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 1جلسه 
 

 بلکه شود مین زیاد آنها تعداد تولد از بعد که طوری به است شده تشکیل هانورون ازمیلیون ما عصبی سیستم :عصبی سیستم

 .شود می کمترهم

 از ستفادها،اطلاعات ذخیره ،ها سیگنال تغییر ،اطلاعات انتقال ،اطلاعات پردازش ،حسی درک :عصبی سیستم نقش و وظایف

 (یادگیری ) تغییررفتار ایرب اطلاعات

 عصبی سیستم بندی تقسیم

 :ازنظرآناتومیک

 .هست اطلاعات مرکزپردازش که مغزونخاع شامل :(CNS)  مرکزی( الف

 برانوا و ( برند می ونخاع مغز رابه پیام که فیبرهایی) آوران فیبرهای،حسی های گیرنده شامل :(PNS) محیطی (ب

 وزوائدآنها محیطی های گانگلیون ،حرکتی و حسی فیبرهای ، (  ندآور می ونخاع راازمغز پیام که فیبرهایی)

 Neuronنـورون 

 در حقیقــت ســلول اصــلی سیــستم عــصبی اســت.

ا ر  body cell or Perikarion, Somaهر نورون تشکیل شده از هسته و سیتوپلاسم اطراف آن که مجموعا جسم سلولی 

 بوجود می اورند.

 Axon ای و dendritesسلولی منشعب هستند و مجموعا زواید عصبی گفتـه مـی شـوند کـه یـا ، که از جسم  زواید نازکی

 هستند.

کند که  می ایجاد (tree Dendritic)دندریت در نورونها معمولا متعدد بوده و با شاخه شاخه شدن متعدد درخـت دندریتی 

 .ی کنندتحریکات و ایمپالس ها را بطرف جسم سلولی هدایت م

 اکسون منفرد بوده و ایمپالس ها را از جسم سلولی دور می کند.

 :لانواع نورون از نظر شک
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 :نظرفیزیولوژیک ازتقسیم بندی نورون 

 که مرکزی عصبی سیستم حسی وبخش آوران یا حسی فیبرهای ،حسی های گیرنده شامل :(  sensory) حسی( الف

 .دارند نقش پیام درگرفتن

 مواندا   (  خودکاروسوماتیک اعصاب) حرکتی راههای ،مرکزی عصبی سیستم حرکتی بخش شامل :( motor) حرکتی (ب

 ...و ها غده یا و ها ماهیچه مثل کننده عمل های

 مرکزی عصبی سیستم کننده پردازش های بخش :(processing & integrative) کننده بندی جمع و کننده پردازش (ج

 .(مغزونخاع)

 

 گیرنده تحریک محرک عنوان به خارجی و داخلی تغییردرمحیط ههرگون*  

 به (حسی) آوران فیبرهای ازطریق پیام ارسال بدن وخارجی داخلی های

 های اندام به وابران فیبرهای ی وسیله به پیام بازگشت کننده مرکزپردازش

 (.غدد یا ماهیچه مثل) کننده عمل

 

 وفقط هریخت رادور اطلاعات از %99 حدود عصبی سیستم بلکه شود نمی بیصع سیستم پاسخ منجربه اطلاعات تمام البته*

 حافظه تاطلاعا سازی ذخیره این به. دهد پاسخ آن به مناسب زمان در تا کند می ذخیره یا و داده پاسخ ازآنها %1به

 مخچهو نخاع سطحرد وحتی ای قاعده های عقده (،مهمترین) مغز درقشر تواند اطلاعاتمی این که گویند می memoryیا

 .شود ذخیره

 می یعصب سیستم کننده جمع عمل یا integrative عمل ،را پردازش برای مناسب های کانال در اطلاعات انداختن به*

 .گویند

 می عصبی سیناپس آن به باشند عصبی اگردوسلول که گویند می سیناپس را سلول دو ارتباط محل :ها سیناپس

 .باشد می ها سیناپس عاتلااط پردازش اصلی محل*.گویند

 : ها سیناپس اعمال

 بعدی نورون به نورون یک دادن ارتباط (1

 اطلاعات پردازش( 2

 یادگیری و اطلاعات ذخیره(3
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 :ها سیناپس انواع*

 می یناپسیس پس نورون تحریک یا و مهار موجب که شده ترشح نوروترانسمیتر سیناپسی پیش پایانه انتهای از :شیمیایی (1

 (سیناپسی پس نورون سمت به سیناپسی پیش ازنورون) است طرفه یک اطلاعات جریان ها سیناپس نای ر. دشود

 ارتباط بلکه نداریم سیناپسی پس نورون و سیناپسی پیش نورون نوروترانسمیتر، نام به چیزی ها سیناپس ندرای :الکتریکی (2

 نورون وارد نورون یک از اتصالات این طریق از مستقیما یونی نایجر و بوده (شکافی اتصالات) جانکشن گپ ازطریق ها نورون

 به 2 نورون از هم و 2 نورون به 1 نورون از توانند می هم ها یون یعنی است دوطرفه یونی وجریان پیام انتقال و شده بعدی

 کانال رود بالا دویون این تغلظ اگر و است 2Ca+ و H+ یون به وابسته ها کانال این شدن بازوبسته * .شوند منتقل 1 نورون

 .شوند می بسته ها

 

 :ها سیناپس تفاوت

 آن در خیرتا یا و Delayمیزان چون است شیمیایی های سیناپس از بیشتر الکتریکی های سیناپس در پیام انتقال سرعت( 1

 .است کمتر شیمیایی های سیناپس به نسبت

 .است کم خیلی الکتریکی های سپاسین تعداد و است شیمیایی نوع از ها سیناپس %99حدود*

 

 یکی از این تفاوت ها:

وجود فضای سیناپسی در سیناپس های شیمیایی و عدم وجود آن در سیناپس های الکتریکی است. در سیناپس های 

 الکتریکی فاصله کمی بین نورون ها وجود دارد.

طرفه منتقل  یک صورت به شیمیایی های پسسینا در ولی طرفه دو شکل به الکتریکی های سیناپس در عصبی های پیام ٭
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می شود. در سیناپس های شیمیایی همیشه ترشح و خروج انتقال دهنده های عصبی را از سلول عصبی پیش سیناپسی 

 داریم.

 

 ساختمان سیناپس های شیمیایی

 می یدهد هایی تکمه نآ های دندریت یا و سلولی جسم روی بر کنیم مشاهده میکروسکوپ زیر در را حرکتی نورون یک اگر

 میتوکندری و ترنوروترانسمی حاوی وزیکول زیادی تعداد ها پایانه دراین گویند، می سیناپسی پیش های پایانه آن به که شود

 .دارد وجود

 کلسیمی های کانال شدن باز باعث و آمده پایانه سمت به سلولی جسم از پیام شود می تحریک سیناپسی پیش نورون وقتی*

 غشای به وزیکول بالارفت پایانه در کلسیم غلظت که هنگامی و شده پایانه وارد کلسیم درنتیجه شود، می ولتاژ هب وابسته

 releasingنام به پایانه غشای از خاصی های محل طریق از نوروترانسمیتر اگزوسیتوز باعث ترتیب بدین و چسبیده پایانه

site (رهایش های محل) پس نورون در خود های گیرنده روی نوروترانسمیتر این سپس .شود می سیناپسی شکاف به 

 G شدن فعال باعث یا و شده یونی های کانال بازشدن باعث یا). شود می نورون آن در تغییراتی باعث که نشسته سیناپسی

 .(شود می پروتئین

 پس ننورو دپلاریزاسیون موجب و شده کلسیمی یا سدیمی های کانال بازشدن باعث باشد تحریکی نوروترانسمیتر اگر*

 موجب و شده پتاسیمی یا کلری های کانال شدن باز باعث باشد مهاری نوروترانسمیتر اگر و شود می سیناپسی

 .شود می سیناپسی پس نورون هایپرپلاریزاسیون

EPSP: تحریکی سیناپسی پس پتانسیلIPSP: مهاری سیناپسی پس پتانسیل 

 رایب)  حرکتی نورون روی بر تحریکی سیناپسی پیش پایانه یک چه اننچ :تحریکی سیناپسی پس پتانسیل تعریف

 این به .(کند می تر مثبت) .دهد می تغییر mv5/0 از کمتر را سیناپسی پس نورون غشا پتانسیل ،شود تحریک (مثال

 پس ورونن روی رب شده ایجاد EPSP این تعداد اگر که چرا گویند می تحریکی سیناپسی پس پتانسیل ،شده ایجاد پتانسیل

 .شود سیناپسی پس نورون تحریک موجب تواند می یابد افزایش سیناپسی

 ،شود کتحری  حرکتی نورون روی بر مهاری سیناپسی پیش پایانه یک چه چنان :مهاری سیناپسی پس پتانسیل تعریف

 ،شده جادای پتانسیل این هب .(  کند می تر منفی)  دهد می تغییر mv5/0 از کمتر را سیناپسی پس نورون غشا پتانسیل

 یابد زایشاف سیناپسی پس نورون روی بر شده ایجاد IPSP این تعداد اگر که چرا گویند می  مهاری سیناپسی پس پتانسیل

 .شود سیناپسی پس مهارنورون موجب تواند می

 که این دلیل شود. به یسیناپس پس نورون تحریک باعث تواند نمی شود تحریک تنهایی به سیناپسی پیش پایانه یک اگر*

 رد کند تغییر+ mv20 باید پس است ـ mv60آن تحریک آستانه و است ـ mv80 سیناپسی پس نورون استراحت پتانسیل

 .دکن تغییر mv5/0 کمتراز سیناپسی پس نورون پتانسیل که شود می باعث سیناپسی پیش نورون یک تحریک که صورتی
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 .هستیم زمانی و مکانی جمع فرایند 2 نیازمند سیسیناپ پس مهارنورون یا تحریک برای پس*

 .شوند تحریک هم با سیناپسی پیش پایانه زیادی تعداد هرگاه :(فضایی) مکانی جمع

 .شود تحریک (بیشتر دفعات تعداد) زیاد فرکانس با سیناپسی پیش پایانه یک اگر :(فرکانسی) زمانی جمع

 ترشح تحریکی یا و مهاری نوروترانسمیتر آنها انتهای که هستند تحریکی یبعض و مهاری سیناپسی پیش های پایانه از بعضی*

 .شود می

 به غشا پتانسیل و شده جمع باهم ها mv5/0 این شوند تحریک باهم تحریکی سیناپسی پیش پایانه از زیادی تعداد اگر*

آن  به که ندک تحریک را سیناپسی پس نورون تواند می که رسد نمی آستانه به غشا پتانسیل و شود می تر مثبت کافی اندازه

EPSP گویند می تحریکی سیناپسی پس پتانسیل یا. 

 و زمانی عجم به باتوجه که شده تر منفی mv5/0 اندازه به غشا پتانسیل باشد مهاری نوع از سیناپسی پیش پایانه اگر*

 .گویند یم مهاری سیناپسی پس انسیلتپ یا IPSP آن به دلیل همین به کند مهار را سیناپسی پس نورون تواند می مکانی

 به حریکیت حالت در نورون باشد بیشتر ها IPSP تعداد از سیناپسی پس نورون روی بر شده ایجاد ی ها EPSP تعداد اگر*

 .برد می سر

 هب هاریم حالت در نورون باشد بیشتر ها EPSP تعداد از سیناپسی پس نورون روی بر شده ایجاد های IPSP تعداد اگر*

 .برد می سر

 :نورونی تسهیل

 ایجاد و رسانندب آستانه پتانسیل به را غشا پتانسیل نتوانند ولی شوند جمع باهم ها EPSP از زیادی تعداد است ممکن گاهی

 .است شده تسهیل سیناپسی پس نورون گویند می اصطلاحا حالت این در کنند عمل پتانسیل

 

 :شود می برداشته شکل از که مفاهیمی

 .گردد می بیشتر آن فرکانس و دشارژ سرعت باشد بیشتر نورون تحریکی حالت ههرچ(1

 .ستا 3 از کمتر 2 و 2 از کمتر 1 نورون تحریکی آستانه که طوری به ندردا متفاوت تحریکی آستانه ها نورون (2

 تحریکی حالت در مهو دارند متفاوت تحریکی آستانه هم مختلف های نورون که دهد می نشان نمودار این کلی طور به*

 .برند می سر به متفاوت

 1 <2 < 3 :فرکانس نظر از  (  3

 آن آستانه سطح یعنی شود می تحریک بقیه از دیرتر 3 نورون*
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 .است بالا و زیاد

 نمای شماتیک هدایت الکترونیک

 ویاجسم دندریت داخل در یونی جریان مستقیم هدایت :الکترونیک هدایت

 .سلولی

 .است کاهشی هدایت نوعی کالکترونی هدایت*

 روی که بوده الکترونیک هدایت نوع از ها IPSP یا ها EPSP هدایت*

 .شود می هاایجاد ودندریت سلولی جسم

 پتانسیل بلکه نداریم عمل پتانسیل سلولی جسم و ها دندریت در*

 انتشار قابلیت عمل پتانسیل خلاف بر موضعی پتانسیل .داریم موضعی

 .کند نمی پیروی هیچ یا همه قانون  یابد می کاهش آن جلوپتانسیل به تکحر درحین و نداشته

 یگربهد باشد تحریک درحال طولانی مدت به ویا شود استفاده طولانی مدت به نورون یک از که هنگامی:سیناپسی خستگی

 گویند می سیناپسی خستگی آن به که دهد نمی پاسخ محرک یا سیناپسی پیش نورون

 .شود می سیناپسی خستگی موجب نوروترانسمیتر مقدار کاهش:پسیناسی خستگی مکانیسم

 (شود خوانده کتاب از ) .دارد اثر ها سیناپس در برانتقال.. و. pH ،داروها مثل طبیعی غیر عوامل*

 ها ترانسمیتر انواع

 پایانه خود در ها اسمیتررتنورو این .کنند می عمل وسریع اند شده ساخته کوچک های مولکول از که هایی نوروترانسمیتر (الف

 و شد ادآز که هنگامی و شوند می بندی بسته وزیکول داخل و شده (بندی بسته) پکیج جا همان در و تولید سیناپسی پیش

 :شود دور محل از تواند می روش 3 به شود می سیناپسی فضای وارد

 .شود می دور محل از ساده انتشار وسیله به آن از مقداری( 1

 .گردد می بر پایانه خود به و شده reuptake آن زا مقداری(2

 .رود می بین از استراز کولین استیل وسیله به که کولین استیل مثل .رود می بین از ها آنزیم وسیله به آن از مقداری (3

 اپی ،نینسروتو ،کولین استیل مثل. هستند برخوردار زودگذر و سریع عمل از نوروترانسمیترها این که گفت توان می پس

 GABA ،گلوتامات ،گلایسین ،دوپامین ،نفرین نوراپی ،نفرین

 شده ساخته سلولی جسم در نوروپپتیدها این.کنند می عمل کند و اند شده درست بزرگ های مولکول از که ،نوروپپتیدها (ب

 شود می وزاگزوسیت سیسیناپ شکاف به وسپس شده بندی بسته آنجا در و رفته پایانه به پلاسمیک آکسو جریان وسیله به و

 .شود می استفاده وزیکول همان واز برگشته پایانه درون به غشا همان ودوباره
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 عمل رعتس پس شوند می دور محل از ساده انتشار وسیله به فقط شده ترشح های نوروترانسمیتر که شود گفته باید البته

 .هستند برخوردار بشتری دوام واز بوده تر کند آنها

- TRHمثل، قدامی هیپوفیز و هیپوتالاموسی های هورمون نورو مثل هستند نوروهورمون ازنوع پتیدهاپونور بیشتر*

 .ACTHیا  سوماتواستاتین

 نه نفرین پییانورا Achیا مثلا) شود می ترشح نوروهورمون نوع یک فقط اول دسته های نوروترانسمیتر پایانه از معمولا*

 .شود می ترشح باهم نوروهورمون چندین دوم دسته های نسمیترنوروترا پایانه از که صورتی ( درهردو

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 2جلسه 

تلف را به رسپتورها مولکول های پروتئینی بوده که به عنوان مبدل عمل می کنند به طوری که انرژی های مخرسپتورها: 

 انرژی الکتریکی تبدیل می کنند.

 :( از نظر نوع محرک) انواع رسپتورها 

 ،س به کشش: گیرنده های حساس به تحریکات مکانیکی مانندگیرنده های حسا(مکانو رسپتور ها) ی ای مکانیکگیرنده ه (1

 فشار و... ،ارتعاش
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ر ای بویایی دگیرنده های حساس به مواد شیمیایی موجود در بدن مانند گیرنده ه شیمیایی )کمورسپتورها(:گیرنده های  (2

 کاروتید. مورسپتورهای قوس آئورت و سینوسگیرنده های چشایی در زبان و ک ،بینی

                                                                                                            سرما گیرنده های حساس به حرارت مانند گیرنده گرما ومورسپتورها(:حرارتی )ترگیرنده هایی (3

 گیرنده های حساس به نور مثل استوانه ها و مخروط ها سپتورها(:نوری )فتورگیرنده های  (4

 گیرنده های حساس به تحریکات مکانیکی و شیمیایی و حرارتی دردناک. (:nociceptorsدرد )گیرنده های (5

 :( از نظر محل قرار گرفتن) انواع رسپتورها

هم می رجی بدن فراعاتی در رابطه با محیط خا: در سطح پوست بوده واطلا(Extroreceptors)پوستی گیرنده های  (  1

 سرما ،کند مانند گیرنده گرما

تی در رابطه با : این گیرنده ها در دیواره احشا قرار قرار دارند و اطلاعا( Viseroreceptors) گیرنده های احشایی (  2

 و سینوس کاروتید.محیط داخلی بدن فراهم می کنند مانند گیرنده های درد یا کمورسپتورهای قوس آئورت 

حرکات  اطلاعاتی در رابطه با وضعیت بدن و (گیرنده های حس وضعیت) : (Proprioreceptors) گیرنده های عمقی (  3

 بدن و سرعت بخش های مختلف بدن و میزان کشش یا نیروی انقباضی و میزان چرخش یک مفصل فراهم می کنند مثل

 .عضلات و تاندون ها ،ر مفاصلگیرنده های موجود د ،گیرنده های حس تعادل

 ساختمان گیرنده ها:

 وحرارت     مثل گیرنده درد ( (free nerve endingن میلین یک فیبر عصبی هستند.یا انتهای بدو (1

ار و مثل جسم پاسینی که گیرنده فش .(بافت پیوندی) یا انتهای بدون میلین یک فیبرعصبی + یک بخش غیر عصبی( 2

 ارتعاش است.

تحریک  رده و باعثتوزیع مایع به هم خو ،لایه های بافت پیوندی است که دراثر این فشار این لایه ها فرورفته دور آندور تا

 فیبر عصبی شده و نهایتا باعث انتقال پیام می شود.

 یک سلول مجزا است مثل فتورسپتورها که استوانه ای و مخروطی هستند. (  3

صبی عتحریک می شود در آن ناحیه نفوذ پذیری غشای فیبر ه وسیله محرک خود وقتی گیرنده ای ب *پتانسیل گیرنده:

ل آن گویند.مثا پتانسیل گیرنده ،نسبت به سدیم زیاد شده و باعث تغییر در پتانسیل استراحت غشا می شود. به این پتانسیل

شرده می است. وقتی که پوست فجسم پاچینی در پوست و مزانتر که یک گیرنده مکانیکی است و به فشار و ارتعاش حساس 

د می وجود دارعصب کانالهای سدیشود فشار از طریق لایه های سازنده آن به انتهای این فیبر حسی منتقل می شود. در غشا 

شدن  هستند. یعنی با محرک مکانیکی باز می شوند. فشار موجب باز Mechanically Na+ gated channelsکه از نوع 

اقع موجب وفیبر حسی و در یون سدیم بداخل فیبر عصبی می شود و این موجب دیپلاریزاسیون موضعی این کانالها و ورود 

 ایجاد پتانسیل گیرنده می گردد.
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 *ویژگیهای پتانسیل گیرنده:

 ابع قانون همه یا هیچ نیست. هر چه شدت تحریک بیشتر می شود دامنه پتانسیل گیرنده بیشتر می شود.ت-1

 بتدریج دامنه اش کاهش می یابد. ابلیت انتشار ندارد ورخلاف پتانسیل عمل قموضعی است یعنی ب -2

 

 چگونه پتانسیل گیرنده تبدیل به پتانسیل عمل می شود؟

ه حد بین گره را اگر شدت تحریک آنقدر باشد که بتواند اولین گره رانویه را در عصب حسی تحریک کند یا در واقع پتانسیل ا

ر این از شده و دولتاژ است ب صورت اولین گره رانویه که حاوی تعداد زیادی کانال سدیمی وابسته بهآستانه برساند، در این 

 .گره پتانسیل عمل داریم

 چگونه سیستم عصبی شدت های مختلف  یک محرک را درک می کند؟ از طریق دو مکانیسم:

 شوند.ر چه شدت تحریک بیشتر باشد تعداد گیرنده های حسی بیشتری تحریک می ه -1

هر په شدت محرک بیشترباشد دامنه پتانسیل گیرنده بیشتر شده و هر چه دامنه پتانسیل گیرنده بیشتر باشد فرکانس -2

 پتانسیل عمل در فیبر حسی متصل به گیرنده بیشتر خواهد بود.شکل زیر:

 

 

 

طلاحا می ا از دست می دهد. اصگیرنده نسبت به آن حساسیت خود ر ،تطابق: اگر محرک برای مدتی در محیط گیرنده باشد

 یم گیرنده تطابق یافته است.گوی

 :این مکانیسم برای گیرنده های متفاوت فرق می کند.مکانیسم تطابق

گیرنده پاچینی انتهای بدون میلین یک فیبر عصبی است که اطراف آن لایه های بافت  مکانیسم تطابق در گیرنده پاچینی:

یه ها که خاصیت ارتجاعی دارند مایع وجود دارد به طوری که وقتی پوست را فشار می دهیم پیوندی وجود دارد. در بین این لا

این که مایع دوباره گیرنده تحریک شده وپیام منتقل می شود وبعد به دلیل  ،وزیع مایع به هم خوردهاین لایه ها فرو رفته و ت
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 ،تن فشار از روی پوست باز توزیع مایع به هم خوردهبه حالت اولیه بر می گردد خیلی سریع خاموش می شودسپس با برداش

 روشن شده و پیام منتقل شده وبلافاصله چون توزیع مایع دوباره به حالت اولیه برمی گردد خیلی سریع خاموش می شود.

و  ی شودمهای سدیمی موجود در پایانه عصبی غیر فعال  مکانیسم دیگر در این گیرنده اینست که با ادامه محرک کانال

 انتقال پیام متوقف می گردد.

 (ماده حساس به نور در فتور سپتورها) تغییر در غلظت ردوپسین ها مکانیسم تطابق در فتورسپتورها:

انجام می شود. هنگامی   (  ردوپسین) رنگدانه حساس به نور در چشم اداپتیشن به نور با تغییر قطرمردمک یا باتغییر غلظت*

امی که از محیط روشن وارد محیط حیط روشن می شویم باید غلظت ردوپسین کم شود وهنگکه از محیط تاریک وارد م

در محیط تاریک غلظت ردوپسین زیاد شده ودر محیط روشن غلظت آن کم ) تاریک می شویم غلظت ردوپسین زیاد شود. 

تطابق می یابند و یا اصلا تطابق  از نطر سرعت تطابق گیرنده های مختلف با هم فرق دارند. بعضی بسیار آهسته  (  می شود.

 –از دسته اول گیرنده درد .(  گیرنده های فازیک) طابق می یابندتو برخی خیلی سریع   (  گیرنده های تونیک) نمی یابند

 از. برد نام توان می را بارورسپتورها و دهلیزی دستگاه در ماکولا همینطور و ونتاند– گلژی اندام و عضلانی دوک گیرنده

 ش داخلی را می توان نام برد.گو نیمدایره مجاری در موجود های گیرنده و مو گیرنده اندام– پاچینی های گیرنده دوم هدست

 

گیرنده های فازیک به تغییر در شدت محرک حساسند یا در واقع به قطع و وصل محرک پاسخ می دهند. به این گیرنده ها 

ه به سرعت تغییر نیز حساسند. هر چه سرعت تغییر بیشتر یند چرا کنیز می گو( rate receptor) گیرنده های سرعت 

باشد فرکانس صدور ایمپالس بوسیله آنها بیشتر می شود. بنابراین این گیرنده ها قدرت پیش بینی کننده دارند. وقتی مغز از 

بدن در وضعیتی خواهند  سرعت تغییر در حالات بدن آگاه باشد می تواند بیش بینی کندکه چند لحظه بعد بخشهای مختلف

بود. برای مثال وقتی بسرعت می چرخیم گیرنده های مجاری نیمدایره تحریک شده و سرعت چرخش را به مغز مخابره می 

کنند. بنابراین مغز با توجه به سرعت چرخش می تواند پیشبینی کند که چند میلی ثانیه بعد چقدر چرخیده و جابجا می 

 را بیش از موعد تنظیم می نماید تا تعادلش را از دست ندهد. شود ودر نتیجه حرکت پاهایش
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 تحریک شده مثال دیگر: وقتی شما بسرعت می دوید. گیرنده های موجود در مفاصل پا و اطراف آن که گیرنده فازیک هستند

عد در چه الحظه بهو سرعت تغییر در وضعیت پا را گزارش می کنند. بنابراین مغز پیشبینی می کند که با این سرعت، پا

 حالتی هستند بنابراین سیگنالهای مناسب را به پاها فرستاده و آنها را در جای مناسب قرار می دهد.

رخش ه فشار و چبنکته: در مفاصل دو نوع گیرنده وجود دارد. گیرنده های مکانیکی و گیرنده های درد. گیرنده های مکانیکی 

خود دو  به باز و بسته شدن شدید مفصل جواب می دهند. گیرنده های مکانیکیمفصل جواب می دهند. و گیرنده های درد 

اش جواب می مانندارتع (کوتاه مدت) پاچینی به محرک مکانیکی زود گذر.(  رافینی) و تونیک (پاچینی) نوع هستند. فازیک

 دهد ولی رافینی به حرکت طولانی مدت مفصل جواب می دهد.

در واقع  ت پتانسیل عمل به مرکز  منتقل می شوند  چرا مودالیته های حسی مختلف یارسوال:با اینکه همه محرکات بصو

 حس های مختلف داریم؟

 چیست؟ projection principal) سوال: قانون تصویر شدن

 : تمامی فیبرهای عصبی چه آوران و چه وابران به دودسته تقسیم می شوند.فیبرهای عصبی

به  تقسیم می شوند Aα، Aβ، Aɣ، Aδدسته 4وخود به ین داشته وهم ضخیم هستند فیبرهایی که هم غلاف میل :Aنوع 

م را بیشترین ضخامت و بیشترین سرعت هدایت پیا Aα)) طوری که از راست به چپ ضخامت و سرعت هدایت کم می شود  

 .دارد

نوع  ی حرارتی ازه بعضی از فیبرهاتحرارت. الب ،: این فیبرها فاقد غلاف میلین بوده و نازک هستند مثل فیبرهای دردCنوع 

Aδ هستند. ضمنا فیبرهای حرکتی از نوع Aα.هستند 

دارای انواع  I البته فیبر نوع) هستند.  Aکه همان فیبرهای نوع IIIو  I، II: فیبرهای حسی نوع تقسیم بندی فیبرهای حسی

Ia وIB .فیبرهای حسی نوع  (  می باشدIV ع وین نازک است که همان فیبرهای نکه فاقد غلاف میلین بوده وهمچنC .است 
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 تقسیم بندی نورون حسی و حرکتی از نظر سرعت و میلینه بودن

 پردازش پیام در مجتمع های نورونی:

(Divergence)  :نورونی  گاهی اوقات وقتی پیام وارد یک مجتمع نورونی می شود تعداد زیادی نورون را در آن مجتمع

نورون 2این نورون را تحریک کرده و2گفته می شود که یک نورون ) دیده واگرایی یا می گویند پتحریک می کند که به آن 

ریک نورونی تح دو نورون دیگر را تحریک کرده و در نهایت یک نورون پیام آورده ولی تعتداد زیادی نورون را در آن مجتمع

دن تحریک بیم به طوری که وقتی یک نورون حسی در ما می توانیم این پدیده را در راه ستون خلفی مشاهده کن( می کند.

 تعداد زیادی نورون در مغز به آن پاسخ می دهد.می شود 

(Convergence)  :افت می کند گاهی اوقات یک نورون در یک مجتمع نورونی تعداد زیادی پیام را از یک یا چند منبع دری

 .مهاری همثل نورون های واسط که به آن پدیده همگرایی یا می گویند
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ا حتی پیام را بالاتر وی *در نخاع نورون هایی به نام نورونهای واسطه وجود دارد که می تواند پیام را از محیط یا از مراکز عصبی

 از نورون های موجود در خود نخاع بگیرد.

 :مهار جانبی

غیر  ونی تحریک می کند ولی به طوریک نورون را در آن مجتمع نور هنگامی که پیام وارد مجتمع نورونی می شود مستقیما 

نورون مجاور قبلی را مهار می کند. مامی توانیم  ،مستقسم با فرستادن یک شاخه جانبی وتحریک یک نورون واسطه مهاری

این پدیده را در راه ستون خلفی و  در شبکیه چشم ببینیم. این نوع 

 .است  (  آنتاگونیست) مدار مخصوص کنترل عضلات مخالف

با وجود این ) مهار جانبی باعث افزایش کنتراست می شود. *پدیده

مدار پیام وقتی وارد مجتمع نورونی شد یک مسیر را گرفته وجلو 

 (می رود و پخش نمی شود.

 (After discharge) دشارژ متعاقب: 

ای این نورون ه گاهی اوقات وقتی پیام وارد مجتمع نورونی می شود برای مدت طولانی در آن مجتمع می ماند و مرتبا

 مجتمع را تحریک می کند که به آن پدیده دشارژ متعاقب می گویند.

 علت های این پدیده:

مرتبا نورون  و نوع نوروترانسمیتر: گاهی اوقات نوروترانسمیتری که ترشح می شود مدت طولانی در سیناپس می ماند (  الف

 لانی در شکاف سینابسی می مانند.وپس سیناپسی را تحریک می کند مثل نوروپپتیدها که بمدت ط

مان مدار را هوجود مدارهای نوسانی یا انعکاسی: در مدار نوسانی یا انعکاسی خروجی مدار دوباره برگشته و ورودی  (  ب

ثلا میک می کند تحریک می کند بنابر این پیام های ورودی برای مدت طولانی در مدار می ماند و نورون های آن مدار را تحر

ود که علت شدیده صرع چنین مدارهایی فعال شده وبرای مدتی کار می کنند وپس از مدتی این مدار نوسانی متوقف می در پ

 در مغز وجود مدارهای مهاری (  2خستگی سیناپسی     (  1 .آن دو چیز است

 

 

 )سوماتیک(حس های پیکری

 :انتقال انواع حس های سوماتیک

یا محرکهای تماسی )ناشی از نیروی حاصل از تماس فیزیکی یک شی خارجی  Stimuli Tactileگیرنده های حس لمس : 

با پوست می باشد( حس لمس ، فشار و ارتعاش را ایجاد می کنند. که همگی از یک جنس و یا کیفیت اند و تفاوت آنها در 

 شدت و یا فرکانس تحریک می باشد.
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 می کنند.ها را تحریک  Mechanoreceptorتمام این محرکهای حسی 

های  )رسپتورهای سطحی برای لمس و رسپتورهای عمقی برای فشار می باشد( بخشهای مختلف پوست از نظر نوع گیرنده

ستها دکف پاها و سطحی با هم متفاوتند.و شامل پوست مودار)تمام بدن به غیر از کف پاها و دستها و لبها( و پوست بدون مو)

 و لبها( می باشد.

 شامل انتهای محیطی اولین نورون حسی به انضمام بافتهای اطرافشان هستند که در پروسه گیرنده های حس لمس

 ترانسداکشن دخالت می کنند

 انواع گیرنده های حس لمس

 گیرنده های سطحی(1

 پایانه های عصبی آزاد و دیسک مرکل، corpuscle Meissnerدر پوست بدون مو: مایسنر 

 : Hair receptor , Bare N. ending, Merkel disk پوست مودار

در پوست چین خورده روی مفاصل دیده می شود و کپسول  Corpuscle Ruffini ( گیرنده های عمقی2
Pacinian - *Ending. N Bare 

 

ر ه حرارت بکاپایانه های عصبی آزاد که اطراف انها ساختار تخصص یافته ای وجود ندارد و برای انتقال حس درد و درج (3

 می روند.

 

 

 حس های پیکری با حس های ویژه چه تفاوتی دارند ؟  (  سوال
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گیرنده   حس های ویژه دارای اندام گیرنده تخصص عمل یافته هستند مثلا برای حس بینایی اندام گیرنده چشم است ولی

 فشار و.... ،های حس پیکری در سراسر بدن پخش هستند مثل لمس

 راههای انتقال حس های پیکری:

 راه نخاعی تالاموسی یا قدامی ـ جانبی (  2خلفی ـ لمینیسکوس میانی ستون راه  (  1

فیبرهای حسی وارد شاخ خلفی نخاع شده وبدون این که سیناپس بدهند از راه  ،*در راه ستون خلفی ـ لمینیسکوس میانی

و   (  G) و هسته ی گراسیلدبصل النخاع دارای ) ستون خلفی نخاع به سمت بالا رفته تابه هسته های بصل النخاع برسند 

واردهسته گراسیل  (   باها و نیمه تحتانی تنه) بوده که حس های پیکری قسمت های تحتانی بدن   (  Cuneate) کونئیت

وقتی وارد این   (  وارد هسته  کونئیت می شود  (  دستهاو نیمه فوقانی تنه) شده و حس های پیکری اندام های فوقانی بدن

 بعداز کراس کردن در بصل النخاع وارد هسته  2هد. نورون های درجه سیناپس می د 2نورون های درجه  هسته ها شد با

VPL  کمپلکسventro basal  سناپس داده که این نورون ها به سمت قشر مغز رفته  3شده ودر آنجا با نورون های درجه

می باشد که حس های  VPMو  VPLهتشامل دوهس ventro basalکمپلکس  ) و در آنجا سیگنال درک می شوند.

 شده و حس های پیکری سر و صورت از طریق بخش حسی عصب تری ژمینال VPLپیکری دست و پا وتنه وارد هسته

(trigeminal  )  وارد هسته  VPM حس درد دندانها از طریق عصب تری ژمینال وارد هسته حسی اصلی .(  می شود

 تالاموس می شوند.  VPMطریق لمینسکوس شکمی وارد هسته ترژمینال شده و بعد از کراس کردن از 

 System Anterolateral جانبی –مسیر قدامی 

 سرعت هدایت پیام کمتر، محل یابی ضعیف تر و تمیز درجات شدت محرک بخوبی صورت نمی گیرد.

لمس )، Sensation Thermalحسهای حرارتی) ) ،Painرد )د -انواع حس هایی که توسط این مسیر منتقل می شوند: 

یق تحریک را که گیرنده ان پایانه های عصبی ازاد بوده و در این نوع لمس نمی توان محل دق (touch crudeمبهم یا خام 

که جزء حسهای مبهم و ابتدایی هستند و حسهای  sensation itch & Tickleتشخیص داد، حس قلقلک و خارش

 جنسی.

 ز سیستم دوم استقت انتقال پیام در سیستم اول بیشتر اپس تفاوت کلی این دو سیستم: سرعت و د
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 انتقال حسهای سوماتیک:

 )لمس و فشار دقیق، ارتعاش و حس وضعی ) مسیر خلفی لمینسکوسی 

 )لمس و فشار غیر دقیق، درد، حرارت، خارش و قلقلک ) قدامی طرفی 
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 *ویژ گی های کلی انتقال پیام از راه ستون خلفی:

 جود واگرایی در این مسیرو  (  1

 وجود مهار جانبی  در این مسیر  (  2

طیر بفقط بکمک سالم بودن این مسیر امکان   Two point discriminationتشخیص دو نقطه تماس بر روی بوست  (  3

 است همینطور درک ارتعاش

ه معنی ب  test  Two point discrimination*یک راه برای برررسی سالم بودن راه ستون خلفی انجام تستی است به نام

و نقطه ممکن است فرد تشخیص بدهد که د ،تمایز دو نقطه. وقتی دو سوزن را هم زمان با پوست یک فرد نماس می دهیم

تحریک شده است و ممکن است تشخیص ندهد که دونقطه تحریک شده است. قدرت تفکیک حسی در جاهای مختلف بدن 

تشخیص ،یممیلی متری بر روی انگشت دست فرو ببر 2یا  1ی مثلا اگر دو سوزن را به فصله فرق می کند در یک فرد طبیع

 باشد. میلی متر شود تا قابل تشخص 30ـ  70می دهد که دوجا تحریک شده است ولی در پشت بدن باید فاصله دو سوزن 

 

 

 

 

 

 جمع بندی مطالب به صورت دیاگرام
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 3جلسه 

 تالاموس، محل درک اطلاعات حسی،  محل تقویت و درک خام اطلاعات حسی است. •

است. در فارسی نیز ما لغت تالار   inner chamberلغتی یونانی به معنی اتاق داخلی      thalamusتالاموس   •

 second-order که است تلفخم هایبخش با تالاری همچون تالاموس بریم. را تقریباً در معنی نزدیک به کار می

neuronها به بخش( های مختلف این تالارnuclei وارد شده و با یا هسته )هاthird-order neuron ها

 سیناپس ایجاد می کنند.

 :)سه قسمت دارد(مغز پیکری حسی قشر •

 حسی پیکری ارتباط قشر (  3ثانویه پیکری حسی قشر (  2 اولیه پیکری حسی قشر (  1 •

 

 قشر ختلفم های قسمت که شد متوجه داد انجام مغز قشر روی که بامطالعاتی برودمن نام به شناسی بافت: دمنوبر نواحی

 پیکری سیقشرح همان برودمن3و2و1 ناحیه مثلا داد شماره یک قسمت هر به بنابراین دهد می انجام متفاوتی کارهای مغز

 .تسا اولیه حرکتی قشر همان 4 برودمن ناحیه ویا. است اولیه

 میباشداست(برودمن  bوaخود شامل 3)که 3و2و1اولیه شامل مناطق  پیکری –کورتکس حسی 

 نقش دارند. اطلاعات را معمولاً از پوست دریافت می کنند. در تشخیص بافت، دما و طرح اشیاء لمس شده  3b  و 1نواحی 

 properioceptive. پس بیشتر با حس های دمعمولاً اطلاعات را از ماهیچه ها و مفاصل دریافت می کنن  3aو  2نواحی 

 اشیا نقش دارند.  سروکار دارند. در نتیجه در تعیین شکل

نواحی مجاور در لوب پاریتال، نواحی حرکتی کورتکس و هسته های ساب  ، SIIبه نواحی مختلف مغز مانند  SIخروجی های 

 کورتیکال، ساقه مغز و نخاع خواهد بود.
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 می شامل را 3و 2و1برودمن ناحیه که بوده باریتال لوب در  مرکزی شیار پشت در درست:اولیه پیکری حسی قشر

        .گیرد می قرار پردازش مورد آنجا ودر شده قشر این وارد پیکری های حس به مربوط اطلاعات.شود

 

رده اند ککی را طراحی مبر اساس وسعتی که که هر نقطه از بدن بر روی کورتکس حسی اشغال کرده است، بطور شماتیک آد

ی را وسعت بیشتر cortexنامیده می شود. این آدمک نشان می دهد که چه قسمت هایی از بدن بر روی  هومونکولوسکه 

شر حرکتی اشغال می کند. هومونکولوسی که مربوط به کورتکس حسی است را هومونکولوس حسی می نامند. البته در مورد ق

 نیز هومونکولوس حرکتی داریم

 سمت هب پاها و پایین سمت به سر که است شده تصویر معکوس آدمک صورت به ما بدن تمامی اولیه پیکری حسی قشر روی

 .هست چپ قشر در دیگر ونیمی راست قشر در آدمک این از نیمی که طوری به بوده بالا

 شست انگشت خصوص وبه نوانگشتا صورت و ها لب مثلا کند می فرق قشر روی بدن مختلف های قسمت تصویر اندازه*

 سیح قشر روی بر آن تصویر باشد تر دقیق آن حسی درک که بدن هرناحیه گیریم می نتیجه پس دارد بزرگ تصویرخیلی

 عدادت بودن بیشتر امر این علت و است دقیق خیلب وانگشتان ها لب روی حسی درک مثلا بود خواهد بزرگتر هم پیکری

 و شکل تشخیص توانایی فرد که شود می باعث اولیه پیکری حسی قشر رفتن بین از .است نواحی این در حسی های گیرنده

 جنس  تشخیص قدرت همینطور. گویند میAsterognosia پدیده این به که بدهد ازدست آنها کردن لمس با را اشیائ فرم

 تواند مین را بدن بر وارده فشار دقیق میزان ضمن در .دهد می دست از را شئ وزن-(  آن بودن نرم و زبر)  شئ بافت و

 دهد تشخیص
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 به ما دنب هم ثانویه پیکری حسی قشر روی .دارد قرار اولیه پیکری حسی قشر پایین و پشت در :ثانویه پیکری حسی قشر

 پیکری حسی قشر از حسی اطلاعات نیست اولیه پیکری حسی قشر دقت به ولی است شده تصویر معکوس آدمک صورت

 .گیرد می قرار بیشتری پردازش مورد آنجا در و شده ثانویه پیکری حسی قشر وارد حسی هایرقش سایر و  اولیه

 .کند نمی ایجاد را زیادی مشکل شود تخریب ثانویه پیکری حسی قشر اگر

 قشر ینا. دارد قرار (  7 و5 برودمن ناحیه) اولیه پیکری حسی قشر وبالای پشت قشردر این :پیکری حسی ارتباط قشر

 را اطلاعاتش موستالا خود از مستقیما و شنوایی و  بینایی قشر ،اولیه پیکری حسی قشر از. گیرد می جا چند از را تشاطلاعا

 .کند می اشتبرد آن از را کلی مفهوم و کرده ترکیب هم با ریخته هم روی را مختلف حسی های پیام تمام قشر این.گیرد می

 سمت رد را پیچیده  واشکال اشیا تشخیص توانایی فرد که شود می اعثب طرف یک پیکری حسی ارتباط قشر رفتن بین از

 در و شود می توجه بی خود بدن مقابل سمت به نسبت شخص دیگر عبارت به. بدهد دست از خود های حس کمک با مقابل

 نای به. کند فراموش را واشیا خود بدن از نیمه یک شخص که شود می باعث. کند می فراموش را آنها وجود واقع

 .زند می شانه را طرف یک فقط سر زدن شانه هنگام فردی مثلاچنین. گویند Amorphosynthesisاختلال

 

 ترین قیعم و 1 لایه لایه، ترین سطحی است سده تشکیل لایه 6 از مغز پیکری حسی قشر :مغز پیکری حسی قشر های لایه

 آن بعداز و ندده می نشان یونانی حروف وبا گفته یک لایه را تاس نزدیک جمجمه به که لایه اولین .باشد می 6 لایه لایه،

 6 و 5 لایه زا ها خروجی شود می 4 لایه وارد ابتدا پیکری حسی های پیام .باشد می شش لایه نهایتا... و دو،سه های لایه

 از  3 و 2 های یهلا .دهد می 6 و 5 های لایه طریق از بدهد خواهد می مغز پیکری حسی قشر که هایی پاسخ یعنی است

 پایین عصبی اکزمر به پیام که هستند هایی لایه 6 و 5 های ولایه کند می برقرار ارتباط نیمکره دو بین ای پینه جسم طریق

 سری یک از اقشره سایر همانند مغز پیکری حسی قشر ضمنا .ای قاعده های عقده یا تالاموس مثل فرستند می مغز قشر از تر

 کنار در نورونی های ستون این که شده تشکیل نورون صدها از نورونی ستون هر که است شده یلکتش نورونی های ستون

 از یخاص محل در ای نقطه فشار به مثلا  دهد می جواب خاص حسی محرک یک یه نورونی ستون هر و اند گرفته همقرار

 .عضله کشش یا.مو حرکت یا بوست
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 لایه قشر مغز: 6

 

 

 

 طرف بر را آن کنیم سعی و برویم درد عامل سمت به شود می باعث که دفاعی مکانیسم کی: (   pain) درد حس

 درد یها گیرنده مورد در آداپتیشن و است تونیک صورت به گیرنده و بودهfree nerve ending درد های گیرنده.کنیم

 .دارد وجود ددر احساس و شود می  تحریک گیرنده هست دردناک محرک که  موقعی تا یعنی ندارد وجود

  مایع در مپتاسی غلظت افزایش( ،پروتئولیتیک انزیمهای) ها آنزیم( ،لاکتیک اسید) ها اسید مثل مختلف شیمیایی مواد*

 .شود می درد ایجاد باعث کنین برادی – P  سروتونین،ماده،هیستامین مانند وموادی سلولی خارج

 آن دقیق محل که  شود می مانند وسوزنی واضح دردی احساس موجب بلافاصله ابتدا معمولا  دردناک محرک یک :درد انواع

 که گردد می منتشر– مبهم دردی احساس موجب آن بدنبال سبس و (  دقیق درد- سریع درد – حاد درد)  است مشخص

  .دشو می درک ثانیه 1/0 از درکمتر حاد درد. (  سوزشی درد یا منتشر -مبهم -مزمن درد ) نیست مشخص آن دقیق محل

 نوع این بدنبال ثانیه یک از بعد و .شود می منتقل Aδفیبرهای توسط  .شود می تمام بهبودی از بعد و است سریع آن شروع

 مشخص درد دقیق محل.شود می منتقلCفیبرهای توسط درد این .داریم را آهسته و شدید– منتشر– مبهم دردی  درد

 .دگوین می هم منتشر درد  آن به دلیل همین به نیست

 

 

 

 

 

 

 ویژگی درد سریع و کند از نظر زمان و توصیف بافت موردنظر
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 :درد حس انتقال عصبی های راه

 که حسی فیبرهای انتهای از .شود می منتقل جدید تالاموسی نخاعی راه وسیله به سریع درد :جدید تالاموسی نخاعی راه(  1

 با بعد و  شده (  مارژینالیس لامینا) نخاع 1 لامینای وارد فیبرها نای .شده ترشح گلوتامات کند می منتقل نخاع به را درد این

 تشکیلات سمت به کمتر و رفته تالاموس سمت به بیشتر  2 درجه نورونهای این.کند می سیناپس 2 درجه های نورون

                                                   .                                                                      رود می مغز ساقه مشبک

 نخاع به را درد این که حسی فیبرهای انتهای از شود می منتقل آهسته درد راه این وسیله به:قدیم تالاموسی نخاعی راه(  2

 substantia)  شده نخاع  3 و 2 لامینای وارد فیبرها این .شده ترشح(  p استنس ساب) P ماده کنند، می منتقل

geleatinosa  ) مشبک تشکیلات سمت به بیشتر ها نورون این.کند می کند می سیناپس 2 درجه های نورون با بعد و 

 .رود می تالاموس سمت به آن از کمی مقدار و رفته مغز ساقه

 در شتربی نمزم درد درک محل که لی حا در ،بوده تالاموس در بیشتر سریع درد حس درک محل که گیریم می نتیجه پس *

 .است مغز ساقه

 

 کی حساسیت حتی و کند می فرق خیلی درد به نسبت مختلف افراد العمل عکس:نخاع و مغز در داخلی درد ضد سیستم

 یک هک  هنگامی و کنند می فرق باهم درد تحمل نظر از مختلف افراد چرا.  کند می فرق نیز مختلف های محیط در شخص

 ترشح موادی ام عصبی سیستم در                    ؟ کند می فرق درد به نسبت تحملش گیرد یم قرار متفاوت شرایط در فرد

 شوند می درد اهشک باعث که هستند موادی ها این .اندورفین و ،دینورفین ،انکفالین مثل پیوئیدها او نام به شود می آزاد و

 شبه دموا این ترشح میزان که است معنی بدین ندنک می فرق هم با درد تحمل نظر از مختف افراد گوییم می وقتی پس

 نیز ختلفم شرایط در مواد این ترشح گیریم می قرار هم مختلف شرایط در وقتی حالا کند می فرق مختلف افراد در مخدری

 .شود می بیشتر مواد این ترشح زا استرس شرایط در مثلا کند می فرق
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 ،نقاط نای به. شود دردی بی ایجاد باعث تواند می نقاط این کتریکیلا تحریک که دارد وجود نقاطی عصبی سیستم در *

 بسته وقتی و شود می منتقل بالا عصبی مراکز به درد هستند باز ها دروازه این  وقتی .شود می گفته درد   های دروازه

 :شامل مناطق این. شود نمی منتقل درد هستند

 شود( می وارد درد حسی فیبر که جایی همان) Substantiageletinosaنخاع خلفی شاخ (  1

 (PAGسیلویوس ) دورقنات خاکستری ماده(  2

 هیپوتالاموس بطنی دور هسته (  3

 مغز ساقه رافه هسته (  4

 النخاع بصل در ژیگانتوسلولاریس هسته (  5

 

 .شود می گفته سیلویوس قنات چهارم بطن اطراف فضای به *

 هسته از و دشو می ترشح انکفالین فیبرها این انتهای از که آید می مغز ساقه در رافه هسته به فیبرها سری یک PAG از*

 شود می ترشح نینسروتو نام به نوروترانسمیتر نوع یک فیبرها این انتهای از که آمده نخاع خلفی شاخ سمت به فیبرهایی رافه

 شود می ترشح انکفالین واسطه های نورون این انتهای از نخاع ودر شود می واسطه های نورون تحریک باعث خود فیبرها واین

 .شود می درد حسی فیبر سیناپسی پس مهار یا سیناپسی پیش مهار باعث واسطه نورونهای این و

 جز به انکفالین .داریم دینورفین و بتااندورفین انکفالین،  مت لوانکفالین، عصبی سیستم در. است مخدر شبه نوعی انکفالین*

 است هایی سمتق همان در هم دینورفین داریم. هیپوفیز و هیپوتالاموس رادر بتااندورفین و داریم هم زغم ساقه در نخاع در

 مغز. ساقه مثل دارد وجود انکفالین که

            

 .کنند می فعال را داخلی درد ضد سیستم سوزنی طب در*



 

 

 | P a g e  
  

31  

 درد شدت دهید می مالش را آن وقتی  گیرد می ددر بدنتان از نقطه یک که هنگامی که اید شده متوجه حال به تا شما* 

 نوع از و کنند می منتقل را حس این که حسی فیبرهای آن بدنبال و تماس حس های گیرنده مالش اثر در چون شود می کم

AB از که عیینخا واسطه نورونهای سمت به جانبی شوندانشعابات می نخاع وارد وقتی فیبرها این. شوند می تحریک هستند 

 کنند می منتقل را درد حس که حسی فیبرهایی روی هم واسطه نورونهای این. فرستند می شده شح تر انکفالین تهایشاننا

 حس الانتق کاهش موجب نتیجه در شوندو کنندمی می منتقل را درد که حسی فیبر  سیناپسی پیش مهار موجب و فرستاده

 .شوند می درد

 از ورد ،محلی در معمولا و شود می حس بدن سطح در که است بدن داخلی و ییااحش عضو یک درد راجعه درد :راجعه درد

 آن ردد که آپاندیس درد ویا شود می حس گردن ناحیه و چپ سمت در آن درد که قلب درد مثل شود می احساس درد منشا

 .شود می حس ناف اطراف در

                                              :     داریم تئوری چند راجعه دردهای سممکانی باره در شوند؟ می   referپوست سمت به احشایی دردهای چرا*

 درجه روننو سمت با جانبی شاخه یک کند می منتقل را احشایی درد که فیبرحسی تئوری این براساس :تسهیلی تئوری (  1

 .دهد می رخ خاعن در جانبی شاخه این دادن که کند می منتقل را پوستی درد که دهد می دومی

 می منتقل ار سوماتیک درد که فیبری و کند می منتقل را احشایی درد که فیبری تئوری این براساس :همگرایی تئوری (  2

 .کنند می سیناپس 2 درجه نورون یک روی بر دو هر کند

 

 دردشان اند دهآم وجود به توممادر یک از جنینی دوران در که بدن از هایی بخش تئوری این اساس بر :درماتومی تئوری (  3

 refer هم هب دردشان ،اند آمده وجود به درماتوم یک از جنینی دوران در که چپ بازوی و قلب مثلا گردد میrefer هم به

 .شود می

 درک  تیپوس درد صورت به احشایی درد بنابراین و ترند شایع پوستی دردهای چون دهد؟ نمی رخ حالت این عکس چرا اما

 دشو می

 .هستند راجعه های درد جز احشایی دردهای و درد سر *
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 یرندهگ تعداد چون باشد زیاد آسیب شدت باید عضواحشایی در درد درک برای  :پوستی دردهای و احشایی دردهای تفاوت

 براین وهعلا .شود می ایجاد زیادی درد اندک آسیب با و نیست چنین پوست مورد در اما است کم احشا در موجود درد های

 یم منتقل  C نوع فیبرهای بوسیله بیشتر احشایی دردهای .نیست مشخص درد دقیق محل حقیقی احشایی های درد در

 می احشایی درد ادایج باعث که عواملی .خون فشار تغییر مانند اتونوم علائم و تعریق – تهوع با هستند همراه معمولا و شوند

 درد ایجاد باعث نیز ایسکمی و  خالی تو اندام یک شدن کشیده - اسپاسم ،هاداسی مثل شیمیایی مواد: از عبارتند شوند

 .شود می احشایی

 :احشایی های درد انواع

 خود ای که آید می وجود به زمانی و نیست مشخص آن دقیق محل که است مبهم و منتشر دردی :حقیقی احشایی درد (  1

 خودکار عصابا وسیله به معمولا درد این .باشد دیده آسیب احشایی عضو احشایی پریتونئوم یا باشد دیده آسیب احشایی عضو

 و. لبق مثل شود می منتقل سمپاتیک اعصاب وسیله به هستند،دردشانT1وL2 بین که احشایی های اندام. شود می منتقل

 .شود می منتقل پاراسمپاتیک وسیله به هستند تر پایین یا بالاتر که هایی اندام درد

 درد نوع زا و بوده معلوم درد دقیق محل که شود می درد این باعث جداری پریتونئوم به آسیب :جداری اییشاح درد (  2

 .شود می منتقل سوماتیک اعصاب توسط معمولا که است حاد های

 زغم بافت دخو .باشد داشته ای جمجمه خارج یا داخل منشا تواند می که است سردرد راجعه های درد از دیگر یکی :درد سر

 البته .شود یم درد ایجاد باعث مننژ کشیدگی و التهاب یا و گیرند قرار کشش تحت مغز خونی عروق اگر ،ندارد درد گیرنده

 .شود می ای جمجمه داخل درد باعث هم مغز ی ورید های سینوس شدن کشیده

 و سردرد اردچ سپس آید می پیش متوه حالت ابتدا گیرند می قرار استرس و هیجانی شرایط در وقتی میگرنی افراد (  مثال

 می رخ هیپوکسی و شود می کم مغز خونی جریان و شده تنگ مغز خونی عروق که است این امر این علت که شوند می تهوع

 رد.شود می کم آن اکسیژن غلظت شود می خون کاهش دچار بافت یک که هنگامی .شود می ایجاد توهم نتیجه در دهد

 حتیو شود می درد سر ایجاد باعث و عروق دیواره کشش باعث و شده گشاد یکباره مغز وقعر ،اکسیژن کاهش به پاسخ

 سر علت مننژیت در. شود می درد سر موجب همCSF کاهش البته شود می درد سر ایجاد باعث هم خون فشار افزایش

 .مننژهاست یا مغزی های پرده التهاب،درد

 عضلات انقباض بین نزدیک افراد در مثلا باشد چشم انکساری عیوب تلع به تواند می ای جمجمه خارج های درد سر علت

 بموج بینی سینوس عفونت.شود می درد باعث سر و گردن عضلات انقباض ،ها سینوس عفونت.کند می درد  ایجاد چشم

 .شود می پیشانی در درد سر موجب پیشانی سینوس عفونت.شود می ها چشم پشت در درد احساس
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 .تاس بیشتر کمی  rectalکه صورتی در است گراد سانتی درجه 37 تا 7/36 حدود انسان بدن عمقی دمای :حرارت حس

 ورتیص در نیست محیط تاثیر تحت و است ثابت نسبتا بدن عمقی دمای .است گراد سانتی درجه 33 پوست حرارات درجه*

 .کند تغییر تواند می و است محیط تاثیر تحت پوست حرارت درجه که

 است  free nerve endingنوع از آنها ساختمان و بوده فازیک های گیرنده جزء حرارات یاه گیرنده*

 .هستند Aδ یا C ازنوع کنند می منتقل را حرارت حس که فیبرهایی: حرارت دهنده انتقال فیبرهای نوع*

 مرکزی (  2   محیطی(  1:قرارگیری محل نظر از حرارت های گیرنده نواعا

 :محیطی  های گیرند

 .شوند می فعال 35 تا 12 حرارت درجه در : سرما گیرنده

 .شوند می فعال 47 تا 35 حرارت درجه در :گرما گیرنده

 (درم)  هستند تر عمقی گرما  و  (  اپیدرم ) هستند تر سطحی سرما های گیرنده

 47)  :درد گرما گیرنده و     (12 ـ 0 )  :درد سرما گیرنده. هستند درد گیرنده واقع در که هستند هم دیگر گیرنده نوع دو

<) 

 .*تعداد گیرنده های سرما در پوست خیلی بیشتر از گیرنده های گرما است

 برخی رد و داشته بالاتری دانسیته نقاط برخی در کند می فرق پوست مختلف های قسمت در: پوستی ها گیرنده توزیع *

 .وندش می گرم زود خیلی و سرد زود وخیلی دارد را دهگیرن تعداد بیشترین که پاها و ها دست مثل است کمتر نقاط

 :دهد می نشان را کنند می منتقل را حرارت که حسی های فیبر دشارژ زیرفرکانس شکل* 

 های یرندهگ و دارند فعالیت ترین بیش گراد سانتی درجه 25  دمای در سرما های گیرنده است معلوم شکل از که طور همان

 .دارند فعالیت ترین بیش رجهد 42 دمای در حدودا گرما
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 ردوه. دارند وجود شکم و سینه قفسه در و بزرگ وریدهای اطراف شکمی احشای ،نخاع در که :مرکزی های گیرنده  (2

 و دما ایشافز تا دارند ی بیشتر حساسیت وسرما دما کاهش به یعنی هستند حساس ترمیا هایپو به مرکزی و محیطی گیرنده

 .بگیرند را بدن دمای کاهش جلوی که دارند سعی گیرنده دو واقع در یعنی (   ترمیا هایپر)  گرما

 خاعین راه وسیله به هم کمی و شده منتقل مقابل طرف تالاموسی نخاعی راه وسیله به بیشتر حرارت های حس :نکته* 

 .میشود منتقل طرف همان گردنی

 :preoptic   اپتیک پره ناحیه

 خاصی دح در بدن دمای ناحیه این کمک به است قدامی هیپوتالاموس در و است بدن ترموستات همان اپتیک پره ناحیه* 

 برابر ندچ  آنها تعداد که گرما به حساس های نورون (  1 :دارد نورون دسته دو اپتیک پره ناحیه. شود می داشته نگه

 .سرما به حساس های نورون (  2   (  هستند حساس هیپرترمیا به بیشتر ها گیرنده این ) سرماست به حساس نورونهای

 می اهشک بدن دمای وقتیو.شوند می تحریک پرااپتیک ناحیه در گرما به حساس های نورون رود می بالا بدن دمای وقتی

 .شوند می تحریک سرما به حساس نورونهای. یابد

 :بدن حرارت درجه تنظیم محل* 

 :وسمهیپوتالا خلفی بخش

 آنجا و شده یخلف هیبوتالاموس وارد ابتیک پری ناحیه از آمده های بیام و مرکزی و محیطی های گیرنده از آمده های بیام

 شادشدهگ سطحی خونی عروق.باشد یافته افزایش بدن دمای صورتیکه در. شود می داده مناسب جوابهای و شوند می بردازش

 به روعش شخص و شده کم تعریق شده تنگ خونی باشدعروق یافته کاهش بدن ایمد صورتیکه در. یابد می افزایش تعریق و

 .کند می لرزیدن
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 4جلسه 

 حواس ویژه

 ...شنوایی )گوش(  و بینایی )چشم(  ، حس مثل داریم یافته عمل تخصص گیرنده آنهااندام برای که هایی حس:ویژه های حس

 بینایی: حس

 قدام سطح در آن 6/1 و است متراکم بیوندی بافت جنس از (  صلبیه1از:  است عبارت داخل به خارج از که است هدش تشکیل لایه 3از چشم

 می جلوگیری شمچ کره در نور بخش از که رنگدانه حاوی لایه مشیمیه (  2  است آورده وجود به را وقرنیه شده شفاف و داده شکل تغییر چشم

 لایه ترین مهم و لایه ترین داخلی که (  شبکیه3  است آورده وجود به را مژگانی جسم و عنبیه و داده لکش تغییر چشم قدامی قسمت در. کند

 .است نور گیرنده های سلول یا فتورسپتورها حاوی که بوده چشم

 

 بسیار حسی ظرن از ولی تاس ضعیف بسیار عروقی نظر از.دارد مهمی نقش نور انکسار در و دهد می عبور خود از را نور که شفاف جسمقرنیه: 

 اندو و لاژنیک استرومای تلیوم، اپی است:  شده تشکیل لایه3 از قرنیه. کند می دریافت را افتالمیک عصب حسی های شاخه که چرا است حساس

 تلیوم

 رسانند؟ می آسیب آن به و گذاشته اثر قرنیه شفافیت روی عواملی چه:سوال

 و بنفش ماورا عاتتشعش (  3     آن اطراف های بافت و زلالیه مایع در انکوتیک و هیدروستاتیک شارف (  تغییر2   فیزیکی های ساییدگی (  1

 .پایین و بالا های (  حرارت4    قرمز مادون

 اختلاف ینچن وباوجود است mmHg15زلالیه مایع فشار اندوتلیوم در ولی است -mmHg40 کلاژنی استرومای در هیدروستاتیک فشار*

 که صورتی در ودش کم شفافیت و شده جمع میانی لایه در و برود کلاژنی استرومای سمت به اندوتلیوم از مرتبا مایع که رود ارمیتظان فشاری

 به را آب و کلر و لفعا صورت رابه سدیم توانند می آن اندوتلیوم وهم قرنیه تلیوم اپی هم چراکه دهد نمی رخ چنین معمولا که کنیم می مشاهده

 .شود می گرفته قرنیه تورم جلوی ترتیب بدین و کنند دفع عالف غیر صورت
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 می را عنبیه و دی(  با )سیلیاری  مژگانی جسم چشم جلوی گیرد.در می را نور انعکاس جلوی و گرفته را نور داربوده رنگدانه لایه اینمشیمیه: *

 تغذیه ـ الف مایع، ینکارا شود،که می ترشح مژگانی جسم زواید وسیله هب که زلالیه مایع ترشح (  1 دهد:  می انجام مهم دوکار مژگانی سازد.جسم

 زلالیه مایع.گیرند قرار خود معین جای در چشم اپتیکی واجزای باشد داشته طبیعی شکل چشم کره که شود می باعث  ـ ب. است قرنیه و عدسی

قدامی  قکاتا وارد مردمک سوراخ طریق از سپس و است بیهعن و عدسی بین که شده خلفی اتاقک وارد شده،سپس ترشح مژگانی جسم زواید از

 یا و ریدیو سیستم وارد سپس و شد جذب اشلم کانال وسیله به شد قدامی اتاقک وارد که هنگامی و شود است(  می قرنیه و عنبیه بین )که

 افزایش با د.برس هم 30 تا شاید و رود می لااب است mmHg15 طبیعی طور به که زلالیه مایع فشار شود بسته سوراخ اگر شود. می خون گردش

 شود. کوری باعث تواند می و فشارآورده بینایی عصب روی چون شود درمان زود باید که شود ایجاد هم گلوکوم یا سیاه آب است ممکن فشار

 شده شل کننده نآویزا های رباط انیگزم ماهیچه انقباض با شود. عدسی تحدب تغییر باعث تواند می مژگانی ماهیچه شدن شل یا و انقباض (  2

 عضله قوی انقباض باعث پاراسمپاتیک اعصاب شود.تحریک می حاصل نزدیک دید برای تطابق ترتیب بدین و و شود می زیاد عدسی تحدب و

 اهشک باعث و شده کشیده ها رباط شودو می مژگانی عضله کم و ضعیف شدن شل باعث سمپاتیک اعصاب تحریک که درحالی.شود می مژگانی

 است. مناسب دور دید برای که شده عدسی تحدب

 تشکیل کریستالین نام به ای ماده و یافته شکل تغییر کلاژن ازفیبرهای و بوده همبند بافت جنس از. بوده الطرفین محدب چشم عدسیعدسی: 

 متصل مژگانی جسم به کننده آویزان های رباط هوسیل به عدسی. اند گرفته قرار الاستیسیته خاصیت با ارتجاعی کپسولی در همگی که شده

 که است معنی بدین این و است دیوپتر 59 حدود چشم کل انکساری قدرت که صورتی در است دیوپتر 20 حدود چشم لنز انکساری است.قدرت

 لذا شود می کم آن رشد آن بعداز ولی هداد ادامه خود رشد به سالگی 14تا چشم است.عدسی چشم کل انکساری قدرت عدسی انکساری قدرت

 افزایش با چشم عدسی سازنده های پروتیین. شود می کمتر چشم انکساری قدرت سن افزایش با و است بیشتر چشم انکساری قدرت بچگی در

 با همچنین.گویند یچشم پیر حالت این به.شود می کم عدسی تحدب قدرت نتیجه در دهد می دست از را خود طبیعی حالت و شده دناتوره سن

 این و داده دست از را خود طبیعی ساختمان تدریج به عدسی سازنده های پروتئین چون. آید می بوجود مروارید آب یا کاتاراکت سن افزایش

 .شود می چشم عدسی در کدری های لکه پیدایش موجب

 انقباض .شعاعی (  ماهیچه2  حلقوی (  ماهیچه1 است:  کاررفته به ماهیچه نوع دو آن ساختمان در و است چشم رنگی بخش عنبیهعنبیه: 

 می دمکمر قطر افزایش باعث شعاعی های ماهیچه انقباض گویند.همچنین می میوزیس آن به که شده مردمک قطر کاهش باعث حلقوی ماهیچه

 تنگ و ویحلق عضله انقباض رباعثتواکولومو عصب طریق از چشم به ورودی پاراسمپاتیک اعصاب گویند.تحریک می میدریازیس آن به که شود

 ازیسمیدری یا مردمک شدن گشاد و شعاعی عضله انقباض باعث سمپاتیک اعصاب تحریک که حالی در شود می میوزیس همان یا مردمک شدن

 شود. می

 :شبکیه
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 لایه از شبکیه .فتورسپتورهاست حاوی که بوده شبکیه چشم لایه ترین مهم

 که دار رنگدانه لایه pigmented layer (  1شده تشکیل متفاوتی های

 می جلوگیری نور شدن پخش ز و کند می راجذب نور و است ملانین حاوی

 طی در زال گویند.افراد آلبینومی یا زال راندارند رنگدانه این که افرادی به.کند

 ویتامین لایه درهمین شود. می مختل دیدشان و بوده مشکل دچار روز

Aویتامین از چون شود می ذخیره A نور به حساس پیگمان ساختمان در 

 سلولی جسم حاوی که خارجی دار هسته لایه (  2) . شود می استفاده

 داخلی دار هسته لایه (  4 خارجی  plexiform لایه (  3  فتورسبتورهاست

 لایه (  6 داخلی  بلکسفرم لایه (  5است دوقطبی سولهای جسم حاوی که

. کننده محدود لایه و بینایی عصب سلولهای یهلا (  7.گانگلیونی سلولهای

 به را پیام ها سلول این و داده قطبی دو های سلول رابه پیام فتورسپتورها

 دهند( می گانگلیونی های سلول

 

 

 هم دیگری های سلول گانگلیونی و دوقطبی – گیرنده  سلولهای از غیر به

 آماکرین: و افقی سلولهای مانند شود می دیده شبکیه لایه در

سلول های افقی:  که بین سلول های گیرنده نور و دو قطبی ارتباط  (1

برقرار می کنند.در مهار جانبی نقش دارند یعنی باعث می شوند که 

سیگنال عصبی  )جریان الکتریکی(   در مسیر مستقیم حرکت کند و از 

پخش آن جلوگیری می کند ومسیرهای مجاور را مهار کرده و بدین ترتیب 

 می شود. visual acuityافزایش وضوح تصویر یا  عثبا
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ل های دوقطبی (   سلو2(  سلول های دوقطبی دپلاریزه شونده که با برخورد نور تحریک می شوند 1دو نوع هستند:  سلول های دو قطبی:  (2

و در  یری می کنندخش جانبی سیگنال جلوگهیپرپلاریزه شونده که با برخورد نور مهار می شوند. ضمنا عمل دیگر این سلول ها این است که از پ

 مهار جانبی نقش دارند.

 فاقد ها نورون این.کنند می برقرار ارتباط گانگلیون های سلول و قطبی دو های سلول وبین بوده واسطه های نورون : آماکرین های سلول (  3

 آنها جواب واقع در شوند می خاموش سپس و شده فعال کند می دبرخور شبکیه به نور وقتی آنها از بعضی الف(  .هستتند دسته 3 و بوده آکسون

  off نوع از آنها جواب و شوند می خاموش سپس و شده فعال شود می برداشته نورازشبکیه وقتی آنها از ب(  بعضی است. on responce نوع از

responce نوع از آنها از برخی چنین هم است on- off responce خاموش سپس و شده فعال کند می برخورد آنها به رون وقتی یعنی هستند 

 از بعضی.دهند(   می پاسخ نور برداشت وهم برخورد به شوند )هم می خاموش وسپس شده فعال نیز شود می برداشته نور که هنگامی و شوند می

 .شوند می فعال کند می حرکت خاصی جهت در نور وقتی آماکرین سلولهای

 .گیرد می صورت چشم شبکیه به رسیدن از قبل حتی سلولها این بوسیله بینایی تصاویر اولیه آنالیز بنابراین* 

 است پایین آنها حریکت آستانه که که هستند هایی سلول ای استوانه های سلول ها. مخروط و ها هستند: استوانه دونوع فتورسپتورهافتورسپتورها: 

 شدت باید و ستا بالا تحریکشان آستانه مخروطی، های گیرنده ولی دارند نقش وتوپیککسا یا درتاریکی دید در و شوند می تحریک کم نور در و

 نقش توبیک فتو دید رد اصطلاحا.مناسبند روشنایی در دید برای سلولها این.دارند نقش ها رنگ دیدن و ودرتیزبینی شوند تحریک تا باشد زیاد نور

 شبکیه. محیط در ها استوانه ولی هستند  foveaمرکزی ناحیه در بیشتر ها مخروط ضمنا دارند.

 داخل متس به خارجی ی قطعه غشای سیناپسی. (  پایانه3 داخلی (  قطعه2 خارجی (  قطعه1: اند شده تشکیل قسمت 3 از رسپتورها فتو*

 پیگمان. شود می ها استوانه رد دیسک تشکیل باعث رسندو می هم به لبه دو و شده تر عمیق ها استوانه در فرورفتگی این که فرورفته پلاسم سیتو

 همان یا ارجیخ قطعه درغشای گویند می فتوپسین آن به ها مخروط مورد ودر گویند می ردوپسین آن به ها استوانه مورد در که نور به حساس

 می اپسین رنو به اسسح رنگدانه به کلا.نداریم(   دیسک ها مخروط ودر هستند ها استوانه در فقط ها دیسک )البته  دارد وجود ها دیسک

 ی قطعه غشای رد.شود می ترشح گلوتامات نوروترانسمیتر سیناپسی پایانه داریم.از هسته و میتوکندری زیادی تعداد داخلی ی قطعه گویند.در

 دارد وجود یمسد کانال خارجی ی قطعه غشای در که صورتی در فرستد می بیرون به را ها سدیم فعال صورت به که دارد وجود سدیم پمپ داخلی

 به که شوند می خارجی ی قطعه وارد سدیمی کانال وسیله به دوباره آمده بیرون سدیم های یون تاریکی در شود. می وارد سدیم آن طریق از که

 است -mv40دحدو فتورسپتورها استراحت پتانسیل اند نشده تحریک هنوز که هنگامی تاریکی در.گویند می سدیمی جریان یا تاریکی جریان آن

 )  اند نشده کتحری فتورسپتورها که هنگامی که شود می گفته اصطلاحا و است تر مثبت بسیار دیگر های گیرنده استراحت پتانسیل به نسبت و

 ییمسد کانال شوند یم تحریک و کرده برخورد ها سلول به نور که هنگامی اما .برند می سر به دپولاریزاسیون حالت در هستند(   تاریکی در یعنی

 با ها یرندهگ این شوند می دپولاریزه تحریک با هاکه گیرنده سایر برخلاف و شده تر منفی سلول داخل و شده بسته خارجی ی قطعه غشای در

 شود می پلار هایپر و شود نمی دپولار و شده تر منفی آن غشای پتانسیل تحریک دراثر که سلولی تنها پس. شوند می پولاریزه هایپر نحریک

 .ودش می تر مثبت آنها پتانسیل شوند می تحریک که هنگامی و هستند برعکس کاملا ها سلول سایر که صورتی در هستند رهاسپتوفتور

 :فتورسپتور تحریک مکانیسم

 ینپس)ردو  شود می خارجی قطعه در نور به حساس پیگمان شدن فعال باعث نور این کند می برخورد نور گیرنده های سلول به نور  که هنگامی

 فعال ردوپسین گویند می  که شود می تبدیل all transretinal  و Scotopsin به و شود می تجزیه ردوپسین این واقع در ها(   استوانه در
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 رتاثی تحت که بوده رتینول ترانس تمام همانA ویتامین .شود می تولید ردوپسین دوباره و شده تبدیل هم به ماده دو این تاریکی )در  است شده

 خود که شود می ترانسدیوسین نام به پروتئینی G شدن فعال باعث شد فعال ردوپسین که هنگامی (  .شود می تبدیل رتینال ترانس تمام به آنزیم

 سدیمی کانال شدن بسته وباعث یابد می کاهش cGMP وغلظت استرازشده فسفودی cGMP نام به غشایی داخل آنزیمی یک شدن فعال باعث

 است. CGMP غلظت به وابسته خارجی قطعه غشای در سدیمی کانال شدن بسته و باز پس .شود می خارجی هقطع غشای در

 

 :نور و تاریکی به تطابق مکانیسم

 از مکانیسم ینا که کند پیدا تطابق ما چشم وباید ببینیم را چیزی توانیم نمی مدتی تا رویم می تاریک محیط به روشن محیط از که هنگامی

 می تاریک محیط به روشن محیط از که هنگامی  .مردمک قطر تغییر (  2 نور به حساس رنگدانه غلظت تغییر (  1:شود می انجام فرایند 2 طریق

 و ها مخروط قشن منحنی این. است تاریکی به سازش منحنی... شکل. .شود ترمی زیاد نیز ما مردمک قطر و شود زیاد ردوپسین غلظت باید رویم

 مخروطها ازشس.ها استوانه به مربوط دوم قسمت و مخروطهاست به مربوط منحنی ابتدایی قست. دهد می نشان تاریکی به سازش رد را استوانه

 که میدهد نشان یمنحن این واقع در. دقیقه(   45 تا کشد ) می هاطول استوانه به نسبت دقیقه(   10 کمتری )حداکثر مدت برای ولی است سریع

 .مخروطهاست از بیشتر بسیار تاریکی به سازش در ها استوانه نقش

 

 

 وضوح شود کم مردمک قطر اگر شودوبرعکس می کم تصویر وضوح شود می زیاد مردمک قطر که بینایی: هنگامی تصویر وضوح بر مردمک قطر اثر

 آن شکست نتیجه در و کند عبور سیعد وسط از باشدنور  کوچک بسیار مردمک قطر اگر.گذارد می اثر فوکوس عمق روی واصطلاحا رود می بالا

 .شود می متمرکز بیشتر یا بیشتراست
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 را بینایی عصب نآکسونشا و گیرند می قطبی دو های سلول از را هایشان پیام که هستند هایی سلول گانگلیونی های سلولگانگلیونی:  های سلول

 تنها ضمنا و است بینایی عصب یعنی دو زوج عصب همان که دوش می خارج چشم شبکیه از آکسونشان که هستند هایی سلول تنها و ساخته

 موضعی وعن از درونشان پتانسل دیگر های سلول )چون  آید می وجود به عمل پتانسیل آنها در شوند می تحریک وقتی که هستند هایی سلول

 .ندارد(   انتشار قابلیت و است

 های سلول یگرد ازانواع تعدادشان ولی بوده گانگلیونی های سلول کوچکترین:  Wعون گانگلیونی های سلول (  1گانگلیونی:  های سلول انواع

 در و کرده منتقل را دسفی و سیاه اطلاعات ها سلول این براین، بنا گیرند می پیام ای استوانه های سلول از ها سلول این. است بیشتر گانگلیونی

 .دارند نقش اسکوتوپیک دید یا تاریکی دید

 دیدن و روشنایی دیددر وبنابراین گیرند می پیام مخروطی های سلول از بیشتر و بوده متوسط آنها اندازه: P یا Xنوع گانگلیونی یاه سلول (  2

  parvocellular layers به را خود پیام ها سلول این چون شود می گفته هم P نوع های سلول آنها به.دارند نقش رنگ انتقال و جزئیات

(LGNهسته  ) فرستد می تالاموس خارجی یا جانبی زانویی های. 

 سریع حرکت به ها لسلو این.است کمتر قبلی تای دو به نسبت آنها وتعداد بوده گانگلیونی های سلول بزرگترین :Yنوع گانگلیونی های سلول (  3

 آن به. گیرند می هم وسفید سیاه اطلاعات و بوده حساس نور شدت در تغییر به و دید درمیدان نورانی نقطه یا لکه
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 .فرستد می دان شده درست درشت های سلول از که  تالاموس مگنوسلولار های لایه رابه خود اطلاعات چون شود می گفته نیز M های سلول ها

 نور شدت ( ،بهندهد می پاسخ مرزها و خطوط )به .دهند می جواب بینایی منظره در تباین به و هستند کنتراست گیرنده گانگلیونی های سلول*

 .نیزهستند رنگ وگیرنده دهند(   می نورجواب شدت در تغییر )به  حرکت گیرنده  ضمن در.دهند نمی جواب یکنواخت

 می گزارش را نآ و حساسند بینایی منظره در تباین وجود به گانگلیونی سلولهای:گانگلیونی سلولهای بوسیله بینایی منظره در تباین انتقال

 مامیت کند می نگاه منظره این به که فردی بنابراین هست تباین یا کنتراست بدون بینایی ی منظره اول درحالت ،روروب شکل.کنند

 مهارمی را رهمدیگ ها سلول شودواین می قطبی دو های سلول تحریک باعث فتورسپتورها تحریک شوند می تحریک اندازه یک به فتورسپتورهایش

 های سلول ی همه دارد وجود بینایی تصویر در تباین یا کنتراست که دوم حالت در اما.شود نمی منتقل گانگلیونی یها سلول به پیام بنابراین کنند

 موجب طبیق دو سلول این و شده خود قطبی دو سلول تحریک موجب شده تحریک فتورسپتور سلول شوند، نمی تحریک اندازه یک به نور گیرنده

 درنتیجه کند می رامهار مجاورش قطبی دو های سلول شده تحریک قطبی دو سلول همزمان و گردد می دخو به مربوط گانگلیونی سلول تحریک

 کند. می حرکت مستقیم مسیر یک در پیام

 ونیازی شود می انجام شبکیه خود در بینایی اطلاعات پردازش از سری یک شد گفته شبکیه در موجود های سلول درمورد که مطالبی به توجه با*

 فردبینایی اینو شده آگاه خود کوری دچار گویند می بدهد دست از را خود بینایی قشر کسی اگر که است همین خاطر به نداردو بینایی قشر به

 .هدد می تشخیص را ها رنگ از بعضی وحتی دهد می جواب حرکت به و دهد می پاسخ نور شدت تغییرات به راداردمثلا خود ناخودآگاه

 که گفته   (Magnocellular layersمگنوسلولار ) لایه 2و 1 های لایه به. است شده تشکیل لایه6 از :LGN  وسمتالا خارجی زانویی هسته

 رنگی اطلاعاتو بوده parvocellular layers` های لایه 6 تا 3 های لایه.گیرد می W نوع گانگلیونی های سلول از را سفید و سیاه اطلاعات

 از را اطلاعات 6و 4 و 1 های لایه و گیرند می سمت همان چشم از را اطلاعات 5 و 3و 2 های لایه. گیرند می  Pنوع گانگلیونی های سلول از را

 .گیرند می مقابل چشم

 سمت به مغز اقهس حتی و بینایی قشر از که (  فیبرهای3  اطلاعات (  کنترل2  کند می راتقویت واطلاعات است رله (  ایستگاهLGN :1 کارهای

LGN بینیم. می را ایم کرده تمرکز رویش که چیزی آن مافقط و گیرند می را بینایی اطلاعات از سری یک جلوی دآین می 
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 :رنگی دید

 آید. می وجود به سفید نور رنگ، سه این ترکیب از. سبز و آبی هستند: قرمز، نوع3 که بوده ها مخروط دیدرنگی مسئول*

 ت.اس شده تحریک قرمز %83 و سبز%42 نارنجی رنگ برای مثلا دارد. مخروط 3 این کریتح میزان به بستگی مختلف های رنگ تشخیص*

 .شود خوانده کتاب از کوررنگی*

 را تورسپتورهاف لایه ولی کرده خونرسانی را ودوقطبی گانگلیونی های لایه شود می شبکیه وارد وقتی مرکزی شبکیه شریان شبکیه:  خونرسانی

 .گیرد می ساده انتشار بدیده طریق از و مشیمیه از را خود خونرسانی هلای این. کند نمی خونرسانی

 بینایی: راه

 چشم هر وشبکیه هرچشم بینایی میدان.دارد نام چشم ان بینایی شودمیدان می دیده چشم یک وسیله به که خارج جهان از بخشیبینایی:  میدان

 (   میtemporal گیجگاهی ) است بیرون طرف به که وبخشی nasalبخش است بینی طرف به که کرد،بخشی تقسیم قسمت 2 به توان می را

 دارند قرار ما بینایی میدان بالای در که اشیایی و شود می تشکیل شبکیه بالای در تصویرشان هستند ما بینایی میدان درپایین که اشیایی.گویند

 می )تقاطع(    کراس اپتیک ی کیاسما در نازال(   شود )بخش می جخار چشم از که بینایی عصب از بخشی.افتد می شبکیه پایین در تصویرشان

 و آمده چشم همان تمپورال بخش از که تمپورالی اعصاب شامل بینایی راه.داریم را بینایی راه بینایی تقاطع از بعد.رود می مخالف سمت به و کند

 سپس کند می سیناپس آنجا های نورون وبا شده تالاموس LGN تهسه وارد بینایی راه.است آمده مقابل طرف نیزال بخش از که نیزالی اعصاب

 می بینایی تشعشع راه این به که رود می است مغز سری پس لوب در که بینایی قشر سمت وبه شود می خارج ناحیه این از ها نورون اکسون

  بامی پیش هسته و فوقانی(   های )برجستگی  اه کالیکولیس سوپریور به بلکه روند نمی LGN هسته به بینایی راه اعصابی از گویند.بخشی

(pretectal region  ) آنها از بعضی تطابق(  البته رفلکس و مردمک نوری رفلکس دارند )مانند دخالت چشمی های رفلکس در که روند می 

 می پیروی روزی شبانه های ریتم از ها هورمون از بعضی ترشح.دارند دخالت روزی شبانه های ریتم در که روند می کیاسمایی فوق هسته به هم

 صبح اول در آن غلظت که کورتیزول هورمون ویا است بالا شب نیمه در آن وغلظت شده ترشح بیشتر عمیق خواب در که رشد هورمون مثل کند

 کالیکولیس. است تحتانی و نیقافو های کالیکولیس شامل که است ها کالیکولیس آنها پشت و دارد وجود ها پایک میانی، مغز جلوی است. )در بالا

 تحتانی های کالیکولیس و شود می مربوط بینایی حس به فوقانی های

 .است(   شنوایی حس به مربوط

 بینایی: عصب به آسیب
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 بخش از که بیاعصا وقطع اپتیک کیاسمای به : آسیبB.شود می کور فرد چپ چشم ببیند آسیب چپ سمت بینایی عصب اگرAشکل:  به توجه با

 بینایی راه شدن قطع در: C .سان(    هم غیر کوری بیند )نیمه نمی را اطراف وشخص شود می فرد در تونلی دید ایجاد به منجر آیند می نیزال

 یمن یدهد هستند، چشم دو هر راست سمت بینایی میدان در که بیند )اشیایی نمی هردوچشم راست سمت چون دهد می رخ سان هم کوری نیمه

 گفته چون ستا زرد لکه به مربوط شود می دیده شکل در که گودی این و دهد می رخ سان هم کوری نیمه نیز بینایی تشعشع قطع در:Dشوند(  .

 .روند نمی ببینایی قشر به بینایی(   )تشعشع  مسیر این شونداز می خارج زرد لکه طریق از که فیبرهایی شود می

 :قشربینایی

 ناحیه ثانویه بینایی قشر و بوده 17 برودمن ناحیه همان اولیه بینایی قشر.است پیتال اکسی لوب در است 18 و 17 برودمن هحینا که بینایی قشر

 تمام اولیه بینایی قشر روی.شود می ثانویه بینایی قشر وارد بیشتر پردازش برای سپس و شده اولیه بینایی قشر وارد ابتدا ها پیام. است 18 برودمن

 تیز در چون است بزرگ خیلی اولیه بینایی قشر روی تصویرش اما نیست mm2 از بیشتر قطرش fovea زرد لکه ناحیه است شده یروصت شبکیه

 دیدن و بینی

 نقش جزئیات .دارد
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 قرار پردازش مورد و ودر می تر پایین و بالاتر های لایه به سپس و شود می 4 لایه وارد ابتدا ها پیام که است شده تشکیل لایه 6 از بینایی قشر*

 شده LGN گنوسلولارم لایه وارد  آمده Yاطلاعاتی که از سلول های گانگلیونی نوع .دارد وجودa , b ,cα , cβ های لایه زیر 4 درلایه.گیرد می

 کنند(   می منتقل را قدقی وبینایی گرن که )اطلاعاتی  آمده X نوع گانگلیونی های ازسلول که اطلاعاتی.شود می 4 لایه ازcα لایه زیر وارد وسپس

 شود( می 4 لایه های لایه زیر ترین وعمقی ترین شود )سطحی می cβو  a لایه وارد وسپس شده تالاموس LGN پارووسلولار لایه وارد

 .یرندگ رامی اه رنگ و هستند حساس رنگ به و است شده تشکیل نورون1000 از تقریبا که داریم رنگی های ستون : یکسریرنگی های لکه

 .کنند(   می گزارش را کنتراست یا تباین )وجود  دهند می پاسخ مرزها و ها لبه به بینایی قشر های سلول کلی طور به*

دهند  می پاسخ خاص جهت یک با خط به و بوده اولیه بینایی قشر در که هایی سلول ساده:  های سلول (  1داریم:  سلول نوع3 بینایی قشر در

 که وقتی دار هتج خط به که هایی سلول پیچیده:  های سلول (  2    دهند.(   می جواب مایل ویا افقی ویا عمودی خط به که هایی لسلو )مثلا

 زاویه اشکال ای معین طول با خط به که هایی سلول پیچیده:  خیلی های سلول (  3   دهند می پاسخ کند می حرکت افقی یا و عمودی صورت به

 .دنهد می پاسخ دار

(  1:گیرد می قرار یشترب پردازش مورد آنجا ودر شود می ثانویه بینایی قشر وارد طریق 2 به شود می اولیه بینایی قشر وارد وقتی بینایی اطلاعات*

 پس قشر بخش دوار اطلاعات این از زیادی مقدار آنجا از و شده میانی گاهی گیج لوب خلفی بخش وارد بینایی اطلاعات مسیر این : درM راه

 شئ که گوید می ما به درواقع.است آن حرکت و بعدی 3 پوزیشن شئ، فرم به راجع اطلاعاتی شود می منتقل که شودواطلاعاتی می آهیانه-سری

 یانه؟ دارد حرکت آیا و دارد قرار قرار کجا در لحظه هر در

 پس لوب شکمی و میانی-نیتحتا بخش )در  ثانویه بینایی قشر وارد هلیاو بینایی قشر از عبور از بیشتربعد بینایی اطلاعات مسیر این : درP (  راه2

 است شئ رنگ و جزئیات به راجع اطلاعاتی شود می منتقل راه این از که اطلاعاتی.گیرد می قرار پردازش مورد و گیجگاهی(  شده قشر و سری

 .آن(   چیست )ماهیت شئی این که دهد می تشخیص اطلاعات این با درواقع

 

 (  در2 است یادز آن مرکز در خصوص به آن مخروطی های سلول تعداد چون (  1:دلیل چند به داریم را بینی تیز بیشترین زرد لکه در :زرد لکه

 ریفتورسپتو هر جا رایند ( 3   کند می برخورد فتورسبتورها به مستقیما نور بنابراین اند دوقطبی(   کناررفته ها )گانگلیونی، لایه تمام زرد لکه

 شبکیه از که بیعص فیبر هر واقع در و داده گانگلیونی سلول یک به را اطلاعاتش قطبی دو سلول هر و داده دوقطبی سلول یک به را اطلاعاتش

 که معنی بدین دارد وجود گرایی هم شبکیه محیط در که صورتی کنددر می منتقل را فتورسبتور )مخروط(   یک اطلاعات شود می خارج چشم

 هر واقع در و. ددهن می گانگلیونی سلول یک به را اطلاعاتش دوقطبی سلول چندین و داده قطبی دو سلول یک به را اطلاعاتش ورسپتورتف چندین

 .کند می منتقل را فتورسبتور چندین اطلاعات شود می خارج چشم شبکیه از که عصبی فیبر

  کتوسر اینفریور و سوپریور:شود می چشم کره حرکت سبب که ضلاتی.عشود می انجام چشم عضلات وسیله به چشم حرکاتچشم:  های ماهیچه

 که اعصابی.ت(  راس و چپ رکتوس )حرکت لترال و مدیال (  3  چرخشی(   )حرکت  ابلیک اینفریور و (  سوپریور2 چشم(   پایین و بالا )حرکت

 6زوج وعصب 4 زوج )اکولوموتور(  عصب 3زوج کندعصب می دهی راعصب عضلات این
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 سبب تثبیتی حرکات.شود تثبیت یا بماند ثابت ای لحظه برای شیئ روی بر ما چشم باید ببینیم را شئ یک بتوانیم که این برای تثبیتی:  حرکات*

 از را مان چشم ما یاراد صورت به.غیرارادی و است: ارادی صورت دو به fixation.راببینیم آن بتوانیم ما و شود fix شئ روی بر ما چشم شود می

 ان روی ارادی رغی صورت به افتاده دوم نقطه روی چشم اینکه محض به اما.گذاریم می بینایی منظره در دوم نقطه روی بر و برداشته نقطه یک

 در ثانویه ناییقشربی در ارادی غیر کنترل مرکز که صورتی در است فرونتال لوب در حرکتی پیش قشر در ارادی تثبیت کنترل مرکز.شود می قفل

 .است پیتال اکسی بول

 مخروط کی روی شئ تصویر مداوم لرزش  ی وسیله مداوم: به (  لرزش1.گیرد می صورت نامحسوس حرکت نوع سه وسیله به ارادی غیر تثبیت

 ویرصت که ینا محض به:وناگهانی سریع حرکت . شود می جابجا زرد لکه روی شئ تصویر حرکت این وسیله به: آهسته (  لغزش2  شود می جابجا

 .افتد می زرد لکه روی به دوباره سریع جبرانی حرکت این وسیله به آمده زرد لکه لبه روی

 

 

 آن به که دارد شپر بعدی کلمه به کلمه از ما چشم کنیم می مطالعه که وهنگامی کنیم می نگاه را نقاشی تابلو یک که هنگامی:ساکادیک حرکات

 .گویند ساکادیک حرکات

 کنیم می نگاه آسمان در حرکت حال در هواپیمای یک به مثلا کنیم می نگاه را متحرک شئ یک و ایم ایستاده ثابت که میهنگاتعقیبی:  حرکات

 حرکت حال در پاندول یک به کردن نگاه مانند کنیم می دنبال را سینوسی ویایکحرکت

 شود،پیام می تحریک داخلی گوش در یزیدهل هدستگا است چرخش حال در سرمان و چرخیم می که هنگامی : vestibule-ocular رفلکس.

 هتج خلاف در چشم حرکت سبب که امده چشم دهنده حرکت های ماهیچه به ها هسته این از پیام سپس شود می دهلیزی های هسته وارد

 انجام خشچر جهت فخلا در حرکتی ما چشم ببینیم را بینایی میدان در شئ که این برای چرخیم می چپ به راست از ما مثلا شود می چرخش

 .میدهد

 فرد ناییبی سیستم ببینند تا کنند بررسی که این برای مثال.است حرکت حال در شئ که است زمانی برای رفلکس ایناوپتوکنتیک:  رفلکس

 آن تابه ندخواه می شخص واز دهند می حرکت را آن و دهند می قرار فرد چشم جلوی در را مخطط استوانه یک است سالم او بینایی وراههای

 .است سالم فرد چشم ببیند بتواند اگر ببیند را خطوط وآن کند نگاه

 به دوچشم یگرای هم یا کانورجنس درحرکات.(  دایورجنس )واگرایی(  2 گرایی(   ورجنس )هم (  کان1است:  نوع دو شامل: vergens حرکات

 و دهد می رخ گرایی هم شود می نزدیک ما به شئ که زمانی.شوند می دور هم از چشم دو واگرایی یا جنس دردایور ولی شوند می نزدیک هم

 .دهد می رخ واگرایی شود می دور ما از که زمانی

 واقع در ددار over lab هم بر و است منطبق برهم آن مرکزی قسمت فقط و نیست منطبق هم بر کاملا چشم دو بینایی میدانچشمی:  دو دید

 یا شمچ دو هر بینایی مرکز در شیئی اگر بینیم.حال می بهتر را شئ چپ سمت چپ چشم با و بینیم یم را شی راست سمت راست باچشم ما

 .گویند می چشمی دو دید ان به که شود می دیده چشم دو هر وسیله به باشد over labبخش همان
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 که تصویری دو ـ ـ رنددا فاصله هم از متر سانتی 6 نیبی وجود دلیل به چشم دو که این دلیل به:بینایی(   تصاویر بینایی )چسبیدن تصاویر فیوژن

 به و چسبیده هم به دوتصویر این ودرآنجا روند می بینایی قشر به متفاوت تصویر دو این سپس دارند فرق باهم افتد می شبکیه در واحد شئ یک از

 .گویند بینایی تصویر فیوژن پدیده این به شود می تبدیل تصویر یک

 کولوموتور(  از)ا  3 زوج سمپاتیکی پارا ای عقده پیش (  عصب1شوند می چشم وارد پاراسمپاتیک و سمپاتیک اعصابمردمک:  رقط اتونوم کنترل

 کاسه پشت مژگانی گانگلیون وارد و آمده چشم کره سمت شودوبه می خارج است 3 زوج عصب احشایی هسته کهedingerwestphalهسته

 و گانیمژ عضلات به و شده چشم وارد مژگانی عصب و کرده سیناپس پاراسمپاتیک ای عقده پس یها نورون روی بر آنجا ودر شود می چشم

 .ودش می مردمک شدن تنگ شودو می عدسی تحدب وافزایش  مژگانی های ماهیچه انقباض وباعث کند می دهی عصب عنبیه حلقوی فیبرهای

 گردن یونگانگل وارد  سمپاتیک زنجیره از وباعبور شده خارج ای سینه نخاع فوقانی قطعات از سمپاتیک ای عقده پیش عصب:سمپاتیک عصب

 به هم.شود یم چشم وارد و شده خارج سمپاتیک ای عقده پس عصب گانگلیون ازاین.کند می سینابس گانگلیون این نورونهای وروی شده فوقانی

 نتیجه رد و شده عدسی تحدب کاهش و مژگانی عضله شدن لش باعث سمپاتیک تحریک.آید می عنبیه شعاعی فیبرهای به هم و مژگانی ماهیچه

 .شود می گشاد مردمک درنتیجه و شده عنبیه شعاعی فیبرهای انقباض باعث چنین هم شود می حاصل دور دید برای تطابق

 آسیب تسم همان رد خونی عروق گشادی و پلک افتادگی چون علایمی و شده سندرم این ایجاد به منجر سمپاتیک عصب طع ق:هورنر سندرم*

 .شود می مشاهده دیده اسیب سمت مردمک بودن تر تنگ و دیده

 قوس.گویند مردمک نوری رفلکس آن به شود. می مردمک شدن تنگ باعث رفلکسی بصورت مردمک به نور تاباندن: مردمک نوری رفلکس قوس

 پیش یا کتالت پره ناحیه (  وارد2زوج )عصب  بینایی عصب قطری از پیام کند می برخورد چشم به نور که هنگامی.است صورت بدین رفلکس این

 شده خارج 3 زوج عصب جا این از.گردد می edingerwestphal ی هسته  وارد و شده خارج فیبرهایی ناحیه این از.شود می مغز ساقه در بامی

 )اسفنکتر  حلقوی عضلات انقباض و مژگانی لاتضع شدن شل باعث آِیدو می چشم به مژگانی عصب طریق از بیام و آمده مژگانی گانگلیون به

 .شود می تنگ مردمک و شود مردمک(  می

 عصب طریق از امپی رودبلکه نمی پریتکتال ناحیه به بینایی عصب طریق از پیام دیگر شود می نزدیک ما چشم به شئ که هنگامی :تطابق رفلکس*

اکولوموتور(   )عصب  3 زوج عصب هسته این از و رفته Edingerwestphal هسته هب پیام ناحیه این از و آمده کالیکولیس سوپریور به بینایی

 )تطابق  سیعد تحدب وافزایش مژگانی عضلات شدن شل باعث یکطرف از و آمده عنبیه شعاعی های فیبر و مژگانی عضلات به پیام و شده خارج

 .شود می هم مردمک شدن تنگ باعث دیگر طرف از شودو می نزدیک(   به

 شود ینم تنگ مردمک بیندازیم فرد چشم به نور اگر شخصی چنین در بیند می آسیب تکتال پره ی ناحیه مرکزی عصبی سیستم درسیفلیس*

 نوری لکسرف راه. دارد فرق هم با کمی تطابق راه و مردمک نوری رفلکس راه چون.شود می تنگ مردمک شود نزدیک چشمش به شیئی اگر ولی

 به است کوچک بسیار ضمن در مردمک این.دهد نمی پاسخ نور به مردمک این است،پس سالم تطابق رفلکس راه ولی تاس رفته بین از مردمک

 تواند می زنی دیابت -تروما )الکلیسم .است مرکزی عصبی دستگاه بیماری برای مهمی تشخیص و گویند رابرتسون آرگیل مردمک،مردمک این

 .(  .شود حالت این به منجر
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 مه به چشم دو که معنی بدین (  convergence) گرایی (  هم1:دهد می رخ چشم در پدیده 3 شود می نزدیک ما چشم به یشیئ وقتی*

 .گویند نزدیک جواب رفته هم روی بدیده سه به  عدسی تحدب افزایش (  3   مردمک شدن (  تنگ2   شود می نزدیک

 اختلاف باهم تداف می شبکیه دو روی بر شیی یک از که تصویری دو چشمی:  دو دید زا (  استفاده1؟ دهیم می تشخیص را فاصله ویا عمق چگونه

 برای نیسممکا این بیشتراست اختلاف این باشد تر نزدیک ما به شئ قدر هرچه که آنجا از عمق درک برای است عاملی اختلاف همین دارند

 بزرگتری تصویر ستنده نزدیکتر ما به که شبکیه: اشیائی روی بر شئ تصویر ازه(  اند2. هستند نزدیک ما به که دارد کاربرد اشیائی فاصله تشخیص

 نزدیکتر ما به که شیئی ددارن فاصله اختلاف هم از که شیئی دو:گرفتن قرار راه سر بر (  پدیده3.    دارند ما شبکیه روی بر دورتر اشیای به نسبت

 )مثل  رکتح حین منظر: در اختلاف یا (  motion parallex)  بیننده محل به بتنس دید (  اختلاف4. شاند پو می را دور ازشئ بخشی است

 با دور ی اشیا و کنند می حرکت جهت خلاف در و زیاد سرعت با نزدیک هستیم(   اشیای حرکت حال در و ایم نشسته قطار در که هنگامی

 نزدیک هم هب شوند می دورتر ما از قدر چه هر موازی خط دو  :line perspective(  5    ندارند. حرکت اصلا ویا کنند می حرکت کم سرعت

 .است بودن دورتر دهنده نشان باشد بیشتر چه هر همگرایی این بنابراین. گرایی(   )هم .شوند می تر
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 شوگ ساختمان

 

 داخلی. و میانی دارد: خارجی، بخش سه گوش

 وسوراخ گوش خارجی مجرای یا شنوایی کانال گوش، ازلاله خارجی گوش خارجی:  گوش

 به آن وانتقال صوت آوری (  جمع1دارد هم هایی ونقش است شده تشکیل گوش خارجی

 از (  محافظت3.است اندک نقش این انسان در که صوت جهت (  تعیین2 داخلی گوش

 .کند می ترشح که مانندی واکس ماده وسیله به گوش

 وبه شده جدا خارجی ازگوش صماخ پرده وسیله به که هواست پراز حفره یک:میانی گوش

 های نام به استخوانچه 3 داخلی  درگوش.شود می جدا داخلی گوش  از بیضی پرده وسیله

 به چکشی استخوان.اردد )مالئوس(  سندانی )اینکوس(  ورکابی )استپس(  وجود   چکشی

 پرده به رباطی وسیله به هم رکابی استخوان و بوده متصل صماخ پرده به رباطی وسیله

بیرون(   )محیط  فارنکس نیزو به استاش شیپور وسیله به میانی گوش. است متصل بیضی

 انقباض، ودراثر بوده متصل چکشی تخوانسا به که: صماخ پرده کشنده (  ماهیچه1دارد:  وجود ماهیچه دو میانی گوش در. شود می وصل

 را رکابی استخوان انقباض ودراثر بوده متصل رکابی استخوان به که رکابی (  ماهیچه2. کشد می داخل سمت به را صماخ پرده و چکشی استخوان

 کند. می دور بیضی دریچه از

 درصورتی ردهک برابر3/1 را صوت دارند که اهرمی خاصیت دلیل هب ها استخوانچه.کند می برابر22 را صوت که صوت (  تقویت1:میانی گوش کار

 داخلی گوش(   )در17×3/1=22) .شود برابرمی22 صوت نهایتا پس.شود می برابر17تقریبا صوت ویبضی صماخ دوپرده سطح اختلاف دلیل به که

 لازم بیشتری نرژیا مایع درآوردن حرکت به برای پس تسا هوا از بیشتر مایع گرانروی یا و اینرسی.دارد وجود هوا میانی امادرگوش بوده مایع

 میانی گوش در صوت که است لازم داخلی گوش در مایع حرکت و آن تحریک و داخلی گوش به میانی گوش از صوت ورود برای بنابراین.است

 تا متوسط داهایص و دربرابرسر گوش از فظت(  محا3  استاش شیپور وسیله به صماخ پرده دوطرف در هوا فشار کردن (  متعادل2  (  .شود تقویت

 درنتیجه و شده منقبض رفلکسی بطور میانی گوش های ماهیچه بگیریم قرار بلند صدای و سر با محیط یک در اگر.صماخی رفلکس کمک به بلند

  انسفرک کم صدای یتاده جلوی بنابراین و گردیده صماخ برده کمتر ارتعاش همیتطور و  ای استخوانچه سیستم شدن سخت و سفت موجب

 رفلکس نای.دهد(   می کاهش بل دسی 40 تا 30 را فرکانس کم صدای شدت رفلکس گیرد )این می داخلی گوش به هرتز(  را 1000 از )کمتر

 به شود انجام رفلکس این ات یاانفجار، و تفنگ شلیک مانند باشند ناگهانی و بلند بسیار صدا و سر اگر داردبنابراین تاخیر ثانیه میلی 80 ـ 40حدود

 .است رسیده آسیب گوش

 موجب آنها ریکتح با و آمده رکابی(   عضله و صماخ برده کوچک )کشنده عضلات این به مغز تکلمی مراکز از بیام یکسری کردن صحبت هنگام* 

 .شود می فرد تکلم به نسبت شنوایی حساسیت کاهش

 داخلی: گوش

 داشته قرار نیاستخوا های لابیرنت روی غشایی های لابیرنت که طوری به دارد وجود استخوانی و ییغشا های لابیرنت یکسری داخلی گوش در* 

 یون زیادی دارمق حاوی که داشته وجود اندولنف مایع غشایی های لابیرنت داخل در.اند گرفته خود به را استخوانی های لابیرنت همان وشکل

 سدیم یون دیزیا مقدار حاوی و وجودداشته لنف پری مایع آن خارج در  که حالی در است لیسلو داخل مایع شبیه لحاظ این واز است پتاسیم

 ها،اتریکول تاقکا شامل خود که اند شده تشکیل هایی وکانال حفرات یکسری از ها لابیرنت این.است سلولی خارج مایع شبیه لحاظ این از و است

 .است دایره نیم رایجم و شنوایی حلزون تعادل(   حس های وساکول )گیرنده

 شنوایی: حلزون
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 ودیولوسم نام به استخوانی ستون یک دور به دور 2¾حدود که است متر میلی 35 تقریبی طول به مانند لوله ساختمان یک شنوایی حلزون

  بازیلار یا ای هقاعد شایغ ( 1:غشاها.شود می دیده حفره 3و غشا دو آن در بزنیم عرضی قطع آن در و کنیم باز را حلزون یک اگر.است چرخیده

 از ای قاعده غشای سیلهو به که میانی نردبان یا (  اسکالامدیا2   صماخی نردبان یا تیمپانی (  اسکالا1:از اند عبارت حفرات. رایسنر (  غشای2

 و دهلیزی نردبان دو.شود می جدا انییم نردبان از رایسنر غشای کمک به که دهلیزی نردبان یا وستیبولا (  اسکالا3.  شود می جدا صماخی نردبان

 .آورند می وجود به را(  Helicotremaهلیکوترما ) سوراخ و اند شده وصل هم به حلزون نوک در صماخی

 است زیاد آن پتاسیم یون غلظت که دارد وجود اندولنف مایع میانی نردبان در*

 سدیم یون تغلظ که دارد وجود لنف پری مایع دهلیزی و صماخی نردبان در اما

 .است بالا آن

 

 آنها طول شویم می نزدیکتر حلزون راس به قدر هرچه و داشته ارتجاعی خاصیت که است شده تشکیل فیبرها سری یک از ای قاعده غشای*

 فرکانس با واتصا پس کند می تحریک را غشا از مختلفی های قسمت مختلف های فرکانس با اصوات این بنابر.شود می کمتر آنها ضخامت و بیشتر

 حلزون قاعده در را ای قاعده زیر(  غشای )اصوات  بالا فرکانس با اصوات و کرده مرتعش حلزون راس در را ای قاعده بم(  غشای پایین )صداهای
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 بندی انزمسا این.گویند      (Tonotopic organization)  تونوتوبیک بندی سازمان ای قاعده غشا فرکانسی تفکیک این به.کند می مرتعش

 کند می منتقل را خاص فرکانس یک شنوایی فیبر هر واقع در. خورد می چشم به نیز شنوایی قشر در حتی و شنوایی مسیر سرتاسر در تونوتوبیک

  برای (  place principalمکانی ) اصل بنام اصلی از ما عصبی سیستم کلا.دهد می جواب خاص فرکانس با صوتی به شنوایی قشر نورون هر و

 

 تشخیص اصوات با فرکانس های مختلف استفاده می کند

.  

 

ولهای گیرنده شنوایی و در آن سلولهای مژکداری که همان سل دارد قرار ای قاعده غشا روی که است ای گیرنده اندام کورتی اندام کورتی:  اندام

 هستند قرار دارد.

 از زیادی تعداد.است هشد وصل هم به بالا در آنها دیگر سر و بوده ای قاعده غشای یور سرآنها یک که دارد وجود کورتی های میله کورتی اندام در

 آن ردیف سه. ددار وجود دار مژک سلول ردیف چهار کورتی اندام در.سازند می را کورتی کانال و گرفته قرار سرهم پشت کورتی های میله این

 دار مژک لولهایس اول دسته به. دارند قرار کورتی ستون به نسبت میدیال صورت هب آنها ردیف یک و هستند کورتی تونل به نسبت لترال بصورت

 سلول مژک.دارد وجود دار(   سوراخ )غشا  مشبکی غشا بنام غشایی سلولها این بالای در.گویند داخلی مژکدار سلولهای دوم دسته به و خارجی

 های سلول قاعده هب.کند می پیدا تماس تکتوریال غشای نام به وباغشایی آید یم بیرون آن از و کرده سوراخ را مشبکی غشا شنوایی گیرنده های

 سلولهای این وناکس. دارد گانگلیون(  قرار مارپیچ )اسپیرال گانگلیون در آنها سلولی جسم که کرده سیناپس عصبی سلولهای دندریت دار مژک

 قاعده یغشا وقتی پس کنند می عمل واحد یک صورت به کورتی های لهمی و مشبکی غشای و ای قاعده غشای. سازد می را شنوایی عصب عصبی

 به هم شبکیم غشای آید می پایین ای قاعده غشای که وهنگامی رود می داخل و بالا سمت به هم مشبکی غشای آن با زمان هم رود بالامی ای

 استم در تکتوریال باغشای ها مژک این چون.تاس راست(  مهم و چب سمت به )حرکت  آن جانبی حرکت که.رود می خارج و پایین سمت

 سلول ینا غشای در پتاسیمی های کانال درنتیجه شودو بلندترمی مژک سمت به ها مژک شدن خم سبب و افتد می ها مژک روی بر غشا هستند

 فییبر تحریک سبب که کند می شحتر گلوتامات نوروترانسمیتر شده تحریک دار مژک سلول.شود می ودپولاریز شده تحریک وسلول شود می باز ها

 .شود می آن در پیام انتقال و عصبی

 .بیچد می آن دور حلزون که دارد قرار استخوانی )مودیولوس(   ستون در ماربیچ گانگلیون* 

 .است تعادل حس به مربوط آن دهلیزی بخش اما بوده شنوایی حس به مربوط (  8زوج )عصب  وستیبولوکوکلئار عصب حلزونی بخش*

 مهمی نقش سلولها این بنابراین کنند می سیناپس داخلی دار مژک های سلول با هستند ما شنوایی عصب در که فیبرهایی درصد 90 ـ 95حدود

 این رسد می بنظر بنابراین. کنند می سیناپس خارجی دار مژک های سلول با شنوایی عصب فیبرهای از درصد 5 تنها.ارندد صوت گرفتن در

 که داریم بر مرکز های فیبر اینکه بر علاوه شنوایی عصب در چیست؟ خارجی مژکدار سلولهای این کار بس.ندارند نقشی صوت نگرفت در سلولها

 می سینابس خارجی مژکدار سلولهای روی بیشتر بر محیط های فیبر این.داریم هم بر محیط های فیبر شنوایی قشر به کنند می منتقل را صوت

 های فرکانس با اصوات به نسبت را شنوایی سیستم حساسیت صورت بدین و شده آنها شدن تر سخت و شدن کوتاه جبوم آنها تحریک با و کنند
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 وانتقال گرفتن در داخلی مژکدار سلولهای بنابراین.گویند (  Tunningکردن ) کوک یا گیرنده دستگاه تنظیم پدیده این به.دهند تغییر مختلف

 .دارند نقش صوت لتعدی در خارجی دار مژک سلولهای و صوت

 گیرنده: پتانسیل

 شوند یم خم بلندتر )کینوسیلیوم(   مژک سمت هابه مژک این وقتی. باشد می خود راس در  ثابت مژک 100 حدود حاوی مژکدار سلول هر

. گویند می گیرنده لپتانسی لنسیبتا این به. شود می دپولاریزه سلول درنتیجه و شده سلول داخل به پتاسیم وورود پتاسیمی کانال شدن باز باعث

 .شود می حسی فببر تحریک و مزکدار سلول از گلوتامات ترشح موجب گیرنده بتانسیل

 حلزونی: داخل پتانسیل

 به نسبت میانی یمجرا واقع در یا است تر مثبت mv80لنف پری به نسبت اندولنف که طوری به دارد وجود ولتاژ اختلاف لنف پری و اندولنف بین

  مدین اسکالا عروق زا پتاسیم ودائما است زیاد است(   مدین اسکالا در اندولنف اندولنف )مایع مایع در پتاسیم غلظت چون است تر ثبتم آن خارج

 اهمیت این پتانسیل داخل حلزونی چیست ؟.گویند می حلزونی داخل پتانسیل پتانسیل، این به شود. می مدین اسکالا وارد

بت به قاعده ای نس بنابراین جلوی ورود اندولنف را به قاعده سلول می گیرد.از طرف دیگر غشا تصالات محکم قرار داردبین سلولهای مژک دار ا

ع در معرض مای مایع بری لنف موجود در نردبان صماخی نفوذبذیر است. بنابراین قاعده این سلولها در معرض مایع بری لنف است و راس آنها

اس این رت بنابراین بتانسیل استراحت سلول مژکدار در اس تر مثبت ولت میلی 80به مایع بری لنف نسبت اندولنف.چون مایع اندولنف 

ت.بهرحال این پتانسیل الکتریکی زیاد در راس سلولها، این سلولهارا نسبت میلی ولت اس -70ت و در قاعده این سلولها میلی ولت اس -180سلولها

 کند. به همین دلیل ما صداهای خیلی آهسته را هم می توانیم بشنویم.به کمترین محرک صوتی بسیار حساس می 

 در. هرتز 3000-1000 بین نسفرکا با است اصواتی به ما حساسیت بیشترین ولی بشنود را هرتز 20000-20 بین اصواتی تواند می آدمی

 .ودب خواهد کمتر آن شنیدن برای زملا شدت باشد بیشتر صوت یک فرکانس چه هر. است موثر آن شدت هم و فرکانس هم صوت یک تشخیص

 فرکانس شود بیشتر گیرنده پتانسیل دامنه هرچه و شده بیشتر گیرنده پتانسیل دامنه شود بیشتر صوت شدت قدر (  هرچه1 صوت:  شدت تعیین

 قدر (  هرچه3.   شود می شترییب مژکدار سلولهای تعداد بیشترشود صوت شدت قدر (  هرچه2.   شود می بیشتر هم فیبرحسی در عمل پتانسیل

 .شوند می تحریک هم خارجی دار مژک های سلول بلکه داخلی دار مژک های سلول تنها نه بیشترشود صوت شدت

 صوت: فرکانس تعیین

 سی.رکانف (   اصل2 مکانی (  اصل1کند:  می استفاده اصل دو از مختلف های فرکانس با اصوات تشخیص برای شنوایی سیستم کلی طور به

 غشا از خاصی بخش اصوات واین کرده استفاده آنها تشخیص برای مکانی اصل از شنوایی سیستم است هرتزبیشتر200 از آنها فرکانس که اصواتی

 آنها فرکانس که اصواتی یعنی. کند می استفاده فرکانسی اصل از است کمتر هرتز200 از آنها فرکانس که واصواتی کند می راتحریک ای قاعده

 پتانسیل ایجاد باعث هرتز100 فرکانس با صوتی مثلا شوند می فرکانس همان با شنوایی فیبر در عمل پتانسیل تولید باعث هرتزباشد200ازترکم

 .شود می فیبرعصبی در هرتز 100 برابر بافرکانسی عمل

 است هرتز 250 آقا یک و 120 خانم یک معمولی صوت فرکانس* 

 :(  صوت انتقال شنوایی )چگونگی راه

 مژک های سلول با آنها دندریت. است مارپیچ گانگلیون در شنوایی عصب سلولی جسم

 هسته سمت به آنها آکسون.سازد می را شنوایی عصب آنها آکسون و کرده سیناپس دار

 2 درجه های نورون با و رفته مغز ساقه در موجود خلفی و شکمی حلزونی های

 همان فوقانی زیتونی هسته به یامپ سری یک حلزونی های هسته از.کند می سیناپس
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 بیشتر شود )البته می منتقل طرف دو هر شنوایی های راه وسیله به شود می گوش وارد که صوتی دهد می نشان )این .رود می مقابل طرف و طرف

 کالیکولیس سمت به را پیام که دشون می خارج سومی دسته های نورون فوقانی زیتونی های هسته این شود(  از می منتقل مقابل راه وسیله به

 برجستگی این از.کنند می سیناپس دوباره آنجا در هستند(  و بینایی به مربوط فوقانی های )کالیکولیس  آورده های(  تحتانی )برجستگی  های

 سمت به پیام هناحی این واز شده هست(   تالاموسی اختصاصی های هسته جز (   )کهMGB)  میانی زانویی هسته وارد پیام تحتانی های

 .رود می تمپورال لوب در شنوایی کورتکس

 می انجام را وتص انتقال دیگر طرف شود خراب طرف یک اگر که:هردوطرف شنوایی های راه وسیله به صوت انتقال (  1 شنوایی:  راه های ویژگی

 مغزهم ساقه بکمش تشکیلات به شوند می گوش وارد که ییاه مشبک: پیام تشکیلات به شنوایی راه وسیله به عصبی های پیام (  انتقال2.  دهد

 دلیل همین به نندک می فعال را مغز قشر وتمامی فرستاده مغز قشر تمام به هارا پیام مشبک تشکیلات این که کنند می فعال را آنها و روند می

 پیام که ینا محض به اما شوند می خاموش مشبک تیلاتشک خواب هنگام به زیرا. شود می بیدار بزنیم راصدا کسی اگر خواب درهنگام که است

 .شود می بیدار فرد و کنند می فعال را مغز قشر خود نوبه به نیز وآنها شده فعال شد آن وارد صوتی

 .دارد وجود تونوتوپیک بندی سازمان شنوایی قشر تا شنوایی مسیر تمامی در:شنوایی مسیر در تونوتوپیک بندی (  سازمان3

 فعالیت نوعی قعدروا اند فعال رسد نمی گوش به صوتی که زمانی حتی حال همه در عصبی فیبرهای:شنوایی راه در عصبی فیبرهای بودن (  فعال4

 می کاهش آن عالیتف شود مهار واگر شود می بیشتر آن فعالیت شوند تحریک اگر حال است فعال شنوایی مسیر تمام بنابراین دارند خود برای پایه

 این گاه وهیچ هستند فعال همیشه وپاراسمپاتیک(   خودکار )سمپاتیک اعصاب: مثال.میگویند حامل موج طریق از انتقال،انتقال وعن این به یابدکه

 از انتقال آن هب که شده کم پیام صدور شوند مهار اگر و شده بیشتر پیام صدور شوند تحریک اگر و هستند فعال همیشه و شود نمی قطع فعالیت

 .گویند می حامل موج طریق

 شوند می باعث هستند مهاری مسیرهای و ایند می ای قاعده غشا سمت به فوقانی زیتونی ازهسته که فیبرهایی:بر محیط عصبی مسیرهای

 مثلا شوند می شنوایی تمرکز باعث واقع در بشنویم را خاص صوت یک بتوانیم ما و یابد کاهش ها نس فرکا یکسری به نسبت شنوایی حساسیت

 .شود می فعال مسیر این بشنویم را خاص صوت یک بخواهیم صدا سرو پر محیط در که گامینه

 شنوایی قشر. دارد وجود شنوایی قشر دارد.دو جایروس(   قرار تمپورال )سوپریور  گیجگاهی لوب فوقانی درشکنج عمدتا شنوایی قشرشنوایی:  قشر

 .ثانویه شنوایی قشر و اولیه

 می نواییش شدید کاهش موجب آن طرفه دو انهدام. داریم تونوتوبیک سازمانبندی قشر این در. است 40 برودمن یهناح: اولیه شنوایی قشر

 .دبین می آسیب صوت جهت تعیین ولی. شود می مقابل گوش در مختصر کری موجب طرفه یک بصورت اولیه شنوایی قشر انهدام ولی.شود

 قشر از مختلف یها فرکانس با ها پیام این سپس و اولیه شنوایی قشر وارد متفاوت های کانسرف با اصوات اصوات، تفسیر: شنوایی ارتباط قشر

 رفتن ازبین.شود می دریافت کلمه آن معنی و شود می تفسیر وسپس شده ترکیب باهم آنجا در آیند می ثانویه شنوایی قشر سمت به اولیه شنوایی

 .برود دست از شنیداری(  ری )گفتا زبان درک که شود می باعث شنوایی قشرارتباط

 تفسیر )  است ریگفتا و نوشتاری زبان تفسیر محل یعنی است زبان تفسیرعمومی آن وظیفه که دارد وجود ثانویه شنوایی قشر در ورنیکه ناحیه*

 و خواند می یزیچ چه که مدفه نمی اما بخواند نواند می یعنی فهمد نمی را کتاب نوشته شخص ببیند آسیب اگر که معنی بدین زبان(    عمومی

 .کند درک را آن معنی تواند نمی بشنود را جمله اگر

 گوش زا یکی به صوت نباشد ما جلوی در صوت منبع مقابل: هرگاه وگوش گوش یک به صوت ورود بین زمانی (  اختلاف1صوت:  جهت تعیین

 .گوش دو وسیله به شده شنیده صوت شدت در اختلاف  ( 2.  آمد(   خواهد بدنبال رسد )مکانیسم می دیگر گوش از زودتر ما های

 3000 از بیشتر آنها فرکانس که اصواتی برای دوم ومکانیسم دارد کاربرد است هرتز3000کمتراز آنها فرکانس که اصواتی برای اول مکانیسم* 

 .است هرتز
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 صوت: جهت درک در گوش دو به صوت ورود زمانی تاخیر مکانیسم

 به هم سری یکو داده جواب متوسط زمانی تاخیر به سری داده،یک پاسخ مدت طولانی زمانی تاخیر به نورون سری یک نیقافو زیتونی هسته در*

 تاخیر این به وجهت با شنوایی وسیستم شوند می تحریک متفاوت های زمانی،نورون تاخیر این به توجه وبا دهند می جواب مدت کوتاه زمانی تاخیر

 .دارد قرار درکجا صوت منبع که دهد تشخیص تواند می زمانی

 گوش در کری سبب بیشتر ببیند آسیب طرف یک اگر اما شود می کامل کری عث با سمت دو اولیه شنوایی قشر رفتن بین ازشنوایی:  اختلالات*

 .شود می مقابل

 آسیب یتی: هدا (  کری2.  است میدائ هک شود می عصبی کری به منجر شنوایی حلزون و شنوایی عصب به عصبی: آسیب (  کری1 کری:  انواع*

 گوش وارد دتوانن نمی هوا طریق از صوتی امواج کری این در.شود می هدایتی کری ایجاد باعث صماخ پرده و میانی گوش های استخوانچه به

 .رود می کاری ها کری نوع نای بررسی برای استخوان راه از هدایت و هوا از هدایت تست دو. توانند می استخوان طریق از ولی شوند داخلی

 طریق از صوت هدایت کاهش میزان عصبی درکری.دهد می نشان را هدایتی کری و عصبی کری با فرد دو از شده ثبت اودیوگرام زیر های شکل

 نشان که. الاستب فرکانس با اصوات برای شنوایی کاهش افراد دراین.شود می دیده مسن افراد در عصبی کری نوع یک. است یکسان استخوان و هوا

 .دشو می دیده بایین و متوسط فرکانس با اصوات به نسبت شنوایی کاهش افراد بعضی در البته. است حلزون قاعده به آسیب دهنده

 .است یینبا فرکانس با اصوات برای شنوایی کاهش بیشتر. است متفاوت استخوان و هوا طریق از صوت هدایت کاهش میزان  هدایتی کری در
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 .است بویایی و چشایی های حس شامل :شیمیایی های حس

 چشایی: حس

 وجود سلول عنو دو چشایی درجوانه.دارد وجود چشایی های جوانه آن در که است چشایی پرزهای دارای که است زبان چشایی حس گیرنده اندام

 ایه سلول.چشایی(   های حسی )سلول های سلول (  2 محافظ(   های )سلول  کننده حمایت های سلول یا supporting cell(  1:دارد

 بیرون محیط یفضا در و آمده بیرون چشایی سوراخ از انها ومژک کرده سیناپس چشایی عصب با انها قاعده که بوده دار مژک های سلول چشایی

 .کنند می راتحریک آنها و نشسته اند گرفته قرار ها مژک این روی که خود های گیرنده روی بر غذایی است.مواد گرفته قرار زبان یعنی

 زوج صبع یا فارنژیال گلوسو عصب وسیله به زبان خلفی ⅓ چشایی حس و 7 زوج عصب یا فاشیال عصب وسیله به زبان قدامی ⅔ چشایی حس*

 که ستنده اعصابی 10 و 9 و 7 زوج اعصاب بنابراین.دوش می منتقل 10 زوج عصب یا واگ عصب وسیله به کام و حلق ناحیه چشایی حس و 9

 .کنند می منتقل را چشایی حس

 Nucleusمنزوی ) دسته ی هسته وارد زبان از خروج از پس چشایی اعصاب این

of solitary tract  ) این از سپس کند می سیناپس هسته های نورون وبا شده 

 را پیام میانی لمینسکوس راه طریق از که شوند می خارج فیبرهایی منزوی هسته

 ناحیه این وارد نیز صورت پیکری های برند )حس می تالاموس  VPMهسته به

.  شود می اولیه پیکری حسی قشر وارد تالاموس از پیام شود(  بعد می تالاموس از

 های حس به مربوط که شود می اولیه پیکری حسی قشر از بخشی آن وارد پیام

 جداگانه قشری انسان در چون پیکری(   حسی قشر بایین است )قسمت پیکری

 .ندارد وجود چشایی حس برای

 و شوری (  مزه1.دارد وجود ترشی و تلخی شیرینی، شوری، مزه 4ها:  مزه انواع

 وسیله به ترشی زبان.مزه عقب وسیله به تلخی مزه و زبان قدام وسیله به شیرینی

 روی که هنگامی ترشی و شوری مزه دو.شود می منتقل زبان جانبی سطوح

 مزه که طوری به شوند می هایی کانال شدن باز سبب نشستند خود های گیرنده

 نهایتا و سلول داخل به سدیم ورود و سدیمی های کانال شدن باز سبب شوری

 هیدروژن یونهای طریق از ترشی مزه که درحالی شود می سلول شدن دپولاریزه

 سلول نتیجه ودر شده پتاسیمی های لکانا شدن بسته سبب مستقیم غیر بطور

 بیامبرهایبروتئین و تغییر غلظت  – G کردن فعال طریق از خود های گیرنده به اتصال از پس تلخی و شیرینی مزه دو اما.شود می دپولاریزه

 شوند. می سلول شدن دپولاریزه موجب  ثانویه

 :umami) ) اومامی مزه

 گوجه– شیر–غدایی است.مواد غدایی مانند گوشت و بنیر کهنه ین در اثر وجود ال گلوتامات در ماده مزه بنجم مزه اومامی یا خوشمزه است.ا

 .است ماده این حاوی فرنگی

 سازش چشایی:

در حس چشایی نیز مثل سایر سیستم های حسی بدیده سازش وجود دارد. ولی این سازش 

تم عصبی د سیسبخشی از آن مربوط به سازش گیرنده هاست و بخشی مربوط به خو

 مرکزی.مکانیسم این سازش هنوز معلوم نیست.
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 :(  taste preferenceچشایی ) سلیقه

 مثلا. حیوان یا ما دنب نیاز به گردد می بر ترجیح این های علت از یکی.دهد می ترجیح غداها از دیگر برخی بر را غداها از برخی حیوان و انسان

. غدا از فرد بلیق تجارب به گردد برمی ترجیح این دیگر علت.دهد می ترجیح معمولی آب بر را نمک آب اند برداشته را ادرنالش غدد که حیوانی

 .کند نمی انتخاب را غدا آن دیگر. شد مریض غدایی خوردن اثر در کسی اگر مثلا

 :بویایی

 

 بینی زرد مخاط در بویایی های گیرنده واقع است.در بینی بویایی حس گیرنده اندام

 که است دار مژک نورون.است عصبی سلول یک درواقع بویایی رندهگی.نددار قرار

 زوج عصب یا بویایی عصب هم آنها وآکسون کرده عمل مژک عنوان به آنها دندریت

 هستند نزدیک بدن سطح به بسیار عصبی های سلول که جایی تنها. سازد می را 1

 و شده خارج غربالی استخوان سوراخهای از  سلولها این آکسون.است ناحیه همین

 میترال های سلول نام به هایی سلول وبا شود می بویایی پیاز یا حباب وارد سپس

 ولی ساخته را بویایی عصب دار مژک های سلول آکسون درواقع. کند می سیناپس

 .سازد می را بویایی راه میترال های سلول اکسون

 می طی را مسیر دو و رود می عقب سمت به و شده خارج بویایی پیاز از بویایی راه

 اولین پست درحیوانات رفته )چون قدیمی بسیار بویایی ناحیه یا میانی بویایی ناحیه به فیبرها از یکسری شود می مغز از ناحیه دو وارد و کند

 ای مجموعه میانی بویایی حیهان. رود می قدیمی بویایی ناحیه یا جانبی بویایی ناحیه دیگربه دسته است(  و شده ایجاد که هست ای بویایی ناحیه

 سیستم به بیام ها هسته این از. هستند ای تیغه های هسته ها هسته این مهمترین. دارند قرار هیبوتالاموس درجلوی که است هسته چند از

 .بزاق حترش اوی ها لب لیسیدن مثل دارد نقش دهد می بوها به حیوان که اولیه های پاسخ و اولیه درک در ناحیه این.رود می لمبیک

 وارد ناحیه این هب آمدن از بعد بویایی های بیام  بوده آمیگدال ی هسته (  وpyriform)  فورم پیری قشر شامل قدیمی یا جانبی بویایی ناحیه

 کند می فتریاد مستقیما تالاموس از عبور رابدون  حسی های بیام که مغز قشر از ای ناحیه تنها. شوند می گیجگاهی لوب میانی قدامی بخش

 شوند(  بدین می بیکلم و هیبوکمب وارد جانبی بویایی ناحیه های بیام که دارد )چرا نقش بویایی یادگیری در جانبی بویایی ناحیه این.اینجاست

 ممکن کنیم ماماستش را غذا همان بوی اگر ماه چند ویا چندروز بعداز شویم تهوع دچار غذا این خوردن واسطه وبه بخوریم غذایی ما اگر که معنی

 .گوییم می بویایی یادگیری آن به رو ازاین شویم تهوع دچار دوباره که است

درسومدیال  هسته وارد بویایی های پیام مسیر این در. جدید بویایی ناحیه نام به رود می آن به بویایی پیامهای از بعضی که هست هم دیگری ناحیه

 .دارد نقش ها وب هوشیارانه یا آگاهانه آنالیز در راه این.شود می اربیتوفرونتال رتکسکو ردوا انجا واز شود می تالاموس میانی(   )خلفی

 دارد: وجود بویایی ناحیه سه پس

 قدیمی خیلی یا میانی بویایی ناحیه (  1

                                                                                                                            قدیمی یا جانبی بویایی (ناحیه2

 جدید بویایی ناحیه (  3 

 بویایی سازش
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 چشایی حس دمانن سازش این.شود می کامل سازش دار بو بسیار محیط به ورود از بعد دقیقه یک تقریبا داریم سازش هم بویایی حس مورد در

 می صورت مرکزی عصبی سیستم در آن از زیادی بخش ولی دهد می رخ ها گیرنده سطح در و هاست گیرنده به مربوط آن از بخشی

 را انها و آمده یبویای بیاز در گرانولی سلولهای به گریزی مرکز فیبرهای که است صورت بدین مرکزی عصبی سیستم طریق از سازش مکانیسم.گیرد

 .شود نمی منتقل بویایی بیام بنابراین. شوند می بویایی حسی مهارسلولهای موجب نیز سلولها این.کنند می تحریک

 

 

 

 

 عملکرد نخاع –

 سه بخش اصلی فیزیولوژی 

خش اعمال عالی نیمکرهها تقریبا ب -3بخش حرکتی  -2بخش حسی  -1فیزیولوژی اعصاب، به سه قسمت تقسیم میشود : 

 : ناحیه صورت میگیرند 3همه اعمالی که در مغز انجام میشوند، از جمله اعمال حرکتی در 

1- Spinal cord  (طناب نخاعی)نیمکره ها -3مغز میانی  -2 

  : نترل رفلکس ها (که عملی تفسیری ک -1به طور کلی اعمالی که در طناب نخاعی اتفاق می افتند، عبارت اند از

 جابهجایی پیام ها -2توسط نخاع است و اهمیت دارد). 

  : کنترل  -2چه آن را کنترل میکند). (که مخ تعادل -1اعمال مهمی که در مغز میانی صورت میگیرندPosition  و 

Posture  .(که در این عمل، بعضی از هسته ها دخالت دارند)اعمال اوتونوم( که در اینجا کنترل اعمال احشایی  -3

همچنین، این  -4اتفاق میافتد.) 

ناحیه در تنظیم خواب و بیداری 

 نیز موثر است.

 م اعمال عالی که نیمکره ها انجا

بخش حرکتی  -1میدهند، شامل : 

آن را عهده دار  Motor cortexکه 

است و اعمالی چون طراحی اعمال 

حرکتی ،نظارت بر آنها و هماهنگی 

را  Subcorticalبین مراکز تحتانی یا 

همچنین بعضی  -2انجام میدهد. 

اعمال عالی هستند که ناحیه 
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Prefrontal ،Limbic System  و بخش مرکزیLanguage  در انجام آنها دخالت میکنند و در آینده بیشتر توضیح داده
 خواهند شد.

 

 

 

 

Spinal Cord  

 مسیر ونترال : فیبر های حرکتی از این ناحیه خارج شده و به سمت عضو میروند. -

 ناحیه دورسال : محل ورود فیبر های حسی -

 ین مهره امنتهای نخاعی در داخل همانطور که میدانید مهرهها روی هم قرار گرفتهاند و هر کدام از سگ

 ها واقع

 

   ا د . شده

  

   Motor Function of Spinal Cord 
  

ا   گی  ده         

 ز

   ه   طو  کل     فلکس    خ ع   
، 
 تو ه    ه   شکل     لا

صو  که       شود .       ش وع

 ت

    ح ک   توسط   Receptor  ه این  

 

 ا
 این   سیگ  ل    ه   .  آو د تح یک   شده   و   سیگ  ل      ه    و ود     

 شود     حس     ه     کز    خ ع   وا د   شده   و   تفسی       ه ی فی       واسطه

ا ح کت 
 ز

 که    ع ولا   عضله   ی    غده     Effector   ط یق    خش      ه   و  

    

، 
    سد . است

لکس  ف    دین      ا د    ه ه     توا د ،  شکل 

 ز

   ز  غ     له  ده     ه  ، 

   کو تکس   دیده   شود .   ه   این   صو ت   که  ی     و ون   ه ی     و  
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 آوران، در ماده خاکستری سیناپس داده و پیام به مغز میانی و قشر مخ انتقال داده شود.

رخ  یمغز میان تنها تفاوت در این است که هر چه این مسیر طولانیتر شود، جوابها با تاخیر هستند و دیگر رفلکسی در

ر ام میشود .دحتی اگر رخ بدهد هم بسیار نادر است و در قسمت قشر هم با تاثیر بر همین مسیر است که انجیدهد و نم

 وس ها باعثنتیجه برای عملکرد مغز میانی و قشر حرکتی لازم است این قوس های نخاعی سالم باشند و نقص در این ق

ر اثر دکل میدهد و قوس، در همه قسمت ها وجود دارد، اما تغییر شناکارآمدی قشر و مغز میانی نیز میشود. بنابراین این 

 ها کار خود را به درستی نمیتوانند انجام دهند. آسیب، مغز میانی و نیمکره

 نخاع : وظایف 

I. جایی پیام های حسی و حرکتی ابهج 

II. کنترل همه رفلکسها 

 Arch reflexes.III )قوس های رفلکسی(

Activation of Arch Reflexes  

 فعال سازی قوس های نخاعی چگونه صورت میگیرد؟

ایمپالس های حاصل از حس های پیکری یا سوماتیکی یعنی حسهایی که توسط محرک های دردزای پوستی  -1

) ه درد شوندبمثل گیرنده های حرارتی در شدت بالا یا دیگر گیرنده ها (اگر شدتشان آنقدر زیاد باشد که منجر 

 س به سرعت اتفاق میافتد.ایجاد میشوند و پاسخ رفلک

شش یا ایمپالس های حاصل از نیروی وارد شده به تاندون عضلات و یا تغییر و جابجایی کل عضلات که به ک -2

تی ) عضله اسکلStretch) و کشش (Contractionانقباض منجر میشود، این قوس را فعال میکنند (پس اگر انقباض (

 زیاد شود، این قوس فعال می شود).

رد تاندون وا دی که ذکر شد، به صورت محیطی بودند ،(مانند زمانی که به عضله ضربه وارد شود یا نیرویی بهردو مو 

 تمان شود).شود، مثل زمانی که میخواهیم سطل آب را بلند کنیم و یا زمانی که محرک دردزا (مثل سوزن) وارد دس

شود (رفلکس نیست). بلکه فعال شدن قوس م میلا، انجااز مراکز با Consciousاین مورد برخلاف قبلی ها به صورت  -3

 د.انجام بده رفلکسی است و قشر این قوس نخاعی را فعال میکند تا بتواند دستورات و پیام های خود را به نحو درستی
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فعال شدن قوس رفلکسی به این معنا نیست که  

 همه ی پاسخ ها رفلکسی باشند.

 اجزاء رفلکسها 

یرنده ای که داخل عضلات گبه  گیرنده ها:  -1

یا دوک عضلانی میگوییم  Muscle Spindleقرار دارد ،

(چون بحث ما پیرامون عضله است؛ و گرنه علاوه بر 

 آن گیرنده پوست را نیز میتوانیم در نظر بگیریم).

که میتواند در ماده خاکستری با  فیبر حسی : -2

نورون های رابط نیز ارتباط سیناپسی برقرار کند و در 

 آخر با نورون حرکتی سیناپس بدهد.

ممکن است حضور داشته  نورون های رابط : -3

 باشند.

 که توسط مسیر های حرکتی به عضله میرسد و آن را تحت تاثیر خود قرار میدهد. نورون های حرکتی : -4

 که تحت تاثیر فیبر های حرکتی، در طول خود تغییر ایجاد میکند. عضله اسکلتی : -5

3 

 انواع رفلکسها 

 طابق با شکل صفحه قبل، دو نوع رفلکس وجود دارد :م

ه است) رفلکسی که از گیرنده های پوستی شروع شده (مثلا میخی به داخل دست رفته و گیرنده را تحریک کرد -1

 رخ داده و و فیبر های حسی سیگنال را به نخاع میبرند و در آنجا با نورون رابط سیناپس میدهند و چندین سیناپس

 ا میشود. (وسیله ی فیبر های حرکتی، پیام به داخل عضله رسیده و طول عضله تغییر میکند و دست جابهجنهایتا به 
Polysynaptic 

)Reflex 

به  وورت گرفته صبا وارد شدن ضربه یا نیرو (مثلا ضربه به گیرنده های گلژی تاندون زیر زانو)، تحریک گیرندهها  -2

ا فیبر بجب تحریک گیرنده های دوک عضلانی شده و در ادامه سیگنال ودنبال آن عضله کشیده میشود که این امر م

کلتی را های حسی وارد نخاع شده و به صورت تک سیناپسی با نورون حرکتی ارتباط گرفته و در نهایت کل عضله اس

 )Monosynaptic Reflexدچار انقباض میکند و این منجر به پرش پا به سمت جلو میشود. (
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Muscle Spindle Activation  

 

ا با نورون از اینجا شروع شده و فیبر های حسی، پیام را به شاخ خلفی نخاع میبرد و در آنج Muscle Spindle:  1شماره 

 حرکتی آلفا سیناپس میکند و نورون های حرکتی آلفا پیام را به عضله میبرند.

کشیدگی وسط عضله و تحریک گیرنده  : نورون حرکتی گاما که به دو سر دوک متصل شده است، سبب 2شماره 

 میشود.

که از قسمت های فوقانی میآید و بر روی آلفا و  Supraspinal Centers:  3شماره 

گاما اثر میگذارد. (بخصوص نورونهای حرکتی گاما که باعث انقباض دو سر 

 دوک شده و در نتیجه وسط دوک کشیده میشود و تحریک انجام میشود).

 

4 

Muscle Spindle  

دوک عضلانی در وسط عضله قرار دارد و دو طرف آن فیبرهای عضلانی جای 

و کوتاه شدن طول آن، تحریکی در دوک عضلانی  انقباض عضلهدارند. با 

و به دنبال آن، کشیدگی  کشیده شدن عضلهصورت نمیگیرد اما در زمان 

ی گیرنده داخل عضلانی (دوک)، تحریک ایجاد شده و سیگنال توسط فیبرها
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 حسی، به نورونهای داخل نخاع انتقال پیدا میکنند و سبب تغییر طول کل عضله میشود .

 .مطابق شکل زیر، با کشیدگی عضله، فایرینگ ها هم انجام می شود 

 نوع  فیبر هایی که گیرنده ها را عصب دهی کرده و ایمپالس را از عضله به طناب نخاعی انتقال میدهد از aI .میباشد 

 Muscle Spindle بلیت دارای یک قسمت میانی است که بصورت گانگلیون مانندی در آن واقع شده است که اینها قا

 Intrafusal Fibersارتجاعی ندارند و کوتاه و بلند نمیشوند. دو سر دوک، فیبر های عضلانی قرار دارند که به آنها 

باعث  شود، وسط دوک کشیده میشود و گویند و قابلیت کوتاه و بلند شدن را دارند. هرگاه دوسر دوک کوتاه

 یجه آن پیام به نخاع مخابره میشود.تحریک فیبر حسی میگردد که در نت

  این دوک های عضلانی به دو شکلBag  وChain ئی در وجود دارند که به صورت کلی وظایف مشابه و تفاوتهای جز

 عملکردشان وجود دارد.

 راه های فعال سازی دوک عضلانی 

 .ه؛ با کشیدگی کل عضله، بخش میانی دوک نیز کشیده میشود و گیرنده تحریک میگرددکل عضل ییر طولتغ -1

در حالت دوم، طول عضله تغییر نمیکند اما فیبر های دوسر دوک منقبض شده و با کشیدگی بخش میانی، تحریک  -2

 گیرنده صورت میگیرد.

 تا اینجا درباره فیبرهای حسی صحبت شد؛ ما در قسمت نخاع ، -

اتصال دارند  Muscle Spindleنورونهای حرکتی داریم که آنها هم به عضلات و 

 و در ادامه به بررسی آنها میپردازیم.

 

 ) در رفلکس هاMotor Neuronsانواع نورون های حرکتی(  

حریک ت هستند و)، Fibers Extrafusalیا آلفا که در ارتباط با فیبر های عضلانی خارج دوکی(  aIنورون های حرکتی  -1

نتیجه  این نورونها ،سبب تغییر طول کلی عضله میشود و نهایتا میتواند موجب کشیده شدن وسط دوک هم بشود؛ در

لی اگر سیگنا وسط دوک تحریک میشود و فیبر حسی، پیام را به نخاع منتقل میکند و حرکت را تنظیم میکند. نورون آلفا

 له بشود.دریافت کند می تواند باعث تغییر در طول کل عض

5 
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یا گاما که به فیبرهای  bIنورون های حرکتی  -2

 داخل دوکی

)Intrafusal Fibers متصل هستند و درنتیجه تحریک ،(

آنها، انقباض دوسر دوک صورت میگیرد؛ انقباض دو سر 

دوک باعث کشیدگی بخش میانی و نتیجتا تحریک 

گیرنده ها میشود (پس از تحریک گیرنده، فیبرهای 

می فرستند تا حرکت تنظیم  سیگنال به نخاعحسی 

بشود). این دسته از نورون های حرکتی عمدتا توسط 

مراکز فوقانی (مغز) تحریک میشوند و این تحریکات دو 

 تحریکات ملایم تر. 2 تحریکات شدید  . 1حالت دارند؛  

لذا گاماموتورنورون ها برای اینکه بتوانند به این 

ه سخ بدهند، یا در تحریکات سریع و یا در تحریکات کند درگیر میشوند و به این ترتیب بدستوراتی که از بالا میآیند، پا

 Dynamic و Endings Chain Innervate Static دو دسته 

 Innervate Bag Endings تقسیم میشوند.

یشوند وصل م اهChain ها وصل میشوند دینامیکی هستند و آنها که بهBagبنابراین گاما موتور نورون هایی که به  

 ،استاتیکی و از نظر کاری که انجام میدهند، تفاوت هایی باهم دارند.

 (تحلیل شکل بالا)جمع بندی فیبر های عصبی مربوط به عضلات  

ا ها هستند و هم بBag) که هم در ارتباط با Primary Fibers or Primary Endings: فیبر های حسی اولیه(  1شماره  -

Chain مچنین و ه آهسته و استاتیکیو  سریع و دینامیکیهمه حرکات اعم از حرکات  این فیبرها درها؛ بنابراین

 دخالت دارند. حرکاتی که حالت متغیر دارند،

د و ) که عمدتا به زنجیره ای ها متصل انSecondary Fibers or Secondary Endings: فیبر های حسی ثانویه(  2 شماره -

درگیر  کیآهسته و استاتیمتصل باشند. این دسته از فیبرها، عمدتا در حرکات  اهBagبه به ندرت پیش میآید که 

 میشوند.

قش ها متصل هستند و در حرکات سریع ایفای نBag: نورون های حرکتی گامای دینامیکی به دوسر  3شماره  -

 میکنند.

کات مولا در همه حرها متصل هستند و معChain: نورون های حرکتی گامای استاتیکی که به دو سر  4 شماره -

 (آرام و سریع) نقش دارند.
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ا، حرکتی گام استاد نکته زیر را در ادامه توضیح میدهند اما بهتر است برای اینکه همه ی نکات نورون های توجه :

 کنار هم باشند، این نکات اینجا هم نوشته شوند:

فقط  ما دینامیک؛ اما گااستراحتدر زمان  د به جزش میکننگاما استاتیک، در همه ی انواع حرکات (تند یا کند) ایفای نق

 در انجام حرکات ناگهانی و سریع دخالت دارد.

6 

 

 

 .هایی که در پایانه های حسی رخ داده را ثبت کرده استFiringشکل بالا، به طور کلی عملکرد فیبر های حسی و 

 Dynamicلی یا طبیعی است که شامل هم توجه کنیم، میبینیم در اولین شکل، کشیدگی تنها معمو Cاگر به قسمت 

Response  و همSteady State Response  است. در دومین شکل، استاتیک است که حرکات آرام و نیز برگشت حرکات نیز

آرام انجام میشود. سومین شکل، وقتی است که گاما دینامیکی باشد. حرکات ناگهانی است و بالا میرود، در بالا فعالیت را 

 ر پایان حرکت هم ناگهانی پایین میآید و به حالت نرمال میرسد و حرکت خود را انجام میدهد.ارد و دنگه مید

 Perها را نشان میدهند که به صورت یا Firingاین سه شکل درواقع ثبت از پایانه های عصبی فیبر های حسی هستند که 

Pulse ما دینامیکی و استاتیکی نیز درگیر هستند.هستند و نشان میدهد که حرکات ناگهانی اتفاق میافتد و گا 

 ها را نشان میدهند که در حرکات مختلف میتوانند تحریک شوند.Bag ها و Chain نیز ، Bو  Aشکل 
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Activation of Gamma Motor Neuron  

 

7 

 کاتریع، حردر شکل بالا، حرکات مختلف اعم از استراحت، نشستن، ایستادن، راه رفتن آهسته، راه رفتن س

گاما  Firing Rateناگهانی، زمانی که دست و پاها میلرزند و حرکت روی میله نازک، نشان داده شده است و در پائین ،

ی عال است ولاستاتیک و گاما دینامیک نشان داده شده است (گاما دینامیک منحصرا در زمان حرکات ناگهانی و سریع ف

 در زمان استراحت، فعال است.)گاما استاتیک در همه انواع فعالیت ها به جز 

ارتباط بین موتور نورونها، فیبر های حسی، دوک  

 عضلانی و ماهیچه ی اسکلتی

  شکل پایین، نقشDescending (مغز) هایی که از بالا

میآیند و گاما موتور نورون را کنترل میکند و از طریق گاما 

داده  موتور نورونها دو سر دوک را درکنترل دارند، نشان

 .ده است ش

  حرکاتConscious  که قوس نخاعی را فعال میکنند، از

هایی که از مغز میآیند، گاما را تحت Descendingطریق 

تاثیر قرار میدهند و از این طریق گاما فعالیت دوک 

 عضلانی را تغییر میدهد و قوس را فعال میکند.

  از طریق آلفا هم اگر باشد، کشیدگی در کل عضله را

 و گیرنده تغییر میکند و قوس فعال میشود. تغییر میدهد

  اگر قسمت Descending،عضله،  ها را نادیده بگیریم (خطوط بالای دایره ها)، قوس نخاعی شامل آلفاموتونورون

 دوک
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سی حعضلانی و فیبر حسی است که اگر عضله به طریقی کشیده شود، وسط دوک هم به دنبال آن کشیده و فیبر 

را تحریک  های حسی، توسط سیناپسی که با آلفاموتونورون ها ایجاد میکنند، آنها ن نورونسپس ای تحریک میشود؛

 کرده و آلفاموتونورون کشیدگی عضله را کنترل میکند (دایره سمت چپ بررسی شد).

  جه تینیکند و در محال در حالت دوم، اگر از بالا بخواهد اتفاقی بیوفتد، موتور کورتکس ،آلفاموتونورون را تحریک

ند؛ در آن، تغییر در طول عضله ایجاد میشود؛ وسط دوک کشیده شده و سیگنال برقرار شده و قوس را فعال میک

 می شود. یجه و با وقوع همه این ارتباطات، حرکت تعدیل و آرام میشود و اجازه حرکت ناگهانی از عضله سلبنت

 تدا حالت سوم : اگر از طریق گاما باشد (سمت راست): در ابDescendingفیبرها به  ها، گاما را تحریک کرده و این

یتوانیم مدو سر دوک میآیند و آن را منقبض میکنند. در نتیجه وسط دوک کشیده میشود و قوس فعال میگردد. پس 

یعنی اگر  تنظیم کند؛ Muscle Spindle بگوییم گاما دینامیکی همواره میتواند میزان انقباض عضله را از طریق گیرنده

یشود. پس ک کشیده میشود و فورا خیلی شدید حرکت اتفاق میافتد و قوس فعال مزیاد تحریک شود، دو سر دو گاما

ل بالا، تنظیم میکند .(پیرامون تفسیر شک Muscle Spindleعضله را از طریق گیرنده  Contractionگاماموتونورون میزان 

 ین نشود)اتوضیح ندادند تا پیچیده تر از  تیکی راو استا استاد بحث تفاوت بین گاماموتونورون های دینامیکی

 یم تا نکه صبر کنبه عنوان مثال اگر ما بخواهیم، به طور ارادی و از مسیر های بالا دستمان را حرکت دهیم (نه ای

کار  Muscle Spindleقوس فعال شود)، آلفاموتونورون تحریک میشود و حرکت ناگهانی اتفاق میافتد. اما اگر رسپتور 

ر دل کند اما قط یک حرکت ناگهانی اتفاق میافتد و تمام میشود. یعنی موتور کورتکس میتواند عضله را فعاکند، فن

 زمان کوتاه و با

8 

 نورون همیک حرکت نامناسب و غیر معمول؛ ولی اگر آلفاموتونورون ماهیچه را تحریک کند و گاماموتو

 شود.مینی) درست کند، نهایتا یک حرکت کنترل شده ایجاد روی دوک عضلانی اثر بگذارد و سیگنال (از دوک عضلا

، ا تحریک کنیمراگر گاماموتونورون ولی  اگر آلفاموتونورون تحریک بشود، گاما موتور نورون نمیتواند تحریک شودپس  

و  کندض می. در واقع گاماموتونورون تحریک میشود و دو سر دوک را منقبآلفاموتونورون هم تحریک میشود حتما

ه بدا میکند. ال درست میشود و از طریق فیبر حسی بر میگردد، آلفاموتونورون را تحریک میکند و قوس ادامه پیسیگن

رعت ساگر فقط آلفا موتور نورون فعالیت بکند، حرکت با مشکلاتی مثل کاهش شدت، دقت و همین دلیل است که 

 همراه خواهد بود.
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9 

 د داشت.ر و تنظیم نخواهصرفا یک حرکت ایجاد می شود و تکراایجاد نخواهد شد. پس در این حالت 

C. حرکت در در این حالت آلفا و گاما همزمان تحریک شده اند، آلفا کل عضله و گاما دوسر دوک را تحریک می کند .

 عضله و

Firing  همزمانMuscle Spindle .باعث ایجاد یک حرکت صحیح و با دوام خواهد شد 
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نشان داده  Co-activationدا ابل مجددر شکل مق 

شده است. به این صورت که شاخه ای از 

Descending Pathway آلفا و گاما را همزمان ،

تحریک می کند و یک حرکت مناسب در عضله 

ایجاد می شود؛ چرا که هم کل عضله تغییر 

طول دارد و علاوه بر آن، دوک هم مرتبا 

اطلاعاتی راجع به میزان سرعت تغییر و طول 

تغییر عضله را گزارش می کند و باعث ایجاد 

 یک حرکت صحیح می شود.

Golgi Tendon  

وظیفه اندام گلژی مواظبت از میزان شدت نیرویی 

است که به عضله وارد می شود (چه نیرویی باید بر 

 Contractionتاندون وارد شود؟ عضله چقدر باید 

ای د وزنه داشته باشد؟). برای مثال زمانیکه بخواهی

لند کنید اما احساس می کنید نمی توانید این کار را انجام دهید و را ب

وزنه را می اندازید، این عمل توسط تاندون گلژی موجود در عضله 

انجام گرفته است .زمانی که اندام گلژی تشخیص دهد نیروی وارده 

ممکن است به عضله و تاندون آسیب برساند، بلافاصله نیرو را مهار 

 می کند.

ژی در شکل مقابل، شیوه عملکرد اندام گلژی نشان داده شده است. گل

ی از در نخاع با نورون رابط مهاری ارتباط دارد (در بدن تعداد زیاد

نورون های رابط مهاری وجود دارد که باعث تنظیم حرکات بدن می 

 شوند.) زمانیکه

رابط  ه این نوروناع تحریک کرده)+(  و در نتیجا در نخمهاری رگلژی متوجه نیروی فراتر از توان عضله شود، نورون رابط 

 و سیگنال به عضله نمی رسد و عضله شل و رها می شود. )-،آلفاموتونورون را مهار می کند (

 ایمپالس را از تاندون گلژی به نخاع می فرستد. bIفیبر های حسی  -

 فعال می شوند. bIی ) توسط فیبر های حسInhibitory Interneuronنورون های رابط مهاری ( -
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 Golgi Tendon ها وMuscle Spindleضله عهم همکاری می کنند. گلژی تاندون همواره وضعیت نیرویی که به  ها همواره با

ستند هحین حرکت وارد می شود را گزارش می دهد و مغز را از حرکات عضلات که حاصل فعالیت آلفاموتونورون 

آسیب  صرفا گزارش یی نرسیده باشد، گلژی، نورون آلفا را مهار نمی کند وحد بالاسیب به ،آگاه میکند. تا زمانی که آ

ی من را مهار می دهد اما زمانی که این تغییرات در طول منجر به آسیب شود بلافاصله فعال می شد و آلفاموتونورو

 کند و در نتیجه تغییرات طول محدود می شود.

10 

 ها فقط در Muscle Spindleشیدگی عضله تحریک می شود اما اندام گلژی در هر دو حالت انقباض و ک

 حالت کشیدگی عضله فعال میشوند.

شیدگی در شکل زیر مشخص است که در زمان انقباض، دو سر عضله به سمت داخل کشیده میشود و در نتیجه گلژی دچار ک

 ی حریک تاندون گلژی مباعث ت کشیده وخواهد شد و در زمان کشیدگی عضله به یک طرف، تاندون طرف مقابل دچار 
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سر که باید جمع  4عضله آگونیست:  -1

 شود.

 بصورت تک سیناپس باعث کوتاه شدن عضله آگونیست می شود. )1

جلو پرتاب  توسط دو سیناپس نورون رابط مهاری را فعال می کند و عضله آنتاگونیست شل می شود و پا با ضربه به )2

 خواهد شد.
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11 

 نورون های حرکتی نخاع از این روش استفاده میکند. اگر نورونی تشخیص سلامت پزشک عمدتا برا 

 واهد کرد.حرکتی دچار بیماری باشد، میزان حساسیت آن تغییر پیدا میکند و میزان پاسخ دهی به رفلکس هم تغییر خ

 بطور کلی: .پاسخ به رفلکس در فرد بیمار و سالم متفاوت است

 اعتی نخبین نورون های حسی و حرکاطمینان از ارتباط درست  )1

 در اثر بیماری هایی مثل دیابت، آسیب به نخاع و... Dorsal Horn بررسی وجود بیماری های مرتبط با )2

Inhibitory Neurons  

تعداد زیادی نورون رابط در سیستم اعصاب مرکزی وجود دارد که تعداد قابل توجهی از آنها نورون های رابط مهاری 

هر کدام از این نورونها  هستند.

فعالیت اختصاصی دارند برای 

مثال گفته شد که گلژی از طریق 

نورون رابط مهاری شدت نیروی 

 د بر عضله را کاهش می دهد.وار

نورونهای  :Renshaw  نورون رابط

در یک قطعه نخاعی  α حرکتی

های مراکز Descending  توسط

فرماندهی بالا تحریک می شوند. 

یک کار دقیق فقط برای ایجاد 

نورون آلفا تحریک لازم است یک 

شود و نورونهای حرکتی مجاور آن باید مهار شوند که از طریق آنها، سیگنال های فرعی باعث ایجاد اختلال در عملکرد 

 Lateralیک α دقیق نخاع نشود. بلافاصله بعد از خروج آکسون از جسم سلولی نورون

Branch   مهاری می شود و با نورون رابط (شاخه فرعی) از آن خارجRenshaw  اده شده د(در شکل بالا با رنگ قرمز نشان

ورون هایی که ، آلفاموتونورون های مجاور نورون اصلی را مهار می کنند و خود نRenshawاست) سیناپس برقرار می کند و 

به  ند.ک می کنر گذاشته و آن را تحریقرار است مهار شوند هم شاخه هایی ایجاد می کنند که روی نورون رابط مهاری اث

خواهد  یا مهار جانبی گفته می شود که نتیجه آن ایجاد یک حرکت دقیق، ظریف و واضح  Lateral Inhibition این فرآیند

 .بود

The Mark Time Reflex (Diagonal) - 5 
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، - The Scratch Reflex  ون های رابط قطع نخاع شده است، نور: بسیار مهم است و نشان میدهد در یک حیوانی که دچار

ه میگیرند؛ نخاعی را برعهد Segment تفسیر سیگنال انجام بدهند و پاسخهای رفلکسی محدود در همانمیتوانند به خوبی 

 از جمله اینکه حیوان می تواند خودش را بخاراند.

 شوک نخاعی(

 نخاعی: Segment آسیب در زیر ●

 Flaccid paralysis )فلج عضلانی شل( .1

 Hypo-Reflexia )کاهش رفلکس( .2

3. Areflexia (رفلکس از بین می رود و پاسخی داده نمی شود) 

 رفلکس های اتونوم کاهش پیدا می کنند .4

 حس های سوماتیکی کم می شود .5

 .تبدیل می شود یا نیمه فعال Spastic (فلج کامل) به Flaccid Paralysis ماه بر میگردند و 4 - 3این موارد تدریجا پس از 

 نخاعی: Segment یب در خودسآ ●

 ی گردند)کاهش سریع فشار خون (فعالیت های سمپاتیکی مهار می شوند و پس از چند روز به حالت نرمال باز م .1

 ردند.همه ماهیچه های اسکلتی تغییر پیدا میکند و مهار می شوند و پس از دو هفته تا چند ماه باز میگ .2

هایت هفته اول کاملا سرکوب میشوند ولی در ن کولون در چندلیه مثانه و رفلکس ساکرال مسئول کنترل تخ .3

 برمیگردند

 (به طور دقیق مشخص نیست عملکرد تا چند درصد باز خواهد گشت).

عالیتهای فمیدهد یا متوقف میکند.   به طور خلاصه شوک نخاعی عمده فعالیت های بدن را در دقایق اول شدیدا کاهش

از بچند ماه  زارده و بعضی فعالیتهای عضلانی و رفلکسها کاملا متوقف میشوند و پس اتونوم مثل فشار خون کاهش پیدا ک

 می گردند.
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 :  Upper & Lower motor neuronنشانه های و علائم طولانی مدت آسیب به  

  Lower Motor Neuron  نخاع):(نورون های موجود در زیر مغز میانی در 

 اهیچهفلج م .1

 کاهش رفلکس های سگمنتال (مانند ساکرال) .2

 آتروفی عضلات .3

 

فعال می  فعال است و زمانی که نخاع فعال باشد عضله نیز LMN (زیرا قوس نخاعی در فلج ماهیچه بدون آتروفی .1

 شود و آتروفی ایجاد نخواهد شد)

اثر   UMN دارد و با آسیبهاری نقش م LMN روی UMN زیرا( Exaggerated) فعالیت رفلکس ها بسیار زیاد می شود .2

 .برداشته می شود و ما یک افزایش چشمگیر در رفلکس های نخاعی خواهیم داشت LMN مهاری از روی

 عضله Extension و Flexion رفلکس های غیر نرمال اسپاستیک برای نگهداشتن .3

4. Clonus شدید در عضلات شبیه به حالت Fibrillation اهند شد. بهپاسم شدید خوضلات دچار اسرخ می دهد که ع 

 .طور مرتب منقبض و سپس رها می شوند
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 بیماری ها : 

• Poliomyelitis :(بیماری پولیو یا فلج اطفال) ورگیر میشوند در این بیماری آلفاموتونورون ها توسط ویروس پولیو د 

ز اخته شده و ن این بیماری ساسپس از بین میروند و در نتیجه یک فلج دائم در عضلات ایجاد می شود. امروزه واکس

 فلج شدن اطفال در دوران کودکی جلوگیری می کند. به دلایل ناشناخته، ویروس پولیو به طور انتخابی

دند، شا تامین می نابود می کند و باعث فلج شدن ماهیچه هایی که به وسیله این آلفاموتونورون هآلفاموتونورونها را 

ی متمرکز ر فقط در تعداد اندکی از هسته های حرکتی طناب نخاعهای تحت تاثیفاموتونورون می شود. معمولاً آل

گیر شدهاند ولی فقدانهای گسترده تری هم ممکن است رخ بدهد و گاهی اوقات نورون های حرکتی مغزی هم در

نین مچعضله عصب کشی شده تحت آتروفی قرار میگیرد (ه که شدید است).Bulbar polio  (پولیو بولبار یا میشوند

ده اند، یله شاخه های کناری آکسون های آلفاموتونورون هایی که نمرفیبرهای ماهیچه ممکن است دوباره به وس

 عصب دهی و حفظ شوند.)

• : (ALS) Amyotrophic Lateral Sclerosis یا Lou Gehrig's disease 

رگ مین فرایند اروند. در ج از بین می مغز به تدری در این بیماری تمام آلفاموتونورون های موجود در نخاع و ساقه

اض های انقب  Fasciculationایجاد می شود. ( Fasciculation به طور نامنظم تخلیه می شوند و α نورون ها، نورون های
 قابل مشاهده در عضلات می باشند که زمان آن نسبت به اسپاسم عضلانی متفاوت است).

14 

 .رخ میدهد Fibrillation ند ویبر های ماهیچه ای دچار آتروفی میشوبعد از مرگ نورون های حرکتی آلفا، ف

)Fibrillation شخیص انقباض های خود به خودی فیبرهای منفرد عضلانی است که از روی پوست قابل مشاهده نیست و ت

 آن با کمک الکترومیوگرافی صورت می گیرد)

ه ضعف هم دچار مرگ می شوند که منجر بجاد می کنند پاینال را ایسلول های مخروطی قشری که کورتیکو اس ALS در

 . در بیشتر حرکات اختیاری و ایجاد رفلکس های پاتولوژیک می شود

ای ناکامل در جوانان به علت تصادفات رانندگی بسیار رخ می دهد. همچنین برش ه آسیب نخاعی در اثر حادثه : •

ی نخاعی، ل میتوانند فاجعهبار باشند، وقتی آسیب هامتداول تر از کامل ها هستند. آسیب های ناقص با این حا

نفسی تع کنترل سیستم طناب نخاعی فوقانی گردن را تحت تاثیر قرار دهند، گاها کشنده اند چرا که باعث قط

ممکن  Phrenic پایین میآیند. آسیب ناحیه زیر هستههای Phrenic میشوند که از ساقه مغزی تا هسته های حرکتی

ام یا فلج اند Paraplegia در حالی که آسیب توراسیک نخاعی( quadriplegia) دام شودهمه چهار ان ست باعث فلجیا

 .تحتانی را سبب میشود

• MS :ب در قسمت آکسون میلینه آلفاموتونورون ها درگیر می شود و انتقال پیام کاهش پیدا می کند. البته آسی

 .های نخاعی نادر است اما وجود دارد

 اهد شد.ارتباط بین نورون حرکتی با عضله قطع می شود و عضله دچار اختلالاتی خو ) :MG( میاستنی گراویس •
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 جمع بندی مطالب به صورت دیاگرام
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 مغز میانی و سیستم تعادلی

 که مهمترین صحبت میکنیمه مغز میانی ابتدا دربار ، مغز میانی و ساقه مغز تقسیم کردیم.Spinal Cordسیستم اعصاب را به 

:)Motor Centers in Midbrain(   3است .علاوه بر آن، مغز میانی مرکز دیگر دارد   Vestibular System مرکز آن 

Autonomic center  .1  

Reticular formation system .2 

3. Vestibular system 

4. Cerebellum  د.مرکز بالا دارن 4ت به ری کمتری نسبضریب وسعت کا مراکز دیگری نیز هستند که 

:Autonomic Center  

رل سیستم سیستم اوتونوم بخش جدایی از اجزای فیزیولوژی اعصاب را تشکیل داده که اهمیت زیادی در ارتباط با کنت

ه چه کار رد؛ کی (عملکوژها، فیزیولاحشایی دارد و از نظر آناتومی، نحوه ارتباط این فیبرها با یکدیگر و مراکز مربوطه، افکتور

همیت امیکنند)،  انجام میدهد) و فارماکولوژی (داروهایی که سیستم اوتونوم را در اثرگذاری بر عملکردهای احشایی تعدیل

 دارد.

 اجزای احشایی مهمترین افکتور برای این سیستم هستند. 

 

یعنی  Peripheral Nervous System کزی اوتونوم ویعنی سیستم مر Central Nervous System-Preganglionic اگر ما بخواهیم

قسمت افکتور و محلی که فیبر ها رد می شوند را بر اساس اوتونوم تقسیم بندی کنیم، از دوقسمت تشکیل میشود. سیستم 
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ار یک افکتور قرو در سیستم پاراسمپاتیکی نزد در سیستم سمپاتیکی گانگلیون نزدیک به مرکزسمپاتیکی و پاراسمپاتیکی؛ 

 دارد.

ستیل ا وم دارد،در هر دو سیستم سمپاتیک و پاراسمپاتیک، ناقلی که آزاد میشود و اصلی ترین عملکرد را در سیستم اوتون

ها در Post ganglionاست. پری گانگلیون ها در سیستم پاراسمپاتیک بلندتر از سیستم سمپاتیک هستند و نیز  کولین

سیناپسها  دارند و محل تشکیل ها هستند. گانگلیون ها در قسمت محیطی قرار سیستم سمپاتیک بلندتر از پاراسمپاتیک

 هستند.

 ست .یل کولین ابرای سمپاتیک نوراپی نفرین و در پاراسمپاتیک، استناقل بعدی که آزاد شده و بر افکتور اثر میگذارد ،

 نند کنترلیی را میتوادام های احشاف و غدد. (انافکتورهای سیستم سمپاتیک و پاراسمپاتیک، عبارتند از ماهیچه صا

 کنند).

 
 

 ین است.قرار دارد نیکوت Preganglionic Neuron، گیرنده ای که برای استیل کولینِ آزاده شده از Aدر شکل بالا در قسمت

 Adrenergicن آ فیبر تند.جلوتر که افکتور قرار دارد، ناقلی که آزاد میشود، نورپی انفرین است که گیرنده هایش، آلفا و بتا هس

 است .(اندام های تحت تاثیر را میتواند مهار یا تحریک کند).
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ایی مثل طبق شکل میبینیم که عروق خونی را منقبض کرده، در پوست انقباض عروقی ایجاد کرده و در اندام های احش

 سیستم گوارشی اثر مهاری دارد. (البته استثنا هایی نیز وجود دارد).

2 

 -وگیرنده ناقل استیل کولین، نیکوتینی میباشد اما افکتور Cholinergic، فیبر Aقسمت ، مانندCسمت در ق

فیبر آنها  رار دارد وهایی که تحت تاثیر قرار میگیرند، گیرنده های موسکارینی دارند که این گیرنده ها، روی معده و روده ق

را د و گوارش ای قلب، کنترل میکند که خیلی فعال نشواست که میتواند مهاری یا تحریکی باشد .(مثلا بر Cholinergic نیز 

 تحریک میکند).

یبر فو گیرندهی آن نیکوتینی و در آخر نیز  Cholinergic، سیستم سمپاتیکی را نشان میدهد که فیبر اول آن Bقسمت 

Cholinergic وستی را پ ق خونی زیرا تحریک، عروو ناقل استیل کولین با گیرنده ی موسکارینی است .این سیستم غدد عرق ر

 در عروق Vasodilatorگشاد میکند. (علت سرخ شدن صورت هنگام ورزش آن است که این سیستم کولینرژیک سمپاتیک ،

 خونی پوست است).
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م پیکری شکل بالا یک مقایسه بین سیستم اتونوم (خودکار) و سوماتیک (پیکری) کرده است به این صورت که در سیست

 و مستقیما به عضو میرسد ،گیرنده موسکارینی است و عضله مخطط را تحریک می کند.،گانگلیون ندارد 

ا در رام احشایی در سیستم سمپاتیک، استیل کولین و نوراپی نفرین آزاد می شوند و غدد و عضلاتی که دیواره عروقی و اند

 برمیگیرند تحت تاثیر قرار میدهند .

 م سمپاتیک وم به ذکر است عضلات قلبی تحت تاثیر هر دو سیستمیگذارد (لازت قلبی اثر سیستم پاراسمپاتیک، روی عضلا

 پاراسمپاتیک قرار میگیرند.).

3 

 .به وجود غلاف میلین در هر دو سیستم سمپاتیک و پاراسمپاتیک توجه کنید 

ی ند. سلول هامی ک آزاد استیل کولینبه جای اینکه گانگلیونی داشته باشیم ،فیبر سمپاتیکی در غدد فوق کلیه  Bدر بخش 

ا و بتا ، آزاد میشود و سلول های هدفی که گیرنده ی آلفخونبه داخل  نوراپی نفرینکرومافینی تحریک شده و سپس 

 ون میشود).خداشته باشند را تحت تاثیر قرار میدهد و تحریک میکند. (از این طریق غده فوق کلیه باعث افزایش فشار 
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 هن بسپارید.وانید و به ذمهم است؛ بخ اطلاعات جدول بسیار 

 

 Reticular Formation system :   این سیستم، از دو قسمت تشکیل شده است

: 

1. Neural of reticular formation 

2. Nuclei R Nuclei R تی در واقع ،راه کورتیکواسپاینال را درست میکند که جزئی از سیستم نگهدارنده حرک

)Motor Hold 

 System( میباشد .

4 

 :Neural of Reticular Formation 
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1. This fibers project to specific and non-specific area in the brain سیستم شبکه ای از Medulla  شروع شده و تا

قسمت بالای هیپوتالاموس، ادامه پیدا میکند و فیبرهای آن را در 

میکند  Project قسمتهای مختلف نیمکره های مغزی و قشر مغز ،

و پس از آن، فیبر ها به قسمت های  موس امتداد یافتهو تا تالا

 مختلف ادامه پیدا میکند.

 

تا تالاموس  Medulla طبق شکل، اگر سیستم وستیبولی را از

فرض کنیم، فیبر ها از آنجا منشا گرفته و تا نواحی مختلف 

قشر (چه اختصاصی و چه غیر اختصاصی) ،میروند 

را از سیگنال هایش که این قسمت .اختصاصی به این معنا 

) و غیر Visual Cortex Areaیک جا دریافت میکند (مثل 

اختصاصی به این معناست که سیگنال هایش را از چند جا 

 دریافت میکند (مثل

اکثر فیبر  ، مراکز زبان و مثلا نیم کره راست که در هنر و معماری نقش دارد).. پس سیستم شبکه ایPrefrontalناحیه ی 

 ارد.این مناطق ارسال میکند و نقش بسیار مهمی در تعیین سطح آگاهی و هوشیاری در موجود زنده دهایش را به 

 

2. Control of impulses has been sent to brain, select important signals and permit  them to travel to brain 

 روند .قشر مغز ب اجازه میدهد تا به تخاب میکند وا کنترل و انمرکز ایمپالس هایی که بخواهند به مغز فرستاده شوند ر

و  Confusion حال این عمل چه سودی دارد؟ دسته بندی سیگنال ها توسط این مرکز این فرصت را به مغز میدهد تا دچار 

 رار دهد.قتمرکز کند و آنها را مورد ارزیابی   اغتشاش سیگنالی و فیبری نشود و بتواند بر روی سیگنال های خاصی

3. Inhibits non important signals 

قتی ما رد. مثلا وسیگنال هایی را که قشر مغز در ارتباط را با سیستم شبکه ای تعین میکند که مهم نیستند را نادیده بگی

ل ارساشر مغز درس میخوانیم، سیگنال های دیگری مانند بینایی و شنوایی غیر مهم هستند که این سیگنال ها نباید به ق
 ال ها اجازه تمرکز حین مطالعه را نمی دهند.یرا این سیگنشوند ز

اجازه ی  دمتعیین سطح هوشیاری، غربالگری سیگنال ها، اجازه ی عبور به سیگنال های مهم، ع"کار سیستم شبکه ای ، 

 می باشد . "عبور به سیگنال های غیر مهم

 بیداری وکنترل خواب  رتباط دارند و نقش مهمی دردر وسط سیستم شبکه ای، مجموعه ای از نورون ها هستند که باهم ا

 ، یا سیستم شبکه ای فعال گویند. Reticular Activation System (RAS)دارند که به آنها 
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رد فاهش یابد، اگر این سیستم مدام فعالیت کند و سیگنال به بالا بفرستد، فرد نمیتواند بخوابد و اگر سیگنال ها ک

ه لیتی نداشتیکی از کارهایی که سیستم شبکه ای میکند این است که دیگر فعا س هنگام خوابخواب رود. پ میتواند به

 باشد .

5 

 

 

ه سیستم بگویند. از این مرکز خواب، سیگنال هایی  Sleep Centers در هیپوتالاموس، مراکزی وجود دارند که به آنها 

م را مهار است و سیگنال های این سیست د که مهاریآزاد میشو ناقل گاباشبکه ای فرستاده میشود؛ در این سیناپس 

 میکند و اجازه عبور سیگنال ها را نمیدهد.

ده میشود و اگر سیستم خراب شود چه رخ میدهد؟ سیگنال های مهم غربالگری نمیشوند، اجازه عبور همه سیگنال ها دا 

نمیتواند  ییابد .همچنین ،فردراب افزایش ممیگیرد و اضطمیشود، بیداری مطلق  Confusion فرد دچار تشویش افکار یا

 تمرکز کند و توجه کاهش مییابد .

 به چه علت این اتفاق می افتد؟

ن شکل داروهای مختلفی که تحریک کنندگی بالا دارند، مثل ترکیبات داخل قهوه، این سیستم را به ای .1

ش کم سی که قهوه میخورد، خوابتحریک میکند که غربالگری نکند و اجازه عبور سیگنال ها داده شود. پس ک

تحریکات  هستند، این Excitatorمیشود .ترکیبات خطرناکی مثل آمفیتامین و ترکیبات مشابه، به دلیل اینکه بسیار 

 را زیاد میکنند .

ر، کا گام انجامنهدر ورزشکاران، اگر ترکیباتی مصرف شود که بسیار تحریک کننده باشند و اجازه غربال پیامها را ندهند، 

بد. فزایش مییاافعال است که اجازه تمرکز را به ورزشکار نمیدهد و به همین خاطر قدرت ریسک پذیری ورزشکار  آنقدر قشر

 (به دلیل عدم غربال سیگنالها، ورزشکار نمیتواند تصمیم بگیرد که این کار را انجام بدهد یا ندهد).
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و بیهوشی  به بالا ارسال نشود.) ، فرد به کمااز جهتی دیگر، اگر این سیستم اصلا کار نکند (سیگنالی  .2

 . به عنوانبی خبری از محیط). حتی اگر ارسال سیگنال ها کم شوند، فرد بیشتر اوقات به خواب می رودمیرود. (

کما در  و) دچار خونریزی شود، فرد به کما میرود Reticular Formationمثال در آسیب ها و حوادث، اگر این منطقه( 

 ون جذب شود و هوشیاری برگردد .ا زمانی که خمیماند ت

اندن، اگر به عنوان مثال، هنگام درس خو این سیستم به محرک هایی با شدت ثابت، عادت میکند.نکته دیگر اینکه ، 

اجازه  وده میگیرد تلویزیون را روشن کنیم ولی نور و صدا ثابت باشند، این سیستم عادت میکند و این نور و صدا را نادی

 ما اگر شدتمیدهد حین مطالعه، مطالب مورد نظرمان انتخاب شوند و به قشر مغز برای ذخیره سازی فرستاده شوند .ا

 محرک مرتباً تغییر کند این اتفاق نمیافتد.

6 

، پیام هایی است که از بالا میآیند ،و به 1قشر مغر مرتبا با این سیستم ارتباط دارد .(ورودیهای آبی رنگ

 و آنها را تحت کنترل قرار میدهند). خارج میشوند سمت اندام ها

 است. غزمتنظیم تحریک پذیری قشر دارد و اصلی ترین وظیفه ی آن  دوطرفهسیستم شبکه ای با قشر مغز یک ارتباط  

 

:Nuclei R  

1- This nuclei, is important for controlling the position. 

2- This nuclei, produce reticulospinal tract, which is part of the motor hold system. 

 (و تعادل) نقش دارد. Postureو  Positionهستند که این سیستم در  Motor Hold System این هستهها، جزئی از 

 و Lateral Reticulospinal Tractاین هستهها همچنین فیبر هایی را میسازند، که مهمترین آنها ،

 Medial Reticulospinal Tract هستند.

 

:(VA)Vestibular System  

 This system has two components: 

a. Vestibular apparatus 

b. Vestibular nuclei  به

ت مختلف طور خلاصه کار دستگاه وستیبولی، کمک به تعادل موجود زنده در شرایط مختلف، اعم از استراحت و حرکا

خچه و ملایی مانند هر نوع عدم تعادل را به مرکز تعادل، گزارش میکند و مراکز با،میباشد .در واقع، دستگاه وستیبولی، 

 هسته های وستیبولی، کمک میکنند تا تعادل حفظ شود.

                                                                 
 طبق تصویر صفحه قبل 1
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 دستگاه وستیبولی از دو قسمت تشکیل شده است:

است که به گونه ای  ) که نحوۀ اتصالشان به همPosterior, anterior and horizontalمجاری نیم دایره ( )1

تی که ما موجود زنده را در فضا تنظیم میکنند. (یعنی برای حفظ تعادل، حرکت را در تمام حالا وضعیت

... گزارش وبتوانیم قرار بگیریم مثل چرخیدن، افقی قرار گرفتن، مایل قرار گرفتن و چرخیدن، خوابیدن 

 میکنند).

 

2( Otoliths organs تکه شامل اوتریکول و ساکول اس. 

7 

 یکول) ،فیبر های وستیبولی هم به مجاری نیم دایره و هم به اندام های اوتیلیت (ساکول و اوتر 

 یع ،آهسته)اتصال دارند و هر دو قسمت دستگاه وستیبولی گیرنده دارند. این گیرندهها با هر نوع حرکت (چرخشی، سر

 میفرستند. به مراکز فوقانی Vestibular fibersتحریک شده و سیگنالها را از طریق 
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 :Function of Semicircular Duct 

ن هنگام مجاری نیم دایره در حرکاتی که انجام میدهیم (چرخشی، افقی ،عمودی، مایل)، دخالت میکنند. همچنی )1

رخشی چ). مجاری نیم دایره هر نوع Angular velocityحرکت در سرعتهای زاویه ای ،موقعیت ما را حفظ می کنند( .

هسته  و نی، مخچها، به مراکز بالاتر یعنی هسته های فوقایدهیم و میخواهد بی تعادلی به وجود بیاورد رکه انجام م

 های وستیبولی ارسال میکنند تا با دخالت آنها، تعادل حفظ شود.

 هنگام چرخش سر، به هسته های وستیبولی، از این مراکز، پیام ارسال میشود . )2

 توانند گزارش کنند)ند. (تغییر شدت شتاب را می در شتاب زاویه دار نقش دار  )3

  به طور خلاصه ،این سیستم در کنترلPosture, Position  وBalance حین حرکت دخالت میکند که به آن ،

 سیستم دینامیکی گویند.

 یرنده ها به(تحریک میکند) و سیگنالها از گ در واقع در سیستم وستیبولی، مایع گیرنده را جابهجا میکند 

 راکز بالا، فرستاده میشوند .م

 

 

 

 

8 

 :Function of Otoliths Organs 
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 اشد .است، تا امکان فهمیدن تغییرات وضعیت بدن از طریق دیدن میسر نب چشم های فرد بسته شده *

 

 ) کنترل وضعیت در ابتدا و انتهای حرکت1

 ) کنترل شتاب خطی (مثلاً در دونده ها مهم است)2

 ی جاذبه) درک فشار و نیرو3

 عادل)) نگه داشتن سر به صورت قائم علی رغم تغییرات موقعیت بدن (حفظ سر هنگام به هم خوردن ت4

 یاد است  .ز) حساسیت ساکول ها هنگام خواب زیاد است. حساسیت اتریکول ها هنگامی که به صورت قائم ایستاده ایم 5

 مثلاً )Static Vestibular Reactionل می کند( .به طور خلاصه، این سیستم حالت بدن را هنگام ایستادن کنتر

 درک موقعیت و حرکت کمک می کند . هنگام حرکت در آسانسور و ماشین این سیستم به

ست و در ااستاد اشاره ای به مبحث نحوۀ کار دستگاه تعادلی کردند که به طور مفصل در حواس ویژه تدریس شده  

 اجعه کنید.صورت نیاز می توانید به بخش مربوطه مر

در گیرنده های مویی دستگاه تعادلی، کانال های یونی باز  Kinocilliumها به سمت  Stereo Ciliaبه طور خلاصه، با خم شدن 

می شود و یون های پتاسیم به درون سلول و ایجاد پتانسیل عمل می شود که نهایتاً از طریق فیبر ها به سمت مغز می رود 

ی لیت ارگان ها، ماکولا نام دارند. در اتیلیت ارگان ها، در قسمت فوقانی سلول ها، لایه ژلاتین.گیرنده های موجود در اتی
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را بوجود می آورند که سنگین هم  Statoconiaوجود دارد که دارای کربناتِ کلسیم است که در بخش فوقانی لایه ژلاتینی 

 هستند .

 ل ها بر خلاف جهت حرکت می باشد.در کل دستگاه تعادلی ،جهتِجهت خم شدن زائده های سلو 

9 
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10 

 اگر چشم ها بسته باشند و با سرعت ثابت دور بزنیم، نمی توانیم تعداد دورها را تعیین کنیم. 

  جاذبه هم  ودر حالت استراحت هم مقداری سیگنال ایجاد می شود چرا که ما نمی توانیم ثابتِ ثابت باشیم

 هنوز است .
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11 

Vestibular Apparatus (VA) عملکرد دستگاه وستیبولی  

چرخش  انطور که در صفحات پیش اشاره شد حرکات خم شدن، سر خط ایستادن، پایان حرکات توسط ارگان اوتولیت وهم

ارند. بنابراین دو تعادل بدن دخالت  Positionو ایجاد تعادل توسط مجاری نیم دایره ایجاد میشوند و به طور کلی در کنترل 

Vestibular System رفتن  سیستم بسیار مهمی در حفظ تعادل بدن در هر شرایطی مانند ایستادن، خوابیدن، چرخیدن و راه

سال میکند هرچه حرکت ما باعث عدم تعادل بیشتری شود، این سیستم حساس تر شده، گزارش عدم تعادل را ار و... است.

 شوند. لتعاد اعث تحریک بیشتر هسته های وستیبولی و مخچه می شود تا این بخش ها زودتر فعال و باعث برقراریو ب

 

 دو  آسیب  صورت  در  

 به  طرفه

Vestibular System حیوان قادر به ،

ایستادن نخواهد بود، خصوصا اگر چشم 

ها بسته باشند. بنابراین با باز بودن 

ای بینایی و سیگنال ه چشم ها ،عصب

 نیز در ایجاد تعادل شرکت میکنند.

 اگر VA  ،یک طرف برداشته شود

تعادل در همان طرف از بین خواهد 

 رفت.

  بدن در هر فضا و یا هر حالتی که

 وضعیت بدن را کشف کرده و تعادل را حفظ میکند. VAقرار گرفته باشد، 

 

 

 ارتباطات دستگاه وستیبولی 

کنترل کننده حرکات چشم ارتباط دارد .این  ه وستیبولی، مخچه و هسته هایسیستم وستیبولی با نخاع، هست

رار دارد و با انجام هر نوع حرکت و تغییری تحریک شده و پیام را به هسته وستیبولی سیستم در گوش داخلی ق

ددا به هسته هسته وستیبولی ارتباط دو طرفه با مخچه دارد و بعد از ارسال پیام به مخچه، پیام مج .ارسال میکند

هسته های ابدوسنس یا اکولوموتور که وستیبولی باز میگردد (ارسال گزارش به مخچه برای همکاری). این پیام به 
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چشم هستند، فرستاده میشود تا حرکات چشم ها را براساس  )Rectusکنترل کننده حرکات عضلات رکتوس (

 نیز فرستاده میشود و Spinal Cord لی بهحرکات بدن تنظیم کنند. از طرف دیگر پیام از هسته وستیبو

Vestibulospinal Tract ل عضله مربوطه میشود.را تشکیل میدهد که باعث کنتر 

 

 

12 

 

 

 

Nystagmus  

هنگامی که سر حرکت میکند، حرکات چشم ها یا در جهت حرکت سر است و یا در خلاف جهت آن؛ به این معنا 

شاهده ثابت بمانند و بعد از مدتی سر را تعقیب کنند و در جهت حرکت که چشم ها میتوانند روی شی در حال م

یعنی چشم ها میتوانند  نیستاگموس میگویند. به عبارت دیگر Nystagmus آن قرار بگیرند .اصطلاحا به این دو حالت

 همواره در جهت حرکت سر قرار نگیرند و در جهت دیگر باشند.
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 Conjugateروی یک شی در میدان دید متمرکز میشوند . هر دو چشم همزمان و همسو : به حالتی گفته میشود که 

 : از استنیستاگموس دارای دو ف .1

 فاز اول (فاز آهسته) : در این فاز سر حرکت کرده ولی چشم ها بدون حرکت هستند. -

 یگیرند.فاز دوم (فاز سری) : در این فاز سر حرکت کرده و چشم ها نیز به سرعت در جهت حرکت سر قرار م -

 

 نیستاگموس به دو نوع فیزیولوژیک و پاتولوژیک تقسیم بندی می شود ::  Nystagmus انواع 

 فیزیولوژیک )1

؟ چه سیستمی باعث میشود هنگام حرکت سر چشم ها ثابت بمانند یا در جهت حرکت سر حرکت کنند

لی دستگاه وستیبو اصلی ترین سیستمی که باعث میشود چشم ها در هنگام حرکت سر ثابت بمانند،

 است.

ه درون ه با حرکت سر میچرخد و مایعی کهنگامی که ما سر را به سمت چپ می چرخانیم، دستگاه وستیبولی نیز همرا

جاد می دستگاه وستیبولی قرار دارد (کاپولا) را به سمت مخالف میچرخاند و تحریک در دستگاه همان سمت چرخش ای

 لی به هستهقابل هم مهار می شود. فیبرهای وستیبولی پیام را از دستگاه وستیبوشود. در ضمن دستگاه وستیبول سمت م

ال) و اعصاب کرانی ،های وستیبولی میبرند. هسته های وستیبولی با دو جفت هسته به نام هسته های ابدوسنس (زوج 

 اعصاب کرانیال) ارتباط دارند. 3اوکولوموتور (زوج 

 د .قابل ارتباط دارتور سمت خودش و هسته ابدوسنس سمت مهر هسته وستیبولی با هسته اوکولومو 

 همان سمت و هسته های ابدوسنس یک سمت با  ت رکتوسهسته های اوکولوموتور یک سمت با عضلا

 عضلات رکتوس سمت خودش ارتباط دارند.

سنس با تحریک دستگاه وستیبولی سمت چپ، هسته وستیبولی سمت چپ تحریک شده و این هسته نیز هسته ابدو

وس ،عضله رکت سمت راست و هسته اوکولوموتور سمت خود را تحریک میکند. با تحریک هسته اوکولوموتور سمت چپ

داخلی (همان سمت هسته وستیبولی) و با تحریک هسته ابدوسنس سمت راست، عضله رکتوس خارجی (سمت مقابل 

ت خود وکولوموتور عضلات رکتوس داخلی سمهسته وستیبولی) تحریک میشوند. یعنی هسته وستیبولی از طریق هسته ا

مت چپ بنابراین هنگامی که سر به س .را کنترل میکند و از طریق هسته ابدوسنس عضلات رکتوس خارجی سمت مقابل

ن میچرخد، با تحریک هسته وستیبولی سمت چپ و سپس تحریک هسته های اوکولوموتور و عضله رکتوس داخلی هما

 cularo-vestibulo The anatomy of theوس خارجی سمت مقابل، چشم ها میتوانند در سمت، و ابدوسنس و عضله رکت
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بهتر  برای درک ophtalmoplegiaپیشنهاد می کنیم  اثر انقباض عضلات رکتوس داخلی همان سمت و رکتوس خارجی سمت مقابل ،

 د.به سمت راست (خلاف جهت حرکت سر) نگاه کنن reflexموضوع  and internuclearاین

 حرکات چشم تا چه زمانی و چه حد میتواند در خلاف جهت حرکت سر باشد؟ 

د در عضلات مربوطه دوام یابد، حرکات چشم ها میتوان تا زمانی که انقباض

خلاف جهت حرکت سر باشد ولی وقتی انقباض به حداکثر برسد، چشم ها 
 بلافاصله در جهت حرکت سر میچرخند.

 یزیولوژیک) است.این نوع نیستاگموس طبیعی (ف
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 پاتولوژیک  )2

بدن،  وحرکت خودبهخودی مایع و خم شدن مژه ها و به دنبال آن تحریک هسته ها، در صورت سکون دستگاه وستیبولی 

یکند ماد باعث حرکت چشم ها میشود (بدن ثابت، چشم ها متحرک) که نیستاگموس پاتولوژیک نام دارد و بیماری ایج

 لی باشد ..بیماری میتواند مربوط به مشکل در عضِلات رکتوس چشم (چپ چشمی) و یا دستگاه وستیبو

I.  نجام ادر چپ چشمی، انقباض عضلات و کجی چشم ،در هر سمتی که باشد، به صورت ثابت است و این بیماری با

 عمل جراحی برطرف میشود.

II. ارد. این بیماری ی، انقباض عضلات رکتوس ثابت نیست و نوسان ددر صورت اختلال و بیماری در دستگاه وستیبول

خطرناک است؛ افراد مبتلا به این وضعیت دائما سرگیجه، تهوع و استفراغ دارند و برای داشتن خوابِ راحت، داروهای 

 آرامبخش مصرف میکنند.

  

   یک   کیس    یست گ وس !    - 2    ع ف     ختص     یست گ وس   -   1
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15 

در تاریکی و  Vestibular Nystagmus بررسی 

 روشنایی

 تاریکی 

شکل) باشیم و شتاب حرکت دورانی نیز  Aتاریک (حالت اگر در محیط 

میرود. زیرا همانطور که ثابت باشد، پس از مدتی نیستاگموس از بین 

گفته شد با ثابت بودن شتاب حرکت، مایع به جای خود باز میگردد و 

دیگر تحریکی صورت نمیگیرد، چشم نیز تحت تاثیر دستگاه وستیبولی 

در هنگام تاریکی سیگنال بینایی وجود  قرار نمیگیرد. از طرف دیگر

 ندارد و تنها سیگنال هایی که وجود دارند، سیگنال های وستیبولی هستند.

 روشنایی 

 شکل) نیستاگموس به صفر نمی رسد. Bدر روشنایی (حالت 

(حالت  : هنگامی که تنها سیگنال های بینایینکته

C  شکل) وجود داشته باشد نیز نیستاگموس به صفر

د. در این حالت چون چرخش وجود ندارد و نمیرس

ست و سیگنال بینایی ایجاد میشود، اگر دائما نور ه

تی در شی وجود داشته باشد ،چشم ها آن را حرک

 دنبال میکنند.

فرستاده  Visual Cortexسیگنال های بینایی به  

ابعاد، بزرگی یا کوچکی،  Visual Cortexمیشوند. 

یکند ولی تشخیص فاصله و رنگ اشیا را مشخص م

 حرکت جسم توسط دستگاه وستیبولی انجام

میشود. زیرا یک سیگنال بینایی به سمت هسته 

 Superior Colliculusهایی در ساقه مغز به نام 
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به هسته وستیبولی می روند، آن را تحریک میکنند  Superior Colliculusفرستاده میشود و سپس سیگنال های ارسالی از

 م ما بتواند از این طریق جسم را دنبال کند.که سبب میشود چش

 Vestibuloocular Reflex آورد؛ به -ه نیستاگموس را به وجود میفلکسی ک: رچشمی)-(رفلکس دهلیزی

 عبارتی در این رفلکس با حرکت سر در یک سو، چشم ها در خلاف جهت چرخش سر حرکت میکنند.

 Optokinetic Reflexاد میکند؛ یعنی قیب شی شود، این رفلکس را ایج: اگر چشم با حرکت خود سبب تع

 سیگنال های بینایی حرکات را تنظیم میکنند.

16 

Optokinetic Reflex و Vestibuloocular Reflex ارتباط بین  

ری رتفاع همکااسیگنال های بینایی با سیگنال هایی که از دستگاه وستیبولی میآیند، در برقراری تعادل و ایجاد احساس 

منیت او احساس  حفظ ند. برای مثال هنگامی که در ارتفاع قرار داریم، چشم هایمان را میبندیم تا تعادلمان را بهترمیکن

 ... کنیم، یا هنگامی نشسته ایم و با عبور یک ماشین، احساس میکنیم که خودمان در حال حرکت هستیم و

وع حرکت نزمان به هسته وستیبولی میرسند، اگر یک هنگامی که سیگنال بینایی و سیگنال های دستگاه وستیبولی هم 

نوع چیز متفاوت را  2اما اگر این سیگنال ها  (چه در دریا، چه در خشکی)دهند، حالت تهوع ایجاد نمیشود را گزارش 

 به عنوان مثال: .(دریازدگی)گزارش کنند فرد دچار تهوع میشود 

I. ت تهوع ایجاد بیند ولی تلاطم را احساس میکنیم بنابراین حالهنگامی که در دریا هستیم چشم ما حرکات را نمی

هنگامی که در یک جاده صاف در اتوبوس در حال  .II  رش حرکت از وستیبولی)میشود. (گزارش سکون از چشم و گزا

حرکت نشستیم، ساکن هستیم ولی چشم ما حرکات اشیا را میبیند. به همین خاطر دچار تهوع و سرگیجه میشویم. 

این حالت های سرگیجه و تهوع با داروهای ضد استفراغ و   رش سکون از وستیبولی و گزارش حرکت از چشم ها)(گزا

 همچنین تکرار مسافرت بهبود می یابند.

 )Reflexes Neckرفلکس های گردنی ( 

کار رفلکس های گردنی حفظ رابطه صحیح بین 

اگر سیستم وستیبولی آسیب  سر و تنه است.

بهم میخورد اما رفلکس های گردنی ببیند، تعادل 

ند سر را ثابت نگه دارند. در صورت آسیب میتوان
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گردنی و سالم بودن سیستم وستیبولی، تعادل برقرار است ولی سر دائما به سمت پایین، چپ،  به رفلکس های

 راست و ...افتاده است و در صورت سلامت هر دو، هم تعادل حفظ میشود و هم موقعیت سر.

 

 )Motor Hold Systemهدارنده حرکتی (م نگسیست 

 ه اند :تا مهاری) بسیار معروف و مهم است که در ساقه مغز قرار گرفت2تا تحریکی ،2هسته ( 4این سیستم شامل 

1. .Spinal Cord به سمت Rubrospinal Tract نزدیک به مزانسفال، ایجاد :Red Nucleus 

2. .Spinal Cord به سمت Vestibulospinal ایجاد :Vestibular Nuclei 

3. .Spinal Cord به سمت Medial Reticulospinal Tract ایجاد :Medial Reticular Nucleus (Pontine) 

4. .Spinal Cord به سمت Lateral Reticulospinal Tract ایجاد :Lateral Reticular Nucleus (Medullary) 

  هسته های Vestibular و Pontine تحریکی و هسته های Red Nucleus و Medullary مهاری اند .

  مسیر، حفظ  4اصلی ترین وظیفه اینPosition  وPosture است؛ به عبارت دیگر با سالم بودن این 

 هسته، می توانیم وزن بدن خود را تحمل کرده و روی پاهایمان بایستیم. 4

  هسته،  4درصورت آسیب به هر یکی ازPosition د بایستیم.روی پاهای خور نمیتوانیم بهم ریخته و دیگ 

 یکی، آسیب به هسته های مهاری باعث ایجاد سفتی در دست ها و پاها میشود. درصورت آسیب به هسته های تحر

 مسیر تحریکی از بین میرود که موجب عدم تحریک عضلات و در نتیجه شل شدن پاها میشود.

  از این چهار هسته، دو هستهیRed  وMedullary ته های مهاری هستند و هسVestibule  وPontine    (بالای پل مغزی

 تحریکی هستند.
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اگر به یکی از                                                                                    آسیب به هسته های سیستم نگهدارنده حرکتی 

سپاینال از بین میرود و به دلیل کی وستیبولواد، مسیر تحریهسته های تحریکی مثلا هسته وستیبولی آسیب وارد شو

اگر یکی از هسته های مهاری از بین برود ،سفتی در  اما سستی عضلات فرد قادر به نگهداری بدن و ایستادن نخواهد بود.

است  DecerebrateRigidity عضلات به وجود میآید .یکی از عارضه های معروف به هسته های سیستم نگهدارنده حرکتی، 

وارد شده و سایر هسته ها سالم هستند و باعث میشود  Rubro Spinal Tractبه مسیر  و Red Nucleusبه زیر  ه آسیبک

سفت شدگی پیدا کنند. * (طی بررسی و تطبیق با منابع ،درست این است عضلات فلکسور  Extensorو  Flexorعضلات 

  شل می شوند.)
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و کاهش  Extensor(انقباض زیاد در این عارضه به علت کاهش فعالیت مهاری، بیمار احساس سفتی و گرفتگی عضلانی 

Flexor خ) با سایرم) می کند. این مسیر در مزانسفال قرار گرفته، پس این بیماری باعث قطع ارتباط مزانسفال (و قشر 
 قسمتها میشود.

خم کند و به  ی و علائم آن به سرعت ایجاد شده و گربه نمی تواند دست و پایش را، این بیمارRedدر اثر آسیب در هسته 

مت بالا، سطور مناسب راه برود و برای حرکت تنها میتواند از محل لگن اندامش را حرکت دهد. همچنین دم حیوان به 

 گردن به سمت عقب و گوش ها حالت سفتی پیدا می کنند.

 

 شدهاند:( spinalization) با افرادی که قطع نخاع Decerebrate Rigidity تفاوت بیماری 

 Decerebrate Rigidityدچار انقباض و رهایی از انقباض (اسپاسم) می شوند، در حالی که در بیماران  در قطع نخاع عضلات

 ر حالتود و فرد دمختل ش Flexion و  Extensionسفتی به صورت دائمی است. در بیماران نخاعی ممکن است که هر دو فعالیت 

Flaccid قرار گیرد و نتواند روی پای خود بایستد. این در حالی است که بیمارانDecerebrate   Rigidity روی پای  میتوانند بر

نخاع  سراسر بدن، سفت می شوند. در قطع Extensor ، تمام عضلات Decerebrate Rigidity خود بایستند. در بیماران مبتلا به

 .تی از نخاع که قطع شده ناحیهای از بدن دچار مشکل می شودبسته به قسم

 )CB and BGعملکرد حرکتی مخچه و هسته های قاعدهای(  –

 

 در جلسه قبلی در ارتباط با اعمال حرکتی که مراکزشان در مغز میانی قرار دارند صحبت کردیم:

 سیستم اتونوم / سیستم شبکهای / سیستم وستیبولی

مخچه  که در مغز میانی قرار گرفته و در اعمال حرکتی ارادی ما نقش بسیار مهمی دارد، یکی دیگر از مراکزی

)Cerebellum) است. در این جلسه میخواهیم بدانیم مخچه چه تعریفی دارد، ساختار (Structure،اعمال  ) آن چگونه است

)Function) آن کدام اند و نهایتا به بررسی بیماریها (Diseaseلالات حرکتی که به آن وارد و منجر به اخت ) و آسیبهایی

 میشوند، بپردازیم.

 تعریف مخچه 

کوچک یاد میشود؛ یعنی هر کاری که موتور کورتکس انجام  Motor Cortexدر یک تعریف خلاصه، از مخچه به عنوان 

یکند. بدین ترتیب بعد از میدهد، مخچه یاد میگیرد و بعد از یادگیری، به انجام آن عملکرد، کمک کرده و آن را تسهیل م

) وارد میشود و به عملکرد قشر حرکتی کمک میکند تا این Executionآنکه برنامه قشر حرکتی را یاد گرفت، در اجرا (

اعمال ارادی مطابق با طرحی خاص، بدرستی انجام بگیرند؛ لذا کمک میکند که سرعت عمل بالا برود و در نهایت خودش 

 انجام اعمال حرکتی در حین اجرا) میشود. جایگزین قشر حرکتی (برای
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ید ابتدا با ) کمک میکند و ادامه آن را مخچه انجام میدهد. البته مخچه باInitiationقشر حرکتی بیشتر در شروع حرکت (

حیح اتفاق تکرار یک مسئله آن را یاد بگیرد و بعد از یادگیری باعث میشود اعمال حرکتی بصورت هماهنگ ،ظریف و ص

 .بیفتد

 ساختار مخچه 

 دارد. مخچه  یک ساختار داخلی )Internal Structure( و یک ساختار

)External structure (خارجی 

 )External structureساختار خارجی مخچه ( 

 ساختار خارجی از سه قسمت ساخته شده است:

 : که در عکس، زیر Flocculonodular لوب .1

این زاویه قابل  نیمکرههای مخچه پنهان شده است (و از

 رویت نیست)

2. )Vermis (کرمینه 

3. )Hemispheres (نیمکرهها 

 کنترل تعادل و حفظ پوزیشن و پوسچر بدن است و در حرکت Flocculonodular کار لوب  •

 Flocculonodular چشمها همراه با حرکت سر نیز دخالت میکند. مجاری نیم دایره سیستم وستیبولی با این لوب 

 هنگام حرکت سر کمک میکنند . Eye movementبه ارتباط دارند و 

• Vermis  دو نیمکره را به هم وصل کرده و کارش تنظیمGate  یش از بهاست. به عنوان مثال تنظیم میکند که پاها

ه یستادن، راحد باز نباشند، دستها درست در کنار بدن قرار بگیرند؛ به عبارتی پوسچر بدن را در شرایط مختلف ا

 .هددبدن را انجام  Gross movementمیتواند حرکات  Vermisو ... حفظ میکند و به طور کلی میگویند  رفتن، نشستن

تصویر  مخچه نیز همانند قشر حرکتی، قشر حسی، عقده های قاعده ای ،هسته های قرمز و تشکیلات مشبک که همگی

رار دارند ای محوری بدن در ورمیس قتوپوگرافیکی از بخش های مختلف بدن دارند، نقشه ای از بدن دارد. بخش ه

ناحیه یک  درحالیکه اندام ها و نواحی مربوط به صورت، در ناحیه بیابینی هستند (هر یک از نیمکره های مخچه

ساقه مغز،  دارد). این تصویر توپوگرافیک از تمام بخش های متناظر خود در مغز و ناحیه جانبیو یک  بینابینی

ناظر در افت می کند و سیگنال های حرکتی خود را به نوبه خود به همان نواحی متسیگنالهای عصبی آوران دری

 قشر مغز و نیز هسته های قرمز و تشکیلات مشبک در ساقه مغز می فرستد.
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) : بهترین و بیشترین توسعه نیمکرههای مخچه، در انسان اتفاق افتاده است؛ به طوری که Hemisphereنیمکره ها(  

توانمندیهای پیچیده در انسان نسبت  ساختمان مخچه به این نیمکرهها مربوط میشود و بسیاری از حجم بالایی از

یا بینابینی) و  Intermediate( Medial به سایر موجودات، به خاطر رشد این نیمکرههاست .هر نیمکره از دو بخش

Lateral تشکیل شده که بخش Lateral  در یادگیری و

در اجرا و  Medialو بخش برنامه ریزی برای حرکت 

حرکتهای ظریف و سریع اندامها، بیشتر دست و پا، 

 دخالت دارد .

)Internal structure (ساختار داخلی مخچه  

مخچه از میزان زیاد و قابل توجهی  ساختمان داخلی •

(انواع آن در تصویر آورده  .از نورونها تشکیل شده است

 شده)

نظر ساختمانی  ) ازPurkinje cellsسلول پورکینژ(  •

بسیار با اهمیت و خاص است و تقریباً هیچ سلولی در بدن 

نداریم که چنین فرمی داشته باشد؛ چرا که تعداد بسیار 

زیادی دندریت دارد و سلول را توانمند میکند تا با همه سیگنالهای ورودی به مخچه ارتباط برقرار کند و سیناپسهای 

بلندش رابط خوبی بین ورودیهای مخچه و خروجیهای آن است. به عبارتی متعددی بسازد. همچنین آکسون بسیار 

 آکسونِ سلولهای

عمقی  پورکینژ به عمق مخچه میروند و با سلولهای عمقی سیناپس میدهند (خروجیهای مخچه از همان هستههای

 نیم یکی ازکه میداتشکیل میشوند). بنابراین میتوان گفت سلولهای پورکینژ نوعی نورون رابط هستند و همانطور 

 است. )Interpretationوظایف نورونهای رابط تفسیر و ارزیابی سیگنالها (

 

2 

مخچه  تعداد ورودیها و خروجیهای مخچه بسیار زیاد است؛ منطقه بزرگی از قشر مغز سیگنالهای خود را به •

 میفرستد و قسمتهای زیادی از اندام های بدن نیز از مخچه سیگنال دریافت میکنند.

چه) و سلولهای داخلی مخ Outputو  Input یکی از مهمترین ویژگیهای مخچه ارتباطات ویژه بین نورونی (بین •

بتی است که به طور ساده در سمت راست شکل نشان داده شده است. (شکل سمت چپ با جزئیات بوده و استاد صح

 نکردند)
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 سلول های داخل مخچه: 

1. )Purkinje cells(  سلولهای

 پورکینژ

 )،(شماره 

2. )Stellate Cells(  سلولهای

 ستاره ای

 )13(شماره 

 Granuleسلولهای گرانولی ( .3

Cells( 

 )،(شماره 

)Dentate Gyrus (سلولهای عمقی .، 

) که آکسون آن، خروجی ها ،1(شماره 

 را تشکیل می دهد.

 )Golgi Cellsسلولهای گلژی(  .5

 

 

 فیبرهای ورودی 

 ه میشوند.وارد مخچ دو دستههمه سیگنالها توسط این  تقریبام وجود دارد و در مخچه دو دسته فیبر ورودی مه

 ,Superior, Inferiorبه این خاطر که مخچه سه پایک دارد که به ساقه مغز متصلاند:  "تقریبا"نکته : در جمله قبلی  

Medial Peduncle.توسط این سه پایک، فیبرها به مخچه وارد میشوند . 

 Inferior Olive Nucleus) هستند که منشا آن ها ازClimbing Fiberبرها، فیبرهای بالارونده (یک دسته از فی .1

یک  سمت چپی). این فیبرها درون مخچه 12(هسته زیتونی تحتانی) داخل بصل النخاع است (مسیر شماره 

میکنند. (ادامه ) و یک سیناپس هم با دندریت سلولهای پورکینژ درست 11سیناپس با هستههای عمقی (شماره 

سمت راستی) که از پل مغزی  12) هستند (مسیر شماره Mossy Fibersدسته دوم فیبرهای خزهای ( .2) 12فلش 

)Ponsرا با خود میآورند. در داخل مخچه یک شاخه آنها با هسته عمقی  ) منشا گرفته و تعداد زیادی سیگنال

). 12د ،با سلولهای گرانولی سیناپس میدهد (ادامه فلش ) و شاخه دیگر قبل از اینکه به پوکینژ برس11(شماره 
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) را میسازند که این فیبرها با سلولهای داخلی Parallel Fibersسپس آکسون سلولهای گرانولی، فیبرهای موازی (

مخچه ازجمله سلول های پورکینژ و ستارهای سیناپس 

میدهند. خود سلول پورکینژ هم با هسته عمقی 

 سیناپس میدهد.

3 

و  تحریکیتمام سیناپسهای فیبرهای ورودی به مخچه  

 به جزتمام سیناپسهای سلولهای داخلی مخچه 

است. (سلولهای گرانولی از یک  مهاریسلولهای گرانولی 

میشوند و از  تحریکسمت توسط فیبرهای خزهای 

سلولهای داخلی مخچه  تحریکسمت دیگر خود باعث 

 می شوند.)

فیبرِ بالارونده سیناپس  فقط با یکهر سلول پورکینژ  •

 ،1تحریکی میدهد ولی یک فیبر بالارونده میتواند با 

سلول پورکینژ سیناپس تشکیل دهد و تحریک کند. 

چندین سلول پورکینژ که در یک ردیف هستند و توسط 

تحریک میشوند، در حرکتهای  Climbing Fiberیک 

Synchronization (همزمانی) و برقراری تعادل نقش دارند .

ها میتوانند چند سیناپس با سلولهای  Mossy Fiberاما 

گرانولی بدهند و همچنین سلولهای گرانولی چندین 

 سیناپس با سلولهای پورکینژ متعدد دارند.

نشان دهنده اثر مهاری، و  )–(در شکل مقابل، علامت  •

 علامت

 (+) نشان دهنده اثر تحریکی است.

)Feedback Circuits (مدارهای فیدبکی  

1. Mossy Fibers, Golgi and Granule Cell: Mossy Fiber  ها

باعث تحریک سلولهای گرانولی می شود. سیناپس 

سلولهای گرانولی با سلولهای گلژی باعث تحریک 

سلولهای گلژی می شود. این خود منجر به افزایش اثر 
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های گرانولی خواهد شد و -مهاری سلولهای گلژی بر روی سلول

ای گرانولی نیز سلولهای گلژی و پورکینژ را کمتر درنهایت سلوله

 تحریک میکنند.

2. Climbing Fiber, Inferior Olive, Purkinje & Deep Nuclei:   این مدار

ها سلولهای پورکینژ را  Climbing Fiberبزرگتر و پایدارتر است. 

تحریک میکنند (ذکر شد که ورودی ها همواره تحریکی اند). 

ینژ بیشتر تحریک شوند، اثر مهاری بیشتری هرچه سلولهای پورک

روی سلولهای عمقی خواهند داشت. با مهار شدن سلولهای عمقی 

ی از سمت سلولهای پورکینژ، اثر مهاری آنها بر روی هسته زیتون

 ها کمتر میشود و این بدین معناست کهClimbing Fiberتحتانی و 

Climbing Fiber.ها بیشتر تحریک خواهند شد 

 

4 

 Mossyها و Climbing Fiberتفاوت سیناپس   

Fiber پتانسیل عمل هاClimbing Fiber  ها با

سلولهای پورکینژ پیچیده است و به صورت 

طولانی مدت باقی میماند ولی سیناپسهای 

ها با سلولهای  Mossy Fiberغیر مستقیم 

پورکینژ، سیناپسهای سادهای هستند و زود 

 از بین می روند.

ها با Climbing Fiberداد سیناپسهای بنابراین تع

است و در  کم ولی طولانی مدتپورکینژها 

نقش دارد؛ اما  یادگیریو تثبیت اطلاعات 

بیشتر ولی کوتاه ها Mossy Fiberتعداد سیناپس 

مثل جزئیات و اندازه، جهت و سرعت حرکت نقش دارند. (و نه حرکت  ابعاد و اجزاء حرکتاست و در شکل گیری  مدت

 یا هدف حرکت!) اصلی
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 عملکرد مخچه 

هاست Subdivisionروشهای مختلفی برای معرفی عملکرد مخچه وجود دارد که یکی از آنها تقسیم بندی بر اساس 

وع نال کرده و (قسمتهایی از مخچه فیبرهایی را از بیرون دریافت می کنند. بر اساس آن منبعی که این فیبرها را ارس

افیک مختلف تقسیم می کنند). در واقع مخچه براساس سازماندهی توپوگر هایSubdivisionاطلاعات آن، مخچه را به 

 ) تقسیم میشود:Subdivisions) به زیرمجموعههای  عملکردی (Inputاصلی ( ورودیهای

 VestibulocerebellumI. :(مخچه دهلیزی) فیبرهایی که از دستگاه وستیبولی وارد مخچه و مخصوصا 

Flocculonodular Lobe .میشوند و در کنترل تعادل و حرکات چشم نقش دارند 

 

II. Spinocerebellum (:مخچه نخاعی)  وظیفه این بخش تنظیم حرکات است که بر اساس پیامهایی که از

) ermisv(به خصوص بخش  سپس به مخچهو  ابتدا به نخاعبخشهای تعادلی مثل عضلات، مفاصل و تاندون ها 

 . همچنین به کنترل تون عضلانی و حفظ پوسچر بدن کمک میکند.میآیند، انجام میشود

 Involved in adjusting movements as they're being performed based on proprioceptive 

feedback of complex motor sequences, control muscle tone and posture. 

 

III. Cerebrocerebellum (:مخچه مغزی) که از قشر مخ به قشر نیمکرههای مخچه میآیند و  پیامهایی

 .درطراحی،یادگیری، برنامه ریزی و شروع حرکات نقش دارند. ذکر شد مخچه در شروع کارها اساسی است

 

5 

 عملکرد مخچه 

مروزه تقسیم بندی دیگری که برای بررسی عملکرد مخچه کاربرد دارد بر اساس فیلوژنتیک مخچه است (تکاملی/ ا

ند...تقسیم جدیدترین قسمت در مخچه ا )Hemispheresم که لوب فلوکولوندولار، قدیمی ترین قسمت و نیمکرهِ ها( میدانی

خچه از م) بر پایه نحوه تکامل عملکردی مخچه می باشد) و بر اساس این تقسیم بندی، Phylogeneticبندی فیلوژنتیک( 

 سه قسمت تشکیل شده:

1. Arch cerebellum ← مت مخچه است که در مخچه انسان همان لوب فلوکولوندولار است و به قدیمی ترین قس

رکت ) را کنترل و حAxial Musclesاعمال اولیه سیستم وستیبولی مربوط می شود. این قسمت ماهیچه های محوری (

م گشاد( ه (یعنی زمانیکه دست ها و پا ها از Ataxic Gateهای سر و چشم را بالانس می کند. ضایعه این قسمت باعث 

Wide )می شوند) و همچنین باعث نیستاگموس (Nystagmusمی شود .نتیجتا حالت تلوتلو خوران و عدم کنترل ( 

 ایجاد میشود (مثل آدم های مست.) Postureتعادل و 
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2. Spinocerebellum) Paleo cerebellum)  سیگنال های خود را از نخاع دریافت می کند. کنترل حرکات و تون :

 یابد.بر عهده دارد؛ اگر مختل شود، تون عضلانی از بین رفته و هماهنگی در حرکت عضلات کاهش معضلات را 

3. Neo cerebellumاند . : مربوط به نیمکره های مخچه می شود که ذکر شد ناحیه ای بسیار توسعه یافته در انسان 

 ی باشد.خش و همچنین کورتکس مغز مطرح های بزرگی که انسان میتواند بریزد و بعد اجرا کند مدیون توسعه این ب

 و یادگیری. Planning ←(مخ و نیم کره های مخچه) 

نال شایان ذکر است هر نیمکره مخچه ،همان سمت بدن را کنترل می کند اما از قشر مخِ سمت مقابلِ سیگ •

است مخ، رمکره میگیرد. یعنی نیمکره چپ مخچه، سمت چپ بدن را کنترل میکند (قبلا کراس انجام شده) ولی از نی

 پیام دریافت میکند .

 ).Programing Movementsیا قشر پیش حرکتی هم ارتباط دارد (برای  Premotor cortexاین قسمت مخچه با 

 This part regulates motor activity of the same side of the body and receives signal 

from opposite side of cerebral cortex. 

) می شود. این Distal Limbsباعث اثر بر عضلات دارای حرکات ظریف، سریع و پیچیده ( Neo cerebellumعه ضای •

می  کاهش تون عضلاتو همچنین  تاخیر در شروع حرکاتقسمت در شروع حرکات نقش دارد پس آسیب آن باعث 

 شود.

 التی که حکت را بررسی میکنیم و نه فرض کنیم فردی می خواهد یک لیوان در دست بگیرد( اینجا داریم شروع حر

اجرا میکند  Primary Motor  ←می فرستد  Primary Motorطراحی می کند و به  Premotorفرد یاد گرفته است) : اول 

، طرح را به مخچه  Premotorهمزمان  ←) پیام را به عضله میبرد Pyramidal یا  Corticospinal( ،Spinalمسیر  ←

هد ی که میخواگیر شده و یاد بگیرد و بعدا به انجام این عمل کمک کند (یک کپی از طرح یا کارمیفرستد تا مخچه در

 حالا عضله پس از دریافت پیام ←مخچه طرح را ذخیره می کند  ←)). Notifyانجام دهد به مخچه میفرستد (

ای هم طرح را دارد هم اجرمخچه حالا  ←) Spinocerebellumهرکاری انجام دهد، با نخاع به مخچه اطلاع میدهد( 

رح را قشر مغز باید درستی یا غلطی اجرای ط ←به قشر مغز ابلاغ می کند  ←یک مقایسه انجام می دهد  ←طرح 

تر و  ار را درستبررسی کند. قشر مغز از آنچه انجام شده، آگاه می شود و از طریق نخاع به عضله پیام می فرستد که ک

ار ند بار تکرچه مخچه ابلاغ می شود که روش اجرا درست نبوده است. وقتی این مسئله بهتر  انجام بدهد! و همزمان ب

ر جزئیات دشد، دیگر فقط آغاز حرکت با قشر مخ است و بقیه را مخچه قبلا یادگرفته و نیازی به دخالت قشر مغز 

 مسیر ندارد. (ناخودآگاه)

6 

 رگیر می شود. لذا دائما باید انجام دهداگر مخچه آسیب ببیند، قشر مغز برای هر کار ساده مدام د ، 

ب مخچه ای خطا کند و خطا را اصلاح کند .پس حرکات سریع، دقیق و پیچیده از بین می روند (بارز ترین نمود آسی

 ها به هم میریزند...).Gateاین است. غیر از اینکه پوسچر، پوزیشن و 
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 اختلالات بالینی مربوط به مخچه 

A. :Vestibulocerebellum آسیب به ناحیه 

 Vestibulo-ocularاختلال تعادل، ایجاد نیستاگموس (اختلال حرکت چشم ها) و تخریب رفلکس 

B. :Spinocerebellum آسیب به ناحیه 

- Lesion Midline : باعث ایجاد  قسمت میانی (کرمینه)آسیب درGate Ataxic  می شود و و فرم و پوزیشن به هم

ه خواهد بود ). همچنین فرد با اشکال در بیان کلمات مواجTitubationوتلو می خورد( میریزد .مضاف بر اینکه فرد تل

)Dysarthria.و صحبت کردن وی آرام و گنگ می شود ( 

- Lesion Lateral : لوب آسیبIntermediate  باعث ایجادAtaxia  و لرزش در دست حین حرکت و حرکت نوسانی

 ث عدم هماهنگی اندام فوقانی و تحتانی می شود.) و همچنین باعAction Tremorدست می شود( 

C. :Cerebrocerebellum آسیب به ناحیه 

ل کردن در شروع و پایان حرکت مشکل ایجاد می شود (تاخیر خواهد داشت). حین ایستادن( پایان کار) و عم

Tremor  )ایجاد می شود. همچنین تجزیه حرکات را خواهیم داشتDecomposition of Movementادگیری ). ی

)Learning )برنامه نویسی ،(Programing )و هماهنگی (Coordination.از بین میرود ( 

 اختلال در عملکرد مخچه باعث موارد زیر می شود: 

از نقطه  ) هنگام گرفتن شئ نمیتواند دست را نگه دارد و3) کاهش تون عضلات       2)مشکل تعادل      1

ب شده ) و نمیتواند فاصله زمانی را درست مشخصی بکند و دست پرتاOvershootمورد نظر تجاوز می نماید (

 در مخچه  ←) Intention tremor) لرزش حین فعالیت( ،و بیش از حد حرکت میکند (مشکل توقف.)  

Resttremor  !ناهماهنگی در بیان کلمات (5نداریم (Slurred Speech( 

 ید، در بیمارآورده شده اند. شایان ذکر است موارد ذکر شده صفحه بعدر شکل صفحه بعد مجددا این موارد در کنار هم 
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Multiple Sclerosis  یاMS .همگی با هم بروز پیدا خواهند کرد 

 

7 

 
 

د حرکتی ایجا هستند. بعنوان مثال هنگامی که یک بازو حرکت داده می شود، اندازه "نوسانی"تقریبا تمام حرکات بدن 

ل وسانی تمایحرکت باید بر آن غلبه کرد. به دلیل داشتن اندازه حرکت، تمام حرکات ن می شود و برای متوقف کردن

رکت حاگر در فردی که مخچه وی تخریب شده است، زیادی  ).Overshootاز نقطه مورد نظر تجاوز نمایند( دارند 

 ی دهند تامخالف انجام اتفاق بیفتد، مراکز خودآگاه مغز نهایتا این مسئله را شناسایی کرده و حرکتی در جهت م

تجاوز می  دست را به وضعیت مورد نظر برگردانند. اما حرکت دست دوباره به علت اندازه حرکت ،از حد مورد نظر

 جلو و عقب کند و دوباره باید سیگنالهای تصحیحی مناسب تولید شوند. به این ترتیب، دست برای چندین دوره بین

 لرزشاینکه سرانجام در آن نقطه ثابت می شود. این اثر ، نقطه مورد نظر خود نوسان می کند تا

د گرفته نام دارد. اما اگر مخچه سالم باشد و به درستی یا )Intention Tremorلرزش ارادی( یا  )Action Tremorحرکتی( 

 ز از حدجاوتباشد، سیگنال های ناخودآگاه دقیقا در نقطه مورد نظر، حرکت را متوقف می کنند و از این طریق از 

 د.) می باشDampingاین مسئله خصوصیت اصلی تعدیل کننده نوسان( مورد نظر و نیز لرزش جلوگیری می کنند .

 

 ) تحقیقات بالینی اخیر نشان می دهند غیر از فعالیت های اجرایی، مخچه درگیر اعمال شناختیCognitive (

نیز حائز اهمیت است. طبق مطالعات تصویری،  نیز هست. یعنی در اعمال شکل دهنده شخصیت انسان Emotionمثل 
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(اعمالی که برای انجام آنها درک فضایی لازم  Spatial Functions ،Working Memory ،Motor Planningمخچه در 

هم درگیر می شود. بعنوان مثال وقتی سگی پارس میکند، ما میتوانیم از  Emotional Processesو  Languageاست)، 

بلکه اعمال  "این سگ است!"، سایر فعالیت های سگ را نیز به یاد بیاوریم...نه اینکه فقط بگوییم این پارس کردن

. این دسته از فعالیتهای سگ که به ذهن به ذهن ما می آینددیگر وی از قبیل جنگ و گریز، گوشت خوردن و ... 

بت کرده و با صدای آن، عملکرد می رسند محصول درگیر شدن مخچه اند چرا که مخچه قبلا عملکرد حیوان را ث

 حیوان را به ما معرفی می کند. این اعمال شناختی حاصل فعالیت همزمان مخچه و قشر مغز می باشند.

8 

 Plasticity  در  در مخچه خیلی فعال نیست ولی

 قشر مغز

یعنی نورونهایی که آسیب  Plasticityوجود دارد؛ 

زین شده و میبینند توسط نورونهای دیگر ترمیم و جایگ

می توان اطلاعات را از روی این نورونها ضبط کرد. 

ساله ای که دچار تخریب مخچه  8-7برای مثال کودک 

 Plasticityشده است از آن به بعد نمی تواند چیزی یاد بگیرد. چرا؟ به این علت که سلولهای مخچهای حالت 

 (به متن بالا توجه شود.) .ندارند

 Neuroplasticity, also known as neural plasticity, or brain plasticity, is the ability of neural 

networks in the brain to change through growth and reorganization. These changes range 

from individual neuron pathways making new connections, to systematic adjustments like 

cortical remapping. Examples of neuroplasticity include circuit and network changes that 

result 

from learning a new ability, environmental influences, practice, and psychological stress. 

https://en.wikipedia.org/wiki/Neural_circuit
https://en.wikipedia.org/wiki/Neural_circuit
https://en.wikipedia.org/wiki/Neural_circuit
https://en.wikipedia.org/wiki/Neural_circuit
https://en.wikipedia.org/wiki/Brain
https://en.wikipedia.org/wiki/Brain
https://en.wikipedia.org/wiki/Brain
https://en.wikipedia.org/wiki/Neuron_pathways
https://en.wikipedia.org/wiki/Neuron_pathways
https://en.wikipedia.org/wiki/Neuron_pathways
https://en.wikipedia.org/wiki/Cortical_remapping
https://en.wikipedia.org/wiki/Cortical_remapping
https://en.wikipedia.org/wiki/Cortical_remapping
https://en.wikipedia.org/wiki/Cortical_remapping
https://en.wikipedia.org/wiki/Learning
https://en.wikipedia.org/wiki/Learning
https://en.wikipedia.org/wiki/Learning
https://en.wikipedia.org/wiki/Psychological_stress
https://en.wikipedia.org/wiki/Psychological_stress
https://en.wikipedia.org/wiki/Psychological_stress
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 .صیه می شوددر تصویر فوق همه ی اطلاعات مربوط به مخچه آورده شده است و مطالعه ی آن برای تثبیت بهتر اطلاعات تو

Basal Ganglia ود ین آنها وجبشان را انجام میدهند و یکسری تفاوت  و مخچه در نزدیکی یکدیگر قرار دارند و با هم فعالیت

کنون به بررسی و عملکرد حرکت های ارادی و غیرارادی آن مطالبی گفته شد و ا Mid Brainدارد. تا به اینجا در رابطه با 

شند، شته باش داقشر مغز یا نیمکرههای مغزی، و قسمت هایی از آنها که می توانند در ارتباط با اعمال حرکتی ارادی نق
 می پردازیم.

 این قسمت می تواند شامل دو ناحیه باشد:

1. Basal Ganglia : (هستههای قاعدهای)       .هستههای عمقی در نیمکره های مغزی هستند 

2. Motor Cortex .قشر حرکتی که در کورتکس وجود دارد :   

 

  Basal Ganglia (هسته های قاعده ای) 

(عارضه های این ناحیه و یا اختلالاتی که   Disease و ureStruct،  Function در سه بخش gliaBasal Ganتوضیحات مربوط به 

 بر اعمال حرکتی ارادی متعاقب این عارضه به وجود میآید.) ارائه خواهد شد.

 

http://a.structure/
http://a.structure/
http://a.structure/
http://a.structure/
http://a.structure/
http://a.structure/
http://a.structure/
http://a.function/
http://a.function/
http://a.function/
http://a.function/
http://a.function/
http://a.function/
http://a.function/
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 ساختار 

Basal Ganglia ندین هسته چته و در واقع (هسته های قاعده ای) هسته هایی اند که در قاعده نیمکره های مغزی قرار گرف

درقسمت  هستند که به صورت مشترک حرکاتی را طراحی کرده، کنترل می کنند و انجام می دهند. تعدادی از هستهها

 قاعدهای با یکدیگر لوپ (ارتباط مداری) ایجاد کرده و یکسری حرکات ارادی را انجام می دهند.

 هیم کرد:در یک برش عمودی از مغز اجزای زیر را مشاهده خوا

 در تصویر فوق دو نیمکره را داریم.

 فیبرهای افقی( قرمز رنگ) که با نام 

Corpus  Callosum  یا  

دو نیمکره  Commissural Fibers همان 

را به هم متصل می کنند. بلافاصله 

در پایین آنها بطنهای طرفی قرار 

گرفته اند و کمی پایین تر از آن، 

تالاموس دیده می شود .بین 

فضای  Lateralالاموس و به سمت ت

خالی سفید رنگی به نام کپسول 

وجود دارد.  (Internal Capsule)داخلی 

یکی از عقده های قاعده ای که بین 

تالاموس و بطن های طرفی قرار 

نام  Caudate Nucleusگرفته است 

(مثلثی   PallidusGlobusو  Putamenدو هسته به نام های  Internal Capsuleدارد. و در سمت دیگر 
 شکل و پایین تر) قرار گرفته اند. این سه هسته در هر نیمکره وجود دارند.

 

ع خارج می شوند، فیبرهای حرکتی هستند که به سمت مغز میانی و سپس نخا Internal Capsuleفیبر هایی که از  

ه هسته ها کعبور کنند .ذکر شد  Internal Capsuleبه نخاع فیبری ارسال کند، این فیبرها باید از  Cortexمیروند. اگر 

 قرار دارند. Internal Capsuleدر اطراف 
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 Caudate Nucleusمت جلو حرکت کنیم (بالای گوش) به هستهی س) اگر از ناحیه تمپورال به aبخش  -(توضیح شکل بالا 

رار دارد؛ های نیمکرههای مغزی قمیرسیم که در فضای برش عرضی جانبی دیده میشود. این هسته تقریبا در تمام لوب

ادامه  Parietal Lobeمیرسد. تنه همچنان در  Frontal Lobeدر ناحیه تمپورال است و تنه ی آن به  Caudateچنان که  سر 

اطلاق می  Caudate، Amygdaloid Nucleusمی رسد. به سر هستهی  Temporal Lobe و نهایتا Occipital Lobe می یابد و به

رادی را ابادامی شکل) که عمده عملکرد آن در ارتباط با سیستم لیمبیک است اما یکسری اعمال حرکتی  شود (هسته

 نیز انجام می دهد.
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11 

 تقسیم بندی هسته های قاعده ای 

Basal Ganglia  شامل دو گروه از هسته ها می باشد: گروهی که در Forbrain  ر دجای گرفته اند و هسته هایی که

Midbrain  قرار دارند. گروه اول  شاملCaudate  وPutamen  وGlobus Pallidus  است. دو هسته دیگر جزوBG هستند اما 

 Forebrain ) قرار گرفتهاند و تنها در عملکرد باMidbrainدر نیمکرههای مغزی وجود ندارند، بلکه در مغز میانی (

 می گویند. ST Subthalamus))و  ( SN)یا جسم سیاه  Substantia Nigraارتباط دارند که به آنها 

ا ) دارند امExecutive Movementو اجراء(  )Planning( برنامه ریزی هستند نقش مهمی در  Forebrain هسته هایی که در 

 .ر اند)آنهایی که در مغز میانی قرار گرفته اند فقط در اجرا نقش دارند (در برنامه ریزی یا طراحی بی اث

 

 عملکرد 

 

هستند، در طراحی و اجرا دخالت دارند و هسته هایی که  Forebrain نطور که پیش تر اشاره شد ،هسته هایی که درهما

میتواند طراحی های کوچک را انجام دهد. همچنین در  Basal Ganglia هستند، تنها در اجرا فعالیت دارند. Midbrain  در

ه مربوط می شوند به حرکات آهسته، حرکات تثبیتی، کنترل (حرکاتی ک Voluntary Gross Movementsانجام حرکات 

حرکات ارادی را برای انجام  BGپوسچر و پوزیشن، حفظ تعادل، هماهنگی و اجرای حرکات ساده و آهسته) نقش دارد. 

یبا) حرکات ساده و تثبیتی (مثلاً تکان دادن سر و پا) فرماندهی می کند. همچنین در ایجاد حرکت های ارادی اما (تقر

 Facialناخودآگاه مانند حرکت بازو در حین حرکت و همچنین احساساتی که با عضلات صورت نشان داده میشود (

Expression مانندِ چهره عبوس یا خندان) نقش دارد (و یا حتی تغییر حالات چهره حین صحبت). برخی مدارهای :BG  در

لق و خو، شخصیت و اعمال شناختی (مثلا در ترسیدن، کنترل نقش دارند؛ مانند خ NonMotor-بروز جنبه های رفتاری 

ارادی نیستند. -درد یا مثلا شناخت پیدا کردن از ابزار پیرامون به منظور برنامه ریزی کردن) که اینها هیچکدام، حرکتی
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که این نواحی و دستگاه لیمبیک منشا میگیرند.  Frontal lobe که در این جنبه ها دخالت دارند از BG مدار هایی از 

 در ارتباط اند. BG اختصاصی از مغز با 

رد( نقش بسیار موثری در فعالیت های عالی ارادی دا Basal Ganglia  ،)Lower Vertebraeدر پرندگان و حیوانات پست ( 

یع رکتی سرحاستاد گفتند : پرنده قشر مغز نمیخواهد و فعالیت های  ←کنترل همه حرکات ارادی را بر عهده دارد 

 سگ و گربه، در انجام می شود). گزارشات آزمایشگاهی و بالینی  نشان می دهد که در حیواناتی مانند BGدر آنها با 

 Caudate هبحرکات آهسته را انجام دهند اما اگر  Motor Cortex صورت از بین رفتن قشر مغز، همچنان میتوانند بدون

 .در سمت مقابل ایجاد می شود Parapelezy آسیبی برسانیم، هم در حیوان و هم انسان، 

12 

 مدارها 

 
 

تعداد مدارهای متعددی بین هسته های قاعده ای و قشر مغز و مخچه و سایر قسمت های مغز که در ارتباط با اعمال و 

این  زیبرنامه ریو  اجراحرکات ارادی نقش دارند، وجود دارد. وجود این ارتباطات در این هسته ها توانمندی لازم برای 

به داخل   Cerebellar Cortex و Motor Cortex تصویر بالا مدار سادهای است که فیبرها از قسمت .حرکات را تامین می کند

، یک قسمت داخلی و Globus Pallidusمی شوند.  Globus Pallidus ) رفته و سپس واردPutamen & Caudate( Straitumهسته 
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ه می شود. سپس فیبر ها به داخل هسته های مربوطه که در قسمت تالاموس قرار گفت Pallidumخارجی دارد و به آن 

 میتوانند با Globus Pallidusو Straitumگرفته اند، رفته و از این هسته ها به داخل قشر مغز بر میگردند. همچنین هسته 

Subthalamus و Substania Nigra  مرتبط باشند که فیبرهایSubthalamus به Globus Pallidus  باز میگردند و Substania 

Nigra  مستقیماً به داخل تالاموس میرود و میتواند اثر مستقیم داشته باشد. مسیر مذکور  مسیر اصلی است و عمدتا در

 .برنامه ریزی دخالت دارد

 

 

 

 

13 

و  Cortexتصویر مقابل بیانگر ارتباطات بین 

 GPو (  Putamenو Caudate Nucleusهسته های 

)Globus Pallidus  می باشد که فیبر ها ازCortex 

 Ventro Lateralبه داخل  GPو از  GPبه داخل 

Thalamus  وVentro Anterior Thalamus  میرود و

بازمیگردد .این مدارها نقش  Cortexسپس به 

 Basal Gangliaبسیار موثری دارند و در واقع به 

توانمندی ارزیابی سیگنالها و همچنین و 
Movment Process 

 و Personality Process و خلق و خو می دهند.

 

 

 دسته مدار از نظر عملکرد وجود دارد: 2 

 ) : مربوط به اعمال شناختیCaudate Circuitمدار شناختی(  -

 ) : مربوط به اعمال اجرایی حرکات ارادیPutamen Circuitمدار اجرایی(  -

• Putamen Circuit 

داخل  و پس از آن به Globus Pallidus  آمده و سپس به Putamen ختلف قشر مغز، سیگنال به در این مدار از قسمتهای م

 تالاموس میروند.
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این  را نیز درگیر کرده و به داخل قشر مغز باز می گردد. در  Substania Nigra و Subthalamus از طرف دیگر هستههای

د و می آی حرکت و حس ساده، بیشتر از قسمتهای bellar CortexCere دخالت ندارد. مدار هنگام آمدن از  Caudate مدار

 خیلی از نواحی تفسیری از قبیل بخش

 Prefrontal  و  Temporal  و

Occipital نمیآید. بیشتر سیگنالها مربوط به اعمال حرکتی از نواحی 

Premotor ,Supplemental ,Somatic Sensory, Primary Motor لی مانند بریدن کاغذ با قیچی، پاس میآیند و در اجرای اعما

ا برنامه ی(اعمال اجرایی هستند و فرآیندهای شناختی  .دادن توپ فوتبال یا شوت کردن توپ بسکتبال شرکت می کنند

 ریزی درگیر نمی شوند)

14 

• Caudate Circuit   سیگنالها

 Prefrontal ،Occipitalاز قسمت 

،Parietal  مرکز زبان و مراکز ،

که این مراکز نقش ارتباطی (

 برنامهریزیو  ارزیابیمهمی در 

سیگنالها دارند) آمده و از آنجا به 

بدین  می روند و Caudate داخل

در  Caudateترتیب میگوئیم 

 ارزیابی و شناخت دخالت دارد.

و  Putamen به Caudateپس از 

میرود و  Globus Pallidus سپس به

 Anterior Thalamus به هستهی

و از آنجا به قشر مغز  بازمیگردند

رفته و دوباره وارد منطقه تفسیری 

 می شوند.

ارد. درگیر نمی شوند؛ یعنی مدار در عمل برنامهریزی و شناختی دخالت د Subthalamus و Substania Nigra در این مدار

ار کردن ع به فرمثلاً شخصی شیری را می بیند و مسیرش را عوض کرده، شروع به دویدن می کند. زمانی که فرد شرو

ا حیوان  می رود تمیکند، می اندیشد چگونه از اشیای اطراف خود استفاده کرده و خود را پنهان سازد؛ مثلا از درخت بالا

 .یده می شودبه او دسترسی پیدا نکند. اینکه فرد چگونگی استفاده از اشیا اطراف خود را بشناسد، عمل شناختی نام
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 ی گنال های حساشاره دارد که این پروسه علاوه بر استفاده از سی پروسه فکر کردن واژه شناخت در واقع به همان

ه ما درنتیج ورودی به مغز، از آنهایی که پیش تر ذخیره کرده نیز استفاده به عمل می آورد. عمده فعالیت حرکتی

ل نوان کنترعه ای که تحت افکار ایجاد شده در مغز است (که در واقع برنامه ریزی می کنند برای حرکات ما)؛ پروس

نقش مهمی در این  Caudate) نامیده می شود .هسته Cognitive Control of Motor Activityشناختی فعالیت حرکتی (

 کنترل شناختیِ اعمال حرکتی ایفا می کند.

 

  انجام ی این سگ چه کارهای"این بود که مثلا وقتی سگ را دید، میگفت  مخچهخواندیم که فعالیت شناختی در

 ."می دهد؟

 کاری نداشت. ؛ اما زیاد به چگونگی استفاده از این اطلاعات"ستیز و گریز می کند"یا  "گوشتخوار است"بعنوان مثال 

مثلا  میت است تادرحالیکه اینجا اینطور نیست؛ در اینجا چگونگی استفاده از این داده ها برای طرح ریزی حرکت حائز اه

 ."مسیر حرکت خود را عوض کند"ا ی "از درخت بالا برود"فرد 

 

 

 

15 

BG circuitry operates via inhibition and disinhibition  

فع مهاری (مهارِ ارتِباط برقرار می کنند، فعالیتشان در سیناپس ها به دو روش مهاری و ر BGمدارهایی که از کورتکس با 

 .هاری دارد، عملا نوعی اثر تحریک رخ می دهدمهار قبلی) عمل می کنند. بواسطه مهار نورونی که تاثیر م
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Modulation of striatal output by the Nigrostratial pathway 

 

این  شد،با ( MC)و موتورکورتکس (Th)داخلی ، تاالموس( GP)و گلوبوس پالیدوس  Striatum (STr) (سمت چپ) اگر مسیر 

دوس شروع شده و در ادامه وارد گلوبوس پالی Striatum (STr) نام می گیرد .این مسیر از   Striopallidum Pathway مسیر

(GP ) داخلی میشود و آن را مهار میکند. در نتیجه این مهار ،مهار GP از روی تاالموس(Th ) رفع (برداشته شده

 تحریک میگردد.( MC) رتکس) و در نتیجه موتورکوDisinhibitionمهار/

16 

 و سایر اجزای قبل قرار  STr، و بعد از آن  substantia nigra (SN) (سمت راست) اگر آغازگر مسیر

قرار دارند  2D و 1D دو نوع گیرنده دوپامین به نام های STr خواهد بود. در این مسیر روی  Nigrostriatum pathwayبگیرند ،

ین تحریک، ارا تحریک می کند. با   1STr ،D  از طریق فعال کردن گیرنده SN دارد. ابتدا در مسیر مستقیم وجود 1D که

  هایت) شده و در نDisinhibition( Th داخلی بیشتر میشود. این امر موجب رفع مهار بیشتر ازGPبرروی  STr اثر مهاری

MCتحریک می شود. پس SN جر به افزایش تحریک دردر مسیر مستقیم و از طریق هسته های قاعده ای من MC میشود. 

 مستقیم )    -
 ( D irect Pathway مسیر  
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خارجی STr ،GPهم درگیر می شود. در این مسیر ابتدا  Subthalamus ،GPو  STrغیرمستقیم، پس از  (سمت چپ) در مسیر

 ST تحریکی و باعث اثر (Disinhibition)برداشته  Subthalamus (ST)خارجی را از روی  GPرا مهار می کند .این مهار، مهارمهارِ

شود  تقویت شده و در آخر کورتکس کمتر تحریک می MC بر Th داخلی اثر مهاری GP با تحریک داخلی می شود.GP بر

 (یعنی مسیر از تالاموس به کورتکس بیشتر مهار می شود).

بال مهار می شود؛  به دن  2STr ، Dغیرمستقیم، به واسطه گیرنده  Nigrostriatum در مسیر SN (سمت راست) با دخالت

بر  خارجی GPخارجی برداشته شده). بدین ترتیب اثر مهاری GPکمتر می شود (مهار از خارجیGPروی  STrآن، اثر مهاری 

داخلی  GPاریداخلی کاهش می یابد. نتیجتا اثر مه GPبر روی  ST تشدید میگردد. بنابراین اثر تحریکیتحریکیِ  STروی 

 افزایش تحریک پیدا می کند. (یه کم پیچیدست! اگر حس MC کمتر مهار می شود) و Thد( کاهش می یاب Thروی 

 کردید دفعه اول فهمیدید، مطمئن باشید هنوز نفهمیدید)!

 به طور خالصه :

 کاهش تحریک کورتکس ←افزایش تحریک کورتکس / غیرمستقیم باشد  ←: مستقیم باشد  Striopallidum مسیر -

 افزایش تحریک کورتکس ←افزایش تحریک کورتکس / غیر مستقیم باشد  ←: مستقیم باشد  Nigrostriatumمسیر  -

 چه مستقیم باشد و چه غیرمستقیم، باعث افزایش تحریک کورتکس می شود. Nigrostriatumمسیر  

 

 .این سیناپسهای زیاد، باعث افزایش عملکرد می شود و درنتیجه انجام اعمال پیچیده حرکتی میسر میشود 

17 

 غیرمستقیم )    -
 ( Indirect Pathway مسیر  
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 نقش نوروترانسمیترها در هسته های قاعده ای  

اعمال  نوروترانسمیترها مهمترین پارامترهایی هستند که در سیستم اعصاب وجود دارند و هم در سیستم حسی، هم

 چه درسیناپسای برعهده دارند ( تفسیری و هم حرکتی نقش ویژه دارند. ضمنا در ارزیابی سیگنال ها نیز نقش برجسته

سیناپسی شوند  یستم اعصاب مرکزی چه محیطی). این ناقل ها اگر موجب افزایش تحریک نورون پسهای س

 .،نوروترانسمیترهای تحریکی و اگر تحریک آن را کاهش دهند، نوروترانسمیترهای مهاری نام دارند

  سیناپس کورتکس بهCaudate  یاStriatum یرا وده ولی اخوجود دارد که ناقل آن در گذشته فقط استیل کولین ب

را با  SNگر، به علت ارتباط با مناطق دی Caudateمیگویند گلوتامات نیز هست که هر دو تحریکی اند. بعد از تحریک 

ا کمک میفرستد و دوپامین آزاد میکند و ب Caudateمجددا فیبری به داخل  SNآزاد کردن گابا مهار می کند، و 

جر به فیبر میرود و سرتونین آزاد می کند که من Caudateبه  Raphe nucleiدوپامین ،آن را مهار می کند. سپس از 

 مهار می شود .

  همه این سیناپس ها (بجز یک استثنا) مهاری اند. برای

چون تحریک  "مهارِِِمهار"یا  "رفع مهار"همین میگوییم 

مستقیما صورت نمی گیرد و مهارِ یک مهارِ دیگر منجر به 

 تحریک میشود.

  همچنینCaudate  میتواند درSN ماده ،  P  (ماده دردزا) را

آزاد کند که این ماده نقش تحریکی دارد (همان استثنا که 

 در احساس درد موثر است. Caudateذکر شد). برای همین 

 ) گلوبوس پالیدوسGP) به ساب تالاموس (SB گابا آزاد (

 میکند که مهاری است (در این شکل نیست).

  ازStriatum  بهGP  با آزاد کردن گابا و غیر مستقیم مسیر در

انکفالین ،میتواند در خلق و خو، اخلاق و لذت و... موثر باشد. 

انکفالین منجر به سرحالی، سرخوشی و تسکین درد میشود. 

 GPبه  Striatumمورفین مشابه با انکفالین ساخته شده است. از 

 مستقیمدر مسیر 

 تحریکی است. Pمانند انکفالین مهاری است و ماده  Dynorphinآزاد میشود . Dynorphinو  Pگابا، ماده 

 SB  (ساب تالاموس) بهGP .گلوتامات آزاد میکند و تحریکی است 

 بین این سیناپسها همه مهاری اند به جز اثر ساب تالاموس روی GP  کورتکس به روی وStriatum  که تحریکی

 .هستند
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 عالئم بالینی آسیب به هسته های قاعده ای 

 .تقسیم می شوند Hypokinetic و Hyperkinetic به طور کلی به دو دسته BGعلائم بالینی آسیب به 

رادی همراه اعموما با کمبود حرکات  هایپوکینتیکبطور کلی دو نوع اختلاف حرکتی داریم. اختلالات  مطلب اضافه:  

 اند

)Paucity of Voluntary Movementsاما در اطفال هایپرکینتیکستند. اختلالات ) و در اطفال چندان معمول نی 

 ) شناخته می شوند.Abnormal Repetitive Involuntary Movementsشایع تر بوده و تحت عنوان حرکات لرزشی غیرارادی (

18 

Hyperkinetic  

- Ballismus: ) پرتاب شدگی و جهشSudden Flailing Movementها بعلت ) در دست ها یا گردن و در موارد کمتری پا

 . (اگر دو دستی باشد، بالیسموس است ولی اگر جهشی ناگهانی در یک دست باشدSubthalamus آسیب به

 Hemiballismus نام دارد(.

 

- Chorea: یکند و حرکات منظم و ریتمیک جهشی همراه با برگشت که در پوزیشنها و پوسچرها هم اختلال ایجاد م

 ند.ین راه رفتن نمیتواند راست بایستد و هیپوتونیا نیز پیدا میکاست .بطوریکه ح Striatum علت آن آسیب 

 

- Athetosis:  چرخش و پیچاندن مکرر دست دور

دست، دست دور پا، پا دور پا، یا چرخش در بازو، 

 Globus گردن یا صورت به دور که علت آن آسیب به

Pallidus ) استWrithing Movement کلا حرکات) .(

سته در اندامها که معمولا پیچشی و غیرارادی آه

 نام دارد). Athetosis ناشی از ضایعات مغزی است

 

 

- Dyskinesia ناتوانی در شروع حرکت است. از :

سوی دیگر اما باعث افزایش فعالیت های حرکتی در 

 اندام میشود (صرفا در شروع مشکل دارد)

 

Hypokinetic  

- Parkinson: روانی و -ا و ناتوانی در نگهداشتن آب دهان، اختلالات روحیلرزش دستها، دندانها، گونه ها و لب ه

 شخصیت
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- Rigidity: افزایش شدید سفتی در عضلات که باعث مقاومت در برابر حرکات و جابجایی اندام میشود. 

 

- rest at Tremor.لرزش دستها درهنگام استراحت و حرکت : 

 

- Akinesiaاختلال شروع حرکت (جزئی از : Dyskinesia  (و انجام آهسته یا تاخیری حرکات.است 

 

- Bradykinesia.کاهش شدت و سرعت حرکت : 

 ه در اجراینبه طور کلی این اختلالات در مراکز بالایی صورت می گیرد نه در مغز پایینی؛ در شروع حرکات هستند و 

 ی شود.ملالاتش مشخص زیرا مخچه در شروع کاری ندارد و در حین اجرا اخت .و مخچه است BG آنها.  این نکته تفاوت

19 

 

 تفاوت های مخچه و هسته های قاعده ای 

BG  در زمان بندی و شدت حرکات دخالت دارند؛

یعنی سبب می شوند نوشتن حروف با همان اندازه و 

سرعت عادی انجام بگیرد. تخریب آنها باعث تغییر 

ابعاد و سرعت نوشتن حروف و کلمات و همچنین 

ندی نوشتن می شود؛ اگر اختلال در شدت و زمان ب

شدت افزایش یابد حرف بزرگتر از حالت عادی 

نوشته می شود و اگر شدت کاهش یابد، کوچکتر از 

حالت عادی نوشته می شود. (ابعاد به هم میریزد و 

زمان بندی نوشتن هم خراب می شود) .قشر آهیانه 

(برای فهم بهتر، متن مقابل را مطالعه کنید)  .نددر بروز این ضعف عملکرد عمومی دخالت دار Putamen همراه با مدار

 هسته قاعده ای در طراحی حرکات نقش دارد و در حرکات

ن بسیار ساده آهسته و پشت سر هم ایفای نقش میکند (هدایت و کنترل). مخچه اینطور نیست اما درعوض دریافتی های آ

جرای ب نخاعی مسیرهای جدیدی تاسیس کرده و در ازیاد بوده و میتواند به سرعت به کورتکس کمک برساند و در طنا

یب مخچه تنها به همراه دارد، اما آس حرکتو  استراحتلرزش را در هر دو حالت  BG حرکات دخالت کند. از طرفی اختلال در

 هم کمک میکند BG لرزش در هنگام اجرای عمل را به دنبال دارد. مخچه حتی به
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 5جلسه

 مغز حرکتی قشر

 ما های تفرعی(فعالی های راه طریق )از  مستقیم غیر صورت به همونخاعی(  قشری )راه  مستقیم صورت به مه حرکتی قشر

 .کند می کنترل را

 خشب البته شود می مغزکنترل قشرحرکتی کمک به ما وماهرانه ظریف های فعالیت خصوص به ارادی های فعالیت تمامی

 .ای قاعده های عقده و همخچ مثل دارند نقش کنترل این در هم دیگری های

 :باشد می بخش سه شامل دارند و قرار مرکزی شیار جلوی در مغز حرکتی قشر تمامی*

 دارد. قرار مرکزی شیار جلوی در قشر این:(  Primary motor cortex)  (  1M)   اولیه حرکتی قشر (  1

 .اردد قرار 1M پایین و جلو قسمت در:(  Premotor areaحرکتی ) قشرپیش (  2

 .دارد قرار1M بالای و جلو در: (  Supplementary area)  مکمل حرکتی (  قشر3
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 به هاپا و پایین سمت به سر که طوری به است شده تصویر اولیه حرکتی قشر روی معکوس آدمک صورت به ما بدن تمامی

 مثل رنددا تری دقیق حرکات که ها سمتق کند،بعضی می فرق هم با مختلف های قسمت تصویر اندازه البته است بالا سمت

 و اشتهد بزرگتری داردتصویر ای ماهرانه حرکات که دست ویا دارند نقش تکلم در که هایی ماهیچه صورت، های ماهیچه

 .دهند می اختصاص خود به را مغز حرکتی ازقشر بیشتری بخش

 محل و شده 4 تا 2 های لایه وارد ابتدا ها امپی است. شده تشکیل لایه 6 از پیکری حسی قشر همانند مغز حرکتی قشر*

 حرکتی قشر.شوند می ها لایه سایر بین ارتباط باعث هاهم دیگرلایه البته.است 5 لایه مغز، حرکتی قشر از ها پیام خروجی

 .است شده تشکیل نورون هزاران از نیز ستون هر که شده تشکیل نورونی های ستون سری یک از پیکری حسی قشر مثل

 

 این:(  Primary motor cortex)  (  1M)   اولیه حرکتی شرق*

 فلج باعث آن رفتن ازبین و قرارداشته مغز مرکزی شیار جلوی در قشر

 شدن شل یا و عضلات تونسیته کاهش و مقابل طرف در عضلات شدن

 سمت رود، بین از چپ 1M اگر یعنی.شود می )هایپوتونی(    عضلات

 رود می بین از سمت این در ارادی رکاتح تمام و شده فلج بدن راست

 شود. می هم هایپوتونی دچار شخصی چنین چنین هم

 واقع در.دارند قرار اولیه حرکتی قشر یادر و 1M در بتز های سلول*

 که هستند درشتی و شکل هرمی های نورون سری یک ها سلول این

 (%3 )حدو  سازند می را نخاعی قشری حرکتی راه از بخشی آنها آکسون

 اولیه، رکتیح قشر بر علاوه اگر اما شود می بدن مقابل طرف در فلج ایجاد باعث رود بین از اولیه حرکتی قشر فقط اگر*

 برود، بین از هم ای قاعده های عقده مثل قشری زیر های ساختمان و  مجاور حرکتی قشر مثل هم تر عمقی های ساختار

 .شود می ها مهره ستون عضلات و گردن عضلات مثل جاذبه ضد تعضلا در عضلانی اسپاستیسیتی نوعی دچار شخص

 ما های الیتفع تمامی برای قشر، این در. دارد قرار اولیه حرکتی قشر یا 1M جلوی و پایین در قشر اینحرکتی:  پیش قشر

 و شده فعال حرکتی پیش قشر ابتدا بدهیم انجام ارادی فعالیت یک خواهیم می که دارد.هنگامی وجود حرکتی الگوی یک

 الگوی ساسبرا قشر واین قرارگرفته 1M ویا اولیه حرکتی قشر اختیار در الگو این سپس شود می فراخوانده حرکتی الگوی

 .شوند منقبض باید یک کدام و شل باید عضلات از یک کدام که فهمد می   شده فراخوانده

 فعال هعضل چند یا یک مثلا شود می محدود ناحیه کی در ساده حرکت بروز باعث اولیه حرکتی قشر از نقطه یک تحریک*

 ودش می وسیعی ناحیه در پیچیده حرکت یک بروز باعث کنیم تحریک را حرکتی پیش قشر از نقطه یک اگر ولی شود می

 .شوند می منقبض پشت عضلات تمام مثلا

 از: اند دوعبارتدهن می انجام را خاصی کار کدام هر که دارد وجود خاصی نواحی حرکتی پیش قشر در*

 می تکلم عدم باعث ناحیه این به آسیب.گویند می هم گفتن سخن ناحیه یا کلمه تشکیل ناحیه آن به که بروکا ناحیه(  1

 .گویید می چیزی چه شما که فهمد می ولی کند صحبت تواند نمی شخصی چنین یعنی شود
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 گذاریم. یم دیگری نقطه در و برداشته نقطه یک از را چشممان ما ناحیه، این تحریک باچشم:  ارادی تثبیت ناحیه (  2

 مختلف یاشیا طرف به سر شود می موجب داردکه وجود چشم ارادی تثبیت ناحیه بالای در ناحیه این:سر چرخش (  ناحیه3

 .بچرخد

 هماهنگی دمع باعث ناحیه این به آسیب و داشته وجود سر چرخش ناحیه بالای در ناحیه دستی: این های مهارت ناحیه (  4

 .گویند می motor apraxia آن به که شود می دست حرکات

 دو تصور به پیچیده حرکات بروز باعث ناحیه این تحریک و است حرکتی پیش قشر بالای در قشر این:مکمل حرکتی قشر

 نقش هم یمتوال های حرکت و ها فعالیت ریزی برنامه در ناحیه این البته.دست دو وسیله به زدن چنگ مثل شود می طرفه

 .شود می دستی دو کارهای اجرای برای ها دست هماهنگی در اختلال موجب ناحیه این به آسیب.دارد

 حرکتی راه

 شود: می تقسیم راه دو به حرکتی های راه

 هرمی راه یا نخاعی قشری (  راه1

 هرمی غیر راه یا حرکتی فرعی های (  راه2

 

 قشر از راه ینا فیبرهای %60.است آمده نخاع به مغز قشر از مستقیما که است راهی نهما اینهرمی:  راه یا نخاعی قشری راه

 از خروج زا پس فیبرها آید.این می پیکری حسی قشر از دیگر %40 و آمده مکمل(   وحرکتی حرکتی مغز )اولیه،پیش حرکتی

 النخاع بصل رد فیبرها این%80.شود می اعالنخ بصل مغزو ساقه وارد سپس و آمده کرده،پایین عبور داخلی کپسول قشرمغز،از

 بدون دیگر%20. گویند می جانبی نخاعی قشری راه راه، این به که شود می نخاع وارد و رفته مقابل سمت به و کرده کراس

 .گویند می شکمی نخاعی قشری راه آن به که شده نخاع وارد کردن کراس

 با هم هاآن از کمی تعداد و کرده سیناپس نخاع قدامی شاخ در تیحرک های نورون با جانبی نخاعی قشر فیبرهای بیشتر*

 این و کرده سیناپس واسطه های نورون با شکمی نخاعی قشر فیبرهای که صورتی در کنند می سیناپس واسطه های نورون

 کند می سیناپس کتی حر نورون با واسطه نورون

 یعنی ندک می کنترل را انگشتان و دست های ماهیچه مثل ها اندام دیستال بخش عضلات بیشتر جانبی، نخاعی قشری راه*

 ماهیچه نترلک با رابطه در بیشتر شکمی نخاعی قشری راه اما دارد عهده بر مارا ظریف های فعالیت کنترل وظیفه واقع در

 .اردد نقش ما غیردقیق های فعالیت کنترل در واقع در پس است بازو ماهیچه مثل ها اندام پروگزیمال بخش های

 مغز حرکتی قشر از (  پیام1:آید می عضلات به مغز حرکتی قشر از پیام طریق دو به بالا شکل به توجه بافرعی:  های راه

 از وبعد رفته مخچه و مغز ای،ساقه قاعده های عقده به ابتدا پیام (  2 شود می ها اندام وارد سپس و رفته نخاع به مستقیما
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 راه: از اند عبارت فرعی های راه.گویند می فرعی راههای مسیرها این به که رود می ها اندام به اونهایت شود می نخاع وارد آنجا

 نخاعی قرمزی راه و نخاعی مشبکی راه نخاعی، دهلیزی راه نخاعی، تکتومی

 نخاع وارد پسس و آمده دارد قرار میدبرین در که قرمز هسته به مغز حرکتی قشر از فیبرها از سری یک نخاعی:  قرمزی راه

 قشر رتصوی وضوح به اما است شده تصویر ما بدن تمامی قرمز هسته در.گویند می نخاعی قرمزی راه آن به که شود می

 شخص ود،بر بین از مغز قشر اگر.دارد نقش ها اندام دیستال بخش های ماهیچه حرکات کنترل در هسته این. نیست حرکتی

 .ماند می قرمزباقی هسته وجود علت به مچ حرکات ولی دهد می دست از را خود دست ظریف حرکات کنترل

 کند می اپسسین نخاع  حرکتی نورون روی بر و شده نخاع جانبی ستون وارد جانبی نخاعی راه با همراه نخاعی قرمزی راه*

 گویند می جانبی حرکتی سیستم آن به که

 هستند، ها اماند دیستال بخش های ماهیچه کنترل با رابطه در نخاعی قشری راه هم و نخاعی -قرمزی راه هم که آنجا از*

 .ها(  است نداما ماهرانه )فعالیت  ها اندام دیستال بخش های ماهیچه کنترل با رابطه در جانبی حرکتی سیستم که گویند می

. 

 دهلیزی (  راهب.دبر می نخاع مغزبه ساقه تکتوم بخش از را پیام راه نخاعی: این تکتومی راهمیانی: الف(   حرکتی (  سیستم2

 ساقه مشبک کیلاتازتش را پیام راه این:نخاعی مشبکی ج(  راه. برد می نخاع به دهلیزی های ازهسته را پیام راه نخاعی: این

 ماهیچه کنترل با هرابط در بیشتر و آمده نخاع سمت به مغز ساقه از که هستند هایی راه راه،همان سه این.برد می نخاع به مغز

 بانورون و شده نخاع قدامی شاخ وارد شکمی نخاعی قشری راه با همراه راه 3 این.هستند ها اندام پروگزیمال بخش های

 در میانی حرکتی سیستم که بگوییم توانیم می پس.گویند می میانی حرکتی سیستم آن به که کنند می سیناپس حرکتی

 .است ها اندام پروگزیمال بخش های ماهیچه کنترل با رابطه

 و قلب اهدستگ کنترل همچون اعمالی مغز ساقه.است میانی ومغز مغزی پل النخاع، بصل شامل مغز ساقهمغز:  ساقه الاعم

 شیر کیدنم )مثل  ای کلیشه اعمال از بسیاری و چشم حرکات گوارشی، اعمال تنفس، تعادل، خون، فشار قلب، ضربان عروق،

 .دارد عهده بر را نوزاد(    توسط

 حرکتی ایه فعالیت کنترل واقع در.دارد نقش نیز بدن حرکتی های فعالیت کنترل در شده ذکر اعمال بر هعلاو مغز ساقه*

 از: اند عبارت ها هسته شود.این می انجام است ناحیه این در که هایی هسته وسیله به بدن

 نخاعال بصل مشبکی های هسته و مغزی پل مشبکی های هسته شامل: (  .reticular N) مغز ساقه مشبکی های (  هسته1

 است.

 (.vestibular Nدهلیزی ) های (  هسته2

 های ههست اما.شوند می جاذبه ضد های ماهیچه تحریک باعث و داشته قرار مغزی پل پشت در مغزی پل مشبکی های هسته

 .شود یم جاذبه ضد های ماهیچه مهار باعث و داشته قرار النخاع بصل جلوی و میانی خط در النخاع بصل مشبکی
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 می خاعالن بصل مشبکی های هسته به مهاری پیام و آمده مغزی پل مشبک های هسته به تحریکی پیام ایستادن موقع در*

 به یکیتحر پیام و آمده مغزی پل مشبکی های هسته به مهاری پیام یعنی دهد می رخ عکس حالت شدن خم هنگام اما آید

 .آید می النخاع بصل مشبکی های هسته

 های چهماهی تحریک باعث یعنی دارد مغزی پل مشبکی های هسته اثر مشابه اثری ها هسته این تحریک:دهلیزی های هسته

 است لفمخت جاذبه ضد های ماهیچه به تحریکی های پیام کنترل دهلیزی های هسته نقش ترین مهم اما.ودش می جاذبه ضد

 .دهد نمی عبور اجازه بعضی وبه داده عبور اجازه ها پیام از بعضی به که صورتی به

 مثل باشد دهنش اداپته آن به نسبت که گیرد قرار ناآشنا حرکت معرض در فرد که دهد می رخ هنگامی:حرکت بیماری

 چون هم وعلایمی stimulator sickness یا ( وspace sickness)  زدگی فضا زدگی، ماشین دریازدگی، هوازدگی،
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 هم بدن حرکت بدون که چرا است بیماری یک این بگویم که است غلطی اصطلاح.دارد تعریق و پریدگی ورنگ تهوع،استفراغ

 Maladaptation) است بدن طبیعی پاسخ بلکه نیست بیماری ضمن در و بینایی(   تصویر حرکت دهد )در می  رخ

motion syndromeهای گیرنده از آمده ناهماهنگ حسی اطلاعات به ارگانیسم جواب حالتی، چون هم علت واقع ( در 

 ...و مفصلی کپسول پوست در دیگر مکانیکی های دهلیزی،چشم،گیبرنده دستگاه است )مثل حرکت

 

 

 

 

 

 

 در اعمال ارادی نقش قشر حرکتی

 کار بسیار مهم انجام می دهد : 3قشر حرکتی 

 طراحی اعمال حرکتی .1

 نظارت بر اجرای اعمال حرکتی .2

 انجام اعمال حرکتی با ایجاد یک مسیر اختصاصی .3
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که در   Primary Motor Cortex) قشر حرکتی اولیه 1بخش تقسیمبندی می شود :  3به  Motor Cortex سیستم قشر حرکتی

که با توجه به شکل در جلوی قشر حرکتی اولیه است  Premotor Cortex  ناحیه پیش حرکتی )2یار مرکزی قرار دارد. جلوی ش

(در یک تا سه سانتی متری جلوی قشر حرکتی اولیه قرار گرفته و از پایین تا شیار سیلویوس و از بالا تا شیار طولی گسترش 

ر شیار طولی قرار گرفته است اما به میزان چند سانتی متر به داخل قشر ناحیه حرکتی ضمیمه) که بطور عمده د.می یابد

 پیشانی فوقانی نیز گسترش می یابد..

 

 

Primary Motor Cortex  

قشر حرکتی اولیه از دو لحاظ برای ما 

 حائز اهمیت است:

1. )Structure( ساختمان 

2. )Function(  عملکرد 

 

 

Structure  

هر کدام از  کزی قرار گرفته از تعداد بسیار زیادی ستون با عمل اختصاصی تشکیل می شود.ناحیه ای که در جلوی شیار مر

کاری  واین ستون ها به صورت اختصاصی و واحد برای تحریک یک عضله یا چند عضله که همزمان با هم تحریک می شوند 

ستون  ض را تحت تاثیر قرار میدهند). هر)، عمل میکنند (هم شدت و هم مدت انقباSynergistic Musclesرا انجام میدهند (

ه خروجی قشر کمربوط به دریافت ورودیها هستند .لایه پنجم لایهای است  ،تا  1لایه تشکیل شود؛ لایه های  ،میتواند از 

قع شده کردند) وا / استاد کلمه دیگری رو اشتباها تلفظ Pyramidal، سلولهای پیرامیدال( ،حرکتی را میسازد؛ در واقع در لایه 

یه ها یا نواحی لارا می سازند. لایه ششم بین  )Corticospinalاند که آکسون های بلند این سلولها، مسیرهای کورتیکواسپاینال (

شر به ناحیه قمیگویند؛ بدین معنا که از یک ناحیه  Corticocortical  مسیرهایی را تشکیل میدهد که به آنها  )Cortex( کورتکس

 .اد میکنند و از لایه ششم شروع می شونددیگری ارتباط ایج
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البته این خاصیت در همه قشر مغز  در لایه ها و ستون های قشر حرکتی اولیه ،سلول ها بطور سازمان یافته ای قرار گرفته اند.

این دیده می شود و بخش های مختلف قشر ،از سلولهای متعددی تشکیل شده اند. گروهی از    Motor Cortex  از جمله

 Cell() نام دارند. تعداد این سلول ها فوق العاده زیاد بوده و به عنوان اینترنورون های مهاری Interneuronسلولها، اینترنورون (

Index I  یاCell Inhibitor )و یا تحریکی (Cell Index E  یاCell Excitatory شناخته می شوند. وقتی پیام ها از (Thalamocortical Fiber 

) در Pyramidal Cellقشر میشوند، با نورون های رابط سیناپس می دهند تا به نورون های خروجی (سلولهای پیرامیدال  وارد

برسند و با آکسون این سلولها ،مسیر کورتیکواسپینال را طی کنند. مطابق با شکل، این نورونها ارتباطات زیادی با هم   ،لایه 

دارند؛ دلیل این امر این است که 

انند ارزیابی و پردازش درستی بتو

)Processing از سیگنالهای دریافتی (

داشته باشند تا نتیجتا یک پاسخ 

مناسب را برای این سیگنالها فراهم 

کرده و از مسیر کورتیکواسپینال اجرا 

کنند. طبق شکل، مجموعه نورونهای 

رابط که در سمت چپ تصویر قرار 

گرفته اند، نورون های تحریکی هستند 

سیناپس ها تحریکی اند ولی در و 

سمت راست تصویر، آخرین  نورون از نوع مهاری و با سیناپس مهاری است. بدین ترتیب، حرکت سازمان یافته درست و 
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مشخص سیگنال ها به سمت نخاع و عضلات را تنظیم می کنند تا پیام را دقیقاا به اجرا در بیاورند و یا برای اجرا ابلاغ کنند. 

 .این سلولها بسیار مهم استسازماندهی 

2 

 این مجموعه نورون ها در قشر مغز فعالیتهای بسیار مهمی دارند؛ مثلاً پردازش زبان را انجام میدهند 

(مرکز زبان) یا مرکز حافظه، مرکز خواب، مرکز ارزیابی اطلاعات مختلفی از جمله حواس بینایی، شنوایی و ... را تشکیل 

م مرتبط می کنند و اطلاعات درستی را از آنجا می گیرند. به طور خلاصه میزان افکار و هوشیاری میدهند، پیام ها را با ه

ما همگی به میزان فعالیت نورون های رابط بستگی دارند. این نورون ها بسیار ظریف بوده و معمولاً سیگنالهایی که به آنها 

ت که پیام ها از نخاع مستقیماً به قشر مخ وارد شوند می رسند، سیگنال های تعدیل شده ای هستند. یعنی اینطور نیس

بلکه در لایههای مختلف و ایستگاههای مختلف ارزیابی میشوند؛ آخرین ایستگاه تالاموس است که ارزیابی میکند چه 

جام سیگنالهایی با چه مشخصاتی بیایند با این نورون ها سیناپس درست کنند. این نورون ها کار پردازش و تفسیر را ان

میدهند و بواسطه ظرافتشان می توانند اعمال عالی را در انسان انجام دهند. این تعداد نورونها و این نواحی از قشر در 

 .حیوانات نادر است و گاه اصلاً ندارند

 PMCساختمان توپوگرافیک  

را میتوان به لحاظ  PMCساختمان 

توپوگرافیک نیز مورد بررسی قرار داد. بدین 

های مسئول اندامهای حرکتی، در معنا بخش 

قشر حرکتی اولیه سازمان و نظمی یافته اند. 

مثلاً مسئولِ دست، پا و یا سر ما کجای قشر 

است. در این ناحیه از قشر حرکتی هر بخش 

بدن تنظیم شده است؛ به این صورت که مثلاً 

فلان جا مسئول چه قسمتی از بدن است. طبق شکل بالا، بخش های 

 ندازه هایخاکستری، ا

متفاوتی دارند. میزان فعالیت این بخش ها متفاوت است و هر چه بخش 

خاصی از بدن بیشتر فعالیت کند، اندازه قسمت مربوط به آن (قسمتهای 

خاکستری در شکل) هم بزرگتر است. بنابراین وقتی میگوییم بدن در اینجا 

در قشر حرکتی سازمان یافته شده و قرار گرفته یعنی تعداد نورون هایی که 

هستند متناسب با میزان فعالیت آن اندام و عضلات می باشد، (شکل بالا 
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سمت راست) و مثلا فیبرهایی که این نورونها برای دست می فرستند، بیشتر از 

فیبرهایی است که برای تنه فرستاده میشوند. تنه فقط حرکات مقاومتی انجام 

بتواند عمل کند؛ پس یک فیبر میدهد و صرفا عضله اش باید تقویت شود تا 

عصبی برایش کافی است. ولی در دست باید فیبر ها بیشتر باشند تا انگشتان و 

دست ها بتوانند فعالیت بیشتری  داشته باشند. یا مثلاً چشم ها و دهان چون 

 فعالیت حرکتیشان بیشتر است، تعداد فیبر های حرکتی بیشتری دارند.

Homunculus ویرش براساس تعدادانسانی است که تص 

رسیم شده نورونهای قشر حرکتی و فیبرهای عصبی که به اندام ها می رسند و میزان حرکت آنها را کنترل می کند، ت

 است.

 هرچه عصب دهی حرکتی بیشتر باشد، سریع تر کار انجام میدهد و عضله بزرگتر نشان داده می شود.

3 

بخش -اند اگر به هر دلیلی آسیبی ببینند (سمت چپنکته :  سلول هایی که در قشر قرار گرفته  

میانی)،نواحی دیگری از قشر مغز 

نواحی بالا و پایین) می -(سمت چپ

توانند رشد کنند و جای آن را پر 

کنند. به بیان دیگر هر قسمت از این 

ناحیه از مغز ما که مسئول کنترل 

یک عضو است، اگر از بین برود، 

را  نواحی دیگری که اعضای دیگر

کنترل میکنند بزرگتر می شوند و آن 

عضو میزان فعالیتش تا حدی جبران 

 می شود.

 (تصویر، مربوط به قشر موش می باشد)

 

 Pyramidal and Extra-Pyramidal Pathways  مسیر حرکتی

نام دارد. نام  Pyramidal Tractکه از قشر درست می شود 

ن است که به علت ای Pyramidalگذاری این مسیر به نام 
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قرار داشتند، منشاء این  ،سلولهای پیرامیدالی که در ناحیه 

مسیرهای حرکتی هستند. این سلول ها از مسیر مشخص 

شده می گذرند و به اندامهای حرکتی می رسند. مسیر ها به 

دو رنگ قرمز و آبی مشخص شده اند. (تصویر سمت چپ : تا 

اخل اند.) این پیش از تقاطع، قرمزها در خارج و آبیها در د

می  Medulla مسیرها پایین می آیند تا به ناحیه پیرامید در

رسند. به محض عبور از این ناحیه به سمت مخالف تقاطع 

 ،،درصد از فیبرهای این مسیر). این  ،،میکنند (تقریباً 

) به پایین Lateral Corticospinal Tractدرصدِ متقاطع شده (

) مستقیما با نورون های Lateralرفته و در نخاع (در بخش 

 حرکتی آلفا سیناپس داده و به عضله

 ) می رسند و در قطعهAnterior) به نخاع (در بخش Anterior Corticospinal Tractدرصد فیبرهای دیگر ( ،2می رسند. آن 

 نخاعی

 که نورون های حرکتی شان از آن خارج می شود ،

4 

 و سپس با نورون حرکتی سیناپس می دهند. نورون های حرکتیابتدا به سمت مقابل تقاطع انجام می دهند 

ان % داخل هم،2تقاطع می کنند و  Medulla % در زیر،،، Pyramidal Tractاز نخاع خارج شده و به سمت عضله می روند. در 

ورون درصِد) ن ،،تا  ،،(یا حدود  ،،1نخاعی که می خواهد به عضو پیام بفرستد. در مجموع تقریبا % ( Segment) سگمنت

 سمتِ قطع % در همانِ،،قطع شود،  های پیرامیدال تقاطع انجام می دهند. بنابراین اگر قطعه نخاعی در زیر بصل النخاع

به % از سمت مقابل ضر،،1را ضربه زده و قطع کنیم،  Medulla % در سمت مخالف. اگر بالای،2شدگی آسیب می بیند و 

 نکرده اند).آسیب می بیند (چرا که هنوز تقاطع 

 ،یا مسیرهای حرکتی ای که از  Extra-pyramidal مسیر انجام شده. Extra-Pyramidalاما در شکل سمت راست، مقایسه ای با 

و  Vestibulospinal ،Rubrospinal ،Reticulospinalهسته مغز میانی منشاء میگیرند و به سمت نخاع می روند. (مسیرهای 

Tectospinalبه این مسیرها ( Extra-Pyramidal که توسط  می گویندBasal Ganglia خچه هم کنترل میشوند و موتور کورتکس و م

سمت (ق شکل قبل و تحت تاثیر قرار میگیرند. اکستراپیرامیدال ها اینگونه هستند که از پائین مغز میانی منشا گرفته و طب

 راست) به سمت مخالف می روند و وظایف خود را انجام می دهند.
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مسئولیت حرکت های بسیار ظریف،  Pyramidal Tractمسیر 

در تصویر گرفته شده از دقیق و کنترل شده را بر عهده دارد. 

میمون، مسیر پیرامیدال در تصویر سمت چپ سالم است اما 

در شکل سمت راست آسیب دیده است .در حالت نرمال شئ را 

حرکت با انگشت بلند میکند و میتواند انگشتانش با ظرافت 

دهد. درحالیکه اگر به هر دلیلی آسیب دید، توانایی او برای 

اجرای آن حرکت ظریف از بین میرود. بطوریکه میمون در 

ابتدا نمیتواند جسم را با انگشتانش بگیرد و چنگ میزند. بعد 

نمیتواند شئ را بلند کند و صرفا میتواند آن را هل بدهد .بدین 

 ند.ترتیب حرکات ظریف از بین می رو

 Direct Corticospinal control of motor neurons is necessary for fine control of the digits. 

Function  : 
PMC عملکرد  

 ).Proximal Musclesکنترل عضلاتی که در حرکات آهسته و مقاومتی نقش دارند ( .1

 ).Distal Musclesکنترل عضلاتی که در حرکات ظریف و دقیق نقش دارند ( .2

• Proximal Muscle ها از طریقExtrapyramidal Tracts  (مسیرهای غیرکورتیکالی) وDistal Muscle ها از طریقCorticospinal 

Tracts .در صورت آسیب به مسیرهای   کنترل میشوندCorticospinal  وCorticobulbar  اختلال در عملکردDistal Muscle ها

پا برجا می ماند زیرا توسط  Axialها و عضلات Proximal Muscleالیکه عملکرد و حرکات ظریف مشاهده می شود؛ درح

 مسیرهای متفاوتی کنترل میشوند.

5 

 Lateral Corticospinal Tract% از مسیرها) با،،( ها α-Motoneuron و •

γ-Motoneuron ) اصطلاحاتک سیناپس تحریکی تشکیل میدهند و این نورونها را به صورت همزمان تحریک میکنند 

Co-activation  تا حرکات ارادی (تحریک همزمانی =Distal Muscleدر گذشته ذکر شد ها از این طریق کنترل شوند. )

ه به صورت همزمان تحریک شوند تا حرکات ب Motor Cortexمیتوانند از طریق  γ-Motoneuronو  α-Motoneuronکه 

 موقع و درست انجام گیرند)

 نوعاند: 2منتقل میشوند  Corticospinal Tractتوسط  پیامهایی که از کورتکس •

1. :Direct 
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 صورت میگیرد. γ-Motoneuronو  α–Motoneuronسیناپس به صورت مستقیم با  -

 پیامهای تحریکی در این مسیرها منتقل میشوند. -

 را بر عهده دارد( .مثلا حرکات ظریف و دقیق و یا حرکات اختصاصی Distal Muscleکنترل  -

 )از انگشتان

 Lateral Corticospinal Tract و Co-activation این مسیر را تشکیل میدهند. -

2. Indirect: -  به صورت غیرمستقیم باα–Motoneuron  وγ-Motoneuron  و بوسیلهInterneurons 

 (نورونهای رابط) سیناپس صورت میگیرد.

 در واقع مسیر چند سیناپسی است. -

 Grossرا بر عهده دارد( . Proximalو   Axial Muscleاین مسیر کنترل فعالیتهای کلی ، -

Movements 

 حرکت های کلی، مقاومتی و غیردقیق مانند راه رفتن که چند عضله آگونیست و آنتاگونیست درگیر هستند).

Dysfunction of PMC  

: )UMN [Upper Motor Neuron] Disease( Pyramidal Tract یا PMC در صورت آسیب به 

 حرکات ما که از مغز میانی یا بالاتر هستند، مختل می شوند. قسمتی از )1

 اشت.)در عضلات سمت مقابل (اگر آسیب دوطرفه باشد، اختلال در هر دو سمت وجود خواهد د Paralysisایجاد حالت  )2

 ایجاد حالت اسپاستیک در عضلات سمت مقابل )3

 ضعف عضلانی (مثلا در انگشتان) )،

آسیب دیده است یا خیر؛ در  UMN: رفلکس پاتولوژیکی که نشان میدهد آیا  Babinski( Babinskiمثبت شدن تست  )،

م می گردند؛ در سال انگشتان به عقب خ 3بزرگسالان با خاراندن کف پا، انگشتان به جلو خم میشوند ولی در کودکان زیر 

 ))Baby Signخم میشوند (در بزرگسالان نیز با خارش، انگشتان پا به عقب  PMCیا  UMNصورت آسیب به 

 ) و همچنین رفلکس کرماسترAbdominal Reflex(  کاهش رفلکس های سطحی مثل رفلکس شکمی )،

)Cremasteric Reflex .( :در صورت سالم بودن   رفلکس شکمیUMN  در حالت) با برخورد ته سوزن با شکم فردSupine او  به (

 سمت جلو خم نمیشود. سمت جلو خم میشود اما در صورت آسیب، فرد به

 یرسند .عی به نظر مبه طور خلاصه حیواناتی که این ضایعات را دارند قادر به بالا رفتن و پریدن هستند و به طور کلی طبی )،

اما حرکات ظریف و سریع در آنها از بین می رود. حیوان در این حالت پس از گذشت چند ماه بهبود می یابد ولی حرکات 

 نخواهند گشت (چیزی که باقی می ماند قدرت و سرعت حرکات است).ظریف و سریع بر 
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 هایی که از ساقه مغز هستند به نخاع میآیند وDescending System ،PMCهنگام آسیب دیدن  )،

 شت.میتوانند عضلات را کنترل کرده و بهبودی را در همه حرکات سبب شوند اما حرکات سریع و ظریف برنخواهند گ

 

 
 

(PC)  Premotor Cortex  

  در جلویPMC تی و قرار گرفته است و عمدتا طراح اصلی تمام فعالیت های حرکتی ارادی (حرکات پیچیده، مهار

 آموختنی) است.

 PC  میتواند با ارسال سیگنال های دریافتی از نواحی((Primary Motor Cortex PMC  اقع وو قسمتهایی از مراکز حرکتی

جام داده تا ) به عضلات ،فعالیت آنها را بطور همزمان کنترل کند و هماهنگیهای لازم را انrsMotor Centeدر ساقه مغز (

 حرکات به درستی اجرا شوند.

 PC (بواسطه الگوی مشخص یا تکراری) را  مانند نواختن موسیقی و تایپ کردن مهارت های حرکتی آموخته شده

 کنترل می کند.

  در صورت آسیبPC ییابد.میرود بلکه ظرافتهای تایپ کردن مانند سرعت و دقت آن کاهش ممهارت تایپ از بین ن 

 نند  .قبل از این که ما حرکتی را شروع کنیم، نورون های این بخش شروع فعالیت کرده و آن را طراحی می ک 
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7 

 PCعملکرد  

منتقل  Subcorticalو  PMC ،Basal Ganglionعمدتاً طراح فعالیتهای حرکتی ارادی است و آنها را برای اجرا به مخچه ، .1

 میکند.

خیره ذآن را  PC)؛ یعنی اگر فعالیت مهارتی را انجام دهیم ،Memory Bankبانک اطلاعاتی فعالیتهای حرکتی است ( .2

 ).Skill Memoryکرده و سبب میشود دفعات بعدی آن مهارت را بهتر انجام دهیم (

 ستهای دارد.نقش برج  (حافظه) Memory(یادگیری) و  Learningدر  .3

ه میکنیم، ) نیز نقش موثری دارد؛ یعنی هنگامی که به مهارتهای حرکتی نگاObservationدر یادگیری حین نگاه کردن(  .،

گیرند و دارند و گردش خون در آن قسمت بیشتر شده و نورونها کار میکنند تا طرح را یاد ب Firing ،PC نورونهای

 اجرای آن مهارت را طراحی کنند.

،. PC  باFrontal Eye Field .برای کنترل چشمها همکاری میکند 

 Frontal Eye Field به  و: قسمت حرکتی چشمها که در یک منطقه بخصوصی، هر دو چشم میتوانند اشیا را واحد ببینند

 دچار دوبینی نمیشویم. Frontal Eye Fieldهمین دلیل با وجود 

• Frontal Eye Field زدن)  حرکت چشمها (مانند پلک

را کنترل میکنند و از حرکات ناخودآگاه چشمها 

جلوگیری میکنند. (برای مثال هنگامی که به روبرو نگاه 

 میکنیم چشمها به سمت دیگری حرکت نکنند.)

• Frontal Eye Field  ارتباط نزدیکی باPC  دارند (گاهی

است و گاهی هم جزو  PCگفته می شود که قسمتی از 

Frontal Lobe ر بتوانند ارتباط خود را با آن است) و اگ

استفاده کرده و  PCبیشتر کنند میتوانند از طرحهای 

 عملکرد بهتری داشته باشند.

ممکن است  Frontal Eye Fieldدر صورت آسیب  •

چشمها به هر سمتی حرکات ناخودآگاه داشته باشند. 

 PCاگر 

دچار اختلال گردد مانع از  )Frontal Eyelid(بخش 

م ها به سمت اشیا مختلف می حرکت ارادی چش

شود. (با اراده نمی تواند چشم از تصویر بردارد بر تصویر دیگر چشم بگذارد).. چشم ها تمایل دارند به صورت غیر 

 ارادی روی جسمی خاص قفل کنند و سیگنالهایی از قشر
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 ) به آن کمک می کنند.occipital visual cortexبینایی پس سری( 

 Damage to this area prevents a person from voluntarily moving the eyes toward different objects. Instead, the eyes tend 

to look involuntarily onto specific objects, an effect controlled by signals from the 

occipital visual cortex. 

 

 ربوط بهاه کردن، این مهارت را یاد گرفته است که این توانمندی متصویر نشان دهنده این است که میمون با نگ 

 نورون های Premotor Cortex است .

8 

Dysfunction of PC   : 
PC در صورت آسیب به  

انایی    منجر به از بین رفتن مهارت حرکتی برنامه ریزی شده می شود ولی قدرت عضلانی و تو PCآسیب به  .1

خصی مختل نمی شود (مثلا تایپیست سرعت تایپش کم می شود مختل می شود اما انجام حرکات جداگانه ش

 همچنان می تواند همان حرکات را با انگشتانش انجام دهد.)

2. Apraxia  عارضه برجسته آسیب به)PC ه ک):  اختلال در عملکرد حرکات آموخته شده را به وجود می آورد

 ا و کاهش دقت را به همراه خواهد داشت.نتیجتا حالت دستپاچگی و تردید در انجام کاره

 از بین رفتن یادگیری و یادگیری همراه با نگاه کردن، حرکتهای مهارتی و دقت .3

،. Motor Apraxiaو بی هدف بودن حرکات : باعث ناهماهنگی در حرکت دستها 

 (توضیحات زیر رو هم حتما بررسی کنید)

 

Supplementary Motor Cortex (SMC)   

 برای طراحی کمک میکند. PCو هم به  برای اجرا PMCتکمیلی است (یا به بیان دیگر ناحیه ضمیمه) که هم به ناحیه  •

• SMC ابد.قبل از انجام حرکات، در طراحی، نیز فعالیت میکند و نتیجتا گردش خون در این ناحیه افزایش میی 
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اه متقابل دست ها در همه جهات همر می تواند حرف زدن یا حرکات پیچیده وضعیتی مثل حرکات SMCتحریک در  •

 با حرکات چشم ها و سر را افزایش دهد. هم در طراحی و هم در اجرای حرکات پیچیده نقش دارد .

 SMCیه کار مهم این ناحیه ایجاد هماهنگی بین اندامهای حرکتی است. برای مثال وقتی دست حرکت میکند، ناح •

 تای حرکت دست باشند تا دقت حرکات افزایش یابد.باعث میشود حرکات چشمها و پاها نیز در راس

راحی هم دقت حرکات اجرایی کاهش مییابد و حرکات به درستی انجام نمیشوند و هم در ط SMCدر صورت آسیب به  •

 نقص بوجود می آید .

از بین یف ، اندامهای انتهایی سمت مقابل، حرکات آهسته خود را انجام میدهند اما حرکات ظرSMCبا از بین رفتن  •

 میروند .

 و مغز میانی پروجکت می کند! PMCبه  •

 هنگام فکر کردن به حرکتی که میخواهیم انجام دهیم، گردش خون در این ناحیه افزایش مییابد. •

 

(توضیحات اسلاید رو که در تصویر بعد آوردیم هم حتما بررسی کنید. تلاش ما برای درک مطلب، بیشتر از این موثر واقع 

 نشد)

 

9 
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ه طور عمده ) نیز سازمان بندی توپوگرافیک دیگری برای کنترل اعمال حرکتی دارد. این ناحیه بSMCناحیه حرکتی ضمیمه( 

ی یابد. در شیار طولی قرار گرفته است ،اما به میزان چند سانتی متر به داخل قشر پیشانی فوقانی نیز گسترش م

منجر  ه طور شایعوند، غالبا دوطرفه هستند. به عنوان مثال، تحریک بانقباضاتی که در اثر تحریک این ناحیه ایجاد می ش

ند که به حرکات مشت کردن به طور همزمان در دو دست می شود؛ این حرکات شاید بقایای ابتدایی اعمال دست باش

عمل می کند تا ) PCبرای بالا رفتن از جایی مورد نیاز هستند. در کل، این ناحیه به طور همگام با ناحیه پیش حرکتی( 

قرار  حرکات مربوط به قرار دادن اندام در یک موقعیت خاص، حرکات تثبیتی قسمت های مختلف بدن، حرکات مخصوص

ا و هدادن چشم ها و سر در وضعیت های مختلف و غیره را به عنوان زمینه ای برای کنترل ظریف تر حرکتی دست 

 ) تامین نماید.PMCکتی اولیه( ) و قشر حرPCبازوها به وسیله ناحیه پیش حرکتی (

 

 

 

10 
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 اعمال سیستم لیمبیک –جلسۀ دهم 

  جلسات پیش در ارتباط باMotor Cortex م کرد.صحبت شد. این جلسه در رابطه با اعمال عالی نیمکرهها بحث خواهی 

  در نیمکرههای مغزی علیالخصوصCerebral Cortexز از تعدد تفسیری داریم که برخی از این مراک، یک سری مراکز م

و... . برخی نواحی دیگری نیز وجود  Visual Cortex، Auditory Cortexمنبع مشخص سیگنال دریافت میکنند؛ مثل  یک

د. ) میگوینnAreaAssociatio ). به این نواحی، نواحی ارتباطی( Multi Regionمنبع سیگنال دریافت میکنند(  چنددارند که از 

 زیابی قراراین نواحی سیگنال خود را میتوانند از منطق مختلف مانند گوش، چشم و ... دریافت کرده و سپس مورد ار

هستند. (نواحی ارتباطی اختصاصی و  Nonspecific Associativeو  Specific Associativeدهند. نواحی ارتباطی خود شامل 

 نواحی ارتباطی غیر اختصاصی)

 ی مغزی انسان یک سری از مراکز پس در نیمکرههاMultimodal ا وجود دارند (مراکزی که چند مودالیتهی حس ر

ی مهمی است) که سیگنال را از قسمتهای مختلف گرفته و کارها Multi Regionدریافت میکند؛ ظاهرا معادل همان مراکز 

هم هست  ی انسان (در سایر حیواناترا عهدهدار هستند که کارهای اختصاصی نبوده و عمومی هستند، علیالخصوص برا

واب و خاما در انسان این مناطق رشدیافتهتر هستند). این مراکز عمدتا رفتار کلی، شخصیت، صحبتکردن، حافظه، 

 بیداری، تشخیص چهرهها و مناطق مربوط به تفکر را کنترل میکنند.

  میان بخش حس و حرکت را نشان میدهد؛ پیش از بررسی مراکز ارتباطی ،میپردازیم به شکل صفحه بعد که ارتباط

شکل همچنین شیار مرکزی را نشان میدهد که در پشت آن قشر اولیهی حس سوماتیکی است که سیگنال را از مسیر 

Dorsal Column  یاSpinothalamic  دریافت کرده و پردازش میکند و بدین صورت یک سری کلیات را مشخص میکند؛ سپس

د که در این منطقه، کیفیت و هویت آن مشخص شده و نامگذاری میشود .به منظور ارائه به منطقهی دوم حسی می رو

) فرستاده Premotorپاسخ مناسب در ارتباط با تحریکِ انجامشده و سیگنالِ دریافتی ،سیگنال به قشر دوم حرکتی( 

 Primary Motorبه  Premotorر طرح ریزی های لازم را انجام می دهد و سپس این تصمیمِ گرفتهشده د Premotorمیشود. 

Cortex  فرستاده میشود. نهایتا از طریق مسیرهایی مخصوصاPyramidal Tract.همانطور که در   ، عکسالعمل انجام میشود

 شکل مشخص است، یک حشره بر روی دست نسشته و کلیات در قشر حسی اولیه حس میشود

)Sensationمشخص میگردد (اصطلاحا  ). سپس به منطقهی حسی دوم رفته و هویتشInterpretation  انجام میشود). در

 ابلاغ میشود و Primary Motor Cortex)، آنگاه تصمیم به Decisionتصمیم گرفته میشود(  Premotor Cortexمرحلهی بعد در 

 ).Actionاین ناحیه هم آن کار را انجام میدهد( 
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گیرد، همین واکنش صورت میگیرد؟ اگر همواره این واکنش صورت آیا همیشه زمانی که حشرهای روی دست فرد قرار می

پذیرد عملا به این معناست که این یک حالت کلیشهای است و فقط از یک منبع سیگنال دریافت میگردد و همیشه همین 

به مود  جواب را میدهد و به واقع بستگی به خصوصیات دیگری ندارد. حال آنکه در واقعیت، چنین نیست و فرد با توجه

متفاوتی که دارد( بی حوصلگی، سرحالی و ...)، پاسخهای متفاوتی هم میدهد. در مثال گذشته فرد تصمیم به از بین بردن 

حشره دارد اما اگر احساسات دیگری از قبیل دلسوزی داشته باشد، حشره را صرفا دور میکند. علت این واکنش برمیگردد به 

، از Somatic Sensoryمگیری است و در همین راستا علاوه بر مراکز اختصاصی مانند که محل تصمی Premotor Cortexبخش 

(از قسمتهایی که شکلدهندهی  Prefrontal Cortexمراکز دیگر که ارتباطی هستند هم سیگنال دریافت میکند؛ مثل لیمبیک یا 

 Premotorسیگنال میفرستند و  Cortex Premotorاو هستند). این مراکز به  ارزیابی فکرو  احساسات، مسئول شخصیت فرد

Cortex : بر اساس سیگنال غالب تصمیم میگیرد. این مراکز شامل 

)LS( Limbic System  

این سیستم از قسمتهای مختلف نیمکرههای مغزی و برخی از هستههای داخل نیمکرهها به شکل یک ساختمان خاص 

ی باطات نورونمشترک اند و لیمبیک را کنترل می کنند، با یکدیگر ارتتشکیل شده است. این قسمتهای نیمکره ها که با هم 

یک شامل (مدارهای عصبی) میسازند تا بتوانند نقش خود را اعمال کنند. به بیان دیگر ساختمان لیمب Loopتحت عنوان 

 .ه است، میباشدو هستههای داخلی که به صورت حلقه درست شد Cerebral Cortexقسمتهای مختلفی از نواحی گوناگونِ 

است. در ابتدا این اصطلاح جهت توصیف ساختمانهای مرکزی دور نواحی قاعده ای مغز  "حاشیه"بمعنای  "لیمبیک"کلمه 

به کل مدار  سیستم لیمبیکاستفاده می شد، اما بر اساس آنچه که تاکنون در مورد اعمال این دستگاه می دانیم، اصطلاح 
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های انگیزشی را کنترل میکند، تعمیم یافته است. این سیستم، کمپلکسی در هم  نورونی که رفتار هیجانی و محرک

قرار گرفته است  هیپوتالاموسپیچیده از عناصر قاعده ای مغز میباشد. در وسط تمام این عناصر ،ساختمان بسیار کوچک 

که از نظر فیزیولوژیک یکی از اجزاء 

 سیستم لیبمیک است.محوری 

 ستم لیمبیک شکل مقابل مقایسهی سی

بین حیوانات و انسان را نشان می دهد 

(قسمت رنگی لیمبیک است.) لیمبیک در 

گونههای مختلف تفاوت زیادی با انسان 

ندارد بدین معنا که لیمبیک در گونههای 

مختلف موجودات زنده ،کارهای مشخصی 

را کنترل میکند که این اعمال، غریزی( 

Inborn هستند و در وجود هر موجود (

دهای دیده میشوند. بنابراین غریزه هم زن

در انسان و هم در حیوانات وجود دارد؛ 

 مانند تمایل به غذاخوردن و یا به طور کلی هر چیزی که بتوان

 ندارند؛ در نامگذاری کرد. به همین دلیل این نواحی از نظر اندازه تفاوت چندانی با یکدیگر "احساسات"تحت عنوان 

ر از ناحیه بزرگت در انسان رشد پیدا کرده است. در حیوانات هم مثلا در حیوانی مانند میمون، این کاملا Neocortexحالیکه 

که نقش برجستهای در  Prefrontalخرگوش است اما رشد کامل آن در انسان است به خصوص نواحی خاصی مانند 

 هتر هستند.شخصیتسازی بشر دارد. همچنین نواحی مربوط به زبان و حافظه در انسان رشدیافت

 ن قشر مغز سیستم لیمبیک توسط قشر مغز تحتکنترل است و این دو ناحیه با یکدیگر در ارتباط هستند (بزرگ بود

یل به به نوعی باعث افزایش میزان کنترل بر لیمبیک شده است). انسان به گونهای نیست که مثلا هر زمان تما

ین نیمکرهها اوزشدیده است و اعمال غریزی را مهار میکند. هر چه آم Neocortexغذاخوردن داشته باشد، غذا بخورد زیرا 

ین ایزنند، به بیشتر آموزش دیده باشند، انسان به اصطلاح عاقلتر است! ممکن است در برخی افراد که دست به کشتار م

.چنانکه  میباشدآنها تعلیم ندیده و اعمال در دست لیمبیک است که مرکز غریزه و تمایلات  Neocortexخاطر باشد که 

 در حیوانات نیز کنترل زیادی روی لیمبیک انجام نمیشود.

 

3 

Structure  

 قسمت ناحیهی Temporal را Hippocampus مینامند. -

 هستند. Cingulate Gyrusقسمتهایی که در لبهی مغز قرار دارند ، -



 

 | P a g e  
  

165  

 هستهها شامل Hypothalamus ،Amygdala ،Septum و Thalamus هستند. -

ها هستند که Loopدرست میکنند) و به یکدیگر سیگنال میفرستند و این  Loopا با یکدیگر ارتباط نورونی دارند( این قسمته

 Amygdalaاصلی کار غریزه و احساسات است. البته با  Loopزیر ، Loopکار سیستم لیمبیک را تشکیل میدهند. برای مثال ،

،Septum  نورونی مهمتر است:و ... هم ارتباطاتی دارد اما این ارتباط 

 هیپوکامپ ← Cingulate Gyrus ←قسمتی از تالاموس  ←هیپوتالاموس  ←هیپوکامپ  ←هیپوتالاموس 

 .هیپوتالاموس دریافتکنندهی عمدهی سیگنالهاست 

  اگر اینLoop ) آسیب ببیند، احساساتEmotion) و اعمال غریزی (Instinctive Behavior.مختل میشوند ( 

 4 

 
  

Afferent & Efferent Connection of  LS 
    

وت لا وسهیپ   پی م   ف ست ده ذک          ع   د      خ  ا   که     لی  یک    ه   

 ز

   و   شده

ا   آن     حیه      ه

 ز

ا    عدی ی         حله و   د    Brainstem سپس   پی م  

 ز

 س قه    غز  

ماتو و ،  و   غدد   )   ای   ت شح   هو  ون    ه    واح  ح کت   ه  (  ف ست ده     ا ادی ،  

     شود   
، 

  .     لی  یک    ه   و ود   آ ده    ی ن   شود احس س    که د که     این     ظو     

ا ط ف   دیگ    لی  یک   هم    
 ز

     Frontal Lobe          و   هم Association  

Area   .  ا ت  ط   دا د Frontal Lobe     ا

 ز

 است     Association Area  خش   

   دا ای   و (  است   Specific Association )  ک د ع ل      اختص ص    خیل      ا  

  تح یک      یک     این      لی  یک   است د    واقع   هم   لیم .    دوط فه ا ت  ط  

 ا

   حیه  
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 یکطرفهرت میکند و هم این ناحیه احساسات لیمبیک را تحتکنترل خود قرار میدهد .منتهی مراکز ارتباطی بصو

 .لیمبیک را تحت کنترل خود دارند به طوری که به لیمبیک اجازه ندهند بصورت لگامگسیخته عمل کند

 به عنوان جزء مستقل لیمبیک را به  هیپوتالاموس ضمن اینکه میتواند جزئی از لیمبیک باشد، میتواندBrainstem 

 (برخی منابع هیپوتالاموس را مستقل و برخی جزئی از لیمبیک می دانند). ارتباط دهد

 Afferent ها پیامهایی اند که به لیمبیک وارد میشوند وEfferentشوند.ها پیامهایی هستند که از لیمبیک خارج می 

Function  

 احساسات و غریزه را کنترل میکند به طور کلیم لیمبیک، همانطور که ذکر شد سیست

ین نامیده میشود و همچن ")Rehincephalonمغز بویایی( ")، سیستم لیمبیک تحت عنوان Lower Vertebratesدر حیوانات پست( 

 رفتار ذاتی و غریزی آنها به وسیلهی سیستم بویایی هدایت میشود.

  اعمال سیستم لیمبیک توسطNeocortex شایندکنترل میشود. این اعمال شامل مجموعهای از اعمال خوشایند و ناخو 

)Punishment & Reward میباشد. دانشمندان تلاش کرده اند به این سوال پاسخ (

دهند ،که چند درصد از فعالیت لیمبیک مربوط به اعمال خوشایند و چقدر 

 مربوط به اعمال ناخوشایند است؟!

 

 ه این سوال، آزمایشى مشابه تصویر مقابل دانشمندان براى پاسخ ب

طراحى کردند. آن ها الکترودى را بر روى دستگاه لیمبیک میمون و 

همچینین پدالى در دست میمون قرار دادندکه با ضربه زدن به پدال، 

الکترود، سیستم لیمبیک را تحریک میکند. نتیجه اى که از این آزمایش 

) Reward Centerوشایند لیمبیک( بدست آمد این است که اندازه مرکز خ

) است. بر ساس این Punishment Centerهفت برابر اندازه مرکز ناخوشایند( 

آزمایش نتیجه گرفتند به منظور آموزش بهتر و موثرتر باید از مسیرهای 

خوشایند تحریک انجام شود. هرچند آموزش تشویقى بهتر است اما در 

می دهد. اما عمده یادگیرى از طریق آموزش از راه تنبیه هم یادگیرى رخ 

 آموزش تشویقى و با تحریک مرکز خوشایند لیمبیک صورت می گیرد .

 

 

5 
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ا نیم کره ه اگر بخواهیم جامع تر بررسی کنیم، باید به چگونگى کنترل شدن مراکز خوشایند و ناخوشایند توسط کورتکس و

رسى هاى که در هر حس بوجودّ آمده، منحصر به فرد اند. حاصل بر) Expressionاشاره کنیم. همچنین بررسى حالات چهره( 

یک جامع انجام شده، تصویر بالا است. در مربع وسط شکل، لیمبیک به همراه اجزایش مشخص شده است. اجزاى لیمب

 ) فرد (چشم، گوش، زبان، پوست و بینى) دریافت می کنند .Sensoryاطلاعات را از ارگان های حسی( 

ورودى  ) به درون لیمبیک، لیمبیک حس را درون چرخه یا لوپى قرار می دهد .اگر حسSenseاطلاعات حسى(  پس از ورود

ى مغز خوشایند باشد، فرد احساس خوشحالى می کند و برعکس. هیپوتالاموس، پل ارتباطی بین لیمبیک و سایر قسمتها

 است.

) Brain Stem MotorCenters موسِ پیامى به موتور ساقه مغز( این حس ها پس از طى چرخه به هیپوتالاموس مى آیند. هیپوتالا

 د .مى فرستد. هسته حرکتى با ارسال پیامى به عضلات اسکلتى صورت باعث انقباض آنها و تغیر حالت چهره می شو

رده و سبب کنترل ک)، فعالیت قلب را Autonomic Nervous Systemیا مثلا، هیپوتالاموس با ارسال پیام به سیستم اعصاب اتونوم( 

ند و از ک) را کنترل می Pituitary Glandافزایش یا کاهش فعالیت آن می شود. همچنین هیپوتالاموس فعالیت غده هیپوفیز( 

 این طریق مى تواند تغییراتى را در سیستم هورمونى اعمال کند .
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ه حرکتى خروجى از لیمبیک را به هست بنابراین به طور خلاصه مى توان گفت هیپوتالاموس همانند پلى است که سیگنال

 در لیمبیک ساقه مغز، سیستم اعصاب اتونوم و غدد مى برد و از این طریق حالات فیزیکى چهره را متناسب با احساسى که

 شکل گرفته تغییر مى دهد و حس را با تغییر چهره و حالت بدن بیان میکند.

ادامه  ارتباط دارد و از آنها تاثیر میپذیرد؛ در Association Cortex و Temporal Lobe ،  Frontal Lobeلیمبیک با بخش هایى مثل 

 عملکرد هر یک از اجزاى لیمبیک را تحلیل می کنیم.

6 

)Hypothalamic function(عملکرد هیپوتالاموس  

 

 همانطور که در شکل فوق آمده، اعمال هیپوتالاموس شامل موارد زیر است:

شبیه  ) تحریک شود، باعث ایجاد پاسخ عمومى سمپاتیک مى شود و احساساتىLateral Hالاموس( اگر بخش جانبی هیپوت )1

 ترس و استرس را بروز می دهد .

غییر در ت) تحریک یا تخریب شود، تنظیمات هورمونى سکس تغییر کرده و باعث Anterior Hاگر بخش قدامى هیپوتالاموس(  )2

 رفتار جنسى می شود .



 

 | P a g e  
  

169  

 ) و همچنین هسته سوپرکیاسماتیکPineal Gland) توسط غده پینه آل( Diurnal Rhythmوزى بدن (ریتم شبانه ر )3

)Superchiasmatic Nuclei. تنظیم می شود. روشنایى و طول روز این هسته ها را فعال می کند ( 

 )  سبب افزایش اشتها و پرخورى می شود .Lateral Hتحریک قسمت جانبی هیپوتالاموس ( )4

سمت قهیپوتالاموس باعث احساس تشنگى و واداشتن به نوشیدن می شود. نورون هاى این  Dorsal/Lateralریک ناحیه تح )5

 به اسمولاریته خون و سطح سدیم خون حساس اند .

سمت قنکته مهم این است که هیپوتالاموس مثل یک ترموستات عمل می کند و دماى بدن را کنترل می کند. تحریک  )6

اجازه  ) مى گویند؛ کهCooling Centerتالاموس سبب فعالسازى مکانیسم کاهش دما می شود و به این قسمت( قدامى هیپو

 دما در نمی دهد دمای محیط بر دمای بدن انسان تاثیر بگذارد. انسان و سایر پستانداران خون گرم بوده و کاهش

زایش و نتیجتا اف Heating Center)، سبب فعال شدن Posterior Hآنها بسیار مهم است. تحریک قسمت خلفى هیپوتالاموس( 

 دماى بدن می شود. نورون هاى این قسمت به دماى خون و پوست حساس اند .

 

)Hippocampus Function( عملکرد هیپوکامپوس  

مل برخی شا )، منجر به بروز رفتارهاى متفاوتى می شود. این رفتارها به طور کلیHiتحریک قسمت هاى مختلف هیپوکامپ (

 .)و... هستند Excess Sex Drive)، برانگیختگى مفرط جنسى( Passivity)، بى ارادگى و انفعال( Rageاعمال حرکتی، خشم( 

) است. بطوریکه عمده وظایف این ناحیه به Learning and Memoryاما وظیفه اصلى و مهم هیپوکامپ، یادگیرى و حافظه( 

 Anterogradeیب در هیپوکامپ و یا تخریب بخشى از آن سبب بروز فراموشى زودرس (آموختن و حافظه معطوف است .بروز آس

Amnesia مى شود، یعنى اطلاعات جدید به سرعت از حافظه پاک می شود .لذا وظیفه هیپوکامپ بیشتر مربوط به حافظه (

 کوتاه مدت است .

و سطح شکمی بخش عمده ای از فضای درونی  هیپوکامپ، قسمت دراز شده قشر مغز است که به سمت داخل چین میخورد :

بطن طرفی را بوجود می آورد. یک انتهای هیپوکامپ بر روی هسته های آمیگدالوئید قرار می گیرد. هیپوکامپ ارتباطات 

متعدد اما عمدتا غیرمستقیمی با بسیاری از قسمت های قشر مغز و نیز ساختمان های قاعده ای دستگاه لیمبیک یعنی 

هیپوتالاموس، سپتوم و اجسام پستانی دارد. تقریبا هر نوع تجربه حسی حداقل بخشی از هیپوکامپ را فعال می آمیگدال، 

سازد و هیپوکامپ نیز به نوبه خود تعداد زیادی سیگنال خروجی را بویژه از طریق فورنیکس که یک مسیر ارتباطی مهم 

شهای دستگاه لیمبیک می فرستد. بنابراین هیپوکامپ یک محسوب می شود، به تالاموس قدامی، هیپوتالاموس و سایر بخ

مسیر اضافی است که از طریق آن سیگنال های حسی ورودی قادرند واکنشهای رفتاری را آغاز کنند. همانند سایر 



 

 | P a g e  
  

170  

ساختمانهای دستگاه لیمبیک، تحریک نواحی مختلف هیپوکامپ نیز می تواند تقریبا هر نوع طرح رفتاری را بوجود آورد؛ 

 ثلا خوش آیندی، خشم، بی حرکتی و بی توجهی یا میل جنسی بیش از حد.م

)Amygdale Function( عملکرد آمیگدال  

ک ) است. تحریAggressiveرا کنترل می کند. وظیفه اصلى این بخش کنترل خشم و غضب(  خشم و غضب و نفرتآمیگدال ،

 الاموس شود .آمیگدال مى تواند منجر به پاسخ هاى اتونوم از طریق هیپوت

 ) با تحریک آمیگدال انجام میشود:Involuntary movement ( حرکات غیر ارادىانواع 

Raising the Head or Bending the Body( Tonic movement .I کنترل اعمالی که در حیوانات به صورت چرخش و بالا بردن سر و :(

 خم و راست کردن بدن انجام می شود.

 Circling Movements  .II: کنترل حرکات چرخشی

Movement Relating to Eating, Licking, Chewing, Swallowing .III کنترل لیس زدن، جویدن، بلعیدن  اغلب حرکات ارادى فوق  :

 در آمیگدال حیوانات رخ می دهد. در حالیکه در انسان به این نحو نمى باشد .

میگدال آگریز، تنبیه، ترس و فعالیت هاى جنسى است. قطع دوطرفه وظیفه اصلى امیگدال کنترل احساسات خشم، فرار و 

)Bilateral ablation(  میتواند منجر به ایجاد سندرومى به نامKluver-Bucy Syndrome اولین بار توسط این دو دانشمند  شود .که

 قه شدید بهراتى می شود. علابررسى شد. این سندروم که با قطع دو ناحیه در طرفین آمیگدال رخ می دهد، منجر به تغیی

که قدرت آزمایش اجسام به صورت دهانى و مزه کردن آنها، از دست دادن حس ترس (نه به این معنا که شجاع می شود بل

ت ) و تقویTamenessتشخیص وجود خطر را ندارد؛مثل بچه ها)، از دست دادن یا کاهش احساس خشم و غضب، اهلى شدن( 

 آن سندروم است( .توجه شود که این سندروم بیشتر در حیوانات بررسى شده است)شدید میل جنسى از علائم 

8 

به طور خلاصه عملکرد هر یک از بخش هاى لیمبیک  

 در شکل زیر نمایش داده شده است:

 

 حس خشم و غضب ←امیگدال  -

حس رضایت و خوشى + میل  ←هیپوتالاموس  -

 جنسى

 حس رضایت و خوشی ←سپتوم  -

 ترس حس ←هیپوتالاموس  -
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- Cingulate Gyrus ← افزایش شعور و اگاهى 

 

)The role of chemical agent in the LS( مکانیسم عملکرد سیستم لیمبیک  

ر تند. به طوهمانطور که قبلا گفته شد، اصلی ترین محل به منظور ارزیابى عملکرد مغز در موجودات زنده، سیناپس ها هس

ت و بى بیشتر اس.در نتیجه هرچه تعداد سیناپس ها بیشتر باشد، توانایى براى ارزیاکلی سیناپس، بستر هر نوع فعالیت است 

و به همین  افزایش می یابد و در نتیجه مغز هم بزرگتر است. انسان سیناپس هاى بسیار زیادى دارد Processingبه اصطلاح 

 . اعمال خاص را انجام می دهد دلیل بزرگترین مغز را با بیشترین توانایى دارد و می تواند دایره وسیعی از

ستم دیم، در سیسیناپس هایى که در لیمبیک قرار گرفته اند، مکانیسم کارى لیمبیک را تنظیم می کنند. همانطور که ذکر کر

یناپسى س) براى اطلاعات وجود دارد که این چرخه ها توسط سیناپس ها و مسیرهاى Loopلیمبیک، چرخه ها و لوپ هایی( 

ده ل ها، گیرن. هر سیناپس پارامترهاى مختلفى دارد؛ از جمله : نورون پیش سیناپسی، یونها، آزادسازی ناقشکل می گیرند

ن پس یرنده نوروگهای پس سیناپسی و...؛ آزادسازى ناقلها بسیار حائز اهمیت بوده و اعمال اساسى انجام میدهند. ناقل روی 

 ت .ر رفتار اسدا مهاری داخل آن را تغیر می دهد که نتیجه آن تغییر سیناپسى اثر گذاشته و میزان پتانسیل های تحریکی ی

 

 سان شوند. برخى مواد شیمیایى که مشابه نوروترنسمیتر ها عمل می کنند، مى توانند سبب تغییراتى در رفتار ان

مات بیش ترشح گلوتا رفتار را بروز میدهند. مثلا اگربعنوان مثال اگر برخی ناقلین تحریکى زیاد از حد ترشح شوند ،تغییر 

)، Hallucinogenic agents) می شود.  مواد توهم زا یا هالوسینوژنیک (Hallucinationاز حد زیاد شود؛ فرد دچار توهم( 

 ود.می ش توهم ترکیباتى هستند که رفتار انسان را تنظیم می کنند؛ اگر ترشح این ترکیبات بیش از حد باشد، فرد دچار

 ) ایجاد توهم مى کند و نوعى هالوسینوژن است .Amphetamineبعنوان مثال آمفتامین (

9 

 ، دسته دیگرى از مواد شیمیایى که در سیناپس هاى لیمبیک قرار داردTranquilizers هستند و 

امل روانپریشی باعث تسکین و احساس آرامش می شوند. این ترکیبات عملا اثر هالوسینوژن ها، توهم و سایر عو

)Psychoses. را کاهش مى دهند و به نوعى سبب به آرامش رسیدن فرد می شوند ( 
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 پزشکىدسته دیگری از مواد شیمیایى باعث آرام کردن خشم و همچنین بهبود علائم بیماریهاى مرتبط با روان 

)Psychiatric Symptoms)می شوند که از این مواد می توان به داروی پروپرانولول ( Propranolol. اشاره کرد ( 

  امیال می  ودسته دیگرى از این مواد شیمیایى، سبب بالا بردن سطح خلق و خو (کاهش افسردگی) و افزایش اشتیاق

 ) هستند .Antidepressantشوند که نوعى از دارو های ضد افسردگى( 

  بب تحریک تصاویر در روانشناسى، سداروهایى که در روانپزشکى استفاده می شوند، گفتار درمانى و استفاده از

ی فتار فرد مسیناپسها در لیمبیک و تغییر در ترشح نوروترنسمیترها مى شود که این امر سبب تغییر در خلق و خو و ر

 شود .(عملا لیمبیک یک بستر بسیار مهم است)

  یکى از مهمترین نوروترنسمیترهایى که در سیناپس هاى لیمبیک قرار داردMonoamineرینستند. نوراپى نفه ها 

)Norepinephrineدوپامین ،( )Dopamine( ) و سروتونینSerotoninد و در از جمله نوروترنسمیترهاى گروه مونوآمینها هستن ) که

 ) نقش مهمى دارند.Modify the Behavior Functionsکنترل و تغییر رفتار انسان (

 و در صورت ایجاد نقص  بى حالى و افسردگىد، فرد دچار اگر در فردى نوروترنسمیتر هاى تحریکى دچار نقص شون

 می شود. پرخاشگرى و خشمبراى نوروترنسمیتر هاى مهارى، فرد دچار 

 

10 
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 در تصویر صفحه قبل، بیمارى داریم (فردی که در سمت بالای تصویر روی صندلی نشسته است!) که به

نسان موثر اه یک انتقال دهنده تحریکى است و در سرحال کردن دلیل اختلال و کمبود در نوروترنسمیتر نوراپى نفرین (ک

میتوان  این راستا است)، دچار افسردگى و غم شده است. براى درمان این مشکل باید میزان نوراپی نفرین را افزایش داد که در

 از چند روش استفاده کرد؛ مثلا:

 جلوگیرى از جذب نوروترنسمیتر و تلاش به منظور تجمع آن )1

 تحریک نورون پیش سیناپسى و افزایش آزادسازى نوروترنسمیتر )2

 بگذارند . رنده ها اثردارودرمانی و استفاده از موادی که مشابه نوروترنسمیتر بوده (آگونیست) و مى توانند مشابه آن بر گی )3

یی با یک روند ا مصرف داروهادر تصویر مغز) توسط الکتریسیته با ولتاژ پایین و ی Fبا تحریک هسته ها (مثلا هسته  )4

اده میشود خاص مىتوانیم در فرد احساس لذت و سرخوشى ایجاد کنیم؛ از این روش به منظور درمان اعتیاد هم استف

. 

 کرد. با استفاده از روش هاى ذکر شده مى توان افسردگى فرد را درمان و احساس رضایت و خوشى در وی ایجاد 
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ر رعکس مثال قبل رخ دهد؛ یعنى میزان ترشح دوپامین (بعنوان یک نوروترنسمیتهمچنین گاهی ممکن است حالتی ب

ى درمانى افزایش پیدا کند که در این حالت نیز خلق و خوى بیمار دچار مشکل می شود. روش ها مزولیمبیکتحریکی) در 

 در این بیمار کاملا برعکس بیمار قبلى خواهد بود:

 یناپسىمیتر توسط نورون به منظور کاهش غلظت آن در فضاى س) نوروترنسRe-uptakeافزایش جذب(  )1

 میتر) در نورون پس سیناپسى و مهار اثر نوروترنسBlockerاستفاده از داروهاى بلوک کننده گیرنده ( )2

 استفاده از داروها و آنزیم هاى تجزیه کننده نوروترنسمیتر در فضای سیناپسی )3

 بیمارى  با استفاده از روش هاى بالا مى توانSchizophrenia . را با کاهش سطح دوپامین درمان کرد 

 خسته نباشید –پایان جلسه دهم 

11
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 )Learning(حافظه و یادگیری  -جلسه یازدهم 

 

اکز و هسته های عمقی، بعضی از مر Cerebellar Cortexهمانطور که قبلا گفته شده در نیمکره های مغزی مخصوصاً قسمت 

لکرد (اختصاصی) نیستند (از چند منبع سیگنال دریافت می کنند) و بعضی از آنها هم عم Specificارتباطی هستند که 

میکند، بحث  اتفاق میافتد و از منابع مختلفی سیگنال دریافت  Cerebellar Cortexاختصاصی دارند. یکی از عملکردهایی که در 

 یادگیری است. حافظه و

 )Learningتعریف یادگیری(  

ی، پروسه ای را یادگیری می گویند. لذا یادگیر فراگیرندهتوسط  تجربهمتعاقب  محرکبه یک  پاسختغییر، پس از  بروز یک

 رای هر نوعببه کار رفته است که  Learningلغت اساسی در تعریف  ،هست که در نتیجه آن، رفتارِ فراگیرنده تغییر می کند.

 Learning is a change in response to a stimulus following experience.  .یادگیری  قابل استفاده می باشدIt is a 

process by which behavior is modified on the basis of experience,  Response 1. پاسخ or the ability to 

alter behavior on the basis of experience.        Stimulus 2. محرک کاربردی 

Experience بهتجر  .3 

ربردی بر بنابراین یادگیری عبارت است از پاسخ درست، مناسب و صحیح توسط فراگیر به یک محرک کا  Learnerفراگیر  .،

 اساس تجربه.

 تقسیم میشود. غیر ارتباطیو  ارتباطییادگیری به دو نوع  

 

مواردی است که در تمامی سطوح جانوران  ملیادگیری غیر ارتباطی شا ):Non-Associative Learningیادگیری غیر ارتباطی(  

ه گیری استفادبرای یاد تنها یک محرکمیافتد. مکانیسم عمل آن ساده تر از یادگیری ارتباطی است. در این نوع،  اتفاق

رش وجود می شود و فراگیر باید تنها نسبت به یک محرک پاسخ مناسب دهد (مثلا ارتباطی که بین یک خردسال و ماد

قرار  ر چیز دیگریگیرد؛ به واقع در کنار ماد توسط مادر خود بطور مرتب آموزش میبیند و مفاهیم را فرا می دارد و صرفا

 نمی گیرد.) و همراه با پاداش و تنبیه می باشد (تنبیه مثل قهر کردن مادر).

 دو پارامتر در یادگیری غیر ارتباطی مهم است و آن را افزایش می دهد: -

 Habituation  .I )خوگیری(

 Sensitization  .II )حساس سازی(

 یادگیریِ  اصلا خودِ  البته این دو پارامتر، نظر بعضی از منابع است و از سمت دیگر برخی منابع، اینطور در نظر دارند که

 غیرارتباطی به این دو قسمت تقسیم می شود.
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 ن پاسخها شود. در واقع درباعث کاهش و از بین رفت یک محرک تکراریزمانی اتفاق میافتد که  خوگیری:

ا پاداش و ببحث خوگیری، فراگیر نسبت به یک محرک عادت می کند. یکی از دلایل آن میتواند این باشد که محرک تکراری 

. وقتی رون می رودتنبیه همراه نشده است. مثلا مادر به فرزند خود می گوید که از منزل خارج نشود ولی او توجه نکرده و بی

یر ال) بی تاثهم مادر در راستای تنبیه او تذکری نمی دهد. لذا به مرور، وجود این محرک (مادر در این مث که برمیگردد

 میشود.

ر واقع در اتفاق افتاده است؛ د Sensitization، یادگیری تسریع و تثبیت  شد یک محرک تکراریاگر در پاسخ به  حساس زایی:

ت د. در حقیقست و با توجه به این حساسیت بالا، یادگیری خوب اتفاق میافتاین یادگیری حساسیت فراگیر افزایش یافته ا

Sensitization  افزایش شدت پاسخ است، اگر محرک اصلی چند بار با یک محرکPleasant  یاUnpleasant .همراه شود 

 .همانطور که ذکر شد، یادگیری غیر ارتباطی در همه موجودات اتفاق میافتد 

 

یادگیری ارتباطی با همراه شدن دو محرک مختلف اتفاق میافتد و خود شامل دو  ):Associative Learningی( یادگیری ارتباط 

 نوع یادگیری است:

Classical Conditioning )1 

در این نوع یادگیری دو محرک وجود دارد که 

یکی اصلی (غیر شرطی) و دیگری فرعی (شرطی) 

 است.

در  محرک شرطی محرکی است که به تنهایی

پروسه یادگیری کاربردی ندارد و اگر همراه با 

 محرک غیر شرطی باشد یادگیری اتفاق می افتد.

برای این مورد میتوان به مثال معروف سگ 

پاولوف اشاره کرد که ابتدا با بوی عصاره گوشت، 

بزاق دهان سگ ترشح می شود؛ پس بوی گوشت 

نوعی محرک غیر شرطی است که باعث افزایش 

ای گوارشی و به دنبال آن بزاق جانور فعالیت ه
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می شود.  سپس قبل از غذا دادن به سگ ،بوی گوشت با  صدای یک زنگوله  همراه شد. در ابتدا پاسخ خاصی را نمیبینیم اما 

 به مروزر زمان و با همراه شدن این دو محرک، سگ نسبت به صدای زنگ شرطی می شود

سخی یی همان پایدن زمان غذا می داند. پس از آن به این محرک شرطی نیز به تنهایعنی اینکه صدای زنگ را به منزله فرارس

ر این نوع درا می دهد که به محرک غیرشرطی می داد؛ یعنی با شنیدن صدای زنگ، بزاق سگ افزایش مییابد. دو نکته مهم 

یم ساعت بعد از نه اینکه مثلا یک بار ) فاصله زمانی بین محرک شرطی و غیر شرطی باید ثابت باشد (ن1یادگیری وجود دارد .

ار با ب) محرک شرطی و غیر شرطی باید برای چندین 2صدای زنگ، غذا بدهیم و دفعه بعدی زنگ و غذا همزمان باشند) 

ایی ک محرک بویییکدیگر همراه شوند تا جانور نسبت به محرک فرعی شرطی شود (اثر تکرار). با توجه به شکل بالا ابتدا با 

سیر مر عصبی شکل می گیرد؛ سپس با اضافه شدن محرک شنوایی و پس از تکرار این دو محرک، مسیر جدیدی به یک مسی
 قبلی اضافه می شود که میتواند همانند آن عمل کرده و همان پاسخ را ایجاد کند (حتی با حذف محرک قبلی).

ه بمل، پاداش گیرد. در این روش اگر انجام یک ع در این روش، خودِخود فراگیر بر اساس آزمون و خطا فرآیندی را یاد می

). Trial & Errorد (دنبال داشته باشد باعث افزایش انجام آن و اگر تنبیه دنبال داشته باشد باعث کاهش  تکرار آن عمل می شو

افت نکند، ری غذا دریمثلا اگر در محیط آزمایشگاه دو پدال تعبیه کنیم که جاندار با فشار دادن یکی غذا دریافت کند و با دیگ

آیندِ شد این فر به مرور زمان و با آزمون و خطا یاد میگیرد تا از پدالی که پاداش می دهد استفاده کند .همانطور که ذکر

 تقویت

شد ). اگر مثبت باThe Reinforcement can be Positive or Negativeمیتواند هم با پاسخ مثبت و هم با پاسخ منفی همراه باشد( 

 زایش می دهد و اگر منفی باشد کاهش می دهد.اف

 مکانیسم یادگیری 

مکانیسم اعمالی مثل  تفکر، احساسات ،یادگیری و حافظه بر اساس 

ارتباطات نورونی است که در سیستم عصبی اتفاق می افتد؛ در واقع 

سیناپسها بستر این اتفاقات هستند و پارامتر هایی که در سیناپس ها 

 این مکانیسم موثر هستند.وجود دارند در 

همانطور که از قبل میدانیم با رسیدن پتانسیل عمل به پایانه پیش 

سیناپسی، کانال های یونی کلسیم باز و کلسیم وارد سلول می شود و 

این باعث آزاد شدن نوروترانسمیتر در فضای سیناپسی و نتیجتا ایجاد 

رون پس ) در نوIPSP) یا مهاری (EPSPپتانسیل عمل تحریکی (
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 سیناپسی می شود.

ند و موجب بنابراین مکانیزم یادگیری عبارت است از تغییراتی که توسط پارامترهای موجود در آن سیناپس اتفاق میافت

اتفاق  تغییرات الکتریکی در نورون پس سیناپسی می شود. اگر پتاتسیل  تحریکی یا مثبت تر شدن نورون پس سیناپسی

ف دگیری تضعیو اگر پتانسیل عمل مهاری یا منفی تر شدن نورون پس سیناپسی اتفاق بیفتد، یا بیفتد، یادگیری تقویت شده

 می شود و در واقع حافظه منفی رخ میدهد (در سیستم اعصاب حافظه منفی از مثبت بیشتر است).

را موجب   )hort TermS(مدت یادگیری کوتاهاگر این تغییر در نوع ترانسمیترها، کانال های یونی و خود یون ها اتفاق بیفتد، 

ونی و رسپتورها  و پروتئین های سازنده کانال های ی RNAیا  DNAمیشود و اگر تغییر در تعداد سیناپس ها،پایانه ها، تغییر در 
 رخ می دهد.)Long Term(یادگیری بلند مدتیا خود این پروتئین ها اتفاق بیفتد، 

  )مکانیسم خوگیریHabituation( 

 کند: روترانسمیتر آزاد شده در پایانه های پیش سیناپسیی اتفاقات زیر بروز میبرای کاهش نو

جاری توسط پتانسیل عمل تکراری منجر به کاهش تعداد  Ca2+) : کاهش Short Term Habituation) خوگیری کوتاه مدت (1

 )Habitationکانالهای کلسیمی در دسترس می شود (

 ) : کاهش  پایانه های سیناپسی، دندریت ها و مناطق حساس پایانه هاLong Term Habituation) خوگیری بلند مدت( 2

 

3 

 ) مکانیسم حساس زاییSensitization( 

 برای افزایش نوروترانسمیتر آزاد شده در پایانه های پیش سیناپسی و ایجاد حافظه مثبت:

پتانسیل  هخروج پتاسیم بسته شده و درنتیج ) کوتاه مدت:  کانال های پتاسیمی نورون پیش سیناپسی برای جلوگیری از1

 ) خواهد شد.Adenylycyclaze-Serotoninعمل توسعه می یابد که خود موجب افزایش بیشتر آزاد سازی نوروترانسمیترها (

پیش سیناپسی : باز شدن کانال های سدیمی و افزایش جریان سدیم از 

سلول پس  سلول پس سیناپسی : افزایش تعداد کانال های کلسیمی در

 سیناپسی
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دندریت   ) : افزایش پایانه های سیناپسی، مناطق فعال پایانه ها و گسترش یافتن خارهایLong Sensitization) بلند مدت (2

ممکن  رتباطی نیزنورون پس سیناپسی ،افزایش تعداد پایانه های آزاد سازی وزیکول    نکته: این اتفاقات در یادگیری های ا

 است بروز کند.

 حافظه 

اری کرده حافظه، پایان یادگیری است. بدین معنا که فراگیر میتواند اثرات محرک را در سیستم عصبی خود ضبط و نگهد

(انبار شدن) و  Storageبطوریکه بعدا بتواند آن را فراخوانی کند. بنابراین دو پارامتر در بحث حافظه مهم اند که عبارتند از 

Recall   با تکرار، حافظه را می سازند. بدین ترتیب حافظه، پایان یادگیری است.(فراخوانی) و هر دو 

سیگنال  هرچه مدارهای عصبی و ارتباطات سیناپسی در سیستم عصبی بیشتر شوند حافظه تقویت می شود چرا که حافظه از

تر چه این بس می باشد. هراست و سیگنال نیز بستر میخواهد و میدانیم که بستر آن سیناپس ها، کانال ها و فیبرهای عصبی 

 فتد.اوسیع تر و گسترده تر شود، حافظه سریع تر بدست می آید و متعاقب آن، پروسه فراخوانی هم بهتر اتفاق می 

ا بر مبنای ر .افکار مپس حافظه عبارت است از ذخیره و بازیابی تجربیات قبلی؛ به بیان دیگر یعنی توانایی برای فراخوانی افکا

حافظه  واست مثلاً وقتی راجع به یک موضوعی فکر می کنیم و درصدد حل کردن آن هستیم هرچه اطلاعات میزان حافظه م

 بود. لاتر خواهدبیشتر باشد راه حل بهتری برای آن پیدا خواهیم کرد. هر چه اطلاعات فرد بیشتر باشد، سطح هوشیاری هم با

ه رفتار بردن موضوعی کنیم باید حافظه را تقویت کنیم. برای تبدیل کاگر ما بخواهیم آنچه را که یاد میگیریم به رفتار تبدیل 

 آنچه ضروری است تکرار و تثبیت آن می باشد.

 

گر ه نورون دیاز نظر فیزیولوژیک حافظه به معنای تغییر در توانمندی ناقلهای موجود در سیناپس ها است که از نورونی ب

به  مچنین منجرند. این تغییرات در نتیجه تکرار کردن، تثبیت می شوند و همنتقل شده و ارتباط نورونها را برقرار می کن

ه ه ما مطالعایجاد مسیرهای نورونی جدید که در مدار های نورونی مغزی سیگنال می فرستند، می شوند. به طور مثال ،هرچ

 ر صورت عدمعه زیاد، البته دبیشتری داشته باشیم، حافظهمان قوی تر میشود و اطلاعاتمان بالاتر میرود .چرا که مطال

 خستگی، باعث افزایش تولید سیناپس می گردد. برای یادگیری، تکرار، تمرین و مطالعه ی زیاد لازم است .

 ) :Retrievalتقسیم بندی حافظه ها بر مبنای فراخوانی(  

  ست.مدت ااگر زمانی که ما بعد از یادگیری مطالب را فراخوانی میکنیم طولانی باشد، حافظه بلند 

 .اگر زمانی که ما بعد از یادگیری مطالب را فراخوانی میکنیم کوتاه باشد، حافظه کوتاه مدت است 



  

  

    

 

 | P a g e  
  

180  

4 

 به عنوان مثال، مطلبی را یاد میگیریم و دو دقیقه بعد آن را فراخوانی میکنیم؛ یادآوری این مطلب مربوط

ر آن را وسیله تکرای تری در حافظه مان باقی بماند، باید ببه حافظه کوتاه مدت است. اگر بخواهیم این مطلب برای مدت طولان

 در حافظه بلند مدت ثبت کنیم.

 

Stages of Memory  

همانطور که پیش تر گفته شد و درتصویر بالا نشان داده شده است، حافظه بر مبنای فراخوانی به دو دستهی کوتاه مدت و 

جزو حافظه کوتاه مدت هستند. مدت زمانی که اطلاعات  Primary Memoryو  Sensory Memoryبلند مدت تقسیم می شود. 

)، چند میلی ثانیه است و پس از آن، اطلاعات پاک میشود. در صورت تکرار، Durationذخیره میشود ( Sensory Memoryدر

اطلاعات  Sensory Memoryمیشود و مدت زمان حفظ آن از میلی ثانیه عبور میکند. پس در  Primaryاطلاعات وارد حافظهی 

 Primaryخیلی سریع از بین میروند (حجم زیادی از اطلاعات وارد آن می شود اما حجم زیادی از اطلاعات نیز از بین می رود). 

Memory  )شروع حافظه برای ایجاد مدارهای انعکاسی و تکراریRepetition or Recall. است ( 

به  لاعات جدیدمی شود و این زمان می تواند به دقیقه برسد. با ورود اط در این قسمت اطلاعات ما برای چندین ثانیه حفظ

 نابراین برایب(جایگزینی) اتفاق می افتد؛ به این معنا که اطلاعات جدید جایگزین قبلی ها می شود.  Replacementاین قسمت، 

، (Secondary or Recent Memory)د مدت  حفظ اطلاعات ،باید با تکرار ،آنها را به حافظه بلند مدت انتقال داد. حافظه بلن

چند سال  حافظهی اصلی ما است و با این حافظه زندگی میکنیم. مدت زمان حفظ اطلاعات در این قسمت از چند دقیقه تا

 متغیر است و به چگونگی تثبیت ،کاربرد، میزان فراخوانی، توجه و نیاز، بستگی دارد.
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5 

 Retroactive & Proactive : اگر قبل از ارسال اطلاعات به Secondary Memory، تحت تاثیر

 بعدگر اد .همچنین محرکی با شدت بالا قرار بگیریم، تثبیت اطلاعات در این حافظه دچار اختلال شده و اطلاعات از بین میرون

 کنند . را تخریب لاعاتاطلاعات، صدا یا محرک هایی با شدت بالا به ما وارد شوند و شوک ایجاد کنند، میتوانند اط از تثبیت

ق مطلوبی (توضیحات استاد پیرامون این دو بحث چندان واضح نبود و ضمنا با مطالبی که از منابع بدست آوردیم انطبا

 نداشت؛ لذا به منظور حفظ امانتداری، تغییری در آنها ندادیم و عینا گفته های استاد رو نوشتیم)

که  Tertiary Memoryو خلاصه کردن اطلاعات، میتوانیم آنها را به  Secondary  Memory در صورت تکرار بسیار زیاد اطلاعاتِ

ز بین اات هیچگاه حافظه دوم بلند مدت است، انتقال دهیم. حفظ اطلاعات در این حافظِهِ تا آخر عمر پا برجاست و این اطلاع

د ستند؛ ماننبه صورت کلیشه ای و خلاصه ه نمیروند و صرفا ممکن است در دسترس قرار نداشته باشند. اطلاعات این حافظه

 یدی کهنام، آدرس، نام پدر و مادر و ... . اطلاعات علمی را می توان با تکرار و زحمت و مقایسه با اطلاعات جد

 ی از آنفرستاد، و بنابراین بعد از گذشت چند سال مطالب Tertiary Memory به Secondary Memoryمی آموزیم و به کاربردن، از 

م، تقویت کنی را به یاد آورد. تشخیص بیماری در دانش پزشکی به اطلاعات این حافظه بستگی دارد و هر چه بتوانیم آن را

 توانمندتر خواهیم شد. موارد زیر خلاصه ای از مطالب ذکر شده است.
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)Consolidation of Memory( تثبیت حافظه  

ت را هی کوتاه مدرا در جایی قرار دهیم که تثبیت و محکم شده و نتیجتا حافظبه این معنا است که ما توانسته ایم اطلاعات 

 ی باشند:به حافظهی بلند مدت تبدیل کرده ایم. در این فرایند، فاکتورهای مهمی تاثیر گذار بوده که به شرح زیر م

1. Emotional State: ندازه انگیزهه مند هستیم؟ تا چه اتا چه حد علاق ؟برای مثال در زمان مطالعه، احساساتمان چگونه است 

گی، مکان داریم؟ جایگاهی که در آن مطالعه می کنیم چه وضعیتی دارد؟ اطلاعات اطرافیانمان چگونه است؟ لذا خست

و  م و اشتیاقمطالعه و ... همگی روی احساسات تاثیر میگذارد و زمانی که احساسات ما مناسب باشد، یعنی خسته نبودی

 همیت دارد.اادگیری ما به خوبی اتفاق میافتد. در اینجا کدگذاری اطلاعاتی که یاد می گیریم نیز علاقه داشتیم، ی

6 

 

۲. Rehearsal: اطلاعات که در نتیجه آن حافظه فرد تقویت می شود. تکرار و تمرین 

 

3. Association: .به معنای ارتباط اطلاعات جدید و قدیم می باشد 

ص انسان، در هنگام ضبط اطلاعات، در مورد اطلاعاتی که ارتباط بیشتری با اطلاعات ذخیره مغز هر موجود زنده به خصو 

شده در گذشته دارند، سریع تر عمل می کند. یعنی در هنگام مطالعه مبحثی مانند فیزیولوژی اعصاب، اگر آناتومیِ 

ینه اطلاعات قبلی بیشتر باشد، یادگیری اعصاب را پیش از این خوانده باشیم، مطالب را سریعتر یاد میگیریم. هر چه زم
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اطلاعات جدید افزایش مییابد. بنابراین توصیه می شود به منظور یادگیری هرچه بهتر، اطلاعات خود را با مطالعه زیاد 

کنیم. چرا که مغز در مواجهه با اطلاعات جدید، تمام آنها را مورد توجه قرار نمی دهد؛ بلکه به وجه تمایزات آن با 

عاتی که پیش از این ذخیره کرده است توجه می کند و باقی اطلاعات از این فیلتر عبور نمی کنند. برای مثال با اطلا

دیدن یک پرنده ما به بال داشتن آن توجه نمی کنیم؛ بلکه به وجه تمایز آن با سایرین توجه کرده و بر همین اساس نوع 

ایزات اجزای صورت آن فرد با دیگران توجه می شود و بر این اساس پرنده را تشخیص میدهیم و یا در چهره شناسی به تم

 نام او را بیان می کنیم.

 

4. Autonomic Memory: ال بعضی اطلاعات به صورت اتوماتیک به حافظه بلند مدت منتقل میشوند. مثلا زمانی که سیگن

 ا و...اتفاقاتی مثل زلزله، کشتارهمحرک خیلی قوی باشد، اطلاعات مستقیما وارد حافظه بلند مدت میشوند. در 

 این موضوع به خوبی قابل مشاهده است.

)Long Term Memory :LTM / Short Term Memory :STM( .در زیر، خلاصه ای از موارد ذکر شده را خواهیم داشت 

 

7 
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-  

 ت در این تصویر مشهود است.تصویر بالا پروسه ثبت اطلاعات را در قالب یک شکل نشان داده است. اهمیت تکرار اطلاعا

Categories of Memory  

 این تقسیم بندی حافظه بر اساس نوع یادگیری است.

 :)حافظه صریح( Explicit Memory 

 & …(در این نوع حافظه، یادگیریهای ما با کلام، حروف و اعداد صورت میگیرد. در واقع این یادگیریها با کلمه هستند 

Names, Forms, Symbols, Wordو بنابراین حافظه  اخباری (  )Declarative   .نیز نامیده می شود (Working Memory  وFact 

Memory  میشوند  زود فراموشاست و مطالب  یادگیری آن سختجزو این حافظه هستند. این حافظه دو خصوصیت دارد؛

. 

 Declarative, Fact and Working Memory are parts of this memory. 

 :Implicit Memory 

الفبا و  متفاوت است و این حافظه بیشتر به مهارت و هنر مربوط می شود وکاری با حروف Explicit Memoryجایگاه آن با 

ست. به نجام کار اااعداد ندارد. البته حروف الفبا در یادگیری آن موثر است اما اصل یادگیری در این حافظه با تمرین و 

 میشود . شدیر فرامو، زود یاد گرفته شدهوچرخه سواری و جراحی .اطلاعات در این حافظه، طور مثال : شکل کشیدن، د

 بیش تر است. Implicitبر  Explicitهر دوی این حافظه ها به هم کمک میکنند اما تاثیر 
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 Skill and Procedure are parts of this memory. 

8 

 

 ی موارد بالا را به هم مرتبط میکند و محلی برای فراخوانی اطلاعات است.جایگاهی است که همه

حافظهی بلند مدت  Diencephalonهمانطور که مشخص است مدارهای کوتاه تر مربوط به حافظهی کوتاه مدت است. بعد از 

راحتتر فراخوانی آغاز میشود. مشخص است که در شکل هر چه به سمت جلو پیش برویم، اطلاعات بیشتر تثبیت شده، 

  

 
  

Explicit Memory 
  

   و     ه ی  خش  غز   س خت  ن      ق  ل تصوی   

   ش ن       Explicit Memory ا   د گی    ب

ا     شده  ش ن   داده     اکز .   یدهد ا
 ز

       له

    خش   ، هیپوت لا وس   ، هیپوک  پوس   آ یگدال ،

   و   ش وای    ،    ی  ی  حس   ه ی   و     پ ی ف و ت ل

 که    ه   این   هسته   ه    وا د        شود     سو  تیک 

   د    این   ح فظه    قش   دا  د .  ط ق   ...  ه گ  و

ا  
 ز

  ه     Inputs   Sensory تصوی   ،  سیگ  ل  

Cortical  S ensory  A rea   فته   و   سپس    

ا   آن    ه آ یگد  ه  

 ز

   هیپوک  پوس   ال   و    عد  

 

 ی

ا      ه     سف لوندی   و   سپس   .  ود

 ز

    خش   آ   

  Basal  ه     و    ود      یت         ف و ت ل   پ ی

F orebrain   . سد         Basal  F orebrain   
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است. پس اگر این مراکز دچار آسیب  Hippocampusو  Amygdalaمیشوند و بیشتر باقی می مانند. جایگاه حافظهی کوتاه مدت 

) ما حافظهی کوتاه مدت مان را از دست میدهیم. اگر فیبر ها بین این دو مرکز و Anterograde Amnesiaشوند (در اختلال 

، قادر به یادگیری در همان لحظه و صحبت کردن هستیم، اما نمی توانیم این اطلاعات را ثبت دیانسفال دچار آسیب شود

 )، اطلاعات قدیمی مان از دست میرود .Retrograde Amnesiaآسیب ببیند (در اختلال  Diencephalonکنیم. اگر 

 فرایند فراخوانی مختل میگردد. رخ میدهد. اگر این منطقه دچار اشکال شود، Basal Forebrainعمده اختلالات در 

9 
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 
  

Implicit Memory 
    

  ای      توسط         اکز داده   شد توضیح ت        پیش    دا ی   ه  ن   که

، 
 د 

تصوی   که تشکیل      شود     ی دیگ 
  

    د   
 ا

       توا ید     ه   
 و

 و   
 ه

   آن  

  ه     ی     C o rpus Striatum    دا  د    این    ش هده   . ک ید
  ه     ی       Motor Cortex   ، و هیپوک  پوس   آ یگدال  

Prefrontal Cortex ،   Cerebellum     ه     ی  Basal  

Forebrain      زی   ت تیب و    ه  س ت    ه   ق ل     دا

  

ق ا      

  

   :   دا  د

  

Corpus Striatum     Thalamus     Motor  

Cortex     Cerebellum   
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یسم و همچنین خلاصه ای از مکان مکانیسم حافظهتصاویر صفحه قبل، توضیحات فیزیولوژیک مربوط به  -

 حافظه هستند که پیش تر به طور کامل مورد بررسی قرار گرفتند.

ر در ). میبینیم تکراLoss of Informationاطلاعات( تصویر پائین، شرح مختصری است بر نحوه از دست رفتن  -

سرعت  Tertiary Memory). همچنین در Rehearsalهر مرحله باعث انتقال اطلاعات به مرحله بعدی می شود( 

 ). پیش تر هم ذکرSlowسرعت پایین است(  Secondary Memory) در حالیکه در Rapidفراخوانی بسیار بالاست( 

 کمتر می شود. Secondaryبسیار بالاست. در  Primaryت رفتن اطلاعات و فراموشی در شد که میزان از دس

 
 

Amnesia  

  بیماری است که به حافظه و یادگیری مربوط می شود. اگرHippocampus  آسیب ببیند بر Recent Memory  اثر می

 Recentاست و نتیجتا  Hippocampusآسیب میبیند که جزئی مرتبط با  Mammillary Body گذارد. همچنین در افراد الکلی 

Memory .از دست می رود 

  بیمارانی کهThalamus   در آنها آسیب دیده بهRetrograde Amnesia  دچار می شوند و نمی توانند حافظهی بلند

 مدتشان را به یاد بیاورند.
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  بیمارانی که در آنهاHippocampus  وAmygdala   آسیب دیده، دچارAnterograde Amnesia  می شوند و نمیتوانند

 اطلاعات جدید را از حافظهی کوتاه مدت به بلند مدت انتقال دهند.

  بیماران الکلی ازAnterograde Amnesia  در رنج هستند و به این وضعیتKorsakoff Syndrome .هم می گویند 

 Alzheimer: تنِ پیش رونده حافظه و همچنین فعالیت های شناختیبیماری ای است که با از بین رف 

)Cognitive Function )در میانسالی (Middle Ageاستاد ذکر کردند به هر بیماری که در حافظه اختلا) ل ) مشخص می شود

یافتد و نمنوعی از عملکرد حافظه است. آلزایمر در بچهها اتفاق  Cognitive Functionگفته می شود).  Alzheimerایجاد کند 

 میانسالان و بزرگسالان را درگیر می کند.

 Senile Dementia .(سِِِنیل دیمِِِنشیا:) به اختلالات حافظه در افراد مسن اطلاق می شود 
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12 

        است د توضیح   خ ص 

 د  و د   تصوی   ق  ل    

ا    وی   ا ائه  

 ز

  ک د د   و  

     شد د . آن    د

  

  

    

  

  

   پ ی ن    لسه   ی زدهم

   پی وز   و   ت د ست     شید
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 خواب و بیداری -جلسه دوازدهم 

زنده با  چرا در مقطعی از زمان، ارتباط موجود در این جلسه می پردازیم به بررسی اینکه علت خواب چیست؟ و همچنین

 محیط اطراف تقریبا قطع میشود و بدن جاندار دارای حداقل فعالیتهای حیاتی میباشد؟

 تعریف خواب 

یتواند با وضعیتی از سطح هوشیاری است که شخص با تغیر در شدت محرک به وضعیت بیداری یا برانگیختگی بازمیگردد و م

ین عریف دیگر اار کند (این ارتباط به میزان شدت تحریک بین حالت خواب و حالت بیهوشی بستگی دارد). تمحیط ارتباط برقر

دت محرک است که خواب، تغیری در میزان سطح هوشیاری میباشد. تفاوت خواب با کما در این است که در کما حتی اگر ش
 اره با محیط ارتباط برقرارکند.افزایش یابد هم فردی که در بیهوشی به سر میبرد، نمیتواند دوب

 24ساعت شبانه روز، انسان چندین ساعت را به طور مشخص به خواب میرود. امروزه مشخص شده است که هر  24در طول 

 Circadian ) برای خواب و بیداری ایجاد میکند که اصطلاحا به آنPeriodicalساعت گردش زمین یک حالت ریتمیک یا متناوب( 

Rhythms ند .به این معنا که در طی یک شبانه روز، در ریتم مشخصی، ارتباط انسان با محیط قطع میشود و به خواب میگوی

 میرود و پس از پایان این مدت، مجددا ارتباط با محیط برقرار خواهد شد.

 Environmental(تحقیقات اولیه مطرح کردند که علت این حالت ریتمیک در خواب و بیداری، تغییرات در پارامترهای محیطی 

Variablesدرمطالعات بعدی، این پارامترهای محیطی متغیر را ثابت قرار دادند. مشاهده شد که تغییرات ریتمیک  .) میباشد

برای حالات ریتمیک شبانه  اصلیخواب و بیداری همچنان استمرار دارند؛ بنابراین ثابت شد که پارامترهای محیطی دلیل 

لی در درون موجود زنده قرار گرفته است. این واقعیت که ساعات خواب و بیداری در موجودات روزی نیستند .بلکه علت اص

زنده مختلف، متفاوت است نیز این موضوع را تایید میکند. به این عامل درونی که ریتم شبانه روزی را در موجود زنده تعیین 

 بسته است.) میگویند که به مغز واBiological Clockمیکند ساعت بیولوژیکی (

 بررسی پارامترهای موثر در خواب 

 امواج مغزی 

ارد. دیداری قرار بامواج مغزی یکی از مهمترین پارامترهایی هستند که میتوانند نشان دهند انسان در کدام حالت خواب یا 

کنند. به منحنی ثبت میامواج مغزی را  )Scalpبا استفاده از دستگاه الکتروآنسفالوگراف از روی جمجمه (یا به بیان بهتر 

 میگویند. بطور کلی امواج مغزی به دو دسته تقسیم میشوند:  Electroencephalogram یا EEG بدست آمده

I. امواجی که ولتاژ پایین و فرکانسهای بالا دارند 

II. امواجی که ولتاژ بالا و فرکانسهای پایین دارند 
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 وند:حالت بیداری بوده و به دو دسته تقسیم میش امواجی که فرکانس بالا و ولتاژ پایین دارند، مربوط به 

 آلفا •

 بتا •

م در حال قرار دارد. یعنی همزمان هم بیدار است و ه Relaxationدر این حالت انسان در وضعیت  ):Alpha Rhythmامواج آلفا( 

رکانس میکند .فاستراحت میباشد؛ برای مثال شخص بیدار است اما دراز کشیده و چشمهایش بسته است و دارد استراحت 

لامت انسان برای بررسی س )Index( هرتز در بزرگسالان میباشد. امواج آلفا بهترین شاخص 14تا  8امواج در این حالت بین 

کرد،  را دریافت هستند که از روی جمجمه ثبت میشوند و مورد ارزیابی قرار میگیرند. بهترین منطقهای که میتوان این امواج

هرتز در  41تا  8باید در حالت بیداری و استراحت دیده شود .اگر این فرکانس  حتما. موج آلفا لوب اکسیپیتال میباشد

انیت یرا در عصببزرگسالان در موقع خواب یا بیهوشی یا عصبانیت دیده شود، به معنای وجود بیماری و اختلال خواهد بود .ز

 هرتز کاهش مییابد. 8س از فرکانس بسیار افزایش پیدا میکند و در حالت استراحت نیز فرکان

  

همزمانی هستند؛ بدین معنا که حالت غیر Desynchronousامواج بتا بسیار سریع هستند. این امواج  ):Beta Rhythm( امواج بتا

متهای مواج از قسادارند و اگر امواج از قسمت های مختلف مغز ثبت شوند، با یکدیگر متفاوت خواهند بود .همزمانی یعنی اگر 

ت فرد فکر هرتز میباشد. در این حال 50تا  14اوت مغز دریافت شود، همگی یکسان خواهند بود .فرکانس این امواج از متف

 .باشد Mental Activity دارای میکند، کار انجام میدهد، مطالعه میکند و به طور کلی زمانی رخ میدهد که فرد

 

 

 دسته تقسیم امواج خود به دووط به حالت خواب هستند. این امواجی که فرکانسهای پایین و ولتاژ بالا دارند، مرب 

 میشوند:

 تتا •

 دلتا •

د میشوند هرتز (در بزرگسالان) است و در حالت خواب سبک ایجا 7تا  4فرکانس این امواج بین  ):Theta Rhythm( امواج تتا

 میزان مصرف انرژی در این وضعیت تقریبا بالا است. ).REM(وضعیت خواب 

  هرتز در کودکان تازه متولد شده در وضعیت بیداری مشاهده میشود. 7تا  4این امواج 

 

 میباشد. هرتز (در بزرگسالان) است و مربوط به خواب عمیق 5/3تا  5/0فرکانس این امواج از  ):Delta rhythm( امواج دلتا

  بود. د بیماری خواهدمشاهده شود به معنای وجو وضعیت بیداریاگر امواج تتا و دلتا در افراد بزرگسال در 
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Evoked Response  

طوح مغز سمیگویند .به این معنا که موجی نیست که از تمام  Evoked Potential یک موج مغزی دیگر نیز وجود دارد که به آن

 Auditory Cortex  یا Visual Cortex ) ثبت میشود .این مناطق خاص شاملSpecific Areaگرفته شود؛ بلکه از یک ناحیهی خاص (

است. در میباشد .برای مثال فردی در بینایی دچار اختلال شده Visual Cortex هستند. بهترین منطقه برای ثبت این امواج

ین حالت، احالیکه ظاهر چشم، عصب بینایی و گیرنده چشم سالم هستند. پس مشخص است که ایراد در مغز آن فرد است. در 

ما مغز را  است و نه یک موج دنباله دار. در واقع وقتی د. این ثبت از نوع تحریک شدهثبت میگیرن Visual Cortexاز منطقه 

اولیه و  تحریک میکنیم ،یک نوع پتانسیل عمل در آن ثبت میشود. پتانسیل عمل یک تاخیر اولیهی شروع تحریک، یک موج

 و Pi ر شود،چه زمان شروع تحریک بیشت یک موج ثانویه دارد .محور طولی در نمودارهای پایین نشان دهنده زمان است .هر

Negative Wave & Positive Wave(  Ni کوچکتر میشوند .این یعنی چشمان شخص خوب نمیبیند و تحریک پذیری کاهش پیدا (

ش پیدا کرده ایجاد میشود و تحریک پذیری افزای Firingکرده است. برعکس هرچقدر تاخیر اولیه کاهش پیدا کند، یعنی سریع 

 زمانی که به نور نگاه میکند اذیت میشود. ز فرد به نور حساس شده است وو مغ

 

 

 

 

Sleep Pattern  

کرد.  اب را مشخصدر امواج مغزی ثبت شده با مشاهده فعالیتهای الکتروفیزیولوژیک مغز و فعالیتهای نورونی، میتوان عمق خو

جود وت خواب به ر اندامهای بدن به واسطه قرارگیری در حالنوع دیگر تقسیم بندی، بر اساس رفتار و یا تغییراتی است که د

ه کررسی نمود بمیآید. یعنی هم میتوان امواج مغزی فرد را از نظر عمق و نوع خواب بررسی کرد، و هم میتوان از این نظر 

کت ر اساس حررا ب همراه با نوسانات مغزی، سایر اندامهای بدن چه نوع تغییراتی در فعالیتشان ایجاد میشود. اصل بررسی

 اسه چشم گذاشته اند. زمانی که چشمها بسته هستند دو حالت وجود دارد:چشمها در ک

 میگویند . Rapid Eye Movementیا  REM حالت اول : چشمها چرخش میکنند که به آن خواب •

 گفته میشود. REM-Non حالت دوم : چشمها حرکت نمیکنند که به آن •
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 REM خواب 

 بعد از خواب آغاز میشود.دقیقه  90حدود  •

ژی و آن شبیه به حالت بیداری است. بدن در این مرحله بیشترین انر EEG میگویند زیرا Paradoxical به آن خواب •

ین مرحله ااکسیژن را مصرف میکند (مغز حتی از حالت بیداری هم اکسیژن بیشتری مصرف میکند). به این علت که در 

مها حرکت می فراخوانی میکنیم و به دنبال آن مدام چش ، تصاویری که ثبت شده است رایا نواحی دیگر Visual در ناحیه

 کنند و بنابراین در این حالت انرژی زیادی نیاز است که این عمل صورت بگیرد.

ی میتوان در این حالت آستانه تحریک برای بیداری خیلی بالا است (فرد، تحریک پذیری کمی دارد)، یعنی به سخت •

ما بطورکلی اگر ما او سپس به بیداری میرسیم.   REM به Non-REM  بیدار کرد. هر چند که ما معمولا از خوابشخص را 

 در این حالت بخواهیم فرد را بیدار کنیم کار بسیار دشواری خواهد بود.

 دمای بدن، ضربان قلب و تعداد تنفس افزایش پیدا میکند و فعالیت دستگاه گوارش کاهش مییابد. •

 .دقه در این مرحله اتفاق میافتند) یا خوابهای صاDreams( دیدنرویا  •

 رسی میشوند.دقیقه است که در ادامه بیشتر بر 90اتفاق میافتد هر  Non-REM و REM فاصله زمانی که بین خواب •

 .یدهدکیل مساعت از خواب را تش 2یا  1بار در طول خواب شبانه اتفاق میافتد که در مجموع حدود  7تا  5این حالت  •

دقیقه  10تا  5دود حبا هر بار اتفاق افتادن در طول شب، به مرور زمان هر دوره افزایش مییابد .برای مثال اولین دوره  •

 دقیقه ادامه خواهد داشت. 50طول میکشد تا آخرین دوره که تا 

 تد.یک حالت کاهش تُِنُ عضلانی نسبت به بیداری وجود دارد. بطوریکه مثلا سر به روی شانه میاف •

 .قی، در این مرحله رخ میدهنددندان قروچه و نعوظ اتفا •

 رار میگیرد.قبیدار کنند ،زمانیکه دوباره به خواب میرود بلافاصله در همان مرحله  REM اگر کسی را در حالت خواب •

 .نسبت به زمان بزرگسالی خیلی بیشتر است REM در دوران جنینی و نوزادی، خواب •
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5 

 

Non-REM خواب  

 ) تقسیم شده است :Stageمرحله ( 4به  Non-REM خواب

وضعیت  تقریبا شبیه به وضعیت بیداری است؛ انسان چشم خود را میبندد و استراحت شروع میشود (معادل : 1مرحلهی 

Relaxation ن هذانسان در  در بیداری) .نوسانات افکار در این مرحله قابلمشاهده است (افکار مختلف وارد و خارج میشوند و

آلفا(  ) به مرور کاهش مییابد؛ علائم حیاتی نرمال هستند و همچنین موجSensationحس(  خود دنبال تصاویر میگردد).

Alpha Rhythm م مشاهده ه) پدیدار میشود (اشاره کردیم که موج آلفا مربوط به بیداری است اما این موج در ابتدای خواب

 فاصله بیداررحله شبیه به وضعیت بیداری است.) در صورت تحریک، فرد بلامیشود و به همین علت است که میگوییم این م

 میشود و انکار میکند که خواب بوده است!

 

ده میشود) (در ادامه توضیح دا Sleep Spindles) شروع به نامنظمشدن میکنند؛ EEGدر این مرحله، امواج مغزی ( : 2مرحلهی 

رحله بسیار مدارند) .بیدارکردن فرد در این  Hz14-10) هستند (فرکانس بین Alphalikeظاهر میشوند و به صورت امواج آلفا( 

 دشوار است.

  گردش خون به مخچه، ساقهی مغز و مناطق حرکتی کاهش پیدا میکند.2و  1در مراحل ، 

 

ج تتا وامیباشد .در این مرحله، خواب عمیق را داریم و همچنین ام 3عمدهی خواب ما مربوط به مرحلهی  : 3مرحلهی 

)Theta Waves )و دلتا (Delta Wavesل ) ظاهر میشوند؛ علائم حیاتی( علائم بیداری) کاهش مییابد و عضلات اسکلتی ش

 REMاب بیشتر در خو Dreams) در این مرحله رخ میدهند (البته همانطور که ذکر شد، Dreamمیشوند. خوابهای معمولی( 

 Complex-Kج . همچنین امواج خاصی نظیر امواشروع میشود 1بعد از مرحلهی  دقیقه 20معمولا  3اتفاق میافتند). مرحلهی 

 (در ادامه توضیح داده میشود) در این مرحله دیده میشوند.

 

با وجود اینکه زمان کوتاهی دارد اما بهترین و عمیقترین خواب و خوابی بدوندغدغه، اضطراب و پریشانی است؛  : 4مرحلهی 

) نباشد. چرا که کابوسها در این مرحله رخ میدهند. اصصلاحا به این مرحله از خواب Nightmareوس( البته اگِر همراه با کاب

Slow Wave Sleep( SWS ،Non-REM هم گفته میشود. در این مرحله، موج دلتا غالب است؛ علائم حیاتی به حداقل سطح (

ه دشوار است و ؛ بیدارکردن فرد در این مرحلخود میرسند؛ فعالیت سیستم گوارشی بالاست؛ عضلات اسکلتی شل میشوند

فرد بعد از بیداری گیج است (چون ارتباطش با خواب به طور کامل قطع نشده است). شبادراریها و راهرفتن در خواب 



 

 

 | P a g e  
  

196  

مربوط به این فاز هستند. هورمون رشد در این مرحله از خواب ترشح میشود و رشد به خوبی انجام میشود. ترشح 

 یدها و کاتهکولامینها هم کاهش مییابد.کورتیکواستروئ

  پیدا  ، گردش خون به قشر مغز کاهش مییابد (چون خوابی نمیبیند که گردش خون بخواهد افزایش4و  3در مراحل

 کند .

 مگر اینکه کابوس بوجود بیاید.)

6 

 

 ) همانطور که در شکل فوق مشخص است، در بیداریStage Aاج آلفا کم هستند. در ) امواج بتا مشاهده میشوند و امو

) همراه با امواج تتا دیده میشوند. Interspersed)، امواج آلفا به صورت با فاصله از هم و پراکنده (Stage Bاول خواب ( مرحلهی

، Hz7-6است. بنابراین به موج تتا با فرکانس  Hz14-8و فرکانس موج آلفا هم بین  Hz8-4اشاره شد که فرکانس موج تتا بین 

گفته  کمفرکانس آلفا، امواج 8Hz(چون نزدیک به امواج آلفا هستند) و به امواج تتا با فرکانس نزدیک به  پرفرکانس تتاامواج 

مشاهده میشوند .اینها امواج آلفایی  Sleep Spindles)، حرکات چشم آهسته میشود و Stage Cمیشود. در مرحلهی دوم خواب (

)، امواج دلتا ظاهر میشوند و امواج آلفا روی دلتا Stage Dاند. در مرحلهی سوم(  های دلتا سوار شدهSpindleهستند که روی 

) هم موج دلتا قابلرویت است. اگر امواج دلتا بیش Stage Eگفته میشود .در مرحلهی آخر(  K-Complexسوار میشوند که به آن 
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) رخ دهد، Brain Deathچنین اگر مرگ مغزی( از حد زیاد شود ،آنگاه دامنهی موج افزایش مییابد (مثل حالت بیهوشی.) هم

 نوار به صورت خط صاف میشود و دیگر موجی دیده نمیشود.

 (توصیه میکنیم توضیحات فوق رو همراه با فیلم مربوطه مطالعه کنید. تلاش ما برای درک این مطلب، بیشتر از این موثر واقع نشد.)

 ،ول تصویررخ میدهد .در بخش افاقاتی در مراحل مختلف خواب بررسی میکنیم که چه ات با توجه به شکل صفحه بعد 

)EEG Stages ،مشخص است که در ابتدای خواب (REM  بسیار کوتاه است (خواب سبک) و به سرعت وارد مرحلهی اولNon-

REM  میشود و سپس مراحل بعدی را طی میکند .همچنین مشاهده میکنید که عمق خوابNon-REM  در ابتدای خواب

دقیقه طول میکشد (که اگر حدودا یک  90حدود  Non-REMتا پایان خواب  REMر زیاد است .در شروع خواب ،از ابتدای بسیا

میرسد  REMدقیقه بصورت خیلی عمیق باشد، استراحت بسیار مطلوبی خواهد بود). سپس دوباره به خواب  90ساعت از این 

دقیقه در پایان  50ب است (حتی تا ان خواب بیشتر از ابتدای خوادر پای REMدقیقه زمان میبرد. طول خواب  10که حدود 

کاهش  عمق خوابخواب) .پس میتوانیم اینگونه نتیجهگیری کنیم که هر چه از ابتدای خواب به سمت انتها پیش میرویم ،

 افزایش مییابد. REMطول مدت اما 

7 

  )در بخش دوم تصویرElectro-Oculogramست.ان خواب بررسی شده ) فعالیت عضلات چشم در حی 

اب بیشتر در پایان خو REMچشمها حرکت میکنند ،در این بازه فعالیت ثبت میشود و چون میزان  REMواضح است که چون در 

 است، هر چه به پایان خواب نزدیک میشویم میزان ثبت فعالیت عضلات چشم نیز افزایش مییابد.

 ) در بخشهای بعدی تصویر، فعالیت عضلات اسکلتیElectromyogramن قلب در دقیقه ()، تعداد ضرباHeart Rate و (

حله خواب ) در حین خواب ثبت شده است .مشابه مورد قبلی، فعالیت این بخشها در مرRespirationتعداد تنفس در دقیقه (

REM  بیشتر ازNon-REM .اما همچنان کمتر از حالت بیداری است 
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8 

)The Mechanism of Sleep (م خوابمکانیس  

 ).Active Process) و مکانیسم فعال( Inactive Processدر مبحث خواب ،دو مکانیسم مطرح است، مکانیسم غیرفعال( 

 در گذشته اشاره کردیم که در ساقهی مغز، سیستمی وجود دارد به نام سیستم شبکهای فعال . مکانیسم غیرفعال:1
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)Reticular Activating System  یاRASاین  لف قشر مغز ارسال میکند. تا زمانی کهالهای خود را به قسمتهای مخت) که سیگن

. از آنجا که این ، امواج با ولتاژ پایین و فرکانس بالا مشاهده میشودEEGسیستم فعالیت میکند، مغز هم هوشیار است و در 

های کاهش فعالیت سیستم شبک مورد دلیل اصلی خواب نیست، به آن مکانیسم غیرفعال گفته میشود. به عبارت دیگر چون

 مییابد، فعالیت قشر مغز هم کم میشود و در نتیجه ما به خواب میرویم.

  )یک بخش از سیستم شبکهای فعال صعودیAscending Reticular Activating System  یاARAS از مغز میانی (

)Mesencephalic Partد ایجا تالاموس. بخش مزانسفالی سبب )، پل مغزی و بصلالنخاع منشا میگیرد و بخش دیگر از از

 ) و بخش تالاموسی باعث بیدارشدن از خواب عمیق میشود.Consciousnessهوشیاری عمومی (

 رتباط سیگنالهای نزولی از قشر مغز هم سیستم شبکهای را فعال میکند. در نتیجه سیستم شبکهای و قشر مغز ا

ستمِ ) و قشر مغز از طریق سیستمسیARASشبکهای فعال صعودی( دوطرفه دارند. به طور مثال پس از بیداری ،سیستم 

 فیدبک حاوی چند مدار، یکدیگر را فعال میکنند.

 یت به همانطور که اشاره کردیم، اگر فعالیت سیستم شبکهای کاهش یابد، فرد به خواب میرود. این کاهش فعال

 شود.) و ... ایجاد میLesion)، داروها، آسیب (Fatigueوسیلهی خستگی (

) که فیبرهایی را به قشر مغز Raphe، Locus Coeruleusاقهی مغز هستههایی وجود دارند (از جمله در س . مکانیسم فعال:2

ارسال میکنند .این فیبرها دو دسته هستند؛ یک دسته فعالیت قشر مغز را کم میکند و ناقلی که این دسته از فیبرها آزاد 

کانیسم فعال گفته میشود چون است. به این حالت، م GABAمیکنند 

فعالیت هستههای ساقهی مغز به طور مستقیم فعالیت مغز را کاهش 

میدهد و با کاهش این فعالیت، ما به خواب میرویم. از طرفی چون در 

 هم میگویند. Biochemical Theoryاین مکانیسم، ناقلها آزاد میشوند به آن 

 وراپینفرین از همانطور که در شکل مقابل مشخص است ،ترشح ن

 Pontine) و استیلکولین از هستههای پلُیLC( Locus Coeruleus )هستهی 

Nuclei خواب ،(REM  را ایجاد میکند. همچنین آزادشدن سروتونین از

 دارد. Non-REM) نقش مهمی در خواب Raphe Nucleiهستههای رافه( 

 ) الکل و بیشتر داروهای خوابآورDiazepam ،Barbituratesاب )، خو

REM  را کاهش میدهند ولی اثری بر خوابSWS( Non-REM.ندارند ( 

ها( موادی که روی غشا تثبیت شده و Tranquilizerعلاوه بر این، بعضی از 

 Diazepamآرامشی را در غشاء سلول پسسیناپسی ایجاد میکنند) مانند 

ثر اپس کاهش میدهند.  REMر از خواب ) را به مراتب بیشتNon-REM(خواب  SWS(ضداضطراب)،  Chlordiazepoxideو 
 است. SWSید) روی اصلی باربیتوراتها (مثل فنوباربیتین) و بنزودیازپینها (مثل دیازپام ،اُِکُسازپام و کلرودیازپوکسا
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 اعمال دیگر نیمکرههای مغزی -جلسۀ سیزدهم 

 اعمال عالی قشر مغز 

هند و می توانند اعمال خاصی را انجام بد ) نمایندۀ مراکزی هستند که1-13شمارههای روی شکل (

گوییم ) میVisual Cortexتحت عنوان شمارههای برودمن نامیده میشود. مثلا به جای مرکز بینایی( 

 برودمن . 18و  17منطقۀ 

 
 1-13شکل 

 ما در نیمکرههای مغز، دو نوع مراکز اصلی داریم:

ت سیگنال دریاف یک منبعیدهند و از مراکزی که اعمال اختصاصی انجام م ) مراکز اختصاصی:1

نبع) و با ) که از ارگان بینایی پیام دریافت کرده (یک مVisual Cortexمیکنند .مثل مرکز بینایی (

ند مورد نال بینایی را ارزیابی کرده و کمک میکند تا مغز آنچه را که میبیعمل اختصاصی خود سیگ

 هم جزء همین مراکز هستند. Somatosensoryارزیابی قرار دهد. مرکز شنوایی و 
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 سیگنال دریافت میکنند و آنها را بیش از یک منبعاین مراکز از  ) مراکز ارتباطی:2

و  اختصاصی -ارتباطی ) قرار میدهند. این مراکز خود به دو دستۀ Processingمورد ارزیابی (

 تقسیم میشوند . عمومی-ارتباطی

)، Prefrontalیا پره فرونتال(  11مرکز زبان، منطقۀ  یا ،3منطقۀ  اختصاصی (مثل-مراکز ارتبِاطی

مرکزی که در پایین دستگاه لیمبیک و در عمق شیار طولی قرار دارد یا مرکزی که در 

Occpitoparietal Lobe  .هستند) مراکز ارتباطی هستند ولی اعمال اختصاصی انجام میدهند

ام نمیدهند و به صورت عمومی( مومی کار به خصوصی در ناحیۀ خاصی انجع-مراکز ارتباطی

Generalهند. مثلاً) در دو نیم کرۀ چپ و راست قرار گرفتهاند و کارهای مربوط به خود را انجام مید 

مکرۀ چپ کار هنری که تقریبا همۀ قسمتهای نیمکرۀ راست را درگیر کرده است یا ریاضیات که در نی

 است .

 

 مرکز زبان 

-تقریبا شناخته شده هستند. یکی از این مراکز ارتباطی مراکزی که اختصاصی عمل میکنند،

-13 اختصاصی که از نواحی مختلف سیگنال دریافت میکند، مرکز زبان است. همانطور که در شکل(

 ید، این مرکز ازمیبین )1

سیگنال دریافت میکند. مرکز زبان تنها در انسان  Temporalو  Parietal ،Occipitalناحیۀ 

اده ز آن استفاو تنها ابزاری است که انسان برای برقرار کردنِ ارتباط با همنوع خود شناخته شده است 

نیم و ستفاده کمیکند. زبان به ما کمک میکند اطلاعاتی را از گذشتهها دریافت کنیم، امروزه از آنها ا

ل دنبا را آیندۀ بهتری بسازیم. مثلا کتابهای تاریخی که وقایع سیاسی یا تحولات علمی یا اتفاقات

ر ددهاند و شمیکنند، همان اطلاعاتی هستند که از نسلهای قدیمی ما با کمک زبان به ما انتقال داده 

 کتابها ذخیره شدهاند .

و با کلمات آشنا نبودیم، ما نمیتوانستیم اطلاعات را ذخیره کنیم و هر کدام از  بنابراین اگر زبان نبود

شروع میکردیم و تقریبا هیچ تحولی در زندگی ما رخ نمیداد.  ما وقتی به دنیا میآمدیم، باید از ابتدا

همانطور که در حیوانات هم اتفاق نمیافتد. تمام تحولات صنعتی، تکنولوژیها و...  به این دلیل است که 
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انسان مراکزی به نام مراکز زبان در مغز خود دارد که میتواند از سیگنالهای گذشته استفاده کند و آنها 

ن حال ادامه بدهد، مثلا در علم پزشکی دیگر نیاز نیست که هر بار یک فرد بررسی کند که را در زما

صه : زبان در استفاده از معده چه ساختاری دارد، بلکه از اطلاعات گذشته استفاده میکند (خلا

دانشهای قبلی و گسترش علوم نقش مهمی دارد). پس زبان یک مرکز فوق العاده توانمندی است که 

ن را نسبت به سایر موجودات جدا کرده و انسان را تبدیل به موجودی ناطق کرده است (البته انسا

 مراکزی مثل پره فرونتال هم انسان را از سایر موجودات جدا کرده است).

 مخصوص زبان است که آن را از نظر نوروفیزیولوژی بررسی میکنیم . ،3منطقۀ شمارۀ 

ارند ده اختلال مصاحبههایی با افراد سالم و افرادی که در این ناحیاطلاعات کنونی ما دربارۀ زبان از 

م جمع آوری شده است. این دو مرکز زبان در مغز توسط یک جراح و یک روانشناس در زمان قدی

 کشف شدهاند. البته

2 

 غزماطلاعاتی که الان به دست آمده تا حدی با اطلاعات قبلی تفاوت دارد. دو منطقۀ مهم در 

 Broca's) و بروکا( Wernicke's Areaان وجود دارد که به نام این دو نفر یعنی ورنیکه( برای زب

Area.نامگذاری شده است ( 

 .)Sensory Speech( مرکز حسی زبان :)Wernicke's Area (منطقۀ ورنیکه 

مطلب  کار این مرکز این است که کلمات نوشتهشده و کلمات شنیدهشده را تفسیر و معنا کند و از

 ا انتقالصلی که پشت این کلمات قرار گرفته یک مفهوم کلی ایجاد کند و در نهایت به منطقۀ بروکا

 میسازند . دهد. مفاهیمی که این کلمات با خود حمل میکنند افکار ما را

 .)Motor Speech( مرکز حرکتی زبان :)Broca's Area (منطقۀ بروکا 

ایت ناسب، رعمو افکار و ذهنیت ما را با انتخاب لغات  این مراکز مفاهیم دریافتشده از منطقۀ ورنیکه

 دستور زبان و قواعد و با کنترل مراکز و عضلات گفتاری بیان میکند.

راست دست  درصد افراد، مرکز زبان در نیمکرۀ چپ مغز قرار دارد؛ بنابراین این افراد ،،: در نکته

 هستند.
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)Language Functions (کارکرد زبان  

 ) مشخص است، هر چیزی که ما میبینیم ابتدا از بینایی به مرکز2-13در شکل(  هملنطور که

Cortex Visual  ۀ سپس به منطقبینایی میرود، ابعاد آن به طور کلی مشخص میشود و  1در منطقۀ

و نه همۀ (که خواندهایم  لغاتینوشته شده و  کلماتروی  فقط 2بینایی فرستاده میشود .در منطقۀ  2

ر نجا تفسیدیدیم) مفهومگذاری میشود و برای کاملشدن به مراکز ورنیکه فرستاده و در آ تصاویری که

 میشود.

منطقۀ ورنیکه تلاش میکند مفاهیمی که از لغات خواندهشده به دست آمده است را شکل بدهد و 

سپس برای بیانشان، آنها را به 

منطقۀ بروکا میفرستد .منطقۀ 

بروکا میتواند لغات مناسب 

ی را انتخاب کند و مطالب جدید

را در قالب جدید با رعایت دستور 

زبان و کنترل عضلات گفتاری 

بنویسد یا بیان کند .درمورد 

Hearing  هم اینجا منظور

یست، منظور شنیدنِ صدا ن

شنیدن کلمات است که به ترتیب از منطقۀ یک و دو شنوایی عبور میکند و سپس به ورنیکه میرسد. 

ورنیکه کلمات نوشتهشده یا شنیدهشده را معنا میکند و بروکا آنچه را ورنیکه  پس به طور خلاصه،

 معنی کرده بیان میکند یا مینویسد.

3 

 در بروکا دو ناحیه داریم: 

 ، ناحیۀ کنترل زبان برای گفتار.،و  ،): منطقۀ Speech) مراکز گفتاری( 1

 دست برای نوشتن.، ناحیۀ کنترل ،1و  ،): منطقۀ Writing) مراکز نوشتاری( 2

 

   2 - 13 شکل  
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)General Interpretation Area (منطقۀ تفسیر عمومی  

سمتهای ست. قمرکز دیگری هم وجود دارد که اطراف مرکز ورنیکه قرار گرفته و مرکز تفسیر عمومی ا

 ) وجود دارد، منطقۀ تفسیر1-13روی شکل(  ،3سبز رنگی که اطراف منطقۀ زبان یعنی منطقۀ 

) نام دارد. این منطقه محدود به احساس دیداری و GeneralArea Interpretation عمومی( 

 شنیداری نیست و از تمام حسها

 ویب کرده (مثل سوماتیک ،بویایی، چشایی و شنوایی) سیگنال دریافت میکند و در نهایت آنها را ترک

ین امقابل  در یک مفهوم کلی از آنها به دست میآورد. این مفهوم کلی انسان را وادار به حرکت مناسب

 ت خود بهاطلاعات میکند. این تفسیر عمومی خیلی شناخته شده نیست ولی میتواند با انتقال اطلاعا

 این اطلاعات به مرکز زبان هم کمک کند. ورنیکه (و سپس از ورنیکه به بروکا) و بیان

 

)Active Language Area (مرکز ایجاد لحن  

درصد ارفاد در  ،،کی از نیمکرههای مغز قرار گرفتهاند (در غیر از مرکز ورنیکه و بروکا که در ی

داریم که در نیمکرۀ مقابل قرار گرفته  Active Language Areaنیمکرۀ چپ)، مرکز دیگری به نام 

و لحن را ایجاد میکند (مثلا در راستدستها که مراکز ورنیکه و بروکا در نیمکرۀ چپ قرار گرفتهاند، این 

فعال میشود و تقریبا  Active Language Areaت است) .در بعضی از افراد مرکز در نیمکرۀ راس

ا به عنوان همانند زبان عمل میکند. گفته میشود در کسانی که دودستی کار میکنند و هر دو دست ر

دست کنترل دارند (از نوزادی و نه پس از تمرین و کسب مهارت)، هم مرکز [اصلی] زبان فعال است و 

که در این حالت همانند مرکز زبان عمل میکند. چنین افرادی  Active Language هم همین مرکزِ

معمولا بسیار باهوش ولی همچنین تا حدی عجول و دستپاچه هستند (میتوان گفت این افراد در هر 

 دو نیمکرۀ خود مرکز زبان دارند.)
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4 

Aphasia بیماری  

به اختلالی که در گفتار به وجود 

گفته میشود.  Aphasiaمیآیند ،

این بیماری باعث میشود که فرد یا 

در مفهوم کلماتِ شنیدهشده و 

خواندهشده؛ یا در بیان و نوشتنِ 

کلمات و یا در برقرار کردن ارتباط 

یر کلمات و بیان کلمات بین تفس

 مشکل پیدا کند.

 

 حالت ممکن است ظاهر شود: 3این بیماری به 

)Sensory Aphasia (اختلال ورنیکه )۱ 

 حالتی است که وقتی کسی با شخص بیمار صحبت میکند، او متوجه حرفهای طرف مقابل نمیشود.

نه  کل ورنیکه را درگیر کرده باشد، فرد نه میتواند کلمهای را بشنود و Sensory Aphasiaاگر 

ز ای یسواد (ابمیتواند کلمهای را ببیند( اصطلاحا دارای کوریِ لغات و کریِ لغات است)، مانند افراد 

و یکه در انظنر که هر دو کوری لغات دارند و کلماتی که میبینند را متوجه نمیشوند). شخصی که ورن

جامعۀ  ه است و نمیتواند ارتباط مناسب باکامل تخریب شده باشد، گنگ و گوشهگیر و جدا از جامع

 ه نمیشودرا متوجخود برقرار کند و خواستههای خود را به دیگران انتقال دهد؛ حتی حرفهای دیگران 

کن است که بتواند ارتباط مناسب با آنها برقرار کند. البته ورنیکه چون دارای دو بخش است، مم

 بخشی از آن درگیر شده باشد .

- Dyslexia :(کوری لغات) اگر اختلال در بخش بینایی ورنیکه رخ داده باشد، فرد دچار 

Dyslexia ت که ات را ببیند. مثل فرد بیسوادی اساست .یعنی کوری لغات دارد و نمیتواند کلم

 میتواند کلمات را بشنود ولی نمیتواند آنها را ببیند .

 3 - 13 شکل  
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- Word Deafness :(کری لغات) هد، به آن اگر اختلال در بخش شنوایی رخ دWord 

Deafness 

 (کَریِ لغات) میگویند. یعنی وقتی با فرد صحبت میشود، نمیتواند کلمات را بشنود.

)Motor Aphasia (اختلال بروکا )۲ 

ب روکا خرادر این حالت فرد مفهوم حرف و کلمات را متوجه میشود ولی نمیتواند حرف بزند. اگر کل ب

یگویند ه بقیه مکشود ،فرد نه میتواند بنویسد، نه میتواند حرف بزند، البته میتواند بفهمد. یعنی چیزی 

 را میفهمد ،

5 

 که لال باشد. اگر فردی لال مادرزادی باشد ،اما نمیتواند پاسخ بدهد. درست مثل کسی 

یده و معمولا کََِر هم هست. زیرا وقتی فرد ناشنواست و نمیتواند بشنود، هیچگاه کلمات را نشن

 ند حرف بزند.بنابراین نمیتوا

 اختلال در بروکا به دو صورت است: 

1(Dysgraphia.اختلال در نوشتن : 

2(Dysarthria.اختلال در صحبتکردن : 

 ).Hesitatedمیگویند، چون فرد تردید در حرفزدن دارد ( Motor Aphasiaه این موارد ب

 )Conduction Aphasia) قطع ارتباط بین ورنیکه و بروکا( ۲

 که بیان در این حالت فرد هم حرف میزند و هم میفهمد، اما نمیتواند بین چیزی که میفهمد و چیزی

کلمات  تفاده ازروکا کاملا خراب نشده باشد، فرد میتواند با اسمیکند ارتباط برقرار کند. اگر ناحیۀ ب

د خواهگر بمختصر ارتباط برقرار کند و به صورت بریده بریده منظور خود را برساند. به طور مثال ا

لت ! این حابگوید: امروز ساختمان خراب شده؛ به صورت پراکنده و با مکث میگوید: خراب ... ساختمان

نیکه و ل یادگیری زبان غیرمادری است نیز مشاهده میشود (هنوز ارتباط بین وردر فردی که در حا

 بروکا به خوبی برقرار نشده است).
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ند حرف ، هم ورنیکه سالم است (میتواند بفهمد) و هم بروکا سالم است (میتواAphasiaدر این نوع 

کند  ط برقرارنمیتواند ارتبا بزند) اما مشکل این است که بین آنچه که میفهمد و آن چیزی که میگوید،

اهد د و میخو(از لحاظ گفتاری برخلاف عملکردی، نمیتواند ارتباط برقرار کند). یعنی زمانی که میفهم

ا دریافت جدید را در قالب آن لغات دریافت نکرده است (ورنیکه مفاهیم رحرف بزند ،بروکا مفاهیم 

یگری دنشده است)؛ بنابراین فرد از جملات کرده و متوجه شده، اما آن مفاهیم به بروکا منتقل 

هوا »گوییم: استفاده میکند و جملاتی میگوید که با آنچه که میفهمد مرتبط نیست .به طور مثال ما می

 و این فرد در جواب میگوید:« گرم است.

ی بزند بنابراین این فرد هم صحبت میکند و هم میفهمد، اما نمیتواند حرف« کلاس درس خوب است.»

ه طور بسالم است).  Functionدنبال آنچه که میفهمد باشد (مفهوم کلامی را از دست میدهد اما  که

ولی اگر  از نظر عملکردی سالم است)میرود میخوابد (« برو بخواب!»مثال اگر به این فرد بگوییم: 

 یگوید.مرا ندارد و جملۀ دیگری « خوابم نمیآید.»احیانا خوابش نمیبرد، توانایی اینکه بگوید: 

 

 عملکرد نیمکرههای مغزی 

نی ی گوناگوهمانطور که اشاره شد ،نیمکرهها مراکز غیراختصاصی ارتباطی هستند و در نتیجه فعالیتها

 ) قابلمشاهده هستند.،-13را انجام میدهند. این فعالیتها در شکل (

6 

 نیمکرۀ راست 

عر را شرا نیمکرۀ راست اما مفهوم  درک موسیقی: هنگامی که برای کسی شعر میخوانیم، آن صوت )1

 نیمکرۀ چپ معنا میکند.

ردن درک هنری: مثلا هنگامی که حرف میزنیم، با دست اشاره هم میکنیم (بالا و پایین ب )2

ر دو یا همینطور فهمیدن کلمات به واسطۀ لبخوانی، دیدن حرکات دستها و چهره  دستها)

رست ت انجام میشود (نیمکرۀ راست مفهوم دافراد ناشنوا؛ همۀ اینها با کمک نیمکرۀ راس

 میکند).
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 درک سهبعدی (معماری، ساختمانسازی، مهندسی و)... )3

 بصیرت (درک درست از واقعیت محیط پیرامون) )،

 م چیزی راتصور و خیال: بیشتر خیالهای ما در نیمکرۀ راست قرار گرفته است. اگر ما نتوانی )،

صور تون اگر کسی بخواهد کاری انجام دهد، اول آن را تصور کنیم ،رشد هم نخواهیم کرد چ

است که میکند. مثلا برای ساخت یک ماشین، ابتدا ابعاد آن را تصور میکنیم. این نیمکره ر

 ت میکند (خیلی از خیالهای ما در خواب هم ظاهر میشوند).ابعاد را درس

)Facial Expression (حالات صورت )6 

 چپدست بودن )7

 نیمکرۀ چپ 

) جزء این عملکردها Time Temporalاستدلال و منطق: مهارتهای تحلیل و درک زمانی(  )1

 هستند.

 مهارتهای علمی و ریاضی )2

 خواندن و صحبتکردن (مرکز زبان) )3

 راستدست بودن )،

 

 ) دو نیمکره در برخی اعمال کاملا متقارنSymmetricو در  ) هستند؛ یعنی با هم کار میکنند

یمکره نهم هماهنگ هستند. مثلا حس سوماتیک، بینایی، شنوایی و حرکت در هر دو فعالیتها با 

 هستند و هر دو مانند هم کار میکنند.

 ) نیمکرهها در برخی اعمال، نامتقارنAsymmetricبه  ) هستند؛ یعنی هر کدام از نیمکرهها

هستند،  یکدیگر جداصورت مستقل عمل میکنند. البته مستقلبودن به این معنا نیست که کاملا از 

 یکدیگر آگاه Asymmetricزیرا توسط فیبرهای موازی با هم ارتباط دارند و از فعالیتهای 

 هستند.

7 
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 ام اگر ارتباط دو نیمکره با هم به نوعی قطع شود، هر نیمکره برای خودش کار خاصی انج

 ) اتفاق میافتد!Seizureمیدهد و حالت صرع و تشنج( 

 
 4-13شکل 

 

Prefrontal Cortex  

حساسات اناحیه پرهفرونتال مهمترین مرکزی است که افکار ما را درست میکند، هوش ما را میسازد، 

نهایتا  میدهد و یکند، کل آموزشهای تربیتی ما را تشکیلو نگرانیهای ما از آینده و قضاوتها را کنترل م

 شخصیت ما را میسازد.

 هم  د، انسانت متمایز میکند و اگر این ناحیه نباشناحیۀ پرهفرونتال، انسان را از سایر حیوانا

غییر تمانند سایر موجودات درکی از یک جامعه نخواهد داشت (میتواند کلنی بسازد اما توان 

 جامعه و فهم آن را ندارد).
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  این ناحیه درAbstract Ideas Judgement  ،نیز نقش دارد؛ یعنی وقتی چیزی را میبینیم

 Abstract Ideasنسبت به آن داشته باشیم. به این قضاوت کلی  میتوانیم یک قضاوت کلی

Judgement  )میگویند. علاوه بر این، ناحیۀ پرهفرونتال در پایداریPersistence ،(

 )، نگرانی برای دیگرانPlanning( برنامهریزی

 )Concern For Others( و هوشیاری) Conscience( نقش دارد.

8 

  ردی آسیب فتعلیم ببیند و مرکز تربیت ما باشد. اگر این ناحیه در ناحیۀ پرهفرونتال میتواند

 ببیند، از آن انسانیتی که انتظار داریم فاصله میگیرد!

 ،(مثلا توموری در این ناحیه ایجاد شود) فرد  همچنین اگر ناحیۀ پرهفرونتال آسیب ببیند

ط را نخواهد شناخت ) و جایگاه خود و شرایWide Mood Swingsاخلاق ثابتی نخواهد داشت( 

هد (مثلا (اخلاق نوسانی). این فرد نمیتواند تشخیص دهد که چه احساسی را در چه زمانی بروز د

لاوه بر عتوجه، تمایلات و قضاوت فرد ضعیف میشود. جایی که همه میخندند، او گریه میکند)! و 

 رخ میدهد. Working Memoryاین، اختلالاتی هم در 

 

Working Memory  

 فظۀ مهمی است که انسان مرتبا با آن درگیر است و کار میکند. توضیحات بیشتر دربارهیحا

Working Memory  )مطالعه کنید.،-13را در شکل ( 

:Working Memory نتایج آسیب به 

 تاخیر در تغییرات وظایف و عملکرد آنها رخ .1

)Delay Alternation Task. (میدهد 

 ید پاسخفرد به موقعیتها با تاخیر و ترد .2

)Delay- Response 

 .Task میدهد)


