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بسم الله الرحمن الرحیم

علـم بیهوشـی در سـال های پـس از پیـروزی انقـلاب اسـلامی در ایـران شـاهد رشـد و 
شـکوفایی شـگرفی بود. توسـعه دانش علوم پایه مثل آناتومی، فیزیولوژی، بیوشیمی، فیزیک، 
ژنتیـک از یـک طرف و پیشـرفت های بزرگ در دانش بیوتکنولوژیک و سـاخت دسـتگاه های 
پیشـرفته حمایتـی و مراقبتـی از طـرف دیگـر باعث شـد کـه نگاه به رشـته بیهوشـی کاملا 

بکند. تغییر 
امـروزه وقتـی از پزشـکی می خواهیم در مورد رشـته بیهوشـی برای ما توضیـح دهد کار 
سـختی خواهـد بـود، زیـرا طیف بزرگی از علوم و رشـته های مختلـف را در بر می گیـرد. برای 
مثـال یـک متخصص بیهوشـی بایـد از دانش بیوشـیمی و متابولیسـم سـلولی و فعالیت های 
آنزیم هـا و مواد دیگر در درون سـلول اطلاعات دقیقی داشـته باشـد و همچنیـن باید در مورد 
ژنتیک، تغییرات ژنومیک بیماران، پزشـکی شـخصی و فارماکوژنومیکس هم اطلاعات زیادی 

باشد. داشته 
داشـتن اطلاعـات دقیـق از الکترولیت ها و اثرات و رفتار آنها در بدن، همچنین شـناخت 
کافـی از خـون و فراورده هـای آن، سیسـتم ایمنـی و واکنش هـای التهابی، عملکرد سیسـتم 
اعصاب مرکزی و محیطی، قلب و عروق، سیسـتم اکسیژن رسـانی و متابولیسـم سـلولی برای 

انجـام ماموریت متخصص بیهوشـی و مراقبـت از بیمار لازم و ضروری اسـت.
شـناخت دقیـق از همـه بیماری هـای داخلـی و جراحی و همچنیـن اطلاعات فـراوان و 
دقیـق از کلیـه داروهـای مصرفی بیماران در یک طیف وسـیع برای طراحی پلان بیهوشـی و 

جراحـی همه بیماران لازم اسـت.



کار و مهـارت فـراوان بـا دسـتگاه های جدیـد حمایتـی، مراقبتـی و تشـخیصی کـه بـا 
فناوری هـای جدیـد و روز دنیـا سـاخته شـده اند یکی دیگـر از الزامات متخصصان این رشـته 

می باشـد.
اعتمادبه نفس بالا، شـجاعت و جسـارت، سـرعت عمل بالا، خونسـردی و صبوری، دقت 
و هوشـیاری فـراوان و قـدرت مدیریت دیگران در شـرایط بحران، مجموعه یـی از توانمندی ها 

اسـت که هر متخصص بیهوشـی موفق باید آنها را دارا باشـد.
مجموع خصوصیات فوق در حوزه های دانشـی، بالینی، تجربی، مهارتی و توانمندی های 
شـخصی، بـرای موفق بـودن در این رشـته و افزایش ایمنی بیمـاران در طـول اعمال جراحی 

واجب و لازم اسـت.
کتـاب فـوق کـه توسـط اسـتاد مسـلم رشـته بیهوشـی و معلـم اخـلاق جنـاب دکتـر 
رسـول فراسـت کیش نـگارش یافته اسـت با نگاهی دقیق، موشـکافانه، علمـی و دانش بنیان و 
همچنین حکیمانه به رشـته بیهوشـی نظر می اندازد. بنده روزی که کتاب را از اسـتاد معظم 
جهـت مطالعـه گرفتـم تا مدت ها با اشـتیاق داشـتم آن را مطالعه می کـردم و مطالب و نکات 

زیـادی را آموختم.
واقعـاً ایـن نـگاه جدید برایم جـذاب و مهم بـود و لذا تا مدتی به صورت مسـتمر کتاب را 
خـط بـه خط مطالعه کردم و دائم به اسـتاد خودم دسـت مریزاد و خسـته نباشـید می گفتم.

برای بنده بسـیار باعث افتخار اسـت که به تبعیت از دسـتور اسـتاد، که با افتخار عنوان 
شـاگردی ایشـان را دارم یاداشـتی جهت مقدمه نگارش کنم و امیدوارم که مطالعه این کتاب 
ارزشـمند توسـط علاقه مندان به رشـته بیهوشـی باعث شناخت بهتر و بیشتر شـده و رشد و 

تعالی این رشـته را در کشـورمان باعث شود.

شعبان المعظم 1400
دکتر علیرضا جلالی فراهانی

استاد بیهوشی دانشگاه علوم پزشکی بقیه الله )عج(
دبیر بورد بیهوشی کشور و رئیس انجمن بیهوشی قلب ایران
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بسـیار روشـن اسـت که درباره دانش و روش ها و فنون و مهارت های هوشـبری مطالب  
فراوانـی بـه تفضیـل در کتـب و مجلات معتبر آمده اسـت. خواننـده و طالب آن هـا به راحتی 
می توانـد موضوعـات مـورد نظـر خویـش را در آن ها بیابد. ما نیـز مطالبمـان را از همین گنچ 
خانه های فراهم شـده اسـتخراج و نظریه کالبد و کارکردهای مشـخص هوشـبری را استنباط 

کرده ایم. 
انگیزه مـان دربـاره ایـن نوشـته معترضـه از دو وجـه سـلبی و اثباتـی بـا اسـتدلال های 

تجربـی و منطقـی مربـوط بـه هـر کـدام را بـه شـرح زیـر بیـان می کنیم:
الـف- بـا وجـود انبوهـی از داده هـا در خصوص هوشـبری پایگاه کالبدشناسـی روشـنی 

تعریف نشـده اسـت. 
ب- بـه رسـم و بـر اسـاس کالبدشناسـی کـه در همه رشـته های علوم پزشـکی معمول 

اسـت شـرح فیزیولوژی مسـتقلی نمی تـوان یافت.
ج- با نبود تعریف روشـن و مسـتقل از کالبدشناسـی و فیزولوژی نمی توان فیزیوپاتوژی 

و عوارض ناشـی از اقدامات بالینی بیهوشـی را شـرح داد.
د- میـدان و موضوعـات مسـتقل بـرای مداخـلات مسـئولانه در ایـن حـوزه مرزبنـدی 

مشـخصی نشـده است.
س- نـزد برخـی از اربـاب رای در خصـوص بالینـی بـودن ایـن رشـته از علـوم پزشـکی 

تشـکیک وجـود دارد.
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ص- بر همین پایه مباحث نظری و مهارت های لازم به طور منسجم شکل نگرفته اند.
ع- شیوه های آموزش و آزمون در این قلمرو با تامل مواجه است.

ف- توسـعه پژوهش در شـرایط سـردرگمی موجود با کُندی و گاه در مسیرهای نامربوط 
انجام می شـود.

ک- در ارزیابی های علمی و اجرایی ذهنیت منصفانه یی حاکمیت ندارد.

در جایـی که این اسـتدلالات و شـرحی کـه در فصول این نوشـته آمده اند صاحبان نظر 
را اقناع کند آنگاه راه برای شـفافیت این رشـته از علوم پزشـکی باز شـده و جستجوگر مشتاق 
را وادار بـه توسـعه کمـی و کیفی آن خواهـد کرد. در صورت تحقق ایـن آرمان ایمنی بیماران 
در فرایندهـای هوشـبری و در پـی آن ایمنـی و دسـت آوردهای حاصـل از نتایـج درمان هـای 
پزشـکی نیـز تا سـطح شـگفت انگیزی ارتقاء خواهـد یافت. بـه اضافه قضاوت دیگـران و حتی 
ابواب جمعـی ایـن حیطـه را اصلاح و گام های موثرتر و سـریع تر در راسـتای رشـد آن و سـایر 
علـوم پزشـکی برداشـته خواهد شـد. از ایـن رهگذر هزینه های نیـروی انسـانی و مالی و غیره 
بـه میـزان قابـل توجهـی کاسـته و شـرایط اقتصادی کـردن خدمات پزشـکی بهبـود خواهد 
یافـت. همان طورکـه در متـن آمده سـعی کرده ایم نـگاه و نگرش مان را به این حوزه پزشـکی 

اندکی اصـلاح کنیم.
 می دانیـم کـه در کتـب رایـج، هوشـبری را گاه علـم فیزیولـوژی دسـتگاه تنفـس و یـا 
حفـظ کارکردهـای گـردش خـون و یـا مدیریت دسـتگاه های سـمپاتیک و یا پاراسـمپاتیک 
و گاه اعمـال رویه هایـی بـرای راحتـی جراح و سـایر مداخله کننـدگان و در مـوارد نادری علم 
داروشناسـی در اتاق هـای عمـل و از ایـن قبیـل تعریف کرده انـد. اما واقعیت امر این اسـت که 
مراقبت هـای هوشـبری آنچه متخصصین این رشـته بـه آن می پردازند چیزی جـزء مدیریت 
دسـتگاه های عصبـی در شـرایط اسـترس های زیـان آور و مهلکـی کـه در پـی هـر نـوع اقدام 
درمانی و تشـخیصی و گاه پژوهشـی نیسـت. در این راسـتا و در درجه اول ایمنی و آسـایش و 
آرامـش شـخص بیمـار و البته راحتی و آرامش واردکنندگان اسـترس به بیمـاران و به محیط 

را هـم در پی خواهد داشـت. 
بر کسـی پوشـیده نیسـت کـه بـدون حضور علـم و مهـارت بیهوشـی جریـان اقدامات 

پزشـکی در همـه حیطه هـا بـا رکـود کلـی مواجه اسـت. 
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احسـاس حضـور متخصص بیهوشـی پیرامون اقدام کنندگان پزشـکی موجـب آرامش و 
ایمنـی و جسـارت می شـود. بـه هرحـال با مطالعـه متن این نوشـته متوجه خواهیم شـد که 
مدیریـت و ایمنـی دسـتگاه های عصبـی و غددی و سـایر دسـتگاه ها هـدف این علـم از علوم 
بالینی پزشـکی هسـتند. با تغییر و ناتوانی در کارکرد آن ها سـایر دسـتگاه ها از جمله گردش 

خـون و تنفـس و ادراری و کبـدی و دیگران متاثر می شـوند.
راهبری درشـرایط اسـترس های ناشـی از اقدامات پزشـکی از وظایف متخصص بیهوشی 
اسـت. هـدف نهایـی ما برجسته سـازی میـدان توجه متناسـب با نیازهـای این رشـته از علوم 
پزشـکی اعـم از کلبدشناسـی و فیزیولوژی و داروشناسـی مرتبط و شـیوه های دسترسـی در 

حوزه علم بیهوشـی اسـت.
ایـن نوشـتار در چهـل و یـک فصـل کوتـاه و متوسـط در منظومه یـی بـا مرکزیـت 
دسـتگاه های عصبـی و هورمنـی کـه هـدف مسـتقیم دسـتکاری های هوشـبری می باشـند، 
تدویـن شـده اسـت. مـدار دوم این منظومه دسـتگاه گـردش خـون و بعد از آن دسـتگاه های 
تنفـس و متابولیسـم به عنوان رابط های مسـتقیم و حسـاس و تند عمـل در اختیار متخصص 

هوشـبری مـورد بحـث قـرار گرفته اند. 
کوشـیده ایم فصـول کتـاب از ترتیب پیوسـته یی برخوردار باشـند. بدیهی اسـت تکمیل 
و ارتقـای ایـن نوشـتار بـا قبول نگـرش آن و تلاش های محققانـه در این دایره حاصل شـدنی 

است. 
درپایـان از انگیـزه نوشـتن برخـی واژه هـای علمـی به زبان فارسـی یـادآوری تـوان این 
زبـان و ادبیـات درحیطـه علوم تجربی اسـت تا خواننده فارسـی زبان بر پایـه فرهنگ و تمدن 

اسـلامی- ایرانی به طور مسـتقل تر بیاندیشـد و بنویسـد.
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ارزش و جایگاه 
 جایـگاه و هـدف اصلـی هوشـبری در نظـام سـلامت ملاحظـات تـام ایمنـی اسـت که 
در شـرایط اسـترس های ناشـی از اقدامـات پزشـکی پدیـد می آینـد. در این راسـتا بـه دانش 
و مهـارت مکفـی بـرای مدیریـت اسـترس های برآمـده از اقدامـات پزشـکی نیـاز اسـت، زیرا 
بنیان هـای الـزام آور تمسـک بـه رشـته هوشـبری پدیده هـای درد و تـرس و نگرانـی حاصـل 
از اقدامـات پزشـکی می باشـند. بـرای نیـل بـه ایـن مقصـود پرداختـن به سـیزده راهبـرد یا 
اسـتراتژی و تعییـن خطـوط راهنمـای انجـام کارهـا و بـه کارگیـری روش هـا و فن آوری هـا 
مدیریـت هوشـبری را بـه سـامان می رسـانند. اگـر چـه بیماری ها خود اسـترس زا هسـتند و 
در پـی ابتـلاء بـه آن ها سلسـله فرایندهای استرسـی هـم به جریـان می افتنـد. درد و ترس و 
اضطراب ناشـی از بیماری ها هم مزید بر این اسـترس ها اسـت. از سـویی اقدامات پزشـکی به 
خـودی خـود و از سـوی دیگر درد و ترس و اضطراب ناشـی از آن ها عارض بیمـاران می گردد. 
همچنیـن القـای تـرس و نگرانی به محیـط پیرامونی بیماران بـه ویژه همراهـان و کادر 
درمانگـر می تواننـد جـوی پـر التهـاب و هیجانـی را برانگیزاننـد. بدیـن ترتیـب در شـرایطی 
کـه بیمـاری را بخواهیـم درمـان کنیـم او درگیـر همـه جانبه تنش هـا و استرس هاسـت، اما 
می دانیـم دسـتگاه های مدیریـت تنش هـا در بسـیج امکانـات بـرای برقـراری آرامـش یـا بـه 
اصطـلاح هومسـتاز نقش بی بدیـل دارند. در صورت نقـص و یا عیب و اختلال و بیمـاری و در 

پـی آن مـرگ موجود زنـده را به همـراه خواهـد آورد. 
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عـدم مدیریـت شـرایط تنش زایی و یـا مدیریت های ناقص و معیوب امکان رسـیدگی در 
جریـان درمـان را بـا اختـلال جـدی و اغلب بـا مانع مواجه کـرده و ایمنی بیمـاران را به خطر 
می انـدازد. در واقـع ارزش و جایـگاه هوشـبری مدیریـت حرفه یـی در آرایـه چاره جویی هـای 
درمانـی اسـت. ایـن ارزش توجه ویژه در ابعاد آموزشـی و پژوهشـی و نیروی انسـانی به حفظ 
و ارتقـاء جایـگاه ایـن بخـش از خدمـات پزشـکی را می طلبد. بدیـن ترتیب راهبـرد مدیریت 
متوازن سـازی میزان تنش های حاصل از اقدامات پزشـکی با ظرفیت دسـتگاه پاسـخ گویی به 
استرس هاسـت. بـا تـوازن نامطلوب منتج از تنش های افراطی و یا ضعف دسـتگاه پاسـخ گویی 
بـه اسـترس ها و مدیریـت غیرعقلانـی بیمـاران و همراهـان و سـازمان ها و جامعـه از برآینـد 
همه جانبـه نتایـج درمانـی ناخشـنود خواهند بـود. بدیهی اسـت پدیده های تنشـی و راهبری 
آن هـا فقـط با مدیریت دسـتگاه عصبـی- هورمونـی در پیرامـون اقدامات پزشـکی ثمربخش 

هستند.
شـناخت دسـتگاه عصبـی مرکـزی و محیطی و خـودکار و دسـتگاه هورمنـی درون ریز 
و روش هـا و شـیوه های دارویـی و غیردارویـی بـرای مدیریـت اسـترس های ناشـی از اقدامات 
پزشـکی از بایسـته های آموزش و پژوهش در برنامه های درسـی هستند. البته امروزه مستقیم 
و غیرمسـتقیم و در میـدان عمـل به طور ناقص به این الزامات آموزشـی و پژوهشـی پرداخته 
می شـوند. آنچه مورد ادعاسـت آراسـتن برنامه های آموزشـی در شـناخت و مهارت هوشـبری 

و انتظـام بخشـی به ایـن موضوعات الزامی اسـت. 
شـناخت هـر موضوعـی به آگاهی کامـل و در نهایت بـه تعریـف ذات آن موضوع مربوط 
می شـود. سـئوال این است که علم بیهوشی چیسـت؟ به عبارت دیگر تعریف بیهوشی چگونه 
 اسـت؟ ضـرورت و جایـگاه آن کـدام اسـت. بحث پیرامـون این سـوالات و دریافت پاسـخ های 

مربوطه را می توان در حوزه علم بیهوشی در نظر داشت. 
کاربرد دانش بیهوشـی موجب می شـود تا مصادیق بیهوشـی و تفکیک آن ها از همدیگر 
سـاده تر گردد و روش های گوناگون در شـرایط مطلوب مورد نظر وسـایل و اسـباب نظارت و 
تکامـل و تعالـی مدیریت آن ها برای شـخص مهیاتر شـود. آن کس که ایـن تعاریف و مفاهیم 
را دریابـد و مصادیـق آن را تفریـق کند و از اسـباب نظـارت ریزبین تری برای دقت بیشـتر در 
رونـد آن هـا بهره گیـرد و فرایند هوشـبری را هدایـت و اجـرای آن را مدیریت کند متخصص 

بیهوشی است. 
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اقداماتـی که درحال حاضرتوسـط متخصص بیهوشـی برای اداره کـردن بیماران نیازمند 
بـه خدمات هوشـبری انجـام می گیرند را می تـوان در راهبردهای زیر فهرسـت کرد:

الف- اعتمادسـازی )Drawing confidence( طوری که بیماران و همکاران و کارکنان 
و همراهـان و سـازمان های مرتبـط و در نهایـت جامعـه به دانش و مهارت پزشـک هوشـبری 
اعتمـاد کنند. از نشـانه های اعتمادسـازی کاهش تـرس، اضطراب و افزایش جرات و جسـارت 
در تصمیم گیـری و اقدامـات آزمایشـی و تشـخیصی و درمانـی حرفه هـای متفـاوت پزشـکی 

است.
ب- مدیریـت فراینـد آرامش بخشـی غیـر دارویـی بـا مشـارکت دادن آگاهانـه بیمـار و 
همراهـان در رونـد درمـان و اطلاع رسـانی های بـه موقـع و آموزش هـای پیـش از هـر اقدامی 
و در راس همـه تلاش هـا مشـاهده صداقـت در مدیریـت درمـان از جانب بیمـاران و همراهان 
و همچنیـن عـدم انتقـال اسـترس های فیزیکـی و روانـی بـه بیمـاران و همراهـان از جملـه 
کوشـش هایی اسـت کـه می تواننـد موجـب افزایـش آرامـش و کاهـش نگرانی آن هـا گردند.
پ- مدیریـت دردزدایـی حسـی و ادراکی موضعی و عمومی به منظور جلوگیری از القای 
تحریـکات )اسـترس( بسـیار دردناک و مرگبـار که اعصاب محیطی و مرکزی و غـدد درون ریز 

در فراینـد کارکـرد اندام های حسـی و نورون ها و سـیناپس های عصبی درگیر می شـوند.
ت- مدیریـت فرایند تسـکین و آرام بخشـی دارویـی )Sedation( با مداخلـه داروئی در 

دسـتگاه عصبی محیطـی و مرکزی
ث- مدیریت خواب آوری )Hypnosis(، با مداخله دارویی در دستگاه عصبی مرکزی.

ج- مدیریـت بیهـوش کـردن )Anesthesia( بـه منظـور مقابلـه بـا تـرس و اضطـراب 
)اسـترس( بیمـار کـه از طریـق مداخلـه در سـیناپس های عصبـی در مراکز اعصـاب مرکزی 

حاصـل می شـوند. 
چ- مدیریـت ایجـاد شـلی ماهیچه هـا )Relaxation( بـه منظـور مقابلـه بـا القـای 
)اسـترس ها( بر آن ها و مهار ماهیچه ها برای سـهولت انجام مانورها و پروسـچورها و مداخلات 
و اعمـال جراحـی با مداخله در سـیناپس های عصبـی- ماهیچه و جلوگیری از کاتابولیسـم با 
تعدیـل کارکرد دسـتگاه سوخت وسـاز که بـه طور عمـده در ماهیچه ها اتفاق می افتـد. امروزه 

متخصصیـن بیهوشـی بـا کمک داروهـا به امـور فوق دسـت می یابند. 
ح- تعییـن عوامـل خطرآفریـن )Risk Factors( و تعدیـل و یـا حـذف آن ها در جهت 
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جلوگیـری از هم افزایـی در ایجـاد شـرایط نامناسـب خطرآفریـن شـدیدتر پیرامـون اقدامات 
هوشـبری با همکاری و مشـاورت سـایر متخصصین پزشـکی

خ- پایش هـای کمـی و کیفـی فیزیولوژیکـی و بیوشـیمیائی و الکتروفیریولوژیکـی و 
تصویـری و... بـه منظورمشـاهده فوری و درسـت و دقیق تر بـرای ارزیابی و ارزشـیابی به موقع 

نتایـج اقدامـات و اتفاقـات و حـوادث پیرامون اقدامات هوشـبری 
د- مدیریـت راه هـای هوایـی در جهت ضمانت نقل و انتقال گازهای اکسـیژن و کربنیک 

در مسـیر راه های هوایی.
ذ- مدیریـت همودینامیـک در جهـت حفـظ و حراسـت از نقـل و انتقـال انـرژی و روند 

ترابـری مـواد سـوخت و سـازی و نقـل و انتقـال گازهـای خونی و مـواد هورمنـی و غیره.
ر- مدیریت دسـتگاه متابولیسـم از جمله روند تولید و گردش انرژی و آب و الکترولیت ها 
و درجه حرارت و غیره در راسـتای هدایت جریان اقدامات ایمن پیرامون هوشـبری در مسـیر 

اهداف فوق مورد توجه متخصص بیهوشـی اسـت.
ز- مدیریت استعمال داروهای مرتبط با فرایندهای هوشبری

متخصص بیهوشـی می کوشـد ارتباطات سـایکو - سـوماتیک بیماران را طـوری تعدیل 
کنـد تـا ترافیـک داده هـا بـه ویـژه آن هایی کـه اسـترس های زیانبار هسـتند موجب آسـیب 
بافت هـا و دسـتگاه های بـدن نشـوند. اگر چـه راه های دیگـری را به جـزء داروها بـرای اهداف 

فـوق می تـوان بـه کار بـرد، امـا اسـتفاده از آن ها بـه دلایلی محدود اسـت. 
واکنـش بـه اسـترس در کارکـرد سـلول ها و بافت هـا و اورگان هـا و دسـتگاه های بـدن 
و بسـته بـه ویژگی هـای کارکـردی آن هـا بـه صورت هـای مختلف و متفـاوت بـروز می کنند. 
ایـن واکنش هـا در شـرایط سـلامت و بیماری هـا می تواننـد چهره هـای متنوعـی را از خـود 
نشـان دهنـد. واکنش هـای دسـتگاه های حیاتـی از جنبه های ویـژه برخوردارنـد. بدین جهت 

فارماکولـوژی بـا محوریـت نوروفارماکولـوژی قلمـرو اصلی در حوزه علم بیهوشـی اسـت.
بـا ایـن اوصاف علم بیهوشـی را »بررسـی شـاخه بالینی از علـوم اعصاب )نوروسـاینس( 
بـرای مدیریـت ظرفیـت پاسـخ به اسـترس های ناشـی از تحریـکات )اسـترس ها( در اقدامات 

پزشـکی« می تـوان تعریـف کرد.
 سـاختارکالبدی و فرایندهـای مشـترک خـواب طبیعـی و القـای مصنوعـی خـواب و 
بیهوشـی مرضـی ماننـد اغماء و غش کردن توجه خاص به شـناخت خـواب طبیعی به عنوان 
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پایـه طبیعی را در رشـته بیهوشـی طلـب می کند. کیفیت هوشـیاری و بیداری انسـان تحت 
تاثیـر عملکـرد سـازوکارهای توجه کـردن و انتخاب و مبادلـه اطلاعات ضـروری و لازم هماره 

در نوسـان است. 
نخسـت عامـل یا عوامـل محـرک از طریق اندام های حسـی بیـرون و درون بـدن مانند 
چشـم و گوش و بسـاوایی و بویایی و چشـایی و حس وضعیت و درد و گرسـنگی و تشـنگی 
و غیـره مـورد توجـه خـاص قرار می گیرنـد، سـپس در مراکز عصبی پـردازش شـده و فرمان 

واکنـش صـادر می گردد.
 عوامـل تحریـک موجـب نوسـان و تنش شـده که به اصطلاح اسـترس گفته می شـود. 
اسـترس بـه معنـی تنـش در محیطـی پایدار اسـت کـه از نوسـان سـاختاری و یـا کارکردی 
مرحله یـی محیـط بـوده و ایجاد فشـار می کند. این فشـار ایجاد شـده سـبب نوسـان و در پی 

آن تنـش و تغییـر می شـود. ایـن رونـد می تواند سلسـله وار تا زمـان تعادل ادامـه یابد.
اقدامـات حرفه یـی و از جملـه هوشـبری در تعامل تخصص حرفه یـی و تعهد به صداقت 
انجـام درسـت و بـه جـا در کارهـای حرفه یـی نتایـج منطقـی و درخشـانی را در بـر دارد. لذا 
آمـوزش حرفه یـی در متـن آموزش رفتارهای اخلاق پزشـکی هماره می بایسـت در سـر لوحه 
برنامه هـای مربوطـه باشـند. به لحاظ اهمیت انکارناپذیر اخلاق پزشـکی سـخن خویـش را با 

کنیم. عنـوان آن آغـاز می 
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اگـر زایایـی و پویایـی و فرسـایی و زنـده بـودن جهـان هسـتی را به درسـتی و دقـت و 
حساسـیت درک کنیـم آن گاه بـرای آن و اجـزاء درون آن و از جملـه بشـر احترامی شایسـته 
قائلیـم. تعهـد بـه دانـش و مهارت کافـی در برگـزاری صحیح و سـالم و ایمن در انجـام کارها 
چالـش ذهـن می گـردد. این مهم در حوزه اخلاق حرفه یی محقق شـدنی اسـت. لـذا طالب و 
عامـل حـرف پزشـکی در ایـن خصوص باید مسـئولانه رفتار کنـد. ما بـرای ادای دین خویش 
مختصـری در بـاب اخلاق پزشـکی و به قـدر حوصله این مکتوب آورده ایم و مخاطب مشـتاق 

و متعهـد را بـرای ادراک مفضـل آن بـه کتـب معتبر ارجـاع می دهیم.
فلسـفه اخـلاق و شـاخه های تخصصـی آن از جملـه اخـلاق پزشـکی ناظر بـر صحت و 
سـلامت متناسـب اقدامـات پزشـکی بـه طور عـام و خـاص می باشـد. بدین جهـت ناگزیر به 
رعایـت بایدها و نبایدهای مورد نظر در دسـتگاه اخلاق پزشـکی در خصـوص حرفه های علوم 

هستیم.  پزشکی 
اهتمـام بـه رعایـت اصول و فروع این احکام نظام سـلامت را به همراه نیروی انسـانی آن 
ملـزم بـه انجـام کار درسـت حرفه یی می کننـد. این الـزام جریان مدیریـت فنـی و اداری ارائه 
خدمـات را در مسـیر واقعـی خـود به پیش می رانـد. حاصل الـزام به مراعات اخـلاق حرفه یی 
ادراک و اقـدام درسـت و علمـی از جریـان امور می باشـد. این هدف اساسـی اخـلاق حرفه یی 
اسـت. مجموعه یـی از احـکام بایدها و نبایدهـای لازم برای حفظ و حراسـت و ارتقاء رفتارهای 
مـورد نظـر آن حرفـه اسـت. به اضافـه رعایت الزامـات اخلاقی و نظارت بر حسـن اجـرای آن 
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موجب رشـد و بالندگی علوم پزشـکی شـده و جایگاه آن در جامعه محفوظ و ترفیع و اعتماد 
مـردم بـه آن افـزون می گـردد. بـرای ورود به مباحـث و ادراک جایـگاه رفتارهـای اخلاقی در 
پزشـکی و میزان کارسـازی آن از جمله هوشـبری یادآوری زیرسـاخت های زیر خالی از لطف 

نیست:
1- بروز رفتارهای بشـر تابعی از قدر مشـترک چهار جریان ایجادی و غریزی و فرهنگی 

و اخلاقی می باشد.
2- اخلاق نوعی از رفتارهای بشر است.
3- رفتارهای اخلاقی یاد گرفتنی است.

4- رفتارهای اخلاقی می توانند نهادینه شوند.
5- رفتارهای اخلاقی به خواست انسان بروز می کنند.

6- اخلاق هر فرد همان رفتار اوست.
7- هر رفتاری از جمله اخلاقی ریسک آفرینی )منفعت و زیان( خودش را دارد.

8- رفتارهای اخلاقی نسـبت به درجه سـود و زیانشـان پسـندیده یا عرفی و ناپسـند یا 
تابو تعریف می شـوند.

9- مدیریـت رفتارهای پسـندیده با عدالت موضوعیـت می یابد و در گفتمان تقوا قابلیت 
طرح دارد.

10- برای مراعات عدل در رفتار شناخت و خرد از مقدمات الزام آور آن است.
11- افراد اعم از بشر و حیوان و گیاه و محیط در تعامل با همدیگر هستند.

12- همه رفتارهای عمومی و اختصاصی بشر ظرفیت اخلاقی را دارند.
درجـه پایـداری موجـودات جانـدار و بی جـان در قبـال کمیـت و کیفیـت جریـان داد و 
ستدهایشـان محقق می شـود. دسـته یی از این داد و سـتدها، کنش و واکنش ها و تاثیر و تاثر 
آن هاسـت. چگونگـی کنـش و واکنش ها همان رفتارنـد. برخی رفتارها متشـابه و برخی دیگر 
متفاوت انـد. موجـودات بـا صفـات متفاوت خویـش از دیگـران متمایز شـده و فردیت خویش 

را ابـراز می نمایند. 
صفـات موجـودات برآمـده از ترکیـب صفـات تکوینـی و غریـزی و فرهنگـی و اخلاقـی 
می باشـند. موجـودات بی جـان صفات و در پـی آن رفتار تکوینی یا ایجـادی دارند. صفات و در 

پـی آن رفتـار غریـزی را گیاهـان و حیوانـات از خود نشـان می دهند.
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بـه حیوانـات و بشـر می تـوان آمـوزش داد تـا رفتارهـای تـازه یـاد بگیرند. ممکن اسـت 
ایـن آموزه هـا مشـابه خـوی و صفـت آن ها شـده و یا نشـده باشـد و تحت تاثیـر ضرورت های 

بیرونی قـرار گیرند. 
ایـن گونـه آموزه هـا را می تـوان آموزه هـای فرهنگی عنوان کـرد. صفات و خـوی و رفتار 
اخلاقـی را فقـط بشـر می توانـد کسـب کنـد و آن را بـه میل و خواسـت خویش بـروز دهد. با 
ایـن حـال رفتارهای انسـان برخاسـته از صفات تکوینـی و غریزی و فرهنگی و اخلاقی اسـت 
کـه در شـرایط متناسـب ممکن اسـت از او بـروز داده شـود. پس صفـات و رفتارهای تکوینی 
مشـترک بیـن همـه موجـودات جانـدار و بی جـان اسـت. صفات غریـزی مشـترک گیاهان و 
حیوانات و بشـر اسـت. صفات و رفتارهای فرهنگی مشـترک حیوان و انسـان اسـت. صفات و 

رفتـار اخلاقـی فقط خاص نوع بشـر اسـت.
یادگیـری یکـی از ظرفیت هـای داد و سـتدی اسـت کـه همـه موجـودات می تواننـد به 
درجاتی به آن نایل شـوند، اما بشـر بیشـترین توان را در یادگیری دارد. این امتیاز به او اجازه 

می دهـد رونـد تکامـل و تعالی را سـریع تر و گسـترده تر بپیماید. 
در ایـن کـه اخـلاق رفتاری اسـت کـه از فرد بـروز می کند و اخـلاق همان رفتـار فردی 
اسـت مجادله یی نیسـت، اما ماهیت رفتار نسـبتی از علل و عوامل درونی و بیرونی اسـت که 

شـخص را وادار می کنـد تـا آن را بروز دهد.             
بـا ایـن تحلیـل اخـلاق را چـه رفتـاری فـردی و یـا جمعـی و یـا اختیـاری و یـا جبری 
تلقـی کنیـم نتیجـه آن یکسـان اسـت و تفاوت ماهـوی ندارنـد، اما اگـر تحلیل مـا از اخلاق 
فلسـفی و مجـرد از سـایر تاثرات داخلی و خارجی باشـد، آنگاه فقـط در مباحث نظری مطرح 
و پیش فرض هـای مکاتـب بـوده و داوری هـا پیرامـون آن و موضوعـات مرتبط بـا آن داور را به 
بیراهـه می کشـاند. توجـه بـه اسـتقلال رای و عمـل بـه درجاتـی مـورد قبول همگان اسـت؛ 
لیکن پذیرش آن به عنوان اصل یک سـویه در تعاملات با اشـکالات جدی مواجه اسـت، زیرا 
می توانـد ادعـای دیگران را در تعاملات دو یا چند جانبه برانگیزاند. در این شـرایط انسـجامات 

حاکـم بـر جامعـه و حتی سـلامت روان فـرد را دچار اغتشـاش می کند. 
ارتقـای سـطح یادگیـری بـر بایدهـا و نبایدهـای اجبـاری و اختیاری اسـت. شـخص به 
ناگزیـر در جریـان جبـر و اختیـار راه و روش های تعامـل و بهره مندی را می آمـوزد و آنچه که 
در تجـارب خویـش و دیگـران عـرف یـا هنجار مقـرر شـده برمی گزینـد و آنچه را کـه تابو یا 
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ناهنجـار مسـتند گردیـده به کنـاری می گـذارد. این قاعـده در یادگیـری حرفه ها مـورد نظر 
تـام اسـت و پیـروی از آن موجـب دانش انـدوزی و چیره دسـتی می گـردد. ملاحظه ایـن روال 

موجـب کاهـش خطا و اشـتباه شـده و میـزان زیان رسـانی کاسـته می گردد. 
در برابـر آن یادگیـری درسـت و عرضه خدمـات صادقانه میزان سودرسـانی را بالا برده و 
موجـب خشـنودی و رضایتمنـدی می گـردد. ملاک همه رفتارهـای درسـت و صادقانه میزان 
پایـداری آن هاسـت. اگـر ایـن مهم حاصل نیاید هر آنچه هزینه شـده باشـد، زیانکاری اسـت.

جهـان آفرینـش به هسـتی زندگی یافـت را من به خوبـی درک می کنم. خالق هسـتی 
اراده کـرد حکیمانـه آن را ایـن چنیـن که هسـت به زیور طبع خویش بیاراسـت. 

تاریکی را از دل روشـنایی و روشـنایی را از دل تاریکی وانمود. آنگاه بشـر را با دو شاخصه 
ممتـاز خواهـش و خـرد به میدانگاه تجربه تهییج  فرمود تا روشـنایی را از تاریکی بازشناسـد. 
بشـر را آموخـت چگونـه روشـنا زیسـت کند. بدین سـبب به دانسـتن چگونگی ها ملزم شـد. 
چگونگـی راه و رسـمی کـه بـا عبور از سـه راهه فلسـفه و زیبایی شناسـی و علم بـه میدانگاه 
نـور بـه ملاقـات معبود نائل آید. فلسـفه به شـناخت ذات با اسـتدلال برهانی تـلاش می کند. 

زیبایی شناسـی بـه تناسـب ابعاد می اندیشـد و از مشـاهده وقایع لـذت  می برد. 
علـوم تجربی می کوشـد نسـبت بیـن وقایع را بسـنجد و در خصوص چنـد و چون آن ها 
داوری کنـد. هنـر مهـارت نمایـش رفتارهاسـت. آن گاه که بشـر آموخت آنچه را نمی دانسـت 

اندیشـید و به نطق آمد و انسـان شـد. 
مؤانسـت عشـق را از وجـودش جوشـاند و آدمیـت جـان یافت. گوهـر تجربـه را در بوته 
خرد با شـعله های عشـق گداخت و به الماس علم درخشـان سـاخت. آدمیت شـمع مجلس 
انـس و چـراغ راه شـد تـا در سـفر شـوق کاروان زندگانـی سـنگین و پـر رمـز و راز را در کوره 
راه هـای تاریـک و باریـک و زمخـت و پر فراز و نشـیب متالـم و اندوهناک شـب تابی کند و به 
نگاهـی مهرآفریـن و دسـتی آرامبخـش دل های گرفتـه را آفتابـی بتاباند. نگاه یار تـو را خواند 
کـه ای طبیـب مرا در گاهواره چشـم خندت بیاسـای. خُلق آسـمانی تو خـوی دل آرام مرهم 
زخم هاسـت. نگاه عاشـقانه تو در دسـت نیایشـگران معمار قلب هاسـت که بر تارک فرهنگ ها 
سـلطانی می کنـد و تمدن هـای بشـر را درخشـان می سـازد که گفته انـد عقل سـالم در بدن 

سـالم اسـت و بدن سـالم از عقل سـالم متجلی است.
کارت همـه عشـق بـازی اسـت. هـم طبیبـی و هـم دارو و هم بیمـار. هم عاشـقی و هم 
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معشـوق هـم آه می کشـی و نالـه می کنی هم خویـش را پرسـتار. دارویت به جان می نشـیند 
و خنده ز چشـم می رباید. که گفته اند یگانگی عاشـق و معشـوق وادی ایمن اسـت و عدل به 
تمامـی قـد یگانگی اسـت و عشـق یعنی یگانگـی و حق یکی اسـت. و این جاسـت که اخلاق 
عدل اسـت و عدل راسـتی و راسـتی حق و حق آگاهی اسـت. عدل را در سـه گذار باید یافت 

تـا نگار عشـق به ترنـم  آید.

تعریف
تعدیل نسـبت اسـترس های ناشـی از اقدامات پزشکی به ظرفیت پاسـخ به استرس علم 

بیهوشـی را وضع می کنـد. در معادله زیر: 
)Stresses / Stress response capacity < 1 or = 1(

برقراری این تناسـب به علم نیازمند اسـت و تمامی عدل اسـت. محقق سـازی این مهم 
حـق بیماران اسـت. اقدامات پزشـکي که در جهت آماده سـازی و نگهـداری و تقویت ظرفیت 
پاسـخ به اسـترس ها و تعدیل اسـترس هاي ناشـي از دسـته دیگري از اقدامات پزشـکي انجام 

مي گردد موضوع دانش و مهارت رشـته بیهوشـي اسـت. 
بدین ترتیب انجام اقدامات درسـت و بی ضرر در رشـته بیهوشـي آماده سـازی و نگهداری 
و تقویت ظرفیت پاسـخ به اسـترس ها و تعدیل اسـترس هاي ناشـي از اقدامات پزشـکي است 
و در صورتـی کـه کامـل و عالی و دلسـوزانه و بی ضرر اجراء شـوند موضوع اخلاق پزشـکي در 

رشته بیهوشـي را منعقد مي سازد.
اخـلاق پزشـکی رفتارحرفه یی آگاهانه و ماهرانه نهادینه شـده اختیـاری درجهت ارتقای 

سـطح سـلامتی اسـت که از گروه پزشکی سـر مي زند.
یکی از نیازهای اساسـی بشـر تندرستی اسـت، اما تامین مطلوب آن با محدودیت مواجه 
اسـت؛ لـذا انصـاف حکم مي کند تا بین خواسـته ها و داشـته ها نسـبتي متـوازن برقـرار گردد. 
از این جـا قانـون زاییـده مي شـود. قانـون حکـم مي کند تا بـه قدر داشـته ها به خواسـته ها در 

جهـت رفع نیازها و با رعایت اولویت ها پاسـخ متناسـب داده شـود. 
نیازهـا را مي تـوان منشـاء حقوق و پاسـخ درسـت بـه آن هـا را ادای وظیفه عنـوان کرد. 
برگزاري قانون و وظیفه و مراعات حقوق را ممکن اسـت در متن رفتاري خاشـعانه و کریمانه 

انجـام داد کـه بـه آن آداب حرفه یي اطلاق مي شـود. 
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پـس چهـار میزان بـراي اخلاقي بودن رفتارهاي حرفه یي )بیهوشـي( معین اسـت، یکي 
حقـوق و دیگـري وظیفه و سـومي قانون و چهارمـي آداب نام می گیرند. 

توجـه بـه ایـن نکته روشـن می کنـد کـه در بین مکاتـب اخـلاق )حرفه یی( بر حسـب 
اصالـت دادن بـه یـک یـا چنـد مـورد از ایـن اصـول چهارگانـه مکتـب اخلاقي خویـش را بنا 
کرده انـد. امـروزه بـا اعتباربخشـي بـه اصـل آداب پزشـکي یا همـان )اتیکس( مسـائل اخلاق 
پزشـکي را تبییـن مي کننـد. از نظـر مـا هـر چهـار موضـوع اخـلاق حرفه یـي داراي اهمیت 

هسـتند و اصالـت بـا اصل پایـدار عدالـت در رفتارهـای حرفه یی اسـت. 
برخـی آداب اخلاقـی رفتارهای پزشـک بیهوشـی در مواجهـه با بیمـاران و همراهان که 
الزامـاً بایـد بـه ترتیـب اجـراء شـوند را آورده ایـم. رعایـت رفتارهای مودبانـه و تکریـم بیمار از 

حقـوق او و انجـام آن هـا از وظایف کارگزاران پزشـکی اسـت.

حقوق بیمار
یکـی از موضوعـات در اخـلاق پزشـکی )Profesionalism( تخصیـص و امتیازهایـی 
اسـت کـه بـه عنـوان حقـوق بیمـاران ملاحظه می شـود. اگر چـه اسـتدلال ما این اسـت که 
پرداختـن کافـی بـه اخـلاق حرفه یـی از چهـار وجـه کلی قریـن به توفیـق کامل تری اسـت. 
وجـه اول حقـوق )Rights(، وجـه دوم وظیفـه )Duties(، وجـه سـوم قانـون )Lows(، وجه 

چهـارم آداب )Ethics( می باشـد. 
البتـه فرامـوش نخواهیـم کـرد که ملاحظه ایـن چهار وجه بـه طور متعادل و متناسـب 
و متـوازن فضـای کارآمـد و کارسـازی را در جهـت نیـل بـه اهـداف اخـلاق پزشـکی فراهـم 
می سـازد، در غیـر ایـن صـورت موجـب نقص و عیـب در ارائه خدمات سـلامتی خواهد شـد. 
ضـرورت فهـم فلسـفه وجـودی اخلاق و تعییـن جایگاه و میـزان اثربخشـی آن ظرفیت 
نامحـدودی بـرای دوری از گزندهـا و آفت های مزاحم فرایندهای تکامل و تعالی زندگانی بشـر 
در مسـیر افزایـش طـول عمر اسـت. در همین راسـتا تبیین اخـلاق )پزشـکی( و کارکردهای 
 آن و تبییـن حرفـه )پزشـکی( و کارکردهـای آن دریچه یـی بـه سـوی درک ایـن فلسـفه

می گشـاید. مراعـات ایـن وجوه درباره بیمـاران و همراهـان و درمانگران در سـطوح مختلف و 
نهادهای پزشـکی و پشـتیبان و جامعه نتایج مطلوب در بر دارد، زیرا بشـر به دلیل پیچیدگی 

خلقتـی نیازمندی های فراوان و متنوع تری نسـبت به سـایر موجـودات دارد.
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بـرآورده نشـدن کافـی نیازها او را در زمره آسـیب پذیرترین موجودات قـرار می دهد. رفع 
نیازهای متنوع و فراوان او در سـایه تلاش و کوشـش در بهره گیری از سـایر موجودات اعم از 
جانـدار و بی جـان محقق می شـود. بدیهی اسـت هر موجودی در شـرایط اجتماعـی می تواند 

با تعامل و داد و سـتد بهره مند شـود. 
بدیـن ترتیـب یکـی از نیازهـای اساسـی وجـود شـرایط اجتماعـی اسـت. بالاتـر از این 
سـاختار بـدن انسـان و سـایر موجـودات دارای سـاختمان اجتماعی اسـت. اجتماع تخصصی 
از عناصـر و اجـزاء بـا کارکردهـای ویـژه ولـی متصـل و مرتبط و روشـمند و هدفمند سـامان 
یافته انـد. بدین جهت فلسـفه جامعه رفع نیازمندی افراد آن جامعه اسـت و عامل قـوام و دوام 

جامعـه داد و سـتد ارزش هـای افـزوده بیـن اعضاء آن می باشـد. 
طلـب رفـع نیازهـا )سـتد( از حقـوق افـراد جامعه اسـت. رعایت حقـوق افـراد جامعه از 
وظایـف )داد( همـه افـراد جامعه اسـت. متـوازن کردن داده ها با سـتاده ها و بـا وجود بی پایانی 
نیازهـا و محدودیـت منابـع  قانـون را بـه کمک می خوانـد. آداب انجـام دادن ایـن فرایندها با 
صداقـت و بـدون منـت و بـا احتـرام بوده و نشـانه فهم درسـت و هدفمنـد وجـدان آگاه افراد 

جامعه اسـت.
از نیازهـای اساسـی انسـان غـذا و آب و هوا و اسـتراحت و پوشـاک و سـرپناه و ایمنی و 
دانـش اسـت کـه ضامـن سـلامت و بقاء نوع بشـر می باشـد. با وجـود کمبود و معیـوب بودن 
آن هـا سـلامتی و بقـاء او بـه خطـر می افتـد. اخـلاق به همه افـراد جامعـه می آمـوزد و انتظار 
دارد تـا در فراهم سـازی ایـن عوامـل به درسـتی و عدالـت و به حق مقید بـوده و نهایت تلاش 
و کوشـش خـود را مصـروف بدارنـد. درسـت بـودن و بـه حـق بـودن و عـدل سـه روی یـک 
مفهـوم کلی اسـت که به تبییـن جایگاه هر امری اشـاره دارد و محور همـه رفتارهای اخلاقی 
)حرفـه( می باشـد. بدیـن جهت نگرش عدالت محـور مکاتب از جمله مکاتب اخلاقی پزشـکی 

را عالی تـر شـکل می دهد.
افـراد جامعـه انتظار دارند نیازهای سـلامتی آن هـا در محورهای زیر بیشـتر مورد توجه 

قرار داشـته باشد:
1- بیماری چاره جویی شود.

2- سلامتی بازگردد.
3- بازگشت سلامتی کامل باشد.
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4- سلامتی توام با قدرتمندی باشد.
5- عمر طولانی تر شود.

6- خدمات پزشکی بدون منت باشد.
7- زیبایی تامین شود.

مقیـاس عملـی نیـل بـه اهداف فـوق ارزیابی متوسـط طـول عمر افـراد جامعـه در ازای 
متوسـط هزینـه بـرای هر فـرد آن جامعـه اسـت. راهکارهای عملی رسـیدن به مقیـاس فوق 

پرداختـن بسـیار جدی بـه عناوین زیر اسـت: 
رفتارهـای حرفه یـی آگاهانـه و ماهرانـه و دلسـوزانه و خالصانـه و مؤدبانـه و بـدون منت 
و بـدون تبعیـض دربـاره همـه مخلوقـات از جملـه افـراد جامعـه باشـد. در شـرایط اختیار و 
امـکان بیمارحـق دارد پزشـکان معالج خـود را انتخاب کند. بیمـار حـق دارد آگاهی های لازم 
را در خصـوص بیمـاری خـود به دسـت آورد. پزشـکان معالـج موظفند آگاهی هـای لازم را در 

خصوص بیمـاری آن بیمـار در اختیـارش بگذارند.
مطلـوب بـودن و ایمـن بـودن هر گونـه اقدامی از حقـوق بیماران اسـت. کادر پزشـکی 
موظفنـد حداکثـر ایمنـی را در جریـان اقدامـات خود بـرای بیمـاران فراهم نماینـد. بیماران 
حـق دارنـد بـا رضایت آگاهانه پزشـکان معالج خـود را تغییر دهند. راهنمایـی بیمار در جهت 

مراجعـه بـه کادر پزشـکی دیگـر از حقوق او و وظیفه کادر پزشـکی اسـت. 
در شـرایط ویـژه مشـاوره خواسـتن از سـایر همـکاران از حقـوق بیمـار و وظیفـه کادر 
پزشـکی اسـت. در صورتـی کـه در جریـان اقدامـات پزشـکی نیاز بـه تغییر و یا تصمیـم تازه 
باشـد بایسـتی از قبل رضایت آگاهانه بیمار گرفته شـود. در جایی که شرایط اجتناب ناپذیری 

پیـش آمـد کنـد این رضایـت از وابسـتگان درجـه اول و یا قیـم قانونی اخـذ گردد. 
حفـظ رازهـای بیمار از حقوق بیمار و وظیفه کادر پزشـکی اسـت. بیماران حـق دارند از 
حـدود تقریبـی واقع بینانه هزینه ها قبل از هر اقدامی مطلع شـوند و وظیفه مدیریت موسسـه 
پزشـکی اسـت. بدین ترتیـب اخذ رضایت نامه آگاهانه در صورتی معتبر اسـت کـه الزامات آن 

یعنی آگاهی و رعایت خواسـت منطقی بیماران ملحوظ شـده باشـد.

منبـع: اخلاق پزشـکی، دکتر رسـول فراسـت کیش، انتشـارات بهـداد، نوبت اول، سـال 
1400
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دستگاه های حیاتی
موجودات زنده و به ویژه انسـان به وسـیله تشـکیلات مفضل و پیچیده یی از دسـتگاه ها 
و سـامانه ها و اندام هـای منسـجم روابـط درونـی و بیرونـی خـود را مدیریت می کننـد. حیات 
موجـودات زنـده بسـتگی تام به فعـال بودن برقـراری این روابـط دارد. به هنگامـی و اندازه ها و 
تناسـب ها نقـش ارکانـی در حفظ حیـات دارند. مدیریت هوشـمندانه این شـرایط در ظرفیت 

دسـتگاه عصبی جاسازی شـده است. 
دسـتگاه عصبی محیطی و مرکزی خودکار و یا اختیاری کنش و واکنش های متناسـب 
را بـروز می دهـد. در قبـال ایـن عملیـات موجـود زنـده جـذب منافـع و دفـع ضـرر می کنـد. 
آمادگـی بـدن بـرای اجرای این عملیات ظرفیت پاسـخ به اسـترس ها ملاحظه می گـردد. این 
عمکـرد بدن از همکاری دسـتگاه های متفاوت مانند دسـتگاه عصبی و گـردش خون و تنفس 
و گوارش و ادراری و متابولیسـم و ایمنی و غدد و اسـتخوانی- ماهیچه یی و غیره سـود می برد. 
در صـورت بـروز اختلال در هر کدام شـبکه پاسـخ به اسـترس ها دچار نقص و عیب گشـته و 

در نهایـت آسـیب های جـدی متوجه موجود زنـده می گردد. 
در معرفی هوشـبری گفته شـد دانش و مهارتی که ظرفیت پاسـخ به اسـترس های وارده 
در پیرامون هوشـبری طوری مدیریت شـوند که سـلول ها و بافت ها و دسـتگاه های بدن از این 
جهات دچارآسـیب نشـوند. در شرایط اسـترس کارکردهای بدن اختلال پیدا کرده و در جهت 
مصرف بیشـتر انرژی سـوق داده می شـوند. از سـوی دیگر تولید انرژی با اختلال مواجه است. 
عـدم تـوازن مصـرف و تولید انرژی که باید پاسـخگوی انجام کارها توسـط سـلول ها و بافت ها 

و ارگان ها و دسـتگاه های بدن باشـد موجب اختلال تولید انرژی می شـود. 
واحدهـای انـرژی بـا رمز ATP مشـخص می گـردد کـه در میتوکندری هـای داخل همه 
سـلول ها بـه تناسـب میزان فعالیتشـان با وجـود گلوکوز و اکسـیژن و با حضـور آنزیم ها تولید 
می شـود. شـبکه تولید و توزیع و مصرف انرژی در بدن به عهده دسـتگاه متابولیسـم می باشـد.    
کارکردهـای دسـتگاه گـوارش و تنفس و گـردش خون و غـدد درون ریز و دسـتگاه های 
عصبـی خـودکار و اختیاری و کبد و کلیه ها و ماهیچه ها بنیان های اصلی این شـبکه هسـتند 
و دسـتگاه های حیاتـی لقـب دارند. از این روی شـناخت کافی آن ها آغاز راه هوشـبری اسـت. 
ترابـری و مدیریـت تولیـد و توزیـع و مصـرف انرژی با دسـتگاه های عصبی و به ویژه دسـتگاه 

عصبی خودکار اسـت. 
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حس کردن و حرکت و خواب و بیداری از کارکردهای دسـتگاه عصبی هسـتند. در این 
خصوص بیداری شـاخص قضاوت کارکردهای دسـتگاه عصبی اسـت. در حالت بیداری توجه 
و حافظـه و حرکـت مختارانـه پایه های اصلی هسـتند. تغییر در آن ها موجـب تغییر در حالت 

بیداری خواهد شـد. 
فراینـد بالینـی خـواب از کاهـش حس کـردن و توجـه و حافظـه و حرکت آغاز شـده و 
تـا بیهوشـی کامـل ادامـه می یابد. خواب طبیعـی و القایـی و مرضی با علـل و عواقب متفاوت 
مسـیر یکسـانی دارنـد، بدیـن لحـاظ مطالعه خـواب - بیـداری و هوشـبری القایـی و اغماء با 
وجـود درهم تنیدگی هـای کالبدی و شـباهت های کارکـردی حوزه دانش و مهارت هوشـبری 

را گسـترده تر و عمیق تـر نشـان می دهنـد.
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فصل چهارم



/  پیشرفت هوشبری 46

فرایندهـای عصبـی در حلقه هـای بـه هم پیوسـته و مشـبک موجبـات توجه کـردن و 
حافظـه و حرکـت را در بالاتریـن حـد کیفی از فعالیت های دسـتگاه عصبـی فراهم می کنند. 
گیرنده هـای حسـی در محیـط تحریـکات را با واسـطه نورون های حسـی به مراکـز نخاعی و 
سـاقه مغـز و مغـز میانی و قشـر مغز در قالب سـیناپس ها منتقـل می کنند. در ایـن مراکز بر 
حسـب نیاز و سـرعت پاسـخگویی و تکرار بسـته های خبری پردازش شـده و از طریق بازوی 
حرکتـی فرامین متناسـب به اندام هـای هدف القا می گـردد. فرایندها خودکار و یا سـوماتیک 

هستند.
بـازوی حسـی از نورون های حسـی احشـایی پیشـین که در دسـتگاه عصبـی محیطی، 
در گره هـای حسـی جمجمـه، ژنیکولیت،گره هـای پتـروزال و نـودوز کـه هـر کـدام جداگانه 
بـه اعصـاب جمجمـه 7، 9، 10 پیوسـته و سـاخته شـده اند. ایـن نورون های حسـی سـطوح 
دی اکسـیدکربن و اکسـیژن و قند در خون و فشـار سـرخرگی و ترکیب شـیمیایی محتوای 
معـده و روده هـا را پایـش می کنند. همچنین این ها مزه ها و بوها را که ادراک آگاهانه هسـتند 
انتقال می دهند. در واقع اکسـیژن و گاز کربنیک خون توسـط جسـم کاروتید مسـتقیم حس 
می شـود. جمـع کوچکـی از گیرنده هـای شـیمیایی در دو شـاخه سـرخرگ کاروتیـد بـا گره 
پتـروزال عصـب 9 عصب گیری شـده اند. نورون های حسـی پیشـین به زنجیره دوم سـیناپس 
شـده یا ادامه نورون های حسـی احشـایی مسـتقر در مدولا ابلانگاتا بوده و هسـته تنه منزوی 

را می سـازد )nTS( و همـه داده هـای احشـایی را منسـجم می کند. 
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دریافت هایـی را از نزدیـک مرکـز حـس شـیمیایی به نام پسـت رما می گیرد و سـموم را 
در خـون و مایـع مغـزی نخاعـی آشـکار کرده کـه برای اسـتفراغ و بیـزاری شـرطی از مزه ها  
اهمیـت دارد. بـه همین دلیل حیوانات تجربه خوراک های مسـموم را در حافظـه خود دارند و 
هرگز به آن دسـت نمی زنند. همه این داده های حسـی احشـایی پیوسـته و ناخودآگاه فعالیت 

نورون هـای حرکتـی دسـتگاه عصبی خـودکار را تنظیم می کند.

نورون های حسی 
یاخته هایـی هسـتند که داده های حسـی مانند دیدن و شـنیدن و لمس کـردن و از این 
قبیـل را منتقـل می کننـد. این هـا بـا ورودی های حسـی فعال شـده و دنباله هایی را به سـایر 
قسـمت های دسـتگاه عصبـی می فرسـتد. در آخـر داده های حسـی را بـه طناب نخاعـی و یا 
مغـز می فرسـتد. در اندام هـای پیچیده تـر هنگامـی کـه تحریـک گیرنـده یک نورون حسـی 
محیطـی از سـطح چیدمـان شـدت فراتـر مـی رود. سـیگنال های الکتریکی از رشـته عصبی 
عبورکـرده و بـه دسـتگاه عصبـی مرکـزی می آینـد. در آن جـا نورون هـای حرکتی یـا نورون 
حسـی دیگـری یـا هـر دو در ردیف هـای دوم و سـوم را تحریک می کنـد. در اورگانیسـم های 
کمتـر پیچیـده هماننـد هیـدرا نورون های حسـی داده هـا را به نورون هـای حرکتـی و یا گره 

می فرسـتد. انـواع متفـاوت گیرنـده بـه انـواع مختلف تحریـک واکنش نشـان می دهند.

انواع دستگاه حسی و کارکرد آن ها
 دسـتگاه حسـی سـوماتیک دسـتگاه دربرگیرنـده حس هـای لمس و فشـار و لـرزش و 
وضعیـت دادن بـه اندام هـا وگرما و سـرما و درد می باشـند. تنه یاخته های حسـی سـوماتیک 
رشـته های آوران در گره هـای درون نخـاع قـرار دارنـد. این نورون ها مسـئول انتقـال داده های 
بدنـی بـه دسـتگاه عصبـی مرکـزی هسـتند. تنـه یاخته هـای سـودویونی پـولار در گره های 

ریشـه های پشـتی قـرار دارند.

گیرنده های مکانیکی
یاخته هـای اختصاصـی بـه نـام گیرنده هـای مکانیکـی اغلـب رشـته های آوران را در بر 

می گیرنـد تـا بـه تنظیـم این رشـته به انـواع متفـاوت تحریک سـوماتیک کمـک کند.
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گیرنده هـای مکانیکـی همچنیـن بـه پائیـن آوردن آسـتانه بـرای ایجـاد تـوان کار در 
رشـته های آوران کمـک می کننـد، بنابرایـن در حضور تحریک حسـی احتمـال برانگیختگی 
آن ها را می افزاید. این گیرنده ها حسـی هسـتند و به فشـارها یا کج شـدگی مکانیکی واکنش 

می دهند.  نشـان 
چهار نوع اجسـام پاسـینی، اجسـام میسـنر، دیسـک های مـرکل و انتهاهـای رافینی در 

پوسـتی که بـدون مو باشـد وجـود دارند. 
پروپریوسـپتورها نوع دیگری از گیرنده های مکانیکی هسـتندکه بـرای حالت و وضعیت 
اندام هـا عمـل می کننـد و داده هایـی را دربـاره اندام هـا و سـایر قسـمت های بـدن فراهـم 
می کننـد. در محل هایـی کـه پوسـت دارای مـو باشـد گیرنده هـای مکانیکـی وجـود دارند. 

در حلزونـی یاخته هـای مو گیرنده های بسـیار حسـاس مکانیکـی وجود دارد کـه امواج 
فشـاری را از راه علائـم عصبـی به مغز می فرسـتد. در لیگامـان پری اودونتال تعـدادی گیرنده 
مکانیکی وجود دارد که به فک در هنگامی که روی جسـم سـفتی فشـار می آورد اجازه شـل 

شـدن می دهد. هسـته مزانسـفالون مسـئول این شل شـدن است.

سازوکار حس کردن 
در ترابـری حسـی نورون هـای آوران پیام ها از طریق سـیناپس ها به هسـته های سـتون 
خلفـی رفتـه و در آن جـا نـورون ردیف دوم ایـن علائم جسـمانی را به تالاموس می فرسـتد و 
بـا نورون هـای ردیـف سـوم در مجموعه بطنـی- قاعده یی سـیناپس می کند. ایـن نورون های 

ردیـف سـوم سـپس علائم را بـه مجموعه حسـی- بدنی ارسـال می کند.
پروپیوسپشـن با ریشـه لاتینی به معنی خودیابی و ادراک خویشـتن است. حسی کردن 
از وضعیـت نسـبی قسـمت های مجـاور در بـدن و میـزان قوت کوششـی که بـرای حرکت به 
کار مـی رود. گیرنده هـای پروپیوسـپ در ماهیچه های مخطط و مفاصل فراهم هسـتند. این ها 
از اکستروسپشـن جـدا هسـتند کـه توسـط آن ها شـخص از دنیـای بیرونـی دریافـت دارد و 
اینتروسپشـن کـه از درد و گرسـنگی و از ایـن قبیـل و حرکت هـای اندام هـای درونی دریافت 
می کنـد. مغـز اطلاعـات را از پروپیوسپشـن و دسـتگاه وسـتیبول در قالب یک حـس کلی از 

وضعیـت بـدن و حرکت و شـتاب منسـجم می کند.
واژه کینسـتزی بـه پروپریوسپشـن بـه تنهایـی و یـا بـرای این انسـجام به کار مـی رود. 
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پروپریوسـپتورها هنـوز در انسـان بـه خوبـی شـناخته نشـده اند. نزد انسـان پروپریوسپشـن 
لمینیسـکوس سـتون میانـه خلفـی  راه  از  ناخـودآگاه وجـود دارد. خـودآگاه  خـودآگاه و 
 بـه قشـر مغـز مـی رود. ناخـودآگاه از دسـته نخاعـی- مخچـه پشـتی و بطنـی بـه مخچـه 

می رود.
یـک واکنـش ناخودآگاه در رفلکس پروپریوسـپتیو یا رفلکس درسـت نشسـتن که بدن 
در هر جهتی متمایل می شـود و هنگامی که سـر به عقب کشـیده شـده طوری که در سـطح 
افـق هم تـراز چشـم ها قـرار می گیـرد در انسـان دیده می شـود. ایـن راهبری مخچه یی اسـت 

کـه بخشـی از تعادل متاثر از مغز می باشـد.
نوسیسـپتورها مسـئول پـردازش تغییـرات درد و گرمـا هسـتند. درد سوزشـی و حـس 
تحریکـی بعـد ازخـوردن فلفـل تنـد در اثـر مـاده موثـره کاپسائیسـین حـس خنکـی بعد از 
خـوردن یـک مـاده شـیمیائی ماننـد منتول یـا ایسـیلین محسـوس می شـود، همانند حس 

عمومـی از درد بـا ایـن گیرنـده وجـود دارد. 
گیرنـده درد، گیرنده یـی از نـورون یـا یاختـه عصبی حسـی که بـه تحریک آسـیب زا با 
ارسـال علائـم بـه طنـاب نخاعـی و مغز واکنش نشـان می دهـد. ایـن فراگرد را نوسیسپشـن 

گفته انـد کـه در آن اغلـب درد ادراک می شـود. 
گیرنده هـای درد در همـه جـای بدن که بتواننـد تحریکات دردناک داخلـی و یا خارجی 
را حـس کننـد پیـدا مـی شـوند. پوسـت و قرنیـه و مخاط هـا از دسـته خارجـی هسـتند. در 
ماهیچه هـا و مفاصـل و مثانـه و روده ها و در طول دسـتگاه گوارش از نوع داخلی هسـتند. تنه 
یاخته هـای این هـا در گره هـای ریشـه خلفـی و یـا درگره هـای سـه قلو قـرار دارنـد. گره های 
سـه قلو بـرای صـورت اختصـاص داده شـده اند. در جایی که گره های ریشـه خلفـی برای بقیه 
بـدن می باشـد. آکسـون این هـا در دسـتگاه عصبی محیطـی ادامـه می یابد و در شـاخه هایی 

ختـم و حوزه هـای دریافـت داده ها را تشـکیل می دهند.
گیرنده هـای درد از یاخته هـای بنیادیـن سـتیغ عصبـی ایجاد می شـوند. سـتیغ عصبی 
مسـئول بخـش بزرگـی از ایجـاد نخسـتین در سـتون مهره یی هسـتند و به طـور اختصاصی 
مسـئول ایجـاد دسـتگاه عصبی محیطی می باشـد. یاخته های بنیادین سـتیغ عصبـی از لوله 
عصبـی در حال بسـته شـدن جـدا می گـردد. گیرنده های درد از قسـمت پشـتی این سـتیغ 

رشـد می کننـد و در مراحـل پایانـی دوره نوروژنزیس شـکل می گیرند. 
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در صورتـی کـه یاخته هـا زودتر تشـکیل شـوند ممکـن اسـت گیرنده های آن هـا به درد 
غیرحسـاس باشـند یا پروپریوسـپتورها یا گیرنده هایی با آسـتانه پائین مکانیکی ایجاد شوند. 
امـروزه روشـن شـده اسـت کـه تمـام نورون هـای جدا شـده از سـتیغ عصبـی از جمله 
نوسیسـپتورهای جنینی با عامل TrKA رشـد می کنند. با این حال عوامل نسـخه برداری که 

نـوع گیرنـده درد را تعیین می کند، روشـن نیسـت. 
در پـی نوروژنزسـیس تنـوع نیـز اتفـاق می افتد و دو نوع نوسیسـپتور یکـی پپتیدرژیک 
و مـوم پپتیدرژیـک سـاخته می شـود. دسـتجات گیرنده ها فهرسـت هایی مجـزا از کانال های 
یونـی و گیرنـده را نمایـان می سـازند. همراه اختصاصی شـدن آن ها گیرنده ها اهـداف مرکزی 
و محیطـی متفـاوت را عصب دهـی می کننـد. ایـن متنوع  شـدن در دوره های پیـش از تولد و 

پـس از تولد اتفـاق می افتد.
گیرنـده هـای درد غیر پپتیدرژیک TrKA را خاموش و Ret را شـروع به نمایان می کند. 
Ret جـزء انتقـال بیـن جـدار غشـائی اسـت که عامل رشـدی بـه نام عامل رشـد مشـتق از 

سـلول گلیـال می باشـد. این انتقال توسـط Runx1 تقویت شـده که برای ایجـاد گیرنده های 
درد نـون پپتیدرژیـک حیاتـی اسـت. در مقابـل گیرنده هـای درد پپتیدرژیـک به اسـتفاده از 

TrKA ادامـه داده و نوعـی متفـاوت از عامل را بـروز می دهند.

گیرنده ها و کارکرد آن ها
پایانـه محیطـی گیرنـده درد در جایی اسـت کـه تحریکات زیان بـار پدیـد می آیند و به 
انـرژی الکتریکـی تبدیـل می شـود. همیـن کـه این انـرژی به آسـتانه خود رسـید تـوان کار 
ایجاد شـده و به سـوی دسـتگاه عصبی رانده می شـود. سـپس این رویداد پی در پی موجب 
خبـردار شـدن از درد می گـردد. ویژگی گیرنده درد آن اسـت که آسـتانه بالاتـری دارد و فقط 

بـه جنبه هـای خاصـی از تحریکات جـواب می دهد. 
تحریـکات شـیمیایی و گرمایـی و مکانیکی محـرک گیرنده های درد هسـتند. اکثر این 
گیرنده هـا بـا شـرایط محیطـی کـه به آن هـا واکنش نشـان می دهند دسـته بندی می شـوند. 
برخـی از این هـا بـه چنـد مـورد واکنـش می کننـد و پلی مـودال می گوینـد. برخـی دیگر به 
هیـچ کـدام جـواب نمی دهنـد. این ها را خاموش یـا خواب می گوینـد ولی در شـرایط التهابی 

ممکن اسـت واکنـش کنند. 
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گیرنده هـای درد دارای دو نـوع متفـاوت آکسـون هسـتند. یکی آکسـون های Aµ دارای 
میلیـن بـوده و تـوان کار را بـا سـرعت 20 متـر در ثانیـه بـه سـوی مغـز می فرسـتد. دیگری 

سـرعت انتقـال کمتـری دارد و حـدود 2 متـر در ثانیـه اسـت و بدون میلین هسـتند. 
بدین ترتیب انتقال درد در دو فاز انجام می شـود. مرحله اول در فاز سـریع با رشـته های 
Aµ و فـاز دوم در نتیجـه پلی مـودال رشـته های C می باشـد. در انتقـال سـریع احسـاس درد 

شـدید و در مرحله کند احسـاس درد کمتر شـدید وجود دارد. اگر رشـته های C ورودی زیاد 
و طولانـی داشـته باشـد در شـاخ خلفـی طنـاب نخاعـی تحریک پذیـری زیاد شـده کـه این 
پدیـده مشـابه تتانـی در ماهیچه هاسـت کـه توفـان )wind-up( گفته می شـود. اگر شـرایط 

تحریک پذیـری فراهـم شـود، احتمال حساسـیت پذیری به درد زیاد اسـت. 

گذرگاه درد
رشـته های گیرنده درد آوران در شـاخ پشـتی نخاع سـیناپس می کنند. رشـته های درد 
حسـی واقـع در محیـط نـورون ردیـف اول هسـتند. ایـن یاخته هـا در شـاخ پشـتی از نظـر 
کارکـردی درد در لایـه قـرار می گیرنـد. انواع متفاوت رشـته ها در لایه های متفاوت سـیناپس 

می شـوند و از نوروترانسـمیترهایی همچـون گلوتامـات و ماده p اسـتفاده می کنند. 
رشـته های Aµ در لایـه یـک و سـه و پنـچ سـیناپس کـرده و بـا نورون هـا درلایـه دوم 
مرتبط شـده و رشـته های Aβ با لایه های یک و سـه و پنچ مرتبط می شـوند. بعد از رسـیدن 
بـه لایـه مـورد نظـر درون نخـاع اولین ردیـف اتصال نوسیسـپتیک به نـورون ردیـف دوم که 
خـط میانـی را قطـع کرده برقرار می شـود. پـس از آن نـورون ردیـف دوم داده هایـش را از دو 
راه بـه تالامـوس یکی دسـتگاه لمینیسـکال میانی سـتون پشـتی  و دیگری دسـتگاه قدامی 

جانبی می فرسـتد. 
بـرای حس هـای غیـردردی منظم و دومی برای حس هـای درد آمادگی دارد. با رسـیدن 

به تالاموس داده ها در هسـته خلفی بطنی پردازش شـده و به قشـر مغز فرسـتاده می شـود.
همان طورکـه راه صعـودی بـه مغز وجود دارد تـا درد ادراک شـود، راه نزولی حس درد را 
تنظیـم می کنـد. مغز می تواند بـه تحریکات هورمونی و یا مواد شـیمیایی خاصی پاسـخ دهد 
و می توانـد بـا اثـرات ضـددرد آن را کاهـش یـا متوقف کنـد. محلی که مغـز برای آزادسـازی 

ایـن مواد تحریـک می کند هیپوتالاموس اسـت.
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اثـر وقفـه راه نزولـی بـا تحریـک الکتریکـی ناحیه خاکسـتری اکداکتـال مغـز میانی را 
می تـوان نشـان داد. از ایـن ناحیـه اتصال به سـایر نواحـی درگیر تنظیـم درد مانند نوکلئوس 
رافـس ماگنوس می فرسـتد. همچنیـن آوران هایـی مشـابه آن از نوکلئـوس رتیکولاریس پارا 
گیگانتوسـلولاریس دریافت هایی دارد. پس از آن نوکلئوس رافس ماگنوس به سـب استانشـیا 
ژلاتینـوزا در شـاخ پشـتی متصل شـده و حس ورودی هـای نخاعی تالاموسـی را میانجیگری 
می کنـد. ناحیـه خاکسـتری پری اکداکتـال همچنیـن دارای اوپیوئیدهایـی ماننـد مورفین و 
دی اسـتیل مورفیـن می باشـد کـه اثـرات ضـددردی مورفین و دی اسـتیل مورفیـن را توجیه 

می کند.

درجه حساسیت
حساسـیت نورونـی گیرنده هـای درد بـا انـواع فراوانـی از میانجی هـا در فضـای بیـرون 
یاخته یی تعدیل می شـود. حسـاس شـدن محیطی شـکلی از انعطاف کارکردی گیرنده درد را 
نشـان می دهـد و از تحریک سـاده دردنـاک تا تحریـک غیردردناک می باشـند. نتیجه آن که 
تحریـکات با شـدت کـم از فعالیت های منظم حـس درد را ایجـاد می کند. ایـن را هایپرآلژزیا 

می گویند. 
التهاب علت شـایعی اسـت که موجب حساسـیت زایی گیرنده درد می شـود. هایپر آلژزیا 
بـا فروکـش شـدن التهـاب متوقـف می شـود، ولـی گاهـی نقـص ژنتیکی و یـا تکرار آسـیب 
می توانـد موجـب آلودی نیا شـود کـه در آن یک تحریک کامـلا غیردردناک ماننـد برخورد با 
نـور موجـب درد بسـیار شـدید می گـردد. در جایـی که اعصاب محیطی آسـیب دیده باشـند 

هـم آلـودی نیا پدیـد می آید. 
در شـرایطی کـه اعصـاب آوران از بین رفته باشـند هم آلـودی نیا وجـود دارد. در این جا 
ایجـاد فرایندهـای متفاوت مرکزی از بقایای عصب زنده آوران مسـئول اسـت. در این شـرایط 
آکسـون های ریشـه پشـتی زنـده از گیرنـده درد می تواننـد بـا طنـاب نخاعی تمـاس یافته و 

ورودی هـای طبیعـی را تغییر دهند.
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سامانه لیمبیک 
 مجموعـه تـو در تـو از عناصـر قاعده یـی مغزي اسـت کـه در میان آن هـا هیپوتالاموس 
عضـوی بسـیار کوچـک اندام قـرار دارد. این قسـمت کوچـک از جنبه فیزیولوژیـک از عناصر 
مرکـزي سـامانه لیمبیک مي باشـد. هیپوتالاموس در میان قسـمت هاي گره هـاي قاعده یي و 
هسـته هاي قدامي تالاموس و ناحیه دیواره و ناحیه کناره بویایي و آمیگدال و هیپوکامپ قرار 
دارد. در لایـه بیروني تـر چین خوردگي کمربندي در بـالا و چین خوردگي کنار هیپوکامپي در 
پاییـن و چین خوردگـي زیرکالـوزي در بالا و راسـت و قشـر اوربیتوفرونتال در پایین و راسـت 

قـرار دارند. 
راه مهم ارتباطي بین سـامانه لیمبیک و سـاقه مغز دسـته فوربرین میاني مي باشـد. راه 
میانبـر دیگري براي ارتباط بین سـازه مشـبک سـاقه مغز و تالامـوس و هیپوتالاموس و اغلب 
نواحـي مجاور مغز قاعده یي اسـت. براي اطلاعات بیشـتر و مشـاهده تصاویـر به منابع آناتومي 

و فیزیولوژي مراجعه شـود.
هیپوتالامـوس بـا وجـود اندازه چند سـانتیمتر مکعبي با دو راه به همه سـطوح سـامانه 
لیمبیـک مرتبـط اسـت. هیپوتالامـوس علائـم خـود را از سـه جهـت بـه سـازه هاي مجـاور 
مي فرسـتد. پاییـن و عقب به سـاقه مغـز به طور عمده به نواحي مشـبک مزانسـفالون و پل و 
پیـاز مغـزي و از ایـن نواحـي بـه اعصاب محیطي و دسـتگاه عصبي خودکار به بالا و به سـوي 
نواحـي بالاتـر دیانسـفالون و سـربروم به خصوص بـه تالاموس قدامي و قسـمت هاي لیمبیک 



55 مراكز مغزي \ فصل پنجم \ 

قشـر مغـز تنگـه تالامـوس برای راهبـري کامل و یـا جزیي. اغلـب کارکردهاي ترشـحي غدد 
خلفـي و قدامـي پیتوییتـري؛ بنابرایـن هیپوتالامـوس کـه کمتر از یـک درصـد از وزن مغز را 
دارد یکـي از مهمتریـن راه هـاي راهبـري سـامانه لیمبیـک مي باشـد. این مرکـز کارکردهاي 

غیراختیـاری و ترشـحي و برخـي جنبه هـاي رفتارهـاي هیجاني را راهبـري مي کند .

کارکردهاي غیراختیاری
1- تنظیـم قلبـي- عروقـي: تحریـک نواحـي مختلـف هیپوتالامـوس موجـب بروز 
اثـرات عصبـي روي دسـتگاه قلـب و عـروق از جملـه افزایـش و کاهش فشـار خون مي شـود. 
همچنیـن تعـداد ضربـان قلـب را افزایـش و یا کاهش مي دهـد. عموماً تحریک خلـف و لترال 

هیپوتالامـوس موجـب افزایـش فشـار شـریاني و تعـداد ضربان قلب مي شـود. 
در صورتـي کـه تحریـک ناحیـه پره اپتیـک اغلـب باعـث کاهش فشـار و تعـداد ضربان 
مي گـردد. ایـن اثـرات از راه مراکـز خـاص راهبري قلب و عـروق در مناطق مشـبک پل و پیاز 

مغـزي عبـور مي کنند. 
2- تنظیـم  دماي بـدن: افزایش و یا کاهش میزان دماي خون وارد شـده به قسـمت 

پره اپتیـک سـازوکار تنظیم دما را بـه کار مي اندازد.
3- تنظیـم آب بـدن: هیپوتالاموس بـا ایجاد حس تشـنگي و با مدیریت ترشـح آب 
بـه داخـل ادرار آب بـدن را تنظیـم می کند. مدیریت ترشـح ادرار به هسـته هاي بالاي اپتیک 
واگذار شـده اسـت. هنگامي که آب بدن به قدرکافي کاسـته شـد موجب غلیظ شـدن مایعات 

بـدن مي گـردد و نورون هـاي این هسـته ها تحریک مي شـوند.
4- تنظیـم انقبـا ض رحم و بیرون ریختن شـیر از پسـتان: تحریک هسـته هاي 
پاراونتریکولار موجب ترشـح هورمن اوکسیتوسـین شـده و به نوبه خود سبب افزایش انقباض 

رحـم و ماهیچه هـاي پوششـي درون حبابچه هاي پسـتان و بیرون ریختن شـیر مي گردد.
5- تنظیـم خـوردن و دسـتگاه گوارش: تحریـک چندیـن مرکـز از هیپوتالاموس 
باعـث احسـاس گرسـنگي و جسـتجوي غذا مي شـود. یکـي از این هـا ناحیه هیپوتالاموسـي 
جانبـي اسـت. مرکـز سـیري در هسـته هاي ونترومدیال قـرار دارد. اجسـام پسـتاني مدیریت 

بخشـي از فعالیت هـاي گـوارش را دارد. ازجملـه لیسـیدن لب هـا و بلعیـدن مي باشـد.
6- تنظیم ترشح هورمن ها با واسطه غده پیتوییتري قدامي است.
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7- تحریـک و یا تضعیـف هیپوتالاموس عـلاوه بر آثار گفته شـده در بـالا موجب 
اثـرات زیـر مي گردد:

الـف- تحریـک هیپوتالاموس جانبي موجب افزایش سـطح فعالیت هـاي عمومي موجود 
زنـده ماننـد خشـم مفـرط و یـا مبـارزه و حمله مي شـود. تضعیف و یـا تخریـب آن موجب از 
بیـن رفتـن نوشـیدن و خوردن تا سـرحد مـرگ مي گردد. بي انگیزگـی و از دسـت دادن همه 

تحـرکات در فعالیت هـا هـم پي آمد آن اسـت.
ب- تحریـک هسـته بطنـي میانـي و نواحـي پیرامونـي اثرات عکـس ناشـي از تحریک 
هیپوتالاموس جانبي مانند احسـاس سـیري و کاهش خوردن و آرامش را دارد. تخریب نواحي 
بطنـي میانـي موجب پرخـوري و بیش فعالي و اغلـب همراه با بي رحمي دائمي و خشـمناک 

شـدن با کوچکترین تحریک اسـت.
پ- تحریـک منطقـه باریـک هسـته هاي پیرامـون بطنـي کـه بلافاصلـه به بطن سـوم 
متصل شـده اسـت و همچنین تحریک ناحیه خاکسـتري مرکزي مزانسـفالون که در امتداد 
ایـن قسـمت از هیپوتالامـوس اسـت و معمـولا منجر بـه واکنش هـاي ترس و تنبه مي شـود.
ت- تحریـک چنـد ناحیـه از هیپوتالامـوس در قسـمت هایی از خلـف و قـدام آن باعـث 

تحریک جنسي مي شود. 
ث- تحریـک و یـا تخریـب سـایر نواحـي سـامانه لیمبیـک بـه ویـژه آمیگـدال و ناحیه 

دیواره یـي و ناحیه هایـی در مزانسـفالون آثـاري مشـابه بـا هیپوتالامـوس ایجـاد مي کنـد.

اثر روانکاه ها )ترانکي لیزر( بر مراکز تشویق و تنبیه
تجویـز روانکاه هـا ماننـد کلرپرومازین معمولا موجب تضعیف مراکز تشـویق و تنبیه و یا 

هـر دو مي شـود. در این صـورت واکنش هاي عاطفي تضعیف مي شـوند.
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نـورون حرکتـی یاختـه عصبی اسـت کـه از ناحیه حرکتی قشـر مغـز و یا از سـاقه مغز 
منشـاء گرفتـه در جایـی کـه تنه یاخته یـی در نخاع و رشـته های عصبی آن ها به نام آکسـون 
در خـارج از نخـاع کشـیده شـده و مسـتقیم و غیرمسـتقیم ماهیچه هـا را راهبـری می کنند. 
نورون هـا اعصـاب وابـران هسـتند و نورون هـای اجراء کننـده هم گفته می شـوند. علائـم را از 
نخـاع بـه ماهیچه هـای مجـری می برنـد. انـواع نورون های حرکتـی عبـارت از آلفا، بتـا و گاما 

هستند. 
یـک نـورون حرکتی می تواند چندین رشـته ماهیچه یـی را عصب دهی کند. یک رشـته 
ماهیچه یـی در زمانی که منقبض شـود )فاسیکولیشـین( می تواند چندین کار انجـام دهد. در 
نتیجـه اگـر تـوان کار قبل از تکمیل شـدن انقباض فرا برسـد این انقباضات بـر روی همدیگر 
سـوار شـده و انقبـاض قوی تر )سومیشـن( از انقبـاض معمولی و یا انقبـاض طولانی )تتانیک( 

پـی در پـی و با فرکانـس زیاد حاصـل می گردد.

کالبد شناسی و کارکرد شناسی
با رویکرد به اهداف، نورون های حرکتی  به سه دسته بزرگ تقسیم می شوند:

الـف- نورون هـای حرکتـی سـوماتیک که از دسـتگاه اعصـاب مرکزی منشـاء می گیرند 
وآکسـون آن هـا به ماهیچه اسـکلتی مانند ماهیچه هـای اندام های فوقانی و تحتانی و شـکمی 

و بیـن دنده یـی متصل می شـوند و در حرکت درگیر هسـتند.
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ب- نورون هـای حرکتـی احشـایی خـاص کـه نورون هـای حرکتـی برانکیـال هم گفته 
می شـود و ماهیچه هـای برانکیـال را عصب می دهند و گـردن و صورت مهره داران خشـکی را 

به حرکت درمـی آورد.
ج- نورون هـای حرکتـی احشـایی عمومی کـه ماهیچه هـای قلب و ماهیچه هـای صاف 
احشـا و سـرخرگ ها را عصـب می دهنـد. این ها همراه بـا نورون های واقع درگره های دسـتگاه 
عصبـی خـودکار سـمپاتیک و پاراسـمپاتیک واقع در دسـتگاه اعصاب محیطی که خودشـان 
مسـتقیم ماهیچه هـای احشـایی و برخـی یاخته هـای تراوشـی را عصب دهی می کننـد. تمام 
نورون هـای مهـره داران کلـی نرژیک هسـتند، یعنی اسـتیل کولین بـه عنوان ترانسـمیتر آزاد 
می کننـد. نورون هـای گره های پاراسـمپاتیکی هم کلی نرژیک هسـتند. در صورتی که اغلب 
نورون های گره های سـمپاتیکی نورآدرنرژیک می باشـند، یعنی تراسـمیتر آن ها نورآدرنالین 

است.
کارکردها در برخورد نورون حرکتی با رشـته ماهیچه یی در فضای اختصاصی سیناپسـی 
بـوده و پیوسـتگاه )جانکشـنال( گفتـه می شـود. بـا تحریـک کامل نـورون حرکتـی مقداری 
نوروترانسـمیتر در ایـن فضـای باریـک آزاد می شـود کـه بـه گیرنـده یاخته هـای ماهیچه یی 

مقابـل می نشـیند و تحریـک و انقبـاض آن آغاز می شـود.

نورون های حرکتی سوماتیک
ایـن نورون هـا آلفـا و بتـا و گامـا هسـتند. نورون هـای مجری هم گفتـه می شـوند، زیرا 
دسـتورات را از مراکـز بـالا بـه محیط می آورنـد. نورون هـای آلفا رشـته های ماهیچه یی خارج 
ادغامـی را عصـب می دهـد کـه نوعـی رشـته های تبدیـل کننـده هسـتند و درون ماهیچه ها 

قـرار دارند. 
تنـه یاخته هـا در شـاخ بطنـی نخـاع قـرار دارنـد و گاهـی سـلول های شـاخ بطنـی هم 
گفتـه می شـود. عـلاوه بـر انقبـاض ماهیچه هـای اختیـاری نورون هـای آلفـا در ایجـاد تـون 
ماهیچه یـی هـم مشـارکت می کند. تون ماهیچه نیروی مسـتمری اسـت که بـا ماهیچه غیر 
منقبض کننده ایجاد شـده و با کشـیدگی مقابله می کند. هنگامی که ماهیچه کشـیده شـود 
نورون هـای درون دوک ماهیچـه درجـه کشـش را دریافـت کـرده و علائـم آن را بـه اعصـاب 
مرکـزی می فرسـتد. اعصاب مرکـزی نورون های آلفـا را درنخاع فعال می کنـد و باعث انقباض 
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رشـته ماهیچـه خارج ادغامی شـده و مانع کشـیدگی بیشـتر می گـردد. این چرخـه را بازتاب 
کشـیدگی می گوینـد. نورون هـای بتـا رشـته هـای ماهیچه یـی داخـل ادغامـی دوک هـای 
ماهیچه یـی همـراه با رشـته های خارج ادغامـی را عصب می دهند. نورون های گاما رشـته های 
ماهیچه یـی دوک ماهیچه یـی را عصـب می دهنـد. این هـا حساسـیت دوک هـا را نسـبت بـه 
کشـیدگی تنظیـم می کنند. بـا فعال شـدن نورون هـای گاما رشـته های ماهیچه هـای داخل 
ادغامـی منقبـض می شـوند و فقط یک کشـش کوچـک برای فعال سـازی نورون های حسـی 

دوک و بازتاب کششـی لازم اسـت.

یگان رانا یا محرکه )موتوریونیت (
ایـن یـگان از سـیناپس یـک و یـا چنـد رشـته ماهیچـه بـه نام یـگان حرکتی درسـت 

می شـود. یـگان رانـا یـا حرکتـی را بـه دسـته های زیـر تقسـیم می کننـد:
1- یگان های حرکتی کند یا پر توان

کـه بسـیار آهسـته منقبـض می شـوند و نیـروی اندکـی مصـرف می کنند و به سـختی 
خسـته می شـوند. در مـواردی کـه پایداری انقبـاض ماهیچه مورد نظر باشـد مانند ایسـتادن 
بـه کار می رونـد. نیـروی خـود را از راه سـوزاندن به دسـت می آورند، بنابراین به اکسـیژن نیاز 

دارنـد. این هـا را رشـته های قرمـز می گویند.
2- یگان های حرکتی کم توان یا زود خسته شونده

ایـن نورون هـا گروه هـای بزرگ تـری از ماهیچه هـا را تحریـک می کنند و نیـروی زیادی 
مصـرف می کننـد و خیلـی سـریع خسـته می شـوند. بـرای کارهایی ماننـد پریـدن و دویدن 
اسـتفاده می شـوند. نیـروی خـود را از گلیکولیـز بدسـت می آورنـد و به اکسـیژن نیـاز ندارند. 

این هـا را رشـته های سـفید می گوینـد.
3- یگان های حرکتی نیم توان یا مقاومت- خستگی

این هـا ماهیچه هـای متوسـط را تحریـک می کنند و به انـدازه گروه ماهیچه هـای بزرگ 
واکنـش نشـان نمی دهند. نسـبت به گروه حرکتی کند مقاومت بیشـتری دارنـد. نیروی آن ها 
از سـوخت و گلوکولیـز بـه دسـت می آیـد، یعنـی دوگانه سـوز هسـتند. نورون هـای حرکتی 
دسـتگاه خـودکار نیز در دسـتگاه عصبـی محیطـی قرارگرفته انـد و گره های خـودکار نامیده 

می شـوند. بـر اسـاس اندام های مجری سـه دسـته اند:
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 سمپاتیک، پاراسمپاتیک و روده یی
گره هـای سـمپاتیکی در دو زنجیره نزدیـک به طناب نخاعی جلو فقراتـی و جلو آئورتی 
قرارگرفته انـد. گـره پاراسـمپاتیکی برعکـس بسـیار نزدیـک بـه اندام های هدف هسـتند. گره 
زیرفکـی نزدیـک غـدد بزاقـی و گره هـای قلبـی نزدیـک قلـب و بـه همیـن منـوال در سـایر 

اندام هـای هـدف قـرار دارند.
گره هـای روده یـی درون دیـواره لوله گوارش قـرار دارند. مانند نورون های حسـی محلی، 
نورون هـای حرکتـی و نورون هـای بین راهی درجمع بـه اندازه نخاع نورون دارند. این قسـمت 
در واقـع خودکار اسـت و درشـرایط جدا شـدگی می توانـد به خوبی کار کنـد. به همین دلیل 

دسـتگاه خودکار روده یـی را مغز دوم می گویند.
فعالیـت نورون هـای گره های خـودکار با نورون های پیش گره یی که به اشـتباه و سـنتی 
آن را نورون هـای حرکتـی احشـایی گفته اند در دسـتگاه عصبـی مرکزی قـرار دارند و تنظیم 
 می شـوند. نورون های پیش گره یی سـمپاتیک در سـطح سـینه یی- کمری و در طناب نخاعی

هستند. 
نورون هـای پیش گره یـی پاراسـمپاتیک در مدولا ابلانگاتا که هسـته های حرکتی احشـا 
و هسـته حرکتی پشـتی عصب 10 ونوکلئوس آمبیگیوس و هسـته های بزاقی را می سـازند و 
در نخـاع خاجـی قرار دارند. نورون هـای روده یی با ورودی های اعصاب مرکـزی و از نورون های 

پیش گره یـی ماننـد پاراسـمپاتیکی ها در مدولا ابلانگاتا عصب 10 تنظیم می شـوند.

کارکرد
گفتـه شـده بخـش سـمپاتیک و پاراسـمپاتیک برعکـس یکدیگـر عمـل می کننـد، اما 
بهتـر اسـت آن هـا را مکمل همدیگـر ملاحظه کـرده تا خنثی کننـده یکدیگـر معرفی کنیم. 
بـرای مثـال ممکـن اسـت در نظر بگیریم که سـمپاتیک وسـیله تندکـردن و پاراسـمپاتیک 
وسـیله کنـد کـردن و ترمز گرفتن باشـد. سـمپاتیک در مواقعـی که واکنش های سـریع لازم 
اسـت عمـل می کند. دسـتگاه سـمپاتیک به عنوان دسـتگاه جنـگ و گریز ملاحظه می شـود. 
دسـتگاه پاراسـمپاتیک به عنـوان فراهم کننـده شـرایط اسـتراحت و تغذیـه یا تغذیـه و تولید 
دیـده می شـود. بـه هرحال برخی نمونه های فعالیت سـمپاتیک و پاراسـمپاتیک را درشـرایط 

جنـگ و گریـز و یـا اسـتراحت نمی توان شـرح داد.
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اثرات سـمپاتیک و پاراسمپاتیک مانند برخاسـتن بدون افت فشار خون و تنظیم ضربان 
قلب و دوره های تنفس از آن جمله هسـتند. به عبارتی این دو دسـتگاه پیوسـته کارکردهای 

حیاتـی را معمولا با روش خنثی سـازی تنظیم می کنند تا پایداری ادامه داشـته باشـد. 
دسـتگاه های بـدن بـرای زندگی جنبه حیاتی دارنـد. اما از جهت زیر بنایی بودن شـدت 
و حـدت و زمـان بـروز اختـلال برخـی دسـتگاه ها مقدم انـد. بدیـن ترتیب دسـتگاه عصبی و 

گـردش خـون و تنفـس و کبـد و کلیه ها معمولا بیشـتر مورد توجه فوری هسـتند. 
بـه هـر حـال بـدن انسـان از انتظـام صـد تریلیـون یاختـه تشـکیل شـده اسـت که به 
سـازه هاي کارکـردي متفاوتـي منظم گشـته و برخـي از آن هـا را سـازواره )اورگان( مي نامند. 
یاختـه یـگان زنده یـی اسـت کـه رشـد مي کنـد و بـه کار ویـژه خودش مشـغول مي باشـد تا 
زمانـي که غلظت هاي مناسـبي از اکسـیژن و گلوکـز و یون هاي مختلف و اسـیدهاي آمینه و 

مـواد چربـي و سـایر اجـزاء سـازنده پیرامـون آن وجود داشـته و در تبادل باشـد.
حـدود 60% بـدن انسـان بالـغ را مایع تشـکیل داده که محلولـی از یون ها و سـایر مواد 
اسـت. حـدود دو سـوم ایـن مایـع درون یاخته و یک سـوم آن در فضاي بیرونـی یاخته ها قرار 
دارد. ایـن مایـع خـارج یاختـه را محیط داخلي بـدن گفته اند. در مایع خـارج یاخته یي مقادیر 
زیـادي سـدیم و کلـر و بي کربنـات و مواد مغذی مانند اکسـیژن و گلوکز و اسـیدهاي چرب و 
اسـیدهاي آمینه و همچنین گازکربنیک و سـایر مواد پسـماند حاصل از فعالیت هاي یاخته ها 

وجود دارد. 
در مایـع داخـل یاختـه مقادیـر زیـادي پتاسـیم و منیزیـم و فسـفات موجود اسـت. هر 
سـازواره سـهمي را بـراي نگهداري شـرایط پایـدار در مایع خارج سـلولي اختصـاص مي دهد. 
در ایـن محیـط پایداریاخته هـاي بدن زندگي کـرده و فعالیت دارند. هر یاختـه از این محیط 
پایدار سـود مي برد و به آن سـود مي رسـاند. این تعامل دو طرفه موجبات خودکاري پیوسـته 
را فراهـم مي کنـد تـا زمانـی که سـازه ها تـوان خود را بـراي ادامه تعامـل از دسـت بدهند. در 

ایـن شـرایط یاختـه رنجور مي شـود، انتهاي ایـن رنجوري مـرگ و میانه آن بیماري اسـت.
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برای سـهولت یادگیری به نظر مناسـب می رسـد دسـتگاه عصبی را به لحاظ کارکردی 
بـه دسـتگاه حسـی و ادراکی و حرکتی تقسـیم کنیـم. دریافت تحریکات از محیـط از وظایف 
دسـتگاه حسـی اسـت. دریافتن و فهمیدن معانی و مفاهیم و روابط وقایع وحوادث و پدیده ها 
در حیطـه ادراکات و از کارکردهـای ذهـن اسـت. انتقـال فرامین به اندام هـای مجری به عهده 

دسـتگاه عصبی- حرکتی می باشد. 
دسـتگاه عصبی انسـان دارای دو دسـته فرایند بزرگ اختیاری و خودکار اسـت. دستگاه 
عصبـی اختیـاری از پایـه در ارتباط حس کـردن و حرکت بوده و اعصاب حسـی و حرکتی آن 

را تشـکیل می دهد. بالاترین سـطح تنابیدگی و ادغام دسـتگاه خودکار در قشـر مغز اسـت. 
سـازمان اصلـی دسـتگاه خـودکار هیپوتالامـوس بـوده و کارکردهـای دسـتگاه عصبـی 
 سمپاتیک توسط هسته هایی در خلفی- جانبی هیپوتالاموس راهبری می گردد. هیپوتالاموس

قدامـی حـرارت بـدن را نظـارت می کنـد. هسـته های فوق بینایـی هیپوتالاموس متابولیسـم 
آب را مدیریـت می کنـد. کارکردهـای اعصـاب پاراسـمپاتیک با هسـته هایی در میانه و برخی 

هسـته های قدامـی هیپوتالامـوس فرماندهی می شـوند.

 )sensation( الف- حس کردن
حـس کـردن مربوط بـه دریافـت علائم تولیـدی در محیط توسـط گیرنده های حسـی 

موجود در آن اسـت. 
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حس ها دارای نواحی مشـخص و جدا برای دریافت حسـی اولیه در قشـر می باشـند، ولی 
نواحی وابسـته برای فراوری بیشـتر فعالیت دارند. حیطه های حسـی اصلی شـامل حس های 
سوماتوسنسـوری، بینایی، شـنوایی، وستیبولار، بویایی، چشـایی و حس های احشایی هستند. 
حس هـا دارای مشـخصات زمانـی یعنی نسـبت به حـال حاضر زمانبنـدی دارنـد و یا فضایی 
هسـتند، یعنـی بخشـی از بـدن به اضافـه و منهـای نواحی مختلف فاصلـه اکستراپرسـونال را 
بازنمایـی می کننـد و بـرای برخـی مـوارد خاص می باشـند، ماننـد حس بینایـی از حس های 
سوماتوسنسـوری و حـس شـنوایی حتی زمانی که همگی بـه یک موضوع ارجاع  شـوند جدا 
هسـتند. هر ناحیه حسـی اصلی قشـر مغز اتصالات چند جانبه دارد. یعنی یک طرفه نیسـت. 

توضیـح آن کـه فراوری پیاپی و موازی اطلاعات در هرسیسـتم حسـی اتفـاق می افتد.

ب- هوشیاری
 )awareness( اطلاع داشتن ،)arousal( و برانگیزی )alertness( برخلاف هوشیاری 
به قشـر مغز وابسـته اسـت، ولی تعاملات بین قشری و زیرقشـری و به ویژه قشری-تالاموسی 
اساسـی بـرای این شـکل پیچیده و عالی تـر از خودآگاهی وجـود دارد. در حالت گیاهی دائمی 
اطـلاع بـدون آگاهی وجود دارد. در این شـرایط بیمـاران می توانند از خواب برانگیخته شـوند 
و چرخـه خـواب - بیـداری خودبخودی را نشـان دهند ولی نشـانه یی از ادراک و فهم و حافظه 

و یـا هـر واکنش معنی دار و رفتـار هدفمند به تحریکات داخلی و خارجـی را ندارند. 
در حالـت گیاهـی دائمـی ناکارآمـدی منتشـر قشـر مغز همچون آسـیب ایسـکمیک-

آنوکسـیک و یا هیپوگلیسـمیک همراه آن اسـت. ممکن اسـت با آسـیب ماده سـفید ایجاد 
شـده کـه نواحـی قشـری را از همدیگـر و بـا تالاموس قطع کند. در تروما نیز آسـیب منتشـر 
آکسـونی دیده می شـود، همچنین در آسـیب تالاموسـی که بخش برانگیزی باقی مانده ولی 
مانـع انتقـال سـایر اطلاعات به قشـر مغز می گردد. شـماری از اجـزاء خودآگاهی وجـود دارند 

کـه در انسـان مطلـع و سـالم می باشـد ولی بـا جداسـازی کار نمی کنند.

)Perception( ج- درک کردن
درک کـردن مربـوط بـه فراوری اطلاعات حسـی اسـت و مفهوم سـمبولیکی از اتفاقات 

اسـت. معمـولا درک کـردن مرتبه بالاتـر از حس کردن اسـت.
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بدیـن صـورت مـا از وقایـع و اشـیاء خارجـی تـا حقایقـی کـه از حـس کـردن دریافت 
می کنیـم و بـا اطلاع می شـویم. در مشـاهده عینی تصویر به پس زمینه و پیش زمینه تقسـیم 
می شـود و تصاویر به اشـکال و اشـیاء درهم می شـوند. فهم خودآگاهانه از شیئ توسط مرحله 
نخسـتین بینایی دریافت شـده و در قشـر بینایی مغز فراوری می گردد و به نواحی وابسـته و 
مرتبـط بـا مخازن حافظه بینایی منتقـل می گردد. همچنین تمرکز و توجه بـرای وقوع اطلاع 
لازم اسـت. اگـر مرحلـه نخسـتین بینایـی از بیـن برود یا جدا شـود اطـلاع خودآگاهانـه بروز 
نمی کنـد. ایـن کورمنظـری را رد نمی کنـد. واکنش معنی دار بـه تحریک نوری بـا وجود انکار 
بیمـار بـه اطـلاع از تحریک به لزوم تعامل شـماری از نواحی قشـری بـرای اطلاع اشـاره دارد.

)attention( د-توجه
مسـکویچ توجـه را ایـن طورتعریـف کـرد: »چرخه یـی مدیریتـی کـه شـخص را قـادر 
می سـازد انتخـاب کنـد، جایگزیـن در نظر بگیـرد، وظیفه یـی راکـه می خواهد انجـام دهد یا 
سـبب فـراوری شـود و راهبرد شناسـایی را کـه می خواهد بـا اقدامات آن ها هماهنگ شـود.« 
توجه شـامل هدایت و انتخاب فرایندهای ذهنی اسـت. بین توجه و هوشـیاری و ادراک 
رابطـه نزدیـک فیزیولوژیـک برقـرار اسـت. مـکان آناتومـی نواحی قشـری که در توجه قشـر 
تیغه یـی )cingulate( قدامـی و لوبول گیجگاهی تحتانی در ارتباط قوی با نواحی زیرقشـری 
از جملـه تالامـوس، شـبکه مشـبک وکولیکولـوس فوقانـی درگیرنـد. بی توجهـی حرکتـی با 

آسـیب های ناحیه پیشـانی پشـتی- جانبی بـروز می کند. 
خاموشـی سـاکت )akinetic mutism( حالتـی اسـت کـه در آن بیمـار بـه نظـر بیدار 
می رسـد و اشـیاء را پیوسـته دنبـال می کند. اما از طـرف دیگر به تحریک پاسـخ نمی دهد که 
امکان آسـیب های قشـر پیشـانی مزیال یا هسـته های تالاموسـی پارافاسیال- سـنتر و مدیال 

وجود دارد. 

چ- حافظه
پایه نوروفیزیولوژیکی حافظه مبهم اسـت، اما تشـدید پیوندهای سیناپسـی چه توسـط 
آزادسـازی نوروترانسـمیتر تسهیل شده با نیرومندسـازی طولانی مدت و چه توسط آزادسازی 
فیزیکی در تعداد و محل سـیناپس ها زیرسـاخت اشـکال مختلف حافظه و یادگیری هسـتند.
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کارکـردن حافظه بـه احتباس کوتاه مـدت فعالیت های ذهنی مشـمول خودآگاهی برای 
کاربـرد فـوری برمی گـردد. معلوم شـده اسـت آسـیب های قشـر جلوپیشـانی )پـره فرونتال( 

پشـتی- جانبـی حافظه فعـال بینایـی را درمیمون ها تغییـر می دهد. 
حافظـه نزدیـک و حافظه هـای صریـح یا اظهـاری و بازیابی مناسـب حافظـه ذخیره یی 
بـه نظر می رسـد بـه یکپارچگـی کارکرد سـاختارهای گیجگاهـی متمایل به خط وسـط و با 

احتمـال بـه هیپوتالامـوس و یا به قشـر پری رینـال و انتورینال مربوط باشـد. 
سـاختارهای دیگـر بخشـی از ایـن چرخـه را بـرای حافظـه نزدیـک تشـکیل می دهند. 
شـیارهای اطراف هیپوکمپی، فورنیس ها، هسـته های میانی-پشـتی یا به احتمال تالاموسـی 
قدامی، قشرسـینگولوم یا سـینگولیت وپیوندهایی از این سـاختارها هسـتند. حافظه های دور 

در خـارج از نواحـی گیجگاهـی متمایـل به خط وسـط ذخیره می شـوند. 
همـان طـور کـه در بیمـاران بـا ضایعـات دوطرفـه گیجگاهـی جدیـد اکتسـابی حفظ 
می شـوند. حافظه صریح و پروسـچورال به مدارهای لیمبیک حداقل برای کسـب مهارت های 
حرکتـی نیـاز ندارنـد. بیمـاران بـا ضایعـات دو طرفـه گیجگاهـی  بـازی تنیـس را می توانند 
بیاموزننـد یـا می تواننـد اطلاعات دیگری را بـدون این که قادر باشـند این دانسـته ها را بدون 

صف بنـدی اظهار لفظـی کنند.

خ- انگیزش و هیجان 
انگیـزش بـه حرکتـی که به تعییـن رفتار کمک کند برمی گـردد، همچنین بـه ادراک و 
توجه و حافظه و هیجانات مربوط می شـود و به روال شـبکه یی کار می کند. سـاختارهای مهم 
در ایجـاد حس هـای درونـی و انگیـزش آمیگـدال و هیپوتالاموس و سـاختمان های لیمبیکی 
می باشـند. در هیپوکامـپ اطلاعـات دریافتی از نواحی کـه فراگردهای حسـی و ادراکی اتفاق 
می افتنـد متراکـم می شـوند. آمیگدال بـا اتصالاتش به سـاختمان های قشـری و لیمبیکی به 
ایـن اطلاعـات کیفی اثر می گذارد. اینسـولای خلفی برای تفسـیر اهمیت تحریـکات دردناک 

ارزش دارد.

زبان و سایرجنبه های فرعی خودآگاهی
کارکـرد زبـان همانند اسـتعداد ریاضیات از فعالیت های بسـیارعالی شـناختی اسـت که 
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بـرای انسـان اهمیـت دارد. ناحیه تمپورال- پاریتـال نیمکره غالب مغز اطلاعات فراوری شـده 
را بـه سـمبول ها تبدیـل می کنـد. مکالمـه داخلی و معادله سـازی مفهومـی را در پـی دارد. با 
ایـن حـال بـا تخریب ایـن ناحیه افراد بـاز هم می توانند با سـایرین تعامل کننـد و اطلاعات را 
بـه همان شـکل که مشـاهده کرده اند، نشـان دهنـد، بنابراین کارکـرد زبان بـرای خودآگاهی 

لازم نیسـت؛ اگـر چه جهت مهمـی را برای فعالیـت خودآگاهـی فراهم می کند.

خودآگاهی: بخش قشر مغزی
خودآگاهـی گسـترده اصطلاحـی اسـت کـه بـرای کارکـرد معنـی دار شـناختی کـه به 
شـخص حسـی از خـود و نمایـی از مـکان و زمـان می دهـد، بـکار مـی رود. از هوشـیاری و 
عناصـر مختلـف اطلاعـات کـه در بـالا بحـث شـد سـاخته می شـود. چنیـن چرخه یـی این 
عناصـر اطلاعاتـی را یکپارچه سـازی می کنـد و کارکـرد هماهنگـی نواحی مختلف قشـر مغز 
در همراسـتایی بـا سـاختارهای زیر قشـری به ویژه تالامـوس را فراهم می کنـد. برخی نواحی 
ماننـد قشـر تیغه یی قدامـی که به چرخه توجه وارد می شـوند ممکن اسـت در نقـش آغازگر 

یـا پایه عمـل کنند. 

فراوری پنهان در مغز
همـه فراینـد اطلاعـات یـا رفتارها در حیطه هوشـیاری مسـتقیم انسـان قرار نـدارد. به 
جـای آن خودآگاهـی شـگفت انگیزی وجـود دارد کـه درآن مغـز وقایـع داخلـی و خارجی را 
بـدون ایـن شـیوه فـراوری، تمایـل بـه توجه کـردن یـا وارد کـردن بـه اطلاعات شـناختی و 
تصمیم گیـری ثبـت می کنـد. بدین ترتیـب اطلاعات پنهانی یـا درونی در مغز وجـود دارد که 

شـخص از آن مسـتقیم آگاهـی نـدارد. حداقـل او اجازه پذیـزش اطلاعـات را نمی دهد.
چنیـن پدیده هایـی می توانـد بـه مـرز آگاهـی وارد شـوند کـه آسـتانه یی از اهمیـت 
معنی داری را داشـته و برای توجه درخواسـت شـده اسـت. برای نمونه هنگام رانندگی با یک 
خـود رو شـخص از همـه تحریـکات وارده در میـدان دیـد خودآگاهی نـدارد. با ایـن حال این 
فـرد بـدون تفکـر کردن سـرعت و جهـت را تنظیم می کند. اما اگر مسـئله مهمـی ظهورکند 
ماننـد این که چشـمک یک چـراغ راهنمایی توجه آگاهانـه را جلب کند. زنجیره یـی از وقایع 

بـه علت اهمیت سـمبولیکی چشـمک چـراغ آغاز می شـود. 
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بنابراین فرایندی که نواحی بینایی و حافظه و آمیگدال و سوماتوسنسـوری و حرکتی و 
غیـره را بـه کار می اندازنـد بـدون اطلاع ما ولی اطلاع آگاهانه کامل ما بسـیج می شـوند وقتی 

کـه توجه مـا برای تصمیمات مهم نیاز باشـد.

جنبه های کالبد شناسی و فیزیولوژیکی و نوروکمیکالی
قشـر مغـز از نظرکالبدشناسـی و فیزیولوژیکـی پایه وار از سـتون های شـعاعی در زوایای 
قائمـه نسـبت بـه سـطح حـدود 3 میلی متر مرتـب شـده اند. درون ایـن سـتون های عمودی 
 سـلول های هرمـی از همـه برجسـته ترند. این هـا دارای دندریت های عرضـی قاعده یی آپیکال 
 عمودی می باشند. آکسون ها به پایین کشیده شده و کلترال های برگشتی دارند که سلول های 
 )EPSPs( هرمی دیگر را در همان ستون تحریک کرده و پتانسیل های تحریکی پس سیناپسی 

تولید می شود. 
نوروترانسـمیتر اصلـی داخلـی آن گلوتامـات اسـت. وقفـه، یـک پدیـده داخـل قشـری 
اسـت کـه بـا نـورون داخلی وقفه یـی تولید شـده و گامابوتریک اسـید آزاد می شـود. گابا روی 
گیرنده هـای متصـل بـه کانال هـای کلریـد عمل کـرده و موجب می شـود نورون ها به شـدت 

قطبـی شـوند و پتانسـیل های وقفه یـی پس سیناپسـی )EPSPs( تولید شـود.
گیرنده هـای گابـا نزدیـک یـا بـر روی تنـه نورون ها قـرار دارنـد. در جایی که پتانسـیل 
کار تولیـد شـود در سـطح صـاف آکسـون برآمدگـی ایجـاد می گـردد. چـون پتانسـیل کار 
پس سیناپسـی کاهـش می یابـد و قطبـی بـودن خالـص غشـاء نورونـی در محـل برآمدگـی 
آکسـونی کـه پتانسـیل کار ایجـاد شـده بـه تجمیـع و تفریـق پتانسـیل های پس سیناپسـی 

مربـوط اسـت چرخـه وقفه یـی از لحـاظ راهبـردی واقـع و تقویـت می شـود.
سـتون های قشـری بـا اتصالات افقـی و تیغه یی بـه دنباله های نورونی مرتبط می شـوند. 
بـه اضافـه نواحـی قشـری مختلف بـا رشـته های زیر قشـری اسـتطاله های مختلفـی مرتبط 
می شـوند. اسـتحکام ارتباطـات در نواحـی نزدیک تـر بیشـتر بـوده و افزایـش فاصله هـا کمتر 

است. 
آکسـون هایی که به قشـر مجاور مرتبط می شـوند قطر کوچکی دارند و سـرعت هدایت 
آن ها میانگین 5.5 متر در ثانیه اسـت. این امر سـبب می شـود تا فعالیت هم زمانی )تقویت-

رزونانـس( 100 -50 متـر در ثانیه یا 20 -10 برثانیه محدودیت پیدا کند. 
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بـه هرحـال برخی آکسـون ها بـا قطر بزرگ تر دارای سـرعت هدایت بیشـتری هسـتند. 
برخـی ماننـد نواحـی همگـن در نیمکـره مقابل از طریـق کورپـوس کولوزوم به آکسـون های  
بلندتـر اختصـاص دارند. این باعث می شـود برخی ریتم ها فرکانس بیشـتری داشـته باشـند. 

آوران هـای اصلی قشـر مغـز از تالامـوس می آیند.
برای این طرح سـازوکار دروازه یی کارسـازی شـده اسـت. خروجی اصلی از قشـر مغز با 
سـلول های هرمـی اسـت که بـه گانگیون هـای قاعده یی رفته و تـا اندازه کمتری بـه تالاموس 
و سـاقه مغـز و نخـاع می روند. اسـتریاد و همکاران نشـان دادند که اغلب ریتم های قشـری به 

جـزء دوک هـای خواب درونزادی در قشـر مغز تولید می شـوند. 
تالامـوس در ایـن ریتم ها نقش تعدیلی و تسـهیلی دارد. تصور می شـود ریتم 40 هرتزی 
یـا گامـا برای هوشـیاری و کارکرد یکپارچه مغز اهمیت داشـته باشـد. این با ایجـاد مدارهایی 
در خـلال توجـه و کارهـای حسـی کـه بـرای توجـه و پیونـد اطلاعـات حسـی بـا حافظـه و 
توجـه و پاسـخ های حرکتـی لازم اسـت. ایـن ریتـم در نواحـی مختلف متصل به شـبکه های 
تالاموکورتیـکال هماننـد هیپوکامپ و نئوکرتکس هم زمان اسـت. چنین ریتم های دسـته یی 

مرجـع زمانی را فراهـم می کنند.

رویارویی حافظه با هوشبری
دسـتکاری دارویـی حافظـه برای فهـم تاثیر آن هـا بر حافظـه و چگونگی کار آن اسـت.
کنجـکاوی نوروبیولوژیکـی در انسـان روش هـای پیجیـده تحلیلی و فنـی برای حافظـه دارد.  

برخـی از مهمتریـن آن هـا عبارتند از:
]ERPs] event-related potentials و EEG الکتروفیزیولوژیکی مانند -

)MEG(  ماگنتوانسفالوگرافی -
- آشکارسازی پاسخ های فعالیت نورونی

- جریان خون موضعی مغز که با توموگرافی پوزیترون الکترون اندازه می گیرند.
- پاسخ وابسته به سطح اکسیژن مغز که با ام-آر-آی فنکشنال اندازه گیری می شود.

حافظـه )memory( بـا برانگیـزی )arousal( و توجه )attention( پیوند جدا نشـدنی 
دارد. داروهـای هوشـبری از طریـق تغییـرات در برانگیـزی و توجـه حافظـه را متاثر می کنند 
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و همچنیـن آثـار اختصاصـی برحافظـه دارنـد. روش هـا و مـدارک بـکار رفتـه در جداسـازی 
ایـن اثـرات فهرسـت شـده اند. مـا ایـن اثرات هوشـبری را بـا توجـه و سیسـتم های برانگیزی 
 به عنـوان اثـرات خـواب آوری می نامیـم؛ ولـی اثـر برخـود حافظه را اثـرات فراموشـی اصطلاح 

می کنیم. 
سدیشـن را می توان سـطح سـبکتری از اثـر خـواب آوری در نظر گرفت که بی واکنشـی 
نبـوده ولـی هـر دو از طیف اثر خواب آوری هسـتند. ممکن اسـت گسسـت در نقطه از دسـت 
رفتـن خودآگاهـی باشـد و پاسـخ ترتیبی ملایم نیسـت. ایـن موضوعات در فصـول مطالعات 

انسانی هستند.

 Posner تعاریف برانگیزی )هوشیاری( سطح هوشیاری بر اساس
الف- سـطح هوشـیاری توان حفـظ حالت بیداری- فعالیـت پایدار و درونزایی قشـر مغز 

است.
ب- توجـه: افزایـش علائـم مرتبط با وظایف و توقف علائم نامربـوط درون نواحی خاصی 

از مغـز که ورودی ها را از دسـتگاه های حسـی دریافت می کنند.
ج- حافظه انبار کردن و بازیابی اطلاعات فراوری شده قبلی است.

تغییـرات در توجـه و برانگیـزی بـر روند کار حافظه اثـر می گذارد، به خصـوص وقتی که 
دارو تجویـز شـده باشـد. البته شـیوه هایی برای جداسـازی حافظـه و هیپنوز وجـود دارند که 

مـورد بحث قـرار خواهندگرفت. 
حافظـه را بـا اصطلاحـات شـناختی یـا کالبدشناسـی می تـوان فهمیـد کـه مربـوط به 
سـازوکارهای گیرنده هاسـت. بیـن ایـن دو مفهـوم تعامـل نزدیکـی وجـود دارد. متخصصین 
بیهوشـی با نمونه های غیرکالبدی ممکن اسـت آشـنا نباشـند کـه از قرابت پژوهش هایشـان 
در خصوص سـاختارهای آناتومی مانند پیوندگاه عصب- ماهیچه، دسـتگاه های گردش خون 

و تنفـس و اعصـاب خودکار پیداسـت.
حافظـه در قلمـرو خـودش با موضـوع کالبدی مجزا گره نخورده اسـت. مدلی شـناختی 
از حافظـه دارای اجـزاء مجزایـی اسـت و صفات آزمودنـی دارد، اما لزومی ندارد شـبکه نورونی 

و سـاختاری و غیـره این جنبه های حافظـه را دربرگیرد.
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پژوهش هـای اخیـر بـر دو موضـوع تاکید دارند. یکی قلمرو خالص شـناختی یـا رفتاری 
 FNI و دیگـری مکان هـای مجـزای آناتومـی از فرایندهای مختلف حافظه یی که بـا روش های
تعییـن مـکان نورونی مشـخص می شـوند. متخصص بیهوشـی می خواهد در خصـوص اثرات 

داروهـا بر حافظه مطلع باشـد.

مفاهیم پایه و ساختارهای کالبدی- مفاهیم رتبه دار )کلاسیک( در حافظه
امـروزه بـا توجـه به مراتـب بنیان هـای حافظه بررسـی های درخشـانی وجود دارنـد. در 
ایـن مفهـوم حافظـه چند جزئـی و تجزیه پذیر هسـتند و تظاهـرات متفـاوت از فرایند منفرد 
تحـت محیط هـای متفـاوت نیسـتند و بـه خوبی مـورد قبول اسـت. برخـی از ایـن فرایندها 

همبسـتگی های الکتروفیزیولوژیـک دارنـد کـه بـه قدرکافی و بـا قوت مطالعه شـده اند. 
حافظـه را می تـوان بـر اسـاس زمـان )توالـی وقـوع( بـه حافظه نزدیـک و دور یـا محتوا 
ماننـد معنائـی و ضمنی و روندی یا پرسـچورال که در شـیوه ثبت و بازیابـی یا عینی و ذهنی 

هستند دسته بندی کرد. 

الف- حافظه کوتاه مدت یا فعال
حافظـه کوتـاه مـدت کـه امروزه بـه آن حافظـه در حـال کارکردن گفته می شـود ظرف 
چنـد ثانیـه به یـاد می آید. این حافظه منابع ذخیره داده های حسـی را انتقـال داده و به عنوان 
بخشـی از سـایر کارکردهـای شـناختی ماننـد سـخن گفتـن و توجه کـردن عمـل می کند و 
تحت هدایت دسـتگاه نظارتی اجرای مرکزی می باشـد. حافظه کوتاه مدت از بخش چشـمی 
بـرای ذخیـره موقت تصاویر و حلقه صوتی بـرای تکرار ندابندی )آرتیکولاتوری( مواد شـفاهی 
اسـت. همیشـه درباره نسـبت مطالعات داوطلبانه برای حافظه و شـرایط بالینی پرسش وجود 

دارد. 
تحریـکات بـر اسـاس عمق فراوری نخسـت و یـا حضور تحریـکات با محـور هم جریانی 
ماننـد درد و غیـره یـادآوری می شـوند، بنابرایـن اثـر گیـج بـودن از داروهـا نسـبت بـه اثرات 

گیجـی از داروهـای موضعـی و سـوراخ کـردن اسـتخوان کاملا متفاوت اسـت. 
اثـرات متعـددی بـر ثبـت اطلاعـات شـفاهی که تـا کنون بـه خوبی شـناخته شـده اند 

وجـود دارد و ملاحظـات مشـابهی بـر سـایر رده هـای تحریکـی اعمال می شـود. 
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عواملـی هماننـد حافظه بهتر زمانی هسـتند که فرایندها در خـلال بازیابی مانند مرحله 
ثبـت درگیرنـد. فـراوری عمیـق یـا معنایـی در ضمـن ثبـت بازیابـی بر اسـاس محتـوا اتفاق 
می افتـد. ایـن اثـرات اختلافـات در حافظـه را بـرای واژه های واقعـی در برابر واژه کاذب شـرح 

می دهـد. 
برخـی پژوهش هـا نشـان داده انـد کـه حافظه بـا داروهـای گیج کننده )مرحلـه گیجی( 
دسـت نمی خـورد؛ امـا تحقیقـات دیگری نشـان می دهنـد کـه داروهای گیج کننـده مختلف 
ظرفیـت حافظـه کوتـاه را مختـل می کننـد. همین طـور اطلاعـات در تقابل حافظـه کوتاه و 

آن هایـی کـه بـه تازگی ثبـت شـده اند به سـادگی محو می شـوند. 
همیشـه بررسـی اثر تداخل دارویی بر حافظه کار مشـکلی بوده اسـت. به دسـت آوردن 
داده هـای کافـی بـه طور حیرت انگیـزی نتایج مغشوشـی می دهند. اگـر چه اثـرات دارویی بر 
حافظـه بـه روشـنی مربوط به غلظت های سـرمی هسـتند ولـی مطالعات اندکـی غلظت های 

واقعـی را اندازه گیـری کرده اند. 
غلظت هـای تخمینی سـرمی بـه فراوانی گزارش شـده اند، امـا حتی در بهترین شـرایط 
حـدود 30% نوسـان بـا این مقادیر وجـود دارند. همین طور و به خصـوص با پروپوفول غلظت 
شـریانی مهـم اسـت و بیشـتر نمایانگر غلظت مغزی اسـت، بـه ویژه اگـر یـک دز دارو تجویز 

شـود پاسـخ اثر دز را نمی تـوان معین کرد.
اخیـراً بـا بررسـی های بیشـتر غلظت های سـرمی مناسـبی را انـدازه گرفته انـد، یعنی با 
نمونه گیـری خـون شـریانی و مقدارهـای متعدد اطمینـان دارند که غلظت های ثابت سـرمی 
در خـلال معرفـی موضوع با اسـباب های انفوزیـون مدل داده از لحـاظ فارماکوکینزی فهمیده 

می شود.

کالبد فرایندهای حافظه -  مجموعه روش ها و مدارک همسو
بـه طـور عمومـی مـورد قبول اسـت کـه فرایندهـای حافظـه با انتشـار گسـترده یی در 
مکان هـای پراکنـده در نواحـی مغـز قـرار دارنـد، بنابرایـن اگـر چـه بـرای حافظـه یک محل 
وجـود ندارد ولی سـاختارهای اختصاصـی نوروآناتومی برای آن ایجاد شـده اند. آگاهی ابتدایی 
از فرایندهـای حافظـه بـا اسـتفاده از شـگردهای نویـن تصویربـرداری نورونی از سـال 1369 

خورشـیدی دگرگون شـده اسـت. 
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مدل شناختی حافظه انسان
همـه سـاختمان هایی کـه خواننـده بـا آن مواجـه می شـود با اصطلاح شـناختی شـرح 
داده می شـوند. در این جـا بـدون ارجـاع به کالبدشناسـی خاص فرایند حافظه گفته می شـود. 
بررسـی های نخسـتین آقای کارل لشلی نشـان داد که بخش زیادی از قشر مغز را در حیوانات 
تجربـی می تـوان برداشـت بـدون آن که حافظـه خاصی کاهش یابـد. تا این اواخر به سـختی 
می توانسـتیم سـاختارهایی را کـه درگیـر جنبه هـای خـاص حافظـه بودند مکان یابـی کنیم. 
بنابرایـن برای سـال ها احسـاس می شـد رونـد دائمی ثبـت و بازیابـی حافظه خـاص در هیچ 

یـک از بخش هـای مغز متمرکز نیسـت. 
از لحاظ تاریخچه مفهوم این که فرایندهای حافظه مختص برخی نواحی نورون آناتومی 
اسـت، بـر اسـاس مطالعـات دقیق بیمـاران با ضایعـات عصبی معرفی شـد. این پیشـفرض با 
بررسـی های الکتروفیزیولوژی تقویت شـد. بررسـی ها بـر روی حیوانات عالی تر اسـاس فرایند 
حافظـه آناتومیکـی را محکم ترکرد. تصویربرداری کارکرد نورونـی ارتباط تمرکزگرایی کالبدی 
بـا فرایندهـای حافظـه خـاص را در انسـان بـا قوت مـورد حمایت قـرار داد. این نواحی شـرح 

داده شـده اند.

اجزاء متعدد حافظه
اکنـون تقسـیم بنـدی حافظـه بـه دور و نزدیک به طیفـی از حافظه از خیلـی موقتی تا 
خیلـی دور کـه حافظـه اتفاقـات اسـت و حافظه سـمانتیک یا دانسـته های عمومی کـه برای 

سـال ها باقـی می مانـد تقسـیم بنـدی می گردد. 
دسـته سـومی از حافظـه هـم بـه نـام حافظـه رویه هـا شـامل حالت هـای نمونه یـی و 
حافظـه مهارت هـای حرکتی مانند نوشـتن و شـنا کردن و دوچرخه سـواری و غیره هسـتند. 
جنبه هـای مرتبـط این اشـکال مختلـف از حافظه را بحث خواهیـم کرد، زیـرا چرخه گویایی 
بـه طـور جاری حـوزه گسـترده یی از پژوهش های مربوط به تاثیـر داروهای بیهوشـی را در بر  

نمی گیـرد. حافظـه معنایـی به طور مختصـر بحث خواهـد کرد.
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نمایی از ارتباطات درونی و بیرونی انسان - چشم ها نقش بسیار بزرگی در این ارتباطات دارند.
انتخاب از منابع داخلی با رعایت اخلاق پزشکی توسط نویسنده می باشد.

)Attention( توجه
انسـان از طریـق فرایندهـای توجـه کـردن ارتباطش را بـا موضوعات حسـی و ادراکی با 
دقـت تعریـف می کنـد. توجه کـردن، انتخابی حسـی و ذهنی بر جنبه خاصـی از یک موضوع 
در چرخه رفتاری- شـناختی اسـت که با فعالیت سیسـتم شـبکه مشبک صعودی برانگیخته 
می شـود. اسـاس آن رویکـرد حسـی- ادراکـی- حرکتـی اسـت. تمرکـز به معنـی نقطه بینی 

حسـی- ادراکـی اسـت کـه به دقـت کردن تعبیر می شـود و مرحله پیشـرفته تری اسـت.
یکـی ازکارهـای بـزرگ نوروسـایکولوژیک مغـز فرایندهـای سـه گانه توجـه و حافظـه و 

فعالیـت حرکتـی قشـر مغـز در غالـب سـه سیسـتم مربوطه می باشـد. 
درحـوزه بالینـی تعریـف مناسـب توجـه عبـارت از رویکرد پیوسـته منابع شـناختی بر 
موضوعـی خـاص اسـت. در جائی که موضوعات حاشـیه غیـر جالب کنار زده یا چشم پوشـی 
می شـوند. توجـه کارکـرد پایـه بـرای همـه فعالیت های عصبـی/ شـناختی می باشـد. یکی از 
مدل هـای کاربـردی توجه در بیمارانی اسـت که آسـیب های متفـاوت نورونی دارنـد و مربوط 

بـه مدل سـولبرگ و ماتیر اسـت. 
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ایـن مـدل خوشـه یی مبتنی بر بهبـودی فرایندهای توجـه بیماران با آسـیب مغزی بعد 
از کماست. 

پنچ نوع متفاوت فعالیت ها در حضور مشـکلات در این مدل شـرح داده شـده اسـت. در 
ارتبـاط بـا ایـن فعالیت ها بیمارانـی که بتوانند آن هـا را انجام دهند چرخه بهبودی  پیشـرفت 

دارد.
- توجه متمرکز: توان پاسخ دهی مستقل به محرک های بینائی و شنوائی و لمسی

- توجـه مـداوم )گوش بزنگی و تمرکز(: تـوان حفظ واکنش رفتـاری ثابت درخلال 
فعالیت پیوسته و مکرر

- توجـه انتخابی: تـوان حفظ مجموعه رفتاری یـا ادراکی در مقابـل تحریک منحرف 
کننـده یـا رقابتی که شـامل ایده آزادی از حواس پرت شـدن می شـود.

- توجـه جایگزیـن: تـوان انعطـاف ذهنـی که بـه افراد بـرای تغییـر تمرکـز توجه و 
حرکـت بیـن وظایـف بـا نیازهـای متفـاوت را ممکن می سـازد.

- توجه منقسم: به توان در پاسخ همزمان به چند تقاضای کاری برمی گردد.
- ذهنیت داشتن: به عنوان مدلی بالینی برای توجه فهمیده می شود.

دو نـوع عامـل منحرف کننده حسـی و هیجانـی در توجه وجود دارد. نوع حسـی حاصل 
رقابـت امـور حسـی و فیزیکی اسـت. نوع هیجانـی زمانی رخ می دهد که شـخص در شـرایط 

هیجانـی در معرض محرک دیگری قـرار گیرد.
مـدل خوشـه یی فوق را ممکن اسـت در ارتبـاط با ارزیابی توجه بیماران برای تشـخیص 

و افتـراق در جریان اقدامات هوشـبری ملاک قرار داد. 
توجـه کـردن دو نـوع آشـکار و پنهـان دارد. در نـوع آشـکار توجه انتخابی بـر موضوع یا 
محلـی بـا عبـور از سـایرین بـا حرکـت چشـم ها به سـوی آن جهت می باشـد. جهـت پیدای 
توجـه با مشـاهده فـرم حرکت چشم هاسـت. در این حالت نوع حرکت چشـم ها قابل تفکیک 
اسـت. بازتابـی یـا رفلکسـتیو و نـوع مهـاری یا کنترلـی از انـواع آن اسـت. حرکـت بازتابی با 
فرمان superior colliculus در مغز میانی انجام می شـود. این حرکات سـریع هسـتند و با 
ظهـور ناگهانـی محرک هـا فعال می شـوند. برعکس حرکات مهاری چشـم از مناطقـی در لب 

پیشـانی فرمان می گیرند و آهسـته و اختیاری هسـتند.
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توجـه کردن پنهان بدون حرکت چشـم ها و ذهنی اسـت. تغییـرات در توجه به حرکات 
آشـکار چشـم ها منتسـب نیسـت. توجه کردن پنهان می تواند بـازده فرایندهای ادراکـی را با 
هدایـت توجـه بـه موضوعـات و محل های خاص منعطف کند و از اطلاعات حس شـده باشـد 

و آن ها را متاثرکند. 
پژوهشـگران از وظایف تسـویه یی بـرای مطالعه نقش توجه پنهـان در گزینش اطلاعات 
نـام می برنـد. ایـن وظایف بـرای مشـاهده شـماری از محرک ها و توجه بـه یکـی از آن ها نیاز 
به مشـارکت بیمار دارد. نگاه جاری آن اسـت که توجه پنهان چشـمی سـازوکاری برای لایه 

نـگاری سـریع میدان منظره بـرای محل های جالب اسـت. 
امـروزه مشـاهدات نشـان می دهنـد سـازوکارهای مهار توجـه کردن پنهان توسـط لوب 
گیجگاهـی از مراکز زیر قشـری درگیر در توجه آشـکار، داده هـا را دریافت می کند. در حمایت 
از ایـن نظریه هـای توجـه کـردن که فعالانـه فرایندهای از پایین بـه بالا یا رفلکسـتیو و از بالا 
بـه پاییـن یـا اختیـاری را در یـک سـاختار نورونـی مشـترک پوشـش داده شـده و همچنین 

سیسـتم های توجـه پنهان و آشـکار را مدیریـت می کند.

کالبد- فیزیولوژی روابط حسی- ادراکی
فراینـد شـناخت و آگاهـی نـزد انسـان در پرتـو کارکردهـای پیچیـده سـاختار ویـژه 
از دسـتگاه عصبـی محقـق می شـود. ابزارهـای محیطـی ایـن دسـتگاه گیرنده هـای متنوع و 
متناسـبی هسـتند کـه در جایگاه هـای مـورد نظـر علائـم حاصـل از تغییـرات آن محیـط را 
دریافـت کـرده و از طریـق رشـته های عصبی بـه مراکز بالاتر منتقـل می کنند. ایـن فرایند را 

حـس کـردن )Sensation( گفته انـد.
اطلاعات حسـی در مراکز بالاتر سـازمان یافته و وضوح و تفسـیر می شـوند. این اطلاعات 

و محیـط آن ها بیان و ادراک می شـوند. این فراینـد را ادراک )Perception( گفته اند. 
همـه ادراکات شـامل علائمی هسـتند که از دسـتگاه عصبـی عبور می کننـد و به نوبت 
از تحریـکات فیزیکـی و شـیمیائی دسـتگاه حسـی منتج می شـوند. برای نمونه دیدن شـامل 
تاثیـر نـور بر رتین چشـم اسـت. بویایـی با واسـطه مولکول های بودار و شـنوایی شـامل امواج 
فشـاری هسـتند. ادراک فقـط دریافـت منفعل این علائم نیسـت بلکه با یادگیـری و حافظه و 

انتظـار و توجه تجسـم می یابد.
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ادراک را می تـوان بـه دو فرایند تقسـیم کرد. فرایند دریافت حسـی که اطلاعات سـطح 
پائیـن را بـه اطلاعات سـطح بالاتر مانند جداکردن اجسـام برای بازشناسـی تراریخت )ترانس 
فورماسـیون( می کند. فراگردی که با برداشـت ها و انتظارات )دانش( شـخص و سـازوکارهای 

تقویتـی و انتخابـی ماننـد توجه که بـر ادراک اثر می گذارند مرتبط اسـت.
بـا رشـد روانشناسـی تجربـی درقـرن نوزدهـم فهـم روانشـناختی از ادراک بـا ترکیـب 
متنوعـی ازشـگردها پیشـرفت کرد. علم سـایکوفیزیک این روابـط را از نظر کمی بین کیفیت 

فیزیکـی و ردیه هـای حسـی و ادراک شـرح می دهـد. 
مطالعـات عصبـی حسـی ایـن سـازوکارهای نورونـی زیـر سـاخت را بررسـی می کنـد. 
 دسـتگاه های ادراکی می توانند برحسـب اطلاعاتی که آن ها پردازش کرده اند از نظر محاسباتی 

مورد مطالعه قرار دهند. 
موضوعات ادراکی در فلسـفه شـامل گسـتره کیفیت حسـی مانند صدا و بو و یا رنگ در 
واقعیـت محسـوس اسـت کـه در ذهـن ادراک کننده می باشـد. اگر چه از نظر سـنتی حس ها 
را انفعالـی در نظـر می  گرفتنـد، اما بررسـی ها در مورد توهمـات )خیال های واهـی( و تصورات 
مبهـم مشـاهده شـد که دسـتگاه های ادراکـی مغز فعالانـه و پیش آگاهانـه به ایجـاد حس از 
ورودیه هـا توجـه دارد. امـا هنـوز دربـاره ایـن کـه ادراک یک گسـتره پرداخت فعـال از نظریه 
آزمونـی متشـابه علمـی و یا این کـه اطلاعات حسـی واقعگرایانه بـه قدرکافی وجـود دارند تا 

ایـن پـردازش غیرضـروری را انجام دهند تردید وجـود دارد. 
دسـتگاه ادراکـی مغـز، افـراد را قـادر به دیدن دنیـای پایدار اطـراف می کنـد. حتی اگر 
ایـن اطلاعـات حسـی به طور مشـخصی ناقـص و متغیر باشـد. مغز انسـان و حیوانـات دارای 
بسـته های واحـد طراحـی شـده )Modules( با نواحی متفاوتـی برای پردازش انـواع متفاوت 
اطلاعـات حسـی می باشـد. برخی از این بسـته ها شـکلی از نقشـه های حسـی را در بـر دارند 
کـه جنبـه محیـط پیرامون سـطح مغـز را نقشـه برداری می کنـد. این بسـته های متفـاوت با 
همدیگـر مرتبـط هسـتند و بر یکدیگـر اثـر می گذارند؛ مثلا حس چشـایی با قـدرت برحس 

بویایـی اثر می گـذارد.                  

فرایند و واژه شناسی
فراینـد ادراک بـا چیـزی در دنیـای واقعـی آغـاز می شـود کـه بـه آن شـیئ یـا محرک 
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انتهایی گفته می شـود. توسـط نور و صدا و سـایر فرایندهای فیزیکی شـیئ، اندام های حسـی 
بـدن تحریـک می شـوند. ایـن اندام هـای حسـی ورودیه هـا را به فعالیت هـای نورونـی تبدیل 

می کنـد کـه چرخـه عبـور )Transduction( می گویند. 

ایـن الگـوی خـام فعالیـت نورونـی را تحریک ابتدایـی می گوینـد. این علائـم نورونی به 
مغـز منتقـل می شـوند و پـردازش می گردند. تولیـد ذهنی حاصلـه از تحریـک ابتدایی همان 
ادراک اسـت. انـواع متفـاوت حـس کردن ماننـد گرما و صـدا و چشـایی را مودالتی چندتایی 
می گوینـد. جـروم برونـر مدلـی از ادراک را مطـرح کـرد. مطابق با ایـن مدل برای رای سـازی 

فراینـد زیر را طـی می کنند:
1- زمانـی کـه بـا یک آماجـگاه )Target( ناآشـنا مواجهه شـدیم دسـتجات متفاوتی از 

داده هـا را در نظـر می آوریـم و می خواهیـم دربـاره آن آماجـگاه بیشـتر بدانیم.
2- درگام دوم می کوشـیم دربـاره آن آماجـگاه داده هـای بیشـتری جمـع آوری کنیـم. 
به تدریـج دسـتجات آشـناتری کـه بـه مـا کمـک می کننـد را طبقه بنـدی می کنیـم. در این 
مرحله دسـتجات کمتر روشـن و انتخابی هسـتند. سـپس می کوشـیم تا دسـتجات بیشتری 
را بـرای تائیـد ایـن طبقه بنـدی آماجگاه جسـتجوکنیم. همچنیـن ادراکات اولیـه و مخرب را 

فعالانـه کنـار می گذاریم.

گری جونز و آلن ساکس سه جزء برای ادراک مطرح کردند:
1- ادراک کننـده کسـی کـه دربـاره چیـزی با خبر می شـود و بـه فهم نهایی می رسـد. 
سـه عامـل بـر ادراکات او اثـر می گذارنـد. تجربه هـا و حالـت انگیزشـی و حالـت هیجانـی. در 
حالت هـای متفـاوت انگیزشـی و هیجانـی ادراک کننـده واکنـش می کنـد و یـا چیـزی را به 
طـرق متفـاوت درک می کنـد. همچنین در وضعیت های متفاوت شـخص ممکن اسـت دفاع 

ادراکـی بکارگرفتـه کـه درآن جـا چیزی را کـه می خواهـد می بیند.
2- آماجگاهـی کـه شـخص درک می کند یا قضاوت می کنـد. ابهام و نبـود اطلاعات در 

آماجگاه منجر به نیاز بیشـتر و تفسـیرمی گردد. 
3- وضعیـت موجـود بـر ادراکات اثـرات مهمـی می گـذارد، زیـرا وضعیت هـای متفاوت 

داده هـای بیشـتری را می طلبد.
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تحریـکات لازم نیسـت منجـر بـه ادراک شـود و به ندرت یک سـیگال تبدیل بـه ادراک 
می گـردد. تحریـک مبهـم می توانـد بـه چنـد ادراک تبدیـل شـود. تصادفـی شـخص گاهی 
چیـزی را تجربـه می کنـد که بـه آن ادراک چنـد وجهی می گوینـد. همان تحریـکات و یا در 
عـدم حضـور آن ها ممکن اسـت منتج به ادراک های متفاوت شـده که بـه آموزه های فرهنگی 

و تجارب قبلی بسـتگی دارد. 
مشـاهده می شـود کـه تحریـک منفرد می توانـد منتج به یـک ادراک بشـود، مثلا ظرف 
روبیـن کـه را ممکـن اسـت به عنوان یـک ظرف و بـا دو وجه تفسـیر کـرد. ادراک را می توان 
مرکـب از چنـد حـس درک کـرد. تصویـر کسـی کـه در تلویزیون سـخن می گویـد مرکب از 
سخرانی هاسـت. ادراک همچنیـن اصطلاحـی کـه لابنیـز و برگسـون و دلـوز و گاتـاری برای 

تعریـف ادراک مسـتقل از ادراک کننـده بـه کار برده اند.

واقعیت
برخـی از مـردم می تواننـد بـه طـور واقعـی تغییـر ادراکی را در چشـم ذهنی خودشـان 
ببیننـد. برخـی دیگـر که توان تصـوری آن ها ضعیف تر اسـت لزوماً تغییر شـکلی را آن طورکه 

محیـط اطرافشـان تغییر می کنـد را نمی تواننـد دریافت کنند. 
در تجربـه معلـوم شـده اسـت که طبیعت منعطـف تصور مبهم درسـطح ادراکـی دارای 
چندیـن تفسـیر اسـت. ابهـام گیج کننـده ادراک در فن آوری هـای بشـر هم زیاد اسـت. مانند 
اسـتتارکردن و همچنیـن در تقلیدهـای فیزیکی حیـات مانند پروانه هـای اروپایی پیکوک که 
بالشـان شـبیه چشـم اسـت و پرندگان به آن واکنش نشان می دهند و احسـاس می کنند که 
چشـم های شـکارچیان خطرنـاک هسـتند. مدارکـی وجـود دارد که نشـان می دهنـد مغز به 
طرقـی بـا اندکـی تاخیر عمـل می کند، زیـرا عبور علائـم عصبی برای رسـیدن و یـک پارچه 

شـدن مقـداری زمـان لازم دارد. ادراک یکـی از قدیمی ترین حوزه های روانشناسـی اسـت. 
از قوانیـن کمـی قدیمـی قانون وبر اسـت که می گویـد کوچک ترین تفـاوت قابل توجه 
در شـدت تحریـک، متناسـب بـا شـدت منبـع اسـت. قانـون فچنر کـه رابطه بین شـدت 
تحریـک فیزیکـی و قرینـه ادراکـی آن را کمی سـازی می کنـد؛ مثـلا آزمـودن مقـدار تیرگی 
صفحـه رایانـه را می تـوان قبل ازآن که مشـاهده کننده واقعی متوجه شـود تغییر داد. مطالعه 

ادراک در مکتـب روانشناسـی گشـتالت کـه بر کلیت هـا تاکید دارد، رشـد کرد.
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ها جنبه 
ثبات ادراکی توان دسـتگاه های ادراکی برای تشـخیص یک شـیئ از ورودیه های متعدد 
حسـی متغیـر اسـت، مثـلا افـراد می تواننـد از منظرهایی ماننـد روبـرو و کناره کـه در رتین 

چشـم اشـکال متفاوتـی را ایجاد می کند تشـخیص بدهند. 
یـک سـکه از زاویـه روبـرو تصویـر دایـره دارد. امـا وقتـی قائم نگه داشـته شـود بیضوی 
به نظر می رسـد. در شـرایط طبیعی ادراک این ها اشـیاء سـه بعدی تشـخیص داده می شـود. 
بـدون اصـلاح ایـن فراینـد بـا نزدیک شـدن یـک حیـوان از فاصله  بـه نظر می رسـد در حال 

بزرگ تر شـدن اسـت.
نوعـی از ثبـات ادراکـی دربـاره رنگ هاسـت. مثـلا یـک تکه کاغذ سـفید را می تـوان در 
زیـر رنگ هـای متفاوت و با شـدت متفاوت درخشـش تشـخیص داد. نمونه دیگـر ثبات زبری 
اسـت وقتی که با دسـت روی سـطحی کشـیده می شـود اعصاب لمسـی با شـدت بیشـتری 
تحریـک می شـوند. مغـز بـرای ایـن حالـت هماهنگی می کند و سـرعت دسـت کشـیدن در 
لمـس زبـر را متاثـر نمی سـازد. ثبات هـای دیگـر از جمله آهنگ و بـو و درخشـانی و جملات 
اسـت. دسـتگاه های ادراکـی مغز به طـرق متفاوتی ثبـات را دریافت می کنند و بـرای آن یک 

فراینـد مسـتقلی را اختصـاص داده اند. بازیافت واج هـا در شـنیدارها از آن جمله اند.

انواع حس ها
1- بینائـی؛ 2- شـنوایی؛ 3- لمـس یا پسـاوایی؛ 4- چشـایی؛ 5- بویایـی؛ 6- اجتماعی 
)ادراک افـراد و گروه هـای اجتماع محیطـی(؛ 6- سـخن گویی؛ 7- چهره یی؛ 8- لمس جمعی 
)دریافـت اطلاعـات حسـی از همـه بدن در قشـر مغز ضبط می شـود. لمس انعطافـی نوعی از 
اطلاعات حسـی اسـت که واکنش های هیجانی از لمس عاطفی اسـت که از جنس اجتماعی 
می باشـد(؛ 9- سـایر حس هـا ماننـد درک تعادل بدن و سـرعت و ثقل و جایگاه قسـمت های 
 )Sufocation( بـدن و درجـه حـرارت و درد و زمـان و ادراک حس های درونی مانند خفگـی
وگگ و اتسـاع روده  و پـر بـودن رکتـوم و مثانـه و حس هایـی کـه در گلـو و ریه هـا ادراک 

می شوند.
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اعصـاب سـمپاتیک و پاراسـمپاتیک علاوه بـر رابطه کارکردی نزدیک با دسـتگاه عصبی 
مرکـزی درسـاختمان کالبـدی آن هم سـهیم اسـت. در دسـتگاه عصبی سـمپاتیک گره های 
سـمپاتیکی بـه هم دیگر متصل شـده و زنجیره سـمپاتیک را تشـکیل می دهنـد و تقریباً در 
مجـاورت سـتون فقـرات در تمـام طـول آن قـرار دارد. رشـته های بیـش گره یی سـمپاتیکی 
دارای تنـه یاخته هـای عصبی در شـاخ بین جانبـی- میانی ماده خاکسـتری در طناب نخاعی 
بیـن T1&L هسـتند. ایـن رشـته ها از طنـاب نخاعـی در شـاخه های بطنی پیشـین اعصاب 
نخاعـی خـارج و وارد زنجیـره سـمپاتیک از طریـق روابط شـاخه های سـفید می شـوند و در 

زنجیـره سـمپاتیکی این رشـته ها اتصـال بر قـرار می کنند. 
رشـته های پـس گـره بدون میلیـن آن ناحیـه را که اعصـاب نخاعی از طریـق رابط های 
شـاخه های خاکسـتری تشـکیل می دهند. برخـی رشـته های پیش گره یی به هرحـال قبل از 
سـیناپس شـدن به سـطوح دیگـری یا بالا مـی روند و یا پاییـن می آیند. بدیـن ترتیب عموماً 

رشـته های پیـش گره یی سـمپاتکی کوتـاه و پس گره یی بلند هسـتند.
رشـته های پیـش گره یـی پاراسـمباتیک با اعصـاب مغزی و سـاکرال از مبـداء خود جدا 
شـده کـه به آن هـا خروجی کرانیوسـاکرال می گویند. رشـته های مغزی از هسـته های سـاقه 

مغـز پاراسـمپاتیک ویژه اعصـاب مغـزی III . VII . IX . X جدا می شـوند.
ایـن رشـته نزدیک بافت های هـدف به گره های پاراسـمباتیک وارد می شـوند. در این جا 

رشـته های پیش گره یـی دراز و رشـته های پس گره یی کوتاه هسـتند. 
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رشـته هـای بیـش گره یی سـاکرال از راه شـاخه های بطنـی اعصـاب S2-S4 از مراکز 
عصبـی خـارج می شـوند و اعصاب اسـپلانکنیک لگنـی را می سـازند که به گره هـای نزدیک 

اندام هـای مجـری )افکتـور( می آیند.
بـرای تصـور و درک بهتر از حضور دسـتگاه عصبی اختیاری و غیراختیـاری در مدیریت 
فعالیت هـا و رفتارهـای فیزیکـی و روانـی وکنـش- واکنش هـای حیاتـی تعـدادی از تصاویـر 
شـماتیک در صفحـات پیـش روی نمایـش داده شـده اند. اگـر چـه هنـوز همه سـاختارهای 
کالبـدی و کارکـردی دسـتگاه های عصبـی تا به امروز کشـف نشـده اند اما همیـن مختصر به 

اهمیـت وجـود آن ها اشـاره دارد.
بـه طـور مسـلم بایـد در نظـر داشـت کـه اختلافـات کالبدی بیـن دو بخـش مداخلات 
هوشـبری می تواند اثرات کم و یا زیاد روی اعصاب سـمپاتیک یا پاراسـمپاتیک داشـته باشـد. 

یـک نمونـه روشـن آن را در خـلال بی حسـی نخاعی می تـوان دید. 
بلوک نخاعی به طور موقت ورودی به آوران های سـمپاتیک را در سـطح بی حس شـده 
متوقـف می کنـد که منجر به گشـادی رگ هـا و کاهش عرق کـردن در درماتوم های پوسـتی 
درگیر می شـود. اگر بلوک به سـطوحی که رشـته های سـمپاتیک قلبی از آن جدا می شـوند   
(T 1- T 4/5) تحریک کرونوتروپی و اینوتروپی به قلب کاهش یافته و افت پیشـرونده فشـار 

خـون ایجـاد می گردد. در بلـوک نخاعی برادی کاردی ایجـاد می گردد.
دسـتگاه عصبـی خـودکار واقـع در مغـز در مـدولا ابلانگاتـا در سـاقه مغز تحتانـی قرار 
دارد. کارکردهـای کلـی مـدولا شـامل تنفـس از مرکـز تنفـس، برخی فعالیت های رفلکسـی 
ماننـد سـرفه کردن و عطسـه و اسـتفراغ و بلع، تنظیم قلبـی، فعالیت های وازوموتور هسـتند. 
هیپوتالامـوس درسـت بـالای سـاقه مغـز قـرار دارد و کارکردهای خـودکار را متناسب سـازی 
می کنـد. ورودی هـای تنظیمـی دسـتگاه خـودکار را که از دسـتگاه لیمبیـک می آیند منظم 

می کنـد.
 عصب دهی دستگاه عصبی خودکار به سه بخش سامانه عصبی سمپاتیک و پاراسمپاتیک 
و اعصـاب خـودکار گـوارش تقسـیم می گـردد. بخـش سـمپاتیک خروجی سـینه یی- کمری 
دارد. یعنی نورون های آن در قسـمت های سـینه و کمر )T1-L2/3( از سـتون فقرات شـروع 
می شـود. بخش پاراسـمپاتیک خروجـی کرانیوسـاکرال دارد. یعنی نورون هـای آن در اعصاب 

جمجمه یـی )CN3.CN7.CN9.CN10( و دنبالچـه )S2.S3.S4( شـروع می شـود. 
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یگانـه بودن دسـتگاه عصبـی خـودکار راه دو نورونی وابـران را فراهم کرده اسـت. نورون 
پیـش گره یـی کـه نـورون اول بوده و درخروجی شـروع می شـود و درگره پـس گره یی یا تنه 
سـلول نورونی دوم سـیناپس می شـود. نورون پس گره یی دراندام هدف سـیناپس می گردد.

بخش سـامانه سـمپاتیک یاخروجی سـینه یی- کمری دارای تنه های سـلولی در طناب 
نخاعی شـاخ جانبی )سـتون های سـلولی جانبی- میانی بینابینی( از T1 تا L2/L3 می باشـد. 

ایـن تنه هـای سـلولی نورون های وابـران عمومی احشـایی بوده و پیش گره یی هسـتند. 
نورون هـای پیـش گره یـی می تواننـد بـا نورون هـای پـس گره یـی در چندیـن محـل 

سـیناپس کننـد. این هـا عبارتنـد از: 
الف- گره های کنار سـتونی )3( از زنجیره سـمپاتیک که در هر طرف اجسـام مهره یی 

شده اند. کشیده 
1-گره های گردنی 

2-گره های سینه یی )12( و گره های کمری نوکدار )روسترال( 
3- گره های کمری دنبالچه یی و گره های لگنی. 

ب- گره هـای پیش مهره یـی: گره سـلیاک، گـره آئورتیکورنـال، گره مزانتـر فوقانی، گره 
مزانتر تحتانی

پ- یاخته هـای کرومافیـن مـدولای آدرنال از قاعـده دو نورونی پیروی نکـرده و با بافت 
هـدف مسـتقیم سـیناپس می کنـد. ایـن گره هـا نورون هـای پـس گره یـی را از اندام هایی که 
عصب گیری می شـوند، فراهم  می کنند، مانند اعصاب )احشـایی( اسـپلانکنیک و عبارتند از: 

1- اعصاب گردنی قلب و احشایی سینه یی که در زنجیره سمپاتیک سیناپس می کند.
2- اعصـاب طحالـی سـینه یی بـزرگ و کوچـک و کوچکتـر کـه درگره پیـش مهره یی 

می کند.  سـیناپس 
3- اعصاب طحالی کمری که در گره پیش مهره یی سیناپس می کند.

 4- اعصاب طحالی دنبالچه یی که در شبکه هیپوگاستریک تحتانی سیناپس می کند.
این هـا همگـی دارای اعصاب حسـی آوران هسـتند که به عنوان آوران عمومی احشـایی 

شـناخته می شوند.
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بخش سامانه پاراسمپاتیک
ایـن بخـش دارای تنه هـای یاخته یـی از دو محـل بـوده و خروجی کرانیوسـاکرال گفته 
 می شـود. یکـی سـاقه مغـز بـا اعصـاب جمجمه یـی3،7،9،10 و دیگـری نخـاع دنبالچه یـی

S1. S2 .S3 می باشـند. این هـا نورون هـای پیـش گره یـی هسـتند کـه بـا نورون هـای پس 

گره یـی در ایـن محل هـا سـیناپس می کنند.
گره های پاراسـمپاتیک سـرعصب مژه یی یا CN3، زیر ماندیبول یا CN7، پتریگوپالاتین 
CN، یـا عصـب اوتیـک CN9، نزدیک دیواره اندامـی کـه واگ CN10 را عصب دهی می کند 

و گـره پاراسـمپاتیک وجـود دارد و در جاهایی که اعصاب سـاکرال S1.S2.S3 باشـند عصب 
می دهد.

ایـن گره هـا نورون هـای پس گره یی را تدارک می کند کـه از آن ها عصب گیری  اندام های 
 هـدف ماننـد اعصـاب احشـایی طحالـی پاراسـمپاتیک پـس گره یـی را در پـی دارد.  اعصاب 
واگ کـه در مناطـق سـینه و شـکم پراکنـده هسـتند و قلـب و ریـه و کبـد و معـده را عصب 

می دهنـد.
 

ارزشیابی کارکرد دستگاه عصبی خودکار
اختـلالات دسـتگاه عصبـی خـودکار نقش بسـیار مهمی در آسـیب زایی و سـیر بالینی 
شـماری از بیماری هـا دارد. امـروزه پیشـرفت های سـریعی در ارزیابـی بالینی کارکـرد اعصاب 

خـودکار پدید آمده اسـت. 
رویه هـای گوناگونـی به عنـوان ابزارهـای تشـخیصی بـرای پایـش اختـلالات کارکردی 
اعصـاب خـودکار شـرح داده شـده اسـت. برخی بـرای مقاصد پژوهشـی بـه کار می رونـد. اما 

برخـی دیگـر در رونـد ارزشـیابی های بالینـی جایـگاه خودشـان را یافته اند. 
آزمون هـای چندتایـی مبتنـی بـر بازتاب های قلبـی- عروقی، شـیوه های بررسـی تغییر 
ضربـان قلـب و اندازه گیری های مسـتقیم کاته کولامین هـا وحتی آزمون هـای کارکرد تعریق 

و میکرونوروگرافی از این جمله هسـتند.
دسـتگاه عصبی خودکار بخشـی از دسـتگاه عصبی بوده که مسـئول تنظیـم و تنابیدن 
کارکردهـای انـدام هـای داخلـی می باشـد. همـراه دسـتگاه های تراوشـی و ایمنـی وضعیت 

محیـط داخلـی موجـود زنـده را تعیین کـرده و بـا نیازهای جـاری آن تعدیـل می کند.
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تصویر شماتیک توزیع دستگاه عصبی خودکار برگرفته از ویکی پدیای آزاد

بدیـن ترتیـب سـازگاری محیـط داخلـی یـا تغییـرات محیط خارجـی انجـام می گیرد. 
به هم ریختگـی نظـم اتونـوم در بیماری هـای مختلـف و چنـد وجهـی شـرح داده می شـود. 
بیماری هایـی کـه دسـتگاه عصبـی را مبتـلا مـی کنند و آن هایـی که سـایر اندام هـا را متاثر 

می سـازند. چـه نشـان های بیمـاری را برانگیزنـد و چـه آن هـا را تشـدید کنند. 
در دهه هـای گذشـته اهمیـت اختلالات تنظیم اتونوم در دسـتگاه گـردش خون به طور 
خـاص مـورد تاکیـد بوده اسـت. نشـان های بالینی ایـن اختلالات غالبـاً غیر اختصاصـی بوده 
و بدیـن ترتیـب به منظور روشـن شـدن آن ها شـناخت شـیوه هـای ارزیابی مفصـل کارکرد 

اتونوم کاری اساسـی است.

شرایط لازم برای ارزشیابی دستگاه خودکار
چندیـن عامـل کارکـرد اتونـوم را متاثر می کننـد. وضعیت بـدن، حالت هیجانـی، غذا و 
داروهـا و سـایر مـواد خورده شـده از آن جمله اند.کافئین و نیکوتین حداقل 4-3 سـاعت قبل 

از آزمـون و الکل 8 سـاعت باید قطع شـده باشـد. 
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در صـورت امـکان داروهـای سـمپاتومیمتیک 48-24 و آنتی کلی نرژیک ها 48 سـاعت 
قبل از آزمون باید قطع شـوند. استانداردسـازی شـرایط آزمون به منظور مقایسـه به خصوص 
بـرای ارزیابـی بازتاب های قلبی- عروقی بسـیار سـخت اسـت. قبل از آزمون بیمار می بایسـت 
بـرای مـدت 30 دقیقـه در فضایـی آرام بـا درجـه حـرارت و رطوبـت طبیعی دراز بکشـد و یا 

بنشیند.

آزمون های اعصاب خودکار
ایـن آزمون هـا بـر پایـه ارزشـیابی بازتاب هـای قلبـی- عروقـی که بـا اجـرای مانورهای 
برانگیـزی خـاص کلیـدی هسـتند. تحریک هایـی کـه فشـار خـون را بـالا می برنـد ماننـد 
فعالیت های ایزومتریک، آزمون فشـار سـرد، یا محاسـبه ذهنی جریان سـمپاتیکی را تحریک 
می کننـد. واکنش هـای فشـارخون بـه آزمایـش ایسـتادن و مانـور والسـالوا تـا انـدازه زیـادی 
فعالیـت سـمپاتیک را نشـان می دهنـد. تغییرات ضربـان قلب در خـلال آزمایش ایسـتادن و 
مانور والسـالوا همانند تنفس عمیق یا بازتاب شـیرجه تعادل پاراسـمپاتیک را نشان می دهند. 
بـا توجه به پیچیدگی دسـتگاه عصبـی خودکار یک آزمون منفرد کارکرد شـاخه خاصی 
از این دسـتگاه را نمایش نمی دهد، بنابراین کم شـایع نیسـت که بر پایه بازتاب های مختلف 

چندین آزمون درخواسـت شود. 
بـه طـور سـنتی گروهـی از آزمون هـای اتونوم معرفی شـده اند کـه گروه اوینگ بیشـتر 
شـایع هسـتند. در تشـخیص نوروپاتی دیابتی بسیار به کار می رود و شـامل مانور والسالوا بوده 

و بـه تنفـس عمیق و آزمون ایسـتادن و فعالیـت ایزومتریک واکنش نشـان می دهد. 
امـروزه شـگردهای جدیدی مانند ارزشـیابی تغییر ضربـان قلب یا میکـرو نوروگرافی به 
عنـوان ابـزار تشـخیصی معرفـی می شـوند. به طور ضمنـی هرگـروه از تخصص ها بـه منظور 
ارزیابـی جنبه هـای کارکـردی اتونوم که بیشـتر با آن مرتبط هسـتند به کارگرفته می شـوند.

آزمایش های بازتاب های قلبی- عروقی اعصاب خودکار
آزمون والسالوا

ایـن آزمـون کارکـرد بارورسـپتورها را ارزشـیابی می کند. بـا یک بازدم پرفشـار اختیاری 
در برابـر یـک مقاومت انجـام می گیرد. 
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افزایـش مکانیکـی فشـار داخـل سـینه منجـر به افزایـش موقتـی فشـارخون می گردد. 
مرحلـه یـک با فعالیـت بارورسـپتورها هم زمان موجب برادی کاری مختصر می شـود. سـپس 
در اثـر برگشـت محـدود وریـدی و حجـم ضربه یـی کم فشـارخون افـت می کنـد. در پی آن 

تاکـی کاردی جبرانـی پدیـد می آید.
در مرحلـه دو هنگامـی کـه بـازدم متوقف شـد. مرحله سـوم یک افت موقت بیشـتر در 
فشـارخون بـه علـت اتسـاع عـروق ریـوی دیـده می شـود. در زمانی کـه ضربان قلـب افزایش 
می یابـد. در مرحلـه چهـارم احتمالاً در اثر فعالت بارورسـپتورها در افزایش فشـارخون بالاتر از 

مقادیـر اول به همـراه بـرادی کاردی وقفه بـروز می کند. 
گیرنده هـای مکانیکی فشـار پایین به طـور قابل توجهی در این آزمون درگیر نمی شـوند. 
بـر پایه تغیییـرات در پارامترهـای همودینامیک شـاخص های متنوعی را می توان به حسـاب 
آورد. تناسـب )ریشـیو( والسـالوا مهمترین آن هاسـت و از طولانی ترین فاصله RR در مرحله 
چهـارم بخـش برکوتاهتریـن فاصله RR در مرحله دوم و درآغاز مرحله سـوم بدسـت می آید. 
مقـدار کمتـر از 1.21 غیـر طبیعی منظور می شـود. تناسـب والسـالوا فعالیت پاراسـمپاتیک 
را نمایـش می دهـد. در صورتـی کـه تغییرات در فشـار خـون اندازه گیری فعالیت سـمپاتیک 
اسـت. افـت آن در آغـاز مرحله دوم نباید از 21  تور بیشـتر باشـد و درپایان مرحلـه دوم یا در 
مرحلـه سـوم بایسـتی بـه مقادیر پایه برسـد. این آزمـون بعـد از 15 دقیقه از نشسـتن بیمار 
انجـام می شـود. او بایسـتی در یـک لولـه خاص دمیـده و فشـار آن را برای مـدت 15 ثانیه در 
حـدود 40  تـور نگـه دارد. بینـی بیمـار بـا یـک گیره گرفته شـده و بعـد از 15 ثانیـه ناگهان 
آن را آزاد می کنیـم. سـپس نـوار قلبـی بیمـار به مدت 40 ثانیـه بعد از آزاد کـردن گیره ثبت 
می شـود. این آزمون معمولاً سـه مرتبه انجام شـده و میانگین آن را حسـاب می کنند. برخی 
بالاتریـن رقـم را منظـور می دارنـد. بایـد در نظر داشـت ممکن اسـت افـراد فقط فشـار دهان 
 RR را بـالا ببرنـد ولـی فشـار داخـل سـینه را بـالا نبرنـد. در این صـورت تغییـرات در فاصله
نادرسـت هسـتند. سـوای سـبک اجـرای آزمایـش نتایـج ایـن آزمون ممکن اسـت با سـن و 

جنـس و وضعیـت بـدن و داروهایـی که دریافت کرده اسـت متاثر شـوند.

تنفس عمیق
 ایـن آزمـون مبتنـی بر پدیده ناپسـاوندی یا بی نظمی تنفسـی اسـت که با تنفـس 6 بار 
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در دقیقـه واضح تـر اسـت. از شـخص خواسـته می شـود بـه همیـن تعـداد تنفس کنـد که 5 
ثانیـه دم و 5 ثانیـه بازدم داشـته باشـد. سـپس اختلاف بیـن میانگین بزرگ تریـن افزایش ها 
درخـلال دم و میانگیـن بزرگ تریـن کاهش هـا درخـلال بازدم محاسـبه  می گـردد. این نباید 
کمتر از 15-10 ضربان در دقیقه باشـد. ناپسـاوندی تنفسـی با سـن کم می شـود. بعد از سن 

50 ایـن اختـلاف می بایسـت 5 ضربان در دقیقه باشـد.
تناسـب بـازدم بـه دم )ratioE:I( کـه نسـبت بیشـترین فاصلـه RR در خلال بـازدم و 
کمتریـن فاصلـه در خـلال دم از 5 چرخـه اسـت را هـم می تـوان معین کـرد. تناسـب بازدم 
بـه دم در افـراد جـوان بایـد بالاتـر از 1.2 باشـد. نتایـج ایـن آزمـون با سـن و ضربـان قلب در 

اسـتراحت و شـاخص تـوده بدنـی و داروهـای دریافتـی متاثر می شـود.

آزمون ایزومتریک فشردن مشت
افزایش فشـار دیاسـتولی در خـلال فشـار دادن ایزومتریک، یک دینامومتر با مشـت در 
حـدود یک سـوم حداکثـر قـدرت انقباضـی بـرای 5-3 دقیقـه معین می شـود. مقادیر فشـار 
خـون در بـازوی دیگـر در فواصـل یـک دقیقه یـی گرفتـه می شـود. افزایـش در فشـار خـون 
دیاسـتولی در نتیجـه افزایـش ضربـان قلب بـدون افزایـش مقاومت عروق محیطی می باشـد. 
نتیجـه آزمـون به صـورت اختلاف بیـن بالاترین مقدار فشـار دیاسـتولی در خـلال آزمایش و 
میانگین فشـار دیاسـتولی در اسـتراحت تعریف شده اسـت. به طور طبیعی از 15 تور بایستی 
بالاتـر باشـد. برخـی افـراد آزمـون والسـالوا را در خـلال این آزمایـش انجام می دهند لـذا باید 

متوجه آن باشـیم.

آزمون فشار سرما
فـرو بـردن دسـت ها و پاهـا در آب سـرد 4 درجـه بـه مـدت 90-60 ثانیـه در اثـر فعال 
شـدن رشـته های آورران درد و حرارت از پوسـت مانند بیداری هیجانی منجر به فعال شـدن 
سـمپاتیک و افزایش فشـار خون و ضربان قلب خواهد شـد و افزایش فشـار دیاستولی بدست 

می آیـد و بالاتر از 15 تور بایسـتی باشـد. 
نـوع متفاوتـی از واکنـش در فـرو بـردن صـورت در آب بـا حبـس نفـس به نـام بازتاب 

شـیرجه اتفـاق می افتدکـه سـوای درجـه دمـا موجـب بـرادی کاردی می شـود. 
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ضربـان قلـب حـدود 40 در دقیقه و فشـار خـون حـدود 25 تورکاهش می یابـد. آزمون 
صورت سـرد تعدیل یافته از فرو بردن صورت در آب سـرد اسـت که در آن کمپرس آب سـرد 
2-1 درجه به مدت 3-1 دقیقه روی صورت شـخص قرار داده می شـود. در ارزشـیابی پاسـخ 
پاراسـمپاتیک درجه حساسـیت مشـابه دارد. به هرحال بیماران بهتـر تحمل می کنند، یعنی 

در بیمارانـی کـه با روش هـای دیگر قادر به همکاری نباشـند اجـراء می گردد.

آزمایش حساب کردن ذهنی )از بر حساب کردن( 
ایـن آزمـون برپایـه انجـام پی در پـی عملیات تفریـق که معـولاً 100-7 یـا 13-1000 
بوده و به فعالیت خروجی سـمپاتیک کمک می کند. افزایش فشـار سیسـتولی بیشـتر از 10 

تور بایسـتی باشد. 

آزمایش ایستادن فعال
در ایـن آزمایـش واکنش هـای همودینامیـک در برابر ایسـتادن فعال ارزیابی می شـوند. 
پیـش از آزمایـش شـخص در وضعیـت درازکـش قـرار می گیـرد. بعـد از برخواسـتن مقداری 
خـون در رگ هـای اندام هـای تحتانـی وارد شـده که بازگشـت وریدی و حجـم ضربه یی قلب 
را کاهـش می دهـد. بـرای نگـه داری اندازه هـای کافـی همودینامیـک، موجـود زنده اقـدام به 
واکنش هـای فیزیولوژیـک جبرانـی می کند. یک دسـته از واکنش ها فوری هسـتند که با افت 
سـریع فشـار سیستولی و دیاسـتولی و افزایش ضربان قلب همراه اند و در مرحله 30 ثانیه اول 
می باشـد و مرحلـه نخسـت تثبیـت بـوده و حـدود 2 دقیقه بعد اتفـاق می افتد و واکنشـی به 

ایسـتادن طولانـی بـوده و بیش از 5 دقیقـه می گذرد. 
ورود سـازوکارهایی کـه توزیـع گرانشـی خون را جبـران می کند در خـلال مرحله ثبات 
نتیجـه افزایـش ضربـان قلب بـا 15-10 ضربه در دقیقه و کاهش اندکی در فشـار دیاسـتولی 
در زمانـی کـه فشـار دیاسـتولی حـدود 10 تـور افزایـش می یابد. ارزشـیابی تغییـرات ضربان 
قلـب )تناسـب 30/15( در خـلال مرحلـه آغازیـن تطابـق )45 ثانیـه اول( بـا ایسـتادن انجام 
 RR می شـود. ایـن تناسـب بـه عنـوان خـارج قسـمت حداکثـر )سـی اومیـن ضربه( فاصلـه
بـه حداقـل )پانزدهمیـن ضربـه(  فاصله RR دراین دوره محاسـبه می شـود. تناسـب 30/15 

حداقـل بایسـتی 1.04 باشـد ولـی بـا افزایش سـن کاهـش می یابد. 
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نوسـانات فشـار خـون بـر پایـه واکنش ها قـدری دیرتـر در برابر ایسـتادن )چهـا دقیقه 
اول( ارزیابـی می شـود و بـه عنـوان اختـلاف بیـن درازکش پایه و فشـار خون سیسـتولی بعد 
از ایسـتادن بیان می گردد. کاهش فشـار سیسـتولی بیشـتر از 20 تور و دیاسـتولی بیشتر 10 

تـور غیرطبیعی در نظرگرفته می شـود. 
ایسـتادن فعـال نسـبت بـه آزمایـش سـرکج و بـالا بـرای ارزیابـی واکنش هـا در خـلال 
مرحله آغازین تنش ایسـتادن مناسـب تر اسـت. بهترین آزمایش برای تشخیص هیپوتانسیون 

ناشناخته ایسـتادن است.

آزمایش  بالابردن سرکج
ایـن آزمایـش تطابـق بـا ایسـتادن و نتایج مترتـب بـر شـاخصه های همودینامیک بعد 
از کـج کـردن انفعالـی روی یـک تخت اتوماتیـک مخصوص را ارزشـیابی می کنـد. اختلافات 
در پاسـخ همودینامیکـی مقایسـه شـده با ایسـتادن فعـال فقـط در خـلال دوره آغازین دیده 
می شـوند. تطابق تدریجی و انفعالی در ایسـتادن اسـت. نوسـانات سـریع فشـار خون و ضربان 

قلـب که مشـخصه ایسـتادن فعال بـوده دیده نمی شـود. 
ایـن آزمایـش ابزار تشـخیصی مناسـبی بـرای ارزیابی تنظیـم اتونوم در خـلال درگیری 
طولانی ایسـتادن اسـت، بنابرایـن یک عنصرکلیدی در تشـخیص سـنکوپ نوروکاردیوژنیک 
اسـت. حساسـیت آن در ایـن زمینـه از آزمایش هـای ایسـتادن بیشـتر اسـت، زیـرا انقبـاض 
ماهیچه هـای شـکم و سـاق پا درخلال ایسـتادن وجـود دارد که اثر پمپی روی رگ ها داشـته 

و بـه نوبـت تجمع خـون محیطـی را می کاهد.

آزمایش برانگیزی درکج سازی روی تخت خودکار
 تخـت را تـا 80-60 درجـه با سـرعت ثابت و آهسـته خم می کنند. آزمایش در شـرایط 
ناشـتا بـه مـدت چندین سـاعت و در هنگام صبـح انجام می گیـرد. ابتدا بیمـار درازکش برای 
مـدت 30-15 دقیقـه اسـتراحت می کند. نوار قلب و فشـار خون پیش از آزمایـش و در خلال 

45-30 دقیقـه خم کردن گرفته می شـود. 
در برخی آزمایشـگاه ها سـوای برانگیخت گرانشـی یـک برانگیزان دارویـی اضافی به کار 

مـی رود که اغلـب انفوزیون ایزوپروترنول یا نیتروگلیسـرین زیر زبانی اسـت. 
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ایـن باعـث افزایش حساسـیت آزمایش و کاهش زمـان لازم برای حصـول نتیجه نهایی 
می شـود. بـا این حـال اختصاصیت آزمـون را می کاهد. به نظر می رسـد 60 درجـه خم کردن 
مطلـوب باشـد، زیـرا جابجایـی 90% از حجم گرانشـی خـون در مقایسـه با ایسـتادن کامل 

اتفـاق می افتـد ولـی ماهیچه هـای شـکم و اندام های تحتانـی هنوز درگیر نشـده اند. 
در کسـانی کـه نتیجـه آزمـون آن ها مثبت باشـد در فاصلـه 10 الی 30 دقیقه سـنکوپ 
بـروز می کنـد. چندیـن واکنـش معیـوب در آزمایـش کج کـردن تخـت وجـود دارد. واکنش 
وازوواگال معـروف یـا نوروکاردیوژنیـک بـا کاهـش ناگهانی فشـار خون و ضربان قلـب از همه 

اسـت. فراوان تر 
بـر پایـه غلبـه نسـبی افـت فشـار یـا بـرادی کاردی سـه زیـر شـاخه ماننـد وازوپرسـور 
یاکاردیوایـن وقفـه دهنـده قلبی و یـا مخلوط وجود دارد. سـندروم تاکـی کاردی وضعیتی نوع 
متفاوتـی از ایـن واکنش های معیوب می باشـدکه بـا افزایش فزاینده ضربان قلـب برای کمک 
بـه جبـران کاهـش یافتگی مقاومت رگ های محیطی اسـت. الگوی دیـس اتونومی با کاهش 

تدریجی فشـار خون یا واکنش سـایکوژنیک کمتر شـایع هسـتند. 
گاهـی بـه منظور شناسـایی سـنکوپ نامشـخص یا بعـد از غذا و یـا در اثـر فعالیت این 
آزمایـش بـا تحریـک برانگیختی دیگری مانند غذای مایع متوازن شـده یـا آزمایش تعدیلی با 
فعالیـت ترکیب می شـود. آزمایش همچنیـن در چرخه درمان بیماران سـنکوپی بکار می رود.

آزمایش حساسیت بارورفلکس
روش های سـنتی آزمایش حساسـیت بارورسـپتورهای سـینوس کاروتید و قوس آئورت 
شـامل تحریـک دارویـی و ساکشـن کـردن بوده اسـت. بـه منظور تحریـک بارورسـپتورها به 
شـخص فنیـل افریـن تزریـق شـده و یـا انفوزیـن داده می شـود. افزایش فشـار خـون موجب 
برادی کاردی شـده و تغییرات فشـار سیسـتولی و فواصل RR به شـکل نگاره خاصی نمایش 
داده می شـوند. حساسـیت بارورفلکـس بـه صورت شـیب پسـرفت خطـی بین مقادیر فشـار 
خون سیسـتولی ضربان به ضربان و مقادیر فاصله R محاسـبه می گرددکه بایسـتی بیشـتر از 
10mmHg/ms باشـد. ارزشیابی حساسیت بارورسپتور همچنین با فشار زدایی )دکمپرشن( 

آن ها با تجویز نیتروگلیسـرین و یا سـدیم نیتروپروسـید حاصل می شـود؛ با این حال تفسـیر 
نتایـج به دسـت آمده با این شـیوه مشـکل تر اسـت.
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شـیوه های اسـتاندارد تحریک بارورسـپتورها شـامل کاربرد فشـار منفی به گردن با یک 
یقه سـربی شـکل امکان پذیر اسـت. برعکـس فعال سـازی دارویی تحریک حفره یـی گردن نه 
فقـط واکنش هـای ضربانـی قلـب را به تحریک بارورسـپتور معین می کند بلکه فشـار خون را 

هم جـواب می دهد.
گاهـی مالـش سـینوس کاروتید بـا ارزیابی واکنش شـخص فعالیت مسـتقیم مکانیکی 
بارورسـپتورها انجـام می شـود. در خـلال ایـن رویـه بیمـار بایـد نشسـته یـا درارکش بـوده و 
تحریک سـینوس 10-5 ثانیه طول بکشـد. درشـرایطی که حساسـیت زیاد سـینوس گمان 
زده می شـود وسـایل احیـاء در دسـترس باشـد، زیـرا مالـش سـینوس کاروتید ممکن اسـت 

موجـب بـرادی کاردی و حتی ایسـت قلبی شـود. 
پیشـرفت ها در شـیوه های پایـش فشـارخون ضربـان بـه ضربـان و تعـداد ضربـان قلب 
امـروزه تخمیـن حساسـیت بارورفلکـس از تغییـرات RR همـراه بـا نوسـان خـود بخـودی 

فشـارخون را ممکـن سـاخته اسـت. 
در مشـاهده نتایـج چنیـن تحلیلـی بـا نتایج شـیوه فنیـل افریـن همبسـتگی نزدیکی 
دارنـد. درایـن شـیوه نوین همـکاری بیمار لازم نیسـت. با این حال حساسـیت خـود بخودی 
بارورفلکس را در اسـتراحت ارزشـیابی کرده و درباره تعدیل فشـار خون درپاسـخ به تحریک 
بارورسـپتور اطلاعاتـی نمی دهـد. شـیوه یی بـه نام رشـته روابط بین نوسـانات فشـار خون به 
دسـت آمـده در زنجیره هـای خـاص و فواصـل RR تحلیـل می شـود. در ایـن شـگرد فشـار 
خـون ضربـان بـه ضربـان و فاصلـه RR ثبت شـده بـرای زنجیره ها کـه در آن ها فشـار خون 
سیسـتولی و فاصلـه RR کـه هم زمـان کم یا زیاد می شـوند، حداقل برای سـه چرخه اسـکن 
 RR می شـوند. سـپس حساسـیت بارورفلکـس از رابطه بین فشـار خون سیسـتولی و فاصله
در میـان ایـن اجـزاء ارزیابـی می گردد. درشـیوه دیگـری بارورفلکس بر اسـاس تحلیل طیفی 
تعـداد ضربـان قلـب و تغییـرات فشـار خون تخمیـن زده می شـود. با این شـیوه حساسـیت 
بارورفلکـس بـا تحلیـل تغییـرات فاصلـه RR همـراه با نوسـان منظم فشـار خـون در میدان 

فرکانس هـای گـزارش شـده بـرای بازتاب کارکـرد بارورفلکـس ارزیابی می شـود.

تحلیل تغییرات تعداد ضربان قلب
تحلیـل تغییـرات تعـداد ضربان قلـب امروزه یکی ازشـیوه های رایج ارزشـیابی دسـتگاه 



/  پیشرفت هوشبری 106

عصبی خودکار اسـت. در این شـیوه بر اسـاس مشـاهده دوره فواصل RR حتی در اسـتراحت 
کـه ثابـت نبوده ولی پیوسـته پیرامون مقدار میانگینی نوسـان می کند پی ریزی شـده اسـت. 
سـازوکارهای بسـیار پیچیده نورونی مسئول این نوسـانات می باشند. تعامل بین دستگاه 
عصبی سـمپاتیک و پاراسـمپاتیک بیان اصلی اسـت. توجه به برخی از نورون ها و رشـته های 
 عصبـی سـوای فعالیـت محلـی گذرا کـه بـا تحریکات خاصـی برانگیختـه می شـوند اهمیت 

دارد. 
فعالیـت قـوام پایـه بـا نوسـانات منظـم مشـخص فرکانـس متفاوتـی بـرای نورون هـا و 
رشـته های مختلـف دارنـد. این هـا از نوسـان بـا فرکانس بـالا با مشـخصه تعداد ضربـان قلب 
و تنفـس تـا نوسـانات بسـیار کنـد در دوره خواب و بیـداری و دوره های ماهانـه و حتی فصلی 

 . هستند
فشـار خـون پارامتـر همودینامیـک دیگری اسـت که تغییرات آن سـوای تعـداد ضربان 
قلـب در کارهـای روزانـه درمانگاهـی ارزیابـی می شـود. فعالیـت سـمپاتیک و پاراسـمپاتیک 
پیوسـته نوسـان می کند کـه از تعامـلات دو طرفه نتیجه می شـود. با اسـتراحت فعالیت واگ 
غالب اسـت و در پایه مسـئول تغییرات تعداد ضربان قلب می باشـد، بنابراین ناپسـاوندی های 

سینوسـی کـه با واگ میانچی می شـود در اسـتراحت مسـئولیت اصلی تغییـرات را دارد. 
تاثیر فعالیت پاراسـمپاتیک تند وگذرا اسـت، زیرا تجزیه اسـتیل کولین توسـط اسـتیل 
اسـتراز تنـد اسـت. به این علت اثـرات تحریکی نورون پاراسـمپاتیک در چرخه بعـدی پس از 
تحریک مشـاهده می شـود و دستگاه عصبی پاراسمپاتیک مسـبب تغییرات تند تعداد ضربان 
قلـب می باشـد. تحریـک سـمپاتیک آهسـته تر بـوده و اثراتش به صـورت تغییـر در نظم بعد 
از 3-2 ثانیه مشـاهده می شـود، بنابراین مسـئول نوسـانات کندتر اسـت. اما دامنه بزرگ تری 

دارد. بـه عبـارت دیگر سـمپاتیک با واسـطه واگ با تنظیمـات دو طرفه محـدود می گردد. 
درخـلال ارزشـیابی شـاخصه های تغییـرات تعـداد ضربـان قلب نبایـد بپذیریـم که این 
شـاخصه های مسـتقیم فعالیت قوام و تون این دو دسـتگاه بوده بلکه بیشـتر نتیجه تاثیرشان 

بـر واحدهـای مجری اسـت کـه گیرنده های سـلول های گره سینوسـی می باشـند. 
تغییـرات تعـداد ضربـان قلـب عمومـاً بـر پایـه تحلیـل زمـان محور یـا فرکانـس محور 
ارزیابـی می شـود. شـاخصه های تحلیـل زمـان محـور از مقادیـر فاصلـه  RR مسـتقیم و یـا 

اختلافـات بیـن فواصـل متوالـی RR اسـتخراج می گـردد. 
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اغلـب بـا ثبـت 24 سـاعته نـوار قلبی محاسـبه می شـود. گاهی در زمـان کوتاه تـر مثلًا 
 5 دقیقه یـی بـه منظـور ارزشـیابی تاثیـر عوامـل مختلـف بـر تعـداد ضربـان قلـب محاسـبه

می شود.

پارامترهای تحلیل زمان محور
 1- انحراف معیار فواصل طبیعی به طبیعی در برگیرنده تغییرات بلندمدت و کوتاه مدت 

بوده و بنابراین تغییرات تعداد ضربان را به طورکلی شرح می دهد.
2- انحـرات معیـار میانگیـن فواصل طبیعی بـه طبیعی با محاسـبه 5 دقیقه یی در ثبت 

24 سـاعته ارزشـیابی اجزاء کند تغییـر را انجام می دهد.
3- ریشـه دوم اختلافات ریشـه از فواصل طبیعی به طبیعی متوالی تغییرات کوتاه مدت 

را شـرح می دهد و بنابراین فعالیت پاراسـمپاتیک را نشان می دهد.
4- نسـبت اختلافـات در فواصـل طبیعی به طبیعی متوالی که بیشـتر از 50 صدم ثانیه 

هسـتند اهمیت آن مشابه ریشـه دوم است.

تحلیـل طیفـی تعداد ضربان قلب را به صـورت کارکرد زمانی بیان نمی کنـد، اما کارکرد 
 RR فرکانسـی را بیـان می کنـد و بر آشـکارکردن طبیعت چرخه یی که در سـری های فواصل
پنهـان شـده اند تمرکـز دارد. فرکانـس و دامنه این نوسـانات اندازه گیری می شـود که می توان 

تراکـم قـدرت را برای فرکانس های مجزا حسـاب کرد.
ثبـت  مـدت  در  محـور  فرکانـس  شـاخصه های  محاسـبه  بـرای  می شـود  سـفارش 
 کوتـاه ترجیـح دارد هـر پنـچ دقیقـه انجـام گـردد. در اغلـب بررسـی ها دو جـزء ارزیابـی 

می شود.
1- جـزء محـدوده فرکانـس پاییـن، 0.04-0.15 هرتـز کـه بـا اعصـاب سـمپاتیک و 

پاراسـمپاتیک تنظیـم شـده و بـا فعالیـت بارورسـپتور همـراه اسـت.
2- جـزء محـدوده فرکانس بـالا، 0.15-0.4 هرتز که با پاراسـمپاتییک تنظیم می شـود 

و بـا تغییرات فشـار خون و تنفس مرتبط اسـت.
3- تناسـب فرکانـس پاییـن بـه فرکانس بـالا که تعامل تنظیم هـر دو دسـتگاه را بازگو 

می کند.
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جـزء بسـیار پاییـن فرکانـس زیـر 0.04 هرتـز کمتر مـورد تخمین اسـت، زیرا تفسـیر 
آن درثبت هـای کوتـاه 5 دقیقـه  و کمتـر چنـدان واضـح نیسـت. بنابرایـن برای تفسـیر جزء 
فرکانس بسـیار پایین مشـتق از چنین قطعات سـفارش نمی شـود با دوره های بلندتر احتمال 

دارد فعالیت بارورسـپتورها را نشـان دهد.
بـه تازگـی تحلیل تعـداد ضربان قلب با شـیوه های پویاشناسـی غیرخطی معرفی شـده 
اسـت. بـا ایـن حـال کاربـرد آن هـا هنـوز محـدود بـه پژوهش هـای علمـی اسـت. اگـر چه با 
تحلیـل فرکانـس محور تعـداد ضربان قلب بهتر ادراک می شـود و در مقاصد پژوهشـی به کار 
مـی رود. تحلیـل زمان محور در ارزشـیابی بالینـی روزمره و برخی از شـاخصه هایش به خوبی 

مسـتند شـده اندکه عوامل خطرآفرین حوادث قلبی- عروقی مسـتقل هسـتند. 
تغییـرات تعـداد ضربـان قلـب بـا سـن تغییـر می کند. ممکن اسـت بـا عوامـل دیگری 
هماننـد وضعیـت بدن، فعالیت فیزیکـی و روانی، شـاخص توده بدنی، جنسـیت و حتی رژیم 

غذایی متاثر شـود.

اندازه گیری های سطوح نوروترانسمیترها 
اندازه گیـری کاتـه کولامین هـای در گـردش خون و سـایر موادی که با دسـتگاه عصبی 
خودکارتنظیـم می شـوند بـه شـیوه های کلاسـیک تعلـق دارد کـه کارکـرد آن هـا را ارزیابـی 
می کننـد. فعالیـت دسـتگاه عصبـی سـمپاتیک بر پایـه غلظـت نورآدرنالیـن ادرار ارزشـیابی 
می شـود. بـه هرحـال ایـن اندازه گیری هـا دارای محدودیت هـای مهمـی هسـتند، ماننـد این 
کـه نورآدرنالیـن دچـار بازجذب بسـته بـه تراکم شـبکه قاعده یی و سـرعت جریـان خون در 
هـر اندامـی دارد. نورآدرنالیـن در گـردش خـون فقط بخش کوچکـی حـدود 10-5% مقدار 

نوروترانسـمیتر تـراوش شـده از پایانه هـای عصبـی را نشـان می دهد. 
مقـدار نورآدرنالین سـرم درجریان ارزیابی آدرنالیـن ادرار دگرگون می شـود. نورآدرنالین و 
پیشسـازان و متابولیت هـای آن کـه به روال سـنتی برای ارزشـیابی قـوام و تون دسـتگاه اتونوم 
بـکار می رفت. آدرنالین پلاسـما فعالیت قشـرآدرنال را نشـان می دهـد. مقدارکاته کولامین های 
پلاسـما زیـاد می شـود اگـر بـا ارزیابی واکنش هـا بـه آنتاگونیسـت ها وگونیسـت ها مانند فنیل 
افرین و تیرامین و ایزوپروترنول که در بین سـایر مواد بیشـتر مصرف دارند همراه باشـند یا اگر 

تغییرات در سـطوح نوروترانسـمیتر بعد از تحریکات مختلف مانند ایسـتادن ارزشـیابی شوند. 
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معلـوم شـده اسـت که در افراد سـالم غلظت نورآدرنالین بایسـتی بعـد از 10-5 دقیقه از 
آزمایش ایسـتادن به 100% افزایش برسـد. اسـتیل کولین بسیار متغیر اسـت، زیرا به سرعت 

توسـط اسـتیل کولین اسـتراز متلاشـی شـده و به دقت نمی توان آن را اندازه گیری کرد.

میزان سرریزی نورآدرنالین
بـا ایـن شـیوه می توان آزاد شـدن نورآدرنالیـن از اندام های خـاص هـدف را ارزیابی کرد. 
ایـن شـیوه نشـاندارکردن نورآدرنالین با پرتوهـا را برپایه انفوزیون وریدی مقدارهـای اندکی از 
نورآدرنالیـن تریتیـوم دار قـرار دارد. می تـوان بـا روبیدن بافت ها ایـن ماده ازپلاسـما انجام داد 
و باقی مانده آن نشـانه سـرریزی نوروترانسـمیتر از پیونگاه محل عصب و بافت مجری اسـت. 
ایـن سـرریزی در شـرایط ثابـت بازتـاب تـراوش نورآدرنالیـن از پایانه های اعصاب سـمپاتیک 
اسـت. شـگردهای تهاجمـی مقدارکلی و سـرریزهای موضعی درقلب و طحال وکلیـه و مغز را 

می کنند. اندازه گیـری 

سایرشگردهای رادیو ایزوتوپ
عصب گیری سـمپاتیک قلب را می توان با رادیونوکلید متا - یودوبنزیل - گوانیدین123 

ارزشیابی کرد.

میکرونوروگرافی
ایـن شـیوه از حضـور رشـته های سـمپاتیکی پـس گره یی به عنـوان دسـتجات مجزای 

کالبـدی در اعصـاب سـوماتیک مخلـوط کـه بـه ماهیچه هـا می روند بهـره می گیرند. 
فعالیت اعصاب سـمپاتیک از رشـته های بزرگ و محیطی که  در زیر پوسـت قرار دارند 
و معمولاً اعصاب مدیان و پرونئال و تیبیا هسـتند با میکروالکترودهای تونگسـتن که انتخابی 

در ماهیچه یا پوسـت گذاشـته می شوند مسـتقیم ثبت می گردد. 
در میکرونوروگرافی ثبت جداگانه فعالیت عصب سـمپاتیک به ماهیچه و عروق پوسـت 
امـکان دارد. ایـن فعالیـت سـیگنال منقبـض کننـده عـروق ماهیچـه اسـکلتی را می نمایاند. 
نسـبت به تغییرات فشـار خون بسـیار حسـاس اسـت و از طریق بارورفلکس های سرخرگی و 

قلبـی عروقی تنظیم می شـود. 
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ایـن بازتـاب بر فعالیت سـمپاتیکی عروق پوسـت اثری نـدارد و منعکس کننـده ترابری 
نورونـی بـه عروق خونی پوسـت بـوده و تقریباً بدون فعالیت سـودوموتور اسـت. ایـن دو ثبت 

متفـاوت با مورفولـوژی آن ها قابـل توجه اند. 
بررسـی ها تا به امروز نشـان داده اند که اندازه گیری فعالیت اعصاب سـمپاتیک محیطی 
ایمن و درسـت و تکرارکردنی اسـت. معلوم شـده اسـت که ثبت از یک بازو می تواند با اعتبار 
فعالیت سـمپاتیک به بسـتر عـروق ماهیچه یی را در تمـام بدن بنمایاند. این شـیوه با ماهیت 

عددی پیشـرفت مهمی است.

کارکرد سودوموتور
درایـن آزمایـش تـراوش عـرق بعـد از افزایـش گرمـای بـدن درحـدود 4.1- 1درجـه 
سـانتیگراد بـه طوری که بیشـتر از 38 درجه نشـود اندازه گیری می شـود. اغلـب نمایانگرهای 
پـودری مانندکینیزاریـن یـا آلیزارین قرمزکه رنـگ ها را در حضـور رطوبت تغییر می دهند به 
کار مـی رود. شـخص در یـک اتاقک تعریق با درجـه گرمای 50-45 و رطوبت 50% گذاشـته 
می شـود. اوج واکنـش غـدد عرق بعـد از 35 دقیقه خواهـد بود. افراد طبیعی دچـار عرق ریزی 

عمومـی می شـوند. بیمارانـی کـه هنگام جدا شـدن و گرم شـدن عـرق می کنند.

واکنش سمپاتیکی پوست
ایـن آزمایـش بـر پایـه تغییـرات گـذرای مقاومت الکتریکی پوسـت در پاسـخ بـه فعال 
شـدن غـدد عرق بـا تحریکات داخلی و خارجـی قرار دارد. این شـیوه توان الکتریکـی را از راه 
الکترودهایـی کـه در روی کـف دسـت و کف پا گذاشـته شـوند اندازه می گیـرد. فعالیت کلی 
نرژیـک سـمپاتیک غدد عرق نمایانده می شـود. تحریکاتی کـه به کار می رونـد، فیزیولوژیکی 
ماننـد صـدای بلند، تابش نـور، لمس کردن، تنفس بـا دهان باز و یـا الکتریکی مانند تحریک 

اعصـاب محیطی مدیـان، تیبال، پرونئال، سـوپرا اوربیتال می باشـند.

آزمایش کمیتی آکسون سودوموتور
ایـن آزمایـش رشـته های عصـب سـودوموتور را با فعال سـازی مسـتقیم و با اسـتفاده از 

بازتـاب آکسـون )اسـتیل کولیـن ایون توفورزیـس( ارزیابـی می کند. 



111 دستگاه عصبی خودکار \ فصل هشتم \ 

اسـباب سـودومترکه مقـدار حجم عـرق را اندازه می گیرد و کپسـول های چند قسـمتی 
عـرق در چهـار نقطـه پوسـت متصـل می شـوند. این چهـار قسـمت مجزای کپسـول موجب 
می شـوند تـا غـدد عرق تحریک شـوند )اسـتیل کولین ایـون توفورزیـس( و پاسـخ آن ها هم 
ثبـت گـردد )اندازه گیـری رطوبـت پوسـت(. ایـن دقیق ترین آزمایـش ارزشـیابی تنظیم گرما 

است.

نتیجه گیری
ارزیابی کارکرد اتونومیک مشـکل و وقت گیراسـت. به تجربه و دقت زیاد نیازمند اسـت. 
اسـتاندارد کردن شـرایط آزمایش ها بسـیار اهمیت دارد. برای ثبات همودینامیک و پروتوکل 
آزمایـش بیمـار بایدکاملاً آماده سـازی شـده باشـد. فقـط تکـرار آزمایش های خـاص ضمانت 
دارنـد. تحـت شـرایط اقدامـات تهاجمـی مانند فشـار خـون جواب ها درسـت نیسـتند. برای 
فشـار خون بهتر اسـت از شـگردهای غیرتهاجمی فیناپرس و یا تونومتری شـریانی اسـتفاده 

کرد. 
در کتـب درسـی و نشـریات مقادیـر مرجـع آورده شـده اند. بـا این حال برخـی مولفین 
توجـه می دهندکـه برخی آزمایش های کنتـرل جداگانه برای هر آزمایشـگاهی در نظر گرفته 
شـود. گاهـی برخـی افراد ممکن اسـت تابلـو مختلطی از انـواع متابولیکـی را در آزمایش مو و 

علائـم بالینـی نشـان دهد که ممکن اسـت نشـانی از عدم تعـادل اعصاب خودکار باشـد.
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کلارک و اوینـگ بـه منظورکسـب همه جنبـه اطلاعات اتونـوم به انجام همـه آزمون ها 
سـفارش می کننـد. امـا در یـک معاینه پیش از بیهوشـی احتمـال انجام همـه آزمون ها وجود 
نـدارد. ممکـن اسـت لازم باشـد بیمار بـرای آزمون های رسـمی ارجـاع داده شـود. گاهی نیاز 
بـه راه هـای میانبـر اسـت. جایگزین هـای مختلفی وجـود دارد. از یـک آزمون نوسـان ضربان 
قلـب و یـا افـت فشـار خـون بـا ایسـتادن که ممکـن اسـت یـک مسـیر اتونـوم را بیازماید تا 
ایجـاد انگاشـته هایی )فرضیـه( بر پایه مـدت زمان و شـدت بیماری هایی ماننـد دیابت که در 
بهتریـن آزمایش هـا ممکن اسـت مورد دلخواه بیماران نباشـد، بهتر اسـت از سـایر آزمایش ها 

اسـتفاده شود. 
بـا وجـود همه این مشـکلات شـناخت کارکـرد اتونوم بـا ارزیابی ها در کار بالینی بسـیار 
اهمیـت دارد. بـه کار بـردن گسـترده تر ایـن شـگردها بـه خصـوص آن هایـی کـه عینی ترند 
همـراه بـا تفسـیر مکفـی آن ها ممکن اسـت به فهم بهتـر نقش دسـتگاه عصبی خـودکار در 

آسـیب زایی برخـی بیماری هـا و انتقـال آن هـا بـرای مراقبت بهتـر بیماران کمـک کنند.
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نوروپاتی اتونومیک
فصل نهم
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نوروپاتی اتونومیک و بیهوشی
نوروپاتـی اتونومـی مسـئله شـایعی اسـت که متخصـص بیهوشـی در اتاق هـای عمل و 
سـایر شـرایط بحرانی با آن روبرو اسـت. علل متنوعی وجود دارندکه برخی از آن ها همراهان 
مرگبـاری هسـتند. روشـن اسـت کـه ایـن مسـئله هـر دسـتگاهی را در هرسـطحی گرفتـار 

می کنـد. برخـی از ایـن پیامدهـا اهمیت ویـژه بـرای متخصص بیهوشـی دارند.
واژه اتونومیک با ریشـه یونانی و از دو قسـمت درسـت شده اسـت. اتو یعنی خود و نومی 
یعنـی طبـق قانـون خودش امـور محولـه را تنظیم می کنـد. مدیریـت مختارانـه کارکردهای 

بدن را خـودکار گویند. 
بیـن دسـتگاه های عصبـی حسـی و حرکتی با این دسـتگاه تعامـل نزدیک وجـود دارد. 
تحت تاثیرکنترل مراکز بالاتر هم می باشـد. به روال سـنتی آن را به پاراسمپاتیک و سمپاتیک 
تقسـیم کرده اند. نوروترانسـمیترهای غالب در این دستگاه اسـتیل کولین و نورآدرنالین است. 
دسـتگاه عصبـی خـودکار در تمـام بدن درگیر اسـت. تنظیم فشـار خـون و ضربان قلب 
و خـواب و کارکـرد مثانـه و روده را بـه عهـده دارد. آسـیب های ایـن دسـتگاه اثـرات بالقـوه 
گسـترده به ویژه پیرامون اقدامات پزشـکی دربر دارد. در نظر داشـتن پاسـخ به اسـترس ها که 
زنجیره های پیچیده از سـازوکارهایی هسـتند که به مطلوب سـازی گردش خون و متابولیسم 
بـرای بقـاء کوتاه مـدت کمـک می کننـد. خروجـی سـمپاتیکی توزیـع خـون و بـازده قلب و 

کارکردکلیه هـا و راه هـای متابولیسـم را تغییـر می دهد. 
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همه این ها شـاخصه هایی هسـتند که در ایجـاد عوارض پیرامون اقدامات پزشـکی تاثیر 
مهمی دارند. پاسـخ به سـمپاتیک و پاراسـمپاتیک ممکن اسـت ضدیت داشته باشند. اختلال 
در تـوازن سـمپاتیک و پاراسـمپاتیک همچـون واکنـش بـه اسـترس ها بالقوه نتایـج مخربی 

دارند.

نوروپاتی های اتونوم
گروهـی از اختـلالات کـه رشـته های عصبـی اتونوم کوچـک کم میلینه و بـدون میلین 
هدف هـای انتخابی آن هاسـت. در ایـن اختلالات نماهای اتونومی ازترکیـب های مختلف بروز 
می کنند. ممکن اسـت دسـتگاه های قلبی- عروقی و گوارشـی و ادراری - تناسـلی و غدد عرق 

و مردمک درگیر شـوند. 
شـایع ترین علـت نوروپاتی اتونوم درکشـورهای توسـعه یافتـه بیماری قند اسـت. بعد از 
یـک عفونـت حـاد هم ممکن اسـت بروز کند. بخشـی از سـندرم پارانئوپلاسـم هم تشـکیل 

می دهـد. بعـد ازتمـاس بـا برخـی سـموم و در اثر رسـوب آمیلوئیـد هم دیده می شـود. 
سـندرم گیلن بـاره وپورفیری و بوتولیسـم علـل نووروپاتی های حاد و مزمن هسـتند. در 
اچ. ای. وی شـیوع آن درحال اکتشـاف بیشـتر اسـت. مرکزی و محیطی اسـت. برای نمونه در 
توموراشـکوب خلفی )پستریورفسـا( آسـیب به مدولاسـبب اختـلال گیرنده های فشـار خون 

می شـود. ممکـن اسـت نوروپاتی هـای اتونـوم را به دسـته های زیر تقسـیم کرد:
1- دیابتی

2-  آمیلوئیدی
3- حاد و تحت حاد

4- با واسطه ایمنی و پارانئوپلاستیک
5- ارثی

6- در پی عفونت ها
7- در پی مسمومیت ها

تشخیص:
عاقلانـه اسـت هماننـد همـه اقدامـات تشـخیصی روال زیـر بـرای تشـخیص اختلالات 
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اعصـاب خـودکار منظـور شـود. در ایـن شـیوه از مشـارکت بیمـار و کاهـش صـرف وقـت و 
هزینه هـا و کسـب نتایـج مناسـب تر بهـره بیشـتری بـرده خواهـد شـد.

الف- توجه و تمرکز دقیق به شکایت های پزشکی بیمار
ب- مصاحبـه بـا بیمـار در خصوص وضعیت سـلامتی موجـود و سـوابق آن و در صورت 

لزوم بـا همراهان او
پ- معاینه فیزیکی کامل از دستگاه های بدن بیمار

ت- توجه بیشـتر به اختلالاتی که احتمال بیشـتری در آسیب شناسـی دستگاه خودکار 
می شوند. داده 

ث- آزمایش های اولیه سرپایی
ج- آزمایش های بالینی

چ-  آزمون های مرحله بندی شده که به شرایط کنترل شده آزمایشگاهی نیاز هست.  
ح-  خاتمه آزمون ها در مرحله یی که به تشخیص نتیجه بخش دست یافته ایم. 

برای مشـاهده وجود نوروپاتی اتونوم شـماری از پزشـکان فقط دسـتگاه گردش خون را 
برای دسـتگاه اتونوم  ارزشـیابی می کنند. در انواع گسـترده نوروپاتی های اتونوم گردش خون 
شـیوه معتبـری بـرای غربالگـری و پایـش روزمـره می باشـد. تشـخیص نوروپاتی هـای اتونوم 
بایسـتی بـر پایـه نتایـج دسـته یی از آزمون هـای اتونومـی باشـد و شـاخه های ایـن دسـتگاه 

ارزشـیابی شوند. 
امـروزه حداقل سـه مـورد ازدسـته های آزمون های زیـر برای انجام مطلوب تشـخیص با 

درجه حساسـیت 100% لازم است. 
1- آزمایش والسالوا )تناسب والسالوا(
2- آزمون ایستادن )تناسب 30:15(

)E : I 3- آزمایش تنفس عمیق )تناسب
4- آزمایش افت فشار خون با ایستادن

5- تحلیل ویژه از تغییر ضربان قلب با فرکانس بسیار پایین
6- تحلیل ویژه از تغییر ضربان قلب با فرکانس پایین

7- تحلیل ویژه از تغییر ضربان قلب با فرکانس بالا
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سـه مـورد آخـر به تحلیـل رایانه یی نیـاز دارنـد. در صورتی که رایانـه در اختیـار نبود از 
چهـار مـورد اول می تـوان اسـتفاده کرد. دو یـا چند نتیجه مثبت با 98% صراحت تشـخیص 
مثبت اسـت. اوینگ و کلارک شـیوه یی را برای ارزشـیابی اتونـوم ارائه کرده اند و بیمـاران را از 

نظر اتونوم به سـالم و بینابینی و ناسـالم تقسـیم نموده اند.

آزمون هایی که کارکرد پاراسمپاتیک را ارزشیابی می کنند
واکنـش معمولـی بـه دوره تـلاش در آزمایـش والسـالوا کاهـش فشـار خـون و افزایش 
ضربـان قلـب اسـت. بعد از تلاش فشـار خون بالاتر از سـطح دوره اسـتراحت قبـل از آزمایش 
می رسـد و ضربـان قلب کاسـته می شـود. در کسـانی کـه اتونوم معیـوب دارند، فشـار خون با 
کنـدی بیشـتری افـت می کند و از مقـدار زمان قبل از آزمایش بیشـتر نمی شـود و در ضربان 
قلـب هـم تغییری حاصل نمی گـردد. در عمل بیمار در برابر40 تور فشـار بـه مدت 15 دقیقه 
بازدم می کند ضربان قلب ثبت شـده و تناسـب والسـالوا با بیشـترین فاصله R-R یا کندترین 
ضربـان قلـب بخش بـر کوتاهترین فاصلـه R-R یا تندتریـن ضربان قلب محاسـبه می گردد. 
ایـن آزمایـش بـه فاصلـه یک دقیقه سـه بار تکرار می شـود. میانگین این سـه تناسـب نتیجه 

نهایـی خواهـد بـود. در نمودار زیر چهار مرحله این آزمایش نشـان داده شـده اسـت:

 

نوسان ضربان قلب درهنگام تنفس عمیق
نوسـان طبیعـی ضربـان قلـب در تنفـس به عصب گیری سـالم پاراسـمپاتیک بسـتگی  
دارد. این نوسـان با تنفس عمیق درجوانان مشـهودتر اسـت. در این آزمون بیماران شـش بار 

در دقیقـه  ضمـن ثبـت ضربـان  قلب  تنفـس می کنند. 
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هـر تنفـس 5 ثانیـه دم و 5 ثانیـه بـازدم طـول می کشـد. ضربان قلـب در هـر مرحله از 
تنفـس روی منحنـی نـوار قلـب ثبت می شـود. نتیجـه میانگین  اختـلاف بین تعـداد ضربان 

حداقـل و حداکثـر بـرای همه شـش تنفس می باشـد.

پاسخ فوری به ضربان قلب در ایستادن
با ایسـتادن سـریع  افزایش مشـخصی در ضربان قلب پیدا می شـود که همراه  با کاهش 
بـوده و بـا واسـطه واگ انجـام می گـردد و عموماً بـه عنوان برادی کاردی بیشـتر از حـد ارجاع 
می شـود. ضربـان قلـب در30 امین ضربه کـه ضربان قلب در حداقل اسـت با پانزدهمین ضربه 
کـه ضربـان قلـب در حداکثر باشـد مقایسـه می شـود و تناسـب 30:15 حاصل می شـود. این 

آزمایش از سـن و یا ضربان قلب دراسـتراحت مسـتقل است.

آزمونی که کارکرد سمپاتیک قلب را ارزشیابی می کند
پاسـخ معمولی به ایسـتادن افت ملایم  فشـارخون سیسـتولی اسـت که با تنگ شـدن 
رگ هـای محیطـی کوچک ایجاد می شـود. ایـن پدیده با میانچی سـمپاتیک انجام می شـود. 
در کسـانی کـه اختـلال سـمپاتیک دارنـد ایـن واکنش کنـد می شـود و افت فشـار وضعیتی 
ایجـاد می گـردد. این افت اختلاف بین فشـار سیسـتولی در وضع درازکش و ایسـتادن اسـت 

و نتیجه غیرطبیعی بازتاب آسـیب پیشـرفته سـمپاتیک محیطی می باشـد.

 )Handgrip Sustained( پاسخ فشار خون به آویختگی
افـراد با دسـتگاه عصبی سـالم پاسـخ به آویختگی افزایش فشـار خون ثانویـه به افزایش 
ضربـان قلـب بـدون تغییر مقاومـت عروق محیطـی دارنـد. تفسـیرنتایج آزمون به شـرح زیر 

است:
اوینـگ و کلارک توصیـه کردنـد همـه پنـج آزمون به منظورکسـب اطلاعات بیشـتر تا 
جایـی کـه امکان دارد درباره راه های پاراسـمپاتیک و سـمپاتیک انجام شـود. آن ها نتایج خود 

را بـه چهارگـروه زیر دسـته بندی کردند: 
1- طبیعی )همه آزمون ها طبیعی(

2- آسیب اولیه پاراسمپاتیک )حداقل یک آزمون غیر طبیعی(



119 نوروپاتی اتونومیک \ فصل نهم \ 

3- آسیب قطعی پاراسمپاتیک )حداقل دو آزمون غیرطبیعی(
4- آسیب پاراسمپاتیک و سمپاتیک )نتایج مثبت در دو دسته آزمون(

سـابقه معمولـی آسـیب اتونـوم بـه نظـر می رسـد ابتدا از پاراسـمپاتیک شـروع شـود و 
سـپس سـمپاتیک گرفتـار می گـردد. این دلیل اصلـی اولویـت دادن کلارک و اوینـگ به این 

دسـته بندی می باشـد.

توضیح بیشتر نوسان پذیری ضربان قلب
تحلیـل طیفـی نوسـان پذیری ضربان قلب روش شـایعی اسـت کـه بـرای ارزیابی وجود 
اختـلالات کارکـرد اتونـوم قلـب - عـروق و افتراق بخـش پاراسـمپاتیک و سـمپاتیک به کار 
مـی رود. سـه اوج فرکانـس بـالا و پاییـن و خیلـی پاییـن وجـود دارنـد. فرکانس بالا اصـولاً با 
تنفـس آشـکار می شـود و با واسـطه عصـب واگ بـوده و تظاهـر اصلی آن آریتمی سینوسـی 
اسـت. اوج فرکانس پایین فعالیت بارورسـپتور را نشـان می دهد و با واسـطه اعصاب سمپاتیک 
و پاراسـمپاتیک اسـت. اوج فرکانـس خیلـی پایین پیچیده تر اسـت و تحت تاثیـر جریان های 

خارجی مانند فعالیت وازوموتور و کمورسـپتور و سـامانه رنین- آنژیوتانسـین اسـت. 
تاثیـرکل مقـدار یـک جایـی اسـت کـه تاثیر مرکـب همه ایـن سـه اوج را یکجا نشـان 
می دهـد. تناسـب نتیجـه فرکانـس پاییـن بـه نتیجـه تناسـب فرکانس بالا بـه عنـوان مقدار 
نوسـان پذیری ضربـان قلـب به کار مـی رود. عواملی مانند سـن و تعـداد ضربان قلـب و تعداد 
تنفـس و فشـار خـون و غذا خـوردن و مصرف قهوه و سـیگار و وضعیت بـدن و حجم مایعات 

بـدن و تنش هـای روانـی و داروهـا و فعالیـت بدنـی و زمـان بر نتایـج آزمون تاثیـر دارند. 



/  پیشرفت هوشبری 120

بـه هرحـال لازم اسـت بـرای شـخص همـه آزمون هـا انجـام شـود ولی برخی پزشـکان 
بالینـی و پژوهشـگران فقـط آزمـون نوسـان پذیری ضربـان قلـب را انتخـاب می کنند.

پرسشنامه ها
بـرای اطمینـان از اختـلال در اتونـوم امـکان اسـتفاده از سـابقه شـخص وجـود دارد. 
the composite auto- )پرسشـنامه های مختلفـی مانند مقیاس بسـته نشـان های اتونـوم 

nomic symptom scale( برای این منظور در مایوکلینیک روچسـتر طراحی شـده اسـت. 

دارای 169 پرسـش اسـت کـه 57 مـورد آن دربـاره مشـخصات فـردی بیمـار می باشـد. این 
پرسشـنامه بیشـتر برای کارهای پژوهشـی اسـتفاده می شـود.

مشکلات آزمون ها
آزمون هـای اتونومیـک با انواعی از شـرایط تغییر می کند. این آزمون ها نیاز به اسـتاندارد 
شـدن دارنـد تا از نتایج تفسـیر آن ها مطمئن شـویم. همـه آزمون های قلبی-عروقـی باید در 
هنـگام صبـح و ناشـتا و قنـد خـون کمتـر از180 میلی گـرم در دسـی لیتر و همـه داروهـای 
قلبی-عروقـی، ضـد اضطرابـی، ضد افسـردگی، قهوه و ضـد احتقانی حداقل برای 8 سـاعت و 

مطلوب تر آن اسـت که برای 24 سـاعت قطع شـده باشـند. 
مقادیر طبیعی همیشـه به محدوده سـنی بیماران بسـتگی دارد و اسـتاندارد می شـوند. 
هنگامـی که جمعیت ها مقایسـه می شـوند بـرای اطمینان بـا توجه به گـروه اخلاقی همگنی 
لازم اسـت. دمـا هـم می تواند بر این اعداد اثر بگـذارد. داروهایی که بر کارکـرد اتونوم اثر دارند 
بایـد ملاحظه شـوند. برخـی از این هـا از اهمیت خـاص برخوردارند. مانند ضدافسـردگی های 
سـه حلقه یی و بتـا بلوکرهـا و کلسـیم بلاکرهـا. لازم اسـت آزمون هـا در شـرایط اسـتاندارد و 

رسـمی انجام شوند.

نوروپاتی اتونوم قلبی-عروقی
از نظـر بالینـی مهمترین عارضـه دیابت نوروپاتـی اتونوم قلبی- عروقی اسـت ولی کمتر 
تشـخیص داده می شـود. آسـیب رشـته های عصبی اتونوم که قلب و عروق را عصب می دهند 
وجـود دارد، در نتیجـه اختـلالات کنترل ضربان قلب و تحرکات عـروق پدید می آیند و همراه 
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بـا عـوارض و مرگ و کاهش کیفیت زندگی می باشـد. تظاهرات بالینـی در پی گرفتاری اتونوم 
تاکی کاردی در اسـتراحت، افت شـدید فشـار خون با ایسـتادن، سـنکوپ عدم تحمل فعالیت 
فیزیکـی، ناپایـداری پیرامون اقدامات پزشـکی، ایسـکمی و انفارکتوس بی علامـت، اختلالات 
سیسـتولی و دیاسـتولی بطـن چپ، افزایش خطـر بیماری های کلیوی، نارسـایی مزمن کلیه، 

سـکته مغزی و مرگ ناگهانی قلبی می باشـند. 
گرفتـاری اتونـوم در 25% بیمـاران دیابتـی نوع یـک و 34% در نوع دوم وجـود دارد. با 

افزایـش سـن و مـدت دیابـت و عدم کنتـرل قند خون شـیوع آن افزایـش می یابد.

تاریخچه طبیعی نوروپاتی اتونوم
اغلـب دانسـته های مـا از افراد دیابتی به دسـت آمده اسـت و برای کاربرد آن ها در سـایر 

مـوارد باید با احتیاط همراه باشـد.                                                                                                                                 
برخی از نماهای دیابت عبارتند از:

1- در زمان تشخیص می توان آن را آشکار کرد.
2- سـن و نـوع دیابـت در بـروز آن عوامـل محدود کننده نیسـتند. در افراد جـوان و نوع 

اول و در افراد مسـن نوع دوم ممکن اسـت تازه تشـخیص داده شـود.
3- کنتـرل ضعیـف قنـد خـون در ایجـاد و پیشـرفت نقـش اصلـی دارد. درمـان جدی 
می توانـد پیشـرفت را کنـد گرداند و آزمون هـای کارکرد غیر طبیعی اتونوم را بـه تاخیر اندازد.

4- نوروپاتی های اتونوم پنهان با آزمون های زود هنگام آشکار می شوند.
5- نماهـای اتونومیـک که همراه اختلال کارکرد سـمپاتیک افت فشـار خون ایسـتادن 

باشـند از عوارض دیرهنگام نسـبی دیابت هسـتند.
 6- همبسـتگی بیـن نوروپاتـی قلبی- عروقی و دیابـت وجود دارد کـه در میزان مرگ و 

میر مشارکت دارد.
7- نوع اول و دوم ممکن است مسیر جداگانه یی را طی کنند.

8- بیـن آسـیب اتونـوم و مـدت دیابـت معلـوم نیسـت، امـا بررسـی ها نشـان می دهند 
همبسـتگی وجود دارد.

9- شـیوع و میـزان مـرگ و میـر در نوع دوم بـه دلیل طولانی بودن اختـلال میزان قند 
خون و تشـخیص بیشتر است.
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تظاهرات بالینی و پیامدهای نوروپاتی قلبی-عروقی
1- تاکی کاردی در استراحت

راهبری ضربان قلب به نسـبت پیچیده اسـت. اما عموماً توسـط سـازوکار پاراسمپاتیکی 
اداره می شـود. در جایـی کـه اختلالات نوسـانی ضربان قلـب از یافته های نخسـتین نوروپاتی 
اتونـوم قلبـی- عروقـی باشـند تاکـی کاردی در اسـتراحت و ضربـان ثابـت قلـب از یافته های 

تاخیـری مشـخص در بیمـاران دیابتی بـا اختلالات واگ می باشـد. 
ضربـان اسـتراحت 100-90 در دقیقـه و افزایـش گـه گاهـی آن تـا 130 در دقیقه بروز 
می کند. درآسـیب پاراسـمپاتیک بیشـترین تعداد ضربان پیدا می شـودکه درجریان نوروپاتی 
 اتونـوم قلبـی- عروقـی بـروز می کنـد تـا ایـن کـه مربـوط بـه کارکـرد اعصـاب سـمپاتیک

باشد. 
در آن هـا یافته هـای گرفتـاری مرکـب واگ و سـمپاتیک وجـود دارد و ضربان به سـوی 
طبیعـی برمی گـردد ولـی در سـطح بالاتـری قـرار دارد. ضربـان ثابتی که بـه فعالیت فیزیکی 
متوسـط، اسـترس و یـا خواب پاسـخی ندهـد به بی عصبـی کامل قلـب اشـاره دارد، بنابراین 
ضربـان قلب معیار تشـخیصی معتبری بـرای نوروپاتی قلبی- عروقی بدون حضور سـایر علل 

نمی باشـد، مگـر آن که بـه بیـش از 100 ضربان در دقیقه برسـد.

2- نوسان ضربان قلب
دسـتگاه های فیزیولوژیکـی بـدن بـه طـور ثابـت در طـول زمـان نسـبت بـه تحریکات 
پاسـخ می دهنـد. جوانـان سـالم نوسـان و همتافتـی علائـم فیزیولوژیکـی واضـح را نمایـش 
می دهنـد. در جایـی کـه پیـر شـدن و یا دسـتگاه های آسـیب دیده نوسـان پذیری و همتافتی 
آن هـا کاهـش یافتـه و نامرتـب بـودن آن هـا افزایش می یابـد! فرض اسـت که نوسـان پذیری 
کاسـته شـده تحرکات تعـداد ضربان قلـب در دامنه گسـترده یی از ناخوشـی ها وآزردگی های 
 وخیـم می تواننـد بـا شـدت بیمـاری و نتایـج آن ها درکـودکان و بزرگسـالان بیمـار معکوس 

بروز کنند. 
اسـتین و همـکاران ارزش اندازه گیری هـای نوسـان ضربـان قلـب را در پیش بینی سـیر 
بالینـی بیمـاران با جراحی آئورت شـکمی آزمودند. نوسـان پذیری ضربان قلب یک پیشـگوی 

مسـتقل بسـتری شـدن طولانی بعد از جراحی نشـان داده شـده است.
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فیلیپویـچ و همـکاران نشـان دادندکـه تناسـب مقایسـه یی فرکانس پایین بـه فرکانس 
بـالا پیـش از القـای بیهوشـی یک پیشـگوی مسـتقل و قـوی از مـرگ و میر کلـی و حوادث 
بـزرگ قلبـی در خـلال دو سـال در بیماران با بیماری عـروق قلبی اثبات شـده و یا مورد ظن 
در اعمـال بـزرگ جراحـی غیـر قلبی بـود. ایـن نتایج یافته هـای قبلی آن هـا را دربـاره ارزش 
پیش آگهـی نوسـان پذیری ضربـان قلب یرای یک سـال مرگ و میر در جمعیت مشـابه تایید 
کـرد و بـا یافته هایـی در جمعیـت عمومـی و بیمـاران غیرجراحـی با بیمـاری عـروق قلبی و 

نارسـایی احتقانی قلب یکسـان اسـت.
چندین بررسـی در بیماران قلبی نشـان می دهندکه نوسـان ضربان قلب همانند اختلال 
کارکـرد بارورسـپتورها پیشـگوکنندگان قوی تـری بـرای مـرگ و میر قلبی عروقی نسـبت به 
پیشـگوکنندگان بالینی سـنتی مانند اجکشـن فراکشـن بطن چپ وکمپلکس هـای زودرس 

هستند.  بطنی 
نوسـان ضربـان قلـب در شـماری از حـالات عصبی هم تغییـر می کند. به نظر می رسـد 
نوسـان ضربـان قلـب می توانـد وضعیـت کارکـردی دسـتگاه عصبـی مرکـزی در چیدمـان 
آسـیب های شـدید مغـزی را بازنمایـی کند و با بقـاء و وخامت نتایج عصبی همبسـتگی دارد. 
نوسـان ضربـان قلـب بـه عنوان ابـزاری مکمل در تشـخیص مرگ سـاقه مغز پیشـنهاد 
شـده اسـت. اختـلال کارکـرد اتونـوم قلبی همـراه با مـرگ و میـر در بیماران کلیـوی مرحله 
آخـر می باشـد. فـرض شـده اسـت کـه اگـر شـوک سـپتیک منتج بـه ناتوانـی یک دسـتگاه 
مرتبـط شـود ایـن پدیـده ناتوانـی را می تـوان بـه عنوان از دسـت رفتن نوسـان ضربـان قلب 
کمیتـی کـرد. بررسـی ها در مراقبت هـای ویـژه از کـودکان هماننـد افـراد داوطلـب دریافـت 
کننـده اندوتوکسـین این فرضیـه را حمایت می کنـد. این با نتایج بررسـی های اولیـه مدارک 

روشن سـازی در مدل هـای تجربـی سپسـیس را نشـان می دهـد.

3- عدم تحمل فعالیت فیزیکی
بـد کار کـردن اتونـوم، تحمـل بـه فعالیـت فیزیکـی را دچار اختـلال می کند. پاسـخ به 
ضربـان قلـب و فشـار خـون را می کاهـد و بازده قلـب را در این پاسـخ تغییر می دهـد. اگر در 
نظر بگیریم مرحله پیرامون بیهوشـی به هر طریقی مشـابه فعالیت فیزیکی باشـد این دارای 

اهمیت اسـت.
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4- ناپایداری قلبی- عروقی پیرامون بیهوشی
عـوارض قلبی-عروقـی پیرامون بیهوشـی 3-2 برابـر در بیماران دیابتـی افزایش می یابد. 
در مقایسـه بـا بیمـاران غیـر دیابتـی افـراد دیابتی کـه بیهوشـی عمومی می گیرنـد در خلال 
القای بیهوشـی ممکن اسـت ضربان قلب و فشـار خون کمتری را داشـته باشـند و در مرحله 

لوله گـذاری و بیـرون آوردن لولـه ضربـان قلـب و فشـار خون کمتر بـالا می رود. 
در کسـانی کـه نوروپاتـی اتونوم دارنـد نیاز به داروهای تنگ کننده رگ ها بیشـتر اسـت. 
بررسـی های اخیر نشـان داده اند که تناسـب بـالای فرکانس انـدک به فرکانس زیـاد می تواند 
بیمـاران در معـرض خطـر ایجاد افت فشـار خون شـدید در ضمن اسـپاینال برای سـزارین و 
پروسـتات بـا ASA1.2 را جداسـازی کند. واکنش های طبیعی تنگی رگ هـا و تاکی کاردی به 
طـور کامـل نمی تواننـد اثرات گشـادی رگ هـا را در پی بیهوشـی جبران کنند. بـه اضافه بین 
نوروپاتـی اتونـوم قلبـی- عروقی و شـدت کاهـش دما در حین اقدامات پزشـکی همبسـتگی 
وجـود دارد کـه موجـب کاهـش متابولیسـم داروها و اختـلال بهبود زخم ها می گـردد. ممکن 

اسـت کاهش تحرک تهویه ناشـی از هیپوکسـی هـم اتفاق بیفتد.

5- افت فشارخون با ایستادن
افـت فشـار خـون بـا ایسـتادن را کاهش فشـار خون سیسـتولی  بیشـتر از 30 تـور و یا 
دیاسـتولی بیشـتر از 10 تـور در واکنـش بـه تغییـر وضعیـت از درازکـش به ایسـتاده تعریف 
می کننـد. تغییـر از درازکـش بـه ایسـتاده منتـج بـه فعالیـت بازتـاب محـرک بارورسـپتور با 
واسـطه سـمپاتیک مرکـزی می شـودکه افزایش مقاومت عـروق محیطی و تقویت قلـب را در 
پی دارد. در بیماران دیابتی افت فشـار خون با ایسـتادن معمولاً به آسـیب رشـته های وابران 
سـمپاتیک به خصوص عروق طحالی منتسـب اسـت. بیماران با افت فشـار خون با ایسـتادن 

در اتـاق عمـل به سـختی بـه تغییـرات وضعیتی جـواب می دهند.

6- تاکی کاردی با ایستادن و سندروم های برادی کاردی 
معیـار ایـن ناهنجاری هـا فقـدان افـت فشـار خـون در پی ایسـتادن اسـت. اما بـا تغییر 
وضعیـت تاکـی کاردی و یـا بـرادی کاردی دیـده مـی  شـود. آسـیب زایی آن ها هنـوز به خوبی 

روشـن نشـده است.
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7- ایسکمی پنهان میوکارد / سندروم های از کار انداختن عصب
کاهش احسـاس درد ایسـکمیک می تواند تشـخیص به موقع ایسـکمی و یا انفارکتوس 

قلـب را دچـار اختلال کنـد، بنابراین درمان مناسـب به تاخیـر می افتد. 
سـازوکارهای انفارکتـوس بـی درد میـوکارد بـه هرحـال پیچیـده هسـتند و بـه خوبـی 
شـناخته نشـده اند. تغییر آسـتانه درد ایسـکمی زیرآسـتانه یی را بـرای برانگیختـن درد کاملًا 
القـاء نمی کنـد و کارکـرد بد رشـته های عصبـی آوران اتونوم  قلبـی را به عنوان سـازوکارهای 

احتمالـی در نظـر می آورند.
بیمـاران بـا نوروپاتـی اتونوم توجه بیشـتری لازم دارنـد و آزمایش کارکـرد اتونوم قلبی-

عروقـی ممکـن اسـت بخش مهمـی از ارزیابی در بیمـاران دیابتیک با بیمـاری رگ های قلبی 
باشد. 

تحلیـل نـوار قلـب در بیمارانـی کـه در بعـد از عمل دچـار ایسـکمی پنهان میـوکارد و 
عـوارض قلبـی زودرس و حـوادث قلبی-عروقـی ناخواسـته بـه هـر علت می شـوند طولانی تر 
اسـت. بـا ایـن حال ایـن آزمون پیشـگو نیسـت و به عنوان ابـزار جداسـاز بیمـاران در معرض 
خطـر عـوارض قلبـی- عروقـی که نیازمنـد به مداخله درسـت قلبـی نمی توان اسـتفاده کرد.

8- افزایش خطر مرگ
شـماری از بررسـی ها به افزایش نسـبی خطر مرگ در بیماران با نوروپاتی اتونوم اشـاره 
می کننـد. اگـر چـه سـازوکار اصلـی مرگ همیشـه روشـن نیسـت. برخـی نشـان داده اند که 
خطـر نوروپاتـی قلبـی- عروقی در بیمـاران دیابتی که فاصلـه QT طولانی داشـته اند افزایش 
داشـته و منجـر بـه ایـن تصور شـده کـه نوروپاتـی قلبـی- عروقی ممکن اسـت اسـتعداد به  
آریتمی هـای بدخیـم و مـرگ ناگهانی از ایسـت قلبـی مربوط به تورسـات دوپینت هـا )تاکی 

آریتمـی بطنی( همانند سـندروم QT طولانـی را بیافزاید.
می بایسـت به یاد داشـته باشـیم که تعیین اثرات مسـتقل نوروپاتی هـای قلبی- عروقی 
بـر مـرگ بـه علت همـراه بـودن بـا بیماری های قلبـی- عروقی مشـکل اسـت. میـزان مرگ 
بعـد از سـکته قلبـی در بیمـاران دیابتی درمقایسـه با غیر دیابتی بیشـتر اسـت. یـک آزمون 
بالینـی سـاده که نوسـان ضربان قلب را بـرای یک دقیقه در خلال تنفس عمیـق اندازه بگیرد 

پیشـگوی خوبـی از میـزان کلی مـرگ بعد از اولین سـکته قلبی بوده اسـت.  
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9- نارسایی قلب
شـواهد فراوانـی در ارتبـاط بـا فعالیت دسـتگاه عصبی سـمپاتیک بـا نتایـج در بیماران 
بـا نارسـایی قلب وجـود دارنـد. فعالیت پاراسـمپاتیک اثرات پیچیـده قلبی- عروقـی دارد که 

شـناخت آن هـا درآغاز راه اسـت.
بررسـی های اخیـر نشـان داده انـد که رابطـه نزدیکی بیـن کارکرد بد قلـب و اختلالات 
اتونوم در خلال ایجاد نارسـایی قلب وجود دارد. شـواهد نشـان می دهند که برخی درمان های 
موجـود نارسـایی قلـب می توانند اثر سودمندشـان را روی تون پاراسـمپاتیک داشـته باشـند. 
وقفه دهنده های ACE ممکن اسـت یک اثر موسـکارینی داشـته باشـند. اسـتاتین ها ممکن 

اسـت نوسـان ضربـان قلب و تعـداد آن را به نحو سودبخشـی تغییر دهند.

10- کاردیوپاتی اتونوم
بـه  و  سیسـتولی  کارکـرد  ناهنجاری هـای  بـا  می توانـد  عروقـی  قلبـی-  نوروپاتـی 
 ویـژه دیاسـتولی در عـدم حضـور بیمـاری قلبـی در بیمـاران دیابتـی همبسـتگی داشـته

باشند. 
بررسـی های اکـو همراهـی قابل توجهی از شـدت نوروپاتی قلبی- عروقی بـا کاهش اوج 
میزان پرشـدن دیاسـتولی و با همراهی دهلیزی تشدید شده با پرشـدن دیاستولی نشان داده 

شـده اسـت که با اکو داپلر ارزیابی شـده اسـت.

11- واکنش ها به آغاز بیهوشی و لوله گذاری
ناپایـداری قلبـی- عروقی در خلال بیهوشـی افزایش یافتـه و واکنش های غیرطبیعی در 
برابر آغاز بیهوشـی و لوله گذاری در بیماران دیابتی با نوروپاتی اتونوم شـرح داده شـده اسـت. 
جالـب توجـه ایـن کـه در برخی بیمـاران دیابتی مـورد مطالعه بـا نوروپاتی اتونـوم واکنش به 

لوله گذاری ارزیابی شـده اسـت. 
فنتانیـل 2 میکروگـرم بـرای هرکیلـو وزن و تیوپنتـون و وکرونیـوم بـه کار رفتـه بـود. 
برخـی حالت هـای خـاص در بیمـاران لوله گـذاری شـده 180 ثانیـه بعـد از تجویـز وکرونیوم 
 مشـاهده شـد. ایـن مغایـر آمـوزش درباره لـزوم القـای سـریع در بیماران بـا نوروپاتـی اتونوم 

می باشد.
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شرح بیشتر نوسان پذیری
بـا مفاهیـم پایه یـی )کلاسـیک( راهبـری فیزولوژیکـی دسـتگاه های سـالم درکاهـش 
نوسـان پذیری و حفـظ ثبـات فیزیولـوژی خـود تنظیـم هسـتند. بـه هـر حـال بـر خـلاف 
پیشـگوهای هومسـتاز بـازده انواع دسـتگاه ها مانند ضربـان طبیعی قلب بـه روش پیچیده یی 

حتـی در شـرایط اسـتراحت نوسـان می کننـد. 
معیـار دسـتگاه های فیزیولوژیـک پیچیدگـی معمـول آن هاسـت. نمای معـرف کارکرد 

سـالم آن هـا تطابـق و ظرفیـت واکنـش بـه تحریکات پیش بینی نشـده و اسـترس اسـت. 
شـگردهای جدید تحلیل مشـخصی اسـت که دسـتگاه های فیزیولوژیک از آن راه ها کار 
می کننـد؛ بـه خصـوص بـه تحـرکات غیرخطی که اغلـب به نظریه آشـفتگی ارجاع می شـود 

توجه گردیده اسـت.
منحنـی دو بیمـار مختلـف درباره ضربان قلب در قسـمت زیـر برگرفتـه از ویکی پدیای 
آزاد نمایـش داده شـده اسـت. این هـا میانگیـن و واریانـس نزدیـک بـه یکسـان دارنـد که به 
اختـلاف مرتبـط بالینی اشـاره می کنند. با ایـن حال در مشـاهده چشـمی دو داده دنباله هم 
نظـم مشـخص متفاوتـی را نمایش می دهند. شـگردهای نمونه یی درباره هومسـتاز اغلب نویز 
در نظرگرفته و بایسـتی سـرکوب شـوند. اما علامت نویزی که در زیر به دسـت آمده نمایانگر 

است. سلامتی 
نبـود نوسـان غیرخطـی ممکن اسـت نشـان پیـری یا آغـاز بیماری باشـد. در پزشـکی 
مراقبـت ویژه مشـاهده شـده اسـت کـه نبود نوسـان ظریـف می تواند آغـاز سـندروم اختلال 
چنـد اورگانـی را ندا دهد. برگشـت آن نشـان بازگشـت سـلامتی می باشـد.گاهی این موضوع 

بـه نپیوسـتن و تجزیـه ارجـاع می گردد. 
ایـن اختـلال نظـم اتونومـی در ورزشـکاران سـالم به عنـوان شـاهد بـوده و بـه نظـر 
پژوهشـگران می توانـد نارسـایی در تنظیـم باشـد کـه در بیمـاران بدحال مشـاهده می شـود. 
صـرف نظـر از سـازوکار ایـن اطلاعات برای تشـخیص و پیش آگهـی همانند امیـدواری برای 

اشـکال جدیـد درمـان بـه کار می رونـد. 
درمان هـای جدیـد کـه برخـی مانند راهبـری بی نظمـی و راهبـری ضدبی نظمی نظری 
هسـتند و اسـامی هیجان انگیزی دارند. اصل ماجرا این اسـت که تحریکات خارجی می توانند 

رفتـار فیزیولوژیکـی را تغییر دهند و امید بهبودی بیماران را نوید بخشـند. 
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مسـئله بازتـاب نبـود ذخیـره و کاهـش تـوان تطبیق یا جبـران بـوده و این هـا نتایجی 
هسـتند کـه متخصص بیهوشـی بایسـتی از آن ها ذهنیت داشـته باشـد.

RSI کم تحرکی معده
یکی از اصول چالشـی برای متخصص بیهوشـی در بیماران با نوروپاتی اتونوم کم تحرکی 
معـده می باشـند. تمرکـز بحث هـا بـر روی القـای سـریع بـرای پیشـگیری از آسپیراسـیون 
 اسـت. بـرای پاسـخ به این پرسـش لازم اسـت ابتـدا توضیح روش تشـخیص نوروپاتـی اتونوم 

داده شود. 
آیـا نوروپاتـی قلبی- عروقی درباره سـلامت دسـتگاه عصبی گـوارش اطلاعاتی می دهد؟ 
باید به خاطر داشـت که دسـتگاه عصبی گوارش یک شـبکه بسـیار پیچیده شامل بازتاب های 
طحالی و مرکزی اسـت با شـمار زیادی از پپتیدهایی همچون ترانسـمیترهایی مانند اسـتیل 
کولیـن کـه میانچی می شـوند پس لازم نیسـت وجود نوروپاتی قلبـی- عروقی اتونـوم را برای 

پیدا کـردن کم تحرکی معـده دنبال کنیم. 
در بیمـاران دیابتـی سـندروم هـای گوارشـی به نسـبت فـراوان اسـت. امـا می توانند به 
علت هـای دیگـری غیـر از اختـلال اتونـوم باشـد. اختـلال کارکرد مـری حداقل تا بخشـی به 

واگ مربوط اسـت. 



129 نوروپاتی اتونومیک \ فصل نهم \ 

نزدیـک بـه 50% بیماران بـا دیابت طولانی تاخیر در تخلیه معـده دارند. تخلیه معده تا 
حدود زیادی به کارکرد واگ بسـتگی دارد که ممکن اسـت در دیابت به شـدت آسـیب دیده 
باشـد، کم تحرکـی معـده در بیمـاران دیابتی از نظر بالینی خاموش اسـت و حضور نشـانه ها با 

سـایر علت ها شـخص را وادار به بررسـی می کند. 
تخلیـه معـده در بیمـاران بـا HIV مثبـت اغلـب بـا تاخیر همراه اسـت و لازم نیسـت با 
کارکرد بد اتونوم بسـتگی داشـته باشـد و در اصل چندین عاملی اسـت. حتی با فرض وجود 
درجاتی از کم تحرکی معده آیا در بیمار ناشـتا بایسـتی القای بیهوشـی با سـرعت انجام گیرد. 
مقالـه اصلـی آقـای مندلسـون کمـک به پاسـخ در ایـن موضـوع را ارائه می دهـد. مقاله 
کلاسـیک مندلسـون درباره آسپیراسـیون در خلال بیهوشـی زنان و مامایی در سـال 1948 
منتشـر شـد. در تجارب شخصی او مجذوب آسپیراسیون در پی یک دوره تاریک از بی توجهی 
نسـبی شـد. او 44016 مـورد از زنان با بیهوشـی عمومی برای سـزارین را مـورد آزمایش قرار 
داد. بیمـاران ماسـک  نیتـروس اکسـید و اتـر دریافـت کـرده بودنـد. 66 مـورد آسپیراسـیون 

)0/15%( و 2 مـورد مـرگ )%0.005( وجود داشـت.

 )RSI( القای سریع بیهوشی
در بیمـاران ناشـتا بـا وجـود نوروپاتـی اتونـوم چگونـه برخوردکنیـم!؟ می دانیـم خطـر 
آسپیراسـیون حتـی در گـروه پرخطـر پایین اسـت. روشـن اسـت که برخـی از پژوهشـگران 
ثبـات قلبـی- عروقی را در القای سـریع بیهوشـی در مطالعات خود انتخـاب می کنند. به ویژه 
در بیمـاران دیابتـی نوروپاتـی اتونـوم به احتمـال همراه آسـیب رگ های گردش خـون بزرگ 
و کوچـک می باشـد کـه اغلـب منتـج به بیمـاری رگ هـای قلب می شـود. ایـن درباره سـایر 

بیماری هـای همـراه بـا نوروپاتـی اتونـوم مانند نارسـایی کلیه هم درسـت اسـت.
شـواهد اندکـی برای روشـنی این موضوع دردسـت اسـت. خردمندانه اسـت کـه با نبود 
سـایر عوامل خطرآفرین آسپیراسـیون در اصل القای سریع بیهوشـی لازم نیست. به خصوص 

اگـر سـایر بیماری های همـراه به اهمیت ثبـات همودیامیک توجـه می دهند.

 HIV عفونت
اختلالات کارکرد اتونوم در بیماران با HIV شناخته شده است. 
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اگـر چـه به نظـر می رسـد در بیماری ایـدز فراوان تر و شـدیدتر اسـت. چندیـن گزارش 
اشـاره می کننـد که بیمـاران  اچ- ای- وی سـرولوژیک مثبـت و آن هایی کـه در مراحل اولیه 

عفونت هسـتند شـواهدی برای دیـس اتونونومی نشـان می دهند. 
شـدت ایـن اختـلال اتونوم همراه با مراحل پیشـرفت بیماری می باشـد، بـه اضافه اثرات 
مسـتقیم ویروسـی و تعامـل بیـن ویـروس و میزبان و داروهـا و کمبود ویتامین و سـوء تغذیه 
ممکـن اسـت در تظاهـرات ایـن سـندروم در مراحـل آخـر ناخوشـی نقـش بـازی کننـد. در 

آزمایش هـای اتونومـی ناهنجاری های دسـتگاه سـمپاتیک و پاراسـمپاتیک دیده می شـود.
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نورون هـای حرکتـی دسـتگاه خـودکار نیز در دسـتگاه عصبی محیطی قـرار گرفته اند و 
گره هـای خـودکار نامیـده می شـوند. بـر اسـاس اندام های مجری دارای سـه دسـته هسـتند. 

سمپاتیک، پاراسـمپاتیک و روده یی.
گره هـای سـمپاتیکی در دو زنجیـره نزدیـک بـه طنـاب نخاعی قـرار گرفته انـد. زنجیره 
جلـو فقراتی و جلو آئورتی ولی گره پاراسـمپاتیکی برعکس بسـیار نزدیک بـه اندام های هدف 
هسـتند. گـره زیـر فکی نزدیـک غدد بزاقـی و گره های قلبـی نزدیک قلب و بـه همین منوال 

در سـایر اندام هـای هدف قـرار دارند.
گره هـای روده یـی درون دیـواره لولـه گـوارش قـرار دارنـد و در جمـع بـه انـدازه نخـاع 
نورون هـای حسـی محلـی و نورون هـای حرکتـی و نورون های بیـن راهی دارند. این قسـمت 
بـه واقـع خـودکار اسـت و در شـرایط جداشـدگی می توانـد بـه خوبـی کار کنـد. بـه همیـن 
دلیـل دسـتگاه خـودکار روده را مغـز دوم می گوینـد. فعالیـت نورون های گره های خـودکار با 
نورون هـای پیـش گره یـی که به اشـتباه و سـنتی آن را نورون های حرکتی احشـایی گفته اند 

در دسـتگاه عصبـی مرکـزی قـرار دارند و تنظیم می شـوند. 
نورون هـای پیـش گره یـی سـمپاتیک درسـطح سـینه یی- کمـری و در طنـاب نخاعی 
هسـتند. نورون هـای پیـش گره یی پاراسـمپاتیک درمـدولا ابلانگاتـا که هسـته های حرکتی 
احشـاء و هسـته حرکتی پشـتی عصـب 10 و نوکلئـوس آمبیگیـوس  و هسـته های بزاقی را 

می سـازند و در نخـاع خاجـی قـرار دارند. 
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نورون هـای روده یـی بـا ورودی هـای اعصاب مرکـزی و از نورون های پیـش گره یی مانند 
پاراسـمپاتیکی ها در مدولا ابلانگاتا عصب 10 تنظیم می شـوند.

کارکرد
گفته شـده بخش سـمپاتیک و پاراسـمپاتیک به طور مشـخصی برعکس یکدیگر عمل 
می کننـد، امـا بهتر اسـت مکمل همدیگر تا خنثی کننـده یکدیگر در نظر بگیریـم. برای مثال 
ممکن اسـت گفته شـود سـمپاتیک وسـیله تند کردن و پاراسـمپاتیک وسـیله کند کردن و 
ترمزگرفتـن اسـت. سـمپاتیک در مواقعـی که واکنش های سـریع لازم اسـت عمـل می کند. 
دسـتگاه سـمپاتیک به عنـوان دسـتگاه جنـگ و گریـز عمل می کند. دسـتگاه پاراسـمپاتیک 

به عنـوان فراهم کننـده شـرایط اسـتراحت - تغذیـه یا تغذیـه - تولید دیده می شـود.
 بـه هرحـال برخـی نمونه هـای فعالیت سـمپاتیک و پاراسـمپاتیک را در شـرایط جنگ 
و گریز و یا اسـتراحت نمی توان شـرح داد. اثرات سـمپاتیک و پاراسـمپاتیک مانند برخاسـتن 

بـدون افـت فشـار خون و تنظیـم ضربان قلـب و دوره های تنفس از آن جمله هسـتند. 
بـه عبارتی این دو دسـتگاه پیوسـته کارکردهـای حیاتی را معمولاً با روش خنثی سـازی 

تنظیـم می کنند تا پایداری ادامه داشـته باشـد.
برخی از فعالیت های این دو دستگاه عبارتند از: 

دستگاه عصبی سمپاتیک
یکـی از بخش های مهم دسـتگاه عصبی خـودکار بوده و به معنی هم دلی اسـت. کارکرد 
اصلـی آن تحریـک واکنش هـای جنـگ و گریـز اسـت. در سـطح پایـه بـرای حفـظ پایداری 

فعالیت می کند. این دسـتگاه مکمل دسـتگاه پاراسـمپاتیک اسـت.
جـدول صفحـه بعدی، نمونه هایـی از اثرات سـمپاتیک در اندام های مختلف بـه جزء در 

موارد اسـتثنائی را نشـان می دهد.

ساختار
دو نـوع نـورون پیـش گره یی و پس گره یی در انتقال هر علائمی در دسـتگاه سـمپاتیک 

درگیرند. 
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نورون هـای کوتاه تـر پیـش گره یـی از ناحیـه سـینه و اغلـب بـه یکـی از گره هـای کنار 
مهره یـی کـه بـا نورون پـس گره یی سـیناپس شـده راه می یابند. سـینه یی- کمـری نخاع به 
خصـوص در سـطح )T1-L2( منشـاء می گیرند و اغلـب به یکی از گره های کنـار مهره یی که 

بـا نـورون پس گره یی سـیناپس شـده متصل می شـوند.

اثرات نوروترانسمیترها در رابطه با کارکرد گیرنده ها
الف- گردش خون

1 - قلب

اثراندام

  گشادی مردمکچشم
  افزایش ضربان و قدرت انقباضقلب
  گشادی برونش ها از راه آدرنالین درگردش خونریه ها
  انقباض رگ های مجرای گوارشرگ ها

  تراوشغدد عرق
  کاهش حرکاتمجرای گوارش

  افزایش تراوش رنینکلیه ها
  تخلیه خونپنیس

  دفع پیش از اجکولیشنمجرای منی

پاراسمپاتیک )موسکارینی(سمپاتیک )آدرنرژیک(هدف

M2 کاهشبتا 1و2 افزایشبازده قلبی

M2 کاهشبتا1و2 افزایش ضربان قلبگره سینوسی

M2 کاهشبتا1و2 افزایش انقباضماهیچه دهلیزی

بتا1 افزایش هدایت و خودکاری گره دهلیزی- بطنی
ماهیچه قلب

کاهش هدایت و بلوک دهلیزی-
بطنی

افزایش انقباض و افزایش ماهیچه بطنی
 -خودکاری ماهیچه قلب
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2- رگ ها

پ- متفرقه

ت- تنفس

پاراسمپاتیک )موسکارینی(سمپاتیک )آدرنرژیک(هدف

***آلفا 1 انقباضسرخ رگ کلیوی

***آلفا 1 و 2 انقباضسرخ رگ های بزرگ قلبی

***بتا 2 گشادیسرخ رگ های کوچک قلبی

***آلفا انقباضسرخ رگ احشاء

***آلفا 1 انقباضسرخ رگ پوستی

***آلفا 1 انقباضسرخ رگ مغزی

M3  آلفا 1 انقباضسرخ رگ نعوذ

M3  آلفا 1 انقباضسرخ رگ بزاقی

***بتا 2 گشادیسرخ رگ کبدی

***بتا 2 سرخ رگ ماهیچه ای - اسکلتی

آلفا 1 و 2 انقباضسیاه رگ ها
***بتا 2 گشادی

پاراسمپاتیک )موسکارینی(سمپاتیک )آدرنرژیک(هدف

***آلفا 2 بهم پیوستنپلاکت ها

M3 شلیبتا 2 شلی ماهیچه های صاف عموما

***بتا 2 وقفه ماست سل- هیستامین

پاراسمپاتیک )موسکارینی(سمپاتیک )آدرنرژیک(هدف

بتا2 بیشتر شلیماهیچه های برونشیول ها
M3 انقباضکمتر انقباض

برونشیول ها عصب سمپاتیک ندارند و ازآدرنالین درگردش خون متاثرمی شوند.
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ث- اندام های بینابینی

ج- غدد

چ- دستگاه ادراری

پاراسمپاتیک )موسکارینی(سمپاتیک )آدرنرژیک(هدف

***آلفا 1 گشادی = میدریازماهیچه های گشادکننده مردمک

M3 انقباض = میوز***ماهیچه اسفنکتر عدسه

 M3 انقباض، بتا 2 شلی، تمرکز از راه دورماهیچه مژکی 
تمرکز از راه نزدیک

پاراسمپاتیک )موسکارینی(سمپاتیک )آدرنرژیک(هدف

M3 شلیبتا 2 و 3 انقباضماهیچه های دترسورمثانه

M3 شلیآلفا 1 انقباضاسفنکترحالبی داخلی

پاراسمپاتیک )موسکارینی(سمپاتیک )آدرنرژیک(هدف

بتا محرک ویسکوز و تراوش بزاقی
M3 تراوش آبکیآمیلاز

***بتا محرک تراوش پروتئیناشکی

***بتا1 محرک تراوش رنیندستگاه ژوکستاگلومرول کلیه

M1 محرک تراوش اسیدمعده***سلول های پاریتال

***بتا 1 و 3 محرک لیپوزسلول های آدیپوز

***آلفا 1  بتا 2 گلیکونئوژنزکبد

آلفا 1 و 2 و بتا 2 کاهش ماهیچه های صاف لوله گوارش
M1,3 افزایش تحرکتحرک

M3 شلیآلفا 1 و 2 و بتا 2 انقباضاسفنکترهای لوله گوارش

M3 تراوشبی اثرغدد لوله گوارش 
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ج- دستگاه گوارش

ح- دستگاه تولید مثل

خ- دستگاه پوششی

پاراسمپاتیک )موسکارینی(سمپاتیک )آدرنرژیک(هدف

جزایرپانکرآس آلفا2
سلول های آلفا
سلول های بتا

1- افزایش تراوش گلیکوژن
2- کاهش تراوش انسولین

M3 افزایش تراوش انسولین 
وگلوکاگون

مدولای آدرنال باگیرنده استیل 
***تراوش آدرنالین و نورآدرنالینکولینی-  نیکوتینی

پاراسمپاتیک )موسکارینی(سمپاتیک )آدرنرژیک(هدف

آلفا 1 در حاملگی انقباضرحم
***بتا 2 در غیرحاملگی شلی

M3 ایجاد ارکشنآلفا 1 انقباض و اجکولیشنژنیتالیا

پاراسمپاتیک )موسکارینی(سمپاتیک )آدرنرژیک(هدف

M3 تحریک زیادالفا 1تحریک کمغدد عرق

***آلفا 1 تحریکارکتور پیلی
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سازمان دهی اعصاب خودکار
فصل یازدهم
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اعصاب سـمپاتیک از داخل سـتون فقرات سرچشـمه می گیرند و به سـوی میانه طناب 
نخاعـی در سـتون بیـن میانـی- جانبـی یا شـاخ پشـتی با شـروع  اولیـن مهره سـینه یی و تا 
دومیـن و یـا سـومین مهره کمـری ادامه می یابد. چـون یاخته یی از نواحی سـینه یی و کمری 

شـروع می شود. 
گفتـه شـده خروجـی آن هـا سـینه یی- کمری اسـت. آکسـون آن هـا در ریشـه قدامی 
طنـاب نخاعـی را تـرک می کنند. این هـا نزدیک گره نخاعـی )دوم( آمده و وارد شـاخه قدامی 
اعصـاب نخاعی می شـوند. بلافاصله به رابط های شـاخه سـفید کـه به گره های کنـار مهره یی 
کـه نزدیـک به سـتون  مهره ها هسـتند و یـا جلو مهره یی که نزدیک دو شـاخه شـدن آئورت 

قـرار دارند در طول سـتون فقرات تقسـیم می شـوند.
ایـن آکسـون ها بایـد در فواصـل طولانـی در بـدن بـه اندام هـای هـدف و غـدد برونـد. 
بـرای تکمیـل ایـن کار برخی آکسـون ها پیامشـان را به سـلولی دیگر از راه انتقال سیناپسـی 
تقویـت می کننـد. در این شـرایط انتهای آکسـون ها در عرض یک سـیناپس بـه دندریت های 
سـلول دوم مرتبط می شـوند. سلول اول یا پیش سیناپسـی نوروترانسمیتری در عرض شکاف 
سیناپسـی می فرسـتد و در ایـن جـا سـلول دوم پـس سیناپسـی را فعـال می کند. ایـن پیام 

عاقبـت بـه مقصد نهایی می رسـد.
آکسـون اعصـاب پیـش سیناپسـی بـه گره هـای کنـار مهره یـی یا جلـو مهره یـی ختم 

می شـوند. قبـل ازآن کـه آکسـونی بـه انتهـا برسـد چهار راهـی وجـود دارد. 
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در همـه مـوارد آکسـون در سـطح منشـائی که عصـب نخاعـی وارد گره کنـار مهره یی 
می شـود، بعـد از ایـن یـا در ایـن گـره سـیناپس می کنـد و بالاتـر می رود یـا پاییـن می آید و 
در گـره کنـار مهره یـی پایین تـر سـیناپس می کند؛ یا ممکن اسـت پاییـن آمده بـه گره جلو 
مهره یی و در اینجا با سـلول پس سیناپسـی سـیناپس کند. سـپس سـلول پس سیناپسـی 

بـرای عصب دهـی اندام هـا و غـدد و... انتهایـی ادامـه راه می دهد. 
بـا توجـه بـه نزدیکی گره ها به نخاع در کناری و جلویی نسـبت به پس سیناپسـی ها که 
بایـد تـا رسـیدن به مقصـد راه درازی را در بدن به پیمایند نورون های پیش سیناپسـی عموماً 
کوتاه ترنـد. عصب دهـی سـمپاتیکی غـده آدرنال دارای اسـتثناء اسـت. در این جـا نورون های 
پیـش سیناپسـی ازگره های کنـار مهره یی عبورکـرده از میان گره های جلو مهره یی و سـپس 

مسـتقیم با بافت فوق کلیه سـیناپس می کند. 

پاراسمپاتیک )موسکارینی(سمپاتیک )آدرنرژیک(هدف

T6-9 و گاهی T10پاراسمپاتیک: تنه قدامی وخلفی واگمعده

 پاراسمپاتیک: واگدوازدهه
T6-9سمپاتیک:اعصاب بزرگ طحالی

 پاراسمپاتیک: واگسرپانکرآس
T8-9سمپاتیک:سینه یی-طحالی

 پاراسمپاتیک:تنه های خلفی واگژژونوم و دودنوم
T5-9سمپاتیک: بزرگ طحالی

 پاراسمپاتیک: واگ وطحالی لگنروده بزرگ
سمپاتیک: بزرگ طحالی

 T10-11 ابتدای کلون
L1-L3 انتهای کلون

T6-8سمپاتیک: بزرگ طحالیطحال

T10از شبکه مزانتر فوقانیآپاندیس

 پاراسمپاتیک: واگ وفرنیک راستکیسه صفرا وکبد
T7-9سمپاتیک: شبکه سلیک

کلیه ها و مثانه
 پاراسمپاتیک: واگ

T11-12سمپاتیک: سینه ای-طحالی-کبدی

جدول بالا نشان می دهد که اعصاب خودکار چگونه اندام ها را پوشش می دهند.
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ایـن بافـت دارای یاخته هایـی اسـت کـه شـبه نـورون بـوده و بـا فعـال شـدن همـراه 
سـلول های پیـش گره یـی نوروترانسـمیتر خود آدرنالیـن را بـه داخل خون تـراوش می کنند.

انتقال اطلاعات
پیام هـا بـا جریـان دو طرفـه از راه اعصـاب در رفـت و آمـد هسـتند. پیام های برگشـتی 
می تواننـد در قسـمت های مختلف بـدن همزمان تغییراتی را کلید بزنند. برای نمونه دسـتگاه 
عصبـی سـمپاتیک می توانـد ضربـان قلـب را تنـد کنـد. پریستالتیسـم را در مری زیـاد کند. 
مردمک هـا را گشـاد کنـد. موهـا را راسـت کند. باعث تعریق شـود. فشـار خـون را بالاتر ببرد. 
اولیـن سـیناپس نورون پیش سیناپسـی به پس سیناپسـی با گیرنده  هـای نیکوتینیک 
میانجـی می شـود و با نووروترانسـمیتر اسـتیل کولیـن فعال می گـردد. سـیناپس های هدف 
نـورون پس سیناپسـی با گیرنده هـای آدرنرژیک میانجی شـده و با نورآدرنالیـن و یا آدرنالین 

فعال می شـوند. 
غـدد عـرق اسـتثناء هسـتند. این هـا اعصـاب سـمپاتیک دریافـت می کنند ولـی دارای 
گیرنده های موسـکارینی هسـتند که از ویژگی های اعصاب پاراسـمپاتیک است. استثناء دیگر 
مربـوط بـه عـروق خونـی ماهیچه هـای عمقی اسـت که بـا افزایش تون سـمپاتیک گشـاد و 
تنـگ می شـوند. ایـن بـه علـت وجود گیرنده های بیشـتر بتا 2 نسـبت بـه آلفا 1 بـوده که در 

عروق دیگر بیشـتر اسـت.

کارکرد
دسـتگاه عصبی سـمپاتیک مسـئول تنظیم تغییـر سـازوکارهای پایـداری در موجودات 
زنـده می باشـد. رشـته های عصبی که بافت هـا را در اندام هـا عصب می دهد حداقـل کاری که 
انجـام می دهـد تغییـر مردمک ها و تحـرک لوله گـوارش و کارکـرد و خروجی ادراری اسـت. 

نـوع کامـلًا شـناخته شـده آن میانجی گـری واکنش تنـش هورمنی و عصبی اسـت که 
معمـولا واکنـش جنگ و گریزگفته می شـود. این واکنش را سـمپاتوآدرال بدن هم می گویند. 
با رسـیدن رشـته های سـمپاتیکی پیش گره یی به مدولا و سـایر رشـته های سـمپاتیک 
اسـتیل کولین تـراوش می کنند و مقدار زیـادی آدرنالین و مقدارکمتـری نورآدرنالین از آن ها 
آزاد می شـود، بنابرایـن واکنـش بـا اولویت بر دسـتگاه قلبـی- عروقی تاثیر دارد و مسـتقیم با 
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سـیگنال های سـمپاتیکی و غیـر مسـتقیم با کاتـه کولامین ها که از مـدولای آدرنـال تراوش 
شـده میانجی می شوند. 

تحریـک سـمپاتیک باعـث انقباض عـروق از جمله پوسـت و کلیه ها و گوارش می شـود. 
فعـال شـدن گیرنده هـا در تمـام عـروق بـدن وجـود دارد ولـی گیرنده های بتـا-2 که بـا آزاد 
شـدن آدرنالیـن از غـدد آدرنـال همـراه اسـت در ماهیچه هـا و قلـب و ریه ها و مغـز در هنگام 
واکنش سـمپاتوآدرنال متوقف و یا متعادل می شـوند. اثر خالص این سـازوکار برگشـت خون 
از اندام هایـی اسـت کـه حیاتشـان فـوری بـه خطر نمی افتـد و انتقـال آن به اندام هایی اسـت 

که فعالیـت فیزیکی متراکـم دارند.

دریافت ها
رشـته های آوران دسـتگاه عصبـی خـودکار کـه پیام هـای حسـی را از اندام هـای داخلی 
بـدن بـه دسـتگاه عصبی مرکـزی می آورند به دو رشـته جداگانه سـمپاتیک و پاراسـمپاتیک 
تقسـیم نمی شـوند. امـا داده هـای حسـی توسـط رشـته های آوران عمومـی احشـایی منتقل 
می شـوند. این رشـته ها اغلب حس های رفلکسـی ناخودآگاهی اسـت که از اندام های توخالی 

و غـدد دریافـت شـده به دسـتگاه عصبی مرکزی فرسـتاده می شـود.
مادامـی کـه قوس های رفلکسـی ناخودآگاه آشـکار نیسـتند، در برخی مـوارد حس درد 
را بـه دسـتگاه عصبـی مرکـزی به عنـوان دردهـای راجعه می فرسـتند. اگر حفـره صفاقی باد 
شـود و یا روده ها ناگهان کشـیده شـوند بدن تحریک دردناک آوران را به عنوان درد با منشـاء 
سـوماتیک تفسـیر می کند. این درد معمولاً جای مشـخصی نـدارد. این درد بـه درماتومی که 

در همان سـطح نخاعی که سـیناپس آوران احشـایی اسـت منتقل می گردد.

ارتباط با پاراسمپاتیک
همـراه با سـایر اجـزاء دسـتگاه عصبی خودکار دسـتگاه پاراسـمپاتیک و سـمپاتیک در 
راهبـری اغلـب اندام هـای داخلـی بدن کمـک می کنند. واکنـش به اسـترس همانند جنگ و 
گریز با مشـارکت پاراسـمپاتیک اسـت که عموماً نگهداری بدن در حالت آرامش و اسـتراحت 

را برمی انگیزاند.
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اهمیت بالینی
سـمپاتیکوتونی حالتی تحریک شـده از دسـتگاه سمپاتیک اسـت که با اسپاسم عروق و 

افزایش فشـار خون وسـیخ شـدن موها مشـخص می شود.
واکنش جنگ و گریز مانند بیداری و تولید نیرو و وقفه گوارش را ارتقاء می دهد.

1- جریان خون را با انقباض عروقی از راه گوارش و پوست معکوس می کند.
2- جریان خون ماهیچه ها تا 1200% و ریه ها را افزایش می دهد.

3- برونشیول های ریه را گشاد می کند تا تبادل اکسیژنی را افزایش دهد.
4- ضربـان و قـدرت انقباضـی یاخته هـای قلـب را می افزایـد و جریـان خـون ماهیچـه 

افزایـش می یابـد.
5- مردمک هـا را بـاز و ماهیچـه مـژه  لنـز را شـل می کنـد تـا مقـدار نور بیشـتری وارد 

چشـم شـده و اشـیاء در دور دسـت هـم بـه خوبی دیده شـوند.
6- عروق کرونر بازتر شده و خون رسانی بیشتر می شود.
7- تمام اسفنکترهای گوارشی و مثانه تنگ تر می شوند.

8- انقباض های روده متوقف می شوند.
9- ارگاسم تحریک می شود.

دستگاه اعصاب پاراسمپاتیک
دسـتگاه عصبـی پاراسـمپاتیک یکـی از دو شـاخه عصبـی خودکار اسـت. این دسـتگاه 
مسـئول تنظیـم اندام هـا و غـدد داخلی هسـتند که ناخـودآگاه انجام می شـود. این دسـتگاه 
مسـئول تحریـک فعالیت های اسـتراحت - تغذیـه که در حالت اسـتراحت در بدن بـوده و به 
ویـژه بعـد از خـوردن از جملـه تحریک جنسـی و تـراوش بـزاق و اشـک ریزی و ادرار کردن و 
گـوارش و مدفـوع کـردن اتفـاق می افتنـد. اقدامات آن مکمل دسـتگاه سـمپاتیک اسـت که 

مسـئول فعالیت هـای تحریکـی همـراه واکنش جنـگ و گریز می باشـد.
رشـته های پاراسـمپاتیک از اعصاب مرکزی نخـاع S2.S3.S4 و از اعصاب مغزی سـوم 
و پنجـم و نهـم و دهم سرچشـمه می گیرنـد. با توجه به محـل آن ها اعصاب پاراسـمپاتیک را 
برونـداد کرانیوسـاکرال می گوینـد. اعصاب پاراسـمپاتیک نخاعـی را اعصاب طحالـی لگن و یا 

اعصاب فـوری هـم می گویند.
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ساختار
اعصاب پاراسـمپاتیک اتونومیک یا احشـایی هستند و شـاخه های اعصاب محیطی تلقی 

می گردنـد. اعصاب پاراسـمپاتیک تغذیه کننده از سـه ناحیه بر می خیزند:
1- برخـی اعصـاب جمجمـه را اعصاب پیش گره یی پاراسـمپاتیک گفته انـد و معمولاً از 
هسـته های خـاص در دسـتگاه عصبـی مرکزی منشـاء می گیرنـد. عصب سـوم و هفتم و نهم 
که در یکی از چهار گره پاراسـمپاتیک مژه یی و پتریکوپالاتین و اوتیک و یا سـاب ماندیبولار 
سـیناپس می کننـد. از ایـن اعصـاب پاراسـمپاتیک سفرشـان بـه بافت هـای هـدف از طریـق 

شـاخه های سـه قلـو ماننـد عصب چشـمی و فکی و ماکسـیلری به اتمام می رسـد.
2- عصـب واگ به عنـوان بزرگ تریـن رشـته اعصـاب پاراسـمپاتیک در ایـن گره هـای 
جمجمه یی مشـارکت نـدارد و در دامنه گسـترده از گره های عصبـی نزدیک بافت های مقصد 
و نزدیـک احشـای سـینه یی ماننـد مـری و نـای و قلب و ریه ها و همچنین احشـای شـکمی 
ماننـد معـده و پانکـراس و کبد و کلیه ها ختم می شـود و در محل اتصـال روده میانی و خلفی 

درسـت قبـل از خمیدگـی طحالی بـه کلون عرضی می رسـد.
 3- تنـه یاختـه اعصـاب پیش گره یـی وابران طحالی لگنی در شـاخ جانبی خاکسـتری 
نخـاع در سـطح مهره هـای T12-L1 قـرار دارنـد. توجـه داریم کـه نخاع درسـطح مهره های  

L1-L2 بـه کنـوس مدولاریس ختـم می گردد.  

آکسـون این ها از سـتون مهره هـا به عنوان اعصاب نخـاع S2.S3.S4 از سـوراخ دنبالچه 
خـارج می شـوند. آکسـون آن هـا از مغز خارج شـده و در یـک گره خودکار سـیناپس می کند.

گـره پاراسـمپاتیکی کـه ایـن نورون هـا بـا آن ها سـیناپس می کننـد نزدیک به عضوی اسـت 
کـه بـه آن عصـب می دهنـد. ایـن تفـاوت بـرای اعصـاب سـمپاتیک بدیـن شـکل اسـت که 
گره یـی کـه سـیناپس بین پـس گره یی و پیـش گره یی می کننـد از عضوی که بـه آن عصب 

می دهند، دور اسـت.
همچنیـن دسـتگاه عصبی سـمپاتیک علائم اعصـاب وابـران پاراسـمپاتیک را از اعصاب 
مرکـزی بـه اندام هـای هـدف با حلقـه دو نورونی حمـل می کند. در این مسـیر نـورون اول را 

پیـش گره یی یـا پیـش سیناپسـی می گویند.
تنـه یاختـه این ها در مراکز عصبی اسـت و معمولاً آکسـون آن ها بـا دندریت نورون پس 

گره یـی در جایـی دیگر از بـدن ادامه می یابد.
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آکسـون نورون های پیش سیناپسـی پاراسـمپاتیکی معمولاً دراز اسـت و از مرکز تا گره  
نزدیـک یـا درون بافـت هدف بـوده ادامه می یابد، در نتیجه رشـته های عصبی پس سیاپسـی 

پاراسمپاتیک بسیارکوتاه هستند.

اعصاب جمجمه یی
عصب حرکتی چشـم مسـئول چندیـن کارکرد پاراسـمپاتیکی مربوط به چشم هاسـت. 
رشـته های پاراسـمپاتیک حرکتی چشـم ها در هسـته ادینگر- وسـتفال در مغز می باشد و از 
راه شـکاف حدقه یـی فوقانـی درگـره مژه یی درسـت واقع در پشـت حدقه سـیناپس می کند. 
از گـره مژه یـی رشـته های پـس گره یـی پاراسـمپاتیک از راه رشـته های کوتاه عصـب مژه یی 
عبورکـرده کـه ادامـه عصب مژه- بینی اسـت. این شـاخه یی از بخش چشـمی عصب سـه قلو 
اسـت. اعصـاب کوتـاه مژه یـی حدقـه را بـه منظـور راهبـری ماهیچـه مژه یـی بـرای تطابق و 
ماهیچـه اسـفنکتری حدقـه که مسـئول میـوز یا انقبـاض مردمک در پاسـخ به نـور یا تطابق 

اسـت عصـب می دهد.
بخـش پاراسـمپاتیکی عصـب صورتی تـراوش غـدد بزاقی زیر زبانـی و زیر فکـی و غدد 
اشـکی و غـددی کـه در ارتبـاط با حفـره بینی هسـتند را راهبری می کنند. رشـته های پیش 
گره یـی از داخـل مغـز در هسـته بزاقـی فوقانـی منشـاء گرفته و به عنـوان عصـب میانه یی با 
عصـب صورتـی متصل می شـود. درسـت بعـد ازگـره ژنیکولیت عصـب صورتی )گره حسـی 
عمومـی( در اسـتحوان گیجگاهـی عصـب صورتی به دو شـاخه پاراسـمپاتیکی جدا تقسـیم 

می شـود.
اولـی عصـب پتروسـال بـزرگ و دومی کوردا تمپانی اسـت. عصب بزرگ پتروسـال از راه 
گـوش میانـی عبورکـرده و با عصب عمقی پتروسـال )رشـته های سـمپاتیکی( برای تشـکیل 
عصـب کانال پتریگوئید یکی می شـود. رشـته های پاراسـمپاتیکی عصب کانـال پتریگوئید در 

گـره پتریگوئیـد وپالاتـن سـیناپس کرده که نزدیک شـاخه فکی عصب سـه قلو اسـت. 
رشـته های پس گره یی پاراسـمپاتیکی گره پتریکوپالاتن را ترک کرده و به چند شـاخه 
تقسـیم می شـود. یکی شـاخه زیگوماتیک که با عصب اشـکی که شـاخه یی از عصب چشمی 
اسـت قبـل از سـیناپس در غده اشـکی یکـی می شـود. این رشـته های پاراسـمپاتیکی تولید 

اشـک را راهبری می کنند. 
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دسـته دیگری از پاراسـمپاتیک ها کـه از گره پتریگوپالاتن عبور می کننـد اعصاب نزولی 
پالاتـن هسـتند که شـامل اعصـاب بـزرگ و کوچـک پالاتن می باشـند. عصب بـزرگ پالاتن 

روی کام سـخت سـیناپس می کنـد و غـدد مخاطی ایـن محل را راهبـری می کند. 
عصـب کوچـک پالاتـن در کام نـرم سـیناپس می کنـد و گیرنده هـای چشـایی و غـدد 
مخاطـی را راهبـری می کنـد. دسـته باقی مانـده دیگری از گـره پتریگوپالاتـن اعصاب خلفی 
و فوقانـی و تحتانـی و جانبـی و نازوپالاتـن هسـتند کـه پاراسـمپاتیک ها را بـه مخـاط بینی 

می آورنـد. 
شـاخه دومـی کـه از عصـب صورتـی جـدا می شـود پـرده طنابـی اسـت. ایـن عصـب 
رشـته های حرکتـی تراواشـی را بـه غدد زیـر زبانی و زیر فکی مـی آورد. عصب پـرده طنابی از 
راه گـوش میانـی به عصب زبانی می چسـبد. بعد از پیوسـتن به عصب زبانی رشـته های پیش 
گره یـی درگـره زیـر فکـی سـیناپس می کند و رشـته های پـس گره یی را بـه غـدد بزاقی زیر 
فکـی می فرسـتد. عصب زبانی حلقی دارای رشـته های پاراسـمپاتیک می باشـد و غـده بزاقی 
پاروتیـد را عصـب می دهـد. رشـته هـای پیـش گره یـی از عصـب نهم جـدا شـده و به عنوان 

عصـب تمپانی تـا گوش میانـی ادامـه می یابد. 
در ایـن جـا مجموعه یـی را می سـازدکه دوباره به هم پیوسـته و عصب کوچک پتروسـال 
را می سـازد و از سـوراخ بیضـی عبورکـرده و در گـره اوتیک سـیناپس می کنـد. از گره اوتیک 
رشـته های پاراسـمپاتیک پـس گره یـی همـراه عصـب اوریکولوتمپـورال شـاخه فکـی عصب 

سـه قلو به غـده بزاقـی پاروتید می رسـد.

عصب واگ
واژه واگ لاتینـی و بـه معنـی پراکندگـی گرفتـه شـده اسـت، زیـرا ایـن عصـب دامنـه 
گسـترده از بافت های هدف را راهبری می کند. دارای پاراسـمپاتیک اسـت و از هسـته پشـتی 
عصـب واگ و هسـته آمبیگیـوس در مغز منشـاء می گیـرد. این عصب با عصب سـه قلو الحاق 
نمی شـود تـا بـه بافت های هدف برسـد، بـه اضافه دارای گره خودکاری اسـت کـه به همراهی 
آن نزدیـک سـطح C1 مهره ها می باشـد. عصب واگ هیچ شـاخه یی به مغـز نمی دهد. عصب 
واگ را بـه دلیل پراکندگی گسـترده که در سـینه و شـکم دارد به سـختی می تـوان ردگیری 

کـرد، لذا شـاخه های اصلـی آن را مـورد بحث قـرار می دهیم. 
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در سـینه چندین عصب پاراسـمپاتیک از آن خارج می شـوند. یکی عصب راجعه حنجره 
کـه عصـب تحتانـی حنجره یـی را تشـکیل می دهـد. از واگ چـپ عصـب راجعـه حنجره یی 
اطـراف آئـورت حلقـه می شـود و بـه حنجـره و ابتدای مـری برمی گـردد ولی در واگ سـمت 
راسـت عصـب راجعـه حنجره یـی اطراف سـرخرگ زیـر چنبره حلقه شـده و بـه همان محل 

عصب متناظـر برمی گردد. 
هر عصب راجعه حنجره یی نای و مری را با عصب دهی محرک تراوشـی پاراسـمپاتیکی 
غـدد مربوطـه پوشـش می دهد. عصب دیگری که تقریباً از ورود به  قفسـه سـینه از واگ جدا 
می شـود اعصـاب قلبـی هسـتند. ایـن اعصاب قلبی شـبکه های قلبـی و ریوی را اطـراف قلب 

و ریه ها می سـازند.  
با عبور واگ اصلی از قفسـه سـینه در انتها با اعصاب سـمپاتیک و مروی که از تنه های 
سـمپاتیک می آیند شـبکه مروی را می سـازند. این بسـیار کارآیی دارد. همان طور که کارکرد 
اصلـی عصـب واگ به دسـت آمده از این پیوند غـدد و ماهیچه های صـاف را راهبری می کند. 
ضمـن آن کـه شـبکه مـروی از شـکاف مروی وارد شـکم می شـود و تنه های قدامـی و خلفی 

واگ را می سـازد. 
تنه هـای واگ سـپس بـا گره جلـو آئورتی سـمپاتیکی در اطـراف آئورت یکی شـده و با 
عروق و اعصاب سـمپاتیک درون شـکم منتشر می شـوند. گسترش سمپاتیک در شکم شامل 
کبـد و پانکـراس و کلیه ها وکیسـه صفرا و معده و روده می باشـد. همراهی واگ با سـمپاتیک 
تـا لولـه گـوارش ادامـه یافتـه و در وسـط آن یعنـی تـا 2/3 کلـون عرضی نزدیـک خمیدگی 

طحالی می رسـد.

اعصاب طحالی لگن
اعصـاب طحالـی لگـن S2.3.4 هم پـای همدیگـر بـرای عصب دهـی احشـاء لگنـی کار 
می کننـد. همچـون در جمجمـه نیسـت که یک پاراسـمپاتیک بـه یک بافت یـا عضو خاصی 
برسـد. در اغلـب مـوارد در لگـن هـر رشـته قبـل از انتشـار بـه بافـت هـدف ابتـدا بـه یک یا 
چنـد شـبکه می رسـد. این شـبکه ها از رشـته های عصبـی خودکار مخلـوط پاراسـمپاتیک و 
سـمپاتیک تشـکیل شـده اند. از جملـه وزیکال، پروسـتاتی، رکتـال، یوترو - واژینال و شـبکه 

هیپوگاسـتریک تحتانی می باشـند.
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نورون هـای پیـش گره یـی این نورون ها یا همانند گره های مشـابه درجمجمه سـیناپس 
نمی کننـد، ولـی در دیـواره بافت هـا یـا اعضایـی کـه بـه آن هـا عصـب می دهنـد سـیناپس 
می کننـد. راه هـای رشـته متغیرنـد و هـر دسـتگاه عصبـی خـودکار در لگن انحصاری اسـت. 
بافت های احشـایی در لگن که توسـط پاراسـمپاتیک راهبری می شود شـامل مثانه، حالب ها، 

اسـفکتر ادراری، اسـفکتر آنـال، رحم، پروسـتات، غـدد واژن و پنیس می شـود.

گیرنده های پاراسمپاتیکی
دسـتگاه عصبی پاراسـمپاتیک عمدتاً از نورورسپتور اسـتیل کولین استفاده می کند. اگر 
چه از پپتیدهایی همچون کله سیسـتوکینین هم اسـتفاده می کند. اسـتیل کولین بر روی دو 
نـوع موسـکورانیک و نیکوتینیـک کولینرژیک اثر می کنـد. اغلب انتقـالات در دو مرحله اتفاق 
می افتنـد. وقتـی تحریـک انجـام شـد نورون های پیـش گره یـی در گره اسـتیل کولیـن آزاد 

می کننـد کـه روی گیرنده هـای نیکوتینـی نورون های پـس گره یی اثـر می گذارد.
نـورون پـس گره یـی اسـتیل کولین آزاد کـرده و نورون های موسـکارینی بافـت هدف را 

تحریـک می کند. پنـچ نوع گیرنده موسـکارینی وجـود دارند:
1- گیرنده موسکارینی M1) CHRM1( که در دستگاه عصبی جای دارند.

2- گیرنده های موسـکارینی M2) CHRM2( که در قلب قرار دارند و کارشـان برگشت 
دادن قلـب بـه وضـع طبیعی بعد از فعالیت سـمپاتیک می باشـد. کند کردن ضربـان، کاهش 
قـدرت انقباضـی ماهیچه هـای دهلیـزی و کاهش سـرعت هدایت گره سـینو - اتریـال و گره 
دهلیـزی- بطنـی اسـت. باعـث انقباض برونش هـا می شـوند. روی قدرت انقباضـی بطن تاثیر 

کمتـری دارد. توزیـع اعصاب پاراسـمپاتیک در این جا کمتر اسـت.
3- گیرنده هـای موسـکارینی M3) CHRM3( در هـر کجـای بـدن وجـود دارند، مانند 
سـلول های اپی تلیـال عـروق خونـی و در ریه هـا کـه باعـث تنگـی برونش هـا می شـود. اثـر 
خالـص ایـن گیرنده هـا روی رگ هـا ایجاد گشـادی اسـت، زیرا اسـتیل کولین موجـب تولید 

نیتریـک اکسـید از سـلول های اپی تلیـال می گـردد. 
نیتریـک اکسـید به داخل سـلول ماهیچه های صاف نفوذ کـرده، آن ها راگشـاد می کند. 
ایـن گیرنـده در ماهیچه هـای صـاف لولـه گـوارش وجـود دارنـد و تحـرک آن را افـزوده و 

اسـفنکترها را بـاز می کند.
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در غـدد باعـث تـراوش آن هـا از جمله بـزاق می شـوند. در ماهیچه دترسـور و یوروتلیوم 
مثانـه هم ایجـاد انقبـاض می کنند.

4- گیرنده هـای موسـکارینیک M4 در اعصـاب پـس گره یـی کلـی نرژیـک و احتمـالاً 
اثـرات روی اعصـاب مرکـزی دارند.

5- گیرنده های موسکارینی M5 که احتمالاً روی اعصاب مرکزی اثر می کنند.

انواع گیرنده های نیکوتینیک 
دو گـروه مشـخص دارنـد: گیرنده هـای نیکوتینـی نـوع ماهیچه یـی در اصـل بـرای 
نورون هـای حرکتـی سـوماتیک می باشـند؛ گیرنده هـای نیکوتینی نـوع نورونی کـه در اصل 

بـرای دسـتگاه عصبـی خودکار هسـتند. 
دسـتگاه عصبـی پاراسـمپاتیک موجـب ارتقاء پاسـخ به اسـتراحت و گوارش و برگشـت 
آرامـش کارکردهـای منظـم و تقویت گوارش می شـود. با گشـاد کردن رگ ها جریـان خون را 
بـه سـوی لولـه گـوارش هدایت کـرده و مصرف غـذا را بر اسـاس نیاز متابولیکـی بدن تنظیم 

می کنـد. در مـوارد کاهـش مصـرف اکسـیژن برونش ها را تنـگ می کند. 
اختصـاص شـاخه هایی از واگ و اعصـاب جانبـی نخاعـی سـینه یی بـه قلـب مشـارکت 
کنتـرل پاراسـمپاتیک در قلـب و میوکارد را می رسـاند. بـرای تطابق. با افزایش تـراوش غدد و 
تحریـک پریستالتیسـم موجب سـهولت هضـم و جذب گـوارش می شـود. از راه اعصاب لگنی 

در ارکشـن اندام هـای جنسـی  و در تحریـک جنسـی درگیرند. 

داروشناسی و نوروترانسمیترها
در بافت هـای مجـری نورون هـای پره سـمپاتیکی نورآدرنالیـن تراوش کـرده و به همراه 
کو-ترانسـمیترهایی ماننـد ATP روی گیرنده هـای آدرنرژیـک بـه جزء غدد عـرق و مدولای 
آدرنـال اثـر می کننـد. اسـتیل کولین ترانسـمیتر هـر دو بخش دسـتگاه خودکار حتـی برای 

نورون هـای پـس گره یی پاراسـمپاتیک می باشـد. 
اعصابـی که اسـتیل کولین آزاد می کننـد را اعصاب کولی نرژیک می گویند. در دسـتگاه 
پاراسـمپاتیک نورون های گره یی اسـتیل کولیـن را برای تحریک گیرنده های موسـکارینی به 

می برند.  کار 
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در مـدولای آدرنـال نـورون پـس سیناپسـی وجـود نـدارد. بـه جـای آن نـورون پیـش 
سیناپسـی گیرنده هـای نیکوتینـی را بـا اسـتیل کولیـن تحریـک می کنـد. بـا ایـن تحریک 
اپی نفریـن بـه داخـل جریان خـون آزاد می شـود. آدرنالیـن روی گیرنده های آدرنالـی اثرکرده 

و فعالیـت گسـترده سـمپاتیک را بـه همراه مـی آورد.
بـرای ادراک بهتـر از حضور دسـتگاه عصبی اختیاری و خـودکار در مدیریت فعالیت ها و 
رفتارهای فیزیکی و روانی و کنش- واکنش های حیاتی تعدادی از تصاویر شـماتیک از سـایت 
ویکی پدیـا آزاد در صفحـات پیـش روی نمایـش داده شـده اند. اگرچه هنوز همه سـاختارهای 
کالبـدی وکارکـردی دسـتگاه های عصبـی تا به امروزکشـف نشـده اند، اما همیـن مختصر به 

اهمیـت وجود آن ها اشـاره دارد.
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سیناپس ها
فصل دوازدهم
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راه هاي انتقال سیگنال هاي حسي به مراکز بالاتر
اتونـوم و سـوماتیک شـبکه آناتومـي اعصـاب حسـي خـودکار و سـوماتیک محیطـي 
بیشـترین فعالیت هـاي دسـتگاه عصبـي از تحریـک گیرنده هـاي حسـي را دارنـد. بـه طـور 

عمومـي رشـته هاي عصبـي حسـي را بـه دو گـروه بـزرگ A و C تقسـیم می کننـد.
گـروه A را بـه دسـته هاي آلفـا و بتـا و لانـدا و گاما تقسـیم کرده انـد. این گروه بـا اندازه 

بزرگ و متوسـط داراي میلین می باشـند.
گـروه C نـازک و بـدون میلیـن مي باشـند. گـروه C بیش از نیمي از رشـته هاي حسـي 
را بـه ویـژه در برخي قسـمت ها مانند رشـته هاي عصبي خودکار پسـت گانگلیونیک تشـکیل 
مي دهنـد. دریافـت اطلاعـات حسـي از گیرنده هاي سـطحي و عمقـي از راه اعصاب محیطي 
به نواحي چندگانه حسـي در تمام سـطوح نخاع و در ماده مشـبک پیاز - پل - مزانسـفالون 

مغـز و مخچـه و تالامـوس و نواحي قشـر مغز ارسـال مي گردد. 

مراکز راهبري و کنترل سامانه خودکار به ویژه هیپوتالاموس
 مراکـز عصبـي مرکـزي و ارتباطات آن ها با یکدیگر مهمترین نقش نهایـي را در راهبري 
فعالیت هـاي بـدن دارنـد. ایـن راهبري ها عبـارت از انقباض متناسـب ماهیچه هـاي اختیاری، 
انقبـاض ماهیچه هـاي صـاف درون بـدن، ترشـح مـواد شـیمیایي فعـال از غـدد درون ریـز و 

برون ریـز، این هـا را فعالیت هـاي حرکتي دسـتگاه عصبـي گویند. 



157 سیناپسها \ فصل دوازدهم \ 

ماهیچه هـا و غـدد را در این جـا عضـو اجـرا کننـده گوینـد. محـور راهبـري حرکتـي 
ماهیچه هـا به همراه دسـتگاه عصبـي خودکار ماهیچه هاي صاف و غدد و سـایر دسـتگاه هاي 
داخلـي بـدن را راهبري مي کند. ماهیچه هاي اسـکلتي از چند سـطح در مراکز مغزي راهبري 

مي شوند. 
از نخاع، از ماده مشـبک پیاز و پل و مزانسـفالون، ازگره هاي قاعده یي، از مخچه، از قشـر 
مغـز، کـه مراکـز پایین تر به طور عمـده واکنش هاي خـودکار و آني ماهیچه هـا را در تحریکات 
حسـي راهبـري مي کنند. مراکـز بالاتر حرکات اختیـاری پیچیده را بـا چرخه هاي ذهني مغز 

مي کنند.  راهبري 
یکـي از مهمتریـن کارکردهاي دسـتگاه عصبي پردازش اطلاعات اسـت تا مناسـب ترین 
واکنش هـاي ذهنـي و حرکتـي به دسـت آید. بیش از 99% اطلاعات حسـي توسـط مغز دور 
ریختـه مي شـود، زیـرا بي اهمیـت و یا نامربوط هسـتند. اطلاعـات مهم و یا مرتبـط راهیابي و 

پـردازش مي شـوند. این فـرآوري را کارکرد یک پارچه سـازي دسـتگاه عصبي گویند. 
سـیناپس ها نقـش هدایـت سـیگنال ها را دارنـد. همچنیـن انتخـاب آن ها را هـم انجام 
مي دهنـد. بسـته بـه نـوع سـیناپس و سـایر شـرایط بـر شـدت و یـا ضعـف سـیگنال ها اثـر 
مي گذارنـد. انتقـال علائـم به مراکـز عصبي به مقـدار اندکـي تبدیل به واکنش هـاي حرکتي 
مي شـوند و بقیـه آن ها بـراي کنترل هـاي آتي فعالیت هـاي حرکتي و مصـرف در چرخه هاي 
اندیشـیدن ذخیـره مي شـوند. اغلب ایـن اطلاعات در قشـر مغـز و مقادیر کمتـري در نواحي 
هسـته یي و نخاع  انباشـته مي شـوند. ذخیره اطلاعـات را حافظه گفته اند. ایـن از کارکردهاي 

سیناپس هاست.

سطوح کارکردی دستگاه عصبي
 دسـتگاه عصبـي انسـان داراي توانمندي هـاي ارثي ویژه از رشـد تکاملـي در هر مرحله 
مي باشـد. از ایـن تـوارث سـه مرحله بزرگ در دسـتگاه عصبـي ویژگي هاي کارکـردي خاصي 
دارد. این سـه سـطح عبارت از سـطح نخاعي و سـطح مغز پاییني یا زیر قشـري و سـطح مغز 

بالایي یا قشـري اسـت.
 1- سطح نخاعي 

 نخـاع عـلاوه بـر انتقال علائـم از محیط به مرکـز و برعکس داراي وظایف دیگري اسـت 
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کـه بـه مـدار نورونـي آن هـا بسـتگي دارد؛ مانند حـرکات راه رفتـن، دورکردن بدن از اشـیاي 
دردنـاک، سـفت کردن پاها درهنگام ایسـتادن در برابرگرانش زمیـن، راهبري موضعي گردش 

خـون و حرکات گـوارش و ادرارکردن.
 ایـن کارکردهـا حتـي هنگامـي کـه طنـاب نخاعـي در ناحیه گردني قطع شـده باشـد 
برقـرار اسـت. در واقـع مرکـز بالاتر نقـش فرمان دهي را بـراي مراکـز پایین تر دارنـد و آن ها را 

در انجـام وظایفشـان رهبـري مي کنند .

2- سطح زیر قشري یا مغز پاییني
 فعالیت هـاي نیمـه آگاه بـدن در نواحـي پاییـن مغـز ماننـد پیاز و پـل و مزانسـفالون و 
هیپوتالامـوس و تالامـوس و مخچـه و گره هـاي قاعده یـي راهبـري مي شـوند. بـراي نمونـه 
راهبـري نیمـه آگاه فشـار خـون و تنفـس در پیـاز و پل هـا حاصـل مي شـود. راهبـري تعادل 
کارکرد مرکب قسـمت هاي بزرگ تر مخچه و ماده مشـبک پیاز و پل و مزانسـفالون مي باشـد. 
رفلکس هاي خوردن مانند ترشـح بزاق و لیسـیدن لب ها در پاسـخ به مزه غذا توسـط نواحي 
در پیـاز و پـل و مزانسـفالون و آمیگـدال و هیپوتالامـوس راهبـري مي شـود. برخـي الگوهاي 
هیجاني مانند خشـم و تحریک و واکنش  جنسـي و واکنش به درد و شـادماني حتي پس از 

تخریـب مراکـز قشـری مغز پا برجا هسـتند.

3- سطح قشري و یا مغز بالایي
قشـر مغـز انبار بزرگي از اطلاعات اسـت و هرگـز به تنهایي کار انجـام نمي دهد. کارکرد 
آن همیشـه همـراه بـا مراکـز پاییـن اسـت. اگر مراکـز بـالاي مغـز از کار بیفتـد کارکردهاي 
مراکـز پایین تـر دقیق نیسـتند. کار دیگر قشـر مغز در رابطه با اندیشـیدن اسـت، بـا این حال 

کارکردهـاي قشـر مغـز با اقـدام مراکـز پایین تر آغـاز مي گردد.

سیناپس هاي دستگاه عصبي مرکزی
اطلاعاتـي کـه بـه دسـتگاه عصبـي مرکـزي مي رسـند به شـکل تـوان کار )پتانسـیل( 
هسـتند کـه به طور سـاده ایمپالس عصبي گفته مي شـود و در یک زنجیـره نوروني یکي بعد 

از دیگـري نمایان مي شـوند. 
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بـا ایـن حـال هر جهند عصبي ممکن اسـت در انتقـال از نوروني به نـورون دیگر متوقف 
شـود و یـا از یـک جهنـد بـه چنـد جهند تکـراري تبدیـل گردند و یا بـا چند جهنـدي که از 
سـایر نورون هـا مي رسـند یـک پارچـه شـده و الگوهـاي پیچیـده را در نورون هاي پـی درپی 
ایجـاد نمایـد. تمـام ایـن کارکردهـا را مي تـوان به عنـوان کارکردهـاي سیناپسـي نورون هـا 

طبقه بنـدي کرد.

انواع سیناپس یا بستارها
تقریبـاً تمـام سـیناپس هاي اعصـاب مرکـزي از نـوع شـیمیایي هسـتند. در این جـا هر 
نورونـي مـاده شـیمیایي بـه نـام نوروترانسـمیتر از انتهای رشـته عصبي خود ترشـح مي کند. 
ایـن ماده در فضاي سیناپسـی آزاد شـده و بـر ابتداي نورون بعـدي روي پروتئین هاي گیرنده 
آن کـه روي پـرده سـلولي قرار دارند اثرکـرده و آن را تحریک و یا تضعیف و یا تعدیل مي کند. 
تـا کنون بیش ازچهل مورد از این ماده ترانسـمیتري کشـف شـده اسـت که تعـدادي از 
آن هـا عبارتند از اسـتیل کولیـن، نوراپي نفرین، اپي نفرین، هیسـتامین، گامـا آمینوبوتیریک 

اسید، گلاسین، سـروتونین، گلوتامات و...
 سـیناپس هاي الکتریکـي بـر خـلاف شـیمیایي بـا کانال هـاي بـاز مسـتقیم مایعـات 
مشـخص مي شـوند و الکتریسـته را از یـک یاختـه به یاخته دیگـري مي رسـانند. اغلب این ها 
از سـاختارهاي کوچـک پروتئینـي بـه نام اتصالات شـکاف دار تشـکیل شـده که انتقـال آزاد 
یون هـا را از داخـل یـک یاخته به داخل یاختـه مجاور انجام مي دهد. انتقال در سـیناپس هاي 
الکتریکـي دو طرفـه اسـت در صورتي که در شـیمیایي فقط یک طرفه مي باشـد. نـورون اول 

را پیـش سـیناپس و دوم را پـس سـیناپس مي گویند.

آناتومي- فیزیولوژي سیناپس ها 
یک نورون حرکتي قدامي شـاخص در شـاخ قدامي نخاع از سـه قسـمت بزرگ تشـکیل 
شـده اسـت. یکـي تنـه اصلي که سـوما گفته شـده اسـت. دیگري یـک دنباله کـه از تنه جدا 
و بـه سـوي محیـط کشـیده و به نام آکسـون خوانده مي شـود. سـومي دنباله هـاي کوچک تر 
شـاخه ماننـد کـه از تنـه خـارج و در محیـط اطـراف طنـاب نخاعـي پراکنده انـد و دندریـت 

مي گویند. 
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بـه تعـداد 10000 الي 200000 برجسـتگي هاي کوچک )پایانه هاي پیش بسـتي( روي 
دندریت هـا و تنـه نـورون حرکتـي قـرار گرفته انـد کـه 20%-5% آن هـا روي تنـه و %80-

95% روي دندریت هـا مي باشـند. 
این پایانه ها انتهاهاي رشـتچه )فیبریل(هاي عصبي هسـتندکه از سـایر نورون ها منشـاء 
گرفته انـد. برخـي از ایـن پایانه هـا تحریکـي و برخـي دیگـر تضعیفـي مي باشـند. نورون هاي 
دیگـر در نخـاع و در مغـز تفاوت هایـي دارنـد. این تفاوت ها شـامل انـدازه تنه و طـول، اندازه و 
تعـداد دندریت هـا و طـول آن ها و اندازه آکسـون و تعـداد پایانه ها که از چند تـا الي 200000 

هستند.
ایـن تفاوت هـا موجـب کارکردهـاي مختلـف نـورون در قسـمت هاي مختلـف دسـتگاه 
عصبـي مي شـوند. پایانه هاي پیش سیناپسـی شـکل هاي آناتومـي متنوعي دارند، اما بیشـتر 
آن هـا گـرد و یـا تخم مرغـي هسـتند. ایـن پایانه هـا حـاوي وزیکول هـای پـر ازترانسـمیتر 

هسـتند.  ومیتوکندري 
بیـن پایانه ها و پرده پساسیناپسـی شـکافي به انـدازه 300- 200 آنگسـتروم وجود دارد. 
بـر روي پرده پساسیناپسـی گیرنده هاي پروتئینـي قرار دارند. میتوکندري ها نیروي فسـفري 
لازم بـراي تولیـد ترانسـمیترها را فراهـم مي کننـد. ترانسـمیترها تند کننده و یـا کند کننده 
هسـتند. هنگامـي که پتانسـیل کاری به پایانه پیش سیناپسـی مي رسـد با دپولاریـزه کردن 
پـرده آن موجـب تخلیـه تعـدادي از وزیکل هـا شـده و ماده ترانسـمیتري را به داخل شـکاف  
مي ریـزد. ایـن مـواد بـر روي گیرنده هـاي پروتئینـي اثـر کُنـد کنندگـي و یـا تنـد کنندگي 

مي گذارند.

چگونگي تاثیرات پتانسیل کار بر ترشح ترانسمیتر 
از پایانه هاي پیش سیناپسی و نقش یون هاي کلسیم   

پایانـه پیـش سیناپسـی را پـرده پیـش سیناپسـی مي گوینـد کـه داراي تعـداد زیادي 
کانال هاي کلسـیم با دریچه ولتاژي مي باشـد. هنگامي که پتانسـیل کار پرده پیش سیناپسی 
را دپولاریـزه کنـد ایـن کانال هـا باز شـده و اجـازه مي دهند تعـداد زیادي از یون هاي کلسـیم 
به داخل پایانه جاري شـوند. مقدار ماده ترانسـمیتر آزاد شـده از پایانه داخل شـکاف مستقیم 

بـه تعداد یون هاي کلسـیم وارد شـده مرتبط اسـت. 
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سـازوکار دقیـق این ترشـح توسـط کلسـیم معلوم نیسـت. گفته می شـود بـا ورود یون 
کلسـیم بـه پایانه پیش سیناپسـی بـا مولکول هـاي پروتئیني خاصي در سـطح داخلـي پرده 
پیـش سیناپسـی بـه نـام مکان هـاي ترشـح متصـل مي شـوند. این اتصـال موجب  مي شـود 
مـکان ترشـح از راه پـرده بـاز شـود و اجـازه دهـد وزیکل هـا مقـداري ترانسـمیتر بـه داخـل 
 شـکاف ترشـح کننـد. وزیکل هاي اسـتیل کولینـي داراي 2000 الـي 10000 ملکـول از آن 

مي باشند. 
هـر پایانـه داراي آن تعـدادی وزیـکل اسـت کـه از چند صد الـي 10000 پتانسـیل کار 

بـراي تخلیـه آن ها لازم اسـت. 

تاثیر ماده ترانسمیتري بر نورون پس سیناپسی
 کارکـرد پروتئین هاي گیرنده بدین شـرح اسـت کـه پرده نورون پس سیناپسـی حاوي 
تعـداد زیـادي از پروتئین هـاي گیرنـده مي باشـد. مولکول هـاي ایـن گیرنده هـا داراي دو جزء 

است: مهم 
1-جـزء پیونـد دهنـده که از پرده به داخل شـکاف سیناپسـی بیرون زده اسـت. در این 

جـا نوروترانسـمیتري کـه از پایانه پیش سیناپسـی مي آید متصل می شـود.
2-جـزء یونوفـور که تمام مسـیر را در پرده پس سیناپسـی طي کرده و بـه داخل نورون 
پسـا سیناپسـی مي رسـد. یونوفـور دو نـوع دارد. یکـي کانـال یونـي که بـه انواع مشـخصي از 
یون هـا اجـازه مي دهـد از پـرده عبورکننـد. نـوع دوم  فعال پیام رسـان کـه کانال یونـي نبوده 
ولـي مولکولـي اسـت کـه به داخل سیتوپلاسـم سـلول برآمده و یک یـا چند مـاده داخل آن 

را فعـال مي کند.

سامانه پیام رسان ثانویه در نورون پسا سیناپسی
 برخـي کارکردهـاي دسـتگاه عصبي از باب نمونه فرآیند حافظه بـه تغییرات طولاني در 
نورون هـا بـراي چندیـن ثانیـه تا چنـد ماه بعـد از آن که ماده ترانسـمیتري نخسـتین از بین 

رفت نیـاز دارد. 
کانال هـاي یونـي بـراي ایجـاد تغییـرات طولانـي نورون هـاي پسـا سیناپسـی مناسـب 

نیسـتند، زیـرا ایـن کانال هـا در چنـد صـدم ثانیـه بعـد از اتمـام ماده بسـته مي شـوند. 
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بـا ایـن حـال در برخـي از مـوارد تحریک یـا وقفـه طولاني نورون هاي پسـا سیناپسـی 
با فعال شـدن سـامانه پیام رسـان ثانویه شـیمیایي درون خود نورون پسـا سیناپسـی حاصل 
مي شـود و بدیـن ترتیب این پیام رسـان ثانویه اسـت کـه موجب اثرات طولاني مدت مي شـود. 
 )G( چندیـن نـوع پیام رسـان ثانویـه وجـود دارنـد؛ یکـي از فراوان تریـن آن ها پروتئیـن
اسـت. پروتئیـن جـي  بـه قسـمتي از گیرنـده مي چسـبد که بـه داخل سـلول برآمده اسـت. 
پروتئین جي به نوبت از سـه قسـمت تشـکیل شـده اسـت. جزء آلفا که قسـمت فعال کننده 
اسـت. جـزء بتـا و جـزء گامـا کـه بـه جـزء آلفـا و همچنین بـه داخـل پـرده سـلولي مجاور 

پروتئیـن گیرنده چسـبیده اند. 
بـا فعال شـدن به واسـطه تکانـه )ایمپاس( عصبي قسـمت آلفـاي پروتئین جـي از بتا و 
گامـا جدا شـده و در سیتوپلاسـم آزادانـه حرکت مي کند. درون سیتوپلاسـم جـزء آلفاي جدا 
شـده یک یا چند کار را انجام مي دهد که  به مشـخصات ویژه نوع نورون بسـتگی دارد. مانند:

1- بازکردن کانال هاي خاص یوني در پرده سلول هاي پسا سیناپسی
2- فعالیت سـیکلیک ادنوزین مونوفسفات یا سـیکلیک گوانوزین مونوفسفات در سلول 
عصبي و به خاطر داشـته باشـیم که سیکلیک ادنوزین مونوفسـفات و یا گوانوزین مونوفسفات 
مي توانند تشـکیلات سـوخت و سـاز را در نورون به شـدت فعال کنند و بنابراین مي توانند هر 
یک از نتایج شـیمیایي را برآورده سـازند. یکي از آن ها تغییرات طولاني مدت در خود سـاختار 

سـلولي اسـت که به نوبـت باعث تغییر تحریک پذیـري طولاني مدت نـورون مي گردد.
3- فعالیـت یـک یـا چنـد آنزیـم درون یاخته کـه پروتئین جي مسـتقیم مي تواند یک 
یـا چنـد آنزیـم درون یاخته را فعـال نماید. فعال شـدن این آنزیم ها باعـث کارکردهاي خاص 

در یاخته مي شـود.
4- فعالیـت نسـخه برداری از ژن هـا یکـي از مهم تریـن اثرات دسـتگاه پیام رسـان ثانویه 
اسـت، زیـرا نسـخه برداری از روي ژن هـا باعـث تولیـد پروتئین هـاي جدیـد در داخـل نورون 

مي شـود و بنابرایـن تشـکیلات  سـوخت و سـاز و یـا سـاختار خـود را تغییرمي دهد. 
بـه خوبـي معلـوم شـده اسـت کـه تغییـرات سـاختاري متناسـب نـورون فعـال شـده 
بـه خصـوص در چرخه هـاي حافظـه دراز مـدت واقـع می شـود. روشـن اسـت کـه فعالیـت 
دسـتگاه هاي پیام رسـان ثانویـه درون یاختـه بـه وسـیله پروتئیـن جي و یا سـایر انـواع آن ها 
بـراي تغییـر مشـخصات واکنـش دراز مدت مسـیرهاي مختلف نوروني بسـیار اهمیـت دارد.



163 سیناپسها \ فصل دوازدهم \ 

گیرنده هاي تحریکي یا بازدارنده در پرده پسا سیناپسی 
 مولکول هـاي متفـاوت و سـازوکارهاي پـرده کـه توسـط گیرنده هـاي متفـاوت بـه کار 
مـي رود باعـث تحریـک و یا وقفـه مي گردند. در تحریک باز شـدن کانال هاي سـدیم به تعداد 
زیـادي از شـارژهاي الکتریکـي مثبت اجـازه ورود به داخل یاخته پساسیناپسـی مي دهد. این 
باعـث افزایـش پتانسـیل پـرده در جهـت مثبـت مي گـردد تـا جایي که بـه آسـتانه تحریک 

برسـد. این بیشـترین راه تحریکي اسـت. 
جریـان کنـد در کانال هـاي پتاسـیم یا کلر یـا هر دو باعـث کاهش انتشـار یون هاي کلر 
شـارژ شـده بـه درون نورون هاي پساسیناپسـی مي شـود. همچنیـن کاهش انتشـار یون هاي 
پتاسـیم بـا شـارژ مثبـت به خارج سـلول که در هـر مورد ایجاد پتانسـیل مثبت تر نسـبت به 

حالـت طبیعـي مي کنـد و موجب تحریک مي شـوند. 
تغییـرات مختلف در سـوخت و سـاز درون نورون پساسیناپسـی باعـث تحریک فعالیت 
سـلول شـده و یـا در برخـي مـوارد گیرنده هـاي تحریکـي پـرده را مي افزاید و یـا گیرنده هاي 
وقفه یـي آن را مي کاهـد. بـا بازشـدن کانال هـاي پساسیناپسـی پـرده عصبـي انتشـار سـریع 

یون هـاي منفـي کلـر از بیـرون نورون پسـا سیناپسـی بـه درون آن اتفـاق مي افتد. 
بـا ورود شـارژهاي منفـي به داخل  افزایش بـار منفي آن ایجاد وقفه مي شـود. با افزایش 
جریـان یون هـاي پتاسـیم بـه خـارج از نـورون یون هـاي مثبـت بـه بیـرون انتشـار مي یابد و 

باعـث افزایـش حالـت منفـي داخل نـورون که با شـرایط وقفه یي می شـود. 
فعالیـت آنزیم هـاي گیرنـده باعـث وقفـه کارکـرد سـوخت و سـاز سـلولي شـده و 
افزایـش یافتـه و یـا تعـداد گیرنده هـاي تحریکـي کاهـش   تعـداد گیرنده هـاي وقفه یـي 

می یابند.

مواد شیمیایي به عنوان ماده انتقال دهنده )ترانسمیتر( 
در سیناپس عمل مي کنند  

بیـش از پنچـاه ماده شـیمیایي با کارکـرد انتقال دهنده ثبـت و یا مفروض اسـت. این ها 
دو گـروه بـزرگ را تشـکیل مي دهنـد. گروهـي کـه انتقال دهنده هـاي تنـد عمل بـا مولکول 
کوچـک هسـتند. گروهـي با تعـداد بیشـتر نوروپپتیدهایـي بـا مولکول هاي کمـي بزرگ تر و 

کنـد عمـل مي کنند. 
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دسته اول داراي چهار طبقه هستند:
1- استیل کولین؛

2- از آمین ها: نوراپي نفرین، اپي نفرین، دوپامین، سروتونین، هیستامین؛
3- از آمینواسـیدها: گاما، امینوبوتیریک اسـید، گلیسـین، گلوتامات، آسپارتات، نیتریک 

اکسید.
دسته دوم نوروپپتیدها داراي چهار دسته اند:

1- از هورمون هاي مترشـح از هیپوتالاموس: هورمن آزادکننده تیروتروپین، هورمن آزاد 
کننده لوتئین سـاز، سوماتواسـتاتین )عامل وقفه دهنده هورمن رشد(؛

2- از پپتیدهـاي پیتوئیتـري: هورمـن آدرنوکورتیکوئید، بتـا - اندورفین، آلفـا - هورمن 
آزاد کننده ملانین، پرولاکتین، هورمن لوتئین سـاز، تیروتروپین، هورمون رشـد، وازوپرسـین، 

اوکسیتوسین؛
3- از پپتیدهایـي کـه بر روده ها و مغز اثر مي کنند: لوسـین انکفالین، متیونین انکفالین، 
مـاده پـي، گسـترین، کله سیسـتوکینین، پلي پپتیـد وازواکتیو روده یـی)وي آي پـي(، عامل 

رشـد عصبي، عامل نوروتروپیک مشـتق از مغز، نوروتنسین، اینسـولین، گلوکاگون؛
4- از سـایر بافت هـا: آنژیوتانسـین دو، بـرادي کینیـن، کارنوزیـن، پپتیدهـاي خـواب، 

کلسیتونین.

فرسـتنده هاي ملکـول کوچـک تنـد اثـرآن هایـي هسـتندکه باعـث واکنـش هـاي 
حاددسـتگاه عصبـي ماننـد سـیگنال هـاي حسـي به مغز وسـیگنال هـاي حرکتـي ازمغز به 
ماهیچـه مـي شـوند. فرسـتنده هاي ملکـول بزرگ تـر وکند اثـرآن هایي هسـتندکه موجب 
اثـرات دراز مـدت مـي شـوند. مانند تغییـرات دراز مدت درتعـداد گیرنده هاي عصبـي و باز و 
بسـته شـدن دراز مدت برخـي کانال هاي یوني و احتمـالا حتي تغییرات دراز مـدت درتعداد 

و اندازه سـیناپس.   

فرستنده هاي مولکول کوچک تند اثر
در اکثـر مـوارد انـواع مولکول هـای کوچـک در سیتوسـول )بخـش آبکـي( پایانـه پیش 
سیناپسـی ترکیـب شـده و بـا سـازوکار فعـال بـه داخـل وزیکـول در پایانه جذب مي شـود. 
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پـس از آن هـر هنگام که پتانسـیل کاري به پایانه پسـا سیناپسـی برسـد چنـد تایي از 
وزیکول هـا مواد فرسـتنده را به داخل شـکاف سیناپسـی مي ریزد. این اتفاق معمـولاً در صدم 
ثانیـه یـا کمتـر مي افتـد. اثـر بعـدي روي گیرنده هـاي پرده یـی هم درصـدم ثانیـه و یا کمتر 
مي باشـد. اغلـب مـوارد ایـن اثـر افزایش یـا کاهـش جریـان درکانال هـاي یوني اسـت، مانند 
افزایـش جریـان سـدیم که موجب تحریـک و افزایش جریان پتاسـیم موجب وقفه مي شـود. 

بازیافت ملکول هاي کوچک از وزیکول ها 
وزیکول هـا مـواد انتقاددهنـده با ملکـول کوچک را انبـار و آزاد مي کنند و بارها پیوسـته 
بازیافـت و مصـرف مي کننـد. بعد از آن که با پرده سیناپسـی جفت شـدند و بـراي آزاد کردن 
مـاده انتقال دهنده شـان بـاز شـدند؛ ابتدا پرده وزیکولي به سـادگي بخشـي از پرده سیناپسـی 
مي شـود. بـا ایـن حـال در مـدت چنـد ثانیه تا چنـد دقیقه بخـش وزیکولـي پرده بـه داخل 
پایانه سیناپسـی برگشـتگي پیدا مي کند و براي تشـکیل وزیکول جدید پسـتانکي مي شـود. 
اسـتیل کولیـن یـک مـاده انتقال دهنده مشـخص مولکـول کوچک اسـت کـه از اصول 
ترکیـب و آزاد سـازي پیـروي مي کنـد. ایـن مـاده در پایانه سیناپسـی از اسـتیل کوآنزیم آ و 
کولیـن بـا حضـور آنزیـم کولین اسـتیل ترانسـفراز سـاخته مي شـود. پـس از آن بـه وزیکول 
مخصـوص خـود منتقل مي شـود. بعد از آن که اسـتیل کولین در خلال انتقـال علائم عصبي 
سیناپسـی اسـتیل به شکاف سیناپسـی ریخته شد اسـتیل کولین دوباره به سرعت به استات 
وکولین توسـط آنزیم کولین اسـتراز که در شـکاف فراوان اسـت شکسـته مي شـود. بعد از آن 
دوبـاره در داخـل پایانه پسـا سیناپسـی این وزیکول ها بازیافت مي شـوند.کولین بـه فعالانه به 

پایانـه برمي گـردد و بـراي مصـرف دوباره بـراي ترکیب منتقـل مي گردد.

ویژگي هاي برخي از مهمترین ا نتقال دهندگان با مولکول کوچک
 اسـتیل کولیـن از نورون هـاي برخـي نواحي عصبـي و به طـور اختصاصـي از پایانه هاي 
سـلول هاي هرمـي بزرگ قشـر حرکتي ترشـح می شـود. از چندین نـوع متفـاوت در گره هاي 
قاعده یـي و نورون هـاي حرکتـي کـه ماهیچه های اسـکلتي را عصـب مي دهنـد. از نورون هاي 
 پیش گره یي دستگاه عصبي خودکار و از نورون هاي پس گره یي دستگاه عصبي پاراسمپاتیک 

و از برخي نورون هاي پس گره یي دستگاه عصبي سمپاتیک تراوش می شود. 
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در اکثـر مـوارد اسـتیل کولین اثر تحریکـي دارد. با این حـال در جاهایي مانند انتهاهاي 
اعصـاب پاراسـمپاتیک همچـون وقفـه اعصـاب واگ قلبي اثـرات وقفـه دارد. نوراپـي نفرین از 
پایانه هـاي برخـي نورون هـا کـه تنه سـلولي آن هـا در سـاقه مغـز و هیپوتالاموس قـرار دارند 
ترشـح مي شـود، بـه خصوص آن هایي کـه نورون هاي مترشـحه نوراپي نفرین کـه در لوکوس 
سـرولوس واقـع در پل هـا رشـته عصبـي خـود را بـه نواحـي پراکنـده در مغز بـراي کمک به 

راهبـري فعالیـت کلـي و حالت توجـه مانند افزایش سـطح بیداري مي فرسـتند. 
در اکثـر ایـن نواحـي نوراپـي نفرین گیرنده هـاي تحریکي را بـه احتمال فعـال مي کند. 
امـا در پاره یـي از نواحـي گیرنده هـاي وقفه را فعال مي کنـد. نوراپي نفریـن از نورون هاي پس 
گره یـي دسـتگاه عصبي سـمپاتیک تراوش مي شـود و برخي اندام ها را تحریـک و برخي دیگر 

را تضعیـف مي کند. 
دوپامین از نورون هایي که از ماده سـیاه منشـاء مي گیرند ترشـح مي شـود. این نورون ها 
در ناحیـه مخطـط بـه گـره قاعده یـي ختم مي شـوند. آثـار دوپامین معمـولاً  وقفه یي اسـت.

گلیسـین به طور عمده در بسـتارهاي )سـیناپس( نخاعي تراوش مي شـود. عقیده بر آن است 
که همیشـه آثار وقفه یـي دارد.

GABa )گامـا آمینـو بوتیریـک اسـید( در پایانه هـاي عصبـي در نخـاع و مخچـه و گره 

قاعده یـي و برخـي نواحـي قشـر مغـز تـراوش شـده و همیشـه اثـر وقفه یـي دارد. گلوتامـات 
از پایانـه پیـش بسـتاري در پاره یـي از راه هـاي حسـي منتهـي بـه دسـتگاه عصبـي مرکزي 
 ماننـد برخـي نواحـي قشـر مغـز تـراوش مي شـود. بـه احتمـال همیشـه اثـرات تحریکـي

دارند. 
سـروتونین توسـط هسـته هایي بـا منشـاء درز میاني سـاقه مغز کـه به برخـي از نواحي 
نخاعي و مغزي به ویژه شـاخ هاي پشـتي نخاع و هیپوتالاموس پیشـروي کرده اسـت، تراوش 
مي شـود. سـروتونین بـه عنـوان وقفه دهنده راه هـاي درد در نخـاع  عمل مي کنـد و در مراکز 
بالاتـر دسـتگاه عصبـي بـه راهبري خلق و خوي شـخص کمک کـرده و حتـي موجب خواب 

مي شود. 
نیتریـک اکسـید بـه وسـیله پایانه هایـي در نواحـي از مغز تراوش مي شـود که مسـئول 
حافظـه و رفتارهـاي دراز مدت هسـتند. سـازوکار سـاخت آن متفـاوت و بر اسـاس نیاز تولید 

می شـود و در چرخـه وزیکـول قـرار ندارد.
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نوروپپتیدها
نوروپپتیدهـا متفاوت سـاخته مي شـوند و معمـولاً از موادی با مولکـول کوچک متفاوت 
بـوده و آهسـته عمـل مي کننـد. این هـا درسیتوسـول پایانه هـاي پیـش سیناپسـي سـاخته 
نمي شـوند، امـا به عنـوان بخش هـاي تکمیلـي  مولکول هـاي بزرگ توسـط ریبوزوم هـا درتنه 
یاخته هـاي عصبـي سـاخته مي شـوند. این مولکول هـاي پروتئینـي پـس از آن وارد فضاهایي 
داخل شـبکه اندوپلاسـمیک تنه یاخته شـده و در پایان وارد دسـتگاه گلژي مي شـوند که در 

آن جـا دسـتخوش دو تغییـر مي گردند. 
نخسـت پروتئیـن سـازنده نوروپپتید بـا آنزیم ها به تکه هاي کوچک تر شکسـته شـده و 

پاره هـای از آن هـا از خـود نوروپپتید هسـتند و یا پیش سـازهاي آن ها مي باشـند. 
دوم دسـتگاه گلژي نوروپپتید را به وزیکول هاي انتقال دهنده بسـته بندي مي کند که به 
داخل سیتوپلاسـم رها هسـتند. پـس از آن وزیکول هاي انتقال دهنـده در همه جهات پراکند 
 شـده و به نوک رشـته هاي عصبي توسـط جریان آکسوني سیتوپلاسـم آکسون با سرعت کند 
چند سـانتیمتر در روز مي رسـد. در پایان این وزیکول ها در ازاي پتانسـیل کار به همان روش 
مـواد بـا مولکـول کوچک مـواد انتقال دهنده خـود را رها مي سـازند. در این جـا وزیکول اتولیز 
شـده و دیگـر بازیافـت نمي شـود. بـا ایـن روش در سـاخت نوروپپتیدهـا مقادیر کمتـر آن ها 
نسـبت بـه مـواد با مولکـول کوچک معمـولاً آزاد مي شـود. به این دلیـل نوروپپتیدهـا هزارها 

بـار قوي تـر از مواد بـا مولکول کوچک هسـتند. 
ویژگـي مهـم دیگـر این هـا انجـام کارهـاي دراز مـدت اسـت. برخـي از این هـا عبارتند 
از بسـتن دراز مـدت کانال هـاي کلسـیم و تغییـرات درازمدت در تشـکیلات سـوخت و سـاز 
سـلولي و تغییـرات دراز مـدت در فعـال شـدن و یـا غیـر فعـال شـدن ژن هاي مخصـوص در 
هسـته هاي سـلولي و یـا تغییـرات دراز مـدت در تعـداد گیرنده هـاي تحریکـي و یـا وقفه یي 
اسـت. برخـي از ایـن تغییـرات روزهـا و پاره یی دیگـر حتي سـال ها طول مي کشـد. دانش ما 

دربـاره نوروپپتیدهـا در آغاز راه اسـت.

رویدادهاي الکتریکي در خلال تحریک نوروني 
رویدادهـاي الکتریکـي در تحریـک نورون هاي حرکتي بزرگ شـاخ قدامي طناب نخاعي 

بیشـتر مورد مطالعه بوده اند.
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بـه جـزء تفاوت هاي کوچک همه نورون ها شـرایط یکسـاني دارند. پتانسـیل اسـتراحت 
پـرده تنـه نورونـي در نورون هـاي حرکتـي نخـاع در حـدود 65- میلي ولت اسـت که نسـبت 
بـه نورون هـاي بلنـد محیطـي و یاخته هـاي ماهیچه یـي بـا 90- میلي ولت مثبت اسـت. این 
شـرایط اجـازه مي دهـد تـا راهبـري مثبـت و منفـي درجـه تحریک پذیـري نورون بـه خوبي 
انجـام گیـرد. یعنـي کاهش ولتـاژ کمتر باعث مي شـود تا پرده سـلولي تحریک پذیرتـر گردد. 
در جایـي کـه افزایـش این ولتاژ به مقدار منفي بیشـتر نـورون را کمتـر تحریک پذیر مي کند. 
ایـن پایـه دو سـویه از کارکرد نورون مي باشـد. یک سـویه آن تحریکي و سـویه دیگر وقفه یي 

است. 

تفاوت غلظت یون ها پیرامون پرده تنه نوروني 
سـدیم و پتاسـیم و کلـر یون هایـي هسـتند کـه بـراي نـورون اهمیـت بیشـتري دارند. 
غلظـت یـون سـدیم در بیرون نورون زیادتر از داخل سـلول اسـت و مقـدار آن 142میلي اکي 
والان در لیتـر اسـت. ولـي در داخـل 14میلي اکي والان اسـت. این اختلاف زیـاد در اثر پمپ 

قـوي سـدیم پـرده تنه یی اسـت که پیوسـته سـدیم را بـه بیرون تخلیـه مي کند.
بـر عکس مقدار پتاسـیم در داخل بیشـتر و مقـدار آن 120میلي اکـي والان و در بیرون 

4/5 میلـي اکي والان در لیتر اسـت. 
کلر در بیرون داراي غلظت زیادي اسـت و در داخل کم و به نظر مي رسـد پرده سـلولي 
نسـبت به کلر تراوا تر باشـد و مقدار اندکي از یون کلر پمپ شـود. با این حال بیشـتر دلایل 
بـراي غلظـت پاییـن یون هاي کلـر درون نورون مقـدار 65- میلي ولت در نورون اسـت. یعني 
ولتـاژ منفـي یـون هـاي منفي کلـر را دورکـرده و از راه سـوراخ ها بـه خارج مي فرسـتد تا این 
که غلظت آن نسـبت به خارج سـلول کمترگردد. پتانسـیل کار پیرامون پرده یاخته مي تواند 
مانـع حرکـت یون ها از پرده بشـود تا این پتانسـیل از قطبـي بودن و دامنه خاصـي برخوردار 
باشـد. پتانسـیلي که به دقت مانع حرکت یوني مي شـود را پتانسـیل نرنسـت براي آن یون 

گوینـد که با معادله زیر محاسـبه  می شـود.     

EMF ( m v ) = 61 . log ( concentration inside / outside )
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در این جـا EMF همـان پتانسـیل Nernst بـه میلي ولـت در داخل آن پرده  اسـت. این 
پتانسـیل بـراي یون هـاي مثبـت منفـي ) - ( و بـراي یون هـاي منفـي مثبت ) + ( مي باشـد. 
بـراي سـدیم و پتاسـیم  و کلـر مقـدار پتانسـیلي کـه مانـع حرکت هر یـک از این ها شـده را 

مي تـوان حسـاب کرد.
اختـلاف غلظـت سـدیم 142 در خـارج و 14 میلـي اکـي والان در داخـل پـرده  128 
میلـي اکـی والان مي شـود کـه در معادلـه مقـدار EMF آن مسـاوي 61)+( میلي ولت اسـت. 
ولـي مقـدار واقعي پتانسـیل پرده یـي )61-( میلي ولت مي باشـد، بنابراین مقدار سـدیمي که 
بـه داخـل پـرده نشـت مي کند بـا پمپ سـدیم بلافاصله بـه خارج رانده مي شـود و پتانسـیل 

داخلـي نـورون منفـي )65-( حفظ مي شـود. 
بـراي یون هاي پتاسـیم اختـلاف غلظت 120 میلي اکي والان در لیتـر داخل پرده و 4/5 
ملي اکي والان در لیتر بیرون پرده نورون اسـت. پتانسـیل نرسـت در داخل )86-( و منفي تر 
از )65-( اسـت، بنابرایـن با غلظت زیاد یون هاي پتاسـیم داخل سـلول تمایل بـراي خروج آن 

وجـود دارد، ولـي با پمپ دایمي مانع ورود پتاسـیم به داخل سـلول مي شـود. 
در پایـان اختـلاف یـون کلـر بـا 107 در خـارج و 8 میلـي اکـي والان در داخـل نـورون 
داراي پتانسـیل نرسـت )70-( در داخـل نـورون اسـت کـه اندکـي منفي تـر از مقـدار واقعـي 
اندازه گیـري شـده )65-( مي باشـد، بنابرایـن یون هـاي کلر مایلند بـه مقدار بسـیار اندکي به 
داخـل نـورون نشـت کننـد، اما همین مقـدار اندک هم با پمپ فعـال به بیرون برگشـت داده 
مي شـود. وجـود ایـن پتانسـیل و اختـلاف یون هـا و جهت انتشـار آن هـا اطلاعـات مهمي در 
فهـم تحریک پذیـري و وقفه نوروني با فعال شـدن و یا غیرفعال شـدن سـیناپس ها مي دهند.

پخش یکنواخت توان )پتانسیل( الکتریکي درون تنه نورون 
 تنـه نـورون حاوي محلول الکترولیتي رسـاناي قوي اسـت که مایع داخل سـلولي گفته 
مي شـود. توضیـح آن کـه قطـر تنه نورونـي بزرگ و بـه اندازه 10 تـا 80 میکرون متر اسـت و 
باعـث هیـچ مقاومتـي در برابـر رسـانایي جریـان الکتریکي از یک قسـمت از داخل نـورون به 
قسـمت دیگر آن نمي شـود، بنابراین هرگونه تغییر در پتانسـیل در هر قسـمت از مایع داخل 
تنـه نورونـي باعث تغییر یکسـان پتانسـیل در تمـام نقاط داخل تنه مي شـود به شـرطي که 

نورون پتانسـیل کاري را در حال انتقال نداشـته باشـد.
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ایـن یـک اصل مهم اسـت زیرا که نقش مهمـي در تجمیع سـیگنال هاي وارده به نورون 
از منابع متعدد را دارد.

تاثیر تحریک سیناپسی بر پرده پساسیناپسی 
پتانسیل پساسیناپسی تحریکي 

پتانسـیل اسـتراحت پـرده در سرتاسـر تنـه نـورون )65-( میلي ولت اسـت در زماني که 
نـورون پیـش سیناپسـی تحریک شـود و مـاده انتقال دهنده تحریکي در شـکاف سیناپسـی 
ترشـح گـردد. ایـن مـاده روي گیرنـده تحریکي پـرده اثر کـرده و تراوایـي آن پـرده را به یون 
سـدیم مي افزایـد. با وجـود اختلاف زیـاد در غلظت یون هاي سـدیم مقدار زیـادي از این یون 
بـه داخـل نورون منتشـر می شـود. سـرازیر شـدن مقـادر زیـاد از یون هـاي مثبت سـدیم به 
داخـل سـلول موجـب خنثي شـدن بخشـي از منفـي بـودن پتانسـیل پرده یي مي گـردد. در 
واقع مقدار20+ میلی ولت به پتانسـیل پرده افزوده شـده اسـت. این را پتانسـیل پساسیناپسی 

تحریکي گویند. 
بایـد توجـه داشـت که این مقـدار افزایش از طیـف یک تحریک به دسـت نمي آید، بلکه 
لازم اسـت حـدود 40 تـا80 تخلیه سـریع پیاپـي از یک نـورون و یا همزمان از چنـد پایانه به 
یـک نـورون حرکتـي معمولي برسـد تا بـه این دامنـه تحریک کننـده نایل شـود. این چرخه 

را افزودگي گویند.
تولید پتانسـیل کار در قسـمت آغازین آکسـون که از تنه نورون جدا مي شـود. آسـتانه 
تحریـک هنگامـي که مقدار توان تحریکي پساسیناپسـی در جهت مثبت به انـدازه کافي زیاد 
شـد بـه نقطه یي مي رسـد که در آن تـوان کار )پتانسـیل کار( در نورون اتفـاق مي افتد. با این 
حال این توان کار در کنار سـیناپس هاي تحریکي شـروع نمي شـود، بلکه در قسـمت ابتداي 

آکسـون که از تنه جدا مي شـود، شـروع مي شـود. 
دلیـل اصلـي بـراي نقطه آغاز آن اسـت که تنه نورون به نسـبت داراي کانال هـاي دروازه 
- سـدیمي کمي اسـت که مشـکل اسـت براي توان تحریکي پیش سیناپسـی تا تعداد لازم 
از کانال هـاي سـدیم تـوان کاري را برانگیزاند. بر عکس پرده قسـمت آغازین هفت برابر تراکم 
بیشـتر تنـه دارای کانال هـاي سـدیم دروازه یـي بـوده و بنابرایـن مي تواند با سـهولت بیشـتر 

نسـبت به تنـه ایجاد تـوان کار کند.
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تـوان تحریکـي پیـش سیناپسـی کـه تـوان کار در قسـمت نخسـتین آکسـون را بـر 
مي انگیزانـد بیـن )10+( و )40 +( میلي ولـت اسـت. ایـن بـا )30+( یـا )40+( میلي ولـت یـا 

بیشـتر لازم بـراي تنـه مغایـرت دارد.
 هنگامـي کـه تـوان کار شـروع شـود بـه سـوي محیـط در طـول آکسـون راه مي افتد و 
معمـولاً روي تنـه برمي گـردد. گاهـي بـه دندریت هـا هم سـرایت مي کنـد، ولي به همـه آن ها 
نمي رسـد، زیـرا ماننـد تنـه نـورون داراي کانال هـاي سـدیم اندکـي مي باشـند، بنابرایـن غالباً 
نمي تواننـد توان هـاي کاري در همـه آن هـا ایجـاد نماینـد، بنابرایـن مقـدار لازم براي آسـتانه 
انگیـزش نـورون حدود ) 45-( میلي ولت اسـت که نشـان مي دهد توان تحریک پساسیناپسـی 

)20+( اسـت؛ یعنـي 20 میلي ولـت بیشـتر از مثبـت و در برابـر )65-( طبیعي می باشـد.

رویدادهاي الکتریکي در خلال بازدارندگي نوروني 
 اثر سیناپس هاي وقفه یي بر پرده پساسیناپسی و توان وقفه پساسیناپسی 

سـیناپس هاي وقفه یـي بـه طـور عمـده کانال هاي کلـر را بـاز مي کنند و گـذر یون هاي 
کلـر را سـاده مي سـازند. پیـش از این حسـاب شـد که توان نرسـت بـراي یون کلـر در حدود 
)70- ( میلي ولـت مي باشـد. ایـن تـوان نسـبت بـه توان اسـتراحت  داخلـي پـرده نوروني که 
)65-( میلي ولـت اسـت منفي تـر مي باشـد، بنابرایـن با بـاز شـدن کانال هاي کلر ایـن یون ها 
بـا شـارژ منفـي از خـارج به داخـل رفته و تـوان داخلي پرده را منفي تر مي سـازد و بـه )70-( 

مي رساند. 
با باز شـدن کانال هاي پتاسـیم مقداري یون پتاسـیم به خارج از نورون جابجا مي شـود 
و ایـن هـم تـوان داخلـي پـرده را منفي تـر مي کنـد، بنابرایـن هـم ورود کلـر و هـم خـروج 
پتاسـیم درجـه منفی شـدن داخـل سـلول را مي افزایند و آن را تشـدید قطبي شـدن گویند. 
ایـن رویدادهـا سـبب وقفه شـده و ایـن افزایش منفي شـدن را تـوان پساسیناپسـی وقفه یي 

)IPSP( نامیده انـد. مقـدار آن )5-( میلي ولـت اسـت.

بازدارندگی یا وقفه پیش بستاري
 افـزون بـر بازدارندگـي بـه علـت بـاز شـدن سـیناپس هاي بازدارنـده کـه بازدارندگـي 
پساسیناپسـی گفته مي شـود گونه دیگـری از بازدارندگي وجـود دارد که اغلـب در پایانه هاي 
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پیـش سیناپسـی اتفـاق مي افتـد پیش از آن که همیشـه سـیگنالی به سـیناپس برسـد. این 
نـوع از بازدارندگـي را بازدارندگـي پیـش سیناپسـی گوینـد که به ایـن طریق اتفـاق مي افتد. 
بازدارندگـي پیـش سیناپسـی با آزاد شـدن یک مـاده بازدارنـده در اطراف رشـتچه هاي 
عصبـي )فیبریـل( پیـش سیناپسـي حاصل مي گردد پیـش از آن کـه انتهاهایشـان در نورون 
پساسیناپسـی ختـم شـود. در اغلـب مـوارد مـاده بازدارنده انتقالـي اسـید گاماآمینوبوتیریک 
اسـت. ایـن مـاده اثـري خـاص روي بازکردن کانال هـاي آنیونـي دارد و اجـازه  مي دهد تعداد 
زیـادي از یـون هـاي کلر بـه داخل رشـتچه هاي پایاني نفوذ کننـد. بارهاي منفـي این یون ها 
در سـیناپس بـه علـت اثـر تحریکي شـدید بارهاي مثبت یون هاي سـدیم را حذف کـرده و از 

عبورشـان جلوگیري مي کند. 
در هنگامـی کـه یـک تـوان کاری سـر می رسـد وارد رشـتچه هاي پایانـي مي شـوند. 
بازدارندگـي پیـش سیناپسـی در برخـي از راه هـاي حسـي در دسـتگاه عصبي پدیـد مي آید. 
در واقـع رشـته هاي عصبي حسـي مجـاور اغلـب دو طرفه همدیگر را تضعیـف مي کنند و نیز 
راه هـاي فرعـي را کـه پخـش مي شـوند و در راه هاي حسـي علائمـی را که مخلوط شـده کم 

مي کنـد.

عمر توان هاي پساسیناپسی 
زمانـي کـه سـیناپس تحریکـي نـورون حرکتـي دیگـري را برمی انگیزانـد پـرده نوروني 
نسـبت بـه یون هـاي سـدیم بـراي مـدت 1 تا 2 صـدم ثانیه به شـدت تـراوا مي شـود. در این 
مدت بسـیار کوتاه مقدارکافي از یون هاي سـدیم به داخل نورون حرکتي پساسیناپسـی نفوذ 
کـرده تـا به تـوان درون نوروني چند میلي ولتي بیافزاید، بنابراین توان تحریکي پساسیناپسـی 
ایجـاد مي شـود. سـپس به آهسـتگي ظـرف 15صدم ثانیـه از این توان کاسـته می شـود، زیرا 
ایـن زمـان لازم بـراي بارهـاي مثبت اضافـي براي خروج از نورون تحریک شـده اسـت تا توان 

اسـتراحت پرده بازگردد.
بـه طـور دقیـق اثر مخالف بـراي یک تـوان باز دارنـده پساسیناپسـی رخ مي دهد، یعني 
سـیناپس بازدارندگـي تراوایـي پـرده را بـراي یون هـاي کلـر یـا پتاسـیم و یا هـر دو به مدت 
دو صـدم ثانیـه مي افزایـد. همیـن تـوان دروني نـورون را نسـبت به طبیعي منفي تـر مي کند. 

بنابرایـن ایجـاد توان باز دارنده پساسیناپسـی  مي شـود. 
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ایـن تـوان هـم پـس از 15صـدم ثانیـه از بیـن مـي رود. گونه هـاي دیگـري از مـواد 
انتقال دهنـده مي تواننـد بـراي مـدت درازتـري بـرای چند صدم ثانیـه و یا حتي چنـد ثانیه و 
یـا چنـد دقیقـه و یا چند سـاعت باز دارنـده و یا برانگیزاننده باشـند. در مـورد نوروپپتیدها به 

ویـژه ایـن موضوع درسـت اسـت.

افزودگي فاصله در نورون ها
آستانه تحریک

بـا یـک تحریـک پایانه پیـش سیناپسـي در سـطح نـورون تقریباً هیـچ وقت نـورون را 
تحریـک نمي کنـد، زیـرا مقـدار مـاده انتقال دهنـده که بـا یک تحریـک آزاد مي شـود موجب 
تـوان تحریکـي پساسیناپسـی )EPSP ( حـدود 0/5- 1 میلي ولـت مي شـود. در صورتي که 
بـراي هـر آسـتانه تحریـک بـه 10 تـا 20 میلي ولت نیاز اسـت. با ایـن حال برخـي پایانه هاي 
پیـش سیناپسـی معمـولاً در همان زمان تحریک مي شـوند. حتي اگر این پایانه ها در سـطوح 
زیـاد نـورون هـم پخش شـوند کارسـازي آن ها باز هـم افـزوده مي گردند، یعنـي مي توانند به 

یـک دیگـر اضافه شـده تا تحریـک نوروني پدیـد آید. 
دلیـل آن اسـت کـه هر تغییري در تـوان در هر نقطه منفـردي درون تنه موجب خواهد 
شـد آن تـوان هـر نقطـه درون تنـه را یکسـان تغییر دهد. این درسـت اسـت زیرا کـه جریان 
الکتریکي درون تنه نورون هاي بزرگ بسـیار زیاد اسـت، بنابراین براي هر سـیناپس تحریکي 
کـه همزمان تخلیه مي شـود توان کلـي درون تنه تا 0/5 الي 1/0 میلي ولت مثبت تر مي شـود. 
هنگامـي کـه تـوان تحریکي پساسیناپسـی به اندازه کافي زیاد شـد آسـتانه بـراي تحریک به 
دسـت خواهـد آمـد و توان کار به خودي خود در قسـمت آغازین آکسـون ایجاد خواهد شـد. 

ایـن اثـر هم زمـان توان هاي پساسیناپسـی را افزودگي حجمي یـا فاصله یي گویند.

افزودگي زماني در تخلیه هاي پیاپي یک پایانه پیش سیناپسی  
هـرگاه پایانـه پیش سیناپسـی برانگیخته شـود، ماده انتقالـي آزاد شـده کانال هاي پرده 
را بـراي حـدود یـک صـدم ثانیه باز مي کنـد. اما توان پساسیناپسـی تغییر یافته تـا 15 صدم 
ثانیه بعد از آن که کانال هاي سیناپسـی پرده یي بسـته شـدند باز مي ماند، بنابراین باز شـدن 
دوبـاره همـان کانال هـا مي توانند تـوان پساسیناپسـی را به مقدار بیشـتري بیافزایـد و میزان 
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تحریـک را تندتـر کند تا این که توان پساسیناپسـی قوي تر شـود، بنابرایـن تخلیه هاي پیاپي 
از یـک پایانـه پیـش سیناپسـی که بـه قدرکافي باشـند مي توانند به هـم دیگر افزوده شـوند. 

یعنـي مي تواننـد افزودگـي ایجاد نمایند. ایـن گونه افزایندگـي را زماني گویند. 

افزودگي همزمان توان هاي تحریکي و بازداري پساسیناپسی 
اگـر تـوان بازدارندگـي پساسیناپسـی تمایـل بـه کاهش تـوان پـرده به مقـدار منفي تر 
داشـته باشـد و تـوان تحریکي پساسیناپسـی در همان زمان بخواهـد آن تـوان را بیافزاید این 
دو اثـر کامـل و یـا جزئـي همدیگر را خنثي مي سـازند، بنابرایـن اگر نوروني با تـوان تحریکي 
پساسیناپسـی در حـال تحریک باشـد یک سـیگنال بازدارنـده از منبع دیگـري مي تواند توان 
پساسیناپسـی را بـه کمتـر از مقـدار آسـتانه بکاهـد و در ایـن صـورت فعالیت نورون کاسـته 

می شـود.

آسان سازي نورون ها 
اغلب توان افزوده پساسیناپسـی تحریکي مي باشـند، اما توسـط نورون پساسیناپسـی به 
قـدر کافي به آسـتانه تحریک نمي رسـد. زمانـي که این پدیـده روي داد، نـورون آمادگي پیدا 
کـرده اسـت، یعنـي تـوان پرده یی آن به آسـتانه تحریک نسـبت بـه طبیعي نزدیک تر اسـت، 
در نتیجـه سـیگنال تحریکـي بعدي کـه از منبع دیگـري وارد نورون مي شـود مي تواند نورون 

را بـه آسـاني تحریک کند. 
سـیگنال هاي پخش شـده در دسـتگاه عصبـي اغلب گروه هاي بـزرگ نورون هـا را آماده 
مي کننـد بـه طـوري کـه آن هـا مي توانند تنـد و آسـان به سـیگنال هایي کـه از سـایر منابع 

مي رسـند واکنـش کنند.

کارکردهاي ویژه دندریت ها براي برانگیزي نورون ها
دندریـت نورون هـاي حرکتي قدامي اغلـب 500 الي 1000 میکرون متـر در تمام جهات 
از تنـه نورونـي گسـترده اند. ایـن دندریت هـا مي تواننـد سـیگنال هایي را از فضـاي بزرگي در 
اطـراف نـورون حرکتـي دریافت کننـد. در این جا فرصت خوبي بـراي افزودگي سـیگنال ها از 

شـماري از رشـته هاي عصبـي پیش سیناپسـی جداگانه فراهـم مي گردد. 



175 سیناپسها \ فصل دوازدهم \ 

اهمیـت دارد کـه 80 تـا 95% تمـام پایانه هـاي پیـش سیناپسـی نورون هـاي حرکتي 
قدامـي بـه دندریت هـا ختـم و فقـط 5 تا 10% آن هـا به تنه نـورون ختم مي شـوند، بنابراین 
سـهم بزرگي از برانگیزي توسـط سـیگنال هایي که از دندریت منتقل شـده اند فراهم مي شود.
اغلـب دندریت هـا نمي تواننند تـوان کار را انتقال دهند اما مي توانند سـیگنال ها را درون 
همـان نـورون بـا جریـان الکتریکـي منتقل کننـد، زیـرا پرده هاي آن هـا کانال هاي سـدیمي 
دروازه - ولتـاژي اندکـی دارنـد و آسـتانه برانگیـزي آن ها بـراي توان کار به قدري بالاسـت که 

وقـوع نمي یابند.  
انتقـال جریـان الکتریکي بدین معني اسـت که انتشـار جریان الکتریکي توسـط یون ها 
در مایـع دندریت هـا بـدون ایجـاد تـوان کار اتفاق مـی افتد. انگیـزش و یا باز دارندگـي نورون 
توسـط ایـن جریان داراي مشـخصات ویژه اسـت که آورده مي شـود. جریـان الکتروتونیکي رو 
بـه کاهـش در دندریت هـا در اثـر تحریک و یـا بازدارندگي بیشـتر سـیناپس هایي که نزدیک 
تنـه جـا گرفته انـد روي مي دهـد. دندریت هـا مي توانند حالـت افزودگـي در بازدارندگـي و یا 

برانگیـزي را همانند تنه نورون داشـته باشـند. 

بستگي حالت برانگیزي نورون به میزان برگشودگی )فایرینگ (
حالت برانگیزي 

حالـت برانگیـزي یـک نـورون به عنـوان درجـه افـزوده حرکت تحریکـي بـه آن نورون 
تعریـف مي شـود. اگر درجه بیشـتري از تحریـک در برابـر بازدارندگي آن نـورون در هر ثابت 
زمانـي وجود داشـته باشـد آنگاه گفته مي شـود حالت برانگیـزي موجود اسـت. بر عکس اگر 
بازدارندگي بیشـتر از برانگیزي باشـد گفته مي شـود حالت بازدارندگي موجود است. هنگامي 
کـه حالـت برانگیزي نوروني بالاتر از آسـتانه تحریک قـرار گیرد آن نورون پیاپـي تا زماني که 
حالـت برانگیـزي درآن سـطح باقي باشـد برگشـوده )فایرینگ( مـی ماند. برخـي نورون ها در 

مغز پیوسـته درحالت برانگیزي قـرار دارند. 

برخي مشخصات ویژه انتقال سیناپس
کاهندگی انتقال   

هنگامـي کـه سـیناپس ها با تحریـکات پیاپي و با سـرعت زیـاد برانگیخته شـوند تعداد 
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تخلیه ها توسـط نورون پساسیناپسـی در ابتدا زیاد اسـتT اما این برگشودگي فزاینده درصدم 
ثانیه و یا ثانیه ها کمتر مي شـود. این پدیده را کاهندگي یا خسـتگي انتقال سـیناپس گویند. 

اهمیت آن زماني است که نورون زیاد تحریک شود. 
در ایـن صـورت پدیـده کاهندگـي آن را مهـار مي کنـد. نمونـه آن در صـرع کـه حالـت 
حفاظتـي دارد. سـازوکار آن پایان یافتن کلي یا جزیي منابع مـاده انتقال دهنده در پایانه هاي 

پیش سیناپسـی است.
پایانه هـاي برانگیـزي در بسـیاري از نورون هـا مي تواند بـه اندازه کافي بـراي فقط حدود 
10000تـوان کاري انبارکنـد و انتقـال مي توانـد فقـط در چند ثانیه تا چنـد دقیقه با تحریک 
سـریع دچـار خسـتگي شـود. بخشـي از این فرآینـد کاهندگي بـه احتمال بـه دو عامل دیگر 

بستگي دارد. 
غیرفعـال شـدن پیشـرونده برخـي از گیرنده هاي پرده پساسیناپسـی و دیگري توسـعه 

آهسـته غلظت هـاي غیرطبیعـي یون هـاي درون نورون پساسیناپسـی از ایـن جمله اند. 

اثر اسیدوز و آلکالوز بر انتقال سیناپسی 
 اغلـب نورون هـا به تغییـرات )PH( در مایع بینابیني پیرامون خویش به شـدت واکنش 
 PH نشـان مي دهنـد. آلکالـوز برانگیـزي نورونـي را به شـدت مي افزاید. بـراي نمونـه افزایش
خـون سـرخرگي از 7/4 معـدل بـه 7/8-8/0 اغلـب موجـب حرکت هاي صرعي مغـزي در اثر 
تحریـک زیـاد برخـي یـا تمـام  نورون هاي مغـزي مي شـود. در تنفس تنـد و تهویه زیـاد این 
پدیـده مشـاهده می شـود. برعکـس اسـیدوز به شـدت فعالیت نورون هـا را مـي کاهد.کاهش  

)PH( از 4. 
7/4 بـه زیـر7/0 موجـب حالـت اغمـا مي شـود. در اسـیدوز دیابتـي و اورمـي در نهایت 

همیشـه موجـب اغما مي گـردد. 

اثرهیپوکسي بر انتقال سیناپسی  
برانگیـزي نورونـي همچنیـن به شـدت به اکسـیژن رسـاني کافـي بسـتگي دارد. توقف 
اکسـیژن بـراي چندثانیـه مـي توانـد موجب عـدم تحریک کامل برخـي نورون ها شـود. قطع  

ناگهانـي جریـان خـون مغـزي بـه مـدت 3 -7 ثانیه شـخص را به اغمـا مي برد. 
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اثر داروها بر انتقال سیناپسی  
برخـی مـواد برانگیزي نورون ها را مي افزایند. براي نمونه کافئین و تئوفیلین و تئوبرومین 
که در قهوه و چاي و کاکائو جداگانه دیده مي شـود با کاهش آسـتانه تحریک پذیري نورون ها 
باعـث افزایـش تحریـک آن ها مي شـوند، اما اسـتریکنین کار برخي از مـواد انتقالـي بازدارنده  

طبیعـي بـه ویژه اثر بازدارندگي گلیسـین در طناب نخاعـی را متوقف می کند.

تاخیر سیناپسی 
 در خلال انتقال یک سـیگنال از نورون پیش سیناپسـی به پساسیناپسـی تا تخلیه ماده 
انتقال دهنـده از پیش سیناپسـی به پساسیناپسـی و اثرگذاري برگیرنده پرده یـي و اثرگیرنده 
بـراي افزایـش تراوایـي پرده یـي و انتشـار سـدیم بـه داخـل بـراي افزایـش تـوان تحریکـي 

پساسیناپسـی بـه سـطحي کـه تـوان کار را برانگیزد مـدت زمانی صرف می شـود. 
حداقـل ایـن زمـان حـدود 5/0 صدم ثانیه اسـت. این زمـان را تاخیر سیناپسـی گویند. 
راه هـاي انتقـال فرامیـن از مراکـز راهبري بـه بافت هاي هدف شـامل راه هاي عصبـي خودکار 

و هورمنـي و نخاعي می باشـند.
اغلب داروهاي هوشـبر آسـتانه پرده یي برانگیـزي نورون ها را مي افزاینـد، بنابراین انتقال 
سیناپسـی در هر نقطه یي در دسـتگاه عصبي را مي کاهد. برخي داروهاي هوشـبر محلول در 
چربي هسـتند و منطقي اسـت که این داروها مشـخصات فیزیکي پرده نورون را تغییر دهند 

و آن هـا را بـه عوامل تحریکي کمتـر واکنش پذیر تبدیل کنند.
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دستگاه هورمنی
فصل سیزدهم



/  پیشرفت هوشبری 180

کارکردهـای اصلی هورمن ها نوروترانسـمیتری اسـت. دسـتگاه عصبـی در پی تحریکات 
استرسـی فیزیولوژیکی و یا پاتولوژیکی نوروترانسـمیترها را درشـرایط مقتضی و به تناسب در 

کنـار بافت هـای هـدف آزاد می کند. 
هورمـن ماده یـی اسـت کـه در پـی تحریک دسـتگاه عصبـی در فضای سیناپسـی و در 
گـردش خـون آزاد می شـود و بافت هـای هدف را متاثر می سـازد. بدیـن ترتیب بخش مهمی 

از انتقـال علائم را در مسـیر اسـترس ها به عهـده دارد. 
غـده پینه یـی یـا پینئـال، غده تیروئیـد، بخشـی از پانکراس و غـدد آدرنال فـوق کلیه و 
کبـد غـددی هسـتند که مـواد هورمنی خـود را تحت تاثیـر تکانه های عصبـی آزاد می کنند. 
هـر کـدام از ایـن غـدد دارای کارکردهای ویژه هسـتند که در خصوص آن ها لازم اسـت 
اطلاعـات کافـی مرتبـط بـا حـوزه هوشـبری در اختیار داشـته باشـیم. شـناخت کارکردهای 
هورمنـی بـه ویـژه هورمن های درون ریز به همراه دسـتگاه عصبی وظایف متخصص بیهوشـی 

را روشـن تر بیـان می کند. 
مطالعـه کارکردهای غدد درون ریز را در شـرایط فیزیولوژیـک و غیرفیزیولوژیکی ازکتب 

مرجـع مربوطـه برای اجتناب از اشـتباهات ضـروری می دانیم.
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دستگاه گیرنده ها
فصل چهاردهم
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گیرنده هـاي حسـي کالبـدي دنبالـه رشـته هاي عصبـي آوران هسـتند کـه دریچه هاي 
ورودي اطلاعـات بـه دسـتگاه عصبي مي باشـند. براي هر دسـته از تحریـکات گیرنده خاصي 

طراحـي شـده اسـت. بـه طورکلي پنچ دسـته گیرنـده را ممکن اسـت در نظر داشـت: 
الـف- گیرنده هـاي مکانیکي که فشـردگي هاي مکانیکـي و یا کشـیدگي بافت هاي 

مجـاور را دریافت مي کنند.
ب- گیرنده هـاي دمـا که تغییرات دمـا را دریافـت مي کند. دریافت کنندگان سـرما و 

گرمـا از یک دیگر جدا هسـتند.
پ-گیرنده هـاي درد )نوسـي سـپتورها( آزردگـي ناشـي از آسـیب هاي فیزیکـي و 

شـیمیایي  بافت هـا را دریافـت مي کنـد.
ت- گیرنده هاي الکترومگنتیک که نور را از طریق چشم ها دریافت مي کند .

ث- گیرنده هـاي شـیمیایي که مـزه را در دهان و بو را در بیني و سـطح اکسـیژن را 
در خون شـریاني و اسـمولالیتي را در مایعات و غلظت گاز کربنیک و سـایر عواملي که شیمي 

بـدن را آراسـته اند، دریافت مي کند. 
گیرنده هاي دارویي و ترانسمیتري جداگانه باید مورد بحث قرار داده شوند.

گیرنده ها درحوزه بیوشـیمی و داروشناسـی سـاختارهای شـیمیایی مرکب ازپروتئین ها 
هسـتند کـه علائم دسـتگاه های بیولوژیک یکپارچه شـده را دریافـت و منتقل می کنند. 
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علائم به طور مشـخص با پیام های شـیمیایی به گیرنده متصل شـده و باعث پاسـخ های 
سـلولی و یا بافتی مانند تغییر در فعالیت الکتریکی سـلول می شوند.

بـه سـه طریـق ادامـه دادن علامـت بـه جلـو، تقویت یـا افزایـش اثر پیـک یـا لیگاند و 
یکپارچـه سـازی یا همبسـتگی علامتی بـا علامت بیوشـیمیائی دیگر فعالیت هـای گیرنده ها 
را طبقه بنـدی می کننـد. پروتئین هـای گیرنده را بر اسـاس محـل آن ها می توان دسـته بندی 

کرد.
گیرنده هـای جـدار غشـائی شـامل گیرنده هـای متصل بـه کانـال یونی یـا یونوتروپیک، 
گیرنده هـای هورمنـی متصل بـه پروتئین G یـا متابوتروپیک و گیرنده هـای هورمنی متصل 

بـه آنزیـم از آن جمله اند.
گیرنده هایـی داخـل سـلول وجـود دارنـد و شـامل گیرنـده هـای سیتوپلاسـمی و 
گیرنده هـای هسـته یی می شـوند. ملکولی کـه به گیرنده متصل می شـود را پیـک و یا لیگاند 
می نامنـد و ممکن اسـت پروتئین یا پپتیـد و یا مولکول های کوچکی مانند نوروترانسـمیترها 
و هورمون هـا و داروهـا و سـموم و یون هـای کلسـیم و یـا بخش هایی از ویـروس و میکروب ها 

باشند. 
مـوادی درون زاد نیـز تولیـد می شـوند کـه بـه گیرنده خاصـی متصل شـده و پیک های 
درونـی نـام دارنـد. ماننـد پیکی بـرای گیرنـده نیکوتینیک اسـتیل کولین که اسـتیل کولین 

اسـت. ایـن گیرنـده می توانـد بـا نیکوتین هم فعال شـود و توسـط کـورار مسـدود گردد. 
گیرنده هایی خاص به مسـیرهای بیوشـیمیائی سـلولی ویژه متصل می شـوند کـه با آن 
علامـت مطابقـت دارنـد. در جایی که گیرنده های متعددی در اغلب سـلول ها یافت می شـوند 
ولـی هـر گیرنـده فقـط بـا پیک هایی با سـاختار خـاص پیونـد می شـود، مانند آن کـه کلید 

خاصـی به قفـل خاصی جفـت می گردد. 
هنگامی که پیکی با گیرنده مربوطه متصل شـود مسـیر بیوشـیمیایی مرتبط را فعال یا 
متوقـف می کنـد. سـاختار گیرنده ها بسـیار متفاوت اسـت و شـامل چندگروه بزرگ به شـرح 

زیر می شـوند:
1- کانال هـای یونـی دروازه یـی یـا گیرنده هـای یونوتروپیـک کـه بـه طـور مشـخص 
آماجگاه هـای )Targets( نوروترانسـمیترهای سـریع ماننـد اسـتیل کولیـن )نیکوتینیـک( و 

GABA هسـتند. 
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فعـال سـازی این گیرنده هـا باعث تغییـر در حرکت کردن یون ها از غشـاءها می شـوند. 
سـاختمان آن هـا ناهمگـن بـوده و هر جزء آن ها مرکـب از دامنه اتصال به پیـک و دامنه جدار 
غشـایی بـوده و شـامل چهـار مارپیچ آلفایی جـداری می شـود. حفره های متصل بـه پیک در 

تقابـل بین سـاختمان های جزیی قـرار گرفته اند.

2- گیرنده هـای همـراه پروتئیـن G کـه بزرگ تریـن خانـواده گیرنده هـا بوده و شـامل 
گیرنده هایـی بـرای هورمون هـا و منتقل کننـده های آهسـته مانند دوپامیـن و متابوتروپیک 
گلوتامـات می باشـند. این هـا از 7 مارپیـچ آلفایـی جـداری ترکیـب شـده اند. ایـن حلقه هـا با 
متصـل کـردن این مارپیچ های آلفایی دامنه های داخل سـلولی و خارج سـلولی را می سـازند. 
محـل اتصـال پیک هـای پپتیدی بزرگتر معمـولاً در دامنه خارج سـلولی قرار دارنـد در جایی 
کـه محـل اتصال پیک های غیرپپتیـدی کوچکتر اغلب بین هفت مارپیـچ آلفایی و یک حلقه 
خـارج سـلولی قـرار دارنـد. گیرنده های اخیـر با دسـتگاه اثرگذاری داخل سـلولی متفـاوت از 

طریـق پروتئین هـای G همراه می باشـد. 

3- گیرنده هـای متصـل به کیناز )تیروزیـن کیناز، گیرنده متصل به آنزیم( و وابسـتگان 
آن هـا از دامنـه خـارج سـلولی حـاوی محل اتصـال پیک و دامنه داخل سـلولی ترکیب شـده 

اسـت. گیرنده انسـولین نمونه یی از آن هاست.

 4- گیرنده هـای هسـته یی کـه بـا وجـود ایـن عنوان در سیتوپلاسـم قـرار دارنـد و بعد 
از اتصـال بـه پیک هایشـان بـه هسـته مهاجـرت می کننـد. این هـا از ناحیـه متصـل به پیک 
C-terminal کـه دامنـه متصـل به DNA هسـته یی و دامنـه N-terminal که حاوی ناحیه 

AF1=Activation function1 ترکیـب شـده اند. ناحیـه مرکـزی یـا هسـته یی دارای دو 

انگشـتی زینک اسـت و مسـئول بازشناسـی توالی هـای DNA مختص آن گیرنده می باشـد.  

N-terminus بـا سـایرعوامل تکثیـر سـلولی بـا شـیوه عـاری از پیک تعامـل می کند. 

بـر اسـاس ایـن تعامـلات می توانـد فعالیـت و یـا متصل شـدن را تعدیـل نمایـد. گیرنده های 
اسـتروئید و هورمـون تیروئیـد نمونه هایـی از ایـن دسـت می باشـند.
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گیرنده هـای غشـائی را ممکـن اسـت از پرده هـای سـلولی بـا رویه های پیچیـده عصاره 
کشـی و بـه کار بـردن حلال هـا و پـاک کننده هـا و یا خالص سـازی جذبـی جدا سـازی کرد. 
سـاختارها و عمـل گیرنده هـا را می توان با شـیوه های بیوفیزیکی مانندکریسـتالوگرافی 
اشـعه ایکس، NMR، نورپلاریزه حلقوی، پولاریزاسـیون اینترفرومتری دوتایی و شبیه سـازی 
رایانه یـی رفتـار دینامیـک گیرنده ها را بـرای درک سـازوکارهای عملیاتی آن هـا مطالعه کرد. 
متصـل شـدن پیک فرایندی تعادلی اسـت کـه طبق قانون اثر جـرم در جریان تعـادل اتصال 

و انفـکاک پیـک و گیرنده در حالت تسـاوی قـرار دارند.

آگونسیت ها محرک و آنتاگونیست ها متوقف کننده اند
محرک هـای کامـل می توانند گیرنده ها را تحریک کنند و موجب پاسـخ قوی بیولوژیکی 
شـوند. پیـک درونـی طبیعـی بـرای یک گیرنـده معیـن را می تـوان به عنوان یک آگونیسـت 

کامـل معرفی کرد، یعنـی 100% کارآمدی دارد. 
ممکـن اسـت پیـک نتوانـد گیرنـده را کامـل تحریـک کنـد، در ایـن حالـت موجـب 
پاسـخ دهی 100% نمی شـود و مقـدار آن 0% تـا 100% می شـود. ایـن حالـت را تحریـک 

جزئـی می گوینـد.
آنتاگونیسـت ها به گیرنده ها متصل می شـوند ولـی آن ها را فعال نمی کننـد. این موجب 
انسـداد آن هـا شـده و اتصـال آگونیسـت ها را متوقـف می کنـد و آگونیسـت ها را برمی گرداند. 
گیرنـده آنتاگونیسـت ها می توانـد رقابتی یا نقض کردنی بـوده و با آن اگونیسـت برای گیرنده 
رقابـت کنـد یـا آنتاگونیسـت برگشـت ناپذیر باشـد که پیوندهـای کوالنـت ایجاد کـرده و یا 

پیوندهـای غیرکوالنـت بـا تمایل قوی اتصالـی با گیرنده بـوده و آن را کامل مسـدود کند.
اومپـرازول متوقف کننده پمپ پروتون نمونه آنتاگونیسـت برگشـت ناپذیر اسـت. اثرات 
آنتاگونیسـم برگشـت ناپذیر فقط با تولیدگیرنده های جدید خنثی می شـود. اگونیسـت های 
معکـوس فعالیـت گیرنده هـا را بـا وقفه فعالیت بنیـادی گیرنده ها کاهش می دهنـد، یعنی اثر 

منفی دارند.                                                                 
تعدیل کننده هـای عـام یـا allosteric بـه محـل اتصـال آگونیسـت گیرنـده متصـل 
نمی شـوند بلکـه بـه محل هـای خـاص غیر از محـل فعالیـت آن آنزیم متصـل شـده و از این 

طریـق اثرآگونیسـت را تنظیـم می کننـد.
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بـرای نمونـه بنزودیازپین هـا به محـل خودشـان روی گیرنـده GABAA اثرکـرده و اثر 
GABA درونـزادی را تقویـت می کننـد. 

بـه هرحال منظور از آگونیسـم و آنتاگونیسـم فقط مربوط به تعامـل بین گیرنده و پیک 
اسـت و بـه اثـرات بیولوژیـک آن هـا مربـوط نمی شـود. گیرنده یی کـه بتواند در غیـاب اتصال 
پیکـی ایجـاد پاسـخ بیولوژیکی کنـد فعالیـت نهـادی یـا constitutive را نمایـش می دهد. 

فعالیت نهادی ممکن اسـت توسـط یک آگونیسـت معکوس مسـدود شـود. 
داروهای ضدچاقی ریمونابانت و تارانابانت آگونیسـت های معکوس هسـتند که برگیرنده 
CB1 کانابیوئیـد اثـر دارد و موجـب کاهـش وزن قابل توجهی می شـود. هـر دو دارو به لحاظ 

شـیوع زیاد اضطراب حذف شـدند. 
عقیـده بـر این اسـت که وقفـه فعالیت نهـادی گیرنـده کانابیوئیـد در آن دخالـت دارد. 
گیرنـده GABAA دارای فعالیـت نهـادی اسـت و برخـی امـور جـاری پایـه را در عدم حضور 
آگونیسـتی هدایـت می کنـد. بر این اسـاس کاربولین بتا بـه عنوان آگونیسـت معکوس عمل 

می کنـد و امـور جـاری مربوطـه را بـه کمتر از سـطح پایـه می کاهد. 
جهـش درگیرنـده که منجر به افزایش فعالیت نهادی می شـوند را در برخی بیماری های 
ارثـی ماننـد بلوغ زودرس با جهـش درگیرنده های هورمن  لوتئینایزکننـده و پرکاری تیروئید 
در اثـر جهـش درگیرنده هـای هورمن محـرک تیروئید می آورنـد. عقیده همگان بر آن اسـت 
کـه داروشناسـی گیرنـده یعنـی اثـر دارویـی که مسـتقیم بـا تعـداد گیرنده هایی که اشـغال 
)occupation( می شـوند متناسـب اسـت، بدیـن معنـی کـه اثـر داروئـی به عنـوان انفکاک 

مجموعـه دارو - گیرنده متوقف می شـود. 
اصطلاحـات جـذب و کارآمـدی را برای شـرح عمـل پیک هایی که بـه گیرنده ها متصل 

می شـوند معرفـی می کنند.
 جـذب یـا affinity تـوان دارویـی برای ترکیب بـا گیرنده یی برای ایجـاد مجموعه یی از 

گیرنده و دارو اسـت. 
کارآمـدی یـا efficacy تـوان مجموعه یـی از دارو - گیرنـده برای آغاز پاسـخ می باشـد. 
در مقابـل نظریـه اشـغال نظریـه تعداد یا ریـت که فعالیت گیرنده ها را مسـتقیم متناسـب با 
تعـداد کلـی مواجهه با گیرنـده اش در واحد زمـان منظور می کند. فعالیت دارویی مسـتقیم با 

میـزان تجزیـه و ترکیـب بوده و با تعداد گیرنده های اشـغال شـده نیسـت. 
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- آگونیست دارویی است که سرعت تجزیه و ترکیب زیاد دارد.
- آگونیست جزیی دارویی است که تجزیه و ترکیب آن متوسط است.

- آنتاگونیست دارویی است که تجزیه سریع و ترکیب کُند دارد.

بـا رسـیدن دارویـی بـه گیرنده محـل اتصال خـود را برای ایجـاد ترکیـب دارو - گیرنده 
سـازگار می کنـد. برخـی منظومه هـای گیرنده یـی ماننـد اسـتیل کولیـن در محـل اتصـال 
عصبـی- ماهیچه یـی در ماهیچه هـای صاف آگونیسـت ها می توانند با حداقل سـطوح اشـغال 
گیرنـده حتـی کمتـر از 1% حداکثـر پاسـخ را برانگیزاننـد، بنابرایـن منظومه ذخیـره یدکی 

گیرنـده دارند.
ایـن ترتیبـات در تولیـد و آزادسـازی اقتصـادی عمل می کننـد. پیک ها بـرای گیرنده ها 
بـه اندازه گیرنده هایشـان متفاوت هسـتند. )GPCRS )7TMS خانواده گسـترده هسـتندکه 
810 عضـو دارد. همچنیـن LGICS بـرای حداقـل یک دوچین پیـک درونزادی وجـود دارد. 

تعـداد بیشـتری از گیرنـده در ترکیبـات زیرمجموعه یی متفـاوت هم امکان وجـود دارد. 
برخـی از پیک هـا و گیرنده هـا شـامل کانال هـای یونـی و گیرنده هـای همـراه پروتئین 
G می باشـند. نمونه هـای گیرنده هـای یونوتروپیـک )LGIC( و متابوتروپیـک )GPCRS( در 

جداول زیـر آورده شـده اند. 
ســـرکرده نوروتراســـمیترها گلوتامات و GABA هســـتند. بقیه نوروترانسمیترها 

می باشـــند. نورومودولاتوری 
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 )RTK( گیرنده هایـی کـه بـه آنزیـم پیونـد دارند شـامل گیرنـده کینازهـای تیروزیـن
می شـوند. پروتئیـن کینـاز اختصاصـی سـرین/ترئونین در پروتئیـن مورفولـوژی اسـتخوان و 
 RTK سـیکلاز گوانـی لیـت در گیرنـده عامل تاتـری یورتیـک دهلیزی می باشـند. در گـروه
20رتبه مشـخص شـده اندکه با 58 مورد RTK متفاوت عضو هسـتند. برخی موردها عبارتند 

از:

گیرنده های داخل سـلولی آن هایی هسـتند که بر اسـاس سـازوکار و یا جایگاهشـان در 
سـلول رتبه بنـدی می شـوند. جهـار نمونه آن هـا در جدول زیـر آمده اند:

شـماری از اختـلالات ژنتیکی نقص های ارثـی را در ژن های گیرنده ها موجب می شـوند. 
اغلـب مشـکل می تـوان مشـخص کرد کـه گیرنـده کار نمی کند یا پیـک ایجاد شـده کفایت 
نمی کنـد. این باعث شـده اسـت که گروهـی اختلالات درون ریـزکاذب - کـم کار پدید آیند. 
بـه نظر می رسـد سـطح هورمنی کاهـش داشـته در صورتی کـه در واقع گیرنـده به آن 
هورمـن پاسـخ نمی دهـد. امـا گیرنده هـای اصلـی در دسـتگاه ایمنـی گیرنده هایی بـا الگوی 
بازشناسـی )PRRs( ماننـد گیرنده هـای وقفه دهنـده مـرگ و فعال کننده مـرگ )TLRs( و 

گیرنده هـای مکمـل و گیرنده هـای Fc و گیرنده هـای سـلول های B و T هسـتند.
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 کانال هـاي یونـي در پـرده نورونـي پسـا سیناپسـی دو نوع اند.کانال هـاي کاتیونـي کـه 
اغلـب بـه یون هـاي سـدیم اجـازه عبـور مي دهنـد زمانـي کـه بـاز باشـند. امـا گاهـي هم به 

یون هـاي پتاسـیم و یـا کلسـیم اجـازه عبـور مي دهد. 
کانال هـاي آنیونـي کـه بـه طـور عمده بـه یون هاي کلـر و گاهي به سـایر یون هـا اجازه 
عبور مي دهند. کانال هاي کاتیوني با شـارژهاي منفي پوشـیده شـده اند. این شـارژهاي منفي 
شـارژهاي مثبت یون هاي سـدیم را هنگامي که قطرکانال بیش از اندازه یون سـدیم هیدراته 
باز شـده باشـد جـذب مي کند. اما این شـارژهاي منفـي یون هاي کلر و سـایر یون هاي منفي 
را دور مي کنـد و مانـع عبورشـان مي شـود. بـراي یون هـاي آنیونـي هنگامـي که قطـر کانال 
بـه قـدر کافـي باز باشـد یون هاي کلـر داخل کانـال رفـت و آمد دارنـد. ولي یون هاي سـدیم 
و پتاسـیم و کلسـیم نمي تواننـد گـذر کننـد، زیرا در اسـاس ملکول هـاي هیدراتـه بزرگ تر از 
قطـر کانال هـا هسـتند. زمانـي کـه کانال هـاي کاتیونـي باز شـوند به یون هاي سـدیم شـارژ 
مثبـت اجـازه ورود داده و شـارژهاي مثبت سـدیم باعث تحریک آن نـورون مي گردد، بنابراین 

ترانسـمیتري کـه کانال هـاي مثبت را بـاز مي کند ترانسـمیتر تحریکي گویند.
مـواد ترانسـمیتري که کانال هـاي منفي را بـاز مي کنند ترانسـمیترهاي وقفه یي گویند  
هنگامـی کـه یک ماده ترانسـمیتري کانـال یوني را فعـال مي کند. معمولاً ظـرف مدت کمتر 
از یـک صـدم ثانیه آن را باز مي کند و بعد از تمام شـدن ماده ترانسـمیتري به سـرعت بسـته 
مي شـود. باز و بسـته شـدن سـریع کانال ها شـرایطي را براي راهبري بسیار سـریع نورون هاي 

پسا سیناپسـی فراهم مي کند.
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متابولیسـم واژه یونانـی به معنی تغییر اسـت و در تعریف به مجموعه یـی از واکنش های 
شـیمیایی حافـظ حیـات در موجـودات زنـده گفتـه می شـود. فرایندهـای اصلی متابولیسـم 
تبدیـل غـذا به انرژی برای جریان داشـتن فرایندهای سـلولی و تبدیل مواد غذایی/ سـوختی 
به بسـته های سـاخت پروتئین هـا و چربی ها و اسـیدهای هسـته یی و برخـی کربوهیدرات ها 
و حـذف پسـماندهای متابولیـک می باشـند. این واکنش های شـتاب یافتـه از آنزیم ها موجب 
می شـوند تـا موجودات زنده رشـد کنند و تولید مثـل کرده ساختارشـان را حفظ و به محیط 
خویش پاسـخ دهند. البته ممکن اسـت واژه متابولیسـم را به مجموعه واکنش های شـیمیایی 

کـه درون موجـود زنده اتفـاق می افتد، اطـلاق کرد.
گـوارش و انتقـال مواد بین سـلول ها و درون آن ها از آن جمله انـد. در این مورد مجموعه 
واکنش هـای درون سـلولی را متابولیسـم بینابینـی می گوینـد. واکنش هـای متابولیکـی را به 

کاتابولیسـم و آنابولیسم تقسیم می کنند. 
در واکنش هـای کاتابولیسـم مواد شکسـته شـده و انـرژی آزاد می شـود. در واکنش های 
آنابولیـک مـواد سـاخته می شـوند و انرژی مصـرف می کنند. دسـتگاه متابولیکی هـر موجود 

زنـده می توانـد مواد مغـذی را از مواد سـمی تشـخیص دهد.
میـزان متابولیـک پایـه بـرای هـر موجـود  مقـدار انـرژی مصـرف شـده توسـط همـه 
واکنش های شـیمیایی اوسـت. واکنش های شیمیایی در مسـیرهای متابولیک سامان یافته اند 

کـه در آن هـا یـک مـاده از یـک سلسـله مراحل به مـاده دیگـری تبدیل می شـود. 
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هـر مرحلـه بـا آنزیم خاصی تسـهیل می گـردد. آنزیم ها بـرای متابولیسـم جنبه حیاتی 
دارنـد، زیـرا اجـازه می دهنـد موجـود زنـده واکنش هـای مطلـوب انـرژی خـواه را بـه جریان 
انداختـه که توسـط خودشـان اتفـاق نمی افتد. این با تعامـل دو طرفه آن ها بـرای واکنش های 

خـود بخـودی که انـرژی آزاد می شـود، انجـام می گردد. 
آنزیم هـا بـه عنـوان مـواد شـتاب دهنده موجـب می شـوند تـا واکنش ها سـریع تر پیش 
برونـد و میـزان واکنـش متابولیـک را تنظیم کنند، مثلاً به تغییرات محیط سـلولی و یا علائم 

رسـیده از سـایر سلول ها پاسـخ دهند. 
دسـتگاه متابولیـک در هر موجود زنده تشـخیص می دهـد کدام ماده غذایی و یا سـمی 
اسـت، مثـلًا برخـی موجودات سـلولی به نام پروکاریوت سـولفید هیـدروژن را به عنـوان ماده 
غذایی مصرف می کند. در صورتی که این گاز برای حیوانات سـمی اسـت. میزان متابولیسـم 
پایـه یـک موجـود زنـده مقـدار انـرژی مصـرف شـده توسـط همـه واکنش هـای شـیمیائی 
می باشـد. مسـیر متابولیسـم همـه موجـودات از تک یاخته ها تا موجـودات بزرگـی مانند فیل 
یکسـان اسـت. متابولیسـم سـلول های سـرطانی با متابولیسـم سـلول های طبیعـی متفاوت 
اسـت. عناصر غیر اورگانیک نقش حیاتی در متابولیسـم دارند. برخی فراوانند مانند سـدیم و 

پتاسـیم و برخـی دیگر با مقادیـر اندکی وجـود دارند. 
حدود 99% بدن انسـان از عناصری مانند کربن و نیتروژن و کلسـیم و سـدیم و پتاسیم 
و کلر و هیدروژن و فسـفر و اکسـیژن و سـولفور تشکیل شده اسـت. ترکیبات اورگانیک مانند 
پروتئین هـا و چربی هـا و کربوهیدرات هـا از کربـن و نیتـروژن و آب از اکسـیژن و هیـدروژن 

سـاخته می شـوند. عمده عناصر غیـر اورگانیک به عنـوان الکترولیـت عمل می کنند. 
مهمترین آن ها یون های سـدیم و پتاسـیم و کلسـیم و منگنز و کلر بوده و از اورگانیک ها 

فسفات و بی کربنات هستند. 
حفظ دقیق اختلاف یونی در طرفین غشـاء سـلولی فشـار اسموتیک )فشـار ستون آب( 
و PH را مدیریـت می کنـد. یون هـا برای کارکردن اعصاب و ماهیچه ها مانند پتانسـیل کار در 
ایـن بافت هـا با تبـادل الکترولیت ها بین مایع خارج سـلولی و مایع سـلولی به نام سیتوسـول 
جنبـه حیاتـی دارنـد. الکترولیت هـا از طریـق پروتئین هـای موجـود در غشـاء سـلولی به نام 
کانال هـای یونـی ترابـری می شـوند. مثلاً انقبـاض ماهیچه ها به جابجایی کلسـیم و سـدیم و 

پتاسـیم از کانال های یونی در غشـاء سـلولی و T-tubules بسـتگی دارد. 
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فلـزات کمیـاب به صورت عناصری با غلظت بسـیار انـدک در موجود زنـده حضور دارند 
کـه روی و آهـن از همه بیشـتر اسـت. این فلـزات در برخی پروتئین ها به عنـوان کو - فاکتور 
بـه کار رفتـه و برای فعالیت آنزیم هایـی همچون کاتالاز و پروتئین های حامل اکسـیژن مانند 

هموگلوبین الزامی است. 
کـو - فاکتورهـای فلـزی بـه محل هـای خـاص در پروتئین هـا محکـم می چسـبند. اگر 
چـه کـو - فاکتورهـای آنزیـم در خـلال کاتـالاز تعدیـل می شـوند اما معمـولاً با پایـان یافتن 
واکنش هـای کاتالیـزه بـه حالـت اول بـاز می گردند. مـواد مغـذی کوچک با نقاله هـای خاص 
وارد موجـود می شـوند و بـه پروتئین های ذخیره مانند فرریتین یا متالوتیونن در شـرایط عدم 
اسـتفاده متصل می گردند. در فسـفری شـدن اکسـیداتیو الکترون ها از مولکول های اورگانیک 
در نواحی مانند حلقه اسـید پروتاگون برداشـته شـده و به اکسـیژن منتقل می شـود و انرژی 

آزاد شـده بـرای ایجاد ATP بـه کار می رود. 
در اوکاریوت هـا ایـن اتفـاق توسـط سلسـله یی از پروتئین هـای موجـود در غشـاءهای 
میتوکنـدری بـه نـام زنجیره انتقـال الکترون انجـام می گردد. ایـن پروتئین ها در پـرده داخل 
سـلولی یافـت می شـود. ایـن پروتئین هـا انـرژی آزاد شـده از عبـور الکترون هـا از ملکول های 
احیـاء شـده ماننـد NADH بـه داخل اکسـیژن را برای پمپ کـردن پروتون ها از جدار غشـاء 

می کنند.  مصـرف 
پمـپ شـدن پروتون هـا بـه خـارج میتوکندری هـا اختـلاف غلظـت پروتـون در طرفین 
غشـاء ایجـاد می کنـد و موجـب اختـلاف الکتروشـیمی می شـود. ایـن نیـرو پروتون هـا را از 
طریـق آنزیمـی به نـام ATP synthetase به میتوکنـدری باز می گرداند. جریـان پروتون ها 
گـردش سـاقه درون سـاختاری را می سـازد و موجـب فعالیت محلی دامنه سـنتز برای تغییر 
شـکل و فسـفری کـردن آدنوزیـن دی فسـفات به ATP می شـود. تمـام موجودات زنـده دایم 
در معـرض ترکیباتـی قـرار دارند کـه نمی توانند به عنوان غذا از آن اسـتفاده نماینـد و اگر در 
سـلول تجمـع یابند بـه دلیل آن که کارکرد متابولیکی ندارند برای سـلول زیانبارنـد. این مواد 

بالقـوه آسیب رسـان را زنوبیوتیـک می نامند. 
زنوبیوتیک هـا مانند داروهای مصنوعی و سـموم طبیعـی و آنتی بیوتیک ها با مجموعه یی 
از آنزیم های متابولیزه کننده خنثی می شـوند. در انسـان شامل اکسیدازهای P450 سیتوکروم، 

UDP-glucuronosyltransfrases و glutathione S-transferases  می شوند. 
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ایـن دسـتگاه آنزیمـی در سـه مرحله عمـل می کند. مرحلـه اول زنوبیوتیک را اکسـیده 
می کنـد و سـپس گـروه محلـول در آب کنژوکه می شـود. زنوبیوتیک محلول در آب از سـلول 
بیـرون رانـده می شـود. در اورگانیسـم های چنـد سـلولی ممکـن اسـت ایـن مـواد در فرایند 

بیشـتری از متابولیسـم قرار گیرند. 
مشـکلی کـه در اورگانیسـم های هـوازی وجـود دارد تنش هـای اکسـیداتیو اسـت کـه 
فرایندهایـی مانند فسـفری شـدن اکسـیداتیو و تشـکیل پیوندهـای بدون سـولفور گونه های 
اکسـیژن واکنش کننـده ماننـد پراکسـید هیـدروزن را تولیـد می کننـد. ایـن اکسـیدان های 
آسـیب زا بـا متابولیت هـای آنتی اکسـیدان مانندگلوتاتیـون و آنزیم هایـی ماننـد کاتالازهـا و 
پراکسـیدازها بی اثـر می شـوند. موجـودات زنـده بایـد از قوانیـن ترمودینامیـک پیـروی کرده 
باشـند. در این جا موضوع ترابری و کار شـرح داده می شـود. قانون دوم ترمودینامیک می گوید 

در هـر دسـتگاه بسـته انتروپـی یـا اختـلال نمی تواند کاهـش یابد.
اگـر چـه پیچیدگـی حیرت انگیز موجودات زنده بـا این قانون در تعارض اسـت حیات در 
موجـودات زنـده در دسـتگاه بـاز عمل می کند. تبادل مـواد و انرژی را با محیـط خویش انجام 
می دهـد. در ایـن راسـتا موجودات زنـده در تعادل قرار ندارند، ولیکن به جای آن دسـتگاه های 
مصرف کننـده هسـتند کـه شـرایط بسـیار پیچیده خـود را با مصـرف منابـع محیطی حفظ 

می کنند. 
متابولیسـم سـلولی بـا اتصـال فرایندهای خـود بخودی کاتابولیسـم بـه فرایندهای غیر 
خـود بخودی آنابولیسـم در اصطلاحـات ترمودینامیک قرار می دهد، بدین ترتیب متابولیسـم 

نظـام خـود را با ایجـاد اختلال حفـظ می کند. 
همان طـور کـه محیط برای اغلب موجـودات زنده دایم در حال تغییر اسـت واکنش های 
متابولیکـی بـرای حفظ شـرایط پایـدار درون سـلول باید به دقت مدیریت شـود. این شـرایط 
پایـدار را هومسـتاز می گوینـد. تنظیم متابولیک باعث می شـود موجود به علائم پاسـخ بدهد 

و فعـال بـا محیط خود در تعامل باشـد. 
دو موضـوع پیوسـته بـه هم بـرای درک چگونگی مدیریت مسـیرهای متابولیک اهمیت 
دارنـد؛ اول آن کـه تنظیـم آنزیمـی کـه مسـیری را بـا افزایش و کاهـش فعالیت در پاسـخ به 
علائـم عمـل می کنـد، دوم آن کـه این اثرات آنزیمـی بر کلیت مسـیر متابولیک چگونه عمل 

می کنـد. این را جاری و سـرازیر شـدن )Flux( در مسـیرگفته اند. 
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مثـلًا آنزیمـی ممکـن اسـت در فعالیـت تغییـرات بزرگی نشـان دهـد، یعنی به شـدت 
تحـت کنتـرل باشـد، اما ایـن تغییـرات تاثیر اندکی بـر جریـان یافتن یک مسـیر متابولیکی 

داشـته باشـد، بنابرایـن آنزیـم در کنترل آن مسـیر درگیری ناچیزی داشـته اسـت. 
چندیـن سـطح تنظیـم متابولیکـی وجود دارنـد. در تنظیـم درونی مسـیر متابولیک در 
پاسـخ بـه تغییرات درسـطوح مـواد اولیه و یا محصـولات خود تنظیمی می کنـد، مثلاً کاهش 
در مقـدار تولیـد می توانـد افزایش  فلاکس را از طریق آن مسـیر جبران کنـد. این نوع تنظیم 

اغلـب تنظیم هـای همگانـی فعالیت های چند آنزیـم در آن مسـیر را تنظیم کند.
کنترل محیطی یا خارجی یک سـلول در یک اورگانیسـم چند سـلولی درگیر تغییرات 
متابولیسـم در پاسـخ بـه علائـم از سـایر سـلول ها می شـود. ایـن علائـم معمـولاً بـه شـکل 
پیام های محلول در آب مانند هورمون ها و عوامل رشـد هسـتند و توسـط گیرنده های خاص 
روی سـطح سـلول مشـخص می شـوند. این علائم سـپس توسـط دسـتگاه ثانویه پیام ها که 
اغلـب درگیر فسـفری شـدن پروتئین هاسـت به داخل سـلول منتقل می شـوند. نمونـه کاملًا 
شـناخته شـده از مدیریت خارجی تنظیم متابولیسـم گلوکز توسـط انسـولین است. انسولین 
در پاسـخ بـه افزایـش سـطوح قنـد درخـون تولید می شـود. اتصـال هورمـن بـه گیرنده های 
انسـولین به سـلول ها و فعال شـدن آبشـاری از پروتئین کینازها سـبب می شـود تا سـلول ها 
گلوکـز را برداشـته و بـه ملکول هـای ذخیره مانند اسـیدهای چرب و گلیکـوژن تبدیل کنند. 
متابولیسـم گلیکـوژن بـا فعالیـت فسـفریلاز کنتـرل می گـردد. ایـن آنزیـم گلیکـوژن 
و گلیکـوژن سـنتاز را می شـکند. ایـن آنزیم هـا بـا وقفـه فسـفری کردن سـنتاز گلیکـوژن به 
روش دو طرفـه تنظیـم می شـود، ولـی فسـفریلاز را فعال می کند. انسـولین موجب می شـود 
سـنتزگلیکوژن بـا فعـال شـدن پروتئین فسـفاتازها انجام شـده و کاهش فسفریلاسـیون این 

آنزیم هـا کاهـش یابد.
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مباحث مربوط به دسـتگاه تنفس را در سـه چرخه پیوسـته به همدیگر می بایسـت در 
نظر داشـته باشیم.

1- چرخـه موضوعـات پایـه که خواننـده را بـه مطالعه آن هـا در کتاب هـای فیزیولوژی 
می دهیم.  ارجـاع 

2- مباحث بین علوم پایه و علوم بالینی پزشکی
3- مباحث بالینی که بر حسب مورد بازگویی می کنیم.

کارکردهـای اصلـی تنفـس فراهـم کـردن اکسـیژن بافت هـا بـرای سـوخت و تخلیـه 
گازکربنیـک از بافت هـای بـدن کـه در چهار مرحله تهویه و انتشـار و انتقـال و مدیریت انجام 
می گیـرد. ماهیچـه دیافراگـم بـا انقباض و انبسـاط بالا و پایین می رود و سـبب تغییـر ارتفاع 
قفسـه سـینه و بـا انقبـاض و انبسـاط ماهیچه هـای بیـن دنده یی باعـث تغییر عرض قفسـه 

می شوند.  سـینه 
هنگامی که این دو دسـته ماهیچه هماهنگ منقبض و منبسـط بشـوند قفسـه سـینه 
تغییـر حجـم پیـدا می کند. در تنفـس آرام و طبیعی ماهیچـه دیافراگم بالا و پاییـن می رود و 
بـا انقبـاض به پایین کشـیده شـده و هوا را ازطریـق راه های هوایـی به درون ریه ها می کشـد. 
در بـازدم دیافراگـم شـل شـده همـراه با اثر کشسـانی و جمع شـوندگی نسـج ریه هـا و دیواره 

قفسـه سـینه و فشـار محتویات شـکم هوا به بیرون رانده می شـود.
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بـا تنفـس سـنگین تر نیروهـای جمع کننـده برای خـارج کـردن هوا کفایـت نمی کنند 
ولی ماهیچه های شـکم منقبض شـده و با فشـار بر دیافراگم موجب فشـردگی ریه ها می شود 

و هـوا را خـارج می کند.
در مرحلـه دم تمـام ماهیچه هـای تنفسـی منقبض می شـوند، امـا مرحله بـازدم تقریباً 
انفعالـی اسـت و بـا جمع شـدگی کشسـانی بافت ریه و قفسـه سـینه انجام  می گـردد. بدین 
جهـت در شـرایط عـادی در مرحلـه دم کار تنفسـی اتفـاق می افتـد.کار تنفسـی را می تـوان 
بـه سـه جـزء تقسـیم کـرد. کارکومپلیانـس یا کار کشسـانی که بـرای اتسـاع ریه هـا در برابر 

نیروهای ریه و کشسـانی قفسـه سـینه لازم اسـت. 
کار مقاومـت بافتـی که برای تفوق بر تراکم سـاختمان های ریوی و دیواره قفسـه سـینه 
لازم اسـت. کار مقاومـت راه هـای هوایـی کـه بـرای تفوق بـر مقاومـت راه هـای هوایی جهت 
هدایـت جریـان هـوا به داخل ریه ها لازم اسـت. انـرژی برای تنفس در خـلال تنفس معمولی 
5-3% انـرژی لازم بـرای مصـرف کل بدن می باشـد. با این حال در خلال کارهای سـنگین تر 

ایـن مقدار تـا 50 برابر افزوده می شـود. 
در جایـی کـه شـخص دچـار افزایـش مقاومت راه هـای هوایـی و یا کاهـش کمپلیانس 
ریوی شـده باشـد. در این حالت محدودیت بزرگی که بر سـر راه انجام کارهای سـنگین قرار 
می گیـرد تـوان فراهم کـردن انرژی لازم بـرای خود فرایند تنفس اسـت. اهمیت نهایی تهویه 
ریوی تازه شـدن پیوسـته هـوا در نواحی تبـادل گازی ریه ها با جریان خون اسـت. این نواحی 
شـامل حبابچه ها،کیسـه های هوایی، مجاری حبابچه یی و برونشـیول های تنفسـی می باشـد. 

میزانـی کـه هوای تـازه به این نواحـی می رسـد را تهویه حبابچه یـی می گویند.

کالبدشناسی راه های هوایی
نای یا تراشه، برونش ها یا نایچه ها و برونشیول ها یا نایژک ها

هـوا ازطریـق نـای و برونش هـا و برونشـیول ها در ریه هـا منتشـر می شـود. از مهم تریـن 
تـلاش راه هـای هوایـی بـاز مانـدن آن ها برای عبـور هوا اسـت. برای ایـن کار و پیشـگیری از 
خوابیـدن راه هـای هوایـی تعـداد 6-5 حلقـه غضروفی در مسـیر نای جاسـازی شـده اند. این 
حلقه هـا بـا انحنـای کمتـری در دیـواره برونش هـا از روی هـم خوابیدن جلوگیـری می کنند. 
در برونشـیول های بزرگ تـر ایـن حلقه هـا بـا قطرکمتـر از 1.5میلی متـر ضعیف تر شـده و در 
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برونشـیول های کوچک تـر محـو شـده اند. برونشـیول ها ازخوابیـدن مصونیـت ندارنـد ولـی با 
سـازوکار فشـار جـداری ریـوی کـه حبابچه ها را بـاز کند محافظت می شـوند، یعنـی همانند 

حبابچه هـا برونشـیول ها هـم بـاز می شـوند، امـا به انـدازه آن هـا باز نمی شـوند. 
تمـام نواحـی برونش هـا کـه فاقـد غضروف هسـتند بـا ماهیچه های صـاف پر شـده اند. 
دیـواره برونشـیولی بـه جز اغلـب برونشـیول های انتهایـی که برونشـیول های تنفسـی گفته 
می شـوند و بـا اپی تلیـوم ریـوی و بافـت فیبـروز زیریـن آن همـراه رشـته های ماهیچه صاف 

پوشـیده شـده تقریباً همگـی ماهیچه صاف هسـتند. 
برخـی بیماری هـای انسـدادی ریه هـا نتیجـه تنـگ شـدن برونش هـای کوچک تـر و 
برونشـیول های بزرگ تـر در اثـر افزایـش انقبـاض ماهیچه هـای صـاف می باشـد. بـا شـرایط 
معمولی تنفس هوا در راه های هوایی به سـادگی با فشـار کمتر از یک سـانتیمتر آب اختلاف 

فشـار از حبابچه هـا بـه جـو بـرای جریـان کافی هـوا در تنفـس آرام کفایـت می کند. 
بیشـترین مقاومـت در برابـر جریـان هوا فقط بـه راه هـای هوایی باریک برونشـیول های 
انتهایـی نمی باشـد، بلکـه در برخـی از برونشـیول های بزرگ تـر و برونش های نزدیـک به نای 
مـورد آسـیب هسـتند. دلیـل این مقاومـت زیاد آن اسـت که تعـداد کمی از ایـن برونش های 
بزرگ تـر در مقایسـه بـا حـدود 65000 برونشـیول مـوازی کـه از هر کـدام مقـدار اندکی هوا 
عبـور می کنـد. در برخـی بیماری هـا برونشـیول های کوچکتـر در مقاومـت راه هـای هوایـی 
نقـش بیشـتری دارنـد، زیرا اندازه کوچک و سـهولت انسـداد در پی انقبـاض ماهیچه یی و ادم 

دیواره هـا و تجمـع موکـوس در مجاری برونشـیول ها اسـت. 
رشـته های عصبـی سـمپاتیک بـه علـت نفـوذ کـم در قسـمت های میانـی ریـه تاثیـر 
کمـی دارنـد، ولـی درخت برونشـی با تحریک سـمپاتیک به مقـدار زیادی در معـرض نوراپی 
نفریـن و اپـی نفریـن آزاد شـده از غـدد فـوق کلیـه می باشـد. هـر دو هورمـن بـه ویـژه اپـی 
 نفریـن بـا تحریـک قوی تـر گیرنده هـای بتـا آدرنرژیـک موجب اتسـاع  شـاخه های برونشـی

می شوند. 
رشـته های اندکی از اعصاب پاراسـمپاتیک منشـعب شـده از عصب واگ به داخل بافت 
ریه هـا نفـوذ دارد. بـا تحریک این رشـته ها اسـتیل کولین ترشـح می شـود و موجـب انقباض 
ملایـم تـا متوسـط برونشـیول ها می گـردد. بـا تحریـک اعصـاب پاراسـمپاتیک در بیمـاران 

آسـماتیک شـرایط بـرای او سـخت تر می گردد.
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بـا تجویـز داروهـای بلـوک کننده اسـتیل کولین ماننـد آتروپین گاهی موجـب برطرف 
شـدن انقباض می شـود. گاهی اعصاب پاراسـمپاتیک توسـط رفلکس هایی که از ریه ها منشاء 
گرفتـه فعـال می شـوند. اغلـب آن ها بـا تحریک غشـاء اپیتلیال راه هـای هوایی که به وسـیله 

گازهـای خطرناک و دود سـیگار و یا عفونت برونشـیولی تحریک شـده فعال می شـوند. 
در شـرایطی کـه میکروآمبولی هـا موجـب انسـداد راه هـای هوایی کوچک شـده باشـند 
رفلکـس تنـگ کننده برونشـیولی بـکار می افتد. موادی هم در ریه ممکن اسـت فعال شـده و 

سـبب تنگ شدن برونشـیول بشوند. 
هیسـتامین و ماده واکنش کننده آهسـته آنافیلاکسـی از جمله مهمترین آن هاسـت. در 
واکنش هـای آلرژیـک بـه ویـژه گـرده گیاهان ایـن دو مـاده در بافت هـای ریه آزاد می شـوند. 
این هـا نقـش کلیـدی در ایجـاد تنگـی راه هـای هوایی در آسـم آلرژیـک دارند. در مـورد ماده 

واکنش کننده آهسـته این حادثه بیشـتر محسـوس اسـت. 
مـواد مشـابه دیگـری که موجـب تنگـی پاراسـمپاتیکی راه هـای هوایی می شـوند، دود 
و گـرد و غبـار و دی اکسـید گوگـرد و برخـی عناصـر اسـیدی در آلودگی هـای هـوا می توانند 
موجـب تحریـک مسـتقیم و موضعـی و غیرعصبـی بافت هـای ریـوی شـده و تنگـی راه های 

هوایـی ایجـاد کنند. 
تمـام راه هـای هوایـی از بینـی تـا برونشـیول های انتهایـی با لایه یـی از مخـاط که تمام 
سـطح را پوشـانده مرطوب نگه داشـته می شـود. این مخاط توسط سـلول های گرد و کوچکی 
در لایـه اپیتلیـال راه هـا و غدد کوچک زیر مخاطی تراوش می شـود. این مخـاط ذرات کوچک 
معلـق در هـوای تنفسـی را قبـل از رسـیدن بـه حبابچه ها می گیـرد. این مخاط ها بـا مژک ها 

بـه سـوی حنجـره رانده شـده و بلعیده می شـوند و یا با سـرفه خـارج می گردند.

بازتاب سرفه
برونش هـا و نـای بـه شـدت بـه تماس های بسـیار ملایـم مواد محـرک و مقادیر بسـیار 
اندک مواد خارجی حساسـیت نشـان می دهند و موجب رفلکس سـرفه می شـوند. حنجره و 
کارینـا و برونشـیول های انتهایـی و حتـی حبابچه ها به مـواد خورنده شـیمیایی مانند گازدی 
اکسـید گوگردوگازکلرین حسـاس هسـتند. تکانه های عصب آوران از راه های هوایی در مسیر 

عصـب واگ به سـاقه مغز می رسـند. 
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در این جـا پدیده هـای پیاپـی خـودکار توسـط مدارهـای نورونی سـاقه مغـز موجب این 
می شـوند: اثرات 

1- تا 2.5 لیتر هوا با سرعت در ریه ها دمیده می شود.
2- اپی گلـوت بسـته شـده و طناب هـای صوتـی بسـته شـده و هـوا در ریه هـا حبـس 

می شـود.
3- ماهیچه هـای شـکمی بـا قـدرت منقبـض شـده و دیافراگـم را بـه بالا هـل می دهد. 
سـایر ماهیچه هـا ماننـد بیـن دنده یی هـا با قدرت منقبـض می شـوند، در نتیجه فشـار هوا در 

ریه هـا بـه سـرعت بالا رفتـه و تـا 100 میلی متـر جیوه و حتی بیشـتر بالا مـی رود.
4- ناگهـان طناب هـای صوتـی و اپی گلوت با تمام وسـعت باز شـده به طـوری که هوای 
فشـرده در ریه هـا بـه بیـرون منفجـر می گـردد. گاهی ایـن هوا با سـرعت 75 الـی 100 مایل 
)160-120 کیلومتـر( در سـاعت پرتـاب می شـود. اهمیـت در این اسـت که فشـردگی قوی 
ریه هـا و برونش هـا و نـای را می فشـرد و منتـج بـه توکشـیدگی قسـمت های بـدون غضروف 
شـده و هـوا بـه بیرون هدایـت می گردد. همراه حرکت هـوا مواد خارجی موجـود در برونش ها 

و نـای خارج می شـود.

بازتاب عطسه 
ایـن بازتـاب مشـابه بازتاب سـرفه اسـت به جـز آن کـه هـوا از راه بینی خارج می شـود. 
محـرک آغازین عطسـه تحریکی اسـت کـه در گذرگاه های بینـی اعمال می شـود. تکانه های 

آوران از راه عصـب 5 بـه سـاقه مغـز محل آغاز رفلکـس می رود. 
کوچـک  زبـان  ولـی  می افتنـد  اتفـاق  سـرفه  رفلکـس  مشـابه  پیاپـی  واکنش هـای 
 پاییـن می افتـد و مقـدار زیـادی هـوا بـه سـرعت وارد بینـی شـده و مـواد خارجـی را بیرون 

می ریزد.

گردش خون ریوی و ادم ریه و مایع پلور
ریه دارای دو نوع گردش خون است:

الف- فشار بالا و جریان کم؛
ب- گردش بالا و فشار پایین. 
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گـردش فشـار بـالا - جریـان انـدک جریـان خـون عمومـی اسـت کـه نـای و برونش و 
برونشـیول های انتهایی را مشـروب کرده و بافت های ریه و پوشـش های خارجی )ادونتیشـیا( 

شـریان ها و وریدهـای ریـوی را نگـه داری می کنـد. 
شـریان های برونشـی کـه از آئـورت سـینه یی منشـعب می شـوند اغلـب ایـن دسـتگاه 
عمومی شـریانی را در فشـاری کمتر از فشـار آئورت مشـروب می کند. گردش خون کم فشـار 
- جریـان قـوی خـون وریدی را از قسـمت های مختلف بدن به کاپیلرهای حبابچه هـا آورده و 
اکسـیژن اضافه شـده و گازکربنیک حذف می شـود. شـریان ریوی که خون را از بطن راسـت 
دریافـت کـرده و شـاخه های شـریانی آن خـون را بـه کاپیلرهای حبابچـه برای تبـادل گازها 
حمـل می کنـد و وریدهـای ریـوی سـپس خـون را بـه دهلیـز چپ بـرای پمپ توسـط بطن 

چـپ درون گـردش عمومـی برمی گرداند.

کالبدشناسی کارکرد دستگاه گردش خون ریوی
سـرخرگ ریوی فقط 5 سـانتیمتر تا نوک بطن راسـت می آید و سـپس به شـاخه های 
اصلی راسـت و چپ تقسـیم شـده و دو ریه را تغذیه می کنند. سـرخرگ ریوی ضخامت یک 
سـوم آئـورت را دارد. شـاخه های سـرخرگ ریـوی کوتاه هسـتند و همه سـرخرگ های ریوی 
حتـی کوچک ترهـا و آرتریول هـا قطرشـان بزرگ تر از متناظـر خود در سـرخرگ های گردش 

خون عمومی می باشـد. 
ایـن جنبـه بـه همـراه نازکتـر بـودن و اتسـاعی تر بـودن موجب می شـود که شاخسـار 
سـرخرگی ریـوی ظرفیـت بیشـتری داشـته باشـد کـه متوسـط آن حـدود 7 میلی لیتـر بـر 
میلی متـر جیوه اسـت و مشـابه شاخسـار سـرخرگی ریـوی گردش خـون عمومی اسـت. این 
ظرفیـت بـزرگ موجب  می شـود تا سـرخرگ های ریوی بـا بازده حجم ضربه یی بطن راسـت 
تطابـق کنـد. وریدهـای ریوی مانند سـرخرگ های آن کوتاه هسـتند ولی خون خـود را زود تر 

به بطـن چـپ می ریزند. 

عروق برونشی
خـون همچنیـن از طریق سـرخرگ های کوچک برونشـی که از گردش عمومی منشـاء 

گرفته انـد و حـدود 2-1% بـازده کلـی قلب می باشـد به ریه ها می رسـد. 
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ایـن خـون اکسـیژن دار اسـت و بـر خـلاف خون کـم اکسـیژن در سـرخرگ های ریوی 
اسـت. بافت هـای پیونـدی دیواره ها و برونش های بـزرگ وکوچک را خون رسـانی می کند. بعد 
از ایـن خـون از راه بافت هـای نگهدارنـده می گـذرد و بـه داخل وریدهـا وارد شـده و به دهلیز 
چـپ می ریـزد، بنابرایـن جریان به داخل دهلیز چـپ و بازده بطن چپ حدود 2-1% بیشـتر 

از بازده قلب راسـت اسـت.

لنفاتیک ها یا سفیدرگ ها
عروقـی کـه در همـه بافت هـای نگهدانـده ریه هـا وجـود دارنـد و از بافت هـای اطـراف 
برونشـیول های انتهایـی شـروع و بـه نـاف ریـه رسـیده و به مجرای لنفاوی سـینه یی راسـت 
می ریزنـد. بخشـی از مـواد خرده یـی کـه وارد حبابچه هـا می شـوند توسـط ایـن لنفاوی هـا 

گرفتـه می شـوند. 
نشـت پروتئین هـای پلاسـما از کاپیلرهـای ریوی از بافت ریه هم توسـط ایـن لنفاوی ها 
مسـدود و کمک به جلوگیری از ایجاد ادم ریوی می شـود. فشـار سیسـتولیک در بطن راسـت 
بـا میانگیـن 25 میلی متـر جیـوه و دیاسـتولیک بـا میانگیـن 1-0 میلی متر جیوه اسـت. این 

مقادیـر یک پنجم فشـارها در بطن چپ می باشـد. 
در خلال سیسـتول فشـار در سـرخرگ ریوی در اسـاس معادل بطن راسـت است. فشار 
سیسـتولیک سـرخرگی بـا میانگیـن 25 میلی متـر جیـوه و دیاسـتولیک حـدود 8 میلی متر 
جیوه و فشـار متوسـط سـرخرگ ریوی 15 میلی متر جیوه می باشـد. فشـار متوسط کاپیلری 
ریـوی حـدود 7 میلی متـر جیـوه مـی باشـد. اهمیت ایـن فشـار پاییـن در کارکـرد تبادلات 
مایعـات کاپیلـری ریـوی مسـتتر اسـت. فشـار متوسـط در دهلیز چـپ و تنه هـای وریدهای 
ریـوی بـا میانگیـن 2 میلی مترجیـوه در شـخص درازکـش اسـت و از 1 تـا 5 میلی متر جیوه 

تغییـر می کند.
اندازه گیـری فشـارها در دهلیـز چـپ به علت عدم دسترسـی مسـتقیم آسـان نیسـت. 
فشـار گوه یـی ریه هـا تخمین به نسـبت درسـتی از مقدار فشـار بطن چپ به دسـت می دهد. 
بـا تعبیـه کاتتـر در دهلیـز راسـت از طریـق وریدهـای محیطی و هدایـت آن بـه داخل بطن 
راسـت و ورید ریوی به داخل یکی از شـاخه های سـرخرگ ریوی و در پایان جلو بردن کاتتر 

تا درشـاخه کوچکـی جا بیفتد.
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حـدود 450میلی لیترکـه 9% حجـم کلـی خون بدن اسـت در ریه می باشـد. حدود 70 
میلی لیتر آن در کاپیلرهای ریوی و بقیه مسـاوی در وریدها و سـرخرگ ها تقسـیم می شـود. 
ریه هـا هم به عنـوان ذخیره خونی عمل می کنند. در شـرایط فیزیولوژیـک و پاتولوژیک مقدار 

خـون از نصـف تـا دو برابر عادی تغییر پیـدا می کند. 
مثـلًا وقتـی کسـی بـا شـدت هـوای ریه را بـه خـارج بـازدم  می کنـد مثل دمیـدن در 
ترومپـت حـدود250 میلی لیتـر خـون از گردش ریوی بـه گردش عمومی جابجا می شـود. در 

شـرایط خون ریـزی خـون از ریه هـا بـه گـردش عمومی منتقل می شـود. 
در آسـیب های قلبـی خـون از گـردش عمومـی بـه ریه تغییر جهـت می دهد. نارسـایی 
قلـب چـپ و یـا افزایش مقاومـت در مقابل جریان خـون در تنگی میترال و یا برگشـت خون 
از دریچـه میتـرال موجـب تجمـع خـون در گـردش ریوی شـده و گاهـی حجم خـون ریه تا 
100% افـزوده شـده و فشـار عروق خون ریـوی را به مقدار قابل ملاحظه یـی می افزاید، چون 
حجـم گـردش عمومـی 9 برابرگردش ریوی اسـت. هر انتقـال حجمی به گردش ریـوی آن را 

متاثرکـرده اما بر گـردش عمومی اثر کمتـری دارد. 
جریـان خـون درون ریه هـا در اسـاس معـادل بازده قلبی اسـت و عواملی کـه بر کنترل 
بـازده قلبـی اثـر می گذارنـد محیطـی هسـتند و بر جریـان خـون ریوی هـم تاثیر دارنـد. در 
اغلـب مـوارد عروق ریوی لوله های متسـع شـونده بوده که با افزایش فشـار بـاز و با کاهش آن 
باریـک می شـوند. بـرای آن که خـون به قدر کافی تهویه شـود باید در سـگمان های ریوی که 
حبابچه ها در آن جا اکسـیژن بیشـتری دارند توزیع شـوند. این انتشار با سـازوکارهایی حاصل 
می گـردد. وقتـی غلظت اکسـیژن هوای حبابچه ها کمتر از طبیعی شـد به خصـوص کمتر از 
70% طبیعـی یعنـی کمتـر از 73 میلی متر جیوه فشـار اکسـیژن عروق خونـی مجاور تنگ 
می شـوند و ممکـن اسـت مقاومـت عروقی تـا 5 برابـر در نهایت کاهش اکسـیژن برسـد. این 
اثـر مخالـف اثری اسـت کـه در عـروق عمومی که در شـرایط کاهش اکسـیژن باز می شـوند، 

دیده می شـود.
سـازوکارهایی کـه در پـی کاهش اکسـیژن تنگـی عـروق ریـوی را برمی انگیزانند کامل 
شـناخته نشـده اند. تحریک آزادسـازی یا افزایش حساسـیت به مواد تنگ کننده رگ ها مانند 
آندوتلیـن و یـا انواع اکسـیژن واکنش کننده، کاهش آزادسـازی بازکننده رگ ها مانند اکسـید 

نیتریـک از ریه ها از جمله آن هاسـت. 
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ممکـن اسـت کمبـود اکسـیژن با مهار کانال های یون پتاسـیم حسـاس به اکسـیژن در 
پرده هـای سـلولی ماهیچه هـای صـاف عـروق ریـوی موجـب تنگی رگ ها بشـوند. بـا کاهش 
فشـارهای جزئـی اکسـیژن ایـن کانال ها مسـدود شـده و منجر بـه دپولاریزاسـیون پرده های 

سـلولی شـده و بـا فعـال شـدن کانال هـای کلسـیم و ورود آن ها بـاز می گردد.
افزایـش غلظـت کلسـیم موجـب تنگـی سـرخرگ های کوچـک و آرتریول ها می شـود. 
افزایش مقاومت عروق ریوی در اثرکاهش غلظت اکسـیژن از کارکردهای مهم انتشـار جریان 
خـون اسـت، یعنـی اگر برخی حبابچه ها تهویه ضعیفی داشـته باشـند و غلظت اکسـیژن هم 
کاسـته شـده باشـد رگ های محلی تنگ می شـوند. این تنگی سـبب می شـود خون در سایر 
جاهـای ریـه که تهویه بهتـری دارند جاری شـود. بدین ترتیـب جریانی خودکار برای انتشـار 

جریـان خـون بـه نواحی ریوی متناسـب با فشـارهای حبابچه یـی آن جا بر قرار می شـود.

اثر اختلاف فشار ستون آب در ریه ها بر جریان خون ریوی
جریـان خـون در ریه ها بسـته به وضعیت گرفتن شـخص متفاوت اسـت. این تفـاوت از 
تاثیـر نیـروی هیدرواسـتاتیک خون حاصل می شـود. در وضع ایسـتاده ریه هـا از لحاظ توزیع 

جریـان خون به سـه منطقه یـا زون تقسـیم می گردد. 
در فـرد ایسـتاده در بـالای ریه هـا جریـان خـون کمتـر و در انتهـای ریه حـدود 5 برابر 
جریـان خـون بیشـتر از بـالای ریه می باشـد. کاپیلرهـای دیواره حبابچه ها با فشـار خـون باز 
می شـوند ولـی بـا فشـار هـوای درون حبابچه هـا از خـارج آن فشـرده می شـوند، بنابراین اگر 
فشـار هوای حبابچه یی بیشـتر از فشـار خون کاپیلری گردد کاپیلرها بسـته می شـوند و خون 

جریانـی ندارد. 
در شـرایط متفـاوت طبیعـی و بیماری ها ممکن اسـت جریـان خون ریوی در سـه زون 
بدیـن ترتیـب باشـد کـه در زون یک در خلال تمـام دوره قلبی به علت آن که فشـار کاپیلری 
موضعـی ریـوی در آن ناحیـه هرگز از فشـار هـوای حبابچه یـی در خلال هر قسـمتی از دوره 

قلبـی خونی جریـان ندارد. 
در زون 2، جریـان خـون متنـاوب فقط در خلال فرازهایی از فشـار سـرخرگ های ریوی 
به علت فشـار سیسـتولی بیشـتر از فشـار هوای حبابچه اسـت. اما فشـار دیاسـتولی کمتر از 

فشـار هوای حبابچه یی اسـت.
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در زون 3، جریان پیوسـته خون به علت فشـار کاپیلری حبابچه بیشـتر از فشـار هوای 
حبابچه یـی در خـلال تمـام دوره قلب باقـی می ماند. 

در حالـت معمولـی ریه هـا فقـط دارای جریـان خـون در دو زون 2 و 3 هسـتند. وقتـی 
فردی در حالت ایسـتاده باشـد فشـار سـرخرگ ریوی او در قله ریه حدود 15 میلی متر جیوه 
کمتـر از فشـار درسـطح قلـب اسـت، بنابرایـن فشـار قله یی سیسـتولیک فقـط 10میلی متر 
جیـوه یعنـی 25 در سـطح قلـب منهـای 15 از اختـلاف فشـار سـتون آب و 10 میلی متـر 
جیـوه اسـت. این 10میلی متر جیوه فشـار خون قله بیشـتر از )-0-( فشـار هـوای حبابچه یی 
می باشـد و بنابرایـن خـون درکاپیلرهـای قله یـی در خـلال سیسـتول  قلبی جریـان می یابد.
بر عکس در خلال دیاسـتول فشـار 8 میلی متر جیوه درسـطح قلب برای غلبه بر فشـار  
15 اختـلاف فشـار سـتون آب کـه برای ایجـاد جریان کاپیلری دیاسـتولی کفایـت نمی کند. 

بدیـن جهـت جریـان خـون در قله ریه متناوب اسـت. ایـن را منقطه یـا زون 2 می نامند. 
جریـان خـون زون 2 در ریه هـای سـالم از 10 سـانتیمتر بالاتـر از میانـه قلـب و بـه قله 
ریـه منتشـر می شـود. در نواحـی پایین تر ریه ها حدود 10 سـانتیمتر بالای سـطح قلـب و در 
تمام مسـیر به سـوی انتهای ریه ها با فشـار سـرخرگ ریوی در خلال سیسـتول و دیاسـتول 
بالاتـر از )-0-( فشـار حبابچه یی اسـت، بنابراین درون کاپیلرهای حبابچه ها یـا زون 3 جریان 
پیوسـته برقرار اسـت. همچنین شـخصی که دراز کشـیده اسـت هیچ بخشـی از ریه هایش از 
چنـد سـانتیمتر بیشـتر از سـطح قلـب نیسـت. در این مـورد جریان خون در شـخص سـالم 

تمامـاً از جملـه قله هـای ریه زون 3 می باشـد.
جریـان خـون در زون 1 فقـط در شـرایط بیمـاری اتفـاق می افتـد. ایـن زون کـه بدون 
جریان خون اسـت وقتی دارای جریان خون می شـود که فشـار سیسـتولی سـرخرگی ریوی 
بسـیار پاییـن بوده و یا فشـار حبابچه یی بسـیار بالاسـت که اجـازه جریان خـون را نمی دهد. 
مثـلًا اگـر شـخصی در حالـت ایسـتاده در برابـر فشـار مثبـت هوا تنفـس کند به طـوری که 
فشـار داخل حبابچه یی او بیشـتر از 10 سـانتیمتر آب باشد ولی فشـار خون سیستولی ریوی 

طبیعـی باشـد ممکن اسـت تخمین جریان خـون در زون 1 را در نظر داشـته باشـیم. 
در مـورد دیگـری جریان خون در زون 1 اتفاق می افتد که فشـارخون سـرخرگی جریان 
سیسـتولی ریـوی بسـیار پاییـن اسـت و در شـرایط خونریزی شـدید اتفاق می افتـد. فعالیت 

سـبب افزایـش جریـان خـون ریوی در تمـام بخش های آن  می شـود. 
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ضمـن فعالیت های سـنگین جریان خون در ریه ها ممکن اسـت 7-4 برابر افزوده شـود. 
ایـن جریـان اضافی در ریه ها به سـه طریق تطابـق می یابد:

1- با افزایش تعداد کاپیلرهای باز که گاهی تا 3 برابر می شود؛
2- با اتساع تمام کاپیلرها و افزایش میزان عبور خون در هر کاپیلر تا 2 برابر؛ 

3- با افزایش فشار سرخرگی ریوی. 

در دو مـورد اول مقاومـت عـروق ریـوی طوری تغییر می کند که فشـار سـرخرگ ریوی 
حتـی در حداکثـر فعالیـت اندکـی تغییر می کنـد. توان ریـه  ها در تطابـق با افزایـش جریان 
خـون در ضمـن فعالیت هـا بدون آن که فشـار سـرخرگ های ریوی افزایش یابنـد انرژی قلب 
راسـت را ذخیـره می کنـد. این توان همچنین مانـع افزایش زیاد در کاپیلرهـای ریوی و ایجاد 

ادم ریه می شـود.
فشـار دهلز چپ در شـخص سـالم از )6+( میلی متر جیوه حتی در خلال فعالیت بسـیار 
سـنگین بالاتـر نمـی رود. این تغییرات جزیی در فشـار دهلیز چپ روی کارکـرد گردش خون 
ریـوی تاثیـری نـدارد زیرا وریدهای ریوی متسـع شـده و کاپیلرهـای بیشـتری را باز می کند 

کـه خـون پیوسـته جاری بـوده به همان راحتـی که از سـرخرگ های ریوی عبـور می کند.
اگـر قلـب چپ نارسـا شـود خون در دهلیـز چپ تجمـع می یابد در نتیجه فشـار دهلیز 
چـپ گاهـی از مقـدار طبیعـی 5-1 میلی متر جیوه هـم بالاتر رفته و ممکن اسـت به 40-50 
میلی متـر جیـوه هم برسـد. افزایش ابتدایی فشـار دهلیزی تـا 7 میلی متر جیـوه تاثیر اندکی 
بـر کارکـرد گـردش خـون ریـوی دارد. با این حـال هنگامی که فشـار دهلیز چپ بـه بیش از 
7 تـا 8 میلی متـر جیوه برسـد و افزایش بیشـتر فشـار دهلیز چپ موجب افزایش متشـابه در 

فشـار سـرخرگ ریوی شـده و باعث افزایش همزمان بار در قلب راسـت می شـود. 
هر افزایشـی در دهلیز چپ بیشـتر از 8-7 میلی متر جیوه  فشـار کاپیلر را هم می افزاید. 
اگـر فشـار دهلیـز چـپ بیشـتر از 30 میلی متـر جیـوه افزایـش یابـد به همـان مقدار فشـار 

کاپیلـری را می افزایـد و احتمال ایجـاد ادم ریه وجـود دارد. 
دیـواره حبابچه هـا بـا تعـدادی قابـل توجه کاپیلر اشـغال شـده اسـت طوری کـه اغلب 
کاپیلرهـا بـا هـم دیگـر تمـاس پهلو به پهلـو دارنـد. از ایـن جهت گفته می شـود کـه جریان 

خـون در دیـواره حبابچه هـا بـه جـای کاپیلـری انفـرادی صفحه یی اسـت.
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اندازه گیـری مسـتقیم فشـار کاپیلـری ریـوی هنوز گزارش نشـده اسـت، ولـی تخمین 
غیرمسـتقیم نشـان می دهـد مقـدار آن حـدود 7 میلی متر جیوه اسـت. این مقـدار تخمینی 
تقریبـاً صحیـح اسـت زیـرا فشـار دهلیـز چـپ حـدود 2 میلی متـر جیـوه می باشـد و فشـار 
متوسـط سـرخرگ ریـوی فقـط 15 میلی متـر جیوه بـوده و به نظرمی رسـد مقـدار آن مابین 

ایـن ارقام باشـد. 
از یافته هـای گذشـته چنین حاصل اسـت که بـازده طبیعی قلب خون حـدود 0.8 ثانیه 
درون ریه هـا عبـور می کنـد. بـا افزایـش بـازده قلبی این زمـان تـا 0.3 ثانیه کاهـش می یابد. 
بـا ایـن حـال کسـری از ثانیه هـم می تواند خـون در کاپلرهـای ریـوی را اکسـیژن دار کرده و 

گازکربنیـک خـود را پس بدهد. 
تبـادل مایعات در جدارکاپیلرها کیفیت مشـابه بافت های محیطـی را دارد. با این حال از 
نظر کمی قابل توجه اسـت. فشـارکاپیلرهای ریوی اندک و حدود 7 میلی مترجیوه می باشـد.               
فشـار کارکـردی کاپیلرهـا حـدود 17میلی مترجیوه می باشـد. فشـار مایـع بینابینی در 
ریه ها قدری بیشـتر از بافت زیر پوسـتی محیطی می باشـد. فشـار اسـموتیک کلوئیدی مایع 
بینابینـی ریوی حـدود 14میلی مترجیـوه در مقابل آن که در اغلـب بافت های محیطی نصف 
این مقدار اسـت. دیواره حبابچه یی بسـیار نازک اسـت و اپی تلیوم پوششـی سـطح حبابچه ها 
بـه قـدری سسـت اسـت که بـا هر فشـار مثبـت بالاتـر از )-0-( در فضای بینابینی بیشـتر از 
فشـار حبابچه یـی ممکن اسـت پاره شـوند. در این صـورت مایع درحبابچه ها تلمبار می شـود.

ادم ریه ها
ریه هـا بـه همـان طریقی که سـایر بافت های بـدن ادم می کننـد، دچار ادم می شـود. هر 
عاملـی کـه باعث نشـت مایـع از کاپیلرها شـوند و یا مانع کارکرد سـفیدرگ های ریوی شـده 
و سـبب افزایـش فشـار مایـع بینابینـی از وضعیـت منفـی به مثبت شـوند، میل بـه پرکردن 

فضاهـای بینابینی ریـوی و حبابچه هـا را می افزایند.
شـایع ترین علـل ادم ریـه شـامل نارسـایی قلـب چپ و یـا بیمـاری دریچه میتـرال که 
فشـار وریدهـای ریـه و فشـار کاپیلرهای ریوی و تجمـع مایع در فضای بینابینـی و حبابچه را 
بـه شـدت می افزایـد. آسـیب به پرده رگ هـای کاپیلری ریـوی در اثر پنومونی یـا تنفس مواد 

سـمی ماننـد گازکلـر و یا گاز سـولفور دی اکسـید ادم ریه ایجاد می شـوند. 
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مـرگ سـریع در ادم حـاد ریه وقتی که فشـار کاپیلری ریوی حتی کمی بالاتر از سـطح 
عامـل ایمـن فشـار ظرف چند سـاعت و یا حتی 30 دقیقـه اتفاق می افتد؛ اگر فشـار کاپیلری 
بیـش از 30-25 میلی متـر جیوه بالاتر از سـطح عامل ایمن افزایش یابد، بنابراین در نارسـایی 
حـاد قلـب چـپ در آن جایـی کـه فشـار کاپیلـری ریـوی گاهـی تـا 50 میلی متر جیـوه بالا 
مـی رود مـرگ ممکن اسـت در مـدت کمتر از 30 دقیقـه در نتیجه ادم حاد ریـه اتفاق بیفتد. 
وقتـی ریه هـا در خـلال تنفس عـادی باز و بسـته می شـوند درون حفره جنـب در حال 
لغزیـدن از عقـب بـه جلو هسـتند. برای آسان سـازی این تحـرک لایه نازکـی از مایع مخاطی 

بین پلور احشـایی و جداری کشـیده شـده است. 
پـرده جنـب غشـایی سـوراخ دار و سـروزی و مزانشـیمی کـه پیوسـته مقادیـری مایـع 
بینابینـی بـه داخـل فضای جنبـی تراویده می شـود. همـراه مایـع پروتئین های بافتـی به آن 
خاصیـت مخاطـی می دهـد. مقدار کلـی مایع در پلـور ناچیز اسـت. در صورتی که مقـدار آن 
زیادتـر شـود توسـط سـفیدرگ های لنفی کـه به داخل پلـور سـوراخ زده انـد از راه هایی مانند 
میـان سـینه و سـطح فوقانـی دیافراگم و سـطوح جانبی پلور جـداری تخلیه می شـود. بدین 
جهـت فضـای پلور به دلیل باریکی فضایی بالقوه اسـت و به طور فیزیکی مشـاهده نمی شـود. 
افوزیـون پلـورال مشـابه مایع ادم بافتی اسـت و می تـوان ادم حفره پلور نامیـد. علل این 
نشـت مشـابه با علل ادم در سـایر بافت هاسـت. مسـدود شـدن تخلیه لنفی از پلور و نارسایی 
قلـب موجب افزایش شـدید فشـارهای کاپیلری محیطی و ریوی شـده و منجـر به عبور مایع 

بـه داخل پلـور می گردد. 
عفونت هـا و سـایر علـل التهابی سـطوح حفره پلـور تراوایی غشـاء کاپیلـری را می افزاید 
و مایعـات و پروتئین هـا بـه پلـور وارد می شـوند. بعـد از آن که حبابچه ها تهویه شـدند مرحله 

انتشـار اکسـیژن و گازکربنیک از پرده تنفسـی اتفاق می افتد. 
تمـام گازهـای درگیـر فیزیولـوژی تنفسـی مولکول هـای سـاده هسـتندکه آزادانـه در 
همدیگـر بـرای انتشـار در حرکت می باشـند. گازهای محلـول در مایعات و بافت هـای بدن بر 
همیـن قاعـده هسـتند. بـرای آن که انتشـار اتفاق بیفتد نیاز بـه منبع انرژی اسـت. این منبع 

انرژی جنبشـی مولکول ها سـت. 
در دمـای صفـر درجـه ملکول هـا حرکتـی ندارنـد. مولکول هـای آزاد کـه بـه همدیگـر 
نچسـبیده باشـند با سـرعت بالا خطی حرکت می کننـد مگرآن که به همدیگـر برخورد کنند. 
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در ایـن صـورت مسـیر حرکـت خـود را تغییـر داده و دوبـاره بـه خط مسـتقیم حرکت 
می کننـد تـا دوبـاره به همدیگر برخـورد کنند، بدین طریـق مولکول ها به سـرعت در حرکت 

هسـتند و تصادفی در همدیگـر می لولند. 
عبور مولکول ها از جدار پرده تنفسـی تحت تاثیر غلظت و فشـار آن هاسـت. درشـرایط 
مخلـوط گازهـا به نسـبت فشـار جزئـی خـود درآن مخلوط تـوان عبـور دارنـد. ازعوامل موثر 
درایجـاد فشـار جزیـی ضریـب انحـلال گاز درآن محلـول بوده و با آن نسـبت معکـوس دارد. 
گازکربنیک حداکثر انحلال و هلیوم حداقل انحلال را دارد. اکسیژن پس از ورود به حبابچه ها 
و خـون ریـوی وارد کاپیلرهای بافت ها شـده و تقریباً تمام آن با هموگلوبین ترکیب می شـود. 
وجـود هموگلوبیـن در خـون موجـب می شـود اکسـیژن 100-30 برابـر سـریع تر از حالتـی 
کـه در آب حـل شـده باشـد جابجـا شـود. اکسـیژن در بافت ها با مـواد غذایی واکنـش داده و 
گازکربنیـک تولیـد می شـود. ایـن گاز بـا مواد شـیمیایی داخل خون ترکیب شـده و سـرعت 
عبـور آن تـا 20-15 برابر زیادتر می شـود. انتقال اکسـیژن از حبابچه ها به کاپیلرها بر اسـاس 
تفـاوت فشـار جزئـی دو طرف پرده تنفسـی اسـت. انتقال گازکربنیـک از یاخته هـا به جریان 
خـون و سـپس بـه حبابچه بر اسـاس تفـاوت فشـارجزئی در مکان هـای فوق می باشـد. بدین 
ترتیـب انتقـال گازهـای اکسـیژن و کربنیـک بـه تفـاوت فشـار آن ها و میـزان جریـان خون 

بستگی دارد.
دسـتگاه عصبـی میـزان تهویـه حبابچه هـا را بـرای رفع نیازهای بدن درسـت بـه قدری 
کـه فشـار جزئـی اکسـیژن و گاز کربنیـک حتـی در شـرایط فعالیت سـنگین و سـایر موارد 
اسـترس های تنفسـی را برآورده نماید، تنظیم می کند. شـرح تنظیم عصبی دسـتگاه تنفس 

در مقدمـه ایـن بحث آمده اسـت.
مرکـز تنفـس مرکب از چندگروه از نورون هاسـت کـه در دو طرف مـدولا ابلانگاتا و پونز 

سـاقه مغـز قرار گرفته انـد. این ها به سـه مجموعه بزرگ نورونی تقسـیم می شـوند:
1- گروه تنفسی پشتی که در قسمت مدولا قرار دارند و موجب دم می شوند.

2- گروه تنفسـی بطنی که در بخش بطنی- جانبی در مدولا هسـتند و بازدم را کنترل 
می کنند. 

3- مرکز پنوموتاکسـی که در بخش فوقانی و به طور پشـتی در پونز هسـتند و کنترل 
تعـداد و عمـق تنفس را به عهـده دارند.
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گروه تنفسـی پشـتی نورونی نقش اساسـی درکنترل تنفس داشـته و تمام طول مدولا 
را در برگرفتـه اسـت. اغلـب ایـن نورون هـا در نوکلئوس ترانکوس سـولیتاریوس قرار داشـته و 
بقیـه نورون هـای آن در مـاده رتیکـولار مجـاور مـدولا واقـع شـده و نقش مهمـی در کنترل 

دارد.  تنفس 
هسـته تنه منزوی خاتمه حسـی اعصاب واگ و زبانی- حلقی اسـت که علائم حسـی را 
به مرکز تنفسـی از راه های کمورسـپتورهای محیطی و بارورسـپتورها وگیرنده هایی در کبد و 
پانکـراس و قسـمت های مختلف مجاری گوارشـی و انواع گیرنده هـا در ریه ها منتقل می کند. 
ریتـم پایه یـی تنفس در گروه نورون های تنفسـی پشـتی ایجاد می شـود. حتی هنگامی 
کـه تمـام اعصـاب محیطـی وارد مـدولا شـده قطع شـوند و سـاقه مغـز در بـالا و زیـر مدولا 
بریـده شـده باشـند. باز ایـن گروه نورونی شـلیک های تکراری پتانسـیل کار تنفسـی را انجام 

می دهنـد. علـت اصلی ایـن تخلیه هـای تکراری هنوز معلوم نشـده اسـت. 
در حیوانات نخسـتینی شـبکه عصبی دیده می شـود که فعالیت یک دسـته از نورون ها 
دسـته دیگـری از نورون هـا را تحریـک می کننـد که دسـته اول متوقف می شـود. سـپس بعد 
از یـک دوره زمانـی ایـن سـازوکار بـه خـودی خود تکـرار می شـود و در طول زندگـی موجود 

دارد.  ادامه 
شـبکه مشـابهی از نورون هـا در انسـان هم وجـود دارد که در تمام مدولا مسـتقر اسـت 
و فقـط گـروه پشـتی تنفسـی را در بـر می گیرد. بلکـه نواحی مجـاور مدولا را هم می پوشـاند 
و مسـئول ریتـم پایـه تنفـس  می باشـد. علامـت عصبـی کـه بـه ماهیچه هـای تنفسـی از 
جملـه دیافراگـم منتقل می شـود به شـکل شـلیک فـوری پتانسـیل های کار نمی باشـد ولی 
در حـدود 2 ثانیـه در یـک تنفـس معمولـی در ابتـدا ضعیـف و به تدریـج قـوی و بـه حالـت 
شـیب دار می باشـد. سـپس ناگهـان بـرای مـدت 3 ثانیه قطع شـده کـه تحریـک دیافراگم را 
 متوقـف کـرده و اجـازه می دهـد تـا درهـم کشـیدن کشسـانی ریه هـا و دیواره سـینه موجب

بازدم گردد. 
مزیـت مشـهود شـیب داری علائـم عصبـی در این جـا موجـب افزایـش تدریجـی حجم 
ریه هـا در خـلال دم شـده تـا آن که شـخص تنفس بریده بریـده انجام دهد. چگونگی شـیب 
تنفسـی بـا کنتـرل میـزان افزایـش علامت شـیب دار به طوری کـه در خلال تنفس سـنگین 

ایـن شـیب بـه سـرعت افزایـش یافتـه و ریه ها را با سـرعت پـر می کند. 
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بـا کنتـرل نقطـه توقفی که شـیب ناگهان متوقف می شـود بـرای کنترل تعـداد تنفس 
بـه کار مـی رود، یعنـی با توقـف زود شـیب دوره دم هم کوتاه می شـود. این شـیوه دوره بازدم 
را هـم کوتـاه می کنـد، در نتیجـه تعـداد تنفس افزایـش می یابد. مرکـز پنوموتاکسـی که در 
پشـت نوکلئـوس پـارا براکیالیـس در بالای پونز قـرار دارد علائـم را به ناحیه تنفسـی منتقل 
می کنـد. تاثیـر اصلـی این مرکز کنترل نقطه خاموش کردن شـیب دمی اسـت و دوره مرحله 
پـر کـردن چرخه ریـوی را مدیریت می کند. هنگامی که علامت پنوموتاکسـی قوی باشـد دم 
ممکـن اسـت بـه مـدت 5/. ثانیه طول بکشـد، بنابراین پرشـدن ریه هـا با مقدار بیشـتر انجام 
می شـود.کار اصلـی مرکز پنوموتاکسـی محـدود کردن دم اسـت و اثر ثانویه بـر افزایش تعداد 
تنفـس دارد زیـرا محدودیـت دم موجـب کوتاه شـدن بازدم و تمـام دوره هر تنفس می شـود. 
یـک علامـت قـوی پنوموتاکسـی می توانـد تعداد تنفـس را تـا 40-30 نفـس در دقیقه 
بیافزاید. درصورتی که یک علامت ضعیف پنوموتاکسـی ممکن اسـت تعداد تنفس را تا 3-5 

نفـس در دقیقه بکاهد.
گـروه نورونـی تنفسـی بطنـی در هر سـمت مدولا و حـدود 5 میلی متر در جلـو و خارج 
گروه نورونی تنفسـی پشـتی در راس نوکلئوس آمبیگوس و انتهـای نوکلئوس رتروآمبیگوس 

قـرار دارند.
بـه چنـد طریـق کار این گـروه نورونی بـا گروه پشـتی تفـاوت دارد. در تنفـس آرام این 
گـروه فعـال نیسـتند، بنابراین تنفـس طبیعی آرام فقـط با علائم تکرار شـونده دمـی از گروه 
نورونی تنفسـی پشـتی به دیافراگم منتقل می شـود و بازدم نتیجه جمع شـوندگی کشسـانی 
ریه هـا و قفسـه سـینه می باشـد. نورون هـای تنفسـی بطنـی در نوسـانات منظـم پایه یی که 

تنفـس را کنتـرل می کنند و حضـور ندارند. 
وقتـی کـه رانـش تنفسـی بـرای تهویـه افزوده شـده ریـوی بیـش از حد طبیعی باشـد 
علائم تنفسـی به داخل نورون های تنفسـی به نورون های تنفسـی بطنی از مکانیسـم نوسانی 
پایه یـی ناحیـه تنفسـی پشـتی ریختـه می شـود. در پـی آن ناحیـه تنفسـی بطنی بـه رانش 
تنفسـی بیشـتر کمـک می کنـد. تحریک الکتریکی چنـد نـورون در نورون بطنـی موجب دم 
می گـردد، در صورتـی که تحریک سـایرین سـبب بـازدم می شـود، بنابراین نورون ها بـه دم و 
بـازدم کمـک می کننـد. بـه ویـژه در بازدم های سـنگین در فراهم کـردن علائم قـوی بازدمی 

بـه ماهیچه های شـکمی اهمیـت دارند. 
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بدیـن ترتیـب ایـن ناحیه کـم و بیش به عنوان پیـش ران کمکی در مواقعی که سـطوح 
بـالای تهویـه ریوی لازم باشـد به خصوص در فعالیت های سـنگین وارد عمل می شـود. 

عـلاوه بـر سـازوکارهای مدیریـت تنفسـی دسـتگاه عصبـی مرکـزی کـه در سـاقه مغز 
انجـام می شـود علائم اعصـاب حسـی از ریه ها به کنتـرل تنفس کمک می کنـد. گیرنده های 
کششـی کـه در ماهیچه هـای برونش هـا و برونشـیول ها قـرار دارنـد. هنگامی که ریه هـا زیاد 
کشـیده می شـوند علائـم را از طریـق عصب واگ به نورون های گروه پشـتی تنفسـی منتقل 
می کننـد. ایـن علائـم هنگامـی کـه ریه هـا پر باد شـوند مشـابه علائم منتقـل شـده از مرکز 

پنوموتاکسـی بر دم تاثیـر می گذارند. 
گیرنده هـای کششـی واکنش هـای بازخـورد مثبتـی را فعـال کـرده و شـیب دمـی را 
خامـوش می کننـد و مانـع بـاد شـدن بیشـتر ریه هـا می شـوند. ایـن سـازوکار را بازتـاب بـاد 
شـدن هرینگ-بروئـر می گویند. این بازتـاب همچنین تعداد تنفـس را می افزاید همان طورکه 
بـرای علائـم ناشـی از مرکز پنوموتاکسـی انجام می دهـد. این بازتـاب نزد انسـان زمانی فعال 
می شـود کـه حجـم جـاری بیشـتر از 3 برابر مقـدار طبیعی افزایـش یابد که حـدود 1.5 لیتر 
در هـر تنفـس می شـود، بنابرایـن به نظر می رسـد این بازتاب بیشـتر جنبه حفاظتی داشـته 
تـا ایـن کـه عامل مهمـی در کنترل تهویه باشـد. با این حـال کنترل تنفس بـه نیازهای بدن 

هم بسـتگی دارد. 
هـدف نهایـی تنفـس نگهـداری غلظت هـای مناسـب اکسـیژن و گازکربنیـک و یـون 
هیدروژن در بافت هاسـت. بدین ترتیب فعالیت تنفسـی به تغییرات این مواد بسـیار حسـاس 
اسـت. افزایـش گازکربنیـک و یـون هـدروژن در جریـان خـون مسـتقیم بر مرکـز تنفس اثر 

گـذارده و موجـب تقویـت علائـم بـر ماهیچه های تنفسـی حرکتـی دم و بازدم می شـوند.
بـر عکـس اکسـیژن اثر مسـتقیم بر مرکز تنفسـی ندارد ولـی بر گیرنده های شـیمیایی 
محیطـی مسـتقر بـر اجسـام کاروتیـدی و آئورتی اثر می کننـد و این گیرنده هـا علائم عصبی 

را بـه مرکز تنفسـی بـرای کنترل تنفس می فرسـتند.
ایـن بـاور وجـود دارد کـه ناحیه حسـاس به مواد شـیمیایی خـارج از نواحـی گروه های 
سـه گانه و تقریبـاً 0/2 میلی متـر زیر سـطح بطنی مـدولا در دو طـرف وجـود دارد. این ناحیه 
به شـدت به تغییرات فشـار گازکربنیک و یون هیدروژن خون حسـاس اسـت و قسـمت های 

دیگـری از مرکـز تنفسـی را تحریک می کند. 
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می دانیـم کـه یون هـای هیـدروژن از سـد مغـزی- خونـی نمی تواننـد عبور کننـد ولی 
اثرشـان بر ناحیه حسـاس شـیمیایی با تغییر ثانویه غلظت یون هیدروژن می باشـد. همچنین 
گازکربنیک با آب موجود در بافت ها واکنش کرده و اسـید کربنیک می سـازد. اسـیدکربنیک 
بـه یـون هیـدروژن و بی کربنات منفی تجزیه می شـود. یون هیدروژن اثر مسـتقیم و تحریکی 
بـر تنفـس دارد. در سـاعات اولیه افزایـش گازکربنیک خون مرکز تنفس را به شـدت تحریک 
می کنـد ولـی به تدریـج  بعـد از یکـی دو روز اثـرات اولیـه بـه 1/5 کاهش می یابد. بخشـی از 
ایـن کاهـش در نتیجـه باز تطبیقـی کلیه ها در مـورد غلظت یـون هیدروژن درگـردش خون 

بـرای بازگردانیـدن غلظـت گازکربنیک به وضعیت طبیعی می باشـد. 
کلیـه بـا افزایـش بی کربنـات خون که بـه یون هیـدروژن متصل اسـت و کاهش غلظت 
آن در مایـع مغـزی نخاعـی عمـل می کند. مهمتـر این که بعـد از چند سـاعت بی کربنات به 
آرامـی در مایـع مغـزی- خونی و مغزی- نخاعی- خونی و ترکیب مسـتقیم با یـون هیدروژن 
بـا نورون های تنفسـی بـه خوبی هماهنگی کـرده و موجب کاهش یون هیدروژن و رسـانیدن 
آن بـه حـدود طبیعـی می شـود، بنابرایـن تغییر غلظـت گازکربنیک خـون اثری قـوی و حاد 

بـرای کنتـرل رانش تنفسـی دارد ولـی بعد از چنـد روز اثر تطابق ضعیف می شـود. 
تغییـرات غلظـت اکسـیژن اثر مسـتقیم بر مرکز تنفس نـدارد تا رانش تنفسـی را تغییر 
دهد. اگرچه اثر آن با واسـطه گیرنده های شـیمیایی محیطی غیرمسـتقیم می باشـد. دستگاه 
بافـری اکسـیژن - هموگلوبیـن مقادیر طبیعی اکسـیژن را حتی در شـرایطی کـه تغییرات از 
مقـدار انـدک 60 میلی مترجیـوه تـا 1000 میلی متـر جیـوه باشـد را بـه بافت هـا می رسـاند. 
بنابرایـن بـه جـزء در شـرایط خاص حمل اکسـیژن کافـی با وجـود تغییـرات در تهویه ریه ها 
از مقـدار جزئـی نصـف طبیعی تا حتی بیشـتر از 20 برابر عـادی را انجام می دهـد ولی درباره 
گازکربنیـک ایـن فراینـد درسـت نیسـت، زیـرا فشـار گازکربنیـک بافت هـا و خون بـا میزان 
تهویـه ریـوی تغییر معکـوس می کند بنابراین چرخه های تکامل حیوانی باعث شـده اسـت تا 
گازکربنیـک کنتـرل کننده بزرگی برای تنفس باشـد، ولی در مورد اکسـیژن صدق نمی کند. 
در شـرایط خـاص کـه بافت هـا دچـار کمبـود اکسـیژن شـود بدن بـا سـازوکار خاصی 
تنفـس را کنتـرل می کنـد. گیرنده هـای شـیمیایی مسـتقر در محیط خـارج از مغـز در برابر 
کاهـش فشـار اکسـیژن پایین تـر از 70 میلی متـر جیوه واکنـش نشـان می دهند.گیرنده های 

شـیمیایی عصبـی خـاص برای تشـخیص تغییـرات اکسـیژن در خون اهمیـت دارند. 
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اگـر چـه بـه تغییـرات گازکربنیـک و یـون هیـدروژن هـم با حساسـیت کمتـر واکنش 
نشـان می دهنـد. علائـم عصبی ایـن گیرنده ها بـه مرکز تنفـس در مغز می روند تـا به تنظیم 

فعالیت های تنفسـی کمـک کنند.
اغلـب ایـن گیرنده هـا در اجسـام کاروتیـدی هسـتند و تعـدادی هـم دراجسـام آئورتی 
می باشـند. تعـداد اندکـی هـم درجاهـای دیگر عروقـی مانند نواحی سـینه یی و شـکمی قرار 
دارنـد. اجسـام کاروتیـدی در دو طرف و در دو راهی سـرخرگ های تنه کاروتیدی قـرار دارند. 
رشـته های عصبـی آوران آن هـا از طریـق اعصـاب هرینـگ بـه اعصـاب زبانی- حلقـی رفته و 
سـپس بـه ناحیه تنفسـی پشـتی مـدولا می رونـد. اجسـام آئورتی درطـول قوس آئـورت قرار 
داشـته و اعصـاب آوران آن هـا ازطریـق واگ عبورکـرده و بـه ناحیه تنفسـی پشـتی مدولاری 

می رونـد. 
اجسـام گیرنده شـیمیائی سـهم جریـان خون خودشـان را از سـرخرگ کوچـک از تنه 
سـرخرگی مجـاور دریافـت می کند. جریان خون از طریق این اجسـام حداکثر تا بیسـت برابر 
وزن آن هـا در هـر دقیقـه اسـت، بنابراین درصد اکسـیژن برداشـت شـده از ایـن جریان خون 
صفـر اسـت. یعنـی در تمـام مدت ایـن گیرنده هـا در معرض خون سـرخرگی قـرار دارند ولی 
در معـرض خـون سـیاهرگی نیسـتند و مقادیر فشـار اکسـیژن همان مقادیر فشـار اکسـیژن 

سـرخرگی می باشد. 
زمانـی کـه غلظـت اکسـیژن در جریـان خـون سـرخرگی کاهـش یافـت و بـه زیر حد 
طبیعی رسـید، گیرنده های شـیمیائی به شـدت تحریک می شـوند. ایمپالس هـای عصبی در 
میـدان نوسـانی 60 الـی30 میلی مترجیـوه بیشـترین تحریک را دارنـد. در این میدان اشـباع 

هموگلوبیـن با اکسـیژن به سـرعت کاهـش می یابد. 
معلوم شـده اسـت که اجسـام آئورتی و کاروتیدی ویژگی های شـبیه سـلول های غده یی 
را دارنـد و بـا انتهـای اعصـاب مسـتقیم و یا غیرمسـتقیم پیوند و یا سـیناپس می شـوند. این 
سـلول های غـددی ماننـد به عنـوان گیرنده هـای شـیمیائی عمـل کـرده و انتهای اعصـاب را 
تحریـک می کننـد. این سـلول ها دارای کانال های پتاسـیمی حسـاس به اکسـیژن بـوده و در 
شـرایط کمبـود اکسـیژن خـون از کار می افتند. این عدم فعالیت موجب می شـود که سـلول 
دپولاریزه شـده و باعث باز شـدن کانال های کلسـیم دروازه - ولتاژی شـوند و غلظت یون های 

کلسـیم داخل سـلولی افزوده گردند. 
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افزایـش تعـداد یون هـای کلسـیم سـبب تحریک برای آزاد شـدن نوروتراسـمیتر شـده 
و نورون هـای آوران را فعـال کـرده و سـیگنال هایی بـه دسـتگاه عصبی مرکزی می فرسـتد و 

تنفـس را تحریـک می کند.
اگرچه گفته شـده اسـت که دوپامین یا اسـتیل کولین ممکن اسـت نوروترانسمیترهای 
اصلـی باشـند، امـروزه مطالعات نشـان داده اند که در خلال هیپوکسـی آدنوزین تری فسـفات 

کلید نوروترانسـمیتر تحریکی اسـت که توسـط سـلول های غده کاروتید آزاد می شـود. 
افزایـش گازکربنیـک و یون هیدروژن گیرنده های شـیمیائی را تحریـک می کند و از این 
راه فعالیـت تنفسـی را غیرمسـتقیم می افزایـد. بـا این حـال اثرات مسـتقیم هـر دو عامل در 
مرکـز تنفسـی بیشـتر از اثـرات آن ها و با واسـطه از طریـق گیرنده های شـیمیائی و در حدود 
هفـت برابـر می باشـد، ولی باز یـک تفاوت دیگری بیـن اثرات محیطی و مرکـزی گازکربنیک 
وجـود دارد و آن کـه تحریـک از راه محیطـی 5 برابـر سـریع تر از تحریـک مرکزی اسـت. این 

پاسـخ سـریع تر هنگام فعالیت هـا دارای اهمیت اسـت. 
در شـرایطی کـه غلظت گازکربنیک و یون هیدروژن سـرخرگی طبیعی باشـد تغییرات 
غلظـت اکسـیژن محـرک تنفـس اسـت، به طـوری کـه بـا فشـار اکسـیژن بالاتـر از 100 
میلی مترجیـوه بـر گیرنده هـای تنفس تحریکـی اعمال نمی شـود ولی کمتـر از 60 میلی متر 
جیـوه میـزان تنفـس دو برابـر شـده و در فشـار پایین تـر تـا 5 برابـر افزایـش تنفـس حاصل 
می شـود. چـون اثـر کمبـود اکسـیژن در فشـار 80-60 میلی متـر جیـوه بـر میـزان تنفـس 
متوسـط اسـت، لـذا فشـارهای گازکربنیـک و یـون هیـدروژن موجـب تحریـک مرکز تنفس 

شـخص درسـطح دریا می شـوند. 
صعـود تدریجـی 3-2 روزه بـه ارتفاعات موجـب کاهس تا 80% حساسـیت نورون های 
مرکـز تنفـس بـه کاهـش غلظـت گازکربینـک و یـون هیـدروژن می گـردد و بـه جـای آن 
حساسـیت بـه کمبـود اکسـیژن افزایـش می یابـد. در هنـگام فعالیت هـای سـنگین مصـرف 
اکسـیژن و تولیـد گازکربنیـک تـا 20 برابر افزایـش می یابد. در شـخص سـالم افزایش تهویه 
همـگام با افزایش فعالیت اسـت. فشـار اکسـیژن و گازکربنیک و غلظت یون هیـدروژن تقریباً 

در حـدود طبیعی اسـت. 
وقتـی می خواهیـم علـل افزایـش تهویـه را تحلیل کنیم ممکن اسـت این سـئوال پیش 
بیایدکـه واقعـا کدام عامل اکسـیژن و یا گاز کربنیک و یا یون هیدروژن محرک آن بوده اسـت. 
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در شـرایطی کـه مقادیـر آن هـا در خون سـرخرگی در حـدود طبیعی باشـد، نمی توانند 
مرکـز تنفـس را تحریـک کننـد، بنابراین حداقل یک عامـل در ذهن برجسـته می نماید و آن 

کنترل مغز اسـت.
در این جـا تکانه هـای ماهیچـه بـه سـاقه مغـز منتقل شـده و مرکـز تنفـس را تحریک 
می کنـد. ایـن عمل شـبیه تحریک مرکز وازوموتور سـاقه مغـز در خلال فعالیت می باشـد که 

موجـب افزایـش همزمان فشـار خـون می گردد. 
عوامـل دیگـری که بـر تنفس تاثیـر می گذارنـد، گیرنده های ریـوی که انتهـای اعصاب 
حسـی بـوده و بـا شـماری از عوامـل تحریکـی باعـث سـرفه و عطسـه می شـوند. در بیماران 
آسـماتیک  و آمفیزمـی موجـب تنگـی برونش هـا می شـوند. در دیـواره حبابچه هـا تعـدادی 
 ) J ( انتهـای آزاد عصبـی حسـی در جـوار کاپیلرهـا شـرح داده انـد کـه بـه نـام گیرنده هـای
معروف انـد. در مواقعـی کـه کاپیلرها متسـع شـوند و یا ریـه ادم کند، ایـن گیرنده ها تحریک 

می شـوند. 
در ارزیابـی بیماری هـای ریـوی عـلاوه بـر شـرح حـال کامـل و دقیق معاینـه فیزیکی و 
 اندازه گیری حجم ها و ظرفیت های ریوی ارزیابی O2 . Co2 . PH خون به ویژه سـرخرگ ها 
 به سـادگی و صحت بالا انجام شـدنی اسـت. عکس سـاده رخ قفسه سـینه اطلاعات مهمی در 

اختیار ما می گذارند.
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قلـب سـازواره یي اسـت کـه مي توانـد خـون را در بـدن در دو مدار بـه گـردش درآورد و 
از دو پمـپ تشـکیل شـده اسـت. یکـي قلب راسـت کـه خون را بـه داخـل ریه ها بـراي داد و 
سـتد گازهـا مي فرسـتد و دیگـري قلـب چـپ که خـون را به همـه اعضای بـدن بـراي داد و 
سـتد مـواد مي رسـاند. هریـک از ایـن مدارهـا از یک پمـپ قلبی و سـرخرگ های شـاخه یی 
و سـیاهرگ های شـاخه یی بـه همـراه سـفیدرگ های بـدن خـون را در بـدن بـه گـردش در 
می آورنـد. دو پمـپ قلبـی را قلـب گفتـه و هـر یـک از دو حفره تپنـده به نام دهلیـز با قدرت 

تپـش کمتر و بطن با قدرت تپشـي بیشـتر تشـکیل شـده اسـت. 
قـدرت تپندگي پمپ چپ بیشـتر از پمپ راسـت مي باشـد. دهلیزها خـون را به بطن ها 

مي فرسـتند. بطـن راسـت خون را بـه ریه ها و بطن چـپ خون را به محیط مي رسـاند.
قلـب از ماهیچه هـا و دریچه هـا و لایه هاي پوششـي و رگ ها و پي ها ترکیب یافته اسـت. 

قلب دارای سـه دسـته ماهیچه دهلیزي و بطني و تحریکي - هدایتي خاص می باشـد. 
ماهیچه هـاي دهلیـزي و بطنـي تـا انـدازه زیادي مشـابه ماهیچه هاي اسـکلتي بـوده به 
جـزء آن کـه دوره انقبـاض آن هـا طولاني تـر اسـت. رشـته های ماهیچه یـی هدایتـی به دلیل 
آن کـه رشـتچه هاي کمتـري دارند انقباض سسـت تري هم دارنـد، ولي قـدرت هدایتي آن ها 

زیاد اسـت. 
ماهیچـه قلـب از تعـدادي یاخته هـاي مسـتقل تشـکیل گردیده کـه دنباله هـم دیگر و 
دسـته یي قرارگرفتـه و توسـط تیغه هایـي بـه نام صفحه هـاي بیـن رشـته یي )اینترکالیتد( از 
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یکدیگـر جـدا شـده اند ایـن صفحه ها خاصیـت تراوایـي داشـته و مي توانند به سـرعت یون ها 
را از خـود عبـور دهنـد. صفحه هـاي بین رشـته یي از هر طـرف به یاخته قلبي جـوش خورده 
و آن ها را درزگاه )gap junctions( گویند. این سـاختمان باعث شـده تا هر تحریکي که به 
رشـته هاي ماهیچه یي وارد شـود به سـرعت توان کار تولید شـده )اکشن پتانشـیل( و در تمام 
قلب منتشـرگردد. این سـاختار ماهیچه یي قلب را بافـت کلافه یـي )syncytium( نامیده اند. 
بافـت کلافه یـي دهلیزهـا از بافـت کلافه یي بطن ها توسـط بافـت فیبـروزي دریچه هاي 
دهلیـزي- بطنـي جدا گردیده اند. در حالت طبیعي تحریـکات دهلیزها و یا بطن ها نمي توانند 
از ایـن بافـت فیبـروزی بگذرنـد. تنها راه عبور آن ها دسـتگاه هدایتي خاصي اسـت که دسـته 
دهلیزي- بطني گفته مي شـود. این دسـته چندین میلي متر قطر دارد. این جداسـازي باعث 
مي شـود تـا دهلیزهـا به مـدت کوتاهي زودتـر از بطن ها منقبض شـوند و این براي کارسـازي 

بطن ها بسـیار مهم اسـت. 

توان )پتانسیل( کار )آکشن( در ماهیچه هاي قلب 
 تـوان ثبـت شـده از یک رشـته ماهیچه بطني متوسـط حـدود 105میلي ولت را نشـان 
مي دهـد و بـه معني آن اسـت که تـوان درون یاخته از مقدار بسـیار انـدک ) 85 -( میلي ولت 
زیادتـر شـده و بیـن ضربان هـا تـا مقـدار اندکي مثبـت در حـدود )20+( میلي ولـت در خلال 
هـر ضربـان مي رسـد. بعـد از آغـاز فوران )اسـپایک ( پـرده یاخته بـراي 0/2 ثانیـه غیرقطبي 
مي مانـد کـه بـه شـکل پلاتـو یا تخـت نمایـش داده مي شـود. وجود این شـرایط تخـت توان 
کار باعـث مي شـود تـا انقبـاض بطني پانزده برابر بیشـتر از ماهیچه اسـکلتي طول بکشـد. از 
علـل طولانـي تـوان کار و پلاتـو در ماهیچـه قلبي وجود دو نوع کانال اسـت که باز مي شـوند. 
کانال هـاي تنـد سـدیمي کـه در ماهیچه هاي اسـکلتي هم وجـود دارند و دیگـري کانال هاي 

کند کلسـیمي اسـت که آن ها را کانال هاي کلسـیمي- سـدیمي گویند. 
کانال هـاي کنـد چنـد دهـم ثانیـه بیشـتر بـاز مي ماننـد. در خـلال ایـن زمـان مقـدار 
زیادي یون هاي کلسـیم و سـدیم از مسـیرکانال ها داخل رشـته های ماهیچه قلب مي شـوند 
و غیرقطبـي شـدن طولاني تـر شـده و موجـب پلاتـو در تـوان کار مي گـردد. توضیـح آن که 
یون هـاي کلسـیم کـه در خـلال این مرحله پلاتویـي وارد شـدند چرخه انقباضـي ماهیچه را 

مي کنند.  فعـال 
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در جایـي کـه یون هـاي کلسـیم باعـث انقباض ماهیچه اسـکلتي مي شـوند و از شـبکه 
سارکوپلاسـمي داخـل سـلولي جـدا مي گردنـد. در ماهیچه هاي اسـکلتي انقباض فقـط با باز 
شـدن سـریع کانال هـاي سـدیم بـا هجوم سـدیم خـارج سـلولي بـه آن هـا اتفـاق مي افتد و 

مرحلـه پلاتـو را ندارد. 
دومیـن اختـلاف کارکردي بیـن ماهیچه قلب و اسـکلت در کاهش پنچ برابـري تراوایي 
پـرده ماهیچـه قلب براي یون هاي پتاسـیم بلافاصله بعـد از آغاز توان کار و پلاتو آن اسـت که 
در ماهیچـه اسـکلتي بـروز نمي کند. ایـن کاهش تراوایي پتاسـیمي از افزایش هجوم کلسـیم 

بـه درون کانال هاي کلسـیم حاصل مي شـود. 
صـرف نظـر از این علـت کاهش تراوایي پتاسـیمي خـروج یون ها با بار مثبـت در خلال 
پلاتـو تـوان کار کاهـش شـدید مي یابـد، بنابرایـن مانـع بازگشـت ولتـاژ تـوان کار به سـطح 
اسـتراحت مي شـود. هنگامي که کانال هاي کندکلسـیم- سـدیم بعد از 0/2 تا 0/3 ثانیه بسته 
شـدند و ورود یون هـاي کلسـیم و سـدیم متوقف گردیـد تراوایي پرده براي یون هاي پتاسـیم 
به سـرعت افزایش مي یابد. این سـرعت از دسـت رفتن پتاسـیم از رشـته ها توان پرده را فوري 

به سـطح اسـتراحت بازمی گـردد و پایـان توان کار فرا مي رسـد. 

سرعت )ولاسیتي( جریان علائم در ماهیچه قلب
 سـرعت جریـان تـوان تحریکـي کار در طـول رشـته هاي ماهیچه یي دهلیـزي و بطني 
حـدود 0/3- 0/5 متـر بـر ثانیه و یا حدود 1/250 سـرعت در رشـته هاي بسـیار بزرگ عصبي 

و حدود 1/10 سـرعت در ماهیچه هاي اسـکلتي اسـت.
سـرعت جریـان در دسـتگاه هدایتـي اختصاصـي قلـب یـا همـان رشـته هاي پورکنژ 4 
متـر در ثانیـه در اغلب قسـمت هاي آن اسـت کـه باعث جریان متناسـب علائـم تحریکي در 

قسـمت هاي متفـاوت قلب مي شـود. 
ماهیچـه قلـب ماننـد هـر بافت دیگري نسـبت بـه تحریـک دوبـاره در خلال تـوان کار 
مقـاوم می شـود، بنابرایـن دوره مقاومـت قلـب فاصلـه زماني اسـت کـه انگیخـت )ایمپالس( 
طبیعـي قلبـي نتوانـد ناحیه تـازه تحریک شـده ماهیچه قلـب را دوبـاره تحریک کنـد. دوره 
مقـاوم طبیعـي بطـن 0/25-0/30 ثانیـه اسـت که حـدود دوره پلاتـو توان کار طولاني شـده 

است.
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یـک دوره مقاومت نسـبي دیگـري درحدود 0/05 ثانیه در فاصله یي که ماهیچه سـخت 
بـه تازگـی تحریـک شـده ولـي با یـک تحریک بسـیار قـوي ممکن اسـت تحریک شـود که 
ایجاد انقباض زودرس مي شـود. دوره مقاومت دهلیزي کمتر از بطن اسـت و در حدود 0/25-

0/30 ثانیـه بـراي بطن هـا و در حدود 0/15 ثانیه براي دهلیزهاسـت. 

هم آهنگي انقباض و برانگیختگي
کارکـرد یون هـاي کلسـیم و لوله هـاي عرضـي- اصطلاح جفـت کردن یـا هماهنگي به 
سـازوکاري برمي گردد که با آن توان کار موجب شـود رشـتچه هاي قلبي منقبض شـوند. این 
بـا سـازوکار انقباض ماهیچه هاي اسـکلتي تفـاوت دارد. همچون ماهیچه هاي اسـکلتي زماني 
کـه تـوان کاري از پـرده ماهیچـه قلبي مي گـذرد تـوان کار درون رشـته هاي ماهیچه قلب در 

طـول پرده هـاي لوله هاي عرضـي )T( منتشـر مي گردد. 
تـوان کار بـه نوبت بر پرده هاي لوله هاي سارکوپلاسـمي طولي اثر مي کننـد و باعث آزاد 
شـدن یون هاي کلسـیم به داخل سارکوپلاسم ماهیچه یی از شـبکه سارکوپلاسمي مي شود. 

در چنـد هـزارم ثانیـه بعـد یون هـاي کلسـیم بـه درون رشـتچه هاي قلبـي نفـوذ کرده 
واکنش هـاي شـیمیایي را که رشـتچه هاي آکتین و میوزین در کنار همدیگـر وادار به لغزیدن 

مي کننـد، شـتاب )کاتالایـز( مي دهند. 
تـا این جـا سـازوکار جفت کردن انقباض و برانگیختگي همانند ماهیچه اسـکلتي اسـت. 
امـا اثـر دیگـري وجـود داردکه تفاوتي را نشـان مي دهد. افـزون بر یون هاي کلسـیم که داخل 
سارکوپلاسـم آزاد مي شـود ایـن یون هـا از لوله هاي )T( خودشـان در زمان تـوان کار به داخل 
شـبکه سارکوپلاسـم منتشـر مي شـود و کانال هاي کلسـیم وابسـته بـه ولتاژ را بـاز مي کنند 

کـه در پرده لوله )T( موجود هسـتند. 
کلسـیم وارد شـده بـه داخل یاختـه کانال هاي آزادکننده کلسـیم را بـه کار مي اندازند و 
کانال هـاي گیرنـده ریانودیـن )ryanodine( گفته مي شـوند و در پرده شـبکه سارکوپلاسـم 

وجـود دارد و کلسـیم را درسارکوپلاسـم آغاز به رهاسـازي مي کند.
یون هـاي کلسـیم در سارکوپلاسـم پـس از آن بـا تروپونیـن براي تشـکیل پـل عبوري 
 و انقبـاض توسـط همـان سـازوکاري کـه دربـاره ماهیچـه اسـکلتي گفـت شـد همـکاري 

مي کند. 
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بـدون کلسـیم از لوله هـاي )T( قـدرت انقباضي ماهیچـه قلب به طـور قابل ملاحظه یي 
کاهـش مي یابـد، زیـرا شـبکه سارکوپلاسـمي آن کمتـر از ماهیچـه اسـکلتي ایجـاد شـده و 

نمي توانـد مقـدار زیادي کلسـیم بـراي تـدارک انقباض انبـار کند. 
قطـر داخلـي لوله هـاي )T( پنـچ برابـر لوله هاي اسـکلتي اسـت کـه 25 برابـر حجم آن 
بیشـتر اسـت، همچنیـن در داخـل لوله هـاي )T( مقـدار زیـادي موکوپلـي سـاکاریدها با بار 
منفـي و اتصـال مقـدار زیاد یون کلسـیم کـه این ها براي انتشـار به داخل رشـته هاي ماهیچه 

قلبـي هنگامـي کـه توان کاري یک لوله )T( نمایان شـود همیشـه در دسـترس هسـتند. 
قـدرت انقباضـي قلب تا انـدازه زیادي به غلظت یون هاي کلسـیم مایعات خارج سـلولي 
بسـتگي دارد. در واقع اگر قلب در یک محلول عاري از کلسـیم قرار گیرد به سـرعت از تپش 
خواهد ایسـتاد. دلیل آن اسـت که سـوراخ هاي لوله هاي )T( مسـتقیم از پرده هاي یاخته هاي 
قلبـي بـه داخـل فضـاي خارج سـلولي اطراف سـلول مي گـذرد و اجـازه مي دهد همـان مایع 
خـارج سـلولي کـه در بافت ماهیچه یـي وجـود دارد از راه لوله هاي )T( بـه خوبي عبور کنند. 

بـر عکـس قـدرت انقباضـي قلـب به سـختي بـا تغییـرات متوسـط در غلظت کلسـیم 
مایـع خـارج یاخته یـي متاثـر مي شـود، زیـرا انقبـاض آن ها اغلـب به طورکلـي با آزاد شـدن 
یون هـاي کلسـیم از شـبکه همبنـد )رتیکولـوم ( نرمینـه گوشـت مانند )سارکوپلاسـمیک ( 

داخـل رشـته هاي ماهیچه یـي اسـکلتي ایجـاد مي شـود. 
در پایـان پلاتـو تـوان کار قلبـي ورود یون هـاي کلسـیم بـه داخـل رشـته هاي ماهیچه 
ناگهـان قطـع مي گـردد و یون هـاي کلسـیم در نرمینـه بـه سـرعت بـه داخـل این رشـته ها 
درون شـبکه همبنـد نرمینه گوشـتي و فضاي مایع خـارج یاخته یي و لوله هاي )T( برگشـت 
داده مي شـود. برگشـت دادن کلسـیم به داخل شـبکه همبند نرمینه گوشـتي به کمک پمپ 
)کلسـیم - اي تي پي آز( به دسـت مي آید. یون هاي کلسـیم هم از یاخته ها با مبدل سـدیم 
- کلسـیم بـرده مي شـوند. این سـدیم کـه در خلال تبـادل وارد ایـن یاخته ها شـده  اند. پس 
از آن بـا پمـپ )سـدیم - پتاسـیم اي - تـي- پـي آز( خارج مي شـوند. در نتیجـه این انقباض 
تـا رسـیدن تـوان کار دیگـري متوقـف مي گـردد. ماهیچه قلبي بـراي چند صدم ثانیـه بعد از 
آن کـه تـوان کار شـروع شـود در انقبـاض می ماند تا چند صدم ثانیـه بعد از آن کـه این توان 
کارپایـان یابـد، بنابرایـن دوره انقبـاض ماهیچه قلبي بـه طور عمـده کارکردي از تـوان کار از 

جملـه پلاتـو در حـدود 0/2 ثانیـه براي دهلیـز و 0/3 ثانیه براي بطن اسـت.
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گردش کار قلب 
وقایـع قلبـي کـه از آغـاز یـک تپش قلبـي تا آغاز تپـش بعـدي رخ مي دهنـد را گردش 
و یـا دوره قلبـي گوینـد. هـر گـردش بـا ایجاد یـک تـوان کار در سـینوس گره یـي خودبخود 
شـروع مي شـود. جایگاه این گره در دیواره فوقاني- جانبي دهلیز راسـت نزدیک سـوراخ ورید 
اجوف فوقاني اسـت و توان کار از آن شـروع و از راه دهلیزها و سـپس دسـته دهلیزي- بطني 
وارد بطن هـا مي شـود به لحـاظ آرایش ویژه دسـتگاه هدایتي تاخیري حـدود 0/1 ثانیه یي در 
رسـیدن انگیخت هـا )ایمپالـس( به بطن وجـود دارد و باعث انقباض زودتـر دهلیزها مي گردد. 

بـا انقبـاض قوي تـر بطن ها خـون به داخـل چرخه عروقـي بدن جریـان مي یابد.
گردش قلبی 

 گـردش قلبـي داراي دو مرحلـه اسـت. یکـي دوره شـل شـدگي کـه آن را )دیاسـتول( 
نامیده انـد و در آن قلـب از خـون پر مي شـود. دیگـري دوره انقباض که )سیسـتول( نامیده اند. 
دوره کامـل یـک گـردش قلبي درصورتي کـه 72 بار در هـر دقیقه به تپـد 0/833 ثانیه براي 

هـر تپش مي باشـد.

رابطه نوار قلبی با گردش قلب 
نوار قلبی داراي امواج S. R. Q. P و T مي باشـد. موج P با انتشـار غیرقطبي شـدن در 
دهلیـز ایجـاد مي شـودکه همراه بـا انقباض دهلیز اسـت حـدود 0/16 ثانیه بعد از شـروع این 
مـوج امـواج QRS در نتیجـه غیرقطبي شـدن بطن ها ظاهر مي شـوند و انقباض بطن شـروع 
مي شـود و فشـار آن هـا بـالا مـي رود، بنابراین امـواج QRS  اندکـي زودتر از انقبـاض بطن ها 
آغـاز مي گـردد. مـوج T نمایانگـر قطبي شـدن بطن هاسـت که در آن بطن ها شـروع به شـل 

شـدن مي کننـد، بنابرایـن مـوج T اندکي زودتـر از آغاز شـلي بطن ها شـروع مي گردد.

کارکرد دهلیزها به عنوان پمپ  پیشتاز
خـون پیوسـته از دامنه سـیاهرگی و با واسـطه سـیاهرگ هاي بزرگ بـه داخل دهلیزها 
جریـان دارد. حـدود 80% ایـن خـون مسـتقیم از دهلیزها بـدون انقباض به بطن ها سـرازیر 
مي شـود ولـي فقـط 20% باقـي مانـده با انقبـاض دهلیـزي وارد بطن هـا مي گـردد، بنابراین 

کارکـرد دهلیـزي فقـط 20% در کارآمـدي بطن ها موثر اسـت. 
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بـا ایـن حـال بطن هـا در اکثـر شـرایط بدون ایـن 20% هـم مي تواننـد کارآمد باشـند 
و تـوان پمـپ 300% الـي 400 % خـون بیشـتر را دارد تـا ایـن که به وسـیله بـدن در حال 
اسـتراحت لازم باشـد، بنابرایـن زمانـي کـه دهلیزهـا کارآمدیشـان کاسـته شـود ایـن تفاوت 
محسـوس نبـوده تـا ایـن که شـخص فعالیت کنـد. در این حالت اسـت که گاهـي علائم حاد 

نارسـائي قلـب بـه خصوص کوتاه شـدن تنفـس بـروز مي کند.

تغییرات فشار در دهلیزها
 v و c و a امواج 

موج a نشـانه انقباض دهلزي اسـت. در حالت طبیعي فشـار دهلیز راسـت حدود 2 تا 6 
میلي متـر جیـوه و دهلیـز چپ حـدود 7 تا 8 میلي مترجیـوه در خلال این انقباض فشارشـان 
بـالا مـي رود. مـوج c مربـوط بـه آغـاز انقبـاض بطن هاسـت و از بازگشـت مقـداري خـون از 
بطن هـا بـه دهلیزهـا حاصل مي شـود. اما عمـده آن از برآمدگـي دریچه هاي آئـورت و میترال 

بـه داخل دهلیزها ناشـي مي شـود. 
مـوج  v بـا پایـان یافتـن انقباض بطن هـا ظاهر مي گـردد و حاصل جریان کنـد خون به 
داخـل دهلیزهـا از سـیاهرگ ها در هنگامـي که دریچه هاي آئـورت میتـرال در خلال انقباض 

بطن ها بسـته مي شـوند.  

کارکرد بطن ها به عنوان پمپ 
1- پر شدن بطن ها در خلال دیاستول

 در خـلال سیسـتول بطنـي مقـدار زیـادي خـون در دهلیزهاي چپ و راسـت با بسـته 
شـدن دریچه هـاي آئـورت- میتـرال جمـع مي شـود، بنابرایـن در پایان سیسـتول که فشـار 

بطن هـا کاسـته مي شـود و بـه انـدازه اول خـود در دیاسـتول مي رسـد. 
فشـارهایي کـه به طور متوسـط افزایش یافته انـد در دهلیزها در خلال سیسـتول بطني 
بي درنـگ دریچه هـاي آئـورت- میتـرال را وادار بـه بـاز شـدن مي کنـد و اجـازه مي دهد خون 

بـه سـرعت وارد بطن هـا شـود. این را دوره پر شـدن سـریع بطن هـا نامیده اند. 
ایـن دوره حـدود یک سـوم نخسـت مرحله سیسـتول را در بـر مي گیرد. در میانـه دوره 
سیسـتول مقـدار اندکـي خون که ادامـه تخلیه دهلیزها از وریدهاسـت مسـتقیم وارد بطن ها 
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مي شـود. در یـک سـوم پایانـي مرحله سیسـتول دهلیزها منقبض شـده و خـون اضافي خود 
را کـه حـدود 20% پـر شـدن بطن هـا بـوده وارد بطن هـا مي کنند. 

 2-خالي شدن بطن ها در سیستول
الف- دوره انقباض هم حجم )هم اندازه یا ایزومتریک(

 بي درنـگ بعـد از شـروع انقبـاض بطن هـا فشـار بطني پیوسـته بـالا مـي رود و موجب 
بسـته شـدن دریجه هـاي آئورت - میتـرال مي گردد. پـس از آن بطن ها 0/02 تـا 3 0/0 ثانیه 
وقـت لازم دارنـد تـا بـراي وادارکردن دریچه هاي هلالي )آئـورت و ریوي( به باز شـدن در برابر 
فشـارهاي موجـود در شـریان آئـورت و ریـوي بـه فشـار کافي برسـند و انقباض بطن هـا بروز 
مي کنـد ولـي تخلیـه صـورت نمی گیرد. ایـن را انقبـاض هم حجمي و یـا هم انـدازه نامیده اند. 

یعنـي فشـار در ماهیچه بـالا مي رود امـا رشـته هاي ماهیچه یی کوتاه نمي شـوند.

ب- دوره جهند )اجکشن(
هنگامـي کـه فشـار بطن چپ قـدري بالاتـر از 80 میلي متر جیوه و فشـار بطن راسـت 
قـدري بالاتـر از 8 میلي متـر جیوه برسـد فشـارهاي بطني باعـث بازشـدن دریچه هاي هلالي 
مي شـود بي درنـگ خـون بـه بطن هـا مي ریزد و حـدود 0 7% آن در یک سـوم نخسـت دوره 
جهنـد و 30% باقـی مانده در دو سـوم دیگر این دوره تخلیه مي گردد. بخش نخسـت را دوره 

سـریع جهند )اجکشـن( و دو سـوم دیگر را دوره کند جهند )اجکشـن( گفته اند. 

پ- دوره شلي)هم اندازه( هم حجمي
که در پایان سیسـتول شـلي بطني ناگهاني شـروع مي شـود و اجازه مي دهد فشـارهاي 
داخل هر دو بطن به سـرعت پایین بیاید. فشـارهاي افزوده شـده در رگ هاي شـریاني بزرگ 
متسـع در اثـر انقبـاض بطن هـا بي درنـگ خـون را بـه داخـل بطن هـا هـل مي دهـد کـه بـه 
دریچه هـاي آئـورت وریـوي بسـته شـده ضربـه مي زنـد. در 03/ تـا 06/ ثانیه بعـدي ماهیچه 
قلـب شـروع بـه شـل شـدن مي کنـد. در صورتي کـه در حجم بطنـي تغییر پیدا نمي شـود و 
بـه مرحلـه شـلي هم حجمي یـا هم انـدازه مي رسـد. در ایـن دوره فشـارهاي داخـل بطني به 

سـرعت به سـطوح  پایین دیاسـتولي خـود برمي گردد. 
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پـس از آن دریچه هـاي آئـورت - میتـرال بـراي دوره تازه یـي از پمـپ کـردن بطن ها باز 
مي شوند.

ت- حجم پایان دیاستولي و پایاني سیستولي و بازده حجم ضربه یي
در دیاسـتول پـر شـدن طبیعـي بطن هـا بـر حجم هـر یـک از آن ها تـا 110 الـي 120 
میلي لیتـر مي افزایـد. این حجـم را حجم پایان دیاسـتولي مي نامند. پـس از آن همان طور که 
بطن هـا در سیسـتول خالـي مي شـوند حجمـي حـدود 70 میلي لیتر از آن کاسـته مي شـود. 
ایـن حجـم را بـازده حجـم ضربه یـي گوینـد. حجمـي کـه در هـر بطن باقـي مي مانـد را که 

حـدود 40 الـي 50 میلي لیتـر اسـت حجم پایـان دیاسـتولي گفته اند. 
بخشـي از حجـم پایـان دیاسـتولي کـه جهانـده مي شـود را بخـش جهنـد )اجکشـن 

فراکشـن( گوینـد و حـدود 60% اسـت. 
هنگامـي کـه قلـب بـا قورت منقبض شـود حجـم پایان سیسـتولي ممکن اسـت تا 10 
الـي 20 میلي لیترکاهـش یابـد. بر عکس هنگامـي که مقادیر زیـادي خون در دیاسـتول وارد 
بطن هـا مي شـود حجم هـاي پایـان دیاسـتولي بطنـي تـا 150 الـي 180 میلي لیتـر دریـک 

شـخص سـالم افـزوده مي گردد.
بـا افزایش حجم پایان دیاسـتولي و کاهش حجم پایان سیسـتولي بـازده حجم ضربه یي 

تـا بیـش از دو برابر حد طبیعـي افزایش مي یابد. 

کارکرد سامانه دریچه یي
سـازه وکارکردهـای هماهنگ بـا آن که اجـازه عبورخون را در حفره هـای قلبی می دهد 
سـامانه دریچه یـی عنوان می شـود. این سـامانه از اجزاي اصلي دریچـه، ماهیچه هاي پاپیلري، 

حلقه فیبروز، طناب هاي تاندوني سـاخته شـده اسـت.

1- کار دریچه هاي دهلیزي بطني
دریچه هـاي سـه لتي و میتـرال مانع برگشـت خون از بطن هـا به دهلیزها در سیسـتول 
مي شـوند و دریچه هـاي هلالـي آئـورت و شـریان ریـوي مانـع برگشـت خـون از آئـورت و 

شـریان هاي ریـوي در دیاسـتول بـه بطن هـا مي شـوند.                                    
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ایـن دریچه هـا بـراي بطـن چپ بـه بـاز و بسـته شـدن وادار )پاسـیو( مي شـوند، یعني 
هنگامـي کـه اختلاف فشـار برگشـتي خـون را برگشـت مي دهد بسـته مي شـوند و هنگامي 
کـه اختـلاف فشـار پیشـرو خـون را بـه جلـو مي راند بـاز مي شـوند. بـه دلیل کالبدشناسـي 
دریچه هـاي نـازک و پرده یـي دهلیـزي - بطني براي بسـته شـدن نیازي به جریان برگشـتي 
ندارنـد. در جایـي کـه دریچه هـاي سـنگین تر هلالـي به جریان سـریع برگشـتي بـراي چند 

صـدم ثانیه بیشـتر نیـاز دارند.

2- کارکرد ماهیچه هاي پاپیلري
ماهیچه هـاي پاپیلـري بـه پره هـاي دریچه هاي دهلیـزي بطني بـا طناب هـاي تاندوني 
چسـبیده اند. این هـا همزمان با انقبـاض دیواره بطن ها منقبض مي شـوند. امـا برخلاف انتظار 
بـه بسـته شـدن دریچه هـا کمک نمي کننـد، ولي به جـاي آن پره هـاي دریچه هـا را به داخل 
بطن هـا مي کشـند تـا مانـع برآمدگي بیـش از حد آن هـا در خـلال انقباض بطن ها بـه داخل 
دهلیزهـا گردنـد. اگـر طناب هـاي تاندونـي پاره شـوند و یکـي از ماهیچه هاي پاپیلـري از کار 
بیفتد آن دریچه در خلال انقباض بیش از حد برآمده و گاهي موجب نشـت شـدید می شـود 

و ممکن اسـت موجب ناتواني شـدید و گاه کشـنده قلبي گردد.

3- کارکرد دریچه هاي آئورت و ریوي
کارکـرد دریچه هـاي هلالي آئـورت و ریوي بـا دریچه هاي دهلیزي بطني تفـاوت زیادي 
دارد. نخسـت ایـن کـه فشـارهاي بـالا در شـریان ها در پایـان سیسـتول موجـب مي شـود تا 
دریچه هـاي هلالـي بـه وضعیـت بسـته درآینـد. دوم بـه دلیـل کوچکتـر بـودن سـوراخ هاي 
دریچه هـا شـتاب جهش خـون از دریچه هـاي آئورت و ریوي نسـبت به دریچه هـاي دهلیزي 
بطني بیشـتر اسـت. همچنین به علت بسته شدن سـریع و جهش تند کناره هاي دریچه هاي 
ریـوي و آئـورت در برابر دریچه هاي دهلیزي بطني در معرض سـایش مکانیکي بیشـتري قرار 
مي گیـرد. در پایـان دریچه هـاي آئورتي و دهلیزي بـا طناب هاي تاندوني نگهداري مي شـوند. 
دریچه هـاي هلالـي نگهـداری نمی شـوند. از کالبد دریچه هـاي آئورت و ریوي پیداسـت 
کـه آن هـا بایـد بـا بافـت فیبـروزي خم پذیر و قوام خاص سـاخته شـده باشـند تا فشـارهاي 

فیزیکـي فوق العاده را تحمـل نماید.
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4- منحني فشار آئورتي
هنگامـي کـه بطن چپ منقبض شـد فشـار داخـل آن به سـرعت بالا مي  رود تـا این که 
دریچـه آئـورت بازگـردد. پـس از آن کـه دریچه باز شـد فشـار داخل بطن با سـرعت کمتري 
بـالا مـي رود، زیـرا خـون بي درنگ بـه داخل آئورت جاري شـده و به شـبکه شـریاني عمومي 

سـرازیر مي گردد. 
بـا ورود خـون به شـبکه شـریاني دیواره آن ها کشـیده شـده و فشـار آن تا حـدود 120 
میلي متـر بـالا مـي رود. چیـزی کـه دندانـه )اینسـازورا( گفته شـده و با بسـته شـدن دریچه 
آئـورت در منحـي فشـار آئـورت نمایان مي شـود. به علت دوره سـریع جریان برگشـتي خون 
بي درنگ بعد از بسـته شـدن آن دریچه اسـت که در پي توقف ناگهاني این جریان برگشـتي 
مي باشـد. در دنباله بسـته شـدن دریچه آئورت فشـار در آن به سـوي دیاسـتول کاسـته شده 

زیـرا خون درون شـریان پیوسـته به سـوي رگ هاي محیطـي و وریدها جریـان دارد. 
پیش از آن که بطن منقبض دوباره منقبض شـود فشـار آئورتي معمولاً به 80 میلي متر 
جیوه که فشـار دیاسـتولي اسـت مي رسـد. این دوسوم فشـار سیستولی اسـت. منحني فشار 
در بطـن راسـت و شـریان ریـوي مشـابه بـا آئورت اسـت مگر آن که این فشـارها یک ششـم  

آن باشد.

5- رابطه صداهاي قلب با پمپ کردن قلب
صداهاي قلبي مربوط به بسته شدن دریچه هاست.

6- بازدهي کار قلب
 بـازده کار ضربه یـي قلـب مقـدار نیرویي اسـت کـه قلب در هـر تپش خـون را به داخل 
رگ هـا پمـپ مي کنـد و تبدیـل بـه کار مي شـود. بـازده دقیقه یـي کار مقـدار نیرویـي اسـت 
کـه قلـب در یـک دقیقـه بـه کار تبدیـل مي کند و مسـاوي بـا بـازده ضربه یي ضربـدر تعداد 

ضربان هـاي قلـب در یـک دقیقه اسـت. 
بـازده قلـب دو گونـه اسـت یکـي آن که تـا اندازه یـي بخش بزرگـي از کار قلـب را در بر 
مي گیـرد و جابجایـي خـون از وریدهاي کم فشـار به شـریان هاي پر فشـار اسـت. ایـن را کار 

حجم- فشـار یـا کار بیرونـي نامیده اند. 
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دوم بخـش کوچکتـر نیـرو کـه صـرف شـتاب دادن خـون بـه سـرعت جهش خـود در 
دریچه هـاي آئـورت و ریـوي مي شـود. ایـن را نیروي جنبشـي جزء جریـان خون از بـازده کار 

مي نامنـد. 
بـازده کار بیرونـي در بطـن راسـت یـک ششـم بطـن چـپ اسـت. بـازده کار اضافي هر 
بطـن کـه بـراي ایجـاد نیروي جنبشـي لازم اسـت با تـوده خـون جهانـده ضربدر تـوان دوم 
سـرعت جهش متناسـب اسـت. بـازده کار بطن چپ در تولیـد نیروي جنبشـي جریان خون 
فقـط 1% تمـام بـازده کار آن بطـن اسـت و بنابراین در احتسـاب بـازده کار ضربـه کلي قابل 
چشم پوشـي اسـت، امـا در برخي شـرایط غیرطبیعـي مانند تنگي آئـورت کـه در آن خون با 
سـرعت بیشـتري از دریچـه تنـگ مي گذرد بیـش از50 % بـازده کلي کار ممکن اسـت براي 

ایجـاد نیـروي جنبشـي جریان خون لازم باشـد.

مفاهیم پیشبار و پسبار )پره لود و افترلود(
در ارزیابـي خصوصیات انقباضي ماهیچه روشن سـازي درجه  فشـار بـر روي آن ماهیچه 

زمانـي که شـروع به انقبـاض مي کند داراي اهمیت اسـت؛ این را پیشـبار گویند.
روشـن کـردن این بـار در برابـر انقباضي که آن ماهیچـه نیروي انقباضي خـود را اعمال 
مي کنـد را پسـبار گوینـد. براي انقباض قلبي پیشـبار معمولاً فشـار پایان دیاسـتولي اسـت و 
در زمانـي کـه بطن هـا پـر شـده اند در نظرگرفته مي شـود. پسـبار بطني فشـاري اسـت که از 
آن خـون بطـن در آئـورت وارد مي شـود. گاهی پسـبار را نامربوط به مقاومـت در جریان خون 

بـه جاي فشـار در نظـر مي گیرند. 
اهمیت مفاهیم پیشـبار و پسـبار در آن جاسـت کـه در برخي از وضعیت هـاي کارکردي 
غیرطبیعي قلب و یا گردش خون فشـار در خلال پر شـدن بطن )پیشـبار( و فشـار شـریاني 
در برابـر آنچـه که بطن بایسـتي منقبض شـود )پسـبار( و یا هـر دو دچار گرفتاري مي شـوند. 

نیروي شیمیایي لازم براي انقباض قلب
 مصرف اکسیژن توسط قلب

ماهیچـه قلـب هماننـد ماهیچه هـاي اسـکلتي نیـروي شـیمیایي را بـراي کار انقبـاض 
مصـرف مي کنـد.
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 90% - 70% این نیرو از سوخت و ساز اکسیژنی )اکسیداتیو( اسیدهاي چرب و %30 - %10 
از سـایر مـواد بـه ویژه لاکتـات و گلوکز فراهم مي شـود، بنابراین میزان مصرف اکسـیژن قلب 
سـنجش خوبي از نیروي شـیمیایي آزاد شـده اسـت در هنگامي که قلب مشغول به کار است. 

واکنش هاي متفاوت شـیمیایي این نیـرو را آزاد مي کنند. 
پیـش از ایـن گفته شـد که کار انجام شـده توسـط قلـب از دو بخش کار بیرونـي و توان 
کار )پتانسـیل( کـه تـوان نمایانگـر کار اضافي اسـت که انجـام مي گرفت اگر بطـن با انقباض 

خـود تمـام خون خـود را در هر انقبـاض کاملاً تخلیـه مي کرد.
مصرف اکسـیژن نزدیک به تناسـب کششي اسـت که در ماهیچه قلب در خلال انقباض 
بـروز مي کنـد ضربـدر مـدت زمانـي که قلـب در انقباض اسـت؛ ایـن را نمایه کشـش - زمان 
)تنشـن - تایـم( نامیده اند. چون کشـش در فشـار )پرژر( سـیتولي زیـاد بالا خواهد بـود و در 
پـي آن انـرژی بیشـتر مصرف مي شـود، همچنیـن در شـرایطي که بطني غیرطبیعي گشـاد 
شـده بـا وجود فشـار طبیعي سیسـتولي مصـرف نیروي شـیمیایي آن بیشـتر مي شـود. زیرا 
کشـش ماهیچـه قلـب در خلال انقباض متناسـب با فشـار ضربدر قطر بطن اسـتاین موضوع 
به خصوص در جایي که نارسـایي قلب وجود دارد و بطن گشـاد شـده اسـت، دیده می شـود. 
بـر عکـس مقدار نیروي لازم شـیمیایي بـراي مقدار معیني بازده کار بیـش از طبیعي با وجود 

نارسـایي قلب داراي اهمیت مي باشـد.

کارآیي انقباض قلب
در خـلال انقبـاض ماهیچـه قلـب بیشـتر نیـروي شـیمیایي مصـرف شـده  بـه حرارت 
تبدیـل مي گـردد و مقـدار اندکـي از آن بـراي بازدهي به کار مي رود. نسـبت بـازده کار به کل 
مصـرف نیـروي شـیمیایي را کارآیـي انقبـاض قلب یا سـاده تر کارآیـي قلب گوینـد. بالاترین 
کارآیـي قلـب 20% الي 25% اسـت. در نارسـایي قلب این مقدار به 5% الي 10% مي رسـد. 

تنظیم پمپ قلب 
هنگامـي که شـخص اسـتراحت مي کنـد قلب او فقـط حدود 4 الـي 5 لیتر خـون را در 
دقیقـه پمـپ مي کنـد، امـا در زماني که به شـدت فعالیت کند لازم اسـت قلـب او 4 تا 7 برابر 

بیشـتر از این مقـدار کار کند. 
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ابزارهـاي اصلـي که به وسـیله آن هـا قلب به ایـن کار مبادرت مي کند عبـارت از تنظیم 
درون قلبـي کـه در پاسـخ بـه تغییـرات در حجـم جـاري خـون در قلـب واکنـش مي دهد و 

راهبـري ضربـان قلـب و قـدرت پمپ قلـب با سـامانه عصبي خودکار اسـت.

الف- تنظیم دروني پمپ کردن قلب
سازوکار فرانک - استارلینگ

در اکثـر مـوارد مقـدار خون پمپ شـده در هر دقیقه توسـط قلب با میـزان جریان خون 
بـه داخـل قلـب از وریدها تعیین مي شـود. این را برگشـت وریدي مي گوینـد. یعني هر بافتي 
از بـدن، جریـان خـون خویـش را خـودش راهبـري مي کنـد و تمـام خـون محلـي آن بافـت 
جمـع آوري و از راه وریدهـا بـه دهلیـز راسـت بازگردانیده مي شـود. قلب خودکار خـون آورده 
شـده را دوبـاره بـه داخـل شـریان ها جاري مي سـازد. ایـن توان درونـي قلب بـراي همپایگي 
بـا افزایـش جریـان خـون به داخل شـریان ها را سـازوکار فرانک - اسـتارلینگ قلـب گفته اند. 
قلـب مي توانـد در محـدوده فیزیولوژیـک هر مقـدار خون کـه وارد آن شـود را به داخل 
سـرخرگ ها بفرسـتد. سـازوکار فرانـک - اسـتارلینگ به معني آن اسـت که هـر چه ماهیچه 
قلـب در خلال پر شـدن بیشـتر کشـیده شـود، قلب قـدرت انقباض بیشـتري یافتـه و مقدار 
خـون بیشـتري وارد آئـورت مي گردد. به عبـارت دیگر قلب در حـدود فیزیولوژیک تمام خون 

خـود را کـه از راه وریدهـا به آن برگشـته باشـد پمپ مي کند.
در توضیح سـازوکار فرانک اسـتارلینگ گفته مي شـود، هنگامي که مقداري خون اضافه 
بـه داخـل بطـن مي آیـد ماهیچـه قلـب کشـیده تر مي شـود. ایـن بـه نوبت سـبب مي شـود 
ماهیچـه بـا افزایـش فشـار بـه علت آن کـه میله چه هـاي آکتیـن و میوزین تا آخریـن درجه 
بـراي ایجـاد فشـار کنار یکدیگـر قرار مي گیرنـد، بنابراین بطن بـه دلیل افزایـش پمپ کردن 
خـودش بـه طـور خـودکار خـون اضافـي را بـه داخـل شـریان ها پمـپ  مي کنـد. ایـن تـوان 
ماهیچـه کشـیده شـده تا سـر حـد طول مطلـوب با حداکثـر بـازده کار منقبض مي شـودکه 
از ویژگي هـاي ماهیچه هـاي صـاف اسـت. افـزون بر اثـر مهم دراز شـدن ماهیچـه قلب عامل 
دیگـري پمـپ کردن قلـب را مي افزایـد در زماني که حجم آن افزوده شـود کشـیدگی دیواره 
دهلیز راسـت مسـتقیم 10% تـا 20% ضربان قلـب را مي افزاید و باعـث افزایش مقدار پمپ 
خـون در هـر دقیقـه  مي شـود، اگر چه بـا سـازوکار فرانک اسـتارلینگ ارتباط کمتـری دارد. 
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ب- راهبري قلب با اعصاب سمپاتیک و پاراسمپاتیک
کارآیـي پمـپ کـردن قلب با اعصـاب سـمپاتیک و پاراسـمپاتیک )واگ( که بـه فراواني 
بـراي قلـب فراهـم شـده اند، راهبـري مي شـود. بـراي سـطح معیني از فشـار دهلیـزي مقدار 
خـون پمـپ شـده در هـر دقیقه )بـازده قلبي( اغلب ممکن اسـت بیـش از 100% با تحریک 
سـمپاتیک افزایـش یابـد. در برابـر آن ایـن بازده ممکن اسـت تا صفـر و یا نزدیـک به صفر با 
تحریـک پاراسـمپاتیک کاهـش یابـد. تحریک قوي سـمپاتیک مي توانـد در یک قلـب جوان 
ضربـان آن را از 70 در دقیقـه تـا 180 الـي 200 و گاهـي تـا 250 در دقیقـه افزایـش دهـد. 
همچنیـن قـدرت انقباضـي قلب را تـا دو برابر بالا ببرد و حجم خون و فشـار جهش را افزایش 
دهـد، بنابراین تحریک سـمپاتیک اغلب ممکن اسـت حداکثـر بازده قلبي را دو الي سـه برابر 

بیافزایـد. ایـن افزایـش بر افزایش ناشـي از سـازوکار فرانک اسـتارلیگ افـزوده مي گردد. 
در برابـر آن وقفـه اعصـاب سـمپاتیک کـه بـه قلـب مي آینـد مي توانـد از راه هایـي و تـا 
اندازه یـي پمـپ قلبي را کاهش دهد. در شـرایط طبیعي رشـته هاي اعصاب سـمپاتیک که به 
قلـب مي آینـد پیوسـته و با سـرعت کند تخلیه مي شـوند که پمپ کـردن را در حـدود %30 
بالاتـر از زمانـي کـه تحریک سـمپاتیکي نباشـد نگـه مـي دارد، بنابراین هنگامي کـه فعالیت 
دسـتگاه عصبـي سـمپاتیک زیر حد طبیعي اسـت این کاهـش ضربان قلب و قـدرت انقباض 
بطنـي را مي کاهـد. بدیـن جهت سـطح پمپ کـردن قلب تا 30% طبیعي کاسـته مي شـود. 
تحریـک قـوي پاراسـمپاتیک )واگ( که به قلـب مي آیند مي تواند بـراي مدت چند ثانیه 
قلـب را متوقـف کنـد، ولـي پـس از آن قلـب معمولاً از ایـن گرفتـاري مي رهد و با تعـداد 20 
الـي 40 ضربـان در دقیقـه تا زماني کـه تحریک پاراسـمپاتیک وجود دارد مي تپـد و مي تواند 

قـدرت انقباضي قلب را تـا 30-20% بکاهد. 
رشـته هاي پاراسـمپاتیک بیشـتر در دهلیزها پراکنده اند و کمتر در بطن ها هسـتند. به 
همین دلیل تحریک پاراسـمپاتیک بیشـتر بر ضربان قلـب تا انقباض آن اثـر دارد. با این حال 
تحریـک پاراسـمپاتیک بـا کاهش ضربان قلب و کاهـش اندک قدرت انقباضـي آن مي تواند تا 

50% از پمـپ بطني را بکاهد. 

تاثیر یون هاي پتاسیم و کلسیم بر قلب
 گفته شد یون هاي کلسیم نقش مهمي در تحریک فراگرد انقباضي ماهیچه دارد. 
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پتاسـیم زیـاد در مایـع خـارج سـلولي موجـب گشـادي و شـلي قلـب و کنـدي ضربان 
آن مي شـود. مقادیـر زیـاد آن موجـب وقفـه هدایت انگیخـت )ایمپالس( قلبـي از دهلیزها به 

بطن هـا از راه دسـته  دهلیـزي - بطنـي مي شـود. 
اگـر ایـن افزایـش  بـه 8 الـي 12 میلي اکـي والان در لیتـر برسـد شـلي ماهیچـه قلب و 
اختـلال ریتـم بیمـار را تـا سـرحد مـرگ مي کشـاند این آثـار ناشـي از این واقعیت اسـت که 
غلظت زیاد پتاسـیم در مایع خارج سـلولي توان )پتانسـیل( اسـتراحت پرده را در رشـته هاي 

ماهیچـه  قلـب مي کاهد.
افزایـش یون هـاي کلسـیم مخالـف اثـر یون هـاي پتاسـیم اسـت و باعـث انقبـاض 
اسپاسـتیک مي شـود، زیرا یون کلسـیم مسـتقیم چرخـه انقبـاض قلبـي را برمي انگیزاند. در 
برابـر آن کمبـود یون هاي کلسـیم سـبب شل شـدگي قلب مشـابه افزایش یون هاي پتاسـیم 
مي گـردد. خوشـبختانه یون هاي کلسـیم در محـدوده باریکـي راهبري مي شـود، بنابراین آثار 

غیرطبیعـي غلظت هـاي کلسـیم بـه نـدرت از نظر بالینـي ملاحظه مي شـود.

اثرگرما بر کارکرد قلب 
چنانچـه گرمـاي بـدن انسـان بـالا رود مانند آنچـه در تب کـردن دیده مي شـود ضربان 
قلـب او گاهـي تـا دو برابـر بـالا مـي رود. در برابر آن کاهـش گرما موجب کاهـش ضربان قلب 
گاهـي تـا چنـد ضربـه در دقیقـه  پایین مي آیـد. مانند آنچـه در افراد مشـرف به مـوت دیده 

مي شود. 
در جایـي کـه درجـه حـرات بیـن 70-60 درجـه فارنهایـت یـا )15.5 - 21 درجـه 
سـانتی گراد( اسـت. بـا افزایـش گرمـا تراوایـي پـرده ماهیچه هـاي قلبـي بـه یون هـا افزایش 

مي یابـد و موجـب شـتاب در چرخـه خـود تحریکـي مي شـود. 
قـدرت انقباضـي قلب اغلـب گذرایی با افزایش متوسـط درجه حرات تشـدید مي شـود. 
نظیـر آنچـه در خـلال فعالیـت بدن اتفـاق مي افتد. امـا طولاني شـدن افزایش گرما دسـتگاه 

سوخت وسـاز قلب را فرسـوده مي سـازد و در پایان موجب سسـتي مي شـود. 
میزان دماي بدن با سـازوکارهایي راهبري مي گردد. افزایش بار فشـار در محدوده خاص 
بـازده قلـب را نمي کاهـد. تا زماني که فشـار متوسـط شـریاني بـه بـالاي 160 میلي مترجیوه 
برسـد بـازده قلبي کاسـته نمي شـود، به عبـارت دیگر در خـلال کارکرد طبیعي قلب با فشـار 
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سیسـتولي 80 الـي 140 میلي متـر جیوه خـون به راحتي از آئـورت مي گـذرد و به بافت هاي 
بـدن مي رسـدکه بازگشـت وریدي خـون را به قلب راهبـري مي کند.

برانگیزي )اکزاي تیشن( آهنگین قلب
قلـب سـامانه یي دارد کـه تولید برانگیخـت )ایمپالس( هاي آهنگین الکتریکـي و هدایت 

ایـن برانگیخت هـا را در قلـب به سـرعت انجام مي دهد. این سـامانه متشـکل از:

1- گره سینوسـي و یا سینوسـي دهلیزي که ایجـاد برانگیخت ها را بر عهـده دارد. 
ایـن گـره نـوار کوچـک بیضي شـکل از ماهیچه اختصاصـي قلبي بـه پهنـاي 3 و در ازاي 15 
و کلفتـي یـک میلي متـر که در دیـواره خلفـي - جانبي فوقاني دهلیز راسـت درسـت در زیر 
و قـدري خـارج سـوراخ  وریـد اجـوف بالایـي قـرار دارد. این گره داراي رشـته هایي اسـت که 

خاصیـت انقباضـي ندارنـد و قطر آن ها فقـط 5 - 3 میکرون متر اسـت. 
رشـته هاي ایـن گـره مسـتقیم به رشـته هاي ماهیچـه دهلیزي پیوند شـده و هـر توان 
کاري کـه درگـره سینوسـي ایجـاد شـود بي درنـگ بـه دیـواره یاخته هـاي ماهیچـه دهلیزها 
مي رسـد. برخـي از رشـته هاي قلبي اسـتعداد خـود برانگیزي دارنـد و این فرآیندي اسـت که 

موجـب تخلیـه آهنگین خـودکار و انقبـاض مي گردد. 
رشـته هاي اختصاصـي سـامانه هدایتـي قلـب بـه ویـژه رشـته هـاي سـینوس گره یـي 
چنین انـد، بـه همیـن دلیل سـینوس گره یي میزان تپـش در تمام قلـب را راهبـري مي کند. 
آهنگینـي سـینوس گره یـي بـر پایـه کمتر منفـي بودن تـوان اسـتراحت پرده یي رشـته هاي 
سـینوس گره یي اسـت که براي آن )55- تا 65- میلي ولت( در برابر )85- تا 90- میلي ولت( 
بـراي رشـته هاي ماهیچه قلبي اسـت که پرده های  یاخته رشـته هاي سینوسـي بـه یون هاي 
سـدیم و کلسـیم نشت پذیرترند و بارهاي مثبت سدیم و کلسـیم وارد شونده مقداري از منفي 

بـودن داخـل یاخته یي را خنثـي مي کنند. 
 در ایـن کمتـر منفـي بودن توان کار در رشـته هاي سـینوس گره یي که به جـاي )90-( 
میلي ولـت )55-( میلي ولـت مي باشـد کانال هـاي سـریع غیرفعـال شـده اند، یعنـي بلـوک 
شـده اند؛ علـت ایـن اسـت کـه هر زمـان تـوان پـرده کمتـر از حـدود )55-( میلي ولـت براي 
بیـش از چنـد صدم ثانیه باقي بمانـد دروازه هاي غیرفعال داخل پـرده یاخته یي که کانال هاي 
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سـدیم سـریع را مي بندند بسـته شـده و همین طور باقـی مي مانند، بنابراین فقـط کانال هاي 
سدیم-کلسـیم مي توانند باز شـوند، یعني فعال شـوند و باعث توان کارگردند. در نتیجه توان 
کار گـره دهلیـزي کندتـر تـوان کار ماهیچـه بطني ایجـاد مي گـردد. همچنین بعـد از ایجاد 
ایـن تـوان کار بازگشـت ایـن توان حالت منفـي خودش به کنـدي اتفاق مي افتد تا بازگشـت 
تنـدي کـه براي رشـته هاي بطنـي مي افتـد. نشـت پذیري ذاتي رشـته هاي سـینوس گره یي 

بـه یون هاي سـدیم و کلسـیم موجـب خودبرانگیزي آن ها مي شـود.

2- راه هـاي بیـن گره یـي کـه برانگیخت هـا را از ایـن گـره به گـره دهلیـزي بطني 
هدایـت مي کنـد. این هـا داراي سـه راه قدامـي و میانـي و خلفـي هسـتند.

 3- گـره دهلیـزي بطني کـه در آن برانگیخت هـا در دهلیز با درنگ روبرو مي شـوند 
پیـش از آن کـه بـه بطن هـا برسـند. ایـن گـره در دیواره خلفي دهلیز راسـت درسـت پشـت 
دریچـه سـه لتي قـرار دارد. هر برانگیختـي بعد از عبـور از راه هاي بین گره یي در حـدود 0/03 
ثانیـه بعـد از آغـاز خود در گره سینوسـي به گـره دهلیزي بطني مي رسـد. پـس از آن تاخیر 
دیگـري درحـدود 0/09ثانیـه در گـره دهلیزي بطنـي قبـل از ورود به دسـته دهلیزي بطني 
دارد. تاخیـر نهایـي حـدود 0/40ثانیـه در راه عبور و رسـیدن به دسـته دهلیـزي بطني که از 
چنـد لایـه نازک لیفي تشـکیل شـده طول مي کشـد، بنابراین حـدود 0/16 ثانیه زمـان براي 

رسـیدن برانگیخـت از گـره سینوسـي تا رسـیدن به بطن صرف مي شـود. 
علـت تاخیرکاهـش تعـداد اتصـال درزگاه ها )گپ جانکشـن( بین یاخته هاي پـي در پي 
در مسـیرهاي هدایتـي مي باشـد که مقاومت بسـیار زیـاد در برابـر یون هاي تحریکـي از یک 

رشـته هدایتي به رشـته دیگري اسـت.

4- دسته دهلیزي- بطني که برانگیخت ها را از دهلیز به بطن راهنمایي مي کند.

5- شـاخه هاي دسـته یي از رشـته هاي پورکنـژ کـه برانگیخت هـاي قلبـي را به 
تمـام نقـاط قلـب هدایـت مي کند. رشـته هاي پورکنژ که از گـره دهلیزي بطني آمـده و از راه 

دسـته دهلیـزي بطنـي وارد بطن هـا شـده و در آن ها پخـش مي گردد.
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بـه جـزء تکـه نخسـت آن که از سـد فیبـروزي دهلیزي - بطنـي مي گذرد بقیـه آن که 
در بطـن منشـر شـده داراي ویژگي هـاي کارکـردي اسـت که مخالف بـا آنچه در رشـته هاي 
گـره دهلیـزي بطنـي دیده مي شـود. این هـا داراي رشـته هاي طولاني تـر از رشـته هاي قلبي 
بـوده و داراي سـرعت تـوان کاري معـادل  1/5 الـي 4/0 متر در ثانیه هسـتند که شـش برابر 
رشـته هاي قلبـي و 150 برابـر برخـي از رشـته هاي گره دهلیزي بطني مي باشـد. این سـبب 

مي شـود تـا برانگیخت هـاي قلبـي از راه بقیـه ماهیچه قلب انتقال آني داشـته باشـد. 
این سـرعت بالا را به سـطح بسـیار بالاي تراوایي درزگاه ها در صفحه هاي جا داده شـده 
بیـن یاخته هـاي پـي در پـي کـه رشـته هاي پورکنـژ را مي آرایند نسـبت مي دهنـد، بنابراین 
یون هـا بـه آسـاني از یاخته یـي بـه یاختـه همجـوار خـود منتقـل مي شـوند و سـرعت آن را 

تشـدید مي کنند.
انتقـال در دسـته دهلیـزي بطنـي یک طرفه اسـت، مگـر در مواقـع بیماري و یـا وجود 
رشـته هاي ماهیچه یـي در بافـت فیبـروز کـه باعث بازگشـت )ري انتـري( از بطن بـه دهلیز و 

ایجـاد آریتمي هـاي جدي مي شـود.
دسـته دهلیـزي- بطنـي بعد از پیمودن حـدود 5 تا 15میلي متر در دیـواره بین دو بطن 
بـه دو قسـمت راسـت و چـپ تقسـیم شـده و از زیر آنـدوکارد هر طـرف به سـوي نوک قلب 
طـي مسـیر مي کنـد و سـپس بـا ورود بـه یک سـوم دیـواره بطـن بـا رشـته هاي ماهیچه یي 
پیونـد مي خورنـد. زمـان صرف شـده براي پیمودن مسـیر از دسـته دهلیزي بطنـي تا انتهاي 

رشـته هاي پورکنژ حـدود 0/03 ثانیه اسـت.

راهبري برانگیزي و هدایت در قلب
 برانگیخت هـاي قلبـي از سـینوس دهلیـزي برمي خیزنـد در مـوارد بیمـاري این چنین 
نیسـت. در بخش هـاي دیگـر قلـب هم ممکـن اسـت برانگیزي آهنگیـن درونـزادي به همان 

راهـي کـه رشـته هاي گره یي انجـام مي دهنـد، اتفـاق بیفتد.
بـراي گـره دهلیزي بطني و رشـته هاي پورکنژ امکان این اتفاق بیشـتر اسـت. در حالت 
اسـتقلال گـره دهلیـزي بطني با تعـداد 40 الي 60 تپش در دقیقه مي زند. رشـته هاي پورکنژ 
15 الـي 40 در دقیقـه در صورتـي کـه گـره سینوسـي 70 الـي 80 در دقیقـه مي زند. همین 

پیشـتازي گره سینوسـي اسـت که سـایر کانون هاي تپنده را زیر نفوذ خود دارد.
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راهبري آهنگ قلب و هدایت برانگیخت ها 
توسط اعصاب سمپاتیک و پاراسمپاتیک قلبي  

قلـب بـا اعصاب سـمپاتیک وپاراسـمپاتیک پشـتیباني مي شـود. اعصاب پاراسـمپاتیک 
)واگ( بیشـتر بـه گره هـاي سینوسـي و دهلیـزي بطنـي و کمتر بـه ماهیچه هـاي دهلیزي و 
بـه مقـدار اندکـي بـه ماهیچه هاي بطنـي مي روند. بر عکس رشـته هاي عصبي سـمپاتیک به 

تمـام قسـمت هاي قلـب مي رودند. 
برانگیـزي پاراسـمپاتیک مي توانـد سـبب کنـدي و یا حتي ایسـت قلبي گـردد. در این 
برانگیـزي هورمـون اسـتیل کولیـن از انتهـاي اعصـاب واگ آزاد شـده و داراي دو اثـر خواهد 
بـود. یکـي کاهـش میـزان ضربان سـینوس گره یـي و دیگـري کاهـش برانگیزي رشـته هاي 
جنکشـنال دهلیـزي - بطنـي بیـن ماهیچه هاي دهلیـزي و بطني کـه انتقـال  انگیخت هاي 

قلبـي را بـه بطن هـا کنـد مي کند. 
برانگیـزي ملایـم تـا متوسـط واگ میـزان پمپ کـردن قلـب را تا نصف مقـدار طبیعي 
مي کاهـد. برانگیـزي شـدید واگ مي تواند تحریک آهنگین سـینوس گره یـي را متوقف کند و 
یـا انتقـال برانگیخت هـاي قلبـي را از دهلیزهـا به بطن هـا از راه گره دهلیزي بطني سـد کند. 
در هـر مـورد علائـم تحریکـي به بطن ها نمي رسـند. تپش بطن هـا براي مـدت 5 تا 20 
ثانیـه مي ایسـتد. امـا نواحـي کوچکـي از رشـته هاي پورکنـژ معمـولاً در دیواره بطني دسـته  
دهلیـزي - بطنـي ضرباني از خودشـان ایجاد و موجب انقباض با تعـداد 40 - 15 در دقیقه در 

بطن هـا مي شـود. ایـن پدیـده را گریز بطنـي گفته اند. 
بـا برانگیـزي واگ مقـدار زیادي اسـتیل کولیـن از انتهاي اعصـاب پاراسـمپاتیک آزاد و 
موجـب افزایـش تراوایي پرده هاي رشـته هاي آن به یون هاي پتاسـیم شـده که نشـت سـریع 
پتاسـیم به خارج از آن رشـته را باعث مي گردد. در این حالت داخل رشـته ها منفي ترگردیده 
و قطبـي شـدن را افزایـش مي دهـد و تحریک پذیـري بافـت کمتـر مي گـردد. در سـینوس 
گره یـي ایـن حالـت پرقطبي توان اسـتراحت پرده سـینوس گره یـي را تا سـطح قابل توجهي 
منفي تـر نسـبت بـه طبیعي یعنـي )65- الـي 75-( میلي ولت بـه )55- الـي 60-( میلي ولت 
مي رسـاند، بنابرایـن افزایـش اولیـه توان پرده گره سینوسـي حاصل از ورود سـدیم و کلسـیم 
بیشـتر طـول مي کشـد تا بتواند بـه آسـتانه یي براي برانگیـزي برسـد. این امر میـزان آهنگ 

ایـن رشـته گره یـي را به شـدت مي کاهد. 
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اگـر تحریـک واگ بـه قـدر کافي قوي باشـد امـکان دارد تمـام خود برانگیـزي آهنگین 
ایـن گـره را متوقـف کنـد. در گره دهلیزي بطني ایـن حالت پرقطبي حاصـل از تحریگ واگ 
رشـته هاي کوچک دهلیزي را براي ورود به این گره براي ایجاد الکتریسـته کافي در تحریک 
رشـته هاي گـره با مشـکل روبرو مي کنـد، بنابراین عامل ایمنـي انتقـال برانگیخت هاي قلبي 

در رشـته هاي انتقالـي به رشـته هاي گـره دهلیزي بطني کاهـش مي یابند. 
یـک کاهـش متوسـط به سـادگي هدایـت ایـن انگیخت هـا را با درنـگ روبـرو مي کند، 
امـا کاهـش زیاد موجـب توقف کامـل هدایت مي شـود. برانگیزي سـمپاتیکي اساسـاً موجب 
اثـرات معکـوس روي قلـب  بـه ایـن شـکل مي گـردد. ابتدا تعـداد ضربـان قلـب را مي افزاید، 
دوم سـرعت هدایـت را مي افزایـد، سـوم آن که قدرت انقبـاض دهلیزي و بطنـي را مي افزاید. 

خلاصـه تحریـک سـمپاتیک باعـث افزایش فعالیـت کلي قلب مي شـود. 
ضربـان قلـب تـا سـه برابـر و قدرت انقباضـي را تـا دو برابـر مي افزایـد. در این سـازوکار 
تـراوش نوراپي نفریـن از انتهـاي اعصـاب سـمپاتیک زیاد مي شـود. نوراپي نفریـن گیرنده هاي 
بتایـک آدرنرژیـک را برمي انگیزانـد و ضربـان را افزایـش مي دهـد. اعتقـاد بـر ایـن اسـت کـه 
ایـن هورمـن باعـث افزایش تراوایي پرده هاي رشـته یي نسـبت به یون هاي سـدیم و کلسـیم 

مي شـود. 
در گـره سینوسـي افزایـش تراوایـي به سـدیم و کلسـیم توان اسـتراحت مثبت تـري را 
ایجـاد مي کنـد و باعـث افزایش میـزان جریان توان پرده دیاسـتولیک به سـوي آسـتانه خود 
تحریکـي مي شـود، بنابراین شـتاب خود تحریکي و سـپس افزایش ضربان در پـی آن می آید. 
در گـره و دسـته دهلیـزي بطنـي افزایش تراوایي سـدیم و کلسـیم توان کار را بـراي تحریک 
هـر بخـش از دسـته هاي رشـته هاي هدایتي آسـان تر مي کنـد، بنابراین کاهش زمـان هدایت 

از دهلیـز به بطن وجـود دارد.
افزایـش تراوایـي بـه یون هـاي کلسـیم تـا قسـمتي مسـئول افزایـش قـدرت انقباضـي 
ماهیچـه قلـب بـا تحریـک سـمپاتیک اسـت، زیـرا یون هـاي کلسـیم نقـش قدرتمنـدي در 

تحریـک چرخه هـاي انقباضـي رشـتچه هاي قلبـي )میوفیبریـل( دارنـد. 
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 بیوفیزیک فشار و جریان و مقاومت
کارکـرد گـردش خـون خدمت رسـاني بـراي زندگي مناسـب یاخته ها و بافت هـای بدن 
اسـت. ایـن خدمات شـامل ترابري مـواد مغذي، مواد پسـماند و سـمي، هورمن هـا، نگهداري 

محیطـي مناسـب از مایعات بافتـي و یاخته یي و... مي شـوند.

ویژگي هاي فیزیکي گردش خون
گـردش خـون داراي دو بخـش محیطـي و ریـوي مي باشـد. هـر بخـش داراي اجزایـي 
شـامل  سـرخرگ ها بـا دیـواره قـوی ماهیچه یـي که خـون را با فشـار زیاد بـه بافت ها منتقل 

مي کنـد. 
شـریانچه ها )آرتریـول( شـاخه هاي کوچکي از سـرخرگ ها هسـتند و به عنـوان مجاري 
راهبـر عمل مي کنند که خون را به شـاخک هاي شـریاني مي ریزنـد. این هـا داراي دیواره هاي 
ماهیچه یي قوي هسـتند که با سـفت یا شـل شـدن مجاري را تا چندین برابر تنگ و یا گشاد 
می کننـد. بسـته بـه نیـاز بافت ها جریـان خون آن هـا را تغییـر مي دهند. رگ هـاي مویینه یي 

)کاپیلـري( داراي دیواره هـاي نازک و کم ماهیچه و تعداد زیادي سـوراخ  مي باشـند. 
کارکـرد این هـا تبـادل مایعـات و مـواد غذایـي و الکترلیت هـا و هورمون ها و سـایر مواد 
بیـن خـون و مایعـات بینابینـي اسـت. وریدچه هـا خـون مویینه هـا را جمـع آوري کـرده بـه 

سـیاهرگ ها مي فرسـتد. 
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سـیاهرگ ها گـذرگاه خـون برگشـتي از مویینه هـا هسـتند. خـون را در مـواردي بـا باز 
و بسـته شـدن ذخیـره می کننـد. 84% کل خـون در گـردش عمومـي و 16% در ریـه و 
قلـب اسـت. 46% خـون گـردش عمومـي در سـیاهرگ ها و 13% در سـرخرگ ها و 7% در 

شـریانچه ها )آرتریول( هـا و رگ هـاي مویینـه عمومـي اسـت.
قلـب داراي 7% و ریه هـا 9% خـون مي باشـند. شـگفتي در این اسـت کـه حجم خون 
مویینه هـا انـدک اسـت و کارکـرد مهـم گـردش خـون را در تبادل مـواد مي رسـاند. کمترین 

مقـدار سـطح مقطـع مربوط بـه آئـورت و بیشـترین آن مربوط به مویینه هاسـت.
فشـار در قسـمت هاي مختلـف گـردش خـون تفـاوت دارد. در پي پمپ کردن پیوسـته 
خـون بـا قلـب بـه داخـل آئورت فشـار متوسـط در آئـورت بـالا و حـدود 100 میلي مترجیوه 
اسـت. همچنین که پمپ کردن قلب تپشـدار )پالسـاتایل( مي باشـد، این فشـار شـریاني بین 

فشـار سیسـتولي120 و دیاستولي 80 نوسـان مي کند. 
در طـي گـردش خون فشـار در انتهاي سـیاهرگ هاي اجوف به صفر مي رسـد. در این جا 
خـون بـه دهلیز راسـت وارد مي شـود. فشـار در ابتداي مویینه هـا 35 و در انتهـا 10میلي متر 
جیـوه اسـت. فشـار کارکردي متوسـط آن در اغلب بسـتر عروقـي حـدود 17 میلي متر جیوه 

بـوده کـه بـراي تراوش پلاسـما از سـوراخ هاي کوچک دیـواره مویینه هـا کفایت مي کند.  
در ریه ها همانند سـایر جاها جریان خون تپش دار اسـت ولي فشـار سیسـتولي شـریان 
ریـوي حـدود 25 و دیاسـتولي 8 و فشـار متوسـط آن 16 میلي متـر جیـوه مي باشـد. فشـار 
متوسـط مویینه هـاي ریـوي 7 میلي متر جیوه اسـت. بـا این حال خـون کلي کـه از ریه ها در 

هـر دقیقـه مي گـذرد به انـدازه خـون گردش عمومي اسـت. 

اصول پایه کارکرد گردش خون 
اگـر چـه تفضیـل کارکرد گـردش خون پیچیده اسـت، اما سـه اصل پایـه زیربناي همه 

کارکردهاي آن اسـت:

1- میـزان جریـان خـون بـه هر بافت بدن بیشـتر و بـه دقـت در رابطه با نیـاز آن بافت 
راهبـري مي شـود.گاهي نیـاز بافـت بـه 20 الـي 30 برابر حالت اسـتراحت مي رسـد ولي قلب 

نمي توانـد بیـش از 4 الـي 7 برابـر حالت عـادي بازدهي خود را بـالا ببرد.
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لـذا راهبـري موضعي بـا واکنش هاي تنگـی و گشـادی رگ هاي میکرسـکوپي به مقدار 
اکسـیژن و مـواد مغـذي و گازکربنیک و سـایر پسـماندها پیوسـته نیازهـاي ویـژه را با تغییر 
جریـان خـون برآورده مي کنـد، همچنین اعصاب مرکـزي و هورمن ها در تغییـر جریان خون 

نقش راهبـري دارند.
2- بازده قلبي با تعامل جریان هاي موضعي بافت راهبري مي شود.

3- تنظیـم فشـار سـرخرگي عمومـاً از راهبـري جریان خـون موضعي و راهبـري بازده 
قلبـي مسـتقل اسـت. دسـتگاه گردش خـون بـراي راهبري فشـارخون سـامانه گسـترده یي 
را فراهـم کـرده اسـت. در هـر زمانـي کـه فشـار خـون پایین تـر از 100 تـور برسـد در چنـد 
ثانیـه  سـیلي از بازتاب هـاي عصبـي تغییراتـي را در گـردش خـون براي بـالا آوردن فشـار بر 
مي انگیزانـد. ایـن سـبب افزایش قـدرت پمپ کردن قلـب و افزایش انقباض ذخایـر وریدي به 
سـوي قلب و انقباض عمومي بیشـتر آرتریول ها به سـوي شـریان هاي بزرگ اسـت. از سـوي 
دیگـر کلیـه بعـد از سـاعت ها و حتـي روزهـا در راهبري فشـار با تـراوش هورمن هـا و تنظیم 

حجـم خـون نقش مهـم دیگـری را بـازي مي کنند.

حجم پذیري رگ ها و کارکردهاي سامانه هاي سرخرگي و سیاهرگی  
یکـي از ویژگي هـاي بـا ارزش سـامانه رگ هـا آن اسـت که همـه رگ هاي خوني گشـاد 
شـدني هسـتند. طبیعت گشـاد شـدن سـرخرگ ها همگامي با بازدهي تپش دار قلب را آسان 
مي سـازد و نوسـان هاي فشـار را تعدیـل مي کند. این خاصیت سـبب مي شـود تا جریـان آرام 

و پیوسـته یي از خـون درون رگ هـاي بسـیار کوچک بافت ها فراهم باشـد. 
سـیاهرگ ها از همـه بیش تـر مي تواننـد خـود را بـاز کننـد. بـا انـدک افزایش فشـار در 
سـیاهرگ ها ممکـن اسـت  5/ 0 تـا 1/0 لیتـر خـون اضافـه در آن هـا انبـار شـود، بنابرایـن  
سـیاهرگ ها کارکـرد انبارکـردن خـون را به مقـدار زیـادی دارند تا در شـرایط ضـروری براي 
سـایر نقـاط بـه کار آیـد. میـزان حجم پذیـري رگ هـا را به افزایش بخشـي حجم بـه ازاي هر 

میلي متـر جیـوه افزایـش فشـار بیـان مي کنند.
دستور پیش بیني آن چنین است:   

حجم پذیري رگ ها - ) افزایش حجم \ افزایش فشار * حجم اولیه (



261 گردش خون \ فصل نوزدهم \ 

 یعنـي اگـر یـک میلي متـر جیـوه سـبب شـود رگـي کـه در ابتـدا  10 میلي متـر جـا 
داشـته اسـت حجـم خـود را یک میلي لیتـر بیافزایـد حجم پذیـري آن را مي تـوان 0/1 در هر 
میلي متـر جیـوه یا 10% در هر میلي متـر جیوه پیش بیني کرد. تفاوت هایـي در حجم پذیري 
سـرخرگ ها و سـیاهرگ ها وجـود دارد، یعنـي از نظرکالبدشناسـي دیواره هـاي سـرخرگ ها 

قوي تـر از سیاهرگ هاسـت. بـه همیـن دلیـل حجم پذیـري آن هـا 8 برابر سرخرگ هاسـت. 
در ریـه هـم سـیاهرگ ها همانند سـیاهرگ هاي عمومي اسـت اما سـرخرگ هاي ریوي 
شـش برابر سـرخرگ هاي عمومي حجم پذیرند.گنجایش عروقي )کومپیلیانس یا کپسیتانس( 
حـد اکثـر مقدار خوني اسـت که در یک قسـمت از گردش خون بـه ازاي یک میلي متر جیوه 

افزایش فشـار ایجاد شـود. مقدار آن عبارت از )افزایش در حجم \ افزایش در فشـار(. 
بین حجم پذیري و گنجایش تفاوت وجود دارد، یعني یک رگ بسـیار گشـاد شـدني که 
حجـم کمـي دارد ممکن اسـت گنجایش کمتري از یـک رگ که حجم بزرگ تـري دارد، زیرا 

گنجایش با حجم پذیري ضربدرحجم مسـاوي اسـت.
گنجایش یک سـیاهرگ عمومي 24 برابر یک سـرخرگ متشـابه اسـت، زیرا 8 برابر باز 
شـدني تر اسـت و 3 برابر بیشـتر حجم دارد )3 * 8 - 2( با برانگیزي سـمپاتیک یا بازداري آن 
تـون ماهیچه هـاي صـاف رگ هـا افزوده یا کاسـته مي گـردد و در پي آن فشـار در هر حجمي 

زیـاد و یا کم مي شـود. 
راهبـري بـه ایـن روش ارزشـش آن اسـت کـه بـا تغییر بخشـي از گردش خـون بخش 
دیگـري از آن بهره منـد مي شـود، ماننـد ایـن کـه افزایش تون رگ هـا در گردش خـون باعث 

مي شـود حجـم زیـادي از خـون وارد قلـب شـده و پمـپ کـردن آن را افزایش دهد.
راهبـري گنجایـش عروقـي سـمپاتیک در خلال خونریزي بسـیار اهمیت دارد. تشـدید 
تـون سـمپاتیک بـه ویژه در سـیاهرگ ها به قـدری انـدازه آن هـا را مي کاهد تا گـردش خون 

کار طبیعـي خـود را حتـي بـا کاهـش 25% حجم کلي ادامـه دهد. 
ظرفیت عقب افتاده رگ ها )فشـار - شـلي( به معني آن اسـت که رگ در معرض حجم 
زیـاد در ابتدا فشـار زیـادي را نمایش مي دهد. اما کشـیدگي تاخیري پیشـرونده ماهیچه هاي 
صـاف دیـواره رگ هـا موجـب مي شـود تا این فشـار در مـدت چند دقیقـه تا چند سـاعت به 
وضـع طبیعـي بازگردد سـازوکار ظرفیت عقب افتاده یـا تاخیري در مواقعي کـه حجم زیادي 

از خـون  بـه رگ ها اضافه شـود تطابق ایجـاد مي گردد. 
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همچنیـن در شـرایطي کـه مقدار زیـادي حجم از دسـت مي رود گردش خـون خود کار 
در مـدت چنـد دقیقـه تا چند سـاعت آن را اصـلاح مي کنـد. در هر ضربان قلب مقـدار خون 

بـه داخل سـرخرگ ها هجوم مـي آورد. 
بـر اسـاس حجم پذیـري خـون در سیسـتول و دیاسـتول در رگ هـا جاري می شـود، اما 
در طـي مسـیر از شـدت ضربـان آن کاسـته مي گردد تا جایـی که در رگ هـاي مویینه تقریباً 

هیـچ ضرباني وجـود ندارد.
در یـک شـخص جـوان فشـار در بالاتریـن حد خود که 120میلي مترجیوه اسـت فشـار 
سیسـتولي و در پایین تریـن حـد خود که 80 میلي متر جیوه اسـت دیاسـتولي گویند. تفاوت 

بیـن ایـن دو فشـارحدود 40 میلي مترجیوه اسـت که آن را فشـار نبض گویند. 
دو عامـل بـزرگ بـر ایـن فشـار اثـر مي گذارنـد. یکـي بـازده حجـم ضربه یـي و دیگري 
ظرفیـت )کومپیلیانـس، حجم پذیـري کلـي( درخت شـریاني اسـت. عامل کمتر مهـم به نام 

جهنـد )اجکشـن( قلب کـه ویژگي هـاي آن در سیسـتول موثر اسـت. 
بـه طورکلـي با بـازده حجم ضربه یي بیشـتر مقـدار خوني کـه باید در شـریان ها تطابق 
کنـد در هـر ضربان بیشـتر اسـت، بنابراین افزایش و کاهش فشـار در سیسـتول و دیاسـتول 
بیشـتر اسـت، بنابراین فشـار نبض بیشـتر مي شـود. بر عکس هر چه ظرفیت دستگاه شریاني 
کمتر باشـد افزایش فشـار براي حجم معیني از خون پمپ شـده به داخل شـریان ها بیشـتر 
اسـت. در شـرایطي که عروق سـفت شـوند فشـارنبض تـا دو برابـر افزایش مي یابد. مقـدار آن 

از:                                     عبارت 
فشار نبض - حجم ضربه یي \ ظرفیت شریاني

روش هاي بالیني اندازه گیري فشارهاي سیستولي  و دیاستولي
در شـرایط معمـول از روش غیرمسـتقیم اسـتفاده مي شـود. یکـي از ایـن روش هـاي 
غیرمسـتقیم روش گوشـي اسـت. در این روش کاف فشارسـنج در اطراف بازوی شخص بسته 
شـده و آن را بـاد مي کنند. در ابتداي افزایش فشـار کاف که شـریان آنتـه کوبیتال را مي بندد 
هیـچ صدایي از گوشـي شـنیده نمي شـود. بـا این حال زماني که فشـار کاف بـه قدرکافي این 
شـریان را مسـدود کـرد در خـلال بخشـي از دوره فشـار شـریاني با هـر ضربان صدایـي از آن 

شـنیده مي شـود. ایـن صداها را صداهـاي کروت کـوف گویند. 
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عقیـده بـر ایـن اسـت که این صداهـا از جت خون در عروق نیمه بسـته و قسـمت دیگر 
از لرزش هـاي دیـواره رگ هـا ناشـي مي شـود. ایـن لرزش هـا در اثـر تلاطـم جریان خـون در 
اطـراف کاف حاصـل مي شـوند. عامـل گرانـش بر سـرخرگ ها و مویینه هـا هم اثـر دارد، مثلًا 
براي شـخصي که ایسـتاده اسـت و فشـار متوسـط شـریاني در سـطح قلب او 100 مي باشـد 
مقدار فشـار شـریاني او در سـطح پاها حدود 190 میلي متر جیوه اسـت، بنابراین وقتي گفته 
مي شـود که فشـار شـریاني  100 باشـد به این معني اسـت که این فشـار در سـطح گرانشي 

قلب اسـت و لازم نیسـت درجاهاي دیگر باشـد. 
بـراي تعیـن فشـار خـون بـا گوشـي  ابتـدا فشـار کاف از فشـار سیسـتولي بالاتـر برده 
مي شـود. تـا زمانـي که فشـار کاف بالاتر باشـد شـریان بازویي کاملاً مسـدود مي مانـد و هیچ 
صدایي )کوروت کوف( در پایین انسـداد شـنیده نمي شـود. اما همین که فشـار کاف به تدریج 
کاسـته شـود و به اندازه کمتر از فشـار سیسـتولي برسـد خون از زیر کاف شـروع به گریختن                  
مي کند و در اوج فشـار شـخص با گوشـي صداي تقه زدن را همزمان با لمس نبض مي شـنود. 
شـنیدن این صدا معادل فشـار سیسـتول اسـت. همان طور که فشـار کاف پایین آورده 
مي شـود کیفیـت صـداي کورتکـوف تغییر مي کنـد و کمتر خاصیت تقـه زدن دارد و بیشـتر 
آهنگین و خشـن تر مي شـود. پس از آن در نهایت وقتي که فشـار در کاف به فشـار دیاسـتول 
نزدیـک شـد ایـن صدا ناگهـان خاموش مي شـود. این جا معادل فشـار دیاسـتول اسـت. البته 
اندکي مقدار آن بیشـتر تخمین زده شـده اسـت در فیسـتول هاي شـریاني - وریدي با تخلیه 

کامـکاف صدا باز هم شـنیده مي شـود. صحـت این روش 90% اسـت.

کارکرد سیاهرگ ها 
امـروزه روشـن شـده اسـت که سـیاهرگ ها علاوه بـر گذرگاه خـون به قلـب داراي توان 
بـاز و بسـته شـدن و ذخیـره خـون و راندن خون )پمپ سـیاهرگي( به سـوي قلب را داشـته 
و در تنظیـم بـازده قلـب نقـش مهمي دارنـد. در حالت ایسـتاده فشـار در بخش هاي مختلف 
ماننـد سـینوس سـاژیتال )10-( و در وریدهـاي وداجـي و ابتـداي دهلیـز راسـت صفـر و در 
ابتـداي وریـد بازویـي 6+ و در میانـه بـازو 8+ و در ناحیه بـالاي مغبنـي 22+ و در ابتداي کف 
دسـت 35+ و در بالاي زانو 40+ و در مچ پا 90+ میلي متر مي باشـد فشـار وریدهاي محیطي 

در حالـت خوابیـده 4+ تـا 6+ میلي متر جیوه بیشـتر از دهلیز راسـت اسـت.
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گردش خون مویینه ها )میکروسیرکولیشن( و سامانه لنفاوي 
 تبادل مایعات. مایعات بینابیني و جریان لنفي

سـودمندترین کارکرد دسـتگاه گردش خون در بخش مویینه )میکروسیرکولیشـن( آن 
اسـت کـه مـواد مغـذي را بـه یاخته ها مي رسـاند و مـواد پسـماند را از یاخته هـا دور مي کند. 
شـریانچه هاي کوچـک جریـان خـون را به بافت هـا هدایت مي کننـد و ابعاد شـرایط موضعي 
هـر بافتـی آن را راهبـري مي کننـد، بنابراین هر بافتی در بیشـتر موارد جریـان خون خودش 

را در ارتبـاط بـا نیازهایش راهبـري مي کند. 
دیـواره شـریانچه ها بسـیار نـازک اسـت و از یـک لایه یاخته هاي درون پوششـي بسـیار 
تـراوا سـاخته شـده اند، بنابرایـن آب و مـواد مغـذي بـراي یاخته ها و پسـماندها به سـادگي و 

سـرعت بیـن بافـت و گردش خـون مبادله مي شـوند. 
گـردش خـون محیطـي تمام بـدن داراي ده بلیون مویینه رگ با سـطحي معـادل 500 
الـي 700 مترمربـع دارد. بـا ایـن حـال به نـدرت دیده مي شـودکه یاخته یي در حـال فعالیت  

بیشـتر از20 الـي 30 میکرون متر از مویینه یي فاصله داشـته باشـد. 

ساختارگردش خون مویینه ها )کاپیلري( 
گـردش مویینه یـي هر عضوي بسـته بـه نیازهای آن عضو سـازمان یافته اسـت. به طور 
 عموم هر سـرخرگ تغذیه کننده بافتي به شـش تا هشـت شـاخه با قطر 15- 10 میکرون متر 
تقسـیم مي شـود، پیـش از آن کـه تبدیـل به شـریانچه گردد. سـپس هـر شـریانچه در انتها 
بـه دو تـا پنـچ شـاخه بـا 9 - 5 میکرون متر مي شـوند کـه در این جـا به مویینـه رگ ها خون 

مي رسانند.
شـریانچه ها داراي ماهیچه زیاد هسـتند و قطرشان مي تواند تا چندین برابر تغییر نماید. 
شـریانچه هاي انتهایـي یامتـا آرتریول هـا پوشـش ماهیچه یـي پیوسـته ندارند اما رشـته هاي 
ماهیچـه نازکـي در فواصلـي دور شـریان را حلقـه کـرده اسـت. در جایـي که مویینـه رگي از 
انتهـاي شـریانچه جدا مي شـود یک رشـته ماهیچـه نازکي معمـولاً بـه دور آن مویینه حلقه 
مي شـود کـه ایـن را چلانگـر )اسـفکتر( پیـش مویینه یـي می گوییـم. ایـن چلانگـر مي تواند 
ورودي مویینه را باز و بسـته کند. وریدهاي کوچک بزرگ تر از شـریانچه ها هسـتند و پوشـش 

ماهیچه هـاي آن هـا سسـت تر اسـت، ولي فشـار داخل ایـن وریدها کمتر اسـت. 
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بـه همین دلیـل مي توانند همانند شـریانچه ها منقبض شـوند. این آرایش مشـخص در 
بسـتر مویینه یـي در همه بخش هاي بـدن دیده نمي شـوند، ولي آرایش های مشـابهي ممکن 

اسـت همان رسـیدگي را انجام دهد. 
خیلي با اهمیت اسـت که شـریانچه هاي انتهایي و چلانگرهـاي پیش مویینه یي نزدیک 
بافت هایـي هسـتند که به آن ها خون رسـاني مي کنند، بنابراین شـرایط محلـي بافت ها یعني 
غلظـت مـواد مغـذي و فرآورده هـاي سـوخت و سـازي و یون هـاي هیـدروژن و از ایـن جـور 
چیزهـا بـراي راهبـري جریـان خـون در هـر ناحیـه کوچـک بافتـي می تواننـد بر رگ هـا اثر 

بگذارند. 
پـرده مویینه هـا داراي دو گونـه گـذرگاه کوچـک اسـت کـه درون مویینـه را بـه بیرون 
آن مرتبـط مي کننـد. یکـي را شـکاف بین یاختـه گوینـد و داراي درز باریکي اسـت که کانال 
خمیـده بـوده و بیـن یاخته هـاي مجـاور قرار دارد. هر شـکاف بـه متناوب با لبه هـاي کوتاهي 
از اتصـالات پروتئینـي قطع شـده کـه یاخته هاي درون پوششـي را به همدیگر نگـه مي دارند. 
امـا مایعـات بیـن ایـن لبه ها از شـکاف ها می تواننـد نفوذ کننـد. ایـن شـکاف ها داراي فضاي 
یـک شـکلي بـا قطـر 7-6 نانومتـر )70 -69 آنگسـتروم( دارنـد و قـدري کوچک تـر از قطـر 

مولکول هـاي پروتئیـن آلبومین مي باشـد.
چـون شـکاف هاي بیـن یاخته یـي فقـط در لبه هـاي یاخته هـاي درون پوششـي قـرار 
دارنـد، معمـولاً بیـش از 1/1000 از سـطح کلـي دیـواره مویینـه را نمایـان نمي سـازد؛ با این 
حـال میـزان جنبش گرمایي مولکـول آب همانند اغلب یون هاي محلـول درآب و محلول هاي 
کوچـک بـه قـدري تند اسـت کـه به آسـاني بین محیـط داخلي و خارجـي مویینه هـا از این 

سـوراخ هاي درزي بـا نـام شـکاف هاي بیـن یاخته یـي انتشـار مي یابد. 
در یاخته هـاي درون پوششـي تعـدادي حبابچـه بـه نـام پلاسـمالمال یا حفـره کوچک 
)کاوه اولـه( موجود اسـت. این هـا از او لیگومرهاي پروتئیني با نام لاتیني)کاوه اولین( سـاخته 
مي شـوند که همراه مولکول هاي کلسـترول واسـفینگولیپیدها مي باشـند. البته کارکرد دقیق 

این حبابچه ها هنوز روشـن نیسـت. 
بـر ایـن باورنـد که در اندوسـیتوزیس چرخه یي کـه در آن یاختـه مـواد را از بیرون خود 
فـرو می کشـند و ترانـس سـیتوزیس کـه یاخته مولکول هـاي بـزرگ را از خود عبـور مي دهد 

نقـش دارند.
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بـه نظر می رسـد ایـن حبابچه ها در سـطح یاخته ها کیسـه هاي کوچکي از پلاسـما و یا 
مایـع خـارج سـلولي که حـاوي پروتئین هاي پلاسـمایي اسـت را در خود فرو می کشـاند. این 

حبابچـه پـس از آن مي توانند به آهسـتگي در یاختـه حرکت کنند. 
برخـي از ایـن حبابچه هـا بـا اتصـال بـه یکدیگـر ایجـاد کانـال حبابچه یـي مي کننـد. 
گونه هـاي ویژه یـي از ایـن سـوراخ ها در مویینه هـاي برخـي از اعضـاء دیده مي شـوند. در مغز 
اتصـال بیـن یاخته هـاي درون پوششـي مویینه هـا اتصالاتـي به هـم چسـبیده اندکه فقط به 
مولکول هـاي بسـیار ریـز ماننـد آب و اکسـیژن و گازکربنیک اجـازه ورود و خـروج مي دهند. 
بـر عکـس در کبـد شـکاف های بیـن یاخته یـي درون پوششـي مویینه هـا به قـدري باز 
اسـت کـه تقریبـاً همه مـواد محلول در پلاسـما از جملـه پروتئین هـاي پلاسـما می توانند از 

خـون وارد بافت کبد شـوند. 
سـوراخ هاي پـرده مویینه یـي در مجـرای گوارشـی بیـن ماهیچه یي ها و کبدي هاسـت. 
در مویینه هـاي کلافه یـي کلیـوي دریچه هـاي بیضي کوچـک فراوان بـه نام روزنه )فنسـتره( 
در همـه مسـیر در میانـه یاخته هـاي درون پوششـي بـاز شـده اند و مقادیـر زیادي از مـواد با 
وزن مولکولـي بسـیار کوچـک و یوني مي تواننـد از کلافه ها تراویده شـوند، بـدون آن که لازم 
باشـد از شـکاف هاي بیـن یاخته یـي درون پوششـي بگذرنـد. مولکول هـاي بـزرگ پروتئیني 

نمي تواننـد از آن هـا عبورکنند.

جریان خون در مویینه ها- رگپویایی )وزوموشن(
معمـولاً خـون پیوسـته در مویینه هـا جریـان نـدارد و بـه تناوب هـر چند ثانیـه یا چند 
دقیقـه قطـع و وصل مي شـود. این به علت پویایي شـریانچه هاي انتهایـي و چلانگرهاي پیش 

مویینه یـي و گاهي سـرخرگ هاي بسـیار کوچک اسـت. 
تنظیـم  رگپویـي: عاملي کـه تاکنون بـراي تاثیر بر باز و بسـته شـدن شـریانچه هاي 
انتهایـي و چلانگرهـاي پیـش مویینه یـي پیدا شـده اسـت، غلظت اکسـیژن در بافت هاسـت. 
هنگامـي کـه میـزان مصرف اکسـیژن در بافت ها به قدري زیاد شـود و این غلظـت به زیر حد 
طبیعـي برسـد، تناوب هـاي جریان خـون زیادتر شـده و دوره هرتنـاوب هم افزوده مي شـود، 
بنابرایـن جریـان خـون مقدار بیشـتري اکسـیژن و سـایر مـواد را از را ه مویینه ها بـه بافت ها 
مي افزایـد. ایـن اثـر بـا عوامل متعـدد دیگـري در راهبري موضعـي جریان خون همراه اسـت.
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کارکـرد میانگین سـامانه مویینه یي: با آن که جریـان خون در هـر مویینه متناوب 
اسـت، امـا تعـداد زیـاد رگ هـاي مویینـه در بافت هـا داراي کارکـرد میانگین هسـتند، یعني 

میـزان جریـان خون و فشـار و انتقـال در هر بسـتر مویینه بافتي میانگین آن هاسـت. 

تبادل آب و مواد مغذي و سایر مواد بین خون و مایع بینابیني 
انتشـار از جـدار پـرده مویینـه روش مهمـي اسـت کـه از آن مـواد بیـن پلاسـما و مایع 
بینابینـي تبادل مي شـوند. انتشـار نتیجه جنبش گرمایـي مولکول هاي آب و مـواد محلول در 
مایـع هسـتند. ایـن مولکول هـاي متفـاوت و یون ها ابتدا از یـک طرف و سـپس از طرف دیگر 

در حرکـت هسـتند و ممکـن اسـت تصادفي به هر سـویي پرتاب شـوند. 
مـواد محلـول در چربـي و اکسـیژن و گازکربنیـک مي تواننـد از جدار پرده هاي سـلولي 
درون پوششـي مویینه هـا منتشـر شـوند بدون آن که لازم باشـد از سـوراخ ها عبـور کنند. اما 
مـوادي ماننـد یون هـاي سـدیم و گلوکـز کـه در چربـي محلـول نیسـتند نمي تواننـد غیر از 
سـوراخ عبـور کنند. مـواد محلول در آب و غیر محلـول در چربي مانند آب و یون هاي سـدیم 

و کلـر و گلوکـز از پـرده چربي نمي تواننـد بگذرند. 
عبـور مـواد از سـوراخ ها بـه انـدازه مولکول ها نیز بسـتگي دارد. اگـر چه اندازه سـوراخ ها 
در هـر بافتـي متفاوت اسـت، بـا این حـال آب داراي کوچکتریـن اندازه و آلبومین بیشـترین 
اندازه را دارند. سـایر مواد مانند کلرور سـدیم و اوره و گلوکز و سـوکروز و انولین و میوگلوبین 

و هموگلوبیـن به ترتیـب داراي اندازه هاي بینابیني هسـتند. 
مقـدار خالـص انتشـار یـک مـاده از یک جـدار با اختـلاف غلظـت آن ماده در دو سـوي 
آن جـدار متناسـب اسـت. حـدود یک ششـم حجم کلـي بدن را فضـاي بین بافتي تشـکیل 
مي  دهـد کـه در آن مایـع بیـن بافتي قرار دارد. این فضا داراي دوگونه سـازه سـفت مي باشـد. 

یکـي دسـته هاي رشـته یي کلاژن و دیگري رشـتچه هاي پروتئوگلیکان اسـت.
مایـع داخـل بافـت بینابینـي از پالایـش و انتشـار از مویینه هـا ایجـاد مي شـود و داراي 
همـان ترکیباتـي اسـت که در پلاسـما مي باشـد به جـزء آن که مقـدار پروتئیـن آن به دلیل 
عبـور سـخت از جـدار مویینه هـا کمتـر اسـت. ایـن مایـع در فضاهـاي بسـیارکوچک بیـن 
 رشـتچه هاي پروتئوگلیـکان محبـوس شـده و حالت ژلـه ماننـد را دارد و لذا بـه آن ژل بافتي

مي گویند. 
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بـا وجـود مقـدار زیـادي از رشـتچه هاي پروتئوگلیکان مایـع داخل آن به سـختي از این 
فضـاي ژله یـي مي توانـد بیـرون بـرود. به جـاي آن مایـع از ژله بـا جنبش گرمایـي و حرکت 

انتشـار می یابد. جنبشي 

اندوتلین 
بازکننـده قـوي رگ ها اسـت کـه از یاخته هـاي درون پوششـي هاي آزرده آزاد مي شـود. 
یاخته هـاي درون پوششـي نیـز مي تواننـد مـواد تنگ کننـده رگ هـا را آزادکننـد. مهمتریـن 
آن هـا اندوتلیـن با یـک پپتید بزرگ 21 آمینواسـیدي که به انـدازه نانوگرمـي می تواند باعث 

تنگي شـدید رگ ها شـود.
ایـن مـاده در اغلـب رگ ها وجود دارد و در هنگام آزردگي رگ مقدار آن افزوده مي شـود. 
لـه شـدگي و یا تزریق مواد شـکننده شـیمیایي بـه داخل رگ هـا باعث افزایـش آن در یاخته 
درون پوششـي مي شـود. در ایـن شـرایط مانـع خونریـزی بـا پارگي هـاي حـدود 5 میلي متر 

قطر می شـود. 
عقیـده بـر ایـن اسـت کـه فشـار خـون باعـث افزایـش آزادسـازي اندوتلیـن می شـود. 
داروهایـي کـه گیرنده هـاي اندوتلیـن را بلـوک مي کننـد بـراي درمـان فشـار ریـوي مصرف 

مي شـوند ولـي بـراي درمـان فشـار خـون عمومـي کاربـرد ندارنـد. 

راهبري هورمني گردش خون
راهبـري هورمنـي گـردش خـون به معنـي راهبـري آن با موادي اسـت که تـراوش و یا 
جـذب مایعـات بـدن مي شـوند. برخـي از ایـن مـواد از غده هـاي ویـژه تـراوش و سـپس وارد 
گـردش خـون شـده و برخي دیگـر از بافت ها تراوش و در همان محـل اثر مي کنند. مهمترین 

آن هـا عبارتند از: 

1-عامل هاي تنگ کننده رگ ها 
الـف- اپـي نفریـن و نوراپـي نفرین: نوراپـي نفرین به خصـوص تنگ کننده بسـیار قوي 
اسـت، ولـي اپـي نفریـن از قدرت کمتـري برخوردار بـوده و حتـي در برخـي از بافت ها مانند 

رگ هـاي قلبي در هنـگام فعالیت اثر بازکنندگـي دارد. 
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بـا تحریـک دسـتگاه عصبـي سـمپاتیک در تمـام و یا بخشـي از بدن در خـلال فعالیت 
و یـا اسـترس انتهـاي عصبي آن هـا در بافت هـاي منفرد، نوراپـي نفریـن آزاد مي کنند و قلب 
را تحریـک و سـرخرگ ها و سـیاهرگ ها را تنـگ مي کنـد. همچنیـن با تحریک سـمپاتیکي 
غـده آدرنـال نوراپـي نفریـن و اپي نفرین داخـل خون تراوش مي شـود. این مواد همـان اثرات 
تحریـک مسـتقیم عصبـي را دارنـد. این سـازوکارها راهبـري دوگانه یکي مسـتقیم و دیگري 

غیرمسـتقیم ایجاد کرده اند.

ب- آنژیوتانسـین II یکـي دیگـر از مـواد تنگ کننـده قـوي رگ هاسـت. بـه انـدازه یک 
میلیونیـم گـرم از آن مي تواند  فشـار خون را تـا 50 تور بالا ببرد. بر رگ هاي شـریاني کوچک 

اثـر دارد. ایـن هورمـن نقش یکپارچه در تنظیم فشـار خـون دارد. 

 II پ- وازوپرسـین بـه نـام آنتي دیورتیـک هم شـناخته مي شـود. قوي تر از آنژیوتاسـین 
مي باشـد. در یاخته هـاي عصبـي هیپوتالامـوس سـاخته شـده و از راه آکسـون ها بـه غـده 
پیتوئیتـري خلفـي مي آیـد. در این جـا بـه جریـان خـون وارد مي شـود. نقـش آن در راهبري 
عمومـي فشـار خـون مـورد تردید اسـت ولـي در شـرایطي که خونریـزي هنگفتي بـروز کند 
مي توانـد فشـار را تـا 60 تـور بالا بیاورد. نقش مهـم آن در بازجذب آب از لوله هاي کلیه اسـت 

و بـا ایـن کار موجـب راهبـري حجـم مایعات بدن مي شـود.

2- عامل هاي بازکننده رگ ها 
الـف- بـرادي کینیـن و چندیـن مـاده بـا نـام کینین هـا باعـث بـاز شـدن قـوي رگ ها 
شـده اگـر در خـون و یـا بافت هـا سـاخته شـوند. کینین هـا پلي پپتیدهاي کوچکي هسـتند 
کـه از شکسـته شـدن گاماگلوبولین هـا در پلاسـما و یا در مایعـات بافت ها توسـط آنزیم هاي 

پرمتئولیتیکـي بـه دسـت مي آیند.
کالیکیرین یکي از این آنزیم هاسـت که به شـکل غیرفعال در پلاسـما و مایعات بافت ها 
موجـود اسـت. کالیکریـن در اثـر کم خونـي )maceration( و ادم بافت هـا و یـا سـایر اثرات 
شـیمیایي و فیزیکـي روي خـون و بافت هـا فعـال مي شـود. بـا فعـال شـدن کالیدیـن برادي 

کینیـن ایجاد مي شـود. 
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مـدت چنـد دقیقـه مي ماند و سـپس بـا آنزیم کربوسـي پپتیـداز و یا آنزیـم کنورتینگ 
غیرفعـال مي شـود. ایـن آنزیم در غیرفعـال کردن آنژیوتانسـین نقش فعـال دارد. 

آنزیـم غیرفعـال کالیکریـن بـا متوقف کننـده کالیکریـن از بین مـي رود. بـرادي کینین 
باعـث بـاز شـدن رگ ها و افزایـش تراوایي رگ هاي مویینه مي شـود، از ایـن روي کینین ها در 

افزایـش تراوایـي بافت هـاي ادمي نقـش دارند.
ب- هیسـتامین ماده یـی اسـت که از بافت هـاي بدن در اثـر آزردگي آن ها آزاد مي شـود 
و عامـل واکنش هـاي آلرژیـک اسـت. ایـن مـاده بیشـتر از ماسـت سـل ها در بافت هـا و از 
بازوفیل هـاي خـون تراوش مي شـود. اثر بازکنندگي قوي رگ ها و نشـت مایعـات دارد. این دو 
اثـر گاهـي به قدري شـدیدندکه ممکن اسـت باعـث ادم شـوند. در واکنش هـاي آلرژیک این 

دو اثر غالب هسـتند. 

راهبري عروقي با یون ها و سایر عامل هاي شیمیایي 
برخي یون ها و مواد شیمیایي مي توانند رگ هاي محلي را باز و بسته کنند:

1- افزایـش یـون کلسـیم موجـب بسـته شـدن رگ هـا مي شـود، زیـرا باعـث انقبـاض 
مي گـردد. ماهیچه هـاي صـاف 

2- افزایـش یـون پتاسـیم در محـدوده طبیعـي باعث بـاز شـدن رگ ها مي گـردد، زیرا 
یـون پتاسـیم مانـع انقبـاض ماهیچه صـاف مي گردد. 

3- افزایـش یـون منیزیـم باعـث بـاز شـدن شـدید رگ ها مي شـود، زیـرا مانـع انقباض 
ماهیچه هـاي صـاف مي شـود.

4- افزایـش یـون هیـدروژن موجـب باز شـدن رگ ها مي شـود. بر عکـس کاهش اندکي 
در یون هیدروژن موجب بسـته شـدن شـریانچه ها مي شـود. 

5- آنیون هـا از جملـه اسـتات ها و سـیترات ها بیشـتر روي رگ ها اثـر بازکنندگي ملایم 
دارند. 

6- گازکربنیـک اثـر بازکنندگـي ملایـم در بافت ها دارد ولـي بر مغز اثـر بازکنندگي آن 
شـدیدتر اسـت. گازکربنیـک در خـون روي مرکـز و ازوموتـور مغـز اثر کـرده و از راه دسـتگاه 
انقباضـي عصبـي عـروق تاثیر غیرمسـتقیم دارد و از این جهـت در تمام بدن اثر بسـته کردن 

رگ هـا را دارد. 
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تنظیم عصبي گردش خون و راهبري سریع فشار سرخرگي 
مي دانیـم تنظیـم جریـان خـون بافت هـا و اندام هـای بـدن بـه طـور عمـده از کارکـرد 
سـازوکارهاي راهبري موضعي بافتي اسـت. راهبري عصبي با دسـتگاه عصبي خودکار بوده و 

اثـرات آن سراسـري در بدن اسـت. 
دسـتگاه عصبـي خـودکار و بـه ویـژه بخـش سـمپاتیک تـا اندازه یي مهمترین قسـمت 
دسـتگاه عصبـي خـودکار اسـت که گـردش خـون را راهبري مي کنـد. بخش پاراسـمپاتیکي 
آن بیشـتر بـر روي قلب نظـارت دارد. رشـته هاي عصبي وازوموتور سـمپاتیکي طناب نخاعي 
را از راه همـه اعصـاب نخاعـي سـینه یي و یکمیـن یـا دومین عصـب نخاعي کمري به سـوي 
قلـب مي رسـانند. سـپس وارد زنجیـره سـمپاتیک شـده و هـر یک به سـویي از سـتون نخاع 
کشـیده مي شـوند. پـس از آن بـا دو ریشـه بـه گـردش خـون وارد مي شـود. یکـي اعصـاب 
سـمپاتیکي خـاص کـه به عروق احشـاي داخلـي و قلب عصـب مي دهد؛ دومي دیگـر نواحي 
محیطـي را عصـب مي دهـد. تمـام رگ هـا به جز رگ هـاي مویینـه داراي اعصاب سـمپاتیک 
هسـتند. چلانگرهـاي پیـش مویینه یـي و متاآرتریول هـا در برخـي بافت هـا ماننـد رگ هـاي 
خونـي مزانتریـک داراي اعصـاب سـمپاتیکي هسـتند ولي تراکـم آن  ها مانند سـرخرگ هاي 

کوچـک و شـریانچه ها و سـیاهرگ ها نمي باشـد. 
عصب گیـري سـرخرگ هاي کوچـک و شـریانچه ها باعـث شـده اسـت تـا بـا تحریـک 
سـمپاتیک مقاومـت در برابـر جریـان خـون افزوده شـده و جریـان خـون در آن بافت کاهش 
یابـد. عصب گیـري سـیاهرگ ها باعـث شـده تـا با تحریک سـمپاتیک حجـم آن ها کاسـته و 

جریـان خـون بـه سـوي قلـب افزایـش یافته و پمـپ کـردن آن افـزوده گردد. 
تحریـک سـمپاتیک موجـب افزایـش ضربـان قلـب و قـدرت و حجم پمپ کـردن قلب 
مي شـود. تحریـک پاراسـمپاتیک  از راه واگ باعـث کاهـش ضربـان قلـب و کاهـش اندکي از 

قـدرت انقباضي آن مي شـود. 

سامانه تنگ کننده سمپاتیکي رگ ها 
و راهبري آن با دستگاه عصبي مرکزي  

 اعصاب سـمپاتیکي در بر دارنده تعداد زیادي رشـته هاي عصبي تنگ کننده رگ هاسـت 
ولـي اندکي از رشـته هاي بازکننده را دارند. 
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ایـن رشـته هاي تنگ کننـده در تمام قسـمت هاي گردش خون منتشـر شـده اند، اما در 
برخـي از بافت هـا انتشـار دارنـد. اثـر تنگ کنندگـي ایـن رشـته ها در اندام هایي ماننـد کلیه و 
روده هـا و طحـال و پوسـت بیشـتر از اندام هایـي مانند ماهیچه هاي اسـکلتي و مغز مي باشـد. 
مرکز وازوموتور در مغز اسـت و دو طرفه در ماده مشـبک پیاز و یک سـوم پایین پل هاي 
مغـزي در ناحیه یـي کـه مرکـز وازوموتور نامیده شـده قـرار دارد. این مرکز برانگیخت هـا را از 
راه هـاي پاراسـمپاتیکي )واگ( بـه قلب و برانگیخت هـاي سـمپاتیکي را از راه طناب نخاعي و 
اعصـاب محیطـي سـمپاتیکي به تمـام سـرخرگ هاي بـزرگ و کوچک و سـیاهرگ هاي بدن 

مي فرسـتد. بـا ایـن حال هنوز سـازمان کامل مرکز وازوموتور روشـن نیسـت. 
در تجربه نواحي مهمي از این مرکز شامل موارد زیر معین شده اند:

1- ناحیـه وازوموتـور کـه در قسـمت هاي قدامـي - خلفي پیـاز در دو طرف قـرار دارند. 
نورون هایـي کـه از ایـن ناحیـه سرچشـمه مي گیرنـد رشته هایشـان را به همه سـطوح طناب 
نخاعـي در جایـي کـه نورون هـاي پیش گـره تنگ کننـده رگ اعصـاب سـمپاتیک را تحریک 

مي کننـد، انتشـار مي دهند. 
2- ناحیـه بازکننـده رگ هـای دو طرفـه در قسـمت  هـاي قدامي - جانبـي نیمه پایین 
پیـاز قـرار دارنـد. رشـته هاي این نورون هـا به ناحیه تنگ کننـده رگ ها مـي رود. این ها موجب 

توقـف فعالیـت تنگ کنندگـي ایـن ناحیه مي شـوند و باعث باز شـدن رگ هـا مي گردند.
3- ناحیـه حسـي دوطرفـه در تنه منفرد در قسـمت هاي خلفي - جانبـي پیاز و پل هاي 
پایینـي قـرار دارند. برانگیخت هاي حسـي گردش خـون را از راه اعصـاب واگ و زباني - حلقي 
دریافـت کـرده و نتیجـه را به مرکـز وازوموتور بازکننده و بسـته کننده مي فرسـتد و از این راه 
بـا ایجـاد رفلکس گـردش خـون را راهبري مي کند. نمونـه این رفلکس ها، رفلکس بارو اسـت 

که فشـار خون را راهبـري مي کند. 
رگ هـاي خوني در حالت طبیعي داراي انقباض نسـبي اسـت که حاصل برانگیخت هاي 

سـمپاتیکي 0/5 تـا یک برانگیخت در ثانیه می باشـد. این را تـون وازوموتور گویند. 
مرکـز وازوموتـور مي تواند فعالیـت قلب را افزایش و یا کاهش دهـد. ضربان قلب و قدرت 
انقباضـي قلـب بـه طـور معمول با تنگ شـدن رگ هـا افزایش یافتـه و با وقفـه تنگ کنندگي 
کاهـش مي یابـد. شـمار زیـادي از نورون هـاي کوچـک در مـاده مشـبک پل ها و مزانسـفال و 

دیانسـفال پراکنده انـد و مي تواننـد مرکز وازوموتـور را تحریک و یـا وقفه دهند. 
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هیپوتالاموس نقش ویژه در راهبري سـامانه وازوموتوردارد، زیرا اثرات قدرتمند تحریکي 
و وقفه یـي بـر ایـن مرکز دارد. بخش هایي از قشـر مغـز مي توانند مرکز وازوموتـور را تحریک و 
یـا وقفه دهند. تحریک قشـر حرکتي مغـز از راه هیپوتالاموس باعث تحریک مرکـز وازوموتور 
مي شـود، همچنیـن تحریـک لب قدامـي گیجگاهـي و نواحي اوربیتال قشـر پیشـاني بخش 
قدامـي تیغـه کمربنـدي و آمیگـدال و دیـواره و هیپوکمپ، بسـته به محل و شـدت تحریک 
باعـث تحریـک و یـا وقفه مي شـوند؛ بنابرایـن نواحي قاعده یي گسـترده یي در مغـز مي توانند 

اثـرات فراواني بـر کارکرد قلبي - عروقـي بگذارند. 

نقش دستگاه عصبي در راهبري سریع فشار خون
 از مهمتریـن کارکردهـاي راهبـري عصبـي در گردش خون افزایش سـریع فشـار خون 
اسـت. بـراي ایـن منظـور تمـام کارکردهـاي تنگ کنندگـي رگ هـا و تشـدیدکنندگي قلبي 
دسـتگاه سـمپاتیک با همدیگر تحریک مي شـوند. در این موقع وقفه دوطرفه برانگیخت هاي 
وقفه یـي واگ بـه قلـب اتفـاق مي افتد، بنابراین سـه دگرگوني بـزرگ همزمان بـروز مي کنند 

کـه هـر یـک به افزایـش فشـار خون کمـک مي کند: 
1- بیشتر شریانچه ها تنگ مي شوند. 

2- سـیاهرگ ها بـه ویـژه بزرگترهـا تنـگ شـده و مقـدار زیـادي از حجم خون خـود را 
بـه قلـب سـرازیر مي کنـد. بـا افزایش حجـم خـون در حفره هاي قلبـي قـدرت انقباضي قلب 
افـزوده شـده و حجـم بیشـتري از خـون را پمـپ مي کند. بـا افزایـش حجم خـون در رگ ها 

فشـار خون هـم بالاتر مـي رود.
3- قلـب بـا تحریـک مسـتقیم اعصـاب خـودکار تحریک شـده و پمـپ کردن خـود را 
افزایـش مي دهـد. بخشـي از ایـن افزایـش بـه ضربان قلـب مربوط مي شـود که گاهي تا سـه 
برابـر طبیعـي اسـت. بخش دیگـري از افزایش به قـدرت انقباضي خود قلب مربوط اسـت که 
گاهـي تـا دو برابـر طبیعی حجـم خون را پمـپ مي کند. سـرعت واکنش عصبـي در افزایش 
فشـار خـون منحصـر اسـت و مي تواند در مـدت چندین ثانیه فشـار خـون را تـا دو برابر زیاد 
کنـد. بـر عکـس قطـع اعصـاب قلبـي مي توانـد در مـدت 10 الـي 40 ثانیه فشـار خـون را تا 
نصـف برسـاند. در فعالیت هاي سـنگین فشـار خون تـا 40 -30% افزوده شـده و حجم خون 

تـا دو برابر می رسـد. 
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در سـایر اسـترس ها مانند ترسـیدن، فشـار خـون در مدت چنـد ثانیه تـا 100-75 تور 
بالا مـي رود. ایـن را واکنش هشـدارگفته اند. 

سازوکارهاي بازتابي براي نگهداري فشار خون طبیعي 
جـداي از کارکردهـاي استرسـي و فعالیتـي دسـتگاه خودکار بـراي افزایش فشـار خون 
چندیـن سـازوکار راهبـري نیمـه خـودآگاه ویژه وجـود دارند که تمـام وقت به کارند تا فشـار 
خـون را در حـدود طبیعـي نگـه دارنـد. نزدیک به همـه این ها سـازوکارهاي بازتابـي بازخورد 

منفـي بـه این شـرح زیر می باشـند:

سامانه راهبري بارورسپتوري فشار خون یا بازتاب هاي بارورسپتوري 
تـا اندازه یـي سـازوکارهاي عصبـي شـناخته شـده بـراي راهبـري فشـارخون همـان 
بازتاب هاي بارورسـپتوري هسـتند. این بازتاب در اسـاس از گیرنده هاي کششـي سرچشـمه 
مي گیرندکـه بـارو رسـپتور یـا پرسورسـپتور نامیده انـد و در نقـاط ویـژه از دیـواره برخـي 
سـرخرگ هاي بـزرگ جـاي گرفته انـد. بـا افزایـش فشـار سـرخرگ ها دیـواره آن و در پي آن 
گیرنده هـاي فشـاري کشـیده مي شـوند. برانگیخت هـاي بازگشـتي بـه گردش خـون موجب 
کاهـش فشـارخون مي شـوند.گیرنده هاي فشـاري انتهاهـاي عصبي افشـانی هسـتند، که در 
دیـواره رگ هـاي بـزرگ جاي گرفته اند. تعـدادي از این هـا در رگ هاي بزرگ ناحیه سـینه یي 
جـاي دارنـد ولـي در دیواره هاي سـرخرگ کاروتیـدي اندکي بالاتر از دو شـاخه شـدن آن در 
ناحیه یـي کـه سـینوس کاروتیـد گفته مي شـود و در قـوس آئـورت بـه فراواني وجـود دارند. 
 برانگیخت ها از گیرنده هاي فشاري از راه اعصاب کوچک Hering به اعصاب زباني- حلقي

در بـالاي گـردن رفتـه و از آن جا به تنه منفرد در ناحیه پیازي سـاقه مغز مي رود. برانگیخت ها 
از گیرنده هـاي قـوس آئـورت از راه واگ بـه همـان هسـته منفـرد و سـپس بـه پیاز مـي رود. 
بارورسـپتورهاي سـینوس کاروتیـد به فشـارهاي 0 تـا 50 الی60 تور هیچ پاسـخي نمي دهد. 

ولـي بـه بالاتـر از آن به تدریج تا فشـار 180 تور بر سـرعت پاسـخگویي خـود مي افزاید. 
گیرنـده آئورتـي همانندکاروتیـد اسـت مگـر آن کـه از سـطح 30 تـور بـه بـالا جـواب 
مي دهـد، بـا ایـن حال ایـن گیرنده هـا در میدان طبیعـي حـدود 100 تور با کمترین نوسـان 

در فشـار خـون بـا بالاتریـن سـرعت جـواب مي دهد.
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راهبري فشار خون با کمورسپتورهاي آئورتي و کاروتیدي 
 اثرکمبود اکسیژن بر فشار شریانی

همپـاي گیرنده هـاي فشـاري این گیرنده هاي شـیمیایي بـه همـان روش کار مي کنند، 
فقـط بـا مواد شـیمیایي مانند اکسـیژن و گازکربنیک و یـون هیدروژن برانگیخته مي شـوند. 
نسـبت بـه کمبـود اکسـیژن و افزیـش گازکربنیـک و یون هـاي هیـدروژن حساسـیت دارند. 
این هـا در چندیـن اندامـک کوچـک گیرنده هاي شـیمیایي در اندازه حـدود 2 میلي متر جاي 
گرفته انـد. دو تـاي آن هـا اجسـام کاروتیـدي، یکـي در دو شـاخه شـدن سـرخرگ کاروتیـد 
مشـترک و معمـولاً یـک تا دو سـه تا مجـاور آئورت جـای دارنـد. برانگیخت هاي آن هـا از راه 
اعصـاب هرینـگ بـه واگ و سـپس بـه مرکـز وازوموتور سـاقه مغز مـي رود. جریان خـون این 

اجسـام بسـیار زیـاد اسـت و بـه همیـن دلیل همیشـه در تماس با خون سـرخرگي اسـت. 
بـا کاهـش فشـار خـون و جریـان خـون مقدار اکسـیژن خـون رسـیده بـه آن کاهش و 
یون هـاي هیـدروژن و گازکربنیـک آن افزایـش مي یابـد و باعـث برانگیختـن آن ها مي شـود. 
برانگیخت هـاي آن بـه مرکـز وازوموتـور رفتـه و آن را تحریک می کند. با این حـال این بازتاب 

چنـدان قـوي نبـوده و زمانـي که فشـار خـون به زیـر 80 تور برسـد تحریک مي شـود.
نقش این گیرنده ها در راهبري تنفس داراي اهمیت بسـیار اسـت. سـرخرگ هاي ریوي 
و دهلیزهـا در دیـواره خودشـان گیرنده هـاي کششـي بـه نام گیرنده هاي فشـار پاییـن دارند. 
این هـا مشـابه گیرنده هاي کششـي بارورسـپتور سـرخرگ هاي بـزرگ مي باشـند. نقش آن ها 
در کاهـش فشـار هنگامـي که تغییـرات حجم پیـدا مي شـود داراي اهمیت اسـت؛ یعني اگر 
300 میلي لیتـر خـون فـوري بـه داخـل رگ )سـگ ها( تزریـق شـود، فشـار خـون فقـط 15 

میلي متـر بالا مـي رود. 
اگـر بارورسـپتورها را عصب کشـي کنیـم، فشـار خـون فقـط 40 میلي متر بالا مـي رود. 
اگـر گیرنده هـاي فشـار پایین را بي عصب کنیم، فشـار سـرخرگي تا 100 میلي متر مي رسـد؛ 
بنابرایـن بـه نظرمی رسـد گیرنده هـاي فشـار پاییـن در سـرخرگ هاي ریـوي و دهلیزهـا 
نمي تواننـد فشـار خـون عمومـي را حـس کنند، امـا مي تواننـد افزایـش همزمان فشـار را در 

نواحـي کـم فشـار گـردش خـون که حاصـل حجم باشـد، حـس کنند. 
این هـا بازتـاب مـوازي بـا بازتاب هـاي بارورسـپتوري را برانگیختـه و دسـتگاه بازتابـي 

سراسـري را بـراي راهبـري فشـار خـون قوي تـر می نماینـد.
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بازتاب هـاي دهلیـزي کلیه هـا را فعال مي کننـد. بازتاب حجم - کشـیدگي دهلیز باعث 
گشـاد شـدن بازتابـي قابـل توجهـي در شـریانچه هاي آوران کلیه ها مي شـود. برانگیخت هاي 
آن هـم زمـان از دهلیزهـا بـه هیپوتالامـوس رفته و سـبب کاهش تـراوش هورمن ضـد ادرار 
)آنتي دیورتیـک( مي شـود. مقاومـت کاهـش یافتـه شـریانچه هاي آوران در کلیه هـا موجـب 
افزایـش فشـار مویینـه کلافه یـي مي گـردد. نتیجـه آن افزایـش پالایـش مایعـات بـه داخـل 

لوله هـاي کلیوي اسـت. 
کاهـش هورمـن ضـد ادرار بازجـذب آب از لوله هـا را مي کاهـد. هـم دسـتي ایـن دو اثر 
افزایـش پالایـش کلافه یـي و کاهش بازجذب مایعات باعث از دسـت رفتن مایعـات از کلیه ها 
شـده و نتیجـه آن افزایـش حجـم خـون به سـوي طبیعـي مي گردد. بـا افزایـش حجم خون 
دهلیزهـا کشـیده شـده و هورمني بـه نام  پپتید ناتـري یورتیک دهلیـزي آزاد مي شـود. این 
هورمـن سـبب تراوش بیشـتر مایعـات به داخـل ادرارگردیده و فشـار خون بـه حالت طبیعي 

مي گـردد.  باز 
همـه ایـن سـازوکارها در تلاشـند تـا حجم خون بعـد از افزایـش بیش از حـد به حالت 
طبیعـي بازگردد. به عنوان راهبرهاي فشـار خون غیرمسـتقیم هماننـد راهبرهاي حجم خون 
عمـل مي کننـد، زیرا حجم خون قلب را به سـوي بازدهي بیشـتر مي کشـاند، بنابراین موجب 
افزایـش فشـار خـون مي شـود. بـا افزایش فشـار دهلیـزي ضربان قلب هـم افزوده مي شـود و 
گاهـي تا 75% مي رسـد. بخش کوچکي از آن به اثر مسـتقیم افزایـش حجم دهلیزي مربوط 

مي شـود کـه گره سینوسـي را مي کشـد و تـا 15% از افزایـش ضربان از این جهت اسـت.
 Bainbridge( 60-40 % افزایـش در اثـر بازتابـي عصبـي بـه نـام بازتـاب بیـن بریـچ
reflex( اسـت. برانگیخت هـاي آن از راه واگ بـه پیـاز مغـز مي رونـد. برانگیخت هـاي وابـران 

آن از راه واگ و سـمپاتیک ضربـان قلـب را افزایـش داده و قـدرت انقباضي قلـب را مي افزاید. 
ایـن بازتـاب بـه ممانعت از سـد شـدن خون درسـیاهرگ ها و دهلیزهـا و گردش خـون ریوي 

مي کند.  کمـک 

واکنش تنگنایي )ایسکمیک( دستگاه عصبي مرکزي
راهبري فشـار شـریاني مرکز وازوموتور در پاسـخ به کاهش جریان خون مغز بیشـترین 

راهبري عصبي فشـار خـون با بازتاب هاي بارورسـپتوری حاصل مي شـود.
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گیرنده هـاي شـیمیایي و فشـار پاییـن همگـي در گـردش خـون و بیـرون از مغز جاي 
گرفته انـد. بـا ایـن حـال هنگامي کـه در مرکـز وازوموتـور واقع در سـاقه مغز پایینـي جریان 
خـون بـه شـدت کاهـش یابد، موجـب کمبود تغذیـه مي گردد، یعنـي باعـث تنگنایي مغزي 

مي شـود. 
نورون هـاي تنگ کننـده رگ هـا و شـتاب دهنده قلـب در ایـن مرکـز بـه ایـن تنگنایـي 
واکنـش نشـان مي دهـد و بـه شـدت برانگیختـه مي شـوند. وقتي کـه ایـن اتفاق افتاد فشـار 
خـون عمومـي اغلـب به سـطحي مي رسـد که قلب مي توانـد پمپ کند. ایـن باور وجـود دارد 
کـه اثر حاصل از نارسـایي جریان کند خـون نمي تواند گازکربنیک را از مرکز وازوموتور سـاقه 
مغـز دور کنـد. بـا کندي جریان خـون غلظت این گاز در محل زیاد شـده و بـا برانگیزي قوي 
ناحیـه راهـي سـمپاتیکي وازوموتـور در پیاز مغز مي شـود. امـکان برانگیزي این مرکز توسـط 
موادي مانند اسـید لاکتیک و سـایر مواد اسـیدي وجود دارد که در اثر آن ها فشـار خون بالا 
مـي رود. ایـن افزایش فشـار در پاسـخ بـه تنگنایي مغـزي را واکنش تنگنایي دسـتگاه عصبي 

مرکزي مي شناسـند. 
ایـن اثـر تنگنایـي در فعالیت وازوموتور مي تواند فشـار متوسـط شـریاني را تـا 250 تور 
هیجانـي بـالا بـرده و بـه مـدت 10 دقیقـه آن را نگـه دارد. درجـه تنگـي سـمپاتیکي رگ ها 
حاصـل از تنگنایـي شـدید مغـزي اغلب به قدري زیاد اسـت کـه برخـي از رگ هاي محیطي 
ماننـد کلیه هـا کامـل بسـته مي شـوند، بنابراین واکنـش تنگنایي مغـز یکي از فعالان بسـیار 

قدرتمنـد در دسـتگاه تنگ کننده سـمپاتیک مي باشـد. 
بـا وجـود طبیعـت قدرتمند واکنـش تنگنایي مغز ایـن واکنش تا زماني که فشـار خون 
بـه کمتـر از 60 تـور نرسـد اثـر آن نامحسـوس اسـت و در فشـار 15 الـي 20 تور بـه بالاترین 
درجـه خـود مي رسـد. پس این یـک واکنش طبیعي براي راهبري فشـار خون نیسـت. اما در 
شـرایط فوری )امرژنسـي( به عنوان دسـتگاه ناگزیر راهبري فشـار عمل مي کند که با سـرعت 
و قدرت مانع افت بیشـتر فشـار سـرخرگي شـده در جایي که این افت به سـطح مرگ آوري 

برسد.
گاهـي آن را سـازوکار مقاومـت آخریـن تـلاش در راهبري فشـار گفته اند. گونـه ویژه از 
واکنـش تنگنایـي مغـز وجود دارد کـه در آن با افزایش فشـار مایع مغزي نخاعـي اطراف مغز 

در زیـر گنبد جمجمـه ایجاد شـده و آن را واکنش کوشـینگ )Cushing( گویند. 
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یعنـي اگـر فشـار مایع مغزي نخاعي در جمجمه به اندازه فشـار رگ هاي مغـز بالا برود و 
بـه اطـراف از جمله مغز فشـار وارد آورد، رگ هاي مغز فشـرده شـده و ایجاد تنگنایي می کند. 
ایـن تنگنایـي رگ هـا باعث واکنش مي شـود. بـا وجود این واکنش کوشـینگ فشـار رگ هاي 
مغـز بـالا مي بـرد و ممکن اسـت بر فشـار مایع مغزي نخاعـي برتري یابـد و مراکـز حیاتي را 

از مـرگ نجات دهد.

نماهاي ویژه راهبري عصبي فشار خون
نقش ماهیچه هاي اسکلتي در افزایش بازده قلب و فشار سرخرگي

 اگـر چـه راهبري سـریع گـردش خون با دسـتگاه عصبـي خـودکار انجام مي شـود، اما 
دسـت کم دو حالـت وجـود دارنـد که در آن هـا اعصاب اسـکلتي و ماهیچه هـا در واکنش هاي 

گردش خـون نقش مهمـي دارند.

الف- بازتاب فشردن شکم
که اگر بارورسـپتوري و یا کمورسـپتوري برانگیخته شـود، انگیخت هاي آن از راه رشـته 
اعصـاب اسـکلتي همزمـان به ماهیچه هاي اسـکلتي مي روند و باعث انقبـاض ماهیچه به ویژه 
شـکم مي شـوند. از ایـن راه ذخیـره خوني در سـیاهرگ ها از رگ هاي شـکمي به سـوي قلب 
رانـده مي شـود و در نتیجـه بـازده قلب افزوده مي شـود. در افـرادي که دچـار فلج ماهیچه یي 
هسـتند نسـبت بـه افراد سـالم بیشـتر تمایل به افت فشـار خـون دارنـد. در شـرایط فعالیت 
)سـنگین( هـم بـه همیـن روش اتفـاق مي افتـد و گاهـي بـازده قلـب 5 الـي 7 برابـر افـزوده 
مي شـود. در این مواقع فشـار متوسـط خون از 100 تور طبیعي تا 130 الي 160 تور افزایش 

مي یابد.

 ب- اثر امواج تنفسي در فشار سرخرگي 
در هـر دوره تنفـس فشـار سـرخرگي 6-4 میلي متر به شـکل مـوج بالا و پاییـن مي رود. 
ایـن امـواج در اثـر موارد مختلفي از جمله بازتابي هاسـت. برخي برانگیخت هاي تنفسـي که در 
مرکـز تنفسـي پیـازي با هـر تنفس برمي خیزند به سـوي مرکـز وازوموتـور راه را کج می کنند. 
همین که هوا تنفس مي شـود قفسـه سـینه بازتر شـده و فشـاري منفي در آن ایجاد مي گردد.
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ایـن فشـار منفي رگ هاي سـینه را بـاز مي کند و از مقـدار خون وارد شـده به قلب چپ 
مي کاهـد و بـازده آن را کـم مي کند که در اثر آن فشـار خون کم مي شـود. تغییرات فشـار در 
سـینه در پـي تنفس مي تواند گیرنده هاي کششـي رگ ها و دهلیزهـا را برانگیزانند. در تنفس 

عمیق فشـار خون ممکن اسـت تا 20 تور افت و خیز داشـته باشـد. 

پ- امواج وازوموتوري فشار خون و نوسان سامانه هاي راهبري
بازتاب فشـار در ثبت امواج فشـار خون نوسـاني در انسـان با دوره 10 -7 ثانیه یي وجود 
دارنـد کـه به امـواج وازوموتـور یا مایـر )Mayer( معروفند. علت آن نوسـان بازتابـي از یک تا 
چند سـازوکار راهبري عصبي فشـار خون هسـتند. نوسـان بازتاب بارورسپتوری و شیمیایي و 

واکنش هاي تنگنایي مغز از این دسـته سـازوکارها هسـتند. 

آشفتگي هاي )Disorders( گردش خون
کارکـرد گـردش خـون در نارسـایي پمـپ قلـب و نارسـایي خونرسـاني )pipe( درگیـر 
مي شـود؛ یعنـي هـر نشـانگان )syndrome( و یـا بیماري کـه بر اختلاف فشـار و یا مقاومت 
تاثیـر بگـذارد ایـن درگیـري پیـش مي آیـد. چون بـد کار کـردن یک جـزء اثـرات تعدیلي بر 

مي گـذارد.  دیگران 
در آشـفتگي هاي قلبي - عروقي هر دو جنبه این دسـتگاه با سـه نشـانگان بزرگ سـفت 
شـدن رگ هـا )Atherosclerosis( و افزایـش فشـار خون و شـوک مشـاهده می شـوند. این 

نشـانگان در بسـیاري از بیماري ها یکپارچه سـاز این پاتوفیزیولوژي مي باشـند. 
بیمـاري رگ هـاي محیطي )PVD( آشـفتگي هاي سـیاهرگي و سـرخرگي و لنفاتیکي 
 )سـفیدرگ( را در بر مي گیرند. از بیماري هاي مهم سـیاهرگي ترومبوس سیاهرگ هاي عمقي 

و بي کفایتي مزمن سیاهرگي است. سایر جنبه هاي )PVD( عبارتند از:
1- شـکافت لایـه میانی آئورت یا داي سکشـن که شـکافي طولي در لایـه میاني آئورت 
بـوده و بـا هماتوم شـکافنده در سـن بالا و در فشـار خون بـالا و در تنگي آئورت و در سـندرم 

مارفـان و در ترومـاي عمدي و غیرعمدي ممکن اسـت بروزکند.
2- ترومبوآنژئیـت اوبلیتـران یا بیماري بورگر که با التهاب و ترومبوز سـرخرگ هاي کوچک 

و متوسـط اندام هاي بالایي و پاییني در مردها به همراهي سیگارکشـیدن دیده مي شـود.
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3- انسـداد حـاد سـرخرگي کـه قطع ناگهاني جریـان خـون در اندام ها در اثـر آمبولي و 
ترومبـوز و ترومـا از بیـرون و تنگـي شـدید رگ هـا و در اثر اقدامات پزشـکي حادث می شـود.

4- سـندروم ورید اجوف فوقاني در اثر نئوپلاسـم و التهاب و آنوریسـم و تروما که منجر 
بـه ادم صورت و گـردن و اندام هاي فوقاني مي شـود. 

5- سـندروم بـود چیـاري کـه انسـداد وریـد کبـدي در پـي یـک فرآیند التهابي اسـت 
 و منجـر بـه انسـداد جریـان خروجـي کبـد شـده و فشـار پـورت بـالا مـي رود و کبـد نکـروز 

مي گردد.
6- انسـداد سـرخرگ مزانتریـک فوقانـي در انسـداد ترومبوتیـک و یا آمبولي اسـت که 

معمـولاً در اثـر سـفتي رگ هـا بـوده و موجـب تنگي شـدید و گانگـرن روده ها مي شـود. 
7- آنژیـو - دیسـپلازي که ایجاد مالفورماسـیون هاي شـریاني وریدي کـرده و خونریزي 

گوارشـي کـه در دوران کهولـت بـا تنگي آئورت همراه اسـت، بـروز مي کند. 

 دو آشفتگي دیگر که اغلب سرخرگ هاي محیطي را متاثر مي کنند، یکي آرتریواسکلروز
ابلیتران )ASO ( و دیگری آنوریسـم ها بوده که شـکل شـایع وازکولیت و بیماري کاوازاکي و 

سـندروم رینود می باشـد و نوعی وازواسپاسم است.

آشفتگي هاي کمتر شایع دستگاه لنف شامل بر:
1- ادم لنـف در اثـر عفونت هـا و ترومبـوس و ایسـت مـادرزادي رشـد لنفـي و ترومـا به 
لنـف و ادم لنفـي اصلـي یـا بیماري میلـوري و آلرژي و انسـداد ثانویه به بي کفایتـي وریدي یا 

نئوپلاسـم بـوده که موجـب تجمع غیرطبیعي لنـف در انتهاهـا مي گردد.
2- لنفانژیـت در اثـر انتشـار عفونـت بـه خصـوص اسـترپتوکوک آ بتـا همولیتیـک در 
کانال هـاي لنفـي اسـت که منجر بـه رگه هاي قرمـز دردناک در مسـیر لنف شـده و گره هاي 

لنفـي موضعـي بزرگ مي شـوند.
3- آدنوپاتـي لنفـي کـه با بزرگ شـدن گره هاي لنفی همراه اسـت و به یکـي از چندین 
آشـفتگي اولیـه مانند عفونـت و ایمنولوژیکي و نئوپلاسـم ها و هایپرتیروئیـدي و بیماری هاي 
تجمـع چربي ها همچون بیماري گوشـه و نیمان پیک و سـارکوئیدوز و آمیلوئیـدوز و بیماري 

کاوازاکي ثانویه مي باشـند. 
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سفت شدن رگ ها 
در تعریـف سـفت شـدن رگ هـا را فرآیند آسـیب در دیواره سـرخرگ ها و بسـته شـدن 

مجـراي آن هـا بـا رسـوخ چربي ها و تشـکیل یک ضایعـه مشـخص )plaque( دانسـته اند. 
عوامل خطرسـاز براي ایجاد سـفتي رگ ها، یکي افزایش سـن که ممکن اسـت ژنتیکی 
باشـد و یـا بـا گـرد آمدن عوامل خطرسـاز در یک نقطه زماني باشـد. در مردها بیشـتر اسـت. 
زن هـا بـا دارا بـودن مقدار بیشـتر اسـتروژن در دوران پیش از یائسـگي ممکن اسـت رگ هاي 
آن هـا محافظـت گردد. شـاید این ها همراه با سـطوح بالاتـر لیپوپروتیین پرچـگال )HDL( یا 
کلسـترول خوب و برداشـته شـدن کلسـترول بد )LDL( از بدن باشـد. پس از دوره یائسـگي 

ایـن میـزان در مردهـا و زن ها یکسـان مي گردد. 
افزایـش کلسـترول بـد به علـت ژن و یا رژیم غذایي با ایجاد سـفتي رگ ها همبسـتگي 
قـوي دارد. سـفتي رگ هـا بـا افزایـش فشـار خـون و بیمـاري قنـد شـتاب مي گیـرد. این دو 

بیمـاري نیز بـر یکدیگر اثرگذار هسـتند. 
ایـن بـاور وجـود داردکه در افزایش فشـار خـون سـواي باروتروماي مزمن سـازوکارهاي 

دیگري در کار هسـتند. 
بـه هـم ریختگـي تعـادل بیـن عوامـل شـل کننده و منقبض کننـده هماننـد تحریـک 
نامناسـب عوامـل افزایـش ماهیچه هاي صـاف رگ ها و بازسـازي آن ها ممکن اسـت در ایجاد 

آن نقش داشـته باشـند. 
در بیمـاري قنـد، شـتاب پیـدا کردن سـفتي رگ ها ممکن اسـت بیشـتر در اثر مقاومت 
بـه انسـولین تـا بـه افزایـش قند خـون باشـد. اغلب افـرادي کـه مقاومت بـه انسـولین دارند 
غلظـت انسـولین خـون زیادتـری دارنـد. انسـولین عامـل قوي رشـد بـوده که باعـث افزایش 
یاخته هـاي ماهیچه هاي صاف رگ ها و تشـدید سـاخت کلسـترول در دیـواره رگ ها و افزایش 

گیرنده هـاي LDL درون پوششـي  مي گـردد. 
بـا افزایـش انسـولین خـون )Hyperinsulinemia( چربي هاي غیرطبیعـي در خون و 

افزایـش LDL و تري گلیسـریدها و کاهـش HDL دیـده مي شـود.
افـراد چـاق بیشـتر در خطر سـفتي رگ ها قرار دارنـد، زیرا رژیم چربي بیشـتر و بیماري 
قند و افزایش انسـولین خون و فشـار خون و کم تحرکي در آن ها بیشـتر اسـت. گفته شـده 

فعالیت هـاي هـوازي با افزایش سـطح کلسـترل خـوب یک عامل ضد خطر اسـت. 
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یـک عامـل مهم خطـرزا در ایجاد سـفتي رگ ها، تنباکو اسـت که به صورت کشـیدن و 
یـا جویدن مصرف مي شـود. ترکیبات تنباکو سـبب آزردگي پوشـش درونـي رگ ها و تنگ تر 
شـدن آن ها و افزایش چسـبندگي پلاکت ها و چسـبناکي خون و افزایش فیبرینوژن مي شود؛ 

همچنین باعث افزایش کلسـترول بد و کاهش کلسـترول خـوب مي گردد. 
افزایش گاز مونوکسـیدکربن با سـیگار کشـیدن باعث در تنگنا )ایسـکمي( قرار گرفتن 
یاخته هـاي درون پوششـي مي شـود. از میـان همـه ایـن عوامـل بـه هم ریختگـي چربي هاي 
سـرم بیشـتر اهمیـت دارد. آسیب شناسـي سـفتي رگ هـا بـه خوبي روشـن نیسـت، امـا دو 
برانـگاره )نظریـه( بیشـتر مـورد توجه اسـت. یکـي برانگاره رسـوخ کلسـترول بد بـه یاخته و 

دیگـري مسموم سـازي یاختـه با کلسـترول بد مي باشـد. 

پاتوفیزیولوژي 
 ضایعات سـفتي رگ ها از پلاک هاي نرم و چرب تا سـفت و کلسـیمي متفاوت هسـتند. 
در ضایعـات اولیـه نـرم داراي یاخته هاي کف مانند و رسـوبات چربي خارج سـلولي با تعدادي 
پلاکـت و یاخته هـاي ماهیچـه صـاف مي باشـند. تنگـي محلـي رگ هـا و تجمـع پلاکت هـا 
مي توانـد میـزان جریـان در رگ هـا را نیـز بکاهـد. بـا پیش رفـت ضایعـه یاخته هـاي ماهیچه 
صـاف و مـواد خـارج سـلولي زیـاد مي شـوند. این پلاک هـا ممکن اسـت داراي نواحـي حاوي 
نکروز به داخل بوده که کلسـیم در آن رسـوب کرده و به همراه آن ترومبوس تشـکیل شـده 
باشـد. نواحـي پـلاک ممکـن اسـت داراي شـکاف و پارگـي باشـد و در آن خونریزي کـرده و 
ترومبـوز پیشـرفت کنـد. چنین حوادثـي مي توانند منجر به پیش رفت یـک ضایعه بي اهمیت 

بـه یک تنگـي مهم در رگ شـود. 
تظاهـرات بالینـي سـفتي رگ هـا در یـک یـا چنـد رگ بـزرگ قلبـي منجر بـه بیماري 

کرونـري قلـب شـده و بـا درد سـینه و یـا انفارکتـوس میـوکارد خـود را نشـان مي دهد.                    
 در سـرخرگ هاي محیطي به عنوان ASO و در سـرخرگ هاي کاروتید و سایر رگ هایي 
کـه بـه مغـز خـون مي رسـانند بیماري هـاي مغـزي - عروقـي و در گـردش خـون عمومـي 
بـه صـورت افزایـش فشـار خـون و آنوریسـم نمایـان مي گـردد. درمـان شـامل پیشـگیري و 
درمان هـاي طبي و جراحي و اینترونشـن مي باشـد. ادعا شـده اسـت که پیـش آگهي و نتایج  

رو بـه بهبودي اسـت.
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بنا بر تعریف افزایش فشـار خون بالاتر بودن پیوسـته آن از140/90تور در بزرگسـالان را 
گفته اند. درجه بندي آن بر اسـاس فشـار سیسـتولی و یا دیاسـتولی اسـت. اندازه هاي طبیعي 
آن بـا سـن متفـاوت اسـت. در زمان تولـد حداقل و در90 سـالگي 145/78 تور اسـت. در یک 
ماهگـي 80/50 و در 5/.0 تـا 2 سـالگي 90/64 و در 12 سـالگی 113/59 و در 15سـالگی 
115/70 و در20 سـالگی 126/74 و در 30 سـالگی 122/76 و در 40 سـالگی 128/80 و در 
50 سـالگی 134/80 و در 60 سـالگی 142/80 و در 70 الـي80 سـالگی 148/80 و در 90 

سـالگی 145/78 می باشد.    
بـر اسـاس علـت بیمـاري آن را بـه فشـار خـون اصلي کـه علت آن هنوز روشـن نشـده 
اسـت و فشـار خـون ثانویه که در اثـر علتي خاص مانند بیماري کلیوي و نئوپـلازي و بارداري 

ایجاد، دسـته بندی مي شـوند. 95% فشـار خون بالا از دسـته اصلي اسـت.

آشفتگي هاي همراه با فشار خون ثانویه شامل:
1- تنگـي سـرخرگ کلیـوي در تنگ شـدن و یا سـفتي رگ بوده که منجـر به تحریک 

مزمن سـامانه رنین- آنژیوتانسـین- آلدسـترون )RAAS ( مي شوند.
 2- بیماري کلیه مانند گلومرولونفریت حاد و کلیه پلي کیستیک که منجر به هایپر- وولمي

مي شود.
3- تومور ویلمز که تراوش رنین پارانئوپلاستیک دارد.
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4- آلدسترونیسم اولیه با تحریک آلدسترون موجب احتباس آب و سدیم مي شود.
5- سندرم کوشینگ افزایش گلوکوکرتیکوئید همانند اثرات آلدسترون عمل مي کند.

6- فئوکروموسـیتوما کـه تومـوري تراوش کننـده کاته کولامیني اسـت و باعـث افزایش 
مي شـود.  مقاومت 

7- پلي سـیتمي ایجاد افزایش هماتوکریت شـده که مقاومت را در اثر افزایش چسبناکي 
خون بـالا مي برد.

8- کوارکتاسیون آئورت که فشار خون بالای تنگي زیاد مي شود.
9- در هایپر- رفلکسي اتونوم با تحریک کنترل نشده سمپاتیک فشار خون بالا مي رود.

10- فشـار خـون حاملگـي )پره اکلامپسـي و اکلامپسـي( کـه مي تواند با تشـنج همراه 
باشـد. علـت معلوم نیسـت شـاید در اثـر میانجي هاي چربي ها باشـد.

11- سـندرم آپنـه خـواب بـا احتمـال زیـاد همـراه با فشـار خون اسـت. علـت نامعلوم 
مي باشـد.

12- درمان هـاي دارویي مانند آگونیسـت هاي سـمپاتیکي و اسـتروژن و الکترولیت ها و 
کورتیزون.

عوامل خطرآفرین در فشار خون اصلي
1- در میانسالي و کهنسالي بیشتر است.

2-  در میانسالي در زن ها فشار سیستولی بالاتر است.
3- در خانواده هاي گرفتار شیوع بیشتري دارد.

4- در سیاهپوست ها بیشتر است.
5- خوردن نمک همبسـتگي کمي با فشـار خون دارد ولي حساسـیت فردي به سـدیم 

همبستگي بیشتري دارد.
6- خوردن پتاسیم در کاهش فشار خون نقش بیشتري دارد.

7- خوردن کلسیم در کاهش فشار خون بیشتر اثر دارد.
8- خـوردن الـکل در ابتدا باعث گشـاد شـدن رگ ها مي شـود و با ادامـه و افزایش مقدار 
موجـب افزایـش فشـار خـون مي شـود. همچنیـن الکل باعث سـفتي رگ هـا مي گـردد که از 

ایـن راه نیز فشـار خـون را بـالا مي برد.
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9- وزن همبستگي مستقیم با فشار خون دارد.
10- در بیمـاري قنـد، فشـار خـون ثانویـه بـه نفروپاتـي دیابتـي و تغییـرات رگ هـاي 
مویینه یـي در نـوع یـک مي باشـد. در نـوع دو فشـار خـون در اثر مقاومت به انسـولین اسـت. 
سـطوح بـالاي انسـولین مي توانـد منجر به تحریک سـمپاتیک شـده و اثرات درون پوششـي 

داشـته باشد.
11- سـفتي رگ هـا باعـث افزایش مقاومت عروقي مي شـود. هیپرلیپیدمـي هم موجب 

افزایش فشـار خون مي شـود. 

سـازوکارهاي ویـژه فشـار خـون نامعلـوم اسـت، امـا ایـن حالـت عمومـاً بـه نارسـایي 
سـازوکارهاي تنظیمـي حاکـم بر بازده قلـب و مقاومت رگ هـا و یا هر دو مورد مرتبط اسـت. 
احتمـال دارد عوامـل محیطي منتسـب به ایجاد فشـار خـون اصلي به خصـوص هنگامي که 

بـه شـرایط ژنتیکـي اضافه شـود را هـم در نظرگرفت.
برانـگاره )هیپوتزیـس( همودینامیکـي علـت افزایـش بازده قلبـي را مطـرح می کند. پر 
حجمـي پـا بـر جـا بـه علت نارسـایي تـراوش سـدیم و تنظیـم حجم توسـط سـامانه رنین-
آنژیوتانسـین - آلدسـترون )RAAS( و ADH و یا میزان تراوش گلومرولي ایجاد مي شـود. با 
افزایـش حجـم میـزان جریـان به بافت ها هم زیاد مي شـود و خـود تنظیمي آغاز شـده که به 

نوبـت مقاومت را زیـاد مي کند. 
برانـگاره تنگ کنندگـي رگ هـا سـازوکاري را طـرح مي کند کـه در آن افزایـش مقاومت 
رگ هـا در اثـر کارکـرد بد در سـطح خـود تنظیمي بافتـي اتفـاق مي افتـد. نامتعادلي تنظیم 
عصبـي و هورمنـي و یـا درون پوششـي منجـر بـه افزایش سـطوح کلسـیم درون یاخته یي و 

افزایـش انقبـاض ماهیچه هـاي صـاف رگ ها مي شـود. 
پژوهش هـا هـم فشـار خـون اصلـي را بـا ژن هـا مرتبـط مي دانـد و در بـر گیرنـده 
آنژیوتنسـین دو  نـام  بـه   آنژیوتانسـیوژن اسـت و پیش سـاز هورمـن تنگ کننـده رگ هـا 

مي باشد. 
بیشـتر بیمـاران فشـار خونـي، حجم خون بـالا ندارند. با ایـن حال مقدار سـدیم خون و 
کلسـیم و هورمن هاي فعال کننده سـمپاتیک )SNS( یا )RAAS( در آن ها بالا نیسـتند. در 

ایـن مـوارد عدم تعادل میانجي هاي درون پوششـي محتمل اسـت.
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فشـار خـون موجـب سـه آشـفتگي بـزرگ در گـردش خـون مي شـود، یکـي افزایـش 
مقاومـت شـریانچه ها و دیگـري افزیـش سـفتي سـرخرگ هاي بـزرگ و سـومي بازتـاب زود 

هنـگام یـا زودرس امـواج ضربان سـرخرگي اسـت. 
در بیمـاران جوان تـر افزایش مقاومت و سـفتي رگ ها از تغییرات سـاختاري مانند نازک 
شـدن و پـاره شـدن الاسـتین و افزایـش در رسـوب کلاژن و افزایـش ضخامـت دیـواره ایجاد 
مي گـردد. ایـن تغییـرات در ابتـدا با افزایش فشـار سیسـتولي و سـپس در فشـار دیاسـتولي 
همـراه اسـت. در بزرگسـالي عامـل سـفتي رگ هـا تفـوق دارد و ممکـن اسـت علـت افزایش 

مسـتقل فشـار سیسـتولي در آن ها باشد. 
در این حالت فشـار سیسـتولي بالا ولي فشـار دیاسـتولي طبیعي و حتي پایین تر اسـت. 
یعني فشـار نبض )PULSE PRESSURE( افزوده شـده اسـت. بیماران با فشـار سیسـتولی 
بیشـتر گرفتـار سـکته مغزي و بیمـاري کرونر و نارسـایي قلب مي شـوند. بازتاب فشـار نبض 
 بـه برگشـت مقـداري از بـازده قلبـي مربـوط مي شـودکه بـا مقاومـت سـرخرگ ها روبـرو 

مي گردد. 
هنگامـي کـه سـرخرگ ها داراي گنجایش طبیعي باشـند این جران بازتابیـده در خلال 
دیاسـتول بـروز مي کنـد و بـا پر شـدن کرونرهـا تقویت مي شـود. در فشـار خون بـه هر حال 
بازتابیـدن زودرس در خـلال سیسـتول بـروز مي کند و به پرشـدگي رگ ها در قـوس آئورت و 

در کرونرهـا و کاروتیـد و سـرخرگ هاي کلیـوي کمک مي کند.
بالاخـره ممکـن اسـت اندام هاي بدن در پي افزایش فشـار خـون گرفتار شـوند. در ابتدا 
معمـولاً از بیمـاري نشـان و یـا نشـانه بروز نمي کنـد تا این کـه اندام هاي مهمي آسـیب دیده 
باشـند. گاهـي ممکن اسـت برخي بیماران سـر درد و خونریـزي از بیني و یا افت فشـار خون 
در هنـگام ایسـتادن را تجربـه کـرده باشـند. قلـب و مغـز و کلیه هـا و رتیـن اندام هـای ویـژه 

هسـتند که بیشـتر گرفتار مي شوند. 
بیمـاري قلـب در اثـر فشـار خـون منتهـي بـه نارسـایي قلب بـه علت سـفتي رگ هاي 
کرونـر شـده زیرا خون رسـاني قلـب دچار کاهش مي گـردد. در همان موقع که قلب بایسـتي 
در برابـر مقاومـت افزوده شـده پمپ کند، بطن چپ بزرگ )چاق( و گشـاد مي گـردد. بالاخره 
بطـن چپ نارسـا مي شـود و گرایش به بي نظمي ضربـان قلبي و مرگ ناگهانـي قلبي افزایش 

می یابـد. فشـار خون بـالا عامل خطرآفرین مهمي در سـکته مغزي اسـت. 
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جریـان خـون مغـز در رگ هاي سـفت شـده بـا ممانعت روبرو اسـت و فشـار خـون بالا 
درون آن هـا بـه ایجـاد آنوریسـم و خونریزي کمـک مي کند. 

بیمـاري محیطـي به همان روش همراه فشـار خون بالا مي باشـد. فشـار خـون منجر به 
نکـروز یاخته هـاي کلیـوي )نفروپاتي ( و نارسـایي کلیوي شـده و حلقه یـي از بازخورد مثبت 
افزایـش مایـع و بدتـر شـدن فشـار خـون را پیـش مـي آورد. در رتین باعـث پارگـي رگ ها و 

خونریـزي و افزایـش احتمال نابینایـي مي گردد. 
در پیشـگیري و درمـان اصـلاح عوامـل خطرآفریـن اساسـي اسـت. بـا نبود نشـان هاي 
بیمـاري پایش فشـار خون به ویژه کسـاني کـه در معرض آن از جنبـه خانودگي و یا محیطي 

و یـا هـر دو هسـتند در آشکارسـازي به هنگام بیماري بسـیار اهمیـت دارد. 
عوامـل خطـر در فرد و در مرحله پیشـرفت بیمـاري چگونگي درمـان را تعیین مي کند. 
درمان هـاي غیـر دارویـي ماننـد کـم کـردن وزن و محـدود کـردن سـدیم و فعالیـت همـراه 
دارویـي لازم اسـت با همدیگر آغاز شـوند. داروهاي ضد فشـار خـون شـامل ادرارآورها و براي 
کاهـش حجم مایعات گشـادکننده رگ ها مانند آنتاگونیسـت هاي کلسـیم و بتابلوکرها و آلفا 
 )RAAS( براي تداخـل با )ACE( بلوکرهـا بـراي کاهش مقاومت محیطـي و وقفه دهنده هاي

و وقفـه احتباس مایعات و کاهش سـطح آنژیوتانسـین دو مي باشـند.
 در پیش آگهـي و نتیجـه، نقـش درمـان بسـیار اهمیت دارد. با وجود فشـار خـون بالا و 
بـزرگ شـدن بطـن چپ مـرگ و میر کلي را تـا 5.6 بار در مردهـا و 5.6 بـار در زن ها افزایش 

مي دهـد. خطـر مـرگ ناگهانـي در مردها 6.9 و در زن ها 3.5 بار بیشـتر اسـت.

دسته بندي برخي داروهاي ضد فشار خون 
1- ادرارآورهـا مانند فروسـماید )لازیکس(، هیدروکلرتیازید )دیازید( و اسـپیرونولاکتون 

)آلداکتون(؛
 2- بلوکرهاي بتا آدرنرژیک مانند متوپرونول )لوپرسور( و پروپرانولول )ایندرال(؛

 3- بلوکر آلفا آدرنرژیک مانند پرازوسین )میني پرس(؛
 4- بلوکر آلفا و بتا مانند لبتالول )نورمودین(؛

 5- آنتاگونیسـت هاي موثـر بـر سـمپاتیک مرکـزي مانندکلونیدید )کاتاپـرس( و متیل 
دوپـا )آلدومت(؛
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 6- وقفه دهنده هـاي آنزیـم مبـدل آنژیوتانسـین ماننـد کاپتوپریل )کاپوتـن( و انلاپریل 
)وازوتک(؛

 7- بلوکرهاي کانال کلسـیم مانند دیلتیازم )کاردیزم(، نیکاردیپن )کاردن(، نیفه دیپین 
)پروکاردیا( و وراپامیل )کالان(.
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شوک
فصل بیست و یکم
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شوک را کاهش عمومي و شدید )نارسایی حاد( پرفیوژن بافتي تعریف کرده اند. شوک را 
)DISTRIBUTIVE( برابر سـازوکارهاي سبب شناسي به شوک کمبود حجم و شوک پخشـي 

یـا شـوک وازوژنیـک در اثر توزیع نامناسـب حجـم خون در گـردش ثانویه به از دسـت رفتن 
تـون رگ هـا و شـوک قلبي در اثر نارسـایی پمـپ قلبی دسـته بندی می کنند.

از دیـد همه گیرشناسـي شـوک کمبود حجم در تروماهـاي بـزرگ و جراحي هاي بزرگ 
و سـوختگي فراوان اسـت. در جایي که خون زیادي از دسـت رفته باشـد شـوک را هموراژیک 
و در آنجایـي کـه در اثـر سـوختگي یـا تبخیر و یا تجمع در فضاي سـوم از دسـت رفته باشـد 

آن را شوک سـوختگي گفته اند.
از انواع شـوک پخشـي یکي شـوک سـپتیک حاصل از گشـاد شـدن عمومي رگ ها در 
اثـر آزاد شـدن میانجي هـاي التهابـي و علـت بـزرگ مرگ در بخش هـاي مراقبت ویژه اسـت. 
جنبه هاي دیگر شـوک هاي بخشـي شـوک عصبـي همراه بـا آزردگي هـاي جمجمه یي 
و شـوک نخاعـي که درآزردگي هاي نخاع دیده مي شـود. شـوک آنافیلاکتیـک نتیجه واکنش 
حساسـیتي شـدید به آلرژن هاسـت. تخمین زده مي شـود شـوک قلبي در میان کسـاني که 
بعـد از انفارکتـوس قلبـي زنـده مانده انـد حـدود 6% تـا 20% باشـد. ایـن واژه هـم ردیف با 

مرحله پایاني نارسـایي قلب اسـت. 
بیمـاري کرونـري عامـل مهـم خطـرزا در شـوک قلبـي اسـت. نارسـایي حاد قلبـي در 
انفارکتـوس  قلـب و کاردیومیوپاتـي و پریکاردیـت )تامپونـاد( و بیماري هـاي دریچـه قلـب و 
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بي نظمـي هـاي قلبـي دیـده  مي شـوند. از علل شـوک کمبود حجـم خونریزي هـاي خارجي 
و داخلـي و دیگـري جمـع شـدن مایع در فضاي سـوم در سـیروز کبـدي و پریتونیت اسـت. 
از دسـت رفتـن مایـع زیـاد از راه گوارش در اسـهال و اسـتفراغ و یـا درناژ و در تعریـق زیاد در 
تـب و گرمازدگـي و یـا از راه کلیه هـا در دیـورز مرحلـه نارسـایي حـاد کلیـوي یـا درمان ها با 

دیورتیـک زیـاد دیده می شـود.
در شـوک پخشـي واکنش به میانجي هاي التهابي حاصل از عفونت ها یا آلرژي رگ هاي 
محیطي مقدار زیادي عوامل شـل کننده مشـتق از درون پوششـي ها از جمله نیتریک اکسـید 
و پروسـتاگلاندین I2 تولیـد مي شـود. این هـا اثـرات نگه داري سـامانه سـمپاتیکي روي تون 

رگ هـا را برمي دارند. 
بازشـدن رگ هـا بـا کاهش تـون رگ ها به کاهـش حجـم در بافت ها مي انجامـد، اما این 
کاهـش در بازگشـت وریـدي بـا بازده قلبي در برابـر هم قرار مي گیرند و گردش کارسـاز خون 
یعنـي جابجایـي آن کاسـته مي شـود. با گشـاد شـدن رگ هـا مقاومت رگ هـاي محیطي کم 
مي شـود و پخش خون در مویینه ها نامناسـب مي گردد. شـنت هاي درون اندامي ایجاد شـده 

و پرفیـوژن در برخي بافت ها کاسـته مي شـود. 
میانجي هـاي التهابـي باعـث افزایـش تراوایي مویینه شـده و ایجاد فضاي سـوم مي کند 
کـه بـه کاهش بیشـتر حجم کمـک مي کنـد. آزردگـي و افزایـش تراوایي مویییه هـاي ریوي 
مي توانـد باعـث نشـانگان بـر آشـفتگي ریـوي بزرگسـالان )ARDS( گـردد. آزردگـي درون 
پوششـي منتـج از میانجي هـاي التهابي و تنگنایي )ایسـکمي( ممکن اسـت به بسـته شـدن 
مویینه هـا منتهـي شـود کـه بـه تنگنایي بیشـتر و تشـدید لخته شـدن پراکنده خـون درون 

رگ هـا )DIC( بیانجامد. 
در شـوک عصبي و نخاعي گشـاد شـدن رگ ها در پي نارسـایي دسـتگاه عصبي اسـت 
تـا در اثـر میانجي هاي التهابي باشـد تـا هنگامي که چرخه هـاي بازتابي خـودکار در صدمات 

نخاعي مسـتقیم آزرده شـده باشند. 
شـوک یـک حالـت گـذرا در ایـن وضعیـت دارد. کارکـرد عصبـي خـودکار تـون رگ ها 
بعـد از چنـد هفتـه برمي گـردد. ولي تنظیـم از مراکز بالاتر برداشـته شـده و یا به هـم خورده 
انـد و خطـر بحـران فشـار خون و تنگ شـدن حـاد رگ هـا را به همـراه داردکـه از موضوعات 

هیپررفلکسـي اتونوم مي باشـد. 
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در شـوک قلبـي ماهیچه قلـب در پي انفارکتوس و کاردیومیوپاتي از بین رفته اسـت که 
پمپ اصلي گردش خون سسـت شـده و اختلاف فشـار براي پرفیوژن کاسـته شـده اسـت. در 

پریکاردیت فشـارنده قلب نمي تواند پر شـود، زیرا پریکارد فیبروز شـده اسـت. 
در تامپونـاد قلبـي جمـع شـدن سـریع مایع بین کیسـه پریـکارد و قلب مانع پر شـدن 
بطن هـا مي گـردد. اختلالات دریچه یي پر شـدن و تخلیه بطن ها را نامناسـب کـرده و یا از آن 
ممانت مي کند. در پاتوفیزیولوژي شـوک قلبي اگر چه با سـایر شـوک ها وجه مشـترک هایي 

دارد ولـي به طور مشـخص این شـوک سـه مرحـل را مي پیماید:
1- مرحله آغازین یا جبراني: در خلال این مرحله از شـوک سـازوکارهاي تطابقي مانند 
سـامانه بارورسـپتوري و تعـادل مایعـات با کاهش جریـان به کار مي افتند. در سـطح رگ هاي 
مویینه یـي برگشـت مایـع از فضاي بینابیني به پلاسـما بروز مي کنـد و ذخایر خوني منقبض 
مي شـوند. برانگیـزي سـمپاتیکي بـا گیرنده هاي بارو سـبب افزایـش بازده قلب و تنگ شـدن 
انتخابـي رگ هـا شـده کـه اغلب خون را به سـوي قلـب و ریه و مغز مي فرسـتد. ایـن اقدامات 

بـراي مدتـي پرفیوژن بافتي را بـه میزان قابل قبولـي برمي گرداند. 
2- مرحلـه میانـي یـا پیشـرونده: در صـورت نارسـا بودن مرحلـه جبراني آغاز مي شـود. 
تنـگ مانـدن رگ ها و افزایش بار قلب حلقه هـاي بازخورد مثبت را بـه کار مي اندازد. پرفیوژن 
بافتـي در جایـي کـه تنگـي رگ ها بر اثـر کمبود اکسـیژن بروز کنـد در تقابل قـرار مي گیرد. 
سوخت و سـاز بي هـوازي غالب مي شـود و ایجـاد اسـیدوزلاکتیک مي کند. با کمبود اکسـیژن 
بافتـي میانجي هـاي درون پوششـي آزاد مي شـود و رگ هـا گشـاد شـده و عدم تعـادل درون 
پوششـي حاصـل مي گـردد. مایعـات از پلاسـما بـه فضـاي بینابیني نشـت مي کنـد و حالت 
کمبـود حجـم را در صـورت وجـود بدتـر مي کنـد. جریان کنـد خـون در اثر نارسـایي قلب و 
گشـاد شـدن رگ هـا موجـب آسـیب بـه اندام هاي خـاص مي شـود. این مرحلـه بـراي ایجاد 

)DIC( آمـاده شـده اسـت. در ایـن وضعیـت پرفیوژن بیشـتر دچار گرفتاري مي شـود.
3- مرحله سـوم برگشـت ناپذیر و یا مقاومتي: در نقطه آسـیب یاخته یي شـروع مي شود 
کـه آسـیب هاي شـدید اندام هـاي حیاتـي دیده انـد و حلقه هـاي بازخـورد مثبـت بـا اقدامات 
درمانـي شکسـته نمي شـوند. بـا بـروز بالینـي شـوک در اثـر کمبـود حجـم مي تـوان مقـدار 
خونریـزي را گمانه زنـي کـرد. در دسـته بندي بالینـي شـوک هیپـو - وولمـي چهار دسـته را 

دیده انـد.
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 دسـته اول )I( حجم خون از دسـت رفته کمتر از 15% و حدود 750 میلي لیتر اسـت. 
در ایـن حالـت شـماره نبـض کمتـر از 100 در دقیقه و فشـار خون و تنفـس و بـازده ادراري 

طبیعـي اسـت. بیمـار قدري عصبي به نظر مي رسـد، اگر در شـرایط بیهوشـی نباشـد.
 دسـته دوم )II( مقدار خونریزي بیشـتر از 15% و حدود 1500 -750 میلي لیتر اسـت. 
شـماره نبض 100 یا بیشـتر در دقیقه مي باشـد. فشـار سیسـتولي طبیعي ولي فشـار نبض 
اندکـي کاسـته شـده و بـاز پر شـدن مویینه هـا با کنـدي انجام مي شـود. تنفـس 30-20 در 

دقیقـه و بـازده ادرار 30-20 میلي لیتـر در هر سـاعت اسـت. بیمار تحریک پذیراسـت.
 دسـته سـوم )III( حجم خون از دسـت رفته بیشـتر از30 تا 40 % و در حدود 1500 تا 
2000 میلي لیتر مي باشـد. شـماره نبض بیشـتر 120 در دقیقه و فشار سیسـتول و دیاستول 
کاهـش یافته انـد. فشـار نبض کاهش دارد. تنفـس 30 تا 40 در دقیقه و بـازده ادراري 5 تا 15 

میلي لیتر در سـاعت و بیمار گیج اسـت.
دسـته چهـارم )IV( مقـدار خـون از دسـت رفتـه بیشـتر از 40% و بیشـتر از 2000 
میلي لیتـر اسـت. شـماره نبض بیشـتر از 140 در دقیقـه و تنفس 35 و یا بیشـتر در دقیقه و 
بـازده ادرار در حـد اقـل اسـت. بیمار گیـج و خواب آلوده اسـت. در وضعیـت مراقبت هاي ویژه 
پایـش تهاجمـي فشـار وریـد مرکـزي و بـازده قلبـي و مقاومـت رگ ها ممکن اسـت مـا را به 
تشـخیص راهنمایـي کنـد. در نمایش بالینـي تحریک دسـتگاه عصبي سـمپاتیک نمایانیده 
مي شـود. کاهـش حجـم در گـردش خـون در مراحـل اولیه شـامل بي قراري و تنـدي نبض و 

نبـض جهنده و پوسـت سـرد و مرطـوب دیده مي شـود.  
تنگ شـدن رگ ها باعث افزایش فشـار دیاسـتولی مي شـود. در جایي که معمولاً فشـار 
سیسـتولی تغییر نمي کند. این نشـانه بالینی در ابتداي شـوک را فشـار نبض باریک گفته اند. 
در هـر حـال پاسـخ گیرنـده بـارو در شـوک پخشـي به علـت راه هاي خـودکار تغییـر یافته و 
یـا وجـود مـواد گشـاد کننده رگ هـا به هـم ریخته اند. این نشـانه ها وجـود ندارنـد و یا تغییر 
کرده انـد. توضیـح آن کـه اگر ذخیره قلبي محدود شـده باشـد همان طورکه در شـوک قلبي 
دیـده مي شـود یـا اگـر کمبود حجم شـدید باشـد بـازده قلـب با وجـود تحریک سـمپاتیک 

پاییـن مي مانـد و نبـض جهنده دیده نمي شـود. 
تنـگ شـدن رگ هـا با واسـطه سـمپاتیک در شـوک کمبود حجـم و قلبي پوسـت را از 

سـامانه هاي بحرانـي بـراي حفـظ پرفیوژن خـود محـروم مي نماید. 
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در ابتـداي شـوک عفونـي بـه هر حـال تنگ شـدن رگ ها وجود نـدارد و عفونـت و تب 
همراه با پوسـت گرم و برافروخته ایجاد مي کند. برانگیختن سـمپاتیک سـبب مرطوب شـدن 
و تعریـق مي شـود کـه در شـوک عصبـي دیـده نمي شـود. در این جـا راه هـاي سـمپاتیک در 
پي علت نخسـتین شـوک گسـیخته شـده اند. پالایش گلومرولي کم مي شـود و بازده ادراري 
کاهـش مي یابـد. در نهایـت نکـروز یاخته هـاي کلیـوي اتفـاق مي افتدکـه منجر به نارسـایي 
آن مي شـود و اسـیدوز و بـه هم خوردگـي مایعـات را بدتـر مي کنـد. کاهـش جریـان خون به 
دسـتگاه گـوارش بـه در تنگنا قـرار گرفتن روده منجر مي گـردد و اجازه مي دهـد باکتري ها از 
لولـه گـوارش به جریـان خون وارد شـوند و ایجاد باکتر می کنند. نتیجه آن که شـوک کمبود 

حجـم و یـا قلبي ممکن اسـت با شـوک عفوني درایـن مرحله درهـم بیآمیزند.                    
نارسـایي کبـدي یـا شـوک کبـدي بـه اختـلالات هموسـتاز و از بیـن رفتـن کارکـرد 
یاخته هـاي کوپفـر منتهي شـود و )DIC( و سپسـیس را تشـدید کند. یاخته هـا در پانکراس 
کـم خـون شـده و عامل سسـت کننده قلبـي آزاد مي کنند کـه مي تواند انقباض قلبـي را کم 

 . کند
گردش خون آهسـته و آسـیب شـدید بافت ها مي توانند آغازگر )DIC( شـده و پرفیوژن 
را بیشـتر مختل کنند. اگر چه اعصاب مرکزي با سـازوکارهاي تطابقي مانند واکنش تنگنایي 
مغـزي و خـود تنظیمـي تا مـدت طولاني تـري حفاظت مي شـود، ولـي بالاخـره ادم مغزي و 
آنوکسـي بروز مي کند. آسـیب رگ هاي مویینه یي و میکروآمبولي و نارسـایي قلبي مي توانند 
بـه آسـیب بحـران زا در ریه هـا و کلیه ها وکبد به عنوان نارسـایي چند اورگاني منجر شـود. در 
ایـن مرحلـه بیمـار را نمي توان برگردانیـد. حتي اگر با اقداماتي فشـار خـون و پرفیوژن بافتي 

به حالت طبیعـي برگردد. 

)Treatment( پیشگیري و چاره جویي
پیشـگیري از شـوک شـامل پیش بینـي خطـر شـوک در بیمـاران بـا علت هاي شـوک 
اسـت. پایـش بالیني پوسـت و حس ها در آشکارسـازي اولیـه کاهش پرفیـوژن داراي اهمیت 
اسـت. فشـار خـون و بـازده ادراري در اغلـب بیمـاران پایش مي شـود. در بخـش مراقبت هاي 
ویـژه بـازده قلبي و مقاومت رگ ها ممکن اسـت پاییده شـوند. جنبه هـاي عمومي چاره جویي 

براي شـوک شـامل تجویز اکسـیژن و انتقـال دادن آن به بافت هاسـت.
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بیمـاران را تـا نزدیـک لـرز خنـک نگـه مي داریـم تا میـزان سوخت و سـاز آن ها کاسـته 
شـود. پاهـاي بیمـاران را براي انتقـال خون جمع شـده در آن ها به اندام هـاي مرکزي بالا نگه 
مي داریـم. سـر بیمـاران را در مدت شـوک در وضع پاییـن مي گذاریم، زیـرا ادامه بي جهت آن 

در گـردش خـون مغـز و حرکت دیافراگم ممکن اسـت تاثیر زیانباري داشـته باشـد. 
در شـوک کمبـود حجـم از مایعات داخل وریدي مانند محلول هـاي الکترولیتي و قندي 

و کلوییدها مانند آلبومین و دکسـتران و پلاسـما و خون کامل اسـتفاده مي شود. 
در شـوک قلبـي قـدرت انقباضي قلب با داروهـاي نیروبخش )اینوتـروپ( مانند دوپامین 
و یـا بـا اسـباب هاي کمکـي گـردش خون پشـتیباني مي شـوند. اگر حجـم مایع کافي باشـد 
بازکننـده رگ هـا ماننـد نیترات هـا )نیتروگلیسـرین و نیتروپروسـاید( و یـا وقفه دهنده هـاي 

)ACE( ماننـد انالاپریـل بـراي اصـلاح پرفیوژن بـه کار می رود. 
بـراي تقویـت پاسـخ هاي  نوراپي نفریـن  اپي نفریـن و  تنگ کننده هـاي رگ همچـون 
دسـتگاه عصبـي بـه کار رفته انـد. امـا ایـن اقـدام آخریـن آن هـا خواهـد بـود، زیرا کـه اثرات 

زیـان آور آن هـا بـر پرفیـوژن بافتـي در اغلـب اندام هـاي حیاتـي را بایـد در نظـر گرفـت. 
در شـرایط فـوري یـا در صحنـه حـوادث ماننـد پردیسـه حـوادث و یا آسـیب ها ماسـاژ 
خارجـي بـا شـلوارهاي بادشـدني )شـلوارهاي ضـد شـوک نظامي( ممکـن اسـت در افزایش 

مقاومـت در پاهـا حفـظ فشـار پرفیـوژن بیشـتر در اندام هـاي حیاتـي مفید باشـد.
چاره جویـي بـراي علـت اصلـي در اسـرع وقت در پـی پایدار شـدن گردش خـون مانند 
جراحـي و تجویـز آنتي بیوتیـک و اسـتروئید بایـد بـه آن هـا پرداختـه شـود. پیش آگهـي در 
بیمـاران سـالم بـا شـوک کمبـود حجـم و درمـان به هنـگام و مناسـب بسـیار رضایت بخش 
اسـت. در شـوک عفوني میزان مرگ و میر از 20% الي80% و در شـوک قلبي از 30% الي 

90%  مي باشـد. در 15% بیمـاران شـوک نارسـایي چنـد اورگانـي اتفـاق مي افتد. 

بي کفایتي مزمن سیاهرگ ها 
در تعریـف بي کفایتـي سـیاهرگ ها را طیفـي از آشـفتگي هاي حاصـل از بالا رفتن فشـار 
سـیاهرگ ها در سـاق پا گفته اند. این ها از سـیاهرگ هاي واریسـي در حالت شـدید که وریدهاي 
سـطحي گشـاد و پیـچ در پیـچ شـده اند و از منظـر زیبایي اهمیـت مي یابند تا فیبروز و سـفت 
شـدن پوسـت )لیپودرماتوسـکلرروز( و زخم هاي مزمن وریدي اسـتازیس را پوشـش مي دهند. 
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گرایـش خانوادگـي و سـن و در زن هـا و چاقـي و سـبک زندگي ماشـیني و بـارداري در 
شـیوع آن اثر دارند. نزد مردهاي سـیگاري هم بیشـتر اسـت. سـیاهرگ ها معمولاً ابتدا دچار 
واریـس مي شـوند کـه همراه با سسـتي ژنتیکـي دیواره هاي سـیاهرگ هاي سـوراخ کننده و یا 
ارتباطـي و سـطحي هسـتند و موجب کاهـش کارآمدي دریچه هاي سـیاهرگ ها مي شـود. 

واریس هـاي ثانویـه سـیاهرگ ها همـراه بـا ترومبوز عمقي اسـت که بخشـي از سـندرم 
پسـت فلبیت مي باشـد. در این موارد انسداد و کولابي شـدن )pooling( و آسیب دریچه هاي 
سـیاهرگي در سـامانه وریدهـاي عمقـي منجـر به افزایش فشـار در سـیاهرگ هاي سـطحي 

مي شـود کـه به عنـوان راه هـاي جانبي خـون را به سـوي قلب مي رسـاند.
لیپودرماتوسـکلروز و زخم هـاي سـاق پـا معمولاً بـا واریس هـاي ثانویه همراه اسـت. در 
واریـس اولیـه سـاق پـا سسـتي ژنتیکـي دیـواره سـیاهرگ ها منجر به گشـاد شـدگي و پیچ 

خوردگي سـیاهرگ هاي سـطحي توسـط فشـار سـیاهرگي مي شـود. 
ایـن بـاور وجـود داردکـه هـر رگـی از این سسـتي رنـج مي برند، امـا در سـیاهرگ هاي 
سـطحي که با ماهیچه هاي اسـتخواني پشـتیباني نمي شوند اثرات این سسـتي دیده مي شود. 
صدمـات بـه رگ ها واکنش هـاي التهابـي و هموسـتاتیک را برمي انگیزانند. آسـیب هاي 
سـیاهرگي ممکـن اسـت در نـوع اولیـه بـا فشـار بـالا و در نـوع ثانویـه موجب فشـار بـالا در 
سـیاهرگ ها گـردد. سـازوکار دقیقي که فشـار بـالا در رگ ها موجب تغییرات پوسـتي و زخم 

مي شـود نامعلوم اسـت. 
برانـگاره )هیپوتـز( حلقـه )cuff( فیبریـن مي گوید که فشـار بالاي سـیاهرگي منجر به 
نشـت پروتئین هـا و فیبرینـوژن شـده و حلقه یـي اطـراف مویرگ هـا مي سـازد کـه پرفیوژن 
بافـت پوسـت را در تنگنا قـرار مي دهد. برانـگاره گیر افتادن یاخته هاي سـفید مطرح مي کند 

کـه ایـن یاخته هـا در مویرگ هـا گیـر افتاده و کنـدي جریان خـون را باعث مي شـود. 
آزاد شـدن آنزیم هـاي پروتئولیتیـک و گونه هاي اکسـیژن واکنش کننـده و میانجي هاي 
چربـي از ایـن یاخته هـا بـه درون پوششـي مویینه هـا آسـیب مي رسـانند. نشـت فیبرینوژن 
منجـر بـه تشـکیل حلقه فیبرین مي شـود. در معاینـه بالینی بیمـاران دسـته هاي کوچکي از 

سـیاهرگ ها دیـده مي شـوندکه با گذشـت زمان بیشـتر شـده اند. 
نشـانه ها و نشـان هاي التهاب ماننـد ادم و خارش و درد ملایـم وجود دارند. ترومبوفلبیت 

سـطحي ممکن اسـت پدید آید ولـي خطر کمي براي آمبولـي دارند. 
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در پاها ممکن اسـت احسـاس درد و سـنگیني شـود. این حالت با تغییر رنگ به قرمزي 
و قهوه اي شـدن پوسـت در اثر ته نشین شـدن هموسیدرین پیشرفت مي کند.  

درماتیت ایجاد شـده مي تواند به لیپودرماتوسـکلروز منتهي شـود. انـدک صدمه به ویژه 
در ناحیـه مالئـوس میاني مي تواند ایجاد زخم کند. براي درمان و پیشـگیري از ترومبوس هاي 

عمقـي بر اثـر واریس هاي ثانویه نیـاز به بحث فراوان تري مي باشـد.
بـالا آوردن پاهـا بـراي کاهش فشـار مـورد تاکید اسـت. اقداماتـي براي فشـردن رگ ها 
ماننـد جـوراب فشـار و پاپیـچ )wraps( کشـدار مي  تواننـد دیـواره رگ هـارا تقویـت کـرده و 
اختـلاف فشـار بـه سـوي بـالا را فراهم کند تـا مانع کولابي شـدن و حلقه سـازي فیبریني در 
سـیاهرگ ها شـود. پمادهـاي موضعي براي آسـان تر شـدن بهبـودي زخم ها ممکن اسـت به 

کار رود. 
واریس هـاي کوچـک ممکن اسـت با لخته سـازي لیـزري و یا با اسـکلروتراپي بـا تزریق 

عوامـل تحریک کننـده کـه سـیاهرگ ها را با بافـت اسـکار مي بندند چاره جویـي کرد. 
واریس هـاي بزرگتـر را در جراحـي با آشـکارکردن و گـره زدن ممکن اسـت درمان کرد. 
بازسـازي دریچه هـا در سـیاهرگ هاي عمقـي ممکـن اسـت در دریچه هـاي نارسـا سـودمند 
باشـد. پیونـد دریچه یـي بـا انتقـال از اندام هـاي فوقاني بـه اندام هـاي تحتاني مـورد پژوهش 

مي باشـد. 
در چاره جویـي واریـس اولیـه رضایـت از بازسـازي بـراي زیبایـي بـه دسـت مي آیـد و 
پي آمد هـاي ایـن بیمـاري و بعـد از جراحـي ماننـد عفونـت و خونریـزي و ترومبوآمبولي نادر 
هسـتند. واریـس بعـد از چندیـن سـال دوبـاره بـروز مي کنـد و نیـاز بـه چاره جویـي مجـدد 

می باشـد. 

)Arteriosclerosis Obliterans( سفتي نابودکننده رگ ها
در تعریف سـفتي نابودکننده رگ ها را سـفت شـدن مزمن و پیشـرونده و بسـته شـدن 
سـرخرگ ها در اثـر پلاک هـاي اتروسـکلروتیک در نظر مي گیرنـد. آتروسـکلروز یک اصطلاح 
عمومـي اسـت کـه بـه سـفت شـدن سـرخرگی اطـلاق مي شـود. در مردها و در سـن بـالا و 
در سـیگاري ها و در افـراد چـاق و در بیمـاری قنـد و در فشـار خـون بـالا و در سـطوح بـالاي 

چربي هـاي خـون و فیبرینـوژن و یـا ازدیـاد یاخته هاي سـفید بیشـتر دیده مي شـود. 
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بیماري همیشـه نمایي از سـفتی رگ هاسـت که در آن ها ته نشـین شـدن چربي و رشد 
لایـه درونـي و آهکـي شـدن پلاک مي باشـد. سـازوکارهاي غیر سـفت شـدن ماننـد تحلیل 
رفتـن یاخته هـاي ماهیچه یـي و رشـد بافـت پیونـدي )هیالینیزیشـن( هـم ممکن اسـت به 

سـفت شـدن رگ ها کمـک کنند. 
انسـداد پیشـرونده با سـفت شـدن سـرخرگ هاي متوسـط در یک دوره 20 تا40 سـاله 
پدیـدار مي شـود. فراوان تریـن محـل آن در شـاخه شـدن رگ هاي لگنـي و اندام هـاي پاییني 

اسـت. اگـر چـه ممکن اسـت در هـر جاي دیگـري هم  بـروز کنند.
بـا افزایـش مقاومـت میـزان پرفیـوژن آن ناحیه کاسـته مي شـود و نشـانه هاي تنگنایي 

عروقـي آن ناحیـه بـروز مي کنـد. این را سـندروم نارسـایي سـرخرگي گفته اند. 
ممکـن اسـت گـردش خـون جانبي بـراي مدت محـدودي ایجاد شـود. جریان آهسـته 
موجـب ترومبـوز شـده و سسـتي دیـواره رگ در ایـن ناحیـه موجـب آنوریسـم می گـردد. 
مهم تریـن علامـت ایـن بیمـاري گرفتگي دردنـاک ماهیچه هاي پاهاسـت که بـا فعالیت بروز 
مي کنـد. ایـن درد ایسـکمیک را لنگیدن متنـاوب گویند که مشـابه درد سـینه یي از بیماري 

کرونـر قلبي اسـت.
فعالیت هایـی همچـون راه رفتـن آغازگـر درد اسـت، زیرا کمبـود میان نیاز به اکسـیژن 
و اکسیژن رسـاني را زیـاد مي کنـد و حالـت تنگنایـي را بیشـتر کرده و تشـدید سوخت وسـاز 
بي هوازي را در برخواهد داشـت. محل درد به سـطح انسـداد بسـتگي دارد. ماهیچه هاي کفل 
و ران هـا و لگـن )calves( بیشـتر گرفتارنـد. بـا اسـتراحت لنگیـدن بهبـود مي یابـد. هر چه 
نارسـایي پیـش بـرود تحمل بـه فعالیت کمتر مي شـود و درد حتـي در حالت اسـتراحت هم 

وجود خواهد داشـت. 
بافت هـاي پاهـا بـه مـرور زمـان از اکسـیژن محروم شـده و منجر بـه ریزش مـو و رنگ 
پریدگـي و سـردي وتغییـرات دژنراتیـو ناخن هـا مي شـود. نبض هـاي محیطي بعد از انسـداد 
ضعیـف و یـا وجود ندارند. کم حسـي ناشـي از محرومیـت اعصاب محیطي از اکسـیژن وجود 
دارد. لاغـري بافتـي و نکـروز و زخم و گانگرن از نماهاي بالیني پایاني این بیماري اسـت. براي 
پیشـگیري و چاره جویـي کاهـش عوامـل خطرآفرین همراه سـفتي ارزشـمند اسـت. کاهش 
چربي هـا بـا رژیـم و داروها ممکن اسـت مورد داشـته باشـد. سیگارکشـیدن باید ترک شـود. 

فشـار خـون و بیماري قند به تناسـب تحـت درمان قـرار گیرند. 
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در ابتـداي بیمـاري ممکن اسـت این بیمـاران از برنامه هاي ورزشـي ماننـد راه رفتن که 
بـا افزایـش مسـافت همراه باشـد سـود ببرند. سـمپاتکتومي در ابتـداي بیماري ممکن اسـت 
مانـع لنگیدن شـود. داروهـاي بازکننده رگ هـا ماننـد )pentoxifylline( هم بـه کار مي رود. 
در بیمـاري پیشـرفته ممکـن اسـت آنژیوپلاسـتي و آترکتومي و یـا باي پـاس آئورتوایلیاک و 

آئورتوفمـورال و فموروپوپلیتئـال انجام گیرد. 
اگـر نکـروز بافتي وسـیع باشـد آمپوتاسـیون براي توقف گانگـرن و ممانعـت از باکترمي 
ممکن اسـت لازم باشـد. پیش آگهي و پي آمد مشـخص بیماري تظاهرات تهدیدکننده جاني 

از سـفتي رگ هاسـت کـه بیمـاري کرونري و مغزي - عروقي را شـامل مي شـود. 

آنوریسم هاي آئورتي
آنوریسـم آئورتي گشـاد شـدن )بادکنکي( کانوني آئورت اسـت که قطر آئورت را دسـت 
کـم50% افزایـش داده باشـد. 98% مـوارد آنوریسـم در آئورت تحتاني یا آنوریسـم شـکمي 
قرار دارد. با افزایش سـن شـیوع آن هم بیشـتر مي شـود. نزد مردها بیشـتر است. همه عوامل 

خطر آتروسـکلروز در این مورد هم درسـت اسـت.
اغلـب در اثـر آتروسـکلروز و به ویـژه همـراه فشـار خـون دیده مي شـود. به نـدرت نقص 

مـادرزادي و صدمـه مسـتقیم بـه رگ و عفونـت علت آن مي باشـد. 
اغلـب آنوریسـم ها در محـل شـاخه شـدن سـرخرگ که به خوبي حمایت نشـده باشـد 
 )fusiform( و یا دوکي شـکل )saccular( دیده مي شـود. ممکن اسـت به شـکل کیسـه یي

باشند. 
اگر خون وارد لایه هاي سـرخرگي شـده باشـد و آن ها را از همدیگر جدا سـازد آنوریسـم  
پـاره کننـده )dissecting( گوینـد. بـا بزرگتـر شـدن آنوریسـم یـک توده فضاگیر تشـکیل 
مي شـود کـه به بافت هـاي مجاور فشـار وارد مـي آورد. احتمـال پارگي آنوریسـم وجـود دارد. 
در وضعیـت بالینـی بزرگتـر شـدن آن ایجاد تـوده ضربـان دار مي کند که در لمـس بافت هاي 

مجـاور و در دسـترس ایـن ضربان قابل لمس اسـت.
اگر آئورت مسـدود شـود منجر به نارسـایي کلیه ها و انسـداد روده ها و پریتونیت می شود. 
خونرسـاني بـه اعصـاب ممکـن اسـت مختل و باعـث درد و گزگـز و در مـوارد نادر فلـج گردد. 

پارگي ناگهاني ایجاد دردناکي حاد کرده و در قفسـه سـینه شـبیه درد انفارکتوس اسـت. 
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خونریـزي و شـوک از پي آمدهاي پارگي آئورت اسـت. با توجه بـه این که اغلب پارگي ها 
در آئـورت شـکمي اسـت خونریـزي آن در فضاي پشـت صفاق اطـراف کلیه ها بـوده و در این 

فضـاي کوچک جمع شـدن خون باعث فشـار به محـل خونریزي و توقف آن مي شـود. 
بـراي پیشـگیري و چاره جویـي عوامل خطرآفرین که براي سـفتي رگ ها در نظر اسـت 
باید حذف شـود، زیرا بیماري بدون نشـان اسـت. معاینات فیزیکي معمول در ابتداي بیماري 
مفیـد اسـت. اگرآنوریسـم پاره شـود و یا خونریـزي کند وضعیت فـوري اسـت و باید مداخله 
جراحـي انجـام گـردد. بسـته بـه نـوع آن آنوریسـم ها ممکن اسـت گیره بنـدي کـرد و یا تکه 

آسـیب دیـده را بریـده و بـا وصلـه زدن و با پـچ یا لوله هاي مصنوعـي آن را بازسـازي کرد. 
آنوریسـم هاي کـم خطرکـه کمتـر از 5 سـانتیمتر قطـر دارنـد را بـا جراحـي انتخابـي 
مي تـوان ترمیـم کـرد. در صورتـي کـه انـدازه آنوریسـم کوچک باشـد بـا داروهاي ضد فشـار 
خـون ممکـن اسـت از فشـار بر دیواره سسـت رگ هـا جلوگیري کـرد. میزان مـرگ و میر در 
جراحي انتخابي 6% اسـت. در پارگي آن حدود 90%  مي باشـد. از کسـاني که به بیمارسـتان 

مي رسـند 50% آن هـا زنـده مي مانند.

وازکولیت ها
بیماري کاوازاکي

در تعریـف آن را سـندرم موکوکوتانئـوس لینـف نـود گفته اند و یک بیمـاري با تب حاد 
در بچه هاسـت و از شـایع ترین شـکل وازکولیـت مي باشـد. وازکولیـت یـک فرآینـد التهابـي 
تخریب کننـده اسـت کـه بـر سـرخرگ ها و سـیاهرگ ها و مویینه هـا اثـر مي گـذارد. ممکـن 

اسـت آنوریسـم سـرخرگ کرونـري در ایـن بیماران دیده شـود. 
سایر سندرم هاي وازکولیتي بدین شرح اند:

1- پورپوراي هنوخ - شـوئن لاین )HSP( با وازکولیت لوکوکلاسـیک رگ هاي کوچک 
و پورپوراي ملموس و درد شـکم و نفریت همراه اسـت.

2- وازکولیت حساسـیتي )HSV( با جوش هاي موربیلي شـکل یا کهیري روي انگشتان 
و کـف دسـت و کف پاها احتمال آرتریت و نفریـت و کاردیت و نوروپاتي دارد.

3- پلي آرتیریـت نـودوزا )PAN( بـا گرفتـاري رگ هـاي کلیـه و اعصـاب مرکـزي و 
ماهیچه هـاي اسـتخواني و قلـب و احشـاء همـراه اسـت.
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4- وازکولیـت نکـروزان سیسـتمیک )SNV( بـا التهـاب وخیـم سـرخرگ هاي کوچک 
و متوسـط و انسـداد آن ها و تنگنایي و انفارکتوس ها مانند سـوراخ شـدن روده ها و نارسـایي 

کلیه هـا و نفریـت و سـکته مغزي می باشـد.
5- آلرژیک آنژیتیس گرانوماتوزیس )AAG( با التهاب مخرب و وخیم نکروز فیبرینوئید 
سـرخرگ هاي کوچـک و متوسـط ماهیچه هـا همـراه اسـت و با سـابقه طولاني آسـم الرژیک 

پیش قدم شـده اسـت.
6- وگنرگرانولوماتوزیـس )WG( تریـاد بالینـي از وازکولیـت گرانولـي رات نفـس و 

گلومرونفریـت و وازکولیـت رگ هـاي کوچـک اسـت.
7- ژیانـت سـل وازکولیـت )GCV( یـا آرتریـت گیچگاهـي بـا وازکولیـت عمومـي 
سـرخرگ هاي بزرگ و متوسـط همراه الاسـتیک لامینا معمولاً در بالاي گردن همراه اسـت.

8- تاکایاسـو آرتریتیـس همانند ژیانت سـل اسـت، اما زن هـاي جوان 20 - 15 سـاله را 
گرفتـار مي کند. 

بیمـاري کاوازاکـي در ژاپـن بیشـتر شـیوع دارد. علـت آن نامعلـوم اسـت. عواملي مانند 
عفونـت بـا ریکتزیا اس- پي و پروپیوني باکتریوم آکنه و ویروس اپشـتین بـار و رترو ویروس ها 
و توکسـین هاي محیـط ماننـد محلول هاي شستشـوي فرش و یـا جیوه را مسـئول مي دانند. 
وازکولیـت منتـج بـه واکنش عمومـي التهابي از جمله تغییـرات التهابـي درون رگ هاي 
خونـي مي شـود. التهـاب رگ هـا ممکـن اسـت مجـراي رگ هـا را تنـگ کـرده و منجـر بـه 
 تنگنایـي بافت هـا از جملـه دیـواره خود رگ ها و منتهي بـه خونریزي و ترومبوز و یا آنوریسـم 

گردد. 
ممکـن اسـت آنتي بـادي ویژه یـي در آسیب شناسـي بیمـاري دخیـل باشـد. عـلاوه بـر 
نشـان هاي عمومـي ممکن اسـت بیماران نشـان هاي مننژیـت و بیماري کبـدي و آرتریتیس 
را داشـته باشـند. گرفتاري قلبي به شـکل میوکاردیت و تنگنایي قلبي و انفارتوس قلبي و یا 

مرگ ناگهاني باشـند. 
درمـان بیمـاري شـامل مقـدار زیاد آسـپیرین براي کاهش التهـاب کرونـري و ممانت از 
ترومبـوس اسـت. اغلب بیماران بهبـودی کامل مي یابند. میـزان مرگ و میـر 0/08% تا %2  

از عـوارض قلبي مي باشـد. 
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سندرم رینود
سـندرم رینـود حالتـي اسـت کـه با تنگ شـدن رگ هاي انگشـتان مشـخص مي شـود. 
یعني در برابر سـرما و لرزش و یا اسـترس تنگ شـدن رگ هاي انگشـتان دسـت و گاهي پاها 

بـه طور نامتناسـب  پدیـد مي آید. 
پدیـده رینـود نشـانگان رینـود اسـت کـه ثانویه به یـک بیمـاري دیگري بـروز مي کند. 
نشـانگان رینـود بـه صـورت آشـفتگي اولیـه را بیمـاري رینـود گوینـد. ایـن بیمـاري در بین 

زن هـاي جـوان در سـن 20 الـي 49 سـال شـایع تر اسـت و گرایـش خانوادگـي دارد. 
پدیده رینود در هر جنس دیده مي شـود و معمولاً بعد از سـن 30سـالگي بروز مي کند. 

آشـفتگي هاي همراه با پدیده رینود شـامل بر:
 1- بیماري هاي بافت پیوندي مانند لوپوس اریتماي عمومي و پلي میوزیت و اسکلرودرمي 

و نشانگان اسجوگرن و آرتریت روماتوئید و وازکولیت است؛
2- بافت خوني مانند تروبوآمبولي و پلي سیتمي و کرایوگلوبولینمي و ترومبوسیتوپني؛

3- بیماري هاي سرخرگ ها مانند بیماري بورگر و سفتي از بین برنده سرخرگ ها؛
ASO -4 ؛

5- سـندروم هاي گیـر افتـادن اعصـاب مانند نشـانگان کارپال تونل و نشـانگان خروجي 
سـینه یي از عوامل خطر در حمله هاي حاد شـامل سـرما و لرزش و اسـترس هسـتند. به علت 
اثـرات همـراه تنگ کنندگي مـوادي مانند تنباکـو و کوکائین این پدیده را تشـدید مي کنند. 

علـت اصلـي بیماري نامعلوم اسـت اما تصور مي شـود که حساسـیت موضعـي در قوس 
بازتابي سـمپاتیکي و تراوش نامناسـب و یا پاسـخ نامناسـب به سـروتونین باشـد. تنگ شدن 
موضعـي منجـر بـه تنگنایـي انگشـتان دسـت و پـا می شـود. بعـد از بـاز شـدن رگ هـا یک 

پرخونـي واکنشـي پدیـد می آید. 
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تـوان دسـتگاه گردش خون در خونرسـانی به بافت ها بـه یکپارچگي پمپاژ قلب و پویایی 
رگ هـا بسـتگي دارد. نارسـایي قلـب ناتوانـي در پمپاژ خون در شـبکه عروقی اسـت. از لحاظ 
کمـي نارسـایي قلـب را کاهش بازده قلبـي تعریف مي کنند که در آن حجم خون پمپ شـده 

در دقیقه کاسـته شده است.
نارسـایي احتقانـي قلـب یکي از موارد مشـهود از نارسـایي قلبي اسـت. بـا وجود کاهش 
میـزان مـرگ و میـر از بیماري هـاي قلبـي میـزان مرگ و میـر از نارسـایي احتقانـي در حال 

افزایش اسـت. 
یکـي از عوامـل موثـر در ایـن مـورد افزایـش سـن مي باشـد. بیماري هـاي سرشـتي و 
اکتسـابي مي تواننـد بر سـلامت قلب اثـر بگذارنـد. افزوني حجـم )اورلودینـگ( و افزایش نیاز 
به سـوخت و سـاز هم در بروز شـدت نارسـایي موثر اسـت. نیاز به سـوخت و ساز بسـیار زیاد 
ماننـد حجـم افزایـي درماني و بحران تیروئیـدي و افزایش درجه گرماي بـدن مي توانند باعث 

عـدم کفایـت قلب سـالم برای همراهـی بار اضافی بشـوند. 
در نارسـایي احتقانـي بـازده پاییـن قلـب وجـود دارد. کارکـرد قلـب ممکن اسـت در اثر 
ناهنجاري هـاي کالبـدي و در اثـر بي نظمي ضرباني و یا اختلال انقباضي دچار آشـفتگي گردد. 
پایـه سـلولي انقباض به سوخت و سـاز نیـروزا و توان کار و ریزش کلسـیم بسـتگي دارد. 
چـون یاخته هـاي قلبي در پاسـخ بـه برانگیخت هـاي الکتریکي منقبض مي شـوند؛ بي نظمي 

ضربان هـای قلبـي عامل مهمي در ایجاد نارسـایي هسـتند.
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کالبد شناسي قلب 
قلـب در پشـت جناغ سـینه قـرار دارد و نوک آن بـه طرف چپ متمایل اسـت. بالاترین 
کنـاره آن در مقابـل دنده دوم و نوک آن در برابر پنچمین و یا ششـمین دنده قـرار دارد. اندازه 
طبیعي آن در حدود یک مشـت بسـته اسـت. قلب و مري و ناي در فضاي میان سـینه واقع 

شـده اند کـه در دو فضـاي پلوري کـه ریه ها را در برگرفته قـرار دارد.
دیـواره قلب از سـه لایه تشـکیل شـده اسـت. لایـه داخلي یا آنـدوکارد شـامل دریچه ها 

کـه حفره هـا را از هـم دیگر جـدا می کنند. 
لایـه خارجـي کـه از دو پـرده تشـکیل شـده اسـت؛ یکـي احشـایي کـه بـا یاخته هاي 
پوششـي بیرونـي قلـب یکي شـده و دیگري جداري اسـت که بـا هم دیگر کیسـه یي مجازي 
را سـاخته اند. درون ایـن کیسـه اندکـي مایع لغزنده براي آسان سـازي حرکت قلـب در خلال 

باز و بسـته شـدن وجـود دارد. 
ماهیچـه قلـب با سـه سـرخرگ بزرگ کـه درسـت از بالاي دریچـه آئورت جدا شـده اند 
تغذیـه مي شـود. یکـي کرونـري راسـت و دو تـاي دیگـر از دو شـاخه شـدن سـرخرگ اصلي 
)میـن ارتـري( کـه یکـي کرونـري قدامي چپ بـه پایین مي آیـد و دیگري سـرخرگ خمگرد 

هستند.  )سیرکومفلکس( 
کرونـري راسـت دهلیـز راسـت و بطن راسـت و قسـمت هاي خلفي و تحتانـي )پاییني( 
بطـن چـپ را تغذیـه مي کند. سـرخرگ چـپ  قدامي و پاییـن رو بخش هایـي از بطن چپ و 
قسـمت اعظـم دیـواره بین دو دهلیزهـا و بطن ها را تغذیه مي کند. شـاخه خمگرد دهلیز چپ 

و قسـمت هایي از بطـن چـپ را تغذیه مي کند. 
دگرگونگي هـاي سـاختاري در سـرخرگ هاي کرونـري بـه خصوص در آن هایـي که گره 
دهلیـزي بطنـي و نزولـي چـپ را تغذیـه مي کننـد، وجـود دارد. در 85% قلب هـا سـرخرگ 
کرونـري راسـت غالـب اسـت و در 8% خمگـرد این قسـمت ها که تغذیه مي کنـد چپ غالب 

گفتـه مي شـوند. 7% بقیه مختلط هسـتند.
بسـته شـدن کرونرهـا در اثر سـفتي رگ ها سـبب بیمـاري کرونـري قلب می شـود. اگر 
چـه حجـم بزرگـي از ماهیچـه قلـب را سـرخرگ هاي کرونـري تغذیـه مي کننـد، امـا برخي 
رشـته هاي زیـر آنـدوکاردي مسـتقیم از راه هـاي کوچکـي بـه نـام وریدهـاي تبسـین تغذیه 

مي شـوند. 
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تخلیـه وریـدي قلـب بـه داخل دهلیز راسـت اسـت. لنفاتیک ها بـه ورید اجـوف فوقاني 
و سـپس دهلیـز راسـت مي ریزنـد. معمـولاً سـیاهرگ ها و سـفیدرگ ها با بیماري هـاي قلبي 

متالم نمي شـوند.  

دسته بندي نارسایي قلب
نارسـایي قلـب را هـم بر اسـاس بازدهي به نارسـایي: 1- کم بـازده، 2- زیاد بـازده و هم 
بـر اسـاس: 3- حـاد، 4- مزمـن، 5- قلـب چپ، 6- قلـب راسـت، 7- دو بطني، 8- سـیتولي، 

9- دیاستولي تقسـیم مي کنند. 

آشفتگي هاي انقباضي قلب 
در تعریـف نارسـایي احتقانـي قلب را نشـانگاني از عـدم کفایت بازده قلبـي مي دانند که 
نتواند نیازهاي سـوخت و سـاز بافت ها را در شـرایط فیزیولوژیک برآورده نماید. معمولاً همراه 
با افزایش فشـار و حجم در سـامانه سـیاهرگ ریوي و یا عمومي اسـت، زیرا فشارهاي پرشدن 

بالا و احتقان سـیاهرگي همیشـه وجود ندارد. 
مسـن شـدن یک عامل مستقل براي ایجاد نارسـایي احتقاني به علت تخریب بافت هاي 
قلبـي مي باشـد. تولدهـاي زودرس هـم این خطر را به علت سـاختارهاي جنیني در نـوزاد در 
بـر دارد. شـماري از آشـفتگي هاي قلـب و سـایر سـازواره ها )اورگان( ممکـن اسـت منتـج به 
پیشـبار و پسـبار و انقباض و نیازهاي سوخت وسـازي غیر طبیعي گردند و عوامل خطرآفرین 

براي این نارسـایي شـوند. 

نارسـایي احتقاني قلب ممکن اسـت در اثر افزایش و یا کاهش پیشـبار و افزایش پسـبار 
و کمتر شـایع در اثر افزایش شـدید سـوخت و سـاز ایجاد شـود. دسـت کم پنچ سـازوکار در 

ایجاد نارسـایي احتقاني قلب مطرح اسـت:
الـف- افزوده شـدن پیشـبار مانند دادن مایعات زیاد و نارسـایي کلیه و پـرکاري آدرنال 

و نارسـایي دریچـه میتـرال و در شـانت هاي چپ به راسـت داخل قلبي؛
ب- کاهـش پیشـبار در محدودیـت پر شـدن بطني مانند شـوک خونریـزي و کم آبي و 
دیـورز شـدید و پریکاردیـت تنگ کننـده و تامپوناد قلبـي و تاکي آریتمي هـا و چاقی بطن ها؛
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پ- افزایـش پسـبار ماننـد فشـار خـون و تنگـي آئـورت و انسـداد خروجـي آئـورت و 
کوارکتیشـن آئـورت و تنگـی هیپوکسـیک ریـوي؛ 

ت- کاهـش انقبـاض ماننـد سـکته قلبـي و تنگنایي ماهیچـه و چاقي بطن ها و گشـاد 
شـدن بطن ها و آنوریسـم بطني و ضعف ماهیچه یي در شـوک و کاردیومیوپاتي ها و داروهاي 
نیـروکاه )اینوتـروپ منفـی( و آشـفتگي هاي اولیه عصبـي- ماهیچه یي و گرسـنگي طولاني و 

بي نظمي هـاي قلبي؛
ث- دسـته یی کـه سوخت و سـاز در آن ها به شـدت افزایش یافته اسـت، ماننـد بارداري 
و توفـان تیروئیـدي و تب بدخیم و سپسـیس و آسـم مقـاوم و صرع مقاوم و کم خوني شـدید.

در افزایـش پیشـبار چـه بـه درمان هـاي طبـي مربـوط باشـد و چـه به علـت بیماري ها 
مانند نارسـایي کلیوي باشـد بازگشـت وریدي افزوده شـده و اسـتعداد شکسته شدن ظرفیت 

قلـب را بـراي پیـش رانـدن خون به میـزان یکسـان مي افزاید. 
افزایـش فشـار و حجـم همـراه بطن نارسـا ایجاد احتقـان مي کند. نقص هاي سـاختاري 
قلـب ماننـد دریچه یي و یـا دیواره یي که در آن حالت جریان خون تقسـیم مي گـردد. افزایش 
پیشـبار کـه در آن مقـداري از خـون نمي توانـد بـه ریه هـا و قلب برسـد تا این که بـه گردش 
عمومي برود. در کاهش پیشـبار بازگشـت وریدي کاسـته شـده یا محدودیت پر شـدن بطني 
حجـم ضربه یـي را مي کاهـد کـه منتج بـه بـازده ناکافي قلبـي مي شـود. در کم حجمي مانند 
شـوک خونریزي و فضاي سـوم مانند آسـیت و یا بازشـدن رگ هاي بدن مانند شـوک عفوني 

بـازده قلبي کاهـش مي یابد. 
پـر شـدن بطن هـا ممکـن اسـت با کاهـش ظرفیت بطن هـا در چاق شـدن بطن هـا و با 
مسـن شـدن هم کم شـده باشـد. پر شـدن بطن ها در پریکاردیت تنگ کننده و یا در جاهایي 
که پریکارد آسـیب دیده باشـد و یا در گشـاد شـدن میوکارد که بر حدود الاسـتیک پریکارد 

پیشـي گرفته باشـد )ممانعت پریکاردي( ممکن اسـت دچار شـده باشد.
بـه نـدرت تامپونـاد قلبي که در آن کیسـه پریـکارد و یا فضاي میان سـینه یي با خون و 
سـرم پر شـده اسـت، مانع پر شـدن بطن ها شـده و منجر به نارسـایي حاد قلبي مي شـود. در 
افزایـش پسـبار مقاومـت بالاي رگ هـاي ریوي ماننـد ادم ریه مقاومت سـرخرگ هاي عمومي 

ماننـد فشـار خون و برخي کاسـتي هاي سرشـتي قلب با جهند بطنـي مخالفت مي کند. 
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محـدود کـردن حجـم ضربه یي و ایجـاد دگرگونـي در ریخت قلـب )ریمودلینگ( مانند 
چـاق شـدن قلـب و گشـاد شـدن آن کـه بالاخـره بـا پرفیـوژن ماهیچـه قلـب و انقبـاض در 
تضـاد قـرار مي گیـرد. هنگامي انقبـاض قلبي رو بـه کاهش مـي رود که پرفیـوژن ماهیچه یي 
در برابـر سـفتي رگ هـاي قلب کاسـته شـده و در بیمـاري اولیـه ماهیچه ماننـد میوکاردیت 
 و یـا کاردیومیوپاتـي و یـا تخریـب در اثـر پیـر شـدن و با نکـروز ماهیچـه در اثـر انفارکتوس

باشد.
 شـماري از داروهـا اثـر نیروزایـي منفـي دارنـد و به عبارتـی نیـروکاه هسـتند. در رونـد 
آسـیب اگـر چـه نارسـایي خالص قلب چـپ و یا راسـت امـکان دارد امـا ارتباطات پیشـبار و 
پسـبار همیشـه در نهایـت موجـب مي شـوند هـر دو بطن بـدون توجـه به محل نقـص اولیه 

نارسـا شوند. 
نارسـایي بطـن چـپ در انفارکتـوس منجـر بـه افزایش فشـار در ریه هـا مي گـردد. این 
احتقـان موجـب افزایـش پسـبار در برابـر پمـپ قلـب راسـت شـده و موجـب نارسـایي آن 
مي گـردد. در بطن راسـت که اول نارسـا شـود مانند قلبـي- ریوي در اثر مقاومـت بالاي ریوي 

حجـم کمتـري بـه ریه هـا و دهلـز چـپ پمپ مي شـود.
پیشـبار بطن چپ هم کم شـده و با این سـازوکار موجب نارسـایي بطن چپ مي گردد. 
ممکـن اسـت نارسـایي سیسـتولی و دیاسـتولی وجود داشـته باشـد و برخي بیمـاران هر دو 
را دارنـد. در نارسـایي سیسـتولی عـدم کفایـت انقبـاض قلبـي موجب بـروز اثـرات رو به جلو 
)فوروارد( در نارسـایي مي شـود که همراه با چرخش به راسـت در منحني فرانک اسـتارلینگ 
مي شـود. کاهـش بـازده قلبي منجر به کاهش پرفیـوژن بافتي )تنگنایي( به عـلاوه افزایش در 

حجـم باقـي مانده در بطن در پایان سیسـتول مي شـود. 
در تنگنایـی بافت هـا سوخت و سـاز بي هـوازي غلبه مي یابـد و منجر به اسـیدوزلاکتیک 
مي گردد. اگر کاسـتي در پرفیوژن شـدید باشـد نشانگان شـوک قلبي را در پي خواهد داشت.
 اثـرات پسـگرد )بک وارد( نارسـایي احتقاني آن هایي هسـتند که بـه افزایش حجم پایان 
دیاسـتولی مربوط انـد و در پـس بطـن نارسـا احتقان خواهد داشـت. احتباس حجـم در بطن 

چـپ تولیـد فشـار مي کنـد که بـه داخل رگ هـاي ریوي پـس مي زند. 
در جایـي که افزایش فشـار در بطن راسـت به سـیاهرگ هاي عمومي منتقـل مي گردد، 

احتبـاس جبراني مایع یا نارسـایي دیاسـتولی همـراه آن مي تواند بـه احتقان کمک کند. 
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کاهـش حجـم در گردش کاسـته شـده و پرفیوژن بافتـي واکنش هاي عصبـي هورمني 
را برمي انگیزانـد. این هـا عبارتنـد از تنگي رگ هـا و افزایش انقباض در اثر تحریک سـمپاتیک.

احتبـاس مایـع و تنگـي رگ هـا در اثر هورمـن آنتي دیورتیـک. احتباس آب و سـدیم و تنگي 
رگ هـا در اثـر )RAAS( حجم زیاد پایان دیاسـتولی موجب تـراوش زیاد پپتید آنتي یورتیک 
شـده کـه در ابتـدا اثـرات تحریکـي )RAAS( را متعـادل مي کنـد و دوم بـاز ریختگي بطني 
)چاقي و گشـاد شـدن( به احتمال با سـیتوکین هاي آزاد شـده در پاسـخ به اسـترس دیواره 

بطنـي تغییر یافته و میانجي شـده اسـت.
بـا وجـود برداشـتن ایـن عوامـل واکنش هـاي جبرانـي در ابتـدا در یک حلقـه بازخورد 
مثبت به اوج مي رسـند. احتباس پیوسـته مایعات پیشـبار را مي افزاید و تنگي رگ ها موجب 

افزایش پسـبار شـده و تشـدید انقبـاض نیـاز را در ماهیچه نارسـا مي افزاید.
بیمـاران تـا 40% نارسـایي خالص دیاسـتولی دارند که در آن انقبـاض بطن طبیعي و یا 
حتـي تشـدید شـده اسـت. امـا یک یـا دو بطن بـه قدري سـخت شـده اند کـه نمي توانند در 
فشـارهاي طبیعـي دیاسـتولی به انـدازه کافي پر شـوند که منجـر به کاهش حجـم ضربه یي 

و بـازده قلبي مي شـود. 
در نارسـایي دیاسـتولی سـفتي زیـاد و کاهـش پذیـرش منحنـي فرانک - اسـتارلینگ 
را بـه چـپ مي کشـاند و اشـاره بـه آن دارد کـه فشـار پـر شـدن بیشـتري بـراي ایجـاد یـک 
حجـم معینـي از پایان دیاسـتولی نیاز اسـت. با این شـرایط پر شـدن انفعالي بطـن در خلال 
دیاسـتول محـدود شـده و کمک به سیسـتول دهلیزي اهمیت بیشـتري مي یابـد. افزایش در 
فشـار دهلیزي بازتاب افزایش فشـار در بطن اسـت و اسـترس دیواره یي منجر به چاق شـدن 
و گشـاد شـدن بطن هـا مي شـود. سـهم پر شـدن بطـن به کمک سیسـتول دهلیـزي ممکن 

اسـت تا 40% افزایـش یابد.
نشـان هاي بالیني نارسـایي احتقاني قلب در دسـتگاه قلبي- عروقي شـامل تندي تپش، 
ریتـم کالـوپ، بزرگـي قلـب در عکـس سـینه، نشـانه بزرگي بطـن چپ در نـوار وجـود امواج 
Q برجسـتگي سـیاهرگ هـاي گردنـي، بازتـاب کبـدي - وداجـي اندام هاي سـرد و کمرنگ 
نبـض متناوب )palsus alternans( سـوفل قلبی، دیسـریتمي، خسـتگي و کاهش تحمل 
بـراي کارکـردن، در دسـتگاه تنفسـي شـامل صداي خـس خس )ویزیزینـگ( و تـرق تروق، 
سـرفه هاي خلـط دار، تنـدي تنفـس، در عکس سـینه افیوژن پلـور، کبـودي، اختلال تنفس 
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حمله یـي در شـب، اورتوپنـه، کاهش )Pao2( در گازهاي خوني، در کلیه هـا ادم، کاهش بازده 
ادراري، ازوتمـي پره رنـال، کمـي سـدیم خـون، کمي پتاسـیم خـون، کمي منیزیم خـون، در 

دسـتگاه عصبـي اضطـراب و گیجي و تعریق می باشـد. 
در دسـتگاه گوارش احسـاس پري سـردل، بي اشـتهایي، آسـیت، سـوء تغذیه و لاغري، 
بزرگـي کبـد و حسـاس شـدن کبد دارند. گشـاد شـدن و تنگنایـي مي تواند هدایـت قلبي را 

قطـع کـرده و منجـر به بي نظمـي و امـکان مرگ ناگهاني بشـود.
کاهـش جریـان خـون و عوامـل احتمالـي نوروآندوکریـن منجر بـه یک حالـت افزایش 

لختـه شـدن گـردد و خطرسـکته قلبـي و مغـزي و ترومبوز عمقـي سـیاهرگي را بیافزاید.
معیارهاي دسته بندي انجمن قلب نیویورک براي شدت نارسایي عبارتند:

I- تنگی نفس و خستگي وجود ندارد.

II - تنگی نفس و خستگي با کار کردن معمولي پیدا مي شود.
III-تنگی نفس و خستگي با کار کردن کمتر از معمولي پیدا مي شود.

IV-تنگی نفس و خسـتگي در اسـتراحت دیده مي شـود. هنگامي که بطن چپ نارسـا 

شود. 

احتقـان سـیاهرگ هاي ریـوي بـروز مي کند کـه منجر به تنگـي نفس و اورتوپنـه )براي 
تنفـس راحت تـر بیمار مبتلا باید بنشـیند( و رنگ پریدگـي و یا کبودي دارد. اگر فشـار ریوي 
بسـیار بـالا رود مایعـات از مویینه هـاي ریـوي بـه داخل بافت و یـا حتي به داخـل حبابچه ها 
تراویـده مي شـود و راه هـاي هوایـي را بسـته و تبـادل گازهـا بـا مشـکل روبـرو مي شـود. این 

حالـت را ادم ریـوي گفته اند.
مایعـات ممکـن اسـت در فضاي بین دو پرده پلوري جمع شـده باشـد کـه آن را پلورال 

افیـوژن گوینـد. در صـورت قابـل توجه بـودن مي تواند با تهویه ریـوي رو در رو قـرار گیرند.
کبـد در اثـر احتقـان مایـع در سـیاهرگ هاي وارد شـونده بـه قلب راسـت نارسـا بزرگ 
مي شـود. فشـار ملایـم روي کبـد ممکن اسـت سـیاهرگ هاي گردنـي را برجسـته تر کند که 

آن را بازتـاب کبـدي - وداجـي گویند.
سـیاهرگ ها در دسـتگاه گوارش با خون برجسـته شـده و احسـاس پري و بي اشـتهایي 

بـه بیمـار دسـت داده و در فضاي سـوم درحفـره چادرینه ایجاد آسـیت مي کند. 



313 نارسايي قلب \ فصل بیست ودوم \ 

در نارسـایي مزمن بیمار ممکن اسـت به وضوح دچار سـوء تغذیه شـود که آن را نزاری 
قلبـي )cachexia( می نامیـم. کارکرد کلیوي در نارسـایي قلبي گرفتار شـده و احتباس مایع 
موجـب افزایـش وزن و ادم وابسـته به گرانش مي گـردد. کاهش پرفیوژن کلیه ها در نارسـایي 
شـدید قلبـي منجـر بـه نارسـایي حـاد کلیـوي مي گـردد. بـه هم ریختگـي در الکترولیت هـا 
در اثـر خـود بیمـاري و درمان هـاي آن فـراوان اسـت و کمـي سـدیم و پتاسـیم و منیزیـم از 
همـه فراوان تـر اسـت. بـرای پیشـگیري و چاره جویـي نارسـایي احتقاني قلب کاهـش عوامل 
خطرآفریـن بـراي سـفتي رگ هـا و فشـار خـون و پایـش و چاره جویـي آشـفتگي هاي خاص 

همـراه با نشـانگان نارسـایي احتقانـي قلب مـورد توجه اند. 
بـراي برخـي از بیماران ذخیـره قلبي با برنامه هـاي تمرین توان بخشـي افزایش مي یابد. 
چاره جویـي عمومـي نارسـایي قلـب بـا کاهش نیـاز به سوخت و سـاز بـا اسـتراحت و درمان با 
اکسـیژن و تقویـت کارکـرد قلـب با داروها و اسـباب های کمکـي و یا در مـوارد انتخابي پیوند 

قلب کمک مي شـوند.
 از درمان هاي نارسایي احتقاني قلب یکي دارویي است که از ادرارآورها مانند دیورتیک هاي 
تیازیـدي و حلقـوي و مانـع دفـع پتاسـیم کـه از انبـار شـدن آب و سـدیم در جهـت کاهش 
نیـاز قلبـي مي شـوند مي تـوان اسـتفاده کـرد. وقفه دهنده هاي آنزیـم مبدل آنژیوتانسـین که 
سـامانه رنین- آنژیوتانسـین را قطع کرده و انبار شـدن سـدیم و آب را محدود کرده و پسـبار 
را مي کاهنـد. دیگوگسـین قـدرت انقباضي قلب را مي افزاید.گشـادکننده هاي رگ ها پسـبار را 

مي کاهند. 
مشـورت دادن و آمـوزش و تعدیـل سـبک زندگي در تقویـت فهم بیمـاران از بیماري و 
چاره جویـي بـراي کاهـش نگرانـي و افزایـش پذیـرش رژیم هـاي چاره جویـي او مفید اسـت. 
کاهـش مصـرف الـکل و مقـدار سـدیم تـا 3 گـرم در روز کـه بتوانـد بازجـذب آب را کم کند 
سـودمند اسـت. الکل اثر نیـرو افزایي منفي روی قلـب دارد. چربي و کلسـترول کم براي کند 
کردن چرخه سـفت شـدن رگ ها باید تمهید شـود. مقدارکالري باید کافي باشـد تا از نزاري 
قلـب جلوگیري شـود. تمریـن و بازتواني رگ ها را باز و ظرفیت سـوخت ماهیچـه را مي افزاید 

و کار قلـب را مي کاهـد و تحمـل بـراي کار را مي افزاید. 
پیونـد رگ هـاي قلبـي میـزان طـول عمـر را بـراي 3 سـال 30% تـا 50% مي افزایـد. 

آنژیوپلاسـتي مي توانـد درد را آرام کنـد و جنبـش دیـواره قلـب را بهبـود دهـد. 



/  پیشرفت هوشبری 314

در بیماران با کسـر جهند کمتر از 40% میزان خطر آفریني بالاتر اسـت. درمان نارسایي 
قلـب بـا ادرارآورها براي کاهش پیشـبار و نیروزاهاي مثبت براي تقویـت انقباض و بتا بلوکرها 
بـراي پیشـگیري از کاهـش نامناسـب تنظیـم گیرنده هـاي بتـا آدرنرژیـک وقفه دهنده هـاي 
)RAAS( بـراي کاهـش مایعات و احتباس آب و تنگ شـدن رگ ها وگشـادکننده هاي رگ ها 

بـراي کاهش پسـبار و اصـلاح پرفیوژن با رگ هـاي دیهیمي )کرونري( انجـام می گیرد. 
مهمتریـن پیشـرفت در چاره جویـي نارسـایي قلبـي به عنـوان خـط اول اقـدام ورود 
وقفه دهنده هـاي آنزیم مبدل آنژیوتاسـین مي باشـد. با حضور این داروهـا در برنامه چاره جویي 
نارسـایي قلب مدت زمان بسـتري و میزان مرگ و میر از نارسـایي قلب در طیف گسـترده اي 

بـه میزان قابل توجهي کاسـته شـده اسـت. 
وقفه دهنده هـا اثـرات نهایـي RAAS را قطع مي کننـد و مانع احتبـاس مایعات و تنگي 
رگ هـا مي شـوند. بلوکرهـاي گیرنده آنژیوتانسـین II پپتیدي هـم در برنامـه چاره جویي وارد 
شـده کـه بـه تقویت اثـر وقفه دهنده کمک مي کنـد. به کار بردن سـایر داروهـا در چاره جویي  
نارسـایي سـنتي قلب هسـتند و درباره کارآیي و مسموم سـازي آن ها ادراک مناسـبي نیست. 
ادرارآورهـا پیشـبار را مي کاهنـد ولي مي توانند پاسـخ پپتیدآنتي یورتیک دهلیـزي را بکاهد و 

اسـتعداد به نارسـایي کلي و بـه هم ریختگي الکترولیت هـا را بیافزاید. 
دیگوگسـین یـک عامـل نیـروزاي مثبت اسـت که بـراي بیـش از 200 سـال در درمان 
نارسـایي قلب به کار رفته اسـت. مشـاهده شـده که در کاهش نشـان هاي نارسـایي قلب چپ 
سـودمند بوده ولي تاثیر آن در کاهش مرگ و میر نامشـخص اسـت. در شـرایط مراقبت هاي 

ویـژه دوپامیـن و دوبوتامیـن براي تقویت انقبـاض فراوان به کار رفته اسـت. 
گشـادکننده هاي رگ بـا اثـر مسـتقیم ماننـد هیدرالازین و ایزوسـوربید دي نیتـرات در 
جایـي کـه وقفه دهنده هـاي آنزیم مبدل آنژیوتانسـین تحمل نشـوند ممکن اسـت پسـبار را 

کاهـش دهند. 
در بخـش مراقبت هـاي ویژه ممکن اسـت براي کاهـش مقاومت رگ ها از نیتروپروسـید 
اسـتفاده شـود. مصـرف داروهـاي وقفه دهنـده کانال هـاي کلسـیم در بیمـاران بـا نارسـایي 
قلـب منـع شـده اسـت زیـرا داراي اثر نیروزایـي منفي اسـت. بتا بلوکرهـا نیاز به اکسـیژن را 
مي کاهنـد، امـا بایـد بـا دقت بـه کار رونـد زیرا اثـرات نیروزایي منفـي آن ها بر ضربـان قلب و 

انقبـاض آن ممکـن اسـت نارسـایي را بدتر کنند. 
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در جایي که چاره جویي با داروها سـودي نداشـته باشـند از اسـباب هاي کمک قلبي به 
مـدت کوتاهي براي تقویت قلب اسـتفاده می شـود. یکي از این اسـباب ها بالـون داخل آئورتي 
اسـت کـه به شـکل اسـتوانه بـوده و در داخل آئورت قـرار داده مي شـود. با بادکـردن بالون در 
خـلال دیاسـتول خون در دو مسـیر فشـرده مي شـود. یکي به سـوي دریچه آئـورت که خون 
را بـه کرونرهـا مي فرسـتد و دیگـري به سـوي گـردش عمومي خـون را مي فشـارد. در خلال 

سیسـتول بالـون خالي مي شـود و مانع سیسـتول بطن چـپ نمي گردد.
برخي اسـباب هاي کمک قلبي قابل اتصال براي کسـاني که منتظر پیوند قلب هسـتند 
در دسـترس مي باشـد. یـک فـن تـازه جراحـي به نـام کاردیومیوپلاسـتي در دسـت بررسـي 
اسـت و براي کسـاني که منتظر پیوند بوده و یا انتخاب مناسـبي براي پیوند نیسـتند به کار 
مي رود. در این روش قلب بیمار در ماهیچه لتیسـموس دورسـي پیچیده مي شـود و با جریان 

پیس میکـر تحریـک مي گردد.
در جایـي کـه قلب بیمار دچار تخریب گسـترده شـده باشـد تنها گزینـه در حال حاضر 
پیونـد قلـب اسـت. ایـن بیمـاران معمولاً کسـر جهند کمتـر از 25% دارنـد و بـا دارو درماني 
سـودي نبرده انـد. مـرگ و میـر از نارسـایي قلب با کسـر جهند بیـش از 35% سـالانه حدود 
10% تخمیـن زده مي شـود. کسـاني کـه کسـر جهند کمتر از 20% داشـته باشـند سـالانه 

20% الي30% اسـت.

بیماري رگ هاي قلبي
در تعریـف بیمـاري رگ هـاي قلبـي وضعیتـي اسـت کـه در اثـر انسـداد رگ هـاي قلب 
پرفیـوژن ماهیچـه قلب کاهش یافته اسـت. سـفتي رگ هـا و ترومبوز و اسپاسـم از علت هاي 
انسـدادي مي باشـند. نارسـایي احتقاني را هم به عنوان بیماري ایسـکمیک و سـفتي رگ هاي 
قلبـي- عروقـي قلـب شـناخته اند. شـروع بیمـاري در زن هـا دیرتـر اتفـاق مي افتـد. نیمي از 
مرگ ها در زن ها با نارسـایي قلب از سـکته قلبي اسـت. عوامل خطر در نارسـایي همان هایي 
هسـتند کـه در سـفتي رگ هـا دیده مي شـوند. برخـي از این ها مانند سـن و مردها و سـابقه 

خانوادگـي رفع شـدني نیسـتند. خطـرات و کاهش آن ها شـامل بر:
1- سـیگار کشـیدن کـه تـرک آن و اسـتفاده از جایگزیـن نیکوتین در صـورت ضرورت 

توصیه شـده است. 
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 2- در ال دي ال بیشتر از 100میلي گرم در دسي لیتر و لیپوپروتئین کمتر از 35 میلي گرم 
در دسـي لیتر و تري گلیسـریدهاي بیشـتر از 200 میلي گـرم در دسـي لیتر بایـد محدودیـت 
مصـرف در چربي هـا تا 30% یا اسـتفاده از مواد کمتر انرژي زا و محدودیت چربي هاي اشـباع 
شـده بـه کمتـر از 7% انجام شـود. مصـرف داروهاي کاهنده چربـي را همراه با رژیـم نباید از 

نظر دور داشـت.
3- سـبک زندگـي کـم تحـرک و بي قـواره بـودن هیکل را بـا درگیر کردن بیمار دسـت 
کـم 30 دقیقه ورزش با شـدت متوسـط تا شـدید 3 تـا 4 مرتبه در هفته ممکن اسـت بهبود 

بخشید. 
اصـلاح چاقـي را بـا رژیـم کـم کالـري وکـم چربـي و پر فیبـر به دفعـات و مقـدار کم و 
افزایـش فعالیـت ممکـن اسـت محقـق کـرد. در هیپرکوآگولابیتي آسـپیرین با مقـدار اندک 
توصیـه مي شـود. بـرای زن هـا در دوره منوپـوز ممکن اسـت درمان جایگزین هورمنـي به کار 
برد. فشـار خون را با اصلاح وزن و فعالیت فیزیکي و دارو درماني راهبري می کنند. در بیماران 
بـا مقاومـت بـه انسـولین اصـلاح وزن و فعالیت کمک کننده اسـت. در شـرایط اسـترس هاي 
روانـي تمرین هـاي هـوازي مفیـد اسـت. حمایـت گروهـي و آرامش بخشـي فیزیکـي و رواني 
)مانند ریلاکسیشـن و دوري از کشـمکش ها و هیجان ها و پریشـانی هاي ذهني و...( را ممکن 

اسـت در نظر داشـت. 

انسداد رگ های قلبی
سـفتي رگ ها تقریباً زیر همه نارسـایي هاي قلبي نهفته اسـت. انسـداد تدریجي مجراي 
سـرخرگ هاي قلبـي در اثر رشـد پلاک ها و التهاب بـا ماهیچه هاي صاف درون پوششـي بروز 
مي کنـد. در پاسـخ بـه عمـل سـیتوکین هاي همـراه پلاک هاي محلـي یا با تنش های برشـی 
)shear stress( جریـان خـون کـه بـه احتمـال اثـر فیزیکي یا نوسـان دوره یـي در تحریک 
سـمپاتیک ایـن پلاک هـا ممکـن اسـت پاره شـده یـا ایجاد شـکاف نمـوده و درون پوششـي 
را عریـان مي کنـد. همـراه بـا جریـان کنـد و بـا حضور پـلاک میانجي هـاي درون پوششـي و 
یاخته هـاي التهابـي ترومبـوز نامناسـب برانگیخته شـده کـه مي تواند بـه طورکلـي رگ ها را 
مسـدودکند. احتمـال پارگـي مکانیکـي رگ هـا به علت بزرگ شـدن انـدازه آن ها هـم وجود 

دارد. 
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هسـته پـلاک کـه محتـواي یاخته هـاي کـف مانند دارنـد و ترکیـب پوشـش فیبروزي 
و ارتبـاط پـلاک بـا دیـواره مجـاور سـرخرگ عوامـل کلیدي هسـتند. درجـه انسـداد مجرا با 
پـلاک مسـتقیم با حـوادث حاد کرونـري مانند ترومبـوز و انفارکتـوس ارتباط نـدارد. در واقع 
پژوهش هـاي بـه روز روشـن تر کرده اند کـه پلاک هاي کوچک کـه از نظـر آنژیوگرافي اهمیت 
ندارنـد بـا احتمـال بیشـتري پـاره مي شـوند. یافته هـا پرسشـی را پیـش آورده انـد کـه انجام 

روزمـره آنژیوگرافي هـا بـراي تعییـن درجه انسـداد چقدر معتبر هسـتند. 
پدیـده اسپاسـم کرونـري بـه خوبـي شـناخته شـده نیسـت. اگـر چـه در منطقه هایـي 
کـه پلاک هـاي کوچـک تـا متوسـط رسـوب کرده اند بـه فراوانـي مشـاهده شـده اند، ولی در 
سـرخرگ هاي قلبـي بـدون سـفتي اسپاسـم ممکن اسـت بـروز کند. اسپاسـم ممکن اسـت 
جریـان خـون را کنـد نماید و موجب ترومبوز شـود. در مـوارد نادري با اسپاسـم طولاني تمام 

مجـراي رگ بسـته مـي  شـود و منجر بـه انفارکتـوس میـوکارد مي گردد. 
برخـی عوامل مانند آمین هاي وازوآکتیو اپي نفرین و نوراپي نفرین و هیسـتامین و سـرما 
و دسـتکاري کرونرها در جریان کاتتریزاسـیون اسپاسـم را برمی انگیزانند. انسـداد یک یا چند 

رگ کرونـر یـا شـاخه هاي آن ها موجب کاهـش پرفیوژن ماهیچه آن نواحي مي شـود. 
در جایـي کـه پرفیـوژن بـراي نیازها کافي نباشـد ماهیچه قلـب در تنگنا قـرار مي گیرد 
و اسـیدلاکتیک تجمـع مي یابـد. آسـیب سـمي و اختـلال در انتقـال پرده یـي موجـب درد و 
اختـلال در هدایـت الکتریکـي و انقبـاض قلب مي شـود. تنگنایي طولاني موجـب انفارکتوس 
و مـرگ یاختـه ماهیچـه قلـب مي گـردد. وسـعت آسـیب ماهیچـه به درجـه و مدت انسـداد 
بسـتگي دارد، چـون سـرخرگ هاي قلبـي بـا زاویه 90 درجه نسـبت به سـطح بـه ماهیچه ها 

وارد مي شـوند کوچک تریـن رگ هـا در عمـق ماهیچـه نزدیـک آنـدوکارد دیده مي شـوند. 
بافت هایـي کـه بـا این رگ ها تغذیه مي شـوند نخسـت محـروم  به انفارکتوس گسـترده 
زیرآندوکارد مبتلا مي گردد. با پیشـرفت انسـداد آسـیب میوکارد ممکن اسـت تمام ضخامت 

ماهیچـه را بگیرد کـه آن را انفارکتوس جداري )مـورال( گفته اند. 
آزردگي تنگنایي یاخته ها موجب پاسـخ التهابي شـده و نکروز یاخته میوکارد آنزیم هاي 
درون یاخته یـي بـه داخـل خـون آزاد مي شـوند. برابـر تعریف انفارکتـوس میـوکارد منجر به 
آسـیب مـرگ آور در منطقـه مرکـزي ماهیچـه قلـب مي شـود. اطـراف ایـن ناحیـه را منطقه 
یاخته هـاي خفه شـده )اسـتند( مي گویند. البته بـا وجود آزردگي این یاخته ها زنده هسـتند. 



/  پیشرفت هوشبری 318

ولـي اختـلال کارکـردي دارنـد و در صورتـي که پرفیـوژن آن هـا بازگـردد و درمان هاي 
دارویـي انقبـاض آن هـا را تحریک کند حیات آن ها برگشـت مي کند. آسـیب ماهیچه ممکن 
اسـت در 4-3 سـاعت یا کمتر کامل و غیر قابل برگشـت شـوند؛ مگر آن که منطقه انفارکته 

بـا گـردش خون جانبـي یا بـا درمان هاي جراحـي یا دارویـي کاملاً پرفیوز شـود.
ایـن ناحیـه آسـیب دیـده بطنـي از ماهیچه هاي قلـب جدا شـده و نواحي غیـر انفارکته 
بـرای جبـران بزرگ مي شـود. این تغییـر ریخت بطني منجر بـه افزایش خطر نارسـایي قلب 
و بي نظمـي ضربـان آن می شـود. نشـان شـاخص )هـال مـارک( بیمـاري کرونري قلـب درد 
سـینه یي اسـت. ایـن را بـه آنژین پکتوریس یا فشـردگي سـینه هم مي شناسـیم. ایـن درد را 
ممکـن اسـت بـه درد پایـدار قابل پیش بیني )اسـتیبل( که در پـي فعالیت بـروز مي کند و در 
اسـتراحت ناپدیـد مي گـردد و درد ناپایـدار غیـر قابل پیش بینـي )آن اسـتیبل( و درد متغییر 

)واریانـت( با مشـخصات غیـر معمول دسـته بندی کرد.
این دردها معمولاً با فشـار شـدید به سـینه روي جناغ و با امکان انتشـار درد به اندام ها 
و بیشـتر سـمت چـپ و یـا شـانه ها وگردن و یـا فک توصیـف مي شـود. حمله هـاي دردناک 
کـه تنگنایي ماهیچه را تشـدید مي کند الزاماً انفارکتوس نیسـت و معمولاً کمتـر از10 دقیقه 

طـول مي کشـد کـه در یک فرد بـا تغییر محـل و چگونگي آن دیده می شـود. 
درد ممکـن اسـت در شـدت و انتشـار تغییرکنـد. خسـتگي مفـرط بـا حداقـل فعالیت 
مشـخص اسـت و پایه بیشـتر سـامانه هاي دسـته بندي را در شـدت نارسـایي قلب مي سـازد. 
نمـاي دقیـق انفارکتـوس بـه محـل و وسـعت آن بسـتگي دارد کـه خـود بـه سـرخرگ هاي 

کرونـري گرفتـار و کالبـد رگ هـاي قلبـي آن فرد بسـتگي دارد. 
انفارکتـوس در قـدام بطـن چـپ در اثـر انسـداد سـرخرگ نزولـي قدامـي چـپ ایجـاد 
مي شـود. نارسـایي بطـن چپ شـایع اسـت و تنـدي جبرانی ضربان قلـب و درجاتـي از بلوک 

دهلیـزي- بطنـي و یا شـاخه دسـته یي وجـود دارد.
انفارکتـوس خلفـي و تحتاني در اثر انسـداد سـرخرگ کرونـري راسـت در 90 - 80 % و 

در اثـر انسـداد سـرخرگ کرونر خمگـرد در 20 -10% دیده می شـود. 
بلـوک گـره سـینواتریال و بي نظمي هـاي دهلیـزي فراواننـد. درجاتي از بلـوک دهلیزي 
بطنـي بـه ویـژه پدیده ونکه بـاخ گذرا وجـود دارد. فعالیت زیاد پاراسـمپاتیک  فراوان اسـت و 

همـراه کنـدي ضربـان و افت فشـار خون و سکسـکه و تهـوع و دل پیچه مي باشـد. 
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در انفارکتـوس جانبـي در اثـر سـرخرگ کرونـر خمگـرد )سـیرکوم فلکـس( در ترکیب 
بـا قدامـي و تحتانـي و خلفـي دیـده مي شـود. در انفارکتـوس بطن راسـت که معمـولاً در اثر 
انسـداد سـرخرگ کرونـري راسـت نزدیـک شـاخه هاي کنـاري مي باشـد اما ممکن اسـت در 
انسـداد خمگـرد در محل هـاي غالـب چـپ و به نـدرت در انسـداد نزولـي قدامي چپ باشـد. 
معمـولاً همـراه انفارکتـوس بطـن چپ بوده ولي ممکن اسـت مسـتقل باشـد. مجموعه 
سـه تایـي افـت فشـار خون و برجسـتگي  وداج گردنـي و پاک بـودن ریه ها بـراي انفارکتوس 

بطـن راسـت اختصاصي اسـت، امـا در 25% موارد تشـخیص داده مي شـود. 
ممکن اسـت نشـانه کاسمول داشته باشـند. انفارکتوس قلبي ممکن اسـت دردي شبیه 
درد آنژینـي ایجـاد کنـد ولی ایـن درد معمولاً شـدیدتر و طولاني تر اسـت و با اسـتراحت و با 
دارو درمانـي عادي مانند نیتروگلیسـرین بهبـود نمي یابد. با این حال حـدود 25% از بیماران 
دچـار انفارکتـوس خامـوش مي شـوند و درد ندارنـد. ایـن بیماران اغلب مسـن و یـا بیمار قند 
دارند زیرا ظرفیت ادراک درد در آن ها کاسـته شـده اسـت. در ناحیه انفارکته هدایت الکتریکي 
کم شـده و بي نظمي هاي ضرباني مشـخصي را ایجاد کرده و محل آسـیب را نشـان مي دهد. 
از یاخته هـاي آسـیب دیـده و یـا مـرده آنزیم هایـي آزاد مي شـوند کـه انگاره مشـخصي 
بـوده و نشـانه انفارکتـوس قلبـي اسـت. درجه افزایش سـه آنزیـم قلبي که به مـدت طولاني 
بـراي تخمین وسـعت آسـیب به کار رفته انـد. دو آنزیم تروپونیـن )T( و )I( بـراي طبقه بندي 
)کلاسیفکاسـیون( خطـر بعـد از انفارکتـوس حـاد بـه کار رفته اند. ایـن آنزیم ها بـراي تنظیم 

انقبـاض قلـب حیاتي هسـتند و نسـبت بـه آنزیم هاي مطـرح )کلاسـیک( اختصاصي ترند. 
رگ نـگاری )آنژیوگرفـي( کرونرهـا مي تواند نواحي انسـداد و یا قسـمت هایي که انقباض 
کمـي دارند را آشـکار کند. کسـر جهند کاسـته شـده را بـا آنژیوگرافي و یا با شـگردهاي غیر 

تهاجمي مانند اسـکن رادیونوکلئوتید و اکوکاردیوگرافي ممکن اسـت روشـن کرد. 
شـمار قابـل توجهـي از بیمـاران بـا انفارکتـوس گرفتـار نارسـایي قلبي مي شـوند و اگر 
انفارکتوس گسـترده باشـد شـوک قلبـي را نمایان مي سـازد. بـي  نظمي ضربـان قلب ممکن 
اسـت در اثـر تنگنایـي و یا بازکـردن انسـداد رگ ها ایجاد شـود. برقراري مجـدد جریان خون 
کرونرهـا مي توانـد کاهش متضـاد در جریان گـردش خون مویینه ماهیچه قلـب ایجاد نماید. 
ایـن پدیـده جریان خون ممکن اسـت مربوط به اختلال کارکرد اندوتلیال یا انسـداد مکانیکي 

مویینه هـا بـا یاخته هاي سـفید و قرمز باشـد. 
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بي نظمي هـا ممکـن اسـت کشـنده باشـند. اتفاقاتي کـه انفارکتـوس را پیچیـده کنند. 
ترومبـوز دیـواره و اختـلال کارپاپیلـري ماسـل و پري کاردیـت و آنوریسـم بطنـي مي باشـند. 
ترومبوز دیواره لخته خوني اسـت که بر روي ناحیه انفارکته ماهیچه تشـکیل مي شـود. لخته 
شـدن نابجـا ممکن اسـت با کولابي شـدن محلـي خون در اثـر اختلال در انقبـاض و یا نقص 

فیزیکي مانند آنوریسـم آغاز شـود.
اگـر ترومبـوز در گـردش خـون مغـزي بـه حرکـت درآید باعث سـکته مغزي می شـود. 
اختـلال ناشـي از تنگنایـي در کارکـرد ماهیچه هـاي پاپیلـري که لت هـاي دریچه میتـرال را 
در خـلال سیسـتول مي بندنـد ممکن اسـت به برگشـت حـاد میترالي و نارسـایي قلب منجر 
شـود. اگـر ایـن حالت شـدید باشـد مي تواندکشـنده بـوده مگر آن کـه درمان جراحـي فوری 

انجام شـود. 
التهـاب پـري کارد مي توانـد انفارکتـوس جـداري را پیچیده کـرده اگر پاسـخ التهابي به 
آسـیب ماهیچـه به پري کارد گسـترش یابـد. در خلال ایـن مرحله حاد پـري کارد تراوش هاي 
التهابـي در کیسـه پـري کارد و یـا فضـاي میـان سـینه جمـع شـده و از بیرون به قلب فشـار 
واردکنـد. فشـار بـر قلـب مانع پر شـدن بطن هـا مي شـود و پیشـبار را مي کاهد و نارسـایي را 
تسـریع و یـا بدتـر مي کند. بعداً انقباض بافت اسـکار پري کارد ممکن اسـت پر شـدن بطن ها 

را محـدود کنـد. ایـن پیچیدگي دیرآمد را نشـانگان درسـلر گفته اند.
آنوریسـم بطنـي یـک اتسـاع بادکنکـي از ناحیـه انفارکتـه مي باشـد که ممکن اسـت با 
آسـیب گسـترده جـداري )ترانـس مـورال( بروز کنـد. ایـن آنوریسـم ها مانع انقبـاض کارآمد 
شـده و بـا ایجـاد ترومبوز جداري مرتبط باشـد. پاره شـدن آنوریسـم بطني خطر مـرگ آوري 

اسـت کـه از پي آمدهـاي انفارکتوس میوکارد اسـت. 
اصـلاح عوامـل خطـرزاي سـفتي رگ هـا مانند تعدیـل مصـرف چربي هـا و فعالیت هاي 
فیزیکـي و تـرک سـیگار و عوامـل زمینه یـي مانند چاقي و فشـار خـون و بیماري قند تا سـر 
حـد امکان می بایسـت انجام شـود. پیـش تجویـزی )preemptic( عوامل ضـد پلاکت مانند 
آسـپیرین و تیکلوپیدیـن سـودمندگفته شـده اسـت. داروهاي پاییـن آورنده چربي هـا که در 
مـورد افزایـش چربـي به کار مي رود جزء رژیم غذایي نیسـتند. به علت اثر حفاظتي اسـتروژن 
بـر اندوتلیـوم و چربي هـاي خـون در زن هـا بعـد از منوپوز کـه در معرض خطر بالاي سـفتي 

رگ ها هسـتند از آن اسـتفاده مي شـود. 
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درمـان طبـي بیمـاري کرونري شـامل انواع عوامل و بسـته به شـدت تنگنایـي و وجود 
بي نظمـي ضربـان قلـب و یـا وجود نارسـایي انجـام مي شـود. دسـته بندي این داروها شـامل:
1- نیترات هـا مانند نیتروگلیسـرین و ایزوسـربید دي نیترات و نیتروپروسـاید اسـت که 
اثـر ضـد درد سـینه یي و ضـد تنگنایي دارند. با بازکردن سـیاهرگ ها پیشـبار کم مي شـود. با 

بازکـردن سـرخرگ ها پسـبار کـم مي شـود. رگ هاي کرونـري را هم بـاز مي کنند.
2- بلوک کننده هـاي بتـا آدرنرژیک ماننـد پروپرانولول و متوپرولول و اتنولـول و نادولول 

و تیمولـول و پیدولول و لابتالول و اسـمولول.
3- بلوک کننده هـای کانال کلسـیم مانند نیفه دیپین و دیلتیـازم و وراپامیل و املودیپین 
کـه سـرخرگ ها و کرونرهـا را بـاز مي کننـد و پرفیوژن را اصـلاح و پسـبار را کاهش مي دهند. 

بـا کاهـش قدرت انقباض کاهش مصرف اکسـیژن قلـب را در پی دارد.
4- منزیـوم بـا بازکـردن رگ هـا و عـروق کرونر اثـر حفاظتي بر قلـب در برابـر پرفیوژن 

مجـدد و وقفـه پلاکتـي و اثـر ضد آریتمـي دارند.
5- وقفه دهنده هـاي آنزیم مبدل آنژیوتانسـین مانند انالاپریـل وکاپتوپریل و لیزینوپریل 
کـه کاهش پسـبار و محـدود کننده بـه هم ریختگي ریخت بطن هـا و کاهنده خطر نارسـایي 

قلب دارند.
6- ترومبولیتیک هـا ماننـد اسـرپتوکیناز و تیژوپلاسـمینوژن آکتیوتـور و آنایزیولیتـد 
پلاسـمینوژن آکتیویتـور کمپلکـس کـه بازیابـي ماهیچه قلـب و پرفیـوژن مجدد به هـم راه 

دارند.
7- ضدپلاکت ها مانند آسپیرین که مانع ترومبوز یا ترومبوز مجدد مي شود .

8- ضـد ترومبیـن ماننـد هپارین که بـا اکتیواتور پلاسـمینوژن بافتي سـرخرگ ها را باز 
نگـه مـي دارد. بیمارانـي کـه از درد سـینه رنـج مي برنـد بـا ضد پلاکت هـا وگشـادکننده هاي 

کرونـر مورد درمـان قـرار مي گیرند. 
پرفیـوژن مجـدد سـریع ماهیچـه انفارکتـه بـا تجویز وریـدي یا داخـل کرونري یـک عامل 
ترومبولیتیـک و از آنژیوپلاسـتي و یـا پیونـد کرونري فوري ممکن اسـت سـود ببرند. سـه داروي 
ترومبولیتیک براي مصرف در انفاکتوس حاد توصیه شـده اند. اسـترپتوکیناز و آنتي اسـرپلیس )ان 
ایزوي لیتد پلاسمینوژن استرپتوکیناز آکیویتور کمپلکس( و آلته پلیس )آکتیویتور پلاسمینوژن 

بافتي باز ترکیبي( عوامل نسـل سـوم ترومبولیتیک در دسـت پژوهش فعال هسـتند. 
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درمـان دنبـال دار شـامل هپاریـن و سـایر ضدانعقادي هـا هسـتند. PTCA آنژیوگرافـي 
کرونـر از راه پوسـت در مـوارد فـوري بعد از انفارکتـوس و یا درصورتي کـه درمان هاي دارویي 
درد سـینه و تظاهـرات نارسـایي قلـب را بهبـود نداده انـد از سـال 1977رایج شـده اسـت. در 
ایـن جـا بـا بادکردن بادکنک در ضایعه سـفتي رگ پلاک تحت فشـار قرار گرفته و شکسـته 
مي شـود و بافت هـاي زیـر آن مدیـا و آدونتیشـیا کشـیده مي شـوند و ایجـاد حالت آنوریسـم 

مي شـود. 
آتروتومـي مسـتقیم کرونـر یـک روش جدید غیر بالوني اسـت کـه با یک اسـباب برنده 
چرخنـده در نـوک بادکنـک پـلاک را از جـا مي کننـد. در پیوندهـاي کرونـري ممکن اسـت 
وریدهـاي پیونـد شـده گرفتار سـفتي شـده و مجدداً نیـاز به اقدامـات بازکردن رگ ها باشـد. 
سـرخرگ پیوند شـده مجدداً دچار سـفتي نمي شـود. نشـانگان دزدي کرونر ممکن اسـت در 
برخـي از بیمـاران بـا تنگـي از سـفتي رگ هـا در سـرخرگ زیرچنبـري چپ نزدیک سـوراخ 
پیونـدي ایجـاد شـود. در ایـن وضعیـت اختـلاف فشـار جریـان وارونـه در این گرافـت ایجاد 
مي کنـد کـه از ماهیچـه بـه سـرخرگ زیرچنبري اسـت. خون از ماهیچـه دزدیده مي شـود و 

آن را دچـار تنگنایـي مي کند. 
از لحـاظ آمـاري تفاوتـي بیـن درمان هـاي جراحـي و طبـي وجـود نـدارد. بـا ایـن حال 
چگونگـي زندگـي در درمان هـاي جراحـي بهتـر اسـت. آن هایي کـه از انفارکتـوس مي میرند 

60% در خـلال سـاعت اول از بي نظمي هاسـت. 
نارسـایي شـدید قلبـي و شـوک قلبـي در 4 - 3 روز اول رخ مي دهنـد. مرگ و میـر از 
جراحـي حـدود 5% اسـت. پیش آگهـي دراز مدت متغیر اسـت و به پلاک ها و درجه انسـداد 
و مقدار رگ هاي جانبي و وجود بي نظمي و نارسـایي بسـتگي دارد. اغلب مرگ هاي ناشـي از 
انفارکتـوس در 3 مـاه اول بـروز مي کنند. آن هایي کـه اقامت بیمارسـتاني اول آن ها بي حادثه 
بوده اسـت یک سـوم دچار حوادث قلبي در آینده مي شـوند، مانند آنژین مقاوم و انفارکتوس 

مجـدد و یـا مرگ که در ظرف سـه سـال پیدا مي شـوند. 

کاردیومیوپاتي ها  
کاردیومیوپاتـي را معمـولاً بـه اختـلال انقبـاض )کارکـرد( در اثر بیمـاري اولیه ماهیچه 
)سـاختار( قلـب اطـلاق مي کننـد ایـن اختـلال ربطـي بـه اثـرات فشـار خـون و یا نارسـایي 
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قلـب نـدارد؛ بـا این حـال در برخي از بیمـاران عنـوان کاردیومیوپاتي ثانویه را بـه کار مي برند 
و منظـور همـان چـاق شـدن و گشـاد شـدن قلـب بـراي تطابق با فشـار خـون و یا نارسـایي 

مي باشـد. 
در مردهـا و سیاه پوسـتان بیشـتر اسـت. الـکل و بـاروري و فشـار خـون و مصـرف 
آگونیسـت هاي بتـا آدرنرژیک خطر بیمـاري را مي افزاینـد. در برخي از افراد نقـش ارثي بودن 

آن مشـهود است. 
در شـمار اندکـي از بیمـاران کاردیومیوپاتـي به علـت عفونت قلبي )میوکاردیـت( ایجاد 
مي شـود. در این گونه موارد سـازوکار اتوایمون درگیر اسـت. تغییر سـوخت و سـاز در مصرف 
الـکل و بـاروري ممکن اسـت تولید مواد سـمي بشـود. در اغلب مـوارد علت دقیـق آن معلوم 
نیسـت. در مـوارد ارثـي خانوادگـي انگاره هاي کروموزوم غیر جنسـي )اتـوزوم( غالب و مغلوب 

و مغلوب وابسـته بـه X همگي دیده شـده اند. 
در شـمار کمـي از ایـن بیماران نقص اختصاصـي در DNA میتوکندري مي باشـد که بر 
جنبه هایـي از سوخت و سـاز تولیـد نیـرو در ماهیچـه تاثیـر دارد. همراه بیمـاري ماهیچه هاي 

اسـتخواني در اختـلال رشـد ماهیچه یي بیمـاري کاردیومیوپاتي بـه فراواني دیده مي شـود. 
سـازوکارهاي پاتوفیزیولوژي بیماري مشـخص نیسـتند ولي خود را در سـه انگاره نشان 
مي دهد. یکي نوع گشـاد شـده که ممکن اسـت با علت نامعلوم باشـد، یا به همراهي مصرف 
الـکل و یـا بـارداري و یا عفونت ویروسـي بـوده که در این مـوارد هر دو بطن گشـاد مي گردد. 
نارسـایي قلب وقتي ظاهر مي شـود که حداکثر فرانک اسـتارلینگ پیشـي بیافتد. قلب 
چـاق در نـوع ارثـي هـم دیده مي شـود. در ایـن جا انـدازه حفره هـا کوچک هسـتند و دیواره 
بطن هـا کلفت شـده اند. کلفت شـدن دیـواره بین دو بطـن باعث تنگي راه خروجـي )اوت لت( 
آئـورت مي گـردد. نارسـایي قلـب در اثـر کاهش پذیـرش قلب و کاهـش پرفیـوژن کرونرها و 

کاهـش پیشـبار و افزایش پسـبار بطن چپ بـروز مي کند.
نـوع سـوم تنـگ کننـده کـه ماهیچه قلـب فیبـروزه شـده ولي بطن هـا چاق نشـده اند، 
پذیـرش قلـب )کومپلیانـس( کاهـش یافته اسـت. در اثر ته نشـیني ایمنوگلوبولین ها و سـایر 
پروتئین ها در دوران کهولت )آمیلوئیدوزیس( و اسـکاري شـدن در اثر پرتوتابي و سـموم و یا 
در اثـر برخـي بیماري هـاي نـادر ایجـاد کاردیومیوپاتي تنگ شـونده مي کنند. اغلـب علت آن 

نامعلـوم اسـت. نارسـایي قلـب در اثر کاهش پیشـبار و قـدرت انقباضي پیدا مي شـود. 
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بـه جـز در مـوارد اندکـي کـه بـدون علامت هسـتند بقیـه آن ها مشـابه نارسـایي قلب 
خودشـان را نشـان مي دهند. آغاز بیماري متغیر اسـت اما نارسـایي در سـن 50-20 سـالگي 
نمایان مي شـود. در مواردي که سـیر بیماري کند باشـد کسـر جهندگاهي به ارقام تک رقمي 
مي رسـد. میـدان درمانـي محـدود اسـت. تـرک مصـرف الـکل اهمیـت دارد. سـایر درمان ها 
مشـابه درمان نارسـایي اسـت. پیوند قلب در این مـورد جایگاه خـاص دارد. در کاردیومیوپاتي 
گشـاد شـده نامعلـوم )IDC( مرگ ومیـر 5 سـاله آن20% اسـت. اغلب مرگ ها در سـه سـال 

اول بعـد از بروز نشـانگان اتفـاق مي افتد. 

میوکاردیت 
التهـاب و آزردگـي ماهیچـه قلـب را در غیاب تنگنایـي از پرفیوژن گفته اند. گسـتردگي 
واقعـي بیمـاري به علت گذرایي و بي نشـانگي بیماري معلوم نیسـت. در بیوپسـي بیمـاران با 
کاردیومیوپاتي گشـاد شـده نامعلوم از 1% الي 17% در بررسـي هاي گوناگون گزارش شـده 

اسـت. عوامل خطرآفرین اختصاصي مشـابه با کاردیومیوپاتي گشـاد شـده نامعلوم اسـت.
بـر ایـن باورندکه اغلـب موارد عفونت ها علت اصلي مي باشـند که بـا برانگیختن اتوایمن 
در یاخته هـاي قلبـي بیمـاري را ایجـاد مي کنـد. ویروس هـا ماننـد کوکسـاکي ویـروس- بي، 
اکوویـروس، آنفلوآنزا، هپاتیت بي، اچ اي وي، ویروس اپشـین بار، سـیتومگالوویروس مورد نظر 

هستند. 
کورینـه باکتریـم دیفتریـه، سـالمونللا- اس-  پـي، کلامیدیـا - اس- پـي، مایکوباکتریم 
توبرکولوزیـس، بتـا همولیتیک اسـرپتوکوکي، بیماري لیم از دسـته باکتری ها دیده شـده اند. 
از قارچ هـا ماننـد آسـپرژیللوزیس، کاندیدیازیـس، هیستوپلاسـموزیس هسـتند. عفونت اولیه 
واکنـش ایمنـي و سـلولي و احتمـالاً هورمنـي را برمي انگیزانـد و منجـر بـه التهـاب و نکـروز 

مي شـود. ایـن چرخـه معمـولاً بـه کاردیومیوپاتـي گشـاد شـده نامعلوم منجر مي شـود. 
 بیمـاري ممکـن اسـت با نماي بالیني سـرما خوردگي در آغاز ابتلا بـه عفونت بروز کند. 
بیمـاري بـراي دوره هـاي متفاوتـي ممکـن اسـت خاموش بوده باشـد. نارسـایي واضـح  قلبي 
بـا نشـان هایي ازخسـتگي و تنـگ نفـس و تپـش قلـب و درد سـینه که معمـولاً دیـر نمایان 
مي شـوند و نماي بالیني کاردیومیوپاتي گشـاد شـده نامعلوم را دارد. شـمار اندکي از بیماران 

دچار مـرگ ناگهاني مي شـوند. 
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اقدامـات پیشـگیري و چاره جویانه شـامل کاهش خطـرات IDC )کاردیومیوپاتي گشـاد 
شـده( مي باشـد. درمان نارسـایي و تجویـز کورتیکواسـتیروئیدها در مـوارد میوکاردیت انجام 
 )IDC( اسـت. پیوند قلب در میوکاردیت فعال با )IDC( مي شـوند. میزان مرگ ومیرمشـابه با
میزان یکسـال زنده ماندن آن ها 52% اسـت. با رد پیوند میزان آن دو برابر و در پیوند همراه 

سـایر علت ها 82% مي باشـد. 

اندوکاردیت عفوني  
عفونـي شـدن سـطح درونـي حفره هـاي قلبـي و دریچه هـاي قلـب مي باشـد. اگـر چه 
اغلـب بیمـاران داراي عوامـل خطرآفریـن نیسـتند ولـي داراي بیماري هـاي زمینه یـي مانند 
بیماري هاي دریچه یي و سرشـتي و ناخوشـي هاي عمومي اتوایمون مانند بیماري روماتیسـم 

قلبـي و یا لوپـوس اریتماتو عمومي هسـتند. 
هـر اقدامـي کـه منجر بـه ورود میکروب ها به جریان خون شـوند مانند دسـتکاري روي 
دندان هـا و سـوندگذاري مثانـه و لوله گـذاري در دسـتگاه گـوارش و یا جراحي و زایمـان از راه 
واژن و تزریقـات وریـدي آلوده خطرآفرین هسـتند. شـرایطي که براي بـروز آندوکاردیت لازم 

است شامل:
1- آسیب سطح اندوکارد؛

2- تشکیل ترومبوز در محل آسیب؛
3- ورود باکتري به گردش خون؛

4- چسبیدن باکتري به سطح آسیب دیده آندوکارد.

آسـیب انـدوکارد معمـولاً نتیجـه جریان خون گردابي پر سـرعتي اسـت که در شـرایط 
غیرطبیعـي سـاختاري و رسـوب مـواد مرکـب ایمنـي در بیماران بـا آشـفتگي هاي اتوایمون 
مي باشـد. آسـیب سـازوکارهای هموسـتاتیک را برمي انگیزاندکـه منجـر به تشـکیل ترومبوز 

سـترون )اسـتریل( در آن محـل می شـود، ترومبوتیـک غیر باکتریایـي گویند. 
اگـر باکتـري وجود داشـته باشـد ممکن اسـت بـه این ترومبوز بچسـبد و ایجـاد رویش 
)وژتاسـیون هاي( باکتریایـي کنـد که آن ها را رسـوب هاي سـرخس مانند گفته اند و مشـخصه 

آندوکاردیت اسـت. 
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باکترمـي ناشـي از رویه هـا )پروسـجور( گذرا هسـتند اغلـب در30 دقیقه بعـد از اجرا به 
اوج خـود مي رسـد ولـي بـاور بر این اسـت که براي علـت اندوکاردیت در فرد حسـاس کفایت 

مي کند.
التهـاب و واکنش هـاي ایمنـي ممکن اسـت آسـیب سـاختار انـدوکارد را بیشـتر کنند 
و منجـر بـه بدتـر شـدن ضایعات دریچه و تسـریع نارسـایي گردند. گسـترش محلـي التهاب 

مي توانـد باعـث آبسـه هاي میـوکارد و پریکاردیـت و یـا بي نظمـي ضربـان قلبي شـوند. 
رویش هاي )وژتاسـیون( باکتریایي ممکن اسـت خرد شـده و در مجراي سـرخرگ هاي 
کرونـر بـه حرکـت درآینـد و باعـث انفارکتوس شـوند. آمبولي هـاي چرکین ممکن اسـت به 
عنـوان کانون هایـي براي چرخه عفونـي در جاهاي دیگر در گردش خون از جمله آسـیب هاي 

عروقـي مانند آنوریسـم مایکوتیک عمل کند.
نشـانه هاي عفونـت عمومـي شـایع هسـتند، مانند تـب و تعریق و لـرز و بي اشـتهایي و 

خسـتگي و درد ماهیچه هـا وکمـر درد. 
نشـانه هاي قلبـي- عروقـي شـامل سـوفل در اثـر بـد کار کـردن دریچه ها و نشـانه هاي 

نارسـایي قلبي هستند. 
آمبولي هـاي چرکیـن سـبب نمای بالینـي از درد مفاصـل و اسـتئومیلیت و پریکاردیت 
و آبسـه هاي مغـزي و یـا مننژیـت می شـوند. در شـرایط کارهاي تهاجمـي به ویـژه در زمینه 
بیماري هـاي سـاختاري قلب تجویـز آنتي بیوتیک ها روزمره داده مي شـود. اگرچـه کارآیي آن 
اثبـات نشـده اسـت. در اندوکاردیت تجویز آنتي بیوتیک و در صورت لـزوم جراحي دریچه هاي 

عفونـي مناسـب اسـت. در آندوکاردیت هـای عفونـي، مرگ و میر 10الی 20% اسـت. 

پریکاردیت 
التهـاب لایه هاي پریکارد احشـایي روي ماهیچه قلب و پوشـش فیبروز جـداري که روي 
پریـکارد احشـایي قـرار دارد را گوینـد. در پـي تروما و عفونت هاي ویروسـي و سـرطان ها و یا 
از گسـترش انفارکتوس جداري میوکارد )نشـانگان درسـلر( دیده مي شـود. در بیماران مزمن 
کلیـوي بـه دلیل نامعلوم هم خطر بروز آن بیشـتر اسـت. بیشـترین خطـر پریکاردیت همراه 
انجـام رویه هاسـت. ماننـد رادیوتراپي و داروها و دسـتکاری کیسـه پریـکارد در خلال جراحي 

قلـب بـاز که به آن نشـانگان  پسـت کاردیوتومي گویند. 
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پریکاردیـت ممکـن اسـت به سـبب عفونت ها و سـرطان ها و اتوایمـون و آلـرژي و تروما 
و در اثـر رویه هـاي درمانـي ایجـاد شـود. پریکاردیـت حـاد ممکـن اسـت موضعـي بـوده و بر 
کارکـرد قلـب اثر مهمي نداشـته باشـد. التهاب گسـترده مي توانـد ایجاد فضاي سـوم کرده و 
مایـع اکـزودا وارد آن شـود کـه بـه آن افوزیـون پریـکاردي گفته انـد. اگـر این تـراوش به حد 
بحران زایـي برسـد بـه قلب فشـار وارد آورده و مانع پر شـدن مرحله دیاسـتول مي گـردد. این 

حالـت را تامپوناد قلبـي می گویند. 
بـه نـدرت و معمـولاً همـراه پریکاردیت تکرار شـونده یا مزمن اسـکاری شـدن لایه هاي 
پریـکارد موجـب جـوش خـوردن آن ها شـده و کلفـت شـده و پریکاردیـت فشـارنده ایجاد و 

موجـب نارسـایي قلـب در اثر محدودیت پرشـدن مرحله دیاسـتول مي شـوند. 
در نمـاي بالینـي نشـانه هاي التهاب مانند تب اغلب وجود دارد. درد سـینه ممکن اسـت 
تیـز و شـدید باشـد و آن را از نـوع درد تنگنایـي )ایسـکمیک( با شـدت یافتـن در اثر تنفس 
عمیـق و یـا سـرفه مي تـوان جـدا کـرد. صـداي خراشندگي)اسـکراچي( یـا مالـش سایشـي 
پریـکاردي در سـمع ریه هـا ممکـن اسـت شـنیده شـود کـه در اثر مالـش لایه هـاي ملتهب 
پریـکارد روي هـم دیگـر ایجـاد مي گردد. گسـترش التهاب بـه ماهیچه قلب نمـاي نوار قلبي 
را که در ایسـکمي دیده مي شـود ممکن اسـت نشـان دهد. در عکس سـینه افوزیون پریکارد 

ممکن اسـت نمایان باشـد.
نشـانه هاي نارسـایي دیاسـتولی قلب ممکن اسـت دیده شـود اگر ممانعتي در پر شـدن 
مرحله دیاسـتول باشـد برجسـتگي ورید گردني به ویژه بارز اسـت. یک نشـانه نمونه تامپوناد 
قلبـي نبـض پارادوکـس اسـت که در آن فشـار خـون سیسـتولی در خلال هر دم تنفسـي به 
قـدر قابـل توجهـي کاهـش مي یابد. این انـگاره دوره یـي از کاهش اضافي پر شـدن بطن چپ 

در اثـر فشـار زیاد داخل سـینه حاصل مي شـود. 
پریکاردیـت فشـارنده معمـولاً بـا نشـانه کاسـمول همراه اسـت که بـا افزایـش دوره یي 
 برجسـتگي ورید گردني در اثر محدودیت پر شـدن قلب راسـت در خلال دم تنفسي  نمایانده 
مي شـود. در برخـي مـوارد امـکان کاهـش عوامـل خطرآفریـن وجـود دارد، ولـي پیشـگیري 
اختصاصـي نـدارد. در مـورد عفونت هـاي ویروسـي اسـتراحت و داروهـاي ضدالتهابـي درمان 

حمایتـي هسـتند. در مـورد عفونت هـا آنتي بیوتیـک مناسـب بایـد بـه کار رود.
درمان افوزیون ممکن است به درمان بیماري زمینه یي کمک کند. 
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تخلیه جراحي اکزودا درمورد تامپوناد ممکن است ضرورت پیدا کند. 
در مـورد نـوع تنگ کننده جراحـي پریکارد یـا پریکاردیکتومي انجام مي گردد. بسـته به 
بیماري زمینه یي و شـدت پریکاردیت پیش آگهي متفاوتي دارد. درپریکاردیت سـاده ویروسـي 
سـیر بیماري خود ایسـت بـوده و مدت 3-1 هفته طول مي کشـد. مرگ و میـر جراحي در نوع 

تنگ کننـده 15- 5% اسـت در نـوع عفوني با اکزوداي چرکي70% مي باشـد. 

بیماري هاي دریچه یي 
بیماري هـاي دریچـه قلـب سرشـتي و یـا اکتسـابي هسـتند. در این جـا دریچـه بیمـار 
نمي توانـد بـاز یـا بسـته شـود. اصطـلاح تنگي)اسـتنوزیس( را در مـوردي بـه کار مي برنـد 
کـه دریچـه نتوانـد بـه خوبي بـاز شـود. در جایـي کـه در نارسـایي ها دریچه به خوبي بسـته 
نمي شـود. گاهـي تنگي و نارسـایي بـا هم وجـود دارد. در آن جایي که جریان خـون از دریجه 

نارسـا برگشـت کنـد آن را رگورژیتاسـیون گفته اند. 
نقص هـاي دریچه یي همراه شـماري از آشـفتگي هاي سرشـتي قلب ماننـد تنگي آئورت 
و تنگي ریوي مي باشـد. عوامل خطرآفرین از جمله عفونت هاي تراتوژن )مخرب سـاختارهاي 
جنیـن( ماننـد روبـلا و مصـرف الـکل و داروهـاي ضـد صـرع مانند فنیتوئیـن از سـوي مادر 
مي باشـند. کـودکان مـادران دیابتـي در معرض خطر بیشـتري هسـتند. کودکان با نشـانگان 
داون هـم همـراه بـا ایـن ناهنجاري ها هسـتند. بیماري هاي اکتسـابي دریچه یی هنوز نسـبتاً 

فـراوان هسـتند ولـي همه گیرشناسـي آن ها در حال تغییر اسـت.
 3% تمـام مردمـان بـالاي 86 - 75 سـال تنگـي وخیـم آئـورت دارنـد و 13% دچـار 
نارسـایي متوسـط تا شـدیدآئورت هسـتند. هر چه افراد جامعه پیرتر شـوند تغییرات از بین 
برنـده دریچه هـا با رسـوب کلسـیم شـایع تر مي شـود. اگر چـه این هـا از کارکرد بـد قلبي در 
اغلـب مـوارد رنـج چندانـي نمي برند. در سـنین پیري همـراه با تغییـرات از بیـن برنده خطر 
فزاینده بیماري هاي اکتسـابي دریچه یی مواجه شـده اند در کسـاني اسـت که در اوان کودکي 

دچـار تب آرتریـت روماتوئیـد بوده اند. 
یـک چهـارم بیمـاران بـا بیمـاري روماتیسـمي قلب تنگـي میتـرال دارنـد. 40% آن ها 
تنگـي و نارسـایي را بـا هـم دارنـد. دو سـوم این هـا زنان هسـتند. بـارداري مي تواند نارسـایي 
قلبـي را تسـریع کنـد. در اختـلال کارکـرد ماهیچه هـاي پاپیلـري در اثر انفارکتـوس و چاقي 
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شـدید بطـن چپ و گشـاد شـدگي کـه به طـور فیزیکي لت هـاي دریچـه را از همدیگـر دور 
نگـه مي دارنـد مي تواننـد باعث نارسـایي میترال شـوند. افتادگـي )پرولاپس( دریچـه میترال 
ممکـن اسـت اولیه باشـدکه بـا ژن اتوزومـال غالب انتقـال مي یابد، یا ثانویه باشـد کـه همراه 
سـایر بیماري هـا ماننـد نشـانگان مارفان و دیسـتروفي ماهیچـه و تب روماتیسـمي و لوپوس 
اریتماتـوي عمومـي و بـزرگ بـودن قلـب ورزشـکاران اسـت. نقص هـاي ویژه ژنتیکـي که به 

حسـاب آشـفتگي هاي سرشـتي دریچه گذاشـته مي شـوند، ناشـناخته اند.  
شـایع ترین علـت بیمـاري اکتسـابي دریچه یـي تـب روماتیسـمي اسـت که التهـاب بر 
دریچه هـا و مفاصـل و پوسـت اثـر مي گـذارد از گـروه اسـترپتوکوک نـوع )A( مي باشـد. در 
مرحلـه حـاد عفونـت اختـلال همودینامیـک انـدک اسـت ولـی اسـکار دریچه هـا در مرحله 
بهبـودي رخ مي دهـد. دریچه هـاي سـمت چـپ میتـرال و آئـورت آسـیب پذیرترند، زیـرا در 

معـرض فشـار بیشـتري در خـلال دوره قلبـي قـرار دارند. 
فشـار بطـن چـپ بر فشـار بطن راسـت پیشـي دارد، زیرا اختلافـي که در پسـبار وجود 
دارد ایـن ماهیچه هـا بایـد در برابـر آن هـا پمـپ کنند. تنگي آئـورت موجب چاق شـدن بطن 
چـپ و در پـي افزایش پسـبار بطن چپ موجب گشـاد شـدن آن مي گـردد. انقباض دهلیزي 
بـراي انطبـاق خـود افزایش مي یابـد و کارسـازي آن در اثـر بي نظمي هاي ضربـان قلب مانند 

فیبریلاسـیون نارسـایي قلب را بـه حالت حاد تسـریع مي کند. 
بـا پایـان یافتـن سـازوکارهاي جبرانـي و با افزایش پسـبار بطـن چپ نارسـایي قلب به 
تدریـج بـروز مي کنـد. چاقي بطن چپ و گشـاد شـدن آن خطر بي نظمي ضربـان را مي افزاید 
و درخواسـت قلـب را مي افزایـد. جریـان خون کرونر در خلال سیسـتول کاهـش مي یابد، زیرا 

فشـار در ایـن مرحله افزایش یافته اسـت. 
در نابسـندگي )ایـن سافیشنسـي( آئـورت  نارسـایي قلـب به علت پسـبار افزوده شـده 
در بطـن چـپ ایجـاد مي گـردد، زیـرا ایـن حفـره بایـد هـم حجـم وارده از دهلیز چـپ و هم 
حجمـي که برگشـت مي کنـد از آئـورت در خلال دیاسـتول را پمپ کند. بازده کارسـاز قلبي 
کم  شـده و منجر به سـازوکارهاي جبراني مانند چاق شـدن وگشـاد شـدن مي گردد که بار 
کاري قلـب را بیشـتر مي افزاید. در نابسـندگي مزمن آئورتي ممکن اسـت قلـب از موارد دیگر 
بزرگتر شـود. در تنگي میترال پر شـدن بطن چپ در خلال دیاسـتول دچار مشـکل مي شـود 

و موجـب افزایش فشـار در دهلیز چپ شـده و فشـار خـون ریـوي را می افزاید. 
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نارسـایي قلبـي مي توانـد از افزایـش پسـبار زیاد شـده دهلیـزي و کاهش پیشـبار بطن 
چـپ باشـد. در نابسـندگي دریچـه میتـرال ناتوانـي دریچه در بسـته شـدن کامـل در خلال 
سیسـتول برگشـت خـون از بطـن چـپ بـه دهلیـز چـپ پدیـد مي آیـد و بـازده قلب بـه دو 

قسـمت تقسـیم مي شـود. یکـي بـه سـوي جلـو و دیگـري به سـوي عقب مـي رود.
بـازده قلـب کاسـته شـده و سـازوکارهاي جبرانـي باعـث افزایش تعـداد ضربـان قلب و 
احتبـاس حجـم پیشـبار مي شـود. نارسـایي قلـب از کار زیاد قلب بـراي ایجاد بـازده کافي در 
این شـرایط نابسـنده تقسـیم جریان حاصـل مي گردد. در بزرگ شـدن غیـر طبیعي لت هاي 
دریچـه میتـرال در خـلال سیسـتول به داخـل دهلیز چپ برآمدگـي پیدا مي کنند کـه آن را 

افتادگـي )پرولاپـس( دریچه میتـرال مي گویند. 
بـزرگ شـدن لت هـا در کارکـرد دریچه هـا اثـري ندارنـد ولـي در معـرض خطـر عفوني 
شـدن هسـتند. گاهي ایـن دریچه ها نابسـنده مي شـوند. درجه نابسـندگي با خطـر عوارضي 

ماننـد نارسـایي قلـب و فیبریلاسـیون دهلیزي و آمبولي شـدن بسـتگي دارد. 
در هر دو بیماري تنگي و نابسـندگي نشـاني و نشـانه هاي نارسـایي قلب دیده مي شوند. 
چـاق شـدن بطن ها با افزایش پسـبار و پیشـبار در پرتو نـگاري و نوار قلبـي و اکوکاردیوگرافي 
ممکن اسـت آشـکار شـود. سـوفل در اثر جریان گردابي در دریچه هاي آسـیب دیده شـنیده 
مي شـود. افتادگـي دریچـه میتـرال معمـولاً بي نشـان )آسـیمپتوماتیک( اسـت ولـي برخـي 
بیمـاران از بي نظمي هـاي ضربانـي خوش خیـم و یـا درد سـینه از نـوع تنگنایـي شـکایت 
مي کننـد. تشـویش و نگرانـي در ایـن بیمـاران فراوان اسـت. تجویـز آنتي بیوتیـک در کاهش 

شـیوع تب روماتیسـمي موثر بوده اسـت.
بـراي پیشـگیري از بـروز عفونت هـا از آنتي بیوتیک هـا مي تـوان اسـتفاده کرد. نارسـایي 
قلـب را تـا جایـي که ممکن اسـت بـا داروهـا می بایسـت چاره جویي کـرد. در مـورد تنگي از 
والووپلاسـتي بالونـي اسـتفاده مي کننـد. این روش مشـابه آنژیوپلاسـتي اسـت کـه در آن جا 
کاتتـر بـا نـوک بادکنـک دار بـه کار مـي رود. با بادکـردن بالـون بافت اسـکار را مي فشـارد و تا 

اندازه یـي تنگـي را برطـرف مي کند. 
ترمیـم جراحـي یـا تعویض دریچه ها در صورتي که نارسـایي قلب در اثـر بیماري دریچه 
بـوده باشـد جـواب نمي دهـد. دریچه هـاي تنـگ را ممکـن اسـت بـا جراحـي اصلاح کـرد و 

لت هـاي نابسـنده  را ترمیـم نمود.
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دریچه هـاي آسـیب دیـده را ممکـن اسـت بـا دریچه هـاي مصنوعـي تعویـض کـرد. این 
دریچه هـا پرسـتتیک و یـا بیولوژیـک هسـتند. دریچه هـاي فلـزي ممکـن اسـت از نـوع توپي 
قفسـه یی )caged( و یا دیسـکي  باشـند. پیش آگهي در بیماران دریچه به نوع و شـدت و سـن 
بیماران بسـتگي دارد. بیماران ممکن اسـت بعد از 20-10 سـال از تب روماتیسمال  نشان هایي 
از نارسـایي قلبي را داشـته باشـند. مرگ و میر از جراحي 2% تا 10% اسـت. مرگ ومیر ده ساله 

بـا کلاس چهـار نارسـایي قلبي در اثر بیمـاري دریچه اي تـا 70% الي 100% مي رسـد. 

کاستي هاي )defects( کالبدی یا سرشتي قلب
بـه سـاختار ناجور قلب مي گوینـد و در زمان تولد وجود دارد. گسـتردگي آن 2 تا 10 در 
1000 نـوزاد زنـده در هـر سـال تخمیـن زده مي شـود. با این حال میزان شـیوع بالاتر اسـت. 
زیـرا تعـدادي از جنین هـا مـرده بـه دنیا آمده و کسـاني که کاسـتي قلبـي آن ها مـورد توجه 

نمي باشـد را بایـد به آن هـا اضافه کرد.
گونه هایي از کاسـتي هاي سرشـتي قلب وجود دارند و از همه فراوان تر کاستي در دیواره 
بیـن دو بطـن با 28/3% و تنگي ریـوي 9/5% و )PDA( با 8/7% و تترالوژي فالوت با %6/8 
و بـاز بـودن دیـواره دو دهلیز با 6/7% و تنگي آئورت با 4/4% و کواکتاسـیون آئورت با %4/2 
و کانال دهلیزي - بطني با 3/5% و جابجایي رگ هاي بزرگ 3/4% و آترزي آئورت با 2/4% و 
تنه شـریاني )trances arteriosus( با 1/6% و آترزي دریچه سـه لتي با 1/2% و ناهنجاري 
 )total anomalous pulmonary venous return( ریـوي  وریـدي  بازگشـت   کامـل 
بـا 1.1% و بطـن راسـت دودهانه یـي double-outlet right ventricule (%8/5( و آترزي 

ریـوي بـا 0/3% به ترتیـب فراواني ها را تشـکیل مي دهند. 
خطـر بیمـاري سرشـتي قلـب بـا تعـرض تراتوژن هـا افزایـش مي یابـد. نشـانگان الکل 
جنینـي و ابتـلاي مـادر در سـه ماهـه اول بـارداري بـه روبللا همراه با کاسـتي هاي سرشـتي 

قلبـي اسـت. امـا در اغلـب مـوارد هیـچ نشـاني از تعـرض تراتوژني معلوم نیسـت. 
نارسـي نـوزاد یـک عامـل خطر اسـت، زیرا تکامل بـه خوبي انجـام نگرفته اسـت. وجود 
 سـاختارهاي جنینـي باقـي مانـده بـه خصـوص اگر بـا نشـانگان پریشـان دمي شـیرخواران

)infant respiratory distres syndrome( همـراه بـا فشـارهاي بـالاي ریـوي باشـد از 
عوامـل خطرزا هسـتند. 
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توضیـح آن کـه شـیرخواران بـا کاسـتي سرشـتي از قلـب اغلـب نـارس زاده مي شـوند. 
کاسـتي هاي سرشـتي قلب معمولاً از ناهنجاري هاي ژنتیکي هسـتند که در اوان دوره جنیني 
بـروز مي کننـد و از ترکیـب ناقـص پروتئین هـاي سـاختاري قلب نتیجـه مي شـوند. برخي از 
کاسـتي ها ارثیـه چند عاملی هسـتند، ولي نسـبت مشـارکت ژن هـا در برابـر عوامل محیطي 

در ایجـاد بیماري نامعلوم اسـت. 
نارسـي بـا کاسـتي هاي خاصي همبسـتگي زیـادي دارد. در باز بودن مجراي سـرخرگي 
کـه در آن کانـال جنیني بین سـرخرگ ریـوي و آئورت بعـد از تولد باز مي ماند. کاسـتي هاي 
سرشـتي قلـب موجـب ناجـوري جریـان خـون بـه درجاتـي در قلـب و ریه هـا مي شـود. این 
کاسـتي ها را در صورتـي کـه خـون در ریه هـا بـه خوبـي اکسـیژن دار نشـود کبودکننـده و یا 

بـدون کبـودي اگـر خـون در ریه هـا به خوبي اکسـیژن دار بشـود تقسـیم مي کنند.
از نظـر بالینـي بیمـار کبـود از جمع شـدن هموگلوبین کم اکسـیژن که رنگ آبـي دارد 
و در اثـر اکسـیژني شـدن اندک هموگلوبین توسـط ریه هاسـت و کبـودي مرکزي اسـت و یا 
در اثـر برداشـت زیـاد اکسـیژن از هموگلوبین در مـواردي که جریان خون در بافت ها آهسـته 

شـده باشـد کبودي محیطي است. 
کبـودي را بـا آبـي کم رنگ در پوسـت و زیـر ناخن ها و مخاط هاي لـب و دهان مي توان 
گواهی )اویدنس( گرفت. کبودي ممکن اسـت با دو سـازوکار در بیماري هاي کاسـتي سرشتي 
قلب حاصل شـود. یکي شـانت راسـت به چپ و دیگري آمیخته شـدن خون اسـت. در شـنت 
راسـت بـه چـپ جریان از قلـب راسـت از راه یک سـوراخ غیرطبیعي وارد قلب چپ مي شـود 
و ریه هـا را دور مي زنـد. در سـازوکار آمیختـن خون اکسـیژن دار با بدون اکسـیژن در یک رگ 

یـا حفره مشـترک پیـش از ورود به گردش خون عمومي مخلوط مي شـود.
نارسـایي قلب نتیجه شـایع کاستي هاي سرشتي قلب در اثر سـازوکارهاي گوناگوني است 
کـه بـازده قلبـي بـا پرفیوژن بافتي ناجوراسـت. در برگشـت خـون از دریچه ها و سـوراخ بین دو 
دیـواره بطنـي و جابجایـي رگ هاي بـزرگ و در کانال دهلیزي - بطني کامـل و باز بودن مجراي 
سـرخرگي و در تنه شـریاني و بازگشـت غیرطبیعي کامل ورید ریوي افزایش پیشـبار به وجود 
مي آیـد. در آتـرزي آئـورت و کوارکتاسـیون آئـورت و انقطـاع قـوس آئـورت و تنگـي آئـورت و 
تترالوژي فالوت و تنگي ریوي کاهش پسـبار دیده مي شـود. در تنگي میترال و آترزي سـه لتي 

کاهـش پر شـدن و در فیبروالاسـتوزیس انـدوکارد کاهش انقباض دیده مي شـود. 
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کاسـتي هایي که همراه آن ها کبودي نیسـت. درکوآرکتاسـیون آئورت نارسـایي قلب در 
نتیجـه افزایـش پسـبار بطـن چـپ در ثر تنگـي آئورت که بـر سـر راه جهند بطن چـپ قرار 
دارد ایجاد مي شـود. در پشـت تنگي فشـار آئورت زیاد مي شـود و در اندازه گیري فشـار خون 

در دسـت ها آن را بـالا نشـان مي دهد.
فشـار در سـرخرگ هاي گردنـي و بطـن چـپ هـم بالاسـت. پرفیـوژن در بعـد از تنگي 
کاهـش یافتـه اسـت. جریـان خـون در ریه ها طبیعي اسـت و آمیختگـي خوني وجـود ندارد. 
اگـر کودکـي در این شـرایط دچار نارسـایي قلبي شـود احتقاني کـه در ریه هاي او پیدا شـود 

موجـب ناجـوري در اشـباع اکسـیژني مي گردد و کـودک کبـود مي گردد.
کاسـتي هایي همچـون وي - اس- دي و اي - اس - دي و پـي-  دي - اي بـدون 
کبـودي هسـتند، زیرا همراه شـنت هاي چپ به راسـت خون مي باشـند؛ یعني اگـر چه خون 
اکسـیژن دار مناسـب نیسـت و نابسندانه به قلب راست مسـتقیم برمي گردد در اکسیژن گیري 

هموگلوبیـن در ریه هـا ناجوري وجـود ندارد. 
جهـت این شـنت در این کاسـتي ها با فشـار بالا در قلب راسـت که در اثـر مقاومت زیاد 
در گـردش خـون عمومـي در برابرگـردش خـون ریـوي معین مي شـود. در این کاسـتي ها با 
تقسـیم جریـان خون یکـي به جلو در گردش خـون عمومي و دیگري از راه قسـمت ناقص به 

عقب ممکن اسـت موجب نارسـایي قلب شـود. 
بازده قلبي کاسـته شـده و قلب بایسـتي با تعداد بیشـتري منقبض شـود تا پسـبار زیاد 

شـده که از بازگشـت وریـدي وحجم برگشـت دریچه یي بوده انـد را تخلیه کند.
بچه هـا بـا ایـن کاسـتی ها ممکن اسـت کبود شـوند. عفونت تنفسـي که احتقان فشـار 
قلـب راسـت را مي افزاینـد و جهـت شـنت را وارونه مي کند. کاسـتي هایي که همـراه کبودي 

در پـی شـنت شـدن راسـت به چپ بـوده کـه درتترالـوژي فالوت دیده مي شـود. 
در این جـا چهارکاسـتي وجـود دارد. تنگـي ریـوي، وي - اس دي، نابجـا قـرار گرفتـن 
آئورت، چاقي بطن راسـت که در اثر فشـار پسـبار حاصل از تنگي ریوي اسـت. فشـار سـمت 
راسـت بـه علـت تنگي ریـوي و چاقي بطن راسـت بالاسـت. در این جا شـنت راسـت به چپ 
از راه وي - اس - دي درسـت مي شـود. بخشـي از بـازده  قلـب راسـت ریه هـا را دور مي زنـد و 
اکسـیژن گیري خـون ناجـور مي شـود. بازده قلبي کاسـته شـده و بار قلـب افـزوده مي گردد؛ 

زیرا جریان خون به دو قسـمت تقسـیم شـده اسـت. 
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نارسـایي قلـب راسـت بـا احتقـان در سـیاهرگ هاي عمومـي ایجـاد و منجر بـه کاهش 
پیشـبار بطـن چـپ مي گـردد کـه نارسـایي دو بطنـي را بـه اوج خود مي رسـا ند. 

جابجایي رگ هاي بزرگ و تنه سرخرگي )پرسیستنت(
 در جابه جایـي رگ هـا سـرخرگ ریـوي و آئـورت جابه جـا شـده اندکه سـرخرگ ریـوي 
از بطـن چـپ و آئـورت از بطـن راسـت منشـاء مي گیرنـد و گـردش خـون عمومـي و ریـوي 
جـدا هسـتند. در این جـا خـون در گـردش عمومي منبعـي براي اکسیژن دارشـدن نـدارد که 
بـا زندگـي منافـات دارد مگـر آن کـه در ارتباطي در جاي دیگر مانند سـوراخ بیـن دهلیزها و 
یـا پـي- دي- اي خـون دو مـدار گردشـي را با هـم بیآمیـزد و خوني با درصد اشـباع کمتري 

ایجـاد و کبـودي پدیـد مي آید. 
در تنـه سـرخرگي کـه کاسـتي از دوران جنینـي بـوده بدیـن شـکل که رگ مشـترک 
جنیني نمي تواند به سـرخرگ ریوي و آئورت تقسـیم شـود. این رگ مشـترک یا تنه معمولا 
از مرکـز یـک وي - اس - دي منشـاء مي گیـرد و یک حفره بطني مشـترک ایجاد مي کنند و 
در انتهـا بـه رگ هاي آئورتي و ریوي تقسـیم شـده و منجـر به دوگردش خون جـدا مي گردد. 
در برخـي مـوارد رگ هـاي ریوي کوچک هسـتند و یا حتي به کلـي وجود ندارند و ریـه از راه 

سـرخرگ هاي برونشـي ناشـي از آئورت مشـروب مي گردند.
کبـودي نتیجـه آمیختـن خون اکسـیژن دار و بدون اکسـیژن در بطن ها و تنه مشـترک 
اسـت. کبـودي تـا اندازه یـي در این بیمـاران وجـود دارد و با عفونت هـاي ریوي و یا نارسـایي 

قلبي در سـایرین تسـریع مي گردد. 
کمبـود مزمـن اکسـیژن در بافت ها ممکن اسـت منجر بـه چماقي شـدن انتهاها و پلي 
سـیتمي ثانویه شـود. در کاسـتي هاي مهم نارسـایي قلب فراوان اسـت و با آثاري از عواقب و 

عوارضـي نمایـان مي شـوند که قبل از این یادآوري شـده اسـت. 
در بچه ها پرفیوژن مزمن نابسـنده بافت ها منتج به رشـد غیرطبیعي مي شـود. احتقان 
ریـوي خطـر عفونت تنفسـي را زیـاد مي کند. وجود کاسـتي در سـاختار قلب زمینـه را براي 
 آندوکاردیت عفوني آماده تر مي سازد. سوفل قلبي به واسطه کاستي هایي همانند پي- دي - اي 
و وي - اس - دي و اي - اس - دي و تنگـي دریچه یـي در نتیجـه گردابـي شـدن جریان خون 

در سـوراخ هاي ناهنجار وجود دارد. 
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کاهـش خطـر در بیماري هاي سرشـتي قلب در برگیرنده دوري از مـواد تراتوژن و اصلاح 
عوامـل نارس زایـي اسـت. سـوراخ هاي کوچـک در دیواره هـا ممکـن اسـت با رشـد کـودک و 

بدون مداخله بهبـود یابند. 
پـي - دي - اي در نـوزاد نارس ممکن اسـت به خودي خود بسـته شـود. اگـر از بیماري 
ریوي جلوگیري یا درمان شـده باشـد. تجویز بازدارنده پرسـتاگلاندین E مانند ایندومتاسـین  

مي تواند موجب بسـته شـدن مجرا در برخي موارد شـود. 
منطـق ایـن درمان آن اسـت کـه میانجي هاي موضعي مانند پروسـتاگلاندین ها نقشـي 
اسـت کـه در حفـظ باز بودن مجرا در خـلال زندگي جنیني براي آن قائل اند. در کاسـتي هاي 
بـدون کبـودي درصورتـي کـه فعالیت و رشـد و نمو مناسـبي دارنـد لازم نیسـت چاره جویي 

شـوند. اگر بروز نارسـایي اندک باشـد درمان طبي ممکن اسـت بسـنده باشـد. 
ترمیـم جراحـي درمـواردي کـه کارکـرد قلب دچار اختلال شـده باشـد انجـام مي گیرد 
ایـن کـه جراحـي فـوري و یا در اسـرع وقت و یـا با تاخیر انجام شـود به نوع و شـدت بیماري 
بسـتگي دارد. ترمیـم زود هنگام معمول اسـت و شـامل قطع رگ هـا و کانال هاي غیر طبیعي 
اسـت. برطـرف کـردن تنگي ها و یـا اسـتفاده از وصله هاي مصنوعـي و یا پیوندي هـا هم رایج 
اسـت. پیونـد قلـب در برخـي کـودکان انجـام مي شـود. مرگ ومیر در یـک سـال اول زندگي 
در اثـر بیماري هـاي سرشـتي قلـب 71/2 در هـر 100000 نـوزاد زنده اسـت. ترمیم هایي که 
بـه جراحـي زود هنـگام جـواب دهد بـا پیش آگهي بـه افزایي روبروسـت. اگر چه میـزان زنده 

مانـدن هنـوز کمتـر از آن هایي اسـت که در جمعیت عمومي اسـت. 

نا پساوندي )دیسریتمي( قلب 
ماهیچـه قلـب یـک بافـت تحریک پذیـر اسـت. بـا علائـم الکتریکي کـه همان تـوان کار 
اسـت تحریـک و منقبـض مي گـردد و از درون یاخته هاي پیشـگام قلبي برانگیخته مي شـوند. 
ایـن علائـم درون سـامانه هدایتـي قلـب جریـان یافتـه و موجـي از جریـان را برمي انگیزانـد و 
در تمـام پرده هـاي یاختـه  قلبـي پخـش مي گـردد. ایجـاد و انتشـار تـوان کار بـر پایـه انتقال 
مناسـب پرده یـي الکترولیت ها قـرار دارد. خود این چرخـه به ایجاد نیرو و سـازوکارهاي تعادل 
الکترولیت هـا بسـتگي دارد. تـوان کار موجـب تغییـر ولتـاژ پرده یي شـده و باز و بسـته شـدن 
کانال هـاي پرده یـي بـا دروازه بنـدي ولتـاژي براي سـدیم و پتاسـیم و کلسـیم را در پـي دارد. 
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چـون کلسـیم پایه چرخش پـل زدن آکتین و میوزین مي باشـد انتقال کلسـیم هدایت 
و انقبـاض را بـه هـم پیوند مي دهد. پسـاوندي قلب ممکن اسـت از خاسـتگاه  و یـا از تعداد و 

یـا از جهـت برانگیخت ها باشـد. مي تواند موجب آشـفتگي انقباض ها بشـود. 
ناپسـاوندها را ممکن اسـت از بروز نارسـایي قلب و یا از تنگنایي ماهیچه قلب مسـتقیم 
متمایزکـرد. برخـي از ایـن ناپسـاوندها موجـب مـرگ ناگهانـي قلبي مي شـوند اگر بـه آن ها 
بي درنگ پایان داده نشـود. ناپسـاوندي را ممکن است از راه الکتروکاردیوگرام مستقیم ارزیابي 
کـرد. از راه تهاجمـي الکتروفیزیولـوژي هـم مي تـوان بررسـي هاي پسـاوندي را انجـام داد. بـا 
فرگشـایي )آنالیز( نوار قلبي ممکن اسـت خاسـتگاه و سازوکارهاي ناپسـاوند و محل تنگنایي 
یـا انفارکتـوس و اثـرات دارو درمانـي یـا اختـلال الکترولیت ها و جهـت جریـان درون قلب را 
روشـن سـاخت. ارزیابي اولیه بالیني پسـاوند قلبي بـر ثبت گرافیکي مجمـوع توان هاي کار با 

الکترودهـا کـه درسـطح بدن قرار مي گیرند اسـتوار اسـت. 

کالبدشناسي سامانه هدایتي قلب
سـامانه هدایتي قلب شـبکه یي از یاخته هاي غیرانقباضي اسـت که خاسـتگاه و مسـیر 
توان هـاي کار بـوده و بـا سـرعت و توالـي متناسـبي از دهلیزهـا بـه بطن ها عبـور مي کنند و 
ضربان سـاز طبیعـي گره سینوسـي- دهلیزي اسـت. ایـن گره دسـته یي از یاخته هایی اسـت 

کـه در دیـواره دهلیز راسـت نزدیـک ورودي سـیاهرگ اجوف فوقاني قـراردارد.
از ایـن گـره جریـان در سـطح ماهیچه هـاي دهلیـزي همچون بـاد بزني پخش شـده و 
موجـب سیسـتول دهلیـزي مي شـود و بـا سـرعت بیشـتري از راه هـاي بیـن گره یي سـامانه 

هدایتـي بـه اتصال دهلیـزي - بطنـي سـرازیر مي گردد. 
پیونـگاه )جانکشـن( دهلیـزي - بطني نزدیک دیـواره قـرار دارد. این تنهـا راه براي گذر 
جریـان دهلیزي به بطن هاسـت. از سـه منطقه )زون( تشـکیل شـده اسـت. منطقـه بالایي یا 

دهلیـزي گره یـي در پایین دهلیز قـرار دارد.
منطقـه میانـي یـا گره دهلیـزي - بطني کـه در دیـواره بین دهلیـز و بطن ها قـرار دارد 
و منطقـه پایینـي یـا گـره ي- هیـس درون یـا مجـاور دسـته هیـس در بطن هـا قـرار دارد، 
چـون گـره دهلیـزي بطني داراي رشـته هاي کوچـک و تعداد کمتـري از درزگاه مي باشـد در 
برابـر جریـان هدایتـي مقاومت بیشـتري دارد تـا برانگیخت ها با درنـگ خود به دهلیـز اجازه 
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انقبـاض کامـل قبـل از آن کـه ایـن جریـان بـه بطن هـا برسـند داده شـود. در دیـواره بطني 
دسـته مشـترک هیس به شـاخه هاي چپ و راسـت تقسـیم مي شـود. شـاخه چپ به کراسه 
)فاسـیکل( قدامـي و خلفـي تقسـیم مي گـردد. در پایان دسـته هیـس به رشـته هاي پورکنژ 
کـه همـه ماهیچه هاي بطنـي را در بـر مي گیرند پخش مي گـردد. عبور تنـد برانگیخت ها در 

پهنـه بطن هـا منجـر به سیسـتول بطني مي شـود. 

هدایت قلبي 
کارکرد ضربان ساز )خود برانگیزي( 

تـوان یاخته هـاي برگزیـده بـراي هدایـت در قلـب داراي ویژگي هایي در پـرده یاخته یي 
هسـتند کـه داراي امتیـاز کیفیت خـود برانگیزي یعني تـوان خـود زادي کار را دارند. 

ضربان سـاز پتانسـیلي داراي کانال هایـي بـا نشـت کافي بـوده که اجـازه مي دهد مرحله 
آهسـته 4 دیاسـتولی غیرقطبي شـود. این کانال هاي همیشـه باز سـرریز آهسـته از سدیم یا 

کلسـیم حتـي در نبود تحریک بـراي باز کـردن کانال هاي سـریع دروازه ولتـاژي را دارند. 
تـوان کار پرده یـي همان طـور کـه کاتیون هـاي سـدیم وارد یاختـه مي شـوند به سـوي 
مثبـت مي روند و هنگامي که به آسـتانه رسـید این پـرده غیرقطبي مي گردد. تـوان کار ایجاد 
شـده از درزگاه هـا مي گـذرد تا به کنار یاخته ها رسـیده و یا در رشـته هاي هدایتـي به راه خود 
ادامـه مي دهنـد. شـمار درون زادي غیرقطبـي شـدن خودبخـودي به نظر مي رسـد به شـمار 

کانال هاي کندکار باز شـده کلسـیمي موجود در پرده بسـتگي داشـته باشـد. 
درون سـامانه هدایتـي قلـب بـه غیر از گره سـینوس دهلیـزي ضربان سـازهاي توانمند 
پنهـان فراوانـي وجود دارندکه هـر کدام داراي درجات متفاوت درون زادي هسـتند. یاخته هاي 

گـره دهلیـزي بطنـي مي توانند بـا 40 الي 60 بـار در دقیقه قلـب را به تپـش وادار کنند. 
درجایـي کـه ضربان سـازهاي بطنـي فقـط 30 الـي 40 بـار در دقیقـه  قلـب را به تپش 
در مي آورنـد. گـره سـینوس دهلیزي ضربان سـاز طبیعي قلب اسـت کـه 60 الـي 100 بار در 
دقیقـه قلـب را به تپش وادار مي کٌند. این سـرعت بیشـتر موجب غیرقطبي شـدن یاخته هاي 
ضربان سـاز در پیونـدگاه دهلیـزي - بطنـي و بطن هـا بـا برانگیخـت گره سینوسـي مي شـود 
قبـل از آن کـه این یاخته ها به آسـتانه تحریکشـان برسـند. این فرآیند را پیشـتاز سـرکوبگر 

)اوردرایوساپرشـن( گویند. 
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وجـود ضربان سـازهاي توانمنـد پنهان در مواردي که بیماري و یا آسـیب گره سینوسـي 
وجـود دارد و یـا بلـوک برانگیخت هـاي دهلیـزي در گره دهلیزي - بطني ایجاد شـده اهمیت 

پیـدا مي کند. 
یـک ضربان سـاز پنهـان مي توانـد پسـاوندي گریزنـده را در چنیـن مـواردي آغـاز کنـد 
تـا از نارسـایي و یـا ایسـت قلبي جلوگیـري شـود. یاخته هاي قلبـي به طور طبیعـي همانند 
ضربان سـاز خـود برانگیخـت در جایـي کـه پرده هـاي آن هـا در تنگنایـي و یـا با چاق شـدن 
قلـب و یا گشـاد شـدن در نارسـایي احتقاني ریخت خـود را از دسـت داده و آسـیب دیده اند، 
کار نمي کننـد. اگـر شـمار تپـش درون زادي ایـن یاخته هـا از شـمار گـره سینوسـي طبیعي 
فزونـي یابـد حالتـي از تحریک پذیـري قلبـي در ایـن یاخته هـا پیـدا مي شـود کـه بـه عنوان 
ضربان سـازهاي نابه جـا )اکتوپیک( ضربان ها و پسـاوندهاي )ریتم( غیرطبیعي عمل مي کنند. 

تنظیم عصبي هدایت
شـماره درون زادي هـای ایجـاد شـده و هدایـت تـوان کار ممکـن اسـت از سـامانه هاي 
بازتاب هـاي عصبـي خـودکار به ویـژه بازتـاب گیرنـده فشـاري تاثیـر پذیرنـد. تنظیـم بازتابي 
شـمارش قلبـي با مرکز وازوموتور سـاقه مغز و یکپارچگي با سـایر بازتاب هـا در هیپوتالاموس 
بـرای تعدیـل ورودي هـا از مراکز بالاتر مانند دسـتگاه لیمبیک و قشـر مغز راهبري مي شـوند. 
رشـته هاي سـمپاتیکي گره هـاي سینوسـي و دهلیـزي بطنـي ماهیچه هـاي دهلیزي و 
بطنـي را بـه خوبـی عصب رسـاني مي کننـد. اتصـال کاتـه کولامین هـا بـه ویـژه اپي نفرین به 
گیرنده هـاي بتـا یک آدرنرژیـک موجب افزایش شـمارش درون زادي ضربان سـاز این یاخته ها 
می شـود کـه به احتمـال با افزایش تراوایي به سـدیم و کلسـیم از راه کانال هـاي دروازه پیکي 
)لیگانـد - گـي تد( همراه اسـت. افزایش شـمارش ضربان قلبـي و هدایـت از راه گره دهلیزي 
بطنـي حاصـل مي شـود همان طورکـه در خلال فعالیت و اسـترس فعالیت سـمپاتیک افزوده 

مي گردد.
رشـته هاي پاراسمپاتیک )واگ( گره هاي سینوسـي و دهلیزي بطني و ماهیچه دهلیزي 
را عصـب مي دهـد. در این جـا اتصـال اسـتیل کولیـن بـه گیرنده هـاي کولـي نرژیـک موجب 
کاهـش شـمارش ضربـان قلـب و به احتمـال با بـاز کـردن کانال هـاي دروازه پیکي پتاسـیم 

می دهد. انجـام 
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ایـن کاهـش تراوایي به پتاسـیم تـوان کار اسـتراحت را مي کاهد و یاخته هـاي گره یي را 
قطبي تـر مي کنـد، بنابرایـن یاختـه کمتر برانگیختـه یا خودکار مي شـوند. اما تحریک بسـیار 
شـدید واگ مي توانـد موجـب ایسـت قلبي بـا کاهش ایجـاد برانگیخت ها یا بلـوک هدایتي از 

راه گـره دهلیزي - بطني شـود. 
تحریک هـاي واگ ممکـن اسـت با اسـترس هاي بسـیار شـدید هیجاني و یا بـا انقباض 
شـدید در هنـگام قـي کـردن و یـا زور زدن هنگام دفع و بلند کردن اجسـام سـنگین و انجام  

ورزش هـاي ایزومتریـک بـا حبس نفس آغاز شـود.
در چیدمـان بالینـي تحریک هـاي واگ ممکن اسـت بـا درمان ها براي ضربـان تند قلبي 
آغـاز گـردد؛ چنیـن بیماراني ممکن اسـت براي مانور والسـالوا آموزش داده شـوند کـه در آن 
انقبـاض دیافراگم و شـکم براي خروج با فشـار در برابر گلوت بسـته مانند بـاد کردن بادکنک 
سـفت کـه در برابـر اتسـاع مقاومـت دارد درگیر مي شـوند. مالش سـینوس کاروتیـد و اعمال 

فشـار بـر کره چشـم مي توانند برانگیخت هـاي واگـي را برافروزند.

کاربردهاي بالیني نوار قلب
نوارقلبـي 12تایـی براي جداسـازی و تشـخیص برخي از حـالات مانند انحـراف محور و 
تنگنایـي ماهیچـه قلـب و انفاکتوس کـه بطن ها را متاثرکـرده کفایت مي کند. اگر آسـیب در 

قلـب راسـت اثرکرده  باشـد نوار قلـب از طرف راسـت باید انجام شـود.
براي ارزیابي ناپسـاوندهاي پیچیده از اشـتقاق هاي اختصاصي با قرار دادن حسـگرها در 
مـري و یا بررسـي هاي الکتروفیزیولوژي کـه الکترودها را با کمک کاتتریزاسـیون در قلب قرار 
مي دهنـد اسـتفاده مي شـود. پایش پیوسـته براي ارزیابي ناپسـاوندي وانفارکتـوس را بربالین 

بیماران مي تـوان انجام داد. 
پایـش در خـلال  فعالیت نظارت شـده پایه آزمون اسـترس اسـت که بـراي ارزیابي درد 
سـینه بـه کار مـي رود. پایش در حال جنـب و جوش مانند هولترمونیتورینگ نـوار قلبي را در 
خـلال فعالیت هـاي معمولـي در یـک دوره زماني معین شـده ثبت مي کند. نوعـي از فعالیت 
الکتریکـي را در زمـان تاخیـري ممکن اسـت ارزیابي کرد. امروزه برخي سـامانه هاي پایشـگر 
وجـود دارنـد کـه روي سـینه قـرار مي گیرنـد تـا پسـاوندها را درتپش قلـب و درد سـینه و یا 

گیجـي، ثبـت و از راه تلفن بـراي ارزیابي فـوري انتقال دهد.
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)ECG analysis( فرگشایي نوار قلبي
تعیین محور قلب

الکترودهـاي تـک قطبي و یا دو قطبي بازویي اسـتاندارد مي تواننـد محور قلب را تعیین 
کننـد. اگـر چـه چندین روش وجـود دارند ولـي روش زیر اصول نوار قلبـي را مي نمایاند:

گام اول تعییـن کمپلکـس تـک فازي QRS که بیشـترین جریان در قلـب با محور این 
اشـتقاق عمود باشد.

گام دوم آزمایـش کنیـم تـا این الکترود عمود بر الکترود انتخاب شـده در گام اول باشـد. 
 )QRS( ایـن الکتـرود مـوازي با محور قلب اسـت و تنه محور راهنما مي باشـد. اگر مجموعـه
در ایـن اکتـرود ایسـتاده اسـت جریان به سـوي انتهاي مثبت آن اسـت. اگر ایـن مجموعه به 
سـوي پاییـن اسـت جریـان به طـرف منفي اسـت. جهت فرو رفتگـي مجموعه سـر راهنما را 
نشـان مي دهـد و محـور قلـب را ممکن اسـت بـا درجاتي با ارقام شـش محوري بـه کار برد.   

  PQRST فرگشایي مجموعه
دقـت در اجـزاء مجموعـه )PQRST( در اشـتقاق هاي متفـاوت ممکـن اسـت گـواه بر 
وجـود تنگنایـي و یـا انفارکتـوس و یا بزرگ شـدن قلب و یا اختـلال الکترولیت هـا و یا اثرات 
دارویـي باشـد. نـوار قلب در تعیین این که درد سـینه مربوط به در تنگنـا قرارگرفتن ماهیچه 
قلـب اسـت یا علت هـاي دیگـري مانند کشـش ماهیچه هاي اسـکلتي و حالت هاي گوارشـي 

دارد کمـک می کند. 
در خـلال یـک حملـه ایسـکمیک نبود اکسـیژن یاخته هـاي قلـب از نیـروي لازم براي 
انتقـال فعـال یون هـاي سـدیم و پتاسـیم در ضمـن قطبـي شـدن مجـدد محـروم مي گردد. 
پمـپ کـردن کلسـیم ممکـن اسـت کاهـش یابـد و کلسـیم درون یاخته جمـع گـردد. توان 
کار اسـتراحت زیـاد شـده یاخته هـا دچار کم قطبي شـده و خـود برانگیزي افزایـش مي یابد. 
قطبـي شـدن مجـدد زود هنگام در نماي قطعـه )ST( دیده مي شـود. در تنگنایـي جداري و 
یـا در اسپاسـم رگ هـاي دیهیمي )کرونـری( و یا در تنگنایي زیر آنـدوکارد قطعه )ST( تخت 
مي شـود. موج )T( مرحله 3 قطبي شـدن مجدد را نشـان مي دهد. علت قطبي شـدن مجدد 

تاخیـري از تنگنایـي بافتي پهـن یا وارونه مي شـود.
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انفارکتوس ماهیچه قلب
پیدایش و پیشـرفت سـکته قلبـي معمولا در نـوار قلب و تغییرات ایسـکمیک در قطعه 
)ST( و امواج )T( ابتدا دیده مي شوند. شرح بیشتر تغییرات در )ST( از سکته قلبي را ممکن 
اسـت در جریـان اختـلاف در نشـت یون هاي منفـي از یاخته پیدا کـردد. در برابـر یاخته های 
مجـاور بیـرون ایـن یاخته هـا منفي تر شـده و جریان بین ایـن یاخته هـا و یاخته هاي طبیعي 
برقـرار مي گـردد. ایـن پدیـده موجـب افت خط پایه نـوار قلبـي در اشـتقاق هاي مقابل ناحیه 
آزرده ماهیچـه مي گـردد. قطعـه )ST( پـس از آن به نظر برآمده اسـت. در خلال سـه روز اول 
بعـد از حملـه حـاد امواج )Q( برجسـته در اشـتقاق هاي روي ناحیـه گرفتار ایجاد مي شـوند. 

محـل انفارکتـوس قلبـي و اشـتقاق هایي که براي دیدن مـوج )Q( تطابق دارند شـامل:
 .II .III .aVF الف- تحتاني ) انسداد سرخرگ دیهیمي راست ( در

   .V6-VI .III .aVF .V 4-VI ب- جانبي تحتاني ) انسداد خمگرد ( در
.6V پ- قدامي ) انسداد سرخرگ نزولي قدامي ( در

  I.II.aVL. V4 – V6 ت- قدامي جانبي ) انسداد خمگرد ( در
  .V1-V6 ث- جداري قدامي ) انسداد سرخرگ نزولي قدامي چپ ( در

  .  V1. V4-V6 ج- خلفي جانبي ) انسدادسرخرگ دیهیمي راست ( در

بـاور شـده اسـت کـه این ها از غیرقطبي نشـدن ناحیـه نکروز حاصل شـده اما سـازوکار 
دقیـق آن ناشـناخته اند. در برخـي از انفارکتوس هـاي زیر آنـدوکارد تغییرات مـوج )Q( دیده 
نمي شـوند. یافته هـاي مشـخص در این جـا شـامل افـت قطعـه )ST( در همـه اشـتقاق ها به 
جـزء aVL و همین طـور کـه بیمـار بهبـودي مي یابد در مـدت 6 هفته قطعـه )ST( طبیعي 
مي شـود. مـوج )T( در مـدت چندیـن ماه طبیعي مي شـود. تغییـرات مـوج )Q( معمولا باقي 
مي ماند و در نوارهاي بعدي دیده شـده و نشـان انفارکتوس درگذشـته مي باشـد. چاق شـدن 
یا گشـاد شـدن دهلیز مي تواند شـکل مـوج )P( یـا دوره )PRI( را تغییر دهد. گـواه بر بزرگ 

شـدن بطن ها تغییرات در شـکل و دوره مجموعه )QRS( اسـت.

عدم تعادل الکترولیت ها
چـون تـوان کار بـه تفـاوت الکترولیت هـا بسـتگي دارد بـا نـوار قلبي ممکن اسـت عدم 
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تعادل آن ها را آشـکارکرد. در بالیني عدم تعادل پتاسـیم و کلسـیم اهمیت خاص دارد. کمبود 
پتاسـیم امـواج )U( برجسـته و )T( پهـن یـا وارونـه و )P( نـوک تیـز ایجـاد مي کنـد. افزوني 
پتاسـیم تغییرات برعکس مانند موج )T( نوک تیز و بلند و امواج )P( پهن را نشـان می دهد. 
کمبود کلسـیم موجب پهن شـدن موج )T( مشـابه کمبود پتاسـیم مي شـود در جایي 
که افزوني آن سـبب افت کاوی شـکل قطعه )ST( مي گردد که مشـابه درمان با دیگوگسـین 
اسـت. کمبودکلسـیم فاصله )QT( را زیاد و افزوني آن سـبب کوتاه شـدن مي گردد. وارونگي 
مـوج )T( ممکـن اسـت در افزوني کلسـیم هم بـروز کند. عدم تعـادل منیزیـم از نظر بالیني 
نـوار مهمـي نـدارد مگـر آن کـه همراه بـا اختلال یون هاي کلسـیم و پتاسـیم باشـد. افزایش 
منیزیـم بـا کمي کلسـیم و افزوني پتاسـیم همراه اسـت و کمـي منیزیم در افزوني کلسـیم و 
کمـي پتاسـیم دیـده مي شـود. در بیماران حسـاس این اختـلالات مي توانند ناپسـاوندي ها را 

برانگیزانند.  

اثرات دارویي
داروهایـي کـه بـراي چاره جویـي بیماري هـاي قلبـي و رواني بـه کار رفته اند بیشـترین 
اثـرات احتمالـي بـا خاصیـت اثرشـان برتراوایـي پرده یـي در بافت هـاي تحریک پذیـر در نوار 
قلبـي دارنـد. از داروهـاي قلبـي پایـه Ia پادپسـاوندها )آنتي آریتمیـک( ماننـد کینیدیـن و 
پروکاییـد آمید و دیسـوپیرامید که مي توانند موجب پهن شـدن مجموعـه )QRS( و افزایش 
فاصلـه )PR( و )QT( شـوند. پایـه Ib پادپسـاندها مانند فني تویین مي تواننـد موجب افزایش 
فاصلـه )PR( و کاهـش فاصله )QT( شـوند. پایه Ic از پادپسـاوندها مانندپروپافنون مي توانند 
موجب افزایش فاصله )PR( و پهن شـدن مجموعه )QRS( شـوند. پایه )II( از پادپسـاوندها 
مانندپروپرانولـول شـمارتپش قلـب را مي کاهنـد. پایـه III از پادپسـاوندها مانند آمیـودارون و 
سـوتالول و برتیلیوم مي توانند موجب افزایش فاصله )PR( و پهن شـدن مجموعه )QRS( و 
افزایـش فاصله )QT( شـوند. پایه )IV( از پادپسـاوندها ماننـد وراپامیل و نیفدیپین و دیلتیازم 
موجـب افزایـش فاصلـه )PR( و )QT( و کاهـش شـمار تپش قلـب مي شـوند. نیروزاها مانند 
دیژیتالیـن موجـب کاهـش شـمار تپـش قلـب و افزایـش فاصلـه )PR( و )QT( و افت قطعه 
)ST( و افزایـش دامنـه موج )U( مي شـوند. از پادپسـاوندهاي دیگر ماننـد آدنوزین که موجب 

کاهـش شـمار تپش قلـب و بلـوک دهلیزي - بطني مي شـوند. 
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داروهـاي غیرقلبـي آنتـي کلـي نرژیـک ماننـد آتروپیـن موجـب افزایـش شـمار تپش 
قلـب و کاهـش فاصلـه )PR( مي شـوند. پـاد روانپریش هـا ماننـد تورازیـن و کلرپرومازیـن 
موجـب تغییـرات مـوج )T( پهن شـدن و تخت شـدن فرو رفتگـي و وارونگی شـده و افزایش 
فاصلـه )QT( و افزایـش دامنـه مـوج )U( مي شـوند. ضدافسـردگي هاي سـه حلقه یـي مانند 
آمیتریپتیلین و دسـیپرامین و ایمیپرامین موجب افزایش شـمار تپش قلب و فاصله )PR( و 

)QT( و پهـن شـدن مـوج )T( مي گردنـد.
لیتیـوم ضـد مانیـک موجب پهن شـدن و یا وارونه شـدن مـوج )T( مي شـود. کوکائین 
 )QRS( و پهن شـدن مجموعه )QT( و )PR( محرک اعصاب مرکزي موجب افزایش فاصله
مي شـوند. دوکسوروبیسـین ضد سـرطان موجب کاهش دامنه )QRS( مي گردد. پادزیست ها 
ماننـد اریترومایسـین موجـب افزایـش فاصلـه )QT( و دامنه مـوج )U( مي شـود. ضدانگل ها 
ماننـد پنتامیدیـن موجب افزایش فاصلـه )QT( و وارونگي موج )T( مي شـود. در مصرف الکل 
تغییرات غیراختصاصي قطعه )ST( و تغییرات موج )T( پیدا مي شـود. در ضدتشـنج ها مانند 
کاربامازپیـن بلـوک سینوسـي و دهلیزي بطني دیده مي شـود. داروهاي کاهنـده چربي مانند 
پروبوکول فاصله )QT( زیاد مي شـود. گشـادکننده رگ ها مانند اپوپروسـتنول افزایش فاصله 

)QT( پیدا مي شـود.

ارزشیابي پساوند )ریتم( قلب 
بهتریـن راه تعییـن پسـاوندي قلـب نـوار طولانـي 12تایـی حتـي از یک لید مي باشـد. 
ناپسـاوندي هاي قلبـي بـا آزمـون شـمارش تپـش قلـب و امـواج )P( و )PRI( و مجموعـه 

)QRS( آشـکار مي گـردد، چـون محـور افقـي نـوار قلبـي زمـان را نشـان مي دهـد. 
شـمار تپـش قلـب را مي تـوان از ایـن ثبت بـه دسـت آورد. چندیـن روش را مي توان به 
کار برد. همه آن ها شـماره تپش در دقیقه را حسـاب مي کنند. شـماره کمتر از 60 در دقیقه 
را کنـدي تپـش )بـرادي کاردي( و بیش از 100 در دقیقه را تنـدي تپش )تاکیکاردي( در نظر 

مي گیرنـد. مقـدار زمان بین دو تپش پسـاوند )ریتم( مي باشـد. 
اگر این زمان ها در همه فواصل یکسـان باشـد پسـاوند منظم اسـت. اگر پسـاوند نامنظم 
باشـد نـوار آن را بـراي آن کـه آیا این پسـاوند به طورکلي نامنظم اسـت یا انـگاره و یا تخمین 
نامنظمي زده مي شـود مانند تپش هاي جفت جفت و شـتاب داشـتن دوره یي و یا کند شـدن 
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پسـاوند را باید مورد دقت قرار داد. سرشـت هر نامنظمي کلید بسـیاري از ناپساوندي هاسـت. 
وجـود مـوج )P( و یکنواختـي آن و ارتباطـش بـا مجموعـه )QRS( بایـد مورد توجه باشـد. 
دوره )PRI( را از ترسـیم زمان به دسـت مي آوریم و نباید از0/20 ثانیه بشـتر باشـد. مجموعه 
)QRS( را از دوره و یکنواختي آن مورد مشـاهده قرار مي دهیم. طولاني شـدن )پهن شـدن( 

و یـا بـه هم ریختگي آن نشـانه غیرطبیعي بـودن و یا راه تاخیري جریان در بطن هاسـت. 

ناپساوندي هاي قلبي
 ناپسـاوندي هاي قلبـي ممکـن اسـت منتـج  از 1- خودبرانگیـزي تغییرکـرده باشـد و

2-چرخش )ري انتري( و 3- فعالت برانگیخته باشد. 
تند زدن قلب یک پسـاوند غیرطبیعي و سینوسـي اسـت و بیشتر از 100 در دقیقه قلب 
مي زنـد، امـا ایـن اصطـلاح گاهي براي پسـاوندهایي که بـا پیس میکرهاي پنهان که با شـمار 

انـدک مي زنند هم بـه کار مي رود. 
تند زدن سینوسـي پسـاوندي منظم اسـت که از گره سینوسـي با شـمار معمولي 100 
الـي 150 در دقیقـه سرچشـمه مي گیرد. ممکن اسـت قلب بـا 180 الـي 200 در دقیقه بزند 
کـه بـا اسـترس زیاد و تقـلا همراه اسـت و  فراوان ترین پساوندهاسـت زیرا یکي از نشـانه هاي 

اسـترس مي باشـد. عوامل خطر شـامل فشـارهاي فیزیکي و هیجاني است. 
واکنـش بـه اسـترس کـه سـمپاتیک را برانگیختـه اسـت و در آن کاته کولامین هـا آزاد 
مي شـوند فراوان ترین سـازوکار مسـبب آن اسـت. فعالیت بازتاب گیرنده بارو در خلال حالتي 
کـه بـازده قلبـي کاهـش یافتـه اسـت. ماننـد نارسـایي قلب یـا در شـوک برانگیختگـي گره 

سینوسـي افزوده مي شـود. 
سـازوکارهاي گیرنـده شـیمیایي بـا پرفیـوژن انـدک بافت هـا در کم خونـي و افزایـش 
سـوخت و سـاز مانند تـب برانگیخته مي شـوند. مرکز وازوموتـور همچنین بـا داروها تحریک 
شـده و بـا اثرکرونوتروپیـک شـمار زدن قلـب را مي افزایـد. این داروها شـامل آگونیسـت هاي 
سـمپاتیکي ماننـد اپي نفرین وکافئین و نیکوتین و الـکل و داروهاي به اصطلاح خیاباني مانند 
آمفتامیـن و کوکائیـن هسـتند. تنـد زدن قلـب معمولا یـک واکنش انطباقي اسـت تـا بازده 
قلـب را زیـاد کنـد. اگـر افزایـش زدن قلـب ادامه یابـد ممکن اسـت موجب نارسـایي قلب در 
اثر کاهش نوروترانسـمیترهاي سـمپاتیکي شـده و یـا انبارهاي انرژي ماهیچه قلـب را بکاهد. 
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در افزایش هـاي بسـیار زیـاد حجـم ضربه یـي در اثـر کمبـود زمان پر شـدن دیاسـتولی 
کاهـش می یابـد و یـا بـا کاهـش پرفیـوژن سـرخرگ هاي دیهیمي قلـب ماهیچه قلـب دچار 
تنگنایـي گـردد. در نمـاي بالینـي تنـدي ضربان قلب ممکن اسـت بـا تپش مـورد توجه قرار 
گیـرد و یـا در نـوار قلبـي خودش را نشـان دهد. سـایر نشـان ها مانند عرق زیاد ممکن اسـت 

وجود داشـته باشد. 
نشـان هاي نارسـایي قلـب بـه نـدرت دیـده مي شـود مگـر آن که عامـل اصلي پـا بر جا 
باشـد و یا حالت تشـدید کننده در کسـي که ذخیره محدود قلبي داشـته باشـد پیدا شـود. 
درمـان اسـترس بسـیار مهم اسـت. اصلاح کم خونـي و درمـان عفونت باید مـورد توجه 
جـدي باشـد. دارو درمانـي بایـد براي حـذف داروهـاي کرونوتـروپ مثبت مـورد تجدید نظر 
قرارگیـرد. در شـرایطي کـه تنـدي ضربـان قلـب در اثر تب و یا کـم پرفیوژني باشـد نیازي به 
درمـان آن نیسـت. عمومـا تند زدن قلب از دسـته پسـاوندهاي خوش خیم بـوده و عاقبت آن 

به خیر اسـت.  

تندي ضربان قلب فوق بطني
در تعریـف پسـاوندي سـریع بـا150 الـي 250 در دقیقه کـه از یک یا چند نقطـه و یا از 
پیونـدگاه دهلیـزي - بطني سرچشـمه مي گیـرد. فراوان تریـن آن ناگهاني و بـا دوره کوتاه در 
افـراد سـالم بـروز مي کنـد. حمله هاي این پسـاوند اغلـب با مصرف زیـاد کافئین و یـا تنباکو 

به ویژه اگر در شـرایط اسـترس و خسـتگي باشـد آغاز مي شـود. 
انـواع دیگر این دسـته از پسـاوندها در کسـاني که بیماري قلبي دارند بـروز مي کنند. در 
این جـا پـرده یاختـه در بافت هـاي هدایتـي گره دهلیزي بطنـي در اثر تنگنایـي و چاقي قلب 

و یا گشـاد شـدن تغییر یافته اند. 
تنـد زدن فـوق بطنـي از سـه سـازوکار در پسـاوندها سرچشـمه مي گیرنـد ولي بـاور بر 
ایـن اسـت کـه 90% در اثـر چرخـش )ري انتري( مي باشـد. این سـازوکار ممکن اسـت از دو 
راه باشـد. فراوان تریـن آن چرخـش کوچـک بـوده و هنگامي که تنگنایي یـا کج ریختي ایجاد 

مـدار غیرطبیعـي در رشـته هاي هدایتـي کند پدیـد مي آید. 
جریـان جـاري در یـک مسـیر بلـوک شـده ولـي در برانگیخـت نزولـي مي توانـد از راه 

بگـذرد.  دیگري 
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در زمانـي کـه ایـن برانگیخـت مـداری را طـي کـرد بافتـي که پیـش از ایـن غیرقطبي 
شـده بـود در ایـن مـدار به تحریک دیگـر مقاومـت نمي کند، یعني بـه قدرکافي براي پاسـخ 
بـه تحریـک بـا غیرقطبي شـدن دیگري قطبي شـدن مجدد شـده اسـت. در بیماران مسـن 
بـا بیمـاري قلبـي چرخش گـره دهلیزي بطني شـکل کوچک اسـت که به پسـاوند تند فوق 
بطنـي منجـر مي شـود. در این مـورد دو راه هدایتي مجـزا در پیونگاه دهلیـزي - بطني ایجاد 

مي شـود:
1- راه کنـدرو بـا قطبـي شـدن مجدد سـریع بـا دوره کوتـاه مقاومت کـه در آن جریان 

مي توانـد در جهـت موافـق از دهلیـز بـه بطن هـا بگذرد.
 2- راه تنـدرو بـا دوره مقاومـت بیشـتر که جریان در جهت طبیعي موافـق در راه کندرو 

مي گـذرد و در جهـت مخالـف برگشـتي از راه تندرو ایجاد مدار چرخشـی مي کند. 

پسـاوند تنـد فـوق بطني با این سـازوکار و با انقبـاض زود هنگام دهلیزي )pac( شـروع 
مي شـود و در راه تندرو به علت دوره طولاني تر مقاومت بلوک مي شـود، اما در سـرعت کمتر 
در راه هـاي دیگـر هدایـت مي شـود. همیـن کـه برانگیخت هـا به پاییـن گره دهلیـزي بطني 
رسـید راه تنـدرو هـم بـاز مي شـود و برانگیخت ها نه فقـط از بطن ها مي گذرند بلکه به سـوي 

دهلیزهـا هـم برمي گردنـد و جریان چرخش برقـرار مي گردد. 
در حـدود 10% مـوارد از چرخـش گـره دهلیـزي بطني بـا هدایت موافـق در راه کندرو 

مـدار آن وارونه مي شـود. 
در سـازوکار ثانویـه چرخـش بـزرگ یا پیـش برانگیزش )پره اکسیشـن( به وجـود راهي 
فرعـي سرشـتي که دهلیـز را به بطن ها از راهـي غیر از پیوند دهلیزي بطنـي ارتباط مي دهد. 
فراوان تریـن این حالت  نشـانگان ولف پارکینسـون وایت )wpw( اسـت. سـایر مـوارد عبارتند 
از بلـوک کامـل دهلیـزي بطني بـا نبود دیـواره پاییني دهلیز یـا نبود ادامه بیـن گره طبیعي 

دهلیـزي بطني و بافت هـاي هدایتي بطني. 
 )kent( نشـانگان ولف پارکینسـون وایـت با یک یا دو راه فرعي به نام دسـته هاي کنـت
بیـن دهلیزهـا و بطن ها کـه برانگیخت هاي قلبي مي تواننـد در جهت موافـق از راه هاي فرعي 
بگذرنـد. پـس از آن بـه دهلیزهـا بـا جریـان مخالـف از راه گـره دهلیـزي بطنـي بـاز گردند. 
رشـته هاي ماهایـم )Mahaim( بـا وجـود رشـته هاي هدایتـي بیـن گـره دهلیـزي بطنـي و 
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ماهیچـه بطن هـا که تـوان بازگـردی را در دهلیزها مي افزایـد. در نشـانگان لون-گانوگ-لوین 
)Lown-Ganong-Levin( وجـود رشـته هاي هدایتـي بیـن گـره دهلیـزي بطني و دسـته 
هیـس ایـن تـوان را مي افزایـد. در تاندون هـاي کاذب وجـود نوارهـاي نازک کشـیده شـده از 
دیـواره بطن هـا و یـا بـه دیـواره بطن چـپ و یا بـه ماهیچه هاي پاپیلري که با کشـیده شـدن 

رشـته هاي پورکنـژ درون خودشـان تنـدي ضربـان بطن ها آغاز مي شـود.

خودبرانگیزي تقویت شده 
ایـن پدیـده نتیجـه غیرقطبـي شـدن جزئي اسـت کـه مي تواند شـماره درونـزادي گره 
سینوسـی یـا پیس میکرهـای پنهـان و یـا پیس میکرهـاي نابه جا را براي رسـیدن به آسـتانه 
غیرقطبـي کـردن بیافزایـد. در تحریک دسـتگاه عصبي مرکـزي و یا انقباض رگ هـا و اختلال 
الکترولیت هـا و یـا همراه مصـرف داروهاي کرونوتـروپ مثبت خودبرانگیزي تقویت می شـود. 
در تنگنایـي ماهیچـه قلـب و یـا بیماري رگ هاي قلبي و گشـاد شـدن و چاق شـدن قلب در 

اثـر تغییر شـکل مکانیکي پـرده یاخته هـا خودبرانگیزي تقویت مي شـود. 

فعالیت برانگیخته 
 بـه انتشـار برانگیخت هایـی گفته می شـود که حاصـل از نوسـان تـوان کار پرده یي و یا 
در پـی غیرقطبـي شـدن کـه بعـد از فراز تـوان کار ظاهـر مي شـوند. بعد از غیرقطبي شـدن 
زود هنـگام و در خـلال پلاتـو یـا قطبي شـدن مجدد و سـریع  و زود هنگام بـروز مي کند. در 
جایـي کـه بعد از غیرقطبي شـدن تاخیري در قطبي شـدن مجـدد و دیرتر بـروز مي کند و یا 
بي درنـگ بعـد از قطبي شـدن مجـدد بروز مي کنـد. غیرقطبي شـدن زود هنگام بـه احتمال 
بیشـتر وقتـي کـه قلـب آهسـته مي زند بـروز مي کنـد و ممکن اسـت بـا داروهایي کـه دوره 
توان کار را بیافزایند آغاز شـود. گمان مي شـود با آهسـته شـدن سـر ریز کلسـیم باشـد. در 
پیـس کـردن تنـد و دیژیتالیـن و یا کاتـه کولامین ها که کلسـیم داخل سـلولي را مي افزایند 

نـوع تاخیـري بعد از غیرقطبي شـدن ایجاد مي شـود.

تاکي کاردي دهلیزي 
 منشاء آن ماهیچه دهلیزي است و ممکن است تک جا و یا چند جایی باشد. 
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نـوع تـک جاي آن معمولا از خود برانگیزي تشـدید شـده و یا فعالیـت برانگیخته بوده و 
از یـک نقطـه دهلیز برآمده باشـد. گاهي ممکن اسـت از سـازوکار چرخش سرچشـمه گرفته 

باشـد. ممکن اسـت این بیماران داراي بیماري قلبي باشـند و یا نباشـند. 
در نـوع چنـد جایي همان سـازوکارها دخالـت دارند. در بیماري های حاد بسـیار ناخوش 
کننـده و در افـراد مسـن کـه اغلـب آن ها بیماري ریـوي دارند بـروز مي کند. به جـز در جایي 
کـه درجاتـي از بلـوک موجـب طبیعـي شـدن شـمار زدن قلـب مي شـود این پسـاوند باعث 
کاهـش حجـم ضربه یـي در اثـر محدودیـت پرشـدن دیاسـتولی مي گـردد، چون شـمار زدن 
قلـب نمي توانـد بـراي جبـران تغییـر کند درجاتـي از نارسـایي قلبـي در حضور این پسـاوند 

مي شـود.  دیده 
ممکن اسـت تنگنایي ماهیچه یي ناشـي از کاهش پرفیوژن دیاسـتولی رگ هاي دیهمي 
قلـب ایجـاد گـردد. ایـن پسـاوند ممکن اسـت با تپش قلب احسـاس خالـي بودن سـر و یا با 
فراوانـي کمتـر بـا دردهـاي سـینه یي خود را نمایـش دهد. اگـر ادامـه یابد مي تواند نارسـایي 
قلـب بدهـد. در نـوار طولانـي قلـب زنـش دهلیزي زیـاد )امـواج P زیاد( و شـمار متغیـري از 
مجموعـه )QRS( و بسـته به وجود بلوک دهلیزي بطني رانشـان مي دهد. امـواج )P( ریخت 
غیرطبیعـي دارنـد مگـر آن کـه چرخـش گـره سینوسـي باشـد و در هـر زنـش اگر پسـاوند 
بـا چنـد کانـون نابجـا برانگیختـه شـود. در نشـانگان )WPW( تغییـر اندکي در شـیب اولیه 
مجموعـه )QRS( دیـده مي شـود کـه آن را مـوج دلتا گفته انـد و با راه غیـر طبیعي چرخش 

جریـان بـه بطن هـا حاصـل مي گردد. 
در تنـد زدن فـوق بطنـي در اثـر سـایر علت هـا )QRS( معمـولا طبیعـي اسـت و ایـن 
پسـاوندها را مي تـوان بـه تاکي کاردي هاي پیچیده باریـک براي جدا کردنشـان از تاکي کاردي  

بطنـي )VT( ارجاع داد.
گاهـي پهـن شـدن و کـج ریخـت شـدن )QRS( هدایت سـرگردان وابسـته به شـمار 
برانگیخت هـا در بطن هـا دیـده مي شـود. هدایـت سـرگردان در زمانـي کـه برانگیخت هـاي 
دهلیـزي بـه دسـته هیـس مي رسـند بـروز مي کنـد کـه در آن هنگام هنـوز قـدري مقاومت 

وجـود دارد و موجـب جریـان غیرطبیعـي در بطن هـا مي شـود. 
پیشـگیري و درمـان ضربان تند فوق بطني در برخي بیمـاران امکان دارد. مانند آن هایي 

که بیماري هاي سـاختاري قلب ندارند. 
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درمـان اسـترس و کاهـش مصـرف کافئیـن و تنباکـو موثـر اسـت. حمله هاي حـاد این 
ناپسـاوندي در یـک چیدمـان فوري با آرام بخشـي و تحریـک درماني واگ ممکن اسـت قطع 
گـردد. اگـر )مانـور( واگي مانند مالش سـینوس کاروتید سـودي نداد از داروهاي پاد ناپسـاوند 

)آنتي آریتمیـک( مي تـوان کمـک گرفت. 
برابـر راهنمایـي انجمـن قلـب امریـکا آدنوزیـن وریـدي انتخاب اول اسـت. این مـاده به 
گیرنده هـاي )A1( آدنوزیـن مي چسـبد و کانال هـاي پتاسـیم را بازکـرده یاخته هـاي گـره 
دهلیـزي بطنـي را قطبي تـر مي کنـد. دیگوگسـین و وراپامیـل و کینیدیـن مي تواننـد درجه 
بلـوک را در گـره دهلیزي بطني افزایـش دهند و تحریک پذیري ماهیچه یـي را کاهش دهند. 

در طبقه بنـدي واگان ویلیـام رتبه بنـدي داروها و نمونه هاي دارویي و سـازوکار اثرگذاري 
آمده اند:

در پایـه )IA( کینیدیـن و پروکائیـن آمیـد و دیسـوپیرامید و پیرمنـول قـرار دارنـد کـه 
بلوک کننـده قـوي ورود سـدیم بـه یاختـه و افزایش دهنـده مقاومـت بطنـي هسـتند. 

در پایـه )IB( لیدوکائیـن و مکسـیلتین و توکائیدیـن و آپریـن دیـن قـرار دارندکـه 
بلوک کننـده متوسـط ورود سـدیم به داخل یاختـه و کوتاه کننده دوره تـوان کار و مقاومت در 

بافت هـاي مجزاهسـتند.
در پایـه )IC( فلـه کائیدیـن و موریسـیزین و پروپافنـون و لورکائینیـد قـرار دارنـد کـه 
بلوک کننـده بسـیار قوي ورود سـدیم به داخل یاخته و کاهنده سـرعت هدایـت و با اثر اندک 

بـر قطبي شـدن مجدد اسـت. 
در پایه )II( پروپرانولول و تیمولول و متوپرولول قرار دارند که آنتاگونیسـم بتا آدرنرژیک 

مي باشند. 
در پایـه )III( آمیـودارون و بریتیلیوم و ان - اسـتي - پرکائین آمید و سـوتالول قرار دارند 

کـه طولاني کننده دوره توان کار و مقاومت هسـتند. 
در پایـه )IV( وراپامیـل و دیلتیـازم و نیفـه دیپین قرار دارند آنتاگونیسـم کانال کلسـیم 

هستند. 
در پایـه )V( الینیدیـن قـرار داردکـه شـیب غیرقطبـي شـدن یاخته هاي گـره دهلیزي 

بطنـي و شـمار ضربـان قلبـي را مي کاهد. 
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در تنـدي زیـاد ضربـان قلب مقاوم شـوک الکتریکـي خارجي همزماني )سـین کرونایز( 
ممکن اسـت به کار رود. برخي موارد نشـانگان )WPW( با انهدام جراحي یا برش )ابلاسـیون( 
با کاتتر رادیو فرکونسـي راه هاي فرعي درمان می شـوند. روش ابلاسـیون تا90% موثر اسـت. 
درمـان بیماري هـاي زمینه یـي باید مـورد توجه باشـند. 93% این تنـدي ضربان بـا آدنوزین 
جـواب مي دهـد. ناخوش زایـي در ایـن بیمـاري با خطـر کمي همراه اسـت امـا مرگ و میر آن 

قابل توجه اسـت. 

ضربان تند بطني
بنـا بـر تعریـف تنـدي ضربـان بطني پسـاوندي تند اسـت کـه قلب بـا 100 الـي 200 
تپـش در هـر دقیقـه با منشـاء بطنی مي زند. آن را مي توانیم به دو دسـته تقسـیم کنیم. یکي 
ناپایـدار کـه درآن بیـن 3 الـي 30 ضربـه پیاپي از تندي وجـود دارد و یا پایدارکـه بیش از 30 

ضربـه از تندي وجـود دارد. 
همـاره در بیماري هـاي قلبـي بروز ناپایـدار در خلال 48 سـاعت اول بعـد از انفارکتوس 
و در 29 الـي60% مـوارد در کاردیومیوپاتـي گشـاد شـده نامعلـوم و در 19 الـي 50% در 
کاردیومیوپاتـي در قلـب چـاق و در 13% در افتادگـي دریچه میتـرال و در 4% مـوارد بدون 

بیمـاري سـاختاري قلـب دیده مي شـود.
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واکنـش فیزیولوژیکـی و یـا بیولوژیکـی موجود زنـده به محرکی مانند شـرایط محیطی 
اسـترس تعریـف شـده اسـت. اسـترس روش واکنش بدن به شـرایطی مانند تهدیـد و چالش 
و یـا مانـع فیزیکـی و روانـی می باشـد. تحریکاتی کـه محیط موجـود زنده را تغییـر می دهند 

توسـط چندین دسـتگاه در بدن پاسـخ داده می شـوند. 
در انسان و اغلب پستانداران دستگاه عصبی خودکار و محور هیپوتالاموس - پیتوئیتری 
- آدرنـال )HPA( دو دسـتگاه بزرگـی هسـتند کـه بـه اسـترس ها پاسـخ می دهنـد. محـور 
سـمپاتو - آدرنـال مـدولاری )SAM( می توانـد واکنـش جنـگ و گریـز را از طریـق دسـتگاه 
عصبی سـمپاتیک فعال کند. در این شـرایط برای تطابق تند دسـتگاه های مرتبط با اسـترس 
انرژی بیشـتری مصرف می شـود. در جائی که دسـتگاه عصبی پاراسـمپاتیک این شرایط بدن 
را بـه کانـون پایدار یا هومسـتاز برمی گردانـد. دومین محور بـزرگ فیزیولوژیکی مرکز واکنش 
به اسـترس یعنـی )HPA( آزادسـازی کورتیزول برخـی از کارکردهای بـدن مانند متابولیکی 
و روانشـناختی و ایمنولوژیکـی را متاثرمی کنـد. محورهـای HPA .SAM توسـط چندیـن 
ناحیـه مغزی مانند دسـتگاه لیمبیک و قشـر پرفرونتـال و آمیگدال و هیپوتالاموس و اسـتریا 
ترمینالیـس تنظیـم می شـوند. با این سـازوکارها اسـترس می توانـد کارکردهـای حافظه یی و 
علائـق و ایمنـی و حسـاس شـدن بـه بیماری ها را تغییر دهد. ریسـک بیماری بـه خصوص با 
ناخوشـی های روانـی مرتبـط اسـت. در صورتـی کـه  اسـترس های مزمن و حاد یک ریسـک 

فاکتـور عمومی بـرای برخی ناخوشـی های روانی اسـت.
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الزام بیولوژیکی برای تعادل
هومسـتاز مفهومـی متمرکـز بـر تصـور اسـترس اسـت. در بیولـوژی اغلـب چرخه های 
بیوشـیمیائی در جهـت تعـادل یـا هومسـتاز در جریـان هسـتند. حالتـی بـدون نوسـان کـه 
مطلوب اسـت و کمتر دسـت یافتنی می باشـد. عوامـل محیطی به عنـوان محرک های داخلی 

و خارجـی پیوسـته هومسـتاز را متزلـزل می کنند. 
شـرایط موجـود اورگانیسـم حالتـی از جریـان ثابتـی اسـت کـه در حـول نقطـه تعادل 
می چرخـد و برای حیات آن شـرایط مطلوبی اسـت. عواملی که موجب می شـوند اورگانیسـم 

از تعـادل خـارج شـود بـه عنوان اسـترس تجربـه می گردد. 
یـک وضعیـت تهدیدکننده حیـات ماننـد ترومای بـزرگ فیزیکی یا گرسـنگی طولانی 
می تواننـد تعـادل را گسـترده بـه هـم بریزنـد. از طـرف دیگـر تمایـل موجـودات زنـده برای 
بازگشـت بـه تعـادل اغلـب بـا مصـرف انـرژی و منابـع طبیعی همـراه بـوده و آن هـا را هم به 

عنـوان اسـترس تفسـیر می کنند. 

زمینه بیولوژیک
اسـترس ها می توانند اثرات گسـترده و فراوانی بر دسـتگاه های بیولوژیک داشـته باشـند. 
توجهات مقدماتی برای شـرح مفاهیم مهم اسـترس نمونه پاسـخ به تحریک را به کار می برد 

که به طور وسـیعی با چگونگی کارکرد دسـتگاه حسـی - روانشـناختی قابل مقایسه است.
دسـتگاه عصبـی مرکـزی مغز و نخاع نقـش حیاتی در سـازوکارهای مربوط به اسـترس 
بدنـی دارنـد. دسـتگاه عصبی با دسـتگاه اندوکرین در کنار هـم کار می کنند تا سـازوکارهای 

اسـترس را تنظیم نمایند. 
دسـتگاه عصبـی ابتـدا در خـلال یـک واکنـش استرسـی فعـال می شـود و بخشـی از 
کارکردهـای فیزیولـوژی بـدن را بـه طریقـی کـه موجـود زنـده با محیط خود سـازگار شـود 

تنظیـم می کنـد.
اسـترس چه شـدید و یا حاد و یا مزمن و خفیف باشـند موجب اختلال در سـه دسـتگاه 
اصلـی تنظیمـی در بـدن می شـوند. دسـتگاه سـروتونین و دسـتگاه  کاتـه کولامیـن و محور 
هیپوتالامـوس - پیتوئیتـری - آدرنوکرتیـکال رفتـار تهاجمی همراه با اختلال این دسـتگاه ها 

است.
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بیولوژی استرس
تعاملات غددی مغز مربوط به ترجمان اسـترس به تغییرات روانشـناختی و فیزیولوژیکی 
می باشـد. دسـتگاه عصبی خودکار نقش مهمی در تبدیل استرس به پاسـخ دارد. واکنش های 
این دسـتگاه به طور رفلکسـی به استرسـورهای فیزیکی مانند بارورسپشـن و به ورودی های 

سـطوح بالاتر مغزی می باشد.
دسـتگاه عصبـی خـودکار مرکـب از دسـتگاه عصبـی سـمپاتیک و پاراسـمپاتیک بـا 
فعالیت هـای متفـاوت کار می کننـد. ایـن دسـتگاه ها بافت هـا را از طریـق اعصـاب پسـت 
گانگلیونـی عصب دهـی می کنند کـه از نورون های پیش گانگلیونی منشـاء گرفته و از سـتون 
سـلولی اینترمدیولتـرال بـوده و مدیریـت می شـوند. ایـن دسـتگاه ها ورودی هـا را از مـدولا و 
هیپوتالامـوس و دسـتگاه لیمبیـک و قشـر پـره فرونتال و مغـز میانی و هسـته های منوآمین 

دریافـت می کننـد.
دسـتگاه عصبی سـمپاتیک موجب آن چه که جنگ و گریز گفته شـده فعالیت می کند. 
واکنـش جنگ وگریـز بـا اضطرار و اسـترس باعث میدریـاز و افزایش ضربـان و قدرت انقباضی 
قلـب و انقبـاض عـروق و اتسـاع  برونش ها و گلایکوژنـولاز و گلایکونئوژنزیـس و لیپلیازیس و 
تعریـق و کاهـش تحـرک گوارش و ترشـح اپی نفریـن و کورتیـزول از مدولای آدرنال و شـلی 

دیواره مثانه می شـود. 
واکنـش دسـتگاه عصبـی پاراسـمپاتیک خور و خـواب اسـت و فعالیت آن بازگشـت به 
شـرایط هومسـتاز می باشـد. میوزیس و انقبـاض برونـش و افزایش فعالیت گـوارش و انقباض 
دیواره مثانه از جمله واکنش های دسـتگاه عصبی پاراسـمپاتیک اسـت. سـازوکارهای مربوط 
بـه دسـتگاه عصبـی خـودکار به افزایـش خطـر بیماری های قلبـی - عروقـی بعـد از حوادث 

بـزرگ استرسـی می انجامد. 
محور هیپوتالامیک - پیتوئیتری - آدرنال دسـتگاهی عصبی- هورمنی اسـت که پاسـخ 
اسـترس را میانجی گـری می کنـد. نورون ها در هیپوتالامـوس به ویژه در هسـته پاراونتیکولار 
هورمـن آزاد کننـده کورتیکوتروپیـن و وازوپرسـین آزاد می کننـد که از طریق عـروق پورتال 
هیپوفیـزی عبورکـرده و به گیرنده هورمن آزاد کننـده کورتیکوتروپین غده پیتوئیتری قدامی 
متصل می گردد. پپتیدهای چندگانه هورمن آزاد کننده کورتیکوتروپین مشـخص شـده اند و 

گیرنده هـا روی نواحـی چندگانه مغز از جمله آمیگدال مشـخص شـده اند. 
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هورمـن آزاد کننـده کورتیکوتروپیـن مولکـول اصلـی تنظیم کننـده ACTH می باشـد. 
تـراوش ACTH  بـه داخـل گردش خـون موجب اتصال و فعال شـدن گیرنـده ملانوکورتین 
شـده و هورمن هـای اسـتروئیدی را وادار بـه آزاد شـدن می کنـد. هورمن های اسـتروئیدی به 
گیرنده هـای گلوکوکورتیکوئیـدی در مغـز متصل می شـوند و بـا کاهش ACTH آزاد سـازی 
بازخـورد منفـی را تـدارک  می کننـد. برخـی مدارک بازخـورد طولانی تـری را که بـه تراوش 

کورتیزول حسـاس نیسـت مـورد حمایت قـرار داده اند.
نورون هـای پاراونتریکـولار هیپوتالامـوس ورودی هایـی را از هسـته دسـته منـزوی و 
لامیناترمینالیـس دریافـت می کننـد. از طریـق ایـن ورودی هـا و دریافـت آن هـا می توانـد به 
تغییـرات خـون واکنـش نشـان بدهـد. عصب گیـری نورون هـای پارونتریکولار از هسـته های 
سـاقه مغز به خصوص هسـته های نورآدرنرژیک آزاد سازی هورمن آزاد سازی کورتیکوتروپین 
را تحریـک می کنـد. سـایر نواحـی هیپوتالامـوس مسـتقیم و یـا غیر مسـتقیم فعالیت محور 

هیپوتالامیـک - پیتوئیتـری - آدرنـال را متوقـف می کند. 
نورون هـای هیپوتالامـوس در تعـادل انـرژی دخالـت دارنـد و همچنیـن بـر فعالیـت 
محـور HPA از طریـق آزاد سـازی نوروترانسـمیترهایی ماننـد نوروپپتید از طریق آزاد سـازی 
نوروترانسـمیترهایی ماننـد نوروپپتیـد Y کـه فعالیت محـور HPA تحریک می کنـد را متاثر 
می سـازد. عمومـا فعالیـت محور HPA  با آمیگـدال تحریک و با قشـر پرفرونتال و هیپوکامپ 

تضعیـف می شـود ولـی روابـط کار بیـن ایـن نواحی پیچیده اسـت.
دسـتگاه ایمنـی بـه شـدت تحـت تاثیـر استرس هاسـت. دسـتگاه عصبـی سـمپاتیک 
سـاختارهای متعـدد ایمنی مانند مغز اسـتخوان و طحـال را عصب می دهـد و موجب تنظیم 
کارکـرد ایمنـی می شـود. مـواد آدرنرژیکـی آزاد شـده از دسـتگاه عصبی سـمپاتیک می تواند 
بـه سـلول های ایمنـی متصـل شـده و آن هـا را متاثر کنـد و ارتباط بیشـتر را باعث می شـود. 
پمحـور HPA بالاخـره موجـب آزاد سـازی کورتیـزول شـده کـه عمومـا آثـار ایمنـی دارد. با 
ایـن حـال اثـر اسـترس بر دسـتگاه ایمنی مورد مناقشـه اسـت و مدل های مختلفـی طراحی 
شـده اند تـا هـم بیماری هـای مرتبـط بـا ضعـف ایمنـی و بیماری هایی کـه موجب پـرکاری 

دسـتگاه ایمنـی می شـوند را ملاحظـه کرده باشـد. 
یکـی از مدل هـا درجهـت عـدم تعـادل ایمنی سـلولی و ایمنـی هومـورال در نظرگرفته  
شـده اسـت اسـترس های حـاد وکوتاه مـدت کـه کمتـر از دو سـاعت طول می کشـند موجب 
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تقویـت تنظیـم ایمنـی طبیعـی و تضعیـف تنظیم ایمنـی اختصاصـی می شـوند. در این نوع 
اسـترس ها افزایش گرانولوسـیت ها و سـلول های کشـنده طبیعی و IGA و اینترلوکین 6 و در 
افزایش سیتوتوکسـیتی سـلولی دیده می شـود. زنجیره حوادث استرسـی واکنش ثابت ایمنی 
را برجسـته نمی کننـد. بـا ایـن حـال برخـی مشـاهدات مانند کاهـش تکثیر سـلول های T و 
سیتوتوکسـیتی، افزایش یا کاهش سیتوتوکسـیتی سـلول های کشـنده طبیعی و افزایش در 

میتوژنی PHA  هسـتند. 
اسـترس های مزمـن تمایـل بـه ایمنی هومـورال ماننـد کاهـش اینترلوکیـن2 و تکثیر 
سـلول های T و واکنـش آنتی بادی به واکسـن انفلوآنـزا دارند. استرسـورهای دور به طور ثابت 
در کارکـرد ایمنـی تغییـر ایجاد نمی کنند. اسـترس های مزمـن با تاثیر بـر بخش های حافظه 
مغـز بـه ویـژه هیپوکامپ برای حافظـه نزدیک از طریـق افزایش تراوش هورمن های اسـترس 
موجـب تغییـر در ترجیح رفتارها مبتنـی برآموزه ها و کاهش انعطاف پذیـری و حافظه نزدیک 

از طریق تغییرات دسـتگاه دوپامینرژیک می شـود. 
اسـترس می توانـد علاقـه به غذا را بیافزاید و سـبب چاقی شـود. برخـی اختلالات مانند 
فیبرومیالژی و سـندرم مزمن خسـتگی و افسـردگی و سـندروم های کارد سوماتیک را تقویت 
می کنـد. اسـترس هایی ماننـد تقویت کننـدگان کارکردهـای فیزیکـی و روانـی اسـترس های 
مثبـت یـا Eustress و آن هایـی کـه در سـازگاری بـا شـرایط موضوعشـان حـل نشـود 

اسـترس های منفـی یـا distress گفتـه شـده و منجـر بـه اضطـراب می گردد. 
همـه استرسـورهای مثبـت و منفـی می توانند به اسـترس منجر شـوند. شـدت و مدت 
اسـترس بسـته بـه شـرایط محیطی و روانی شـخصی کـه از آن ها رنـج می برد بسـتگی دارد. 
برخـی از طبقات شـایع استرسـورها شـامل تحریکات حسـی ماننـد درد، نورهای درخشـان، 
سـر و صـدا، دمـا از عوامل محیطی هسـتند. تجـارب زندگانـی مانند فقر، بیکاری، افسـردگی 
علامـت دار، وسـواس، اعتیـاد به الکل ، خواب ناکافـی، امتحانات و غیـره از عوامل اجتماعی به 

می آیند.  حسـاب 

استرس و ویژگي هاي آن
اسـترس واژه یـي لاتیني اسـت به معني فشـار ضربه یي یـا تدریجي که نخسـت در علم 
فیزیـک بـه کار رفـت. کاربـرد آن در قلمرو پزشـکي ابتدا در حوزه روانشناسـي و روانپزشـکي 
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بـه عنـوان موضـوع خـاص مطـرح و رواج یافـت. سـپس در روانپزشـکي و پزشـکي بـا هویت 
بیماري هـاي روان - تنـي مـورد بررسـي قـرار گرفت. امروزه به نظر مي رسـد مطالعه اسـترس 
در ابعـاد گسـترده تر و همـه جانبه مورد توجه باشـد. یکـي از زمینه هـاي اجتناب ناپذیري که 

ضرورت بررسـي موضوع اسـترس را طلب مي کند در رشـته بیهوشـي اسـت. 
یـک سـامانه زنـده از سـاختاري معیـن و محتوایي متناسـب تشـکیل شـده کـه داراي 
کارکـردي در راسـتاي اهداف آن سـامانه اسـت. اسـترس به معني  فشـار حاصـل از تغییر در 
محیـط درونـي و یـا بیرونـي و یـا هـر دو آن هـا و القـاء آن به سـامانه زنـده مي باشـدکه خود 
باعـث نوسـان و تنـش و جابجایـي اجزاي آن سـامانه حیاتي مي گـردد. این فشـار را محرک و 

القـاء آن را تحریـک گوییم. 
تحریـک  ممکـن اسـت از درون موجـود زنـده باشـد و یـا از بیـرون آن موجـب تغییـر 
گـردد. لـذا اسـترس ها را مي تـوان بـه تغییردهنده هـاي درونـی و بیرونـی تقسـیم کـرد. پس 
تغییردهنده ممکن اسـت بسـته به تناسـب خود با اجزاي تشـکیل دهنده هرسـامانه دروني و 
یـا بیرونـي باشـد. اگر چه معني حقیقي اسـترس در فرهنـگ واژه نامه لاتینـي در تنگنا واقع 
شـدن اسـت و در واژه نامـه علـم فیزیک بـه معني فشـار دادن بـه کار مي رود. امـا در فرهنگ 
واژه هاي پزشـکي از معني حقیقي اعتبار شـده نخسـتین دورتر شـده و در دامنه گسترده تري 

بـه کار گرفته می شـود. 
مفهـوم اسـترس از ترکیـب شـرایط گوناگوني شـکل مي گیرد. مفهـوم اول اسـترس در 
شـرایطي پدیـد مي آید کـه عوامل بیروني و یا دروني سـامانه زنده از لحاظ مقـدار و یا فعالیت 
دچـار تغییـر و سـپس تحـرک شـوند. این تحرک هـا ذاتي بـوده و بـراي بقاي موجـود الزامي 

اسـت. ایـن تحرک ها باعث نوسـان مي شـوند کـه مبداء اسـترس هاي طبیعي هسـتند. 
مفهـوم دوم در شـرایطي اسـت کـه سـامانه زنده در اثـر مصرف مـواد و انـرژي موجود خود 
نیازمند مي شـود و این نیاز سـامانه را زیر فشـار قرار مي دهد. فشـاری که ناشـي از اختلاف سـطح 
مـواد و انـرژي پیـدا شـده سـامانه را وادار مي کنـد تـا سـطح اختـلاف را کاهش دهد و هومسـتاز 
برقرار کند. این نوع فعالیت ها فیزیولوژیک هسـتند. مفهوم دیگر اسـترس مواجهه شـدن سـامانه 
زنـده بـا اختـلال در سـاختار و یا کارکردها و یا هر دوي اسـت که سـامانه را در اجراي فرآیندهاي 
موظـف خـود بـا زحمت روبـرو مي سـازد.  در این جا وجـود نقص و یا عیـب و یا هـر دو در اجزاي 

سـازنده سـامانه زنده موجب آزار آن شـده و سـامانه را وادار به واکنش مي کند. 
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هـر سـامانه حیاتـي داراي پایـداري براي زندگي اسـت که در اصطلاح لاتیني هومسـتاز 
گفتـه مي شـود. همچنیـن هر یـک از اجزاي یک سـامانه بـه عنوان سـامانه پایدار مـورد نظر 
مي باشـد. پایداري یا هومسـتاز عبارت از متعادل نگه داشـتن خودکار اجزاي سـازنده توسـط 
آن سـامانه اسـت. اسـترس موجـب نوسـان و تنـش و بـه هم ریختگـي اجـزاي سـازماني آن 
سـامانه شـده و مي توانـد واکنش هایـي را برانگیزانـد. فعالیت هـاي برخاسـته از نقـص و عیب 

پاتوفیزیولوژیک مي باشـند. 
فرآیندهاي آسـیبي در عین حال که خودشـان استرس هستند مراحلي را طي مي کنند 
و در هـر مرحلـه واکنش هایی را برمي انگیزانند. مفهوم دیگري از اسـترس در شـرایطي شـکل 
مي گیـرد کـه از اقدامات پزشـکي سرچشـمه گرفته باشـد؛ بدیـن معني که اقدامات پزشـکي 
کـه بـراي آزمایـش و تشـخیص و درمـان و کاهـش اسـترس ها بـه کار مي روند خودشـان در 

زمره اسـترس ها هسـتند و آثـار اسـترس زایي دارند. 
اسـترس زاها ممکن اسـت ماهیت ذهني و یا عیني و یا هر دو را داشـته باشـند. بسـته 
بـه ایجـاد عـدم تعادلـي کـه اتفـاق افتـاده اسـت. ایـن واکنش هـا را مي تـوان دسـته بندي و 

سـطح بندي و درجه بنـدي کـرد. ابتـدا ایـن واکنش هـا به دو دسـته تقسـیم مي شـوند:
واکنش هـاي طبیعـي کـه به حالت نوسـاني بـروز مي کننـد و موجب بازخـورد منفي 
شـده و سـامانه را بـه وضعیـت پایـدار در مي آورنـد. واکنش هـاي غیرطبیعي کـه به حالت 
ناهماهنـگ و خـارج از میـدان نوسـان طبیعي بروز مي کننـد. ابتدا موجب بازخـورد منفي در 
راسـتاي مقابلـه بـا شـرایط اختلالـي شـده ولي بـا ادامه فرآینـد ناقـص و یا معیـوب بازخورد 
مثبـت بـه همـراه  فرآینـد آزردگـي موجـب تشـدید ناهماهنگي هـا مي گـردد. در اثـر ایـن 

واکنش هـا اختـلال در کارکـرد سـامانه زنـده پدیـد مي آید.       
واکنش هـاي غیرطبیعـي را اختـلالات کارکـردي هـم مي تـوان نامیـد. این اختـلالات بر 
اسـاس ترتیب زماني و تجمیع و یا شـدت اختلالات حداقل در سـه سـطح پلکاني ممکن است 
بـروز کننـد. پلکان اول هشـداري اسـت، یعنـي در اثر بـروز اختلاف در پارامترها ایجاد کشـش 
و یـا فشـردگي کـرده کـه به نوبـه خود علائمـي را ظاهر مي سـازد. ایـن علائم به سـامانه زنده 
اعـلان خطـر مي دهـد تـا در صورت لـزوم اقداماتي در جهت رفـع خطر از جانـب موجود انجام 
شـود. در پلـکان دوم سـامانه در برابـر اختـلال ایسـتادگي و یا بـا آن مبارزه مي کنـد. در پلکان 

سـوم خسـتگي و فرسـودگي و نارسـایي و در پایان شکسـتگي یا مرگ سـامانه فرا مي رسد. 
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در پلـکان نخسـت زمانـي که سـامانه حیاتي با محرکي مواجه مي شـود علائـم تغییر از 
راه هـاي حسـي بیرونـي و یـا دروني بـه مراکز عصبي در محـل و یا نخاع و یا سـاقه مغز یا زیر 
قشـر مغـز و یـا قشـر مغز مي رود. بسـته به ماهیـت و فراگیـري تغییـر در یکي از ایـن مراکز 
علائـم پـردازش شـده و فرمان مناسـب صـادر مي گردد. بسـته به شـرایط پیش آمـده علائم 
حاصـل از تحریـک و یـا پـردازش دو طرفـه و یـا چنـد طرفـه به سـایر مراکـز در رفـت و آمد 

هستند. 
هـر مرکزي بسـته به سـاختار و کارآمدي که برایش تعریف شـده اسـت علائـم خام و یا 
پرداخـت شـده را دسـتکاري و پردازش جدید مي کنـد. در چارچوبه کلـي زماني که تحریکي 
درونـي و یـا بیرونـي توسـط یکـي از گیرنده ها دریافت مي شـود و از طریق رشـته هاي عصبي 
خـودکار و یا سـوماتیک بـه یکي از مراکز عصبي انتقـال مي یابد. سـپس در آن مرکز پردازش 
شـده و از سـه مسـیر فرمان را به مقصد مي رسـاند. سـرعت و شـدت و ماندگاري اثر به دلیل 

اسـتقرار این سـه مسیر است:
1- عصبي؛

2-  عصبي- هورمني؛
3- هورمني.

ایـن سـه مسـیر در مراکـز در بافت هـاي مقصـد ممکن اسـت مشـترک باشـند ولي در 
مسـیر رفـت و برگشـت از همدیگر جدا هسـتند.

اسـترس ها را ممکـن اسـت به دو دسـته تقسـیم کـرد؛ اسـترس هایي که محـرک آن ها 
عینـي یـا فیزیکـي هسـتند، یعنـي اینگونـه محرک هـا مشـاهده شـدني و قابـل اندازه گیري 
مي باشـند. ممکـن اسـت فن آوري هـاي موجـود نتواننـد از عهـده نمایش کمي وکیفـي آن ها 
برآینـد، امـا ماهیت آن ها عینیت دارد. براي نمونه احسـاس گرسـنگي و تشـنگي و خسـتگي 
کـه بـه انسـان دسـت مي دهـد ناشـي از تغییـر برخي مـواد باشـد. این تغییـر در مـواد ایجاد 
محرکـي حاصـل از اختـلاف مواد را باعث مي شـود که بـه نوبه خود مراکـز مربوطه را تحریک 

 . مي کنند
تحریک مراکز عصبي ایجاد حس تشـنگي و یا گرسـنگي و یا خسـتگي و غیره مي کنند. 
اسـترس هاي هیجانـي یـا ذهنـي یـا تصـوري از محرک هایـي ناشـي از فعالیـت ذهـن پدید 
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مي آینـد. تـرس و دلهره و نگراني و دلواپسـي و غیره ناشـي از اسـترس هاي هیجاني هسـتند. 
اسـترس هاي هیجانـي قابـل اندازه گیـري و مشـاهده نبوده و آثـار آن ها توصیف مي شـوند.

انواع استرس ها
اسـترس هاي بیروني، شـامل همه تغییراتي اسـت که در محیط پیرامون واحد زنده رخ 
مي دهنـد؛ ماننـد درجـه حرارت و میزان فشـار و درصـد رطوبت و مقدار جریـان هوا و مایعات 
و الکتریسـیته و الکترومگنتیـک و امـواج مختلـف و تغییـر در ترکیبـات موادي کـه پیرامون 
موجـود زنـده را فـرا گرفته انـد. ایـن تغییرات ممکن اسـت کند و یا تند باشـند. بسـته به این 
کـه موجـود زنـده در واحـد یاختـه و یا بافـت و یا عضـو و یا دسـتگاه و یا بدن انسـان در نظر 

گرفتـه شـود اسـترس هاي فـوق را بیرون از هـر یک بایـد تعریف کرد.
اسـترس هاي دروني شـامل همه تغییراتي مي شـود که در درون واحد زنده رخ مي دهد؛ 
ماننـد تغییـر در تولید انرژي و تغییـر  در آب و الکترولیت ها و مواد قندي و پروتئیني و چربي 
و آنزیمـي و مـواد حاصـل از سـوخت و سـاز و یا مواد دیگـري که به محیط درونـي واحد زنده 
وارد مي شـوند. تغییـر در سـاختار کلـي و یـا در سـاختارهاي اجزایي هم به نوبـه خود موجب 

اسـترس مي شوند.
اسـترس هاي بیرونـي کـه بـه واحد زنـده تحمیل مي شـوند موجب اسـترس هاي دروني 

شـده و از ایـن راه موجب پیامدهـاي آن مي گردد.
اسـترس هاي فیزیولوژیـک تعادلـي هسـتند. اسـترس هاي فونکسـیونل در واکنـش بـه 
تغییـرات سـایر سـامانه ها دیده مي شـوند. اسـترس هاي پاتوفیزولوژیـک در ابتدا هشـداري و 

سـپس اصلاحـي و مقاومتـي و در نهایت فرسایشـي مي شـوند.
مسـیر رفت و برگشـت اسـترس ها از چرخه هشـتگانه یي کـه در بالا آورده ایـم مي گذرد. 
در صورتـي کـه کمیـت و کیفیـت اسـترس خـارج از شـرایط  فیزیولوژیـک باشـد و یا چرخه 
تعدیـل کننـده ناقـص و یا معیوب باشـند، آن گاه پیامدهاي ناگـوار و آزاردهنده بـروز خواهند 

کرد. 
اسـترس هاي فیزیولوژیـک در چرخـه کنترلـي قرار دارنـد. چرخه هـاي کنترلي عمومي 
و یـا اختصاصـي اسـت. اسـترس هاي پاتوفیزیولوژیـک توسـط بازخوردهاي منفـي و یا مثبت 

ادامـه راه مي دهند.
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یکـي از اسـترس هاي عمومـي فیزیولوژیـک در پـي کاهـش آب بـدن ایجـاد مي گـردد 
کـه سـبب حـس تشـنگي مي شـود. در ایـن حالـت مقـداري از آب بـدن کم شـده و نسـبت 
الکترولیت هـا در حجـم آب بـدن افزایـش مي یابـد. ایـن تغییـرات در جهـت افزایش نسـبت 
الکترولیت هـا منجـر به افزایش اسـمولاریتي پلاسـما مي شـود. سـپس مقـداري آب از داخل 
یاخته هـا از جملـه نورون هـاي عصبـي )مرکـز تشـنگي( خـارج و یاخته هـا دچـار کـم آبـي 
مي شـوند. ایـن تغییـرات در غلظـت الکترولیت هـا سـبب تحریـک مرکـز تشـنگي در ناحیه 
لتـرال هیپوتالامـوس شـده و بـه نوبـه خود علائمـي براي ایجاد احسـاس تشـنگي و تحریک 
سـلول هاي عصبـي ویژه یـي به نـام سـلول هاي اسمورسـپتور واقـع در هیپوتالامـوس قدامي 
نزدیـک هسـته سـوپرا اوپتیـک در بـالاي تراکـت اپتیـک در هیپوتالامـوس ایجـاد کـرده و 
علائمـي از راه اینفوندیبولـوم بـه غده پیتوئیتري خلفي مي فرسـتد و هورمـون آنتي دیورتیک 

)وازوپرسـین( ترشـح مي کند. 
ایـن هورمـون از راه خـون بـه لوله هـاي جمـع کننـده نفرون هـا رسـیده و باعـث جذب 
بیشـتر آب به سـوي گردش خون مي گردد. در این شـرایط شـرایط ترشـح الکترولیت ها )یون 

سـدیم( به سـوي لوله ها ادامـه دارد.
افزایـش اسـمولاریتي وکاهـش حجـم و فشـار خـون و تهـوع و هیپوکسـي و از داروهـا 
مورفین و نیکوتین و سیکلوفسفامید باعث افزایش وازوپرسین وکاهش اسمولاریتي و افزایش 
حجـم و فشـار خـون و از داروها الکلوکلونیدیـن و هالوپیریـدول )بلوکردوپامین( باعث کاهش 

مي شوند. وازوپرسـین 
کاهـش حجـم داخـل عروقـي )از دسـت دادن مایعـات و خونریـزي( و یا کاهش فشـار 
خـون بـه هـر علت هم بـه نوبـه خودشـان از راهي مسـتقل از تحریـک اسـمولاریتي موجب 
تحریـک قلبـي - ریـوي و بارورسـپتورهاي موجـود در عـروق گـردش خـون عمومي شـده و 

احسـاس تشـنگي بـه انسـان دسـت مي دهد.
یکـي ازمحرک هـاي تشـنگي افزایـش آنژیوتانسـین دو بـا اثـر بـر روي سـاب فورنیکال 
اورگان و اورگانـوم وازکـولازوم تیغـه انتهایـي کـه خـارج از سـد خونـي - مغزي قـرار دارند و 
آنژیوتانسـین دو در ایـن بافت هـا انتشـار مي یابـد. آنژیوتانسـین دو در اثرکاهـش حجـم و یـا 
فشـار خـون ترشـح شـده از ایـن طریق در تشـدید حس تشـنگي کمـک مي کند. سـایر آثار 

آنژیوتانسـین دو در فرآینـد بازگشـت اسـمولاریتي محفوظ انـد. 
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خشـکي دهـان و مـري هم باعث حس تشـنگي مي شـوند. تحریـک راه گـوارش و حلق 
برتشـنگي اثـر دارند. اتسـاع معده و روده ها سـبب کاهش حس تشـنگي مي شـود. 

یکـي دیگـر از اسـترس هاي عمومي فیزیولوژیک در پـي کاهش مواد غذایـي و به دنباله 
آن تغییـر در مـواد لازم بـراي تولید نیرو اسـت که اگر ادامه دار باشـد موجب کاهش آن شـده 
و فرآیندهـاي نیـرو خـواه را بـا اختلال مواجـه  مي کند. بدین دلیل تنظیم و راهبري سـوخت 
و سـاز نیـاز بـه شـرایط ایمـن دارد تا بتوانـد وضعیت یکنواخـت و پایـداري را فراهـم کند. به 
لحـاظ اهمیـت موضـوع کنترل تغذیـه از چندین راه جداگانـه کوتاه مـدت و بلندمدت صورت 
مي پذیـرد. در صورتـي  شـرایط پایـدار و یکنواخت تولید نیرو تحقق مي یابدکـه مواد مغذی با 
مصـرف نیـرو در تعـادل باشـد. در این حالت اسـت کـه از لاغري و یا چاقي مفـرط جلوگیري 
مي گـردد. بـا ایـن حال ترکیـب مواد غذایي هـم باید متناسـب و از ریزمغذي ها بـه قدر کافی 

در رژیـم غذایي اسـتفاده گردد.
نیـروي ایجاد شـده براي فعالیت هاي مختلف بدن حیاتي اسـت. نیـرو در داخل یاخته ها 
و در محـل میتوکندري هـا بـا سـوخت گلوکـز و اکسـیژن و کمـک آنزیم هـاي سوخت و سـاز 

تولیـد مي گـردد. این چرخـه در میتوکندریون انجـام مي گردد.
یکـي دیگـر از اسـترس هاي عمومي فیزیولوژیک کاهش اکسـیژن بدن اسـت. اکسـیژن 
یکـي از عناصـر حیاتـي اسـت که بـراي تولید نیـرو لازم و با واکنش بـا مواد غذایـي اصلي به 
دسـت مي آید. منبع اصلي و طبیعي آن جو کره زمین اسـت. انسـان با دسـتگاه تنفس خود 
اکسـیژن را از راه بینـي و گاهـي از راه دهان به همراه نیتروژن و سـایر گازهـاي موجود در جو 
به داخل ریه ها مي کشـد. هوا از راه هاي هوایي به حبابچه ها وارد شـده و در اثر افزایش فشـار 
درونـي آن اکسـیژن بـه داخـل عـروق خوني که حبابچه هـا را احاطـه کرده اند رانده مي شـود. 
اکسـیژن در داخـل خـون حل شـده و مقـدار قابل توجهـي از آن به هموگلوبیـن گویچه هاي 
قرمـز متصـل مي گـردد و اکسـي هموگلوبین مي سـازد. اکسـي هموگلوبین در کنـار بافت ها 
اکسـیژن خـود را رهـا کـرده و اکسـیژن به داخـل یاخته ها نفوذ مي کند. اکسـیژن وارد شـده 
بـا گلوکـز موجـود در داخل یاخته ها و با کمک آنزیم هاي تنفسـي سـوخته و نیـرو و آب و گاز 
کربنیـک تولیـد مي شـود. یاخته ها نیاز دارنـد تا نیروي تولید شـده هماره و بـدون وقفه ادامه 
داشـته باشـد، زیـرا ادامـه حیات یاخته بـه در دسـترس بودن پیوسـته نیرو بسـتگي دارد؛ به 

عبـارت دیگـر نوسـان در تولید نیرو بایـد در حداقل دامنه ممکن باشـد.
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تـرس )Fear( و اضطـراب )Apprehension or agitation( و درد )Pain, ache( از 
اسـترس های دفاعـی بـدن هسـتند. در صورتی که شـدید و یا پیوسـته ادامه یابنـد و از دامنه 

فیزیولوژیـک خارج شـوند در طیف پاتولوژیک قـرار می گیرند.

)Fear( ترس
تـرس احساسـی اسـت کـه با خطـر و یـا تهدید واقعـی در برخـی انـواع جانـداران بروز 
می کنـد و موجـب تغییـر در کارکردهای متابولیسـم و اندام ها شـده و در نهایت موجب تغییر 
رفتـار ماننـد فـرار کـردن و مخفی شـدن بی حرکت شـدن از حـوادث صدمـه وارده می گردد. 
تـرس در انسـان ممکـن اسـت در پاسـخ تحریـک خاصـی در زمان حـال و یـا در زمان 
آینـده و یـا انتظـار از دریافـت تهدید در آینده به عنـوان خطر برای بدن و یا حیـات بروز کند. 
واکنـش بـه تـرس از ادراک خطـر منجر بـه مواجهه با آن و یا فـرار از آن و یـا اجتناب از 
تهدیـد شـده کـه واکنش جنگ وگریز گفته می شـود. در موارد ترس شـدید مانند وحشـت و 
هـراس ممکـن اسـت واکنش های سـکون و یا بی حرکتی حسـی و حرکتـی )پارالیـز( اندام ها 

بـه دنبال داشـته باشـد. پارالیز همـراه با ترمور را پالسـی می گویند. 
نـزد انسـان و حیوانـات تـرس در فراینـد شـناختی )cognition(  و یادگیـری مدیریت 
می شـود، بنابراین ترس به نوع منطقی و متناسـب و غیرمنطقی و نامتناسـب داوری می گردد. 

نـوع غیر منطقـی آن را اختـلال اضطرابی یا فوبیـا می گویند. 
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یکـی از درمان هـای آن در معـرض مسـتقیم قـرار دادن و داروهـای ضـد افسـردگی و 
بنزودیازپین ها و بتابلوکرها اسـت. با دیدن و تماس با شـی ترسـناک ترسـی فوری و بیش از 

حد عارض شـده و بیشـتر از شـش مـاه ادامـه دارد.

نشان ها و علائم
 همـراه تـرس برخی تغییـرات فیزیولوژیکی پدیـد می آیندکه واکنش هـای جنگ وگریز 
گفتـه می شـود. برای مقابله با خطر واکنشـی درونی بـا تندی تنفـس )Tachypnea( تندی 
ضربـان قلـب و انقبـاض عـروق محیطی کـه منجر به سـرخی چهره و اتسـاع عـروق مرکزی 
شـده و افزایـش تـون ماهیچه هـا از جملـه آن هائـی کـه به پایه موها متصل هسـتند و سـیخ 
شـدن موها )پیلوارکشـن( می گویند و تعریق و افزایش گلوکز و کلسـیم و سـلول های سـفید 
خـون شـده و بیـداری منجـر به اختلال خـواب و دل آشـوبگی و سـوء هاضمه می گـردد. این 
سـازوکار بنیادیـن موجـب حفـظ حیـات جانـدار با فـرار یـا جنگ با خطـر می شـود. اگر چه 
ترسـیدن در سـاختار غریزی بشـر برای دفاع نهاده شـده اسـت اما در شـرایط ترسناک شدت 

و تنـوع آن آموختـه می گـردد. در روانشناسـی بـه آن ترس شـرطی می گویند. 
تـرس ممکـن اسـت با تجربه کردن و یا مشـاهده کـردن یک حادثـه تروماتیک آموخته 
شـود، مثـلا اگرکودکـی در چاهـی افتـاده باشـد و برای خـارج کـردن او تلاش شـود او از چاه 
می ترسـد. از ارتفـاع می ترسـد )آکروفوبیـا(، از فضای بسـته می ترسـد )کلوسـتروفوبیا(، از آب 

می ترسـد )آکوافوبیا(. 
تـرس ممکـن اسـت بـا تجربـه شـخصی و یـا مشـاهده حادثـه ترسـناک عارض شـود. 
آمیگدال هـا مدیریـت ترس هـای تجربی و مشـاهده یی را انجام می دهنـد. زمینه های فرهنگی 
و حـوادث تاریخـی بـر بروز تـرس اثر گذارنـد. اگرچه ترس آموختنی اسـت امـا ظرفیت برای 

ترسـیدن بخشـی از طبیعت انسـان است. 
بررسـی ها نشـان می دهنـد برخـی ترس هـا ماننـد تـرس از حیوانـات و ارتفاع شـایع تر 
از تـرس از گل هـا و ابرهاسـت. ایـن پدیـده را آمادگی می گویند، زیرا انسـان های نخسـتین از 
شـرایط خطرنـاک زودتـر می ترسـیدند و احتمـال زنده ماندن و اسـتمرار نسـل آن ها بیشـتر 
بـود. ایـن آمادگـی را در غالـب نظریـه ژنتیکـی آورده و نتیجه انتخاب طبیعی اسـت. از منظر 
روانشناسـی تکاملی ترس های متفاوت ممکن اسـت تطابق های متفاوت باشـد که در سـوابق 
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تکاملـی مـا مفید بوده انـد و در دوره های تکاملی متفـاوت ایجاد شـده اند. برخی ترس ها مانند 
ترس از ارتفاع برای همه پسـتانداران وجود دارد و در دوره مزوزوئیک ایجاد شـده اسـت. ترس 
زیـاد وقتی اسـت که خطر مشـاهده شـده و جـدی بودن آن هـر دو بالا باشـد. برعکس خطر 

کـم و جـدی بـودن اندک ترس کمـی به بار مـی آورد.

انواع ترس ها
در یـک مطالعـه توسـط موسسـه گالـوپ در سـال 2005  ده نـوع تـرس حمـلات 
تروریسـتی، عنکبوت هـا، مـرگ، آینده، شکسـت، جنـگ، آشـوب های جنایتکارانـه، تنهائی و 

جنـگ هسـته یی از همـه بیشـتر مـورد توجـه مـردم بـود.
در بررسـی دیگـری در سـال 2008 این هـا عبـارت بودنـد از پـرواز، ارتفـاع، دلقک هـای 
شـیطانی، رابطه جنسـی نامشـروع ، مرگ، طرد شـدن، مردم، مارها، آینده و غرق شـدن بود. 
در هـر دو مطالعـه موضـوع مشـترک مـرگ می باشـد و بـه نظر می رسـد هـر جایی که 

شـخص بـا مـرگ یا خطـر مـرگ و یا احتمـال خطر مـرگ روبرو شـود خواهد ترسـید. 
تـرس بیـش از حـد و غیر منطقـی را فوبیـا می گویند. تـرس از مرگ چند بعدی اسـت 
و شـامل تـرس از مـرگ خـود و تـرس از مرگ دیگران و تـرس از ابهام بعد از مـرگ و ترس از 

نابـودی و تـرس از جریـان مردن ماننـد مرگ تدریجـی و یا مرگ دردناک می شـود. 
بـه نظـر کیـگان فیلسـوف دانشـگاه ییل به طـور عمومـی ترس معنی دار با سـه شـرط 

می افتد: اتفـاق 
1- تا اندازه یی بد باشد؛

2- شانس غیر قابل چشم پوشی لازم است تا حالت بدی از موضوع واقع شود؛
3- مقداری عدم اطمینان درباره حالت بدی از موضوع لازم است. 

مقدار ترس بایسـتی متناسـب با اندازه بدی باشـد. اگر این سـه شـرط اتفاق نیفتد این 
ترس هیجانی نامتناسـب است.                                         
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فصل بیست و پنجم
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اضطراب پدیده ناخوشـایند هیجانی به سـبب پریشـانی ذهن اسـت. اغلب بـا رفتارهای 
عصبانـی مانند قدم زدن رفت و برگشـتی و شـکایت های بدنـی و یادآوری های مکرر خاطرات 
اندیشـناک همراه اسـت. این احسـاس های ناخوشـایند هراسـناک ذهنـی افراطـی از حوادث 

ناگوار اسـت. احسـاس مرگ یکی از آن هاسـت. 
اضطـراب هماننـد ترس نیسـت که در آن واکنـش به تهدید حضوری و واقعی باشـد. در 
جایـی کـه اضطـراب انتظار از تهدید در آینده اسـت. اضطراب حس ناراحتی و غصه اسـت که 
معمـولا عمومـی و پراکنـده بوده ماننـد واکنش افراطی که فـرد فقط در ذهـن خود تهدیدی 
را متصور اسـت. معمولا با فشـار عصبی و بی قراری و خسـتگی و مسـائلی در خصوص تمرکز 

است. همراه 
اضطـراب ممکـن اسـت متناسـب بـا تهدید باشـد. امـا در جایی که مکـرر فـردی آن را 
تجربـه کنـد ممکن اسـت از اختـلال اضطرابی رنج ببـرد. مردم در مواجهه بـا اضطراب ممکن 

اسـت از محیـط های اضطـراب انگیزی که درگذشـته تجربـه کرده انـد، دوری گزینند.
اضطـراب موجودیتی )Existential(  زمانی رخ می دهد که شـخص احسـاس وحشـت 
و بیـم کـرده باشـد. در بحـران موجودیـت و یـا احسـاس پوچـی ممکن اسـت شـخص دچار 
اضطـراب شـود. بنا بر نظر ویکتور فرانکل نویسـنده کتاب کوشـش انسـان بـرای معانی گفته 
اسـت در زمانـی کـه شـخص با خطـرات شـدید اخلاقـی درونی یـا مورالیتی مواجه می شـود 
همـه آرزوی اصلـی او یافتـن معنـای زندگـی بـرای مبـارزه بـا صدمـه از نیسـتی مانند مرگ 
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نزدیـک اسـت. ایـن را می تـوان اضطـراب موجودیتـی تلقی کرد. اضطـراب برای حل مسـائل 
ریاضـی و اضطـراب جسـمی و گریـز از جمع و اضطـراب آزمـون از جمله اضطراب هـای رایج 
هسـتند. اضطـراب در جمـع و اضطـراب از حضـور افراد ناآشـنا هم در این دسـته قـرار دارند. 
اضطـراب بـا نشـان های فیزیکی ماننـد سـندرم روده تحریک پذیـر و یا سـایر اختلالات 
روانی مانند وسـواس و حملات ناگهانی وحشـت شـامل تپش قلب و تعریق و لرز و تنگی نفس 

و کرختی و احسـاس وقوع حادثه ناگوار ممکن اسـت همراه باشـد. 
در گام نخسـت درمـان شـخصی کـه نشـان های اضطـراب دارد مشـخص کـردن علـت 
پزشـکی آن اسـت. نشـان های اضطـراب ممکـن اسـت بیماری هـای عضـوی را بپوشـاند و یا 

همـراه و یـا نتیجه اختـلالات طبی باشـد.
اضطـراب ممکـن اسـت حالتی کوتاه مدت و یـا خصلتی طولانی مدت باشـد. در صورت 
طولانـی مـدت شـخص در خصـوص اتفاقات آینـده نگران اسـت. در اضطـراب از نوع خصلتی 
شـخص تمایـل دایـم دارد در تمام طـول عمر در برابر شـرایط تهدیدآمیز واقعـی و غیرواقعی 

آینـده واکنـش تند اضطرابی نشـان دهد. 
در مطالعـات متـا آنالیـزی نشـان داده شـده اسـت کـه سـطوح بـالای روان رنجـوری یا 
نوروتیزیسـم عامـل خطری برای بروز نشـان های اضطراب و اختلالات اسـت. ایـن اضطراب با 

آگاهـی و یـا بدون آن می باشـد. 
اختـلالات اضطرابـی گروهـی از اختـلالات ذهنی هسـتندکه با احسـاس های اضطرابی 
و تـرس مشـخص می شـوند. بخشـی از اضطـراب ژنتیکـی و بخشـی دیگـر در اثـر داروهـا از 
جملـه الـکل وکافئیـن و بنزودیازپین که اغلب برای درمان اضطراب نسـخه می شـوند مربوط 
اسـت. تـرک سـوء مصـرف داروها را هـم باید در نظر داشـت. اغلب این اختلالات همراه سـایر 
اختـلالات ذهنـی مانند دو قطبی و اختلالات خوردن و اختلالات افسـردگی بزرگ و یا برخی 
اختلالات شـخصیتی می باشـند. گزینه مشـترک درمانی تغییر سـبک زندگی و دارودرمانی 
و روان درمانـی می باشـد. صحبـت درمانـی یا متاکوگ نیشـن موجب کاهش نگرانی می شـود.

تفاوت ترس و اضطراب
تـرس واکنـش مناسـب شـناختی و هیجانی بـه تهدیـد دریافت شـده اسـت. اضطراب 
مربـوط بـه رفتارهـای خـاص از واکنش هـای جنگ وگریـز یـا رفتـار دفاعـی و یـا فرار اسـت.
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در شـرایطی بروز می کند که قابل کنترل و اجتناب نیسـت اما واقعی نمی باشـد. دیوید 
بارلـو اضطـراب را بـه عنـوان حالت خلقی آینـده محور تعریف کرده اسـت که در آن شـخص 
بـرای تمایـل بـه سـازگاری بـا حـوادث منفـی نیامـده آمادگـی نـدارد. در این جا تفـاوت بین 

خطـرات در آینـده و حـال برای تـرس و اضطراب فصل الخطاب اسـت. 
تفـاوت دیگـر تـرس و اضطـراب دردسـر و وحشـت و تـرور و حتـی هراس می باشـد. در 
روانشناسـی مثبـت محور اضطـراب را به عنوان حالتی روانی که نتیجه چالش سـختی اسـت 

کـه شـخص بـرای مهارت های نارسـا بـه کار می بنـدد در نظـر می گیرند.
ترس و اضطراب را در چهار دامنه می توان دسته بندی کرد: 

1- مدت تجربه هیجانی؛
2- توجه موقتی؛

3- ویژگی تهدید؛
4- جهت انگیزشی. 

تـرس کوتـاه مـدت و متمرکـز بر زمان حـال بوده و به سـوی یک تهدید خـاص هدایت 
شـده اسـت، فرار از آن آسـان تر اسـت. در اضطراب مدت طولانی تر اسـت بر تهدید در آینده 
متمرکـز اسـت. در زمانـی کـه با یـک تهدید بالقـوه مواجهه اسـت و با سـازگاری سـاختاری 

مقابلـه می کند احتیاط ارتقایـی دارد.
»تـرس واکنـش به تهدیـدی انکارناپذیر بروز می کند. اضطراب به سـبب پریشـانی ذهن 

در اثـر تهدیدهای مختلف تردیدآمیـز بروز می کند.«

نشـان ها: اضطراب با نشـان های طولانـی مدت و بـروز ناگهانی روزانـه موجب کاهش 
کیفیـت زندگانـی می شـود. ایـن را اضطـراب مزمن یا عمومی هم می شناسـند. ممکن اسـت 
بـا بـروز ناگهانـی حمـلات تـک وحشـتناک تنـش زا همـراه بـوده و به عنـوان اضطـراب حاد 
می داننـد. نشـان های اضطـراب ممکـن اسـت متعدد بوده و شـدت متفاوت داشـته باشـد که 
بـه شـخص گرفتـار بسـتگی دارد. در جایی که اغلب هر شـخصی اضطـراب را تجربه می کند 
ولـی مشـکلات طولانـی مدت برایـش ایجاد نمی شـود. اضطـراب می تواند موجب نشـان های 
فیزیولوژیکی و روانی بشـود. اثرات رفتاری اضطراب ممکن اسـت شـامل دوری از شـرایطی که 

اضطـراب را تحریـک کرده اسـت و یا احسـاس های منفی درگذشـته شـود. 
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سـایر اثـرات می تواند شـامل تغییرات در الگوی خـواب، افزایش خـوردن و افزایش تنش 
حرکتـی مانند لرزیدن پاها باشـد. اثرات هیجانی اضطراب شـامل احسـاس هـراس و یا هراس 
بیـش از حـد و مشـکل تمرکـز و احسـاس تنش و یـا ناراحتـی و پیش بینی بدتریـن حالت و 
تحریک پذیـری و بی قـراری و مشـاهده و یـا انتظـار و یـا وقـوع علائـم خطر و احسـاس خالی 
بـودن ذهـن و همچنیـن کابـوس و وسـواس درباره احسـاس کردن هـا و احسـاس زندگی که 
امـروز دارد در گذشـته هـم داشـته اسـت )deja vu( احسـاس تاسـف در ذهـن و احسـاس 

ترسـناکی از هر چیزی وجـود دارد.
اثـرات شـناختی اضطـراب شـامل تفکـر در مورد خطـرات ظنی ماننـد تـرس از مردن. 
شـخص ممکن اسـت بترسـد از این که درد سـینه یک حمله مرگبار اسـت و یا این که درد 
حمله یـی در سـر نتیجـه یـک تومر و یا آنوریسـم اسـت. شـخص ترس شـدیدی را احسـاس 

می کنـد وقتـی کـه دربـاره مـردن فکـر می کنـد. او نمی تواند از ایـن فکر خارج شـود.

 نشان های فیزیولوژیکی اضطراب شامل:
- عصبی، مانند سردرد، پارستزی، سرگیچه، غش کردن.

- گوارشـی، مانند درد شـکم، تهوع، اسـهال، سـوء هاضمه، خشـکی دهان، سختی بلع 
بولوس. یا 

- تنفسی، مانند تنگی نفس، آه کشیدن.
- قلبی، مانند تپش قلب، تندی نبض، درد سینه.

- ماهیچه یی، مانند خستگی، لرزش، تتانی.
- پوستی، مانند عرق کردن، خارش.

- یوروژنیتال، مانند ادرار زیاد کردن، تکرر ادرار، نزدیکی دردناک، ناتوانی جنسی.

در شـرایطی کـه نیـاز بـه انتخـاب و یـا تصمیم گیـری بیـن چنـد گزینه باشـد شـرایط 
مشکل سـازی را بـرای افـراد و سـازمان ها پدید مـی آورد. به ویژه در جایی کـه انتخاب و رقابت 
بیشـتر و زمـان کمتر برای انتخاب اصلح باشـد. در یک سـناریوی تصمیم گیـری عدم قابلیت 
پیش بینـی و عـدم قطعیـت و اطمینان می توانـد افراد اضطرابـی را هیجان زده کند بعـد از آن 

که تصمیم سـازی روشـمند بوده اسـت. 
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دو نـوع اصلـی از ایـن اضطـراب وجـود دارنـد؛ یکـی درجایی کـه نتایج بالقـوه چندگانه 
دارد و احتمالات آن شـناخته شـده و یا قابل احتسـاب اسـت. دوم درجایی که عدم قطعیت 
و اطمینـان و ابهـام درخصـوص متن تصمیمـی که نتایج چندگانه ممکن همـراه با احتمالات 

باشد. نامعلوم 

اختلالات اضطرابی
اختـلالات اضطرابـی، گروهـی از اختـلالات ذهنـی هسـتند که بـا احسـاس های غلوی 
اضطـراب و پاسـخ ها در برابر ترس مشـخص می شـود. اضطـراب نگرانی درباره حـوادث آینده 
اسـت ولـی ترس واکنشـی در برابر حـوادث فعلی می باشـد. این احسـاس ها می توانند موجب 

نشـان های بالینـی مانند تندی ضربـان قلب و لرز شـوند. 
چندیـن نـوع اختـلالات اضطرابـی مانند اضطـراب عمومـی و فوبیای خـاص و اضطراب 
اجتماعـی و اضطـراب جدایـی و اضطـراب نـا امنـی )agoraphobia( و اضطـراب وحشـتی 

)panic( و خاموشـی انتخابـی )selective mutism( وجـود دارنـد. 
افـراد مبتلابـه معمـولا بیـش از یـک نـوع اضطـراب دارنـد. علـت اختـلالات ترکیبی از 
عوامـل ژنتیکـی و محیطی اسـت. عوامل خطر آفرین شـامل سـابقه سـوء رفتارهـای فیزیکی 
و روانـی و جنسـی و یـا اهمیت ندادن متناسـب به کـودکان در دوران بچگی اسـت. همچنین 

سـابقه خانوادگـی اختـلالات روانی و فقر می باشـد.
اختـلالات اضطرابـی اغلب با سـایر اختلالات روانی همراه اسـت. به خصوص افسـردگی 
شـدید و اختـلالات شـخصیتی و اعتیـاد بـه مواد همـراه با علائم بالینـی مهم را بایـد در نظر 

داشت. 
برای تشـخیص لازم اسـت حداقل شـش ماه گرفتاری ادامه داشته باشد. سایر مشکلات 
کـه ممکن اسـت منتج به نشـان های مشـابه شـوند، شـامل پـرکاری تیروئیـد و بیماری های 

قلبـی و کافئیـن و الـکل و یا مصرف حشـیش و ترک برخی داروها هسـتند. 
بـدون درمـان اختـلالات اضطرابـی تثبیـت می شـود. مداوا شـامل تغییر سـبک زندگی 
و روان درمانـی و دارو درمانـی می باشـد. روان درمانـی آن نوعـی رفتار درمانی شـناختی اسـت. 
دارو درمانـی ماننـد آنتی دپرسـان ها و یا بتا بلوکرها ممکن اسـت علائـم را تخفیف دهد. 

زنـان دو برابـر مردان گرفتار می شـوند. میزان گرفتاری در آمریکا و اروپا بیشـتر اسـت.
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عوامل خطرآفرین
الـف- نوروآناتومـی - مدارعصبـی در برگیرنـده آمیگـدالا کـه هیجاناتـی ماننـد ترس 
و اضطـراب را بـا تحریـک محـور هیپوتالامـوس - غـده پینـه ای - آدرنـال و دسـتگاه عصبی 
سـمپاتیک تنظیـم کـرده و هیپوکامـپ که همـراه آمیگدالا حافظـه هیجانی درگیر می شـود 
را بـه عنـوان زیـر سـاخت اضطـراب می دانند. کسـانی که گرفتـار اضطراب هسـتند تمایل به 

نشـان دادن فعالیـت زیـاد در برابـر تحریکات هیجانـی در آمیگدالشـان دارند. 
پژوهـش در بزرسـالان نشـان داده اسـت کـودکان پـر هـراس و مترصد و ترسـو هسـته 
اکومبنـت آن هـا در هیپوتالاموس حسـاس تر اسـت هنگامی کـه می خواهند دسـت به کاری 
بزننـد. ایـن دلالت بر آن داردکه بین مدار مسـئول ترس و اخطـار در افراد و مضطرب پیوندی 

دارد. وجود 
ب- عوامـل ژنـی و سـابقه خانوادگـی مانند والدین مضطـرب می توانند اسـتعداد فردی 
را بـرای افزایـش خطر اختـلال اضطرابی بیافزایند. پلی مورفیسـم در رابطه با اضطراب کشـف 
شـده اسـت. برخی از این ژن ها بر نوروترانسـمیترها مانند سـروتونین و نوراپی نفرین و برخی 

هورمن هـا ماننـد کورتیـزول که در اضطـراب درگیر بوده تاثیـر دارند. 
پ- برخی بیماری ها می توانند سـبب اضطراب شـوند. از جمله در شـرایطی که شخص 
نتوانـد به درسـتی تنفس کند. مانند آسـم و COPD  و مشـکلات تنفسـی هنـگام مرگ. در 
شـرایطی که دردهای شـکمی و یا قفسـه سـینه دارد. این ها می توانند موجب تظاهرات علائم 
فیزیکـی از اضطـراب بشـوند. در برخـی از ناتوانی هـای جنسـی ایـن واقعیـت دیده می شـود. 

مـواردی کـه حیات شـخص در معرض خطر باشـد مانندکانسـرها اضطراب دیده می شـود. 
برخـی بیماری هـای عضوی و یا نشـانه های بیماری شـبیه اضطراب رفتـار می کنند. این 
اختـلالات شـامل بیماری هـای غددی مانند هیپوتیروئیـدی و هایپرتیروئیـدی و بیماری های 
 D ، B2 . B12 . folic متابولیکـی ماننـد دیابـت و کمبـود برخـی مـواد ماننـد ویتامین هـای
acid و بیماری هـای گوارشـی ماننـد بیمـاری سـلیاک و حساسـیت غیرسـلیاکی بـه گلوتن 

و بیمـاری التهـاب روده و بیماری هـای قلبـی و خونـی ماننـد کم خونـی و سـکته مغـزی و 
حـوادث عـروق مغزی و بیماری هـای دژنراتیو مغزی مانند پارکینسـون و دمانس و مولتی پل 

اسـکلروزیس و بیماری هانتیگتون می شـود. 
برخـی داروهـا چـه بـه صـورت مسـمومیت و یا عـدم دسترسـی و یـا مصـرف طولانی 
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مـدت می تواننـد موجـب تشـدید اضطراب شـوند. الـکل و تنباکـو و حشـیش و آرامبخش ها 
ماننـد بنزادیازپین هـا، مخدرها مانند هروئین، محرک ها مانندکافئیـن و کوکائین و آمفتامین، 
توهم زاهـا و استنشـاقی ها هسـتند. مسـمومیت حـاد بـا بنـزن می تواند موجب سرخوشـی و 

اضطـراب و تحریک پذیـری تـا دو هفته بعد شـود.
ج- روانشـناختی - ضعف مهارت تعامل مانند انعطاف ناپذیری و سـخت گیری و انکار و 
اجتناب و تکانشـی و خود مراقبتی شـدید و ناپایداری عاطفی و ناتوانی در تمرکز بر مشـکلات 
بـه همـراه اضطراب هسـتند. همچنین اضطراب  بـا انتظار نتایج خوشـایند و چگونگی ارتباط 

بـا بازخورد منفی آن ها پیوند و اسـتمرار دارد. 
خلـق وخـوی ماننـد عصبانیـت و نگرش هـا از عوامـل قـوی اضطـراب آفریـن هسـتند. 
اختـلالات شـناختی ماننـد غلـو و افسـاد و ذهـن خوانـی و اسـتدلال عاطفی و فیلتـر ذهنی 
می تواننـد منجـر بـه اضطـراب شـوند. بـرای نمونـه یـک بـاور غلـوی در ایـن که چیـزی بد 
همیشـه اتفاق می افتد ممکن اسـت موجب شـود شـخص از حتی شـرایط کم خطر کوچکی 
تـرس بیش از حد داشـته باشـد و از شـرایط اجتماعی بی خطـر در اثر پیش بینـی اضطراب از 
بـه هم ریختگـی اجتنـاب می کنـد. به اضافـه آن هایی که اضطـراب عمیق دارند ممکن اسـت 

حـوادث پر اسـترس را در زندگیشـان ایجـاد کنند. 
در جمـع ایـن یافته هـا اشـاره بـه ایـن دارنـد کـه افـکار اضطرابـی می تواننـد منجـر به 
پیش بینـی اضطـراب مانند حوادث استرسـی شـوند. این به نوبه خود سـبب اضطراب بیشـتر 
می شـود. ایـن افکار ناسـالم ممکن اسـت هـدف درمان موفق با روش های روانشناسـی باشـد. 
نظریـه روانشناسـی ثابـت می کندکـه اضطراب اغلـب نتیجه آمال هـای ناخـودآگاه و یا 
تـرس هایـی اسـت که از مسـیر سـازوکارهای دفاعـی ناسـازگار مانند سـرکوب و تجدید نظر 
و پیش بینـی و پسـرفت و نشـان های مبهـم و پرخـاش انفعالـی و جدایـی که بـرای تطابق با 

مسـائلی بـا محیط اولیـه ماننـد مراقبین هـا وکمبود غم خـواری تظاهـر می کند.
در  نظـر  تجدیـد  و  سـرکوب  موجـب  می توانـد  از خشـم  والدیـن  بی تفاوتـی  مثـلا 
احسـاس های خشـمی شـده هنگامی که دیگران او را به خشـم وامی دارند. این خشـم شـعور 
فـردی ناخـودآگاه و بیرونـی باقـی می مانـد و به صـورت اختلالات گوارشـی )سوماتیزیشـن( 
 تظاهـر می کنـد. ایـن جدال هـا می تواننـد اهدافـی بـرای درمان هـای موفـق در روان درمانـی 

باشند. 
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درجایـی کـه روان درمانـی پویـا مایـل اسـت ریشـه های اضطـراب را جسـتجو کنـد 
روان درمانـی رفتـار شـناختی می توانـد درمان هـای موفـق اضطـراب را با تغییر تفکـرات غیر 

منطقـی و رفتارهـای ناخواسـته انجـام دهد.
در شـرحی از روانشناسـی تکاملـی این مزیـت وجـود دارد که افزایش اضطـراب موجب 
افزایـش توجـه و تمرکـز بر اسـاس تهدیدات بالقـوه در محیط می شـود، مثـلا افزایش تمایل 
افزایـش فعالیـت در برابر این تهدیدات ممکن اسـت واکنش های مثبـت کاذب به وجود آیند. 
امـا افـرادی کـه از اضطراب رنج می برند ممکن اسـت از تهدیدات واقعی خـود را مصون دارند. 
بـه همیـن دلیـل اسـت که افـراد عصبی مـزاج کمتـر در اثـر حـوادث می میرنـد. هنگامی که 
اشـخاص در برابر تحریکات ناخوشـایند و یا مضر مانند بو و مزه قرار می گیرند در اسـکن پت 
آن هـا نشـان داده شـده کـه جریان خون آمیگـدالا افزایـش می یابد. در این مطالعات شـرکت 
کنندگان از اضطراب متوسـط شـکایت داشـته اند. این می تواند سـازوکار حفاظتی اضطراب را 

برای اجتنـاب از رفتارهای مضـر توجیه کند.
د- عوامل خطرآفرین اجتماعی برای اضطراب شـامل سـابقه ترومای فیزیکی و جنسـی 
و سـوء اسـتفاده هیجانی و یا گناه می شـوند. تجـارب دوران ابتدایی زندگـی و عوامل والدینی 
مانند طرد و کمبود محبت و افراط در محبت و نظم سـختگیرانه انعطاف بسـیار منفی والدین 
و بـارداری مضطربانـه و تقلیـد از اختـلال رفتـار و سـوء مصـرف داروها، عدم بـروز هیجانات و 
روابـط اجتماعـی ضعیف و ضعف همبسـتگی و عـدم توجه و صدمـات دوران کودکی و عوامل 
فرهنگی مانند صبوری و اقلیتی و اقتصادی - اجتماعی مانند کم سـوادی و بیکاری و فقیری. 

در جوامع توسـعه یافته میزان اضطراب نسـبت به درحال توسـعه بیشـتر است.
توجـه جنسـیتی در جامعـه - عوامـل زمینه یـی کـه فکـر می کنند بـا اضطـراب همراه 

هسـتند. شـامل گرایـش جامعـه بـه جنسـیت و تجـارب به دسـت آمده می باشـد. 
تسـلط خواهـی یـا خـود مختـاری و صنعتـی شـدن کـه اعتمـاد بنفـس و اسـتقلال و 
رقابت پذیری که رابطه بین جنسـیت و اضطراب را واسـطه گری می کنند را شـامل می شـود، 
یعنـی اگـر چه اختلاف جنسـیت در اضطـراب وجود دارد در سـطوح بالای اضطـراب در زنان 
در مقایسـه بـا مردان، سـهم اجتماعی جنسـیت و خود مختـاری این اختلافات جنسـیتی را 

شـرح می دهد.
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پاتوفیزیولوژی 
بـه نظـر می رسـد اختـلال اضطرابی تـوارث ژنـی از کارکـرد بـد نوروکمیکال باشـد که 
بـه عـدم تعـادل اتونومیک گرفتـار می شـود. کاهش تـون GABA اورگانیک و پلی مورفیسـم 
آللیـک در ژن کاتـه کـول - او - متیـل ترانس فـراز کاهش کارکرد گیرنـده آدنوزین و افزایش 

کورتیـزول از ایـن جمله اند.
در دسـتگاه عصبـی مرکـزی واسـطه های اصلی نشـان های اختـلالات اضطرابـی به نظر 
می رسـد نوراپی نفریـن و سـروتونین و دوپامیـن و گامـا آمینـو بوتیریک اسـید باشـند. سـایر 
نوروترانسـمیترها و پپتیدها مانند عامل آزادکننده کورتیکوتروپین ممکن اسـت درگیر باشند. 
در محیط دسـتگاه اتونوم به ویژه سـمپاتیک واسطه برخی نشان هاسـت. افزایش جریان 
در پاراهیپوکامپ وکاهش گیرنده سـروتونین نوع 1A متصل به سـینگولات خلفی و قدامی و 
رافه در بیماران از عوامل تشـخیصی برای پیشـگیری از اختلالات اضطرابی می باشـد. آمیگدالا 
مرکـز فرایندسـازی تـرس و اضطـراب اسـت و کارش در اختـلالات اضطرابی مختـل می ماند. 
فرایندسـازی اضطـراب در آمیگـدالای بازولتـرال بـا شـاخه یی شـدن نورون های آمیگـدالا به 
هـم تنیده شـده اسـت. کانال هـای )SK2( پتاسـیم تاثیر وقفه یـی بر پتانسـیل کار و کاهش 

شـاخه یی شـدن را واسـطه گری می کند. 
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کارکردها 
کارکردهـای حیاتـی کلیه هـا بـا تصفیه پلاسـما و برداشـتن مواد بر اسـاس نیـاز بدن با 
درجاتـی متفـاوت انجـام می گیرد. مدیریت تـراوش کلیـوی آب و الکترولیت هـا و محصولات 
متابولیکی پسـماند می باشـد. در این راسـتا کارکردهای پایداری مهم از جمله موارد زیر قابل 

توجه ویژه هسـتند.
دفـع محصـولات متابولیکی و مواد شـیمیائی خارجی و داروهـا و متابولیت های هورمنی 
هسـتند کـه دیگر نیازی به آن ها نیسـت. اوره که از متابولیسـم اسـیدهای آمینـه و کراتینین 
از ماهیچـه و اسـید اوریـک از اسـیدهای هسـته یی و محصـولات نهایـی از شکسـته شـدن 

هموگلوبیـن ماننـد بیلیروبیـن و متابولیت های هورمن ها می باشـند.
تنظیـم تعـادل آب و الکترولیت هـا بـرای حفـظ هومئوسـتاز یـا پایـداری تـراوش آب و 
الکترولیت هـا بایـد بـه دقـت بـا ورودی آن ها بـه بدن در تناسـب باشـد. اگر ورودی بیشـتر از 
دفـع باشـد مقـدار اضافـی در بـدن تجمع می یابـد، اما اگـر ورودی کمتـر از دفع باشـد مقدار 

مـواد لازم در بـدن کاهـش می یابد. 
گاهـی ممکـن اسـت بـه طـور موقـت و یـا دوره یـی آب و الکترولیت هـا در شـرایط 
فیزیولوژیـک و یـا پاتولوژیـک همـراه با تغییـرات در ورود و یا خروج آب و الکترولیت ها باشـد. 
حفـظ حیـات بـه بازگشـت تعـادل آب و الکترولیت هـا بسـتگی دارد. مقـدار ورود آب و 
برخـی الکترولیت هـا تحـت کنتـرل عادت های شـخصی در خـوردن و نوشـیدن بـوده و لازم 
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اسـت کلیه هـا با آن بـرای خروج و متعادل کردن آن سـازگاری کند، مثلا اگر شـخصی مقدار 
سـدیم روزانـه را از 30 میلـی اکـی والانـت بـه 300 میلـی اکـی والانـت تغییر دهـد، کلیه ها 
ظـرف 3-2 روز بـرای تنظیـم تعـادل آن روزانـه 300 میلی اکـی والانت سـدیم دفع می کند. 
بـا ایـن حـال در ایـن مدت سـدیم خارج سـلولی افزایـش یافته و تغییـرات هورمنی و سـایر 

واکنش هـای جبرانـی را برمی انگیزانـد تـا کلیـه را وادار بـه تشـدید دفع سـدیم کند.
ظرفیت پاسـخ کلیه ها به تغییرات مقدار غلظت سـدیم خوراکی زیاد اسـت. بررسـی های 
تجربـی نشـان داده انـد که افزایش سـدیم به میزان 1500میلـی اکیوالانت روزانـه که بیش از 
10 برابـر طبیعـی اسـت و یا کاهش آن به 10 میلی اکیوالانـت روزانه که کمتر از 0/1 طبیعی 
اسـت غلظـت سـدیم خارج سـلولی تغییـرات اندکـی پیدا می کنـد. این پدیـده در مـورد آب 
و اغلـب الکترولیت هـا مانند کلر و پتاسـیم و کلسـیم و هیـدروژن و منیزیم و فسـفات صادق 

است. 

تنظیم غلظت های الکترولیتی و اوسمولالیتی مایعات بدن
تنظیم فشـار سـرخرگی با نقش غالب کلیه هـا در طولانی مدت با دفـع مقادیر متنابهی 
از سـدیم و آب انجـام  می گیـرد. کلیه هـا بـه تنظیـم کوتـاه مـدت فشـار خـون بـا تـراوش 
هورمن هـا و عوامـل و مـواد وازواکتیـو مانند رنین که منجر به تشـکیل محصـولات وازواکتیو 

مانند آنژیوتانسـین 2 کمـک می کند. 
تنظیـم تعـادل اسـید - باز بـه کمک کلیه هـا و همراهی ریه هـا و بافرهـای مایعات بدن 
بـا دفـع اسـیدها و تنظیـم ذخایـر بافری مایعـات بدن انجـام می گیـرد. کلیه ها تنها وسـایلی 
هسـتند که برخی از انواع اسـیدها مانند اسید سـولفوریک و فسفریک را از بدن دفع می کنند. 
تنظیم تولید اریتروسـیت ها که کلیه با تراوش اریتروپویتین توسـط سـلول های بنیادین 

هماتوپویتیک در مغز اسـتخوان انجام می شود. 
یکـی از عوامـل مهـم تحریـک تـراوش اریتروپویتیـن ازکلیه هیپوکسـی می باشـد. تنها 
منبـع تولیـد اریتروپویتیـن کلیـه هسـتند و در کسـانی که دچـار اختلال کیلوی باشـند و یا 
کلیـه آن هـا بـه کلـی از کار افتاده باشـد و دیالیـز می شـوند. در نتیجه کاهـش اریتروپویتین 
دچار کم خونی شـدید می شـوند. همچنین کلیه ها 1،25 دهیدروکسـی ویتامین D3 )کالسی 

تریـول( تولیـد می کند. 
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کالسـی تریول برای ذخیره طبیعی کلسـیم در اسـتخوان ها و جذب کلسـیم از دسـتگاه 
گوارش اساسـی اسـت. کالسـی تریول در تنظیم کلسـیم و فسـفات نقش اساسی دارد. 

تراوش و متابولیسم و دفع هورمن ها
گلکونئوژنـز یـا سـنتزگلوکوز توسـط کلیـه از اسـیدهای آمینه و سـایر پیش سـازها در 
خـلال گرسـنگی طولانـی تحت عنـوان گلوکونئوژنـز انجام می گیـرد. کلیه هـا دارای ظرفیت 
اضافـه کـردن گلوکز به خون در خلال دوره های طولانی گرسـنگی در رقابت با کبد می باشـد. 
در بیمـاری مزمـن کلیـوی و یا نارسـایی حـاد آن کارکرد پایدارسـازی از بین مـی رود و 
اختـلالات شـدید حجم هـای مایعات بـدن و ترکیبات آن به سـرعت بروز می کنـد. در انتهای 
نارسـایی کامل کلیه ها مقدار قابل ملاحظه پتاسـیم و اسـیدها و مایعات و سـایر مواد در بدن 
تجمـع یافتـه و سـبب مرگ ظرف چنـد روز می گردد، مگـر آن که مداخـلات بالینی از جمله 

همودیالیز انجام شـود.
یکـی از عوامـل قـوی موثـر بر فیلتـرای گلومری فعالیت دسـتگاه سـمپاتیک اسـت. در 
اسـاس همـه رگ هـای خونـی کلیـه از جملـه آرتریول هـای آوران و وابـران دارای رشـته های 
فراوان اعصاب سـمپاتیکی می باشـند. فعالیت شـدید اعصاب سـمپاتیک در کلیه هـا می تواند 
آرتریول هـای کلیـوی را منقبـض کـرده و جریـان خـون آرتریول هـای آن ها کاهـش و میزان 

تصفیـه گلومرولی کـم را کند. 
برای نمونه فعالیت رفلکسـی دسـتگاه عصبی سـمپاتیک حاصل کاهش متوسـط فشـار 
در محـل بارورسـپتورهای سـینوس کاروتیـد و گیرنـده هـای قلبـی- عروقـی تاثیـر کمی بر 
جریـان خـون کلیـوی و میزان تصفیـه گلومرولی دارد. بـا این حال افزایـش  ملایم در فعالیت 
سـمپاتیک کلیوی می تواند آزاد سـازی رنین را تحریک و بازجذب لوله های کلیوی را افزایش 

داده و موجـب کاهش تراوش آب و سـدیم شـود. 
بـه نظر می رسـد اعصاب سـمپاتیک کلیـوی مهم ترین عامـل در کاهش میـزان تصفیه 
گلومرولـی در خـلال اختـلالات شـدیدی که چند دقیقه و یا چند سـاعت طول بکشـد مانند 
آن هایـی کـه از واکنـش دفاعـی و ایسـکمی مغـزی و یـا خون ریـزی شـدید باشـند. برخـی 
هورمن هـا و کنتـرل خـودکار می تواننـد بـر میـزان تصفیه گلومرولـی و جریان خـون کلیوی 

تاثیـر بگذارند.                  
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هورمن هایـی کـه آرتریول هـای آوران و وابـران را منقبـض می کننـد و موجـب کاهـش 
جریـان خـون کلیوی می شـوند شـامل نوراپی نفرین و اپی نفرین هسـتند و از مـدولای آدرنال 

می شـوند.  تراوش 
عمومـاً سـطح خونـی ایـن هورمن ها همراه بـا فعالیت دسـتگاه عصبی سـمپاتیک بوده 
و بنابرایـن تاثیرکمـی بـر همودینامیـک کلیـوی دارند به جـز آن که با فعالیت قوی دسـتگاه 

عصبی سـمپاتیک مانند خونریزی شـدید تحریک شـده باشـد. 
آندوتلیـن یـک پپتیـد تنگ کننـده دیگـری اسـت کـه می توانـد با آسـیب سـلول های 
آندوتلیـوم عروقـی کلیه ها آزاد شـوند. با این حال نقـش فیزیولوژیک این مـاده خودکار کامل 
شـناخته نشـده اسـت. آندوتلین ممکن اسـت در خونریزی های کوچک و آسیب عروق شدید 

کمک کننـده باشـد، زیـرا آندوتلیوم آسـیب دیـده و تنگ کننده قـوی از آن آزاد می شـود. 
در برخـی از بیماری هـا بـا آسـیب عـروق ماننـد مسـمومیت حاملگـی و نارسـایی حـاد 
کلیـوی و اورمـی مزمـن سـطوح خونـی آندوتلیـن ممکن اسـت بـالا باشـد و همـراه با تنگی 

عـروق کلیـوی میـزان تصفیـه گلومرولـی در برخـی از ایـن آسـیب ها کاهـش می دهـد. 
آنژیوتانسـین 2 یـک تنگ کننده قدرتمندی اسـت که می تواند در جریـان گردش خون 
بـه عنـوان هورمن و همچنیـن موضعی در چرخه خـودکار یا هورمن پاراکریـن که در کلیه ها 

سـاخته و در گـردش خون حضـور دارد عمل کند. 
گیرنده هـا بـرای آنژیوتانسـین2 کمـا و بیـش در تمام عروق خونـی کلیه ها وجـود دارد، 
بـا ایـن حـال عـروق خونـی پیـش گلومرولـی بـه خصـوص آرتریول هـای آوران به نسـبت از 
انقباض با واسـطه آنژیوتانسـین2 در اغلب شـرایط فیزیولوژیکی همراه با فعال شـدن دستگاه 
رنیـن - آنژیوتانسـین در خـلال رژیم کم نمک یا کاهش فشـار پرفیوژن کلیـوی در اثر تنگی 
سـرخرگ کلیـوی حفاظـت شـود. این حفاظـت مربوط اسـت به آزاد سـازی گشـادکنندگان 
عروقـی بـه ویژه اکسـید نیتریـک و پروسـتاگلاندین ها کـه اثـرات انقباضی آنژیوتانسـین 2را 
در ایـن عـروق خونـی خنثـی می کننـد. امـا آرتریول هـای وابران به آنژیوتانسـین2 به شـدت 
حسـاس هسـتند، زیـرا آنژیوتانسـین 2 ابتـدا آرتریول هـای وابـران را در شـرایط فیزیولوژیک 
تنگ می کند و سـطوح افزوده شـده آنژیوتانسـین 2 فشـار سـتون آب درگلومرول را می افزاید 

درحالـی که جریـان خون کلیوی کاسـته می شـود.
بـه یـاد خواهیم داشـت کـه افزایش آنژیوتانسـین 2 معمولا در شـرایطی اتفـاق می افتد 
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که فشـار سـرخرگی کم شـده و یاحجم کاهـش دارد. در این صورت میـزان تصفیه گلومرولی 
کاسـته می شـود. در این وضعیت افزایش سـطح آنژیوتانسـین 2 همراه با تنگی آرتریول های 

وابـران کمـک می کند تا مانع افت فشـار سـتون آب گلومرولـی و میزان تصفیه آن شـود.
بـا ایـن حـال هـم زمان بـا کاهش جریـان کلیوی حاصـل از تنگـی وابران ها بـه کاهش 
جریان درکاپیلرهای دور لوله یی که به نوبت سـدیم و آب را می افزایند نسـبت داده می شـوند 
تا تصفیه گلومرولی حفظ شـده و تراوش محصولات پسـماند متابولیکی مانند اوره وکراتینین 

که بـه تصفیه گلومرولی وابسـته اند، بر قرار باشـد.
هـم زمـان بـا آنژیوتانسـین 2 انقباض ایجاد شـده در آرتریول هـای وابران باعـث افزایش 
بازجـذب لوله یـی سـدیم و آب شـده که بـه احیای حجم خون و فشـار خـون کمک می کند. 
ایـن اثـر آنژیوتانسـین 2 در تنظیـم خودکار میزان تصفیـه گلومرولی بحث بیشـتری را طلب 
می کنـد. یکـی از مـواد که توسـط آندوتلیـوم عـروق خودجـوش و خودکارانه آزاد می شـود و 

سـبب کاهش مقاومـت عروقی می گردد، نیتریک اکسـید اسـت.
سـطح تولیـد پایه نیتریک اکسـید برای حفظ گشـادی عـروق کلیوی و ترشـح طبیعی 
سـدیم و آب اهمیـت دارد، بنابرایـن تجویـز داروهایی که تشـکیل نیتریک اکسـید را متوقف 
کننـد مقاومـت عـروق کلیـوی را می افزایند و سـبب کاهش میـزان تصفیه گلومرولـی و دفع 

سـدیم از ادرار شـده و در نهایـت موجـب فشـار خون بالا می شـوند.
در برخـی بیمـاران با فشـار خون بالا یا بیماران با آترواسـکلروز آسـیب آندوتلیوم عروقی 
و نقـص تولیـد نیتریـک اکسـید می توانـد در افزایش انقباض عـروق کلیوی و فشـار خون بالا 

کند.  مشارکت 
پروسـتاگلاندین ها ماننـد PGE2 و PGI2 و برادی کینیـن بـه عنـوان هورمـن و مـواد 
خـودکار عمـل می کننـد و موجب گشـادی رگ ها شـده که جریان خـون کلیوی را افـزوده و 
میـزان تصفیـه گلومرولـی را می افزایند؛ همچنین ایـن بازکننده های عـروق در تنظیم جریان 
خـون کلیـوی یا میـزان تصفیـه گلومرولی در شـرایط عادی اهمیـت واضحـی ندارند. ممکن 
اسـت باعث فروکشـی اثرات انقباضی عروق کلیوی ناشـی از اعصاب سمپاتیک یا آنژیوتانسین 

2 بـه خصوص اثرشـان بـر تنگ شـدن آرتریول های آوران باشـد. 
بـا اثـر مخالـف تنگ شـدگی در عـروق آوران کلیه هـا پروسـتاگلاندین هـا مانع کاهش 

بیـش از حـد در میـزان تصفیـه گلومرولـی و جریـان خون کلیوی می شـوند. 
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در شـرایط اسـترس مانند کاهش حجم و یا بعد از جراحی و تجویز داروهای ضدالتهابی 
غیراسـتروئیدی ماننـد آسـپیرین که سـاخت پروسـتاگلاندین ها را متوقـف می کنند، ممکن 

اسـت سـبب کاهش قابل توجهی در میزان تصفیه گلومرولی شـوند. 
بـا وجـود تغییرات فشـار خون کلیه هـا با سـازوکارهای بازخـوردی درونی خود فشـار را 
بـه نسـبت ثابـت نگه مـی دارد؛ بدین معنی کـه با برداشـتن کلیه ها از بدن همچنیـن کارکرد 
نفـوذ خـون بـه آن مسـتقل از اثـرات عمومـی باقـی می ماند. این ثبات نسـبی میـزان تصفیه 

گلومرولـی جـاری بودن خـون درکلیه هـا را خود تنظیمـی گفته اند.
کارکـرد اصلـی خـود تنظیمـی در اغلـب بافت هـا بـه جـز کلیه هـا بـرای حفـظ انتقال 
اکسـیژن و مـواد مغذی در سـطوح طبیعی و پـاک کردن از محصولات متابولیکی پسـماند با 

وجـود تغییـرات فشـار خون می باشـد. 
در کلیه هـا جریـان خـون بیش از مقداری اسـت که بـرای این کارکردها ضروری باشـد. 
کارکـرد مهـم خودتنظیمـی در کلیه ها حفظ ثبات نسـبی میزان تصفیه گلومرولی و شـرایط 
کنترلـی تـراوش آب و مـواد محلـول اسـت. کاهش فشـار خون تـا 75-70 میلیمتـر جیوه و 
یـا افزایـش آن تـا 180-160 میلیمتـر جیـوه میـزان تصفیه گلومرولـی حـدود 10% تغییر 

 . می کند
جریـان خـون همـراه میـزان تصفیه گلومرولـی خودتنظیم می شـود. اما میـزان تصفیه 
گلومرولـی در برخـی شـرایط موثرتـر از خود تنظیم اسـت. برخی شـرایط کـه برحزیان خون 
کلیـوی و میـزان تصفیـه گلومرولـی تاثیر دارند عبارتند از: 1- مسـن شـدن بـا دو اثر منفی و 
رژیـم غذایـی پـر پروتئیـن بـا دو اثر مثبـت و قند خون بـالا با دو اثـر مثبت و چاقی بـا دو اثر 
مثبـت و مصـرف زیـاد نمـک با دو اثـر مثبت و کورتیکوئیدها بـا دو اثر مثبت و تـب و تب زاها 

بـا دو اثر مثبت دخالـت دارند.

Some Conditions That Influence Renal
Blood Flow (RBF) and the Glomerular Filtration
Rate (GFR)
Condition RBF GFR
Aging ↓ ↓
High dietary protein ↑ ↑
Hyperglycemiaa ↑ ↑

Obesitya ↑ ↑
High NaCl intakea ↑ ↑
Glucocorticoids ↑ ↑
Fever, pyrogens ↑ ↑
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کبد
فصل بیست و هفتم
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اگـر چـه کبد عضو مجزایی اسـت امـا کارکردهای متفـاوت بین عضوی انجـام می دهد. 
ایـن کارکردهای مهم هنگامی مشـخص می شـوند کـه کبد دچار اختلال شـود. 

کارکردهای مهم کبد عبارتند از:
1- تصفیه و ذخیره خون؛

2- متابولیسـم کربوهیدرات هـا و پروتئین هـا و چربی هـا و هورمن هـا و مـواد شـیمیایی 
خارجی؛

3- تشکیل صفرا؛
4- ذخیره ویتامین ها و آهن؛

5- تشکیل عوامل انعقادی.

کالبدشناسی
کبـد بزرگتریـن عضـو در بـدن اسـت و 2% وزن بـدن را که حـدود 1.5کیلوگرم اسـت 
تشـکیل می دهـد. واحـد کارکردی اصلـی کبد لوبول ها هسـتند که سـاختار لوله یـی دارند و 

چندین سـانتیمتر طـول و 2-0.8 میلیمتر قطـر دارند. 
کبـد انسـان حـاوی 50000 الـی100000 لوبول اسـت. هـر لوبول از یـک ورید مرکزی 
کـه بـه وریـد اجـوف تحتانـی می ریزد بنا شـده اسـت. لوبول هـا از صفحات سـلول کبدی که 

مشـابه اسـپک های چرخ ها از وریدها کشـیده شـده اند. 
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هـر صفحـه کبـدی از دو صفحـه سـلولی درسـت شـده و بیـن سـلول های مجـاور 
کانالیکول هـای کوچـک صفـراوی کـه بـه داخل مجـاری صفـراوی در دیواره هـای فیبروتیک 

کـه لوبول هـا را از همدیگـر جـدا کـرده می ریزنـد. 
درون دیواره هـا وریـد هـای کوچـک پورتـال کـه خـون را از جریان های وریـدی پورتال 
مجـاری گوارشـی دریافـت می کنند. از ایـن ونول ها خون به داخل سـینوزوئیدهای منشـعب 
و گشـاد کـه بیـن صفحـات کبـدی جریان داشـته و سـپس بـه داخـل ورید مرکـزی تخلیه 
می شـوند، بنابرایـن سـلول های کبـدی در تماس دایمی بـا جریان خون ورید پورت هسـتند. 
آرتریول هـای کبـدی در جـدار بیـن لوبولـی وجـود دارنـد. ایـن آرتریول هـا بافت هـای 
جـداری بیـن لوبولـی مجـاور را تغذیـه می کننـد. برخـی از آرتریول های کوچک مسـتقیم به 

سـینوزوئیدهای کبـدی حـدود یـک سـوم از فاصله جـدار بیـن لوبولـی می ریزند.
عـلاوه بـر سـلول های کبـدی سـینوزوئیدهای وریـدی بـا دو نـوع دیگـری از سـلول ها 

پوشـیده شـده اند:
1- سلول های آندوتلیال مشخص؛

2-سـلول های کوپفـر یـا سـلول های رتیکولوآندوتلیال که درشـتخوارهای ثابـت بوده و 
سـینوزوئیدها را پوشـانده و قادرنـد باکتری هـا و سـایر مـواد خارجـی در خون سـینوس های 

کبـدی را بـه بلعند. 
پوشـش آندوتلیالـی سـینوزئیدها دارای سـوراخ های بزرگـی هسـتند که برخـی تا یک 
میکـرون قطـر دارنـد. زیـر این پوشـش بیـن سـلول های آندوتلیـال و کبدی فضاهـای بافتی 

باریکـی بـه نـام فضاهـای دیزه و یـا فضاهـای پیرامون سینوسـی واقع شـده اند. 
میلیون هـا از فضاهـای دیـزه بـا رگ هـای لنفـی در جـدار بیـن لوبولی مرتبط هسـتند. 
بنابرایـن مایعـات اضافـی در این فضاها از طریـق رگ های لنفی تخلیه می شـوند. با وجود این 
سـوراخ های بـزرگ در آندوتلیـوم مواد موجود در پلاسـما حتی پروتئین هـا آزادانه در فضاهای 
دیـزه در حرکـت هسـتند. حـدود 1050 میلی لیتـر در دقیقه جریان خـون از وریـد پورت به 
سـینوس های کبـدی می ریـزد و از سـرخرگ کبـدی هـم 300 میلی لیتر اضافه می شـود که 
جمع آن ها متوسـط 1350میلی لیتر شـده و 27% بازده قلبی را شـامل می شـود.  فشار ورید 
پـورت منتهـی بـه کبـد حدود 9 میلی متر جیـوه بوده و فشـار در ورید کبدی از کبـد به ورید 

اجـوف حدود )-0-( می باشـد. 
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ایـن اختـلاف اندک فشـار حـدود 9 میلی متر جیوه یی نشـان آن اسـت کـه مقاومت در 
سـینوس های کبـدی بـا توجه بـه جریان خـون 1350 میلی لیتـر در دقیقه که از این مسـیر 

می گـذرد بسـیار پایین  می باشـد. 
در بیمـاری سـیروز کـه بافـت کبدی فیبروز شـده موجب فشـردگی عـروق خونی کبد 
شـده و عبورخـون از وریـد پـورت درون کبـد با مقاومت روبرو اسـت. سـیروز در اثر اسـتمرار 
مصـرف الـکل و یـا تجمـع بیش از حـد چربی در کبـد متعاقب التهـاب کبدی بـروز می کند. 
نـوع تجمـع چربی را سـیروز غیر الکلـی )NASH( می گوینـد. نوع خفیف تری از سـیروز غیر 

الکلـی در کشـورهای صنعتـی که در پـی چاقی و نـوع دوم دیابت فراوان اسـت. 
سـیروز سـمومی مانند کربن تتراکلرید و بیماری های ویروسـی مانند هپاتیت ویروسـی 
و انسـداد مجـاری صفـراوی و فرایندهـای عفونـی در مجاری صفـرای را در پی دارد. دسـتگاه 
پورتـی هـم گاهـی بـا لخته هـای بزرگ مسـدود شـده کـه در وریدهای پـورت یا شـاخه های 

بـزرگ آن ایجاد می شـود. 
زمانی که ناگهان دسـتگاه پورت مسـدود شـود بازگشـت خون به گردش خون عمومی 
از روده هـا و طحـال از راه جریـان خـون پورتـی کبـد مختـل می گـردد. ایـن مقاومت موجب 
فشـار بـالای پـورت می شـود و فشـار کاپیلری در دیـواره روده هـا بـه 20- 15 میلی متر جیوه 
بیش از حد طبیعی می رسـد. اگر انسـداد مرتفع نشـود ظرف چند سـاعت به علت دفع زیاد 

آب از کاپیلرهـا بـه داخـل مجـرا و دیـواره روده ها بیمار ممکن اسـت فوت کند. 
کبـد یـک عضو قابل اتسـاع بوده و مقادیر زیـادی خون را می توانـد در عروق خونی خود 
جمـع نمایـد. حجم طبیعی خـون آن از جمله در وریدها و سـینوس های کبـدی حدود 450 
میلی لیتـر یـا تقریبـاً 10% حجـم کلی خـون بدن می باشـد. هنگامی کـه فشـارهای زیاد در 
دهلیز راسـت موجب برگشـت فشار شـود کبد متسـع می گردد و گاهی نیم تا یک لیتر خون 
اضافـی در وریدهـا و سـینوس های کبـدی جمـع می گردد. این جمع شـدن خـون اضافی در 
مـواردی ماننـد نارسـایی قلب همراه با احتقـان محیطی بـروز می کند، بنابرایـن در واقع کبد 
عضـوی بـزرگ و قابـل اتسـاع وریدی کـه می تواند به عنوان مخزن ارزشـمند خـون در زمانی 
کـه حجـم خـون زیاد شـده باشـد و در زمانی که حجم خـون کاهش یافته باشـد کمک کند. 
در مقایسـه بـا آرتریول های سـایر بافت ها سـوراخ های سـینوس کبـدی بسـیار نفوذپذیرترند 
 و عبـور مایعـات و پروتئین هـا از آن هـا بـه داخـل فضاهـای دیزه به سـادگی انجـام می گیرد؛ 
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بنابرایـن تخلیـه لنفـی از کبـد معمـولا حـاوی پروتئینـی بـه غلظلت 6 گـرم در دیسـی لیتر 
بـوده کـه فقـط کمـی از غلظت پلاسـما کمتر اسـت. عـلاوه بـرآن تراوایـی بـالا در اپی تلیوم  
سـینوس های کبـدی تشـکیل لنف را بـه مقدار زیاد مجـاز می دارد. بدین جهـت حدود نیمی 
از لنـف بـدن در حالت اسـتراحت در کبد سـاخته می شـود. اگـر فقط حـدود 7 - 3 میلی متر 
جیـوه فشـار وریدهای کبدی بیشـتر از حدود طبیعـی افزایش یابد مقادیر اضافـی مایعات به 
لنف نشـت کرده و به فضاهای خارج کپسـول کبدی رفته و مسـتقیم به حفره شـکمی وارد 

می گـردد. 
ایـن مایعـات کاملا پلاسـمای خالص اسـت کـه حـاوی 89% تا 90% پروتئین نسـبت 
بـه پلاسـما می باشـد. بـا وجـود فشـارهای 15 - 10 میلی متـر جیـوه جریـان لنـف کبدی به 
20 برابـر طبیعـی می رسـد و مقـدار مایعـات آزاد در شـکم زیـاد می شـود کـه به آن آسـیت 

می گویند. 
انسـداد جریـان پورتـی در کبـد هـم موجب فشـارهای زیـاد در تمامی دسـتگاه عروقی 
مجـاری گـوارش شـده و موجـب ادم دیـواره آن هـا شـده و تـراوش مایعـات بـه سـروز دیواره 

گـوارش گردیـده و بـه حفـره شـکمی وارد می گـردد. ایـن اتفـاق را هـم آسـیت می گویند. 
کبـد تـوان قابـل توجـه بازسـازی کمـی و کیفـی خـودش را در مـدت کوتاهـی بعـد از 
برداشـتن تکـه کبـد تا 70% کبد یا آسـیب حاد کبـدی در صورتی که کبد بـا ویروس ها و یا 
ملتهب شـدن بدون عارضه را دارد. در تولید سـریع کبد آسـیب دیده عامل رشـد هپاتوسیتی 

در تقسـیم سـلولی و رشـد دارای اهمیت است. 
عامل رشـد هاپتوسـیتی توسط سـلول های مزانشیمال در کبد و در سـایر بافت ها تولید 
می شـود، ولی توسـط هپاتوسـیت ها تولید نمی شـود. سـطوح خونی عامل رشـد هپاتوسیتی 
بعـد از برداشـتن تکه یـی کبـد تا 20 برابـر افزایش دارد. اما پاسـخ های میتوژنـی معمولا فقط 
در کبـد بعـد از برداشـتن تکه یـی کبـد دیده می شـوند. این افزایش عامل رشـد هپاتوسـیتی 

فقـط در عضـو گرفتار دیده می شـود.
سـایر عوامـل رشـد مانند عامل رشـد اپیدرمی سـیتوکین ها مانند عامل نکـروز توموری 
و اینتـر لوکیـن 6 ممکن اسـت در تحریک بازسـازی سـلول های کبـدی درگیر شـوند. بعد از 
آن کـه انـدازه کبـد به حد اولیه خود رسـید چرخه تقسـیم سـلولی متوقف می گـردد. عوامل 
 درگیـر بـه خوبـی معلـوم نشـده اند ولـی عامـل رشـد تراریختی بتا که یک سـیتوکین اسـت
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از سـلول های کبـدی تـراوش می شـود. این عامل وقفـه دهنده قوی تکثیر سـلول های کبدی 
بـوده و گفته شـده پایان بخش اصلی ترمیم کبدی اسـت. 

تجـارب فیزیولوژیکـی نشـان داده اند که رشـد کبد بـا برخی علائم ناشـناخته مربوط به 
انـدازه بـدن تنظیـم می شـود. بدین ترتیب تناسـب مطلـوب کبد بـه وزن بدن بـرای کارکرد 

متابولیکی مناسـب حفظ می شـود. 
در بیماری هـای کبـدی همـراه بـا فیبـروز و التهـاب و یـا عفونت هـای ویروسـی چرخه 
ترمیمـی کبـد بـه بشـدت مختـل می شـود و کارکـرد آن واژگـون می گـردد. خونـی کـه در 
کاپیلرهـای روده جریـان می یابـد بسـیاری از باکتری هـا از روده را برمـی دارد. بـا ایـن حـال 
کشـت مـواد در روده و خـون نشـان می دهـد که خـون فاقد باکتری هـا اسـت. در صورتی که 
کشـت خـون از کبـد مثبـت اسـت. سـلول های کوپفـر که سـینوس های کبـدی را پوشـانده 
درشـتخوارهای فاگوسـیتیکی هسـتند که خـون سـینوس ها را کمتـر از 0.01ثانیه عـاری از 
باکتـری  می کننـد. بـا این حـال کمتـر از 1% باکتری هـا از روده هـا وارد خون پورت شـده و 
بـه گـردش خـون عمومـی می ریزند. اما کبد مخزنی واکنشـی بزرگ از سـلول هایی می باشـد 
کـه تـوان زیادی برای متابولیسـم دارد. این سـلول ها مـواد و انرژی را از دسـتگاه متابولیکی به 

دسـتگاه متابولیکـی دیگری تقسـیم می کند. 
فراگـردی و ترکیـب مـوادی کـه بـه نواحـی دیگـری از بدن نقـل و انتقال می شـوند. در 

متابولیسـم کربوهیدرات هـا کبـد اعمال زیـر را انجـام می دهد:
1- ذخیره مقادیر زیادی از گلیکوژن؛

2- تبدیل گالاکتوز و فروکتوز به گلوکز؛
3-  گلوکونئوژنز؛

4- تشـکیل برخـی ترکیبـات شـیمیائی از محصـولات واسـطه یی ناشـی از متابولیسـم 
کربوهیدرات هـا. 

کبـد نقش اساسـی در حفظ غلظـت طبیعی گلوکز خـون دارد. ذخیره گلیکوژن موجب 
می شـود تـا گلوکـز اضافی را بـردارد و ذخیره کند و در شـرایط کاهش به خـون برگرداند. این 
پدیـده را کارکـرد بافـری گلوکـز گوینـد. در کسـانی که کارکـرد کبدی مختـل دارند غلظت 
گلوکـز خـون بعـد از غذای حاوی کربوهیـدرات کافـی  3 - 2 برابر طبیعـی افزایش می یابد. 
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گلیکونئوژنـز کبـد در حفظ غلظت طبیعی گلوکز خـون اهمیت دارد، زیـرا گلوکونئوژنز 
در شـرایطی کـه قنـد خـون پایین باشـد اتفـاق می افتد. مقـادر زیـادی از اسـیدهای آمینه و 
گلیسـرول از تری گلیسـریدها بـه گلوکـز تبدیـل می شـوند و به حفظ غلظت نسـبی طبیعی 
قنـد خـون کمـک می کنـد. اغلـب سـلول های بـدن می تواننـد چربی هـا را متابولیـزه کنند. 
از برخـی جهـات متابولیسـم چربی هـا در کبـد اتفـاق می افتـد. در متابولیسـم چربی هـا کبد 

فعالیت هـای زیـر را انجـام می دهد:
1- اکسیداسیون اسیدهای چرب برای تهیه انرژی برای سایر کارکردهای بدن؛

2- ساخت مقدار زیادی کلسترول فسفولیپیدها و اغلب لیپوپروتئین ها؛
3- ساخت چربی از پروتئین ها و کاربوهیدرات ها. 

برای استخراج انرژی از چربی های طبیعی.

ابتدا این چربی ها به گلیسـرول و اسـیدهای چرب؛ اسـیدهای چرب سـپس توسـط بتا 
اکسیدیشـن به رادیکال های اسـتیلی دوکربنی شکسـته می شـوند و اسـتیل کو-آنزیم A را 

تشـکیل می دهند. 
اسـتیل کو-آزیم A  می تواند وارد چرخه اسـید سـیتریک شـده و اکسیده شـده و مقدار 
زیـادی انـرژی آزاد شـود. اکسیداسـیون بتـا می تواند در تمام سـلول های بدن تولید شـود، اما 
در کبـد به خصوص سـریع تر تولید می شـود. کبـد نمی تواند همه اسـتیل کو-آنزیم A تولیده 

را مصرف کند. 
در سـلول کبـدی دو مولکـول اسـتیل کو-آنزیـم A متراکـم شـده و تبدیـل بـه اسـتو 
اسـتیک اسـید می شـوند که به شدت محلول هسـتند و از سـلول های کبدی وارد مایع خارج 
سـلولی می شـوند و در بدن منتشـر شـده و توسـط سـایر بافت ها جـذب می گردنـد. بافت ها 
استواسـتیک اسـید را بـه اسـتیل کو-آنـزم A تبدیل می کنند و با اسـیدی کـردن آن ها را به 

مصـرف می رسـانند. بدیـن جهت کبد مسـئول بخـش بزرگی از متابولیسـم چربی هاسـت. 
حـدود 8% کلسـترول سـاخته شـده در کبـد به امـلاح صفـراوی تبدیل می شـوند که 
در صفـرا ترشـح می شـوند. بقیـه بـه شـکل لیپوپروتئیـن منتقل شـده و بـا جریان خـون به 
بافت ها حمل می شـوند. فسـفولیپیدها هم به همین روش در کبد سـاخته شـده و به شـکل 

لیپوپروتئیـن حمـل می گردند. 
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کلسـترول و فسـفولیپیدها بـرای تشـکیل غشـاءها و سـاختمان های داخـل سـلولی 
و مـواد شـیمیایی پیچیـده کـه بـرای کارکـرد سـلولی اهمیـت دارند بـه کار می رونـد. تقریباً 
همـه چربی هـا در بـدن از کربوهیدرات هـا و پروتئین هـا در کبـد تولیـد می شـود. بعـد از آن 
کـه چربی هـا در کبـد سـاخته شـدند بـه شـکل لیپوپروتئین بـه بافت هـای چربـی )آدیپوز( 
بـرای ذخیـره حمل می شـوند. بدن چنـد روزی می تواند بدون مشـارکت کبد در متابولیسـم 

پروتئین هـا دوام بیـاورد.
کارکردهای مهم کبد در متابولیسـم پروتئین ها شـامل آمینه زدایی از اسـیدهای آمینه و 
تشـکیل اوره برای برداشـتن آمونیا از مایعات بدن و تشـکیل پروتئین های پلاسـما و تبادلات 

داخلی انواع اسـیدهای آمینه ها و سـاخت سـایر ترکیبات از اسـیدهای آمینه می باشد.
قبـل از آن کـه اسـیدهای آمینـه بـرای تولید انـرژی به کار رونـد و یا به کربوهیـدرات و 
چربی تبدیل شـوند لازم اسـت آمینه های آن زدوده شـود. مقدار اندکی آمینه  زدایی در سـایر 
بافت هـا بـه خصـوص در کلیـه ممکن اسـت اتفاق بیفتد ولی نسـبت بـه کبد اهمیتـی ندارد. 
مقـدار زیـادی آمونیـا در چرخه آمینه زدایی تولید می شـود. مقداری هم در روده توسـط 
باکتری هـا تولیـد می شـود و سـپس جـذب خـون می شـود، بنابرایـن اگـر کبـد اوره نسـازد 
غلظـت آمونیا در پلاسـما به سـرعت بـالا می رود و منجر بـه اغمای کبـدی و در پی آن مرگ 
می شـود. حتـی کاهـش قابل توجهـی از جریان خـون در کبد کـه گاهی در شـنت بین ورید 
پـورت و وریـد کاو اتفـاق می افتـد، می توانـد افزایش شـدید آمونیـا را در خون باعث شـده که 

به شـدت سـمی است. 
در اسـاس تمـام پروتئین هـا و در حـدود 90% پروتئین هـای پلاسـما به جز بخشـی از 
گامـا گلوبین هـا در سـلول های کبدی سـاخته می شـوند. بقیه گامـا گلوبین ها کـه آنتی بادی 
هسـتند به فراوانی توسـط سـلول های پلاسـمایی در بافت های لنفی بدن سـاخته می شـوند. 
روزانـه حداکثر به میزان 50 گرم پروتئین پلاسـمایی درکبد سـاخته می شـود، بنابراین 
اگـر تـا نصـف پروتئین های پلاسـمایی از بدن دفع شـود ظرف 2-1 هفته جایگزین می شـود. 
کاهش پروتئین پلاسـمایی موجب میتوز سـریع سـلول های کبدی و رشـد کبد به اندازه 
کافـی شـده و ایـن تاثیـرات با خروج سـریع پروتئین های پلاسـما بـرای جبران میـزان غلظت 
آن هـا ادامـه می یابـد. در بیماری هـای مزمـن کبدی مانند سـیروز پروتئین های پلاسـما مانند 

آلبومیـن ممکـن اسـت به سـطوح پائینی بیفتد و موجـب ادم عمومی بدن و آسـیت گردد. 
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از کارکردهـای مهـم دیگـر کبـد توان سـاخت برخی اسـیدهای آمینه و سـایر ترکیبات 
مهم از اسـیدهای آمینه اسـت؛ مثلا اسـیدهای آمینه غیر اساسی در کبد ممکن است ساخته 
شـوند. برای انجام این کار کتو اسـیدی که ترکیب مشـابه شـیمیایی دارد به جزکتو اکسـیژن 
سـاخته می شـود. یـک رادیـکال آمینـه سـپس از طریق چندین مرحلـه ترانس آمینیشـن از 

یـک اسـید آمینه در دسـترس به کتو اسـید بـرای رقابت با کتو اکسـیژن عبـور می کند. 
کبـد ظرفیـت خاصی بـرای ذخیره ویتامین هـا دارد و بـرای زمانی طولانی معلوم شـده 

اسـت کـه منبع غنی برخـی ویتامین هـا در درمان بیماری هاسـت. 
ویتامیـن A بـا بیشـترین مقـدار در کبـد وجـود دارد، ولـی ویتامیـن D و B12 به طـور 
طبیعـی در کبـد موجـود اسـت. ذخیـره ویتامیـن A در کبد برای مـدت 10 مـاه می تواند در 
شـرایط کمبـود کفایت کنـد، ولی ویتامین D ذخیـره در کبد برای مـدت 4-3 ماه و ویتامین 

B12 بـرای مـدت حداقـل یک سـال و گاهـی چندین سـال کفایت کند.

به جز هموگلوبین کبد بیشـترین مقدار آهن را به شـکل فریتین ذخیره دارد. سلول های 
کبـدی دارای پروتئینـی به نـام اپوفریتیـن می باشـند که می توانـد ترکیب بازگشـتنی با آهن 
داشـته باشـد. در صورتی که آهن سـرم کاسـته شـود به حالت بافری آن را ترمیم می نماید. 

مواد سـاخته شـده در کبد که در انعقاد مصرف می شوند شامل فیبرینوژن و پروترومبین 
و اکسـلریتورگلوبولین و فاکتـور VII و چندیـن عامـل دیگر مهم می شـوند. ویتامیـن K برای 
فرایندهـای متابولیکـی کبـد برای تشـکیل چندیـن ماده از آن هـا به خصـوص پروترومبین و 
عوامـل VII . IX .X ضـروری هسـتند. بـا نبـود ویتامیـن غلظت هـای همـه این مـواد کاهش 

یافتـه و اغلـب آن مانع منعقد شـدن خون می شـوند. 
کبـد عضـوی شـناخته شـده در تـوان تـراوش و خنثـی کـردن برخـی داروهـا ماننـد 
سـولفونامیدها و پنیسـیلین و اریترومایسـین و ریختـن آن هـا بـه صفرا می باشـد. شـماری از 
هورمن هـای مترشـحه از غـدد درون ریز یا تغییر شـیمیایی و یا تراوش توسـط کبـد از جمله 
تیروکسـین و بـه خصـوص تمام اسـتروئیدها مانند اسـتروژن و کلسـترول و آلدسـترون دفع 

می شـوند. 
در اختـلالات کبـدی ایـن هورمن ها در مایعات بدن تجمع یافته اثرات پـر کاری آن بروز 
می کننـد. بالاخـره یکـی از راه های مهم ترشـح کلسـیم از طریق کبـد به صفرا و بـه لوله های 

گوارشـی و از راه مدفوع است. 
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حالـت  می رسـد  پایـان  بـه  قرمـز  سـلول های  حیـات 120روزه  دوره  کـه  هنگامـی 
شـکنندگی پیـدا می کنند و نمی تواننـد در گردش خون پایدار بمانند. غشـاء آن ها پاره شـده 
و هموگلوبین آن ها آزاد می شـود و توسـط ماکروفاژهای بافتی در سـرتا سـر بدن که دسـتگاه 

رتیکولوآندوتلیـوم گفتـه می شـود بلعیده می شـود. 
ابتدا هموگلوبین به گلوبین و هم شکسـته می شـود و حلقه )هم( باز شـده و آهن آزاد 
می دهـد و توسـط ترانسـفرین در بـدن توزیـع می گـردد و حلقه مسـتقیم آن با چهار هسـته 

پیـرول که ماده اولیه بیلیروبین اسـت تشـکیل می شـود. 
اولیـن ماده یـی کـه تشـکیل می شـود بیلیوردین اسـت کـه فـوراً بـه بیلیروبیـن آزاد یا 
بیلیروبیـن غیرکنژوگـه تبدیـل می گـردد. ایـن محصـول به تدریـج از ماکروفاژهـا بـه داخـل 
پلاسـما آزاد می شـود. ایـن شـکل از بیلیروبیـن به سـرعت با آلبومین سـرم پیونـدی محکم 
می سـازد و ایـن ترکیـب در جریـان خـون به گـردش درآمـده و بالاخره به لوله های گوارشـی 
می ریـزد. ظـرف چند سـاعت بیلیروبین غیرکنژوگه توسـط غشـاء سـلول های کبـدی جذب 
می گـردد. بـا عبـور به داخل سـلول های کبـدی از آلبومیـن پلاسـما آزاد می شـود و به زودی 
بعد از آن با اسـیدگلوکرونیک تا 80% در هم آمیخته )کنژوگه( شـده و بیلیروبین گلوکروناید 

می سـازد. 
حـدود10% بـا سـولفات ترکیـب شـده و بیلیروبیـن سـولفات می سـازد و10% بقیه با 
سـایر مـواد ترکیـب می شـود. بـا این اشـکال بیلیروبین از سـلول های کبـدی بـا فرایند فعال 
انتقـال بـه داخـل کانال هـای صفـراوی و سـپس بـه روده ها تـراوش می گـردد. بـا ورود بیلی 
روبیـن کونژوگـه بـه روده نصـف آن توسـط باکتری هـای روده بـه یوروبیلیروبیـن که بسـیار 
محلـول اسـت تبدیـل می گـردد. بخشـی از یوروبیلینـوژن از طریق مخـاط روده جذب شـده 
طریـق خـون  وارد کبـد می گـردد و سـپس دوباره به روده ها ترشـح می گردد. حـدود 5% آن 
از راه کلیه هـا وارد ادرار می شـود. وقتـی در معرض هوا قرارگیرد اکسـیده شـده و یوروبیلین را 

می سـازد. همین سـازوکار در مدفوع  اسـیدی شـده و اسـرئوبیلین را می سـازد. 
افزایـش مقـدار بیلی روبیـن چه به شـکل کونژوکه و یا غیـر کونژو که در مایعـات  خارج 
سـلولی و بافت هـا و مخاط هـا و پوسـت یرقـان را می گویند. غلظت طبیعـی بیلی روبین که به 
شـکل غیرکونژوگه اسـت میانگیـن 0/5 میلی گرم در دسـی لیتر پلاسـما می باشـد. در برخی 
شـرایط غیـر طبیعـی این مقدار ممکن اسـت تا 40 میلی گرم در دسـی لیتر هـم افزایش یابد. 
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در ایـن شـرایط بخشـی از آن بـه بیلی روبیـن کونژوگـه تبدیـل می شـود. در صورتی که 
مقـدار آن بـه 1.5 میلی گـرم در دسـی لیتر برسـد پوسـت رنـگ زرد به خـود می گیرد.

علل شایع یرقان عبارت است از:
1- تخریب زیاد گلوبول های قرمز؛

2- انسـداد مجـاری صفـراوی و یـا آسـیب سـلول های کبدی کـه در این حالـت مقادیر 
انـدک بیلی روبیـن هـم نمی توانـد در روده تخلیه شـود.

اولی را یرقان همولیتیک و دومی را انسـدادی می گویند. در نوع همولیتیک سـلول های 
قرمـز بیـش از حد همولیز می شـوند. در نوع انسـدادی در اثر سـنگ و یا تومورهـا و یا التهاب 

کبد پدیـد می آیند. 
در نوع انسـدادی، غلظت بیلی روبین کونژوگه بیشـتر از نوع غیرکونژوگه در سـرم اسـت. 
بـا اندازه گیـری غلظت هـای بیلی روبیـن غیرکونزوگـه و کونژوگـه در سـرم و تفـاوت آن ها در 

تشـخیص بـه ما کمـک می کند. 
در نـوع همولیتیـک تقریباً تمام بیلی روبین غیرکونژوگه اسـت. در نوع انسـدادی بیشـتر 

به شـکل کونژونگه اسـت. تسـت واندنبرگ هم برای تشـخیص بـه کار می رود. 
در انسـداد کامـل مجـاری صفـراوی در ادرار یوروبیلـی روژن و در مدفوع اسـترکوبیلین 
وجـود نـدارد. تفـاوت بـزرگ دیگـر بیـن بیلی روبیـن غیرکونژوگـه و کونژوکـه آن اسـت کـه 
کلیه هـا می تواننـد مقـدار اندکـی از بیلی روبیـن محلـول را تـراوش کننـد، ولـی بیلی روبیـن 
غیرکونژوگـه متصـل به آلبومیـن را نمی توانند تـراوش کنند، بنابراین در انسـدادهای شـدید 
مقادیـر قابـل توجهـی از بیلی روبین کونژوگـه در ادرار دیده می شـود. این پدیـده را می توان با 

تـکان دادن ادرار و مشـاهده کف آلودگـی نمایـش داد کـه رنـگ زرد پـر رنـگ دارد. 
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بـدن انسـان دارای سـازمانی پیچیـده و قدرتمنـدی مرکـب از پوسـت و مخـاط در برابر 
تهاجمـات خارجـی و مایعـات ایمنی حایل بین پوسـت و مخاط با سـلول های بافتی و ایمنی 
سـلولی سـاکن و سـیار که توان مقاومـت جانانـه در برابر تقریباً همـه انواع اورگانیسـم ها و یا 
توکسـین ها کـه می تواننـد بافت هـا و اورگان ها را آسـیب برسـانند را دارد. این تـوان را قدرت 

ایمنی عنـوان می کنند. 
بخشـی از ایـن قـدرت ایمنی اکتسـابی اسـت که بعـد از تماس دسـتگاه ایمنـی بدن با 
باکتری هـا و ویروس هـا و توکسـین ها در طـی هفته هـا و یا ماه ها در بدن ممکن اسـت حاصل 
شـود. جـزء دیگـری از قدرت ایمنی حاصـل از چرخه هـای عمومی در مقابل اورگانیسـم های 

بیمـاری زای خـاص بـه عنـوان ایمنی نهادی یا ذاتی شـامل این جنبه هاسـت.
فاگوسـیتوزیس باکتری هـا و سـایر مهاجمیـن توسـط سـلول های سـفید و سـلول های 
دسـتگاه ماکروفاژی بافت ها، نابودی اورگانیسـم های بلعیده شـده توسـط ترشـح اسـید معده 
و آنزیم هـای هضم کننـده، مقاومـت پوسـت در برابر تهاجم اورگانیسـم ها، حضـور برخی مواد 
شـیمیائی و سـلول ها در خون برای حمله به اورگانیسـم های خارجی یا توکسـین ها و نابودی 
آن هـا کـه برخـی از آن هـا شـامل کـه یـک پلی سـاکارید موکولیتیـک لیزوزیمی اسـت و به 

باکتری هـا حملـه می کنـد و موجب تخریـب آن ها می شـود. 
پلی پپتیدهـای پایـه کـه با برخی انـواع باکتری هـای گرام مثبـت واکنش کـرده و آن ها 

را غیـر فعـال می کند. 
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کمپلمـان که مجموعه بیسـت تایی از پروتئین هاسـت و به طرق گوناگـون باکتری ها را 
نابـود می کنـد. لنفوسـیت های طبیعی کشـنده که می توانند سـلول های غریبه و سـلول های 
سـرطانی و حتی برخی سـلول های عفونی را بازشناسـی و نابود کنند. این ایمنی ذاتی سـبب 
می شـود تـا انسـان در برابـر بیماری هایـی همچون برخـی ویروس هـای فلج کننـده حیوانات، 
اسـهال گـرازی، سـیاه زخم گله هـا و هاری مقـاوم باشـند. اما برخـی حیوانـات در برابر برخی 
بیماری هـای انسـانی ماننـد فلج کودکان، اوریون، اسـهال انسـانی، سـرخک و سـیفیلیس که 

برای انسـان گاهی هم کشـنده اسـت، مقاوم باشـند. 
عـلاوه بـر ایمنی گسـترده بدن انسـان می توانـد ایمنی خاص بسـیار قدرتمنـد در برابر 
عوامـل مهاجـم فـردی ماننـد باکتری هـای کشـنده و ویروس هـا و سـموم و حتـی بافت های 
غریبـه از سـایر حیوانـات ایجـاد کنـد. این تـوان را تطابقی یا اکتسـابی عنـوان داده اند. ایمنی 
اکتسـابی توسـط دسـتگاه ایمنـی خاصی کـه آنتی بادی می سـازد و یـا لنفوسـیت های فعال 

شـده کـه به اورگانیسـم مهاجـم خاص حملـه کـرده و آن را نابـود می کند. 
ایمنـی اکتسـابی می توانـد درجاتی عالـی از حفاظـت را اعمال کند، مثلا برخی سـموم 
ماننـد سـم بوتولینیـوم فلجی یا سـم تتانیـزه تتانوس بـدون ایمنی تـا برابر 10000 کشـنده 
اسـت. بـرای همیـن اسـت که چرخـه درمانی بـه نام ایمن سـازی در حفاظـت مـردم در برابر 

بیماری هـا و سـموم اهمیت بسـیار دارد.
دو نـوع وابسـته به همدیگر از ایمنی اکتسـابی در بدن اتفاق می افتد. نـوع اول در جریان 
گـردش خـون آنتی بـادی یا پادتـن در بدن ایجـاد می کند. این هـا مولکول هـای گلوبولین در 
سـرم خـون هسـتند کـه می توانند بـه عوامل مهاجم حملـه کنند. ایـن نوع ایمنـی را ایمنی 

هومـورال یـا بتا سـل می گویند، زیـرا لنفوسـیت های B  آنتی بادی ایجـاد می کنند. 
نـوع دوم ایمنـی اکتسـابی از طریـق تشـکیل تعـداد زیادی لنفوسـیت های فعال شـده 
T به دسـت می آینـد کـه به طـور اختصاصـی در گره هـای لنفـی پیچیـده شـده اند و عوامـل 
غریبـه را نابـود می کننـد. این نـوع ایمنی را ایمنی سـلولی یا ایمنـی T-cell می گوینـد، زیرا 

لنفوسـیت های فعـال شـده از نوع T هسـتند. 
آنتـی بادی هـا و لنفوسـیت های فعال شـده در بافت لنفی بدن تشـکیل می شـوند. برای 
آن کـه ماده یـی خاصیـت آنتی ژنی داشـته باشـد لازم اسـت وزن مولکولـی آن 8000 و بالاتر 
باشـد.، زیـرا چرخـه آنتی ژنـی معمولا تکـرار منظم گـروه مولکولی بـه نام اپی تاپ هـا یا محل 
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اتصـال آنتـی ژن بـه آنتی بادی روی سـطح مولکول های بزرگ بسـتگی دارد. این عامل نشـان 
می دهـد کـه چرا پروتئین ها و پولی سـاکاریدهای بزرگ همیشـه آنتی ژنیک هسـتند، زیرا هر 

دو دارای این ویژگی سـاختار فضایی می باشـند. 
ایمنـی اکتسـابی محصـول لنفوسـیت های بـدن اسـت. در کسـانی کـه از نظـر ژنتیکی 
فاقـد لنفوسـیت باشـند و یا لنفوسـیت های آن ها به وسـیله تابـش پرتوهای هسـته یی و مواد 
شـیمیایی از بین رفته باشـد، ایمنی اکتسـابی ناقص اتفاق می افتد. چنین افرادی ظرف چند 
روز بعـد از تولـد در اثـر تهاجـم برق آسـای باکتری هـا خواهند مـرد. مگر آن که بـا روش های 

بی باکانـه چاره جویی شـود.
پـس روشـن اسـت که لنفوسـیت ها بـرای زندگی بشـر نقـش اساسـی دارنـد. گره های 
لنفـی دارای تعـداد بی شـماری لنفوسـیت می باشـند، امـا در بافت هـای لنفـی خاصـی مانند 
طحـال نواحـی زیر مخاطی مجرای گوارشـی و تیموس و مغز اسـتخوان پیدا می شـوند. بافت 
لنفـی در بـدن بـرای مقابله بـا تهاجـم احتمالی باکتری ها به طور وسـیعی منتشـر شـده اند. 
در اغلـب مـوارد عامـل مهاجـم ابتـدا وارد مایعـات بافتـی می شـود و سـپس از طریـق 
رگ هـای لنفـی بـه گره هـای لنفـی و یـا سـایر بافت های لنفـی حمل می گـردد، مثـلا بافت 

لنفـی دیـواره گـوارش در معـرض تهاجـم فـوری آنتی ژن هـا از مسـیرگوارش می شـود.
بافـت لنفـی حلـق و حنجره از جملـه لوزه هـا و آدنوئیدها کاملا در معـرض آنتی ژن های 
راه فوقانـی تنفسـی قـرار دارنـد. بافـت لنفی موجـود در گره لنفـی در معـرض آنتی ژن ها قرار 
گرفتـه و بافت هـای محیطـی بـدن را مورد هجوم قـرار می دهد. بافت لنفی طحـال و تیموس 
و مغـز اسـتخوان نقـش اختصاصی انقطـاع عوامل آنتی ژنی کـه وارد جریان خون می شـوند را 

بـازی می کند. 
در مشـاهده میکروسـکوپی سـلول های لنفـی شـبیه همدیگر هسـتند ولـی در واقع دو 
گـروه بـزرگ لنفی را تشـکیل می دهند. سـلول های T که مسـئول تشـکیل لنفوسـیت فعال 
بـوده و ایمنـی سـلولی را تامیـن می کننـد. سـلول های B کـه مسـئول تشـکیل آنتی بادی ها 
 )IGS( هسـتند و ایمنـی هومورال را تامین می کننـد. آنتی بادی ها از جنس گامـا گلوبولین ها
بـا وزن مولکولـی بیـن 160000 تـا970000 بوده و حـدود 20% تمام پروتئین های سـرم را 

تشـکیل می دهند. 
تمام ایمنوگلوبولین ها از زنجیره های پلی پپتیدهای سـبک و سـنگین سـاخته می شوند. 
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اغلـب آن هـا دارای دو زنجیره سـبک و دو زنجیره سـنگین هسـتند. برخـی ایمنوگلوبولین ها 
ممکن اسـت تا ده زنجیره سـبک و ده زنجیره سـنگین درسـت شده باشـند. با این حال همه 
ایمنوگلوبولین ها همراه هر زنجیره سـنگین موازی یک زنجیره سـبک در یک انتها می باشـد 

و بنابراین یک جفت سـنگین - سـبک را تشـکیل می دهند. 
همیشـه حداقـل 2 تـا و تـا 10 جفت در هر مولکـول ایمنوگلوبولین وجـود دارد. انتهای 
هرجفت زنجیره سـنگین - سـبک را قسـمت متغیر می نامند و بقیه زنجیره را قسـمت ثابت 

عنـوان می کنند. 
قسـمت متغیـر بـرای هـر آنتی بـادی خـاص متفاوت اسـت و همین قسـمت اسـت که 
بـه طـور خـاص به آنتـی ژن خـاص می چسـبد. قسـمت ثابـت سـایر ویژگی هـای آنتی بادی 
ماننـد نفـوذ کـردن در بافت هـا اتصال سـاختارهای خـاص در بافت ها چسـبیدن به مجموعه 
کمپلمـان و سـهولت عبـور از غشـاءها و سـایر خـواص بیولوژیـک آن آنتی بادی را می سـازد. 
ترکیب پیوندهای کو-والنت و غیرکو-والنت زنجیره سـنگین و سـبک را به همدیگر نگه 
مـی دارد. هـر آنتی بـادی بـرای آنتی ژن خاصـی اختصاصی اسـت. این ویژگی نتیجه سـازمان 
سـاختاری واحد اسـیدهای آمینه در قسـمت های متغیر زنجیره های سبک-سنگین می باشد. 
سـامانه اسـید آمینـه شـکل متفـاوت فضایی برای هـر اختصاصیـت آنتـی ژن دارد. پس 
وقتـی آنتی ژنـی در تمـاس با آن قرار می گیرد گروه های پروسـتتیک چند تایـی از آنتی ژن به 
صـورت تصویـر آینه یی با آنتی بادی اسـتقرار می یابد، بدیـن ترتیب بین آنتی بـادی و آنتی ژن 

پیوندی سـریع و محکم درسـت می شود. 
زمانـی کـه ایـن آنتی بـادی بسـیار اختصاصـی باشـد تعـدادی محـل اتصـال کـه برای 
جفـت شـدن آنتی بادی-آنتـی ژن با این شـرایط برقرار می شـود. اتصال هیدروفوبیـک، اتصال 
هیدروژنـی، جـذب یونـی، نیروهـای وان- در- والس قانون عمل توده یـی ترمودینامیک اعمال 

می شـود.

K a = غلظت آنتی بادی × غلظت آنتی ژن / غلظت آنتی بادی - آنتی ژن متصل
K a ثابت گرایش و میزان شدت اتصال آنتی بادی را به آنتی ژن را نشان می دهد.

آنتی بادی ها در پنچ نوع مهم زیر دسته بندی می شوند:
 IgM . IgG . IgA . IgD . IgE
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IgG کـه 75% آنتی بادی هـای سـرم را تشـکیل می دهـد. ایـن آنتی بـادی بی والنـت 

اسـت. IgE درصـد اندکـی از آنتی بادی هـا را تشـکیل می دهـد، امـا در اسـاس در فرایندهای 
آلرژیـک درگیـر اسـت. پایه IgM همچنیـن جالب توجه اسـت زیـرا در دو واکنش های اصلی 
ایـن نـوع از آنتی بـادی مشـارکت عمـده دارد. ایـن آنتی بـادی 10 محـل اتصـال دارد و بـرای 

حفاظـت بـدن در برابـر مهاجمـان به طور پیشـرو حتـی با مقـدار اندک اهمیـت دارد.

آنتی بادی با دو راه بدن را از مهاجمان محافظت می کنند:
الف- حمله مستقیم به مهاجم؛

ب- فعال سازی دستگاه کمپلمان با چندین شیوه در نابودی مهاجمان:
1- هـم چسـبیدن یـا آگلوتیناسـیون کـه چندین تکه بـزرگ بـا آنتی ژن روی سـطوح 

آن هـا ماننـد باکتری هـا و سـلول های قرمـز بـا همدیگـر متصـل شـده و منگه می شـوند. 
2- ته نشـین شـدن یا پرسیپیتاسـیون که مجموعه مولکولی آنتی ژن محلول مانند سـم 
تتانـی و آنتی بـادی بـه اندازه یـی بـزرگ می شـود که حالـت نامحلولی پیـدا کرده و ته نشـین 

می شود.
3- خنثی سـازی یـا نوترالیزاسـیون کـه آنتی بـادی محل هـای سـمی عامـل آنتی ژنی را 

می پوشاند.
4- پوسـاندن یـا لیزیس کـه برخی آنتی بادی های قوی می توانند غشـاء سـلولی را دچار 

از هم گسـیختگی و پوسـیدگی و در نهایت پارگی کنند. 

ایـن عملیـات مسـتقیم آنتی بادی هـا اغلـب آن قدرکفایـت نمی کنند که نقـش بزرگی 
در حفاظـت بـدن در برابر مهاجمان داشـته باشـد. اغلب این محافظت از طریـق تقویت اثرات 

دسـتگاه کمپلمان می باشد. 
واکنـش آنتی ژن-آنتی بـادی مسـیر پلکانـی را آغاز می کنـد. یعنی زمانی کـه آنتی بادی 
بـا آنتی ژنـی پیونـد می شـود محـل خـاص واکنشـی روی بخـش ثابـت آن آنتی بـادی عریان 
می شـود و یا غیرفعال می شـود و سـپس مسـتقیم با مولکول C1 دسـتگاه کمپلمان متصل 
می گـردد. این اتفاق در آبشـاری از واکنش های سلسـله وار چیدمان می یابـد. فعالیت پروآنزیم  

C1 آغازگـر این جریان اسـت. 
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هنگامـی کـه آنزیم هـای C1 سـاخته شـد مقادیر افزایشـی آنزیم هـا در مراحـل بعدی 
دسـتگاه بـا افزایـش فعال می شـوند. یعنـی از مقداری انـدک در آغاز واکنشـی قـوی و بزرگ 
بـروز می کند. محصولات چندگانه تشـکیل شـده که چندین مـورد آن ها اثـرات مهمی دارند 
و بـه جلوگیـری از آسـیب بافت هـا در تهاجم هـا و یـا سـموم کمـک  می کنـد. برخـی از این 

اثرات مهـم عبارتند از: 
1- اوپسـونیزه کردن و فاگوسـیتوز که در آن ها محصولی از آبشـار کمپلمان به نام 
C3b فاگوسـیتوز را توسـط نوتروفیل ها و ماکروفاژها فعال می کند. این سـلول ها باکتری ها را 

محاصـره کـرده و مجموعه های آنتی ژن-آنتی بادی به آن می چسـبد. این چرخه را اوپسـونیزه 
کـردن می گوینـد. این چرخه سـبب می شـود باکتری ها صدها برابر بیشـتر معدوم شـوند.

2- لیـز کـردن کـه در آن یکـی از مهمتریـن محصـولات آبشـار کمپلمـان که حمله 
غشـائی اسـت و مجموعه سـیتولیتیک گفته می شـود و ترکیبی از عوامل چندگانه کمپلمان 
طراحـی شـده بـه صـورت C5b6789 می باشـد. ایـن مجموعه حمله غشـایی خـودش را در 
داخـل لایـه چربی غشـاء سـلولی قـرار  می دهد و ایجـاد منفذ می کند کـه برای یون هـا تراوا 
بـوده و موجـب پارگـی اسـموتیک غشـاءهای باکتری هـا و یـا سـایر اورگانیسـم های مهاجم 

می شـود.
3- خنثی سـازی ویـروس بـا آنزیم هـای کمپلمـان و سـایر فراورده هـای کمپلمانی 
سـاختمان آن هـا مـورد حمله قـرار می گیرند و موجـب از بین رفتـن تهاجم آن ها می شـوند.

4- کموتاکسـی ها نوتروفیلی و ماکروفاژی با  C5 a شـروع می شـود و باعث مهاجرت 
تعـداد زیـادی از فاگوسـیت ها به ناحیه بافتـی مجاور عامل آنتی ژنـی می گردد.

5- فراگمنت هـای C3 a , C4 a , C5 a ماست سـل ها و بازوفیل هـا را فعـال می کنند 
و موجـب می شـوند تـا هیسـتامین و هپاریـن و چندیـن ماده دیگـر به داخـل مایعات محلی 
آزاد شـوند. ایـن مـواد سـبب افزایـش جریـان خون محلی شـده و نشـت مایعـات و پروتئین 
پلاسـما بـه داخـل بافت ها افزایـش یابند. سـایر واکنش هـای بافتی محلی به غیرفعال شـدن 

و بی حرکـت شـدن عامـل مهاجم کمـک می کنند. 
ایـن عوامـل متشـابه نقـش بزرگـی در التهـاب و آلـرژی دارنـد. عـلاوه بر اثـرات التهابی 
حاصـل از فعالیـت ماست سـل ها و بازوفیل هـا چندیـن فـراورده دیگـر در التهـاب موضعـی 
 همـکاری دارنـد. ایـن محصـولات موجـب می شـوند تـا افزایـش جریـان خون بیشـتر شـده 



/  پیشرفت هوشبری 422

و نشـت کاپیلـری پروتئین هـا افزایش یابنـد و پروتئین های مایعات بینابینـی در فضای بافتی 
بـه همدیگـر بچسـبند و مانع تحـرک مهاجمان بـه درون بافت شـوند. در تماس بـا آنتی ژنی 
آن طور که توسـط ماکروفاژهای مجاور معرفی شـده اند. لنفوسـیت های T تکثیر شـده از یک 
جـد لنفوسـیتی خـاص و آزادسـازی تعداد زیـادی سـلول های T  فعال شـده و واکنش کننده 

اختصاصـی بـه طریقی کـه آزاد سـازی همپای آنتی بادی از سـلول های B می باشـد. 
تفـاوت اساسـی آن اسـت که بـه جـای آزاد سـازی آنتی بادی هـا تمام سـلول های فعال 
شـده T تشـکیل شـده و به داخل لنف ریخته می شـوند. سـپس سـلول های T از راه گردش 
خـون گذشـته درون تمام بدن منتشـر می شـوند. بعـد از آن وارد دیواره های کاپیلری شـده و 
وارد فضاهـای بافتـی می شـوند. دوبـاره به لنف برگشـته و بارهـا در بدن گـردش می کنند که 
گاهـی ماه هـا و سـال ها ادامـه دارد. همچنیـن سـلول های حافظه یـی لنفوسـیت T به همان 
روشـی کـه سـلول های B حافظه یی در دسـتگاه آنتی بادی تشـکیل می شـوند؛ یعنـی زمانی 
کـه اجدادی از لنفوسـیت های T توسـط آنتـی ژن فعال می شـوند، تعدادی از لنفوسـیت های 
تازه تشـکیل شـده در بافت لنفی برای آن که لنفوسـیت اضافی از سـلول های جدی سـاخته 

شـوند ذخیـره می گردند. 
در واقـع ایـن سـلول های حافظه دار حتی در بافت لنفی سراسـر بدن منتشـر می شـوند. 
 T بنابرایـن در تمـاس بعـدی بـا همـان مهاجـم در هـر کجـای بـدن آزاد شـدن سـلول های
سـریع تر و قوی تـر از تمـاس اول اتفاق می افتد. پاسـخ های سـلول های T نسـبت بـه آنتی ژن 
اختصاصی تـر اسـت که مانند پاسـخ های سـلول B می باشـد و حداقل بـه انـدازه آنتی بادی ها 

در دفـاع بر علیـه عفونت ها اهمیـت دارد. 
 T در واقـع پاسـخ های ایمنـی اکتسـابی معمولا بـرای آغـاز فرایند به کمک سـلول های
نیـاز دارنـد و سـلول های T نقـش بزرگـی در کمک به حـذف پاتوژن هـای مهاجـم دارند. اگر 
چـه لنفوسـیت های B آنتی ژن هـای دسـت نخـورده را بازشناسـی می کننـد، امـا سـلول های 
لنفوسـیت T بـه آنتـی ژن فقـط هنگامـی کـه بـه مولکول هـای خـاص بـه نـام پروتئین های 
MHC روی سـطح سـلول های ارائه کننـده آنتـی ژن در بافت هـای لنفـی پاسـخ می دهنـد. 

سـلول های ارائه کننـده آنتـی ژن سـه نوع عمـده ماکروفاژها و لنفوسـیت های B و سـلول های 
خزه یی شـکل هسـتند. سـلول های خزه یی شـکل که سـلول های جانبـی هم گفته می شـوند 
قوی تریـن سـلول های ارائه کننـده آنتـی ژن می باشـند و در سرتاسـر بـدن پراکنده هسـتند. 
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کارکـرد اصلـی آن هـا ارائـه آنتـی ژن بـه سـلول های T می باشـند. تعامـل پروتئین های 
چسـبندگی سـلول در جـوار سـلول های T بـر اتصال بـه سـلول های ارائه کننده آنتـی ژن که 

بـرای مدت کافـی فعال بماننـد جنبه حیاتـی دارد. 
پروتئین هـای MHC بـا گـروه زیـادی از ژن هـا بـه نـام گـروه بـزرگ همسـان زایی 
بافتـی  )major histocompatibility complex( رمزگـذاری شـده اند. ایـن پروتئین هـا با 
خرده هـای پپتیدی پروتئین های آنتی ژن پیوسـته می شـوند که درون سـلول های ارائه کننده 

آنتـی ژن کوچـک شـده و سـپس به سـطح سـلول منتقـل می گردد. 
دو نـوع پروتئیـن همسـان زایی وجـود دارنـد؛ نوع یکـم کـه آنتی ژن ها را به سـلول های 
سیتوتوکسـیک T ارائـه می دهـد و نـوع دوم کـه آنتی ژن هـا را بـه سـلول های کمکـی T ارائه 

می دهـد. 
آنتی ژن هـای روی سـطح سـلول های ارائه کننده آنتـی ژن با مولکول های گیرنده سـطح 
سـلول های T بـه همـان طریقـی که بـا آنتی بادی هـای پروتئین پلاسـما متصل شـده پیوند 
می گـردد. ایـن مولکول هـای گیرنـده از واحد متغیر مشـابه بخـش متغیر آنتی بـادی هومرال 
ترکیب شـده اسـت. اما قسـمت سـاقه آن محکم به غشـاء سـلولی لنفوسـیت T متصل شده 
 T وجود دارد. سـلول های T اسـت. بـه انـدازه 100000 محل گیرنده روی سـطح یک سـلول

به سـه گروه دسـته بندی می شـوند:
1- سلول های کمکی T؛

2- سلول های سیتوتوکسیک T؛
3- سلول های تنظیمی T که سلول های تضعیف کننده هم می نامند.

کارکرد هر کدام از سـلول های T مجزا اسـت. 75% سـلول های T را سـلول های کمکی 
تشـکیل می دهنـد و کارکردشـان از چندیـن راه کمـک بـه دسـتگاه ایمنـی اسـت. به عنوان 
تنظیـم کننـده عملـی کارکردهـای ایمنی با تشـکیل یک سـری از واسـطه های پروتنئین به 
نـام لنفوکین هـا کـه بـر روی سـایر سـلول های ایمنی اثـری مانند مغـز اسـتخوان می گذارند 

کار می کنند. 
بـا نبـود لنفوکین هـا باقـی دسـتگاه ایمنـی تقریبـاً فلـج اسـت. در واقع این سـلول های 
کمکـی هسـتند کـه غیر فعال بـوده یا توسـط ویـروس نقص ایمنـی انسـانی )HIV( متوقف 
شـده کـه بـدن را به طـور کلی بی حفـاظ در برابر بیماری عفونـی ترک کـرده و بنابراین منجر 
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بـه چیـزی کـه امـروزه بـه خوبی معلـوم شـده اثـرات ناتـوان کننـده و مرگبار سـندرم نقص 
ایمنـی اکتسـابی یـا ایـدز )AIDS( می باشـد. بـا نبود سـلول های کمکـی تکثیر سـلول های 

سیتوتوکسـیک و تنظیمـی اندکـی در برابـر اغلـب آنتی ژن ها فعال می شـوند. 
لنفوکیـن اینترلوکیـن-2 اثـر قـوی تحریکی بـر تکثیر سـلول های )T( سیتوتوکسـیک 
و تنظیمـی دارد. سـایر لنفوکین هـا اثـرات کمتـری دارنـد. فعالیت هـای مسـتقیم آنتی ژن ها 
در ایجـاد رشـد و تکثیر و تشـکیل سـلول های سـلول هـای پلاسـما و ترشـح آنتی بادی ها بر 

سـلول های )B( بـدون کمـک سـلول های کمکـی )T( نیـز اندک اسـت. 
تقریبـاً تمـام اینترلوکین ها در واکنش سـلول )B( مشـارکت دارند، امـا اینترلوکین های 
4 و 5 و 6 اختصاصی ترنـد. بـا اثـرات قـوی اینترلوکین هـا بـر سـلول های )B( آن هـا را عوامل 

محـرک سـلول )B( یا عوامل رشـد سـلول )B( نامند.
اینترلوکین هـا روی ماکروفاژهـا هـم تاثیـر دارند. نخسـت آن که مانع مهاجـرت آن ها از 
محیـط التهابی می شـوند، دوم آن که کارسـازی ماکروفاژها را تقویـت می کنند و مانع افزایش 

تکثیـر مهاجمـان و یا سـایر عوامل مخرب بافتی می شـوند.
برخـی لنفوکین ها به خصـوص اینترلوکین-2 اثرات بازخـورد مثبت بر فعالیت تحریکی 
سـلول های )T( دارنـد. ایـن اثـر موجـب تقویـت واکنـش آن هـا می شـود. سـایر واکنش های 

ایمنـی در برابـر آنتی ژن هـای مهاجم عمل مشـابه دارند. 
سـلول های سیتوتوکسـیک )T( قابلیت حمله و کشـتن میکرو-اورگانیسـم ها را دارند و 
در موقـع خـودش حتـی برخی از سـلول های خـود بدن را هم مـورد حمله قـرار می دهند. به 

همیـن دلیـل این سـلول ها را کشـنده نامیده اند. 
پروتئین هـا روی سـطوح سـلول های سیتوتوکسـیک +CD8 علـت اتصـال محکـم بـه 
اورگانیسـم و یـا سـلول ها هسـتند کـه حـاوی آنتـی ژن اختصاصی اتصال مناسـب می باشـد. 
بعـد از اتصـال سـلول سیتوتوکسـیک )T( پروتئین هـای سوراخ سـاز تـراوش می کننـد کـه 
پرفوریـن نامیـده و بـه معنـی واقعی در تعـدادی از سـلول های مـورد حمله سـوراخ های گرد 
درسـت می کنـد. سـپس مایعات با سـرعت از فضـای بینابینی وارد سـلول می شـود. دیگر آن 
کـه سـلول های )T( سیتوتوکسـیک مـواد سـمی به داخل سـلول سـوراخ شـده آزاد می کند. 
بلافاصلـه سـلول مـورد حملـه متـورم شـده در فاصله کوتاهـی از بیـن مـی رود. اهمیت دیگر 
ایـن که سـلول های کشـنده می توانند از سـلول قربانی جدا شـده و مواد سـمی خـود را برای 
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کشـتن سـلول های سـوراخ شـده دیگر مصـرف کنند. برخـی از این سـلول ها بـرای ماه ها در 
بافت هـا باقـی می ماننـد. برخـی سـلول های سیتوتوکسـیک )T( بـه ویـژه بـرای سـلول های 
بافتـی کشـنده هسـتند کـه بـا ویروس هـا مـورد حمله قـرار گرفتـه باشـند، زیرا شـماری از 
تکه هـای ویروس هـا در غشـاء دیـواره سـلول ها گیـر می افتنـد و در پاسـخ بـه آنتی ژنسـیتی 
ویروسـی سـلول های )T( را جلب می کنند. سـلول های سیتوتوکسـیک در تخریب سلول های 
سـرطانی و پیوند قلب و یا سـایر انواع سـلول هایی که برای بدن شـخص غریبه باشـند نقش 

مهمـی دارند. 
دربـاره سـلول های تنظیم کننده )T( نسـبت به سـایرین کمتـر می دانیم. این هـا قادرند 
کارکردهـای سـلول های سیتوتوکسـیک و کمکـی )T( را تضعیـف کننـد. گفته می شـود این 
تضعیف کنندگان کارکردهای سلول های )T( تنظیم کننده +CD4 واکنش های افراطی ایمنی 
را کـه احتمـال آسـیب رسـانیدن به بافت های بـدن خـودی را دارند جلوگیـری می کنند. این 
 )Immune tolerance( دسـتگاه محـدود کننده واکنش های افراطی را تـاب آوری ایمنی یـا 

می گویند. 
چرخـه ایمنـی اکتسـابی می بایسـتی بـدن شـخص را تخریب کنـد اگر آن شـخص در 
برابـر بافت هـای خـودش ایمنـی می یافـت. ایـن سـازوکار ایمنی به طـور طبیعـی بافت های 
خـود شـخص را بـه عنوان آن که ایـن بافت ها از باکتری هـا و ویروس ها متفاوتند، بازشناسـی 
می کنـد و دسـتگاه ایمنـی آن شـخص مقدار اندکـی آنتی بادی می سـازد و سـلول های )T( را 

در برابـر آنتی ژن هـای خـودش فعـال می کند. 
گفتـه می شـود اغلب تـاب آوری در خلال پیش پـردازش لنفوسـیت ها )T( در تیموس و 
لنفوسـیت ها )B( در مغز اسـتخوان ایجاد می شـود. تجارب نشـان داده اند که لنفوسـیت های 
اختصاصـی ایمنـی در تیمـوس زمانـی اسـت کـه در معـرض آنتی ژنـی قـوی قـرار گیرند که 
لنفوبلاسـتیک هسـتند و تکثیر می شـوند و سـپس با آنتی ژن محرک ترکیب می گردند. این 
اثر موجب می شـود تا آن سـلول توسـط سـلول های اپی تلیـال تیموس قبـل از آن که بتوانند 
بـه  بافت هـای لنفـی بـدن مهاجـرت کرده و تکثیر شـوند تخریـب می شـوند. در خلال پیش 
پردازش لنفوسـیت ها در تیموس و مغز اسـتخوان اغلب توده های لنفوسـیتی که برای آسـیب 
بافت هـای خـود بـدن اختصـاص یافته اند. به علـت تماس پیوسـته آن ها بـا آنتی ژن های بدن 

خود-تخریب می شـوند.             
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 گاهـی مـردم تـاب آوری ایمنی خود را در خصوص بافت های خویش از دسـت می دهند. 
ایـن پدیـده در افراد سـالمند گسـترده تر بـروز می کند. بعـد از تخریب برخـی بافت های بدن 
خـود شـخص بروز می کنـد که مقادیر قابـل توجهـی از آنتی ژن های خـودی در گردش خون 
فـرد آزاد شـده و موجـب ایمنی اکتسـابی به شـکل سـلول های فعال شـده و یـا آنتی بادی ها 

می باشد.
بیـش از 100 نـوع بیمـاری خود ایمنی شـرح داده شـده اسـت؛ مانند تب روماتیسـمی 
کـه بـدن در برابـر بافت هـا در مفصل هـا و قلـب و به خصوص دریچه هـا بعد از تمـاس با نوعی 
خـاص از سـم اسـترپتوکوک کـه دارای تـاژک در سـاختار مولکولـی خود مشـابه با سـاختار 

برخـی از آنتی ژن هـای خـود بدن اسـت، ایمن سـازی می شـود.
یـک نـوع گلومرونفریـت کـه در آن شـخص در برابر غشـاء پایه گلومرول ها ایمن سـازی 
می شـود. میاسـتنی گـراو کـه در آن در برابـر پروتئین هـای گیرنده اسـتیل کولیـن در محل 
اتصال نوروموسـکولار ایمنی ایجاد شـده و سـبب فلج می گردد. مولتیپل اسـکلروز که دستگاه 
ایمنـی بـه میلیـن پوشـش رشـته های عصبـی حملـه می کنـد و ارتباط دسـتگاه عصبـی را 
تخریـب می نمایـد. در لوپوس اریتمای عمومی شـخص در برابر شـماری از بافت های متفاوت 
هـم زمـان بـدن ایمن سـازی می گـردد. ایـن بیماری موجب آسـیب وسـیع و حتی مـرگ در 

مراحـل شـدید می گردد. 
در ایمن سـازی اکتسـابی بـا تزریق آنتـی ژن در برابـر برخی بیماری ها برای سال هاسـت 
کـه انجـام می گیـرد. فـرد ممکن اسـت بـا تزریـق اورگانیسـم های مرده کـه دیگـر نمی تواند 
ایجاد بیماری کند ولی هنوز برخی آنتی ژن های شـیمیایی را داراسـت ایمن سـازی می شـود. 
ایـن نـوع ایمن سـازی بـرای محافظـت در برابـر تیفوئید یـا حصبـه و سیاه سـرفه و دیفتری و 

برخـی دیگـر از انواع بیماری هـای باکتریائی بـه کار می رود. 
ایمنـی را ممکـن اسـت بـا مقابلـه بـا سـمومی که بـا مـواد شـیمیائی به دسـت آورد به 
طـوری کـه طبیعـت سـمی آن هـا را از بیـن ببریم بـا وجـود آن کـه آنتی ژن های آن هـا برای 
ایجـاد ایمنـی هنـوز سـالم باقـی مانـده اسـت. ایـن روش بـرای ایمن سـازی در برابـر تتانی و 
بوتولیسـم و سـایر بیماری هـای سـمی مشـابه بـه کار مـی رود. در پایـان شـخصی را بـا آلوده 
کـردن بـا اورگانیسـم های زنـده کـه ضعیـف شـده باشـند می تـوان ایمن سـازی کرد. بـا این 
روش حفاظـت در برابـر آبلـه و تب زرد و پولیومیلیت و سـرخک و برخـی دیگر اتفاق می افتد. 
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ایـن شـیوه ها را ایمن سـازی فعـال می گوینـد. گاهی به طـور موقت با تزریـق آنتی بادی 
و یـا سـلول های )T(  فعـال شـده بـرای مـدت محـدود 3-2 هفتـه در بـدن شـخص ایمنـی 
غیرفعـال ایجـاد می کننـد. در صورتـی کـه از آنتی بادی هـای حیوانـی اسـتفاده شـود مـدت 

ایمنـی از چند سـاعت تـا چند روز اسـت.

آلرژی و حساسیت
آلرژی و یا سـایر حساسـیت های ایمنی اثرات ناخواسـته جانبی مهمی که ممکن اسـت 
در شـرایطی ایجاد شـود. چندین نوع آلرژی و سـایر حساسـیت ها وجود دارند. برخی از آن ها 
فقـط در افـرادی کـه زمینه خاص آلرژیک دارنـد بروز می کند. واکنش آلرژی تاخیری توسـط 

سـلول های )T( فعال شـده ایجـاد می گردد و توسـط آنتی بادی ها ایجاد نمی شـود. 
در مـورد پیچـک سـمی خـود سـم موجـب آسـیب بافت ها نمی شـود. بـا این حـال در 
تماس هـای مکرر سـبب تشـکیل سـلول های کمکـی و سیتوتوکسـیک )T( می شـود. بعد از 
چندین مرتبه تماس با سـم پیچک سـمی در روز یا کمی بیشـتر سـلول های )T( فعال شـده 
و از گـردش خـون وارد بافت پوسـت شـده و به سـم واکنـش می دهد. همزمان این سـلول ها 
واکنـش ایمنـی سـلولی را بـروز می دهند. این نـوع ایمنی می توانـد موجب آزاد شـدن برخی 
مـواد سـمی از سـلول های )T( شـده و همانند تهاجم وسـیع بافتی توسـط ماکروفاژهـا اثرات 
جانبـی خـود را کـه ناشـی از آلـرژی تاخیری اسـت آسـیب جدی بافت هـا حاصل شـود. این 
آسـیب در نواحـی تحریـک آنتـی ژن حضـور دارد. ماننـد ایـن کـه در مسـمومیت پوسـتی با 
سـم پیچـک سـمی و ادم ریـوی و یـا حملات آسـم در برخـی آنتی ژن های هـوا بردی دیده 

می شـود.
برخـی مـردم  زمینـه آلرژیـک دارنـد. این نوع آلـرژی را آلـرژی آتوپیک می گوینـد، زیرا 
توسـط واکنش غیرعادی دسـتگاه ایمنی ایجاد می شـود. این زمینه ارثی است و همراه مقادیر 
زیـادی آنتی بـادی IgE درخـون می باشـد. ایـن آنتی بادی هـا را رآژیـن و یـا آنتی بادی هـای 

حسـاس کننده عنـوان می کننـد تـا از آنتی بادی های فراوان تـر )IgG( تفکیک داده شـوند. 
هنگامـی کـه آلرژنـی به عنـوان آنتی ژن که بـا نوعی خـاص از آنتی بـادی رآژین واکنش 
می کنـد معرفـی شـده اسـت وارد بدن شـد واکنشـی آلـرژن-رآژن اتفـاق می افتـد و واکنش 

آلرژیـک بعـدی بـروز می کند. 
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یکـی از ویژگی هـای خـاص آنتی بادی هـای IgE یا رآژین ها تمایل قوی برای چسـبیدن 
بـه ماست سـل ها و بازوفیل هاسـت. یـک ماست سـل و یـا بازوفیـل می توانـد بـا نیـم میلیون 
مولکـول از آنتی بـادی IgE پیوند شـود، بنابراین زمانـی که آنتی ژنی )آلرژنی( کـه دارای چند 
محـل اتصـال دارد بـا چندیـن آنتی بـادی IgE پیونـد می شـود کـه قبـلا بـه ماست سـل و یا 
بازوفیل چسـبیده بود. تغییر فوری در غشـاء ماست سـل و یا بازوفیل  ایجاد می شـود و شـاید 

در نتیجـه اثـر فیزیکی مولکول های آنتی بادی برای کنترل غشـاء سـلولی باشـد. 
با هر میزانی شـماری از ماست سـل ها و بازوفیل ها پاره می شـوند بقیه عوامل اختصاصی 
بـه فـوری و یـا کمی بعـد آزاد می کنند؛ از جمله هیسـتامین و پروتئاز و ماده آهسـته واکنش 
آنافیلاکسـی کـه مخلوطـی از لوکوترین های سـمی اسـت و مـاده کموتاکتیـک ائوزینوفیل و 
مـاده کموتاکتیـک نوتروفیـل و هپاریـن و عوامـل فعال کننده پلاکتی می شـوند. ایـن عوامل 
موجـب اثراتـی همچـون اتسـاع عـروق خونـی، جـذب ائوزینوفیل هـا و نوتروفیل هـا به محل 
واکنـش، افزایـش تراوائـی کاپیلرها همـراه از دسـت دادن مایعـات به داخل بافت هـا، انقباض 
سـلول های ماهیچه هـای صـاف محلـی داشـته باشـند. بنابرایـن واکنش های متفاوتـی که به 

نـوع بافـت کـه در آن واکنش آلرژن-رآژیـن اتفاق افتاده بسـتگی دارد.
وقتـی آلـرژن خاصـی بـه داخل گـردش خـون تزریق شـود این آلـرژن بـا بازوفیل های 
خـون و ماست سـل های بافتـی نزدیـک عروق خونـی کوچک می تواننـد با اتصـال رآژین های 
IgE حساسـیت پیدا کنند. بعد از آن واکنش گسـترده سرتاسـر دسـتگاه عروقی و بافت های 

نزدیـک آن هـا بروز می کنـد. این واکنـش را آنافیلاکسـی می گویند. 
هیسـتامین در گـردش خـون آزاد شـده و موجـب گشـاد شـدن عـروق در تمـام بـدن 
می شـود. تراوایـی کاپیلرهـا افزایـش یافتـه و مقـدار زیـادی پلاسـما از گـردش خـون خـارج 
می شـود. گاهـی شـخص گرفتار ظـرف چند دقیقه خواهد مـرد مگر آن که بـا اپی نفرین برای 
مقابله با اثرات هیسـتامین درمان شـود. همچنین از بازوفیل های فعال شـده و ماست سـل ها 
مخلوطـی از لوکوترین هـا کـه مـاده آهسـته واکنـش آنافیلاکسـی بـوده آزاد می شـود. ایـن 
لوکوترین هـا می تواننـد سـبب اسپاسـم ماهیچه هـای صـاف برونش ها شـده و حملات شـبه 

آسـم و گاهـی خفگـی و مـرگ به دنبال داشـته باشـد. 
 کهیر نتیجه ورود آنتی ژن به نواحی خاصی از پوست و ایجاد واکنش های آنافیلاکتوئیدی 
موضعـی اسـت. آزاد شـدن هیسـتامین در محـل سـبب گشـادی عروقـی اسـت کـه القـای 
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برافروختگـی قرمـز رنـگ و افزایـش تراوائـی موضعـی کاپیلارهـا و نشـت به محیط اطـراف و 
تـورم پوسـت ظـرف چنـد دقیقـه می شـود. ایـن تـورم را معمـولا کهیـر می گویند. 

تجویـز داروهای آنتی هیسـتامینی قبل از تماس افراد از ایجاد کهیر پیشـگیری می کند. 
در تـب یونجـه واکنـش آلرژن-رآژیـن در بینـی اتفاق می افتد. در پی آزاد شـدن هیسـتامین 
اتسـاع موضعـی عـروق در بینی بروز می کند. افزایش فشـار کاپیلری و تراوایی وجـود دارد. هر 
دو ایـن اثرات سـبب نشـت سـریع مایعـات به داخل حفـره و بافت های عمقی تر بینی شـده و 
پوشـش داخل بینـی متورم و مترشـح می گردد. مصـرف داروهای آنتی هیسـتامین می توانند 
مانـع واکنش های تورمی شـوند. با این حال سـایر محصـولات واکنش آلـرژن-رآژن می توانند 

سـبب تحریک بینی شـده و موجب عطسـه شوند. 
در شـخص حسـاس اغلـب آسـم بـروز می کنـد. در این افـراد واکنـش آلـرژن-رآژن در 
 برونشیول های ریوی اتفاق می افتد. در این جا ماده واکنش آهسته آنافیلاکسی از ماست سل ها 
بـا مخلوطـی از سـه لوکترین بروز می کند. این ها سـبب انقباض ماهیچه های صاف می شـوند. 
در ایـن حالـت بیمـار دچـار تنفـس مشـکل می گـردد. تجویـز داروهـای آنتی هیسـتامین بر 
بیمـاری آسـم اثـر قابل توجهی نـدارد، زیرا هیسـتامین عامل اصلی در بروز آسـم نمی باشـد.
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درد
فصل بیست و نهم
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درد واکنشـی اسـت هشـداردهنده، با احساسـی ناخوشـایند و نگران کننده و آزاردهنده 
کـه اغلـب در نتیجـه تحریکات پدیـد می آید. گردش کامـل فرایند درد مسـتلزم حس کردن 
و انتقـال علائـم درد و پـردازش و ادراک درد و واکنش های روانی و حرکتی در پی آن اسـت. با 
ایـن حـال ممکن اسـت تحت شـرایطی و به عللی فراینـد درد از نقاط واسـطه یی زنجیره درد 

آغـاز گـردد؛ یـا یک و یـا چند رنجیـره در روند بـروز درد نا دیده گرفته شـود. 
درد شـخص گرفتـار را وادار می کنـد تـا از وضعیت های آسـیب زا دور شـده و برای آینده 
از آن تجربه انـدوزی کنـد. اغلـب بـا برطـرف شـدن تحریـک، درد هـم فروکـش می کنـد؛ اما 
همیشـه ایـن اتفـاق نمی افتـد و بعـد از برطرف شـدن تحریک ممکن اسـت درد باقـی بماند. 

گاهـی درد بـدون تحریک قابل تشـخیص نیز وجـود دارد. 
درد شـایع ترین دلیـل مشـاورات پزشـکی در کشـورهای توسـعه یافته اسـت. در برخـی 
شـرایط طبـی نشـان مهمـی اسـت و می توانـد بـا کیفیـت زندگی شـخص در تعارض باشـد 
و مانـع فعالیت هـای او شـود. در20% تـا70% مـوارد از مداواهـای طبـی در دردهـای سـاده 

اسـتفاده می شـود. 
عوامـل روانشـناختی مانند حمایت هـای اجتماعی و تلقیـن هیپنوتیزمـی و درمان های 
رفتاری شـناختی و بی قراری و پریشـانی توجه می توانند شـدت درد و یا ناخوشـایندی از آن 

را متاثـر کنند. 
یکـی از مـواردی کـه تـن بـه پایـان دادن زندگـی داده می شـود درد اسـت. دردهـا را به 
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درد حـاد کـه کمتـر از یـک مـاه دوام داشـته باشـد و درد مزمن که بیشـتر از سـه مـاه ادامه 
یابـد تقسـیم می کننـد. وجـود درد در فاصلـه یک الی سـه مـاه را دردهای تحت حـاد عنوان 
می کننـد. بـا ایـن حـال دردهایی که بیشـتر از زمان انتظـار باقـی بماننـد را درد مزمن تلقی 

. می کنند

انواع درد از نظر مکان
1- محلی؛ 2- پراکنده؛ 3-  منتشر؛ 4- تمام بدن.

انواع درد از نظر کیفیت
Allodynia -1

بـه دردی گفتـه مـی شـود که در پاسـخ بـه تحریـک بـدون دردزا تجربه شـود. کارکرد 
بیولوژیکی ندارد و با تحریکات به مکانیکال دینامیک و سـوراخ کردن و اسـتاتیک طبقه بندی 

می شود.

2- هایپرآلژزی
افزایـش حساسـیت بـه درد از آسـیب های وارد شـده بـه گیرنده هـای درد و یـا اعصـاب 
محیطـی می باشـد. افزایـش موقتی حساسـیت به درد ممکن اسـت بخشـی از رفتـار بیماری 

باشـد. پاسـخ به عفونـت از آن جمله اسـت. 
هایپرآلـژزی بـا عامـل فعال کننـده پلاکتـی القاء می شـود کـه در پاسـخ به التهـاب و یا 
آلـرژی بـروز می کنـد. تمایل یاخته های ایمنی و دسـتگاه عصبـی محیطی و آزاد شـدن مواد 
شـیمیائی مولـد درد ماننـد سـیتوکین ها وکموکین هـا باعـث آن می شـوند. یـک علـت غیـر 
معمـول هایپرآلژزی کرم پلاتی پوس اسـت. کسـانی که بـه مدت طولانی مـواد مخدر مصرف 
می کننـد و یـا بـرای درمـان مقادیر زیـادی از آن هـا برای دردهای مزمن اسـتفاده شـود دچار 

می شوند. 
ممکـن اسـت تجربه های هایپرآلـژزی با درد بی تناسـب با یافته های فیزیکی تشـخیص 
تحمـل بـه مخـدر مشـکل باشـد. در هایپرآلـژزی مربوط بـه مخدرها اغلـب با افزایـش مقدار 
داروی مخـدر تقابـل می کند و با افزایش حساسـیت به درد مشـکلات بیمار بیشـتر می شـود. 
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تحریـک زیـاد گیرنـده درد به مـدت طولانی موجب تغییـر پایداری گذرگاه هـای درد به 
چندین طریق می شـود. یکی از آن ها تحریک گیرنده نوسیسـپتین اسـت. با بلوک آن ممکن 
اسـت مانع ایجاد حساسـیت به درد شـد. تحریک رشـته های درد با اسـلوبی موافق با التهاب 
بـا تشـدید در نخـاع و در موقعـی کـه رشـته های درد بـا گذرگاه هـای درد ناحیه خاکسـتری 

پری اکداکتال سـیناپس می شـوند. 
تقویت در نخاع یکی دیگر از راه های ایجاد هایپرآلژزی اسـت. آزاد شـدن سـیتوکین های 
التهـاب آور ماننـد اینترلوکین-1بـا لوکوسـیت فعـال شـده از تحریـک لیپوپولی سـاکاریدها، 
اندوتوکسـین ها و سـایر علائم عفونتی و همچنین افزایش حساسـیت به درد بخشـی از رفتار 

بیماری ها اسـت که پاسـخ مسـئولانه به ناخوشـی ها می باشـد.

درمان
حساسـیت بـه درد مشـابه سـایر انـواع درد در پـی آسـیب یـا تحریـک عصبـی ماننـد 
 آللودینـی و دردهـای نوروپاتیـک بـوده و ممکـن اسـت بـه درمان هـای اسـتاندارد جـواب

بدهد.
داروهـای مختلفی مانند وقفه دهنده انتخابی بازیافت سـروتونین و یا ضدافسـردگی های 
سـه حلقه یی، ضدالتهابی هـای غیراسـتروئیدی، پره گابالیـن، گلکوکورتیکوئیدهـا، گاباپنتیـن، 
آنتاگونیسـت های گیرنـده ان-متیل-دی-آسـپارتات ماننـد کتامیـن و یـا مخدرهـای متفرقه 

ماننـد ترامـادول بـه کار می روند. 
در مواقعـی کـه هایپرآلـژزی بـا مصرف دوزهـای بالا و به مـدت طولانـی مخدرها ایجاد 
شـده اسـت، کاهـش مقـدار داروهـای مخدر ممکـن اسـت درمـان درد را اصلاح کنـد. با این 
حـال همچـون سـایر اختلالات عصبـی همـراه درد ممکن اسـت در عمل درمان حساسـیت 
بـه درد را بـا چالـش مواجـه کند. در این جـا یافتن داروی موثـر برای درمان یـک بیمار خاص 

مسـتلزم آزمون و خطا اسـت.

ترمیم عصبی )نوروپلاستیسی(
پژوهش هـای فراوانـی بـرای دسـت یافتـن به شـگردهایی در دسـت بررسـی اسـت که 

بتـوان دردهـای لاعلاجـی ماننـد دردهـای خیالـی و... را درمـان کرد.
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درد فانتومی
درد فانتومی آن اسـت که در بخشـی از بدن آمپوته شـده احسـاس شـود. ممکن اسـت 
مغز علائم درد را دریافت نکرده باشـد. این نوعی درد نوروپاتیک اسـت. شـیوع درد فانتوم در 
اندام هـای قطـع شـده فوقانی حـدود 82% و در اندام هـای تحتانی حدود 54% اسـت. برخی 
بیمـاران آمپوتـه درد را پیوسـته ولـی بـا نوسـان در شـدت و کیفیـت آن احسـاس می کنند. 
برخـی دیگـر روزانـه چندین بـار این درد را احسـاس می کننـد. گاهی هم ایـن تکرارها کمتر 

است. 
احسـاس درد فانتومـی بـه صـورت شـلیکی یـا فشـردگی یـا سوزشـی یـا گرفتگـی 
ابـراز می گـردد. اگـر درد بـرای مـدت طولانـی ادامـه یابـد بخش هایـی از بـدن ممکن اسـت 

تحریک پذیـر شـده و بـا لمـس آن هـا درد در انـدام قطـع شـده برانگیختـه شـود. 
دردهـای فانتومـی اندام هـا ممکـن اسـت همـراه بـا ادرارکـردن و مدفـوع کردن باشـد. 
تزریـق داروهـای بی حسـی داخل اعصاب و یا نواحی حسـاس شـده ممکن اسـت درد را برای 
چنـد روز یـا چنـد هفته یا گاهی برای همیشـه بـا وجود دفع کامل دارو سـاکت کنـد. تزریق 
مقـدار اندکـی سـالین هایپرتونیک داخـل بافت نرم بیـن مهره ها موجب درد موضعی شـده و 
بـرای حـدود چند دقیقه یا چند سـاعت یا چنـد هفته و گاهی طولانی تـر درد فانتومی جزئی 

و یـا کلـی آرام می گیرد. 
در برخـی بیمـاران تحریـک شـدید الکتریکـی یـا لرزشـی دنبالـه انـدام قطع شـده و یا 
جریـان حاصـل از الکترودهای کاشـته شـده در نخاع موجـب کاهش درد می شـود. درمان در 
جعبـه آینـه دار موجـی تصـور حرکـت و لمس در انـدام فانتومی شـده که به نوبه خود سـبب 

کاهش درد می شـود.

پاراپلژی
از دسـت رفتن حس و کنترل حرکات اختیاری بعد از آسـیب شـدید نخاع ممکن اسـت 
بـا درد کمربنـدی در سـطح آسـیب نخاعی همراه شـده و درد احشـایی با پرشـدن مثانه و یا 
روده و یـا در 5% مـوارد درد فانتومـی در نواحـی کـه حس کامل از دسـت رفته همراه باشـد. 
ایـن درد فانتومـی ابتـدا بـه صـورت سوزشـی یـا مورمور شـدن ابراز می شـود. ولـی گاهی به 

صورت درد فشـاری و یا نیشـگونی برانگیخته می شـود. 
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حـس سـوختن در طـرف انتهـای اندام هـای تحتانـی و یـا چاقوئـی در بدن فـرو کردن 
ممکن اسـت ابراز شـود. شـروع آن فوری و یا سـال ها بعد از حادثه اسـت. درمان های جراحی 

بـه ندرت موجـب کاهش درد می شـود.

)Breakthrough( دردهای سرکش
بـا وجـود درمـان، دردهـای گذرا و ناگهانـی در بیمار بـروز می کند. در بیماران کانسـری 
شـایع اسـت. ایـن بیماران گهـگاه دردهای شـدیدی احسـاس می کنند. مشـخصات دردهای 
سـرکش کانسـری در اشـخاص متناسـب بـا علت آن متفـاوت اسـت. در این گونه مـوارد ضد 

دردهای بسـیار قـوی مخدری ماننـد فنتانیل لازم می شـود.

نامتعارفی و بی حساسیتی
تـوان تجربـه درد بـرای حفاظت از آسـیب ها الزامی اسـت. بی حسـی ضمنی در شـرایط 
خـاص ماننـد تحریـک در ورزش و یـا جنـگ ممکـن اسـت بـروز کنـد. سـربازان در میـدان 
جنگ امکان دارد دردی را برای سـاعت ها از آمپوتاسـیون ترومائی یا سـایر آسـیب های شدید 
حس نکنند. ناخوشـایندی بخش اصلی در تعریف درد توسـط انجمن بین المللی مطالعه درد 
می باشـد. ولـی امـکان دارد حالتی مشـابه با کسـانی که با مورفیـن و یا سایکوسـرجری برای 
دردهـای شـدید مـداوا می شـوند معرفی کـرد. این افراد اظهـار درد دارنـد ولـی از آن ناراحت 

نیسـتند. گرفتارشـدگان درد را حـس می کننـد اما از آن رنج نمی کشـند. 
بی تفاوتـی بـه درد ممکن اسـت از زمان تولد وجود داشـته باشـد. در بررسـی های طبی 
اعصـاب ایـن افـراد طبیعی و درد را ناخوشـایند تشـخیص می دهند. اما از تکـرار تحریک های 
دردنـاک دوری نمی کننـد. بی حساسـیتی بـه درد ممکـن اسـت حاصـل اختـلالات دسـتگاه 
عصبی باشـد. معمولا از آسـیب های اکتسـابی به اعصاب مانند آسـیب طناب نخاعی و دیابت 
و یـا جـذام در جاهایـی کـه شـایع باشـند ایجـاد می گردنـد. ایـن بیمـاران در معـرض خطر 

آسـیب های بافتـی و عفونـت در اثر متوجه نشـدن آسـیب ها هسـتند. 
شـمار اندکـی از افـراد در اثـر اختلالات ذاتی اعصاب معروف به بی حساسـیتی سرشـتی 
بـه درد نسـبت بـه آن حساسـیت ندارنـد. بچه ها بـا این شـرایط متحمل آسـیب کم دقتی به 

زبـان و چشـم و مفاصل و پوسـت و ماهیچه ها می شـوند. 
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برخـی قبـل از بلـوغ می میرنـد و برخـی طـول عمرکوتاهـی دارنـد. اغلـب بیمـاران این 
گـروه یکـی از پنـچ نوروپاتـی اتونومـی و حسـی ارثـی را دارنـد. دیـس اتونومـی خانوادگی و 
بی حساسـیتی سرشـتی بـه درد همـراه بی تعریقـی از ایـن جمله انـد. ایـن شـرایط کاهـش 
حساسـیت به درد با سـایر اختلالات عصبی به ویژه دسـتگاه عصبی خودکار همراه هسـتند.

 SCN9A سـندروم بسـیار نادر با بی حساسـیتی سرشـتی به درد با موتاسـین ها در ژن
بـا کدهایـی بـرای کانـال سـدیم )Nav1.7( که برای هدایـت تحریک عصبی درد لازم اسـت 

در ارتباط می باشـد. 
اثـرات کارکـردی درد برکنتـرل توجـه و حافظه نزدیک یـا کار کردن و انعطـاف روانی و 
حل مسـئله و سـرعت فراوری اطلاعات اسـت. دردهای حاد و مزمن همراه افزایش افسـردگی 
و اضطـراب و تـرس و خشـم اسـت. درد موجب ناخوشـایندی و بیـزاری شـده و از آن اجتناب 
می شـود. در خلال مطالعات زیاد و معتبر مشـاهده می شـود که شرکت کنندگان آزمایشگاهی 

نسـبت به کسـانی کـه مورد دردهـای فیزیکی قرار نگرفته اند احسـاس بهتـری دارند.
از لحـاظ تاریخـی قبـل از کشـف نورون هـا و نقـش آن هـا در فراینـد درد کارکردهـای 
متفـاوت بـدن را دخیل در درد می دانسـتند. بقـراط معتقد بود که درد مربـوط به عدم تعادل 
در مایعـات حیاتـی اسـت. در قرن یازدهم ابن سـینا نظریـه داد که تعـدادی حس مانند حس 
لمـس و درد و غلغلـک وجـود دارنـد. در سـال 1644 رنـه دکارت نظریه داد کـه درد اختلالی 

اسـت کـه در طـول اعصـاب عبورکرده تـا این اختـلال به مغز می رسـد.
کارهـای دکارت و ابن سـینا پیش طرحـی بـرای نظریـه خاص بـرای توسـعه در قرن 19 
گردیـد. در ایـن طرحـواره درد به عنوان یک حس مسـتقل آورده شـد. نظریه دیگـری که در 
قـرون 18 و 19 مطـرح شـده بـود نظریه شـدت بود. در ایـن نظریه علاوه بر این کـه درد یک 
مجموعـه واحـد حسـی فهمیده می شـد، حالتـی هیجانی حاصل از شـدت بیشـتر تحریکات 
طبیعی مانند نور شـدید و فشـار و یا دما ایجاد می گردید. در اواسـط سـال 1890 اختصاصی 
بودن حس درد توسـط فیزیولوژیسـت ها و پزشـکان و نظریه شدت توسـط روان شناسان مورد 
پشـتیبانی قـرار گرفـت. بالاخره اختصاصی بـودن احسـاس درد مورد قبول همـه گروه ها قرار 

گرفت. 
امـروزه نظریـه آقـای ویلهـم ارب در باب شـدت که علائـم درد می توانند با شـدت کافی 

تحریک از هر گیرنده حسـی ایجاد شـود رد شـده اسـت. 
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برخـی رشـته های حسـی بیـن تحریـکات زیانبـار و غیـر زیانبار افتـراق نمی دهنـد. در 
جایـی کـه برخـی دیگر مانند نوسیسـپتورها فقط به محرک های خیلی شـدید زیانبار پاسـخ 
می دهنـد. در انتهـای محیطی نوسیسـپتور محرک های زیانبـار جریان بالاتر از آسـتانه ایجاد 

می کننـد کـه علائـم را در طـول عصب به طنـاب نخاعی می فرسـتند. 
اختصاصـی بـودن یک نوسیسـپتور در واکنش به دما و یا محرک شـیمیائی و یا محرک 
مکانیکـی بـا کانال هـای یونـی که در انتهای محیطی اسـت نمایـان می گردد. یـک دوجین از 
انـواع متفـاوت کانال هـای یونی تا کنون مشـخص شـده اند و کارکـرد واقعی آن هـا هنوز مورد 

است.  بررسی 
علائـم درد از محیـط در طـول رشـته عصبـی A-delta یـا C منتقـل می شـوند؛ چون 
رشـته A-delta نسـبت بـه C کلفت تـر اسـت و با لایـه نازکـی از ماده عایق میلین پوشـیده 
شـده علائـم را سـریع تر )m/s 30- 5( از رشـته های بـدون میلیـن )m/s 2- 0.5( حمـل 
می کنـد. دردی کـه توسـط رشـته های A-delta برانگیختـه شـوند بـه عنـوان درد واضـح یا 
شـارپ توصیف می شـود و نخسـت حس می شـود. در پی آن حس مبهمی از درد وجود دارد 
کـه درد سوزشـی توصیـف و از رشـته های C منتقـل می گردد. این هـا نورون هـای ردیف اول 

هسـتند کـه از مسـیر لیزوئـر وارد طناب نخاعی می شـوند. 
رشـته های A-delta و C بـا ردیـف دوم رشـته های عصبـی در مـاده ژلاتینـی مرکـزی 
طناب نخاعی یعنی لامینه 2 و 3 از شـاخ های پشـتی وصل می شـوند. سپس رشته های ردیف 
دوم طناب از طریق کمیسـور سـفید قدامی عبور کرده و از مسـیر اسپینوتالامیک بالا می رود. 
قبل از رسـیدن به مغز مسـیر اسـپینوتالامیک به طور جانبی در مسـیر نئواسـپینوتالامیک و 

به طور مدیال در مسـیر پالئواسـپینوتالامیک منشـعب می گردد.
رشـته های نخاعـی ردیـف دوم به انتقال علائـم درد از رشـته A-delta اختصـاص دارد. 
بقیه علائم درد را از رشـته های A-delta و C به تالاموس منتقل می کنند و امروزه مشـخص 
شـده اند. سـایر رشـته های نخاعـی معـروف بـه نورون هـای گسـترده فعالیـت بـه رشـته های 
A-delta  و C  پاسـخ می دهنـد. امـا به رشـته های بـزرگ A-delta که علائم لمس و فشـار 

و لـرزش را حمـل می کننـد نیز پاسـخ می دهنـد. فعالیت مربوط بـه درد در تالاموس به قشـر 
اینسـولار در جایی که درد در میان سـایر اشـیاء مجسـم شـده و احساسـی که آن را از سـایر  
هیجان هـای هومسـتاتیک ماننـد خـارش و تهـوع جـدا می کنـد و قشـر تیغه یـی قدامـی در 
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جایی که پندار درد در میان سـایر اشـیاء عنصر عاطفی/ انگیزشـی ناخوشـایندی درد، مجسم 
می شـود. درد در محـل مجـزا قشـر اولیه و ثانویه سوماتوسنسـوری را فعـال می کند. 

در سـال 1955 نظریه الگوی محیطی ایجاد شـد. گفته شـد تمام انتهاهای رشـته های 
پوسـتی بـه جـز اعصاب سـلول های مو همسـان هسـتند و حس درد بـا تحریک شـدید این 
رشـته ها ایجـاد می گردد. در قرن بیسـتم نظریـه دیگری معـروف به نظریه کنتـرل دروازه یی 
)gate control theory( مطـرح شـد کـه رشـته های نـازک مربـوط بـه درد و رشـته های 
کلفـت مربـوط بـه لمـس و فشـار و لـرزش اطلاعـات را از محل آسـیب به دو مقصد در شـاخ 
قدامـی نخـاع حمـل می کننـد و ایـن کـه با فعالیـت رشـته های بزرگ تر نسـبت بـه فعالیت 

رشـته های نازک تـر در سـلول وقفه یـی درد کمتـری حـس می شـود.
ابعـاد سـه گانه درد را در سـال 1968رونالـد ملـزاک و همـکار دردهـای مزمن را در سـه 

بعد توصیـف کردند:
الف- متمایز کننده حسی - حس شدت و محل و کیفیت و مدت درد

ب- انگیزشی- عاطفی - ناخوشایندی و اضطرار به رفع آن
پ- ارزشـیابی- شـناختی - شـناخت هایی همچـون ارزیابـی و ارزش هـای فرهنگـی و 

پریشـانی و تلقیـن بـه خواب

آستانه ها 
در علـم درد شناسـی آسـتانه ها را بـا افزایـش تدریجی شـدت تحریک در روشـی به نام 
آزمـون کیفـی حـس که بـا محرک هایـی مانند جریـان الکتریکـی و دمایی سـرما یـا گرما و 
مکانیکی فشـار یا لمس یا لرزش و ایسـکمی و یا محرک های شـیمیائی که برای برانگیختن 
واکنـش بـه کار می برند، ارزیابی می کنند. آسـتانه درک درد نقطه یی اسـت که در آن شـخص 
احسـاس درد را آغـاز کـرده اسـت و شـدت آسـتانه درد شـدت تحریکی اسـت که شـروع به 
ایجـاد آزار می کنـد. آسـتانه تحمـل درد زمانی اسـت که شـخص اقدام به توقـف درد می کند. 

ارزیابی 
درحـال حاضـر اظهـار شـخصی درد معتبرتریـن انـدازه آن اسـت. برخـی متخصصیـن 
پزشـکی ممکـن اسـت شـدت درد را کمتـر تخمیـن بزننـد. در واقـع درد حسـی اسـت کـه 
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شـخص آن را تجربـه کـرده اسـت و اظهار مـی دارد. در ارزیابی ممکن اسـت از بیمار خواسـته 
شـود تا در اندازه های 0 تا 10 آن را نمره بدهد. صفر به معنی نداشـتن درد و10 شـدیدترین 
انـدازه دردی اسـت کـه تاکنون او تجربه کرده اسـت. از پاسـخنامه مک گیـل بهترین توصیف 

کیفیـت درد را می فهمیم.

مقیاس تصویر چشمی )آنالوگی( 
مقیاس تصویر چشـمی ابزاری تکرار کردنی و شـایع در ارزیابی درد و بهبودی آن اسـت. 
ایـن مقیـاس خطی ممتد بوده که توسـط توصیف کننده شـفاهی اظهار می شـود. شـدت درد 
در یک انتها با مقیاس بالاتر دلالت دارد. این خط معمولا 10 سـانتیمتر اسـت. زمانی که درد 
،)0-4 mm( توصیف می شـود، برش ها برای طبقه بندی درد توصیه شـده به عنوان بدون درد 
درد ملایم )mm 44-5(، درد متوسـط )mm 74-45( و درد شـدید )mm 100-75( در نظر 

گرفته می شـود.

فهرست چند بعدی درد 
پاسـخنامه یی اسـت بـرای ارزیابـی حالت روانی کسـی کـه درد مزمـن دارد. ترکیب این 

پاسـخنامه بـا پروفایـل پنج دسـته یی درد برای شـروع  توصیـف اغلب موارد مفید اسـت.

ارزیابی غیر شفاهی 
کسـانی کـه نمی توانند با صحبت تجربـه درد خود را بیان کننـد از روش هائی مانند پلک 
زدن و اشـاره کـردن و سـر تـکان دادن اسـتفاده می کننـد. در این گونه مـوارد رفتارهائی مانند 
شـکلک و گارد گرفتـن و افزایـش و یـا کاهـش واژگانی و تغییـرات الگوهای رفتـاری معمول و 
تغییـرات حـال روانی می توانند دلیل بر وجود درد باشـند. رفتارهـای اجتماعی بیماران ممکن 
اسـت متاثر شـده و کاهش اشـتها داشـته باشـند. راه دیگر از تشـخیص وجود درد درمان های 

ضـد درد ایمـن اسـت که بـا کاهش تغییـرات از خط پایه یـی رفتارها تعریف می شـود.

موانع دیگر در اظهار درد 
طریقـی کـه شـخص دردی را تجربـه می کنـد و بـه آن واکنـش نشـان می دهـد بـه 
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مشـخصات اجتماعـی- فرهنگـی ماننـد جنسـیت و قومیـت و سـن مربـوط می شـود. افـراد 
مسـن تر درد را طـور دیگـری نسـبت بـه جوان تـر اظهـار می کننـد. 

توان اظهار مشـخص درد با وجود ناخوشـی و مصرف داروها نامطمئن اسـت. افسـردگی 
و کاهـش خـود مراقبتـی و پنهـان کـردن ضعـف و از ادب دور دانسـتن و شـرم داشـتن و یـا 
احسـاس سـزاواری سـرزنش موانـع دیگری بر سـر راه مشـخص کـردن دقیق درد می باشـد. 
موانـع فرهنگـی می توانند بـر احتمال اظهـار درد تاثیـر بگذارند. گرفتاران ممکن اسـت 
احسـاس کننـد برخـی درمان ها برخـلاف باورهـای مذهبی آن ها اسـت. ممکن اسـت برخی 
دیگـر فکـر کننـد کـه درد نشـانه نزدیـک بـودن مرگ اسـت. برخـی مـردم از ننـگ اعتیاد و 

اجتنـاب از درمـان درد بـرای پیشـگیری از مصـرف داروهـای بالقوه اعتیـادآور نگرانند. 
برخـی مردم آسـیایی نمی خواهند احتـرام اجتماعی آن ها با داشـتن درد و نیاز به کمک 
خدشـه دار شـود. در صورتـی کـه برخـی فرهنگ هـا احسـاس می کنند کـه اظهـار درد برای 
دریافـت کمک هـای ضـد درد بایسـتی انجـام گیرد. زنان نسـبت بـه مردها بـه دلیل هیجانی 

درد را بیشـتر اظهـار می کنند. 
درد نشـانی از برخـی شـرایط پزشـکی اسـت. شـروع و محل و شـدت و الگوی بـروز مانند 
ادامـه دار بـودن و یـا متناوب بـودن و غیره، عوامل تشـدیدکننده و تضغیف کننـده و کیفیت درد 
ماننـد درد واضـح و یـا سوزشـی و غیـره کمـک به تشـخیص می کند؛ مثـلا اظهار سـنگینی در 
سـینه ممکن اسـت علامت انفارکتوس قلب باشـد. در جایی که احسـاس پارگی  می تواند نشانه 
پارگی آئورت باشـد. فنون تصویربرداری تشـدید مغناطیسـی کارکردی در اسـکن مغز با نمایش 

جریـان خـون و کارکـرد نورون هـا در تشـخیص درد با خود اظهاری بیماران متناسـب اسـت.

سازوکارها 
دردناکی  )نوسیسپتیو(

دردناکـی بـا تحریـک رشـته های عصبـی حسـی کـه بـه تحریـکات از شـدت زیـادی 
برخوردارنـد و بـا عوامـل دردنـاک ایجـاد می شـوند حاصـل می گردد. ممکن اسـت بر اسـاس 
شـیوه تحریـک دردناکـی طبقه بندی شـوند. اغلب طبقه بندی های شـایع گرمایی و سـرمایی 
و لـه شـدگی و پارگـی و بریدگـی و غیـره و یدُی کـه در برخی ترکیبات و صنایـع موجودند و 

در بریدگی هـا و التهاب هـا آزاد شـده انجـام می گیـرد. 
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برخـی عوامـل دردناکـی بـه بیـش از یـک مـورد واکنـش نشـان می دهنـد و پلی مودال 
هسـتند. دردها را ممکن اسـت مطابق محل و منشـاء به درد احشـائی و درد سوماتیک عمقی 
و درد سـوماتیک سـطحی تقسیم کرد. ساختارهای احشـایی مانند قلب و کبد روده ها نسبت 
به کشـیدن و ایسـکمی و التهاب بسـیار حساس هستند، اما با سـایر تحریکات مانند سوختن 
و بریـدن کـه بـه طـور طبیعـی درد را در دیگـر سـاختارها برمی انگیزاند حساسـیت کمتری 

دارند. 
درد احشـایی انتشـاری و به سـختی متمرکز شـده و اغلب در محل دیگری که معمولا 
سـطحی اسـت حس می شـود. ممکن اسـت همراه با تهوع و اسـتفراغ بوده و حالتی پیچشـی 

و عمیق و فشـار مجاله یی و مبهم شـرح داده شـوند. 
درد عمیق سـوماتیک با تحریک عوامل دردناک در لیگامان ها و تاندون ها و اسـتخوان ها 
و عـروق خونـی و فاسـیه ها و ماهیچه هـا شـروع می شـوند و کیفیـت مبهـم و تیر کشـنده و 

محل کمتر مشـخص مانند کشـیدگی و شکسـتگی دارند. 
دردهای سـطحی سـوماتیک با فعال شـدن عوامل دردناک در پوسـت یا سایر بافت های 

نرم مانند زخم ها و سـوختگی ها شـروع می شـوند و واضح و متمرکز هسـتند.

دردهای نوروپاتیک
دردهای نوروپاتیک از آسیب هر بخشی از دستگاه عصبی است.

دستگاه سوماتوسنسوری
دردهـای نوروپاتیـک را ممکـن اسـت بـه محیطـی و مرکـزی و مخلـوط از محیطـی و 
مرکـزی تقسـیم کرد. دردهـای نوروپاتیک محیطی اغلب به حالت سوزشـی و مورمور شـدن 
و بـرق گرفتگـی و خنجـری یـا سـوزن سـنجاقی توصیف می شـود. ضربـه به اسـتخوان آرنج 
درد حـاد نوروپاتیـک محیطی را برمی آورد. دردهای نوسیپلاسـت که با تغییر فرایند دسـتگاه 
حسـی محیطی مشـخص می شـود. در این مورد شـاهدی بر آسـیب حقیقی و یا تهدیدی در 
دسـتگاه سوماتوسنسـوری دیده نمی شـود. با آسیب یا بیماری که دسـتگاه حسی- جسمانی 
را متاثـر می کننـد حاصـل می شـوند. ممکـن اسـت همـراه حس هـای غیـر طبیعـی بـه نام 

دیس اسـتزیا باشند. 
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درد ناشـی از تحریـکات طبیعـی غیـر دردناک به نـام آلودی نیا هسـتند. درد نوروپاتیک 
ممکـن اسـت پیوسـته و یا دوره یی )پاروگزیسـمال( باشـد. این شـکل حمله یـی مانند حالت 
برق گرفتگی می باشـد. کیفیت عمومی آن ها سوزشـی و سـردی و حس سـوزن سـوزن شدن 

و کرختی و خارش اسـت. بر عکس درد نوسیسـپتیو بیشـتر خارشـی شـرح داده می شـود. 
دردهـای نوروپاتیـک ممکـن اسـت از اختلالات دسـتگاه عصبـی محیطی و یـا مرکزی 
مغـز و نخـاع باشـند. بدین جهت آن هـا را به دردهـای نوروپاتی محیطی و مرکـزی و مخلوط 

تقسـیم می کنند.
درد نوروپاتیـک مرکـزی در آسـیب طنـاب نخاعـی و برخـی سـکته های مغـزی دیـده 
می شـود. بـه جـزء بیمـاری قنـد )نوروپاتـی دیابتیک( و سـایر شـرایط متابولیک علل شـایع 
نوروپانی هـای محیطـی عفونت هرپس زوسـتر، نوروپاتی مربـوط بـه اچ-آی-وی، کمبودهای 
غذائـی، سـموم، تظاهـرات دوردسـتانه بدخیمی هـا، اختـلالات مربـوط بـه ایمنـی، صدمـات 

فیزیکـی بـه عصب می باشـند. 
درد نوروپاتیـک بـه عنوان یک نتیجه مسـتقیم ازکانسـرها مانند فشـار تومـر و نوروپاتی 
ناشـی از شـیمی درمانـی، آسـیب پرتو درمانـی و یا جراحـی بر اعصاب محیطی می باشـند. 

 محیطی 
بعـد از یک ضایعه عصب محیطی ممکن اسـت بازسـازی آوران اتفـاق بیفتد. نورون ها به 
طور غیر معمول حسـاس شـده و فعالیت خود بخودی پاتولوژیک، تحریک پذیری غیرطبیعی، 
 افزایـش حساسـیت بـه مـواد شـیمیائی و تحریـکات گرمائـی و مکانیکـی پیـدا می کننـد. 

این پدیده را حساسیت پذیری محیطی گویند.

مرکزی
نورون هـای شـاخ پشـتی نخـاع راه نخاعـی- تالاموسـی را تشـکیل می دهند که مسـیر 
بـزرگ آوران درد را می سـازند. پی آمـد فعالیـت خود بخودی محیطی نورون هـای راه نخاعی-

تالاموسـی بیشـتر افزایشـی اسـت. میدان دریافت بیشـتر و پاسـخ های بیشـتر در تحریکات 
آورانـی از جملـه تحریـکات بی ضـرر و طبیعـی جـواب می دهد. این پدیده را حسـاس شـدن 
مرکـزی گویند. حسـاس شـدن مرکزی سـازوکار مهمـی در دردهای نوروپاتیک پایدار اسـت. 
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سـایر سـازوکارها ممکـن اسـت در سـطح مرکـزی بعـد از آسـیب اعصـاب محیطـی 
جایگاهی داشـته باشـند. از دسـت رفتن علائم آورانی از جمله تغییر کارکردی در نورون های 
شـاخ پشـتی می باشـند. کاهـش در ورودی رشـته های دراز فعالیـت بین نورونـی را می کاهد 
و نورون هـای درد را متوقـف می کنـد. یعنـی غلبـه آوران اتفـاق می افتد.کاهـش فعالیـت 
دسـتگاه های ضـددردی و یـا کاهـش وقفـه می توانـد عامـل دیگـری باشـد. با ازدسـت رفتن  
ورودی نورونـی )نبـودن آوران( راه نخاعـی- تالاموسـی شـروع خـود بخـودی داشـته و پدیده 

حساسـیت بی آورانـی طراحـی شـده گویند.
پدیـده آن را بـه تغییـرات در سـطوح سـلولی و مولکولی نسـبت می دهنـد. پیکره بندی 
تغییـر یافته کانال هـای یونی و تغییرات در نوروترانسـمیترها و گیرنده هایشـان همانند تغییر 

در شایسـتگی و تـوان ژن ها در پاسـخ بـه ورودی نورونی اثرگذار هسـتند.

چاره جویی ها
درمـان نوروپاتی هـا بسـیار مشـکل بـوده و فقـط 60-40% افـراد دردشـان تا قسـمتی 
کاهـش می یابـد. درمان های مناسـب شـامل برخـی ضدافسـردگی ها مانند تری سـیکلیک و 
وقفه دهنده های بازیافت سـروتونین- نوراپی نفرین، ضدتشـنج ها مانند پره گابالین و گاباپنتین 
و لیدوکائین موضعی می باشـد. ضددردهای مخدری عوامل سـودمندی هسـتند، اما به عنوان 

خـط اول درمان توصیه نمی شـوند. 

ضدتشنج ها
رگابالیـن و گاباپنتیـن خط اول بـرای نوروپاتی های دیابتی هسـتند. کاربامازپین و اکس 
کاربامازپیـن در نوراژزیای عصب سـه قلو بسـیار مفید هسـتند. لموتریژیـن در درمان نوروپاتی 

بـه نظر موثر نمی رسـد.

ضدافسردگی ها
 وقفه دهنده های دوتائی بازیافت سروتونین- نوراپی نفرین مانند دولوکستین و نلافاکسین 
و میلناسـیپران همانند ضدافسـدگی های سـه حلقه یی مانند نورتریپ تریلین و دسـی پرامین 
را بـه عنـوان خـط اول درمـان معرفـی می کننـد. با این حـال کیفیـت شـواهد در حمایت از 
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آن هـا ضعیف هسـتند. بوپروپیـون در درمـان نوروپاتی ها موثر دیده شـده اسـت. 

سـم بوتولینـوم نـوع a یـا بوتوکس: تزریـق داخل پوسـتی آن در نوروپاتی هـای دردناک 
موثر نیسـت. به مدت 14 هفته از ابتدای تزریق اثر آن باقی می ماند. سـودمندی آن در سـایر 

موارد دردناک اثبات نشـده اسـت. 

کانا بینوئیدها
شـاهدانه )کانابیس( و شـماری آنتاگونیست های مشابه شـاهدانه برای دردهای نوروپاتی 
بـه نظـر موثـر باشـند. اثـرات ناخواسـته غالـب در آن ها تضعیـف مغـز و اثـرات قلبی-عروقی 
اسـت. ایـن اثـرات ملایـم و به خوبی تحمل می شـوند. امـا اثرات جانبـی روانـی آن ها موجب 
محدودیـت مصرف شـده اسـت. بـرای ارزیابی احتمـال افزایـش وزن و اثرات روانی ناخواسـته 

آن هـا بـه بررسـی های درازمدت نیاز اسـت.

مکمل های غذائی
دیده شـده اسـت که تجویز آلفا لیپوئیک اسـید )پرنته رال( نشـانه های مختلف دردهای 
نوروپاتیـک را کاهـش می دهـد. در صورتـی که خوراکی آن اظهار می شـود نشـانه های مثبت 
نوروپاتی هـای دیابتـی ماننـد دیس اسـتزیا بـا علائـم درد خنجـری و سوزشـی را همچـون 
نقص هـای نوروپاتیـک مانند پارسـتزیا را کاهـش داده اسـت. آلفا لیپوئیک اسـید در دردهای 
غیر دیابتی کمتر اثر دارد. بنفوتیامین شـکلی از تیامین محلول در چربی اسـت که در درمان 

نوروپاتی هـای دیابتـی و عوارضی از دیابت اثـر دارد.
تنظیم کننده نورونی حوزه یی از علوم پزشـکی و زیسـت فن آوری اسـت که در برگیرنده 
فنون کاشـتنی و غیرکاشـتنی الکتریکی و شـیمیائی به منظور درمان می باشـد. اسـباب های 
کاشـتنی گـران و پرعارضـه هسـتند. بـا تحریک عمقی مغـز بهتریـن نتایـج در دراز مدت در 
محـل پیرامـون بطنـی و یـا ماده خاکسـتری پری اکداکتـال با 79% می باشـد. اگـر تالاموس 
و یـا کپسـول داخلـی هـم تحریک شـود ایـن نتیجه بـه 87% هم می رسـد. باگذشـت زمان 

میزان عـوارض افزوده می شـود.
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تحریک قشر حرکتی
تحریک قشـر نخسـتین حرکتی با گذاشـتن الکترود داخل جمجمه و بیرون پرده مننژ 
کلفـت )دورا( بـرای درمـان درد به کار می رود. سـطح تحریک زیر تحریک کردن موتور اسـت. 
در مقایسـه بـا تحریـک نخـاع که همـراه با حس سـوزش واضح )پارسـتزیا( در سـطح درمان 

می باشـد. تنها اثر محسـوس آن تخفیف درد اسـت.

محرک های نخاعی و پمپ های کاشتنی نخاعی
محرک هـای نخاعـی الکترودهایـی هسـتند کـه درکنـار خارجـی نخـاع قـرار می گیرد. 
عارضـه کلـی آن 1/3 اسـت. جابه جایـی و شکسـتگی لیدهـا از جملـه آن هـا اسـت. اخیـراً 
پیشـرفت هایی در ایـن زمینـه شـده اسـت. اگـر درد تخفیـف نیابـد آن را خـارج می کننـد. 
پمپ هـای داخـل تـکال داروهـا را مسـتقیم وارد مایـع نخاعـی می کنـد. مخدرهـا بـه 
تنهایـی و یـا همـراه بـا داروهای کمکی مانند بی حسـی های موضعـی و یا کلونیدیـن و اخیراً 
زیکونوتایـد انفیـوز می شـوند. از عوارض آن عفونت های جدی مانند مننژیـت و احتباس ادرای 
و اختلالات هورمنی و تشـکیل گرانولومای داخل تگی هسـتند. 56-38% از بیماران تا %50 

در مـدت 6 مـاه درد تخفیـف می یابـد. با گذشـت زمان این میزان کاسـته می شـود.

 NMDA  آنتاگونیسم
گیرنده ان- متیل- دی- آسـپارتات به نظر می رسـد نقش بزرگی در دردهای نوروپاتیک 
 و ایجـاد تحمـل بـه مخدرها داشـته باشـد. دکسـترومتورفان با مقـدار زیاد یک آنتاگونیسـت

ان- ام- دی- آ می باشـد. تجـارب در حیوانـات و انسـان نشـان می دهندکه آنتاگونیسـت های 
ان- ام- دی- آ ماننـد کتامیـن و دکسـترومتورفان می تواننـد دردهـای نوروپاتیـک را کاهـش 
دهنـد و تحمـل بـه مخدرهـا را اصـلاح کنند. متاسـفانه تعـداد کمـی از این آنتاگونیسـت ها 
در شـرایط بالینـی اسـتفاده دارنـد و مصرف آن هـا با نیمـه عمرکوتاه مانند دکسـترومتورفان 
و فعالیـت ضعیـف ماننـد ممانتین و اثـرات جانبی ناخواسـته مانند کتامین محدودیـت دارد. 

مخدرها
اوپیوئیدهـا یـا نارکوتیک هـا بـه طـور فزاینـده در درمـان دردهـای مزمن مـورد مصرف 
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قرارگرفته انـد. بـرای دردهـای نوروپاتیـک خـط اول نمی باشـند، ولـی از دسـته داروهای موثر 
قلمـداد می شـوند. بـا خطـر اعتیـاد و سـوء اسـتفاده بایـد در مـوارد خـاص و تحـت نظـارت 
پزشـکی مصـرف شـوند. چندیـن مخدر بـه خصـوص متـادون و کتوبمیـدون دارای خاصیت 
ضدآگونیسـتی ان- ام- دی- آ  به علاوه خواص آگونیسـتی مو- اوپیوئید هسـتند. ولی متادون 
ایـن خاصیـت را نـدارد، زیـرا مخلوط راسـمیک اسـت و فقـط I-isomer آن یک آگونیسـت 

قـوی مـو- اوپیوئید می باشـد. 
ایزومـر نـوع دی آن دارای این خاصیت نیسـت و اثـرات آنتاگونیسـت دارد. در مدل های 

تجربـی دی متـادون ضد دردهای مزمن اسـت.

درد روانشناسی
درد روان شـناختی یا سـوماتوفورم دردی اسـت که با عوامل رفتاری یا هیجانی یا روانی 
افزایـش و یـا طولانی تـر می شـود. سـر درد، کمر درد و درد معـده را به عنـوان دردهای روانی 
مشـخص می کنند. گرفتاران آن اغلب مشـخص هسـتند، زیرا متخصصین و مردم مایلند این 
درد را بـا منشـاء روانـی و نـه واقعـی تلقی کننـد. با این حـال متخصص مربوطـه در نظر دارد 
کـه ایـن درد ماننـد دردهـای دیگـر زیانبار و واقعی نیسـت. افراد بـا درد طولانی مـدت مکرراً 

اختـلالات روحی مانند هیسـتری، افسـردگی و هیپوکندری یا تریـاد نوروتیک دارند. 
برخـی پژوهشـگران مدعی اندکـه ایـن نوروتیسـم اسـت کـه موجـب می شـود دردهای 
حادبـه مزمن بدل شـوند. اما شـواهد بالینی به جهـات دیگری دردهای مزمن را به نوروتیسـم 
نسـبت می دهنـد. زمانـی کـه درد طولانـی مـدت بـا مداخـلات درمانـی آرام می شـود درجه 
تریـاد نوروتیـک و اضطـراب کاهـش می یابد و اغلب بـه حد طبیعی می رسـد. اعتماد به نفس 

در بیمـاران بـا درد مزمـن اغلـب پایین اسـت و بـا درمان اعتمـاد به نفس اعاده می شـود.

درمان
درمـان ناکافـی درد در بخش هـای جراحـی و بخش هـای مراقبـت ویـژه و حـوادث و 
فوریت هـا و در مـداوای دردهـای مزمـن از جمله دردهای سـرطانی و در پایـان زندگی جریان 
گسـترده دارد. ایـن چشم پوشـی از توجـه بـه همه سـنین از نوزادی تـا کهولت وسـعت دارد. 
آفریقایی هـا و آمریکایی هـای اسـپانیایی تبار بیشـتر از ایـن عـدم کفایـت توجه رنـج می برند. 
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درد نـزد زنـان بیشـتر از مـردان و بـا درمان هـای ناقـص ضـد درد مواجه هسـتند. برای 
دردهـای حـاد معمـولا از داروهایـی ماننـد ضـد دردها و هوشـبرها اسـتفاده می شـود. اضافه 
کـردن کافئیـن به داروهـای ضد درد ماننـد ایبوپروفن ممکن اسـت قدری اثربخش تر باشـد.

کتامیـن را ممکـن اسـت بـه جای مخدرهـا بـرای دردهای کوتـاه مدت بـه کار برد. 
مـداوای دردهـای مزمن مشـکل تر اسـت و نیاز بـه تلاش همـکاران گروه درمانگـر دارد. 
گـروه درمانگـر معمـولا از متخصـص بالینـی و داروشناسـی بالینـی و روان شـناس بالینـی و 
فیزیوتراپ و درمانگر شـغلی و دسـتیاران پزشـکی و پرسـتاران کار آزموده تشـکیل می شـود. 
قنـد سـوکروز خوراکـی در نـوزادان موجـب کاهـش درد در کارهای طبی مانند نیشـتر 
زدن پاشـنه پا و پونکسـیون وریدی و تزریقات ماهیچه یی می شـود. سـوکروز در ختنه اثر ضد 
دردی نـدارد و معلـوم نیسـت آیـا قنـد برای کاهـش درد در سـایر رویه ها موثر باشـد. محلول 
قنـدی خوراکـی بـه طور متوسـط میـزان و مدت گریـه حاصل از تزریقـات برای ایمنـی را در 

بچه هـای 1 تـا 12 ماهـه می کاهد.

روانشناختی
افـرادی کـه تجربه حمایت های اجتماعی بیشـتری دارند دردهای سـرطانی ضعیف تری 
را احسـاس کـرده و داروی کمتـری مصـرف می کننـد. درد زایمانـی کمتـر اسـت و در خلال 
زایمـان بی حسـی اپـی دورال کمتـر لازم اسـت و یا از درد سـینه بعـد از جراحی عـروق کرونر 

کمتـر رنـج می برند. 
تلقیـن )suggestion( بـا هیپنـوز و یـا بـدون هیپنـوز بـه طور موثـری شـدت درد را 
کاهـش می دهـد. حـدود 35% مـردم بعـد از تزریـق سـالین به بـاور مورفیـن ابـراز بهبودی 

می کننـد. ایـن اثـر مـاده خنثـی در افـراد مضطـرب بیشـتر نتیجه بخش اسـت. 
مـواد خنثـی در دردهای شـدید نسـبت به ملایـم اثر بهتری دارنـد. اما با تکـرار مصرف 
اثر آن ها ضعیف تر می شـود. در کسـانی که دردهای مزمن دارند سـرگرم شـدن در فعالیت ها 

و یـا تفریح موجب کاهش احسـاس درد می شـود. 
معالجات رفتار- شـناختی برای بهبود کیفیت زندگی در بیماران با درد مزمن موثر اسـت. 
امـا بـه طور متوسـط رنـج آن هـا را می کاهد و در نتیجـه بهبودی بی اثر اسـت. شـیوه پذیرش- 

تعهـد همچنیـن درمـان درد بر پایه انطبـاق هم درکاهش دردهای مزمن موثر هسـتند. 
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شـماری از متـا آنالیزهـا مشـخص کرده اندکه خواب عصبـی )هیپنوتیسـم( در مهار درد 
همـراه بـا رویه هـای تشـخیصی و جراحـی در بزرگسـالان و بچه هـا و در سـرطان ها و زایمان 
موثـر اسـت. ایـن کـه هیپنوزیـس درکنتـرل دردهـای مزمـن تاثیـر دارد جـای پژوهش های 
بیشـتری دارد. بررسـی های اخیـر نشـان داده انـد که طب سـوزنی در کنتـرل دردهای مزمن 

بی تاثیـر نیسـت. برخـی داروهـای گیاهی هـم  مورد ادعاسـت. 
امـروزه توجهـی هم به رابطه ویتامین D و درد شـده اسـت که نیاز به پژوهـش دارد. این 
ویتامیـن در دردهای استئومالاسـی موثر اسـت. دسـتکاری های نخاعی موجـب کاهش کوتاه 

مدت درد در مطالعات با پلاسـبو شـده است.
در همه گیرشناسـی علـت اصلـی مراجعـه به بخـش فوریت بیـش از50% اسـت.%30 
موارد ارجاعات خانوادگی اسـت. اما در مطالعات گسـترده همه گیرشناسی شـیوع آن از %12 
الـی 80% گـزارش شـده اسـت. هرچه زمان مرگ نزدیک تر باشـد شـیوع آن فراوان تر اسـت. 
شـدت درد مزمن از سـوی دختران بیشـتر گزارش می شـود و در سنین 14-12 سالگی 
شـایع تر اسـت. دردهای مزمن توسـط انجمن بین المللـی مطالعات درد مطابق با مشـخصات 

زیر طبقه بندی شـده اسـت:
1- ناحیه گرفتار در بدن مانند شکم و اندام های تحتانی؛

2- دستگاه آسیب دیده که سبب درد شده است؛
3- مدت و الگوی بروز؛

4- مدت و شدت؛
5- علت.

در شکلی دیگر از طبقه بندی که پیشنهاد شده است:
1- دردهای آزار دهنده؛

2- دردهای التهابی که همراه آسیب بافتی و اینفیلتراسیون سلول های ایمنی هستند؛
3- درد پاتولوژیک که یک بیماری سـبب آسـیب به دسـتگاه عصبی شـده یا با کارکرد 

مختل مانند فیبرومایالژی و نوروپاتی محیطی و سـردرد تنشـی و غیره.

جامعه و فرهنگ
مفهـوم و معنـای درد فیزیکـی در سـنت های برخـی مذاهـب و مدارس از عهد باسـتان 
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تـا بـه امروز بسـته بـه نگـرش آن ها به ماهیـت خَلقـی و خُلقی ممکن اسـت وارونـه مفاهمه 
شـده باشـد. درد فیزیکی عنوانی مهم سیاسـی در موضوعات از جمله خط مشـی مداوای درد 
و مهـار درد و حقـوق حیوانـات یـا سـلامت حیوانات و شـکنجه و ظرفیت درد متفاوت اسـت. 
در متـون گوناگـون هجـوم عمـدی درد به شـکل تنبیه بدنی به عنـوان مجـازات تخلف یا به 
منظـور انتظـام و اصـلاح خطـاکار و یـا بازداشـتن از نگرش و رفتـار غیر قابل قبـول مورد نظر 
بـه کار مـی رود. عوامـل محلی )توپیـک( مانند لیدوکائیـن و گالیوم ماتـولات و برخی پچ های 

پوسـتی برای درمـان هم بـه کار می رود.
بـه هرحـال ناگزیر بـه چاره جویی و مدیریت درد هسـتیم. با وجودی کـه در حال حاضر 
موانـع  زیـادی بر سـر راه وجـود دارند. فرایند مدیریـت درد به ما کمـک می کند تا حلقه های 
آن بـا افزایـش تجـارب و انجـام پژوهش هـا و دسترسـی به فنـون و امکانات را کامـل و اصلاح 

کنیم. 
گفته شـد درد سـازوکار دفاعی برای هشـدار اسـت تا با انجام اقداماتی نسـبت به تعدیل 
عامل درد واکنش نشـان داده شـود. فرایند درد از مبدأ تا ادراک در برگیرنده دسـتگاه عصبی 
- هورمنی اسـت. ممکن اسـت شـخص به هر دلیلی آن را اظهارکند و یا نکند. در صورتی که 
وقـوع درد نـزد فـرد مبتلا بررسـی نشـود عامل آن ممکن اسـت موجـب وخامت گـردد. اما با 
شـدت گرفتـن و مزمن شـدن درد خـود به عنوان عاملی آسـیب زا عمل می کند. آسـیب های 
جسـمی و روانـی هـر دو را در بـر می گیـرد. چاره جویی ممکن اسـت بـا اظهـار درد و یا علائم  
وجـود درد و یـا علـل مولد درد آغاز شـود. مصاحبه و معاینه فیزیکـی و آزمایش های مرتبط و 
همراه بودن سـایر نشـانه ها و درمان های تشـخیصی بـه مقدار زیادی مـی  توانند کمک کننده 
باشـند. بـا ایـن وجود امکان پوشـش کامـل درمانی وجـود ندارد، زیـرا به قدرکافـی از ماهیت 
و ویژگی ها و علل آن شـناخت موجود نیسـت؛ همچنین امکانات درمانی مکفی از مشـکلات 

دیگـر بر سـر راه درمان درد می باشـد.
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بـدن انسـان از یکپارچگی هاهنگ مجموعه سیسـتم ها با فرایندهای دریافـت و پردازش 
و برونـداد اطلاعات ویژه تشـکیل شـده و خود به عنوان یک سیسـتم عمـل می کند. اطلاعات 
دریافتـی تغییرات ایجاد شـده یی هسـتند کـه سیسـتم آن را حس می کند. تغییـرات دائمی 
پارامترهـای فیزیکـی و شـیمیائی و بیولوژیکـی در محـدوده فیزیولوژیک موجـب واکنش آن 
دسـتگاه شـده تـا شـرایط پدیـد آمـده را به حالـت پایـدار برگرداند و یـا به تقاضـای جدیدی 
پاسـخ دهـد. کارکرد این فرایندها مسـتلزم صـرف انرژی بـوده و تدارک آن به عهده دسـتگاه 
متابولیسـم و نظـارت و مداخلـه و تنظیم و مدیریت مسـتقیم دسـتگاه های عصبی محیطی- 
مرکزی و هورمنی اسـت. در صورتی که تغییرات ایجاد شـده بیشتر از ظرفیت جبران کنندگی 

آن سیسـتم باشـد موجب افزایش کار آن شـده و انرژی بیشـتری مورد تقاضا اسـت. 
بخـش بسـیار مهمـی از ظرفیـت پاسـخ بـه اسـترس ها مکانیسـم های بازخـورد منفـی 
)negative feedback( ماننـد عمل بارورسـپتورها در تنظیم فشـار خـون و اریتروپویزیس 

می باشـد.
بـدن انسـان با چرخه های بیولوژیکی از شـمار بسـیاری از بازخوردهـای منفی از تنظیم 
درجـه حـرارت تا تنظیم قند خون اسـتفاده می کنـد. بازخورد منفی با سـازوکارهای فیزیکی 
و شـیمیائی و بیولوژیکی و فیزیولوژیکی در برابر تغییرات استرسـی در جهت هومسـتاز عمل 

می کنـد. تـراوش هورمن ها همگـی در فرایند بازخـورد منفی بیولوژیکـی عمل می کنند.
بـا تحریـک هیپوتالامـوس هورمـن آزاد کننـده کورتیکوتـروپ تـراوش می گـردد کـه 
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مسـتقیم بـر غده پیتوئیتـری قدامی اثرکـرده و هورمـن آدرنوکورتیکوتروپ تراوش می شـود. 
این هورمن موجب تراوش گلوکوکورتیکوئیدها مانند کورتیزول از قشـر غده آدرنال می شـود. 
سـپس هورمن هـای گلوکوکورتیکوئیدی بـر هیپوتالاموس و پیتوئیتری اثر وقفه یـی کرده و از 
تـراوش بیشـتر آن ها ممانعـت می کنند. با افزایش بار ناشـی از افزایش تغییـرات و محدودیت 
سـقف تدارک انرژی خسـتگی و فرسـودگی و در پایان ایسـت تلاش و سـپس مردگی بافت ها 

و سـلول های آن سیسـتم را فـرا می گیرد.
در شـرایط سـلامت دسـتگاه ها تغییـرات را بـه خوبی تحمـل می کنند و از خود نشـانی 
از اختـلالات نمایـش نمی دهنـد، امـا بـا افزایـش کار و یـا کاهش تحمـل دسـتگاه ها در قبال 
شـرایط پیش آمده ظرفیت پاسـخ کفایت نکرده و سیسـتم دچار ناتوانی و نارسائی در مواجهه 

با ایـن شـرایط می گردد. 
بیمـاران عـلاوه بر اسـترس های مزمن و حاد ناشـی از بیماریشـان در شـرایط مواجهه با 
اقدامـات پزشـکی دچار اسـترس های جدیدی می شـوند که بر شـدت اسـترس ها می افزایند. 
اسـترس های ناشـی از اقدامات پزشـکی سـنگین و بسـیار سـنگین هسـتند و اغلب خارج از 
تحمـل دسـتگاه های بـدن بـوده و می تواننـد آسـیب های جـدی و نگران کننده به دسـتگاه ها 
و بافت هـا و سـلول های بـدن وارد کنند کـه گاه جبران ناپذیر اسـت؛ از سـوی دیگر بیماری ها 

موجـب کاهش تحمل سیسـتم ها شـده و دفـاع بدن تضعیـف می گردد. 
میـزان کاهـش با درجه پیشـرفت آسـیب ها هم راستاسـت. در شـرایط بیماری هـا اضافه 
شـدن اسـترس های ناشی از اقدامات پزشـکی موجب توازن منفی تر ظرفیت پاسخ به تحمیل 
بـار اقدامـات بـه دسـتگاه های بـدن می گـردد. با ایـن توصیفات ظرفیت پاسـخ به اسـترس ها 
تـوان دسـتگاه های بدن در سـطوح فیزیکـی و شـیمیائی و بیولوژیکـی و فیزیولوژیکی برای 
حفـظ پایـداری یـا هومسـتاز بـا جبـران کمبودهـا و تقویت پذیـرش بـرای تقاضاهـا تعریف 

می شود. 
آسـیب بافت هـا و دسـتگاه های بدن سلسـله پیامدهای اختلالـی کارکـردی را به همراه 
دارد. ایـن سلسـله پیامدهـا را پاتوفیزیولـوژی هـر دسـتگاه نام گـذاری می کننـد. بدین جهت 
شـناخت پاتوفیزیولوژی در تخمین میزان ظرفیت پاسـخ به اسـترس ها و خطرناکی و نتیجه 

اقدامات نقش مهمـی دارد. 
 در ارزیابی ظرفیت پاسـخ به اسـترس ها تحمل سطح شدت استرس دارای اهمیت است، 
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زیـرا ممکـن اسـت ارزیابـی بیمـاران قبـل از اقدامـات پزشـکی مطلوب بـه نظر برسـد، اما در 
شـرایط القای اسـترس های پزشـکی ظرفیت پاسـخ کفایت نکند و تاب بیماران را بشکند. لذا 
بررسـی بیمـاران قبـل از اقدامـات و جمع بندی عوامـل خطرآفرین کوچک و بـزرگ بالینی و 

آزمایشـگاهی و پاراکلینیکی راهنمای کمک کننده هسـتند.
لـذا بـر پایـه فعالیت هـای کنتـرل اسـترس های ناشـی از بیماری هـا و اقدامات پزشـکی 
اسـتعدادیابی نیروی های انسـانی و تعاریف آموزشـی و پژوهشـی و رتبه بندی های حرفه یی و 
علمـی و تخصیـص اعتبارات تجهیزاتی و حقوقی و مالی اقداماتی متناسـب و متعالی در حوزه 

رشـته بیهوشی است. 



467 ظرفیتپاسخبهاسترسها \ فصل سی ام \ 

1- W. Ross Ashby (1957). “Chapter 
12: The error-controlled regulator” (PDF). 
Introduction to cybernetics. Chapman & 
Hall Ltd.; Internet (1999). pp. 219–243.

2- Robert E. Ricklefs; Gary Leon 
Miller (2000). “§6.1 Homeostasis de-
pends upon negative feedback”. Ecology. 
Macmillan. p. 92. ISBN 9780716728290.

3- Breedveld, Peter C (2004). 
“Port-based modeling of mechatronic 
systems”. Mathematics and Computers 
in Simulation. 66 (2): 99–128. CiteSeerX 
10.1.1.108.9830. doi:10.1016/j.mat-
com.2003.11.002.

4- ”Tierie, Gerrit. Cornelis Drebbel. 
Amsterdam: HJ Paris, 1932” (PDF). Re-
trieved 2013-05-03.Template:Cite book 
last=Hills

5- Maxwell, James Clerk (1868). 
“On Governors” (PDF). Proceedings 
of the Royal Society of London. 16: 
270–283. doi:10.1098/rspl.1867.0055 – 
via Wikimedia.

6- David A. Mindell (2002). Between 
Human and Machine : Feedback, Con-
trol, and Computing before Cybernetics. 
Baltimore, MD, USA: Johns Hopkins 
University Press. ISBN 9780801868955.

7- Friis, H. T.; Jensen, A. G. (1924). 
“High Frequency Amplifiers”. Bell System 
Technical Journal. 3 (2): 181–205. 
doi:10.1002/j.1538-7305.1924.tb01354.x.

8- James E Brittain (February 2011). 
“Electrical engineering hall of fame: 
Harold S Black” (PDF). Proceedings of 
the IEEE. 99 (2): 351–353. doi:10.1109/
jproc.2010.2090997.

References: Related to capacity responses:

9- Black, H.S. (January 1934). 
“Stabilized Feedback Amplifiers” (PDF). 
Bell System Tech. J. 13 (1): 1–18. 
doi:10.1002/j.1538-7305.1934.tb00652.x. 
Retrieved January 2, 2013.

10- Stuart Bennett (1993). “Chap-
ter 3: The electronic negative feedback 
amplifier”. A history of control engineering 
1930-1955. Institution of Electrical Engi-
neers. pp. 70 ff. ISBN 9780863412806.

11- C. Bissell (2006). “Karl Kupfmul-
ler, 1928: an early time-domain, closed-
loop, stability criterion” (PDF). IEEE Con-
trol Systems Magazine: 115–116, 126.

12- Rosenblueth, Arturo, Norbert 
Wiener, and Julian Bigelow. “Behavior, 
purpose and teleology.” Philosophy of 
science 10.1 (1943): 18-24.

13- Norbert Wiener Cybernetics: Or 
Control and Communication in the Ani-
mal and the Machine. Cambridge, Mas-
sachusetts: The Technology Press; New 
York: John Wiley & Sons, Inc., 1948.

14- Hermann A Haus and Richard 
B. Adler, Circuit Theory of Linear Noisy 
Networks, MIT Press, 1959

15- Peter M. Senge (1990). The 
Fifth Discipline: The Art and Practice of 
the Learning Organization. New York: 
Doubleday. p. 424. ISBN 978-0-385-
26094-7.

16- Helen E. Allison; Richard J. 
Hobbs (2006). Science and Policy in Natu-
ral Resource Management: Understanding 
System Complexity. Cambridge University 
Press. p. 205. ISBN 9781139458603. 
“Balancing or negative feedback counter-
acts and opposes change”



/  پیشرفت هوشبری 468

17- Carver, Charles S.; Scheier, Mi-
chael F. (2001-05-07). On the Self-Regu-
lation of Behavior. ISBN 9780521000994.

18- Arkalgud Ramaprasad (1983). 
“On The Definition of Feedback”. Behav-
ioral Science. 28 (1): 4–13. doi:10.1002/
bs.3830280103.

19- John D.Sterman, Business Dy-
namics: Systems Thinking and Modeling 
for a Complex World McGraw Hill/Irwin, 
2000. ISBN 9780072389159

20- Herold, David M.; Greller, Martin 
M. (1977). “Research Notes. Feedback: 
The Definition of a Construct”. Acad-
emy of Management Journal. 20 (1): 
142–147. doi:10.2307/255468. JSTOR 
255468.

21- Sudheer S Bhagade; Govind 
Das Nageshwar (2011). Process Dynam-
ics and Control. PHI Learning Pvt. Ltd. 
pp. 6, 9. ISBN 9788120344051.

22- Charles H. Wilts (1960). Princi-
ples of Feedback Control. Addison-Wes-
ley Pub. Co. p. 1. “In a simple feedback 
system a specific physical quantity is 
being controlled, and control is brought 
about by making an actual comparison 
of this quantity with its desired value and 
utilizing the difference to reduce the error  
observed. Such a system is self-correct-
ing in the sense that any deviations from 
the desired performance are used to 
produce corrective action.”

23- SK Singh (2010). Process 
Control: Concepts Dynamics And Appli-
cations. PHI Learning Pvt. Ltd. p. 222. 
ISBN 9788120336780. For example, 
input and load disturbances. See William 
Y. Svrcek; Donald P.

24- Mahoney; Brent R. Young 
(2013). A Real-Time Approach to Process 
Control (3rd ed.). John Wiley & Sons. p. 

57. ISBN 9781118684733.

25- Charles D H Williams. “Types 
of feedback control”. Feedback and 
temperature control. University of Exeter: 
Physics and astronomy. Retrieved 2014-
06-08.

26- Giannini, Alessandra; Biasutti, 
Michela; Verstraete, Michel M. (2008-12-
01). “A climate model-based review of 
drought in the Sahel: Desertification, the 
re-greening and climate change”. Global 
and Planetary Change. Climate Change 
and

27- Desertification. 64 (3): 119–
128. Bibcode:2008GPC....64..119G. 
doi:10.1016/j.gloplacha.2008.05.004. 
ISSN 0921-8181.

28- Bechhoefer, John (2005). 
“Feedback for Physicists: A Tutorial 
Essay On Control”. Reviews of Mod-
ern Physics. 77 (3): 783–835. Bib-
code:2005RvMP...77..783B. CiteSeerX 
10.1.1.124.7043. doi:10.1103/revmod-
phys.77.783.

29- CA Desoer (August 1984). 
“In Memoriam: Harold Stephen Black”. 
IEEE Transactions on Automatic Con-
trol. AC-29 (8): 673–674. doi:10.1109/
tac.1984.1103645.

30- Santiram Kal (2009). “§6.3 
Advantages of negative feedback ampli-
fiers”. Basic electronics: Devices, circuits 
and its fundamentals. PHI Learning Pvt. 
Ltd. pp. 193 ff. ISBN 9788120319523.

31- Marc Thomson (2006). “Figure 
11-4: Classical single input, single output 
control loop”. Intuitive Analog Circuit De-
sign. Newnes. ISBN 9780080478753.

32- Santiram Kal (2009). “§6.3.1 
Gain stability”. Basic Electronics: Devic-
es, Circuits, and IT Fundamentals. PHI 



469 ظرفیتپاسخبهاسترسها \ فصل سی ام \ 

Learning Pvt. Ltd. pp. 193–194. ISBN 
9788120319523. Marc T Thompson, p. 
309

33- Thomas H Lee (2004). The De-
sign of CMOS Radio Frequency Circuits 
(2nd ed.). Cambridge University Press. p. 
447. ISBN 9780521835398.

34- Norbert A Malik (1995). “Im-
provement Factor”. Electronic Circuits: 
Analysis simulation and design. Prentice 
Hall. p. 671. ISBN 9780023749100.

35- Santiram Kal (14 January 2009). 
“§6.3.2 Noise Reduction”. Basic Electron-
ics: Devices, Circuits and IT fundamen-
tals. p. 194. ISBN 9788120319523.

36- SK Bhattacharya. “§5.3.3 Effect 
of feedback on disturbance signal”. Line-
ar Control Systems: For Punjab Technical 
University. ISBN 9788131759523.

37- Muhammad Rashid (2010). Mi-
croelectronic Circuits: Analysis & Design 
(2nd ed.). Cengage Learning. p. 642. 
ISBN 9780495667728.

38- Wai-Kai Chen (2005). “Chapter 
13: General feedback theory”. Cir-
cuit Analysis and Feedback Amplifier 
Theory. CRC Press. pp. 13–1. ISBN 
9781420037272. “[In a practical ampli-
fier] the forward path may not be strictly 
unilateral, the feedback path is usually bi-
lateral, and the input and output coupling 
networks are often complicated.”See, for 
example, Figure 1.4, p. 7 Ideal op amp 
model in Sergio Franco (2002). Design 
with operational amplifiers and analog 
integrated circuits (3rd ed.). 

39- McGraw-Hill. ISBN 978-
0078028168. or David G Nair; Sergio B 
Franco (2009). “Figure 16.2: The four 
possible op-amp configurations”. In Wai-
Kai Chen (ed.). Fundamentals of Circuits 
and Filters (The Circuits and Filters 

Handbook, 3rd ed.). CRC Press. pp. 
16–2. ISBN 9781420058888.

40- G. Schitter; A. Rankers (2014). 
“§6.3.4 Linear amplifiers with operational 
amplifiers”. The Design of High Perfor-
mance Mechatronics. IOS Press. p. 499. 
ISBN 9781614993681.

41- Walter G Jung (2005). “Noise 
gain (NG)”. Op Amp Applications 
Handbook. Newnes. pp. 12 ff. ISBN 
9780750678445.

42- Raven, PH; Johnson, GB. Biolo-
gy, Fifth Edition, Boston: Hill Companies, 
Inc. 1999. page 1058.

43- William R. Uttal (2014). Psy-
chomythics: Sources of Artifacts and 
Misconceptions in Scientific Psycholo-
gy. Psychology Press. pp. 95 ff. ISBN 
9781135623722.

44- Scott Camazine; Jean-Louis 
Deneubourg; Nigel R Franks; James 
Sneyd; Guy Theraulaz; Eric Bonabeau 
(2003). “Chapter 2: How self-organization 
works”. Self-organization in biological 
systems. Princeton University Press. pp. 
15 ff. ISBN 9780691116242.

45- Cybernetics: Or Control and 
Communication in the Animal and the 
Machine p.158

46- Goeroge Soros, The Alchemy of 
Finance

47- Herman Daly, Steady State 
Economics

48- Charlson, Robert J.; Lovelock, 
James E.; Andreae, Meinrat O.; Warren, 
Stephen G. (1987). “Oceanic phyto-
plankton, atmospheric sulphur, cloud 
albedo and climate”. Nature. 326 (6114): 
655–661. Bibcode:1987Natur.326..655C. 
doi:10.1038/326655a0. ISSN 1476-4687.



/  پیشرفت هوشبری 470

49- Winton, Michael (2006). 
“Amplified Arctic climate change: 
What does surface albedo feedback 
have to do with it?”. Geophysical 
Research Letters. 33 (3): L03701. 
Bibcode:2006GeoRL..33.3701W. 
doi:10.1029/2005GL025244. ISSN 1944-
8007.

50- Stephens, Graeme L. (2005). 
“Cloud Feedbacks in the Climate 
System: A Critical Review”. Journal of Cli-
mate. 18 (2): 237–273. Bibcode:2005J-
Cli...18..237S. doi:10.1175/JCLI-3243.1. 
ISSN 0894-8755.

51- Jickells, T. D.; An, Z. S.; Ander-
sen, K. K.; Baker, A. R.; Bergametti, G.; 
Brooks, N.; Cao, J. J.; Boyd, P. W.; Duce, 
R. A.; Hunter, K. A.; Kawahata, H. (2005). 
“Global Iron Connections Between 
Desert Dust, Ocean Biogeochemistry, 
and Climate”. Science. 308 (5718): 
67–71. Bibcode:2005Sci...308...67J. 
doi:10.1126/science.1105959. ISSN 
0036-8075. PMID 15802595.

52- Giannini, Alessandra; Biasutti, 
Michela; Verstraete, Michel M. (2008). 
“A climate model-based review of 
drought in the Sahel: Desertification, 
the re-greening and climate change”. 
Global and Planetary Change. Climate 
Change and Desertification. 64 (3): 
119–128. Bibcode:2008GPC....64..119G. 
doi:10.1016/j.gloplacha.2008.05.004. 
ISSN 0921-8181.



471 ریسک \ فصل سی و یکم \ 

ریسک 
فصل سی و یکم



/  پیشرفت هوشبری 472

ریسـک واژه یـی فرانسـوی )Risque( بـوده که در ادبیات انگلیسـی )Risk( وارد شـده 
اسـت. ریسـک در زبان فارسـی هم معمول گشـته و معادل آن از واژه عربی خطر نیز اسـتفاده 

می گردد.
خطر به کاری که عواقب آن نگران کننده باشد اشاره دارد.

تغییـرات ناشـناخته و غیـر قابـل پیش بینی حاصـل از تعرضات محاسـبات فکـری را با 
کاسـتی مواجهـه می کننـد. نقـص در فرایندهای فکری موجـب کاهش توجـه و تمرکز ذهن 

می گـردد. نتیجه آن پریشـانی ذهن اسـت.

در شـرایط پریشـانی ذهـن از اعتبـار داوری قاطـع و مطمئـن کاسـته می شـود. بـا این 
مقدمـات ریسـک را می تـوان بـه صـورت زیـر تعریـف کرد:

- ریسک یا خطر عدم اطمینان قاطع در پیش بینی ها است.
- ریسـک عـدم اطمینـان در پیش بینـی از قطعیـت کیفیـت در معرض فعـل و انفعالی 

قرارگرفتن اسـت.
- ریسـک بـه معنـی در معـرض خطـری دربـاره قطعیت کیفیـت نتایـج آن پیش بینی 
اطمینان بخشـی نمی تـوان کـرد. زمانـی اتفاق می افتد کـه در پی فعل و انفعـال تغییر حاصل 
شـود. نتایـج سـود و زیانی کـه از این تغییر به دسـت خواهند آمد بـا قاطعیت اطمینان بخش 

نیست. 



473 ریسک \ فصل سی و یکم \ 

افـراد جامعـه روزمـره در تعامـل با دیگران مبـادرت به برقـراری ارتبـاط می کنند. نتایج 
سـود و زیان قطعی این فعالیت های ارتباطی اطمینان بخش نیسـتند. این وضعیت را ریسـک 

و یـا خطر معرفـی می کنیم.
خطر و یا ریسـک را می توان سـود و زیان بالقوه نهفته در ذات ارتباط دانسـت. شـخص 
درگیـر شـونده از نتایـج قطعـی آن نمی توانـد اطمینان قاطع داشـته باشـد. در ایـن فرایند و 
مداخلـه عواملـی منجـر بـه افزایش میـزان سـود و یا زیـان می گردنـد. این عوامل را ریسـک 

فاکتـور یا عوامـل خطرآفرین تلقـی می کنند. 
بسـته بـه شـرایط، تاثیـر و نتایـج حاصل از عوامـل خطرآفریـن قابل تغییر اسـت. بدین 
جهـت نسـبی عمـل می کنند. کسـی و یا چیزی که مبـادرت به امری کند خطر پذیر اسـت. 
بدین معنی که از نتایج  قطعی سـود و زیان آن نمی تواند مطمئن باشـد. نسـبت عامل خطر 
و نتیجـه ارتبـاط سـببی یا علی و یا ارتباط هم بسـتگی اسـت. بدین معنی کـه در اثر مداخله 
عامـل خطـر نتیجـه تغییر می کنـد و یا به دلایلی بیـن عامل خطر و بروز نتیجه هم بسـتگی 

)شرایط مستعدکننده که متغییر هسـتند( وجود دارد.
ریسـک در تعریـف عـدم اطمینان و قطعیـت از میزان سـود و زیان یک رفتـار )ذهنی و 
عینـی( اسـت. رفتارهـا از کنـش و واکنش هاسـت؛ کنـش و واکنش ها از صفات هـر موجودی 
بـروز می کنند. صفات هر موجود از سـاختار آن اسـت. سـاختار موجـودات از یکدیگر متفاوت 
می باشـند. در همه گیرشناسـی ریسـک فاکتـور متغییـری اسـت که همـراه بـا افزایش خطر 
بیمـاری و یـا عفونـت اسـت. دترمینانت هم گاهـی به کار مـی رود و متغییری همـراه با خطر 

کاهـش یافته و یـا افزایش یافته می باشـد.

Correlation vs causation
منظـور عوامـل خطر یا دترمینانت ها بوده و الزاماً سـببی نیسـتند، زیرا علـت آن را ثابت 
نمی کننـد. بـرای نمونـه جـوان بـودن موجب آبله نمی شـود ولـی افراد جوان بیشـتر بـه آبله 
مبتـلا می شـوند. بـه دلیـل آن کـه جوان ترهـا از نظر ایمنـی ضعیف ترنـد. شـیوه های آماری 
غالبـاً بـرای ارزیابی قدرت هم بسـتگی و اثبات شـواهد علیتی به کار می روند. بررسـی ارتباط 
بیـن مصـرف سـیگار و سـرطان ریـه یکـی از نمونه هـای آن اسـت. تحلیـل آمـاری همـراه با 

تجربه هـای زیست شناسـی می تواننـد اثبـات کنند کـه عوامل خطر علیتـی کدامند. 
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برخـی ترجیـح می دهند اصطلاح عامـل خطر را به دترمینانت های علیتـی از میزان های 
بیمـاری و بـرای ارتبـاط ثابـت نشـده خطـرات بـه کار برنـد. اگـر بـا تامـل و بر پایـه پژوهش 
عمل شـود تشـخیص عوامل خطر می تواند راهبردی برای غربالگری پزشـکی باشـد. ریسـک 
فاکتورهـا آن هایـی هسـتند کـه در شـدت بخشـی بـه قطعیـت سـود و یـا زیـان فعالیت هـا 

مشـارکت کننـد، البتـه در عرف حـوزه پزشـکی جنبه های زیان بخشـی آن منظور اسـت.

اصطلاحات توصیفی
در اسـاس و برگرفته از عوامل خطرآفرین کانسـر پسـتان، ریسـک فاکتور را در ترم های  
ریسـک نسـبی مانند زنی که بیشـتر از صد برابر احتمال ابتلا به کانسـر پسـتان در سـن 60 
سـالگی نسـبت به 20 سالگی دارد استعمال می کنند. کسر اینسـیدانس در گروهی مستعد و 
یـا در معـرض این ریسـک فاکتور تعریف می شـود. مانند این که 99% موارد کانسـر پسـتان 
در زنـان تشـخیص داده می شـود. افزایـش اینسـیدانس در گـروه در معـرض ماننـد هـر روز 
مصـرف الکل بروز کانسـر پسـتان را به مقـدار 11 در1000 زن می افزاید. تناسـب خطر مانند 
افزایـش کلـی و مهاجم در کانسـرهای پسـتان زنان تصادفی شـده بـرای دریافت اسـتروژن و 
پروژسـتین بـا متوسـط 5 سـاله با تناسـب خطر )هازارد ریشـیو( در مقایسـه با گـروه کنترل 

1.24بیـان می گردد. 
مثـال زیـر از ریسـک فاکتـور در تـرم نسـبی کـه بـا مقایسـه ریسـکی کـه در معـرض 

قرارگرفته انـد بـا آن هایـی کـه در معـرض قـرار نگرفته انـد روشـن می شـود.
فـرض کنیـد در یـک میهمانـی 74 نفـر خـوراک مرغ خـورده باشـند و 22 نفـر مریض 
شـده اند. در جایـی کـه 35 نفـر خوراک ماهی و یا سـبزیجات خورده اند و فقـط دو نفر مریض 

شـده باشـند. آیـا خوراک مـرغ این افـراد را مریض کرده اسـت؟
 ریسک = تعداد اشخاصی که تجربه حادثه )مسمومیت غذایی( را دارند / تعداد اشخاصی 

که در معرض ریسک قرار داشتند )غذا( 
ریسـک کسـانی که مـرغ خورده انـد = 74/22 = 0.297 و کسـانی که مـرغ نخورده اند = 
35/2 = 0.057 بدیـن جهـت ریسـک کسـانی که مـرغ خورده اند پنچ برابرکسـانی اسـت که 
مـرغ نخورده انـد. ایـن اشـاره به ایـن دارد که خوردن مرغ موجب این بیماری شـده اسـت، اما 

این اظهـار نظر ثابت کننده نیسـت.
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عوامل تعیین کننده عمومی
احتمـال یـک نتیجه به تعامـل تجمیع بین متغییرهای چندگانه بسـتگی دارد. در انجام 
مطالعـات همه گیرشناسـی برای ارزشـیابی یک یا عامل تعیین کننده بـرای یک نتیجه خاص 
سـایر عوامل تعیین کننده ممکن اسـت به عنوان عوامل گمراه کننده عمل کنند و لازم باشـد 
تحـت کنتـرل قـرار گیرند. عوامـل بالقوه گمراه کننـده با آن چه اتفـاق افتاده اسـت )وات اوت 
 کام( و بررسـی شـده تغییر می کند. اما گمراه کننده های عمومی زیر در اغلب همبسـتگی های 

همه گیرشناسی دیده می شوند و در اغلب مطالعات همه گیرشناسی کنترل می شوند:
1- سن )1.5-0 سال برای شیرخواران و 6-1.5 برای بچه ها و غیره(؛

2- جنسیت )زن و مرد(؛
3- نژاد قومی.

عوامـل احتمالـی گمراه کننـده کمتـر شـایع ماننـد شـرایط اجتماعـی )درآمـد(، محل 
جغرافیائی، اسـتعداد ژنتیکی، شـغل، تمایلات جنسـی، سطح اسـترس مزمن، تغذیه، مصرف 

الـکل و تنباکـو، سـایر تعیین کننده هـای اجتماعـی مرگ.

نشان های ریسک
متغییـری اسـت کـه از نظـر کمی بـا بیمـاری و یا نتایـج دیگـری همبسـتگی دارد، اما 
تغییرکردن مسـتقیم نشـان ریسـک، لزوماً ریسـک آن نتیجـه را تغییر نمی دهد. بـرای مثال 
سـابقه راننـده الکلـی یک نشـان ریسـک بـرای پلیس بـه عنـوان مطالعات همه گیرشناسـی 
متوجـه ایـن اسـت کـه پلیـس با این سـوابق در برابر کسـی کـه این سـوابق را نـدارد در یک 

حادثـه هوائی بیشـتر درگیر اسـت.
ریسـک بـه دسـت آوردن و یـا از دسـت دادن چیزهـای بـا ارزش اسـت. ارزش هـا مانند 
سـلامتی و موقعیـت اجتماعـی سـلامت روانی و ثروت مالی ممکن اسـت از دسـت بـرود و یا 
بـه دسـت آینـد وقتـی که بـا انجـام دادن و نـدادن عملی بـا و یا بـدون برنامه حاصل شـوند. 
ممکن اسـت ریسـک را به عنوان تعامـل عمـدی )intentional( با عدم اطمینان تعریف 
کـرد. عـدم اطمینـان نتیجه بالقـوه و غیره منتظـره و غیر قابل کنترل اسـت. ریسـک پی آمد 
کار انجـام شـده بـا وجـود عدم اطمینـان اسـت. ادراک ریسـک قضـاوت ذهنی مـردم درباره 

شـدت و احتمال یک ریسـک اسـت و جنبه فـردی دارد. 
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همه مردم ریسک می کنند منتها برخی بیشتر از دیگران مبادرت به ریسک می کنند.

تعاریف
اولین بار فرهنگ واژگان آکسـفورد کلمه ریسـک را با هجای فرانسـوی risque در سال 
 1621 به کار برد. ولی در سـال 1655 با هجای انگلیسـی risk  به کار رفت. ریسـک در این جا 

این طور تعریف شد:
» در معرض قرارگرفتن احتمالی از دسـت دادن، آسـیب دیدن و یا پیش آمدن شـرایط 
نامطلـوب و دگرگونـه که فرصتی و یا وضعیتی را متصور شـده اسـت کـه این چنین احتمالی 

را فـرا می گیرد. «
1- ریسـک یـک حادثـه و یـا حالـت نامطمئـن اسـت کـه اگر بـروز کنـد اثری حـاد بر 
یـک چیـز می گـذارد. ایـن تعریف که واژه شناسـی را بـه کار می برد با حذف شـئ یا پـروژه به 

سـادگی قابل تعمیم اسـت.
2- احتمـال وقـوع چیـزی ضربدر سـود یا هزینـه اگر واقع شـود. این مفهوم بیشـتر به 
عنوان انتظار ارزش یا ریسـک فاکتور شـناخته می شـود و برای مقایسـه سـطوح ریسـک به 

می رود. کار 
3- احتمال یا ترس از خسـارت قابل محاسـبه، آسـیب، مسـئولیت، از دسـت دادن یا هر 
واقعـه منفـی کـه بـا آسیب رسـان های داخلـی و یا خارجـی حاصل بشـود و بتوان بـا کارهای 

پیشـگیرانه مانع آن ها شد.
4 - مکان هـای کار حاصـل از پی آمـد و احتمـال حادثـه یا پدیده خطرنـاک. برای نمونه 

خطـر ایجاد سـرطان در مکان هایی که احتمال تعرض عوامل سـرطان زا بیشـتر اسـت.

 ISO31000(2009) / ISO GUIDE سـازمان بین المللی استانداردسـازی بـا انتشـار
73:2002 تعریف ریسـک را عبارت از اثر عدم اطمینان از چیزی کرده اسـت. در این تعریف 

عـدم اطمینان هـا وقایعـی که ممکن اسـت اتفـاق بیفتد و یا نیفتـد و عـدم اطمینان هایی که 
بـا ابهـام و یـا نبود اطلاعات حاصل شـود را شـامل می شـود. همچنین شـامل تاثیـر مثبت و 
یـا منفـی بـر چیزها می شـود. برخـی تعاریف ریسـک در اسـتعمال های رایـج آن وجـود دارد 
امـا ایـن تعریـف توسـط هیئت بین المللـی که در 30 کشـور معرفی شـده اسـت و مبتنی بر 
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ذهنیـت چندیـن هزار متخصـص می باشـد؟! )تعریف باید بر اسـتدلال منطقی باشـد(. با این 
حـال بـه نظـر مـا ریسـک را می تـوان ایـن طور تعریـف جامـع و مانع کـرد: » ریسـک نتیجه 
احتمالـی غیـر قابـل پیش بینـی تصمیم اسـت، یـا عـدم اطمینـان از پیش بینی قاطـع نتایج 

است.«
زیـرا هـر تصمیمـی دارای نتیجـه قطعـی و نتیجـه احتمالی قابـل پیش بینـی و نتیجه 

اسـت. غیرقابـل پیش بینی 
از منظرخدمات توصیه ایمنی و سـلامت شـغلی، ریسـک را ترکیبی از احتمال یک خطر 

که منتج به واقعه نامطلوب شـود و شـدت آن واقعه باشـد، تعریف می کند.
حیطـه کار در همـه مراحـل زندگـی وجود دارد و ریسـک چیزی اسـت کـه همگی باید 

انجـام دهیـم؛ خـواه در یک سـازمان بـزرگ و یـا در عبور سـاده از عرض یک جاده باشـد. 
در حوزه سـلامت فردی ریسـک را با کارهای پیشـگیرانه ممکن اسـت با رفع علل اولیه 
بیماری بکاهیم. با کارهای پیشـگیرانه ثانویه بعد از آن که شـخص علائم و نشـان های بالینی 

را بـه روشـنی ارزیابی کرد عوارض مربوط به بیمـاری را بکاهد. 
در امـور اخـلاق پزشـکی بحـث دقیـق عوامـل ریسـک را در کسـب تفاهـم آگاهانـه به 
جهـت کوشـش های پیشـگیرانه دومین و سـومین مطـرح می کنـد. در جایی کـه تلاش های 
سـلامت عمومـی در پیشـگیری اولیه لزوم آموزش بـرای همگان را برای ریسـک در نظر دارد. 
در هـر مـورد ارتباط دقیق درباره ریسـک فاکتورها همانند نتایج و اطمینـان باید بین حوادث 
علیتـی که بایسـتی کاسـته شـوند با حـوادث وابسـته که ممکن اسـت صرفـاً پی آمدهایی در 
برابـر علت هاسـت تفکیـک قائل بود. در همه گیرشناسـی ریسـک طولانی مدت یـک اثر بروز 

تجمیعـی اسـت. همچنیـن بروز متناسـب در طول تمـام زندگانی خوانده می شـود. 

عوامل انسانی
یکـی از قلمروهـای در حـال توسـعه تمرکـز بـر مدیریت خطـر در حوزه عوامل انسـانی 
اسـت کـه در آن روانشناسـی سـازمانی و رفتـاری در فهـم مـا از ریسـک فاکتـور مبتنـی بـر 
تصمیمـات مـا مـورد مداقـه قـرار می گیـرد. این حـوزه سـئوالاتی ماننـد این کـه چگونه ما 
بر اسـاس تصمیماتمان ریسـک می سـازیم؛ چرا ما به طور غیرمنطقی از کوسـه و تروریسـت 

بیشـتر از وسـایل موتـوری و درمان هـای پزشـکی نگرانیم؟
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 نظریه تصمیم پشیمانی و پیش بینی پشیمانی می تواند بخش مهمی را در تصمیم گیری
بـازی کنـد. جدای از ریسـک نا امیـدی که وضع موجـود را در موردی که شـخص دچار وضع 

بدتری می شـود ترجیح دهد. 
کادر بنـدی و برنامه ریـزی یـک مسـئله بنیادیـن در تمـام اشـکال ارزیابـی اسـت. بـه 
خصـوص بـه دلیـل عقلانیت محدود بـا دریافت بیش از حـد داده ها، ذهن شـخص با پیمودن 
راه هـای میانبـر این خطر سـنگین حـوادث را با احتمال انـدک ارزیابی نکـرده و آن را کاهش 
می دهد. مثلا یکی از علل پیشـتاز مرگ حوادث رانندگی توسـط رانندگان سـر مسـت اسـت 
کـه برخـی راننـدگان دیگـر در ذهن خـود این مشـکل را به طور کلـی و یا تا قسـمت زیادی 

در نظـر نمی گیرند.
بـرای نمونـه یک حادثه شـدید پر زحمت ماننـد آدم ربایی یا خطر اخلاقی ممکن اسـت 
در تحلیـل مـورد چشم پوشـی قـرار گیرد. بـا وجودی که ایـن حقیقت اتفاق افتـاده و احتمال 
وقـوع آن صفـر نیسـت. یـا اتفاقی که همگـی در ناگزیـری آن توافق دارند ممکن اسـت در اثر 

طمـع و یـا عـدم تمایل بـه پذیرش که باور می شـود ناگزیـر تعادل تحلیل حـذف گردد.
ایـن تمایـلات انسـانی برای خطا و انحـراف و تصمیم گیری مطابق که تصـور آن به جای 
آن کـه شـاهدگرا و عقلانـی و واقعـی باشـد ممکن اسـت خوشـایند باشـد. این نـوع تصورات 
را افـکار آرزومندانـه )vishful thinking( گفته انـد. حتـی اغلـب کاربردهـای بسـیار قـوی 

شـیوه های علمـی را متاثـر می کنـد و دغدغـه بزرگ فلسـفه علم اسـت. 
تمام تصمیمات نامطمئن بایسـتی ملاحظه خطای شـناختی و فرهنگـی را مطرح کند. 
هیـچ گروهـی از مـردم در ارزیابـی خطـر در شـرایط بارش هـای افـکار امنیـت نـدارد. قبـول 
پاسـخ های غلط روشـن اسـت که سـاده باشـد، زیرا از نظر اجتماعی درجایی که تضاد منافع 
وجـود دارد عـدم توافـق آزاردهنـده اسـت. در کادر بنـدی و پیـش ذهنی سـایر اطلاعات هم 
نتیجه یک تصمیم خطرناک را درگیر می کند. قشـر سـمت راسـت مغز پیش پیشـانی بیشتر 
تصـورات کلـی را می گیـرد ولـی فعالیت بیشـتر پیش پیشـانی به فرایندسـازی موضعـی و یا 

محلی مربوط اسـت. 
McElroy از Seta بـا اسـتفاده از نظریـه Leaky Modules طرح کردند که می توانند 

بـا تخمیـن، اثـرات پیـش ذهنی را با دسـتکاری انتخابـی فعالیت موضعی پیش پیشـانی مغز 
بـا ضربه هـای انگشـت و یا سـمع تـک صدایی تغییـر دهند. نتیجـه قابل پیش بینی بـود. این 
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کار اثـر جلـب توجـه دقیـق دارد طوری که موجب چشم پوشـی از پیش ذهنـی می گردد. این 
یـک راه عملی از دسـتکاری فعالیت موضعی قشـر مغز اسـت تا بر تصمیمـات خطرناک تاثیر 

کنـد بـه خصوص ایـن که ضربه هـا و صدا به سـادگی قابل انجام اسـت.

ارزیابی ریسک
چـون ارزیابـی و چاره جوئـی در ایمنـی کارها از پایه های اساسـی هسـتند، لـذا هر دو به 
همدیگـر وابسـته اند. شـیوه های ارزیابـی ماننـد CRAMM ایمنی حـاوی بسـته های ارزیابی 
خطر به عنوان بخش مهمی از گام های نخسـت این شـیوه ها اسـت. از سـوی دیگر شـیوه های 
 ISO ایجـاد شـده شـیوه های ارزیابی ایمنی شـدند. اسـتاندارد Mhari ارزیابـی خطـر ماننـد

درچاره جوئـی خطر تحـت کد ISO31000 در نوامبر 2009 منتشـر شـد.



/  پیشرفت هوشبری 480

1- Wald, N J; Hackshaw, A K; Frost, 
C D (1999). “When can a risk factor 
be used as a worthwhile screening 
test?”. BMJ. 319 (7224): 1562–1565. 
doi:10.1136/bmj.319.7224.1562. ISSN 
0959-8138.

2- Margolese, Richard G, Bernard 
Fisher, Gabriel N Hortobagyi, and William 
D   Bloomer (2000). “118”. In Bast RC, 
Kufe DW, Pollock RE, et al. Cancer Med-
icine (e.5 ed.). Hamilton, Ontario: B.C. 
Decker. ISBN 1-55009-113-1. Retrieved 
27 January 2011.

3- Giordano SH, Cohen DS, Buzdar 
AU, Perkins G, Hortobagyi GN (July 
2004). “Breast carcinoma in men: a 
population-based study”. Cancer. 101 
(1): 51–7. doi:10.1002/cncr.20312. PMID 
15221988.

4- Allen NE, Beral V, Casabonne D, 
et al. (March 2009). “Moderate alcohol 
intake and cancer incidence in women”. 
Journal of the National Cancer Institute. 
101 (5): 296–305. doi:10.1093/jnci/
djn514. PMID 19244173.

5- Heiss, G.; Wallace, R.; Anderson, 
G. L.; Aragaki, A.; Beresford, S. A. A.; 
Brzyski, R.; Chlebowski, R. T.; Gass, M.; 
Lacroix, A. (2008). “Health Risks and 
Benefits 3 Years After Stopping Rand-
omized Treatment with Estrogen and 
Progestin”. JAMA: The Journal of the 
American Medical Association. 299 (9): 
1036–45. doi:10.1001/jama.299.9.1036. 
PMID 18319414.

6- Li G, Baker SP, Qiang Y, 
Grabowski JG, McCarthy ML.Driv-
ing-while-intoxicated history as a risk 
marker for general aviation pilots. Accid 
Anal Prev. 2005;37(1):179-84./McFad-

References:

den KL. Driving while intoxicated (DWI) 
convictions and job-related flying perfor-
mance – a study of commercial air safety. 
J Oper Res Soc. 1998;49:28–32

7- Husten, Larry (23 August 2011). 
“William Kannel, Former Director of the 
Framingham Heart Study, Dead at 87”. 
Forbes.     



481 خواب \ فصل سی ودوم \ 

خواب
فصل سی و دوم
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مطالعـه خـواب درک مناسـب تر از فیزیولـوژی پایـه بـرای تفسـیر و تطبیـق با شـرایط 
بالینی هوشـبری القائی به لحاظ اشـتراک وجوه کالبدشناسـی و بیوشـیمیایی و ترانسمیترها 
و مسـائل مشـترک مربوطـه ما را یـاری می رسـاند. همچنین مطالعه جنبه هـای تیرگی ذهن 
)Stupore( و در نهایـت اغمـاء شـرایط مشـترک پاتوفیزیولوژیکی و پاتولوژیکـی و در صورت 
امـکان پیشـگیری از بـروز عـوارض و اصـلاح عوامـل خطرآفریـن را برای متخصص بیهوشـی 

فراهم تـر و سـهل تر می کنـد. 
از کارکردهـای مهـم فیزیولوژیکی دسـتگاه عصبی تنظیم خواب - بیداری اسـت؛ یعنی 
به طور منظم سـاعاتی از شـبانه روز به خواب و سـاعاتی از آن به بیداری انسـان تخصیص دارد. 
در ایـن شـرایط تغییراتـی در مدیریـت دسـتگاه عصبـی برای حفظ حیـات اعمـال می گردد. 
به خصـوص پایه هـای مشـترک آناتومـی و وجـوه مشـترک فیزیولوژیکـی خـواب طبیعـی 
 )Anesthesia( و بیهوش کـردن )Hypnosis( و القـای خواب هـای القایی اعـم از )Sleep(
و بیهـوش شـدن یـا اغمـاء )Coma( توجه خاص به شـناخت خواب طبیعی به عنوان اسـاس 

مباحث در رشـته بیهوشـی را طلـب می کند.
1 - خواب - بیداری )Wake-up Sleep(؛

2- خواب های القایی )Induced(؛
)Coma( 3-اغماء یا کما

خـواب - بیداری فرایندی فیزیولوژیک اسـت. خواب های القایی شـامل خواب زمسـتانی 
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و خواب هـای موضعـی و عمومـی کـه متابولیکی هسـتند و خـواب نوروژنیک یـا هیپنوتیزم و 
خـواب الکتروژنیـک و خـواب داروئـی هرکدام به نحوی شـرایط خـواب را دارند. اغمـاء که در 
آن بیمار هوشـیاری خود را از دسـت داده و به علل اختلالات دسـتگاه عصبی اتفاق می افتد.

نوروآناتومی
1-  هیپوتالاموس

 اندامـی بـه انـدازه دانـه کوچکـی در عمق مغز قـرار دارد و حـاوی گروهی از رشـته های 
عصبـی اسـت که بـه عنوان مراکـز مدیریتی خواب و برانگیـزی )Arousal( معرفی می شـود. 
درون هیپوتالاموس هسـته سـوپرا کیاسـمائی اسـت و زمان بنـدی چرخه خواب - بیـداری را 
معیـن می کنـد و به انسـجام ایـن حالت های رفتـاری کمک می کند. این هسـته دسـته یی از 
هـزاران سـلول بوده و اطلاعات مربوط به نور مسـتقیم را از چشـم ها گرفتـه و نظام رفتاری ما 
را مدیریـت می کند. نورون های هیپوکرتین یا اورکسـین مسـتقر در هیپوتالاموس فعالیت در 
مسـیرهای برانگیـزی سـاقه مغز را مورد تحریک قـرار می دهند و باعث ثبات خـواب و بیداری 

می شـوند. انقطاع دسـتگاه هیپوکرتین منجر به نارکولپسـی می شـود.
2- تالاموس

 بـه عنـوان محلـی برای ارسـال اطلاعات از حواس به قشـر مغز عمل می کند. قشـر مغز 
اطلاعـات را از حافظـه نزدیـک بـه حافظه دور فـراوری می کند. در خلال اغلـب مراحل خواب 
تالامـوس کار نمی کنـد و موجـب می شـود محیط بیرونی انسـان تنظیـم گردد. امـا در خلال 
خواب رم تالاموس فعال بوده و در حال فرسـتادن تصاویر قشـر مغز و صداها و سـایر حس ها 

می باشـد که رویاهـای ما را پـر می کنند. 
)Pineal gland( 3- غده پینه یی

 درون دو نیم کـره مغـز در اپـی تالامـوس قرار دارد و ملاتونین تولید می کنـد. علائم را از 
هسـته فوق کیاسـمایی دریافت و هورمن ملاتونین را می افزاید و به عنوان سـیگنال خواب آور 
عمل می کند. با خاموش شـدن روشـنایی شـخص به خواب می رود. کسـانی که بینائی خود 
را از دسـت داده باشـند بـا چرخه خواب - بیـداری خود نمی توانند هماهنگ باشـند در حالی 
کـه می تواننـد الگوهای خوابشـان را با مقـدار اندکی ملاتونین در همان زمـان همه روزه حفظ 

کنند. 
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دانشـمندان عقیـده دارنـد که فراز و نشـیب ملاتونین در طول زمان بـرای تطابق چرخه 
بدن با سـیکل بیرونی روشـن - خاموشـی اهمیت دارد.

 )Basal forebrain( 4- مغز جلویی قاعده یی
نزدیـک جلـو و پائین مغز قرار دارد و موجب تحریک خواب و بیداری می شـود. در جایی 
کـه بخشـی از مغز میانـی به عنوان دسـتگاه برانگیزی عمل می کنـد. آزاد شـدن آدنوزین که 
محصول شـیمیائی در اسـتعمال انرژی اسـت از سـلول های مسـتقر در مغز جلویی قاعده یی 
و احتمـالا از سـایر نواحـی رانـش خواب را حمایـت می کنند. کافئین با بلوک اعمـال آدنوزین 
بـا خوابیـدن در تقابـل اسـت. مدل های رایج خـواب و بیداری این طور اسـت کـه حالت بیدار 
بـودن بـا اثرات تحریکی مرکب دسـتجات نورونی اتصالات مغز جلویی نورآدرنرژیِک از هسـته 
لوکوس سـرولوس و هسـته هیسـتامینرژیک توبرومامیلری و دورسـال رافه سـروتونرژیکی و 

سـلول های کلی نرژیک مسـتقر در اطـراف اتصال مزوپونتین برقرار می شـود.
 )Amygdala( 5- آمیگدال

اندامـی بادامی شـکل اسـت کـه در فرایندسـازی هیجانـات درگیر می باشـد و در خلال 
خـواب رم بـه طـور فزاینده فعال می شـود.

)Preoptic neuclei( 6- هسته های پره اپتیک
از سـوی دیگـر بـه خـواب رفتن بـا نورون های پره اپتیـک میانی و هسـته های پره اپتیک 
بطنـی- جانبـی از طریق اتصـالات وقفه یی نوکوار واقع در دسـتجات بر انگیزش بیـداری آغاز 

و نگهداری می شـود.
Brain&Brain Stem -7

قشـر مغـز و سـاقه مغـز نخاعـی هـم دارای  نورون های گابـا نرژیک فعال کننـده خواب 
هسـتند. خواب به طور طبیعی حالتی برگشـت پذیر مغز )مایند( اسـت که با تغییر هوشـیاری 
مشـخص می شـود. با فعالیت های وقفه یی حسـی و تقریبـاً وقفه همه ماهیچه هـای اختیاری 
و کاهـش تعامـلات بـا محیط همـراه اسـت. توان واکنـش بیدار شـدن با تحریکات سـبک تر 
از حالت هایبرنیشـن و یا کما قابل تشـخیص اسـت. خواب پسـتانداران در دوره های تکراری 
بـروز می کنـد کـه در آن بـدن بیـن دو حالـت کاملا مشـخص به نام خـواب نـون رم و خواب 

رم تغییـر می کند.
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خـواب رم بیشـتر بر حرکات سـریع کره چشـم بنا شـده امـا سـایرجنبه ها از جمله فلج 
مجـازی بـدن را هـم در بـر می گیـرد. در خـلال خواب یـک حیوان اغلـب دسـتگاه های او در 
حالـت آنابولیـک بـوده و ترمیـم دسـتگاه های ایمنـی و عصبی و اسـکلتی و ماهیچـه را انجام 
می دهـد. الگـوی خـواب در افراد انسـانی تفـاوت دارد و به معنی چگونگی خـواب و بیداری در 
طـول شـبانه روز اسـت. بـا این حـال می تواند بـه صداهای بلند و سـایر وقایع حسـی خاموش 

پاسـخ دهد.
 » خواب گاهی با عدم هوشیاری اشتباه می شود 

ولی تفاوت آن در فرایند تفکر است.«

فیزیولوژی خواب
خواب در انسان و پرندگان به انواع گسترده تقسیم می شود:

1- خواب رم )REM( یا حرکت تند کره چشم
2- خواب نون رم )NON-REM( یا حرکت کند کره چشم

هرکـدام از ایـن خواب ها چیدمان مجزایـی از تابلوهای نورولوژیـک و فیزیولوژیک خاص 
خـود را دارند.

خـواب رم همـراه بـا رویا و امواج ناهماهنگ و سـریع مغزی و نبـود تون ماهیچه و حفظ 
هومسـتاز اسـت. خـواب رم و نـون رم بـه قـدری متفاوتنـد کـه فیزیولوژیسـت ها آن هـا را به 
حالت هـای مجـزا دسـته بندی می کننـد. از ایـن منظـر خـواب رم و خـواب نـون رم و بیداری 
سـه نمـای بـزرگ از هوشـیاری )alertness( و فعالیت عصبی و تنظیم فیزیولوژیکی اسـت. 
مطابـق پیش فـرض activation-synthesis کـه در سـال 1977- 1975 مک کارلی و 
هوبسـون معرفی شـد. تغییر بین رم و نون رم را در اصطلاح نوسـان دوره یی که دسـتگاه های 
نوروترانسـمیتر موثـر بـه طـور متقابـل دارد می توان شـرح داد. بـه خصوص در خـلال خواب 
نـون رم مغـز بـه طور قابل توجهـی در خلال خواب نسـبت به بیداری انـرژی مصرف می کند.
در نواحـی که فعالیت کمتر اسـت مغز ذخیـره آدنوزین تری فسـفات را افزایش می دهد. 
ایـن مولکـول بـرای انبار کوتاه مـدت و انتقال انرژی بـه کار می رود. در این صـورت در بیداری 
کامـل مغـز 20% انـرژی بـدن را مصـرف می کند. این کاهش تاثیر مسـتقل قابـل توجهی بر 

مصرف کلی بـدن دارد. 
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در خـلال خـواب بـا امواج کند هورمن رشـد ترشـح می شـود. در تمام طـول روز تراوش 
پرولاکتیـن ادامـه دارد. خواب آسـتانه ترشـحی را می افزایـد؛ به عبارت دیگـر در حالت خواب 

تحریـکات کمتری دریافت می شـود. 
شـاخص های کلیـدی فیزیولوژیکـی خـواب الکتروانسـفالوگرافی و الکترواوکولوگرافی و 
الکترومیوگرافـی اسـت. مجموع هـم زمان ایـن اندازه گیری ها را پلی سـومنوگرافی گویند. این 

آزمایش هـا در آزمایشـگاه ویـژه خواب انجـام می گیرد. 
همیـن کـه موجـود زنده بـه خواب رفـت فعالیت بدن او کاهـش می یابد. درجـه حرارت 
و ضربان قلب و تعداد تنفس و مصرف انرژی او کم می شـوند. نوروترانسـمیتر اسـتیل کولین 
محـرک در مغـز کمتر در دسـترس خواهـد بود. موجود زنده تا جایی که امکان داشـته باشـد 
محیـط مناسـب گرمایی ایجـاد می کند. رفلکس هـا فعال باقـی می مانند. تمام ایـن ویژگی ها 
بـه درجاتـی در خـلال مرحله نـون رم خواب وجود دارنـد که تقریباً در80% زمـان خواب نزد 

انسان را تشـکیل می دهد.

خواب نون رم یک
نـون رم یک یا خواب سـبک یـا somnolence یا خواب آلودگـی 10- 5% تمام خواب 
را در بزرگسـالان در بـر می گیـرد. ایـن خواب در بین خـواب و بیداری و گاهی بیـن دوره های 
خـواب عمیق تـر و دوره هـای رم بـروز می کند. ماهیچه ها فعالند و کره چشـم آهسـته حرکت 
 می کند. مردمک به طور متوسط باز و بسته می شود. عبور از امواج آلفا با فرکانس 13-8 هرتز 
کـه در حالـت بیداری معمول اسـت به امواج با فرکانس 7-4 هرتز دیده می شـود. پیچش های 
ناگهانـی و انقباض هـای خـواب کـه میوکلونـوس مثبـت نامیده می شـود ممکن اسـت همراه 
آغـاز خـواب در دوره نـون رم یک باشـد. برخی افراد ممکن اسـت در خـلال این مرحله حالت 
ورود بـه خـواب را تجربـه کننـد. در خلال نون رم یـک تون برخی ماهیچه هـا و اغلب بیداری 

و هوشـیاری موجود زنده از محیط بیرونی کاسـته می شـود.

خواب نون رم دو
مرحلـه دوم نـون رم 55-45% کل خـواب در بزرگسـالان را در بـر می گیـرد. در ایـن 

مرحلـه فعالیـت تتـا مشـاهده می شـود و فـرد خـواب بـه تدریـج سـخت تر بیدار می شـود.
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امـواج آلفـا مرحله قبل با فعالیت تندی به نام دوک های خواب دوک های تالاموکورتیکال 
 و مجموعه هـای کا قطـع می گـردد. دوک های خواب از 11 تـا 16 هرتز و معمول 14-12 هرتز 
دامنـه دارنـد. در خـلال ایـن مرحلـه فعالیـت ماهیچـه کـم می شـود )میوگرافـی( و بیداری 

هوشـیارانه از محیـط اطـراف محـو می گـردد.

خواب نون رم سه
مرحلـه نـون رم سـه یا خواب عمیق یـا خواب موج کند کـه 25- 15% تمـام خواب در 
بزرگسـالان را در بر می گیرد. در ناحیه پره اپتیک شـروع می شـود و شامل فعالیت دلتا و امواج 
بلند تا  3.5 هرتز می باشـند. شـخص نسـبت به تحریکات محیطی سـخت تر جواب می دهد. 
بـه نظـر می رسـد خـواب امواج کند شـکل کامل تـری برای اسـتراحت باشـد. در ایـن مرحله 
 ،)nocturnal enuresis( شـب ادراری ،)night terrors( پاراسـومنی ها مانند شب هراسـی 
راه رفتـن در خـواب )sleepwalking(، صحبـت در خـواب )somniloquy( ممکـن اسـت 

پدیـد آیند.

خواب رم
مرحلـه رم 25-20% تمـام خواب بزرگسـالان را در بر می گیرد. شـروع خواب با حرکات 
تنـد کـره چشـم کـه در آن اغلـب ماهیچه هـا شـل و ضربـان قلب و تنفـس و درجـه حرارت 
نامنظم شـده و شـخص ممکن اسـت خواب ببیند. خواب رم با ترشـح اسـتیل کولین و توقف 
نورون هایـی کـه مـو نوامین هـا از جملـه سـروتونین تـراوش می کننـد شـروع می شـود. ایـن 
سـطح هـم به خواب نوسـانی یـا پارادوکس بر می گـردد، زیرا شـخص خواب با این کـه امواج 
بلنـد نـوار مغزی را نشـان می دهد مشـابه حالت بیداری برای بیدارشـدن با تحریک سـخت تر 
بیدار می شـود. علائم حیاتی اشـاره به برخیزشـی )arousal( دارد و مصرف اکسـیژن توسـط 
مغز در مقایسـه با حالت برخیزشـی بیشـتر اسـت. فـرد بالغ هـر 90 دقیقه به حالـت رم وارد 

می شـود و بیـش از نصـف دوران خـواب او را در بـر می گیرد.

)Wakeness( بیداری
بیـداری را می تـوان پایـان خـواب در نظـر گرفـت یـا سـاده تر آن کـه شـخص می تواند 
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محیـط را تشـخیص دهـد و وضعیـت بـدن خـود را بـه قبـل از خـواب رفتـن تنظیـم کنـد. 
مجموعه متراکم نورون ها در هسـته سوپراکیاسـما در بالای کیاسـم نوری در محل تلاقی دو 
عصب چشـمی در مسیرشـان به سـوی قشـر بینایی مغز را سـاعت خواب و بیداری می سازد. 
خودبرانگیـزی یـا پیس میکـر خواب - بیداری رابطه مسـتقیم عصبی با غـده پینآل دارد 
کـه در شـب هورمـن ملانین تراوش می کند. این سـاعت تاثیـر ثابتی روی بدن دارد و نوسـان 

مارپیچـی بر درجه حـرارت بـدن از 36.2 تا 37.2 سـانتی گراد می گذارد. 
انسـان از طریـق حـواس خـود تغییـرات را دریافـت کـرده و داده هـای آن هـا بـه مراکز 
اعصاب مرکزی فرسـتاده می شـوند. حواس اندام های سـاده و یا پیچیده سـلولی هسـتند که 
در فواصلـی از صحنـه تغییـرات قـرار گرفتـه و نسـبت به تغییـرات آن محیط واکنش نشـان 
می دهنـد. ایـن واکنش هـا کـه خود تغییرات هسـتند و یا به همـان محیط بـاز می گردند و یا 

بـرای تفسـیر و تعدیل و یکپارچه سـازی بـه مراکز بالاتـر عبور داده می شـوند. 
اندام هـای حسـی بسـته بـه سـاختار پیرامونـی و وظیفـه و کارکـرد به اشـکال مختلف 
سـامان یافته انـد. عمـده محصـول تغییـرات اتم هـا و یون ها و مولکول های سـبک و سـنگین 
هسـتند کـه واسـطه انتقـال پیام ها برای تنظیم تعـادل خود و یـا دیگر مواد می باشـند. بدین 
ترتیـب اندام هـای حسـی بـرای دریافـت حس هـا از محیـط بیرونـی و محیط درونی سـامان 
یافته انـد. از سـوی دیگـر چرخه هـای تنظیـم و تعدیـل بسـته بـه نیـاز به سـرعت عمـل و یا 
وسـعت و تنـوع لزوم تنظیـم و تعدیل به چرخه های محلی و منطقه یی و عمومی و مشـارکت 
یـک عامـل تا چندین دسـتگاه آناتومی- فیزیولـوژی پیچیدگی یافته اند. با ایـن حال به لحاظ 
پیچیدگی سـاختار و کارکردهای بدن انسـان چرخه های تنظیم و تعدیل پیچیده می باشـند. 
چرخـه هـای تنظیـم و تعدیـل در همـه سـطوح و مراتـب شـبکه بـه هم پیوسـته یی را 
سـاخته اند و اطلاعـات در ایـن شـبکه در گردش اند، ولیکن برحسـب نوع و شـدت و وسـعت 
تغییـرات و بـه لحاظ سـرعت نوع و دامنه وگسـتردگی واکنش ها سـطح بندی می شـوند. این 

سـطح بندی از اهمیـت واکنش هـا و ضـرورت آن هـا در حفـظ بافت هـا نمی کاهد.
تغییـر موجـب سـیگنال می شـود. سـیگنال ها  داده هـا را می سـازند. از پـردازش داده ها 
اطلاعـات به دسـت می آیـد. تغییـر از اختـلاف ایجـاد می گـردد. هـر فشـاری کـه موجـب 
تغییرگـردد در اصطـلاح اسـترس گفته می شـود. بر اثر اختلاف فشـار حرکت تولید می شـود.

بیـداری و خـواب نـون رم و خـواب رم سـه حالـت مجـزا از موجـود اسـت. هـر حالـت 
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الگوهـای رفتـاری و فیزیولوژیـک خـاص خـود را دارنـد و سـازوکارهای نوروفیزیولژیـک ویژه 
همـراه آن ها ایجاد و کنترل می کنند. سـاختارهایی در مغـز میانی نوروترانزمیترهای مختلفی 

را بـرای تاثیـر بـر سـاختمان های بالاتـر مغـزی در مغـز میانی و قشـر مغـز بـه کار می روند.
 ARAS تحریکات کلی نرژیک و نورآدرنرژیک و گلوتامینرژیک بر تالاموس و هیپوتالاموس

و مغـز میانـی قاعده یـی اعمـال می کند کـه منتج به تحریـک کلی نرژیکـی و گلوتمینرژیکی 
قشـر مغـز می گردد. قشـر مغـز فعال که الگوی نـوار مغز نامنظم دارد نشـانه بیداری اسـت. 
عوامـل مختلفـی بـر نیـاز و زمان بنـدی خـواب تاثیـر دارنـد. ایـن عوامل بر هسـته تنه 
منـزوی یـا نوکلئوس ترانکوس سـولیتاریوس تاثیرکرده و موجب ارتبـاط نورآدرنرژیکی با مغز 
میانـی و سـاختمان های مغـز جلویـی برای وقفـه فعالیت در ARAS شـده که موجـب از کار 
افتـادن روابـط تالاموکورتیـکال گابانرژیک وقفه یی به قشـر مغز می گردد. در خـلال حالتی از 

فعالیـت کاسـته شـده قشـر مغز الگویـی از نوار مغـزی منظم را نشـان می دهد. 
انتقـال بیـن خواب رم و نون رم با نورون های نورآدرنرژیک در نورون های سـروتونینرژیک 
و لوکی کوارولـوس در راف بـه نـام سـلول های رم آف )REM-Off( و نورون هـای کلـی نرژیک 
در نوکلئـوس دتیکولاریس پونتیـس اورالیس به نام سـلول های رم آن )REM-On( مدیریت 

می شود.
سـایر سـاختمان های مغزی در ایجاد و کنتـرل وقایع مرتبط با خـواب رم مانند حرکات 
چشـم و آتونـی ماهیچه هـا درگیر هسـتند. در خلال بیـداری تون سـمپاتیک افزایش می یابد 
ولـی تون پاراسـمپاتیک کاهـش می یابد که اغلب اعضای بـدن در حالت کارکـردن و آمادگی 
قـرار می گیرنـد. در حالت نون رم کاهش تون سـمپاتیک و افزایش تون پاراسـمپاتیک موجت 
کاهـش فعالیت هـا می شـوند. خـواب رم بـا افزایـش فعالیـت پاراسـمپاتیک و فعالیت متغییر 

سـمپاتیک همـراه با افزایش فعالیـت برخی کارکردهای مغزی می شـود.
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الـف- امـروزه معلـوم شـده اسـت کـه بنـای گـردش عصبـی تنظیـم کننـده خـواب 
و بیـداری بـا وجـود وابسـتگی بـه همدیگـر هر حالـت جـدای از دیگری اسـت. سـامانه های 
انگیزشـی فراوانـی کـه بـا نورون های محرک خواب متوقف می شـوند و همچنین به گسسـت 
ایـن چرخه هـای خـواب برای برگشـت بـدن به حالت بیـداری خدمـت می کنند. هوشـیاری 
و مغـز میانـی و انگیـزش قشـری مرتبط با آن بـا چندیـن راه آوران با جمـع نورون های مجزا 
میانجـی می شـوند کـه از سـاقه مغـز بالایـی نزدیـک اتصـال پیـاز مغـز و مغز میانـی مرتبط 
می گـردد. یکـی مسـیر تالامـوس را عصب می دهـد و دیگری بـه هیپوتالامـوس خلفی و مغز 

جلویـی متصل می گـردد. 
انبـوه سـلول های کلیـدی مسـیر انگیزشـی آوران شـامل نورون هـای کلـی نرژیـک و 
سـروتونینرژیک و هیسـتامینونرژیک مسـتقر در هسـته تگمنتـال جانبی- پشـتی و لوکوس 
کوارولـوس و هسـته سـجاف پشـتی و میانـی و هسـته توبرومامیـلاری جداگانـه می باشـند. 
تحرک از این دسـتجات سـلولی به شـکل آتشفشـانی بـر می انگیزد. به هر حـال هر 24 
سـاعت دسـتگاه برانگیزش در خلال خواب توسـط نورون های گالامینرژیـک و گابامینرژیکی 
فعـال خـواب هسـته پره اپتیک بطنـی جانبی متوقف می شـوند. تعامل بین هسـته پره اپتیک 
بطنـی جانبـی و شـاخه های مسـیر آوران برانگیزش دو طرفه متوقف شـده و مشـابه سـوئیچ 
الکتریکـی خاموش-روشـن می شـود و بـدن می تواند حالـت پایدارخـواب - بیـداری را حفظ 
کنـد. بـه طـور طبیعی این چرخـش خواب - بیـداری پایداری بیـن خواب و بیـداری با وجود 
انتقـال سـریع بیـن دو حالـت را ضمانـت می کند. اختـلالات خـواب مربوط بـه این چرخش 
بـوده و موجـب می شـود افـراد از حالتـی ناپایـدار رنج ببرنـد، زیرا مرحلـه خـواب وارد مرحله 

بیـداری و برعکـس بـدون رعایت هماهنگی می شـود.
دسـتگاه آوران برانگیـزی )arousal( بیـداری را القـاء می کنـد. با کارهای فـون اکونومو 
و دو دهـه بعـد توسـط موروتزی و ماگوم و سـایر همکارانشـان تائید شـد که رفتـار بیداری با 
دسـتگاه فعال کننـده شـبکه آوران که در سـاقه مغـز فوقانی مجـاور اتصال پیاز مغـزی و مغز 
میانـی منشـاء می گیـرد و تا دیانسـفالون ادامـه می یابد. در این جا به دو شـاخه جدا تقسـیم 

می شود. 
در واقـع امـروزه معلـوم اسـت که دسـتگاه برانگیزش صعـودی بیداری حاوی دو شـاخه 

بـزرگ اسـت کـه هرکدام متشـکل از جمعی مجـزا از نورون ها و ترانسـمیترها می باشـند.



491 خواب \ فصل سی ودوم \ 

 )arousal( سـال 2005 صفحه 1258 که اجزاء کلیدی دسـتگاه برانگیزش Saper تصویر شـماتیکی از
آوران را نشـان می دهد. 

بـا یـک نگاه اجمالی دسـتگاه برانگیـزان صعودی را نشـان می دهد کـه دارای نورون های 
نورآدرنرژیک پیاز نخاعی و لوکوس سـرولوس، نورون های کلی نرژیک در هسـته های پرده یی 
جانبـی- پشـتی و پرده یـی پدیکولوپونتین، نورون های سـروتونرژیک در هسـته رافه پشـتی، 
نورون هـای دوپامینرژیـک ماده خاکسـتری کنـاره داکتی بطنی و نورون های هیسـتامنرژیک 

هسـته توبرومامیلری می باشد.
نورون های گلوتامیترژیک خواب برانگیز هسـته پارابراکیال هم مسـتقیم هیپوتالاموس، 
مغـز جلویـی قاعده یـی و قشـر مغـز را عصب رسـانی می کنـد. ایـن سـامانه ها در جمع قشـر 
مغـز را از دو طریـق یکـی از راه تالامـوس و دیگـری از راه بطنـی و از طریـق هیپوتالامـوس و 
مغـز جلویی قاعده یـی برانگیخته می کنند. دومیـن راه از هیپوکرتیـن و هورمون غلیظ کننده 
ملانیـن نورون هـای ناحیه هیپوتالاموس جانبـی همانند نورون های گابـا و یا کلی نرژیک مغز 

جلویـی قاعده یـی کمک هایـی را دریافـت می کند. 



/  پیشرفت هوشبری 492

بایـد توجـه داشـت که این راه هـای صعودی ناحیه یـی را در محل اتصال دی ید سـفالون 
مغـز میانـی تقاطع می کند. در این جا اکونومو مشـاهده کرد که آسـیب ها باعث پرخوابی شـد. 
از 30 سـال پیـش چندیـن مرکـز برانگیـزان معیـن و مشـخص مشـاهده شـده اسـت. 
شـاخه اول تالامـوس را عصـب می دهـد و نورون های تقویت کننده و هسـته های شـبکه یی را 
کـه بـرای انتقال تالاموکورتیکال اساسـی هسـتند فعال می کنـد. دومی سـاختمان های کلی 
نرژیـک در مغـز میانـی و مغـز جلویـی قاعده یی به عنـوان منشـاء این اتصالات به هسـته های 

تالاموسـی اصلی )هسـته تگمنتـال جانبی- پشـتی( فعالند.
 نورون هـای تگمنتـال جانبـی- پشـتی در خـلال بیـداری و خـواب رم حداکثر فعالیت 
را دارنـد. در ایـن دو دوره فعالیـت قشـر مغز کم می شـود. انتقال به هسـته مشـبک تالاموس 
هـم دارای اهمیـت اسـت. این جـا به عنـوان سـازوکاری دروازه یـی عمل می کند کـه می تواند 
ریتم هـای تالاموکورتیـکال ایجـاد کـرده و محـرک تحریکات و بیداری باشـد. سـایر انتقالات 
از سـاقه مغـز فوقانـی به هسـته های خط وسـط و تالاموسـی بین تیغه یی که شـامل شـبکه 
مشـبک و هسـته کنار شـاخه یی و دسـتگاه های مونوآمینرژیک گفته می شـود در برانگیزی 

قشـری درگیرند. 
شـاخه دوم دسـتگاه صعودی برانگیزش به هیپوتالاموس و مغز جلویی قاعده یی و قشـر 
مغز اسـتطاله می فرسـتد. این شـاخه دارای شـماری از توده های نورونی مونوآمینرژیک شامل 
نورون های نورآدرنرژیک لوکوس کوارولوس و هسـته های رافه میانی و پشـتی سـروتونینرژیک 
و نورون هـای دوپامینرژیـک ماده خاکسـتری بطنی پیرامون اکدوکت و هسـته توبرومامیلری 

هیستامینرژیک است. 
چندیـن آوران سـربروکورتیکال دیگـر هـم مشـخص شـده اند ماننـد نورون هـای پپتی 
نرژیـک هیپوتالامـوس کـه حاوی هورمـن غلیظ کننـده ملانین یـا اورکسـین/ هیپوکرتین و 
هسـته های مغـز جلویـی فوقانی کـه حاوی اسـتیل کولین یـا گابا هسـتند. نورون هـا در این 
دسـتگاه مونوآمینرژیکی توان گسـترده انجام کار تخلیه سـریع در هنگام بیداری و کندی در 

جریـان خـواب نـون رم و نمایش انجـام کار در خـلال خـواب رم را دارند. 
الگـوی مشـابهی در نورون های اورکسـین/ هیپوکرتین در هیپوتالامـوس جانبی گزارش 
شـده اسـت. بر عکس نورون های غلیظ کننـده ملانین که نقش مهمی در پایـداری رم دارند و 
در خـلال خـواب رم بسـیار فعالند و نورون های کولینرژیک مغز جلویـی قاعده یی در خلال رم 
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و بیـداری فعـال بـا حدا کثر میزان تخلیه می شـوند. آسـیب در مسـیر این شـاخه دوم همراه 
بـا نارکولپسـی و سـایر اختـلالات خـواب در رت هـا می شـوند. بـا از دسـت رفتن سـلول های 
هیپوکرتیـن بـه ویـژه اشـکال در حفظ برانگیزی و از دسـت رفتـن تون ماهیچه هـا در خلال 

حمـلات کاتاپلکتیک ایجـاد می گردد.
 ب- هسته پره اپتیک بطنی- جانبی )VLPO( و حالت خواب در پی تجربیات مک گینتی 
و همـکاران نشـان دادنـد، آسـیب های مغـز جلویـی قاعده یـی خـواب را در گربه ها سـرکوب  
می کنـد، شـرین و همـکاران معیـن کردنـد گروهـی از نورون هـای پره اپتیک بطنـی- جانبی 
بـه خصـوص در خـلال خـواب فعـال می شـوند. ایـن نورون هـا دسـته متراکمـی را تشـکیل 
می دهنـد و دسـتگاه مونوآمینرژیـک را در هیپوتالاموس و سـاقه مغز کـه در تنظیم برانگیزی 
قشـر مغـز مشـارکت دارند به طور منتشـر عصب دهـی می کنـد. وابران های هسـته پراپتیک 
بطنـی- جانبـی حاوی نوروترانسـمیترهای وقفه یی گابـا و گالامین بوده و نقش مرکـزی را در 
مغـز پسـتانداران برای آرام بخشـی دسـتگاه برانگیـزی مونوآمینرژیک صعودی بـازی می کند. 

 

تصویـر شـماتیکی ازارتباطات اصلی هسـته پره اپتیـک بطنی- جانبی بـا اجزاء اصلی دسـتگاه برانگیزی 
صعـودی از Safer سـال 2005 صفحه 1258
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تجـارب در حیوانـات گوناگـون نشـان می دهنـد آزردگـی مجموعـه هسـته پره اپتیـک 
بطنـی- جانبـی و دنباله هـای آن خـواب رم و نـون رم را جداگانه می کاهد. نورون های هسـته 
پره اپتیـک بطنـی - جانبی طولانی بـا مکان های پونتین که بـه درگاه خواب رم وارد شـده اند. 

هسـته تگمنتال جانبی پشـتی، هسـته راف پشـتی و سـرولوس متصل می شوند.
 در این جـا دسـته هسـته پره اپتیـک بطنـی- جانبـی بـه نورون هـای هیسـتامینرژیک 
هسـته توبرومامیلـری علائـم می دهدکـه در خلال بیـداری فعال هسـتند و در خـلال خواب 

نـون رم کمتـر تحریـک می فرسـتد و درخـواب رم تخلیـه را متوقـف می کند. 
آوران از اجـزاء دسـتگاه برانگیـزی مونوآمینرژیـک بـا هسـته پره اپتیک بطنـی- جانبی 
اتصالات دارد. نورآدرنالین و سروتونین آزاد شده از آکسون های لوکوس سرولوس و هسته های 
رافـه میانـی جداگانـه نورون های هسـته پراپتیک بطنـی- جانبی در ضبط و ذخیره سـلول ها 
در لایه هـای هیپوتالامـوس را متوقـف می کند و همچنیـن گابا و گالامین توسـط نورون های 
توبرومامیـلاری تولیـد می شـود. به نظر می رسـد نورون های هسـته پره اپتیـک بطنی- جانبی 
برای هیسـتامین گیرنده نداشـته باشـند، بنابراین تعامل وقفه یی دو طرفه نورون های هسـته 
پره اپتیک محرک خواب و دسـتگاه بیداری نورآدرنرژیک، سـروتونرژیک، و کلی نرژیک برنامه 
پویایـی را برقـرار می کننـد کـه در آن هسـته پره اپتیـک بطنی- جانبی توسـط دسـتگاه های 

برانگیـزی مهـار شـده و در خلال خواب متوقـف می گردد.

مدیریت ساقه مغز در حالت بیداری
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مدیریت ساقه مغز در حالت بیداری
تبـادل وقفه یـی دو طرفـه بیـن گـروه اصلـی آوران برانگیـزی مونوآمینرژیـک و هسـته 
پره اپتیـک بطنـی- جانبی القا کننـده خواب به عنـوان حلقه بازخوردی عمـل می کند. این ها 
هسـته پره اپتیـک بطنـی- جانبـی را متوقـف کـرده و هنگامی که این هسـته به سـرعت در 
خـلال بیـداری برانگیخته می شـود تخلیه گروه سـلول های مونوآمیـن را بلـوک می کند. این 
رابطـه را هماننـد مـدار حافظـه پایـدار بـرق فشـار قـوی شـرح می دهنـد کـه در آن دو نیمه 
ایـن مـدار هـم دیگـر را با قوت بـرای ایجـاد دو الگوی تخلیه پایـدار خاموش- روشـن متوقف 

. می کنند

 Saper, 2005, pg1259 شمایی ازیک مدل سویچ حافظه پایدار، از

 

مسیرهای اصلی تحرک خواب از هسته های پره اپتیک بطنی- جانبی و هسته پره اپتیک 
میانی اجزاء مسـیرهای صعودی برانگیزی را در هیپوتالاموس و سـاقه مغز متوقف می کند. از 
جملـه آن هـا نورون هـای نورآدرنرژیک فعال پیاز نخاعـی بطنی- جانبی و لوکوس سـرولوس، 
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نورون های کلی نرژیک در هسـته های جانبی پشـتی یا تگمنتال پدونکولوپونتین، نورون های 
سـروتونرژیک در هسـته رافـه پشـتی، نورون هـای دوپامینرژیک مـاده خاکسـتری کناره های 
داکتی بطنی، نورون های هیسـتامینرژیک هسـته توبرومامیلـری و نورون های گلوتامیترژیک 
 هسـته پارابراکیـال می باشـند. ایـن تعامـل بیـن هسـته های پره اپتیـک بطنی-جانبـی و 
هسـته پره اپتیـک میانی و اجزاء سـامانه انگیزشـی تـا اندازه زیـادی دو طرفه وقفه یی مشـابه 

مـدار الکتریکی سـویچ تلنگـری کار می کند.
خـود تحریکـی سـوئیچ ها یعنی هر گاه طرفی روشـن شـد خـودش را متوقـف می کند. 
ایـن سـوئیچ تلنگـری بـه خـودی خـود در انتهـای هر سـوی پایـدار اسـت، امـا از حالت های 
بینابینـی دوری می کنـد، بنابرایـن طـرح تلنگری ثبـات حالت رفتـاری را مطمئن سـاخته و 

چرخـش سـریع بیـن حالت هـای رفتـاری را سـاده می کند. 
نورون هـای اورکسـین هیپوتالاموسـی احتمـالا نقـش پایدارسـازی این سـوئیچ را بازی 
می کنـد و به خصـوص بـه نظـر می رسـد فعالانـه تـون مونوآمینرژیـک را تحریـک می کنـد. 

جایـگاه نورون های اورکسـین در خارج از سـوئیچ تلنگری به آن ها اجـازه می دهد حالت 
رفتـاری را بـا کاهش انتقال در خلال خواب و بیـداری ثابت نگه دارد. 

انسـان و یا حیوانات نارکولپتیک که فاقد اورکسـین هسـتند انتقالات بیشتری در هر دو 
طـرف دارنـد. حالت هـای مقـاوم حد واسـط که ممکن اسـت جزئی خاموش - روشـن شـوند. 
ایـن مـدل به روشـنی کمـک می کند تا چگونگـی رد و بدل شـدن خواب و بیداری به نسـبت 
قطـع شـده و پسـتانداران روزانـه حـدود 2-1% از زمـان را در حالت عبور بگذراننـد، بنابراین 

تغییـرات بین خـواب و بیداری سـریع و گه گاه اتفـاق می افتد. 
در ادامـه خواهیـم گفـت کـه مدار عصبی که سـوئیچ خواب را می سـازند بـا ورودی های 
هوموسـتاز و سـیرکادی برخوردارنـد کـه پیوسـته و آهسـته تعدیل می شـوند. با وجود فشـار 
قـوی حلقـه بازخـوردی روشـن- خامـوش اگر هـر طرف ضعیـف و یـا آزرده شـوند ناپایداری 
نامطلـوب در هـر دو حالـت خواب و بیـداری بدون توجه بـه طرف گرفتار می توانـد بروز کند. 
بـرای نمونـه حیواناتی که آسـیب های هسـته پره اپتیـک بطنی- جانبـی دارنـد 60-50% از 
دوره خواب هـای رم و نـون رم آن هـا کاسـته می شـود و اغلب در خلال دوره خـواب - بیداری، 
بیـدار هسـتند. در کهنسـالان چرخـه خـواب - بیداری تنـد اسـت. این ها نورون های هسـته 

پره اپتیـک بطنـی- جانبی کمتـری دارند. 



497 خواب \ فصل سی ودوم \ 

ایـن یافتـه اشـاره به ایـن دارد که وقتی صفات خود اسـتواری این چرخه کمرنگ شـوند 
افـراد بین خـواب و بیداری جابه جا شـده و حالت بیداری غالب اسـت.

حفظ پایداری حالت خواب
اورکسـین )هیپوکرتیـن( نوروپپتید تولید دسـته نورونی در بخـش خلفی هیپوتالاموس 
جانبـی می باشـد و نورون هـای حاوی اورکسـین هسـته های بـزرگ که درگیـر تنظیم خواب 
هسـتند را عصـب می دهند. به طور اختصاصی گیرنده های اورکسـین-1 درلوکوس سـرولوس 
و گیرنده هـای اورکسـین-2 در نوررون هـای توبرومامیلری و هر دو نوع گیرنده در هسـته های 

رافه میانی و تشـکیلات مشـبک مزوپونتین پیدا شـده اند. 
بـر عکـس نورون هـای اورکسـین/ هیپوکرتیـن به طـور متوسـط بـر هسـته پره اپتیـک 
بطنـی- جانبـی اثر می گذارند، بنابراین امـکان این که بیداری با توده هـای نورونی مونونرژیک 
محـرک برانگیختـه شـوند وجـود دارد. این فرضیه در حیوانات و انسـان تایید شـده اسـت. در 
تجاربـی کـه در آن تخریـب گیرنده های اورکسـین در موش ها به کار رفت نشـان های رفتاری 
و نتایـج نوار مغزی مشـابه نارکولپسـی در انسـان می باشـد که مشـخصه بی نظمـی در خواب 
رم می باشـد. همین طور افرادی که دچار نارکولپسـی هسـتند نورون های اورکسـین کمتری 

در هیپوتالامـوس دارند و سـطوح اورکسـین در مایـع مغزی نخاعی آن ها اندک اسـت. 
در بیـان نورون هـای اورکسـین/ هیپوکرتیـن بـا بیـداری همبسـتگی مثبت و بـا خواب 
رم و نـون رم همبسـتگی منفـی داشـت خـواه در خـلال دوره هـای محرومیـت از خـواب و یا 
در پـی مصـرف محرکـی ماننـد مودافینیـل باشـد، بنابرایـن ورود اورکسـین محـرک ممکن 
اسـت بـه برانگیـزی طبیعـی قشـر مغـز و بیـداری کمـک کنـد. به هـر حـال پسـتانداران با 
کمبـود اورکسـین/ هیپوکرتیـن زیـاد به خـواب نمی روند ولی به نظر می رسـد مـدار خاموش 
 - روشـن آن هـا ناپایـدار اسـت کـه منجر بـه ضعف خـواب- بیـداری و سـوئیچینگ ناکارآمد 

می شود. 
موکـی زوکـی و همکارانـش تاییـد کردنـد که ناپایـداری در خـلال بیـداری در موش ها 
بـا کمبـود اورکسـین نتیجـه هومسـتاز ناپایـدار خواب یـا کنترل ضعیـف خواب- بیـداری یا 
دسـتگاه های منونرژیک معیوب نیسـت، بلکه بیشـتر نتیجه ناپایداری رفتاری در اثر آسـتانه 

حالت گـذران اندک اسـت.
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خلاصـه آن کـه رابطـه نامتقـارن بین نورون هـای اورکسـین/ هیپوکرتیـن و برانگیزی و 
توده هـای سـلولی محـرک خـواب ممکـن اسـت ثبـات را برای دسـتگاه خـواب- بیـداری با 

کمـک سـوئیچ خازنی فراهـم کند.

خواب و سیتوکین ها و دفاع میزبان
بـا وجـود التهـاب تغییـرات فراوانـی در خـواب و ایجاد بی حالـی و ضعف دیده می شـود. 
سـیتوکین ها توسـط نورون هـا و گلیاهـا ایجاد و واسـطه ایـن حالت ها هسـتند. این پیک های 
مولکولی شـبکه های بیوشـیمیایی درون مغز و سـامانه ایمنی تشـکیل داده و گروهی متقابل 
از پروتئین هـا و گلیکوپروتئین هـا را معرفـی می کننـد کـه مشـابه هورمن هـا و تنظیم کننده 

نورونی رفتـار می کنند.
از نظـر تکاملـی سـیتوکین ها دارای قدمـت بـوده و از مگس تـا موش و انسـان به خوبی 
باقـی مانده انـد. تغییرات تحولی در سـیتوکین ها در خلال خواب طبیعی و در شـرایط التهابی 
در مدل های حیوانی و در خلال آسـیب ها در انسـان مشـخص شـده اند. به روشـنی تحولات 
التهابـی تغییـرا ت سـطوح سـیتوکین های مرکـزی و رفتارها را بـرای ماه ها نمایان می سـازد.  
اغلـب در حیوانـات عفونت هـا خواب نون رم را سـنگین می کند در جایی که خواب رم سـبک 
می شـود. ایـن واکنش هـا معمولا ظـرف چند سـاعت از تعـرض میکروب ها بـروز می کند و تا 

چندیـن روز و هفته ها ادامـه می یابد. 
دامنـه و مـدت زمـان و سـمت و سـوی آن هـا بـه گونـه پاتـوژن و گونه میزبـان و محل 
التهـاب و وضعیـت فیزیولـوژی میزبـان بسـتگی دارد. بـرای نمونـه مرحلـه رم سـیرکادین و 
سـابقه خـواب، پروتئیـن آزاد شـده از ویروس هـا موجب تولید سـیتوکین موضعـی در مغز از 
جملـه هیپوتالامـوس و پیـاز بویایـی شـده و این فعالیت ها احتمـالا مرحله حاد واکنـش را بر 

می انگیزانـد.
سـیتوکین های تولید شـده روشـمندانه کارکردهـای مغز مانند خـواب را متاثر می کنند 
و بـه نظر می رسـد مسـئول حفـظ طولانی مدت مرحلـه حاد واکنش هـای خواب باشـند. این 
فعالیت هـای سـیتوکین های روشـمند به ظاهـر با آوران هـای واگ میانجی می شـوند، زیرا 
واگوتومـی در موش هـا واکنش خواب به سـیتوکین های پیش التهابی تجویز شـده را تضعیف 

می کنند. 
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مراحـل مولکولـی کـه در آن پاتوژن هـا و التهـاب همراه، خـواب را تغییـر داده و متعادل 
کنندگان سـازوکارهای مسـئول خواب فیزیولوژیکی را درگیر می سـازند. عامـل نکروز تومری 
از موادی اسـت که در مجموع در پایداری خواب مشـارکت دارد. این مجموعه شـبکه نورونی 

وگلیالی بسـیار پیچیده اند.

جدول اثرات سیتوکین ها برخواب

سـطوح هیپوتالاموسـی و قشـر معزی TNFmRNA یا پروتئین TNF نوسانات دوره یی 
 TNF در سـطوح بالاتـر بـا افزایـش میـل بـه خواب همـراه اسـت. خـواب همراه بـا افزایـش
مغـزی اسـت و تزریـق وریـدی و یـا مرکـزی TNF خـواب را تشـدید می کند. وقفـه TNF با 
مصـرف گیرنـده TNF محلـول و آنتی بادی هـای آنتـی TNF و یـا وقفه دهنـده جزیی خواب 

خودبخـودی را می کاهد. 
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سـطوح سـرمی TNF همـراه بـا فعالیت کوتـاه امـواج الکتروانسـفالوگرافی و حالت های 
چندگانـه بیمـاری در کنـار TNF تمایـل به خواب را در انسـان سـالم افزایـش می دهد. برای 
نمونـه بیمـاران بـا آپنه انسـدادی در خواب سـطوح سـیتوکین های پیش التهابـی در گردش 
خونشـان از جمله TNF در مقایسـه با افراد سـالم بالاتر اسـت. بعد از اصلاح جراحی مقادیر 
آن طبیعـی می شـود. سـازوکارهای جاری افزایشـی TNF شـامل نیتریک اکسـید و ادنوزین 
و پروسـتاگلاندین ها و فعالیـت عامل هسـته یی ĸB (NF-ĸB) می شـوند. حقیقت این اسـت 
کـه بسـیاری از مولکول هـای دخیل در تنظیـم فیزیولوژی خـواب همان اجـزاء تنظیم کننده 
ایمنـی هسـتند کـه از نظـر تکاملی بیـن خواب و دفـاع میزبـان پیوند عصبی دارنـد و برای 

حفظ حیـات اعمـال می گردد.

اختلالات خواب
انسان ممکن است از شماری از اختلالات خواب رنج ببرد. مانند :

Dyssomnias (insomnia, hypersomnia, sleep apnea(
Parasomnia (sleep waking, REM behavior( و
Buxism و Circadian rhythm sleep disorders و

تاثیر داروها و غذا بر خواب
خواب آورها

  GABAa الـف- خواب آورهـای غیـر بنزودیازپینـی کـه هـدف اثـر آن هـا گیرنده هـای
است.

ب- خواب آورهایـی نیـز گیرنده هـای GABAa را هـدف قـرار می دهنـد و خـواب رم را 
می کاهند.

پ- آنتی هیسـتامین ها بـا اثر بـر گیرنده های مختلـف (H1,H2,H3,…) هیسـتامینی 
در مغـز موجـب آرامی می شـوند.

ت- الکل )اتانول( ممکن اسـت ابتدا موجب آرامش شـده و سـپس موجب خواب آلودگی 
شـود. بـه خـواب رفتـن کمـک می کنـد. بـا ایـن حـال در صـورت اعتیـاد می توانـد منجر به 
اختـلال خـواب شـود، زیـرا الـکل هنگام شـب اثـر بازگشـتی دارد. در نتیجه پیوسـتگی بین 
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اعتیـاد بـه الـکل و اشـکال بی خوابی وجـود دارد. الـکل خـواب رم را می کاهد. 
ث- باربیتورات هـا موجـب خواب آلودگـی شـده؛ عمـل آن شـبیه الـکل اسـت کـه اثـر 
بازگشـتی داشـته و خـواب رم را می کاهـد. به مـدت طولانی برای کمک بـه خوابیدن مصرف 

نمی شـود.
ج- ملاتونیـن هورمونـی اسـت کـه بـه طـور طبیعی خـواب را تنظیـم می کنـد. در مغز 
سـاخته می شـود که در آن جا تریپتوفان به سـروتونین تبدیل می گردد و سـپس به ملاتونین 
کـه در شـب توسـط غـده پینه یـی برای حفـظ خـواب آزاد می گـردد. مـی تـوان ملاتونین را 

بـرای کمـک به خـواب و بـه عنوان خـواب آور بـه کار برد.
چ- تریپتوفان آمینواسیدی است که گفته می شود با خواب ارتباط دارد.

ح- حشـیش یـا کانابیـس برخـی افراد بـرای کمک بـه خـواب از آن اسـتفاده می کنند. 
ایجـاد شـلی و خواب آلودگـی از آن گـزارش شـده اسـت. تتراهیدروکانابینول که سـازه اصلی 
فعال سـازی روانـی اسـت موجـب کاهش رم می شـود. کسـانی کـه آن را مکرر مصـرف کنند 

رویاهایشـان را نمی تواننـد به یـاد آورند.

محرک ها
الـف- آمفتامیـن یـا دکسـتروآمفتامین و داروی قوی تـر دیگـری به نـام مت آمفتامین و 
غیـره بـرای درمان نارکولپسـی بـه کار می رود. بیشـترین تاثیر آن هـا اضطـراب و بی خوابی و 

تحریـک و افزایـش توجه و کاهش گرسـنگی اسـت. 
ب- کافئیـن محرکـی اسـت کـه بـا کنـد کـردن کار هورمن هـا بـه خصـوص بـا تاثیـر 
آنتاگونیسـتی بـر گیرنده هـای آدنوزیـن در مغـز موجـب خواب آلودگی می شـود. مقـدار موثر 
دارو بـه فـرد و تا قسـمتی هم بـه مقادیر مصرف قبلی بسـتگی دارد. می توانـد موجب کاهش 

سـریع هوشـیاری شـده در حالـی که از بـدن دفـع می گردد.
پ- کوکائیـن و کـراک کوکائیـن در چرخـه خـواب و بیداری اثـر دارد. ممکن اسـت در 

آغاز پرخوابـی بدهد.
ت- MDMA شـامل داروهای مشـابه مانند bk-MDMA . MMDA . MDA می شـوند. 
رتبـه دارویـی را امپاتـوژن - انتاکتـوژن می نامنـد و مصرف کننـده آن هـا بیـداری همـراه بـا 

سرخوشی دارد.



/  پیشرفت هوشبری 502

ث- متیـل فنیـدات کـه بـه نام هـای ریتالیـن و کنسـرتا معروف اسـت. متیـل فنیدات 
مشـابه آمفتامیـن و کوکائیـن عمل می کند و از نظر سـاختمان شـیمیائی شـبیه به کوکائین 

است.
ج- سـایر داروهای آنالپتیک مانند Modafinil و Armodafinil برای درمان نارکولپسی 
و پرخوابـی نامعلـوم و اختلالات تغییر کار در خواب و سـایر حالاتـی که موجب افزایش خواب 
روزانـه می شـوند، نسـخه می شـوند. سـازوکار اصلـی ایـن داروهـای محـرک دسـتگاه عصبی 
مرکـزی معلـوم نیسـت امـا نشـان داده شـده اسـت کـه آزاد سـازی منوآمین ها و هم سـطح 

هیسـتامین هیپوتالامـوس را می افزاینـد و بنابراین بیداری را بـر می انگیزانند.
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هوشبری
فصل سی و سوم
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هوشـبری نظامـی از دانش و مهارت تخصصی بالینی پزشـکی اسـت که بـرای معاونت و 
مشـارکت الزامـی در نیـل بـه اهداف درمانی، آموزشـی و پژوهشـی حیطه های پزشـکی مورد 
درخواسـت سـایر همـکاران گروه هـای مختلـف پزشـکی توسـط دانش آموختگان این رشـته 

مدیریت می شـود.
در زبان فارسـي بیهوشـي ترجمان واژه لاتیني آنسـتزیا شده اسـت. این واژه از دو بخش 
ان )An( بـه معنـي نه و اسـتزیا )esthesia( به معني حس و احسـاس اسـت و معنای تحت 

لفظی آن بی حسـی و بی احساسـی می باشد.
بیهوشـی حالتـی از بی احساسـی در برابـر تحریکات به ویژه تحریکات ناشـی از شـرایط 
حاصـل از اقدامات پزشـکی اسـت؛ لذا مجـازی ظرفیت حس کردن و درک کـردن آن حس را 
مورد نظر داشـته و به طورکلی ادراک حسـی و یا احسـاس کردن را می توان توصیف کرد. در 
هرحال ترکیب واژه آنسـتزیا مفهوم بی احساسـی نسـبت به درد و ترس و اضطراب را در ذهن 
تداعی مي کند. بدیهی اسـت ظرفیت کارکرد هر دسـتگاهی به چگونگی سـاختار کالبدی آن 

بسـتگی دارد و تـا زمانی که این کالبد سـالم باشـد تـوان انجام کار ویژه خـود را دارد. 
در فرایندهـای هوشـبری القایـی بروز برخـی از کارکردهای حسـی و ادراکی  به درجاتی 
موقتاً تضعیف می شـوند. این واژه در فرهنگ پزشـکي فارسـي اشـاره به این داردکه انسـان از 
حالـت بیـداري و هوشـیاري بـه حالت آرامش و بی حسـی و بی احساسـی و خواب و بیهوشـي  

فـرو برده می شـود. 
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حالت بیهوشي را ممکن است به سه دسته کلي تقسیم کرد:
الف- خواب طبیعي یا فیزیولوژیک؛

ب- اغما و کما که در اثر عوامل آسیب زا در دستگاه عصبی عارض مي شود؛
ج- بیهوشـي القایـی کـه آن را بـه عمـد بـا داروهـای موثر بر اعصـاب ایجـاد مي کنند و 

بـراي اهداف پزشـکي کاربـرد دارد. 

تفـاوت بیهوشـي بـا خواب این اسـت که در شـرایط بیهوشـي موجود زنده بـا تحریکات 
شـدید هـم بـه حالت بیداري بـاز نمي گـردد، در صورتي که انسـان به خواب رفتـه را مي توان 

بـا تحریکات ضعیف و سـاده به حالت بیـداري بازگردانید. 
در اختـلالات حسـی و ادراکـی و بیهوشـي مرضي یا اغما دسـتگاه عصبـي در اثر عوامل 
آسـیب زا ماننـد مسـمومیت بـا مـواد شـیمیایي و دارویـي و بیماري هـاي دسـتگاه عصبـي و 
افزایـش مـواد شـیمیایي در خـون و هماننـد این ها پدیـد مي آیند و تـا رفع علـت در صورتی 

کـه  نورون هـا آسـیب جـدی ندیده باشـند باقـي مي مانند. 
ممکـن اسـت پیرامون هوشـبری القایـی اختلالات حسـی و ادراکـی بروز کرده باشـند. 
افتـراق آن هـا بـه هدایـت سـطح سـلامتی بیمـاران کمـک شـایانی می کنـد. ایـن کاهـش 
پاسـخگویي بـه تحریـکات به لحاظ کمي و کیفي داراي درجاتي اسـت که سـطح هوشـیاري 

و یـا سـطح بیهوشـي عنوان می شـود. 
موجـودات بـراي زنـده ماندن هماره با محیط اطـراف خویش در ارتباط بـوده و اطلاعات 
را در قالـب تحریـک و مـواد در دسـترس مبادله مي کننـد. در صورتي که موجـود زنده نتواند 
اطلاعـات لازم را بـه قدرکفایـت داد و سـتد کنـد از محیـط خویـش بریـده شـده و در برابـر 
محرک هاي وارده پاسـخ مناسـب را نمي دهد. شـاید بي منطق نباشـدکه زندگي موجود زنده 
را فرآیندي تلاشـگر براي متعادل کردن اجزاء سـازنده سـاختار آن تعریف کرد، یعني موجود 
زنـده مي کوشـد خـود را در وضعیـت پایـدار حفظ کنـد و براي این مقصـود نیاز بـه ارتباط با 

محیـط اطـراف خویـش دارد. ایـن ارتباط با تبـادل اطلاعات امکان پذیر اسـت. 
در طـي زندگانـي هـر موجود زنده تحریکات بي شـماري بـه او وارد می شـود تا اطلاعات 
مـورد نیـاز او فراهـم گـردد و همچنیـن تحریکات زیادي به محیـط اطراف خـود وارد مي کند 

تـا اطلاعـات مورد نیـاز را به مجاوران خویش برسـاند. 
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تحریکاتـي کـه به موجـود زنده وارد مي شـوند موجب تغییـر اگر اندک و بسـیارکوچک 
باشـند. ایـن تحریـکات از نظـر شـدت و تعداد متفاوت هسـتند و تغییـرات متنابهـي را ایجاد 
مي کننـد. ایـن تحریـکات اغلـب در دامنـه فعالیت هـاي فیزیولوژیکـی و حیاتي موجـود زنده 
پدیـد مي آینـد. امـا برخـی تحریـکات از دامنـه تحمـل فیزیولوژیکـی آن موجود زنـده خارج 
شـده و موجـب آزردگـي و حتـي مـرگ  آن می گـردد. دامنه تحمـل فیزیولوژیـک را ظرفیت 

اسـترس پذیری یا پاسـخ به اسـترس نـام دارد. 
تمـام سـاختارهای کالبدی و فیزیولوژی دسـتگاه های بدن در کمیـت و کیفیت کارکرد 
این ظرفیت سـهیم اند. دسـتگاه عصبـی با محوریت اعصـاب خودکار و دسـتگاه های هورمنی 
و متابولیسـم و هماتوژی و ایمنی و همودینامیک و تنفسـی نقش راهبردی دارند. مقصود در 
علـم بیهوشـي تلاش و کوشـش بـرای حفظ و اعاده ظرفیت پاسـخ به اسـترس های ناشـی از 
اقدامـات پزشـکی بـا تعدیـل ورودی - خروجی این نوع اسـترس ها و ترمیـم و اصلاح نقص ها 

و عیب هایـی اسـت که دسـتگاه های بدن بـا آن درگیر شـده اند. 
شـناخت این ظرفیت و عوامل تاثیرگذار و راهبری آن برای آماده سـازی و تعدیل انتقال 
اسـترس هاي آزاردهنـده و مرگ آفریـن و نگهـداری و تقویـت ظرفیـت پاسـخ بـه اسـترس ها 
اسـت آن طوري که واکنش بافت ها در دامنه طبیعي قرار داشـته باشـند و گزندی به موجود 

زنده از جانب اسـترس های ناشـی از اقدامات پزشـکی وارد نگردد. 
ماموریت ظرفیت پاسخ به استرس ها ایجاد تحرک در سطوح گوناگون بیوکموفیزیولوژی 
برای حفظ حیات اسـت. اگر چه اسـترس هایی هم هسـتند که از دایره تناسـب حیات بخش 
خـارج می شـوند و موجـب زیان و گاه مـرگ می گردند. تحریکات وارد شـده به محیط زندگي 

موجود زنده را در اصطلاح پزشـکي اسـترس مي گویند. اسـترس ها دو دسته اند:
 الـف- اسـترس هاي پایدارنـده )هومسـتاتیک( مانندگرسـنگي و تشـنگي و درد و... کـه 

هشـداردهنده اند. محرک هـاي 
ب- اسـترس هاي ناپایدارسـاز )هیجانـي( ماننـد درد شـدید و تـرس و اضطـراب و... کـه 
محرک هـاي مبـارز هسـتند. راه هاي انتقـال علائم آن ها بـراي هرکدام از این اسـترس ها مجزا 
اسـت، اما همگي به سیسـتم لیمبیک و بـه خصوص به هیپوتالاموس در مغـز وارد و در آن جا 

پـردازش شـده و فرمان هاي مناسـب از مبـادي آن ها صـادر  مي گردد. 
این فرمان ها در اعضاي هدف واکنش هاي متناسب را بر مي انگیزانند. 
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حلقه هاي اساسي چرخه آمد و شد آن ها عبارتند از:
الف- محرک ها؛
ب- گیرنده ها؛

پ- راه هاي بالا رو )آوران(؛
ت- مراکز راهبري و کنترل؛
ث- راه هاي برنده )وابران(؛

ج- مواد واسطه )پیک(؛
چ- بافت هاي هدف؛

ح- واکنش ها.

بدین جهت دانش هوشبری را می توان این طور تعریف کرد:
» بررسـی شـاخه بالینی از علوم اعصـاب )Neuroscience( برای تعدیل اسـترس های 

زیان بار ناشـی از اقدامات پزشـکی اسـت. «

 )wakefulness( بیداری
در تعریـف حالتی اسـت که در آن شـخص با اختیار توجه و تمرکـز و تحرک انجام دهد. 
شـخص بیدار دارای توان فکر کردن منسـجم و سـامان یافته اسـت. تجارب ذهنی خویش را 

می توانـد بازگـو کند. هیجانات خود را بـروز دهد. فرایندهای ذهنـی را به کار بندد. 
بیـداری یـک رخـداد تکـراری از حـالات مغز اسـت کـه شـخص در آن خودآگاه بـوده و 
درگیر شـناخت مسلسـل وار و واکنش های رفتاری به محیط بیرونی مانند ارتباطات و تحرک 

و خـوردن و سـایر امور می باشـد. 
در حالـت خـواب اغلـب ورودی هـای به مغز با فراینـد عصبی خارج می شـوند. هر چقدر 
مغـز زمـان بیشـتری در حالت بیداری باشـد میـزان تحریک هماهنگ قشـر مغز سـنگین تر 
اسـت. بعـد از دوره هـای ثابـت خواب سـرعت و هماهنگی تحریـک نورون ها کاهـش می یابد. 
اثـر دیگـر بیداری کامل احیای گلیکوژن در آستروسـیت ها اسـت که انرژی سـلول ها را فراهم 
می کنـد. مطالعـات نشـان می دهند یکی از کارهـای زیر بنایی خواب کاهـش این منبع انرژی 

است.  گلیکوژنی 
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حالت بیداری با تعامل پیچیده یی بین دسـتگاه های چندگانه نوروترانسمیتری برخاسته 
 در سـاقه مغـز اسـت که از راه مغز میانـی و هیپوتالاموس و تالامـوس و مغز جلویی- قاعده یی
صعـود می کنـد. هیپوتالامـوس خلفی نقش کلیدی و حفظ فعالیت قشـر مغـز را دارد که زیر 

بنای حالت بیداری اسـت. 
چندیـن دسـتگاه بـا منشـاء از این قسـمت مغـز گردش بیـداری بـه خواب و خـواب به 
بیداری را مدیریت می کنند. نورون های هیسـتامینی در هسـته توبرومامیلری و تقریباً نزدیک 
هیپوتالاموس خلفی به تمام مغز مرتبط می شـود و مهمترین دسـتگاه انتخاب بیداری اسـت 

که تا کنون در مغز شـناخته شـده اسـت. 
دسـتگاه کلیـدی دیگری کـه بـا نورون های ارتباطـی اورکسـین یا هیپوکرتیـن تدارک 
می شـود. این هـا در مجـاورت نورون هـای هیسـتامین وجـود دارنـد و ماننـد آن هـا بـه اغلب 
نواحـی مغـز مرتبـط بوده و بـا پیوسـتگی برانگیزی همراه اسـت. کمبود اورکسـین مسـئول 

نارکولپسـی مشخص شـده است. 
پژوهش هـا اشـاره بـه ایـن دارند که نورون های اورکسـین و هیسـتامین نقـش متفاوتی 
دارند. اما نقش مکملی در مدیریت بیداری با اورکسـین در بیداری بیشـتر اسـت و هیستامین 
بـا شـناخت و فعالیت EEG قشـر مغز اسـت. به نظر می رسـد جنیـن بیدار نباشـد و بیداری 

بـا اسـترس تولد و با فعالیت لوکوس سـرولوس همراه اسـت. 
فراینـد بیهوشـی القایـی بـا مدیریـت متخصـص هوشـبری به سـوی بازگشـت هدایت 
می شـود. خـواب و هوشـبری و اغمـاء بـه درجاتـی ایـن اوصـاف را دگرگـون می کننـد. برای 
تشـخیص و افتـراق و مدیریـت و هدایـت ایـن وضعیت هـا لازم اسـت دربـاره هـر کـدام 
آگاهی هـای مـورد نیاز کسـب گردد. بدین سـبب در خلال تجـارب روزانه تلاش بر این اسـت 
تا سـطوح هوشـبری را مشـخص و دسـته بندی کننـد. در این راسـتا نظرات مهـم و متعددی 
ابـراز گردیـده اسـت، اما تاکنون نتوانسـته اسـت از لحـاظ نظـری و عملی و رابطـه بین آن ها 

موفقیـت پاسـخگویی را کسـب کننـد. بـا این حـال سـطح بندی زیر امـکان طـرح را دارد.
مرحلـه اول ایجـاد بی دردی یا درد زدائی اسـت. صرف نظر از به کار بردن بی حسـی که 
شـامل همـه حس ها از جملـه حس درد می باشـد در این جا منظورکنترل حس درد اسـت. از 
لحاظ علمی کنترل حس درد در مدیریت دریافت تحریکات دردناک از گیرنده های درد و انتقال 
 آن بـه مراکـز عصبی مرکزی اسـت کـه در آن جا مورد پـردازش قرار گرفته و ادراک می شـود. 
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بدیـن جهـت کنتـرل درد ممکـن اسـت محیطـی و یا مرکـزی و یا هـر دو مورد توجه باشـد. 
کنتـرل محیطـی درد را بـه اصطـلاح بی حسـی موضعـی گفته انـد. بی حسـی های موضعـی 
)Local Analgesia( کـه در آن اعصـاب محیطـی را بی حـس می کننـد در موضع هـای زیر 

ممکن اسـت اتفـاق بیفتد:
الـف- گیرنده هـای حسـی  کـه در جـدار خارجـی بـدن به شـکل اندام های حسـی قرار 

)Topical( .دارنـد
)Infilteration( .ب- رشته های عصبی حسی که داخل بافت ها هستند

)Branches( .پ- شاخه های عصبی حسی که از چند رشته عصبی تشکیل شده اند
ت- تنه های عصبی که از چند شاخه عصبی تشکیل شده اند. 

ث- شبکه های عصبی
ج- گره های عصبی

چ- نخاعی )اپی دورال، اسپاینال( 

 )Distress( اسـت کـه در آن ترس و اضطـراب )Sedation( مرحله دوم آرامبخشـی
ناشـی از اقدامـات پزشـکی مدیریـت می شـود. مناسـب تر اسـت سدیشـن را معـادل آرامش 
و هیپنـوز را معـادل خـواب منظـور کنیـم، زیـرا این هـا دو مرحلـه قابل تفکیک و تشـخیص 

 . هستند
شـرایط فیزیکی و روانی در هر دو مورد متفاوت و عملیاتی می باشـد. شـخص آرام کاملا 
بیـدار و هوشـیار و متحرک اسـت همـه فعالیت های فیزیکـی و روانی او جریـان دارند به جزء 
آن کـه نسـبت بـه تحریـکات ترسـناک و مضطرب کننـده واکنش هـای ضعیف تری را نشـان 
می دهـد. در ایـن سـطح خودآگاهی )conciousness( شـخص محفوظ اسـت. در توصیفی 
دیگـر مراحـل زیـر در دامنـه آرامـش دسـته بندی می شـود که بـا مراحل خواب همپوشـانی 
دارد ولـی واقعیـت ایـن اسـت که حالـت آرامش معـادل واژه لاتینـی کالـم )Calm( با خواب 
معـادل واژه هـای )Sleep( و )Hypnosis( متفـاوت بـوده و کاربردهای ویژه خـود را دارند. با 

این حـال سدیشـن را این طـور دسـته بندی کرده اند:
الـف- ملایم )معادل خواب سـبک اسـت( کـه در پی تحریک با صدا زدن پاسـخ طبیعی 

می شود. مشاهده 
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ب- متوسـط )معـادل اسـتوپور و خـواب سـبک اسـت( کـه با ضربه های لمسـی پاسـخ 
معنادار مشـاهده  می شـود.

پ- عمیق که در پی تحریکات دردناک مانند نیشگون پاسخ معنادار مشاهده می شود.
ت- درصورتـی کـه شـخص وارد مرحلـه بیهوشـی شـود بـا هیـچ تحریـک دردناکـی 

برانگیختـه نمی شـود.

مرحله سـوم خواب آوری )Hypnosis or Sleep( اسـت که در آن فعالیت اختیاری 
شـخص هوشـیار مدیریـت می شـود. بـا تحریـکات سـبک و سـاده بیـدار شـده و بـا قطع آن 
شـخص دوباره چشـم ها را بسـته و فعالیـت اختیاری نـدارد. عامل خواب آور القایـی و خارجی 

اسـت و تـا زمانی کـه اعمال شـود خواب شـخص هم ادامـه دارد.

مرحلـه چهارم بیهوشـی )Anesthesia( اسـت کـه در آن ظرفیت حسـی و ادراکی 
 )wakeness( بیمار در برابر اسـترس های ناشـی از اقدامات پزشکی مدیریت می شود. بیداری 
و خودآگاهـی )conciousness( بیمـار از دسـت مـی رود. با تحریکات بسـیار دردناک بیدار 
نمی شـود. توجهـی بـرای دور شـدن از تحریـکات دردنـاک نـدارد و هدایت جریان بیهوشـی 

)کیفیـت بیهوشـی معـادل کیفیت اغماء اسـت( در اختیار متخصص بیهوشـی اسـت.
اغماء، بیهوش شـدگی عمیق اسـت که هدایت جریان آن در اختیار متخصص بیهوشـی 
نیسـت و عامل یا عوامل آن آسـیب اسـت. متخصص بیهوشی ممکن اسـت برای کسب نتایج 

دلخـواه ترکیبی از سـطوح پیـش گفت به جزء اغمـاء را به کار بندد.

اقدامات پزشکی که به خدمات بیهوشی نیازمندند
بـرای انجـام اقدامـات تشـخیصی و درمانـی و نگهـداری و تسـکینی در حوزه سـلامت و 
پزشـکی بـه خدمات هوشـبری نیـاز مبرم اسـت. با نبود خدمات اسـتاندارد مناسـب و مطلوب 
هوشـبری اقدامات پزشـکی با مشـکلات و عوارض و در موارد بسـیار زیادی با عدم امکان اجراء 

و بـدون موفقیـت همراه می باشـند. فهرسـت زیر مـواردی از این قلمـرو را یـادآوری می کند:
الف- جراحی های کوچک و بزرگ، تکجا و چندجایی

ب- نگهداری و تسکینی و درمانی )بیشتر در بخش های مراقبت ویژه(
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پ- تعبیه اکسس ها )وریدهای محیطی و مرکزی و شریانی و شالدون و...(
ت- الکتروشوک درمانی مغزی و قلبی

ث- تصویربرداری ها
ج- آندوسکوپی های تشخیصی و درمانی

چ- تجویز داروها و سرم ها و فراورده های خونی
ح- اکومری

خ- کت لب کودکان و بزرگسالان
د- الکتروپیسینگ )EPL( تشخیصی و درمانی

ذ- مداخله ها مانند بالون پمپ و کاشت دریچه ها و کاشت استنت ها و چترها و...
ر- تعبیه اسباب مانند چست تیوب و درن ها و اکمو و بالون پمپ و...

ز- در استفاده از روبات های حوزه پزشکی
ژ- در خدمات درمانی و پژوهش های حیوانی

در زمینـه جراحی هـا دو فعالیـت در ایجـاد تغییـرات آناتومـی و در پـی آن فیزیولـوژی 
بـروز می کننـد کـه محور توجهات متخصص بیهوشـی اسـت و ارتبـاط مسـتقیم در مراقبت 
هوشـبری دارند. نخسـت درد حاد ناشـی از برش های جراحی و در پی آن خونریزی می باشـد. 
شـدت دردهـای حـاد در پی جراحی بسـته به نوع بافت و ابزار برش و سـرعت بـرش و میزان 
بـرش تعییـن می شـود. پوسـت شـدیدترین احسـاس درد را بـروز می دهـد. بـرش بافت مغز 

کمتریـن حـس درد را ایجـاد می کند.
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ایـن کـه بشـر از چـه زمانـي متوجه موضوع هوشـبري شـد معلوم نیسـت. ایـن که چه 
کسـي و یـا چه کسـاني آغاز کننـده بیهوشـي دادن بوده اند در پـرده ابهام کامل اسـت. اولین 
مکاني که در آن جا بیهوشـي داده شـده اسـت هم روشـن نمي باشـد. از آثار پزشـکي مکتوب 
و صنایـع بـه دسـت آمده هم چیـز زیادي حاصل نمي شـود. نخسـتین مـواد بیهوش کننده و 
وسـایلي که به کار برده شـده اند نیز به روشـنی معلوم نیسـت. براي رسـیدن به کنه مسـئله 
دو راه را ممکن اسـت بیازماییم؛ اول بدانیم چرا انسـان مي خواسـته اسـت از بیهوشي استفاده 
کنـد، در حقیقـت انگیـزه او از به کارگیـري فنون بیهوشـي چه بوده و دوم  بدانیم چه کسـاني 

کـي و در کجـا و چگونـه به وسـایل و روش های لازم دسـت یازیده اند؟ 
موجودات از جمله بشـر برای مصونیت از گزندهاي آزاردهنده و تهدیدکننده و کشـنده 
نظـام دفاعـی کارآمـدی در اختیـار دارد. محرک های متنوع درونی و محیطی دسـتگاه عصبی 
و هورمنـی و ایمنـی او را وادار بـه توجـه و تمرکـز در چرخـه فعالیت هـای حسـی و ذهنـی 
می کننـد. در ابتـدا صحنه هـای ترسـناک حضـوری ماننـد آذرخش و سـیل و آتش سـوزی و 
حیوانـات وحشـی و مـرگ واکنش هـای فـوری و غریـزی ماننـد جنگ وگریز و سـکون تجربه  
شـده اند. تحریـکات دردنـاک او را مـی آزارد و زمانـی کـه بـه ضعـف و ناتوانـی و مرگ منتهی 
می گـردد، نگـران و مضطـرب می شـوند. بـا گذشـت زمـان و افزایـش تجربه های ترسـناک و 
اضطرابـی ترسـیدن و مضطـرب شـدن آموخته می شـوند. افزایش شـمار و تنـوع تجربه ها در 
ماشـین ذهـن در حـال گردش پیوسـته در مراحل پیشـرفته سـازوکارهای ذهنـی بر کیفیت 
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آن هـا افـزوده می شـود و فراورده هـای نوینـی بـه بـار مـی آورد.  تجربه هـا و فراورده هایـی بـا 
ماهیـت هیجانـی و خیالـی و فکـری و در نهایـت عقلانـی حافظـه بشـر را غنی تـر کرده انـد. 
تجربه هـای ترسـناک و دردآورده و مضطرب کننـده تنش هایـی با سـابقه طولانی همزاد بشـر 

او را هـر زمـان به سـویی می کشـانند. 
تعامل نخسـتین ذهن بشـر با حوادث در هر کجایی که می زیسـت امکان وقوع داشـته 
اسـت. بشـر در آسـتانه زندگی خویش ابتدا بر حسـب هم زماني تجربه هاي مشـترک به دست 
آورد. تجربه هـاي مشـترک از خوراکي هـا و اثـر آن ها و محیط زیسـت و اثرات آن بر سـلامتي 
وضعیـت دادن بـه بـدن در شـرایط بـروز علائـم بیماري هـا و اثرات فشـار یا مالـش و فعالیت 

و یـا سـکون و اتفاقـات نتایج کاهندگی یا افزایشـی یـا دگرگونی و یا ممتنع حاصل شـدند. 
بدیـن ترتیـب بـا تکرار این تجربه ها و برقراری نسـبت بین آن ها بشـر اندیشـیدن را آغاز 

کـرد و در مراحـل آزمون هاي کنترل شـده نـوع و مقدار آن ها تائید و مشـخص گردید. 
پیمـودن ایـن فرآینـد طولاني و پیچیده و فعال نیازمند تلاش ها و کوشـش هاي فراوان و 
بسـیار هوشـمندانه تعداد بسـیار زیادي از انسـان ها در نقاط مختلف کره زمین و در زمان هاي 
گوناگـون بوده اسـت. بسـته به میزان هوشـمندي انسـان یعني سـرعت دریافـت تغییرات هر 
چـه کوچک تـر و اسـتفاده از فرصت هـاي فـراوان و متنـوع کـه در اختیـار او بـود و افزایـش 
انباشـت دانـش و ادراکات عقلـي او سـهم آن هـا را در تولیـد علم و فن آوري از جمله پزشـکي 
بیشـتر کـرده اسـت. از میـان این تجربه ها احسـاس درد از همه نشـان هاي پزشـکي فراوان تر 
و حدود دو سـوم علائم فیزیکي را تشـکیل مي دهد و همچنین با سـرعت و تیزي بیشـتر به 
انسـان گرفتـار هشـدار مي دهـد و او را مـي آزارد. از ایـن روي توجـه او را بیشـتر و زودتر جلب 
مي کنـد تـا درصـدد رفـع آن برآیـد. ایـن قاعـده تا حـدود زیـادي در همـه بیماري هـا صدق 
مي کنـد، همچنیـن همـه افـراد بشـر دارای حـس درد و ادراک آن را دارنـد. انتخـاب باورها و 
شـیوه ها و زمینه هـا و شـرایط اقلیمـی و اجتماعـی در کیفیت و روند توسـعه و رشـد و عرضه 

علـوم از جمله پزشـکی تاثیر معنـی داری دارند.  
با این حال دردها را از نظر علت و شـدت و محل و انتشـار و ارتباط و تداوم دسـته بندي 
مي کننـد. آغـاز تجربـه و دانـش بیهوشـي از زمانـي شـروع شـد کـه دردهـاي آزاردهنـده و 
تهدید کننـده و مـرگ آور کـه از اقدامـات پزشـکي حاصل شـده باشـند مـورد توجـه و تدبر و 

چاره جویـي قـرار گرفتند. 
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در پیشـرفت هاي بعـدي آثار نامطلوب ترس و نگراني ناشـي از این اقدامـات و روش هاي 
راهبـري آن هـا هم مورد ملاحظه واقع شـدند.

یکی از مراحل پیشـرفت در حیطه دانش بیهوشـی سـمپاتتیکولوژی اسـت که از مرلین 
د.لارسـون در بهار سـال 2009 منتشـر شـد. این طور بیـان گردید که نـوک ریجنت در مجله 
آنسـتزیولوژی دو هزار و هشـت تاکید دارد این شـاخه دسـتگاه عصبی خودکار در روند انجام 

بیهوشـی اهمیت به خصوص دارد.
در دوره گـدل بـا قاطعیـت متخصص بیهوشـی بـرای دسـتگاه عصبی خـودکار اولویتی 
قائـل نبـود. واژه سـمپاتیک حتـی در هیچ یـک از دو کتاب گـدل نیامده اسـت. در کتاب های 
گواتمـی و کولـن بـه نـدرت از آن یاد شـد. اغلـب در ارتباط افت فشـار خون بعد از بی حسـی 

نخاعی یادآوری شـده اسـت. 
دسـتگاه عصبی خودکار حدود سـال 1900 توسـط فیزیولوژیست ها شـرح داده شد، اما 
هنـوز بـرای متخصصیـن بالینی تا سـال 1945 جاذبه نداشـت. بـا این حال بـرای کنجکاوی 
بـه خوبی می دانسـتند مـوادی مانند اتر و کلروفرم اعصاب سـمپاتیک را فعـال می کند. با این 
حـال فقـدان توجـه به دسـتگاه سـمپاتیک به علت نگـرش جامعه پزشـکی به سـوی قلب و 

کارکـرد دسـتگاه اتونوم تا 64 سـال قبل قابل درک اسـت. 
مـرگ فرانکلیـن دلانـو روزولـت در آوریـل 1945 یـک نمونـه بـارز آن اسـت، زیـرا او از 
خونریـزی مغـزی مـرد. علـت آن فشـار خـون بدخیم درمان نشـده بود. پزشـکان مطـرح آن 
زمـان ماننـد پـول دادلـی وایتبـا شـهرتش در سـندرم WPW بـا خطرات فشـار خـون برای 
سـلامتی متاثـر نمی شـد. برای مثال در کتاب درسـی خود بـه نام بیماری های قلبی در سـال 
1937 نوشـت کـه فشـار خـون بـالا ممکن اسـت پدیده سـازگاری طبیعی باشـد و بـا وجود 
درمان هـای موثـر نباید کاری به کار آن داشـت. پزشـک شـخصی روزولت آدمیـرال راس مک 
اینتایـر کـه یـک متخصص گـوش و حلق بـود او را برای برونشـیت راجع و سـینوزیت درمان 
کـرده بـود ولـی تنگی نفـس و اورتپنه و فشـار خون بالا که از نشـانه های فشـار خون بدخیم 

و نارسـایی قلـب می باشـد بـدون مداخلـه به حال خـود رها شـده بود.
در سـال1960 متخصصیـن قلـب از چندیـن بررسـی از جملـه مطالعـات فرامینگ هام 
نکاتـی را برداشـت کردنـد کـه نشـان مـی داد بین فشـار خـون و مـرگ ارتبـاط وجـود دارد. 
مدرهـای تیازیدی فشـار خون را پایین می آورند و در پـی آن گروهی از داروهای جدید متنوع 
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که امروزه به نام بتابلوکرها و سـمپاتولیتیک ها و مرکزی و محیطی و آنتاگونیسـت های کانال 
کلسـیم و البته وقفه دهنده های ACE و بلوکرهای آنژیوتانسـین کشـف شـدند. 

در سـال 1988 جایـزه نوبـل پزشـکی بـه سـرجیمس بـلاک بـه خاطر مشـارکتش در 
کشـف اولیـن بتابلوکـر پروپرانولـول کـه در سـال 1964معرفـی شـد تعلـق گرفـت. او گفت 
هدفـش کشـف درمانی اسـت که نیازهـای متابولیکی قلـب را با کاهش ضربان قلـب با بلوک 

بتـا آدرنرژیـک کـه موثر هـم بود کـم کند. 
متخصصیـن بیهوشـی بـه سـرعت ایـن روش را انتخـاب کردنـد. بلـوک بتـا آدرنرژیک 
پیرامون بیهوشـی، اپی دورال سـینه یی، BAR-MAC )حداقل غلظـت حبابچه یی برای بلوک 
پاسـخ های آدرنرژیک(، سـمپاتولیز به عنوان روش های کاهش ایسـکمی میوکارد در پیرامون 
بیهوشـی رواج یافتنـد. داروهایـی نظیـر اسـمولول، متوپرولـول و امروزه دکسـمدتومیدین به 

فهرسـت داروهای بیهوشـی افزوده شـدند.
در حال حاضر واژه سـمپاتتیک در محاورات به کار می رود و در نوشـتجات به گستردگی 
آورده می شـود. این واژه 58% بیشـتر در کتب مرجع بیهوشـی نسـبت به کتب طبی و %48 

بیشـتر از کتب اورژانس به کار می رود. 
متخصص بیهوشـی در حوزه پزشـکی بالینی در اسـاس سمپاتتیکولوژیست معرفی شد. 
بـه هرحـال نظریه هـای دیریـن و تجـارب مـا در ارتبـاط فواید بلوک بتـا پیرامون بیهوشـی با 
دانش جدید سـنجیده می شـوند. نظریه های ما گاهی ناجور هسـتند و بالاتر آن که همکاران 
جراح و پزشـکان دیگر ما را به بالا نگه داشـتن فشـار خون نصیحت می کنند که به سـختی 

می گردد. ادراک 
بلـوک بتـا آدرنرژیک پیرامون بیهوشـی بـرای بیماران غیرقلبی در مجـلات مطرح مانند 
لنسـت 2008 بـا پرسـش روبروسـت. مـا سـمپاتولیز در خـلال ایـن مـوارد را سـنجیدیم. ما 
می خواهیم هنگامی که بیمار از بسـتر بلند می شـود دسـتگاه عصبی سـمپاتیک او به خوبی 
کار کنـد. بـا افزایـش بیماران بـرای اعمال جراحی کـه داروهای قوی ضد فشـار خون دریافت 
کرده انـد و در خـلال بیهوشـی داروهـای هوشـبری و بلوک کننـده آدرنرژیک هم اضافه شـود 
فشـار خون ممکن اسـت افت شـدید کرده و امکان دارد به داروهای سـنتی سـمپاتومیمتیک 
ماننـد فنیل افریـن و افدرین تا درجاتی پاسـخ ندهند. امروزه تاکید دارند تشـدید این مسـئله 

بـه محـدود بـودن مایعات در ایـن بیماران مربوط می شـود. 
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اگر ما بر سمپاتتیکولوژیسـت بودن خود اصرار داشـته باشـیم بهتر اسـت نگرش هایمان 
را ارزشـیابی و باز تعریف کنیم. با وجود همه مناقشـات در خصوص دستگاه عصبی سمپاتیک 
کـه پزشـکان بالینـی پرسـش های مشـابه دربـاره راهبـری ناخـوآگاه کارکردهای بدنـی برای 
حـدود 2000 سـال دسـت به گریبـان بوده اند ارزش توجـه را دارد، اما به خاطـر یک چیز واژه 

سمپاتتیک اسـم بی مسمی است. 
در یونـان کهـن بـرای اهمیـت دادن بـه مواقعـی کـه بیمـاری در قسـمتی از بـدن بـر 
قسـمت های دیگـر اثـر می گـذارد ایـن واژه اختـراع شـد. سـیم به معنی بـا همدیگـر و پاتی 
یعنـی احسـاس کـردن. ایـن واژه در 1500 سـال بعـد هم در زمانـی که روبرت ویت در سـال 
1751مقالـه نمونه یـی خود را درباره سـمپاتی بین قسـمت های بدن نوشـت همـان معنی را 
داد. بـه روایـت ویت سـمپاتی عمل رفلکسـی اسـت که درون اعصـاب بروز می کنـد. رفلکس 
دو طرفـه نورکـه اتفـاق می افتد به علـت اصـل ادراک کنندگی در مغز بوده که هم احساسـی 
را بیـن مردمـک چـپ و راسـت نمایان می سـازد؛ نامگذاری زنجیره سـمپاتیک بیرون سـتون 
فقـرات در سـال 1732 توسـط جاکـوب بی. وینسـلو انجام شـد. او اشـاره کردکه ایـن گره ها 
بـه هـم متصـل هسـتند و فکر می کـرد حس مشـترک ناخـودآگاه بین قسـمت های مختلف 
بـدن توسـط این هـا فراهـم می شـود. اعصابی هـم که از ایـن گره ها خـارج می شـوند بنابراین 

اعصاب سـمپاتیک خوانده می شـوند. 
ایـن فکـر کـه زنجیـره سـمپاتیک دسـتگاه عصبـی خـودکار جـدا هسـتند در سـال 
1799توسـط خاویـر بیشـات اظهار شـد. او فکر می کرد دو دسـتگاه عصبی مجزا وجـود دارد. 
دسـتگاه حیوانـی بـا مغـز و نخـاع نمایانده می شـود و دسـتگاه نباتـی با مغزهـای کوچک که 
در طول سـتون مهره ها قرار دارند نشـان داده می شـود. بیشـات در سـن 33 سـالگی مرد اما 

افـکارش دربـاره دو دسـتگاه عصبـی برای حـدود 100 سـال پا برجـا بود.
کارهـای فاخـر کلودبرنـارد در سـال 1852 نشـان دادند کـه کارکرد اعصاب سـمپاتیک 
ماهیچه هـای صـاف را بـا اولویـت عروق عصب می دهنـد و بنابراین انتقال مـواد غذایی حیاتی 
مطابـق نیـاز متابولیکـی بافت ها را تنظیـم می کنند. ارتباط بیـن مغز بیـدار و مغزهای خواب 

بـه ذهن می رسـید اما کامـل نمایش داده نمی شـد. 
در سـال 1885 ویلیـام اچ.گـزکل بـا اطمینـان نشـان داد کـه هسـته جانبـی میانـی 
 2L به T1 واسـطه یی نخـاع رشـته هایی بـه گـره سـمپاتیکی از راه اتصالات شـاخه سـفید از
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مسـتقیم می فرسـتد. این هسـته از سـاقه مغز )مرکـز وازوموتـور( و هیپوتالاموس بـه فراوانی  
عصب گیـری می شـود. ایـن زیرسـاخت کالبـدی رابطـی اسـت که همبسـتگی بین دسـتگاه 

عصبـی مرکـزی و فشـار خـون را از طریـق اعصـاب سـمپاتیک نگهـداری می کند. 
جـان لانگلـی راه اعصـاب سـمپاتیکی را با رنگ آمیـزی گره ها با نیکوتین کـه یک عامل 
ابتدا محرک و سـپس بلوک گانگلیونیک اسـت ترسـیم کرد. کارهای او در سال 1900 منتشر 

شـد و در طول قرن بیسـتم مورد خطاب بود. 
دو کتـاب تـازه و مقالـه مـروری در مجلـه آنسـتزیولوژی پیشـرفت ها در ادراک مـا از 
دسـتگاه عصبـی سـمپاتیک در بیسـت سـال گذشـته را نمایان تـر کرده اسـت. ایـن مدارک 
اشـاره می کننـد بـه ایـن کـه دسـتگاه سـمپاتیک فقـط یک زیرسـاخت عصبـی سـاده برای 
جنگ وگریـز در پاسـخ بـه اسـترس ها نیسـت، بلکـه بـرای راهبـری هر دسـتگاه سـازواره یی 
و اثراتشـان بـر ایمنـی، هدایت درد، لیپولیز، تراوشـات غـددی، تحرک گـوارش و کارکردهای 
کلیوی مانند تراوش رنین به دقت تنظیم شـده اسـت. روشـن اسـت که اثرات گسـترده تری 
عـلاوه بـر ضربان قلب و فشـار خـون دارد. اگرچه بارورسـپتورها و اعصاب شـتاب دهنده قلبی 
از اجـزاء حیاتـی هسـتند. چهـره بازتـر دسـتگاه عصبی سـمپاتیک روشـنگر آن اسـت که از 
سـه نوروترانسـمیتر محیطـی، 10 گیرنده زیرگروه محیطـی، 20 نوروترانسـمیتر مرکزی، 18 
کو-ترانسـمیتر محیطـی، حـدود 100 گـره سـمپاتیکی یـا همـان مغزهای کوچک بیشـات، 
هسـته های چندتایـی مرکـزی اعصـاب )اصـل ادراک کنندگـی ویـت( در نخـاع، سـاقه مغز و 
هیپوتالامـوس، میلیون هـا نورون هـای منفـرد، اتصالات عصبـی- ماهیچه صـاف درون بدن از 

نوک انگشـت شـصت تـا نوک سـر روشـن تر می گـردد. 
ایـن یـک دسـته هماهنگ بزرگی اسـت که هـزاران ابـزار دارد و تمام شـبانه روز در حال 
کار کـردن می باشـد. هنگامـی کـه بـا مجموعه یـی گیج کننده از دسـتگاه عصبی سـمپاتیک 
روبرو شـدیم مناسـب اسـت نقـش تاریخی خـود را بـه عنـوان سمپاتتیکولوژیسـت فراموش 

کنیـم و حتـی واژه سـمپاتتیک را دیگر بـه کار نبریم. 
بیشـترین مباحث بالینی مقدماتی که در بالا گفته شـد بدون از دسـت رفتن معنی اگر 
واژه هـای ضربـان قلـب، فشـار خـون و یا تحریک یـا وقفه قلبـی- عرقی به جای سـمپاتتیک 
جایگزیـن شـوند بـا صحـت بیشـتر می تـوان انجـام داد، بـه هرحـال بحـث دربـاره اصطـلاح 

سـمپاتتیک در ایـن جا باز شـده و عقب نشـینی هـم ندارد.
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همین که بیهوشـی و جراحی آغاز شـد مغزهای کوچک بیشـات و اصل ادراک کنندگی 
ویـت بـه درجاتـی دچـار اغتشـاش و درهـم برهمی می شـوند. کار ما این اسـت کـه مغزهای 
کوچـک را در ایـن دوره جراحـی مشـکل کمک کرده و با آن ها کار کنیـم تا کارکردهای قلبی 
و کلیـوی و گوارشـی و ایمنـی حفاظـت شـوند. حتی با وجود کنتـرل کافـی درد در پایان کار 

لازم اسـت بـرای اعاده تعادلشـان کمک کنیم.
اکنـون بـه پایش هایی همچون تغییرات ضربان قلب و پلتیسـمگرافی و اکومـری و بازده 
قلبی باید دسترسـی داشـته باشـیم. البته 70 سـال دیگر برای مواجهه با این بحث لازم است. 
اگـر انگیزه یـی نبـود مورد گـدل را پی خواهیم گرفت و دیگـر این واژه را بـه کار نخواهیم برد.
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نظریـه پایـدار بیهوشـی از این دوره بـا خاصیت مرتبط آن با محلول در چربی اسـتخراج 
شـد. سـابقه ایـن اندیشـه بـه سـال 1847 برمی گـردد. در آن زمـان بیبـرا و هارلـس رابطـه 
بیـن محتـوای چربـی یـک بافـت و حساسـیت بـه بیهوشـی را متصـور شـدند. بـا ایـن حال 
ایـن اچ. اچ می یـر دانشـجوی اشـمیدبرگ و سـی. ای. اورتـون بودنـد که جداگانه ایـن اصل را 
دریافتنـد و در سـال 1899 معرفـی کردنـد. او همانند معلـم خود می یر در دوپـارت به عنوان 
اسـتاد داروشناسـی خدمت می کرد. سـپس به دانشـگاه ماربورگ منتقل شـد و در نهایت به 
دانشـگاه ویـن بـه عنـوان رئیس بخش داروشناسـی تجربی مشـغول شـد. می یـر نظریه خود 
را بـا دانشـجویانش پـرورش داد. آن هـا بـرای مدت چند سـال روی مخدرها تحقیـق کردند و 

دریافتنـد که:
1- تمـام مـواد شـیمیایی محلـول در چربـی می تواننـد به مقـداری که جذب شـوند به 

عنـوان مخدر عمـل کنند.
2- میزان اثر آن ها به نسبت مقدار چربی سلول هاست.

3- فعالیـت مخدرهـا بـا تمایـل آن ها بـه ترکیبـات چربی مانند و سـایر مـواد مانند آب 
تغییـر می کند.

اورتـون در مسـیر مطالعـات در گیاهـان که حـوزه کارش بود به همین نتیجه رسـید. او 
بـزرگ شـده سـویس بـود و در باغ گیاهـان دانشـگاه زوریخ آموزش دیـده بود. 
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در طی مطالعه اسـموزیس متوجه بیهوشـی شـد. ضمن کار با گیاهان مشـاهده کرد که 
برخـی از آن هـا خاصیـت مخـدری دارند و قـدرت آن ها با حلالیت در چربی متناسـب اسـت. 
همـان نتیجه یـی کـه می یـر گرفته بـود. اورتون ماننـد کلود برناد باور داشـت کـه تخدیر یک 
پدیـده زیسـتی مهـم بنیـادی بـرای حیوانـات و گیاهان اسـت ولـی تـا اندازه یـی نظریه های 
بیهوشـی در قرن بیسـتم از کارهای نخسـتین فراتر رفت؛ مثلا برناد تصور می کرد که عوامل 
بیهوشـی اعصـاب را می بندند. نسـل جدیدی از دانشـمندان تصور کردند کـه با تحرک یون ها 
در ریزلوله ها در تقابل هسـتند و یا این که کشـش سـطحی در محل کریتیکال مانند تداخل 
خارج سـلولی/ سـلولی مانند غشـا سـلولی تغییر می یابند. بعـداً نوبل لوریـت پائولینگ گفت 

برخـی مخدرها در اعصـاب مرکزی ریزبلوره clathrate می سـازند.
در ایـن میـان بیوشیمیسـت ها ایـن سـئوال قدیمـی را واگویـی کردنـد کـه بـا کشـف 
سـازوکارهای تازه هوشـبرها ممکن اسـت متابولیسـم اکسـیژن و سـایر فرایندهای سلولی را 
تغییـر دهنـد. متشـابه آن کالبدشناسـان فرضیـه می یـر- اورتون که زمانی کشـف شـده بود 
کـه گیرنده هـا در لایـه چربـی غشـائ سـلولی قـرار دارنـد و محل احتمالـی اثر هوشـبرهای 

استنشـاقی باشـد را بـاز خوانـی کردند. 
بـا طـرح مفهـوم MAC پژوهش هـای دیگری کلیـد خورد تـا اندازه یی که به پژوهشـگر 
اجـازه مـی داد غلظت هـای معادل هوشـبرها را مقایسـه کننـد و عواملی که نیاز به هوشـبر را 
تغییـر می دهنـد، ارزشـیابی نماینـد. بـه هرحال این مسـیر هـم دارای نقطه ضعف هایـی بود. 
برخـی پژوهشـگرها تغییـر در نیـاز به هوشـبر را گـواه بر سـازوکار اثر هوشـبر فـرض کردند. 
بـرای نمونـه برخی بر این باور شـدند که عوامل بلوک کننده عصب - ماهیچـه دارای خاصیت 

هوشـبری می باشـند، زیـرا باعث کاهش پاسـخ ماهیچه بـه تحریک جراحی می شـوند.

نتیجه گیری
تجسـس در سـازوکارهای بیهوشـی در خـلال نیمـه آخـر قـرن نوزدهـم فراوان شـد. تا 
اندازه یـی توسـعه ایـن فکر به تحولات علوم و پزشـکی برمی گـردد و با آغـاز کارهای توصیفی 

دانشـمندان در تحلیـل پدیده های فیزیکی و شـیمیایی زیربنایی پیشـرفت کردند. 
شـاید کسـی نتواند تحرک این دانشـمندان نخسـتین را بهتر از کلود برناد بیان کند. ما 

دربـاره اثر کلرفـرم و اتر بر سـلول های اعصاب مرکزی چگونه می اندیشـیم؟ 
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هـر اثـر بـه هر ترتیب بـر واحـدی آناتومیکـی می تواند فقـط از طریق تغییـر فیزیکی و 
شـیمیایی آن واحد اتفاق بیفتد. اکنون پدیده های فیزیکی و شـیمیایی در پس اثرات سـمی 
در مـواردی معلـوم گشـته اند، مثـلا کربـون مونو اکسـید بر سـلول های قرمز با ترکیب شـدن 
بـا هموگلوبین عمل می کند. )از به سـوی علوم داروشناسـی: جلد26 ایشـو10 اکتبـر2005 صفحه 503-

510. هیوگ سـی.همینگز جر و...(

سازوکارهای مولکولی فوریتی از تاثیر بیهوشی عمومی
هوشـبرهای عمومـی بـرای طـب نوین پایـه اساسـی اسـت و درک دقیق سـازوکارهای 
آن هـا هنـوز وجـود نـدارد. زمانی بر ایـن باور بودنـد که هوشـبرهای عمومـی داروهایی بدون 

گیرنـده می باشـند، امـا این نـگاه تقریباً فراموش شـده اسـت. 
در خـلال دهـه گذشـته پیشـرفت مهمـی در ادراک مـا از سـازوکارهای تاثیـر داروهای 
هوشـبر در سـطوح دسـتگاه عصبـی و سـلولی و مولکولـی اتفاق افتاده اسـت. آمـاج مولکولی 
مختلـف و در نواحـی متفـاوت دسـتگاه عصبـی در اجـزاء متعـدد در تاثیـر هوشـبری درگیر 
هسـتند و ایـن مکان هـا برای هوشـبرها متفاوتنـد. کانال هـای دروازه یی نوروترانسـمیتری به 
خصـوص گیرنده هـای گابـا و گلوتامـات با اغلب هوشـبرها متاثر می شـوند کـه در محل های 
سیناپسـی و خـارج سیناپسـی بـوده و کانال هـای یونی و گیرنده هـای دیگر به عنـوان اهداف 

مهم هوشـبرهای عمومی شـناخته شـده اند.

برای تاثیر هوشبرها هدف مولکولی عام منفرد نیست
بیش از 150 سـال اسـت هوشـبرهای عمومی به کار رفته اند. اما سـازوکار عمل آن ها تا 
ایـن اواخـر ناشـناخته مانده بود. قـدرت اندک )میکرومـولار و میلی مولار( اغلب هوشـبرهای 
عمومـی مانـع تعییـن هویت اهـداف مولکولی آن ها شـده بود. تشـریح سـازوکاری بیهوشـی 
عمومـی با این واقعیت که بیهوشـی عمومی گیجی و بیهوشـی و بـی دردی و بی حرکتی را در 

بـر می گیرد غامـض به نظر می رسـید. 
ابهـام محل تاثیر هوشـبرها بـا مفاهیم نوین که اهداف متعدد سـلولی در نواحی مختلف 
مغـز درگیـر با عمل متفاوت هوشـبرهای عمومی باقی مانده اسـت. تمام هوشـبرهای عمومی 
موجـب اثـرات جانبـی ناخواسـته می شـوند، بـه ویـژه تضعیـف تنفسـی و قلبـی- عروقی که 
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هرکـدام اهـداف مولکولـی ناشـناخته یی را مـورد اصابت قرار می دهنـد. انبوه مـدارک در حال 
حاضـر اشـاره دارنـد بـه این که هـدف عامی که تمام اعمال هر هوشـبری را شـرح دهد وجود 
نـدارد. اکنـون ایـن پرسـش مطرح اسـت کـه آیـا نوروفارماکولـوژی در فرایندهای هوشـبری 
نقشـی دارد؟ پاسـخ این سـوال را از لابلای تجارب روزانه متخصصین بیهوشـی می توان یافت. 
روزانـه چنـد نفر از خدمات هوشـبری یک متخصص بیهوشـی بهره می برند؟ بـرای هر نفر که 
می خواهـد خدمـات هوشـبری را دریافت کند چـه مقدار دارو مصـرف می شـود؟ از داروهایی 
کـه بـرای او مصرف می شـود چه مقدار آن داروهای هوشـبری می باشـد؟ اولویت های مصارف 
دارویـی روزانـه یـک متخصـص بیهوشـی چگونـه اسـت؟ آیـا ترتیـب زیـر نظر شـما را جلب 

نمی کند؟
الف- مسکن ها و هوشبرها و شل کننده های ماهیچه یی

ب- داروهای اتونومیکی
ج- داروهای قلبی- عروقی و تنفسی و کلیوی و...

د- داروهای دیگر

اگرچـه ممکن اسـت در شـرایط خـاص به همه ایـن دسـتجات دارویی نیاز بوده باشـد. 
امـا بدیهی اسـت حجـم و مقدار داروهای دسـته اول از اولویت نخسـت برای اجرای بیهوشـی 
اسـت و نمی تـوان آن را انـکار کـرد. در نیل به اهداف هوشـبری راهبردهـای دارویی زیر محل 

طـرح دارند:
- داروهـای مسـکن مخـدری و غیرمخدری با اثر بر دسـتگاه عصبی محیطـی و مرکزی 

موجب بی دردی می شـوند.
- داروهـای بی حسـی بـا تاثیـر بـر مسـیرهای عصبـی حسـی- نخاعی و مغـزی موجب 

بی حسـی می شـوند.
- داروهای هوشبر با اثر بر دستگاه عصبی مرکزی موجب فرایند بیهوشی می شوند.

- داروهـای شـل کننده ماهیچـه بـا اثـر در محل اتصـال عصب به ماهیچه موجب شـلی 
می شـوند. ماهیچه ها 

- داروهـای اتونومیکـی بـا اثر بر دسـتگاه عصبی اتونـوم موجب بروز اثـرات در بافت های 
هدف می شـوند.
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مداخلـه در دسـتگاه هـای سـمپاتیک و پاراسـمپاتیک هـم بـا داروهـای مرتبـط بـا آن 
امکان پذیـر اسـت. بدیـن جهـت متخصـص بیهوشـی بایـد بدانـد ایـن مولکول هـای دارویی 
چگونـه و درکجـا مداخلـه می کننـد تـا اثـرات مطلـوب و نامطلـوب و عـوارض آن هـا تحـت 

مدیریـت او قـرار گیرند.

اصول پایه داروشناسی
 داروشناسـی مطالعه موادی اسـت که در دستگاه های زنده به ویژه اتصال به مولکول های

منظم مداخله کرده و موجب تحریک و یا توقف فرایندهای طبیعی بدن می شوند.
الـف- ایـن مواد ممکن اسـت شـیمیائی باشـند که بـرای اثرات سـودمند درمانـی آن ها 

می شـوند.    تجویز 
ب- بـرای اثـرات سـمی آن ها بـرای انگل هائی که موجب عفونـت در بدن شـده اند، داده 
می شـوند. چنیـن کاربردهـای سـنجیده درمانی را می تـوان از نقـش خاص دارویـی طبی در 

نظـر آورد کـه بـه عنـوان علم مـواد برای پیشـگیری و تشـخیص و درمان تعریف می شـود.
ج- سم شناسـی شـاخه یی از داروشناسی اسـت که درباره اثرات نامطلوب مواد شیمیائی 

بر دسـتگاه های زنده از سـلول گرفته و بدن انسـان و اکوسیسـتم پیچیده را در بر می گیرد.    

فارماکوژنومیکس
رابطـه آرایـش ژنی افراد با پاسـخ آن هـا به داروهای خـاص حوزه اقدامـات روزانه درمانی 
را بـه نـام ژنتیـک و فارماکولوژی را پدید آورده اسـت. رمزگشـائی ژنوم هـای برخی گونه هایی 
از باکتری هـا تـا انسـان منجر به بازشناسـی روابط ناشـناس بین گیرنده هم خانـواده و طرقی 

کـه پروتئین های گیرنده رشـد یافته اند را شـامل می شـود. 

اصول عمومی داروشناسی
مولکول هـای خارجـی از جمله داروها برای عبور در بدن انسـان بـا محدودیت ها و موانع 
متعـددی روبـرو هسـتند. در پـی تجویـز داروها باید جـذب و توزیع شـوند. معمـولاً از طریق 
سـامانه های عروقـی و لنفـی صورت می گیـرد و در ضمن عبـور از موانع پرده یـی مانند کبد و 

هنـگام دفع توسـط کلیه هـا و مدفوع نبایـد تغییر کنند. 
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جـذب و توزیـع و تغییر و دفـع داروها فرایند فارماکوکینزی را تشـکیل می دهند. ادراک 
ایـن فرایندهـا موجـب می شـود تـا افزایـش احتمـال توفیـق درمـان و کاهش وقـوع حوادث 

ناخواسـته دارویی را باعث شـود. 
جذب و توزیع و تغییر و دفع داروها درگیر عبور از پرده های سـلولی اسـت. سازوکارهایی 
کـه داروهـا از طریـق آن ها از پرده های سـلولی عبور می کنند و خصوصیات فیزیکوشـیمیائی 
مولکول هـا و پرده هـا انتقـال آن هـا را متاثـر سـاخته و بـرای درک ایـن انتقال در بدن انسـان 
الزامی اسـت. اندازه مولکول ها و نمای سـاختاری آن ها و درجه یونی شـدن و حلالیت نسـبی 
در چربـی بخـش یونـی و غیـر یونـی و اتصـال بـه پروتئین هـای سـرمی و بافتـی در تخمین 
تحـرک و محـل دسترسـی بـرای اثـر از ویژگـی آن هـا اسـت. اگـر چـه موانـع فیزیکـی برای 
انتقـال داروهـا ممکـن اسـت مانند اپی تلیـوم روده سـاده و تک سـلولی و یا چنـد لایه همراه 
با پروتئین های خارج سـلولی مانند پوسـت باشـند، ولی غشـاء پلاسـمائی سـد پایه محسوب 

می گردد.

مفاهیم اثربخشی داروها یا فارماکودینامیک
فارماکودینامیک بررسی اثرات بیوشیمیائی و سلولی و فیزیولوژیکی داروها و سازوکارهای 
تاثیرگـذاری آن هـا اسـت. اثرات اغلـب داروها حاصل تعامـل آن ها با اجـزاء ماکرومولکولی هر 
موجـود زنـده اسـت. اصطـلاح گیرنـده دارویـی یا هـدف دارویی بـه مجموعـه ماکرومولکولی 
اختصـاص داردکـه در آن دارو برای خیزش واکنشـی سـلولی و یا سیسـتمی مداخله می کند. 
داروها اغلب سـرعت و یا دامنه واکنش داخلی سـلولی وی افیزیولوژی را تغییر می دهند 
و واکنش هـای جدیـدی پدیـد نمی آورند. معمـولا محل اثر داروها روی سـطح سلول هاسـت.

گاهـی محـل اثـر داخـل سـلولی ماننـد هسته هاسـت. گاهی محـل اثر خـارج سـلولی مانند 
فاکتورهـای انعقادی و واسـطه های التهابی اسـت. 

برخـی داروهـا بـا اکسـپتورها متداخـل می شـوند، ماننـد آلبومیـن سـرمی موضوعاتی 
هسـتند کـه مسـتقیم موجـب تغییـر واکنش هـای فیزیولوژیکـی و یـا بیوشـیمیائی نشـده 
بلکـه خصوصیـات اثـرات دارویـی را تغییر می دهنـد. درصد زیـادی از داروهای جدیـد که در 
سـال های اخیـر تائید شـده اند مواد زیسـتی درمانی می باشـند کـه از نظر ژنتیکـی آنزیم های 

مهندسـی شـده و آنتی بادی هـای منوکلونال هسـتند. 
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گذشـته از مفهـوم سـنتی ایـن داروهـا ژن ویروسـی و میکروبی می باشـند. یکـی از این 
داروهـا کـه در ملانومـا بـه کار مـی رود ویـروس زنـده اصـلاح شـده هرپس سـرطان کش به 

لحـاظ ژنتیکـی اسـت کـه داخل تومورهـای غیـر قابل جراحـی تزریق می شـود.  
ژن درمانـی بـا اسـتفاده از ویروس هـا بـه عنـوان حامل بـرای جابه جایی موتاسـیون های 
ژنـی کـه موجـب بیماری هـای کشـنده و ناتوان کننـده می شـوند در اروپـا و چیـن تائیـد 
شـدند. نسـل بعـدی محصـولات ژن درمانـی آن هایی هسـتند کـه می توانند ژنوم هـای هدف 
  CRISPR/Cas9 را اصـلاح کنـد و بـا انتقـال )RNAi( اولاگونوکلئوتیدهـای آنتی سـنس
دسـتگاه اصـلاح ژنـوم با اسـتفاده از ویـروس و یا میکروب اصلاح شـده ژنی بازسـازی نمایند. 
ایـن عوامـل جدید دارای مشـخصات دارویی هسـتند که بـا داروهای مولکول کوچک سـنتی 

تفـاوت دارند.

گیرنده های فیزیولوژیک
برخـی گیرنده هـای دارویـی پروتئینـی هسـتند که بـه عنوان گیرنـده بـرای پیک های 
تنظیم کننـده درونـی عمـل می کننـد. ایـن اهـداف دارویـی را گیرنده هـای فیزیولوژیکـی 
نامیده انـد. داروهایـی کـه بـر ایـن گیرنده هـا اثر می گذارنـد را آگونیسـت یا تحریکـی گویند. 
اگـر ایـن داروهـا بـه محـل اصلی متصـل شـوند و اثـر بگذارند اصیـل یـا پرایمـاری گفته اند. 
اگونیسـت های عـام و یـا خـاص به محل دیگـری روی گیرنـده اثر می کند کـه به محل 
عـام و یـا خـاص نظـر دارد. آنتاگونیسـم عمومـاً از رقابـت با اگونیسـت برای همـان محل و یا 
همپوشـانی روی آن گیرنـده حاصـل می شـود. داروهایـی کـه عمل آگونیسـتی را بلـوک و یا 

کاهش دهـد آنتاگونیسـت می نامند.
آنتاگونیسـم معمـولا حاصـل رقابـت با آگونیسـت بـرای یک محـل و یا همپوشـانی در 
همـان محـل روی گیرنـده اسـت که تعامل هـم مکانی گفته انـد. ولی ممکن اسـت در تعامل 
بـا سـایر محل هـا روی گیرنـده اتفـاق بیفتدکـه آنتاگونیسـم عـام یـا آلواسـتریک می گویند. 
در ترکیـب بـا آگونیسـت کـه آنتاگونیسـم شـیمیائی گفتـه می شـود و یـا بـا آنتاگونیسـم 
کارکردی توسـط وقفه غیرمسـتقیم اثرات سـلولی و یا فیزیولوژیکی آگونیسـت عمل می کند. 
 عواملـی کـه فقـط بـه عنـوان اگونیسـت اثر جزئـی می گذارنـد را اگونیسـت جزئـی اصطلاح 

کرده اند. 
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برخـی گیرنده هـا بـه مقداری فعالیت سـازمانی در عـدم حضور پیک تنظیمی را نشـان 
می دهنـد. داروهایـی کـه چنیـن گیرنده هائـی را تثبیـت می کننـد و به شـکل غیر فعـال در 
می آورنـد آگونیسـت وارونه می گویند. در حضور یک آگونیسـت کامل، آگونیسـت های جزئی 

و وارونـه بـه شـکل رقابتی رفتـار خواهند کرد.

اختصاصی بودن واکنش های داروئی
 dissociation( قـدرت تعامل قابل بازگشـت بین دارو و گیرنـده اش که با ثابت تجزیـه
constant( اندازه گیـری می شـود بـه عنـوان تمایل یکی بـه دیگری تعریف می شـود. تمایل 

دارویـی بـه گیرنـده و فعالیت شـیمیائی درونی آن با سـاختار شـیمیائی آن تعیین می شـود. 
سـاختار شـیمیائی داروها آن را اختصاصـی می کند. دارویی که با یـک گیرنده تعامل می کند 
بسـیار اختصاصـی اسـت. برعکـس دارویـی کـه روی گیرنده های متفـاوت اثر می کنـد اثرات 

متنوع تری در بـدن دارد. 
برخـی داروهـای شـیمیائی مهـم کمتـر اختصاصـی هسـتند و بـا چندیـن گیرنـده در 
بافت هـای متفـاوت تعامل می کند. چنین طیف گسـترده یی نه فقط اسـتفاده بالینـی داروئی 
را نمی افزایـد بلکـه در ایجـاد اثرات جانبی ناخواسـته به دلیل تعاملات خـارج از گیرنده هدف 
مشـارکت دارد. یـک نمونـه از ایـن داروها آمیودارون اسـت که بـرای درمـان آریتمی ها به کار 
مـی رود. سـمیت ایـن دارو مشـابه هورمن تیروئید بـوده و با گیرنده تیروئید هسـته یی تداخل 
می کنـد. سـمیت ها و اثـرات سـودمند آمیـودارون می تواننـد مربـوط بـه گیرنده هـای کمتـر 

شناخته شـده باشند.
اول آن کـه مولکـول دارویی برای تعامل با گیرنده باید اندازه و شـارژ الکتریکی و شـکل 
و ترکیـب اتمی مناسـب داشـته باشـد. دوم آن که در مسـیر عبـور دارو  بـرای تاثیر در محل 
هـدف نبایـد تغیر مهمی در خواص دارو ایجاد شـده باشـد. سـوم آن که داروی تجویز شـده 

بعـد از اثـر در محـل هـدف به مـدت لازم غیر فعال شـده و از بدن دفع شـود.

هویت فیزیکی دارو
داروهـا ممکن اسـت در درجه حرارت اتاق مانند آسـپیرین جامد باشـند یـا مانند اتانول 
مایع باشـند و یا مانند اکسـید نیتریک گازی باشـندکه راه مصرف آن ها را تعیین می کنند. 
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مراتـب متفـاوت ترکیبـات اورگانیـک ماننـد هیدروکربورهـا و پروتئین هـا و چربی هـا و 
مشـتقات آن هـا همگـی در حوزه داروشناسـی معرفی می شـوند. اولیگونوکلئوتیدها به شـکل  
سـگمان های کوچـک RNA وارد تجارب بالینی شـده اند و در آسـتانه ورود بـه قلمرو درمانی 

هستند. 
شـماری از داروهـای مفیـد و یا مضر عناصر سـاده مانند لیتیوم و آهن و فلزات سـنگین 
هسـتند. برخـی داروهـای اورگانیـک اسـیدی و یـا قلیائی ضعیف هسـتند. این از نظر مسـیر 
عبـور آن هـا در بـدن اهمیـت دارد، زیرا تفـاوت PH ترکیبات بـدن درجه یونی سـازی آن ها را 

تغییـر می دهد. 
برخـی داروها را به شـکل مخلوط راسـمیک اسـتریوایزومر به کار می برنـد که می توانند 
خصوصیات متفاوت دینامیکی )تاثیری( و کینتیکی )عبوری( نشان دهند. داروی ضدآریتمی 
سـوتالول از همین دسـته اسـت. انان تیومر دی و ال آن معادل بلوکرهای کانال یون پتاسـیم 

اسـت، ولی انان تیومر ال آن قوی تر از آنتاکونیسـت بتا آدرنرژیک اسـت. 
دارویـی ممکـن اسـت چنـد سـازوکار اثر گذاری داشـته باشـدکه بـه اختصاصـی بودن 
گیرنـده و بیـان )Expression( اختصاصـی بافتـی گیرنـده و دسترسـی دارو بـه بافت هـای 
هـدف و غلظت هـای متفـاوت دارو در بافت های مختلف و فارماکوژنی و تداخل با سـایر داروها 

مربوط اسـت. 
تجویز طولانی دارو ممکن اسـت موجب کاهش پاسـخ دهی گیرنده یا کاهش حساسیت 
پاسـخ شـده و نیـاز بـه مقـدار دارو را می افزاید. تجویـز طولانـی نیترووازودیلاتور بـرای آنژین 

سـینه ایجاد سـریع افزایش تحمـل کامل کرده که تاکی فیلاکسـی اصطلاح اسـت. 
مقاومـت دارویـی به سـازوکارهای کینـزی داروها بسـتگی دارد، مثلا بـا مصرف طولانی  
دارو سـریع متابولیزه می شـود. سازوکارهایی که مانع رسـیدن دارو به گیرنده می شوند. برخی 
اثـرات دارویـی به وسـیله گیرنده های درشـت مولکول بروز نمی کنند، مثلا هیدراوکسـیدهای 
آلومینیـوم و منیزیم از نظر شـیمیائی اسـید معـده را کاهـش داده و یون هیدروژن را توسـط 

یون هیدروکسـیل خنثی سـاخته و پـی- اچ معده را بـالا می برند. 
 ،)catharsis( مانیتـول بـا اسـموزی موجب تغییـرات در توزیـع آب با دیـورز و تصفیـه
گسـترش حجـم داخـل عروقـی یا کاهـش ادم مغـزی می شـوند. داروهای ضـد عفونت مانند 
آنتی بیوتیک هـا و آنتی ویروس هـا و ضدانگل هـا بـا هـدف قـرار دادن گیرنده هـا یـا فرایندهای 
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سـلول ها کـه بـرای رشـد و بقاء عامـل عفونت حیاتی اسـت ولی بـرای میزبان اهمیتـی ندارد 
اختصاصیـت خـود را به دسـت می آورنـد. مقاومت بـه آنتی بیوتیک ها و ضدویروس ها و سـایر 
داروهـا از طریـق تنوعی از سـازوکارها ماننـد جهش گیرنده هدف افزایش تحـرک آنزیم ها که 
تخریـب یـا افزایـش جریان دارو از عامـل عفونی و ایجاد راه های جایگزین شـیمیائی که اثرات 

داروهـا را بـر عامل عفونـی دور می زنند از آن جمله هسـتند.

تداخلات داروئی و درمان چند داروئی
معمـولا در جریـان درمان هـا چنـد دارو را بـا هـم تجویز می کننـد. گاهی بـرای حصول 
اثـرات مضاعـف و یـا هم افزائـی ولیکـن اغلب برای کسـب چند منظـور از چند دارو اسـتفاده 
می شـود. در اسـتفاده از چنـد دارو نمی تـوان معیـن کرد کـه اثرات حاصل همانی اسـت که با 

تجویـز تک تـک داروها به دسـت خواهـد آمد. 
تغییـرات مشـخص در اثـرات برخـی داروها می توانـد از تجویـز هم زمان با سـایر عوامل 
ماننـد داروهـای نسـخه یی و غیرنسـخه یی و مکمل هـا و مـواد مغـذی حاصـل شـوند. چنین 

تداخلاتـی می تواننـد موجـب سـمیت یا وقفه اثـر دارو یا سـودمندی آن شـوند. 
در مـواردی کـه اثـرات واکنش هـای غیـر مترقبه در پی تجویز چند دارو مشـاهده شـود 
بایسـتی تداخـل دارویی را هم در نظر گرفت. ادراک سـازوکارهای تداخـل داروئی به ما کمک 

می کنـد تـا برای پیشـگیری از آن تمهیداتـی در نظر به گیریم.
تداخـلات دارویـی ممکن اسـت کینتیکی باشـد، یعنی در مسـیر انتقال توسـط داروی 
دیگـری تغییرکنـد؛ یـا دینامیکـی باشـد، یعنی واکنـش داروی هـدف توسـط داروی دیگری 
تغییـر کنـد. هنـگام بـروز واکنش هـای غیـر مترقبه درحـال حاضـر نمی توان مشـخص کرد 

مربـوط بـه تداخـل کینتیکی و یـا دینامیکی و یـا هر دو آن هاسـت.

سرشت داروئی
بـه معنـای عام هـر ماده یی کـه بتواند تغییـری در کارکرد حیاتی از طریـق فعالیت های 
شـیمیائی ایجـاد کنـد دارو عنوان می شـود. در اغلب مـوارد تعامل مولکـول دارویی با مولکول 
خاص در نظام بیولوژیکی که نقش منظمی دارد موجب فعال سـازی )اگونیسـت( و یا کاهش 

فعالیت )آنتاگونیسـت( می شـود. این مولکـول هدف را گیرنده یا رسـپتور می نامند. 
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در اندک مواردی داروهایی که آنتاگونیسـت شـیمیائی شـناخته شـده اند ممکن اسـت 
مسـتقیم بـا سـایر داروهـا تعامـل کننـد. تعـداد اندکـی از داروها ماننـد عوامل اسـموتیک با 
مولکول هـای آب تعامـل می کننـد. ممکـن اسـت داروهایی ماننـد هورمن ها در بدن سـاخته 

شوند. 
داروهـای شـیمیایی در بـدن سـاخته نمی شـوند، ایـن را زنوبیوتیـک یا مواد شـیمیائی 
غریبـه می گوینـد. سـموم موادی هسـتند که اثـرات آسیب رسـان بر بـدن دارند. بـا این حال 
سـمیت مواد در بدن به مقدار آن بسـتگی دارد. سـموم معمولا منشـاء بیولوژیکی از گیاهان 
و حیوانـات دارنـد، بـا ایـن وجـود مـواد غیر زیسـتی مانند سـرب و آرسـنیک هم بـرای بدن 

سـمی هستند.

اندازه دارو
انـدازه مولکولـی داروهـا از خیلـی کوچک مانند یون لیتیـوم )MW=7( تـا خیلی بزرگ 
ماننـد MW=59050( ،alreplase( کـه یـک پروتئین آنزیمی حل کننده لخته اسـت تغییر 
می کننـد. اغلـب داروهـا وزن مولکولـی 100 تـا 1000 دارنـد. ایـن محدودیـت وزنی موجب 
اختصاصـی شـدن اثـر داروها می شـود. یکسـانی شـکل و بـار یونی و سـایر مختصـات داروها 
سـبب جلوگیـری تاثیـر دارو بر سـایر گیرنده ها بـه غیر از گیرنده خـودش می شـود. داروها با 
وزن مولکولـی زیـاد بـه کنـدی در محیط بدن جابه جا می شـوند و لازم اسـت در محـل اثر یا 

نزدیـک آن بـه کار روند.

واکنش پذیری داروئی و پیوند به گیرنده
تعامـل دارویـی بـا گیرنده هـا به وسـیله نیروهای شـیمیائی یـا پیوندها انجـام می گیرد. 

ایـن پیوندهـا کوالنت یا الکترواسـتاتیک و یا هیدروفوبیک هسـتند. 
پیوندهـای کوالنـت بسـیار محکـم بـوده و در مـواردی در شـرایط بیولوژیـک قابـل 
برگشـت نیسـتند. پیوندهـای کوالنت بین گروه اسـتیل در اسـید سالیسـیلیک )آسـپیرین( 
و سیکلوکسـیناژ کـه آنزیـم هدف در پلاکت هاسـت شکسـته نمی شـود. اثر بلـوک- تجمعی 
پلاکت هـا، آسـپیرین بعـد از آسـپیرین آزاد در سـرم و خون کـه پس از 15 دقیقه محو شـده 

هنـوز باقـی اسـت و فقـط بعـد از ایجـاد آنـزم جدیـد در پلاکت جدیـد خنثی می شـود. 
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فراینـد تولیـد پلاکت جدید تا چند روز به طول می انجامد. نمونه اتصال الکترواسـتاتیک 
فراوان تـر از کوالنتـی اسـت. ایـن نوع پیونـد از دامنه گسـترده یی با پیوندهای به نسـبت قوی 
ملکول هـای یونی نشکسـتنی تـا اتصال های ضعیـف هیدروژنی و خیلی ضعیـف تداخلات دو 

قطبـی مانند پیوندها )وان در والس( و پدیده های مشـابه برخوردار اسـت. 
پیوندهـای الکترواسـتاتیک ضعیف تـر از کوالنتـی هسـتند. اتصال هـای هیدروفوبیـک 
معمـولا ضعیـف هسـتند و بـه احتمـال در تعامـل با داروهـای به شـدت محلـول در چربی با 
مایعـات پرده های سـلولی و شـاید در تعامل داروهـا با دیواره های داخلـی پاکت های گیرنده ها 
دارای اهمیت باشـند. مواد خنثی مانند گاز زنون در شـرایط فشـار زیاد می توانند با گیرنده ها 
تداخـل کننـد و موجب بیهوشـی شـود. پیوندهای دیگـر کوالنتـی در داروهای ضد سـرطان 

است.

شکل داروها
عـلاوه بـر انـواع اتصـلات دارویـی کـه گفته شـد، شـکل دارو بایسـتی طوری باشـد که 
بتوانـد بـا گیرنـده خود جفت شـود. پدیده کریسـتال در زیست شناسـی به قدری رایج اسـت 
 )chirality or stereoisomerism( کـه نصـف تمام داروهای مفید مولکول های نـا متقـارن
را در بـر می گیرنـد، یعنـی می توانند به صـورت متناظـر )enantiomeric( همدیگر باشـند.
داروهـا بـا دو مرکز نامتقارن دارای چهـار )diastereomer( هسـتند، مانند افدرین که 
یـک سـمپاتومیمتیک اسـت. در اغلب موارد یکـی از ایـن متناظرها قوی تـر از تصویر متقابل 

خـودش بـوده و بازتـاب آن این اسـت کـه بهتر با مولکـول گیرنده جفت می شـود.
تصورکنیـم مـکان گیرنده یـی ماننـد یـک دسـتکش باشـد و دارو ماننـد یـک دسـت 
می خواهـد در آن جای گیـر شـود. در ایـن تمثیـل روشـن اسـت که چـرا دارویی چپگـرد در 
اتصال به گیرنده چپگرد جای گیرتر بوده و موثرتر از متناظر راسـتگرد آن دارو اسـت. متناظر 
قوی تـری در نوعـی از مـکان گیرنـده در نـوع دیگـری از گیرنـده ممکن اسـت فعال تر باشـد. 
مثـلا نوعـی که ممکن اسـت مسـئول اثر دیگری باشـد. بـرای نمونـه کارودیلـول دارویی که 
 بـا آدرنورسـپتورها تداخـل می کنـد دارای یک هسـته بلوریـن بـوده و دو متناظـر دارد. یکی

ایزومـر )S( )-( کـه یـک بلوکـر قـوی گیرنـده بتـا می باشـد و ایزومـر )S( )+( آن 100 برابر 
ضعیف تـر از گیرنـده بتا اسـت.
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 کتامیـن هوشـبری وریـدی اسـت. متناظر )+( آن هوشـبر قوی تری اسـت و نسـبت به 
متناظـر )-( آن کمتر توکسـیک می باشـد. 

امـروزه داروهـا بـه صـورت راسـمیک مصـرف می شـوند کـه از خـواص انتخابـی داروها 
می کاهـد و عـوارض ناخواسـته آن ها بیشـتر از انواع مصـرف به صورت متناظرهاسـت. تا قبل 
از ایـن سـاخت داروهـا بـر اسـاس نتایـج تجربی آن هـا بود. امـروزه به ویـژه در سـه دهه اخیر 

سـاخت داروهـا بـر اسـاس آگاهـی از ابعاد سـه بعدی گیرنده هـا انجـام  می گیرد. 
تعامـلات دارویی با بدن دو دسـته هسـتند؛ تاثیر دارو بر بـدن را فارماکودینامیک و تاثیر 
بـدن بـر دارو را فارماکوکینزی گویند. اصول فارماکودینامیک که دربـاره فعال کردن و یا وقفه 
دادن گیرنده هـا بـا تاثیـر داروها بحث می کنـد. فارماکوکینزی دربـاره مواد دارویـی در یکی از 
راه هـای بـدن تجویز شـود بحـث می کند، یـا ماده یی در بدن تجویز شـود و سـپس تبدیل به 

داروی اثرگـذار گـردد. ایـن دومی را پیش دارو یا پـردراگ می گویند.
گـردش  دارو در بـدن ممکـن اسـت کوتاه و یا مفصل باشـد. در انتها دارو بایسـتی بی اثر 
گـردد. توقـف اثـر داروهـا با متابولیسـم )دگرگونـی( و تراوش آن ها بیشـتر از کلیه هـا و یا هر 

دو روش انجـام می گیرد. 

نوروفارماکولوژی در حوزه هوشبری
مطالعـه چگونگـی تاثیـر داروهـا بر کارکرد سـلول ها در دسـتگاه عصبی و سـازوکارهای 
نورونـی اسـت کـه از طریـق آن هـا داروهـا بـر رفتـار آن ها اثـر می گـذارد. دو شـاخه اصلی در 

نوروفارماکولوژی تعریف شـده اسـت. 
نوروفارماکولـوژی رفتـاری کـه بر مطالعه چگونگی تاثیـر داروها بر رفتار انسـان متمرکز 
و نوروسـایکوفارماکولوژی شـناخته می شـود. مطالعـه چگونگـی وابسـتگی دارویـی و اعتیاد و 

تاثیـرات مغـزی از ایـن جمله اند. 
نوروفارماکولوژی مولکولی که شـامل مطالعه نورون ها و تعاملات نوروکمیکال آن هاسـت. 
هـدف کلی از این علم توسـعه دارویی اسـت که بر کارکـرد نورون ها اثرات سـودمند دارند. هر 
 دوی این حوزه ها به همدیگر مرتبط اند، زیرا با نوروترانسمیترها و نوروپپتیدها و نوروهورمن ها
و نورومودولاتـور و آنزیم هـا و پیامک هـای ثانویـه و کـو - ترانسـپورترها و کانال هـای یونـی و 

پروتئین هـای گیرنده هـا در دسـتگاه های عصبـی محیطـی و مرکـزی تعامـل دارند! 
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مطالعـه این هـا به پژوهشـگران کمـک می کند تـا در قبال توسـعه دارویی بـرای کمک 
بـه درمـان اختـلالات متفـاوت نورولوژیکـی از جملـه درد و بیماری هـای نورودژنراتیـو مانند 

پارکینسـون و آلزایمـر و اختـلالات روانـی و اعتیـاد و غیـره تلاش کنند.
ادراک پیشـرفت های بالقـوه در پزشـکی در حوزه نوروفارماکولـوژی فهم چگونگی انتقال 
نـورون بـه نورون در فرایندهای تفکر و رفتار انسـان اسـت و چگونگی تاثیرات داروهاسـت که 

می تواننـد بنیان های شـیمیائی این فرایندهـا را دگرگون کنند. 
از  سرشـار  غشـایی  دارای  زیـرا  می شناسـیم،  تحریک پذیـر  سـلول های  را  نورون هـا 
پروتئین هاسـت کـه بـه آن هـا کانال هـای یونـی می گوئیم. ایـن کانال هـا اجـازه می دهند که 
ذرات کوچـک بـار دار از آن هـا رفـت و آمـد کننـد. این سـاختار موجب می شـود تـا اطلاعات 
شـیمیائی توسـط دندریت ها دریافت شـده و درون تنه سـلولی )Perikaryon( منتشر شوند 
و به سـوی آکسـون سـرازیرگردند. در نهایت به نورون های دیگر از طریق پایانه های آکسـونی 

سـرایت نمایند.

شکل بالا برگرفته از سایت ویکی پدیای آزاد یک نورون را به طور شماتیک نشان می دهد.
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ایـن کانال هـای یونـی دروازه - ولتـاژی موجب دپولاریزاسـیون سـریع سـلول می شـود. 
ایـن دپولاریزاسـیون اگـر بـه آسـتانه لازم برسـد موجـب پتانسـیل کار می گـردد. زمانـی که 
ایـن پتانسـیل کار بـه پایانـه آکسـونی برسـد سـبب ورود یون هـای کلسـیم به داخل سـلول 
می شـود. پـس از آن کلسـیم ایجـاد وزیکـول می کنـد. این هـا کیسـه های کوچکـی پـر از 
نوروترانسـمیتر هسـتند که به دیواره غشـاء سـلولی چسـبیده اند و محتویات خود را به داخل 
سـیناپس می ریزنـد. ایـن نورون هـا را نورون هـای پره سیناپسـی می گوینـد. نورون هائـی کـه 
با نوروترانسـمیترهای آزاده شـده در سـیناپس تعامـل می کند را نورون های پست سیناپسـی 

می گوینـد. 
زمانی که نوروترانسـمیتر در داخل سـیناپس آزاد می شـود ممکن اسـت بـا گیرنده های 
روی نورون هـای پست سیناپسـی متصـل شـده و بالاخـره توسـط نورون هـای پره سیناپسـی 
بازجذب شوند. ممکن است این نوروترانسمیترها توسط آنزم های مخصوص آن نوروترانسمیتر 

شکسـته شـوند. این سـه کار متفاوت حوزه تعیین کننده روابط بین نورون هاسـت.
دو نوع گیرنده وجود دارد که نوروترانسمیتر بر روی نورون پست سیناپسی اثر می کند:

نـوع اول گیرنـده هـای کانال هـای یونـی دروازه پیکی هسـتند که علائم شـیمیائی را 
بـه الکتریکـی با سـرعت زیـاد انتقـال می دهند. زمانـی که نوروترانسـمیتر بـه گیرنده متصل 
شـد منتـج بـه تغییر سـازمانی شـده کـه اجـازه می دهـد یون ها مسـتقیم بـه داخل سـلول 
جریـان یابنـد. نـوع دوم را گیرنده هـای جفـت پروتئین )G( می شناسـند. این ها نسـبت به 
گیرنده هـای نـوع اول کندترنـد، زیرا واکنش های بیوشـیمیائی که باید در داخل سـلول اتفاق 

بیفتـد افزایـش می یابد.
زمانی که نوروترانسـمیتر به پروتئین )G( متصل شـد پلکانی از واکنش های داخل سلولی 
را موجب  شـده و ممکن اسـت منجر به شـماری تغییرات متفاوت در بیوشـیمی و فیزیولوژی 
و تظاهـر ژنی سـلولی شـود. تعامل نوروترانسـمیتر با گیرنـده در حوزه نوروفارماکولوژی بسـیار 

مهـم اسـت، زیـرا برخی داروهـای نوین باید با اختـلال این فرایند اتصالی انجام شـود.

نوروفارماکولوژی مولکولی
شـامل مطالعـه نورون هـا و تعامـلات نوروکمیکالـی وگیرنـده روی نورون هاسـت. هدف 
ایجـاد داروهـای جدیدی که بتوانند اختلالات نوروژنیکی ماننـد درد بیماری های نورو دژنراتیو 
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و اختـلالات روانـی را درمـان کنند. در این مورد نوروسـایکوفارماکولوژی گفته می شـود. چند 
اصطـلاح فنـی را در رابطه با نوروترانسمیشـن بایسـتی در نظر بگیریم:

Agonist  فعال کننده گیرنده.

Competitive antagonist بـا رقابـت مولکولـی در محل مشـترک مانع فعال شـدن 

گیرنده می شـود.
Non-competitive antagonist بـا رقابـت در محل هـای متفـاوت مانع فعال شـدن 

گیرنـده می شـود با تغییر سـازمانی در پروتئینی که اجازه فعالیت نمی دهـد. تعاملات گیرنده 
بـا نوروترانسـمیتر می توانـد با یکی از طـرق فوق با ترکیبـات تولیدی متاثر شـوند. کانال های 
یونـی سـدیم و پتاسـیم را می تـوان با دسـتکاری نورونی بـرای ایجاد اثرات وقفه یی پتانسـیل 

کار در نظـر گرفت.

GABA
نوروترانسـمیتر گابـا وقفه سیناپسـی سـریع را در دسـتگاه عصبی مرکـزی میانجیگری 
می کنـد. هنگامـی کـه گابـا از سـلول پره سیناپسـی خودش تـراوش می شـود بـه گیرنده یی 
کـه احتمالا GABAᴀ اسـت منتج می شـود و سـلول پست سیناپسـی هایپر پـولار می گردد، 
یعنـی زیر آسـتانه پتانسـیل کار باقـی می ماند. این با اثـر تحریکی هر تعامل نورترانسـمیتر با 

گیرنـده را خنثی می سـازد. 
گیرنـده گابـا حـاوی شـماری از محل هـای اتصالـی بوده کـه اجـازه تغییرات سـازمانی 
را می دهـد. شـایع ترین محـل  اتصـال مربـوط بـه بنزودیازپین هاسـت کـه اثـرات تحریکـی 
و تضعیفـی را روی گیرنـده مجـاز می کنـد. داروی شـایع دیازپـام بـه عنـوان تقویت کننـده 
 GABAʙ آلواسـتریک در ایـن محـل اتصالی عمل می کنـد. گیرنده دیگـری برای گابا به نـام
می باشـد؛ می توانـد توسـط مولکولـی بـه نـام باکلوفـن تقویت شـود. ایـن مولکول بـه عنوان 
محـرک عمـل می کنـد، بنابرایـن موجـب فعـال شـدن ایـن گیرنـده می شـود و درکنتـرل و 

کاهـش حـرکات اسپاسـتیک کمـک می کند.

 Dopamine
 )G( ایـن نوروترانسـمیتر انتقال سیناپسـی را بـا اتصال به پنـچ گیرنده جفـت پروتئین
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میانجیگـری می کنـد. ایـن پنـچ پروتئین بـه دو پایه تقسـیم می شـوند. این تقسـیم بندی بر 
اسـاس واکنش هـای تحریکـی و یـا وقفه یـی اسـت کـه بـر سـلول های پست سیناپسـی اثـر 

می گـذارد.
شـماری از داروهـای قانونـی و غیـر قانونـی موجودنـد کـه بر دوپامیـن اثـر می گذارند و 
تعاملشـان بـر مغـز تاثیر دارد. در پارکینسـون مقـدار دوپامیـن کاهش یافته و پیش سـاخت 
لوودوپـا بـه بیمـار داده می شـود بـه ایـن امید کـه دوپامین از سـد مغـزی خونـی نمی گذرد، 

ولـی ال-دوپـا می گذرد. 
برخـی داروهـای محـرک دوپامیـن بـه بیمـاران پارکینسـونی داده می شـود کـه دچـار 
سـندرم پای بیقرار هسـتند. نمونـه ایـن داروهـا Ropinirole و Pramipexole می باشـند.

اختـلالات روانـی ماننـد بیـش فعالـی بـا کمبـود توجـه را می تـوان بـا داروهائـی مانند 
متیل فنیـدات یـا همـان ریتالیـن درمـان کـرد. ایـن دارو بازجـذب دوپامیـن توسـط سـلول 
پره سیناپسـی را متوقـف می کنـد و بنابرایـن مانـع افزایـش دوپامیـن باقـی مانـده در فضای 
سیناپسـی می شـود. افزایـش در دوپامیـن سیناپسـی موجب افزایـش اتصال بـه گیرنده های 
سـلول های پست سیناپسـی می شـود. ایـن سـازوکار در مـورد سـایر داروهـای غیرقانونـی و 

داروهـای قوی تـر محـرک ماننـد کوکائیـن صـدق می کنـد.

 Serotonin
ایـن ترانسـمیتر می توانـد انتقـال سیناپسـی را از طریق گیرنـده جفت پروتئیـن )G( و 
یـا گیرنده هـای کانال هـای یونـی دروازه پیکـی انجـام دهد. بسـته بـه این که چه قسـمت از 
ناحیـه مغزی سـروتونین بر روی آن فعال باشـد نتیجه خروجی واکنش های پست سیناپسـی 

کاهشـی و یـا افزایشـی خواهد بود.
اغلـب داروهـای رایـج  با گسـتردگی کـه برای تنظیـم سـروتونین در خلال افسـردگی 
بـه کار می رونـد وقفه یی هـای بازجـذب انتخابـی سـروتونین می باشـند. این داروها بازگشـت 
سـروتونین بـه نـورون پره سیناپسـی را متوقف می کنند و مقـدار زیادی سـروتونین در فضای 
سیناپسـی بـرای مصـرف باقـی می ماند. پیش از کشـف ایـن داروهـای انتخابی شـمار زیادی 
دارو موجـود بودنـد کـه آنزیـم شکسـتن سـروتونین را متوقـف می کردنـد. وقفه دهنده هـای 
منوآمیـن اکسـیداز مقـدار سـروتونین در سـلول پره سیناپسـی را می افزایـد. اما برخـی اثرات 
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جانبی از جمله تشـدید میگرن و افزایش فشـار خون می باشـد. بالاخره آن را به ماده تیرامید 
در برخـی خوراکی هـا نسـبت داده اند.

کانال های یونی
کانال هـای یونـی روی سـطح غشـاء نورون هـا اجـازه می دهد کـه ورود یون های سـدیم 
و خـروج یون هـای پتاسـیم در خـلال وقـوع پتانسـیل کار انجـام شـود. بلوک ایـن کانال های 
یونـی احتمال وقوع پتانسـیل کار را می کاهد. داروی ریتـوزول )rituzole( یک عامل حفاظت 
کننـده نورونی اسـت که کانال یون سـدیم را مسـدود می کنـد، چون ایـن کانال ها نمی توانند 
فعال شـوند پتانسـیل کار هم ایجاد نمی شـود. در این حالت نورون ها انتقال علائم شـیمیائی 
را بـه علائـم الکتریکـی انجـام نـداده و ایـن علائـم روی آن حرکت نمی کننـد. ایـن دارو را به 

عنوان سـداتیو بـه کار می برند.
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فصل سی و ششم
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داروهـای هوشـبر در سـطح سـلولی در تعامل مسـتقیم با شـماری از کانال هـای یونی، 
رفتارهـای نورون هـا را تغییـر می دهند. در شـرایط هنجار پروتئین های اختصاصی غشـائی با 

1- علائـم شـیمیایی، 2- تغییرات در محیط غشـایی، فعال می شـوند.  
بـا فعـال شـدن کانال هـا، ← تحریک پذیـری الکتریکـی نورون هـا بـا ↨ مدیریـت  ←
وقفه یی تشـدید قطبی شـدن در جدار  محرکـه دپولاریـز کننده و یا← ← جریـان یون های
غشـاء سـلولی از ₪ طریـق کانـال یونـی کـه بـا آن گیرنده یـی کـه علامـت آغازگـر را حس 

می کنـد ₰ یکپارچـه شـده و آن را تغییـر می دهـد.
داروهـای هوشـبر عمومـی ابتدا بـا تقویت علائـم وقفه یی و یـا با بلـوک علائم تحریکی 
عمـل می کننـد. بـه ایـن نکته مهم بایـد توجه شـود که هیـچ داروی هوشـبری عمومی برای 
کانالـی اختصاصـی نیسـت. بـا غلظت هـای بالینی هـر هوشـبری کارکرد چنـد نوع کانـال را 
در دسـتگاه عصبـی مرکـزی تغییـر می دهـد، بنابراین هـر عامل هوشـبر متفاوت بـا درجاتی 

متفـاوت در محل هـای چندگانـه فعالیـت نورونی را تغییـر می دهد.

نوروفارماکولوژی رفتارها
یکـی از اشـکال نورولـوژی رفتارها بـر مطالعه وابسـتگی های داروئی متمرکز اسـت. این 
کـه داروهـا چگونـه بـا تاثیر بر مغـز موجب اعتیـاد می گردند. اغلـب پژوهش ها نشـان داده اند 
کـه بخـش بزرگـی از مغز کـه موجب اعتیاد می شـود از طریـق نوروکمیکال تشـویق )ریوارد( 
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نوکلئـوس اکـوم بندس اسـت. اسـتعمال الکل موجب وابسـتگی و اعتیاد می گـردد. در تصویر 
زیـر برگرفتـه از ویکی پدیـا آزاد مشـاهده می شـود که دوپامیـن در این ناحیه نفـوذ می کند. 

مسیرهای دوپامین و سروتونین

 Ethanol
خصوصیـات انگیزشـی و اجبـاری الـکل )اعتیادی( با اثراتـش بر نورون هـای دوپامین در 
مسـیر انگیزشـی مزولیمبیـک میانجی می شـود که ناحیه تگمنتـال بطنی را به هسـته اکوم 

بانتس متصـل می کند. 
یکـی از اثـرات مهـم الـکل وقفـه آلواسـتریک گیرنده هـای NMDA و تسـهیل گیرنده  
GABAᴀ اسـت، مثـلا کلریـد واسـطه GABAᴀ تشـدید شـده از راه تنظیـم آلواسـریک این 

گیرنـده سـرریز می گـردد. بـا مقادیر زیاد الـکل اغلب کانال های یونـی دروازه پیکـی و ولتاژی 
را در نورون هـا متوقـف می کنـد. الکل پمپ های سـدیم - پتاسـیم را در مخچـه متوقف کرده 
و محاسـبات مخچه یـی و هماهنگـی بـدن را مختـل می کنـد. با مصـرف حاد الـکل دوپامین 
در سـیناپس های مسـیر مزولیمبیک آزاد می شـود. گیرنده های پست سیناپسـی D1 گیرنده 

دوپامیـن دی یک DRD1  شـناخته می شـود. 
پروتئینـی در انسـان هسـت کـه بـا ژن DRD1 رمزگـذاری شـده اسـت و آن را فعـال 
می  کنـد. فعالیـت ایـن گیرنده هـا وقایع علائمـی داخل پست سیناپسـی را از طریـق پروتئین 
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کینـاز A آغـاز می کنـد که در نهایـت پروتئین متصل بـه عنصر واکنش را cAMP فسـفریله 
می کنـد. تغییـرات وابسـته بـه این پروتئیـن در بیان ژنی از آن جمله اسـت. بـا مصرف مزمن 
الـکل فسـفری شـدن ایـن پروتئین از طریق مسـیر گیرنـده D1  القـاء می گردد، امـا کارکرد 

گیرنـده  NMDA را با سـازوکارهای فسـفری شـدن تغییـر می دهد.
کاهش عناصر درونی انطباقی مسیر گیرنده D1 و کارکرد پروتئین مذکور اتفاق می افتد. 
 )CRAB مصـرف مزمـن الـکل همچنین همـراه با اثر بر فسـفری شـدن و کارکرد )پروتئیـن
 MAPK/ERK پست سیناپسـی و از طریـق مسـیر NMDA از راه پلـکان علائمـی گیرنـده 

و مسیر واسطه یی CAMK است.

آماجگاه )تارگت( هوشبرهای عمومی
روزانـه 5 هوشـبر وریـدی و 5 هوشـبر استنشـاقی بیشـتر مصـرف می شـوند. نیتـروس 
اکسـید و سـووفلوران و دسفلوران و زنون از استشاقی هاسـت. پروپوفول و اتومیدیت و کتامین 
و متوهگزیتـال و تیوپنتال از دسـته وریدی هاسـت. همراه آن بنزودیازپین هـا مانند میدازولام 
و دیازپـام و لورازپـام هـم به عنوان سـداتیو بـه کار می روند. کتامین و نیتروس اکسـید و زنون 
گیرنده هـای اینوتروپیـک گلوتامـات را متوقـف می کننـد. قوی تریـن اثـرات آن ها بـر گیرنده 
زیرگـروه NMDA می باشـد. ایـن هوشـبرها  اثـرات کمتـری بـر برخـی گیرنده هـای دیگری 

ماننـد GABAaRs دارنـد، امـا اثـرات اصلی آن ها بلـوک گیرنده های MNDA اسـت.
هفت هوشـبر دیگر و سـه خواب آور محل اثر و مکانیسـم مشـترک دارند. این ها کارکرد  
GABAaRs را تشـدید کـرده کـه فراوان تریـن گیرنـده وقفه یـی سـریع در دسـتگاه عصبی 

مرکزی اسـت. هفت هوشـبر استشـاقی اثـرات ملایم تری بر سـایر کانال ها ماننـد گیرنده های 
گلای سـین و نیکوتینیـک نورونـی و HT3-5 و گلوتامات و درد وکانال منفذی پتاسـیم با هر 

تفـاوت دارویی در مسـیر اثراتی دارند.

GABAa گیرنده
تنوع گیرنده و نمایش آناتومیکی

بـه همـراه گیرنـده نیکوتینیک اسـتیل کولیـن )nAChR( گیرنده گلایسـین و گیرنده 
نـوع 3 سـروتونین hydroxytryptamine type 3-5 و GABAaRs اعضـای خانواده حلقه 
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سـیس کانال هـای یونـی دروازه پیکـی هسـتند. هـر یـک از ایـن گیرنده ها به عنـوان ترکیب 
پنتامریـک از اجـزاء )subunits. substractural. subcellular( پولـی پپتیـد جـدار 

غشـائی شـکل گرفته اند. 
 GABAaRs مکان های اتصال نوروترانسمیتری در دو یا چند اتصال جا گرفته اند و در مورد 

پیکی درون زادی بین اجزاء ɑ و  β اتصال وجود دارد.
 GABAaRs (ɑ 1-6 . β1-3 , δ , ε , θ .π ,ρ1-3) تـا کنـون 19 ژن بـرای اجـزاء
مشـخص شـده اسـت. با وجود 2.5 میلیون جایگزین ممکن متفاوت از اجزاء فقط 9 گیرنده 
متفـاوت در شـکل  فضایـی بـه وضوح و به مقدار فـراوان در مغز معین شـده اند؛ از جمله آن ها 
GABAaRs اسـت کـه بـه عنـوان تجربه هـای آزمودنـی یا بـه احتمـال زیاد وجـود می توان 

 GABAaRs طبقه بنـدی کـرد. تعـداد ترکیـب گیرنـده تـا 26 می رسـد، چـون هـر نـوع از
صفـات داروئـی و بیوشـیمیائی متفاوتی را نشـان می دهد.

این گیرنده ها قادرند اثرات متنوعی بر تنظیم انتقال سیناپسـی و یکپارچگی سیناپسـی 
داشـته باشـند، چون این گیرنده ها در بخش هایی از دسـتگاه عصبی هسـتند که کارکردهای 
عالـی مغـز را فـراوری می کنند. تعجبی نـدارد که کارکـرد GABAaRS متمرکـز بر حافظه 
 )consciousness( و خودآگاهـی )awareness( و اطـلاع و خبـر داشـتن )memory(

باشد.

اثر هوشبرها بر گیرنده های محلی
 داروهـای هوشـبر همگی GABAaRs را دسـتکاری می کننـد و مدارهای فیزیولوژیک 

هنجـار را قطـع کرده و بـرای زمان بندی دقیـق ورودی GABAaRs اورگانی لازم اسـت. 
شـواهد قـوی موجود اسـت کـه GABAaRs در میانجیگری برخی اشـکال کلاسـیک 

هوشـبری ماننـد هیپنوز و تضعیـف رفلکس هـای نخاعی و آمنـزی درگیرند. 
مشـارکت GABAaRs در میانجیگـری بی حرکتـی و بیهوشـی کمتـر واضـح اسـت. با 
بررسـی تجارب آزمودنی بیشـتر روشـن می شـود که نه فقط ترکیبات متفاوت کلاسیک برای 
بیهوشـی عمومـی بـا راه های متفاوت در دسـتگاه عصبی میانجی می شـوند، بلکه دسـته های 
متفـاوت هوشـبرها  اثـرات متفـاوت درون ایـن راه را دارنـد. بـرای مثـال اثـرات ویـژه رفتاری 
بـا درمان هـای دارویـی بـا حضـور پیوسـت های )مونتاژهـا GABAaRs( متفـاوت در نواحی 
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مختلـف مغـز پیونـد خورده انـد. سدیشـن ایجـاد شـده بـا بنزودیازپین هـا همـراه ɑ1 حاوی 
GABAaRs اسـت. ضد اضطراب با ɑ2 حاوی GABAaRs اسـت که در دسـتگاه لیمبیک 

 GABAaRs حـاوی ɑ3 بـوده ولـی در شـبکه فعالیت کننده مشـبک نیسـت. در این شـبکه 
می باشد. 

تغییـرات در GABAaRs موجـود در هیپوکمـپ بـا گابازیـن کـه یـک بلوکـر داخـل 
سیناپسـی GABAaRs می باشـد نشـان می دهدکـه ایزوفلـوران بـا انتخـاب مسـیرهای بـا 
واسـطه GABAaRs داخـل سیناپسـی وابسـته بـه ɑ1-2 و β2-3 و γ2 را در مقایسـه بـا 
تیوپنتـال کمتـر انتخابـی تقویـت می کنـد و بـا GABAaRs داخلـی و خـارج سیناپسـی از 

طریـق ɑ5 تقویـت می شـود.
داروهـای هوشـبر درگروه هـای مختلـف تاثیـرات انتخابـی دارنـد و همچنیـن داروها در 
هرگـروه می تواننـد بـا ورودی ها از نظـر فراوانی و فروریزی به نورون هـای درونی در هیپوکامپ 

جداگانـه با سـووفلوران در برابر ایزوفلـوران تغییر کنند. 
بـا ایـن اطلاعـات فـراوان که در اختیـار داریم روشـن می شـودکه حالت بیهوشـی با هر 
دارویـی ماهرانـه یکسـان اسـت و بـه تاثیر مشـخصات دارویـی خـاص دارو در نواحی مختلف 

مغز بسـتگی دارد. 
این مشـاهدات میکروسـکوپیک بـا اندازه گیری های اتـو رادیوگرافی جریـان خون مغز و 

مصـرف قنـد در مغز موش هـای رودنت حمایـت می گردد. 
ساختارهای ویژه مغزی بسته به مصرف سووفلوران یا ایزوفلوران هیپو یا هایپرمتابولیک 
 GABAaR می شـوند. با این حال اثر اختصاصی هر هوشـبر استنشاقی بر مونتاژهای جزئیات 

در تجربه های آزمودنی هستند.

هوشبرهای تبخیری
 اولیـن کسـانی که مسـتقیم تشـدید واکنش های GABAA توسـط ایزوفلـوران را ثبت 
کردنـد، ناکاهیـرو و همـکاران بودنـد. فهـم مـا از داروشناسـی مولکولـی این هوشـبرها وقتی 
بیشـتر شـد که نشـان دادند مکان یابـی تقلیـد GABAaR به عنـوان هم تراز انتخابـی از یک 
هوشـبر اسـت. دسـفلوران و سـووفلوران هـر دو روی GABAaRS اثـرات یکسـانی هماننـد 

ایزوفلـوران دارند.
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هوشبرهای وریدی
همچون هوشـبرهای استنشـاقی داروهای هوشـبر وریـدی مانند تیوپنتـال و اتومیدیت 
 µM2 را بـا مقادیـر بالینـی GABA و پروپوفـول دامنـه واکنش هایـی بـا غلظت هـای انـدک
پروپوفـول و µM3  اتومیدیـت و µM25 تیوپنتـال و µM10 متوهگزیتـال تقویـت می کنـد 
و مـدت زمـان وقفـه سیناپسـی واسـطه یی را طولانی تر می سـازد. بـا مقادیر بیشـتر از بالینی 

کانـال آنیـون گیرنده را مسـتقیم فعال می سـازد. 
تعامـل بیـن GABAaRs و داروهای هوشـبر وریدی به طور عمومـی درون و یا نزدیک 
اجـزاء β انجـام می گیـرد، چـون جزء β کمتـر محل خـاص درون یاخته یی را نسـبت به جزء 

ɑ نشـان می دهد.
 هوشبرهای وریدی تفاوت های فیزیولوژیکی برجسته یی بین GABAaRs درون سیناپسی 
و برون سیناپسـی داخـل مغـز را نشـان نمی دهد. بـه اضافه توزیع جـزء β در مغز پسـتانداران 
 همانند جزء ɑ نمی باشـد. آزمایش ها نشـان می دهندکه جزء β1 به طور عمده در هیپوکامپ 

است ولی جزء β2 و β3 توزیع گسترده تری دارند.

پروپوفول
دیال کیل فنـول یـا پروپوفـول )2،6 دی ایـزو پروفیـل فنـول( گیرنده هـای GABA را 

تقویـت کـرده و مسـتقیم کارکـرد GABAaRs را فعـال می کنـد. 
در ابتـدا فقـط ویژگی فعالیت مسـتقیم گیرنده GABA توسـط پروپوفول را وابسـته به 
جـزء β در نظـر می گرفتنـد. درجایـی کـه اثـرات تقلیدی سـایر اجـزاء را هم درگیـر می کرد 
  GABAaR همگی در حساسـیت ɑ . β . γ شـواهدی وجود دارند که نشـان می دهند اجزاء

بـه پروپوفول کمـک می کنند. 
در خصـوص پروپوفـول نشـان داده شـده اسـت کـه بـر گیرنده هـای حاوی β1 نسـبت 
بـه اجـزاء β3 و β2 کمتـر موثـر اسـت. قـدرت و تاثیـر تعامـل دارو و گیرنـده بـه بخش های 
کلیـدی پروپوفـول از جمله گروه هیدروکسـیل فنولیـک و تعداد و آرایـش گروه های متیل در 

محل هـای 2 و6 در کنـار مولکول بسـتگی دارد. 
جالـب توجـه اسـت که ایـن مطالعه اشـاره می کند که محل شـماره 4 نقـش اندکی در 

تغییر دارد. 
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  FOS کشـف بخـش اساسـی متعامـل مولکولـی برای عمـل پروپوفـول منجر به ایجـاد
پروپوفـول شـد که هوشـبری جدید بـوده و بعد از متابولیسـم پروپوفول از کبد آزاد می شـود. 
ایـن متابولیـت سـرعت عمـل بیشـتری دارد. پروپوفـول ممکـن اسـت بـه طـور فعـال اجزاء 
تازه یـی در سـطح نورونـی فراهم کند. PCR کمیتی را نشـان می دهد که در خلال بیهوشـی 
بـا پروپوفـول جـزء mRNA مربـوط به ɑ4 در مقایسـه با میـدازولام و تیوپنتـال و ایزوفلوران 

می یابد. افزایـش 

اتومیدیت
 اثـرات اتومیدیـت بـر GABA و بنزودیازپین هـا متصـل در GABAaRs برای بیش از 
25 سـال شـناخته شـده اسـت. همانند ایزوفلوران، اتومیدیـت با GABAaRs بـروش مکان 
خـاص تعامـل می کنـد. اتومیدیت اثرات کمتـری بر گیرنده حـاوی جـزء β1 دارد. اتومیدیت 
نسـبت به همه هوشـبرها بـرای GABAaRs اختصاصی تـر بوده و با سـایرکانال های یونی به 

منظـور ایجاد حالت بیهوشـی کمتر مرتبط اسـت.

تیوپنتال
بـه غیـر از متوهگزیتال که نقـش ویژه یی در درمانگری الکتروکونوولسـیو دارد، تیوپنتال 
تنهـا باربیتوراتـی اسـت کـه توسـط متخصصیـن امـروزی هـم مصـرف می شـود؛ هماننـد 
اتومیدیـت کارکـرد GABAaRs بـه روش مـکان خاص تقویت می شـود هماننـد اتومیدیت 

کارکـرد GABAaRs بـه روش مـکان خـاص تقویـت می شـود. 
دربـاره سـایر سـداتیوهای باربیتورات هـا هماننـد هگزاباربیتال و پنتوباربیتـال هم صدق 

می کنـد. اثـر ایـن داروی آخـری در سـطح تک کانالی تائید شـده اسـت. 
پیچیدگی تقلید گیرنده و بیهوشـی نمایان شـده اسـت، اما پنتوباربیتال کارکرد کانالی 
را بـا تثبیـت یکـی از حـالات بـاز تشـدید می کنـد. همـراه بـا غلظت هـای زیـاد پروپوفـول و 

اتومیدیـت تیوپنتـال هـم می تواند مسـتقیم GABAaRs را بـاز کند.
بـه نظـر می رسـد تیوپنتـال بـرای فعالیـت تونیـک و یـا مرحلـه GABAaRs در 
هیپوکامپـوس انتخابی باشـد و نقش احتمالی برای جـزء δ در مدیریت فعالیت های تیوپنتال 

بـر GABAaRS را داشـته باشـد. 
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ایـن جالـب اسـت کـه محـل اثـر ملکولـی باربیتورات هـا در GABAaRs را در یکی از 
 GABAaRS تصـور می کردنـد، بنابرایـن به نظـر می رسـد اثـرات باربیتورات ها بـر β اجـزاء
پیچیده تـر از سـایر هوشـبرها باشـد. مشـاهدات این حقیقـت را مـورد حمایت قـرار می دهد 
کـه تیوپنتال آگونیسـت موثرتری نسـبت بـه GABA در گیرنـده حاوی اجزاء ɑ6 می باشـد.

کتامین
 دارویـی با نشـان کتالار که برای القاء و نگهداری بیهوشـی بـه کار می رود. موجب حالت 
خیرگی محسور مانند به همراه کاهش حس درد و سدیشن و از دست رفتن حافظه می شود. 
 )Intensive Cares( بـرای تخفیـف دردهای مزمـن و آرامبخشـی در مراقبت هـای فشـرده 
هـم مـورد مصـرف دارد. کارکرد قلبی و تنفسـی و رفلکس های راه های هوایـی در خلال تاثیر 
سـر پـا هسـتند. حـدود پنچ دقیقـه بعـد از تزریق اثـرش شـروع می شـود و تـا 25 دقیقه به 

خوبـی عمـل می کند.
اثـرات جانبـی دارو واکنش های روانی حین دفع آن اسـت. بی قـراری و گیجی و توهمات 
از آن جمله انـد. افزایـش فشـار خون و لرزش های ماهیچه ها به نسـبت فراوانند. کاهش فشـار 
خـون و تنفـس کمتر شـایع هسـتند. به ندرت اسپاسـم حنجـره دیده می شـود. کتامین یک 

آنتاگونیسـت گیرنده NMDA می باشـد، اما ممکن اسـت فعالیت دیگری هم داشـته باشد. 
کتامیـن در سـال 1962 کشـف شـد. در سـال 1964 روی انسـان آزمایـش گردیـد. در 
سـال 1970 در امریـکا مـورد تائید قـرار گرفت. در جنگ ویتنام گسـترده مورد اسـتفاده قرار 
گرفـت. کتامیـن بـه عنوان ماده مخـدر برای کاهش هوشـیاری و تغییر ادراک و احساسـات و 

هیجانـات مصرف می شـود.



/  پیشرفت هوشبری 550

هوشبری با کتامین
الف- بیهوشی

در بچه هـا بـه عنـوان هوشـبر در کارهای کوچک و القاء بیهوشـی همراه شـل کننده ها و 
لوله گـذاری در نـای مصـرف می شـود. در بیماران آسـمی و انسـدادهای مزمن راه هـای هوائی 
بـه کار مـی رود. به عنوان سـداتیو در کارهای دردناک در بخش فوریت های پزشـکی اسـتفاده 
می گـردد. در جراحی هـای فـوری در مناطق جنگی داروی مناسـبی اسـت و به عنوان کمکی 
در بی حسـی های موضعـی نخاعـی و اپـی دورال در شـرایط عـدم منـع هـم مصرف می شـود، 
زیـرا تضعیف تنفسـی کمتـری دارد. به خاطـر ایجاد توهمات در پزشـکی انتخـاب داروی اول 
برای بیهوشـی نیسـت. زمانی که امکانات تهویه مناسـبی در اختیار نباشـد و ناگزیر به انجام 

بیهوشـی باشـیم از آن می توان اسـتفاده کرد.
کتامیـن در مصدومـان شـدید بـه فراوانـی به کار مـی رود. بـا مقادیر هوشـبری در طب 
اورژانـس بـه عنـوان سـداتیو انفکاکـی مصرف می گـردد. در شـوک ترومایـی که بیمـاران در 
معـرض هیپوتانسـیون هسـتند داروی مطلوبـی اسـت. در صدمـات به جمجمه و فشـار خون 
پائیـن زیان بخـش اسـت، اگرچـه کتامین حداقل کاهش فشـار خـون را ایجاد می کنـد. البته 
از کاهـش فشـار خـون نمی تواند جلوگیـری کند. روی دسـتگاه گردش خـون و تنفس اثرات 
متفاوتـی نسـبت به سـایر هوشـبرها دارد. با مقادیر هوشـبری محرک دسـتگاه گـردش خون 

می باشد.

ب- مدیریت درد 
در بعـد از اعمـال جراحی بـرای کاهش مقدار مورفین و تهوع و اسـتفراغ از مقادیر اندک 
کتامیـن می تـوان اسـتفاده کرد. کتامین اثرات مشـابه مخدرهـا را دارد و در شـرایط فوریت ها 
بـرای درمان هـای حـاد و کنتـرل کارهای دردنـاک مفید اسـت. در کنترل دردهـای مقاوم به 

خصـوص دردهای مقـاوم نوروتیکی می تـوان همراه مخدرها بـه کار برد. 
منفعـت دیگـر کتامین مقابلـه با تحریک پذیری نخاعـی یا پدیده های مکـرر طوفانی که 
در دردهـای مزمـن تجربه می شـوند. بـا این مقادیر اثـرات جانبی سـایکوترپیک کمتر تظاهر 
می کننـد و بـا بنزودیازپین هـا بـه خوبـی جـواب  می دهند. اگر همـراه مقادیر انـدک مخدرها 

کتامین مصرف شـود اثـرات ضـد دردی واضحی دارد.



551 داروهای هوشبری \ فصل سی وششم \ 

در یـک مطالعـه در سـال 2013 نشـان داده شـد کـه ایـن دارو در دردهـای  مقـاوم بـه 
درمـان ناشـی از کانسـرها موثـر بود. گفته می شـود در سـندرم کمپلکـس درد ناحیه یی موثر 

بوده اسـت؟!

افسردگی
از برخی شـواهد معلوم شـده اسـت که کتامین در افسـردگی ها مانند افسـردگی بزرگ  

و درمان افسـردگی های مقاوم و افسـردگی دو قطبی تاثیر سـریع دارد.
در شـواهدی ضعیـف آمده اسـت که امـکان دارد در کنترل افکار خودکشـی تاثیر فوری 
دارد. در 2000 و 2006 مطالعـات کوچکـی بـرای اولین بار نشـان دادند، کتامین اثرات سـریع 

ضـد افسـردگی دارد. هنـوز هم این مطالعات نشـان دهنده این نتایج هسـتند.
بـا انفوزیـون یـک دوز کمتـر از مقـدار هوشـبری بـرای مـدت 4 سـاعت موجـب اثرات 
ضدافسـردگی می شـود. داروهـای وقفه دهنـده بازجذبی انتخابی سـروتونین و ضدافسـردگی 
سـه حلقه یی معمـولا چنـد هفته بـرای تاثیـر فرصـت لازم دارند کـه برخلاف کتامین اسـت. 
بر اسـاس شـواهد اولیه در دسـترس دامنه اثرات ضدافسـردگی کتامین بیش از دو برابر 
داروهـای رایـج ضدافسـردگی اسـت. بر پایه ایـن یافته های مروری در سـال 2017 نشـان داد 

کتامین تنها پیشـرفت مهمی در درمان افسـردگی در 50 سـال گذشـته بوده اسـت.
هم اکنـون توجـه به سـوی آنتاگونیسـت های گیرنـده MNDA معطوف شـده اسـت. با 
ایـن حـال فـروش آن بـه عنوان داروی ضدافسـردگی عرصه نشـده اسـت، زیرا مقـدار درمانی 

ایمـن آن و طـول مـدت درمان هنوز مشـخص نگردیده اسـت.
کتامیـن می توانـد موجـب سرخوشـی و اثـرات توهمی انفکاکی با مقادیر بیشـتر شـود، 
بدیـن سـبب بالقوه مصرف نادرسـت می شـود. کتامین همـراه اختلالات شـناختی و ادراری و 
کبـدی و سـایر عـوارض در برخـی افـراد با اسـتعمال طولانی مدت می شـود. اثرات ناخواسـته 
جدی کتامین مصرف آن را در درمان افسـردگی محدود می کند. هم اکنون شـماری درمانگاه 

بـدون مجـوز در امریکا بـرای درمان افسـردگی با کتامیـن فعالیت می کنند.

Esketamin
 کـه انـان تیمـراس + ازکتامیـن راسـمیک می باشـد برای افشـانه بینی در حال بررسـی 
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و تولیـد اسـت. مـوارد منع مصرف در شـرایطی که فشـار خـون و تعداد ضربان قلـب افزایش 
بیابد، مانند آنژین صدری و سـکته مغزی و در جایی که فشـار خون به سـختی کنترل شـود. 

از قبیـل آن کـه کتامین سـبب افزایش فشـار خـون و تعداد ضربان قلب بشـود.
اختـلالات روانـی با ایجـاد اختلالات توهمـی در برخی از اختلالات روانی که نشـان های 
روانـی را بدتـر کنـد. امـروزه معلـوم شـده اسـت کتامیـن فشـار داخـل جمجمـه را افزایـش 
نمی دهد. فشـار داخل کره چشـم را افزایش می دهد. در سـوراخ شـدگی چشـم ممکن اسـت 

محتویـات چشـم خارج شـود. پورفیری حـاد در افراد مسـتعد ایجـاد می کند.

آثارجانبی
مصـرف کتامیـن با دسـتان ماهر برای بیمـاران بدحال ایمن اسـت، در غیـر این صورت 

اثـرات جانبـی بر آن مترتب اسـت. مانند:
قلبی- عروقی: بی نظمی تند و کند، فشار خون بالا و پائین. 

عصبی مرکزی: افزایش فشار داخل جمجمه ولی بیشتر از مخدرها نیست.
پوستی: قرمزی پوست و راش های شبیه مخملک.

گوارشی: کاهش اشتها و تهوع و افزایش بزاق و استفراغ.
موضعی: راش در محل تزریق.

نوروموسکولار و اسکلت: افزایش تون ماهیچه یی )حرکات تونیک - کلونیک(.
چشـمی: دیـد دو تائـی و فشـار چشـم و حـرکات بی اختیـار چشـم و دیـد دایره یـی یا 

تونلی.
تنفسی: ایست، افزایش ترشحات، کاهش قدرت برای تنفس، اسپاسم حنجره.

غیره: آنافیلاکسی و وابستگی و واکنش فوریتی

بـا مقادیـر هوشـبری 20-10% مـردم واکنش هـای ناخواسـته را مانند توهـم و دلیریم 
هنـگام بیدار شـدن نشـان می دهنـد. در برخـی زیرگروه هـا و تجویز داخـل ماهیچه یی کمتر 
شـایع اسـت. واکنش هـا ممکـن اسـت تـا 24 سـاعت بعـد از بیـداری بـروز کنند. بـا کاهش 
تحریـکات در هنـگام بیـدار شـدن و تجویـز بنزودیازپین ها پیـش از تزریق کتامیـن و تزریق 

تیتـره دارو ایـن واکنش هـا را کاهـش می دهـد.
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در کسـانی کـه واکنش هـای جدی نشـان داده اند ممکن اسـت بـه باربیتورات های کوتاه 
اثـر نیـاز پیدا کنند. بـا مقادیر زیـاد دارو در10% موارد حرکات تونیـک کلونیک بروز می کند. 
در سـال 1989 پروفسـورجان اولنـی گـزارش کـرد، کتامیـن موجب تغییـرات غیرقابل 
برگشـت ضایعـات اولنـی )Olney( می شـود. ایـن آزمـون در دو مطالعه کوچـک روی رات ها 
انجـام شـده بـود، امـا متابولیسـم رات هـا با انسـان تفاوت هـای مهمـی دارد و لـذا این چنین 

تغییراتـی در انسـان بـروز نمی کنند. 
اولیـن مطالعـه طولی با مقیاس های بـزرگ درباره مصرف کنندگان کتامین با افسـردگی 
زیـاد و اختـلال حافظـه در شـرایط مختلـف از جملـه زبانـی و حافظـه کوتاه مـدت و حافظه 
چشـمی که متوسـط 20 روز در ماه مصرف کرده بودند انجام شـد. مصرف کنندگان تفریحی 
کـه متوسـط 3.25 روز در مـاه مصرف می کردند در مقایسـه با افراد شـاهد در حافظه و توجه 
و آزمون هـای سـلامت روانی تفاوتی دیده نشـد. این پژوهش نشـان داد کـه مصرف کنندگان 

تفریحی کتامین موجب اختلال شـناختی نمی شـوند. 
در صـورت بـروز بـا قطـع کتامیـن برگشـت پذیر اسـت. بـا ایـن حـال مصرف کنندگان  
ناشـکیبا و مـداوم و تفریحـی مقیـاس بالاتـری نسـبت به افـراد شـاهد در آزمون نشـان های 

گول زننـده دارنـد. 
در معـرض قـرار دادن کوتـاه مـدت نورون هـای گابانرژیـک بـه کتامیـن بـا غلظت های 
زیـاد منجـر بـه کاهش قابل توجه سـلول های اختصاصـی در یک مطالعه گردیـد. غلظت های 
ایمـن کتامیـن )10µg/ml( می توانـد تغییـرات طولانی مـدت در شـاخک های دندریتـی در 

نورون هـای اختصاصی شـود. 
در همیـن مطالعه نشـان داده شـد تجویز طولانی )>24سـاعت( کتامیـن با غلظت های 
کـم µg/ml 0.01 می توانـد بـا حفـظ سـاختمان شـاخک های دندریتـی تقابـل کنـد. ایـن 
نتایـج احتمـال ایـن کـه تمـاس مزمـن با غلظت هـای انـدک و کمتر از بیهوشـی بـا کتامین 
 وجـود دارد کـه حفـظ و رشـد نورونـی مختـل می شـود. در جایـی که حیـات آن هـا را متاثر

نمی کند. 
بررسـی های تازه تـر دربـاره مسـمومیت نورونـی روی میمون هـای پریمـات بـه منظـور 
ارتقـاء مدلـی نسـبت بـه رودنت هـا متمرکـز شـدند. در یکـی از ایـن مدل هـا مقادیـر روزانـه 
کتامیـن )mg/kg IV 1( بـه میمـون بالـغ سـینومولگوس بـرای دوره هـای متغییر داده شـد. 
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کاهـش فعالیـت لوکوموتـور و نشـانه های افزایـش مرگ سـلولی در قشـر جلو پیشـانی 
در میمون هایـی کـه روزانـه بـرای مـدت 6 ماه تزریـق دریافت می کردند آشَـکار شـد ولی در 

میمون هایـی کـه بـرای یک مـاه روزانـه دریافـت می کردند، دیده نشـد. 
در بررسـی روی میمون هـای رزوس بـا تزریـق یک 24 سـاعت از کتامین علائم آسـیب 

مغـزی در نـوزادان 5 روزه دیـده ولـی در نوزادان 35 روزه دیده نشـد. 
برخـی متخصصین نـوزادان توصیـه می کنند کتامین به عنوان هوشـبر در نوزاد انسـان 
بـه کار بـرده نشـود، زیرا بالقوه اثرات سـوء روی رشـد مغز می گذارد. این تغییـرات نورودژراتیو 
در مراحـل اولیـه رشـد با داروهایی که در راسـتای سـازوکار یکسـانی بر آنتاگونیسـم گیرنده  
NMDA ماننـد کتامیـن هسـتند صـدق  می کنـد. اثـرات حـاد کتامیـن موجـب اختـلالات 

شـناختی از جملـه کاهش هوشـیاری وکاهش تابعیت کلامی و حافظـه کوتاه مدت و عملیات 
اجرایـی مانند تغییرات ادراکی شـبه اسـکیزوفرنی می شـود.

مجرای ادراری 
در سـال 2011 یـک بررسـی مـروری بـا 110 گـزارش از نشـان های مجـاری ادراری 
تحریکـی در مصـرف تفریحـی کتامین انجام گرفت. نشـان های مجـاری ادراری را در جمع به 

سیسـتیت کتامینی یـا وزیکوپاتی کتامینـی ارجـاع دادند.
بی اختیـاری مدفـوع و کاهـش ظرفیـت مثانـه و کاهش حجـم مثانه و افزایـش فعالیت 
عضلـه دترسـور و ادرار خونـی دردنـاک از آن جملـه بودنـد. هیدرونفـروز دو طرفـه و نکـروز 

پاپیلـری کلیـوی در برخـی مـوارد گزارش شـد. 
زمـان آغـاز نشـان های ادراری بسـته بـه مقـدار و طـول زمان مصـرف متغیر بـود. تمام 

کسـانی کـه نشـان های مجـاری را داشـتند روزانـه بیشـتر از 5 گـرم مصرف کـرده بودند.
مصرف کننـدگان تفریحـی با نشـان های ادراری مدت طولانی آن را مصـرف کرده بودند. 
ایـن نشـان ها فقـط در یـک مـورد تجویز پزشـکی مشـاهد شـد و با قطـع دارو نشـان ها محو 
گردید. مداوای این نشـان ها نخسـت قطع دارو اسـت. سـایر درمان ها شـامل آنتی بیوتیک ها، 

داروهـای ضدالتهابی غیر اسـتروئیدی، آنتی کلی نرژیکی و متسـع کردن مثانه اسـت. 
تزریـق اسـید هیالورونیـک و پنتوسـان پلی سـولفات به همـراه قطع کتامیـن در برخی 

اوقـات موجـب بهبودی می شـود. 
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کبد
در مـورد گـزارش از سـه بیمـار کـه برای کاهش درد مزمن از اسـکتامین اسـتفاده شـد 
افزایـش آنزیم هـای کبـدی در پـی درمـان مکـرر بـا انفوزیـون کتامیـن اتفـاق افتـاد. با قطع 
کتامیـن سـطح سـرمی آنزیم هـا بـه حد طبیعی رسـید. بـه نظر می رسـد در خـلال درمان با 

کتامیـن آنزیم هـای کبـدی باید پاییده شـوند.

وابستگی
 قـدرت کتامیـن بـرای وابسـتگی در نمونه هـای شرطی سـازی عامـل از جملـه انتخاب 
مـکان مشـروط و خـود تجویـزی نهفتـه اسـت، مثلا رات هـا حساسـیت لوکوموتـور را در پی 

تمـاس مکرر بـا کتامیـن نشـان می دهند.
افـرادی کـه در معـرض کتامین قـرار می گیرند احسـاس بلندمرتبگی دارند. آغاز سـریع 
اثـرات در پـی تنفـس و دمیـدن و تزریق ماهیچه یی گفته می شـود. شـرایط مصرف تفریحی 
دارو را فراهـم می کنـد. مـدت زمـان کوتاه اثرات آن مشـوق افـراط در مصرف و تحمـل دارو و 
نشـان های قطـع دارو از جملـه اضطـراب و لـرز و تپش قلب در برخی کسـانی کـه در مصرف 
روزانـه آن را قطـع می کنند، دیده می شـود. کتامیـن می تواند انواعی از مشـکلات ادراری را در 

کسـانی کـه مقادیر زیـادی از آن مصرف می کنند، پدیـد آورد.

تدخلات داروئی
غلظت هـای پلاسـمائی کتامیـن بـا وقفه دهنده هـای CYP3A4 ماننـد دیازپـام و وقفه 

دهنده هـای CYP2B6 ماننـد اورفنادریـن در اثـر وقفـه متابولیسـم آن افزایـش می یابد. 
القاکننده هـای CYP2B6 و CYP3A4 ماننـد کاربامازپیـن و فنوباربیتـال و فنی توئین 
و ریفامپیسـین می توانند سـطح پلاسـمائی کتامیـن را کم کننـد. داروهای دیگری که فشـار 
خـون را بـالا می برنـد بـا کتامیـن تجمیـع می شـوند. محرک هـای ضدافسـردگی SNRI و 
MAOIs  از ایـن دسـته هسـتند. افزایش فشـار خون و تعداد نبض و تپـش قلب و آریتمی ها 

اثـرات بالقـوه آن هاسـت. کتامیـن می توانـد اثـرات داروهـای سـداتیو را بـه روش وابسـته بـه 
مقـدار افزایـش دهـد. مانند الـکل، بنزودیازپین هـا، مخدرهـا، کینازولینون هـا، فنوتیازین ها و 

باربیتورات هـا.  و  آنتی کلی نرژیک هـا 
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اغلـب  را کاهـش دهـد.  افسـردگی کتامیـن  اثـرات ضـد  بنزودیازپین هـا می تواننـد 
ضدافسـردگی های رایـج می تواننـد در ترکیب با کتامیـن بدون کاهش اثرات ضدافسـردگی و 

یـا افزایـش اثـرات جانبـی بـه کار روند.

داروشناسی
فارماکودینامیک: در شـرایط آزمایشـگاهی کتامین به عنوان یک آنتاگونیسـت انتخابی 
بـرای گیرنـده NMDA که گیرنده اینوتروپیک گلوتامات اسـت عمل می کنـد. به خصوص به 
محـل دیزوسـیلپین )MK-801( گیرنـده NMDA متصل می شـود که نزدیک سـوراخ کانال 

اسـت و یک آنتاگونیسـت غیر رقابتی است.
ایزومرهـا R )-( و )+( کتامیـن به محل دیزوسـیلپین گیرنده NMDA با وابسـتگی های 
متفـاوت متصـل می شـوند. تمایل اتصـال ایـن ایزومرها به محل دیزوسـیلپین چندیـن برابر 
تمایـل به سـایر محل هاسـت. کتامیـن می تواند تداخـل کـرده و NMDAR را از طریق محل 

دیگـر روی گیرنـده متوقـف کند. تا سـال 2017 سـازوکار کامل فعالیتـش معلوم نبود. 
بـه غیـر از آنتاگونیسـتی گیرنده NMDA سـایر اعمال کتامین در آزمایشـگاه به شـرح 

زیر هسـتند:

Ligand of the μ-, κ-, and δ-opioid receptors
Sigma σ1 and σ2 receptor agonist
Partial agonist of the high-affinity state of the dopamine D2 receptor
Ligand of the serotonin 5-HT2A receptor
Potentiator of the serotonin 5-HT3 receptor
Muscarinic acetylcholine receptor antagonist Negative allosteric 

modulator of nicotinic acetylcholine receptors(e.g.,α7,α4β2)
Ligand of the estrogen receptor ERα Inhibitor of cholinesterase In-

hibitor of the reuptake of serotonin, norepinephrine, and dopamine
Ligand of the PCP site 2
Blocker of voltage-gated/dependent sodium and calcium channels
Blocker of HCN1 cation channels Inhibitor of nitric oxide synthase
Indirect agonist of the AMPA receptor
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D2ᴴᴵᴳ  ، گیرنده هـای نیکوتینیک   Hبـه جـز چند اسـتثناء ماننـد تداخـلات بـا گیرنـده
اسـتیل کولیـن توسـط متابولیت هـا و ERɑ ایـن اعمـال ضعیف تـر از آنتاگونیسـم گیرنـده 

می باشـند.   NMDA

در یـک مطالعـه مرتبـط بـا کتامیـن ارزیابـی شـد و کتامیـن در 56 محـل از جملـه 
K ) نوع محل( بیشتر از 10000   iگیرنده های نوروترانسـمیتر و ترانسـپورتر معلوم شـد مقادیر

)Kᵢ=659nM( .بـود NMDA در تمـام محل هـا بـه جـز محـل دیزوسـیلپین گیرنـده nM

ایـن نشـان می دهـد که حـدود 15 برابر میـزان انتخاب نسـبت به گیرنـده NMDA در 
ایـن مطالعه به دسـت آمد.

 )Kᵢ>60000nM( .کتامین یک پیک بسیار ضعیف برای مونوآمین ترانسپورترها است
تصـور می شـود ایـن دارو بـا محل هـای آلوسـتریک روی ترانسـپورترهای مونوآمیـن در 
ایجـاد وقفـه بازجـذب مونو آمین تداخل نمایـد. با این حال با غلظت تـا nM 10000 کتامین 

و یـا متابولیت هایـش هیچ وقفه کارکردی بر ترانسـپورترها مشـاهده نشـد. 
توضیـح آن کـه در مطالعـات حیوانـی و حداقل سـه گـزارش مورد انسـانی بین کتامین 
و وقفه دهنـده مونوآمینواکسـیداز )ترانیـل سـیپرومین( تداخلـی واقع نشـد. این بـدان جهت 
اهمیـت دارد کـه ترکیـب وقفه دهنـده بازجـذب مونوآمیـن بـا یـک وقفه دهنـده مونوآمیـن 
اکسـیداز می توانـد ایجـاد مسـمومیت جدی مانند سـندرم سـروتونین یـا توفان فشـار خون 
کنـد. در مجمـوع این یافته ها شـک درگیـری وقفه بازجـذب مونوآمین در اثـرات کتامین در 

انسـان را می کاهـد.
کتامیـن نوروترانسمیشـن دوپامینـی را در مغـز می افزایـد، امـا بـه جای وقفـه بازجذب 
 NMDA ممکن اسـت از طریق سـازوکارهای غیرمسـتقیم تخریبی که آنتاگونیسـم گیرنـده

عمـل کند. 
متابولیت های کتامین از جمله دهیرونورکتامین و هیدروکسـی نورکتامین و نورکتامین 
همچـون تعدیل کننده هـای آلوسـتری منفـی از گیرنـده نیکوتینیک اسـتیل کولیـن ɑ7 در 
نـوار سـلولی KX a 7R1 بـا قدرت هـای غیر هوشـبری و نانو مـولار پیدا شـد. در صورتی که 
خـود کتامیـن با همیـن غلظت هـا (< 1µM( غیرفعال بـود. این یافته اشـاره به ایـن دارد که 
متابولیت هـا ممکـن اسـت به دینامیک کتامین توسـط آنتاگونیسـم گیرنـده NMDA کمک 

مهمی کنند.
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معلـوم شـده اسـت کتامیـن همچـون یـک نیمـه محـرک قـوی بـا وابسـتگی زیـاد به  
گیرنده هـای دوپامیـن D2 در انسـان و رات عمـل می کنـد. در ظاهـر قدرت این عمل مشـابه 
آنتاگونیسـم گیرنـده NMDA آن اسـت. دریافته انـد کتامیـن و برخـی متابولیت ها پیک های 

بالقـوه از ERɑ بـا وابسـتگی های زیـادی می باشـند.

اثرات دارو بر مغز و بدن
آنتاگونیسـمی کتامین برگیرنده NMDA را مسـئول اثرات هوشـبری و اختلال حافظه 
)آمنـزی( و انفـکاک و توهمـات کتامین می دانند. سـازوکارهای عمل در اثرات ضدافسـردگی 

کتامیـن با مقادیر اندک به خوبی مشـخص نشـده اسـت. 
آنتاگونیسـم گیرنـده NMDA منتج به ضـددردی یا آنالژزی با ممانت از حساس سـازی 
مرکـزی در نورون های شـاخ خلفی می شـود؛ به عبـارت دیگر اعمال کتامین با انتقـال درد به 
طنـاب نخاعـی جلوگیـری می کند. با وقفه سـنتز نیتریک اکسـید و در پـی آن کاهش تولید 
اکسـید نیتریک که یک گاز و ترانسـمیتر اسـت و درادراک درد درگیر است به ایجاد بی دردی 

یـا آنالژزی کمـک می کند. 
کتامیـن موجب تغییـرات قابـل اندازه گیری در دسـتگاه های عضوی محیطی می شـود. 
از جملـه بـا تحریـک سـمپاتیک تغییرات قلبـی- عروقی و در دسـتگاه تنفس موجب اتسـاع 
برونش ها و در دسـتگاه گوارش موجب تهوع و اسـتفراغ در 25-15% افراد با مقدار هوشـبری  

می شـود. سـازوکارهای واقعی این اثرات کامل معلوم نشـده اسـت.

سازوکارهای اثرات ضد افسردگی
تاکنـون بـه قدرکافـی نمی دانیـم کتامیـن چگونـه اثـرات سـریع و قوی ضدافسـردگی 
خـود را تحمیـل می کنـد. در هـر مـوردی روشـن شـده اسـت کـه بلـوک حـاد گیرنده هـای 
 NMDA در مغـز منتج بـه فعالیـت گیرنده هـای )isoxazolepropionic acid )AMPA و

ɑ-amino-3-hydroxy-5-methyl-4 می شـود و بـه نوبـت انواعـی از مسـیرهای علامتـی 

تخریبـی را بـرای تاثیـر بـر نوروترانسمیشـن در دسـتگاه لیمبیـک تنظیـم می کنـد و اثرات 
ضدافسـردگی آنتاگونیسـت های گیرنـده NMDA مانندکتامیـن را میانجی گـری می کنـد. 
ایـن اعمـال تخریبـی از فعالیـت گیرنده ها AMPA شـامل ارتقـاء عامل نوروتروپیک مشـتق 
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از مغز و فعالیت گیرنده علائمی تروپومایسـین کیناز B و فعالیت مسـیر آماجی راپامایسـین 
پسـتانداران و از کار انداختـن گلوکوژن سـنتاز کینـاز 3 و وقفه فسفریلاشـن عامل 2 طولانی 

شـدن اوکاریتیـک کیناز می باشـد. 
عـلاوه بـر بلـوک گیرنـده NMDA متایولیـت فعالـی از کتامیـن بـه نـام هیدروکسـی 
نورکتامیـن کـه بـا ایـن گیرنـده تداخـل قابـل توجهـی نـدارد، ولی بـه هرحال غیرمسـتقیم 
گیرنده هـا AMPA را همـان طـور فعـال می کنـد و می توانـد در اثرات سـریع ضدافسـردگی 

کتامیـن درگیر باشـد. 
مطالعات اخیر نشـان می دهندکه وقفه حاد )هابه نولای جانبی( که بخشـی از دسـتگاه 
لیمبیـک و بـه مرکـز آنتی ریوارد مربوط اسـت )فـرو رفته و متوقف کننده مسـیر مزولیمبیک 
ریـوارد و تنظیم کننـده سـایر مناطـق لیمبیـک( می تواند در تاثیـرات ضدافسـردگی کتامین 

درگیر باشد.

رابطه بین غلظت و اثر
اثـرات شـبه خواب آلودگـی و انفکاک و سـایکوز مانند دلیریم و توهمـات در بیمارانی که 
کتامین  در خونشـان حدود )ng/ml )210-841nM 200-50 صفر بود گزارش شـده اسـت. 
 100-200 ng/ml )421-841nM( صفـر در صورتـی که ضد دردی در سـطوح حـدود

شـروع می شد. 
صفـر مقـدار مشـخص وریـدی ضدافسـردگی کتامیـن که بـرای درمـان افسـردگی به 
 70-200 ng/ml )294-841nM( کار رفـت انـدک و منتـج به حد اکثـر غلظـت پلاسـمائی
می شـود. غلظت هـای )ng/ml )2103-4207nM 3000-2000 در خـلال بیهوشـی مصرف 
شـده اند و  بیماران  در سـطوح )ng/ml )2103-4207nM 1000-500 شـروع به بیدارشدن 

می کردند. 
تـا  2211-3447  ng/ml )9300-14500nM( گسـترده یی  دامنـه  گزارشـات   در 

)ng/ml )94100nM 22370 از غلظت های هوشبری آمده است. 
غلظت بیواکتیوکتامین کمتر از سطوح  کلی پلاسمایی در اثر اتصال به پروتئین پلاسماست. 
)%12-47 protein-bound( اگرچـه اتصال پلاسـمائی به نسـبت در کتامین انـدک اسـت 

غلظت کتامین در مغز چندین برابر غلظت پلاسمایی است.
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داروگردی  )فارماکوکینزی(
در زمینه هـای پزشـکی کتامیـن معمـولا وریـدی و یـا ماهیچه یـی تزریـق می شـود. 
کتامیـن را می تـوان خوراکـی تجویـز کـرد. برخی افـراد تزریق زیـر جلدی را در شـرایطی که 
درد فروکـش کـرد تغییر می دهند. کتامین خوراکی به سـادگی در صفرا شکسـته می شـود و 

فعالیـت کمـی دارد. اغلـب قرص هـا و مکیدنی هـا جذب دهانـی و زیرزبانـی دارند. 
برخـی متخصصین با مصـرف اولین مقدار کتامین خوراکی تزریـق زیر جلدی را متوقف 

می کننـد. برخـی دیگر به تدریـج با افزایش مقـدار خوراکی از مقدار زیـر جلدی می کاهند.
کتامیـن از راه هـای وریـدی و ماهیچه یـی و دهانـی و محلی )توپیکال( جذب می شـود، 
زیـرا در چربـی و آب حـل می شـود. وقتـی از راه دهـان مصرف شـد اولین مرحله متابولیسـم 
را آغـاز می کنـد. در کبـد توسـط ایزوآنزیم هـای CYP3A4 )مینـور(، CYP2B6 )مینـور(
CYP2C9 )مـاژور( از طریق ان-متیلاسـیون بـه نورکتامین و در نهایت به دهیدرونورکتامین 

تبدیل می شـود. حد وسـط تبدیل نورکتامین به دهیرونورکتامین هیدروکسیلیشـن توسـط 
CYP2B6 و CYP2A6 می باشـد. دهیرونورکتامیـن همراه نورکتامین فراوان ترین متابولیت 

قابل تشـخیص در ادرار است. 
نورکتامیـن به عنـوان متابولیـت مهـم از 3/1 تـا 5/1 قـدرت هوشـبری دارد و سـطوح 
پلاسـمایی ایـن متابولیت سـه برابر کتامین خوراکی اسـت. میـزان تاثیـر از راه خوراکی 20-

17% و از راه هـای ماهیچه یـی 93% و بینـی 50-8% و زیرزبانـی 30% و شـیاف %30 
می باشـد. اوج غلظـت پلاسـمایی از راه وریـدی تـا یـک دقیقـه و ماهیچه یـی 15-5 دقیقه و 
خوراکـی 30 دقیقـه اسـت. مدت تاثیر درمانی 30 دقیقه تا 2 سـاعت ماهیچه یی و 6 سـاعت 

خوراکی اسـت.

آشکارسازی
کتامیـن را می تـوان در خـون و یـا پلاسـما برای اثبات تشـخیص مسـمومیت در بیماران 
بسـتری و در شـرایط  خطای رانندگی و یا کمک به بررسـی مرگ های طبی- قانونی جسـتجو 
 mg/ml 2-1 در حـوادث رانندگـی mg/ml 5.0-0.5 و mg/ml کـرد. در هوشـبری مقـدار آن
20-3 در مسـمومیت حـاد مرگبـار اسـت. برای پایش هـای روزمـره نمونه های ادرار مناسـب تر 
اسـت. وجـود نورکتامیـن که از نظر دارویـی فعال بوده برای اثبات کتامین خوراکی مفید اسـت.
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اسـترس ها در پـی تغییـرات پیرامـون گیرنده هـای حسـگر در محیـط اطـراف سـاختار 
فیزیولوژیکـی مجموعه یـی از  نورون هـا در مغـز بـه نـام ذهـن )Mind( و اعصـاب حسـی و 
حرکتـی محیطـی می تواننـد موجـب اختـلال و از هم پاشـیدگی و مـرگ شـوند. ذهن مرکز 
اصلـی ادراک تجربه هـا و فرایندهـای هیجانـات و تخیـلات و تفکرات همراه تمرکـز و توجه و 

آرامـش و هوشـیاری و بیـداری و حافظـه و صـدور احـکام بـرای اقدام اسـت.
اسـترس های فیزیولوژیکـی بـرای اسـتمرار حیـات ضروری هسـتند، ولی اسـترس های 
سـنگین و پاتولوژیکی که به اصطلاح دیسـترس گفته می شـوند موجب آزار و آسـیب بافت ها 

و اورگان هـای بدن می شـوند. 
هر نوسـانی در کارکرد دسـتگاه های بدن که از محدوده هنجار خارج شـود و یا تغییرات 
سـنگین در محیـط داخلـی و بیرونـی سـلول ها و بافت ها ممکن اسـت قابل تحمل نباشـند و 

پی آمدهـای ناگواری خواهد داشـت. 
مداخـلات و اقدامـات پزشـکی بـا برانگیختـن تـرس و ایجـاد اضطـراب و درد از جملـه 
اسـترس های نـوع دیسـترس می باشـند. در قلمـرو پزشـکی بـرای کنتـرل این اسـترس های 
مخـرب بـه خدماتی که بتواننـد در جهت جلوگیری از آن ها عمل کنند نیاز حیاتی می باشـد. 
این خدمات در مجموعه علوم پزشـکی تحت عنوان هوشـبری تعریف شـده اند. این رشـته از 
علـوم پزشـکی موظف اسـت با کمک دانـش و مهارت ویژه فرایند ادراک اسـترس های ناشـی 
از اقدامات پزشـکی را طوری مدیریت کند که حداقل آسـیب از این حیث به بدن وارد شـود؛ 
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البتـه بدیهـی اسـت ایـن مدیریت خـود در زمره اقدامات پزشـکی محسـوب شـده و خطرات 
و عـوارض ذاتـی خـود را دارنـد. بـه همیـن دلیـل مراقبـت ویژه می طلبـد تا حداقـل مداخله 
ضـروری انجـام پذیـرد. برای نیل به این مقصود نیاز به سـطح بندی کاهش جریان اسـترس ها 
 )awakefullnes( به سـوی ذهن احسـاس می گردد. البته مشـخص اسـت که بیداری کامل
تحت مدیریت خودکار اسـترس ها توسـط دسـتگاه عصبی از جهت بیداری فیزیکی و بیداری 

روان شـناختی انجام می گیرد. 
فرایند کلی بیداری کامل در زنجیره زیر اتفاق می افتد:

محرک هـا ← تغییـرات محیـط ← تاثیـر بـر انتهای اعصاب حسـی ← دریافت حسـی 
اثـرات ← انتقـال علائـم بـه نخـاع ← تعدیـل و انتقـال به مراکـز عصبـی بالاتـر و اندام های 
هـدف ← دریافـت ادراکـی )sensation( علائم ← تعدیل تحریـکات ← انتقال به اندام های 
هـدف بـرای واکنش و مراکز دیگر اعصـاب مرکزی برای هماهنگـی از آن جهت که مداخلات 

هوشـری دارای اثـرات جانبـی و عوارض ذاتی خـارج از اراده کاربران می باشـند. 
بـه حکـم احتیاط تاجایـی که ممکن باشـد از این مداخـلات پرهیزگردد، یعنی سـود و 

زیـان ایـن اقدامات دربرابر شـرایط بیماران عالمانه و ماهرانه سـنجیده شـود.
در ارزیابی سـطح هوشـیاری به وسعت و مدت و اورگان مورد عمل امتیازدهی شود. آنگاه 
بـا ارجـاع به فرایند بیـداری کامل در جهت قطع انتقال علائم اسـترس های دیسـترس کننده 
بـا حداقـل مداخلـه مکفـی و در کوتاه تریـن زمـان اقـدام شـود. در ایـن خصـوص روش هـای 

تیتریشـین تا حصول نتیجه مطلوب کارسـاز وکم خطرتر اسـت.
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ریـکاوری فراینـد بازگشـت همـه کارکردهـای فیزیولـوژی جسـمی و روان شـناختی به 
سـطح قبـل از آغاز هوشـبری می باشـد. بدیـن جهـت ارزیابی کامـل کارکردهـای فیزیکی و 
روان شـناختی دسـتگاه های بـدن قبـل از هر گونـه مداخله از پایه هـای ارزیابـی واقعی هنگام 
ریـکاوری می باشـد، در غیـر ایـن صـورت تحلیـل و ارزیابـی حـوادث حیـن و بعـد از اقدامات 

پزشـکی دچـار ابهـام شـده و اصـلاح آن هـا گاه با موانـع جدی مواجه اسـت.
مهم تریـن مرحلـه، بازگشـت فعالیت هـای دسـتگاه عصبـی مرکـزی و محیطـی اسـت. 
هوشـیاری و بیداری و یادآوری و توجه حسـی و ادراکی و پاسـخ دادن حرکتی و حرکت های 

اختیـاری اندام هـای کلامـی و غیرکلامـی از اجـزاء کلیـدی این مرحله می باشـند. 
ممکن اسـت در مسـیر بازگشـت هوشـیاری و بیداری بیماران با روند کند و پیچیده تر 
پیمـوده شـود. در شـرایط طبیعـی اکثـر بیمـاران بـدون توقـف و سـریع از مرحله بیهوشـی 
بـه مرحلـه بیـداری کامل می رسـند، بـا این حـال برخـی بیمـاران در وضعیت هـای متفاوت 
ممکـن اسـت از زنجیره هـای پیچیده تـر و بیشـتری عبورکننـد و بـا چالش هـای کـم و بیش 

مترصدکننده گرفتار شـوند. 
برگشـت از بیهوشـی عبـور معکوسـی اسـت کـه دسـتگاه عصبـی بیمـار آن را تجربـه 
می کنـد. ایـن زنجیره هـا به لحـاظ پیچیدگی و شـدت چالش برانگیـزی عبارتنـد از دلریوم یا 
نوسـان هوشـیاری، اسـتوپور یا بیداری موقت با تحریک شـدید و مکرر، کانفیوز یا اغتشـاش 
فکـری، آژیتاسـیون یـا بی قـراری در بیهوشـی، لاکداین یا عدم پاسـخ به فرامیـن و تحریکات 
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معمولـی بـا توجـه بـه ایـن که بیمار هوشـیار اسـت، کانشـس یا هوشـیاری با چشـم بسـته، 
رسـتلس یـا بی قـراری در حالت بیـداری.

ارزیابـی و تشـخیص به هنـگام هر مورد به هدایت درمان منطقی کمک شـایانی می کند. 
ارزیابـی حـرکات ماهیچه هـا و تنفـس و پلک هـا و حـرکات کـره چشـم ها کمتـر از ارزیابـی 
شـرایط شـناختی بیماران نیسـت. حرکت دادن اندام ها با درخواسـت و تقارن تون ماهیچه ها 
و بـاز و بسـته کـردن  پلک هـا  بـا درخواسـت یا به میـل خود بیمـار و یا باز بـودن آن، تحرک 
کافی قفسـه سـینه با نظم و طبیعی، قدرت تکلم، مقادیر فشـار خون سیسـتول و دیاسـتول 
و متوسـط، تعـداد ضربـان قلب در دقیقه، ریتم منظـم ضربان قلب، محل قطعـه S-T در نوار 
قلـب، شـکل منحنـی نـوار قلـب و نوسـان روند نوار قلـب با تنفـس، رنگ پوسـت و مخاط ها، 
سـرعت بازگشـت رنـگ با فشـار بـر ناخن هـا، برجسـتگی وریدهـای گـردن، میـزان ادرار در 
ارزیابـی مثانـه، درصـد اشـباع اکسـیژنی از جملـه دقایقی کـه موجب هدایت در تشـخیص و 

تصمیم می شـوند.
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در زمینـه جراحی هـا دو فعالیـت در ایجاد تغییرات آناتومی و در پـی آن فیزیولوژی بروز 
می کنـد کـه محـور توجهات متخصـص بیهوشـی اسـت و ارتبـاط مسـتقیم در مراقبت های 
هوشـبری دارند. نخسـت درد حاد ناشـی از برش هـای جراحی و در پـی آن خونریزی جراحی 
می باشـد. شـدت دردهـای حـاد در پی جراحی بسـته بـه نوع بافـت و ابزار و سـرعت و میزان 
بـرش تعییـن می شـود. پوسـت شـدیدترین احسـاس درد را بـروز می دهـد. بـرش بافت مغز 
کمتریـن حـس درد را ایجـاد می کنـد. ضمن بـرش رگ های زیر چاقـو بریده شـده و خون از 
فضـای درون رگـی به بیـرون ریخته می شـود. محیط اطراف رگ هـا ابتدا درون بافت هاسـت. 
سـپس بـه فضـای سـوم داخل بـدن وارد می شـود. خونریـزی در فضـای خـارج از بدن بخش 

سـومی اسـت که اتفـاق می افتد.
امـروزه توجـه به سـوی اثـرات داروهای هوشـبر در ایجـاد اختلالات یادگیـری و نقوص 
حافظـه و ناهنجاری هـای رفتـاری در افـراد جوان و تشـدید کاهش شـناختی در افراد مسـن 
شـتاب گرفته اسـت. مباحث فشـرده از مطالعات حیوانی و انسـانی و توجه به جهات آن ها در 

پژوهش هـای آینده در شـرف انجام هسـتند. 
بحـث زیـر حاصـل کار متخصصیـن و دانشـمندان داروشناسـی اعصـاب در بیهوشـی 
اسـت کـه سـعی دارند تـا نکات کلیدی فهـم نوروتوکسیسـیتی ناشـی از داروهای هوشـبر را 
برجسـته نمایند. مطالعات حیوانی شـواهد روشـنی فراهم کرده اسـت و به شـدت به تغییرات 
پاتومورفولـوژی ناشـی از نورواپوپتوزیـس یـا ایجـاد اختلال سیناپسـی اشـاره می کننـد که با 
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تشـکیل گسـترده سـیناپس ها یعنی سـیناپتوژنزیس هم خوانـی دارد. قابل توجه ایـن که اوج 
دوره سـیناپتوژنزیس در همـان زمانـی کـه در همـه بخش هـای مغـز اتفاق می افتـد حتی در 
همان انواع نمی باشـد، بنابراین نواحی متفاوت مغز در دوره های متفاوت رشـد آسـیب پذیرند، 
مثلا در معرض قرارگرفتن به نوعی از هوشـبر موجب اپوپتوزیس شـدید در روز هفتم نوزادی 
در تالامـوس رات هـا در ناحیـه هیپوکمـپ CA1 و نئوکورتکس می شـود. در جایی که سـایر 

توده هـای نورونـی ماننـد شـیار دندانه یـی در ایـن نقطه زمانی رشـد متاثر نمی شـوند. 
 .).AW Loepke et al از مشاهدات منتشر نشده(

در پـی تمـاس با هوشـبرها در PD21 نورواپوپتوزیـس قاعده یی در شـیار دندانه یی هم 
مشـاهده شـده در جایی که آسـیب پذیری نئوکورتکس ناگهانی فروکش کرده اسـت. حتی در 
همان ناحیه مغز آسـیب پذیری ممکن اسـت یک دسـت نباشـد؛ مثلانورواپتوزیس حاصل از 

بیهوشـی هفت روزه در نئوکورتکس در لایه های سـطحی II.III در بالاترین حد اسـت. 
تفاوت هـای موضعـی در مسـمومیت داروهـای بیهوشـی می توانـد بازتـاب تفاوت هـای 
موضعی در سـیناپتوژنزیس در خلال مراحل رشـد مغزی باشـد. توضیح آن که زیرشـاخه های 
متفاوت نورونی می توانند در آسـیب پذیری از هوشـبرها تغییر کنند، مثلا حساسـیت بیشـتر 
نورون هـای گلوتامینرژیـک و گابـا ارژیک نسـبت به نورون هـای کلی نرژیـک در نئوکورتکس 

رات های هفت روزه مشـاهده شـده اسـت. 

اثرات داروهای هوشبر بر شبکه های نورونی
عـلاوه بـر اثـرات نورواپوپتوزیـس تکاملی حاصـل از بیهوشـی داروهای هوشـبر عمومی 
بـر اجتمـاع شـبکه نورونی هم اثراتـی دارنـد. از این جهت چندیـن مطالعه نشـان داده اند که 
تمـاس بـا داروهـای بیهوشـی در خـلال مراحـل اولیه رشـد مغز به سـرعت منجـر به کاهش 
دائـم و مهـم در تعـداد سـیناپس ها در چندیـن ناحیه مغـزی در رودنت ها می شـود. برعکس 
تجویـز همیـن داروهـا در مراحـل بعـدی رشـد 15روزگـی و 30 روزگـی تعـداد تماس هـای 

سیناپسـی دوره اوج سـیناپتوژنیک را می افزایند. 
در مغـز مهمتریـن نوروترانسـمیتر وقفه یـی گامـا آمینوبوتریک اسـید )GABA( اسـت 
و نـوع زیرگـروه آن گیرنده هـای GABAA تارگت هـای اصلـی بـرای اغلـب داروهای هوشـبر 
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عمومـی در بالینی می باشـد. فعالیت گیرنـده  GABAA می تواند واکنشـی دپولاریزان کننده 
یـا وقفه یـی را در مراحل اولیه رشـد مغز ایجاد کند. اظهار می شـود تغییـرات در مورفولوژی و 
تراکم خارهای سیناپسـی که وابسـته بافتی سیناپتوژنزیس اسـت با تحریک پذیری در تکامل 

مغز بستگی دارد. 
در خلال مراحل نخسـت جهش رشـد مغز GABAA به عنوان نوروترانسـمیتر تحریکی 
عمـل می کنـد و دپولاریزاسـیون غشـاء بـا واسـطه گیرنـده- GABAA کلیـدی تنظیمی در 

خـلال مراحل نخسـت سـیناپتوژنزیس تحریکـی و وقفه یی در تکامل نورون هاسـت. 
در مراحل بعدی و در اوج دوره سـیناپتوژنی چرخشـی کارکردی به سوی هایپرپولاریزان 
و بنابرایـن اثرات وقفه یی نوروترانسمیشـن با واسـطه گیرنده GABAA ارژیک پیدا می شـود. 
ایـن چرخـش از تحریـک به وقفـه نوروترانسمیشـن GABAA ارژیـک هم زمان بـا تغییرات 
در همسـو بـری پتاسـیم کلریـد ویـژه نورون ها که مسـئول تثبیت تفـاوت کلـر در نورون ها و 
حفـظ غلظـت کلـر داخل سـلولی در حد پائین کـه بـرای ورود وقفه دهندگی کلر لازم اسـت 

هم بستگی دارد. 
نمایـش هم سـفری کلـر و پتاسـیم نورونـی تحـت تاثیر چرخـش تکاملی از هم سـفری 
پتاسـیم و سـدیم و کلـر قـرار می گیرد که در شـکل نارس تحریـک نورونی را به شـکل کامل 

برمی انگیـزد و وقفـه نورونـی را تحریـک می کند. 
شـکل کامل جریان یابی به طور مشـخصی در خلال هفته دوم بعد از تولد در قشـر مغز 
رودنت هـا افزایـش می یابـد، بنابراین وسوسـه بـه حسـاب آوردن این که مسـمومیت تکاملی 
برانگیختـه از بیهوشـی حداقـل بـه تجلـی سـطوح شـکل کامل در دسـتگاه عصبـی مرکزی 

مربـوط بوده وجـود دارد. 
همچنین مشـخص شـده اسـت که در نورون هـای بالغ طبیعی افزایش زیـاد و دائمی در 
جریـان گیرنـده GABAA می تواند واکنـش دو مرحله یی همچون هیپرپولاریاسـیون آغازین 
غشـایی در پی دپولاریزاسـیون را موجب بشـود. این دپولاریزاسـیون در اثر تجمع کلر داخل 

سـلولی و حاصـل کاهش اختـلاف کلر همانند خـروج یون های بی کربنات اسـت. 
در خلال دوره های فعالیت فشـرده گیرنده GABAA مانند تماس با داروهای هوشـبری 
ایـن چنیـن حوادثـی می توانند حتی با حضور سـطوح کامل هم سـفرهای شـکل کامل منجر 

بـه تحریک پذیری زیاد نورون ها شـود.
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اثرات بیهوشی بر نوروژنزیس
اگـر ایزوفلـوران را بـرای 35 دقیقـه روزانه و به مـدت 4 روز به رات هـا و موش های جوان 
و نـه بالـغ القـاء کنیـم عملیـات حافظـه آن ها دچـار اختـلال می شـود و هرچه حیوان رشـد 

می کنـد ایـن نقایص بیشـتر خـود را نشـان می دهند. 
نقایـص حافظـه هـم گام بـا کاهـش مجموعـه سـلول های ریشـه یی هیپوکامپ بـوده و 
مـدام نوروژنزیـس را می کاهـد. نوروژنزیـس در طـول زندگـی در دو ناحیه مجزای مغز شـیار 

دندانه یـی در هیپوکامـپ و منطقـه زیـر بطنـی ادامـه می یابد. 
در هیپوکامـپ تشـکیل نورون هـای جدیـد بـه نظر می رسـد بـرای حافظـه و یادگیری 
اهمیت داشـته باشـد. آسـیب سـلول های ریشـه یی ناشـی از ایزوفلوران و کاهش نوروژنزیس 
بدون نشـانه های واضح مرگ سـلولی اتفاق می افتد. سـازوکارهای مسـئول در دسـت بررسـی 
هسـتند. یک امکان آن اسـت که سـلول های در حال مرگ توسـط سـلول های گلیال قبل از 
بروز نشـانه های واضح برداشـته شـوند. ممکن اسـت که شـرایط پاتوژنی مسـئول سـلول های 
پیش سـاز را بـه سـلول های گلیـال بـه جـای نـورون تبدیل کننـد. امکان سـوم آن اسـت که 
محو شـدن وابسـته به سـن سـلول های ریشـه یی نورونی هیپوکامپ و ظهور آستروسیت های 

جدیـد و کاهـش تولید نورون هـای جدید بـا  ایزوفلوران شـتاب گیرند. 
گذشـته از سـازوکار مسـئول این که چرا آسیب سلول های ریشه یی ناشـی از ایزوفلوران 
و کاهـش نوروژنزیـس در مغزهـای جوان و نـه در مغزهای بالغین اتفاق می افتد مورد سـئوال 

است.

نقش عوامل نوروتروپیک از اثرات بیهوشی بر تراکم سیناپسی
بـه نظـر می رسـد عوامـل نوروتروپیـک بـه طـور عمـوم و عامـل نوروتروپیک مشـتق از 
مغـز بـه خصـوص در تحریک حاصل از ایزوفلـوران و پروپوفول در تراکم سیناپسـی در تکامل 
هیپوکامـپ درگیر هسـتند. نمونه یی که گسـترده در مطالعات نوروتوکسـیتی بـه کار می رود 
در برگیرنـده تمـاس در محیط آزمایشـگاهی از نورون های اولیه کشـت داده شـده هیپوکمپ 
بـا 1.4% ایزوفلـوران یا µM2 پروپوفول برای 4 سـاعت اسـت. پروپوفـول و ایزوفلوران موجب 
کاهـش قابـل توجهی در تراکم سیناپسـی می شـوند. ایـن اتفاق همـراه با فعالیـت RhoA و 
گیرنـده P75  عامـل رشـد بـه عنوان بخشـی از جریان آبشـاری دپولاریزاسـیون اکتیـن و از 
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دسـت رفتـن میکروتوبول هـا و اختلال انتقال آکسـونی اسـت زمانی کـه ایزوفلـوران همراه با 
Pep5 کـه یـک وقفه دهنده گیرنده P75 بوده داده شـود اثرات ایزوفلوران بر سـیناپتوژنزیس 

کاهـش می یابـد. قابل توجه این که گسـیختگی میکروتوبول ها بعـد از تجویز پروپوفول منجر 
بـه وقفه تجمـع عامل نوتروفتروفیکی مشـتق از مغز می شـود. 

میکروتوبول ها در انتقال عناصر متابولیکی لازم برای حیات سـلول و رشـد اهمیت جدی 
دارد، امـا بـرای انتقـال اندامک هایـی ماننـد میتوکوندری ها از تنه سـلول به نقـاط دیگر مانند 
 آکسـون و خارهـای دندانه یی که حضورشـان برای ایمنـی کارکرد ویژه نورونی و شـکل گیری 

مدارها و چرخه ها هم ضروری است.

 )ROS( نقش میتوکندری ها وگونه های اکسیژن رآکتیو
در نوروتوکسیتی حاصل از بیهوشی  

بیهوشـی و سدیشـن که فعالیـت گیرنده را در مغز نـارس برمی انگیزد منتـج به افزایش 
کلسـیم داخـل سـلولی می گـردد و منجر به اختلالات پتانسـیل غشـاء و بیوانرژتیک شـده و 

موجـب اختـلال کارکرد و مـرگ نورون ها می شـود. 
پروپوفـول و سـووفلوران و ایزوفلـوران همراه با نیتروس اکسـید و میـدازولام به خصوص 
تولید گونه های اکسـیژن راکتیو را می افزایند. همان قدرکه اکسـیژن زیاد آسـیب ایسـکمیک 
مغـزی در مغزهـای نـارس و بالـغ را بدتـر می کنـد. اجتناب از تهویـه غیرضروری با اکسـیژن 
زیـاد یـا تجویـز آنتی اکسـیدان ها در حیـن بیهوشـی ممکن اسـت کمک کنـد. مغـز در برابر 
نوروتوکسـیتی حاصل از بیهوشـی محافظت می شـود. اسـترس اکسـیداتیو و اختلال کارکرد 
میتوکندری را در قلب و مغز شـاید بتوان با مصون سـازی در هوشبری از طریق تحریک ملایم 
از تولیـد ایمن ROS )گونه اکسـیداتیو اسـترس( و تقویت فراورده های ژنی آنتی اکسـیدان ها 
کاهـش داد. حتـی تحت شـرایط طبیعی اکسـیژن در برخی هوشـبرها موجـب افزایش قابل 
توجه در ROS می شـوند و منجر به افزایش پراکسیدیشـن چربی نورونی و حذف نورونی در 
نواحـی آسـیب پذیر مغز می شـود، مانند سـاب ایکولوم که بخشـی از مکان خـاص هیپوکامپ 

است. 
برای ارزیابی اهمیت کارکردی تنظیم ROS در اختلالات شـناختی حاصل از بیهوشـی 
نقش حفاظتی تخلیه ROS کاویده شـده اسـت. در تماس رات ها با هوشـبرهای تنفسـی در 
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روز 7 موجـب نقایـص شـناختی قابـل توجهی می شـود. اگر هوشـبر بـا EUK-134  که یک 
شـبه صنعتی از دیسـموتاز سوپراکسـید وکاتالاز اسـت همراه شود یا پرامیپکسـول R )+( که 
محافظ میتوکندری و تخلیه کننده ROS اسـت رشـد شـناخت اغلب حیواناتی که هوشـبر 
دریافت نکرده  قابل تشـخیص نمی باشـد. این نتایج دلالت بر این اسـت که می توانند موجب 
آسـیب میتوکندری ها شـوند. تنظیم ROS می تواند در کاهش اختلالات شـناختی حاصل از 
 هوشـبرها اهمیـت زیاد پیدا کند. حفاظت مشـابهی با آنتی اکسـیدان ها یـا تقویت کننده های 
میتوکندری هـا بـرای تاثیـر نوروهیسـتولوژیکی آن هـا کـه حاصـل هوشـبرها می باشـد مورد 

توجـه بوده انـد.

نوروتوکسیسیتی نیتروس اکسید
 )NMDA( نوروتوکسیسـتی حاصـل از بلـوک گیرنده هـای ان - متیـل - دی - آسـپارتا
ناشـی از نیتروس اکسـید با تورم حجیم اندامک های نورونی از جمله میتوکندری ها و شـبکه 
اندوپلاسـمیک بروز می کنند و نیتروس اکسـید هموسیسـتئین پلاسـمای حاصل از سوختن 

متیونین سـنتتاز را می افزاید. 
سـطح متیونین را به عنوان بیومارکر تغییر فعالیت متیونین سـنتتاز حاصل از نیتروس 
اکسـید می تـوان بـه راحتـی اندازه گیـری کـرد. بعـد از 8 سـاعت تمـاس با نیتروس اکسـید 
 B12 افزایـش هشـت برابـری در هوموسیسـتئین سـرم را می تـوان بـا انفوزیـون ویتامیـن
جلوگیـری کـرد. ایـن ویتامین کو - فاکتور متیونین سـنتتاز اسـت. فهم چگونگـی رابطه این 

اثـر بـا نتایـج کوتاه مدت و بلندمـدت نوروگوکنیتیـو نیاز بـه پژوهش در آینـده دارد.

نقش سلول های گلیال در نوروتوکسیتیسی تکاملی در بیهوشی
سـلول های گلیـال در خـلال مراحل نخسـتین رشـد مغـز دارای اهمیت حیاتی اسـت. 
در تارگت هـای بیهوشـی هـم دارای اهمیت اسـت، بدیـن ترتیب نقش بیهوشـی در تغییرات 
کارکرد سـلول گلیال و رشـد مورد توجه اسـت. با کاربرد کشـت آسـتروگلیال های بنیادین از 
جنین هـای رات 18E معلوم شـده اسـت کـه ایزوفلوران موجب کاهش مشـخص در پروتئین 
اسـیدی فیبریـلاری گلیالـی )glial fibrilary( و β رنگ آمیـزی توبولیـن شـده و دلالـت بـر 

اختـلال حاصل از ایزوفلوران در سـاختار سـلولی مشـابه گزارش دیگـران دارد. 
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بـه هرحـال بـر خـلاف یافته هـای پیشـین کـه اسـتدلال می شـد ایزوفلـوران تکثیـر 
آسـتروگلیال را مختـل می کنـد، شـواهد به روزتـر اثـر بر حیـات آسـتروگلیال ها و آزاد شـدن 

سـیتوکروم C و فعالیـت کاسـپاز3 یـا تکثیـر دیده نشـد.
ایـن اختـلاف به چندین عامل مانند سـن کشـت ها و مـدت تماس مقدار بسـتگی دارد. 
جالب آن که این اختلال در تکثیر آسـتروگلیال ها در کشـت های اولیه آسـتزوگلیال به دسـت 
آمـده از رات هـای 2-1 روزه کـه در تماس با ایزوفلوران به مدت 24 سـاعت در برابر 4 سـاعت 
بودنـد و بـا غلظـت 3% در برابـر 1.4% بود. با این حال یافته مشـهور بدون توجـه به مقدار و 
مدت زمان آن اسـت که تماس با ایزوفلوران سـاختار سـلولی گلیال ها را در آستروسـیت های 

نـارس دچـار اختلال می کند و موجب رشـد مورفولوژیک و تکثیر معیـوب می گردد.

نقش جراحی، التهاب و درد در نوروتوکسیتیسی تکاملی حاصل از بیهوشی
اگـر چـه بریـدن پوسـت و تزریـق فرمالین تحریـکات دردناک هسـتند ولـی نمی توانند 
نقـش شـرایط جراحـی را ایفـا کننـد. عـلاوه بـر غربالگری فشـرده نقـش التهـاب و عفونت و 
خونـروی و شـیفت مایعـات می توانند قوی باشـند. شـواهد در دسـترس دلالت دارنـد بر این 
کـه تحریـک جراحـی نورواپوپتوزیـس تکاملی وابسـته بـه ایزوفلـوران را بدتر می کنـد. با این 
حـال تحریـک مضـر محیطـی التهابی همـراه بیهوشـی بـا کتامیـن نورواپپوتوزیس تشـدید 
شـده را در مقایسـه بـا بیهوشـی با کتامیـن بدون تحریـک مضر تضعیف می کنـد. همچنین 
سـازوکارهای زیربنای این اثرات متخالف باید رمزگشـایی شـوند و احتمالا پیچیده هسـتند. 
ایـن یافته هـا دلالـت دارنـد بر ایـن که جراحـی یک عامل گسـترش نوروتوکسیسـیتی 
تکاملـی حاصـل از بیهوشـی می باشـد؛ بـرای مثال عامـل کلیـدی پیش التهابـی اینترلوکین 
بتـا یـک کـه در خـلال جراحـی افزایش می یابـد تجمـع گیرنده هـای GABA A در سـطح 
نورون هـا را در هیپوکامـپ می افزایـد. افزایـش حاصل شـده در گیرنده هـای GABA A روی 

نورون هـا ممکـن اسـت نوروتوکسیسـیتی را همـراه بـا فعالیت ایـن گیرنده هـا بیافزاید.

نقش فعالیت کمپلمان در هوشبری
مولکول هـای آبشـار التهـاب از جمله کمپلمـان در تثبیت و تعدیل ارتباطات سیناپسـی 
در خـلال رشـد نقـش حیاتـی دارد. در طـول ایـن مسـیر شـواهد دال برآننـد کـه ایزوفلوران 
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آبشـارکمپلمان و مسـیرهای التهابـی را از طریـق تغییـر +C1q و C3 بـا القـای نوعـی از 
سـیتوکین ها و کموکین هـا تغییر می دهند. فعالیت این آبشـارکمپلمان در غیـاب اپوپتوزیس 
یـا تغییـرات فـراوان در تعـداد میکرگلیال یـا مورفولوژی اتفـاق می افتد. تاثیر بـر Cq1 بعد از 
تمـاس بـه نسـبت کوتـاه با ایزوفلـوران و حـدود 2 سـاعت ظاهر می گـردد. این نتایـج دال بر 
اثرات بیهوشـی ممکن اسـت پیچیده تر از فعالیت اپوپتوزیس در خلال سـیناپتوژنزیس باشد. 

)Culley DJ and Crosby C ،مشـاهدات منتشرنشـده(

نوروتوکسیتیسی تکاملی از بیهوشی در پستانداران به جزء انسان
تمـاس میمون هـای رزوس جـوان بـا کتامین بـا PD5/6 بـرای 24 سـاعت اپوپتوزیس 

واضـح ایجـاد کـرده کـه بـا کاسـپاز-3، و رنگ آمیـزی فلـورو- جاد و نقره آشـکار می شـود. 
اخیـراً در آزمونـی نوزادان میمـون رزوس با PD5-6 را در معـرض ایزوفلوران 1% همراه 
نیتروس اکسـید 70% به مدت 8 سـاعت و مقایسـه آن ها با میمون های شـاهد که در معرض 
هـوا قـرار گرفتنـد مـورد مطالعه قـرار دادنـد. یـک روز بعد بـا تصویربـرداری پرتـو پوزیترون 
 ( 18F [N-2-fluoroethoxy ) benzyl ) -N- ( 4-phenoxypyridin-3-yI[ ) توموگرافی 
اسـتامید ( 18F[FEPPA] ) که نشـانگرهای سـلولی بر چسـب را می گذارد و نشـانه آسـیب 
نورونـی و مرگ سـلولی اسـت، بـرای تصویربرداری توموگرافـی رایانه یی برای مدت 2 سـاعت 
در روزهـای 7 و 21 و در 6  ماهگـی بعـد از تمـاس با هوشـبر تزریق شـد. در روز 1 و 7 بعد از 
تمـاس دریافـت ]18F[FEPPA در چنـد ناحیـه از مغـز به مقـدار زیادی افزایش داشـت. اما 

در روز 21 در 6 ماهگـی دریافـت با گروه شـاهد تفاوتی نداشـت. 
ایـن داده دال بـر آن اسـت کـه تصویربـرداری بـا PET را می تـوان بـرای شـرح دوره 
 زمانـی نوروتوکسیتیسـی حاصل از بیهوشـی با یک روش کم تهاجمی در همـان حیوان به کار 

برد. 
 NR1 بـه ویژه جـزء NMDA تمـاس بـا کتامیـن موجب ارتقـای تنظیـم گیرنده هـای
گیرنده NMDA می شـود. کشـت نـورون مغز جلویی رات های جوان کـه در تماس با کتامین 
بودنـد ارتقـای تنظیم وابسـته به مقدار و مشـابه از mRNA بـرای جزء NR1 را نشـان دادند. 
هنگامـی کـه جـزء ارتقاء یافتـه NR1 بـا NR1 antisense RNA بلـوک شـده بود از 

مرگ سـلولی ناشـی از کتامین پیشـگیری شـد. 
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عـلاوه بـر اندکس های پاتومورفولوژی مربوط به نورواپوپتوزیس تکاملی حاصل از کتامین 
شـواهدی هسـت کـه رفتارهای شـناختی پسـتانداران به جزء انسـان هـم گرفتار می شـوند. 
 آزمـون باتـری معلـوم می کنـد کـه کتامیـن موجـب اختـلال درازمـدت و شـاید همیشـگی 

یادگیری و حافظه می شود و بر مقیاس های انگیزش هم اثرات کاهنده دارد.
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ایست قلبی
فصل چهلم
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مـرگ در پـی ایسـت قلبـی، مرگـی طبیعی اسـت که از علـل قلبی بـوده و بـا از هوش 
رفتـن ناگهانـی ظـرف یک سـاعت خبـر می کنـد. ممکن اسـت بیمـاری زمینه قلبـی وجود 
داشـته باشـد یا وجود نداشـته باشـد. مهم آن اسـت که روش و زمان اتفاق غیرمنتظره اسـت. 
بـرای اقنـاع ملاحظـات بالینـی و علمـی و قانونـی و اجتماعـی چهار عنصـر هم وجـه باید در 

نظر باشـند:
1- پیش ساخت ها )prodromes(؛

2- شروع )onset(؛
3- ایست قلبی )cardiac arrest(؛

.)biologic death( 4- مرگ بیولوژیک

چـون علـت آغازین مـرگ اختـلالات ناگهانی کارکرد قلبـی به همراهی از دسـت رفتن 
هوشـیاری اسـت هـر تعریفـی باید زمـان کوتاه بین آغاز این سـازوکار که مسـئول مسـتقیم 

ایسـت قلبـی و پی آمـد توقف گردش خون مشـخص شـود.
بنـا بـر تعریف یک سـاعته کـه در مقدمه به مـدت واقعه پایانی مربوط اسـت فاصله بین 
آغـاز نشـانگان اسـت را که بـه اختـلال پاتوفیزیولوژیکی که به ایسـت قلبی منجر می شـود و 

آغاز خود ایسـت قلبی اشـاره دارد.
پیش سـاخت ها کـه هفته هـا و ماه ها قبـل از حادثه بوده انـد پیش بینی کننده اختصاصی 
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و حسـاس بـه حادثـه قریب الوقـوع نیسـتند، امـا نشـان ها و نشـانه های پیش نمایشـی که در 
خـلال روزهـا و هفته هـای قبـل از ایسـت قلبـی کـه ناگهـان بـروز کننـد ممکن اسـت برای 

ایسـت قلبی حتمـی نزدیک اختصاصی باشـند. 
آغـاز ناگهانـی درد سـینه، تنگـی نفس یـا تپش قلب و سـایر نشـانه های اختـلال ریتم 
اغلـب زودتـر از ایسـت قلبـی سـر می رسـند و آغـاز یک سـاعته اتفـاق پایانی ایسـت قلبی را 

نمایـان کـرده و تعریـف می کند.
عنصـر چهـارم مـرگ بیولوژیک پی آمد بلافاصله ایسـت قلبی در سـابقه اسـت و معمولا 
ظـرف چنـد دقیقـه بـروز می کند. با ایـن حال عمومـاً تعریف پاتولـوژی بالینی مـورد قبول تا 
یـک سـاعت بین آغـاز حادثه نهایـی و مـرگ بیولوژیک برای شـرایط خاص لازم اسـت. برای 
نمونـه مداخـلات جریان های اجتماعـی و نهادهای حامی حیات ممکن اسـت تعریف دیگری 

از مرگ بیولوژیک داشـته باشند. 
بیمار بعد از شـروع چرخه پاتولوژی که موجب آسـیب برگشـت ناپذیر شـده اسـت ولی 
از نظـر بیولـوژی بـرای مدت طولانـی زنده می ماند، امـا بالاخره منجر به مرگ او می شـود. در 
ایـن شـرایط حادثه سـببی پاتولوژیکی و بالینی خودش ایسـت قلبی اسـت تا ایـن که عوامل 
مسـئول در تاخیـر مـرگ بیولوژی باشـد، بنابرایـن مـرگ را از نظر بیولـوژی و قانونی و علمی  
تنهـا بـه حادثـه مطلق و برگشـت ناپذیر محدود بـه توقف همـه کارکردهای بیولـوژی مربوط 
می داننـد؛ امـا اغلـب مطالعات مرتبط به تعریف مرگ ناگهانی قلبی در اثر ایسـت قلبی اسـت 
و بـه مـرگ بیولوژی که در پی بسـتری شـدن بعد از ایسـت قلبـی و یا ظرف 30 روز نیسـت. 
بالاخره پاتولوژیسـت های پزشـکی قانونی که مرگ های بدون شـاهد را مطالعه می کنند 
مـرگ ناگهانـی را برای شـخص شـناخته شـده یی که زنـده می ماند و ظرف مدت 24 سـاعت 

قبـل طبیعی به نظر می رسـد بـه کار می برند. 

همه گیرشناسی ایست قلبی از نگاه پاتوفیزیولوژی
الف- ریسک بر مبنای سوبستری 

1 - بیماری عروق کرونر )عروق اپی کاردیال و داخل ماهیچه ای، انفاکتوس میوکارد(
2 - میوپاتی، اینفیلتراسیون، التهاب، والوپاتی 

3- هایپرتروفی
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ب- ریسک مبتی بر اکسپرشن
1- اختلال بطن چپ و نارسایی قلب 

2- ناهنجاری های متابولیکی
3- نوسانات اتونومیک

پ- علل مبتی بر مکانیسم
1- فیبریلاسیون/ بی نبضی بطنی

2- فعالیت الکتریکی بی نبض
3- آسیستول

بـروز مـرگ ناگهانـی در دو مقطـع سـنی یکـی در سـال اول زندگـی از جمله سـندروم 
مـرگ ناگهانـی شـیرخواران و دیگـری در سـن بین 45 و 75 سـالگی بیشـتر اتفـاق می افتد. 
میـزان وقـوع مـرگ ناگهانـی از قلب در سیاه پوسـتان بیشـتر از سفیدپوسـتان اسـت. در نژاد 

اسـپانیایی ها کمتر اسـت. 
سـندروم مرگ ناگهانی قلبی در خلال جوانی در مردها بسـیار بیشـتر از زن هاسـت، زیرا 
زنـان از دوره قبـل از منوپـوز در جهـت کنتـرول آترواسـکلروز بهـره می برند. مطالعات نشـان 
می دهنـد کـه تـا قبل از 65 سـالگی مردان 7-4 برابـر زنان در معرض این مرگ هسـتند. بعد 
از ایـن نسـبت 1 بـه 2 و حتـی کمتر می شـود. بعد از منوپـوز میزان مرگ ناگهانـی از قلب در 
زنـان افزایـش می یابـد و عوامـل خطری مانند کشـیدن سـیگار و دیابت و مصـرف قرص های 

ضدبـارداری و هایپرلیپیدمـی و چاقی بر این خطـرات می افزاید. 

توارث
الگوهـای فامیلـی خطر مرگ ناگهانی قلبی که نتیجه گونه های ژنتیکی شـناخته شـده 
یـا مظنـون را عوامل بسـیار مهم در فهرسـت خطرات می آورنـد. این مفهوم به طـور عام برای 
ایجـاد بیمـاری و ظهـور مـرگ ناگهانی قلبـی در اختلالات عمومـی و در مـوارد خصوصی در 
آریتمی هـای توارثـی همراه مرگ ناگهانی قلبـی می توان به کار بـرد. از نظر ارتباطات مختلف 

ژنی چهار دسـته هستند:
الـف- سـندروم های آریتمـی ناشـایع اولیـه ارثـی، ماننـد سـندروم های QT طولانـی، 
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سـندروم بـروگادا، تاکـی کاردی بطنـی پلی مورفـی در اثـر کاتـه کولامینی یا فیبریلاسـیون، 
بیماری های سـاختاری ناشـایع همراه با خطرمرگ ناگهانی مانند کاردیومیوپاتی و هیپرتروفی 
و دیسـپلازی بطـن چـپ، خطر اکتسـابی یـا القایی بـرای ریتم ماننـد اینتـروال QT طولانی 
القـای دارویی یا پروآریتمی و اختلالات الکترولیتی، بیماری های اکتسـابی شـایع همراه خطر 
مـرگ ناگهانـی قلبـی مانند بیماری عـروق قلبـی و کاردیومیوپاتـی غیر ایسـکمی. گونه های 
ژنتیکـی در برخـی کروموزوم هـا به عنوان پایه هـای اصلی برای این عناوین و پیوست هایشـان 

نقشـه برداری شـده است.

عوامل خطر برای مرگ ناگهانی قلبی
مشخصات عمومی خطر مرگ ناگهانی قلبی

فهرسـت کـردن خطـر بـرای بیمـاری عـروق کرونـر بـا عوامـل مرسـوم خطـر بـرای 
آترواسـکلروزکرونری در تشـخیص سـطوح خطـر جمعـی و فـردی سـودمند اسـت، ولـی 
نمی تـوان بـرای تمیـز بیماران در خطر از کسـانی که در خطر سـایر تظاهرات بیمـاری عروق 

قلبـی هسـتند بـه کار برد.
 تحلیل های چند متغیری ریسـک های عوامل انتخابی مانند سـن و دیابت و فشـار خون 
سیسـتولی و تعداد ضربان قلب و اختلالات الکتروکاردیولوژی و ظرفیت حیاتی و وزن نسـبی 
و مصرف سـیگار و سـطح سـرمی کلسـترول معیـن شـده اندکه تقریباً 50% همـه مرگ های 
 ناگهانـی قلبـی در10% جمعیـت در دهـک بالاتریـن خطـر بـر پایـه عوامـل چندتایی خطر 

بروز می کند. 
سـابقه دیابـت و گرایش به QTc طولانـی در نوارهای قلبی تصادفی از نشـانه های بالقوه 
هسـتند کـه موجـب توجـه بـه پیش بینی مـرگ ناگهانـی قلبـی می شـود. اگر چـه الگوهای 
آنژیوگرافـی و همودینامیـک بیـن مرگ هـای ناگهانـی قلبـی را غیـر قلبـی نشـان می دهنـد 
ولـی در شـرایط خـاص هسـتند. خوشـه بندی فامیلی منجر بـه تعیین ناهنجاری هـای ژنی و 
اسـتعداد به بروز مرگ ناگهانی قلبی می شـود. فشـار خون عامل خطر شـناخته شـده بیماری 

عـروق قلبـی بـوده و عامل مهمی بـرای ظهور مـرگ ناگهانی قلبی اسـت. 
بـا ایـن حـال افزایش سـطوح  فشـار خون سیسـتولی بر تناسـب مرگ هـای ناگهانی به 

مرگ هـای عـروق قلبـی به طور کلـی تاثیری نـدارد. 
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بیـن غلظت کلسـترول و نسـبت مرگ های کرونری مشـاهده نشـده اسـت. الگـوی نوار 
قلبـی در هیپرتروفـی بطـن چـپ و ناهنجاری هـای غیراختصاصـی مـوج ST-T بـر نسـبت 
مرگ هـای کرونـری کـه ناگهانـی و غیرمنتظـره هسـتند تاثیری نـدارد. فقـط ناهنجاری های 

هدایتـی درون بطنـی شـماری بی تناسـب از مرگ هـای ناگهانـی قلبـی را مطـرح  می کنـد.
 )device( یک مشاهده قدیمی تحمیلی با داده های حاصل از برخی آزمون های چیدمانی 
بـه اهمیـت مـدت QRS به عنوان نشـان خطر اشـاره می کنـد. ظرفیت حیاتی انـدک نیز به 

خطـر نامناسـب ناگهانی در برابـر مرگ های کلی کرونری مطرح اسـت. 
رابطـه نزدیکـی بیـن مرگ هـای ناگهانی و ظرفیت عملی مورد توجه اسـت، بـا این حال 
نسـبت مرگ هایـی که ناگهانـی بودند با طبقه بندی عملـی در دامنه 50% تـا 57% در تمام 
گروه هـا از جملـه آن هایـی کـه بیمـاری قلبـی بالینی نداشـتند و کسـانی کـه در رتبه عملی 

functional class IV بودنـد تغییـر نمی کند. 

سـایر بررسـی ها مطـرح کرده اند که بیمـاران با نارسـایی قلب و ظرفیت عملـی بهتر در 
خطـر کمتـری برای مردن هسـتند ولـی در اتفاق ناگهانی مرگ در نسـبت بالایی می باشـند.

علل مرگ ناگهانی
ناهنجاری های شریان های کرونری

بیمـاری شـریان های کرونـری و پی آمدهـای آن حداقـل مسـئول 80% مرگ هـای 
ناگهانی در غرب اسـت و کاردیومیوپاتی های غیر ایسـکمی 15-10% بقیه را در بر می گیرد. 
بیمـاری شـریان کرونـر در سـایر نقـاط دنیا هـم که آترواکلروز کمتر اسـت شـایع می باشـد.

ناهنجاری های شریان کرونر غیر از آترواسکلروز
الـف- ضایعـات سرشـتی که در این میـان بیماری مدخل شـریان کرونر چپ از شـریان 
ریوی شـایع تر اسـت و همراه میزان مرگ در شـیرخواران و کودکان که عمل جراحی نشـده 

باشـند بیشـتر اسـت. در بالغین بدون مداخله خطر مرگ قلبی وجود دارد.                                                                                                                                    
ب- آمبولـی شـریان کرونـر در پـی آندوکاردیت دریچـه آئـورت و دریچه های مصنوعی 
آئـورت و میتـرال و آمبولـی دیـواره بطن چـپ و در تعقیب جراحی وکاتتریزاسـون مشـاهده 

می شـود.



609 ایست قلبی \ فصل چهلم \ 

پ- آرتریـت کرونـری در بیمـاری کاوازاکـی و پولـی آرتریـت نـودوزا و تنگـی مدخـل 
کرونـری در التهـاب سیفلیسـی آئـورت

ت- ناهنجاری های مکانیکی شریان های کرونری است.
دایسکشـن شـریان کرونـری بـا یا بدون دایسکشـن آئـورت در سـندروم مارفـان. بعد از 
ترومـا و در دوره پـری پارتـوم حاملگـی، پرولپـس پولیـپ میگـزوم از دریچه آئـورت به داخل 
سـوراخ کرونری پارگی و دایسکشـن سـینوس والسـالوا با گرفتاری سـوراخ کرونری و ابتدای 

شـریان ها. پل هـای عمیـق میـوکاردی روی شـریان ها اسپاسـم شـریان کرونری
ث- فیستول شریانی- وریدی کرونری کمتر در معرض خطر مرگ قرار می گیرند.

به طورکلی علل و عوامل کمک کننده برای مرگ ناگهانی قلبی شامل:
1- گرفتاری های عروق قلبی

2- هیپرتروفی بطن بطنی
3- بیماری های میوکارد و اختلالات آن با یا بدون نارسایی قلب

4- فرایندهای التهابی و اینفیلتراتیو و نئوپلاستیکی و دژنراتیو
5- بیماری های دریچه یی
6-  بیماری های سرشتی

7- اختلالات الکتروفیزیولوژیکی
8- ناپایداری الکتریکی مربوط به اثرات دستگاه عصبی مرکزی و نورو - هورمنی

9- سندرم مرگ ناگهانی شیرخواران و بچه ها
10- متفرقه ها

در آسـیب شناسـی و پاتوفیزیولوژی درصد بسـیاری از بیماران دارای علت آترواسـکلروز 
هسـتند. سازوکار الکتریکی ایسـت قلبی به حوادث تاکی آریتمی و برادی آریتمیک-آسیستول 

می شوند. تقسیم 
در نمـای بالینـی ایسـت محـو ناگهانـی هوشـیاری در اثر جریان خـون ناکافـی مغز در 
نتیجـه نارسـایی پمـپ قلبی مشـخص می شـود. در صورتی که مداخلـه موثری انجام نشـود 

تقریبـاً همیشـه به مـرگ منتهـی می گردد.
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ارزیابی سطوح خواب و بیداری
فصل چهل و یکم
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سـطح شـناخت را در چنـد مرحلـه کلی ممکن اسـت ارزشـیابی کـرد. هر کـدام با یک 
شـاخصه ویـژه معرفـی می شـوند و ممکـن اسـت بیش از یـک علت حـاد و یا مزمـن و یا هر 
دو را داشـته باشـند. بـا ایـن حـال سـه حالت کلـی خواب طبیعـی و خـواب القایـی و خواب 

پاتولوژیک سردسـته آن هاست. 
ممکـن اسـت خـواب القایی با خـواب پاتولوژیک در هم آمیختـه و روند آن هـا را به ویژه 
در دوره ریـکاوری متاثـر کنـد. این توجه برای مدیریت ایمن تر هوشـبری اهمیت حیاتی دارد. 
شـناخت تاریخچـه اختـلالات خواب طبیعـی و یا بیماری هـای عصبی-روانـی و مصرف 
داروهـای مرتبـط بـا آن هـا تداخـل علـل و داروهـای طبـی و بیهوشـی می توانند سرنوشـت 
سـلامتی بیمـاران را متاثـر گردانند. به طور عمده سـطوح خواب و یا بیـداری را با عناوین زیر 

می تـوان در نظر داشـت:
الـف- بیـداری کامـل )awakefulness( کـه شـخص بـه اختیـار خود توجه آشـکار و 
پنهـان و متمرکـز دارد. شـاخص آن بیان ادراکی درسـت و منطقی از موضوعات اسـت، مانند 

پوشـیدن لباس مناسـب شـرایط خاص کـه رفتاری عقلانی اسـت.
ب- بیـداری )awakeness( کـه توجـه و تمرکـز درسـت و منطقـی شـخص را بـر 

می انگیزانیـم.
پ- هوشـیاری )conciuosdness( که شـخص آگاهی درونی از موضوعی خاص مورد 

نظر دارد.
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ت- متوجه )alertness( ادراک مشترک داشتن 
)awareness( ث-  آگاهی

تمارض یا عدم پاسخ روانی 
بیمـاران ممکـن اسـت به علت تمـارض و یا تغییر واکنش و نه پاسـخ حالت اغما نشـان 
دهـد ولـی ARAS او بـه خوبـی کار می کنـد و بیمـار در واقـع بیدار اسـت. بـرای ریختن آب 
سـرد در گـوش بیمـار نیسـتاگموس نشـان می دهد. مرحله سـریع نیسـتاگموس بـه بیداری 
نیـاز دارد. چرخـش کنـد تونیـک چشـم ها به سـمت گوشـی کـه آب سـرد ریخته شـده در 
بیمـاران اغمایـی کـه ارتباطات سـاقه مغز سـالمند دیده می شـود. بـه اضافه این بیمـاران در 
بـاز کـردن چشـم ها مقاومت می کننـد. اگر این بیمـاران از پهلویـی به پهلوی دیگـر غلطانده 
شـوند گاهی چشـم ها به سـمت پهلوی بـالا می چرخند. برخـی بیمـاران پدیده های مختلفی 
را نشـان می دهنـد کـه گاهی شـبیه صرع اسـت. اگر نوار مغزی گرفته شـود شـیبه نـوار افراد 

بیـدار طبیعی اسـت همـراه بلـوک فعالیت زمینه یی با چشـم باز اسـت.

حواس پرتی 
حالـت حواس پرتـی )obtundation( بـه سـطح کمتـری از هوشـیاری گفته می شـود. 
بـه طـور مشـخص در شـرایط طبـی و تروما حاصل می گـردد. با کنـدی دریافت هـا و کاهش 

حساسـیت همراه است.

)Agitation( کلافگی
درحالـت کلافگـی )agitation( تحریک پذیری افراطی وجود دارد. منشـاء آن تنش های 
روحـی و اضطراب اسـت. حرکت هـای بی هدف و بی توجـه وجود دارد. شـخص گرفتار بی قرار 

اسـت و به هم ریختگی هیجانی دارد. در افراد مسـن و میانسـال بیشـتر دیده می شود. 
کمبود شـدید سـدیم از علل آن اسـت. در دلیریم تحریک شـده و اضطراب و قطع الکل 
و دمانـس و بیمـاری پارکینسـون آسـیب های تروماتیک مغـزی و آلزایمـر و در پورفیری حاد 
متنـاوب و اثـرات جانبـی داروهایـی ماننـد کوکائیـن و یـا متیل فنیـدات و اثـرات جانبی ضد 

بیماری هـای روانـی ماننـد هالوپریدول بیشـتر دیده می شـود.
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)drowsiness( منگی
منگی با یادآوری و به مدت کوتاه توجه شخص بر قرار می گردد.

 سـاعت بیولوژی از همه شـایع تر است. آپنه خواب و بی خوابی )insomnia( و نارکولپسی 
از علـل دیگـر اسـت. اختـلالات سـاعت بیولوژیـک دو دسـته اند، یکی بـا علل خارجـی مانند 
تغییـر شـیف کاری و دیگـری بـا علل داخلی شـامل اختلال پیشـرفته فـاز خواب کـه در آن 
بیمـاران احسـاس زودرس خـواب دارند و خیلی زود در ابتدای شـب به بسـتر می روند و صبح 
زود از خـواب بیـدار می شـوند. اختـلال فـاز تاخیـری خـواب بـه هم ریختگـی زمان خـواب و 
دوره اوج هوشـیاری نظـم درجـه حـرارت مرکزی بـدن و چرخه هـای روزانه هورمنـی و غیره 
کـه هماننـد برخـی از سـاعات تاخیـری در مقایسـه با شـرایط هنجار کـه اغلب بـا بی خوابی 
یـا اینسـومنیا تشـخیص اشـتباه داده می شـود. در اختـلال خواب - بیـداری غیر 24 سـاعته 
کـه خطـای سـاعت بـدن و چرخه خواب - بیداری اسـت و معمولا بیشـر از 24 سـاعت طول 

می کشـد و شـکایت از بی خوابـی )اینسـومنیا( و خـواب زیاد می شـود. 
در بی نظمـی خـواب - بیـداری چرت هـای کوتاه مـدت زیـاد در 24 سـاعت کـه روزانـه 
متغیـر اسـت. خواب آلودگـی ممکـن اسـت در پاسـخ بـه عفونت ها باشـد. ایـن خواب آلودگی 

1- Causes of Psychomotor agitation 
Archived 2016-03-11 at the Wayback 
Machine., Retrieved 11th March 2016.

2- Koenig, AM; Arnold, SE; Stre-
im, JE (January 2016). “Agitation and 
Irritability in Alzheimer’s Disease: 
Evidenced-Based Treatments and the 
Black-Box Warning”. Current psychiatry 
reports. 18 (1): 3. doi:10.1007/s11920-
015-0640-7. PMID 26695173.

3- Isbister GK, Calver LA, Page 
CB, Stokes B, Bryant JL, Downes 
MA (October 2010). “Randomized 
controlled trial of intramuscular drop-
eridol versus midazolam for violence 
and acute behavioral disturbance: the 
DORM study”. Ann Emerg Med. 56 

References:

(4): 392–401.e1. doi:10.1016/j.anne-
mergmed.2010.05.037. PMID 20868907.

4- Ostinelli, EG; Brooke-Powney, 
MJ; Li, X; Adams, CE (31 July 2017). 
“Haloperidol for psychosis-induced 
aggression or agitation (rapid tran-
quillisation)”. The Cochrane database 
of systematic reviews. 7: CD009377. 
doi:10.1002/14651858.CD009377.pub3. 
PMID 28758203.

5-Gillies, D; Sampson, S; Beck, A; 
Rathbone, J (Apr 30, 2013). “Benzodiaz-
epines for psychosis-induced aggression 
or agitation”. The Cochrane database 
of systematic reviews. 4: CD003079. 
doi:10.1002/14651858.CD003079.pub3. 
PMID 23633309.
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یکـی از چندیـن نشـان ها و رفتارهای بیماری اسـت کـه از جنبه نظری ترقیب بـرای بازیافت 
انـرژی در زمـان مبـارزه بـا عفونـت اسـت که شـرایط تب و غیـره بـه کار می روند. 

سـایر علـل عبارتنـد از: کـم کاری غده تیروئیـد -کـه در آن بدن نمی توانـد هورمون های 
لازم را بـه قدرکافـی برای تولید انرژی در سـلول ها تولید کنـد-، افزایش منیزیم خون، کمبود 
سـدیم خـون، افزایـش بسـیار زیاد کلسـیم خـون، مننژیت و آسـیب به جمجمـه، کونتیوزن 
کـه آسـیب ملایـم ترومائـی مغز اسـت، نارکولپسـی کـه از اختلالات دسـتگاه عصبی اسـت، 
تومورهـای مغـزی، شکسـتگی های جمجمه، دردهـای مزمن، دیابـت، فیبرومیالژیـا، بیماری 

خـواب در اثـر نوعـی پارازیت، اختـلالات خلقی مانند افسـردگی و اضطراب و اسـترس.

داروهایی که ممکن است سبب خواب آلودگی شوند
- درد زُداهای مخدری و غیرمخدری؛

- ضدتشنج ها و ضد صرع مانند: فنیتوئین و کاربامازپین و پرگبالین و گابالین؛
- ضدافسدگی ها مانند: سه حلقه یی ها و میرتازالین؛

- ضدهیستامین ها مانند: دی فنیل هیدرامین )بنادریل ونیتول( و دوکسی لامین؛
- ضدسـایکوزها مانند: تیوریدازین و کیواتیاپین و زیپراسـیدون ولی هالوپیریدول خواب 

آلودگـی نمی دهد.
- محرک های دوپامین برای درمان پارکینسون مانند: پرگولاید و روپینیرول و پرامپکسول؛

- داروهای اچ - ای - وی مانند: افاویرنز؛
- داروهای فشار خون مانند: آملودیپین؛

- ترانکیلایزرها و خواب آورها مانند: زوپیکلون و یا بنزودیازپین ها و باربیتورات ها. 
سایرعواملی که بر دستگاه عصبی مرکزی در حد زیاد و یا مسموم کننده اثر می گذارند.

 Epworth شـدت و علت خواب آلودگی را با برخی آزمون ها مانند مقیاس خواب آلودگی 
به کار می گیرند. 

شرایطی که همراه خواب آلودگی می باشد:
1- سندرم آلیس در سرزمین عجایب؛

2- ادم مغزی؛
3- هیپوکسی مغزی؛
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4- سندرم خستگی مزمن؛
5- اختلالات نظم خواب؛

6- افسردگی بالینی مانند اختلال عاطفی فصلی؛
7- کم آبی بدن؛

8- دیابت؛
9- انسفالیت های ویروسی و میکروبی و سایر اورگان ها؛

10- انسفالوپاتی کبدی و اورمیک و سایر علل؛
11- پس از حمله صرع؛

12-  فیبرومیالژی؛
13- هیدروسفالی؛

14- پرکاری پاراتیروئید؛
15- هیپوترمی؛

16- کم کاری تیروئید؛
17- پرخوابی نامعلوم؛

18- منونوکلئوز عفونی )تب گلاندولار(؛
19- خونریزی داخل جمجمه در اثر پارگی آنوریسم ها؛

20- افزایش فشار داخل جمجمه در اثر تومورهای مغزی؛
21- بیماری لایم یا بورلیوز؛

22- داروها؛
23- ناکولپسی؛

24- رفتار بیماری؛
25- آپنه خواب؛

26- محرومیت از خواب؛
27- قحطی؛

28- سکته مغزی؛
29- آسیب های تروماتیک مغزی؛

30- بیماری خواب یا تریپانوزوم افریقائی.
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)confuse( تیرگی
تصـورات مبهـم  داشـتن اسـت و در حالت گیجـی )confusion( محتـوای خودآگاهی 
دچـار اختـلال شـده و شـخص نمی توانـد تفکـرات خـود را به شـکل تسلسـل دسـته یی که 

همـراه بـا بی توجهـی و بی دقتـی اسـت حفـظ کند. 
شـخص گرفتار به حالت سـردرگمی قرار دارد. حالتی اسـت که در آن شـخص نمی تواند 
دربـاره موضوعـی و یـا چیزی به روشـنی تصور کند یا عدم شـفافیت ذهن درباره امری اسـت. 

در اصطـلاح طبی منگی حـاد را به جای دلیریم بـه کار می برند. 
در طبقه بنـدی بین المللـی بیماری ها و مشـکلات وابسـته به سـلامت و رئـوس موضوع 
پزشـکی شـرح بیشـتری درباره آسیب شناسـی آن داریم. از دسـت رفتن توجه یا تشـخیص 

شـخصی و مکانـی و زمانـی به ایـن موضوع بـاز می گردد. 
گاهی منگی ذهن همراه خودآگاهی مختل )نداشـتن تفکر پیوسـته( و نداشـتن حافظه 
)وقایـع گذشـته را بـه خاطـر نمـی آورد یا مطالـب تـازه را نمی تواند یـاد بگیرد( اسـت. منگی 
ممکـن اسـت از اثـرات جانبـی داروها باشـد و یا از اختلال نسـبی ناگهانی کارکرد مغز باشـد. 
منگـی حـاد کـه اغلـب دلیریـم گفتـه می شـود و یـا حالت حـاد منگـی اسـت اگر چه 
دلیریم دامنه گسـترده تری از اختلالات را نسـبت به منگی دارد. این اختلالات شـامل ناتوانی 
در تمزکـز توجـه کـه بـه هم ریختگی های متفـاوت در هوشـیاری و اختلال در توجـه به زمان 

و حجم فضا اسـت. 
منگـی ذهنـی در نتیجـه آسـیب های مزمـن اورگانیـک مغزی ماننـد دمانـس می تواند 
باشـد. سـایر علل شـامل الکلیسـم و مسـمومیت با آلمینیوم و کم خونی و اضطراب و آسـیب 
مغـزی و تومـور مغـزی و اختلال کوتاه مدت روانـی و کوفتگی مغزی و کم آبی و انسـفالوپاتی 
و افسـردگی و خسـتگی و تـب و آسـیب مغـزی و سـکته مغـزی و کمی قند خـون و کاهش 
دمـای بـدن و کـم کاری تیروئیـد و جـت لـگ و نارسـائی کلیـه و عفونت پیلونفریتـی کلیه و 
تـب لازا و دمانـس لوی بـادی و لیسـتریا و مننژیت و افسـردگی بعد از زایمان و سـندرم ری و 
تـب نقطه یـی کوه هـای راکـی و شـیزوفرنی و بعد از تشـنج صرعی و شـوک طبی و سـندروم 
بیماری سـاختمان و آپنه خواب و سـکته و تب زرد و STD در مردان و عفونت اسـترپتوکوکی 
و سـندرم شـوک سـمی و حمله گـذرای ایسـکمی مغـزی )TIA.Mini-Stroke( و پورفیری 

حـاد و ویـروس نیل غربی می باشـد. 
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شـایع ترین علـت کـه موجـب منگـی می شـود داروهـای دوپامینرژیـک و ادرارآورهـا و 
ضدافسـردگی های سـه حلقه یی و بنزودیازپین هاسـت. افـراد مسـن و بـه ویـژه کسـانی کـه 
دچـار دمانـس باشـند بیشـتر در معـرض حالت های حـاد منگی می شـوند. پژوهش ها نشـان 
می دهنـد کـه بیـن کمبـود ویتامیـن دی و اختـلال شـناختی از جمله کـدورت ذهـن رابطه 

وجـود دارد.

حالت تیرگی خودآگاهی یا کانفیوز 
کانفیـوز حالتـی رفتاری اسـت که ذهن روشـنایی و ارتبـاط و فهم و خـرد ورزی خود را 
از دسـت می دهد. بی اعتنایی و سـردرگمی نشـانه های اصلی اسـت. با بدتر شـدن حالت حاد 
تیرگـی ذهـن از دسـت رفتن حافظه و ادراک و فهم و حل مسـئله و زبـان و عادت ها و کارکرد 
دیـد فضایـی و جنبه های مختلف رفتارهای هیجانی پیشـرفت می کنند و هـر کدام در محلی 

خاص در دسـتگاه عصبی جـای دارند. 
در ابتـدای فراینـد مشـکل بتـوان فهمید کـه این کارکردهـای پیچیده در نتیجـه اثرات 
فراگیر در توجه به تنهایی کاسـته می شـوند، اما اختلال کارکرد کلی قشـر مغز از بیماری های 
متابولیکی و عوامل دارویی که منشـاء شـایع حالت تیرگی ذهن هسـتند مورد انتظار اسـت. 
بیماری را می توان گفت انسـفالوپاتی دارد که تیرگی ذهنی همراه با سـردرگمی داشـته 

باشد.
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تیرگـی ذهـن ممکن اسـت تابلویی از ناخوشـی زوال عقل باشـد کـه در آن مزمن بودن 
فراینـد و اغلب اثر نامناسـب بـر حافظه را از کانفیـوز حاد جدا می سـازد. بیمارکانفیوز معمولا 
آرام اسـت و مایـل بـه سـخن گفتـن نیسـت و از نظـر فیزیکی فعال نیسـت. در برخـی موارد 
ایلوشـن کـه تفسـیر محیـط بیرونـی مانند منظر و صدا و اجسـام اسـت درسـت نیسـت و یا 

هالوسینیشـن کـه ادراک درونی خودبه خودی اسـت همراه کانفیوزهسـتند. 
روانپزشـکان مایلنـد اصطلاح دلیریـم را معادل کانفیوز به کار برند. نورولوژیسـت ها آن را 
برای آژیتیشـن و هایپرسـمپاتیکوتونیک و حالت هالوسـینی که اغلب در اثر نرسیدن الکل به 

الکلیک ها و داروهای هالسـنیک بـه کار می برند.

)stupore( خیرگی
خـواب عمیـق که با تحریکات سـنگین برای مدت کوتاهی بیدار می شـود. حالتی اسـت 
که در آن شـخص گرفتار بی حسـی و خیرگی شـده که معادل سدیشـن متوسـط اسـت. در 
ایـن شـرایط شـخص واکنش هـای حسـی و عاطفـی از خـود نشـان نمی دهـد و کنـدی فکر 
کردن دارد. شـبیه انسـان شـگفت زده اسـت و بـا تحریکات مکـرر و دردناک بیدار می شـود. 

حالـت خیـره شـدن و شـگفت زدگی اسـت. کارکردهـای حیاتـی ذهن کاسـته شـده و 
سـطح خودآگاهـی در شـخص مبتـلا بـه تحریکات پایـه مانند درد پاسـخگو نیسـت. 

شـخص مجسـمه یی و سـاکت و به نظر می رسـد هوشـیار اسـت. چشـم ها باز و اشیاء را 
دنبـال می کنـد. اختلال در واکنش هـا به تحریکات خارجـی دارد. 

در بیماری هـای عفونـی و مسـمومیت فلزات سـنگین و کاهش شـدید دمای بـدن و در 
برخـی بیماری های روانی مانند شـیزوفرنی و افسـردگی شـدید بالینی و صـرع و بیماری های 
عروقی مانند انسـفالوپاتی فشـار خون و شـوک و با خبر مرگ دیگران و یا تصادف با خودروها 
و نئوپلاسـم هـای مغـزی و کمبـود ویتامین دی و سـایر بیماری ها ممکن اسـت دیده شـود. 
محـل ضایعـه در دسـتگاه فعالیت مشـبک صعـودی در بـالای پونز و متنسـفالون بـوده و در 

ضایعات سـمت چپ مغز شـیوع بیشـتری دارد. 
 

C. Lafosse, Zakboek Neuropsychologische Symptomatologie, 
p. 37, ISBN 90-334-3995-6
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)delerium( دلریوم
نوسـان های موقت در خواب و بیداری همراه با تصورات پریشـان اسـت. حالت دلریوم که 
 با اختلال نوسـانی توجه و شناسـائی و هوشـیاری مشخص می شـود. این اختلال برگشت پذیر 

است.

 )demanse( دمانس
اختـلال مزمنـی اسـت که در اثر پاتولوژی های متفاوت ممکن اسـت ایجاد شـده باشـد. 
خـواب فیزیولوژیـک بوده و با تحریکات سـبک شـخص کاملا بیدار می شـود و محیط خویش 

را تشـخیص می دهـد. در مبحـث خواب طبیعی به طور مفصل آورده شـده اسـت.

بیهوشی یا خواب القایی
در مبحث هوشبری به طور مفصل آورده شده است.

استوپور 
اسـتوپور )بی حسـی؟( را بـه حالتی تعریف می کننـد که در آن بیمار با تحریکات شـدید 
و مکـرر )معـادل سدیشـن متوسـط؟( می توانـد بیـدار شـود. اغمـا یا کومـا به حالتـی اطلاق 
می شـود کـه بیمـار با تحریکات بیـدار نمی شـود و توجهی بـرای دوری از تحریـکات دردناک 

ندارد.
پاتوفیزیولوژی کانفیشن و اغما

احسـاس خودآگاهـی )conciousness( مرکـب از دو جزء اصلی اسـت: بیداری کامل 
)wakefullness( و برانگیختگـی )arousability( و آگاهـی )awarness( و هوشـیاری 

 .)alertness(
هوشـیاری و یـا محتـوای احسـاس خودآگاهـی یـا کونسـیانس مرکـب از کارکردهـای 
عالی تـری اسـت، از جملـه توجـه، درک و حافظـه در ارتبـاط با دسـتگاه سـخن گویی، مراکز 
هیجانـی و محرکـی و کارکردهـای اجرایـی و جامعی که انتخاب و هدایـت واکنش ها را فراهم 
می کنـد. در آگاهـی لازم اسـت شـخص بیدار باشـد، بنابراین اغما دسـتگاه برانگیـزش مغز را 

درگیرکـرده اسـت. ایـن دسـتگاه برانگیـزش را لازم اسـت توضیح دهیم.
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در سال 1940 موروتزی و درسال 1949 ماگون تعدادی تجارب تحریکی و تخریبی روی 
 مغـز گربـه و میمـون انجـام دادند و به این نتیجه رسـیدند که برانگیزش و آگاهی-هوشـیاری

 .)ARAS( به یکپارچگی کارکردی دستگاه فعال کننده مشبک آوران نیاز دارد
معلـوم شـد این شـبکه تحریکی شـامل شـبکه مشـبک در بخش پشـتی مغـز میانی و 
پونـز و بـا ارتباطـات بـه تالامـوس و هیپوتالامـوس و از این جـا بـه طور گسـترده با قشـر مغز 

مرتبط اسـت.
مفهوم نقش کلیدی ARAS معتبر شـناخته شـد و شناسایی بیشـتری انجام گرفت. در 
تالامـوس هسـته های میانـی و بین تیغه یی مقاصد اصلی ارتباط سـاقه مغز هسـتند. خروجی 
تالامـوس توسـط هسـته مشـبک تالاموس کنتـرل می شـود که ورقه یـی از ماده خاکسـتری 

روی تنـه اصلی تالاموس اسـت.
 شماری از نوروترانسمیترها در دستگاه ارتباطی ARAS موثر هستند، مانند نوراپی نفرین

و دوپامیـن و اسـتیل کولیـن و سـروتونین کـه در روابـط سـاقه مغـز و مراکـز هیپوتالامـوس 
مشـغولند. گلوتامـات نقـش موضعـی در ARAS دارد و بـر انـواع گیرنده هـا اثـر می گـذارد. 
وقفـه ARAS بـرای متناسب سـازی و انتخـاب مسـیرهایی کـه بـه مغز  می رونـد لازم 
اسـت. گابـا کـه بر سـطوح مختلف عمـل می کنـد بـه کار مـی رود. هیپوتالاموس بـرای دوره 
خـواب - بیـداری پیس میکـر مهمی اسـت. نوروترانسـمیترهایی در این جا به کارنـد. از جمله 

هیسـتامین و اورکسـین/ هیپوکرتیـن به اضافه گابـا A ، گلوتامیـن و دوپامین.
ایـن کـه چـرا اغما یک وضعیت طولانی مدت نیسـت به خاطر آن اسـت کـه در آزردگی 

بسیار گسـترده پدید می آید. 

)coma( کانفیوشن و اغما
اغمـا بـا منشـاء متابولیکـی با قطع انتقـال مواد انـرژی دار در هیپوکسـی یا ایسـکمی یا 
هیپوگلیسـمی و تغییـر واکنش هـای پـرده سـلول نورونی در داروها یا مسـمومیت بـا الکل یا 

متابولیت هـای سـمی درون زادی یـا آنسـتزی یـا صرع ایجاد می شـود.  
ایـن اختـلالات متشـابه متابولیکـی می تواننـد موجـب کارکـرد بد و گسـترده در قشـر 
مغـز شـده و منجـر به کاهش تمـام جنبه های ذهنـی و حالت حـاد کانفیوزی گـردد. در این 

مسـیرکانفیوز حـاد و اغمـا در ادامه انسـفالوپاتی متابولیـک در نظر گرفته می شـود. 
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اختـلالات اسـمولاریتی در اغمـا و تشـنج ها به علـل چندین گرفتاری عمومـی از جمله 
کتواسـیدوز دیابتـی هیپراسـمولار غیردیابتی و هیپوناترمی درگیر هسـتند. حجـم آب مغز با 
سـطح خودآگاهـی در حالات هیپوناترمی- هیپواسـمولار ارتبـاط واضح دارد، اما سـایر عوامل 

نقش احتمالـی دارند. 
سـطوح سـدیم کمتـر از 125 میلی مـول در لیتـر موجب کانفیوشـن حاد یـا تحت حاد 
می شـود، ولی اسـمولاریتی کمتر از 125 میلی مول همراه با اغما و تشـنج اسـت که بسـتگی 

به سـرعت ایجاد هیپوناترمی دارد. 
در اغمای هیپراسـمولار عموماً اسـمولاریتی سـرم بالای 350 میلی اسمول در لیتر است. 
در افزایش گازکربنیک سـطح خودآگاهی متناسـب با PaCO2 و سرعت بروز کاسته می شود. 

بین اسـیدوز مایع مغزی - نخاعی و شـدت نشـان ها رابطه مسـتقیم به دسـت آمده است. 
پاتوفیزیولوژی سـایر انسفالوپاتی های متابولیکی مانند هیپرکلسیمی و هیپوتیروئیدی و 
کمبود ویتامین B12 و هیپوترمی تا حدودی شـناخته شـده اند و بایسـتی به هم ریختگی های 

بیوشـیمی دسـتگاه عصبی و کارکرد پرده سـلول های نورونی را منعکس کرده باشند.
گروه بزرگی از داروها که دسـتگاه عصبی مرکزی را تضعیف می کنند، داروهای هوشـبر 
و برخـی سـموم درون زاد بـه نظر می رسـند با سـرکوب شـبکه مشـبک و قشـر مغـز موجب 
اغما بشـوند. به همین دلیل ترکیب نشـانه های قشـر مغز و سـاقه مغز در مسـمومیت دارویی 
و برخـی اغماهـای متابولیکـی بـروز می کنند که ممکن اسـت منجر به تشـخیص فریبنده از 
آسـیب سـاختاری ساقه مغز شـود. همچنین همه آشـفتگی های متابولیکی الکتروفیزیولوژی 
نورونـی را تغییـر می دهنـد. تنهـا اختـلال اولیـه کـه در فعالیـت الکتروفیزیولوژی مغـز با آن 
مواجـه هسـتیم بیمـاری صـرع اسـت. تخلیه هـای الکتریکـی عمومـی و پیوسـته قشـر مغز 
)حمله هـای ناگهانـی یـا سـیزرها( حتی در عـدم حضور فعالیـت حرکتی صرعـی )تکان های 
تشـنجی یـا کان والشـن ها( همـراه با اغما هسـتند. اغمـای همراه با سـیزرها را حالـت پس از 
تشـنج )پوسـتیکال( اصطـلاح کرده انـد ممکن اسـت در اثر کاهـش متابولیت های انـرژی و یا 

ثانـوی بـه مولکول هـای موضعی در ضمن سـیزر ایجاد باشـد.
برگشـت از بی پاسـخی پـس از تشـنج )پوسـتیکال( زمانـی اتفـاق می افتـد کـه تعـادل 
متابولیکـی نورونـی برقرار شـود. حالت پس از تشـنج )پوسـتیکال( الگویـی از کندی عمومی 
و پیوسـته از فعالیت الکتروانسـفالوگرام زمینه مشـابه انسـفالوپاتی متابولیکی ایجاد می کند. 
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تشـخیص و مـداوای حـاد اغما به دانسـتن علـل اصلـی آن در کارهای روزمـره بالینی و 
تفسـیر برخـی نشـانه های بالینـی و توجـه به رفلکس های سـاقه مغـز و کاربـرد آزمایش های 

تاثیرگذار تشـخیصی بستگی دارد. 
می دانیم که مشـکلات حاد تنفسـی و قلبی- عروقی قبل از توجه به تشـخیص عصبی 
بایسـتی مـورد ملاحظـه قرار گیرنـد. انجـام ارزیابی علائـم حیاتـی و فوندوسـکوپی و معاینه 
سـفتی گردن اولویت دارند و انجام ارزشـیابی کامل پزشـکی و ارزشـیابی عصبی که شـدت و 

منشـاء اغمـا را معیـن می کنـد تا ثبات وضعیـت عمومی بیمـار باید بـه تعویق بیفتد. 
تفسـیر خودآگاهـی یـک موضـوع روانشـناختی و فلسـفی اسـت. تمیـز بیـن سـطح 
خودآگاهـی )بیداری( و محتـوای خودآگاهی )آگاهی، اطلاع( دارای اهمیت نورولوژیک اسـت. 
حالتـی اسـت کـه شـخص گرفتـار توجـه و حافظـه و هوشـیاری و بیـداری و تحرک خـود را 
از دسـت داده اسـت و پزشـک هوشـبری قـادر بـه هدایـت )conduction( آن هـا بـه سـوی 
بازگشـت )recovery( نمی باشـد. بین دو حالت انتهایی )extrimities( حالت های بینابینی 
از خودآگاهـی تـا اغمـای القائی یا هوشـبری ممکن اسـت مشـاهده شـود. در هر یـک از این 

حـالات یـک یـا چنـد مـورد از ویژگی های حالـت بیـداری تضعیف شـده اند. 
در بی حسـی های موضعـی دردهـای موضعـی حـس نمی شـوند. شـخص در حالـت 
خودآگاهـی )conciousness( قـادر اسـت تفکـرات منسـجم و سـامان یافته و هیجانـات و 
فرایندهـای ذهنـی را دریافت کند. کنسـیانس حالت یا کیفیت خبرداری و آگاهی اسـت. آگاه 
بـودن از یـک شـئ خـارج از ذهن یا چیزی درون خـود شـخص sentience؛ با اصطلاح های 
متفـاوت از ظرفیـت حـس کـردن، درک کـردن یـا تجربـه ذهنـی اسـت. در مقابـل ظرفیت 

اندیشـیدن یا قـرار دارد. 
در فلسـفه نوین غربی به توان تجربه حس ها گفته می شـود. در پزشـکی کونسـیانس 
بـا مشـاهده واکنش هـا و برانگیـزی بیمـار ارزیابـی می شـود. بیمـار از پیوسـتگی حالت هـای 
هوشـیاری کامـل و درک تـا اختـلال در توجـه، دلریم، از دسـت دادن ارتباطات معنـی دار و از 

دسـت دادن حرکـت در پاسـخ بـه تحریکات دردنـاک را می تـوان دید. 
ملاحظـات عملـی از جملـه وجـود چگونگـی کونسـیانس را می تـوان در بیمـاران بسـیار 
بدحـال، کمـا و افراد بیهوشـی داده شـده و چگونگی درمان ها در کسـانی کـه خودآگاهی آن ها 
مختل شـده اسـت را مدیریت کرد. درجه خودآگاهی با مقیاس گلاسـگو اندازه گیری می شـود.
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)awareness( یا بیداری حالتی اسـت که شـخص شـناخت و ادراک و احسـاس دارد 
و حـس می کنـد. از نظـر مفهوم نسـبی اسـت و می تواند بر حالتـی درونی ماننـد حس کردن 

احشـائی و یا حوادث بیرونی از طریق ادراک حسـی متمرکز شـده باشـد.
حشـرات خودآگاهـی ندارنـد، زیـرا فاقـد ظرفیـت مغـزی بـرای اندیشـیدن و فهمیدن 
هسـتند. از نظـر نوروسـاینس دسـتگاه عصبی که تنظیم کننده توجه اسـت در بیـن حیوانات 
بـرای تعدیـل اطـلاع داشـتن عمـل می کننـد. این هـا دسـتگاه عصبـی مرکـزی و محیطـی 
آن هـا بیشـتر از نواحـی شـناختی مغـزی اطلاعات فراهـم می کنـد. درون دسـتگاهی تعدیل 
شـده اویرنس ذهن می تواند بیشـتر اطلاع داشـته باشـد تا در خودآگاهی وسـیع اندیشـیدن 
 متمرکز شـده باشـد. اویرنس پایه از دنیای درونی و بیرونی اشـخاص به سـاقه مغز او بسـتگی

دارد. 
Bjorn Merker مدعـی اسـت که سـاقه مغز شـکلی اساسـی از خوآگاهانـه در کودکان 

بـا هیدرسـفالی می باشـد. اشـکال عالی تـر از باخبری شـامل خودباخبـری )سـلف- اویرنس( 
بـه کمک هـای قشـر مغـز نیـاز دارند؛ امـا خودآگاهـی اولیه یا پایـه به عنـوان تـوان در ادغام و 
یکپارچه سـازی حس هـا از محیـط بـا اهداف میانـی و دریافت ها بـه منظور راهنمـای رفتارها 

اسـپیرینگ از سـاقه مغز که انسـان با مهره داران شـباهت دارد. 
تاکید شـده اسـت که این شـکل از خودآگاهی حاوی ظرفیت تولید هیجانات و باخبری 
)اویرنـس( شـخص از محیـط خویـش اسـت ولـی نمی توانـد درباره آنچـه تجربه کرده اسـت 
سـخن بگویـد. بـه همیـن طریـق مـردم می تواننـد از حـس کردنشـان خـودآگاه شـوند ولی 
نمی توانـد مشـخص کـرده و آن را شـرح دهنـد. ایـن پدیـده به خصـوص نزد کودک در سـن 
قبـل از سـخن گفتـن رایج اسـت. بـا این کشـف تعاریف مرگ مغـزی به عنوان نبـود فعالیت 

قشـر مغز بـا چالش جـدی روبرو اسـت. 
زیـر سـاقه مغـز نواحـی رابط قـرار دارند کـه جهت حرکت چشـم ها را تنظیـم می کنند 
تـا در اقـدام بعـدی تصمیـم بگیـرد، مانند رسـیدن بـه محل غـذا و دیـدار یک دوسـت. توان 
درآوردن آگاهانـه تصویـری در زمانـی کـه در تحریـک نزدیک به آسـتانه در بیـن نماها تغییر 
می کنـد را تغییـرات در خبرداری هـا می گوینـد. یک عامـل آن چرخش های خط پایـه در اثر 
توجـه بالابـه پائیـن اسـت که فعالیـت آتی مغـز را در نواحی پیچیده حسـی که بـر فراگردی 

عصبـی قضاوت هـای ذهنی بعـدی را تنظیـم می کند. 
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نوشـته اند کـه دسـتگاه های حیـات، شـناختی هسـتند و زندگی بـه عنوان یـک فرایند 
شـناختی اسـت. ایـن اظهار نظر بـرای همه موجودات زنـده با یا بدون دسـتگاه عصبی معتبر 
اسـت. ایـن نظریه صحنه یی را نمایان می سـازدکه شـناخت در سـطوح اورگانیک وجـود دارد 

و مـا آن را باخبـری مـورد ملاحظه قـرار نمی دهیم. 
در نظـر داشـتن رابطـه احتمالـی بین باخبری و شـناخت و خودآگاهی موجب می شـود 
نمایـی جالـب از گفتمان فلسـفی و علمـی از باخبری و نظریه دسـتگاه های حیـات می دهد. 
در یـک نظـام همکاری باخبری اصطلاحی اسـت که برای مشـخص کـردن دانش تولید 
شـده از راه تعامـل یـک عامل و محیطـش به کار می رود، یعنـی بدانیم چه می گـذرد! در این 
نظـام باخبـری بـه معنـی هدایـت این که افـراد چگونـه نظـاره می کننـد و اطلاعـات اطراف 
سـایرین و محیـط کـه درآن هسـتند را می فهمنـد. ایـن اطلاعات بـا اعتقاد بـه کار می روند و 

بـرای اجراء و پیشـرفت ارتباطات حیاتی اسـت.
باخبری را می توان با تقسیم به دستجات زیر بهتر تعریف کرد: 

دانشـی درباره حالت محیط پیوسـته در تغییر اسـت، بنابراین دانش آگاهی بایسـتی به 
طـور ثابـت حفظ شـود. افـراد با محیط در تعامل هسـتند و حفظ آگاهـی از طریق این تعامل 
انجـام می گیـرد. عمومـاً بخشـی از فعالیـت دیگری اسـت و عموماً هدفـی ثانـوی را به هدف 
اولیـه از آن فعالیـت می سـازد. طبقه بندی های متفاوتی از آگاهی )خبرداری( پیشـنهاد شـده 
اسـت کـه بر اسـاس نوع اطلاعات به دسـت آمـده و یا نگهداری شـده می باشـد. مانند آگاهی 

غیررسـمی دریافت آن که چه کسـی در اطراف اسـت. 
آگاهـی اجتماعـی اطلاعاتی اسـت کـه درباره اجتماع و یـا متن مـراودات دارید. این یک 
آگاهی خاموشـی اسـت که در دسـته ناگفته هـا قـرار دارد و با برخورد نگاه هـا و نمایش چهره 

و غیره حفظ می شـود. 
آگاهـی سـاختاری - گروهـی، آگاهـی اسـت از نقش و مسـئولیت و جایگاه دیگـران در 

یک گـروه. 
آگاهی فضای کار که تمرکز تاسـی فضای کار و مدیشـن به خصوص محل کار و فعالیت 

و تغییرات عناصر درون فضای کار اسـت. 
در آگاهی کوورت از چیزی خبر داشـتن بدون آن که آن را شـناخته باشـیم. برخی بیماران 
بـا آسـیب های مغـزی مثـلا نمی توانند مـدادی که در دسـت دارند عمودی اسـت یا افقـی، ولی 
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می تواننـد آن را در مشـت خـود نگـه دارند و دسـت و مچ خود را در جهت درسـت بگیرند.
ایـن شـرایط نشـان می دهـد کـه برخـی دانسـته های مـا از راه هایـی بـه غیـر از توجـه 
آگاهانـه منتقـل می شـوند. به طور عـام آگاهی و خبـرداری را می توان به دانسـته عمومی و یا 
شـایع و یـا فهـم درباره یک موضوع اجتماعی و علمی و سیاسـی ارجـاع داد و تحرکات در این 
جریـان از یـک موضوع تسـریع کرد؛ یعنی ارتقـاء آگاهی مثلا آگاهی از ایـدز و چند فرهنگی.

بـا تخمیـن حـدود 5% پذیرش هـا در بخـش فوریت هـا در مراکـز بـزرگ اختـلالات 
خودآگاهـی اسـت. تیرگـی در خودآگاهی )کانفیوژن( را به سـادگی نمی توان از کاهش سـطح 
هوشـیاری )دروزینـس یـا منگـی و اسـتوپور یـا خیرگـی و کما یـا اغما( جـدا کرد. هـر دو با 

برخـی اختلالات پزشـکی مشـابه ایجاد می شـوند. 
دسـتگاهی از سـاقه مغـز فوقانـی و نورون های تالاموس و سـامانه فعال کننده مشـبک و 
ارتباطـات گسـترده آن ها بـه نیمکره های مغزی بیداری - هوشـیاری را نگـه می دارند. کاهش 
بیـداری از ضعـف فعالیـت نورونـی در هـر نیـم کره مغزی و یا سـامانه شـبکه مشـبک پدید 
می آیـد. بیـداری و فکـر کـردن بـه تفکر منسـجم و سـامان یافته و تجارب ذهنـی و هیجانات 
و فرایندهـای ذهنـی بسـتگی دارد. هـر کـدام در نواحی معینـی از مغز جـای گرفته اند. لازمه 
خـود - آگاهـی ایـن اسـت که موجـود زنده جریان شـخصی از تفکـرات و تجـارب هیجانی را 
دریافـت کنـد. ناتوانـی در حفظ تسلسـل دسـته یی تفکـرات که معمـولا همراه بـا بی توجهی 
و بی دقتـی اسـت بهترین تعریف گیجـی بوده و اختـلال محتوای خودآگاهی اسـت. منگی یا 
دروزینـس اختلالی اسـت که شـبیه خواب سـبک بوده که بیمـار به سـادگی از آن با لمس و 

یـا صـدا برانگیخته شـده و می تواند هوشـیاری خـود را بـرای مدت کوتاهـی حفظ کند.
دلیریـوم اختلالـی حـاد و موقتـی اسـت که معمـولا برگشـت پذیر و نوسـانی در توجه و 
شناسـایی و سـطح هوشـیاری اسـت. علل آن هر نوع آزردگی و داروهاسـت. تشخیص بالینی 
همـراه بـا آزمایشـگاه و معمولا تصویربرداری اسـت. درمـان رفع علت و نگه داری بیمار اسـت. 
دلیریـم ممکـن اسـت در هر سـنی بـروز کند اما در میان افراد مسـن شـایع تر اسـت. حداقل 
10% افـراد مسـن کـه بسـتری می شـوند دلیریـم دارنـد. 50-15% از بیمـاران کـه سـابقه 
بسـتری دارنـد دلیریـم داشـته اند. بعـد از جراحـی و در خانـه سـالمندان نزد بیمـاران بخش 
مراقبت هـای ویـژه هـم شـیوع دارد. اگـر در افـراد جوان دلیریم دیده شـود مربـوط به مصرف 

دارو و یـا یـک اختلال عمومـی تهدیدکننده حیات اسـت. 
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دلیریـم را گاهـی انسـفالوپاتی متابولیـک یـا توکسـیک و یـا حالـت حـاد عـدم تمرکز 
می نامنـد.  )کانفیوژنـال( 

تفـاوت دلیریـم بـا دمانـس در این اسـت کـه در دلیریم توجه مـورد اختلال اسـت ولی 
در دمانـس حافظـه اختـلال دارد و قابل برگشـت نیسـت و تغییرات آناتومیکـی در مغز ایجاد 
گردیده اسـت. اما در دلیریم تغییرات برگشـت پذیر اسـت و بیماری در اثر مسـمومیت دارویی 
و بیمـاری حـاد و گاهـی تهدیدکننـده ایجـاد می شـود. اختـلالات شناسـایی ماننـد توجـه و 

شـناخت و سـطح هوشـیاری و نوسـانات بیشـتر دیده می شود.
اغمـا حالتـی از ناخودآگاهـی )unconsciousness( اسـت کـه فـرد مبتـلا نمی تواند 
بیـدار شـود، یعنـی نمی تواند بـه طور طبیعی به تحریـکات دردناک و نور ویا صدا پاسـخ دهد. 
فـرد گرفتـار فاقد چرخه خـواب و بیداری اسـت و نمی تواند حرکت هـای اختیاری انجام 
دهـد. عدم پاسـخ بیمـار به برانگیـزی )Arousal( را اغمـاء یا کما تعریف می کنـد. اختلالات 
هوشـیاری بـه به هم ریختگی هایـی با شـدت کمتـر از اغماء گفته می شـود، ولی اغمـاء لحاظ 
نمی شـود. سـازوکار اغمـا اختـلالات هوشـیاری از درگیـر شـدن هـر دو نیـم کـره مغـز یا از 
دسـتگاه فعال کننده مشـبک که دسـتگاه برانگیزی آوران )ARAS( شـناخته می شود منشاء 
می گیرنـد. تمیـز بیـن اغمـا و اغمای القایـی )باربیتوریکی( آن اسـت کـه اغمای ایجاد شـده 

غیرباربیتریکـی خارج از مدیریت اقدامات پزشـکی اسـت. 
در مـورد دومـی با مهارت های پزشـکی از آزردگی ها جلوگیری و بهبودی از آسـیب های 
محیـط می شـود. فرد گرفتـار فاقد حالت کامـل بیداری اسـت و نمی توانـد خودآگاهانه حس 
کنـد و سـخن بگوید و بشـنود و یـا حرکت کند. فـردی می تواند خودآگاه باشـد که دو بخش 
مهـم عصبـی او کار کنـد، یکی قشـر مغز اسـت که مـاده خاکسـتری لایه خارجی آن اسـت. 
reticular acti- )دیگـری سـاختاری مسـتقر در سـاقه مغز که سـامانه فعال کننـده مشـبک 
vating system-RASS( نامیـده می شـود. آسـیب بـه هر کـدام از ایـن دو بخش می تواند 

موجب اغما شـود. 
قشـر مغـز گروهـی از ماده خاکسـتری مرکب از هسـته هایی از نورون ها که آکسـون آن ها 
مـاده سـفید را می سـازند و مسـئول دریافت و انتقـال ورودی های حسـی از مسـیر تالاموس  و 
برخـی کارکردهـای دیگـر عصبـی از جملـه تفکر می باشـد. از سـوی دیگر سـامانه فعال کننده 
مشـبک در سـاقه مغز که شامل شبکه مشـبک است از ساختار نخسـتینی تری برخوردار است. 
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ناحیـه سـامانه فعال کننده مشـبک مغـز دارای دو گذرگاه اسـت. یکی گـذرگاه صعودی 
و دیگـری گـذرگاه نزولـی. تشـکل نورون های مولد اسـتیل کولیـن و گذرگاه هـای صعودی و 
نزولی برانگیزش و خیزش مغز را باعث می شـوند. از شـبکه مشـبک و از راه تالاموس و سـپس 
بالاخـره بـه قشـر مغـز این کار انجـام می گیرد. نارسـایی کارکرد سـامانه فعال کننده مشـبک 

می توانـد منجـر به اغمـا )خواب عمیـق( گردد.

نشانه ها و نشانی ها
عمومـاً کسـی کـه نمی توانـد چشـم هایش را باز کنـد یعنی چرخه خـواب و بیـداری را 

نـدارد و بـه تحریـکات دردناک و صدا پاسـخ نمـی دهد.
کسـی کـه مقیـاس اغمای گلاسـکو او بین 3 تا 8 باشـد اغمایی تلقی می گـردد. اغما در 
انسـان بـه عنـوان پاسـخی بـه آزردگـی ممکن اسـت ایجاد شـود تا به بـدن اجـازه دهد بین 
فعالیت هـای بدنـی و سـلامت قبل از بیدار شـدن فرصتی بدهد. بدین ترتیـب حالتی جبرانی 

اسـت که در آن مصـرف انرژی هـدر نرود.
شـدت و روش آغـاز اغمـا به علت زیر بنایی آن بسـتگی دارد. برای نمونه کاهش شـدید 
قنـد خـون )هیپوگلیسـمی( یا افزایش شـدید قند خون )هیپرگلیسـمی( و یا افزایش سـطح 
گازکربنیـک خـون در ابتـدا موجب کلافگی )آژیتاسـیون( و سـردرگمی )کانفیوز( شـده و در 
صـورت ادامـه پاسـخ های کنـد حسـی )obtundation( و خیرگـی )stupor( و در نهایـت 
ناخودآگاهـی )unconciousness( کامـل می شـود، ولـی اغمـای حاصل از صدمات شـدید 
مغـزی و یـا خونریـزی زیـر عنکبوتیـه می تواند به خـودی خود اتفـاق بیفتـد. روش آغاز اغما 

بدیـن ترتیـب ممکن اسـت به علت اصلـی آن اشـاره کند.

علت های اغما
 علل آن سـاختاری و یا غیرسـاختاری هسـتند، مانند اختلالات ناشـی از مسـمومیت ها 
و متابولیکی. آسـیب ها موضعی و یا منتشـر هسـتند. تشـخیص آن بالینی اسـت و افتراق از 

طریـق آزمون هـای آزمایشـگاهی و تصویربرداری حاصل می شـود. 
اختلال شـدید هوشـیاری آن هایی هسـتند که بـه تحریکات خارجی پاسـخ نمی دهند، 

شـامل اغما یا کما و اسـتوپور می شـوند. 
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اغما ممکن اسـت از شـرایط مختلفی از جمله مسـمومیت از اعتیاد و اشـتباه محاسبات 
مقادیـر داروهـا و یـا محدودیـت مـواد لازم بـرای بـدن نتیجـه شـود، همچنیـن اختـلالات 
متابولیکـی و بیماری هـای اعصـاب مرکـزی و آسـیب های حـاد نورونـی مانند سـکته مغزی، 
خونریـزی، هیپوکسـی، هیپوترمی، هیپوگلیسـمی، اکلامپسـی و یـا صدمـات ترومایی مانند 
ضربـه مغـزی در نتیجه سـقوط و حـوادث غرق شـدن و تصادفـات جاده یی و عوامـل دارویی 
حیـن جراحـی اعصـاب بـرای حفظ کارکردهـای مراتـب بالاتر مغـز در پی ضربه هـای مغزی 
و یـا کمـک بـه بیمـاران در برابر دردهای شـدید در دوران بهبـودی از آزردگی هـا و بیماری ها 

باشند.
حـدود 40% حالت هـای اغمایـی نتیجـه مسـمومیت دارویـی اسـت. داروهـا کارکردن 

سـیناپس ها را در سـامانه شـبکه مشـبک صعـودی تضعیـف و یـا معیـوب می کنند. 
حفـظ این سـامانه برای کارکردن درسـت بـرای برانگیزی مغز ضروری اسـت. آثار ثانویه 
داروهـا کـه شـامل اختـلالات تعـداد ضربـان قلب و فشـار خـون و تنفـس نامنظـم و تعریق 
می شـوند می تواننـد غیرمسـتقیم کارکـرد ایـن سـامانه را آزرده کنـد و منجر به اغما شـود. 

تشـنج ها و هالوسیناسـیون ها نقش مهمی در اختلالات سـامانه شبکه مشبک صعودی 
دارنـد. توجه داشـته باشـیم که مسـمومیت بـا داروها علت بخـش بزرگی از اغمـا در بیماران 
اسـت. اولیـن آزمایـش در بیمـاران اغمایـی معاینه اندازه مردمک و حرکات کره چشـم اسـت 

کـه با رفلکس اوکولووسـتیبولار انجام می شـود. 
دومیـن علـت شـایع اغما کـه 25% بیمـاران اغمایی را تشـکیل می دهد ناشـی از نبود 
اکسـیژن اسـت کـه عمومـاً منجر به ایسـت قلبی می شـود. دسـتگاه عصبـی مرکـزی نیاز به 
اکسـیژن فـراوان دارد. کـم شـدن اکسـیژن در مغـز کـه هیپوکسـی گفتـه می شـود موجـب 
کاهش سـدیم و کلسـیم خارج سـلولی و افزایش کلسـیم داخل سـلولی می گردد. این باعث 
صدمـه بـه ارتباطـات نورونـی می شـود. کمبود اکسـیژن موجـب کاهش ATP و شکسـتگی 

اسـکلت سـلولی و تولیـد نیتریک اکسـید می گردد.
2% از مـورد اغمـا نتیجـه اثـرات جانبـی سـکته مغـزی اسـت. در خلال سـکته جریان 
خـون به بخشـی از مغـز محدود و یـا متوقف می گردد. سـکته ایسـکمیک و خونریزی مغزی 
یـا تومـور مغـزی می توانند باعث توقـف جریان خون شـوند. نبود جریان خون به سـلول ها در 

مغـز مانـع دریافـت اکسـیژن بـه نورون ها شـده و درپایان موجـب مرگ آن ها می شـود. 
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بـا مـرگ سـلول های مغـزی بافـت مغزی رو بـه اضمحـلال رفتـه و می تواند بـر کارکرد 
شـبکه مشـبک صعـودی اثر بگـذارد. 15%  باقـی مانده مـوارد اغما نتیجه ترومـا و خونریزی 
وسـیع، سـوء تغذیه و هیپوترمی و هیپرترمی و سطوح نامناسـب قند خون و برخی اختلالات 

بیولوژیکی دیگر اسـت.

تشخیص
تشـخیص اغمـا سـاده اسـت ولـی تشـخیص دادن علـت آن با مشـکلاتی روبرو اسـت. 
اولویـت اول تثبیـت بیمـار بر اسـاس مدیریـت راه های هوایـی و تنفس و گردش خون اسـت. 
همیـن که شـرایط دسـتگاه های حیاتی بیمار ثبـات یافت بـرای ارزیابی علت اغما بررسـی ها 

انجـام می گردد. 
روش های بررسـی شـامل معاینـات فیزیکی و کسـب داده های مربوطـه و تصویربرداری 
ماننـد )CAT scan و MRI( و مطالعـات ویـژه ماننـد )EEG( و غیـره در مراحـل زیـر نتایج 
مطلوب تـری می دهنـد. در مواجهه با بیمار اغمایی مراحلی را پشـت سـر هم برای تشـخیص 
در جهـت تعییـن علـت لازم اسـت انجـام دهیـم. بر اسـاس نظر یونـگ این مراحل بایسـتی 

شـامل این موارد باشـند:
1- معاینه فیزیکی عمومی و تاریخچه پزشکی انجام شود.

2- مطمئـن شـویم بیمـار به واقع در اغماسـت و یا درحالت قفل شـدگی نیسـت، یعنی 
می توانـد حرکت هـای اختیـاری چشـمی انجـام دهـد و یـا چشـم هایش را بـاز و بسـته کند. 
ممکن اسـت بیمار از جهت روانی پاسـخی ندهد. تحریک کالریک دسـتگاه وستیبولار موجب 
انحـراف آهسـته چشـم ها به سـوی تحریک می شـود و همراه برگشـت سـریع بـه محل خط 
وسـط می گـردد. این پاسـخ بـه اختیـار نمی تواند متوقف شـود. درایـن صورت اگـر بیمار این 

پاسـخ را نداشـته باشـد اغمـای روانی را می تـوان رد کرد.
3- محلـی را کـه در مغـز موجـب اغمـا شـده اسـت باید پیدا کنیـم، یعنی سـاقه مغز و 

پشـت مغـز و... و شـدت اغمـا را با مقیـاس گلاسـکو ارزیابی کنیم.
4- آزمایش خون برای غلظت داروها و ارزیابی تهویه؛

5- سـطوح قنـد و کلسـیم و سـدیم و پتاسـیم و منیزیـم و فسـفات و اوره و کراتینیـن 
ارزیابی شـوند.
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6- اسکن های مغزی مانند سی-تی و ام-آر-آی برای ارزیابی کارکرد مغز انجام شود.
7  -با مونیتورینگ پیوسته )EEGs( تشنج های بیمار نظارت شود. 

ارزیابی مقدماتی و ارزشیابی
در ارزیابـی مقدماتـی ارزیابـی بالینـی بیمـار اغمایی همچون سـایر جنبه های پزشـکی 

تاریخچـه می توانـد کمـک بزرگـی در احصاء تشـخیص افتراقـی بکند. 
آیـا بیمـار قبـل از ایـن بیمـاری داشـته اسـت، مانند تومـور مغزی و کانسـر یـا بیماری 
تـب دار. حادثـه بـه تازگـی و یا ناگهانی و غیرمنتظره پیدا شـده اسـت؟ آیا بیمار افسـردگی یا 
تمایـل به خودکشـی داشـته اسـت؟ چه داروهایـی دریافت می کرده اسـت؟ چـه بیماری های 
فعالـی ماننـد دیابـت و اپی لپسـی یا فشـار خـون و یا اختـلالات ایمنـی و یا نارسـایی کبدی 
و یـا کلیـوی و یـا مشـکلات قلبـی دارد؟ اغمـاء تدریجـی و یا ناگهانی بوده اسـت؟ آیا سـطح 
بیهوشـی نوسـان داشـته اسـت؟ آیا تا کنون حملات اغمایی برگشـت پذیر داشـته اسـت؟ آیا 
تابلـو بیمـاری موضعی اسـت مانند شـلی یک طرفه و آفـازی پیش از بروز اغمـاء؟ هر تغییری 
در کارکردهای روانی و رفتاری باید ثبت شـوند. واکنش های مثبت در ارزشـیابی و تشـخیص 

کمـک می کند. 

سندرم لاکد- این )قفل شدگی(
ایـن سـندرم در بیمـاران با ضایعـات دو طرفه پونتین بطنـی اتفاق می افتد. شـایع ترین 
علـت آن انفارکتوس پونتین اسـت. سـایر علل شـامل خونریـزی پونتین و ترومـا و میلینولیز 

مرکزی و تومورها و انسـفالیت می شـوند. 
در ضایعـات پونتیـن همـراه تتراپلـژی و اختـلالات عصـب مغـزی و از واکنش نداشـتن 
ممکن اسـت با اغما اشـتباه تفسـیر شـود. اغمای کاذب از این نوع می تواند همراه خودآگاهی 
طبیعـی و یـا اختـلالات نسـبی و ملایـم روانـی باشـد. اختـلاف بیـن نـوار مغـزی طبیعی و 
ناخودآگاهـی کاذب را تشـریح می کنـد. اصطلاح قفل شـدن یـا لاکد-این ناتوانـی بیمار برای 
ارتبـاط  برقـرار کـردن را برجسـته می کنـد. در مـوارد مشـخص ممکن اسـت فقـط حرکات 
عمودی کره چشـم و چشـمک زدن وجود داشـته باشـد. با اسـتفاده از این ماهیچه های باقی 

مانـده عصب دار پزشـک بایسـتی بکوشـد بـا بیمـار ارتباط بر قـرار کند. 
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ممکـن اسـت حالـت قفل شـدگی بـا اغما اشـتباه شـود، بـه خصوص کـه اگر سـابقه از 
هـوش رفتگی داشـته باشـد. در سـندرم قفل شـدگی بیمار در حالـت اغمـا و از هوش رفتگی 
نوسـان دارد. درجـه ارتبـاط هر سـاعت تغییر می کند. علـت این حالت اغلب ترومبوز شـریان 

بازیلر اسـت. 
از نظـر بالینـی بیمـار قفـل شـده کـوادری پلـژی در اثـر آسـیب دو طرفـه راه هـای 
کورتیکواسـپینال در پونز بطنی دارد. این چنین ضایعات راه های سوماتوسنسـوری و دسـتگاه 
نورونی صعودی مسـئول برخیزش و بیداری را از بین نمی برند، ولی راه های کورتیکواسـپاینال 

و کورتیکوبولبـار را قطـع  می کنند. 
بیمـار نمی تواند سـخن بگویـد و صورتـش را حرکت بدهد، زیـرا راه هـای کورتیکوبولبار 
درگیر هسـتند. حرکات افقی چشـم با درگیری دو طرفه هسـته ها و رشـته های عصب هفتم 

مغزی محدود شـده اند. 
خودآگاهـی وجود دارد، زیرا دسـتگاه فعال کننده مشـبک سـالم اسـت. بیمـار با حرکت 
دادن پلک هـا می توانـد ارتبـاط برقـرار کنـد ولـی کامـلا بی حرکت اسـت. نوار مغـزی ممکن 
اسـت مختصـر آهسـته تر شـده باشـد ولـی بـا تحریـک واکنش نشـان می دهـد. بـا توجه به 
حفظ هوشـیاری و واکنش نوار مغزی از بیماران اغمایی که ضایعه گسـترده سـاقه مغز دارند 

تشـخیص داده می شوند. 
گزارشـاتی از بهبودی بیماران شـده اسـت اگر چه بیمار با قفل شـدگی مزمن به احتمال 
کمتـری بهبـود می یابـد. امـروزه فـن آوری رایانه یـی در ایجـاد ارتباط بیشـتر بیمـار با محیط 

کمک کننده اسـت ولی نقشـی در بهبـودی او ندارد.

ثبات سطح هوشیاری
اغمـا را می تـوان درجه بنـدی کـرد و سیسـتم درجه بنـدی بـرای پیگیری سـیر بیمار را 

می تـوان بـه کار گرفت.
مقیاس بنـدی گلاسـگو )GCS( مـورد اسـتفاده قرار می گیـرد. حداکثر مقیـاس عموماً 
15 می باشـد. مقیـاس 8 و کمتـر نشـانه اغماسـت. مقیاس هـای دیگـر مانند مقیاس سـطح 

واکنـش و مقیـاس FOUR هـم وضـع شـده اند کـه چنـدان مورد توجه نیسـتند.
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آسیب در کجاست ؟
محل آسـیب مهم اسـت. کارآمدی سـاقه مغز با اسـتفاده از رفلکس های مردمک و قرنیه 
و گوشـی- چشـمی و حلقی نشـانه مشـکلی اسـت که با طبیعت متابولیک و یا آسـیب های 

دوطرفـه سـاختاری که تالامـوس یا هر دو نیم کـره مغز را گرفتار کرده اسـت. 
اگـر ایـن آسـیب یک طرفـه باشـد و موجب شـیفت افقی از سـاختمان های خط وسـط 

داده باشـد موجـب ناکارآمـدی تالامـوس می شـود. برخی آسـیب های احتمالـی عبارتند از:

انسـفالوپاتی ورنیکـه: در ضایعـات تخریبـی و یـا فشـاری سـاقه مغز منتج بـه اغما 
رفلکـس بـه نور مردمک همیشـه به طـور ثابت در امان اسـت. با این حال بـه علت توپوگرافی 
آسـیب در انسـفالوپاتی ورنیکه که کف بطن چهارم متاثر می شـود رفلکس گوشـی- چشـمی 

از بیـن مـی رود و حتـی در آزمـون کالریک هم جـواب نمی دهد.

اثـرات جانبـی داروهـای  بـا  رفلکـس بـه نـور مردمـک: در مـوارد مسـمومیت 
پاراسـمپاتولیتیک ماننـد آمیتریپ تیلین و یا در مسـمومیت های وخیم داروهـای آرام بخش و 
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یـا در هیپوترمـی واضـح که شـبیه مـرگ مغزی اسـت رفلکس به نـور مردمک ممکن اسـت 
ندهد. جـواب 

ارزیابی عمومی
همیشـه علائم حیاتی باید وارسـی شـود. تب یا کاهش دما ممکن اسـت ناشی ازعفونت 
و یا التهاب باشـد.گرمازدگی، توفان تیروئیدی، انسـفالوپاتی ورنیکه و یا میکس ادما به شـکل 
کاهـش دمـا اغما می دهند. فشـار خون وخیم که 140/200 و بالاتر انسـفالوپاتی فشـار خون 

می دهد. 
نشـان های ترومـای سـر شـامل کبـودی اطـراف سـر و چشـم راکـون )کبـودی اطراف 
حدقه چشـم( که نشـانه شکسـتگی حدقه اسـت. علامـت باتل یا کبـودی روی ماسـتوئید یا 
خـون پشـت پرده گوش نشـانه شکسـتگی قاعـده جمجمه اسـت. گاز گرفتگـی زبان ممکن 
اسـت نشـانه تشـنج جدید باشـد. وجود پتشی ممکن اسـت دال بر سپسـیس مننگوکوک یا 

پورپورای ترومبو سـیتوپنیک ترومبوتیک باشـد. 
یرقـان و آسـیت بـه وجـود اختـلالات کبـدی اشـاره دارد. اثر سـوزن روی بـدن ممکن 
اسـت دلیـل اعتیـاد باشـد. آندوکاردیـت میکروبی اغلـب همراه ضایعـات جانوی بـا قرمزی ها 
و خونریزی هـای کوچـک کـف دسـت یا کف پـا، خونریـزی عنکبوتـی، نودول های اسـلر و یا 
نقطه هـای روث بـا ضایعـات خونریـزی همراه مراکز سـفیدی در رتین هسـتند. خونریزی زیر 

هیالوئیـد در فونـدوس اغلب نشـانه آنوریسـم پاره شـده توتی می باشـد.
تحلیـل الگـوی تنفـس همراه بـا ارزیابی بلادگاز می تواند تشـخیص را روشـن تر کند. در 
مـواردی کـه PaCo2 کمتـر از 30mmHg  باشـد. اگر آلکالوز تنفسـی وجود داشـته باشـد 
یعنی PH> 7.45 باشـد ابتدای سپسـیس یا مسـمومیت با سالیسـیلات ها نارسـایی کبدی 

یـا بیمـاری قلبی-ریـوی یا عـدم پاسـخ روانی در مرکـز توجه قرار مـی گیرد. 
اگر mmHg 30<PaCo2 و PH>7.35  باشـد باید به اسـیدوزلاکتیک یا مسـمومیت 
پیشـرفته بـا سالیسـیلات ها یا اورمی یـا کتواسـیدوز دیابتی یا مسـمومیت با اتانـول یا اتیلن 

گلیکـول )به خوصـوص در مواقـع گپ آنیون و اسـمولار(  فکر شـود. 
تنفـس آپنوسـتیک همـراه کرامپ دمـی اغلب مربوط به ضایعه در پونز اسـت، اما سـایر 

علائم نیز وجـود دارند.
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بررسی ها
تاریخچـه، معاینـه فیزیکـی، آزمایش های پایه آزمایشـگاهی اولین انتخاب برای بررسـی 
اسـت. وجـود نشـانه های یـک طرفـه عصبـی و یـا تطابـق سـاقه مغـز مجـوز خوبـی بـرای 
تصویربرداری از مغز اسـت. اسـکن MRI برای ضایعات ایسـکمی حاد و ضایعات عفونی مانند 
انسـفالیت هرپـس و هـر نـوع ناهنجاری سـاختاری اشـکوب خلفی از اسـکن CT حسـاس تر 
اسـت. در اسـکن CT بـه دلیل سـرعت بیشـتر و در دسـترس بـودن در وضعیت هـای همراه 
با افزایش فشـار داخل مغز مناسـب تر اسـت. سـفارش می شـود قبل از پونکسـیون کمری از 

اسـکن CT اسـتفاده شود.
آسـیب های چندکانونـی و یا منتشـر معمـولا یا متابولیکی، توکسـیک، سـپتیک همراه 
اختـلال مایـع مغـزی- نخاعی هسـتند. در صورتـی که علت اغما معلوم نباشـد، بررسـی های 

زیـر انجام می شـود:
- آزمایـش کامـل خون، مانند: اوره وکرآتینین خون، کلسـیم، منیزیم، گلوکز، فسـفات، 

کلـر و بی کربنات.
- الکترولیت ها، مانند: سدیم و پتاسیم.

 ،INR آزمایش هـای کارکـرد کبـدی، ماننـد: ترانس آمینازهـا، بیلیروبیـن، آمونیـاک و -
تجزیـه ادرار، گازهـای خونی، کشـت خون، جداسـازی داروهـا در خون، آزمون هـای انعقادی؛

- آزمون های تیروئید و آدرنال گاهی لازم است. 
- پونکسیون کمری برای مننژیت و انسفالیت و یا خونریزی زیر انکبوتیه انجام  می شود.

- نـوار مغـز بـرای رد کـردن صرع مقـاوم بدون تشـنج که اغلـب در بیماران با برگشـت 
کنـد از حالـت تشـنج در بیمـاران بـا ضایعات سـاختاری مغز و یا انسـفالیت دیده می شـود. 

در دسـته بندی اختلالات به علل متابولیکی و یا سـاختاری و در تعیین پیش آگهی بعد 
از ایسـت قلبی مفید اسـت. در معاینه بیماران این سـئوال مطرح اسـت که آیا بیمار واقعا در 

اغماسـت؟ بیماری که با چشـم بسـته پاسخی نمی دهد لازم نیسـت در اغما باشد.
دو حالـت ممکـن اسـت حالـت اغمـا را تقلیـد کننـد. در اغمـا سـطح خودآگاهـی را با 
فعالیت هـای مشـهود خودبه خودی می سـنجند. پاسـخ به محرک هـای صوتی ماننـد این که 
بگوییـم صـدای مـرا می شـنوی؟ و تحریکات دردنـاک که همگـی را به عنوان هوشـیاری ← 

تحریـک بـا صـدا زدن ← تحریـکات دردنـاک ← بدون پاسـخ مرحله بنـدی می کنیم.
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مقیاس های معتبرتر مانند مقیاس اغمای گلاسـکو شـاخصی از وسـعت آزردگی مغزی 
اسـت نمـره 3 کـه آزردگی شـدید و مرگ اسـت و نمـره 15 کـه آزردگی ملایم و یا سـلامت 

مغـز اسـت. نمـره 8 و کمتر را در دسـته بیماران اغمایی قـرار می دهیم. 
در بیمارانـی کـه در اغمـای عمیـق باشـند خطر خفگـی وجـود دارد، زیـرا ماهیچه های 
صـورت و قفسـه سـینه بـا کاهش مدیریت اعصاب مواجه هسـتند؛ بدین سـبب ایـن بیماران 

بـرای ایـن خطـر ارزیابـی شـده و لازم اسـت راه های هوایـی آن ها تحت کنترل باشـند. 
معاینـات فیزیکـی بعـد از اسـتقرار بیمـار اهمیت حیاتـی دارند. علائم حیاتـی و تنفس، 
حـرکات بدنـی و فیزیـک بدن بـا ارزیابی سـاقه مغز، کارکرد قشـر مغـز از طریـق آزمون های 
رفلکسـی خـاص ماننـد رفلکـس اوکولوسـفالیک یـا تسـت چشـم عروسـکی و رفلکـس 
اوکووسـتیبولار یا تسـت کالری سـرد و قلقلـک بینی و رفلکس قرنیه و رفلکـس تهوع یا گگ 

را شـامل می شـوند. 
علائـم حیاتـی شـامل درجه حـرارت و فشـار خون و تعـداد ضربان قلـب و تعداد تنفس 
و درصـد اشـباع اکسـیژن خـون می باشـند. انجـام این هـا باید به آسـانی و سـرعت بـوده و به 
منظـور کسـب اطلاع از متابولیسـم بیمـار و وضعیت مایعـات و کارکرد قلب و سـلامت عروق 

و اکسـیژن گیری بافت ها باشـد.
الگـوی تنفـس در بیماران اغمایی بسـیار اهمیت دارد. تنفس شین-اسـتوک کـه در آن 
بیمـار حمـلات متغییـر از تنفـس عمیق و تنـد و آپنـه دارد. در هرنی شـدن مغـز و ضایعات 
گسـترده قشـر مغز و یا آسـیب های ساقه مغز دیده می شـوند. در تنفس آپنوستیک وقفه های 
ناگهانـی دمـی در اثـر ضایعـات پونز وجـود دارد. در تنفس آتاکسـیک بی نظمی وجـود دارد و 

در اثـر آسـیب به بصل النخاع اسـت.
ارزیابـی قیافـه مرحلـه بعدی اسـت. با یـک نگاه عمومی بـه قیافه بیمار انجـام می گیرد. 
در بیمـار اغمایـی دو نـوع قیافـه دیده می شـود. قیافـه دکورتیکه کـه بیمار بازوهـای ثابت در 

دسـت ها دارد و بـه بدن نزدیک شـده اسـت. پاها کشـیده شـده اند.
قیافـه دسـربریت سـاق پاهـا کشـیده شـده اند ولـی بازوها هم کشـیدگی دارنـد. ضایعه 
در بیمـار دکورتیکه در بالای هسـته قرمز اسـت ولی در دسـربریت درگیـری ضایعه در پایین 
هسـته قرمـز اسـت. بـه عبارت دیگـر ضایعـه در دکورتیکه نزدیک به قشـر مغز اسـت ولی در 

دسـربریت نزدیک به سـاقه مغز می باشـد. 
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رفلکس اوکوسـفالیک که به چشـم عروسـک معروف اسـت برای ارزیابی سـلامت ساقه 
مغـز بـه کار مـی رود. پلک بیمار آرام بالا آورده می شـود تا قرنیه مشـاهده شـود. سـپس سـر 
بیمـار بـه سـمت چـپ خـودش چرخانـده می شـود. در این صـورت کره چشـم ثابـت و یا به 
سـوی راسـت بیمـار منحـرف می گـردد. همین عملیات بـرای سـمت مقابل انجـام می گردد. 
اگـر چشـم های بیمـار به سـمت مخالف چرخش سـر حرکت کرد گفته می شـود سـاقه مغز 
بیمـار سـالم اسـت، امـا اگـر هـر دو چشـم بـه یک سـمت حرکـت کرد ممکن اسـت نشـانه 
آسـیب و یـا از بیـن رفتن سـمت گرفتار باشـد. در مواردی اگر فقط یک چشـم منحرف شـد 
و دیگـری سـالم بـود ضایعـه در فاسـیکولوس لونگیتودینـال میانی اسـت که یـک راه عصبی 

سـاقه مغز است.
تسـت رفلکـس کالـری کارکـرد قشـر مغـز و سـاقه مغـز را بررسـی می کنـد. آب سـرد 
داخـل یکـی از گوش هـا ریختـه می شـود و حرکت چشـم های بیمار مشـاهده می گـردد. اگر 
چشـم های او بـه آهسـتگی به سـوی گـوش مـورد آزمایش منحرف شـد، بنابراین سـاقه مغز 
سـالم اسـت، ولـی اگر این چرخش بـه طرف گوش مـورد آزمایش اتفاق نیفتاد آسـیب همان 

سـمت وجود دارد.
قشـر مغـز مسـئول نیسـتاگموس سـریع از این محـل انحـراف اسـت و در بیمارانی که 
هوشـیارند و یا صرفاً لتارژیک هسـتند دیده می شـود. بخش مهمی از معاینه فیزیکی ارزیابی 
اعصـاب مغـزی اسـت. در بیمـاران اغمایـی محدودیـت آزمایـش اعصاب مغـزی وجـود دارد. 

شـامل عصـب 2 و 3 و 5 و 7 و 9 و 10 می شـوند.
رفلکـس تهـوع در ارزیابـی اعصـاب 9 و 10کمک کننـده اسـت. واکنش مردمـک به نور 
وضعیـت رتیـن و عصـب 2 را نشـان می دهـد. اگر مردمک واکنش به نور داشـته باشـد عصب 
3 و یا حداقل رشـته های پاراسـمپاتیک آن سـالم اسـت. رفلکس قرنیه اعصاب 5 و 7 را بازگو 
می کنـد. تحریک ملایم قرنیه موجب بسـته شـدن چشـم باید بشـود. ارزیابـی مردمک اغلب 
بخـش حیاتـی در معاینه فیزیکی اسـت می تـوان درباره علت اغما اطلاعات مفیدی به دسـت 
آورد. یافته هـای شـایع راهنمـای مردمکی از نظر تکنیکی و پزشـکی برای تفسـیر آن ها بدین 

صورت اسـت:
1- چشـم های طبیعـی بـا انـدازه مسـاوی مردمک هـا و واکنش بـه نور یعنی بیمـار در 

اغمـا نیسـت و ممکن اسـت تحـت تاثیر داروهـا و خـواب و یا لتارژیک باشـد.



639 ارزیابی سطوح خواب و بیداری \ فصل چهل و یکم \ 

2- مردمک هـای تـه سـنجاقی در اثر احتمالـی هروئین و یا مخدرهاسـت و علت اغمای 
بیمـار اسـت. بـا ایـن حال هر دو چشـم ها به نور پاسـخ می دهند، اما ممکن اسـت آسـیب در 

پونز باشد.
3- یـک مردمـک بـاز و بـدون واکنش به نوراسـت در صورتی که دیگری طبیعی اسـت. 
ممکـن اسـت آسـیب عصـب اوکولوموتـور )عصـب 3( و یا احتمـالا گرفتاری عـروق در همان 

طـرف مردمک باز باشـد.
4- هر دو مردمک باز هسـتند و به نور جواب نمی دهند. ممکن اسـت در اثر مسـمومیت 

برخی از دارودرمانی ها باشـند یا هیپوترمی و آنوکسـی شدید علت آن باشد.

یافته های تصویربرداری و آزمایش های اختصاصی
تصویربرداری در اسـاس شـامل توموگرافی کامپیوتری مانند سـی-تی اسکن و سی-تی 
و یـا ام-آر-آی مغـز می شـود و بـرای تشـخیص علـل خـاص اغمـا ماننـد خونریـزی در مغـز 
و هرنـی سـاختارهای مغـزی اسـتفاده می شـود. آزمایش هـای خـاص ماننـد )EEG( سـطح 
فعالیـت قشـر مغـز مانند چرخـه ذهنی را نشـان می دهد. وجود تشـنج بـرای ارزیابی فعالیت 
مغـز و احتمـال بیداری بیمار ابزارهای مهمی هسـتند. واکنش های اتونومـی مانند واکنش به 
تحریک الکتریکی پوسـت )الکترودرمال رسـپانس( در کشـف فرایند هیجانات بیماران ممکن 

اسـت کمک کنند.

تاریخچه
در تشـخیص هـر وضعیت عصبـی تاریخچه و معاینه ارزش اساسـی دارنـد. تارخچه را از 
طریق خانواده و دوسـتان و یا EMS به دسـت می آوریم. مقیاس گلاسـکو برای اغما وسـیله 
خوبـی اسـت که بـرای معاینه و تعییـن عمق اغما روند گـذار بیمار و تخمیـن نتیجه بهتر به 
کار می بریـم. عموماً یک تشـخیص درسـت را بـا یافته های ترکیبی حاصـل از معاینه فیزیکی 

تصویربـرداری و تاریخچـه و سـیر درمان می توان به دسـت آورد.

شدت و طبقه بندی
 اغما را می توان به عنوان سـوپرا تنتورال و اینفرا تنتورال و متابولیک و منتشـر تقسـیم 
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کرد. این تقسـیم بندی مربوط به محل آسـیب اصلی اسـت که موجب اغما شـده اسـت ولی 
به شـدت و یـا پیش آگهی آن ربطـی ندارد.

شـدت اختـلالات در اغمـا در چنـد سـطح دسـته بندی مـی شـود. بیمـاران ممکـن 
اسـت در یک سـطح بمانند و یا تغییر سـطح بدهند. در سـطح اول پاسـخ دهی مغز کاسـته 
می شـود. رفلکس هـای طبیعـی محو می گردنـد. بیمار نمی تواند بـه درد شـدیدتر جواب دهد 
و نمی توانـد بشـنود. مقیـاس رانکولـس آمیگـوس بـرای هفته هـای اول اغمـا در بیمـاران بـا 

صدمـات جمجمه یی بـه کار مـی رود.

درما ن ها
درمـان طبـی: بـر حسـب شـدت و علـت بیمـاران اغمایـی مـورد درمـان طبـی قرار 
می گیرنـد، بـا ایـن حـال برای بیمـاران اغمایـی در حـال حاضر درمـان ممتازی وجـود ندارد. 
بیمـار اغمایـی بـدون معطلـی بایـد در بخـش مراقبت هـای ویـژه بسـتری شـود. تنفـس و 
فعالیت هـای مغـزی بیمـار با سـی-تی اسـکن مـورد ارزیابی قـرار می گیرنـد، ولی قبـل از آن 
لازم اسـت تنفـس و همودینامیـک بیمـار بـا لوله گـذاری و تهویـه و تجویز مایعـات وریدی و 

خـون و سـایر مراقبت هـای لازم نگهـداری شـوند. 
همیـن کـه بیمـار آرام گرفـت و خطر فـوری او را تهدید نکرد گروه پزشـکی بر شـرایط 
فیزیکـی او توجـه می کننـد. پیشـگیری از عفونت ها از جملـه پنومونی و زخم بسـتر و تغذیه 
از توجهـات خـاص هسـتند. عفونت هـا از کم تحرکـی خـود بیمـار منشـاء می گیرنـد. تحرک 
بیمـار توسـط پرسـتار انجـام می گیـرد و بـر حسـب شـرایط بیـداری بیمـار ممکن اسـت با 
صندلـی چرخـدار باشـد. هدف آن اسـت که تا جایی که می شـود بیمار حرکت داشـته باشـد 
تـا از بـروز عفونـت و زخـم بسـتر و آتلکتـازی و پنومونی جلوگیری شـود. پنومونـی می تواند 
از آسپیراسـیون در اثـر عـدم توانایـی بلـع و نبـود رفلکـس گگ و یـا از لولـه تغذیه باشـد که 

پنومونی آسپیراسـیون گفته می شـود.
فیزیوتراپـی بـرای جلوگیری از منقبض ماندن ماهیچه ها و تغییر شـکل اورتوپدی اسـت 
کـه بهبـود بیمـاران را بعـد از اغمـا با مشـکل روبرو می کند. کسـی کـه از اغما بیـرون می آید 
ممکـن اسـت بی قـراری کنـد و یا تشـنج داشـته باشـد که نیـاز بـه مراقبـت ویـژه دارد تا به 
خـودش آسـیب نرسـاند. این بیماران ممکن اسـت لوله ها و پوشـش ها را از خـود خارج کنند. 
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نرده هـای کنـار تخـت باید بالا برده شـوند تا از سـقوط بیمـار جلوگیری شـود. در تلاش برای 
بیـدار کـردن بیمـاران اغمایی ممکن اسـت از گلوکوز و تیامین و کلسـیم و داروهای ضد تورم 

مغز و القای هیپوترمی در بیماران با ایسـت قلبی اسـتفاده شـود. 
بـرای ایـن منظـور از تزریق مایعات بـا 34-32 درجه سـانتی گراد داخل عروقی و محیط 

خارجی برای سـردکردن اسـتفاده می شود.

موانع هیجاناتی
 در شرایط اغما واکنش های گسترده هیجانی در میان وابستگان بیمار و خدمت رسان های

مراقبت هـای مقدماتـی بـه بیمـار اغمایـی دیـده می شـوند. واکنش های شـایع شـامل انکار و 
خشـم و ناآرامی و نا امیدی می باشـد. رابطه دوسـتانه با وابسـتگان بیمار از سـوی تیم پزشکی 

راه گشـای خوب و سـودمندی است.

پیش آگهی
ممکـن اسـت اغمـا روزهـا و هفته هـا طـول بکشـد. در اغلـب مـوارد اغمـا بیـش از پنج 
هفتـه ادامـه می یابـد در صورتـی که در برخی موارد تا چند سـال طول می کشـد. شـماری از 
بیمـاران به تدریـج از اغمـا خـارج می شـوند و برخـی دیگر حالـت نباتی پیدا می کننـد و بقیه 

می کنند.  فـوت 
برخـی بیمـاران نباتی ممکن اسـت تا درجاتی بیـداری خود را به دسـت آورند. وضعیت 
نباتـی گاهـی تـا دهه هـا طـول می کشـد. طولانی تریـن زمان 42 سـال گزارش شـده اسـت. 
نتیجـه اغمـا بـه علت و محل و شـدت و وسـعت آسـیب عصبی بسـتگی دارد. عمـق اغما به 
تنهایـی بـه معنـی شـانس کمتر برای بیداری نیسـت. چه بسـا کسـانی کـه در اغمای عمیق 
بوده انـد و بهبـودی یافته انـد ولـی برخی دیگر با اغمای سـطحی تر نتوانسـتند بهبـودی خود 

را کسـب کنند. 
کسـانی کـه از اغما خارج می شـوند با مشـکلات روانـی و تفکری و فیزیکـی پیچیده یی 
همـراه هسـتند و نیاز به توجهـات خاص دارند. بهبـودی معمولا تدریجی اسـت. برخی هرگز 
از واکنش هـای پایه بیشـتر بهبودی ندارنـد در صورتی که برخی دیگر بهبـودی کامل بیداری 

پیـدا می کنند. 
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بیـداری بیمار اغمایی در روزهای نخسـت نوسـانی اسـت، ولی به تدریج مـدت بیداری ها 
و فواصـل آن هـا افـزوده می شـود. همچنین رفلکس ها در این روزها متغیر و نوسـانی هسـتند 
و به تدریـج بـه پایـداری طبیعـی نزدیک تـر می گردنـد. زمـان، مناسـب ترین تخمین زننـده 
پیش آگهـی اسـت. هـر چـه دیرتـر بیـداری اتفاق بیفتـد احتمال برگشـت بیـداری ضعیف تر 
اسـت. شـایع ترین علـت مـرگ در بیمـاران نباتـی عفونـت از جملـه پنومونی اسـت. تحریک 

الکتریکـی یکـی از روش هـای تحریک مغـزی در بیماران اغمایی اسـت.
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مرگ مغزی
در سـال 1950میلادی نورولوژیسـت ها به حالتی از اغما که مغز برگشـت ناپذیر آسـیب 
 دیده بود و کارکردی نداشت ولی قلب و ریه فعال بود برخوردند. مولارت و گولن آن را فرا اغما 
 American Medical نامیدنـد. گـردش کلی خـون در مغز در مجلـه )coma depasse(
Assocation سـال 1963منتشـر شـد. پس از آن کشـورهای غربی این تعریف را برای مرگ 

پذیرفتند.
قوی تریـن دفـاع از مفهوم مرگ مغزی توسـط برنات که بر اهمیـت افتراقات بین تعریف 
و معیارهـای مـرگ و آزمون هـای مـرگ تاکیـد داشـت. تحلیل هـا نشـان داد کـه معیارهـای 
مربـوط بـه مغـز در مرگ بـا مفاهیم سـنتی مرگ ناسـازگار اسـت، بنابراین اگر چـه مرگ به 
خوبـی بـه عنوان پدیـده بیولوژیک درک می شـود، ولی مرگ مغزی یک بنـای اجتماعی دارد 

کـه مقدمتـاً برای پیونـد اعضا رضایت گرفته شـود. 
بهتریـن تعریـف مرگ اتفاقی اسـت کـه چرخه مـردن را از چرخه از هم گسسـتگی جدا 
می کنـد و معیـار مناسـب مرگ در انسـان توقف برگشـت ناپذیر گردش خون می باشـد. چون 
کـه معیارهـای مـرگ مربـوط به مغز عموماً مـورد قبول اسـت و به علت آن کـه جوامع تعهد 
سـنگینی بـرای پیونـد اعضـاء از خـود نشـان می دهنـد گـذر از مفهـوم مرگ مغزی مسـائل 

جـدی فرهنگـی و دینـی و مذهبی و سیاسـی را ممکن اسـت ایجاد کند. 
بـه جـا گذاردن حکم مـرده دهنده عضـو در متن فرهنگی هر جامعه یی مسـائل اعطای 
اعضاء برای پیوند از نظر سیاسـی و مسـائل جدی دیگر پیش رو باید حل شـده باشـند. اما با 
این حال مسـائل جدی و سیاسـی متفاوتی ممکن اسـت ایجاد شـود. در نظر داشـتن مفهوم 
مـرگ مغـزی بـه عنـوان یـک ضـرورت اجتماعـی در معرفـی قانونـی مـرگ و مجـزا از مرگ 

بیولوژیک هم خودش مسئله سـاز اسـت. 
مـرگ مغـزی را از دسـت رفتـن تمام فعالیت های مغزی از جمله قشـر مغز و سـاقه مغز 
حداقـل بـرای 6 سـاعت بـا اثبات نـوار مغزی و یا 24 سـاعت بـدون اثبات نوار مغـزی تعریف 
کرده انـد. در شـرایطی که بیمار سـرمای شـدید گرفتـه و یا با داروها دچار مسـمومیت شـده 
و یـا شـل کننده های ماهیچـه دریافت کرده باشـد ممکن اسـت شـباهت با مـرگ مغزی پیدا 
کند. در این شـرایط لازم اسـت تمام داروهای بیهوشـی قطع و بیمار گرم شـود تا شـباهت ها  

حـذف شـوند، به خصوص اگر سـابقه ایسـت قلبی- عروقـی ندارد. 
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مـرگ مغـزی حالتـی اسـت که توقـف کامل جریـان خون مغـز بـوده و با وجـود تهویه 
 مصنوعی ریه و ادامه کار قلب، مغز دچار انفارکتوس می شـود. معیارهای اثبات کننده سـاده اند 

و در بالین بیماران انجام می گیرد و کمتر فرصت اشتباه پیدا می شود.
سه پایه اصلی برای این معیارها وجود دارد:

1- تخریب گسترده قشر مغز که اغمای عمیق حاصل است.
2- آسـیب فراگیـر سـاقه مغـز کـه بـا عـدم وجـود واکنـش مردمـک بـه نـور و نبـود 

می گـردد. نمایـان  قرنیـه  و  اوکولووسـتیبولار  رفلکس هـای 
3- تخریب بصل النخاع با آپنه کامل تنفس مورد توجه قرار می گیرد.

تعداد ضربان قلب نوسان دارد و به آتروپین جواب نمی دهد.

اغلـب بیمـاران دیابیتی هسـتند ولی گاهـی بعد از بروز نشـان های بالینـی مرگ مغزی 
دیـده می شـود. لازم نیسـت مردمک هـا تغییر انـدازه داده باشـند. نبـود آزمـون رفلکس های 
عمقـی تاندونـی مفیـد نیسـت، زیـرا طنـاب نخاعـی کار می کنـد. رفلکس هـای کششـی و 
پاسـخ های کف دسـت یا واپس کشـیدن و فلکسـیون اندام های تحتانـی و فوقانی که تحریک 

فلکسـیون گـردن دیده می شـوند. 
فشـار خـون در بیمـار مـرگ مغـزی بدون کمک افـت می کنـد و درجه حـرارت بدن به 
زیـر °C 35 کاسـته می شـود. رفلکس های نخاعی باقـی می مانند و یا برگشـت می کنند. این 

رفلکس ها و خودکاری ممکن اسـت منجر به تشـکیک در تشـخیص گردد.
حـدود 30% بیمـاران بـا مـرگ مغزی پاسـخ های پلانتـار دارنـد. اغلب بیمـاران که در 
اثـر کلاپـس قلبی-عروقـی  بـا وجود حمایت هـای درمانی ظـرف 72-47 سـاعت دچار مرگ 
سـوماتیک می شـوند. در مقابـل بیمارانی که حالت نباتـی یافته اند. به ندرت طـول بقا بیماران 

مرگ سـوماتیک طولانی می شـود. 
حرکـت هـای غیـر معمـول اندام هـا حـدود 30-15 دقیقه بعـد از قطع دسـتگاه تنفس 
دیـده می شـود و بـه نظر می رسـد از ایسـکمی پایانـی طناب نخاعی باشـد. ممکن اسـت این 
حرکت هـا کمتـر گـزارش شـوند ولی مانع تشـخیص مرگ مغزی نیسـت. گاهـی بیمار مرگ 
مغـزی دسـتگاه تنفـس را برمی انگیزاند یـا اندام های فوقانی متقارن حرکت می کنند و شـبیه 

بیمار دسـربریت دیده شـود.
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ممکـن اسـت تجویـز دارو بـه مقـدار زیـاد و یـا سـرد شـدن زیـاد بیمـاران موجـب 
تضعیـف مغـز شـده باشـد کـه بایـد بررسـی شـوند. بـرای آن حـدود 24-12 سـاعت کافـی 
اسـت. عاقلانـه اسـت کـه در پی ایسـت قلبی تا 24 سـاعت صبر کنیـم و سـپس آزمون های 
بالینـی انجـام شـوند. دلیل روشـنی برای تشـخیص مرگ مغزی بـه جزء هنگامـی که پیوند 
 اعضـاء و یـا تخصیـص منابـع از جملـه مراقبت های سـنگین بـا اشـکال جدی مواجه شـوند 

وجود ندارد. 
بـرای قطع دسـتگاه تنفس به لحاظ شـرایط قانونی و فرهنگی و عـدم آمادگی خانواده ها 

و کمی توضیحات لازم توسـط پزشـک با مشکل مواجه می شویم.
نـوار مغـزی صـاف را اغلـب بـه عنـوان آزمـون آسـیب کلـی مغـز بـه کار می برنـد ولی 
قطعیـت نـدارد. اسـکن رادیونوکلئوتید مغـز و آنژیوگرافی مغز و داپلر جمجمه برای مشـاهده 
نبـود جریـان خـون مغـزی بـه کار می رونـد ولـی انجـام داپلرکمتـر عملیاتـی اسـت و رابطه 
مسـتقیم و گسـترده با علت آسیب شناسـی ندارد. خط صاف نوار قلبی معادل با مرگ مغزی 
نیسـت و فقط خاموشـی الکتریکی قشـر مغز را بازمی تابد. مسـمومیت دارویی و هیپوترمی و 
انسـفالیت، ویرمـی می تواننـد خط صـاف بدهند ولی بهـودی در این هـا زیاد اسـت. در برخی 

از معیارهـا خـط صـاف ضروری اسـت ولی کافی نیسـت. 
اوکپتانشـل مولتـی مودالیتـی که به سـرعت بر بالین بیمار انجام شـدنی اسـت می تواند 
سـاقه مغـز و قشـر را بدون ضـرر ارزیابی کند. البتـه در برخی موارد مانند هیپوترمـی و داروها 

و بیماری های متابولیک از حساسـیت لازم برخوردار نیسـت.
در آزمون آپنه پاسـخ تنفسی سـاقه مغز با افزایش دادن PaCO2 به 60 میلی متر جیوه 
در حضـور اکسـیژن 100% از مسـیر لوله تراشـه مـورد ارزشـیابی قرار می گیرد. در بسـیاری 
از بیمـاران می تـوان دسـتگاه تنفـس را جـدا کرده و اکسیژناسـیون انتشـاری )آپنتیـک( را با 
اتصال لوله اکسـیژن به لوله تراشـه مقـدار گازکربنیک را افزایـش داد. در بیماران مرگ مغزی 
 فشـار گاز کربنیـک حـدود 0/3 - 0/4 کیلوپاسـکال در دقیقـه کـه در حـدود 2 - 3 میلی متر 
جیـوه می شـود و در خـلال آپنـه بـالا مـی رود. بـا وجود آسـیب های حـاد ریوی بـه کار بردن 

CPAP بـا اکسیژناسـیون آپنه یی منع شـده اسـت. 

هدانـی و همکارانـش دریافتنـد کـه داپلـر جمجمـه تـا100% اختصاصـی و تـا %96 
حساسـیت دارد و می تـوان آن را در پروتـکل ارزیابی مرگ مغزی به کار برد. بروم متوجه شـد 
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توقـف جریـان خون در کاروتیدها و شـاخه هایش بـا آنژیوگرافی دیژیتالی در تشـخیص مرگ 
مغـزی پاسـخ می دهـد. در بیمـاران سـدیت که نـوار مغـزی و اوکپتانشـیل جـواب نمی دهد 
 و یـا بـه منظـور کاهـش زمـان مراقبـت از بیمـار مـرگ مغـزی از داپلـر می تـوان اسـتفاده 

کرد. فن آوری های نو مانند MRI امروزه به کار می روند.

)نورواینتنسیوکرنوشته جوزف لایون وهمکاران سال2004 صفحه 770-747(
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