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 نوروسایکولوژيدر  و روش هاي تحقيقهاي کلي زمينهفصل اول: 

 روانشناسي فيزیولوژیک 

 تعاریف











 

 شناسي فيزيولوژيکروان

در اين حوزه رفتار به  است.بررسي رابطه بين مغز و رفتار ـ با کمک تحريک )دارويي، مکانيکي و الکتريکي(
 شود. گيري ميعنوان متغير مستقل و وابسته اندازه

 روان شناسي عصب شناختي 

 هاي تخريب و تحريک ـ تحقيق روي انسانها و بخصوص بيماران با اختلالات رواني استفاده از روش

 فيزيولوژي رواني 
 کند.با ثبت فعاليت مغز ـ ارتباط بين فرآيندهاي زيستي را بررسي مي

 آيند.اختي به شمار ميمکمل يکديگرند ولي هر کدام بخشي از روان شناسي زيست شن سهگرچه اين 

 

               تاریخچه روانشناسي فيزیولوژیک

 شناسي آغاز با تاسيس آزمايشگاه روان وونت 

  اي ثبت امواج پتانسيل ماهيچه ماتوسي 

 گيري پتانسيل تار عصبياندازه    ريموند 

   کشف موج نماي الکتريکي مغز برگر 

  کشف الکتريسيته زيستي گالواني 
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 هاي تحقيقروش









































 

هاي تهاجمي *روش











  

اي از آسيب در ناحيهتخريب مسيرتارهاي عصبي ـ  تخريب :

چون اين اختلال  ،کندمغز در رفتار اختلال ايجاد مي

تواند به دلايل متفاوتي باشد، تعبير و تفسير آن دشوار مي

  توان به مسير تارهاي عصبي پي برد.است. با اين روش مي

(  1تحريک الکتريکي مغز به ويژه کرتکس  تحريک :

( شيميايي ـ استفاده از ميکروالکترود و دستگاه 2الکتريکي 

 استرئوتاکسي. 
 

 

 

 الکتروفيزيولوژيهاي*روش





























 

 

 امواج مغزي

EEG 
 























 

ميکروولت  5سيکل در ثانيه، دامنه  14تا  8فرکانس  آلفا:

در حالت استراحت. در افراد مصروع و هيدروسفال دامنه 

 تالاموس اي و بخش تورینهبيشتر است. با تحريکات 

 مربوط است.

 30و حداکثر  18سيکل در ثانيه،  14بيش از  بتا:

 حالات هيجاني، عاطفي و برانگيختگيدر . ميکروولت 

، حالت تنش رواني، یأس، نااميديسيکل. در  7تا  4تتا: 

 اختلالات مغزي، ثبت در کودکان مفهوم مرضي ندارد.

در بزرگسالان در هنگام خواب و  14فرکانس کمتر از  دلتا:

بيهوشي در نوزادان در اکثر ساعات ثبت مربوط به فعاليت 
 هاي قشر مخنورون

هاي عصبي، صرع، حالات بيهوشي، کاربرد: تشخيص بيماري

 پژوهش، خواب و بيداري. 

عامل اصلي تشکيل امواج مغزي شناخته   دندریت ها

 اند.شده
در جريان رويداد  پتانسيل مغز وابسته بر رويداد فراخوانده:

 EEGشناختي يا قبل يا بعد از آن در حسي، حرکتي و يا روان

 گيري است.قابل اندازه

10مولفه برون زاد:  بعد از تحريک حسي  ميلي ثانيه 100

بيشترناشي از مناطق فرافکني قشر تازه شود ظاهر مي

 مخ 

شود ظاهر مي ميلي ثانيه 100بعد از  هاي درون زاد :مولفه
 دهندتغييرات ناشي از تغييرات رواني را نشان مي 

 مي گويند.  ميلي ثانيه 10به امواج تا  پتانسيل ساقه مغز:
 

  هاي تصويربرداري*روش








 

MRI :شود. به تنهايي استفاده مي امواج رادیویيهاي مغناطيسي از روش 

PET سوخت و ساز  قند خونگيري :روش اندازه  

با تزريق يا استشناق  گردش خون نواحي مغزيگيري روش اندازه: روش اينگوار

  133اگزنون 

CT Scan :يا  اشعه رونگتنx تراند.هاي پرتراکم روشنبخش 

توان با يک لوله بسيار تعداد بسيار کمي از مواد شيميايي موجود در مغز را مي هاي بيوشيمي بررسي کار مغز :*روش

بيرون کشيد و با دستگاه ميکرودياليز تجزيه و شناسايي کرد و با تزريق مواد مختلف به  سوند ميکرودیاليز(نازك )

 ها به مغز آثار عصبي، رواني و رفتاري اين مواد را بررسي نمود.خون يا تزريق مستقيم آن
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 مباني زیست شيمي سلول






































 

:  هاي بدن انسانتعداد سلول 1275 10 
 مي گويند.)پروتوپلاسم( محتواي سلول  به مجموع سيتوپلاسم و هسته 

 شامل: کربن، هيدروژن، ازت، اکسيژن، فسفر و گوگرد مي باشد. ترکيبات شيميايي سلول

 درصد وزن سلول را آب تشکيل مي دهد. 70

 قند، اسيدچرب، اسيد آمينه، نوکلئوتيدعبارتند از:  موجود در سلول مواد

 سلول است. توليد کننده انرژيمهمترين قند: 

مهمترين مؤلفه غشاء سلول  اسيدچرب:

 بخش 2و داراي 







 

CH.زنجيره )هيدروکربن( که آب گريز است 

COOH  گروه )کربوکسيل(که آب دوست و بخش

 فعال اسيد چرب است.

از ترکيب سه مولکول اسيد چرب با گليسيرين، 
 .شودچربي بدن ساخته مي

هاي )گروه NH2علاوه بر مواد موجود در قند و اسيد چرب  ها مواد اصلي پروتئين اسيد آمينه:

 آمين ـ مولکولي( دارد. استثناء : در ميتونين و سيستئين يک اتم گوگرد نيز وجود دارد.

 در انتقال اطلاعات زيستي و تأمين انرژي نقش دارند. نوکلئوتيدها:

 آنزيم نياز دارد.  100هر سلول براي آن که فعال باقي بماند به حدود 

 هاي بزرگ سه گانه سلولمولکولمهمترين 



 

 ساکاريدها پلي

 ها پروتئين

 ئيدواسيدهاي نوکل

 ـذخيره انرژي ـ ساخت بافت محافظ برون  ساکاريد حيواني:مهمترين پلي گليکوژن )مشابه نشاسته( 

 سلولي 

 ها پروتئين









 

 وظيفه تسهيل کنش شيميايي را دارند.به عنوان آنزيم 

 ها و تنظيم سوخت و ساز نقش دارند.بافت محافظ: در ساخت غشاء گيرنده 

 پپتيدها تر از صد اسيد آمينه هاي کوچکزنجيره

 اليگوپپتيدها  هاي کوچکتر از ده اسيد آمينه زنجيره

 پلي پپتيدها  يش از ده اسيد آمينه ترکيبات ب
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اثر 

ها هورمون

 در مغز























 

 کرتينيسم 






 
 آيد.پديد مي اختلالات هورمونيمشهورترين حالت از عوارض مغز که بر اثر 

 هاي اوليه پس از تولد در سال تيروکسينکمبود هورمون 
 کاهش رشد و تمايز مغز کودك و عقب ماندگي ذهني 

 در افراد بالغ: کاهش فعاليت عصبي کم کاري تيروئيد ميکزودم :

 گذاريتخمکشود مي LHموجب افزايش ترشح هورمون لوتئيني  استروژن

تستوسترون در 

 جنس نر











 

 رشد اندام تناسلي 
 رشد و تمايز هيپوتالاموس 

 بروز رفتارهاي جنسي نر 

 ماهگي( 4تا  3هاي حساس )اثر در جنين در دوره

 دوپامينشود. مربوط به انتقال دهندة پس از ورود به نورون تبديل به استراديول مي
 هاي بيشتري دارد. در جنس نر نيمکره راست نورون

 هاي جنسي نر در تشديد رفتارهاي پرخاشگرانه نيز نقش دارند.هورمون
هورمون غدد فوق 

 کليوي 




 
 باشد. هايش داراي اثر تقويتي بر اعمال ناشي از تحريک سمپاتيک ميأ عصبي دارد و هورمونبخش مرکزي منش

 يابند.هاي عصبي افزايش ميهاي بخش قشري مانند کورتيزول در حالات اضطراب و تنشهورمون
 

 مواد مصرفي مغز









 

 شود. درصد انرژي بدن در مغز مصرف مي 15

 ها بيش از نوروگلياهاست. انرژي مصرفي در نورون

 : مواد اصلي مصرفي مغز  گلوکز و اکسيژن

 کند. سد بين خون و مغز از ورود ساير مواد جلوگيري مي

Bدر حالات مرضي مانند ديابت و کمبود شديد ويتامين   شاهد کمبود گلوکز مي باشيم. 1
 

 ها در مغزاثر ويتامين
































 

  Bهاي لازم براي مغز مهمترين ويتامين

 کاهش مصرف گلوکز در مغز  B کمبود 

B تيامين  کمبود اختلالات عصبي و رواني مانند نارسايي در حافظه و تکلم،  بريبري 1
 دقتي، افسردگي، افزايش حساسيت به درد، توهمات لامسه )نشانگان کورساکف(بي

 )نياسين( B3کمبود ويتامين 






 
 پلاگر بيماري

افسردگي، رفتار غيرمنطقي، کندذهني، اضطراب، هذيان، 

 اختلال در حافظه کوتاه مدت.

 )اسيدپانتوتنيک( B5کمبود ويتامين 






 
 اختلالات حرکتي 

 توهمات لامسه 
 هاي بخش قشري فوق کليويکاهش ترشح هورمون

 )اسيدفوليک( B9کمبود ويتامين 








 

 خستگي

 پذيريتحريک

 در مغز سروتونينکاهش 

 خوابي و افسردگي خفيفبي

 )سيانوکوبالامين( B12کمبود ويتامين 




 
 ميلين  از بين رفتن غلاف

 اختلالات حسي ـ حرکتي 

  Cکمبود ويتامين 






 

 خستگي

 کاهش توان عصبي و عضلاني 

 اسکوروي بيماري 
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 هاي دستگاه عصبيساختمان، کارکرد و زیست شيمي سلول فصل دوم:
 

 پتانسيل غشاء عصبي
است. يعني بخش دروني غشاء  محرك خارجي پولاریزه یا قطبي فقدانغشاء عصبي در حالت  :ـ پتانسيل آرامش )استراحت يا تعادل(1

نسبت به سطح خارجي آن داراي مقداري بار منفي است. در حالت آرامش نفوذپذيري غشاء سلول عصبي نسبت به پتاسيم صد برابر بيشتر 

 از سديم است. 

 نورون هستند.  محيط داخليترين مواد ها مهمو پروتئين پتاسيمنورون و يون  محيط خارجيهاي ترين يونمهم سدیم و کلرهاي يون

راند و دافعه نامند، زيرا بين نيروي انتشار که پتاسيم را به بيرون مينيز مي پتانسيل تعادل پتاسيمپتانسيل غشاء را  ـ پتانسيل تعادل:

و در تارهاي  -70آرامش غشاء در تارهاي عصبي  شود. ميزان پتانسيلشوند تعادل برقرار ميهاي مثبت که مانع خروج پتاسيم مييون

 ولت است. ميلي -90عضلاني 

آيد شود يک دگرگوني بيوالکتريکي به نام پتانسيل عمل در غشاء آن پديد ميکه بخشي از غشاء نورون تحريک ميهنگامي :ـ پتانسيل عمل2

 يابد. اين پديده موج يا جريان يا تکانه عصبي است. که از محل تحريک به نواحي ديگر در طول غشاء تار عصبي انتشار مي

 گويند. مي پذیرتحریکها نند پتانسيل عمل توليد کنند به همين جهت به آنتوامي هاي عصبي و عضلانيسلولفقط غشاء 

 ميلي ولت -70پولاریزه ـ فقدان محرك خارجي )در حالت آرامش(: 1

 ( ميلي ولت -50تا  -55) دپولاریزهـ 2

 ولت(ميلي -70) رپولاریزاسيونـ بازگشت مجدد پتانسيل آرامش: 3

 رسد. مي -90و  -80ميلي ولت است و تا  -70: بيشتر از هيپرپولاریزاسيون ـ4

 اساس يوني پتانسيل عمل
است. اثر  نفوذناپذیر ها در بيرون بسيار بيشتر از درون است، تقريباًکه تعداد آن هاي سدیمیوننسبت به  حالت استراحتغشاء عصبي در 

هاي سديم وضعيت الکتريکي غشاء را تغيير داده و آن را شود. ورود يونمحرك در غشاء باعث افزايش نفوذپذيري آن نسبت به سديم مي

ولت نرسد پتانسيل عمل منتشر ميلي -50تا  -55ولت به رقم تقريبي ميلي -70که ميزان پتانسيل آرامش از کند تا زمانيدپولاريزه مي

ها هاي سديم بسيار زودگذر است و اين دريچهماند. باز بودن دريچهصورت پتانسيل موضعي باقي ميشود و اثر محرك بهايجاد نمي شونده

گيرد موجب هاي پتاسيم که از همين لحظه صورت ميشوند. همچنين افزايش نفوذپذيري غشاء نسبت به يوندر قله پتانسيل عمل بسته مي

 شود.آرامش مي بازگشت مجدد پتانسيل

 شود.پردازند و مانع ايجاد پتانسيل عمل ميبه تار عصبي مي هاي سدیمجلوگيري از ورود یونبه  نووکائين و گزیلوکائينکننده مثل حسمواد بي

 توليد شود. زادرونامواج عصبي هاي سديم در حالت آرامش به خوبي بسته نشود و بدون وجود محرك شود که دريچهخون باعث مي کاهش کلسيم

 

 هدايت موج عصبي
کند. پتانسيل عمل همواره آيد با شدت يکسان و بدون کاهش در طول تار عصبي سير ميوجود ميپتانسيل عملي که در محل تحريک به

د به حالت باشد. هر منطقه تحريک شده باعث تحريک فاصله مجاور خود شده و خوکند که طول موج آن ميمنطقه معيني را اشغال مي

 دهد. عبور مي موج عصبي را فقط در یک جهتصورتي است که گردد. ساختمان ويژه سيناپس بهآرامش بازمي

 هدايت جهشي
پتانسيل  هاي رانویهگرهشود تا فقط در پوشاند، باعث ميصورت يک لايه عايق غشاء آکسون را ميدر تارهاي عصبي که به غلاف ميلينوجود 

دار باشند. به همين دليل هدايت موج عصبي در تارهاي ميلينها قادر به ايجاد پتانسيل عمل ميو در نتيجه فقط اين گرهآرامش توليد شود 
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جویي در افزایش سرعت موج عصبي و صرفهشوند که باعث گيرد، يعني از يک گره به گره بعدي منتقل ميصورت جهشي صورت ميبه

 شوند. مي مصرف انرژي

 بر هدايت موج عصبيقوانين حاکم 
 ـ قانون نسبت يا ميزان2ـ قانون همه يا هيچ 1

به موجب اين قانون هرگاه پتانسيل آرامش غشاء عصبي بر اثر يک محرك به ميزان معيني کاهش يافت پتانسيل عمل يا پاسخ  ـ قانون همه یا هيچ:1

 . کندافزایش شدت محرك تغيير نمياست و با  ولتاژ آن حداکثر ممکنآيد که وجود ميمنتشر شونده در آن به

شود اين است که از يک سو با افزايش شدت مي هاي شدید و ضعيفتميز و تشخيص محركآنچه در دستگاه عصبي باعث  ـ قانون نسبت یا ميزان:2

هاي معيني بر تعداد پتانسيل عمل محرك تعداد بيشتري از تارهاي عصبي تحريک مي شوند و از سوي ديگر، در هر تار نيز با افزايش شدت محرك تا حد

 است.  مکمل قانون همه یا هيچکه ولتاژ آن تغيير کند. قانون نسبت يا ميزان شود، بدون آنايجاد شده افزوده مي

 در يک عصب که خود از تعدادي تار عصبي ساخته شده قانون همه يا هيچ صادق نيست. 

 هاانواع سيناپس

دهنده عصبي در شکاف سيناپس ممکن است باعث انتقال موج عصبي به رسيدن موج عصبي به سيناپس و آزاد شدن انتقال کننده:ـ سيناپس تحریک1

کننده است. رسيدن پتانسيل عمل به انتهاي آکسون و دپولاريزه شدن دکمه انتهايي باعث نورون بعدي شود که در اين صورت سيناپس از نوع تحريک

هاي محتوي سيناپسي به غشاء تعدادي از حفرهشود. ورود کلسيم باعث اتصال غشاء پيشهاي کلسيم مييري( آن به يونتراوا شدن )افزايش نفوذپذ

سيناپسي هاي غشاء پسدهنده در گيرندهکننده اثر انتقالهاي تحريکگردد. در سيناپسدهنده و آزاد شدن نوروترنسميترها به شکاف سيناپسي ميانتقال

 کند.شود و در نتيجه در آن تحريک ايجاد ميمي سدیماين غشاء نسبت به يون  شدننفوذپذیر باعث 

سيناپسي در نفوذپذيري آن نسبت به هاي غشاء پسدهندة عصبي و اثر آن در گيرندههاي بازدارنده آزاد شدن انتقالدر سيناپس ـ سيناپس بازدارنده:2

سيناپسي دهد که موجب افزايش پتانسيل آرامش غشاء پسمي پتاسيم یا کلر افزایشهاي را نسبت به يون نفوذپذیري غشاءيون سديم تأثيري ندارد و 

سيناپسي نفوذپذيري آن را نسبت به پتاسيم افزايش دهد با توجه به تراکم بيشتر اين يون در داخل نورون دهنده در غشاء پسشود. اگر اثر انتقالمي

سيناپسي باعث دهنده در غشاء پسکه اثر انتقالکاهد. در صورتييابد و از بارهاي مثبت درون ميسيم به بيرون انتشار مينسبت به خارج مقدار بيشتر پتا
 افزايد. افزايش نفوذپذيري آن نسبت به يون کلر شود با توجه به تراکم بيشتر آن در خارج نورون به درون انتشار يافته و بر بارهاي منفي داخل مي

 سيناپسيمهار پيش
 آکسوآکسونيکهاي شود و به واسطه سيناپسسيناپسي ميهاي مغز و نخاع باعث توقف عبور موج عصبي در سطح پيشاين پديده در برخي سيناپس

گيرد و کننده قرار ميگيرد. در اين حالت دکمه انتهايي يک نورون رابط در مجاورت دکمه انتهايي يک نورون تحريکيعني آکسون به آکسون صورت مي

صورت با رسيدن موج عصبي به انتهاي دهد. در اينکاهش مي کلسيمرا نسبت به  کنندهنفوذپذیري غشاء نورون تحریککند که اي آزاد ميدهندهانتقال

 شود.يابد و در نتيجه موج عصبي در سيناپس متوقف ميدهنده کاهش مينورون کلسيم کافي وارد پايانه نشده، خروج انتقال
هاي شوند و يا دوباره جذب پايانهها تجزيه ميوسيله آنزيمسيناپسي يا بهپس از آزاد شدن و اثر در غشاء پسهاي عصبي )نوروترنسميتر( دهندهانتقال

 شوند. سيناپسي مي
هاي برانگيزاننده و بازدارنده در يک نورون نقش دارند. )يکپارچگي عصبي به تعاملات اثرات سيناپس یکپارچگي عصبيهاي آکسوسوماتيک و آکسودندريتي در سيناپس

شوند. اگر فعاليت سيناپس آکسوآکسونيک سيناپسي ميها موجب تنظيم پيشکنند بلکه آنهاي آکسوآکسونيک به يکپارچگي عصبي کمک نميخاص گويند.( سيناپس

دهنده گردد گويند و اگر فعاليت سيناپس مذکور موجب فزوني آزادسازي انتقالسيناپسي ميدهنده شود اثر مذکور را بازداري پيشتقالموجب کاهش آزادسازي ماده ان
 گويند.سيناپسي ميآن را تسهيل پيش

 هاي دندرودندریتي یا بين دندریتيسيناپس
هاي دندرودندريتي ها سيناپسهستند. اين نورون ظاهراً فاقد آکسونشدت کوتاه دارند و هاي بههاي خيلي کوچک جريانبسياري از نورون

 کنند.ها کمک ميدهي فعاليت گروهي از نوروندارند و احتمالاً به سازمان کنندهکارکرد تنظيمکنند. برقرار مي

 هاي الکتریکيسيناپس
هاي ها در سيناپسآورند که بيشتر آنوجود ميبه دارشکافاتصال رسند و يک صورت تقريباً مماس به هم ميها غشاها بهدر اين سيناپس

داران شناخته شده ها در سيستم عصبي مهرهاست و کارکرد آن مهرگان معمولبيها در داران دندرودندريتي هستند. اين سيناپسمهره

 نيست. 
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 ارتباطات شيميایي غيرسيناپسي
هاي سلول دارند. اين هايي در همه بخشمتنوع گيرنده ها براي دريافت مواد. نوروندهندها روي نميهمه ارتباطات شيميايي در سيناپس

هاي پيوندي ها ذاتاً يوني هستند و داراي محلها حساس هستند. بعضي از گيرندههاي عصبي و هورمونکنندهها نسبت به تنظيمگيرنده

ها داراي هستند. بسياري از نورون ود در غشاء سوخت و سازيهاي موجبيشتر گيرندهباشند. ولي براي چندين مولکول مختلف مي

هاي خودکار سوخت سازند حساس هستند. گيرندهاي که خود ميدهندههاي خودکار هستند که به مادة انتقالهايي موسوم به گيرندهگيرنده

 ها از نوع بازدارنده است. و سازي هستند و در بيشتر موارد اثرات فعال شدن آن

 هاي عصبي(دهندهترنسميترها )انتقالنورو
 هايماهيت گيرندهوسيله شود بلکه بهتوسط خود ماده شيميايي تعيين نمي ،سيناپسي داردبر غشاء پس دهندهاثري که یک ماده انتقال

 شود. کند تعيين ميسيناپسي که آن ماده تحريک ميپس

 هاي عصبي:کنندهها و تعدیلدهندهترین انتقالمهم
 ـ استيل کولين1

 کوا )کولين(استات کولين استيل ترانسفراز استيل کولينکواي معمولي

 

شود و يک مولکول، استيل کولين و يک کواي ، يون استات ازملکول کوا به ملکول کولين منتقل ميکولين استيل ترانسفرازدر حضور آنزيم 

 سازد. معمولي مي

 هاي بدن شرکت دارد. شود و در بسياري از واکنشاي است که به وسيله ميتوکندري توليد ميکننده( است، مولکول پيچيدهکوا يک کوآنزيم )تسهيل
  

 هاي استيل کولينگيرنده آنتاگونيست گيرنده نيکوتيني است.(  کورار) يوني ـ نيکوتيني1
 

 

   ي است(نآنتاگونيت گيرنده موسکاري آتروپين) سوخت و سازي ـ موسکاریني2

اثر کرده و  در عضلات در مجراي سدیموجود دارد. استيل کولين  تارهاي عضلاني گيرنده نيکوتينيو در  و نخاع هر دو نوع گيرنده مغزدر 

 پذيري(. اثر کرده و حالت بازدارنده دارد )کاهش تحريک و در قلب در مجاري پتاسيمشود موجب انقباض )دپولاريزاسيون( مي

حافظه، یادگيري، تنظيم مراحل خواب و انقباض اندازد. استيل کولين، در کورار گيرنده نيکوتيني را از کار ميآتروپين گيرنده موسکاريني و 

 نقش دارد.  عضلات
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 هامنوآمين
    

   دوپامين

    

 هاکاتکولامين
 

 

 نوراپي نفرين )نورآدرنالين(   
   

 نفرين )آدرنالين(اپي   منوآمين
  

 سروتونين   
  

  
  

 

 ملاتونين  
  ايندولامين 

    سروتونين 

 دوپامين

دوپامين 
COOH

MAOI

COMT

دوپاـال
OH

تيروزين 

 

ال است. تيروزين در حضور آنزيم تيروزين هيدروکسيلاز يک گروه هيدروکسيل گرفته به  تيروزینها، براي کاتکولامينساز پيشملکول 

شود. دوپامين تبديل مي دوپامينشود. ال ـ دوپا در حضور آنزيم دوپادکربوکسيلاز يک گروه کربوکسيل از دست داده به تبديل مي ـ دوپا

 شود.مي تجزیه ،همووانيليک اسيدبه  COMT یا MAOهاي ضور آنزيمتحت ح

هستند. سوخت و سازيها براي دوپامين مشخص شدند که همه آن پنج نوع گيرندهحداقل  1 5D D 

 

  

 مانند هالوپريدول  آنتاگونيست دوپامين تيپيک
 درمان                                                         

 نورولپتيک اسکيزوفرني دوپاميننکته: 

 

 

 آنتاگونيست دوپامين ـ سروتونين )عوارض کمتري دارد و بهترند( مانند ريسپريدون آتيپيک
  

 ال ـ دوپامينپارکينسوندوپامين کاهش 

 دوپامين نوروترنسميتر دخيل در ايجاد پارکينسون

کاري سيستم دوپامينرژيک موجب افزايش فعاليت استيل کولين است زيرا کمشودمي پارکينسوننوروترنسميتري که باعث اختلالات حرکتي در 

 شود.کولينرژيک مي

 نوراپي نفرین )نورآدرنالين(
 

نفرين(نورآدرنالين )نور اپي  
OH

دوپامين 

  

1 2,  اثر نوراپي نفرين( تحریکي( 
 است.( سوخت و سازي) هاي نورآدرنالينگيرنده

 

 

1 2,  مهاري   

 است.  در روده آلفا مهارکنندهو  کنندهقلب بتا تحریکدر هاي آدرنرژيک وجود دارد دو استثنا در مورد گيرنده

عصبي هاي نورآدرنرژيک در سيستم گويند، زيرا به آدرنالين هم حساس هستند. سيناپسهاي نورآدرنرژيک، آدرنرژيک هم ميبه گيرنده

 دارد.  کنندهتحریکنقش  عصبي سمپاتيککند اما در اندام هدف سيستم ايجاد مي بازدارندههاي انسان، پتانسيل مرکزي

  
 شود.مي )شيدایي(موجب ايجاد افسردگي دوقطبي ـ مانيا  نوراپي نفرین افزايش

 افسردگي
 

 شود.ميافسردگي یک قطبي موجب ايجاد  سروتونينکم کاري  
  

 دوپادكربوكسيلاز تيروزين هيدروكسيلاز

 تجزيه

 همووانيليك اسيد

 باعث درمان

 دوپامين بتاهيدروكسيلاز
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 سروتونين 

 همان سروتونين است.  ـ هيدروکسي تريپتامين5

سروتونين 
COOH

5 هيدروکسي تريپتوفان
OH

تريپتوفان 

 5است که تحت حضور آنزيم تريپتوفان هيدروکسيلاز يک گروه هيدروکسيل گرفته به  تریپتوفانسروتونين، اسيد آمينه  سازپيشماده 

هيدروکسي تريپتوفان تحت حضور آنزيم هيدروکسي تريپتوفان دکربوکسيلاز يک گروه کربوکسيل  5شود. هيدروکسي تريپتوفان تبديل مي

 آيد.وجود ميبه ي ایندول استيک اسيدهيدروکس 5تجزیه شود که در صورت از دست داده و به سروتونين تبديل مي

VHTهفت گيرنده سروتونيني وجود دارد: HT15 5 

 اند. سوخت و سازي، HT35استثنايهاي سروتونين به گيرنده

 ايهاي اسيدآمينهدهندهانتقال

هاي عصبي هستند که دهنده، از نخستين انتقال)GABA(ريک اسيد يا گابا يـ گابا آمينو بوت2ـ اسيدگلوتاميک يا گلوتامات )گلوتاميت( 1

 اند. يافته تکامل

 دارد.  گلوتاميک، اثر برانگيزاننده و گابا، اثر بازدارنده

ـ کاينيت يوني و AMPA 3ـ NMDA 2ـ 1است و پنج نوع گيرنده دارد که سه گيرنده؛  دهنده اصلي برانگيزاننده مغزانتقالگلوتاميک 

 و سازي هستند. سوخت 2و گلوتامات  1هاي گلوتامات گيرنده

گابا 
COOH

اسيدگلوتاميک 

نوع گيرنده است؛  2شود. گابا داراي گابا، با حذف يک گروه کربوکسيل توسط آنزيم اسيدگلوتاميک دکربوکسيلاز از اسيد گلوتاميک توليد مي

 ـ گابا ب.2ـ گابا الف 1

 کند. را کنترل مي کلربوده و کانال  گابا الف: یوني 

 :کند.را کنترل ميپتاسيم بوده و کانال  سوخت و سازي گابا ب 

 دهنده عصبي است:نوع مادة انتقال گيرنده گابا الف پيچيده است و داراي نقاط پيوندي براي سه

 است.  گابامختص  اصليـ محل پيوند 1 

 نام دارد. مثل ديازپام )واليوم(، کلروديازپوکسايد )ليبريوم(  بنزودیازپينباشد که اي از داروهاي آرامبخش مي ـمحل پيوند دوم براي دسته2 

 شود. اين داروها براي کاهش اضطراب، بهبود خواب، کاهش فعاليت تشنجي و ايجاد آرامش عضلاني استفاده مي

شود، اثرات گابا بر روي کانال کلر است. وقتي يکي از اين دو محل پيوند فرعي فعال مي ها و الکلوریکباربيتـ محل پيوندسوم براي 3

 شود. يابد و موجب افزايش بازدارندگي عصبي ميافزايش مي

 گليسين

کنند اي شيميايي آزاد ميماده کزازهاي عامل است. باکتري هاي پایين مغزبازدارنده در نخاع و بخشدهنده عصبي ظاهراً ماده انتقال

شود که عضلات همچنان منقبض ها باعث ميکند. از بين رفتن اثر بازدارنده اين سيناپسهاي گليسين را مسدود ميکه فعاليت سيناپس

 باقي بمانند. 

 

 

 

 

هيدروكسي تريپتوفان دكربوكسيلاز 5 تريپتوفان هيدروكسيلاز  

 تجزيه 

هيدروكسي ايندول استيك اسيد 5  

 اسيدگلوتاميك دكربوكسيلاز
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تر در مورد خدمات ما با شماره جهت کسب اطلاعات بیش

تماس بگیرید و یا در شبکه های اجتماعی به  09302973709

 پیام دهید ravangaam@آیدی
 


