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Abstract 
Various stressful stimuli have different effects on health, decision making, creativity, learning and 

memory. Understanding human mental states such as stress can prevent its long-term side effects on 

the body and mind. This study deals with the responses of the neural and hormonal systems to stress 

using the brain cognitive map in this state and simulates the behavior of the CA1 cell calcium channels 

with electrophysiological equations in the NEURON software. During stress, the glucocorticoids 

hormones secreted by the adrenal gland cortex reach  the hippocampus through blood flow and by 

activating glucocorticoids receptors, influence the calcium channels dynamics, especially the L-type 
and increase calcium entry into CA1 cells. This behavior, testify to the reduction of the calcium 

removal rate in the cells which leads to exponential decrease in cells firing rate and number of spikes 

and an increase in the sAHP current range. L-type calcium currents in hippocampus region are 

effective mechanisms during stress. Comparing the research results in two situations, the cell under 

control and the cell under stress, shows that the model is consistent with some basic observations of 

stress. 
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 چکيده
شناخت حالات رواني انسان نظير .  حافظه و يادگيري دارند، خلاقيت،گيري  تصميم، اثرات متفاوتي بر سلامتيزا هاي تنش محرک

اين مطالعه با هدف ارزيابي نقش . تواند در جلوگيري از اثرات طولاني مدت آن بر جسم و روان مؤثر باشد ، مييتنش روان
در اين تحقيق با کمک نقشة شناختي مغز .  انجام شده استيروان هيپوکامپ مغز در هنگام تنش CA1هاي عصبي هرمي  سلول

 سپس با کمک معادلات ؛بررسي شده است، نحوة اثرگذاري دو سيستم عصبي و هورموني در بدن يدر حالت تنش روان
توان  ينتايج ماز .  پرداخته شده است نرونافزار  در نرمCA1هاي کلسيمي سلول  سازي رفتار کانال الکتروفيزيولوژيکي به شبيه

هاي گلوکوکورتيکوئيد ترشح شده از قشر غدة فوق کليه خود را از طريق جريان خون به   هورمون،افت در هنگام تنشيدر
 را تحت تأثير Lهاي کلسيمي خصوصاً نوع  هاي گلوکوکورتيکوئيدي، ديناميک کانال هيپوکامپ رسانده و با فعال کردن گيرنده

اين رفتار گواهي بر کاهش نرخ خروج کلسيم داخل تنة . دهند  افزايش ميCA1هاي  به داخل سلولقرار داده و ورود کلسيم را 
. شود  منجر ميsAHPها و افزايش در دامنة جريان  زکيسلولي است که به کاهش نمايي نرخ آتش سلول، کاهش تعداد خ

شمار آمده و با مقايسة نتايج تحقيق در دو  نش بههاي مؤثر در هنگام ت وكارزسا ناحية هيپوکامپ، از Lهاي کلسيمي نوع  جريان
 . داشته باشدياي تنش، همخوان شود مدل توانسته با برخي از مشاهدات پايه حالت سلول تحت کنترل و تنش، مشاهده مي

 
 .افزار نرون نرم هاي گلوکوکورتيکوئيدي، هيپوکامپ، هاي کلسيمي، گيرندههاي عصبي هرمي، کانال، سلوليتنش روان :واژگاندکلي
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  انحسيني و همكار

1 Stress                                                           2 Eustress                                                     3 Distress                                                     4 Hippocampus 
5 Sidiropouloua                                                              6 Cornu Ammonis                                                   7 Joëls                                                                             8 Liebmann 

9 Corticosterone                                                   10 slow AfterHyperPolarization                             11 Kim                                                             12 Synaptic plasticity 
13 Impulse                                                         14 Thalamus                                                                               15 Amygdala 

۲۴

  مقدمه-۱
ترين عضو بدن از ديرباز مورد توجه  عنوان پيچيده مغز به

هاي شناختي فعاليّت مغز  جنبه. بسياري از محققان بوده است
هاي تحقيقاتي  ترين زمينه ، از جذّاب۱ياز جمله تنش روان
. اند هاي مختلف  عملکرد مغز در موقعيّتهبراي شناخت نحو

زندگي سالم همراه با تحرّک و تلاش، ها براي داشتن  انسان
، اين اند هاي جسمي و رواني در حد معقول محرّکمندنياز

نامند  مي ۲هاي رواني خوب و يا طبيعي  تنش راهانوع تنش
 حد و بيش از ودهها قوي و يا مداوم ب اگر اين تنش. ]۱[

د داشت و ندنبال خواه تحمّل فرد باشند، نتايج نامطلوبي را به
  در نتيجه به آنها؛دنشو ش کيفيّت عملکرد ميسبب کاه

 فرد كه ]۱[ شود اطلاق مي  ۳هاي رواني بد و يا غيرطبيعي تنش
پذير   آسيب و ناتوان ها و اختلالات،  بيماري در برابر را
بندي و مشخص کردن انواع تنش   بنابراين تقسيم.سازد مي
ه ، با توجه به مؤثر بودن عوامل مختلف، کاري پيچيديروان
توان تنش را به سه دستة  بندي کلي، مي در يک تقسيم. است
. ]۲ [بندي کرد  مدت و بلندمدت دسته مدت، ميان کوتاه
هاي هيجاني و  مدت شامل دو دستة تنش هاي کوتاه تنش

هاي جسمي و  هاي ميان مدت شامل خستگي ذهني، تنش
 .هاي رواني هستند هاي بلندمدت شامل بيماري رواني و تنش

هاي کلسيمي   زيادي در زمينة نقش کانالمطالعاتن تاکنو
ها انجام   در حيوانات و انسان۴در اعصاب ناحية هيپوکامپ

توان به تحقيقات  از مهمترين آنها مي. شده است
هاي عصبي   مدلسازي رفتار سلول بهمربوط ]۳[ ۵روپولوايديس

در اين .  هيپوکامپ در هنگام تنش اشاره کردCA1۶هرمي 
هاي سديمي، پتاسيمي و کلسيمي بررسي  ش کانالتحقيق، نق

، به ]۴[ ۷در مقالة مروري جولز. و اثر آنها مدل شده است
. نقش کورتيکواستروئيدها در هيپوکامپ اشاره شده است

هاي  ش ترشح هورمونيق اشاره به افزاين تحقيج اينتا
 طالعهدر م.  دارديکورتيکواتروئيد در هنگام تنش روان

ها در افزايش  ۹به نقش کورتيکواسترون، ]۵[ ۸مان بيل
در مقالة مرجع .  اشاره شده استLهاي کلسيمي نوع  جريان

 هيپوکامپ و رابطة آن CA1هاي هرمي  ، به نقش سلول]۶[
نتايج اين . با پير شدن، حافظه و يادگيري پرداخته شده است

 ۱۰ش جريان بعد از هايپرپلاريزاسيون کُنديتحقيق اشاره به افزا
)sAHP (۱۱ميدر مقالة مروري ک. در هنگام پير شدن دارد 
 و يها در هنگام تنش روان ،به نقش کورتيکواسترون]۷[

ن اين يهمچن. شود اشاره ميافزايش کلسيم داخل سلولي 
 نيز ۱۲تحقيق به تأثير تنش بر يادگيري و پلاستيسيتي سيناپسي

ي هاي زياد در زمينة کاربردي اين تحقيق، فعاليت. دارداشاره 
هاي سلولي انجام شده   ثبتاز طريقها   فيزيولوژيستوسيله به

سازي هنوز  است، ولي استفاده از ابزارهاي مدلسازي و شبيه
 .ست کار زيادينيازمند

سازي يک سلول عصبي  هدف و ساختار اين تحقيق، شبيه
 در ناحية هيپوکامپ با استفاده از روابط CA1هرمي بلند 

بنابراين سلول عصبي، در . ستالکتروفيزيولوژيکي حاصل ا
دو حالت تحت کنترل و در معرض تنش قرار داده شده و 

اي بين رفتار آنها انجام شده است و در انتها به  مقايسه
   .شود گيري پرداخته مي اعتبارسنجي نتايج و سپس نتيجه

 
 هاي مؤثر مغز در هنگام تنشبخش -۲

 تنش را  بامقابلهدر دو سيستم عصبي و هورموني نقش مهمي 
 اولية محرّک تنش، موجب اثر ثبت و .]۱۱-۸  [کنند  يفا ميا

شود که از دستگاه عصبي  هاي عصبي مي۱۳فعال شدن تکانه
شماري ناشي از تنش  هاي بي ريشه گرفته و واکنشمرکزي 

 يمدل شناخت. آيدوجود مي له دستگاه عصبي خودکار بهيوس هب
ي و هورموني و  فعال شدن دو سيستم عصبه، نحو ۱شکل 

ان نش يهاي بدن را در هنگام تنش روان  از بخشيرفتار برخ
 .]۸[د ده مي

 از يا  با مجموعهيبدن انسان در پاسخ به تنش روان
،   شدهتنش وارد. دهد ، واکنش نشان مي  پيچيدهيرفتارها

له حسگرها براي پردازش و شناخت به مغز منتقل يوس به
درک اوليه به جزء بويايي اطّلاعات حسگرها براي . شود مي

 وارد شده و اطّلاعات خروجي از تالاموس ۱۴در تالاموس
 ۱۵ترتيب وارد آميگدالا توسط دو مسير مستقيم و غيرمستقيم به

 .شوند و قشر حسي مغز مي
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16 Basal                                                                          17 Lateral                                                          18 Association cortex                                                   19 Accessory 

20 Prefrontal cortex                                                     21 Locus ceruleus                                                   22 Flight or Fight                                                         23 Locus coeruleus 
24 Dentate gyrus                                                   25 Noradrenergic                                                      26 Bed Nucleus of the Stria Terminalis              27 Neuroendocrine 

28 Brain Stem                                                                         29 Epinphrine                                              30 Norepinephrine                                                 31 Adrenocortical 

32 Paraventricular nucleus                                                      33 Corticotrophin Releasing Factor          34 Adreno CorticoTropic Hormone  
35 Mineralocorticoid Receptors                                               

۲۵ 

 
 فعال شدن دو سيستم ه مربوط به نحوي مدل شناخت-۱شکل 

  يعصبي و هورموني در بدن و رفتار برخ
  هنگام تنشها در از بخش

 
هاي سريع، اما با بار اطّلاعاتي  مسير مستقيم براي واکنش

محدود است، مسير غيرمستقيم پس از تبديل اطّلاعات 
تر و جزئيات  هاي قابل شناخت با بار اطّلاعاتي غني صورت به

. کند ارسال ميديگر  يها هايي را براي بخش بيشتر، سيگنال
 ليمبيک در هاي مهم سيستم آميگدالا يکي از بخش

 و تنظيم رفتار اجتماعيست و شامل يهاي تنش واکنش
بوده که هر يک  يمرکز و ۱۷ي، جانب۱۶يا هاي قاعده هسته

زا  هاي تنش در واکنش.  را برعهده دارنديوظايف خاص
 مغز، وارد ۱۸اطّلاعات از دو مسير هيپوکامپ و قشر ارتباطي

شود، سپس اين بخش  آميگدالا مي يجانبهاي  هسته
 يمرکزو  ۱۹ي کمک،ياقاعدههاي  هايي را به هسته يگنالس

 يا  مجموعه۲۰يشانيپ شيعملکرد قشر پ. کند ارسال مي
اي از  هاي عصبيست که مجموعه هدفمند از سازوکار

 يشانيپ شيقشر پ. آورد مدارهاي پاسخ را براي عمل فراهم مي
احتمالاً مسئول حفظ آمادگي فرد در مدت انتظار و کنترل 

هايي را   پاسخيشانيپ شيجاي اينکه قشر پ به. تنش استپاسخ 
هاي پاسخ را براي زمان مناسب و تحليل  وجود آورد، شيوه به

بدين ترتيب با تعامل . دارد هاي پيچيده نگه مي تحريک
دوطرفة خود با تالاموس و دريافت اطّلاعات از قشر حسي 

. کند هاي بعدي آماده مي مغز، فرد را براي مواجهه با تحريک
همچنين با تعامل دوطرفة خود با آميگدالا پاسخ به تنش 

 يکي از مراکز ۲۱لوکوس سرولئوس. کند  را کنترل مييروان
هاي تنشي را پردازش کرده و پاسخ  عصبي است که پاسخ

هاي نوروني لوکوس  خروجي. کند  را فعال مي۲۲جنگ يا گريز
 هستند و  منبع مهم انتقال اطّلاعات به هيپوکامپ۲۳سرولئوس

 ۲۵هاي نورآدرنرژيک  مقدار زيادي ورودي۲۴اي شکنج دندانه
نقش هيپوکامپ در . کند را از لوکوس سرولئوس دريافت مي

که مرتباً اطّلاعات  طوري عنوان مقايسه کننده بوده، به واقع به
ه را با رويدادهاي مورد انتظار از حافظه  شدحسي وارد
توسعه ) BNST۲۶نام  به(بخشي از آميگدالا . کند مقايسه مي

 را با دريافت اطّلاعات از دو ۲۷ سيستم نورواندوکرين ويافته
که  زماني. دكن ميکنترل مرکز بالاتر هيپوکامپ و آميگدالا 

 هيپوتالاموس ؛زا تحريک شود له محرّک تنشيوس آميگدالا به
سازوکارهاي عصبي . کند عنوان مرکز تنش فعال مي را به

هيپوتالاموس . يپوتالاموس قرار دارندکنترل شيمي بدن در ه
، عملکرد اول آن به اين ترتيب است که نقشي دوگانه دارد

که کند  ارسال مي ۲۸هايي در ساقة مغزامواج عصبي را به هسته
. ستم اعصاب خودکار را برعهده دارنديکنترل عملکرد س

 خودکار براي بالابردن ضربان يبخش سمپاتيک دستگاه عصب
، مستقيماً روي ...ها وون و اتّساع مردمکخ قلب، فشار

دستگاه سمپاتيک همچنين . گذارد ها اثر ميعضلات و دستگاه
 آزاد کردن هورمون براي کليه را بخش مرکزي غدة فوق

 به داخل جريان خون تحريک ۳۰نفرين  و نوراپي۲۹نفرين اپي
. کند  و به اين طريق حالت انگيختگي را حفظ ميكرده

-سازي دستگاه آدرنال يپوتالاموس فعالعملکرد دوم ه
 هيپوتالاموس با ترشح ۳۲هاي فرابطني هسته.  است۳۱کورتيکال

، هيپوفيز قدامي را تحريک و (CRF) ۳۳عامل کورتيکوتروپين
هورمون هورمون اساسي تنش يعني سازي  موجبات آزاد

 از طريق ACTH. شود مي(ACTH)  ۳۴آدرنوکورتيکوتروپيک
ده و با تحريک آن، يغدة فوق کليه رسجريان خون به قشر 
هاي  ها شامل دو نوع اصلي از هورمون گروهي از هورمون
  و(MR) ۳۵هاي مينرالوکورتيکوئيد نام آدرنوکورتيکال به
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   و همكارانيحسين

36 Glucocorticoid Receptors                                                     37 Entorhinal                                                       38 Perforant                                              39 Subiculum 
40 Alvear path                                                                       41 Alveus                                                                              42 Explicit memory                                                      43 Molecular layer 
44 Polymorphic layer                                                                             45 Neocortex                                                                      46 Fornix                                                                         47 Fimbria 

48 Schaffer collaterals                                                                           49 Sommers sector 

۲۶

گلوکوکورتيکوئيدها . کند  را آزاد مي(GR) ۳۶گلوکوکورتيکوئيد
در چندين منطقه از مغز نظير هيپوکامپ، آميگدال و قشر 

، از نواحي مهم ين نواحيشوند که ا  يافت ميپيشاني پيش
هاي وارده،   هورمون.]۱۲، ۴[ ر در زمان تنش هستنديدرگ
هاي مينرالوکورتيکوئيد در ناحية  ل ترکيبي بالا به گيرندهيتما

نسبت به )  برابر۱۰حدود (ل ترکيبي کمتر يليمبيک و تما
د  هيپوکامپ دارنCA1هاي گلوکوکورتيکوئيد در منطقة  گيرنده 

 و هيپوفيز CRFمنظور کاستن توليد  بهکورتيزول  ].۱۲، ۴[
اثرات بازخورد منفي بر ، ACTHمنظور کاستن توليد  قدامي به

گلوکوکورتيکوئيدهاي ترشح شده در . هيپوتالاموس دارد
هنگام تنش کوتاه مدت اثرات سودمندي نظير افزايش تون 

يشتر هاي قلب و عروق خوني، آزادسازي مواد غذايي ب عضله
هاي به درون خون، کاهش ميزان التهاب و مهار توليد پروتئين

. هاي مورد مصرف سيستم ايمني دارند  از جمله پروتئينجديد
را در يزا مناسب است، ز هاي تنشاين ترکيب براي موقعيّت

عنوان منبع  هاي موجود را به ها بدن پروتئيناين موقعيّت
رود تا  ينسولين بالا مرد و سطح ترشح ايگ يتغذيه در نظر م

ها مورد استفاده ها داخل سلولمواد اضافي حاصل از پروتئين
قرار گيرد، اما بعد از مدتي اين فرايندها بايد عکس شده تا 
. موادي که مورد استفاده قرار گرفته دوباره بازسازي شوند

ها  مدت سود حاصل از اين واکنش هاي کوتاه ن در تنشيبنابرا
هاي بلندمدت  ها در تنش  اين کنش. آنهاستبيشتر از زيان

 :دنگذار اثرات نامطلوبي برجاي مي
يي سيستم ايمني در اثر سوخت و ساز فزايندة ا کاهش کار.۱

هاي عفوني و  پذيري فرد در برابر بيماري ها که آسيب پروتئين
ها براي برد، زيرا اين پروتئينسرطاني را بيش از پيش بالا مي

هاي سفيد لازم و ويژه گلبول ازه، بههاي ت ساخت ياخته
هاي قلبي و عروقي که در اثر   بيماري.۲ ؛ضروري هستند

هاي مغزي را تحريک سمپاتيک زمينة حملات قلبي و سکته
 .] ۱۳ ،۹[ پيري و فرسودگي زودرس .۳ ؛کند مهيا مي

 

  روش کار-۳

 هاي کلسيمي هيپوکامپ و نقش کانال -۱-۳
اي و بخش کامپ، شکنج دندانهتشکيلات هيپوکامپي از هيپو

 بيشتر .]۱۴[اعظم شکنج پاراهيپوکامپال تشکيل شده است 
 است که دو گروه از ۳۷هاي ورودي آن از ناحية انتوراينال رشته

 ۳۸هاي مسير پرفورانت  آکسون.۱ :هايي وجود دارد چنين رشته
 و از عرض ۳۹که از ناحية انتوراينال و از ميان سوبيکولوم

اي ختم  گذرند تا به شکنج دندانه هيپوکامپال مي شيار هقاعد
 ۴۱ سفيد زير قشري و آلوئوسه، از ماد۴۰ مسير آلوئار.۲ ؛شوند

مسيرهاي پرفورانت . کند تا در هيپوکامپ خاتمه يابد عبور مي
ها و  و آلوئار، تشکيلات هيپوکامپال را از تمام انواع حس

ترين وظيفة  مهم. سازد هاي مراکز بالاتر مغز مطّلع مي فعاليّت
شناخته شده براي تشکيلات هيپوکامپي حفظ اطّلاعات در 

 دراز مدت ۴۲حافظة کوتاه مدت و انتقال آن به حافظة صريح
عنوان مقايسه کننده بوده،  در واقع نقش هيپوکامپ به. است

که مرتباً اطّلاعات حسي وارده را با رويدادهاي مورد  طوري به
هيپوکامپ، داراي سه  .]۸  [کند  انتظار از حافظه مقايسه مي

، ۴۳سه لاية مولکولي. باشد ي م CA3 و CA1 ،CA2ناحية 
 در قشر هيپوکامپال شناخته شده است ۴۴هرمي و چند شکلي

]۱۴.[ 
هاي در حال  ها و دندريتشامل آکسون لاية مولکولي،

ارتباط است که در مرکز تشکيلات هيپوکامپ قرار گرفته و 
اين لاية سيناپسي در امتداد . کند احاطه مي رايشيار هيپوکامپ

 .است ۴۵اي و نئوکورتکسهاي مولکولي شکنج دندانه لايه
هاي بزرگي تشکيل شده  از نورون،هاي هرمي لاية سلول

هاي اصلي  است که بسياري از آنها هرمي شکل بوده و سلول
ها به داخل لاية هاي اين نوروندندريت. هيپوکامپ هستند

هاي آنها در مسير خود به  شوند و آکسونشيده ميمولکولي ک
 .کنند عبور مي ۴۷ از آلوئوس و فيمبريا۴۶فورنيکس
هاي سلولي چند شکلي و   از ميان لايه۴۸هاي جانبي شاخه

هاي ساير کنند و در لاية مولکولي با دندريت هرمي عبور مي
لاية سلول هرمي . دهند يل ميهاي هرمي سيناپس تشک نورون
. يابدادامه مي) لاية هرمي داخلي( پنجم نئوکورتکس تا لاية
طور استثنايي به فقدان  بهCA1 ناحية گهاي هرمي بزر سلول

اکسيژن حساس هستند و بدون حضور خون تازه بعد از چند 
. نامند  مي۴۹ را سومرCA1شناسان، ناحية  آسيب. ميرند دقيقه مي

ستند کههايي هسلول هاي هرمي هيپوکامپ جزء اولين سلول
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  ۳۲-۲۳، ۱۳۸۹، بهار ۱رم، شماره دوره چها، زيستیمجله مهندسی پزشکی 

50 High-Voltage Activated                                                51 Intermediated Voltage Activated                                                 52 Low-Voltage Activated 

53 NEURON                                                             54 Hodgkin-Huxley                                                                                                      55 Delayed rectifier 

۲۷ 
منجر شده هاي مختلف به از دست دادن حافظه  در وضعيّت
 .  بينند  آسيب مي)ر بيماري آلزايمرينظ(و هوشياري 

لاية (ترين لاية نئوکورتکس لاية چند شکلي، مشابه داخلي
اين لايه در زير آلوئوس قرار گرفته و شامل . است) ۶

 .هاي رابط استها و نورونها، دندريت آکسون
هاي عصبي حاوي بيش از يک نوع کانال   سلولبيشتر

،  P، نوع Lهاي کلسيمي نوع کانال. ]۱۶، ۱۵ [کلسيمي هستند
 -۴۰ تا -۱۰شدن به ولتاژي بين   براي فعالN و نوع Qنوع 
 ناميده (HVA)  ۵۰شده با ولتاژ بالا ولت نياز دارند و فعالميلي
ن به ولتاژي شد  براي فعالRهاي کلسيمي نوع  کانال. شوند مي

 ۵۱يشده با ولتاژ ميان   نياز دارند و فعال-mV۴۰در حدود 
 (IVA)هاي کلسيمي نوع  کانال. شوند  ناميده ميT براي 
ولت نياز دارند و   ميلي-۷۰ تا -۴۰شدن به ولتاژي بين  فعال
            شوند ناميده مي) LVA (۵۲شده با ولتاژ پايين فعال

]۳، ۱۵-۱۷[. 
رتيکواسترون در هنگام تنش، اثر شديدي افزايش سطح کو
هاي کلسيمي اعصاب ناحية هيپوکامپ  روي خواص جريان

تغييرات آني ر سطوح کورتيکواسترون بالا دو اث. ]۴، ۳[دارد 
وجود  ههاي کلسيمي هيپوکامپ ب و تأخيري را در جريان

هاي   اثر آني شامل کاهش در جريان.]۱۲، ۳[ آورند  مي
 بدون اثر روي آتش ،Nو   L نوع HVAکلسيمي 

هاي  خودي و يا خواص غيرفعال غشاء روي نورون هخودب
 اثر پاسخ توأم با تأخير شامل كه درحالي ؛است CA1هرمي 
هاي هرمي  هاي تطابق يافته خواص الکتريکي نورون گونه
CA1 که به کاهش آتش در اعصاب هيپوکامپ ]۳[ است 

 sAHP در جريان له افزايشيوس ند بهين فرايا. شود يممنجر 
همچنين اثر تقويت کنندة کورتيکواسترون بر . شود بيان مي
عنوان اثر تأخيري   هم بهL کلسيمي نوع يها جريان

ها با تغيير کورتيکواسترون. شود کورتيکواسترون شناخته مي
  L هاي کلسيمي نوع  ضريب هدايت، باعث افزايش جريان

اقباً کاهش ، افزايش سطح کلسيم داخل سلولي و متع]۵[
بنابراين تغيير در ديناميک کلسيم . شوند خروج کلسيم مي
ها و در نتيجه تواند سبب تغيير رفتار کانال داخل سلولي مي

) sAHPافزايش دامنة جريان  )sAHPIبه حدود دو برابر شود  
]۳[. 

 ها و تئوري مدل  داده-۲-۳
دست آمده   بهيکيژولويزي فيها  دادهي مدل از رويپارامترها

 ۷ نسخة ۵۳افزار نورون  مدل سلول در نرم.]۱۹، ۱۸، ۳ [است
 شامل و قسمت ۱۸۳ حاوي مدل. ]۲۰[ و اجرا شد  پياده

هاي هرمي  در سلول رفعال غشاء يهاي فعال و غ سازوکار
CA1طور يکنواخت و برابر مقاومت غشايي به.  است 

۲kΩ.cm۴۰=Rm واخت و طور يکن ، مقاومت داخل سلولي به
 و µF.cm۰/۱=Cm-۲، خازن غشايي برابر   Ω.cm ۷۰=Ra  برابر

در نظر   mV۷۰-=Vrپتانسيل غشاء در حالت استراحت برابر 
هاي هاي فعال شامل دو نوع از جريان سازوکار. اند گرفته شده

 است که شامل ۵۴هاکسلي- نوع هاجکيني و پتاسيميسديم
)جريان سديمي آکسوني  )a

NaI جريان سديمي دندريتي ،( )d
NaI 

) A جريان پتاسيمي وابسته به ولتاژ نوع ۳  و )AI نوع ،m ( )mI 
) ۵۵يريو جريان يکسوساز تأخ )KdrIاست . KdrI مل شا زين
) جريان پتاسيمي آکسوني )a

KdrI و جريان پتاسيمي دندريتي 
( )d

KdrI يک جريان پتاسيمي وابسته به ولتاژ کلسيمي . است
)سريع  )fAHPI يک جريان پتاسيمي وابسته به ولتاژ کلسيمي ،

)کُند  )sAHPIيان کاتيوني  و جرhفعال شده هايپرپلاريزاسيون   
( )hI مدل حاوي انواع .]۲۲، ۲۱  ،۱۹، ۳ [ نيز وجود دارد 

بيان ) ۱(له رابطة يوس هاي فعال است، که به  از جريانيمختلف
 :]۱۹ [شود مي

) ۱(  ).(.. i
NM

ii EVhmgI −= 

ولتاژ  iI  ،iEنه از جريان يشيهدايت ب ig ،)۱(در رابطة 
 Mشدن کانال،  نشان دهندة ديناميک بازmشدگي،  معکوس

شدن    دهندة ديناميک بسته نشانhسازي،  بيانگر جريان فعال
 . کانال است بيانگر غيرفعال شدنNکانال و 

) ۲( هاکسلي از رابطة - شبه هاجکينيميهاي سدجريان
 :]۱۹[کنند تبعيّت مي

)۲(  ).(... 2
NaNaNa EVshmgI −= 

 وابسته ، نشان دهندة تضعيف کمs، متغير اضافي )۲(در رابطة 
 . به موقعيّت دندريت از جريان سديمي است

هاي يکسوساز نتيک جريان براي کاناليطور مشابه، ک به
 .]۱۹[کند تبعيّت مي) ۳( از رابطة يريتأخ
)۳(  ).(. 2

kKdrKdr EVmgI −= 
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   و همكارانيحسين 

56 Spike  

۲۸

هاي بالا در   با شدتAهاي پتاسيمي نوع  کانال
جريان اين . اند توزيع شدهCA1 اعصاب هرمي يها دندريت

 :]۱۹ [کند تبعيّت مي) ۴(پتاسيمي از رابطة 
)۴(  ).(.. kAA EVhmgI −= 

 فعال شده هايپرپلاريزاسيون در h يونيجريان کات
 در طول دندريت با افزايش شدت ،CA1هاي عصبي  سلول

صورت متفاوت سلولي به بخش ديستال تنه بهکانال از تنة
) ۵( از رابطة hهاي نوع معادلات کانال. توزيع شده است

 :]۱۹ [کنند  تبعيّت مي
)۵(  ).(. hhh EVmgI −= 

 .است mV ۱۰-=hEکه پتانسيل معکوس شدگي 
هاي کلسيمي وابسته به ولتاژ را از نظر ديناميک، جريان

نوع . بندي کرد  تقسيمHVA و LVAتوان به دو دستة  مي
LVAشدة ولتاژ کم هاي کلسيمي فعال شامل جريان ( )CaTI و 
HVAهاي کلسيمي وابسته به ولتاژ نوع  شامل جريانN 
( )CaNI نوع ،R( )CaRI و نوع L ( )CaLI نتيک يک. ]۲۱، ۱۹ [ است
 :]۱۹[کند  تبعيّت مي) ۶( از رابطة 2Ca+ هايکانال

)۶( ),,(.
001.0

001.0... 2
outin

in

CaTCaT cacaVghk
camM

mVhmgI
+

= 

هاي کلسيمي افزايش ضريب هدايت توزيع کانالشروع 
. استسمت ديستال  هاي پروگزيمال به ، از دندريتTنوع 

کند  تبعيّت مي) ۷( از رابطة R نوع 2Ca+هاي نتيک کاناليک
 ]۱۹:[ 

)۷(  ).(.. 3
CaCaRCaR EVhmgI −= 

د از هايپرپلاريزاسيون، به سه نوع جريان به جريان بع
 .]۱۹[شود   تقسيم ميsAHP و fAHP ،mAHPهاي  نام

هاي پتاسيمي وابسته به ولتاژ کلسيمي کُند و مياني  جريان
 :]۱۹[کنند  تبعيّت مي) ۸(به ترتيب از روابط 

)۸( 
 ).(. 3

ksAHPsAHP EVmgI −= 

).(. kmAHPmAHP EVmgI −= 

 
  نتايج-۴

سازي شده   شبيهCA1 هرمي بلند ي سلول عصبيبپاسخ عص
 ۳ و ۲ يها در دو حالت تحت شرايط کنترل و تنش در شکل

 . آورده شده است
تزريق شده  pA۴۰۰و دامنة  ms۵۰۰ جريان سوماتيک با دورة 

ها در سلول در معرض تنش رواني کمتر از  تعداد خيزک. است
، ۲ل در سلول تحت کنترل در شک. سلول تحت کنترل است

که در سلول در معرض  حالي  عدد است؛ در۱۷ها  تعداد خيزک
با فاصله .  عدد است۱۰ها  ، تعداد خيزک۳تنش رواني شکل 

گرفتن از محل تزريق جريان سوماتيک دامنة انتشار قطار 
در سلول هرمي . يابد ها کاهش مي ها در طول دندريت خيزک

ها  در دندريتها  تحت کنترل و تنش، پاسخ ولتاژ انتشار خيزک
از تنة سلولي ترسيم  μm۳۳۰و  μm ۱۵۹ترتيب در فواصلبه

شود در سلول در معرض  طور که مشاهده مي همان. شده است
تنش رواني، با کاهش نرخ خروج کلسيم داخل سلولي و 

ناپذيري  سلولي؛ دورة تحريک انباشت کلسيم در داخل تنة 
دل با افزايش در توان معا سلول افزايش يافته و اين امر را مي

 .دانست L  هاي کلسيمي نوع   و جريانsAHPدامنة جريان 
 

 
 نمايش انتشار پتانسيل عمل در سلول تحت کنترل با -۲شکل 

 و pA ۴۰۰ و دامنة ms ۵۰۰اي جريان سوماتيک با دورة  تزريق پله
    ها ها در طول دندريت۵۶زکي خرمشاهدة تضعيف دامنة ولتاژ قطا

μm ۱۵۹ و μm ۳۳۰از تنة سلولي  
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  ۳۲-۲۳، ۱۳۸۹ ، بهار۱دوره چهارم، شماره ، زيستیمجله مهندسی پزشکی 

 

۲۹ 

 
 نمايش انتشار پتانسيل عمل در سلول در معرض تنش -۳شکل 

 و دامنة   ms ۵۰۰اي جريان سوماتيک با دورة رواني با تزريق پله
pA ۴۰۰ها در طول  و مشاهدة تضعيف دامنة ولتاژ قطار خيزک

  از تنة سلوليμm ۳۳۰ و μm ۱۵۹ها در فاصلة دندريت
 
 ي اعتبارسنج-۵

 يها  ارائه شده رفتار بخشيها مدليسنج اعتباريتاکنون برا
استفاده ودني ماً از افراد آزميمختلف مغز در هنگام تنش، مستق

ن امر تعدّد عوامل مؤثر بر حالت ي ادلايل از يکي. نشده است
تواند به  ين اجزاست که مي بيرخطي تعامل غيگريتنش و د
ف تنش و ين موضوع با تعاريا.  گوناگون منجر شوديرفتارها
ن يدر ا.  داردي متنوّع افراد در برابر تنش همخوانيرفتارها

از مشاهدات تا حد مقدور  مدل يسنج منظور اعتبار ق بهيتحق
ت در هنگام تنش استفاده شده است؛ از يمورد توافق اکثر

، کاهش نرخ sAHPان ي دامنة جرشيتوان به افزا يجمله م
 يها يش وروديزا افيپوکامپ، بررسيهة يآتش در اعصاب ناح

 مختلف سلول اشاره يها  رفتار در قسمت و مشاهدةيکيتحر
کات اعمال و ي انواع تحري سنجش صحت مدلسازيبرا. کرد

 ياهيک از آنها با مشاهدات پاي هر ي مدل به ازايخروج
 از مشاهدة ي اعتبارسنجي برايعنيمطابقت داده شده است؛ 

اگر ). ي تجربيمدلساز(ستم بهره گرفته شده است يرفتار س
ز يها ن ستيولوژيزي في سلوليها  به ثبتي اعتبارسنجيبرا

د يد توجه کرد که توليز باين نکته نيبسنده شود، به ا
 بر يليستم همواره دليله دو سيوس  مشابه بهيها يخروج

 که يا ک کنندهي تحريرا وروديز. ستي نيصحت مدلساز
ا يآ. ستيتمام خواص سلول را نشان دهد در دسترس ن

کنند همة آنچه در  يها استفاده م ستيولوژيزي که فييابزارها
 يز حاکيال نؤن سيند؟ انک ي ميريگ ت وجود دارد، اندازهيواقع

. ت همراه استي با عدم قطعيند مدلسازياز آن است که فرا
 ييها ي با دشواريند مدلسازيشوند، فرا ين عوامل سبب ميا

ده يت پديکه مدل به واقع آنيها برا حل  از راهيکي. روبرو شود
ش ي افزااما بر مدل است؛ يدگيچيک شود افزودن پينزد
. شود ي نميند مدلسازي لزوماً باعث بهبود فرايدگيچيپ

ت يشود که مدل همواره بر واقع يرفته مين فرض پذين، ايبنابرا
ن يبنابرا. ست؛ بلکه در محدودة مورد نظر معتبر استينمنطبق 

 شناخت سلول در حد لزوم پرداخته ها به با توجه به داشته
 .شده است

 
 گيري  بحث و نتيجه-۶

 CA1هاي عصبي هرمي   سلولLهاي کلسيمي نوع  جريان
 يکي از سازوکارهاي مؤثر در هنگام تنش ،ناحية هيپوکامپ

هاي کلسيمي، اغلب به تغييرات در سطح   جريان.  استيروان
د ساعت و پس از چن] ۴، ۳[اند  کورتيکواستروئيدها حساس

هاي شدن گيرنده در معرض تنش بودن، با فعال
 CA1هاي   ورود کلسيم به داخل سلول؛گلوکوکورتيکوئيدي
 بر معيوب شدن شاهدييابد و اين امر  يهيپوکامپ افزايش م

 غلظت کلسيم داخل تنة ].۴[سازوکار خروج کلسيم است 
 بيشتر از غلظت آن در سلول يسلولي در هنگام تنش روان

رل است، بنابراين با کاهش نرخ خروج کلسيم داخل تحت کنت
سلولي دورة تحريک ناپذيري سلول افزايش يافته و معادل با 

 L هاي کلسيمي نوع   و جريانsAHPافزايش در دامنة جريان 
 افزايش کلسيم داخل سلولي و افزايش دامنة ]۲۳[مرجع . است
 اين براساس نظر محققان،. کند يد ميئ را نيز تأsAHP جريان

هاي  هورمون. ]۴، ۳[ برابر است ۲افزايش در حدود 
توانند آتش سلول را در  کورتيکواستروئيد در هنگام تنش، مي

اعصاب هيپوکامپ تغيير دهند و به کاهش نرخ آتش سلول 
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عبارتي افزايش دورة تحريک  و يا به) کاهش فرکانس(
در سلول طور كه ذكر شد  همان. شوند ناپذيري سلول منجر 

 عدد بوده، ۱۷ها  خيزکتعداد ) ۲شکل (حت کنترل ت
 تعداد )۳شکل ( يکه در سلول در معرض تنش روان حالي در

ها در سلول در خيزک بنابراين تعداد ؛است عدد ۱۰ها خيزک
. است  کمتر از سلول تحت کنترل يمعرض تنش روان

ها با فاصله  ها در طول دندريت زکي دامنة خييتضعيف نما
هاي انجام  ل تزريق جريان سوماتيک، با آزمايشگرفتن از مح

 باشد مقاله اين نتايجي بر تأئيدتواند  شده در اين زمينه، مي
 جريان در گروه در ۵۷ همچنين ميزان محوشدن].۱۸، ۴، ۳[

نتايج اين تحقيق، با . معرض تنش کمتر از گروه کنترل است
 ۲ي ها  از شکلعلاوه بر اين . سازگاري دارد]۳[  مرجعنتايج

ها در گروه در  زکي دامنة انتشار ختوان دريافت مي ۳و 
که در  ، چناناست شاهدمعرض تنش کمي کمتر از گروه 

به وضوح مشاهده اين امر  ،از تنة سلولي μm ۳۳۰ فاصلة
 .شود مي

هاي  هاي گيرنده رسد استفاده از آنتاگونيست نظر مي به
 راهيCA1 هاي عصبي  گلوکوکورتيکوئيد در محل سلول

، اما واضح ]۴، ۳[هاي مزمن و شديد باشد  براي غلبه بر تنش
کنترل شوند و  هاي دارويي پيشنهاد نمي است هميشه درمان

، يستير بازخورد زيهاي غير دارويي نظ روشوسيله  تنش به
از مقايسة نتايج با مراجع . ، در اولويّت هستند...مراقبه و 

هاي  ر جريان اثر تنش بتوان دريافت كه مي] ۲۴[و ] ۱۷[
، مشابه CA1هاي عصبي هرمي   در سلولsAHPکلسيمي و 

 سالمندانتغييرات مشاهده شده در هيپوکامپ حيوانات و 
، و طولاني شدن مدت مدر صورت تداوتنش بنابراين . است
 . تواند عامل مخربي براي سلامتي باشد مي

سازي  شود براي شبيه منظور ادامة تحقيق، پيشنهاد مي به
هاي عصبي ناحية هيپوکامپ اثر تعاملات  سلولرفتار 
که مشکلات ناشي از  وارد شوند  هاي مجاور تا جايي سلول

 .پيچيدگي وارد مدلسازي نشود
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