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Abstract 

Due to the importance of the brain and neurons, a vast area of research has been conducted in this field. 

However, due to the complexity of the neural behavior, each study investigated the functionality of 

neurons from one perspective such as electrophysiological, chemical, or mechanical perspective. In spite 

of the large number of research conducted on the brain injury topic, there is no study investigating the 

interaction of the mechanical and electrical characteristics of the neurons and its effect on the cell 

functionality. Understating the interaction between the mechanical and electrical properties of a neuron 

will have a substantial effect on treating neurological diseases such as traumatic brain injury and 

improving treatment methods such as ultrasound. As a result, there is a vital need to simulate the effect 

of mechanical forces on the electrophysiological behavior of a neuron. This study is one of the few 

attempts to achieve this goal by taking into account the mechanosensitivity of ion channels which affects 

the action potentials. Our proposed comprehensive model is based on power law equation (fractional 

dashpot) for mechanical modeling, Hodgkin Huxley (HH) equation for electrophysiological model and 

recent experiments for combination of these two equations. Based on the model, the calculated strain 

from the power law equation affects the activation and inactivation of ion channels. By changing the 

activation and inactivation variable in the HH equation, we can evaluate the effect of strain and 

mechanical stimulation on neural function. The results reveal neuron functions’ deficiency during 

neuron mechanical damage. As a result, action potential signal’s amplitude reduces. This reduction in 

amplitude of the action potential may be reversible or irreversible based on the amount of damage 

(plastic deformation). 
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 چکیده

انجام  حوزه يندر اای بسيار گسترده يقاتها، تحقسلول ينه امربوط ب هایيبو آس هايماریو ب يعصب یهامغز و سلول يتبا توجه به اهم

ول سل ين( از ايكيو مكان يمياييش يزيولوژيكي،)الكتروف جنبه يکتنها  يقيها، هر تحقسلول ينبودن رفتار ا يتخصص يلدلبه اما ؛دشويم

از   .ستا نشده انجام ،نشان دهد يبر رفتار سلول عصب جامع طوربر هم و بهرا عوامل  ينا يرثأتكه بتواند  ييقاست. تحق كرده ررسيرا ب

( و یمغزات ضرب )مانند هايبآس ها،يماریاز ب ياریدر بس یاكننده ييننقش تع، يسلول عصب يكيو الكتر يكيارتباط روابط مكان آنجا كه

 يول عصبسل يزولوژيکبر عملكرد الكتروف يكيمكان يروین اثر یسازبه مدل يازن رواز اين ؛دارد با امواج فراصوت( يکتحر نندها )مادرمان

 یهاكانال كييمكان يتحساس ويژگينظر گرفتن درهدف است كه با  ينبه ا يابيدست یها براگام يناز اول يكي ،يقتحق ين. اشوديحس م

كنش همبرو  نورون يزيولوژیكتروفو ال يكيخواص مكاندر اين مدل، . يمدست آوربهعمل  سيلرا بر موج پتان يكيمكان يروین يرثأت ،يوني

 یبرا ،يلسكها ينو معادلات هاجك يكيمكان یسازمدل یبرا ،ميراگر كسریاساس بر يگرفته شده است. مدل جامعنظردر يكديگرآنها بر 

 ،شواقع با اعمال تن در ؛دو مدل استفاده شده است ينارتباط ا یبرا نيز موجود يشاتاز آزما .ارائه شده استسلول  يزيولوژیمدل الكتروف

بر  ،ميراگر كسریآمده از مدل دستبهكرنش . يمكنيم ي( را بررسيوني یهاكانال يانغشا و جر يل)پتانس سلول يزيولوژيكيرفتار الكتروف

را در  بيعصسلول  ینقص عملكرد ،يجنتا گذارد.ياثر م يهاگسل ينمعادلات هاجك نتيجهدرو  يوني یهاكانال یسازفعاليرغو  یسازفعال

)كرنش پلاستيک(  تواند بسته به ميزان آسيبمياين كاهش  .شوديمعمل  يلموج پتانساندازة كه باعث كاهش  ،دهدينشان م يبزمان آس

 ناپذير باشد.بازگشتپذير يا بازگشت سلول،
 

  نيكيآسيب، سلول عصبي، الكتروفيزيولوژی، ميراگر كسری، هاجكين هاكسلي، نيروی مكاها: کلیدواژه
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 مقدمه -1
)مغز(  افتد كه جمجمهزماني اتفاق مي ،آسيب فيزيكي مغز

تحت انرژی غيرقابل تحملي قرار گيرد.  ،ناگهاني و كوتاه طوربه

های وارده به بدن ترين آسيبترين و خطرناکيكي از شايع

ميرها را ومرگانسان، جراحات مغزی است كه درصد بالايي از 

 كهمير ومرگاست. نه تنها نرخ بالای  به خود اختصاص داده

ها و درصد بسيار بالاتری از آن، شامل افراد با ناتوانايي

های بر هزينهله أمسكه اين  ،شودمدت ميبلندهای معلوليت

 هایمعيار ،طرفيگذار است. از ثيرأتاجتماعي و اقتصادی جامعه 

ف يو تنش و كرنش بافت تعرسر اساس شتاب بر ،آسيب كنوني

تعريف دقيقي از آسيب به ما ارائه  ،اين معيارها .شودمي

يست نوابسته تنها به مكانيک سلول  چون اين آسيب ؛دندهنمي

  است.ثيرگذار أتو بر خواص الكتريكي سلول هم 

 و در بافت مغز  شينيروی برايجاد به های فيزيكي مغز آسيب

 اجزای ديگر شود.ميمنجر های آكسوني نهايت كشش فيبردر

 ،آكسونولي  ؛سلول عصبي نيز ممكن است دچار آسيب شوند

بنابراين . [1[, ]5]است  سلول عصبيجزو پذيرترين آسيب

 اتضربهای ترين آسيبرا يكي از مهم آكسوني ةپراكندآسيب 

ه در پاسخ ب ، عملكرد متفاوتيهاانواع آكسون برند.مغزی نام مي

 ةيرانو ةگرهای بدون غلاف ميليني يا آكسون دارند.ها نيرو

 . [7] معرض آسيب قرار دارند بيشتر در  ،دارای ميلينآكسونه
ل های معمولي قاببا تصويربرداری ،ساختاری اين آسيب ويژگي 

ني و آكسو ةپراكندتشخيص آسيب  رو؛ از اينشناسايي نيست

وجود  .استبه سختي ممكن  ،بررسي پيشرفت اين بيماری

 تهگذشاز  ،هايي در شكل آكسون و تغيير شكل آكسوننشانه

 يب درگيری اين آسولي ناتواني در اندازه ؛شده استشناخته

. استهای تشخيصي روش نقصان دهندةننشا ،بيماران

ر دتانسور انتشار را  تصاوير كاهش ناهمسانگردی ،تحقيقات

 دانندبا نقص عملكردی سلول عصبي در آسيب مغزی مي ارتباط

بزار، اعنوان يک به ،در حاليكه تصويربرداری تانسور انتشار.  [9]

يشتر ولي ب ؛توانايي شناخت بعضي از انواع آسيب پراكنده را دارد

 ، هنوزهای فيزيولوژيکاز جمله آسيب ،های آسيبجنبه

 .[1]ناشناخته باقي مانده است 

اثر نيرو بر بايد ابتدا  ،برای شناخت بيشتر اين آسيب

يير تغبه  كشش آكسون. را بررسي كردريزساختارهای سلولي 

يوني  هایزايي مكانيكي و تغيير در رفتار كانالشكل غشا، حفره

كه غشا تحت نيروهای خارجي قرار زمانيشود. ميمنجر 

و ايجاد  [3]های يوني باعث افزايش جريان كانال ،گيردمي

                                                           
5 Fractional dashpot 

ه ب )كلسيم و سديم( يونيشار  هجوم وهايي در طول غشا حفره

تخريب اسكلت سلولي، به اين شار . [3] شوديداخل سلول م

ار شود. تغيير رفتميمنجر نهايت مرگ سلول درو  تشكيل تورم

رود و به تغيير شمار ميبههای اوليه از آسيب ،های يونيكانال

ما ا ؛شودمي ، منجرآسيبلحظة سيگنال در همان  رفتار انتقال

اثر  ،و با گذشت زماناست های ثانويه آسيباز زايي حفره

تنها تغيير در  ،دهد. در اين تحقيقتخريبي خود را نشان مي

 شده است. بررسي ( )آسيب اوليه های يونيرفتار كانال

ون آكس بر هوارد كرنشميزان بيشتر بر  ،معيارهای آسيب موجود

عنوان بهكرنش  ،بنابراين در اين مقاله ؛[1]–[3] دارندتأكيد 

شده است. برای  فرضورودی برای معادلات پتانسيل غشا 

بايد رفتار مكانيكي و معادلات حاكم بر  ،كرنشمحاسبة 

كه در ادامه به بررسي  ،دست آيدهای مكانيكي آكسون بهويژگي

 گذشته پرداخته خواهد شد. ها در تحقيقات اين ويژگي

ه و الاستيسيته، ويكوالاستيسيتسه رفتار  ،تحت كششآكسون 

رفتار الاستيک و رشد  .[55[, ]50] ددهميرا از خود نشان رشد 

نها تفاوت ت .افتدگذاری با نرخ بسيار پايين اتفاق ميبار در ،سلول

كه در اولي بسيار كم و در  ،ميزان بارگذاری است ،اين دو رفتار

رفتار ويسكوالاستيک در  ،موارد ةبقي. در استدومي بسيار زياد 

های های اخير روی مشخصهآزمايش. [50] آكسون غالب است

 رفتار قانون تواني را در آن نشان داده است ،آكسون مكانيكي

قابل  ،ويسكوالاستيکاولية های . اين رفتار با مدل[1[, ]5]

های عمومي بنابراين بايد از مدل ؛يابي نيستدست

افه يا با اضكرد ويسكوالاستيک با تعداد جملات بالا استفاده 

كي ي اين رفتار رسيد.  به ،های اوليهمختلف به مدلاجزای كردن 

ا و ب كه كدام مدل ويسكوالاستيک اين استهمواره ها از چالش

هتر را بهای مكانيكي آكسون ويژگي تواندمي ،قرارگيری چه طرز

)مدل  5 در اينجا با استفاده از مدل ميراگر كسری. نشان دهد

خلاف براين مدل  .ايمرا حل كردهاين مشكل  ،اسكات بلير(

مان مزه ،كه الاستيک يا ويسكوز هستند ،مرسومة اجزای گسست

ه قادر ب، تنها با دو پارامتر اين مدل. باشدهر دو رفتار ميشامل 

  . است)رفتار ذاتي سلول(  سازی رفتار قانون توانيشبيه

گذشته،  مغزیضربة های آسيب مدلدر بيشتر معيار آسيب 

سان را سر انطور معمول، بهتنش يا كرنش بوده است. آنها 

اند و تنش و كرنش صورت ماكرو تحت بار مكانيكي قرار دادهبه

در اين معيار آسيب  .[51]اند كردهموجود در بافت را محاسبه 

های در مدلاست. های تجربي آزمايشطور معمول، بهها مدل

ش را بر كرناثر نظرگرفتن تصوير تانسور انتشار، دربا  ،جديدتر
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در اين معيار آسيب . [57] اندكردههای آكسوني بررسي رشته

 .شده است فرضهای ساختاری آسيب، معمولطوربهتحقيقات 

 ،یمغز ةبضرتحت  يگنالبر انتقال س يكياثر مكانبا وجود اينكه 

كامل  طورآن هنوز به يزممكان يول ؛است يدهبه اثبات رس

انجام  ينهزم يندر انيز  يكم يقاتمشخص نشده است. تحق

له جمازاند. شده يجادا يقاتتحق ينس ااسابرهايي مدلو  اندشده

سالم، لارل و روج یهاتوان به مدليها ممدل ترينشاخص

برای  ،هاتمام اين مدل. [53]–[59]كرد اشاره  اكادراپ

 های مرسوم ويسكوالاستيکسازی رفتار مكانيكي از مدلشبيه

و سعي در اند كردهاستفاده  جزئي از فنر و دمپر(سه)تركيب 

)قانون تواني(  برآورده ساختن رفتار مكانيكي سلول عصبي

 ه هدف مطلوب )تخريبضرايبي برای رسيدن بتنها و  اندنداشته

كرنش را عامل اصلي  ،مدل اند. هر سهدست آوردهبهالكتريكي( 

در معادلات هاجكين  ،يوني هایآن را بر كانالتأثير آسيب و 

ي بررسرا نهايت پتانسيل عمل در واند كردههاكسلي استفاده 

موجود  (ماكرو) یبا استفاده از انرژ ،[53] اكادراپمدل  . اندكرده

ا بمعادلات مكانيكي و با كوپل كردن  يلتوندر مدل به روش هم

 ولي در دو مدل ؛دست آورده استبهولتاژ را  الكتريكي، معادلات 

آن را ر تأثي ،و سپس كرنش را بر كانال يوني اثر دادهابتدا  ،ديگر

. تنها در مدل اندكردههاجكين مشاهده معادلة با ولتاژ با حل 

 ؛تگرفته شده اسنظردرتغيير شكل پلاستيک  ،آقای جروسالم

ه كو زمانياند كردهين صورت كه حدی برای آسيب مشخص ه اب

ک( )پلاستي وارد فاز آسيب ،تنش اعمالي از اين حد بيشتر شود

 های آقایدر تضاد با نتايج آزمايشدرعمل  ،اين مدلكه شود مي

پلاستيسيتة های خود قای بنكدار در آزمايشآ [53]است بنكدار 

جزو ذات سلول  ،دليل تغيير در اسكلت سلوليبه ،سلول را

وجود هبدر هر سيكل  ،است. اين تغيير شكل پلاستيک دانسته

ين . او برای اثبات ااستآيد و متفاوت از تغيير شكل ويسكوز مي

كند و ها را در جهات مختلف به يک سلول وارد مينيرو ،تفاوت

ه ك ،شودها بعد از چند سيكل ميمتوجه افزايش اين جابجايي

 ،اگر منشاء اين رفتار است.سلول دهندة پلاستيسيتة نشان

 ،پس از اعمال بار با جهت مخالف ،بودسلول ميويسكوزيتة 

 ،مقياسي استچندمدلي  ،يافت. مدل لارلجابجايي كاهش مي

 مدلابتدا  ،او در اين مدلباشد. تر از دو مدل ديگر ميكه كامل

 نيپس از ا .كرده است یسازيهشببرخورد  زمان سر انسان را در

با  آمدهدستبه مدل با مدل ةهندسبا كوپل كردن  ،برخورد

از  لحاصجزو توانسته كرنش هر  ،تانسور انتشار یبرداريرتصو

كه  ،های نوروني همان جزءرشتهمحور را در جهت  سازیشبيه

كرنش  سپس ؛كند يرتصو، دست آمدهبه نسور انتشاربا تصوير تا

 و كند اعمالآكسون  يسكوالاستيکآمده را به مدل ودستبه

 هاجكين هاكسلي آن رشته بررسي كندمعادلة نتيجه را در 

[51.] 

ر داثر رفتار قانون تواني سلول  ،شودگونه كه مشاهده ميهمان

ن در دو مدل همچني .شده استگرفته شده ناديده ذكرهای مدل

سي برر ،بازگشت بودن آسيبپذيری و غيرقابلبازگشت ،از آن

زيرا خاصيت پلاستيک در آنها  ؛[53[, ]51] است نشده

نيز در مدل جروسالم اين خاصيت گرفته نشده است و نظردر

درستي اعمال نشده است.  تمايز تحقيق حاضر با تحقيقات به

 رسيبر نهايتدربررسي اين دو عامل بر رفتار آكسون و  ،گذشته

 . استرفتار الكتريكي آكسون 

 

 هامواد و روش -2

نياز به درک صحيح از  ،فيزيكي آكسونچندسازی برای شبيه

ر داين منظور، برای . استهای متفاوت آكسون در فيزيک رفتار

اين تحقيق سعي شده است از تحقيقات جديد و مناسب در اين 

معادلات حاكم بر در ابتدا سازی استفاده شود. حوزه برای شبيه

 كيتريرفتار الك برمعادلات حاكم  و سپسآكسون رفتار مكانيكي 

فاده ا استببر هم اين دو معادله تأثير  ،نهايتدرو  است بيان شده

فلوچارت  ،5) شكلدر . های تجربي ارائه شده استاز آزمايش

 است. كار رسم شدهاجرای روند 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 كار اجرایفلوچارت روند  -(1) شکل

 

 کیرفتار مکانی -2-1
خواص  ،زيستيهای ديگر از سلولجزو آكسون مانند هر 

 رفتار سازیشبيهبرای  دهد.بروز مياز خود ويسكوالاستيک 

 يويژگ داشتنبر علاوهبايد مدلي انتخاب شود كه  ،مكانيكي

ه خاصيت ك ،قانون تواني ويژگي بتواند، آكسونويسكوالاستيک 

 نیروی مکانیکی

های یونیکانال  

 معادلات مكانيكي

الكتريكيمعادلات   

 پتانسیل عمل
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شامل  ،بالا هایبر ويژگيعلاوه. نشان دهدرا  ،ذاتي سلول است

 غيرقابلآسيب  دهندةنشانكه  ،خاصيت ويسكوپلاستيک

ه گونه كباشد. هماننيز ، استدر مدت زمان كم بازگشت سلول 

بيان اين قادر به  [53]–[59] های گذشتهمدل ،بيان شد

ات اسك مدل) كسری ميراگر مدل از در اينجا. نيستندها ويژگي

بق منط ،كسری ميراگردر واقع رفتار استفاده شده است.  بلير(

و  لزجيخاصيت زمان هردو همچون  است؛سلول بر رفتار 

. در [51] استصورت زير به. تعريف اين مدل ا داردرالاستيک 

ر )كه ب اين مدل از مشتقات كسری استفاده شده است تعريف 

 مبنای اعداد صحيح نيستند(. 
 

(1) 10),(
)(

 


 





tVD
dt

td
V t 

 

ضريب مدل و V اپراتور مشتق كسری، Dكرنش، t)(كه 

 همزماناين تعريف، يک المان پيوسته كه باشد. تنش مي

كه  ،كندمي ايجاد، ا داراسترلزجي خاصيت الاستيک و 

مرسوم را ندارد و در دو حد خود به  ةگسستهای مشكلات مدل

 يک با برابر كه زمانييعني  ؛شودهای مرسوم تبديل ميالمان

ان به الم ،باشد با صفر و زماني كه برابر لزجيبه المان  ،باشد

 ةوليابا شرط كرنش الا ب ةمعادلشود. اگر از الاستيک تبديل مي

 شود. زير تبديل مي ةمعادلبه  ، لاپلاس بگيريمصفر 
 

(2) )()( sVSs   
 

حال با فرض تابع پله برای كرنش و تنش و لاپلاس معكوس از 

دست بهصورت زير معادلات خزش و رهايش به ،اين معادله

 خواهند آمد.
 

(3) 

)1(

1
)(

)1(
)(
















t

V
tJ

t
VtG

 

 

خزش  ةمعادلاز ، سازی مكانيكي آكسون سلول عصبيبرای شبيه

صورت زير تعريف شده كه به ،ايمميراگر كسری استفاده كرده

 :[51] است
 

(9) 




 )(

)(

0
0

0 t

t
J

t
 

 

اثبات  در آزمايشات خود آقای بنكدارگونه كه بيان شد، همان

تيک ر شكل پلاسيتغي ،ها در هر تغيير شكلاست كه سلولكرده 

جمعي از  ،نتيجه ضريب تابع خزشدر ؛دهندنشان مياز خود  را

كه  [53]است سلول ضرايب ويسكوالاستيک و پلاستيک 

  :شودصورت زير بيان ميبه
 

(5) peve JJJ 0 
 

در  افتد ودر بارگذاری اتفاق مي ،اين تغيير شكل پلاستيک 

 ماند. اقي ميثابت ب ،باربرداری
 

(6)   )()()(
0

1
0

0

1

0
0

t

t
J

t

tt

t

t
J peve 







 
 

 

 بار هر نوع یكرنش را برا ،انتگرال كانوولوشن با استفاده ازحال 

 .يمدهمي يمتعم ی)تنش( ورود
 

(7) 



 d

d

d
tJt

t

 
0

)(
)()( 

 

 . است تابع خزش J ،كه در معادلات بالا
 

 الکتریکیرفتار  -2-2
ال انتشار سيگناز مدل  ،يژگي انتشار سيگنالو سازیمدلبرای 

كي مدل مكاني .استفاده شده استهاجكين هاگسلي الكتريكي 

با اما  ؛[10]شود ساليتون نيز برای انتشار سيگنال استفاده مي

های مناسب در اين زمينه و كمبود توجه به نبود آزمايش

از استفاده از اين مدل  ،آزمايي مدلراستيهايي برای داده

برای توضيح موج  ،هاجكينمدل پوشي شده است. چشم

 :[15]است صورت زير به ،پتانسيل عمل غشا در يک گره
 

(1) 
extion ii

dt

dV
c  

 

C  ظرفيت خازن غشا بر واحد سطح وioni  و exti   ترتيب به

 .هستندهای يوني و تحريک در واحد سطح های كانالجريان

 ،های يوني سديمحاصل جمع كانال ،های يونيجريان كانال

های موجود در از حفره پتاسيم و همچنين جريان نشت حاصل

 باشد. غشا مي
 

(9) LKNaion iiii  
 

كه در اختلاف  دارنديک ضريب رسانش  ،هاهر كدام از جريان

پتانسيلي كه ) نييوكانال بين پتانسيل غشا و پتانسيل بازگشتي 

 .شودضرب مي ،(يون در آن به تعادل رسيده است
 

(11) LKNajEVGi jmjj ,,),(  
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jG   رسانش يا معكوس مقاومت وjE   پتانسيل بازگشتي  هر

 .استكانال 

سازی( فعالغيرسازی و فعال) هاييدريچه ،های يونياين كانال

د. نشوها ميموجب عبور يون ،كه با باز و بسته شدن خود دارند

ضرايبي با  ،ها در معادلات هاجكين هاگسليدريچه تأثير

 كدامهرواقع احتمال باز يا بسته بودن دركه  شوندمشخص مي

ي )چگال رسانش ةبيشيندر   با ضرب شدن كه استها از دريچه

برای يافتن  .آيدميدست بهرسانش بر واحد سطح  ،ها(كانال

ل سينرسانش در اختلاف بين پتا ،جريان عبوری در واحد سطح

 شود.ب ميغشا و پتانسيل بازگشتي هر يون ضر
 

 (11) 

)(

)(

)(

4

3

LmLL

KmKK

NamNaNa

EVgi

EVgni

EVghmi







 

 

 ةدريچسازی و يک فعال ةدريچسه  ،های سديميكانال

 ةدريچ چهار ،های پتاسيمو كانالداشته سازی فعالغير

 ،هاكدام از اين دريچههراحتمال باز بودن  .دارندسازی فعال

 . است i، i  هاسرعت باز و بسته شدن دريچهتابعي از 
 

(12) i

V

V

i PP

i

i

 

 


)(

)(

1





 

 

 دهد. ديفرانسيل زير را تشكيل ميمعادلة  ،تغيير اين احتمال
 

(13) hmnipPp
dt

dp
ii ,,,,)1(   

 

(11) hmnp

p
pp

p

pp
p

,,,

1

















 

 

p  ثابت زماني وp شوندتمال تعريف ميحالت پايای اين اح . 

يم خواه زير يديفرانسيل ةمعادلبه  ،بالابا استفاده از تعريف 

 :رسيد
 

 (15)   
nhmppp

dt

dp
p ,,,   

 

ادلة معها طبق احتمال باز بودن دريچه ،ديفرانسيلمعادلة با حل 

 :تغيير خواهد كردزير 
 

(16) 


t

ePPPP



  )( 0 

 [11[, ]12] هاجکین هاکسلی ةمعادل هایثابت -(1) جدول

 مقدار پارامتر

c  1 uF/cmˆ2 

Nag  120  mS/cmˆ2 

Kg  36   mS/cmˆ2 

Lg  0.3 mS/cmˆ2 

0n  0.3177 

0m  0.0529 

0h  0.5961 

NaE  49.5 mV 

KE  -77.5  mV 

LE  -49.2 mV 

rV  -60 mV 

 

 دشوصورت زير تعريف ميها بهكدام از دريچههرسرعت تبديل 

[15]: 
 

(17) 

))65(125.0exp(125.0

,
))55(1.0exp(1

)55(01.0

))35(1.0exp(1

1

)),65(05.0exp(07.0

))65(556.0exp(4

))40(1.0exp(1

)40(1.0




















V

V

V

V

V

V

V

V

n

n

h

h

m

m













 

 

 ، پتانسيل يکپتانسيل غشاای و معادلات دريچهزمان همبا حل 

 . آيدميدست بهگره )نقطه( در طول زمان 

 

رفتار مکانیکی بر رفتار الکتروفیزیولوژی تأثیر  -2-3

 سلول
 از ،ي(كيترالك و يكيمكان) مدل دو نيا نيب برقراری ارتباط یراب

 هب يكيمكان یروين اعمال. كنيماستفاده مي يتجرب یهاداده

 ازب احتمال و افزايش يوني یهاكانال رفتار رييتغ باعث ،سلول

 ،با استفاده از اين مشاهدات نتيجهدر .[17] شودمي آنها بودن

 اثر يوني یهاكانال در هادريچه بودن باز احتمال بر را كرنش

 هب راكننده فعال هایدريچهاحتمال   كه بيترت نيه اب ؛مياداده

 لب سلويتخر كه يكرنش در و مياداده شيافزا كرنش نسبت

 ليپتانس. يماكرده فرض باز طور كاملبه را آنها ،افتداتفاق مي
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 انزم درو  دارد هاوني انتقال در ياساس نقش كه نيز بازگشتي

 قرار كرنش از يتابع صورتبه ،رسديم صفر به تقريببه ،بيآس

 .ايمرسانده صفر بهرا  بيآس ،كرنش زمان در و مياداده

يل نيروی دلبهتغييرات سيگنال انتقالي نورون را  ،تحقيقات اخير

حساسيت  ،اند. دليل اصلي اين اتفاقمكانيكي نشان داده

اين اتفاق را  ،. آزمايشات وانگاستهای يوني مكانيكي كانال

مكانيزمي برای آن ارائه  ،و ولمن و بوچر [17] استنشان داده

بر تخريب اسكلت سلولي نيز كلسيم يون . [11[, ]19] اندهكرد

ه اند كآزمايشات نشان داده اما ،و آسيب سلول عصبي نقش دارد

 ؛اين آسيب اتفاق نخواهد افتاد ،های سديميبا بستن كانال

 گرفتهنظردرهای سديم و پتاسيم تنها يون ،در اين مدلبنابراين 

مكانيكي بر موج پتانسيل عمل ثير أت ،. وانگ و بوچرده استش

ها يا سازی دريچهفعالغيرسازی و بر افزايش احتمال فعالرا 

اند. اين حسب ولتاژ نشان دادهبررا انتقال به چپ نمودار آنها 

های يوني در ولتاژ دارد كه كانالاشاره به اين واقعيت  پديده

 ،هالت دارد كه كانالشوند و بر اين مطلب دلاكمتری فعال مي

اند كه بنابراين نتيجه گرفته ؛اندو دچار نشتي شده صدمه ديده

های كانال يوني ن دريچهدباعث تغيير احتمال باز بو ،كرنش

 شود. مي

برای نشان دادن اثر اين تخريب و تغيير در معادلات هاجكين 

ولتاژ ) سلي، جريان كانال يوني بايد به سمت چپ انتقال يابدكها

 iسازی فعالغيرسازی و بايد نرخ فعال ،ن كاركمتر(. برای اي

را به سمت چپ انتقال دهيم. اين كار را با تغيير ورودی  iو 

محور ولتاژ را  ،عبارت ديگربه ؛دهيمانجام مي Ls(V+V(آنها به 

 كشيم(. )مي دهيمبه سمت راست انتقال مي

ورودی با نسبتي  ،شودمشاهده ميمعادلة )(  گونه كه درهمان

صورت  به اينبه سمت چپ انتقال يافته است.  ،بيشينهاز كرنش 

پتانسيل معكوس با برابر  ،LsVكه پتانسيل انتقال به چپ 

حساسيت مكانيكي صورت به باشد. مي iEهای يوني لكانا

آقای جورسالم  ةمقالاس اسبر ،تعريف شده است كه در اينجا

 . [59]گرفته شده استنظردر 1 با برابر

KNai , 

(51) 











































)(),(

)(),(

max
max,

max
max,















Lsi

Lsi

VVfV

VVfV

 
 

ها ميل پتانسيل معكوس كانال ،در زمان آسيبديگر تغيير مهم 

تانسيل پافتد كه . اين پديده به اين دليل اتفاق مياستبه صفر 

ها در تعادل شوند و يونمي برابر ،در زمان آسيبدرون و بيرون 

نتيجه نيرويي )پتانسيل معكوس( بر آنها در با يكديگر هستند؛

ا ب ،در معادلات پتانسيل معكوسثير أتد شد. اين وارد نخواه

صورت كه  به اين ؛داده شده استنشاننسبتي از كرنش 

گرفته شده و پتانسيل نظردر 1 با حساسيت مكانيكي برابر

كه تابعي از نسبت كرنش به  ، 0تا  5معكوس در ضريبي بين 

 . [59] ضرب خواهد شد است،كرنش آسيب 
 

(51
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 ها و بحثیافته -3
ابتدا به پاسخ كرنش در مقابل بار كششي برای آكسون 

ميزان آسيب الكتروفيزيولوژی سلول بارة درسپس  ؛پردازيممي

 حسببركل  . كرنشكنيمميآمده بحث دستبهتحت كرنش 

 داده شده استويسكوالاستيک و پلاستيک نشان  هایكرنش

 (.1)شكل

 
 جابجايي ويسكوالاستيک و پلاستيک آكسون -(2) شکل

 

 100 ن تابع خزش در قسمت قبل برای كششنظر گرفتدربا 

 صورت شكل زير خواهد شد. ، پاسخ كرنش بهs1در   پاسكال
 

 
 ثانيه 1پاسكال در  100كرنش آكسون تحت  -(3) شکل

 

 9در شكل  ،انسيل عمل در زمان آسيب و سلامتيتتفاوت پ

آكسون در زمان  های يونيدليل نشت كانالبهشود. مشاهده مي

 ،زماناين در و كند را تجربه مي كمتری هایپتانسيل ،آسيب
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 ةشوند. اندازتر ميپتانسيل داخل و خارج سلول به هم نزديک

 كاهش يافته است.  ،بعد از آسيبنيز پتانسيل عمل 
 

 
 تفاوت پتانسيل عمل قبل و بعد از آسيب -(4) شکل

 

نتايج شبيه سازی و برهمكنش نيروی مكانيک بر رفتار الكتريكي 

 سلول به صورت زير خواهد بود. اگر آكسون تحت تابع كرنش

خواهد  1صورت شكل قرار بگيرد پاسخ الكتريكي به( 7 شكل)

كه به بيشترين كرنش موجود برسد پتانسيل عمل  يتا زمان ،بود

 يابد .كاهش مي

 
 

  موج پتانسيل عمل تحت كرنش -(5) شکل
 

سكوالاستيک كاهش يافت و تنها ولي پس از اينكه كرنش وي

رنش ك نسبت بهكه در اينجا مقدار كمتری  ،كرنش پلاستيک

 ،سونشود و آكباقي بماند، پتانسيل بازيابي مي ،بيشينه است

توان انتقال سيگنال را خواهد داشت. توجه به اين نكته اهميت 

پتانسيل  ،باشداز حدی تر پايين ،دارد كه اگر كرنش

 0,5ز ا ، بيشترولي اگر كرنش پلاستيک ؛پذير استبازگشت

ناپذير و سلول برای هميشه تخريب بازگشتپتانسيل  ،باشد

 هایكرنشدر و  دهدرخ مي واقعيتشود. مانند اتفاقي كه در مي

باعث  ،بزرگولي كرنش  ؛امكان بازيابي وجود دارد ،كوچک

 شود. سلول مينابودی تخريب هميشگي و 

 
 ثانيه 5مايي موج پتانسيل عمل در بزرگن -(6) شکل

های احتمال دريچه ،بيني كرده بودگونه كه وانگ پيشهمان

به چپ  ،دليل تخريببه ،سازی سديمسازی و غيرفعالفعال

ل سازی كانال با پتانسيباعث فعال ،. آسيبكندانتقال پيدا مي

  .(3 )شكل شودكمتر و انتقال به چپ نمودار آنها مي
 

 
های سازی دريچهفعالغيرسازی و تفاوت احتمال فعال -(7) شکل

 قبل و بعد از آسيب ،كانال سديمي

 

 
قبل و بعد از  ،تفاوت احتمال باز بودن كانال يون سديم -(8) شکل

 آسيب

 

شده رسم  1، در شكل احتمال باز بودن كانال سديمي با ولتاژ

و همچنين  كندميييد أتانتقال به چپ را  ،اين نمودار .ستا

 ر بابراب ل( برای قبل از آسيب)پتانسي xنمودار در محور  ةبيشين

كه  است،ولت ميلي 0از آسيب در حدود  بعدولت و ميلي 70

  ،الاترهای بكاهش پتانسيل و نرسيدن به پتانسيل ةدهندنشان

 گزارش كرد،ريكت  ه كهگونهماناگر باشد. پس از آسيب مي

ل پتانسي ةاندازكاهش  ،گيردهای متفاوت قرار تحت كرنش مدل

، %1های در كرنش و [3](1شكل ) مشاهده خواهيم كردعمل را 

 %10و  %30،  %10،  %500ترتيب به به ،%10و  51%، 50%

گونه كه همانآسيب خواهد رسيد. انسيل عمل بدون پت ةانداز

 %10ترتيب  به سازی بهدر مدل شود،ميدر شكل پايين مشاهده 

پتانسيل عمل بدون آسيب خواهد  ةانداز %10و  30%،  10%، 

 پتانسيلاندازة تواند مي ،شده در زمان طولانيارائهمدل  رسيد.

تفاوت مدل در زمان ولي كند؛ عمل را پس از آسيب مشخص 
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 شآزمايولي در  ؛رسدپتانسيل به صفر مي ،در مدل ست.اآسيب 

د. يكي رسولي به صفر نمي ،پتانسيل كاهش يافته ،آقای ريكت

های نوروني در وجود رشتهممكن است  ،اين تفاوت دلايلاز 

همگي در يک زمان آسيب  ،نوروني  و اين تجمع آزمايش باشد

ک ها روی يتنسازی شبيه ،ولي در مدل پيشنهادی ؛نخواهند ديد

 است. انجام شده آكسون 
 

 
 شده با نتايج آزمايشگاهيارائهمدل تفاوت  -(9) شکل

 

ده شارائهدارد. مدل  هايشآزما يجبا نتا يتطابق مناسب، مدل ينا

ه گونه كهمانرا پتانسيل پس از آسيب اندازة كاهش  توانسته

انتقال  ،مدل ينهمچن . [1]نشان دهد بيني كرده بود، شي پيش

 [13[, ]17] بيني كرده استيشپ يخوبهرا ب يوني به چپ كانال

هرتز  13به  13از  ،يه( در ثانيکشل يجاد)ا سيلپتان يجادو نرخ ا

 غشا يهندسی هاجنبه يبرخدرنظرنگرفتن . يابديكاهش م

 یسازفعال متفاوت یهاضخامت و شعاع( و نرخ ييرات)مانند تغ

مدل  هایيتمحدوداز  ،يوني هایكانالانواع  یسازيرفعالو غ

 است.  يهاكسل يناجكه

 

 گیرینتیجه -4
تواند درک بهتری از مكانيزم حساسيت مكانيكي مي ،اين مدل

)ماكروسكوپي( را به مقياس  يسلول ارائه دهد و مقياس سلول

 برای مناسبي همچنين گام و كنديوني )ميكروسكوپي( وابسته 

 ،با اين تحقيق آيد. شماربررسي هدايت مكانيكي سلول به

دست آوريم. اين آسيب را در ضربات مغزی به ةمحدودم توانيمي

اساس آسيب برچون  ؛تر استبه واقعيت نزديک محدوده

ک با گسترش و در ،گرفته شده است. فراتر از آننظردرعملكردی 

از  ،افزون اثرات مكانيكي بر الكتروفيزيولوژی سلول عصبيروز

انسيل موج پت انتقال سيگنال با موج مكانيكي ساليتون )كه با

مانند  ،های تخريبي نورونشود( تا اثرات بيماریكوپل مي

مانند تغيير  ،هاو همچنين برای درمان ،آلزايمر و ضربات مغزی

ايجاد مدلي برای كوپل به  ، نيازعملكردی نورون با موج فراصوت

اين تغيير شكل آكسون بر عملكرد سلول بيش از پيش حس 

 شود. مي

نشان يز نناپذيری آسيب سلول بازگشتک و تغيير شكل پلاستي

دهد های پيشين را پوشش ميمدل كه هم خلأ ،است داده شده

تر و متغير با زمان نشان صورت واقعيبهو هم آسيب نورون را 

آكسون رفتار ويسكوپلاستيک از خود نشان  ،در واقعيتدهد. مي

اند. های پيشين در بيان آن موفق نبودهكه مدل ،دهدمي

توان با هايي است كه ميميراگر كسری يكي از مدل ،علاوهبه

تيک ويسكوالاس ةپيچيدهای بسياری از پديده ،نظر گرفتن آندر

 .دهستنهای اين تحقيق كه هر دو از نوآوری  ،سازی كردشبيهرا 

 اسكلت سلولي يا شار يونكردن توان با اضافه البته هنوز هم مي

 دست آورد. در زمان طولاني به درک بهتری از  آسيب ،كلسيم

 

 گزاریسپاس -5
 ةتوسعستاد  يتمورد حما ،1109گرنت شمارة با  يقتحق ينا

 ،از آن ستاد محترمو  باشديم يشناخت هاییعلوم و فناور

  .شودقدرداني مي ،دليل حمايت مالي از اين پژوهشبه
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