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Med TUMS 95B (1)فعالیت مکانیکی قلب: فیزیولوژی 

 نونگرن، گَ، منبع برای مطالعه بیشتر: ب2016ِگایتون  =منبع 

ی و ی اسکلتگیریم یک عمل الکترومکانیکی است. این عمل همان عملی است که در عضلهعملی که برای قلب در نظر می

از آن  اید قبلهای ماهیچه قلبی عمل مکانیکی داشته باشند باین که سلولبرخی از عضلات صاف هم وجود دارد. قبل از 

های قلبی ر سلولفعالیت الکتریکی چیزی جز پتانسیل عمل نیست. عملکرد پتانسیل عمل د .فعالیت الکتریکی داشته باشند

 ترینهممشود که سلول می مشابه این عمل در ماهیچه اسکلتی است و نهایتاً منجر به افزایش غلظت یون کلسیم در داخل

جز  آورد. دو ه وجودبتواند بخش مکانیکی فعالیت عضله را لسیم نهایتاً میهای عضلانی است. افزایش کعامل انقباض در سلول

شود. بعد از می ر سلولاصلی در پتانسیل عمل فاز دپلاریزاسیون و رپلاریزاسیون است دپلاریزاسیون باعث افزای یون کلسیم د

کند و شل م میکت کلسیم در داخل سلول را ظآید که مجدداً غلیری و تکمیل شدن دپلاریزاسیون وقایعی به وجود میگشکل

ی شل هت مرحلی انقباض است و گاهی اوقاشود. معمولاً منظور از فعالیت مکانیکی مرحلهی قلبی را باعث میشدن عضله

 شدن اهمیتش بیشتر از انقباض است.

 د.اری شوتواند باعث بیماشتن عملکرد صحیح عضله شل شدن موثر هم لازم است و اختلال در آن میدر واقع برای د

وی خون ررو بر ای( قلب است که در حین این کار باعث تولید فشار و نی)تلمبه یترین هدف و عملکرد قلب عمل پمپاصلی

 شود.ها میشود و باعث پیش بردن خون در رگمی

 ننند. خوکد را دفع اد زاینده ماندن باید به مواد غذایی و اکسیژن و... دسترسی داشته باشند و بتوانند موها برای زهمه سلول

در  ونی کهخجریان  .رساندهای بدن میاز طریق مسیرهای مشخص خون را به بافت دهد. جریان خوناین کار را انجام می

یر )رگ( نی برای ایجاد جریان خون باید در دو طرف مساست یع Passiveتمام نقاط بدن وجود دارد یک جریان خون 

 تلاف فشاریجاد اخاکند و این نیرو باعث می که نیرو تولیدی قلب است. اختلاف فشار وجود داشته باشد. این کار بر عهده

 شود.می

چون یک  وراست  ه درچپ بدن و در ن سمت سینه در مدیاستینوم میانی قرار دارد نه در قفسهجایگاه قلب در حفره میانی 

ی قلب در سمت راست آن به سمت چپ چرخش کرده و قاعده Apexعضو مخروطی شکل است چرخشی پیدا کرده و 

 مدیاستینوم میانی است.

  گرم  350تا  250 ←عوامل موثر بر اندازه قلب: وزن معمولی قلب 

 ای قلب بزرگتری دارند.ورزشکارای حرفه ←فعالیت *
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 تر است.ها بزرگدر مردها معمولاً قلب ←جنسیت *

 تر است.ها قلب بزرگمعمولاً در بزرگ سال ←سن *

 ی قلب ثابت نشده است.تأثیر نژاد بر اندازه توجه:

بطن  ← ت )منشاقرار دارد. این عروق بزرگ شامل آئورمعلّق  ی میانی قفسه سینه به وسطه عروق بزرگ خودقلب در حفره

 است. IVCو  SVCبطن راست( و  ←ی )منشا چپ(، شریان پولمونر

 ی عضلانی هدو دهلیز و دو بطن وجود دارد. دو دهلیز توسط دیوار ←های قلبی: از جنس دهلیزند یا بطن حفره

فوقانی  3/1ی قلبی است. های عضلهاند. جنس سپتوم بین دهلیزی صرفاً سلول)سپتوم بین دهلیزی( از هم جدا شده

لیزی از تحتانی سپتوم بین بطنی همانند سپتوم بین ده 3/2ست ولی های غشاییسپتوم بین بطن از جنس سلول

 ست.ی قلبیجنس عضله

شود به ی قلبی تولید میچون مقدار نیرویی که در هر حفره ←تر است ها ضخیمی بطن: دیوارههاتفاوت دهلیزها و بطن

تر ها کمنبا بط شود در مقایسهحجم عضلانی دیواره آن بستگی دارد بدین ترتیب نیرو و فشاری که در دهلیزها ایجاد می

 خواهد بود.

 طن راست است.بر بیشتر از براب 8تا  6ضخامت دیواره بطن چپ از بطن راست بیشتر است. بدین ترتیب فشار در بطن چپ *

 * اصطلاح قراردادی )بالینی(: قلب چپ و قلب راست.

 قلب چپ شامل دهلیز و بطن چپ

 قلب راست شامل دهلیز و بطن راست

 فرستد.ها میخون تصفیه شده را به بافت←گردش خون سیستمیک )عمومی=بزرگ(  -1

 فرستد. ها میخون کم اکسیژن را برای تبادل به ریه ←گردش خون ریوی  -2

 کنند.عمل می همزماناین دو سیستم تقریباً 

 AV Valveهای دهلیزی بطن دریچه - 1 ها:دریچه

 بین دهلیز چپ و بطن چپ دریچه میترال )دولتی( قرار دارد.

 

 قرار دارد.بین دهلیز راست و بطن راست دریچه تریکاسپید )سه لتی( 
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وه بر لت، ها علاAV Valveای هم دارند: در ی قلب یک سری اجزای ضمیمهدهندهها علاوه بر سه بافت تشکیلاین دریچه

یناها تند داشوند. این ساختارها کوری دیگر قلب دیده نمیای( هم وجود دارد که در دو دریچهساختار اضافه )ضمیمه

(Chordae tendineae) ها و عضلات پاپیلاری هستند. انقباض پاپیلاری ماسل(Papillary muscles) نقباض همزمان با ا

 کنیم.اند ولی جزئی از دریچه حسابشان میعضلات بطن است و همانند سایر عضلات بطن

یک  دارند. قرار AVی ترین قسمت دریچهاست و در امتداد تحتانی کلاژنجنسشان از  های وتری(کورداتندیناها )طناب

ها متصل و انتهای دیگر به یک سری برجستگی در سطح داخلی بطن AVهای های دریچههای وتری به لتانتهای طناب

 های عضلانی همان عضلات پاپیلاری هستند.شود. این برجستگیمی

طن و سپس بها به یعنی خون باید از دهلیز ،شود که بسیار مهم استها باعث ایجاد جریان یک طرفه در قلب میوجود دریچه

ود شفه ایجاد دو طر ها مشکل پیدا کنند ممکن است جریان. اگر این دریچهودها به آئورت و شریان پولمونری وارد بشاز بطن

بتواند به  فهن یک طرن جریاها باید شرایطی داشته باشند تا ایمثلاً خون از آئورت بتواند به بطن چپ وارد شود. در واقع دریچه

 وجود بیاید.

کنند و چون بسیار مصرف نمی ATPها و غیر فعال است و خود دریچه پَسیوها یک عمل نکته: باز و بسته شدن دریچه

از  لیز بیشترشار دهگیرند به این ترتیب اگر فپذیرند شدیداً تحت تأثیر اختلاف فشار خون در دو طرف خود قرار میانعطاف

 شود.از و اگر فشار بطن بیشتر از دهلیز باشد دریچه بسته میبطن باشد دریچه ب
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های کند تا ببینیم دریچههای قلبی تا حد زیادی به ما کمک میاهاست و بررسی صدصداهای قلبی ناشی از بسته شدن دریچه

 اند یا نه.دچار آسیب شده

 عال نیست.است و ف ابسته به اختلاف فشاروها و پولمونری و آئورتی( AVهای قلبی )* باز و بسته شدن تمام دریچه

: ؟ ها دارندها نقشی ندارند. پس چه نقش در دریچهدر باز و بسته شدن دریچه Papillary musclesهای وتری و طناب

 زیاد است ه قدریبشوند ولی این فشار خصوصاً در بطن چپ ها میها با ایجاد فشار زیاد باعث بسته شدن دریچهانقباض بطن

شود یمآغاز  های وتری و عضلات پاپیلاریها را به سمت دهلیز باز کند. در همین زمان عمل طنابممکن است دریچه که

ف های وتری به طرشدند طنابشوند و باعث میعضلات پاپیلاری هم منقبض می ،یعنی همزمان با انقباض عضلات بطن

 ها به سمت دهلیزهای دریچهکند تا لتند و این نهایتاً کمک میها کشیده شوها حرکت کنند یعنی به سمت خود بطندیواره

 باز نشود.

ای در مریض مشاهده فلج شده باشند چه علائم بالینی Papillary musclesهای وتری دچار آسیب شده باشد یا اگر طناب

 :؟ شودمی

 ( صداهای غیر نرمال در قلب1

 رود.یهلیزها مدها فرستاده شود به درون چون بخشی از خونی که قرار است به داخل شریان ←شود ( برون ده قلب کم می2

اید بهاست و ترمیم کند و جزو اورژانسشود که علائم خاص ایجاد می( کاهش برون ده قلب باعث کاهش فشار خون می3

 بشوند.

 دارند. دریچه های شریانی در ریشه آئورت و در ابتدای شریان پولمونری قرار

 لتی هستند. 3شوند. هر دو تا ها میباعث جریان یک طرفه از بطن به شریان

های شریانی است چهاز دری بیشتر AVهای پذیری دریچهمقدار انعطاف -1پذیر بالایی دارند اما قلبی انعطاف هر چهار دریچه

 :AV وهای شریانی شوند. اختلاف دیگر دریچهتر و با سرعت بالاتری باز و بسته میهای شریانی محکمدر نتیجه دریچه

 کمتر است. AVی شریانی از ی دریچهقطر دهانه -3 های شریانی نبود ضمائم در دریچه -2

بیشتر  ست چون در معرض فشار خون AVهای های شریانی بیشتر از دریچهفرسایش و آسیب دیدگی مکانیکی دریچه -4

 دارند.تری پذیری کمهستند و انعطاف

o شود:سطوح قلب: چهار سطح برای قلب در نظر گرفته می 
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 ای(: بیشتر حاوی بطن راست است.جناغی دنده ح( سطح قدامی )سط1

 : عمدتاً از بطن چپ تشکیل شده و مجاورت دارد با ریه چپ.(lateral)( سطح طرفی 2

 ( سطح تحتانی )دیافراگماتیک(3

 عمدتاً از دهلیز چپ و محل ورود وریدهای بزرگ.ی قلب(: تشکیل شده ( سطح خلفی )قاعده4

 های قلب: از داخل به خارج:لایه 

ل اعمال های اندوتلیاهای اندوتلیال تشکیل شده که این سلولی نازک، شفاف، صرفاً از سلولیک لایه ←( اندوکاردیوم 1

تواند ارد و میهای قلبی وجود دچون دائماً در حفره ←فیزیولوژیک زیادی دارد مثل: تولید موادی که عمل غیر انعقادی دارد 

 شرایط برای انعقاد ایجاد شود.

صرفاً از  و( ضخامت دیواره قلب 97-98ترین لایه است )%است که ضخیم میوکاردی قلب ترین لایه در دیواره( اصلی2

 های عضلانی مخطط تشکیل شده.سلول

دو لایه  سروزی به . لایهدو لایه دارد: یک لایه فیبروزی )لیفی( و یک لایه سروزی ترین لایه پریکارد است. پریکاردخارجی (3

 -2است.  (Parietal)تال ـِریی پَی فیبری چسبیده است لایهی سروزی که به سطح داخلی لایهلایه -1شود: تبدیل می

 است. (Visceral)ی سروزی که به سطح خارجی میوکارد چسبیده است پریکاردیوم ویسرال لایه

 یک حفره وجود دارد که در آن مایع پریکاردی وجود دارد. پریتالبین پریکاردیوم ویسرال و  ←

لیتر است. یلیم 50تا  5های مختلف متفاوت گزارش شده اما حداقل و حداکثر به ترتیب حجم مایع پریکاردی در کتاب ←

 زیولوژیک باشد.این مایع حتماً باید وجود داشته باشد و حتماً در محدوده فی

قلبی  مپونادشود که در این حالت قلب اصطلاحاً دچار تاها حجم مایع پریکاردی بیشتر از نرمال میدر بعضی بیماری

(tamponade) راحی جآید و باید تحت ها به حساب میزند و جزو اورژانسهایی به قلب میشده است. تامپوناد قلبی آسیب

مشابه )قلبی ست  رون دهد طبیعی برگردد. یکی از مشکلات ناشی از تامپوناد کم کردن فشار و بقرار بگیرد و مقدار مایع به ح

 های وتری( اختلال در عضلات پاپیلاری و طناب

 ؟   آبشامه قلب چیست

 ی سروزی ویسرال است.آبشامه )اپیکارد(: همان لایه 
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 :عروق کرونری  

ی هایی در ریشههای والسالوا برجستگیاست. برجستگی (Valsalva)های والسالوا منشاء عروق کرونری برجستگی

 آئورت است.

ی اصلی دارند یکی به سمت راست عروق کرونری دو تنه

ی اصلی سمت راست یک و دیگری به سمت چپ، تنه

ی اصلی تا انتها خواهد بود ولی یک سری انشعاباتی تنه

 RCA (rightخواهد داشت بنابراین قلب فقط یک 

coronary artery) ی اصلی کرونری چپ دارد ولی تنه

ی اصلی تقریباً با همان بعد از طی مسیر کم به دو شاخه

ی (؛ شاخهLCX =ی چرخشی )سیرکومفلکس شاخه ←کند به پشت قلب یک شاخه گردش می ←شود قطر تقسیم می

 رد.نام دا (LAD)ی نزولی قدامی کند اصطلاحاً شاخهدیگر به سمت قدام و پایین نزول پیدا می

ی به انشعاب عروق کرونر 3هر کدام از  LADو  RCA ،LCXرگ کرونری وجود دارد که همان  3* در تفکر عامیانه 

ر کنند. معمولاً کرونری راست ساختارهای سمت راست و کرونری چپ بیشتهای خاصی از قلب خونرسانی میبخش

ن راست از بط گمی است که عمدتاً از بطن چپ و کمیکند. یکی از استثناها سطح دیافراساختارهای چپ را خونرسانی می

 است. RCAتحت تأثیر  رخونرسانی به سطح یافراگمی بیشت .تشکیل شده

از  SAد خونگیری % افراد( و در بقیه افرا80تا  60است )حدوداً در  RCA)گره سینوسی( در بیشتر افراد از  SAخونگیری 

 کرونری چپ است.

دهد را انجام می AVای که خونرسانی به است. شریان کرونری ویژه SAبطنی( مشابه  –)گره دهلیزی  AVی خونگیری گره

(posterior interventricular artery) PIV  .استPIV ها کرونری راست است. به این افراد در غالب انسانRight 

dominant گویند و در مابقی افراد میPIV ها از کرونری چپ است که به آنleft dominant پس.گویندمی dominancy 

 کنند.تعیین می PIVرا معمولاً براساس خونگیری 

 بینیم:های عضله قلبی قابل مشاهده است ولی در عضله اسکلتی نمیای که در سلولمشخصات ویژه

 ای( ( تعداد هسته )اسکلتی بیش از یک هسته، قلبی تک هسته1

 تنه اصلی چپ

شاخه نزولی 

 (LADقدامی)

شاخه چرخشی)سيرکامفلکس 

 (LCXيا 

 LADشاخه دياگونال 

شاخه مارژينال 

LCX 

شاخه سپتال 

LAD 

تنه اصلی 

 راست

(RCA) 

شاخه مارژينال 

RCA 

 شاخه

AV 

 SAشاخه 
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 عضله قلبی بیشتر و بزرگتر است( تعداد و اندازه میتوکندری 2

 ،ولطل به ( عضله اسکلتی فیبر بدون انشعاب است ولی سلول عضله قلبی انشعاب دارد. )علاوه بر اتصال طو3

 ه عملکردپیوستگی و محکم بودن بسیار بیشتر از عضله اسکلتی و هم چنین ب ←با هم خواهند داشت  یاتصالات عرض

 کند.(مکانیکی قلب کمک می

Intercalated disc*  :)رو ات در هم فمحل اتصال دو فیبر عضله قلبی مجاور هم به هم. به شکل صفح )صفحات بینابینی

یکی باشند. مکانیکی میچین خورده هستند که در هم فرو رفتند. از نظر میکروسکوپی دارای اتصالات مکانیکی و الکترو رونده 

الات ها )اتصgap junctionصلات الکتریکی توسط تاستحکام فیزیکی( ا)عامل  fascia adherenceها و شامل دسموزوم

 شود.شکافی( ایجاد می

کسون در گویند. هر کانبه هر نیمه کانال یک کانکسون می. روی هم تشکیل شدههر اتصال شکافی از دو نیمه کانال روبه

ها با ای آنگیرند و دو تروی هم قرار میروبه های دو کانکسون از دو غشای مجاور همغشای یک سلول جا گرفته است. کانال

شود. در برخی از زیر واحد پروتئینی به نام کانکسین تشکیل می 6دهد. هر کانکسون از می gap junctionهم تشکیل یک 

 هاریتمیآهایی که سبب ایجاد شود. به خصوص بیماریها باعث ایجاد یک سری از علائم میها تغییر کانکسینبیماری

 شوند.می

شود که ها باعث میاند( این تفاوت بین کانکسینباشند )هتروژنهای یک کانکسون الزاماً مشابه هم نمیتمام کانکسین

 اتصالات شکافی خصوصیات فیزیولوژیکی متفاوتی داشته باشد.

 ها:gap junction عوامل موثر در باز و بسته شدن 

 شود ها میgap junction یهاسبب بسته شدن کانال PH( معمولاً کاهش 2    ( اختلاف پتانسیل 1

 شود.ها میدر داخل سلول سبب بسته شدن کانال 2Ca+( افزایش غلظت یون 3

 کنند.های کوچک، گلوکز و... عبور میها، اسید آمینهها تمامی یونgap junctionاز منافذ 

 داخل سلول هستیم. 2Ca+ ها علاوه بر اسیدوز شاهد افزایش میزان یوندر اثر ایسکمی

 وجود اتصالات شکافی برای ایجاد سین سیتیوم حتماً لازم است. 

 یا سین سیشیوم سین سیتیوم  (Syncytium): 

 اند و عملکردشان بسیار شبیه به هم است.های خاصی کنار هم قرار گرفتههایی که در بافتمعنی: سلول
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سلول از این بافت را تحریک کنیم این تحریک در حداقل زمان ممکن به هایی دارای سین سیتیوم هستند که اگر یک بافت

های بافت با سرعت بسیار بالا بشود( شود. )تحریک یک سلول منجر به تحریک سایر سلولهای این بافت منتقل میسایر سلول

های دهلیزهای چپ و راست تحریک د همه سلولعب s  0.09– 0.08 یک الکتریکی کنیمحراگر یک سلول دهلیزی را ت

بعد به سایر 0.06s اگر یک سلول بطن تحریک شود این تحریک حداکثر  intercalated diskبه دلیل وجود  ←شوند می

 شود.های بطنی دیگر منتقل میسلول

 در قلب دو سین سیتیوم جدا از هم داریم:

 ( سین سیتیوم بطنی2( سین سیتیوم دهلیزی 1

دو سین  از ادغام ارد کهدوجود  بافت عایقها و دهلیزها یک دو سین سیتیوم حتماً باید از هم جدا باشند. معمولاً بین بطن این

 در سین سیتیوم: مهمکند دو مؤلفه سیتیوم جلوگیری می

 انجام شود. سرعت بسیار بالا( این تحریک با 2ها شود سلول همه( تحریک یک سلول منجر به تحریک 1

ها مه سلولی به هشود که پتانسیل عمل تقریباً در یک واحد زمانسین سیتیوم مکانیکی، وجود اتصالات شکافی باعث می در

ترین باضی کوچکو تولید بیشترین نیروی انق هدر رفت انرژیکاهش  ←ها را همزمان با هم منقبض شوند برسد و همه سلول

 واحد ساختاری عضله قلبی سارکومر است.

 باشند.های انقباضی اکتین و میوزین میها فیلامانتا از آن 2ها را داریم که سارکومرها انواع فیلاماندر 

ده که این های میوزین تشکیل شمیوزین از مولکول میوزین. خود فیلامان تا هستند به ازای هر فیلامان 2های اکتین فیلامان

شیده کرکومر اکتین یک انتهایش به سمت مرکز سا اهند شد.هر فیلامانهای عرضی خوهای میوزین باعث تشکیل پلمولکول

 ( کشیده شده است.Zشده و انتهای دیگر آن به طرفین سارکومر )محل صفحه 

اند که تشکیل شده fهای اکتین باشند )یعنی از نظر این که از رشتههای اکتین در اینجا دقیقاً مانند عضله اسکلتی میفیلامان

شده است.  Coverدارند که به صورت معمول با تروپومیوزین پوشیده و  active siteشوند. تشکیل می gاز اکتین  هاخود آن

 نوع ترپونین وجود دارد. 3گیرد. این اتصال به واسطه تروپونین صورت می

 چسبد. ها اکتین میبخشی که به رشته ← Iتروپونین 

 چسبد.به تروپومیوزین می ← Tتروپونین 

 چسبد.به کلسیم می ← Cتروپونین 
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عرضی قرار بگیرند، لازمه آن وجود )افزایش( کلسیم  ایهها در معرض پلactive siteاگر قرار باشد تروپومیوزین کنار برود تا 

مولکول تروپومیوزین خود  کهشود فعال شده باعث می Cشود. تروپونین می Cاست. افزایش کلسیم سبب فعال شدن تروپونین 

 های عرضی قرار بگیرند(ها در معرض پل active siteکنار بکشد و  را

نیازی به )ی است منبع تأمین کلسیم در عضله اسکلتی و قلبی متفاوت است. در عضله اسکلتی منبع اصلی شبکه سارکوپلاسم

زان ری )میتتکامل کمباشد( اما در عضله قلبی شبکه سارکوپلاسمی در مقایسه با عضله اسکلتی مینکلسیم خارج سلول 

به عنوان  ارج سلولیخمایع  توانایی کمتر برای ذخیره کلسیم( دارد. بنابراین در عضله قلبی علاوه بر شبکه سارکوپلاسم نیاز به

 یک منبع دیگر برای کلسیم داریم.

سلول:  داخل، mM 2-1باشد. )خارج سلول: ر میبارب 10000اختلاف غلظت کلسیم خارج سلولی و داخل سلولی حداقل 

nM 100-50). 70انده از % باقی م30شود و اش تأمین می% از کلسیم مورد نیاز برای انقباض قلب از شبکه سارکوپلاسمی

ECF شود.)مایع خارج سلولی( تأمین می 

یاد د ریاد وتهای عمیقی وجود دارد که باعث تشکیل ساختارهای های عضلات اسکلتی و قلبی فرورفتگیدر برخی از قسمت

 گویند(توبول می Tهای عرضی یا های عمیق لولهشود. )به این فرو رفتگیمی
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های سارکوپلاسمی برای در عضله قلبی ساختمان تریاد کم وجود دارد و بیشتر ساختار دیاد وجود دارد. به همین دلیل شبکه

عضله قلبی  عرضی هایند. به همین دلیل لولهکنهای عضله قلبی کفایت نمیتأمین کل کلسیم مورد نیاز برای انقباض سلول

 % کلسیم باقی مانده را تأمین کند:30هایی خواهند داشت تا بتواند ا اسکلتی تفاوتی

 ایع خارج سلولیباشد. )در نتیجه مقدار مهای اسکلتی میبرابر قطر آن در سلول 5های قلبی ها در سلولتوبول T( قطر 1

 شود.(عضله اسکلتی میبرابر سلول  25موجود در آن 

کند که کلسیم یمساکاریدهایی وجود دارد که این باهای منفی کمک ها بارهای منفی در اثر موکوپلیتوبول T( در سطح 2

 کند.بار مثبت دارد را بیشتر به سمت خود جذب می

نسیل عمل کمتر برابر عبور پتابار کمتر بشود به این معنی که در  400شود مقاومت غشا ها باعث میgap junction وجود 

 کند.مقاومت می

 یتین.تد مثل های ساختاری غیر انقباضی هم وجود دارهای انقباضی اکتین و میوزین یک سری فیلاماندر کنار فیلامان

گیرد به این میخواهد شد؛ اما این اتصال به صورت مستقیم صورت ن Zهای میوزین به صفحات تیتین باعث اتصال فیلامان

متصل  Zبه صفحه  اکتین چسبیده و بعد برود، به سطحی از فیلامان Zهای تیتین قبل از اینکه به صفحه معنی که فیلامان

ات ومرها صفحه سارکدهند. در زمانی کهای عضلانی اعمالی را انجام میها در زمان کشیده شده سلولمعمولاً تیتین می شود.

Z انقباض  ر تنظیمتر بشوند. )دها نزدیکها به میوزینشود تیتین کمک کند که اکتینگیرد. باعث میشان از هم فاصله می

 کند(ایفای نقش می

 کند.هایی است که در انتقال پیام ایفای نقش میاز فیلامان

 آید.های قلبی در اثر اختلالات تیتین به وجود می: برخی از بیماریتیتینوپاتی

اند. )در های کلیسمی روی سارکولم قرار گرفتهبرخی از کانال :CICR (calcium induce calcium release)پدیده  

ارج سلولی تأمین از مایع خ موردنیازکلسیم  از30%شودشوند و باز شدن آن باعث مییها باز مطول پتانسیل عمل این کانال

الکتریکی که از  ( در فعالیت1دهد: ام میکار انج 2شود می که در طول پتانسیل عمل وارد سلول مییشود.( بنابراین کلس

داشت. بنابراین  از کلسیم خارج سلولی 30( در فعالیت مکانیکی که نیاز به %2کند جنس پتانسیل عمل است ایفای نقش می

 کلسیم عامل چفت کننده تحریک الکتریکی به انقباض خواهد بود( 
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های کانال =  تبه خصوص روی مخازن آن قرار گرفته اسهای کلیسمی روی شبکه سارکوپلاسمی از کانال ینوع دیگر

 کلسیمی ریانودین

آورد و داخل می % کلسیم را به30شد و های کلیسمی که بر روی خود غشا وجود داشت و در طول پتانسیل عمل باز میکانال

ل عمل عضله داشت. در پتانسینام  (DHP)ریدین یهای دی هیدروپداد در عضله اسکلتی کانالعمل انقباضی را انجام می

 اسکلتی کلسیمی وجود ندارد. فاز دپلاریزاسیون سدیمی بود و فاز رپلاریزاسیون آن پتاسیمی بود.

رو پریدین هیدهای دیدار است که در فاز کفه آن ورود کلسیم را از کانالهای عضله قلبی از نوع کفهپتانسیل عمل سلول

رساند؛ های ریانودین میکرد و خود را به کانالعبور می DHPهای پتانسیل عمل از کانالخواهیم داشت. اما در عضله اسکلتی 

کردند و بنابراین ین منتقل میبه ریانود ها DHP های ریانودین در آن وابسته به ولتاژ بودند و این تغییر ولتاژ را بنابراین کانال

 شد. لاسمی آزاد میشد و کلسیم از شبکه سارکوپهای ریانودین باز میکانال

که توسط  %30های ریانودین است. یعنی محرک اصلی برای باز شدن کانال DHPاما در عضله قلبی: ورود کلسیم توسط 

DHP شود = پدیده از شبکه سارکوپلاسمی می % کلسیم70د باعث آزاد شدن مابقی شووارد می 

CICR  

وع ندن از ششود یک کانال باز شود )اما در عضله اسکلتی چفت چفت شدن الکتروشیمیایی: یک ماده شیمیایی باعث می

 الکترومکانیکی بود.( 
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 یادآوری جلسه قبل:

قلبی مورد نیاز برای انقباض عضله   2Ca+از %70آن از شبکه سارکوپلاسمی است،  2Ca+% 100 تقریبا برخلاف عضله اسکلتی که

 است. خارج سلول% آن از 30سارکوپلاسمی است و از شبکه 

[+2Ca]  هزار بار بیشتر از  30تا  10خارج سلولی[+2Ca]  .2+ همین اختلاف غلظتتقریباداخل سلولی)سیتوزولی( استCa  بین

 سیتوزول( < سیتوزول هم وجود دارد)سارکوپلاسمیک و شبکه سارکوپلاسمی

 ها هستند T-tubuleاز مهم ترین تفاوت های عضله قلبی و اسکلتی 

برابر دارند. یعنی دسترسی به مایع خارج سلولی آن  25برابر و حجم  5سلول های عضله قلبی قطر توبولهای عرضی  (1

 بار بیشتر است. 25ها نسبت به عضله اسکلتی 

ها را با بار منفی شارژ میکنند و همین کمک میکند  T-tubuleموکو پلی ساکارید هایی وجود دارند که سطح داخلی  (2

 مایع خارج سلولی افزایش یابد.از  2Ca+که توانایی گرفتن

 کمک میکند. سارکوپلاسمی از شبکه  2Ca+همه این موارد به مرتفع کردن نقصان عضلات قلبی در تامین 

قلبی از خارج سلول تامین میشود، از  مورد نیاز برای انقباض  عضله 2Ca+% 30به یاد داشته باشید: اگرچه از نظر کمی، مقدار 

درصدش اگرچه کم  شود.% باقی هم از شبکه سارکوپلاسمیک آزاد نمی70% وارد سلول نشود، 30نظر کیفی، تا زمانی که این 

 است. Ryanodineبرای آزاد شدن کلسیم از طریق کانال های  triggerاست اما مهم ترین 

 ، یعنی عمل مکانیکی عضلات منوط بر عمل الکتریکی است.استبه یاد بیاوریم که کار عضلات الکترومکانیکی 

 ←است  (ms 200تا  ms 20 )حداقلبسیار کمتر از زمان انقباض آن ( ms 5-1)حدود  زمان پتانسیل عمل در عضله اسکلتی

 )کزازی شدن( Tetanization پدیده

، انقباض دیگری به آن اضافه شود. چون زمان انقباضات بر یکدیگر، یعنی قبل از پایان یک انقباضدن: سوار شدن تتانی ش

 کزازی شدن رسید. نقباض به وجود آورد تا به پدیدهتوان چند پتانسیل عمل دیگر در زمان ا انقباض آنقدر زیاد است که می

Tetanization  تی است. افزایش فرکانس یکی دیگر از راه های استفاده اسکل ه های افزایش قدرت انقباضی عضلهیکی از را

 ها و فیبر های عضلانی بیشتر است. اما عضله قلبی از هیچ کدام از این راه ها نمیتواند استفاده کند. motor unitهمزمان از 
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دن کمتر بودن زی ش) شرط کزاض و پتانسیل عمل در آن برابر استعضله قلبی پدیده کزازی شدن ندارد زیرا مدت زمان انقبا

از بین تانسیل عمل تغییر کرده و فاز کفه انقباض است( البته در برخی اختلال ها، شکل پزمان  زمان پتانسیل عمل نسبت به

 رود. می

 کانال ها و پمپ ها: 

 پمپ انرژی مصرف میکند چون یون را برخلاف گرادیان غلظت جا به جا میکند.

تبعیت  simple diffusionانتقال فعال اولیه(. اما کانال ها از هستند)primary active transport بوده و  ATPaseپمپ ها 

 کلسیم مورد نیاز برای انقباض عضله قلبی نیاز به کانال داریم. %30برای ورود  کنند.می

 قلبی:عضله آشنایی با کانال ها و پمپ های سلول های 

 ها: کانال

 ( Lسدیمی، کانال های کلسیمی نوع -) کانال کند کلسیمیی آهستهکانال کلسیم (1

به آنها کانال های مانند اگر باز شوند برای مدت طولانی باز میو  (Long lasting , Long acting)اثر طولانی دارند   

DHP(Dihydropyridineنیز می )گویند. 

 سیتوزولاز شبکه سارکوپلاسمی به  2Ca+ : انتقالRyanodineکانال های  (2

 

. توجه داشته باشید بازگرددیون ها به حالت اول  غلظت. یعنی شود  rechargeباید پس از هر عمل الکترومکانیکی  سلول

آن وارد سلول  2mg ، خارج سلولی 2kg  +2aCاز  "فرضی "مثلا به صورت)طول انقباض بسیار ناچیز است ا درجایی یون هجابه

 طول زمان اختلاف غلظت کم میشود. در د،نبازنگردیونها اما اگر  .(شودمی
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 ها به داخل شبکه سارکوپلاسمی  یا خارج از سلول به پمپ نیاز داریم.2Ca+بنابراین برای برگرداندن 

 

 

 پمپ ها:

1) (SERCA)sarcoplasmic endoplasmic reticulum calcium ATPase : پمپ کلسیمی شبکه سارکوپلاسم که این

 سارکوپلاسمیک برمیگرداندی %  را به شبکه70آن 

( و اکثر آن به وسیله یک نوع 1-2%سیتوزولی میتواند از پمپ غشایی سارکولما خارج شود )  2Ca + %30قسمت ناچیزی از  

exchanger  که antiport   21+ است جا به جا میشود و بهCa 3+ وNa  .سه تا سدیم یک کلسیم(معروف است( 

 

به معنای CICR (Calcium induced calcium release)همان:Excitation-contraction coupling انقباض(-)زوج تحریک

ودر آن نقطه  (ریل های عضله می شود )طبق گایتونمکانیسمی است که به واسطه آن پتانسیل عمل موجب انقباض میوفیب

 مشترکی بین تحریک و انقباض داریم)گفته استاد( 

 ایجاد فاز کفه     است 2Ca+% 30همان  پتانسیل عمل درواقع کفه

 عمل انقباضی        

به هم چفت شده اند. در این مورد در آینده بیشتر بحث خواهد  2Ca+%  30)فاز کفه و انقباض( توسط این  یعنی این دو

 (6و5شد)جلسه 

 سلول های میوکاردی:
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 Zفیلامان های انقباضی و غیر انقباضی و صفحات  ←سارکومر ها  ←میوفیبریل ها  ←فیبرهای عضلانی

 

 

 

 

شده و سطح  specificاما الان خیلی  (CK , LDH, HB )چند فاکتور خونی بیشتر نداشتیم MIسال پیش برای تشخیص  10تا 

و  MI آن در حالت عادی در خون بسیار ناچیز است اما در اثر افه شده که فاکتور مهمی است که سطحتروپونین خون هم اض

 نکروز سلول های میوکارد قلبی  سطح آن در خون بالا میرود.

 سه نکته مهم و کلیدی:

تحریک یک سلول دهلیزی  :( داریم"سنسیسیوم"نوشته شده است در بافت دهلیزی  حتما سن سیتیوم)البته در گایتون  -1

ا یک انقباض یکپارچه به وجود آید گویی که یک سلول شود ت مان به باقی سلول ها منتشرباید بتواند  در حداقل ز

 منقبض شده است.

 سن سیتیوم در بطن هم باید داشته باشیم  -2

نباشد بیماری است و نیاز به درمان دارد. این نوع بیماری این دو سن سیتیوم باید حتما از هم جدا باشند و اگر این طور  -3

ها آریتمی ایجاد میکند و بعضی از آنها قابل درمانند. به علاوه سن سیتیوم الکتریکی)و همچنین مکانیکی( دهلیزی 

ارد. درمورد بطنی شود اشکالی ند depolarizationدهلیزی همزمان با  repolarizationاما اگر  باید جلوتر از بطنی باشد.

 مکانیکی هم همینطور، انقباض دهلیز ها باید جلوتر از بطن ها باشد.سن سیتیوم 

به بعد شروع ام 3ام یا 2ین معمولا از هفته  اما دستگاه عصبی جنشروع به ضربان میکند  4ه قلب جنین در انتهای هفت (1

 بودن میکند،  effective به تشکیل و

 ،قلبشان در حال کارکردن است اما ن کاملا از کار افتاده استافراد مرگ مغزی که سیستم عصبی شا (2

 .ولی قلبشان فلج نمیشود شوندافرادی که دچار انواع ضایعات نخاعی و فلج می (3

Titin

n 

 اکتینF رشته های 

 میوزین

G-actin 

Tropomyosin 

Troponin(T,I,C) 
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سیستمی در داخل قلب براین ل از دستگاه عصبی مرکزی است. بنادهند که فعالیت الکتریکی قلب مستق این شواهد نشان می

 :وجود دارد که

 ،تولید پتانسیل عمل را داردتوانایی  (1

 .)سن سیتیوم های مجزای دهلیزی بطنی(ی اصل سه گانه را به وجود بیاوردحتما باید بتواند سن سیتیوم ها یعن (2

 

 .ویژگی هایی که اصل سه گانه را به وجود می آورد( هدایتی: ،ژنراتور پتانسیل عمل هدایتی قلب:)تحریکی:-تحریکیدستگاه 

د که فیلامان ای انخصصی شده)تغییر شکل یافته(هدایتی قلب، سلول های عضلانی ت-دهنده دستگاه تحریکیسلول های تشکیل 

این سلول ها از سارکولمایشان به عنوان کابل استفاده  شان تقریبا از بین رفته است و تقریبا انقباضی ندارد.های اکتین و میوزین

 دایت شود.میکنند زیرا سارکولما به راحتی میتواند باعث ه

    SVCروی دیواره فوقانی دهلیز راست ، در قسمت تحتانی S-A(sinoatrial node:)گره  -1

 دو دسته سلول اصلی در این گره دیده میشود:

 استوانه( -مدور -، مرکزی تر و هتروژن اند)عنکبوتیکه عمقی تر :(pace maker یا)ضربان ساز  P نوع سلول های )الف

 دهند. بیشتر کار ژنراتوری را انجام می Pسلول های مدور )گرد( 

 و خودکارند  automaticity :self-excited  هاP-cellخصوصیت 2

    Rhythmicity (100-60ضرباهنگی باید داشته باشند)بینو : یک نظم 

با  وجود می آید.انقباض بطنی( در دقیقه به همین تعداد جه پتانسیل عمل )درنتی 100-60ن بین در شرایط نرمال در بالغی

 توانیم متوجه انقباض بطنی شویم.نبض می

میگوییم. این سلول ها مستقیما  pacemakerها این سلولچون هر انقباض بطنی را ضربان بطنی میگوییم به همین دلیل به 

به همین خاطر به آنها سلول های  انقباض تولید نمیکنند اما پتانسیل عمل تولید شده توسط آنها  باعث ضربان بطنی میشود.

 ها( SA  ،P-cellضربان ساز میگویند و سلول های پیشاهنگ قلب اند. )سلول های گره 

 دچار مشکل شده است:  rhythmicityکمتر شود  60بیشتر یا از  100اگر ضربان از 

1) Brady cardia(<60) 

2) Tachy cardia (>100) 

ینوسی و تاکی کاردی است که به آنها برادی کاردی س SAجی بر روی گره منشا این دو وضعیت اثر محرک خار **معمولا

 .)برادی کاردی و تاکی کاردی انواع دیگری هم دارد که تخصصی تر است(سینوسی گوییم

 (transitional cell) سلول های انتقالی ، ها  T-cellب(

کنند، مرکز را به محیط وصل می کنند.بیرون آمده و معمولا به صورت پل ارتباطی رفتار می SAبه صورت زوائدی از گره 

 ( گرفته و به سلول های دهلیزی میفرستد.SA)گره P-cellپتانسیل عمل را از 

 پتانسیل عمل را هم برای دهلیزها هم برای بطن ها ایجاد میکند. اما این دو باهم تفاوت دارند: SAگره 

  سیتیوم دهلیزی:سن 
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T-cell ها پتانسیل عمل تولیدی گرهSA د.نرا مستقیما به سلول های دهلیز راست انتقال میده 

را است این سرعت پایین نمیتواند سن سیتیوم  m/s 0.3دهلیزی فقط عضله سرعت هدایت پتانسیل عمل توسط سلول های 

ین ناحیه برای این هدایت کم است، اگرچه نسبت به جاهایی شاید ها در ا gap junction)تعداد برای دهلیز چپ به وجود بیاورد

جدا شده و به دهلیز چپ)به صورت مستقیم( میرود که به آن مسیر بین  SAبرای همین یک مسیر فرعی از گره  .بیشتر باشد(

 .گفته می شود ( interatrial pathway/ bundle)دهلیزی قدامی

تا زمانی  SAاز شروع پتانسیل عمل در گره  این میتواند سن سیتیوم را به وجود بیاورد.است بنابر 1m/sسرعت هدایت این مسیر 

 ثانیه طول میکشد.  0.09تا  0.08این پتانسیل عمل به آخرین سلول دهلیز چپ برسد، که 

 :سن سیتیوم بطنی 

 به وسیله مسیرهای ارتباطی میگیرند. SAبطن ها ژنراتور مستقل ندارند بنابراین پتانسیل عمل را از گره 

 AV (node atrioventricular:)گره  -2

 .در محل تلاقی دهلیز ها و بطن ها صلیبی تشکیل میشود که این گره در مرکز آن قرار دارد)در سمت راست بازوهای صلیب(

 0.09 ضروری بین تحریک دهلیزی و بطنی است به طور متوسط در این گره یک تاخیر delayایجاد  AVنقش اصلی گره 

 ایجاد میشود. ایثانیه

 وجود دارد:(  Internodal pathwayبین این دو گره سه مسیر بین گره ای ) 

 Bachmann's bundle قدامی         مسیرهای بین گره ای 

 Wenckebach's bundle میانی                                        

 Thorel's pathwayخلفی                                          

 است.  m/s 1  ایسرعت هدایت در این مسیرهای بین گره

 ، فیزیولوژیک و بیماری ها داریم:از نظر عملکردیAV node در    (portion)سه بخش 

1-AN  ،ثانیه  0.02:  به دهلیز نزدیکترdelay 

2-N  ،ثانیه، بیشترین تاخیر 0.05: ناحیه مرکزی 

3-N-H ناحیه دیستال/انتهایی نزدیک : His bundle   (0.02) 
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 (m/s 0.02-0.05ی است.)بلسرعت هدایت بین تمام سلول های ق حداقل   AV سرعت هدایت در بین سلول های گره

 .یا دسته هیس می رسد   His bundleبه    AVپتانسیل عمل بعد از عبور از گره 

دهلیزی و بطنی از عایق از جنس فیبر وجود دارد که باعث جدا شدن سن سیتیوم های  بین دهلیزها و بطن ها ، یک تیغه

 یکدیگر و مانع از انتقال آزادانه پتانسیل عمل می شود.

)ابتدایی(    Proximalبه سمت  ←هیس به وجود آمده ی از آنها برای عبور ابتدای دسته است که یکاین عایق در چند جا سوراخ 

 .می گوییم portion of A-V bundle distal و به ادامه آن  penetrating  portion of A-V bundle  دسته هیس 

   Distalاما در سمت  است.   AVبسیار پایین است . یعنی تقریبا برابر گره   Penetratingمعمولا سرعت هدایت در بخش  

 سرعت هدایت افزایش می یابد.

چپ و راست  در سطح اندوکاردی( و به دوشاخه) بین دو بطن می رسد انی دیوارهمسیر به قسمت فوق دسته هیس در ادامه

 تبدیل می شود.

 بطن چپ می رساند. باندل چپ : با طی مسیر خودش را به دیواره -1

 ، خود را به دیواره بطن راست می رساند. اندوکاردی حسط طی مسیر در شاخه راست :  با  -2

 :  قدامی  و خلفیدر انتهای باندل چپ دوشاخه فرعی وجود دارد

باعث این قلب اند که  ه قطورترین فیبرهای تشکیل دهندهدر انتهای باندل های چپ و راست ، فیبرهای پورکینژ  وجود دارد ک

 m/s 4تا  1.5می شود بیشترین سرعت هدایت پتانسیل عمل را در فیبرهای پورکینژ ببینیم :  

اپی کاردی سطح سوم  (  و در دویاندوکارد )از سطحمیوکارد هم نفوذ می کند  پورکینژ در یک سوم ضخامت دیوارهفیبرهای 

 بخش میوکارد این فیبرها وجود ندارد. 

 پتانسیل عمل وجود دارد.به اندازه کافی برای هدایت  gap junctionهای دو سوم باقی مانده  بین سلول
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 (2m/s) از قسمت دیستال باندل هیس(  با سرعت بالا اطلاق می شود. ) بطنی سیستم پورکینژ به سیستم های هدایتی قلبی

 انتهایی تشکیل می شود.  (4m/s)و فیبرهای پورکینژ (2m/sبا باندل های چپ و راست )

دو به یک نام شناخته می شوند. به عبارتی  چون باندل بین دهلیزی ، بخشی از بین گره ای قدامی است ، در خیلی جاها هر

Bachmann .هم به بین گرهی قدامی و هم به بین دهلیزی قدامی گفته می شود چون منشاشان یکی است  

 :انتقال پتانسیل عمل در قلبگام  6

 دهلیزها می کند .  depolarizationشروع به    SAگره  -1

2- depolarization   بطن ها 

 یعنی ابتدا  .(قسمت عضلانی)شود سمت چپ سپتوم بین بطنی است می  depolarizedکهبطن ها  از ناحیهاولین 

depolarization جلو به سمت راست هم کشیده می شود .  در د وسمت چپ بطن ها اتفاق می افت در 

3-  depolarization     کل سپتوم 

4- depolarization    بخشanteroseptal   ) بخش های قدامی سپتوم ( 

depolarization   کشیده خواهد شد.میوکارد  یبه سمت اپی کارد یاندوکاردسطح کم کم از 

سپتوم  membranousبطن چپ یا به روایتی قسمت  می شوند ، قاعده  depolarizedآخرین قسمتی از بطن ها که   -5

 شود.   depolarizeدو با هم در آخر  می تواند هم هربین بطنی است. 

 شده اند.   depolarizedدر آخر همه  -6

 .استثانیه  0.09 تا 0.08دهلیزها    depolarizationمدت زمان 
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 داریم.  s 0.09یک تاخیر   AV   در گره

دیواره بین بطنی ( تا زمانیکه آخرین سلول بطنی  بخش عضلانیسمت چپ ن اولین سلول بطنی تحریک شونده )بی فاصله

 طول می کشد.  s 0.06قاعده بطن چپ (   /membranousتحریک شود ) قسمت 

، با این وجود زمان انتشار موج پتانسیل عمل در سرتاسر دهلیزها نسبت به بطن ضخامت دیواره بطن ها از دهلیزها بیشتر است

  کمتر از بطن هاست. دهلیزهادر سرعت هدایت نشان می دهد ر ها بیشتتر است که این ام

 m/s 0.5سرعت هدایت در دیواره عضلانی بطن ها 

 AV   0.02-0.05 m/sدر گره  

 m/s 1درالیاف بین گرهی 

 m/s 1 در الیاف بین دهلیزی

 His bundle 1m/sدر 

 2m/sدر شاخه چپ و راست 

 6m/sفیبر های پورکینژ 

 استفاده می کنیم. m/s 4-1.5( ولی برای کل سیستم پورکینژ از عدد  m/s 4پورکینژ سرعت بالایی دارند ) حدودخود فیبرهای 

، برسد AV را طی کند و به ابتدای  internodal pathwayایجاد می شود تا زمانیکه    SA از زمانی که پتانسیل عمل در گره

 طول می کشد. s 0.03حدود 

0.09s در گره  AV   (0.1البته درگایتون گفته شده که این تاخیر بیش از تاخیر دارد ) ثانیه طول میکشد. 
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ینی دارد و بخش دیستال آن به سمت سرعت پای AV  آن مثل گره penetrating : قسمت (  AV bundle دسته هیس ) 

 هم پتانسیل عمل در s 0.04 حدود penetratingد ( به خاطر وجود قسمت  روفیبرهای پورکینژ می رود ) سرعتش بالا می 

His bundle   .می ماند 

 cardiacانتقال پتانسیل عمل طول می کشد که به آن  s 0.16اولین سلول بطنی  دسته هیس تا آخر  SA پس از ابتدای گره 

conduction time  0.03از این محل تا انتهای رشته های پورکنژ  شود. گفته می s .طول می کشد 

( های چپ و راست bundle تشکیل شوند همان محل دو شاخه شدن )  depolarizedاولین ناحیه ای که می خواهد از بطن ها 

 است

 طول می کشد. 0.03sاز دسته ی هیس  تا انتهای فیبرهای پورکینژ  

طول می کشد تا خودش را به سلول های سطح اپی کاردی میوکارد برساند ولی   s 0.02چون دیواره بطن راست نازک تر است 

زمان انتشار پتانسیل عمل از اولین   0.06s. (0.22sو چپ 0.21s برای بطن راست در کل ) است 0.03sدر بطن چپ این زمان 

 تا آخرین سلول بطنی است .

پاراسمپاتیک . توزیع رای پاراسمپاتیک قلب خواهیم داشت، عصب واگ است، پس دو شاخه چپ و راست بمنشا پاراسمپاتیک

  AV تاثیر زیادی ندارد. واگ چپ عمدتا به گره ی  روی دهلیزها است و بر دیواره عضله دهلیزی یا بطنی بیشتر بر روی گره ها

 می رود.   SA واگ راست عمدتا به گره  و

 

Clinical terms: 

 

 Chronotropy :   ضربان قلبتعداد اثر محرک بر روی  

کاهش دهد یک کرونوتروپ منفی  هر عاملی که ضربان قلب را افزایش دهد یک کرونوتروپ مثبت و هر عاملی که ضربان قلب را

 می گویند.  chronotropism. به این خاصیت به طور کلی است
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 ( دارویی که این اثر را تشدید کند و هر) + chronotropتحریک سمپاتیک : 

 ( دارویی که این اثر را تشدید کند و هر)  - chronotrop: پاراسمپاتیکتحریک 

Atropine .یک داروی کرونوتروپ مثبت، کار آن افزایش ضربان قلب است : 

 

 Inotropy :قدرت انقباضیمحرکی که روی   اثر میگذارد  

 و دوبوتامین  دوپامینمی گوئیم : مثل داروهای   +inotropeهر عاملی که قدرت انقباض را افزایش دهد را 

 میگوییم  -inotropeرا کاهش دهد  انقباض قدرت که عاملی هر

 +inotropeسمپاتیک= 

 ) به صورت غیر مستقیم( *خیلی مهم* -inotropeپاراسمپاتیک=

ت ردر قد چرا غیر مستقیم ؟  از آنجا که پاراسمپاتیک  بر روی دهلیزها توزیعی ندارد یا خیلی ناچیز است بنابراین نمی تواند

رت انقباض همراه است و بالعکس. پس پاراسمپاتیک  افزایش ضربان قلب با افزایش قدای قباض موثر باشد اما در یک محدوده ان

 تعداد ضربان قلب باعث کاهش قدرت انقباضی قلب می شود. از راه کاهشمهار می کند و به طور غیرمستقیم را    SA گره

 

 Dromotropy : AV   اثر بر روی هدایت گره                                                                                       

 :   AVاعمال گره 

 ایجاد تاخیر در هدایت پتانسیل عمل   -

 یک طرفه کردن مسیر پتانسل عمل   -

 + dromotrop  را افزایش می دهد : AVعواملی که سرعت هدایت پتانسیل عمل از گره 

 – dromotropرا کاهش می دهد :    AV یت پتانسیل عمل از گرهعواملی که سرعت هدا

 در یک سری آریتمی ها از این خاصیت قلب برای درمان استفاده می کنیم.

 - dromotropپاراسمپاتیک)واگ چپ(: 

 + dromotropسمپاتیک:

 

 Lusitropy :  ا نشان میدهد خصوصیات و ویژگی های شل شدگی بطن ها ر  

 + lusitropشدن اتمام انقباض بطن ها شود: زودترعاملی که باعث  هر

 - lusitropعاملی که باعث تاخیر در اتمام انقباض بطن ها شود:  هر

خوب عضله هم  relaxationوقتی از بعد مکانیکی قلب حرف میزنیم تمرکز فقط روی انقباض نیست بلکه حتما باید شرایط 

 فراهم باشد.

ستاره ای  paravertebralتوزیع سمپاتیک برروی تمام نواحی قلب تقریبا یکدست است. اما معمولا منشا سمپاتیک از گانگلیون 

(stellate ganglion) .است که به موازات ستون فقرات است 
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 هر دو منشا میگیرد. ،سمپاتیک هم مثل واگ از چپ و راست

 است اگرچه باهم همپوشانی دارند. AVو سمپاتیک چپ SA سمپاتیک راست بیشتر گره 

Resting membrane potential)پتانسیل استراحت غشا(: 

 اختلاف پتانسیل دوطرف غشا سلول زمانی که سلول در حال استراحت است.

 عموما برای پتانسیل غشا داخل را با خارج مقایسه میکنند.

 است mvواحد پتانسیل غشا  (1

و بعد  منفی تر از خارج است 90mvاست یعنی سطح داخلی غشا  mv 90-غشا سلول در حالت استراحت  ولتاژ (2

مثبت تر از خارجی است.)این اعداد در سلول های  25mvمیرسد یعنی سطح داخلی غشا  25+پتانسیل عمل به 

 مختلف متفاوت است(

 ت.ناچیزی بار نیاز اسبسیار جایی میزان  برای به وجود آمدن این اختلاف پتانسیل فقط به جابه (3

و اختلاف  بار بیشتر از سدیم است 10است)نفوذپذیری آن  K+ اصلی ترین جریان یونی که باعث پتانسیل استراحت غشا میشود

 بیرون  سلول  است.( بار بیشتر از 35غلظت آن در داخل 

می آورد تا اصل بار و همراه خود یکسری یون های منفی راهم به داخل  از کانال های نشتی خود جابه جا میشود K+بنابراین 

بنابراین در سطح  مانند. الکتریکی رعایت شود. بعضی آنیون ها مثل فسفات انقد بزرگند که نمیتوانند بگذرند و پشت غشا می

 داخلی غشا سلول بار منفی تجمع میابد.

 

 بار بیشتر از داخل است. 10 حداقل خارج سلول سدیم در
+K  آن است. بار بیشتر از خارجی 35غلظت داخلی آن 
+2Ca  برابر بیشتر در خارج سلول وجود دارد 10000حداقل 
-Cl  از بیرون میتواند بیشتر باشد.بار  6-5در داخل سلول 

 پتانسیل عمل های متفاوت در انواع سلول های قلبی:

بنابراین انواع پتانسیل هدایتی را نگاه میکنیم ، هر قسمت  برای خودش یک نوع پتانسیل عمل دارد. -وقتی دستگاه تحریکی

 متفاوت است.و... ها Gap Junctionه ویژگی سلول ها اندازه شان، تعداد عمل ها  بسته ب
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 دهیم : اما کل این پتانسیل عمل ها را در دو دسته قرار می

 ( م)شکلش را باید بلد باشی (slow  response action potential)آهستهپتانسیل عمل  -1

 را توجیه کرد SAگره   automaticityتوان  با این نوع پتانسیل عمل می ← depolarizationبودن فاز  تربه خاطر آرام

  SA، بیشتر گره ل عمل آهسته دارند؟سلول های گرهیکدام انواع سلول های قلبی پتانسی

( 4تا0از )از ف 5پتانسیل عملی که کفه دارد و به : Fast response action potential) پتانسیل عمل سریع )  -2

، بطنی، سلول های هیس، دسته های پورکینژ، سایر سلول های قلبی غیر از گره شامل دهلیزی و در قسیم میشودت

 ) هرجایی غیر از دو گره( دیده میشود. باندل های چپ و راست

 

مورد سلول های پورکینژ  است. و در mv 80-و سلول های دهلیزی   mv 90- درمورد سلول های بطنی  پتانسیل استراحت

 است. mv 100-حدود 

 های پتاسیمی ایفای نقش میکنند. جریان های( همان فاز استراحت است که 4فاز

در حالی که معادل همین فاز  .(است. شیب بسیار تندی دارد)این فاز بسیار سریع شکل میگیرد depolarization( از جنس 0فاز

از  depolarization . اگر پتانسیل غشا در زمان(دارد)برهمین اساس نامگذاری کرده اندل عمل آهسته شیب کندتری در پتانسی

 وجود دارد.  نیز  mv overshoot 25 ، پس در این پتانسیل عمل یکشده است  overshootصفر بیشتر شود می گوییم دچار 

 دریچه  -2رو به داخل،  activation(M) دریچه -1دو دریچه :  دارایجریان های سدیمی  از طریق کانال های سریع سدیمی )

inactivation(H))این فاز را به وجود می آورد. رو به خارج 
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 است که به آن (initial)یا اولیه  (incomplete) ناکامل  repolarizationاست ، اگر چه یک    repolarization(  از جنس 1فاز 

 notch میگویند یا در بعضی موارد   همrepolarization اولیه نامیده می شود و در اثر جریان های  +K  . است 

. ) نوع کانال ها میتواند متفاوت باشد(است  K+تمام سلول های بدن در اثر جریان های  ها در repolarizationتمام  :مهم نکته

 هم میتواند باشد. Ca2 +مثلا گاهی  است Na+عموما در اثر جریان  depolarization اما

 است (  (Ion current) جریان های یونی نشان دهنده  I)  toIوجود دارد جریانی است به نام  1جریانی که در فاز

toI جریان یونی  :transient and outward واقع موقت نیست ولی قبلا فکر می کردند فقط برای  ( البته در)موقت رو به خارج

 هم هست.  repolarization شروع می شود و تا انتهای 1 دارد در حالیکه بعد فهمیدند این جریان از فاز نقش 1 فاز

 کلر نقشیگذاشته بودند( اما بعد فهمیدند  toIبراثر جریان های کلری به وجود می آید ) نام آن را هم  1 قبلا می گفتند فاز

 ندارد.

همیشه رو به خارج نیستند و بعضی جریان های پتاسیمی رو به داخل هم داریم که در جلسه آینده بحث  سیمیجریان های پتا

 خواهد شد.
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 انواع پتانسیل عمل در قلب:

  )کفه دار(: پتانسیل عمل سریع -1

 دیده می شود.  و فیبر های پورکینژ دسته ی هیس، بطن ها، دهلیز هااین پتانسیل عمل در 

 است: فاز 5این پتانسیل عمل دارای 

 ، فاز بالارونده، فاز دپولاریزاسیون(:upstroke)فاز  0فاز 

دریچه ی فعال کردن و غیر فعال کردن داشتند( در این فاز نقش  2)کانالهای وابسته به ولتاژ که کانال های سریع سدیمی 

 اساسی دارند.

 میلی ولت -80میلی ولت      در دهلیز ها =  -90*پتانسیل استراحت: در بطن ها = 

 overshoot:  0*بالاتر رفتن پتانسیل غشا از 

 میلی ولت وجود دارد 25*در بطن ها اوورشوتی به میزان 

 

 :1فاز 

شده است که پتانسیل غشا به پتانسیل استراحت برگشته  کاملاین فاز از نوع رپولاریزاسیون است، اما رپولاریزاسیون وقتی 

( نیز initial/early repolarizationمین دلیل به این فاز، رپولاریزاسیون اولیه )، به ه)که در این فاز اتفاق نیفتاده است( باشد

هم می گویند. همان طور که قبلا گفته شد، تمام رپولاریزاسیون  notchمی گویند. به دلیل بریدگی ایجاد شده در نمودار، به آن 

 مستثنی نیست. اعده از این قها در بدن در اثر جریان های پتاسیمی هستند و این مورد نیز 
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مخفف  to )جریان یونی( و ion currentمخفف  Iاست که  toIایفای نقش می کند، از نوع  فاز جریان پتاسیمی که در این*

transient outward ف )موقت رو به خارج( است که برخلاف اسمش موقت نیست. چندین سال پیش که این جریان ها کش

زه مشخص بر آن ها گذاشته شد. همچنین امرو transientشدند، تصور می شد که موقتی و گذرا هستند؛ به همین علت نام 

ین جریان صفت ااشته باشند، به همین دلیل به اهیت رو به داخل هم دشده است که بعضی از کانال های پتاسیمی می توانند م

outward .انجام می شود. 3ادامه ی رپولاریزاسیون که باز هم توسط پتاسیم پیش می رود، در فاز  را دادند 

 

 )فاز کفه(: 2فاز 

ها به طوری ون (؛ پس به نظر می رسد ی0اگر به این فاز دقت کنید، پتانسیل غشا در طول آن تقریبا ثابت است )در محدوده 

باز می شوند  ولتاژ و وابسته به جابجا شده اند که مقدار کاتیون ورودی و خروجی برابر است. در این فاز، کانال هایی کلسیمی

ل های نوع )جریان های کلسیمی وابسته با کانا CaLIهستند و جریان های  L (lasting-Long)که از کانال های کلسیمی نوع 

L ) ه آن ها اشاره هستند که کتاب گایتون بسدیمی -کلسیمیرا به وجود می آورند. این کانال ها، همان کانال های آهسته ی

بار  2د کلسیم )کرده است و مقدارهایی مختصر و قابل چشم پوشی سدیم نیز جابجا می کنند. باز شدن این کانال ها باعث ورو

خروجی  متر پتاسیماما به دلیل بار ک نیز وجود دارند؛ toIر همین حال، جریان های مثبت به ازای هر یون( به سلول می شود. د

روجی برابر شود. بر جریان کلسیمی غلبه کند تا بار ورودی و خ جریان پتاسیمی نمی تواند(، 2( نسبت به کلسیم ورودی )+1)+

 ، دو جریان پتاسیمی دیگر نیز اضافه می شوند.2به همین دلیل در طول فاز 

کننده( که  به معنای تصحیح کننده و همسو rectifier) kdelayed rectifier (I( ی است به نامی از این جریان ها، جریانیک

 تقسیم می شود. ks (slowI(و  rapidI) kr(جریان نوع جریانی باز و رو به خارج است. این جریان خود به دو 

به داخل باشد  رو ممکن است ،به دلیل این که بستگی به شرایط ،inwardدارد )( نام kiIیا  k1I) inward rectifier جریان دیگر،

بسیار کمک کننده  4و  3ولی در فاز های  ، این جریان نقش کم و مختصری داردفاز کفهاست(. البته در  اکثرا رو به خارجاما 

 .خواهند بود

رماکو به درد لیل است که در فاگایتون نیست، به این د*اگر می بینید استاد این قدر دقیق می گویند و به این دقت در )

 (خورد می

ین خروج باعث برقراری تعادل ب inward rectifierو  toI ،delayed rectifierمجموع سه جریان پتاسیمی، یعنی جریان های 

 می شود.  و ایجاد فاز کفه یون های پتاسیم و ورود یون های کلسیم

*جریان های پتاسیمی فاز کفه نسبت به فاز استراحت 
1

6
 فاز کفه به وجود نمی آمد. اگر این مقدار تفاوت نباشد، .شده اند 

انیه باز هستند ث 0.3 به طور متوسطدارد. این کانال ها  Lبستگی به مدت زمان باز بودن کانال های کلسیمی نوع  2*طول فاز 

 تمام می شود.  2و بعد از بسته شدن آن ها، فاز 
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 )رپولاریزاسیون نهایی(: 3فاز 

ر خود ادامه بدون رقیب خنثی کننده به کا گفته شد( 2)که در فاز  جریان های پتاسیمیبا بسته شدن کانال های کلسیمی، 

 نزدیک می شود.و در نتیجه پتانسیل غشا به پتانسیل استراحت می دهند 

 

 

 :)پتانسیل استراحت( 4فاز 

، (باعث هایپرپلاریزاسیون می شوند)به عنوان مثال در نورون ها بیشتر از مقدار لازم عمل می کنند  معمولا جریان های پتاسیمی

و با رسیدن به پتانسیل  4اما در فاز و در سلول های قلبی هم تمایل دارند پتانسیل غشا را از پتانسیل استراحت منفی تر کنند. 

دو جریان بودند، رو به داخل می شوند و  که در فاز های قبل رو به خارج inward rectifier، جریان های (-90)حدود  استراحت

 . در نتیجه، هایپرپلاریزاسیون اتفاق نمی افتد. دیگر را خنثی می کنند

دارد تحقیقاتی انجام داده اند و مشاهده کرده اند  -80تی برابر دانشمندان روی سلول های دهلیزی گربه، که پتانسیل استراح*

 :پتانسیل غشا است( Vm) وضعیت های زیر برقرار است inward rectifierبه طور کلی برای کانال های که 

-80 > Vm جریان رو به داخل : 

-80 < Vm < 0 جریان رو به خارج : 

0=  Vm )فاقد جریان )شبیه فاز کفه : 

 

 عمل آهسته پتانسیل -2

 است.  بطنی-دهلیزی و دهلیزی-گره های سینوسیدر  self excitationاین پتانسیل عمل، دلیل 
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 تفاوت های این پتانسیل عمل با نوع کفه دار:

  لت کفه(در حا -90تا  -80میلی ولت است )در مقایسه با  -60تا  -55پتانسیل استراحت در این حالت بین 

 کفه ندارد 

 اصلا به همین دلیل می گویند آهسته( لاریزاسیون شیب کمتری داردوفاز دپ( 

  مرحله ای دارد 2دپولاریزاسیون 

 Overshoot  میلی ولت(10کمتری دارد )حدود + 

  ریع(، و پتانسیل عمل س 4پتانسیل استراحت در این نوع از پتانسیل عمل فقط یک لحظه است )برخلاف فاز

یدار، شیب پیش دهد که به این مرحله فاز متغیر، فاز ناپادپولاریزاسیون رخ میپس از آن به طور خود به خود 

 ز را معرفی کرد.برای توضیح مکانیزم اتوماتیسیتی، باید ابتدا این فا دیاستولی می گویند. 4پتانسیل یا فاز 

ت می شوند. در میلی ول -60تا  ریپلاریزاسیون این باعث )که مسئول تمام رپولاریزاسیون ها هستند(، جریان های پتاسیمی *

 جریان دیگر هم اضافه می شوند:  2میلی ولت،  -55حدود 

 T( توسط کانال های نوع caTIجریان های کلسیمی ) -1

 )وابسته به هایپرپلاریزاسیون( hIیا  funnyI) f(جریان های سدیمی  -2

میلی ولت، همچنان خروج پتاسیم نسبت به دو جریان گفته شده اثر بیشتری روی پتانسیل غشا گذاشته و آن  -60تا قبل از 

نفوذپذیری غشا به کلسیم و سدیم به این دو جریان افزایش زیادی می یابد، یعنی میلی ولت،  -60را منفی تر می کند؛ اما در 

می شود. این افزایش  و تشکیل فاز ناپایدار 0نزدیک شدن پتانسیل غشا به یزاسیون، زایش یافته و باعث دپولارطور ذاتی اف

پتانسیل  0برخلاف فاز ( می رسد. در این نقطه، thresholdمیلی ولت یا نقطه ی آستانه ) -40پتانسیل ادامه پیدا می کند، تا به 

لاریزاسیون باز شده و باعث کامل شدن دپو Lکانال های کلسیمی نوع عمل سریع که جریان های سدیمی ایفای نقش می کردند، 

 می شود.

گره های *بنابراین دپولاریزاسیون در 

، جریان های کلسیمیبه وسیله ی  قلبی

نورون ها، عضلات اسکلتی، ولی در 

جریان به وسیله ی  دهلیز ها و بطن ها

سوال ) .انجام می گیرد های سدیمی

 (علوم پایه

به جریان های سدیمی پتانسیل سوال: چرا 

( funnyعمل آهسته، جریان های مضحک )

می گویند؟ در پتانسیل عمل سریع، جریان 

ت داشتند، یعنی های سدیمی فیدبک مثب
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غشا، خود باعث باز شدن تعداد بیشتری کانال سدیمی می شد. اما اینجا، با منفی تر شدن پتانسیل غشا،  نسیلمثبت تر شدن پتا

البته بعد ها  برعکس حالت قبل(. به همین دلیل، به این جریان ها مضحک گفتند.کاملا دیمی بیشتر می شوند )جریان های س

ها وابسته به این جریان ها زیاد می شدند، به آن -55این نام تغییر کرد و به دلیل این که با کمتر شدن پتانسیل غشا از 

 هایپرپلاریزاسیون گفتند. 

در انتهای  SAرا توجیه می کند: نفوذ پذیری ذاتی سلول های گره  self excitationدر کتاب گایتون، تنها با یک جمله *

وضیح داده تز نفوذ پذیری ذاتی پتانسیل عمل به یون های سدیم و کلسیم، اصلی ترین عامل خود تحریکی است، که منظور ا

 شد. 

 قلبیپمپ ها و کانال های کلسیمی سلول های 

 

 در قلب دو نوع کانال کلسیمی مهم داریم:

 هم می گویند. یو آهسته هستند. به این کانال ها، کانال های دی هیدروپیریدین Lروی سارکولم، که از نوع  -1

% کلسیم مورد نیاز انقباض 70هستند و باعث خروج  یروی شبکه ی سارکوپلاسمی، که همان کانال های ریانودین -2

 می شوند. به سیتوزول از شبکه ی سارکوپلاسمی

 همچنین دو نوع پمپ کلسیمی مهم در سلول های عضله ی قلبی وجود دارد:

 SERCAبه آن می شود و  %(70)همان  پمپی که روی شبکه ی سارکوپلاسمی جای دارد، باعث برگشت کلسیم -1

 نام دارد. 

جود در سلول، از طریق غشا است. % از کلسیم مو2% یا 1پمپی که روی سارکولم قرار دارد و مسئول خارج کردن  -2

 (کلسیم خارج می شود1-سدیم3توسط آنتی پورت  باقی مانده 28%)
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آینوتروپ  ها هستند که داروی آینوتروپ مثبت، قدرت انقباضی را افزایش و داروی Inotrope*دو دسته ی مهم دارو های قلبی 

 منفی، قدرت انقباضی را کاهش می دهد.

درت انقباضی ق)مانند کاهش  یهستند که برای نارسایی های قلب ی آینوتروپ مثبت*دارو های دیژیتال: دسته ای از دارو ها

بیشتر عث د، باشبه روشی که در ادامه گفته خواهد فاده می شوند و سردسته ی آن ها دیگوکسین است. این دارو، تاس بطن ها(

  می شود. و در نتیجه افزایش قدرت انقباض الکترومکانیکی قلب های مقدار کلسیم در فاصله ی بین فعالیت شدن

 د.نو فعالیت آن را به شدت کم می کن پتاسیم هستند-مهار کننده های پمپ سدیماز  *دارو های دیژیتال،

 یابد:سدیم به دو روش به داخل سلول عضله ی قلبی انتقال می *

 الف( به وسیله ی پورت )کانال( سدیمی

لظت سدیم سدیم(، اختلاف غ 3 ورود کلسیم به ازای 1ب( به وسیله ی آنتی پورت. برای عملکرد درست آنتی پورت )خروج 

 الزامی است.  )شیب غلظتی سدیم( داخل و خارج

ت سدیم پتاسیم دچار مشکل شود یا به هر نحوی )مثل استفاده از دیگوکسین( فعالیت آن کم شود، غلظ-*اگر پمپ سدیم

-ت سدیمو در نتیجه در کار آنتی پور)شیب غلظتی سدیم کم می شود( داخل سلولی به غلظت خارج سلولی آن نزدیک شده 

ل کلسیم ک% 30) خارج می شدسارکولم طریق باید از که  کلسیمیمقداری از  کلسیم اختلال ایجاد می شود. در این حالت،

باعث افزایش لسیم، ک اضافه یاین بنابراین، ما بین انقباض ها مقداری کلسیم اضافه در سلول. . داخل سلول می ماند وارد شده(

 قدرت انقباض می شود.

وانند هر روز تبسیار حساس است، و افراد بیمار نمی پتاسیم را مهار می کند -*مصرف دیگوکسین، به دلیل این که پمپ سدیم

اند همه ی پمپ های از آن استفاده کنند. این افراد باید به طور مداوم سطح دیگوکسینشان بررسی شود، چرا که این دارو می تو

 پتاسیم بدن را تحت تاثیر قرار بدهد.-سدیم

 (:refractory periodدوره ی تحریک ناپذیری )

ین مورد، می توانند ادرمان بیماری های آریتمی بسیار استفاده می شود. دارو ها می توانند با کم یا زیاد کردن  *این مورد در

 آریتمی ها را متوقف کنند یا به وجود بیاورند.

 تعریف دوره ی تحریک ناپذیری: 

ن سلول مادامی که یک سلول در حال تولید پتانسیل عمل ایجاد شده توسط یک محرک است، محرک دیگری نمی تواند در آ

لول است س برابر زمان پتانسیل عملپتانسیل عمل ایجاد کند. به این مدت زمان، دوره ی تحریک ناپذیری می گویند که 

 ست(. ثانیه ا 0.2نجامد، دوره ی تحریک ناپذیری نیز یبول ثانیه به ط 0.2ز ها پتانسیل عمل در دهلیاگر )مثلا 

 تشکیل شده است:  یا دو نوع دوره ی تحریک ناپذیری این دوره، خود از دو دوره ی کوتاه تر

 :دوره ی تحریک ناپذیری مطلق )موثر( -1

کی با هیچ نیرویی مدت، هیچ محراین دوره، از ابتدای پتانسیل عمل شروع شده و تا اواسط رپولاریزاسیون ادامه دارد. در این 

 نمی تواند پتانسیل عمل دوم را در سلول ایجاد کند.
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 :(relative refractory period)دوره ی تحریک ناپذیری نسبی -2

در این دوره، که از اواسط رپولاریزاسیون شروع شده و با پایان پتانسیل عمل تمام می شود، امکان ایجاد پتانسیل عمل ثانویه 

بیشتر باشد. هرچه قدرت محرک ثانویه بیشتر و زمان خیلی شدت محرک دوم از شدت محرک نخست  مگر این کهارد دنوجود 

معمولا دوره تحریک  تحریک به انتهای رپولاریزاسیون نزدیک تر باشد، پتانسیل عمل ثانویه ی کامل تری خواهیم داشت.

مثلا در سلول های بطنی،  نسبی را به خود اختصاص می دهد.مطلق زمان بسیار بیشتری نسبت به تحریک ناپذیری ناپذیری 

ثانیه از آن در دوره تحریک ناپذیری مطلق است و یا در سلول های دهلیزی اگر  0.25ثانیه باشد،  0.3اگر طول پتانسیل عمل 

ثانیه به دوره تحریک  0.05ثانیه به دوره تحریک ناپذیری مطلق و  0.15ثانیه در نظر بگیریم،  0.2طول پتانسیل عمل را 

 ناپذیری نسبی اختصاص دارد.

 *تمام موارد گفته شده در بالا برای پتانسیل عمل آهسته نیز صادق است.
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 اثر اعصاب سمپاتیک و پاراسمپاتیک روی قلب

آینوتروپ منفی  اعصاب پاراسمپاتیک: این اعصاب روی بطن ها )قدرت انقباضی خود عضلات( تاثیر کمی دارند، اما با این حال

 دهد. هستند. پاراسمپاتیک با کاهش تعداد ضربات، و در نتیجه به طور غیر مستقیم قدرت انقباضی قلب را کاهش می

عضلات را  اعصاب سمپاتیک: این دسته اعصاب، که طبیعتا آینوتروپ مثبت هستند، هم تاثیر مستقیم دارند )قدرت انقباض

  وند.شقیم و با افزایش ضربان قلب باعث افزایش قدرت انقباضی کلی قلب می افزایش می دهند(، هم به طور غیر مست

 *هر پتانسیل عمل، معادل یک انقباض است و مدت انقباض یک عضله برابر مدت پتانسیل عمل آن است. 

: در دوره اثر تحریک مجدد در زمانهای مختلف پس از پتانسیل عمل سریع*

در شکل( هر چه محرک به  تحریک ناپذیری نسبی)خطوط نقطه چین

انتهای رپولاریزاسیون نزدیک تر باشد، شکل پتانسیل عمل جدیدی که به 

وجود می آید کامل تر است و دامنه پتانسیل عمل بیشتر خواهد بود. )البته 

به وجود آمدن پتانسیل عمل جدید، مشروط بر قوی تر بودن محرک جدید 

 آهسته نیز صادق است. از قبلی است( این موارد برای پتانسیل عمل

اثر تغییر فرکانس )تعداد( پتانسیل عمل بر قدرت انقباضی *

همانطور که در نمودار می بینید، با افزایش تعداد : قلب

پتانسیل عمل )ضربان( در یک بازه ی زمانی، مدت پتانسیل 

عمل و فاز کفه و در نتیجه مقدار ورود کلسیم کمتر می شود. 

انقباضی بالا رفته است؟ پاسخ  پس چطور می گوییم قدرت

پتانسیل عمل  "تعداد"کلی به این صورت است که افزایش 

آن غلبه دارد. به عنوان مثال؛ در ردیف  "مدت"بر کاهش 

میلی ثانیه ای داریم، اما در  200اول نمودار، ما دو انقباض 

میلی ثانیه ای. پس کل مدت  180انقباض  4ردیف دوم 

میلی  2 × 200=  400ل برابر انقباض در ردیف حالت او

میلی ثانیه و  4 × 180=  720ثانیه و در حالت دوم برابر 

 بیشتر از حالت قبل است. 

 250، بازگشت وریدی را زیاد می کند. اما بعد از 250ضربان در دقیقه را هم دارد و تا  250تا  180*قلب توانایی تحمل 

 باعث ایجاد مشکل می شود. ضربان در دقیقه، بازگشت وریدی کاهش می یابد و

 دهلیزی-خود تحریکی در نقاطی غیر از گره ی سینوسی

بطنی از آن پیروی کرده و -دهلیزی به کار خود ادامه می دهد، گره دهلیزی-تا وقتی گره سینوسی بطنی:-گره ی دهلیزی

خاصیت خود تحریکی از خود نشان نمی دهد. به طور کلی هر مرکزی که قابلیت تولید ضربان داشته باشد، تا وقتی که مرکزی 

 با قابلیت تولید ضربان بیشتر وجود دارد، از آن تبعیت می کند. 
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کند. می تبعیت ره ی دهلیزی بطنی به طور پیش فرض دارای قابلیت ضربان سازی است، ولی طبق قاعده ی بالا از گره ی دیگرگ

شروع  AV های بالقوه موجود در گرهpace maker هد وتبعیت خود را از دست می د AVاز کار بیفتد، گره ی  SAاگر گره ی 

 AVی که گره عدد پتانسیل عمل می تواند تولید کند، در حال 100تا  60بیعی در حالت ط SAگره  ند.نبه ضربان سازی می ک

 تبعیت می کند(. SAاز گره  AVتواند تولید می کند)اما در حالت طبیعی گره تا پتانسیل عمل می 60تا  40

 سیستم پورکینژ:

ه کاهش بکه منجر  واگ چپ و راستعصب های فعال شدن از کار بیفتند )مثلا به دلیل  AVو هم گره ی  SAاگر هم گره ی 

کنند یدا میپی هیس، به ویژه بخش دیستال از حالت سریع به آهسته تغییر (، الیاف دستهمی شود AVو  SAفعالیت گره های 

ند )یادمان باشد ضربان در دقیقه تولید کن 40تا  15و خاصیت خود تحریکی در خود به وجود می آورند. این الیاف می توانند 

رسیدن درمان ایجاد  الیاف نقش یدک را دارند و نمی توانند به مدت طولانی به ضربان سازی ادامه بدهند، تنها فرصتی برایاین 

مان برای ز( و همین ventricular escapeثانیه به طول می انجامد )زمان  20تا  10می کنند(. تغییر حالت الیاف، حداقل 

یاری و سطح هوشخون رسانی به مغز متوقف می شود  ده قلبی وجود ندارد و برون بیهوش شدن کافی است. در این مدت،

 ( می شوند. Stokes-Adamsآدامز )-دچار سندروم استوکزدر واقع و بیماران کاهش می یابد 

 SAکه در گره  شدیدا تحت تاثیر بیماری قرار بگیرد و به هیچ وجه اجازه عبور پتانسیل عملی AVدر مواقعی ممکن است گره 

ا این که گره دچار مهار یا بلاک شده است. در این حالت ب AVتولید شده است به سمت بطن ها را ندهد در این شرایط گره 

SA  در حالت فیزیولوژیک قرار دارد و پتانسیل عمل تولید می کند، این پتانسیل عمل توانایی عبور از گرهAV  را ندارد؛ در این

شود الت گفته میدر این ح کشد تا سیستم پورکینژ پتانسیل عمل را برای بطن ها تولید کند.ثانیه طول می  20تا  10حالت هم 

 100تا  60اد شده است، اگر از چنین فردی نوار قلب بگیریم به تعد "AVبلوک کامل گره "یا   "AV dissociation"فرد دچار 

 QRSداد امواج سالم است( اما تع SAد دارد)یعنی گره دهنده دپلاریزاسیون دهلیزهاست در نوار قلب وجوکه نشان Pعدد موج 

رمان قرار بگیرند وجود ندارد. این افراد باید تحت د QRSو کمپلکس  Pعدد است و ارتباطی بین تعداد موج های  40تا  20بین 

 درمان می شود. AVلحاظ می شود و یا گره  pace makerو برای آن ها 

نند و فقط العمر پتانسیل عمل تولید کهای یدکی هستند! یعنی نمی توانند مادام pace maker و سیستم پورکینژ، AV*گره 

 این زمان را به فرد می دهند که تحت درمان قرار بگیرد.

 سکته قلبی

 اره می شوند وسلول ها پ مرگ سلول ها، در اثر نکروز و و خون رسانی به میوکارد بطن ها کاهش پیدا می کند سکته قلبی در

 ین افزایشا و این باعث افزایش سطح پتاسیم مایع خارج سلولی می شود، پتاسیم آن ها به فضای بین سلولی وارد می شود

از( س)ضربان  pacemaker این سلول ها باعث تبدیل پتانسیل عمل سریع سلول های بطنی به آهسته می شود. در نتیجه،

اکز ضربان پیروی نمی کنند و باعث آریتمی می شوند. به این نوع مر دهلیزی هم-شوند، به طوری که از گره ی سینوسیمی

ا هیچ انقباضی ندارد در این حالت بطن دارای پتانسیل عمل هست امکتوپیک )نا به جا( می گویند. ساز، کانون های پِیس مِیکر اِ

 و فقط می لرزد )به این حالت فیبریلاسیون بطنی می گویند(. 
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سکته به بیمار  شوکی که بعد ازفیبریلاسیون بطنی شده اند توسط دستگاه الکتروشوک شوک می دهند. به افرادی که مبتلا به 

 می دهند، باعث می شود این کانون های نا به جا غیرفعال شوند.

 (Calcium Blockersدارو های مهار کننده های کلسیم )

باعث مهار ورود  در کنار اثرات درمانی، عوارض جانبی خیلی زیادی دارند و دارو های مهار کننده ی کلسیم )مانند دیلتیازِم(،

این اتفاق، قدرت انقباض قلب را  که کوتاه شدن فاز کفه می شوند باعث-1می شوند و این خود دو پیامد دارد: کلسیم به سلول

علاوه بر کاهش مدت پتانسیل -2به شدت کاهش می دهد. 

بالاترین نقطه و پتانسیل استراحت( کفه، دامنه )فاصله ی بین 

سرعت هدایت  هر چه دامنه کمتر شود، نیز کم می شود و

پتانسیل عمل کاهش می یابد. )به طور کلی هر چه دامنه بیشتر 

مثلا اگر  باشد سرعت هدایت پتانسیل عمل هم بیشتر است(.

در گره ی  کم شود باعث می شود که AVدامنه در گره 

 در هدایت تاخیری ایجاد می کرد، تاخیر اضافه ای اعمال شود، ممکن است به طور کامل مهار شود.  بطنی، که خود-دهلیزی

این دارو ها می توانند باعث کاهش اثر دیگر دارو های مهارکننده کلسیم، افزایش فاصله بین پتانسیل های عمل است در نتیجه 

شوند. البته یادمان باشد، این دارو ها عوارض  قلب عداد ضرباندهلیزی و در نتیجه ت-تعداد پتانسیل عمل در گره ی سینوسی

 جانبی داشته و حتی می توانند کشنده باشند.

 نحوه ی تاثیر اعصاب سمپاتیک و پاراسمپاتیک

 اعصاب سمپاتیک:

 β2و  β1وجود دارند. دو تا از گیرنده های نوع دوم،  ßو  αدر بین انواع گیرنده های روی سلول ها، دو نوع گیرنده به نام های 

بیشتر از سایر نواحی است. نوراپی نفرین، که یکی از عوامل سیستم سمپاتیک  SAروی گره ی  β1هستند که تعداد گیرنده ی 

 cAMPولید پروتئین تحریکی است که باعث افزایش ت G، یعنی Gsاز نوع  β1است، به این گیرنده متصل می شود. گیرنده ی 

(AMP) (حلقوی در سلول می شود. در سطخ داخلی غشا یک کمپلکس پروتئینیG وجود دارد که خود دارای سه زیر )پروتئین

هم نوع تحریکی دارند و هم نوع مهاری. گیرنده ها با مهار یا تحریک آنزیم  αهای نوع  زیرواحد واحد آلفا، بتا و گاما است.

 sپروتئین از نوع -Gاگر  اثر می گذارند. cAMPاست، بر روی ساخت  ADPاز  cAMP آدنیلیل سیکلاز که مسئول ساخت

پروتئین مهاری باشد -Gبیشتر می شود و اگر  cAMPباعث افزایش فعالیت آنزیم آدنیلیل سیکلاز می شود و تولید  (Gsباشد)

وصل  1پروتئینی که به گیرنده بتا-G)می شود cAMPبه این معنی است که آدنیلیل سیکلاز مهار شده و باعث کاهش تولید 
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چه نقشی روی ضربان  cAMPحالا اصلا  .است( Gsاست از نوع 

را فعال می کند. پروتئین  Aقلب دارد؟  این ماده، پروتئین کیناز 

را فسفریله و در  fIو سدیمی  Tکانال های کلسیمی نوع  Aکیناز 

نتیجه فعال می کند. طبیعتا مقدار ورود کلسیم و سدیم نیز 

، نفوذپذیری غشا به cAMPافزایش می یابد. پس زیاد و کم شدن 

کلسیم و سدیم را تحت تاثیر قرار می دهد. اگر به یاد داشته 

کلسیم و سدیم در دپولاریزاسیون پتانسیل عمل آهسته باشید، 

تیم( نقش اصلی را بازی می کردند. اگر ورود )که در گره ها داش

این دو یون افزایش یابد، دپولاریزاسیون سریع تر رخ داده و تعداد 

پتانسیل عمل )ضربان( بالا می رود. به همین ترتیب اگر ورود این 

دو یون کم شود، ضربان کم می شود. از حرف های بالا نتیجه می 

و به کمک نوراپی  cAMPگیریم که اعصاب سمپاتیک از طریق 

 نفرین، می تواند ضربان قلب را بالا ببرد. 

 

 اعصاب پاراسمپاتیک:

در اعصاب سمپاتیک است، با عمل بر عکس. این ماده با اتصال به گیرنده های  یندر این اعصاب، معادل نوراپی نفراستیل کولین 

و به تبع آن کاهش  cAMPکاهش تولید  یل سیکلاز ومهار آدنیل پروتئین های مهاری هستند، باعث Gموسکارینی سلول، که از 

سرعت دپولاریزاسیون و در نهایت کاهش تعداد پتانسیل عمل 

پاراسمپاتیک یک کار دیگر هم انجام می دهد )ضربان( می شود. 

که سمپاتیک انجام نمی داد و آن هم ایجاد هایپرپلاریزاسیون است، 

نیز اثر دارند و با گیرنده ی موسکارینی بر جریان های پتاسیمی 

)در واقع جز بتا و افزایش آن ها، هایپرپولاریزاسیون ایجاد می کنند

 . گذارد(ئین بر روی کانال های پتاسیمی اثر میپروت-Gگامای 
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 مباحث تدریس شده در جلسه ی گذشته:

 تعریف پتانسیل های عمل سریع و آهسته در سلولهای قلبی.

 .و جریان های یونی که در ایجاد این فازها ایفای نقش میکردند داشتفازهای مختلفی که در پتانسیل های عمل وجود 

با کم و زیاد کردن تعداد پتانسیل عمل در گره  سمپاتیک و پاراسمپاتیک بر کاهش و افزایش ضربان قلب تحریک مکانیسم اثر

SA  بواسطه ی اثر بر  شیب پیش پتانسیلی. 

فعالیت خود را از دست می داد SAبودند و در صورتی که گره  پورکنژو فیبرهای   AVهای نهفته که pace makerمکانیسم 

 SAثانویه می توانست فرایند تولید پتانسیل عمل را برعهده بگیرد و تنها تفاوتی که با گره  pace makerبه عنوان  AVگره 

 پتانسیل عمل در دقیقه. 40-60بود یعنی SAداشت این بود که تعداد پتانسیل های عملی که می توانست تولید کند کمتر از 

 pace makerبه بطن ها منتقل شود  SAنتواند از گره  ملرا از دست بدهیم و پتانسیل ع AVحال اگر در اثر اتفاق دیگری گره 

( زمان نیاز دارد که در 5-20ثانیه) 10-20سوم که همان سیستم پورکنژ بود فعال می شود و معمولا برای شروع به فعالیت 

ممکن است کاهش سطح هوشیاری داشته باشد و یا دچار غش شود که سندرم  که فاقد ضربان در بطن هاست این فاصله فرد

 دارد.( نام   Stokes-Adams syndromeآدامز )-استوکس

 ثانیه ای برای شروع فعالیت در سیستم پورکنژ چیست؟ 5-20سوال:علت این تأخیر 

پیش از خود باشد به تنهایی بررسی کنیم و پتانسیل  AVو  SAاگر فقط فیبرهای پورکنژ را بدون آنکه تحت تأثیر گره های -

عمل آن را ثبت نماییم مشاهده می کنیم که پتانسل عمل آن از نوع آهسته است ولی وقتی در قلب  و کنار اجزای دستگاه 

تانسیل عمل هدایتی قرار می گیرند پتانسیل عمل سریع دارند،علت این است که فیبرهای پورکنژ به طور ذاتی توانایی تولید پ

بار در دقیقه  60-100برابر با  SAبار را در دقیقه دارند اما این توانایی در گره )براساس گایتون(  15-40و یا  20-40

برابر بیشتر از چیزی است که ذات خودش دارد،  3تا  2است.بنابراین تقریبا تعداد پتانسیل عملی که به پورکنژ می رسد حدوداً 

ن خود برابر بیشتر یون سدیم وارد فیبرهای پورکنژ می شود و ای 3تا  2برابر بیشتر دپلاریزه شده و در نتیجه  3تا  2بنابراین 

پتاسیم می شود و این افزایش فعالیت پمپ خود سبب بیشتر منفی شدن پتانسیل غشا می -باعث افزایش فعالیت پمپ سدیم

 نامیده می شود. Overdrive suppressionشود.در واقع این همان اتفاقی است که  

(ressionOverdrive suppسرکوب ناشی از تحریک بیش از حد :) 

پتاسیم -قرار گرفته اند و در پی فعالیت شدید پمپ سدیم  SA( گره  rateورکنژ  تحت تأثیر ریتم و ریت )در واقع فیبر های پ

 ( شده اند.Hyperpolarizationدچار هیپرپلاریزاسیون )

 -پمپ سدیمافزایش یافته الیت عثانیه زمان لازم است تا ف 10-20برداشته شود  AVو  SAحال اگر در اثر عارضه ای گره 

 یم به حالت طبیعی خود بازگردد و پتانسیل عمل از حالت سریع به آهسته تبدیل شود.پتاس

قدرت انقباضی آن م چه اتفاقی برای تعداد ضربان قلب و هم پاراسمپاتیک را از قلب بگیری سوال: اگر در یک زمان هم سمپاتیک

 می افتد؟
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یک ریت ذاتی دارد که اتفاقاً این  SAدر این حالت تعداد ضربان قلب بیش از پیش می شود، به این علت که خود گره ی   -     

ریت ذاتی بیشتر از آن مقداری است که در کنار قلب و دستگاه اتونوم قرار گرفته دارد، پس می توانیم بگوییم در شرایط طبیعی 

 سمپاتیک است تا سمپاتیک یعنی اثر مهاری پاراسمپاتیک بر اثر تحریکی سمپاتیک غلبه دارد.یشتر تحت تأثیر پاراب SAگره 

حال اگر هر دو را برداریم یعنی اثر مهاری بیشتر برداشته می شود پس تعداد ضربان قلب بالا می رود و ما می گوییم که معمولا 

 خواهد بود. SAبر روی گره  dominancyواگ دارای یک 

تأثیر سمپاتیک  لب به نظر می رسد که تعداد ضربان قلب بیشتر تحت تأثیر پاراسمپاتیک و قدرت انقباض بیشتر تحتدر مورد ق

و  ق تأثیر بر ضربان قلب است.یاست و پاراسمپاتیک اگر هم بر قدرت انقباض تأثیر داشته باشد به صورت غیر مستقیم و ازطر

 ی کند؛اما سمپاتیک از دو طریق تأثیر خود را اعمال م

 .مستقیماً بر روی میوکارد اثر می گذارد 

 درست است که  پاراسمپاتیک را برداریمو اگر سمپاتیک . با افزایش ضربان قلب می تواند قدرت انقباضی را افزایش دهد

ایم اثر افزاینده ی قدرت انقباضی را حذف کرده  ،تعداد ضربان قلب افزایش می یابد ولی چون سمپاتیک را برداشته ایم

 % کاهش می یابد.30و قدرت انقباض 

 شروع مباحث این جلسه:

پتانسیل عمل تولید  (ectopic pace maker) پاتولوژیک  pace makerسلولهای عضله ی بطنی هم می توانند به عنوان     

سلولهای قلبی دچار پارگی  )ایسکمی(   کند که خطرناک است و می تواند موجب آریتمی ها شود مثلاً در اثر سکته ی قلبی

و نکروز می شوند محتویات سلول که شامل پتاسیم هم هست به مایع خارج سلولی نشت می کند و نهایتا منجر به 

شکل پتانسیل عمل  هیپرکالمی )افزایش پتاسیم خارج سلولی( می شود.هر چه میزان این پتاسیم خارج سلولی بیشتر شود

منجر به تولید   pace makerمی شود که می تواند اتوماسیون ایجاد کندو به عنوان عضلات از سریع به آهسته نزدیک 

 پتانسیل های عمل ذاتی در سلول های بطنی شود.

کم کم  7اما در حدود  شودیم یبطن یدر سلول ها عیعمل سر لیپتانس یریاست ک سبب شکل گ 3نرمال ان  زانی)م

سمت  هب یبطن یعمل سلول ها یلشکل پتانس شیبرابر افزا 5 ینعی16و در حدود  میعمل را دار لیشکل پتانس رییتغ

 (که در نهایت منجر به اتوماتیسیتی میشود. اهسته رفته

 

 اثر افزایش غلظت یون پتاسیم خارج سلولی بر پتانسیل عمل -
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سوال: در قلب افزایش پتاسیم خارج سلولی و کاهش پتاسیم خارج سلولی خون هر دو یک اثر واحد دارند و منجر به شل شدن   

 قلب می شوند؛چرا؟

اگر پتاسیم خارج سلولی کاهش پیدا کند شیب غلظتی خیلی زیاد می شود و پتاسیم بیشتری خارج می شود و پتانسیل غشا  -

هیپرپلاریزاسیون می شود و هر چه غشا منفی تر شود برای اینکه بتواند دپلاریزاسیون و پتانسیل عمل منفی تر می شود و دچار 

و عضله شل  پس انقباضی صورت نمیگیرد ایجاد کند به مشکل خواهد خورد و این باعث می شود پتانسیل عمل شکل نگیرد

 باقی بماند.

حدی باعث افزایش قدرت انقباض می شود ولی از یک جایی به بعد حال اگر پتاسیم خارج سلولی افزایش پیدا کند تا یک 

نه تنها قدرت انقباض را زیاد نمی کند بلکه شدیداً قلب را شل می کند چون شیب  )منظور حد پاتولوژیک ان است( افزایش آن

ا با اینکه پتانسیل غلظت کاهش پیدا می کند پتاسیم کمتری خارج می شود و در نتیجه پتانسیل غشا مثبت تر می شود.)چر

 (نمیتواند دپلاریزاسیون را انجام دهد؟ تر میشود تغشا مثب

ریان سدیم از طریق کانال های سریع سدیمی که دو دریچه دارد می باشد وقتی هر دو دریچه جفاز صفر در اثر  یادپلاریزاسیون  

است.)در قله ی دپلاریزاسیون دریچه   inactiveه چه فعال است،وقتی دریچه بیرونی باز و درونی بسته باشد دریچیباز باشد در

inactive  )است 

این است که پتانسیل غشا به پتانسیل استراحت  و استفاده مجدد از کانال چه هایشرط لازم و کافی برای فعال شدن این در

باقی می   inactiveبرسد ولی چون پتاسیم کمتر از غشا خارج می شود نمی تواند به این پتانسیل برسد در نتیجه   -90یعنی 

گیرد  ماند و از دور خارج می شود و فاز دپلاریزاسیون شکل نمی گیرد و به دنبال آن پتانسیل عمل و انقباض هم شکل نمی

 پس قلب شل می شود.

است و معمولا کمتر به پتاسیم جواب می دهد؛یعنی  در داخل سلول پتاسیم بیشتر در گرو افزایش یون سدیم-فعالیت پمپ سدیم

برابر می شود)در واقع متناسب است  8دو برابر شود فعالیت پمپ در داخل سلول به تغییرات سدیم جواب می دهد، اگر سدیم 

 بنابراین اختلال در عملکرد این پمپ را نمیتوان از پیامدهای تغییرات غلظت پتاسیم خون در نظر گرفت.آن(با توان سوم 

 چه اتفاقی می افتد؟ SAسوال :اگر پتاسیم خون زیاد شود در گره 

های قلب می شود و تعداد پتانسیل عمل  Bradycardiaکاهش پیدا می کند. فرد دچار  SAل های عمل در گره یپتانس تعداد _

به وجود  AVتغییری که در گره  نیست. AV ،pace makerهم همین اتفاق می افتد ولی گره   AVکاهش پیدا می کند در گره 

و  میرود AVو قلب به سمت بلوک گره  می آید افزایش تأخیری است که در انتقال پتانسیل عمل در این گره ایجاد می شود

 باعث شل شدن قلب می شود.

، افت تعداد ضربان )به علت کاهش قدرت انقباضی(افت فشار خون :پتاسیم خارج سلولی می تواند علایمی مانندپس افزایش 

 و غش را به همراه دارد. AVقلب، تأخیر زیاد در گره 

در بیماران قلبی کنترل و چک مداوم پتاسیمی خارج  سلولی مریض بسیار مهم است زیرا شدیدا عملکرد الکتریکی و مکانیکی 

 قلب را تحت تاثیر قرار میدهد.در درجه دوم کلسیم هم مهم است.
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 :بررسی سرعت هدایت پتانسیل عمل

 (0.3م آن تقریبا همچنین بنابر گایتون در قسمت اعظ /موافق اند 3/0متر برثانیه )استاد با  3/0تا  5/0در دهلیز ها بین  

  (0.5تا  0.3)بنابر گایتون متر بر ثانیه 5/0سلولهای بطنی

بیشترین سرعت هدایت را در سیستم پورکنژ داریم .متر بر ثانیه  02/0تا  05/0مورد نظر است ( AVدر گره های قلب )بیشتر 

متر بر ثانیه  5/1-4 سرعت در جاهای مختلف متفاوت استو  که چون از دسته ی هیس تا انتهای فیبر های پورکنژ ادامه دارد

)بیشترین متربرثانیه4متربرثانیه ودر فیبرهای پورکنژ 5/1-2 و باندل های چپ و راست را در نظر گیریم)معمولا در دسته هیس

  .است سرعت هدایت در بخش های مختلف قلب را داراست(

 

 فیبرهای پورکنژ دو ویژگی منحصر به فرد دارند که باعث ایجاد شرایط فیزیولوژیک مطلوب برای قلب شده است:

های بطنی به حد  لپورکنژ دارند و باعث می شود که سن سیشیوم مکانیکی در سلوبیشترین سرعت هدایت را فیبرهای 

optimum  و مطلوب خود برسد؛یعنی هر چه سرعت هدایت پورکنژ بیشتر باشد، سرعت هدایت پتانسیل عمل به سلولهای بطنی

)یکی از دلایل این انقباض م بشوند.بیشتر خواهد بود و این باعث می شود که سلول های بطنی بتوانند به طور همزمان منقبض ه

 همزمان( 

طولانی ترین زمان کفه و پتانسیل عمل در تمام انواع سلول های قلبی مربوط به فیبرهای پورکنژ است، حداقل زمانی که برای 

با سلول  ثانیه است که باعث می شود دوره های تحریک ناپذیری غشا در مقایسه 35/0 فاز کفه ی فیبرهای پورکنژ قائل هستند

گفته می شود.اگر  چون بعنوان یک دروازه کنترلی هستند( )سلول های دروازه ای gate cellهای دیگر بیشتر شود و به آنها 

ایمپالس ها نا به جا از جاهای دیگر به فیبرهای پورکنژ برسد چون زمان تحریک ناپذیری طولانی دارد اغلب پس زده می شود 

 و جلوی انقباضات نابجا را می گیرد.

 :  AVهدایتی )کاهش سرعت هدایت( در گره  گذارتأثیر عوامل

است، همانطور که در نورون ها افزایش قطر باعث افزایش سرعت هدایت می شد  تقریبا مشابه نورون هاکم بودن قطر فیبرها:

 کمترین قطر را دارند. AVدر سلول های قلبی هم با افزایش قطر سرعت هدایت بیشتر می شود ولی سلول ها در گره 
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بین سلولها بیشتر باشد  های intercalated disc در  ها  gap junctionهر چه تعداد ها:  gap junctionکم بودن تعداد 

 بار کمتر شود 400ایمپالس عبورباعث می شود مقاومت در برابر   gap junctionیادآوری:سرعت هدایت هم بیشتر خواهد بود. 

 یعنی عبور ان تسهیل میشود.

نگاتیویتی کم باعث کاهش دامنه ی پتانسیل عمل می شود.)دامنه ی  کم بودن نگاتیویتی یا دامنه ی پتانسیل عمل:

 پیدا کند(  over shootپتانسیل عمل: اختلاف بین پتانسیل غشا در زمان استراحت سلول و در زمانی که 

 AV -60-(+10)=70 دامنه پتانسیل عمل در سلول های

منظور همان است.در واقع هرچه نگاتیویتی)منفی بودن( کمتر یعنی در کتاب گایتون بجای دامنه مقدار نگاتیویتی بیان شده که 

 پتانسیل استراحت غشا مثبت تر و دامنه کمتر است.

 علت بالا بودن سرعت هدایت در فیبرهای پورکنژ

 قطور ترین سلول های قلبی هستند. .قطر بزرگ:1

 )چون دارای قطر بیشتر(هاgap junctionتعدا زیاد   .2

 -100-(40=)140سیل عمل بالایی دارند:     . دامنه ی پتان3

را ثبت  )کاردیو(قلب )الکترو(روشی است که با آن می توانیم فعالیت الکتریکی:)مبحثی بسیار بالینی و پایه(الکتروکاردیوگرافی

 .)گرافی(کنیم

اما  عمل ایجاد می شود های درواقع الکتروکاردیو گرافی ثبت آن دسته از فعالیت های الکتریکی قلب است که در اثر پتانسیل

 )این ابهام جلوتر نیز رفع میشود(بگردیم. و سریع دنبال پتانسیل عمل آهستهنباید ، پس بنابراین خود پتانسیل عمل نیست

وقتی از فعالیت الکتریکی صحبت می کنیم این فعالیت را در سطح خارجی دهلیز ها و بطن ها ثبت می کنیم نه در سطح 

قلب در فضایی کاملا رسانا به نام قفسه سینه قرار گرفته است. فعالیت الکتریکی به سطح بدن می رسد و داخلی سلولها،چون 

 مثبت و منفی که در سطح بدن قرار داده ایم این امواج را ثبت می کنیم. سطحی ما به کمک الکترود های

 الکتروکاردیوگرام:منحنی که رسم می شود)دقت:پتانسیل عمل نیستند اما برای شکل گیری این امواج پتانسیل عمل 

 .(شرکت میکند و عملکرد انها را در سطح خارجی میبینیم

: روش کاریوگرافیالکتروکارد  

 کند. یکه امواج را ثبت م ی:دستگاهوگرافیالکتروکارد
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 در حالت استراحت سطح خارجی دهلیز دارای بار + است. 

در دو طرف قرار دهیم ولت متر عدد صفر را نشان می دهد . اگر یک قلم  -+ و  الکتروداگر در این حالت یک ولت متر را با دو 

 ات داشته باشیم که اختلاف پتانسیل های لحظه را ثبت کند در این مرحله یک خط ایزوالکترویک رسم می کند. بّثَ

  خط ایزوالکترویک خطی است که اختلاف پتانسیل صفر را نشان می دهد.  

 

          +B                         A 

                                                                                                                                                                    

 اگر پتانسیل عمل برقرار شود )فاز دپلاریزاسیون آغاز می شود(      

 شروع به حرکت می کند.  عقربه(Aشدن اولین سلول ) هکند به منفی شدن با دپلاریز سطح خارجی بافت کم کم شروع می

ادامه می یابد تا جایی که  ندبنابراین به علت بوجود آمدن اختلاف پتانسیل قلم ثبات کمی به سمت بالا حرکت میکند و این رو

 . )حداکثر ولتاژ یا قله(شود می برابر هم با –مقدار بار + و 

از اینجا به بعد سطح دهلیز منفی می شود و منحنی به سمت پایین حرکت می کند و جایی که تمام سلول ها منفی شوند به 

 حداقل مقدار خود می رسد. 

 تامادامی که دهلیزها در فاز دپلاریزه باقی بمانند قلم ثبات ما خط ایزو الکتریک را رسم می کند. 

 خواهد بود. 0.08-0.09است و دقیقاً زمان منحنی دپلاریزاسیون هم  0.08 -0.0 9ل روند دپلاریزاسیون در دهلیزهاک

ثانیه در فاز دپلاریزاسیون باقی می  07/0پلاریزه نمی شوند یعنیردهلیزها بلافاصله بعد از اینکه دپلاریزه شدند،  نکته مهم :

 مانند. 

جهت جریان معمولاً به طور قراردادی از منفی به مثبت خواهد بود پس جهت جریان دپلاریزاسیون در دهلیز هم بردار یا وکتور 

 خواهد بود.         A→Bاز 

           

 

 

 

 

  +    + 

 +  +  +  + 

+  + 

- dep + 
-  + 
-  + 
-  + 
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سلول های دهلیزی یک ویژگی مهم دارند، اولین سلولی که شروع می کند به دپلاریزه همان اولین سلولی خواهد بود که شروع 

 می کند به رپلاریزاسیون 

شروع می کند به + شدن پس اگر بخواهیم جهت جریان را نشان  Aشروع می شود و سطح دهلیز از   Aپلاریزاسیون از ریعنی 

 B→Aاست )از منفی به مثبت(       Aبه  Bدهیم از 

 

 

 

 

شده منحنی دپلاریزاسیون و رپلاریزاسیون دهلیزها نمی توانند هم جهت باشند بنابراین موج  با توجه به مطالب گفته

 پلاریزاسیون یک موج منفی است و حداکثر اختلاف پتانسیل را زمانی می بینیم که نیمه رپلاریزه می شود.  ر

               

همیشه زمان رپلاریزاسیون وقتی با زمان دپلاریزاسیون مقایسه می شود روند کندتری دارد . پس زمان  یك قاعده کلی :

 کندتر است. در رابطه با دهلیزها رپلاریزاسیون ( fast)بیشتری را به خود اختصاص می دهد. چون کانال های پتاسیمی از سدیمی

 از زمان می برد.یک دهم ثانیه 

 

 بالا:در مورد اسلاید 

 نکته اول:طول پتانسیل عمل در تمام سلول های دهلیزی برابر است.

+  - 
+  - 
+  - 
+  - 

 

B A 
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و اینکه منظور از سطح اپیکاردی)خارجی ترین( و اندوکاردی)داخلی ترین( خود اندوکارد و اپی کارد نیست بلکه منظور ان 

 سطحی از  کل ضخامت میوکارد است که به این دو قسمت نزدیکتر است.

 نکته اول میباشد.4اصل نکته پنجم:این نکته ح

 
 اولین سلولی است که در آن پتانسیل عمل بوجود آمده است.  Aمنحنی 

 آخرین سلولی است که در آن پتانسیل عمل بوجود آمده است.  Bمنحنی 

 (S 2/0طول پتانسیل عمل در هر دو سلول با هم برابر است. )

 رسم می شود.  Aفاصله از منحنی  08/0با  Bمنحنی 

 

( همان اولین سلولی است که رپلاریزه شده است و آخرین سلولی که Aتوجه به منحنی ها اولین سلولی که دپلاریزه شده )با 

 رپلاریزه شده بود همان آخرین سلولی است که دپلاریزه شده است. 

ت کنیم مادامی که در حالت استراحت سطح خارجی بطن ها دارای بار مثبت است اگر آن را توسط ولت متر ثب :وقایع بطنی

 پلاریزاسیون بخواهد شروع شود. دپتانسیل بطن ها در حالت استراحت باشد اختلاف پتانسیل صفر را خواهیم داشت تا زمانی که 

در نظر می گیریم جهت انتشار دپلاریزاسیون  Bدر نظر می گیریم و آخرین سلول را  Aاولین سلولی که دپلاریزه می شود را 

 خواهد بود.   Bبه  Aدر بطن ها هم از 

با شروع دپلاریزاسیون کم کم اختلاف پتانسیل قابل ثبت خواهد شد و حداکثر را جایی می بینیم که نیمه بطن ها دپلاریزه و 

 نیمه ی بطن ها در حالت استراحت بوده باشد و زمانی که دپلاریزه تکمیل می شود مجدداً اختلاف پتانسیل به صفر میرسد. 

 15/0مانند دهلیزها بلافاصله بعد از اینکه دپلاریزاسیون تمام می شود شروع به رپلاریزاسیون نمی کنند معمولاً چیزی حدود 

 ثانیه در فاز دپلاریزاسیون باقی خواهند ماند. 

 اما رپلاریزاسیون بطنی با دهلیزی کمی متفاوت است.

برخلاف دهلیزها که در تمام اندوکاردی و اپی کاردی وجود دارد. در بطن ها یک تفاوتی بین زمان پتانسیل عمل سلول های

  سلول های ان با هم برابر بود.

 است. ثانیه  35/0در سطح اندوکاردی طول پتانسیل عمل حدوداً 

 است. ثانیه 25/0در سطح اپی کاردی طول پتانسیل عمل حدوداً 

فاز کفه ی سلول های اندوکاردی طولانی تر از سلول های اپی کاردی زمان پتانسیل عمل تقریباً برابر با فاز کفه است پس دلیل:

است و می دانیم که فاز کفه در اثر جریان های پتاسیمی و کلسیمی بوجود می آید. اگر جریان پتاسیمی را زیاد کنیم فاز کفه 

 نی می شود. ی کوتاه تر و کوتاه تر و کوتاه تر می شود برعکس اگر جریان پتاسیمی کم شود فاز کفه طولا
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پس ما دو ابزار برای کوتاه کردن یا بلند کردن فاز کفه یا مرحله ی تحریک ناپذیری داریم، زیاد وکم کردن کانال های پتاسیمی 

 و کلسیمی که در بالین هم کاربرد دارد. 

کفه طولانی تری  پس می توانیم نتیجه بگیریم جریان های پتاسیمی سلول های اندوکاردی کم تر است به همین خاطر فاز

 نسبت به اپی کارد دارد. 

 بیشتر و بیشتر می شود.  toIهر چه به سمت اپی کارد می رویم تعداد کانال های 

دلیل دیگری که میتوانیم بیان کنیم فشاری است که توسط سلول های خارجی تر به سلول های داخلی تر وارد می شود هر 

تر به سلول های داخلی تر وارد می شود بیشتر باشد رپلاریزاسیون کند تر شکل چه فشار انقباضی که از سلول های خارجی 

می گیرد و جریان خون را کاهش می دهد و کاهش خون باعث می شود جریان های یونی از جمله پتاسیمی هم کاهش پیدا 

 ی سلول های اندوکاردی طولانی تر می شود. فه کند و فاز ک

سلولی  ،آخرین در سلولهای بطنی بطنی بر خلاف سلول های دهلیزی است به این معنی که روند رپلاریزاسیون در سلول های

شروع می شود )چرا؟( چون زمان  B. یعنی رپلاریزاسیون از خواهد شدسلولی است که رپلاریزه  اولینکه دپلاریزه می شود 

اش کوتاه بوده است و بلافاصله رپلاریزه شده است. بنابراین جهت رپلاریزاسیون از فه دپلاریزه ی کوتاهی داشته است و فاز ک

B   بهA زیرا همچنان خواهد بود. پس موج ریبلاریزاسیون باید هم جهت با موج دپلاریزاسیون باشد و هر دو مثبت خواهند بود(

 یون طولانی تر از دپلاریزاسیون خواهد بود.و باز هم زمان ریپلاریزاس )مثبت( خواهد بود(B)منفی( به Aجهت جریان از 

 
 

 
 

( است 0.06=0.16-0.22) 06/0مدت زمانی که طول می کشد پتانسیل عمل از اولین سلول بطنی به آخرین سلول بطنی برسد 

 . باشد متغیر 04/0 – 11/0است ولی می تواند بین  06/0پس دپلاریزاسیون بطنی 

اولین قسمتی که در بطن ها دپلاریزه می شود سمت چپ قسمت عضلانی سپتوم بین بطنی است قسمت غشایی معمولاً  نکته :

)همچنین علت عدم تاثیر آن از قسمت عضلانی را میتوان هیچ ارتباطی با دسته ی هیس ندارد پس نمی تواند از آن تأثیر بگیرد.

  کرد(بین این دو قسمت بیان  gap junctionعدم وجود 

)آنچه در گایتون قاعده بطن چپ  -1نقطه وجود دارد که به عنوان آخرین نقاط دپلاریزه شونده از آن ها نام برده می شود،  3

 مطرح شد(

که .تأثیر می گیرد در برخی موارد از سطح اپیکاردی بطن راستیا  از سطح اپی کاردی بطن چپمعمولاسپتوم غشایی )که  -2

 (ابتدا باید سطح اپیکاردی خود دپولاریزه باشد تا آن را به این بخش منتقل کند. نشان دهنده ان است که
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 مخروط ریوی بطن راست -3

یک کمپلکس  QRS)بر اساس گایتون  QRSدر الکتروکاردیوگرافی موج دپلاریزاسیون در بطن ها بصورت یک موج ترکیبی 

بوجود می آید بعد  عضلانیدر اثر دپلاریزاسیون در نیمه چپ سپتوم   Qخواهد بود موج متشکل از سه موج است.نه یک موج(

شکل بگیرد، نهایتاً قسمت قاعده  Rوریزاسیون و سطح سپتوم و سطح اندوکاردی منتشر خواهد شد و باعث می شود موج لدپ

 را بوجود می آورد.  Sی بطن چپ دپلاریزه خواهد شد و موج 

 

 
 

 لین سلول بطنی است که دپلاریزه شده است. نام دارد او A2اولین منحنی که 

 نام دارد آخرین سلولی بطنی است که دپلاریزه شده است.  B2دومین منحی که 

 S 25/0طول می کشد ولی پتانسیل عمل سلول های اپی کاردی  S 35/0یادمان باشد که پتانسیل عمل سلول های اندوکاردی 

است. اولین سلول اندوکاردی 06/0طول می کشد. و فاصله بین اولین و آخرین سلول بطنی که دچار پتانسیل عمل می شود 

دپلاریزه شونده آخرین سلول رپلاریزه شونده خواهد بود. آخرین سلول دپلاریزه شونده در سطح اپی کاردی اولین سلولی است 

 پلاریزاسیون را خواهیم دید. رکه در آن 

عمولاً همان زمانی که رپلاریزاسیون در دهلیزها دارد شکل می گیرد، همان زمانی است که دبلاریزاسیون  در بطن ها دارد م

به همین خاطر است که وقتی ما الکتروکاردیوگرام را نگاه می کنیم چنین  این دو موج روی هم می افتد.و  شکل می گیرد

 تصویری را خواهیم داشت. 

 
 است.  S(0.09-0.08)زاسیون در دهلیزها را نشان می دهد که فاصله زمانی اش معمولاً دپلاری Pموج 

 تقریباً به انتها رسیده است.  Pکی می توانیم انقباض دهلیزی را ببینیم؟ زمانی که موج 

 .Rاگر بخواهیم انقباض در بطن ها را ببینیم می شود از انتهای موج 

 یعنی تکمیل شدن رپلیراسیون می تواند دید Tشل شدن بطن ها را تقریباً در انتهای موج 

 پارامتر قابل اندازه گیری وجود دارد: 3در الکتروکاردیوگرام 
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 هستند . Tو موج  QRS, Pکه شامل  Waveامواج یا 

Segment  اند. یا قطعه: خطوط ایزوالکتریکی هستند که بین دو موج متوالی قرار گرفته 

 TPو   PQ – STت هایی که داریم نسگم

 اینتروال یا فاصله : مجموعه ی یک یا چند موج با یک یا چند قطعه است. 

 ولتاژ -2مدت زمان     -1مولفه برای هر پارامتر اهمیت دارد.  2

کوچک ابعادشان   منحنی الکتروکاردیوگرام روی کاغذ های مخصوصی ثبت می شود که مربع های کوچکی دارد این مربع های

1mm ×1mm  .است 

 روی دستگاه دو کلید وجود دارد که باید ابتدا آن دو کلیدرا تنظیم کنیم، استاندارد کنیم. 

 یک کلید برای سرعت کاغذ است و یک کلید برای ولتاژ است. 

از زیر قلم ثبات عبور می کند برای ولتاژ عدد  25mm/sرا انتخاب می کنیم یعنی با سرعت  25mm/s برای سرعت کاغذ عدد  

vm10mm/1  1در نظر می گیریم یاcm/1mv حالا با استفاده از تنظیمات میتوانیم زمان و ولتاژ را تعیین کنیم. معمولاً برای .

 زمان از خط افقی )هوریزنتال( استفاده می کنیم.  و برای ولتاژ از ورتیکال یا عمودی استفاده می کنیم. 

 به خود اختصاص داده است.  mm1 ، 0.04sباشد این بدین معناست که هر  mm/s 25اگر سرعت دستگاه 

 میلی ولت خواهد بود.  1/0لی متر در سطح قائم برابر باهریک می

 است )دو مربع قرار گرفته( 0.08sحدوداً    Pبا توجه به این اطلاعات در این تصویر موج 

 میباشد( 0.3تا  0.1)بنابر گایتون ولتاژ آن بین می توانیم بگیریم )دو مربع نصف( 1/0ولتاژش را تقریباً همان 

طبیعی   Pهمه امواج ولتاژ و زمان طبیعی خود را دارند و با بررسی آن ها می توان وضعیت بیمار را بررسی کرد مثلاً اگر موج 

ر اثر چه مشکلی است مثلاً اگر دهلیزها دچار نباشد یعنی مشکل در دهلیزها است و می توانیم پیش بینی کنیم اختلال د

 طولانی تر می شود.   Pهایپرتروفی باشند و خیلی پهن شده باشند زمان موج 

 است اگر نوک تیز باشد یا اشکال دیگری داشته باشد )چندکوهانه( غیر طبیعی است.  و تک قله حتما به صورت گرد Pسرموج 

 م متقارن هستند. تقریباً با ه Pقست صعودی و نزولی موج 

است و ولتاژ آن معمولاً  بین یک مربع تا  05/0 – 12/0است ولی محدوده اش  0.08sمدت زمان آن همان طور که گفته شد 

 مربع است.  3

 

است حال  Rمی بینیم حتماً موج  QRSتشکیل شده است. موج مثبتی که همیشه در  Sو   Rو  Qموج  3از    QRSکمپلکس  

 مثبت ، حتماً موج Rخواهد بود و موج منفی بعد از Qموج منفی داشته باشیم حتماً آن موج جنسش موج  Rاگر قبل از موج 

آن است که در برخی اختلالات ممکن است بیش از دو موج منفی  S)علت بکار بردن عبارت از جنس خواهد بود. S از جنس

است معمولاًمدت  Rپس برای اینکه موج های منفی را نام گذاری کنیم مبنا و معیار ما موج  مینامیم( `Sو  S داشته باشیم که

قابل قبول -)در کتاب های بالین 04/0 – 11/0 و  )در کتاب گایتون( 06/0 – 08/0است ولی محدوده اش  0.06sزمان آن 

 . برسد هم 4 تا 3 به است ممکن جاها بعضی در است 5/1 – 1 (Sتا قاعده  R)از قله است. ولتاژ آن تر(
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 دارد.   Pشباهت زیادی به موج  Tموج 

 حتماً یک قله ی مدور دارد. 

 ولی قسمت صعودی و نزولی اش تقارن ندارند قسمت صعودی کندتر است و قسمت نزولی روند تندتری دارد. 

 . است 1/0 – 25/0ولی محدوده  15/0مدت زمان به طور متوسط 

 می تواند باشد.  2/0-3/0ولتاژ آن 
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 : Uموج 

(. اما در برخی افراد ممکن است بعد   QRS، و کمپلکس  Tو  Pمعمولا در الکتروکاردیوگرام سه موج قابل مشاهده است ) موج 

 یک موج مثبت است.  Tدیده می شود. این موج مانند موج   Uیک موج دیگر به عنوان موج  Tاز موج 

  که اگر موج توجه داشته باشیمU   را دیدیم حتما در ابتدای کار این موج را به عنوان موج پاتولوژیک تلقی کنیم مگر

 اینکه خلاف آن ثابت شود.

است بدین معنا که رپولاریزاسیون را نشان می دهد اما به نظر می رسد این رپولاریزاسیون در فیبر   Tاز جنس موج   Uموج 

 ری اتفاق می افتد.های پورکینژ و یا در عضلات پاپیلا

این موج می تواند در نوزادان و افراد بسیار لاغر) قفسه سینه خیلی نازک( به عنوان موجی طبیعی تلقی شود اما باز هم به این 

می تواند در این افراد طبیعی باشد باز هم ارزیابی هایی برای   Uعبارت بسنده نمی کنیم علی رغم این که می دانیم موج 

 طبیعی بودن آن انجام می دهیم.اطمینان از 

است. وقتی این موج را   Uدارد تشکیل موج   ECGیکی از مهمترین علائمی که هایپو کالمی ) کاهش پتاسیم خون ( بر روی 

وجود دارد پس از رد این احتمال که فرد   Uمی بینیم اولین احتمالی که می دهیم هایپو کالمی است. در افراد لاغری که موج 

 طبیعی است.  Uبه هایپو کالمی است می توان گفت که این موج، یک موج مبتلا 

intervals and segments : 

(: خطوطی هستند که بین دو موج متوالی قرار گرفته اند و پتانسیل صفر را نشان می دهند؛ به عبارت دیگر  segmentsقطعات )

 وجه موجی نداریم. بر روی خط ایزو الکتریک قرار گرفته اند. در قطعات به هیچ

 PR (PQ ) segment  خطی ایزوالکتریک که بین دو موج : P   و کمپلکسQRS   قرار گرفته است. این قطعه را قاعدتا

PQ   می توان نامگذاری کرد اما آن چیزی که رایج استPR   می باشد چون که در برخی از لید ها موجQ   تشکیل

را دارند. در این قطعه دهلیز ها کاملا دپولاریزه هستند و   Rها، موج   QRSنمی شود و این هم طبیعی است. اما همه 
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ثانیه می باشد و پس   0.07مدت زمانی است که دهلیز ها در دپولاریزاسیون باقی مانده اند و زمان این قطعه حدودا 

 می باشد.  QRSتا قبل از موج   Pاز اتمام موج 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  ST segment نتهای موج : این قطعه از اQRS   شروع می شود و تا پیش از تشکیل موجP   هم ادامه می یابد. این

که   ECGقطعه از نظر بالینی حائز اهمیت است و در کسانی که با درد سینه به شما مراجعه می کنند اولین قسمتی از 

و در این حالت باقی می مانند.  است. در این قطعه بطن ها دپولاریزه شده اند  STباید مورد توجه قرار بگیرد، قطعه 

 ثانیه است. 0.15این مدت در حدود 

حتما و در همه شرایط   STوجود دارد که باعث می شود که قطعه   jنقطه ای بنام   ST دقت کنید که در ابتدای قطعه 

بر روی خط ایزو   STعه کننده قط  patchنقطه  jفیزیولوژیک و پاتولوژیک روی خط ایزو الکتریک قرار گیرد. در واقع نقطه 

 الکتریک است.

نسبت به موج ها بالاتر رفته است.   STکه بدین معناست که قطعه   ST elevationدر بالین دو اصطلاح رایج وجود دارد ؛ یکی  

ا پایین نسبت به دیگر موج ه  STکه در این حالت قطعه   ST depression) در واقع بقیه موج ها پایین تر رفته اند.( و دیگری 

 تر رفته است.

ST elevation  معمولا در افرادی که دچار سکته قلبی شده اند قابل مشاهده است وST depression  معمولا در سکته قلبی یا

 ایسکمی بافت قلبی بوجود می آید.

 

 

 

 

 



 

Page | 3 Date: 30/1/96  
 

Med TUMS 95B (1)الکتروکاردیوگرام: فیزیولوژی 

  

 TP segment  از انتهای موج :T  قبلی تا قبل از موجP  ر قطعه بعدی ادامه پیدا می کند. معمولا دTP   هم دهلیز ها

و هم بطن ها در حالت پتانسیل استراحت خود قرار دارند و از نظر مکانیکی در وضعیت دیاستول قرار گرفته اند. معمولا 

به شدت تحت تاثیر تعداد   TPثانیه است اما به یاد داشته باشیم که مدت زمان قطعه   0.3مدت زمان آن حدودا 

ثانیه و با کاهش   0.3با آن رابطه عکس دارد) با افزایش ضربان قلب مدت زمان آن کمتر از ضربان قلب قرار می گیرد و 

 ثانیه می شود(.   0.3تعداد ضربان قلب مدت زمان آن بیشتر از 

 

 

 

 

 

 

 ند (.و امواج هستند. ) بر اساس تعریف می توانند شامل یک یا چند موج و فاصله باش  segment(: ترکیب  intervalsفواصل )  

 PR (PQ) interval  شامل قطعه :PR   به علاوه یک موجP  است. از ابتدای موجP   تا انتهای قطعهPQ   ادامه دارد یا

است. ) از جایی   cardiac conduction timeادامه دارد. در حقیقت نشان دهنده   QRSبه عبارتی تا قبل از کمپلکس 

  0.16وقتی که می خواهد به اولین سلول بطنی برسد(. و زمان آن حدود آغاز می شود تا  SAکه پتانسیل عمل از گره 

 مربع در نوار قلب(.  5تا   3ثانیه است ) بین  0.2تا   0.12ثانیه است؛ اما محدوده آن بین 

در گره  ثانیه ای 0.09ثانیه باشد، می تواند نشان دهنده افزایش تاخیر   0.2بیش از  PR intervalدر صورتی که در یک بیمار 

AV   باشد. بنابراین اختلال در گرهAV   که می تواند بر روی سرعت یا مدت زمان هدایت پتانسیل عمل از گرهAV   تاثیر گذار

 شود.  PR intervalباشد می تواند موجب تغییر 
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 سه نوع بلوک می تواند وجود داشته باشد) بر اساس شدت(.  AVمعمولا در سطح گره 

  در این نوع بلوک فقط  1بلوک درجه :PR interval   ثانیه شده است و هیچ اتفاق دیگری نمی افتد و   0.2بیشتر از

 در این نوع بلوک چندان نیازی به درمان نیست. 

  که خود بر دو نوع است.2بلوک درجه : 

  1نوع ((wenchebach در این نوع بلوک :PR interval  عدی به تدریج زیاد در یک قسمت طبیعی است اما در امواج ب

هم مشاهده نمی   QRSکه خیلی طویل شده است کمپلکس   PR intervalتر می شود تا جایی که می بینیم در یک 

 شود.

  در این نوع بلوک همه 2نوع :PR interval  ها طبیعی اند اما بعد از هرPR interval  ممکن است موجQRS   را هم

 هم جا می افتد.  QRSبینیم در برخی از موارد یک موج داشته باشیم اما جلوتر که می رویم می

ها زیاد می شود   PR intervalبه تدریج  1معمولا لازم است فرد مورد درمان قرار گیرد چرا که در نوع  2نوع  2در بلوک درجه 

جا   QRSپلکس جا می افتد و به پزشک آگاهی داده می شود که در این الگو ممکن است یک کم  QRSتا جایی که یک موج 

هیچ نوع علائمی برای پیش بینی جا افتادن موج  2افتد پس شدت آن قابل پیش بینی و قابل چشم پوشی هم هست اما در نوع 

QRS  .نداریم 

  شدیدترین نوع بلوک است که می تواند در گره 3بلوک درجه :AV   اتفاق افتد، در حقیقت گرهAV   به طور کامل

( یا بلوک کامل قلبی هم گفته می شود.  AV) جدا شدن گره   AV dissociationآن دچار بلوک شده است و به 

برای دهلیز ها پتانسیل عمل تولید می کند و فیبر های پورکینژ برای بطن ها پتانسیل   SAاتفاقی که می افتد گره 

موج  100تا  60ی بینیم که بین عمل تولید می کنند، در این نوع بلوک اگر نوار قلب بیمار را مورد بررسی قرار دهیم م

P   داریم اما وقتی تعداد کمپلکس هایQRS  (. بنا  40تا  15عدد است ) یا  40تا  20را می شماریم تعداد آنها بین

  QRSالزاما کمپلکس  Pکمتر خواهد بود، پس بعد از هر موج  Pحتما از تعداد امواج   QRSبراین تعداد کمپلکس های 

های خارجی قرار داده   pacemakerنوع بلوک شدیدا اورژانسی است و برای این بیماران می بایست را نمی بینیم. این 

 شود ) به طور عامی گفته می شود فرد، قلب باتری دار دارد(.

 RR interval  فاصله بین دو موج :R   متوالی را می گویند. بهترین و بیشترین کاربردی که از محاسبهRR interval  

ی آید شمارش تعداد ضربان قلب به کمک نوار قلب است بدون آنکه بخواهیم نبض بیمار را اندازه گیری به دست م

می تواند تحت تاثیر تنفس قرار گیرد و ما نمی دانیم نوار قلبی که از فرد ثبت شده در   RR intervalکنیم اما معمولا 

یشتر از پارا سمپاتیکی است ) در طول دم برآیند سیستم طول دم یا بازدم او بوده است. در طول دم فعالیت سمپاتیکی ب

کاهش می یابد و در   RR intervalاتونوم به نفع فعالیت بیشتر سمپاتیک است(. بنابراین به نظر می رسد در طول دم، 

نگین افزایش می یابد. برای رفع این مشکل بهتر است میا RRبازدم، فعالیت پارا سمپاتیکی بیشتر می شود پس فاصله 

را محاسبه کرده و سپس میانگین آنها را به دست می آورند که   RR interval 5تا  3محاسبه شود؛ معمولا مدت زمان 

را  60ثانیه( است. برای بدست آوردن تعداد ضربان عدد  0.83ثانیه ) به طور دقیق تر   0.8این عدد چیزی در حدود 

 براین مدت بخش می کنیم.
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QT interval  از ابتدای کمپلکس :QRS   تا انتهای موجT   است. شامل کمپلکسQRS موج ،T  به همراهST segment   .است

می تواند تحت   RR intervalنیز مانند   QT intervalثانیه طول می کشد اما دقت کنید که   0.35 به طور متوسط حدود 

ثانیه باشد اما فاصله بعدی آن  0.3در حدود   QT intervalیل یک تاثیر مراحل دم و بازدم قرار گیرد ) ممکن است به این دل

های متوالی  لزوما زمان یکسانی ندارند چون ممکن است یکی در زمان دم و دیگری در   QT intervalثانیه باشد(. پس  0.36

که به صورت تجربی بدست استفاده می شود. فرمول زیر  CQT)  تصحیح شده )   QTزمان بازدم باشد. برای حل این مشکل از 

 مورد استفاده قرار می گیرد:   Bazzetآمده است تحت عنوان فرمول 
QT  

√𝑅𝑅
=     CQT 

QT   ای که محاسبه می شود قابل اعتماد است و معمولا تحت تاثیر تنفس قرار نمی گیرد، اینCQT   در خانم ها در حدود

 ه است.ثانی  0.41ثانیه و در آقایان در حدود   0.42

  Rمی توانیم زمان سیستول بطنی را تقریبا محاسبه کنیم چرا که انقباض بطن ها معمولا زمانی که موج   QT intervalاز روی 

 تداوم می یابد.  T در قله خود است شروع می شود و تا انتهای موج 

Lead : )اشتقاق ( 

 : جزء لازم است 3یک مدار الکتریکی است. برای این مدار حداقل 

 .الکترود مثبت 

 .الکترود منفی 

 .ژنراتور که منبع تولید جریان است 
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را انجام دهیم از الکترود های مثبت و منفی در بخش های مختلف بدن استفاده   ECGدر حقیقت زمانی که می خواهیم ثبت 

ه وجود می آوریم و با کمک آن می کنیم؛ به عبارت دیگر زمانی که جای الکترود ها را تغییر دهیم تعداد مدار های بیشتری ب

مورد نظر را ثبت می کنیم. اما علت این کار چیست؟ چرا نیاز به زوایای مختلف ارزیابی فعالیت  ECGمدار تشکیل شده، 

 الکتریکی قلب داریم؟

در زوایای به ما پاسخ می دهد که آیا در فعالیت الکتریکی قلب در سطوح مختلف اشکالی وجود دارد یا نه )   ECGدر حقیقت 

( سطح جانبی –سطح تحتانی  –سپتوم  –مختلف( و وقتی به بطن ها توجه می کنیم بطن ها داری چند سطح ) سطح قدامی 

مختلف اند که می بایست فعالیت الکتریکی هر یک مورد بررسی قرار گیرد یا به عبارت دیگر اگر از شما خواسته شود که به 

ویری از یک شیء ارائه کنید که با کمک آن بتوان به سلامت آن شیء پی برد، شما کمک عکس گرفتن یا نقاشی کردن یک تص

خواهید گفت که برای نشان دادن سلامت شیء به بیش از یک زاویه نیاز دارید و اگر از سطح قدامی آن تصویر بگیرید ممکن 

ویه می توان گفت که این شیء سالم است است در سطح خلفی یا جانبی یا تحتانی، دچار اشکال شده باشد. اما با کمک چند زا

یا خیر. بر همین اساس زوایای مختلف یا اگر بخواهیم درست تر بگوییم اشتقاق های مختلف یا اگر بخواهیم علمی تر بگوییم 

 مدار ها در زوایای مختلف برای سنجش فعالیت الکتریکی قلب استفاده می شود.

استاندارد نامیده   ECGانجام می دهیم،  ECGابتدای کار برای هر بیمار قلبی ثبت  ما به طور استاندارد و معمولی آنچه که در

لید تعریف شده داریم. در برخی از شرایط متخصصین ممکن است درخواست لید های جدیدی  12می شود. در استاندارد ها 

 می شود. هم بکنند که جزء استاندارد ها نباشد و برای بیماران خاص و در شرایط خاص استفاده

 

 

 توجه شود که در همه نقاط دنیا چه کشور های توسعه یافته و چه در حال توسعه نامگذاری لید ها به صورت بالا است.
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 ها: leadمقدمات برای ثبت 

(، دستگاه های الکتروکاردیوگراف بسیار ساده بود و معمولا یک سیم و یک  1370- 1367در گذشته ) در حدود سال های 

را ثبت کند باید مسلط بر جزئیات می بود چرا که باید    ECGو یا دو سیم و دو الکترود داشت و فردی که می خواست  الکترود

ثبت شود. اما امروزه با پیشرفت تکنولوژی و با توجه به   ECGالکترود ها را جابجا می کرد تا دستگاه را تنظیم کند و در نهایت 

ثبت شود، در ابتدای کار تمام الکترود ها بر روی بیمار بسته می شود و تمام سیم های باید در زمان کوتاهی   ECGاین که 

هستند و خود دستگاه به صورت اتوماتیک  automatical modeرابط نیز در همان زمان بسته می شود و تمام دستگاه ها دارای 

راف دوازده گانه هم دیده می شود. این پیشرفت علم به سرعت تمام لید ها را ثبت می کند و حتی امروزه دستگاه الکتروکاردیوگ

ثانیه  10باعث افزایش سرعت عمل شده است به طوری که زمانی که سیم ها و الکترود ها به بیمار وصل بشود شاید کمتر از 

 بعد، نوار قلب ثبت می شود.

باشد، بایستی دو دست او کاملا از  شدرازک بیمار، علاوه بر آنکه فرد باید در حالت  ECGبه یاد داشته باشیم که هنگام ثبت 

یکدیگر باز شده باشند و پاها کاملا به هم نزدیک باشند ) ولی چسبیده نباشند (. در این حالت مداری تقریبا به شکل مثلث 

 تشکیل می شود که دو راس آن رو به بالا ) مچ دست ها ( و یک راس آن رو به پایین است ) مچ هر دو پا (.

سیم ارتباطی وجود دارد که یک انتهای آن به دستگاه متصل است و راس دیگر آن به الکترودی که بر روی  10در مجموع 

اشتقاق ثبت می کنیم؛ توجه کنیم  12سیم،  10الکترود ( و با کمک این  10سیم و  10سطح پوست قرار دارد متصل است ) 

کترود به معنای یک لید است. برای ثبت هر لید حداقل دو سیم و دو الکترود که به این اشتباه دچار نشویم که هر سیم و هر ال

 لازم داریم.

سیم نگاه  10دقت کنیم حتما سیم های ارتباطی بایستی دقیقا به درستی بر روی الکترود ها متصل شده باشد و وقتی به این 

تا حتما مربوط به ثبت اشتقاق سینه ای هستند  6د. این تای دیگر کوتاه ان 4عدد از این سیم ها نسبت به  6کنیم، می بینیم که 

 تای دیگر اندامی اند. 4و 

سیم های مربوط به اندام ها دو ویژگی دارند: یا رنگ بندی دارند یا روی آنها یکسری علائم اختصاری وجود دارد؛ به طور مثال 

  RLالکترود روی مچ پای چپ متصل شود و یا که منظور این است که این سیم بایستی به   LLروی برخی نوشته شده است 

 که منظور مچ پای راست است. پس با دو روش می توانیم محل دقیق اتصال سیم های ارتباطی را تشخیص دهیم: 

 رنگ بندی ) برای افراد حرفه ای ( -1

 علائم اختصاری -2

 سیاه : مچ پای راست

 سبز: مچ پای چپ

 قرمز: مچ دست راست

 زرد: مچ دست چپ

 بندی و علامت گذاری برای سیم های ارتباطی جلوی سینه ای هم تکرار می شود. این رنگ 
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در صورتی که سیم ها و الکترود ها به درستی متصل نشده باشند ثبت امواج دچار اختلال خواهد شد که به نوبه خود می تواند 

 به تشخیص نادرست منتهی شود.

ی راست متصل می شود الکترود و سیم خنثی در نظر گرفته می شود و در بین الکترود و سیم های ده گانه آن سیمی که به پا

عدد سیم ارتباطی برای  9عدد الکترود و  9ثبت لید ها بکار نمی رود و فقط به عنوان   نقطه ی رفرانس است. پس در عمل 

 اشتقاق خواهیم داشت. 12ثبت 

 رعت را روی پس از توجه به موارد بالا دستگاه را آماده می کنیم. ابتدا س
𝑚𝑚

𝑠
به ازای  mv 1قرار می دهیم و ولتاژ را روی   25

1 cm  قرار می دهیم. سپس پوزیشن بیمار را در حالت استراحت قرار می دهیم و قطعات فلزی را از بیمار جدا می کنیم و وقتی

 را می زنیم.  startشرایط مهیا شد کلید 

شتقاق ها روی دستگاه وجود دارد و برای هر کدام هم یک چراغ وجود دارد و اگر وقتی دستگاه را نگاه می کنیم اسامی تمام ا

 این چراغ سبز شود ) روشن شود ( نشان دهنده این است که دستگاه در حال ثبت آن لید است.

 بررسی انواع لید ها:

ور و بردار آن می توانیم پیش ( از اهمیت زیادی برخوردار است و با رسم این مح  QRSمحور الکتریکی قلب ) محور کمپلکس 

بینی کنیم که فرد دچار چه نوع مشکلاتی شده است. برای رسم این محور و تشخیص زاویه آن از یک دایره مدرج استفاده می 

 کنیم که شبیه دایره مثلثاتی است و در جلوی سینه فرد قرار می گیرد، با این تفاوت که زاویه بندی آن ساعتگرد است. 

 

 

 

                0                                                    180                              
 

 

 

 

 

 

  :Lead I 

هم نشان می دادند اما اکنون منسوخ شده است و تقریبا جایی وجود ندارد که به این شکل نشان بدهند  1Dیا 1L در گذشته با 

 یار قدیمی باشند.مگر آنکه در جاهایی دستگاه ها بس

الکترودی که روی دست راست قرار دارد ) معمولا روی مچ دست ( به عنوان الکترود منفی در نظر گرفته می شود و الکترودی 

نامیده می   Lead Iای که ثبت می شود اصطلاحا   ECGکه بر روی دست چپ بسته می شود، مثبت در نظر گرفته می شود. 

آن را رسم کنیم جهت آن از دست راست به سمت دست چپ است و اگر بخواهیم زاویه بردار آن را شود و اگر بخواهیم بردار 

  مشخص کنیم بردار مذکور را روی دایره مشخص شده می بریم و آن را روی زاویه صفر درجه قرار می دهیم.



 

Page | 9 Date: 30/1/96  
 

Med TUMS 95B (1)الکتروکاردیوگرام: فیزیولوژی 

                                                         
Lead II  : 

ثبت می   IIالکترود روی دست چپ به پای چپ منتقل شود و الکترود منفی همچنان بر روی دست راست باشد، لید  حال اگر

 است.   60°شود؛ زاویه این بردار بر روی دایره 

  ،در این اشتقاق ها یک الکترود روی یک اندام و الکترود دیگر بر روی اندام دیگر است  از این رو به این اشتقاق ها

 ی نیز اطلاق می شود.دوقطب
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 lead III : 

الکترود منفی بر روی مچ دست چپ قرار می گیرد و الکترود مثبت بر روی پای چپ قرار دارد و بردار آن از دست  lead IIIدر 

 خواهد بود. 120 °تقریبا lead IIIچپ بر روی پای چپ خواهد بود. زاویه 

                                                     
 

lead I: 0° 

lead II: I + 60° = 60° 
lead III: II + 60° = 120°  

                             لید های اندامی مثلثی را بر روی قفسه سینه قرار می دهند که ژنراتور قلب در مرکز آن قرار دارد.                                   

I                                                                                                                                   
                                              

 

                    III                             II   
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 قانون آینتهوون: رابطه بین لید های اندامی.

است. چون مدار قلب یک مدار بسته است و قانون کیرشف در این  lead IIبرابر با پتانسیل  lead III و  lead Iمجموع پتانسیل 

 مدار برقرار است.

      II= VIII  + VI  V     
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پتانسیل دارند. این اعداد به تناسب هر مقداری  mv 1و پای چپ  mv  - 0.2و دست راست mv 0.3الکترود روی دست چپ 

 می توانند داشته باشند.

       0.5) = 0.2-(  - 0.3= I V 
       0.7=  0.3 - 1=  IIV 
       1.2) = 0.2-( - = 1III V  

دد ( از نوع لید های تک قطبی اند. در لید های تک قطبی لید مثبت، یک الکترود است و ع 9تمام لید های باقی مانده ) 

الکترودی تحت عنوان الکترود منفی نداریم در عوض الکترود بی تفاوت وجود دارد. در الکترود بی تفاوت چند اندام به هم متصل 

 سیم پتانسیلی معادل با صفر وجود دارد.شده و در سیم فرضی بین آنها مقاومتی پدید می آید که در مرکز این 

 

 الکترود های تک قطبی اندامی به اسامی زیر هستند:

                avR             دست راست 

               avL               دست چپ 

             avF                    پای چپ 

استفاده می کنیم الکترود مثبت به دست راست متصل است و  avRاز لفظ الکترود های بالا مثبت هستند ) فعال(. وقتی   

الکترود بی تفاوت شامل دو اندام دیگر می شود که توسط مقاومتی به هم اتصال دارند. مرکز این اتصال الکترود بی تفاوت را 

 نشان می دهد.

 خواهیم داشت:  avRبرای مثال برای لید 
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 است.  210°حدود  avRزاویه بردار 

 است.  90°حدود  avFزاویه بردار 

 است. (-°30)  330°حدود  avLزاویه بردار 

 منفی است. avRنکته مهم: تمام امواج داخل لید 

 
 استفاده می شود.  ECGبه عنوان شاخص برای ثبت صحیح  avRاز 

  برای مشخص کردن زوایا ازavF  تا اضافه می کنیم. 120 تا 120شروع کرده و 

90  +120  =210 

210  +120  =330 

 : لید های سینه ای یا جلوی قلب.  precordialلید های 

 در این اشتقاق ها الکترود های مثبت همان الکترود هایی هستند که جلوی قفسه سینه قرار گرفته اند.

چرمی و پلاستیکی قرار دارند. اما الکترود های سینه ای در الکترود های اندامی معمولا فنری بوده و در داخل دستبند های 

 داخل مکینه یا پوآر قرار دارند. 
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  V1                سمت راست استرنوم، فضای بین دنده ای چهارم                 

  V2                                     سمت چپ استرنوم، فضای بین دنده ای چهارم    

  V3                      V2  و V4 بین  

  V4                            خط میدکلاویکولار، فضای بین دنده ای پنجم؛ سمت چپ        

   V5                                              V4و  V6 بین 

  V6                                        خط میدآگزیلاری؛ فضای بین دنده ای پنجم 

( به نقطه ای به نام نقطه ویلسون متصل شده و الکترود  3لید ها، الکترود خنثی یک الکترود است که همه اندام ها ) در این نوع

 خنثی را تشکیل می دهند.

  V1  و V2                               .منفی است  QRSکمپلکس  

  V3 جمع جبری صفر است.                                                      

 ) نقطه ترانزیشنال: نیمی از قلب دپولاریزه و نیمه دیگر رپولاریزه است(. 

   V4                                  .عمدتا مثبت و گاهی صفر است   

   V5 و V6                             .مثبت است  QRS 

  ی شود.دیده م 6بیشترین مثبت بودن در لید 

 

 
 محور الکتریکی قلب: 

 هم می گویند چون برای محاسبه و رسم آن از دپولاریزاسیون بطن ها استفاده می شود. QRSبه این محور، محور کمپلکس 

  110+تا   30-است . اما محدوده طبیعی آن بین  °59این محور جهت انتشار دپولاریزاسیون را نشان می دهد و زاویه آن حدود

 رد.قرار دا

 110+رود ( انحراف به چپ بوجود می آید. اگراین عدد مثبت تر شود ) به سمت   -30اگراین عدد منفی تر شود ) به سمت 

 رود ( انحراف به راست بوجود می آید.

 

 در نظر گرفته که قابل قبول نیست.  +110تا  +20 کتاب گایتون این محدوده را بین 
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ثانیه طول می کشد. در ابتدا قسمت اول قلب منفی و بقیه قسمت ها مثبت است؛ این   0.06دپولاریزاسیون بطن ها حدود 

مقدار ها در طول دپولاریزاسیون مثبت و منفی می شود که سبب می شود بردار های قلبی لحظه ای متعددی داشته باشیم اما 

 اده می کنیم.ما از بردار های لحظه ای استفاده نکرده و به جای آنها از بردار میانگین استف

                 
 

این بردار، بردار مرجع قلب است و امواج نسبت به آن سنجیده می شوند. برای دستگاه، این بردار یک بردار مثبت است و بردار 

 های هم جهت آن هم مثبت هستند.

 .بردار حتما از قاعده به نوک قلب است 

 دارد. جهت آن از بالا به پایین و از راست به چپ قرار 

 انحراف به چپ: 

  :شرایط فیزیولوژیک 

در طی دم و بازدم عمیق: در طی بازدم عمیق دیافراگم به سمت بالا حرکت کرده و قلب را به سمت هدایت می کند   -1

 که سبب می شود تمایل قلب به سمت چپ بیشتر شود. اما در دم برعکس است.

 گم (در افراد چاق ) به علت فشار احشا به دیافرا  -2

 در حالت خوابیده ) به علت فشار احشا به دیافراگم ( -3

 

  انحراف به راست در شرایط فیزیولوژیک عکس انحراف به چپ است یعنی در طی دم عمیق، افراد لاغر و در حالت

 ایستاده انحراف به راست دیده می شود. 

  :شرایط پاتولوژیک 

در هایپر تروفی بطن چپ، انحراف به چپ و در هایپر تروفی هایپر تروفی: بزرگ شدن و افزایش توده حجم عضلانی؛  -1

 بطن راست انحراف به راست دیده می شود.
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بلوک شاخه ای ) در شاخه های راست و چپ (: در بلوک شاخه ای چپ، انحراف به چپ و در بلوک شاخه ای راست،  -2

 انحراف به راست دیده می شود.

 وجود دارد. ) به دلیل افزایش تون عضلانی (  QRSفی افزایش ولتاژ تفاوت هایپر تروفی و بلوک : در هایپر ترو

 ( 0.11طولانی می شود. ) بیشتر از    QRSشباهت هایپر تروفی و بلوک : در هر دو کمپلکس 

  جمع دامنه لید هایI  وII  وIII   4باید کمتر از mv   کمتر از( 40باشد mm اگر بیشتر باشد .)QRS   افزایش ولتاژ

 دارد.

  در لید های پره کوردال ولتاژQRS  .به علت نزدیکی به قلب بیشتر است 

 بیماری های کاهش دهنده ولتاژ: 

 کم شدن توده عضله ) در سکته قلب که نکروز بافت داریم (. -1

 افزایش مایع پریکاردی. -2

 آمفیزم ریوی ) حبابچه ها دچار اشکال می شوند (. -3

 تجمع مایع در فضای جنب و پریکارد. -4

 محاسبه محور الکتریکی: روش 

 گانه اندام را در نظر می گیریم. 6دو تا از لید های  -1

 را حساب می کنیم. QRSدر لید ها، جمع جبری ولتاژ کمپلکس  -2

 سپس این مقدار را از مرکز بر روی لید مورد نظر جدا می کنیم. -3

 کتریکی قلب است.خط عمودی بر محور های لید های بالا رسم می کنیم و نقطه تلاقی، راس محور ال -4

  برای ساده تر شدن فرآیند، لید های عمود بر هم را انتخاب می کنیم مثلI   وavF. 

 استفاده از لید های مختلف برای فیلم برداری از قلب است مثلا:

 برای نمای تحتانی به کار می روند.  avFو  IIIو  IIلید های 

 برای سطح جانبی به کار می روند.  avL و Iهای  لید

 برای سپتوم بطنی به کار می روند. 2V و 1Vلید های 

 و قدام به کار می روند. برای سپتوم بطنی 3V و 4Vلید های 

 برای سپتوم بطنی و جانبی به کار می روند. 5V و 6Vلید های 
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 هایپر کالمی شدید: 

1- QRS  .پهن تر 

 ند تر و نازک تر.بل  Tقله  -2

 هایپو کالمی: 

 .Uوجود موج  -1

 .PRافزایش فاصله  -2

3- T  .معکوس 

 ST.افت قطعه  -4
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 مقدمات فعالیت مکانیکی: 

cardiac cycle .به آن دوره قلبی می گویند : 

 از شروع انقباض تا پایان انقباض بطن ها، سیستول نام دارد. فاصله بین دو سیستول را دیاستول می نامند. 

 ع سیستول و دیاستول، دوره قلبی می گویند که فاصله بین دو انقباض است.به مجمو

 در سیستول انقباض صورت گرفته و خون به بیرون رانده می شود.

 در دیاستول استراحت صورت گرفته و خون از دهلیز به بطن باز می گردد.
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 .شد گفته قلب مکانیکی فعالیت از مقدماتی گذشته جلسات در

سلول های عضله بطنی و دهلیزی وجود دارد از نظر ساختاری و عملکردی بسیار مشابه  در دیدیم که ساختار سارکومری که

رشته  Tropomyosinدر سارکومر وجود دارد که در بخش اکتین آن نیز  Myosinو  Actinهم چنین، .عضله اسکلتی است

بود که دیدیم  excitation contraction coupling در ارتباط با موجود است. بخش دیگری از صحبت ها، Troponinاکتینیت و 

در فاز کفه ورود کلسیم وجود دارد که در حقیقت باعث می شد یک اتصال بین تحریک الکتریکی )فعالیت الکتریکی از جنس 

 پتانسیل عمل( و فعالیت مکانیکی وجود داشته باشد.

پایان انقباض و دیاستول از انتهای یک  تا سیستول از شروع .(، شامل سیستول و دیاستول استcardiac cycle) دوره قلبی

تا شروع انقباض بعدی، فاصله زمانی ای که عضلات دیواره بطن ها شل می شوند تا مجدداً بطن ها از خون پر  قلبی انقباض

 از آغاز یک انقباض تا شروع انقباض بعدی را در بر می گیرد. معمولا یک دوره قلبی. ، را شامل می شودشوند

 
 مربوط به دوره قلبی:مراحل 
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 سیستول دوره در فشار و حجم جزئیات

 
پارامتر تغییر می کند؛ حجم و فشار که دو فاکتور  ومعمولاً وقتی ما می خواهیم از سیستول یا دیاستول صحبت کنیم، دائماً د

مهم است. نکته ی مهم آن است که اگر بخواهیم جریان خونی داشته باشیم یا جابه جا شدن خون از یک محفظه به محفظه ی 

برقرار  Bظه ی به محف Aمثلاً وقتی بخواهیم جریان از محفظه . دیگر؛ الزاماً باید اختلاف فشار بین دو نقطه وجود داشته باشد

 .معمولاً در اثر تغییرات فشار ایجاد می شود حجمباشد. تغییرات  Bبیشتر از فشار در محفظه  A، الزاماً باید فشار در محفظه شود

 در واقع، اگر تغییرات فشار موجود نباشد جابه جاشدن و تغییرات حجم نیز میسر نخواهد بود.

مربوط به بطن ها و عمدتاً به بطن بیشتر یک دوره ی قلبی سیستول و دیاستول  اما در مورد سیستول و دیاستول صحبت کنیم؛

 هادر انتهای دیاستول قبلی، در بطن راست حجم ها همان چیزی است که در بطن چپ وجود دارد و به آن. چپ مربوط می باشد

 بار کمتر از بطن چپ است.  6تا  5اشاره خواهد شد؛ اما فشار در بطن راست 

جمع شده است که به )eEnd Diastolic Volum) رمیلی لیت 120چپ حجم خونی معادل  انتهای دیاستول قبلی در بطندر 

 آن، حجم پایان دیاستولی گفته می شود.

ایجاد کند )فشارخون در بطن  mmHg 7-5می تواند فشاری معادل فقط این مقدار خون در بطن چپ در اثر نیروی وزن خود 

 %( وارد آئورت شود. 60بخشی از آن )حدودا  ( اما قرار است در سیستول بعدیmmHg 7-5چپ قبل از سیستول 

وقتی ما می خواهیم از فشار خون در شریان ها صحبت کنیم؛ از کسری صحبت می کنیم که صورت کسر، فشار ماکزیمم )یعنی 

مینیمم )فشار در داخل شریان هنگام فشار سیستول قلب( و مخرج کسر عددی کوچکتر و فشار در داخل شریان در هنگام 

 (120/80)مثلا ( استهادیاستول بطن 

رسیده است بنابراین برای خروج خون از بطن  mmHg 80فشار در داخل آئورت در انتهای دیاستول به کمترین مقدار خود و 

است )فشار بطن کمتر  mmHg 80اما در شریان  mmHg 7-5داخل بطن چپ  چپ باید فشار بطن افزایش یابد زیرا فشار در
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برسد. از جایی که بطن چپ، شروع به انقباض می کند، بلافاصله با  mmHg 80است( پس باید فشار خون در بطن به بالای 

قبل خواندیم که باز و شروع انقباض نیرویی در بطن به وجود می آید که باعث می شود دریچه میترال بسته شود )در جلسات 

بسته شدن دریچه ها در اثر اختلاف فشاری است که در دو سوی دریچه به وجود می آید در این جا نیز فشاری که باعث بسته 

 (.شدن میترال می شود، همان فشاری است که در بطن چپ ایجاد شده است

 
در این حالت بطن چپ یک محفظه کاملاً بسته است هم میترال بسته است و هم این  :Isovolumic contractionمرحله (1

بطن راست نیز هم دریچه پولموناری و  دراست(.  mmHg 80که آئورت نمی تواند الآن باز شود )چون فشار بطن هنوز کمتر از 

 بسته می باشد. سه لتی دریچه هم 

در این فاصله زمانی   ورا دارد 0.03s-0.02 می باشد که مدت زمان کوتاه  contraction (Isovolumicایزوولومیک ) انقباض

هنوز  امابرسد  mmHg 80فشار را بالا می برد تا فشار به  .(شود برده کار به کلمه این نیست خوب هرچندانقباض ایزومتریک )

این ربناب .برسد mmHg 81. برای باز شدن دریچه آئورت فشار باید به نیستهم شرایط برای باز شدن دریچه آئورتی مهیا 

خون نه به سمت دهلیزها و نه به سمت شریان ها وجود و جابجایی تغییرات فشاری در این مرحله رخ می دهد اما تغییر حجم 

که جابجایی خون در این دوره این است  Isovolumicچون هم دریچه آئورتی بسته است و هم میترال. در واقع منظور از  ندارد

 همچنان افزایش می یابد و مرحله بعد را داریم. در اثر انقباض بطن هافشار  ،در ادامه این مرحله. وجود ندارد

 2Ejection (:)مرحله ای طولانی تر نسبت به )می باشددوم سیستول  مرحله( اسلایدها  در رنگ قرمز منحنی )یعنی )ریزش

 isovolumic)  اما حداقل فشار در  ،می رسد و بعد شروع می کند به کاهش 120خواهد رفت تا حداکثر  بالاتر 80که فشار از

اما  است باعث باز شدن دریچه آئورتی شده mmHg 81در واقع در این مرحله فشار  است. 100mmHg-90بطن چپ در انتها 

این دریچه بسته می شود. پس در هنگام بسته شدن نسبت به زمانی که باز می شود، فشار بالاتر  mmHg 100-90در فشار 

 است.

 mL 70میلی لیتر یعنی حدود  120% از 60وقتی دریچه آئورتی باز شد شرایط مهیاست که خون وارد آئورت بشود .باید حدود 

. به مقدار نام دارد stroke volume) ) شود حجم ضربه ایوارد آئورت شود. این حجم که در هر ضربه وارد آئورت می خون 

 حجم پایان سیستولی می گویند. ،است mL 50 و حدودخونی که در پایان سیستول در بطن چپ باقی می ماند 
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برای ارزیابی قدرت انقباض قلب، هرچه خون در بطن بعد از سیستول بیشتر کاهش پیدا کرده باشد، یعنی، هرچقدر حجم پایان 

 یستول کمتر باشد نشان دهنده بیشتر بودن قدرت انقباض بطنی می باشد.س

خارج شود، در طول دو فاز متوالی خارج می شود. به عبارتی  چپاز بطن  ejectionمیلی لیتر خونی که قرار است در طول  70

ejection به دو بخش تقسیم می شود: 

Rapid Ejection (1  1یا ریزش سریع که

3
وارد آئورت  mL 50% ریزش خون یعنی حدود 70زمانی را تشکیل می دهد.  اولیه  

 می شود.

2 )Slow ejection 2 خون خروجی و در% باقیمانده 30 یا ریزش آهسته که

3
 زمانی پایانی خارج خواهد شد.  

 دیاستول دوره در فشار و حجم جزئیات

 
باقی مانده اضافه شود و  mL 50به باید  شدخونی که از آن خارج  mL 70در دیاستول باید بطن چپ دوباره پر شود؛ یعنی 

 از بطن چپدر شرایط فیزیولوژیک معمولاً همان مقدار خونی که در هنگام سیستول برسد. حجم پایان دیاستولیبه حجم خون 

 )مقداری به ای می شودخارج می شود باید در دیاستول وارد شود یعنی مقدار اضافه شده همان مقداری است که باعث حجم ضر

 mL)  120 مجموع است؛ در mL 50   میماند باقی که مقداری و mL 70  میشود خارج که مقداری و میشود اضافه که

 استارلینگ -مکانیسم فرانک

 نیز خارج می شود( mL 90اضافه شود،  mL 90 گر)البته در این مکانیسم ا

 دهلیز چپ ابتدا باید دریچه میترال که بسته است باز شود.در این زمان برای ورود خون به بطن چپ از 
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برای باز شدن دریچه و جریان یافتن خون از دهلیز به بطن باز هم ما باید یک گرادیان فشار داشته باشیم؛ یعنی فشار در دهلیز 

شاری که میتواند داشته باشد است اما حداکثر ف دهلیز با اینکه در این مرحله پر از خون چپ بیشتر از فشار در بطن چپ شود.

 دو راهکار وجود دارد: .در ابتدای دیاستول شرایط برای این گرادیان مهیا نیست است ؛ بنابراین  mmHg 2حدود 

قدر  آن چپ به دو دلیل این کار امکان پذیر نیست: دیواره دهلیز. برسانیم 90-100  بالاتر از فشار در داخل دهلیز چپ را به(1

 مشابهی ایجاد کند. mmHg 100ندارد که فشار قدرت و عضله 

است؛  خوش بینانه!()mmHg  60-07معمولاً حداکثر فشاری که در اثر انقباض در دهلیز چپ با حداکثر توان ایجاد می شود

دور  بنابر این این راهکار اززیادی مصرف کند. پس مقرون به صرفه نخواهد بود.  ATPحتی اگر توانش را هم داشته باشد باید 

 خارج است.

فیزیولوژیک تر است. متناسب با مرحله اولیه در سیستول مرحله ای در  و فشار در بطن چپ کاهش پیدا کند که منطقی تر (2

 دیاستول وجود دارد که در این مرحله دیواره بطن ها شروع به شل شدن می کند.

relaxation Isovolumic :  )شل شدن با حجم ثابت( 

 
در این . )حجم خون ثابت( شدن هم چنان نه حجم خونی وارد بطن چپ می شود و نه از آن خارج می شود در طول این شل

فشار  Isovolumic relaxationمی رسد پس در ابتدای دیاستول بر اثر  mmHg 3-2 به  90-100مرحله فشار در بطن چپ از 

100mmHg  3-2حاصل از سیستول قبل به mmHg  50می رسد. که این فشار نیز ناشی از mL  خون باقی مانده در بطن

 حال اگر این فشار کاهش پیدا کند، به محدوده ای می رسد که شرایط برای باز شدن دریچه ی میترال مهیا می شود.است.

دهلیز  محدوده فشار) می گوید mmHg 2 ارادوکس هایی دارد؛ مثلاً فشار متوسط دهلیز چپ راپون در این موارد یتکتاب گا*

می گوید فشاری که در انتهای آن به صحبت کند،  Isovolumic relaxationاز طرفی وقتی میخواهد از (  mmHg 5-1چپ 

است؛ یعنی، فشار در داخل بطن چپ در اثر حجم پایان سیستولی بیشتر از دهلیز چپ است ولی با  mmHg 3-2وجود می آید 

 یچه باز می شود.این شرایط باز می گوید که در

 mmHg 7ون از آن سخن می گوید خیلی کمتر از واقعیت )یعنی بالای یتست که فشار دهلیز چپی که کتاب گااین به آن دلیل ا

اختلاف mmHg 5-4 در نظر بگیریم حال  mmHg 7است. پس اگر ما فشار متوسط در دهلیز چپ را حدود ( mmHg 9-7 بینو 

این ایزوولومیک پایان می یابد. زمان شل شدن ترال باز خواهد شد و مرحله یند و دریچه مفشار وجود دارد که کفایت می ک

 بیشتر است. Isovolumic contractionاست که از  0.06s-0.03 مرحله

می شویم و دیگر اسم ایزوولومیک ندارد؛ چون با باز  (یا پر شدن Filling )هنگامی که دریچه میترال باز شود وارد مرحله بعد 

 و به حجم خون دردهلیز چپ اضافه خواهد شد. وجود داردچپ به بطن  چپ جابه جایی خون از دهلیزشدن دریچه، 
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پس از آنکه دریچه های میترال در سمت چپ و تریکوسپید در راست باز شوند، ریزش خون را از داخل دهلیز به بطن خواهیم 

 ت )بطن چپ از خون موجود در دهلیز چپ پر میشود و بطن راست نیز از خون موجود در دهلیز راست(داش

Filling (دیاستول دوم مرحله) :  باز شدن دریچه های باAV  3ریزش خون از دهلیز به بطن آغاز می شود. این مرحله خود به 

     مرحله تقسیم می شود.

3/
 وارد آن می شوددر این مرحله % خونی که باید از دهلیز چپ وارد بطن چپ شود، 75حدود  ،است apid fillingRاولیه  1

 .(mL 53-52 می شود 70mL از درصد 75)

3/
وارد بطن ها خواهد شد. معمولاً این خونی نیست که در داخل  از دهلیز ها % خون5)رکود( که حدود  Diastasisمیانی  1

به دهلیز و سپس بطن می ریزد )خونی که از  ،هادبلکه خونی است که مستقیم با ریختن وری ،دهلیزها تجمع پیدا کرده باشد

در دهلیزها پا برجا نمی ماند بلکه بلافاصله در طول این مرحله به داخل بطن  Diastasisوریدها به دهلیز ما می آید در مرحله 

 .ها ریخته می شود(

قرار می گیرد این مرحله است )با افزایش ضربان ن در اثر افزایش ضربان قلب کوتاه شد اولین بخش دیاستول که تحت تاثیر* 

 .(دیاستول شدیدا تحت تاثیر قرار گرفته و کوتاه می شودقلب 

3/
 ندارددرصد از خون ورودی به بطن ها در هنگام دیاستول نیازی به انقباض دهلیزها  80) انقباض دهلیزی می باشد انتهایی 1

اتفاق خاصی در حالت استراحت ردی دهلیزش را از دست بدهد فپمپ چاشنی اند. اگر و اصلی نیستند  پمپبنابراین دهلیزها 

  .فتد(انمی 

باعث می شود  و این مسالهچون با ورود خون به بطن چپ فشار افزایش می یابد علت نیاز به انقباض در دهلیزها چیست؟ -

           اما در کنار این دلیل گفته  .ار در دهلیز چپ باید گرایان حفظ شودگرادیان فشار کم کم به هم بخورد پس با افزایش فش

می شود که مقادیر ناچیزی خون در بعضی قسمت های دهلیز پنهان شده است؛ یعنی اگر قرار باشد که دهلیز همه محتویات 

 خون خود را خالی کند باید منقبض شود.

 می باشد. mmHg 7-5فشار در بطن چپ  یطنیانتهای دیاستول ر * د

 تغییرات فشار در دهلیزها:

 این نبض ها یدهای سطحی دارای نبض هستند که قابل لمس نیست اما قابل مشاهده است و ارزش تشخیصی دارد.ور* برخی 

مثال برای د. ن( شرایط و موقعیت خاصی برای مشاهده نیاز دار2 و نمی توان با نوک انگشتان حس کرد ( خیلی ظریف بوده1

: وقتی دست را به گردن می زنیم نبضی که حس می شود، نبض شریان کاروتید است اما با این حال هرچند ورید ژوگولاربض ن

به این شکل که معمولاً فرد  .ژوگولار قابل لمس نیست و نمی شود با نوک انگشتان حسش کرد اما مشاهده می شود نبض ورید

ر ونقرار دارد و سر را به  یک طرف می چرخانند و  45تا  30ت؛ سر در وضعیت در یک حالت نیمه خوابیده یا نیمه نشسته اس

را  برگردن می اندازند در این هنگام اگر دقت کنیم، نبض هایی دیده می شود که تعداد این نبض ها با نبض های شریان کاروتید 

 بسیار ضعیف و غیر قابل لمس()متفاوت است و خیلی بیشتر است.

 ؟ندچگونه به وجود آمده ااین نبض ها 
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داخل دهلیزها افزایش پیدا می کند و باعث می شود مختصری  دردر نقاطی خیلی کوتاه و گذرا فشار  در طول دوره ی قلبی

می شود در داخل وریدهایی که به دهلیزها متصل شده و در عمق  موجبخون رو به عقب به داخل وریدها پس زده شود و این 

ی عمقی دسترسی نداریم این نبض به وریدهامعمولا اما چون (. ایجاد نبض در وریدهای عمقی) ضی را ببینیمقرار گرفته اند، نب

در وریدهای سطحی اثر کمی )نیز برسانند.  مثل ورید ژوگولارمی توانند انتقال پیدا کرده خود را به برخی وریدهای سطحی ها

 (در وویس نیست!از آنها دیده می شود.

 فشار در دهلیزها منحنی مربوط به

 خون بازگشتی دریافت می کند. IVCو  SVCدهلیز راست از 

به این ورید  SVCاست و نبض  SVCبرای ما ارزش پیدا می کند چون نزدیک به سطحی در صحبت درباره فشار، ورید ژوگولار 

 منتقل می شود و می توان تا حدودی این نبض را در گردن دید. 

 v , c , aوجود دارد )بیشتر در دهلیز راست( :  موج فشاری 3در این منحنی 

 
انتهای دیاستول می باشد که در  معمولا در (.ولی درست است در وویس نیست(نزدیک به)) :a(atrial contraction ( موج

درصد خون را به بطن 20درصد یا همان 20قسمت اعظم وقتی دهلیزها منقبض می شوند،  انقباض دهلیزی داریم. این مرحله

ها منتقل می شود که این مقدار ناچیز خون یک موج  VC از دهلیز راست بهرو به بالا خون بسیار ناچیزی ها می فرستند اما 

 . ایجاد می کند ژوگولار و ورید SVCنبضی در می آورد و به وجود  وریدهای اجوف روی دیواره ینبضی 

فشاری در بطن ها به وجود این انقباض  می باشد. است isovolumic contraction با انزمدر ابتدای سیستول که هم : cموج 

فشاری به دریچه میترال وارد می کند که تمایل  ومی شود  واردمی آورد که این فشار در تمام زاویه ها و ابعاد به دیواره بطن ها 

همزمان عملکرد دارند جلوی  papillary musclesو  chordae tendineaeچون  دارد. اما به باز کردن میترال رو به دهلیزها هم

رو به دهلیز ها  AV .تنها اتفاقی که می افتد این است که دریچه های باز شدن دریچه میترال به سمت دهلیزها را می گیرند 

 .دهیم می نشان cبا  را آن که یابد فزایشا مختصری دهلیزها در فشار که شود می سبب برجستگی برجسته میشوند. همین

موجی است که آهسته آهسته شروع می شود؛  (ولی درست است ر وویس نیستد،(می باشد در انتهای سیستولکه )) :vموج 

 .در اثر پر شدن خون در دهلیزها ایجاد و با سرعت بالا ختم می شود
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جا به ورید ژوگولار هم میرود و تعدادی نبض ایجاد نآوارد شده و از  SVC مقداری خون به ، aو c،vموج  هرایجادبا نکته: معمولا 

 میکند.

  محاسبه زمان هردوره قلبی

را تقسیم بر تعداد ضربان ها می کنیم زیرا به ازای هر ضربان یک دوره قلبی داریم یا فاصله  60برای محاسبه هردوره قلبی 

 هردو نبض یک دوره قلبی است.

 
آن0.5s(60%  ) می باشد. معمولاً در حدود  0.83sاست،  در دقیقه تا 72ی برای فردی که تعداد ضربان آن مثلاً هردوره قلب

 .(40%مربوط به سیستول ) 0.33s مربوط به دیاستول است. 

 می شود؛ سیستول = 0.28sتا برسد )در این حالت هردوره قلبی  215توجه: اگر تعداد ضربان قلب افزایش پیدا کند مثلاً به 

0.18s= 0.1و دیاستولs( درصدی از دوره قلبی که مربوط به سیستول است افزایش می یابد )40% 65% و درصدی از دوره )

 ( 60 %35% .) دسیستول است کاهش می یابدیای قلبی که مربوط به 

 سه نتیجه گیری اصلی:

هم سیستول و هم دیاستول  کاهش دوره ی قلبیدر ( 2دوره قلبی کاهش می یابد.  زمان ( با افزایش تعداد ضربان قلب مدت1

( تغییراتی که در کاهش زمان دیاستول اتفاق می افتد بیشتر از سیستول است )دیاستول در مقایسه با سیستول 3کم می شود. 

 .کاهش بیشتری پیدا خواهد کرد(

 نکته بالینی:

        یا احیای قلبی ریوی می باشند که شامل نفس مصنوعی و ماساژ قلبی  CPIافرادی که دچار ایست قلبی می شوند کاندید 

باشد و بیشتر  80-100در هنگام ماساژ قلبی تعداد ماساژ باید بین . ماساژ قلبی مهمتر از تنفس مصنوعی است ومی باشد 

رحله دیاستول ما بیشتر کاهش پیدا کند. ماساژ انجام می شود که خون رسانی به نشود. اگر بیشتر شود موجب می شود که م

اندام ها حفظ شود )با عمل پمپی روی قلب( اما وقتی اجازه داده نشود در داخل بطن ها حجم مناسبی خون تجمع پیدا کند 

اید حواسمان باشد که جلوی دیاستول را خون کافی به اندامها نمی رسد. پس در احیا بیشتر از اینکه به پمپاژ توجه کنیم ب،

 نگیریم.

  تغییرات فشار آئورتی
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  (: تغییرات فشار آئورتنتغییرات فشار در بطن با منحنی قرمز، خط چی)

هنگامی که تغییر فشار در داخل بطن چپ به وجود می آید بعد از مدت زمان کوتاهی تغییر فشار در آئورت هم رخ خواهد داد. 

بسته می شود  mmHg  09-010باز می شود اما در فشار gmmH  81دلیل اینکه آئورت در فشار( 1ما مهم است:دو نکته برای 

               انتقال کاهش فشار به آئورت با تاخیر زمانی رخ  واین است که در انتهای سیستول هم چنان فشار در بطن بیشتر است 

بیشتر  مختصریmmHg  100فشاردر بطن کم شده اما در آئورت از قبل باقی مانده و می دهدو به جایی می رسیم که فشاردر

 در بطن هاست و این افزایش فشار، در آئورت باعث ایجاد جریان خون رو به عقب می شود که دریچه آئورتی را می بندد. از فشار

وت( که در اثر برگشت ریکددندانه یا ) )Incisura( سیشوراینا ،( در منحنی فشار آئورت در ابتدای دیاستول یک بریدگی داریم2

باعث می شود مختصری فشار به طور موقت در داخل آئورت افزایش و خون بلافاصله با بسته شدن دریچه آئورتی رخ می دهد 

 یابد که مجدداً این فشار کاهش می یابد.

 تغییرات حجم در بطن:

 
 :وجود دارد که در اکوکاردیوگرافی از آن ها کمک می گیرند index چند

  120-140 mL(: EVD)یحجم پایان دیاستول
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مابقی: خونی که در انتهای سیستول هم چنان در       با هر ضربه از بطن خارج می شود.که میلی لیتر   70حجم ضربه ای:

 میلی لیتر است.50بطن ها باقی مانده که 

 Stroke Volume (SV) = EDV-ESV=70mL      اختلاف بین حجم پایان سیستول (ESVو حجم پایان دیاستول ) 

EF ( یا کسر تخلیهEjection fraction):  برای کهکه نسبت حجم خون خارج شده در هر ضربه به حجم پایان دیاستولی است 

 =70/120EF=SV/EVD   .       باشد %06-56باید در محدوده طبیعی و  رود می کار به ها بطن در انقباض قدرت ارزیابی

مثلاً نارسایی  می باشندتضعیف کننده میوکارد  که که دچار بیماری های قلبی هستند به خصوص آن هایی معمولاً در افرادی

است چون با  EFاکوکاردیوگرافی اندازه گیری می شود در که  یمهمترین فاکتور .شاید به صورت دوره ای انجام شوداکو  ،قلبی

باشد فرد در حالت اورژانسی قرار دارد و  %30آن می توان ارزیابی کرد که آیا قدرت انقباضی کفایت می کند یا نه. اگر کمتر از 

افرادی که تنها می توانند در حالت  .برای متابولیسم پایه کافی می باشد او  و برون ده فردی است که مقدار حجم ضربه ای

 غش می شوند. هایدرازکش باشند و با تغییر شرایط، بلافاصله دچار احساس ضعف، رنگ پریدگی، حالت 

. زیرا با اکوکاردیو گرافی میتوان دو کار انجام داد؛ )حجم پایان سیستولی( می باشد VSEکه کمک می کند  indexدومین 

ها و قطر داخلی محفظه ها توسط  گانه اندازه گرفت؛ حتی قطر دیواره4ر ها را در حفرات میتوان هم حجم ها و هم فشا

 اندازه گیری میشود. کاردیوگرافیکوا

  Stroke volume , cardiac outputتفاوت :

Stroke volume برای مقدار حجم خون خارج شده از بطن ها ( از هرانقباض یا ضربه بطنی می باشد اما برون ده قلبیCO )

 در طول یک دقیقه است.  هر بطنمقدار خون خارج شده از 

Output Cardiac  افراد مختلف، در شرایط مساوی و پایه با هم فرق می کند.های 

 CO=SV×HR:      با است برابر بگیریم نظر در  CO برای فرمولی بخواهیم اگر

% وزن افراد را خون تشکیل می دهد و این 8بیشتری داشته باشند.  CO الزاما افرادی که جثه بزرگتری دارند باید یهدرحالت پا

سلول های  زیرا در این حالت دارندبیشتری  COیدکننده این است که افراد با جثه بزرگتر حجم خون بیشتر و در نتیجه یتا

 خونرسانی شود. هابیشتری در بدن وجود دارد که باید به آن

برابر( با جثه های  SVبرابر،  HRباید باشیم که برون ده قلبی افراد را در حالت پایه ) براساس جثه افراد به دنبال راهکاری

 آشنا شویم. cardiac indexمختلف محاسبه کنیم .اما قبل از آن باید با 

Index ciaCard )شاخص قلبی( 

 
در افراد در محدوده های سنی خاص  2mبه ازای هر  ،محاسبه کنیم  2mاگر توانایی این را داشته باشیم که جثه افراد را برحسب 

ده قلبی وجود خواهد داشت که همان شاخص قلبی است که در واقع به ازای هرمترمربع از جثه ی افراد باید  برون مقداریک 

ست. در مورد سال تنظیم شده ا 40-30سنین در برون ده قلبی وجود داشته باشد. معمولاً این مقدار برای افراد L 3.2-3 حدود 
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در سنین مختلف می رسد.  2L/m 2.4و بیشتر این مقدار افت می کند و به محدوده ی  80بالاتری دارند مثلاً  سن افرادی که

 این شاخص می تواند تفاوت داشته باشد.

Body surface area) BSA) 

× (𝐶𝑚) قد√       =01672/0BSA×   (کیلوگرم) وزن 

 به دست می آید.  COند و نضرب می ک Cardiac Indexکه این مقدار را در  ستا 2mمحاسبه برحسب  BSAفرمول 

 در طول عمر افراد: CIتغییرات 

. باشدمی 2L/m 5-4 (5/4)ساله و   10برای کودکان  CIدر نوزادان کم کم افزایش می یابد که بیشترین  2L/m 2.6-2.5 معمولاً 

سال برسیم به محدوده  70سال یا  80از ده سالگی به بعد با افزایش سن این مقدار کاهش پیدا خواهد کرد که وقتی به بیش از 
2L/m 2.5-2.4 .خواهد رسید 

  چپ بطن فشار –منحنی های حجم 

 
همان طور که در تصویر می بینید در این منحنی محور افقی تغییرات حجم در داخل بطن چپ و محور عمودی تغییرات فشار 

 کنیم در حقیقت دو منحنی وجود دارد. نگاهدر بطن چپ است. اگر با دقت 

 mL 250ه اگر حجم تا منحنی سبز )بزرگ تر(: این منحنی محدوده وسیع تری را بررسی می کند؛ یعنی می خواهد ببیند ک

م ورای محدوده ی یپس اگر بخواهد. در داخل بطن چپ افزایش یابد، تغییرات فشار به چه اندازه ای افزایش پیدا می کن

م، برای بررسی تغییرات، باید تغییرات در طول سیستول و دیاستول یم از منحنی بزرگ تر استفاده می کنیفیزیولوژیک بررسی کن

 .را از هم جدا کنیم

بر همین اساس تغییراتی که در طول دیاستول شکل میگیرد را با منحنی آبی و تغییراتی که در زمان سیستول بوجود می آید 

را با منحنی سبز نمایش می دهیم. ابتدا میخواهیم ببینیم در زمان دیاستول چه تغییراتی روی حجم و فشار خواهیم داشت. 

 mL  50در انتهای هرسیستول حدودنشان داده شده است؛ نشان داده شده که  فشار بطن چپ در طول دیاستول با خط آبی
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خون به این حجم اضافه  filling ,mL  70فشار ایجاد می کند اما در مراحل  mmHg 3-2 خون در بطن ها باقی می ماند که

اما اگر بخواهیم مقدار خون بیشتری در . ایجاد می کند Hgmm 5-7می رسد که فشار حدود mL  120شده و حجم خون به

 طول دیاستول وارد بطن ها کنیم چه می شود؟ 

برسد علیرغم این که حجم دارد تغییر می کند اما فشار خیلی متناسب با حجم  120 ازاگر حجم پایان دیاستولی به بیشتر 

به بعد هرمقدار  170mLنخواهد بود. اما از  تغییر نمی کند )خیلی زیاد افزایش پیدا نمی کند( و شیب تغییر فشار شیب تندی

خون که اضافه شود با شیب تندتری فشار افزایش خواهد یافت؛ تغییرات شیب فشاری بیشتر و بیشتر خواهد شد و فشار حتی 

 می رسد. 40یا  mmHg  30به

 علت این موضوع چیست؟

کشیده می شود اما از یک حد بیشتر سارکومرها در  رسارکوم یابدهرچه حجم پایان دیاستول افزایش  یک عامل اصلی آن 

 این را با افزایش فشار نمایش می دهند.و مقاومت می کنند رشدنو پبرابر این کشیده شدن 

را در محدوده خاصی نگهداری  قلب حجمیفه دارد ظدر واقع پریکارد و علاوه برآن، فشاری که از طرف پریکارد وارد می شود 

می رسد بر پریکارد هم فشار وارد می شود و پریکارد در  ml 170کند در واقع وقتی حجم خون به بالاتر از را کنترل  آنکند و 

 برابر آن مقاومت می کند.

 دیاستول تغییرات بر سوار سیستول)خط سبز( زمان تغییرات* معمولاً شرایط دیاستول تعیین کننده شرایط سیستول می باشد )

هرمقدار حجمی که در زمان دیاستول در داخل بطن ها تجمع پیدا می کند باعث می شود فشاری که در زمان سیستول  .(است

 دارد. Maxبه وجود می آید بیشتر شود. اما این هم 

ن ها در هنگام طاگر برای بطن چپ حجم پایان دیاستولی بیشتر و بیشتری در نظر بگیریم، باعث می شود قدرت انقباضی ب

باشد که در بین دو نقطه، حداکثر  ml 150-170ستول بیشتر و بیشتر شود تا زمانی که حجم پایان دیاستولی در بطن ها بین سی

شود، از این نقطه به بعد  ml 170فشار در زمان سیستول را در بطن ها خواهید دید. اما اگر حجم خون پایان دیاستولی بیش از 

 یم داشت.افت فشار در هنگام سیستول را خواه

 گاستارلین –توصیف مکانیسم فرانک 

به عنوان محفظه ای  رامنطبق بر چیزی است که این منحنی ها می گویند، می خواهد بگوید که اگر شما بطن ها این توصیف  

پایان سیستولی وجود داشته  mL 50در نظر بگیرید که یک ورودی و یک خروجی دارد، اگر از قبل در داخل بطن یک حجم 

که قدرت است باشد، این مکانیسم تغییرات زمان سیستول و دیاستول را انطباق می دهد یعنی می خواهد بگوید این دیاستول 

 سیستول را تعیین می کند.

نی، اگر مثلاً ؛ یعدارد قدرت انقباضی که بطن ها در زمان سیستول ایجاد می کند بستگی به خون وارد شده در زمان دیاستول

خون هم خارج خواهد شد اما اگر   mL 70mL 120)وارد قلب کنید )حجم پایان دیاستولی = ml 70 وریدی شما در اثر بازگشت

80 ml  80وارد کنید باید قدرت انقباض بیشتر شود و در نتیجه مقدار خروجی هم ml .می شود 

برسد. که باعث شود حجم پایان دیاستولی ما به  ml  001-021ورودی بهاین روند تا جایی ادامه پیدا می کند که مقدار خون 

 .خون خارج می شود( ml 120، 170برسد )و در این حجم  ml 170 سقف
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طبق این مکانیسم، در محدوده فیزیولوژیک هرمقدار خونی از دهلیز وارد شود از بطن خارج می شود. اگر از این محدوده خارج 

 و حجم خروجی()خروجی خواهد بود )نه تنها افزایش نیافته، بلکه قدرت انقباضی ml  115باشد ورودی lm  125شود مثلاً

 .(می یابدکاهش هم 

گ ورودی را با خروجی هماهنگ می کند )ورودی همانی که در هنگام دیاستول شکل می گیرد و ناستارلی-مکانیسم فرانک

 .(ول تحت تاثیر دیاستول قرار خواهد گرفتسیستو خروجی همانی که سیستول آن را تعیین می کند

 علت وجود محدوده:

 یک دلیل این کاهش قدرت انقباض بطنی، کاهش همپوشانی اکتین و میوزین در سارکومرها می باشد.

  overlapبه بعد  µm 2.2 از طول .بینیم میmµ 2-2.2حداکثر قدرت انقباضی برای سارکومرها را در حالت استراحت و با طول  -

 بین اکتین و میوزین کم شده است.

 جدا از این دلیل دو علت شاید مهمتر هم وجود دارد: 

وصل شود سطح  zاز انتهای میوزین ها کشیده می شود؛ قبل از این که به صفحات  Titin.اعمال می کند Titin( اثری که 1

اعث میشود که هر چه سارکومر کشیده شود، تیتین این ب وصل می کند.)اکتین ها را به میوزین ها(  همبه داخلی اکتین ها را 

کمک میکند اکتین و میوزین بهم نزدیکتر شوند که در یک محدوده خاص قدرت انقباضی را افزایش میدهد. پس هرچه سارکومر 

 درازتر شده و بیشتر کشیده شود اکتین و میوزین را بهم نزدیکتر میکند تا یک محدوده خاص!

 
به طول سارکومر بستگی دارد تا یک محدوده ای با افزایش طول سارکومر افزایش می  2Ca+به  C Troponin( حساسیت 2 

 یابد. با افزایش طول سارکومر از این محدوده، این حساسیت کاهش می یابد. 

 بنابراین این سه عامل وجود این محدوده را توضیح میدهند.

عوامل عصبی و هورمونی  تنظیمی و ذاتی خود قلب است و به هیچ وجهگ یک مکانیسم خود استارلین –* مکانیسم فرانک 

اما سوال این است که اگر اثر ندارد پس سمپاتیک چگونه باعث تقویت این مکانیسم می شود. باید توجه ...روی آن نقش ندارند

 است.  متفاوت کرد که تقویت کردن با ایجاد کردن

می شود و می تواند حجم پایان دیاستولی را بالا ببرد و کمک می کند که  اگر سمپاتیک فعال شود بازگشت وریدی بیشتر

 گ تقویت شود.ینلراستا کمکانیسم فران

و  می تواند افزایش دهد برابر 2.5را تا حدود  COزمانی که این مکانیسم وجود داشته باشد در غیاب سمپاتیک و پاراسمپاتیک 

 .لیتر برساند 11تا  10به حدود 
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یک  برابری که سمپاتیک اضافه می کند 5/2برابر افزایش می یابد؛ از این  5سمپاتیک هم داشته باشیم تا تحریک اگر حداکثر 

 گ است.لیناستار-مکانیسم فرانک رویاثر مستقیم  از آن مقداری

 منحنی کوچکتر:

 
تنها به صورت یک دیاگرام نمایش داده . است که در طول سیستول و دیاستول به آن اشاره شد فشاری-حجم همان تغییرات 

 فاز تقسیم می شود:  4شده است. معمولاً به 

                                         DA(IV)     CD(III)     BC(II)     AB(I)          

 د              بوml  50ههمان فاز پرشدن است که در طول دیاستول شکل می گیرد که به حجم پایان سیستولی قبلی ک )I)ABفاز  

lm 70 اضافه می شد وml 120می شد که باعث می شد فشارmmHg  2-3  برسد. 5-7به 

 میرود. 80به  7-5است که فشار از  isovolumic contraction مرحله  IIفاز 

 100 تا 80است. فشار از  Ejectionمرحله  IIIفاز 

 افزایش می یابد.

که تغییر  است Isovolumic relaxation  IVفاز 

 به 100حجمی وجود ندارد اما فشار از حدود 

mmHg 2  می کند. یداافت پ 3تا  

 صداهای قلبی:

صدای قلبی وجود دارد که فقط و فقط  4معمولاً 

صدا با گوشی پزشکی در حالت طبیعی از  2باید 

سوم و چهارم شنیده  یقلب شنیده شود. اگر صدا

)مگر شود می گویند بیمار دچار گالوپ شده است

 صدای سوم در افراد لاغر و نوزادان که ممکن است

 .در وضعیت سلامتی هم شنیده شود(
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 تا صدا توسط فنوکاردیوگرام قابل بررسی و ثبت است هم در افراد سالم و هم بیمار. 4اما تمام این 

بسته شدن میترال و تری کاسپید که در ابتدای مرحله ی سیستول و همزمان با : M1T1 یا1S ( ،گایتون:لاب )پوم 

Isovolumic contraction  2است. این صدا معمولاً زمان طولانی تر ازS  ً0.14است حدوداs  طول می کشد اما فرکانس آن کمتر

 .(بم تر است)است 

ی بیشتر و زمان یفرکانس. وناری در ابتدای دیاستولمبسته شدن دریچه ی آئورتی و پول :2S یا  2P2A  (،گایتون:داب)تاک

 دارد.  1Sکوتاهتر در مقایسه با 

این به هم خوردن لبه لت ها شاید صدا ایجاد کند اما . برخلاف تصور به هم خوردن لبه لت ها نیست که صدا را ایجاد می کند

 صدایی بسیار بسیار خفیف است.

جریان های لامینایی  و )ارتعاشی( جریان های گردبادی:یل مهم این صداها: ابتدا بگوییم ما دو نوع جریان خون داریم اما دلا

معمولاً جریان های ارتعاشی ایجاد صدا می کنند. بنابراین آنچه در ایجاد صداهای قلبی در اولویت قرار گرفته است . )تیغه ای(

 .کنند که ایجاد ارتعاش میاست جریان هایی 

ارتعاش  )اولین عامل( در هنگام بسته شدن()اما این ارتعاش ها در کجا دیده می شوند؟ یکی از آنها ارتعاش خود لت هاست

  .)دومین عامل( میکند خون در مجاورت آن که وقتی بسته می شوند ایجاد صدا

، عواملی سهاین )سومین عامل(.  جاد می کندکه آن هم صدا ای در اثر برخورد خوناما مهم تر از آن ارتعاش دیواره بطن ها

 هستند که سبب می شوند صدای اول به وجود آید.

قبل از این که بطن ها دچار انقباض بشوند  ،هستند. گفته می شود که در صدای اولدیگر نیزاما در کنار این ها دو عامل 

eaenChordae Tendi  به حالت چین خورده اند. زمانی که عضلات پاپیلاری منقبض می شود باعث می شوندChordae 

aeeTendin ام یعنی کشیده شدن  4که آن هم صدایی ایجاد می کند. بنابراین علاوه بر این سه عامل، عامل  شود کشیده

Chordae Tendineae  ر ایجاد صدای اول ایفای نقش می کند.در ابتدای سیستول دنیز در اثر انقباض عضلات پاپیلاری 

 .می باشند * اصلی ترین محفظه ای که باعث ایجاد صدای اول می شود بطن ها

می توانند در این صدا  بالا که در دریچه های سرخرگی نداریم سایر عوامل Chordae Tendineaeدر صدای دوم به غیر از اثر 

اصلی ترین و خون اطراف آن ها همچنین ارتعاش دیواره شریانها که  Aو  Pایفای نقش کنند یعنی لرزش یا ارتعاش لت های 

 در اینجا می باشد.(محفظه ی ایجاد صدا) عامل

 کمتر تاثیرگذار است ارتعاش دیواره شریانهاست. S1ایفای نقش میکند ولی در  S2عاملی که در ایجاد 

 دلیل تفاوت فرکانس:

 A-V( تمام دریچه ها ساختارهای کاملاً انعطاف پذیرند اما میزان انعطاف پذیری دریچه های شریانی کمتر از دریچه های 1

گایتون:کشیدگی دریچه های هلالی )، سرعت بسته شدن بیشتر و صدا کوتاه تر است.باشد است و هرچه انعطاف پذیری کمتر

 است( AVبسیار بیشتر از دریچه های 

 ارتجاعی در دیواره شریانها بیشتر از بطن هاست.( ضریب 2
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ون ایتدر کتاب گ*نشانه بیماری است. ود وگرنه در ابتدای دیاستازیس به وجود می آید با گوشی نباید شنیده ش :صدای سوم

پر شده % از خون 75که از قبل از ) که در طول دیاستازیس از دهلیزها به بطن ها می باشد% خونی 5علت صدای سوم ریزش 

وارد می شود. که این تناقض در کتاب گاتیون وجود دارد؛ زیرا گاتیون می گوید صدای سوم در ابتدای دیاستازیس است  د(ان

اما مقدار خونی که در طول دیاستازیس اضافه می شود را علت صدا می داند و می گوید به مانند کیسه ای است که مقدار زیادی 

قطره و کم کم به آن آب اضافه کنیم که این برخورد قطرات باعث ارتعاش و ایجاد صدا می شود آب دارد و ما بخواهیم قطره 

 صدای سوم در کل دیاستازیس شنیده شود نه فقط ابتدای آن. پس در این صورت باید

% خون داخل بطن ها دیواره آن را می کشد. ناگهان با 75-70 ابتدایی بطن ها پر شدن 1/3در  اما در کتاب برن آمده است

به نظر می رسد کم شدن سرعت . دشودر میزان کشش ها می  )کاهش سرعت(توقفسبب  رسیدن به دیاستازیس کاهش جریان

 کشیده شدن دیواره بطن ها باعث می شود که خون برخورد کند و صدای سوم به وجود آید. 

 در حالی وارد بطن شود انقباض دهلیزها منجر می شود مقداری خون .همزمان با انقباض دهلیزهاستاین صدا  :صدای چهارم

می شود این خون اضافه شده به خونی که از قبل وجود داشته برخورد کرده و صدا  موجب است و این امر پر شده 80که %

 د.انتهایی دیاستول بطن ها شنی 3/1ایجاد کند و می توان این صدا را در 
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 کانون شنیدن صداها:

 معمولاً صداهای قلبی را نمی توان با گذاشتن گوشی تنها در یک نقطه شنید بلکه صدای هردریچه را تقریبا به طور اختصاصی 

گوشی را دقیقاً روی دریچه گذاشت؛ معمولاً محل شنیدن برای شنیدن صدا و نمی توان  شنیدمحل های خاصی  می توان در

 صدا دورتر از دریچه هاست. 

 در فضای بین دنده ای دوم در سمت راست استرنوم روی قسمت صعودی آئورت : دریچه آئورتی

ین دنده ای وناری گذاشته می شود تقریبا قرینه با فضای بممعمولا روی قسمت نزولی دیواره ی شریان پولپولموناری:  دریچه

 دوم سمت چپ استرنوم 

 )زیر استرنوم( و کمی به سمت چپ  Xiphoidزیر  :tricuspidدریچه 

بین دنده ای سمت چپ بکشیم، هم  5از فضای که و یک خط افقی  midclavicular)خط عمودی  Apexروی : mitralدریچه 

 .(قطع می کنند Apex در محلدیگر را 

 
 خصوصیات انقباضی بطن ها

 :برای ما مهم است بسیار انواع مختلفی می توان آن را ارزیابی کرد که در این بین دو پارامتربه 

 .ها میباشند بطن مولفه مخصوص : این دوpreload) و   afterload) رپیش بار و پس با
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معمولاً با کمک مقدار خونی  ،را اندازه گیری کرد tension برای آن نمی توان واقعاًکه  preloadاست اما  tensionجنس هردو 

خون در بطن ها می باشد تانسیون lm   120در پایان دیاستولی که که در بطن چپ تجمع پیدا کرده است قابل بررسی می باشد.

ولی چون قابل اندازه گیری نیست در صورت اندازه گیری، این مقدارهمان پیش بار است. اندازه گرفت و بطن را باید  دیواره

تانسیون در محدوده ی فیزیولوژیک شدیدا به این عامل )کمک گرفتن از حجم پایان دیاستولی preload بررسیبرای  راهبهترین 

ایجاد شده در دیواره بطن ها  تانسیون سپس پیش بار وبیشتر،  EDVهرچه . است (استارلینگ بستگی دارد-طبق قانون فرانک 

بیشتر  preload بیشتر و در نتیجه  EDVریدی به دهلیزها بیشتر باشد، گشت وزمی دانیم هرچه باافزایش میابد. همچنین 

 خواهد بود.

Afterload به عنوان مثال بطن چپ باشداگر قرار  واقع بیانگر آن است که درml  70  خون خود را وارد آئورت کند به این

سادگی نیست زیرا یک فشار دیاستولی از قبل در آئورت بوده که باید به آن هم غلبه کند. باید نیرویی در دیواره بطن ها ایجاد 

، بودچیزی جز مقاومت موجود در داخل شریان ها نخواهد  afterloadبنابراین ؛ ر مقاومت شریان ها غلبه کندبشود که صرفاً 

برای بطن راست همان مقاومت موجود  afterloadبرای بطن چپ همان مقاومت دیواره شریان آئورتی است و  Afterloadیعنی 

 در شریان پولموناری است.

اما مقاومت قابل اندازه گیری نیست؛ پس بهترین کار کمک گرفتن از فشار است و فشار خون شریانی در آئورت همان پس بار 

 ار خون شریانی در شریان پولموناری همان پس بار بطن راست خواهد بود. بطن چپ و فش

 *Preload  یان می کند در محدوده فیزیولوژیک هرچقدر ب طور این که دارد مطابقت استارلینگ –معمولا با مکانیسم فرانک

Preload بیشتر ،Stroke Volume و CO  یا هرچه قدر بازگشت وریدی بیشتر شده باشد در یک محدوده بیشتر خواهد بود

در )افزایش می یابند در اثر افزایش قدرت انقباضی در زمان سیستول در بطن ها SVو هم  COهم  EDVفیزیولوژیک با افزایش 

 (.در ادامه صحبت خواهد شد afterloadمورد 

 قدرت انقباضی:

                                                                                 مرررررری باشررررررد )تغییرررررررات فشررررررار در واحررررررد زمرررررران(    dt/dpروش برررررررای محاسرررررربه آن   بهترررررررین

یعنی بطنی قوی تر اسرت و قردرت انقباضری بیشرتری دارد کره زمران کوتراه ترری تغییررات فشرار بیشرتری داشرته باشرد؛              

برسررد  100یررا  90یررا  mmHg  80د اگررر بررا سرررعت بررالاتری بررهای کرره دار mmHg  5-7یررا mmHg 2-3یعنرری، فشررار 

یعنرری بطررن، بطنرری قرروی اسررت. امررا اگررر تغییرررات فشررار در محرردوده زمررانی طررولانی تررری صررورت بگیرررد یعنرری قرردرت 

 انقباضی کمتر بوده است.

     حجمی که در داخل بطن ها بود Isovolumic contractionاما برای امکان پذیرتر کردن محاسبه آن چه کنیم؟ در مرحله 

ml 012 و فشارmmHg  5-7 بود. پس فشار در بطن چپ در انتهای دیاستولmmHg  5 و در انتهای بوده                      

Isovolumic contraction بهmmHg  80 رسید؛ این تغییر فشارmmHg  75 )زمان  بوده است )در شرایط طبیعیIC  ن بینیز

75را در نظر بگیریم  0.03sاست که اگر  03/02-0/0

0.03
= 2500 𝑚𝑚𝐻𝑔/𝑠 = قدرت انقباضی 
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قدرت .خواهد شد 0.02زمان انقباض  ولی همان عدد باقی خواهد ماندحال اگر سمپاتیک فعال شود تغییرات فشار 

   mmHg/s 3750=  انقباضی

 افزایش داده است. Isovolumic contraction% قدرت انقباضی را در زمان 50یک تحریک سمپاتیک حدود 

  ( و برون ده کاری قلب:Heart workکار قلبی )

مقدار نیروی که صرف جابه جایی می شود.  عبارتست ازکار

 :دو نوع کار برای قلب تعریف شده است

یادمان باشد ما در   W=F.d   رفرمول کا :(کار خارجی1

؛ بطن ها دائماً از تغییرات حجم و فشار صحبت کردیم

اگر قرار باشد حجم بیشتری خون در بطن ها جای  ،بنابراین

گیرد انرژی بیشتری نیاز است و اگر قرار باشد در اثر این کار 

 W=P.Vبه صورت  W=F.dلب را به جای ی قرجبنابراین ما کار خا فشار بیشتری به وجود آید باز به انرژی بیشتری نیاز است.

 =W)  در نظر می گیریم.
F

𝑑^2
× 𝑑^3) 

 بگوییم. preloadو تغییرات حجم را  afterloadتغییرات فشار را  میتوانیم

هرجایی که پیش بار یا پس بار افزایش پیدا کند برای مقابله با این افزایش، باید قدرت انقباضی بطن ها افزایش یابد بنابراین 

 ای که قلب مصرف می کند صرف کار خارجی می شود. ATP  98%ی بیشتری مصرف می شود.در حالت طبیعی، انرژ

  نکته بالینی:

قسمتی از عضله بطن ها خون رسانی انجام نمی شود )به راحتی نمی تواند به این ها  بهفردی که دچار سکته قلبی بشود، یعنی 

2O چونحیاتی ترین کارها برای او استراحت مطلق می باشد )اولین کار این است(یکی از ، د و این ها کمبود دارند(انبرس ، 

هرچه فعالیت بخواهد انجام دهد، نیاز به اکسیژن را افزایش می دهد و کارکرد قلب را بالا می برد. اگر کارکرد قلب بالاتر رود 

2O رسانی است. بیشتری نیاز دارد درصورتی که اختلالی که درآن وجود دارد کاهش اکسیژن 

و هم  preloadبرای این افراد هم باید مراقب  ،فرد به درمانگاه آمد وانجام شد ( complete rest)حال اگر این استراحت مطلق

Afterload  باشیم.برای فردی که دچار سکته قلبی شده است، برای سرم زدن باید دقت کنیم و این کار راحتی نیست؛ یعنی

افزایش یافته  باید بین بیمار معمولی و بیماری که سکته قلبی کرده است تفاوت قائل شد؛ زیرا اگر سرم تجویز کنیم حجم خون

را در کار  Vش را بیشتر می کنیم یعنی بآسی افزایش و در نهایت OD و preload بیشتر میشود بازگشت وریدی و در نتیجه

 داده ایم. خارجی افزایش

برای این که در  (.بالا دارند Afterloadافرادی که )دنشده باش MIاز طرفی ممکن است افرادی با فشار خون بالای مزمن دچار 

 لی کمک می کند.را پایین آوریم، درمان فشار خون بالای آن ها خی ODاین افراد 

را تا جایی که ممکن است کم کنیم. پس زمانی که فردی با شرایط سکته ی قلبی می آید هم  Afterloadباید حواسمان باشد 

preload  و همafterload .را تحت کنترل قرار دهیم 
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خیلی بیشتر است. هرچند در فرمول این گونه به نظر می رسد که  Preloadاز  Afterload حائز اهمیت آن است که اثر اما نکته

برابر 2.2دو برابر شود، کار خارجی مثلا afterload به یک است اما بررسی ها نشان داده است که اگر مثلاً یکرابطه ی بین آن ها 

 میشود.

 Movement energy (ک یا حرکتیتیینکار کی -دوم قلب )کار  

          که برای شتاب دادن به جریان خون استفاده  صرف این کار می شود کل کار انجام شده در قلب()% انرژی قلب2 از کمتر

 معمولاً به این کار نیازی نیست. ومی شود 

دهد. مثلا در فردی که دچار تنگی  می اما در مواردی کار خارجی کم کم کاهش پیدا میکند و جای خود را به کار کینیتیک

دریچه میترال یا تنگی دریچه آئورتی شده است: در این حالت برای اینکه بتوانند جریان خون را از بطن به آئورت برقرار کنند 

بیشتری نیاز (گایتون:انرژی جنبشی جریان خونجنبشی )خون را عبور دهند به انرژی  مقدار مناسبیو بتوانند از دریچه تنگ 

 خواهند داشت.

 راندمان قلبی

  

 

 % به گرما تبدیل می شود.75% انرژی مصرفی فرد کار قلبی را انجام می دهد، 25در شرایط سلامت و طبیعی 

قلب شان  Efficacy ،* در شرایط خاص مثل ورزشکارهایی که تعلیم ها و آموزش های کاملاً علمی دیده اند مثلاً ماراتون کارها

 ( تا حدودی کاهش می یابد.ATP) انرژیافزایش یافته و هدر رفت  40تا %

Heart Nutrition 

قلب توانایی آن را دارد که از تمام مواد غذایی تامین انرژی کند اما بستگی به 

مثلاً اگر فرد  دارد. (دروویس نیست ولی درست است)ها زماننوع رژیم غذایی و 

یک ناهار پرکربوهیدرات مصرف کرده باشد ، تا یکی دو ساعت بعد از مصرف 

ناهار می  12فرد ساعت . اگر ناهار قلب از کربوهیدرات تامین انرژی می کند

خورده  تامین انرژی قلب بستگی به موادی دارد که 2تا  12از ساعت ، خورد

مطابق جدول است که معمولاً اسیدهای می خورد  که شام 8تا  2اما از  است

بعد از آنها قندها و حتی در شرایط  بع تامین کننده اند.اچرب اصلی ترین من

خاص اگر این دو ماده غذایی در اختیار قلب قرار نگیرد، قلب برخلاف عضله 

اسکلتی که نمیتواند اسید لاکتیک استفاده کند، اسید لاکتیک مصرف میکند؛ 

 ها و حتی کتون هایی که به عنوان متابولیت در چربی ها بوجود می آیند، در قلب قابل مصرف اند. aaحتی بعد از آن 

 وعده های غذایی است. ینب*این جدول مربوط به 

 

 

 (قلب در انرژی کننده تامین منابع جدول)
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                               در قلب: 2Oمصرف 

 

 

 

 

اگر بخواهیم ببینیم که چه مقدار به مصرف اکسیژن در قلب نیاز داریم، کار بطنی  ؛همان که در کار خارجی از آن صحبت کردیم

هرعاملی که پیش بار  که همان کار خارجی است را بررسی می کنیم وقتی کار بطنی را هم بررسی می کنیم نتیجه می گیریم

در  2Oبرای ارزیابی میزان  indexون می گوید، بهترین یترا هم افزایش می دهد.حال گا O2 و پس بار را افزایش دهد، مصرف

 است. tension time indexقلب، 

هم  2Oمصرف ، تانسیون هرچقدر بیشتر باشدو یا مدت زمان میزان 

 بیشتر است.

Important law 

در شرایط فیزیولوژیک رابطه ای بین برون ده قلبی و پس بار وجود 

لیتر در دقیقه مادامی  5.5تا  5دارد به این شکل که برون ده قلبی 

نرسیده باشد، تغییر  mmHg  160ازکه پس بار در آئورت به بیش 

 نمیکند.

اگر بخواهد در فشارهای گوناگون همان برون ده قلبی را ایجاد  قلب

د قدرت انقباضی بیشتری داشته باشد و این توانایی افزایش تا کند بای

 CO بالاتر،  mmHg  160حفظ کند و از 5شود، وجود دارد و میتواند برون ده قلبی را در  mmHg  160جایی که فشار آئورت

 دچار افت میشود.

  تنظیم فعالیت قلب

 فعالیت قلب تحت تاثیر دو عامل میباشد:

که مهم ترین  self-adjustment(خود تنظیمی 1

استارلینگ مربوط -استارلینگ است)که صحبت شد( طبق گایتون، بخشی از توجیه مکانیسم فرانک-بخش آن مکانیسم فرانک

 هم پوشانی اکتین و میوزین میباشد.به میزان 
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همچنین مکانیسم خود تنظیمی ضربانی نیز 

وجود دارد که بنابر آن هرچقدر بازگشت وریدی 

             دهلیز راست بیشتر باشد تعداد ضربانبه 

 افزایش خواهد یافت. 20-10%

تنظیم ضربانی چه میگوید؟ اگر بازگشت وریدی 

زیاد شود، دهلیز راست پرتر میشود در نتیجه 

کشیدگی روی دیواره ی دهلیز راست افزایش 

را  SAمی یابد، روی دیواره دهلیز راست گره 

منتقل شده و آن را داریم که کشیدگی به آن 

 Ifمیکشد. در نتیجه کانال های سدیمی جریان 

فعالتر میشود، شیب  را ایجاد می کرد Ihیا 

پتانسیل تندتر و در نهایت تعداد ضربان افزایش 

 خواهد یافت.

( تنظیم عصبی که شامل سمپاتیک و 2

پاراسمپاتیک است که روی تمامی پارامترها اثر 

، تروپییسلوی، خود را میگذارد.در آینوتروپ

 دروموتروپی و کرونوتروپی صحبت شد.

 
 


