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  :فصل سوم

  

فیزیولوژي وآناتومی قلب
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  :آناتومی

فاصله ي باریک . ته است در سینه جاي گرف وبروزي بنام پریکاردیوم قرار دارد قلب یک عضو عضلانی است که در کیسه ي فی

 .جهت حرکت قلب عمل می کند)لغزنده کننده(پرده ي پریکاردیوم را مایعی آبکی پر میکند که به عنوان لابریکانتبین قلب و 

سطح داخلی دیواره  .شود میوکاردیوم نامیده می "واصطلاحا هشد از سلولهاي عضله ي قلبی تشکیل  "دیواره هاي قلب ابتدائا

 "شود که اصطلاحا پوشیده می سلول ها بنام اندوتلیال نازك ازبوسیله ي یک لایهء  هاي قلب که در تماس با خون است،

قلب انسان . )پوشاند ششی نه تنها سطح داخل قلب بلکه سطح داخلی تمام عروق را میاین لایه ي پو.(شود م نامیده میویلتواند

ها یک بطن بین هر یک از دهلیزها و در .یک بطن است و یک شامل یک دهلیز چپ تقسیم میشود که هر به دو نیمه راست و

 .دهد د اما از بطن به دهلیز را نمیده وجود دارد که اجازه جریان خون از دهلیز به بطن را می)AV(بطنی -دهلیزي دریچهء

بسته شدن این دریچه ها بصورت غیر  و باز .شود نامیده میچپ میترال AVدریچه  سمت راست تري کاسپید و AVدریچه 

هنگامی که فشار خون در دهلیز بیشتر از بطن  .باشد اثر اختلاف فشار بین دو سمت دریچه ها می بر و) passive(فعال 

برعکس هنگامی که بطن منقبض شود فشار داخلی  .از دهلیز به بطن برقرار خواهد بود جریان شود و ریچه باز میمربوطه باشد د

بنابراین خون بطور طبیعی بدرون دهلیزها  .شود دریچه بین آنها به شدت بسته می و کند بیشتري نسبت به دهلیز پیدا می

  .شود ن ششی واز بطن چپ بدرون آئورت رانده میاشود بلکه از بطن راست بدرون تنه شری برگشت داده نمی

بنام عضلات (دریچه ها به برجستگی هاي عضلانی ،)در اثرفشار(براي جلوگیري از برگشتن دریچه ها به سمت دهلیزها 

بسته شدن دریچه نمی  و این عضلات باعث باز.شوند محکم می)chordae tendinaeبنام(توسط رشته هاي فیبري)پاپیلري

  .شوند  نها فقط حرکت دریچه هارا محدود میکنند ومانع برگرداندن آنها میآ.شوند 

آئورتی  ششی و دریچه باشد که به ترتیب دریچه مجراي بطن راست به شریان ششی وبطن چپ به آئورت نیز داراي دریچه می

 ریان خون به درون شریانها را دراین دریچه ها اجازه ج)شود هلالی هم گفته می "به این دریچه ها اصطلاحا.(شوند نامیده می

اینها هم شبیه . کنند دهند اما از حرکت خون در جهت عکس در خلال استراحت بطنی جلوگیري می طی انقباض بطنی می

  .باز و بسته بودنشان به اختلاف فشار دو طرف آنها بستگی دارد کنند و بصورت غیر فعال عمل میAVدریچه هاي 

 .برابر جریان بوجود می آورند رمقاومت بسیار ناچیزي د دریچه هاي قلبی اینست که ،درحالت باز، یک نکته مهم دیگر درباره

یک دریچه ممکن است  ،حالت بیماري در .براي برقراري جریان از خلال آنها کافی است بنابراین اختلاف فشار هاي بسیار ناچیز

در چنین حالتی قلب در هنگام  .دربرابر جریان خون اعمال میکندحالت باز هم مقاومت بالایی  شود که حتی در قدري باریکه ب

  .بایست یک فشار بالاي غیر طبیعی براي ایجاد  جریان از خلال دریچه تولید کند انقباض می

با این وجود  .فاقد دریچه است)به دهلیز چپ(ودهانه وریدهاي ششی) به دهلیز راست(دهانه وریدهاي اجوف فوقانی وتحتانی

زند زیرا انقباض دهلیزي باعث وارد آمدن فشار و بسته شدن  دهلیزي مقدار ناچیزي خون را بدرون وریدها عقب می ،انقباض

واقع  در( این مقاومت بالایی در برابر جریان برگشتی خون بوجود می آورد شود و می)درمحل اتصال به دهلیز(دهانه وریدها 

وریدهاي گردنی در هنگام انقباض  د که همین علت تولید پالس وریدي درشو مقدار جزئی خون به درون وریدها عقب زده می

  .)شود دهلیزي می
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Cardiac musycle   :عضله قلبی

حفره هاي پر از خون  "کاملا درلایه هایی آرایش یافته اند که محکم به هم متصل شده اند و )مومیوکاردی(سلولهاي عضله قلبی 

اره هاي حفره منقبض می شوند شبیه یک مشت فشرده میشوند که به خون درون شان فشار هنگامیکه دیو .را احاطه می کنند

مخطط است که به خاطر آرایش  عضله قلب، .عضله قلب ترکیبی از خصوصیات عضله اسکلتی وصاف است .کند وارد می

لبی بسیار کوتاهتر از سلولهاي ق با این وجود سلولهاي عضله .نازك اکتین شبیه عضله اسکلتی است فیلامانهاي ضخیم میوزین و

  .داراي زوائد انشعابی متعددي می باشند عضله اسکلتی و

در این صفحات  .شود گفته می )اینترکاله(درهم روندهاند که به محل اتصال آنها صفحات  سلولهاي مجاور از انتها به هم پیوسته

 .میوفیبریلها به این صفحات اتصال دارند دارد و نگه می کنار یکدیگر بطور محکم در هایی وجود دارد که سلولها رادسموزوم

شبیه آنچه که در بسیاري از عضلات صاف وجود دارند،  )gap-junction( درمجاورت صفحات اینترکاله اتصالات شکافی

هستند  بلکه داراي ویژگیهاي خاصی حدود یک درصد از سلولهاي قلبی در عملکرد انقباض شرکت نمی کنند، در .شود دیده می

این سلولها شبکه اي را بنام سیستم هدایتی قلب بوجود می آورند واز طریق  .که براي تحریک طبیعی قلب ضروري است

  .اتصالات شکافی با دیگر سلول هاي عضلانی قلب ارتباط دارند

ته نهایی درباره ي نک. کند به گسترش سریع ایمپالس در سراسر قلب کمک می شروع می کند و ضربان قلب را ،سیستم هدایتی

ست که سلول هاي خاصی در دهلیزها یک خانواده از هورمونهاي پپتیدي بنام فاکتور ناتریورتیک ا سلولهاي عضله قلبی این

  .کنند دهلیزي ترشح می

  

  Innervations    :عصب گیري قلب

گ جاي عصب وا پاراسمپاتیک در که فیبرهاي کند پاراسمپاتیک را دریافت می قلب تعداد زیادي فیبرهاي عصبی سمپاتیک و

گیرنده هاي نوراپی  .کند پاراسمپاتیک استیل کولین ترشح می نوراپی نفرین و "افیبرهاي پس عقده اي سمپاتیک اساس .دارند

لیوي نیز با همین گیرنده ها هورمون اپی نفرین ترشح شده از غده فوق ک .بتا آدرنرژیک هستند "وي قلب عمدتار نفرین بر

  .است یگیرنده هاي استیل کولین قلبی از نوع موسکارین .کند وي قلب اعمال میر راپی نفرین برمشابه نو راث شود و می متصل

  

Blood supply   :خونرسانی قلب

تولیدات نهایی متابولیک رابا سلول هاي میوکاردي مبادله نمی کند  مواد غذایی و ،خون پمپ شونده از طریق حفرات قلبی

سلولهاي عضله قلبی هم مانند سایر اعضاء خون خود را از طریق  ).ه از داخل با دیواره هاي قلبی تماس داردمنظور خونی ک(
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شریانهاي  "م ،اصطلاحاوبه شریانهاي خون رسان به میوکاردی. شود کنند که از آئورت منشعب می شریانهایی دریافت می

 شریانهاي کرونر. جریان خون کرونري می نامند ریق آنها راط جریان خون از گفته می شود و) Coronary arteries(کرونر

 و شریانهاي کوچک ، آرتریولها ، مویرگها ، ونولها به یک شبکه منشعب از وابتدایی آئورت منشعب می شوند  قسمت بسیار از

 coronary( ونري بنام سینوس کر بزرگ واحد به یک ورید وریدهاي کرونر اکثر. ختم می شود ) شبیه دیگراعضا ( وریدها 

sinus  (راست تخلیه می شود که به دهلیز می ریزند .  

  ) : Heartbeat coordination(تنظیم ضربان قلب  هماهنگی و

انقباض . آن بطنها منقبض می شوند  از تقریبا بلافاصله بعد بطورکلی ، قلب یک پمپ دوگانه است که در آن ابتدا دهلیزها و 

که قبلا  همانطور. پلاسمایی شروع می شود  بسیاري عضلات صاف با دپلاریزاسیون غشاء سکلتی وعضله قلبی شبیه عضلات ا

 این طریق پتانسیلهاي عمل اجازه گسترش از از سلولهاي عضله قلبی بوسیله اتصالات شکافی به هم مرتبط اند و گفته شد

شد  به تحریک همه سلولهاي قلب خواهد بی نهایتا منجربنابراین تحریک اولیه یک سلول قل. می یابند  را سلولی به سلول دیگر

این دپلاریزاسیون ابتدایی بصورت ) . یک سن سیشیوم عملکردي بوجودآمده است  که قلب از به همین دلیل گفته می شود( 

 که در) sinoatrial node )SAطبیعی توسط یک گروه کوچک از سلولهاي سیستم هدایتی بنام گره سینوسی دهلیزي 

این  شده در پتانسیل عمل تولید. می شود  قراردارند ، تولید) وناکاوا  سوپریور( رگ فوقانی راست نزدیک دهانه بزرگ سیاه لیزده

      :می انگیزد  بر سوال را  2 این الگو. بطنها گسترش می یابد  سراسر بطنها و دهلیزها و گره سپس به سراسر

دقیق گسترش تحریک  مسیر -2؟                                              می شود  SAچه چیزي باعث شلیک کردن گره  -1

    چگونه است ؟                                                        

  ) Sequence of excitation(      :ها توالی تحریک

طبیعی دپلاریزاسیون این گره تولید جریاناتی  بطور. ، مولد ضربان طبیعی براي همه قلب است )  SA(گره سینوسی دهلیزي 

بنابراین سرعت تخلیه آن تعیین کننده سرعت  سلولهاي عضله قلبی می شود و به دپلاریزاسیون تمام دیگر می کند که منجر

 سراسر در SAگره  پتانسیل عمل شروع شده در. است ) تعداد دفعات انقباض قلب دریک دقیقه (  Heart rateضربان قلب 

از  گسترش در دهلیز راست و. می کند طریق اتصالات شکافی عبور میوکاردیوم گسترش می یابد و از سلولی به سلول دیگر از

گسترش آنقدر سریع است که هر دو دهلیز اساسا در یک . دهلیز راست به دهلیز چپ بستگی به فیبرهاي سیستم هدایتی ندارد 

سیستم هدایتی در  باقیمانده ي پتانسیل عمل به بطنها ، بسیار پیچیده تر است وگسترش . زمان دپلاریزه و منقبض می شوند 

 AV( بطنی  - بطنی بخشی ازسیستم هدایتی است که گره دهلیزي پیوستگاه دپلاریزاسیون دهلیزي و. گسترش آن دخیل است 

راست باعث دپلاریزاسیون گره  دهلیز پتانسیل عمل گسترش یافته در. دارد راست قرار دهلیز يقاعده  نامیده می شود که در) 

AV مربوط به خواص الکتریکی سلولهاي گره بدلایلی:  مهمی است  هاي خاص و این گره داراي ویژگی. می شود ،AV  ،

این تاخیراجازه می دهد که . )ثانیه زمان می برد /. 1حدودا ( نسبتا آهسته استAVگره  پتانسیل عمل در )پیشروي( پروپاگیشن

طریق فیبرهاي سیستم هدایتی بنام دسته هیس  ، ایمپالس ازAVگره  پس از. ودض دهلیزي قبل از تحریک بطنی کامل شانقبا

 )Bundle of His  (وارد دیواره بین دوبطن بطنی -همان دسته دهلیزي یا ، )The interventricular septum  (

 و است) پیوستگاه  (  بطنها نها ارتباط الکتریکی بین دهلیزها ودسته هیس ت و AVاین نکته باید تاکید شود که گره. می شود

بطن  از را دهلیز هر) سوراخ کرده است  که دسته هیس آن را( هدایتی  ندارد چون یک بافت پیوندي غیر ارتباط دیگري وجود

سیم می شود که نهایتا چپ تق شاخه راست و دیواره بین بطنی دسته هیس به دو در. کرده است  کامل جدا مربوطه اش بطور
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 Purkinje( متقابلا این فیبرها با فیبرهاي پورکنژ . ها وارد شود به دیواره هاي بطن ترك می کند تا را) Septum( دیواره 

fibers (نواحی بطنها گسترش می دهند، تماس  بیشتر سراسر به سرعت در ایمپالس را ، که سلولهاي هدایتی بزرگ هستند و

تماس می یابند که ) که جزء سیستم هدایتی محسوب نمی شوند ( با سلولهاي میوکاردي بطنی  تا فیبرهاي پورکنژنهای. می یابند

 و طول فیبرهاي پورکنژ هدایت سریع در. باقیمانده بطنها گسترش می یابد  بخش هاي سراسر ازطریق آنها ایمپالس در

 می شود و) یا کمتر  با همزمانی بیشتر( چپ  هاي بطن راست و ولپراکندگی انتشاري این فیبرها باعث دپلاریزاسیون تمام سل

ها  بطنته (نوك قلب  در انقباض کمی زودتر واقع دپلاریزاسیون و در. یک اطمینان براي انقباض هماهنگ بوجود می آورد 

Apex( ی که یک تیوپ خمیرنتیجه آن یک انقباض کارآمدتراست ، همانند زمان. به بالا گسترش می یابد  شروع می شود و 

  .می دهیم  فشار ته به سمت جلو دندان را از

     Cardiac action potentials :    پتانسیل هاي عمل قلبی

  ) :یک سلول عضله بطنی ( 

ها ، پتانسیل استراحت غشاء به پتاسیم نسبت به سدیم نفوذپذیرتر است و بنابراین  نورون همانند سلولهاي عضله اسکلتی و      

. + ) mv60(تا به پتانسیل تعادل یون سدیم) -mv90( به پتانسیل تعادل یون پتاسیم است نزدیکتر انسیل استراحت بسیارپت

 باز اثر فیدبک مثبت افزایش نفوذپذیري به سدیم است که در عمده ناشی از پتانسیل عمل بطور دپلاریزاسیون  در همچنین فاز

همین زمان با  تقریبا در .)می شوند دپلاریزاسیون باز این کانالها دراثر. (ود می آیدبوج هاي سدیمی حساس به ولتاژ شدن کانال

هاي پتاسیم کاهش می یابد که این هم مربوط به دپلاریزاسیون غشاء می  هاي پتاسیمی نفوذپذیري به یون بسته شدن کانال

هم  باز. )ی شود سته شدن کانالهاي پتاسیمی مب شدن کانالهاي سدیمی و به عبارتی دپلاریزاسیون غشاء باعث باز. ( باشد 

هاي سدیمی به سرعت  گذرا است چون کانال سریع و هاي سدیم بسیار ها ، نفوذپذیري به یون مشابه عضلات اسکلتی و نورون

دیم برگشتن نفوذپذیري س یعنیعضله قلبی ، این حالت در، هاي تحریک پذیر بافت با این وجود برخلاف دیگر. بسته می شوند 

میلی ولت دپلاریزه باقی می  حدود صفر در )پلاتو( یک کفه غشاء در. با رپلاریزاسیون غشاء همراه نیست  ،به میزان استراحتش

    :علل ادامه یافتن این دپلاریزاسیون عبارتند از . ماند 

    .پتاسیمی است بسته بودن کانالهاي  حد استراحتش است که بخاطر از پائین تر در نفوذپذیري پتاسیم هنوز -1

  .   نفوذپذیري غشاء به یون کلسیم بوجود آمده است  یک افزایش قابل توجه در -2     

( هاي عضله قلبی  لولدرس. ادامه می آید دلیل دوم ، دربین دو دلیل ذکرشده ازاهمیت بیشتري برخورداراست ، که توضیح آن در

غشاء پلاسمایی می شود ، که باعث جریان  کلسیم در اي وابسته به ولتاژ، دپلاریزاسیون اولیه باعث بازشدن کاناله)میوکاردیال 

شدن این  باز در وجود تاخیر بخاطر. جهت گرادیان الکتروشیمیایی شان به داخل سلول می شود  هاي کلسیم در یافتن یون

سیم به درون سلول تنها هاي کل جریان یون. اطلاق می شود )   Slow channels(هاي آهسته  ها ، به آنها کانال کانال

. کفه بصورت دپلاریزه نگه می دارد یک حد خاصی بنام در غشاء را سلول است و معادل جریان بارهاي مثبت پتاسیم به بیرون از

ست ا آن هنگامی می گردد و بر  پتاسیم به حالت اولیه اش نهایتا رپلاریزاسیون هنگامی اتفاق می افتد که نفوذپذیري کلسیم و

هاي  سلول پتانسیل عمل در. شته اندگ )Open(هاي پتاسیم مجددا باز  کانال بسته شده اند و کلسیمی هاي آهسته لکه کانا

( ، فقط دوره زمانی هاي بطنی است یه پتانسیل عمل سلولشکل ظاهري شب نظر ، ازSAهاي گره  سلول ، بجزدهلیزي

Duration  (اکثر مهمی بین پتانسیل عمل در هاي بسیار س ، تفاوتبرعک. است  پتانسیل عمل دهلیزي کوتاهتر کفه در 

  SAشکل مربوط به پتانسیل عمل گره  در. فیبرهاي سیستم هدایتی وجود دارد بطنی با پتانسیل عمل در هاي دهلیزي و سلول

به این . هاي آن ثابت نیست بلکه داراي یک حالت دپلاریزاسیون آهسته است  مشاهده می کنیم که پتانسیل استراحت سلول
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، این پتانسیل. اطلاق می شود ) Pacemaker potential( پتانسیل دپلاریزه تدریجی اصطلاحا پتانسیل ضربان ساز 

، دنبال به قله رسیدن پتانسیل عمل به. جا یک پتانسیل عمل اتفاق می افتد، که درآنل غشاء را به حد آستانه می رساندپتانسی

 SAبه گره  بنابراین ، پتانسیل ضربان ساز. می شود  دپلاریزاسیون تدریجی مجددا آغازبلافاصله  غشاء رپلاریزه می شود و

شیب . خودبخود است می دهد که همان توانایی تحریک خود بصورت ریتمیک و)  Automaticity(خاصیت خودکاري 

تعیین می کند که با چه سرعتی ، واحد زمان می باشد دهنده سرعت تغییرات پتانسیل غشاء در ، که نشانپتانسیل ضربان ساز

، که )تولید پتانسیل عمل  در(  SAسرعت ذاتی گره . پتانسیل عمل بعدي ایجاد می شود پتانسیل غشاء به حد آستانه می رسد و

 دپلاریزاسیون در 100، حدود عصبی به گره است دي هاي هورمونی وغیاب کامل ورو همان سرعت تولید پتانسیل عمل در

ه چیزي مسئول پتانسیل  ضربان سازاست ؟ علت اصلی پتانسیل تدریجی ضربان ساز ، حرکت یونهاي سدیم به چ. دقیقه است 

به یاد آورید که معمول . ( رپلاریزه شدن غشاء بازمی شوند  غشایی است که با خلال کانالهاي وابسته به ولتاژ داخل سلول از

می شوند نه با  هدایتی قلب با دپلاریزاسیون باز بخش غیر له اسکلتی واعصاب ، عض در ترین کانالهاي سدیمی وابسته به ولتاژ

هستند ، اما سرعت ذاتی تولید  هاي ضربان ساز به تولید پتانسیل هاي متعدد سیستم هدایتی قلب قادر قسمت. )رپلاریزاسیون 

ریتم خودشان را نشان  دام می افتند و به SAطبیعی این بخشها توسط گره  بطور می باشد و SAگره  آنها پایین تراز ایمپالس در

ها می توانند ریتم ذاتی خود را نشان دهند که اصطلاحا به آنها  این بخش) شرایط ( بعضی حالات  چند که در هر. نمی دهند

 فقط از SAگره  بیاوریم که تحریک از بخاطر: براي مثال . اطلاق می شود )  Ectopic pacemaker(نابجا  ضربان ساز

احتمالا ) ها  داروها یا بیماري ناشی از(  AVطبیعی گره  ، عملکرد غیرها منتقل می شود، بنابراین ه بطنب AVگره طریق 

 هاي خودکار ، سلولاین اتفاق بیفتد اگر. ش می دهد یا کاملا متوقف می سازدها را کاه دهلیزها به بطن انتقال پتانسیل عمل از

 بطن ضربان ساز ، شروع به ایجاد تحریک با سرعت ذاتی خودشان می کنند ونیستند SAگره  تحت تاثیر ، که دیگردسته هیس

 دقیقه می باشد که کاملا غیر ضربان در 25-40عموما  پایین است و ها بسیار سرعت تولید ضربان این سلول. ها می شوند

در چنین . د ادامه می دهدبیعی به انقباض خوبصورت ط SAهمزمان با انقباض دهلیزي است که طبق سرعت بالاي گره 

خوشبختانه . منقبض می شوند AVمقابل دریچه هاي بسته شده  چون اغلب در. هاي کارآمدي نیستند شرایطی، دهلیزها پمپ

درمان متداول . عملکرد قلب نسبتا بی اهمیت است  موارد خاصی، عمل پمپی دهلیزها در در همانطورکه بعدا خواهیم دید بجز

دادن یک وسیله الکتریکی به  قرار ، جراحی وهاي غیرطبیعی ریتم بسیاري از نیز و AVاي شدید هدایتی ه براي همه بیماري

  .هاي بطنی را با سرعت طبیعی تحریک می کند  است که سلول عنوان ضربان ساز

  )  The electrocardiogram( :    الکتروکاردیوگرام

ابتدائا وسیله اي جهت ارزیابی وقایع الکتریکی ) گرفته می شود  Kardio کلمه آلمانی از  EKG )Kیا  ECGالکتروکاردیوگرام 

گرفته شود که باعث  نظر هایی در به عنوان باتري هاي عضله قلبی می تواند پتانسیل هاي عمل سلول. درون قلب است 

 بسیاري از تولید شده درهاي عمل  ، مجموع پتانسیل)ها جریان(این بارهاي متحرك . مایعات بدن می شوند حرکت بارها در

 شکل زیر. ی درسطح پوست قابل تشخیص می باشددادن الکترودهای با قرار هاي عضله قلب بصورت همزمان می باشد و سلول

  .طبیعی را نشان می دهد که به عنوان اختلاف پتانسیل بین مچ دست راست وچپ ثبت شده است  تیپیک و ECGیک 
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ثانیه بعد /. 16حدود  QRSکمپلکس . خلال دپلاریزاسیون دهلیزي بوجود می آید  است که درمربوط به جریان هایی  Pامواج 

پیچیده است چون مسیري که موج دپلاریزه بطنی  این موج یک منحنی. یون بطنی است دپلاریزاس اتفاق می افتد که ناشی از

مایعات بدن مطابق  تولید شده در جریان هاي ومتفاوت است  لحظه اي به لحظه دیگر دیواره ضخیم بطن ها طی می کند از در

هم به  وجود نداشته باشند ولی باز Sو  Qبدون توجه به شکل آن براي مثال ممکن است بخش . جهت می دهد با آنها تغییر

رپلاریزاسیون دهلیزي معمولا مشخص نمی شود . نتیجه رپلاریزاسیون بطنی است Tموج . اطلاق می شود QRSموج مذکور 

 ها و روي دست هاي ثبتی بر موقعیت ترکیبی از تیپیک کلینیکی از ECGیک . اتفاق می افتد QRSهمزمان با کمپلکس چون 

اندازه  شکل و. نواحی مختلف قلب جمع آوري می کند از حد امکان اطلاعات را که در طوريه سینه استفاده می کند ب پاها و

، ثبت مستقیم ECG، می کنیم هم تکرار باز. می کند هاي متفاوت تغییر وقعیتم در دادن الکترودها با قرار Tو  P ،QRSامواج 

هاي تولید شده در مایع خارج سلولی  هاي مستقل عضله قلبی نیست، بلکه اندازه گیري جریان از سلولتغییرات پتانسیل غشاء  از

  .ها رخ می دهد، است با تغییراتی که همزمان در بسیاري سلول

بندي امواج را  تولید طبیعی ایمپاس را تغییر می دهد و در نتیجه شکل و زمان) عضله قلب(قص میوکاردي چون بسیاري از نوا

با این وجود، باید تأکید شود . یک وسیله قدرتمند براي تشخیص انواع خاصی از بیماري هاي قلبی است ECGتغییر می دهد، 

بنابراین اگر مشکلی در فعالیت مکانیکی قلب . ر اختیار می گذاردتنها اطلاعات مربوط به فعالیت الکتریکی قلب را د ECGکه 

  .خواهد بود یفاقد ارزش تشخیص ECGوجود داشته باشد اما این نقص باعث تغییر در فعالیت الکتریکی نشود، 

   Excitation-contraction coupling  :انقباض –زوج تحریک 

افزایش غلظت کلسیم سیتوزولی  ک و انقباض را با هم جفت می کند،یهمانطور که قبلاً هم گفته شده، مکانیسمی که تحر

طور عمده مربوط به آزاد شدن کلسیم از شبکه ه مشابه عضله اسکلتی، افزایش غلظت کلسیم درون سلولی عضله قلب ب. است

اکتین  ي عرضی بینها پل چرخه وپونین متصل می شود و تشکیلاین کلسیم با پروتئین تنظیمی به نام تر. سارکوپلاسمی است

که پتانسیل عمل منجر به افزایش  یعضله اسکلتی و عضله قلبی در توالی وقایع اما یک تفاوت بین. ن شروع می شودو میوزی

پتانسیل عمل غشا از طریق ) اسکلتی و قلبی(در هر دو نوع عضله . وجود دارد ،ی می شودکه سارکوپلاسمآزاد شدن کلسیم از شب

تی پتانسیل عمل درون توبول در عضلات اسکل. به درون سلول عضلانی گسترش می یابد (T-tubule) هاي عرضی توبول

برخلاف . باعث باز شدن کانالهاي کلسیمی حساس به ولتاژ موجود در شبکه سارکوپلاسمی مجاور توبول عرضی می شود عرضی

هاي کلسیمی حساس به ولتاژ موجود در غشاي باعث باز شدن کانال  پتانسیل عمل درون توبول عرضی - 1این، در عضله قلبی 

ها از مایع خارج سلولی به درون سلول انتشار می یابد و منجر به کمی  می شود و کلسیم از طریق این کانال توبول عرضی
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هاي  این افزایش ناچیز یون - 2. افزایش در کلسیم سیتوزولی ناحیه توبول عرضی و شبکه سارکوپلاسمی مجاور آن می شود

شبکه سارکوپلاسمی می شود و باعث آزاد  هاي کلسیمی حساس به ولتاژ در غشاء یم در سیتوزول، باعث باز شدن کانالکلس

آزاد شده از شبکه سارکوپلاسمی است که باعث  بطور عمده این کلسیم - 3شدن مقادیر زیاد کلسیم از این اندامک می شود و 

بر خلاف عضله (اما  باض از شبکه سارکوپلاسمی می باشد،کلسیم مسبب انق بنابراین با وجود اینکه بیشتر .انقباض می شود

عنوان یک سیگنال براي ه کلسیم وارد شده ب. بستگی دارد قلبی این روند به حرکت کلسیم خارج سلولی به درون عضله) اسکلتی

لظت کلسیم سیتوزولی به اندازه انقباض هنگامی پایان می یابد که غ. آزاد سازي کلسیم از شبکه سارکوپلاسمی عمل می کند

همچنین،  .بسیار پائین اولیه اش می رسد، که این عمل با انتقال فعال کلسیم به درون شبکه سارکوپلاسمی انجام می شود

محتواي کلی  ل منتقل می شود بطوریکهلووارد سلول شده بود، به خارج از سمقداري کلسیم، برابر با آنچه هنگام تحریک 

  .لولی ثابت می ماندکلسیم درون س

در طی تحریک چقدر افزایش می یابد، تعیین کننده قدرت انقباض  یم دید، اینکه غلظت کلسیم سیتوزلهمانطور که بعداً خواه

چون در عضله اسکلتی افزایش غلظت کلسیم در . از این نظر، عضله قلب بسیار متفاوت از عضله اسکلتی است. عضله قلب است

عرضی، همیشه به اندازه کافی بوده  تروپونین براي فعال کردن پلهاي تصال کلسیم به همه سایتهايخلال تحریک غشا با ا

. ین کافی نیستهاي تروپون در عضله قلبی میزان کلسیم آزاد شده از شبکه سارکوپلاسمی معمولاً براي اشباع همه سایت. است

افزایش آزاد شدن کلسیم از شبکه سارکوپلاسمی باز هم می تواند  هاي عرضی فعال و بنابراین قدرت انقباض، بابنابراین تعداد پل

  .افزایش یابد

Refractory period of the heart : دوره تحریک ناپذیري قلب

نمی باشد و این یک امتیاز ) summation(عضله بطنی، بر خلاف عضله اسکلتی، قادر به هیچ گونه جمع کردن انقباضات 

ها  در طول این دوره پر شدن بطن. که عضله قلبی قادر به انقباض تتانیک طولانی مدت می بود تصور کنید. بسیار خوب است

ی و در نتیجه عمل پمپاژي قلب متوقف م. ها فقط در هنگام استراحت آنها صورت می گیرد اتفاق نمی افتاد چون پر شدن بطن

نی تحریک ناپذیري عضله قلبی است، که به عنوان دوره اي انقباضات تتانیک ناشی از دوره طولاعدم توانایی قلب در تولید . شد

. بدنبال شروع و در خلال یک پتانسیل عمل تعریف می شود زمانی که غشاي تحریک پذیر نمی تواند مجدداً تحریک شود

مدت زمان  بسیار کوتاه تر از) میلی ثانیه 2تا  1(همانطور که قبلاً گفته شد دوره تحریک ناپذیري مطلق در عضله اسکلتی 

). جمع انقباضات(است و بنابراین انقباض دوم قبل از اتمام انقباض اول قادر به ایجاد شدن می باشد ) 100ms-20(انقباض 

برابر (بر خلاف این، به خاطر کفه طولانی  در پتانسیل عمل عضله قلبی، دوره تحریک ناپذیري مطلق عضله قلب به اندازه کافی 

  .وجود آیده این زمان مجدداً تحریک شود و جمع انقباضات ب می کشد و عضله نمی تواند در طول )دوره زمانی انقباض

  :وقایع مکانیکی چرخه عضله قلبی

 Mechanical events of the cardiac cycle

cardiac(روند دپلاریزاسیون که قبلاً توضیح داده شد یک چرخه قلبی  cycle( راحت تکرار شونده را بصورت انقباض و است

  :ابتدا تغییرات حجم و فشار را در خلال چرخه قلبی توضیح می دهیم .ها بوجود می آورند دهلیزها و بطن

  :فاق وقایع بطنی نامگذاري شده استسیکل قلبی به دو فاز کلی تقسیم می شود، که هر دو روند بخاطر ات

  .دوره انقباض بطنی و خروج خون از قلب) : systole(سیستول  -1 
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 در سرعت میانگین. از خون می باشدکه بدنبال سیستول است و دوره استراحت قلبی و پر شدن قلب ): diastole(استول دی -2

  ).دیاستول 5/0+ سیستول  3/0. (ثانیه طول می کشد 8/0بار در دقیقه، هر چرخه قلبی حدود  75ضربان قلب، 

ی توان به دو دوره مجزا تقسیم کرد، در خلال قسمت اول همانطور که در شکل هم نشان داده شده سیستول و دیاستول را م

 .ها منقبض می شوند اما تمام دریچه ها در قلب هنوز بسته اند و بنابراین هیچ خونی از قلب خارج نمی شود سیستول، بطن

اي بطن ایجاد هره دیوا. می گویند، چون حجم بطن ثابت است )ایزوولومتریک( انقباض بطنی ایزوولومیک ،به این دوره اصطلاحاً

تانسیون می کنند و به خون درونشان فشار وارد می آورند و فشار خون درون بطنی را افزایش می دهند، اما چون حجم خون 

ها ثابت است و چون خون همانند آب، اساساً غیر قابل فشرده شدن می باشد، فیبرهاي عضله قلبی نمی توانند کوتاه  درون بطن

  .تریک عضله اسکلتی استماض ایزوولومیک بطنی آنالوگ با انقباض ایزوبنابراین انقب. شوند

ها از فشار درون آئورت و تنه شریان ریوي تجاوز کرد دریچه هاي آئورتی و ریوي باز  به محض اینکه فشار رو به افزایش بطن

فیبرهاي عضله بطنی در با کوتاه شدن . سیستول رخ می دهد )ventricular ejection(می شوند و دوره تخلیه بطنی 

  .حال انقباض، خون با نیرو به درون آئورت و تنه شریان ریوي رانده می شود

  .به حجم خونی که در خلال سیستول از هر بطن خارج می شود گفته می شود) : stroke volume(حجم ضربه اي 

ریچه هاي آئورتی و ریوي بسته می شوند، در می کنند و د) استراحت(در خلال بخش ابتدایی دیاستول، بطنها شروع به انبساط 

بنابراین هیچ خونی وارد یا خارج از بطن نمی شود، باز هم به این دلیل که . هم بسته می باشند AVاین زمان دریچه هاي 

طلاق این دوره اصطلاحاً انبساط ایزوولومتریک ا به بر این اساس حجم بطنی تغییر نمی کند و. هیچیک از دریچه ها باز نیست

پس توجه داشته باشید که تنها زمانی که در خلال چرخه قلبی همه دریچه ها بسته اند، همین دوره هاي انقباض و . می شود

  .تریک استمانبساط ایزوولو

انقباض . باز می شوند و مرحله پر شدن بطنی با جریان یافتن خون از دهلیزها اتفاق می افتد AVپس از این دریچه هاي 

این یک نکته حائز اهمیت . پایان دیاستول صورت می گیرد زمانی که بیشتر روند پر شدن بطنی انجام شده است دهلیزها در

 در واقع در یک فرد. دنمنقبض می شو د و نه فقط هنگامی که دهلیزنخون را در سراسر دیاستول دریافت می کن ها بطن: است

  .زي صورت می گیردپر شدن بطنی قبل از انقباض دهلی% 80در حال استراحت 

  ):Mid-diastole to late diastole(اواسط دیاستول تا اواخر دیاستول 

دریچه دهلیزي بطنی در اثر اختلاف فشار بسیار جزئی بین دهلیز و . در اواسط دیاستول دهلیز و بطن هر دو درحال استراحت اند

آئورتی در این هنگام رو به کاهش است زیرا خون در حال  فشار. ها راه می یابد بطن باز است و خون در طول این دوره به بطن

نزدیک به انتهاي . ریوي بسته است ول دوره دیاستول دریچه آئورتی و شریانها می باشد، در تمام ط خارج شدن از شریان

را به بطن  و منقبض می گردد و مقدار جزئی خون) Pایجاد موج (دهلیز دپلاریزه می شود . تخلیه می شود SAدیاستول گره 

) end-diastolic volume(پمپ می کند، به مقدار خون موجود در بطن در پایان دیاستول اصطلاحاً حجم پایان دیاستولی 

  .گفته می شود

   systole: سیستول 

اد بیاوریم که به ی). QRSموج . (می کند ها منتقل می شود و آنها را منقبض نپلاریزاسیون به بطد موج AVاز طریق گره 

با انقباض بطنی، فشار بطنی به سرعت افزایش می یابد و این . باز بوده AV، دریچه آئورتی بسته و دریچه درست قبل از انقباض
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. می شود و مانع از برگشت خون به دهلیز می گردد AVفشار به سرعت از فشار دهلیزي جلو می زند و باعث بسته شدن دریچه 

تر از فشار بطنی است، دریچه آئورتی بسته باقی می ماند و بطن نمی تواند خالی شود با وجود از آنجائیکه فشار آئورتی هنوز بالا

بطنی  هتریک بطنی هنگامی پایان می یابد که فشار سریعاً بالا روندماین دوره کوتاه انقباض ایزوولو. اینکه منقبض شده است

نشان می دهد که تخلیه  بطنی منحنی حجم. بطنی اتفاق می افتددریچه آئورتی باز می شود و تخلیه . بیشتر از فشار آئورتی شود

مقدار خونی که بعد از تخلیه . ل تخلیه نمی شودتوجه داشته باشید که بطن بطور کام. در ابتدا سریع است و سپس کند می شود

  . در بطن باقی می ماند اصطلاحاً حجم پایان سیستولی نامیده می شود

  :بنابراین

  حجم ضربه اي= حجم پایان دیاستولی -لیحجم پایان سیستو

SV =EDV - ESV  

میلی لیتر، حجم پایان  70بالغ در حال استراحت حجم ضربه اي برابر  ه در شکل نشان داده شده در یک فردهمانطور ک

آئورت هم به  میلی لیتر است، با وارد شدن خون به درون آئورت، فشار 50میلی لیتر و حجم پایان سیستولی  120دیاستولی برابر 

در خلال تخلیه، فقط اختلاف فشار بسیار جزئی بین بطن و آئورت وجود دارد زیرا دریچه آئورت باز . موازات بطن افزایش می یابد

  .است و مقاومت کمی در برابر جریان ایجاد می کند

توجه کنید که حداکثر فشار آئورت و بطن قبل از پایان تخلیه بطنی بدست می آید و کاهش این فشار در خلال بخش انتهایی 

به این دلیل که قدرت انقباض بطن و سرعت جریان خون در حال . که انقباض بطن ادامه دارد سیستول شروع می شود، در حالی

و سرعت تخلیه پائین تر ) طور که در منحنی حجم بطن پیداست همان(ی یابد تخلیه، در طی بخش انتهایی سیستول کاهش م

  .طبع فشار آئورت شروع به کاهش می کنداالبنابراین، حجم و ب. از سرعت جریان خونی است که آئورت را ترك می کند

   Early diastole   :یاستولابتداي د

 Tبه یاد داشته باشیم که موج . دیاستول آغاز می گردد با توقف انقباض و تخلیه بطنی و شروع استراحت عضله بطن،

پائین  بلافاصله فشار بطنی به. کفه پتانسیل عمل و شروع رپلاریزاسیون  بطنی می باشد وکاردیوگرام مربوط به پایان یافتنالکتر

طنی هنوز بیشتر از فشار حال در این زمان، فشار ب تر از فشار آئورتی سقوط می کند و دریچه آئورتی بسته می شود، با این

  .هنوز بسته باقی می ماند AVدهلیزي است، بطوریکه دریچه 

با کاهش سریع فشار بطنی به زیر فشار دهلیزي خاتمه می یابد و ) استراحت ایزوولومتریک بطنی(این دوره ابتدایی دیاستول 

عناصر ارتجاعی را تحت فشار قرار می دهد انقباض قبلی بطن . باز می گردد و پر شدن سریع بطنی شروع می شود AVدریچه 

بطنی بسیار سریع ) انبساط(این گشادگی . بطن تمایل به برگشتن به سمت خارج دارد دیواره که با پایان یافتن سیستول، بطوري

. ندپر شدن بطنی را تسریع می ک و تولید فشار منفی درون بطن رخ داده و حتیتر از حالتی که فاقد عناصر ارتجاعی باشد 

بنابراین، مقداري انرژي طی انقباض در میوکاردیوم ذخیره می شود که طی استراحت بطن آزاد شده و به پر شدن بطن کمک 

  .می کند

این تأکید می کند که پر . این واقعیت که پر شدن بطن در خلال ابتداي دیاستول تقریباً کامل است حائز اهمیت خاصی است

ن قلب بسیار سریع است و مدت دیاستول و بنابراین زمان کلی پر شدن کاهش می یابد، شدن بطن در دوره هایی که ضربا

بار در دقیقه یا بیشتر می رسد، زمان پر شدن  200که سرعت ضربان قلب، به  با این حال، زمانی. اختلال شدیدي پیدا نمی کند
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ی پر شدن بطن در ابتداي دیاستول، توضیح. در خلال هر ضربان کاهش می یابد هکافی نخواهد بود و حجم خون پمپ شوند

درحال  البته در یک فرد( عنوان یک پمپ کار آمد حذف می کنند،ه چرا نواقص هدایتی که دهلیز را ب"که  بر این است

مثالی از این حالت، فیبریلاسیون دهلیزي است، که در آن دهلیز  "؟اختلال شدیدي در پر شدن بطن بوجود نمی آورند )استراحت

منقبض می شود و بنابراین قادر به عمل بعنوان یک پمپ کارآمد و به صورت لرزشی صورت کاملاً بیمار گونه و پی در پی به 

  . شودادامه وریدهاي بزرگ در نظر گرفته به عنوان  صرفا يدهلیز به طور قرارداد بنابراین ممکن است. نمی باشد

pulmonary circulation: فشارهاي گردش خون ریوي  pressure   

با این وجود، . تغییرات فشار در بطن راست و شریانهاي ریوي از نظر کیفی شبیه به معادل آن در بطن چپ و آئورت است

ی اختلافات کم)Quantitative (میلی  8و  24معمول سیستولی و دیاستولی شریان ریوي به ترتیب  فشار. زیادي وجود دارد

بنابراین به دلایلی که در بخش . میلی متر جیوه است 80و  120 به ترتیب یکاي سیستمیسه با فشار شریانهمتر جیوه در مقا

این اختلاف بوضوح در ساختار بطنی منعکس شده است، . هاي آتی خواهد آمد گردش خون ریوي یک سیستم فشار پایین است

بطن راست در طی انقباض، مقدار پایین  حال با وجود فشار بطن راست بسیار نازك تر از دیواره بطن چپ است، با این هدیوار

  . می شود برابر با بطن چپ است ه زمانی معین توسط بطن راست پمپخونی که در یک دور

   heart sounds      : صداهاي قلبی

وي ر سکوپ قرار گرفته بربی هستند بطور طبیعی توسط یک استتودو صدا بنام صداهاي قلبی که منشأ گرفته از انقباض قل

  .ره سینه شنیده می شونددیوا

. لومتریک بطنی استودر آغاز سیستول و انقباض ایزو AVاولین صدا، یک لاب نرم و بم مربوط به بسته شدن دریچه هاي 

ریوي در شروع دیاستول و استراحت  و بلند، مربوط به بسته شدن دریچه هاي آئورتی) DUP(دومین صدا، یک داپ 

ولی . ا که ناشی از ارتعاش تولید شده در اثر بسته شده دریچه هاست، کاملاً طبیعی هستنداین صداه. لومتریک بطن استوایزو

  .نامیده می شوند مکرراً نشانه بیماري قلبی است )(heart murmurs وز وز کردن قلب دیگر صداها که

  :وز وز قلب می تواند در سه حالت از جریان خون تولید شود

  .)stenosis(از یک دریچه غیر طبیعی تنگ شده  جریان خون سریع در جهت طبیعی -1

  .(insufficiency) جریان برگشتی خون به سمت عقب از خلال یک دریچه آسیب دیده و نشت کننده -2

  .دهلیز یا دو بطن از طریق سوراخی که در دیواره جدا کننده آنها بوجود آمده جریان خون بین دو -3

براي مثال وزوزي که در سیستول شنیده . بسیار خوبی براي پزشک فراهم می کند یزمان دقیق و محل وز وز نشانه تشخیص

 ناکارآمد شده یا یک سوراخ در دیواره بین بطن AVکه یا دریچه آئورتی یا ریوي تنگ شده، یا دریچه  می کند می شود پیشنهاد

یا  )stenosis(تنگ شده  AVریچه ستول شنیده می شود پیشنهاد می کند که ددر دیا بر عکس وزوزي که. ها وجود دارد

  .دریچه آئورتی یا ریوي ناکارآمد شده اند

cardiac output (co)     :برون ده قلبی

در  )میلی لیتر(می شود که معمولاً بر حسب لیتر حجم خونی که در هر دقیقه توسط هر بطن پمپ می شود، برونده قلبی نامیده

  . می شود ن جریان یابنده در مدار سیستمیک یا ریوي در هر دقیقه اطلاقخو همچنین به مقدار. یان می شوددقیقه ب
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حجمی از =  SV(در حجم ضربه اي ) تعداد ضربان در دقیقه= HR(با ضرب کردن سرعت ضربان قلب  (CO) برونده قلبی

  . محاسبه می شود) خون که با انقباض هر بطن در هر ضربه تخلیه می شود

(CO) = (HR) × (SV)

میلی لیتر خون تخلیه کند، برونده قلبی از قرار  70ضربه در دقیقه منقبض شود و با هر ضربه  75ین اگر هر بطن با سرعت بنابرا

  :زیر خواهد بود

75(beats/min) ×0.07 (lit/beat) = 5.25 lit/min =برونده قلبی  

لیتر  5 از آنجایی که حجم کل خون حدود. ند و حدوداً طبیعی استبالغ در حال استراحت صدق می ک این مقادیر براي یک فرد

در خلال دوره هاي ورزش شدید، در . است، به این معنی است که همه خون در هر دقیقه یک چرخه کامل را طی می کند

مرتبه  7خون چرخه کامل را در  در دقیقه برسد، به این معنی که همهلیتر  35ورزشکاران حرفه اي، برونده قلبی ممکن است تا 

در . لیتر در دقیقه برسد 20-25حتی افراد آموزش ندیده نیز در طی ورزش، برونده قلبشان می تواند تا . دقیقه طی می کنددر 

مؤلفه برونده قلبی یعنی سرعت ضربان قلب و حجم ضربه اي می  دو ر دریادامه عواملی توضیح داده می شوند که باعث تغی

ت و چپ که تحت شرایط طبیعی ضربان و برونده یکسانی دارند دلالت می کند، این عوامل در همه جنبه هاي قلب راس. شوند

براي مثال همانطور . ر نمی کنندیتغی ااین نکته هم باید تأکید شود که سرعت ضربان قلب و حجم ضربه اي همیشه در یک راست

. عت ضربان قلب افزایش می یابدکه سر د در حالیبکه خواهیم دید بدنبال از دست رفتن خون ، حجم ضربه اي کاهش می یا

  .این تغییرات اثرات متقابل بر برونده قلبی ایجاد می کنند

   control of heart rate: کنترل سرعت ضربان قلب

این . اتفاق می افتد SAي گره ب کامل اثرات هورمونی و عصبی بر روضربه در دقیقه در غیا 100ضربان ریتمیک قلب در حدود 

 SAهر چند که بطور طبیعی، زمانی که گره . می باشد SA گره نطور که می دانیم سرعت تخلیه خودبخوداهم) تعداد ضربان(

تعداد بسیار زیادي از . ها قرار دارد این تعداد ممکن است خیلی بیشتر یا خیلی کمتر باشد تحت اثر دائمی اعصاب و هورمون

باعث ) واگ(فعالیت اعصاب پاراسمپاتیک . ختم می شوند SAروي گره  تارهاي پس عقده اي سمپاتیک و پاراسمپاتیک بر

در حال استراحت، فعالیت  .دصاب سمپاتیک باعث افزایش آن می گردکه فعالیت اع کاهش سرعت ضربان قلب می شود در حالی

تا  70دود طور قابل توجهی از سمپاتیک بیشتر است و بنابراین سرعت طبیعی ضربان قلب در حالت استراحت حه پاراسمپاتیک ب

در شکل چگونگی اثر . است ])دقیقه ضربه در 100یعنی (که بسیار پایین تر از تعداد ضربان ذاتی قلب [ضربه در دقیقه  75

تحریک سمپاتیک ، شیب پتانسیل ضربان ساز را . نشان داده شده است SAفعالیت سمپاتیک و پاراسمپاتیک برعملکرد گره 

خیلی سریعتر به حد آستانه برسند و تعداد ضربان  قلب  SAهاي گره  شود که سلول افزایش می دهد و بنابراین باعث می

سلول خیلی آهسته تر به  ،تحریک پاراسمپاتیک داراي اثر متقابل است ، شیب پتانسیل ضربان ساز کاهش می یابد. افزایش یابد

نین باعث هیپریلاریزه شدن غشاي تحریک پاراسمپاتیک همچ .حد آستانه می رسد و تعداد ضربان قلب کاهش می یابد

  .شروع می شوند) منفی تر(پایین تر  هاي ضربان ساز از یک مقدار که پتانسیل طوريه می شود ب SAپلاسمایی سلولهاي گره 

  رونهاي اعصاب خودکار چگونه پتانسیل ضربان ساز را تغییر می دهند؟ویترهاي آزاد شده از نمروترانسون

 دادهبه سلول را  هاي سدیم یون می کنند که اجازه ورود هاي یونی اثر کانال دسته اي از بر روي مدهبه طور ع یترهامروترانسون

روترانسمیتر سمپاتیکی این جریان را با باز کردن کانالهاي بیشتر ونوراپی نفرین ، ن: می شوند دپلاریزاسیون دیاستولیو باعث 

  .عکس آن را انجام می دهد - یتر پاراسمپاتیکیروترانسمون -که استیل کولین افزایش می دهد در حالی
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بخش  اپی نفرین هورمون اصلی آزاد شونده از .توانند سرعت ضربان قلب را تغییر دهند ی نیز میعواملی غیر از اعصاب قلب

آزاد  ، همانطور که نوراپی نفرینSAآدرنرژیک موجود در گره  -بتاهمان گیرنده هاي  مرکزي غده فوق کلیوي با عمل کردن بر

  .دمی کند باعث تسریع عمل قلب می شوها عمل  رونون از هشوند

هاي دیگري به غیر از اپی  هاي پلاسما، هورمون غلظت  الکترولیت تغییر ،همچنین تعداد ضربان قلب نسبت به تغییر دماي بدن

با این حال این عوامل نسبت . نفرین و یک متابولیت بنام آدنوزین که توسط خود سلول عضله قلب تولید می شود حساس است

  .به اعصاب قلبی از اهمیت کمتري برخوردارند

سیستم هدایتی را  هاي سمپاتیک و پاراسمپاتیک نواحی دیگر رونوهمانطور که قبلاً در مبحث عصب گیري قلب گفته شده ن

افزایش می دهد را  SA گره پس تحریک سمپاتیک نه تنها سرعت تولید ضربان در ،عصب دار می کنندSAعلاوه بر  گره  

تقریباً در تمام طول  را برعکس تحریک پاراسمپاتیک سرعت گسترش ایمپالس .را نیز افزایش می دهد AVبلکه هدایت گره 

  .سیستم هدایتی قلب کاهش می دهد

             control of stroke volume:کنترل حجم ضربه اي

خلال انقباض خارج  خون که توسط هر بطن در حجمی از ،م ضربه اي استکند حج دومین عاملی که برونده قلبی را تعیین می

بنابراین یک انقباض  .خون درون آنها کاملاً خارج نمی شود ،ها همانطور که قبلاً گفته شده در هنگام انقباض بطن .می شود

                                                                       .        ضربه اي را افزایش دهد ، حجمبسیار قوي تر می تواند با افزایش تخلیه خون بطنی

   :عوامل گوناگونی می توانند نیروي انقباض را تغییر دهند، اما در اکثر شرایط فیزیولوژیک دو عامل غالب هستند

   .ها درست قبل از انقباض است تغییرات حجم پایان دیاستول که حجم خون درون بطن.1

  .ها بطن به ورودي هاي سمپاتیک رونون فعالیت تغییر.2

  : )استار لینگ-مکانیسم فرانک(ن دیاستولی بطنی و حجم ضربه اي ارتباط بین حجم پایا

که بطن در دوره دیاستول  هنگامی .هاي مکانیکی عضله قلب پایه اي براي مکانیسم ذاتی تغییر در حجم ضربه اي است ویژگی

بعبارت دیگر اگر دیگر شرایط همگی ثابت باشند، حجم  .ول با قدرت بیشتري منقبض می شودطی سیست بیشتر پر می شود در

   .)همانطور که در منحنی عملکرد بطنی درشکل نشان داده شده(ضربه اي با افزایش حجم پایان دیاستولی افزایش می یابد

قانون استار "همچنین ( .ر لینگ معروف استاستا- این ارتباط بین حجم پایان دیاستولی و حجم ضربه اي به مکانیسم فرانک

  .)است نامیده می شود که توسط دو دانشمند فوق شناسایی شده "لینگ درباره قلب

  لینگ چه چیزي است؟ راستا- علت مکانیسم فرانک 

حجم پایان ن که در آ ،)همانطور که در مورد عضله اسکلتی قبلا گفته شد(استتانسیون  - بطور خیلی ساده  این یک ارتباط طول

بنابراین هرچه حجم پایان  .تعیین کننده میزان کشیدگی سارکومرهاي بطنی دقیقاً قبل از انقباض است دیاستولی یک عامل مهم

ها نشان می دهد که تفاوتهاي متعدد و  مقایسه شکل .کشیدگی بیشتر است و انقباض قویتر خواهد بود دیاستولی بیشتر باشد

اول اینکه با کشیده شدن یک عضله طبیعی قلب  .قلبی وجود دارد تانسیون بین عضله اسکلتی وبسیار مهمی در ارتباط طول 

ت ثانیاً در حال .قدرت انقباض مدام بالا می رود تا به یک حداکثر برسد و کشیده شدن بیشتر باعث افت نیروي انقباض نمی شود

حالت استراحت وجود  عضلات اسکلتی در چنان که دراکثرآن( ،اپتیموم انقباض نمی باشد استراحت ،طول عضله قلب همان طول
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شدن ر پبه همین خاطر کشیده شدن بیشتر فیبرهاي عضله قلبی بواسطه بیشتر  .دارد بالا رونده منحنی قرار فاز بلکه در )دارد

  .باعث افزایش نیروي انقباض می گردد

  :چگونگی مکانیسم فرانک استارلینگ در ادامه آمده است

بطور خودکار با  )جریان خون از وریدها به قلب =venous return(افزایش بازگشت وریدي  ،عتی از ضربان قلبدر هر سر 

یکی از عملکردهاي مهم  . شودمی حجم ضربه اي باعث افزایش برونده قلبی افزایش افزایش حجم پایان دیاستولی و بنابراین 

راي مثال اگر قلب راست بطور ناگهانی شروع به پمپ کردن بیشتر این رابطه حفظ تعادل در برونده قلب راست و چپ است ب

خون کند جریان بیشتر خون به بطن چپ بطور خودکار ایجاد یک افزایش معادل در برونده بطن چپ می کند و این اطمینان را 

  بوجودمی آورد که خون در ششها تجمع نمی یابد

   the sympathetic nerve:اعصاب سمپاتیک 

اثر میانجی سمپاتیکی  .پراکنده شده اند )میوکاردیوم(تمام عضله قلب  سیستم هدایتی قلب بلکه در اتیک نه تنها دراعصاب سمپ

کنترکتیلیتی به  .می شود) contractility(ژیک باعث افزایش قدرت انقباض رآدرن–هاي بتاه یعنی نوراپی نفرین بر گیرند

  .دیاستولی می باشد حجم پایاناز هر اندازه  معناي قدرت انقباض در

بنابراین افزایش  .اپی نفرین موجود در پلاسما نیز با اثر بر روي همین گیرنده ها باعث افزایش قدرت انقباض قلب می شود

نتیجه تحریک اعصاب سمپاتیک یا اپی نفرین مستقل از تغییر حجم پایان دیاستولی صورت  نیروي انقباض و حجم ضربه اي در

  .گیرد می

ه دهند نشان)استارلینگ -مکانیزم فرانک( ه باشید که تغییر نیروي انقباض ناشی از افزایش حجم پایان دیاستولیتوجه داشت

  .افزایش کنتراکتیلیتی نیست

   .شود هر اندازه از حجم پایان دیاستولی تعریف می افزایش کنتراکتیلیتی بطور خاص افزایش نیروي انقباض در

همانطور که در شکل مشخص  .لینگ و اعصاب سمپاتیک قلبی در شکل نشان داده شده استاستار-ارتباط بین مکانیزم فرانک

زمان تحریک سمپاتیک هم وجود دارد اما با تحریک اعصاب سمپاتیک حجم ضربه اي در  است مکانیزم فرانک استارلینگ در

ش کنتراکتیلیتی منجر به خروج کاملتر حجم هر اندازه از حجم پایان دیاستولی بزرگتر از حالت کنترل است به عبارت دیگر افزای

  .پایان دیاستولی می شود یبطن

کردن قدرت انقباض بصورت کسر تخلیه  ییکی از راههاي کم)Ejection fraction=EF ( یعنی نسبت حجم ضربه اي

)sv ( به حجم پایان دیاستولی)EDV (است.  

                                                        EF = SV/EDV 

افزایش قدرت انقباض باعث افزایش کسر تخلیه . درصد است 67درحالت استراحت کسر تخلیه به صورت درصد داراي میانگین 

  .می شود

 افزایش قدرت انقباض می شود بلکه باعث می شود که انقباض و انبساط  بطنباعث افزایش فعالیت اعصاب سمپاتیک نه تنها 

این اثر اعصاب سمپاتیکی بسیار حائز اهمیت است زیرا همان طور که قبلاً گفته شد افزایش فعالیت  .اق بیفتدها خیلی سریعتر اتف

شدن دیاستولی  ربا افزایش سرعت ضربان قلب زمان لازم براي پ .سمپاتیک قلبی باعث افزایش سرعت ضربان قلب نیز می شود
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هاي سمپاتیک این مشکل را تا حدي جبران می کند به  رونوناشی از ناما همزمان انقباض و انبساط سریعتر  ،کاهش می یابد

شدن اختصاص می دهد راین صورت که کسر بیشتري از چرخه قلبی را به پ.  

  :سطح دستگاه انقباضی عضله قلب دو روند مسئول افزایش قدرت انقباض ناشی از اپی نفرین و نوراپی نفرین می باشند در

نتیجه افزایش غلظت کلسیم سیتوزولی است و دیگري افزایش سرعت  میوزین در -اکتین یعرض هاي یکی افزایش تعداد پل

   .هاي عرضی در خلال انقباض است چرخه پل

قدرت  طور طبیعی سیستم پاراسمپاتیک اثر ناچیزي بره ها اندك است و بنابراین ب عصب دهی سیستم پاراسمپاتیک به بطن

  .انقباض بطنی  اعمال می کند

تعیین حجم ضربه اي نقش  که در وجود دارد عامل مهم بالقوه دیگریک یاد آوري شود که  تمه این مبحث این نکته بایددر خا

فشار شریانی بالا تمایل به کاهش . ها در زمان تخلیه خون را پمپ می کنند دارد و آن فشار شریانی است که در مقابل آن بطن

در برابر عضله در حال ) load(فشار شریانی یک بار ) گ با موقعیت عضله اسکلتیآنالو(حجم ضربه اي دارد به این دلیل که 

هاي  هر چه این بار بزرگتر باشد سرعت چرخه پل .گفته می شود After loadانقباض بطن ایجاد می کند که اصطلاحاً به آن 

ب طبیعی تنظیم کننده هاي ذاتی متعددي یک قل زیرا در ،با این حال این عامل سهم زیادي ندارد .عرضی آهسته تر خواهد بود

هر چند که بعداً خواهیم دید که بالا بودن  .به حداقل می رسانندرا وجود دارند که تاثیر کلی فشار شریانی بر حجم ضربه اي 

  .تحت تاثیر قرار می دهد طولانی مدت فشار شریانی می تواند قلب را تضعیف کند و بنابراین حجم ضربه اي را

   

measurement of cardiac:گیري عملکردقلبی اندازه function        

طول چرخه کامل  بعلاوه تصاویر دو بعدي و سه بعدي در .هاي مختلف قابل اندازه گیري است بازده قلبی در انسان به روش

ه است،امواج فوق استفاد در اکوکاردیوگرافی که معمول ترین تکنیک مشاهده اي مورد براي مثال، .است یقلبی قابل دسترس

و امواج برگشتی بصورت الکترونیکی با کامپیوتر پلات می شوند و یک تصویر از قلب ایجاد می  صوت به قلب تابیده می شود

جهت اندازه  نقباض دیواره هاي قلب وااز این تکنیک می توان جهت تشخیص عملکرد غیر طبیعی دریچه هاي قلبی یا .کنند

اکو کاردیو گرافی یک تکنیک غیر آسیب رسان است زیرا تمام آنچه استفاده می شود در خارج از  .دگیري کسر تخلیه استفاده کر

آنژیوگرافی قلبی نیاز به قرار دادن یک لوله نازك .هاي مشاهده اي جراحت بدن لازم است  در دیگر تکنیک. ردیگ بدن قرار می

. صورت می گیرد) فلوروسکوپی(تحت عکسبرداري فلورسنت  و قابل انعطاف درون قلب دارد که از طریق یک شریان یا ورید

این تکنیک نه تنها جهت ارزیابی .شود سپس یک رنگ از طریق کاتتر در خلال عکسبرداري سریع با اشعه ایکس تزریق می

. ردیگ هاي کرونر تنگ شده مورد استفاده قرار می عملکرد قلب بلکه همچنین جهت شناسایی شریان

  

  

  

  

  



۵۵

  

  

  

  

  

  

  لاتسوا

  :با افزایش تعداد ضربان قلب.1

  .زمان سیستول ودیاستول بطور مساوي کم میشوند)الف

  زمان سیستول افزایش و زمان دیاستول کم میشوند)ب

  زمان دیاستول کم ولی زمان سیستول تغییر نمیکند)ج

  زمان دیاستول بیشتر از زمان سیستول کم میشود)د

  ؟دهلیزي کدامیک از موارد زیر است–اي گره سینوسی دلیل ایجاد پتانسیل خودبخودي در سلوله.2

  سدیم- باز شدن تدریجی کانالهاي کلسیم)الف

  بسته شدن تدریجی کانالهاي پتاسیم)ب

  باز شدن تدریجی کانالهاي پتاسیم)ج

  کلسیم-هسته سدیمبسته شدن کانالهاي آ)د

دهلیزي -شروع پتانسیل عمل در گره سینوسیخرین نقطه از عضله بطنی با چه فاصله زمانی از در ضربان طبیعی قلب آ.3

  ؟دپلاریزه میشود

  ثانیه  0.11)ثانیه   د 0.22)ثانیه   ج 0.06)ثانیه    ب 0.04)الف

  ؟جریان خون کرونر بطن راست در کدامیک از مراحل زیر در یک دوره قلبی حداکثر است.4

  استول  پایان دی)شروع سیستول  د)پایان دیاستول   ج)شروع دیاستول   ب)الف

  ؟افزایش برونده قلبی در هنگام فعالیت عضلانی ناشی از کدامیک از موارد زیر می باشد.5

  کاهش فشار پرشدگی عروق )الف
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  افزایش فشار خون شریانی)ب

  کاهش فعالیت سیستم سمپاتیک)ج

  کاهش مقاومت کل عروق محیطی)د

  ؟رد زیر مسئول میباشددر فاز کفه پتانسیل عمل سلولهاي میوکارد قلبی کدامیک از موا.6

سدیم وپتاسیم و کلر)د            کلسیم و پتاسیم و کلر )پتاسیم وسدیم وکلسیم   ج)ب     سدیم و کلسیم وکلر  )الف

  ؟صحیح است (preload) بار کدامیک از موارد زیر در خصوص پیش.7

  فشار دیاستولی شریانی)ب     حجم پایان سیستولی بطنی )الف

  حجم پایان دیاستولی بطنی )د       رگی        حجم خون سیاه)ج

  ؟کدامیک از جملات زیر در مورد تحریک سمپاتیک قلبی صحیح است.8

  د می کنداسرعت تخلیه گره سینوسی را زی)الف

  هایی از بافت قلبی را کاهش میدهد  سرعت هدایت در قسمت)ب

  نیروي انقباضی دهلیزي و بطنی را کاهش میدهد)ج

  ن میباشدت انقباضی قلب بیشتر از ضربان آدرتغییرات ق)د

  ي زیر ضربان قلب را افزایش میدهد؟ها در هنگام افزایش بازگشت وریدي کدامیک از رفلکس.9

  کوشینگ)بارورسپتوري  د)گیرنده هاي شیمیایی  ج)بین بریج  ب)الف

   ؟در کدامیک از انواع شوکهاي زیر برونده قلبی افزایش می یابد.10

  خونروي  )د   سپتیک )ج   نیک  نوروژ)ل    بواگا- وازو)الف

  ؟بطنی نقش ندارد–کدامیک از موارد زیر در کندي انتقال پتانیل عمل در گره دهلیزي .11

  کم بودن دامنه پتانسیل عمل  )کوچک بودن سلولها           ب)الف

  ستانه فاصله کم پتانسیل استراحت تا آ)د تعداد کم اتصالات شکافدار  )ج

  الکتروکاردیوگرام با کدامیک ازمراحل پتانسیل عمل سلولهاي بطنی همزمان است ؟  S -Tعه قط -12

      مرحله سه) مرحله دو      د ) مرحله یک      ج ) مرحله صفر      ب ) الف  

    چرا امکان ایجاد انقباض کزازي درقلب وجود ندارد ؟ -13

  طولانی بودن دوره پتانسیل عمل   ) الف         
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    ناکافی بودن میزان کلسیم سیسترنا) ب

  طولانی بودن دوره انقباض    ) ج

    ناکافی بودن تعداد پتانسیل عمل   ) د

کلسیم            ) ب     سدیم) مرحله دیاستول متوقف می کند ؟  الف  یونهاي زیر، قلب را در افزایش غلظت پلاسمایی کدامیک از -14

  هیدروژن)  د            پتاسیم        ) ج 

دهلیزي ، نقش  –پتانسیل عمل سلولهاي پیش آهنگ گره سینوسی  ایجاد مرحله صفر در کدامیک ازکانالهاي یونی زیر -15

  دارند ؟

    سدیمی -کانالهاي کند کلسیمی ) کانالهاي سریع سدیمی                      ب) الف 

      هاي نشتی سدیمیکانال) پتاسیمی            د کانالهاي حساس به ولتاژ) ج

  می باشد ؟ قلبی شامل کدامیک ازمراحل زیر دیاستاز -16

  کل مرحله دیاستول) پایانی مرحله دیاستول   د  3/1) میانی مرحله دیاستول   ج 3/1) ب  اول مرحله دیاستول   3/1) لف ا

      بین می رود ؟ نبض از دندانه آئورتی منحنی فشار موارد زیر کدامیک از در -17

    تنگی دریچه آئورتی) مجراي شریانی باز          د ) ج     نارسایی دریچه آئورتی ) ب  ترواسکلروز         آ)  الف

  عضله بطنی نقش ندارد ؟    اینوتروپیک منفی عصب واگ بر اثر در مکانیسم هاي زیر کدامیک از -18

    cAMPکاهش تولید ) ب            پایانه هاي سمپاتیکی ین ازکاهش ترشح نوراپی نفر) الف 

      آز ATPکاهش فعالیت آنزیم میوزین ) د                                             کاهش زمان پتانسیل عمل) ج

      ...   هنگام اندازه گیري فشارخون  ف شنیده شده توسط گوشی درورتکُصداي کُ -19

    .بازوبند است  صداي قلب منتقل شده به عروق زیر) الف 

   . بازوبند است  عروق زیر آشفته در جریان صداي ناشی از) ب 

         .بازوبند است  هاي زیر بض به بافتضربه ن) ج 

  .بازوبند است  صداي انقباض عروق زیر) د 

  قلب درست نیست ؟ کاتکول آمینها در مورد اثر کدام گزینه در -20

    .یاد می شود نیروي انقباضی عضله قلبی بوسیله کاتکول آمینها ز) الف  

    .طریق آدنوزین مونوفسفات حلقوي اعمال می شود  قلب از اثرکاتکول آمینها بر) ب



۵٨

  .طول فیبرها همراه است  افزایش نیروي انقباضی بوسیله کاتکول آمینها با تغییر) ج

  .طریق گیرنده بتا باعث افزایش کلسیم داخل سلولی می شوند  کاتکول آمینها از) د

    ...وگره دهلیزي بطنی از ... دهلیزي از -گره سینوسی -21

       .طرف چپ جنین بوجود می آید  طرف راست جنین ، تشکیلات موجود در تشکیلات موجود در) الف  

  .عصب واگ راست عصب گیري می کند عصب واگ چپ، )ب

  .شاخه هاي سمپاتیک، شاخه هاي پاراسمپاتیک عصب می گیرند )ج

  .مولد ضربان می شود یالکتریکبا تحریک  مولد طبیعی ضربان،)د

  

  :ترتیب  انتشار موج دپلاریزاسیون در عضله بطنی به صورت زیر است -23

  .اندوکارد به پریکارد نوك به قاعده، راست به چپ سپتوم،) الف 

  .به قاعده آن اپی کارد به آندوکارد از چپ به راست دیواره بین بطن، نوك بطن)ب 

   .به نوك، اندوکارد به پریکارد قاعده از چپ به راست سپتوم،)ج

  .اپی کارد به میوکارد نوك بطن به قاعده، از راست به چپ دیواره بطن،)د

  

ها از دهلیز به  سلچنانچه هدایت ایمپا و...در الکتروکاردیوگرام زیاد شود بلوك را درجه  Q  و pاگر  فاصله ي بین موج -24 

  .می گویند ...بلوك را درجه  بطن قطع شود

  دوم اول،)الف

  سوم ،اول)ب

  دوم سوم،)ج

  سوم دوم،)د

  

  ...وافزایش یون پتاسیم خارج سلولی...در قلب افزایش یون کلسیم خارج سلولی-25

  .پتانسیل آرامش را کاهش می دهد تاثیري بر قدرت انقباضی ندارد،)الف

  .پتانسیل آرامش را کاهش می دهد قدرت انقباضی میوکارد را زیاد،)ب



۵٩

  .پتانسیل آرامش را زیاد می کند شدن کفه پتانسیل عمل، باعث طولانی)ج

  .سبب توقف قلب در دیاستول می شود رگها، شل شدن قلب وباعث )د

  

  .کدامیک برونده قلبی را کاهش می دهند -26

  غذا خوردن)الف

  درجه حرارت زیاد محیط)ب

  آبستنی)ج

  برخاستن از حالت خوابیده)د

  

  .عضله بطنی را کاهش می دهد ايکدامیک از عوامل زیر طول فیبره-27

  افزایش فشار منفی داخل قفسه سینه)الف

  افزایش حجم کل خون)ب

  افزایش تونوس وریدي)ج

  افزایش فشار داخل پریکاردي)د

  

  .است...نبض وریدي ناشی از- -28

  انتقال نبض شریانی به وریدهاي بزرگ)الف

  انقباض بطن چپ)ب

  ي بزرگانتقال تغییرات فشار دهلیزي به وریدها)ج

  انقباض بطن راست)د

  

  .دنبال یک سیستول اضافی بطنی کدام یک درست نیستبه  -29

  .انقباض بعدي قوي تر از انقباض طبیعی قبلی است)الف

  .شدن بطنی است میزان  پر ول اضافی ناشی ازستتقویت بعد از سی)ب



۶٠

  .انقباض بعدي قوي تر و ناشی از افزایش کلسیم داخل سلولی است)ج

  .انقباض اضافی یک مرحله مکث جبرانی وجود دارد پس از) د

  

  .است ...اثر اولیه تحریک گیرنده هاي شیمیایی بر روي قلب-30

  کاهش ضربان به علت تحریک مرکز سمپاتیک)الف

  کاهش ضربان به علت افزایش فعالیت  واگ)ب

  افزایش ضربان به علت افزایش فشار داخل سینه اي)ج

  یش فشار شریانیبه علت افزا ضربان افزایش)د

  

  برونده قلب با چه عاملی رابطه ي معکوس دارد؟-31

  فشار خون سرخرگی)الف

  مقاومت رگ ها)ب

  به ايحجم ضر)ج

  فرکانس ضربان قلب)د

  

  اثر تحریک اعصاب پاراسمپاتیک بر قلب کدام است؟-32

  افزایش نفوذپذیري به پتاسیم)الف

  یري به سدیمذکاهش نفوذپ)ب

  سدیم یري بهذافزایش نفوذپ)ج

  یري به کلسیمذکاهش نفوذپ)د

  

  فشار نبض را افزایش می دهد؟ کدام عامل،-33

  سیستولی افزایش حجم پایان)الف

  کاهش بازگشت وریدي)ب



۶١

  افزایش حجم ضربه اي)ج

  کاهش مقاومت سرخرگ ها)د

  

  

  تحریک سمپاتیک از کدام طریق موجب افزایش جریان کرونري می شود؟-34

  عضلات صاف کرونر درآلفا تحریک گیرنده )الف

  آزادسازي عوامل گشاده کننده موضعی)ب

  یري کلسیم در عضلات صاف کرونرذافزایش نفوذپ)ج

  در عضلات صاف کرونر cAMPکاهش میزان )د

  

  

Isovolumic ۀکدام عبارت در مرحل-35 Relaxation قلب درست است؟  

  باز شدن دریچه هاي دهلیزي بطنی شل شدن ماهیچه قلب و)الف

  شار بطن و بسته شدن دریچه هاي دهلیزي بطنیکاهش ف)ب

  کاهش فشار بطن و عدم تغییر حجم بطن ها)ج

شل شدن ماهیچه قلب همراه با باز شدن دریچه هاي سرخرگی)د

  

  .انجام می گیرد...ودر سلول هاي گرهی به وسیله ...مرحله دپلاریزاسیون پتانسیل عمل در سلول هاي میوکارد به وسیله -36

  سدیم سدیم،)الف

  سدیم ،کلسیم)ب

  کلسیم،کلسیم)ج

  سدیم،کلسیم)د

  

  



۶٢

  کدامیک باعث افزایش قدرت انقباض قلب نمی شود؟-37

  کاتکول آمین ها)الف

  دیژیتالین)ب

  اینهایپر کاپ)ج

  عوامل اینو تروپیک)د

  

  کدام یک سبب افزایش جریان خون کرونري می شود؟-38

  کاهش آدنوزین)الف

  افزایش اکسیژن)ب

  یدهاي آدنینکاهش نوکلئوت)ج

  CO2افزایش )د

  

  کدام یک سبب کاهش ضربان قلب می شود؟-39

  هیپوکسی)الف

  ترس)ب

  خشم)ج

  عمل دم)د

  

  ):میلی متر جیوه برسد 40به  100 از( درصد کاهش یابد 60اگر فشار خون فردي -40

  .فعالیت سمپاتیک زیاد می شود واگ قلب کم شده و فعالیت عصب کاروتید و)الف

  .عصب واگ و سمپاتیک هر سه کاهش می یابد اروتید،فعالیت عصب ک)ب

  .فعالیت عصب کاروتید کم شده ولی فعالیت عصب واگ قلب زیاد می شود)ج

  .فعالیت عصب واگ زیاد شده ولی فعالیت سمپاتیک کم می شود)د

  



۶٣

  :پاسخ سولات چهار گزینه اي

  

  )گزینه ج-21د                         گزینه -1

  گزینه ب-22                       گزینه الف-2

  گزینه الف-23گزینه ج                         -3

  گزینه د-24گزینه د                         -4

  گزینه ب-25گزینه د                         -5

  گزینه د-26                گزینه ب         -6

  گزینه د-27گزینه ب                         -7

  گزینه ج-28گزینه الف                       -8

  گزینه د-29                گرینه الف       -9

  گزینه د- 30گزینه ج                        -10

  گزینه ب-31گزینه د                         -11

  گزینه الف-32گزینه د                         -12

  گزینه ج-33        گزینه الف               -13

  گزینه د-34گزینه ج                         -14

  گزینه ج-35گزینه ب                         -15

  گزینه د-36گزینه ب                         -16

  گزینه ج-37گزینه ب                         -17

  گزینه د-38حذف                             -18

  گزینه ب-39ه الف                       گزین-19

  گزینه الف-40گزینه ب                         -20

  


