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  قلب و عروق

  

ضخامت . نامند كارديوم مي قلب از لاية عضلاني به نام ميوكارديوم تشكيل شده كه پوشش داخلي آن را آنددكارديوم و پوشش خارجي آنرا اپي

تر از ديوارة بطن راست است زيرا فشار  ديوارة بطن چپ ضخيم. شود متناسب است هر بخش از ديوارة قلب با مقدار فشاري كه بر آن اعمال مي

قلب يك عضلة ارادي . هاي دهليزهاست  برابر فشار وارد بر ديواره50برابر فشار وارد بر ديواره بطن راست و تا 5وارده بر ديوارة بطن چپ تقريباً 

تارهاي آن درا . اختماني ويژگيهايي داردعضلة قلبي از نظر س. كنند سيستمهاي عصبي سمپاتيك و پاراسمپاتيك كار قلب را كنترل مي. نيست

يك .  با يكديگر ارتباط دارند(intercalated)متداد يكديگير قرار دارند و فقط به وسيله غشاي نازكي به نام صفحة درهم فرو رونده يا انتركاله 

 در عضلات ديگر است و از T بزرگتر از توبولهاي  برابر5 در قلب Tتوبولهاي . شود رونده از يك تار قلبي به تارهاي ديگر هدايت مي انقباض پيش

بخش ذخيره كننده يونهاي كلسيم، شبكه ساركوپلاسميك در تار قلبي . شوند طريق اين توبولها ايمپالسها به مركز تارهاي قلبي هدايت مي

لسيم خارج سلولي در مقايسه با تارهاي تارهاي قلب به يونهاي ك. محدودتر از شبكه ساركوپلاسميك در تارهاي تند انقباض عضلة اسكلتي است

  .عضله اسكلتي وابستگي بيشتري دارد



سياهرگها از سرخرگها بسيار . هاي صاف تشكيل شدةاند هاي متعدد بافت همبند و ماهيچه  رگهاي بزرگتر از لايه:سرخرگها و سياهرگها

هاي يك  سياهرگها داراي دريچه. لي فشار خون در آنها كمتر استدر آنها بيشتر است و) كومپليانس(پذيري خون  نازكترند و در نتيجه گنجايش

  .كنند طرفه هستند كه در اثر انقباض عضله و تنگ شدن سياهرگها برگشت خون را به طرف قلب تسهيل مي

يشتر از افراد اي افراد ورزشكار ب در زمان استراحت حجم ضربه. اي و تعداد ضربان قلب در دقيقه است پرونده قلبي حاصلضرب حجم ضربه

تعداد ضربان قلب در ابتداي تمرين در افزايش برونده قلبي نقش زيادي دارد ولي با . غيرورزشكار است ولي ضربان قلب ورزشكاران كمتر است

  .كنند اي نقش مهمتري پيدا مي افزايش شدت فعاليت حجم ضربه

   عروقي_عملكرد قلبي 

  ساختمان و عمل

اي مركب از دو دهليز و دو بطن است دهليزها بطور عمده بعنوان مجراي ورودي بطني عمل   چهار حفرهدار قلب يك پمپ يا تلمة ضربان

بطنها نيروي اصلي براي جلو راندن خون در . كنند اما در عين حال عمل پمپي ضعيفي براي كمك به حركت خون از دهليزها به بطنها دارند مي

مكانيسمهاي خاصي در قلب ريتم قلبي را حفظ كرده و پتانسيل عمل را در سراسر . كنند  ميها و در سيستم گردش خون محيطي را تامين ريه

عضلة دهليزي، عضلة بطني و فيبرهاي عضلاني : قلب از سه نوع عمده عضلة قلي تشكيل شده. دهند عضلة قلبي براي ايجاد انقباض انتقال مي

، عضلة قلبي، تحريك هرفيبر عضلة دهليزي موجب سير پتانسيل عمل در 1لبعلت ماهيت سن سيسيا.  تخصص عمل يافتة تحريكي و هدايتي

شود و اين همان اصل همه يا هيچ در قلب   عضله بطني مي تمام توده عضلة دهليزي و تحريك هر فيبر عضلة بطني موجب تحريك تمام تودة

است كه ) چهار حفره(ت كه عضلة قلبي داراي چهار پمپ توان گف در واقع مي. شود  سبب تحريك يكپارچه دهليزها و سپس بطنها مي است كه

شود مرحلة زماني از انتهاي يك انقباض قلبي تا انتهاي انقباض  مي) حفره(ها سبب تحريك و عمل آن پمپ  تحريك هر فيبر يكي از اين حفره

 و متعاقب آن از يك  مرحلة انقباض موسوم 3ياستولدورة قلبي از يك مرحلة استراحت يا رفع انقباض موسوم به د. نامند  مي2بعدي را دوره قلبي

هاي دهليزي ـ بطني در دهليزها تجمع  در جريان سيستول بطنها مقدار زيادي خون بعلت بسته بودن دريچه. شود  تشكيل مي4به سيستول

رسد و فشار بطنها به مقدار اندك  ان ميبنابراين بمجرديكه سيستول بطني به پاي. رود اي بالا مي فشار دهليزها بطور قابل ملاحظه. يابند مي

  .شود كند و خون سريعاَ وارد بطنها مي هاي دهليزي بطني را بازي مي  فشار زياد دهليزها بلافاصلة دريچه كند دياستولي آنها سقوط مي

  حجمهاي قلبي

دهد اين حجم مرسوم به حجم  يتر افزايش ميل  ميلي130 تا 120 حجم هر بطن را به حدود  ، پر شدن بطنها بطور طبيعي در جريان د ياستول

رسد  ليتر مي  ميلي70شوند و حجم خون تخليه شده به ميزان حدود  سپس بتدريج كه بطنها در جريان سيستول تخليه مي.  است5پايان دياستولي

درصد . شود ناميده مي 7ان سيستوليليتر بعنوان حجم پاي ميلي60 تا 50حجم باقيمانده در هر بطن حدود . شود  ناميده مي6اي كه حجم ضربه

  . درصد است60 بوده و در حدود 8اي شود موسوم به كسر تخليه خوني كه به نسبت حجم پايان دياستولي از قلب به بيرون پمپ مي

دير زيادي ليتر كاهش يابد و زماني هم كه مقا ميلي30 الي 10تواند تا  شود حجم پايان سيستولي مي هنگاميكه قلب بطور قوي منقبض مي

كمتر شدن . ليتر در قلب طبيعي برسد  ميلي180 تا 150ريزند حجم پايان دياستولي ممكن است به  خون در جريان دياستول به داخل بطنها مي

  .اي را تا دو برابر مقدار طبيعي افزايش دهد تواند حجم ضربه حجم پايان سيستولي و افزايش حجم پايان دياستولي مي

  تنظيم عمل قلب

اما در جريان فعاليت عضلاني شديد ممكن است . زند  ليتر خون را در هر دقيقه تلمبه مي6 تا 4گاميكه شخص در حال استراحت است قلب هن

  :شوند عبارتند از اي قلب بوسيلة آنها تنظيم مي دو روش اصلي كه عمل تلمبه. قلب مجبور شود تا پنج برابر اين مقدار خون را تلمبه بزند

  .يابد  ذاتي در جواب به حجم خوني كه بداخل قلب جريان مي1يميـ خود تنظ1

  .ـ كنترل رفلكسي قلب بوسيلة سيستم عصبي خودمختار2

كند ميزان جريان خون از وريدها بداخل بطن است كه  اي كه مقدار خون خارج شده از قلب را در هر دقيقه تعيين مي يكي از عوامل عمده

 قلب بطور اتوماتيك خود را با مقدار خون ورودي و پمپ كردن آنها تطبيق  شود هر مقدار خوني كه وارد قلب مي. شود  ناميده مي2بازگشت وريدي

اين قدرت ذاتي قلب . ليتر در دقيقه و حتي بيشتر برسد25 ليتر در دقيقه تا 3دهد و اين تطابق لحظه به لحظه و حتي ثانيه به ثانية است و از  مي



هر چه ميزان پر شدن قلب در جريان دياستول بيشتر باشد، مقدار خوني كه بداخل : شود رلينگ است كه چنين بيان ميهمان قانون فرانك ـ استا

مكانيسم عمل . زند تا مانع تجمع بيش از حد خون در وريدها شود شود بيشتر است لذا قلب تمام خون وارد شده را تلمبه مي آئورت تلمبه زده مي

 تا حدي بيشتر از مقدار طبيعي عضله  هاي قلبي كه هنگاميكه عضلةء قلبي بر اثر ورود مقدار اضافي خون به حفرهاين قانون بدين قرار است 

اين قابليت عضلة كشيده شده مشخصة تمام عضلات مخطط منجمله قلب است و دليل آن ناشي . شود كشيده شده با قدرت بيشتري منقبض مي

تري را پيدا  اند و قابليت انقباض قوي و ميوزين براي ايجاد انقباض در شرايط مناسبتري قرار گرفتهاز اين حقيقت است كه فيلامانهاي اكتين 

تواند خون  دهد كه اين امر هم به نوبة خود مي درصد افزايش مي30 تا 15علاوه بر آن كشيده شدن دهليز راست تعداد ضربان قلب را . كنند مي

  . دهد اگر چه سهم اين پديده بسيار كمتر از مكانيسم فرانك ـ استارلينگ استخارج شده از قلب را در هر دقيقه افزايش

  2)پس بار  (  و بار بعدي1)پيش بار (بلي بار ق

. شود در مورد انقباض عضلة قلب، حجم خون موجود در بطنها در پايان دياستول يعني حجم پايان دياستولي بعنوان بار قلبي در نظر گرفته مي

 _اهميت بار قبلي و بار بعدي در تجزيه و تحليل عملكرد دستگاه قلبي . شوند وجود در شريانهايي است كه از بطنها خارج ميبار بعدي فشار م

  .عروقي و ميزان پر شدن بطنها و مقابله با فشار شرياني است كه ممكن است در برخي حالات نسبت به وضعيت طبيعي تغيير يابند

  كنترل قلب بوسيلة اعصاب

اي  كند اين اعصاب از دو راه بر روي عمل تلمبه دريافت مي) اعصاب واگ(هاي عصبي زيادي از اعصاب سمپاتيك و پاراسمپاتيك  هقلب رشت

  :كنند قلب تاثير مي

  . با تغيير تعداد ضربان قلب_1

  . با تغيير قدرت انقباض قلب_2

دهد دامنة كنترل عصبي تعداد  عداد ضربان قلب را افزايش ميتحريك پاراسمپاتيك تعداد ضربان قلب را كاهش داده و تحريك سمپاتيكي ت

دو دهليز تعداد .  ضربه در دقيقه بر اثر تحريك حداكثر سمپاتيكي قرار دارد250 ضربه در دقيقه بر اثر تحريك پاراسمپاتيكي تا 25ضربان قلب از 

ر عمده بوسيلة اعصاب سمپاتيك و تعداد كمتري پاراسمپاتيك كنند ولي بطنها بطو زيادي فيبرهاي عصبي سمپاتيك و پاراسمپاتيك دريافت مي

درصد 30درصد بيشتر و حداكثر تحريك پاراسمپاتيكي حدود 100حداكثر تحريك سمپاتيك قلب قدرت انقباضي بطنها را تقريباً . شوند عصبي مي

  .يابد كاهش مي

  اثر يونهاي مختلف بر روي عمل قلبي

مقادير بسيار زياد . شود ارج سلولي موجب اتساع و شل شدن و همچنين كاهش تعداد ضربان قلب مي زيادي پتاسيم در مايعات خ:پتاسيم

 تا 2زياد كردن غلظت پتاسيم بمقدار . كند  بطني مسدود مي_يون پتاسيم هدايت ايمپالس قلبي از دهليزها به بطنها را از طريق دستة دهليزي 

شود كه زيادي غلظت  اين اثرات از اين حقيقت ناشي مي. گردد كند كه موجب مرگ مي يف مي برابر ميزان طبيعي معمولاً قلب را چنان ضع3

شود  شود و بتدريج كه پتانسيل غشاء كم مي پتاسيم در مايعات خارج سلولي موجب كاهش پتانسيل استراحت غشاء فيبرهاي عضلة قلبي مي

شود زيرا دامنة پتانسيل عمل تا حدود زيادي شدت انقباض   ضعيف و ضعيفتر مييابد و در نتيجه، انقباض قلب دامنة پتانسيل عمل نيز كاهش مي

  .كند را تعيين مي

آورد كه  زيادي يونهاي كلسيم موجب اثراتي تقريباً مخالف اثرات يون پتاسيم است به اين معني قلب را بحال انقباض مداوم در مي: كلسيم

برعكس كمبود يونهاي كلسيم موجب شل شدن قلب نظير اثر . حريك روند انقباضي قلب استاحتمالاً ناشي از اثر مستقيم يونهاي كلسيم در ت

  .شود يونهاي پتاسيم مي

يونهاي سديم در قسمتي . دهد كه نظير اثر يونهاي پتاسيم است اما دليل آن كاملاً متفاوت است  زيادي يونهاي سديم عمل قلب را كاهش مي:سديم

كنند بطوريكه هر چه غلظت يون سديم در مايعات خارج سلولي بيشتر باشد   مشخص نشده با يونهاي كلسيم رقابت مياز روند انقباض كه هنوز كاملاً

اما از نظر عملي غلظت يون سديم در مايعات خارج سلولي احتمالاً هيچگاه حتي در حالت مرضي . شود تاثير يونهاي كلسيم در ايجاد انقباض كمتر مي

اي در قدرت قلب شود و علت اين امر قدرت زياد مكانيسم تنظيم كنندة غلظت يون سديم  رود كه موجب تغيير قابل ملاحظه يشديد نيز آنقدر بالا نم

  .شود شود غالباً موجب مرگ بر اثر فيبريلاسيون قلبي مي از طرف ديگر غلظت بسيار پايين سديم كه در مسموميت با آب ايجاد مي. است



  اثر درجه حرارت بر روي قلب

اين اثرات . شود فزايش درجه حرارت موجب  افزايش شديد تعداد ضربان قلب و كاهش درجة حرارت موجب كاهش شديد ضربان قلب ميا

قدرت انقباضي قلب را . شود پذيري غشاء عضله به يونهاي مختلف است كه منجر به تسريع روند خود تحريكي مي احتمالاً ناشي از افزايش نفوذ

  .شود  با افزايش متوسط درجة حرارت، زياد كرد اما افزايش طولاني درجة حرارت قلب را خسته كرده و موجب ضعف آن ميتوان بطور موقتي مي

  كنترل ريتم قلبي و هدايت قلبي بوسيلة اعصاب سمپاتيك و پاراسمپاتيك

 موجب آزاد شدن هورمون استيل )اعصاب واگ( تحريك اعصاب پاراسمپاتيك قلبي :بر روي عمل قلبي) واگي(اثر تحريك پاراسمپاتيك 

 دهليزي را _اولاً تعداد ايمپالهاي قلبي صادره از گره سينوسي . اين هورمون دو اثر عمده بر روي قلب دارد. شود كولين از انتهاي فيبرهاي واگ مي

كند و از اين راه   بطني را كم مي_ بطني بين عضله دهليزها و گره دهليزي _پذيري فيبرهاي اتصالي دهليزي  هد و ثانياً، تحريك كاهش مي

 دهليزي را _تواند انقباضات ريتميك گره سينوسي  تحريك بسيار شديد اعصاب واگ مي. سازد انتقال ايمپالس قلبي بداخل بطنها را آهسته مي

 ايمپالسهاي ريتميك به بطنها انتقال در هر دو مورد.  بطني را كاملاً مسدود سازد_بطور كامل متوقف كند يا انتقال ايمپالس قلبي از گره دهليزي 

اي در فيبرهاي پوركينيه، معمولاً در دستة دهليزي بطني،  شود اما پس از اين مدت، نقطه  ثانيه متوقف مي10 تا 4ضربان بطنها براي . يابند نمي

.  است1اين پديده موسوم به فرار بطني. شود  بار در دقيقه مي40 تا 15كند و موجب انقباض بطنها به تعداد  يك ريتم مخصوص بخود را توليد مي

العاده  پذيري غشاء فيبرها را به پتاسيم فوق مكانيسم اثرات واگ ناشي از آزاد شدن استيل كولين در انتهاي فيبرهاي عصبي واگ است كه نفوذ

ه در داخل فيبرها يعني هيپوپولاريزاسيون اين امر موجب افزايش نگاتيويت. شود كند و در نتيجه موجب نشت سريع پتاسيم به خارج مي زياد مي

  .كند پذير را كم مي پذيري بافتهاي تحريك شود و بدين ترتيب تحريك مي

. گردد  تحريك سمپاتيك موجب اثرات مخالفي بر روي قلب نسبت به تحريك اعصاب واگ مي:اثر تحريك سمپاتيك بر روي عمل قلب

ثالثاً، نيروي . دهد پذيري تمام قسمتهاي قلب را افزايش مي ثانياً، تحريك. كند هليزي را زياد مي د_اولاً، سرعت صدور ايمپالس از گره سينوسي 

تحريك سمپاتيك فعاليت قلب را از همه . دهد انقباضي تمام عضلة قلب يعين هم عضلة دهليزها و هم عضلة بطنها را بمقدار زيادي افزايش مي

تواند قدرت  تواند تعداد ضربان قلب را تقريباً به سه برابر حالت عادي افزايش دهد و مي  ميتحريك حداكثر سمپاتيك. دهد جهات افزايش مي

مكانيسم اثر سمپاتيكي آزاد شدن هورمون نوراپينفرين از انتهاي فيبرهاي سمپاتيكي .  برابر طبيعي افزايش دهد3 تا 2انقباضي عضلة قلب را 

 _پذيري به سديم در گره سينوسي  دهد، افزايش نفوذ ني را به سديم و كلسيم افزايش مياست كه نوراپينفرين نفوذپذيري غشاء فيبر عضلا

گردد و بنابراين  دهليزي موجب افزايش تمايل پتانسيل استراحت غشاء به كم شدن به سوي آستانة تحريك بعد از هر ضربان متوالي قلب مي

سازد و   بطني تحريك هر فيبر را بوسيلة فيبر قبلي آسانتر مي_سديم در گره دهليزي پذيري به  افزايش نفوذ. دهد تعداد ضربان قلب را افزايش مي

پذيري به يون كلسيم، احتمالاً تا حدودي مسئول افزايش قدرت  افزايش نفوذ. دهد از اين راه زمان هدايت از دهليزها به بطنها را كاهش مي

  .كند ا يون كلسيم يك نقش قوي در تحريك روند انقباضي ميوفيبريلها بازي ميزير. انقباضي عضله قلبي در تحت تاثير تحريك سمپاتيك است

اي افراد ورزشكار بيشتر از افراد غير  در زمان استراحت حجم ضربه. اي و تعداد ضربان قلب در دقيقه است پرونده قلبي حاصلضرب حجم ضربه

در ابتداي تمرين در افزايش برونده قلبي نقش زيادي دارد ولي با افزايش تعداد ضربان قلب . وزشكار است ولي ضربان قلب ورزشكاران كمتر است

رسد تعداد ضربان قلب و افزايش يافته ولي  كند ولي وقتي ورزشكار به آستانه خستگي مي اي نقش مهمتري پيدا مي شدت فعاليت حجم ضربه

 و ميزان برگشت خون سياهرگي به بطن راست افزايش اي در وضعيت درازكش حجم ضربه. اي ممكن است كاهش يابد اندكي از حجم ضربه

  .شود  عروقي نسبت به وضعيت بدن محسوب مي_يابد كه يكي از سازگاريهاي قلبي  مي

 فشار خون سيتوليك گردش عمومي افراد تمرين كرده در زمان استراحت معمولاً برابر ياكمي بيشتر از افراد تمرين نكرده است و :فشار خون

تر بودن شبكه عمومي رگهاي خوني  ستوليك آنها معمولاً كمتر است كه دليل آن سهولت بيشتر در تخليه قلب به سبب گستردهفشار خون ديا

از طرف ديگر فشار متوسط سرخرگهاي ريوي افراد غيرفعال احتمالاً . افراد تمرين كرده و مقاومت محيطي كمتر در برابر جريان خون است

فعاليت با دستها موجب بروز . فشار خون هنگام اجراي فعاليت بدني با توجه به نوع فعاليت متغير است.  كرده استدرصد كمتر از افراد تمرين30

يابد و مقدار  در هنگام انقباض ايستا فشار سيستولي به شدت افزايش مي. شود فشار آئورتي و دياستولي بيشتر در مقايسه با فعاليت با پاها مي

  ).درصد حداكثر قدرت اگر انقباض ايزومتريك صورت بگيرد50با (شود  داد ضربان قلب هم دو برابر ميبرونده قلبي دو برابر تع



. گيرد قلب داراي ويژگي ذاتي براي تنظيم قدرت انقباض خود است كه در برابر افزايش حجم بطني و يا كشش طول عضله قلبي صورت مي

شود و در  شود و كشش بيشتر منجر به انقباض بطني شديدتر مي رهاي قلبي ايجاد ميبرگشت مقدار بيشتري خون به بطنها، كشش بيشتري در تا

 _هاي آن به نام مكانيسم فرانك  افزايش قدرت انقباض قلب متناسب با كشش ديواره. شود نتيجه مقدار خون اضافي به خارج از قلب پمپ مي

حتي مشاهده شده با . شود ه علت عمل سيستم عصبي خودمختار تشديد ميدر هنگام فعاليت اين مكانيسم تا حدودي ب. استارلينگ معروف است

در واقع مقدار خوني كه در هر . هاي عصبي قلب هم اين مكانيسم كارايي كافي به دليل سيستم خود تنظيمي ذاتي برخوردار است قطع رشته

 مقاومت _باض به قلب برگشته است يا حجم پايان دياستولي مقدار خوني كه قبل از انق. شود به چند عامل بستگي دارد دقيقه از ملك خارج مي

  . نيروي انقباض قلب و تعداد ضربان قلب در يك دقيقه_) Impedanceايمپدانس (در برابر تخليه قلب 

  .درداخل بطن چپ يا راست وجود دارد) دياستول( مقدار خوني كه در انتهاي استراحت قلبي :حجم پايان دياستولي

  .ماند باقي مي) يا راست( مقدار خوني كه بعد از سيستول قلبي در داخل بطن چپ :توليحجم پايان سيس

  .شود نسبت خون تخليه شده از بطنها درهنگام سيستول به مقدار خون پايان دياستولي كه به صورت درصد بيان مي: اي كسر تخليه

سختي و . هاي عروق به ويژه آرتويولها است ها و ديواره مت دريچهمقاومت كل در برابر تخليه خون از بطنها است كه شامل مقاو: ايمپدانس

در هنگام . شود ها يا عروق و يا تنگ شدن عروق سيستميك سبب بالا رفتن ايمپدانس و در نتيجه فشار خون مي غيرقابل انعطاف بودن دريچه

دهد كه نتيجة آن كاهش ايمپدانس، كاهش فشار خون  فعاليت بدني كاهش مقاومت قابل توجهي در برابر جريان خون عضلات اسكلتي روي مي

  .شود اي مي عمومي و افزايش حجم ضربه

هاي محرك  هاي سيستم عصبي سمپاتيك كاتكولامين پايانه. سيستم عصبي خودمختار تنظيم كننده ضربان قلب است: ضربان قلب

هاي سيستم عصبي پاراسمپاتيك استيل كولين  شوند و پايانه ن قلب ميكنند كه سبب افزايش تعداد ضربا را آزاد مي) نفرين نفرين و نوراپي اپي(

  .شود كنند كه موجب كاهش تعداد ضربان قلب مي ترشح مي

متابوليسم قلب . شود است  قلب داراي تعداد زيادي ميتوكندري است كه بيشتر از آنچه در تارهاي عضله اسكلتي مشاهده مي عضلانيارهايت

  .به حضور اكسيژن، گلوگز، اسيدهاي چرب و لاكتات استبه مقدار زيادي وابسته 

كند با افزايش فشار كار قلب مصرف لاكتات در قلب ممكن است تا سه برابر برسد  در زمان استراحت قلب اسيدهاي چرب بيشتري مصرف مي

توكندريها به ميوفيبريلها در تارهاي فشار خون شديد و مداوم سبب كاهش نسبت مي. يابند در حاليكه مصرف گلوگز و اسيدهاي چرب كاهش مي

شود ولي تمرين مستمر سبب افزايش نسبت ميتوكندريها شده و آنزيمهاي ميتوكندري را  شود كه سبب افزايش نارسايي قلبي مي قلبي مي

نفرين   عصبي سمپاتيك در قلب اپيهاي پايانه. قلب افراد تمرين كرده با قلب افرادي كه بر اثر بيماري بزرگ شده كاملاً فرق دارد. دهد افزايش مي

سيستم عصبي سمپاتيك از طريق . شوند كنند كه هر دو اين هورمونها سبب افزايش كار قلب مي ترشح مي) نفرين بيشتر نوراپي(نفرين  و نوراپي

هاي بتا سبب گشاد شدن آنها   گيرندههاي آلفا اغلب سبب تنگي سرخرگها و فعال شدن شدن گيرنده فعال. هاي آلفا و بتا با قلب ارتباط دارد گيرنده

هاي بتا از مقاومت عروق قلبي  تحريك گيرنده. دهد پذيري آنرا در هر ضربان افزايش مي هاي بتا ضربان قلب و قدرت انقباض گيرنده. شود مي

در برابر جريان خون و فشار خون هاي سمپاتيكي آلفا، مقاومت  شود ولي با فعال شدن گيرنده كاسته شده و ضربان و سرعت انقباض آن زياد مي

بر خلاف اثر سيستم عصبي . هاي آلفا و بتا لازم است كند ولي براي كار طبيعي قلب، تعادلي متناسب بين فعاليت گيرنده افزايش پيدا مي

هاي عصبي  شتهابتداي ر. شود سمپاتيك، سيستم عصبي پاراسمپاتيك با ترشح بازدارندة قلبي استيل كولين سبب كاهش فعاليت قلب مي

فعال شدن رشته عصبي واگ سبب كاهش شديد ضربان قلب و ). عصب واگ(شود  هاي شروع مي پاراسمپاتيك از مغز مياني عصب دهم ميخچه

هاي  شدن رشته شود هنگام فعال اين امر موجب مي. دهد درصد كاهش مي50شود و مقاومت سرخرگهاي قلبي را بيش از  نيروي انقباضي آن مي

ناشي از ) كارديا برادي(تفوق يا غلبه واگي مكانيسمي است كه براي كاهش ضربان قلب زمان استراحت . گ جريان خون تسريع شودعصبي وا

  .شود و نشاندهنده برتري اثر بازدارندة پاراسمپاتيك بر اثر تند كننده سمپاتيك است تمرين استقامتي نامبرده مي

 دهليزي در ديوارة دهليز راست وجود دارد _سينوسي  محلي به نام گره.  تنظيمي ذاتي است قلب داراي ويژگي خود:خودتنظيمي ذاتي قلب

 بطني و تارهاي پوركنيز در ديواره مياني به _شود سپس از طريق گره دهليزي  كه مولد ضربان قلب است و انقباض قلبي از اين نقطه شروع مي

 يك آهنگ انقباض ذاتي است ولي سيستم عصبي، ضربان قلب و شدت انقباض با وجودي كه قلب داراي. شود سمت چپ و راست منتشر مي



بخش زيادي از افزايش ضربان قلب در پاسخ به انقباضات عضلاني بايد از طريق سيستم عصبي . دهد عضلات قلبي و مقاومت عروق را تغيير مي

  . عروقي دارند_كننده بر كار سيستم قلبي  ها هم اثر تنظيم دهحتي مكانيسمهايي مانند عمل دوكهاي عضلاني و ساير گيرن. مركزي انجام گيرد

ترشح آنها سبب گشادشدن رگهاي خون عضلات . دهند  كاتكولاينها مقاومت شبكه عروقي را در برابر جريان خون كاهش مي:ينهاماثركاتكولا

ها،  ت در برابر جريان خون در اندامهايي مانند كليهشوند و در عين حال سبب تنگي عروق و افزايش مقاوم اسكلتي و سرخرگهاي عضلة قلبي مي

  .دهد شدند ولي جريان خون مغزي به طور نسبي واكنش مهمي نشان نمي ها، پوست، روده و احتمالاً كبد مي ريه

نفرين  اپي. كنند مينفرين روي مقاومت عروق تا حدودي مخالف يكديگر عمل  اپي) مستقيم(و عصبي يا آلفا ) غيرمستقيم(آثار متابوليكي ياتبا 

) اثر آلفا(شود در حالي كه بطور مستقيم موجب تنگي شبكه عروقي  بطور غيرمستقيم موجب گشادي عروق از طريق افزايش متابوليسم مي

به وسيلة ) فااثر آل(كنندگي عروق  گيرد، اثر مستقيم تنگ مانند آنچه در هنگم فعاليت بدني صورت مي) اثر بتا(افزايش زياد متابوليسم . شود مي

  . دهد كند و در نتيجه تنگي عروق در بافتهاي غيرفعال روي مي نفرين را روي شبكه عروقي بافتها فعال مهار مي اپي

در هنگام . يابد  با افزايش شدت تمرين و متناسب با افزايش اكسيژن مصرفي ميزان برونده قلبي افزايش مي:برونده قلب هنگام تمرين

زي در برونده قلب افراد تمرين كرده و تمرين نكرده وجود دارد ولي برونده قلبي افراد تمرين نكرده در مقايسه با افراد استراحت اختلاف ناچي

 ليتر در 30برونده قلبي بيشينه افراد تمرين كرده ممكن است به بيش از . بيشتر است) بار تمرين يكسان(تمرين كرده در اكسيژن مصرفي معيني 

 ليتر در دقيقه هم در ميادين ورزشي 40 برابر بيشتر از زمان استراحت است حتي افراد استثنايي با برونده قلبي 6 يا 5دقيقه هم برسد كه 

شايد بتوان گفت كه هر قدر برونده قلبي بيشينه .  ليتر در دقيقه خواهد شد25 تا 20برونده قلبي بيشينه افراد عادي حداكثر . اند مشاهده شده

تغييرات برونده قلبي در زنان هم الگوي برونده قلبي مردان را دارد ولي .  يا توان هوازي بيشينه بيشتر است و بالعكسVO2maxبيشتر باشد 

زنان تمرين كرده و تمرين نكرده در مقايسه با مردان در سطح اكسيژن مصرفي يكساني اندكي برونده قلبي بيشتر خواهند داشت ولي برونده قلبي 

 ليتر در 75/1 تا 5/1زيان در مقايسه با مردان در يك اكسيژن مصرفي معين . كرده همواره بيشتر از زنان تمرين كرده استبيشينه مردان تمرين 

دقيقه برونده قلبي بالاتري دارند كه ممكن است دليل آن ظرفيت حمل اكسيژن كمتر خون در زنان باشد زيرا سطح هموگلوبين در زنان كمتر از 

ضربان قلب با شروع تمرين افزايش . لاي برونده قلبي در هنگام فعاليت از طريق افزايش ضربان قلب و حجم ضراي استافزايش با. مردان است

رسد و تا رسيدن  اي در سطح كار زير بيشينه به حداكثر خود مي حجم ضربه. يابد تا به حد بيشينه برسد يافته و تا انتهاي فعاليت بدني افزايش مي

در زمان . يابد اي بيشينه كاهش مي شود ولي با ادامة فعاليت بيشينه و خستگي اندكي حجم ضربه ر بيشينه حفظ ميشدت فعاليت به مقادي

 100اي بيشينه مردان تمرين نكرده بين  ليتر در همه ضربه دارند ولي حجم ضربه ميلي90 تا 70اي بين  استراحت مردان تمرين نكرده حجم ضربه

 170 تا 150ليتر و   ميلي120 تا 100اي زمان استراحت و بيشينه بين  ولي در مردان تمرين كرده حجم ضربهليتر خواهد بود   ميلي120تا 

اي  مقادير حجم ضربه. رسد ليتر و بالاتر هم مي  ميلي200اي بيشينه در ورزشكاران ورزيده به  ليتر نوسان دارد و مشاهده شده كه حجم ضربه ميلي

ليتر و در  ميلي70 تا 50اي بين  در زنان تمرين نكرده در زمان استراحت ممكن است حجم ضربه. ز مردان استدر زنان در تمام شرايط كمتر ا

ليتر و در   ميلي100 تا 80اي بين  ليتر نوسان داشته باشد و زنان تمرين كرده در زمان استراحت حجم ضربه  ميلي90 تا 70هنگام تمرين بين 

اي زنان در ارتباط با كوچكتر بودن قلب زنان در  ممكن است اختلاف حجم ضربه. ر در هر ضربه داشته باشندليت  ميلي120 تا 100هنگام فعاليت 

 استارلينك نسبت _شود ممكن است به قانون قلب فرانك  اي مي مكانيسمي كه در هنگام فعاليت سبب افزايش حجم ضربه. مقايسه با مردان باشد

دهد ولي مهمترين توضيح در رابطه با افزايش حجم  جم دياستولي هنگام ورزش افزايش زيادي نشان نميداده شود ولي اخيراً مشاهده شده كه ح

اي را تا دو  شود و ممكن است حجم ضربه اي هنگام فعاليت ممكن است افزايش قدرت انقباض قلب باشد كه سبب تخليه كاملتر بطنها مي ضربه

در زمان . هاي عصبي و هورموني نقش مهمتري در افزايش قدرت انقباض قلب داشته باشند يبرابر زمان استراحت افزايش دهد و تاثير ميانج

شود ولي در هنگام فعاليت شدت تخليه افزايش يافته و به مقادير بالاتر  ها خارج مي درصد حجم پايان دياستولي از بطن50 تا 40استراحت حدود 

  .درصد هم ممكن است برسد80از 

با رسيدن حجم . رود مرين كرده و تمرين نكرده با افزايش باركار يا افزايش اكسيژن مصرفي به صورت خطي بالا ميضربان قلب در افراد ت

اي  اي به مقدار بيشينه خود افزايش برونده قلبي مربوط به افزايش ضربان قلب خواهد بود و همان مكانيسمي كه سبب افزايش حجم ضربه ضربه

در قهرمانان ورزيده . تمرين اثر ارزشمندي بر روي ضربان قلب زمان استراحت دارد. دهد قلب را هم افزايش ميشود ضربان  در هنگام فعاليت مي



 ضربه در دقيقه هم كاهش يابد ولي ضربان قلب افراد غيرورزشكار در زمان 40زن و مرد ضربان قلب زمان استراحت ممكن است به كمتر از 

كه ناشي از تمرينات منظم در ) كارديا برادي(ضربان قلب كمتر زمان استراحت . قيقه هم برسدضربه در د85 و 80استراحت ممكن است به 

  . عروقي اين افراد است_شود مهمترين شاخص براي آمادگي قلبي  ورزشكاران مشاهده مي

 همرديفان تمرين نكرده زن و مرد تري در مقايسه با افراد تمرين كرده در هر نوع فعاليتي كه اكسيژن مصرفي معيني دارد، ضربان قلب پايين

اي بالاتر  ضربان قلب كمتر همراه با حجم ضربه. رسند افراد تمرين كرده در سطح اكسيژن مصرفي بالاتري به ضربان قلب بيشينه خود مي. دارند

 يا بيشتر را در يك دقيقه خواهند نشان دهنده كارايي دستگاه گردش خون است زيرا قلب افراد ورزيده با ضربان كمتري همان مقدار برونده قلبي

  .داشت

الگويي مشابه تغييرات اكسيژن مصرفي و تهويه )  دقيقه10 الي 5(اي و ضربان قلب در تمرين كوتاه مدت  تغييرات برونده قلب، حجم ضربه

رسند كه در  نواخت مي  حالت يكيابند وسپس به اي و ضربان قلب با شدت نسبي افزايش مي در آغاز تمرين برونده قلب، حجم ضربه. ريوي دارد

برونده قلب تقريباً تغيير )  دقيقه30بيش از (ولي با ادامه تمرين زيربيشينه ) نمودار(اكثر فعاليتهاي زيربيشينه چنين حالتي قابل مشاهده است 

 _ط را در برخي مواقع انحراف قلبي اين شراي(يابد  اي ممكن است اندكي كاهش يابد و ضربان قلب به تدريج افزايش مي كند ولي حجم ضربه نمي

لذا . ماند اي و افزايش ضربان قلب در جهت مخالف همديگر است، برونده قلب تقريباً ثابت مي ولي چون نسبت كاهش حجم ضربه) نامند عروقي مي

 مثلاً يك دوندة ماراتن ممكن .ممكن است در انتهاي تمرين زيربيشينه هم شاهد باشيم كه ضربان قلب به وجود بيشينه خود نزديك شده باشد

  .است در مدت يك ساعت انتهايي ضربان قلب بيشينة را داشته باشد

. شود ارتباط زيادي با مقدار خون بازگشتي به قلب هم دارد  مكانيسمي كه سبب افزايش برونده قلب در هنگام فعاليت مي:بازگشت وريدي

افزايش . گردد و وابسته به بازگشت وريدي است ش خون وريدي به قلب راست باز ميزيرا قلب وابسته به مقدار خوني است كه از طريق گرد

  .ليتري برونده قلبي در تمرين به معني افزايش بازگشت وريدي همگام و همĤهنگ و با همان نسبت در دقيقه به قلب است30

تلمبه عضلاني، تلمبه تنفسي وانقباض : ند ازهمكاري چندين مكانيسم سبب افزايش بازگشت وريدي در هنگام فعاليت هستند كه عبارت

  .وريدي

 در هنگام تمرين انقباضهاي منظم عضلات فشار مكانيكي به سبب انقباض سياهرگهاي عضلاني شده و خون داخل سياهرگها :تلمبه عضلاني

فه است و تنها خون را در يك جهت هاي زيادي هستند كه يك طر كنند چون سياهرگهاي بدن داراي دريچه را با فشار به طرف قلب هدايت مي

كند با انبساط عضلات مجدداً سياهرگها پرخون شده و با انقباض  دارد و از بازگشت خون به عقب جلوگيري مي به جريان وا مي) به طرف قلب(

هاي ورزشي نقش مهمي دارد تلمبه عضلاني در هنگام ايستادن، راه رفتن، دويدن و اجراي مهارت. شود بعدي خون بيشتر به طرف قلب هدايت مي

  .شود شود و بازگشت وريدي مختل مي برداري سبب توقف عمل اين تلمبه عضلاني مي ولي انقباض عضلاني شديد مثل وزنه

 در هنگام دم و بازدم هم عمل مكانيكي انقباض و انبساط عضلات تنفسي، سياهرگهاي قفسه سينه و ناحيه شكم را با فشار به :تلمبه تنفسي

  .نند: لب هدايت ميطرف ق

يابد و ظرفيت حجم دستگاه گردش خون عمومي سياهرگي را   در هنگام تمرين فشار دورن عروق سياهرگها افزايش مي:انقباض وريدي

اين واكنش بر اثر عمل دستگاه عصبي مركزي در هنگام تمرينات . يابد دهد و در نتيجه خون با فشار بيشتري به طرف قلب جريان مي كاهش مي

  .شود رزشي ايجاد و كنترل ميو

اعمال بار اضافي بر قلب سالم از طريق اجراي تمرينهاي استقامتي به طور آشكارا موجب : تغييرات ساختاري قلب و عروق بر اثر تمرين

ده بر روي قلب متناوب و درتمرينات استقامتي بار اضافي اعمال ش. شود كه با شرايط ايجاد شده ناشي از بيماريهاي قلبي تفاوت دارد تغييراتي مي

هاي استراحت بين مراحل فعاليت عضلة قلبي  قلب و عضلة قلبي در دوره. دار است و مثل قلب بيمار فشار وارد شده بر آن دائمي نيست فاصله

هنگام تمرين به وجود عامل تحريك براي كسب سازگاري در . كند  هيپرتروفي را از طريق افزايش شدت سنتز پروتئين موردنياز را پيدا مي امكان

شود و اگر قلب به طور دائم تحت فشار سنگين قرارداشته باشد،  هاي استراحت بين جلسات تمرين ايجاد مي آيد ولي سازگاري واقعي در دوره مي

تروفي شدة بيماران قلب ورزشكاراني كه بر اثر تمرينات مناسب بزرگ شده باشد مشابه قلب هيپر. امكان سازگاريهاي موردنياز را نخواهد داشت

شدن قلب بر  همراه با بزرگ. هاي مختلف كارايي بيشتري نسبت به قلب افراد تمرين نكرده دارد قلب طبيعي و ورزيده از جنبه. قلبي نخواهد بود



ب تنها عامل تعيين هيپوتروفي قل. كنند اثر تمرين تعداد مويرگها، مقدار خون در گردش، تراكم ميتوكندريها و آنزيمهاي آن افزايش پيدا مي

كننده توانايي فرد براي تحمل فشار تمرينات سنگين و درازمدت نيست و سازگاريهاي عروقي و بيوشيميايي در سطوح ملكولي و سلولي از اهميت 

ليكه بدليل افزايش يابند در حا  سلولي افزايش ميDNAيابد تراكم  مشاهده شده كه اندازة تارها، نه تعداد آنها افزايش مي. زيادي برخوردارند

يابد و ميوفيبريلها در امتداد محور طولي تقسيم شده و به همين علت  ميوفيبريلها تا دو برابر اندازه معمولي اندازة سلول از نظر خطر افزايش مي

اي كه جذب ميتوكندريها  يهميتوكندريها از نظر تعداد، حجم و اسيدهاي امن. شوند سبب افزايش تعداد ميوفيبريلها در هر سلول عضلاني قلبي مي

  .شود شوند افزايش يافته و شبكه ساركوپلاسمي و غشاي اندامهاي گلشري هم وسيعتر مي مي

 در بدن انسان در هر زمان حجم معيني از خون وجود دارد كه به تمام بافتهاي بدن :توزيع مجدد خون در هنگام استراحت و فعاليت

بدن اين امكان را دارد كه در شرايط متفاوت، . كنند  بافتها با حداكثر توان خود و در يك زمان فعاليت نميبا توجه به اينكه تمام. شود توزيع مي

كند با توزيع مجدد و تغيير جريان خون تأمين كند و علاوه بر آن مقداري خون هم براي برآورده  نياز متابوليكي هر بافتي را كه فعاليت مي

در زمان استراحت بافتهاي مختلف بدن انسان بخشي از برونده قلبي را دريافت . افتها در اختيار داشته باشدساختن نيازهاي متابوليكي ساير ب

شود ولي برخي از اندامهاي نسبتاً كوچك  جريان خون عموماً با توجه به شدت فعاليت متابوليكي هر گرم از بافت معين بدن دريافت مي. كنند مي

جريان خون براي هر مقدار شدت متابوليكي . كنند ها مقدار خون زيادي دريافت مي  نظر متابوليكي مثل كليهو كم فعال از) نسبت به كل بدن(

دهد كه  اين نسبتها نشان مي. نند و پوست از اين نظر در اولويت دوم قرار دارد: ها از اين نظر خون نسبي زيادي دريافت مي دهد كه كليه نشان مي

ها در تنظيم غلظت پلاسما، ترشح و جذب مجدد  كليه. ليت متابوليكي يك بافت به عوامل ديگري هم ارتباط داردجريان خون علاوه بر شدت فعا

ها مداوم و زياد باشد، پوست هم فعاليت مهم و حياتي  هاي متابوليكي، يونها و مايعات نقش اساسي دارند لذا لازم است تا جريان خون كليه فراورده

. هاي گرم نقش حياتي خواهد داشت م جريان خون پوستي براي كنترل حرارت بدن است كه اين امر به ويژه در محيطدارد كه مهمترين آن تنظي

دهند ولي افزايش جريان خون عضلاني متناسب با افزايش مصرف  درصد جريان خون را به خود اختصاص مي90عضلات در هنگام فعاليت تقريباً 

 برابر زمان استراحت و سرعت مصرف 8ني در عضلات فعال هنگام فعاليت شديد و سنگين ممكن است جريان خون عضلا. اكسيژن در آنها است

  :توزيع مجدد جريان خون در هنگام فعاليت ناشي از چند واكنش است.  برابر باشد30كنند تا   برابر و كل اكسيژني كه مصرف مي6اكسيژن 

  .رفعال بدن به ويژه در امعاء و احشاء و پوسترسان در نواحي غي هاي خون  بازتاب انقباض شريانچه_1

  .هاي تامين كننده عضلات اسكلتي به ويژه قبل و در لحظة آغاز فعاليت بدني  بازتاب اتساع عروقي شريانچه_2

  به ويژه در زماني كه فعاليت بدني ادامه پيداCO2 و PH، اسيدلاكتيك و كاهش CO2 اتساع عروقي عضلات فعال به علت افزايش _3

  .كند مي

شوند،  اي ضربان قلب و بازگشت وريدي مي بايد گفت كه اين بازتابهاي عصبي با بازتابهاي عصبي و هورموني كه سبب افزايش حجم ضربه

شود و جريان  به علت اتساع عروقي در هنگام فعاليت بيشتر مي) قلب هم يك عضله است(جريان خون خود قلب هم . كنند هماهنگ عمل مي

جريان خون پوستي زماني كه حرارت داخلي بدن افزايش يابد به . گيرد ماند و كمتر تحت تاثير قرار مي ر سطح استراحت باقي ميخون مغزي د

هر چه فعاليت سوخت و سازي بافتي . يابد شود و متناسب با آن مقدار خون موجود در دسترس عضلات كاهش مي اي بيشتر مي طور قابل ملاحظه

يادتري از خون دريافت خواهد كرد و اگر در اين بافتها خون بيشتري هم توزيع گردد، در بافتهايي كه اكسيژن كمتري بيشتر باشد اكسيژن ز

ريز و ترشحي با سيستم عصبي انسان منشأ  سيستم غدد درون. شود، به همان نسبت جريان خون هم در آن بافتها كمتر خواهد شد مصرف مي

كند و از آنجا كه  خي روابط منطقي بين سيستم ترشحي و دستگاههاي مركزي اعصاب را توجيه ميطبيعي مشتركي دارند و همين امر بر

توان در تمامي نقاط بدن يافت توجيه كننده اين نكته هم هست كه با وجودي كه برخي هورمونها در مغز توليد  سلولهاي سيستم عصبي را مي

اند كه  سلولهاي توليد كننده هورمون بطور معمول در محلهايي قرار گرفته.  قرار دارندشوند در حالي كه سلولهاي عصبي مولد آنها در روده مي

  .بيشترين عملكردخود را بتوانند داشته باشند

  هورمونها

 ها انواع هورمون



  :شوند  هورمونها از نظر تركيب شيميايي به سه دسته تقسيم مي

 و هورمون انسولينيك هورمون پپتيدي ساده در بدن انسان مثل . گليكوپپتيدتوانند پپتيد ساده باشند يا  كه مي : هورمونهاي پپتيدي

  LH و FSHگليكوپپتيدي مثل 

  )تستسترون ، استروژن (هاي جنسي هورمونگيرند مثل   منشا ميولكلستركه از  : هاي استروئيدي هورمون

باشند كه از قسمت  اند كه شامل هورمونهاي تيروييدي و هورمونهايي مي روزين تشكيل يافتهتي اسيدآمينهكه فقط از يك  : هورمونهاي آميني

   ناليننورآدر و آدرنالين ، دوپامينشوند و عبارتند از  مركزي غده فوق كليوي ترشح مي

  نحوه حمل و انتقال هورمون در خون 

مثلا هورمون انسولين كه آزادانه در خون حل شده و . گردند آن دسته از هورمونهايي كه در آب محلولند در خون حل شده و آزادانه در خون مي

 باند شده و به خونبه يكي از پروتئينهاي  و استروئيدي هورمونهاي تيروئيديولي هورمونهايي كه در آب محلول نيستند، مثل . يابد انتقال مي

به كه اين پروتئين ) پروتئين باند شونده به هورمونهاي جنسي (SBGشود به نام   ، پروتئيني ساخته ميكبددر . گردد كمك آن حمل مي

  . كند  چسبيده و آنها را حمل ميهورمونهاي جنسي

 فسفوليپيدهاي غشاي سلولهاي زيرا جنس اين هورمونهاي استروئيدي بوده و.  دفع نگردندكليهشود كه اين هورمونها از طريق  اين عمل باعث مي

ا باند شود، ديگر قادر به عبور از  به اين هورمونهپروتئينولي وقتي كه يك . گردند كليه حل شده و به نفرون ريخته شده و از طريق ادرار دفع مي

تواند دربدن داشته  ون اثر دراز مدتي مي به اين هورمونها ، هورمپروتئينهمچنين در اثر باند شدن . گردند غشاي سلولهاي كليه نبوده و دفع نمي

  . شود  خود يك تركيب ناپايدار است و در مواقع لازم هورمون از پروتئين كرير جدا مي)حامل(البته چسبندگي هورمون به پروتئين كرير. باشد

  نحوه تاثير هورمونها 

توانند غشايي باشند يا داخل  ها در سلول هدف مي اين گيرنده. لازمه تاثير هورمون به سلول هدف وجود گيرنده يا رسپتور در سلول هدف است

شان در داخل سلول است ولي هورمونهاي  گيرنده) هورمونهاي تيروييدي و استروييدي(توانند از غشا عبور كنند  هورمونهايي كه مي. سلولي

در نتيجه گيرنده آنها در غشاي .  از غشاي سلول نيستندشوند، قادر به عبور  ترشح ميغده فوق كليويپپتيدي و هورمونهايي كه از قسمت مركزي 

  . سلول قرار دارد

  هاي قابل بحث در ترشح هورمون زمينه

  هاي تنظيمي بيولوژيك  ريتم

انجام ) چند دقيقه تا چند ساعت( ، كه تنظيم ترشح اين هورمون در فواصل زماني كوتاه GnRH مثل ريتم تنظيمي هورمون : Ultradianريتم 

  . شد گردد و چند ساعت ترشح نمي يعني تنظيم به نحوي است كه هورمون دقايقي ترشح مي. رد و در حقيقت نبضهاي ترشحي وجود داردگي مي

هورمون رشد % 70روزي است مثل هورمون رشد كه نحوه تنظيم به اين ترتيب است كه   يعني تنظيم ترشح به صورت شبانه: Circadianريتم 

  . گردد آن موقع روز ترشح مي% 30احت و موقع شب و هنگام استر

 با طولاني شدن طول روز مقدار پرندگاندر .  مثل هورمونهاي جنسي پرندگان كه ريتم ترشحي به صورت سالانه است: Infradianريتم 

تان زياد و در تابستان كم  در انسان كه ميزان ترشحش در زمسهورمون تيروكسينكند و يا  يابي مي رود و حيوان جفت هورمونهاي جنسي بالا مي

  . است

  عوامل موثر در تنظيم ترشح هورمون 

 و انسولينمثل هورمون . گذارد  در اين نوع تنظيم مخصوص كار هورمون بر روي ترشح هورمون اثر مي:) Feed back(سيستم كنترل فيدبكي 

  . يابد مون انسولين كاهش ميبا كم شدن قند خون ترشح هور. كند انسولين قند خون را كم مي. قند خوناثرش روي 

  

  

  ) Feed for ward(سيستم كنترلي فيدفوروارد 



با سرد شدن .  و اثر سرما روي آنهورمون تيروكسينكند مثل  كنند اثرش را به صورت يك طرفه ديكته مي عاملي كه روي ترشح هورمون اثر مي

  . دهند  هورمون تيروكسين با هم حلقه فيزيكي تشكيل نميولي سرماي هوا و. يابد  ميزان ترشح هورمون تيروكسين افزايش ميهوا

  هاي هورمون  تنظيم گيرنده

 وجود دارد به نام ديابت غير وابسته به بيماري ديابتمثلا نوعي . باشد هاي هورمون به همان اندازه تنظيم خود هورمون مي اهميت تنظيم گيرنده

 است و پروتئينها هم از  جنس گيرنده. هاي انسولين مطرح است  كه در آن كمبود هورمون انسولين وجود ندارد بلكه كمبود گيرندهانسولين

هاي  بطوري كه اگر در بدن قسمتي وجود داشته باشد كه نياز به هورمون خاص بيشتري دراد آن قسمت گيرنده. ها هم نياز به تنظيم دارند گيرنده

  .يابد هورمونش افزايش مي

 ميلي گرم و رنگ آن، 500 ميليمتر، وزن آن حدود 8 ميليمتر و قطر قدامي خلفي 12، با قطر عرضي هيپوفيز، جسمي است بيضي شكل

جايگاه .  است، قرار مي گيردهيپوتالاموساين غده در امتداد قيف يك زائده تو خالي و مخروطي شكل از . خاكستري متمايل به قرمز است

 حلقوي، كه از جنس سخت شامه است ديافراگماين حفره از بالا توسط .  شب پره اي استزين تركي در استخوان(استخواني آن، حفره هيپوفيزي 

  . پوشيده مي شود

.  سوراخ شده و بخش قدامي فوقاني هيپوفيز را از كياسماي عصب بينايي جدا مي كنداينفانديبولوماين ديافراگم، در قسمت مياني بوسيله 

در طرف پايين، يك سينوس وريدي ممتد يا سينوس .  محتويات آن در برگرفته شده استهيپوفيز، در طرفين خود، توسط سينوس غاري و

  . لايه هاي يا كپسول هيپوفيز مخلوط شده و از آن قابل جدا كردن نيستند. حلقوي آن را از كف حفره خود جدا مي كند

، در جلوي سر دهاناين توبركل به هنگام بسته بودن .  را مشخص نمودريشه زيگومابراي تعيين موقعيت سطحي اين غده، بايد ابتدا توبركل 

  . ، در بالاي سر استخوان مذكور، جاي مي گيرد پايين واقع مي گردد و در صورتي كه دهان، كاملاً باز باشدفك استخوان

اين بيضي، نمايانگر موقعيت اين . بعد از يافتن توبركل ريشه زيگوما، يك بيضي كوچك به قطر تقريبي يك سانتيمتر، بالاي توبركل رسم مي شود

  . غده از نظر آناتومي سطحي است

 متصل و هيپوتالاموسيك بيرون زدگي دياسفالي كه با .  عمل متفاوت هستندهيپوفيز داراي دو بخش اصلي است كه از نظر مبدا، ساختمان و

اين دو بخش، به ترتيب ناميده شده و هر دو شامل قسمت هايي از .  استكتودرميبا منشاء ) دهان اوليه(مرتبط است و يك استطاله از 

  . را به دو لوب قدامي و خلفي تقسيم مي كردند اينگونه نيست هم مي شوند در حالي كه در تقسيم بنديهاي قديمي كه هيپوفيز اينفانديبولوم

اينفانديولوم، داراي يك ساقه قيفي شكل است كه شامل ارتباطات عصبي هيپوفيز و هيپوتالاموس بوده و در امتداد برجستگي مياني واقع مي 

  . گردد

 است كه اين آدنو هيپوفيزبي يا بخش خلفي و نيز يك استطاله از ، شامل برجستگي مياني، ساقه قيفي، لوب عصنورو هيپوفيزبه اين ترتيب، لفظ 

توده اصلي آدنوهيپوفيز به دو بخش قدامي و بينابيني . قسمت اخير، كاملاً ساقه قيفي عصبي را احاطه كرده و بخش توبراليس هم ناميده مي شود

از هم جدا مي ) كه بقاياي بن بست است( شكافهاي هيپوفيزي اين دو قسمت، در دوره جنيني و اوائل دوره نوزادي، توسط. قابل تقسيم است

 باقي بماند و يا گاهي نورو هيپوفيز در نزديكي سيستيكمعمولاً در دوران طفوليت اين شكافها محو مي گردند ولي ممكن است بصورت . شوند

  .  هم رخنه نمايندلوب عصبيممكن است به 

برخي آن را جزء . با توجه به اين كه ممكن است تا حدي به سمت لوب عصبي جابجا شود.  استبخش بينابيني در انسان، بخشي زائد و موقتي

.  مربوطه در نظر گرفته شونداينفانديبولارهرگاه اين لوب ها به همراه بخش هاي . لوب خلقي و عده اي هم جزء لوب قدامي در نظر گرفته اند

  . اسب تر خواهد بوداستفاده از اسامي آدنو هيپوفيز و نوروهيپوفيز، من

، ساقه قيفي و برجستگي مياني و آدنو هيپوفيز شامل )لوب خلفي يا لوب عصبي(با توجه به تمامي مطالب فوق، نورو هيپوفيز شامل بخش خلفي 

  .، بخش بينابيني و نيز بخش توبرال است)بخش ديستال يا غده اي(بخش قدامي 

يك شربان هيپوفيزي تحتاني و چند شريان هيپوفيزي فوقاني در هر : دا مي شوند و عبارتند از داخلي جكاروتيدشرائين تغذيه اي هيپوفيز، از 

 و شرائين هيپوفيزي فوقاني از بهش آن و نيز از شرائين مغزي قدامي و خلفي شريان كاروتيدطرف، شريان هيپوفيزي تحتاني، از بخش كاورنوس 

  . منشعب مي گردند



يك شاخه داخلي و يك شاخه خارجي تقسيم مي شوند كه در خط وسط به هم پيوسته و حلقه شرياني ضربانهاي هيپوفيزي تحتاني، به 

از يك حلقه شرياني، شاخه هاي ريزي وارد نورو هيپوفيز شده و بستر مويرگي آن را تغذيه مي كنند، شريانهاي . ايفانديبولر را مي سازند

يك .  را مشروب كرده و از طريق شرائين، خونرساني آن را بر عهده مي گيرندانديبولوماينفهيپوفيزيال فوقاني، برجستگي مياني بخش فوقاني 

جريان خوني ممكوس هم .  وجود دارد كه توسط هر دو گروه عروق هيپوفيزي تغذيه مي شودنورو هيپوفيزشبكه مويرگي پيچيده نيز در داخل 

  . مي تواند در اين شبكه موئينه رخ دهد

 هم بصورت انشعابات مويرگي ويژه اي خاتمه مي يابند كه در بخش فوقاني اينفانديبولوم، اينفانديبولومتگي مياني و شرائين مربوط به برجس

پيچيدگي بيشتري را دارند؛ در برجستگي مياني، اين موئينه ها، بصورت يك شبكه خارجي يا پوششي و يك شبكه داخلي يا عمقي در مي آيند 

عروق پورتال  اين شبكه بوسيله خون. پوفيزي فوقاني مشروب شده و درامتداد شبكه اينفانديبولر قرار مي گيردكه شبكه خارجي توسط شرائين هي

شبكه داخلي هم بداخل شبكه خارجي كه آن را مشروب مي كند، پيش مي رود و در .  كه به بخش قدامي نزول مي كنند، تخليه مي گرددبلند

عروق پورتال كوتاه، از . لر قرار گرفته و مثل شبكه خارجي، توسط عروق پورتال بلند تخليه مي شودخلف در امتداد بستر مويرگي اينفاندويبو

 كه بين طنابهاي سلولي در سينوزوئيدهاييهر دو گروه عروق پروتال، به داخل . قسمت تحتاني اينفانديبولوم، به بخش قدامي هيپوفيز، مي روند

ين سينوزوئيدها، قسمت اعظم خون آدنو هيپوفيز را تامين كرده و هيچ تغذيه شرياني مستقيمي براي اين ا.  واقعند، تخليه مي گردندآدنو هيپوفيز

  . بخش از هيپوفيز وجود ندارد

، هيپوتالاميكفاكتورها احتمالاً بوسيله گروه هاي كوچك سلولي از نرونهاي .  استهورمونهاسيستم پورتال، مسئول حمل فاكتورهاي آزاد كننده 

تغذيه اين سلولها مشخص نبوده و به نظر مي رسد كه فاقد عروق معيني . براي كنترل چرخه ترشحي سلولهاي بخش قدامي غده، آزاد مي شوند

  . باشند

  :  نوروهيپوفيز، از سه طريق ممكن استتخليه وريدي

  . تال كوتاه و بلندوربه آدنوهيپوفيز، از راه عروق پ)1

  از طريق وريدهاي هيپوفيزي تحتاني بزرگ، به سينوسهاي وريدي سخت شامه اي )2

  . به هيپوتالاموس از طريق مويرگهايي كه به برجستگي مياني مي روند)3

  .  طرف اهداف آنها برده و در عين حال روند ترشح را تسهيل مي نمايدتخليه وريدي، هورمونهاي غده را به

عروق معدودي، اين بخش را مستقيماً به وريدهاي سيستميك مربوط مي سازند و . در مقابل، تخليه وريدي آدنوهيپوفيز، محدود به نظر مي رسد

ر جريان وريدهاي پورتال كوتاه بين آدنوهيپوفيز و نوروهيپوفيز قرار اگ. به اين ترتيب، راههاي تخليه وريدي اين قسمت از غده پوشيده مي ماند

در اين صورت، هورمونهاي آدنوهيپوفيز قادر . دارند، قابل برگشت مي بود، ممكن بود آنها را به عنوان راه هاي خروجي و تخليه اي در نظر گرفت

  . ، بوجود آورنداندوكرينيك برسند، يك كوتاه را بدون اثرات بودند تا با ورود به نوروهيپوفيز، قبل از آنكه به وريدهاي سيستمي

به جاي آنكه برجستگي مياني، راهي مشترك براي .  اين طرح تغذيه شرياني هيپوفيزي، گستره دوردست توزيع هورمونها را توجيه مي نمايد

 نوروهيپوفيز وارد عمل شده و به طور انتخابي، مقصد كنترل نهايي عصبي آدنوهيپوفيز باشد، ممكن است با توجه به الگوي شرياني فوق، تمام

ترشحات هيپوتالاميك و هيپوفيزي را مشخص نمايد و در اين بين برخي از آنها را به هيپوفيز غده اي، بعضي را به اعضاء هدف و برخي را نيز به 

  .مغز منتقل كند

 B و A پپتيدي ساختمان آن از دو زنجيره پلي. شود ترشح مي لوزالمعده غده  است كه از سلولهاي بتاي جزاير لانگرهانسانسولين هورموني

 ژن .شناخته شده است) گلوكز(خون  نقش اين هورمون در تنظيم قند. اند يگر متصل شدهسولفور به يكد كه بوسيله پيوندهاي دي ساخته شده

  .قرار گرفته است 11شماره  كروموزوم انسولين در روي بازوي كوتاه

  ساختمان شيميايي انسولين 

 و در 21 برابر Aها كه در زنجيره  تعداد اسيدهاي آمينه در زنجيره.  تشكيل يافته استB و Aپپتيدي است كه از دو زنجيره پپتيدي  انسولين پلي

  باشد  مي30 برابر Bزنجيره 



  
  سيستم تنظيم ترشح انسولين 

  اثر گلوكز 

 ميلي گرم 100 - 80(غلظت گلوكز خون در حالت ناشتا . افزايش گلوكز خون ، مهمترين عامل فيزيولوژيك تنظيم كننده ترشح انسولين است

شود كه غلظت  اثر محرك گلوكز زماني حاصل ميو بيشترين . آستانه غلظتي است كه تجاوز از آن با تحريك ترشح انسولين همراه است) درصد

  .  ميليگرم درصد برسد300 -  500آن در خون به حدود 

  اثر اسيدهاي آمينه ، اسيدهاي چرب و تركيبات كتوني 

سولين نمايند و اسيدهاي آمينه آرژينين ، ليزين و لوسين از محركهاي قوي ترشح ان غذاهاي غني از پروتئين ، ترشح انسولين را تحريك مي

  .  و تركيبات كتوني در تحريك ترشح انسولين بسيار ضعيف استاسيدهاي چرباثر غلظتهاي فيزيولوژيك . هستند

  اثر ساير هورمونها 

گلوكاگن  و سكرتين ، گاسترين، غلظتهاي زياد ) GIP(اي  پپتيد مهار كننده معده پلي. اد زيادي از هورمونها در ترشح انسولين موثر هستندتعد

 هورمون رشداثر غلظتهاي زياد و طولاني .  حلقوي داخل سلولي ، در تحريك ترشح انسولين شركت دارندAMPاز طريق افزايش غلظت  اي روده

  . گردد  نيز منجر به افزايش ترشح انسولين ميپروستروژن و استروژن ، لاكتوژن جفتي ، كورتيزول، 

  وكز اثرات انسولين در متابوليسم گل

 و گلوكوكيناز كبدي مانند آنزيمهاي واكنشهاي گليكوليزانسولين با افزايش كمي و همچنين افزايش فعاليت تعدادي از آنزيمهاي كليدي در 

از . كند  ، مصرف گلوكز در مسير گليكوليز را افزايش داده و بطور غيرمستقيم از رها شدن گلوكز در پلاسماي خون جلوگيري ميپيروات كيناز

 فسفات قادر -6چون گلوكز . كند  موجود در كبد از آزاد شدن گلوكز جلوگيري مي فسفاتاز- 6آنزيم گلوكز وي ديگر ، انسولين با كاهش فعاليت س

  .شود  ميسلولهاي كبديبه عبور از غشا سلول كبدي نيست، عمل انسولين منجر به نگهداري گلوكز در داخل 

گردد، اثراتي است ديررس كه در نتيجه مهار كردن واكنشهاي نوسازي  يكي ديگر از اثرات انسولين كه منجر به كاهش غلظت گلوكز در پلاسما مي

 آنزيم فسفوانول پيروات كربوكسي كيناز كليدي در واكنشهاي نوسازي گلوكز از مواد غير قندي در كبد آنزيممهمترين . گردد گلوكز حاصل مي

سولين با ويژگي خاص ، اثر بازدارنده در رونويسي ژن اين ان. كند  را كاتاليز ميفسفوانول پيروات به اگزالواستاتباشد كه واكنش تبديل شدن  مي

  . كند  پيامبر مربوط به آن ، جلوگيري ميRNAآنزيم داشته و از سنتز 

  اثر انسولين در متابوليزم چربيها 

 نيز خود بطور غير مستقيم به است كه اين اثر) تجزيه چربيها(در بافتهاي كبدي و چربي ، انسولين داراي اثر بازدارنده قوي در واكنشهاي ليپوليز 

در حاليكه هورمونهاي محرك واكنشهاي ليپوليز . گيرد اثر بازدارنده انسولين در واكنشهاي ليپوليز از دو راه صورت مي. انجامد اثرات آنابوليسمي مي

ن با اثري مخالف موجب كاهش رسانند، انسولي  حلقوي به انجام ميAMP عمل خود را از طريق افزايش غلظت اپي نفرين و گلوكاگنيعني 

 ، كه در تجزيه چربيها نقش دارد آنزيم ليپازانسولين با فعال ساختن يك آنزيم فسفاتاز ويژه ، از فعاليت . گردد  حلقوي ميAMPغلظت 

 در جريان خون و نهايتا به افزايش اثرات اسيدهاي چرب آزاداثر بازدارنده انسولين در واكنشهاي ليپوليز به كاهش غلظت . نمايد جلوگيري مي

  . انجامد انسولين در متابوليسم گلوكز مي



  اثر انسولين در متابوليسم پروتئينها 

 است به اين معني كه واكنشهاي سنتز پروتئينها را فعال ساخته و از تجزيه آنها متابوليسم پروتئينهايسمي در انسولين اصولا داراي اثر آنابول

اثر اصلي انسولين در افزايش سنتز . دهد انسولين جذب اسيدهاي آمينه خنثي را توسط سلولهاي عضلاني افزايش مي. كند جلوگيري مي

 ،  پيامبر به پروتئينRNAترجمه در طي مراحل واكنشهاي بيوسنتز پروتئينها به ويژه در مرحله ) بداسكلت ، عضله ، قلب و ك(پروتئينهاي بدن 

نمايد، در سنتز پروتئينهاي خاص تاثير  ايجاد مي) mRNA ( هاي پيامبرRNAانسولين قادر است با تغييراتي كه در بعضي . نمايد بروز مي

  . بگذارد

  بيماريهاي ناشي از بروز اختلال در ترشح انسولين 

درصد افراد بيمار ، 90تقريبا . گردد  ميديابت قنديكمبود ترشح انسولين و همچنين پيدايش مقاومت در برابر عمل انسولين منجر به بيماري 

ماران معمولا افراد چاقي بوده و غلظت انسولين در پلاسماي اين بي.  يعني ديابت قندي غير وابسته به انسولين هستندIIمبتلا به ديابت قندي نوع 

  . ، دچار اشكال هستندغشاكه اين افراد در پروتئينهاي پذيرنده انسولين موجود در . خون آنها زياد است

رابطه بين محيط خارج با تحريكات و واكنشهاي . شود كه به برخي از مهمترين آنها اشاره خواهد شد  هورمون در بدن ساخته مي50بيشتر از 

رسد و از آنجا از طريق  ه عصبي مركزي ميپيامها و يا تحريكات از محيط اطراف به دستگا. شود هورموني در بخشهاي بالاتر هيپوتالاموس انجام مي

شود و هيپوتالاموس پيامهاي الكتريكي دريافت شده را به نوعي پيام شيميايي تبديل كرده  جريانهاي عصبي به هيپوتالاموس منتقل مي

 بخش خلفي يا پسين در هورمونهاي. رساند و آنها را به بخش قدامي يا پيشين هيپوفيز مي) هورمونهاي تحريك كننده و يا مهار كننده(

هورمونهاي هيپوتالاموس به . شوند ريزند و در اثر تحريكات مناسب ترشح مي هاي عصبي در هيپوفيز خلفي مي هيپوتالاموس تهيه شده و به پايانه

از . رسند فيز ميشوند بلكه از مسير يك دستگاه انتقال دهنده مخصوص به نام باب هيپوفيزي، به هيپو دستگاه گردش خون عمومي وارد نمي

شوند كه پس از ورود به جريان خون عمومي به اهداف ثانويه يا غدد توليد كننده هورمونهاي  بخش پيشين هيپوفيز هورمونهاي تروپيني ترشح مي

. كنند ال مياما هورمونهاي ترشح شده از بخش پسين هيپوفيز، بطور مستقيم به بافت هدف رفته و تأثيرات زيستي خود را اعم. رسند فعال مي

اي ديگر از هورمونها مثل  شوند، ترشح دسته ساز خوانده مي ريز يا هورمون هورمونهاي هيپوفيز قدامي پس از تاثير بر باخت ثانويه كه غدد درون

را آشكار كنند و ترشحات اين غدد پس از رسيدن به بافت هدف، اثر خود  ها را تحريك مي تيروكسين از غدد تيروئيد و تستسترون از بيضه

رسد ولي تعداد كسي از اين   ميليارد مي100اند كه تعداد آنها تا   نوع سلول در اعضاي مختلف بدن انسان شناسايي شده200در حدود . كنند مي

  .اند ريز به عنوان سلول هدف شناخته شده  نوع هورمون رها شده از غدد درون50همه سلول براي بيش از 

 سلولهاي غدة تيروئيد هدفي ويژه هستند كه تحت تاثير آن تعداد سلولهاي (TSH)محرك غده تيروئيد به عنوان مثال براي هورمون 

شوند و يا هورمون انسولين بافتهاي  تيروئيدي افزايش يافته و تمامي آنزيمهاي درگير در روند ساخته شدن هورمونهاي تيروئيدي تحريك مي

ها عمل جذب و اكسيداسيون گلوگز، ليپوژند در بافت چربي،  انسولين در ماهيچه. اي دارد  ويژههدف متعددي دارد كه در هر كدام از آنها تاثير

هايي براي هورمون  سلول هدف سلولي است كه داراي گيرنده.  را تسهيل مي كند سازي در كبد و ماهيچه انتقال اسيدهاي امينه در كبد و پروتئين

توان  عوامل موثر در چگونگي پاسخ بافت هدف به هورمون مي. كنش فيزيولوژيكي صورت نگيردباشد اگرچه ممكن است پس از اتصال هورمون وا

  :به نكات زير اشاره كرد

  . نسبت توليد و رهاسازي هورمون در بافت توليد كننده آن_1

  . نزديكي بافت هدف و سرچشمه ترشح_2

  . حامل در پلاسما  نسبت اتصال هورمون با پروتئين_3

  .هورمون غيرفعال يا نيمه فعال به هورمون فعال نسبت تبديل _4

  .و ميزان تجزيه يا دفع توسط كبد و كليه) نيمه عمر هورمون( سرعت متابوليسم هورمون _5

خورد منفي است كه در  شوند ولي بخش عمده مكانيسم كنترل پس خورد منفي يا مثبت تنظيم مي ترشح هورمونها از طريق مكانيسمهاي پس

  :شوند  دسته تقسيم مي4هورمونها از نظر ساختماني به . شود وتالاموس، هيپوفيز و بافت هدف اجرا ميمحور اصلي هيپ



 اسيدامينه تشكيل شده باشند ولي در برخي از آنها علاوه بر اسيدامينه ممكن است 200 تا 3 هورمونهاي پيتيدي كه ممكن است از _1

  .واحدهاي قندي هم داشته باشند

  .نفرين و تيروپين شوند مثل اپي اي از اسيدامينه تيروزين با ايجاد تغييراتي در ساختمان آن توليد مي ه هورمونهاي امين_2

شوند كه انواع آنها داراي فعاليت اندروژني يا آنابوليكي و يا در حفظ فشار خون و تعادل   هورمونهاي استروئيدي كه از كلسترول ساخته مي_3

  .دها و تنظيم متابوليكي نقش دارندمايعات، الكتروليتها چربيها، قن

  .شوند مثل پروستاگلاندئيها، ترومبوكسانها  هورمونهاي اكوسائوئيدي كه از اسيد آراسيرونيك مشتق مي_4

  :گيرند از نظر نحوه انتقال پيام به داخل سلول هورمونها در دو دسته قرار مي

ساز  دارند كه چربي دوست بوده و به جز هورمون تيروئيد از پيش) اي تهسيتوپلاسمي يا هس(هاي درون سلولي   هورمونهايي كه گيرنده_1

  .شوند اصلي خود يعني كلسترول ساخته مي

Ca)، كلسيم CAMPهاي درون غشايي داشته كه داراي پيك ثانويه   هورمونهايي كه گيرنده_2
+
. ، فسفاتيدلي ائوزتيول و يا هر دو هستند(

  .به عبور مستقيم از غشاي سلولي مثل هورمونهاي چربي دوست نيستنداين هورمونها آب دوست بوده و قادر 

اي و ضرباني  هورمونهاي هيپوتالاموس بصورت دوره. هيپوتالاموس به عنوان هماهنگ كننده تمامي فعاليتهاي هورموني شناخته شده است

. غز درست بالا و در پشت كياسم بصري قرار دارداي از سيستم عصبي مركزي است كه در پايانه م هيپوتالاموس بخش ويژه. شوند ترشح مي

زيرا سلولهاي اين . شود هاي نوروآندوكريني گفته مي كنند كه به آنان انتقال دهنده سلولهاي عصبي در هيپوتالاموس هورمونهايي را ترشح مي

هيپوتالاموس هورمونهايي را كه . بديل نمايندبخش قادرند پيامهاي عصبي دريافت شده از سيستم مركزي مغز و اعصاب را به پيامهاي هورموني ت

 هيپوفيز از دو بخش عملي و تشريحي متمايز از هم تشكيل _محور هيپوتالاموس . كند شوند تهيه و ترشح مي عوامل تحريك و مهار ناميده مي

بخش مياني در انسان . يپوفيز استدر انسان هيپوفيز داراي سه بخش قدامي يا آدنوهيپوفيز، بخش مياني و بخش خلفي يا نوروه. دشه است

هيپوفيز خلفي و قدامي از نظر منشأ جنيني، نحوه ارتباط با . تكامل نيافته ولي در برخي جانداران ديگر داراي عملكردهاي مشخصي است

سين يا هورمون ضد ادرار از بخش خلفي هيپوفيز دو هورمون پپتيدي به نامهاي آرژئين و از وپر. هيپوتالاموس و عمل با يكديگر متفاوت هستند

(AVP) (ADH)هاي رحم در طول زايمان را به  توسين كه انقباض ماهيچه  كه عمل اصلي آن كنترل تعادل آب در بدن است و هورمون اكسي

ن نام دارند در اين هورمونها در جسم سلولي نورونهاي هيپوتالاموس ساخته شده و همراه پروتئينهاي حامل كه نوروفيزي. شود عهده دارد ترشح مي

رسند و اگر تحريك عصبي در اين بخش صورت گيرد اين هورمونها از طريق  اكسونهاي عصبي حركت و به بخش خلفي هيپوفيز يا نوروهيپوفيز مي

  .ريزند هاي عصبي به داخل سينه گردش خون مي پايانه

حض تغيير فشار اسمزي مايعات برون سلولي اين بخش، هاي حساس اسمزي وجود دارند كه به م  در هيپوتالاموس گيرنده:نقش وازوپرسين

مهمترين عمل وازروپرسين باز . رابطه بين اسمولاريته و ميزان هورمون يك رابطه خطي است. كنند فعال شده و ترشح وازوپرسين را تحريك مي

در صورت عدم . كند  فعاليت مي(AMP)وم  دقيقه و از طريق مكانيسم پيك د12نيمه عمر آن . هاست كننده در كليه جذب آب در مجاري جمع

شد   ليتر در روز مي5 تا 4شود و دفع ادرار به  مزه خواهد شد كه طي آن فرد دچار پرنوشي شديد مي ترشح كافي اين هورمون، فرد دچار ديابت بي

هاي فوق بصري هيپوتالاموس  يب هستهاختلال يا تخر.  ليتر هم برسد22و در صورت نبود كامل آن ممكن است حجم ادرار شبانه روزي فرد به 

اين هورمون در واكنش به كاهش فشار خون ترشح . گردد نره مي در حيوانات آزمايشگاهي باعث كوچك شدن هيپوفيز خلفي و بروز ديابت بي

ممكن است . شود يها براي جذب مجدد آب، افزايش حجم خون و در نتيجه افزايش فشار خون م شود و افزايش ترشح آن سبب تحريك كليه مي

در هنگام فعاليت و با بالارفتن دماي داخلي . يابد زا سبب كاهش توليد آن شود كه در چنين شرايطي شدت توليد ادرار افزايش مي عوامل استرس

ادامه ) فعاليتگرما و (يابد و اگر اين تحريكات  بدن و كاهش حجم خون و از دست دادن آب بدليل تعريق غلظت اين هورمون در خون افزايش مي

  .هم در سطح بالايي حفظ شود) ساعت48 تا 24(داشته باشند ممكن است شده ترشح اين هورمون حتي بعد از قطع فعاليت 

كنند كه بسياري از روندهاي حياتي، فيزيولوژيك و بيوشيميايي را در بافت هدف كنترل  بخش قدامي هيپوفيز تعداد زيادي هورمون ترشح مي

  :كنند  دسته تقسيم مي5ي بخش قدامي هيپوفيز را بر اساس كار هورموني به سلولها. كنند مي

  .كنند  سلولهاي سوماتوتروپ كه هورمون رشد را ترشح مي_1



  .كنند  سلولهاي لاكتوتروپ كه پرولاكتين را ترشح مي_2

  .كنند  سلولهاي تيروتروپ كه هورمون محرك تيروئيد را ترشح مي_3

  .كنند  هورمون لوتيني را ترشح مي(LH) هورمون محرك فوليكولي و (FSH) هورمونهاي  سلولهاي گونادوتروب كه_4

  .كنند  را ترشح مي(ACTH) سلولهاي كورتيكوتروپ كه هورمون محرك قشر آدرنال _5

ر فوق كليه ساز هورمون كورتيكوتروپين محرك قش شود و بعنوان پيش  در سلولهاي كورتيكوتروپ ساخته مي(POMC)پرواپيوملانوكورتين 

(ACTH) است پس از شكسته شدن POMC به دو بخش ACTH و بتاليپوتروپين (BLPH)اعمال . آيد  بوجود ميACTH : اين هورمون

مصرف گلوگز و آزادسازي اسيدهاي چرب از بافت چربي و . شود باعث رشد بخش قشري غدد فوق كليوي و ترشح هورمونهاي مربوط به آن مي

خورد منفي است  تنظيم ترشح آن از طريق پس. كند نفرين عمل مي كند و در اين مورد مشابه به اپي فسفريلاز را بيشتر ميافزايش فعاليت آنزيم 

وجود تومور (توليد بيش از حد آن . كند  عمل مي(CAMP)اين هورمون از طريق پيك ثانويه . كه به وسيله گلوكوكورتيكوئيدها اعمال مي گردد

شودكه سبب تعادل منفي نيتروژن، پتاسيم، فسفر، هيپرتانسيون ناشي از هبپرناتوميا، عدم تحمل  ماري كوشنيگ ميمنجر به بي) در هيپوفيز

  .شود گلوگز، افزايش اسيدهاي چرب پلاسما و آتروفي عضلاني مي

اي از پپتيدها به نام  تهساز اصلي دس شود خود پيش  حاصل مي پرو اوپيو ملانو كورتين(POMC)اليپوتروپين هورمون كه از شكسته شدن بت

هاي مورفيني متصل شده و به عنوان  آندورفينها به گيرنده. پپتيدهاي افيوني داخلي است كه مهمترين اين پپتيدها آلفا و بتا آندورفينها هستند

  .كنند در داخل بدن عمل مي) افزايش آستانه درد(كنترل كننده دروني درد 

 برابر افزايش داشته و پاسخ 5ه در جريان ورزشي غلظت آندورفينها و به ويژه بتاآندورفين تا  مشاهده شده ك:ورزشو بتااندورفينها 

 درصد 50 تا 20(سطوح بتاآندورفير سرم در ورزشهاي هوازي با شدت سبك تا متوسط . بتاآندورفين در مردان بيشتر از زنان بوده است

VO2max (شينه و شديد كنند در حاليكه در ورزشهاي بي چندان تغيير نمي)درصد 80VO2max ( افزايش قابل توجهي در بتاآندورفين

 ثانيه اول غلظت آن در سرم افزايش 30مشاهده شده است آشكار شده كه پاسخ بتاآندورطين به ورزشهاي شديد خيلي سريع بوده و حتي در 

 منجر به افزايش بتاآندورفين نشده و گروه VO2maxدرصد 80سواري با  در يك تحقيق هم گزارش شده كه دوچرخه. قابل توجهي داشته است

يابد ولي در مردان تمرين كرده اين افزايش قابل  اند كه غلظت بتا اندوفين پس از فعاليت ورزشي شديد به تدريج افزايش مي ديگري گزارش داده

ممكن است مردان تمرين . شود اندورفين نميسبب تغيير در ميزان بتا) دو ماه(گزارش شده كه ورزشهاي طولاني مدت استقامتي . توجه نيست

كرده در هنگام ورزشي در مقايسه به مردان تمرين نكرده بتااندورفين بالامتري داشته باشند ممكن است ورزش سبب ورود بتااندورفين محيطي 

  .به بخشهاي سيستم عصبي مركزي شدند

  :هورمون رشد

. سولفور وجود دارد است كه در ساختمان آن دو پيوند دي آمينه اسيد 192ل از پپتيد متشك پلي  يك،) growth hormone (هورمون رشد

  .شود ترشح مي هيپوفيز غده  هورمون رشد از قسمت قدامي.هاي مختلف متفاوت است گونه هورمون رشد در

  
دهد و   درصد وزن غده را تشكيل مي70اين بخش قدامي در انسان . قسمت پيشين هيپوفيز ، مهمترين و بزرگترين قسمت هيپوفيز است

 است كه بيشتر عمل تحريك و تنظيم ترشحات ساير غدد درون ريز را به عهده دارند و به همين جهت آنها هورمونمحل سنتز و ترشح چندين 

وتروپين هورمون ، از مهمترين هورمون پرولاكتين يا لاكتوژن و هورمون رشد يا سومات. نامند مي) Stimulating hormone(هورمونهاي محرك 

  .هورمونهاي بخش قدامي هيپوفيز هستند



 اسيدآمينه ساخته شده است كه 264اين تركيب پيش ساز از . شوند تمامي هورمونهاي قدامي هيپوفيز از يك پيش ساز گليكوپروتئيني حاصل مي

هاي مختلف تبديل  ل كرده و در نتيجه به پپتيدهايي با اندازهاين تركيب هيدروليزهاي آنزيمي مختلفي را تحم.  گويندپرواوپيوملانوكورتين

غده تركيب پرواپيوملانوكورتين بوسيله سلولهاي حلقه قوسي . دهند شود كه هر كدام از پپتيدهاي حاصل ، عمل هورموني خاصي را انجام مي مي

  .گردد  و سلولهاي قدامي هيپوفيز ، سنتز ميهيپوتالاموس

. گرم هورمون رشد يافته شده است  ميلي15 تا 5از ساير هورمونهاي هيپوفيزي است و در هر گرم بافت هيپوفيز  غلظت اين هورمون بيش 

 دقيقه بوده و در كبد متابوليزه 45 تا 17اين هورمون داراي نيمه عمر . مقدار اين هورمون در نوجوانان و زنان بيشتر از مردان بزرگسال است

اجراي . شود ترشح اين هورمون در هنگام خواب بيشتر مي. دهند ني بوده و به محركهاي خواب ورزشي پاسخ ميترشح اين هورمون ضربا. شود مي

نفرين هم سبب افزايش ترشح  نفرين و نوراپي استرهاي رواني و افزايش آزادسازي هورمونهاي اپي. فعاليت بدني هم در افزايش ترشح آن نقش دارد

مهمترين اعمال اين هورمون عبارتند . شوند بدن و كاهش قند خون هم سب افزايش ترشح هورمون رشد ميافزايش حرارت داخلي . شوند آن مي

  :از

  . افزايش سنتز پروتئينها در بيشتر سلولهاي بدن_1

  . كاهش ميزان مصرف گليكوژن وگلوگز در عضلات و بافت چربي_2

  . افزايش بسيج چربيها و مصرف آنها براي توليد انرژي_3

  :اين هورمون سه اثر مهم بر متابوليسم گلوگز سلولي دارد. رشد در متابوليسم كربوهيدراتها نقش مهمي داردهورمون 

  . كاهش مصرف گلوگز سلولي به عنوان منبع انرژي_1

  .سازي گليكوژن در سلول عضلاني  افزايش روند ذخيره_2

  .يد كبدي آن با فعال نمودن روند گلوكز نئوژند افزايش گلوكز خون از طريق كاهش مصرف محيطي گلوگز و افزايش تول_3

شود و شدت جذب اسيدهاي امينه را در بافتهاي   و سنتز پروتئين در استخوان، عضله و كبد ميRNAاين هورمون موجب فعال شدن 

  .دهد عضلاني افزايش مي

  اثر غلظت گلوكز در ترشح هورمون رشد 

. باشد د كننده هورمون رشد در هسته هيپوتالاموس ، عامل اصلي در تنظيم هورمون رشد ميغلظت گلوكز در سلولهاي ترشح كننده هورمون آزا

كه از عوامل مهاركننده واكنشهاي گليكوليز بوده و باعث افزايش غلظت گلوكز )  دزاكسي گلوكز-2(دهد كه تركيبات مشابه گلوكز  تجربه نشان مي

. در صورتي كه قرار بود افزايش گلوكز در پلاسما موجب قطع ترشح هورمون رشد شود. كنند شوند، ترشح هورمون رشد را نيز زياد مي در خون مي

توان نتيجه گرفت كه عامل اصلي تنظيم ترشح هورمون ، سرعت و ميزان متابوليسم گلوكز در داخل سلولهاي ترشح كننده هورمون آزاد كننده  مي

  . پلاسماي خونرشد است و نه غلظت گلوكز در 

  اثر آرژينين در ترشح هورمون رشد 

اي است تا به اين ترتيب ، اسيدهاي آمينه   در ترشح هورمون رشد نيز خود مكانيسم تنظيم كنندهپروتئيناثر محرك آرژينين و يا غذاهاي غني از 

يكي از كارهاي . ه اشكال ديگر ذخيره انرژي تبديل شوددر پلاسما به داخل سلولها انتقال يافته و در ساختمان پروتئينها شركت جويند و يا ب

  .  استپروتئين سازيهورمون رشد ، شركت در 

  اثر ساير مواد و هورمونها بر ترشح هورمون رشد 

پپتيدهاي هم اثر ترياك  پلي ، سروتونين آدرنرژيك ، -  ، تركيبات آلفادوپامين، استروژنتعداد زيادي از هورمونها يا تركيبات مشابه آنها مانند 

)Opiate ( ،نمايند يم هورمون رشد دخالت مي بر روي سلولهاي هسته هيپوتالاموس تاثير گذاشته و در تنظگلوكاگن و اي هورمونهاي روده .

شود و به نظر   كه توسط كبد ساخته ميCو يا سوماتومدين ) IGF-1(مهمترين عامل تنظيم ، هورموني است به نام فاكتور رشد شبه انسولين 

  . پذيرد نجام ميا) IGF-1(آيد كه مهمترين اثر فيزيولوژيك هورمون رشد يعني اثر آن در رشد استخوانها با دخالت اين هورمون  مي

  خواص فيزيولوژيك و بيوشيميايي 

  رشد بدن 



اين . پذيرد  ، انجام ميCو يا سوماتومدين ) IGF-1(اثرات اين هورمون در رشد بدن با دخالت پروتئين واسطي به نام فاكتور رشد شبه انسولين 

در ) IGF-2(پپتيد مشابه ديگري نيز به نام . پروانسولين استپروتئين واسط از خانواده ژن فاكتورهاي شبه انسولين و از نظر ساختماني شبيه 

 اسيد آمينه 67داراي ) IGF-2( اسيد آمينه و 70داراي ) IGF-1. (پلاسماي خون انسان وجود دارد كه يك عامل محرك تكثير سلولي است

اسط اصلي در انجام اثرات هورمون رشد همان رسد كه و با وجود اين به نظر مي. است) IGF-1(، دو برابر ) IGF-2(غلظت پلاسمايي . است

)IGF-1 (باشد، زيرا افرادي كه داراي مقدار كافي فاكتور   مي)IGF-2 ( بوده ولي دچار نقصان)IGF-1 (باشند، كوتاهي قد مانده و بدن آنها  مي

  . رشد طبيعي ندارد

  متابوليسم پروتئينها 

 .كند و مستقيما نيز داراي اثر فعال كننده سنتز پروتئينهاست  را زياد ميسلولهاي عضلانيهورمون رشد سرعت انتقال اسيدهاي آمينه به داخل 

  .  مشابهت داردانسوليناينگونه اثرات هورمون رشد با 

  متابوليسم كربوهيدراتها 

. افزايش گلوكز خون پس از تزريق هورمون رشد ، نتيجه دو نوع اثر است. سولين دارددر متابوليسم كربوهيدراتها ، هورمون رشد اثري مخالف ان

 با فعال كبدهورمون رشد در . يكي صرفه جويي در مصرف آن در بافتهاي محيطي و ديگري افزايش فعاليت واكنشهاي نوسازي گلوكز در كبد 

  .دهد  را نيز افزايش ميگليكوژنكردن واكنشهاي نوسازي گلوكز از منشا اسيدهاي آمينه ، ذخيره 

اخل آيد كه اين هورمون از ورود گلوكز به د كند و به نظر مي در دوره واكنشهاي گليكوليز اثر مهار كنندگي هورمون رشد در چندين مكان بروز مي

گليسريدها نيز از انجام واكنشهاي  هورمون رشد در عضله با آزاد نمودن اسيدهاي چرب از منشا ذخيره تري. نمايد سلول نيز جلوگيري مي

  .  منجر شودبيماري ديابتتجويز هورمون رشد به مدت طولاني ممكن است به بروز . كند گليكوليز جلوگيري مي

  متابوليسم چربيها 

و افزايش اكسيداسيون ) از منشا بافت چربي( دقيقه باعث افزايش اسيدهاي چرب آزاد در خون 30 - 60تجويز هورمون رشد در ظرف مدت 

  . گيرد انجام مي) IGF-1( و چربيها بدون دخالت متابوليسم كربوهيدراتهااثر هورمون رشد در . گردد چرب در كبد مياسيدهاي 

  متابوليزم مواد معدني 

گردند و اين عمل آنها احتمالا   و فسفاتها در بدن ميمنزيم ، كلسيمباعث افزايش جذب و نگهداري يونهاي ) IGF-1(هورمون رشد و فاكتور 

  . تباط با اثري است كه در رشد استخوانهاي طويل دارا هستنددر ار

ورزشي يك عامل مهم در تحريك ترشح هورمون رشد است و مشاهده شده در تمام حالات كه شدت كار، نوع فعاليت، مدت و نوع برنامه 

ت تمرين هم روند افزايش ترشح هورمون رشد تا در دورة بازياف. بدني متفاوت بوده، افزايش ترشح هورمون رشد را به همراه داشته است فعاليت

ممكن است طول . چندين ساعت ادامه داشته است ولي در افراد تمرين نكرده پاسخ هورمون رشد در مقايسه با افراد تمرين كرده بيشتر بوده است

تانه بحراني نرسيده باشد، افزايش ترشح  مشاهده شده كه تا شدت تحريكات به يك آس زيرا. مدت ورزشي در افزايش ترشح آن نقش داشته باشد

اگر شدت فعاليت متوسط و سبك باشد حتي بعد از . هورمون رشد قابل توجه نخواهد بود و علاوه بر شدت به مدت فعاليت هم بستگي دارد

 كه ترشح اين هورمون  دقيقه مشاهده شد20دقيقه هم ممكن است ترشح اين هورمون افزايش نشان ندهد ولي با افزايش شدت تمرين و در 40

نوع برنامه تمرين، عوامل ) بدني و سطح آمادگي جسماني سن، جنس، تركيب(افزايش يافته است ولي پاسخ اين هورمون به ويژگيهاي فردي 

تار هنوز افزايش شدت ترشح ارتباط مستقيم با شدت تمرين دارد ولي مكانيسم اصلي اين رف. محيطي و شرايط فيزيولوژيكي فرد هم بستگي دارد

 نقش مهمي دارد مشاهده شده كه در تمرينات تناوبي در شرايط كار مساوي و درمقايسه با تمرينات GHنوع ورزش هم در پاسخ  . معلوم نيست

تر باشد پاسخ  هر چه فردي ورزيده.  استGH بيشتر بوده است ميزان آمادگي بدني هم يكي از عوامل موثر در ميزان ترشح GHتداومي، ترشح 

GH او به ورزش كمتر خواهد بود كه حتي در زمان استراحت بعد از فعاليت هم در افراد غير ورزيده مقدار GHاگرچه افزايش .  بيتشر است

 سوم هنگام GH ناشي از ورزش ممكن است نتيجة افزايش توليد آن يا كاهش ميزان كاتابوليسم يا هر دو باشد اما در مجموع افزايش GHترشح 

  .لاحظه استورزش قابل م



پاسخ هورمون رشد در زنان نسبت به .  بيشتر استGHهنگام فعاليت با بازو در مقايسه با فعاليت با پا و در شرايط كار يكسان ميزان ترشح 

اط ورزش شديدتر است كه ممكن است به ميزان سطح استروژن يا سطح پايين آمادگي افراد يا استرس رواني بالا در جريان فعاليت بدني ارتب

افزايش درجه حرارت بدن و فعاليت در محيط گرم هم سنتز و . كنند   را به ورزش كند و يا متوقف ميGHافزايش سن و چاقي پاسخ . داشته باشد

افزايش اسيدهاي امينه . ، عامل اصلي در تنظيم سوخت فعاليت عضلاني است هورمون رشد در ورزشهاي درازمدت. دهند  را افزايش ميGHترشح 

هاي بتا آدرنرژيك   و مهار گيرندهGHهاي آلفا ادرنرژيك سبب توقف  در هنگام ورزش مهار گيرنده. كنند  را تحريك ميGHما هم ترشح پلاس

از هيپوفيز قدامي، هورمونهاي TSH غده تيروئيد در ناحيه گردن و زير حنجره قرار دارد و تحت تاثير . شوند  ميGHسبب افزايش ترشح 

 است T3مقدار تيروكسين آزا شده بيشتر بوده ولي اثرات فيزيولوژيكي آن به مراتب كمتر از . شود  آزاد مي T3    ئين يدوتيره و تريT4تيروكسين 

 روز 15 تا 2تيروكسين نيمه عمر و بسته به پروتئينهاي حاصل از . شود كه غده تيروئيد بيش از هر نمره ديگر در بدن نقش داشته باشد تصور مي

هاي خود در داخل سيتوپلاسم در هسته سلول هدف و كروماتين متصل  رمونها به راحتي از غشاء سلولي عبور كرده و به گيرندهاين هو. دارد

 سيستم 100تيروكسين روند فعاليت بيش از . دهند شوند و سرعت سنتز پروتئين و ميزان فعاليتهاي آنزيمهاي درون سلولي را افزايش مي مي

دهند و بر شدت متابوليسم  تيروكسين سنتز پروتئينها را در بافتها تحريك كرده و شدت اكسايش گلوگز را افزايش مي. دهد آنزيمي را تغيير مي

  .سازي عمل هورمونهاي تيروئيدي دارد اي در خنثي كبد نقش عمده. پايه تاثير دارند

يابد ولي دليل فيزيولوژيكي آن آشكار  افزايش ميدرصد 35شود كه غلظت تيروكسين آزاد خون حدود  در هنگام فعاليت ورزشي مشاهده مي

در تحقيقات اشاره شده كه . يابد كه دليل آن افزايش تجزيه آن است تيروكسين نام پلاسما در هنگام فعاليت ورزشي كاهش مي. نيست

در اجراي يك . يابد مين كاهش ميمانند در حالي كه ظرفيت تيروكسين متصل به آلبو  مي پروتئينهاي مختلف حامل در ورزش بدون تغيير باقي

شود كه با افزايش نسبت   كيلومتر تيروكسين  و تري يدوتيرونين پلاسما افزايش داشته است و گفته مي70ورزشي شديد و طولاني به مسافت 

تمرين ورزشي . شود رزشي ميشود و اين امر منجر به افزايش بازسازي تيروكسين در جريان و هورمونهاي آزاد، روند تجزيه آن در كبد سريعتر مي

را در زمان استراحت كاهش دهد در حالي كه غلظت تيروكسين آزاد افزايش ) آزاد و متصل به پروتئين حامل(ممكن است غلظت تيروكسين تام 

ي سريعتر صورت بگيرد شود كه هر روزند ترشح و هم تجزيه هورمون فعاليت سبب مي. ن بيشتر از تجزيه كبدي آن است يابد زيرا مقدار توليد آ مي

اگر ورزشكار تمريناتش را قطع كند همة اين تغييرات بسيار زود به شرايط طبيعي باز . يابد  روز كاهش مي4 روز به 7و نيم عمر هورمون از 

هاني مصرف د. هورمونهاي تيروئيدي براي كاهش كلسترول كبدي و افزايش بسيج اسيدهاي چرب از بافت چربي ضروري است. خواهند گشت

  .شود مي) هيپدتروفي قلبي(شدن توده عضلاني قلب  هورمون تيروئيد هم چون ورزش سبب بزرگ

  ساختار اريترو پويتين

 دفلندر استاد پزشكي در پاريس و معاونش پل كارنو هورموني را تحت عنوان هورمون تنظيم كننده و توليد كننده سلولهاي قرمز 1906در سال 

  .ناسايي كردندخون را پس از آزمايشاتي ش

و براي . ادامه تحقيقات اوا جالويستو و بونسدروف با تكميل مطالعات اين ماده را اريتروپوئيتن ناميدند كه مي تواند سبب گلبول زايي خواهد شد

  .در مان كم خوني تجويز مي شد

ا از مغز استخوان اين حيوان ايزوله كنند وگروهي توانستند اين ماده ر)هماتولوژيست( و جوزف دبليو) نفرولوژيست(  جان آدامسون1970در سال 

نه سال بعد بود كه در دانشگاه كلمبيا راهي براي سنتز آن . از دانشمندان نيز نشان دادند كه كمبود اريتروپئيتين از عوامل كمي خوني مي باشد

  .بصورت بيولوژيك و صنعتي كشف شد

  . كشف گرديد توالي زني و نيز اسيد آمينه اي اين هورمون1977در 

  . ، لين و همكارانش توانستند با ترانس ژني به توليد صنعتي اين ماده برسند و نيز در درمان بيماران از آن بهره بگيرند1985در سال 



  محل سنتز اريتروپوئيتين 

ن و مقدار كمي نيز در كبد  در بزرگسالاperitubularدر قشر كليه توسط سلول هاي كليوي peritubularو اندكي نيز توسط فيبروبلاستهاي 

  .هيپوكسي و كم خوني از عوامل تحريك كننده سنتز اريتروپوئيتين است. توليد مي شود

  .اريتروپوئيتين سبب آنژيوژنز ، توليد و سنتز گلبولهاي قرمز و نيز حفظ آنها در گردش سيستميك مفيد و موثر است

پوئيتين و كم خوني ناشي از كاهش اريتروپوئيتين ديده خواهد شد كه غالبا همراه با در بيماراني كه دچار نقص كليه شدند كاهش سنتز اريترو

  .غالبا افراد مبتلا به كم خوني مزمن و بيماران دياليزي نيازمند درمان با اريتروپوئيتين و يون آهن هستند. فقر آهن است

 سرطان -سرطان گردن(احتمالا خطر ابتلا به بيماريهاي سرطالني  دريافتند كه كمبود و نقص در توليد اريتروپوئيتين 2008محققان در سال 

  ...) لنف و 

در كل ورزشهاي استقامتي خواهد توانست سنتز اريتروپوئيتين را افزايش دهد و سبب افزايش گلبولهاي قرمز شود از اين رو تجويز و افزايش بي 

   . رويه سنتز اريتروپوئيتن سبب ترمبوز خواهد شد

افزايش هموگلوبين به بيش .(وپوئيتين سبب افزايش هموگلوبين و هماتوكريت مي شود و سبب ناراحتي هاي قلبي عروقي خواهد شدافزايش اريتر

  ) ميلي گرو در دسي ليتر13از 

  .در درمان با اين هورمون از عوارض جانبي مي توان به افزايش خطر ابتلا به رتينوپاتي نارس در نوزادان نارس اشاره كرد

  .ده اريتروپوئيتين غير پزشكي و دردوز خاص توسط سازمان جهاني مبارزه با دوپينگ بعنوان دوپينگ خوني شناخته شده استاستفا

 


