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:طرح درس

آشنایی با فیزیولوژی قلب

:در پایان این جلسه انتظار می رود که دانشجو

.نمایدتشریحراآنانقباضمکانیسموقلبیعضلهساختار.1

.دهدتوضیحراقلبهدایتیسیستمخصوصیات.2

.بداندراقلبخودبخودیوذاتیفعالیتایجادنحوه.3

.دهدتوضیحشکلرسمباراقلبمختلفقسمت هایدرعملپتانسیلانواع.4

.دهدشرحراقلبیعضلهشدنشلوانقباضمراحلوقلبیدوره.5

.دهدتوضیحرااستارلینگ-فرانکمکانیسم.6

.دهدتوضیحراقلبعملکردبروریدیبازگشتوعروقیمقاومتنقش.7

.دهدتوضیحراقلبانقباضیقدرتوضربانبراتونوماعصابنقش.8



انواع عضلات

چندهسته ایشکل،ایواستوانهدرازسلولمخطط،ارادی،:اسکلتیعضله

تک هسته ایشکل،مخروطیسلولصاف،غیرارادی،:صافعضله

تک هسته ای،(اینترکالهدیسک های)شکافیاتصالاتدارایسلول هامخطط،غیرارادی،:قلبیعضله
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قلبی لایه های 

اندوکارد

میوکارد

لایهدونازکبسیارلایه:پریکارد

.می شودنامیدهاپیکاردومی چسبدقلببهاحشاییپریکارد

.استیدهچسبدیافراگموفقراتستونسینه،جناغبه(پریتال)جداریپریکارد

.استمایعکمیحاویطبیعیبطور،(پریکاردفضای)لایهدوبین
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قلبی دریچه های 

(سینی)نیمه هلالیوبطنی-دهلیزیدریچه های

فشاراختلافاثردروغیرفعالقلبیدریچه هایشدنبستهوباز

بهوراگرومی شوندبازباشدجلوبهروفشارگرادیاناگر.است

.می شوندبستهباشدعقب

ییصدابنابرایندارد؛آهستهروندیقلبیدریچه هایشدنباز

.ودمی شصداتولیدباعثآن هاشدنبستهولینمی کند،ایجاد

هستندسه لتیبقیهاست،دولتیمیترالفقط.
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عضلات پاپیلری

می شوندمتصلبطنی-دهلیزیدریچه هایلت هایبهوتریطناب هایطریقازودارندقرار(چپبطندرتادووراستبطندرتاسه)بطن هاداخلدر.

ورودوهلیزهادسمتبهدریچه هاشدنبرجستهمانعبطن هاداخلبهدریچه هالت هایکشیدنباومی شوندمنقبضنیزعضلاتاینمی شوندمنقبضبطن هاکهزمانی
.می شودآن هابهخون
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بطنی -دهلیزیبا دریچه های نیمه هلالی تفاوت 

می شوندمتصلپاپیلریعضلاتبهوتریطناب هایطریقازبطنی-دهلیزیدریچه هایلت های.

حالی کهدر،ندارندشدنبستهجهتخونبرگشتیجریانبهنیازیبطنی-دهلیزیدریچه های(پاپیلریعضلاتبهاتصال)آناتومیکیلحاظبه

.دارندنیازبرگشتیجریانبهشدنبستهبرایسینییانیمه هلالیدریچه های
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اینترکاله دیسک های 

شوندمیجداهمازدوبارهومی شوندمتصلبهممجدداًومی شوندتقسیمقلبفیبرهای .

یوزینمواکتینفیلامان هایحاویواستمخططهمقلبعضلهاسکلتی،عضلهمانند

.است

سلول هایهکهستندسلولیغشاهای:اینترکالهدیسک هاینامبهعرضیتیره رنگمناطق

.می کنندوصلهمبهالکتریکیومکانیکیطوربهراقلبی

بهسلولیکازرایون هاعبوراجازهوکردهایجادشکافیاتصالاتاینترکالهدیسک های

یکحریکتومی کندعملسین سیتیومصورتبهقلبیعضلهلذا.می دهنددیگرسلول

قلبیضلهعدرعملپتانسیلترتیباینبه.می شودسلول هاسایرتحریکباعثسلول

.می شودمنتشر

همباشدهادغامسلول های:سین سیتیوم(cell fusion)
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جداگانه دهلیزی و بطنیسین سیتیوم 

می شوندجداهمازبطنی-دهلیزیفیبریبافتتوسطکهداردبطنیودهلیزیجداگانهسین سیتیومدوقلبعضلۀ.

دستۀنامبهخصوصیمهدایتیراهطریقازفقطدواینبینارتباطبلکهنمی شود،منتقلبطنبهدهلیزازمستقیماًعملپتانسیلطبیعی،حالتدر

.می گیردصورتبطنی–دهلیزی(باندل)

شوندمنقبضبطن هاازقبلکوتاهیمدتدهلیزهامی شودباعثمجزاعملیسین سیتیومدوبهقلبعضلۀشدنتقسیم.
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دهلیزی  عضله •

بطنیعضله •

تحریکی-فیبرهای تخصص یافته هدایتی•

.استطولانی ترآنها با این تفاوت که مدت انقباض می شوند، مانند عضله اسکلتی منقبض عضلات دهلیزی و بطنی •

تولید و هدایت در در عوض. می شوندتنها به میزان ناچیز منقبض دارند و انقباضی کمتری ، فیبریل های تحریکی–فیبرهای تخصص یافته هدایتی•

نقباضی به خوبی علت آن است که دراین فیبرها تعداد اکتین و میوزین مناسب نیست و در واقع در هم رفتن فیبرهای ا. نقش دارندپتانسیل عمل 

.  نمی گیردصورت 

عضله قلبی 
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پتانسیل عمل عضله قلبی

o(سدیمیسریعنال هایکا)سدیمیولتاژبهوابستهکانال هایشود،دپلاریزهوشودتحریکقلبعضلهسلولکههنکامی:(دپلاریزاسیون)صفرفاز

.می رسد20mv+حدودبهسدیمی،کانال هایشدنبستهازپیشغشاءپتانسیل.می شودواردسدیمیونوشدهباز

oکانال هایطریقزاپتاسیمیون هایومی کندشدنرپلاریزهبهشروعسلول،سدیمیسریعکانال هایشدنبستهبا:(اولیهرپلاریزاسیون)1فاز

.می شوندخارجسلولازسریعپتاسیمی

oپتاسیمبهنفوذپذیریهشکاوکلسیمبهنفوذپذیریافزایشسببسریعپتاسیمیکانال هایشدنبستهوکلسیمیهایکانالشدنباز:(پلاتو)2فاز

.می شود

oخروجوپتاسیمبهینفوذپذیرافزایشسببآهستهپتاسیمیکانال هایشدنبازوکلسیمیکانال هایشدنبسته:(سریعرپلاریزاسیون)3فاز

.می گرددخوداستراحتحدبهسلولغشاءپتانسیلبرگشتوکفهخاتمهبهمنجرامراین.می شودسلولازآن ها

oاستمیلی ولت90-تا80-حدود:(غشاءاستراحتپتانسیل)4فاز.
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آن،طولردکهاستزمانیفاصلهیکقلبناپذیریتحریکدورهپس.استمقاوممجددتحریکبهنسبتعملپتانسیلطولدرقلبعضله

کهاستثانیه0.3تا0.25بطندرزماناین.کندتحریکمجدداًشدهتحریکقبلاًکهراقلبعضلهازناحیه اینمی تواندقلبطبیعیایمپالس

.استعملپتانسیلکفهدورهطولاندازهبهحدوداً

تواندمیحالاینباولیاست،طبیعیحالتازسخت ترعضلهتحریککهمی کشدطولثانیه0.5کهداردوجودهمنسبیتحریک ناپذیریدورهیک 

.شودتحریکقویخیلیتحریکیسیگنالیکتوسط
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در عضله اسکلتی و قلبی( T)عرضی مقایسه سیستم توبول

درالکتریکیجریانونههیچ گمی شودایجاداسکلتیعضلهفیبرغشاءدرکهعملیپتانسیلکهاستبزرگآنقدراسکلتیعضلهفیبر

اطرافتاوفیبروندرعمقیبطورالکتریکیجریان هایبایداسکلتیعضلهفیبرانقباضبرایحالی کهدر.نمی کندایجادفیبرعمق

حاویوهستندسلولغشاءدرونیاستطاله هایکهمی شودانجام(T)عرضیتوبول هایتوسطکاراینکهشودمنتشرمیوفیبریل ها

.می شودباضانقوسارکوپلاسمیشبکهازکلسیمآزادسازیموجبعرضیتوبول هایدرعملپتانسیل.هستندسلولیخارجمایع

نوعکلسیمیکانالدارایعرضیتوبول هایLهستند(دی هیدروپریدینیDHP).کهداردوجودعرضیتوبولدوسارکومرهردر

.قرارداردA-Iپیوستگاهدر

دارندوجودهمقلبیعضلهدرعرضیتوبول های(ناحیهدرکهداردوجودعرضیتوبولیکسارکومرهردرAقراردارد).

جایگاهواسترضیعتوبولبهناحیهنزدیکترینمی شـودنامیده(سیسترن)انتهاییکیسهکـهسارکوپلاسـمیشـبکهازبخشی

.داردحیـاتینقشاسکلتیعضلهانقبـاضبـرایکـهاسـتکلـسیمیون هـایرهـایش
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سیمکلآزادسازیباعثویافتهانتشارقلبیعضلهفیبرهایداخلبهTتوبولطریقازاسکلتیعضلهمانندقلبیعضلهدرعملپتانسیل•

.می شودسارکوپلاسمیشبکهرایانودینیازگیرنده

خودDHP هایکانالازکلسیمآزادسازیباعثعملپتانسیلسارکوپلاسمی،شبکهازکلسیمآزادسازیبرعلاوهقلبیعضلهدر•

کاهشاضافیلسیمکاینبدونقلبانقباضقدرت.استاسکلتیعضلهازکوچک ترقلبسارکوپلاسمیشبکهزیرا.نیزمی شودTتوبول

.نهاسکلتیعضلهدرولیاستضروریانقباضبرایTتوبولازکلسیمورودقلبیعضلهدربنابراین.می یابد

.می گویندانقباض–تحریکشدنجفترامی شودانقباضتولیدبهمنجرسلولدرعملپتانسیلآندرکهفرایندی•

.استالکترومکانیکیاسکلتیعضلهدرواستالکتروشیمیاییصورتبهقلبیعضلهدرانقباض–تحریکشدنجفت•

ارتباطهمبایاسکلتعضلههموقلبیعضلهدرهمسارکوپلاسمیدرشبکهرایانودینیکانالوعرضیتوبولدرموجودDHPکانال های•

.استشیمیاییقلبیعضلهدرواستفیزیکیارتباطایناسکلتیعضلهدرامادارند،

مکانیسم انقباض عضله قلبی

14



.می شودسلولواردعرضیتوبولدرموجودولتاژبهوابستهDHPکانال هایطریقازکلسیمقلبی،عضلهدرکفهفازحین•

.می شودپلاسمیسارکودرشبکهرایانودینیکانالازبیشترکلسیمشدنآزادباعثرایانودینیگیرندهبهاتصالباکلسیماین•

بهکلسیماین.استلسیمکآنلیگاندواستلیگاندبهوابستهکلسیمیکانالیکقلبعضلهسارکوپلاسمیدرشبکهرایانودینیکانال•

Ca-induced)می شودانقباضباعثوشدهوصلCتروپونین Ca-release mechanism)

کانال هایبلکهنمی شود،سلولواردعرضیتوبولدرموجودDHPکانال هایازطریقکلسیمیهیچ،اسکلتیعضلهعملپتانسیلحین•

DHPدرشبکهرایانودینیکانالازکلسیمشدنآزادباعث،رایانودینیکانالبهفیزیکیاتصالباوشدهشکلتغییردچار

.می شودسارکوپلاسمی

مکانیسم انقباض عضله قلبی
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انقباض عضله اسکلتی
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انقباض عضله قلبی
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مقایسه عضله قلبی و اسکلتی

هستندفراوان تریمیتوکندریحاویوکوچکترندقلبیسلول های.

استستهوابسلولیخارجکلسیمبهقلبیعضلهانقباضقدرتوداردکمتریگستردگیقلبیعضلهسارکوپلاسمیشبکه.

استترطولانیقلبیعضلهانقباضمدت.

استمیوزینفیلامانصافعضلهدرولیاستاکتیننازکفیلامانقلبیواسکلتیعضلهانقباضکنندهتنظیم.

توبولدوسارکومرهردر،اسکلتیعضلهدرTپیوستگاهدرکهداردوجودA-Iتوبولیکسارکومرهردر،قلبیعضلهدر.قرارداردT
.قرارداردAناحیهدرکهداردوجود

لولهیک)دیادقلبیعضلهدرو(آنطرفیندرعرضیانتهاییکیسهدووعرضیتوبول)تریاداسکلتیعضلهدرTشبکهسیسترنیکو
.داریم(سارکوپلاسمی

هایلولهدارایاسکلتیعضلهبامقایسهدرقلبعضلهTاستکمترتعدادوبزرگ تروقطورتر.

پتانسیلمدتکفهوجودبعلاوه.می شودبطن هاکلودهلیزهاکلهمزمانانقباضباعثشکافیاتصالات)نمی شودکزازیقلبیعضله
.(می کندطولانیراانقباضوعمل
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سیستم هدایتی قلب

دهلیزی–سینوسیگره(S-A Node)

گرهیبینمسیرهای(Internodal Pathways)

بطنی-دهلیزیگره(A-V Node)

هیسدسته(bundle of HIS)(پورکنژسیستمابتداییبخش)

پورکنژسیستم

19



(S-A Node)دهلیزی–گره سینوسی

داردقرارفوقانیاجوفوریدورودمحلنزدیکراستدهلیزفوقانیقسمتدر.

60-حدود)منفیکمترناحیهاینفیبرهایدراستراحتپتانسیل mv)سلولیغشاءزیرا.داردتحریکیخودخاصیتواست

.می کنندخنثیراسلولداخلمنفیباراززیادیبخشواستنفوذپذیرسدیمیونبهنسبتS-Aفیبرهای

(دقیقهباردر80الی70)استقلبطبیعیضربانمولدلذااستفرکانسبیشترینباقلبیایمپالستولیدبهقادرچون.

می شودقلبیعضلهسلول هایتمامدپلاریزاسیونبهمنجرگره،اینخودبهخوددپلاریزاسیون.

استاعصابکنترلتحتآنتخلیهسرعتولیمی گیرد،صورتخودبهخودگرهاینالکتریکیتخلیههرچند.
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دهلیزهابه  SAگرههدایت پیام الکتریکی از 

گرهفیبرهایانتهایSAًگرهدرشدهشروععملپتانسیللذا.استوصلدهلیزیفیبرهایبهمستقیماSAعضلاتخودتوسطدهلیزهادر

.می شودپخشدهلیز

گرهبینمیانیوخلفی،قدامیگرهیبینمسیرهایSAوAVدارندنقشپیامانتشاردرودارندقرار.

باخمندهلیزیبینمسیر(Bachman's Bundle)رددانقشچپدهلیزبهپیامانتشاردرکهاستقدامیگرهیبینمسیرازشاخه ای.

گرهدرشدهتولیدالکتریکیپیامکهاستسریعآنقدرهدایتسرعتSAیکدردهلیزدوهرومی شودپخشدهلیزدوهردرسرعتبه

.می شوندمنقبضودپلاریزهزمان
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(A-V)بطنی -دهلیزیگره

استگرفتهقرارلتیسهدریچهپشتراستدهلیزخلفیدیوارهدر.

گرهبهگرهیبینمسیرهایطریقازسینوسیگرهدرشروعازپسثانیه0.03حدوددرالکتریکیپیامA-Vمی رسد.

گرهA-Vشوندمنقبضبطن هاانقباضازقبلدهلیزهامی شودباعثومی کندتأخیردچارثانیه0.09حدودراپیامهدایت.

گرهA-Vداردرادقیقهدربار60تا40سرعتباایمپالسذاتیتولیدقابلیت.
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(بطنی-دهلیزیدسته )دسته هیس 

گرهفیبرهایA-Vمی شوندختمهیسدستهفیبرهایبه.

دهلیزهابینتریکیالکارتباطراهتنهاهیسدستهبنابراین.می کندسوراخرابطنودهلیزهربینغیرهدایتیپیوندیبافتهیسدسته

.استبطن هاو

پورکنژفیبرعدببهاینازومی شودتقسیمچپوراستشاخهدوبهوآمدهپایینسانتی متریکحدودبطنیبیندردیوارههیسدسته

.می شودنامیده

می شودتقسیمکوچک ترشاخه هایبهومی رودپیشقلبنوکسمتبهشاخههر.

می شوندمواجههیسباندلدرثانیه ای0.04تأخیرباهاپیام.

داردوجودتأخیرثانیه0.16بطن هابهسینوسیگرهازپیامرسیدنازقبلکلاًبنابراین.
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فیبرهای پورکنژ

اندازهچون،بالاستبسیارآن هادرهدایتسرعت

دارندیزنبیشتریشکافیاتصالاتودارندبزرگ تری

150وبطنیعضلهتوسطهدایتسرعتبرابرشش)

(هاگرهازسریع تربار

دقیقهدربار40تا15:ایمپالسذاتیتولیدقابلیت

وددیواره)پورکنژفیبربهایمپالسورودزماناز

0.03پورکنژفیبرانتهایبهرسیدنزمانتا(بطن

.می کشدطولثانیه
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بطن هاهدایت پیام در 

سطوحبهکمتررعتسبابطنیعضلهخودتوسطوشدهمنتشرقلباندوکاردیسطوحبهزیادسرعتباپورکنژفیبرهایتوسطایمپالس

.می شودمنتشراپیکاردی

داردوجوداستدهشتحریککهبطننقطهآخرینواولینبینکمبسیارزمانیفاصلهکهاستبالاآنقدربطن هادرپیامهدایتسرعت

.شوندمنقبضهمبابطن هاکهمی کندکمکامراین.(ثانیه0.06حداکثر)

خارجیهدیوارمی شودتحریککهبطن هاازنقطه ایآخرین.استچپبطنیبیندیوارهمی شود،دپلاریزهکهبطنازناحیهاولین

.استقلبقاعدهنزدیکیدرچپبطن
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.استثانیه 0.22عمل انتقال پتانسیل کل زمان مدت •

:  ترتیب شروع فعالیت مکانیکی•

راستدهلیز اول •

دوم دهلیز چپ•

سوم بطن چپ•

پایان بطن راستدر •

مدت زمان کل انتقال پتانسیل عمل
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قلبی( سیکل)دوره 

استدیاستولوسیستولمرحلهدوشاملواستبعدیانقباضشروعتاانقباضیکشروعازلازمزمانمدتقلبی،دوره.

داردمرحله3واستثانیه0.3بطنیسیستولزمانکل:

ایزوولومیکانقباضمرحله

سریعتخلیهمرحله

آهستهتخلیهمرحله

داردمرحله4واستثانیه0.5بطنیدیاستولزمانکل:

ایزوولومیکانبساطمرحله

سریعپرشدنمرحله

دیاستازمرحله

دهلیزیانقباضمرحله
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مرحله انقباض ایزوولومیک

می شوندمنقبضبطن هامرحلهایندر.

(می رسدمیلی مترجیوه80حدودبه12تا3اندکمقادیراز)بطنداخلفشارافزایش

.می شودبطنی-دهلیزیدریچه هایشدنبستهسبب

نشده اندبازسینیدریچه هایهنوز.

می شودایجادقلبیاولصدای.

(میلی لیتر120)استثابتبطنیحجم.

استسیستولمرحلهکوتاه ترین.

موجRموجوکاملSمی شودایجاد(موجقلهبامرحلهاینشروعRاستهمراه).
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تخلیه سریعمرحله 

شدنبازباعثورسیده(میلی مترجیوه80)آئورتفشاربالایبهچپبطنفشار

.می شودسینیدریچه های

(میلی مترجیوه120)خودحداکثربهبطنوآئورتداخلفشارمرحلهاینطی

.می رسند

داردوجودبطنیحجمکاهش.

سیستولابتداییسومیکدر(خون%70خروج)سریعتخلیه

استکوتاه ترآهستهتخلیهمرحلهبهنسبت.

قطعهباهمزمانSTمی باشد.
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تخلیه آهستهمرحله 

می یابدکاهشبطنفشار.

(می رسدمیلی لیتر50به)داردوجودبطنیحجمکاهش.

سیستولانتهاییسومدودر(خون%30خروج)سریعتخلیه

موجTمی شودایجاد.
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می شوندبستهسینیدریچه های،خونبرگشتیجریاندلیلبه.

می شوددندانه دارآئورتفشارمنحنی.

می شودایجادقلبدومصدای.

دریچه هایA-Vمی باشندبستههنوز.

استثابتبطنحجم.

(می رسدمیلی مترجیوه3حدودبهمیلی مترجیوه80از)می یابدکاهشبطنداخلفشار.

استدیاستولمرحلهکوتاه ترین.

موجTمی شودکامل.

34

مرحله انبساط ایزوولومیک



مرحله پرشدن سریع

بینیجزئبسیارفشاراختلافاثردربطنی-دهلیزیدریچهمرحلهایندر

.می شودبطنوارددهلیزدرشدهجمعخونومی شودبازبطنودهلیز

(%75)بطنحجمشدیدافزایش

می شودشنیدهقلبسومصدایمرحلهاینانتهایدر.
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مرحله دیاستاز

بطنسپسودهلیزواردمحیطازمستقیماًخونمرحلهایندر

.می شود

(%5)بطنحجمکمافزایش

موجاولنیمهPمی شودتشکیل.
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مرحله انقباض دهلیزی

(%20)بطنحجممتوسطافزایش

می شودایجادقلبیچهارمصدای.

موجPقسمتازنیمیوشدهکاملQRموجQRSتشکیل

.می شود

شروع)دهلیزهادپلاریزاسیونازبعدکمیدهلیزهاانقباض

.می شودآغاز(Pموج
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قلبمکانیسم های تنظیم کننده برون ده 

می شودبرابر7تا4فعالیتزماندرواستلیتر5استراحتحالتدرقلبدهبرون.

قلببروندهتنظیم کنندهمکانیسمدو:

می کندتنظیمراقلبیبرونده،قلببهورودیخونحجمتغییراتبهپاسخدر:ذاتیتنظیم.

خودمختاراعصابتوسطتنظیم
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قلببرون ده تنظیم ذاتی 

استارلینگفرانکمکانیسم:

یلامان هایفهم پوشانیوشدهبطنواردبیشتریخونباشد،بیشتردهلیزهابهشدهواردخونقدرچههرفیزیولوژیکمحدودهدر•

.استبیشترنیزخروجیخونوبیشترانقباضحینبطنانقباضی

.است(راستدهلیزبهشدهواردخون)وریدیبازگشتبابرابرقلبیبرون دهفیزیولوژیکمحدودهدردیگرعبارتبه•

دهلیزیعضلهکشیدگی:

قلبیبرون دهکهمی شوددرصد20تا10میزانبهقلبضربانافزایشودهلیزیعضلهکشیدگیباعثقلببهورودیخونافزایش•

.استاستارلینگفرانکمکانیسمازکمترمکانیسماینسهم.می بردبالارا
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خودمختار قلب توسط اعصاب برون ده تنظیم 

:سمپاتیکتحریک

.می بردبالاراقلبانقباضنیرویوقلبضربانتعداد•

:پاراسمپاتیکتحریک

روییشترببنابراین.شده اندپخشدهلیزهادربیشترپاراسمپاتیکاعصاب•

.قلبانقباضقدرتتامی گذارنداثرقلبضربان

هر.کندفمتوقثانیهچندبرایراقلبمی تواندپاراسمپاتیکشدیدتحریک•

ventricular)می کندفرارتوقفاینازقلبچند escape)ازبخشیو

رادقیقهدرضربان40-15سرعتبابطنانقباضوریتمپورکنژفیبرهای

.می کنندایجاد
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