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:طرح درس

فیزیولوژی تحریک و انقباض عضلات بدن

:در پایان این جلسه انتظار می رود که دانشجو

.نمایدمقایسهیکدیگربارابدنعضلاتانواعساختار.1

.دهدشرحرااسکلتیعضلاتانقباضمکانیسم.2

.کندبیانترتیببهرااسکلتیعضلهدرانقباض-تحریکفرآیندمراحل.3

.دهدشرحراصافعضلهانقباضمکانیسم.4

.نمایدمقایسهیکدیگرباراصافواسکلتیعضلاتانقباضوتحریکنحوه.5

.بگیردیادرامختلفعضلانیسلول هایانقباضدرکلسیمجایگاهونقش.6



آناتومی فیزیولوژیک عضله اسکلتی

اکتینرشته3000ومیوزینرشته1500حاویمیوفیبریلهر....میوفیبریلزیادیتعدادحاویفیبرهر....متعددفیبرهای

کنندایجادمیوفیبریلدرروشنوتیرهنوارهایوروندفروهمدرمی توانندکهگرفته اندقرارهمدرکنارگونه ایبهمیوزینواکتین.

روشننوارهایIsotropic(I):(جهاتامتمدریکساننوریخواصدارای:هستندایزوتروپیکپلاریزه،نورمقابلدر)اکتینفیلامان هایدارای

تیرهنوارهایAnisotropic(A):دارای:هستندآنیزوتروپیکپلاریزه،نورمقابلدر)اکتینرشته هایانتهایومیوزینفیلامان هایدارای

( کندمیتغییرمختلفجهاتدرنورشدتمی کندعبورفیلامان هااینمیانازپلاریزهنوروقتیمختلف،جهاتدرمتفاوتنوریخواص

صفحهبهاکتینفیلامان هایانتهایZشده اندمتصل.

صفحه2بینکهمیوفیبریلازقسمتیZمی شودنامیدهسارکومراست،شدهواقع.

استمیکرومتر2حدودعضلهاستراحتحالتدرسارکومرطول.
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:(Titin)تای تین

ارتجاعیبسیاربدن،پروتئینیمولکول هایبزرگتریناز

صفحهازZمی یابدادامهسارکومرمرکزبطرف

میوزینواکتینفیلامان هایپهلویبهپهلونگهداریدرچارچوبی

صفحهبهمتصلتاتینالاستیکانتهایZ،آنطولومی کندعملفنربصورت

.می کندییرتغسارکومرشدنشلیامنقبضبا

میوزینفیلامانبهمتصلتایتیندیگرانتهای

:استزیرنواحیشاملسارکومرهر

ناحیه:Iاکتینفیلامانحاویروشنناحیه

ناحیه:Aناکتیفیلامانانتهایومیوزینفیلامانحاویتیرهناحیه

ناحیه:HناحیهوسطدرروشنایناحیهAمیوزینفیلامانحاوی

خطM:ناحیهوسطدرتیرهعمودیخطH(سارکومرمرکز)که

.می کندوصلبهمرامیوزینفیلامان های
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استراحتحالتدرسارکومر:بالاشکل
oمتوالیصفحهدوازحاصلاکتینفیلاماندوانتهایZبه

.دارندقرارهمرویبرمختصریومی رسندبهمسختی

انقباضحالتدرسارکومر:پایینشکل
oو شوندمیکشیدههمبسمت)اکتینفیلامان هایهم پوشانی

(می گیرندقراریکدیگررویبرآنهاازبزرگیبخش
oصفحاتZمان هایفیلاانتهایتااکتینفیلامان هایتوسطنیز

.می شوندکشیدهمیوزین
oضلانیعانقباضپیدایشموجبفیلامان هالغزشمکانیسم

.می گردد



فیلامان میوزین
زنجیره6ازمولکولهرواستشدهتشکیلمیوزینمولکول200ازمیوزینرشته های

(سبکزنجیره4وسنگینزنجیره2)استشدهتشکیلپلی پپتیدی

میوزیندموپیچیده اندبهمسنگینزنجیره دو(Tail)می دهندتشکیلرا.

سر:تاشدهپلی پپتیدیساختمانیکبصورتسنگینزنجیره یهرانتهای(Head)میوزین

گرفته اندقرارهمکناردرمیوزیندورشته ایمارپیچانتهاییکدرآزادسردو.

سبکزنجیره2حاویسرهر:هستندمیوزینسرهایازجزئیهمسبکزنجیرهچهار

می دهندتشکیلارمیوزینتنههم،کناردرمیوزینمولکول هایدم.

استصلمتآنبهمیوزینسرومی شودنامیدهوزبامی ماند،باقیتنهازخارجکهدمازقسمتی.

عرضیپل هایمیوزین،رشتهتنهازشدهخارجسرهایوبازوهامجموعه(Cross-bridges)
.می شوندنامیده

لولا(Hinge):میوزینتنهازبازوجداشدنمحلدریکی،بازوبهسراتصالمحلدریکی

تجزیه کنندگیخاصیتمیوزین،سرمهمویژگیATPاست(ATPase).
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فیلامان اکتین

استشدهتشکیلپروتئینیجزءسهازاکتینفیلامانهر.

اکتینF:گرفتنقرارهمکنارازوخورده اندپیچهمدرتسبیجرشتهدومانندکهاستاکتینفیلاماناستخوان بندیکهرشته ایدوپروتئینی

جایگاهADPمولکول های.استوصلGاکتینمولکولهربهADPملکولیک.می شوندتشکیلاستکرویمولکولیککهGاکتینمولکول های

فاصله داراکتین-Fهدورشترویفعالجایگاه های.می شوندعضلهانقباضباعثومی دهندواکنشمیوزینفیلامانباکههستنداکتینفیلامانفعال

2.7فاصلهفعال،جایگاهدوهربین:هستند nmشده اندپوشیدهتروپومیوزینتوسطفعالجایگاه هایاینطبیعیدرحالت.داردوجود.

استواحدزیرسهدارایکهاستکرویپروتئین:تروپونین.

اکتینبهاتصالتمایلباIتروپونین

استمتصلتروپومیوزینبهطبیعیحالتدرکهTتروپونین

داردراکلسیمیونبهاتصالبهتمایلکهCتروپونین

اکتیندورمارپیچصورتبهکهاسترشته ایدوپروتئین:تروپومیوزینFتروپونینبهاتصالباومی پیچدTتروپونینکمپلکستشکیلباعث-

.می شودمیوزینواکتینواکنشازممانعتواکتینفعالجایگاهپوشاندنطریقازعضلهانقباضمهاروتروپومیوزین
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مکانیسم انقباض در عضله اسکلتی

بهعرضیپل هایسرشود،آغازانقباضاینکهازقبلATPفعالیت.می شودمتصلATPaseشدنشکستهسببمیوزینسرهایATP،امامی شود

بههنوزاماردمی گیقراراکتینفیلامانبرعمودسرفضاییشکلمرحله،ایندر.می مانندباقیسربهمتصلفسفاتوADPیعنیتجزیهمحصولات

.استنشدهمتصلاکتین

تروپونینبهکلسیمیونوقتیCو شودمیفضائیشکلتغییردچارتروپونینکمپلکس،(کلسیمیون4باحداکثرتروپونینمولکولهر)می شودمتصل

فعالگاه هایجای«شدنپوششبدون»موجبامراین.می بردفرواکتینرشتهدوبینشیارعمقدرآنراومی کشدکنارراتروپومیوزینمولکول

.می شوندمتصلآنهابهمیوزینسرهایومی شوداکتین

امراین.می شودخمیعرضپلبازویبسویسرومی شودسرفضائیشکلتغییربهمنجراکتینفیلامانفعالجایگاهوعرضیپل هایسربینپیوند

Power)«قدرتیضربه» Stroke)شکستنازحاصلانرژی.می کشدخودبسویرااکتینفیلامانکهمی کندایجادراATPقدرتیضربهسبب

تئوریبهقباضانمکانیسماین.می شوندنزدیکبهموآمدهیکدیگربسمتمیوزینرشته هایطولدراکتینرشته هایفرآیند،اینطی.می شود

.استموسوم(Sliding)لغزیدن

مولکولوفسفاتیونشدنرهابهمنجرمی شود،خمعرضیپل  هایسرکهزمانیADPشدنرهاجایگاهدر.می شودبودندمتصلسربهقبلاًهک

ADP،جدیدمولکولیکATPجدیداتصالاین.می شودمتصلسربهATPمی شوداکتینازسرشدنجدابهمنجر.
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مکانیسم انقباض در عضله اسکلتی

جدیدمولکولشد،جدااکتینازسراینکهازبعدATPعنیماینبه.می شودقدرتیضربهبهمنجرکهکندآغازرادیگریچرخهتامی شودشکسته

.دهدانجامراقدرتیضربهازجدیدیچرخهکهمی کندآمادهآنراومی کند«فشرده»قائمبحالتراسرمجدداًانرژیکه

شدهفشردهسرکهوقتی(ازشدهذخیرهانرژیباATPشکسته)دگیفشرحالتازدوبارهمی شود،متصلاکتینفیلامانرویفعالجایگاهیکبه

.می کندایجادراجدیدیقدرتضربهومی شودخارج
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لامان اکتین جذبوقتی فیلامان های اکتین با یون های کلسیم فعال می شوند، سر پل های عرضی فیلامان های میوزین به سمت جایگاه های فعال فی•

.که منجر به روند انقباض می شود( Power Strokeعمل )می شوند 

(Ratchet)تئوری چرخ دنده : نام دیگر•

(Walk-Along)تئوری حرکت در طول یکدیگر 
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انواع انقباض 

ایزومتریکانقباض(Isometric):

.می یابدافزایشآنتانسیونولیاستثابتانقباضزماندرعضلهطول

ایزوتونیکانقباض(Isotonic):

.می ماندباقیثابتآن(کشش)تانسیونولیمی کندتغییرانقباضزماندرعضلهطول

می شودکوتاهعضلهطولکهایزوتونیکیانقباض(Concentric):

دستدروزنهبالابردنمثل

می شودزیادعضلهطولکهایزوتونیکیانقباض(Eccentric):

دستدروزنهبردنپایینمثل
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فیبرهای عضلانی سریع و آهسته

دارندآهستهفیبرکمیتعدادوسریعفیبرزیادیتعدادمی شوند،گرفتهبکارسریعانقباضاتبرایکهعضلاتی.

شده اندتشکیلآهستهفیبرهایازعمدهبطورمی شوند،گرفتهبکارمداوموطولانیانقباضاتبرایکهعضلاتی.

آهستهفیبرهای(نوعI،اکسیداتیوفیبرهایقرمز،عضله):

.می شوندعصب دهینیزکوچک تریعصبیفیبرهایتوسطهستند،کوچک تر

بیشترمویرگ های،گسترده ترخونیعروقسیستم

میتوکندریزیادیتعداد

بهقرمزرنگظاهرد،می کنذخیرهآن راومی شودترکیباکسیژنباقرمز،گلبول هایهموگلوبینشبیهآهن دارپروتئینیک)میوگلوبینزیادیمقادیر
(می دهدعضلات

سریعفیبرهای(نوعII،گلیکولایتیکفیبرهایسفید،عضله):آهستهفیبرهایعکس

انرژیتأمینجهتگلیکولایتیکآنزیم هایزیادیمقادیرحاوی

ترکیبکهاستدادهنشانهمساندوقلوهایرویبرگرفتهانجاممطالعات.استمتفاوتآنهادرصدولیهستندآهستهوسریعفیبرهایدارایعضلاتکلیهانساندر

انواعباخاصیبه طورندمی توانمجزاعضلانیفیبرهایمتابولیکیظرفیتوساختاراینکهبردالمدرکیوجوداینبا.استژنتیکیویژگییکوضوحبهعضلانیفیبر

14.داردوجودشوند،سازگارتمریناتمختلف



واحد حرکتی

واحدکیمی شوند،عصب دهیعصبیفیبریکباکهعضلانیفیبرهایهمه
.می شوندنامیدهحرکتی

و(کندایسریع)بودهنوعیکازحرکتیواحدیکدرعضلانیفیبرهایهمه
رارفیبنوعیکفقطحرکتینورونهر)می شوندمنقبضهمزمانبطور

.(میکندعصب دهی

نورونهرومی شودعصب دهیحرکتینورونیکباعضلانیفیبرهر
.دکنعصب دهیرا(نوعیکاز)عضلانیفیبرچندینمی تواندحرکتی

مانند)دباشدقیق ترآنعملیاباشدسریعواکنشباکوچکترعضلههرچه
فیبریبیشترتعداددارای.استکوچکترآنحرکتیواحد،(حنجرهعضلات
.استعضلانیفیبرکمتریتعدادبرایعصبی
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شکل گیری مجدد عضلات برای سازگاری با عملکرد

اکتین هایفیلامانتعدادافزایشدلیلبهعضلانیتودهکلشدنبزرگ:هایپرتروفی
(سلولاندازهافزایش)فیبرهردرمیوزینو

تمدبرایآن هاازاستفادهعدمعلتبهعضلانیتودهکلشدنکوچک:آتروفی
.ودمی شفیبرهردرمیوزینواکتینفیلامان هایتعدادکاهشباعثکهطولانی

(سلولتعدادافزایش)عضلههرفیبرهایتعدادافزایش:هایپرپلازی

16



عضلانی-پیوستگاه عصبی

شوندمیعصب دهی(نخاعقدامیشاخازگرفتهمنشأ)بزرگمیلین دارعصبیفیبرهایوسیلهبهاسکلتیعضلهفیبرهای .

می کندتحریکرااسکلتیعضلهفیبر3-100ومی شودشاخهشاخهعضله،تنهبهورودازبعدعصبیفیبرهر.

عضله-عصبپیوستگاهکهمی شودمتصلاسکلتیعضلهفیبریکوسطنزدیکبهعصبیپایانههر(Neuromuscular Junction)

.می شودنامیده

می کندحرکتعضلانیفیبرانتهایدوهرطرفبهمی شود،عضلهواردعصبیسیگنالطریقازکهعملپتانسیل.

17
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ترشح استیل کولین توسط پایانه های عصبی

می شوندخلیهتسیناپسیفضایبهعصبیانتهایازاستیل کولینحاویوزیکول های،عضله-عصبپیوستگاهبهعصبیتحریکاترسیدنبا.

متراکممیله هایغشاء،داخلیسطحدر(Dense Bars)می شونددیدهعرضیبرشدرخطیصورتبه.

دارندقرارولتاژبهوابستهکلسیمیکانال هایمتراکم،میله هایاینسمتهردر.

می یابندنتشاراعصبیپایانهداخلبهسیناپسیفضایازکلسیمیون هایومی شوندبازکانال هااینعصب،انتهایبهعملپتانسیلرسیدنبا.

سیناپسینپروتئین هایردنکفسفریلهسببنیزآنزیماین.می شوندکالمودولین-کلسیمبهوابستهپروتئین کینازفعال سازیسببکلسیمیون های

(Synapsin)می شود.

می شودپیش سیناپسیپایانهسلولیاسکلتبهاستیل کولینوزیکول هایاتصالسببسیناپسین.

فعالناحیهسمتبهتامی شودسلولیاسکلتازاستیل کولینوزیکول هایجداسازیباعثسیناپسینشدنفسفوریله(Active Zone)نورونغشایدر

.کنندحرکتمتراکماجساممجاورتوپیش سیناپسی

فضایبهاگزوسایتوزیسفرآیندتوسطرااستیل کولینمحتوایومی خورندجوشنورونغشاءباوشدهمتصلآزادسازیمحل هایبهوزیکول ها

.می کنندتخلیهسیناپسی
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استیل کولین، کانال های یونی را روی غشاهای پس سیناپسی باز می کند  

.دارندقرارتراکممنوارهایمقابلدروعصبیپایانهنزدیکیدرعضلهغشاءرویدر(استیل کولین)لیگاندبهوابستهسدیمیکانال های•

.دارندقرارعصبیتحتشکاف هایدرنیزسدیمیولتاژبهوابستهکانال های•

.می شودکانالشدنبازسببفضائیشکلتغییرلیگاند،بهوابستهسدیمیکانال دراستیل کولیندوگرفتنقراربا•

بیشتریسدیمیونعلتدوبهامابدهد،عبوراجازه(کلسیموپتاسیمسدیم،)مثبتیون هایبهکهاستبزرگکافیاندازهبهکانالاینقطر•

80-)عضلهغشاءخلداسطحمنفیخیلیپتانسیل.داردراغلظتبالاترینسلولیخارجمایعدرسدیمیون:می کندعبوریون هاسایربهنسبت

to -90 mv)می شودخارجبهپتاسیمیون هایخروجازممانعتوداخلبهسدیمیون هایکشاندنسبب.

.می شودکلرنظیرمنفیباربایون هایدفعسببکانالایندهانهدرقدرتمندمنفیبارهای•

End)انتهاییصفحهپتانسیلآنبهکهمی شودغشاءپتانسیلمثبتموضعیتغییرسببسدیمورود• Plate Potential)می شودگفته.
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تخریب استیل کولین آزادشده توسط آنزیم استیل کولین استراز

کندتحریکراعضلانیفیبرتااستکافیداردحضورسیناپسیفضایدراستیل کولینکهثانیهصدمچند.

آغازین،عملانسیلپتازعضلهرهاییازپسعضلانیفیبرمجددتحریکادامهاز،استیل کولین استرازتوسطمحیطازاستیل کولینسریعحذف

.می کندجلوگیری

عضلانیغشاءوسیپیش سیناپعصبیانتهایفاصلحددرراسیناپسیفضایکهظریفهمبندیبافتاسفنجیلایهدراستیل کولین استراز

.داردقرارمی کندپرپس سیناپسی

می شودخارجسیناپسیفضایازانتشارمکانیسمبااستیل کولینازکمیمقدار.
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پتانسیل عمل عضله

ًعددیمقادیررخیبدرجزئیتفاوتمگرمی دهد،رخهماسکلتیعضلهفیبردرمشابهبطورعصبیفیبردرعملپتانسیلانتقالوشروعتقریبا:

80-اسکلتیعضلهفیبردرغشاءاستراحتپتانسیل to -90 mv70-نورون هادرو mv

میلین دارعصبیفیبرازطولانی تربرابر5اسکلتیعضلهفیبردرعملپتانسیلمدتطول

میلین دارعصبیفیبرسیزدهمیکحدوداًاسکلتیضلهعفیبردرپیامانتقالسرعت
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نمی کندتولیدفیبرعمقردالکتریکیجریانهیچگونهمی یابدگسترشآنسطحدرکهعملیپتانسیلکهاستبزرگآنقدراسکلتیعضلهفیبر.

کندنفوذمیوفیبریل هانزدیکیتاعضلانیفیبراعماقبهبایدالکتریکیجریانعضلانی،انقباضایجادبرای.

عرضیتوبول هایدرعملپتانسیلانتقالطریقازامراین(T-Tubules)استمقدور.

توبول هایدرعملپتانسیلTمی شودمیوفیبریل هامجاورتدرعضلهفیبردروندرکلسیمیونرهاسازیبهمنجر.

می شودانقباضباعثکلسیمیوناین.

می شودنامیدهانقباض-تحریکشدنمزدوجفرآیند،اینهمه.
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پتانسیل عمل از طریق توبول های عرضی به داخل فیبر عضلانی منتشر می شود



انقباض-مزدوج شدن تحریک

.گرفته اندقرارمیوفیبریل هاباعرضیبصورتوهستندکوچکبسیارTتوبول های•

.می کنندنفوذدیگرسمتتاآنطولتمامدرومی شوندآغازعضلانیفیبرغشاءسمتیکدر•

.هستندسلولغشاءازسلولیدرونانشعاباتزیراهستندسلولیخارجمایعباتماسدرتوبول هااین•

.می شودگستردهعضلانیفیبراعماقبهTتوبولطریقازعملپتانسیل•

.می شودعضلهانقباضسببTتوبول هایکنندهاحاطهالکتریکیجریان های•

:استشدهتشکیلاصلیبخشدوازسارکوپلاسمیکرتیکولوم•

Terminal)انتهاییمخازن Cisternae)توبول هایمجاورتدرکهTدارندقرار.

.کرده انداحاطهراانقباضیمیوفیبریل هایسطحتمامکهطولیبلندتوبول های
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.می شودهستندTتوبولمجاورکهجاییدرسارکوپلاسمیکرتیکولوممخازندرالکتریکیجریانبهمنجرTتوبولعملپتانسیل•

گیرنده کانال های)کلسیمآزادکنندهکانال هایبهکه(DHP)دی هیدروپیریدینیگیرنده هایتوسطTتوبول هایدرولتاژتغییر•

.می گرددحسهستندمتصلسارکوپلاسمیشبکهغشاءدر(دارندنامرایانودینی

شبکهدرکلسیمآزادکنندهکانال هایوشدهDHPولتاژبهوابستهرسپتورهایشکلتغییرسببTتوبولدرعملپتانسیل•

.می کندبازراسارکوپلاسمی

.می شوندانقباضسببومی شوندآزادسارکوپلاسمیشبکهازکلسیمیون های•

•

رهاسازی یون های کلسیم از رتیکولوم سارکوپلاسمیک
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خاتمه انقباض

رسپتورهایحالتتغییررپلاریزاسیون،طولدرDHPمی شودرایانودینیکانال هایشدنبستهسبب.

کلسیمپمپATPaseسارکوپلاسمیشبکه(SERCA)

کلسیمبهشوندهمتصلپروتئین(کالسیکوسترین؛Calsrquestrin)سارکوپلاسمیشبکهدرون

31



آناتومی فیزیولوژیک عضله صاف

(میکرون1-5)اسکلتیعضلاتازکمتربسیارقطردارایصافعضلهفیبرهای

میوزینواکتینرشته هاینامنظمآرایش

متراکماجسام:فیبرهاداخلوغشاءسطحدر(صفحاتمشابهZاسکلتیعضلهدر)اندشدهمتصلآنبهاکتینرشته هایزیادیتعدادکه .

دارندقراراکتینرشته هایبیندرمیوزینرشته های.

.می شوندمنقبضیکپارچهبصورتفیبرهاازمجموعه ایعضلانی،فیبرهایغشاءدرشکافیاتصالاتوجود:واحدیتک.1

صفراویمجاریو(Ureters)حالبوخونیعروق،روده،رحمصافعضلات:مثال

.دمی شونعصب دهیعصبیپایانهیکتوسطاسکلتیعضلاتمانندوبودههمازمستقلعضلانیفیبرهای:چندواحدی.2

Piloerector)موکنندهراستعضله:مثال muscle)،چشمعنبیهعضلات(Iris muscle)
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مکانیسم انقباض در عضله صاف 
شدنفعالسببصاف،عضلهغشاءشدنکشیدهنیزوشیمیاییمیانجی هایوهورمون هاازبرخی،سارکوپلاسمیشبکهازکلسیمشدنآزادبرعلاوه

.می شوندسیتوپلاسمبداخلسلولیخارجمایعازکلسیمورودوغشاءکششبهوابستهولیگاندبهوابستهکلسیمیکانال های

داردنیزسلولیخارجکلسیمبهنیاز،سلولیداخلکلسیمبرعلاوهانقباض.

فعالسببکلسیم-ینکالمودولکمپلکسوشدهمتصلکالمودولینبهکلسیمیون های.داردوجودکالمودولینپروتئینتروپونین،بجایصافعضلهدر

بهاتصالجهتینمیوزعرضیپل هایشدنفعالومیوزینسبکزنجیره هایکردنفسفریلهسببمیوزین کیناز.می گرددکینازمیوزینآنزیمشدن

.می گردداکتینفعالجایگاه های

ازکلسیمنجداشدسارکوپلاسمی،شبکهداخلوسلولیخارجمایعبهکلسیمپمپوکلسیمیکانل هایشدنبستهبا:صافعضلهشدنشل

داخل سلولیمایعدرفسفاتازمیوزینآنزیمتوسطمیوزینسبکزنجیرهازفسفاتجداشدنکالمودولین،

:اسکلتیعضلهبامقایسه
oکمترانرژیصرفباوطولانی تر،قوی تر،آهسته ترانقباض

o(اکتینفعالجایگاه هایباانرژیصرفبدونمیوزینعرضیپل هایطولانیاتصال)تونیکانقباضاتانجام:ذاتیویژگی
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پتانسیل عمل در عضله صاف 

میلی ولت60-تا50-حدوداً:استراحتپتانسیل

اسکلتیعضلاتمانندتک واحدیصافعضلاتدر:نیزه ایعملپتانسیل

تکرارشوندهنیزه ایپتانسیل های:

رودهجدارصافعضلاتدر

هدایتقابلیتدرنوساناحتمالاً)استناشناخته(ضربان سازامواج)آهستهامواجریتمعلت
(یونیکانال های

تمیکریانقباضاتسببکهمی افتداتفاقعملپتانسیلچندیایکآهسته،موجهرقلهدر
.می شوند

کفه دار:

نیزه ایپتانسیلشبیهشروع

یمیکلسکانال هایتوسط(عروقوحالب،رحم)انقباضدورهشدنطولانیسببکفهایجاد

. مانندمیبازبیشتریمدتامامی شوندبازسدیمیکانال هایازکندترکلسیمیکانال های

(قلبیعضلهمانند)استوقفهدارایرپلاریزاسیون
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