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Abstract: 
 
Background: Calcium spikes play important roles in the control of neuronal spontaneous 
activity. Cerebellar Purkinje neurons fire spontaneous calcium spikes. In this study, the role 
of potassium channels in the regulation of these spikes was studied.  
Materials & Methods: Brain slices from the cerebellum of young rats were prepared and 
the Purkinje cells were visualized using an upright microscope. Using borosilicate 
micropipettes and Axoclamp 2B amplifier, intracellular recordings were taken from the cells. 
The role of different K+ channels in the regulation of calcium spikes configuration was 
determined using different K+ channels blockers and precise analysis of the recorded calcium 
spikes in the presence of blockers.  
Results: Application of wide-range 4-aminophyridine and tetraethylammonium blockers 
increased duration and amplitude of afterhyperpolarization (AHP) of the calcium spikes and 
converted them from one-peak spike to two- or multiple-peaks spikes. Blockade of small 
conductance calcium dependent potassium channels increased duration of the spikes but had 
no effect on the AHP amplitude Blockade of large conductance calcium dependent 
potassium channels increased duration of the calcium spikes and decreased the AHP 
amplitude.  
Conclusion: Our results showed that properties of the calcium spikes in the cerebellar 
Purkinje neurons were largely controlled by different potassium channels, including calcium 
dependent types. 
 
Keywords: Cerebellar Purkinje neurons, Multiple peaks calcium spikes, AHP, Calcium 
dependent potassium channels 
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 پتانسيل هاي عمل كلسيمي در هايو ويژگيتنظيم شكل  نقش كانال هاي پتاسيمي در
  هاي پوركنژ مخچهسلول
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  مقدمه
به تحريكات ي تحريك پذير هاسلولمهمترين شكل پاسخ 

 هانورون  درهاي عملاين پتانسيل. باشدميهاي عمل نسيلشليك پتا
مشخص شده   لكن در دهه اخير؛باشندنوع سديمي مي  ازبه طور عمده

هاي عمل به نام  نوع ديگري از پتانسيلهانورون از برخياست كه 
اين . نمايندكلسيمي شليك ميهاي يا اسپايكهاي عمل پتانسيل
هاي عمل مقايسه با پتانسيل شا گرفته و درها من از دندريتهااسپايك

هاي عمل كلسيمي پتانسيل. باشندسديمي مدت زمان بيشتري دارا مي
هاي پذيري و پاسخ به وروديخودي، تحريكه ب در تنظيم فعاليت خود
مخچه در كنترل  .]1-6 [دنماينها نقش مهمي ايفا ميسيناپسي در نورون

بسياري از اعمال حركتي از جمله حركاتي كه نياز به زمان بندي دقيق 
ضعيت، برخي از اشكال يادگيري حركتي و دارند، كنترل تعادل و و

  سازش رفلكسي و شماري از وظايف شناختي كه برنامه ريزي و انجام 
  
 دانشگاه علوم پزشكي قزوين سلولي ملكولي، مركز تحقيقاتاستاديار،  1
 دانشگاه علوم پزشكي شهيد بهشتيمركز تحقيقات علوم اعصاب، استاد،  2

  :نشاني نويسنده مسوول *
  قزوين، دانشگاه علوم پزشكي، گروه فيزيولوژي
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  hhaghdoost@yahoo.com :پست الكترونيك
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اين اندام به  ].1[ ددارشود، نقش حركات پي در پي ويژه را شامل مي
  بوده كه درداراي مغز را هانورونتنهايي بيش از نيمي از تمامي 

 (module)عملي  ديك مدار به خوبي شناخته شده به نام واح
ي پوركنژ با هانوروندر مركز اين مدار . گيرندمخچه قرار مي

هاي سيناپسي از گيرند كه وروديدرخت دندريتي وسيع قرار مي
فيبرهاي بالارونده و فيبرهاي موازي و همچنين چندين سلول 

فرد از ه بينابيني دريافت كرده و به نوبه خود خروجي منحصر ب
هاي عمقي مخچه را تشكيل مي ي هستههاسلولقشر مخچه به 

 برخي اختلالات سبب بروز هانوروناختلال در عملكرد اين . دهند
 شودميتاكسي آهايي مانند در كنترل حركت و بروز بيماري

 باشندميخودي ه ب  داراي فعاليت خودي پوركنژهاسلول ].4،3،1[
هاي هاي عمل سديمي در موشكه به صورت شليك پتانسيل

و شليك  ]9،8 [هاي عمل كلسيميپتانسيل ،]7-9 [صحرايي نابالغ
هاي هاي عمل كلسيمي همراه با پتانسيلانفجاري شامل پتانسيل
 .]8-10 [شودهاي صحرايي بالغ ظاهر ميعمل سديمي در موش

 توسط خواص ذاتي غشاء به طور عمدهخودي ه ب اين فعاليت خود
پسي بر روي اين فعاليت اثر ي سيناهاوروديشود و مهار تنظيم مي

هاي نشان داده شده است كه دندريت ].7 [اي نداردقابل ملاحظه

  خلاصه
هاي پروكنژ مخچه به سلول. نمايندايفا ميها ليت خود به خودي نورونهاي كلسيمي نقش مهمي در كنترل فعا اسپايك:سابقه و هدف

ها مورد هاي پتاسيمي در شليك اين اسپايكدر اين تحقيق، نقش كانال .هاي كلسيمي شليك مي نمايندصورت خود به خودي اسپايك
  . بررسي قرار گرفت

هاي صحرايي جوان تهيه گرديد و سلول هاي پوركنژ با استفاده از هاي مغزي از مخچه موشبرشدر اين مطالعه تجربي  :هامواد و روش
 از اين Axoclamp 2Bاي و آمپلي فاير هاي شيشههاي داخل سلولي با استفاده از ميكروپيپتثبت. مشاهده شدند  uprightميكروسكوپ

ليز دقيق اسپايك هاي كلسيمي ثبت شده در حضور اين ناآهاي پتاسيمي مختلف و هاي كانالبا استفاده از مهار كننده. ها به عمل آمدسلول
  .ها مورد بررسي قرار گرفتهاي اين اسپايكهاي پتاسيمي مختلف در تنظيم ويژگيها، نقش كانالمهار كننده

لاريزاسيون متعاقب  آمينوپيريدين و تترااتيل آمونيوم سبب افزايش دامنه، مدت زمان و دامنه هيپرپو-4هاي عمومي  كاربرد مهار كننده:نتايج
(AHP) هاي پتاسيمي وابسته به مهار كانال. اي تبديل نموداي به شكل چند قلهها را از حالت تك قلههاي كلسيمي شده و آناسپايك

سته به هاي پتاسيمي وابمهار كانال.  اثري نداشتAHP ولي بردامنه ،ها را افزايش دادكلسيم با كنداكتانس پايين، مدت زمان اين اسپايك
  . را نيز كاهش داد  آنهاAHPهاي كلسيمي، دامنه كلسيم با كنداكتانس بالا علاوه بر افزايش مدت زمان اسپايك

هاي پوركنژ مخچه به ميزان زيادي تحت كنترل سلول هاي كلسيمي درهاي اسپايكدهند ويژگي نشان ميمطالعه حاضر نتايج :نتيجه گيري
  . مله انواع وابسته به كلسيم مي باشدهاي پتاسيمي مختلف از جكانال

  هاي پتاسيمي وابسته به كلسيم كانال اي، هيپرپولاريزاسيون متعاقب،هاي كلسيمي چند قلهاسپايك هاي پوركنژ مخچه،سلول :واژگان كليدي
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نمايند كه هاي عمل كلسيمي ايجاد ميي پوركنژ پتانسيلهاسلول
 باشدي پوركنژ ميهاسلولخودي ه ب منشا اصلي فعاليت خود

ي هاسلولهاي عمل همچنين در تنظيم پاسخ اين پتانسيل ].12،11[
 ].1 [نماينداي ايفا ميي سيناپسي نقش برجستههاوروديركنژ به پو

باشند كه در ي يوني ميهاكانالي پتاسيمي دسته بزرگي از هاكانال
تنظيم تحريك پذيري و فركانس شليك، تنظيم شكل و 

-16 [نمايندهاي عمل نقش مهمي ايفا ميرپولاريزاسيون پتانسيل
 را بيان مي هاكانالانواع اين ي پوركنژ بسياري از هاسلول .]13

 در رپولاريزاسيون و هاكانالنشان داده شده است اين . نمايند
ي پوركنژ سهم قابل توجهي دارا نورون هاتنظيم فركانس شليك 

هاي اين مطالعه با استفاده از مهار كننده در. ]17-1،21 [مي باشند
- پتانسيل در شليكهاكانالي پتاسيمي نقش اين هاكانالبرخي از 

ه قرار گرفتبررسي مورد ي پوركنژ هاسلولهاي عمل كلسيمي در 
   . است

  
  هامواد و روش

ي پوركنژ با استفاده از هاسلولفعاليت الكتروفيزيولوژيك 
. هاي زنده مغزي ثبت گرديدروش ثبت داخل سلولي بر روي برش

  :صورت مراحل زير انجام گرديدروش كار به 
اد ژ از ن نرهاي صحرايي موش:زيهاي مغماده سازي برشآ

Sprague- Dawley با اتر بيهوش روزه  15-30سني  در محدوده
ها جدا  ن سر آ،گيوتين حيوانات كوچك تفاده ازگرديده و با اس

با برداشتن استخوان پس سري، مخچه نمايان شده و با . گرديدمي
زي  و در محلول مايع مغ شدهاستفاده از اسكالپل از باقي مغز جدا

اين محلول . گرفت سرد شده قرار مي(ACSF)نخاعي مصنوعي 
 NaCl ،5 KCl ،2/1 124شامل ) بر حسب ميلي مولار(

KH2PO4 ،3/1 MgSO4 ،4/2 CaCl2 10 و Glucoseاين .  بود
و دي اكسيد  درصد 95محلول به طور مداوم با تركيب اكسيژن 

بخش  قهچند دقي پس از. گرديدتهويه مي) كربوژن ( درصد5كربن 
 300هاي پاراساژيتال با ضخامت ورميس مخچه جدا شده و برش

ها در برش. ميكرومتر با استفاده از يك ويبراتوم تهيه مي شد
 به مدت يك ساعت در درجه ACSFمحلول كربوژنه شده 

زمايش در محلول ذكر آ طول در انكوبه شده و C o36حرارت 
  .دندشمياري نگه د) C o27- 23(درجه حرارت اتاق  درشده 

قرار داده از نوع غوطه ور ها در محفظه ثبت  برش:ثبت داخل سلولي
 upright  (Olympus: BX 51شده و با استفاده از ميكروسكوپ

WI)40  مجهز به لنزهاي نومارسكي و با عدسيx water 

immersionمحفظه ثبت با محلول . شدند مشاهده ميACSF 
توسط پمپ دقيقه   ميلي ليتر در1-2كربوژنه به طور مداوم با سرعت 

 ,Burleigh Instruments Ltd, Harpenden)پريستالتيك 

Herts, UK) هايمهار جريان به منظور. گرديدسوپرفيوز مي 
سيناپسي، اسيد كاينورنيك، مهار كننده جريانات گلوتاماتي سريع  

و پيكروتوكسين، مهار كننده  ]22 [ ميلي مولار1با غلظت 
  ميكرومولار100 با غلظت A نوع GABAيرنده هاي اختصاصي گ

ي پوركنژ بر اساس هاسلول. شدبه محلول پرفيوژن اضافه مي ]23[
ثبت . موقعيت، اندازه، شكل و درخت دندريتي شناسايي مي شدند

مپلي فاير آ با استفاده از داخل سلولي از جسم سلولي
AxoClamp 2B (Axon Instruments Inc., USA) در مد 

با كمك  و) نمايدكه ثبت كارنت كلامپ را امكان پذير مي(ريج ب
جنس بروسيليكات  و ازاي با ديواره ضخيم هاي شيشهپتميكروپي

(WPI, 120F with inner filament) 40-80 با مقاومت 
ده از يك پولر افقي اها با استفپتميكروپي. گرديدمگااهم انجام مي

(APP-1, 52500, Stoelting, USA) كشيده شده و با محلول 
KCl 3شدند مولار پر مي.  

با  فيلتر گرديده و KHz  30ها در ثبت:ها و آناليزاكتساب داده
 KHzدر  A/D (Powerlab ADInstrument)مبدل  استفاده از

  Chartنرم افزار  با كمكIBMدر يك رايانه   رقمي شده و40
ناليز آ. ندشد ذخيره مي(Powerlab ADInstrument) 5 ويرايش

نقش به منظور بررسي .  صورت گرفتChartها با نرم افزار داده
-4)مينوپيريدين آ 4 مهاركننده پتاسيمي 4هاي پتاسيمي اثر كانال

AP) مونيوم آ، تترااتيل(TEA) اپامين و ايبريوتوكسين ،IBTX)( 
 به اين ؛ها مورد بررسي قرار گرفتنورون  گروه مجزا از4 در

 فعاليت الكتريكي ثبت ورود الكترد به سلول و پس از صورت كه
شديم فعاليت كه مطمئن مي نآپس از   دقيقه و20حداقل  براي آن

-داروي مورد نظر به كار برده مي ،الكتريكي ثابت و پايدار است

  كادميم در،به منظور اطمينان از كلسيمي بودن پتانسيل عمل. شد
مده پس آتايج به دست ن. ها اعمال گرديدنورون يك گروه مجزا از

مده قبل از اعمال دارو در همان آاز كاربرد دارو با نتايج به دست 
ها داده. شدندمقايسه مي جفتيt زمون آنورون مقايسه گرديده و با 

 به عنوان >05/0P  ارائه شده وانحراف معيار±به صورت ميانگين
 عمل هايدامنه پتانسيل. شددار بودن در نظر گرفته ميسطح معني

كلسيمي از قله تا انتهاي هيپرپولاريزاسيون متعاقب سريع، مدت 
زمان آن از شروع پتانسيل عمل تا فاز رپولاريزاسيون و دامنه 

لتاژ شروع پتانسيل عمل تا انتهاي وهيپرپولاريزاسيون متعاقب از 
  .نظرگرفته مي شد در هيپرپولاريزاسيون متعاقب سريع

، اپامين ]24 [ ميلي مولار2غلظت  با TEA وAP-4 :مواد و داروها
و كادميم  نانومولار 100با غلظت  IbTX  نانومولار،200با غلظت 
اين داروها  تمامي. به كار برده شدند ]1 [ ميكرومولار100با غلظت 
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 اسيد كاينورنيك و پيكروتوكسين از. شركت سيگما تهيه شدند از
 و به ب مقطر حل شدهآداروها در . شركت توكريس تهيه شدند

  در-C o20  برابر غلظت اعمال شده در100صورت تغليظ شده 
داروها با اضافه شدن . شدنداليكوت يك بار مصرف نگه داري مي

  . رسيدندحد نياز به غلظت نهايي مي به محلول سوپرفيوژن در
  

  نتايج
  ي پوركنژهاسلولخودي ه ب فعاليت خود

ي هالولسدر حضور مهار كننده هاي سيناپسي بسياري از 
. دادندخودي از خود نشان ميه ب فعاليت خود) =n 36 (پوركنژ

هاي فعالي كه توسط خود به صورت دورهه ب اين فعاليت خود
هاي خاموش و يا غير فعال از يكديگر جدا مي شدند ظاهر دوره
 مشاهده 1  شمارهكه در شكل طور همان ).1  شمارهشكل(شد مي
هاي عمل سديمي نسبت به پتانسيلهاي عمل شود اين پتانسيلمي

هنگامي  .دارا بوده و داراي يك قله بودند تري مدت زمان طولاني
به ي كلسيمي وابسته به ولتاژ هاكانالكادميم، مهار كننده كه 

هاي عمل شليك اين پتانسيلگرديد، محلول سوپرفيوژن اضافه مي
 وابسته هاي عملاز اين رو، اين پتانسيل ؛)=6n (گرديدمتوقف مي

-يا اسپايكهاي عمل نام پتانسيل به كلسيم بوده و از اين به بعد با

  . كلسيمي خوانده مي شوندهاي 
  

 ؛ي پوركنژهاسلولخودي در ه ب  فعاليت خود؛A. ناپسييهاي سمهار كننده  در حضوري پوركنژهاسلول در يخوده ب  فعاليت خود-1  شمارهشكل
هاي عمل را در اين دوره نشان خود پتانسيله ب  شكل گسترده از يك دوره فعال كه شليك خود؛B. ال و غير فعال بودهاي فعاين فعاليت شامل دوره

هاي هايي كه براي اندازه گيري برخي از ويژگيهاي عمل همراه با پروتوكل يكي از پتانسيل؛D. هاي عمل شكل گسترده يكي از پتانسيل؛C. دهدمي
اين . شدو با محاسبه مدت زمان بين قله تا قله آنها اندازه گيري مي هاي عمل توسط نرم افزار فركانس شليك پتانسيل.تشده اسآن استفاده مي

، دامنه (frequency) فركانس ،ها هيستوگرام؛E شدندهاي كلسيمي وابسته به ولتاژ ناپديد ميهاي عمل درحضور كادميم، مهار كننده كانالپتانسيل
(amplitude)36( دهدهاي عمل را در شرايط كنترل نشان مياين پتانسل مدت زمان  وn=(. ميلي ولت 20محور عمودي : گيريهاي اندازهمقياس 
  .  هزارم ثانيهC :50در شكل   ثانيه وB: 1 ثانيه، در شكل A: 10  در شكلمحور افقي. هابراي تمامي ثبت

  
-هاي پتانسيليهاي پتاسيمي بر ويژگهاي كانالتاثير مهاركننده

  هاي عمل كلسيمي
هاي هاي پتاسيمي بر ويژگيبه منظور مطالعه نقش كانال

- مهار2ابتدا اثر  هاي پوركنژ، در كلسيمي در سلولهاي اسپايك

هاي پتاسيمي ، مهار كننده كانالنمينوپيريديآ-4 يعني عموميكننده 
تاسيمي هاي پو تترا اتيل امينيوم، مهار كننده كانال) =12n (سريع

delayed rectifier) 9n= (شكل. مورد بررسي قرار گرفت 
 هاياسپايك، اثر اين دو مهار كننده را بر روي شليك 2 شماره

ها سبب افزايش  اين مهار كنندهيدو هر. دهديكلسيمي نشان م
دامنه، كاهش فركانس، افزايش مدت زمان و افزايش دامنه 

ولي  ، گرديدندهاپايكاسهيپرپولاريزاسيون متعاقب سريع اين 
كلسيمي از هاي اسپايكها تغيير شكل مهمترين اثر اين مهار كننده
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اي كه پس  به گونه؛اي بوداي به شكل دو يا چند قلهحالت تك قله
- دو يا چند قلههاي اسپايكها، وقوع از سوپرفيوژن اين مهار كننده

 TEA و AP-4 به ترتيب براي  درصد475 و 625اي به ميزان 
هاي پتاسيمي وابسته به در قدم بعدي نقش كانال. افزايش يافت

ها شامل دو گروه اين كانال. كلسيم مورد بررسي قرار گرفت
هاي پتاسيمي وابسته به كلسيم با كنداكتانس پايين و با كانال

 اپامين سمي است كه به طور اختصاصي. كنداكتانس بالا مي باشند
ه كلسيم با كنداكتانس پايين را مهار هاي پتاسيمي وابسته بكانال
- به طور اختصاصي كانال(IbTx)نمايد و سم ايبريوتوكسين مي

. هاي پتاسيمي وابسته به كلسيم با كنداكتانس بالا را مهار مي نمايد
-  كلسيمي نشان مياسپايك هايها را بر  اثر اين مهار كننده3شكل 

زايش معني دار در به طور جداگانه سبب اف كاربرد هر دو سم. دهد
همچنين سبب ) =IBTX) 7n. گرديد هامدت زمان اين اسپايك

هيپرپولاريزاسيون متعاقب ها و كاهش دامنه اسپايكدامنه كاهش 
اثري بر اين ) =8n( در حالي كه اپامين ،در آنها گرديدسريع 
-اسپايكبر فركانس شليك كاربرد اين سموم . ها نداشتشاخص

  . آنها اثري نداشتتعداد قله هاي  همچنين هاي كلسيمي و
  

  

  
ي پوركنژ به ترتيب در سلول ها ثبت از C و A ،B. كلسيمياسپايك هاي ي پتاسيمي وسيع الطيف بر كانال هاهاي  اثر مهار كننده-2  شمارهشكل

ايك هاي كلسيمي ثبت شده در شرايط اسپ. D. را نشان مي دهند (TEA) و تترااتيل امينيوم (AP-4)مينوپيريدين آ -4شرايط كنترل، در حضور 
هيستو . هاي عمل توجه كنيدبه تعداد قله هاي پتانسيل. بر روي هم قرار گرفته اند)  نازكثبت (TEA يا AP-4و در حضور )  ضخيمثبت(كنترل 
 fast)زاسيون متعاقب سريع ، دامنه هيپرپولاري(duration)، مدت زمان (frequency)ها اثر اين دو مهار كننده را بر فركانس شليك گرام

afterhyperpolarization) و دامنه (amplitude) 12 .دهند كلسيمي را نشان ميهاياسپايكn= 4 براي-AP9  وn= براي TEA .ها نسبت داده
 محور افقي  و ميلي ولت20محور عمودي : هاي اندازه گيريمقياس. اندنمايش داده شده)  درصد100(به اندازه هاي به دست آمده در شرايط كنترل 

  .>P:** 01/0 و >P:* 05/0 . هزارم ثانيهD :20براي . C و A ،B براي  هزارم ثانيه50
  

  بحث 
هاي پوركنژ مخچه دهند كه سلولنتايج اين تحقيق نشان مي
اين . نمايندهاي كلسيمي شليك ميبه صورت خود به خودي اسپايك

هاي الطيف كانالوسيع  هايها در حضور مهار كنندهاسپايك
اي تقويت شده و از  به طور قابل توجهTEA و AP-4پتاسيمي، 

اين . شونداي به شكل دو يا چند قله اي تبديل ميحالت تك قله
 در آنها را AHPها و دامنه ها همچنين مدت زمان اسپايكمهار كننده
هاي پتاسيمي وابسته به از طرف ديگر مهار كانال. دهندافزايش مي

ها اثري نداشته، ولي مدت زمان هاي اين اسپايكيم بر تعداد قلهكلس

هاي اين بر اساس داده. دهندها را به ميزان زيادي افزايش ميآن
 هاي كلسيمي  و دامنه اسپايكSK و نه BKهاي تحقيق مهار كانال

AHP هاي تقويت و افزايش دامنه پتانسيل. دهد آنها را كاهش مي
گزارش شده   توسط ديگر محققين نيزAP-4عمل كلسيمي توسط 

 و همكاران  Etzionهمچنين نتايج ما در تاييد نتايج]. 25،24[است 
شليك پتانسيل هاي عمل  AP-4اند باشد كه گزارش دادهمي] 21[

-را افزايش مي) دو پتانسيل عمل متصل به يكديگر(كلسيمي دوگانه 

-ي پوركنژ دندريتهاهاي كلسيمي در سلولمنشا توليد اسپايك. دهد

ها از طريق هدايت دندروسوماتيك به جسم اين اسپايك. باشندها مي
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هاي پتاسيمي نقش نشان داده شده است كه كانال. رسندسلولي مي
هاي هاي كلسيمي در سلولمهمي در هدايت دندروسوماتيك اسپايك

-گزارش شده است كه مهار كانال ].27،26[نمايند پوركنژ ايفا مي

 هدايت دندروسوماتيكي را TEA و AP-4تاسيمي توسط هاي پ
  .]26[نمايد تقويت مي

  

  
ي هاكانال، مهار كننده (IbTX)ي پتاسيمي وابسته به كلسيم با كنداكتانس پايين و ايبريوتوكسين هاكانال اثر اپامين، مهار كننده -3  شمارهشكل

را بر  IbTXو اثر اپامين به ترتيب هاي بر روي هم انداخته شده ثبت. B و A.  كلسيميهاياسپايكپتاسيمي وابسته به كلسيم با كنداكتانس بالا بر 
ها را بر دامنه هيستو گرام اثر اين مهار كننده).  نازك پس از كاربرد داروثبت ضخيم در شرايط كنترل و ثبت (دهند كلسيمي نشان ميهاياسپايك

(amplitude)سريع، دامنه هيپرپولاريزاسيون متعاقب  (fast afterhyperpolarization) مدت زمان ،(duration)  و فركانس شليك
(frequency)8. دهدهاي عمل كلسيمي نشان مي پتانسيلn=  7براي اپامين و n= برايIbTX .آمده در شرايط هاي به دست اندازهنسبت به ها داده

 و >P:*05/0 . هزارم ثانيه20 محور افقي  و ميلي ولت20محور عمودي : هاي اندازه گيريمقياس .اند شدهنمايش داده )درصد 100 (كنترل
01/0**:P<.  
  

- مي جسم سلول درهااسپايكاين تقويت سبب افزايش دامنه اين 

؛ ه است شدمشاهدهو نتايج ديگر محققين نتايج ما  گردد كه در
-يكاسپاشود كه همچنين تسهيل هدايت دندروسوماتيكي باعث مي

-هاي مختلف دندريتي در زمانشاخه  كلسيمي توليد شده درهاي

هاي چند گانه در توليد قله  رسيده وجسم سلولهاي مختلف به 
ها علت اين مكانيسم. نماينداين محل هاي شليك شده در اسپايك

 نتايج ما در  را درايقلههاي عمل كلسيمي چند بروز پتانسيل
تقويت هدايت . دهند شرح ميTEA و AP-4حضور 

ي پتاسيمي هاكانالهاي حضور مهار كننده دندروسوماتيكي در
 ،]27 [وابسته به كلسيم با كنداكتانس بالا نيز گزارش شده است

در اين تحقيق نشان . دهندلكن نتايج ما چنين چيزي را نشان نمي
دار سبب كاهش معني SK  و نهBKهاي مهار كانالكه داده شد 

 گرديد كه مويد نتايج ارائه هاي كلسيميپايكاس AHPدامنه  در
از سوي ديگر اين . باشدمي] 1[  و همكارانEdgertonشده توسط 

ها سبب افزايش دامنه اند كه مهار اين كانالمحققين نشان داده

باشد ميگردد كه بر خلاف نتايج ما هاي عمل كلسيمي ميپتانسيل
كاهش هاي عمل را نسيل ها دامنه اين پتاBKدهد مهار كه نشان مي

  درها BKتفاوت در اثر مهار .  ها اثري بر آن نداردSKو مهار 
تواند ناشي از تفاوت در  و همكاران ميEdgertonنتايج ما و 

 به اين ؛هاي عمل باشدگيري دامنه پتانسيلهاي اندازهپروتوكل
 محاسبه AHPاين تحقيق دامنه اسپايك از قله تا قعر  معني كه در

 و همكاران دامنه پتانسيل عمل  Edgertonحالي كه  در،گرديدمي
از طرف ديگر . اندنموده را از قله تا سطح پتانسيل استراحت منظور

 سبب BK و SKهاي  مهار كانالاساس نتايج اين تحقيق بر
اين اثر كه تا به . دشو كلسيمي ميهاياسپايكافزايش مدت زمان 

ند ناشي از آهسته شدن فاز تواحال شرح داده نشده است مي
تنظيم و تسريع فاز . هاي عمل باشدرپولاريزاسيون در اين پتانسيل

پذير يكي از هاي تحريكهاي عمل در سلولرپولاريزاسيون پتانسيل
به خوبي البته . باشدهاي پتاسيمي ميشناخته شده ترين اثرات كانال

ان  در تعيين مدت زمBKهاي كه كانالمشخص گرديده است 
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-1،30 [نماينداي ايفا ميقش قابل ملاحظههاي سديمي ناسپايك
 شرح داده SKهاي از طرف ديگر چنين نقشي براي كانال ؛]28

-هاي استراحت غشاء در سلولها در پتانسيلاين كانال. نشده است

ممكن است كه با كاهش شيب و  ]31 [باشندهاي پوركنژ فعال مي
ي عمل كلسيمي سبب كاهش مدت زمان هافاز بالارونده پتانسيل

ها موجب طولاني شدن فاز بالارونده و اين كانال مهار .آنها گردند
  .گردد كلسيمي مياسپايكبه تبع آن افزايش مدت زمان 

  
  نتيجه گيري
 هاياسپايكهاي پتاسيمي نقش مهمي در تنظيم كانال

ها با المهار اين كان. نمايندهاي پوركنژ ايفا ميكلسيمي در سلول

 هااسپايكتقويت هدايت دندروسوماتيكي موجب افزايش دامنه اين 
 هايكانال. دنمايمياي تبديل ها را به شكل چند قلهشده و آن

 و مدت AHP با تنظيم BKپتاسيمي وابسته به كلسيم به ويژه نوع 
 ،هااسپايك عمدتا از طريق تنظيم مدت زمان اين SKزمان و نوع 
  . ظيم مي نمايندتن شكل آنها را

  
  تشكر و قدرداني

نويسندگان از مركز تحقيقات علوم اعصاب دانشگاه علوم 
هاي اين طرح هزينه پزشكي شهيد بهشتي جهت تامين قسمتي از

  .تشكر و سپاسگزاري مي نمايند
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