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   عروقي طولاني مدت گلوتامات- كاليكر فيوز بر پاسخ قلبيهسته شدن فعال غير اثر
   در هسته ميخي شكل موش صحرايي
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 چكيده

مشخص .  عروقي نقش دارد-ز مياني است كه در تنظيم فعاليت قلبي اي در مغ هسته) CnF( هسته ميخي شكل:زمينه و هدف
 ولي ارتباط .شود  ميميانجيگري) Rostral ventrolateral medulla ) RVLM از مسير عمدتاCnFً اثر  است كه اين شده 

 (KF) كاليكر فيوز هسته ديگري از جمله واسطنواحي  رسد و به نظر مي. باشد  مي  كم و پراكندهRVLMبا  CnFآناتوميكي 
  پاسخ   برCoCl2)(توسط كوبالت كلرايد  KF تاثير غير فعال شدن لذا در اين مطالعه .احتمالاً در اين ارتباط نقش دارند

  .مورد بررسي قرار گرفت CnF عروقي طولاني مدت ناشي از تزريق گلوتامات در -قلبي 
فشار خون و ضربان قلب در طول و شريان راني كاتتر گذاري  بيهوش و سپس )n= 33( در ابتدا حيوانات :مواد و روش كار
 از قبل به نسبت قلب ضربان و خون فشار تغييرات حداكثرداروها بصورت ميكرواينجكشن در هسته تزريق و . آزمايش ثبت شد

 خطاي ±رت ميانگين نتايج به صو. گرديدند مقايسه مستقل و تي زوجي  با استفاده از آزمون تيكنترل گروه و همچنين با تزريق
 .  شدبيانانحراف معيار 

 KFبا غير فعال شدن . بود) افزايش فشار و تاكيكاردي( پاسخ طولاني مدت CnF يكي از اثرات تزريق گلوتامات در :يافته ها
كاهش  mmHg 09/2± 62/19 گلوتامات  بهرسيد كه نسبت mmHg 25/2± 39/10ميانگين حداكثر تغيير فشار شرياني به 

 به نسبت داري معني اختلاف) دقيقه در ضربان 33/16 ± 8/4 (قلب ضربان تغيير حداكثر ولي. )P > 01/0 (شت داري دامعني
  .نداشت) دقيقه در ضربان 6/21 ±11/ 9 (گلوتامات

 KFگيرد، ولي چون با غير فعال شدن   ميصورت KFاحتمالاً از مسير  CnF افزايش فشار در پاسخ طولاني مدت : نتيجه گيري
بر تاكي كاردي اثري نداشته و لذا  KFغير فعال كردن . پاسخ فشاري كاملاً را از بين نرفته احتمالاً نواحي ديگري نيز نقش دارند

  . نيست KFمسير افزايش ضربان قلب از
  فشار خون، كوبالت كلرايد، گلوتامات، موش صحرايي، هسته كاليكر فيوز، هسته ميخي شكل: هاي كليدي واژه
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  دمهمق
 مراكـز  كه است اي پيچيده يندآفر خون فشار مركزي تنظيم
، نواحي پيش   مراكز اين مهمترين از. دارند نقش آن در متعددي

 اين مراكز نواحي از مغز بـوده كـه        . باشند  مي حركتي سمپاتيكي 
 و باعث    رفته نخاع IML(1(هاي آن به قسمت مياني جانبي       رشته

 و وازوموتور سمپاتيكي   عروقي   - قلبي هايتنظيم فعاليت سيستم  
 RVLMاز مهمترين نواحي پيش حركتي ناحيه     ). 1،2(شوند   مي
 اثرات قلبي عروقي خود را از       ديگر عمدتاً هاي    باشد كه هسته   مي

  ).1،2( كنند  ميطريق آن اعمال
 عروقـي خـود را از مـسير    اثرات قلبي كههايي    هسته از يكي
RVLM كند هسته ميخـي شـكل         مي  اعمال)CnF(2  اشـد ب  مـي 

و در   اسـت  ميـاني  مغـز  در مشبكي هسته يك CnFهسته  ). 3(
 ،)3،4(عروقي   -اعمال متعددي از جمله كنترل پاسخهاي قلبي        

مطالعـات  . دخالـت دارد ) 5(كنتـرل درد    و   فعاليت هاي حركتي  
 CnF كه هـسته  اند    فارماكولوژيك و الكترفيريولوژيك نشان داده    

بطوريكـه بـا    باشـد     مـي  يك هسته تحريـك كننـده سـمپاتيكي       
تحريك الكتريكي آن افزايش تخليه نوروني اعـصاب سـمپاتيكي          

 و الكتريكـي  تحريـك همينطـور   ). 3،6( شـود   مي در نخاع ايجاد  
 براديكاردي و خون فشار افزايش باعثنيز  CnF  هستهشيميايي

 با وجـودي  . )3،7( است شده تاكيكاردي باعث موارد بعضي در و
 عمدتاCnFً   عروقي هسته-  اثرات قلبي است،كه مشخص شده

اين  ولي ارتباط آناتوميكي     شود  مي ميانجيگري RVLM از مسير 
 لـذا بـه نظـر   . باشـد   مـي  خيلي كم و پراكنـده RVLMبا  هسته
  ديگـري در مـسير ارتبـاطي       واسـط هاي    هسته يا هسته  رسد   مي

CnF   بهRVLM   هـاي    ايـن هـسته    يكـي از  .  نقش داشته باشند
  هـسته  ).3( باشـد   مـي  KF3)(وزهسته كاليكر في  احتمالي  واسط  

KF 4 كـاليكر فيـوز  /پارابراكيـال كمـپلكس   از قسمتي(PB/KF)\ 
 قلب و عروق    يت است كه در كنترل فعال     يي نورونها ي دارا و بوده
 بـا   يـادي ارتباطات دو طرفه ز     دخالت داشته و   ي تنفس يستمو س 

 بـا   KFعلاوه بـر ارتبـاط      ). 9 ، 8(  دارند RVLMيه   ناح ينورونها
RVLM ،اط اين هسته باارتب CnF     نيـز نـشان داده شـده اسـت 

بـا تحريـك    كـه انـد   داده نـشان  هيـستوشيميايي  مطالعات). 3(
 .)3(يابـد    مـي  افزايشKF  در هستهc-fos ژن  بيان CnFهسته

پاسـخ  % KF 50هـسته  بـا  CnFارتباط هـسته   قطع با همچنين
 نظـر  بـه  لـذا ). 9( ابـد ي  مـي  كـاهش KF هـسته فشاري ناشي از

 عروقـي – قلبـي  اثـرات  رله در مهم مركز يك هسته اين رسد مي

CnF  به RVLMباشد .  
 بـا  CnFنشان داد كـه تحريـك هـسته     نيز    قبلي ما    همطالع

). 7(شـود      مي  عروقي طولاني مدت   -گلوتامات باعث پاسخ قلبي   
عروقـي    -  پاسـخ قلبـي  در رلـه  KFدر اين مطالعه نقش هسته    

                                                 
1. Intermediolateral 
2.  Cuneiform nucleus 
3. kolliker- fuse    
4.  parabrachial nucleus/ kolliker- fuse complex 

بدين منظـور   .  بررسي شد  RVLMبه   CnFطولاني مدت هسته    
سـپس    وغيـر فعـال  ) CoCl2(با كوبالت كلرايد  KF ابتدا هسته

عروقي طولاني   - بر پاسخ قلبي     KF هسته   غير فعال شدن   تاثير
  . مورد بررسي قرار گرفتCnFمدت در هسته 

 روش كار

 بـا  ويستار نژاد (Rat) صحرايي موش سر 33 از يقتحق ينا در
 اتـاق  در موشـها . يـد ردگ استفاده گرم 270 - 330 يوزن يانگينم

 يافتـه  پـرورش  ثابت يطيمح يطشرا يك در و يواناتح مخصوص
 در و نداشـته  يتيمحدود غذا و آب خوردن نظر از يواناتح. بودند
ــرا ــار ســاعت 12 و ييروشــنا ســاعت 12 يطش ــدار يكيت  ينگه
  .شدند مي

 )IP( صفاقي داخل تزريق يلهبوس يواناتح يشآزما شروع در
 يهوشـي ب از پـس . يدنـد گرد يهـوش ب ،g/kg  4/1دوز بـا  5اورتان

 ينـا  تـنفس  بهبـود  جهت يول داشته يخودبخود تنفس يوانح
 بـدن  يدمـا  و oC25 اتـاق  يدمـا . يـد گرد گذاري كانول يوانح
 توسـط  و يـري گ اندازه آن مقعد در دماسنج دادن قرار با يوانح

oC حد در يحرارت پد يك
 يهوشـي ب از پـس  .شـد  ينگهـدار  37 

 ـ يانشـر  قلب، ضربان و نخو فشار ثبت يبرا  يـك  توسـط  يران
 يگـذار  كانول ينههپار ينسال حاوي )PE= 50 (يلنات يپل كاتتر
 بـه  نيـز  ترانـسديوسر  شـد و  متصل ترانسديوسر به كاتتر. يدگرد

 برنامـه  يك توسط قلب ضربان و خون فشار و متصل فيزيوگراف
 فيزيولــوژي بخــش در نــسيمي دكتــر توســط كــه كــامپيوتري

 قبل مداوم بطور )10( بود شده نوشته ي اصفهان دانشكده پزشك 
  .گرديد ثبت تزريقات از بعد و

 6داروهاي مورد استفاده سـالين، گلوتامـات و كوبالـت كلرايـد           
 در ميكرواينجكـشن   روش بـه  بـوده كـه   ) يك بلـوكر سيناپـسي    (

 اسـتريوتاكس  دسـتگاه  به حيوان تزريق براي .شدند تزريق هسته
 سطح در) 11 (واتسون و پاكسينوس ساطل از استفاده با و منتقل

 خلفــي قــدامي مختــصات بــه  CnFهــسته محــل در و جمجمــه
)mm5/8 - ــا ــانبي ،)AP = -5/7 ت  و) =mm9/1– 6/1 ± L  (ج

 قـدامي  مختـصات   بـا  KF و هسته    )=H -5/5 تا -mm5/6 (ارتفاع
) =mm8/2 – 4/2 ± L  (جانبي ،)AP = -4/8تا - mm8/ 8( خلفي

 به سوراخي دندانپزشكي مته  با)=H - 3/7 تا -mm8/7  (ارتفاع و
 ميكروپيپـت  از داروهـا  تزريـق  براي. گرديد ايجاد ميليمتر 2 قطر

 مـورد  داروي بـا  ميكروپيپـت . شد استفاده بروسيليك اي  شيشه
. باشد هوا حباب بدون تاگرفت   صورت لازم دقت و شده پر نظر

 متصل هوا از شده پر انسولين سرنگ به تيوب يك توسط سپس
 توسـط  ميكروپيپـت . گرديـد  منتقـل  استريوتاكس دستگاه به و

 شده ايجاد هسته مختصات در كه قبلا  سوراخي از استريوتاكس
 از پـس . شـد  بـرده  فرو هسته طرف به مغز قشر از آرامي به بود

                                                 
5. Urethane 
6.  CoCl2 
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 فـشردن  بـا  نظـر،  مـورد  عمـق  بـه  ميكروپيپت نوك گرفتن قرار
 بـه  nl100 به حجم دارو ميكروپيپت، به متصل انسولين سرنگ
 حجـم  ).10(كـرد    پيـدا  جريـان  هـسته  داخل به هوا فشار علت

 يك توسط و ميكروپيپت در مايع حركت مشاهده با شده تزريق
 . رصد شد مدرج بين ذره

 به تايي ده گروه سه پژوهش اين در: آزمايش مورد گروهاي
  :داشت وجود ذيل شرح

 به اينجكشن ميكرو روش سالين به  محلول: كنترل گروه -1
  . شد تزريق CnFهسته داخل
) M 25/0 (گلوتامـات  -ال حاوي محلول: گلوتامات گروه -2
  .شد تزريق CnFهسته بداخل
 آزمـايش  شـروع  از قبـل : شـده  بلـوك  KFهسته با گروه -3
 بـا   است يناپسيس بلوكر يك كهيدكلرا كوبالت توسط KF هسته

 بـا  گلوتامـات  - ال سـپس   ويـد گرد فعـال  يـر غ mM1 غلظـت 
 CnF هـسته  داخل به ينجكشنا يكروم روش به M 25/0غلظت

 با و شد حيوان باز  سينه قفسه  يشآزما هر يانپا در. شد تزريق
مغز حيوان ابتـدا بـا    transcardial perfusion يكتكن از استفاده
 يـاط احت با سپس پرفيوز   %10 ينفرمال  با متعاقباً و% 9/0 سالين
 كــردنجــدا  از پــس و گرديــد خــارج جمجمــه از  مغــزكامــل
داده  قرار% 10 ينفرمال در ساعت 72 مدت به ،ياضاف يقسمتها

 ضـخامت  به ييبرشها يانجماد يكروتومم توسط آن از پس .شد
 cresyl violet  با سپس .شدند يهته يالسر بطور و يكرونم 60
 بـر  و نوري ميكروسكوپ كمك با و شده آميزي رنگ درصد يك

. گرديد مشخص تزريق محل واتسون و پاكسينوس اطلس اساس
 مـورد  بـود  گرفتـه  صـورت  بدرسـتي  تزريـق  كههايي    داده فقط

 تست نرمـاليتي روي داده هـا    در انتها ). 10 (گرفت قرار استفاده
انجام شد و پـس از      ) حداكثر تغييرات فشار خون و ضربان قلب      (

پـس از   اطمينان از نرمال بودن داده ها براي مقايسه نسبت بـه            
آزمونهـاي    از  و گلوتامـات   ه كنتـرل  تزريق دارو و نسبت به گـرو      

 .شد استفادهزوجي و تي  تي مستقلزموني آآماري 

  يافته ها
 ضـربان  و خـون  فشار بر vehicle مستقيم تاثير بررسي جهت

 در ميكرواينجكـشن  بـصورت  سالين CnF، nl 100 هسته در قلب
 ضربان و شرياني متوسط فشار ميانگين. گرديد تزريق CnF هسته
 و mmHg 50/2 ± 56/93 ترتيـب  بـه  سـالين  ريـق تز از قبل قلب
 فـشار  ميـانگين  تزريق از پس. بود دقيقه در ضربان 342 ± 84/8

 اخـتلاف  كـه  رسيد mmHg35/2 ± 74/93  به شرياني متوسط
 بـه  نيـز  قلب ضربان. نداشت تزريق از قبل به نسبت داري معني

 داري معنـي  تغيير كه رسيد دقيقه در ضربان 44/340 ± 92/8
 .)n=10 (نداشت تزريق از قبل قلب ضربان تعداد به نسبت

 ضربان و شرياني متوسط فشار بر گلوتامات -ال قبل از تزريق  
 قلـب  ضـربان  و شرياني متوسط فشار ميانگينCnF هسته در قلب
 ± 96/7 و mmHg 4 /6± 21/ 91 ترتيــب بــه تزريــق از قبــل

 وليترنان 100اي هسته درون تزريق. بود دقيقه در ضربان 80/348
 CnF هسته داخل به  , M)25/0(n=12  گلوتامات -ال محلول از

 طـولاني  پاسـخ شد كه يكي از آنها       مشخص پاسخ دو ايجاد باعث
   . بود)تاكيكاردي و خون فشار مدت طولاني افزايش( مدت

 بـه  شـرياني  متوسـط  فـشار  CnF  در تگلوتاما تزريق از بعد
 پاسخ حداكثر هب دقيقه 2 طي و كرد افزايش به شروع آهستگي

 8 و طـي   آهـسته  بطور و  نموده كاهش به شروع سپس و رسيد
 1نمونه از اين پاسخ در شكل  يك .برگشت پايه مقادير به دقيقه

 در شـرياني  متوسـط  فـشار  تغيير حداكثر. نشان داده شده است   
 را داري معنـي  اخـتلاف  )mmHg09 /2 ± 26/19  (گـروه  ايـن 

 ،n  =12 (داد نشان) mmHg 3/0± 28/1(كنترل گروه به نسبت
01/0P< ،  2 شكل،  مستقلتي-  a( .  

 از پـس  كـه  صورت بدين .داد نشان افزايش نيز قلب ضربان
 و كرد افزايش به شروع آهستگي به قلب ضربان گلوتامات تزريق
 كـاهش  بـه  شروع سپس و رسيد پاسخ حداكثر به دقيقه 2 طي

 ميـانگين . برگـشت  پايـه  مقادير به دقيقه چندين از پس ونمود  
 در ضــربان 6/21 ± 5/ 09 بــه قلــب ضــربان تغييــرات حــداكثر

 كنترل گروه تغييرات حداكثر ميانگين به نسبت كه رسيد دقيقه
 نـشان  را داري معنـي  اختلاف) دقيقه در ضربان -28/1 ± 3/0(

  .)b – 2 شكل،  >n ، 05/0 P  =12( داد
 تزريـق  از ناشـي  مـدت  طـولاني  پاسـخ  بر KF هسته بلوك
 ايـن  كـاهش  باعـث  و گذاشـته  اثر نيز CnF هسته در گلوتامات

 بـه  شرياني متوسط فشار افزايش حداكثر ميانگين. گرديد پاسخ
mmHg 25/2± 39/10 گلوتامــات اثــر بــه نــسبت كــه رســيد 

)mmHg 09/2± 26/19( داشـت  داري معني  كاهش) 11 = n ، 
01/0 < P، 3 شكل –a  .( 

 ولـي  كـرد  پيـدا  ايشافـز  گـروه  ايـن  در چه گر قلب ضربان
 پس از غيـر فعـال شـدن         قلب ضربان اتميانگين تغيير  حداكثر
 داري معني اختلاف) دقيقه در ضربان KF) 8/4 ± 33/16هسته  

) دقيقـه  در ضـربان  6/21 ±11/ 9 (گلوتامـات  گروه به نسبت را
   ). b -3شكل ; n=10 (نداد نشان

  بحث
اسـخ   باعث دو پ CnFگلوتامات درهسته-ميكرواينجكشن ال

 پاسخ كوتاه مدت همراه با افزايش فشار خون         -1:  عروقي –قلبي
 بـا افـزايش فـشار       ه پاسخ بلند مدت همـرا     -2و برادي كاردي و     

مطالعه ما نـشان داد كـه غيـر فعـال           . خون و تاكيكاردي گرديد   
 باعث كاهش پاسخ قلبي عروقي طولاني مدت KF كردن هسته 

  .شود  ميCnFهسته 
 از ميكـرو اينجكـشن گلوتامـات در    افزايش فشار خون ناشي 

CnF           تحريـك  انـد     مشابه مطالعات قبلـي اسـت كـه نـشان داده
 باعث افزايش فعاليت سيستم     CnFشيميايي و الكتريكي هسته     

مشاهده دو نوع پاسخ قلبي عروقي      ). 6،7( شود  مي  عروقي -قلبي
   احتمــال وجــود حــداقل دو مــدار نــوروني جداگانــه درCnFدر 
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 .است زمان نشان دهنده افقي خط CnF هسته در) b (خون فشار و) a (قلب ضربان بر گلوتامات تزريق مدت لانيطو اثر :1 شكل

 

 
  CnFدر هسته كنترل گروه به نسبت گلوتامات مدت يطولان پاسخ در )b( قلب ضربان و )a(يانيشر متوسط فشار تغييرات حداكثر يسهمقا :2شكل

  

 
 غير از پس CnF هسته در گلوتامات مدت طولاني پاسخ) b (قلب ضربان و) a( شرياني متوسط فشار غييراتت حداكثرميانگين  مقايسه :3شكل 

  گلوتامات گروه به نسبت KF هسته شدن فعال
**001/0P <  
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با توجـه   . كند  مي  را مطرح  CnF عروقي هسته    -فعاليتهاي قلبي 
و كنـد     مـي   اثرات خود را اعمال    RVLM از مسير    CnFبه اينكه   

 با سرعت هدايت پـايين   C1چون اين ناحيه داراي دو گروه نوروني
 باشند، لذا تحريك آنها توسط  سرعت هدايت بالايي ميnon-C1و 

CnF4(شود   احتمالاً باعث دو نوع پاسخ متفاوت مي.(  
 كم خيلي RVLM با  CnFاز طرفي ارتباط آناتوميكي هسته

 كـه  واسـط  حـد  هـسته   يـك  احتمـالاً  و) 3( باشد  مي پراكنده و
) 3،8 (دارد وجـود  مـسير  اين در است KF هسته آنها مهمترين

 بـا كوبالـت     KFمطالعه ما نشان داد كه غير فعال شـدن هـسته            
كلرايد پاسخ طـولاني مـدت اثـر گلوتامـات، بطـور معنـي داري               

ايـن نتـايج در راسـتاي مطالعـات         ). 3شكل(تضعيف شده است    
 بـا  CnF  هـسته   ارتبـاط  با قطـع  اند    باشد كه نشان داده     مي قبلي
KF ، هسته   تحريك ازي ناشي فشاريپاسخهاCnF    بـه مقـدار

اين نتايج نـشان داد     . )9،  8 (يابد  مي كاهش%) 50حدود(زيادي  
توسط هسته حد واسـط  CnF كه قسمتي از پاسخ طولاني مدت

KF    به ناحيه RVLM از طـرف ديگـر چـون در        . شود  مي  منتقل
 -ي   كامـل اثـرات قلب ـ      باعـث حـذف    KFج ما بلوك هـسته      ينتا

 مـسير هـدايت پاسـخ        نشده اسـت، احتمـالاً     CnFعروقي هسته   
 از مسيرهاي ديگـري نيـز   KF عروقي آن علاوه بر هسته     -قلبي  
 ديگري كه در انتقال پيامهاي      طعيي ق مسيرها. گيرد  مي صورت
كنون شناخته نشده انـد، ولـي       ا نقش داشته باشند ت    CnFهسته  

كي و هيـستوشيمي چنـد مـسير        با توجه بـه مطالعـات آنـاتومي       
يكي از مهمترين نواحي كه با      . احتمالي قابل پيش بيني هستند    

باشد ناحيه ماده خاكستري دور قناتي   مي در ارتباط CnFهسته
)PAG(1 است )مطالعات آناتوميكي و هيستوشيمي وجـود      ). 12

) 3،13(انـد     يك ارتباط دو طرفه بين اين دو ناحيه را نشان داده          
 PAG باعث تحريك نورونهاي     CnFه كه فعال شدن     گفته شد  و

 - رفتـه و اثـرات قلبـي       RVLM نيـز بـه      PAGشده و نورونهاي    
، هـسته   PAGعـلاوه برناحيـه     ). 3( آورنـد   مـي  عروقي را بوجود  

 عروقي هسته   -سجافي نيز ممكن است در انتقال پيامهاي قلبي       
CnF     هـسته   ). 6(  نقش داشـته باشـندCnF       در درد نيـز نقـش 

اثرات ضد دردي خود را از طريق هسته سجافي بـزرگ           داشته و   

)(NRM كند  مي  اعمال )و شواهدي وجـود دارد كـه خـود         ) 14
 عروقي نيز نقـش دارد و       - در تعديل فعاليت قلبي      NRMهسته  

نورونهاي اين هسته در حالي كه فعاليت ضد دردي دارند، يـك            
نـد  ده  ميالگوي فعاليتي مرتبط با تغييرات فشار خون نيز نشان     

 مرتبط بـا    CnF عروقي قلبي پاسخرود كه     مي لذا احتمال ). 15(
 و اين هـسته بـا افـزايش ميـانگين فـشار خـون و                درد نيز باشد  

  .دهد مرتبط باشد  ميضربان قلب كه طي درد رخ
  عروقي هسته- در هر صورت مسيرهاي هدايتي پاسخ قلبي

CnF  بصورت چند سيناپسي و مشخص نيست و به نظر ميرسد 
پيچيـدگي ايـن مـسيرها بـا        . باشـد   مي اي ارتباطات گسترده  دار

 بـه عنـوان يـك ناحيـه دخيـل در            CnFتوجه به اينكـه هـسته       
 ممكـن  و پاسخهاي قلبي عروقي وابسته به استرس مطرح است       

 رفتـاري، در مكانيسمهاي هموسـتاتيك نظيـر پاسـخهاي           است
  كه حيـوان بـه محركهـاي تهديـد كننـده نـشان         درد و تنفسي،

نقش داشته باشد قابـل توجيـه اسـت         ) واكنش دفاعي (دهد   مي
 براي شـناخت مـسيرهاي هـدايتي ايـن هـسته و             .)14،16،17(

شوند نيـاز بـه       مي اينكه هر كدام از مسيرها در چه مواقعي فعال        
  .باشد  ميمطالعات بيشتري

  نتيجه گيري
اين نتايج نشان داد كه افزايش فشار در پاسخ طولاني مدت           

گيـرد، ولـي      مي صورت KFاز مسير هسته    احتمالا   CnFهسته  
 بطور كامل پاسـخ فـشاري را از بـين           KFچون غير فعال شدن     

. نبرده است نواحي ديگري نيز در انتقال اين پاسخ نقـش دارنـد            
 بر پاسخ تاكي كاردي اثـري نداشـته و لـذا            KFغير فعال كردن    

 ميانجيگري نمـي   KFمسير هدايت افزايش ضربان قلب توسط 
  .شود

  و قدردانيتشكر 
اعتبار هزينه شده جهت اين پژوهش توسط  دانشگاه علـوم           

  پزشكي اصفهان تامين گرديده است

9  
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