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  مقدمه

مغزي و ناشی از تخلیه ي غیرطبیعی نورونهاي مغزي  کردتشنج یک رویداد نهایی اختلال عمل

این . )20(است که اغلب در یک منطقه شروع می شود و به سایر نقاط گسترش پیدا می کند 

اختلال شایعی محسوب می  ،بویژه انواع تکرار شونده آن که بیماري صرع نامیده می شودعارضه 

. شودمیگفته یک حمله تشنجی ،در بیماري صرعهر دوره اختلال عملکرد عصبی  ).8(شود

ناشی از افزایش تحریک پذیري سیستم  که در این بیماري رخ می دهد تشنج هاي عود کننده

  ).9(عصبی است

هورمونهاي دهد کهنشان می هاگزارش).79(تعدیل تشنج نقش مهمی دارند هورمونها در 

برانگیختگی مغز و آستانه تشنج را تحت  و پروژستین هااستروژن ها شامل آندوروژنها،  استروئیدي

تحقیقات بالینی در زنان و مطالعات روي حیوانات نشان داده که ).87(تاثیر قرار می دهند

در ).82(ها و صرع داردپذیري نورونی، تشنجهورمونهاي غدد جنسی اثرات زیادي روي تحریک

هاي عصبی را عصبی هورمونهاي جنسی متابولیسم انرژي، حساسیت هورمونی و میانجیهاي یاخته

نورونی را با واکنش مستقیم با  تاتحریکتواننداین هورمونهاي جنسی می، علاوه برکنندتنظیم می

  .)9(غشاي سلول عصبی سریعا متعادل نمایند

نورونها و غدد آدرنال،جفت،ا،شده توسط تخمدانهپروژسترون هورمونی استروئیدي، تولید 

بیشترین پروژستین است که از لحاظ بیولوژیکی فعال است و اعمال و) 58(سلولهاي گلیاست

مثل درکردن فیزیولوژي و تولیدین را در سیستم عصبی مرکزي براي هماهنگانورواندوکر

).95(کند تعدیل میپذیري نورونی را این هورمون تحریک). 64(کندتعدیل می ،پستانداران

تنظیم ، نقش اطلاعات زیادي در مورد اثرات پروژسترون روي سیستم عصبی به دست آمده است

گیري غلاف ، باززایی نورونها و شکل، قابلیت حیاتنسمیترهااآزادسازي نوروترآن درکنندگی 

نخاعی وساخت موضعی آن در مغز، طناب که میلین نشان داده شده است و به نظر می رسد 

  ).74(باشدمکانیسم هاي سیگنالی سیستم عصبی محیطی به علت نقش مهم آن در 

این هورمون ). 98(پروژسترون در انسان و حیوانات به اثبات رسیده استتشنجی قوي اثرات ضد

کاهش سطح گردش خونی پروژسترون در طول و ) 4(افزایش آستانه ابتلا به صرع می شودموجب 

). 74(گرددها انتشار و شدت تشنجافزایش می تواند موجبمبتلا به صرعدر زنان سیکل جنسی



  

  ٢

و  اتگلوتاممیانجی عصبی تحریکی ن باعث کاهش فعالیت ست که پروژستروا مطالعات حاکی از آن

  ). 9(رژیک می شوداگابا مهاري ت نورونهايیتقویت فعال

فعالیـت  ). 16(پـذیري مغـز نقـش دارد   در کاهش تحریک 1سیستم اوپیوئیديبه نظر می رسد که

نشان داده شـده اسـت   متعددي اوپیوئیدي در مطالعات حیوانی گیرنده هايضدتشنجی آگونیست 

گـردد  اوپیوئیدي باعث کاهش انتشـار و شـدت تشـنج مـی     گیرنده هاي آگونیست  2مورفین). 67(

)93(.  

 اسـتروئیدها   .نش متقابل هستندنسبت به هم داراي واک ياوپیوئید تمسیسجنسی واستروئیدهاي 

مـوثر هسـتند   و اثـرات ایـن سیسـتم بـر تشـنج      بر میزان فعالیت و تاثیرپذیري سیستم اوپیوئیدي

دخیـل در تنظـیم    و دیگر عوامـل میانجی هاي عصبی همچنین بر جنسی ي استروئیدها.)12،36(

و  3اندورفینبتااز جمله درونزاپروژسترون سطح اوپیوئیدهاي .)12(سیستم اوپیوئیدي موثر هستند

و همچنـین پروژسـترون   )37(دهـد اصی از مغز تحت تاثیر قـرار مـی  را در نواحی خ 4انکفالینمت

اوپیوئیـدي در سـاختمانهاي مغـزي    µگیرندهموجب تغییر  5کتومی شدهیدرمانی در موشهاي اوار

  ). 52(شودصرع میبیماري کننده کنترل

ی را در بروز تشنج ایفا می کند بنابراین آنتاگونیست هاي مشخص شده است که کلسیم نقش اساس

کلسیمی می توانند اثرات کلسیم را بر روي سلولهاي مغز تعدیل کرده و داراي اثـرات ضـد صـرعی    

  ).3(باشند 

یک فاکتور کلیدي سدخونی مغزي است که می تواند بعنوان یک پمپ ) p-gp6(پی-گلیکوپروتئین

تقال انواع گوناگونی از داروهاي چربی دوست از طریـق سـلول هـاي    دارویی عمل کرده و موجب ان

اندوتلیال سد خونی مغزي به خارج از مغز شود و یک مکانیسم دفاعی براي محـدود کـردن جـذب    

می تواند به منظور افزایش غلظت داروهـاي   p-gpمهار . )10(می باشد  CNSدارو و تجمع آن در 

  ).91(ت درمانی آنها مفید باشد ضدتشنجی در بافت مغز و افزایش اثرا

  

                                                
1 - Opioid system
2 - Morphine
3 - β- Endrphine
4 - Met- enkephalin
5 - Ovariectomized
6 - P-glycoprotein
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  تشنج -1-1

تشنج یک رویداد نهایی در اختلال عمل مغزي است و ناشی از تخلیه ي غیرطبیعی نورونهاست که 

  ). 20(اغلب در یک منطقه شروع می شود و به سایر نقاط مغز گسترش پیدا می کند 

  علت ایجاد تشنج  -1-1-1

الکتریکی کنترل نشده و بطور کلی گفته می شود که تشنج به دنبال تخلیه علل تشنج متعدد بوده 

در مغز رخ می دهد و معمولا علامتی مهم در بیماریهاي عصبی است که می تواند ناشی از علل زیر 

  :  باشد

، 1بیماري صرع، بیماریهاي عروقی مغزي، تروماي جمجمه، تومورهاي مغزي اولیه و یـا متاسـتاتیک  

، اخـتلال در تعـادل   2میهیپوگلیس ـعفونت هاي سیستم عصـبی مرکـزي و اخـتلالات متابولیـک،     

کلسیم، فقدان اکسیژن مغزي، اختلال هیدراتاسیون، مصرف بعضـی از داروهـا و یـا سـموم، ایجـاد      

عفونتی که باعث بالا رفتن درجه حرارت بدن شود، عدم تعادل الکتریکـی، وجـود التهـاب منتشـر،     

  .)2،8(و اختلالات دژنراتیو بافتی 3هیستري

در کشـورهاي  . رار شونده آن است که بیماري صرع نامیده می شودترین شکل تشنج انواع تکشایع

درصد افراد در دوره اي از زندگی خود دچار یک حمله تشنجی می شـوند   4-2توسعه یافته حدود 

مکانیسم هاي مختلفـی بعنـوان    ).8(که این آمار احتمالا در کشورهاي در حال توسعه بیشتر است 

مصـرف زیـاد برخـی داروهـا از      .)49(ناگون مطرح شده است وجود آوررنده صرع هاي گوه عامل ب

 7، متیل گـزانتین  6ها، انسولین، بتابلوکرها 5شامل فنوتیازین4ضدافسردگی ها، ضدسایکوزها: جمله

مـی توانـد موجـب تشـنج  در مصـرف       10و کوکـائین  9هایی مثل آمفتـامین  8ها و سمپاتومیمتیک

اگرچه ایـن بیمـاري   . ور کامل شناخته نشده استبطنقش وراثت نیز در بروز صرع . کنندگان گردد

                                                
1  -Metastatic
2  -Hipoglysemi
3  -Hysteria
4  -Anti psycos
5  -Phenotiasin
6  -Beta Blockers
7  -Xantene
8  -Sympatomimetic
9  -Amphetamine
10  -Cocaine



                                                                                                                           

٥

مستقیما از والدین به فرزندان منتقل نمی شود ولی درجات مختلفی از امواج مغزي غیرطبیعـی در  

  . )2(خانواده فرد مبتلا به صرع دیده می شود 

  انواع تشنج  -1-1-2

بر این اساس تشـنجات   در تشنج ها در ابتدا فقط یک بخش محدود و یا تمام مغز درگیر می شوند

  .تقسیم می گردند 2و عمومی 1به دو گروه اصلی موضعی

در تشنجات موضعی، تخلیه در یک کانون مشخص از مغز شروع می شود کـه مـی توانـد بصـورت     

، در صـورتی کـه در ایـن تشـنجات در هوشـیاري فـرد       )3حملات عمومی ثانویه(ثانویه انتشار یابد 

ده و در صورت از دست رفتن هوشیاري آن را مرکب یا کمپلکس می اختلالی ایجاد نگردد آن را سا

  ).6(گویند 

شخص ممکن است علائمی داشته باشد و این علائم بستگی به محلـی از مغـز   در تشنجات جزیی، 

و عضـلات اثـر مـی    بینایی روي  باشد پشتی مغز درگیراگر قسمت  مثلا  دارد که درگیر شده است

ک یا نواحی نئوکورتیکال با احساسات غیر عادي یا حرکات وابسته بـه  ، درگیري نواحی لیمبیگذارد

فعالیت قسمت گیجگاهی مغز یا محلی در مغز که احساسـات  اگر . احساسات برانگیزنده همراه است

 ، دویدن، فریاد زدن، خندیـدن، دسـت زدن و  گریه کردندرگیر باشد با  را در برمی گیرد حافظهو 

  ).1(ممکن است همراه باشد  غیره

حمـلات   ).6(ز آغـاز مـی گردنـد    در تشنجات عمومی تخلیه ها بطور همزمان در همـه نـواحی مغ ـ  

صـرع کوچـک   ،کـه دیـده شـده    ه هاییاز رایج ترین حمل دو تا. به انواعی تقسیم می شودعمومی 

بـا  صرع کوچک توام حملات  ).87(است ) 5کلونیک-تشنج تونیک(و صرع بزرگ )4تشنج ابسانس(

ت دادن آگـاهی و  دسبا ازدر حالی که صرع بزرگ . می باشدتشنج  ندست دادن آگاهی و بدوبا از

  ).1(با تشنجات تونیک و کلونیک همراه است

  

  

                                                
1  -Partial/ focal
2 - Generalized
3 - Secondarily generalized seizure
4 - Absence Seizures
5 -Tonic- Clonic



                                                                                                                           

٦

  مکانیسم هاي ایجاد حملات تشنجی -1-1-3

. گفته می شود که حملات تشنجی ممکن است با مکانیسم هاي مختلفی در مغز بیمار ظاهر شوند

  :مهم ترین این مکانیسم ها عبارتند از

ي جلوگیري از تخلیه نورونی غیرطبیعـی وجـود   در دستگاه عصبی مرکزي مکانیسم هایی برا -الف

اتصال میانجی عصبی گابا به ایـن  ). 2(دارد که از آن جمله می توان به گیرنده هاي گابا اشاره کرد 

گیرنده ها سبب باز شدن کانال هاي کلري و در نتیجه هیپرپلاریزه شدن غشا و جلوگیري از ایجاد 

بر این است که در افراد مستعد به صرع از بین رفتن  عقیده). 25(تخلیه هاي غیرطبیعی می گردد 

مـی واسطه گابا آمینوبوتیریک اسیده یا کاهش مکانیسم هاي مهاري خصوصا مهار پس سیناپسی ب

  . تواند یکی از مکانیسم هاي ایجاد حملات تشنجی باشد

متیـل دي  تقویت مکانیسم هاي تحریک سیناپسی بخصوص آنهایی که در ارتباط با گیرنده ان  -ب

  .می باشند)NMDA(اسپارتات

خودي تحریک ناگهانی نورونها که معمولا بعلت افزایش جریان کلسیم وابسته به ه بتشدید خود -ج

  .ولتاژ می باشد

بـه نظـر مـی    . انواع مختلف حمله ها ممکن است هر کدام با ترکیبی از این مکانیسم ها ایجاد شود

مزمن، مهار بین نورونی از بین رفته باشد و در برخی مـوارد  رسد که در برخی از انواع صرع کانونی 

دیگر احتمالا ارتباط تحریکی نابجا بین نورونها و یا اسکلروز هیپوکامپ انسان ممکـن اسـت نقـش    

در شرایط دیگر ممکن است به علت وارد آمدن آسیب یا عوامل ژنتیکی، نورون دچار . داشته باشند

 آستانه تحریک پائین،در پیدایش حملات ابسانس ممکن است. فعالیت هجومی تشدید یافته گردد

درمجموع حملـه هـاي   ).2(نورونهاي تالاموسی و جریان شدید و موقتی کلسیم نقش داشته باشد 

تشنجی می توانند در اثر تحریک پذیري افزایش یافته یا مهار ناکافی در مدارهاي نورونی در نواحی 

  .)83(مختلف مغزي ظاهر گردند 

  

  

  



                                                                                                                           

٧

  داروهاي ضدتشنج و مکانیسم عمل ضدتشنجی این داروها -1-1-4

قادراند کانال هاي سـدیمی   3، اسید والپروئیک2کاربامازپین –1داروهاي قدیمی از قبیل فنی توئین 

نمایند که پتانسیل هاي عمل  منفرد چندان قادر به تحـت تـاثیر    هوابسته به ولتاژ را به نحوي بلوک

این داروها اولین نسل نامیده مـی  . تحریکات پرفرکانس مکرر را کاهش دهندقرار گرفتن نباشند و 

. می تواننـد موجـب تشـدید سیسـتم مهـاري گابـا گردنـد        5و بنزودیازپین ها 4باربیتورات ها. شوند

جدیدتري داروهاي). 2(احتمالا جریان موقتی کلسیم را در نورونها کاهش می دهد  6اتوسوکسماید

که نسل دوم خوانده می شوند، گاباپنتین سطح گابـا را در مغـز    7بیل گاباپنتیندارند از قنیز وجود

افزایش می دهد و غلظت گلوتامات را در مغز کاهش می دهد و تمایل بالایی براي اتصال به کانـال  

تنظـیم آنـزیم سـنتز کننـده گابـا، آنـزیم       : هاي دریچه دار ولتاژي کلسیم دارد و اعمال آن شـامل 

  ).1(دکربوکسیلاز و آنزیم سنتز کننده گلوتامات است گلوتامیک اسید 

  مناطق مغزي دخیل در تشنج 1-1-5

فعالیت تشنجی با تخیله حمله اي در جمعیتی از نورونهاي قشري که بصورت همزمـان فعـال مـی    

تخلیه ها اگرچه فقط از بعضی نواحی سیستم عصبی از قبیل قشـر مغـز،   . شوند مشخص می گردد

دال آغاز می شوند، ممکن است هریک از ساختمان هاي سیستم عصبی مرکـزي  هیپوکامپ و آمیگ

  ).3(هیپوکامپ نقش مهمی را در بروز حملات تشنجی ایفا می کند ). 6(را درگیر کنند 

  ) مدل هاي حیوانی(روش هاي ایجاد تشنج 1-1-6

مـی  جملـه آنازکهاستآمدهوجودبهصرعوتشنجایجادبرايآزمایشگاهی مختلفیهايمدل

کرد ژنتیکی اشارهصرعوکیندلینگ،8الکتروشوكمدل صرعی،صرعشیمیایی ایجادبه مدلتوان

       ).5(کرد 

                                                
1  -Phenytoin
2  -Carbamazepine
3  -Valproic acid
4  -Barbiturates
5  -Benzodiazepines
6 -Ethosuximid
7  -Gabapentin
8 -Electroconvulsive Shock Seizures



                                                                                                                           

٨

مدل حمله حاد است که شامل تحریک الکتریکی مغز با  ،استفاده موردرایج ترین یکی از مدل هاي 

خود (خود به خودي  در این مدل ها حملات به طور. استفاده از تشنج زاهاي شیمیایی متنوع است

اتفاق نمی افتد بلکه آنها فقط زمانی رخ می دهند که آزمایشگر از محرك هاي شبه صرع ) انگیخته

در آزمایشات گوناگون مواد تشنج زایی که با مکانیسم هاي گوناگون عمل مـی   ).30(استفاده کند 

ی که حملات به صـورت  تعدادي از مدل هاي صرع نیز مزمن بوده، جائ. )13(کار می رود ه کنند ب

  :روش ایجاد برخی مدل ها به صورت زیر می باشد). 1(خود به خودي اتفاق می افتد 

شوك الکتریکی-الف 
1

  

  .می باشد 3و حداکثر 2این مدل شامل دو نوع آستانه

مدل حداکثر شوك الکتریکی یک مدل استاندارد حیوانی براي حملات تونیـک و کلونیـک انسـانی    

یـا کورنـه    4ریکی با شدت بالا از طریق الکترودهاي کار گذاشته شده در پینه آلتحریک الکت. است

یـا مـوش بـزرگ آزمایشـگاهی     6سوريدر مغز تحتانی عبور داده می شود که معمولاً از موش  5آل

ثانیـه در   2/0هرتـز بـراي    60پارامترهاي متداول استاندارد شامل موج سینوسی . استفاده می شود

حملات با . میلی آمپر در موش بزرگ آزمایشگاهی می باشد 150موش سوري یا میلی آمپر در  50

یک دوره کوتاهی از انحناهاي تونیک شروع می شود سپس کشش هاي تونیک اندام هاي جلویی و 

  . عقبی ادامه می یابد

منحصراً (کار برده می شود و براي ایجاد حملهه الکتروشوك با شدت کمتر براي حالت هاي مشابه ب

  ).87(نامیده می شوند ) آستانه(7استفاده می شود این حملات زیر حداکثر) کلونیک

PTZ8(پنتیلن تترازول  -ب
(  

  . می باشدو حداکثراین مدل شامل دو نوع آستانه

                                                
1  -Electroconvulsive shock
2  -Threshold
3  -Maximal
4 -Pineal
5  -Corneal
6 - mice
7  -sub maximal
8  -Pentilentetrazol (PTZ)



                                                                                                                           

٩

که یک ماده تشنج زاي شیمیایی است، آنتاگونسیت ) 1و مترازولPTZبا نام هاي (پنتیلن تترازول 

در مدل حداکثر تزریق زیر پوستی مقـدار بـالایی از پنتـیلن    . می باشدA-اغیر انتخابی گیرنده گاب

در موش بزرگ آزمایشگاهی ایجاد انقباض تونیک در انـدام هـاي جلـویی و    ) mg/kg)85تترازول 

تزریق زیر پوسـتی مقـدار کمتـر پنتـیلن     . عقبی و نیز انبساط و انقباض در این حیوانات  می گردد

با توجه بـه  . کلونیک ایجاد می کند که مدل آستانه نامیده می شود حملات) mg/kg70( تترازول

  ). 87(جنس، ماده ها آستانه حمله بالاتري نسبت به نرها دارند 

  کیندلینگ –ج

کیندلینگ است که  مدل هاي آزمایشگاهی مختلفی که براي مطالعه صرع استفاده می شودیکی از 

که در ابتدا قادر به  ،رکی الکتریکی و یا شیمیاییبا تحریک مکرر یک ناحیه مغزي به وسیله ي مح

در مـدل کینـدلینگ الکتریکـی یـک     . )3(در حیوان  تشنج ایجـاد مـی کننـد     ،ایجاد تشنج نیست

سپس حیوان روزانـه در معـرض میـزان     در مغز حیوان کار گذاشته می شود الکترود به طور دائمی

ا فقط یک حمله موضعی اتفاق می افتد، با ادامه در ابتد. اندکی از تحریکات الکتریکی قرار می گیرد

سـپس  . ثبت مـی شـود   2تحریکات فعالیت حمله به دیگر مناطق پخش و توسط الکتروانسفالوگراف

  ).1(ساختارهاي حرکتی را درگیر نموده و تشنجات اتفاق می افتد 

استریکنین -د
3

  

این ، اد به پودر تبدیل می  شوداستریکنین یک ماده بی رنگ، بی بو و تلخ مزه است که در هواي آز

استریکنین با خاصیت الکالوئیدي در . حیوانات آزمایشگاهی کاربرد داردماده در ایجاد تشنج در

یافت می شود و موجب افزایش سطح تحریکات نورونی 4استریکنوس نوکس ومیکادانه هاي درخت 

گلیسین یک ). 62(نورونی از طریق ایجاد اثرات آنتاگونیستی روي گیرنده گلیسین می گردد 

استریکنین با مهار پیش سیناپسی توسط گلیسین ). 85(است  CNSترانسمیتر مهاري مهم در 

خصوصا در شاخ قدامی نخاع، ساقه مغز و مراکز بالاتر تداخل می کند و از بین رفتن مهار پیش 

اهی این در مدل آزمایشگ). 62(سیناپسی منجر به فعالیت بیش از حد نورونها و تشنج می گردد 

                                                
1 -Metrazol
2 -Electroencephalograph
3 -Strychnine
4  -Strychnos Nux-Vomica
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ترکیب تشنج عمومی  ایجاد می شود، شروع تشنج با تظاهرات اولیه همچون لرزش است و در 

همراه است  ،کلونیک به شکل کشیدن پاها و شکم به زمین-مراحل بعدي با علائم تشنجات تونیک

)13.(  

  یدهاي جنسی  و تشنجئاسترو -1-2

ی مختلـف مغـزي و میـانجی هـاي عصـبی      هورمون هاي جنسی می توانند با تاثیر بر فعالیت نواح

). 12(مختلف و همچنین فعالیت سلولهاي گلیال اثرات گسترده اي بر فعالیت مغـز داشـته باشـند    

پروژسترون و استروژن اند که اصولا از تخمدان هـاي   ،شناخته شده ترین هورمون هاي استروئیدي

هورمـون هـاي   . شـوند  جنس ماده ترشح می شوند، ایـن هورمونهـا در جـنس نـر هـم یافـت مـی       

استروئیدي جنسی که به صورت محیطی ساخته و آزاد می شوند، چون قدرت نفوذ بالایی دارند به 

). 87(راحتی از سد خونی مغزي عبور کرده و وارد مغز می شوند و بر پدیده تشنج موثر می باشند 

حقیقات را به خـود  مطالعه بر روي نقش این هورمونها  بر حملات تشنجی و صرع بخش زیادي از ت

  ).1(اختصاص داده است 

  پروژسترون -1-2-1

کربنه با ساختمان سیکلوپنتانوپرهیدروفنانترن مـی باشـد و یکـی از     21پروژسترون یک استروئید 

پروژسترون از پرگننولون مشـتق مـی   ). 63(فعالترین پروژستین هاي تولید شده در تخمدان است 

د، سپس پروژسترون خود به الوپرگننولون متـابولیزه مـی   شود که خود از کلسترول ساخته می شو

در سیستم محیطی گنادها استروئیدهاي جنسی را سنتز می کنند و کاتابولیسم در کبد اتفاق . شود

مسـیر  . در مغز هر دوي سلول هاي گلیا و نورونها در سنتز استروئیدها شرکت مـی کننـد  . می افتد

پروژستین ها ترکیباتی سـنتتیک  ). 87(مغز یکسان است  سنتز و متابولیسم پروژسترون در بدن و

  ).1(هستند که پروژسترون را تقلید می کنند مانند مدروکسی پروژسترون استات و گاناکسولون 

  گیرنده هاي پروژسترون  -1-2-1-1

اند که فاکتور نسخه برداري ) داخل سلولی(از نوع کلاسیک ) PR( 1اکثر گیرنده هاي پروژسترونی 

 1970ایـن گیرنـده هـا اولـین بـار در سـال       ). 87(وجود دارنـد   BوAاي اند و به دو فرم هسته 

                                                
1  -Progesterone Reseptor (PR)
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توسط یـک ژن مشـابه سـاخته مـی     ) PR-A(و) PR-B(هر دو نوع گیرنده ). 17(شناسایی شدند

  ).68(و در هسته و سیتوزول یافت می شوند )17،68، 75(شوند 

اند که از گیرنده هـاي پروژسـترونی داخـل     گیرنده هاي پروژسترونی سطح سلولی هم کشف شده

ایـن  . سلولی متمایزند و درگیر بودن این گیرنده ها در اثرات پروژسـترون نیـز مطـرح شـده اسـت     

جایگاههاي اتصال غشایی پروژسترون که اخیرا کلون شده اند ویژگی گیرنده هاي جفـت شـده بـا    

جـزء داخـل    7یرنـده هـا   پـیش بینـی شـده کـه ایـن گ     ). 68(را نشـان مـی دهنـد    G-پـروتئین 

و وقتـی بـا   ) 68(جفـت شـده انـد    Gi/0)(Gو با پـروتئین هـاي   ) 17(دارند ) 7TMPR1(غشایی

آنزیمی کـه محصـول پیامبرهـاي ثانویـه     (پروژستین ها باند می شوند موجب مهار آدنیلات سیکلاز

شـده   شناسـایی  7TMPRسه ایزوفـورم از  . می شوند) را کاتابولیزه می کند cAMPداخل سلولی

در انسان، خوك و مـوش وجـود دارد و    αنوع. 7TMPRγو  7TMPRβو  7TMPRαنوع : است

در  βنوع. اسید آمینه را کد می کنند 350-346نوکلئوتید کد می شود که  1053-1038توسط 

. اسید آمینه را کد می کنـد  354-352نوکلئوتیدي بوده و  1065-1064پستانداران وجود داشته، 

اطلاعات کمی راجع بـه عمـل ایـن    ). 17(آمینواسیدي است  330کوتاهتر و حدود مقداري γنوع 

نوع گیرنده ها وجود دارد و برخی اثرات سریع پروژسترون به این نوع گیرنده ها نسـبت داده شـده   

  ). 87(است 

  محل گیرنده هاي پروژسترون -1-2-1-2

کـه در تنظـیم عملکـرد جنسـی      اگرچه گیرنده هاي پروژسترون به میـزان بـالا در هیپوتـالاموس    

الگوي توزیع معینی فراتر   BوA، گیرنده هاي پروژسترونی نوع )75(دخالت دارند بیان می گردند 

قشـر  آنها همچنین در نئوکورتکس، آمیگدال، هیپوکامپ، ،از نواحی با عملکرد جنسی در مغز دارند

یافـت مـی شـوند و     نیز )17(مخچه مغز، هیپوتالاموس، نورون هاي نورآدرنرژیک در ساقه مغز، در 

همچنین در لایه هاي دو و چهار ایزوکورتکس و هسته هاي قشري آمیگدال میزان بالایی از گیرنده 

در برخی مطالعات نیز ذکر شده که ایـن گیرنـده هـا بطـور     ). 87(هاي پروژسترونی بیان می شود 

نواحی فوق ). 17(ی می توان یافت وسیعی در مغز پراکنده شده اند و آنها را در هر نوع سلول عصب

                                                
1  -7-Trans membrane Progesterone Receptor


