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  خلاصه

داشتن قابليت بالاي تاثير ، دليل مدت اثر مناسبه  بسم بوتولينوم اخيرا . ضايعات نرون محركه فوقاني استءاسپاستي سيتي عارضه شايع و ناتوان كننده: مقدمه
در كاهش  BTX-A   تاثير هاي  مكانيزمتعييناين مطالعه هدف از  . استيافته جايگاه قابل قبولي در درمان اسپاستي سيتي ،نبيانتخابي و نداشتن عوارض جا

  .است از ارزيابيهاي الكتروفيزيولوژيكبا استفاده  ،اسپاستي سيتي
اسپاستي سيتي عضلات پلانتار فلكسور مچ پا مبتلا به بيمار  15 در دانشگاه علوم پزشكي تهران انجام شده و 1385اين مطالعه توصيفي در سال  :روش كار

بررسيهاي الكتروفيزيولوژيك شامل كسب . قبل و پس از مداخله تعيين شد OAS(1(شدت اسپاستي سيتي عضلات مذكور طبق مقياس  .مورد مطالعه قرار گرفتند
ه  واحد ب50و 75، 200ميزان ه تزريق توكسين ب. بودقبل و پس از تزريق  ، H / M و نسبت M حداكثر دامنه پاسخ، عضله سولئوسHحداكثر دامنه رفلكس 

زيولوژي در پرسشنامه جمع آوري و توسط  مشخصات فردي، نتايج درماني و الكتروفي. سولئوس و تيبياليس خلفي انجام شد، گاستروكنموستدر عضلاترتيب 
  .يك ويلكاسون پردازش شدآمار توصيفي و جداول توزيع فراواني و آزمونهاي غيرپارامتر

شدت اسپاستي سيتي نيز كاهش معني داري .   ديده شد H/M و نسبت M پاسخ، Hدر هفته چهارم پس از تزريق كاهش معني داري در دامنه رفلكس: نتايج
  .كاهش بيشتري داشته است M نسبت به دامنه موج H  مشاهده شد كه دامنه رفلكسهمچنين .نشان داد

 فيبرهاي بردليل تاثير ه  بMهش دامنه پاسخ  فيبرهاي داخل دوكي عضله و كابردليل تاثير توكسين ه ب H/M  و نسبت H دامنه رفلكسكاهش: نتيجه گيري
عمدتا از طريق تعديل فعاليت سيستم حركتي گاما   BTX-A كهگفتمي توان  M  پاسخنسبت به H با توجه به كاهش بيشتر دامنه رفلكس. استخارج دوكي 

    .نتايج اين تحقيق مي تواند به درمانگر در انتخاب بهترين شيوه تمرين درماني پس از تزريق توكسين كمك شاياني كند. دهدمي  سيتي را كاهش اسپاستي
   همي پلژي، اسپاستي سيتي، الكترو فيزيولوژيكآزمونهاي،سم بوتولينوم:  كليديكلمات
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  مقدمه
از اختلالات حركتي همراه سندرم اسپاستي سيتي يكي 

صورت افزايش وابسته به ه نرون محركه فوقاني است كه ب
 تونيك  كششي فازيك و رفلكسهاي كششيسرعت رفلكسهاي

ه و ب 2 چند موضعي،1مي تواند به اشكال موضعي وبروز مي كند 
   .اهر شودظ 3صورت منتشر

به اين دليل است كه افزايش فعاليت رفلكس كششي 
         دچار افزايش تحريك پذيريحركتي نرون آلفا حوضچه 
ين وروديهاي ه هم خوردن تعادل ببآن دليل  ؛)1( مي شود

زيرا در  ،است مهاري به حوضچه نرون حركتي تحريكي و
ضايعات نرون محركه فوقاني سطح سيگنالهاي مهاري كاهش 

بيان مي كند كه افزايش  4بوبات از طرف ديگر .)3، 2( مي يابند
كه حساسيت آورانهاي دوكهاي عاليت سيستم حركتي گاما ف

عضلاني را كنترل مي كنند باعث افزايش فعاليت رفلكس 
  .)4( كششي مي شود

جايگاه قابل قبولي  اخيراA  (BTX-A)  سم بوتولينم نوع 
اين . استكسب كرده  يافتهاسپاستي سيتي  در درمان

       توليد  5كلستريديوم بوتولينومنروتوكسين توسط باكتري 
محل اتصال عصب به عضله از طريق مي شود و اثر خود را بر 

  . )6، 5( مهار آزاد سازي استيل كولين نشان مي دهد
ينهاي خاص تعيين ئ با شكستن پروتBTX-A در واقع

از اتصال مسير انتقال كيسه هاي حاوي استيل كولين كننده 
بنا . كند با غشا پلاسمايي جلوگيري ميمناسب اين كيسه ها 

 .)7 - 5( براين آزادسازي ناقل عصبي با اختلال مواجه مي شود
روي فيبر كه پايانه هاي آكسونهاي حركتي گاما  نظر به اين

هاي عضلاني داخل دوكي استيل كولين ترشح مي كنند 
را آكسون حركتي گاما حساسيت آورانهاي دوك عضلاني (

         بر  قادرستBTX-Aبه لحاظ تئوري ، )كنترل مي كند
   .)6( نيز تاثير بگذاردفيبر هاي عضلاني داخل دوكي 

 را BTX-A   تاثير،1996همكارانش در سال   و6ريموند
مورد بررسي قرار دادند وآتروفي هر دو  بافت عضلاني موشها بر

                                                 
1  Focal  
2 Multifocal  
3 General  
4 Bobath 
5 Clostridium botulinum 
6 Raymond 

. گروه فيبرهاي عضلاني داخل و خارج دوكي را نشان دادند
ت درگيري فيبرهاي در نسبآنها معتقد بودند قطعا تفاوتهايي 
دنبال تزريق توكسين وجود ه عضلاني داخل و خارج دوكي ب

فيبر هاي عضلاني بر BTX-A تاثير  و نيز عنوان كردنددارد 
مي تواند نقش مهمي در درمان ديستوني داشته داخل دوكي 

         با 1999و همكارانش در سال  7آرزوياگيزان .)8( باشد
ندون آشيل چگونگي تاثير تزريق اندازه گيري دامنه رفلكس تا

 را با  در غلاف عصبو تزريق فنل BTX-Aداخل عضلاني 
بيماران همي اهش اسپاستي سيتي عضلات خلف ساق كهم در 
 تاثير بيشتر ،نتيجه مطالعه آنها. مورد مقايسه قرار دادندپلژي 

BTX-A فيبر هاي عضلاني داخل دوكي نسبت به فنلبر  را ،
  .)9( نشان داد
 با بررسي بيماران 2004 و همكارانش در سال 8مپاچياستا

توانستند كاهش آستانه رفلكس كششي عضله اسپاستيك 
 آنها . نشان دهندBTX-Aدنبال تزريق ه را بكنموس وگاستر

 بدنبال ضايعات نرون با اشاره به افزايش فعاليت رفلكس كششي
عنوان عاملي جهت ه  بBTX-A بر نقش ،محركه فوقاني

  .)10( ليت اين رفلكس تاكيد كردندفعاتعديل 
 نسبت دقيق در كليه مطالعاتي كه تاكنون انجام شده

-BTXدنبال تزريق ه بدرگيري فيبر هاي داخل و خارج دوكي 

Aشناخت در همين راستا ودر جهت . )11 ( مشخص نشده است
 سيستم حركتي عصبي بر BTX-Aتر مكانيزم تاثير  دقيق

  بخشي از درمان جامعBTX-Aكه  با توجه به اين عضلاني و
را تشكيل مي دهد بيماران مبتلا به ضايعات نرون محركه فوقاني 

كه به بخشي از تكنيكهاي توانبخشي و لزوم همراه ساختن 
بيشترين مشابهت را با اين بيماران  سيستم حركتي برلحاظ تاثير 
 تاثير بررسي اين مطالعه ، هدف دارندBTX-A مكانيزم تاثير

 عضلات خلف ساق بيماران همي پلژي بر BTX-Aتزريق 
   .بوده استاسپاستيك 

  
  روش كار

 در دانشگاه علوم پزشكي 1385اين مطالعه توصيفي در سال   
 بيمـار همـي پلژيـك       15بررسـي    در اين . تهران انجام شده است   

                                                 
7 Arzu Yagiz On 
8  Stampacchia 
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 داراي اسپاسـتي سـيتي پلانتـار        مرحلـه اسپاسـتيك بودنـد     كه در   
  بـوده و    OASق مقيـاس    فلكسورهاي مچ پا بين يك تا سـه طب ـ        

مـورد   ، راه بروند   بايستند يا   با يا بدون وسيله كمكي     مي توانستند 
 داراي ،علاوه بر ضايعه موجـود    بيماراني كه    .مطالعه قرار گرفتند  

و يـا  بودنـد   اسـكلتي عـضلاني     هر گونه اختلال نورولوژيـك يـا        
-BTX سابقه درمان قبلي بـا و  كنتراكچر ثابت در مچ پا وجود 

Aــا ســا  ســابقه درمــان ،ير داروهــاي كاهنــده اسپاســتي ســيتي  ي
از مطالعـه   داشـتند    يا جراحي جهـت اسپاسـتي سـيتي          نورولتيك

  .)5( حذف شدند
ــوده و      ــركت نم ــه ش ــل در مطالع ــاهي كام ــا آگ ــاران ب  بيم

شـدت اسپاسـتي سـيتي      .  كردند امضاءنامه را    برگه هاي رضايت  
سـاس  عضلات پلانتار فلكـسور مـچ پـا در وضـعيت نشـسته بـر ا               

به اين صورت كـه بيمـار در وضـعيت     . تعيين شد OASمقياس
 درجـه و    80گونه اي كه زاويـه تنـه بـا ران           ه  نشسته قرار داشت ب   

درمـانگر حركـت    .  درجـه بـود    60مفـصل زانـو   فلكـسيون   زاويه  
ه دورسي فلكسيون مچ پا را از وضعيت پلانتار فلكسيون كامل ب ـ          

ــه طــور پاســيو انجــام داده و شــدت اسپاســتي ســيتي   ــا توجــه ب ب
   .تعيين شد) 1(چگونگي كيفيت انجام حركت بر اساس جدول 

  
Original Ashworth scale (OAS) مقياس  -1جدول 

  
درمانگر اجازه داشت تا سه بار حركت فوق الذكر را تكرار 

در  .)12( نموده و درجه اسپاستي سيتي عضلات را تعيين كند
آوردن  بيمار و فراهم بهضمن با توضيح كامل روش كار 
 حداكثر تلاش انجام شد تا ،محيطي آرام در طي انجام بررسي

ميزان اسپاستي سيتي بر ير اضطراب  مخدوش كننده نظعواملاثر 
   .كاهش يابد

بررسي هاي الكترو فيزيولوژيك شامل كسب حداكثر دامنه 
 و M حداكثر دامنه پاسخ ، عضله سولئوس Hرفلكس
وسيله ه لوژيك بثبت هاي الكتروفيزيو. بودند  H/Mنسبت
  . انجام شد2 نوروسكرين مدل1 تونيسدستگاه

در ضمن اين بررسيها بيماران در حالت خوابيده به شكم  و 
 درجه پلانتار فلكسيون در مچ پا قرار داشتند و مچ پا توسط 10

جهت ثبت از الكترودهاي دو قطبي با . بالشتك حمايت مي شد
مت مياني خطي كه  قسالكترود فعال بر. ادي استفاده شدژل ه

      را به قوزك داخلي وصل سر داخلي عضله گاستروكنموس
  

                                                 
1  Toennis 
2 Neuroscreen 

  
 سانتي متر پايين تر الكترود ثبات 3. مي كند قرار گرفت

  . قرار داده شدمرجع
جايگاه الكترود . الكترود زمين كمي بالاتر از مچ پا نصب شد

  . ثبات قبل وپس از مداخله ثابت بوده است
 دو قطبي  سطحيق الكترودهايتحريك الكتريكي از طري

   عصب حداكثر عضله سولئوس با تحريك  Mموج . اعمال شد
.  ثبت شد يك ميلي ثانيه3مدت زمان با تيبيال درحفره پوپليتئال

 تا به دادهبه اين ترتيب كه شدت تحريك را مرتبا افزايش 
ه  به اين شدت بد كه ديگر افزايش دامنه نداشته باشدشدتي برس

را به   و آنه درصد مقدار خودش را اضافه نمود25دست آمده 
  .ه شد در نظر گرفت Mموجحداكثر عنوان شدت 

بزرگترين نيم ميلي ثانيه مدت زمان  با Hضمن ثبت رفلكس 
  .ثبت شد  M با حضور اوليه پاسخ Hدامنه رفلكس 

  H و نيز حداكثر دامنه رفلكس Mاز حداكثر دامنه پاسخ
عنوان حداكثر دامنه ه  آنها بپنج ثبت صورت گرفت و ميانگين

                                                 
3  Diversion 

  .وجود نداردهيچ افزايشي در تون عضله  ° درجه
  .افزايش مختصري در تون عضله وجود دارد  1 درجه
  .شود افزايش بيشتر در تون عضله داريم اما حركت انجام مي  2 درجه
  .شود افزايش بارز در تون عضله داريم و حركت به سختي انجام مي  3درجه
  .كنتراكچر ثابت وجود دارد  4 درجه
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 H/Mو نسبت  نظر گرفته شد  در H و رفلكس Mپاسخ
   .)13( محاسبه گرديد

  : به قرار زيرندM و پاسخ  Hمشخصات ثبت رفلكس 
 Hمشخصات ثبت رفلكس 

، Hz 5000:، فيلتر پائينmv/div 2: ، حساسيتHz 5: فيلتر بالا
  ms/div 10: زمان پايه

  Mمشخصات ثبت موج 
، Hz5000:، فيلتر پائينmv/div8 : ، حساسيتHz 5: بالافيلتر 

  ms/div 10: زمان پايه
هاي ذكر شده قبل و پس از انجام  در كليه بيماران ارزيابي

 درمجموعه  BTX-Aتزريق .مداخله در هفته چهارم انجام شد 
 عضلات خلف ساق از طريق سوزن الكتروميوگرافي

ه عضله جهت  محل اتصال عصب ب. صورت گرفتكانسنتريك
ولئوس و تيبياليس خلفي س، تزريق در سه عضله گاستروكنموس

و نيز ثبت ين بالك عضله از طريق آناتوميك واسطه تعيه ب
 زمان بامرحله  دو يا سه ،پتانسيلهاي واحد حركتي تمام سايز

حين انجام دامنه حركتي فعال ) ميكروثانيه 500كمتر از (سريع 
 فلكسيون و سوپيناسيون مچ پا انجام پلانتار(از عضلات هدف 

 انجام پلانتار فلكسيون و ،جهت عضله تيبياليس خلفي
پروناسيون مچ پا در حالت فلكسيون زانو جهت عضله سولئوس 
و انجام پلانتار فلكسيون و پروناسيون مچ پا در حالت 

  . تعيين شد) اكستانسيون زانو جهت عضله گاستروكنموس
 محل 4 حد توكسين در وا200جهت عضله گاستروكنموس 

 75جهت عضله سولئوس ، تزريق در سرهاي داخلي و خارجي
 محل تزريق و جهت عضله تيبياليس خلفي 2واحد توكسين در 

   .)14(  محل تزريق انجام شد2 واحد توكسين در 50
ن محل  سانتي متر پايي2سانتي متر بالا و  2محلهاي تزريق

حالت ه يمار ب ب،ضمن تزريق. اتصال عصب به عضله بودند
  .خوابيده روي شكم قرار داشت

كليه بيماران تزريق توكسين در درمانگاه مغز و اعصاب  در
هاي الكتروفيزيولوژيك در  بيمارستان اميراعلم و بررسي

آزمايشگاه الكتروفيزيولوژي دانشكده توانبخشي دانشگاه علوم 
   .پزشكي تهران انجام شد

و الكتروفيزيولوژي مشخصات فردي، نتايج پاسخ به درمان 
  . در پرسشنامه جمع آوري گرديد

اطلاعات جمع آوري شده با استفاده از آمار توصيفي و 
جداول توزيع فراواني و آزمونهاي غيرپارامتري ويلكاسون 

  .پردازش شد
  

  
  نتايج

 نفر مرد با دامنه سني 7 نفر زن و 8 بيمار مورد مطالعه 15از 
ر ميانگين و انحراف معيار مقادي 2 جدول.  سال بودند70 – 46

  H/Mو نسبت  M  و پاسخ  H دامنه رفلكس ، OASمقياس
در هفته چهارم پس از انجام تزريق كاهش .را نشان مي دهد

  .گرديد مشاهده  OASمعني داري در مقياس 
 درصد افراد شدت اسپاستي سيتي پس از درمان طبق 27در 
  .به درجه صفر رسيدOAS مقياس
 3ميزان ه افراد ب  درصد13 قياس درطور كلي اين مه ب
 درصد افراد 20 درجه و در2ميزان ه  درصد افراد ب67 در ،درجه

 پس از  Hدامنه رفلكس.  درجه كاهش پيدا كرده بود1ميزان ه ب
  . )>001/0p (درمان كاهش معني داري نشان داد

 از حد Hدر بيماران اسپاستيك معمولا دامنه رفلكس 
مشاهده مي شود  2 طور كه در جدول نهما. استطبيعي بالاتر 

ميلي ولت بود  87/4 قبل از درمان H ميانگين دامنه رفلكس 
 در افراد طبيعي Hكه اين ميزان نسبت به دامنه رفلكس 

 معلوم مي شود 2بالاتر است و باز با توجه به جدول ) 4/1±4/2(
 به حد طبيعي  تقريبا پس از درمانHكه ميانگين دامنه رفلكس 

  . )13( سيده استخود ر
در كليه بيماران در هفته چهارم پس از تزريق دامنه پاسخ 

M001/0  ( كاهش يافته بودp<.(  
درمان كاهش معني داري   نيز پس ازH/Mنسبت 

كه ميزان كاهش دامنه  نكته قابل توجه اين). >001/0p((داشت
دامنه رفلكس .  بيشتر بوده استM نسبت به پاسخ Hرفلكس 

Hدرصد و دامنه پاسخ 46ميزان ه  ب Mدرصد 32ه ميزان  ب 
  .كاهش داشته است
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 در  قبل و پس از انجام مداخله OAS و مقياس H/M نسبت،  M پاسخ ،  Hتغييرات ميانگين و انحراف معيار رفلكس  -2جدول
  بيماران مورد مطالعه

  
  
  
  
  
  
  بحث

صورت ه اسپاستي سيتي يك اختلال حركتي است كه ب
        همراه افزايشه بوابسته به سرعت تون عضلات افزايش 

  .)1،2( تحريك پذيري رفلكس كششي ظاهر مي شود
عنوان يك ه باهميت افزايش تحريك پذيري رفلكسي 

 در بسياري Hشود كه از رفلكس  باعث ميعلامت باليني 
جهت بررسي مكانيزمهاي مسئول ايجاد تحريك مطالعات 

  . )15( استفاده گرددپذيري بيش از اندازه رفلكسها 
 الكتريكي به يك عصب  هنگام اعمال تحريكHرفلكس 

 ثبت مي شود و قوس رفلكسي آن شامل محيطي مختلط
نرونهاي حركتي آلفا در ،  از دوكهاي عضلانيIaآورانهاي 

  .)13( و آكسونهاي حركتي آنها مي باشدنخاع 
 جهت بررسي ميزان Hسيناپسي بنابراين رفلكس تك 

نرونهاي حركتي سوي ه ب از دوكهاي عضلاني Iaوروديهاي 
 معياري جهت تعيين ،كار مي رود و دامنه اين رفلكسه بآلفا 

 و استتحريك پذيري نرون محركه عضله گاستروسولئوس 
ضايعه نرون محركه فوقاني اين دامنه معمولا در بيماران مبتلا به 

  . )16، 15( از حد طبيعي خود بالاتر است
 ضمن اعمال تحريكات زير بيشينه  Hحداكثر دامنه رفلكس

دست ه  همراه است بMولا با ظهور اوليه موج عصب كه معم
ك عصب  پاسخي است كه پس از تحريMپاسخ . مي آيد

محيطي از عضله ثبت مي شود و حاصل جمع پتانسيلهاي تك 
خارج دوكي است كه مستقيما تحريك تك فيبرهاي عضلاني 

  . شده اند
 پس از تحريك عصب محيطي در  Mحداكثر دامنه پاسخ 
مي شود بنابراين از  اكثر از عضله ثبتشدتهاي تحريكي حد

 H/Mنسبت . مي آيد عمله تمامي فيبر هاي حركتي آلفا ثبت ب

 به حداكثر دامنه  Hحاصل تقسيم حداكثر دامنه رفلكس
شاخص مذكور درصد نرونهاي حركتي را  .مي باشد  Mپاسخ
   .)13(  نشان مي دهد،طور رفلكسي تحريك شده انده كه ب

 معني  كاهش تزريق توكسينبررسي پس ازاين در 
اين . عضله سولئوس ديده شد Mداري در دامنه پاسخ

موضوع نشان دهنده كاهش تعداد فيبرهاي عضلاني خارج 
دوكي است كه توسط هر اكسون عصب دار مي شوند و از 

طور پيش سيناپسي باعث ه  ب BTX-Aاين نظريه كه
رج دوكي عضله عصب به فيبر هاي خاانسداد محل اتصال 

عضله سولئوس   Hدامنه رفلكس. ي شود حمايت مي كندم
 كه احتمالا نتيجه كاهش ميزان  بودنيز كاهش يافته

  . است از فيبرهاي درون دوكي عضله  Iaوروديهاي
  آكسونهايپايانه هايكه ناقل عصبي  جه به اينوبا ت

 استيل ، عضلاني داخل دوكيحركتي گاما بر روي فيبرهاي
ي گاما حساسيت آورانهاي آكسون حركت(است كولين 

دوك عضلاني را نسبت به ميزان و سرعت تغيير طول عضله 
 فيبرهاي داخل بر  قادر است  BTX-A،)مي كند تنظيم

  .دوكي عضله نيز تاثير بگذارد
 تاييدي بر  H واقع كاهش معني دار دامنه رفلكسدر

 فيبرهاي داخل و تحليل .)17، 12(است فرض مذكور 
 به سمت نرونهاي  Iaم آورانهايدوكي باعث كاهش حج
 بافت شناسي نيز نشان داده مطالعات .حركتي نخاع مي شود

 داخل  عضلاني  فيبرهاي BTX-Aدنبال تزريق ه اند كه ب
مي شوند و حتي خاطر نشان كرده اند   دوكي دچار تحليل

كه بين انواع مختلف فيبرهاي داخل دوكي نيز تفاوتهايي به 
وجود  BTX-A به كاربردآسيب پذيري نسبت  لحاظ
  .دارد

  نميانگين و انحراف معيار پس از درما  ميانگين و انحراف معيار قبل از درمان  
  H  91 /1 ± 87/4  15/1 ±66/2(mv)رفلكس
  M (mv) 92/1  ± 17/9  71/1 ±28/6 پاسخ

  H / M 22/0 ±53/0  20/0 ±42/0نسبت 
  OAS 35/0 ± 86/2  70/0±93/0مقياس 
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كه حجم بيشتري از پايا نه هاي  دليل آنه  يعني ب
 منتهي  Iآكسونهاي حركتي گاما روي فيبرهاي كيسه اي نوع

 ترنددر برابر تاثير توكسين آسيب پذير اين نوع فيبرها ،مي شوند
نيز كاهش معني داري    H/M نسبتضراحدر مطالعه . )8(

 باعث BTX-A تواند نشان دهد كه اين مساله مي. نشان داد
طور رفلكسي ه كاهش درصد نرونهاي حركتي مي شود كه ب

را بر   BTX-Aجا نيز مي توان اثر در اين. تحريك شده اند
 از  Iaفيبرهاي داخل دوكي و تاثيري كه در كاهش آورانهاي 

نرونهاي . دانستمسئول اين پديده ، عضله سولئوس دارند
روديهاي سيناپسي خود را از  عمده و،حركتي در نخاع

  .)15(  عضلات دريافت مي كنند Iaآورانهاي 
 به 1 باعث اختلال در ارسال آورانها BTX-Aدر واقع

همي پلژيك  شود و از انجا كه در افراد نرونهاي حركتي مي
 به BTX-A ،سطح تحريك پذيري نرونهاي حركتي بالاست

نرونهاي واقع يك نقش تعديل كننده بروي فعاليت رفلكسي 
 ، نيز به لحاظ بالينيبررسياين  در .)15، 10( حركتي دارد

  BTX-Aاسپاستي سيتي كاهش معني داري را پس از تزريق
   .بررسي شد  OAS نشان داد كه از طريق مقياس
 يك يافته BTX-Aدنبال تزريق ه كاهش تون عضله ب

در . باليني آشكار و مهمترين هدف استفاده از اين توكسين است
يه مطالعاتي كه تاكنون در اين زمينه انجام شده است كل

بارزترين يافته باليني بدنبال تزريق توكسين كاهش تون عضله 
سي محل اتصال عصب به پدليل  مهار پيش سيناه بوده كه ب

  .)20 -18( عضله صورت مي گيرد
 كاهش بيشتر حاضراما نكته مهم و قابل توجه در تحقيق 

 در عضله سولئوس Mدامنه پاسخ  نسبت به Hدامنه رفلكس 
فيبرهاي داخل دوكي نسبت به بيانگر درگيري بيشتر است كه 

  .مي باشدفيبرهاي خارج دوكي 
 قادرست BTX-Aعبارت ديگر مي توان گفت تزريق ه ب

ه ببروي سيستم حركتي گاما كه سطح فعاليت آن با تاثير بيشتر 
 تئوري( زياد شده استدليل بروز ضايعه نرون محركه فوقاني 

وجود چنين  .)11، 4(  اسپاستي سيتي را كاهش دهد،)2بابت
مكانيزمي جهت كاهش اسپاستي سيتي به لحاظ باليني مي تواند 

                                                 
1 Deafferentation 
2  Bobath 

واضح است كه اسپاستي سيتي تنها بخشي از  .بسيار مهم باشد
بخش ديگر اين . استضايعات نرون محركه فوقاني عوارض 
كردهاي وجود ضعف و ناتواني در اجراي عمل، عوارض

  .)21، 2( حركتي است
عنوان ابزاري جهت كاهش اسپاستي ه ب BTX-Aبنابراين 

مان اين بيماران را تنها بخشي از يك برنامه جامع جهت درسيتي 
تشكيل مي دهد و انجام تمرينات توانبخشي پس از تزريق 

و  جهت برطرف كردن ضعف در انجام حركت ،توكسين
، 11( نظر مي رسده ببرقراري مجدد كنترل حركتي ضروري 

22 ،23(.  
در ، نشان داده اند در بيماران اسپاستيكاخير مطالعات 

 درمانهايمراه انجام  هبهBTX-A  كه تزريق صورتي
تر خواهد   مدت زمان تاثير توكسين طولاني،توانبخشي باشد

بود و نياز به تزريقات مكرر توكسين جهت كاهش اسپاستي 
  .)25، 24( سيتي برگشتي كم مي شود

لازم به ذكر است كه تاثير تمرينات توانبخشي نيز هر گاه با 
 در عضلات اسپاستيك همراه شوند نيز BTX-Aتزريق 
  .)23، 22( مي يابد افزايش

بنابراين مناسبترين تمرينات توانبخشي  تمريناتي هستند كه 
 سيستم عصبي عضلاني بر BTX-Aمكانيزم اثر مشابهي با اثر 

 BTX-A مشخص كرد كه ضراح تحقيق  نتيجه.داشته باشند
       قادرست فعاليت سيستم حركتي گاما  بيشتر با تاثير بر

در بين روشهاي تمرين درماني . اسپاستي سيتي را كاهش دهد
وجود كه فوقاني رمختلفي كه جهت بيماران با ضايعه نرون مح

هت بيماراني بابت جنظر مي رسد روش تمرين درماني ه  بدارد
  .  بسيار مناسب باشد،قرار گرفته اندBTX-A ريق كه تحت تز

و بهبود در كاهش اسپاستي سيتي بابت زيرا اصول درماني 
و تعديل كنترل حركتي بر پايه تاثير روي سيستم حركتي گاما 

در فعاليت اين سيستم و تنظيم تعادل سطوح تحريك و مهار 
و در نتيجه بروز پاسخهاي حركتي طبيعي سيستم عصبي مركزي 

   .)4( توسط عضلات مي باشند
  

  نتيجه گيري
انجام تحقيقات آتي در رابطه با تاثيرات توام درمانهاي 

 شدت اسپاستي سيتي و كيفيت  برBTX-Aتوانبخشي و تزريق 
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 در .نظر مي رسده بالگوهاي حركتي بسيار سودمند و ضروري 
 با داشتن قابليت بالاي تاثير BTX-A  كهگرددپايان تاكيد مي 

تاثير توكسين تنها در محل اتصال عصب به عضله (بي انتخا
 و نداشتن اثرات جانبي قادرست با كاهش )صورت مي گيرد

به درمانگر در حل مشكلات بيماران با استي سيتي پموثر اس

اين نتايج  كمك شاياني نمايد وضايعه نرون محركه فوقاني 
 در كاهش BTX-Aبا مشخص كردن عملكرد دقيق بررسي 

 درمانگر اين امكان را مي دهد تا موثرترين سيتي بهاسپاستي 
تدابير را جهت رفع كليه نقايص حركتي اين بيماران اتخاذ 

  .)27، 26، 5(نمايد
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