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           اري شده اند ذگ اي حركتي ساقه مغز جايهوپيك در شاخ قدامي نخاع و هسته ر تورنورون ها بطور سوماتوآلفا موت 
)Fig 2. -A,B(  

  
  
  
  
  
  

Fig  2  

  
A .ايگاههاي شخصي در شاخ قدامي نخاع جهت عصب دهي به ماهيچه هاي مرتبطتجمع ستوني نورون هاي حركتي در ج  

  
  ) Fig. 2-B. ( گفته ميشود  Motor Pool  كه به يك عضله ميروند  Unitموتور چند      

  
B – دسته هائي از مجموعه واحدهاي حركتي (motor pool)كه به ماهيچه هاي اندام و تنه عصب دهي مي كنند   

  
 (Final common path)Motor Unit  فركانس فعاليت يك .  آخرين بخش اجرائي فرمانهاي حركتي است

پس از عصب گيري .  آن نورون حركتي ميباشد ييا يا يك واحد حركتي دقيقا منعكس كننده تواناآلفنورون حركتي 
ت ماهيچه را ماهيچه توسط نورون حركتي ماهيچه تحت سلطه نورون حركتي در ميايد زيرا نورون حركتي فعالي

 .كنترل مي كند و نورون حركتي كنترل نوروتروفيك و سلامت سلول ماهيچه را بعهده ميگيرد 

  ماهيچه هاي دست  .1
 ماهيچه هاي پا .2
 ماهيچه هاي تنه  .3
  ماهيچه هاي تنه  .4
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و عدم اين تداخل در مواقع صدمه و قطع عصب سبب . ر نورون در طول عمر ادامه دارد موتوتداخل نوروتروفيك بين ماهيچه و 
  . ها و نورون هاي حركتي مي شود ولوژيك بسيار جدي در ماهيچه يتغييرات مورفولوژيك و فيز

   )Fig. 3(پاسخ نورون حركتي به آسيب و قطع عصب 
  
  

  
  
  
  

Fig  3 

  
  

A  :  تغيير شكل سلولي Chromatolysis  و جابجائي هسته سلول   
B  :  قطع ارتباط CNS  با عضله   
C  :  ندريت ها و دريافت كمترين اطلاعات ورودي حسي د كوتاه شدن  
D  :  كاهش ميزان ارتباط پيش سيناپسي در نتيجه  
E  :  تخريب عصب همراه با از دست رفتن ميلين  

 در پايانه قطع شده عصب حركتي محيطي مراحل  Sprouting با بوجود آمدن مراحل  Degeneration در نهايت بدنبال 
Regeneration   وعصب Reinnervationولوژيك حركت در   عضله پيش مي آيد كه پس مدت سه هفته بازگشت فيزي
  .  را داريم و ترميم Plasticity  عضله و در نتيجه 
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  : e Principal z Siا بر اساس اندازه لفانواع نورون حركتي آ

  
    phasic  و  tonic: ا به دو رده ساختماني و عملي تقسيم ميشود لفنورون هاي حركتي آ

هاي قرمز يا آهسته و مقاوم به خستگي را عصب نورون هاي حركتي تونيك نورون هاي كوچك هستند كه ماهيچه  
  . د و نگه دارنده انقباض و بدن را در مقابل جاذبه حمايت مي كنند ندهي ميكن

نورون هاي حركتي فاز يك نورون هاي بزرگ كه ماهيچه هاي كم رنگ و سريع و خستگي پذير را عصب دهي  
  . كرده سبب انجام حركات سريع ، كوتاه و پرتابي ميشوند 

  : در ارتباط با اندازه عضله و فيزيولوژي آن  Motor Uniteتعداد 
  

 تعداد موتوريونيت نسبت به بزرگي  Gastrocenemius براي ماهيچه هاي بزرگ و حركات بزرگ مانند عضله  
   ) 2000حدود . ( عضله كمتر است 

وتوريونيت نسبت به اندازه عضله براي ماهيچه هاي كوچك و حركات دقيق مانند ماهيچه هاي حركتي چشم تعداد م 
 )  براي عضله چشم  3 – 6حدود . ( بيشتر مي باشد 

  
   : )  Muscle Stretch Receptors ) MSR گيرنده هاي  كششي  ماهيچه 

  
گي ماهيچه ايجاد جريان ميكنند بنام ه ماهيچه هاي مخطط داراي گيرنده هاي حسي هستند كه در زمان كشيد 

Muscle Spindleميان ماهيچه هاي مخطط قرار دارند كه در  Fig. 4)( .  
ن ايجاد و هستند كه در زمان انقباض فعال عضله و كشيده گي تاندحسيتاندون هاي عضله نيز داراي گيرنده هاي  

 كه در ميان تارهاي تاندوني دو سرعضله قرار دارند Golgi Tendon Organ (GTO)جريان مي كنند، بنام 
(Fig.4-D)  
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Fig   4 
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  

  
دوك  

 هر كدام درون كپسول هاي در بافت پيوندي در ميان سلول هاي ماهيچه  Muscle Spindles هاي ماهيچه يا 
تعداد دوك ماهيچه در عضله بر اساس دقت حركتي عضله افزايش مي يابد . اي مخطط در سراسر عضله قرار دارند 
  .  و گردن مانند عضلات چشم ، عضلات دست

 نيز گفته  Extrafusal fibers  در مقابل تارهاي عضلاني مخطط يا  Intrafusal fibersبه دوك ماهيچه  
    Nuclear Bag داراي  يك نوع سلول بنام :  ار سلولي يك دوك ماهيچه تساخ .  (Fig. 4-A)ميشود

 پر از هسته دارد و در  ايختمان كيسهمي باشد كه بخش حسي آن در وسط سلول و غير قابل انقباض مي باشد و سا
   تفاوت در پاسخ آنها به كشش ماهيچه مي باشد  اين است كه static  و  dynamic دو نوع 

ي است كه بطور ياه است كه بخش مركزي آن داراي هسته  Nuclear Chain نوع دوم سلول در دوك ماهيچه  
  . (Fig. 4-B) استزنجيره اي قرار گرفته اند و غير قابل انقباض 

يك دوك ماهيچه حداقل داراي دو . ار ماهيچه مخطط و قابليت انقباض دارد تبخش دو طرف هر دو نوع سلول ساخ 
 .  مي باشد Chain fibers  و حدود پنج  Bag fibers نوع 

 

 كه توسط فيبرها و يا (intrafusal)تشكيل دهنده دوك ماهيچه فيبرها يا سلولهاي  )گيرنده كششي ماهيچه(دوك ماهيچه
   احاطه شده اندlextrafusalسلولهاي ماهيچه ي مخطط 

 (Golgi)گيرنده ها كشش تاندون 
 عصب دهي حسي و حركتي دوك ماهيچه



 ٢٣٠

  
 

  )C-4. Fig(عصب دهي دوك ماهيچه  
   

 Primary  Ia  گروه .قرار دارند) DRG ( اعيعصب دهي حسي كه اكسون نورون هاي هستند كه در گانگليون هاي نخ
  و Nuclear Bag   به نوع ديناميك nuclospiral ميكرون به صورت مارپيچي و فنري  20 تا 12ميلين دار با قطر 

Nuclear Chain  مي روند  .  
 شته اي پراكنده و يا بشكل ر NC و تمام NB ميكرون به نوع استاتيك 12 تا 4 ميلين دار با قطر II     secondryگروه 

Flower Sprayحسي اين سلول ها ميروند   به بخش .  
ا موتونورورن ها قرار دارند لفاين نورون هاي حركتي در ميان آ. عصب دهي حركتي توسط نورون هاي حركتي گاما انجام ميشود 

  ) بخش قابل انقباض . ( ند  مي روNC  و NB ميكرون است و به دو سر سلول هاي  8 تا 3قطر اكسون ميلين دار آنها 
  . اي مخطط مي روند ها موتونورون ها به ماهيچه لفدر اين جا مجددا ياداوري ميشود كه آ

و تغييرات در طول كنترل ) طول  (   را به كشيدگي(MS)گاما موتر نورون ها مغز را قادر ميسازند كه حساسيت دوك ماهيچه 
  : داريم  بنابراين دو نوع نورون حركتي گاما . كند 

  
         gd      گاما ديناميك  
        gsگاما استاتيك  

 
  :(MS)نتيجه گيري فيزيولوژيك از وضعيت ساختماني دوك ماهيچه  

  
ا  ياين ريتم .  فيبر هاي دوك ماهيچه دارد (Tone) يا (Tension)حساسيت گيرنده هاي كششي بستگي به كشيدگي 

toneكسوني موتونورون هاي گاما تنظيم ميشود كه به دو سر فيبر هاي دوك ماهيچه ميرود  يا ورودي هاي ا توسط وابران ها
بخش گيرنده كششي دوك ماهيچه اطلاعات در مورد كشش استاتيك و يا ديناميك .  انقباض را ايجاد ميكند ميزان لازمو 

با DRG از طريق گانگليون نخاعي Iaران هاي وماهيچه را فراهم ميكند و با ايجاد جريان در مورد ميزان كشيدگي دوك آ
 سبب تحريك ديناميك نورون هاي حركتي آلفا در شاخ (interneurons)سيناپس مستقيم و يا از طريق نورون هاي واسطه

  . د ناي حركتي ساقه مغز ميشوهقدامي نخاع يا هسته 
 اين  Iران هاي نوع وآ.  حركتي ميرساند وق به نورونف نيز اطلاعات كششي استاتيك يا آهسته را به طريق  IIران هاي نوع وآ

 در تمام سطوح نخاع تحقق Propriospinalاطلاعات را با صعود و نزول در چند بند نخاع و نهايتا از طريق فيبرهاي 
را تحريك و ) عضله  ( Extrafusalميبخشند و در مسير برگشت اكسون نورون هاي آلفا فيبر هاي ماهيچه مخطط يا 

          . منقبض ميكند 
و  Iaران هاي و آتحريك و  (MS) دوك ماهيچه طريق مدار موتورنورون هاي گاما فعال شدن موترنورون هاي آلفا از --

سيناپتيك واين ارتباط را در يك انقباض سريع مون ( Fig. 5) .   ميگويندgamma loopر نورون هاي  آلفا راوسپس به موت
  . ا برقرار ميشود لفن ها با نورون هاي حركتي آو در موارد آهسته از طريق اينتر نورو

  
  

Fig  5 
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  حلقه گاما

 
   Golgi Tendon Organ (GTO) گيرنده كشش تاندون يا 

 هاي در گانگليون كهشانمادركه نورون  Ib ران هاي واين گيرنده ها در محل اتصال ماهيچه و تاندون ها قرار دارند و توسط آ
با انقباض عضله تاندون كشيده . د عصب دهي ميشوند ني حسي اعصاب كرانيال قرار دار  و يا گانگليون هاDRGنخاعي 

به اطلاع نورون هاي ) سيناپس (   و حتما با واسطه يك اينترنورون مهاري Ibران هاي وميشود و ميزان كشيدگي از طريق آ
 (Fig. 6)و(Fig. 4-A, D). ا رسيده و انقباض عضله مربوط كنترل ميشود لفحركتي آ

 برعكس از طريق يك اينترنورون تحريكي سبب انقباض خود بخود عضله متقابل Ibران هاي و فعال شدن يا تحريك آ
antagonist ميشود  .  

  
  
  
  
  

Fig  6 
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   : رفلكس ها

  
رفلكس .  هستند رفلكس ها پاسخ هاي حركتي برنامه ريزي شده ، كليشه اي غير ارادي و قابل پيش بيني به تحريكات حسي

  .  مناسب و قابل استفاده و حياتي هستند ,ها ذاتي ، اختصاصي
  :  است    ميگويند كه از پيوستگي هاي زير تشكيل شدهReflex arcاساس ساختماني يك رفلكس را 

  
  ) تشخيص تحريك ( گيرنده هاي حسي   -1
  )  CNSهدايت جريان به ( ران  واعصاب آ -2
 ) رك ز محيآنال( مركز سيناپسي    -3
 ) هدايت جريان به عضو پاسخ دهنده ( اعصاب و ابران    -4
   ) و غددماهيچه مخطط ، قلب ، ماهيچه صاف( عضو اجرا كننده     -5
 

Stretch Reflexيا رفلكس كششي   
  
  باا كه همان ماهيچه را عصب دهي ميكند و همچنينلف آيها نورونو از دوك ماهيچه به طور مستقيم با موتIaهاي  رانوآ
  سيناپس Iaهاي رانوبعلاوه آ. سيناپس تحريكي برقرار ميكنند (Synergic)اي همكاره هاي آلفا مربوط به ماهيچه نورونووتم

ت ميروند سنيوهاي آلفا كه به ماهيچه هاي آنتاگ نورونو هاي مهاري كه آنها به نوبه خود با سيناپس با موت ميكنند با اينتر نورون
در معاينات پزشكي اين نوع رفلكس را با زدن .  ميشوند  Stretch Reflex رفلكس كششي آنها را مهار ميكنند و سبب 

ها اهميت   هم ميگويند چون رفلكسMyotatic Reflex و يا knee jerk reflexن زانو امتحان ميكنند وچكش به تاند
  ميباشد (monosynaptic)سيپسينا مدار اين نوع رفلكس تك.  نرمال ماهيچه دارندtoneبسياري در تنظيم ريتم  يا 

(Fig. 7, 8).  
  

  
  

Fig  7 
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ران هاي نزولي به آنها از سطوح فوقاني و معيار مهمي است جهت تحقق سلامت مدارهاي نخاعي و آيرفلكس كشش 

CNS و اندام ها به عهده آنها  است ماهيچه هاي تنه كه كنترل (Spinal Stretch Reflex).  واضح است كه
  .   ميشود hyper - reflexiaنزولي به مدار رفلكس سبب  ن هاي اطلاعاتيراوتخريب آ

  disinhibitionتحريك ميشوند كه با قطع آنها CNS چون نورون هاي واسطه مهاري با ورودي هاي نزولي از سطوح بالاتر
  . يا عدم مهار رفلكس ها پيش مي آيد 

ضلات و مقاومت به حركت ميشود كه اين شرايط در كلينيك همچنين فعاليت غير طبيعي نورون هاي گاما سبب سختي ع
hypotonus ا اختلال در كار عضله ، لفبا تحريك دائم نورون هاي حركتي آ. تونوس عضلاتي گفته ميشود  كاهش  و يا

 .  يا فلج سخت ميگويند spastic paralysisشدن عضله رخ ميدهد كه  hypertonus  اسپاسم و
  شدن و فلج يا شل شدن عضلات  Hypotonus تحريك مراكز مهاري روي رفلكس سبب    معمولا strokپس از

flaccid paralysis ميشود   .  
  

 رفلكس مايوتاتيك

 پرش زانورفلكس
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  :  Reflex-Withdrawal  يا رفلكس عقب كشيدن
 كه با اعمال تحريك درد زا به دست يا پا ايجاد ميشود ، خم شدن پاي تحريك شده و كشيدگي و يا استقامت طرف تقابل را 

  . است نشان ميدهدpolysynapticمدار اين رفلكس را كه )Fig. 9-A(  (crossed reflex)داريم 
در صدمه به نخاع كه فيبر هاي صعودي و نزولي قطع ميشوند وقتي كه يك تحريك درد زا به پا ها اعمال ميشود اين رفلكس 

در بيماران نخاعي معمولا با ايجاد . ن ميرود در واقع ظهور تمام رفلكس ها در زير نقطه صدمه ديده از بي. كند اهر نميظت
  شده و به علت عدم كنترل رفلكس ها به طور  Mass reflexسبب ايجاد) نيشگون به پهلو   ( withdrawalرفلكس

  polysynaptic چند سيناپسي  يا نيزمدار اين نوع رفلكس ها.  انجام ميشود يكتوم بطور رفلكسر وانه مثادي ، تخليه ار
در تنظيم حركات دست ها و پاها نورون هاي واسطه نقش مهمي دارند و نظمي را بين انقباض و انبساط ماهيچه ها .د باش مي

   . )Fig. 9-B()  راه رفتن ( برقرار ميكند  
Fig  9 -A 

  
  رفلكس عقب كشيدن چند سيناپسي همراه با رفلكس طرف مقابل
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Fig 9 – B  

  
  رفلكس چند سيناپسي در نخاعمكانيزم 

  
  

 يا كشيده شدن ماهيچه سبب فعال شدن عضله مربوطه ميشود و  muscle stretchهمان طور كه قبلا گفته شد
.   reciprocal inhibition مهارميشوندIaهاي حسي  هاي مهاري ورودي ت از طريق اينتر نورونسنيواي آنتاگه ماهيچه

تمام اين اينتر نورون ها  .- Ibاوّران–  اورگان گلژي عمل ميكننديز طريق مهار مدار رفلكسگروه مشابهي از اينتر نورون ها ا
   Renshaw اينتر نورون ديگري كه در مدار مهاري و تنظيم شركت ميكنند اينتر نورون هاي . هستند GABAحاوي
ي ميشوند اين نورون هاي واسطه با    و يا مهار بازگشتي نورون هاي حركتrecurrent inhibitionكه سبب  . باشند  مي

  آنها را مهار Glycineمهاري يتر م نور و ترانسرهاييا تحريك شده و با لفهاي حركتي آ نورون   collateralشاخه جانبي يا 
 يارا مهار كنند و سبب عدم مهار  Ia هاي توانند انيتر نورون ها مي اين انيتر نورون. د نو انقباض ماهيچه را متوقف مي كن

disinhibition  قابل ياد آوري است كه اينتر نورون هاي . شوندRenshawي هاي نزولي از سطوح بالاتر د  زير نفوذ ورو
CNS  هستند  .)Fig. 10 A,B(   

  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  

Fig 10  
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A و Bمكانيزم مهار بازگشتي   

  
  

   :شند مي با Lower Motor Neuron ده گي رمشكلات حركتي  كه در رابطه با آز
  

 Bell's مواردي كه سبب ناتواني قوس رفلكس مي شوند اختلال در اتصال عصب و عضله است مانند بيمارييگرد 
palsy ويروس سبب عدم اتصال عصب و عضله  در نوعي از اّن بعنوان مثال  كه مراكز بالاتر سالم هستند ولي  )

 برخي .ت ويروس باز گذشت به وضعيت نرمال را داريممي شود  كه از پس از پايان دوره فعالي) فلج يكطرفه صورت 
 . نيز در اين سطح ماهيچه ها را فلج مي كنند Botulium   و يا Currarسموم مانند 

فشار بر روي اعصاب حركتي در اثر تورم ديسك مهره ها و يا غدد در كانال نخاعي ايجاد ضعف ماهيچه اي و  
 . سبب پاراليزي حركتي مي شود ) ج اطفال فل( ا لفهمچنين تخريب نورون هاي حركتي آ
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 پيش مي ضدر يك انقباض طولاني و به دنبال خستگي ماهيچه وضعيت متابوليك ماهيچه مختل شده و مهار انقبا 
 . آيد 

  و به دنبال آن از كار افتادگي نورون هاي حركتي به علت نرسيدن  Spinal Shockاز دست رفتن حس پس از 
 . اطلاعات حسي 

سالي كه سبب هندر دهه هفتاد تا هشتاد سالگي ك ( apoptosis )هاي حركتي رنامه ريزي شده نورونمرگ ب 
 الكترومايوگرافي پاسخ .   ميشود Electromyogram (EMG) در ثبت Motor Unitوسعت 

Motor Units  را ثبت ميكند و وسيله تشخيص مهمي براي نورولوژيست ها جهت بررسي عدم كارائي   
Motor Unit مي باشد   . 
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  )بخش دوم از سيستم حركتي (

  
  

   اراديتا حرككنترلرتكس حركتي و وك
  
  
  

پتيك با نورون هاي حركتي در  اين بخش ها با ايجاد ارتباط سينا. بخش هاي زيادي از مغز قادرند روي حركات ما نفوذ كنند 
  آنها با گروه هاي نوروني كه   سيستم عصبي هستند ن نقاط مراكز بالاتري ازاي.   حركت را كنترل مي كنند LMNنخاع يا 

 در ساقه مغز و در كورتكس قرار دارند و با يكديگر در ارتباط تنگاتنگ هستند و Upper Motor Neurons (UMN) نام
تر بخصوص در ساقه مغز مي اين گروه هاي نوروني در مراكز حركتي بالا. به ميزان متفاوت در اعمال حركتي شركت دارند 

مراكزي كه در ساقه مغز بر روي حركت نفوذ دارند بخشي در تشكيلات مشبك . توانند بسياري حركات اتوماتيك را كنترل كنند 
  توان gamma loopكه نورون هاي آنها با نورون هاي حركتي گاما در نخاع سيناپس ميكنند و از طريق سيستم گاما و يا 

ا بطور لف نورون ها ي حركتي گاما و آ بااز سيستم و ستيبولار يا تعادلي نيز.   ماهيچه ها را كنترل ميكنند toneانقباض يا  
در صورت تخريب مخچه و عدم مهار بر روي مسير . مستقيم سيناپس ميكنند اين ارتباط زير نفوذ مهاري از مخچه مي باشد 

  .  شناخته شده است  alpha rigidityينيك  با اهميت و تحت عنوان نخاعي پديده اي كه رخ مي دهد از نظر كل–تعادلي 
شركت كورتكس حركتي در حركات اتوماتيك اندكي لازم است اهميت كورتكس حركتي با افزايش درجه ارادي كنترل حركت 

ديگر را كه  ميگوييم و تمام هسته ها و مسير هاي pyramidal tractمسير كنترل كورتكس حركتي را . افزايش مي يابد 
لاح طاين اص. ناميم  مي "Extra  Pyramidal  System"كما بيش درگير كنترل حركت هستند سيستم خارج هرمي يا 

  . تعريف دقيق و معني تعيين شده اي ندارد و امروزه در كلينيك نيز قابل استفاده نيست 
 شود مسير يا تراكت پيراميدال اهميت زيادي در ايجاد مسير پيراميدال موجوديت بسيار دقيقي دارد و ميتواند بطور مجزا توجيه

اين تراكت اكسون نورون هاي است كه جسم سلولي آنها در كورتكس مغز قرار . توان ما براي برقراري دقيق حركات ارادي دارد 
آن به طرف  % 85  مدولاانتهاي در . رسد مينز و مدولا به نخاعو پا يك مغزي ، پ,دارد كه اكسون آنها از طريق اينترنال كپسول

   مقابل رفته
)Cross( از لترال فونيكولوس  )وارد بخش خاكستري نخاع شده و از طريق نورون هاي واسطه يا ) پيك  سوماتوتوبطور

interneurons با نورون هاي حركتي  در شاخ قدامي  سيناپس ميكند و سبب انقباض ماهيچه ها ميشود   .  
 و با نورون حركتي سيناپس ميكند كه crossد بخش قدامي شده و در سطح نخاع ضرب در كرده  بطور مستقيم وار بقيه 15% 

شاخه هاي جانبي اين مسير در سر راه خود در . هم گفته ميشود Corticospinalاين مسير .  ميروند هبه ماهيچه هاي تن
 اين هسته ها سبب انقباض ن هاي حركتيا نوروساقه مغز به هسته هاي حركتي اعصاب زوج كرانيال رفته و با سيناپس ب

  .(Fig. 1)  را نيز ميگويند Corticonuclear   يا Corticobulbarاين مسير را  . ماهيچه هاي مربوطه مي شود 
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 مسير هرمي
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 ضرب در شدن مسير. مسير مزبور عمدتا بطرف مقابل و شاخه هاي جانبي آن به هسته حركتي همان طرف نيز ميرود 
 اساس كنترل حركتي طرف مقابل بدن توسط مراكز بالاتر مغز است بنابراين نقاط حركتي در ينخاع - يينال يا مغزاسپكورتيكو

  . اي طرف چپ را بعهده دارند و بالعكس هطرف راست مغز كنترل ماهيچه 
سير پيراميدال از م % 30كه ) ناحيه برودمن  ( M1 يا  Primary Motor areaكورتكس حركتي شامل ناحيه حركتي اوليه 

 كورتكس حركتي هستند كه بطور مستقيم با نورون هاي 5 از لايه Betzآن نورون هاي بزرگ بنام  % 2را تشكيل ميدهد و 
  . حركتي سيناپس ميكنند و در حركات دست ها و پا ها با مهارتهاي ظريف بكار ميرود 

ط مختلف بدن نقشه بدن روي اين ناحيه از مغز تعيين شده با تحريك الكتريكي در آستانه پايين و انقباض ماهيچه ها در نقا
 كه مانند نقشه حسي بدن شكل بدن بر عكس است و سر و صورت و دست ها و انگشتان منطقه وسيعي را (Fig.2) است

قبض  اين نقاط است و با هر تحريكي يك  ماهيچه منياشغال ميكنند كه بعلت مهارت انسان در بكار گيري حركتي ماهيچه ها 
بعلاوه لايه سلولي . مي شود در حالي كه نواحي كه جاي كمتري اشغال ميكنند يك تحريك سبب انقباض چند ماهيچه مي شود

 نورون ها در كورتكس حركتي در يك وضعيت ستوني بطور مجزا براي .(Fig.3)در كورتكس حركتي ضخامت بيشتري دارد
ميمه كورتكس ضديگر از مسير كورتيكو اسپينال از نقاط مكمل و  % 30حدود (Fig.4). كنترل نوعي از حركت فعال ميشوند 

   وبقيه .  ميباشند  Premotor aera (PMA)  و Supplementary  Motor area (SMA)نواحي   حركتي كه 
   .(Fig.5) پرتپال مي باشد     بلو از 

 
Fig 3   

  
  

 كولوس حركتينهمومو

 مقايسه ضخامت كورتكس حركتي و حسي
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 ساختار ستوني حركات انگشت شصت دست در كورتكس حركتي

 )مسير هرمي( نخاع –تركيب مسير كورتكس 



 ٢٤٢

                                              (Fig. 6) :نواحي ضميمه كورتكس حركتي 
  

SMA :   
  

 در سطح آن يك وضعيت وضعيت بدن.  هم كشيده ميشودداخلي بخشي از ناحيه را تشكيل ميدهد كه بسطوح 
  . سوماتوتروپيك نشان ميدهد كه با تحريك الكتريكي اين ناحيه بدست مي آيد 

  . دال يا عقب قرار دارند وها در كدر اين ناحيه صورت در قسمت روسترال يا جلو و پا 
افزايش جريان . نتيجه تحريك در طرف مقابل بدن پاسخ ميدهد و با آگاهي از ميل به انجام يك حركت همراه است 

خون در طول مراحل مغزي براي اجراي يك حركت در اين ناحيه نشان داده شده است همچنين با آزمايش بر روي 
 دو دست در تصميم و اجراي حركت  متفاوتبب از دست رفتن هماهنگي بين حركاتمغز ميمون تخريب اين ناحيه س

  . است 
  

 
PMA :   

 
 را در كورتكس فرونتال اشغال ميكند و بيشتر با نقاط مختلف ساقه مغز مرتبط  برودمن6 بخش بيشتري از ناحيه -

دن در شروع يك عمل حركتي پيشنهاد ميشود كه اين بخش از كورتكس حركتي مسئول كنترل جهت يابي ب. است 
گفته ميشود كه اين ناحيه خود زير نفوذ ناحيه خلفي . است مانند رسيدن و يا حركت به طرف يك نقطه يا جسم 

  . تخريب اين ناحيه سبب افزايش برخي از انواع رفلكس ها ميشود . يانه اي مي باشد هكورتكس آ
ارت در حركات ارادي ايجاد مي كند مثلا وقتي كه يك برنامه ق برنامه هاي لازم را براي مهبطور كلي دو ناحيه فو

  .جديد برقرار ميشود تا حركت ياد گرفته شده از قبل را تغيير بدهد 
  

Frontal Eye Field:   
  

  كه بخش تحتاني آن حركات ارادي چشم ها را كنترل مي كند و تحريك است 6 ناحيه   كنار برودمن در8ناحيه 
 تخريب آن سبب انحراف چشم ها به جهت ناحيه .كت چشم ها به طرف مقابل مي شودالكتريكي آن سبب حر

   . ببردتواند با اراده چشم ها را به جهت مخالف  مينبيمار  و. تخريب مي شود
  

Sensory Motor area :   
  

  .  حسي با پاسخ سريع حركتي همراه است كريز كورتكس حسي و حركتي است و يك تحشاني مرونوار هم پ
  

Mirror Neurons:   
 فعال مي شوند و اساس يادگيري PMAنورون هائي هستند كه با مشاهدة  حركت بدون انجام حركت در ناحيه 

  .حركتي را فراهم مي كنند
اي حركتي در ساقه هدر سيناپس مسير كورتيكور اسپانيال با نورون هاي حركتي در نخاع و هسته ياداّوري ميشود كه 
 كه بكار ميرود گلوتامات است و سيناپس تحريكي مي باشد و نتيجه تحريك از طريق مغز نوروترانسميتري

هاي حركتي كه حاوي نوروترانسميتر استيل كولين هستند انقباض ماهيچه و حركت اهرم هاي استخواني بدن  نورون
  . مي باشد 
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Fig 6 

  
  

  : رتند از آيد عبا هاي كه در نتيجه تخريب كورتكس حركتي بوجود مي سمپتوم
  

 يا  Upper  Motoneuronsبه  صدمه كه در واقع) M 1 ( در اثر صدمه به كورتكس حركتي اوليه -1
(UMN)اين صدمات ممكن است در .  سندروم هاي تراكت پيراميدال يا مسير كورتيكو اسپانيال است، پيش مي آيد

اگرتخريب در بالاي ضربدر پيراميد باشد اثر ضربات ، خونريزي هاي مربوط به سرخ رگ هاي مغزي ايجاد شود و 
عوارض حركتي ايجاد شده شامل از دست . نشانه هاي عوارض حركتي در طرف مقابل به صدمه مشاهده مي شود 

 كه در رابطه با (Paresis)  و درجات مختلف از ضعف ماهيچه اي  (paralysis) دادن كنترل حركات ارادي
  .وسعت صدمه مي باشد 

   
 و Extensor Hypertonus   دچار درگير كه پاي Hypertonocity  اي   ماهيچهtone  افزايش – 2

 spasticityاين پديده  را. شوند  ميfixed postures و در نتيجه Flexor Hypertonusدچار درگير دست 
  . هم مي گويند 

  
3 -  Babinski Sign يا نشانه بابينيسكي كه در بررسي    Plantar Reflexجانبي كف پا را با اگر بخش 

در حاليكه در . يك وسيله سخت آزرده كنيم در وضعيت نورمال انگشتان پا ، بخصوص انگشت شصت جمع مي شود 
 انگشتان پا بخصوص شصت پا به طرف عقب رفته و حالت باد بزني پيدا ( Babinski)يك رفلكس غير طبيعي 

 نواحي حركتي كورتكس

 جهت جانبي

 نيجهت ميا
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زير يكسال طبيعي است چون تكامل آن با كامل شدن البته مشاهده اين وضعيت در كودكان  . (Fig. 7)مي كند
  .ال همراه است ينتيكواسپاكورميلين سازي اكسون هاي مسير 

Fig 7  

  
   

 پيراميد ، سبب علائم پاراليزي در همان طرف بدن ، از دست در آسيب به مسير كورتيكو اسپانيال در زير ضرب– 4
  . ميشود passive در پاي درگير و حركات   knee jerkرفتن رفلكس

   
 سبب صدمه به حركات در  Corticobulbar پس از آسيب به كورتكس حركتي نتيجه صدمه به مسير–5

هاي بخش فوقاني  ياد آوري ميشود كه ماهيچه. شود  هاي تحتاني صورت در طرف مخالف به آسيب مي ماهيچه
 . كنند  ريافت ميصورت نورون هاي حركتي مربوطه شان ورودي از كورتكس حركتي دو طرف د

 
 
  
  
  
  
  
  
  
  
 
  

  
  

                                 

 نسكي پس از تحريك كف پا                   پاسخ طبيعي پس از تحريك كف پانشانه بابب
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  ) حركتي بخش سوم از سيستم   (
  

 
Basel Ganglia  

  
  ايه عقده هاي قاعد

   
. ح عقده هاي قاعده اي به گروهي از هسته ها گفته ميشود كه در زير كورتكس قرار دارند و نقش خاصي در حركت دارند اصطلا
پنج ساختمان شناخته شده بنام هسته اي دم دار ، پوتامن و گلبوس پاليدوس در جلوي مغز ، هسته ساب  مجموعه هامروز

در ساقه مغز بعنوان يك سيستم حركتي ضميمه مي باشد كه خروجي هاي آن با ) را گني( تالاميك در ديانسفال و جسم سياه 
ها را از كورتكس دريافت مي كند و از طريق تالاموس به هسته هاي حركتي در ساقه مغز و نخاع مرتبط نيست بلكه سيگنال

در واقع فرمان هاي حركتي قبل از اجرا در سيستم عقده هاي قاعده اي . كورتكس حركتي باز ميگرداند تا در حركت اعمال شود 
  .  اثر ميگذارد ركتحوسپس از طريق كورتكس حركتي اوليه اجرا ميشود و اين سيستم بطور غير مستقيم در . پردازش ميشود 

 كه در اثر عدم كارآئي اين سيستم اجرا ميشود ، همان طور كه قبلا گفته شد در كلينيك  حركتيبعلت تفاوت در نوع اختلالات
 ميدانند هر چند كه اين اصطلاح چندان صحيح نمي باشد Extrapyramidalاين اختلالات را مربوط به سيستم خارج هرمي 

  مي paresis  و paralysis  مي باشد كه معمولا Pyramidal از اختلالات سيستم  هرمي ولي براي متفاوت بودن آن
  . باشد 

ديلي در حركت ، اخيرا نشان داده شده است كه در اعمال غير حركتي كورتكس عمجموعه عقده هاي قاعده اي علاوه بر نقش ت
 سمپتوم هاي مهم ديگري علاوه بر اختلالات حركتي را نيز نقش تعديلي و تنظيمي دارد بنابراين تخريب عقده هاي قاعده اي

  .ايجاد مي كند 
   

سبب  هم است در حاليكه تخريب هر يك از تركيبات آ نب حركت بطور نرمال بسيار مرچگونگي عملكرد عقده هاي قاعده اي ب
بنابراين براي . مي باشد  ميشود كه تحت عنوان حركات غير قابل كنترل و غير ارادي  ايبيماريهاي مشخص و شناخته شده

 نقش عقده هاي قاعده اي در سيستم حركتي اطلاعات بدست آمده از روش هاي مختلف  وشناخت مكانيزم اين بيماريها
اي تشكيل دهنده عقده هاي قاعده اي و محتويات نوروترانسميتري آنها هطات ورودي و خروجي هسته اتحقيقاتي در مورد ارتب

   . در ماني باشد هايينمي تواند راهگشاي جايگز
اين ورودي تحريكي و حاوي نوروترانسميتر .  مي باشد ساز كورتك) هسته دم دار پوتامن (  مهم به استرياتوم  اطلاعاتيورودي

 و نقاط مختلف كورتكس حركتي به پوتامن مرتبط مي شود در حاليكه هسته استاين ارتباط توپوگرافيك . گلوتامات مي باشد 
بنابراين اين .  آوران دريافت ميكند  كورتكس در رابطه با حركت ضميمهcognitive و نقاط frontal eye fieldدم دار از 

ورودي اطلاعاتي مهم ديگري كه استرياتوم . اطلاعات ورودي در تنظيم اعمال شناختي همراه با حركات چشمها شركت دارد 
 وغير اختصاصي تالاموس مي باشد كه با ترتيب مشخص اين آوران ها )در بخش مياني(رينامدريافت ميكند از هسته هاي اينترالا

 . نيز با نورون هاي پوتامن سيناپس مي كند 
  :وعه عقده هاي قاعده اي مي باشندمارتباط مهم ديگري كه به آن بايد بپردازيم ارتباط بينابيني تركيبات مج

  
 : مسير دو پامينرژيك از جسم سياه به استراترم  -1
  

. م مي باشد و  بر روي نورون هاي استرياتD2  و D1يولوژيك اين ارتباط براساس گيرنده هاي دو پاميني اثرات فيز
س با  و در سيناپحريكي ت D1 در سيناپس با نورون هاي حاوي گيرنده  (SNe) جسم سياه نبدين ترتيب كه آورا

  .(,Fig. 1,2 ) مهاري ميباشدD2 هاي حاوي گيرند ه هاي نورون



 ٢٤٦

  
  
  
  
  

  
  
  
  
  

وبالعكس مسير ) گلوتامات( داراي نوروترانسميترو(+) تحريكيارتباط هسته سابتالاميك با گلبوس پاليدوس -2
 . مي باشد )گابا ( داراي نوروترانسميترو )- (به هسته ساب تالاميك مهاري گلبوس پاليدوس  برگشت از

 
با توجه با . ه كورتكس حركتي ميباشد  مهار ارتباط تحريكي تالاموس بپاليدوس به تالاموس خروجي از گلبوس  -3

ياداوري ميشود هسته هاي حركتي . م خود نيز مهار ميشود واينكه اين عمل مهاري از گلبوس پاليدوس تحت نفوذ استريات

  يكي مسير مستقيم جسم سياه به استرياتوم تحر
 بخش حركتي تالاموس جسم سياه را مهار مي كند،تامن گلبوس پاليروس و بخش مشبك  زمانيكه پو-

 بنابراين بخش حركتي تالاموس كورتكس حسي حركتي را تحريك مي كند. نيز مهار مي شود

   غيرمستقيم جسم سياه به استرياتوم مسير 
بنابراين مسيرهاي مهاري   . وس را مهار مي كند كه خود هسته ساب تالاميك را مهار مي كند             دليپا پوتامن گلبوس 

 .مسير تحريكي نيز مسيرمهاري ديگري را فعال مي كند. سبب عدم مهار يك مسير تحريكي مي شوند
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VA-VL تحريك ميكو عمل مهاري از گلبوس پاليدوس توسط هسته سابتالا.  در تالاموس در اين ارتباط شركت دارند 
 . كنداجرا  رااري خودعمل مهميشود تا 

  
 با ارتباط مهاري از بخش مشبك جسم سياه به اين كي از اين هسته ها ي تالاموس به كورتكسيحرتمسير   -4

 . هسته ها نيز مهار ميشود 
 (Fig.3)بخش هاي مختلف اين ارتباطات را نشان ميدهد.  

  
  
  
  

  VA-VLمهاري استرياترم بر روي هسته هاي حركتي م عمل اي مهاري از جسم سياه به استرياتوبا از دست رفتن ورودي ه
  .  مي باشد بيماري پاركينسونتالاموس افزايش ميابد و نتيجه پاتوفيزيولوژيك آن 

 يافتن درمان  كه به تازگي كشف شده اند دريي  و ديگر گيرند هاD2   و D1شناخت اين ارتباط و نحوه عمل گيرنده هاي 
  . ده است لوژيك كمك بزرگي كرورماكهاي فا

 ارتباطات عقده هاي قاعده اي
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م دارند به همين ا در استرياتوببا نورون هاي حاوي گا لينرژيك است كه ارتباطات تحريكيواسترياترم حاوي اينترنورون هاي ك
 كولينرژيك نيز در درمان اختلالات ناشي از عقده هاي قاعده اي و بخصوص بيماري  موثر بر سيستمجهت دارو هاي

  . د نپاركينسوس استفاده مفيد دار
د نطور كلي اختلالات حركتي در سيستم عقده هاي قاعده اي و با توجه به نشانه هاي كلينكي آن به دو رده تقسيم بندي ميشوب

 :Hyperkineticو   Hypokinetic.     
  

.   رايج ترين بيماري اين سيستم پاركينسون است كه در اثر از بين رفتن نورون هاي ملانين دار در جسم سياه مي باشد --
 همراه با از بين bradykinesia  و پس از شروع كند وكوتاه هستند akinesiaحركات ارادي مشكل در شروع دارند  

 يا لرزش در tremor  و بعد ريتميك  (rigidity)  ماهيچه  resting tone، افزايش  mask رفتن حركات صورت 
ر ثانيه ميباشد كه متفاوت است از ديگر لرزش هاي كه  بار د4 – 6  از اين بيماران بين EMGحال استراحت كه در ثبت  

  .ممكن است در اثر اختلالات سيستم هاي ديگر بدن ايجاد شود 
نورون هاي حاوي  . م به جسم سياه است اثر تخريب مسير مهاري از استرياتو  در  Chorea Huntington  بيماري --

GABA بيماري ارثي با ژن شناخته شده ، از دهه سوم تا چهارم زندگي تظاهر اين.   در هسته دم دار و پوتامن از بين ميروند 
 در حالت استراحت  پيچ و تاب و سريع صورت ، دست ها و  پا ها همراه با حركات غير ارادييحركات پرش. آن شروع ميشود 

  .مي باشد 
  .ريب هسته عدسي مي باشد    اعمال حركتي نا بجا ولي پيوسته و تكراري كه در اثر تخ Athetosis بيماري --
 مي باشد و اغلب با كشيده شدن و حركات نا منظم پا ها همراه Chorea  فرم شديد بيماري  Ballism بيماري حركتي  --

 گويند Hemiballismاين بيماري در اثر تخريب هسته ساب تالاموس طرف مقابل است كه در اين حالت بيماري را . است 
حاوي نوروترانسيتر  كه ل در اثر از دست رفتن ارتباط تحريكي هسته ساب تالاميك با گلبوس پاليدوسحركات غير قابل كنتر.  

  .گلوتامات مي باشد ايجاد مي شود 
   

  Ticsيا كليشه اي ، بدون هدف و بطور اتفاقي پيش مي آيد و تحت عنوان   stereotypedانواع حركات  
  . ماني قابل كنترل مي باشد شناخته شده و با درمان هاي داروي و روان در

   
در بيماريهاي حركتي ناشي از اختلال در سيستم عقده هاي قاعده اي درمان موثر تنها در بيماري پاركينسون مي باشد كه با 

با تحمل عوارض جانبي از .   عبور ميكند و سنتز دوپامين را در مغز انجام ميدهد BBBاز  كه  L-Dopaاستفاده از داروي  
  . و تحقيقات وسيعي در زمينه پاركينسون را سبب شده اند . بل توجه مي باشند ارل  بيماري  اين دارو ها قنظر كنت

 بافت جنيني جسم سياه در استرياترم جهت تامين ترشح دوپامين و ژن درماني از ديگر ديدگاه هاي درماني آينده در ندپيو
  . پاركينسون مي باشد 

ز نقش بازال گانگليا در وضعيت نرمال حركت نشان مي دهد اين است كه در حلقه ارتباطي عقده آنچه نتايج تحقيقاتي تاكنون ا
هاي قاعده اي  با كورتكس حركتي و حسي اين سيستم در برنامه ريزي حركتي همراه با دقت و مهارت شركت دارد مانند پرتاب 

خاطر داشته باشيم كه فرمان حركت و برنامه حركت يا قيچي كردن با حدود و خطوط مشخص ولي ب) بسكتبال ( توپ در سبد  
  .     در عقده هاي قاعده اي انجام نمي شود 
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  ) حركتي بخش چهارم از سيستم (
  
  

    CEREBELLUM مخچه   
  

با اينكه مخچه ورودي هاي اطلاعاتي بسياري از گيرنده هاي حسي دريافت ميكند ولي دومين مدار بزرگ كنترل حركت بعد از 
اين كنترل با نقشه و فرم حركت ، اجراي حركت ، تطابق حركت و ياد گيري حركت در ارتباط . كس حركتي مي باشند كورت

و و حركات چشم براي ) تعادل  ( Balance) وضعيت  ( Postureهمچنين وظيفه مخچه در ارتباط با كنترل . است 
  . تعادل است    نگهداري 

 وظايف مهم   ديگر   پا ها از    تنظيم حركات دست ها و    همراه با  د گيري حركاتتصحيح اجراي حركت ، زمان بندي و يا
  .مخچه مي باشد 

   
  : نحوه كار مخچه 

  
. ي اجرائي است امخچه خروجي هاي كورتكس حركتي را كنترل ميكندو يك تصحيح كننده بين كورتكس حركتي و نورون ه

  .  سيگنال به نواحي حركتي در ساقه مغز و كورتكس آن را تصحيح مي كند وقتي يك اشتباه را تشخيص ميدهد ، با فرستادن
 اطلاعات در مورد برنامه حركت از طريق شاخه هاي جانبي .اي جلوي مغز و نخاع استهورودي به مخچه از كورتكس ، هسته 

اي پونز رله ميشود و هته ر اين مسير اطلاعات ابتدا به هسدو. نورون هاي كورتكس موتور و پري موتور به مخچه ميرسد 
 آدابته كردن انجام حركت يا ياد گيري حركت از طريق .همچنين هسته هاي قرمز ، هسته هاي وستبولار و تشكيلات مشبك

  .   به مخچه اجرا ميشود Olive  Inferior مسير هسته زيتون تحتاني
  

  :تقسيم بندي هاي فانكشال مخچه 
   

  :  فانكشال تقسيم ميشود مخچه و مسير ارتباطي آن به سه بخش
  
1 – Vestibulocerebellum (archicerebellum) و كنترل تعادل  )Fig.1 (   
اطلاعات درباره موقعيت سر و شتاب همراه  با اين .  مي كند آوران دريافتستيبولار و هسته هاي ازب فولوكونودولار مخچه لو

  .اطلاعات بينائي مي باشد 
 ين ب حركتيي وستيبولار اين هسته ها را مهار ميكند و تعادل حركت سر و چشم ها در تناسبمخچه در ارتباطش با هسته ها

  .مخچه اي ميشود  Nystagmusو همچنين  عدم تعادلو ataxia  سيستم موجبناختلالات اي.  واندام برقرار مي كند هتن
   

و گام برداشتن در رابطه با كنترل وضعيت :     Spinocerebellum (Paleocerebellum)مو اسپينوسربه ل-2
ورودي اصلي آن از مسير ) . پاراورميس ( يور مخچه است و شامل ورميس و بخش هاي نيمكره كناري آن ميشود  تربخش آن

Spinocerubellum )  مي باشد ) التردورسال و وان .  
  . نجام حركت را به مخچه ميرساند  اد  صعود ميكند و يك اطلاعات برگشتي در مورipsilateralمسير دورسال ازهمان طرف  

تراكت وانترال در سطح نخاع كراس مي كند و در كراس مجدد پس از عبور از پا يك فوقاني باز به كورتكس مخچه در لوب 
اي ه  و از آنجا به هسته fastigialبه هسته اي ) بخش ورميس ( ميرود و اطلاعات خروجي از مخچه ) قدامي ( آنتريور 

  .  دارد  نقش كه در تنظيم و تصحيح و ضعيت پا ها در موقع گام برداشتن ميروداي قرمزههسته وستيبولار و 
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  از طريق پايك فوقاني مخچه به هسته اي قرمز طرف مقابل و سپس emboliform   و globoseخروجي از هسته هاي  
با كورتكس حركتي مقابل سيناپس مي  كه از آنجا خروجي ها رفتهدر تالاموس ) هسته هاي حركتي   ( VA-VLهسته هاي 

 ي كورتكس حركته  و سپس بSMA  و PMA نقاط هدر اين بخش ابتدا خروجي از هسته هاي حركتي تالاموس ب. كند 
اختلالات اين بخش .  ميرود كه در تصحيح و تنظيم مداوم در طول اجراي حركت بخصوص دست ها بكار ميرود M1اوليه   
   .    ميشودgait ataxiaسبب 

  
Cerebrocerebellum-3 يا(Neocerebellum) وكنترل حركات ارادي :  

  
اي دندانه اي با هو كورتكس مخچه از طريق هسته .  هاي مغز است هلوم در رابطه با رشد نيمكر ئوسربهنافزايش رشد تكاملي 
اين .   آن SMA  و PMA  تالاموس سيناپس ميكند و از آنجا با كورتكس حركتي و نواحي VA-VLهسته هاي حركتي  

مخچه علاوه بر كورتكس حركتي با ديگر . مسير نه تنها  در كنترل حركت بلكه در شناخت و توجه و درك حركت شركت دارد 
  در .نواحي كورتكس هم مرتبط ميشود كه در گير صحبت كردن ، يادگيري و ديگر اعمال پيچيده كورتكس مغز است 

طرف ( پس از ضربدر دريافت مي كند ونز  پودي از نواحي كورتيكال از طريق هسته هاي  مخچه ور، و مخچه مخارتباطيمدار
  ) . مقابل 

 شروع ،  فرماين مدار در.  كورتكس حركتي پري موتور اين مدار بسته مي شود – تالاموس –و از طريق هسته هاي دندانه اي 
ين بخصوص در جهت يابي ، الگوي سرعت و قدرت حركت همچن. برنامه ريزي ، و زمان بندي اعمال حركتي نقش مهمي دارد 

 .ايك هاي مخچه نشان داده شده استپ مسير آوران و وابران مخچه اي از طريق Fig.2 در .در دست ها و پا ها اهميت دارد 
 
 

Fig.1
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  ورودي و خروجي اطلاعات مخچه اي از طريق پايكهاي آن
  

و خروجي مهاري از كورتكس مخچه به هسته هاي عمقي  تيك آوران ها به كورتكس مخچهپ سيناه ارتباطهمچنين نخو
  . مشاهده ميشود)Fig.4(مخچه در 

 
  

  مدار كنترل مخچه اي حركت
 ميرسد در مسير خود به مخچه LMNبه ) غير مستقيم ( و ساقه مغز ) مستقيم (  فرمان هاي حركتي كه از كورتكس حركتي -

 به مخچه ميرسد مقياس هاي (feed back) مخچه اي  –نيز مخابره ميشود و سپس بر اساس اطلاعاتي كه از مسير نخاعي 
  . حركتي قبل از اجراء در مخچه پردازش مي شود 

  . د شور مي ارتباط فرمان هاي حركتي از كورتكس مغز به مخچه از طريق هسته هاي قاعده پونز برقرا-
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خروجي حركتي از مخچه مستقيما به هسته هاي ساقه مغز و از . هسته هاي ساقه مغز مستقيما با مخچه مرتبط مي شوند  -
  .   پس از پردازش ميرسد PMAطريق بخش هاي حركتي تالاموس به كورتكس 

ل حركتي دست ها توسط كورتكس بعنوان مثال كنتر.  ارتباط كورتكس حركتي مغز و مخچه به طرف مقابل تقاطع دارد -
  .حركتي طرف مقابل و مخچه همان طرف كنترل مي شود 

   
همانند كورتكس حركتي و حسي كه نقشه بدن روي آن بطور سوماتوپيك مشخص مي شود ، بر روي مخچه هم با تحريك 

ا ها در دو طرف به سمت مك درلوب آنتريور كه دست ها و پديك آ. نقاط مختلف بدن نقشه آن روي مخچه ترسيم مي شود 
اگر نيمكره چپ خراب شود اختلال در عضلات سمت چپ و تعادل به . (Fig.3A)نيمكره ها و سر در جهت خلفي قرار دارد 

نقشه بدن در لوب خلفي . يس تخريب شود تعادل در جهت جلو به عقب مختل مي شود lاگر ور.طرف چپ مختل مي شود 
   . (Fig.3B)     (posture ) هستندو پا ها پايينبدين ترتيب است كه سر آدمك بالا 

  
  

 موقعيت نقشه بدن در سطح فوقاني مخچه
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  علائم سمپتوم هاي مخچه اي

   
- Hypotonia  ضعف در قدرت ماهيچه  ) Tone  (   
-   Hypometria عدم به هدف رساندن يك حركت  
- Ataxia عدم استقامت و توازن حركت ، تاخير در شروع و پايان حركات ، خطا در 

و خطا در . گفته مي شود   )dysmetria   ) Fig 5 A , Cنيروي حركت كه به آن 
 ميزان  نظم حركت                        

- Ataxic gait 5شكل  (  مانند يك فرد مست راه رفتن B - (   
- Decomposition بي تركيبي در زمان بندي و سكانس هاي حركتي در مفاصل  
- Tremorنجام حركت پيش مي ت ال لرزش هاي كه در اثر صدمه به مخچه در حا

 . ركينسوني كه در حالت استراحت مشاهده ميشود متفاوت است پاآيد و با لرزش 
 

   :در رابطه با نقاط صدمه مخچه اي اين نكات مهم هستند 
  

 تخريب يك طرف مخچه نشانه اي آن در همان طرف بدن مشاهده ميشود كه بعلت ضربدر دوباره مدار -1
   مخچه مي باشد كورتيكال

توپيك مسير نخاعي مخچه اي ، صدمه به خط وسط مخچه ماهيچه  هاي محوري را وقشه سوماتبعلت ن -2
 . درگير مي كند و تخريب جانبي ماهيچه هاي دست ها و پا ها را در گير مي كند 

 – كه اختلال در رفلكس تعادلي Nystagmusنودولار سبب اختلال در تعادل و وتخريب لوب فولوكول -3
 . چشمي است 

 را در گير مي كند و با اختلال در كنترل ماهيچه هاي  مخچه اي ماهيچه هاي تنه–وب نخاعي تخريب ل -4
 . صورت اشكال در صحبت كردن نيز ايجاد مي كند 

 بران از كورتكس مخچهواوآوران ها
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 است و  حركتئوسربه لوم سبب تاخير در شروع و پايان حركت ، لرزش در زمان تكميلنتخريب در لوب  -5
 . بي تركيبي حركتي مي شود 

در صدمات مخچه اي اينست كه بهبود قابل ملاحظه اي بخصوص در مهارت هاي حركتي پيش مي آيد در نكته قابل توجه 
  . حاليكه كمبود هاي حركتي پيچيده و عدم انجام حركات ياد گرفته شده اغلب ماندگار است 

  

  
  

A – ه مخچه اش  ثبت فوقاني از يك فرد سالم و ثبت تحتاني از فردي ك– موقعيت دست در زمان حركات سريع
  .صدمه ديده است گرفته شده است

B –خم شدن در جهت ب گشاد راه رفتن فرد و تمايل به  عدم هماهنگي حركتي بعلت صدمه به مخچه كه سب
  .بخش صدمه ديده مخچه را در مقايسه با فرد سالم نشان مي دهد

C-دف را نشان مي دهند افرادي كه مخچه صدمه ديده دارند انحراف و مشكل حركتي در رسيدن به يك ه.  
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در پايان اشاره مبشود كه با آنكه در مطالعه سيستم حركتي بخش هاي مختلف اين سيستم را جداگانه بررسي كرديم ولي در 
      .يشوداجراي ساده ترين حركت تمامي اجزاء اين سيستم شركت دارند كه ارتباط آنها در مجموعه زير مشاهده م
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  مكانيسمهاي بيدار كننده ، خواب و فعاليت الكتريكي مغز

  
  :مقدمه

بيشتر راه هاي عصبي مختلف كه قبلاً شرح داده شده اند ايمپالسها را از اندامهاي حسي از طريق سه يا چهار سيناپس نوروني به                
. مسئول درك و تعيين محل احـساسهاي مـرتبط بـا آن حـس هـستند     اين ايمپالسها . كانونهاي خاصي در قشر مغز رله مي كنند     

ــشبك      ــده مـ ــال كننـ ــستم فعـ ــه سيـ ــانبي بـ ــاي جـ ــاخه هـ ــق شـ ــين از طريـ ــستمها همچنـ ــن  سيـ ــسها در ايـ                          ايمپالـ
)RAS=Reticular  Activating  System (ـ. در تشكيلات مشبك تنه مغزي فرستاده مي شوند  ن سيـستم  فعاليت اي

اين فصل در خصوص عملكرد اين سيستم هـا         .  مي سازد  هي و درك حس ها را امكانپذير       آگا ، خواب و بيداري و    ت هوشياري حال
  .و ارتباط بين وضعيت هاي رفتاري و الكتروانسفالو گرام مي باشد

  
   :Reticular  formationتشكيلات مشبك 

، بخش مياني قسمت قدامي يا شكمي بصل النخاع و مغز تشكيلات مشبك كه از نظر فيلوژنتيك هسته مشبك قديمي مغز است  
تشكيلات مشبك از لحاظ تشريحي، از توده ها و فيبرهاي عصبي مختلف با اعمال متفاوت تشكيل شده . مياني را اشغال مي كند

همچنين . يك است آدرنرژيك و آدرنرژ   بعنوان مثال ، نورونهاي اين ناحيه داراي جسم سلولي و فيبرهاي سروتونرژيك ، نور             . است
داراي نواحي بسياري است كه در ارتباط با تنظيم ضربان قلب، فشار خون و تنفس مي باشد و در فصل هاي مربوط به خود مورد                   

. برخي از فيبرهاي پائين رونده از اين ناحيه انتقال در مسيرهاي حسي واقع در نخاع شوكي را مهار مي كنند   . بحث قرار گرفته اند   
و  ) Spasticity(نواحي مختلف مشبك و مسيرهاي كه از آنها منشا مي گيرند نيز   در ارتباط با سختي عضلاني                    علاوه بر آن    

  .رفلكس هاي كششي مي باشند
  

  : سيستم فعال كننده مشبك
شاخه هاي جانبي نه تنها از مسيرهاي حسي بلند بـالا           . سيستم فعال كننده مشبك يك مسير عصبي پيچيده چند سيناپسي است          

پيچيـدگي شـبكه نـوروني و    .رونده بلكه همچنين سيستمهاي شنوايي، بينايي، بويايي و عصب سه قلو روي آن متقارب مي شوند              
تقارب شديد فيبرها در آن، هر گونه اختصاصي بودن نوع حسها را از بين مي برد و بيـشتر نورونهـاي مـشبك بـه طـور يكـسان              

ابراين، اين سيستم غير اختصاصي است در حاليكه مسيرهاي عصبي حسي    بن. بوسيله محركهاي حسي مختلف تحريك مي شوند      
بخشي از . كلاسيك از اين نظر اختصاصي هستند كه فيبرهاي موجود در آنها فقط بوسيله يك نوع محرك حسي فعال مي گردند

يـستم فعـال كننـده      بخـش ديگـري از س     . سيستم فعال كننده مشبك از كنار تالاموس گذشته و در قشر مغز منتشر    مي شـود                  
هسته هاي مربوط به آن ختم مي شود و از اين هسته ها بطور منتـشر و غيـر                   .مشبك در هسته هاي داخل تيغه اي تالاموس و          
    ).1شكل .(اختصاصي در تماس با نئوكورتكس قرار مي گيرد

  
  
  

اين دياگرام سيستم مشبك : 1شكل 
بالارو در مغز مياني و ارتباطات آن با هسته 

ميان تيغه اي تالاموس و خروجي از هاي 
اين هسته ها به بسياري از نقاط قشر مغز 

  .را در انسان نشان مي دهد
  
  
  :تالاموس و قشر مغز
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  :هسته هاي تالاموسي
اپي تالاموس، تالاموس پشتي يا خلفي و تـالاموس       : تالاموس را از نظر تكامل و منطقه بندي مي توان به سه بخش تقسيم كرد              

اپي تالاموس داراي ارتباطاتي با سيستم بويايي مي باشـد، محـل تـصوير شـدن و اعمـال تـالاموس شـكمي                       . ميشكمي يا قدا  
تالاموس پشتي را مي توان به هسته هايي كه بطور منتشر به تمـامي نئوكـورتكس و هـسته هـايي كـه بـه                         . مشخص نشده اند  

هـسته هـايي كـه بـا كليـه         . بط مي باشند تقسيم كرد    قسمتهاي محدود و مجزاي ويژه اي از نئوكورتكس و سيستم ليمبيك مرت           
اين هسته ها مجموعـاً هـسته هـايي تـصوير          . قسمتهاي نئوكورتكس ارتباط دارند هسته هاي خط وسط و داخل تيغه اي هستند            

اين هـسته هـا مـسيرهاي ورودي خـود را از سيـستم فعـال كننـده مـشبك دريافـت و                       . شونده غير اختصاصي ناميده مي شوند     
از طريق اين هسته ها رلـه       ) به زير مراجعه شود   (سهاي مسئول پاسخ منتشر ثانويه و اثر مهار كننده فعاليت سيستم مشبك             ايمپال

هسته هاي رله كننده    : هسته هاي خلفي كه در نواحي اختصاصي تصوير مي شوند را مي توان به سه گروه تقسيم كرد                 . مي شوند 
 كنترلي محيط بر، و هسته هايي كه با اعمال جمع بندي كننده پيچيـده سـر و                  حسي اختصاصي، هسته هايي كه با مكانيسمهاي      

كـه ايمپالـسهاي    ) ميـاني و جـانبي    (هسته هاي رله كننده حسي اختصاصي شامل اجسام زانويي داخلـي و خـارجي               .    كار دارند 
اطلاعـات مربـوط   ) Ventrobasal(شنوايي و بينايي را به قشرهاي شنوايي و بينايي و مجموعه هسته هاي شكمي قاعده اي             

هـسته هـايي كـه بـا     . قـشر مغـز رلـه مـي كننـد     ) Post central gyrus(به حس هاي پيكري را به شكنج خلف مركـزي  
ايـن هـسته هـا      . مكانيسمهاي كنترلي محيط بر سر و كار دارند عبارتند از چندين هسته كه با اعمال حركتي در ارتبـاط هـستند                    

وه همچنـين  ايـن گـر  . قاعده اي مغز و مخچه دريافت و به قشر حركتي مغز رله مي كننده هاي  ورودي خود را از عقد  مسيرهاي
اين .  هسته هاي قدامي است كه اطلاعات مركز بر را از اجسام پستاني دريافت كرده و به قشر ليمبيك فرستاده مي شوند                     شامل  

هسته هايي كه . د و هيجانات سر و كار داشته باشدقسمت بخشي از مدار عصبي ليمبيك است كه به نظر مي رسد با حافظه جدي    
با اعمال جمع بندي كننده پيچيده سروكار دارند هسته هاي پشتي جانبي هستند كه روي نواحي ارتباطي قشر مغز انتقال و بطور                      

  . سر و كار دارندتكلمعمده با اعمالي از قبيل 
  

       :   سازمان بندي قشر مغز
نورونها بيشتر از نوع سلولهاي هرمي يـا پيراميـدال بـا            . يه تشكيل شده است    لا 6نئوكورتكس عموماً از    

  .درخت دندريتي  بسيار گسترده و عمود هستند كه ممكن است به سطح قشر مغز برسند
آكسون اين سلولها معمولاً شاخه هاي جانبي راجعه از خود خارج مي كنند كه بـه عقـب برگـشته و روي بخـش هـاي سـطحي                           

 خـتم   4فيبرهاي مركز بر از هسته هاي  اختصاصي تالاموس بطور عمده در لايه قـشري                . ريتي سيناپس مي دهند   درختهاي دند 
  . توزيع مي شوند4 تا 1مي شوند در حاليكه فيبرهاي مركز بر غير اختصاصي در لايه هاي 

  
  ):Cortical evoked potentials(پتانسيل هاي قشري برانگيخته شده 

عد از تحريك يك اندام حسي در قشر مغز بوجود مي آيند را مي توان با يك الكترود جستجوگر و يك وقايع الكتريكي كه ب
هرگاه الكترود جستجوگر روي ناحيه پذيراي . الكترود مرجع كه در نقطه بي تفاوتي بفاصله نسبتاً دور متصل شده بررسي كرد

.  هزارم ثانيه ظاهر مي شود12 تا 5ت با زمان نهفته اوليه براي يك حس خاصي قرار گيرد در سطح قشر مغز يك موج مثب
 هزارم ثانيه بوجود مي 80 تا 20بدنبال آن يك موج كوچك منفي و سپس يك انحراف مثبت بزرگ و طولاني تر با زمان نهفته 

برانگيخته اوليه،  منفي موسوم به پتانسيل –اولين توالي موج مثبت .  نشان داده شده است)2(شكل  دراين توالي تغييرات . آيد
  .  و موج مثبت دوم موسوم به پاسخ منتشر ثانويه است
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در محل (پاسخ هاي توليد شده در قشر حسي طرف مقابل بر اثر تحريك عصب سياتيك گربه : 2شكل 
  .انحراف به سمت بالا به معناي منفي بودن سطح قشر مي باشد. تحت بيهوشي بوسيله باربيتورات) پيكان

  
  :  فالوگرامالكتروآنس

فعاليت الكتريكي زمينه اي مغز در حيوانات بيهـوش نـشده اولـين بـار در قـرن نـوزدهم شـرح داده شـد و بـه دنبـال آن بطـور                    
ايـن دانـشمند واژه الكتروآنـسفالوگرام       . سيستماتيك بوسيله هانس برگر روانپزشك آلماني مـورد تجزيـه و تحليـل قـرار گرفـت                

)EEG (    الكتروآنـسفالوگرام را مـي تـوان در جمجمـه بـاز نـشده از طريـق                 . ت شده از مغز ابداع كرد     را براي منحني تغييرات ثب
 واژه . غـز يـا در داخـل آن ثبـت كـرد           الكترودهايي كه روي پوست سر قرار داده مي شوند و يـا بـا قـرار دادن الكترودهـا روي م                    

     ه در سـطح مغـز قـرار داده مـي شـوند بكـار                گاهي در مورد منحني بدست آمده الكترودهايي ك ـ       ) ECOG(لكتروكورتيكوگرام  ا
  .مي رود

  . ناميده مي شوندbrain  waves نشان داده شده اند امواج مغزي3نوسانات پتانسيل هاي الكتريكي ثبت شده كه در شكل 
يـا بيـشتر    موج 50 ميكروولت و فركانس آنها از يك موج در هر ثانيه تا      200شدت امواج مغزي روي سطح پوست سر از صفر تا           

مشخصات امواج بستگي زيادي به درجه فعاليت قشر مغز دارد و امواج به طور بارزي بين حالات خواب و بيداري و       . در ثانيه است  
  .اغماء تغيير مي كنند

هاي بيشتر اوقات امواج  نامنظم بوده و هيچ گونه طرح كلي را نمي توان در الكتروآنسفالوگرام تشخيص داد و در ساير اوقات طرح
  .پاره اي از اين طرحها مشخصه اختلالات اختصاصي مغز از قبيل صرع است. مشخصي ظاهر مي شوند

به امواج آلفا ، بتا، تتـا و دلتـا تقـسيم كـرد كـه در                 را مي توان     بيشتر آنها    كهساير طرحها حتي در افراد طبيعي به وجود مي آيند           
  .  نشان داده شده اند)3(شكل 
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  لف امواج طبيعي الكتروآنسفالوگرافيكانواع مخت : 3شكل 
  

 در ثانيه به وجود مي آيند ودر الكتروآنسفالوگرام تقريباً تمام افـراد             13 تا   8امواج آلفا امواجي ريتميك هستند كه با فركانسي بين          
ج بيـشتر در    باشند يافت مي شـوند ايـن امـوا        ) با چشمان بسته  (طبيعي در حالت بيداري هنگامي كه در آرامش واستراحت مغزي           

ولتـاژ ايـن امـواج      . ناحيه پس سري به وجود مي آيند اما مي توان آنها را از نواحي آهيانه اي و پيشاني پوست سر نيز ثبـت كـرد                        
هنگا مي كه توجه شخص بيدار معطـوف        .  ميكروولت است و در هنگام خواب عميق امواج آلفا ناپديد مي شوند            50معمولاً حدود   

  .  شود امواج آلفا جاي خود را به امواج ناهمزمان با فركانس بيـشتر امـا ولتـاژ كمتـر، بتـا  مـي دهنـد          به فعاليت ذهني خاصي مي    
توجه كنيـد كـه احـساسهاي       .  اثر باز كردن چشمها در نور شديد و سپس بستن آنها را روي امواج آلفا نشان مي دهد                  )4(شكل  

  .  ناهمزمان با ولتاژ كم بتا مي گيردبينايي موجب قطع فوري امواج آلفا شده و جاي آنها را امواج 
اين امواج بـه طـور عمـده از نـواحي         .  سيكل در ثانيه به وجود مي آيند       80 تا در ثانيه و حداكثر       14امواج بتا با فركانسي بيشتر از       

 مـي   آهيانه اي و پيشاني پوست سر در جريان فعال شدن بيش از حد سيستم عصبي مركزي يا در جريان فشارهاي روانـي ثبـت                       
  . مي شودر افراد با چشمان باز ثبتدر حال طبيعي د. شوند

در ثانيه داشته و به طور عمده در نواحي آهيانه اي و گيجگاهي در كودكان و همچنين در جريـان                     7 تا   4امواج تتا فركانسي بين     
امـواج تتـا در تعـداد زيـادي از     . استرسهاي هيجاني و به ويژه در هنگام يأس و سرخوردگي در بعضي افراد بالغ به وجود مي آيند               

  .بيماريهاي با اختلالات مغزي و غالباً در حالات دژنراتيو مغز نيز به وجود مي آيند
 برابر قـسمت    4 تا   2 سيكل در ثانيه مي شوند و غالباً ولتاژهاي          5/3امواج دلتا شامل تمام امواج الكتروآنسفالوگرام با فركانس زير          

اين امواج در خواب بسيار عميق، در شيرخواران، و در بيماريهاي عضوي شديد مغز به وجـود                 .  دارند اعظم ساير انواع امواج مغزي    
اين امواج همچنين در قشر مغز حيواناتي به وجود مي آيند كه قشر مغـز آنهـا بوسـيله قطـع ارتباطـات زيـر قـشري از                            . مي آيند 

اً در قشر مغز به طور مستقل از فعاليت نواحي پائين تر مغز به وجود بنابراين امواج دلتا مي توانند منحصر   . تالاموس جدا شده باشد   
 قشر مغز بـه      در اين حالت   امواج دلتا در خواب عميق با امواج آهسته نيز به وجود مي آيند و اين موضوع بيانگر آن است كه                   . آيند

  . مي باشدير مراكز پائين تر آزادطور عمده از تحت اثرات فعال كننده تالاموس و سا
  

تبديل ريتم آلفا به يك ريتم ناهمزمان با ولتاژ : 4شكل 
  .كم بتا هنگام باز كردن چشمها
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  :منشاء الكتروآنسفالوگرام
                          الكتروآنـــسفالوگرام، ثبـــت فعاليـــت الكتريكـــي از مجموعـــه ســـلولهاي عـــصبي در محـــيط هـــدايت گـــر قـــشر مغـــز  

)Volume conductor (مي شود و لذا ولتاژ آن پـائين  جمه و پوست سر عبور و ثبت عاليت الكتريكي از جماين ف. مي باشد 
  .تر از حالتي است كه مستقيماً از قشر مغز ثبت مي شود

در الكتروآنسفالوگرام فعاليت ثبت شده بطور عمده فعاليت سطحي ترين لايه هاي ماده خاكستري قشر مغز است و تعـداد نـسبتاً                      
تغييرات پتانسيل در الكتروآنسفالوگرام قـشر مغـز ناشـي از عبـور جريـان در            .  در اين لايه ها وجود دارند      معدودي از جسم سلولي   

دندريتهاي سلولهاي . متغيري است كه روي دندريتهاي سلولهاي قشري و اجسام سلولي تشكيل مي شوند             (dipole)ديپولهاي  
  .يه هاي سطحي قشر مغز هستندقشري، توده اي از واحدهاي بسيار متراكم با جهت مشابه در لا

همانطور كه در فيزيولوژي سلول ذكر شد دندريتها مي توانند زوائد هدايت كننده باشند اما عموماً اسپايكهاي قابل انتشار همه يا 
. يپرپولاريزه كننده هستندا و هوهيچ توليد نمي كنند بلكه بجاي آن ، محل توليد پتانسيلهاي موضعي غير قابل انتشار هيپ

هنگاميكه ترمينالهاي پيش سيناپسي تحريكي و مهاري روي دندريتهاي هر سلول فعال مي شوند جريان الكتريكي از بقيه زوائد 
بنابراين رابطه بين جسم سلول و دندريتهاي آن از نوع يك . دندريتي و جسم سلول بداخل يا بخارج از اين منطقه برقرار مي شود

در ين ترتيب مي توان انتظار داشت كه برقراري جريان در اين ديپول تغييرات پتانسيل موجي شكل، به ا. ديپول دائماً متغير است
هنگاميكه جمع جبري فعاليت دندريتها نسبت به جسم سلول منفي باشد سلول ). 5شكل (محيط هدايت گر قشر مغز توليد كند 

اليت دندريتها نسبت به جسم سلول مثبت باشد سلول هيپوپولاريزه و بسيار تحريك پذير مي شود و هنگاميكه جمع جبري فع
  .هيپرپولاريزه شده و تحريك پذيري آن كاهش مي يابد

  
  

  

  
مقايسه پاسخ هاي الكتريكي اكسون و  : 5شكل 

. دندريتهاي يك سلول عصبي بزرگ قشر مغز
برقراري جريان بداخل يا بخارج از تكمه هاي 

جي سيناپسي فعال روي دندريتها يك فعاليت مو
شكل توليد مي كند در حاليكه پتانسيل هاي عمل 

  .  همه يا هيچ در طول اكسون انتقال مي يابند

  

  

  

  :خواب
. ن يك حالت نا خودآگاه تعريف مي شود كه بتوان با تحريكات حسي يا ساير تحريكات شخص را از آن بيدار كرداخواب به عنو

درجات متعدد خواب از . گاهي است كه شخص را نمي توان از آن بيدار كردخواب را بايد از اغماء تميز داد كه يك حالت ناخودآ
خواب بسيار سبك تا خواب بسيار عميق وجود دارند و محققيني كه درباره خواب تحقيق مي كنند نيز خواب را به دو نوع كاملاً 

  .متفاوت تقسيم مي كنند كه كيفيتهاي متفاوتي به شرح زير دارند
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  :دو نوع متفاوت خواب
ايـن دو نـوع     . در طي هر شب انسان از دو مرحله خواب مي گذرد به طوريكه، يك در ميان نسبت به يكديگر به وجود مي آينـد                       

خواب با امواج آهسته كه در اين نوع خواب همان طور كه بعداً خواهيم ديـد، امـواج مغـزي بـسيار بـزرگ امـا بـسيار                            ) 1(خواب  
  در اين نـوع   rapid  eye  movement (REM(خواب با حركات سريع چشمها ) 2(هستند و ) با فركانس پايين (آهسته

  .خواب با وجود اين حقيقت كه شخص هنوز خواب است چشمها حركت سريعي پيدا مي كنند
قسمت اعظم خواب  از نوع خواب با امواج آهسته است كه خواب عميق و آرامش بخشي اسـت و شـخص در طـي سـاعت اول                            

 از طرف ديگر در جريان خواب به طـور دوره           REMخواب  . ماندن به مدت چندين ساعت به آن فرو مي رود         خواب بعد از بيدار     
 دقيقه يك بـار     90 درصد مدت خواب را اشغال مي كند و هر دوره به طور طبيعي هر                25اي ايجاد مي شود و در افراد بالغ جوان          

  .اين خواب به همان اندازه استراحت بخش نيست. تكرار مي شود
  : Slow  wave  sleepخواب با امواج آهسته 

 ساعت بيدار بوديم 24بيشتر ما مي توانيم ويژگيهاي خواب عميق با امواج آهسته را با به يادآوردن آخرين باري كه براي بيش از 
ن خواب اي. و سپس با به يادآوردن خواب عميقي كه در ظرف يك ساعت اول بعد از رفتن به رختخواب ايجاد شد درك كنيم

. فوق العاده استراحت بخش بوده و با كاهش تنوس رگهاي محيطي خون و كاهش بسياري از اعمال نباتي ديگر بدن همراه است
 درصد در فشار خون، تعداد تنفس و متابوليسم پايه به وجود مي آيد و همچنين فعاليت 30 تا 10علاوه بر آن، كاهشي به ميزان 

  .سيستم سمپاتيك كاهش مي يابد
اگرچه خواب با امواج آهسته بكرات خواب بدون رويا ناميده مي شود رويا ها و گاهي حتي كابوسها واقعاً در جريان خواب با امواج 

اختلاف بين روياهايي كه در خواب با امواج آهسته به وجود مي آيند با روياهايي كه در خواب با حركات . آهسته به وجود مي آيند
آيند اين است كه روياهاي خواب با حركات سريع چشم را احتمالاً مي توان به ياد آورد در حالي كه سريع چشم به وجود مي 

يعني، درجريان خواب با امواج آهسته روند تثبيت روياها در حافظه . روياهاي خواب با امواج آهسته معمولاً به ياد آورده نمي شوند
  .به وجود نمي آيد

  
  )خواب متناقض( REMخواب با حركات سريع چشم  

 دقيقه يك بار 90 دقيقه معمولاً به طور متوسط هر 30 تا 5 به مدت REMدر يك خواب شبانه طبيعي ، دوره هاي خواب 
 كوتاه بوده و  حتي ممكن است REMهنگامي كه شخص فوق العاده خواب آلود است مدت هر دوره خواب . ظاهر مي شوند

 به REMشخص در طول شب استراحت بيشتري مي كند مدت دوره هاي خواب برعكس، به تدريج كه . وجود نداشته باشد
  .مقدار زيادي افزايش مي يابد

  
  :REMچندين ويژگي مهم خواب 

 نيز  Paradoxicalفعاليت امواج مغزي مانند حالات بيداري سريع و ناهمزمان است و بهمين دليل به آن خواب متناقض                   -1
  . درصد افزايش يابد20 فعال است و متابوليسم كلي مغز ممكن است تا REMمغز در جريان خواب . اطلاق مي كنند

در جريان خواب متناقض حركات سريع چرخشي در چشم بوجود مي آيد و به اين دليل آن را خواب با حركات سريع چـشم                       -2
)REM (خـواب  اين قبيل حركات، در خواب با امواج آهسته ديده نمي شـوند كـه در نتيجـه آن را   . نيز ناميده اند Non 

REMمي خوانند .  
 بروز پتانسيل هاي فازيك بلند است كه در گروه هاي سه تاپنج تايي بوجود مـي آينـد و                    REMيكي از مشخصات خواب      -3

بـه  . منشأ آنها از تگمنتوم كناري پل مغزي است و به سرعت به جسم زانويي خارجي و از آنجا به قشر پس سري مي رونـد         
.  مي نامند  PGO=Ponto-geniculo-occipital پس سري    -جسم زانويي -ايكهاي پلي اين دليل، اين امواج را اسپ     

  . مي باشندREM اين اسپايكها بعلت تخليه نورونهاي كولينرژيك بوجود مي آيند و آغازگر خواب 
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اما گهگـاهي  حركـات      . تونوس عضلات اسكلتي سراسر بدن بخصوص ناحيه گردن به ميزان بسيار بارزي كاهش مي يابد               -4
  .لاني نامنظم مشاهده مي شودعض

  .ضربان قلب و تنفس معمولاً نامنظم مي شوند كه مشخصه حالت رؤيا است -5
بيدار كردن شخص توسط محركهاي حسي مشكلتر از خواب با امواج آهسته است و با اين وجود انسان معمولاً به طور خود                 -6

  .ر مي شود از خواب بيداREMبه خودي در هنگام صبح در جريان يك مرحله خواب 
  :تغييرات الكتروآنسفالوگرافيك در مراحل مختلف بيداري و خواب 

بيداري .  الكتروآنسفالوگرام به دست آمده از يك شخص معمولي را در مراحل مختلف بيداري و خواب نشان مي دهد-6شكل 
 با آرامش معمولاً با امواج آلفا همراه با هوشياري توسط امواج بتا با فركانس زياد مشخص مي شود در حالي كه بيداري توأم

  . نشان داده شده اند5شكل  الكتروآنسفالوگرام اول  همراه است كه توسط دو
در مرحله اول كه مرحله خواب بسيار سبك است ولتاژ امواج . خواب با امواج آهسته به چهار مرحله تقسيم مي شود

 دوكهاي خواب يعني دوره هاي كوتاه مدت دوكي شكل امواج آلفا الكتروآنسفالوگرافيك بسيار كم مي شود اما اين امواج توسط
 خواب با امواج آهسته فركانس الكتروآنسفالوگرام به طور 4و2،3در مراحل . كه به طور دوره اي ايجاد مي شوند قطع مي گردند

سد كه امواج مشخص دلتا  مي ر4پيشرونده آهسته تر مي شود تا اين كه به فركانس فقط يك تا سه موج در ثانيه در مرحله 
  .هستند

  . نشان مي دهدREM الكتروانسفالوگرام را در جريان خواب -6منحني پائيني شكل 
  

  
  

  .تغيير پيشرونده در مشخصات امواج مغزي در جريان مختلف بيداري و خواب: 6شكل 

  

  

                      :توزيع مراحل خواب
 4و  3 دقيقه را در مراحـل       100 تا   70 گذشته و    2 و 1وارد خواب مي شود، از مراحل       الغ  در يك خواب شبانه معمولي، يك جوان ب       

 90اين دوره به فواصل حـدود       . آنگاه خواب سبك شده و يك مرحله خواب با حركات سريع چشم بوجود مي آيد              . صرف مي كند  
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 خواب كوتاهتر   4و3شدن صبح مرحله    اين دوره ها مشابه هستند اگر چه هنگام نزديك          . دقيقه اي در سراسر شب تكرار مي شود       
 درصـداز  50 درصد از كل زمـان خـواب نـوزادان نـارس و     80خواب با حركات سريع چشم .  بيشتر مي شود REMشده، خواب   

 درصـد  25 به سرعت كاهش  پيدا مي كند و در حدود  REMپس از آن نسبت خواب . خواب نوزادان كامل را تشكيل مي دهد
خواب طولاني تر از افـراد بـالغ    4در كودكان ، كل زمان خواب و مرحله         . اي پيري باز هم كمتر مي شود      ثابت مي شود تا در ساله     

  .مي باشد
  

  :مراكز نوروني، مواد شيميايي و مكانيسم هاي دخيل در خواب
غز براي ايجاد اما نواحي متعددي در زير كورتكس م. هنوز ناشناخته هاي زيادي در ارتباط با ايجاد خواب و بيداري وجود دارد

  : مهمترين آنها شامل . خواب وبيداري مطرح شده اند 
 وجود دارد، Intralaminarخلفي و نيز هسته هاي ميان تيغه اي قدامي و ناحيه ديانسفالي خواب كه در هيپوتالاموس 

 دوم منطقه همزمان ناحيه. تحريك آن با فركانس كم موجب خواب با امواج آهسته و با فركانس بالا موجب بيداري مي شود
  بصل النخاعي در تشكيلات مشبك بصل النخاع در سطح هسته مسير منزوي Synchronizingكننده 

Nucleus  tractus  solitarius مي باشد كه با تحريك با فركانس  كم موجب ايجاد خواب آهسته و با فركانس بالا 
 كه شامل ناحيه پري (basal  forebrain)پايه مغز جلويي سومين ناحيه ، منطقه خواب واقع در . موجب بيداري مي شود

  .عميق مي شود خواب  اپتيك نيز مي باشد و باعث ايجاد
.   قرار داردReticularis  Pontis   هاي مشبكي پل مغز  در ناحيه هستهREMيكي از مراكز اصلي شروع كننده خواب 

هسته لوكوس سرلئوس .  را شروع مي كنند REMي رسند و خواب نورونهاي كولينرژيك اين ناحيه به هسته هاي تالاموس  م
با اين ناحيه در ارتباط بوده و در ) تونين مي باشدوركه داراي س ( Rapheو هسته هاي رافه) كه داراي نور آدرنالين مي باشد(

ننده اصلي خواب نورونهاي گابا ارژيك هسته هاي مشبكي پل مغزي، در واقع شروع ك.  مهار مي شوندREMهنگام خواب 
REMيني و نور آدرنرژيك را مهار مي كنندن را تحريك كرده و نورونهاي سروتو هستند كه نورونهاي كولينرژيك.  

 كه در ديواره سلولي Muramyl  Peptidesاز موادي كه داراي اثرات خواب آور مي باشند مي توان پپتيدهاي مورامايل 
هورمون ملاتونين .  ويك اسيد چرب با زنجيره طويل را نام بردD2دنوزين ، پروستاگلندين  ، آIباكتريها قرار دارند، اينترلوكين 

  . نيز موجب بيداري مي گردد E2پروستاگلندين . كه در مغز ساخته مي شود، محرك بيداري است
 به نظر مي رسد بحث هاي قابل توجهي در مورد ارتباط نورونهاي سروتونرژيك مغز با خواب انجام گرفته است، ولي اكنون

، خواب آهسته را افزايش )آنتاگونيست سروتونين در انسان(آگونيست هاي سروتونين خواب را كاهش مي دهند و ماده ريتانسرين 
آدنوزين با بيدار ماندن طولاني مدت در مغز تجمع پيدا كرده و در هنگام خواب كاهش مي يابد و لذا مي تواند عامل . مي دهد 

  .اين امر با اثرات بيدار كننده كافئين كه يك آنتاگونيست آدنوزين مي باشد، مطابقت دارد. اب محسوب گرددتوليد كننده  خو
 بار در ثانيه يا كمتر ظاهراً از طريق تنه 10شايان ذكر است كه تحريك فيبرهاي حسي گيرنده هاي مكانيكي پوست با فركانس 

 همه مي دانيم كه تحريكات يكنواخت منظم و تكراري موجب مي شود مغزي موجب ايجاد خواب در حيوانات مي شود و البته
  .كه انسان بخواب رود

  .با تمام اين تفاصيل هنوز ناشناخته هاي زيادي در مورد ايجاد خواب و بيداري موجود است
  
  

  :اختلالات خواب
تراحت بخش علي رغم فرصت را مي توان بصورت يك اختلال ذهني خواب ناكافي يا خواب غير اس) insomnia(بي خوابي 

بي خوابي دائم مي تواند بعلت وضعيت هاي . مي دهد  افراد بالغ گاه به گاه رخكافي براي خواب، تعريف نمود، كه تقريباً در تمام
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 بويژه بوسيله بنزوديازپين ها ˝ قرص هاي خواب ˝اين حالت را مي توان بوسيله . متعدد رواني مختلف، و بيماريهاي جسمي باشد
اما استفاده طولاني مدت از هر يك از اين قرص ها عاقلانه نبوده زيرا بر فعاليت روزانه اثر گذاشته و . طور موقت تسكين دادب

  .ممكن است موجب بروز عادت شوند
 بي خوابي، اختلال در كه بوسيله وخيم تر شدنبي خوابي فاميلي كشنده ، يك بيماري پيشرونده ارثي غالب اتوزومي است 

در افراد مبتلا به اين بيماري كاهش شديد نورونها و گليوزيس . ل خودمختار و حركتي، دمانس و مرگ مشخص مي شوداعما
)Gliosis (در هسته هاي شكمي و مياني پشتي تالاموس مشاهده مي شود.  

نه در ، و  كابوس هاس شبا)Nocturnal enuresis(و ادرار كردن در خواب ) Somnambulism(راه رفتن در خواب 
دوره هاي در خواب راه رفتن در .  همراه نيستندREMاين حالات با خواب . جريان خواب با امواج آهسته بوجود مي آيند

اين دوره ها ممكن است چندين دقيقه طول بكشند، اين . كودكان شايعتر از افراد بالغ بوده و بيشتر در افراد مذكر بوجود مي آيند
  .ه و از موانع دوري مي جويند اما هنگاميكه بيدار مي شوند چيزي بخاطر نمي آورندافراد با چشمان باز راه رفت

يك بيماري با علت نامعلوم است كه در آن سرانجام يك تمايل شديد غير قابل مقاومت براي ) Narcolepsy(ناركولپسي 
 كه اين حالت با برقراري ناگهاني خواب در بعضي از موارد، نشان داده شده. خوابيدن در جريان فعاليتهاي روزانه وجود دارد

REMخواب .  شروع مي شودREMدر افراد طبيعي تقريباً هيچگاه بدون خواب با امواج آهسته قبلي ايجاد نمي گردد .  
باز ماندن مجراي هوايي فوقاني بستگي . با انسداد مجاري هوايي در هنگام دم ايجاد مي شود) Sleep apnea(آپنه در خواب 

رد عضلات گشاد كننده آن دارد، و در هنگام خواب، تونوس اين عضلات مي تواند تا حدي كاهش يابد كه قادر به باز به عملك
. تلاش براي غلبه بر اين انسداد، در نهايت موجب بيداري يا نيمه بيداري فرد خوابيده مي شود. نگاه داشتن مجراي هوايي نباشد

بي خوابي موجب خستگي و عملكرد .  همچنانكه در بيماران مسن بكرات اتفاق مي افتد.هنگاميكه اين وضعيت مكرراً ايجاد گردد
آپنه در خواب را مي توان با آموزش افراد در نخوابيدن به پشت و پرهيز از استفاده از مواد تضعيف . ضعيف در هنگام روز مي شود

عمال فشار مثبت به مجاري هوايي در هنگام خواب، كننده تنفسي مانند داروهاي خواب آور و الكل و در حالات شديدتر با ا
  .تسكين داد

 REMاختلال در رفتار همراه خواب با حركات سريع چشم، وضعيتي است كه به تازگي شناخته شده كه در آن هنگام خواب 
ها تخريب شده در نتيجه بيماران مبتلا به اين وضعيت، مانند گربه هايي كه لوكوس سرولئوس آن. هيپوتوني ايجاد نمي شود

اين افراد به اطراف دست و پا مي زنند و حتي از تختخواب بيرون پريده و براي مبارزه با . رؤياهاي خود را ايفاي نقش مي كنند 
ساير اختلالات ويژه خواب نيز . اين اختلال معمولاً به درمان با بنزوديازپين ها پاسخ مي دهد. مهاجم فرضي آماده مي شوند

  .ت در آزمايشگاه هاي خواب مشخص شده اندبوسيله مطالعا
  

    :سيستم عصبي خود مختار
             بخشي از سيستم عصبي كه قسمت اعظم اعمال احشايي بدن را كنترل مي كند سيستم عصبي  خود مختار

autonomic nervous systemارش، اين سيستم به كنترل فشار شرياني، حركات و ترشحات لوله گو.  ناميده مي شود
تخليه مثانه، تعريق، دماي بدن و بسياري از اعمال ديگر كمك مي كند كه برخي از آنها تقريباً به طور كامل و برخي ديگر فقط 

  .به طور نسبي بوسيله سيستم عصبي خودمختار كنترل مي شوند
به عنوان . احشايي استيكي از بارزترين مشخصات سيستم عصبي خودمختار، سرعت و شدت عمل آن در تغيير دادن اعمال 

 ثانيه سرعت ضربان قلب را به دو برابر طبيعي افزايش دهد و فشار شرياني مي 5 تا 3مثال سيستم خودمختار مي تواند در ظرف 
 ثانيه آن قدر كاهش يابد كه 5 تا 4 ثانيه دو برابر شود و از طرف ديگر، فشار شرياني مي تواند در ظرف 15 تا 10تواند در ظرف 

تعريق مي تواند در ظرف چند ثانيه شروع شود و مثانه نيز مي تواند به طور غيرارادي در ظرف چند ثانيه تخيله . غش شودموجب 
تغييرات ذكر شده فوق العاده سريع هستند به طوريكه در دستگاه هاي دروغ سنج مورد سنجش قرار مي گيرند و منعكس . شود

  .كننده احساسات دروني شخص هستند
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  و عملكرد سيستم عصبي خود مختار  ساختار 

همچنين . سيستم عصبي خود مختار به طور عمده بوسيله مراكز واقع در نخاع ، تنه مغزي و هيپوتالاموس فعال مي شود
قسمتهايي از قشر مغز و بويژه قشر ليمبيك مي تواند ايمپالسهايي به مراكز پائين تر ارسال و سيستم عصبي خود مختار را تحت 

  .قرار دهندكنترل 
به اين معني كه سيگنالهاي حسي از اندامهاي . سيستم عصبي خودمختار همچنين غالباً بوسيله رفلكسهاي احشائي عمل مي كند

احشايي مي توانند وارد عقده هاي خودمختار، نخاع، تنه مغزي يا هيپوتالاموس شوند و سپس پاسخهاي رفلكس ناخودآگاه را به 
  .ندام احشايي انتقال و فعاليتهاي آن را كنترل كنندطور مستقيم، مجدداً به ا

جسم سلولي . بخشهاي حركتي محيطي سيستم عصبي خودمختار از نورونهاي پيش عقده اي و پس عقده اي تشكيل شده اند
ه  جانبي نخاع و هسته هاي حركتي، مشابه اعصاب جمجمه اي قرار گرفت-ستون خاكستري بينابينيدر نورونهاي پيش عقده اي 

اين آكسونها روي جسم سلولي نورونهاي پس عقده اي كه در كليه موارد در خارج از سيستم عصبي مركزي قرار دارند . است
.  نورون پس عقده اي ختم مي شود9 تا 6هر آكسون پيش عقده اي واگرايي پيدا كرده و بطور متوسط روي . سيناپس مي دهند

آكسون نورونهاي پس عقده اي كه بطور عمده فيبرهاي عصبي . منتشر مي شودجريان خروجي سيستم خود مختار از اين راه 
  . هستند روي افكتورهاي احشايي ختم مي شوندCبدون ميلين 

بخش سمپاتيك و بخش پاراسمپاتيك سيستم : از نظر تشريحي، فيبرهاي خروجي خود مختار، به دو جزء تقسيم مي شوند
ارتباط ) Enteric  nervous  system(و بخش با سيستم عصبي لوله گوارش عصبي خود مختار ، در لوله گوارش اين د

  .برقرار مي كنند بطوريكه سيستم عصبي لوله گوارش بعضي مواقع بخش سوم سيستم عصبي خود مختار تلقي مي شوند
  

  )  نورون هاي پيش عقده اي و پس عقده اي عصب سمپاتيك( سيستم عصبي سمپاتيك 
هر مسير سمپاتيك از نخاع به بافت مورد تحريك از دو :  زير با اعصاب حركتي اسكلتي تفاوت دارنداعصاب سمپاتيك از نظر

نورون، يك نورون پيش عقده اي و يك نورون پس عقده اي تشكيل شده، بر خلاف مسير حركتي عضلات اسكلتي كه فقط از 
 جانبي نخاع قرار دارد و فيبر آن –اخ واسطه اي جسم سلولي هر نورون پيش عقده اي در ش. يك نورون واحد تشكيل شده است

بلافاصله پس از آن .  نشان داده شده از طريق ريشه قدامي نخاع وارد عصب نخاعي مربوطه مي شود7همان طور كه در شكل 
 كه عصب نخاعي را ترك مي كند فيبرهاي پيش عقده اي سمپاتيك از عصب جدا شده و از طريق رابط سفيد به داخل يكي از

  :عقده هاي زنجير سمپاتيك رفته و در نهايت فيبرهاي عصب سمپاتيك مي تواند يكي از سه مسير زير باشد
  .با نورونهاي پس عقده اي در همان عقده اي كه وارد آن مي شود سيناپس مي دهد -1
  .هددمي در زنجير سمپاتيك به طرف بالا يا پائين سير كرده و در يكي از عقده هاي ديگر زنجير سيناپس  -2
براي فواصل متغيري در داخل زنجير و سپس در داخل يكي از اعصاب سمپاتيك كه از زنجير خارج مي شوند سير كرده و  -3

  .دهدمي سرانجام در يك عقده سمپاتيك جلوي ستون فقرات سيناپس 
محيطي سمپاتيك شروع به اين ترتيب ، نورون پس عقده اي يا در يكي از عقده هاي زنجير سمپاتيك ويا در يكي از عقده هاي 

  .فيبرهاي پس عقده اي از هر يك از اين دو منشا به سوي مقصدشان در اندامهاي مختلف سير مي كنند. مي شود
  
  

  فيبرهاي عصبي سمپاتيك در اعصاب اسكلتي                                                       
اين .  نخاع از طريق رابطهاي خاكستري وارد اعصاب نخاعي مي شوندبعضي از فيبرهاي پس عقده اي مجدداً در تمام سطوح

 هستند كه در اعصاب اسكلتي به تمام قسمتهاي بدن گسترش Cفيبرهاي عصبي سمپاتيكي همگي فيبرهاي بسيار نازك نوع 
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 درصد از 8ر متوسط تقريباً به طو. اين فيبرها عروق خوني، غدد عرق و عضلات راست كننده مو را كنترل مي كنند. مي يابند
  .فيبرهاي موجود در يك عصب اسكلتي فيبرهاي سمپاتيك هستند و اين حقيقت اهميت زياد آنها را نشان مي دهد

  
  توزيع قطعه اي اعصاب سمپاتيك     

 مختلف نخاع شروع مي شوند الزاماً نظير فيبرهاي عصبي نخاعي پيكري segmentsمسيرهاي سمپاتيكي كه از قطعات 
عات، در همان قسمت از بدن توزيع نمي شوند بلكه فيبرهاي سمپاتيك از قطعه اول نخاع پشتي عموماً در زنجير همان قط

سمپاتيك به طرف بالا سير كرده و به داخل سر مي روند و فيبرهاي قطعه دوم پشتي وارد گردن، فيبرهاي قطعات سوم و چهارم 
م و هشتم و نهم و دهم و يازدهم پشتي وارد شكم، و فيبرهاي قطعات و پنجم و ششم پشتي وارد سينه، فيبرهاي قطعات هفت

  .اين توزيع تقريبي بوده و تداخل زيادي بين آنها  وجود دارد. دوازدهم  پشتي و اوليه و دومين كمري وارد پاها مي شوند
به عنوان مثال، قلب فيبرهاي . آيدمي  توزيع اعصاب سمپاتيك در هر اندام بستگي به دوران جنيني دارد كه اندام از آن به وجود

به همين ترتيب، . عصبي سمپاتيك زيادي از زنجير سمپاتيك بخش گردني دريافت ميكند زيرا منشاء جنيني قلب در گردن است
اندامهاي شكمي قسمت اعظم اعصاب سمپاتيك خود را از قطعات سينه اي تحتاني نخاع دريافت ميكنند زيرا منشاء قسمت 

  .ارش ابتدايي در اين ناحيه استاعظم لوله گو
قسمت مركزي  غده فوق كليوي يك عقده سمپاتيكي محسوب مي شود فيبرهاي پيش عقده اي سمپاتيك از نورونهاي 

جانبي نخاع در تمامي مسير خود بدون دادن سيناپس از زنجير سمپاتيك و سپس از اعصاب طحالي -شاخهاي واسطه اي
 به قسمت مركزي غده فوق كليوي مي رسند و در آن جا مستقيماً روي سلولهاي نوروني اسپلانكنيك عبور كرده و سرانجام

اين سلولهاي ترشحي از نظر جنيني از . تغيير يافته كه اپينفرين و نوراپيفرين به داخل جريان خون ترشح مي كنند ختم مي شوند
 و در واقع حتي داراي فيبرهاي عصبي تكامل بافت عصبي مشتق شده اند و در حقيقت خودشان نورونهاي پس عقده اي بوده

نيافته و ابتدايي هستند و اين فيبرها هستند كه هورمونهاي مركزي غده فوق كليوي، اپينفرين و نوراپينفرين و مقداري دوپامين 
ترشحي در نهايت نورونهاي پيش عقده اي كولينرژيك كه به اين سلولها مي رسند بصورت اعصاب حركتي . را ترشح مي كنند

  .اين غده در آمده اند
  

  سيستم عصبي پاراسمپاتيك
در اين شكل ديده مي شود كه فيبرهاي پاراسمپاتيك از طريق .  نشان داده شده است7سيستم عصبي پاراسمپاتيك در شكل 

  ، سيستم عصبي مركزي را ترك  مي كنند، و فيبرهاي پاراسمپاتيك اضافي ازX و IX و VII و IIIاعصاب جمجمه اي 
طريق دومين و سومين اعصاب نخاعي خاجي و گاهي    اولين و چهارمين اعصاب خاجي، پائينترين بخش نخاع، خارج مي 

قرار دارند و به تمامي ) Xعصب جمجمه اي ( درصد كليه فيبرهاي عصبي پاراسمپاتيك در اعصاب واگ 75حدود . شوند
  .قسمتهاي سينه اي و شكمي بدن مي روند

تيك موجود در عصب سوم جمجمه اي به اسفنكترها يا عضلات تنگ كننده مردمك و عضلات مژگاني چشم فيبرهاي پاراسمپا
فيبرهاي پاراسمپاتيك عصب هفتم جمجمه اي به غدد اشكي، بيني و زير فكي، و فيبرهاي پاراسمپاتيك عصب نهم . مي روند

  .جمجمه اي به غده پاروتيد يا بناگوشي مي روند
 خاجي در اعصاب لگني قرار دارند كه از شبكه خاجي در هر طرف نخاع در سطح دومين و سومين قطعه فيبرهاي پاراسمپاتيك

 اين .سپس اين فيبرها در كولون نزولي، ركتوم، مثانه و قسمتهاي تحتاني حالب ها توزيع مي شوند. نخاع خاجي عبور مي كنند
اندامهاي تناسلي خارجي فرستاده و موجب راست شدن آلت فيبرهاي پاراسمپاتيك گروه خاجي، سيگنالهاي عصبي را نيز به 

  .تناسلي مي گردند
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بخش هاي سمپاتيك و پاراسمپاتيك سيستم عصبي اتونوميك و اهداف اصلي كنترل اتونوميك  : 7شكل 
  .در اين شكل نشان داده شده اند

  

  نورونهاي پيش عقده اي و پس عقده اي پاراسمپاتيك 
ند سيستم سمپاتيك داراي نورونهاي پيش عقده اي و پس عقده اي است اما فيبرهاي پيش عقده اي به سيستم پاراسمپاتيك مان

. استثناي چند عصب پاراسمپاتيك جمجمه اي ، بدون انقطاع درتمامي مسير به اندامي كه بايد كنترل شود سير مي كنند
ار گرفته اند فيبرهاي پيش عقده اي با اين نورونها نورونهاي پس عقده اي سيستم پاراسمپاتيك در جدار اندام مورد نظر قر

سيناپس مي دهند و سپس فيبرهاي پس عقده اي بسيار كوتاه به طول جزيي از يك ميليمتر تا چندين سانتيمتر از اين نورونها 
د اندام احشايي محل قرار گرفتن نورونهاي پس عقده اي پاراسمپاتيك در خو. خارج شده و به بافتهاي آن اندام، عصب مي دهند

باطرز قرار گرفتن عقده هاي سمپاتيك كاملاً تفاوت دارد زيرا جسم سلولي نورونهاي پس عقده اي سمپاتيك تقريباً هميشه در 
  .عقده هاي زنجير سمپاتيك يا در ساير عقده هاي مختلف مجزا در شكم قرار گرفته اند نه در خود اندام تحريك شده

  
  

   عصبي خود مختار          تقسيم بندي شيميايي سيستم
براساس ميانجي شيميايي آزاد شده مي توان سيستم عصبي خودمختار را به بخشهاي كولينرژيك و نورآدرنرژيـك تقـسيم كـرد                      

  : كه كولينرژيك هستند عبارتند ازينورونهاي
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  كليه نورونهاي پيش عقده اي سمپاتيك و پاراسمپاتيك  -1
  از نظر تشريحي  نورونهاي پس عقده اي پاراسمپاتيك  -2
  . نورونهاي پس عقده اي سمپاتيك از نظر تشريحي كه به غدد عرق عصب مي دهند -3
 نورونهاي سمپاتيك از نظر تشريحي كه روي عروق خوني عضلات مخطط ختم شـده و هنگـام تحريـك موجـب اتـساع                        -4

  ).اعصاب گشاد كننده عروقي سمپاتيكي(عروقي مي شوند
   راست كننده مو در پوست  رشته هاي سمپاتيكي كه به عضلات -5

  .باقيمانده نورونهاي پس عقده اي سمپاتيك نورآدرنرژيك هستند
استيل كولين دو نوع رسپتور . بطور كلي استيل كولين ميانجي پاراسمپاتيكي و نورآدرنالين ميانجي سمپاتيكي ناميده مي شود

  .مختلف را فعال مي كند كه رسپتورهاي موسكاريني و نيكوتيني مي باشد
رسپتورهاي موسكاريني در تمام سلولهاي عمل كننده كه بوسيله نورونهاي پس عقده اي سيستم عصبي پاراسمپاتيك و 

  .همچنين تمام سلولهاي عمل كننده كه بوسيله نورونهاي كولينرژيك سيستم سمپاتيك تحريك مي شوند يافت مي گردد
 اي و نورونهاي پس عقده اي هر دو سيستم سمپاتيك و رسپتورهاي نيكوتيني در سيناپسهاي بين نورونهاي پيش عقده

 در غشاء فيبرهاي  اين رسپتورها همچنين در بسياري از انتهاهاي عصبي غير خود مختار مثلاً. پاراسمپاتيك يافت مي شوند
  . توضيح داده شده اند عضلات اسكلتي در سيناپس عصبي عضلاني وجود دارند كه قبلاً

بويژه از اين نظر اهميت دارد كه داروهاي اختصاصي بكرات در پزشكي براي تحريك و يا مسدود درك اين دو نوع رسپتور 
  .كردن يكي از اين دو نوع رسپتور مورد استفاده مي گيرند

يك و بتا -دو، بتا–يك ، آلفا –رسپتورهاي آدرنرژيك نيز دو نوع آلفا و بتا هستند كه هر يك به نوبه خود به رسپتورهاي آلفا 
  .تقسيم مي شونددو –

نوراپينفرين و اپينفرين كه هر . علت اين تقسيم بندي آن است كه بعضي داروها فقط روي يك نوع از اين رسپتورها اثر مي كنند
دو بوسيله قسمت مركزي غده  فوق كليوي به داخل خون ترشح مي شوند، اثرات نسبتاً متفاوتي از نظر تحريك رسپتورهاي آلفا 

اپينفرين به طور عمده گيرنده هاي آلفا را تحريك مي كند اما گيرنده هاي بتا را نيز تا حدود كمتري تحريك مي نور. و بتا دارند
بنابراين ، اثرات نسبي نوراپينفرين و . از طرف ديگر ، اپينفرين هر دو نوع گيرنده را به طور تقريباً برابر تحريك مي كند . كند 

  .ختلف توسط نوع رسپتورهاي موجود در اندامها تعيين مي شوداپينفرين روي اندامهاي عمل كننده م
  

  اعمال تحريكي و مهاري تحريك سمپاتيك و پاراسمپاتيك   
به همين ترتيب . تحريك سمپاتيك موجب بروز اثرات تحريكي در برخي از اندامها اما اثرات مهاري در برخي ديگر  مي شود

همچنين ، هنگامي كه تحريك . ي از اندامها اما مهار در برخي ديگر مي شودتحريك پاراسمپاتيك موجب بروز تحريك در برخ
 آن اندام را مهار مي كند و اين  سمپاتيك موجب بروز اثرات تحريكي در يك اندام معين مي شود تحريك پاراسمپاتيك غالباً

اندامها بيشتر بوسيله يكي از اين غالب . موضوع نشان مي دهد كه اين دو سيستم گاهي به طور معكوس يكديگر عمل مي كنند
  .دو سيستم كنترل مي شوند

 توجيه نمود كه تحريك سمپاتيك يا پاراسمپاتيك موجب تحريك يا وسيله آن بتوانهيچگونه قاعده عمومي وجود ندارد كه ب
نه اين دو سيستم عصبي بنابراين ، براي درك اعمال سمپاتيك و پاراسمپاتيك بايد اعمال جداگا. مهار يك اندام معين خواهد شد

معهذا در . نقش سيستم عصبي اتونوميك در مورد اندامهاي مختلف در جاي خود شرح داده شده اند. روي هر اندام را ياد گرفت
  :ير بشرح برخي از آنها مي پردازيمز
  

  :     اثرات تحريك سمپاتيك و پاراسمپاتيك روي بعضي از اندامها خاص
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  چشم
اين اعمال عبارتند از باز و بسته كردن مردمك و ميزان كردن . تم عصبي خودمختار كنترل مي شوددو عمل چشم بوسيله سيس

تحريك سمپاتيك فيبرهاي عضلاني شعاعي عنبيه را منقبض و باعث گشاد شدن مردمك چشم مي . عدسي
 تنگ مي كند در حاليكه تحريك پاراسمپاتيك عضله حلقوي عنبيه را منقبض كرده و مردمك را) Mydriasis(شود

)Miosis .( اعصاب پاراسمپاتيكي كه مردمك را كنترل مي كنند  در هنگامي كه نور شديد وارد چشم مي شود به طور رفلكسي
. اين رفلكس قطر منفذ مردمك را كوچك كرده و مقدار نوري را كه به شبكيه مي رسد كاهش مي دهد. تحريك مي شوند

ميزان كردن . هاي هيجاني تحريك مي شوند و باعث افزايش منفذ مردمك مي شودبرعكس ، اعصاب سمپاتيك در جريان دوره
در حال طبيعي بوسيله كشش ارتجاعي ذاتي . عدسي تقريبا به طور كامل بوسيله سيستم عصبي پاراسمپاتيك كنترل مي شود

 را منقبض مي كند كه تحريك پاراسمپاتيك عضله مژگاني.  در يك وضع مسطح نگاهداري مي شودمژگانيرباطهاي عضلات 
اين عمل سبب مي شود كه چشم روي اشياي نزديك ميزان .باعث كاهش كشش شده و به عدسي اجازه مي دهد تا محدبتر شود

  .گردد
غدد برون ريز بدن، غدد بيني ، اشكي، بزاقي و بسياري از غدد لوله گوارش به طور قوي بوسـيله سيـستم عـصبي پاراسـمپاتيك                       

غدد لوله گوارش كـه شـديد تـر از همـه            . مي گردد  عمولاً منجر به مقادير فوق العاده فراوان ترشح آبكي        تحريك مي شوند كه م    
  .گوارش و بويژه  غدد دهان ، معدهغدد بخش فوقاني لوله : بوسيله اعصاب پاراسمپاتيك تحريك مي شوند عبارتند از

ود روده و بوسيله سيـستم عـصبي انتريـك روده و تـا              غدد روده كوچك و روده بزرگ به طور عمده بوسيله عوامل موضعي در خ             
  .حدود بسيار كمتري بوسيله اعصاب خودمختار كنترل مي شوند

تحريك سمپاتيك يك اثر مستقيم روي سلولهاي غده اي دارد و موجب تشكيل يك ترشح غليظ مي گردد كه محتوي زياد 
ني غده شده و از اين راه غالباً ميزان ترشح آنها را تحريك سمپاتيك موجب تنگي رگهاي خو. آنزيمها و موكوس مي باشد

  .كاهش مي دهد
بايد . غدد عرق بر اثر تحريك سمپاتيك مقدار زيادي عرق ترشح مي كنند اما تحريك اعصاب پاراسمپاتيك اثري روي آنها ندارد

هستند از نوع كولينرژيك دانست كه فيبرهاي سمپاتيك اكثر غدد عرق، بر خلاف بيشتر فيبرهاي سمپاتيك كه آدرنرژيك 
  .)به استثناي چند فيبر آدرنرژيك كه به كف دست و پا مي روند(هستند 

  
  لوله گوارش

لوله گوارش داراي مجموعه اعصاب داخلي مربوط به خود موسوم به شبكه داخل ديواره اي يا سيستم عصبي انتريك است با اين 
ا افزايش يا كاهش دادن اعمال ويژه در شبكه داخل ديواره اي مي تواند وجود، تحريك سمپاتيك و پاراسمپاتيك به طور عمده ب

تحريك پاراسمپاتيك به طور عموم فعاليت كلي لوله گوارش را با زياد كردن . فعاليت لوله گوارش را تحت تأثير قرار دهند
محتويات آن در طول روده به حركات دودي و عمل كردن اسفنكترها افزايش مي دهد و به اين ترتيب موجب رانده شدن سريع 

  .اين اثر با افزايش همزماني در ميزان ترشح بسياري از غدد گوارشي همراه است كه در بالا شرح داده شد. طرف جلو مي شود
با اين وجود، تحريك شديد سمپاتيك حركات دودي را مهار . عمل طبيعي لوله گوارش بستگي زيادي به سيستم سمپاتيك ندارد

نتيجه خالص، آهسته شدن شديد حركت غذا در لوله گوارش به طرف جلو و . وس اسفنكترها را افزايش مي دهدمي كند و تن
  .گاهي كاهش ترشح مي باشد، به درجه اي كه حتي موجب يبوست شديد مي گردد

  قلب
ت انقباضي ضربان اين عمل با زياد كردن تعداد و قدر. تحريك سمپاتيك به طور عموم فعاليت كلي قلب را افزايش مي دهد

براي بيان اين اثرات به روش ديگر . تحريك پاراسمپاتيك به طور عمده موجب اثرات مخالف مي شود. قلب به انجام مي رسد
مي توان گفت كه تحريك سمپاتيك، مؤثر بودن قلب به عنوان يك پمپ را افزايش مي دهد كه در جريان فعاليت سنگين مورد 
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 پاراسمپاتيك قدرت تلمبه اي آن را كاهش مي دهد اما به قلب اجازه مي دهد در فواصل بين دوره نياز است در حالي كه تحريك
  .هاي فعاليت طاقت فرسا تا حدودي استراحت كند

  
  عروق خوني گردش سيستميك

تحريك . اكثر عروق خوني و بويژه عروق احشاي شكمي و پوست دستها و پاها بوسيله تحريك سمپاتيك تنگ مي شوند
اسمپاتيك تقريباً اثري روي اكثر عروق خوني ندارد اما عروق را در بعضي از مناطق محدود از قبيل ناحيه سرخ شدن صورت پار

در بعضي شرايط، عمل بتاي اعصاب سمپاتيك موجب گشادي عروق به جاي تنگي عروق معمولي سمپاتيكي مي . گشاد مي كند
 از اين كه داروها اثرات تنگ كننده عروق آلفا را فلج كرده باشند كه معمولاً شود اما اين عمل به ندرت ايجاد مي شود مگر بعد

  .غلبه بيشتري بر اثرات بتا دارند
  

  اهميت بخش مركزي غده فوق كليوي براي عمل سمپاتيك
ك تحريك آدرنالين و نورآدرنالين تقريباً در همان زماني كه اندامهاي مختلف به طور مستقيم توسط فعال شدن عمومي سمپاتي

ريك مي بنابراين، اندامها در واقع به طور همزمان از دو راه تح. مي شوند توسط بخش مركزي  غده فوق كليوي آزاد مي شوند
اين دو راه تحريك .  اعصاب سمپاتيك و به طور غير مستقيم توسط هورمونهاي مركزي فوق كليويمستقيماً توسط: شوند

به عنوان مثال ، انهدام مسيرهاي .  آنها در اكثر موارد مي تواند جايگزين ديگري شوديكديگر را تقويت مي كنند و هر يك از
مستقيم سمپاتيك به اندامهاي مختلف بدن مانع از تحريك شدن اين اندامها نمي گردد زيرا اپينفرين و نوراپينفرين كماكان به 

به همين ترتيب ، از بين رفتن كامل قسمت مركزي . نندداخل خون آزاد شده و به طور غير مستقيم اين اندامها را تحريك مي ك
دو غده فوق كليوي معمولاً اثر ناچيزي روي عمل سيستم عصبي سمپاتيك دارد زيرا مسيرهاي مستقيم سمپاتيك مي توانند 

نان به وجود كماكان تقريباً تمام وظايف لازم را انجام دهند به اين ترتيب ، مكانيسم دوگانه تحريك سمپاتيك يك عامل اطمي
  .مي آورد به اين معني كه در صورت فقدان هر مكانيسم ،ديگري جايگزين آن مي شود

ارزش مهم ديگر بخش مركزي غده فوق كليوي توانايي اپينفرين و نوراپينفرين براي تحريك ساختارهايي از بدن است كه 
 ميزان متابوليسم تمام سلولهاي بدن توسط اين به عنوان مثال ،. مستقيماً بوسيله فيبرهاي سمپاتيك عصب دهي نمي شوند

هورمونها وبويژه توسط اپينفرين افزايش مي يابد با وجودي كه فقط نسبت كوچك از كليه سلولهاي بدن مستقيماً بوسيله 
  .فيبرهاي سمپاتيك عصب دهي مي شوند

       

  اثرات تحريك سمپاتيك و پاراسمپاتيك روي ساير اعمال بدن
ياد سيستمهاي كنترلي سمپاتيك و پاراسمپاتيك ، اين سيستمها به دفعات زياد در درسنامه ها در رابطه با اعمال به علت اهميت ز

به طور كلي ، اكثر تشكيلات آنتودرمي از . متعدد بدن شرح داده شده اند كه در اين جا به تفصيل مورد توجه قرار نگرفته اند 
  رونشها بوسيله تحريك سمپاتيك مهار و بوسيله تحريك پاراسمپاتيك تحريك قبيل مجاري كبدي ، كيسه صفرا ، مثانه و ب

 غلظت گلوكز تحريك سمپاتيك همچنين داراي اثرات كاتابوليك است و موجب آزاد شدن گلوكز از كبد ، افزايش. مي شوند
. شود ايش فعاليت رواني مي، و افزهقدرت عضله ،افزايش متابوليسم پايكوژن عضله و كبد ، افزايش ليخون،افزايش تجزيه گ

  سرانجام ، اعصاب سمپاتيك و پاراسمپاتيك در انجام اعمال جنسي زن ومرد دخالت دارند كه در فصلهاي مربوطه شرح داده 
  .شده اند

  )Cholinergic  discharge(تخليه كولينرژيك 
 دسته از اعمالي هستند كه با جنبه بطور كلي اعمال توليد شده توسط فعاليت بخش كولينرژيك سيستم عصبي خودمختار آن

مثلاً عمل كولينرژيك با افزايش دادن فعاليت روده،افزايش دادن ترشح معدي و شل . هاي نباتي زندگي روزمره سر و كار دارند
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آن در مقابل عمل  به اين دليل و براي قرار دادن . كردن اسفنكتر پيلور موجب تسريع در گوارش و جذب مواد غذايي مي شود
  . كاتابليك بخش نورآدرنرژيك ، بخش كولينرژيك گاهي سيستم عصبي آنابليك ناميده مي شود

 ترشح شده از نورونهاي كولينرژيك VIPعمل  . نيز ترشح ميشودVIPهمراه با استيل كولين، از انتهاي اعصاب كولينرژيك 
از . ي استيل كولين را تسهيل مي كندپس عقده اي مشخص نيست و شواهدي در دست است كه اين ماده اثرات پس عقده ا

  . يك ماده گشاد كننده عروقي است لذا مي تواند جريان خون اندامهاي هدف رانيز افزايش دهدVIPآنجا كه 
  

  )  Adrenergic discharge(تخليه نورآدرنرژيك 
 ايـن تخليـه ارزش   .مي شـود ) mass discharge(بخش نورآدرنرژيك در حالات فوريتي بصورت يك مجموعه واحد تخليه 

بعنوان مثال، تخليه نورآدرنرژيك تطابق را در چـشم عمـل   . قابل ملاحظه اي از نظر آماده كردن فرد براي مقابله با فوريتها دارند    
بـه  (، ضربان قلب را تند كرده و فشار خون را بالا مي برد )به منظور ورود نور بيشتر به چشمها(كرده و مردمكها را گشاد مي كند        

كه خونريزي از زخمها را محـدود            (، عروق خوني پوست را تنگ مي كند         )ر تأمين پرفوزيون بهتر اندامهاي حياتي و عضلات       منظو
تقويت كننده حالت (تخليه نورآدرنرژيك همچنين منجر به پائين افتادن آستانه تحريك در تشكيلات مشبك  مي شود ) مي سازد

بر اساس  ). به منظور تأمين انرژي بيشتر    ( اسيدهاي چرب آزاد خون را افزايش مي دهد          و غلظت گلوكز و   ) هوشياري و برانگيختي  
تخليه سيستم عصبي نورآدرنرژيك در مواقع اورژانس بـه منظـور آمـاده             ) Cannon(اثراتي نظير اينها، دانشمندي به نام كانون        

  .اري نموده استنامگذ) Fight or flight(ساختن فرد براي مقابله با خطر به ستيز يا گريز 
  در موارد ديگر، فعاليت سمپاتيك در قسمتهاي مجزايي از اين سيستم به طور عمده در پاسخ به رفلكسهايي كه نخاع را در بر 

  :مهمترين اين موارد عبارتند از. مي گيرند به وجود مي آيد
كنند بدون اين كه تأثيري روي ساير در روند تنظيم گرما، اعصاب سمپاتيك تعريق و جريان خون را در پوست كنترل مي -1

  .اندامهايي كه بوسيله اعصاب سمپاتيك عصبي مي شوند، داشته باشند
 در جريان فعاليت عضلاني در بعضي از حيوانات، فيبرهاي كولينرژيك گشاد كننده عروق عضلات اسكلتي به طور مستقل، -2

  .جدا از بقيه سيستم سمپاتيك تحريك مي شوند
فلكسهاي موضعي از طريق فيبرهاي مركز بر حسي كه در اعصاب سمپاتيك در جهت رو به مركز به عقده هاي  بسياري از ر-3

مثلاً، گرم كردن ناحيه كوچكي از پوست . سمپاتيك و نخاع مي روند و موجب پاسخهاي رفلكسي بسيار محدودي مي شوند
  كه سرد كردن موجب بروز اثرات مخالف موجب گشاد شدن موضعي رگها و تشديد تعريق موضعي مي گردد در حالي 

  .مي شود
 بسياري از رفلكسهاي سمپاتيكي كه اعمال لوله گوارش را كنترل مي كنند بسيار محدود و موضعي هستند به طوري كه -4

گاهي از طريق مسيرهاي عصبي عمل مي كنند كه حتي وارد نخاع نيز نمي شوند و فقط از لوله گوارش به عقده هاي سمپاتيك 
و به طور عمده به عقده هاي جلوي مهره اي رفته و سپس از طريق اعصاب سمپاتيك به لوله گوارش بر مي گردند تا فعاليت 

         .     حركتي يا ترشحي آن را كنترل كنند
هاي  و نوراپينفرين مي باشند و وزيكولATPوزيكولهاي گرانول دار كوچك در نورون هاي نورآدرنرژيك پس عقده اي داراي 

 را موجب ATPشواهدي در دست است كه تحريك با فركانس پائين، ترشح .  هستندYگرانول دار بزرگ محتوي نوروپپتيد 
 و ATPاما اعمال ناشي از ترشح شدن .  مي شودYمي شود در حاليكه تحريك با فركانس بالا موجب ترشح نوروپپتيد 

  . هنوز روشن نيستندYنوروپپتيد 
  ر تنه مغزي بوسيله نواحي بالاتر كنترل مراكز خودمختا

سيگنالهاي صادره از هيپوتالاموس و حتي نيمكره هاي مغزي مي توانند تقريباً كليه مراكز كنترلي خودمختار تنه مغزي را تحت 
 قدر به عنوان مثال، تحريك نواحي مناسب هيپوتالاموس مي تواند مراكز كنترل قلبي عروقي بصل النخاع را آن. تأثير قرار دهند

به همين ترتيب، ساير مراكز هيپوتالاموس مي . با قدرت فعال كند كه فشار شرياني را به بيش از دو برابر طبيعي افزايش دهد
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. توانند دماي بدن را كنترل كرده، ترشح بزاق و فعاليت لوله گوارش را كاهش يا افزايش داده، يا موجب تخليه مثانه شوند
جود در تنه مغزي تا حدودي به عنوان ايستگاه هاي رله كننده براي اعمال كنترل كننده اي عمل بنابراين، مراكز خودمختار مو

بسياري از پاسخهاي رفتاري ما از طريق هيپوتالاموس، ناحيه مشبك تنه . مي كنند كه از سطوح بالاتر مغز شروع مي شوند
تر مغز مي توانند عمل تمامي سيستم عصبي خودمختار در واقع، مراكز بالا. مغزي و سيستم عصبي خودمختار به انجام مي رسد

يا قسمتهايي از آن را آن قدر شديد تغيير دهند كه موجب بيماريهاي شديد ناشي از اختلال عمل سيستم خودمختار از قبيل زخم 
  .    طپش قلب يا حتي حمله هاي قلبي شوند. پپتيك معده يا دوازدهه، بيوست

 
  كهيپوتالاموس و سيستم ليمبي

حتي دوره بيداري و خواب كه در فصل قبل شرح داده شد يكي از مهمترين . يكي از اعمال سيستم عصبي است كنترل رفتار
در اين قسمت ابتدا بشرح اعمال هيپوتالاموس كه بخش عمده سيستم ليمبيك را تشكيل . طرحهاي رفتاري ما محسوب ميشود

  .مورد بررسي قرار خواهد گرفتميدهد خواهيم پرداخت و در انتها سيستم ليمبيك 
 

  هيپوتالاموس

هيپوتالاموس و هسته هاي وابسته به آن علاوه بر نقشي كه در كنترل رفتار دارند بسياري از شرايط داخلي بدن از قبيل دماي 
وسوم به اين اعمال دروني روي هم م. بدن، اسمولاليته مايعات بدن، ميل به خوردن و آشاميدن و وزن بدن را كنترل ميكنند

هيپوتالاموس كه كمتر از يك درصد توده مغز را اشغال ميكند . اعمال نباتي مغز بوده و كنترل آنها ارتباط نزديكي با رفتار دارد
يكي از مسيرهاي كنترلي سيستم ليمبيك محسوب ميشود و داراي ارتباطات نوروني دو طرفه با كليه سطوح سيستم ليمبيك 

) 1: (تي كه اتحاد نزديكي با آن دارند به نوبه خود سيگنالهاي خروجي را در سه جهت صادر ميكنندهيپوتالاموس و تشكيلا. است
در جهت رو به پايين به تنه مغزي به طور عمده به داخل نواحي مشبك مزانسفال، پل مغزي و بصل النخاع و سپس از اين 

به بالا به سوي مناطق بالاتر متعددي از ديانسفال در جهت رو ) 2(نواحي به داخل اعصاب محيطي سيستم عصبي خودمختار، 
به اينفانديبولوم هيپوتالاموس براي كنترل كلي يا نسبي قسمت ) 3(بويژه تالاموس قدامي و نيمكره مغزي و قشر ليمبيك و 

  .اعظم اعمال ترشحي غده هيپوفيز خلفي و غده هيپوفيز قدامي
 

  اعمال هيپوتالاموس
  تنظيم درجه حرارت بدن -1
بخش جلويي .  در تنظيم درجه حرارت بدن دخالت دارندPreopticخش جلويي هيپوتالاموس و نيز ناحيه پيش بصري ب

تنظيم درجه حرارت بدن در . هيپوتالاموس در اثر گرما فعال ميشود و بخش عقبي هيپوتالاموس نسبت به سرما پاسخ ميدهد
 .درسنامه پوست توضيح داده شده است

  
 تحريك نواحي مختلفي در سراسر هيپوتالاموس ميتواند موجب تغييراتي در سيستم قلبي عروقي و –ي تنظيم قلبي عروق-2

به طور عموم، . از آن جمله افزايش فشار خون، كاهش فشار خون، افزايش تعداد ضربان قلب و كاهش تعداد ضربان قلب شود
قلب را افزايش ميدهد در حالي كه تحريك در ناحيه تحريك در هيپوتالاموس خلفي و جانبي، فشار شرياني و تعداد ضربان 

اين اثرات به طور عمده از طريق . جلوي بصري غالباً اثر مخالف داشته و موجب كاهش فشار خون و تعداد ضربان قلب ميشود
 . عروقي اختصاصي در ناحيه مشبك بصل النخاع و پل مغزي به انجام ميرسند–مركز كنترل كننده قلبي 

  
   خواب و بيداريرابطه با-3

  ناحيه خواب  ديا نسفالي، و ناحيه خواب قاعده مغز قدامي بخش هايي از هيپوتالاموس ميباشند
  
  )Cyclic Phenomena(رابطه با پديده هاي دوره اي  -4
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انجامد، بيشتر موجودات زنده اما نه تمامي آنها داراي نوسانات دوره اي در اعمال بدن هستند كه بيست و چهار ساعت بطول مي 
 شب همزمان –بطور طبيعي اين نوسانات با دوره نوري روز . ميباشند) Circadian(بعبارت ديگر داراي ريتم سيركادين 

 ميكر آن ن، عصبي و آندوكريني هستند كه پيسدر تمامي پستانداران، مكانيسم هاي كنترل كننده ريتم هاي سيركادي. ميشوند
  . قرار دارد Suprachiasmaticدر هسته فوق كياسمايي

اين مسير از .  هيپوتالاموسي دريافت مي كند- شب را از طريق مسير عصبي شبكيه اي–اين هسته اطلاعات دوره نوري روز 
شبكيه چشم شروع شده و پس از عبور از كياسماي اپتيك به اين هسته ميرسد و اعمال نورون هاي اين هسته را با دوره 

. نورونهاي خروجي از اين هسته موجب شروع ريتم هاي مختلف سيركاديني ميشوند. يدهند تاريكي محيط تطبيق م–روشنايي 
 و ساير هورمونهاي هيپوفيزي، سيكل خواب و بيداري، طرحهاي فعاليت در حيوانات ACTHاين ريتم ها شامل ترشح 

 .عت براي اندامهاي داخلي عمل ميكندملاتونين احتمالاً بعنوان يك سا. آزمايشگاهي و ترشح ملاتونين از غده اپي فيز ميباشد
  
  تنظيم اشتها -5

 "مركز تغذيه اي"تنظيم هيپوتالاموسي اشتها به غذا بطور عمده به واكنش متقابل بين دو ناحيه بستگي دارد كه عبارتند از يك 
)Feeding Center(قدامي جانبي درهسته تختخوابي دسته مغزميانيnucleus of Median forebrain bundle) (Bed 

 مياني در هسته شكمي مياني "مركز سيري" هيپوتالاموسي، و يك -در محل اتصال آن با راه هاي پاليدومي
)Ventromedial(. تحريك مركز تغذيه موجب بروز رفتار تغذيه اي در حيوانات بيدار شده و انهدام آن موجب بي اشتهايي 

تحريك هسته شكمي مياني موجب قطع خوردن ميشود در . د ميگرددوخيم كشنده در حيواناتي كه از ساير جهات سالم هستن
حاليكه ضايعات اين ناحيه منجر به پرخوري و در صورتيكه غذاي فراوان در اختيار حيوان باشد منجر به سندرم چاقي 

مركز سيري بعد از مركز تغذيه در حال فعاليت مداوم است و فعاليت آن بطور زودگذر بوسيله فعال شدن . هيپوتالاموسي ميگردد
هسته هاي پاراونتريكولر، پشتي مياني و قوسي شكل هيپوتالاموس نيز نقش عمده اي در خوردن غذا . خوردن غذا، مهار ميگردد

  به عنوان مثال ضايعات هسته هاي پاراونتريكولر موجب غذا خوردن بيش از حد ميشود در حاليكه ضايعات . بازي ميكنند
  .معمولاً رفتار غذا خوردن را تضعيف ميكند مياني –هسته هاي پشتي 

  بعضي موجب . برخي از آنها موجب افزايش اشتها ميشوند. تجمع پلي پپتيدها در هيپوتالاموس موجب تنظيم اشتها ميشود
  ، )AGRP(، پروتئين وابسته به آگوتي yاز جمله پلي پپتيدهايي كه اشتها را افزايش ميدهند نوروپپتيد . كاهش اشتها

از پلي .  را ميتوان نام بردGherlinو  گرلين ) MCH(، هورمون متراكم كننده ملانين )B) OREXIN و Aسين اورك
  بخصوص هورمون ) POMC(پپتيدهائي كه موجب كاهش اشتها ميشوند ميتوان از مشتقات پرواوپيو ملانوكورتين 

                                 CART آمفتامين –ن و ماده ترانسكريپت تنظيم شونده توسط كوكائي) α )αMSHمحرك ملانوسيتي 
)Cocaine- Amphetamine- Regulated- Transcript (هورمون آزاد كننده كورتيكوتروپين          . را نام برد
)CRH  (نيز موجب كاهش اشتها ميشود .  

موشهايي كه فاقد آنزيم سنتز كننده اپي نفرين و نوراپي نفرين هستند . ها نيز در تنظيم وزن بدن دخالت دارندكاتكول آمين 
آمفتامين و داروهاي مربوطه كه در كاهش دادن اشتها از آنها استفاده مي شود، احتمالا . مقدار غذا خوردن در آنها افزايش مييابد
  .تم عصبي مركزي عمل ميكنندبوسيله آزاد كردن نوراپي نفرين در سيس

 
  فرضيه هاي موجود در تنظيم دريافت غذا

بحث قابل ملاحظه اي در مورد سيگنالهايي كه بوسيله مراكز سيري و تغذيه جهت تنظيم مقدار غذا خوردن درك ميشود، وجود 
                     .پنج فرضيه در مورد كنترل غذا خوردن پيشنهاد شده است كه يكديگر را نقض نمي كنند. دارد

در اين فرضيه بافت چربي يك سيگنال هومورال يعني هورمون لپتين را توليد ميكند كه متناسب با  - فرضيه ليپوستاتيك-1
  . ميزان چربي است و روي هيپوتالاموس اثر مينمايد تا غذا خوردن را كاهش داده و مصرف انرژي را افزايش دهد

بنظر ميرسد كه دليل اين امر ساخته شدن هورمون لپتين . بي خون موجب كاهش اشتها ميشوددر فرضيه ليپوستاتيك افزايش چر
در داخل بافت چربي ميباشد كه وارد جريان خون شده و روي گيرنده هاي خود در هيپوتالاموس اثر كرده و موجب كاهش اشتها 
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 را كاهش ميدهد و فعاليت نورونهايي كه yنوروپپتيد لپتين بيان ژن . نام لپتين از كلمه يوناني لاغر گرفته شده است. ميشود
POMCرا ترشح ميكنند افزايش ميدهد و موجب كاهش اشتها ميشود .  

بطور خلاصه، بنظر ميرسد كه لپتين بعنوان بخشي از يك حلقه فيدبكي عمل ميكند كه بوسيله اين حلقه فيدبكي اندازه ذخاير 
  .كرده تا ميزان غذا خوردن را تنظيم نمايدچربي بدن از طريق يك ارتباط هومورال عمل 

  . دياگرام زير كنترل فيدبكي ذخاير چربي بوسيله لپتين نشان مي دهد
  :پيكان منقطع نشان دهنده مهار است

  
                                                                                                                                                                                         

                                                                                                                   
  
  
 
 
  
  )glucostatic( فرضيه گلوكوستاتيك -2

 هاي شكمي مياني احتمالاً تا حدودي تحت تأثير ميزان مصرف گلوكز بوسيله نورونهاي موجود در فعاليت مركز سيري در هسته
 –چنين فرض شده كه هنگامي كه مصرف گلوكز آنها كم ميباشد و در نتيجه هنگاميكه اختلاف شرياني . اين مركز قرار دارد

در تحت اين شرايط، فعاليت مركز تغذيه از كنترل . بدوريدي غلظت گلوكز خون از ميان آنها كم است،فعاليت آنها كاهش مييا
هنگاميكه مصرف گلوكز بالاست، فعاليت اين سلولهاي گلوكوستات . مركز سيري خارج ميشود و شخص احساس گرسنگي ميكند

 هيپوگليسمي يك محرك اشتها ميباشد و مصرف گلوكز. افزايش مييابد، مركز تغذيه مهار شده و شخص احساس سيري ميكند
در بيماران مبتلا به ديابت ) polyphagia(پرخوري . را بوسيله كاهش ميزان گلوكزي كه به سلولها ميرسد، كاهش ميدهد

  .قندي مشاهده ميشود، در اين بيماران گلوكز خون بالاست اما استفاده سلولها از گلوكز بعلت فقدان انسولين پايين است
نه خون موجب كاهش غذا خوردن ميشوند كه اين عمل را از طريق اثر افزايش اسيدهاي آمي - فرضيه آمينوستاتيك-3

  .كردن روي هيپوتالاموس انجام ميدهند
معين اشتها را تحريك ) set point(يك كاهش در دماي بدن پايين تر از يك درجه تنظيم  - فرضيه ترموستاتيك-4

اما بايد متذكر شد كه دماي بدن يك تنظيم كننده اصلي . دكرده و يك افزايش دما، بالاتر از درجه تنظيم، اشتها را مهار ميكن
  .دريافت غذا نمي باشد

  )gut peptide( فرضيه پپتيد لوله گوارش -5
در اين فرضيه اينطور فرض ميشود كه غذا در داخل لوله گوارش موجب آزاد شدن يك يا چند پلي پپتيد ميگردد كه روي 

  .يير ميدهندهيپوتالاموس اثر كرده و غذا خوردن را تغ
 yyپپتيد شبه گلوكاگون و پپتيد ) CCK(هورمونهاي لوله گوارش كه غذا خوردن را مهار ميكنند سوماتوستاتين، كوليستوكينين 

 يك هورمون لوله گوارش است كه عمدتاً از سلولهاي اكسنتيك معده و تا حدود كمتري از  (Gherlin)گرلين. ميباشند
اين عقيده كه ورود غذا بداخل دستگاه گوارش آزاد شدن موادي را . تحريك غذا خوردن ميشودسلولهاي روده آزاد ميشود موجب 

بنظر ميرسد كه اثرات لپتين نسبتاً طولاني باشد . موجب ميشود كه روي مغز اثر كرده و سيري ايجاد ميكنند، سئوال برانگيز است
  .ين دو وعده غذايي را عهده دار باشندو ممكنست پپتيدهاي لوله گوارش كنترل دريافت غذاي كوتاه مدت ب

 نشان داده شده است، گيرنده هاي كششي در معده مسيرهاي مركز بر حسي در عصب واگ را فعال و -8همانظور كه در شكل 
 و انسولين هورمونهايي هستند كه بر اثر خوردن CCK ، كه از روده بزرگ ترشح ميشود، yyپپتيد . غذا خوردن را مهار ميكنند

گرلين توسط معده بويژه در جريان روزه داري آزاد ميشود و اشتها را تحريك .  آزاد ميشوند، تغذيه بيشتر را سركوب ميكنندغذا
  .هورمون لپتين نيز كه توسط سلولهاي چربي توليد ميشود خوردن غذا را مهار ميكند. ميكند

 افزايش فعاليت گيرنده هاي لپتيني در هيپوتالاموس  فزايش دريافت غذا، كاهش مصرف انرژيا

افزايش تجمع چربي در بافت چربي          
↓  

  افزايش سنتز لپتيني
 افزايش غلظت لپتين پلاسما
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   مكانيسم هاي فيدبكي براي كنترل خوردن غذا-8شكل 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

  :جدول زير نوروترانسميتر و هورمونهايي كه روي مراكز اشتها در هيپوتالاموس تأثير دارند را نشان ميدهد
  

 )اشتها آور(موادي كه تغذيه را افزايش ميدهند  )ضد اشتها(موادي كه تغذيه را كاهش مي دهند 
  آلفا–هورمون محرك ملانوسيتي 

  لپتين
  سروتونين
  نوراپينفرين
 )CRH(د كننده كورتيكوتروپين هورمون آزا

  انسولين 
  كولسيستوكينين

  پپتيد شبه گلوكاگون
  ترانسكريپت تنظيم شونده توسط كوكائين و آمفتامين

 YYپپتيد 

 Yنوروپپتيد 
 Agoutiپروتئين وابسته به آگوتي 

  )MCH ( هورمون متمركز كننده ملانين
 B و Aاوركسين 
  گالانين

  اندورفين ها
  ) آمينو بوتيريك اسيد–امات و گاما گلوت(اسيدهاي آمينه 

  كورتيزول
 گرلين

 
  

  ساير عوامل مؤثر روي غذا خوردن
اشتها را تحريك ميكنند اما قطع اعصاب معده ) انقباضات گرسنگي(متسع شدن لوله گوارش اشتها را مهار، انقباضات معده خالي 

 و تجربيات قبلي نسبت به منظره، بو و مزه غذا نيز بويژه عوامل فرهنگي، محيط. و روده اثري بر مقدار غذاي خورده شده ندارد
  .در انسان بر مقدار خوردن غذا تأثير ميگذارند

چربي قهوه اي، يك شكل خاص از چربي بدن است كه داراي عصب گيري گسترده سمپاتيكي ميباشد و ممكنست در تنظيم 
  .وزن بدن نيز سهيم باشد
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  تنظيم آب بدن -6
بوسيله ايجاد احساس تشنگي كه فرد ) 2(بوسيله كنترل دفع آب از راه ادرار ) 1(دن را از دو راه تنظيم ميكند هيپوتالاموس آب ب

 واقع در Supraopticكنترل دفع آب از طريق ادرار عمدتاً بعهده هسته فوق بصري . را وادار به نوشيدن آب ميكند
 ميشوند نورونهاي اين ناحيه تحريك شده و فيبرهاي عصبي اين هنگامي كه مايعات بدن بيش از حد تغليظ. هيپوتالاموس است

 يا وازوپرسين را ترشح كنند و آنگاه بطوريكه در قسمت فيزيولوژي ADHنورونها به هيپوفيز خلفي رفته و هورمون ضد ادراري 
  .  با اثر روي لوله هاي جمع كننده كليه ها موجب كاهش دفع ادرار ميشودADHكليه گفته شده است 

  

  تشنگي
نوشيدن آب بوسيله اسمولاليته پلاسما و . يك مكانيسم اشتهايي ديگر كه تحت كنترل هيپوتالاموس قرار دارد تشنگي است

مقدار مصرف آب بوسيله افزايش فشار اسمزي مؤثر پلاسما، كاهش حجم مايع خارج . حجم مايع خارج سلولي تنظيم ميگردد
اسمولاليته از طريق اسمورسپتورها عمل ميكند، كه گيرنده .  عوامل افزايش مي يابدسلولي و نيز بوسيله عوامل رواني و ساير

  .   اين رسپتورها در بالاي هيپوتالاموس كناري قرار دارند. هايي هستند كه اسمولاليته مايعات بدن را حس ميكنند
يش اسمولاليته پلاسما موجب تشنگي كاهش حجم مايع خارج سلولي نيز از راه مسيري مستقل از مسيري كه در پاسخ به افزا

باين ترتيب، خونريزي موجب افزايش آبنوشي ميشود با وجود اينكه تغييري در اسمولاليته . ميشود تشنگي را تحريك ميكند
 آنژيوتانسين بانجام –قسمتي از اثر كاهش حجم مايع خارج سلولي روي تشنگي از طريق سيستم رنين . پلاسما وجود ندارد

 در گردش خون 2شح رنين بر اثر هيپوولمي يا كاهش حجم افزايش مي يابد و در نتيجه موجب افزايش انژيوتانسين تر. ميرسد
كه در ناحيه ديانسفال خارج از سد مغزي خوني ) Subfornical organ( روي اندام زير فورنيكسي 2انژيوتانسين . ميشود

  .ار دارند را تحريك ميكندقرار دارد عمل كرده و نواحي عصبي كه با تشنگي سر و ك
هرگاه احساس تشنگي، چه بر اثر آسيب مستقيم به ديانسفال و چه بر اثر تضعيف يا تغيير حالت هوشياري كاهش يابد، بيماران از 

  .نوشيدن مقادير كافي مايعات باز مي ايستند
. عوامل رواني و اجتماعي اهميت دارند. تعدادي از عوامل ديگر كه اثر آنها به اثبات رسيده به تنظيم مصرف آب كمك ميكنند

بيماراني كه در آنها مقدار مصرف آب بايد محدود باشد گاهي با . خشك شدن مخاط حلق موجب يك احساس تشنگي ميگردد
  .مكيدن تكه هاي يخ يا يك پارچه تر احساس تشنگيشان بطور قابل ملاحظه اي رفع ميشود

  .و تغييرات حجم مايع خارج سلولي روي تشنگي را نشان ميدهددياگرام زير تغييرات اسمولاليته پلاسما 

  كاهش حجم مايع خارج سلولي                                                           هيپرتونيسيتي
  

                           
                                                  اسمورسپتور                                      بارورسپتورها                          

  2                                     آنژيوتانسين 
  
  
  
  

          
                         تشنگي   

  

  

  

  هيپوتالاموس
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  تنظيم قابليت انقباض رحم و خروج شير از پستان -7
شح هورمون اكسي توسين از انتهاي نورونهاي اين ناحيه در هيپوفيز تحريك هسته هاي پاراونتريكولر هيپوتالاموس موجب تر

اكسي توسين موجب افزايش قابليت انقباض رحم و خارج شدن شير از نوك پستان شده و نيز موجب پيشبرد . خلفي ميشود
  .انقباضات زايماني ميشود

  

  پايه عصبي رفتار غريزي و هيجانات
  )Limbic(سيستم ليمبيك 

يا آگاه ) cognition(عواملي كه در هيجانها دخالت ميكنند عبارتند از شناخت .  دو جزء رواني و فيزيكي هستندهيجانها داراي
يا تمايل به اقدام كردن و تغييرات ) conation(، كوشش و تقلا )affect(بودن از احساس و معمولاً علت آن، خود احساس 

سيستم ليمبيك و هيپوتالاموس كه جزيي از اين سيستم محسوب .  تعريقفيزيكي از قبيل بالا رفتن فشار خون، تاكي كاردي و
  .ميشود، از نزديك با بيان هيجانات و نيز با توليد هيجانات سر و كار دارند

  .در اين فصل پايه فيزيولوژيك هيجانات، از جمله ترس، خشم، انگيزه و رفتار جنسي توضيح داده ميشود
ظر تكاملي قديمي ترين بخش قشر مغز است به بخشي از مغز شامل يك حاشيه از بافت لوب ليمبيك يا سيستم ليمبيك از ن

قشري بدور ناف نيمكره مغزي و يك گروه از ساختارهاي عمقي وابسته به آن يعني آميگدال، هيپوكامپ و هسته هاي تيغه اي 
ميده ميشد اما فقط بخش كوچكي از آن در واقع با اين ناحيه قبلاً بعلت ارتباطش با بويايي رينانسفال نا. يا سپتال اطلاق ميشود

  .بويايي سروكار دارد
فورنيكس هيپوكامپ را به اجسام پستاني .  نشان داده شده اند9ارتباطات ورودي و خروجي عمده سيستم ليمبيك در شكل 

)mamillay bodies ( هاي قدامي تالاموس  تالاموسي به هسته –متصل ميكند كه آن نيز بنوبه خود بوسيله راه پستاني
ميروند و از قشر سينگوليت ارتباطاتي با ) Cingulate(هسته هاي قدامي تالاموس به قشر سينگوليت . متصل ميشود

براي توضيح ) Papez(اين مدار ابتدا بوسيله پاپز   . هيپوكامپ وجود دارد كه باين ترتيب يك مدار بسته پيچيده تكميل ميشود
از نظر عملي، فعاليت نئوكورتكس واقعاً رفتار هيجاني را . ح داده شد و لذا مدار پاپز ناميده ميشودچگونگي ايجاد هيجانات شر

  . اما يكي از مشخصات هيجانات آن است كه نميتوان آنها را بطور ارادي ايجاد كرد يا كاملاً از بين برد. تغيير ميدهد و برعكس
اين موضوع ميتواند قسمتي از اين حقيقت را . آنها بعد از تحريك استاز مشخصات مدارهاي ليمبيك تخليه متعاقب طولاني 

توجيه كند كه پاسخ هاي هيجاني بطور عموم طولاني هستند نه اينكه زودگذر باشند و بعد از  خاتمه تحريكاتي كه موجب بروز 
  .آنها شده اند براي مدتي باقي مي مانند

  
  
 
 
 
 
 
 
 

  قسمت هاي مختلف سيستم ليمبيك-9شكل 
كه در آن مدار پاپز با خطوط پر رنگ نشان داده 

  .شده است
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  اعمال ليمبيك
تجربيات تحريكي و انهدامي نشان ميدهند كه سيستم ليمبيك علاوه بر نقشي كه در بويايي دارد با  پاسخ هاي خودمختار نيز 

  .شم و ترس، و انگيزه سروكار داردهمچنين ليمبيك همراه با هيپوتالاموس با رفتار جنسي، هيجانات، خ. سروكار دارد
اين پاسخ ها از تعداد زيادي از تشكيلات . تحريك ليمبيك اثرات خودمختار بويژه تغييرات فشار خون و تنفس توليد ميكند

  . ليمبيك بدست مي آيند و شواهد اندكي در مورد محل دقيق پاسخ هاي خودمختار وجود دارد
 
  ترس-1

برعكس، هنگاميكه . نات بيدار بوسيله تحريك هيپوتالاموس و هسته هاي آميگدالوئيد توليد كردواكنش ترس را ميتوان در حيوا
آميگدالها منهدم شده باشند واكنش ترس و تظاهرات خودمختار و آندوكريني آن در حالاتي كه بايد بطور طبيعي بوجود بيايند 

بعد از قطع دو طرفه لوبهاي گيجگاهي كه واجد آميگدالها . رسندبعنوان مثال، ميمونها بطور طبيعي از مار مي ت. ايجاد نمي شوند
  .نيز مي باشد، ميمونها بدون ترس به مارها نزديك شده، آنها را ميگيرند و حتي مي خورند

شواهد در خور توجهي در دست است كه هسته هاي آميگدالوئيد در ارتباط با رمزبندي حافظه هايي هستند كه ترس را بر مي 
ميزان اين فعال شدن متناسب با شدت .  در افراد طبيعي ديدن صورتهاي ترسناك آميگدال سمت چپ را فعال ميكند.انگيزند

 .ترس نشان داده شده در صورت است و صورتهاي خوشحال چنين پاسخي ايجاد نميكنند
 
  خشم و آرام بودن -2

يك حالت هيجاني كه بعلت پيدا نكردن واژه بهتر در  بيشتر حيوانات و منجمله انسان تعادلي را بين خشم و مخالف آن يعني 
محركهاي شديد موجب ميشوند كه افراد طبيعي كنترل خود را از دست . ناميده شده حفظ ميكنند) Placidity(اينجا آرام بودن 

. تغيير ميكنددر حيواناتي كه دچار بعضي ضايعات خاص باشند اين تعادل . بدهند اما از محركهاي بي اهميت صرف نظر ميكنند
بعضي از ضايعات حالتي توليد ميكنند كه در آن ناچيزترين استيمولوسها موجب حملات خشم وحشيانه ميشوند و بعضي ديگر 

  .حالتي توليد ميكنند كه در آن آسيب رسان ترين و خشم انگيزترين تحريكات نميتوانند آرامش غير طبيعي حيوان را برهم بزنند
در حيوانات نر، تهاجم بوسيله اخته كردن كاهش، و . ي گونادي روي رفتار تهاجمي اثر داشته باشندبنظر ميرسد كه هورمونها

تهاجم همچنين تحت تأثير عوامل اجتماعي قرار دارد و معمولاً در نرهايي كه با ماده ها . بوسيله آندروژنها افزايش مي يابد
  . قلمرو يك حيوان ميشود افزايش مي يابدزندگي ميكنند نمايان تر است و هنگاميكه يك بيگانه وارد 

  
  )Addiction(و اعتياد ) Motivation(انگيزه  -3

اگر حيواني در جعبه اي قرار داده شود كه در آن يك پدال يا ميله قابل فشار دادن وجود داشته باشد حيوان دير يا زود بطور 
ه هر بار فشار دادن آن يك تحريك  به الكترودي كه در اگر ميله به مداري متصل باشد بطوريك. تصادفي آن را فشار ميدهد

فشار دادن ميله بزودي . بعضي از قسمتهاي معين مغز كاشته شده وارد كند حيوان بسوي ميله بازگشته و آن را مرتباً فشار ميدهد
هند از خوردن و بعضي از حيوانات براي اينكه ميله را جهت تحريك مغز خود فشار د. قسمت اعظم وقت حيوان را ميگيرد

از طرف ديگر، هنگامي كه الكترود در بعضي از نواحي ديگر قرار دارد حيوانات از فشار دادن ميله اجتناب مي . آشاميدن ميگذرند
كنند نقاطي كه در آنها تحريك منجر به فشار دادن مكرر ميله ميشود در يك نوار داخلي از بافت عصبي قرار گرفته اند كه از 

ناحيه اي كه بيشترين دخالت را در اين امر دارد . روع شده و از طريق هيپوتالاموس به تگمنتوم مغز مياني ميرودقشر پيشاني ش
) striatum( در بخش شكمي جسم مخطط accumbensمسير دوپامينرژيك از ناحيه تگمنتوم شكمي به هسته اكومبنس 

ال اني هيپوتالاموس خلفي، قسمت پشتي مغز مياني و قشر انتورنقاطي كه در آنها از تحريك اجتناب ميشود در بخش جانبي. است
. تعدادي گزارش در مورد فشار دادن ميله بوسيله افرادي كه داراي الكترودهاي كاشته شده بوده اند وجود دارد. گرفته اندقرار 

به سرطانهاي احشايي و درد غير قابل بيشتر اين افراد مبتلايان به اسكيزوفرني يا صرع مي باشند اما عده اي نيز بيماران مبتلا 
اين بيماران مانند حيوانات ميله را بطور مكرر فشار ميدهند و عموماً گزارش ميكنند كه احساسهاي توليد شده . تسكين هستند

ا ام.  استفاده ميكنند" يك احساس شلي و آرامش" و " رفع فشار"خوشايند هستند و براي توصيف احساس خود از عباراتي نظير 
اين بيماران بندرت حال نشاط يا خلسه را گزارش ميكنند و بعضي از افرادي كه داراي بيشترين فركانس خود تحريكي هستند 
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هنگاميكه الكترودها در مناطقي هستند كه در آنها از تحريك اجتناب . نميتوانند بگويند چرا به فشار دادن ميله ادامه ميدهند
بنابراين، احتمالاً بهتر آن است كه سيستمهاي مغزي .  مبهم تا وحشت را گزارش ميكنندميشود بيماران احساسهايي از ترس

  .يا اجتناب بناميم) Punishment(يا نزديك شدن و سيستم تنبيه ) Reward(مربوطه را سيستم پاداش 
 حاليكه آگونيست هاي  را بلوكه ميكنند خود تحريكي را كاهش ميدهند درD3داروهايي كه رسپتورهاي پس سيناپسي دوپامين 

  .باشد) accumbens(ميرسد محل اصلي رسپتورهاي درگير هسته اكومبنس   بنظر .افزايش ميدهند دوپاميني آنرا
تجربيات از نوعي كه در بالا شرح داده شد شواهد فيزيولوژيكي بدست ميدهند دال براينكه انگيزه به انجام يك كار نه فقط تحت 

 يك اثر ناخوشايند بلكه همچنين تحت تأثير پاداشهاي اوليه از قبيل پاداشهايي كه بوسيله تحريك تأثير كاهش يا جلوگيري از
، يا )Maze(تحريك سيستم پاداشي يك انگيزه قوي براي يادگيري مارپيچ ها . سيستم پاداشي مغز توليد ميشوند قرار دارد
  .انجام ساير اعمال يادگيري را بدست ميدهد

  
  اعتياد  

 بعنوان استفاده مكرر و اجباري از يك ماده علي رغم عواقب منفي آن تعريف ميشود، ميتواند بوسيله انواعي از داروهاي اعتياد كه
اعتياد در ارتباط با سيستم پاداش بخصوص هسته اكومبنس مي باشد نورونهاي دوپامينرژيك مزوكورتكسي . مختلف توليد شود

  داروهايي كه بيش از همه مورد بررسي . ي ميرسند نيز در اين امر دخالت دارندكه از مغز مياني به اين هسته و قشر پيشان
تمامي اينها بروش . قرار گرفته اند عبارتند از مواد شبه مرفين مانند مرفين و هروئين، كوكائين، آمفتامين، الكل اتيليك و نيكوتين

د كه ميزان دوپاميني كه بايد در دسترس گيرنده هاي هاي مختلفي روي مغز اثر دارند، اما همگي در اين حقيقت مشترك هستن
D3اما . باين ترتيب اين مواد بطور حاد سيستم پاداشي مغز را تحريك ميكنند.  هسته اكومبنس قرار گيرد را افزايش ميدهند  

خوشي و ساير بايد دانست كه در دراز مدت اعتياد موجب پيدايش تحمل يعني نياز به افزايش مصرف يك دارو براي توليد سر
 .پديده ها ميگردد

  
  اهميت پاداش و تنبيه در رفتار

هرگاه عملي كه انجام ميدهيم متضمن پاداشي باشد . تقريباً هر عملي كه ما انجام ميدهيم به ترتيبي با پاداش و تنبيه ارتباط دارد
نابراين، مراكز پاداش و تنبيه بدون شك يكي ب. به انجام آن ادامه ميدهيم و اگر متضمن تنبيه باشد از انجام آن خودداري ميكنيم

  .از مهمترين كنترل كننده هاي فعاليتهاي بدني ما، اميال ما، تنفرهاي ما و هدفهاي ما را تشكيل ميدهند
  

 تجويز يك آرام بخش از قبيل كلرپرومازين معمولاً مراكز پاداش و -اثر داروهاي آرام بخش بر مراكز پاداش و تنبيه
بنابراين، تصور ميشود كه آرام بخشها در . ا مهار ميكند و بدينوسيله واكنش پذيري عاطفي را شديداً كاهش مي دهدتنبيه هر دو ر

 سيستم ليمبيك هيپوتالاموس و مناطق وابسته آن دراختلالات رواني يا سايكوزها با سركوب بسياري از نواحي رفتاري مهم 
  .عمل ميكنند

  
  رفتار جنسي -4

ضايعه در بعضي نواحي مانند قشر . يزان زيادي توسط سيستم ليمبيك و هيپوتالاموس تنظيم مي شوندرفتارهاي جنسي بم
در . كه روي آميگدال قرار دارد موجب تشديد بارز فعاليت جنسي در گربه ها و ميمون هاي نر ميشود) Piriform(پيريفرم 

اما در حيوانات ماده . ي آميگدالوئيد نيز گزارش شده استمواردي ميل جنسي شديد در مردان دچار ضايعات دو طرفه در هسته ها
در حيوانات ماده برداشتن نئوكورتكس و قشر ليمبيك جستجوي فعال . ضايعات آميگدال افزايش فعاليت جنسي توليد نميكند

  .براي حيوان نر را در مرحله استروس را از بين ميبرد
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  اعمال تكامل يافته تر سيستم عصبي
  فظه و ساير اعمال فكرييادگيري، حا

حافظه، زبان و ساير اعمال فكري مورد بررسي قرار . در اين قسمت اعمال تكامل يافته تر سيستم عصبي از جمله يادگيري
  .ميگيرند

  
  يادگيري و حافظه

افظـه و   قسمت هاي بزرگي از مغـز در ح       . يادگيري روند كسب اطلاعات درباره جهان ميباشد و حافظه ذخيره اين اطلاعات است            
 . يادگيري نقش دارند

  
  انواع حافظه و يادگيري

حافظه . يادگيري و حافظه مكانيسم هايي هستند كه وابستگي نزديكي به يكديگر داشته و بايد بطور توام مورد بررسي قرار گيرند
   : مي شوددر متداول ترين نوع آن حافظه به سه دسته بشرح زير تقسيم. را ميتوان به چند نوع تقسيم بندي نمود

مانند مگر اين كه به حافظه       حافظه كوتاه مدت كه شامل حافظه هايي است كه براي چند ثانيه يا حداكثر چند دقيقه باقي مي                 ) 1(
حافظه هاي دراز مدت بينابيني كه براي چند روز تا چند هفته باقي مي مانند اما سپس از بين ) 2(هاي دراز مدت تر تبديل شوند، 

  .افظه دراز مدت كه همين كه ذخيره شد ميتواند براي سالهاي بعد يا حتي تا آخر عمر به ياد آورده شودح) 3(ميروند و 
طبق جدول زير حافظه را ميتوان به دو نوع اخباري يا : از ديد فيزيولوژيكي حافظه را به نوعي ديگر ميتوان تقسيم بندي نمود

حافظه صريح يا تشخيصي در ارتباط با هوشياري و آگاهي . سيم نمودتق) implicit(و مفهومي يا تلويحي ) explicit(صريح 
اين نوع حافظه بدو دسته حافظه . است و براي حفظ خود به هيپوكامپ و ساير بخش هاي لوبهاي گيجگاهي مياني مغز نياز دارد

) semantic معاني كلمات حافظه(و حافظه براي كلمات، قوانين، زبان و غيره ) episodicحافظه وقايع ضمني (براي وقايع 
و يا رفلكسي نيز ) nondeclarative(حافظه مفهومي در ارتباط با آگاهي و هوشياري نبوده و غير اخباري . تقسيم شده است

 حافظه هاي .حفظ آن نياز به پردازش در هيپوكامپ نداشته شامل مهارت ها، عادات و رفلكسهاي شرطي ميشود. ناميده ميشود
ا براي فعاليت هايي نظير سوار شدن دوچرخه مورد نياز هستند ميتوانند بمحض اينكه اين عمل كاملاً فرا گرفته صريح كه در ابتد

  .شد به حافظه مفهومي تبديل شوند
ذخيره موقت اطلاعات در حافظه كاري     ) 1: (حافظه صريح و بسياري از انواع حافظه مفهومي شامل موارد زير مي باشند

)working (اه مدت يا كوت)short – term( ،كه براي ثانيه ها تا دقيقه ها طول مي كشد ،)مرحله اي از پردازش در ) 2
حافظه طولاني مدت           ) 3(هيپوكامپ يا جايي ديگر كه در آن اطلاعات را به شكل طولانيتري تبديل مي نمايد، و 

)long - term (شودكه براي سالها و بعضي مواقع تمام عمر ذخيره مي .  
 

  حافظه مفهومي   

اين نوع حافظه . حافظه مفهومي شامل مهارت ها و عاداتي است كه بمحض اينكه ياد گرفته شدند، ناخودآگاه و اتوماتيك ميشوند
نيز مي شود كه تشخيص دادن كلمات و اشياء را با در معرض قرار گرفتن ) Priming(همچنين شامل وضعيت شروع كننده 

  .يك مثال، بخاطرآوري يك كلمه مي باشد هنگاميكه چند حرف اول آن عرضه مي شود. يكندقبلي آنها تسهيل م
در يادگيري غير ارتباطي                    . انواع ديگر حافظه مفهومي مي توانند بدو شكل غير ارتباطي و ارتباطي تقسيم شوند

)nonassociative (در . د مانند پديده عادت كردن به يك تحريكيادگيري در مورد يك تحريك منفرد انجام مي گير
  .ارتباط يك تحريك با تحريك ديگر فرا گرفته مي شود مانند شرطي شدن كلاسيك) associative(يادگيري ارتباطي 

براي (مكان هاي مختلفي از سيستم عصبي مسوول ايجاد انواع حافظه هاي مفهومي هستند از جمله آنها ميتوان نئوكورتكس 
Priming ( استرياتوم)و ) براي يادگيري شرطي حركتي(، مخچه )براي يادگيري شرطي هيجاني(، آميگدال )براي مهارتها

  .را نام برد) براي يادگيري غير ارتباطي(مسيرهاي رفلكسي 
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  ع حافظهاانو
  )explicit( صريح -1

  )episodic(وقايع ضمني  -
 )semantic(معاني كلمات  -

  ):implicit( مفهومي -2
   غير ارتباطي-الف        

   ارتباطي-ب        
   مهارت ها و عادات-ج      

  )Priming( شروع كننده -      د 
  

  )working memory(حافظه فعال يا كاري 
حافظه كاري عمدتاً يكنوع حافظه كوتاه مدت است كه اطلاعات براي مدت كوتاهي در اختيار مغز قرار ميگيرند تا تصميم گرفته 

. د آن چه عملي بايد انجام بگيرد يعني به حافظه دراز مدت تبديل شود يا پس از استفاده از آن از ذهن پاك شودشود كه در مور
بعنوان مثال براي شماره گيري يك نمره تلفن جديد از حافظه كاري استفاده . محل اين حافظه در قشر جلوي پيشاني قرار دارد

  .ميشود
  

  مكانيسم هاي ايجاد حافظه
توجيهي كه بـراي ايجـاد حافظـه        .  سلولهاي عصبي ايجاد مي شود     يه بعلت اعمال يا تغييراتي است كه در سيناپسها        ايجاد حافظ 

ايـن حالـت در     . كوتاه مدت كه فقط چند ثانيه تا چند دقيقه طول مي كشد موجود است تسهيل و يا مهار پيش سيناپـسي اسـت                      
ميانجيهاي . اپسي قرار مي گيرند نه روي نورون پس سيناپسي بعدي         سيناپسهايي به وجود مي آيد كه روي ترمينالهاي پيش سين         

عصبي كه در اين قبيل سيناپسها ترشح مي شوند بكرات موجب تسهيل يا مهار طولاني براي چند ثانيه تا حتي چندين دقيقه مي 
  .مي توانند منجر به حافظه كوتاه مدت شوند مدارهايي از اين نوع. شوند

 بعلت تغييرات ساختاري است كه در سيناپسها به وجود مي آيد كه منجر به افزايش توانايي سيناپسها در ايجاد حافظه دراز مدت
هيچ گونه مرز مشخص واقعي بين انواع طولانيتر حافظه دراز مدت . انتقال دادن سيگنالها در جريان برقراري حافظه ميشود
نقش بستن حافظه نياز به ساخته شدن پروتئين ها .  از نظر درجه استبينابيني و حافظه دراز مدت حقيقي وجود ندارد و فرق آنها

  .و فعال شدن ژنها در نورون ها دارد
ساخته شدن پروتئين ها منجر به تغييرات فيزيكي در سيناپسها مي شوند كه شامل افزايش تعداد محل هاي آزاد شدن          

سيناپسي و تغييرات ساختار خارهاي دندريتي كه انتقال سيگنالها را وزيكول هاي سيناپسي، افزايش تعداد ترمينال هاي پيش 
 5در حيوانات اگر در عرض . اين امر در هنگام تغيير از حافظه فعال كوتاه مدت به طولاني مدت انجام مي گيرد. قويتر مي سازند

قرار گيرند، يا بĤنها داروها، آنتي دقيقه پس از هر جلسه آموزش، تحت بيهوشي، تحت شوك الكتريكي و يا در معرض هيپوترمي 
بيوتيك ها، و يا اوليگونوكلئوتيدهايي كه سنتز پروتئين ها را بلوكه مي كنند، تجويز شود، اكتساب نكات آموخته شده طولاني 

در انسان . اگر اين تداخلات چهار ساعت پس از جلسات آموزش انجام گيرند، اثري روي اكتساب ندارند. مدت مهار مي گردد
مشابه اين پديده، از بين رفتن حافظه براي وقايعي است كه بلافاصله قبل از ضربه مغزي يا درمان با شوك الكتريكي ايجاد شده 

در انسان اين فراموشي دوره هاي طولاني تري را از حيوانات آزمايشگاهي در ). retrograde amnesiaفراموشي قبلي (اند 
  .حافظه هاي دور تحت تأثير قرار نمي گيرند، اما )گاهي چندين روز(بر مي گيرد 

 
  نقش هيپوكامپ در ذخيره كردن حافظه

بيماران مبتلا به صرع كه هيپوكامپ ها در دو طرف مغز برداشته . هيپوكامپ در داخلي ترين قسمت لوب گيجگاهي قرار دارد
  اين افراد قادر به برقراري . ديل كنند تبexplicitشده اند نمي توانند حافظه كاري كوتاه مدت را به دراز مدت اخباري 

اين حالت موسوم به . حافظه هاي دراز مدت جديد براي آن دسته از انواع اطلاعاتي كه پايه هوش را تشكيل مي دهند نيستند
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افراد دچار ضايعات هيپوكامپ معمولاً اشكالي در يادگيري و حافظه . مي باشد) anterograde amnesia(فراموشي بعدي 
اين نوع يادگيري بستگي به تكرار فيزيكي اعمال مورد نياز به دفعات زياد دارد نه تمرين و تكرار در . ندارند) رفلكسي(حي تلوي
  .ذهن

در بيماري آلزايمر حافظه كوتاه مدت بطور پيشرونده از بين ميرود و از تغييرات اوليه اين بيماري آتروفي هيپوكامپ و قشر 
  . دو سال قبل از تشخيص دقيق، نشان داده ميشودMRIانتورانيال است كه بوسيله 

  
  Retrograde amnesiaفراموشي قبلي 

درجه . در اثر ضربه هاي مغزي يا مشكلاتي نظير آن بستگي به ميزان ضربه مشخصي، وقايع قبلي بخاطر آورده نمي شود
ل اين اختلاف احتمالا اين است كه حافظه هاي دلي. فراموشي براي وقايع اخير بسيار بيشتر از وقايع مربوط به گذشته دور است

دور آن قدر به دفعات زياد تمرين و تكرار شده اند كه رگه هاي حافظه به طور عمقي نقش بسته اند و عناصر تشكيل دهنده اين 
فراموشي قبلي در بعضي از افراد كه دچار ضايعات هيپوكامپ هستند درجه اي از . حافظه در نواحي وسيعي از مغز انبار شده اند

همراه با فراموشي بعدي كه در بالا شرح داده شد وجود دارد كه پيشنهاد كننده آن است كه اين دو نوع فراموشي لااقل به طور 
اما آسيب بعضي نواحي تالاموس مي . نسبي با يكديگر وابسته هستند و ضايعات هيپوكامپ مي توانند هر دو نوع را ايجاد كنند

يك توجيه احتمالي براي اين موضوع اين است كه . به فراموشي قبلي بدون فراموشي بعدي قابل ملاحظه گرددتواند بويژه منجر 
   " خواندن" انبارهاي محل ذخيره حافظه و به اين ترتيب "جستجوي"تالاموس ممكن نقشي در كمك به شخص جهت 

طرات بلكه همچنين نياز به توانايي براي جستجو و يافتن يعني روند حافظه نه فقط نياز به انبار كردن خا. حافظه ها داشته باشد
  .خاطرات در زمانهاي بعدي دارد

اما بر طبق نظريه هاي موجود، . بطور خلاصه، هنوز مطالب زيادي بايد در مورد به رمز در آوردن حافظه صريح دانسته شود
. يشاني در قالب حافظه كاري ذخيره مي شونداطلاعات بدست آمده از حس ها، بطور موقت در قسمت هاي مختلف لوب جلوي پ

سپس اطلاعات موجود در حافظه كاري به لوب گيجگاهي مياني به خصوص به شكنج پاراهيپوكمپال و قشرهاي پري راينال و 
ت از قشر انتوراينال اين اطلاعات به هيپوكامپ وارد شده و در آنجا بطريقي كه هنوز مشخص نشده اس. انتوراينال رله مي شود

اطلاعات پردازش از هيپوكامپ خارج شده و بنحوي با يكديگر تلفيق شده و مدارها را در بسياري از نواحي . پردازش مي شود
نئوكورتكس تقويت نموده و در طول زمان حافظه هاي دور پايدار را تشكيل ميدهند كه مي توانند بوسيله علايم بسيار متعددي 

  .فراخوانده شوند
  

        اعمال نئوكورتكس

نئوكورتكس كه از شش لايه سلولي تشكيل شده است از نظر عملي به سه دسته حسي، حركتي و ارتباطي                        
)association (در فاصله چند سانتيمتري قشر اختصاصي هر حس و نيز قشر حركتي، نواحي ثانويه           . تقسيم ميشود
)secondary (به . عمل نواحي ثانويه به مفهوم در آوردن يا تفسير عمل نواحي اوليه مربوطه مي باشد.  داردمربوط به آنها قرار

، همراه با قشر حركتي اوليه و عقده هاي قاعده اي عمل )supplementary(عنوان مثال نواحي پيش حركتي و ضميمه 
حسي ثانويه سيگنالهاي حسي اختصاصي را در مورد قسمت حسي، نواحي . كرده و طرحهاي فعاليت حركتي را ايجاد مي كنند

مثلاً ناحيه ثانويه كورتكس حسي پيكري، باعث تفسير شكل يا بافت جسمي كه در دست شخص . تجزيه و تحليل مي كنند
ناحيه ثانويه كورتكس بينايي، رنگ، شدت نور، جهت خطوط و زوايا و ساير جنبه هاي بينايي را تفسير مي كند و . است مي شود

انهدام بخشهايي از نواحي ارتباطي شنوايي و بينايي قشر مغز مي . ثانويه كورتكس شنوايي تفسير اصوات را عهده دار استناحيه 
اين اثرات به ترتيب آفازي گيرنده اي شنوايي و آفازي . تواند موجب ناتواني در درك كلمات گفته شده يا كلمات نوشته شده گردد

 -10شكل . ناميده مي شوند) dyslexia(تر كري كلمات و كوري كلمات يا ديس لكسيا گيرنده اي بينايي يا به طور شايع
  .نواحي حركتي و نواحي حسي اوليه و ثانويه را نشان مي دهد

 
 
  



 ٢٨٣

  نواحي ارتباطي     
 ناحيه )1: (اين نواحي عبارتند از. از مشخص ترين صفات مغز انسان نسبت به حيوانات رشد عظيم سه ناحيه عمده ارتباطي است

 گيجگاهي كه در زير اعمال – پس سري –ناحيه ارتباطي آهيانه اي ) 3(ناحيه ارتباطي ليمبيك و ) 2(ارتباطي جلوي پيشاني، 
  ).10شكل (آنها باختصار توضيح داده مي شود 

  

  
   محل قرار گرفتن نواحي ارتباطي عمده قشر مغز و نيز نواحي حركتي و حسي اوليه و ثانويه-10شكل 

 

  ه ارتباطي جلوي پيشانيناحي
اين ناحيه داراي اعمال مختلفي از جمله در ارتباط نزديك با قشر حركتي مي باشد و برنامه ريزي طرحها و توالي هاي پيچيده 

مهمترين اعمال اين ناحيه بشرح . اعمال حركتي را عهده دار است اين ناحيه نيز محل ذخيره حافظه هاي كوتاه مدت فعال است
  :دزير مي باش

پروراندن افكار، تمركز، پيش بيني برنامه ريزي براي آينده و انجام اعمال فكري عاليتر از جمله حل كردن مسايل پيچيده 
رياضي، قانوني يا فلسفي، ارتباط دادن تمام منابع اطلاعاتي به هم براي تشخيص بيماريهاي نادر و كنترل كردن فعاليت هاي 

  .مشخص بر طبق قوانين اخلاقي
  

  يه ارتباطي ليمبيكناح
). 11شكل (محل اين ناحيه در قطب قدامي لوب گيجگاهي، در بخش هاي شكمي لوب پيشاني و در شكنج سينگوليت مي باشد 

اين ناحيه بطور عمده با رفتار، هيجانات و تأمين كننده قسمت اعظم تحريكات هيجاني براي وادار كردن ساير نواحي مغز به 
 . و حتي تأمين كننده هدف براي روند يادگيري استانجام عمل مورد نظر است 

  
   گيجگاهي– پس سري –ناحيه ارتباطي آهيانه اي 

  اين . اين ناحيه در فضايي بين قشر حسي پيكري از جلو، قشر بينايي در عقب و قشر شنوايي از كنار، قرار گرفته است
 در wernickeناحيه ورنيكه . طراف بĤن مي رسدناحيه موجب مفهوم شدن كلي سيگنالهايي مي شود كه از نواحي حسي ا

قسمت عقبي لوب گيجگاهي كه ناحيه اصلي فهم زبان مي باشد، و ناحيه درك كلمات نوشته شده واقع در شكنج زاويه اي 
angular gyrus11شكل (از افراد در نيمكره چپ قرار دارد % 95ناحيه ورنيكه در .  در اين كورتكس ارتباطي قرار دارند.(  

  
   ناحيه ورنيكه  –ناحيه تفسيري عمومي 

ناحيه ورنيكه كه در قسمت خلفي لوب گيجگاهي فوقاني قرار دارد ناحيه ايست كه در محل اتصال نواحي تفسيري مختلف بويژه 
الي قرار گرفته و بزرگترين نقش را در تمامي قشر مغز در ع) در طرف چپ تقريباً تمام افراد راست دست(در نيمكره غالب مغز 



 ٢٨٤

در غياب اين ناحيه زندگي شخص تقريباً  بي معني و . ناميده مي شود دارد) intelligence(ترين سطح عمل مغز كه هوش 
  .بدون هدف مي گردد

  
 شكنج زاويه اي، تحتانيترين قسمت لوب آهيانه اي خلفي است كه بلافاصله - تفسير اطلاعات بينايي–شكنج زاويه اي 

اگر اين ناحيه منهدم . ر دارد و در قسمت عقب نيز با نواحي بينايي لوبهاي پس سري يكي مي شوددر عقب ناحيه ورنيكه قرا
شود اما ناحيه ورنيكه در لوب گيجگاهي كماكان دست نخورده باشد شخص مي تواند تجربيات شنوايي را مطابق معمول تفسير 

بنابراين، . رنيكه وارد مي شوند به طور عمده بلوكه مي گرددكند اما جريان تجربيات بينايي كه از قشر بينايي به داخل ناحيه و
اين . شخص ممكن است قادر باشد كلمات را ببيند و حتي بداند كه آنها كلمات هستند اما قادر نباشد معاني آنها را تفسير كند

  .حالت موسوم به كوري كلمات يا ديس لكسيا است
  

  تفاوت عمل نيمكره هاي مغزي
اين نيمكره غالباً نيمكره . كه اعمال زباني انسان بيشتر در يك نيمكره متمركز شده اند تا در نيمكره ديگربخوبي اثبات شده 

اما امروزه آشكار شده كه نيمكره ديگر صرفاً يك نيمكره كمتر تكامل يافته يا غير غالب . ناميده شده است) dominant(غالب 
همچنين نقش .  از روي شكل آنها و تشخيص آهنگهاي موسيقي سروكار دارداين نيمكره است كه مثلاً با تشخيص اشياء. نيست

كره ميجماعت انساني را تشكيل مي دهند ن درصد 91 درصد راست دست ها كه 96در حدود . اصلي در تشخيص قيافه ها را دارد
د افراد چپ دست نيمكره راست  درص15در تقريباً .  درصد باقيمانده نيمكره راست غالب مي باشد4چپ نيمكره غالب است و در 

  . درصد هيچگونه جانب گيري يا برتري روشني وجود ندارد15نيمكره غالب است و در 
ناحيه . اختلافات تشريحي بين دو نيمكره وجود دارند كه ممكن است با اختلافات عملي بين آنها مطابقت داشته باشند

Planum temporal پردازش شنوايي در ارتباط با زبان دخالت دارد، معمولاً در  واقع در شكنج گيجگاهي فوقاني كه در
  .نيمكره چپ بزرگتر از نيمكره راست مي باشد

 كاهش حجم ماده خاكستري در سمت چپ در هيپوكامپ قدامي، آميگدال ها، MRIدر بيماران مبتلا به اسكيزوفرني مطالعات 
ميزان كاهش در شكنج گيجگاهي فوقاني چپ با . ن مي دهدشكنج پاراهيپوكامپال، و شكنج خلفي فوقاني گيجگاهي را نشا

  .ميزان اختلالات رواني در اين بيماران مطابقت دارد
  

 
   نقشه نواحي عملي اختصاصي در قشر مغز-11شكل 

 
 
  



 ٢٨٥

  فيزيولوژي زبان
اه هاي برقراري زبان يكي از پايه هاي اساسي هوشمندي انسان بوده و بخش كليدي فرهنگ انساني است و يكي از مهمترين ر

  .ارتباط با ديگران است
ناحيه حسي نيمكره غالب براي تفسير زبان ناحيه ورنيكه بوده و اين ناحيه ارتباط بسيار نزديكي هم با ناحيه شنوايي اوليه و هم با 

رخورد ما با زبان از اين ارتباط نزديك احتمالاً ناشي از اين حقيقت است كه نخستين ب. نواحي شنوايي ثانويه لوب گيجگاهي دارد
در سنين بعد، هنگامي كه درك بينايي زبان از طريق خواندن تكامل پيدا مي كند اطلاعات بينايي . راه شنوايي به انجام مي رسد

احتمالاً از طريق شكنج زاويه اي كه يك ناحيه ارتباطي بينايي است به داخل ناحيه تفسير زبان ورنيكه لوب گيجگاهي نيمكره 
ناحيه ورنيكه اكسونهاي خود را از طريق فسيكولوس قوسي شكل به ناحيه . قبلاً تكامل پيدا كرده است انتقال مي يابندغالب كه 

ناحيه بروكا اطلاعات .  در لوب پيشاني بلافاصله در جلوي انتهاي تحتاني قشر حركتي مي فرستد44يا ناحيه ) Broca(بروكا 
رده و بصورت يك طرح كامل و همگام براي توليد اصوات در مي آورد و سپس اين دريافت شده از ناحيه ورنيكه را پردازش ك

طرح را از طريق يك ناحيه مربوط به صحبت كردن در اينسولا به قشر حركتي ارسال مي كند كه موجب بروز حركات مناسب 
  ).12شكل (لبها، زبان و حنجره براي توليد تكلم مي شود 

 
  
  
  
  
 

 . ارتباط دو طرفه بين اين دو ناحيه از طريق فسيكولوس قوسي شكل برقرار ميشود-نيكه و بروكا در نيمكره چپ ارتباط نواحي ور-12شكل 

 
  
  
  

 
 
  

اين توالي . توالي احتمالي وقايعي كه هنگام نام بردن از يك شيء ديده شده در مغز بوجود مي آيد را نشان  مي دهد) 13(شكل 
  :به قرار زير است

 مفهوم شدن تحريك بينايي در قشر ارتباطي بينايي                        -2گنال بينايي در ناحيه اوليه بينايي  دريافت اوليه سي-1
 اتصال سيگنالها از ناحيه ورنيكه به ناحيه -5 تفسير و درك و شناخت كامل در ناحيه ورنيكه -4 درك در شكنج زاويه اي -3

 برنامه هاي حركتي ماهرانه در ناحيه بروكا به منظور كنترل تشكيل كلمه  فعال شدن-6بروكا توسط فسيكولوس قوسي شكل 
 انتقال سيگنالهاي مناسب به داخل قشر حركتي جهت -7

  .كنترل عضلات مسؤول تكلم
  

  
  

 مسير طي شده از ايمپالسها هنگاميكه شخص يك شيء -13شكل 
  ديده شده را نام مي برد، در مقطع عرضي مغز انسان

 

 

 

 



 ٢٨٦

  فتارياختلالات گ
. ناميده مي شوند) aphasia(اختلالات اعمال زباني كه ناشي از عيوب بينايي يا شنوايي يا ناشي از فلج حركتي نباشند آفازي 

طبقه . شايعترين علت آفازيها آمبولي يا ترومبوز يك  رگ خوني مغز است. اين آفازيها ناشي از ضايعات نيمكره غالب هستند
  :آفازيها منتشر شده اند، كه يك نمونه آن به شرح زير مي باشدبنديهاي متعدد متفاوتي از 

 عده اي از افراد توانايي درك كلمات گفته شده يا كلمات نوشته شده را -فازي عمومي آفازي حسي يا آفازي ورنيكه و آ
ناشي از آسيب يا انهدام ناحيه اين حالت غالباً . دارند اما نمي توانند افكاري را كه اين كلمات بيان مي كنند تفسير و درك كنند

  .بنابراين، اين نوع آفازي، آفازي ورنيكه ناميده مي شود. ورنيكه در نيمكره غالب است
به طرف پايين به داخل نواحي ) 2(به طرف عقب در ناحيه شكنج زاويه اي، ) 1(هنگامي كه ضايعه در ناحيه ورنيكه وسيع بوده و 

بالا به داخل لبه فوقاني شيار سيلويوس گسترش مي يابد شخص ممكن است تقريباً تمام به طرف ) 3(تحتاني لوب گيجگاهي، و 
اعمال رواني و مغزي خود را براي درك زبان يا ارتباط با ديگران از دست بدهد و بنابراين گفته مي شود كه داراي آفازي عمومي 

  .است
در اين جا نيز ناحيه ورنيكه . ي ارتباطي حسي مغز استتشكيل افكار و حتي قسمت اعظم انتخاب كلمات يكي از اعمال نواح

لذا شخص مبتلا به آفازي ورنيكه يا آفازي عمومي از نظر افكاري كه بايد انتقال داده . بيشترين اهميت را براي اين توانايي دارد
ر نيست توالي مناسب كلمات يا اگر ضايعه خفيفتر باشد شخص ممكن است قادر به تشكيل افكار باشد اما قاد. شوند ناتوان است

اما اين كلمات ) fluent(شخص گاهي حتي از نظر بيان كلمات بسيار روان است . را براي بيان افكار خود در كنار هم قرار دهد
  .بسيار پراكنده و نامفهوم هستند

 
بگويد تصميم  گاهي شخص قادر است در مورد آن چه ميل دارد -فقدان ناحيه بروكا، آفازي حركتي ايجاد مي كند

اين حالت موسوم به آفازي . بگيرد اما نمي تواند سيستم صوتي خود را وادار كند كه به جاي اصوات نامفهوم كلماتي را بيان كند
طرح هاي حركات ماهرانه براي . بوده و بر اثر آسيب ناحيه تكلم بروكا به وجود مي آيد) nonfluent(حركتي يا غير روان 
  .دهان، سيستم تنفسي و ساير عضلات فرعي تكلم همگي از اين ناحيه شروع مي شوندكنترل حنجره، لبها، 
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  هفتمفصل 
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 ٢٨٨

  
  تعامل بين سيستم عصبي و ايمني

  :مقدمه 
شواهدبسياري در دست است كه نشاندهنده تعامل بين دو سيستم عصبي و ايمني است و هرگونه اختلال در اين تعامل منجر به                      

  .مشاهدات زير اين تعامل را بخوبي آشكار مي سازد. بروز بيماري خواهد شد
 .دتغيير در پاسخهاي ايمني مي تواند شرطي شو .1
 .تحريكات الكتريكي يا ضايعات نواحي خاصي از مغز سبب تغيير عملكرد سيستم ايمني مي گردد .2
 .استرس با تغيير پاسخهاي ايمني منجر به رشد سلولهاي توموري و بروز عفونتها مي گردد .3
 .ه استفعاليت سيستم ايمني با تغيير فعاليت هاي نور و فيزيولوژيكي، نوروشيميايي و نوروآندوكراين همرا .4

  :سيستم عصبي با توليدات زير مي تواند باعث تغييراتي در سيستم ايمني گردد
 گلو كوكورتيكوئيدها توسط كورتكس آدرنال  -1
2-  Catecholamines (ChA)  
 هورمونهايي كه توسط غده هيپوفيز توليد مي شود  -3
 هورمونهايي كه توسط غدد داخلي توليد مي گردند  -4
  ....پپتيدهايي همچون اندورفين و   -5

  
A-  شرطي شدن پاسخهاي ايمني   

 نشان دادند هنگامي كه يك داروي ايمونوسوپرسيو مثل سيكلوفسفامايد همزمان با ساخارين       Cohen و   Ader،  1975در سال   
 كـاهش   SRBCمصرف گردد، حتي پس از مصرف ساخارين به تنهايي نيز توليد آنتي بادي بر عليه آنتي ژن تزريقي همچـون                     

  .مي يابد
كانيسم دقيق اين شرطي شدن هنوز بدرستي مشخص نيست ولي به احتمال زياد بخـشي از ايـن سـركوب ايمنـي دراثـر                        البته م 

  . ها داردChAشرطي شدن بستگي به توليد هورمونها و نوروترانسميترهاي مختلف همچون گلوكوكورتيكوئيدها و 
  
B-ني مي گردد ضايعات مغزي خاصي در ناحيه هيپوتالاموس سبب سركوب پاسخهاي ايم  

  . ضايعات در نواحي ديگر بخصوص در نواحي هيپوكامپوس و آميگدال نيز در تغيير پاسخهاي ايمني موثر است
  . ها مي گرددNKضايعه در كورتكس چپ سبب كاهش سلولهاي طحالي، كاهش تكثير لنفوسيتها و فعاليت 

  .شان مي دهد كه اين تاثيرات غير اختصاصي نيستندضايعات در كورتكس راست و چپ و تاثيرات مختلف آن بر سيستم ايمني ن
  .شواهد بسياري وجود دارد كه نشان مي دهد افراد چپ دست به بيماريهاي سيستم ايمني بيشتر مبتلا مي گردند

  
C- ايمني تاثير استرس بر سيستم  

استرسهاي مزمن مخرب تر تقريباً بر همگان آشكار است كه استرس سبب اختلال سيستم ايمني مي گردد و در اين ميان 
استرس سبب سركوب پاسخهاي ايمني مي گردد و بهترين شاهد اين مدعا تاثير سركوب كننده گلوكوكورتيكوئيدها بر . هستند

سيستم ايمني است هر چند كه توليد آندوژن گلوكوكورتيكوئيدها در دوزهاي فيزيولوژيك همواره سركوب كننده سيستم ايمني 
البته بايد ياد آور شد كه توليد گلوكوكورتيكوئيدها تنها مكانيسم سركوب . فزايش پاسخهاي ايمني استنيست و گاهاً سبب ا

  .سيستم ايمني در اثر استرس نيست استرس هاي حاد و خفيف گاهاً سبب تقويت سيستم ايمني مي گردد
  

   نقش آدرنال -1
از سركوب ايمني ناشي از استرس جلوگيري مي كند ليكن در برخي از تحقيقات نشان داده شده است كه برداشتن غده آدرنال 

در تحقيقات ديگر نشان داده شده سركوب پاسخهاي ايمني در اثر استرس حتي پس از برداشتن غده آدرنـال در مـدل هـاي                        
ثـر  در اسـترس هـاي حادكـه در ا        . البته اين اختلاف يافته ها بـستگي بـه نـوع اسـترس دارد             . حيواني كماكان ادامه مي يابد      



 
فصل هفتم ايمونولوژي : درسنامه اعصاب  

 

 ٢٨٩

استرسورهاي ملايم ايجاد شده سركوب پاسخهاي ايمني بسرعت برگشت پذير است ولي در استرسهاي مزمن برداشتن غـده                  
  .آدرنال تاثير چنداني ندارد

   يا حتي نورو پپتيدهاي توليد شده توسـط آدرنـال   ChAدر تحقيقاتي كه غده آدرنال برداشته مي شود بين تاثير استروئيدها و    
  .اق فائل شودنمي توان افتر

 NK ها را در رد تومورها مورد بررسي قرار داده و نشان دادند كه استرس سبب سركوب عملكرد                   NKتحقيقات جديد نقش    
 در اثـر اسـترس   NKدر مدل هاي حيواني و انسان مي گردد و به نظر مي رسد فاكتورهاي موثر و اصلي در كاهش فعاليـت                    

opiates و ChA ه هاي  و اثرشان از طريق گيرندβ-آدرنرژيك باشد .  
  
  نقش گلوكوكورتيكوئيدها -2

شناخته شده ترين مكانيسم تاثير سيستم عصبي بر سيستم ايمني توسط گلوكوكورتيكوئيدهاي توليد شـده توسـط كـورتكس                   
از رد  مدتهاست كه اثر سركوب كننده گلوكوكورتيكوئيدها باثبات رسيده است و از اين خاصيت در جلوگيري                . غده آدرنال است  

پيوند نيز استفاده شده است هر چند كه بايد بخاطر داشت كـه گلوكوكورتيكوئيـدها همـواره ايمونوسوپرسـيو نيـستند و بـراي                      
  .فعاليت طبيعي پاسخهاي ايمني لازم و ضروري مي باشند 

 يـا دگزامتـازون بـا    در اكثر تحقيقات اثرات ايمونوسوپرسيوي گلوكوكورتيكوئيدهاي سنتتيك مثل پردنيزولـون، تريماسـينولون   
غلظت بالاي اين مواد سبب ليز سـلولهاي ايمنـي          . دوزهاي بالا انجام شده است كه بسيار قويتر از استروئيدهاي طبيعي است           

مطالعات جديدتر با استفاده از استروئيدهاي طبيعي در مقادير فيزيولوژيـك نـشان دهنـده      . بخصوص سلولهاي نابالغ مي گردد    
كـه نزديـك بـه      ) M 6-10حـدود   (ر دوزهاي كم محرك سيستم ايمني هستند امـا در دوزهـاي بـالا               آنست كه استروئيدها د   

ماكزيمم غلظت كورتيكوستروئيدها يا كورتيزول يافت شده در حيوانات تحت استرس است نقش مهاري و سركوب كنندگي بر 
  .سيستم ايمني دارد

  
   Catecholamines (ChA) نقش -3

 هاي توليد شده توسط مدولاي آدرنال كـه بـا نـام نـوراپي          ChA.  آدرنرژيك هستند  β و   αهاي  لنفوسيت ها داراي گيرنده     
 هاي توليـد شـده توسـط انتهـاي اعـصاب      ChA.   و اپي نفرين خوانده مي شوند وارد گردش خون مي شوند        (NE)نفرين  

ليكن ثابت شده است كه لنفوسـيتها       سمپاتيك كه با نام نوراپي نفرين معرفي مي شوند نيز مي توانند وارد گردش خون شوند                 
بررسـي  . هنگامي كه در تيموس، طحال يا عقده هاي لنفاوي مستقر هستند بيشتر تحت تاثير ترشحات نوروني قرار مي گيرند      

هاي آناتوميكي به وضوح وجود اعصاب سمپاتيك را در اعضاء لنفاوي مثل مغـز اسـتخوان، تيمـوس، طحـال و عقـده هـاي                         
  . ها و نوروپپتيدها قرار گيرندChAست بنابراين لنفوسيت ها مي توانند در معرض مقادير بالا و موضعي لنفاوي نشان داده ا

مطالعات مختلف نقـش مهـاري      . حضورشان در اعضاء لنفاوي هنوز نشان داده نشده است          ) كولينرژيك(اعصاب پاراسمپاتيك   
البته در توليد آنتي باديها .  لنفوسيت ها نشان داده است   آدرنرژيك را در سطح    α آدرنرژيك و نقش تحريكي گيرنده       βگيرنده  

 β ها به عنوان مثال توسط گيرنده        NK آدرنرژيك نقش تحريك كنندگي داشته ولي فعاليت         β و   αهر دو نوع گيرنده هاي      
  .آدرنرژيك مهار مي گردد

  
  )نقش پپتيدها -4(

بلكه نوروپپتيدهايي از جمله اندورفين نيز توليد مي گردد كـه           درانتهاي اعصاب سمپاتيك نه تنها نوراپي نفرين توليد مي شود           
  .بر سيستم ايمني تاثير گذار هستند

   و سوماتواســتاتين Enkephalin در تيموس،طحــال و عقــده هــاي لنفــاوي،   substance p وyوجــود نوروپپتيــد 
 ACTHاين پپتيدها عبارتنـداز   . رندالبته لنفوسيت ها نيزقدرت سنتز و ترشح برخي پپتيدها را دا          . درطحال گزارش شده است   

(Adreno Cortticotropin Hormone) ،هورمون رشد ، (Corticotropin-Releasing Factor)CRF  و 
، انــدورفين هــا، HCG(Human Chorionic Gonadotropin) پــرولاكتين، (Thyrotropin )تيروتــروپين 

Enkephalins ،Substance p و سوماتواستاتين   
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در اكثر مواقع   . تيدها بطور معمول بسيار كم و جزئي است و ضمناً نقش فيزيولوژيكي آنها چندان مشخص نيست                 مقدار اين پپ  
  .لنفوسيت ها براي پپتيدهاي توليدي گيرنده نيز دارند

  
  :HPA∗اثر سيستم ايمني بر مغز و محور 

 را   HPAي سيـستم ايمنـي اسـت محـور          ليپوپلي ساكاريدها كه يك محرك بسيار قـوي بـرا         : عفونتها به عنوان يك استرسور    
اينكه استرس فعاليت   .  مي گردد  ACTH سبب توليد بيشتر     Ecoliتحريك مي كند و هم چنين ثابت شده است كه عفونت با             

  . هاي محيطي و مركزي ر ا سبب مي گردد مورد توافق اكثر محققين مي باشد(ChA) و توليد  HPAمحور 
 و نيز ساير محققين ديگر نشان دادنـد كـه           Besedovsky.  را فعال كند   HPAد محور   عفونت ها و پاسخهاي ايمني مي توان      

  . مي گردندHPAسايتوكاينهاي توليد شده توسط سيستم ايمني سبب فعاليت محور 
IL-1 يكي از مهمترين سايتوكاينهايي است كه سبب فعاليت محور HPAضمناً .  مي گرددIL-1 فعال كننده قوي براي توليد 

ACTH گلوكوكورتيكوئيدهاست و.  
 روز پس از تزريق آنتي ژن و همزمان با اوج توليد آنتي بـادي اختـصاصي عليـه آن آنتـي ژن فعاليـت      8 تا 5ثابت شده است كه     

 توليد شده توسط هيپوتالاموس نيز نياز اسـت         CRF به وجود    HPA بر محور    IL-1در تاثير   .  بحداكثر مي رسد   HPAمحور  
  . مي گرددACTH در توليد IL-1 مانع از تاثير CRFس و يا مصرف آنتي بادي ضد زيرا ضايعات هيپوتالامو

 بهمراه پاسخهاي ايمني نشان دهنده اين مطلب است كه سيستم ايمنـي مـي توانـد بـه عنـوان يـك                       HPAفعال شدن محور    
سيستم حسي عمل نموده و به مغز پيام دهد كه از محيط خارج بيگانه اي بدن را تهديـد مـي كنـد و بـدين ترتيـب پاسـخهاي                              

  .استرسي را آغاز گر باشد
ــور  ــت مح  ــ HPAفعالي ــدبك منف ــسم في ــك مكاني ــوان ي ــه عن ــح    ب ــق ترش ــي از طري ــخهاي ايمن ــركوب پاس ــبب س ي س

فعاليت مهاري گلوكوكورتيكوئيدها پاسخهاي التهابي را محدود نموده و مانع از ايجاد پاسـخهاي اغـراق                . گلوكوكورتيكوئيدهاست
  . آميز و اتو ايمني مي گردد

  
  :ترهايميتوكاين ها به عنوان ايمونوترانسسا

رف سيستم عصبي، سايتوكاينها هستند بنابراين سايتوكاينها به عنوان ايمونوترانـسميترها           قويترين پيام رسان از سيستم ايمني بط      
اگر چه سايتوكاينها به عنوان يك هماهنگ كننده قوي سيستم ايمني عمل مي كنند ليكن بر روي ساير بافتهـا از           . مطرح هستند 

  .جمله سيستم عصبي نيز تاثير گذار هستند
 تنهـا  IL-1.  نـام بـرد  IFNs و  IL-1  ،IL-6   ، TNF-αر بـر سيـستم عـصبي مـي تـوان از             عمده ترين سايتوكاينهاي موث   

 نيز چنين اثراتـي را ضـعيف        IL-6  ،TNF-α اثر مي گذارد بلكه ساير سايتوكاينها مثل         HPAسايتوكايني نيست كه بر محور      
  .تر نشان مي دهند
 اثـر فيـدبك منفـي در توليـد          HPAد و لذا فعاليـت       توسط گلوكوكورتيكوئيدها مهار مي گرد     IL-1 و   TNFجالب آنكه توليد    
  . نيز هستند) تب ژا( همگي پيروژن TNF-α و IL-1 ،IL-6. سايتوكاينها دارد

IFN-α)  روي محور   ) اينترفرون آلفاHPA              اثر مهاري دارد و اين اثر را از طريق گيرنده هـاي Opiate      بانجـام مـي رسـاند  .
 سبب  IFN-αد ويروسي ، به دليل اثرات نورولوژيكي محدود شده است زيرا              به عنوان يك عامل ض      IFN-αمصرف درماني   

  .سرخوشي شبه مواد مخدر و پلي نوروپاتي مي گردد
.  سبب بـي اشـتهايي مـي شـوند         TNF-α و   IFN-α   ، IL-1.  خواب آور نيز هستند    TNF-α و   IL-1سايتوكاينهايي مثل   

شتهايي و غيره جهت آماده سازي موجود جهـت جنـگ و سـتيز ، پنهـان     تمامي اين اعمال فيزيولوژيك از جمله ايجاد تب ، بي ا  
  .شدن و فرار از دست مهاجم مي باشد

اينكه در مغـز نرمـال      .  توليد مي كند كه يك فاكتور رشد قوي براي آستروسيت هاست           IL-1سلولهاي گليالي مغز ماده اي شبه       
IL-1            تولوژيك قطعاً    حضور داشته باشد يا خير مورد بحث است ليكن در حالت پاIL-1           در مغز يافت مي شود و احتمالاً در اثـر 

                                                 
∗Hypothalamic-pituitary-Adrenocortical Axis  
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 رفته و در آنجـا بـه        CNS خوني آسيب ديده و در اين حالت ماكروفاژها از خون بطرف             –عفونت يا ضايعات مختلف سد مغزي       
سـد  ( ناحيه آسيب ديده      باعث تكثير آستروگليا شده و بدين ترتيب       IL-1سلولهاي ميكروگليا با سنتز     . ميكروگليا تكامل مي يابند   

  .را ترميم مي كند)  خوني-مغزي
  . مي باشدHPA  يك فعال كننده قوي براي محور IL-1بهرحال آنچه كه مسلم است 

  
  ايمني و روان 

  :در اين مورد دو سئوال مطرح است. شواهد بسياري در دست است كه نشان دهنده اختلالات ايمني در بيماران رواني است
  ت روحي رواني سبب اختلالات ايمني است تا چه حد مشكلا )1
  .آيا سيستم ايمني مي تواند باعث بيماريهاي رواني گردد )2

مثلاً نشان داده شده است كه      . تحقيقات بسياري نشان دهنده آنست كه اختلالات ايمني بهمراه بيماريهاي رواني يافت مي شوند             
كاهش مي يابد كـه ايـن امـر مـي توانـد ناشـي از بـالا بـودن               (Depression)عملكرد ايمني در بيماران مبتلا به افسردگي        

ضمناً با توجه به اينكه افسردگي با بيش فعالي سيستم نوروآدرنرژيك همراه است لـذا               . كورتيزول پلاسمايي در اين بيماران باشد     
  . مي تواند سبب كاهش پاسخهاي ايمني گرددNEكورتيزول و يا 

در مجموع نشان داده شـده اسـت        . تم ايمني در بيماران شيزوفرنيك گزارش شده است       در برخي از مطالعات كاهش فعاليت سيس      
 وجود دارد كه بالانس بين دو سيستم ايمني و عصبي در         HPAكه يك مكانيسم تنظيمي و فيدبكي بين سيستم ايمني و محور            

ي تواند منجر به كـاهش مكانيـسم    در اثر تحريكات ايمني م    HPAبدين معنا كه بيش فعالي محور       . اين حالت بسيار مهم است    
  . مي تواند منجر به اتوايمني گرددHPAهاي دفاعي بدن شود و اين در حالي است كه كم فعالي محور 

  
  :جمع بندي 

عمـدتاً ايـن تعامـل از    . شواهد بسياري وجود دارد كه نشان دهنده ارتباط متقابل و تعامل بين دو سيستم ايمني و عـصبي اسـت               
 ،  ChAبا وجود آنكه غلظت خـوني       . يميايي مثل هورمونها، نوروترانسيمترها و سايتوكاينها صورت مي پذيرد        طريق ترشح موادش  

استروئيدها و حتي سايتوكاينها در حد كافي است كه بتواند اثرات فيزيولوژيكي اعمال نمايند ليكن نقـش پپتيـدها در ايـن مـورد                         
كم است در اين غلظت بعيد است كه بر روي سيستم ايمني بتوانند تاثير چندان مشخص نيست زيرا غلظت خوني اين مواد بسيار     

بهر حال احتمال دارد كه پپتيدهايي كه از انتهاي اعصاب تيموس، طحال و بافتهاي لنفوئيدي و يـا حتـي در مواضـع          . گذار باشند 
  .شدملتهب ترشح مي شوند بتوانند با غلظت موضعي كافي بر روي سلولهاي ايمني اثر داشته با

در مجموع پپتيدهايي كه از نظر متابوليكي پايدارتر باشند مي توانند اثرات سيستميك قوي تري نشان دهند در حاليكه پپتيدهاي                    
مولكولهاي ليپوفيل مثل گلوكوكورتيكوئيدها مي توانند از سد غشايي عبور كـرده و         . ناپايدارتر فقط اثرات موضعي نشان مي دهند      

 ها عملشان محدود به سيستم در گـردش مـي           ChAثر نمايند در حاليكه مولكولهاي هيدروفيل مثل        بر روي سلولهاي مختلف ا    
 ها بر روي پاسخهاي ايمني است در حاليكه پپتيدها ChAدرحال حاضر شواهد دال بر نقش مهاري گلوكوكورتيكوئيدها و        . باشد

ي گردد فعاليت گلوكوكورتيكوئيدها پاسخهاي ايمني را       زماني كه موجود با يك عامل خارجي تهديد م        . عمدتاً كمك كننده هستند   
محدود مي كند تا مانع از بروز اتو ايميونيتي گردد و برعكس پپتيدها پاسـخهاي ايمنـي را بـصورت محـدود و موضـعي تقويـت                           

  . ميكنند
ChA       اشته باشند ولي با توجه بدين معنا كه از نظر غلظت توليدي مي توانند اثرات سيستميك د      .  ها بين اين دو طيف قرار دارند

  .به قدرت نفوذ كم به بافتها و نيز اثر كوتاه مدتشان از گلوكوكورتيكوئيدها ضعيف تر عمل مي كنند
در مجموع اين امر سبب مي شود كه پاسخهاي ايمني بصورت موضعي در محل هاي ملتهب فعـال باشـد و ضـمناًٌ از بـروز اتـو                            

  .ايمني نيز جلوگيري به عمل خواهد آمد
  

   ايمنيبيماريهاي سيستم عصبي ناشي از اختلالات سيستم 
ــا حــد زيــادي نقــش مكانيــسم هــاي ايمونولوژيــك در ايجــاد بيماريهــاي سيــستم عــصبي باثبــات رســيده اســت      . امــروزه ت

ــابي       ــاد و التهـــ ــاتي حـــ ــي نوروپـــ ــاري پلـــ ــا در بيمـــ ــاد و يـــ ــسفاليت حـــ ــال  در آنـــ ــوان مثـــ ــه عنـــ  بـــ
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(Acute inflammatory demyelinating polyneuropathy) كه همان بيماري پلي راديكولونوروپاتي يا سندرم 
 است پاسخ ايمني نسبت به يك عامل عفوني، سـبب ايجـاد واكنـشهاي اتـو     (Guillain-Barr's syndrome)گيلن باره 

  .ايميون مخرب بر عليه سيستم عصبي مي گردد
 چندان آشكار و مشخص نيست (Multiple Sclerosis=MS)هر چند كه پاتوژنز ساير بيماريهاي عصبي از جمله بيماري 

  . ليكن در بسياري از تحقيقات، اختلالات ژنتيكي و اختلالات تنظيمي سيستم ايمني در اين بيماريها باثبات رسيده است
 Immunomodulatory) بـه درمـان هـاي تعـديل كننـده پاسـخهاي ايمنـي       MSاينكه بـسياري از بيمـاران مبـتلا بـه     

therapy)ي پاسخ مي دهند، نقش سيستم ايمني را در پاتوژنز اين بيماري بهتر آشكار مي سازد بخوب.  
 توليد آنتي بادي بر عليه گيرنده استيل كولين از انتقال پيام از عصب به عضله ممانعت مي myasthenia gravisدر بيماري 

  .كند
ود پاسخهاي غيرطبيعـي سيـستم ايمنـي هنـوز نقـش            در ساير بيماريهاي سيستم عصبي مثل نوروپاتي مزمن و غيره عليرغم وج           

در ايجاد برخي از بيماريهاي ديگر مثل صرع، آلزايمر . دقيق اين سيستم در ايجاد اين بيماريها بطور مشخص باثبات نرسيده است          
  .و شيزوفرني نيز دخالت سيستم ايمني مورد تحقيق مي باشد
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  اختصارات 

ACTH: Adrenocorticotropin Hormone 

ChA : Catecholamine 

CNS Central Nervous System 

CRF: Corticotropin- Releasing Factor 

HCG: Human Chorionic Gonadotropin 

HPA :  Hypothalamic-Pituitary- Adrenocortical 

IFN-s Interferons 

IL-1: Interleukin-1 

IL-6: Interleukin-6 

MS: Multiple Sclerosis 

NE : Neurepinephrin 

NK : Natual Killer Cell 

SRBC: Sheep Red Blood Cell 

   TNF-α  Tumor Necrotizing Factor-α  
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  هشتمفصل 
 فيزيك پزشكي        
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 مقدمه    
 دربرگيرنده روشهاي مختلف تصوير برداري است كه به كمك آنها ساختار و 1روش هاي تصوير برداري از مغز واعصاب      

در قرن اخير دانش و كاربرد تصوير برداري پزشكي . عملكرد مغز به طور مستقيم يا غير مستقيم مورد بررسي قرار مي گيرد
ا ارائه روشهاي جديد دچار تحولات قابل توجه بوده است كه لازم است نگاهي اجمالي به اين بخصوص در زمينه مغز و اعصاب ب

 Felix. مغز را معرفي نمود) آنژيو گرافي( تصوير برداري ازعروق  Egas Moniz 1927در سال . تحولات داشته باشيم
Bloch و  Edward Purcel  به  2 تشديد مفناطيصي هسته اي را به خاطر كشف پديده1952 جايزه نوبل فيزيك سال

به علت تحقيقاتشان درارائه روش برش نگاري محوري كامپيوتري يا  Hounsfield  و Cormack. خود اختصاص دادند
بعد از كاربرد روش سي تي اسكن در تصوير برداري .  شدند1979 ، يرنده جايزه نوبل فيزيولوزي و پزشكي سال 3سي تي اسكن

 روش  برش نگاري كامپيوتري تابش اي مثل ه از مواد پرتوزا ، روشهاي تصوير برداري پزشكي هستهازمغز و توسعه استفاد
 6تصويربرداري تشديد مغناطيصي هسته اي.  رايج گرديدPET و SPECT  5 وبرش نگاري تابش پوزيتروني, 4فوتوني منفرد

كا برنده جايزه نوبل فيزيولوزي و پزشكي توسعه پيدا كرد و اندو مشتر Paul Lauterbur و  Peter Mansfieldتوسط 
به علت ارائه اطلاعات  7ي هسته اي عملكرديس روش تصوير برداري تشديد مغناطي1990ازاوايل دهه .  شدند2003سال 

هاي تشخيصي متعددي در زمينه بيماري هاي مغز و اعصاب وجود دارند، از بين  روش. عملكردي از مغز توسه قابل توجهي نمود
  .اي ، سي تس اسكن و پزشكي هسته اي مي پردازيم شها به سه روش تصوير برداري تشديد مغناطيصي هستهاين رو

  
  تصوير برداري تشديد مغناطيصي هسته اي

 هسته برخي ازعناصرمثل ئيدروژن داراي خاصيت گشتاورمغناطيسي يا اسپين مي باشد يعني هرهسته مانند يك آهنربا عمل       
در حالت عادي مجموعه اسپين ها جهت مشخصي نداشته و گشتاور مغناطيسي كل صفراست ) چپ ( 1شكل مطابق . مي نمايد

براي هسته ئيدروژن يا پروتن ها در . جهت گيري مي نمايند) وسط ( 1ولي در حضورميدان مغناطيسي خارجي مطابق شكل 
اسپين ها هم جهت ودر حالت انرژي بالا مخالف درحالت انرژي پائين . داخل ميدان خارجي ، دو حالت انرژي ايجاد مي شود

 مي شوند كه فركانس آن از رابطه لارموربدست مي 8اسپين ها در داخل ميدان داراي يك حركت تقديمي. ميدان قرارمي گيرند
  . شدت ميدان خارجي استº B ثابت ژيرومغناطيسي بوده و بستگي به نوع هسته دارد و γ  كه γ B º  ω =    : آيد
  
  
  
  
  

        
  

و حركت تقديمي پروتن ها در ميدان مغناطيسي خارجي  ) وسط(، در حضور ميدان مغناطيسي خارجي ) چپ(  حالت اسپين ها در حالت عادي 1شكل 
  )راست( 

 

فركانس حركت تقديمي هسته .  تسلا مي باشد3 الي 5/0 در محدو ده MRIشدت ميدان بكاررفته در دستگاه هاي       
جهت اخذ  جهت ايجاد اطلاعات لازم.  مگاهرتز مي باشد كه در گروه امواج رادئوئي است8/63 تسلا  5/1در ميدان ئيدروژن 

تصوير، يك پالس امواج راديوئي توسط سيم پيچ هاي فرستنده در جهت عمود بر ميدان اصلي و در همان فركانس تشديد 

                                                 
1 . Neuroimaging 
2. Nuclear Magnetic Resonance, NMR    
3. Computerized axial tomography, CT-Scan  
4 . Single Photon Emission Computerized Tomography, SPECT 
5 . Positron Emission Tomography,  PET    
6 . Magnetic Resonance Imaging, MRI 
7. Functional Magnetic Resonance Imaging, FMRI  
8. Precession 

Bº

Bº
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تن ها با جذب امواج ارسالي به تشديد آمده و جهتشان در ميدان تغيير پرو.  ارسال مي گردد2ها به بدن بيمار مطابق شكل  پروتن
امواج تابش شده توسط سيم پيچ هاي گيرنده . كرده و با ارسال امواج رادئوئي به حالت اوليه خود در ميدان اصلي بازمي گردند

 درجه از 180 يا 90 ها را به ترتيب  اسپين3اگرپالس ارسال شده به بدن بيمار قادر باشد كه مطابق شكل . دريافت مي گردند
 90 برگشت اسپين ها بحالت اوليه خود بعد از پالس 4شكل .  درجه نام دارند180 و 90جهت قبلي منحرف نمايد بترتيب پالس 

  .درجه را نشان ميدهد
 
  
 
  
  
  
  
  
  

   درجه180 و90ها بعد از دريافت پالس هاي   جهت گيري اسپين3  شكل      ارسال و دريافت امواج رادئوئي توسط سيم پيچ هاي فرستنده و گيرنده  2شكل 
  
  

 
 
 
 
  
  
  
  
  
  

   درجه 90  برگشت اسپين ها بحالت اوليه بعد پالس 4  شكل            .       نمونه بدن بيمار را نشان ميدهدNMR دريافت شده كه بعد از تبديل فوريه طيف NMR  سيگنال 5شكل 

  
اگر .  نام دارد10يا استراحت 9ه حالت اويه خود كه با ارسال امواج رادئوئي همراه است،گسيل القائي آزادها ببرگشت اسپين       

 تبديل فوريه نمائيم ، طيف هسته هاي مختلف به تشديد در آمده در 5سيگنال دريافت شده از تشديد اسپين ها را مطابق شكل 
 60ئيدروژن .  مي گويندNMRيف تشديد مغناطيسي هسته اي يا  فركانس هاي مختلف را مشاهده خواهيم نمود كه به آن ط

،   Na23   ،P31عناصر ديگري نيز مثل . درصد اتم هاي بدن را تشكيل ميدهد كه اكثرا به صورت مولكول هاي آب مي باشند
Ka39  ،   F 19 و C13 در بدن وجود دارند كه قادر به ارسال سيگنا هاي NMR يا سيگنال 5 ميباشند ولي مطابق شكل 

 موجود در بيمارستان ها با  MRIدر حال حاضر تمامي دستگاه هاي . ضعيفي توليد مي كنند و يا فراواني كمي در بدن دارند
 . كنند هسته اتم ئيدروژن يا پروتن ها كار مي

 

 T2 و  T1زمان هاي استراحت 
به جهت ميدان خارجي ميباشد و به آن زمان  زمان لازم جهت بازگشت اسپين ها 4 مطابق شكل  T1       زمان استراحت

اسپين زمان لازم جهت غير همفاز شدن اسپين ها - يا زمان استراحت اسپينT2زمان استراحت . شبكه گويند-استراحت اسپين
 در بافت هاي T2 و  T1زمان هاي استراحت .  مي باشدT1در راستاي عمود بر ميدان خارجي مي باشد كه همواره كوتاه تر از 

                                                 
9. Free induction decay    
10. Relaxiation  
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 و  T1 سه پارامتر اصلي در تصوير برداري زمانهاي استراحت .مختلف بدن متفاوت مي باشد و بستگي به خصوصيات بافت دارد
T2بنا براين تصاوير.  و دانسيته پروتن ها يا اتم هاي ئيدروژن محل تصوير برداري مي باشد MRI بر اساس تفاوت نسبي بافت

 مقادير سه عامل فوق را در بافت هاي مختلف بدن 1جدول . فوق بازسازي مي شودهاي محل تصوير برداري از نظر سه عامل 
در هر سه روش منطق با .  را نشان مي دهندPD  و  T1   ، T2  تصاوير ترانسفرس از مفز به سه روش6شكل . نشان مي دهد

مختلف از نظر مشاهده شدن در  بافت هاي 2در جدول . سيگنال قوي روشن و منطق با سيگنال ضعيف  تاريك ديده مي شوند
  . تصوير در هر سه روش با هم مقايسه شده اند

                                                                                                        
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  

  )چپ ( PD  و  ) وسط ( T2،  ) راست  (  T1    تصاوير ترانسفرس از مفز به سه روش6شكل 
  

  و T1  ، T2 مقايسه نسبي شدت سيگنا ل در سه روش2 بدن                                 جدول   بافت هايدرPD  وT2 و  T1   مقادير1جدول 
PD    

  
  
  
  
  
  
  
  
  

  
در هر سه روش مناطق داراي حركت سريع خون، استخوان ، كالسيفيكاسيون و هوا به علت اثر جريان سيال ويا كمبود پروتن، 

 .بصورت سيگنال ضعيف يا تاريك ديده مي شوند
 

  انتخاب مقاطع تصوير
در عمل با اعمال تغييرات خطي در . لارمور فركانس تشديد پروتون ها به شدت ميدان خارجي بستگي دارد      بر اساس فرمول 

شدت ميدان خارجي يا اعمال ميدان گراديان درسه محورمختصات،  فركانس تشديد خاصي به هر صفحه برش منتصب مي شود 
  . يدو دستگاه با شناسائي فركانس هاي رسيده مقاطع برش را مشخص مي نما

  
  توالي ارسال و دريافت پالس ها

Tissue PD T1(mS) T2(mS)
Water 100 2700 2700 
Muscle 79 720 55 
Grey matter 84 405 105 
White matter 70 345 65 
Bone 12 100 10 
Fat - 360 30 
Liver 71 290 50 

Tissue                 PD            T1               T2 
 

Fat and Skin              Bright           Bright             Bright 
Bone & Calcium        Dark             Dark                Dark 
White matter              Bright          Bright              Gray 
Grey matter               Bright           Gray                Gray 

CSF                            Bright           Gray                Bright 
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 90پالس هاي  فقط از  11روش اشباع نسبي.دارد دريافت اطلاعات وجود ها وهاي متعددي جهت زمان بندي ارسال پالسروش
استفاده   درجه90 و سپس 180 از پالس 12روش برگشت معكوس. درجه استفاده مي كند كه در حال حاضر كمتر استفاده ميشود

- روش اسپين. ين روش جزئيات تصويري خوبي ارائه مي كند ولي باعث طولاني شدن زمان تصوير برداري ميشودا. مي كند
در روش .  درجه استفاده مي كند180 و سپس 90 كه در حال حاضر بيشتر مورد استفاده قرار ميگيرد ، از توالي پالس هاي 13اكو

 . شود كه باعث كاهش قابل توجه در زمان تصوي برداري مي شود درجه استفاده مي90 از پال هاي كمتر از 14گراديان اكو
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  

   اكو-   توالي زماني روش اسپين 7                             شكل Gd-DTPAماده حاجب) چپ(و بدون ) راست(  تصوير تومور مغزي با 8شكل 
  

 15 درجه، زمان تكرار90زمان بين ارسال دو پالس متوالي در شكل فوق .اكو را نشان مي دهد- ترتيب زماني روش اسپين7شكل 
)TR (  16 درجه و دريافت سيگنال ها ، زمان اكو90و زمان بين ارسال پالس ) TE ( در اين روش براي تصوير برداري . نام دارد

T1 از TR ثانيه1كمتر از(  كوتاه  ( وTE  كوتاه  ) ربرداري براي تصوي. استفاده مي شود)  ثانيه03/0كمتر ازT2از TR 
 .استفاده مي شود)  ثانيه08/0بزرگتراز (  طولاني  TEو)  ثانيه2بزرگتراز( طولاني 

  
  استفاده از مواد حاجب

      مواد حاجب گادولينيوم باعث كوتاه شدن زمان استراحت اسپين هاي موضعي مي شوند كه خود باعث كاهش سيگنال در 
مواد حاجب باعث مشخص شدن بهتر نواحي آسيب ديده . مي شوندT1  تصويربرداري  و افزايش سيگنال درT2تصوير برداري 

مواد حاجب در .  تصوير مفزبا و بدون ماده حاجب را نشان مي دهد8شكل .  مفزي و نواحي تومور مي شوند-سد خوني 
  .  نيز استفاده مي شوندMRIآنژيوگرافي به كمك 

  
  17آنژيو گرافي تشديد مغناطيسي 

روش هاي متفاوتي .  آنزيوگرافي غير تهاجمي آن استMRI بتوان گفت كه يكي از بزرگترين مزايا و نيز توسعه         شايد
جهت متمايز نمودن عروق با ساختار هاي اطراف آنها بكاررفته است كه در طي آنها عروق تاريك تر و يا روشن تر از ساختار 

 ، ساختار هاي عروقي تاريك تر از "18كاهش سيگنال درسرعت زياد"در روش . هاي اطراف آنها در تصوير ظاهر مي شوند

                                                 
1. Partial saturation   
12. Inversion recovery 
13. Spin echo 
14. Gradient echo  
15. Repetition time ( TE) 
16. Echo time (TE)  
17 . MR Angiography 
18 . High velocity signal loss 

     90    180                                            90    180          
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در روش هائي كه از مواد حاجب استفاده مي شود، عروق روشن تر ازمحيط  اطراف آنها ديده مي . محيط اطراف ديده مي شوند
 .  شوند

  
 

   19تصوير برداري تشديد مغناطيسي عملكردي
در حالت استراحت مغز، افزايش .  استوار است" 20 وابسته به سطح اكسيژن خون"       اين روش بر پديده اي بنام كنتراست 

متعاقب فعاليت نورون ها كه دراثرفعاليت مغز ويا .   مغز مي شودMRIدزاكسي هموگلوبين باعث تضعيف سيگنال هاي 
يش نسبت هموگلوبين شده و در نتيجه باعث افزايش سيگنال تصوير تحريك هاي خاص، افزايش اكسيژن موضعي باعث افزا

T2نواحي كه در تصوير با افزايش سيگنال ديده مي شوندف با رنگ متفاوت با زمينه مشخص ميشوند كه نمايانگر .  مي گردد
  . يك نمونه از اين تصاوير را نشان مي دهد9شكل . منطق فعال شده در اثر تحريك مي باشد

  
  21 تشديد مغناطيسيطيف سنجي

 و متابوليت هاي هر C13 و Na23 ، P31 ، Ka39 ، F 19        در اين روش اطلاعات به نوع و ميزان مواد تشكيل دهنده مثل 
 طيف تشديد مغناطيسي از دو نمونه تومور 10 شكل  .بخش از تصوير بصورت طيف تشديد مغناطيسي هسته اي رسم مي شود

  .ي دهدو بافت نرمال را نشان م
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
 
  

   طيف تشديد مغناطيسي از دو نمونه تومور و بافت نرمال 10 از كوتكس مفز                             شكل FMRI  تصوير 9   شكل         
  

                 

  سي تي اسكن
گر قرار گرفته اند حول محل مورد       در اين روش لامپ اشعه ايكس و تعداد زيادي آشكارساز اشعه ايكس كه در مقابل يكدي

كامپيوتر با پردازش . نظر جهت تصوير برداري دوران كرده و تصاوير دوبعدي از جهات مختلف از بدن بيمار تهيه مي نمايد
تصاوير دوبعدي حاصله كه به آنها پروفايل گفته ميشود ، تصوير سه بعدي ازاطلاعات حاصله از ناحيه مورد نظر بازسازي مي 

با توجه به سير تحول . با توجه به اطلاعات سه بعدي موجود، تصاوير دوبعدي در هر صفحه برش قابل ارائه مي باشد. نمايد
 در نسل سوم لامپ مولد 1مطابق شكل . دستگاه هاي سي تي اسكن ، نسل هاي مختلف اين دستگاه ها را بررسي مي نمائيم

 1د رنسل چهارم مطابق شكل .  ابل هم به دور بيمار دوران مي نمايداشعه ايكس و آرايه آشكار سازهاي اشعه ايكس در مق
در ايندو نسل در هر صفحه برش بكبار بدور . لامپ اشعه ايكس متحرك بوده ولي آشكار سازها دراطراف گانتري ثابت مي باشد

، تحت و 23 يا هليكال22در سي تي اسكن هاي سپايرال. بيملر حركت كرده و اينكار براي تمام صفحات برش تكرار ميگردد
                                                 
19. Functional MRI, FMRI  
20 . Blood oxygen level dependent, BOLD 
21 . MR spectroscopy, MRS 
22 . Spiral 
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گانتري نسبت بهم در يك مسير مارپيچي حركت كرده و حركت منقطع تخت بيمار حذف شده كه باعث كاهش زمان جمع 
  بر خلاف نسل هاي قبل چند رديف آشكار ساز بكار گرفته شده 24در سي تي اسكن هاي چند مقطعي. آوري اطلاعات مي گردد

اين امر باعث كوتاه . چندين مقطع و بطورهمزمان كار جمع آوري اطلاعات را انجام دهد است و دستگاه را قادر مي سازد از 
 .شدن زمان تصوير برداري و نيز افزايش ناحيه تصور برداري ميگردد

ميزان .      اين روش تصوير برداري بر اساس اختلاف بافت هاي محل تصوير برداري در تضعيف اشعه ايكس استوار است
. يكس با افزايش عدد اتمي، چگالي و ضخامت بافت افزايش يافته وبا افزايش انرژي اشعه ايكس كاهش مي يابدتضعيف اشعه ا

 يك مقدار براي ضريب جذب خطي محاسبه كرده و 25دستگاه با توجه به اطلاعات اخذ شده ، براي هر نقطه تصويري يا پيكسل
 تصوير سي تي بافت نرمال مغزرا در صفحه 1شكل .  ي نمايد به آن منتسب م26 يك عدد در مقياس هانسفيلد1مطابق جدول 

 در اين روش تصوير برداري از مواد حاجب با عدد اتمي بالا مثل تركيبات يد جهت تصوير برداري . ترانسفرس نشان ميدهد
 
 
 
 
 
 
 
 
 

  )چپ( وچهارم) راست(   سي تي اسكن هاي نسل سوم 1شكل 
 
 
 
 
 
 

 و ضريب تضعيف خطي برا بافت اي مختلف  مقادير عدد سي تي 1  جدول  

                                                                                      
 
 
 
 
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  

                                                                                                                                            
23 . Helical 
24 . Multislice CT 
25 . Pixcel 
26 . Hounsfield 
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   تصاوير سي تي از مغز نرمال2شكل 

  
  

ا با بافت هاي اطراف كم ازساختارهائي مثل خون داخل عروق كه اختلاف ضريب تضعيف خطي و در نتيجه عدد سي تي آنه
  .  تصاوير عروقي مغز با استفاده از ماده حاجب را نشان مي دهد3شكل . است استفاده مي شود

  
  
  
  
  
  
  
  
  
  

                                                                                                                   
  
  

  ز با استفاده از ماده حاجب تصاوير عروقي مغ3شكل 
  
  

  پزشكي هسته اي
  وبرش نگاري تابش پوزيتروني  تصاوير برش نگاري ,      دو روش تصويربرداري برش نگاري كامپيوتري تابش فوتوني منفرد 

يق شده  به بيمار تزر99mTc  مواد پرتوزاي تابش كننده اشعه گاما مثل SPECTدر روش . يا مقطعي از مغز را ارائه مي كنند
، ابتدا تعداد زيادي تصوير در زواياي مختلف از مغز بيمارگرفته و سپس با پردازش  وآشكار ساز اشعه گاما با دوران به دور مغز بيمار

 بوده با اين تفاوت SPECT  نيز مشابه روش PET روش . آن تصاوير، تصاوير برش نگاري يا مقطعي مغز را ايجاد مي نمايد
تفاوت روشهاي تصويربرداري پزشكي .  درجه تابش مي كنند180ي استفاده مي شود كه دو فوتون با زاويه كه از مواد پرتوزائ

هسته اي با روشهاي تصوير برداري ديگر كه عمدتا اطلاعات ساختاري و آناتوميك را ارائه مي كنند اينست كه علاوه بر 
از . از فعاليت سيستم اعصاب مركزي نيز حاصل مي شوداطلاعات ساختاري و آناتوميك، اطلاعات عملكردي و فيزيولوژيك 

  جمله اطلاعات عملكردي حاصله مي توان به جريان خون مغزي، متابولسم گلوكز و مصرف اكسيژن اشاره نمود 
  

 تصوير برداري از جريان خوني مغز
  ارائه و Sherrington و Royط  توس1890       ارتباط بين فعاليت فيزيولوژيك مغز و جريان خوني مغز اولين با در سال 

 به همراه اكسيد ازت ارائه Xe 133توسط محققين ديگر توسعه داده شد و در نهايت روشهاي كمي با بكار گيري ماده پرتوزاي  
 - 123Iاز ميتوان مغز تصويربرداري ازجريان  خوني از جمله مواد پرتوداروي مورد استفاده جهت. گرديد

iodoamphetamine, IMP ،99mTc-hexamethyl propyleneamine oxime, HMPAO 99 وmTc-
ethyl cysteinate dimmer, ECDتصوير برداري از جريان خوني مغزي عمدتا با دو روش .  نام بردSPECT و 

PET  انجام مي شوند ولي اخيرا امكان تركيب تصاوير پزشكي هسته اي از مغز با روش هاي ديگرتصوير برداري   آناتوميك 
 نيز فراهم شده است به اين ترتيب كه دو دستگاه تصوير برداري بطور مجزا تصاوير خود را اخذ MRI و CT-Scanثل م

نموده و در نهايت با پردازش كامپيوتري دو تصوير در هم ادغام ميشوند ودر نتيجه مجموعه اطلاعات ناشي از دو روش يعني 
ا هم و همزمان قابل دسترسي و تفسير به توسط پزشك متخصص مي اطلاعات  ساختاري و نيز عملكردي در يك تصوير ب

 .  را نشان مي دهندCT-Scan با روش تصوير برداري PET   ادغام دو روش تصوير برداري1شكل . باشند
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تصويربرداري از جريان خوني مغزي در بيماريهاي عروقي مغز از قبيل  سكته مغزي ، حمله گذراي مغزي و خونريزي هاي مغزي 
توجه در  قابل  حساسيت   است و داراي  مغزي داراي جايگاه ارزشمندي در پيش آگهي و تشخيص اين گونه بيماري هاي

در مراحل اوليه و حاد . تشخيص مناطق با كاهش خونرساني مثل سكته هاي مغزي بخصوص در مراحل اوليه و حاد آن است
يده در تصاوير بصورت مناطق با كاهش برداشت ماده پرتوزا سكته هاي مغزي ، مناطق داراي كاهش خونرساني و آسيب د

 منعاقب سكته SPECT  تصوير3شكل .  تصاوير مقطعي جريان خوني مغزنرمال را نشان ميدهد2شكل . مشخص مي باشند
  . حاد مغزي را نشان مي دهد

  
  
  
 
  
  
  

  
  

 
 

  )چپ(  و ادغام دو تصوير  )وسط ( CT-Scan، )راست ( PET   تصاويرگرفته شده از مغزبا دو روش تصوير برداري 1شكل 
 
 
 
 
  
  
  
  
  
  

     
  
   تصوير جريان خوني 2 شكل                                       متعاقب سكته حاد مغزيSPECT   تصاوير گرفته شده بروش 3 شكل          

  نرمال مغز 
  تصوير برداري از فعاليت متابوليك مغز

  . رود  جهت بررسي متابوليسم مغز بكار مي18Fتگي متابوليسم مغز به گلوكز ، گلوكز نشاندار شده با           به علت وابس 
  رود ماده     ار ميـكه براي مطالعه متابوليسم گلوكز بك) PET هاي  درصد اسكن80بيش از (  پر كاربرد ترين ماده نشاندار

18F-2-fluoro-2-deoxy-D-glucose, 18F-FDG ن ماده يكي از بهترين مواد جهت بررسي تومورهاي اي.  مي باشد
 . مغزي كه با افزايش متابوليسم همراه است مي باشد
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  داريرمقايسه سه روش تصوير ب
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  

      
  

Acute cerebral infraction
PD                                T2                            CT

Glioma
PD T2                           MR-Gd FDG-PET

Normal Brain
Transaxial Sagital Coronal   

T1

T2

FDG
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  نهم فصل 
 معاينه فيزيكي        
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  :اخذ شرح حال

عليرغم پيشرفتهاي بسيار در اقدامات تشخيصي و  راديولوژي ، تاريخچه و معاينه فيزيكي دقيق، هنوز اساس تشخيص در   
  تشخيص بيماري و راهنماي اقدامات بعدي بر پايه اطلاعات حاصله از تاريخچه و معاينه فيزيكي . طب اعصاب مي باشد

  : موارد زير الزامي استجهت تهيه تاريخچه رعايت. مي باشد
كيفيت سمپتومهاي . در ابتدا نام، سن، جنس، نژاد بيمار و تعيين ماهيت و مدت شروع شكايت اصلي بيمار پرسيده مي شود  

مربوطه، نحوه شروع، سيربيماري و فركانس تكرار علائم مدت زمان علائم حمله اي و شدت آنها ، عوامل تشديد كننده و 
  .وجود يا عدم وجود علائم همراه بايستي مورد سوال قرا گيردتخفيف دهنده علائم، 

بيماري چگونه آغاز شده است؟ ناگهاني يا تدريجي؟ آيا علائم بيماري از هنگام شروع تاكنون بدتر شده است يا بهتر شده و   
ج مغزي، علائم ثابت بوده و يا با يا تغيير نكرده است ؟ مثلاً بيماريهاي تحليل برنده مغز با گذشت زمان بدتر مي شوند ولي در فل

  .گذشت زمان و افزايش سن كودك، بهتر مي شوند
تاريخچه پري ناتال و پرسش در مورد مراحل . بررسيهاي تشخيصي كه قبلاً انجام شده است بايستي مورد بازبيني قرار گيرند  

كه منجر به بستري بيمار در بيمارستان شده سابقه واكسيناسيون، بيماريهايي . رشد و تكامل بخصوص در كودكان الزامي است 
سابقه مصرف دارو در گذشته و حال، دوز مصرفي و مدت زمان مصرف آنها . اند و اعمال جراحي قبلي بايستي پرسيده شوند

ي كمك سابقه فاميلي و همخوني والدين و سابقه بيماري يا بيماريهاي مشابه در خانواده در تعيين بيماريهاي ژنتيك. اهميت دارد
تعداد زيادي از بيماريهاي عصبي و عضلاني مانند ديستروفيهاي عضلاني، آتاكسي فريدريش ، بيماري ويلسون . كننده خواهد بود

  .ارثي يا فاميلي مي باشند و سابقه قبلي در خانواده به تشخيص كمك كننده خواهد بود.... و 
مروري اجمالي بر سيستمهاي . بقه اعتياد بايستي پرسيده شودميزان تحصيلات و شغل بيمار، سابقه مسافرتهاي اخير، سا  

  . بايستي انجام شود.... مختلف بدن منجمله پوست، چشمها، سيستم تنفس ، قلب و عروق، گوارش، اندوكرين، ايمني، 
شكايت بيمار، در صورتي كه . بسته به شكايت اصلي بيمار، در گرفتن تاريخچه، نكات متفاوتي بايستي مورد توجه قرار گيرد  

اختلال در سطح هوشياري مي باشد، پرسش در مورد سابقه سكته مغزي، هيپرتانسيون، واسكوليت يا بيماري قلبي، سابقه ديابت، 
سابقه صرع، سابقه تروماي اخير به سر، تاريخچه مصرف دارو و اعتياد حائز اهميت  مي باشد و در صورتي كه سردرد شكايت 

عوامل برانگيزاننده ) حاد، تحت حاد، مزمن(فرم شروع سردرد . رسي كامل و سيستميك ضروري استاصلي بيمار باشد، يك بر
. به تشخيص كمك مي كند...  هيجاني، خستگي، قاعدگي، گرسنگي، -مانند عفونتهاي ويروسي سيستميك، استرس عاطفي

يك طرفه يا دوطرفه، (محل سردرد ... ) نجري ، مبهم و يكنواخت، فرو رونده و ح( ، كيفيت سردرد (aura)علائم پيشتاز يا اورا
بايستي .... علائم همراه مانند كاهش وزن، تب و لرز، اختلالات بينائي، تهوع و استفراغ ، ....) پشت چشم، پارانازال، پس سري، 

  .مورد سئوال قرار گيرند
  .به تعيين علت كمك مي كند... ) گي، هنگام برخواستن از خواب، در انتهاي يك روزكاري، حين قاعد(زمان بروز سردرد   

  

  معاينه فيزيكي 
معاينه فيزيكي شامل . مشاهده بخش مهمي از معاينه مي باشد. معاينه فيزيكي از زمان ورود بيمار به اطاق شروع مي شود  

 مخچه  ، معاينه اعصاب مغزي، سيستم حركتي، سيستم حسي، معاينه(mental state)بررسي وضعيت هوشي و عقلي بيمار 
  .اي يا تعادلي و هماهنگي و بررسي رفلكسها مي باشد

اگر شكايت بيمار از ضعف دستها و . ميزان دقت بر هر كدام از موارد فوق، براساس اطلاعات حاصله از تاريخچه مي باشد  
  .احساس گزگز در آنها مي باشد، بايستي به سيستم اعصاب محيطي توجه بيشتري نمود

در ). مانند صرع ايديوپاتيك، ميگرن و ساير سردردها( ي با معاينه فيزيكي طبيعي همراه مي باشند بعضي بيماريهاي عصب   
اين موارد ، تشخيص اوليه براساس يك شرح حال كامل مي باشد در صورتي كه معاينه فيزيكي، يك حالت غيرطبيعي را نشان 

جنراليزه، در صورت وجود علامت يائسگي احتمال يك مثلاً پس از يك تشنج . دهد، بررسيهاي بيشتر ممكن است لازم شود
  . از مغز را نشان مي دهدimagingضايعه ساختماني مغز را مطرح نموده و لزوم انجام 

  



 
فصل نهم معاينات فيزيكي : درسنامه اعصاب  

 

 ٣٠٦

  
  :Mental Status –الف 

   آيا بيمار قادر به ارائه اطلاعات صحيح از وضعيت خود. معاينه وضعيت هوشي بيمار با پرسش و پاسخ از بيمار شروع مي شود
.  مي باشد(Consciousness)مي باشد يا خير؟ هدف اصلي در بررسي وضعيت منتال بيمار، تعيين سطح هوشياري 

، attention span بيمار نسبت به مكان، زمان و اشخاص اطراف، توجه بيمار orientationجهت نيل به اين هدف، 
 و (judgment)ظه نزديك و دور ، ارزيابي قضاوت بيمار تمركز بيماري، توانائي انجام محاسبات رياضي ساده، ارزيابي حاف

  .ارزيابي اطلاعات عمومي و خلق و خوي بيمار بايستي  مورد بررسي قرار گيرند
  .اين ارزيابي ها جهت بررسي عملكرد كلي كورتكس مغز و بعضي نواحي مشخص مانند هيپوكامپ كمك مي نمايند

اخذ شرح حال و تاريخچه همكاري نمايد، مي توان از انجام ارزيابيهاي وضعيت در صورتي كه بيمار به طور فعال و شفاف در 
در صورتي كه شرح حال مطرح كننده اختلال در حافظه يا تغييرات رفتاري باشد، اخذ . منتال بطور قرار دادي اجتناب نمود

  .اطلاعات از اطرافيان بيمار ضروري مي باشد
در ضايعات ارگانيك مغز بخصوص . سئوال مي شود.... ولد، ازدواج، نام فرزندان و حهت بررسي حافظه مسائلي مانند تاريخ ت

در صورت اختلال محسوس در حافظه دور بايستي به . لوب پمتورال، حافظه نزديك زودتر از حافظه دور از بين مي رود
رتباط با هم به بيمار گفته  كلمه بدون ا3-4جهت بررسي حافظه نزديك ، . ضايعات شديد هر دو لوب پمتورال مشكوك شد

 كلمه مي 2-3يك فرد طبيعي قادر به بيان حداقل .  دقيقه از بيمار درخواست مي شود آنها را تكرار نمايد3-5ميشود پس از 
، 100(جهت ارزيابي تمركز و محاسبات رياضي از بيمار درخواست مي شود از صد، بطور متوالي عدد هفت را كم كند . باشد
93 ،86 ،79 ، ( ...  

   روز پزشك قابل استفاده 7جهت بررسي پروسه هاي دمانس، تستهاي استاندارد كمي وجود دارد كه برحسب توانائي هاي 
  . مي باشد

  
  : اعصاب مغزي –ب 

معاينه اعصاب مغزي، اطلاعات مفيدي در مورد سلامت مدولا، پونس، مغز مياني، سيستمهاي بينائي و ليمبيك در اختيار 
  .ندقرار مي ده

  
I :  ،عصب پوياييolfactory nerve   

جهت . از بين رفتن پويايي اكثراً بعلت تروما مي باشد ولي ممكن است بعلت وجود يك معاينه در حوزه قدامي جمجمه باشد  
شمان خود از بيمار خواسته مي شود كه چ. استفاده مي شود... از مواد معطر مانند ادوكلن، گلاب، قهوه و ( معاينه اين زوج مغزي 

ماده معطر را جلوي سوراخ ديگر بيني قرار مي دهيم و از وي در مورد درك بو . را ببندد و سپس يك سوراخ بيني خود را بگيرد
  . معاينه را در طرف ديگر با ماده معطر ديگري انجام مي دهيم. سئوال مي نمائيم

» هيپوسمي«يت آلرژيك مزمن كاهش دوطرفه پويايي يا در سيگاريها، رين. گويند» آنوسمي«از بين رفتن كامل بويايي را   
آنوسمي يك طرفه ارزش كلينيكي بيشتري از آنوسمي هاي دوطرفه دارد و ممكن است نشانه وجود يك . مشاهده مي شود

 ممكن است باعث احساس بوهاي نامطبوع در بيمار شود uncusضايعات ناحيه . تومور بخصوص مننژيوم شيار بويايي باشد
  . ناميده مي شودuncinate seizureكه گاهي همراه تشنجات صرعي مي باشد كه بنام ) وسميكاك(

  
II :  عصب بينائيOptic nerve   

، ديد رنگي و معاينه رتين Visual field ، ميدان بينائي Visual acuityمعاينه اين زوج شامل بررسي حدت بيناي   
fundoscopyمي باشد .  

 سانتي 30به اين منظور مي توان صفحات ويژه اي را در فاصله . حدت بينائي مشخص مي شودديد مركزي توسط معاينه   
كوچكترين حروفي .  متري بيمار استفاده نمود6 در فاصله snellenمتري هر چشم بيمار بطور جداگانه قرار داد و يا از كارتهاي 
  .را كه بيمار بتواند صحيح بخواند، نشان دهنده قدرت ديد است
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، ) بطور مستقيم(  بررسي ميدان بينائي، پزشك روبروي بيمار مي نشيند و از وي مي خواهد كه به بيني وي نگاه كند جهت  
  .سپس دستهاي خود را به طرفين باز نموده و انگشتان خود را تكان مي دهد و از بيمار مي خواهد كه آنها را بشمارد

به اين طريق كه از پشت سر بيمار و در زواياي مختلف، .  تعيين مي شوددر روش ديگر، ميدان بينائي هر چشم بطور جداگانه  
در اين آزمايش ، بيمار بايستي . اجسام مختلفي را وارد ميدان بينائي بيمار نموده و از وي مي خواهيم با ديدن آنها، اعلام نمايد

  .ي توان از دستگاههاي پريمتري استفاده نمودجهت تعيين دقيق تر ميدان بينائي، م. بطور مداوم و مستقيم به دور نگاه كنيد
در معاينه ميدان بينائي، اگر نقاطي از اين ميدان كاملاً از بين رفته باشند، نقطه كور بزرگي ايجاد مي شود كه اسكوتوم   

scotomaناميده مي شود كه برحسب عمل آن، نامگذاري مي شود .  
 اختلال در ميدان بينائي مي شود در صورتي كه عصب بينائي در يك ضايعه در هر قسمت از مسير بينائي سبب نوع خاصي  

  .طرف كاملاً قطع شود، چشم همان طرف نابينا شده و رفلكس مردمك آن چشم به نور از بين مي رود
 دو سبب اختلال در ربع تحتاني هر) مانند مننژيومهاي بالاي زين تركي(اگر عارضه اي از بالا بر كياسما اپتيك فشار آورد   

 ضايعاتي كه از قسمت پايين بر (lower bitemporal quadrantanopsia). قسمت پمتورال هر دو چشم مي شود
.  مي شوندupper bitemporal quadrantanopsiaسبب ) مانند تومورهاي هيپوفيز(كياسما اپتيك فشار مي آورند 

به در هر ميدان بينائي مي شوند   يك طرف سبب از بين رفتن نيمه مشاoptic tractضايعات تخريبي در 
(homonymous hemianopsia) مثلاً در گرفتاري نوار بينائي سمت جپ مغز، ديد نيمه راست ميدان بينائي هر دو 

ضايعات لوب پمتورال، پاريتال و اكسي بيتال از يك طرف سبب همي آنوپسي در سمت ديگر مي شود كه . چشم از بين مي رود
  . يعه ، مقدار افكت بينائي متفاوت خواهد بودبرحسب وسعت و محل ضا

جهت مشاوره رتين، بايستي محل آزمايش را تاريك نمود و از بيمار درخواست مي شود بطور ثابت و مستقيم به دور نگاه   
هده سپس با افتالموسكوپ، با چشم چپ خود، چشم چپ بيمار را معاينه نموده و با چشم راست خود، چشم راست او را مشا. كند

در ادم پاپي، تورم ديسك اپتيك . در بررسي ته چشم بايستي به ديسك اپتيك، عروق رتين و رتين توجه نمود. مي نمائيم
مشاهده شده و حدود ديسك محو شده  و پالس وريدي در وريدهاي اپتيك از بين مي روند وجود ادم پاپي مطرح كنندة افزايش 

  .دت بينائي سالم باقي مي مانددر اينحالت ح. فشار داخل جمجمه مي باشد
  نوريت اپتيك يك بيماري شايع عصبي مي باشد كه همراه درد چشم، كاهش حدت بينائي و اختلال در رفلكس مردمك   

تاباندن نور به چشم درگير، سبب انقباض در مردمك چشم نمي شود ولي تاباندن نور به چشم سالم، سبب انقباض در . مي باشد
در صورت نوريت اپتيك دو طرفه، هيچيك از حالات فوق سبب ) Marcus-Gunnمردمك . ( مي گرددمردمك چشم گرفتار 

  .انقباض مردمكها نمي شود
  

III :  عصب اوكلوموتورOculomotor nerve :  
، بالا ) بجز راست خارجي و مايل فوقاني(هستة زوج سوم در مغز مياني قرار داشته و اين زوج به عضلات خارجي چشم   
  .ه پلك فوقاني و عضلات عنبيه عصب مي دهدبرند
رشته هاي پاراسمپاتيك مسئول تنگ كردن مردمكها مي باشد كه همراه با عصب سوم حركت نموده و به عضلات حلقوي   

  . فلج پاراسمپاتيك سبب اتساع مردمكها مي شود. مردمك منتهي مي شوند
فلج . دن سر و فقط با چشم اشياء را در ميدان بينائي دنبال نمايدجهت معاينه اين زوج، از بيمار مي خواهيم بدون حركت دا  

براي تعين دقيق .  نمايدdiplopiaهركدام از عضلات كره چشم مي تواند سبب انحراف چشم به يك سمت و ايجاد دوبيني 
ايش، از يك منبع نور كه در اين آزم. دوبيني، بايد از عينك قرمز كه معمولاٌ جلوي يك چشم قرار داده مي شود، استفاده نمود

در جهتي كه عضله درگير، در حالت طبيعي چشم را به آن طرف حركت مي . محل آن قابل تغيير مي باشد، استفاده مي شود
  . ايجاد مي شود) ديدن دو تصوير(دهد، يك تصوير كاذب 

پلك فوقاني . فتادگي پلك مي باشدو ا) بعلت فلج پاراسمپاتيك(از ديگر علائم شايع ضايعات اين زوج، گشاد شدن مردمكها 
  : داراي دو نوع عضله مي باشد

  .عضله مخطط كه بنام عضله بالا برنده پلك بوده و از زوج سوم عصب مي گيرد )1
 .عضله صاف كه از شبكه سمپاتيك عصب مي گيرد )2
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  . همراه با گشاد شدن مردمك همان طرف ايجاد مي شود) پتوز( در صورت فلج زوج سوم، افتادگي پلك   
در صورت درگيري رشته هاي سمپاتيك، پتوز مختصري بعلت درگيري عضلات صاف پلك ايجاد شده ولي مردمك در   

علائم ديگر درگيري سمپاتيك مانند عدم تعريق در همان قسمت صورت و سرخ شدن پوست . سمت درگير تنگ مي باشد
  . مي گويند»سندرم هورنر« صورت نيز ايجاد مي شود كه مجموعه  اين علائم را 

  
IV :  عصب قرقره ايTrochlear nerve   
كار اين عضله، حركت دادن محور چشم به سمت داخل و پايين مي . اين زوج به عضله مايل فوقاني چشم عصب مي دهد  
 مي جهت معاينه اين عصب، از بيمار. در صورت فلج اين عضله، بيمار براي كاهش دوبيني، گردن خودرا كج نگه مي دارد . باشد

  . نگاه كند) نوك بيني خود(خواهيم به پايين و داخل 
  
V : عصب سه قلوTrigeminal nerve:   

قسمت حستي مسئول كسب اطلاعات حسي از صورت بوده و قسمت . اين عصب داراي دو قسمت حسي و حركتي مي باشد  
  .مي باشد) پمتورال، ماستروپتريگوئيد(حركتي مسئول كنترل عضلات جونده 

رفلكس قرنيه . ، لمس و حرارت در صورت را مي توان با بكار بردن سوزن، پنبه و تيوبهاي گرم يا سرد ارزيابي نمودحس درد  
  .ماليدن پنبه به  قرنيه شخص سالم، سبب پلك زدن در هر دو چشم مي شود. بايستي طي بررسي حس صورت معاينه شود

اي خود را روي هم فشار دهد و در اينحالت با لمس عضلات جهت بررسي جزء حركتي عصب، از بيمار مي خواهيم دندانه  
سپس از بيمار مي خواهيم كه دهان خود را با قدرت باز نگهدارد و از بسته شدن . جونده، قدرت و قوام آنها را بررسي مي نمائيم

ربه سمت ضايعه درصورت آسيب يك طرفه عصب،هنگام بازنمودن دهان،فك بيما.آن بوسيله معاينه كننده جلوگيري نمايد
  .منحرف مي شود

در حالي كه بيمار دهان خود را .  نيز جهت ارزيابي عملكرد زوج پنجم مغزي استفاده مي شودjaw reflexرفلكس چانه   
. نيمه باز نگهداشته ، با چكش به سمت وسط چانه ضربه مي زنيم كه پاسخ طبيعي بصورت بسته شدن آرام دهان مي باشد

  .ح كننده ضايعات قسمتهاي فوقاني سيستم عصبي مي باشدتشديد اين رفلكس مطر
  

VI :  عصب برون گردانندهAbdocens Nerve:  
  براي معاينه اين زوج ، از بيمار .اين عصب به عضله راست خارجي چشم رفته و مسئول حركت چشم به خارج مي باشد  

  .مي خواهيم بدون حركت دادن سر، به سمت خارج نگاه كند
  

VII :تي عصب صورFacial Nerve:  
شاخه . اين عصب حاوي اجزاء حركتي ، حس عمومي، حس چشائي دو سوم قدامي زبان و رشته هاي پاراسمپاتيك مي باشد  

فيبرهاي پارا سمپاتيك همراه اين عصب . فيبرهاي حسي به گوش خارجي مي روند. هاي حركتي آن به عضلات صورت مي رود
سپس از بيمار مي خواهيم پلكها را . مي باشد...  حين صحبت كردن، لبخند زدن و صورتي، با مشاهده حركات صورت بيمار

تقارن در صورت طي انجام فعاليتهاي . محكم ببندد، دندانهايش را نشان دهد، سوت بزند يا لبها را غنچه كند و ابروها را بالا ببرد
 بيمار زبانش را از دهان خارج نموده است با گذاشتن حس چشائي دو سوم قدامي زبان را در حالي كه. فوق بايستي بررسي گردد

  .نمك، شكر يا مواد مشابه روي يك سمت زبان بررسي مي نمائيم
توانائي انداختن چين به پيشاني اغلب جهت افتراق ضايعات نرون محركه فوقاني از تحتاني در عصب صورت استفاده مي   
، عدم تقارن و فلج در سمت تحتاني صورت مشاهده شده و بيمار مي تواند )ضايعه در نرون محركه فوقاني(در فلج مركزي .  شود

، تمام عضلات يك نيمه صورت )ضايعه در نرون محركه تحتاني( در فلج محيطي . ابروهايش را بالا برده و به پيشاني چين بدهد
  .علت اين مسئله در فرم عصب گيري عضلات صورت مي باشد. فلج مي باشند

  عضلات قسمت فوقاني صورت از .  رشته هاي كورنيكوپونتين به هسته عصب هفتم در پل مغزي مي رونداز كورتكس مغز  
رشته هاي كورتيكوپونتين هر دو نيمكره مغزي عصب مي گيرند در حالي كه عضلات قسمت پايين صورت فقط رشته هاي 
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يمكره مغز، فلج قسمتهاي تحتاني صورت در سمت لذا در ضايعات يك ن. كورتيكوپونتين نيمكره طرف مقابل را دريافت مي كنند
  .مقابل  ايجاد شده ولي عضلات فوقاني صورت بعلت عصب گيري از رشته هاي كورتيكوپونتين سمت مقابل، فلج نمي باشند

IIX :حلزوني -عصب دهليزي Vestibulocochlear Nerve   
  . كه در حفظ تعادل موثر مي باشدVestibular و دهليزي Auditory يا cochlearشنوائي : اين عصب دو شاخه دارد  
جهت تعيين شنوائي بيمار، از نجوا نمودن در كنار گوش وي و يا يك ساعت استفاده مي شود كه بميار بايستي تيك تاك   

ر مي با استفاده از يك و يا پا زدن امكانپذي) هدايتي يا عصبي(در صورت اختلال شنوائي، تعيين نوع آن . ساعت را تشخيص دهد
 يك دياپازون مرتعش را پشت گوش بيمار و روي استخوان ماستوئيد وي قرار مي Rinne’s testدر آزمايش رينه . باشد
چون در حالت طبيعي، انتقال هوائي . پس از آنكه بيمار احساس قطع صدا نمود، دياپازون را جلوي گوش وي مي گيريم. دهيم

گر بيمار دوباره صداي ارتعاش را بشنود، آزمايش رينه مثبت تلقي شده و نشانه صورت بهتر از انتقال استخواني مي باشد، ا
در غير اينصورت رينه منفي بوده و نشانه اختلال در انتقال هوائي مثلاً بعلت انسداد . سلامت راه انتقال هوائي در بيمار مي باشد

  . مجراي خارجي گوش، عفونتهاي گوش مياني مي باشد
چنانچه انتقال عصبي در يك .  دياپازون مرتعش را وسط پيشاني بيمار قرار مي دهيمWeber’s testدر آزمايش وبر   

در . گوش مختل باشد، بيمار صدا را در گوش و اختلال در انتقال هوائي، بيمار صدا را در گوش مسدود ، بهتر درك مي كند
  .نه چشمي وي نيستاگموس مشاهده مي شودصورت وجود ضايعه در شاخه و ستيبولار بيمار سرگيجه داشته و در معاي

در تست كالريك، پس از .  استفاده مي شودPosition و Caloricجهت ارزيابي شاخه دهليزي، از دو آزمايش كلريك   
 درجه بالاتر از سطح افق مي باشد، 30معاينه پرده گوش و اطمينان از سلامت آن، در حالت خوابيده و در حالي كه سر بيمار 

در انسان سالم و بيدار ابتدا انحراف چشمها به سمت محل تحريك .  سي آب يخ در مجراي گوش بيمار مي ريزيم سي10-5
  . ايجاد شده و سپس نيتاگموس ايجاد مي شود كه جزء سريع آن سمت مخالف گوش تحريك شده است

 ، از بيمار در حالي positionمايش در آز. چنانچه بجاي آب سرد، از آب گرم استفاده مي شود، جهتهاي فوق برعكس مي شود
سپس در همان حال، سر وي را بسرعت به عقب خم مي . كه روي تخت معاينه نشسته است مي خواهيم به سمت چپ نگاه كند

آزمايش فوق  را در .  ثانيه وي را در همين حالت نگاه مي داريم30 درجه زير سطح افق قرار گيرد و 45كنيم تا سر و گردن 
چنانچه هنگام آزمايش، سرگيجه، تهوع و استفراغ بروز نمايد، دليل . يمار به سمت راست نگاه مي كند، تكرار مي كنيمحالي كه ب

  .ضايعه محيطي دستگاه دهليزي مي باشد ولي در فرد سالم و در ضايعات مركزي، هيچ علامتي ايجاد نمي شود
  

IX : عصب زباني حلقيGlossopharyngeal Nerve:  
  . ئول حس چشائي يك سوم خلفي زبان و حس عمومي گلو، لوزه ها، شيپور استاش و گوش مياني مي باشداين عصب مس  

  . مي باشدstylopharynglusشاخه هاي حركتي آن مسئول ترشح غدد پاراوئيد و عضله 
قباض عضلات جهت ارزيابي اين عصب ، با يك آبنديگ ديواره خلفي حلق را تحريك مي نمائيم كه پاسخ طبيعي بصورت ان  

  مقداري از اين رفلكس به سلامت  عصب دهم مغزي نيز بستگي (Gag Reflex). حلقي و پاسخ رفلكسي تهوع مي باشد
البته عصب نهم مغزي بندرت به تنهائي گرفتار مي شود و در بسياري از موارد پاتولوژيك مثل تورم، ضربه و تومور، علائم . دارد

  .زي نيز وجود دارددرگيري در اعصاب ده و يازده مغ
  
X : عصب واگVagus Nerve:  

شاخه هاي حركتي اين عصب به عضلات نرم كام، گلو و حنجره رفته و شاخه اي پاراسمپاتيك آن به قفسه سينه و احشاي   
معاينه معمول بصورت مشاهده حركات نرم كام حين . ارزيابي تمام شاخه هاي عصب واگ مشكل مي باشد. شكمي مي روند 

در حالت طبيعي ، زبان كوچك مرتعش شده و در خط وسط باقي مي ماند و در هر دو طرف نرم كام .  مي باشدAhhكلمه اداي 
در صورت فلج يك طرفه عصب واگ، قوس نرم كام در همان طرف از بين رفته و زبان . بطور متقارن منقبض شده و بالا مي آيد
  . كوچك به سمت سالم منحرف مي شود

. فه عصب واگ معمولاً سبب اختلال بلع نمي شوند ولي در ضايعات دو طرفه ديسفاژي ايجاد مي شودضايعات يك طر  
  . عصب، سبب فلج يك طرفه طناب صوتي و خشونت صدا مي شودrecurrent laryngalضايعه در شاخه 
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XI : عصب شوكيSpinal Accessory Nerve:  
 پستاني عصب مي دهد و از پنج سيگمان فوقاني گردني منشاء مي – چنبري –اين عصب به عضلات ذوزنقه اي و جناغي   
جهت معاينه اين عصب، از بيمار خواسته مي شود، در برابر فشار معاينه كننده، شانه ها را بالابياورد، در صورت ضايعه . گيرد

جهت بررسي قدرت . دعصب، شانه در سمت گرفتار افتاده تر بنظر رسيده و كاهش قدرت و حركت در همان سمت وجود دار
سرش را به طرفين مي چرخانيم و چرخاندن سر بيمار به .  پستاني، در حالي كه بيمار مقاومت مي كند-عضله جناغي چنبري

  .سمت راست ، عضله سمت چپ را ارزيابي مي كند
  

XII :  عصب زير زبانيHypoglossal Nerve:  
در حالي كه بيمار زبانش را خارج كرده است به تقارن، . باشداين عصب به عضلات زبان رفته و مسئول حركت زبان مي   

در ضايعات يك طرفه برون محركه تحتاني، زبان در همان سمت آتروفي شده و زبان به . حركت و قوام زبان توجه مي نمائيم
 زبان جلب توجه مي در مراحل ابتدائي آتروفي ممكن است واضح نباشد و ابتدا فقط در كناره هاي. سمت ضايعه منحرف مي شود

  .كند
فيبريلاسيون به حركات خودبخود و . در حالي كه زبان درون دهان قرار دارد، بايستي از نظر وجود فيبريلاسيون بررسي شود  

وجود . كرمي شكل زير مخاط زبان گفته مي شود كه در اوايل بيماري در كناره هاي زبان و زير زبان واضح تر مي باشد
  .كننده ضايعات نرون محركه تحتاني مي باشدفيبريلاسيون مطرح 

  
  : سيستم حسي-ج

در صورتي كه بيمار اختلال سطح هوشياري داشته باشد، رمانس . معاينه سيستم حسي به همكاري بيمار بستگي زيادي دارد
 و يا با آستانه داشته باشد و يا آفازيك باشد، پاسخهادي وي غيرقابل اعتماد مي باشد و از سوي ديگر، در بيماران مضطرب

  .پايين نسبت به تستها نيز پاسخها مطمئن نخواهد بود
جهت انجام بررسي سيستم حسي، لازم نيست بيمار لبهاسهايش را خارج كند ولي در اندام تحتاني قسمتهاي زير زانو و در 

  حس هاي اوليه و . دمعاينه سيستم حسي شامل دو قسمت مي باش. اندامهاي فوقاني نواحي زير آرنج بايستي لخت باشد
  حس هاي كورتيكال

  :جهت ارزيابي اين حس ها. حس هاي اوليه شامل درد، لمس سطحي، حرارت، ارتعاش و وضعيت مفصل مي باشد
  حس لمس سطحي با ماليدن پنبه يا قلم مو )1
 حس گرما و سرما با بكار بردن لوله آب گرم و سرد )2
 حس درد با زدن سنجاق ته گرد و نيشگون گرفتن  )3
عمقي و درك موقعيت فضائي اندامها با حرككت دادن انگشتان بيمار در جهات مختلف بدون نگاه كردن بيمار حس  )4

 به آنها و پرسش از وي در مورد موقعيت انگشتان
 حس ارتعاش با استفاده از دياپازون و قرار دادن آن روي برجستگيهاي استخواني  )5

  اين معاينه بايستي از .  بدن در سمت راست و چپ با هم باشدمعاينه حس بايستي با مقايسه هر دو قسمت مشابه  
  در آسيب هاي نخاعي در بيمار از يك سطح معين روي بدن كه پايين تر از . قسمتهاي پراكسيمال به سمت ديستال انجام شود

   معاينه حس طبيعي حس گرما، سرما، درد و ساير حس ها مختل مي باشند ولي در بالاي آن سطح نتيجه. محل ضايعه مي باشد 
  . مي باشد

در سندرم براون سكارد ، ضايعه در نيمي از نخاع مي باشد و در نتيجه حس درد و حرارت در سمت مخالف ضايعه و حس   
  .عمقي، لمس سطحي و ارتعاش در همان سمت ضايعه مختل مي باشد
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و جوراب بروز مي نمايد كه معمولاً بصورت در نوروپاتي هاي ديابتي و داروئي ، ضايعه حسي در اندامها بصورت دستكش   
  . اختلال در حس درد، حرارت و لمس مي باشد و بيمار از گزگز و مورمور شاكي مي باشد

مركز درك حس هاي كورتيكال، كورتكس وياديتال مي باشد و ارزيابي اين حس ها، در صورتي امكانپذير است كه حس   
  : ازاين حس ها عبارتند. لمس و درد سالم باشد

  
  Two point Discrimination:حس تميز دو نقطه تحريك شده همزمان ) 1

بيمار با چشم بسته بايد بگويد كه آيا تحريك واحد يا دوگانه را روي پوست خود . اين تست توسط يك پرگار انجام مي شود  
اين حساسيت در لبها و . استحساسيت نقاط مختلف پوست براي درك و تمايز دو تحريك همزمان، متفاوت . احساس مي كند

  . سانتي متر است 3-4 ميلي متر است و در تنه 4-5انگشتان 
  
  Stereognosisحس درك اشياء ) 2

  . را بايستي تشخيص دهد.... كليد، سكه، چاقو ، : بيمار با چشم بسته، ماهيت چند شئي مانند   
  
   Double Simultaneous Stimulationsحس تميز تحريك دوگانه همزمان ) 3

دو تكه كوچك پنبه را در دو دست گرفته و در آن واحد دو نقطه متشابه از بدن بيمار را تحريك مي كنيم و از بيمار در حالي   
شخص سالم هر دو تحريك را در دو نقطه از بدن حس مي . كه چشمانش بسته است، در مورد احساس تحريك سئوال مي كنيم

  .ل، فقط يك تحريك را حس مي كندكند ولي در صورت ضايعه لوب پاريتا
  
   Graphes Thesiaحس تميز اعداد نوشته شده روي پوست ) 4

  .با يك مداد نوك تيز، اعدادي روي كف دست بيمار نوشته و بيمار با چشمان بسته بايستي آنها را تشخيص دهد  
  
  :Bares Thesiaحس تميز و زن اشياء ) 5

بيمار با چشمان بسته بايستي مشخص . در كف دستان بيمار قرار مي دهيم)  گرم1-3 با اختلاف( دو وزنه با وزنهاي متفاوت   
  .نمايد كدام وزنه سنگين تر است 

  
   Tactile localizationحس جا شناسي ) 6

جهت انجام اين آزمايش، نقطه اي از بدن بيمار را توسط . اين حس عبارتست از قدرت تشخيص نقطه تحريك شده در بدن  
 2-3يك فرد طبيعي با اختلاف . به تحريك كرده و بيمار با چشمان بسته، بايستي  محل تحريك را مشخص نمايديك تكه پن

  .سانتي متر محل تحريك را تشخيص مي دهد
  
  
   معاينه سيستم حركتي –د 

اختلال در سيستم حركتي ممكن است در هر سطحي، در عضلات، اتصال عصب به عضله، اعصاب محيطي با سيستم 
در طي معاينه، تون، قدرت . معاينه دقيق سيستم حركتي، محل اين اختلال را مشخص مي نمايد. اب مركزي ايجاد شوداعص

  .همچنين سرعت حركات، وجود حركات غير طبيعي نيز ارزيابي مي شود. و حجم عضلات ارزيابي مي شود
ت، تغيير شكل اندامها، حركات غيرطبيعي مثل در ابتدا با نگاه به عضلات، حجم آنها، تحليل رفتگي يا هيپرتروفي عضلا

  .تومور، فاسيكولاسيون، لكه هاي غيرطبيعي در پوست بايستي مورد توجه قرار گيرد
براي تعيين تون عضلات،اندام .  گفته مي شود(passive) به مقاومت عضله در برابر حركات غيرفعال(Tone)تون عضله

ميزان . ت، زانو، مچ پا و گردن در محدود كامل فلكسيون واكسيانسيون مي دهيمهاي بيمار را از ناحيه مفاصل آرنج، مچ دس
جهت انجام اين آزمايش، بيمار بايستي رلكس . سفتي يا شلي كه درك مي شود، نشاندهندة تون عضلات آن اندام مي باشد
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(relax)بيماريهاي عضلاني، نوروپاتي در بيماريهاي سيستم اعصاب مركزي، هيپرتوني اسپاستيك وجود داشته و در .  باشد
  .ها، كم كاري تيروئيد و سندرم گيلن باره ، هيپوتوفي مشاهده مي شود

 بايستي گروههاي عضلاني از يك طرف به طرف ديگر و از پراكسيمال به (Strenght)جهت بررسي قدرت عضلاني 
.  مي باشدhemiparesis پارزي ضعف عضلات در يك نيمه بدن مطرح كننده همي. ديستال مورد معاينه قرار گيرند

جهت بررسي قدرت عضلات در اندامهاي فوقاني، . ضعف عضلات ديستال اكثراً مطرح كننده پروسه نوروپاتي مي باشد
  .آزمايشات زير را انجام مي دهيم

سپس سعي مي .  بيمار بازوها را از تنه خود دور كرده ومحكم بصورت افقي نگاه مي دارد:آبداكسيون شانه )1
  .در اغلب ميوپاتي ها ومياستني گريوز، اين تست مختل مي باشد. م آنها را با فشار به تنه او نزديك سازيم كني

بيمار بازوها را محكم به تنه خود مي چسباند و در اين حال سعي مي كنيم آنها را از تنه او  :آراكسيون شانه )2
 .دور نمائيم

 .ي كند كه ساعد خود را راست نمايد بيمار در برابر مقاومت سعي م:اكستانسيون آرنج  )3
 . در اين آزمايش بيمار سعي مي كند در برابر اعمال فشار، ساعد خود را خم كند:افلكسيون آرنج  )4
توسط آزمايشهاي قدرت باز كردن و خم نمودن مچ دست و انگشتان دستها، نيروي از هم دور كردن انگشتان  )5

(finger Abduction)ستال اندامهاي فوقاني را بررسي نمود ، مي توان قدرت عضلات دي. 
  

  جهت بررسي قدرت عضلات اندامهاي تحتاني، در حالي كه بيمار به پشت روي زمين خوابيده است، آزمايشات زير را انجام   
  :مي دهيم

  .ي كندبيمار پاي خود را از ناحيه لگن، در مقابل فشاري كه معاينه كننده به آن وارد مي سازد، بلند م: فلكسيون هيپ  )1
از بيمار مي خواهيم محكم ساق پاي خود را به تخت معاينه فشار دهد و مانع شود كه آن را از : اكستانسيون هيپ  )2

 .تخت جدا ساخته و بلند نمائيم
از بيمار مي خواهيم كف پاي خود را به دست معاينه كننده فشار دهد و مانع گردد كه پاي او را : اكستانسيون كف پا  )3

 . ركت دهيمبه سمت ساق ح
بيمار پشت پاي خود را به سمت ساق پا خم كرده و مانع مي شود كه معاينه كننده آنرا : دورسي فلكسيون كف پا )4

 . بطرف پايين حركت دهد
نمره صفر يعني فلج كامل و فقدان هرگونه حركتي، نمره يك : قدرت عضلات بر اساس معيارهاي زير سنجيده مي شود  

نمره دو يعني بيمار مي تواند اندام خود را در سطح افقي وباحذب نيروي جاذبه حركت . در عضلهيعني فقط انقباضات ضعيف 
. نمره سه يعني بيمار اندام خود را در برابر نيروي جاذبه حركت مي دهد ولي در برابر مقاومت قادر به اين عمل نمي باشد. دهد

 و مقاومت معاينه كننده حركت مي دهد ولي با فشار معاينه كننده مغلوب نمره چهار يعني بيمار اندام خود را در برابر نيروي جاذبه
شده و ضعف دارد و نمره پنج يعني قدرت كامل عضله كه بيمار اندام خود را در برابر جاذبه و مقاومت حركت داده و با فشار 

  .معاينه كننده نيز مغلوب نمي شود
  
  :معاينه رفلكسها: ه 

I (ــــي رفلكســهاي وتـــري عمقDeep Tendon Reflexes (DTR) يـــا رفلكسهـــــاي كششــــي 
  عضــلات 

Muscle Stretch Reflexes (MSR)اين رفلكسها نخاعي .  بعلت پاسخ گروههاي عضله به كشش سريع مي باشد  
. ظر آگاه نمودجهت بررسي اين رفلكسها  بيمار بايستي در وضعيت رلكس قرار گرفته و وي را از تست مورد ن. مي باشند

بايستي با يك يا حداكثر دو ضربه مناسب رفالكس را معاينه نمود و ضمناً رفلكسهاي دو طرف را با هم گرفته و مقايسه 
  .نمود
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معاينه كننده انگشت خود را در زاويه داخلي آرنج و روي تاندون ماهيچه دوسر : رفلكس عضله دو سر بازوئي )1
پاسخ طبيعي بصورت خم شدن ساعد به سمت بازو . به وارد مي كندقرار مي دهد و با چكش بر روي آن ضر

  . مسئول آن است» موسكولو كوتانئه«  بوده و عصب C6 و C5مركز اين رفلكس در . است
با چكش به پشت آرنج در بخش پائين بازو، ضربه وارد مي كنيم، پاسخ طبيعي : رفلكس عضله سه سربازوئي  )2

 . است» راديال« بوده و عصب آن C8 و C7ركز اين رفلكس در م. بصورت باز شدن مفصل آرنج است
در اين رفلكس ، ضربه چكش به بخش خارجي مچ دست در انتهاي استخوان راديوس وارد مي : رفلكس راديال )3

 است و C6 و C5مركز اين رفلكس . پاسخ طبيعي بصورت پرش مچ دست به بالا و كمي خارج است . شود
 .است» راديال«عصب آن 

براي گرفتن اين رفلكس، در حالي كه انگشتان بيمار بحالت نيمه خميده . رفلكس خم كننده انگشتان دست  )4
 C7پاسخ طبيعي بصورت خم شدن انگشتان مي باشد كه مركز آن  . است، با چكش به كف دست وي مي زنيم

 ،C8 و T1مي باشد» و كوبيتال » مديان«اعصاب مسئول ، .  مي باشد. 
به ناحيه پايين زانو و زير .  در حالي كه بيمار لب تخت معاينه نشسته و پاهاي او آويزان شده است:رفلكس زانو  )5

روش ديگر . پاسخ طبيعي بصورت پرش ملايم ساق پا، به جلو مي باشد. كشكك وي، ضربه اي وارد مي كنيم
ل زانو قرا رداده، آن را در آن است كه بيمار روي تخت ، به پشت خوابيده و معاينه كننده با دستي كه زير مفص

 . مي باشدL4 و L3مركز اين رفلكس . حالت خميده نگاه مي دارد و با دست ديگر، ضربه را وارد مي كند
مركز اين رفلكس . با چكش به روي تاندون آشيل مي زنيم كه پا بحالت فلكسيون در مي آيد: رفلكس آشيل )6

S1 و S2 و L5 فلكسهاي وتري بر اساس معيار زير درجه بندي مي ر. است» سياتيك« مي باشد و عصب آن
. دو يعني پاسخ طبيعي وجود دارد. يك يعني رفلكس كاهش يافته است. صفر يعني اصلاً جواب نمي دهد. شوند

 .سه يعني رفلكس تشديد يافته است و در چهار ، رفلكس تشديد يافته همراه كلولونس وجود دارد
 استفاده Reinforcement يا jendrassikر پاسخ نمي دهد مي توان از مانور در مواردي كه رفلكسهاي وتري بيما  
رفلكسها را ارزيابي مي . در حالي كه بيمار انگشتان دو دست خود را درهم قلاب كرده است و آنها را از طرفين مي كشد. نمود

  . ا پلكسوپاتي ها ديده مي شودكاهش غيرقرينه يك رفلكس بخصوص در منونوروپاتي ها، راديكولوپاتي ها و ي. نمائيم
هيپررفلكسي در بيماريهاي .  در ديستال اندامها مطرح كننده نوروپاتي محيطي مي باشدDTRفقدان يا كاهش دوطرفه   

  . نرون محركه فوقاني ايجاد شده كه همراه افزايش تون عضلات مي باشد
  . سالم، رفلكسهاي بطور قرينه ممكن است تند يا كند باشدعدم تقارن رفلكسها، اهميت باليني بيشتري دارد و گاهي در افراد  

  
II : رفلكس پوستي شكمي:  

براي ارزيابي اين رفلكسها، با يك جسم نسبتاً تيز ، . اين رفلكسها شامل پوستي شكمي فوقاني، مياني و تحتاني مي باشد
خش هاي پاييني ، پوست شكم را تحريك موازي لبه دنده هاي تحتاني و سپس بصورت افقي در طرفين ناف و نهايتاً در ب

  .پاسخ بصورت جمع شدن پوست مي باشد. مي كنيم
لذا در ضايعات راههاي . اين رفلكسها، علاوه بر يك قوس نخاعي، بستگي به سلامت راههاي كورتيكواسپينال نيز دارند

ايعات قوس نخاعي، رفلكس در ض. از بين مي روند) هر سه رفلكس( كورتيكواسپينال ، رفلكسهاي شكمي همان طرف 
 ، مياني T6-9مركز رفلكس پوستي شكمي فوقاني . شكمي همان قوس از بين رفته ودو رفلكس ديگر باقي مي مانند

T9-11 و تحتاني T11-L1مي باشد .  
  

III :رفلكس كرماستر:  
طح داخلي قسمت فوقاني براي گرفتن اين رفلكس، امتداد س. اين رفلكس ارتباط نزديكي با رفلكسهاي پوستي شكمي دارد

مركز . پاسخ بصورت انقباض عضله كرماستر همراه با بالا رفتن بيضه مي باشد. ران را با جسم نوك تيزي تحريك مي كنيم
  . مي باشدL1-2نخاعي اين رفلكس 
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IV :رفلكس كف پايي:  
پاسخ طيعي .  شست پا مي كشيمجهت انجام اين تست ، نوك كليد را با فشار متوسط از كنار خارجي كف پا تا ناحيه زير

خم شدن شست پا به سمت بالا و باز شدن انگشتان . بصورت خم شدن شست پا و انگشتان ديگر به طرف كف پا مي باشد 
.  نشانه وجود ضايعه در مسير راههاي پيراميدال و نرون محركه فوقاني مي باشدBabinskiيعني علامت بابنسكي 

  :ردن علامت بابنسكي وجود دارد كه عبارتند از روشهاي ديگري نيز جهت بدست آو
  .  عضلات ساق پا فشرده مي شوند……علامت گوردون  )1
 .لبه استخوان تي بيا  از بالا به پايين فشار داده مي شود : Oppenheimعلامت  )2
 .تاندون آشيل را فشار مي دهيم: Schaeferعلامت  )3
 . كشيمبا نوك كليد روي قوزك خارجي پا مي : Chaddockعلامت  )4

  . سال ، ارزش تشخيصي ندارد2وجود علامت بابنسكي در افراد خواب و در كودكان زير   
  

V :رفلكسهاي پاتولوژيك  
بعضي از اين رفلكسها در دوره نوزادي و . اين رفلكسها در فرد طبيعي وجود نداشته و وجود آنها دلالت بر بيماري مي نمايند

وند ولي با افزايش سن، بايستي از بين بروند و باقي ماندن آنها غيرطبيعي مي چند ماه اول عمر بطور طبيعي ديده مي ش
  :اين رفلكسها عبارتند از. باشد

در لمس آرام كف دست بيمار، انگشتان بيمار خم شده و دست معاينه كننده را در خود مي : graspرفلكس   )1
  .اين رفلكس در آسيبهاي دژنراتيو لوب پيشاني ايجاد مي شود. گيرند

با زدن ضربه به كنار لب فوقاني، لبهاي بيمار حالت غنچه اي پيدا مي كنند كه اين رفلكس  : snoutرفلكس  )2
 .در ضايعات گسترده كورتكس مغزي بخصوص لوب پيشاني و دمانس ديده مي شود

 وجود اين رفلكس در بالغين. با تحريك لبهاي بيمار، حالت مكيدن بروز مي كند : suckingرفلكس مكيدن  )3
 .نشانه ضايعات منتشر مغز بخصوص لوب پيشاني مي باشد

در انسان سالم، . بطور ممتد با انگشت خود به وسط دو ابروي بيمار ضرباتي وارد مي كنيم: Glabellaرفلكس  )4
پس از دو ضربه، پلك زدن متوقف مي شود ولي در بيماري پاركينسون يا صدمات منتشر مغزي، با هر بار ضربه، 

 . زندبيمار پلك مي
در صورت وجود ضايعه اي . بند آخر انگشت مياني دست بيمار را سريعاً خم مي كنيم: Hoffmannرفلكس  )5

 . نخاعي، بقيه انگشتان بيمار نيز حالت خميده پيدا مي كنندC7بالاتر از 
ز با قرار دادن يك آبسلانگ بين دندانهاي بيمار، وي شروع به جويدن مي نمايد كه برو : Chewingرفلكس  )6

 . اين پاسخ نشانه ضايعات منتشر مغز مي باشد
  
  

   Coordination معاينه مخچه اي –و 
:  مي شود و سيدرمهاي مخچه اي شامل چهار جزء اصلي مي باشندpostureمخچه مسئول هماهنگي در حركات و 

  . آتاكسي، ديسارتري، هيپوتوني و نيستاگموس
در . سپس به چگونگي راه رفتن بيمار توجه مي شود.  بيمار شروع مي شودبررسي كلينيكي اين علائم با گوش دادن به تكلم

 و عدم تعادل داشته و به سمت (wide-base-gait)ضايعات نيمكره هاي مخچه، بيمار با پاهاي گشاد راه مي رود 
تخواب بنشيند، يعني اگر بيمار در رخ. در ضايعات درميس مخچه ، آتاكسي بصورت تنه اي مي باشد. ضايعه منحرف مي شود

  :ساير تستهاي بررسي مخچه عبارتند از. نمي تواند تعادل خود را حفظ كند و به جلو يا عقب متمايل مي شود
از بيمار درخواست مي شود بطور متناوب و پي در پي انگشت اشاره خود را به نوك بيني بزند و يا از وي  )1

  درخواست 
نوك انگشت پزشك بزند و سپس، به نوك بيني خود برساند و مي شود كه ابتدا نوك انگشت اشاره خود را به 
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در صورت وجود ضايعات مخچه اي ، بيمار قادر به انجام اين كار . اين كار را به تندي و پي در پي انجام دهد
   (finger to nose to finger test)نمي باشد

شود پاشنه يك پا را روي زانوي پاي در حالت خوابيده به پشت ، از بيمار درخواست مي  : heel-shinآزمايش  )2
در صورت اختلال . ديگر قرار داده و در خط مستقيم روي لبه قدامي استخوان تي بيا بطرف پايين حركت دهد

اين تست و تست قبلي، نشان دهنده . مخچه اي، پاي متحرك به اين سو و آن سو منحرف مي شود
intention tremorدر بيمار مي باشند . 

3( Heel-Toe walking يا Tandem gait :  در اين تست ، بيمار براي راه رفتن، پاشنه يك پا را جلوي
در صورت وجود آتاكسي ، بيمار قادر به حركت روي يك خط . انگشتان پاي ديگر مي گذارد و حركت مي كند

 .مستقيم نخواهد بود
در اينحال پزشك سعي مي كند بيمار سعي مي كند كه با فشار ، آرنج خود را خم كند و : Reboundآزمايش  )4

در فرد سالم، . كه ساعد او را بحالت اكستانسيون در آورد و سپس بطور ناگهاني دست بيمار را رها مي سازد
شخص بسرعت حركت دست را كنترل مي نمايد ولي در صورت وجود ضايعه در سيستم مخچه اي ، دست 

 .بيمار بشدت به بدن و يا صورت وي برخورد مي كند
5( Adiodocho Kinesia :  از بيمار درخواست مي شود كه بطور متوالي و سريع كف دستهاي خود را پشت

   كه در صورت وجود اختلال مخچه اي ، بيمار قادر به انجام اين كار (alternative movement)ورو كند 
 .نمي باشد

ه در اثر انقباض اين لرزش بصورت حركات نوساني و ريتميك كم و بيش منظمي است ك: Tremorلرزش  )6
اين لرزش در ضايعات مخچه اي به هنگام استراحت وجود . متناوب عضلات گروههاي مخالف ايجاد مي شود

  (intention tremor)ندارد و با انجام حركات ارادي تظاهر مي كند 
 .اختلال در نوشتن بصورت ماكروگرافي از ديگر علائم ضايعات مخچه اي است )7

  
  : Stantion & Gaitراه رفتن  معاينه ايستادن و -ز

ايستادن و . همانند معاينه وضعيت منتال، ارزيابي ايستادن و راه رفتن بيمار نيز همزمان با ورود بيمار به اطاق شروع مي شود
راه رفتن ، پديده هاي پيچيده اي مي باشند كه قسمتهاي گوناگون سيستم عصبي منجمله چشمها، اعصاب محيطي، ستون 

  .در آن دخالت دارند... سيستم دهليزي و خلفي نخاع، 
براي ارزيابي اين قسمت، نخست از بيمار درخواست مي شود كه بحالت معمولي راه برود و در اين مرحله به وضعيت پاها و 

در مرحله بعد از بيمار درخواست مي شود كه با پنجه هر دو پا راه برود و . بخصوص حركت اندامهاي فوقاني توجه مي شود
  .س با پاشنه پا قدم برداردسپ

انواع راه رفتنهاي غيرطبيعي . با مشاهده چگونگي راه رفتن بيمار، تا حدودي مي توان محل ضايعه عصبي را مشخص نمود
  :عبارتند از

اين نوع راه رفتن بطور شايع پس از سكته هاي مغزي يا آسيبهاي يك نيمكره مغز ديده مي : راه رفتن همي پلژيك )1
لا سفت و اسپاستيك بوده و بيمار براي حركت به جلو، پاي معيوب را بصورت قوسي بجلو حركت مي پاي مبت. شود
  . در همان حال ، اندام فوقاني سمت فلج، در حالت خميده و بدون حركت مي باشد. دهد

ر دو پا را از بيمار ه. اين نوع راه رفتن در انواع فلجهاي مغزي و آسيبهاي نخاعي ديده مي شود: راه رفتن اسپاستيك )2
 .طرفين بصورت قوس مانند و محكم بجلو حركت مي دهد

نوعي راه رفتن اسپاستيك شديد است كه در آن زانوها بهم نزديك شده و بيمار : scissor gaitراه رفتن قيچي مانند  )3
اينحالت در . در همان حال پنجه پا سمت داخل قرار مي گيرد. براي حركت بجلو، يك پارا جلوي پاي ديگر مي گذارد

 .مشاهده مي شود) پاراپلژي اسپاتيك(نوع خاصي از فلج مغزي 
 و هنگام راه رفتن، (wide base gait)در اين نوع، بيمار گشاد گشاد راه مي رود ): آتاكسيك(راه رفتن مخچه اي  )4

 .به سمت ضايعه مغزي منحرف مي شود
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بدنشان بجلو خم بوده و در ابتدا ، . اي كوتاه برمي دارنداين بيماران ، گامه: Festinating gaitراه رفتن پاركينسوني  )5
 .حركتشان كند است ولي بتدريج تندتر مي شود

بيمار براي حركت بجلو سعي مي كند ه با كمك تنه ، پاهاي خود را بلند  : (waddling gait)راه رفتن اردكي  )6
 .ف در عضلات كمربند لگني مي باشداين نوع راه رفتن مشابه خانمهاي باردار مي باشد و نشانه ضع. نمايد

در ضايعات شديد اعصاب محيطي و ضايعات  : Sensory ataxia) راه رفتن تابسي(راه رفتن از نوع آتاكسي حسي  )7
ستون خلفي نخاع، بيمار بعلت عدم آگاهي از موقعيت فضائي اندامها، هنگام قدم برداشتن ، براي حفظ تعادل مجبور 

علامت . د و پس از بلند كردن، آنها را محكم به زمين مي كوبد و گشاد گشاد راه مي روداست به پاهاي خود نگاه كن
جهت تست رومبرگ، از بيمار درخواست مي شود كه پاهايش را بهم نزديك كرده . رومبرگ در اين بيماران مثبت است

گر با بستن چشمها، تعادل بيمار بهم در اينحالت ا. و مستقيم بايستد و دستهايش را در جلوي سينه بحالت افقي نگاه دارد
 .بخورد و نتواند بايستد، تست رومبرگ مثب مي باشد

در ضايعاتي كه منجر به فلج عضلات قدامي ساق پا مي شود، اين نوع : equine gait يا steppageراه رفتن اسبي  )8
مايد تا نوك پنجه هايش با زمين برخورد بيمار پاي مبتلا را با فاصله بيشتري از زمين بلند مي ن. راه رفتن ايجاد مي شود

 .اينحالت بخصوص در نوروپاتيهاي محيطي ارثي ديده مي شود. نكند
بيمار حين راه رفتن تلو تلو مي خورد و به : Drunken gait staggering gaitراه رفتن بصورت تلوتلوخوردن  )9

 .سموميتها ديده مي شوداينحالت در م. اطراف منحرف مي شود و هر لحظه در معرض سقوط مي باشد
افراد مسن بدون داشتن بيماري عصبي، حين راه رفتن، گامهاي كوتاه و آرام برمي  : Senile gaitراه رفتن پيرانه  )10

 .در حالت خميده بجلو راه مي روند و سرعت و تعادل و حركات ظريف در راه رفتن را از دست مي دهند. دارند
در صورت وجود آسيب دردناك در يك اندام تحتاني، بيمار براي كاهش :  Limping gaitراه رفتن لنگان لنگان  )11

درد، پاي خود را مي كشد و سعي مي كند حين راه رفتن، سنگيني خود را به طرف سالم منتقل سازد و ناحيه دردناك را 
ر بيماري  بيمار نيز در تعيين تشخيص كمك كننده مي باشد مثلاً دpostureمشاهده . با احتياط حركت مي دهد

در بيماري هاي ميوپاتي با درگيري عضلات كمربند . پاركينسون بيمار بحالت خميده بجلو بوده و كيفوزتوراسيك دارد
 .لگني، بيمار اوردوز تشديد يافته كمري دارد

    
  آزمونهاي تشخيصي در بيماريهاي اعصاب 

قبل از پيشرفتهاي اخير در . ي مشخص مي گردندارزيابيهاي تشخيصي در طب اعصاب عموماٌ براساس شرح و معاينه فيزيك  
پرتونگاري از سيستم عصبي، اغلب از تستهاي غيرتهاجمي الكترودياگونوستيك استفاده مي شد ولي با پيشرفتهاي اخير در 

بررسي مايع مغزي .  ، بررسيهاي الكتروفيزيولوژيك اهميت كمتري از لحاظ آناتوميكي پيدا كرده اندMRI و CTتكنيكهاي 
 اغلب در بررسي ضايعات توده اي ضرورت كمي دارد ولي در مطالعه بيماريهاي (CSF=Cerebrospinal Fluid)نخاعي 

  .نوروايمونولوژيك و عفوني سيستم عصبي هنوز بررسي اصلي و پايه مي باشد
  

  :CSF بررسي –الف 
، CNS عموماً جهت بررسي عفونتهاي اين روش.  در اواخر قرن نوزدهم ابداع گرديدQuinckeاولين بار اين روش توسط 

تهاجم سلولهاي بدخيمي به فضاي ساب آراكنوئيد، مولتيپل اسكلروزيس، سندم گيلن باره، بيماريهاي نوروايمونولوژيكي و 
  . پسودوتومور سربري استفاده مي شود

سپس از .  در شكم جمع مي كندجهت انجام اين آزمايش، بيمار به يك پهلو خوابيده و سرو گردن خود را در سينه و پاها را
محل برخورد خط فرضي بين دو تاج خاصره و ستون مهره ها، سوزن پرنكسيون را وارد مي كنيم كه اين خط حدود مهره 

سوزن را در خط وسط به اندازه يك سانتي متر در پوست فرو برده و سپس نوك سوزن را كمي به . چهارم كمري مي باشد
حال استيل را خارح نموده كه مشخص شود آيا مايع .  سانتي متر جلو مي بريم3- 5/4باً به اندازه بالا متمايل نموده و تقري

خارج مي شود يا خير؟ در صورتي كه هنوز مايع خارج نشود، پس از جا گذاشتن مجدد سوزن، آنرا حدود نيم سانتي متر جلوتر 
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سپس برحسب مورد حدود . ين مانور، مايع نخاعي خارج مي شودغالباً با ا. مي بريم و بعد به آهستگي آنرا به عقب مي آوريم
  .   سي سي مايع جمع آوري مي شود20-10

  . آزمايشات زير انجام مي شودCSFدر روي 
I ( اندازه گيري فشار:  

پاهاي بيمار . ، توسط يك مانومتر كه به سوزن متصل مي شود، فشار آن اندازه گيري مي شودCSFپس از برقراري جريان 
  مثلاً در تومورهاي مغزي يا (در صورت حدس به فشار بالاي داخل جمجمه . ايستي در حالت اكستانسيون قرار گيردب

  .انجام پونكسيون لومبر توصيه مي شود چون احتمال هزينه مغزي و فوت بيمار وجود دارد) آبسه هاي مغزي
  

II ( شمارش سلولهايCSF:  
ا پنج عدد در ميلي متر مكعب مي باشد كه بايستي فقط از نوع تك هسته اي  صفر تCSFميزان طبيعي سلولهاي سفيد در 

در مننژيتهاي باكتريال .  ديده مي شودCSF در عفونتها، التهاب و خونريزي بداخل CSFافزايش گلبولهاي سفيد . باشد
  .ش مي يابدتعداد سلولهاي چند هسته اي افزايش مي يابد ولي در مننژيت سلي، تعداد تك هسته ايها افزاي

در موارد مشكوك به مننژيت .  ديده مي شودCSFدر مننگوانسفاليتهاي ويروسي نيز افزايش مختصري در لنفوسيتهاي 
 را سانتريفوژ نموده و سلولها را در پارافين CSF سي سي از 20-30لوسمي يا تومورهاي مغزي و نخاعي ، لازم است 

  . ولهاي بدخيم بررسي شودبصورت بلوك در آورده و با رنگ آميزي جهت سل
 مطرح كننده بعضي عفونتهاي سيستم CSFمشاهده گلبول قرمز در .  گلبول قرمز وجود نداردCSFدر حالت طبيعي در 

گاهي بدليل پارگي عروق خوني حين .  و يا تروما تيره شدن پونكسيون مي باشدCSFعصبي مركزي،خونريزي بداخل 
 عدد گلبول قرمز، يك سلول 1000 مشاهده مي شود كه معمولاً به ازاء هر CSFدر انجام پونكسيون، مقداري گلبول قرمز 

جهت افتراق اينحالت از خونريزي ساب آراكنوئيد، لازم است .  مشاهده مي شودCSF در پروتئين mgr/dlسفيد و افزايش 
CSFلوله خوني بوده و لي اگر در صورت وجود خونريزي ساب آراكنوئيد هر چهار.  درچهار لوله متوالي جمع آوري شود 

  .  ، رنگ مايع شفاف تر مي شودCSF خوني شده باشد، با ادامه خروج CSFبعلت عيب تكنيكي، 
اگر خونريزي در فضاي ساب آراكنوئيد باشد، سرمي كه در .  را بمدت دو دقيقه سانتريفوژ مي نمائيمCSFدر روش ديگر ، 

و گزانتوكروم خواهد بود ولي در صورت تروماتيزه بودن پونكسيون، اين مايع بالاي گلبولهاي قرمز قرار مي گيرد، زرد رنگ 
 ساعت پاك مي شود حال آنكه 24 بدنبال تروماتيزه شدن ، معمولاً طي CSFخون موجود در . بيرنگ و شفاف خواهد بود

  . باقي مي ماندCSF روز در 6پس از خونريزي ساب آراكنوئيد، خون حداقل 
  

III ( قند اندازه گيريCSF:   
 باشد، غيرطبيعي محسوب mgr/dl 40 مي باشد كه در صورتي كه كمتر از mgr/dl 70-40 در حالت طبيعي CSFقند 

در مننژيتهاي ميكروبي و قارچي و گاهي در مننگوانسفاليتهاي ويروسي ، خونريزي ساب آراكنوئيد و مننژيت . مي گردد
  . كاهش مي يابدCSFكارسيناماتوز قند 

  
IV (زه گيري پروتئين انداCSF:  

 و در بطنهاي mgr/dl 25-10 است كه مقدار آن در مايع سيترنها mgr/dl 45-15 در حالت طبيعي CSFپروتئين 
 در مننژيتهايي چركي، سرطانهاي متاستاتيك به مغز، سندرم گيلن CSFافزايش پروتئين .  مي باشدmgr/dl15-5مغزي 

ر مننژيتهايي چركي و سندرم گيلن باره پروتئين خيلي بالا مي رود ولي در مولتيپل د. باره و مولتيپل اسكلروز ديده مي شود
 در انسدادهاي نخاعي مثلاً در تومورها CSFبالاترين مقدار پروتئين .  مي رسدmgr/dl 1000اسكلروز بندرت به بيش از 
  . مي رسدmgr/dl 1000ديده مي شود كه گاهي تا 

  
V ( اسميرمستقيم و كشتCSF:   
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ن بررسي جهت تشخيص مننژيتهي چركي و قارچي بسيار كمك كننده مي باشد كه با تعيين ميكروارگانيسم مسئول، اي
  .درمان انتخابي مشخص مي گردد

 CSF و كشت نشاندهنده نوع ميكروب بوده و تعداد گلبولهاي سفيد CSFبطور كلي در مننژيتهاي باكتريال، ديد مستقيم 
در مننژيتهاي ويروسي يا آسپتيك، ديد .  كاهش مي يابدCSF افزايش داشته و قند CSFافزايش مي يابد، پروتئين 

). ولي نه به اندازه مننژيت باكتريال( افزايش مي يابد CSF منفي بوده ، تعداد گلبولهاي سفيد CSFمستقيم و كشت 
نوع ويروس، مثلاً در هرپس برحسب .  اكثراً طبيعي يا مختصر كاهش داردCSFپروتئين طبيعي با مختصر افزايش ، قند

  . مثلاً افزايش گلبولهاي قرمز نيز مشاهده شودCSFسيمپلكس ممكن است تغييرات ديگري در 
  :ذر موارد زير بايستي از انجام پونكسيون لومبر اجتناب نمود

  در صورت حدس به تومور يا آبسه مغزي يا نخاعي .1
  . بدنبال انجام پونكسيون را بدنبال داردCSFل در صورت وجود اختلال انعقادي كه احتمال خونريزي بداخ .2
  . بدنبال انجام پونكسيون را داردCSFعفونت پوستي در محل انجام پونكسيون كه احتمال ورود عفونت بداخل  .3

 ساعت پس از 24سردرد معمولاً .  درصد شيوع دارد13-23از عوارض انجام پونكسيون كمري، سردرد مي باشد كه 
 از محل سوراخ پونكسيون مي CSFعلت ايجاد آن، نشت .  روز ادامه داشته باشد3-4و ممكن است پونكسيون ايجاد شده 

  : براي جلوگيري از ايجاد سررد مي توان اقدامات زير را انجام داد. باشد
  .از سوزن نازكتر استفاده شود .1
  .وردپس از انجام پونكسيون، بيمار روي شكم خوابيده و چند ساعتي در اين وضعيت تكان نخ .2
  .زير سر بيمار بالش نگذاريد .3
  مايعات زياد بياشامد .4

  
  : Electroen cephalography=EEG الكتروانسفالوگرافي –ب 

 طي سالهاي اخير تغيير كرده است و با ظهور تكنيكهاي تصويربرداري، ديگر اين روش جهت EEGانديكاسيونهاي انجام 
مغز . جهت تعيين فونكسيون غيرطبيعي مغز مورد استفاده قرار مي گيردتعيين محل آناتوميكي ضايعه استفاده نمي شود بلكه 

از . انسان در حالت خواب و بيداري امواجي توليد مي كند كه مي توان آنها را توسط دستگاه دريافت، تقويت و ثبت نمود
قاط ماشبه در هر دو  ، مقايسه پتانسيلهاي الكتريكي نقاط مختلف مغز و مخصوصاً مقايسه نEEGجايي كه اساس تفسير 

نيمكره مي باشد، الكتروهادي ثبات بايستي متعدد بوده و تقريباً تمام قسمتهاي كورتكس را شامل شوند و در طرف راست و 
براي اين منظور، سيستمهاي مختلف قرار گرفتن الكترودها روي جمجمه پيشنها شده . چپ بشكل مشابهي قرار داده شوند

  . است
   سيكل در ثانيه 8-12نوار مغزي در انسان بالغ و بيدار از امواج آلفا تشكيل مي شود كه فركانس آنها بخش اعظم زمينه يك 

باز كردن چشمها، . الكترودهايي كه در بخش پس سري قرار دارند، آنها را بهتر و واضح تر دريافت مي كنند. مي باشد
امواج بتا فركانس . و تبديل آنها به امواج بتا مي انجامداضطراب و مصرف داروهاي نورولپتيك به كاهش دامنه امواج آلفا 

  . سيكل در ثانيه دارند و دامنه آنها كمتر از امواج آلفا مي باشد12بيشس از 
 تهيه شود، تغييرات زير مشاهده مي شود در مرحله اي كه شخص EEGاگر از شخصي كه در حال خواب رفتن مي باشد، 

با خواب آلود شدن فرد، ريتم الفا كمتر شده و جايش . ي را امواج آن دو طرفه تشكيل مي دهدكاملاً بيدار است، ريتم زمينه ا
 ظاهر sleep spindlesدر خواب ملايم و خفيف . مي دهد)  سيكل در ثانيه 5-7با فركانس (را به امواج آهتسه تر تتا 

 با ايجاد تحريك عصبي مانند صداي . مشاهده مي شوندnon-REMاين امواج اكثراً در مرحله دوم خواب . مي شوند
در همين مرحله ممكن .  ايجاد مي شودVertex waveكوچك در اين مرحله از خواب، امواج قله اي شكل منفرد بنام 

 كه تركيبي از يك موج تيز و يك موج K-Complexاست بطور متناوب، امواج آهسته و بلندي بنام كمپلكسهاي خواب 
در خواب عميق، نوار مغزي يك ريتم ديس ارگانيزه نامنظم داشته و منحصراً از امواج دلتا با . آهسته مي باشد، ديده شوند

  .دامنه بسيار بلند و نامنظم تشكيل شده است



 
فصل نهم معاينات فيزيكي : درسنامه اعصاب  

 

 ٣١٩

  در كودكان سالم ، زمينه نوار مغزي كنتدتر است و از امواج تتا تشكيل مي شود با افزايش سن موج آلفا جايگزين موج تتا 
  . سالگي پيدايش گاه بگاه امواج تتا طبيعي محسوب مي گردد20تا حدود . مي شود
  : شامل موارد زير استEEGامواج غير طبيعي در  .1
  . هزارم ثانيه است70-200 كه زمان آنها sharpامواج تيز  .2
  . هزارم ثانيه است 70 كه زمان آنها كمنتر از spikeامواج سوزني  .3
   (spike-slow)امواج سوزني و آهسته  يا (sharp-slow)مخلوطي از امواج تيز و آهسته  .4

بايد توجه داشت كه در بعضي افراد سالم هم ممكن است . ، تشخيص بيماريهاي صرعي مي باشدEEGمهمترين كاربرد 
  . مشاهده شود كه اين دلالت بر وجود بيماري صرع ندارد EEGامواج غير طبيعي در 

 hyper)شهاي تحريكي مانند تنفس عميق و تند اغلب براي ظهور بهتر امواج غيرطبيعي لازم است از رو
ventilation)هيپرونتيلاسيون در افراد طبيعي سبب . ، تاباندن نور به چشم با فركانس و شدتهاي مختلف استفاده شود

 مي شود كه اين تغييرات بخصوص در كودكان وضوح بيشتري دارد و بصورت امواج با فركانس EEGايجاد تغييراتي در 
 3درصرع پتي بال كودكان، هيپرونتيلاسيون سبب ظهور امواج سوزني و آهسته بافركانس .  بالا و فرينه مي باشدكم، دامنه

  .سيكل در ثانيه در نوار مغزي مي شود
   طي خواب كمك كننده EEGدر بيمار مصروع، ممكن است نوار مغزي حين بيداري طبيعي باشد لذا در اين موارد انجام 

تعريق بيمار، حركت سيمها، بلع آب دهان، . ، بايستي امواج اضافي يا آرتيفكتا را تشخيص دادEEGير هنگام تفس. مي باشد
همگي سبب ايجاد آرتيفكت در نوار مغزي ..... پلك زدن، حركت چشمها، روشن و خاموش شدن كليدهاي برق، زنگ تلفن ، 

  .مي شوند
 EEGوجود امواج غيرطبيعي در .  باليني و كلينيكي بيمار است، تطابق يافته هاي نوار با علائمEEGنكته مهم در تفسير 

 طبيعي نيز رد كننده بيماري صرع EEGبدون وجود شواهد باليني تشنج، نشاندهنده بيماري صرعي نمي باشد و ضمناً يك 
  . در كنار علائم بيمار ارزش تشخيصي داردEEGنيست و 

  
  :Evoked Potentials پتانسيلهاي الكتريكي برانگيخته شده اعصاب –ج 

پس از توليد تحريكات . عملكرد مسيرهاي حسي خاصي را در سيستم عصبي با استفاده از اين روش مي توان ارزيابي نمود
اين تستها هيچگاه جهت يك بيماري خاص، . خاصي در اين مسيرهاي عصبي، فعاليت الكتريكي آنها ثبت مي گردد

از اين تستها جهت تشخيص آسيبهاي خفيف يا . منفي كاذب در آنها شايع مي باشدموارد مثبت و . پاتوگنوموئيك نمي باشند
  .شديد ميلين در بافت عصبي استفاده مي شود

 ، تحريكات نوري متناوبي بطور جداگانه جلوي هر چشم ايجاد مي شود و دامنه اين Visual evoked potentialدر 
عه اي عصب بينائي را گرفتار كرده باشد، تغيريات آشكاري در شكل چنانچه ضاي. تحريكات از لوب پس سري ثبت مي گردد

حدت بينائي در ايجاد پاسخ اهميت داشته و در صورتي كه بيمار از عينك استفاده مي . منحني هاي حاصله ملاحظه مي شود
  .كند، بايستي طي انجام تست، عينك را استفاد نمايد

  ات حسي وارد شده به پوست، از لوب پاريتال ثبت  ، تحريكSomatosensory Evoked Potentialدر 
 در . جهــت اندام فوقاني تحريك به عصـب مديان و در اندام تحتـاني به عصب تي بيال خلفـي وارد مي شود. مي شود

Brain Stem Auditory Evoked Responsesاز .  تحريكات شنوائي از لوب تمپورال دريافت و ثبت مي گردد
منحني حاصله حاوي پنج موج مي باشد كه هر . سي عملكرد ساختمانهاي ساقه مغز استفاده مي گردداين تست جهت برر

  .موج نشاندهنده عملكرد يك قسمت از سيستم عصبي مي باشد
  
   مطالعات هدايت عصبي و الكتروميوگرافي –د 

Electromyography (EMG) and Nerve Conduction Velocity (NCV) اوليه  اين مطالعات بطور
نتايج اين مطالعات تا حد زيادي به مهارت و تجزيه . جهت بررسي بيماريهاي عضلاني و اعصاب محيطي استفاده مي شوند

در . متغيرهاي زيادي منجمله تفاوتهاي آناتوميكي و ميزان همكاري بيمار در نتايج آن موثر مي باشند. پزشك مجري آن داد
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،دو NCVدر.ت و سرعت هدايت ايمپالس در اعصاب محيطي بررسي مي شونداين آزمايش، پتانسيلهاي الكتريكي عضلا
نقطه از يك عصب در بخشهاي پراكسيمال و ديستال تحريك شده و پس از اندازه گيري فاصله اين دو نقطه و تفاوت 

latencyكاهش سرعت هدايت عصبي نشاندهنده وجود ضايعه در .  آنها،سرعت هدايت در آن عصب محاسبه مي شود
سرعت هدايت عصبي در اعصاب مختلف و در سنين مختلف، متفاوت بوده و در اين زمينه، جداول . ميلين اعصاب مي باشد

اين اعداد بر حسب شرايط محيطي مثل حرارت و رطوبت نيز مختصري تغيير مي كنند كه بايستي در . مربوطه وجود دارند
  .تفسير نتايج آزمايش مدنظر قرار گيرند

EMGتشخيصي مناسب در بررسي بيماريهاي عضلاني مي باشد و توسط آن مي توان بيماريهاي ناشي از  يك وسيله 
 ، بررسي فعاليت الكتريكي EMGاساس . اختلال در عضله را از بيماريهاي ناشيس از اختلال در عصب مربوطه افتراق داد

ش، الكترودهاي ظريف و سوزني را در بافت عضله براي انجام اين آزماي. عضله در حالت استراحت و بهنگام فعاليت مي باشد
در . عضله سالم در حالت استراحت، هيچ فعاليت الكتريكي نشان نمي دهد. فرو برده و فعاليت الكتريكي عضله ثبت مي شود

در انقباض خفيف عضله، . صورت آسيب به عصب مربوطه، ممكن پتانسيلهاي الكتريكي خودبخود و غير طبيعي ديده شود
 بيشتري motor unitsسيلهاي الكتريكي در عضله ايجاد مي شود كه هرچه انقباض شديدتر شود، واحدهاي حركتي پتان

  .فعال شده و پتانسيل الكتريكي بيشتر مي شود
يكي از پتانسيلهاي الكتريكي غيرطبيعي، فيبريلاسيون نام دارد كه از لحاظ كلينيكي به انقباضات خودبخود در يك رشته 

 بصورت پتانسيلهاي الكتريك EMGدر . لاق مي شود كه بعلت كوچكي ، معمولاً از زير پوست ديده نمي شودعضلاني اط
.  هفته پس از ضايعه عصبي، در عضله ايجاد مي شود و با آتروفي عضله از بين مي رود2-3كوتاه و كم دامنه اي بوده كه 

: اير علل ايجاد كننده فيبريلاسيون عبارتند از س.  مشابه ريزش باران روي سقف فلزي مي باشدEMGصداي آن در 
  .ميوپاتيهاي التهابي، راديكولوپاتيها، سينريگوميلي و گاهي بيماري دوشن

 به تخليه هاي الكتريكي نامنظم و منفردي اطلاق مي شود كه در همه رشته هاي Fasciculationفاسيكولاسيون 
دامنه . د و نشانه صدمه به سلولهاي شاخ قدامي نخاع مي باشد بروز مي نماي(motor unit)عضلاني يك واحد حركتي 

  .آنها بزرگتر و مدت آنها طولاني تر از فيبريلاسيون است و از نظر باليني ، از زير پوست قابل رويت مي باشد
. باشندپتانسيلهاي الكتريكي غيرطبيعي ديگري نيز وجود دارند كه هريك در تعيين نوع ضايعه و محل آن كمك كننده مي 

  : عبارتند از EMG و NCVموارد استفاده تشخيصي از 
  ميوپاتيها )1
  نوروپاتي ها  )2
  بررسي پيشرفت ترميم عصبي  )3
  تشخيص قطع عصب  )4
  تشخيص بيماريهاي نرون محركه تحتاني  )5
  بيماري مياستني گريوز )6

  
   Biopsy نمونه برداري -هـ 

رونيهاي عضلاني، و اسكوليتها و پلي ميوزيت بكار مي نمونه برداري از عضله جهت تشخيص ميوپاتيهاي مادرزادي، ديست
  .اين تست جهت افتراق بيماريهاي اوليه عضله از بيماريهاي اوليه عصب نيز كمك كننده مي باشد. رود

جهت تشخيص، . در ميوپاتيهاي پراكسيمال، عضلات دلتوئيد و چهار سر ران، بهترين محل جهت نمونه برداري مي باشند
  .مختلف روي نمونه عضله انجام شده و بررسي توسط ميكروسكوپ نوري و الكتروني ضروري مي باشدرنگ آميزيهاي 

نمونه برداري از عصب امروزه كمتر كاربرد داشته ولي هنوز در مواردي جهت تشخيص نوروپاتي هاي ارثي و بيماريهاي 
  .  و كارسينوما استفاده مي شودناشي از رسوب غيرطبيعي مواد در اعصاب مثل آميلوئيدوز ، مولتيپل ميلوما

  
  : ساير آزمايشات –و 
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I( آنزيمهاي عضلاني شامل CK ،LDH ، SGOT ، SGPT و آلدولاز مي باشد كه در بين آنها، كراتين كيناز CK 
مقدار اين آنزيمها در بيماريهاي ديستروني عضلاني افزايش قابل . ارزش تشخيصي بيشتري در بيماريهاي عضلاني دارد

  . نشان مي دهدتوجهي
  

II( تست Tensiton بااستفاده از ادروفونيوم كلرايد كه يك آنتي كولين استراز مي باشد و در تشخيص بيماري مياستني 
  .گريوز استفاده مي شود

  
III( ساعته جهت تشخيص بيماري ويلسون انجام مي شود24 اندازه گيري مس و سرولوبلاكين سرمي و مس ادرار .  

  
IV ( دربعضي ميوپاتي ها و ديستروفي هاي عضلاني جهت تعيين درگيري قلبي و كارديوميوپاتي ضروري نوار قلبي  

  .مي باشد
  
V( اندازه گيري  آلفا فيتوپروتئين و كارسينوامبريونيك آنتي ژن و ايمونوالكتروفورز سرمي در تشخيص بيماري آتاكسي – 

  .تلانژكتازي كمك كننده است
  

VI( شك به بيماري خاص، ممكن است اندازه گيري سديم، پتاسيم، كلسيم، مننزيوم سرمي ،  برحسب علائم باليني و
  .ضروري باشد.... بعضي هورمونها مثل پرولاكتين، آنتي فسفوليپيد آنتي بادي ، 

  
  

 


