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  تغييرات عضله اسكلتي متعاقب اسپاستيسيتي
 

 1احسان قاسمي

  
  چكيده

اسكلتي دارد. ضايعه نورون محركه شود و اثر مهمي بر روي عضله  اسپاستيسيتي يك عارضه نورولوژي است كه ثانويه به ضايعه نورون محركه فوقاني ايجاد مي
هاي دژنراتيو مانند مولتيپل اسكلروزيس يا ضايعات مغزي دوران بارداري  فوقاني ممكن است به عللي همچون سكته مغزي، ضربه مغزي، ضايعه نخاعي يا بيماري

هاي پايه اين عارضه هنوز به طور  افتد، اما مكانيسم ي به مخاطره ميمانند فلج مغزي ايجاد گردد. توانايي عملكردي اين بيماران در اثر اسپاستيسيتي به طور شديد
قرار گرفت.  واضح مشخص نشده است. در اين مقاله مروري شواهد و مطالعات جديد در مورد تغييرات بافت عضله اسكلتي متعاقب شرايط اسپاستيك مورد بررسي

  .بودند كه مكانيك مفصل، مكانيك بافت و شكل عضله را مورد مطالعه قرار دادندهايي  تحقيقات تجربي مورد مطالعه شامل طيف متفاوتي از روش
  عضله اسكلتي ،اسپاستيسيتي ،ضايعه نورون محركه فوقاني ها: كليد واژه

  
  238-244): 3( 11؛ 1394ي پژوهش در علوم توانبخش. تغييرات عضله اسكلتي متعاقب اسپاستيسيتي .قاسمي احسان ارجاع:

 8/4/1394تاريخ پذيرش:   22/6/1393تاريخ دريافت: 

 

  مقدمه
اولين عامل ايجاد سكته مغزي سومين عامل ايجاد مرگ و مير در افراد بالغ و 

اي نورولوژي است كه  ). اسپاستيسيتي عارضه1باشد ( ناتواني در اين افراد مي
شود و اثر مهمي بر روي عضله  ثانويه به ضايعه نورون محركه فوقاني ايجاد مي

اسكلتي دارد. ضايعه نورون محركه فوقاني ممكن است بر اثر سكته مغزي، ضربه 
اي دژنراتيو مانند مولتيپل اسكلروزيس و يا ه مغزي، ضايعه نخاعي، بيماري

). 2هاي مغزي در دوران بارداري مانند فلج مغزي ايجاد گردد ( آسيب
) و 3باشد ( اسپاستيسيتي يك عارضه حركتي شايع به دنبال سكته مغزي مي

درصد از بيماران گزارش شده است  39شيوع آن بعد از سكته مغزي، در حدود 
چند هفته از شروع سكته مغزي شروع شده، به طور منفي  ). اين عارضه بعد از4(

  ).5گذارد ( در بهبود حركت و كنترل پاسچر اثر مي
هاي  به طور كلينيكي، اسپاستيسيتي همراه با افزايش تون، سفتي، رفلكس

مفصلي است. اين علايم همراه با كاهش قدرت   افزايش يافته و كنتراكچر
اختلال در كنترل حركت، باعث ايجاد هاي تعادلي و  حركتي ارادي، نقص

) و اغلب تحت عنوان افزايش وابسته به 2شود ( هاي عملكردي مي محدوديت
سرعت در مقاومت عضله در برابر كشش پسيو و به علت عدم مهار مراكز فوق 

  ).6گردد ( نخاعي بر روي هر دو رفلكس كششي فازيك و تونيك تعريف مي
 -يتي به عنوان اختلال كنترل حسيدر يك تعريف جامع، از اسپاستيس

حركتي در اثر ضايعه نورون محركه فوقاني و عامل فعاليت غير ارادي مداوم يا 
، Lanceتر توسط  ) و در يك تعريف دقيق7متناوب عضلات ياد شده است (

هاي كششي در غياب فعاليت  اسپاستيسيتي افزايش وابسته به سرعت رفلكس
ريف به طور وسيعي توسط جوامع علمي پذيرفته ) كه اين تع6باشد ( ارادي مي

شده است و بيانگر وجود يك جزء ديناميك؛ يعني مقاومت عضله در برابر كشش 
 Gainاست. همچنين، اين تعريف بر اين ايده كه اسپاستيسيتي در اثر افزايش در 

كند  شود (با توجه به وابسته بودن به سرعت) تأكيد مي رفلكس كشش ايجاد مي
توان دريافت كه دو  ه هر حال، با شناخت ادراكي از دو تعريف فوق مي). ب6(

باشند كه  عامل عصبي و غير عصبي در ايجاد سفتي عضله اسپاستيك دخيل مي
بخشي مناسب براي اين  اين موضوع براي تجويز زمان شروع و ارايه توان

  ).8رسد ( بيماران بسيار مهم به نظر مي
سيتي، بيشتر تحقيقات انجام گرفته بر روي به دليل مركزي بودن اسپاستي

سيستم عصبي متمركز شده است. برخي محققان معتقد هستند كه تغييرات در 
اي بر روي عضلات اسكلتي داشته باشد  سيستم عصبي ممكن است اثرات ثانويه

باشند، اما  ). اگرچه تغييرات عصبي و عضلاني اغلب به همديگر مرتبط مي9، 10(
دهد كه تغييرات عضلاني ناشي از اسپاستيسيتي  نشان مياطلاعات جديد 

  ).11تواند به تنهايي توسط تغييرات عصبي توجيه گردد ( نمي
با وجود شيوع بالاي اين عارضه، ماهيت و منشأ اسپاستيسيتي هنوز به طور 

) و توجه كم بر روي تغييرات ساختاري و عملكردي 12كامل مشخص نشده (
  ).2لتي، ثانويه به اسپاستيسيتي شده است (ايجاد شده در عضله اسك

  
  ها مواد و روش

باشد و  هاي ايجاد كننده اسپاستيسيتي رو به افزايش مي كه بيماري با توجه به اين
ماهيت ايجاد اين ضايعه به خوبي مشخص نشده است، تصميم گرفته شد تا با 

هاي اطلاعاتي، بر نگرش درمانگران افزوده شود و بدين منظور  جستجو در پايگاه
از سال  Science Directو  PubMed ،Google Scholarهاي اطلاعاتي  پايگاه
مورد بررسي قرار گرفت و تمامي مباحث از مقالات منتشر شده  2015تا  1970

  ، Skeletal ،Spasticityهاي  استخراج گرديد. براي جستجو از كليد واژه
Upper motor lesion Muscle  استفاده شد. مقالاتي كه به تغييرات ايجاد شده

تيستي اشاره داشتند، انتخاب شدند و جزييات زير در عضله اسكلتي متعاقب اسپاس

 يمرورمقاله
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  ها استخراج گرديد. از آن
  

  تطابق عضله اسكلتي
هاي  هاي الكتريكي، باعث تغيير فرم سلول به كار بردن طولاني مدت جريان

). به دنبال تغييرات فنوتيپ، 13شود ( مي Slowعضلاني به سمت فنوتيپ 
افزايش تراكم مويرگي، افزايش درصد فيبرهاي نوع يك، كاهش اندازه فيبر، 

گردد. اين مدل بيانگر مدل  افزايش تحمل و كاهش قدرت ايجاد مي
»Increased use« باشد. در مدل عكس، كاهش استفاده طولاني مدت از  مي

اعث كاهش اندازه فيبرهاي عضله و تغيير فرم عضله اسكلتي در شرايط مختلف ب
  ) كه بيانگر مدل 14شود ( يا نوع دو مي Fastبه سمت فنوتيپ 

»Decreased use «.است  
  

  تغييرات نوع و اندازه فيبر عضله متعاقب اسپاستيسيتي
هاي غير طبيعي مانند افزايش تنوع در اندازه فيبر  هاي بيوپسي، نشانه نمونه

» Moth-eaten«، افزايش فيبرهاي »Rounded«اد فيبرهاي عضله، افزايش تعد
). برخي 15دهد ( و افزايش فضاي بين سلولي را در عضله اسپاستيك نشان مي

مطالعات بر روي بيوپسي عضله اسپاستيك، افزايش در درصد فيبرهاي نوع يك 
مار اي گزارش كرد كه در اندام پارتيك بي ). همچنين، مطالعه16اند ( را نشان داده

). تحقيقات 17يابد ( دچار سكته مغزي، تعداد فيبرهاي نوع يك  افزايش مي
). همچنين، 18كمتري هم در مورد افزايش درصد فيبرهاي نوع دو وجود دارد (

  ).19دهد ( مطالعاتي وجود تغييرات در توزيع نوع فيبرهاي عضلاني را نشان نمي
كه اسپاستيسيتي بيانگر مدل  بنابراين، يك اجماع كلي در مورد اين

Increased use or decreased use .است، وجود ندارد  
  

  هاي اسپاستيك مطالعات بيومكانيكال بر روي اندام
اند كه در افراد داراي عضلات اسپاستيك،  ها تصديق كرده بيشتر تراپيست

به منظور مشخص كردن سفتي به  ).20شود ( افزايش در سفتي مشاهده مي
اند كه گشتاور را به صورت ايزوله در  هايي ساخته شده صورت ابژكتيو، دستگاه

كنند. به طور كلي، سفتي تحت عنوان خصوصيات مكانيكال  مفاصل مشخص مي
 شود. و عصبي توضيح داده مي

براي مطالعه منشأ اسپاستيسيتي، رفتار ديناميك مفصل بايد بر اساس 
ات مكانيكال آن مشخص گردد. سفتي ديناميك كه ارتباط بين تغييرات خصوصي

تواند  كند، مي در وضعيت مفصل و تغييرات حاصل شده در گشتاور را توصيف مي
) و سفتي رفلكسي از 21، 22به اجزا رفلكسي و غير رفلكسي تجزيه شود (

شود.  اد ميتغييرات در سطح فعاليت عضله در اثر پاسخ آوران به استرچ عضله ايج
سفتي غير رفلكسي يا داخلي نيز از خصوصيات مكانيكال مفصل، بافت پسيو و 

  گيرد. فيبرهاي اكتيو منشأ مي
به دليل مشكل در تفكيك نتايج مكانيكال حاصل از فعاليت رفلكسي و 

كه كدام يك از موارد فوق نقش  بافت پسيو و اكتيو عضله، تناقضي در مورد اين
اند كه تون  سيتي دارند، وجود دارد. برخي مطالعات نشان دادهبارزتري در اسپاستي

). 23باشد ( عضلاني غير طبيعي در اثر افزايش فعاليت رفلكس استرچ مي
هاي غير  مطالعات ديگر، تون غير طبيعي عضله را به تغييرات در مكانيسم

  ).24اند ( رفلكسي نسبت داده

در مقابل كشش  به طور كلي سه عامل اصلي مسؤول ايجاد مقاومت
  ).25باشند ( مي

سفتي پسيو عضله كه احتمال دارد ناشي از ايجاد فيبروزيس يا  - 1
 خصوصيات فيبر عضله باشد.

سفتي عصبي كه شايد ناشي از تغيير در اثرات سيستم نزولي بر روي  - 2
هاي حركتي آلفا  هاي دوك عضلاني و نورون رفلكس منوسيناپتيك بين آوران

 باشد.
تواند ناشي از افزايش در تعداد  افزايش در سفتي اكتيو عضله كه مي - 3

Cross-bridge ها در طي انقباض يا افزايش در سفتي هرCross-bridge .باشد 
اي  به صورت آزمايشگاهي، سفتي كل مفصل در پاسخ به يك حركت زاويه

. گردد شود و سپس در بين سه عامل به صورت كمي تقسيم مي گيري مي اندازه
گيري گشتاور  اين آزمون با قرار دادن بيمار در يك دستگاه دينامومتر و اندازه

گيرد. عضله در يك سطح از قبل  اي انجام مي مفصل در طي اعمال حركت زاويه
 EMGتعيين شده فعال شده، سپس در طي حركت، فعاليت 

)Electromyographyشود. گيري مي ) عضله و ديناميك اندام اندازه  
نشان  Magnussenو  Sinkjaerفاده از اين ديدگاه بيومكانيكال، با است

پارتيك بيشتر از  دادند كه سفتي اندام تحتاني اسپاستيك در بيماران دچار همي
هاي درگير  داري را بين اندام ). سفتي رفلكسي تفاوت معني24سمت سالم است (

لي و رفلكسي هر دو و سالم نشان نداد. در مطالعه آنان، پاسخ مكانيكي پسيو، داخ
نفره مورد مطالعه  8پارتيك اسپاستيك و يك گروه شاهد  بيمار همي 9ساق پاي 

دريافتند كه سفتي رفلكسي پاي  Magnussenو  Sinkjaerقرار گرفت. 
اسپاستيك و سمت مقابل در مقايسه با گروه شاهد، در دامنه طبيعي بود، اما 

. نتيجه )24( ر از گروه سالم بودسفتي پسيو پاي اسپاستيك و سمت مقابل بيشت
توان از اين موضوع گرفت، اين است كه تغيير در خود عضله بيشتر  جالبي كه مي

  باشد. از تغيير در سيستم عصبي مي
و  Rymerتر اين مسأله به وسيله يك نورولوژيست به نام  ديدگاه قابل درك

همكاران، در مؤسسه توانبخشي شيكاگو ايجاد شد (به نقل از ميرباقري و 
تري را براي حركت دادن مفصل و  همكاران). اين دستگاه روش پيشرفته

براي تفكيك » Parallel cascade system«گيري نتايج تحت عنوان  اندازه
  ).23( هاي استاتيك و ديناميك به كار گرفت سفتي به اجزاي خود يعني شاخص

در اين روش، يك سيستم غير خطي با به كار بردن روش كمي ابژكتيو 
). 26شود ( هاي مكانيكال رفلكسي و غير رفلكسي ايجاد مي براي تفكيك پاسخ

هاي مختلف جهت ايجاد اغتشاشات  در اين تكنيك، چندين اغتشاش با فركانس
ش سيگنال هاي پرداز با اندازه متفاوت بر روي مفصل اعمال شده، تكنيك

شود. فايده اين روش  پيشرفته براي تفكيك سفتي به اجزاي آن به كار گرفته مي
باشد، اما تفسير اطلاعات آن  آن است كه نتايج حاصل شده خيلي گسترده مي

  رود. مشكل است كه عيب آن به شمار مي
نتايج تحقيق ميرباقري و همكاران در مورد بيماران دچار ضايعه نخاعي 

به طور زيادي در مقايسه با افراد سالم افزايش يافت.  Reflex gainه نشان داد ك
عملكردي، ناشي از زاويه مفصل  Gainهمچنين، آنان گزارش كردند كه تغيير در 

باشد؛ به طوري كه در زواياي دورسي فلكشن مچ پا يعني زماني كه عضله  مي
(هم  شود. همچنين، سفتي داخلي عضله بيشتر مي Gainشود،  طويل مي

الاستيك و هم ويسكوز) در افراد دچار ضايعه نخاعي افزايش يافت كه اين 
  ).23افزايش در زواياي بالاي دورسي فلكشن بيشتر بود (



  

  
  

www.mui.ac.ir  

احسان قاسميتغييرات عضله اسكلتي متعاقب اسپاستيسيتي

 1394مرداد و شهريور / 3/ شماره 11پژوهش در علوم توانبخشي/ سال  240

براي  Parallel-cascadeدر مطالعه ديگري، همين سيستم غير خطي 
ارزيابي تغييرات مكانيكال به دنبال اسپاستيسيتي در مفصل مچ پاي بيماران 

ه سكته مغزي به كار گرفته شد و نتايج آن نشان داد كه بين دو گروه از مبتلا ب
 SLRTنفر) با عنوان  11نفر از  7تر ( اين بيماران تفاوت وجود دارد. گروه بزرگ

)Stroke with low reflex torque( تر با عنوان  و گروه كوچكSHRT 
)Stroke with high reflex torqueسفتي رفلكسي  افزايش در .) شناخته شدند

بود. همچنين،  Reflex gainدر درجه اول ناشي از افزايش در  SHRTدر گروه 
  ).12تغييرات در سفتي رفلكسي با دورسي فلكشن مچ پا در اين افراد افزايش يافت (

با گروه  Iaپلژيك، ميزان تسهيل فيبرهاي  در بيماران دچار اسپاستيك همي
عضله سولئوس مشابه بود. اين موضوع بيانگر آن است  Hشاهد در طي رفلكس 

). بنابراين، انتظار بر اين 27كند ( سيناپسي در اين بيماران تغيير نمي كه مهار پيش
است كه بيماران مبتلا به سكته مغزي، سفتي رفلكسي مشابهي را نسبت به 

  گروه شاهد نشان دهند.
 11 از نفر 7 در يرفلكس يسفت كه داد نشانو همكاران  Galianaمطالعه 

 يرفلكس يسفت مارانيب از نفر 4 اما نكرد، رييتغ يمغز سكته به مبتلا ماريب
 ستميدر س يكيتحر يها سمي. ممكن است كه مكان)12( دادند نشان را يشتريب

اتفاق افتاده باشد كه باعث  يمختلف، بعد از سكته مغز يها در زمان يعصب
  .شود يم SHRT مارانيدر ب Iaآوران  يبرهايانتقال ف شيافزا

روش را در  نيو همكاران هم يرباقريم قيشد، تحق انيكه ب گونه همان
و  Galiana). مطالعه 23به كار برد ( ينخاع عهيمبتلا به ضا مارانيمورد ب

و گروه  ينخاع عهيمبتلا به ضا مارانيب نيرا ب ياريتشابهات بس زيهمكاران ن
SHRT يها با گروه شاهد، گروه سهي. در مقا)12( نشان داد  SCI  

(Spinal cord injury)  وSHRT  افزايش درTotal and reflex torque 

variance شد، نشان  را كه با افزايش زاويه دورسي فلكشن مچ پا بيشتر مي
دادند. همچنين، در هر دو گروه مشاركت بيشتري از نقش رفلكسي مشاهده شد. 

 Reflexميرباقري و همكاران بيان كردند كه مكانيسم فيزيولوژيك افزايش 

gain اران تر در بيم ممكن است به دليل بسيج نامناسب واحدهاي حركتي بزرگ
  ).23اسپاستيك باشد (

  دو تفاوت عمده بين بيماران دچار ضايعه نخاعي و سكته مغزي وجود داشت:
تر از گروه بيماران مبتلا به  اول: گروه بيماران دچار ضايعه نخاعي همگن

توانستند به دو  سكته مغزي بودند؛ در حالي كه بيماران مبتلا به سكته مغزي مي
  گروه مجزا تقسيم شوند.

تواند به نوع ضايعه در  تفاوت بين بيماران ضايعه نخاعي و سكته مغزي مي
اي يك طرفه است  دو نوع مشكل عصبي نسبت داده شود. سكته مغزي ضايعه

شود، اما در ضايعه نخاعي چنين نيست؛ چرا  كه باعث درگيري يك طرفه مغز مي
مال ايجاد كه ممكن است دو طرف درگير باشد. بنابراين، در سكته مغزي احت
  ).28مسيرهاي حركتي جديد در همان طرف به صورت جبراني وجود دارد (

تر قابل توجهي را نسبت به  دوم: گروه ضايعه نخاعي گشتاور داخلي بزرگ
هاي داخلي  گروه شاهد نشان داد و بر عكس، تفاوتي در سفتي داخلي و شاخص

  مشاهده نشد.بيماران مبتلا به سكته مغزي   بين گروه شاهد و گروه
تفاوت بين بيماران مبتلا به سكته مغزي و بيماران دچار ضايعه نخاعي 

تواند به دليل تفاوت در ميانگين مدت زمان بعد از ضايعه باشد؛ چرا كه اين  مي
ماه و براي بيماران  66زمان براي بيماران دچار ضايعه نخاعي به طور ميانگين 

براين، افزايش در سفتي داخلي در بيماران ماه بود. بنا 10مبتلا به سكته مغزي، 
تواند به دليل تغيير شكل طولاني مدت فيبرهاي  دچار ضايعه نخاعي مي

  عضلاني باشد كه اين حالت در بيماران مبتلا به سكته مغزي وجود نداشت.
توان نتيجه گرفت، هر دو سيستم عصبي و عضلاني در  به طور كلي مي

ها بستگي به نوع  د كه ميزان دخالت آنباشن ايجاد سفتي مفصل دخيل مي
  بيماري، سن بيمار و زمان ايجاد آسيب دارد.

  
  طول فيبر عضله در عضله اسپاستيك

مطالعات نشان داده است كه طول فيبر عضله، شاخص عملكردي مهمي از 
). طول فيبر عضله شاخص اصلي تعيين 29خصوصيات عضله اسكلتي مي باشد (

ست و نسبت طول فيبر به طول عضله عامل مهمي براي كننده در گشتاور عضله ا
باشد  مشخص كردن طراحي عضله جهت توليد نيروي بيشتر يا گشتاور بيشتر مي

هاي عضلاني ثانويه به  ). از نظر كلينيكي پذيرفته شده است كه كنتراكچر30(
  تواند باعث كاهش در تعداد ساركومرهاي سري عضله شود. اسپاستيسيتي، مي

ها در  هايي براي تخمين طول فيبر عضله وجود دارد كه برخي از آن روش
  ادامه ارايه شده است.

و همكاران از اين راه براي  Tardieuتخمين غير مستقيم: تحقيق  - 1
ها با استفاده از ارتباط  ). در اين آزمايش آن31تشخيص طول فيبر استفاده نمود (

م، به طول فيبر عضله دورسي به صورت غير مستقي Torque-angleپسيو 
 فلكشن مچ پا پي بردند.

تازگي مطالعات اولتراسوند بر  گيري با استفاده از اولتراسوند: به اندازه - 2
و  Fukunagaروي عضلات انسان جهت تشخيص طول فيبر عضله توسط 

). ارزيابي مستقيم طول فيبر عضله به وسيله گروه 32همكاران انجام شده است (
ها به  ). آن33و همكاران ارايه گرديد ( Shortlandشكي به سرپرستي مهندسي پز

طور مستقيم خصوصيات معماري عضله گاستروكنميوس داخلي كودكان مبتلا به 
گيري كردند و طول و زاويه  فلج مغزي را با استفاده از روش اولتراسوند اندازه

ل فيبر با افزايش فاسيكل در اين كودكان را با كودكان سالم مقايسه كردند. طو
دورسي فلكشن مچ پا، افزايش يافت. بر خلاف انتظار خودشان و ديگران، در 
كودكان مبتلا به فلج مغزي تغييري در طول فاسيكل مشاهده نشد. تغيير در 
زاويه فاسيكل با توجه به زاويه مچ پا در هر دو گروه مشابه، اما زواياي 

Pennation هاي  استيك در مقايسه با اندامهاي غير اسپ فاسيكل در اندام
و همكاران علت ايجاد اين حالت را اثرات  Shortlandاسپاستيك بيشتر بود. 

  .)33( ناشي از آتروفي عضلات اسپاستيك دانستند
مطالعه محققي و همكاران با استفاده از سونوگرافي نشان داد كه طول فيبر 

ودكان مبتلا به فلج مغزي عضله در عضله گاستروكنميوس اندام تحتاني پارتيك ك
). همچنين، در تحقيق ديگري 29تر بود ( پلژيك نسبت به سمت سالم كوتاه همي

كه با استفاده از سونوگرافي بر روي عضله گاستروكنميوس اسپاستيك بيماران مبتلا 
  ).34به سكته مغزي انجام گرفت، كوتاهي فيبر عضلاني مشخص شد (

در طي جراحي دست،  Fridenو  Lieberتخمين در طي عمل جراحي:  - 3
طول فيبر عضله را در عضله فلكسور كارپي اولناريس با استفاده از 

Intraoperative laser diffraction هاي آن تعيين  جهت آزاد كردن كنتراكچر
كه عضله  ). نتيجه اين مطالعه شوك برانگيز و جالب بود؛ يعني با اين35كردند (

شديد كوتاه شده بود، اما طول ساركومرها به   يل كنتراكچربه مقدار زيادي به دل
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ها اين بود كه اسپاستيسيتي باعث  انگيزي طويل شده بودند. فرض آن طور تعجب
شود. اطلاعات نشان داده است كه  كوتاهي عضله بدون كوتاهي فيبر عضله مي

كند.  يابد، طول ساركومر هم افزايش پيدا مي افزايش مي  هرچه شدت كنتراكچر
،  يك توجيه براي افزايش طول ساركومر اين است كه با افزايش كنتراكچر

شود. اين كاهش  اي در تعداد سري ساركومرها مشاهده مي رونده كاهش پيش
شود كه اين خود باعث  باعث كشيدن مفصل مچ دست به سمت فلكشن مي

  گردد. افزايش طول ساركومر عضله فلكسور كارپي اولناريس مي
  

  ت مكانيكال در بافت همبند عضله اسپاستيكتغييرا
) و اين تغييرات 36عضلات اسپاستيك تغييراتي در سفتي مكانيكال داخلي دارند (

  گيرد:  به دو صورت زير صورت مي
افزايش سفتي فيبرهاي عضله اسپاستيك: براي مقايسه خصوصيات  - 1

 Lieberو  Fridénهاي عضله اسپاستيك و طبيعي،  مكانيكال پسيو داخلي سلول
هاي عضله گرفته  هاي تكي كه از بيوپسي روشي را ايجاد كردند كه در آن سلول

شد، به صورت بيومكانيكال تست گرديد. در اين روش سلول عضلاني با استفاده 
ميكرومتر كشيده و رابطه استرس  250هاي ميكرومكانيكال به مقدار  از دستگاه

بيانگر  Stress-Strainشد. شيب منحني  پسيو عضله و طول ساركومر ثبت مي
Elastic modulus ) 37فيبر عضله بود .(  

هاي عضلاني بيماران  سلول Tensile modulusنشان داده شده است كه 
عضلاني سالم  - مبتلا به اسپاستيك، دو برابر بيماراني بود كه سيستم عصبي

هاي اسپاستيك (زماني كه  داشتند. علاوه بر اين، طول استراحت ساركومر سلول
تر از  بود) به طور قابل توجهي كوتاه Unloadسلول عضله به طور كامل 

هاي طبيعي بود. همچنين، ساختارهاي اسكلت سلولي داخلي، مسؤول  سلول
). اين دو يافته 38هاي عضلاني هستند ( ايجاد طول استراحت ساركومر در سلول

راحت نشان داد كه ساختارهاي داخل سلول عضله، مسؤول تنظيمات طول است
  كند. در عضله اسپاستيك تغيير مي Elastic modulusساركومر هستند و 

ترين داوطلب اين ساختار، يك پروتئين اسكلت سلولي داخل سلولي  مهم
كند  وصل مي Z-diskباشد كه فيلامنت ميوزين را به  مي Titinحجيم به نام 

وي الاستيك در عضلات اسكلتي قورباغه، تا حدودي كل نير» تيتين). «39، 40(
كند و در انسان هم تيتين يك عنصر مهم براي  را در طي كشش پسيو تحمل مي

  ).41تحمل نيروي پسيو است (
كه پروتئين تيتين، ثانويه به اسپاستيسيتي دچار  اطلاعات قطعي در مورد اين

). تنها تست مستقيم 39تغيير شود، وجود ندارد (اما احتمال آن وجود دارد) (
تيتين در عضلات اسپاستيك در مورد واستوس لتراليس انجام گرفته كه ايزوفرم 

  ).42گزارش از تفاوت در ايزوفرم تيتين بيان نشده است (
كاهش سفتي بافت همبند عضله اسپاستيك: مطالعات نشان داده است  - 2

يك فيبر تنها  Modulusباندل عضله اسپاستيك فقط دو برابر  Modulusكه 
 Modulusبرابر  16يك باندل  Modulusدر عضله طبيعي، است؛ در حالي كه 

باشد. اين اطلاعات تفاوت واضحي بين  يك سلول عضلاني ايزوله مي
هاي عضله اسپاستيك با عضله طبيعي را نشان  خصوصيات مكانيكال باندل

بندي  دهد. از نظر شكل ظاهري، مقدار فراواني از مواد خارج سلولي سازمان مي
  هاي طبيعي وجود دارد. هاي اسپاستيك در مقايسه با باندل نشده در باندل

   تقريبي Modulusماتريكس خارج سلولي عضله اسپاستيك داراي يك 
گيگا پاسكال  8گيگاپاسكال است؛ در حالي كه اين مقدار در عضله طبيعي حدود  2/0

دهد كه اگرچه عضله اسپاستيك شامل مقدار زيادي  است. اين اطلاعات نشان مي
باشد، اما كيفيت اين مواد نسبت به عضلات طبيعي كمتر  تريكس خارج سلولي ميما

است. مطالعه ديگري كه تغييرات ماتريكس خارج سلولي در عضله اسپاستيك را بر 
دهد، بيان كرد كه تمركز كلاژن به طور  گيري بيوشيميايي نشان مي اساس اندازه

). بنابراين، دومين منبع ايجاد 43يابد ( آوري در عضله اسپاستيك افزايش مي تعجب
كننده الاستيسيتي پسيو در عضله، پروتئين ماتريكس خارج سلولي به نام كلاژن 

هم اين افزايش ماتريكس خارج سلولي را در عضله  Wardو  Lieber). 44باشد ( مي
  ).45اسكلتي بيماران مبتلا به سكته مغزي نشان دادند (

  
  ها محدوديت

توان در اينترنت  از مقالات كه فقط با پرداخت هزينه مي عدم دسترسي به برخي
  .هاي مطالعه حاضر بود ها دسترسي داشت، از جمله محدوديت به آن

  
  پيشنهادها

هاي مختلف فيزيوتراپي، تغييرات ايجاد  شود كه در آينده با اعمال روش پيشنهاد مي
قرار گيرد. عصبي و مكانيكي اسپاستيسيتي مورد بررسي   هاي شده در شاخص

  .هاي مختلف نيز پرداخته شود ها در بيماري همچنين، به تفاوت اين شاخص
  

  گيري نتيجه
به طور خلاصه عضله اسپاستيك دچار تغييراتي از جمله تغيير در اندازه و نوع 
فيبر عضله، پروليفراسيون ماتريكس خارج سلولي، افزايش سفتي سلول عضله 

خصوصيات مواد خارج سلولي عضله اسپاستيك در اسپاستيك و ضعف مكانيكال 
شود. بهبود كيفيت زندگي بيماران مبتلا به  مقايسه با عضله طبيعي مي

اسپاستيسيتي، به دانستن تغييرات ايجاد شده در عضله اسكلتي در اثر 
اسپاستيسيتي و ارايه راهكارهاي درماني منطقي براي جلوگيري و كاهش اين 

  .تغييرات بستگي دارد
  

  تشكر و قدرداني
هاي آقاي دكتر خسرو خادمي كلانتري، استاد دانشكده علوم  از راهنمايي

  .آيد بخشي دانشگاه شهيد بهشتي تهران تشكر و قدرداني به عمل مي توان
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Abstract 
 

Spasticity, a neurological problem secondary to an up permotor neuron lesion, has a significant effect on skeletal 
muscle. The upper motor neuron lesions may be secondary to a cerebral vascular accident, head injury, spinal cord 
injury, or degenerative diseases such as multiple sclerosis, or perinatal brain injuries such as cerebral palsy. Function 
alability in these patients can be severely compromised but the basic mechanisms underlying these deficits are not 
clearly understood. In this review we evaluate the current evidence in the literature that suggests that skeletal muscle 
tissue itself is altered in spastic conditions. Experimental studies were evaluated that included a variety of methods 
encompassing joint mechanics, tissue mechanics, and muscle morphology. 
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