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  چكيده 
انعطاف پذيري سامانه عصبي در تمام طول زندگي از نوزادي تا كهنسالي وجود دارد و ارتباطات عصبي، بـا تجربيـات، وضـعيت سـلامت و      :زمينه و هدف

از ايـن  . بهبود افراد سكته مغزي و يا فلج مغزي نيز مي تواند نشانه انعطاف پذيري سامانه عصبي باشد. ، در حال تشكيل و يا از بين رفتن هستندبيماري فرد
از ايـن مقالـه،   هـدف  . رو محققين تلاشهاي بسياري براي اثبات اين موضوع كرده اند و مطالعات حيواني و انساني متعددي در دو دهه گذشته انجام داده اند

  .بررسي پديده  انعطاف پذيري سامانه عصبي و دوره حياتي بهبود سامانه عصبي در بيماران سكته مغزي و افراد فلج مغزي مي باشد
در زمينـه انعطـاف پـذيري سـامانه      2007تا  1987اين مطالعه بصورت مروري و بررسي مقالات منتشر شده داخلي و خارجي بين سالهاي : روش بررسي

  .عصبي در افراد سكته مغزي و فلج مغزي مي باشد
طبق مقالات بررسي شده، مكانيزمهاي انعطاف پذيري سامانه عصبي بعد از سكته مغزي و فلج مغـزي شـامل جوانـه زدن آكسـونها و دنـدريتها،       :يافته ها

مستقيمي بر يكپارچگي و سازماندهي مجدد نـواحي سـالم    همچنين برنامه هاي توانبخشي تاثير. سازماندهي مجدد قشر مغز و تشكيل بافت عصبي مي شود
  .مجاور به  قشر ناحيه حركتي آسيب ديده مغز دارند

 با توجه به مدارك مستند موجود، سازماندهي مجدد نماهاي قسمتهاي مختلف بدن در قشر مغز، دائماً در پاسخ به فعاليتها، رفتـار و يـادگيري   :نتيجه گيري
  .مهارت رخ مي دهد

 سازمان دهي مجدد قشر مغز انه عصبي، توانبخشي،انعطاف پذيري سام ، فلج مغزي  ،سكته مغزي :هاواژهكليد 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 jo

ur
na

ls
.tu

m
s.

ac
.ir

 o
n 

20
24

-1
1-

27
 ]

 

                             1 / 11

https://journals.tums.ac.ir/mrj/article-1-154-fa.html


  13      دهقان و همكارانليلا
 

 1386، 4، شماره 1توانبخشي نوين ـ دانشكده توانبخشي ـ دانشگاه علوم پزشكي تهران دوره 

  مقدمه
در سراسر زندگي انسان، دندريتها و شاخه هاي خاري 

اپسي در يك شبكه آنها، شكل سيناپسها و كارايي ارتباطات سين
توانايي . پيچيده از ارتباطات درون قشري نرمال سازي مي شوند

مقــدار و نــوع (تغييــر عملكــرد، وضــعيت شــيميايي  رون درونــ
و يا ساختار شيميايي، انعطـاف پـذيري ســامانه    ) روترانسميترون

يـك مثـال   ). 1(ناميده مي شـود ) (Neuroplasticityعصبي 
مغز، در حيوانـاتي ديـده مـي     خوب براي ماهيت انعطاف پذيري

هـايي   شود كه در محيطي پر از تحريك رشد كرده و بـا چـالش  
هـاي   رون هاي مغزي اين حيوانات، شـاخه ودر ن. روبرو شده اند

دندريتي و تعداد سيناپس ها افزايش يافته و نسبت به حيوانـات  
بدون تحريك، از تظاهر ژني بالاتري براي پـروتئين سـازي در   

از طرف ديگر در نمونه برداري مغـزي  ). 2(ر هستندمغز برخوردا
كودكان عقب مانده ذهنـي شـديد، نقـايص وسـيعي در شـكل      

 ريتي مشاهده مي شـود كـه نشـاندهنده   دندريتها و خارهاي دند
  ).1(ها مي باشدناهنجاريهاي شديد در محل سيناپس

بعد ته، پديده انعطاف پذيري قشر مغز در دو دهه گذش
، در مدلهاي حيواني و افراد ضايعه ديده از ضايعه ايسكميك

يك تظاهر كلينيكي محسوس اين . زنده، به اثبات رسيده است
است كه در پي ضايعه به سامانه عصبي مثل سكته مغزي، 
بهبود عملكرد اتفاق مي افتد، كه ميزان بهبودي بسيار متغير و 
به سن بيمار، محل و ميزان ضايعه، ويژگيهاي فردي، آناتوميكي 

در اين مقاله سعي گرديده . فعاليتهاي عملكردي بستگي دارد و
  .مطالعات منتشر شده در اين خصوص جمع آوري و بررسي شود

 

  انعطاف پذيري سامانه عصبي بعد از سكته مغزي
سكته مغزي يكي از علتهاي اصلي ناتوانايي طـولاني  

با تجريـه وتحليـل چنـدين    . مدت، در بين بزرگسالان مي باشد
مهمترين عامل پيش بيني كننده ميزان بهبـودي بعـد از   متغير، 

 )3. (رولوژيك معرفي شدوسكته مغزي، شدت نقايص ن
بعد از دو هفته، با بازجـذب تـورم و پاكسـازي بافـت     

، )reperfusion of the ischemic penumbra(مــرده 
احتمالاً بخشي از بهبودي در بيماران سكته مغزي را مـي تـوان   

در ارزيـابي كـه بوسـيله    ). 5و4(مغز نسبت دادبه انعطاف پذيري 
magnetic encephalography (MEG)  در دو زمان حـاد 

ماه بعد از سكته مغزي انجام شد نقـش   6و ) روز بعد از سكته5(
  ).4(مثبت انعطاف پذيري عصبي حمايت گرديد

مكانيزمهاي احتمالي پديده انعطـاف پـذيري،  شـامل    
، تغييرات عملكردي در  (synaptogenesis)تشكيل سيناپس 

سيناپسهاي سالم، فعال شـدن مسـيرهاي عصـبي غيـر فعـال،      
سازماندهي مجدد نماهاي قشري و احياناً تشكيل بافت عصـبي  

(neurogenesis) باشدمي .  
در ســكته مغــزي،  جوانــه زدن آكســونها، در نــواحي 
اطراف ضايعه و نواحي قشري مرتبط با ناحيه ضـايعه ديـده رخ   

ضايعات مخچه اي، جوانـه زدن آكسـونها، از قشـر    در . مي دهد
همچنين جوانه  ).6(حسي اوليه به قشر حركتي صورت مي گيرد

زدن آكسونها بعد از سكته مغزي در زمانهاي بيولوژيـك خـاص   
، trigger ،initiationاتفاق مي افتد كه اين زمانهـا، فازهـاي   

maintenance  وmaturation ــتند ــد از  3-1. هسـ روز بعـ
شروع مـي شـود كـه در آن تخليـه      trigger مغزي، فاز سكته

در فازهـاي  . رخ مـي دهـد   نهاي عصبي ريتميـك و هـم زمـا   
initiation  وmaintenance روز بعــد از  7-14، جوانــه زدن

ــوند و   ــي ش ــروع م ــاز  28ضــايعه ش ــايعه، ف ــد از ض   روز بع
maturation شود كه در آن جوانه هـاي آكسـوني،    شروع مي

از ارتباطات را ايجاد مي كننـد كـه بـه لحـاظ     الگوهاي جديدي 
 2007در تحقيقي در سال ). 7(آناتوميكي قابل تشخيص هستند

برروي موشهاي بالغ، قبل از سكته مغـزي درختهـاي دنـدريتي    
بسيار باثبات بودند و تغيير و تبديل بسيار پاييني در آنهـا اتفـاق   

ي از نظر بعد از سكته مغزي، سازماندهي درخت دندريت. مي افتاد
شاخه ها و خون رساني در قشر مغز اطراف ضايعه تغيير كـرد و  
دندريتهاي اطراف ناحيه ضايعه ديـده انعطـاف پـذيرتر شـدند و     

  ).5(سرعت تشكيل خارهايشان افزايش يافت
مكانيزم ديگر در انعطاف پذيري، سـازماندهي مجـدد   

ــاي قشـــري اســـت ــويربرداري. نماهـ ــات تصـ  TMS مطالعـ
(transcranial magnetic stimulation techniques)   نشان

دهند كه وجود نماهاي حركتي جديد در قشر حركتي اطراف  مي
ناحيه ضايعه ديده با بهبود حركتي افراد سكته مغزي مرتبط مي 

در سكته مغزي ناحيه سـاب كورتيكـال، تحريـك    ). 9و 8(باشند
موجـب فعاليـت دو    حسي و حركتي اندام درگير در مراحل اوليه،

با بهبود بيماري، الگـوي دو طرفـه بـه    . شودرفه قشر مغز ميط
فعاليت حسي و حركتي سازماندهي شده در قشـر آسـيب ديـده    
تبديل و فعاليت در نواحي مربوطه، نواحي حركتي مكمل و پيش 

در مطالعات ). 11و 10(حركتي قشر ضايعه ديده افزايش مي يابد
، فعاليت زيادي تصويربرداري مقطعي بيماران با عملكرد مطلوب

سمت نيمكره آسيب  در نماهاي نواحي حسي وحركتي، در همان
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فعاليـت نيمكـره آسـيب ديـده بطـور      . شـود ديده مشـاهده مـي  
باشـد و فعاليـت در    محسوسي با بهبود عملكرد بيمار مرتبط مي

ضايعه، همواره با بهبود ضـعيف عملكـرد همـراه     نيمكره مقابل
ي مجدد در قشـر بينـايي   وجود سازمانده). 15و14،13،12(است

برخلاف سامانه ). 16(آي ثابت شده است.آر.ام.اوليه با كمك اف
هاي حسي و حركتـي، بينـايي و زبـان، سـازماندهي مجـدد در      
سامانه شنوايي ايجاد نمـي شـود كـه احتمـالاً بـدليل ناآگـاهي       
بيمــاران از نقــايص شــنوايي و نداشــتن برنامــه آموزشــي مــي  

  ).17(باشد
. نيز در سكته مغزي فعال مي شـوند  سلولهاي بنيادي

هاي بنيـادي  در سكته مغزي، سـيگنالهايي بـه محلهـاي سـلول    
رونهـاي  وشوند كه موجـب مهـاجرت ن  عصبي در مغز ارسال مي

به نواحي ضايعه ديده و  (neuroblasts) نابالغ تازه متولد شده
در ). 19و18(مي گردند (neurogenesis)تشكيل بافت عصبي 

در (روبلاست مهاجرت طولاني را از مبداشـان  وموشها، هزاران ن
البتـه  ). 20(به قشر ضايعه ديده آغاز مـي كننـد  ) اطراف بطن ها

اين پديده بسيار دايناميك است و مهاجرت و مـرگ سـلولي بـا    
روبلاستها در همـان چنـد روز   وهم اتفاق مي افتند و بعضي از ن

مبتلا  در بررسي انجام شده بر روي موشهاي. ابتدايي مي ميرند
شد كـه تكثيـر    به سكته مغزي، تكثير سلولهاي بنيادي مشاهده

در ). 21(ي انعطاف پذيري عصبي مـي باشـد  اين سلولها،  نشانه
ضايعات ايسكميك، تنوعي از فرايندهاي افزايش دهنده  بـالقوه  

روتروفيك بويژه فاكتور رشد عصـب و  ورشد، مانند فاكتورهاي ن
فـاكتور رشـد   ). 22(ي يابنـد فاكتور نروتروفيك مغـز افـزايش م ـ  

عصب مي تواند با سازماندهي مجدد مدارات دروني قشـر مغـز،   
بهبود عملكرد را تسهيل كنـد، كـه بيشـتر در تغييـرات درخـت      
دندريتي و تـراكم خارهـاي نرونهـاي پيراميـدال مـنعكس مـي       

سلولهاي غير عصبي نيز در انعطاف پذيري مغز نقش ). 23(شود
ا در پاسخ به تغيير الگوي تحريك بـه  ه آستروسيت. حياتي دارند

لـذا انتقـال غيـر سيناپسـي اطلاعـات،       .سرعت تغيير مي كننـد 
. ممكن اسـت در انعطـاف پـذيري نقـش حيـاتي داشـته باشـد       

تغييرات در سلولهاي عصبي و غيـر عصـبي نـواحي مجـاور بـه      
، تغييـرات  )27و26،25،24(ضايعه شامل رشـد مجـدد دنـدريتها    

و افـزايش  )29(، تشكيل سيناپس )28(اواكنشي در سلولهاي گلي
تمرينات و برنامه هاي . مي شوند)31و30(تشكيل بافت عصبي 

توانبخشي نيز بنظر مي رسد در انعطاف پذيري سـامانه عصـبي   
  نقش داشته باشند كه در ادامه به تحقيقات انجام شده در اين 

  .زمينه بر روي حيوانات و انسان پرداخته مي شود
  

  مطالعات حيواني
قرار دادن موشها در محيطـي پـر از تحريـك بعـد از     
ضايعه ايسكميك، منجر به افـزايش تعـداد شـاخ دنـدريتي بـه      

حركتي مي شود  -همراه رفتار اصلاح شده در فعاليتهاي حسي 
با وجود تاثير مثبت محيطهـاي پيچيـده بـر انعطـاف     ). 33و32(

 پذيري سامانه ي عصبي موشها، اما هيچ ارتبـاطي بـين انـدازه   
تحقيـق  ). 34(انفاركتوس و ميزان عملكرد آنها يافت نشده است

مشخص گرديد با وجود  T8موش با ضايعه  32ديگري بر روي 
ماه تاخير در شروع تمرينات، قراردادن موشها در محيطي پـر   3

در  .)35(كنـد لاح معني دار عملكرد را ايجاد مـي از تحريك، اص
هـاي بعـدي در    مطالعه ي ديگـر، بـازآموزي حركـت، از آسـيب    

در ايـن  ). 36(نواحي قشري مجاور بـه ضـايعه جلـوگيري كـرد    
تحقيق در قسمت كوچكي از قشر حركتي دست ميمونها صدمه 

روز بعد از صدمه، مشخص گرديـد عملكـرد در    5. اي ايجاد شد
نواحي قشري سالم مجاور از بين نرفته است، در بعضـي مـوارد،   

ماي قشـري دسـت بـه    سازماندهي مجدد عصبي اتفاق افتاد و ن
نواحي ديگر قشر مغـز كـه بـراي نماهـاي شـانه و آرنـج بـود،        

از آن جايي كه سـازماندهي مجـدد عملكـردي    . گسترش يافت
منطبق با بهبود حركات ظريف انگشتان بود، پيشـنهاد شـد كـه    
توانبخشي تاثير مستقيمي بر يكپـارچگي و سـازماندهي مجـدد    

  .نواحي سالم مجاور قشر حركتي مغز دارد
مـوش،   40بر روي  2005در تحقيق ديگري در سال 

اثرات آموزش رفتار بر انعطاف پذيري سيناپسها در نواحي مجاور 
به ضايعه و اينكـه احتمـالاًً متابوليـك انعطـاف پـذيري، تعـداد       
ميتوكندريها در پايانه سيناپسي را افـزايش مـي دهـد، مشـاهده     

تـاثير   2004و همكـاران در سـال    Brionesهمچنين). 37(شد
قرارگرفتن موشها بعد از ضـايعه ايسـكميك در محيطـي پـر از     
تحريك و انجام تمرينات را بررسي كردند ونتيجه گرفتند در پي 
ايسكمي، فعاليت در اين محيط منجر به افزايش تعداد سيناپسها 
مي شود و تجربه رفتاري ممكن است انعطاف پذيري سـيناپس  

مطالعـه اي بـر روي موشـها،     همچنين در). 38. (ها را بالا ببرد
آموزش حركت، بهبـود عملكـرد قسـمت آسـيب ديـده مغـزي،       
توانايي يادگيري حركتي و حافظه آنها را بالا برد كه احتمالاً بـا  

حركتي، ناحيه هيپوكامپ و  –تغييرات سيناپتيك در قشر حسي 
  )39.(افزايش انعطاف پذيري سيناپسي مرتبط است
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  15      دهقان و همكارانليلا
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  مطالعات انساني
عه عوامل موثر بر شدت نقايص و ميـزان  چندين مطال

در بيماران با انفاركتوس شريان مغزي . بهبودي را بررسي كردند
   دارد مياني، اندازه انفاركتوس با شدت ضعف حركتي مطابقت 

ــدازه    ). 40( ــه و ان ــين نتيج ــري ب ــه ي ديگ ــه در مطالع اگرچ
محل وقوع انفاركتوس ). 41(انفاركتوس ارتباط كمي بدست آمد

بهبود ضعيف حركتي، به ). 42(است عامل مهمتري باشدممكن 
در بررسي ). 41(دنبال آسيب به راه پيراميدال مشاهده شده است

ــاركتوس در پرتوهــاي   ــاركتوس در قشــر مغــز و انف تفــاوت انف
مشخص شد مكانيزم بهبود حركتي  (Corona radia)شعاعي

برطبق محل ضايعه متفاوت است و الگوي سـازماندهي مجـدد   
  ).43(مغز بر حسب محل ضايعه صورت مي گيردقشر 

توانبخشي مي تواند سازماندهي مجـدد قشـر مغـز در    
در مطالعـه اي بـر   . بيماران سكته مغزي را تحت تاثير قرار دهد

هفته  4ماه بعد از  6بيمار سكته مغزي با سابقه كمتر از  8روي 
ــايج     ــي و نت ــرد حركت ــين عملك ــه ب ــود رابط ــوتراپي، وج فيزي

يولوژيكال، سـازماندهي مجـدد قشـر مغـز را حمايـت      الكتروفيز
بيمار با ضايعه ايسكميك در 4در بررسي ديگر بر روي ). 44(كرد

و   finger tappingناحيه حركتـي اوليـه، انجـام فعاليتهـاي     
finger extension      موجب فعاليـت ناحيـه حركتـي اوليـه در
اين تغيير مكان به سمت دورسال در مدت . قسمت دورسال شد

و سال بيشتر گرديد كه نشانه ي سازماندهي مجدد عملكرد در د
و همكاران  Loubinox). 45( باشدعه مينواحي مجاور به ضاي

ــين     9 ــد و اول ــاب كردن ــزي را انتخ ــكته مغ ــار س  fMRIبيم
(functional magnetic resonance imagining)  را

 هفتـه  4آي را .آر.ام.يازده روز بعد از سكته مغـزي و دومـين اف  
آنها در اين فاصله فعاليت فلكشن و اكستنشـن  . بعد انجام دادند

ــد  ــار كردن ــاران ك ــا بيم آي دوم همــه ي .آر.ام.در اف. مــچ را ب
قشـر حسـي حركتـي    . بيماران، تغييرات محسوسي مشاهده شد

اوليه و پيش حركتي و قشر حركتي مكمل سمت ضايعه و ناحيه 
بيمـار   4رسي همچنين در برر). 46(برودمن دو طرف فعال شدند

ماه از سكته مغزي شان گذشـته بـود    3همي پلژي كه بيش از 
همه ي بيماران بعد از آموزشهاي توانبخشي، افزايش فعاليـت را  

  ).47(در اطراف ناحيه ي حركتي اوليه آسيب ديده نشان دادند
بعد از صدمه مغزي، شدت برنامه توانبخشي و فاصـله  

بخشي بـر بهبـود عملكـرد    زماني بين ضايعه و شروع برنامه توان
عـدم انجـام حركـات فعـال در مـدت      . عصبي تاثير مي گذارنـد 

رد در نـواحي سـالم مجـاور منتهـي     طولاني به كـاهش عملك ـ 
انتشـار يافـت،    2007در يك مقاله مروري كه در سال . شود مي

مشخص گرديد توانبخشي افراد مبتلا به سكته مغـزي بايسـتي   
ي مدت طولاني ادامه داشـته  حتي المكان زودتر آغاز شود و برا

 برنامه هاي آموزشي توانبخشي مثل آموزش مهارت ). 48(باشد
القــايي  –حركتــي بعــد از ضــايعه قشــري يــا درمــان اجبــاري 

(constraint movement therapy)   سـازماندهي مجـدد ،
نقشه هاي قشري در بافت مجاور به ضايعه را بالا مي برد و بـا  

به هر حـال شـروع   ). 51و50،49(بهبودي حركتي همراه هستند
تمرينات توانبخشي شديد بلافاصله بعد از بـروز ضـايعه توصـيه    

چون بـا افـزايش فعاليـت قشـري، سـلولهاي مـرده       . نمي شود
گلوتاميت آزاد مـي كننـد، كـه سـلولهاي اطـراف بـيش از حـد        
تحريك و موجب مرگ سلولها و انتشار آسيب عصبي مي شوند 

)1.(  
در مورد زمان شـروع تمرينـات   البته اطلاعات دقيقي 

توانبخشي ذكر نشده است و اطلاعـات ضـد و نقـيض در ايـن     
اسـتفاده از روش   2005در تحقيقـي در سـال   . مورد وجـود دارد 
 14كمتـر از  (القايي در افراد سكته مغزي حاد ـحركات اجباري 

  ). 52(اميد بخش معرفي شد) روز
زمن القايي در مراحل م ـاثرات مثبت حركات اجباري  

اصلاح حركات در افراد مبتلا بـه  . بهبودي به اثبات رسيده است
 دورهسكته مغزي با سابقه ي بيش از يـك سـال، بعـد از يـك     

 ـحركات اجباري  در ). 55و54،53(القـايي ثابـت شـده اسـت     ـ
آي انجـام شـد مشـخص    .آر.ام.بررسيهايي كه بـا اسـتفاده از اف  

دهي مجـدد  القايي موجـب سـازمان  ـ گرديد كه حركات اجباري 
قشري مي شوند و سـازماندهي مجـدد قشـري نيـز بـه ميـزان       
ــتگي    ــايي آن بسـ ــده و توانـ ــيب ديـ ــتفاده از دســـت آسـ اسـ

   .)59و58،57،56(دارد
مقاله  11در يك مقاله مروري سيستماتيك با بررسي 

متاآناليز مشخص شد حركـات درمـاني دوطرفـه بـا و يـا بـدون       
راحل تحت حاد فيدبك حسي، يك پروتكل درماني مناسب در م

  ).60(و مزمن بهبودي مي باشند
بهبود عملكرد در اندام آسيب ديده مطرح مي كند كه 
اختلال حركتي ممكن است در بخشي بـه علـت عـدم اسـتفاده     

در مرحله اوليه بهبودي ممكن است فـرد از دسـت سـالم    . باشد
متاسفانه بعد از فروكش علائـم اوليـه ضـايعه    . خود استفاده كند

اد ياد مي گيرند كه دست آسيب ديده غير عملكـردي  قشري، افر
اگر افراد به استفاده از انـدام بعـد از مرحلـه حـاد تشـويق      . است

هاي نروني سالم ممكن است منجـر بـه    شوند، عدم مهار توانايي
  .اصلاح عملكرد شود
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آي هفت بيمـار مبـتلا بـه سـكته     .آر.ام.در بررسي اف
گذشت زمـان تنظـيم   مغزي مشخص شد در اثر عدم فعاليت، با 

حركتي بطور پيشرونده اي كاهش مي يابـد   -فعاليت قشر حسي
هفتـه كـاهش    4و با آموزشي حدود نـيم سـاعت در روز بـراي    

  )61(فعاليت مغزي معكوس ميشود
  

  انعطاف پذيري سامانه عصبي بعد از فلج مغزي
حركتي و پاسچرال است كه در اثر  اختلالمغزي  فلج

رشد به وجـود   حاليشرونده به مغز در هاي دائمي و غير پ آسيب
اين كودكان ممكـن اسـت عـلاوه بـر آسـيب حركتـي،        .آيد مي

داشـته  ... مشكلات ديگري مثل عقب ماندگي ذهنـي، صـرع و   
انجام شـد   2007در يك بررسي سيستماتيك كه در سال . باشند

مشخص گرديد كه علت آسيب مغزي بر حسب فراوانـي شـامل   
، ضايعات قشـر  )59(%بطنهاي جانبي  ضايعات ماده سفيد اطراف

و بدشكليهاي تكـاملي مغـز   ) 18(%مغز و ماده خاكستري عمقي 
 33(ضايعات قشر مغز و ماده خاكسـتري عمقـي   . مي شود) 9(%

) 5/2در برابــر  16(و بدشــكليهاي تكــاملي مغــز ) 5/3در برابــر 
غالباًدر نوزادان كامل نسبت به نوزادان نـارس و ضـايعات مـاده    

) 20در برابـر   90(راف بطنهاي جانبي در نوزادان نارس سفيد اط
 ).62(ديده مي شود

ابزارهاي اندكي بـراي تحقيـق بـر روي سـازماندهي     
اخيراً انعطاف پـذيري سـامانه عصـبي بـا     . مجدد مغز وجود دارند

آي امكانپــذير شــده .آر.ام.و اف mapping EEGاس، .ام.تــي
ماران سكته مغزي مطالعات سالهاي اخير بيشتر بر روي بي. است

در ادامـه  . بوده و كمتر به كودكان فلج مغزي پرداخته شده است
مطالعاتي كه درباره انعطاف پـذيري مغـز كودكـان فلـج مغـزي      

  .شود اسپاستيك انجام شده است آورده مي
  

  EMGمطالعات 
Carr  سازماندهي مجدد  1993و همكاران در سال  

. ي مطالعـه كردنـد  قشر حركتي را در موارد فلج مغزي همي پلـژ 
مسير كورتيكـو اسـپاينال بـا اسـتفاده از تحريكـات مغناطيسـي       
كانوني و مسيرهاي بازتابي با تحريك عصـب انگشـتي بررسـي    

درصد موارد دلايلي از سازماندهي مجدد مسيرهاي  64در . شدند
تحريكــات مغناطيســي كــانوني، . قشــر حركتــي وجــود داشــت

الم بـه دسـت   مسيرهاي حركتـي جديـدي از قشـر حركتـي س ـ    
پلژي را نشان داد، اما اليافي از قشـر آسـيب ديـده را ثابـت      همي
در اين موارد مشخص شد كه آكسونهاي كورتيكواسپاينال . نكرد

مـي شــوند و بطـور دو طرفــه بــه   بطـور غيــر طبيعـي منشــعب   

رون حركتــي روي دو طــرف نخــاع فرســتاده وهــاي نــ مجتمــع
  . شوند مي

مناسب دست همي پلژي در پي در اين مطالعه ثابت شد عملكرد 
 EMGتحريك مغناطيسي قشر حركتي سمت مقابل با واكنش 

وجود ندارد عملكـرد دسـت    EMGهمراه است و وقتي واكنش 
 ).63(ضعيف است مگراينكه حركات آينه اي وجود داشته باشد

  
  آي.آر.ام.اس و اف.ام.مطالعات تي

Maegaki    سـازماندهي   1999و همكاران در سـال
حركتي عضلات اندام فوقاني و تحتـاني در بيمـاران    مجدد قشر

فلج مغزي اسپاستيك و اتتوئيد با ضايعات دو طرفه مغـزي را بـا   
ــي ــتفاده از ت ــد .ام.اس ــرار دادن ــه ق ــورد مطالع ـــاس . اس م براس

 periventricularآي، .آر.تومـوگـــرافي كامپيوتـــري و ام 

leukomalacia (PVL)  دو طرفه در همه كودكان اسپاستيك
اس در افراد فلج مغزي نشـان داد كـه   .ام.تي. نارس مشاهده شد

در موارد با ضايعه غير قرينه نيمكره ها تعداد پاسـخهاي همـان   
در نيمكره با آسيب كمتر از شيوع بالاتري  (ipsilateral)سمت

نقشه برداري از قشرمغز نشان داد كـه عضـلات   . برخوردار است
و دو  )Abductor Pollicis Brevis(دور كننده كوتـاه شسـت  

سر بازويي در افراد فلج مغزي تقريباً با جايگاه مغزي افراد سـالم  
تحقيقات فوق نشان داد كه مسيرهاي حركتي همان . يكي است

سمت در بيماران فلج مغزي اسپاسـتيك و اتتوئيـد تقويـت مـي     
شوند و يك جابجايي طرفي نواحي قشر حركتي عضـلات انـدام   

اران فلج مغزي اسپاستيك نـارس رخ  تحتاني ممكن است در بيم
  )64.(دهد

Thick broom  ــال ــاران در س ــا  2001و همك ب
آي به بررسي نواحي قشر حسـي  .آر.ام.اس و اف.ام.تي استفاده از

نتـايج  . و حركتي در كودكان فلج مغزي همـي پلـژي پرداختنـد   
نشان داد كه بين دست سالم و نيمكره مقابـل بـه دسـت سـالم     

اس در .ام.طبيعي وجود دارد، اما نتايج تـي ارتباط حس و حركتي 
حركتي بـا  ـ   دست آسيب ديده، نشان داد كه يك ارتباط قشري

سرعت هدايت بالا از نيمكره همان سمت به سمت دست درگير 
وجود دارد، در حاليكه آورانهاي دست درگير مستقيما به نيمكـره  
سمت مقابل فرستاده مي شوند كه نتيجه آن يك ارتبـاط مجـزا   

ين نيمكره ها در دريافت درون دادهاي آوران و برون دادهـاي  ب
مـولفين نتيجـه گرفتنـد كـه     . حركتـي وابـران اسـت    ـقشـري   

اختلافاتي در سازماندهي مسيرهاي حسي و حركتي در بيمـاران  
آنها همچنين پيشنهاد كردند كه بعضي از . فلج مغزي وجود دارد

افراد تجربـه مـي   اختلال عملكرد هاي باقيمانده كه بوسيله اين 
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حركتـي  ـ شوند، مي تواند ناشي از اختلال در يكپارچگي حسـي   
در سطح قشر مغز باشد كه منجر به سازماندهي مجـدد سـامانه   

  ).65(حركتي مي شود
 2002و همكـاران در سـال    staudtدر مطالعه ديگر 

تاثير وسعت ضايعه بر نوع سازماندهي مجدد در بيماران با همـي  
بيمـاران بـا ضـايعه    . بزرگسال را ارزيابي كردندپارزي مادرزادي 

كوچك و فقط آسيب خفيف به قشر حركتي دست، الياف پرتابي 
  كورتيكواسپاينال متقاطع شده سالمي داشتند، در صورتيكه در 

موارد ضايعه وسيع و آسيب شديدتر به قشر حركتي دسـت هـيچ   
  .واكنش حركتي در نيمكره آسيب ديده برانگيخته نشد

مطالعه دلايلي مبني بر وجود مـدارات جبرانـي    در اين
در گـروه بـا   . در نيمكره سالم در هر دو زير گروه مشـاهده شـد  

آي فعاليت نواحي پيش حركتـي همـان   .آر.ام.ضايعه كوچك، اف
سمت، بدون وجود الياف پرتابي غير طبيعـي از ايـن محلهـا بـه     

الياف  در حاليكه در گروه با ضايعه وسيع،. دست فلج را ثابت كرد
پرتابي غيرطبيعي از نيمكره همان سمت به دست فلج مشـاهده  

آي فعاليـت نمـاي غيـر طبيعـي دسـت در قشـر       .آر.ام.شد و اف
. حركتي در ناحيه حسي حركتي اوليه نيمكره سـالم را نشـان داد  

ــدد     ــازماندهي مج ــوع س ــن ن ــه اي ــد ك ــه گرفتن ــولفين نتيج م
  ).66(دكورتيكواسپاينال به وسعت ضايعه مغزي بستگي دار

پلژي  ديگر كه بر روي يك كودك هميدر مطالعه اي 
 Virtual realityآي بعـد از درمـان   .آر.ام.ساله توسـط اف  8

(VR)   صورت گرفت دلايلي از وجود انعطاف پذيري بعد از ايـن
در زمينه تاثير محيط و تمرينات ). 67(درمان در وي مشاهده شد

در اما . ست نيامدتوانبخشي در كودكان فلج مغزي مطالعه اي بد
روي نـوزادان پرورشـگاهي و نـوزادان مـادران      كه براي  مطالعه
انجام شد، دو سال اول زندگي بـه عنـوان    1946در سال  زنداني

). 1(دوره ي حياتي براي رشد سامانه عصبي كودكان معرفي شد
در اين تحقيق، نوزادان پرورشگاهي با افراد تماس بسيار كمتري 

هـايي بـراي جلـوگيري از ديـدن      ان با ورقهو تختخوابش داشتند
نوزادان توسـط مادرانشـان    زندان،در . محيط اطراف پوشانده شد

. ديدند شدند و اين نوزادان محيط خارج تخت را مي نگهداري مي
هاي رشدي در ماه چهـارم نشـان داد كـه نـوزادان      آزمون انجام

ر سـال  امـا د . زنداني بهتر هستند مادرانپرورشگاهي از نوزادان 
صــحبت  ورفتنــد  دوم، همــه كودكــان مــادران زنــداني راه مــي

در مقابل . هنجار سني خود نزديك بودند به "كردند و تقريبا مي
 كـودك پرورشـگاهي قـادر بـه راه رفـتن      26از  كودك 2فقط 

هنجـار سـن خـود     ازكردن بودند و حتي اين دو كودك  صحبت
دوره حيـاتي بـراي   در واقع اين تحقيـق در  . تر بودند بسيار پايين

دو سـال اول زنـدگي،    .بـود شده  نجامگفتار و راه رفتن، ا تكامل
، در تكامل رشدي هستند )(Critical Periodي هاي حيات دوره

 هـاي  دوره. ندمي باش ـرسيدن به نتايج طبيعي ضروري  كه براي
 ـهايزمان حياتي روني بـراي رسـيدن بـه    وي هستند كه انشعابات ن
دوره، ايـن  در طي  و كنند ميهم رقابت هاي سيناپتيك، با  محل

شايد  .رساند مي مطلوبروني را به حد وسامانه عصبي ارتباطات ن
درمانهاي توانبخشي كودكان فلج مغـزي در ايـن زمـان، بتوانـد     

  .نتايج بهتري را ايجاد كند
  

  گيرينتيجه
 يباتوجه به وجـود انعطـاف پـذيري در سـامانه عصـب     

و فعاليـت بـر ايـن انعطـاف      مركزي در هر سني و تاثير محـيط 
پذيري، شروع درمانهـاي توانبخشـي در افـراد بزرگسـال حتـي      
المكان بعد از فروكش علائـم مرحلـه حـاد و در كودكـان فلـج      
مغزي در دو سال اول زندگي توصيه مي شود و هرگونـه تـاخير   
در آن ممكن است باعث كاهش ميزان اصلاحات در سامانه قشر 

  .حركتي شود
هتـر سـامانه عصـبي و نـوع انعطـاف      شناخت ودرك ب

پذيري آن، درمـانگران تـيم توانبخشـي را در انجـام درمانهـاي      
  .متناسب با ضايعه، تواناتر مي سازد
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Abstract: 
 
Background and aim: There is neuroplasticity in all of life time, from newborn to 
elderly and neuronal connections are being created and broken by experiences and 
states of health or disease. The recovery of people with stroke or cerebral palsy can 
be a sign of neuroplasticity.  
The aim of this article is to detect significance of neuroplasticity and critical period 
of recovery in central nervous system after stroke and cerebral palsy. 
Materials and methods: This study is based on review of internal and external 
articles that published about neuroplasticity in central nervous system after stroke 
and cerebral palsy from 1987 to 2007. 
Results: According to review the articles; the mechanisms of neuroplasticity after 
stroke and cerebral palsy consist of Axonal and dendrites Sprouting, cortical 
reorganization and neurogenesis.  
The rehabilitation protocols have a direct effect on integration and reorganization 
in intact areas adjacent to injured motor areas of cortex.  
Conclusion: This study showed that reorganization continually occurs in response to 
task, behavior and learning skills. 
Keywords:Neuroplasticity-Stroke- Cerebrovascular accident- Cerebral palsy- 
Rehabilitation, Cortical reorganization 
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