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  به بيمارستان گلستان اهواز  و مراجعه كننده يحاد التهاب ينوروپات
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  چکيده
                                  ين علــت ضــعف عمــوميع تــريشــاگيلـــن بــاره  و ســندرم ١ يعصــب يشــه هــاير يحــاد التهــاب ينوروپــات يپلــ: هــدف
بـه    اول  هـاي  در هفتـه   فلـج  و   ضعف  معمولاً علائم  .باشد مي بيمار مرتبط  است که با اختلالات سيستم ايمني يعضلان
لذا اين مهم . اين بيماران دارند يش آگهيدر تشخيص و پهاي الكتروفيزيولوژي نقش مهمي  يافته  .نمايد مي پيشرفت   سرعت

. هاي الكتروفيزيولوژيك مرتبط نمـود  و يافته يمارياست كه بتوان تظاهرات باليني و اختلالات آزمايشگاهي را با آسيب زايي ب
از سـوي ديگـر بـا    . پلي نوروپاتي هاي اكتسابي بهتر قابل درمان هستند علي الخصوص كه بر خلاف پلي نوروپاتي هاي ارثي،

  براساس زمان مراجعه بيمار و روند تخريـب اعصـاب محيطـي،     هاي اكتسابي حاد روندي فعال دارند، توجه به اينكه نوروپاتي
هاي اعصـاب در   موجود در شكل اختلالات رشته يبا توجه به تفاوتها. هاي الكتروفيزيولوژي متفاوتي بدست خواهد آمد يافته

   .مهم است ييت بيماريزاين وضعييو توصيف تظاهرات الكتروفيزيولوژيك براي تشخيص وتع ن بيماران ، شناختيا
کـه در بـين    يعصب يها شهير يحاد التهاب ينوروپات يي پلبيمار كه با تشخيص احتمال ۳۰در اين مطالعه تعداد:  بررسی روش

لازم و  ينيبـال  يهايپـس از بررس ـ  شده بودند به اورژانس و بخش اطفال بيمارستان گلستان اهواز ارجاع ۱۳۸۳-۱۳۸۶سالهاي 
 يت عصـب ي، مـورد بررسـي هـدا   ر علـل فلـج شـل حـاد     يو کنـار گذاشـتن سـا    ينخاع -يع مغزيشات خون و مايانجام آزما

عصـب   حسي ل عمليشد و پتانس يريبيال اندازه گيسرعت هدايت اعصاب پرونئال عمقي و ت. قرار گرفتند  يوگرافيالكترومو
ارتفـاع و مـدت پتانسـيل عمـل     .  از اعصاب تيبيال و پرونئال عمقي ثبت شـدند  Fخير در ظهور پتانسيل موجسورال، زمان تا

از روي پاي بيماران در درجـه حـرارت     ۴بلند کننده کوتاه انگشتان و  ۳از عضلات دورکننده شست در كف پا  ۲لکام حركتي
لات اندام تحتاني و فوقاني بعمـل آمـد و نتـايج بدسـت آمـده      آزمايش الكتروميوگرافي با سوزن از عض. اتاق اندازه گيري شد

  .ارزيابي گرديدند
ماران اختلالات در زمان ثبـت  يدرصد از ب۱۳-۲۰در .بود يعيطب يماران مورد بررسيدر اغلب ب يت عصبيسرعت هدا: افته هاي
. قابل ثبـت بـود   يعضلان يرشته ها تيافته، کاهش تداخل و فعالين يع تريشا يوگرافيدر الکتروم. مشهود بود Fا ظهور موجي

ل عمل عضلات کف پـا کاسـته و مـدت آن    يارتفاع پتانس يبود ول يعيماران طبيل عمل عصب سورال در اغلب بيارتفاع پتانس
  .شده بود يطولان

اطلاعـات  ف ي ـق بود و با توجه به طيماران مورد تحقيک در بيولوژيزيافته الکتروفين يع تريشا يتياختلالات هدا: يريگ جهينت
 ير مجموعـه هـا  ي ـن زيـي و تع يو هم در طبقه بنـد  ينيص باليد تشخييتوان هم به منظور تايک بدست آمده ميولوژيزيالکتروف

  ۲۶۳-۲۷۳) : ٢( ٧  ؛ ١٣٨٧م ع پ   .ازآنها استفاده نمود يماريب يش آگهيو پ يعصب يشه هايحاد ر ينوروپات يپل يماريب
  

   ل عمل،کودکاني، پتانسيت عصبي، هدايوگرافي، الکتروميعصب يشه هاير يالتهاب ينوروپات:واژه گان كليد
1-Acute Inflammatory Demyelinating Polyradiculopathy                   
2- Compound Muscle Action Potential (CMAP)          
3- Abductor Hallucis Muscle                                      
4-Extensor Digitorum Brevis Muscle 
 

  شاپور اهواز يدانشگاه علوم پزشکي جند ،يو توانبخش يکيزيمتخصص طب ف ،ارياستاد *

  شاپور اهواز يدانشگاه علوم پزشکي جند ،ارگروه اطفاليدانش **

  پزشک عمومی***

 :Seyedreza Saeidian@Yahoo.Com Email: سنده مسؤلينو- ۱

 ۱۸/۴/١٣٨٧: اعلام قبولي  ۲۵/۱۲/١٣٨۶: يافت مقاله اصلاح شدهدر  ۱۶/۸/١٣٨۶: دريافت مقاله

Archive of SID

www.SID.ir



  ۶۸۲                                  ....لات هدايت اعصاب محيطی و الکتروميوگرافی بررسی اختلا
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  مقدمه

 يعصـب  يهـا  شـه ير ي التهاب حاد ينوروپات يپل

ا سندرم ياعصاب  يها ن رشتهيليب غشاء ميهمراه با تخر

 يط ـين اخـتلال اعصـاب مح  يع تريبا شايباره تقرب  لنيگ

جاد يا يمنيستم ايباشد که با واسطه اختلال س يکودکان م

ن عامـل  يشتريفلج اطفال ب يبيتقر يشه کنيشود و با ر يم

 يمـاران م ـ يب ين رفتن رفلکـس هـا  يفلج حاد شل و از ب

 ـنبـال   اول بد يا هفته هايفلج معمولا در روزها .اشد ک ي

 ـنما يشرفت م ـيجاد شده و پير مشخص ايعفونت غ د و ي

ن در يش پـروتئ يخص به همـراه افـزا  شم ياختلالات حس

 ـپد ،يع ـيتعـداد سـلول طب   با يو نخاع يع مغزيما  ـي  يد م

ن بصورت قطعه قطعه يليب بافت ميتخر .)۴و۳و ۲و۱(نديآ

بـه منطقـه    يالتهـاب  يدهد که همراه با نفوذ سـلولها يرخ م

اکسون کمتر اتفاق  يب رشته هايکن تخريل باشد،يگرفتار م

ــ ــر ا يم ــد مگ ــاب يافت ــنش الته ــه شــدت واک ــد ينک د يش

 يلن باره با گرفتـار ياز سندروم گ يالبته انواع ).۵و۳(باشد

 ياکسون ها وجود دارد کـه بـدون وجـود واکـنش التهـاب     

از  يدر مـوارد ).۳(دهـد  يب اکسون ها رخ م ـيد تخريشد

ب ي ـشوند تخرير ميدرگ يستم اعصاب مرکزيکه س يماريب

ن امـار يدر دوسـوم از ب ).۵(شـود  يجاد مياکسون ها حتما ا

ا گـوارش  ي ـحـاد در دسـتگاه تـنفس     يعفون يماريک بي

عفونـت   يرد پـا  ). ۸و۷و۶و ۴و۳و۲(ش شده اسـت  گزار

   Mycoplasma pneumoniae , Hemophilus,با

influenza ,Epstein-Barr virus  
campylobacter jejuni از موارد مبتلا بـه   ياريدر بس

 ـ. لن باره گزارش شده انـد يسندرم گ ن ي ـن وقـوع ا يهمچن

 ي، آنفلـوآنزا يون بخصوص هاريناسيبدنبال واکس يماريب

شــتر يت بيــون ،ســرخک و ســرخجه و هپاتيــن ، اريســوا

ــت ــا ي). ۱۵و ۱۴و  ۱۳و ۱۲و ۱۱و ۱۰و۹(اسـ ــه هـ  يافتـ

 ـمطـابق بـا درگ   يريتصو يوگرافيالکتروم  يهـا يماريب يري

نشـان   يط ـيسـتم اعصـاب مح  يو س ينييپـا  يعصب حرکت

بـدنبال حـداکثر    يحرکت ـ يکاهش تعداد واحدها. دهنديم

ان مشهود است و مارين بيانقباض پس از بروز ضعف در ا

 ـدهنـده در الکتروم  يش آگهين علامت پيبهتر بـا   يوگرافي

م قطـع عصـب نشـانه    ي ـگردد و وقوع علايان ميسوزن نما

آکسـون نسـبت بـه غشـاء      يشتر رشته هـا يگرفتار شدن ب

 يکند م يبدو بهبود يش آگهيم پيباشد که از علاين ميليم

  . )۱۶(باشد

افتــــه ين يمشــــخص تــــر يتيبلــــوک هــــدا

 مـاران ين بي ـدرصـد ا  ۸۰در  کـه  ک استيولوژيزيالکتروف

ت يهـدا  يبررس ـ ياز روشـها  يک ـي. اسـت  شـده گزارش 

 يکيل تحريک پتانسي  Fموج . است F، ثبت موج يعصب

 يکيک هر قطعه از عصب، موج تحرياست که پس از تحر

 ـنتر را تحرييپـا  يچه هـا ينکه ماهيعلاوه بر ا  ـنمايک مي د، ي

در  يه عصــبمحرکــ يتوانــد بــه ســمت بــالا و ســلولهايم

حدود سه تا پنج درصد  يمجاورت نخاع رفته و با انعکاس

با ارتفـاع   يکيک پتانسل تحريک شده ، يتحر ياز سلولها

 ين بوجود مييکرو ولت در عضلات پايم ۱۰۰-۲۰۰حدود

ن يد و بـه هم ـ يابتدا از عضلات پا ثبت گرد Fموج . آورد

 ـ (  Fليدل  ـنام)  Footن يحرف اول از کلمـه لات ده شـده  ي

ــه ارز Fمــوج  يکــينين کــاربرد کليشــتريب. تاســ ــب  يابي

است که رشـته   ييهايماريعصب در ب ياختلالات رشته ها

ا بـه صـورت منتشـر، خـراب     يعصب در چند نقطه  يها

 ييبـالا  ين قطعـه در قسـمتها  ي ـشوند، مخصوصا اگـر ا يم

 يبه آن به راحت يک و دسترسيعصب باشد که امکان تحر

 ـ لن بيدر سندرم گ. مقدور نباشد ن ياره ممکن اسـت از اول

ــا ــرو ف يعلامته ــولوژيزيالکت ــدازه گ ي ــل ان ــک قاب ،  يري

 يمثـل طـولان   يتظاهرات .باشند Fاختلالات در ثبت موج 

افـت  . شـود يجـاد م يا Fر در بـروز مـوج  يشدن زمان تـاخ 

ه در قطعـه  يت عصب تا حدود پنج متر در ثانيسرعت هدا

تفاع و افت ار يل عصبيگرفتار و پراکنده شدن شکل پتانس

ــا تحر ــآن ب ــالاي عصــب از تظــاهرات  ييک از قســمت ب

 ـ .)۱۷و۴(هسـتند  يمـار ين بيک ايولوژيزيالکتروف ن يهمچن

 ـ  يهرگاه که تخر وقـوع   ين علامتهـا يب اکسـون هـا از اول

ل عمـل  يا کاهش ارتفاع پتانسيلن باره باشد و يسندروم گ

ناقص است  يبد و بهبود يش آگهيد باشد از علائم پيشد
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  ،محمد رضا جهانشاهیعلی اکبر مومن، سيد رضا سعيديان                                                                                                  ۳۷۲
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حـاد   يسـندرم نوروپـات   يرگـروه هـا  يز از يکي.)۱۵و ۴(

حـاد و   يو حرکت ـ يحس ـ ي، نوروپـات يشه عصبير يالتهاب

 يز بررســيــن حالــت نيــباشــد کــه در ا يم ياکســون

د ارتفـاع  يد کـردن کـاهش شـد   يي ـک با تايولوژيزيالکتروف

و علامـت هـا قطـع     يو حس ـ يعمل حرکت يل هايپتانس

 ـدر الکتروم يخودبخود يت هايعصب وفعال بـه   يوگرافي

 ـنما يکمک م يمارين بيص ايختش  ـر زيدر سـا  ).۴(دي ر ي

ک هـم  يولوژيزيالکتروف يها افتهي،  يمارين بيا يگروه ها

هـا و هـم از   يمارير بيص و افتراق از سايد تشخيياز نظر تا

 ـ  يماريب ينظر طبقه بند  يمـار يب يش آگه ـيو شـدت و پ

ــمند  ــات ارزش  ــ ياطلاع ــراهم م ــد يف و ۱۸و۱۵و۴.(آورن

از سوي ديگر اگر چه اصـول  .)۲۴و ۲۳و۲۲و ۲۱و ۲۰و۱۹

بررسي هاي الكترودياگنوستيك در كودكان همانند بـالغين  

ناشـي از   ميباشد ولي تفاوتهايي بين آنان وجـود دارد كـه  

اختلافات فيريولوژيك در اثـر رشـد و بلـوغ رشـته هـاي      

 ياز حدود هفته هاي دهم الي يازدهم جنين .عصبي ميباشد

 ي عصب شروع ميشودروند تشكيل ميلين اطراف رشته ها

و تقريباً تا حوالي پنج سـالگي كامـل ميشـود و از حـدود     

. هشت تا ده سالگي قطر اكسون ها به اندازه بالغين ميرسند

سرعت هدايت عصب بر اساس طول و قطر اكسـون هـا،   

غشاء ميلين، فواصل بين گره هاي رانويه و  ضخامتميزان 

امـل گـره هـاي    با تك .) ۲۶و ۲۵(تغيير مينمايد  نهاپهناي آ

رانويه در حدود پنج سالگي است كه فاصله بين گره هاي 

سرعت هدايت اعصاب حركتـي    .رانويه به حداكثر ميرسد

ولي رابطه اي  .ترم است  در نوزدان نارس كمتر از نوزادان

بين وزن موقع تولد و سرعت هدايت عصبي وجود ندارد 

عصب در يك نوزاد تـرم كامـل حـدود     هدايت.)۲۷و۲۵(

صف بالغين است و در چهار سـالگي بـه حـدود بـالغين     ن

مطالعات نشان داده اند كـه سـرعت هـدايت     ).۱۷(ميرسد

عصب و ارتفاع پتانسيل هـاي حركتـي در طـي سـال اول     

تاششم بعداز تولد به سرعت رشد كرده تا بـه حـد ثابـت    

وپا طبيعي است ليكن امـروزه ايـن   ).۲۸و۲۵(بالغين ميرسد

 و اعتقاد بر اين است كه  در بچـه  نظريه كنار گذاشته شده

ها ثبت اين پتانسيل ها درزمان فرو بردن نيـدل در عضـله   

شكل موج واحـد حركتـي و ميـزان     يلواست غير طبيعي 

ــي  ــاي حركت ــداخل واحــد ه ــان انقباضــات و ت ــد  آن مانن

ــت ــالان اس ــان   .بزرگس ــوگرافي در كودك ــام الكترومي انج

دد براي ثبت و پيشنهاد ميگر دارد ظرافتهاي خاص خود را

اندام ها و براي  رامواج خود بخودي از عضلات اكستانسو

ارزيابي ميزان انقباض و تـداخل واحـد هـاي حركتـي از     

  ).۲۵(عضلات فلكسور اندامها الكتروميو گرافي بعمل آيد 

  

   يروش بررس

تعـداد   ۱۳۸۶تـا   ۱۳۸۳ يسالها ين مطالعه طيدر ا

 ـا کـه بـه دل  دو تا دوازده ساله پسر و دختـر ر  ماريب ۳۰ ل ي

ضـعف و فلـج شــل حـاد بـه اورژانــس و بخـش اطفــال      

 زمارستان گلستان اهـواز مراجعـه کـرده بودنـد ، پـس ا     يب

 ياز نظر خون و سرولوژ( يشگاهيو آزما ينيبال يهايبررس

 علل فلج ريسا  گذاشتن  کنار  و)  ينخاع - يع مغزيو ما

و  يالـتهاب يهايماريفلج اطفال ، ب  يماريب  شل حاد مثل 

ک از نظـر انـدازه   يولوژيزيالکتروف يابي، مورد ارز يعفـون

گيري سرعت هـدايت اعصـاب و الكتروميـوگرافي قـرار     

اگرچه زمان مراجعه بيمـاران متفـاوت   ). ۱جدول (گرفتند 

مذكور در هـفـته دوم بعد از شـروع   يها يبررسبود ولي 

اصول استاندارد نمودن ارزيـابي هـا   . بيماري انجام گرفت

ل اثر عوامل فيزيولوژيـك و محيطـي  ماننـد سـن و     وكنتر

و   درجـه حـرارت محـيط   بـر روشـهاي انـدازه گيـري       

بـر اسـاس    همينطور روشهاي اسـتاندارد كـردن يافتـه هـا    

بدين منظور از ). ۲۹و۲۵(بـود ويترـيـمـيد گروه   شنهاديپ

 .ستفاده شدا MS92aمدلک مدل  يوگرافيدستگاه الکتروم

تحتاني  از اندام فوقاني و کيولوژيزيـالکتروف يها يبررس

انـدازه   يبـرا  هر دو طرف بيماران بدين صورت  بود كـه 

 ي، ثبت از رو يت عصب پرونئال عمقيسرعت هدا يريگ

ــورت       ــا ص ــتان پ ــده انگش ــد کنن ــک وبلن ــله کوچ عض

 ن ساق پا بـا قـرار دادن   ييپا در قسمت   کيتحر.گرفت

 يمقـدا  يتاندون عضله درشت ن يدر قسمت خارج  کاتد

ن تـر از  ييپـا  يسـاق پـا در کم ـ   يک قسمت بـالا يو تحر
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 ـ .،انجام شد يسراستخوان نازک ن ن در وسـط  يالکترود زم

ت يساق پا گذاشته شـد و پـس از محاسـبه سـرعت هـدا     

و  سـه يمقا يع ـيعصب ،اعداد بدست آمـده بـا جـداول طب   

 ـانـدازه گ  يبرا.)۳۱و۳۰و۲۹(دنديگرد تفسير سـرعت   يري

و از   يپلانتار داخل عصب  ثبت از ال،يبيت  ت عصبيهدا

  ينييپا  کيتحر .شد انجام پا   شست  دور کننده عضله 

 ـ قوزک  و پا   ه مچيدر ناح و در قسـمت بـالا در    يداخل

 الکترود .ديته انجام گرديپوپل  يپشت زانو و فضا ه يناح

ساق پا قرار گرفـت و پـس از    يانين هم در قسمت ميزم

مـده بـا جـداول    ت اعـداد بدسـت آ  يمحاسبه سرعت هدا

ل يجهـت ثبـت پتانس ـ  .)۳۳و۳۲و۳۱(سه شـدند يمقا يعيطب

رنـده در پشـت قـوزک    يمل عصب سـورال ، الکتـرود گ  ع

قــرار داده شــد و  يدر محــل حــداکثر برجســتگ يخــارج

متـر بـالاتر از    يک عصب در حـدود چهـارده سـانت   يتحر

خارج تر نسـبت بـه خـط وسـط      يرنده در کميالکترود گ

 ـو اندازه گ  ثبت ساق پا انجام شد و پس از   ارتفـاع   يري

با اندازه   ا داشت،ر  ارتفاع  نيبزرگتر  که  يل عمليپتانس

بـه منظـور بدسـت     ). ۳۴و۲۹(ديسه گرديمقا  يعيطب يها

از عصـب پرونئـال      Fر در ثبـت مـوج   يآوردن زمان تاخ

عضـله بلنـد کننـده     يرنده را رويماران الکترود گيب يعمق

 ـو تحر دادهرکوچک انگشتان در پشت پا قـرا  ک عصـب  ي

ساق پـا   يهم از محل سر استخوان نازک ن يپرونئال عمق

 ـ    يدر قسمت خـارج   يقـدام  يتانـدون عضـله درشـت ن

 ـتحر يبـرا  .صورت گرفت بـا   يک متـوال ي ـک از ده تحري

ر ين زمـان تـاخ  يک هرتز استفاده شد و کوتاه تريفرکانس 

سـه  يمقا يع ـيطب يو با اندازه هـا  ديدر ظهور محاسبه گرد

 Fر در ظهــور مــوج يجهــت ثبــت زمــان تــاخ).۳۵( شــد

ته در پشـت  يپوپل يک از فضايتحر ،يال عمقيبيصب تعاز

عضـله دور کننـده انگشـت شسـت      يزانو و ثبـت از رو 

ن زمـان  يصورت گرفت و پس از بدست آوردن کوتاه تـر 

بـراي  .)۳۵(دي ـسـه گرد يمقا يع ـير طبير، با زمان تـاخ يتاخ

عمـل ماهيچـه اي    ارزيابي شكل و اندازه ارتفاع پتانسـيل 

ــل  ــه روش د   ) CMAP(كام ــم ب ــذكور ه ـــصاب م اع

 ـپـس از تکم ). ۳۵و  ۳۴( يـميــتريو و اما تو عمل شد ل ي

ــات هــدا  ــبيمطالع  يوگرافيــش الکتروميآزمــا يت عص

 يساق پا، عضله درشت ن يقلو سهازعضلات چهارسرران،

 ـ  يي، دو سر بـازو يقدام در هـر دو طـرف    يو عضـله دال

،  يعير طبيازنظر ظهور امواج غها  تهافي .ماران بعمل آمديب

در  ۲يعضـلان  يزان تـداخل رشـته هـا   يو م ۱يخود بخود

  . .دنديند انقباض ثبت گرديفرا

  

  افته هاي

سرعت هدايت عصب درشت نـي عمقـي درسـه    

سـرعت  ن و ا ده درصد بيماراي معادل شش عصب ريابيما

 معادل هشت عصب ياهدايت عصب تيبيال در چهار بيمار 

 ،۲جـدول  (از حد طبيعي كمتر بود) صد بيماران در  ۱۳يا 

  . )۱نمودار

در پانزده بيمار با تحريـك عصـب درشـت نـي       

هم فقط در يك پا داراي  هشت بيمارو عمقي در هر دو پا 

و بـه  . پتانسيل عمل كامل پراكنده و با ارتفـاع كـم بودنـد   

از بيماران پتانسيل عمل عصـب   درصد۷۷عبارت ديگر در

دريازده بيمـار بـا تحريـك    وهمينطور يعي پرونئال غير طب

در دوازده بيمار هـم فقـط در   پا و عصب تيبيال در هر دو 

پراكنده و كوتاه بود وبه عبارت  كامل يك پا پتانسيل عمل

از بيماران پتانسيل عمل عصب تيبيـال غيـر    درصد۷۷ديگر

 .)۱نمودار ،۲جدول (طبيعي بود

ــوج   ــ Fمـ ــه عـ ــوط بـ ــال دردو ـمربـ صب تيبيـ

هردواندام تحتاني ثبت نشد و در چهـار بيمـار هـم    بيماراز

در مجمـوع بيسـت در صـد از    . فقط ازيك پا ثبت گرديد

. دغيـر طبيعـي در عصـب تيبيـال داشـتن       Fبيماران مـوج  

مربوط به عصب درشت ني عمقي در سه بيمار از   Fموج

هر دو اندام تحتاني ثبت نشد و دوازده بيمار هـم فقـط از   

بيماران  درمجموع سيزده درصد .ودپاي راست قابل ثبت نب

ــوج  ــي  Fم ــر طبيع ــي  از غي ــي عمق ــت ن ــب درش عص

 .)۱نمودار ،۲جدول (داشتند

ازپنج  هردوپارپتانسيل عمل حسي عصب سورال د

در يك بيمار هم فقط در يـك پـا غيـر    . بيماربدست نيامد
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در مجموع در بيست در صـد بيمـاران غيـر     د وطبيعي بو

  .)نمودار ،۲جدول (طبيعي بو د

ــش ب ــاريدرش ــديب(م ــت درص ــارز) س ــا يابي  يه

سـت  يبودنـد ودرب  يعيدرتمام عضلات طب يوگرافيالکتروم

کم شده بود  يتداخل عضلان) شصت و شش درصد(ماريب

زده يس(ماريدر چهار ب. ديثبت نگرد يامواج خودبخود يول

کــم شــده وهــم امــواج  يهــم تــداخل عضــلان) درصــد

 -۳ول جـد (شده ثبت شد ياز عضلات بررس يخودبخود

  ).-۳نمودار

وضعيت سني كودكان مورد مطالعه: ۱جدول   

 گروه سني به سال تعداد بيماران

۱۰ ۴ -۱  

۱۴ ۸ -۴  

۶ ۱۲-۸  

 

 در بيماران مورد مطالعه فراواني اختلالات هدايتي: ۲جدول

تعداد   شاخص مورد بررسي

  بيماران

تعداد بيمار با   تعداد اعصاب

  يافته غير طبيعي

تعداد اعصاب 

  مختل

رصد بيماران د

  داراي اختلال

  DPNسرعت هدايت عصب

 

۳۰ ۶۰ ۳ ۶ ۱۱ 

 سرعت هدايت عصب تيبيال

 

۳۰ ۶۰ ۴ ۸ ۱۳ 

CMAPعصب درشت ني عمقي 

 

۳۰ ۶۰ ۲۳ ۳۸ ۷۷ 

CMAPعصب تيبيال 

 

۳۰ ۶۰ ۲۳ ۳۴ ۷۷ 

SNAP**در عصب سورال 

 

۳۰ ۶۰ ۶ ۱۱ ۲۰ 

Fموج عصب تيبيال   

 

۳۰ ۶۰ ۶ ۸ ۲۰ 

Fموج عصب درشت ني عمقي   ۳۰ ۶۰ ۱۵ ۱۸ ۱۳ 

                                                             
 
* Compound Motor Action Potential 
 ** Sensory Nerve Action Potential         

 
 

 

  
        

1-Spontaneous Activities           
2-Muscle Interference                                                 
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  فراواني اختلالات الكتروميوگرافي در بيماران مورد مطالعه :۳جدول

 نوع اختلال

   تعداد بيمار            

  *كاهش تداخل  **وجود امواج خود بخودي   درصد بيمار  تعداد اندام بررسي شده 

۶  ۲۴  ۲۰  - -  

۲۰  ۸۰  ۶۶  -  + 

۴  ۱۶  ۱۳  + +  

 

* Muscle Interference  

** Spontaneous Activity 

 
 
 

  

  

  

  

  

  

  

  
             

  

  

  

  

  ميزان شيوع اختلالات سرعت هدايت عصبي در بيماران مورد مطالعه:  ١نمودار 

  

   يعمق يت عصب درشت نيفت سرعت هدا ماران مبتلا به ايب*

 ال يبيت عصب تيفت سرعت هدا ماران مبتلا به ايب**

  يعمق يدر عصب درشت ن Fماران با اختلال موج يب***

  در عصب تيبيال Fاران با اختلال موج بيم****

  

  

  

  

  

٥
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ميزان شيوع : ٢نمودار                       

  اختلالات ثبت پتانسيل هاي حسي و حرکتي بيماران مورد مطالعه

  

  يعمق يل عمل کامل عصب درشت نيماران مبتلا به اختلال در ثبت پتانسيب*

  اليبيل عمل کامل عصب تيانسماران مبتلا به اختلال در ثبت پتيب**

  عصب سورال يل عمل حسيماران مبتلا به اختلال در ثبت پتانسيب***

 
 
 

  

  

  
  

  

  

  

  

  ميزان شيوع اختلالات الکتروميوگرافي در بيماران مورد مطالعه:  ٣نمودار 

  

  

  يکم و بدون ثبت امواج خود بخود يماران مبتلا با تداخل عضلانيب *

  يهمراه با ثبت امواج خود بخود  يواضح  تداخل عضلان ماران مبتلا با کاهشيب **

  يعيطب يماران با تداخل عضلانيب ***
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* ** ***
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  بحث 

اگرچه بعضي از نويسندگان اظها ر ميكنند كه يافته 

ژي در سندرم نوروپاتي حاد اكتسابي و  هاي الكتروفيزيولو

سندرم گـيلـن باره هم در مرحله شروع و هم در مرحلـه  

ــا ــا ت ــودي ب ــي بســياري از   بهب ــان ميشــوند ول ــر نماي خي

 به منظـور   الكتروفيزيولوژيك  بي هايصاحبنظران ازارزيا

 تعيين شدت،   تعيين زيرگروههاي باليني تاييد تشخيص و

وروپاتي حاد التهابي نپلي   در پيش آگهيو   بروزبيماري 

 ۱۸و ۱۵و ۴و ۳و ۲( كننـد مي  اسـتفاده  هاي عصـبي  ريشه

بــا مطالعــة مقــالات    ).۲۴و۲۳و۲۲و۲۱و  ۲۰و ۲۰و ۱۹و

الكترو فيزيولوژي بيماري   مختلف در خصوص يافته هاي

نوروپاتي حـاد اكتسـابي متوجـه نتـايج متناقضـي توسـط       

محققين مختلف ميشويم كه البته دلايل زيادي متيوان براي 

آن ذكر نمود از آن جمله عـدم توانـايي در كنتـرل درجـه     

 (د حـــرارت و روش هـــاي ثبـــت و تحريـــك ميباشـــن

هــدايت اعصــاب حركتــي شــايعترين جنبــه ). ۳۶و۲۷و۲۵

بررسي هاي الكتروفيزيولوژيك است كه توسـط محققـين   

مختلف ارزيابي گرديـده اسـت اگرچـه سـرعت هـدايت       

اعصاب حركتي در قطعه گرفتار ممكن است  تا حد پـنج  

متر د رثانيه كاهش يابد ولي در هفته اول بيماري هـدايت  

ا همراه با اختلالات خفيـف باشـد   حركتي ميتواند طبيعي ي

به گونه اي كه اختلال درسرعت هدايت عصـبي و تـاخير   

انتهايي آنها هماهنگي با شدت بيمـاري نـدارد ولـي افـت     

سرعت هدايت عصب  ميتواند يك بيـنش و قضـاوت در   

ايـن  .خصوص وضعيت آسيب زايي بيمـاري فـراهم آورد  

الا و يا كاهش در سرعت هدايت ميتواند در قطعه پايين،  ب

  ). ۳،۵،۲۰،۲۵(در سرتاسر عصب رخ بدهد

از آنجا كه درگيري اوليه در بيماري نوروپاتي حاد 

التهابي در قسمتهاي بالايي ريشه هاي عصـبي مـي باشـد،    

يافتن اختلالات در رفلكسهاي تاخيري مانند  تـا خيـر در   

و اشكالات بلوك هدايتي از اولين يافته هاي   Fثبت موج 

 ۸۰-۹۰مطالعات مختلـف  در  . وژيك هستندالكترو فيزيول

را در هفتـه هـاي    F درصد از بيماران، اخـتلالات مـوج   

).  ۲۵،۲۷(چهارم و پنجم بعد از بيماري  يافت نمـوده انـد  

در مطالعه حاضر كه  در هفته دوم بيماري صورت گرفتـه  

درصد از  بيماران مبتلا به كـاهش سـرعت     ۱۰-۱۳است،

 ۲۰دنـد حـال آنكـه حـدود     هدايت حركتي در ساق پا بو

در اندام تحتاني آنـان   Fدرصد از آنان تاخير در ثبت موج 

از آنجـا كـه هميشـه ايـن     .  بيش از حد طبيعي بوده است

احتمال وجود دارد كه عليرغم تخريب غلاف ميلين يك يا 

چند رشته عصبي در ريشه عصبي از اين تخريب  در امان 

با تاخير طبيعي   fج بمانند و همين رشته ها بتوانند يك مو

ايجاد نمايند، قابل پيش بيني خواهد بود كه آسيب  واقعي 

در ريشه هاي عصبي بيماران حتي در هفتـه دوم بـيش از   

از سـوي ديگـر از آنجـا كـه     ). ۲(بيست درصد بوده است

تخريب بافت ميلين در اين بيماري به صـورت قطعـه اي   

و بيمـار،  رخ ميدهد،با توجه به هم پوشا ني  قطعـه سـالم   

اگر چه سرعت هدايت را كمتر از اندازه قبلي خود بيمـار  

ميكند ولي اين امكان وجود دارد تا  بر آ يـندي را كـه در  

بدست خواهد داد، در دامنه   Fثبت سرعت و تاخير موج 

  ).۲۵،۲۷،۳۶،۳۷(طبيعي قرار بگيرد

از شاخص هاي مهم بلوك هـدايتي، افـت ارتفـاع    

به علاوه بـدنبال بلـوك   . است پتانسيل عمل حركتي كامل

هدايتي، پديده شايع ديگـري  نيـز در ايـن بيمـاري ديـده      

ميشود كـه طـولاني، چنـد فـازي و پراكنـده شـدن مـوج        

پتانسيل عصبي كامل است كـه برخـي صـاحبنظران آن را    

مواردي وجود دارد ).۲۰،۲۲،۳۰(بلوك دروغي نام نهاده اند

عصـبي  كه  سرعت عصب طبيعي است ولي پديده بلـوك  

واقعي يا دروغي وجود دارد كه ميتواند دليل بـر تخريـب    

البته بلوك هدايتي و حتـي  . بافت ميلين در يك نقطه باشد

افت سرعت هـدايت در بيمـاري نوروپـاتي حـاد التهـابي      

ميتواند بدليل وجود آنتي بادي در محل گره هـاي عصـبي   

باشد كه از انتقال يونها براي انتقال جريـان جلـوگيري بـه    

اين دسته از بيماران كه بدليل تجمع آنتـي  .عمل مي آورند

بادي در گره هاي عصبي دچار اختلال هـدايتي شـده انـد    
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معمولا بدنبال تعويض پلاسما علا يـم  بهبـودي سـريعي    

خواهند داشت ولي اگر بلوك هدايتي بدليل تخريب ميلين 

در اين بيماري علاوه بر . باشد بهبودي سريع نخواهد  بود

آنتي بادي ها در گره عصبي يا تخربيب بافت ميلين، تجمع 

بلوك هدايتي بـدليل ديگـري مثـل تخريـب رشـته هـاي       

اكسون ممكن است پديدار گردد و حتـي منجـر بـه افـت     

محققـين ميـزان وقـوع بلـوك     . سرعت هدايت نيز بشـود 

درصد از بيماران نشان داده اند ولي تاكيد   ۷۴هدايتي را در

به دنبال تخريـب اكسـون هـا رخ     مي نمايند كه اگر بلوك

ميدهد، معمولا بعد از روزهـاي پـنجم تـا هفـتم تشـديد      

به عبـارت ديگـر وجـود    ).  ۱۷،۲۹،۲۲،۲۵،۲۷،۳۶(ميگردد

بلوك هدايتي قبل از روزهاي پنجم تا هفتم بعد از شـروع  

بيماري را نميتوان فقـط بـه دليـل تخريـب بافـت ميلـين       

ود داشته باشد، دانست زيرا  وقـتي كه  تخريب اكسون وج

قطعه اكسون پايين تر از محل ضايعه قادر است كـه يـك   

. پتانسيل عصبي كامل با علائم بلوك هدايتي ايجـاد نمايـد  

در بررسيها و مطالعات هدايت عصـبي بـه منظـور تعيـين     

پيش آگهي و پروگنوز در اين بيمـاري ،  كـاهش سـرعت    

 هدايت عصب و طولاني شدن زمان تاخير در ثبت پتانسيل

هاي عصبي اهميت كمي دارند ولي افـت ارتفـاع پتانسـل    

درصـد حـد  طبيعـي، ميتوانـد      ۲۰عصبي كامـل بـيش از   

البه بعضـي از صـاحبنظران در   . علامت  پروگنوز بد باشد

درصـد از ارتفـاع    ۵۰اين باره اعتقاد دارند كه حداقل بايد 

ــد        ــي ب ــيش آگه ــر پ ــي ب ــا آن را دليل ــود ت ــته ش كاس

درصـد از بيمـاران    ۷۷عه حاضـر  در مطال).۳۵،۳۷(دانست

علائم بلوك  عصبي را هم به صورت كاهش ارتفاع و هم 

به صورت طولاني و پراكنده و چند فازي شـدن پتانسـيل   

  .عصبي كامل نشان داده اند

همانگونه كه بلوك هـدايتي در اعصـاب حركتـي    

پديد مي آيد در اعصاب حسي اين بيماران نيز رخ ميدهد 

ست كه گرفتاري در اعصاب حسـي  ولي نكته جالب اين ا

اندام فوقاني بيش از انـدام تحتـاني اسـت مـثلا گرفتـاري      

حسي عصب النار و مـديان بيشـتر از سـورال و پرونئـال     

سطحي وجود دارد و اين نشان مي دهد كه تخريب بافت 

ميلين در بيمـاري نـورو پـاتي حـاد التهـابي  مثـل سـاير        

يماري  ديابـت  كه درب همثل آن ج( نوروپاتي هاي عمومي 

كه سرتاسر طول عصب گرفتـار مـي   . ) شيرين شايع است

زيرا در نوروپاتي هاي عمومي هر چه طول . شود ، نيست

عصب بيشتر باشد اختلال بهتـر نمايـان خواهـد شـد لـذا      

گرفتاري در اندام تحتاني بيشتر از فوقـاني اسـت ولـي در    

نوروپاتي حاد التهابي، تخريب بافـت ميلـين بـه صـورت     

در مطالعه اي حا ضر . ه اي در طول عصب رخ ميدهدقطع

كه بر روي عصب سورال تعدادي از بيماران اهواز صورت 

پذيرفته است، عليرغم اينكه اين عصب به صورت طبيعـي  

از نظر ميزان پوشش ميلين بسيار غني است، بلوك هدايتي 

عصب سورال در بيسـت درصـد بيمـاران مشـاهده شـده      

    ).       ۲۲،۲۵،۲۷(است

اهميت اصـلي الكتروميـوگرافي سـوزني در كنـار     

احتمال كشف ساير بيماريهـا   در آزمايشات هدايت عصبي

درالكتروميـوگرافي   اولين علامـت  .)۳۷و۲۷و۲۵(مي باشد 

بيماران كاهش تـداخل انقباضـي واحـد هـاي     ن ياسوزني 

و به تدريج در صـورت تشـديد بيمـاري و     حركتي است

بيماران ممكـن   از يتعداددروقوع پديده تخريب اكسوني 

است فعاليت خود بخودي ناشي از قطع عصب بين هفتـه  

در ضـمن  . )۳۸و۳۷(هاي دوم تا پنجم بيماري ديده شـود 

بايد توجه داشـت كـه ايـن بيمـاري داراي مـاهيتي فعـال       

ميباشد به گونـه اي كـه يافتـه هـاي الكتروفيزيولـوژي در      

مان پيشرفت ابتداي بيماري با علائم الكتروفيزيولوژي در ز

لذا قابل انتظار خواهد بود كه . بيماري متفاوت خواهند بود

يافته هاي اين تحقيق كه درهفته دوم و سوم بعداز شـروع  

 محققين ر ساي  تحقيقات  بيماري انجام شده است با نتايج

ت انجـام گـرده انـد     شد  زماندر ايبيماري  يابتدا كه در

  .متفاوت باشد

  

  نتيجه گيري

در هشتاد در  جه گرفت که يتوان نت يم در مجموع

 ـولوژيزيالکتروف صد از بيماران  اين مطالعه يافته هـاي   ک ي

Archive of SID

www.SID.ir



  ۶۸۲                                  ....لات هدايت اعصاب محيطی و الکتروميوگرافی بررسی اختلا

 

۱۳۸۷۱۳۸۷تابستانتابستان  ،،۲۲شمارهشماره  ،،۷۷مجله علمي پزشكي، دوره مجله علمي پزشكي، دوره    

 

وجود امواج خود بخودي در  .غير طبيعي قابل مشاهده بود

ميتواند دليلـي بـراي   نکه يعلاوه براهفته هاي اول بيماري 

 لي ـممکـن اسـت دل   باشد همينطور پيش آگهي بد بيماري

  نوروپـاتي حـاد   سـندرم    عه هايزير مجمو ريسا وجود

 امواج خود بخوديکه  ازآنجا) .۳۶و۲۷و۲۵(باشد  اكتسابي

جه گرفت که  يتوان نتيماران ثبت شد، مياز ب يدر تعداد کم

انواع نوروپاتي حاد ريشه هاي عصـبي  و سـندرم  گـيلن    

داشته انـد   يخوب يمورد مطالعه  پيش آگه بيمارانباره در 

در شرق و جنوب شرق  يمارين بيا وبا آنچه كه  از انواع

نکـه  يا  بـه  توجـه   با.  ا گژارش شده متفاوت بوده انديآس

ت بازگشت يک با وضعيولوژيزيالکتروف يافته هاي سه يمقا

مهم است ولي خارج  مارانين بيا يورشد حرکت يبه زندگ

ن ي ـشود تـا در ا  يشنهاد ميپو  ق بودين تحقياز محدوده ا

 ـنجام پذ ا يجداگانه ا يباره بررس همچنـين مقايسـه   . ردي

نوع گرفتاري اندام فوقا ني با تحتـاني در ايـن بيمـاري و    

افتراق نوع گرفتاري بـا سـاير نوروپـاتي هـاي فشـاري از      

بررسي هاي ارزشـمند ديگـري هسـتند كـه انجـام  آنهـا        
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