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          104ل فص 

                Section 104 
 

 
 Neuropathology of Movement Disorders :104فصل 

Key concepts: 
 هاست که در اصل از  از آن یبیترک ای کینتیپرکیها د،یجیر - کینتیپوکیشامل اختلالات ها یاختلالات حرکت

 .رندیگمی منشا ایاختلال عملکرد بازال گانگل

 نای به سربلار –استم  نبری – ایلو بازال گانگ کالتالاموکورتی – ایبازال گانگل -کویکورت یضرور ارتباطات قطع 

 شود.می اختلالات مربوط

 سید سم،یلترمور، با یها ،سندروم کیوکلونیمهای کره، سندروم سم،ینسونیشامل پارک یاصل یحرکت اختلالات 

 شود.ها میکیو ت یتون

 در مناطق  کیپاتولوژهای نیرسوب پروتئ لیهستند که به دل ینوپاتیپروتئ ویرودژنراتنو یاختلالات حرکت شتریب

 اختلالات نیاافتند. منشا می شوند، اتفاقمی در نظر گرفته یصیاز مغز که به عنوان هال مارک تشخ یمشخص

 باشد. ها مداخله آن بیترک ای یطیمح ی، فاکتورها کیتواند ژنتمی

 شود می رگرفتهدر نظ یماریب ای ونینورودژنراس شرفتیکه علت پ«  ونیشبه پر»  کیاتولوژپهای نیپروتئ انتشار

 از موضوعات مورد بحث است.

 فرم  نیتر عیشاα- ( و یباد یمانس لود نسون،یپارک یماری) ب یباد یاختلالات مربوط به لوها ینوکلئوپاتیس

 است. (MSA) ستمیس پلیمالت یکمتر آتروف وعیبا ش

 شروندهیپ یشامل: سوپرا نوکلئار پالسها یتائوپات (PSP)کوبازالیکورت ونی، دژنراس (CBD)انس ، دم

 تند.و ...هس کیپ یماری)نادر( ، ب تیپست انسفال سمینسونی، پارک سمینسونیفرونتوتمپورال با پارک

 ریژوزف و سا -وماکاد یماریب س،یتوزیکره آکانتوسا نگتون،یهانت یماریشامل ب نیگلوتام یتکرار پل اختلالات 

 نادر هستند.های فرم

 و  لسونیو یماریب ناز،یمرتبط با پنتوتنات ک ونیشامل نورودژنراس وینورودژنرات یاختلالات حرکت ریسا

 هستند. یارثهای یستونید

 از عوامل مضر از جمله  یآبشار وینورودژنرات یاختلالات حرکت شتریب یوپاتولوژیاتmishandling ن،یپروتئ 

 .. است.و . یالتهاب مزمن ، افت انرژ ،یتیسیتوتوکسیاکسا و،یداتیاسترس اکس ال،یتوکندریم نسفانکشید

 به  یوانیحهای از مدلها از آن یکه بخش کیولوژیزیو پاتوف کیپاتوژنت ک،یمولکولار پاتولوژ  دیجد اطلاعات

 شده است. یریشگیدرمان و پ هیبه عنوان پا یدرست اختلالات حرکت صیدست آمده موجب بهبود تشخ
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 فانکشنال ینوروسرجر

 ر انتشارات و آموزش پزشکییارزیدنت

شوند. یم تقسیم 104.1گروه ماژور مطابق با باکس  4اختلالات حرکتی براساس فنومنولوژی بالینی به 

اختلالات باشد. می ریجید و هایپر کینتیک دورسال بازال گانگلیا–منشا بیشتر اشکال هایپوکینتیک 

که باعث  گیرندمی منشا الیکتالاموکورت -BG -کورتیکوهای مختلف حرکتی از اختلال عملکرد چرخه

 شود. می شبکه ای تالاموس، کورتکس و برین استمهای کاهش فعالیت

 

 

Functional anatomy of basal ganglia: 

زیاد هستند که های کورتیکال با اینترکانکشن سابهای بازال گانگلیا مجموعه ای از هستههای هسته

 شامل:

Input nuclei: 

 هسته کودیت (1

 پوتامن (2

 آکومبنزهای هسته (3

Output nuclei: 

 (GPiگلوبوس پالیدوس اینترنال ) (1



      31    

          105فصل  

                Section 105 
 

 
 Clinical Overview of Movement Disorder :105فصل 

 

Key concepts: 

 زال گانگلیا اختلالات حرکتی ناشی از دیسفانکشن بازال گانگلیا هستند. بیماران با اختلالات با

 کند.می به تشخیص کمکها غیر حرمتی نیز دارند. شناخت آنهای ویژگی

 ها پواستروتای اختلالات هایپرکینتیک شامل ترمور، کره، میوکلونوس، دیس کینزی، آکاتیژی

 باشد.می

 سنشیال اختلالا ترمور قابل توجه شامل ترمور اسنشیال و ترمور پارکینسونیسم است. ترمور ا

 خمعمولا دوطرفه و حین حرکت است، پارکینسونیسم معمولا یک طرفه و در حال استراحت ر

 دهد.می

 ده و نوس انقباض ساکره معمولا پیچیده و در امتداد چندین مفصل است، در حالی که میوکلو

 سریع یک عضله است. کره هانتینگتون و کره تاردیو از انواع مهم کره هستند.

  اختلالات هایپوکینتیک باعث کاهش حرکت شده وfreezing gait ،stiff man syndrome 

ی شود. بیماران معمولا برادی کینزی را به صورت حس خستگمی و نورومیوتونیا را شامل

 کنند.می نغیراختصاصی بیا

 دیس تونی انقباضات خود به خودی عضلات آگونیست آنتاگونیست را به صورت جفتی درگیر 

 کند.می کند. وجود یک حقه حسی و علائم حین خواب به تشخیص کمکمی

 تلالات اختلالات حرکتی ناشی از علل متابولیک معمولا با تغییرات شناختی همراهی دارد. اخ

تواند یم شروع سریع مخصوصا کره و آتاکسی در نبود یک ضایعه مغزی حرکتی غیرقابل توجیه  با

های رداری و پانلباشد که نیاز به بررسی بیشتر با تصویربها سندرم پارانئوپلاستیک با اتوآنتی بادی

 دارد. ها آنتی بادی
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 ترمور:

  ترمور فیزیولوژیک:

ل تر بدن هرتز، نواحی پروگزیما 12تا  ۸ عبارت است از ترمور پوسچرال غیر پاتولوژیک ، با فرکانس

یابد می اهشکسالگی  50فرکانس پایین تر و نواحی دیستال فرکانس بالاتری دارد. با افزایش سن بعد از 

 ولی سن روی فرکانس آن اثر ندارد.

 (: ETترمور اسنشیال )

ن بیماران شایع ترمور در اییابد، سابقه خانوادگی می شایع ترین اختلال ترمور است.با افزایش سن افزایش

 شود،می در مراحل انتهایی در حال استراحت هم دیده است. بیش تر ترمور در حال فعالیت بوده و

 هرتز است. ۸تا  6فرکانس آن 

 Set shifting  ،verbal fluency فرونتال در بیمارانهای و سایر فانکشن ET شود ولی اختلال می مختل

رداشت باسکن  PETتباط ندارد. در تصویربرداری ظاهر مغز نرمال است و در با شدت ترمور ار ادراکی

  شود.می گلوکز و افزایش جریان خون مخچه دیده

 ترمور پارکینسونی: 

وسوم بیماران دشود. ترمور پوسچرال در می هرتز دیده 4تا  2بیش تر در حالت استراحت با فرکانس پایین 

 شود.می دیده PDمبتلا به 

گذارد اما از می مور با شدت تخریب نورونال دوپامین ارتباط ندارد، لوودوپا بر فراوانی ترمور اثرشدت تر

 رود.نمی بین

 ترمور سربلار: 

بلار مث آتاکسی، هرتز است که با سایر علائم سر 4تا  2با دامنه بالا و فرکانس پایین ترمور حین فعالیت 

 فتار تلگرافی همراهی دارد.دیس دیادوکینزی، دیس آرتری، دیس متری و گ

 ترمور روبرال یا ترمور هولمز: 

کند، یم پیدا wing bitعمدتا ترمور حین فعالیت با یه جز استراحت، دامنه بزرگ داشته گاهی ظاهر 

 هرتز است. 4ترمور با فرکانس زیر  کندترین
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                Section 109 
 

 
 Surgical Management of Tremor :109فصل 

Key concepts: 

 شترین اندیکاسیون جراحی در بیماران ترمور احتمالا بیET  وPD ک است. بیشترین تکنی

 است. DBSجراحی ترمور 

 ( علاقه مندی جدیدی به پروسیجرهای ایجاد ضایعهlesional مخصوصا با )MR-guided 

focused ultrasound .وجود دارد که نیاز به برش یا کاشتن مزمن هاردور ندارند 

 در ترمور پارکینسون هسته ساب ( تالامیکSTN تارگت انتخابی برای )DBS است به دلیل 

 دارد.  PDاثراتی که روی سایر علائم 

  ونترولترال تالاموس که شامل هستهVIM شود تارگت قدیمی برای می نیزDBS  وlesioning 

امل ش( که PSAپوستریور ناحیه ساب تالامیک ) DBSاست اما تعداد بیمارانی که تحت  ETدر 

 شود در حال افزایش است.می (CZIاینسرتا ) کودال زونا

 PSA   درMRI  قابل مشاهده بوده و تارگ موثرترDBS .برای ترمور است 

  جراحیDBS ه در وضعیت خوابیده برای اختلالات حرکتی شایع تر است ولی تنها یک مقال

DBS  در وضعیت خوابیده را برایET .پیشنهاد کرده است 

 جه کشف تاکتیک برای ترمور به سرعت در حال افزایش است که نتینوروسرجری فانکشنال استریو

، پیشرفت MRI، پیشرفت lesioningجدید های جدید مغز، تکنیکهای و پیشرفت تاگت

 و جراحی در وضعیت خوابیده است. connectivity ،directional DBSتارگتینگ 
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 پاتوفیزیولوژی ترمور در بیماری پارکینسون:

نگلیا به ویژه رودی دوپامینرژیک باعث دیس شارژهای نورونی فازیک غیر نرمال در بازال گااز بین رفتن و

STN  یاGPI و  شود. ترمور پارکینسونی در کورتکس حرکتی میVIM شود.می تالاموس تقویت 

 تارگت ها:

STN:  ترین اثر هبدر درمان پارکینسون صرف نظر از غالب بودن ترمور تارگت انتخابی است. گاهی اوقات

 شود. CZIخارج و وارد  STNشود که الترود از پوستریور مدیال می روی ترمور زمانی حاصل

VIM : امکان مشاهده آن درMRI  وجود ندارد، بسیاری از جراحان کهVIM کنند می را هدف گیری

ت مختلف دهند. مطالعامی را نیز انجام PSAحین جراحی اکسپلوراسیون ناحیه ساب تالاموس پوستریور 

شود، بلکه به نمی حاصل  VIMدر این رابطه نشان داده اند که بهترین اثر روی ترمور در خود هسته 

 گردد.می ایجاد PSAزیر تالاموس در ها واسطه قرار گرفتن کانتکت

CZI:  در جهت پایین بینSTN  و تالاموس ونترال کشیده است، درست در مدیال بهSTN یدا امتداد پ

یت بالایی از اهم CZIرسد. هدف گیری می به پایان STNپوسترومدیال دم  Qناحیه ای به نام کرده و در 

 این هسته به ندرت منسجم است. DBSبرخوردار است اثر آنتی ترمور 

GPi:  تارگت برتر برای پالیدوتومی وDBS تر برای پالیدال پارکینسون و دیستونی است ولی تارگت بر

 ترمور پارکینسونی نیست.

Imaging and targeting: 

STN:  مختصات تیپیکSTN ( در رابطه با میدکامیشرال پوینتMCP :به این صورت است ) 

12mm lateral 

3 mm posterior 

4mm inferior 

های نشود بهترین تارگت برای دیدن است. خطی که بین مارژیمی دیده MRI T2در  STN برای اینکه 

ین خط انامند، نقطه ی تارگت روی می Bejjani lineشود که می کشیده STNقرمز و های انتریور هسته

 است. STNلترال به مارژین مدیال  2mmو 
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                Section 112 
 

 
 Deep Brain Stimulation for Dystonia :112فصل 

 

KEY CONCEPTS: 

 شود، معمولا می دیستونی یک اختلال حرکتی است که با انقباضات عضلانی پایدار یا گذرا شناخته

 شود.می باعث پیچیدن و حرکات تکراری غیرطبیعی و پوسچرهای دردناک

 DBS GPi اران بیم مقاوم به درمان دارویی هستند.های در حال حاضر درمان انتخابی دیستونی

مثبت  DYT1جوانتر با دوره بیماری کوتاه تر و بدون انقباضات مفصلی و همچنین بیمارانی که 

 دهند.می DBSهستند پاسخ بهتری به 

 انی میزان پاسخ به تحریک تدریجی و فایده جراحی تا یک سال یا بیشتر مشخص نیست. بیمار

 دهند.می بت به دیستونی اولیهکه دیستونی ثانویه دارند پاسخ کمتر و بی دوام تری نس

 ود کاشت لید مغزی شامل: سیستم دلیوری استریوتاکتیک، ریکوردینگ میکروالکترهای تکنیک

 ودقیق، ایمن  DBSو تصویربرداری اپتیمال مغز قبل و حین عمل برای دستیابی به جراحی 

 موثر ضروری است.

 ایی با ههرتز و پالس  130های کانستحریک استاندارد پارامترها برای درمان دیستونی شامل فر

 باشد. می میکرو ثانیه 450تا  ۹0عرض 

 دارویی دیستونی:های درمان

 )آنتی کولینرژیک مثل تری هگزیل فنیدین ) مهم ترین 

 باکلوفن 

 بنزودیازپین 

 زولپیدم 

 تترابنزائین 
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 تزریقات هدفمند بوتاکس 

 جراحی برای دیستونی:های درمان

 دنرواسیون پریفرال 

 فوزیون باکلوفن اینتراکرانیالان 

 پالیدوتومی استریوتاکتیک 

 GPi DBS 

 

Figure 112.1. The deep brain stimulation (DBS) system. The DBS system (Activa PC Neurostimulator; 

Medtronic) has three primary components: (1) the stimulating lead, which is implanted stereotactically 

into the desired target; (2) the programmable neurostimulator, which generates the electrical impulses; 

and (3) the extension cable, which is tunneled subcutaneously and connects the stimulator to the lead. 

A fourth component, the bur-hole cap, which holds the lead in place and covers the bur hole, is not 

pictured. (Reprinted with the permission of Medtronic, Inc. © 2015.) 
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 Management of Spasticity by Centeral Nervous System Infusion Technique :127فصل 

Key concepts: 

  اسپاستیسیته به عنوان یک اختلال حرکتی با پیشرفت آهسته بعد از آسیبCNS به  که منجر

 شود.می حرکات ناهماهنگ، تشدید رفلکس ها، اسپاسم و پوسچر غیرطبیعی شناخته

  اشی از ناست، چندین مدار غیرطبیعی اسپاینال پاتوفیزیولوژی اسپاستیسیته پیچیده و مختلف

 شود.می در اسپاستیسیته ایجاد CMSآسیب 

  باکلوفن به عنوان یک داروی مهار کننده آگونیست سلکتیو رسپتورهایGABA است. باعث 

 شود. می کلسیم و افزایش مهار پره سیناپتیکهای بسته شدن کانال

 ورد و با عارضه کو را با بالاترین غلظت اطراف اسپاینال انفوزیون اینتراتکال آهسته باکلوفن، دار

 کند.می کمتر برای مغز پخش

 ثر در انفوزیون اینتراتکال باکلوفن از طریق پمپ داروی کاشتنی و سیستم کاتتر درمان مو

ه بر است. در طول سالها استفاده از گسترده شده و علاو SCIو  MSشدید های اسپاستیسیته

های شود. همچنین در برخی فرممی هم استفاده CP، استروک و TBIر موارد ذکر شده د

 دیستونی نیز موثر است.

 تواند باعث اثرات می قطع ناکهانی باکلوفن اینتراتکالwithdrawal ن عضلانی، مثل افزایش تو

نادر با تب شدید و افت هوشیاری و  withdrawalتشنج و هالوسینیشن شود. یک سندرم 

 رابدومیولیز و مرگ شود. ریجیدیتی باعث

 کنند، می لبرای اینکه بافت مغزی و اسپاینال کورد به عنوان رزروایر باکلوفن اینتراتکال عم

drug delivery  کشد تا می ساعت طول 24تا  12و کینتیک دارو کند بوده وoverdose 

 شود.  clearباکلوفن اینتراتکال 
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 اساس پاتوفیزیولوژیک اسپاستیسیته:

اسخ به کشیدن اثر بگذارند و باعث تشدید پها آلفا موتور نورون outputتوانند روی می مختلفیهای یسممکان

 امتداد دارند. Iaمیلینه گروه های به نورونحسی اولیه قرار دارند که های عضلانی در پایانههای شوند. دوک

شود که این می منقبضخود ه طول اولیشود در تلاش برای بازیابی می هنگامی که یک عضله کشیده

 رویداد تقسیم کرد: 5توان به می پاسخ را

 شوند.می حسی در نتیجه کشش دوک عضلانی ایجادهای تکانه (1

 رود.می رگبار آوران به سمت نخاع بالا (2

 کند.می آلفا همان عضله را تحریکهای ترشح موتور نورون (3

 د.نکنمی یر غیرسیناپسی مهارعضلات آنتاگونیست را از طریق یک مسها موتور نورون (4

 کنند.می سینرژیستیک را تسهیلهای حوضچهها موتورنورونبه صورت تک سیناپسی  (5

 

Figure 127.1. Structures involved in the control of movement at the spinal and peripheral levels. The 

text describes the sequence of events (1–3) that occurs in the stretch reflex arc. α, Alpha motoneuron; 

γ, gamma motoneuron; E, excitatory presynaptic ending; I, inhibitory interneuron. 
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 :Deep Brain Stimulation for Obesity 130فصل 

 

Key concepts: 

 Morbid obesity درمانی آن موفقیت کمی داشتههای یک بحران جهانی بوده که استراتژی 

با  است. چاقی نتیجه همکاری پیچیده فاکتورهای ژنتیکی، هومئوستاتیک، لذت جویی و محیط

 درگیر شده است.های ر سیستم اعصاب مرکزی و مکانسیمچندین مسی

 عنوان  چندین تارگت شامل لترال هیپوتالاموس، ونترومدیال هیپوتالاموس و هسته آکومبنز به

 با تحریک عمقی مغز است. obesityبالقوه برای درمان های تارگت

  ه مشخص کبیشتر هستند مطالعات دیگری در حال اجرا یا برنامه ریزی برای دستیابی به اطلاعات

 کند که آیا تحریک عمقی مغز درمان قابل قبولی برای چاقی هست.

 

با تقسیم وزن  BMIشود. می ( معمولا برای ارزیابی میزان چربی بدن استفادهBMIشاخص توده بدنی )

ضافه وزن همراهی دارد. ا 24.5تا  BMI 18.5شود. وزن سالم با می به کیلوگرم بر مربع قد به متر محاسبه

 BMIبا  morbid obesityشود.می و بیشتر مشخص BMI 30با  obesityو چاقی یا  29.9تا  BMI 25با 

 شود.می با کموربیدیتی مشخص 35یا بیشتر از  40بیشتر از 

شده ، آنالیزهای اخیر نشان داده اند که می چاقی به عنوان بیماری در عدم تعادل انرژی در نظر گرفته

 روانپزشکی نیز قرار گیرد.های ند در دسته بیماریتوامی چاقی

محیطی، فاکتورهای ژنتیکی نیز در چاقی نقش دارند. تئوری متابولیک بر عدم تعادل های علاوه بر فاکتور

، گرلین ، لپتین و انسولین دلالت دارد.1پپتیدی در گردش شامل گرلین، آبستاتین، نسفاتینهای هورمون

ما در سیستم عصبی سنترال در تنظیم متابولیسم و رفتارهای غذا خوردن نقش مستقی لپتینو  انسولین

 دارند.
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 (. incentive salience theoryشود )می اختلال در تنظیم سیستم دوپامین مزولیمبیک باعث پرخوری

ای بمثل جراحی از جمله های دارویی برای کنترل چاقی انگیزه ای برای درمانهای شکست در درمان

باریتریک در های عده ، گاستروپلاستیک و تعبیه بالون اینتراگاستریک شده است. هر چند جراحیپس م

ورتالیتی متسهیل کاهش وزن بسیاری از بیماران موفق بوده اند اما با ریسک قابل توجه موربیدیتی و 

 همراه هستند.

ی با یش به درمان چاقا کنترل متابولیسم و اشتها موجب گراپیشرفت در شناخت مغز به عنوان منش

 مغز از جمله تحریک عمقی مغز شده است.های جراحی

 هیپوتالاموس: لترال

LH  در رفتارهای غذا خوردن و مصرف انرژی نقش دارد. ایجاد ضایعه درLH و القای  باعث کاهش اشتها

طور  به درست پایین فورنیکس و x 5 x 3.5 mm 6با ابعاد  LHشود. می لاغری و افزایش مصرف انرژی

 مستقیم سوپریور و پوستریور عصب اپتیک و کیاسم قرار دارد.

 تالاموس:هیپوونترومدیال 

VMH  نقش دارد. ایجاد ضایعه در  تنظیم غذا خوردن و مصرف انرژی در واست مرکز سیریVMH عث با

و عصب  هبود VML 2 x 3 x 5افزایش وزن و ذخیره لیپید و هایپرانسولینمی در حیوان شده است. ابعاد 

  ارد.در پوستریور و کامیشر انتریور در بلای آن قرار دها اپتیک در انتریور ، مامیلاری بادی

 نوکلئوس آکومبنز:

NAcc  8در موقعیت اینفریور نسبت به بازوی قدامی اینترنال کپسول با ابعاد x 6 x 6 ارد. قرار دNAcc 

 shellت ستراپیرامیدال در ارتباط است. قسم: قسمت مرکزی آن با ساختارهای حرکتی اکدو قسمت دارد

ا خوردن در مسیر مزولیمبیک و سیستم پاداش دهی دخالت دارد و در کنترل مستقل در غذیا پوسته آن 

 نقش دارد. ) خواستن غذا( 


