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 مقدمه
آید که قادر است بر تمام یک ضایعه نورولوژیک شایع در انسان به حساب می سکته مغزی

سکته تأثیر منفی گذارد. اختلالات تنفسی ناشی از  از جمله سیستم تنفسی های بدنبخش

و تنفس احساسی رخ دهد.  تواند در هر سه بخش تنفس متابولیک، تنفس رفتاریمی مغزی

گردد. اختلال در ای در بیماران میها موجب مشکلات عدیدهز این بخشدر هر یک ا اختلال

-شود خطرناک( نیز نامیده میSDBتنفس متابولیک که اصطلاحا اختلال تنفسی در خواب )

 اختلالات است. این ترین نوع

تواند به دلیل ، میدباشیم زین سکته مغزیکه خود از عوامل خطر  اختلال تنفسی در خواب

سیستم عصبی مرکزی یا به دلیل ناکارآمدی سیستم عضلانی رخ دهد. همچنین  آسیب در

شوند. متأسفانه  در خواب یاختلال تنفستواند موجب بروز های متعدد دیگری نیز میعارضه

ها وجود ندارد. این مطالعات و شواهد کافی در رابطه با این اختلالات تنفسی و درمان آن

نیز  در خواب یاختلال تنفستوانبخشی و فیزیوتراپی در های مربوط به ضعف در پژوهش

تواند دهد که فیزیوتراپی میمطالعات محدود در دسترس نشان می شود. با این حالدیده می
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 مقدمه

یعه نورولوژیک شایع در انسان به حساب یک ضا سکته مغزی

آید که درجات متفاوتی از صدمات را در مبتلایان به جا می

. این ضایعه سومین عامل مهم مرگ در جوامع (1)گذارد می

مختلف است و آن دسته از مبتلایان که از مرگ نجات 

ای روبرو هستند. های گستردهاند نیز با عوارض و ناتوانییافته

ناشی از خونریزی و  سکته مغزیبه دو نوع کلی  سکته مغزی

شود. نوع دوم نسبت به بندی میانسدادی دسته سکته مغزی

ول بروز بیشتری دارد. همچنین نوع دوم دوره خطر نوع ا

تری نسبت به نوع اول دارد و میزان بهبودی عوارض طولانی

 .(2)آن نیز کمتر و کندتر است 

های حیاتی بدن است که سیستم تنفس از جمله سیستم

. (3)گیرد تحت تأثیرات منفی ناشی از سکته مغزی قرار می

به طور کلی سیستم تنفسی ممکن است توسط فاکتورهای 

عملکردی، فیزیولوژیکی، بیوشیمیایی، بیومکانیکی و 

-که سکته مغزی می (4)روانشناختی تحت تأثیر قرار گیرد 

تواند موجب تغییر در تمامی این فاکتورها شود. از طرفی 

گرچه کنترل سیستم مرکزی بر سیستم تنفس کاملا 

رسد که کنترل شناخته شده نیست با این حال به نظر می

طبیعی تنفس در انسان بستگی به یک فرمان مرکزی به 

ی عضلات تنفسی دارد که توسط عوامل شیمیایی و مکانیک

علیرغم اهمیت بسیار سیستم تنفس . (6, 5)شود تعدیل می

در بیماران سکته مغزی و نقش حیاتی در بهبود و یا تشدید 

، دانش موجود (9-7)ضایعات به وجود آمده در این بیماران 

ست. این نقص در اطلاعات در این موضوع بسیار محدود ا

دلایل مختلفی دارد از جمله اینکه متأسفانه شناخت عوامل 

مؤثر بر آهنگ تنفس در پستانداران تاکنون کمک چندانی 

یکی از  .(10)در شناخت مکانیسم طبیعی آن نکرده است 

مشکلات اصلی در این زمینه عدم توانایی محدود ساختن 

سیستم تنفسی به ساختار تشریحی خاص است زیرا ضایعات 

وارده بر این سیستم معمولا متمرکز و محدود نیست و 

عروقی و سیستم خودکار  -ترکیبی از علائم ریوی، قلبی

دهند و این عصبی را با تظاهرات پیچیده بالینی نمایش می

. از طرفی (3)شود مطلب موجب اشکال در بررسی آن نیز می

ر متقابل تنفس و سکته مطالعات اندکی به زوایای مختلف اث

مغزی پرداخته است که خود موجب کمبود اطلاعات مفید 

در این زمینه گردیده است. ضرورت شناخت اختلالات 

تنفسی مرتبط با سکته مغزی ما را بر این داشت تا با 

بندی مطالعات موجود در این مورد نسبت به جستجو و جمع

قیقاتی های تحروشن شدن زوایای پنهان و البته شکاف

پی تنفسی در درمان اهمت بگماریم. همچنین نقش فیزیوتر

این اختلالات نیز از دیگر مواردی است که در این مطالعه 

ایم. لازم به ذکر است سعی در توضیح و کنکاش آن داشته

که در این مبحث برای سادگی توضیح تأثیرات تخریبی 

ف سکته مغزی بر سیستم تنفس، تنفس را به سه گروه مختل

بندی بر مبنای ایم. پر واضح است که این دستهتقسیم کرده

نیاز این مطالعه و به صورت قراردادی است و از نظر علمی 

 جامع نیست.

 تنفس متابولیک

  1تنفس متابولیک یا تنفس غیر ارادی یک راه هموستاتیک

و اکسیژن خون را بدون  PHمیزان  ،است که به وسیله تهویه

دارد. کنترل د نیاز متابولیک بدن نگه مینیاز به اراده در ح

ارادی در غشا خلفی کناری پل مغزی و بصل النخاع در غیر

                                                           
1 Hemostatic 
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و  1های تراکتوس سولیتاریوسناحیه هسته

واقع شده است که در صورت آسیب قادر  2رتروآمبلیگوآلیس

 . (11)ارادی تنفس است ل در کنترل غیربه ایجاد اختلا

افراد مبتلا به این ضایعه قادرند به صورت ارادی ریتم خود را 

نرمال نگه دارند. این راه حل تا زمانی جوابگو است که فرد 

هوشیار باشد ولی همزمان با به خواب رفتن یا عدم 

هوشیاری به صورت چشمگیری حجم حیاتی و تعداد تنفس 

به این  .(3)شود یابد و سبب ایجاد یک آپنه میکاهش می

 .(7)شود گفته می 3عارضه اختلالات تنفسی در خواب

SDB و آپنه  4خود به دو دسته کلی آپنه مرکزی در خواب

ات مختلف . مطالع(9)شود تقسیم می 5انسدادی در خواب

و حملات  سکته مغزیرا در بیماران  SDBمیزان شیوع 

اند که در این میان درصد تخمین زده 63ایسکیمیک گذرا 

باشد و مابقی مربوط می CSAها مربوط به درصد آن 7فقط 

 .(8)است  OSAبه 

در نتیجه یک واپس کشیدن فرمان  CSAرسد که به نظر می

-های هوایی میمرکز تنفس به عضلات تنفسی و عضلات راه

. از مهمترین فاکتورهای ایجاد کننده این مشکل (12)باشد 

یی و ضایعه بطنی توان به افزایش حساسیت شیمیامی

. ضایعه بطنی (13)، اشاره کرد سیستولیک سمت چپ

د به خودی و چه سیستولیک سمت چپ چه به صورت خو

تواند موجب افزایش یل نارسایی احتقانی قلب باشد، میبه دل

( شود که این 2COتهویه و کاهش فشار دی اکسید کربن )

                                                           
1  Nucleus tractus solitarius 

2  Nucleus retroambigualis 

3  Sleep disordered breathing (SDB) 

4  Central sleep apnea (CSA) 

5  Obstructive sleep apnea (OSA) 

با رسیدن به آستانه آپنه موجب ایجاد آپنه  2COافت فشار 

. این شرایط نادر که در آن هیچگونه (14)شود مرکزی می

شود های هوایی دیده نمیاختلال در سیستم ریوی و راه

. یکی دیگر از (15)نام دارد  6پرتنفسی اولیه مرکز عصبی

که به  است 7ایتنفس آپنه CSAالگوهای غیر نرمال در 

نی در انتها دم و یا صورت یک دم پیوسته با یک ایست طولا

شود. پایان مختصر متغیر در دم و ایست بازدمی مشاهده می

باشد این الگو با سکته دو طرفه غشا پل مغزی مرتبط می

نیز که یک الگوی نامنظم تنفسی است و  8. تنفس آشفته(3)

به صورت یک سیکل کاملا نامنظم در حجم و فرکانس با 

گیرد. این شود در این دسته قرار میای دیده میآپنه دوره

الگو به طور اختصاصی ناشی از اختلالات بصل النخاعی بر اثر 

این ساقه مغز یا فشار ناشی از گسترش ضایعه بر  9استروک

. (3)باشد و علامتی مهم برای ایست تنفسی است منطقه می

ه از اختلالات، سکسکه دیگر الگوی غیر طبیعی این دست

مهار نشدنی یا نورولوژیک است. سکسکه با یک دم شدید و 

سریع به سبب اختلال در فعالیت دیافراگم و عضلات بین 

ای بازدمی ای دمی و مهار دوطرفه عضلات بین دندهدنده

و بلافاصله بعد از آغاز انقباض دیافراگم،  (16)شود آغاز می

دهد که موجب یک نقصان کوتاه یک انسداد زبانی نیز رخ می

شود. سکسکه مهار نشدنی احتمالا در و گذرا در تهویه می

نتیجه اختلال ساختاری یا عملکردی بصل النخاع و یا 

باشد. سی میاتصالات آوران و وابران آن به عضلات تنف

معمولا ضایعات ساختاری بصل النخاع شامل سکته در ناحیه 
                                                           
6  Primary central neurogenic hyperventilation 

7  Apneustic breathing 

8  Ataxic breathing 

9  Stroke 
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برای این مورد محتمل است.  1خلفی تحتانی شریان مغزی

تواند علامتی مبنی بر پیشرفت پیشرفت سکسکه می

 .(3)نامنظمی بازدم به سوی ایست تنفسی باشد 

OSA  نسبت بهCSA دهد. میزان بروز بیشتری را نشان می

که بیشتر در سه ماه اول پس از  CSAهمچنین برخلاف 

تواند پس از این مدت نیز می OSAبروز دارد  سکته مغزی

و میر بالاتر و همچنین بهبودی  . مرگ(17)دیده شود 

های از دیگر تفاوت OSAعملکردی ضعیفتر در مبتلایان به 

. اما تفاوت اساسی این (9)است  CSAاین اختلال با اختلال 

 OSAدو اختلال در این است که بر عکس مدل قبلی، در 

مشکل ایجاد شده در سیستم ریوی عامل اصلی درگیری 

. مطالعات نشان داده است که در مبتلایان به (18)باشد می

OSA های مخاطی و هم در های التهابی هم در لایهسلول

. همچنین ارتباط (19)باشد های عضلانی موجود میلایه

به تقویت  OSA (20)های تنفسی با بروز مشخص عفونت

این فرضیه کمک کرده است که عامل اصلی این عارضه 

ب های هوایی فوقانی است. بر این اساس یک التهاالتهاب راه

های هوایی فوقانی و تواند موجب تنگ شدن راهشدید می

ها شود و به تبعیت از آن یک آنهای غضروفی تخریب حلقه

. همچنین فلج عضلات حنجره (21)دهد کلاپس مجرایی رخ 

. (22)تواند به این شرایط کمک کند می سکته مغزیدر 

شناخته  OSAهرچند هنوز مکانیسم دقیقی برای ایجاد 

عوامل مرکزی  رسد ضایعه درشده است اما به نظر مین

، تأثیر بسیار مهمی نداشته باشند چرا که در غیاب 2کنترل

و  (9)شود ضایعات نورولوژیک نیز این اختلال دیده می

                                                           
1  Cerebellar artery 

2  Central nervous system (CNS(  

خود یکی  OSAجاست که احتمالا نکته جالب این مطلب آن

, 9, 7)د باشمی سکته مغزیاز عوامل خطر مهم در ایجاد 

که توان گفت که شاید به همان میزان . بنابراین می(23

دانیم می سکته مغزیاختلال تنفسی یاد شده را ناشی از 

نیز  سکته مغزیرا به عنوان عامل ایجاد کننده  باید آن

 بشناسیم.

در نظر گرفته  سکته مغزیعوامل خطر بسیاری برای ایجاد 

سکته ترین عوامل ایجاد کننده شده است اما مطمئنا اصلی

انی و آرترو های شریخون بالا، آریتمیفشار شامل مغزی

نیز دقیقا به ایجاد این سه  OSA. (23)باشد اسکلروزیس می

. فشارخون بالا، آسیب به غشا (26-24)کند عامل کمک می

های قلبی، فشار خون مغزی متغیر و ، نامنظمی3اندوتلیال

های ایجاد ترین عارضههمچنین عدم اشباع اکسیژن از اصلی

است که آن را به عامل بالقوه برای ایجاد  OSAشده توسط 

 و همکاران 4ارشالم. (28, 27) کندتبدیل می سکته مغزی

 OSAساله نشان دادند که  20گروهی در یک مطالعه هم

دارد  سکته مغزیمتوسط و شدید تأثیر مستقلی در ایجاد 

سکته تواند سبب عود مجدد . این عارضه همچنین می(29)

 سکته مغزی، مرگ و کاهش بهبودی در مبتلایان به مغزی

 .(30, 7)شود 

هرچند شود به یک روش انجام می SDBدرمان هر دو نوع 

صرفا  CSAها خصوصا در مورد مبتلایان به که این درمان

دارنده هستند. بهترین درمان برای این اختلالات استفاده نگه

. مطالعات (9, 7)باشد می 5فشار هوای مثبت مداوماز 

                                                           
3  Endothelial membrane 

4  Marshall 
5 Continues positive airway pressure (CPAP) 
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مختلف نشان داده است که این روش به صورت مطلوبی 

شود. مهمترین سبب کاهش آپنه و عوارض ناشی از آن می

ایجاد آزار و ناراحتی برای بیمار  CPAP از استفادهمشکل 

عدم همکاری بیمار واکنش منفی  است که معمولا علاوه بر

خانواده بیمار را نیز در بردارد. به همین دلیل توجیه  اعضای

. مطالعات (23)و آموزش بیمار و خانواده اش ضروری است 

 نشان داده است که به طور جالبی بهبودی ناشی از استعمال

CPAP  فقط به عملکرد قلبی  سکته مغزیدر مبتلایان به

شود بلکه شامل بهبودی عملکرد عروقی محدود نمی

 .(31)شود نورولوژیک  نیز می

 CPAPدر صورتی که بیمار به هر دلیل حاضر به استفاده از 

های درمانی دیگر رفت هرچند نشد اجبارا باید به سراغ روش

اثر ندارند. با توجه به این که CPAP که هیچکدام به خوبی 

آپنه وابسته به  OSAدرصد از مبتلایان به  50بیشتر از 

لت دراز کشیدن بیمار قادر به حالت دارند، تغییر در حا

کاهش دفعات آپنه است. به طور معمول و با توجه به 

ها در حالت طاق باز، جلوگیری از نارسایی مکانیکی ریه

خوابیدن بیمار در این حالت و تشویق به خوابیدن در حالت 

-یک طرفه به طور مؤثری دفعات آپنه شبانه را کاهش می

از بازگشت بیمار به حالت دهد. در این روش درمانی باید 

طاق باز در طی خواب جلوگیری نمود. برای انجام این کار از 

ها شود. یکی از بهترین روشهای مختلفی استفاده میروش

باشد که در آن بیمار یک می 1استفاده از لباس توپ تنیس

لباس با سایز متناسب که دارای چند جیب در پشت خود 

های پشتی لباس توپ تنیس پوشد. داخل جیباست را می

                                                           
1 tennis–ball t-shirt 

گیرد که این سبب آزار بیمار در حالت طاق باز و باز قرار می

 .(23)شود گشت به حالت یک طرفه می

های سفارش شده در این بیماران یکی دیگر از درمان

باشد. می 2ای برای تغییر حالت فک پاییناستفاده از وسیله

در این روش از یک وسیله قابل تعبیه در داخل دهان 

شود که با ایجاد تغییر در حالت فک و زبان استفاده می

شود. این شیوه های هوایی میموجب باز شدن بهتر راه

های کم و متوسط بسیار برای اختلالات با شدتدرمانی 

قابل استفاده  سکته مغزیمناسب است اما در دوره حاد 

. اکسیژن تراپی نیز یک درمان قدیمی و (32)باشد نمی

جا که این روش علاوه بر آید. از آنمناسب به حساب می

نیز دارد، به طور  CSAاثر خوبی بر  OSAتأثیر مناسب بر 

, 23) شودتوصیه می سکته مغزیخاص در درمان بیماران 

توان به های مهم درمانی این اختلال می. از دیگر روش(33

های هوایی فوقانی اشاره های جراحی راهکاهش وزن و عمل

کاربردی ندارد  سکته مغزیکرد که معمولا در مبتلایان به 

(23). 

  تنفس رفتاری

افتد و به تنفس رفتاری یا ارادی طی هوشیاری اتفاق می

های تنفسی همچون صحبت کردن، آواز صورت ارادی پاسخ

کند. کنترل ارادی در میخواندن و حبس نفس را تولید 

هوشیاری فعال و در خواب خاموش است هرچند ممکن 

است در الگوهای مشوش طی حرکت سریع چشم در خواب 

 .(3)نیز درگیر باشد 

                                                           
 2mandibular repositioning appliances 
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کنترل ارادی تنفس ممکن است در ضایعات دو طرفه مؤثر 

 2و یا کورتیکوبولبار 1های نزولی کورتیکواسپاینالبر مسیر

. اختلال در مرکز کنترل ارادی به طور (34)مختل شود 

اختصاصی مربوط است به ضایعات تخریبی عروق قشر پل 

های بطنی داخلی که جنبی هسته مغزی، ساقه مغز و یا قشر

گردد  3تواند حتی موجب به ایجاد سندروم قفل شدگیمی

(35). 

 صدمه مجزا به مسیرهای ارادی در انسان سبب تغییر در

شود بلکه الگوهای تنفسی منظم در طول روز یا شب نمی

سبب ناتوانی بیمار در حبس نفس، نفس عمیق، سرفه ارادی 

شود. هرچند در های تنفسی ارادی میو آغاز دیگر فعالیت

پاسخگو است و  2COاین ضایعه حجم حیاتی به میزان 

شود اما صدمه به مراکز ارادی رفلکس سرفه نیز حفظ می

های بدنی خواهد شد. گسترش در فعالیت سبب ضعف

ضایعات واسکولار کورتکس ممکن است به صورت مجزا 

سبب ناهماهنگی در تنفس ارادی شود. این ناهماهنگی 

تنفسی ممکن است با ناتوانی در شروع بلع و دیگر 

 .(3)های رفتاری همراه شود ناهماهنگی

به طور جداگانه  5و استوک 4چاین حدود دویست سال قبل

نوعی الگو تنفسی با آهنگ منظم شامل یک پرتنفسی با 

شد، را در افزایش و کاهش تدریجی که به آپنه ختم می

بیماران دارای نارسایی شدید قلبی نشان دادند. این اختلال 

ای داشت مشابه الگویی بود که که سیکلی حدودا یک دقیقه

                                                           
1 Corticospinal tract 

2 Corticobulbar tract 

3  Locked-in syndrome 
4 Chyne 

5 Stoke 

، مننژیت، صدمات مغزی، سکته مغزیها در مبتلایان به بعد

 انسفالیت، دیابت شدید و آلکالوز متابولیک نیز دیده شد، هر

چند که در همه موارد منظم نبود. این اختلال تنفسی، 

شد و حضورش در تمام ضایعات  نامیده 6تنفس شین استوک

. یاد شده اشتباها نشانه مرگ قریب الوقوع در نظر گرفته شد

های بعدی مشخص کردند که در هنگام خواب افراد پژوهش

سالم خصوصا در فشار هوای کنار دریا نیز امکان بروز این 

الگو وجود دارد. از آن پس تنفس شین استوک را یک نوع 

ند که در صورت همراهی اختلال شبانه تنفسی در نظر گرفت

باشد ، خطرناک میسکته مغزیهای قلبی و یا با نارسایی

تر شدن این اختلال شد . اما چیزی که موجب پیچیده(36)

که دلیل بیان این  (37)مشاهده آن در حالت هشیاری بود 

باشد. اختلال خود به خودی در مبحث تنفس ارادی نیز می

در نظر  SDBال این ضایعه همچنان نوعی اختلال حبا این

 .(38)شود گرفته می

چند مکانیسم دقیق این اختلال مشخص نیست اما به  هر

رسد شروع پرتنفسی به دلیل حساسیت بیش از حد نظر می

در  2COهای شیمیایی است که موجب کاهش فشار گیرنده

شود. پاسخ با تأخیر مغز به این کاهش موجب ظهور خون می

شود. این الگوی افزایش و کاهش تدریجی و نهایتا آپنه می

و از سر گیری  2COآپنه سبب بالا رفتن بیش از حد فشار 

شود بیشتر از نیمی از . گفته می(39)شود دوباره اختلال می

به شین  7ناحیه بالای تنتوریوم سکته مغزیمبتلایان به 

اند نشان داده 9و پوسنر 8پلوم شوند گرچهاستوک دچار می

                                                           
Stokes respiration–Cheyne6  

7 Supratentorial region 

8 Plum 

9 Posner 
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هم رواج  1ناحیه زیر تنتوریوم سکته مغزیکه این اختلال در 

به طور کل مطالعات بیشتر نشان داده است که . (3)دارد 

بدون  CNSتنفس شین استوک یک پاسخ به تمام صدمات 

 .(12)باشد توجه به سایز و محل آن می

از دیگر نکات جالب این اختلال تأثیر جدی آن بر تغییرات 

ای در جریان خون مغزی، افزایش فشار خون، ایجاد پایه

که همچون  (36)باشد آرترواسکلروزیس و انعقاد خون می

OSA  سکته آن را به عنوان یکی از عوامل خطر ایجاد کننده

کند. علاوه بر این مشاهده شده است که معرفی می مغزی

ای اشباع اکسیژن طی تنفس شین استوک کاهش دوره

اولیه را  سکته مغزیهای آسیب پذیر حاشیه شریانی بافت

شود نیز شاهد هستیم که موجب افزایش صدمات مغزی می

(3). 

های ایجاد کننده آن درمان شین استوک اساسا به علت

. در بیماران نارسایی احتقانی قلبی جراحی (39)بستگی دارد 

-یکی از روش (41)و پیوند قلب  (40)تعویض دریچه قلبی 

های درمانی مرسوم است. هرچند که پس از پیوند قلب نیز 

گزارشات مبنی بر تکرار شین استوک وجود دارد که خبر از 

استفاده از  .(39)دهد ماهیت پیچیده این اختلال می

و داروهای  2های شیمیایی تنفس شامل تئوفیلینمحرک

 3و استازولامید (43)، کربن دی اکسید (42)وابسته به آن 

نیز روشی است که علیرغم احتیاطات جدی آن قادر به  (44)

به  4هاکاهش شدت اختلال است. استفاده از بنزودیازپین

های مرکزی تنفس نیز به عنوان سرکوب کننده فرمان
                                                           
1 Infratentorial region 
2 Theophylline 

3 Acetazolamide 

4 Benzodiazepines 

. همچنین (43)باشد صورت محدود قادر به کاهش علائم می

همچون دیگر اختلالات ایجاد کننده آپنه، اکسیژن تراپی و 

 .(42)تواند بسیار مؤثر واقع شود نیز می CPAPکاربرد 

  تنفس احساسی

تنفس احساسی یا لیمبیک سومین و آخرین دسته تنفس 

است که به حفظ توازن تنفس در هنگام تحریکات احساسی 

شامل خندیدن، سرفه کردن، اضطراب و ... علیرغم نبود 

شود. این بدان معنا است که کنترل ارادی، اطلاق می

های سیستم لیمبیک بر تنفس به طور تأثیرات وابران

ومیکال و عملکردی از سیستم تنفس ارادی مستقل است آنات

یمارانی که دچار نشان دادند ب و همکاران 5مونسچائر. (3)

انفارکتوس در قشر پونز بودند و کنترل ارادی تنفس را از 

-خون شریانی می 2COاند، دارای مقادیر طبیعی دست داده

. همچنین دیده شد که توازن گازهای تنفسی در (45)باشند 

تحریکات احساسی همچون سرفه، اضطراب و خندیدن، در 

. مسیر نزولی مستقل (46)این بیماران حفظ شده است 

و یا در قشر کناری  6کنترل لیمبیک تنفس در غشا پونتین

قرار گرفته است. این مسیر تحت تأثیر تحریکات  7پونتیس

گیرد یمبیک و حملات صرعی قرار میقشر مغزی سیستم ل

(3). 

به  وجود نداشت که پژوهشیبه عمل آمده هیچ  مطالعاتدر 

به سیستم لیمبیک و  سکته مغزیبررسی صدمات ناشی از 

تأثیر آن بر تنفس بپردازد. با این حال حتی در صورت نبود 

صدمات آناتومیک و عملکردی به سیستم لیمبیک شکی در 

                                                           
5 Munschauer 

Pontine tegmentum6  
Lateral basis pontis7  
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اضطراب و  سکته مغزیآن نیست که یکی از عوارض اصلی 

باشد به طوریکه حدود یک سوم دیگر مشکلات روحی می

شوند به افسردگی دچار می سکته مغزیپس از  بیماران

سکته . این بدان معناست که ممکن است پس از (47)

، تنفس احساسی این بیماران نیز تا حدودی مغزی

 گردد.دستخوش تغییر 

سکته نقش فیزیوتراپی در اختلالات تنفسی مرتبط با 

 مغزی

 سکته مغزیموضوع اختلالات تنفسی در مورد بیماران 

ورد توجه نبوده است. این کم توجهی در تمام چندان م

موضوعات خصوصا در بحث درمان بارز است. همانطور که 

رفت متأسفانه مطالعات زیادی که به بررسی تأثیر انتظار می

سکته های فیزیوتراپی بر اختلالات تنفسی مرتبط با درمان

پرداخته باشد، در دسترس نیست. با این حال  مغزی

دهد مداخلات د انجام شده نشان میهای محدوپژوهش

فیزیوتراپی در اختلالات یاد شده در تمام بیماران مبتلا از 

شود. مطالعات مؤثر واقع می سکته مغزیجمله مبتلایان به 

نشان داده است که چاقی، مصرف الکل و دخانیات، تجمع 

خلط و کاهش استروژن در دوره یائسگی از مهمترین عوامل 

. همچنین (48)باشد می SDBجاد کمک کننده به ای

عفونت  OSAتر بیان شد علت اصلی ایجاد همانطور که پیش

بر این . (22, 19)باشد تنفسی و ضعف عضلات تنفسی می

،  SDB -OSAاساس مداخلات فیزیوتراپی در اختلالات 

CSA  شامل سه دسته کلی تخلیه خلط و  -و شین استوک

پاک کردن مجرای تنفسی، تمرین درمانی و الکتروتراپی 

 شود.می

  تخلیه خلط و پاک کردن مجاری تنفسی

تخلیه خلط احتمالا آشناترین برنامه درمانی برای 

که مستقیما ت. تجمع خلط علاوه بر اینها اسفیزیوتراپیست

تواند محیطی مساعد ، می(49)نقش دارد  SDBدر ایجاد 

گیری عفونت ایجاد کند. معمولا ها و شکلبرای رشد باکتری

های مختلفی از تکنیک برای پاک کردن مجاری تنفسی

شود. تخلیه وضعیتی با استفاده از نیروی جاذبه و استفاده می

ها برای تخلیه خلط حالت دادن به بیمار یکی از بهترین روش

صورت نبود احتیاط خاص و تحمل بیمار از  بیماران است. در

توان استفاده کرد. استفاده از های تخلیه خلط میتمام حالت

و لرزاندن قفسه سینه  2، تکان دادن1زدنهای ضربه تکنیک

برای تمام نواحی ریه  3همراه با حرکات فعال پیوسته تنفس

 .(50)باشد نیز مهم می

تواند به بیماران آموزش داده تکنیک تنفس مقاومتی نیز می

تواند موجب شود. استفاده از یک مقاومت در بازدم می

تسهیل ورود خلط به تراشه شود تا با سرفه از آن خارج شود. 

بار در روز انجام شود.  3-2ها بهتر است این دسته تکنیک

یی فوقانی های هواهمچنین به منظور جلوگیری از انسداد راه

ها اطمینان پیدا کرد باید از خروج کامل خلط از این راه

(50). 

  تمرین درمانی

به دو دسته تمرینات  SDBتمرین درمانی در اختلالات 

های شود. میزان اتساع راهموضعی و عمومی دسته بندی می

هوایی فوقانی به تعادل نیروی بین انقباض عضلات دمی و 

و  SDB. در (51)های هوایی فوقانی بستگی دارد عضلات راه

                                                           
1 Percussion 

2 Shaking 

3 Active cycle of breathing technique 
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های هوایی فوقانی کندی پاسخ راه OSAبه طور مشخص 

های هوایی فوقانی هعصبی عضلانی عضلات برای اتساع را

ها در هنگام این راه 1ن عضلاتاو یا از دست رفتن تو (52)

. در تمرین (51)شود ها میخواب، موجب بسته شدن آن

های هوایی رمانی موضعی سعی در تقویت عضلات راهد

شود. مطالعات اومتی میفوقانی با استفاده از روش تنفس مق

اند که این سبک تمرینات علاوه بر افزایش قدرت نشان داده

و استقامت عضلات یاد شده مستقلا نیز قادر به کاهش 

مستقل،  احتمالا تأثیر مثبت. (53)باشد می SDBشدت 

و همچنین افزایش  (50) مربوط به تسهیل خروج خلط

 .(53)باشد ظرفیت تنفسی و اشباع بهتر ریوی می

تمرین درمانی عمومی یا تمرینات هوازی نیز موجب بهبود 

SDB مطالعات مختلف نتایج متفاوتی را (55, 54)شوند می .

اند. این نتایج از گزارش کردهSDB أثیر تمرین درمانی بر از ت

مستقل تا تأثیر  (56, 54)به دلیل کاهش چاقی  SDBبهبود 

. ، متفاوت استSDB (48 ,49 ,57 ,58)تمرینات بر 

اند که ورزش موجب همچنین برخی مطالعات نشان داده

. در (49)ندارد  CSAشود اما تأثیری بر می OSAبهبود 

اند دقیقا برعکس را گزارش کرده مقابل مطالعاتی نیز نتایج

این تناقضات بدست آوردن یک مکانیسم اثر  .(54, 49)

کاهش چاقی همچنان  کند. با این حالمشخص را سخت می

شود. ترین دلایل در نظر گرفته میبه عنوان یکی از اصلی

تواند سبب کاهش تجمع خلط در حلق همچنین ورزش می

، بهبود (58)های هوایی ن عضلات راها، افزایش تو(49)

، تعادل سمپاتیک بدن و تعدیل ترشح (59)حالات روحی 

                                                           
1  Muscle tone 

 SDBکه همگی موجب کاهش شدت  (57)شود  2سیتوکین

گردند. از طرفی در بیمارانی که دچار نارسایی قلبی نیز می

ه قلبی و کاهش ادم در هستند ورزش قادر به افزایش برون د

مؤثر است  OSAشود که در کاهش های هوایی فوقانی میراه

. به هرحال موضوع مشخص این است که تمرینات (49)

 باشند.می SDBعمومی به خوبی قادر به بهبود 

 روتراپیالکت

 OSAهای فیزیوتراپی که منحصرا در بهبود از دیگر روش

. (60, 51)باشد استفاده از تحریکات الکتریکی است مؤثر می

درمانگران معمولا از دو روش تحریک الکتریکی عضلات در 

هنگام هشیاری و عدم هشیاری که اهداف متفاوتی نیز دارد 

کنند. هدف از تحریکات الکتریکی در هنگام استفاده می

های هوایی فوقانی برای عملکرد هشیاری آموزش عضلات راه

مناسب حین خواب است. طرفداران این درمان مدعی 

که تحریک عصبی عضلانی در هنگام هشیاری  هستند

های هوایی موجب افزایش قدرت و بهبود عملکرد عضلات راه

شود. قبلا مشاهده شده است که فوقانی حین خواب می

ضعف عضلانی ناشی از صدمه و یا بیماری با استفاده از 

. همچنین در (61)تحریکات الکتریکی قابل درمان است 

افراد سالم تحریکات الکتریک قادر به فعال کردن واحدهای 

. (62)شوند حرکتی است که به طور ارادی سخت فعال می

بر این اساس از تحریکات طولانی مدت با شدت کم برای 

. نتایج یکی از دو (52)استفاده شده است  OSAبهبود 

اند حاکی از ای که به بررسی این درمان پرداختهمطالعه

اما مطالعه دیگر نشان  (52)کاهش شدت آپنه شبانه دارد 

                                                           
 2 Cytokine 
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داد که تحریک الکتریکی در هنگام هشیاری تنها قادر به 

 .(62)باشد بهبود خروپف می

تحریکات الکتریکی در هنگام عدم هشیاری با هدف افزایش 

های ستفاده از تکانههای هوایی فوقانی با ان عضلات راهاتو

شود تا موجب اتساع این مسیرها عصبی مصنوعی انجام می

شود. تحریکات عصبی عضلانی عضلات زبانی معمولا با 

استفاده از الکترودهای سطحی در نواحی پوست ناحیه 

فوقانی گردن، موکوس زیرزبانی، موکوس ریشه زبان و کام 

هم خوردن شود. این تحریکات اغلب موجب بنرم انجام می

های گاه به گاه گردد. این از خواب پریدنخواب بیمار نیز می

خود موجب فعالیت عضلات حنجره و به تبع آن باز شدن 

یک در این . علاوه بر تحر(60)شود های هوایی فوقانی میراه

ای زیر توان با استفاده از تحریک پوستی ناحیهنواحی می

را تحریک  2ای زبانیتری عضله چانهبه طور دقیق 1ایچانه

کرد. این روش نشان داده است که به خوبی قادر به کاهش 

تعداد آپنه و طول دوره آپنه و همچنین افزایش سطح 

. البته تحریک (51)اکسیژن خون شریانی بیماران است 

های تحریک ای زبانی با کاشت ایمپلنتمستقیم عضله چانه

 (60)کننده در مسیر عصب زیر زبانی به خوبی میسر است 

ا در ولی به دلیل نیاز به جراحی استفاده از آن خصوص

 باشد.محدود می سکته مغزیمبتلایان به 

ای که به درمان های خود به هیچ مطالعهما در بررسی

توانبخشی تنفس رفتاری پرداخته باشد برنخوردیم. در مورد 

تنفس احساسی نیز تنها یک مطالعه مرتبط در دسترس بود. 

بر این دسته  سکته مغزیای بر اثر گرچه هیچ مطالعه

                                                           
1 Submental region 

2 Genioglossus muscle 

و همکارانش مارشال  ته است اما در مطالعهتنفسی نپرداخ

نشان دادند که با استفاده از تنفس با یک سوراخ بینی که 

-از گروه تمرینات تنفسی یوگا است می 3یک نوع پارانایاما

توان موجب بهبود اضطراب، عملکرد سیستم اتونوم و حتی 

شد. در این  سکته مغزیتوانایی گفتاری در مبتلایان به 

هنوز مکانیسم اثرش مشخص نیست فرد باید به تمرین که 

صورت ارادی از یک سوراخ عمل دم و از سوراخ دیگر عمل 

. مطالعات پیشین نشان داده بودند (63)بازدم را انجام دهد 

 EMGتواند موجب تغییر در بزرگی موج که این تمرین می

های نیمکره مغز شود و این نشان دهنده توانایی در ارزیابی

اثر گذاری این تمرین بر بهبود حافظه فضایی، مهارت حل 

 .(64)مسئله و احساسات روانی است 

 گیرینتیجه

در این گفتار ما سعی در معرفی اختلالات تنفسی ناشی از 

های ها بر این ضایعه و همچنین روشو اثر آن سکته مغزی

فیزیوتراپی مؤثر بر این اختلالات تنفسی داشتیم. همانطور 

اختلالات شود، نقش که از مطالب یادشده برداشت می

به طور کل مهجور و مغفول  سکته مغزیتنفسی در بیماران 

مانده است. این کم توجهی در بحث فیزیوتراپی این بیماران 

های عمیق باشد. پر واضح است که شکافبارزتر نیز می

تحقیقاتی در تمام مباحث یاد شده همچنان باقی است. امید 

شدن  است تحقیقات بیشتر در این زمینه موجب روشن

های و راه سکته مغزیهای مختلف تنفس در بیماران جنبه

درمان آن خصوصا در حیطه فیزیوتراپی گردد.

                                                           
3 Paranayama 
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A B S T R A C T   Review Article 

Introduction 

Stroke is a common neurological disease that can have a negative effect on all 

parts of the body. The respiratory system is one of the parts of the body that 

may be damaged by stroke. The respiratory disorders caused by stroke can 

occur in all three sections of the breath; including metabolic respiration, 

behavioral respiration and emotional respiration. Disorder in each of these 

sections cause many problems in patients. The metabolic respiration disorder 

called sleep disordered breathing (SDB) is the most dangerous of these 

diseases. SDB, which is a risk factor for stroke, may occur due to damage to 

the central nervous system or inefficiency of the muscular system. Also 

several other diseases may cause SDB. Unfortunately there is insufficient 

study about these respiratory disorders and treatment of them. The lack of 

evidence can be seen in rehabilitation and physical treatment of SDB. 

However, available limited studies show that physical therapy can improve 

breathing pattern and respiratory disorders in patient with stroke. 
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