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 چکيده

است. تاثيرات  انل اصلی معلوليت کودکيدلا ی ازفلج مغزی يک

های توانبخشی در ) با برنامهBRTترکيب درمان بيورزونانس (

. اندداده شدهنشان  ،دو بيمار در اين پژوهش درمان فلج مغزی

پيشرفت حرکتی صورت گرفت. ما ميزان بر اساس  اثربخشی ارزيابی

های درمان بيورزونانس و برنامهبا ترکيب دريافتيم که 

تری در درمان فلج مغزی بدست توانبخشی، نتايج بهتر و محسوس

 د. نآيمی

 

 مقدمه 

عضلانی در کودکان است. اين -ترين مشکل عصبیفلج مغزی متداول

يک ضايعه غيرپيشرونده در مغز است که منجر به  شامل ،بيماری

) اين بيماری Roots, 1997شود  (ت غيرعادی بدن میحالا حرکات و

دوره جنينی، در هنگام زايمان و طی در  رد کهدلايل مختلفی دا

 ).Maurer, 2002شوند (پس از زايمان ايجاد می
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يک  در اثربدن است که  یفلج مغزی يک اختلال حرکتی و حالت

شود. ضايعه يا جراحت غير پيشرونده در مغز نابالغ ايجاد می

تغيير در  همچونبيماری شامل يک طيف ناهمگن از علايم بالينی 

های نوزادی های تاندونی شديد، رفلکس، رفلکس٣ایماهيچه وستون

های عصبی عموما الگوهای شود. ناهنجاریهای حالتی میو واکنش

های بازر فلج کنند که به عنوان مشخصهیرا توليد م یمشخص تیحرک

 ).Matthews and Wilson, 1999شوند (مغزی در نظر گرفته می

 اپيدميولوژی

نوزاد در هر  ٣-٢اما در حدود  ،متفاوت هستندجود موآمارهای 

نوزاد  ١٠٠٠هر  از ۵෨٢ حدودشوند. میدچار اين مشکل  تولد ١٠٠٠

گزارش شده است تا نيمی از اين  و رونداز ميان میماهگی  ١٢ تا

جان خود را از  Pharoah and Cooke, 1997)( سالگی ٧کودکان تا سن 

 دهند.دست می

اثربخشی ترکيب درمان ميزان دادن  نشانرو  پيشهدف مطالعه 

 فلج مغزی است. درمان توانبخشی برای  هایبرنامه بابيورزونانس 

  علمی مربوطهمروری بر متون 

 اتيولوژی

ديدگی نورون حرکتی اول است هميشه آسيب ،اصلی اين مشکلدليل 

)Maurer, 2002.( 

اين  د کهوشفلج مغزی در اثر ضايعه کورتکس حرکتی مغز ايجاد می

سال  ۵و يا در عرض  زايمان، در زمان در طول بارداری ضايعه

                                                           
 انقباض انگريب یاچهيماه تونوس. استراحت حالت در چهيماه قوام و یسفت زانيم  ٣

  .است یاسکلت چهيماه در یعيطب یسفت اي ماندهيباق



 مختلفی يل). دلاDabeny, et al., 1997شود (اول پس از تولد ايجاد می

وجود دارند که شامل هيپوکسی مغزی  ايجاد اين ضايعه برای

های ژنتيکی (کمبود اکسيژن)، خونريزی مغزی، عفونت يا سندروم

)Dabeny, et al., 1997( برای ابتلا بيشتری  احتمال ،دوقلوها شوند.می

فلج مغزی در  ابتلا به بالای احتمالاين . دارندفلج مغزی  به

ماندگی رشد درون سن بارداری و عقب بااحتمالا  ،کودکاناين 

 ).Grether, et al., 1992( استرحمی مرتبط 

 بندیدسته

 ٤نمايد (مونوپلژیهايی که درگير میفلج مغزی بر اساس اندام

[ضعف يک طرف بدن يا قسمتی  ٥یلژپ[فلج يک پا يا يک دست]، همی

[فلج  ٧پلژی[فلج دو سويه] و کوادری ٦پلژیاز آن]، دی

اختلالات عصبی (اسپاسم، هيپوتونيک،  نوعچهاراندام]) و 

نظمی و ضعف پريشی]، آتاکسی [بی[حرکت ٨تونيک، آتِتوزديس

بندی دستهنمايد، که ايجاد می ای] يا ترکيبی از اينها)ماهيچه

 تولد علايم بالينی معمولا بر اساس سن بارداری در زمان .شودمی

ای های زمينه، توزيع ضايعات و بيمارینوزاد ، سن واقعینوزاد

)Mutch et al., 1992( د بود.موجود، متفاوت خواه 

 تصوير بالينی

 علايم بالينی فلج مغزی:

يا بلعيدن، عدم علاقه  يدنمشکلات غذادهی، عدم تونايی مک .١

 آهسته. خوردن غذابه غذا خوردن يا 

                                                           
4 monoplegia 
5 hemiplegia 
6 diplegia 
7 quadriplegia 
8 athetotic 



ماندن در زمان  حرکتبیناهنجاری زل زدن، عدم موفقيت در  .٢

 و لبخند زدن با تاخير. خوردن غذا

 به شکل کاهش يا افزايش تونوس. ی،های تونوسناهنجاری .٣

پذيری، اضطراب، عدم علاقه به تحريک–های رفتاری ناهنجاری .۴

 اصوات، علايم ديداری و اختلالات خواب.

توانايی دراز کشيدن، عدم تقارن پيوسته  و رشد ديررس وضعی .۵

 بالاتنه. یهای تعادلسر و واکنش

 افزايش عدم تقارن حرکات يا تونوس. .۶

 رشد حرکتی ديررس. .٧

 اختلالات عصبی مرتبط در فلج مغزی:

 مشکلات بينايی .١

 ماندگی ذهنیعقب .٢

 اختلالات ارتباطی .٣

فاژی در فلج مغزی ممکن است (دشواری بلع): ديس ٩فاژیديس .۴

خود دريافت ناکافی آب و کالری بيانجامد که به نوبهبه 

کالری و مشکلات مرتبط با آنها منجر و به سوتغذيه پروتئين 

 خواهد شد.

 جاری شدن آب دهان .۵

 ارزيابی

در طی اولين سال زندگی کودکان  ارزيابی واقعی و درست درمان

 ) .Aebi, 1976مبتلا به فلج مغزی دشوار است (

دار دستگاه عصبی مرکزی و رشد کودک بدون شک بالغ شدن ادامه

 Patrik et)  (2001نظر قرار گيرندای مدبايد در ارزيابی هر نتيجه
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al.,.  ارزيابی کودکان مبتلا به فلج مغزی عموما شامل موارد زير

 شود:می

 . ارزيابی پزشکی١

 ارزيابی جسمی. ٢

 :شودمی ردامو ارزيابی جسمی خود شامل اين

 ارزيابی تونوس وضعیالف. 

 ب. آزمودن رفلکس

 اسکلتی–ارزيابی عضلانی  پ.

 های سازگاری و حرکات دقيقمهارتد. 

 

های : بسياری از پزشکان بالينی از تستهای غربالگریآزمون

غربالگری رسمی برای تشخيص مشکلات رفتاری يا رشدی استفاده 

 ١٠آزمون غربالگری تکاملی دنور ،ترين تستکنند. متداولمی

)DDST١٩٧٣( ١١) است. اين آزمون توسط فرکانبورگ و دوودز (

ای برای غربالگری رشد تاخيری طراحی شده است و در سطح گسترده

به شکل ويژه  DDSTآيتم موجود در  صد و پنجشود. بکار گرفته می

های تکاملی که از قبل وجود داشتند برای از ميان آزمونو 

اند. اين آزمون رشد و سادگی استفاده و تفسير انتخاب شده

 دهد:مورد ارزيابی قرار می زمينهتکامل را در سه 

اجتماعی: توانايی کودک برای کنارآمدن با مردم و -شخصی .١

 از خود. تمراقب

استفاده سازگاری حرکات دقيق: توانايی کودک برای ديدن و  .٢

 ها برای برداشتن اشيا و نقاشی کشيدن.از دست
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زبان: توانايی کودک برای شنيدن، پيروی از دستورات و  .٣

 صحبت کردن.

حرکات اصلی: توانايی کودک برای نشستن، راه رفتن و  .۴

 سال است. ۶ماه تا  ١پريدن. سن مورد نظر 

 

 درمان

ر فلج د ايجاد شده با در نظر داشتن اين حقيقت که آسيب مغزی

 آسيب مغزی، گونه بهبودی در شرايطره نيست، قابل اصلاح ،مغزی

نامحتمل  ،دهدرخ میدر نتيجه بلوغ و حرکات جبرانی آنچه بجز 

 ).Bower, 1993رسد (مینظر به

های متداول ارتوپدی و فيزيوتراپی (معمولا بر علاوه بر جراحی

های ها در سالانواع درمان، در کشور مصر) ١٢اساس تکنيک بوباث

)، تزريقات Patrick, 1996ای (اند؛ جراحی چند مرحلهاخير طراحی شده

بری) (ريشه ١٣)، ريتوزومی ,1999Corryدرون عضلانی بوتولينوم (

)، تزريق درون نخاعی SDR) (Vaughan, et al., 1998انتخابی پشتی (

) و  ,1998Butler)، آموزش هدفمند ( ,1996Albright( ١٤باکلوفن

 .) ,1992Butlerپيشرفته ( ١٥ارتوزهای

نقش درمان فيزيکی در تعريف ناتوانی، ارزيابی عملکرد، انجام 

رتوز آگرفتگی/سازی کمک حرکتی/گچهای بيومکانيکی و فراهمتحليل

 ).Flett, 2003است ( مهمبرای موفقيت مداخلات پزشکی و جراحی 

                                                           
12 Bobath techniques 

١٣rhizotomySelective dorsal  :نخاع در نيآفرمشکل اعصاب یهاشهير دنيبر  
14 baclofen 
15 orthoses 



نقشی اساسی در ارزيابی، تعيين  ،ایهای فيزيکی و حرفهتراپيست

کنند. هدف و مديريت بيماران دچار اسپاسم عضلانی ايفا می

تمرينات کششی برای جلوگيری از انقباضات موضعی و حفظ دامنه 

حرکتی اهميت دارند. درمانگرها بايد برای بيماران دچار 

شده فراهم آورند های تمرينی کششی منظم و شخصیاسپاسم برنامه

)Satkunam, 2003.( 

ريزی عصبی پايه یتکامل درماناساس درمان فيزيکی بصورت عمده بر

اساس درک تکامل يک بر ،شده است. تئوری درمان تکاملی عصبی

تکامل برخی  اختلال دردليل يافتن شده است و  تدوينکودک طبيعی 

احتمالا به پژوهشگران در جستجو برای يافتن  ،از کودکان

. کردخواهد  کمکهايی برای کمک به اين دست از کودکان راه

های تکاملی ريشه ،کنندبسياری از مشکلاتی که کودکان تجربه می

داشته و عموما به عنوان تاثيرات تاخير در تکامل در نظر 

کند، بنابراين تکامل طبيعی را کنترل می ،شوند. مغزگرفته می

خ دهد، اين احتمال اگر تاخير تکاملی در هر بخشی از بدن ر

 اين که باشدمغز رخ داده در وجود دارد که اين تاخير تکاملی 

اين تاخير تکاملی  است. )N.D.D.( ١٦به معنای تاخير تکاملی عصبی

شود. باعث تاخير تکاملی حرکتی، هوشی يا احساسی می ،عصبی

شمار بوده و از مشکلات پيامدهای اين تاخير تکاملی عصبی، بی

شتن و محاسبات تا تعادل، هماهنگی حرکات، تمرکز، خواندن و نو

اين . ما برگيرنددر برمیدقت، مشکلات حافظه يا احساسی را 

ا برای حل اين مشکل و سپس برای حل تدباوريم که بايد اب

 د.نصورت پذير اعمالی پيامدهای آن
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فيزيوتراپيست و کارل  ١٧، برتا بوباث١٩٨٠-١٩۶٠در بريتانيا در

نشناس، در زمينه جراحات مغزی کودکان پژوهش ارو-عصب ١٨بوباث

شد که مشکل اصلی می موضوعکردند. تئوری بوباث شامل اين می

های نوزادی کمبود بازدارندگی رفلکس ،کودکان دچار فلج مغزی

د نکنهای نوزادی به تونوس عضلانی ناهنجار کمک میاست: رفلکس

که اگر  دانيممیيا حتی ممکن است دليل انجام آنها باشند. ما 

[مربوط به حالت های وضعی های نوزادی حاضر باشند، واکنشرفلکس

دو اين  ،توانند بصورت کامل تکامل يابند. بنابرايننمیبدن] 

های تونوسی نوزادی تمرکز ابتدا بر بازدارندگی رفلکس پژوهشگر

و بعد بر تسهيل تکامل – ه مشکلايجاد کنند کردند: دليل

 وضعی تمرکز کردند تا به تونوس نرمال برسند.های واکنش

 های ويژه کنترلی،هدف رويکرد بوباث اين است که از راه تکنيک

تجربه الگوهای حرکتی هماهنگ را به کودکان مبتلا به فلج  امکان

های مغزی بدهد. تکنيک بوباث معمولا حول محور استفاده از تکنيک

نجار، تسهيل حرکات رکتی ناهحها بازدارندگی تونوس و الگوی

هيپوتونوس  هدر مورد مبتلايان ب هاتر و احتمالا تحريک آنطبيعی

 ).Bobath, 1981گردد (ای میيا عدم فعاليت ماهيچه

بلکه پويا  ،مفهوم بوباث يک متد يا تکنيک محدودکننده نيست

بلکه همچنان در حال تغيير  ،است؛ سخت و بدون انعطاف نبوده

که هر شخص با يک شود شامل اين موضوع میاست. مفهوم بوباث 

. ,Bobath) (1981 پتانسيل بهبودی عملکردی را دارد ،ضايعه عصبی

تواند به شکل زير خلاصه شود: راهی برای مشاهده، مفهوم می اين

همچنين شامل  ،عمل به وظايف. اين موضوع و تفسير ،تحليل

زی کمک در سا، فراهموظيفهبيمار برای انجام ارزيابی پتانسيل 
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توانند با اندکی کمک توسط هايی که میآن دست از فعاليت مورد

استقلال دست يافتن به  احتمالايجاد شخص انجام شوند و بنابراين 

 ).Bobath, 1981شود (می ) نيزدر مواردی ممکن(برای آن شخص 

درمان بوباث برای کودکانی که دچار تمامی انواع فلج مغزی 

بدون در نظر گرفتن مشکلات مربوطه يا سن  ؛مفيد است ،هستند

اين کودکان  کنترلآنها. تشخيص اوليه و درمان برای مديريت و 

بصورت شخصی توسط تيم کاری ابتدا ضروری است. مشکلات هر کودک 

کنند. يک برنامه درمانی را طراحی می و آنها سپسشود ارزيابی می

های در حال تغيير نياز ،کند که درمانارزيابی پيوسته تضمين می

 ).Bobath, 1981کودک را تامين خواهند کرد (

ثبات کافی برای ايستادن از معمولا  ،)CPکودک دچار فلج مغزی (

مختل شده است و  اوبه دليل آنکه کنترل وضعی  ،برخوردار نيست

). کنترل وضعی Greiner et al., 1993( دارد های ناهنجارتونوس ماهيچه

فظ تعادل ثابت و پويای حالت بدن تعريف به عنوان توانايی ح

های وضعی ايستا و پويا به ). هر دو کنترلSellers, 1988شود (می

 – Shumway)شوند های حرکتی مهم و لازم تعريف میعنوان توانايی

cook & 

Woollocott 1995).) در تعادل ايستا، پايه حمايتی .BOS بصورت (

کند. از ) حرکت میCOM( ايستا باقی مانده و تنها مرکز جرم

کنند حرکت می COMو   BOMسويی ديگر، در تعادل پويا هر دو

)Woollocott & Tang, 1997 .( 

ثبات وضعی به عنوان توانايی حفظ يا کنترل مرکز جرم نسبت به 

پايه حمايتی جهت پيشگيری از افتادن و تکميل حرکت دلخواه 

). تعادل در ايستادن در بسياری از Horak, 1987شود (تعريف می



 ,Horakشود (مواقع به عنوان نشانگر کنترل وضعی استفاده می

1997.( 

جاذبه زمين های ضدما بايد مکانيسم ،برای تکامل کنترل وضعی

هايی که به حمايت از وزن بدن در برابر جاذبه کمک يا مکانيسم

 کنند را بدست بياوريم.

هايی از از داريم که تثبيت وضعی بخشبرای توسعه "ثبات" ما ني

ای کمربند شانه ،از جمله سر يا بالاتنه، لگن ،بدن را صورت دهيم

به عبارت ديگر تثبيت  ؛فک پايين، گلو و زبان ،و کمربند لگنی

 کل بدن.

، "تعادل "کنترل وضعی پويا" تمرينات همچنين ما نياز داريم که

آنها  .صورت دهيمرا نيز  ضمن حرکت" و يا "جابجايی وزن"

نيازمند هماهنگ کردن بالاتنه با ساير نقاط بدن هستند تا يک 

"تمرينات تعادلی" بتواند در عين حال که شخص حالت يا حرکت 

  .تعادلی بدن را حفظ کند انجام گيرد

واکنش به افتادن يا جلوگيری از افتادن بايد در بيماران فلج 

ها در نواع واکنشها شامل امغزی توسعه يابد. اين واکنش

. شوندمیکنند های حرکتی که از افتادن يک شخص جلوگيری میاندام

به  برای مثال بازوها ممکن است با الگوهای حرکتی پيچيده

ها بيرون پرتاب شوند تا از افتادن يک شخص به سمت جلو، کناره

توانند در طی برنامه ها میيا عقب پيشگيری کنند. اين واکنش

 ).Levitt, 1982تکاملی تحريک شوند (آموزش 

تکنيک ديگری که بصورت متداول در درمان فلج مغزی بکار گرفته 

 ): ,1982Levittاست (رويکرد حسی) ( ١٩شود رويکرد روتمی
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ای بود. او اين يک درمانگر فيزيکی و حرفه ٢٠مارگارت روت

سازی، تسهيل و بازدارندگی اختياری رويکرد را به عنوان "فعال

 ای از راه رفلکس" تعريف کرد.غيراختياری فعاليت ماهيچه يا

 های اصلی رويکرد روت به شرح زير هستند:ويژگی

زدن، برس کشيدن (لمسی) های تحريک جلدی به شکل ضربهتکنيک .١

سرمادهی، گرمادهی (دما) برای افزايش بازدارندگی متقابل –

اعمال ميان عضلات موافق و مخالف [يک حرکت خاص] و تحريک 

 حياتی مانند تنفس، مکيدن، بلعيدن و غيره.

های مانند رفلکس ،شوندها در درمان بکار گرفته میرفلکس .٢

دهليزی، الگوهای -تونيک لابيرنتی، رفلکس تونيک گردنی

 شينی.نعقب

ها و ساختارهای خاص، فشار دستی ای، تاندونکشش ماهيچه .٣

تسهيل يا سازی، های استخوانی جهت فعالروی برجستگی

 بازداری پاسخ حرکتی از راه حس عمقی.

ماهيچه کوتاه در کند که يک آرامش متقابل او پيشنهاد می .۴

 ،پذيردصورت می مخالف آن شده زمانی که فعاليت ماهيچه

 دارد.  وجود

 هامواد و روش

همراه يک برنامه توانبخشی به ،دو مورد متفاوت دارای فلج مغزی

 BICOM 2000درمان بيورزونانس با استفاده از دستگاه  ،مناسب

ساخت شرکت رگومد آلمان را دريافت کردند. هدف ما ايجاد يک 

 برنامه توانبخشی خاص مناسب هر شخص بود.

 ١مورد 
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ساله، دچار فلج مغزی با دلايل ناشناخته.  ١١، ٢١محمد تارک

بوده و اثر شد که بیهای فيزيکی میدرمان او تنها شامل درمان

اسپاسم عضلانی او در طی زمان افزايش يافته و او کاملا از 

جامعه پيرامونی خود جدا افتاده بود. او در رختخواب افتاده 

 وو هيچگونه حرکت يا واکنشی نداشت. او از اسپاسم شديد 

های بالايی و پايينی رنج بسيار شديد اندام یهاناهنجاريی

به هم دهاباسن چسبيده بودنو مفاصل بويژه خمديدگی ؛ بردمی

)، فقدان کنترل ATN( ٢٢مانند يک قيچی. تونيک غيرقرينه گردن

تعادلی بالاتنه، عدم توانايی ارتباط برقرار کردن و فقدان هر 

 .نيز وجود داشتند گونه حرکت فعالانه

های موجود در دستگاه پروتکل درمانی شامل ترکيبی از برنامه

های لينک با استفاده از آمپول-راسهای آزمايش کبيکام و تکنيک

 شد.عنصری می ۵

 بيکام  در های موجودبرنامه

  910 شدگی اسکاربلوکه

  ATP 846 ATPتحريک 

  710 ,802 دريافت اکسيژن

متابوليسم 

 وساز)(سوخت

530  

فعالسازی بخش راست 

 مغز

571, 125  
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  572 فعالسازی بخش چپ مغز

  402 ,839 تحريک سلولی

آلرژی با دلايل 

 ناشناخته

984  

 970 زدايیسم

 

او دچار صرع نبود و تست ژئوپاتيک او نيز منفی بود (برنامه 

٧٠٠( 

 عنصری.۵های جز مجموعه آزمون آمپول

 هايی که تست آنها مثبت بود:آمپول

 بودند که هر دو  ٢٤و توبرکولينوم ٢٣ينومئسمياسمای او لو

 .درمان شدند ١٩٧ای و برنامه های پايهبا آمپول

 (سل) واکسن ب.ث.ژ 

 ای آلرژی او های پايهآلرژی شير و گندم، هر دو با آمپول

 درمان شدند. ٩٩٧و برنامه 

 درمان چاکراهای آزموده شده 

 های زيرمجموعه سيستم عصبیتمامی آمپول 

 مزمن های هيپوفيز، تيروئيد و تيموس، سويهغده 

 های کنترل مرکزی، زيرا تست کاتاليستKP1& 7  سيستم عصبی

 مرکزی مثبت شد.

 يانگ آزموده شده-های ييندرمان آمپول 
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 های مفصلی با نتايج ای با آمپولدرمان مرحله حاد ماهيچه

 خوب برای اسپاسم مرکزی

ها و ها، مياسما، آلرژیشدگیپروتکل درمانی با درمان بلوکه

 BICOMهای موجود دستگاه برنامه ازچاکراها آغاز شد. سپس ما 

 کرديم.  استفادههای زيرمجموعه بصورت گردشی و آمپول 2000

ماه بصورت هر هفته بود  ٨زمان مورد نياز برای درمان اين پسر 

 های فرکانس منفی شدند.تمامی تستاين دوره درمانی و پس از 

ای فيزيکی را ههای بسيار حرفاو همچنين دو بار در هفته درمان

ر بر اساس تکنيک بوباث و تکنيک روت کرد که بيشتنيز دريافت می

 بودند.

 نتايج

حمايت پشتی بنشيند و پاهايش  با توانستپس از چهار ماه، او می

. بعدها مشاهده شد را خم کند و کاهش خمديدگی ناهنجار آرنج

 او توانست اين حالت نشستن را برای چندين دقيقه حفظ کند.

. او کنترل ديده شد ماه، کاهش خمديدگی ناهنجار زانوپس از شش

روی صندلی دارای پشتی  ستتوانآورد. او می سر خود را بدست

 د.ادهای شنيداری و ديداری پاسخ میبنشيند. او به محرک

روی يک توپ بنشيند و تعادل خود  ستتوانپس از هشت ماه او می

. او سر ردکهای خود حمايت میرا حفظ کند در حالی که از ران

د و توانايی حفظ تعادل در حال حرکت دادن ادخود را تکان می

 .بودتوپ را بدست آورده 

د و با چرخاندن سر خود به دنبال منبع اداو به موسيقی پاسخ می

 . شتگموسيقی می



با افزايش هوش، او قادر به شناختن والدين خود شد. او توانست 

کند های خود را بر تن میتفسير کند که زمانی که مادر او لباس

کرد. همچنين او قصد خروج را دارد و به همين خاطر گريه می

خواندند را بشناسد و توانست کودکانی که در تلويزيون سرود می

کرد تا با گريه کردن درخواست خود برای ديدن آنها را مطرح می

 . دهندوالدينش او را روبروی تلويزيون قرار 

ه از جهان اطراف خود در رختخواب دراز او قبلا بصورت ناآگا

کشيده بود، اما اکنون او روبروی تلويزيون نشسته و از 

 برد. سرودخوانی کودکان لذت می

 

 پس از هشت ماه

  

 ١مورد 

   ٢مورد 

ساله، اهل عربستان سعودی، مبتلا به فلج مغزی به  ٢، ٢٥حلا فهد

دليل ايجاد کيستی بزرگ در مغز در طی بارداری. او بصورت 
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حمله صرعی بزرگ و تقريبا هر چند دقيقه  ٩تا  ٧روزانه از 

برد. او دچار اسپاسم شديد با کوچک رنج می لهحم ۵از يکبار 

او در . بود های بالايی و پايينیهای شديد اندامناهنجاری

و از  های دمر يا خوابيده هيچ کنترلی روی سر خود نداشتحالت

و  فقدان کنترل تعادلی بالاتنه، فقدان هرگونه حرکات فعالانه

 .بردنيز رنج می برقراری ارتباط ضعيف

 ؛او هيچ ثبات وضعی سری نداشت ،براساس ارزيابی تکامل حرکتی

دراز کشيدن قادر  بدين معنا که او در زمان دمر خوابيدن يا

 هایرفلکستوانست بغلتد. او به بلند کردن سر خود نبود. او نمی

نشينی کششی و واکنش نوزادی نخاعی داشت که شامل رفلکس عقب

 که با راه رفتن تداخل داشتند.  ندشدحمايتی مثبت می

های موجود پروتکل درمان با رزونانس شامل ترکيبی از برنامه

 عنصری بودند. ۵های پولو آم BICOM 2000در 

 های موجود در بيکامبرنامه

  910 شدگی اسکاربلوکه

  529 صرع

  535 برتری جانبی

  841 سروتونين

  710 ,802 مصرف اکسيژن

  402 ,839 تحريک سلولی

  423 ,911 پرخاشگری

  125 ,571 تحرک سمت چپ مغز



  572 تحريک سمت راست مغز

  600 ميزان روی

  522 شنيدن مزمناختلال 

TW 271 TW 

  230 تضعيف مريدين سيستم عصبی 

صرع که پس از يک سال همچنان 

 مثبت باقی مانده است

529  

 

 عنصری ۵های مجموعه آزمايش آمپول

 هايی که تست آنها مثبت بودند:آمپول

 ای آلرژی و ميسامای او لوئسينوم بوده و با آمپول پايه

 درمان شد.١٩٧برنامه 

 های ژئوپاتيک آزموده شدهدرمان استرس 

 های فلج اطفالب. ث.ژ و واکسن 

 درمان  ٩٩٧ای آلرژی و برنامه آلرژی شير که با آمپول پايه

 .شد

 درمان چاکراهای آزموده شده 

 های زيرمجموعه سيستم عصبیتمامی آمپول 

 های مزمنهای بافت پيوندی، سويهتمامی آمپول 

 سويه مزمنهای هيپوفيز و تيموس، غده 

 يانگ-های ييندرمان آمپول 

  های مفصلام حاد از ماهيچه با آمپولگدرمان 



ها، مياسما، ژئوپاتی و شدگیپروتکل درمانی با درمان بلوکه

های های موجود و آمپولها شروع شد و سپس بين برنامهآلرژی

 ای در گردش بود.زيرمجموعه

شت. او برای سه برای يک سال تحت درمان قرار دا بچهاين دختر

های درمانی در آنجا برنامه وماه به کشور خود بازگردانده شد 

فيزيکی دريافت کرد که باعث شدند عادت گريه و اسپاسم او بدتر 

 شوند. سه ماه طول کشيد که ما او را به نقطه قبلی بازگردانيم.

های بوباث و روت چهار درمان فيزيکی او بصورت عمده شامل تکنيک

 شدند.هفته میبار در 

 نتايج

او تثبيت وضعی  ،هفته، براساس ارزيابی تکامل عصبی ١۶پس از 

به اين معنا که او در زمان دراز  ؛خوبی برای سر پيدا کرد

توانست سر خود را بلند کند و با استفاده از بازو کشيدن می

های گره های خود و مشتبعدها حتی با دست ؛از خود حمايت کند

سر خود را به هر دو سو  وضعيت او قادر بود کهکرده. در اين 

توانست بصورت مستقل بغلتد. در صورتی که کمر حرکت دهد و می

توانست تعادل خود را در هنگام نشستن حفظ می ،شدمیاو حمايت 

 .دکن
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هفته او کنترل وضعی خوبی از سر خود در حالت خوابيدن  ٢۴پس از 

اين حالت او سعی در بلند کردن سر  رمعنا که دداشت به اين 

 رود.بتوانست راه خود داشت. همچنين او با کمک می

او کنترل بهتری روی سر خود پيدا کرد. زمانی که او در حالت 

توانست او می رفتگيک توپ زير چانه او قرار میو د يخوابدمر می

 سر خود را بلند نمايد.



 یتعادل حرکات و ستنشیم توپ یرو کمک با او ،هفته ۴۴ از پس

 خود بدن از و داستيایم واريد گوشه در او. دادیم انجام را

 .درکیم تيحما

های نوزادی رفلکس ،های اصلاحگر حرکاتبا تکامل يافتن واکنش

 کاهش يافتند.

توانست دستورهای ساده را درک کند و با بوس فرستادن، او می

بلند  ،پاها در زمان ايستادنغلتيدن در تخت خواب، صاف کردن 

 غيره به دستورهای زبانی پاسخ دهد.  کردن سر و

 

 بحث

است  بيان کرده ٢٦جوزنهانس-دکتر اليزابت شرويتزهمانگونه که 

)RTI  در فلوريدا،  المللی بيورزونانس، کنگره بين٢٠٠١ ،٢۵جلد

ای وجود دارند که باعث ) اختلالات آلرژيک پنهان شده٢٢-١٨ اتصفح

کرد که آلرژی  عنوانشوند. او همچنين بروز علايم گوناگونی می

غذايی بيماريی با هزاران چهره بالينی است. او به اين نکته 

های ماندگی رشد و نمو ممکن است در اثر آلرژیاشاره کرد که عقب

غذايی صورت پذيرد. بنابراين درمان آلرژی با استفاده از 

 انس در اينگونه موارد ضروری است.بيورزون

 وجود آگهی ضعيفی دارند. فعاليت تشنج معمولا نشانگرها پيشتشنج

). بيورزونانس Hill and Volpe, 1994ای است (يک اختلال عصبی زمينه

گيرد فرض برای صرع در نظر میرا بصورت پيش ۵٢٩برنامه شماره 

 بخشد.ها را بهبود میو اينگونه تشنج
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ماده  درشيميايی -دلايل فلج مغزی با آسيب ميانجيگری عصبیساير 

هايی که باعث . يک فرضيه اين است که عفونتهستندسفيد مرتبط 

شوند منجر به رهاسازی ماهه سوم میدر شروع سه زودرس وضع حمل

د (مانند فاکتور نکروزدهنده تومور آلفا) نشومی يیهاسيتوکين

). بر Leviton, 1993د (نرسانيب میکه به ماده سفيد در حال نمو آس

برپايه مطالعات آزمايشگاهی جديد و  که اساس يک تئوری ديگر

، ريزی شده استپايه آزمايشات صورت گرفته روی حيوانات

های آزاد و ميانجيگران عصبی رها شده (مانند راديکال

). بنابراين  ,1993Okaشوند () باعث افزايش نکروز می٢٧گلوتامات

های واژگون ها به کمک آمپولدارد که اين عفونتضرورت 

 های آزاد حذف شوند.ها و راديکالها، انگلها، ويروسباکتری

يازده بيمار مبتلا به فلج مغزی که بصورت  MRIهای اسکندر 

آسيب ماده سفيد پيرامون بطنی  علايمزودرس بدنيا آمده بودند، 

سکميک مغز است. اي-دهنده آسيب هيپوکسیکه نشان داشتهوجود 

که فلج مبنی بر اينرو به افزايش  اجماعنتايج آنها از يک 

اند معمولا نتيجه بدنيا آمده زودمغزی در نوزادانی که 

زايمان مرتبط  زمانو کمتر به  بودهفاکتورهای پيش زايمانی 

اين ). از آنجايی که Truwit, et al., 1992کرد (پيشتيبانی می است

 نيز بوجود بيايدهای ژنتيکی به دليل سندروم دتوانمیمشکل 

(Dabeny et al., 1997) ، نقش بيورزونانس در اينجا با استفاده از

 .شودمشخص میای آلرژی های پايههای مياسما و آمپولآمپول

ت به يک نوزاد تک شانس بيشتری برای ابتلا به فلج بدوقلوها نس

غزی در آنها احتمالا مغزی دارند، افزايش شانس ابتلا به فلج م

 ,Gretherماندگی رشد درون رحمی مرتبط است (سن بارداری و عقب با
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et al., 1992 در اينجا نيز نقش بيورزونانس در استفاده در .(

های از قبل تنظيم شده برای چاکراها و استفاده از برنامه

مشخص  های سيستم عصبیهای چپ و راست مغز و آمپول تحريک بخش

 .شودمی

اکسيژن کافی  دسترسی بهجنين با  نمو مناسبمشخص شده است که 

به اختلالات ذخيره اکسيژن حساس  شدتمرتبط است. مغز جنين به 

است. جراحت مغزی ايسکميک مرتبط با کمبود اکسيژن در زمان 

زايمان، يک دليل متداول برای هيپوکسی مغزی است. با استفاده 

دگی اکسيد نيتريک يا تعديل از فاکتورهای رشد پپتيدی، بازدارن

. دادافزايش  را تحمل مغز توانفعاليت رسپتورهای گلوتامات می

نارسايی در گردش  و اختلالمحور بصورت عمده حول  ،هيپوکسی مغزی

). Valkounova, et al., 2001گردد (جفتی در نوزادان می-جنينیخون 

های موجود در دستگاه بيکام بنابراين با استفاده از برنامه

برای  710&802های برای تحريک سلولی و برنامه 402 &839مانند 

توان شرايط عصبی را بهبود می ،هابهبود مصرف اکسيژن توسط سلول

 بخشد.

تواند رخ دهد میجهش حذفی يک اند که همچنين مطالعات نشان داده

) اثر mtDNAميتوکندريايی ( DNA از 4977که بر جفت بازی 

هيپوکسی  به دليل ممکن است) و اين حذف mtDNA4977گذارد (می

زايمان يا فوق اشباع موقتی اکسيژن در طی مراقبت ويژه از 

های اکسيداسيون به آسيب mtDNAنوزادان جرقه زده شود، زيرا که 

و  402 & 839شماره  ATP)، برنامه Nadasi, et al., 2003حساس است (

، برای بيماران دچار 710، 802يژن شماره های مصرف اکسبرنامه

 فلج مغزی مفيد هستند. 

 



 گيرینتيجه

همراه هر درمان فيزيکی و برنامه درمان بيورزونانس به

 شود.توانبخشی در درمان فلج مغزی توصيه می

 

 پيشنهادات

درمان بيورزونانس از های بيشتری درباره استفاده ترکيبی پژوهش

و برنامه توانبخشی در درمان انواع مشکلات عصبی بايد صورت 

 پذيرند. 
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