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 شوند؟های غیرارادی میچرا عضلات دچار پرش یا انقباض

 چکیده

تواند از یک واکنش فیزیولوژیک ای شایع است که میپدیده (Muscle Fasciculation) پرش یا فاسیکولاسیون عضلانی

الکترولیتی و فیزیولوژیک، علل های عصبی، ای از اختلال عصبی پیشرفته متغیر باشد. این نوشتار با مرور مکانیسمموقت تا نشانه

دهد. تمرکز اصلی بر روی خیم و بیمارگون را توضیح میکند و تمایز بین فاسیکولاسیون خوششایع پرش عضله را بررسی می

 .سازندفعالیت خودبخودی واحدهای حرکتی در حالت استراحت و عواملی است که پتانسیل استراحت غشای سلولی را ناپایدار می

 

 مهمقد .1

شوند، نمایانگر دشارژهای الکتریکی شناخته می (Twitching) "پرش عضله"های غیرارادی عضلات، که عموماً با نام انقباض

های سریع، کوتاه و سطحی در زیر پوست صورت انقباضخودی فیبرهای عضلانی هستند. این پدیده اغلب بهناگهانی و خودبه

های فوقانی خصوص پلک(، یا نواحی کوچکی از اندامها )بههای تحتانی )ساق پا(، پلک چشمقابل مشاهده است و معمولاً در اندام

 .دهدرخ می

کننده باشد، اما در اکثریت قریب به اتفاق موارد، کند ممکن است نگراناگرچه این حالت برای فردی که آن را تجربه می

پذیری موقت سیستم عصبی محیطی یا مرکزی هستند. تحریک دارند و ناشی از (Benign) خیمخوشها ماهیت فاسیکولاسیون

 مکانیسم درک. شوندمی محسوب عضلانی–ها بخشی از تظاهرات یک بیماری پیشرونده عصبیتنها در موارد نادری، این انقباض

 .است عضلانی–ستلزم بررسی دقیق فیزیولوژی اتصال عصبیم هاپدیده این دقیق
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 عضلانی–پایه: کنترل عصبی فیزیولوژی .۲

های حرکتی شود که از قشر حرکتی مغز شروع شده و از طریق نورونکنترل حرکت ارادی از طریق یک مسیر پیچیده آغاز می

 .رسدبه عضلات اسکلتی می LMNs  یا Lower Motor Neurons تحتانی

 

  (Motor Unit) واحد حرکتی .۲.1

شود. به هر فیبر عضلانی توسط یک آکسون از یک نورون حرکتی کنترل می

کند، دهی میمجموعه یک نورون حرکتی و تمام فیبرهای عضلانی که عصب

شود. در حالت استراحت، نورون حرکتی با پتانسیل گفته می واحد حرکتی

 .مانددر غشای خود، خاموش باقی می( -70) حدود استراحت ثابت

 

 (Neuromuscular Junction)  عضلانی–اتصال عصبی .۲.۲

وارد  +Ca2 های کلسیمشوند و یونهای کلسیم وابسته به ولتاژ باز میرسد، کانالوقتی پتانسیل عمل به انتهای آکسون می

 .گرددمیبه شکاف سیناپسی  (ACh) کولیناستیلدهنده عصبی های حاوی انتقالشوند. این ورود باعث آزادسازی وزیکولمی

های سدیم وابسته شود، که منجر به باز شدن کانالهای نیکوتینی روی صفحه انتهایی عضله متصل میکولین به گیرندهاستیل

شود. اگر این دپلاریزاسیون ایجاد می (End-plate potential) به لیگاند شده و دپلاریزاسیون اولیه در صفحه انتهایی عضله

 .دهدبرسد، یک پتانسیل عمل در غشای فیبر عضلانی تولید شده و انقباض رخ می( -55) حدود به آستانه تحریک

 مکانیسم فاسیکولاسیون .۲.۳

خودی فعال شود. این طور خودبهدهد که یک واحد حرکتی بدون دریافت تحریک ارادی از مغز، بهفاسیکولاسیون زمانی رخ می

 :تحریک خودبخودی عمدتاً به دو دلیل اصلی است

A. پذیری نورون حرکتیافزایش تحریک :(Motor Neuron Excitability)  تغییر در پتانسیل استراحت نورون

 .گرددحرکتی باعث شلیک ناخواسته پتانسیل عمل می

B. کولین در های استیلکولین یا افزایش تعداد گیرندهافزایش غلظت استیل : افزایش حساسیت صفحه انتهایی عضله

 .دهدهای شیمیایی کوچک را افزایش میحساسیت عضله به محرک (Up-regulation) صفحه انتهایی عضله

تواند یک پتانسیل به عبارت دیگر، آستانه شلیک نورون حرکتی یا عضله کاهش یافته و کوچکترین نوسانات یونی یا شیمیایی می

 .عمل ناخواسته را آغاز کند
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 خیم(خوشعلل شایع پرش عضلانی )فاسیکولاسیون  .۳

زا هستند که موقتاً پتانسیل استراحت غشای سلولی را بیشتر موارد پرش عضلانی ناشی از عوامل محیطی، متابولیک یا استرس

 .دهندتغییر می

 (Overuse)  الف( خستگی یا فعالیت بیش از حد

شود. مکانیسم اصلی در اینجا عضلانی میمدت، به ویژه تمرینات مقاومتی سنگین، باعث خستگی فعالیت فیزیکی شدید و طولانی

 :به عدم تعادل الکترولیتی موقت و اسیدی شدن فضای خارج سلولی مرتبط است

پتاسیم دچار اختلال -های سدیمدر طول انقباضات مکرر، تبادل یونی از طریق پمپ  :تجمع پتاسیم خارج سلولی .1

غشای سلولی  دپلاریزاسیون جزئیشوند. این امر باعث در فضای خارج سلولی انباشته می های پتاسیمشود و یونمی

 .بردگردد، که آستانه تحریک را کاهش داده و احتمال شلیک خودبخودی را بالا میفیبر عضلانی می

 .های یونی تأثیر بگذاردتواند بر عملکرد کانالها میتجمع اسید لاکتیک و دیگر متابولیت  :هامتابولیت .۲

 ها و مواد معدنیالکترولیتب( کمبود 

نقش حیاتی در تنظیم پتانسیل غشاء و هدایت عصبی دارند. کمبود یا عدم تعادل  کلسیم و پتاسیم ،منیزیم مانند هاالکترولیت

 :دهدطور مستقیم آستانه تحریک را تحت تأثیر قرار میاین مواد به

a) منیزیم :(Magnesium {Mg)  های کلسیم در غشای سلول است. کمبود کانالمنیزیم یک مسدود کننده طبیعی

های پذیری نورونهای عصبی شده و تحریککولین از پایانهمنیزیم )هیپومنیزیمی( منجر به افزایش رهاسازی استیل

 .های عضلانی استترین علل گرفتگی و پرشدهد. این امر یکی از شایعحرکتی و صفحه انتهایی عضلات را افزایش می

b) کلسیم :(Calcium - {Ca}) ها حیاتی است. سطح کولین و هدایت سیگنالکلسیم در تنظیم آزادسازی استیل

پذیری عصبی شود، اگرچه علائم آن اغلب شامل تتانی و تواند باعث افزایش تحریکپایین کلسیم )هیپوکلسمی( می

 .های موضعیتر است تا فاسیکولاسیونهای گستردهاسپاسم

c) پتاسیم :(Potassium - {K}) تواند بر پتانسیل استراحت طور که ذکر شد، کمبود پتاسیم )هیپوکالمی( میهمان

 .غشا تأثیر بگذارد و هدایت عصبی را مختل کند

 هاج( استرس، اضطراب و محرک

 .کندفعالیت می آدرنالین و نورآدرنالینآمین مانند های کاتکولسیستم عصبی سمپاتیک )جنگ یا گریز( با ترشح هورمون

 های طور مستقیم بر فعالیت نورونشود که بهاضطراب مزمن باعث افزایش مداوم سطح آدرنالین می  :استرس روانی

 .دهدسازی سوق میحرکتی اثر گذاشته و آنها را به سمت فعال

 های آدنوزین( یا برخی داروهای مصرف بیش از حد کافئین )یک مهارکننده گیرنده : های دیگرکافئین و محرک

های پذیری سیستم عصبی مرکزی و محیطی را افزایش داده و منجر به افزایش ریتم شلیک نوروناحتقان، تحریکضد

 .شودحرکتی می
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 خوابی و خستگی سیستم عصبی مرکزید( بی

کند تا از تحریک خود را تقویت می (Inhibitory) های مهارکنندهسیستم عصبی مرکزی در طول خواب عمیق فعالیت

های حرکتی کند و نورونهای مهارکننده را تضعیف میخودبخودی جلوگیری شود. کمبود خواب یا خستگی شدید، این مکانیسم

سازد. این پدیده غالباً در لحظات ریلکسیشن عمیق، یعنی درست قبل از به خواب رفتن های ناخواسته میرا مستعد شلیک

 .شودهای هیپنیگ(، مشاهده می)هیپناگوژیک یا پرش

 هاهـ( داروها و کمبود ویتامین

 :کولین را مختل کنندتوانند تعادل یونی یا آزادسازی استیلبرخی مواد شیمیایی می

 خصوصبه برخی داروهای ضدافسردگی  :داروها  SSRI داروهای ضد تشنج )در دوزهای خاص(، یا داروهای بازدارنده ،

 .عالیت عضلانی شوندتوانند باعث افزایش فکولین میبازجذب استیل

 ویتامینکمبود شدید   :هاویتامین B12 صورت فاسیکولاسیون تواند منجر به نوروپاتی محیطی شود که خود را بهمی

طور غیرمستقیم بر تواند بهبا نقش آن در تنظیم جذب کلسیم، می D ویتامیننشان دهد. همچنین کمبود 

 .پذیری عضلانی اثر بگذاردتحریک

 

 شناختی(بیمارگون )فاسیکولاسیون آسیبموارد  .4

خیم هستند، اما در صورت همراهی با ضعف عضلانی پیشرونده، تحلیل رفتن )آتروفی( یا ها خوشاگرچه بیشتر فاسیکولاسیون

 .های حرکتی تحتانی باشنددهنده آسیب به نورونها، ممکن است نشانتغییر در رفلکس

  (Motor Neuron Disease - MND) بیماری نورون حرکتی .4.1

های حرکتی فوقانی )در های حرکتی تحتانی )در شاخ قدامی نخاع( یا نورونها با تخریب پیشرونده نوروناین گروه از بیماری

 .شوندقشر مغز( مشخص می

 

 

 

 

 

 

  

  
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 اسکلروز جانبی آمیوتروفیک :(ALS) در ALS تخریب ،

از بین رفتن کنترل عصبی های حرکتی تحتانی منجر به نورون

کند تا با شود. در مراحل اولیه، سیستم عصبی تلاش میعضله می

مانده، ضعف را جبران کند. این فعال کردن واحدهای حرکتی باقی

های پذیری و فاسیکولاسیونتلاش منجر به افزایش شدید تحریک

شود که با آتروفی و ضعف گسترده، متناوب و اغلب دردناک می

 .ضلانی همراه استشدید ع

 

 (Spinal Muscular Atrophy - SMA)  آتروفی عضلانی نخاعی .4.۲

SMA  روند. فاسیکولاسیون ممکن طور پیشرونده از بین میهای حرکتی تحتانی بهاختلال ژنتیکی است که در آن نورون یک

 .( مشاهده شود، اما نکته کلیدی، وجود ضعف پیشرونده است۳تر )مانند نوع های خفیفاست در مراحل اولیه یا در فرم

 

  (Peripheral Neuropathy) نوروپاتی محیطی .4.۳

طور دیده بههای آسیبتواند باعث شود که آکسونآسیب به اعصاب محیطی ناشی از دیابت، کمبود ویتامین، یا عوامل سمی می

های موضعی یا عمومی گردند. در این حالت، فاسیکولاسیون معمولاً همراه با علائم حسی نامنظم دشارژ شوند و منجر به پرش

 .شوداهده میسوزن شدن( مشحسی یا سوزن)مانند بی

 

 

 Benign Fasciculation) خیمسندرم فاسیکولاسیون خوش .4.4

Syndrome - BFS)  

رود که این یک تشخیص بالینی است که برای افرادی به کار می

گونه ضعف یا آتروفی های مکرر، منتشر و بدون هیچفاسیکولاسیون

خستگی  معمولاً با استرس، مصرف کافئین یا BFS .ای دارندپیشرونده

 .مرتبط است و نیازی به درمان خاص ندارد
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 سلولی سطح در مولکولی–مکانیسم عصبی .5

 .شوددر سطح مولکولی، فاسیکولاسیون به ناپایداری پتانسیل غشای سلول عصبی یا سلول عضلانی مربوط می

 های یونی در نورون حرکتینقش کانال .5.1

و  سدیم و پتاسیمبرای های نشتیکند که توسط کانالغشایی خود را حفظ می نورون حرکتی در حالت استراحت، پتانسیل

 :شود. فاسیکولاسیون اغلب نتیجه تغییر در نفوذپذیری غشا استهای یونی تنظیم میهمچنین پمپ

A. باعث تواند پذیری ناشی از کمبود منیزیم یا تحریک سمپاتیک میهرگونه تحریک : افزایش جریان سدیم خارج از کنترل

باعث دپلاریزاسیون موضعی و  سدیم های سدیم حساس به ولتاژ شود. این جریان ورودیباز شدن خودبخودی کانال

 .گرددصورت فاسیکولاسیون ظاهر میشود که بهتولید یک پتانسیل عمل می

B. تانسیل استراحت دارند. های پتاسیم نقش مهمی در بازگرداندن سلول به پکانال : کاهش جریان پتاسیم بازشونده با ولتاژ

تواند باعث می که نقش اساسی در مهارپذیری دارند KCNQ/Kv7 هایویژه کانالبه هااختلال در عملکرد این کانال

 .پذیر باقی بماندشود که نورون حتی پس از یک پتانسیل عمل، مدت زمان بیشتری در حالت تحریک

 (EMG)  ارزیابی الکترومیوگرافی .5.۲

 EMG خیم از پاتولوژیک است. درابزاری کلیدی برای افتراق فاسیکولاسیون خوش  EMGعنوان یک ، فاسیکولاسیون به

 .شودپتانسیل الکتریکی ثبت می

 های کوتاه، کم دامنه و با فرکانس پایین از یک یا دو واحد صورت پتانسیلمعمولاً به : خیمفاسیکولاسیون خوش

 .اهیت تصادفی دارندشود که محرکتی منفرد ثبت می

 مانند فاسیکولاسیون پاتولوژیک  :ALS اغلب با افزایش فرکانس، دامنه بالاتر )به دلیل جبران واحدهای حرکتی از

که دشارژ فیبرهای عضلانی منزوی و دچار  (Fibrillation Potentials) های فیبریلاسیونموجدست رفته( و 

 .دنرواسیون هستند، همراه است
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 شناختیخیم و آسیبتمایز بین فاسیکولاسیون خوش .۶

ها( بر شناختی آن )مانند بیماری نورون حرکتی یا برخی نوروپاتیخیم و انواع آسیبتشخیص تفاوت بین فاسیکولاسیون خوش

یا اگر هم باشد خیم معمولاً ضعف وجود ندارد های خوششود. در فاسیکولاسیونهای بالینی و سابقه بیمار انجام میاساس نشانه

شود. آتروفی عضلانی گیری دیده میشناختی ضعف عضلانی پیشرونده و قابل اندازهبسیار گذراست، در حالی که در انواع آسیب

ای، مشاهده ویژه به صورت خوشهشناختی معمولاً آتروفی، بهخیم وجود ندارد، اما در موارد آسیبدر فاسیکولاسیون خوش

 شود.می

دهند. در یا به صورت پراکنده و متناوب رخ می مثلاً در پلک یا ساق خیم بیشتر موضعیهای خوش، فاسیکولاسیوناز نظر توزیع

شوند. ترند و همزمان با ضعف در نواحی مختلف دیده میهای عصبی معمولاً گستردههای ناشی از بیماریمقابل، فاسیکولاسیون

ها علائم حسی همراه با فاسیکولاسیون حسی هستند، اما در نوروپاتیبدون گزگز یا بیخیم معمولاً از نظر علائم حسی، موارد خوش

 شود.دیده می

تر، شناختی تکرارها مداومگاه و کوتاه است، ولی در حالت آسیببهخیم پراکنده، گاهاز نظر ریتم و تکرار، فاسیکولاسیون خوش

خیم، اند؛ در فاسیکولاسیون خوشد. عوامل برانگیزاننده نیز متفاوتشدیدتر و گاهی همراه با درد یا فعالیت عضلانی هستن

شناختی علت اصلی تخریب عصبی پیشرونده است. در خستگی، کافئین و استرس نقش دارند، در حالی که در موارد آسیب

منه طبیعی است، اما در خیم، فعالیت واحدهای حرکتی با داهای الکترومیوگرافی نیز متفاوت است: در حالت خوشنهایت، یافته

 شود.های پردامنه مشاهده میهای پاتولوژیک مانند موج فیبریلاسیون و پتانسیلشناختی فعالیتحالت آسیب

 

 پیشگیری و مدیریت .7

 .خیم، هدف اصلی اصلاح سبک زندگی استای بستگی دارد. در موارد خوشمدیریت فاسیکولاسیون کاملاً به علت زمینه

 عوامل محیطی و متابولیکمدیریت  .7.1

I. ( و کلسیم. در صورت یجات)از طریق سبزیجات برگ سبز، مغز اطمینان از دریافت کافی منیزیم  :هاتنظیم الکترولیت

 .درمانی تحت نظر پزشک ضروری استشک به کمبود شدید، مکمل

II. های یل عملکرد پمپمصرف آب کافی برای حفظ حجم مایعات داخل و خارج سلولی و تسه : هیدراتاسیون مناسب

 .یونی حیاتی است

III. ویژه عصرهاقطع کامل یا کاهش شدید مصرف کافئین، نیکوتین و الکل، به  :هاکاهش محرک. 

IV. ساعت خواب با کیفیت برای بازسازی سیستم  9تا  7سازی، یوگا و تضمین تمرینات آرام : مدیریت استرس و خواب

 .عصبی بسیار مهم است

 بدنیمدیریت فعالیت  .7.۲

تمرینی باید اصلاح شود. ریکاوری مناسب پس از تمرینات مقاومتی، شامل کشش ملایم و زمان کافی برای ترمیم فیبرهای بیش

 .تواند از خستگی و عدم تعادل یونی موقت جلوگیری کندعضلانی، می
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 رویکرد پزشکی .7.۳

ها یا مشکلات بلع/تنفس( عصبی دیگر )مانند تغییر در رفلکسها مزمن شده، با ضعف همراه باشند یا با علائم اگر فاسیکولاسیون

 .تداخل داشته باشند، باید فوراً توسط متخصص مغز و اعصاب ارزیابی شوند

 خصوص منیزیم و کلسیم( و ویتامینها )بهبررسی سطح تیروئید، الکترولیت  :های خونآزمایش  B12. 

 الکترومیوگرافی (EMG) و نوار عصب و عضله :(NCS) های حرکتی و تمایز بین برای ارزیابی سلامت نورون

 .خیمدنرواسیون پاتولوژیک و فعالیت خوش

 

 گیرینتیجه .۸

پذیری گذرای واحدهای حرکتی دارد. این حالت اغلب پرش یا فاسیکولاسیون عضلانی یک پدیده رایج است که ریشه در تحریک

ویژه منیزیم( است. درک ها )بهآبی یا عدم تعادل موقت الکترولیتکم یک پاسخ فیزیولوژیک به عواملی چون استرس، خستگی،

 غیاب در. است سلولی غشای دپلاریزاسیون آستانه کاهش از ناشی پدیده این که دهدمی نشان مولکولی–های عصبیمکانیسم

نورون حرکتی، درمان شامل تغییرات در سبک زندگی است. تنها در صورت تداوم یا ضعف پیشرونده، آتروفی یا سایر علائم دیس

 .های تخصصی برای رد کردن اختلالات عصبی پیشرونده خواهد بودهمراهی با علائم جدی، نیاز به بررسی

 

 گردآورندهمعرفی 

رسمی صعودهای و مدرس مربی  ،شناسی و حرکات اصلاحی رضا صفی خانی کارشناس علوم ورزشی و کارشناس ارشد آسیب

 باکس.های یوتیوب و کستورزشی و سازنده کانال ورزشی گایتون هال در پلتفرم

 

https://www.youtube.com/@Guytonhall 

https://castbox.fm/vc/5686111 

https://t.me/guytonhallchannel 

@Reza_safikhanii 

 

 

 

وجه جایگزین تشخیص، معاینه یا مشاوره هیچو به میباشدافزایش آگاهی  جهت صرفااین مقاله توجه : 

 .حضوری با پزشک متخصص نیست. برای مشکلات پزشکی حتما به متخصص مراجعه کنید
 

 

https://www.youtube.com/@Guytonhall
https://castbox.fm/vc/5686111
https://t.me/guytonhallchannel
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