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At the heart of every medicine is the active pharmaceutical ingredient (API). Dimethyl Fumarate, the 
active pharmaceutical ingredient of Zadiva®, is manufactured by Dr.Reddy’s Laboratories, a 
multinational pharmaceutical company with a wide range of products.
Dr. Reddy’s Laboratories is founded in 1984 and its manufacturing sites are located in USA, England, 
China, India, and Mexico. R & D labs are located in USA, England, Netherlands and India.
Dr. Reddy’s API products cater leading innovator and generic companies across the US, Europe, 
Latin America, Japan, Korea and other emerging markets.
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شركت پرشين استاندارد 

بيش از 20س��ال است كه طراحي محصولات بهداشتي ساختماني شامل وان، جكوزي، زير دوشي، دوردوشي، كابين سونا و پانل 

دوش را بر عهده دارد. محصولاتي كه راه هاي جديدي را براي اس��تفاده از آب، اين عنصر حياتي در زندگي انس��ان، نمايان مي سازد. 

پرشين استاندارد با داشتن نشان استاندارد ايران، استاندارد CE اروپا، گواهينامه مديريت كيفيت ISO 9001 از موسسه QMS ايتاليا، 

2 ت��ا 6 س��ال گارانتي و 25 س��ال خدمات پس از فروش خ��ود را به عنوان برندي متفاوت، قابل اعتماد و قاب��ل رقابت با بهترين‌هاي اروپا 

معرفي كرده است. 

جكوزي هاي پرش��ين اس��تاندارد شامل آپش��ن هاي به روز اروپا مي باشد. كه نمونه اي از اين آپشن ها، آپشن حمام شير است كه 

س��اخت ش��ركت KOLLER اتريش مي باش��د و در اين شركت با همان كيفيت و اس��تاندارد اروپايي محصولات وان و جكوزي توليد مي 

گردد. 

آپش��ن حمام ش��ير تركيب معجزه وار اكس��يژن خالص با آب، جكوزي را تبديل به حمام شير )شيري رنگ شدن ( خواهد 

كرد. 

اثرات درماني اين آپشن بر روي پوست بي نظير بوده و با توجه به جذب سريع اكسيژن از طريق حباب هاي بسيار ريز توليد شده 

توس��ط پوس��ت و از بين رفتن سلول هاي مرده پوست و شروع سلول سازي جديد بر روي پوست موجب لطافت، پاكسازي پوست، كاهش 

چين و چروك ميشود. همچنين سبب كاهش سن پوستي بدن مي گردد. شايان ذكر است اين آپشن جزء به روزترين آپشن هاي جكوزي 

در دنيا بوده و قابل نصب بر روي همه محصولات وان و جكوزي شركت پرشين استاندارد مي باشد. 

اين آپش��ن به عنوان يك آپش��ن درماني و زيبايي پوس��تي قابل اس��تفاده تمامي افراد به خصوص پزش��كان محترم مي باشد و با توجه 

به مجاهدت پزش��كان در عرصه سلامت و بهداش��ت ملي وظيفه داريم جهت قدر داني از زحمات بي بديل پزشكان، جهت 

فروش محصولات با اين آپشن، نهايت مساعدت انجام مي پذيرد. 
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سر مقاله

دکتر سعید شاه‌بیگی
  مدیر مسئول گروه تازه‌های تندرستی

در سال 2013 برای نخستین بار، زمانی که کمپانی CALICO رو نمایی 
شد و شعار اصلی این کمپانی مبنی بر “ توقف پدیده حیاتی مرگ” مطرح 
ش��د، بس��یاری از افراد، این کمپانی و اهداف آن را به باد س��خره گرفتند. 
ام��ا زمان��ی که کمپانی گوگل، اعلام کرد که یک س��وم بودجه خود را به 
فعالیت‌های این کمپانی اختصاص می‌دهد، داستان شکل دیگری گرفت. 
 )Pay Pal( بالاخ��ص وقتی‌که افرادی از جمله پیترپل، بنیان گذار پی پل
و بیل مارس هم حضورش��ان را در این پروژه اعلام نمودند، بس��یاری به 
ذهنیت هالیوودی بودن این کمپانی خط بطلان کشیدند و به فعالیت‌های 
این گ��روه از جمله فعالیت‌های عمده روی س��لول‌های نامیرا )بنیادی( و 

روش‌های بازیافت یاخته‌های انسانی باور بیشتری نمودند! 
در لابلای تحقی��ق در زمینه‌های پژوهش‌های جدی��د، به افتتاح ابر 
پروژه دیگری در سیلیکون ولی )Silicon Valley( آمریکا در سال 2017 
می‌رس��یم که توسط کار آفرین معروف جهانی ایلان ماسک رونمایی شد.  
پروژه Neurolink با ش��عار اتصال نورون‌های مغزی به سیستم رایانه‌ای 
برای نخس��تین بار در س��طح دنیا مطرح و به صورت یک کمپانی دانش 
بنیان شروع به کار نمود. در سال 2020 با اختصاص بیش از 100 میلیون 
دلار گرانت پژوهش��ی به این پروژه و اس��تخدام تعداد زیادی از محققان 
حوزه نوروس��اینس، فعالیت‌های این گروه توس��عه و گسترش زیادی پیدا 
نمود و در س��ال 2021 علیرغم انتقاده��ا و ناباوری‌های زیادی که وجود 
داش��ت اولین محصول ارتباطی این کمپان��ی در فضاهای مجازی ویرال 
گردی��د. در طی این پروژه محققان توانس��ته بودند ارتباطی بین مغز یک 

میمون و یارانه برقرار نمایند. 
در همین اثنا در اواس��ط سال 2021، بحث توریسم فضایی در جهان 
غرب پررنگ‌تر ش��د و کار آفرینان معروف جهانی یکی بعد از دیگری در 

انج��ام این پروژه به کره ماه عزیمت نمودن��د. آخرین خبر از این نوع، به 
سفر جف بزوس، موسس و رییس کمپانی آمازون اختصاص یافت. ایشان 
در سخنرانی اش به پروژه بسیار بزرگ ساخت شهرک سلامت برای یک 
میلیون ش��هروند در کره ماه اشاره نمود. ابر پروژه‌ای که اگر هر کسی به 
جز جف بزوس مطرح می‌کرد به وی انگ توهم یا جنون زده می‌شد.. .. !

تمام این داس��تان‌های حکایت از این داش��ت که در دنیا هیچ آرزویی 
با عنوان نمی‌ش��ود، دیگر به بایگانی سپرده نخواهد شد و ارتباط تنگاتنگ 
تمام علوم از مهندسی تا پزشکی، از شیمی تا فیزیک، از هنر تا اقتصاد روز 

به روز بیشتر و بیشتر می‌شود. 
ام��ا در ای��ران، با گذش��ت بیش از یک س��ال که تقریبا بس��یاری از 
کش��ورهای توس��عه یافته، مردم ش��ان را بر علیه کرونا واکسینه نموده‌اند 
و میزان مرگ و میر ناش��ی از این ویروس به زیر چند دهم درصد رسیده 
است، ما در زمینه واکسینه کردن شهروندان مان موفق عمل ننموده ایم. 
بدون شک ما چه بپذیریم و چه نپذیریم، در عرصه جهانی مسابقه ساخت 
واکسن بومی )تازه اگر بپذیریم وجود این مسابقه را( حداقل گوی سبقت را 
از دست داده ایم و در عرصه مدیریت کلان نحوه توزیع و تزریق واکسن 

کرونا هم حرفی برای گفتن نداریم.  
هم��ه این موارد به این بر می‌گردد که ما در ایران حلقه اتصالی علوم 
مختلف و ارتباطات حوزه‌های تحقیقاتی آکادمیک و بخش‌های خصوصی 
را نتوانسته‌ایم درست مدیریت نماییم. بپذیریم زمانی که در کشور خودمان 
نتوانیم به خوبی از تمام افراد دانش��مند و محقق ش��اغل و غیر شاغل در 
بخش‌های دولتی، اس��تفاده نماییم، کارها بهتر از این به جلو س��وق داده 

نمی‌شود.   

به نام خداوند جان و خرد

   1

از ابر پروژه » توقف پدیده حیاتی مرگ« در کالیفرنیا تا ساخت واکسن کرونا در ایران!
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حافظه چیست؟
مفهوم حافظه برای ما، با به یادآوردن خاطرات گذش��ته، گره خورده اس��ت. 
از دیدگاه ش��ناختی، حافظه به توانمندی مغز در ذخیره، نگهداری و بازیابی 
اطلاعات گفته می‌شود. حافظه یکی از عملکردهای مهم و حیاتی مغز برای 
بقای انس��ان اس��ت و فرآیند نگه داری اطلاعات در مغز به دلایل تکاملی 
در طول زندگی بشر ش��کل گرفته است. به عنوان مثال بسیاری از تصمیم 
گیری‌های ما درآینده بر اس��اس تجربیات و یادگیری‌های گذش��ته صورت 
می‌گیرد. همینطور حافظه نقش اساسی در تکامل زبان، ارتباطات و"هویت" 
انس��ان دارد. به عبارت دیگر اگر نتوانیم خاطراتمان را در گذش��ته بر اساس 
تجربیاتمان به یاد بیاوریم در تعریف خود و آنچه که هستیم با مشکل روبرو 
خواهیم ش��د. بخش عظیمی از هویت و چیس��تی ما بر اس��اس خاطرات و 
تجربه‌های احساسی ما در گذش��ته تعریف می‌شود. بنابراین حافظه نه تنها 
یک فرآیند ضروری برای بقاست بلکه در تعریف چرایی و چیستی زندگی ما 

نیز نقش حیاتی را ایفا می‌کند. 
بر اس��اس تعریف علوم اعصاب شناختی، حافظه یک سیستم پردازشی 

در مغز اس��ت که اطلاعات را به صورت ضمنی1 و صریح2 پردازش می‌کند. 
این سیس��تم پردازشی از یک پردازشگر حسی، حافظه کوتاه مدت یا)حافظه 
کاری3( و حافظه بلند مدت تشکیل شده است. برای هرکدام از عملکردهای 
حافظه ش��بکه‌های نورونی4 مش��خصی ش��ناخته ش��ده اس��ت. نورون‌ها یا 
س��لول‌های عصب��ی اجزای س��ازنده مغز وسیس��تم عصبی ما هس��تند. به 
مجموعه ایی از نورون‌ها که در اثر ارتباط باهم و تشکیل پیوند‌های عصبی 
یک یا چند عملکرد ذهنی را پردازش می‌کنند ش��بکه نورونی گفته می‌شود. 
بنابراین جای تعجب نخواهد داش��ت اگر نتیجه گیری کنیم که ش��بکه‌های 

نورونی وسیعی در مغز درگیر پردازش اطلاعات حافظه ما هستند. 
پردازش�گر حس�ی حافظه، به جم��ع آوری و دریاف��ت اطلاعات 
حس��ی از محیط بیرونی بدن میپردازد. در واقع اطلاعات حس��ی به صورت 

1. Implicit
2. explicit
3.  Working memory
4.  Neural network

حافظه و اختلالات آن

چکیده
مفهوم حافظه برای ما، با به یادآوردن خاطرات گذش��ته، گره خورده اس��ت. از دیدگاه شناختی حافظه به توانمندی مغز در ذخیره، 
نگهداری و بازیابی اطلاعات گفته می‌ش��ود. حافظه یکی از عملکردهای مهم و حیاتی مغز برای بقای انس��ان است و فرآیند نگه 
داری اطلاعات در مغز به دلایل تکاملی در طول زندگی بش��ر ش��کل گرفته است. بخش عظیمی از هویت و چیستی ما بر اساس 
خاطرات و تجربه‌های احساس��ی ما در گذش��ته تعریف می‌شود. بنابراین حافظه نه تنها یک فرآیند ضروری برای بقاست بلکه در 
تعریف چرایی و چیس��تی زندگی ما نیز نقش حیاتی را ایفا می‌کند. اختلال حافظه که اصولا با فراموش��ی شناهته می‌شود، دلایل 
مختلفی مانند از جمله آسیب بافت مغز، دمانس، کمبود چالش‌های ذهنی تا استرس و انواع اختلالات روانی دارد. عوامل موثر در 
B، وراثت )انتقال ژن‌های 

1
بروز اختلالات حافظه شامل، افزایش سن، سو مصرف مواد، کمبود برخی از ویتامین‌ها مثل ویتامین 

موثر در بروز بیماری‌های آلزایمر یا هانتینگتون( و.. . می‌باش��د. در این مقاله به بررس��ی عملکرد حافظه و انواع اختلالات حافظه 
می‌پردازیم. 

کلمات کلیدی: حافظه، اختلالات حافظه، فراموشی
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محرک‌های فیزیکی و ش��یمیایی از طریق حواس بدن به پردازش��گرهای 
حس��ی می‌رس��ند. س��پس این اطلاعات تقویت و یکپارچه می‌شوند و بر 

اساس اهداف مجزا به قسمت‌های مختلف مغز انتقال داده می‌شود. 
حافظ�ه کاری، به عنوان سیس��تم رمزگردانی5 و بازیابی6 اطلاعات 
تعریف می‌ش��ود. یعنی در این سیستم هم اطلاعات جدید ذخیره می‌شوند 
و هم همزمان اطلاعات قبلی ذخیره ش��ده قابلیت بازیابی برای استفاده را 

دارند. به این سیستم حافظه کوتاه مدت نیز اطلاق می‌شود. 
در نهایت حافظ�ه بلند مدت، در اثر فرآیند مداوم ذخیره اطلاعات 
جدید و بازیابی اطلاعات قبلی و یکپارچه شدن آن‌ها باهم شکل می‌گیرد. 
ب��ه عن��وان مثال زمانی که ی��ک کودک در اثر تماس با ش��عله آتش 
دس��تش می‌س��وزد؛ اطلاعات حس��ی گرما در قالب مح��رک دمایی وارد 
سیس��تم پردازش حس��ی می‌ش��ود. این اطلاعات در حافظ��ه کوتاه مدت 
رمزگردانی می‌شود و با تجربیات قبلی کودک یکپارچه سازی می‌شود. در 
اثر مواجهه‌های مداوم کودک با ش��عله آتش در طول زمان؛ از جمله دیدن 
یا ش��نیدن راجع به آن، اطلاعات جدید در حافظ��ه رمزگردانی و دوباره با 
اطلاعات قبلی یکپارچه می‌ش��وند و در نهای��ت در قالب یک تجربه کلی 
در حافظه بلند مدت ثبت می‌ش��ود. بنابراین تکرار و گذر زمان در تشکیل 

حافظه بلند بسیار مهم هستند. 

اختلال حافظه چیست؟
گاها پیش آمده که به دنبال اس��م فرد خاصی باش��یم یا جای وس��یله ایی 
را فراموش کرده باش��یم اما هرچه تلاش میکنیم نمی توانیم چیزی را که 
فرام��وش کرده ایم ب��ه یاد بیاوریم. همینطور پیش آمده که با س��المندی 
مواجه ش��ویم که اتفاقات یک هفته گذش��ته را به خاط��ر نمی آورد. همه 
این موارد مثال هایی از ضعف عملکردی حافظه هس��تند اما به همه آنها 
اختلال حافظه نمی گوییم. به صورت کلی هرگونه ناتوانی مغز در ذخیره، 
نگ��ه داری و بازیابی اطلاعات را با این ش��رط ک��ه در زندگی روزانه فرد 
مش��کل ایجاد کند، اختلال حافظه می‌گوییم. آنچه که اهمیت دارد میزان 

5.  encoding
6.  Retrieval

عملکرد روزانه فرد است. گاهی مشکلات فراموشی در زندگی فرد به وجود 
می‌آید اما آنقدر ش��دید نیست که عملکرد او را مختل کند و تنها به سبب 
ضعیف بودن مهارت‌های ذهنی ایجاد ش��ده اس��ت. مهارت‌های شناختی 
ما همچون ماهیچه هایی هس��تند که هرچه بیش��تر از آن‌ها استفاده کنیم 
قوی تر خواهند بود و هرچه بیش��تر آن‌ها را فراموش کنیم تبل تر خواهند 
ش��د. بنابراین مهم است که برای شناسایی دقیق تر مشکل به متخصص 

ارزیابی‌های شناختی مراجعه کنیم و برای رفع آن کمک بخواهیم. 
اختلال حافظه دلایل مختلفی می‌تواند داش��ته باش��د از جمله آسیب 
بافت مغز، دمانس، کمبود چالش‌های ذهنی تا اس��ترس و انواع اختلالات 
روانی. آنچه که اهمیت دارد بررس��ی ریشه ایی علت و شدت مشکل است 
تا میزان تاثیر آن را در فعالیت‌های روزانه مش��خص کنیم. همینطور شرح 
حال جامع بیمار در پیش بینی و پاس��خ به این سوال که آیا این مسئله در 
آینده به مشکلی جدی تبدیل خواهد شد یا نه هم کمک شایانی می‌کند. 
در م��وارد ش��دید اختلالات حافظ��ه، افراد در ش��غل، ارتباطات و انجام 
مس��ئولیت‌ها دچار مشکل می‌شوند. گاها تغییراتی نیز در رفتار و ویژگی‌های 
ش��خصیتی و خلق و خو آن‌ها مشاهده می‌شود. همینطور برخی از اختلالات 
حافظه به صورت ناگهانی بروز پیدا می‌کنند و ش��روع برخی دیگر سال‌ها به 
طول می‌انجامد. بررسی و تشخیص نوع اختلال حافظه نیز بسیار مهم است. 

چه عواملی در بروز اختلالات حافظه نقش دارند؟
• افزایش سن	
• سو مصرف مواد	
• 	B1 کمبود برخی از ویتامین‌ها مثل ویتامین
• وراثت ) انتقال ژن‌های موثر در بروز بیماری‌های آلزایمر یا هانتینگتون(	
• بیماری‌های قلبی و عروقی	
• بیماری‌های عفونی یا متابولیک درمان نشده	
• تومورهای مغزی	
• کوچک شدن رگ‌های خون رسان به مغز. 	

اختلالات حافظه و انواع آن
همانطور که گفته شد به هرگونه ناتوانی مغز در ذخیره، نگه داری و بازیابی 



ن   
ت آ

لالا
خت

و ا
ظه 

حاف

      4                             

اطلاعات که منجر به س��ایر اختلالات شناختی از جمله یادآوری، استدلال، 
تصمیم گیری و برقراری ارتباط با س��ایرین اف��راد می‌گردد، اختلال حافظه 
گفته می‌شود. اغلب، شنیدن عنوان اختلال حافظه، برای ما واژه "فراموشی" 
را تداعی می‌کند در حالی که فراموشی تنها یکی از سه حالت کلی اختلالات 

حافظه در نظر گرفته می‌شود. 
افزایش حافظه، کاهش حافظه و تحریف حافظه سه نوع کلی 

از اختلالات حافظه در نظر گرفته می‌شوند. 

افزایش حافظه
در ای��ن اخت�الل برخی جزئیات ب��ی اهمیت یا موارد فراموش ش��ده بدون 
یادگیری مجدد، یادآوری می‌ش��وند. این مسئله اکثرا در برخی از اختلالات 
روانی از جمله وس��واس، کاتاتونیا و ش��خصیت پارانوئید دیده می‌شود. برای 
اینکه علایم ذکر ش��ده به عنوان اختلال حافظه شناخته شوند باید بیش از 
حد غیر عادی و روش��ن باشند و در زندگی روزانه فرد تاثیرات منفی بگذارد. 
بنابراین هرگونه به یادآوری جزئیات، اختلال حافظه محس��وب نمی ش��ود. 
ممکن اس��ت برخی از افراد به صورت ذاتی توانمندی بیش��تری در به خاطر 
س��پردن جزئیات رویدادها داشته باش��ند و برخی دیگر کمتر و این لزوما به 
دلیل وجود مش��کل یا اختلال نیس��ت بلکه زمانی اخت�الل افزایش حافظه 
نامیده می‌ش��ود که اغلب با یک اختلال روانی همراه باشد و از همه مهمتر 

در زندگی روزانه فرد اثر بگذارد. 

)Amnesia( فراموشی
فراموش��ی ب��ه معنای ناتوانی در یادآوری اطلاعاتی اس��ت ک��ه پیش‌تر در 
حافظه ذخیره ش��ده و قابل دسترس��ی بوده‌اند. همچنین ممکن اس��ت فرد 
دچ��ار ناتوانی در ثبت اطلاعات جدید ش��ود. فراموش ک��ردن اطلاعات به 
شکلی که روزانه برای هرفردی ممکن است پیش بیاید با اختلال فراموشی 
متفاوت اس��ت. در اختلال فراموش��ی مقدار قابل توجهی از اطلاعات مهم 
از دس��ترس خارج می‌ش��وند. این اطلاعات می‌تواند به اندازه اسامی افراد و 
تاریخ‌های مهم زندگی اهمیت داشته باشد. فراموشی نیز انواع مختلفی دارد 

ک��ه در ادام��ه ب��ه آنه��ا می‌پردازی��م: 

فراموشی پیش گستر7
در این نوع از فراموش��ی معمولا حافظه کوتاه مدت دچار آس��یب می‌ش��ود و 
ف��رد نمی تواند اطلاعات جدید مربوط به رویداده��ای اخیر را یادآوری کند. 
به عنوان مثال فرد قادر اس��ت خاطرات مربوط ب��ه دوران کودکی اش را به 
خوب��ی به یادآورد اما نمی تواند بگوید که دیروز چه اتفاقی افتاده اس��ت و یا 
چه کس��انی را دیده است. این اختلال فراموشی معمولا در اثر یک ضربه به 
مغز ایجاد می‌ش��ود و خاطرات قبل از ضربه برای فرد قابل یادآوری اس��ت. 
همچنین در مراحل اولیه دمانس و آلزایمر نیز این علایم قابل مشاهده است. 

فراموشی پس گستر8
 در این نوع از فراموش��ی بر عکس فراموش��ی پیش گس��تر، ف��رد توانایی 

7.  Anterograde amnesia
8.  Retrograde amnesia

ی��ادآوری وقای��ع اخیر و خاطرات جدی��د را دارد اما خاط��رات قدیمی تر یا 
قبل از ضربه را نمی تواند به خاطر بیاورد. به عبارت دیگر این افراد بیش��تر 
در زم��ان حال زندگی می‌کنن��د! در موارد نادری نیز ممکن اس��ت این دو 
اختلال فراموش��ی به ص��ورت همزمان بروز کند. مراحل ش��دید دمانس و 
آلزایمر و همینطور وسواس فکری- عملی از جمله بیماری هایی هستند که 

فراموش��ی پیش گس��تر و پس گس��تر قابلیت بروز همزمان را دارند. 

فراموشی کلی گذرا9
نوعی از فراموشی است که فرد به صورت موقت نمی تواند اطلاعات قبلی 
را به خاطر بیاورد. در موارد حاد نیز فرد قابلیت تش��کیل حافظه جدید را از 
دست می‌دهد. انسداد رگ‌های مغزی به صورت موقت یا تشنج‌های لحظه 

ایی در افراد س��المند و میانس��ال می‌تواند باعث بروز این اختلال ش��ود. 

فراموشی حادثه ای
نوعی از فراموشی است که در اثر ضربه شدید به سر ایجاد می‌شود و ممکن 
است با افت هوشیاری یا کما همراه باشد. این نوع فراموشی نیز موقتی است 

و طول دوره بهبودی آن بستگی به شدت ضربه وارده دارد. 

سندروم ورنیکه کورساکوف10
س��ندروم ورنیکه کورساکوف بیش��تر در افرادی که در اثر سو مصرف الکل 
دچار کمبود ویتامین ب1 می‌ش��وند، بروز پیدا می‌کند. این افراد اغلب هر دو 
نوع فراموشی پیش گستر و پس گستر را تجربه می‌کنند و علایم آنها گاها 
همراه با تحریف حافظه و یادآوری خاطرات غیر واقعی از زمان‌های نزدیک 

پیش و پس از مصرف الکل همراه می‌شود. 

یاد زدودگی تجزیه ایی11
ای��ن نوع از فراموش��ی اختلالی نادر اس��ت که معمولا به ص��ورت ناگهانی 
و ب��دون وجود علت جس��مانی ظاهر می‌ش��ود. در این ن��وع اختلال فرد در 
ی��ادآوری هویت و عناصر وابس��ته به آن نظیر مح��ل زندگی، نام، تصویر و 
رویدادهای مهم خویش دچار مش��کل می‌شود. این نوع از فراموشی معمولا 
در اث��ر حادثه ایی پیش می‌آید که ف��رد از نظر روانی توانایی مقابله با آن را 
نداش��ته اس��ت و به نوعی از آن فرار می‌کند. معمولا بعد از گذشت چند روز 
حافظه فرد بر می‌گردد اما سود آن برای فرد آن است که حادثه شروع کننده 
اختلال هرگز به طور دقیق یادآوری نخواهد شد و این به نفع سیستم روانی 

وی است. 

یاد زدودگی دوران کودکی12
این نوع از فراموش��ی که در اغلب ما دیده می‌ش��ود بدین صورت است که 
افراد معمولا خاطره ایی از سه تا پنج سال نخست زندگی خود ندارند و این 
تنها به دلیل رشد نایافته بودن نواحی مغزی مربوط به حافظه پیش می‌آید. 

9.  Transient global amnesia
10.  Wernicke-Korsakoff’s syndrome
11.  Repressed memory
12.  Infantile amnesia
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فراموشی تجزیه ایی13
این نوع فراموش��ی نیز اختلالی غیر معمول اس��ت که هیچ علت پزشکی 
ندارد و معمولا در اثر هیجانات ش��دید و ش��وک‌های روانی ایجاد می‌شود 

که پس از آن فرد دچار فراموشی پس گستر می‌شود. 

تحریف حافظه
این نوع از مس��ائل حافظه که تنها در ش��رایط خاصی ب��ه عنوان اختلال 
حافظه مطرح می‌ش��وند بدین صورت هس��تند که فرد خاطره‌ای را به یاد 
می‌آورد که اصلا در گذش��ته وجود نداش��ته اس��ت اما باور دارد که اتفاق 
افت��اده اس��ت. در این نوع از ی��ادآوری، یک خاطره با جزئی��ات آن به یاد 
آورده می‌شود. معمولا تحریف حافظه به علل روانی و بدون وجود مشکل 
پزش��کی بروز پیدا می‌کنند. لازم به ذکر اس��ت که تجرب��ه یکباره و گاها 
آن در افراد به عنوان اختلال محس��وب نمی ش��ود و شرط عنوان اختلال 
تنها زمانی اس��ت که خاطره‌های س��اختگی و تجربه نشده بخش اعظمی 
از خاطرات فرد را تش��کیل دهد. تحریف حافظه نیز معمولا به سه صورت 

آشناپنداری،  نا آشنا پنداری و کریپتومنزیا بروز می‌کند. 
 

آشناپنداری14
در این حالت فرد موقعیتی جدید را که قبلا تجربه نکرده است را تکراری 
می‌پندارد و احس��اس می‌کند که ش��رایط مذکور برایش بسیار آشناست و 
انگار که قبلا در آن موقعیت بوده اس��ت و رفتارها و حرف‌های خاص آن 

موقعیت را شنیده است. 

نا آشناپنداری15
در ای��ن نوع از تحریف حافظه، برعکس آش��ناپنداری، فرد موقعیتی را که 
قبلا تجربه کرده است نا آشنا می‌یابد. این حالت به عنوان تحریف حافظه 
در نظر گرفته می‌ش��ود و نه به عنوان کاهش حافظه. چرا که تفاوت آن با 
ناتوانی حافظه کوتاه مدت در این اس��ت که در ناآشناپنداری فرد در زمان 
حال در موقعیتی است که تنها برای چند لحظه تا چند دقیقه نمی تواند آن 
را شناسایی کند اما مشکلات حافظه کوتاه مدت در به یاد آوردن اطلاعات 
از گذش��ته ایی نزدیک است. نا آش��نا پنداری ممکن است بر اثر بروز یک 

شوک عصبی دیده شود. 

کریپتومنزیا16
در این نوع از تحریف حافظه، فرد توانایی یادآوری منبع اطلاعات بازیابی 
ش��ده را ندارد. یعنی فرد خاطره ایی ش��خصی را از کتاب یا فیلمی به یاد 
م��ی‌آورد اما نمی تواند نق��ل کند که آن خاطره را در کدام کتاب خوانده یا 

در کدام فیلم دیده است. 
به طور کلی بیش از 100 عارضه و بیماری ذکر ش��ده‌اند که با انواع 

13. 13Dissociative amnesia
14.  Deja vu
15.  Jamais vu
16.  Source amnesia

ناتوانی‌های ش��ناختی از جمله اختلال حافظه و استدلال و تصمیم گیری 
همراه هس��تند. در آینده سعی می‌کنیم به بیماری‌های اصلی بپردازیم که 

س��بب بروز انواع مش��کلات حافظه می‌ش��وند. 
نوعی از فراموش��ی است که در اثر ضربه شدید به سر ایجاد می‌شود 
و ممکن است با افت هوشیاری یا کما همراه باشد. این نوع فراموشی نیز 
موقتی اس��ت و طول دوره بهبودی آن بستگی به شدت ضربه وارده دارد. 

سندروم ورنیکه کورساکوف17
س��ندروم ورنیکه کورساکوف بیشتر در افرادی که در اثر سو مصرف الکل 
دچار کمبود ویتامین ب1 می‌ش��وند، بروز پیدا می‌کند. این افراد اغلب هر 
دو نوع فراموش��ی پیش گستر و پس گستر را تجربه می‌کنند و علایم آنها 
گاه��ا همراه با تحریف حافظه و یادآوری خاطرات غیر واقعی از زمان‌های 

نزدیک پیش و پس از مصرف الکل همراه می‌شود. 

یاد زدودگی تجزیه ایی18
این نوع از فراموش��ی اختلالی نادر اس��ت که معم��ولا به صورت ناگهانی 
و بدون وجود علت جس��مانی ظاهر می‌ش��ود. در این نوع اختلال فرد در 
یادآوری هویت و عناصر وابس��ته ب��ه آن نظیر محل زندگی، نام، تصویر و 
رویدادهای مهم خویش دچار مشکل می‌شود. این نوع از فراموشی معمولا 
در اث��ر حادثه ایی پیش می‌آید که فرد از نظر روانی توانایی مقابله با آن را 
نداشته است و به نوعی از آن فرار می‌کند. معمولا بعد از گذشت چند روز 
حافظه فرد بر می‌گردد اما س��ود آن برای فرد آن اس��ت که حادثه ش��روع 
کنن��ده اخت�الل هرگز به طور دقی��ق یادآوری نخواهد ش��د و این به نفع 

سیستم روانی وی است. 

healthline منبع: سایت

17.  Wernicke-Korsakoff’s syndrome
18.  Repressed memory
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سبک زندگی سالم: راه‌کاری جهت 
کاهش خطر ابتلا به آلزایمر

چکیده
با توجه به بالارفتن میانگین س��نی جوامع بش��ری در س��طح جهان و با توجه به افزایش غیر قابل توجیه نرخ ابتلای س��الانه به 
ش��ایع‌ترین نوع بیماری زوال عقل یعنی بیماری آلزایمر، شناس��ایی نقش عوامل زیس��ت محیطی و س��بک زندگی در کاهش یا 
افزایش خطر ابتلا به این بیماری ضرورت دارد. با این رویکرد هدف از نگارش مقاله حاضر آن بوده است که با نگاهی عمیق به 
مکانیس��م اثر گذاری عوامل زمینه، فعالیت‌های ش��غلی و مواجهه عمدی یا سهوی باسموم و آلاینده‌ها به تبیین اتیولوژی بیماری 
الزایم��ر پرداخته ش��ود و در ادامه راهکارهایی چهت پیش��گیری از ابتلا به به این بیماری با رویک��رد به تغذیه و ورزش و فعالیت 
اجتماعی و راهکارهای دیگر برای تقویت مهارت‌های شناختی ارائه شود. در نگارش این مقاله از جدیدترین منابع مجلات معتبر 
ایندکس ش��ده در پاب مد تا ماه جولای س��ال 2021 استفاده شده است. در بخش نخس��ت این مقاله به تعریف علمی بیماری و 
دسته بندی آن بر اساس مراحل پیشرفت پرداخته شده است سپس با اشاره به مهم‌ترین مکانیسم‌های سموم درروند افزایش خطر 
ابتلا به آلزایمر از جمله بالارفتن س��طح اس��ترس اکسیداتیو، تولید پلاک‌های آمیلوئیدی بالارفتن سطح نوروترانسمیتر گلوتامات، 
کاهش س��طح اس��تیل کولین در مغز، و ایجاد التهاب در بافت‌های عصبی، نگاهی کلی به راهکار‌های درمانی کلاس��یک و نوین 
صورت گرفته اس��ت. در توصیف اتیولوژی بیماری به یکایک فاکتور‌های خطر غیر قابل تغییر از جمله س��ن و جنس��یت و نژاد و 
اس��تعداد ژنتیکی  و یکایک فاکتورهای خطر قابل مدیریت ازجمله مواجهه‌های ش��غلی و غیر شغلی با فلزات سنگین، حلال‌های 
آلی، آلودگی هوا، میدان‌های الکترومغناطیس��ی و افت کش‌ها و ترکیبات روان گردان و بیماریهای زمینه‌ای از جمله بیماری‌های 
قلبی عروقی و دیابت و هیپرلیپیدمی پرداخته شده است و نهایتا در بخش پایانی این مقاله با 14 اقدام منطقی و قابل اجرا در جهت 
ارتقای سبک زندگی سالم براساس شواهد انسانی به صورت مشروح پرداخته شده است که توجه به آنها نه تنها در پیشگیری از 

بیماری موثر است بلکه در کاهش سرعت پیشرفت بیماری نیز نقش آفرین خواهد بود. 

کلمات کلیدی: زوال عقل، الزایمر، سبک زندگی، سپیده اربابی
مجله تازه‌های تندرستی، سال دهم، شماره 29 و 30، بهار و تابستان صفحه 17-6

www. tazeha. org

دکتر سپیده اربابی بیدگلی
داروساز و متخصص سم شناسی 

استاد دانشکده داروسازی دانشگاه علوم پزشکی تهران 
رئیس انجمن مواد جهش زای زیست محیطی ایران 
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مقدمه 
 کهولت در موجودات زنده روندی اس��ت پیچیده که عملکرد طبیعی بدن 
را دربس��تر زم��ان دچار افت جدی نموده و انس��ان‌ها را نی��ز با خطروقوع 
اختلالات پیش رونده سیس��تم عصبی از جمل��ه آلزایمر روبرو می‌کند. در 
بیماری آلزایمر کاهش عملکردهای ش��ناختی فرد س��ریع ت��ر از آنچه در 
یک فرایند پیری طبیعی قابل انتظار اس��ت رخ می‌دهد و بس��ته به شدت 
پیش��رفت بیماری حافظه، تفکر، تکلم وحتی رفتار‌های پایه فرد تحت تائیر 
قرار می‌گیرند. س��الانه بی��ش از 10 میلیون مورد جدی��د از بیماری زوال 
عقل در دنیا تش��خیص داده می‌ش��ود که بیش از نیمی از آنها به بیماری 
آلزایم��ر مبتلا هس��تند و این افزایش نرخ ابتلا به ای��ن بیماری نمی تواند 
بی ارتیاط با افزایش مواجهه بش��ر امروزی با سموم و الاینده‌های زیست 
محیطی باش��د، عواملی که با افزایش سطح استرس اکسیداتیو، با افزایش 
س��طح گلوتامات، باکاهش سطح استیل کولین در مغز، با ایجاد التهاب در 
سیس��تم عصبی و یا با مکانیسم‌های ناشناخته دیگر روند پیشرفت بیماری 
را تس��ریع می‌کنند.  لذا با روند حاضر پیش بینی می‌ش��ود در سال 2050 
میلادی در هر 33 ثانیه یک مورد جدید از بیمار آلزایمر شناس��ایی ش��ود. 
با این توصیف روی آوردن به س��بک زندگی س��الم تر و جدی تر گرفتن 
راهکار‌های پیش��گیرانه که در این مقاله به آنها پرداخته خواهد ش��د امری 
ضروری به نظر می‌رس��د. متاس��فانه جمعیت ایران مانند جمعیت بسیاری 
از نقاط جهان رو به س��المندی است و این بالارفتن میانگین سنی جامعه 
طبیعتا با چند برابر ش��دن آمار س��المندان در دهه‌ه��ای آینده و با افزایش 
ریس��ک ابتلا به آلزایمر اس��ت. در واقع پیش بینی شده است که طی 2 تا 
3 دهه آینده، 25% جمعیت کش��ور ایران سالمند باشند وبا توجه به ارتباط 

مس��تقیم بین آلزایمر و بالا رفتن میانگین س��ن جامعه، احتمال می‌رود 8 
الی 10 درصد این جمعیت س��المند، طی بیس��ت الی سی سال آینده دچار 
آلزایمر باشند واین موضوع ضرورت تمرکز جدی بر راهکارهای پیشگیری 
و درم��ان موثر این بیماری را تاکید می‌کند. با این مقدمه، در مقاله حاضر 
تلاش شده است تا به تبیین اتیولوژی بیماری آلزایمر بر اساس دانش روز 
و به تاثیر سبک زندگی سالم برکاهش احتمال بروز این بیماری با معرفی 
راهکار های��ی عملی جهت به تاخیر انداختن روند بروز بیماری براس��اس 
ش��واهد موجود بپردازد راهکارهایی که بر اساس اطلاعات منتشر شده در 
سال 2020، می‌توانند دو الی سه برابر خطر ابتلا به ازایمر را کاهش دهند.  

آشنایی با مفاهیم پایه
سلامت شناختی یا Cognitive health چیست ؟ 

واژه cognition یا اصطلاحا “ش��ناخت” عبارت اس��ت از مجموعه‌ای از 
توانایی‌های انس��ان برای برخورداری از توجه، تمرک��ز، تفکر، حافظه، یاد 
گیری، انعط��اف پذیری و خلاقیت در رفع چالش��های روزمره زندگی، لذا 
سلامت ش��ناختی یا cognitive health می‌تواند از طیفی از تغییرات، از 
عملک��رد بهینه تا ناتوانی و نا کارآمدی کامل دچار تغییر باش��د که درصد 
این عملکرد بهینه با وضعیت س�المت سلول‌های عصبی مغز ارتباط دارد. 
در این راستا افزایش س��ن و کهولت هرچند غالبا می‌تواند با افزایش خرد 
و تجربه و مهارت افراد همراه باش��د اما در روند پیری س��لول‌های مغزی 
نیز دچار تغییراتی می‌شوند که با کاهش سرعت پردازش، تصمیم گیری و 

تضعیف حافظه همراه هستند. 

شکل 1 : علائم اختلالات شناختی خفیف
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Mild Cognitive Impairment (MCI) چیست ؟ 
 Mild Cognitive خفیف‌ترین ش��کل اختلال در سلامت ش��ناختی با واژه
 Impairment (MCI)تعریف می‌ش��ود و وضعیتی است که طی آن اگرچه 
مهارت‌های ش��ناختی فرد ضعیف می‌ش��ود اما تاثیر قابل توجهی بر زندگی 
ع��ادی وروزان��ه افراد اعمال نمی کن��د و فرد می‌تواند همچن��ان به زندگی 
معم��ول خود ادامه دهد. افراد مبتلا به MCI در معرض ابتلا به آلزایمر قرار 
دارند و عوامل مضاعفی هم مثل افس��ردگی، کمبود ویتامین B12 و سبک 
زندگی ناس��الم می‌توانند سرعت پیشرفت MCI به آلزایمر را تسریع نمایند. 

شکل 1 علائم معمول در اختلالات شناختی خفیف را نمایش می‌دهد. 

Cognitive Impairment چیست ؟ 
اخت�اللات ش��ناختی ب��ا واژه ت Cognitive Impairment (CI)عری��ف 
می‌ش��وند. CI وضعیت��ی اس��ت که ط��ی آن اخت�الل ج��دی در پردازش 
فاکتور‌های ش��ناختی، زندگی روزم��ره فردرا دچار اختلال ج��دی با ابعادی 
گس��ترده و متنوعی می‌نماید. CI می‌تواند نتیجه زوال عقل )دمانس(، سکته 

مغزی، آلزایمر و یا ضربه‌های فیزیکی و تروما باشد. 

زوال عقل ) دمانس /Dementia ( چیست ؟
هرگون��ه کاه��ش جدی در قابلیت‌ه��ای ذهنی فرد که باعث مختل ش��دن 
زندگی طبیعی و روزانه او شود می‌تواند به عنوان نوعی زوال عقل یا دمانس 
تلقی گردد. دمانس یک بیماری خاص نیست و در روند معمولی کهولت نیز 
رخ نمی دهد بلکه با آسیب به سلول‌های مغزی طی یک بیماری مشخص یا 
در اثر ضربه / تروما پدید می‌آید. شایع‌ترین نوع دمانس، بیماری آلزایمر است 
ک��ه 60 الی 80 درصد موارد ابتلا را به خود اختصاص می‌دهد. دمانس یک 
بیماری پیشرونده اس��ت و دمانس عروقی )Vascular dementia( دومین 
نوع بیماری زوال عقل اس��ت که20 ال��ی 30 درصد موارد دمانس را به خود 
اختص��اص می‌دهد. این بیماری با کاهش جریان خون در مغز همراه اس��ت 
و می‌توان��د بواس��طه بروز س��کته‌های مغزی یا در اثر آس��یب‌های دیگر به 
س��لول‌های مغزی رخ دهد. سایر موارد دمانس از جمله بیماری پارکینسون، 
دمانس‌های ترکیبی، س��ندرم ورنیک کورس��اکف، بیم��اری هانتینگتون،  و 
Dementia with Lewy Bo d وNormal pressure hydrocephaluss

Creutzfeldt- وبیم��اری   .,ies (DLB) ,Frontotemporal dementia
Jakob هستند که درحوزه این بحث قرار ندارند.  

آلزایمر چیست ؟
آلزایمر ش��ایع‌ترین نوع دمانس در سراس��ر جهان اس��ت. این بیماری برای 
اولین بار در سال 1906 توسط دکتر آلوئیس آلزایمر تشخیص داده شد و به 
نام خود او نیز نامگذاری گردید. این پزش��ک برای اولین تغییرات واضحی را 
در مغزیک زن شناس��ایی کرد که پس از ابتلا به یک بیماری شدید عصبی، 

کاه��ش حافظه، اختلال در تکلم و رفتار‌های پیش بینی نش��ده در او رویت 
ش��ده بود. در مغز این زن کلامپ‌های غیر طبیعی و بسته‌های الیاف در هم 
دیده ش��ده که امروزه پلاک‌های آمیلوئیدی و رشته‌های هیپر فسفریله تائو 
پروتئین نامیده می‌ش��وند که ارتباط و هماهنگی سلول‌های عصبی مغز‌ی را 
کاهش داده، تخریب نورونی را موجب می‌شود. شکل 2 نمای شماتیک این 

ضایعات را در بافت عصبی نمایش می‌دهد. 

نشانه‌های اولیه بیماری آلزایمر چیست ؟ 
ده نشانه ساده و اولیه شروع روند پیشرونده این بیماری عبارتند از : 

• کاهش حافظه بطوری که زندگی و فعالیت روزانه فرد را مختل نماید. 	
• چالش جدی در برنامه ریزی برای انجام کار یا رفع مشکلات 	
• عدم توانایی در به پایان رساندن یک وظیفه عادی و معمول زندگی 	
• ابهام نسبت به زمان و مکان 	
• کندی در تشخیص و تمایز اشکال و روابط سه بعدی آنها 	
• پیدا نکردن کلمات برای تکلم یا نگارش 	
• قرار دادن اشیا در مکان‌های نامربوط و عدم توانایی جایگزینی درست آنها در 	

مکان مناسب و مرتبط 
• قضاوت ضعیف یا عدم توانایی در قضاوت 	
• عدم توانایی ادامه فعالیت شغلی یا حفظ روابط اجتماعی گذشته 	
• تغییرات خلقی و شخصیتی 	
• مراحل پیشرفت بیماری چگونه است ؟ 	
• بیماری آلزایمر سه مرحله اصلی دارد : 	
• 	)Early-Stage( آلزایمر خفیف

ش��ایع‌ترین مشکلات بیماران در این مرحله از یاد بردن کلمات معمول، 
جا گذاشتن اشیا، تاخیر در به خاطر آوردن اسامی، تاخیر در به انجام رساندن 
وظایف روزمره، از خاطر بردن مطالب خوانده شده و کاهش در توانایی برنامه 

ریزی و سازماندهی امور است. 

 )Middle-Stage( آلزایمر متوسط
ش��ایع‌ترین مش��کلات بیماران در ای��ن مرحله از بیماری، فراموش ش��دن 
گذش��ته و نام ونش��ان بیمارتوس��ط خود او،  ابهام نس��بت به زمان و مکان، 
عدم توانایی در انجام مس��تقل فعالیت‌های روزمره مثل استحام، رفع حاجت، 
لباس پوش��یدن، تغییر در الگوی طبیعی خواب، خطر گم شدن و تغییر کامل 

در رفتار و شخصیت است. 

 )Late-Stage( آلزایمر شدید
بیمار در این مرحله ضمن تش��دید علائ��م مرحله قبل نیاز به مراقبت دائمی 
دارند و با از دس��ت دادن آگاهی نس��بت به محیط پیرامون ممکن اس��ت در 
فعالیت‌های فیزیکی س��اده مثل نشس��تن، راه رفتن و قورت دادن هم دچار 
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اشکال باش��د. این افراد در معرض بیماری‌های ثانویه از جمله عفونت نیز 
قرار دارند. 

برخی از مکانیسم‌های بروز آلزایمرو راهکارهای درمانی 
1 - آمیلوئید بتا

پپتید‌ه��ای بتا آمیلوئیدی یک��ی از محصولات طبیع��ی و مهم متابولیکی 
با43-36 اسید آمینه هستند. پپتید‌های بتا آمیلوئیدی از پروتئولیز پروتئین 
پیش س��از آمیلوئید بتا و در اثر فعالیت خانواده‌ی آنزیمی س��کرتاز تشکیل 
می‌ش��وند. اکث��ر فرایند‌های مربوط ب��ه اثرات نوروتوکس��یک آمیلوئید بتا 
مربوط به اس��ید آمینه هایی اس��ت که سبب آس��یب به فعالیت سیناپسی 
می‌ش��وند. پروتئین پیش ساز آمیلوئید بتا یک پروتئین غشایی است که در 
انتهای آکس��ون‌های پیش سیناپس��ی وجود دارد. این پروتئین دارای یک 
قسمت آمینی خارج سلولی بزرگ و یک قسمت کربوکسیلی داخل سلولی 
کوچک است. بطور طبیعی این پروتئین از درون قسمت بتا در خارج سلول 
توس��ط آلفاس��کرتاز و گاما س��کرتاز برش خورده و به خارج سلول ترشح 
می‌ش��ود. این قس��مت از پروتئین پیش س��از نوعی فاکتور تحریکی برای 
بقای نورون‌ها اس��ت اما در صورت برش غیر طبیعی این پروتئین توس��ط 
آنزیم بتاسکرتاز و گاما س��کرتاز، یک قطعه‌ی پپتیدی غیر طبیعی حاصل 
می‌ش��ود که همان آمیلوئید بتا اس��ت که بسته به محل برش دارای تعداد 
مختلفی از آمینواسید‌ها خواهد بود. زیر واحد کاتالیتیکی آنزیم گاماسکرتاز 

که سبب آزاد ش��دن آمیلوئید بتا از پیش ساز خود می‌شود از پروتئین‌های 
پرسینیلین 1و2 تشکیل شده است که از خانواده‌ی پروتئین‌های قابل عبور 
از غش��ا هستند. موتاسیون در ژن پروتئین‌های پیش ساز آمیلوئید بتا روی 
کروموزوم 21 و یا پرس��ینیلین 1و2 ب��ه ترتیب روی کروموزوم‌های 1و14 
س��بب تغییر در فعالیت و یا پردازش آن‌ها ش��ده، س��بب تولید پلاک‌های 
آمیلوئی��دی در مغز وافزایش ریس��ک ابت�ال به آلزایمر می‌ش��ود. یکی از 
مکانیس��م‌های آسیب و مرگ سلولی ایجاد ش��ده به وسیله‌ی آمیلوئید بتا 
بروز التهاب به واسطه‌ی سلول‌های میکروگلیا است. فیبریل‌های آمیلوئید 
بتا در حالت پلاک س��بب فعال ش��دن میکروگلیا‌ها می‌شوند که نتیجه‌ی 
آن آزاد ش��دن نوروسایتوکاین‌ها و سایتوکاین‌های التهابی و در نتیجه بروز 
پاس��خ‌های التهابی در بافت عصبی اس��ت که تخریب نورونی را به دنبال 
 NF kappaدارند. همچنین پپتید‌های آمیلوئید بتا با فعال کردن مس��یر
B س��بب افزایش ترشح سایتوکاین‌های التهابی ش��ده و از طرف دیگر با 
فعال کردن مس��یر ERK و MAPK سبب تحریک بیان ژن‌های پیش 

التهابی شده و تولید سایتوکاین‌ها و کموکاین‌ها را افزایش می‌دهند. 

2- اثر پروتئین پریون سلولی روی آمیلوئید بتا
مش��خص شده است که پروتئین پریون س��لولی دارای محل اتصال برای 
آمیلوئی��د بتا ب��وده و اولیگومر‌های س��نتزی آمیلوئید بتا ب��ا تمایل زیاد به 
پروتئین پریون س��لولی متصل می‌ش��وند اما نقش پروتئین پریون سلولی 

شکل 2: نمای شماتیک بافت عصبی در بیماری آلزایمر
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در آس��یب به فعالیت‌های سیناپسی هنوز مش��خص نشده است لذا استفاده 
از آنت��ی بادی اختصاصی علیه محل اتص��ال آمیلوئید بتا روی پریون منجر 
به مهار اثر آمیلوئید بتا می‌ش��ود. پاکس��ازی نواحی مختل��ف مغز از حضور 
پپتید‌های آمیلوئید بتا یکی از مهمترین روش‌های درمانی پیش نهاد ش��ده 
ب��رای آلزایمر اس��ت. در واقع ح��ذف و یا کاهش پلاک‌ه��ای آمیلوئیدی از 
هیپوکم��پ موش‌ه��ای صحرایی آلزایمری منجر ب��ه افزایش حافظه آن‌ها 

شده است.                                   

3- نقش سیستم کولینرژیک
همراهی سیستم کولینرژیک در بروز نقش بیوشیمیایی آمیلوئید بتا به اثبات 
رسیده اس��ت. تحقیقات نشان داده اس��ت که تغییر در میزان استیل کولین 
می‌تواند سبب برگشت مهار تقویت دراز مدت حاصل از اثر آمیلوئید بتا شود. 
تقوی��ت دراز مدت پدیده ایس��ت که طی آن با اعم��ال فرکانس‌های بالای 
تحریکی در یک مدار نورونی، دامنه‌ی پاسخ حاصل در آن افزایش می‌یابند 
و در حال حاضر به عنوان یک مکانیسم احتمالی تقویت حافظه و یادگیری 
ش��ناخته می‌شود. بنابراین اس��تفاده از یک عامل مهاری برای فعالیت آنزیم 
اس��تیل کولین اس��تراز و در نتیجه افزایش میزان استیل کولین می‌تواند به 

عنوان یک عامل درمانی مهم دیگر در آلزایمر مورد توجه قرار گیرد. 

4- ترشح غیر طبیعی گلوتامات
افزایش میزان گلوتامات و اثر س��می آن روی نرون‌ها به واسطه‌ی تحریک 
رسپتور‌های NMDA در بیماری آلزایمر به اثبات رسیده است. این افزایش 
می‌تواند در نتیجه‌ی تخریب رسپتور‌های مربوط به جمع آوری گلوتامات و یا 
افزایش آزاد شدن این نوروترنسمیتر باشد. آمیلوئید بتا با تحریک آزاد شدن 
گلوتامات توس��ط سلول‌های میکروگلیا و یا ممانعت از جمع آوری گلوتامات 
اضافی توس��ط نرون‌ها نقش مهمی در این زمینه دارد. همچنین آمیلوئید بتا 
سبب مهار جمع آوری گلوتامات به وسیله‌ی رسپتور‌های NMDA نیزمی 

شود که همه در پیشرفت بیماری نقش دارند. 

5 -پروتئین‌های تائو
تائ��و از عم��ده پروتئین‌های موجود در آکس��ون اس��ت که س��بب پایداری 
میکروتوبول‌های تشکیل دهنده مسیر‌های عصبی و انتقال عصبی می‌شود. 
ژن ای��ن پروتئی��ن روی بازوی بلند کروموزوم 17 قرار دارد. تائو بیش��تر در 
آکس��ون نرون‌ها وجود دارد اما در الیگودندروسیت‌ها نیز یافت می‌شود. فرم 
هایپر فس��فریله تائو به صورت نامحلول اس��ت که در این حالت قابلیت آن 
برای اتصال به میکرو توبول‌ها کم شده و به طور خود به خودی ساختار‌های 
دو رش��ته‌ای به هم پیچیده‌ای را تشکیل می‌دهد. آنزیم‌های مسئول اضافه 
ک��ردن یا جدا کردن گروه‌های فس��فات، تنظیم کننده‌ی تش��کیل کلاف‌ها 
هس��تند. رش��ته‌های درهم پیچیده‌ی نوروفیبریلاری ک��ه به صورت کلاف 
درهم، بیرون سلول‌های عصبی تجمع می‌کنند از مشخصات بیماری آلزایمر 

و دیگر بیماری‌های درگیرکننده‌ی سیس��تم اعصاب مرکزی است و این نوع 
بیماری‌ها به تائوپاتی معروف هس��تند وتعداد رش��ته‌های نوروفیبریلاری از 
عوامل تعیین کننده‌ی ش��دت بیماری محسوب می‌شوند) شکل 2(. اجزای 
اصلی تش��کیل دهنده‌ی این کلاف‌های درهم پیچیده فرم هایپر فس��فریله 
و تجمع یافته‌ی پروتئین تائو هس��تند که همانند اولیگومر‌های آمیلوئید بتا، 
تجمعات حدواس��ط پروتئین غیر طبیعی تائو نیز اثرات مخربی روی سلول‌ها 
اعمال نموده و س��بب اختلال در سیستم‌های شناختی می‌شوند. رشته‌های 
به هم پیچیده‌ی نامحلول ممکن اس��ت فاقد اثرسوء باشند اما کاهش انتقال 
سیناپس��ی و کاهش تعداد نورون‌ها در نتیجه‌ی تخری��ب میکروتوبول‌ها از 
اثرات س��وء تش��کیل کلاف‌های نورو فیبریلاری اس��ت. اگرچه در بیماری 
پارکینس��ون بی��ش از 30 نوع موتاس��یون در ژن تائ��و روی کروموزوم 17 
ش��ناخته شده اما موتاسیون‌ها در پروتئین تائو در بیماری آلزایمر وجود ندارد 
و تشکیل کلاف‌های نوروفیبریلاری در نتیجه‌ی موتاسیون در پروتئین تائو 
نیس��ت با وجود این افزایش میزان فسفریلاس��یون و افزایش میزان تائو در 
مایع مغزی نخاعی با کاهش میزان نمره در تس��ت‌های ش��ناختی رابطه‌ی 

مستقیم دارد. 
افزایش میزان تائوی فسفریله در مایع مغزی نخاعی می‌تواند به عنوان 
یک بیومارکر مناس��ب در تش��خیص مراحل ابتدایی آلزایم��ر در بیماران با 
نقص سیستم شناختی به کار رود اما شواهد آزمایشگاهی نشان می‌دهند که 
تش��کیل پلاک‌های آمیلوئیدی مقدم تر است و تشکیل این پلاک‌ها سبب 
تحریک تش��کیل کلاف‌های نوروفیبریلاری می‌ش��وند. به هر حال شواهد 
نش��ان می‌دهند که تخریب س��لول‌ها در محیط کش��ت و نقص حافظه در 
حیوانات آزمایش��گاهی مبتلا به بیماری ش��به آلزایمر به واسطه‌ی آمیلوئید 
بتا نیازمند وجود تائو باش��د. افزایش اس��ترس اکس��یداتیو، نقص در آرایش 
فضایی پروتئین‌ها در ش��بکه‌ی آندوپلاسمی و همچنین نقص در پاکسازی 
پروتئین‌های آس��یب دیده سبب تسریع در تجمع آمیلوئید و پروتئین تائو در 

بیماری آلزایمر می‌شود. 

E 6- آپولیپو پروتئین
 آپولیپوپروتئین E یکی از انواع آپولیپوپروتئین‌ها است که در شیلو میکرون 
 E و لیپوپروتئین‌های با دانس��یته‌ی متوسط یافت می‌ش��ود. آپولیپوپروتئین
عمدتا به وسیله‌ی کبد و ماکروفاژ‌ها تولید می‌شود و در متابولیسم کلسترول 
نقش دارد. وظیف��ه‌ی آپولیپوپروتئین E انتقال لیپوپروتئین ها، ویتامین‌های 
محلول در چربی و کلس��ترول به سیس��تم لنف و خون اس��ت. آلل E4 نوع 
غالب شناخته شده به عنوان فاکتور خطر در ابتلا به بیماری آلزایمر گزارش 
شده است بطوریکه حدود 40 الی 65 درصد از افراد مبتلا به بیماری آلزایمر 
دارای آلل E4 هستندیکی از مهمترین وظایف آپولیپوپروتئین E القاء برش 
در پپتید آمیلوئید بتا و در نتیجه پاکس��ازی س��لول‌ها از آن است. تحقیقات 
نشان داده است که آلل E4 مانند انواع دیگر آپولیپوپروتئین E در این عمل 
وارد نمی ش��ود و در نتیجه سبب افزایش میزان پپتید آمیلوئید بتا و تحریک 
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تشکیل پلاک آمیلوئیدی می‌گردد. 

راهکارهای درمانی 
تلاش‌ها برای درمان بیماری آلزایمر به درمان علائم عمومی، درمان‌های 
روان پزشکی و راهبرد‌های اصلاح کننده‌ی بیماری طبقه بندی می‌شوند. 
گروه اول شامل مهار کننده‌های کولین استراز است که در سال 1995 بر 
اس��اس کار آزمایی‌های بالینی و تاثیرات علامتی بر فاکتور‌های شناختی و 
رفتاری توس��ط FDA تایید ش��دند. ممانتین نیز در سال 2004 به عنوان 
آنتاگونیس��ت گیرنده‌ی NMDA جهت کنترل علائم آلزایمر متوسط تا 
ش��دید مورد تایید FDA قرار گرفت که بر اساس تجارب بالینی ممانتین 
می‌تواند بطور همزمان با داروهای مهار کننده کولین اس��تراز تجویز شود. 
ش��کل 3 مجموعه راهکار‌های درمانی ح��ال و آینده را به اختصار نمایش 

می‌دهد. 

بخش سوم : اتیولوژی آلزایمر
گروه اول : فاکتور‌های خطر غیر قابل تغییر 

1-افزایش سن و جنسیت 
درحال حاضر حداقل 4 درصد جمعیت جهان به این بیماری مبتلا هستند و 
افزایش سن یک عامل خطر بالقوه بیولوژیکی برای بیماری آلزایمر است. 
خطر ابتلا به آلزایمر تقریبا با افزایش هر 5 س��ال س��ن دو برابر می‌ش��ود. 
ام��ا زنان بیش از مردان در معرض ابتلا به این بیماری هس��تند و این در 
حالیس��ت که مردان درمعرض خطر بیشتری برای ابتلا به دمانس عروقی 
نس��بت به زنان قراردارند. پیر شدن جوامع انسانی یک پدیده جهانی است 
و ب��ه عن��وان "گذار جمعیتی"از آن یاد می‌ش��ود که طی آن مرگ و میر و 
ب��اروری ه��ردو رو به کاهش هس��تند. کاهش زاد و ولد از یک س��وی و 
افزایش امید به زندگی از س��وی دیگر، س��اختار سنی جمعیت در بسیاری 
از مناطق این س��یاره را با تغییر درصد نسبی گروه‌‌های جوان به گروه‌های 
مسن شکل داده و به شکل ملموس تری در دهه‌های آینده شکل خواهد 

شکل 3 : راهکار‌های درمانی حال و آینده آلزایمر)5( 
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داد. جالب اس��ت بدانیم در س��ال 1990 تنها 26 کش��ور بیش از دو میلیون 
نفر شهروند مس��ن ) بالای 65 سال( داشتند اما پیش بینی‌‌های فعلی نشان 
می‌دهند که در س��ال 2030، به این فهرست 34 کشور دیگر نیز اضافه شده 
باش��د. در س��ال 2000، تعداد افراد مس��ن در جهان حدود 420 میلیون نفر 
تخمین زده می‌ش��د اما پیش بینی می‌ش��ود تا سال 2030 این تعداد به یک 
میلیاردنفر برس��د و نکته اینجاس��ت که بزرگ‌ترین افزایش در تعداد مطلق 
افراد سالمند در کشور‌‌های در حال توسعه رخ میدهد. بیماری آلزایمر بیماری 
سنین بالاتر از 65 سال است اما در سنین 40 و 50 سالگی هم گزارش شده 
است. از هر سه فرد بالای 85 سال یک نفر مبتلا به آلزایمر می‌شود که در 
روند کهولت داش��تن س��ابقه خانوادگی ابتلا به الزایمر،  زمینه‌های ژنتیکی، 
س��واد کمتر و وضعیت اقتص��ادی و اجتماعی پایین تر خطر ابتلا را بیش��تر 
می‌کنند. دو س��وم مبتلایان به آلزایمر زن هس��تند و این آمار در 16 درصد 
زنان با س��ن بالاتر از 71 سال و 11 درصد مردان بالاتر از 71 سال گزارش 
گردیده اس��ت. در س��ن 65 سالگی از هر 6 زن یک زن و از هر 11 مرد یک 
نفر در معرض خطر ابتلا به آلزایمر قرار دارد. در سن بالاتر از 60 سال خطر 
ابتلا به آلزایمر در زنان دوبرابر بیشتر از خطر ابتلا به سرطان پستان است. 

2- نژاد 
برخ��ی از محققان بر این عقیده‌اند که بعضی از نژاد‌‌ها زمینه‌ی مس��اعدتری 
برای ابتلا به آلزایمر دارند، اما مش��خص نیس��ت که آیا این اس��تعداد ناشی 
از ژنتی��ک اف��راد برمبنای تفاوت‌‌های فرهنگی و س��بک زندگی اس��ت و یا 
مبتنی بر دلایل دیگری اس��ت. پاره‌ای تحقیقات ش��یوع بیشتر این بیماری 
را در بین س��یاه پوستان و اس��پانیایی تبار‌های آمریکا نشان داده است و در 
تحقیقات دیگرش��یوع ضعیف تر بیماری در بین سرخ پوستان مطرح گردیده 
اس��ت. در مطالعه دیگری هم مشخص ش��ده است که ژاپنی‌‌های مهاجر به 
جزایر‌‌هاوایی بیش از ژاپنی‌‌هایی که در ژاپن مانده‌اند دچار آلزایمر می‌ش��وند 
اما این مطالعات چندان روش��نگر نیس��تند و به تحقیقات وسیعتر و طولانی 

مدت تری در این زمینه نیاز است. 

3-وعا لمژكيتني
 شـهج در ژن اـهي ک��د کننده رـپونيئت يـپش اـسز آديئوليم، پرسینیلین 
1و2 می‌تواند جنمر هب افزایش ریس��ک الاتـب هـب بیماری آزلارمي زوداگنهم 
وشد ام��ا این حالت فقط 5٪ از ومارد ابتلا به آلزایمر را هـب وـخد ااـصتخص 
می‌دهد. در واقع ارـثك وـمارد آلزایمر از وـنع اوپسرادكي هس��تند هك داراي 
اولويتژي ژكيتني رتهوژن ب��وده و وگژيي اهي نوروولوتاپژي وژـيه اي را 
اراهـئ ـمي دـنك. آلـل APOE ε4؛ آللی است که در صورت معیوب بودن 
قادر به ااجيد تيساسح رباي هر دو ونع زوداـگنهم و داگنهريم آزلامير اتس 
وكي ژن دعتسم کنن��ده ااجيد اـميبري محس��وب می‌شود و البته ووجدش 
رباي ااجيد اميبري آزلاـمي��رهـن ش��رط لازم است و هـن شرط فاـكي. هقباس 
وناخادگي ابت�ال به آلزایمر یکی از اصلی‌ترین عوامل اتیولوژیک این بیماری 

اس��ت. در واقع ارـفادي هـك دـپر، امدر، وخاايره ربادر لاتبم هب آلزامير داردن 
اامتحل شيـب رـتي رباي الاتب هب اني اميبري تبـسن هـب ناـسكي دارند هـك 
چيـه دـكام از اگتسبن درهج اواشلن لاتبم هب آزلارمي نیستند وطبیعتاکسانی 
هم که بیش از یکی از بستگان درجه اولشان مبتلا به بیماری آلزایمر هستند 

در معرض خطر بیشتری از ابتلا به این بیماری هستند. 

گروه دوم: فاکتورهای خطر قابل تغییر 
1-سموم و آلاینده‌ها 

1-1 حلال‌های آلی و مواجهه‌های شغلی 
اگرچه فرضی��ات و مطالعات گسترده‌ای به رابط��ه احتمالی بین تماس‌های 
شغل��ی طولانی مدت با حلال‌های آلی، هیدروکرین‌ها و آلومینیوم و افزایش 
خط��ر ابتلا به آلزایمر اش��اره کرده‌اند اما این فرضیات قطعیت ندارند و عملا 
تاثیر تماس‌های شغلی بر افزایش خطر ابتلا به الزایمر به تایید قطعی نرسیده 

است. 

2-1 آلودگی هوا 
براس��اس جدیدترین متا آنالیز‌های انجام شده در س��ال 2020، افزایش هر 
10μg/m3 از ذرات معل��ق PM2. 5 ه��وا می‌تواند احتم��ال بروز آلزایمر را 

نزدی��ک دو براب��ر افزایش دهد اما ای��ن ارتباط با سای��ر آلاینده‌های هوا از 
جمل��ه ازون، NO2 و PM10 ضعیف ت��ر بوده و بعضا قطعیت ندارد. شواهد 
اپیدمیولوژیک شیوع بیشتر بیماری آلزایمر را در شهرهای بسیار آلوده جهان 
نش��ان داده و رابطه قطعی بین مواجهه با کربن مونوکسید و اکسید گوگرد و 

ایجاد دمانس به اثبات رسیده است. 

3-1 سلنیوم 
مطالعات مت��ا آنالیز کاهش معنی دارسطح سلنی��وم اریتروسلولار و CSF را 
در بیم��اران مبتلا به آلزایمر نسبت به افراد سالم تایید می‌کند و این کاهش 
معن��ی دار با افت قاب��ل توجه ظرفیت آنتی اکسیدان��ی آنزیم آنتی اکسیدان 

GPx همراه است. 

4-1 جیوه معدنی 
از ح��دود 40 مطالع��ه انجام شده برروی افراد در مع��رض جیوه معدنی، 32 
مطالع��ه افزایش سطح جیوه را در مغز افراد مبتلا به آلزایمر نشان داده است 
ک��ه این افزایش بر مبن��ای مطالعات اتوپسی به اثبات رسی��ده است. اندازه 
گیری مس در خون، ادرار، مو، ناخن و مایع مغزی نخاعی ناهماهنگی هایی 
را ب��ا این مدعا نشان داده است اما مطالعات سلولی هم تاثیرات نورودژنراتیو 
مرتب��ط با آلزایمر را در روند مواجهه با جی��وه معدنی تایید می‌کنند. در واقع 
جی��وه به مانند یک کوفاکتور در پیشرفت بیماری عمل می‌کند ضمن اینکه 
تاثی��رات پاتولوژیک سای��ر فلزات سنگین را هم تشدی��د می‌کند لذا نظارت 
دقی��ق بر باقیمانده جیوه در محیط زیس��ت و محصولات پزشکی از اهمیت 
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بسیار بالایی برخوردار است. 

5-1 آفت کش‌ها 
ب��ا توج��ه به اینکه بخ��ش قابل توجه��ی از آفت کش‌ه��ای موجود مهار 
کننده‌های آنزیم کولین استراز بوده و القا کننده استرس اکسیداتیو بعنوان 
دو مکانیسم کاملا مرتبط با بروز آلزایمر هستند لذا به نظرمی رسد تکمیل 
شواهد اپیدمیولوژیک در اثبات این روابط علت و معلولی یک فوریت علمی 

و پژوهشی جهت ارتقای سلامت جامعه جهانی باشد. 

6-1 میدان‌های الکترومغناطیسی 
رابط��ه خفی��ف ت��ا متوسط��ی بی��ن قرارگی��ری در مع��رض تشعش��ات 
الکترومغناطیسی )موبایل، لب تاپ، مودم وایرلس، امواج رادیویی، تلفن بی 
سیم، تلویزیون و ماکروویو و دکل‌های برق فشارقوی و.. .. .. . ( و افزایش 
خطر ابتلا به آلزایمر به ویژه طی مواجهه‌های شغلی گزارش شده است. 

 D 7-1 محرومیت از نور خورشید / کمبود ویتامین
مطالع��ات مت��ا انالیز اخیر کاه��ش معنی دار سطح سرم��ی ویتامین D را 

دربیماران مبتلا به آلزایمر در مقایسه با جمعیت سالم نشان داده است

2- سابقه ضربه به سر 
کسانیک��ه در مقطع��ی از زندگی ضربه یا تصادف ب��ا درجه اسیب متوسط 
بدن��ی داشته‌اند 2/3 برابرو کسانیک��ه سابقه ضربات شدید به سر داشته‌اند 
4/5 برابر نسبت به کسانیکه این سابقه را نداشته‌اند در معرض آلزایمر قرار 
دارن��د. خطر ابتلا به آلزایمر برای کسی که سابقه چنین ضرباتی را داشته 

می‌تواند تا سالیان طولانی باقی بماند. 

3- سابقه ابتلا به اختلالات قلبی عروقی 
مطالع��ات متعدد ارتباط بین فشار خون ب��الا در میانسالی و افزایش خطر 
ابتلا به زوال عقل و بیماری آلزایمر راگزارش کرده است. پاره‌ای مطالعات 
در خص��وص سلامت قلب و عروق نشان داده است که بیماری‌‌های قلبی 
عروقی با افزایش خطر ابتلا به بیماری آلزایمر همراه است. از طرف دیگر 
رابط��ه بین بیماری آترواسکلروز و بیم��اری آلزایمر و همینطور وجود سایر 
بیماری‌‌ه��ای قلبی عروقی مانند نارسایی قلب��ی، فیبریلاسیون دهلیزی و 
هیپوتانسی��ون وضعیت��ی گزارش شده است. شواهد نش��ان می‌دهد حدود 
80% اف��راد مبت�ال به نارسایی قلبی در معرض خط��ر ابتلابه زوال عقل و 

بیماری آلزایمر قرار دارند. 
4- سابقه تغییر درعروق مغزی 

هرگون��ه تغیی��ر در نف��وذ عروق مغ��زی مانن��د انفارکت��وس هموراژیک، 
انفارکت��وس ایسکمیک قشری، اختلالات عروقی وهمچنین تغییرات ماده 
سفی��د خطر ابتلا ب��ه زوال عقل را افزایش می‌دهن��د. در برخی مطالعات 
ارتب��اط بین سکته‌ها‌ی مغزی با بیماری آلزایم��ر و دمانس نیز به روشنی 

گزارش شده است. 

5- سابقه دیابت
بیش از 80 سال پیش، ارتباط بین دیابت و اختلالات شناختی برای اولین 
بار گزارش شد. امروزه ارتباط بین دیابت با این تغییرات شناختی به خوبی 
به اثب��ات رسیده است. شواهد قابل توجهی نشان می‌دهند که بین دیابت 
نوع 2 و اختلالات شناختی در حافظه و عملکرد‌های فیزیکی ارتباط وجود 
دارد. مطالعات زیادی نیز نشان داده‌اند که میزان کاهش شناختی در افراد 
مس��ن مبتلا ب��ه دیابت نوع 2 شدت می‌گیرد. به ط��ور کلی دیابت کنترل 
نشده، منجر به کاهش 20 الی 70 درصدی در عملکرد شناختی فرد و بالا 

تر بردن 60 درصدی خطر ابتلا به زوال عقل می‌شود. 

6- تغذیه و اختلالات وزن 
در مطالع��ات اخیر وابستگی مستقیم بین طول مدت ابتلا به چاقی و زوال 
عق��ل نشان داده ش��ده است چاقی مفرط یک فاکت��ور تعیین کننده برای 
پیشرف��ت آلزایم��ر درنظر گرفته می‌ش��ود. در یک تحقی��ق شامل 6583 
شرکت کننده اف��رادی که بزرگترین سایز دور کمر را داشته‌اند در مقایسه 
ب��ا افرادی با کمترین میزان قط��ر دور شکم، در معرض ریسک 3 برابری 
مبتلا شدن به آلزایمر بوده اند. یک تحقیق هم گروهی )cohort( دیگر 
نی��ز نشان داد که ریسک ابتلا به دمان��س به میزان قابل توجهی در افراد 
چ��اق در رنج سنی 30 ت��ا 39 سال بیشتر است، درحال��ی که این آمار در 
افرادی که در طی روند افزایش سن وزن خود را کم کردند، کاهش یافته 
اس��ت. علاوه بر این، ارتباط نسب��ی بین مواد مغذی و ویتامین‌های خاص 
با پیشرفت آلزایم��ر شناخته شده است. تأثیرات مواد مغذی بعنوان عوامل 
محافظت کنن��ده در برابر آلزایمر طی تحقیقات بسیاری مورد بررسی قرار 
گرفت��ه و اهمی��ت ویتامین‌های گ��روه B بوی��ژه B12، C و E به اثبات 
رسیده است. به نظر می‌رسد این ویتامین‌ها به عنوان آنتی اکسیدان سطح 

استرس اکسیداتیو و تجمع پپتید آملووید بتا )AB( را کاهش دهند. 

7- هیپرلیپیدمی و سندرم متابولیک 
بالا تر رفتن سطح لیپید‌های و گلوکز سرمی باعث تشدید پر اکسیداسیون 
لیپی��د ه��ا. کاهش ظرفیت آنت��ی اکسیدانی بدن و تولی��د رادیکا‌های ازاد 
می‌ش��ود که در نهایت به تخریب نرونی منتهی می‌شود. ارتباط بین سطح 
ب��الای کلسترول در میان سالی و افزایش خطر ابتلا به بیماری آلزایمر در 
اواخر عمر در برخی از مطالعات گزارش شده است. اگرچه برخی مطالعات 
کوه��ورت وجود این ارتباط را رد کرده‌اند یا حتی یک ارتباط معکوس بین 
کلست��رول تام و خطر ابتلا به زوال عقل را نش��ان داده‌اند اما به هرشکل 
ارتباط دو طرفه‌ی کلسترول ب��ا شناخت در اتیولوژ‌ی این بیماری گزارش 
شده است. کلسترول بالادر میانسالی با ضعف شناختی در کهنسالی همراه 
ب��وده ام��ا کاهش کلسترول پ��س از میان سالی ممک��ن است حالت‌‌های 
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شناختی ضعیف تری را منعکس کند. 
بطور کلی تجمع فاکتور‌‌های خطر متابولیک مرتبط مانند دیابت، چاقی، 
فشارخ��ون بالا و دیس لیپیدمی‌در چند س��ال گذشته مورد توجه قرار گرفته 
اس��ت و ارتباط بین سندرم متابولیک و زوال عقل مشارکت دارد و همچنین 
مطالع��ات متع��دد دیگری نیز ارتباط بین سابقه ابتلا ب��ه سندرم متابولیک و 

افزایش خطر ابتلا به بیماری آلزایمر را مطرح کرده اند. 

بخش چهارم: تاثیر سبک زندگی سالم بر کاهش 
احتمال وقوع آلزایمر

براس��اس یک مقاله م��رور سیستماتیک اس��ت و متاآنالیز اخی��ر که توسط 
Jin-Tai Yu و همک��اران در سال 2020 به انتشار رسیده، مجموعه‌ای از 
فاکتور‌های خطر و فاکتورهای محافظت کننده در برابر بروز آلزایمررا در کنار 
یکدیگر از بدو تولد تا سالمندی مورد ارزیابی قرار گرفته است که خلاصه‌ای 

از آن دربخش جمع بندی و نتیجه گیری ذکر می‌شود: 
ای��ن محققین 16906 مقاله را در حوزه تاثی��ر سبک زندگی بر افزایش 
ی��ا کاهش ریس��ک ابتلا به آلزایمر مورد بررسی ق��رار دادند که از میان آنها 
323 مقاله با ارزیاب��ی 93 فاکتور مختلف برای این متاآنالیز مناسب شناخته 
شدند. از بین 93 فاکتور بررس شده در این سلسله مطالعات، شواهد قوی با 
استناد به جمعیتی بالغ بر 5000 نفر، نقش دارو درمانی با استروژن، استاتین 
ها، داروهای پائین آورنده فشار خون و ضدالتهاب‌های غیر استروئیدی را در 

کاهش احتمال ابتلا به آلزایمر مطرح کرده است. از طرف دیگر نقش مصرف 
غذای��ی فولات، ویتامین‌های C, E و نوشیدن قهوه در پیشگیری از آلزایمر 
کاملا منطقی و قابل اعتماد به نظر می‌رسد. همچنین وجود افسردگی و بالا 
رفت��ن سطح همو سیستئین )هیپ��ر هموسیستئنمی( با افزایش خطر ابتلا به 
آلزایمر همراه است. وجود شرایط زمینه‌ای در افراد سالمند از جمله از اسیب 
پذیری فیزیولوژیکی )که می‌تواند با از پا افتادگی و زمین گیری همراه باشد 
(، آت��رو اسکلروزیس در شریان کاروتید، پرفش��اری خون، پائین بودن فشار 
خ��ون دیاستولی��ک، دیابت تیپ دو در جمعیت‌های آسیای��ی، سابقه ابتلا به 
آرتریت، بیماری‌های قلبی عروقی، سندرم متابولیک و سرطان و فاکتور‌های 
مرتبط با سبک زندگی از جمله بی سوادی و کم سوادی، BMI خیلی بالا و 
خیلی پائین در میانسالی، کم بودن فعالیت‌های شناختی، سیگاری بودن )در 
جوام��ع غربی(، مصرف الکل و استرس جمله عواملی هستند که در افزایش 

ریسک ابتلا به آلزایمر همراه هستند. 

توصیه‌هایی برای پیشگیری ازپیشرفت آلزایمر 

1- کنترل وزن 
شواهد و یافته‌های اپیدمیولوژیک نشان می‌دهند کنترل روند افزایش وزن تا 
پی��ش از رسیدن به سن 65 سالگی بطور معنی داری ریسک ابتلا به آلزایمر 

شکل 3: نگاهی شماتیک بر فاکتورهای خطر، فاکتورهای محافظت کننده و فاکتورهای زمینه‌ای موثر بر پیشرفت 
آلزایمر
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را کاهش می‌دهد که این موضوع تنها با برقراری تعادل لازم بین فعالیت 
فیزیک��ی و کالری دریافتی محقق می‌شود. در این راستا تثبیت BMI در 
مح��دوده 18. 5 ت��ا kg/m2 9 .24 بعنوان وضعیت ایده آل گزارش شده 

است. 

2- ورزش 
شواهد و یافته‌ه��ای اپیدمیولوژیک نشان داده اس��ت برخوداری از برنامه 
ورزش��ی منظ��م بویژِه در افراد بالای 65 سال، ریس��ک ابتلا به آلزایمر را 
بطور معنی داری کاهش می‌دهد و مانع از بروز زوال عقل می‌شود. ورزش 
منظم، حتی فعالیتهایی با شدت کم مانند پیاده روی و شنا با کاهش خطر 
ابتلا به دمانس و زوال قدرت شناختی همراه هستند. فعالیت بدنی نه تنها 
در ارتق��ای سلام��ت عمومی ‌و سلامت عروق نق��ش دارد بلکه در ترویج 
پلاستیسیتی مغز نیز دارای نقش است و ممکن است در رونویسی ژن‌‌های 
متعدد و فاکتور‌‌ها‌ی نوروتروپیک که مربوط به ترمیم و حفاظت از سلامت 

شناختی است تاثیر بگذارد. 

3- فعالیت ذهنی 
 ،AD ان��واع فعالیت‌‌های ذهن��ی مورد توج��ه در ارتباط ب��ا زوال عقل و
از ساده‌تری��ن فعالیت‌ه��ا از جمل��ه بافندگی، باغبانی، آشپ��زی و تماشای 
برنامه‌ه��ای تلویزیونی و گ��وش دادن به موسیق��ی و پادکست و خواندن 
روزنامه ورقص، تا نواختن آلات موسیقی، مطالعه، نوشتن،  بازی شطرنج، 
حل کردن جدول و.. .. .. .. .. . می‌توانند بر کاهش ریسک ابتلا به آلزایمر 
موثر باشن��د. دریک مطالعه‌ی ت��وام با تصویر ب��رداری ارتباط بین سطح 
بالای��ی از فعالیت‌های ذهنی پیچیده در طول عمر انسان با کاهش میزان 

آتروفی هیپوکمپ به اثبات رسیده است. 

4- عدم مصرف دخانیات 
شواه��د اپیدمیولوژیک و تجزیه و تحلی��ل آنها ارتباط بین مصرف مصرف 
توتون و تنباک��و و افزایش قابل توجه خطر ابتلا به بیماری آلزایمردر دراز 
م��دت را مطرح می‌کند. در این چارچوب افراد هم خودشان بایستی سیگار 
کشیدن را خاتمه دهند و هم نباید بصورت محیطی در معرض دود آن قرار 
گیرن��د. در این راستا در صورت عدم توانای��ی در ترک سیگار و دخانیات، 
استفاده از روشهای جایگزین نیکوتین در یک برنامه درمانی منسجم ترک 

سیگار برای پیشگیری از ابتلا به آلزایمر به شدت توصیه می‌شود. 

5-الگوی خواب مناسب
داشتن خواب کافی و عمیق به پیشگیری از آلزایمر کمک زیادی می‌کند و 
در ای��ن راستا گرفتن مشاوره از پزشک یا داروساز جهت تصحیح الگوهای 

اشتباه خواب شدیدا توصیه می‌شود. 
6- کنترل فشار خون

ب��الا رفت��ن فشار خون در سنی��ن کمتر از 65 س��ال می‌تواند پیش آگهی 
ابت�ال به آلزایمر باشد لذا باید در این خصوص پیشگیری و درمان به موقع 
ص��ورت پذیرد. از سوی دیگر کسانیکه با مشک��ل هیپوتانسیون وضعیتی 
مواج��ه هستند بایستی مکررا از جهت وضعی��ت شناختی ارزیابی و پایش 

شوند. 

7- سلامت روان
سلام��ت روان یکی از علائم خوب مصونیت از ابت�ال به آلزایمر است لذا 
در اف��راد افس��رده ارزیابی وضعی��ت شناختی ض��رورت دارد. ارتباط قوی 
بی��ن سابقه ابتلا به افسردگی و ریسک ابت�ال به بیماری آلزایمر در سنین 
بالات��ر را نشان داده اند. وج��ود نشانه‌‌های افسردگ��ی می‌تواند در تبدیل 
اخت�اللات خفیف شناختی به بیماری آلزایم��ر تاثیرگذار باشد. دو نشانه‌ی 
اصلی ابتلا به بیماری آلزایمر یعنی وجود پلاک‌‌های نورونی و کلاف‌‌های 
نوروفیبریلات��وری در مغ��ز بیم��اران مبتلا ب��ه آلزایمر با سابق��ه ابتلا به 
افسردگ��ی در مقایسه با بیماران مبتلا به بیماری آلزایمر بدون سابقه ابتلا 
ب��ه افسردگی بیشتر بوده است. از س��وی دیگر فرایند‌های نورودژنراتیو در 
مناط��ق مختلف مغز بیماران با سابقه افسردگی به شکل بیشتر و گسترده 
تری مشاهده ش��ده است. شواهد اخیر نش��ان می‌دهند که مکانیسم‌‌های 
مولکول��ی و مسیر‌های سیگنالی که زمینه س��از پاتوژنز افسردگی اساسی، 
مانند التهاب مزمن و افزایش فعالیت محور هیپوتالاموس-هیپوفیز-آدرنال 
اس��ت در پاتوژنز بیماری آلزایمر نیز نقش دارند. عوامل روحی روانی افراد 
متاث��ر از وضعی��ت اجتماعی اقتصادی ایشان، دستیاب��ی آنها به آموزش و 
پرورش مناس��ب در دهه‌های نخستین زندگ��ی، پیچیدگی‌های شغلی در 
بزرگسال��ی و فعالیت‌‌های اوقات فراغت جمله عوامل تاثیر گذار بر سلامت 
روحی روانی اف��راد است. شواهد حاصل از تحقیقات اپیدمیولوژیک بیانگر 
ای��ن است که برخی عوامل روانی اجتماع��ی و شیوه زندگی سالم ممکن 
اس��ت شروع دمانس مغزی را احتمالا با افزایش ذخیره شناختی به تعویق 

بیاندازد. 

8- کنترل بیماری‌های قلبی عروقی
تثبی��ت وضعیت عملکرد طبیعی سیستم قلبی عروقی با کمک دارودرمانی 
)در صورت لزوم( یکی از راهکار‌های مهم در پیشگیری از آلزایمر است. 

9- کنترل استرس
فشار روحی و استرس روند پیشرفت آلزایمر را تسریع می‌کند. 

10- پایش ادواری هموسیستئین خون
افراد بایستی بطور منظم سطح هموسیستئین خون را اندازه بگیرند. افراد مبتلا 
به هیپرهموسیستئینمی بایستی ویتامین B12 و فولیک اسید مصرف کنند. 

 C 11- مصرف ویتامین
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استف��اده از منابع غذای��ی سرشار از ویتامین C ی��ا مکمل‌های محتوی آن 
بعنوان یک راهگار موثر در پیشگیری از آلزایمر شناسایی شده است. 

12- کنترل مصرف الکل
مصرف بیش از حد الکل می‌تواند باعث زوال عقل فرد الکلی شود و ممکن 
اس��ت خطر دمانس عروقی را نیز افزایش دهد. مصرف بیشتر الکل در میان 
سال��ی با افزایش خط��ر زوال عقل در اواخر عمر هم��راه است اما در مقابل 
مص��رف کم تا متوسط الکل ممکن اس��ت کاهش خطر ابتلا به دمانس نیز 
وجود داشته باشد همانند اثری که در پیشگیری از بیماری‌‌های قلبی عروقی 
برای آن مشاهده شده است. در یک بررسی از 15 مطالعه پیرامون، اثر الکل 
ب��ر خطر ابتلا به زوال عق��ل، مصرف کم تا متوسط الک��ل با کاهش خطر 
ابت�ال به بیماری آلزایمر و زوال عقل همراه بوده است. با این حال مطالعات 
متاآنالی��ز نقش مصرف الکل بعنوان یک عامل افزایش دهنده خطر ابتلا به 

آلزایمر را بیشتر از یک عامل محافظت کننده مطرح کرده اند. 

13- رژیم غذایی مناسب 
رژیم‌‌های غذایی سرشار از ماه��ی، میوه‌‌ها و سبزیجات، دارای مقادیر قابل 
توجه��ی از آنتی اکسیدان‌‌ها و اسید‌‌ه��ای چرب غیر اشباع هستند. در برخی 
 ،C از مطالعات مشاهده ای، مصرف زیاد این مواد و یا مکمل‌های ویتامین
B12 ،B6 ،E و فولات با کاهش خطر بیماری آلزایمر مربوط بوده اند. در 
واق��ع، سطوح پایین B12 و فولات خطر ابتلا به بیماری آلزایمر را افزایش 
می‌دهن��د. مطالعات نشان دادند که مصرف اسید‌های چرب غیر اشباع منجر 
ب��ه کاهش خطر ابتلا ب��ه بیماری آلزایمر و زوال عق��ل و اختلالات خفیف 
شناختی می‌شون��د. مطالعات اپیدمیولوژیک یز نش��ان می‌دهند که مصرف 
متوس��ط تا زیاد چربی‌‌های اشباع نش��ده در میانسالی نقش محافظ کنندگی 
قابل قبول��ی در برابر آلزایمر دارنددر حالی که مصرف متوسط از چربی‌‌های 
اشباع ممکن است خطر ابتلا به زوال عقل و بیماری آلزایمر، به ویژه در میان 
حاملی��ن موتاسیون Ɛ4 APOE را افزایش ده��د. اسید‌‌های چرب ممکن 
است بر زوال عق��ل از طریق مکانیسم‌‌های مختل��ف از جمله آترواسکلروز 
و الته��اب تاثیر بگذارند لذا پای بندی ب��ه رژیم غذایی مدیترانه ای)مصرف 
بالات��ر ماهی، میوه و سبزیج��ات غنی از آنت��ی اکسیدان‌‌ها(با کاهش خطر 

بیماری آلزایمر مستقل از مسیر عروقی می‌تواند همراه باشد. 

14- تعاملات اجتماعی
برخ��ورداری از رواب��ط اجتماعی ضعیف و یا ع��دم مشارکت در فعالیت‌های 
جمع��ی در اواخر عمر ب��ا افزایش خطر زوال عقل ی��ا دمانس همراه است. 
خطر ابتلا به زوال عقل و آلزایمر در افراد مسن با افزایش انزوای اجتماعی، 
تماس‌‌ه��ای کمتر با عزی��زان و روابط رضایت بخش ب��ا خانواده و دوستان 
افزایش می‌یاب��د. علاوه بر این، تعامل اجتماعی ک��م در دوره‌های مختلف 
زندگ��ی و کاه��ش تعاملات اجتماع��ی از میان سالی ت��ا کهنسالی با خطر 

مضاع��ف ابتلا به زوال عق��ل و آلزایمر همراه اس��ت. حضور در شبکه‌‌های 
اجتماع��ی منجر ب��ه تحریکات عاطفی و فکری اف��راد می‌شود که می‌تواند 
سلامت شناختی را تقویت نم��وده، سلامتی را از طریق مسیر‌‌های رفتاری، 

روانی و فیزیولوژیکی فرد را ارتقا دهد. 

15- التهاب 
الته��اب در فرایند آترواسکلروزیس نق��ش دارد. براساس برخی واقعیت‌های 
موج��ود، بالارفت��ن سط��ح مارکره��ای التهاب��ی در س��رم اف��راد مبتلا به 
آترواسکلروزی��س با افزای��ش خطر ابتلا به زوال عقل همراه بوده و از سوی 
دیگر استف��اده‌ی طولانی مدت از دارو‌‌های ضد الته��اب غیر استروئیدی و 

کورکومین در بیماران خطر ابتلا به بیماری آلزایمر را کاهش داده است. 

کلام آخر
درنگ��ارش این مقاله مروری تلاش شد تا بطور خلاصه مکانیسم تاثیر انواع 
سم��وم و آلاینده‌ها ب��ر سیستم عصبی تشریح گردی��ده و نقش آسیب‌های 
غی��ر قاب��ل برگشت تع��دادی از واکنش‌های و ارتباط آنها ب��ا خطر ابتلا به 
بیم��اری آلزایمر توصیف شود. ب��دون شک با رعایت سب��ک زندگی سالم 
با آگاه��ی از اهمیت فاکتورهای خطر ساز و جایگ��اه فاکتور‌های محافظت 
کننده، می‌توان خطر ابتلا به آلزایمر را براساس جدیدترین یافته‌های علمی 
تا سه برابر کاهش داد.  هرچند ناگفته‌های بسیاری باقی ماند و در گنجایش 
ای��ن این مقاله نبود اما به نظ��ر می‌رسد آگاهی از عوامل ایجاد کننده خطر، 
عوام��ل کاه��ش دهنده خطر و عوامل محافظت کنن��ده در برابر بیماری به 
شم��ا خوانندگان محترم در نشریه پرمخاطب تازه‌های تندرستی، حرکتی در 
جهت اصلاح سبک نادرست زندگی باشد و تاکیدی داشته باشد بر ضرورت 
مدیریت و نظارت جامعه مسئولیت پذیر پزشکی بر جنبه‌های ناشناخته تری 
از بیم��اری آلزایمر و هشداری باشد بر اهمیت و جایگاه سیستم‌های نظارتی 
و سازمان‌های قان��و ن گذار حوزه سلامت و نقش بی بدلیلشان بر مدیریت 
خط��ر مواجهه با سموم یا باقیمانده‌ه��ای آنها از راه غذا، هواو شغل و سبک 
زندگ��ی ناسال��م.  امید است ای��ن نوشتار تاکیدی باشد ب��ر ضرورت توسعه 
آموزه‌ه��ای علمی مرتبط با روش‌های کار آم��د پیشگیری از بیماری چه به 
تنهای��ی و چه درکنار هم و انگیزه‌ای باشد در خصوص توسعه پژوهش‌های 
کارب��ردی ت��ر در سطح جامع��ه داتشگاهی کش��ور. در خصوص روش‌های 
فارمارکولوژی��ک و غیر فارماکولوژیک پیشگیری و درم��ان آلزایمر تاکنون 
مطالع��ات زیادی انجام شده و شواهدی نی��ز دال بر اثر بخشی و کار آمدی 
آنه��ا وجود دارد که در شماره‌های بعدی این مجل��ه به آنها پرداخته خواهد 
ش��د از بین همه روش، نقش افتراق��ی تحریکات ریتمیک شنیداری برروی 
ارتق��ای سلامت شناختی بیم��اران مبتلا به آلزایمر ب��ه اثبات رسیده است. 
موسیق��ی یک��ی عامل تحریک کنن��ده بسیار پیچیده است ک��ه با توجه به 
زمینه‌های خلقی بیمار، شاخص‌های فرهنگی و نیاز‌های وی، بصورت فعال 
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یا غیرفعال انتخاب می‌گردد و می‌تواند در روندی هدایت شده و مستمر با 
تعادل در سطح نوروترانسمیتر‌ها در نواحی آسیب دیده مغر، پاسخ کلینیکی 
مطلوبی را ایجاد نمای��د. در واقع موسیقی مناسب و مطابق برنامه درمانی 
بیم��ار می‌تواند روند پیشرفت بیم��اری را کندتر نموده و از پیشرفت بیشتر 
آن ب��ه موازات ادامه روش‌های مدون فارماکولوژیک و غیر فارماکولوژیک 
دیگ��ر پیشگیری نماید. به سهم خود ضم��ن ادامه خدمات و تحقیقات در 
ح��وزه پیشگیری و طب مکمل بیماری‌های متاث��ر از آلاینده‌های زیست 
محیطی بعن��وان یک متخصص سم شناسی، همچنان به درمان‌های غیر 
داروی��ی این بیماری از جمله تاثی��رات التیام بخش هنر و موسیقی بعنوان 
ی��ک هنردرمانگر معتقدب��وده و آماده ارائه خدم��ات هنردرمانی به علاقه 

مندان نیز هستم. 
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)MIGRAINE( میگرن
ده درص��د از کودک��ان 5 ت��ا15 ساله میگرن دارند و 75٪ م��وارد سردرد در 
کودک��ان خردسال مراجع��ه کننده برای مشاوره عصب��ی را میگرن تشکیل 
می‌دهد. کودکان مبتلا به میگرن به طور متوسط دو برابر بیشتر از کودکان 
بدون میگرن از مدرسه غیبت می‌کنند. میگرن اختلال ارثی با الگوی وراثت 
چند عاملی است. هنگام مصاحبه با هر دو والدین، حداقل یکی از والدین در 
90٪ موارد شرح حالی از میگرن می‌دهد. اگر فقط مادر هنگام معاینه کودک 
حاض��ر باشد و مورد سؤال قرار گیرد، این رقم تا 80٪ کاهش می‌یابد. شیوع 
میگرن در افراد زیر 7 سال 2/5٪ است )هر دو جنس به طور مساوی تحت 
تأثی��ر ق��رار می‌گیرند(، 5٪ از 7 سالگی تا بلوغ )نسبت زن به مرد 3: 2(، ٪5 
در پسران پس از بلوغ و 10٪ در دختران پس از بلوغ. بروز بالاتر میگرن در 
دختران بل��وغ نسبت به آنچه در پسران دیده می‌شود، احتمالًا مربوط به اثر 

تحریک کننده چرخه قاعدگی در حملات میگرن است. 
تقریب��اً یک چه��ارم کودکان وقتی ب��ه سن 25 سالگ��ی برسند، بدون 

حم�الت میگرن خواهند بود، پس��ران به طور قابل توجهی بیشتر از دختران 
دچ��ار میگ��رن می‌شوند و بیش از نیمی از آنه��ا در 50 سالگی هنوز سردرد 
دارن��د. از بین این افراد؛ کسانی که پدر و م��ادر می‌شوند، 50٪ حداقل یک 

فرزند مبتلا به میگرن خواهند داشت. 
 هنگ��ام ارزیابی سابقه خانوادگ��ی میگرن، اگر والدی��ن در ابتدا سابقه 
خانوادگ��ی منفی را گزارش می‌دهند، بهتر است با پرسیدن سؤالات مرتبط، 

اطلاعات خود را تکمیل کنید. 
اغلب اوقات خانواده سردردهای خود را به عنوان "سردردهای طبیعی"، 
"سردردهای سینوس��ی" یا "سردرد آلرژی" برچسب گ��ذاری می‌کنند ولی 
وقت��ی از آنها در مورد خصوصیات این سردرده��ا سؤال می‌شود، شرح حال 

آنها با میگرن‌های معمولی منطبق است. 

جنبه‌های ژنتیکی میگرن
میگ��رن همی پلژیک خانوادگی تنها سن��درم میگرن منوژنیک کاملًا اثبات 

سردرد در کودکان )قسمت دوم(

چکیده
میگ��رن اخت�الل ارثی با الگوی وراثت چند عاملی است ک��ه در حدود 10-15 درصد از کودکان 5 تا15 ساله درگیر می‌کند و در 
اکث��ر م��وارد سابقه‌ی خانوادگی در والدین دی��ده می‌شود. شیوع میگرن در کودکان زیر 7 سال در هر دو جنس برابر است و از سن 7 
سالگ��ی تا بلوغ نسبت زن ب��ه مرد 3: 2 می‌باشد. بروز بالاتر میگرن در دختران بلوغ نسبت به آنچه در پسران دیده می‌شود، احتمالًا 
مرب��وط ب��ه اثر تحریک کننده چرخه قاعدگی در حملات میگرن است. از نظر جنبه‌های ژنتیکی، میگرن همی پلژیک خانوادگی تنها 
سن��درم میگ��رن منوژنیک کاملًا اثبات شده است که به کروموزوم 19 ارتب��اط داده شده است و به نظر می‌رسد کانال‌های کلسیم و 
سدیم را تحت تأثیر قرار می‌دهد اما انواع دیگر میگرن پیچیده تر هستند و به نظر می‌رسد نتیجه تعامل حساسیت ژنتیکی و عوامل 
محیط��ی باشد. عوامل محیطی مح��رک شامل استرس، ورزش، ضربه به سر، کاهش استروژن در گردش قبل از قاعدگی و تغییرات 

فشار هوا هستند که هر فرد معمولًا یک عامل تحریک کننده خاص را می‌تواند مشخص کند. 
کلمات کلیدی: میگرن در کودکان، میگرن همی پلژیک، سندرم میگرن منوژنیک، دکتر ساسان ساکت

مجله تازه‌های تندرستی، سال دهم، شماره 29 و 30، بهار و تابستان صفحه 21-18
www. tazeha. org

دکتر ساسان ساکت
فوق تخصص مغز و اعصاب کودکان

استادیار دانشگاه علوم پزشکی شهید بهشتی
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ش��ده است. این وضعیت ب��ه کروموزوم 19 ترسیم ش��ده است و به نظر 
می‌رس��د کانال‌های کلسیم و سدیم را تحت تأثیر قرار می‌دهد، در نتیجه 
انتق��ال عصبی افزایش می‌یابد و احتمالًا افسردگی گسترش قشر مغز که 
در میگ��رن رخ می‌ده��د، افزایش می‌یابد. انواع دیگ��ر میگرن پیچیده تر 
هستند و به نظر می‌رسد نتیجه تعامل حساسیت ژنتیکی و عوامل محیطی 
باش��د. عوامل ژنتیکی در میگرن با اورا بیشتر از میگرن بدون اورا مشهود 
است. میگرن و سردردهای شبه میگرنی بخشی از چندین اختلال ژنتیکی 

شناخته شده است. 

عوامل محرک میگرن
در می��ان افرادی که استع��داد میگرن دارند، هر ف��رد معمولًا یک عامل 
تحری��ک کننده خاص را می‌تواند مشخ��ص کند. عوامل محرک متداول 
شامل: استرس، ورزش، ضربه به سر، کاهش استروژن در گردش قبل از 

قاعدگی و تغییرات فشار هوا هستند. 
مبنای آلرژیک برای میگرن شناخته نشده است. ما اظهارات والدین را 
که غذاهای خاص و مواد افزودنی غذایی را عامل شروع کننده میگرن در 
فرزندش��ان است، به طور کامل می‌پذیریم، اما آنها را از رعایت رژیم‌های 

غذایی سخت و محدود کننده، منصرف می‌کنیم. 
غذاهای محرک، به راحتی توسط بیمار شناخته می‌شوند زیرا پس از 
هر بار مص��رف آنها )ماء الشعیر طعم دار، نوشابه‌های گازدار، سس گوجه 
فرنگ��ی و پنیر حاوی نم��ک گلوتامات سدیم، شک�الت و غیره( سردرد 

ایشان آغاز و یا تشدید می‌شود. 
ورزش و استرس

علائ��م میگرن ممکن اس��ت ابتدا در هنگام استرس ی��ا ورزش یا بیشتر 
اوق��ات در زمان آرامش بدنبال یک دوره استرس بروز کند. وقتی استرس 
عامل محرک باش��د، حملات به احتمال زیاد در مدرسه یا درست پس از 
بازگش��ت به خانه رخ می‌ده��د. حملات به ندرت هنگام بیدار شدن اتفاق 
می‌افت��د. کودکان مبتلا به میگرن تی��پ شخصیتی خاصی ندارند. گاهی 
اوقات مدیریت اضطراب یا وسواس فکری باعث کاهش حملات میگرن 

در این بیماران می‌شود. 

ضربه به سر
مکانیسم اینک��ه ضربه زدن به سر و حرکات ناگهانی سر و گردن به جلو 
و عق��ب، باعث تحری��ک حملات میگرن می‌شود هن��وز ناشناخته است. 
ضرب��ات بی اهمیت به سر در حی��ن ورزش‌های رقابتی از عوامل محرک 
قاب��ل توجهی هستند چرا که در پس زمینه ورزش شدید و استرس اتفاق 
می‌افت��د. حمله شدید میگرن ) س��ردرد، استفراغ و نقص عصبی گذرا، به 

دنبال آسیب سر ( احتمال خونریزی داخل جمجمه را نشان می‌دهد. 
یافتن رابطه علت و معلولی بین ضربه سر و میگرن، منجر به کاهش 
تعداد آزمایش‌ه��ای تشخیصی درخواستی می‌شود. نابینایی مغزی گذرا و 

سایر نقایص عصبی گاه��ی اوقات پس از ضربه به سر در کودکان مبتلا 
به میگرن رخ می‌دهد. 

سیکل‌های قاعدگی
می��زان بالاتر میگرن در دخت��ران پس از بلوغ، در مقایسه با کودکان قبل 
از بل��وغ از هر دو جنس یا پسران پس از بلوغ، از این مشاهدات پشتیبانی 
می‌کند که تغییرات هورمونی در سیکل‌های قاعدگی زنان باعث حملات 

میگرن می‌شود. 
استف��اده گسترده از داروهای پیشگی��ری از بارداری خوراکی، نگرش 
م��ا را در مورد رابطه بین چرخه هورمونی زنان و میگرن دستخوش تغییر 
کرده است. برخی از داروهای ضد بارداری خوراکی باعث افزایش دفعات 
و ش��دت حملات میگرن در زنان با سابقه میگرن می‌شود و ممکن است 
حمله اولیه را در زنان با استعداد ژنتیکی که قبلًا فاقد میگرن بودند، آغاز 
کند. برعکس، داروهای هورمونی پیشگیری از بارداری ممکن است باعث 

کاهش میزان میگرن در دختران بالغ با چرخه قاعدگی نامنظم شود. 
در می��ان زنانی ک��ه از داروهای ضد بارداری خوراک��ی استفاده می‌کنند، 
بیشتری��ن افزایش در حملات میگ��رن در میانه سیکل قاعدگی اتفاق می‌افتد. 
احتم��الًا کاهش غلظت استروژن‌ه��ای در گردش خون عامل مهمی در ایجاد 

حمله است. 

سندروم‌های بالینی
میگ��رن در کودکان به سه گروه قاب��ل تقسیم است: )1( میگرن همراه با 
پی��ش درآمد )میگرن کلاسیک(. )2( میگ��رن بدون پیش درآمد )میگرن 

شایع( ؛ و )3( سندرم‌های معادل میگرن. 
میگرن بدون پی��ش درآمد بیش از دو برابر میگرن با پیش درآمد در 
کودکان در سنین مدرسه دیده می‌شوند. میگرن با و یا بدون پیش درآمد، 
در واق��ع بیان متغیری از نقص ژنتیکی یکسان هستند و هر دو نوع حمله 

ممکن است در زمان‌های مختلف در یک فرد اتفاق بیفتد. 
ویژگ��ی اصلی سندرم‌ه��ای معادل میگ��رن، یک اخت�الل گذرا در 
عملکرد عصبی است. سردرد یک ویژگی جزئی است یا وجود ندارد. یک 

درصد از این میگرن‌ها سردرد ندارند. 
س��ردرد یخ شک��ن )Ice-pick headache(، معادل عجیب و غریبی 
برای میگرن است که عمدتاً در دوران بلوغ یا بعد از آن رخ می‌دهد. بیمار 
دردی بسیار شدید در بالای سر خود حس می‌کند و از شدت درد به زمین 
می‌افتد. این سردرد به همان سرعتی که شروع می‌شود خاتمه می‌یابد. این 
حملات ممکن است در طی چند روز یا ماه تکرار شود و سپس به صورت 
خود ب��ه خود بهبود می‌یابن��د. سردردهای یخ شکن؛ آنق��در سریع خاتمه 
می‌یابند ک��ه معمولًا نیازی به درمان نیست، فق��ط باید به بیمار اطمینان 
خاط��ر داده شود که ماهی��ت این سردردها خطرن��اک نیستند. در صورت 

تمایل به درمان، این سردردها ممکن است به ایندومتاسین پاسخ دهند. 
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)Migraine With Aura( میگرن با پیش درآمد
میگ��رن همراه با پیش درآمد یک واقع��ه دو مرحله‌ای است. در مرحله اولیه، 
موجی از تحریک و به دنبال آن کاهش عملکرد قشر مغز در هر دو نیمکره و 
از عق��ب به جلو گسترش می‌یابد و با کاهش جریان خون مغزی منطقه‌ای و 
اختلال عملکرد عصبی گذرا همراه است. علت اختلال عملکرد در این مرحله 
عمدتاً کاهش عملکرد عصبی است تا ایسکمی. مرحله دوم معمولًا، با افزایش 
جری��ان خون در گ��ردش خون شریان‌های کاروتید داخل��ی و خارجی همراه 
است. سردرد، حالت تهوع و گاهی اوقات استفراغ، در مرحله دوم رخ می‌دهد. 
در طول حمله، ویژگی‌ه��ای بالینی پیش درآمد )اورا( ممکن است فقط 
مرحله اول، فقط مرحله دوم یا هر دو مرحله را منعکس کند. شایعترین انواع 
پی��ش درآمد، اوراهای بینایی اس��ت مانند: دیدن نورهای درخشان یا خطوط 
رنگ��ی، تاری دید، دیدن نیمی از اجسام، کوری گذرا، کوچک دیدن اشیاء یا 
توهمات بینایی. فقط یک س��وم کودکان می‌توانند علائم بینایی را توصیف 
می‌کنن��د. اوراهای بینایی تقریباً برای هر کودک جنبه تکراری و منحصر به 
فرد دارد. درک تصویر ممکن است به یک چشم یا یک میدان بینایی محدود 
ش��ود. توهمات بینایی و سایر اورهای بینایی ممکن است درک بیمار نسبت 
ب��ه زمان و تصویر می‌از ب��دن خود و دیگران را مختل کند. به این مجموعه 

علائم در میگرن، سندرم آلیس در سرزمین عجایب گفته می‌شود. 
اختلال حسی در اندام‌ها و ناحیه اطراف دهان از مهمترین انواع اوراهای 
حس��ی است. سایر انواع احتمالی پیش درآمد، نقص حرکتی کانونی، معمولًا 
فل��ج گذرای نیمی از ب��دن، فلج چشمی یا اختلال تکل��م است. این علائم 
هشدار دهنده، گذرا هستند و عملکرد طبیعی کودک معمولًا ظرف 24 ساعت 

و همیشه طی 72 ساعت برمی گردد. 
حمله میگرن ممکن است در پایان مرحله اولیه بدون سردرد خاتمه یابد. 
از ط��رف دیگ��ر، مرحله اولیه ممکن است مختصر ی��ا بدون علامت باشد و 
س��ردرد مهمترین علامت آن باشد. ماهیت درد در ابتدا معمولًا مبهم است و 
سپ��س ضربان دار یا کوبنده می‌شود. سردرد شدیدی که در شروع با حداکثر 
ش��دت ظاهر شود، میگرن نیس��ت. درد تقریباً در دو سوم بیماران یک طرفه 
و در بقی��ه دو طرفه است. ش��دت آن در ناحیه چشم، پیشانی و شقیقه است. 
در نهای��ت درد ثابت و منتشر می‌شود. بیشت��ر سردردها 2 تا 6 ساعت طول 
می‌کش��د و با حالت تهوع و گاهی استفراغ همراه است. بی اشتهایی و ترس 
از نور از علائم همزمان هستند. کودک بیمار به نظر می‌رسد و می‌خواهد دراز 
بکشد. همیشه از والدین بپرسید، "آیا کودک بیمار به نظر می‌رسد؟" در مورد 
میگ��رن، پاسخ همیشه "بله" است. استفراغ غالباً خبر از پایان حمله می‌دهد 
و ک��ودکِ خسته به خواب عمیقی فرو م��ی‌رود و پس از بیدار شدن، معمولًا 
عملک��رد طبیعی خواهد داشت. بیشتر کودکان به ط��ور متوسط هر بار یک 
حمله در ماه دارند، اما ممکن است فواصل طولانی بدون حمله داشته باشند. 
در برخ��ی از بیم��اران ممکن است حملات به ص��ورت هفتگی رخ می‌دهد. 
فواصل سردردهای مکرر، احتمالًا کودک زمان پُر استرسی را سپری می‌کند. 

)Migraine Without Aura( میگرن بدون پیش درآمد
حملات میگرن بدون اورا، تک مرحله‌ای است. علائم اولیه به صورت تغییر 
شخصی��ت، بیحالی و حالت ته��وع است. استفراغ مک��رر ممکن است تنها 

ویژگی حمله در کودکان پیش دبستانی باشد. 
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س��ردرد ممکن است یک طرفه و کوبن��ده باشد، اما بیشتر اوقات کودک 
در تعیی��ن محل درد و توصیف کیفیت آن مشکل دارد. وقتی سردرد طولانی 
شود، ش��دت درد کم و زیاد می‌شود. در عوض، سردردهای شدید متناوب در 
زمینه ناراحتی مزمن در گردن و سایر عضلات اطراف جمجمه دیده می‌شوند. 
فعالیت بدنی درد را تشدید می‌کند. تشخیص میگرن بدون اورا از سندرم‌های 
دیگر سردرد یا بیم��اری همزمان، ممکن است مشکل باشد. سرنخ‌های مهم 
ای��ن است که کودک بیمار به نظ��ر می‌رسد، می‌خواهد دراز بکشد و به نور و 
صدا حساس است. حالت تهوع و استفراغ ممکن است به طور مکرر رخ دهد، 

و گاهی حتی بیشتر از خود سردرد باعث ناراحتی کودک می‌شوند. 
ان شاء الله در شماره بعد به نحوه تشخیص و درمانهای مرحله 

حاد و پیشگیری از میگرن خواهیم پرداخت. 
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درمق��الات قبلی درمورد لزوم آشنایی مختص��ر و کاربردی  درمورد گیاهان 
دارویی با توجه نیاز امروز صحبت کردیم. در این مقاله و مقالات آینده سعی 
داری��م با چندین گی��اه مفید دارویی، طریقه استفاده، م��واد موثره و مضرات 

آن‌ها آشنا شویم .
یک��ی از آسان‌ترین راه‌ه��ای استفاده از گیاهان داروی��ی تهیه دمنوش‌های 

گیاهی است .

قبل از انتخاب دمنوش و گنجاندن آن در برنامه غذایی لازم 
است به نکات زیر توجه کنید:

11 طبیعت ذاتی خود را تا حدودی بشناسید..
22 ازبیماری‌ه��ای خ��ود آگاه باشید و اگر به داشت��ن نوعی بیماری مزمن .

ی��ا ژنتیکی )مثل دیاب��ت و بیمارهای قلبی و فشار خون و بیماری‌های 

هورمونی ...( شک دارید از عدم ابتلا مطمئن شوید. 
33 از دمنوش‌ه��ای استاندارد استفاده کنید و یا از عطاری هایی معتبر که .

اصول بهداشتی را رعایت میکنند دمنوش را  خریداری کنید.
44 به زمان استفاده از دمنوش دقت کنید. .
55 از گیاهان کهنه استفاده نکنید..
66 در مصرف زیاده روی نکنید..

بادرنجبویه )Melissa officinalis( گیاهی با رایحه لیمو است که 
از هم��ان خانواده نعناع اس��ت. این گیاه به طور طبیعی حاوی ترکیبات فعال 
مختلفی از جمله اسید رزمارینیک، فلاونوئیدها و تری ترپن‌ها است. از مرهم 
بادرنجبویه بومی جنوب اروپا، حوضه مدیترانه، ایران و آسیای میانه در یونان 

باستان و روم برای درمان زخم‌ها استفاده می‌شود.

آشنایی با گیاه بادرنجبویه

چکیده
بادرنجبوی��ه )Melissa officinalis( گیاه��ی با رایحه لیمو است که از همان خان��واده نعناع است که از آن در مناطق بومی 
جن��وب اروپ��ا، حوضه مدیترانه، ایران و آسیای میانه در یونان باستان و روم برای درم��ان زخم‌ها استفاده می‌شود. این گیاه بطور 
خودرو در نواحی مختلف مثل کوهستان ها، حاشیه باغ ها، بیشه‌ها و بالاخره تا ارتفاع 1800 متری می‌روید. فواید آن برای کنترل 
است��رس، ض��د ویروس، کمک به خواب، تقوی��ت حافظه و مضرات آن، شامل افراد مبتلا به اخت�اللات هورمون‌های تیروئیدی، 
مبت�ال ب��ه آب سیاه چشم، حساس به آسپیرین و کودکان می‌باشد. زنان باردار و شیرده نباید بادرنجبویه مصرف کنند. بادرنجبویه 
ب��ا داروه��ای ضد صرع، داروهای باربیتورات مثل فنوباربیتال، داروهای بنزودیازپین مثل آلپرازولام و دیازپام، داروهای خواب آور، 

ضد افسردگی‌های سه حلقه‌ای تداخل دارویی دارد.
 

کلمات کلیدی: بادرنجبویه، Melissa officinalis، گیاهان دارویی
مجله تازه‌های تندرستی، سال دهم، شماره 29 و 30، بهار و تابستان صفحه 25-22

www. tazeha. org

مریم علی‌آبادی
کارشناس ارشد علوم گیاهی، گیاهان دارویی



      23

14
00

ن 
تا

س
تاب

 و 
هار

  ب
،3

0 
2 و

9 
ره

ما
ش

م، 
ده

ل 
سا

ی، 
ست

در
تن

ی 
ها

ازه‌
ت

در قرن هفدهم، انجمن گیاهان دارویی انگلیس برای اولین بارادعا کردند 
ک��ه مصرف این می‌تواند باعث بهبود خلق و خو شود. آزمایش‌های بالینی 
نشان داده‌اند که عصاره‌های بادرنجبویه استاندارد شده به اسید رزمارینیک 

فواید واضحی را در رابطه با حافظه و عملکرد شناختی نشان داده اند.

دامنه انتشار گیاه 
ای��ن گیاه بطور خودرو در نواحی مختلف مثل کوهستان ها، کنار جاده ها، 
سای��ه درخت ها، پای دیوارها، حاشیه باغ ه��ا، بیشه‌ها و بالاخره تا ارتفاع 

1800 متری می‌روید.

ترکیبات شیمیایی و خواص دارویی بادرنجبویه
ای��ن گیاه چند سال��ه و زردرنگ بین ۷۰ تا ۱۵۰ سانت��ی متر رشد می‌کند 
و ب��ه صورت خوش��ه‌ای می‌روید. برگ، گل‌ها و ساق��ه این گیاه خاصیت 

دارویی دارد.
مهم‌تری��ن ترکیبات تشکیل دهنده اسانس را »سیترونلال«)۲۰ تا۵۰ 
درص��د( تشکیل می‌دهد از ترکیبات دیگ��ر اسانس می‌توان از »سیترال«، 
»ژرانیول«، »لینالول« و »استات اوگنول« نام برد. اسانس به مقدار بسیار 
ک��م حاوی م��وادی نظیر »اسید رزم��اری « اسید فنولی��ک یک کربنه و 
فلدونوئی��د است و همچنین دارای م��واد پکتیکی می‌باشد. اسانس ملیس 
مایع��ی بی رنگ ی��ا به رنگ زرد روشن یا زرد مایل به خاکستری و دارای 
ب��وی بسیار مطبوع شبیه بوی لیمو می‌باشد. این بو مخصوصا اگر اسانس 

از برگ گیاه قبل از گل دادن به دست آمده باشد محسوس تر است.

بادرنجبویه در طب ایرانی
بادرنجبوی��ه دارای طبیعت گرم و خشک ب��وده و گیاهی باخواص فراوان 
از جمل��ه مفرح، تقویت کننده قلب، مغ��ز و حواس، ضدعفونی کننده، ضد 
حساسیت و آل��رژی، ضد خارش، هضم کننده، خونس��از، بازکننده انسداد 
عروق مغزی بوده و در رفع غش، سکسکه، تحلیل سودا، بیماریهای کلیه، 

روماتسیم ونقرس)استفاده خارجی از روغن بادرنجبویه( موثر می‌باشد.

8 مزیت برتر مرهم لیمو برای سلامتی عبارتند از:
تقویت روحیه: تحقیقات نشان داده است که دوز 600 میلی گرم در روز 

منجر به کاهش اثرات خلقی منفی و ایجاد آرامش روحی میشود.

کنترل اس�ترس: در مطالعه اخیر عص��اره بادرنجبویه با دوز 300 میلی 
گ��رم دو ب��ار در روز به گروهی از افراد است��رس زده با اضطراب خفیف تا 
متوس��ط و اختلالات خواب داده شد. این مطالعه نشان داد که بادرنجبویه 
18٪ اضط��راب را کاهش می‌دهد، علائم مرتبط با اضطراب را 15٪ و بی 

خوابی را 42٪ کاهش می‌دهد 2.

ض�د ویروس: تجویز کرم تهیه شده ازعص��اره خشک شده از برگهای 
Melissa officinalis L، در ط��ی ع��ود حاد تبخال لب به طور قابل 

توجهی شدت علائم مرتبط با این ویروس را کاهش می‌دهد.
مقابله با رادیکال‌های آزاد: نتایج تحقیقات بیولوژیکی نشان 
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داده اس��ت ک��ه اسید رزمارینی��ک )در بادرنجبوی��ه(، بسته به غلظت، 
اکسی��ژن فعال داخل سلول��ی )ROS( را در سلوله��ای کراتینوسیت 
انسان��ی کاه��ش می‌دهد و باع��ث زنده ماندن سل��ول تحت استرس 

اکسیداتیو می‌شود.

کمک به خواب: در افرادی که از مشکلات خواب ناشی از استرس 
رنج می‌برند، ثابت شده است که بادرنجبویه با دوز 300 میلی گرم دو 

بار در روز و تقریباً به مدت دو هفته می‌تواند خواب را بهبود بخشد

تاثی�ر در درمان آلزایمر: عص��اره بادرنجبویه در افراد مبتلا به 
بیماری آلزایمر خفیف تا متوسط مورد بررسی قرار گرفته است. بعد از 
چه��ار ماه درمان مشخص شد ک��ه نتیجه قابل توجهی در روند بهبود 

این بیماران  دارد. 

 تقوی�ت حافظه: عصاره بادرنجبویه ب��ا اثرگذاری بر گیرنده‌های 
عصبی، باعث بالا بردن سطح هوشیاری و حافظه افراد می‌شود.

مقوی قلب: بادرنجبوی��ه تسکین‌دهنده و آرام‌بخش است. به همین دلیل 
ه��م برای مقابله با گرفتگی‌های عضلانی مفید است. برگ‌های بادرنجبویه 
روی گیرنده‌ه��ای گابا )GABA( تأثیر می‌گذارند. این گیرنده‌ها در عملکرد 
انتق��ال دهنده‌های عصب��ی کنترل کننده‌ی سیستم عصب��ی اختلال ایجاد 
می‌کنن��د به ط��وری که فعالیت آن‌ها را افزای��ش داده و به این ترتیب مانع 

از فعالی��ت درست سیستم عصب��ی مرکزی می‌شوند ک��ه وظیفه‌ی آرامش 
عض�الت را بر عهده دارد. زمانی ک��ه تپش قلب نیز به واسطه‌ی استرس و 
فشارهای روحی افزایش می‌یابد ای��ن گیاه می‌تواند کارساز باشد. دوز 300 

میلی گرم در روز برای درمان مناسب است.

طرز تهیه دم نوش بادرنجبویه
مقدار و روش مصرف بادرنجبویه:

روزی دو ب��ار، هر بار حدود ۵ گرم از برگ بادرنجبویه را، با یک لیوان 
آب ج��وش به مدّت ۱۵ دقیقه روی بخار دم کنید. سپس، یک ساعت 

پیش از غذا یا دو ساعت پس از غذا بنوشید.

مضرات بادرنجبویه
گیاه بادرنجبویه برای افراد مبتلا به اختلالات هورمون‌های تیروئیدی، 
افرد مبتلا به آب سیاه چشم، افراد حساس به آسپیرین و کودکان مضر 

است.
زن��ان باردار و شیرده نباید بادرنجبویه مصرف کنند. مضرات عرق 
بادرنجبویه نیز مانند گیاه بادرنجبویه است. بادرنجبویه با داروهای ضد 
صرع، داروهای باربیتورات مثل فنوباربیتال، داروهای بنزودیازپین مثل 
آلپرازولام و دیازپام، داروهای خواب آور، ضد افسردگی‌های سه حلقه 
ای، متی مازول، پروپیل تیویوراسی��ل، لوتیروکسین، لووکسیل، دیفن 

هیدرآمین تداخل دارویی دارد.
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مکانیسم اثر
تری فلونوماید یک داروی تعدیل کننده‌ی سیستم ایمنی با اثرات ضدالتهاب 
و مهارکنن��ده تکثی��ر سلول‌ه��ای ایمن��ی می‌باشد که ازطری��ق مهار سنتز 
پیریمیدین عمل می‌کند. این دارو تعداد لنفوسیت‌های فعال شده در سیستم 

اعصاب مرکزی را کاهش می‌دهد.

اشکال دارویی
این دارو به فرم قرص‌های 14میلی گرم با برندهای ایرانی تبازیو- تریجیو- 

جیوماید و فلوجیو در بازار دارویی ایران در دسترس است.

کاربرد درمانی
ای��ن دارو در درم��ان نوع ع��ود کننده‌ی ام اس شام��ل RRMS ،CIS و 

SPMS مورد استفاده قرار می‌گیرد.

مقدار مصرف دارو
• اطفال : به علت عدم وجود مطالعات کافی، تجویز آن در اطفال و افراد 	

زیر18سال توصیه نمی گردد.
• بزرگس��الان : توجه:  در جمعیت‌های پرخطر ی��ا در کشورهایی که بار 	

سل بالای��ی دارند، قبل از شروع دارو، غربالگری عفونت‌های نهفته ) به 
عن��وان مثال هپاتی��ت و سل( را انجام دهید.  ب��رای بیمارانی که از نظر 
عفونت‌های نهفته مثب��ت هستند، قبل از ش��روع درمان با بیماری‌های 
عفونی یا سایر متخصصان مناسب ) به عنوان مثال متخصصان کبد( در 

مورد گزینه‌های درمان مشورت کنید.
• مصرف خوراکی: 7 یا 14 میلی گرم یک بار در روز. 	

داروی تری فلونوماید 
)تبازیو، تریجیو، جیوماید، فلوجیو( 

و کاربرد آن در بیماری ام اس 

چکیده
ت��ری فلونومای��د یک داروی تعدیل کننده‌ی سیستم ایمنی با اثرات ضدالته��اب و مهارکننده تکثیر سلول‌های ایمنی می‌باشد که 
 SPMS و RRMS ،CIS ازطری��ق مه��ار سنتز پیریمیدین عمل می‌کند و در درمان نوع عود کننده بهبود یابنده ام اس شامل
مورد استفاده قرار می‌گیرد. این دارو به فرم قرص‌های 14میلی گرم در دسترس است. این دارو به علت عدم وجود مطالعات کافی، 
تجویز آن در اطفال و افراد زیر18سال توصیه نمی گردد و در بزرگسالان قبل از شروع درمان، باید غربالگری عفونت‌های نهفته 
مانند سل را انجام دهید. این دارو به صورت قبل یا بعد از غذا قابل مصرف می‌باشد. شایع‌ترین عوارض جانبی آن هایپوفسفاتمی 

اسهال و سردرد می‌باشد.
کلمات کلیدی: تری فلونوماید، MS، ام اس، تبازیو، تریجیو، جیوماید، فلوجیو، دکتر سارا ره گوی

مجله تازه‌های تندرستی، سال دهم، شماره 29 و 30، بهار و تابستان صفحه 30-26
www. tazeha. org

دکتر ساره ره‌گوی
داروساز

سردبیر بخش داروسازی مجله تازه‌های تندرستی
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تنظیم دوز در نارسایی کلیوی:
 در اختلال خفیف، متوسط یا شدید کلیوی: تنظیم دوز نیاز 	

نمی باشد.
 در اختلال شدید کلیوی که نیازمند دیالیز می‌باشند: داده‌های 	

یک مطالعه کوچک )5 نفر( نشان می‌دهد که همودیالیز 
مقدار ناچیزی از تریفلونومید را کاهش می‌دهد.

تنظیم دوز در نارسایی کبدی:
 نارسایی خفیف تا متوسط: نیاز به تنظیم دوز نمی باشد.	
 نارسایی شدید: استفاده از این دارو ممنوع می‌باشد)اما در این 	

خصوص مطالعه‌ای انجام نگرفته است(.

مدیریت میزان مصرف دارو به هنگام بروز مس�مومیت با 
دوزهای بالا در بزرگسالان

درصورت��ی که سطح ALT بیمار از سه برابر حد نرمال بالاتر رفت، تری 
فلونومای��د قطع و داروی کلستیرامین یا زغال فعال جهت افزایش سرعت 

حذف دارو از بدن تجویز می‌گردد.

روش ح�ذف دارو از ب�دن: برای دستیابی ب��ه غلظت‌های غیر قابل 
تشخی��ص در خ��ون )0/02 >میلی گرم در لیتر( ت��ری فلونوماید یکی از 

موارد زیر تجویز می‌گردد: 
کلستیرامین: 8 گرم هر 8 ساعت به مدت 11 روز، در صورت عدم تحمل، 
ممک��ن است به میزان هر 4 ساع��ت 4 گرم به مدت 11 روز کاهش یابد. 
نی��ازی به پشت سر هم بودن ای��ن 11روز نمی باشد، مگر اینکه نیاز باشد 

غلظت پلاسما به سرعت کاهش یابد.
یا

زغ��ال فعال: 50 گرم هر 12 ساع��ت به مدت 11 روز. نیازی به پشت سر 
هم ب��ودن این 11روز نمی باشد، مگر اینکه نی��از باشد غلظت پلاسما به 

سرع��ت کاهش یابد.هر دو روش درمان��ی منجر به کاهش بیش از 98 % 
غلظت تری فلونوماید می‌شوند. 

نحوه‌ی مصرف دارو
این دارو به صورت قبل یا بعد از غذا قابل مصرف می‌باشد.

عوارض دارویی 
شایع:

آلوپسی )10% تا 13%(، هایپوفسفاتمی )18%(، اسهال )13% تا 14%(، حالت 
تهوع )8% تا %11(،

لنفوسیتوپن��ی )10 ت��ا 12 درصد(، افزای��ش آلانی��ن آمینوترانسفراز سرم 
)ALT(  )13% تا 15%(، سردرد )16% تا %18(.

شیوع کمتر:
فشار خون ب��الا )3% تا 4%(، نوتروپنی )4% تا 6%(، پارستزی )8% تا %9(، 
نوروپات��ی محیطی )شامل سندرم تونل ک��ارپ: 1% تا 2%( و درد مفاصل 

)6 تا 8 درصد(.

موارد منع مصرف
حساسی��ت بیش از حد به ت��ری فلونوماید، لفلونوماید یا ه��ر جز دیگر از 
فرمولاسیون دارو، اختلال شدید کبدی، مصرف همزمان با لفلونوماید؛ زنان 
حامله، زنان با ق��درت باروری که از روش‌های موثر پیشگیری از بارداری 

استفاده نمی کنند.
سایر م��وارد منع مصرف )که در برچسب گذاری ایالات متحده وجود 
ندارد(: موارد نقص ایمنی ) مثلًا ایدز(. اختلال در عملکرد مغز استخوان یا 
ک��م خونی شدید، لکوپنی، نوتروپنی یا ترومبوسیتوپنی. عفونت‌های جدی 

فعال.
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احتیاطات 
نگرانی‌های مربوط به عوارض جانبی

 واکنش‌های پوستی: مواردی از واکنش‌های پوستی جدی، گاهی 	
کشنده، از جمله سن��درم استیونز-جانسون، نکرولیز اپیدرم سمی و 
واکن��ش دارویی با ائوزینوفیلی و علائم سیستمیک، با تریفلونوماید 
گزارش ش��ده است.  در صورت بروز علائمی از واکنش‌های شدید 
پوست��ی، مصرف دارو را متوقف ک��رده و سریعاً اقدام به حذف دارو 
) مانند کلستیرامین، ذغال فع��ال( از بدن گردد. در چنین مواردی، 
بیماران نباید دوباره در معرض استفاده از تریفلونوماید قرار بگیرند.

 س�میت کبدی: م��واردی پس از مصرف دارو در ب��ازار از آسیب 	
کب��دی بالینی قابل توجه و به صورت بالقوه تهدید کننده حیات، از 
جمل��ه نارسایی حاد کبدی که نیاز ب��ه پیوند دارد، در بیماران تحت 
درمان با تریفلونوماید گزارش شده است که ممکن است در هر زمان 
در طول درمان رخ ده��د. ممکن است در بیماران مبتلا به بیماری 
کبدی سطح ترانس آمینازها افزایش یابد و همچنین استفاده از این 
دارو در بیماران با نارسایی شدید کبدی منع مصرف دارد. استفاده در 
بیم��اران مصرف کننده‌ی داروهای با خاصیت سمیت کبدی ممکن 
است خطر سمیت کبدی را افزایش دهد. ظرف 6 ماه پیش از شروع 
  ALT درمان سطح ترانس آمیناز و بیلی روبین کنترل شده و سطح
نیز حداق��ل در 6 ماه اول درمان کنترل گردد. چنانچه در هرمرحله 
سمیت کبدی ناشی از تری فلونوماید ایجاد شود، حذف دارو از بدن 
می‌بایست آغاز گردد ) توسط کلستیرامین، ذغال فعال( و آزمایشات 
عملک��رد کبدی به صورت هفتگی تا نرمال شدن آنها کنترل شود.  

در ص��ورت افزایش ترانس آمینازها به بی��ش از 3 برابر حد نرمال، 
ممکن است قطع درمان در نظر گرفته شود.

 واکنش‌ه�ای ازدی�اد حساس�یتی: در صورت ب��روز علائم و 	
نشانه‌های واکن��ش ازدیاد حساسیتی سریعاً اق��دام به از بین بردن 

دارو )توسط کلستیرامین، ذغال فعال( نمایید.
 افزای�ش فش�ار خون: افزایش فشار خون ب��ا مصرف این دارو 	

گزارش شده است. لازم است فشارخون بیماران در ابتدای درمان و 
پس از آن به صورت دوره‌ای کنترل گردد.

 عفون�ت ها: مصرف ای��ن دارو ممکن است سب��ب مستعد شدن 	
نسب��ت به عفونت، از جمله عوام��ل بیماری زای فرصت طلب و در 
مص��رف همزمان با لفلونوماید عفونت‌های شدید، سپسیس و مرگ 
و می��ر گردد. یک مورد سپسیس کشنده ب��ا تری فلونومید گزارش 
ش��ده است.  استفاده از ای��ن دارو در بیماران با نقص ایمنی شدید، 
دیسپ�الزی مغ��ز استخوان ی��ا عفونت‌های شدی��د و کنترل نشده 
توصیه نم��ی گردد. قبل از شروع درم��ان، در جمعیت‌های پرخطر 
ی��ا در کشوره��ای دارای احتم��ال بالای ابتلا به س��ل، غربالگری 
عفونت‌های نهفت��ه ) همانند هپاتیت، س��ل( را انجام دهید . برای 
بیماران��ی که از نظر عفونت‌های نهفته مثبت هستند، قبل از شروع 
درمان با بیماری‌های عفونی یا سایر متخصصان ) متخصصان کبد( 
در مورد گزینه‌ه��ای درمانی مشورت گردد. جهت مصرف این دارو 
در بیماران��ی که سابقه عفونت‌های جدید و مکرر دارند، با شرایطی 
ک��ه آنها را مستعد ابتلا به عفونت‌ها ی��ا عفونت‌های مزمن، پنهان 
ی��ا موضعی می‌کند، باید احتیاط کرد.  بیمارانی که در حین معالجه 
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دچار عفونت جدید می‌شوند بای��د مرتبا مورد پایش قرار گرفته و 
در ص��ورت جدی بودن عفونت، تعلیق یا قطع درمان و استفاده از 
روش‌ه��ای حذف دارو ) توسط کلستیرامی��ن، ذغال فعال( درنظر 

گرفته شود.
 بیم�اری باف�ت بینابینی ریه: بیماری باف��ت بینابینی ریه، از 	

جمل��ه پنومونیت ح��اد بینابینی، بامصرف ای��ن دارو گزارش شده 
اس��ت. این عارضه ممکن اس��ت کشنده باش��د و در هر زمان از 
درم��ان رخ دهد. در بیمارانی که شروع یا بدتر شدن علائم ریوی 
مشاه��ده شود، قطع درمان را در نظ��ر بگیرید.  در صورت رویت 
شواه��دی از بیماری باف��ت بینابینی ریه، روش‌ه��ای حذف دارو 

) توسط کلستیرامین، ذغال فعال( باید در نظر گرفته شود.
 بدخیم�ی: استفاده از این دارو ممکن است بر ایمنی بدن و بروز 	

بدخیم��ی تأثیر بگذارد اما تأثیر آن بر پیشرفت و روند بدخیمی به 
طور کامل مشخص نشده است. 

 پانکراتیت: موارد بسیار نادری از پانکراتیت گزارش شده است. 	
درصورت بروز علائم پانکراتیت حاد، درمان را قطع کرده و مراحل 
حذف دارو از بدن را آغاز کنید ) توسط کلستیرامین، زغال فعال(.

 نوروپات�ی محیطی: مواردی از نوروپاتی محیطی )از جمله پلی 	
نوروپاتی و تک نوروپاتی( گ��زارش شده است .در بیماران بالای 
60 س��ال، دریافت کنن��ده‌ی دیگر داروهای اعص��اب یا بیماران 
دیابتی اگر نوروپاتی محیط��ی اتفاق افتاد، این دارو را قطع کنید 
و مراحل حذف دارو را آغاز کنید )توسط کلستیرامین، زغال فعال(

 اثراتك لیوی: نارسایی گ��ذرای حاد كلیوی که به احتمال زیاد 	
ناشی از نفروپاتی حاد اسید اوریك بوده، گزارش شده است.

نگرانی‌های مربوط به بیماری زمینه ای
 اختاللات خون�ی: ای��ن دارو در بیمارانی که سابق��ه قبلی از 	

ناهنجاری‌ه��ای شدید خونی دارن��د، می‌بایست با احتیاط مصرف 
ش��ود. از استف��اده‌ی ای��ن دارو در بیماران دچ��ار دیسپلازی مغز 
استخوان خودداری گردد. در آزمایشات بالینی نوتروپنی، لکوپنی 
و ترومبوسیتوپن��ی )با پلاکت کمتر از mm 3 / 50000 ( گزارش 
شده است. استفاده از لفلونوماید با پانسیوتوپنی نادر، آگرانولوسیتوز 
و ترومبوسیتوپنی همراه است، بنابراین ممکن است خطر مشابهی 
با تری فلونومی��د پیش بینی شود و کنترل فاکتورهای خونی نیاز 

است.
 سل: ایمن بودن این دارو در بیماران مبتلا به عفونت سل نهفته 	

اثبات نشده است. بیماران باید از نظر ابتلا به سل غربالگری شده 
و در ص��ورت لزوم قبل از شروع درمان با ت��ری فلونوماید تحت 

درمان سل قرار گیرند.

جمعیت‌های ویژه
مص��رف داروی تری فلونومای��د در زنان باردار یا زنان دارای باروری که از 
روش‌ه��ای موثر در پیش گیری از بارداری استفاده نمی کنند منع مصرف 

دارد. 

سایر هشدارها / اقدامات احتیاطی
روش ح�ذف دارو: به دلیل وجود تغییرات در حذف کامل دارو از خون، 
ممک��ن است 2 س��ال طول بکشد تا ب��ه سطوح پایی��ن از غلظت سرمی 
متابولی��ت تری فلونوماید برسی��م. در صورت نیاز به حذف سریع تر، روش 
حذف دارو با استفاده از کلستیرامین یا زغال فعال توصیه می‌شود. اگر قبلًا 
پاسخ درمانی به ت��ری فلونوماید مشاهده شده باشد، استفاده از یک روش 

حذف سریع ممکن است منجر به فعال شدن مجدد بیماری گردد.

واکسیناسیون: بیماران باید قبل از شروع درمان تمام واکسیناسیون‌های 
ب��ه روز را دریافت ک��رده باشند. از تزریق واکسن‌ه��ای ضعیف شده زنده 
در بیماران��ی که در حال حاضر داروی ت��ری فلونوماید را دریافت کرده یا 
اخی��را آن را قطع کرده اند، خ��ودداری کنید. تنها درصورتی که خطر ابتلا 
ب��ه عفونت زی��اد بوده و واکسن‌ه��ای کشته شده در دست��رس نباشند، از 
واکسن‌های ضعیف شده زنده استفاده کنید .هیچ اطلاعاتی در مورد انتقال 
ثانویه‌ی واکسن‌های زنده در بیمارانی که تحت درمان هستند وجود ندارد.

تداخالت دارویی: به علت گستردگی تداخ�الت دارویی این دارو، در 
هنگ��ام شروع مصرف حتما با پزشک معال��ج یا دکتر داروساز در خصوص 
مص��رف همزمان این دارو با واکسن یا داروهای دیگر مشورت و اطمینان 

حاصل گردد.

ملاحظ�ات در دوران ب�ارداری و ب�اروری: مص��رف داروی تری 
فلونومای��د در زن��ان باردار یا زن��ان دارای باروری ک��ه از روش‌های موثر 
در پی��ش گیری از ب��ارداری استفاده نمی کنند منع مص��رف دارد. درزنان 
مشک��وک به ب��ارداری شروع درمان تا اطمینان کام��ل از عدم بارداری به 
تعوی��ق انداخته شود. به زنان بارور توصیه گ��ردد تا به هنگام مصرف این 
دارو و ی��ا در دوران حذف این دارو از بدن از روش‌های موثر در پیشگیری 
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از ب��ارداری استف��اده کنند. در زنان��ی که قصد بارداری دارن��د می‌بایست از 
روش‌ه��ای تسریع شده‌ی حذف دارو از ب��دن استفاده و تا زمانی که غلظت 
سرم��ی دارو به مقادی��ر غیرقابل تشخیص در سرم برسد از اقدام به بارداری 

خودداری گردد. 
تری فلونوماید در مایع من��ی نیز یافت می‌شود، مردان وهمسران شان 
می‌بایس��ت از روش‌های مطمئ��ن پیشگیری از ب��ارداری ) همانند کاندوم( 
استف��اده کرده و مردانی که قصد بچه دار شدن را دارند می‌بایست این دارو 
را قطع نموده و از روش‌های تسریع شده‌ی حذف دارو از بدن استفاده کنند 
و تا زمانی که غلظت سرمی دارو به مقادیر غیرقابل تشخیص در سرم برسد 

از اقدام به بارداری خودداری گردد.
به طور کلی توصیه می‌گردد هرگونه داروی تعدیل کننده سیستم ایمنی 
پیش از شروع بارداری قطع گردد به جز در خانم هایی که در ریسک بالای 
فعالیت بیماری قرار دارند. همچنین توصیه می‌گردد در هنگام فعالیت بالای 
بیم��اری از اقدام به بارداری خودداری گردد و درصورت نیاز به مصرف دارو 

در این زمان از انواع دیگری از داروها جهت کنترل بیماری استفاده گردد.
ملاحظات ش�یردهی: وجود تری فلونومای��د در شیرمادر هنوز مشخص 
نیس��ت اما طبق توصیه‌ی شرکت سازنده دارو به طور کلی مصرف این دارو 

در دوران شیردهی توصیه نمی گردد.

پارامترهای�ی ک�ه در هن�گام مص�رف ای�ن دارو باید پایش 
شوند

• CBC طی 6 ماه از شروع دارو و به صورت دوره‌ای پس از آن 	
ب��ر اساس علائم و نشانه‌های عفون��ت ؛سطح کراتینین، ترانس 
آمین��از و بیلی روبین س��رم طی 6 ماه از شروع درمان به صورت 

ماهانه. 
• علائ��م و نشانه‌های عفونت شدید، تست‌ه��ای عملکرد کبدی، 	

علائ��م سمیت کبدی، هیپوفسفاتم��ی و فشار خون )از ابتدا و به 
طور دوره‌ای پس از آن( کنترل گردد.

• آزمایشات عملکرد کبدی در بیماران مشکوک به سمیت کبدی 	
ناش��ی از ت��ری فلونوماید به ص��ورت هفتگی ت��ا نرمال شدن 

آزمایشات انجام گردد. 
• غربالگری سل قبل از درمان؛ غربالگری سایر عفونتهای نهفته 	

) به عن��وان مثال هپاتیت( در جمعیت‌ه��ای پرخطر )در شروع 
درمان(.

• ارزیابی وضعیت بارداری قبل از شروع درمان با تری فلونوماید	

منابع
آپتودیت 2021



      31

14
00

ن 
تا

س
تاب

 و 
هار

  ب
،3

0 
2 و

9 
ره

ما
ش

م، 
ده

ل 
سا

ی، 
ست

در
تن

ی 
ها

ازه‌
ت

اختلال شخصیت خودشیفته و 
طرح‌واره مرتبط با آن

چکیده
بيماران مبتلا به اختلال شخصيت خودشيفته افرادي هستند كه خود را داري قدرت و موفقيت مي دانند ودر روابط صميمي رفتارهاي خاص از خود 
نش��ان م��ي دهند. آنها معمولا روابط را منبع تاييد طلب��ي و اثبات خويش مي‌نگرند و با ديگران غیرهمدلانه برخورد مي كنند. فخر فروشي، سلطه 
گ��ري و تحمي��ل نظر خود برديگران از عمده ترين صفات بارز آنهاست و تمرك��ز بسيار زياد آنها به برتري جويي باعث شده موفق ترين، ثروتمند 
ترين و با استعداد ترين باشند. طرحواره‌هاي ناسازگار مركزي افراد خود شيفته شامل محروميت هيجاني، نقص و شرم و استحقاق يا بزرگ منشي 
اس��ت. درم��ان با استفاده از انتي دپرسانت‌ها و داروه��اي كاهش اضطراب مي تواند در كنترل استرس كمك كننده باشد و درمانگران با استفاده از 
درم��ان ه��اي شناختي و با ايجاد ح��س همدلي و شناسايي توانا‌ييها و شايستگي هاي فرد و شناخت مشك�الت و افزايش اعتماد به نفس بيمار، 

كاهش استرس می‌توانند كمك بسزايي به تغییر ذهنيت بیمار كنند.
کلمات کلیدی: اختلال شخصيت، خودشيفته، طرحواره، الهام قلعه خندابی

مجله تازه‌های تندرستی، سال دهم، شماره 29 و 30، بهار و تابستان صفحه 32-31
www. tazeha. org

اختلال شخصیت خودشیفته
 بيماران مبتلا به اختلال شخصيت خودشيفته عموما افرادي هستند كه خود 
را داري قدرت، موفقي��ت و زيبايي مي دانند ودر روابط صميمي رفتارهاي 
خ��اص از خود نشان مي دهند. آنها معمولا توانايي داد و ستد عشق واقعي 
را ندارن��د و روابط را منبع تاييد طلبي و اثبات خويش مي نگرند. با ديگران 
مخصوصا با افراد نزدكي زندگ��ي شان غیر همدلانه برخورد مي كنند. در 
ي��ك كلام آنها عاشق تعري��ف و تمجيد ديگران و نسبت ب��ه انتقاد بسيار 
حساسن��د. فخر فروشي، سلطه گري و تحميل نظر خود برديگران از عمده 
تري��ن صفات بارز آنهاست و تمركز بسيارزي��اد آنها به برتري جويي باعث 

شده موفق‌ترين، ثروتمندترين و با استعدادترين باشند.
ريشه هاي تحولي خودشيفتگي؛ محيطي كه كودك در آن رشد كرده  بستر 
 طرحواره ناسازگار خودشيفتگي را فراهم كرده که شامل ٤ ويژگي مهم است:

1- تنهاي��ي و انزوا )كودك محيطي پر از تنهايي راتجربه مي كند والدين 
عشق خالص را از كودك دريغ كرده و كودك احساس تنهايي مي كند(

2 - محدوديت ناكافي )غالبا اين كودكان در كوديك به شان زيادي خوش 
گذشت��ه ودر محيطي كه محدويت خاصي براي شان در نظر گرفته نشده 

است، رشد كرده اند(

3- سابق��ه بد رفت��اري قرار گرفتن )آنها در محيطي پ��رورش يافته‌اند كه 
ممك��ن است ديگران آنها را تاييد كرده باشن��د، اما هرگز عشق خالص و 

واقعي را از طرف والدين تجربه نكردند و دچار تعارض هستند(
4- پذي��رش مش��روط )در دوران كوديك هميشه مش��روط دوست داشته 
شده‌ان��د و اين باور را دارند ك��ه اگر فردي ويژه باشم فقط دوست داشتني 

هستم(

طرحواره‌هاي ناسازگار مركزي افراد خود شيفته:
1- محرومي�ت هيجان� ي٢- نقص و ش�رم ٣- اس�تحقاقي ا 

بزرگ منشي

طرحواره ناسازگار محروميت هيجاني
ازآنجا ك��ه اين افراد در كوديك با محروميت‌هاي هيجاني بسياري اعم از 
محرومي��ت از محبت،محروميت از همدل��ي و محروميت از حمايت روبرو 
شده اند، در حال حاضر از اطرافيان توقعات بسياري دارند تا مطمئن شوند 
ك��ه نيازهاي شان برطرف مي ش��ود. عمده شكايت شان از ديگران درك 

نشدن و بي توجهي اطرافيان به نيازهاي شان است.

الهام قلعه خندایی
روان‌شناس

عضو هیأت تحریریه نشریات تازه‌های تندرستی
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طرحواره ناسازگارنقص و شرم
ب��ه دليل إحساس خلاء و تنهايي ناش��ي از نگرفتن عشق خالص از والدين، 
اين افراد إحساس مي كنند كه حقير وبد و دوست داشتني نيستند وگرنه تنها 
نم��ي ماندند، هميشه احساس شرم و نقص دارند و با رفتارهايي مثل تحقير 
ديگ��ران بد رفتاري و سلط��ه جويي مرهمي بر زخم عزت نفس آسيب ديده 
شان هستن��د و با داشتن احساس برتري نسبت ب��ه ديگران با حس رقابت 
طلب��ي و بي توجهي به نيازه��اي ديگران و حق به جانب بودن هميشگي با 

سبك مقابله جبران افراطي از تله هاي خود فرار مي كنند. 

طرحواره استحقاق
در افراد خودشيفته به شكل استحقاق لوس يعني داشتن والديني كه كنترلي 
ب��ر فرزندان خود در كوديك نداشته و فرزن��دان لوس، سلطه گر و خودخواه 
را پ��رورش دادند، نمايان مي ش��ود. گاهي طرحواره استحقاق از والديني كه 
مسئولي��ت كارهاي سخت فرزندان را به عه��ده گرفته‌اند وكودكاني ضعيف 
ب��ي كفايت و نالايق پ��رورش داده‌اند  هويدا م‌يش��ود و گاهي دركودكاني 
تكانشي كه حوصله انج��ام كارهاي خسته كننده و تكراري را ندارند، نشان 

داده مي شود.
ذهنيت هاي مهمي كه افراد خودشيفته بر حسب آن رفتار خود را شكل 
م��ي دهند به صورت ذهنيت ك��ودك تنها و ذهنيت خود بزرگ منش است. 
اي��ن افراد با ذهنيت كودك تنها و با سبك مقابله جبران افراطي، بي ارزشي 
خود را جبران كرده و خود را بسيار منحصر به فرد و مهم تقي مي كنند و با 
ذهنيت بزرگ منشی مداوم در حال رفتارهاي رقابت طلباته و عيب جويي از 

ديگران هستند. يكي ديگر از شيوه هاي مقابله ي اين افراد خود آرام بخشي 
ب��ي تفاوت است كه با مصرف الكل و انواع داروها، سعي بر آرام كردن زخم 
ه��اي ناشي از اين فقدان‌ها مي شوند. نكته جالب توجه در اين بيماران اين 
است كه خودشيفته‌ها در روابط عاطفي معمولا دنبال كساني مي روند كه از 
صميميت عاطف��ي اجتناب كنند يعني شخصي درست شبيه به والدين شان 

همان كساني كه از نظر عاطفي و هيجاني او را بسيار محروم كردند! 
اي��ن اف��راد در ابتدا رابطه محبوب خود را اي��ده آل سازي مي كنند و با 

گذشت زمان از چشم شان مي افتد و او را نا ارزنده سازي مي كنند.

درمان
انت��ي دپرسانت‌ها و داروهاي كاهش اضط��راب م‌يتواند در كنترل استرس 
كم��ك كننده باشد و درمانگران با استفاده از درمان‌هاي شناختي و با ايجاد 
حس همدلي و شناسايي توانا‌ييها و شايستگ‌يهاي فرد و شناخت مشكلات 
و افزاي��ش اعتماد به نفس بيمار، كاهش است��رس و تكنكي هاي مديريت 
بح��ران و ب��ا استفاده ازاشنا ك��ردن بيمار با ذهنيت هاي خ��ود و استفاده از 
تكني��ك هاي تجرب��ي و شناختي و باز والديني كم��ك بسزايي به پذيرش 

ذهنيت و داد و ستد عشق واقعي بيمار با اطرافيان مي كنند.

منابع
11 كناب خلع سلاح همسر خودشيفته )نيل لاوندر الن كاواييولا(.
22 طرحواره درماني جفري يانگ.
33 كتاب زندگي خود را دوباره بيافرينيم، جفري يانگ.
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سندرم پای بی‌قرار
(Restless leg Syndrome)

چکیده
سن��دروم پای بی قرار، یک اختلال حرکتی حرکتی اس��ت که با احساس ناخوشایند در پاها مشخص می‌شود و در نتیجه بیماران 
را ب��ه حرک��ت دادن اندام تحتانی ترغیب می‌کند. شیوع سندروم پاهای بی قرار 32.9 درصد برآورد می‌شود که شیوع این اختلال 
در زن��ان ایران��ی 47.6 درصد و در مردان 36.7 درصد است. شایع‌ترین گروه درگیر این سندروم بیماران همودیالیز هستند، با این 
ح��ال برخ��ی از عوامل از جمله کم خونی فقر آهن، ناهنجاری‌های سیستم عصبی مرکزی و نوروپاتی محیطی ثانویه به اورمی یا 
دیابت و مصرف برخی داروهای روان پزشکی از علل دیگر این سندروم محسوب می‌شوند. برای درمان آن مواردی مانند کمبود 
خ��واب، مص��رف الکل یا مصرف دخانیات، کم تحرکی باید اصلاح شود. جهت درم��ان دارویی از آنتاگونیست‌های دوپامین، آنتی 

هیستامین‌ها یا داروهای ضد افسردگی سروتونرژیک استفاده می‌شوند.

کلمات کلیدی: Restless leg Syndrome، سندرم پای بی قرار، اختلالات حرکتی، محمد فرامرزی 
مجله تازه‌های تندرستی، سال دهم، شماره 29 و 30، بهار و تابستان صفحه 35-33

www. tazeha. org

سن��دروم پای بی قرار )RLS ( )Restless leg Syndrome(، یک اختلال 
حرکت��ی است که با احس��اس ناخوشایند در پاها مشخ��ص می‌شود و در 
نتیجه بیماران را به حرکت دادن اندام تحتانی ترغیب می‌کند. بیمار آن را 
به ‌صورت احساس گزگز، مورمور، سوزش، درد و کشش یا حرکت حشرات 
روی پوست توصیف می‌کند و برای کاهش این حس ناچار است پای خود 
را تک��ان  ده��د یا  بکشد. این علائم معم��ولًا در هنگام بی تحرکی یا در 

حالت استراحت اتفاق می‌افتد و در شب بدتر می‌شود.
شی��وع سندروم پاه��ای بیق��رار 32.9 درصد برآورد می‌ش��ود. شیوع 
ای��ن اخت�الل در ای��ران در زن��ان 47.6 درصد و در م��ردان 36.7 درصد 
ب��ود. بیشترین و کمتری��ن شیوع سندروم پاهای بیق��رار بر حسب مناطق 
جغرافیایی به ترتیب در شرق کشور )44.3 درصد( و در شمال کشور )15.5 
درصد( بود. میزان شیوع این سندروم به ترتیب در بیماران همودیالیز %50، 

سای��ر بیماریها 35%، زنان حامل��ه 25.7%، سالمندان 20.2% و بزرگسالان 
13.8% بود. 

برخ��ی از عوام��ل از جمله کم خونی فقر آهن، ع��دم تعادل کلسیم / 
فسفات، ناهنجاری‌های سیستم عصبی مرکزی و نوروپاتی محیطی ثانویه 
ب��ه اورمی یا دیابت، فشار خون بالا، بيماري هاي قلبي و پويك استخوان، 
کمبود اسید فولیک و B12، مصرف برخی داروها مانند ضدافسردگی، روان‌ 
پریش��ی و ضدحالت تهوع، افراط در مصرف کافئی��ن و چاقی شايع ترين 
بيماريه��اي زمين��ه اي در بيماران مبتلا به سن��دروم پاهاي بيقرار هستند 
ک��ه ممکن است بیماران را مستعد ابتلا ب��ه RLS کنند. در بیشتر بیماران 
مبتلا به RLS، این وضعیت باعث کلافه گی روزانه، اضطراب و افسردگی 
می‌ش��ود که کیفی��ت زندگی را به ط��ور قابل توجهی کاه��ش می‌دهد و 
فعالیت‌ه��ای زندگی روزمره نی��ز به دلیل RLS در میان ای��ن بیماران به 

دکتر محمد فرامرزی
 دستیار روانپزشکی دانشگاه علوم پزشکی ایران
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شدت تحت تأثیر قرار می‌گیرد.
گاه��ی بیم��اری پای بیقرار به هم��راه حرکات متن��اوب اندام‌ها حین خواب 
)Periodic Limp Movements in sleep( دی��ده می‌ش��ود. این بیماران 
ب��ه صورت بی‌اختیار حرکات دوره‌ای پا در حین خواب دارند. این حرکات به 
ط��ور معمول هر ۱۰ تا ۶۰ ثانیه رخ می‌ده��د. بعضی افراد صدها بار در طی 
ش��ب اندام‌های خود را حرکت می‌دهند. ای��ن حرکات نه تنها باعث اختلال 
خواب ای��ن افراد می‌ش��ود بلکه سبب اخت�الل خواب اطرافی��ان آن‌ها نیز 

می‌گردد. 
قبل از درمان RLS، سه جنبه از زندگی بیماران باید در نظر گرفته شود، 
سب��ک زندگی، اثرات دارو و کمب��ود آهن. شیوه زندگی شامل مواردی مانند 
کمبود خواب، مصرف الکل یا مصرف دخانیات، کم تحرکی می‌شود. درمان 
دارویی مانند آنتاگونیست‌ه��ای دوپامین، آنتی هیستامین‌ها یا داروهای ضد 
افسردگی سروتونرژیک می‌باش��د و همچنین، قطع داروهای اپیوییدی یا از 
 RLS دس��ت دادن خون ممکن است به شروع اولیه یا افزایش شدت علائم
منجر شوند. درم��ان RLS به طور عمده شامل درمان دارویی و غیر دارویی 

می‌شود. 
داروه��ای دوپامین نرژیک ازجمله پرامی پکسول به عنوان اولین درمان 
دارویی RLS  محسوب می‌شوند. درمان‌های دیگری که برای کاهش علائم 
ای��ن سندروم تجویز می‌شون��د عبارتند از داروهای ضد تشن��ج )گاباپنتین(، 
مخدره��ا )ترامادول، مت��ادون(، آهن، داروهای خ��واب آور، فولات، منیزیم، 
س��م بوتولین��وم، فیزیوتراپی، فتوتراپی و ورزش‌های ه��وازی. ذکر ین نکته 

مهم است که بروز افسردگی در RLS بسیار شایع است. از آنجا که بسیاری 
از داروهای ضد افسردگی مانند مهار کننده‌های بازجذب سروتونین انتخابی 
 RLS می‌توانند علائم )TCAs( و ض��د افسردگی‌های سه حلقه‌ای )SSRIs(

را بدتر کنند، درمان افسردگی در بیماران RLS باید محتاتانه انجام شود.
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چکیده
هپاتیت اتوایمیون )Autoimmune Hepatitis( یک بیماری التهابی مزمن و پیشرونده کبد است که در اکثر موارد مشخصه آن، سطوح بالا اما 
نوس��ان دار آنزیم‌ه��ای کبدی می‌باشد. اغلب در جنسیت مونث و عمدتا زنان ج��وان و میان سال با یک قله در دوران کودکی و دیگری در بزرگ 
سال��ی در س��ن حدود 40 سالگی دیده می‌شود. کارسینوم هپاتوسلولار اولیه، مهم‌ترین عارضه آن می‌باشد. طیف علائم بالینی آن شامل افراد فاقد 
علائ��م، اف��راد دارای علائ��م قابل توجه و گاه علائم ناتوان کننده و افراد دارای نارسایی حاد کب��دی و با زردی شدید، مدت زمان پروترومبین بالا 
و مقادی��ر آمینوترانسف��راز بالاتر از 1000 می‌باشد. تشخیص بر اساس یافته‌های آزمایشگاهی و بافت شناسی و نبود انواع دیگر بیماری‌های مزمن 

کبدی می‌باشد. اساس درمان هپاتیت اتوایمیون کورتیکواستروئید می‌باشد.

کلمات کلیدی: هپاتیت اتوایمیون، آمینوترانسفراز، Hepatitis Autoimmune، دکتر پدرام نظری
مجله تازه‌های تندرستی، سال دهم، شماره 29 و 30، 99، بهار و تابستان صفحه 38-36

www. tazeha. org

دکتر پدرام نظری
مرکز پیشگیری و تشخیص زودهنگام سرطان

دانشگاه علوم پزشکی جندی شاپور اهواز

هپاتیت اتوایمیون  )AIH( )Auto Immune Hepatitis( یک بیماری 
التهابی مزمن و پیشرونده کبد بوده که از لحاظ بافت شناسی با یک التهاب 
بینابین��ی مشخص می‌ش��ود و در اکثر موارد مشخص��ه آن، سطوح بالا اما 
نوس��ان دار آنزیم‌های کب��دی آسپارت��ات آمینوترانسف��راز )AST(، آلانین 
آمینوترانسف��راز )ALT( و حضور آنتی بادی‌های خود ایمنی است. بر اساس 
آخری��ن مطالعات، دو تایپ هپاتیت اتوایمی��ون را می‌توان از هم مجزا کرد. 
 )ASMA( آنتی بادی smooth-anti هپاتی��ت اتوایمیون تایپ 1 با حضور
و یا آنتی بادی‌های ض��د هسته‌ای )ANA(، مشخص می‌شود. AIH تایپ 
2، ب��ه طور معمول با آنتی بادی ضد میکروزوم کبدی/ کلیوی )LKM( نوع 

1و یا آنتی سیتوزول آنتی بادی نوع 1 مشخص می‌شود.

شیوع 
ای��ن بیم��اری نشان دهنده غلب��ه جنسیت مونث است بط��وری که 75٪ از 
بیم��اران جنسیت مونث دارن��د. لذا برای مدت زمان طولان��ی این بیماری، 

بیماری عمدتا زنان جوان و میان سال با یک قله در دوران کودکی و دیگری 
در ب��زرگ سالی در سن حدود 40 سالگی محس��وب می‌شد، هرچند20٪ از 
بیم��اران سن ب��الای 60 سال دارن��د. در ایالات متحده ب��روز سالانه 1 در 
200000 م��ورد گ��زارش ش��ده است. گزارش‌ه��ای اسپانیای��ی، یافته‌های 
مشابهی را نش��ان می‌دهد که بروز سالانه 0.8 مورد در هر 100،000 نفر و 
شیوع 11.6 مورد در هر 100،000 را بیان می‌کند. این نتایج منجر به برآورد 

شیوع 10 تا 15 مورد در هر 100،000 را نشان می‌دهد.

علائم بالینی 
هپاتی��ت خود ایمن��ی دارای ماهیتی ناهمگن است که منج��ر به تنوع قابل 
توجهی در علائم بالینی آن می‌گردد. طیف آن شامل افراد فاقد علائم، افراد 
دارای علائ��م قابل توجه و گاه علائم ناتوان کنن��ده و افراد دارای نارسایی 
ح��اد کبدی می‌باشد. یافته‌های معاینه ای، از یک معاینه عادی تا تشخیص 
هپاتومگالی، اسپلنومگالی، علائم بیماری مزمن کبدی و یرقان متغیر است. 

هپاتیت اتوایمیون، علائم، تشخیص و درمان
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بیم��اران فاق��د علائم ممکن است زمانی تشخی��ص داده شوند که تحت 
غربالگ��ری قرار می‌گیرند، مانند کسانی ک��ه برای ورود به مدارس، برای 
اشتغ��ال یا قبل از اهدای خون، غربالگری می‌شوند. در این موارد، سطوح 
بالای آمینوترانسف��راز ممکن است سرنخی از وجود بیماری کبدی باشد. 
در مواردی، بیماران فاق��د علائم زمانی کشف می‌شوند که عمل جراحی 
شکمی به برخی دلایل دیگر انجام می‌شود و جراح یافته‌های غیرطبیعی 
و گاهی اوق��ات بطور صریح مشاهده سیروز کبدی را گزارش می‌کند. در 
انته��ای طیف تعدادی از بیمارانی هستن��د که به شدت علائم نشان داده 
اند، گاهی اوقات با نارسایی حاد کبدی، گاهی با زردی شدید، مدت زمان 

پروترومبین بالا و مقادیر آمینوترانسفراز بالاتر از 1000.

تشخیص
 ب��ر اس��اس یافته‌های حاص��ل از مشخصه‌ه��ای آزمایشگاه��ی و بافت 
شناس��ی و نبود انواع دیگر بیماری‌ه��ای مزمن کبدی می‌باشد. تشخیص 
اغل��ب می‌تواند شدیداً بر اساس ویژگی‌ه��ای بالینی و آزمایشگاهی باشد 
و بنابرای��ن بافت ب��رداری کبدی ممکن است همیش��ه در بیماران دارای 
یافته‌های معمول غیرتهاجمی ضروری نباشد. دستورالعمل‌های صادر شده 
توس��ط انجمن آمریکایی برای بررسی بیماری‌های کبدی در سال 2010 

ملاحظات تشخیصی زیر را نشان می‌دهد:
اخت�اللات آزمایشگاه��ی و اخت�اللات بافت��ی شام��ل تست‌ه��ای 
بیوشیمیایی کب��دی، افزایش کلی lgG یا سطح گاما گلوبین نشانگرهای 
س��رم شناسی )ANA, SMA , anti-LKM-1  یا anti-LC ( می‌باشد. 
سایر شرایطی که می‌تواند باعث هپاتیت مزمن گردد، بایستی کنار گذاشته 

شود.

مطالع��ات کلانژیوگرافیک جهت حذف کلانژیت اسکلروزان اولیه در 
بزرگسالان��ی که پس از سه ماه به درمان با کورتیکو استرویید پاسخ نمی 

دهند، بایستی در نظر گرفته شود. 
هم��ه بیماران مبتلا ب��ه هپاتیت خود ایمنی و بیم��اری التهابی روده 
بایست��ی تحت مطالعات کلانژیوگرافیک جه��ت رد کلانژیت اسکلروزان 

اولیه قرار گیرند.

عوارض
 ای��ن بیماری شامل مواردی هستند که در ه��ر بیماری کبدی پیشرونده 
مشاه��ده می‌شود و در بیماران مبتلا به بیماری درمان نشده رخ می‌دهد. 
کارسین��وم هپاتوسل��ولار اولیه تصور می‌شود که نتیج��ه طبیعی پیشرفت 
بیم��اری هپاتی��ت مزمن - سیروز باش��د. هپاتیت خود ایمن��ی نیز از این 
فرضی��ه مستثنا نم��ی باشد، اگرچ��ه پیشرفت بسوی سرط��ان نسبت به 
هپاتی��ت مزمن ویروسی، رواج کمتری دارد. ع�الوه بر این، آزاتیوپرین و 
دیگر عوامل سرکوب کننده سیستم ایمنی ممکن است نقشی در گسترش 
برخ��ی بدخیمی‌ها داشت��ه باشند. گزارش افزایش خط��ر ابتلا به سرطان 
پوس��ت در اف��راد مبتلا به هپاتی��ت خود ایمنی تحت درم��ان با سرکوب 
سیستم ایمنی طولانی م��دت دریافت شده است. اساس درمان هپاتیت 
اتوایمی��ون نتایج حاصل از کارآزمایی‌ه��ای تصادفی شده در سال 1970 
می‌باش��د. ای��ن مطالعات نش��ان دادن درمان ب��ا کورتیکواستروئید باعث 
بقای بیشتر بیم��اران می‌شود. این مطالعات همچنین پیش آگهی ضعیف 
بیم��اران را نشان می‌دهد. بر اساس این مطالع��ات بقای 5 ساله کمتر از 
25٪ را در ص��ورت عدم درمان در مقاب��ل 80٪ در بیماران درمان شده با 

کورتیکواستروئید را نشان دادند.
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نامه به سردبیر

سیمین زمانی
کارشناسی ارشد آسیب‌شناسی ورزشی
عضو سردبیری مجله تازه‌های تندرستی

ی��ک مطالعه جدید نشان می‌دهد، در بیماران مبتلا به بیماری پارکینسون 
که زودت��ر ورزش منظم را شروع می‌کنند، کاه��ش کیفیت زندگی بسیار 
کندت��ر از کسانی است که دیرتر ش��روع به ورزش می‌کنند. محققان بنیاد 
ملی پارکینسون )NPF( اطلاعات نزدیک به 3000 بیمار را بررسی کردند 
که بیش از 1300 نفر گزارش کرده‌اند که قبل از شرکت در مطالعه، ورزش 

منظم کمی داشته اند.
طی دو سال، 500 نفر از بیماران غیرفعال بیش از 2/5 ساعت در هفته 
ورزش می‌کردن��د. محققان بیمارانی را که در طول دو سال به طور منظم 
ورزش می‌کردن��د با افرادی که در ابت��دای مطالعه غیرفعال بودند مقایسه 
کردند، اما سپس یک تمرین منظم ورزشی را شروع کردند. محدودیت این 

مطالعه این بود که به نوع تمرینات توجه نکرد، فقط به میزان کل تمرین 
ورزشی توجه نشان داد.

پ��س از دو سال، نمرات ی��ک پرسشنامه که تأثی��ر پارکینسون را در 
زندگ��ی روزمره در تع��دادی از زمینه‌های فردی ان��دازه گیری می‌کند، از 
جمل��ه خلق و خ��و و حرکت و تعامل اجتماع��ی، در بین کسانی که زودتر 
ش��روع به ورزش می‌کنند 1 تا 4 امتیاز و در میان کسانی که دیرتر شروع 
ب��ه ورزش می‌کنند 3 تا 2 امتی��از بدتر می‌شود. یافته‌های مطالعه اخیراً در 
کنگ��ره بین المللی بیم��اری پارکینسون و اختلالات حرکتی در سن دیگو 
ارائ��ه شده است. تحقیقات ارائه شده در این زمینه در مراحل ابتدایی بوده، 

نیاز به بررسی در ابعاد بزرگ تر دارد.
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Touch the Difference

NanoAlvand Co. was founded in 2011 as a knowledge-based pharmaceutical company. Nowadays, we have 2 high technology
production sites:
   1. Injectable dosage form facility 
   2. Oral dosage form facility
Oral dosage form production line:
   • Isolator and Full Containment Technology for all production equipment. (OEB 4/5)
   • Hazardous dedicated production lines for Solution, lyophilized products 
   • Production capacity:
        234720000 tablets/year 
        41076000 capsules/year
Human Resource:
More than 10 professional consultants from academic and industrial centers 
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