
 

 

 آلزایمر

دکتر ناهید بلادی مقدم دکتر محسن جانقربانی،

 
 

عملکردهای ادراکی و ی حافظه،   کاهش پیشرونده .(2، 1) است  شایعترین بیماری دژنراتیو مغزی1 آلزایمربیماری 

 06تا  06 آلزایمرشود. بیماری   می آلزایمرمبتلا به ی فرد   باعث اختلال در زندگی مستقل و روزمره  ،رفتاری کلمش

و با  شدههستگی شروع آبه  که  دهد  را تشکیل می )اختلال های شناختی و زوال عقلی( درصد موارد دمانس

و  کروان پزش آلزایمر توسط  الویس 1610این بیماری نخستین بار در سال  .(4 ، 3گذشت زمان بدتر می شود )

وجود  زیادیهای   هنوز ابهام،  2بیماری با پدیده مسن شدندر مورد ارتباط این  .(5) شد مانی توصیفآلپاتولوژیست 

دهد که لزوما بطور شاخصی با شرایط   آتروفی و کاهش وزن مغز رخ می دارد. بطور طبیعی با افزایش سن درجاتی از

شروع (. 2) دهد  درجات شدیدی از آتروفی مغز در افراد با دمانس رخ می ،از طرف دیگر  .بالینی افراد ارتباط ندارد

بدنبال  ی توانند شروع علایم را به یاد آورند، اگرچه گاه  ای که اطرافیان نمی  سروصدا است، به گونه بیماری بسیار بی

بروز  شوند.  به سر، علایم قابل تشخیص میضربه دار  و یا یک عمل جراحی، مصرف یک دارو و یا   یک بیماری تب

و بتدریج بروز  پرسشهای مکرر، اند،شده  ندرت استفاده میه نامهایی که بعدم به خاطر آوردن  ،فراموشیتدریجی 

و  ، ناتوانی در نوشتن، انعطاف ناپذیری درجنبه های احساسی کلام،دامنه واژه هاکلامی و محدود شدن های  اختلال

 تهای ریاضی،، کاهش مهار کلامی تا حد اکولالیا )تکرار عبارات شنیده شده(های  عمیقتر شدن بعدی اختلال

اختلال در مهارتهای تجسم فضایی و برای مثال ناتوانی درمرتب کردن آستین و پشت و رو کردن صحیح لباسها 

)آپراکسی لباس پوشیدن(، ناتوانی در نحوه کاربرد اشیا، بیقراری، و با شدت یافتن بیماری ناتوانی در انجام امور 

های   تگان نزدیک، ناتوانی در کنترل ادرار و مدفوع  واختلالها و عدم شناخت بسبهداشتی، بروز توهم ،شخصی

و یک وضعیت پاراپلژیک و بروز بسته شدن در تمام نیازهای زندگی نهایت ناتوانی در حرکت و وادر خوردن و 

 (. 2، 1)ر زندگی این بیماران خواهد بود بعوارض مرتبط با این شرایط پایانی 

به نام بتا  و رسوب پروتئینی )لایه های فیبروز( های نوروفیبریلری  کلافه ،سیب شناختی این بیماریآ ویژگی

میانی  -های پیری یا نرونی است. این اختلال با ازدست دادن نورون ها در قشر گیجگاهی  میلویید موسوم به پلاکآ

 میلوییدآسوب بتا های پیری و ر  های نورولوژیک درهم و برهم شدن الیاف عصبی، پلاک  و فرونتال با خودنمایی

سیب شناختی با میزان از دست دادن حافظه همبستگی آهای   یافته این. شود  مشخص می پراکنده خارج سلولی

سال و بیشتر را گرفتار می کند.  05و بطور معمول افراد ن قوی ترین عامل خطر بیماری است س مستقیم دارد.

میلیون نفر در  0/20براورد شده  2660ولی چندان شایع نیست. در سال  ،افراد جوانتر نیز ممکن است گرفتار شوند

 .(0) چهار برابر خواهد شد 2656جهان به انواع دمانس مبتلا هستند که تا سال 
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 هاو نشانه میعلا
دوره بیماری برحسب الگوی پیشرفت نقص ادراکی و عملکرردی بره چهرار مرحلره پرره دمرانس، اولیره، متوسرط و         

 تقسیم می شود.پیشرفته 

 

 دمانس پره مرحله
 یکولوژیانوروس یزمونهاآ (.0) شود  یم داده نسبت استرس ای یریپ ندیفرا به اشتباه بطور میعلا نینخست اغلب

 یماریب یقطع صیتشخ ینیبال یارهایمع، ماریب نکهیازا قبل سال 8 تا را فیخف یکاادر یها  لکمش توانند  یم مفصل

(. 1ترین فعالیت های روزانه بیمار اثر کنند )  توانند روی پیچیده  این علایم اولیه می.  (8) دهند نشان، وردآ بدست را

وری حقایق آه به صورت اشکال در یادکترین نقص در این مرحله از دست دادن حافظه کوتاه مدت است   قابل توجه

 نالیز نشان داد که حدود یک چهارمآیک متا "اخیرا (.8اخیرا اموخته شده و ناتوانی در کسب اطلاعات جدید است )

 (.16گردند )  به حافظه طبیعی بر می آلزایمرجای پیشرفت به بیماری  به افراد با نقص حافظه خفیف

 هیاول مرحله
افزایش نقص در یادگیری و حافظه سرانجام باعث تشخیص قطعی بیماری می شود. درنسبت کمی از بیماران 

حافظه دیده  مشکلات مربوط بهبیش از  ،1یا انجام حرکات ،عملکردهای اجرایی، ادراکاشکال در صحبت کردن، 

تر زندگی فرد   های قدیمی    کند. حافظه  به یک اندازه اثر نمی حافظه های   روی تمام ظرفیت آلزایمر (.11شود )می

ام گ، نظیر استفاده از چنگال هنانجام کارهاکلامی، حافظه پیچیده )حافظه های حافظه   موختهآ ،()حافظه اپیزودیک

 (.12کند )  غذاخوردن( به میزان کمتری اثر می
 

 متوسط مرحله
 خود های روزانه    قادر به انجام بیشتر فعالیت که   طوری  بهرود   با پیشرفت بیماری سرانجام استقلال بیمار از بین می

های خواندن و نوشتن   شود. مهارت  شکار میآها   هوری واژآبخاطر عدم توانایی یاد در تکلماشکال  (.11) نخواهد بود

و با  باشند  های پیچیده کمتر با هم هماهنگ می  حرکت ذشت زمانگ(. با11 ،13روند )  نیز بطور پیشرونده از بین می

 ،مرحله، حافظه بدتر می شود و ممکن است فرد(. در این 11یابد )  زمین خوردن افزایش می پیشرفت بیماری خطر

(.  تغییرات رفتاری و نورو 11شود )  می ضعیف ،(. حافظه دراز مدت که قبلا خوب بود11بستگان نزدیک را نشناسد )

سرگردانی، تحریک پذیری، بی ثباتی که باعث  سردرگمی و شاملتظاهرات شایع  کهشایعتر می شود  2سیکیتریک

 دچار توهم آلزایمرمبتلایان به  36%تقریب   به. شود  مشاهده میری یا مقاومت در برابر مراقب گریه کردن، پرخاشگ

شود و   اختیاری ادرار ایجاد می  ها را در خود تشخیص دهد. بی  تواند فرایند بیماری و محدودیت  شوند. فرد نمی  می

 (.11) کند  این علایم به اطرافیان بیمار استرس وارد می
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 شرفتهیپ مرحله
های ساده یا حتی تک واژه   (. تکلم به عبارت11خرین مرحله، بیمار بطور کامل به مراقبان خود وابسته است )آدر 

(. با وجود از دست دادن قدرت 13، 11و در نهایت باعث از دست دادن کامل قدرت تکلم می شود ) یابد  کاهش می

تواند وجود داشته   دهند. اگر چه هنوز پرخاشگری می  نشان میهای عاطفی   فهمند و پاسخ  تکلم، بیماران اغلب می

توانند حتی   در نهایت نمی آلزایمر علایم بسیار شایعتری هستند. مبتلایان به ،باشد، بی احساسی و ضعف شدید

 زخم بستر یا ،ترین کارها را بطور مستقل انجام دهند. علت مرگ بطور معمول یک عامل خارجی نظیر عفونت  ساده

 (. 11پنومونی است و خود بیماری علت مرگ نیست )

 شیوع و بروز
های   میزان ،کنند(  ها پیگیری می  هایی که یک جمعیت بدون بیماری را سال  های همگروهی طولی )مطالعه  مطالعه

 آلزایمر سال برای بیماری -در هزار شخص 8تا  5ها و   سال برای تمام دمانس -در هزار شخص 15و  16بروز را بین 

نصف موارد  سال هردر  آلزایمرموارد جدید ابتلا به بیماری  (. این بدین معنی است که15 ،14) اند  برآورد کرده

به  ،ن در تمام سنین یکسان نیستآبیماری است و بروز  نعامل خطر اصلی ای ،جدید دمانس است. افزایش سن

در  3از به طوری که به تقریب دو برابر می شود  آلزایمر خطر ابتلا به بیماری ،سالگی 05سال پس از  5هر ازای 

در زنان به خصوص  آلزایمرمیزان بروز (. 15و  14یابد )  سال افزایش می-در هزار شخص 01 به سال -هزار شخص

 (.10 ،15) سالگی بیشتر از مردان است 85پس از 

جا که بروز آناز  بیماری بستگی دارد. یبقابروز و ها به عوامل مختلفی از جمله   در جمعیت آلزایمر شیوع بیماری

درنظرگرفته شود. در ایالات  ورد شیوع بایدآبررسی در بریابد، متوسط سن جمعیت مورد   بیماری با سن افزایش می

برآورد شده است و این سال  05-04روه سنی گدر کل و در  0/1% آلزایمرشیوع  2666مریکا ، در سال آمتحده 

شیوع  (.11-10) یافته استافزایش  42%سال به  85و در گروه بیش از  11%به  سال 05-84وه سنی در گرمیزان 

 301/6، % 2665سازمان جهانی بهداشت در سال بر اساس برآورد (. 26است ) تر  ،پاییندر مناطق کمتر توسعه یافته

افزایش  550/6%به  2636و در سال  441/6% ن بهآشیوع  2615در سال  در دنیا به دمانس مبتلا هستند که مردم

ورد آبر 2660در سال مطالعه دیگری (. 21) اند  کردهورد آبر بهی را ااعداد مشنیز  ی دیگر  ها  مطالعه (.26یابد )  می

-4/11میلیون نفر ) بین  0/20 رد مطلق آن او تعداد مو، درصد 81/6تا  10/6جمعیت دنیا ) بین  46/6% کرد که

چهار آن  ن سه برابر و تعداد موارد مطلقآشیوع  2656مبتلا هستند و تا سال  آلزایمرمیلیون نفر( به بیماری  4/51

(. بیماری اغلب در 3مبتلا هستند ) آلزایمرمیلیون نفر در جهان به  48، به تقریب 2615در سال  (.0برابر می شود )

 05باشد که قبل از   با شروع زودرس می آلزایمرموارد درصد 5تا  3تر شروع می شود، هر چند سال و بیش 05افراد 

دمانس  2616در سال  (.22کند )  ساله و بیشتر را مبتلا می 05افراد  0%حدود  آلزایمر (.4شود )  سالگی شروع می

مورد نظر  یعمر ینصف بقا این بیماران بهی عمری   بقا (.23مورد مرگ در جهان شد ) 480666باعث حدود 

 ، از  متوسط دوره بیماری باشد.  مینامعلوم و حتی علل عروقی  -قلبی ریوی و ت یابد که بدلیل مشکلا  کاهش می

متوسط امیدزندگی پس از . (2، 1) است متغیرسال  1تا  3بین  ،  علایم مشخص بیماری تا زمان مرگ نخستین 
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های   ویژگی (.25کنند )  سال زندگی می 14مبتلایان بیش از  3%کمتر از  (.24سال است ) 0تشخیص حدود 

لکردی، سابقه زمین خوردن عبارتند از افزایش نقص ادراکی، کاهش سطح عم ،بیماری که با کاهش بقا رابطه دارند

نیز با  مصرف الکل سوء قلبی، دیابت یا سابقه مشکلاتهای همراه نظیر   سایر بیماری .در معاینه نورولوژیکل و اختلا

(. 28و  25تر است )  نامطلوب زنان نسبت به بیماری درمردان ی(. بقا20و  20و  24رابطه دارد ) ،بیمار کمتر بقای

در  آلزایمرخطر مرگ از بیماری  (.21ها است )  ترین بیماری  یکی از پرهزینه آلزایمردر کشورهای توسعه یافته 

بیشتر است، در حالی که  20%مریکا در مقایسه با سیاهپوستان غیر اسپانیایی تبار آپوستان غیر اسپانیایی تبار سفید

متاسفانه در ایران مطالعه  (.10کمتر ازسفید پوستان غیر اسپانیایی تبار است ) 36%ها   در اسپانیایی تبار

که در هایی   هز مطالعدر یک متاآنالی .در زمینه میزان بروز و شیوع بیماری انجام نشده استجامع اپیدمیولوژیک 

های   مطالعهبا توجه به ناهمگونی  انجام شده است، 2613تا  1116مورد شیوع و بروز دمانس در ایران از سالهای 

 عوامل خطر ای که برروی  در مطالعه.  (36) انجام شده، لزوم یک مطالعه با ساختار صحیح را خاطر نشان کرده است

یک مطالعه نیز  .( 31)یاد شده است پس از سن ین عامل تر  مهمعنوان ه بفشاری خون پر، از   این بیماری انجام شده

پرداخته است و به فراوانی قابل توجه  آلزایمرهایش در جمعیت ایرانی با   و آلل Eبه نقش ژنوتیپ آپولیپوپروتئین 

 مورد در هر16تا  2 آلزایمردر یک مطالعه در شمال غرب تبریز شیوع  .(32این ژنوتیپ اشاره کرده است )

 (.33ورد شده است )آنفر بر  666/166

 خطر عوامل
احتمالا هم عوامل ژنتیک و هم عوامل ( و اعتقاد بر این است که 4)بخوبی درک نشده است  آلزایمرعلت بیماری  

ز عبارتند اکه ذکر شده اند  آلزایمربرای  متعددی خطرعوامل  (.22) در ابتلا به این بیماری نقش دارندمحیطی 

. شایان ذکر است که بسیاری (4) به سر ضربه شاید سابقه  و ،افسردگی ،سندروم داونخانوادگی سابقه  سن، جنس،

، پرفشاری خون، باشند. دیابت  هم عامل خطر می آلزایمرعروقی برای بیماری  -از عوامل خطر شناخته شده قلبی 

را  آلزایمرسکته مغزی خطر دمانس و/یا . دهند  افزایش میرا نیز آلزایمر سیگار کشیدن و چاقی خطر بیماری 

سالگی( و نقص  06-46) سالی  ای رابطه بین افزایش سطح فشارخون در میان  مشاهدهات مطالعدهد.   افزایش می

خطر ابتلا به بیماری  2داد که دیابت نوعمروری نشان مطالعه یک  (.38-34اند )  ادراکی در پیری را نشان داده

چندین مطالعه رابطه بین سندرم متابولیک و (. 31) دهد  افزایش می 51% ن راآر ابتلا به طخ و چاقی 54%را آلزایمر 

اند   ها یک رابطه مثبت بین سندرم متابولیک و اختلال حافظه یافته  نآو بیشتر  دان  رابررسی کرده آلزایمرخطربیماری 

کنند که   شاهدی پیشنهاد می -مورد ات نامعلوم است. مطالع هنوزطه سیگارگشیدن و کاهش حافظه راب(. 46-42)

اند که   نگر نشان داده  یندهات آ(، در حالیکه مطالع40-43) دهد  می کاهشرا  آلزایمرسیگار کشیدن خطر بیماری 

بررسی کننده نالیز آمتامطالعه (. یک 56-40یا اثری ندارد. ) افزایش می دهدرا  آلزایمرسیگار کشیدن خطر ابتلا به 

رابطه معنی  ،  مطالعه مقطعی بدون وابستگی به صنعت دخانیات 18 ارتباط مصرف سیگار و آلزایمر نشان داد که 

مطالعه مقطعی وابسته به صنعت دخانیات، اثر محافظتی مصرف سیگار با  8اند در حالیکه در   داری را گزارش نکرده

 ،مطالعه همگروهی که به صنعت دخانیات وابسته نبودند 14حلیل ت(. 51)ابتلا به آلزایمر نشان داده شده است
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، آلزایمربیماری  در رابطه سابقه ضربه به سر ود. ندها نشان دا  را در سیگاری آلزایمرافزایش معنی دار خطر بیماری 

نشان دادند که در ( 50 ، 55) متاآنالیز (. دو مطالعه54-52) دان  اد کردههرابطه را پیشن اینات گذشته نگر، مطالع

به ضربه ینده نگر دررابطه سابقه ات آ. مطالعبیماران با سابقه ضربه به سر خطر دمانس در مردان بیشتر از زنان است

پس از مرگ و تجربی از رابطه بین ضربه ات ولی مطالع  (51-50اند )  نتایج متناقضی ارایه کرده آلزایمرسر و بیماری 

که  ،مقطعی و طولی ای، شامل مطالعات  مشاهدهات مطالعه. (01 ، 06) اند  حمایت کرده آلزایمربه سر و بیماری 

. اند  را نشان دادهنتایج متناقضی  نیز رابطه بین سطح فعالیت فیزیکی و کاهش حافظه یا دمانس را بررسی کرده اند

، سایر مغزی اثر سودمندی دارداند که فعالیت فیزیکی روی فعالیت   نشان دادهات در حالیکه برخی از مطالع

 دان  نیز مطرح شدهزندگی  اوایل مرتبط با وامل خطر ع (.00-02ای بین این متغیر ها پیدا نکردند )  رابطه ات،مطالع

و  (01-00)و برادران، و تغذیه  انسن مادر در زمان تولد، زندگی داخل رحمی، تعداد خواهر ،رتبه تولدمانند ، (00)

نیز  آلزایمردر بروز بعدی  (06،01) دور سر و طول پاها اندازه به نقش ات حتی در این راستا در برخی مطالع

در مورد نقش هنوز  گیری قطعی غیرممکن است.   ها، نتیجه  ، با این وجود به دلیل تناقض در یافتهپرداخته اند

دارند،  بیشتریفکری مشاغلی که نیاز به شرایط  برای خطر و یا نقش محافظتیعامل  عنوانه تحصیلات کمتر ب

 .(2) کردقطعی توان اظهار نظر   نمی

( سن 15%شتر مبتلایان )بیش از یکنند. ب  ن طبقه بندی میآرا بر حسب سن شروع  آلزایمربطور معمول بیماری 

بطور مشخص  که دارند ( شروع زودرس1-5%) آلزایمردیررس(. تعداد کمی از موارد  آلزایمرسال دارند ) 05بیش از 

زودرس(. از نظر بالینی نمی توان بین بیماری  آلزایمرشود )  سالگی شروع می 56یا اوایل دهه  46در اواخر دهه 

تر از نوع دیررس است و با سرعت   ولی بطور معمول نوع زودرس شدید ،دیررس و زودرس فرق قایل شد آلزایمر

زیر منجر ژن  3موتاسیون در الگوی ژنتیک متفاوتی دارند.  آلزایمرری کند. این دو شکل بیما  بیشتری پیشرفت می

 :(02)کنند   تری هم بروز می  که در سنین پایینشود   می بیماریغالب به بروز انواع اتوزومال 

 21( بر روی کروموژوم APPید )ئژن پروتئین  پیش ساز آمیلو .1

 14بر روی کروموزوم  Presenilin 1ژن   .2

 1برروی کروموزوم    Presenilin 2ژن  .3

رسند.   دهند و بطریق مندلی به ارث نمی  دیررس خطر بیماری را افزایش می آلزایمرهای درگیر در بیماری   ژن

 ،ها مبتلا نیستند  آن درجه اول که بستگان افرادیبیشتر از  دو برابر آلزایمربستگان درجه اول مبتلایان به بیماری 

های دو تخمکی   های تک تخمکی بیش از دو قلو  در دو قلو  آلزایمربیماری  ،(. به علاوه03شوند )  ه بیماری مبتلا میب

 11884ها شامل   در بزرگترین مطالعه دو قلو ( که دلالت بر نقش ژنتیک در این اختلال دارد.04دهد )  روی می

 آلزایمرهر دو قل بیماری  نفر دوقلو شناسایی شدند که یکی یا315سال داشتند،  05که سن بیش از شرکت کننده 

 دیررس نشان داد. آلزایمررا برای بیماری  58-01%(. این مطالعه توارث  04داشتند )
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 عوامل محافظ 

کمتر دیده  آلزایمرغیر استروئیدی،  یضد التهابداروی  سابقه مصرفو نقرس ،در بیماران با سابقه آرتریت روماتویید

مطالعه، بازی شطرنج، حل جدول، نواختن  نظیرهای ذهنی   درگیر فعالیتافرادی که خود را . (02)شده است 

(. 05دهند )  را نشان می آلزایمر، کاهش خطر ابتلا به بیماری ندکن  های اجتماعی منظم می  موسیقی یا تعامل

فعالیت (. 00، 05)اندازد   را به تاخیر می آلزایمرشروع ابتلا به آموختن زبان دوم حتی در اواخر زندگی،  و  تحصیلات

رژیم غذایی سالم،  افرادی که ازخطر ابتلا به آلزایمر در (. 05رابطه دارد ) آلزایمرفیزیکی نیز با کاهش خطر بیماری 

 (.08 ،00) استکمتر کنند،  ای استفاده می  رژیم غذایی ژاپنی یا مدیترانه

 پیشگیری و کنترل 
سیر  یبطور چشمگیربتواند که کارهای مناسب پیشگیری و درمان   برای تعیین راهدر حال حاضر، شواهد معتبری 

ای پیشگیری یا به تاخیر انداختن ه  جهانی برای اقدام اتمطالع (.02) را تغییر دهد، وجود ندارد آلزایمربیماری 

رابطه بین عوامل قابل اصلاح  ،اپیدمیولوژیکات اند. مطالع  اشتهدنتایج یکسانی ن آلزایمرشروع علایم بالینی بیماری 

را پیشنهاد  آلزایمرهای ذهنی و بیماری   عروقی، داروها یا فعالیت -مشخصی نظیر رژیم غذایی، عوامل خطر قلبی

یا این عوامل آتوانند مشخص کنند که   های بالینی می  زماییآهای بیشتر شامل کار  د، ولی تنها پژوهشان  کرده

های   سیبآتشخیصی خاصی برای  1نماگرآنجا که  از (.01موثر باشند یا خیر) آلزایمرتوانند در پیشگیری از   می

وجود ندارد، پیشگیری از دمانس بطور شایع مرتبط با به تاخیر انداختن شروع علایم بالینی  آلزایمرمغزی مرتبط با 

بطور متوسط به . تغییرات پاتولوژیک باشدای و یا آهسته کردن   زمینهبه معنای پرهیز از نوروپاتولوژی  است تا اینکه

 .(01 ،02)شود  میکم یت درصد در جمع 56بیماری تا  شیوع  در شروع علایم،سال تاخیر  5ازای هر 

، فعالیت فعالیتهای اجتماعی ،ذهنیفعالیتهای محرک  ،میزان تحصیلات بالاتر ،زندگی یلرشد و تکامل در اوا

از عواملی  (  لیپیدمیخون، چاقی، هیپری فشارپر،   دیابت)عروقی  - یقلبخطر  عوامل تعدیل   ،و ورزش فیزیکی 

هنوز  .(01) باشند  از آنها نام برده شده و در عین حال قابل تعدیل می آلزایمرهستند که بعنوان تاثیر گذار در روند 

 (.02)کند، وجود ندارد  میشیوه زندگی از بروز دمانس پیشگیری  ی که نشانگر این باشد که تغییر درشواهد قو
 

 داروها
کلسترولمی، پرفشاری خون، دیابت و سیگار کشیدن با خطر بیشتر عروقی، نظیر هیپر -عوامل خطر قلبی هرچند

ورنده کلسترول می آها که داروهای پایین   (، مصرف استاتین 86 ،01رابطه دارد ) آلزایمرشروع و سیر بیماری 

مصرف دراز مدت داروهای ضدالتهابی غیر  .(83-81یر بیماری تاثیری نداشته است )باشند، در پیشگیری یا بهبود س

است که  همچنین شواهد حاکی از این  .(85، 84د )نرابطه دار آلزایمریدی با کاهش احتمال ابتلا به بیماری ئواستر

تاکنون لی و(، 45را کم کنند )یدی ئمیلوآهای   توانند التهاب مربوط به پلاک  یدی میئداروهای ضدالتهابی غیر استر

                                                           
1
 Biomarker 
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مصرف استروژن پس  .(85 ،83)و به نظر نمی رسد به عنوان درمان موثر باشد ن انجام نشده است آزمایی برای آکار

زمایی شاهددار تصادفی شده منافع درمان آچندین کار (.80خطر دمانس را افزایش دهد )ممکن است  از یائسگی

داروهای پایین که اند   سه مطالعه نشان داده اند و  به نقص حافظه بررسی کردهضد پرفشاری خون را در مبتلایان 

نتوانستند چنین زمایی ها آدر حالیکه سایر کار (81-80ورنده فشار خون اثر سودمندی بر کاهش دمانس دارند )آ

 هنوز روشن نیست.ورنده فشار خون بر حافظه آبنابراین، اثر داروهای پایین (. 13-16) ارتباطی را نشان دهند
 

 ییغذا میرژ
بیماری  ابتلا به کنند در خطر کمتر  ای استفاده می  سالم، رژیم غذایی ژاپنی یا مدیترانه رژیم غذایی که ازافرادی 

خطر ابتلا به (.  00های مبتلایان را بهبود بخشد )  تواند پیامد  ی میا  رژیم غذایی مدیترانه (.00) قرار دارند آلزایمر

 (.14) است، بیشتر دارند ساده کربوهیدراتشده و عاهای اشب  رژیم غذایی سرشار از چربیی که افرادآلزایمر در 

ن پیشنهاد شده است آعروقی به عنوان سازوکار عمل  -قلبیای بر سیستم   رژیم غذایی مدیترانهسودمند  اتاثر

مبتنی بر  اتبین مطالع زیرا که، عوامل غذایی دشوار استدر مورد نقش در حال حاضر نتیجه گیری  (. 15)

(.  شواهد کمی وجود دارد مبنی بر اینکه 00دارد ) دار تصادفی شده تفاوت وجود  های شاهد  زماییآجمعیت و کار

ین ممکن است ئ(. کاف10رابطه دارد ) آلزایمر، به ویژه شراب قرمز، با خطر کمتر بیماری لمصرف کم تا متوسط الک

توانند   یو، شراب قرمز، و چای مییدها نظیر کاکائ(. تعدادی از غذاهای سرشار از فلاونو10) خطر ابتلا را کاهش دهد

ی که بتوان شواهد ،ها و مواد معدنی  مروری بر مصرف ویتامین (.11و  18را کاهش دهند ) آلزایمرخطر بیماری 

ها و مواد معدنی عبارتند از   این ویتامیندهند.   نشان نمیمصرف آنها را برای پیشگیری از آلزایمر توصیه کرد 

(، و اسید فولیک با و بدون 160(، روی )165سلنیوم ) A (166، 161 ،)C (162، 163 ،)E (163، 164،)ویتامین 

هایی که اسید   زماییآ(. کار163های سلامتی همراه است )  با خطر Eمصرف ویتامین  ،بعلاوه B12 (160.)ویتامین 

(. در مبتلایان 168داری با کاهش ادراک نشان ندادند )  زمودند، رابطه معنیآرا می  Bهای   ویتامین فولیک و سایر

ودی که شواهد جبا و (.161پیشرفت بیماری را کند نکرد ) ،به رژیم غذایی 3افزودن اسید چرب امگا  آلزایمربه 

شواهد  چنین اثری در انسان گزارش نشد. 2616سال ( تا 116تجربی روی حیوان اثر زردچوبه را نشان داد )

دارد، وجود اثر مثبتی بر نقص ادراک و دمانس )درخت معبد(  ژنگو ای مبنی بر اینکه  کننده  و غیر متقاعد ناهمسو

یا دمانس موثرند،  آلزایمرها در بهبود علایم   یدئشواهد محکمی دال بر اینکه کانابیو 2668(. تا سال 111) دارد

 (.113 ،112وجود ندارد )

 غربالگری
به بیماری  ابتلابالای خطر معرض سالی وپیری طبیعی هستند ولی در   شناسایی افرادی که از نظر حافظه در میان

در حال حاضر می باشند، ضروری است تا در صورت وجود مداخله موثر، بتوان فرایند بیماری را کند کرد.  آلزایمر

زمون غربالگری برای شناسایی زودتر آو در نتیجه  آلزایمرهای مغزی مرتبط با   سیبآتشخیصی خاصی برای نماگر 

چندین  (.114د )نهای روی بیماری بر تشخیص بیماری قبل از شروع علایم تاکید دار  ولی پژوهش ،وجود ندارد آن
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ها تجزیه و تحلیل مایع مغزی   زمونآشیمیایی برای کشف زودتر بیماری ایجاد شده است. یکی از این آزمون بیو

 (.  110-115باشد )  می Tauهای   ینئید یا پروتئمیلوآنخاعی برای پیدا کردن بتا 

 درمان
 اثر درمان علامتی به نسبت کمی دارند و ماهیت ،های موجود  درمانی وجود ندارد و درمان  آلزایمربرای بیماری 

 ی و مراقبتی تقسیم کرد.عاجتما-های دارویی، روانی  های جاری را می توان به درمان  درمان تسکینی است.ها   آن
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