


 

 

 

 

  

 

 

های دستگاه عصبی بیماری  

 

  بیماری آلزایمر : 20 گفتـار

  بیماری پارکینسون : 21 گفتـار

اسکلروز منتشر :  22 گفتـار  

  صرع  : 23 گفتـار

ها میگرن و سایر سر درد : 24 گفتـار  

 بـخش

 پنجم





 

 

 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



  300 / مریآلزا

 

، 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 



  301 / مریآلزا

 

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



 های شایع در ایراناپیدمیولوژی و کنترل بیماری  / 306 

 

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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پـارکـینسـون   
دکتر محسن جانقربانی، دکتر ناهید بلادی مقدم

 
 

توسرط جیمرز پارکینسرون پزشرک انگلیسری شررح داده شرد         181نخسرتین برار در سرال      پارکینسرون بیمراری  

(. بیمرراری پارکینسررون، یررک اخررتلال مررزمن و پیشرررونده حرکترری دسررتگاه عصرربی و  دومررین بیمرراری شررایع  1)

، سررفتی 1لرررزش هررای بررالینی اصررلی آن شررامل    نورودژنراتیررو پررس از بیمرراری آلزایمررر اسررت کرره ویژگرری    

اسرت. در مجمروع تشرخیص مروارد تیپیرک       4پایرداری وضرعیت قرارگیرری بردن    نرا  و 3،کنردی حرکرت  2ها  ماهیچه

بیمرراری مشررکل نیسررت و گرراهی برره راحترری و فقررط بررا مشرراهده فررردی بررا وضررعیت خمیررده، همررراه بررا لرررزش  

دست در حال اسرتراحت، کنردی حرکرت، دسرتخط ریرز و طررز راه رفرتن ) قامرت خمیرده، قردم هرای کوتراه، و             

کننرده و سریر مرزمن    (. ایرن علایرم نراتوان   2،3بررد ) کشیدن پاها بر روی زمین(، می توان بره وجرود بیمراری پری    

توانررد باعررث کرراهش کیفیررت زنرردگی هررم در بیمرراران و هررم مراقبرران بیمرراران شرروند.  و پیشرررونده بیمرراری مرری

تواننرد داشرته باشرند کره       های حرکتری، مبتلایران بره پارکینسرون، علایرم غیرر حرکتری هرم مری         علاوه بر اختلال

هررای گوارشرری   هررای شررناختی، افسررردگی و گرراه در مررواردی ترروهم، اخررتلال   اخررتلالترروان برره از آن جملرره مرری

و دیسررفاژی در مراحررل پیشرررفته (، اخررتلال عملکرررد سیسررتم اتونرروم و افررت    )یبوسررت، جرراری شرردن بررزاق 

(. 3هررای خررواب، اشرراره کرررد )هررای کنترررل ادرار و اخررتلالفشررارخون در وضررعیت ایسررتاده، اسررتئوپروز، اخررتلال

کننررده دوپررامین )یررک   هررای تولیررد  پرراتوفیزیولوژی، بیمرراری پارکینسررون بررا دژنراسرریون انتخررابی نررورون  از نظررر

کننرد، پیرام مری      ماده شریمیایی کره بره قسرمتی از مغرز کره حرکرت  و همراهنگی حرکرات بردن را کنتررل مری            

ا پیشرررفت هررای زنررده مشررخص مرری شررود. برر  فرسررتد( در جسررم سرریاه و وجررود فررراوان اجسررام لرروی در نررورون   

توانرد بطرور طبیعری حرکرت را کنتررل        یابرد، در نتیجره بیمرار نمری      بیماری مقردار دوپرامین در مغرز کراهش مری     

شررود کرره مررانع از انتقررال   عررث ایجرراد اجسررام لرروی مرری  هررا بررا  کنررد.  تجمررع پررروتین آلفررا سررینوکلین در نررورون

، بره  5ری پارکینسرون بعنروان سرینوکلیوپاتی   گرردد. از ایرن رو، بیمرا     دوپامین از یک نرورون بره نرورون دیگرر مری     

شررود. بررر   در مغررز برره شررکل اجسررام لرروی، شررناخته مرری 0ین آلفررا سررینوکلیینئعلررت تجمررع غیررر طبیعرری پررروت

 هرای نروروفیبریلری    کلافره بره شرکل    tauهای دیگرر نظیرر بیمراری آلزایمرر کره تجمرع پرروتئین          خلاف بیماری

                                                           
1 Tremor  
2 Muscle rigidity  
3 Bradykinesia  
4 
postural instability 

5 synucleopathy 
6 alph-synuclein 

ر 
ـا

ـت
گف

21
 



 300/ پارکینسون  

 

و  1هررا  هررای فیبررروز( وجررود دارد. بررا وجررود ایررن، هررم پوشررانی بررالینی و پاتولوژیررک  بررین تاپرراتی           )لایرره

ترررین علامررت بیمرراری آلزایمررر، یعنرری دمررانس، در مراحررل پیشرررفته   وجررود دارد. مشررخص 2هرراسررینوکلیوپاتی

هررای فیبررروز( در مغررز   دهررد، بطرروری کرره کلافرره هررای نرروروفیبریلری )لایرره   بیمرراری پارکینسررون نیررز روی مرری

   (. 4مبتلایان بیه بیماری پارکینسون نیز شایع است )

 بندی طبقه
بیمرراری پارکینسررون بایررد از گروهرری از اخررتلال هررایی  کرره علایمرری برره نسرربت  مشررابه، ولرری پاسررخ هررای      

گفتره مری شروند )برا یرک طبقره        اصرطلاح  پارکینسونیسرم  درمانی، پریش آگهری و سریری متفراوت دارنرد و در       

هرایی کره در ایرن گرروه قررار دارنرد(، افترراق داده شرود. واژه پارکینسونیسرم بره             هرا و بیمراری    بندی از انواع علت

ه شررود کرره علایررم اصررلی آن عبارتنررد از لرررزش در هنگررام اسررتراحت، سررفتی عضررل  سررندروم حرکترری اتررلاق مرری

 ها، کندی حرکت و ناپایداری وضعیت قرارگیری بدن و بر حسب علت یه چهار گروه تقسیم می شوند:

 علت بدون یا اولیه .1

 اکتسابی یا ثانویه .2

 ارثی پارکینسونیسم .3

  دستگاه چندین دژنراسیون یا ها سندروم با پارکینسون .4

پارکینسونیسررم اولیرره، یعنرری   بیمرراری پارکینسررون شررایعترین شررکل پارکینسونیسررم اسررت و برره صررورت       

انرد    (.  در سرال هرای اخیرر چنردین ژن پیردا شرده      0، 5پارکینسونیسم بردون علرت خرارجی تعریرف مری شرود )      

کرره بطررور مسررتقیم بررا بعضرری مرروارد بیمرراری پارکینسررون رابطرره دارنررد. بطرروری کرره بررا تعریررف بیمرراری        

کلرری، اخررتلال هررای پارکینسونیسررم  پارکینسررون برره عنرروان یررک بیمرراری ایرردیوپاتیک در تضرراد اسررت. بطررور   

ژنتیررک بررا سرریر بررالینی شرربیه بیمرراری پارکینسررون ایرردیوپاتیک تحررت عنرروان بیمرراری پارکینسررون در نظررر     

گرفترره مرری شررود و از واژه بیمرراری پارکینسررون خررانوادگی و بیمرراری پارکینسررون اسررپورادیک برررای افتررراق     

(. از واژه پارکینسونیسررم ثانویرره 0اده کرررد )بررین شررکل ژنتیررک و شررکل ایرردیوپاتیک بیمرراری مرری ترروان اسررتف  

هرا معلروم اسرت، نظیرر علایرم پارکینسرونی ناشری از سرکته مغرزی، عفونرت، داروهرای              برای علایمی که علرت آن 

 نورولپتیک و عوامل سمی نیز استفاده می شود.

بیمرراری بطررور معمررول بیمرراری پارکینسررون برره عنرروان یررک اخررتلال حرکترری طبقرره بنرردی مرری شررود، ولرری در 

پارکینسررون چنرردین علایررم غیررر حرکترری نظیررر اخررتلال حسرری ، مشررکلات حافظرره، و مشررکلات خررواب نیررز    

دسررتگاه عبررارت اسررت از پارکینسونیسررم  چنرردین دژنراسرریون یررا هررا سررندروم بررا (. پارکینسررون8وجررود دارد )

، supranuclear( کره شرامل آتروفری چنردین دسرتگاه، فلرج پیشررونده        5اولیه برا ویژگری هرای اضرافی دیگرر )     

 (.1،  5باشد )  می و دمانس با اجسام لوی corticobasalدژنراسیون 

                                                           
1 Taupathies 
2 Synucleopathies 
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 توصیفی اپیدمیولوژی
میلیررون نفررر برره بیمرراری پارکینسررون مبررتلا بودنررد و ایررن بیمرراری باعررث مرررگ     53در دنیررا  2613در سررال 

رود فراوانرری بیمرراری    انتظررار مرری (. برره خرراطر افررزایش متوسررط سررن،    11، 16نفررر شررد )  163666حرردود 

 15(. شرریوع جغرافیررایی ایررن بیمرراری متفرراوت اسررت و از  12سررال آینررده سرره برابررر شررود ) 56پارکینسررون در 

در  256ترررا  166( و برررین 14،  13نفرررر در آرژانترررین ) 666/166در  050نفرررر در چرررین ترررا   666/166در 

ایررن بیمرراری در کررل در کشررور هررای صررنعتی   نفررر در آمریکررا و اروپررا گررزارش شررده اسررت. شرریوع    666/166

شرود. ایرن بیمراری در افرراد مسرن شرایعتر اسرت و میرزان آن بره تقریرب از             درصرد تخمرین زده مری    3/6حدود 

 .(14-10، 2سرال اسرت )   86درصرد در افرراد بریش از     3سرال ترا یرک ترا      01ترا   05درصرد در افرراد     1تا  5/6

 -شریوع بیمراری بره سرادگی تحرت تراثیر عوامرل اقتصرادی         سرال اسرت.   06متوسط سن شرروع بیمراری حردود    

سررالگی رخ  56اجتمرراعی و عوامررل مرروثر بررر بقررای بیمررار قرررار دارد. بیمرراری پارکینسررون برره نرردرت قبررل از     

توانرد باعرث     یابرد. ایرن بیمراری مری      سرالگی افرزایش مری    06ای پرس از    دهد و برروز  آن بطرور قابرل ملاحظره      می

تعرداد مروارد جدیرد     .(14، 3، 2قررار مری دهرد )    5/3ترا   8/6خطرر  مررگ را برین     افزایش مرگ شرود و نسربت  

سررال برررآورد شررده اسررت بررا ایررن وجررود برره  -شررخص 666/166در  18و  8بیمرراری پارکینسررون در سررال بررین 

کرره ممکررن اسررت تظرراهرات بررالینی بیمرراری پارکینسررون بررا یررک دوره پنهرران طررولانی و پیشرررفت      دلیررل ایررن

اه باشررد، بررراورد صررحیح بررروز بیمرراری مشررکل اسررت. همچنررین بررروز بیمرراری در نررواحی   بررالینی آهسررته همررر

توانرد ناشری از     هرای گرزارش شرده در برروز بیمراری مری        مختلف متفراوت گرزارش شرده اسرت. بخشری از تفراوت      

هررای تشخیصرری و نحرروه یررافتن بیمرراران باشررد. در مررورد تفرراوت   هررا، نظیررر معیررار  هررا در طراحرری مطالعرره  تفرراوت

هرا، برروز آن در مرردان کمری بیشرتر بروده اسرت و در مروارد دیگرر            بروز بیماری ازنظر جرنس، در بیشرتر مطالعره   

بررروز آن در زن و مرررد یکسرران برروده اسررت. شرریوع بیمرراری در سررفید پوسررتان آمریکررای شررمالی و اروپررا بیشررتر 

ر چنرد ایرن یافتره مرورد تردیرد      هرا کمترر شرایع اسرت، هر       است و بیماری پارکینسون در آفریقایی و آسیایی تبرار 

 (.15است )

ای انجرام نشرده اسرت. در یرک مطالعره گذشرته         متأسفانه در مرورد اپیردمیولوژی ایرن بیمراری در ایرران مطالعره      

هرای حرکتری بیمارسرتان حضررت رسرول        بیمرار مبرتلا بره  پارکینسرون در مرکرز اخرتلال       1050نگر که بر روی 

برروده اسررت کرره از نسرربتی کرره از   1برره 2مرررد برره زن در بیمرراران  اکرررم در تهررران انجررام شررده اسررت، نسرربت 

هرای دیگرر گرزارش شرده، بیشرتر اسرت و حتری پروفایرل علایرم بیمراری هرم در ایرن مطالعره                های کشور  مطالعه

در بین زنان و مردان متفاوت بوده اسرت. ایرن تفراوت ممکرن اسرت بره دلیرل اثرر هورمرون هرای جنسری بروده و             

نررد تفرراوت در دسترسرری برره مراقبررت هررا، تطررابق بررا بیمرراری، در معرررض عوامررل محیطرری یرا عوامررل دیگررری مان 

 (.10بودن و پاسخ به داروها در آن نقش داشته باشد )

کنرد و از انردام هرای یرک سرمت        علایم بیماری پارکینسرون در شرروع بیمراری بصرورت غیرر قرینره تظراهر مری        

لایررم در شررروع از سررمت چررپ شررروع شررده اسررت  درصررد بیمرراران ایرانرری، ع 5/41برردن شررروع مرری شررود، در 



 301/ پارکینسون  

 

انررد و بیمرراران بررا سررن بررالاتر از   سررال برروده 86تررا  51بیمرراران بررین سررنین  08ای در ایررران، %  (. در مطالعرره10)

             درصد بیماران را تشکیل می دادند. 0/8سال،  81

 عوامل خطر  
شامل سن، جنس، نژاد/قومیت، عوامل ژنتیک و نقش عوامل متعددی  علت بیماری پارکینسون مشخص نیست .

زندگی و ضربه به سر با ابتلا  ی های محیطی با انواع سموم، رژیم های غذایی و سایر عوامل مرتبط با شیوه  مواجهه

(  ولی شواهد متقاعد کننده برای هیچکدام از عوامل 11، 18، 14، 3،  2به بیماری پارکینسون بررسی شده است )

(. مطالعات اپیدمیولوژیک بررسی ارتباط بین یک عامل محیطی 11،  18) قطعی ارایه نشده استمحیطی بطور 

(. 15ها در برخی موارد متضاد است )  های آن  مشخص و بیماری پارکینسون اغلب  دارای نقص بوده و یافته

ها و   کش مواجهه با افتترین ارتباط که بطور مکرر نشان داده شده است افزایش خطر بیماری در افراد   فراوان

همواره سابقه خانوادگی با بروز بیماری پارکینسون مرتبط (. 15ها است )  ها و کاهش خطر در سیگاری  کش حشره

(. این موضوع به ویژه 5اند )  مبتلایان به این بیماری یکی از بستگان درجه اول مبتلا داشته 15بوده است، حدود %

دهد که   سالگی( صحیح است.  مطالعات روی دوقلوها نشان می 56زودرس )شروع قبل از در مورد بیماران با شروع 

سال دچار بیماری  56تر از   وراثت نقش کوچکی در جمعیت بزرگ بیماران دارد. ولی اگر یک قل در سن پایین

کی طراحی شده شود، وراثت نقش مهمی خواهد داشت. در بزرگترین مطالعه دوقلوها که برای بررسی ارتباط ژنتی

سالگی مبتلا شده اند یافت نشد.  56های تک تخمکی و دو تخمکی برای افرادی که پس از   است  تفاوتی بین دو قلو

سالگی مبتلا شده اند در دو قلو های تک تخمکی دو برابر دو قلو های  56ولی میزان توافق برای افرادی که قبل از 

(. در مطالعات 26سازد)  تر مطرح می  ماران با سن شروع بیماری جواندو تخمکی بود که اساس ژنتیک را برای بی

 اند.   هایی در هفت ژن، نسبت داده  ژنتیک، پارکینسونیسم پاسخ دهنده به لوودوپا را به موتاسیون

کشف پارکینسونیسم در سوء مصرف  -1محیطی در بروز این بیماری دو مورد می باشد : دلایل موثر بودن عوامل 

1تتراهیدروپیریدین 0، 3، 2، 1فنیل -4متیل -1وریدی آلوده با ترکیبی بنام مواد 
(MPTP)  ارتباط های   -2و

 های خاصی از زندگی و یاها با شیوهاپیدمیولوژیک بیماری پارکینسون اسپورادیک و سایر پارکینسونیسم

 (.2مشاغل )

MPPPیک دانشجو که سعی داشت  1100در سال 
)هرویین سنتتیک( بسازد، در ساخت آن اشتباه کرد و در  2 

تولید کرد. وی سه روز پس از مصرف ، علایم بیماری پارکینسون را نشان داد  و دو سال بعد  MPTPسنتز آن، 

، یک بار 1182ها در ماده سیاه مشاهده شد. در سال   ی سلول  (. در کالبد شکافی وی استحاله21خودکشی کرد)

(. در سال 21ها و کندی حرکت در مصرف کنندگان جوان شد )  استفاده شد که باعث سفتی عضله MPTPدیگر از

، لانگستون و همکاران چهار مورد بیماری پارکینسون را گزارش کردند. این بیماری به سرعت در عرض چند  1183

بودند و داروهایشان با روز در مصرف کنندگان جوان چهار دارو که ترکیب سنتتیک شبیه هرویین تزریق کرده 

                                                           
1 1-methyl-4-phenyl-1,2,3,6-tetrahydropyridine 
2 1-Methyl-4-phenyl-4-propionoxypiperidine 



 های شایع در ایران  اپیدمیولوژی و کنترل بیماری/  386

 

MPTP  آلوده شده بود، ایجاد شده بود. در این موارد، علایم قابل برگشت نبود و از نظر بالینی از بیماری

می تواند باعث پارکینسونیسم شود منجر به افزایش  MPTP( . این یافته که 21پارکینسون قابل تشخیص نبود)

به عنوان منبع ایجاد پارکینسونیسم  MPTPمحیطی گردید.  علاقه به ارزیابی نقش سبب شناختی سایر سموم

شود و از آن   تلقی شد و در حال حاضر از این ماده برای ایجاد بیماری پارکینسون در مدل های حیوانی استفاده می

 شود.به عنوان ابزار ارزشمندی برای بررسی ساز و کار ایجاد بیماری پارکینسون استفاده می

رویداد، تلقی شد.  1111گذشته، پارکینسونیسم به عنوان عواقب یک اپیدمی آنسفالیت که در سال در اوایل قرن 

هر چند در این سندرم می توان شواهدی ارایه نمود دال بر این که یک عامل ویروسی ممکن است باعث تخریب 

یروسی را برای بیماری انتخابی نورون ها در ماده سیاه گردد، ولی هیچکدام از مطالعه های بعدی یک علت و

هایی نشان داد چگونه مواجهه با منگنز در   گزارش 1155در سال  (3،22پارکینسون بدون علت مشخص نکرد )

مشابه با علایم بیماری پارکینسون شود    تواند باعث ایجاد تغییرات شخصیتی، لرزش و کندی حرکت  معادن می

ویژه در یک دوره زمانی   ، خواه به تنهایی یا به صورت ترکیب به(. این موضوع که آیا مواجهه با فلزات خاص2،3)

داری بین بیماری   (. رابطه معنی23، 10تواند باعث ایجاد بیماری پارکینسون شود، مورد بحث است )  طولانی می

(.  24) سال سابقه مواجهه شغلی، گزارش شده است 26پارکینسون و مواجهه با منگنز و مس در بیماران با بیش از 

هنوز مکانیسمی که مواجهه با فلز ممکن است باعث بیماری پارکینسون شود معلوم نیست و نیز چنین ارتباطی با 

اغلب موارد بیماری پارکینسون مشخص نشده است. برخی مطالعات اپیدمیولوژی، سکونت در روستا و سایر 

اجهه با سمومی که در کشاورزی استفاده های زندگی روستایی مانند نوشیدن آب از چاه، کشاورزی و مو  جنبه

(. سایر مطالعات نتوانستند این 25،  15اند )  شود را به عنوان عوامل همراه با بیماری پارکینسون مطرح کرده  می

ارتباط رانشان دهند. اگر چه چندین مطالعه رابطه بین مواجهه با مواد شیمیایی مورد استفاده در کشاورزی را 

 نتیجه بوده است.  ، ولی تلاش برای شناسایی یک ماده شیمیایی خاص کشاورزی یا علف کش بیاند  گزارش کرده

 1122مورد بحث وجدل بوده است. در سال  1166بین ضربه به سر و بیماری پارکینسون از اوایل دهه  ی رابطه

دیگران اظهار کردند فقط  که  پاتریک و لوی ادعا کردند که ضربه به سر با بیماری پارکینسون رابطه دارددرحالی

(. از نظر 22، 3، 2شود )  مغز شود باعث پارکینسون می ی هایی که باعث خونریزی در ساقه  های شدید نظیر آن  ضربه

بین  ی تواند در بوکس بازان قدیمی دیده شود. این مشاهدات رابطه  بالینی مشاهد شده است که پارکینسونیسم می

کند، ولی ضربه به سر لزوماً دلالت بر پاتوژنز و سیر بیماری   ونیسم را مطرح میضربه به سر و ایجاد پارکینس

 (. 3، 2کند )  پارکینسون بدون علت نمی

های  روانپزشکی، عوارض ناشی از   مبتلایان به پارکینسون در معرض خطر بیشتری برای سکته های مغزی، اختلال

هستند و تصحیح عوامل خطر  مرگ  در این بیماران می تواند های متعاقب زمین خوردن و بیماری قلبی   ضربه

با سرطان   پارکینسونهای پیشگیرانه باشد. در برخی مطالعات به افزایش خطر  همراهی   مسأله مهمی در مراقبت

ا های مرتبط ب  ها یک رابطه معکوس با سرطان  (. برای سایر سرطان20، 20،  2پوستی ملانوما نیز اشاره شده است )

(. ارتباط ضعیفی بین بیماری پارکینسون و ضربه به سر، مصرف آب 20-21سیگار کشیدن گزارش شده است)

(. عوامل  مستعد کنندهُ محیطی که بنظر 3،14فراوان و در معرض حشره کش ها قرار گرفتن، ذکر شده است )
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کشیدن، فعالیت فیزیکی، ویتامین ،  سیگار کافئینرسد در بروز پارکینسون نقش محافظتی دارند شامل  مصرف   می

 باشد.   های ضد التهابی و استروژن می  ها، دارو

 پیشگیری و  کنترل 
ای برای بیماری وجود ندارد. با این   های پیشگیری ثابت شده  از آنجا که علت بیماری پارکینسون معلوم نیست، روش

لی خطر ابتلا به بیماری پارکینسون را در اواخر زندگی سا  اند که فعالیت فیزیکی در میان  وجود، پژوهشها نشان داده

اند   دار، قهوه، چای و کولا با کاهش خطر بیماری ارتباط داشته  های کافئین  (. مصرف زیاد نوشابه36دهد )  کاهش می

(. چای سبز نیز ممکن است خطر بیماری را کاهش دهد. اگر چه 31که ممکن است ناشی از اثر کافئین باشد )

شود، ممکن است   عمال دخانیات اثرات زیانبار  برای سلامتی دارد و باعث کاهش طول عمر و کیفیت زندگی میاست

(. علت این اثر معلوم نیست، ولی احتمالا ناشی از اثر نیکوتین 15خطر بیماری پارکینسون را یک سوم کاهش دهد )

به عنوان محافظ  Dو  Cهای   ها، نظیر ویتامین  اکسیدان  (. آنتی33،  32، 15باشد )  به عنوان محرک دوپامین می

(. چندین مطالعه نقش 15ها ثابت نشده است )  اند، ولی نتایج مطالعات یکسان نبوده و اثر آن  بیماری پیشنهاد شده

است.  گیری قطعی نیاز به مطالعات بیشتری  ( ولی برای نتیجه34اند )  را نشان داده  Eحفاظتی مصرف زیاد ویتامین 

های در خصوص چربی و اسیدهای چرب نیز یکسان نیستند، برخی مطالعات، اثر حفاظتی و برخی دیگر اثر   یافته

(. همچنین شواهدی از احتمال نقش حفاظتی استروژن و 15اند )  ها را گزارش کرده  اثر بودن آن  افزایش خطر یا بی

انالیز نشان داد که داروهای ضد التهاب غیراستروییدی )بجز (.  یک متا35، 105های ضد التهابی وجود دارد )  دارو

 (.30درصدی بروز بیماری پارکینسون ارتباط دارند ) 15آسپیرین( حداقل با کاهش 

 

  درمان
شود، با درمان علامتی و توانبخشی   نورونی در بیماری پارکینسون نمی ی اگر چه هیچ درمانی مانع از پیشرفت استحاله

عملکرد بیمار را بهبود بخشید. بجز در رابطه با پاسخ به درمان با لوودوپا، مطالعات معدودی به بررسی عوامل توان   می

های دوپامین )مانند   )مانند لوودوپا( یا آگونیست اند. از تجویز دوپامین  موثر در پیش آگهی بیماری پارکینسون پرداخته

 MAO-b  1 ی های آنزیم های تجزیه کننده دوپامین مانند یک بازدارنده  ا مهار کنندهپرامیپکسول و روپیرینول( و ی

COMTو یا مهارکننده آنزیم بنام سلژیلین
ها و عدم تعادل بدن استفاده   برای بهبود کندی حرکت بنام انتاکاپون 2  

ویژه کندی حرکت بیماران، بکار   کند نیز در درمان، به  دوپامین را تقویت میآمانتادین که به نوعی عمل  می شود.

که به آن جراحی محرک عمیق مغزی  مغز ای در نواحی هسته های قاعده 3از کاشت برخی استیمولاتورها رود. می

(DBS)4 (.2) گویند نیز جهت کنترل علایم در مواردی خاص استفاده می شود  می 

                                                           
1
 Monoamine oxidase 

2 Catechol-O-methyltransferase 
3 Neurostimulator 
4 Deep brain stimulation 
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 اسکلروز منتشر 
 ، دکتر ناهید بلادی مقدم دکتر محسن جانقربانی

 
 

های   آن پوشش میلین سلول است که در 2اتوایمیون تخریب کننده غلاف میلین، یک بیماری 1اسکلروز منتشر

های غلاف میلین )ماده چرب سفید اطراف   ها یا ضایعه  بیند و با التهاب و پلاک  عصبی در مغز و نخاع آسیب می

انه عصبی را های مختلف سام  (. این آسیب توان ارتباط قسمت1شود)  های ساماته عصبی مرکزی( مشخص می نورون

(. 4-2شود )  ها شامل مشکلات فیزیکی، روانی و گاهی روانپزشکی می   ای از علایم و نشانه  کند و باعث دامنه  قطع می

(. 5ان اسکلروز منتشر گویند) کند به آن   های زیادی که در ماده سفید مغز و نخاع ایجاد می  ها و پلاک  بخاطر ضایعه

کننده با عواقب اجتماعی و اقتصادی زیاد است. اسکلروز زمن پیشرونده و ناتواناسکلروز منتشر، یک اختلال م

ها،   های غلاف میلین سامانه عصبی مرکزی است که از نظر اندازه و  تعداد ضایعه  منتشر قسمتی از طیف بیماری

ولی بیشتر شامل اختلالات (. علایم بیماری بسیار متغیر است، 0آسیب شناسی و پیامد بالینی با همدیگر متفاوتند )

های   های حسی یا هماهنگی و مشکل  های غیرارادی، اختلال  بینایی)دوبینی، کوری یک چشم(، ضعف، حرکت

 (. 2باشند )  ای می  ای یا مثانه  روده

هر چند هنوز پاتوژنز بیماری مشخص نیست، معتقدند تظاهرات بالینی بیماری ناشی از یک واکنش ایمنی است که 

شود. اسکلروز منتشر، چهار سیر   کند و بداخل سامانه عصبی مرکزی وارد می  سدهای جریان خون مغزی عبور میاز 

های خود محدود شونده و   که با حمله 3کننده بهبودپذیر  سیر عود -1(. 0) نی به نسبت متمایز از یکدیگر داربالی

ها  بالینی بیماری است. در طی روزها یا هفتهترین شکل تظاهر   شود و شایع  اختلال سامانهعصبی مشخص می

کنند و در بین دو   ای یا ماهیانه بهبود عملکردی پیدا می  یابند و طی یک دوره هفته  ها بطور حاد گسترش می  حمله

که همانند سیر عود  4سیر پیشرونده ثانویه -2حمله بیمار از نظر نورولوژی و علامتی در حالت پایدار می ماند . 

کند که به حمله حاد بیماری   شود ولی در سیر بیماری، یک تخریب مداوم عملکرد بروز می  ه متناوب شروع میکنند

حاد بوده و ازهمان ابتدا با کاهش مداوم عملکرد مشخص  که بدون حمله 5اولیه سیر پیشرونده -3ربطی ندارد.  

هایی را تجربه   شود ولی بیمار گاهی حمله  که با سیری پیشرونده شروع می 0عود کننده -سیر پیشرونده  -4شود.   می

 سیر پیشرونده اولیه و 0بیماران سیر بالینی عود کننده متناوب، % 88(. در یک مطالعه در ایران %1، 8، 2کند )  می

 (. 16)عود کننده مشاهده نشد  -سیر پیشرونده ثانویه داشتند. در این مطالعه سیر پیشرونده  %5

                                                           
1 Multiple sclerosis  
2
 Demyelinating 

3
 Relapsing – remitting MS 

4 
Secondary Progressive MS 

5
 Primary progressive MS 

6
  Relapsing progressive MS 
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( و هنوز درمان 11کند )شایعترین اختلال اتوایمیون است که سامانه عصبی مرکزی را در گیر می ،اسکلروز منتشر

( و هزینه های اجتماعی اسکلروز منتشر خیلی زیاد است. هزینه های 1ای برای آن وجود ندارد )  شناخته شده

ا پیشرفت بیماری هزینه ها، به ویژه هزینه های غیر اسکلروز منتشر بین کشور های مختلف متفاوت است، ولی ب

میلیارد دلار در سال  8/0در ایالات متحده آمریکا هزینه اسکلروز منتشر،  1114یابد. در سال   مستقیم، افزایش می

(. درمان های موجود عملکرد را پس 12میلیون دلار می باشد ) 2/2برآورد شد و هزینه تمام عمر آن برای هر بیمار 

(. داروهایی که برای درمان اسکلروز منتشر 3نمایند )  کنند و از حمله های جدید پیشگیری می  از حمله بهتر می

(. اسکلروز منتشر در کودکان و در افراد 1استفاده می شوند عوارض جانبی دارند و به خوبی تحمل نمی شوند )

و  25ز بلوغ به شدت افزایش می یابد، در سن سالگی( نادر است . بروز آن پس ا 56مسن )شروع بیماری پس از 

 یابد.    آهستگی کاهش می  سالگی به اوج می رسد و سپس به 35

 اپیدمیولوژی توصیفی 

 بروز و شیوع 
سال را مبتلا می کند و  56تا  26اسکلروز منتشر شایعترین بیماری مزمن عصب شناختی است که بزرگسالان 

سال  56سالگی یا اوایل دهه سی سالگی است و بندرت در کودکی و پس از متوسط سن شروع آن اواخر بیست 

سال پس از آغاز بیماری  36ها،  است و میانه بقای آن 05(. امید به زندگی مبتلایان  %14، 13شروع  می شود )

به دهه  لایانمبت 46(. به تقریب %2کنند )  سال کمتر از غیر مبتلایان عمر می 16تا  5است. بطور متوسط مبتلایان 

(. خودکشی در مبتلایان شایع تر 2ها ناشی از عواقب بیماری هستند )  (. ولی دوسوم مرگ15رسند )  هفتم عمر می

(. هرچند بیشتر مبتلایان قبل 2تر خطرناک است )  ها و سایرعوارض به ویژه برای افراد ناتوان  است، همچنین عفونت

تا پانزده سال پس از شروع بیماری قادر  05تا ده سال و % 16دهند ، %  از مرگ قدرت راه رفتن خود را از دست می

میلیون نفر مبتلا به این بیماری بودند )در  3/2در سراسر جهان حدود  2613(. در سال 10به راه رفتن هستند )

ر متفاوت ( و میزان ابتلا به بیماری در نواحی مختلف و در بین جمعیت های گوناگون بسیا166،666در  36حدود 

نفر است، در حالیکه در جنوب شرقی آسیا  166،666در  5/6(. میزان شیوع آن در افریقا کمتر از 10، 13است )

های   (. در برخی جمعیت13است ) 166،666در  86و در اروپا  166،666در  3/8، در امریکا 166،666در  8/1

 166،666در  5/2تعداد موارد جدید در سال حدود (. 14می رسد ) 166،666در  266اروپای شمالی این میزان به 

(. اسکلروز منتشر در 10درصد هزار نفر است ) 0تا   3(. در ایالات متحده آمریکا میزان بروز سالانه بین 13ست )ا

(. در 18کند و پیش آگهی آن بدتر است )  ( و در مردان دیرتر تظاهر می14زنان دو برابر شایعتر از مردان است )

سال به تقریب در زنان و مردان  56(، در حالیکه در افراد بیش از 2نیز در دختران شایع تر از پسران است ) کودکان

 –(. درآمریکا در سفید پوستان شایعتر از سایر نژادها است و در افراد گروه های اقتصادی 11یکسان است )

 111، شیوع بیماری در بین سفید پوستان ایالات متحده آمریکا 2666تر است. در سال   اجتماعی بالاتر متداول

 (.10سال در خطر بود ) -درصد هزار شخص  3/0درصد هزار و میزان بروز آن 
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نفر بود که شیوع آن در کشورهای  166،666در  83برآورد شیوع اسکلروز منتشر در سه دهه گذشته در اروپا 

های شیوع در زنان بیشتر از مردان گزارش شده است. برآورد بروز   باشد. در تمام اروپا میزان  می اروپای شمالی بیشتر

رسد شیوع   های اخیر به نظر می  (. در دهه18نفر است ) 166،666مورد در  3/4سالانه اسکلروز منتشر در اروپا 

(. 14تر بیماری باشد )  بقای طولانی اسکلروز منتشر افزایش یافته است که ممکن است ناشی از تشخیص زودتر و

اند که بروز بیماری نیز ممکن است در حال افزایش باشد و این روند را   ها پیشنهاد کرده  همچنین برخی مطالعه

(. با وجود بررسی های اپیدمیولوژی متعدد در چند 26های تشخیصی توجیه کرد)  توان تنها براساس پیشرفت  نمی

از نقاط جهان، توزیع جغرافیایی و شیوع و بروز واقعی اسکلروز منتشر هنوز مشخص دهه گذشته در بسیاری 

های زیادی وجود دارد و   های اخیر درک روشن تری از توزیع بیماری شده، هر چند هنوز چالش  باشد. در سال  نمی

 (.21زار نفر برآورد کرده است )درصد ه 5/35ای در اصفهان شیوع بیماری را   ها هنوز پا برجاست. اخیراً مطالعه  ابهام

 توزیع جغرافیایی 
(، هرچند 22،23، 2یابد )  میزان شیوع و بروز اسکلروز منتشر به طور پیوسته با افزایش فاصله از استوا افزایش می

از های قومی که در خطر چندانی نیستند ولی خیلی دور   ها عبارتند از گروه  استثناهایی نیز وجود دارد. این استثنا

( و نیز گروه هایی که به نسبت در خطر زیاد ابتلا به بیماری هستند ولی 22، 14کنند )  خط استوا زندگی می

ها   ها و پارسی  (، فلسطینی24(، جزیره سیسیل )14نزدیک خط استوا زندگی می کنند، نظیر ساکنان ساردینیا )

جنوب بروز در حال کاهش  -حالیکه شیب شمال(، در 22(. علت این الگوی توزیع جغرافیایی معلوم نیست )25)

های نواحی اروپای شمالی   (. اسکلروز منتشر در جمعیت22این روند وجود داشت ) 2616( هنوز تا سال 14است )

های در خطر زیاد   تواند به سادگی بازتاب توزیع جهانی جمعیت  ( و توزیع جغرافیایی متفاوت آن می2شایعتر است )

به عنوان دلیل این توزیع جغرافیایی  D(. کاهش تابش آفتاب و در نتیجه کاهش تولید ویتامین 14بیماری باشد )

مناطقی با فراوانی  -1منطقه تقسیم کرد:  3توان به   را می  (. بطوری که توزیع جغرافیایی آن28-20ذکر شده است )

، جنوب استرالیا، نیوزیلند و شرق روسیه،  درصد هزار دارند مانند اروپا و آمریکای شمالی 36بالا که شیوع بیش از 

درصد هزار دارند مانند آفریقای جنوبی، جنوب مدیترانه، اکراین،  5-36مناطق با فراوانی متوسط که شیوع  -2

درصد  5مناطقی با فراوانی کم که شیوع کمتر از  -3جنوب ایالات متحده آمریکا، اروپای جنوبی و شمال استرالیا و  

 ند مانند آسیا و آفریقا که در آنجا نسبت سفیدپوستان کمتر است. هزار نفر دار

توزیع جغرافیایی اسکلروز منتشر ممکن است با اختلاف در استعداد برحسب نژاد یا قومیت، تفاوت در دسترسی به 

مهاجران  های  های پزشکی، یا عوامل محیطی در رابطه با آب و هوا یا عرض جغرافیایی مرتبط باشد. مطالعه  مراقبت

رسد افرادی که   نشان داده است که سن بلوغ ممکن است برای ابتلا به اسکلروز منتشر سن بحرانی باشد. بنظر می

اند، در حالیکه   اند، خطر کمتری در محل مهاجر پذیر داشته  سالگی از مناطق پرخطر مهاجرت کرده 15قبل از 

 (.21، 2اند )  اطقی را نشان می دهند که از آن مهاجرت نمودهاند، خطر بالای من  کسانی که در بلوغ مهاجرت کرده
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 عوامل خطر 

 عوامل ژنتیک
اتیولوژی اسکلروز منتشر معلوم نیست و یک اختلال چند عاملی پیچیده است که از تعامل عوامل محیطی و ژنتیکی 

(. شواهدی که از نقش عوامل 36)دهند   ایجاد می شود. تعدادی تغییرات ژنتیکی خطر ابتلا به بیماری را افزایش می

(، استعداد ابتلای کمتر در 3کنند عبارتند از تجمع خانوادگی )  ژنتیک در رویداد اسکلروز منتشر حمایت می

خاص در بین موارد اسکلروز منتشر، رویداد  HLAهای   (، رویداد زیاد هاپلوتیپ31نژادهای غیر سفید پوست )

بت به افراد بومی همان مناطق جغرافیایی، عدم وجود موارد اسکلروز منتشر زیادتر بیماری در اروپای شمالی نس

درصد مبتلایان به اسکلروز منتشر  15تا  5(. بین 32-34زیادتر در فرزند خواندگان مبتلایان به اسکلروز منتشر )

ها   خطر ابتلای فرزند آناگر هر دو پدر و مادر مبتلا باشند،  یک مورد یا بیشتر از بیماری را در بستگان خوددارند. 

(. قویترین شواهد دال بر وجود اجزای ژنتیک در اسکلروز منتشر از یک مطالعه دوقلوها 14ده مرتبه بیشتر است )

خواهران و  5/2دوقلوهای دوتخمکی و% 5دوقلوهای تک تخمکی و تنها % 28در کانادا بدست آمد که در آن %

توانند در ایجاد   (. اگر چه عوامل ژنتیکی می160، 13، 30،12-31ودند )برادران برای اسکلروز منتشر با هم جور ب

رسد دلیل تفاوت در توزیع جغرافیایی این بیماری باشند زیرا عامل خطر   نظر نمی  به اسکلروز منتشر موثر باشند،

حتمال زیاد ناشی از های قومی مشابه است. اسکلروز منتشر به ا  اسکلروز منتشر با عرض جغرافیایی برای بیشتر گروه

های   باشد. مطالعه  تعامل بین یک عامل محیطی و یک پاسخ ایمنی شناختی نسبت به یک عامل مشخص ژنتیک می

درصد خطر اسکلروز منتشر، ژنتیکی است و خطر در دوقلوهای دو  25-36دهندکه   دوقلوهای تک تخمکی نشان می

 (.1کاهش می یابد )جدول  3-5تخمکی به سرعت به%

 (32-34خطر ابتلا به اسکلروز منتشر در رابطه با سابقه خانوادگی و دوقلوها ) -1دول ج

 شانس ابتلا به اسکلروز منتشر )%( رابطه با اسکلروز منتشر
 دوقلوهای تک تخمکی 

 دوقلوهای دو تخمکی 

 بستگان درجه اول )فرزندان یا خواهران و برادران(

36-25 

5-3 

4-2 

 

 (HLA) اسکلروز منتشر رابطه دارند عبارتند از تفاوت در سامانه آنتی ژن لکوسیت انسانیهای خاصی که با   ژن

-HLAو   HLA-DR15(. سازگارترین یافته، رابطه بین اسکلروز منتشر و0ها روی کروموزوم   )گروهی از ژن

DQ6 ( لوکوس2است .)   های دیگر نظیرHLA-DRB1*11  وHLA-C22   کننده نشان   نیز اثر محافظت

های ژنتیک   (. با روش46برآورد شده است ) HLAدرصد استعداد ژنتیکی، ناشی از تغییرات  06تا  26(. 2اند )  داده

هستند و احتمال اسکلروز منتشر را تا حدودی افزایش  HLAجدید، حداقل دوازده ژن دیگر که خارج از لوکوس 
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تری در سبب شناسی اسکلروز منتشر   (. سایر عوامل ژنتیک احتمالاً نقش جزیی46ده است )دهند، شناسایی ش  می

  HLAنفر شاهد از نظر  166بیمار مبتلا به اسکلروز منتشر و  01(. در مطالعه ای که در ایران روی 44-41دارند )

-HLAو 28% در مقابل HLA-DR2   %43، 18در مقابل % HLA-A24 %3/36انجام شد، حاکی از شیوع 

DR15 %0/30 % بود که همبستگی بین  23در برابرHLA (.45دهد )  و بیماری اسکلروز منتشر را نشان می 

 عوامل خطر محیطی 
با توجه به تفاوت شیوع و بروز اسکلروز منتشر در عرض جغرافیایی، تاثیر مهاجرت بر میزان شیوع آن و همچنین 

اسکلروز منتشر )مانند اپیدمی جزایر فارو وایسلند( و توافق ناقص در دوقلوهای دو های   های نادری از اپیدمی  تجمع

اند.   های اپیدمیولوژی و آزمایشگاهی به بررسی نقش احتمالی عوامل محیطی پرداخته  ( ، مطالعه33،34تخمکی )

های   ر مواجههعوامل خطر محیطی اسکلروز منتشر بخوبی درک نشده است، ولی مطالعه های اخیر عواملی نظی

، مواجهه با پرتوی D(، اسیدهای چرب رژیم غذایی، ویتامین 0ویروسی )ویروس اپشتین بار، ویروس هرپس انسانی 

(. هر چند عوامل عفونی 40،40اند )  فرابنفش خورشید، مواجهه با حلال های آلی و سیگار کشیدن را مطرح کرده

های اولیه در ایجاد   یشنهاد شده است ولی هنوز نقش عفونتزیادی به عنوان شعله ور کننده اسکلروز منتشر پ

و نیز عدم وجود رابطه بین خطر اسکلروز منتشر و رتبه تولد که اساس  (40، 40، 3)اسکلروز منتشر ثابت نشده است

 (. 48نظر می رسد )  هفرضیه مواجهه زودرس با عفونت از خواهران و برادران است یک اتیولوژی بعید ب

دهد   ر اوایل زندگی از یک محل به محلی دیگر در دنیا خطر ابتلای فرد به اسکلروز منتشر را تغییر میمهاجرت د

(. ساز وکارهای پیشنهادی عبارتند از فرضیه 41ها باشد )  تواند وجود برخی انواع عفونت  (. توضیح این پدیده می41)

مواجهه افراد در اوایل زندگی با عوامل عفونی معینی در کند که   بهداشتی و فرضیه شیوع. فرضیه بهداشتی ادعا می

دارد که بیماری ناشی از یک عامل عفونی است که   (. فرضیه شیوع اظهار می2کننده است )  مقابل بیماری محافظت

ها شود و تن  ترند و در بیشترافراد باعث یک عفونت بدون علایم می  در مناطقی که اسکلروز منتشر شایع است، فراوان

(. از فرضیه بهداشتی بیشتر از 56، 41گردد )  ها باعث تخریب غلاف  میلین می  در موارد معدودی و پس از سال

(. شواهد دال بر علت ویروسی بیماری وجود باندهای اولیگوکولونال در مغز و 41فرضیه شیوع حمایت شده است )

ه چندین ویروس با تخریب غلاف میلین در مایع مغزی نخاعی بیشتر مبتلایان به اسکلرروز منتشر و رابط

های هرپس   ویروس (.51باشد )  انسفالومیلیت انسانی و تخریب غلاف میلین در حیوانات بعلت برخی ویروس ها می

اند در خطر کمتر ابتلا به   ها هستند. افرادی که هرگز با ویروس اپشتین بار آلوده نشده  انسانی، گروهی از این ویروس

اند بیش از کسانی که در   نتشر هستند، در حالیکه افرادی که در نوجوانی به این ویروس الوده شدهاسکلروز م

(. هرچند برخی معتقدند این بر خلاف فرضیه بهداشتی است، زیرا 2،41اند در خطر ابتلا هستند )  کودکی آلوده شده

اند. دیگران معتقدند که تناقضی وجود ندارد،   ردهتری را تجربه ک  اند احتمالا زندگی بهداشتی  افرادی که آلوده نشده

(. 2کند )  زیرا این نخستین مواجهه با ویروس در زمانی به نسبت دیرتر در زندگی است که بیماری را شعله ور می

های دیگری که ممکن است با بیماری اسکلروز منتشر رابطه داشته باشند عبارتند از سرخک، اوریون و   بیماری

شاهدی لانه گزیده کوچک در پرستاران، وجود ویروس اپشتین بار در پلاسما با روند  -یک مطالعه مورد سرخجه. در
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افزایش خطر اسکلروز منتشر حتی پس از تطبیق برای سیگار کشیدن، سابقه خانوادگی و عرض جغرافیایی محل 

میلیون از افراد ارتش  3بیش از جدیدتر که در  شاهدی لانه گزیده –مورد  (. در یک مطالعه51سکونت دیده شد )

ایالات متحده آمریکا انجام شد، تیتر آنتی بادی ضد ویروس اپشتین بار در بین افراد گروه مورد در مقایسه با شاهد، 

های بیشتری جهت اثبات   (. مطالعه38سال یا بیشتر از قبل از شروع بیماری بطور معنی داری افزایش یافته بود ) 5

شناسی   ترین نظریه در مورد سبب  ن بار در استعداد ابتلا به اسکلروز منتشر لازم است. گستردهنقش ویروس اپشتی

اسکلروز منتشر این است که فردی که از نظر ژنتیکی مستعد باشد و سال ها قبل از بروز علایم در کودکی با 

ماند،   ار ایمنی شناختی که نهفته میویروسی مواجهه یابد، خواه این مواجهه با عفونت مجدد باشد یا از طریق سازوک

های   یابد. به سرخک به عنوان عامل عفونی بالقوه بیشتر توجه شده است ولی مطالعه  خطر ابتلا افزایش می

اند سرنخی در مورد این عامل عفونی خاص در گیر پیدا کنند. برخی مطالعه ها مشخص   اپیدمیولوژی هنوز نتوانسته

ن سرخک در مبتلایان به اسکلروز منتشر بالاتر از افراد شاهد است و هنگامی که عفونت اند که سطوح پادت  کرده

یابد. چندین مطالعه نشان   سرخکی در دوران کودکی دیرتر از معمول روی دهد، خطر اسکلروز منتشر افرایش می

های عفونی مبتلا شده اند، با این   اند که مبتلایان به اسکلروز منتشر بیشتر از افراد شاهد در کودکی به بیماری  داده

توانند تحت تأثیر سوگرایی یادآوری و اشکال در تعیین سنی که عفونت روی داده، باشند.   ها می  وجود این مطالعه

رسد با ورود سربازان بریتانیایی به   رویداد اپیدمی اسکلروز منتشر در جزایر فارو پس از جنگ جهانی دوم بنظر می

(. همچنین کورنا 40ای که با ورود یک عامل عفونی به منطقه سازگار است )  بوده است، یافته این جزایر مصادف

ها که با   های خاصی از موش  های غلاف میلین نقش داشته باشند. با بررسی گونه  ها ممکن است در بیماری  ویروس

د )شبیه به اسکلروز منتشر در انسان( های شدی  ها، ویروس هپاتیت موش، آلوده شده بودند، آنسفالیت  کورناویروس

ها را بهم ربط دهند، ولی   اند به طریقی اسکلروز منتشر و کورناویروس  ( . پژوهشگران تلاش کرده30مشاهده شد )

توانند بافت عصبی را بصورت   می های انسانی  کورناویروس که اند  ها نشان داده  باشند. آن  شواهد موجود قطعی نمی

دهند و   غلاف میلین واکنش متقاطع می ها با پروتئین پایه  کورناویروس های  (. پروتئین43آلوده کنند )حاد و مزمن 

و 0C43 کورناویروس های انسانی RNAرود تشابه مولکولی پایه و اساس پاتوژنز بیماری باشد. همینطور   گمان می

229E ( 43از مایع مغزی نخاعی مبتلایان به اسکلروز منتشر و نیز بافت مغز جداشده اند.) 

ویروس  ، HTLV-1های ضد سرخک، سرخجه، هرپس،   اند سطوح آنتی بادی  ها توانسته  همچنین در برخی بررسی

گیری کنند که همگی ها را در مایع مغزی نخاعی مبتلایان به اسکلروز منتشر اندازه   اپشتین بار و دیگر ویروس

 (.30احتمال دخالت عفونت های ویروسی را در این بیماری مطرح می نماید )

کند، میزان مواجهه با نورخورشید است که بطور موثری در   یکی دیگر از عواملی که با عرض جغرافیایی تغییر می

ا کاهش خطر ابتلا به اسکلروز ب Dتأثیر دارد. مواجهه قبلی با آفتاب و مصرف مکمل ویتامین  Dجذب ویتامین 

را بعنوان توضیح محتمل افزایش  D(. این مطالعه ها نقش متابولیسم ویتامین 54، 40،53، 40منتشر همراه است )

 سازد.   خطر اسکلروز منتشر با افزایش فاصله از خط استوا مطرح می
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وی( همراه است، هر چند شواهدکافی در های آلی یا فلزات کمیاب )مثل ر  خطر اسکلروز منتشر با مواجهه با حلال

ای در جمعیت ساکن در نزدیکی یک پالایشگاه نفتی که محل   (. در مطالعه55-50، 40، 40) این زمینه وجود ندارد

 (.58) زندگی و خاک آنها آلوده به نفت خام و سایر مواد شیمیایی بود، افزایش شیوع اسکلروز منتشر  مشاهده نشد

ل محیطی که ممکن است در ابتلا به اسکلروز منتشر دخالت داشته باشد، سیگار کشیدن است. یکی دیگر از عوام 

( یک مطالعه 18،20ها بیشتر است )  ها در مقایسه با غیر سیگاری  مرتبه در بین سیگاری 8/1خطر اسکلروز منتشر 

پیشرفت ثانویه بیماری در  شاهدی لانه گزیده نیز این یافته را تایید کرد. همچنین مشخص نمود که خطر-مورد

(. این داده ها بر لزوم توصیه به مبتلایان 51مرتبه بیشتر است ) 0/3ها در مقایسه با غیر سیگاری ها   بین سیگاری

(. رابطه بین سیگار کشیدن و خطر اسکلروز منتشر 06کند )  به اسکلروز منتشر برای ترک سیگار تأکید بیشتری می

شاهدی  –های مورد   ( و سپس بررسی01شاهدی پیدا شد ) –ر یک مطالعه مورد نخستین بار چهل سال قبل د

تر مبنی بر اینکه سیگار کشیدن خطر   تر نیز آنرا تایید کردند. شواهد قوی  ( جدید05( و مبتنی بر جمعیت )02-04)

دو تا از این مطالعه ها اسکلروز منتشر را زیاد می کند، بوسیله ترکیبی از یافته های چهار مطالعه طولی حاصل شد. 

در بین زنان بریتانیایی انجام شد تا تعیین کنند آیا مصرف قرص های پیشگیری از بارداری با خطر اسکلروز منتشر 

کشیدند خطراسکلروز   ها در زنانی که بطور منظم سیگار می  (. در هر دوی این مطالعه00، 00رابطه دارد یا خیر )

مورد بروز اسکلروز منتشر انجام شد،  315زن و  266،666سوم که روی بیش از منتشر بیشتر بود. در مطالعه 

(. 08پاسخ دیده شد ) -روشن مقدار  افزایش معنی دار خطر اسکلروز منتشر در بین سیگاری ها و نیز رابطه

شاهدی یافت شد  -سرانجام، یک رابطه مثبت بین سیگار کشیدن و خطر اسکلروز منتشر در یک مطالعه مورد

(. هر چند این احتمال که این رابطه ناشی از برخی عوامل دیگر باشد که بطور قوی هم روی سیگار کشیدن و 01)

کند را نمی توان رد کرد. سیگار کشیدن ممکن است روی پیشرفت بیماری   هم روی خطر اسکلروز منتشر اثر می

ز استعمال سیگار در چند مطالعه گزارش شده نیز موثر باشد. بدتر شدن علایم حاد اسکلروز منتشر بلافاصله پس ا

 (.01، 06است )

ها چندین فرضیه پیشنهاد شده است که عبارتند از اثرات   برای توجیه افزایش خطر اسکلروز منتشر در سیگاری

عروقی، اثر روی سیستم ایمنی، افزایش تولید اکسید نیتریک، افزایش فراوانی عفونت های تنفسی و اثر مسمومیت 

(. این مشاهده که سیگار کشیدن نه تنها خطر اسکلروز 01، 08های دود سیگار )  سیانورها و سایر ترکیب عصبی

های خود ایمنی نظیر آرتریت روماتوئید، لوپوس اریتمای   دهد، بلکه خطر سایر بیماری  منتشر را افزایش می

سیگار بر روی سیستم ایمنی حمایت  دهد از اثر سیستمیک دود  میو بیماری گریو را نیز افزایش   سیستمیک،

های دود سیگار روی یکپارچگی و عملکردی خون مغزی، و   (. از سوی دیگر، نیکوتین یا سایر ترکیب02کند )  می

( و می تواند روی افزایش خطر اسکلروز منتشر موثر باشد. ساز و کار 04، 03روی جریان خون مغزی اثر دارد )

شود   تریک است که در دود سیگار وجود دارد و در پاسخ به نیکوتین در مغز آزاد میاحتمالی آن شامل اثر اکسیدنی

های بیشتر روی سازوکار اثر سیگار کشیدن و خطر اسکلروز منتشر و پیشرفت آن می تواند حایز   (. مطالعه04، 03)

 اهمیت باشد و باعث کشف سر نخ های جدید در پیشگیری و درمان اسکلروز منتشر شود. 
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ف میلین مقدار زیادی چربی دارد که باعث شده برخی از پژوهشگران روی نقش احتمالی مصرف رژیم غذایی غلا

 ها نتوانستند همبستگی بین رژیم غذایی چرب و اسکلروز منتشر را نشان دهند.   چرب تمرکز کنند، ولی مطالعه

بشدت مورد بحث و جدل است. به این پیشنهاد که ضربه و استرس از عوامل خطر اسکلروز منتشر می باشند 

(. برخی پژوهشگران پیشنهاد 40) احتمال زیادتر ضربه یا استرس می تواند بیماری را در مبتلایان شعله ور سازد

های خود ایمنی مانند دیابت، آرتربت روماتوئید و بیماری خود ایمنی تیروئید در مبتلایان به   کرده اند اختلال

اند. نقرس در مبتلایان به اسکلروز منتشرکمتر   ها هنوز تائید نشده  دهد، ولی این یافته  میاسکلروز منشتر بیشتر روی 

تر است. این موضوع باعث مطرح شدن این نظریه شده که   ها پایین  دهد و سطح اسید اوریک آن  از انتظار روی می

 (.46مشخص نیست )اسید اوریک در مقابل بیماری محافظ است، هرچند اهمیت واقعی آن هنوز 

 فرضیه بهداشتی و نقش ویروس اپشتین بار
و همکاران، تشابهی بین اپیدمیولوژی اسکلروز منتشر و پولیومیلیت یافتند و پیشنهاد  Poskanzer، 1103در سال 

(. 05ای شایع باشد )  تواند تظاهر نورولوژی نادر یک عفونت روده  نمودند که اسکلروز منتشر مثل پولیومیلیت می

همانطور که در مورد پولیومیلیت صحت دارد، خطر اسکلروز منتشر با افزایش سن در هنگام عفونت با عامل 

های باسطوح بهداشتی بالاتر که انتقال عفونت در آن   یابد و در نتیجه در جمعیت  بیماریزای مسئول افزایش       می

( و 00های افزایش اسکلروز منتشر با بالا رفتن سطح بهداشت در اسرائیل )  تهافتد، شایعتر است. یاف  ها بتأخیر می

( از این فرضیه حمایت کردند. ولی 08( و بریتانیا )00افزایش وضع اقتصادی اجتماعی در ایالات متحده آمریکا )

ست که مواجهه با عامل بیماریزای خاصی که باعث اسکلروز منتشر شود، پیدا نشد. فرضیه بهداشتی بر این اساس ا

 Th2کمک کننده  Tهای   عفونت های متعدد در دوران کودکی خطر اسکلروز منتشر را با تنظیم پاسخ ایمنی سلول

(. برای مثال، عفونت با 86، 01دهد )  کاهش می Th1تنظیم کننده و تضعیف ایمنی سلولی  Tهای   و سلول

تواند تا   (. این فرضیه بهداشتی می83-81اسکلروز منتشر داشته است )ای اثر مفیدی در مبتلایان به   های روده  کرم

حدودی توزیع جغرافیایی خاص اسکلروز منتشر را نیز توجیه کند. در مناطق گرمسیری و نیمه گرمسیری که 

عدد کنند که به نفع انتقال عوامل عفونی مت  فراوانی اسکلروز منتشر کمتر است، بیشتر مردم در شرایطی زندگی می

های باکتریایی و انگلی دستگاه   دهند و عفونت  های ویروسی شایع در اوایل کودکی زیاد روی می  است و عفونت

گوارش شایع است. در مقابل، در مناطق معتدل که خطر اسکلروز منتشر زیادتر است، عفونت های ویروسی شایع 

ای شایع نیستند. ویروس اپشتین بار مثالی از نوسان   روده های  افتند و انگل  اغلب تا اواخر کودکی یا بلوغ بتاخیر می

کند. در کشورهای در حال توسعه به تقریب تمام کودکان در   در سن عفونت در جمعیت های گوناگون فراهم می

 16سالگی بیش از % 4شوند و شیوع سرولوژی مثبت در سن   چند سال نخست زندگی به این ویروس آلوده می

که، در بیشتر کشورهای توسعه یافته، بسیاری از کودکان نه تنها تا سن بلوغ به عفونت با ویروس است. در حالی 

دهد   اپشتین بار مبتلا نمی شوند، بلکه شیوع سرمی مثبت ویروس اپشتین بار با عرض جغرافیایی شیبی را نشان می

لات متحده آمریکا شیوع سرمی مثبت که موازی با شیب عرض جغرافیایی اسکلروز منتشر است. برای مثال، در ایا

(. 84در شمال شرقی است ) 56تا فقط بیش از % 86ویروس اپشتین بار در جوانان در جنوب غربی بیش از %
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شود. در   شود، بلکه بوسیله بزاق منتقل می  ای، ویروس اپشتین بار از طریق مدفوع منتقل نمی  های روده  برخلاف انگل

دهد، تا حدودی تفاوت های فرهنگی )نظیر غذا و ظروف غذای مشترک( را نشان   می نتیجه، سنی که عفونت روی

دهد و عفونت با ویروس اپشتین بار در سن پائین تر بخودی خود نشانگر سطح بهداشت پائین نیست. سن زودتر   می

شامل ملل کاملاً  عفونت با ویروس اپشتین بار نه تنها در مناطق گرمسیر، بلکه در تمام عرض جغرافیایی آسیا،

( و در بین اسکیموها در گرینلند نیز دیده می شود. جالب این است که خطر اسکلروز منتشر 85صنعتی نظیر ژاپن )

(. شایان ذکر است، که سن در هنگام عفونت با ویروس اپشتین بار، مانند 80ها کم است )  نیز در این جمعیت

(. بدلیل همبستگی بین سن 80الاتر نیز بطور مثبت همبستگی دارد )اجتماعی ب -اسکلروز منتشر، با وضع اقتصادی 

دیرتر در هنگام عفونت با ویروس اپشتین بار و اسکلروز منتشر، اپیدمیولوژی اسکلروز منتشر بسیار شبیه 

(. تشابه بین اپیدمیولوژی اسکلروز منتشر و منونوکلئوز بقدری است که 80اپیدمیولوژی منونوکلئوز عفونی است )

این پرسش مطرح شده که آیا منونوکلئوز به سادگی یک نشانگر سطح بهداشت بالا در دوران کودکی است یا 

ها پاسخ به این   کند. براساس مشاهده  ویروس اپشتین بار نقش مستقیم تری در اتیولوژی اسکلروز منتشر ایفا می

ای از مجموعه   منفی است، زیر مجموعه سالان جوانی که ویروس اپشتین بار در آنها  پرسش متضاد است. بزرگ

دارند و بر طبق فرضیه بهداشتی در خطر زیادتر اسکلروز منتشر هستند. در « بهداشت بالایی»افرادی هستند که 

مقابل این پیشگویی، این موضوع مطرح است که این افراد نه تنها در خطر زیادتر اسکلروز منتشر نیستند، بلکه تا 

مرتبه کمتر از  16ها به اسکلروز منتشر حدود   روس اپشتین بار منفی بمانند، خطر ابتلای آنزمانی که از نظر وی

توان اینطور توجیه کرد   (. این تضاد را می81، 88آنهایی است که در همان سن عفونت با ویروس اپشتین بار دارند )

امل موتاسیون ژن نادری باشند که دهند، ممکن است ح  که این افراد، که درصد کوچکی از جمعیت را تشکیل می

باشند. در حقیقت این توجیه به   هم نسبت به عفونت با ویروس اپشتین بار و هم نسبت به اسکلروز منتشر مقاوم می

این دلیل شکب گرفت که خطر کم اسکلروز منتشر مشابهی در کودکانی یافت شد که با ویروس اپشتین بار آلوده 

توانند از نظر ژنتیک نسبت به عفونت با ویروس اپشتین بار مقاوم باشند، زیرا   ان نمی(. این کودک11، 16نبودند )

در بلوغ متغیر  15در کودکی تا حدود % 56دیرتر به عفونت مبتلا می شوند و شیوع ویروس اپشتین بار از حدود %

طر مشاهده شده در افراد از است. اگر عفونت باعث منونوکلئوز شود خطر اسکلروز منتشر دو تا سه برابر بیش از خ

ها در صورتی عفونت با ویروس اپشتین بار   (. این داده13-11نظر ویروس مثبت ولی بدون سابقه منونوکلئوز است )

تر رشد  های بهداشتی کنند که افرادی که در محیط  را بعنوان یک عامل خطر قوی اسکلروز منتشر مطرح می

 (.14اپشتین بار مبتلا شوند )کنند بیشتر به عفونت با ویروس   می

(. 14شود ویروس اپشتین بار خطر اسکلروز منتشر را افزایش دهد، معلوم نشده است)  هنوز سازوکاری که باعث می

رسد که این ویروس شخص را مستعد خود ایمنی می کند، زیرا این رابطه مثبت با لوپوس ارتیماتوی   بنظر می

پاتولوژی، شواهدی قوی یافت شده دال بر اینکه عفونت با  ر یک مطالعه(. د15سیستمیک نیز یافت شده است )

(. برای درک بهتر رابطه 10تواند در مغز مبتلایان به اسکلروز منتشر اختلال ایجاد کند )  ویروس اپشتین بار می

روز منتشر، زمانی بین عفونت با ویروس اپشتین بار و اسکلروز منتشر و نقش احتمالی این ویروس در ایجاد اسکل
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سالان سالمی بررسی شود   های مختلف ویروس اپشتین بار در بزرگ  ژن  بادی به آنتی  های آنتی  باید بطور طولی پاسخ

 (. 11-10، 38شوند مقایسه شود  )  که متعاقباً به اسکلروز منتشر مبتلا می شوند و با افرادی که مبتلا نمی

 اسکلروز منتشر در ایران 
( ولی در 10در صد هزار نفر برآورد کرده است ) 4هداشت شیوع اسکلروز منتشر را در ایران سازمان جهانی ب

(. مطالعه دیگر در استان 21دهد )  درصد هزار نفر را نشان می 5/35ای که در اصفهان انجام شده شیوع   مطالعه

ها افزایش شیوع را طی سالهای   (. همچنین برخی داده52درصد هزار نفر برآورد کرده است ) 3/5فارس شیوع آن را 

مطالعه، شیوع اسکلروز منتشر در  11(. اخیرا در یک مطالعه مروری شامل 16کنند )  پیشنهاد می 1110-1112

در صدهزار نفر در سال گزارش  1/1تا  08/6مطالعه بین  5در صدهزار نفر و بروز آن در  3/04تا  3/5ایران بین 

 (.166شده است )

های انجام شده در ایران، میانگین سن همانند دیگر نقاط دنیا گزارش شده است. متوسط سن   در بیشتر مطالعه

داری نیز دیده شده است که شیوع آن در زنان   چهارم عمر بوده است و تفاوت جنسی معنی شروع بیماری در دهه

اجتماعی بر بیماری در  –(. در رابطه با تأثیر وضع اقتصادی 166، 21بطور چشمگیری بیشتر از مردان است )

معدود مطالعه هایی که در ایران انجام شده نتایج ضد نقیضی گزارش شده است که می تواند ناشی از خطاهای 

ای که از طریق نشر آگهی در روزنامه، مبتلایان شناسایی شدند،   ها باشد. مثلاً در مطالعه  روش شناختی این مطالعه

(، که می تواند ناشی از سوگرایی انتخاب 10جتماعی بهتری برخوردار بودند )ا –اغلب بیماران از وضع اقتصادی 

دیگری که روی بیماران مراجعه کننده به یک مرکز ارجاع صورت گرفته بود نسبت  باشد. در حالیکه در مطالعه

مطالعه  (. در یک52اجتماعی و سطح فرهنگی پائین تر بطور معنی دار بیشتر بود ) –بیماران با وضع اقتصادی 

رفتاری و تولد نوزاد  -شاهدی در شیراز عواملی چون ضربه های فیزیکی، استرس جراحی، استرس روانی –مورد 

 (.52افزایی یرای این عوامل مطرح شده است )  بعنوان عوامل خطر بیماری و نیز احتمال اثرات هم

 پیش آگهی در اسکلروز منتشر 
اسکلروز منتشر استفاده می شود، که هدف آن ارزیابی اثربخشی از چندین مقیاس برای سنجش ناتوانی در 

های   نگر، در مطالعه  های طولی است. ولی، بخاطر ماهیت ارزیابی مقطعی یا گذشته  ای در مطالعه  های مداخله  برنامه

برای برآورد میزان  Kurtzke ،(EDSS) 1اپیدمیولوژی توصیفی بطور معمول از امتیاز وضع ناتوانی گسترده

های نورولوژیکی )هرمی،   توان در عملکرد سیستم  شود. ناتوانی بخاطر اسکلروز منتشر را می  ناتوانی استفاده می

ای، بینایی، مغزی و غیره( با دادن امتیاز به هر یک اندازه گرفت. توزیع   ای و مثانه  مخچه ای، ساقه مغز، حسی، روده

(  16،... ،1، 5/6، 6گروه ) 26شوند، سپس میزان آن به یکی از   ز های سیستم های عملکردی با هم ترکیب میامتیا

نگر امتیازهای دقیقی را   های مقطعی و گذشته  دهد. وقتی در مطالعه  یابد، که سطح ناتوانی را نشان می  تخصیص می

باشد بیمار  6-5/3بین  EDSSم جمع کرد، بطوری که اگر نتوان ارزیابی کرد، اغلب لازم است این معیارها را با ه

                                                           
1
 Expanded disability stutus SCore (EDSS) 
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باشد قادر به راه  4-5/0، اگر بین  کاملاً قادر به راه رفتن است با ناتوانی جزیی حداقل در یک سیستم عملکردی

متر راه رفتن نیاز  26رفتن است، هر چند به نسبت با ناتوانی شدید، بطوری که در نهایت به کمک دو طرفه جهت 

 16باشد بیمار به صندلی چرخدار یا بستر محدود است و کاملاً وابسته می باشد و امتیاز  6/0 -5/1د و اگر بین دار

سال حداقل در راه رفتن به  15مبتلایان به اسکلروز منتشر پس از  56مرگ ناشی از اسکلروز منتشر است. حدود %

سال حتی بدون درمان بدون ناتوانی  25درصد پس از  16(، در حالی که تنها 162، 161کنند )  کمک نیاز پیدا می

(. بر اساس یک مطالعه مبتنی برجمعیت در صورتی که مبتلایان به اسکلروز منتشر امتیاز 161مانند )  عمده باقی می

EDSS   (. 163وضع به نسبت ثابتی خواهند داشت ) 16یا کمتر باشد، به احتمال % 2سال یا بیشتر،  16آنها برای

(. وجود اسکلروز منتشر خوش خیم قبلاً  164دهند )  موارد اسکلروز منتشر را تشکیل می 10وه بیماران %این گر

کاملاً شناخته شده بود، ولی این مطالعه شیوع مطلق را در این زیر گروه نشان داد. اساس زیست شناختی این تغییر 

های بالینی در سطح فردی   کننده  گوییپذیری در پیش آگهی دراز مدت بیماری بخوبی درک نشده است و پیش

 (.18کافی نیستند )

انتظار بیماری به سیر بالینی آن بستگی دارد. بهرحال، چندین عامل با پیش آگهی دراز مدت بیماری  سیر مورد

سال(، علایم حرکتی، مخچه ای یا  46همراهند که عبارتند از جنس مرد، شروع بیماری در سنین بالاتر )بیش از 

سال اول، فاصله  5اوان، بویژه در طی اسفنگتری در آغاز بیماری، شروع علایم در چند محل، حمله های به نسبت فر

برسد، و سیر پیشرونده داشته باشد  EDSS 4کوتاه بین دو حمله، به سرعت در زمان کوتاهی به سطح امتیاز 

( ناتوانی در راه رفتن در اسکلروز منتشر 4تقریبا برابر  EDSS(. ولی پس از اینکه ناتوانی متوسط فرا رسید )18)

آگهی نامطلوب در اسکلروز منتشر پیشرونده اولیه با پیشرفت سریع ناتوانی و   . یک پیششود  خیلی زود ایجاد می

(. مردان بطور معمول سن شروع بالاتری دارند و تمایل به سیر 165شود )  درگیری سه سامانه یا بیشتر مشخص می

فنگتری در آنها شایعتر است پیشرونده بیشتری نشان می دهند و رویداد بیماری با علایم حرکتی، مخچه ای و یا اس

(162.) 

 پیشگیری و کنترل 
در فقدان یک واکسن موثر، مداخله واضحی که بتواند از اسکلروز منتشر پیشگیری کند، وجود ندارد. ترک سیگار 

تواند در پیشگیری از تعداد زیادی از موارد اسکلروز منتشر موثر باشد، بویژه در افرادی که سابقه   احتمالاً می

بطور موثر خطر اسکلروز منتشر را کاهش دهد،  Dباشند.اگر ویتامین   وادگی دارند و در خطر بیشتر بیماری میخان

 در بلوغ و جوانی برای پیشگیری از اسکلروز منتشر استفاده کرد.  Dهای ویتامین   توان از مکمل  می

رمان مفید پیشنهاد شده است.  هدف ای برای اسکلروز منتشر وجود ندارد، چندین د  هرچند درمان شناخته شده

اصلی از درمان بازگرداندن عملکرد پس از حمله، پیشگیری از حمله جدید و پیشگیری از ناتوانی است. مثل هر 

شوند چندین اثر جانبی دارند. درمان بالینی   درمان طبی، داروهایی که در درمان اسکلروز منتشر استفاده می

ت تخفیف علایم و روش های توانبخشی برای بهبود عملکردی بیماران است. اسکلروز منتشر شامل درمان جه

تواند مدت تشدید علایم حاد اسکلروز منتشر را کوتاه کند ولی روی سیر بعدی بیماری   درمان با استروئیدها می
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ئیدها، های سیستمیک تنظیم ایمنی )مانند تابش پرتو به تمام لنفو  تأثیری ندارد. در سال های اخیر درمان

سیسکلوفسفامید و سیکلوسپیرین( در کند نمودن سیر پیشرفت بیماری در مبتلایان به سیر مزمن یا بیشرونده 

 بیماری تا حدودی موثر بوده است.

در یک کار آزمایی بالینی با هدف ارزیابی اثر بخشی و بی خطری بتافرون، آونکس و ربیف در درمان اسکلروز منتشر 

دار میزان   در اصفهان انجام شده، معلوم شد که درمان با بتا فرون، آونکس و ریبف بطور معنی عود کننده متناوب که

های پیشگیری مطالعه هایی که     برای تقویت اقدام (.160را در مبتلایان کاهش می دهد ) EDSSعود و امتیاز 

نقش احتمالی عوامل هورمونی را در سبب شناسی این بیماری و نیز تعامل بین استعداد ژنتیکی و مواجهه با عوامل 

 عفونی یا محیطی را مشخص می کنند، ضروری است. 
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رعـص  
دکتر محسن جانقربانی، دکتر ناهید بلادی مقدم 

 
 

چهرارمین  شرود و    هرای صررعی مشرخص مری      هرای نورولروژی اسرت کره برا تشرنج        از جمله بیمراری ، بیماری صرع

کره در  ،  1(. تشرنج 2، 1) رود  شرمار مری    بره هرای مغرزی و آلزایمرر      بیماری شرایع نورولروژی پرس از میگررن، سرکته     

اسررت، رویرردادی اسررت کرره برره دو صررورت مختصررر و غیررر قابررل کشررف و یررا شرردید و   لاتررین برره معنررای وقفرره 

هررای عصرربی   الیت الکتریکرری غیرطبیعرری سررلولررررررناشرری از فع،   (. تشررنج3توانررد روی دهررد )  مرردت مرری  طررولانی

ر منجرر بره برروز علایمری از نظرر      ررر دهرد و ایرن ام    طرور ناگهرانی و گرذرا رخ مری      هکره بر   اسرت تکس مغز در کور

هرای کرورتکس     هرای غیرطبیعری در سرلول     شود که چگونگی این علایرم مررتبط برا محرل ایرن فعالیرت        بالینی می

کرورتکس بینرایی رخ    هرای   . بررای مثرال، اگرر ایرن تغییررات گرذرا و ناگهرانی در فعالیرت سرلول         (4) مغزی اسرت 

هررای ناگهررانی و گررذرای بینررایی خواهررد شررد و یررا اگررر در ناحیرره کررورتکس حرکترری   دهررد، بیمررار دچررار اخررتلال

گرردد و    هرای مقابرل مری     در انردام  هرا   ههرای  غیررارادی عضرلانی و یرا ضرعف عضرل        مغز رخ دهد، منجر به انقبراض 

همررراه بررا بیهوشرری     تشررنج ،کس مغررز منتشررر شررودهررای الکتریکرری غیرعررادی برره تمررام کررورت  اگررر ایررن فعالیررت

هرای عضرلانی بره حالرت تونیرک و یرا کلونیرک در حرین حملره صررعی،             بره برروز انقبراض   ، 2. کانوالژنبودخواهد 

هرای    صرورت تشرنج    هرا، یرک سروم بره      (.  از ایرن تشرنج  06ترین نوع تشرنج اسرت )%    و شایع ( 0، 5شود )  گفته می

صرورت کرانونی اسرت کره یرک نیمکرره مغرز          کنرد و دو سروم بره     است که روی هر دو نیمکره مغز اثرر مری  منتشر 

هررا،   بقیرره تشررنج  46(. %4هررای منتشررر پیشرررفت کنررد )    کنررد و ممکررن اسررت برره تشررنج     را درگیرررررر مرری 

حملره تشرنجی از هرر نروعی و برا       چنرد دو یرا   بره بیمراری کره   هرای ابسرانس.      غیرکانوالژن هستند، نظیرر تشرنج  

بیمراری  نشران   هرا    همره تشرنج   (.0) اسرت لپسری    گرردد، مبرتلا بره صررع یرا اپری      دچرار  ساعت  24فاصله حداقل 

ممکررن اسررت در جریرران یررک بیمرراری حرراد داخلرری و یررا نورولوژیررک، تشررنج رخ   در واقررع. نیسررتندلپسرری   اپرری

هرای ناشری از هیپونراترمی      بررای مثرال، تشرنج    اق نیفترد. اتفر گراه تشرنج     دهد و با کنترل آن بیماری، دیگرر هریچ  

هررای تکرارشررونده گفترره   لپسرری یررا صرررع برره تشررنج  نسررفالیت ویروسرری از ایررن قبیررل  هسررتند. اپرریآو یررا یررک 

غیرر   شرود و معمرولاً    شرود و یرک بیمراری مرزمن اسرت و در اغلرب مروارد علرت خاصری بررای آن پیردا نمری              می

، تشررنج بررر اسرراس محررل شررروع اخررتلال عملکرررد   کرره گفترره شررد همررانطور   (.5،0ت )بینرری اسرر  قابررل پرریش

هررای   شرروند و تشررنج  هررای کورتیکررال برره دو نرروع منتشررر)ژنرالیزه( و یررا موضررعی )فوکررال( تقسرریم مرری     نررورون
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هرای ژنرالیرزه     تروان بره تشرنج     هرای منتشرر مری     از تشرنج  هسرتند. دو نروع سراده و کمرپلکس     شاملموضعی  هم 

   (.8-16، 0، 5) اشاره کرد ، ابسانس و اتونیکمیوکلونیک تونیک، کلونیک، کلونیک، -تونیک

 یفیتوص یولوژیدمیاپ
میلیون نفر  56حدود  ،2613در سال  های تشخیص داده شده در تاریخ بشر است.  ترین بیماری  لپسی از قدیمی  اپی

درصد این بیماران در  86. نزدیک به (12)اند   نفر از آنها مرده 110666( که 11بودند )در جهان به صرع مبتلا 

(  و متاسفانه در این مناطق حدود سه چهارم بیماران 3کنند )  کشورهای با اقتصاد ضعیف تا متوسط زندگی می

درصد مردم جهان در طول زندگی خود یک تشنج را یکبار تجربه  5-16حدود های لازم نیستند.   تحت درمان

بودن بیماری است و سنجشی از تعامل چندین عامل با هم است،  شدت یا مزمن زتاب. شیوع بیشتر صرع باکنند  می

شیوع صرع باید معیارهای   ی و مهاجرت افراد. در محاسبکمرگ، تسکین بیماری با یا بدون مراقبت پزش مانند بروز،

ین بدون درمان(. ورود به مطالعه مشخص شود )مانند صرع فعال، صرع در حال تسکین با درمان، صرع درحال تسک

شود.   نفر بیان می 1666طور معمول در   هشده به کل جمعیت است که ب  نسبت موارد شناخته ،میزان شیوع صرع

حداقل یک  ،گیرد که بدون توجه به درمان دریافتی یا فعالیت تشنجی اخیر  شیوع عمری، افرادی را در نظر می

صرع فعال یا صرع در   کرده باشند و شامل بیماران با سابقدر طول عمر خود تجربه  حمله صرعی تحت بررسی را

ماند. شیوع   شود اگر فردی صرع داشته باشد، همیشه مبتلا باقی می  حال تسکین است. در شیوع عمری فرض می

کند.   توصیف می ،طور معمول یک روز خاص  های از زمان، ب  را در لحظه «صرع فعال» تعداد مبتلایان به ،ای  لحظه

سال گذشته حداقل یک تشنج داشته است.  5شود که معیارهای صرع را دارد و طی   می اتلاقرع فعال، به صرعی ص

ی و کدهد و نیازهای مراقبت پزش  شده نشان می  بیماری را در یک جمعیت تعریف ای بار اضافی  شیوع لحظه

جدید صررررررع در یک دوره زمانی  میزان بروز صرع عبارت است از تعداد موارد کند.  پیشگیری را مشخص می

 شود. شیوع تطبیق  سال بیان می -شخص 666/166صورت موارد جدید در   مشخص در افراد در معرض خطر و به

در هزار در هندوستان  2/2اند، بین   شده سنی صرع در مطالعاتی که از روش بررسی خانه به خانه استفاده کرده  

شده سنی در   تطبیقشیوع    طورکلی، میزان  به(. 22در هزار در نیجریه متفاوت گزارش شده است ) 6/41( تا 45)

های   میزان(. دامنه 14در هزار گزارش شده است ) 1/0( و در مطالعه دیگر 13) 5آمریکای شمالی  در یک مطالعه 

در هزار در  2/22( تا 15) آرژانتیندر هزار در  0/3بین  ر آمریکای مرکزی و جنوبی شده سنی د  تطبیقشیوع 

اند که شیوع گواتر بومی در آنها بالاست.   جمعیت مورد مطالعه در اکوادور، افرادی بوده ( متغیر است.10) اکوادور

 که کمترین میزان شیوع تطبیقهای مطالع  جدیدتری که در آمریکای جنوبی انجام گرفته حاکی از آن است   یافته

و  10در هزار در ایتالیا ) 3/3و  0/2شده سنی،    (. در اروپا، میزان شیوع تطبیق15در هزار است ) 0/3شده سنی   

شده سنی در قسمت   (. میزان شیوع تطبیق11در هزار در قسمت اروپایی ترکیه است ) 6/0( در مقایسه با 18

در هزار  8/1( و در پاکستان 21در هزار ) 0/0( و در مطالعه دیگر 26در هزار ) 2/16آسیایی ترکیه در یک مطالعه 

شده سنی در نیجریه را نادیده بگیریم )نیجریه از این حیث آمار   ( گزارش شده است. اگر میزان شیوع تطبیق21)
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در هزار در تونس  1/3بین  شده سنی در آفریقا  (، دامن  شیوع تطبیق22بالایی را در بین کشورهای آفریقایی دارد( )

 (.24در هزار در زیمبابوه است ) 2/13( تا 23)

. از برخی کشورهای در (25) در هزار است 16تا  3یافته بین   ای در کشورهای توسعه  های شیوع لحظه  دامنه میزان

ن آدامنه  حال توسعه شیوع مشابهی گزارش شده است و در برخی کشورهای دیگر شیوع بالاتری گزارش شده که

های متفاوتی را برای مناطق شهری و   میزان اتر است. برخی از این مطالعی( در هزار  متغ20) 8( تا 20) 0/3بین

 طور معمول میزان شیوع در مناطق روستایی بالاتر از مناطق شهری است.  هاند، که ب  روستایی گزارش کرده

ایالات متحده  (. در یک مطالعه در25، 3نفر در هر هزار نفر باشد ) 3-16رسد شیوع کلی صرع حدود   نظر می  هب

و بروز  شد درصد گزارش  1در هزار نفر یعنی زیر  8بوده است، شیوع صرع  تاکنون مریکا که بزرگترین مطالعه آ

زان بروز می(. 28گردید )در هر صد هزار نفر اعلام  1/01بررسی کردند، ولی در مجموع نیز بیماری را بر حسب سن 

 متوسطمنتشر شد،  2662نالیزی که در سال آمختلف متفاوت گزارش شده است. بر اساس متا اتصرع در مطالع

 .(21) استدر صد هزار  0/08در کشورهای در حال توسعه  و 4/43یافته   میزان بروز صرع در کشورهای توسعه

دامنرره شررود.    ص صرررع داده مرری میلیررون نفررر تشررخی   4/2در کشررورهای بررا درآمررد بررالا، هررر سررال برررای     

و در کشرورهای در حرال توسرعه ایرن      هرزار صرد  در  56ترا   36یافتره برین     در کشرورهای توسرعه   برروز های   میزان

در  10شررده سررنی صرررع از   (. در آمریکررای شررمالی، دامنرر  بررروز تطبیررق 3رقررم حرردود دو برابررر بیشررتر اسررت ) 

بررروز صرررع و مرررگ  (.  31ال متغیررر اسررت )سرر-شررخص 666/166در  51( تررا 36سررال  ) -شررخص 666/166

برالاترین میرزان    بره طروری کره    کنرد   شرکل پیرروی مری     Uیافته از یرک توزیرع     ن در کشورهای توسعهآاز ناشی 

تمرام مروارد صررع در کرودکی یرا       56% تقریبراً شرود.    بروز اختصاصی سرنی در کودکران و افرراد مسرن دیرده مری      

شریوع بیشرتری    ،سرال و بیشرتر   05میرزان برروز در سرن     ،یافتره   توسرعه دهرد. در کشرورهای     اوایل بلوغ روی مری 

. ایررن الگررو در کشررور هررای در حررال توسررعه متفرراوت اسررت. در ایررن کشررورها، میررزان بررروز در سررالمندان    دارد

ناشری از سرلامت بهترر     احتمرالاً یافتره    چندان زیاد نیست. برروز برالاتر صررع در سرالمندان در کشرورهای توسرعه      

افرزایش  شروند و شرانس ابرتلا بره صررع        هرای دیگرر تلرف نمری      ر این کشورهاست کره در اثرر بیمراری   سالمندان د

برروز صررع در مرردان انردکی بیشرتر از       (.33و  32شرود )   ترر مری    با افرزایش سرن، صررع نیرز شرایع      (.31) یابد  می

انررد.   قایسرره کررردهمطالعررات محرردودی شرریوع صرررع را بررین نژادهررا و اقرروام مختلررف م(. 35، 25،34زنرران اسررت )

(. رونررد زمررانی 35اجتمرراعی پررایین میررزان بررروز بررالاتری دارنررد )-مریکررا و افررراد طبقرره اقتصررادیآسیاهپوسررتان 

ن ه دلیررل آدهررد کرر  در بزرگسررالان نشرران مرری آنررا در سری سررال گذشررته کرراهش بررروز را در کودکرران و افررزایش  

توانرد ناشری از بقراء بهترر پرس از        بزرگسرالان مری  ولررری افرزایش رونرد در     .(25طرور کامرل مشرخص نیسرت )      هب

تررر مررادران برراردار و   زنرردگی بهداشررتی ۀتوانررد ناشرری از شرریو  ن در کودکرران مرریآد رکرراهش رونرر سررکته مغررزی و

هرای مغرزی، کراهش      سریب آتوانرد باعرث کراهش      مری  ات(. ایرن اقردام  25سرازی باشرد )    هرای ایمرن    افزایش برنامه

 های ویروسی دستگاه عصبی مرکزی شود.   عفونت هیپوکسی هنگام تولد و کاهش
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. (30، 30) برابرر بیشرتر اسرت    1/4ترا   0/1لپسری در مقایسره برا جعمیرت عمرومی        میزان مرگ مبتلایان بره  اپری  

هرای مکررر طرول کشریده و       وقروع تشرنج   دلیل عوامل مررتبط  برا تشرنج اسرت )مرثلاً       همرگ از  این بیماری هم ب

هرای ناگهرانی بردون علرت حرین        شرود و یرا مررگ     لپتیکروس گفتره مری     تاتوس اپری بدون برگشت هشیاری که اس

از  ناشری  مررگ   ،در مجمروع . هرا   هرا و تصرادف    دلیرل عوامرل غیرمررتبط برا تشرنج ماننرد: خودکشری         هتشنج( و یا ب

 (.  30، 5،0این بیماری در مردان بیشتر است )

 اتیولوژی و عوامل خطر
هرای    . صررع و صررع کریپتوژنیرک   دار  ، صررع علامرت  اسرت از صررع ایردیوپاتیک   بندی  وسریع صررع عبرارت      طبقه

طرور معمرول در دوران     ایدیوپاتیک )با علت نامعلوم( برر پایره ایرن فررض هسرتند کره اسراس ژنتیرک دارنرد و بره          

هررای   دار، معمررولاً یررک علررت مشررخص مغررزی دارنررد. در صرررع   هررای علامررت  کررودکی شررروع مرری شرروند. صرررع 

تروان    کریپتوژنیک علت صررع معلروم نیسرت، ولرری بسریاری از پژوهشرگران معتقدنرد کره برا بررسری کرافی مری            

توانرد هرم علرل ژنتیرک و هرم علرل اکتسرابی داشرته باشرد و در بسریاری             (. صرع مری 38علت آنرا مشخص کرد )

هررای شرردید   شررده عبارتنررد از آسرریب  (. علررل اکتسررابی شررناخته31کننررد )  بررا هررم تعامررل مرریاز مرروارد هررر دو 

مرروارد  06(. علررت حرردود %31هررای قبلرری )  مغررزی، سررکته مغررزی، تومورهررا و مشررکلات مغررزی ناشرری از عفونررت

تررر اسررت،   (.  صرررع ناشرری از شرررایط ژنتیررک، مررادرزادی یررا تکرراملی در جوانترهررا شررایع  16، 3معلرروم نیسررت )

ک حملره  (. یر 16ترر اسرت )    ترهرا محتمرل    که صررع ناشری از تومورهرای مغرزی و سرکته مغرزی در مسرن         درحالی

توانررد در   مرری برررای مثررال، تررب. خرراص در مغررز طبیعرری نیررز رخ دهررد  یصرررعی ممکررن اسررت تحررت شرررایط 

ت کسرانی کره تومرور مغرزی دارنرد، صررع هرم دارنرد کره علر           3حردود % کودکان  طبیعی به تشنج منجرر شرود.   

 انرد، بره    درصرد کسرانی کره سرکته مغرزی کررده       4ترا   2(.  برین  46دهرد )   موارد صررع را تشرکیل مری    4حدود %

توانرد ناشری     درصرد مروارد صررع مری     26ترا   0(. 46علت محدودیت رسیدن اکسیژن بره مغرز، صررع نیرز دارنرد )       

هرای مغرزی شردید خطرر       سریب هرای مغرزی خفیرف خطرر ابرتلا را دو برابرر و آ        (. آسیب46از ضربه به سر باشد )

(. 46اسررت ) 16(. خطررر ابررتلا برره صرررع پررس از مننژیررت کمتررر از %46دهررد )  ابررتلا را هفررت برابررر افررزایش مرری

هررای مغررزی نظیررر مالاریررای مغررزی، توکسوپلاسررموز، توکسرروکاریازیس،        توانررد پررس از عفونررت    صرررع مرری 

(. مصررف مرزمن الکرل نیرز خطرر ابرتلا       46)آنسفالیت ناشری از تبخرال، نوروسیسرتی سررکوزیس نیرز روی دهرد       

(. عوامرل خطرر اکتسرابی دیگرر عبارتنرد از  بیمراری آلزایمرر، اسرکلروز منتشرر،          46دهرد )   به صرع را افزایش مری 

(. 46دهرد )   (. تجرویز واکسرن شرانس ابرتلا بره صررع را افرزایش نمری        46اسکلروز توبروز و آنسرفالیت اتوایمیرون )  

شرود، هرچنرد هنروز      کره بیشرتر در کشرورهای در حرال توسرعه دیرده مری        سوءتغذیه عامل خطرر دیگرری اسرت   

(. خطرر ابرتلا بره صررع بررای افرراد فلرج        35معلوم نیست که آیا علت مستقیم صررع اسرت یرا برا آن رابطره دارد )     

طررور مسررتقیم یررا غیررر   (. اعتقرراد بررر ایررن اسررت کرره در اغلررب مرروارد صرررع، ژنتیررک برره41مغررزی بیشررتر اسررت )

(، ولرری بیشررتر آنهررا 1-2هررا ناشرری از یررک نقررص ژنتیکرری اسررت )%   (. برخرری از صرررع42رد )مسررتقیم نقررش دا

تخمکری اگرر یرک قرل       در دوقلوهرای ترک   (.42ناشی از تعامرل چنردین ژن برا هرم و برا عوامرل محیطری اسرت )        
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اسررت  15اسررت، ولرری در دوقلوهررای دوتخمکرری شررانس ابررتلا % 56-06مبررتلا شررود شررانس ابررتلای قررل دیگررر %

مرتبرره بیشررتر از جمعیررت عمررومی در خطررر ابررتلا برره صرررع     5تگان نزدیررک مبتلایرران برره صرررع  (.  بسرر42)

در زمران   کننرد. مرثلاً    بنردی مری    حملات صررعی را برر اسراس سرن بیمرار تقسریم       ،از نظر اتیولوژی(. 42هستند )

ن تولرد،  هرای سیسرتمیک متابولیرک ماننرد هیپوکسری در زمرا        اخرتلال  ،تررین علرت    نوزادی و شریرخوارگی شرایع  

 (. 5،0)پیریدوکسین( است ) B6هیپوگلیسمی و هیپوکلسمی و یا کمبود ویتامین 

توانررد ناشرری از تررب و  نیررز     حمررلات صرررعی مرری   ،هررال زنرردگی   پررس از شرریرخوارگی و در نخسررتین سررال  

 هرای ایردیوپاتیک     ه در نهایرت تشرنج  ررر هرای سیسرتمیک متابولیرک باشرد و البت      هرای  ژنتیرک و بیمراری     اختلال

شرروند. در   تشررنج هررای ایرردیوپاتیک بیشررتر دیررده مرری ،د. در سررنین مدرسررهنررده  نیررز در ایررن رده سررنی رخ مرری

مصررف مرواد و تومورهرای مغرزی بیشرتر      ءهرای مغرزی، محرومیرت از الکرل، سو      دلیرل ضرربه    هتشنج ب ،بزرگسالان

(.  0، 5) هسررتندترررین علررل تشررنج   سررال حرروادث عروقرری مغررز از شررایع 06شرروند. در افررراد بررالای   مطرررح مرری

 ورده شده است.آ 1عوامل خطر قابل اصلاح بیماری صرع در جدول 

 عوامل خطر قابل اصلاح بیماری صرع -1جدول 

 عامل خطر اهمیت

 قوی

 (4 بیشتر از)خطرنسبی 

 های ساختمانی مغز  ناهنجاری -های مادرزادی  ناهنجاری -آنوکسی نوزادی

 فلج مغزی -ذهنیافتادگی   عقب کودکان

 بزرگسالان
 -ضربه مغزی متوسط تا شدید -عفونت دستگاه عصبی مرکزی

 های عروق مغزی  بیماری

تمام گروههای 

 سنی
 مصرف مزمن الکل و هروئین -جراحی روی دستگاه عصبی مرکزی

 متوسط

 (2-4)خطر نسبی 
 ندارد بزرگسالان

 ضعیف

 (2کمتر از )خطر نسبی 
 ضربه مغزی خفیف -کوبی علیه سیاه سرفه   مایه احتمالی

 

 تشنج ۀعوامل برانگیزانند
شررامل محرومیررت از  در بیمررار مبررتلا برره صرررع عررواملی کرره برانگیزاننررده برررای حمررلات صرررعی هسررتند عمرردتاً

 و البتره  در زنران  تغییررات هورمرونی در دوره قاعردگی هرم مروثر اسرت.         شروند   مری دار   های ترب   خواب و عفونت

هررای عرراطفی و مصرررف برخرری مررواد غررذایی از    الکررل و برخرری داروهررا، گرسررنگی، خسررتگی و اسررترس مصرررف 

 (.43اند )  جمله کافئین زیاد هم در این رابطه مطرح شده



 465صرع  /  

 

 صرع در کشورهای در حال توسعه
که  کنند  نیافته زندگی می  میلیون بیمار مبتلا به صرع در کشورهای در حال توسعه یا توسعه 56از  86% حدود

گیرند،   درمان کافی نمی ،از این مبتلایان به صرعحدود سه چهارم . (3) امکانات تشخیصی و درمانی ضعیفی دارند

(. امکانات 3کنند )  اجتماعی آنها را مصرف نمی و دلایل فرهنگی، سیاسی، اقتصادی  هزیرا دارو وجود ندارد یا ب

بیماران فقیرتر از آن هستند که بتوانند از این امکانات تصویربرداری عصبی ممکن است وجود داشته باشد، ولی 

(، 44، 35دهد )  یافته موارد جدید بیشتر در نوزادان و سالمندان روی مرری  در کشورهای توسعه استفاده کنند.

های عفونی، صرع بیشتر در   های بالاتر آسیب و بیماری  علت میزان  که در کشورهای در حال توسعه به  درحالی

شواهد علمی (. 35شود که دلیل آن تفاوت علل بیماری در این کشورهاست )  دکان و بزرگسالان جوان دیده میکو

یافته و در حال   های بالینی و سیر طبیعی بیماری بین کشورهای توسعه  مشخصی وجود ندارد که نشان دهد جنبه

نقیضی  های ضد و  یافته ،ای در حال توسعهاپیدمیولوژی در کشوره اتی برخی مطالعررتوسعه فرق داشته باشد. ول

 اند.  را نشان داده

 1666در  15با متوسط  1666در  55تا  16ویژه آفریقا، که شیوع آن بین   هشیوع صرع در کشورهای گرمسیری، ب

گزارش شده، بسیار بالاست. شیوع مشابهی از کشورهای آمریکای لاتین گزارش شده است. این میزان شیوع بالا 

های   شیوع در برخی جمعیت اتمطالع اجتماعی، –. عوامل اقتصادی استاحتمالاً ناشی از عوامل ژنتیک و محیطی 

 ات،در این مطالع (.25) دارد اجتماعی –با طبقه اقتصادی  یمعکوسرابط   ،شیوعمیزان  سازند.  تر می  را پیچیدهاقلیت 

آنها را با تردید مواجه  یها  صحت یافتههمین مسئله، خورد و   شناختی بسیاری به چشم می  های روش  محدودیت

بندی. در بیشتر   د از تعریف مورد، تشخیص مورد، سوگرایی انتخاب و طبقهها عبارتن  ترین این محدودیت  سازد. مهم  می

رسد با این پرسشنامه   نظر می  هاز پرسشنامه سازمان جهانی بهداشت استفاده شده است. بعید ب ،اپیدمیولوژی اتمطالع

 با سنی اختصاصی های  میزان  دست آورد. مقایس  هبندی سندرم ب  بندی درستی از نوع تشنج یا طبقه  بتوان طبقه

 هاست.  فته مشکل است که ناشی از تفاوت ساختار سنی این جمعیتیا  توسعه کشورهای های  میزان

 صرع در ایران
.  میرزان شریوع صررع در یرک     پرداختره اسرت  اپیردمیولوژی صررع    بره بررسری  ای   محردود و پراکنرده   اتدر ایران مطالعر 

هررای   شرریوع سررایر اخررتلال ،ورد شررده اسررت. در ایررن بیمررارانآبررر درصررد 8/1مطالعرره مبتنرری بررر جمعیررت در ایررران 

هررای وسواسرری بیشررتر از جمعیررت   روانرری نظیررر افسررردگی، اخررتلال دوقطبرری، سوماتیزاسرریون، اسررکیزوفرنی و اخررتلال

یز در النر آدر یرک متا . (40) هسرتند خطرر بیشرتر اقردام بره خودکشری نیرز        ضعمومی بود. مبتلایران بره صررع در معرر    

ورد شررد. ایررن درصررد برررای آدرصررد( بررر 8تررا  2% دامنرره اطمینرران 15) 5%میررزان شرریوع صرررع   ،(40) 2614 سررال 

% 15) 5%مرکررزی منرراطق برروده اسررت. شرریوع صرررع در   0%سررال  26و برررای افررراد بررالای  3% ،سررال 26افررراد زیررر 

منرراطق در  در صررد( و 3تررا  1% دامنرره اطمینرران  15) 1شررمالی % منرراطقدر  ،در صررد( 8تررا  2دامنرره اطمینرران  

ترتیرب شریوع عبرارت      تررین عوامرل خطرر بره      ورد شرد. مهرم  آررررر در صرد( ب  11ترا   3% دامنره اطمینران   15) 4%شرقی

(. هرچنررد 20%( و تکامررل ارثرری )30%هررای روانرری )  بیمرراری (38)%(، تشررنج 31هررای سرروماتیک )%  بودنررد از بیمرراری
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رونررد شرریوع صرررع در ده سررال گذشررته در حررال کرراهش  سررت،نررالیز بیشررتر از سررایر کشورهاآشرریوع صرررع در ایررن متا

مبتلایرران برره  51%، انجررام شرردای کرره روی کودکرران بسررتری در بخررش کودکرران در تبریررز    مطالعررهدر برروده اسررت.  

مانرردگی ذهنرری   زمرران برره فلررج مغررزی یررا عقررب  هررم 10%، تندسررابقه خررانوادگی مثبررت داشرر 23%، نرردصرررع پسررر بود

ترر اسرت. شریوع      مانردگی ذهنری شرایع     (. صررع در افرراد مبرتلا بره عقرب     48داشرتند )  صرع منتشرر  05%مبتلا بودند و 

(. یکری از عوامررل خطررر ابرتلا برره صرررع   41ورد شررد )آبررر0/16%،  سراله  0-21ترروان ذهنرری   مرروزان کرم آ  صررع در دانررش 

یگرری نیرز   محردود د  ات(. مطالعر 56خرون )خویشراوند( برودن پردر و مرادر گرزارش شرده اسرت )          در کودکان ایرانی هرم 

 ،انررد. در ماهشررهر خوزسررتان  را گررزارش کرررده متفرراوتیهررای شرریوع   مرروزان وجررود دارد کرره میررزانآ  دانررشخصرروص در 

دیگرری   در مطالعره  .(51اسرت ) بروده    0/2%مروزان  آ  ورد شرده اسرت کره ایرن میرزان در برین دانرش       آبرر  2%ن آشیوع 

شرریوع صرررع در  ،هررا  (. در تمررام ایررن بررسرری52)گررزارش شررده اسررت  1/6مرروزان %آ  شرریوع صرررع در دانررش ،در تبریررز

 مردان بیشتر از زنان گزارش شده است.  

 پیشگیری
تروان بیمراری را پیشرگیری      صرع ایدیوپاتیک قابرل پیشرگیری نیسرت، ولری در صررع ثانویره برا علرت معلروم مری          

توانرایی در داشرتن   هرای مختلرف زنردگی از احسراس فررد نسربت بره هویرت خرود، ترا             ین بیماری در جنبهکرد. ا

 ،(. بنرابراین، برا توجره بره شریوع آن     53طرور جردی مروثر اسرت )      هریزی بررای آینرده، بر     یک شغل، ازدواج و برنامه

سررازمان جهررانی  بهداشررت  .اسرت پیشرگیری از بررروز صرررع امرری مهررم در بهبررود کیفیررت زنردگی افررراد جامعرره    

 (:3ست )ا کرده پیشنهادپیشگیری از بروز صرع  را برایموارد زیر 
: پیشرگیری از ضرربه بره سرر مروثرترین راه پیشرگیری از       هرای بره سرر     سریب آهرا  و    پیشگیری از تصرادف  .1

  صرع پس از ضربه به سر است.

هررای هنگررام تولررد   توانررد از مرروارد جدیررد صرررع ناشرری از آسرریب   ، مرریناتررال  هررای کررافی پررری  مراقبررت .2

 جلوگیری کند.

   .های ناشی از تب  کاهش احتمال تشنج رایبدار،   پایین آوردن تب در کودکان تب .3

بررا اقتصرراد و عصرربی مرکررزی کرره درکشررورهای نررواحی گرمسرریری   دسررتگاههررای   پیشررگیری از عفونررت .4

  هستند.ضعیف تا متوسط، از عوامل مهم بروز صرع 

زیاد شامل پیشگیری از آنوکسی در نوزادان،  احتمال به صرع اصلی ۀشد  پیشگیری از علل شناخته ،طور خلاصه  هب 

مصرف الکل و   های دستگاه عصبی مرکزی در کودکان، بیماری عروق مغزی در بزرگسالان، ضربه مغزی و سوء  عفونت

ها یا   تواند از عود تشنج  مصرف منظم و مناسب داروهای ضد صرع می ،. در بیشتر مبتلایان به صرعشود  میهروئین 

آنها را بیمار صرعی به عود ندارند و نباید ، به یک تشنج منفرد ،مبتلایان 06%یشگیری کند. لااقل مرگ زودرس پ

در کسانی (. 55( با مصرف منظم دارو تشنج نخواهند کرد )06-86%(. بیشتر مبتلایان تحت درمان )54) شمار آورد

های عصبی یا تغییر رژیم غذایی را در نظر   توان جراحی و محرک  دهد، می  هایشان ها به دارو پاسخ نمی  که تشنج

اند   سال تحت درمان بوده 5اند و برای   احتمال رهایی از صرع برای بیمارانی که عود تشنج داشته(. 50و  50گرفت )
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مهمترین اقدام پیشگیری از صرع در سطح  کمتر است. ،افتادگی ذهنی یا فلج مغزی  کودکان مبتلا به عقبنیز و 

کوبی علیه   های دقیق دوران بارداری و پیشگیری از هر گونه استرس و آسیب به جنین است. مایه  اول، مراقبت

کند.   سرخجه قبل از بارداری به پیشگیری از عفونت در دوران بارداری و ایجاد سندرم سرخجه مادرزادی کمک می

بارداری، در پیشگیری از عوارض مغزی و های دوران بارداری برای پیشگیری از هر گونه عفونت در دوران   مراقبت

 از پیشگیری در وثریپیشگیری از رویداد هیپوکسی در نوزادان اقدام بسیار م های متعاقب آن سودمند است.  تشنج

 در حرارت درجه کاهش و بر  تب داروهای با تب از پیشگیری و تب متعاقب تشنج کنترل. است مغزی های  آسیب

در پیشگیری سطح دوم، درمان مبتلایان به صرع و  ب است.ت متعاقب تشنج رلکنت در مهمی اصل کودکان،

 پیشگیری دوم سطح در مراقبت در مهم عوامل از نیز دارو عوارض کنترل. شود  می توصیه درمان  اطمینان از ادام

 های  عمل از استفاده است ممکن موارد برخی در دارویی درمان به پاسخ عدم صورت در شدید صرع کنترل. است

کودکان و  06سال درمان موفق و بدون تشنج در % 5تا  2پس از  .کند ایجاب را مرکزی عصبی  روی سامان جراحی

(. تشخیص و درمان موارد صرع بدون نیاز به 3توان درمان را قطع کرد )  بزرگسالان بدون عود تشنج، می %06

های   پیشگیری در سطح سوم شامل حمایت(. 3پذیر است )  های اولیه امکان  وسایل پیچیده، در مراکز مراقبت

خانوادگی و اجتماعی از مبتلایان و درمان عوارض جسمی و روانی ناشی از بیماری است. درمان افسردگی و 

 سزایی برخوردار است.  از اهمیت به ،اضطراب در مبتلایان به صرع همراه با درمان بیماری
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 هامیگرن و سایر سردرد
، دکتر ناهید بلادی مقدم دکتر محسن جانقربانی

 
 

سر یا گردن که بصورت میگرن، گویند عبارت است از درد در هر جای   نیز می cephalagia که به آن سردرد

های اطراف جمجمه و مغز   ها و ساختمان  دهد. منشا سردرد، بافت  ای روی   سردرد نوع تنشی و سردرد خوشه

تواند روی روابط و شغل   های درد ندارد. سردرد مکرر میباشد. خود مغز نسبت به درد حساس نیست زیرا گیرنده  می

(. سردرد 1در افرادی که سردرد شدید دارند احتمال افزایش خطر ابتلا به افسردگی نیز وجود دارد ) .اثرگذار باشد

های ویروسی، سرماخوردگی، آسیب   عفونت می تواند ناشی از خستگی، محرومیت از خواب، استرس، اثرات داروها،

ها باشد.   ناشی از دندان یا سینوسبه سر، خوردن و اشامیدن سریع غذاها و نوشابه های خیلی سرد، یا مشکلات 

نوع سردرد وجود دارد که برخی  266(. بیش از 1کنند )  حدود نیمی از بزرگسالان در سال سردرد را تجربه می

 86ترین نوع سردرد هستند. در آمریکا %  آزار و برخی کشنده هستند. سردرد نوع تنشی و پس از آن میگرن شایع  بی

اند. آثار بهداشتی عمده سردرد شامل محدودیت فعالیت به علت   سردرد را گزارش کرده مردان سابقه 05زنان و %

های همراه با    های پزشکی و ناتوانی  های شدید و مزمن و هزینه   های مکرر و شدید، ناتوانی ناشی از سردرد  سردرد

 آن است.

(. 2شود )  د و علایم همراه آن مشخص میهای عود سردر  هایی است که با حمله  های سردرد شامل حالت  اختلال

روز یا بیشتر در ماه روی دهد و برای بیش از سه ماه ادامه داشته باشد سردرد مزمن  15هرنوع سردردی که 

ها، درد صورت و سایر سردردها تقسیم می شوند.   باشد. سردردها  به سه دسته اولیه، ثانویه و نورالژی می

های عروقی، ضربه مغزی، خونریزی و تومور مغزی.   مشخص دارند، نظیر عفونت، اختلالهای ثانویه یک علت   اختلال

های ثانویه می توانند بی آزار یا خطرناک باشند. اختلال های سردرد اولیه علت مشخصی ندارند و خوش   سردرد

سردردهای مزمن  (.4سردردها اولیه هستند ) 16(. برای مثال میگرن نوعی سردرد اولیه است. %3خیم هستند )

(. سردردهای با دوره 5شوند )  طولانی تر تقسیم می ٴساعت( و با دوره 4تر )کمتر از   اولیه به دو دسته با دوره کوتاه

ترین است،   های سردرد اولیه، سردرد نوع تنشی شایع  باشد.  از اختلال  طولانی شامل سردرد نوع تنشی و میگرن می

مردم  12-18که بدنبال مراقبت پزشکی برای سردرد می روند، شایع است. حدود %ولی میگرن در بین بیمارانی 

مشخص  (. میگرن بطور مشخص با سردرد نبض دار، حالت تهوع و حساسیت به نور و صدا0جهان میگرن دارند )

سر طرفه است. سردرد نوع تنشی بطور معمول نبض دار نیست و با فشار در دو طرف می شود و بطور معمول یک

های اپیدمیولوژی شروع   های سردرد باید با مطالعه  مشخص می شود. تلاش برای بهبود تشخیص و درمان اختلال

کند. از این مطالعات   دهد و به توصیف دامنه و توزیع آن کمک می  شود که بار اضافی ناشی از سردرد راشرح می

خطر ابتلاء به انواع سردرد هستند و شامل مبتلایان به  توان برای شناسایی افرادی استفاده کرد که در بیشترین  می

 شود که به مراقبت پزشکی نیاز دارند.   میگرن می

ر 
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ـت
گف
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(. ولی هیچکدام از این روشهای طبقه 0برای طبقه بندی انواع سردرد تلاش های زیادی شده است ) 1102از سال 

اپیدمیولوژی استفاده کرد. تعریف مورد بندی باعث تعریف یکسانی نشده که بتوان به سادگی در مطالعه های 

سردرد، یعنی اینکه چگونه تعریف کنیم که چه کسی سردرد دارد و چه کسی سردرد ندارد مشکل است. زیرا بطور 

هایی داشته باشد. در   های ذهنی است، بدون اینکه هیچگونه نشانگر یا نشانه  معمول تشخیص سردرد براساس تجربه

برای تعریف انواع سردردها از معیارهای طبقه بندی بین المللی  1188دمیولوژی از سال های اپی  بیشتر مطالعه

کند   (. این طبقه بندی معیارهای خاصی را برای تعریف سردرد فراهم می2استفاده می شود ) 1اختلال های سردرد

ها است.   ی و روایی آنهای منظم بر روی پایای  که قسمتی از آن براساس نظر خبرگان و قسمتی براساس مطالعه

های سردرد مبنایی برای مطالعه های اپیدمیولوژی سردرد ایجاد کرد   معرفی این معیارها برای طبقه بندی اختلال

دار بین مطالعه ها را فراهم نمود. گرچه معرفی   که در مطالعه های قبلی وجود نداشت و امکان مقایسه معنی

های سردرد را فراهم نمود، ولی روشی که   العه مبتنی بر جمعیت اختلالمعیارهای تشخیصی استاندارد امکان مط

های مختلف متفاوت است. برای مثال بسیاری از   شود بین مطالعه  شوند یا از آنها استفاده می  این معیارها تفسیر می

در طبقه بندی بین  است. افراد بیش از یک نوع سردرد دارند، که بیشتر اوقات از نوع میگرن یا سردرد نوع تنشی

های سردرد لازم است هر مورد سردرد در همان فردی روی دهد که برای وی تشخیص مجزا داده   المللی اختلال

شده است و علل ثانویه سردرد نیز رد شود. در مطالعه های مبتنی بر جمعیت با موضوع انواع متعدد سردرد و 

طلایی برای تشخیص سردرد براساس مصاحبه و معاینه توسط  شود. معیار  سردرد ثانویه بطور متفاوت رفتار می

( و تنها در 8متخصص مغز و اعصاب با استفاده از معیارهای تشخیصی ساختاری است. ولی این روش گران است )

(. 10-1های مبتنی بر جمعیت، و بطور معمول با اصلاحاتی از آن استفاده شده است )  تعداد معدودی از  مطالعه

سط خبرگان مزیت ارزیابی انواع سردردها و تشخیص سندرم سردرد نادر و نیز سردرد ثانویه را دارد تشخیص تو

باشد   (. ولی وقتی هدف از مطالعه تنها تشخیص میگرن باشد، علل ثانویه سردرد در جمعیت شایع نمی10-26)

ه تنها تشخیص انواع شایع سردرد سردرد از اهمیت کمتری برخوردار است. وقتی هدف از مطالع ( و انواع متعدد21)

تواند صحیح   گران غیر متخصص نیز می  )مثل میگرن و سردرد نوع تنشی( باشد، ابزارهای غربالگری توسط مصاحبه

(. ازآنجا که تشخیص سردرد در نهایت به گزارش فرد بستگی دارد، کیفیت یادآوری مهم است. یادآوری 22باشد )

اندازه   (. سرانجام، تعریف گروه شاهد به10شدیدترین سردردها سوگرا باشد )ممکن است در جهت جدیدترین و 

(. بنابراین، انتخاب گروه شاهدی 14تعریف گروه مورد اهمیت دارد. بیشتر مردم گاهی سردرد را تجربه می کنند )

سبت نادر است. وقتی رسد بهترین راهکار نباشد. زیرا در واقع سردرد نداشتن به ن  که سردرد نداشته باشد بنظر می

تلاش می شود گروه شاهدی انتخاب شود که به نسبت سردرد نداشته باشد یا کم داشته باشد، موضوع یادآوری 

 تواند مشکل ساز باشد. در نتیجه در بیشتر مطالعه ها، سوء طبقه بندی افراد محتمل است. می

تشخیصی مشخص شود. بطور معمول این کار با های اپیدمیولوژی شایسته است اعتبار و روایی روش   در مطالعه

ای اتفاقی از موارد مثبت و منفی و مقایسه با معیار طلایی تشخیص توسط متخصص مغز و اعصاب   انتخاب نمونه

                                                           
1 International Classification of Headache Disorders 
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موارد تشخیص داده شده در مطالعه با معیارهای طلایی، می توان حساسیت و ویژگی را  انجام می شود. با مقایسه

های بروز و شیوع بیماری موثراست. حتی اگر   و ویژگی تشخیص سردرد روی محاسبه میزانمحاسبه کرد. حساسیت 

مورد استفاده تعیین شده باشد، تعیین اعتبار مجدد آن ضروری  است، زیرا یک روش می تواند در  اعتبار پرسشنامه

لف، بطور معمول میزان نواحی یا کشورها یا زمان های مختلف معتبر نباشد. در مطالعه های اعتبار سنجی مخت

های مختلف   شود. برای مثال در مطالعه  توافق بین مطالعه اصلی و مطالعه اعتبار سنجی بوسیله آماره کاپا تعیین می

تا  22/6برای تشخیص میگرن، مقدار کاپا بین تشخیص براساس مصاحبه بالینی و پرسشنامه به مقدار زیادی )از 

 (. 23( متفاوت بود )00/6

 ولوژی توصیفی اپیدمی

 شیوع و بروز
های   این دلیل، در بیشتر مطالعه  سردرد برای بسیاری از بیماران تنها در مرحله خاصی از زندگی مشکل ساز است. به

شود.  شیوع   خاص، معمولاا سال گذشته، سوال می اپیدمیولوژی سردرد، از افراد راجع به سردردشان در یک دوره

اند و مناسب تر از شیوع عمری است که برای   دهد که بیماری فعال داشته  را نشان میسالانه، نسبتی از جمعیت 

شود. بخاطر سوگرایی یادآوری، اطلاعات مربوط به شیوع عمری کمتر قابل   های اقتصادی استفاده می  محاسبه

-53% متوسط هر سال اند. بطور  افراد یک موقعی در زندگی شان سردرد داشته 04-00اطمینان هستند. به تقریب %

افرادی که  1-5(. تنها حدود %24) کنند که بیشتر این سردردها خطرناک نیستند  افراد سردرد را گزارش می 40

(. میزان شیوع سالانه سردرد در 25کنند علت جدی دارند )  های اورژانس مراجعه می  برای سردردبه مراکز مراقبت

و  46درصد و در زنان بین  01و  11(. این میزان در مردان بین 20ت )درصد برآورد شده اس 00تا  21اروپا بین 

سال  05تا بیشتر از   25باشد. مقدار میانگین شیوع برای دو جنس و تمام گروههای سنی کمتر از   درصد می83

ر زنان و د 5/0% درصد با میانگین 13تا  0/2(. شیوع میگرن در مردان بین 58، زنان % 41باشد )مردان %  می %51

درصد متغیر  10و  35گزارش شده است. در اروپا شیوع عمری سردرد بین  0/10درصد با میانگین % 25تا  1/0بین 

های شیوع در کودکان و نوجوانان و سالمندان   باشد. این میزان  درصد می5/20تا  12است. شیوع عمری میگرن بین 

بزرگسالان را در یکسال مبتلا   56ایعی است و به تقریب %تا حدودی کمتر است. بهر حال، سردرد اختلال بسیار ش

روز در ماه  15های شیوع سردرد مزمن )سردرد مزمن شامل بیمارانی است که بطور متوسط بیش از   کند. میزان  می

درصد است. شیوع در کودکان و  4تا  3و بیش از سه ماه سردرد داشته باشند( در جمعیت عمومی بطور متوسط 

باشد. شیوع در سالمندان مشابه شیوع در جمعیت عمومی بزرگسالان   درصد می 2تا  1ن کمتر است و حدود نوجوانا

است. شیوع انواع سردرد در مناطق جغرافیایی مختلف بسیار متفاوت است. این تغییرات در شیوع ممکن است ناشی 

گرن در اروپا تا حدودی کمتر از آمریکای های مختلف باشد. شیوع سردرد و می  از تغییرات در روش شناختی مطالعه

درصد از جمعیت بخاطر سردرد کاهش 15تا  0(. توان کاری 20باشد )  شمالی است ولی بیشتر از آسیا و آفریقا می

یابد یا ممکن است بعلت سردرد سرکار حاضر نشوند و تعداد روزهای کاری از دست رفته در سال به علت میگرن   می

غیبت از  14-15(. در دو مطالعه مبتنی بر جمعیت در دانمارک و انگلستان %21،  28شده است ) روز برآورد 0تا  2
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(. شواهد حاکی از آن است که افرادی که بیشترین سردردها و 31، 36کار بخاطر سردرد گزارش شده است )

دامنه  کنند.    نیز تجربه می های مربوط به کار را دارند بیشترین کاهش در کیفیت زندگی ناشی از سردرد را  ناتوانی

 0/0تا % 0/3و در مردان بین% 4/14تا % 3/11می باشد. شیوع در زنان بین% 0/12تا % 4/8شیوع میگرن در آسیا از%

 (. 32گزارش شده است )

ساله( می باشد. اخیراً  15تا  5درصد )در کودکان  0/16ساله( تا  14تا  11) 3شیوع سالانه میگرن در کودکان بین 

در دو مطالعه شیوع میگرن کودکی در خاورمیانه گزارش شده است. یکی از این مطالعه ها در جنوب ایران انجام 

نفر از آنها سردرد را  560ساله را بررسی کرده است که  18تا  11دختر  1808شده و یک نمونه تصادفی شامل 

کودک سعودی  14666(. در مطالعه دوم 33بود ) 1/21و سردرد نوع تنشی % 1/0گزارش کرده اند. شیوع میگرن %

بود. شیوع  1/0و شیوع میگرن % 8/41بطور تصادفی انتخاب شدند. در این مطالعه شیوع سردرد% 1تا  1کلاس 

(. دامنه برآوردهای شیوع میگرن بسیار گسترده است، 34بود ) 2/0سال % 15تا  0سنی میگرن در سن  تطبیق شده

مطالعه نشان داده  24(. در یک متاآنالیز شامل 30-35های مختلف است )  ی مطالعهکه احتمالا ناشی از روش شناس

این تفاوت ها در شیوع میگرن در مطالعه های مختلف ناشی از توزیع سنی و جنسی و  06شد که به تقریب %

ن است ولی با (. شیوع میگرن قبل از بلوغ در پسران بیشتر از دخترا38های تحت مطالعه است )  تعریف مورد نمونه

یابد. شیوع میگرن در تمام دوران   رسیدن به سن بلوغ، بروز و شیوع با سرعت بیشتری در دختران افزایش می

(. بطور کلی، شیوع 36کند )  یابد و سپس شروع به کاهش می  سالگی افزایش می 46کودکی، اوایل بلوغ تا به تقریب 

است، بیشترین است. فاصله بین حداکثر بروز در بلوغ و حداکثر سالی که سن اوج تولید  55تا  25میگرن  در سن 

 شیوع در میانسالی حاکی از آن است که میگرن یک بیماری مزمن است.

در خصوص این که آیا شیوع میگرن در حال افزایش است یا خیر توافق وجود ندارد. مرکز کنترل و پیشگیری از 

در هزار یعنی  41در هزار به  8/25از  1188و  1181های   ا بین سالها در آمریکا، افزایش شیوع میگرن ر  بیماری

(. ولی ثبات شیوع در دهه گذشته در مطالعه های مختلف در ایالات متحده آمریکا از 31افزایش گزارش کرد )  %06

 . این افزایش ظاهری )بجای واقعی((31،46)این نظریه که شیوع میگرن در حال افزایش است حمایت نمی کند

تا  3/3(. در امریکا دامنه برآورد شیوع سالانه میگرن از 41تواند ناشی از مراجعه بیشتر و تشخیص بهتر باشد ) می

(. در دو مطالعه بزرگ در آمریکا، 46 ،31% درصد برای مردان متغیر است )1/10تا  0/6درصد برای زنان و  0/32

% برای مردان و 16(. در امریکا شیوع عمری سردرد 46 ،31بود ) 0و در مردان % 18شیوع میگرن در زنان حدود %

 % برای زنان است. 15

بروز میگرن در تعداد معدودی مطالعه بررسی شده است. یک روش برای برآورد بروز میگرن استفاده از سن شروع 

ز میگرن با ( از این روش استفاده کردند و حداکثر برو42میگرن در مطالعه های شیوع است. استوارت و همکارن )

aura  سال و میگرن بدون  –در هزار شخص  1/14سال  13و  12را در دخترانaura   سال  10و  14در سن

 5دهد، و بروز آن در حدود   در پسران چند سال زودتر روی می auraسال یافتند. میگرن با  -در هزار شخص  1/18

 -شخص 1666در  16سالگی  11و  16بین  auraسال و حداکثر بروز میگرن بدون  -شخص 1666در  16سالگی 

سالگی شایع نیست. از این داده ها می توان نتیجه گیری کرد  26سال است. موارد جدید میگرن در مردان پس از 
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آغاز می گردد.   auraنیز زودتر از میگرن بدون  auraکه میگرن در مردان زودتر از زنان شروع می شود و میگرن با 

 -شخص 1666در  22و برای زنان  5سال(، بروز میگرن را برای مردان  36تا  21صادفی از جوانان )ای ت  در نمونه

(. با این وجود در مطالعه دیگری با استفاده از نظام 43کند)  سال یافتند که یافته های گروه استوارت  را تایید می

به این دلیل باشد که بسیاری از مبتلایان ( که شاید 44اتصال مدارک پزشکی ، بروز پائین تری گزارش شده است )

به میگرن به پزشک مراجعه نکرده بودند یا برای آنها تشخیص میگرن داده نشده بود. در این مطالعه متوسط بروز 

در مردان( بود. در مطالعه ای در دانمارک، بروز سالانه  4/1در زنان و  1/2سال ) -شخص  1666در  2/2سالانه 

(. در 45در هزار برای مردان( برآورد شد ) 3در هزار برای زنان و  15) 1666در  8سال  04تا  25میگرن در افراد 

 (.1666در  26سال بیشترین بود ) 46تا  26این مطالعه شیوع در زنان 

(. این 40بود ) 3ساله به تقریب % 05تا  18ای از جمعیت آمریکا، بروز سالانه سردرد مزمن در بزرگسالان   در نمونه

برآوردی از میزان بروز کلی سردرد مزمن است و بروز سردرد نوع تنشی مزمن و میگرن مزمن ممکن است متفاوت 

در هزار نفر را در دنیا مبتلا می کنند. سردرد خوشه ای در  3-1باشد.سردردهای خوشه ای خیلی نادرند و حدود 

 (.0مردان سه برابر بیش از زنان است )

 عوامل خطر 
متون بالینی در رویداد میگرن مهم شمرده می شوند عبارتند از عوامل هورمونی نظیر قاعدگی، رژیم  عواملی که در

ها(، سابقه خانوادگی، تغییرهای فصلی، ناامیدی، استرس، آلرژی و   غذایی )مانند شراب قرمز، شکلات و نیتریت

اپیدمیولوژی بروشنی و با دلیل و مدرک های    سیگار کشیدن. ولی نقش این عوامل به عنوان عوامل خطر در مطالعه

های   هایی برای سردرد  ثابت نشده است. بسیاری از این عوامل ممکن است بجای عوامل سبب شناختی تنها محرک

فراست، وضع تأهل و  منفرد باشند. در متون بالینی یا اپیدمیولوژی عواملی شامل پرفشاری خون، شخصیت، هوش و

یگرن پیشنهاد شده است. استرس و افسردگی از عوامل خطر سردردهای نوع تنشی صرع از عوامل خطر برای م

اجتماعی و شیوع میگرن معلوم نیست. در برخی مطالعه ها بنظر -(. هنوز رابطه بین وضع اقتصادی20باشند ) می

ه نشده است. هوش و طبقه اجتماعی رابطه داشته باشد، ولی در مطالعه های دیگر این رابطه دید رسد میگرن با می

(. شیوع 40اند )  های اپیدمیولوژی در بزرگسالان از رابطه بین شغل و شیوع میگرن حمایت نکرده    همچنین، مطالعه

تواند ناشی از شرایطی باشد که هم با درآمد و هم با   تر می  اجتماعی پائین -بالاتر میگرن در گروههای اقتصادی 

نامناسب، مراقبت پزشکی نامناسب، و استرس. از سوی دیگر، مبتلایان به  میگرن رابطه دارند، نظیر رژیم غذایی

کند و باعث از دست دادن   میگرن ممکن است بدین خاطر که میگرن، عملکرد تحصیلی و شغلی آنها مختل می

سد شیوع ر  شود، درآمد کمتری داشته باشند. در برخی از مطالعه ها در اروپا و سایر نقاط جهان بنظر می  درآمد می

( و ممکن است تحت تأثیر مشاوره پزشکی و دسترسی به 41،  48میگرن با طبقه اجتماعی رابطه نداشته باشد )

مراقبت پزشکی در کشورهای مختلف باشد. شاید مبتلایان به میگرن که درآمد بیشتری دارند بیشتر از بیماران کم 

های مبتنی بر درمانگاه دیده شوند. رابطه بین   ر مطالعهکنند و بیشتر احتمال دارد د  بضاعت به پزشک مراجعه می

 اجتماعی به بررسی بیشتر نیاز دارد. –میگرن و وضع اقتصادی 
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 عوامل خطر غیر قابل اصلاح سردرد مزمن 

سردرد مزمن حدود دو برابر در زنان بیشتر از مردان دیده می شود. شیوع سردرد مزمن حتی پس از  سن و جنس:

سن یائسگی نیز در زنان بیشتر از مردان است. اطلاعات مربوط به سردرد مزمن در کودکان یا نوجوانان بر حسب 

 باشد.رسد شیوع آن در دختران نوجوان بیش از پسران   جنس نادر است، ولی بنظر می

اجتماعی رابطه دارد. وضع  –شیوع سردرد مزمن بطور معکوس با وضع اقتصادی  اجتماعی: –وضع اقتصادی 

تر نه تنها یک عامل خطر برای بروز یا شیوع سردرد مزمن است بلکه با پیش آگهی بد   اجتماعی پائین –اقتصادی 

 (.  54-20،56آن نیز همبستگی دارد )

نگر در ایالات متحده آمریکا، افراد متأهل در آغاز مطالعه خطر کمتر سردرد مزمن   یندهدر یک مطالعه آ وضع تأهل:

 (.40و در پیگیری پیش آگهی بهتری داشتند)

 عوامل خطر  قابل اصلاح سردرد مزمن 
عوامل خطر بالقوه قابل اصلاح سردرد مزمن شامل چاقی، خرو پف کردن و مشکلات خواب، دردهای بیمارگونه 

 سیب به سر و گردن، رویدادهای مهم زندگی، سیگار کشیدن و احتمالاً مصرف کافئین است.همراه، آ

 تعریف شده، پیشگویی 36در دو مطالعه در آمریکا، چاقی که بصورت شاخص توده بدنی بیشتر یا مساوی  چاقی:

عنوان یک عامل   چاقی به(. در یکی از این مطالعات، 40،55کننده بروز سالانه یا شیوع سردرد مزمن بوده است )  

(. در مطالعه دیگر نیز، افراد با وزن طبیعی در مقایسه 40خطر برای بروز سالانه سردرد مزمن پیشنهاد شده است )

 (. 55با افراد چاق بطور معنی داری بیشتر از سردرد مزمن رنج می بردند )

بیش از افراد شاهدغیر مبتلا، خرو پف کنند مبتلایان به سردرد مزمن بیشتر احتمال دارد که بطور عادی خرو پف: 

(. این همبستگی مستقل از نوع سردرد و عوامل شناخته شده مرتبط با خرو پف و آپنه خواب نظیر جنس مرد، 50)

(، مشکلات خواب بطور کلی 50ای مبتنی بر جمعیت در هلند )  چاقی، و افزایش سن است. این مطالعه و در مطالعه

 ه داشته است. با سردرد مزمن رابط

(. 58دهد )  های درد روی می    دهد، سردرد مزمن همراه با سایر سندرم  شواهدی وجود دارد که نشان می درد همراه:

مرتبه بیشتر از گروه  4اسکلتی در مبتلایان به سردرد مزمن،  -ای  ای در نروژ احتمال مشکلات ماهیچه  در مطالعه

الات متحده آمریکا، احتمال ابتلا به آرتریت در مبتلایان به سردرد مزمن که بیش ای در ای  (. در مطالعه51شاهد بود)

ای که در دانش آموزان کلاس سوم و چهارم فنلاند   (. در مطالعه40سال داشتند، بیشتر از گروه شاهد بود) 46از 

سه با کودکانی که سردرد انجام شد احتمال وجود درد ماهیچه اسکلتی مداوم در مبتلایان به سردرد کودکی در مقای

 (. 06نداشتند بیشتر بود)

اند.   مطالعات معدودی به بررسی ارتباط سردرد مزمن پس از آسیب به سر و گردن پرداخته آسیب به سر و گردن:

موارد آسیب به سرو گردن، در همان سال یا سال قبل از شروع  26در یک نمونه از مردم ایالات متحده آمریکا، %

(. رابطه بین آسیب به سر و گردن و سردرد مزمن در زنان نیز از نظر آماری 01گزارش شده است ) سردرد مزمن
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های متناقضی در خصوص سردرد مداوم ناشی از آسیب به سر و گردن در مطالعاتی که در   (. یافته02دار بود)  معنی

ضربه مغزی که دچار بی هوشی شدند ( و یا در بیماران 04، 03میان سرنشینان وسایل نقلیه درگیر در تصادف )

تواند تا حدودی ناشی از تفاوت در افراد تحت مطالعه، شدت   های متضاد می  ( گزارش شده است. این یافته05، 04)

 یا نوع آسیب، و دوره پیگیری پس از آسیب و ایجاد سردرد باشد. 

تغییرات زندگی بعنوان عامل مستعد کننده های انتخابی،   های بالینی و جمعیت  در مطالعه های زندگی:  رویداد

ها   (، هر چند اطلاعات مبتنی بر جمعیت معدودند و بیشتر مطالعه00، 00سردرد مزمن در نظر گرفته شده است )

(. در یک مطالعه، 01، 08اند رویدادهای زندگی قبل یا پس از رویداد سردرد مزمن بوده است )  مشخص نکرده

های نزدیک به رخداد سردرد مزمن در افراد مبتلا به   ده خاصی در زندگی در سالاحتمال گزارش تغییرات عم

کننده شامل جابجایی، مرگ دوستان   (. رویدادهای زندگی مستعد45سردرد مزمن در مقایسه با شاهدها بیشتر بود)

(. دو مطالعه مبتنی بر 06باشند )  زا می  یا اعضاء خانواده، تغییر در وضع تأهل، و رویدادهای فوق العاده استرس

اند. در یک مطالعه در   جمعیت دیگر، رویداد تغییرات زندگی را در مبتلایان به سردرد مزمن و شاهد ها مقایسه کرده

تایوان ، دانش آموزان نوجوان مبتلا به سردرد مزمن و غیر مبتلا راجع به وجود استرس های کودکی مصاحبه 

هایی که نوجوانان مبتلا به   هم سوء استفاده فیزیکی و هم طلاق والدین در خانوادهها نشان داد که   (. یافته00شدند)

(، رویدادهای زندگی در 08بزرگ در دانمارک ) ٴسردرد مزمن داشتند بیشتر از گروه شاهد بود. در یک مطالعه

مقایسه گردید.  های قبل از شروع مطالعه بین گروهی که در حال حاضر سردرد مزمن داشتند و گروه شاهد  سال

های عمده و هم رویدادهای جزیی زندگی در مبتلایان به سردرد مزمن شایعتر از گروه   نتایج نشان داد که هم رویداد

 شاهد است.  

رژیم غذایی یا دارویی بعنوان یک عامل تشدید کننده سردرد مزمن بویژه مورد نظر  نقش کافئین مصرف کافئین:

دار کورسازی شده نشان داده شده که پس از ترک   ای است که در یک کار آزمایی شاهد  افئین مادهاست، زیرا ک

شاهدی، رابطه بین مصرف زیاد کافئین و سردرد مزمن  –(. در یک مطالعه مورد 02-06باعث سردرد می شود )

رد مزمن یک عامل خطر (. هر چند مصرف کافئین یک عامل خطر نبود، مصرف کافئین قبل از سرد03بررسی شد )

های بعدی نشان داد که مصرف کافئین قبل از سردرد مزمن یک عامل خطر برای افراد   ضعیف محسوب شد. تحلیل

های منفی )برای مصرف جاری کافئین( در یک   ای است. یافته  سال، زنان و افراد دارای سردرد مزمن دوره 46زیر 

 (. 50این مطالعه رابطه سیگار کشیدن با سردرد مزمن نیز یافت شد )( گزارش شد. در 50مطالعه بزرگ در هلند )

 پیشگیری و کنترل 
های پیشگیری مناسب شامل کاهش یا   استرس مزمن سهم بسزایی در سبب شناسی سردرد نوع تنشی دارد. اقدام

داروهای توان بطور موفقیت آمیز با   های پراسترس است. سردردهای میگرنی مکرر را می  حذف مواجهه

کننده را می توان به بهترین نحو با درمان   کننده مناسب کنترل نمود. سردردهای نوع تنشی ناتوان  پیشگیری

های ناکافی   کننده ممکن است ناشی از تلاش  های پسیکوفیزیولوژیک درمان کرد. سردردهای ناتوان استرس و روش

ر به داروهای مسکن ت برای رهایی از سردردهای مکرّدر پیشگیری در سطح دوم باشد. چنین بیمارانی ممکن اس
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نیاز داشته باشند. ولی مصرف مزمن و دراز مدت چنین داروهایی )بویژه همراه با آرام بخش ها( ممکن است ناتوانی 

را افزایش دهد. در تمام سردردهای مزمن همکاری بیمار )مانند گزارش مفصل روزانه سردرد( هم می تواند 

 درمانی باشد. تشخیصی و هم 

 

 راهبردهای آینده در پژوهش و پیشگیری 
های اپیدمیولوژی قابل مقایسه باشند، مطالعات باید طبق استانداردهای به نسبت   برای اینکه در آینده مطالعه

 سال با فواصل 26های سنی )برای مثال، افراد بیش از   یکنواختی از نظر چارچوب زمانی )مثلاً شیوع سالانه(، گروه

تر از تعداد حمله های سردرد در ماه یا   سال(، و گزارش فراوانی سردرد )تفسیر تعداد روزهای سردرد ساده 5سنی 

های دارو برای سردرد   سال است( باشند. برای ارزیابی شدت سردرد، استفاده از مقیاسی شبیه آنچه در کار آزمایی

گیری در باره این که از چه پرسشی جهت غربالگری سردرد (. تصمیم 04رسد )  شود، بنظر مناسب می  استفاده می

های   شوند و داده  های خنثی، افراد بیشتری از نظر ابتلا به سردرد شناسایی می  استفاده شود، مشکل است. با پرسش

نی با های غربالگری، فراوا  اضافی راجع به فراوانی، شدت و ناتوانی ناشی از سردرد لازم خواهد بود. اگر در پرسش

های اضافی   های خنثی با داده  آید. در نتیجه، پرسش  شدت سردرد نیز ذکر شود، شیوع سردرد کمتری بدست می

های مبتنی   هایی که از مطالعه  رسد. اعتبار و روایی داده  تر بنظر می  های مورد نظر، مناسب  برای مشخص نمودن گروه

ای تصادفی از افراد و مصاحبه و معاینه آنها توسط متخصص مغز و   مونهآیند باید با انتخاب ن  بر پرسشنامه بدست می

باشد( تعیین شود. اگر هدف اصلی از مطالعه تشخیص   اعصاب )این روش بعنوان معیارطلایی تشخیص سردرد می

 ها باید با روش معیار طلایی گردآوری شوند.  صحیح سردرد است، تمام داده
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