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سخن سردبیر

به نام درمانگر یکتا

از  توانستیم شماره ای دیگر  بار دیگر  که  را شاکریم  خدا 
این  در  برسانیم.  چاپ  به  را   scientific plus نشریه 
شماره با موضوع نورولوژی در کارگروه های مختلف مطالب 
را خدمت شما تقدیم می کنیم. مزیت کارگروه بودن مطالب، 
از  بررسی موشکافانه مباحث است. بر خود لازم می دارم 
تلاش های بی وقفه تیم بزرگ نشریه scientific plus به 
خصوص بچه های پر انرژی هیئت تحریریه و طراحی تشکر 
کنم و برایشان آرزوی موفقیت دارم. امید است تلاش های 
افزایش  جهت  در  گامی   scientific plus نشریه  تیم 

دانش کادردرمان کشور باشد.

علی مصباحی موحد

معرفی پرستاران

لقمان  بیمارستان  باردار  پرستار  گودرز،  مهشید  شهیده 
تهران واقع در منطقه ۱۱ تهران در خیابان مخصوص و 
کمالی، ساکن کرج در تاریخ ۲۵ بهمن ۹۹ بر اثر ابتلا به 
کرونا درگذشت. او در هنگام مرگ هفت ماهه باردار بود 
پیدا  نجات  از فوتش، فرزندش توسط پزشکان  که قبل 
کرد و به دنیا آمد. نوزاد وی پسر است و در حالی به دنیا 
به هموطنانش  و خدمت  راه سلامت  در  مادرش  که  امد 
مادر فداکارش  به  آینده  در  او  داد.  از دست  را  جانش 

افتخار خواهد کرد.
در  لقمان  بیمارستان  ساله   ۳۰ پرستار  بدیهی،  سودابه 
می گوید:  گودرز  شهیده  درباره  صحبت هایش  ابتدای 
»تقریبا از ابتدای بارداری اش یعنی هفت ماه پیش بود 
یعنی  هستم  کار  مشغول  آن  در  من  که  قسمتی  به  که 
بخش مراقبت های ویژه جنرال و مسمومین منتقل شد. 
اصلا در این مدت اهل مرخصی گرفتن نبود. البته قرار 
بود ۲ ماه قبل از زایمان به مرخصی برود که این اتفاق 

تلخ افتاد.«
شخصیتی  ویژگی های  بارزترین  درباره  بدیهی  خانم  از 
شهیده گودرز می پرسم که می گوید: »صداقت و مهربانی، 
شاخص ترین ویژگی های اخلاقی خانم گودرز بود. من در 
این مدت که با او همکار بودم، حتی یک مورد هم ندیدم 
و نشنیدم که به دیگران دروغ گفته باشد یا با بیمار یا 
همکاری، تند برخورد کرده باشد. مهشیدجان به صبوری 
تعجب  باعث  اوقات  بعضی  که  حدی  به  بود،  معروف  هم 
بقیه همکاران می شد که این قدر صبرش از کجا می آید! 
او ۲۰  نمره  لحاظ که شما بگویید،  از هر  بود.  شوخ طبع 

بود.«
ناراحتی از صدای این پرستار به راحتی درک می شود و 
او چندین بار به این نکته اشاره می کند که ببخشید، چون 
نحوه  درباره  او  ندارم.  صحبت  توان  ناراحتم،  خیلی 
»من  می گوید:  کرونا  به  گودرز  خانم  ابتلای  از  اطلاعش 
چندین بار با او بعد از ابتلایش به کرونا تماس گرفتم، اما 
این اواخر تلفنش را جواب نمی داد و بعدش به من پیامک 
نمی خواسته  چون  و،  داشته  زیاد  سرفه  ظاهرا  می زد. 
همکارانش نگران شوند، کمتر تلفنش را جواب می داده 
و  بهترم  بر خدا  توکل  که  پیامک می داد  بعدش  و  است 
ان شاءا... زودتر برمی گردم سر کار؛ بنابراین من تا چند 
روز قبل از شهادتش، نمی دانستم که حالش خیلی وخیم 
است. مهشیدجان واقعا لیاقت شهید شدن را داشت. او 

زهرا رضایی
پرستاری ترم ۵ علوم پزشکی قم

دخترم اگر 10 بار بمیرد و زنده شود بازهم پرستار می شود

وظیفه شناس  و  مسئولیت پذیر  دختری  شدت  به 
بود.«

خانم دهدستی درباره این که آیا کرونا باعث نشد که 
خانم گودرز که باردار هم بود، تصمیم بگیرد در خانه 
بماند، می گوید: »یک بار هم از او نشنیدم که وای، 
شرایط کرونایی است و من نمی آیم و .... این روز ها 
خیلی  می آید.  چشم هایم  جلوی  مدام  مهربانی هایش 
به فکر مردم بود. آدمی بود که به نظرم به محض به 
دنیا آمدن بچه اش، دوباره برمی گشت به بخش کرونا 
تا به مردم خدمت کند. تکیه کلامش این بود که الهی 
دورتون بگردم و این اواخر همه به او می گفتند که 
و  بگردی  بچه ات  دور  باید  و  می شی  مادر  داری  تو 

می خندید.«
اورژانس  سرپرستار  ساله،   ۴۴ اکبری،  خیرالله 
گودرز  شهیده  با   ۹۳ سال  از  که  لقمان  بیمارستان 
به صورت  او می گوید: »ایشان  همکار شده، درباره 
مشغول  کرونا  بخش  در  بارداری  قبل  تا  داوطلبانه 
خدمت بود. آدم خیلی مسئولیت پذیری بود. همیشه 
قسمت های  سخت ترین  در  و  بود  مقدم  خط  در 
اورژانس کار می کرد. تنها هدفش نجات جان انسان ها 
بود و با حساسیت زیاد و با تمام وجود پیگیر مراحل 

درمان هر بیماری می شد.«
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توسط  دوپامین)بازدارنده(  تولید  بین  طبیعی  شرایط  در 
استیل  کولین)تحریک  تولید  و  دوپامینرژیک  نورون های 
کننده( توسط نورون های کولینرژیک تعادل برقرار است که 
تحریک  درستی  به  گابائرژیک  نورون های  می شود  باعث 

شوند)شکل زیر تصویر بالا(.

نورون های  دژنراسیون  دلیل  به  پارکینسون  بیماری  در 
دوپامینرژیک یا عوامل دیگر میزان دوپامین کاهش می یابد یا 
زیر  می یابد)شکل  افزایش  کولینرژیک  نورون های  فعالیت 

تصویر پایین(.

این عدم تعادل باعث ایجاد شدن علائم در فرد می شود. یکی 
از استراتژی های درمانی استفاده از داروهای تقویت کننده 
سیستم دوپامینرژیک است که بتوانیم تولید دوپامین را در 
بدن افزایش دهیم. لوودوپا از جمله داروهایی است که در 
بدن توسط آنزیم دوپادکربوکسیلاز به دوپامین تبدیل می شود 
داده  نشان  پژوهش ها  کند.  جبران می  را  دوپامین  کمبود  و 
مقدار  شود،  مصرف  تنهایی  به  لوودوپا  دارو  اگر  که  است 
زیادی از آن در محیط بدن به دوپامین تبدیل می شود و مقدار 
کمی به مغز می رسد و عوارض جانبی آن افزایش می یابد. به 
استفاده  کاربی دوپا هم  داروی  لوودوپا  با  علت همراه  همین 
محیطی  دوپاکربوکسیلاز  آنزیم  مهارشدن  باعث  که  می شود 
می شود و سبب افزایش شیفت دارو به سمت مغز شده که 
میزان دوپامین در مغز را افزایش می دهد)شکل زیر عرض 
هر فلش نشان دهنده میزان دارویی است که در هر قسمت 

تجویزی  داروی  از  نسبتی  بیانگر  درصدها  و  دارد  وجود 
می باشد که به آن محل ها می رسد(.

فارماکوکینتیک
از  عبور  از  لوودوپا یک پیش داروی دوپامین است که پس 
سد خونی-مغزی به دوپامین متابولیزه می شود و سطوح پایین 
تکمیل  پارکینسون  علائم  درمان  برای  را  دوپامین  درون زای 
می کند. لوودوپا قادر است از سد خونی مغزی عبور کند در 
دوپا  مهارکننده  یک  افزودن  نیست.  دوپامین  که  حالی 
دکربوکسیلاز محیطی از تبدیل لوودوپا به دوپامین در محیط 
جلوگیری می کند تا لوودوپا بیشتری بتواند به سد خونی مغزی 
از عبور از سد خونی مغزی به دوپامین  برسد. لوودوپا پس 
تبدیل می شود. لوودوپا  از راه های مختلف از سد خونی مغزی 
تشکیل  را  دوپامین  و  می شود  دکربوکسیله  می کند،  عبور 
می دهد. این دوپامین مکمل نقشی را ایفا می کند که دوپامین 
درون زا به دلیل کاهش غلظت طبیعی قادر به انجام آن نیست 
لوودوپا  می کند.  تحریک  را  دوپامینرژیک  گیرنده های  و 
غلظت  حداکثر  به  ساعت  نیم  عرض  در  خوراکی  استنشاقی 
است.  درصد   ۷۰ از  بیش  آن  زیستی  فراهمی  و  می رسد 
اتصال لوودوپا به پروتئین های پلاسما ناچیز است. لوودوپا یا 
توسط  یا  می شود  تبدیل  دوپامین  به  دکربوکسیلاز  توسط 

تبدیل  دوپا  ۳-متیل  به  متیله  ترانسفراز  کاتکول-متیل 
می شود. ۳-متیل دوپا نمی تواند به دوپامین متابولیزه شود. 
طریق  از  می شود،  تبدیل  دوپامین  به  لوودوپا  که  هنگامی 
یا  سولفاته  های  متابولیت  به  مختلف  متابولیکی  فرآیندهای 
تبدیل  هومووانیلیک  اسید  یا  اپی نفرین  شده،  گلوکورونید 
می شود. متابولیت های اولیه عبارتند از ۳،۴-دی هیدروکسی 
هومووانیلیک  اسید  و   )۱۳-۴۷%( اسید  استیک  فنیل 
)۳۹-۲۳%( پس از ۴۸ ساعت، %۰.۱۷ از دوز خوراکی در 
مدفوع، %۰.۲۸ بازدم و %۷۸.۴ در ادرار بازیابی می شود. 
نیمه عمر لوودوپا خوراکی ۵۰ دقیقه است، اما هنگامی که با 
نیمه  ترکیب شود،  محیطی  دکربوکسیلاز  دوپا  مهارکننده  یک 

عمر به ۱.۵ ساعت افزایش می یابد.

کاربرد بالینی
درمان  سال های  اولین  در  لوودوپا  درمانی  اثرات  بهترین 
حدودا ۴-۳ سال اول ایجاد می شود. اگرچه درمان با لوودوپا 
شروع  ولی  نمی کند  متوقف  را  پارکینسون  بیماری  پیشرفت 
زودهنگام درمان، میزان مرگ و میر را کاهش می دهد. درمان 
)روشن-  نام  به  پدیده ای  موجب  دارو  این  با  مدت  طولانی 
خاموش یا on-off ( می شود به این علت که با افزایش طول 
دارو  این  به  بالینی  پاسخ  در  نوسان  میزان  درمان،  دوره 
آکینزی  دچار  خاموش  دوره های  در  بیمار  می یابد،  افزایش 
شدید و بعد چند ساعت وضعیت روانی-حرکتی بهبود می یابد 
به  درمان  ابتدا  در  است.  همراه  شدید  دیسکینزی  با  ولی 
مثال  عنوان  به  ممکن،  دوز  کمترین  با  ترکیبی  صورت 
کاربی دوپا، سه  با ۲۵میلی گرم  لوودوپا همراه  ۱۰۰میلی گرم 
بار در روز و ۳۰ تا6۰ دقیقه قبل از غذا آغاز می شود سپس 

به تدریج افزایش می یابد.

تداخلات دارویی
پیریدوکسین)ویتامین B6( متابولیسم خارج مغزی لوودوپا را 
به  می دهد  کاهش  را  آن  درمانی  اثرات  و  می دهد  افزایش 
محیطی  دکربوکسیلاز  مهارکننده  داروهای  باید  جهت  همین 

تجویز شود.

عوارض جانبی 
بالا  حد  از  بیش  دارو  دوز  اگر  به خصوص  خون  فشار  افت 
باشد. آریتمی)به ندرت(، تهوع که اغلب با مصرف همراه مواد 
جذب  کاهش  باعث  پروتئین  اگرچه  می یابد.  کاهش  غذایی 

دارو می شود و از آن جایی که لوودوپا یک اسید آمینه است 
در نتیجه پروتئین باعث مهار جذب داروی لوودوپا توسط بدن 
مو،  ریزش  تنفس،  اختلال  گوارشی،  خونریزی  می شود. 
افزایش  اضطراب،  خصوص  به  عاطفی  مشکلات  سردرگمی، 
بیش از حد میل جنسی، رؤیا دیدن زیاد یا بی خوابی، توهم 
نشان  شواهد  از  یادگیری)برخی  اثرات  هالوسه،  و  بینایی 
می دهد که این دارو حافظه کاری را بهبود می بخشد در حالی 

که به سایر عملکردهای پیچیده تر خدشه وارد می کند(. 
درمان های  سایر  از  لوودوپا  داروی  جانبی  عوارض 
سایر  است.  کمتر  آنتی کولینرژیک ها  مثل  آنتی پارکینسونی 
اثرات جانبی مهم داروی لوودوپا در درمان بیماری پارکینسون 
عبارت اند از: بدتر شدن عملکرد با کاهش اثر دارو، انجماد در 
دارویی(،  )مقاومت  دارو  دوز  تأثیر  عدم  حرکت،  هنگام 

دیسکینزی، سندرم اختلال تنظیم دوپامین

کنتراندیکاسیون ها
وجود  لوودوپا  با  درمان  برای  مطلقی  کنتراندیکاسیون  هیچ 
ندارد اما به طور نسبی نباید لوودوپا را همراه، یا به فاصله 
کمتر از ۱۵ روز از قطع MAOI-A تجویز کرد. در بیمارانی که 
اخیرا دچار انفارکتوس قلبی شده اند، نیز نباید استفاده شود 
و اصولا بهتر است حداقل دوز لازم در هر بیمار تجویز شود. 
مواردی چون حساسیت به لوودوپا، کربی دوپا یا دیگر اجزای 
دیگر  یا  ملانوم  سابقه  بسته،  زاویه  گلوکوم  فرمولاسیون، 
دیگر  از  می توان  را  پوستی  نشده  داده  تشخیص  ضایعات 

کنتراندیکاسیون های این دارو نام برد.

لوودوپا
فارماکولوژی

پوریا حشمتی نسب
پرستاری ترم ۵ آزاد مشهد

ایمان خواهان یزدی
اتاق عمل ترم ۷ علوم پزشکی قم

 

فارماکولوژی پایه و بالینی کاتزونگ
فارماکولوژی برای پرستار
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معرفی  بیماری 
پارکینسون

زهرا صمیمی
پرستاری ترم 6 علوم پزشکی قم

نشانه ها، علائم و علل بیماری پارکینسون چیست؟
جهان  در  اختلال حرکتی جدی  پارکینسون شایع ترین  بیماری 
است که حدود 1درصد از بزرگسالان بالای 60 سال را مبتلا 
در  نورون ها  انتخابی  دادن  از دست  به  بیماری  این  می کند. 
جسم سیاه نسبت داده می شود و علت آن در بیشتر افراد 
به  مختلف  درجات  در  پارکینسون  بیماری  علائم  است.  مبهم 
بیمارانی که  داروها پاسخ می دهد و جراحی امیدی را برای 
دیگر به اندازه کافی به این روش کنترل نمی شوند، می دهد. 
شیوع بالای این بیماری و پیشرفت های مهم در مدیریت آن، 
باید دانش کاری این  به این معناست که متخصصان عمومی 
اختلال را داشته باشند. علائم  این بیماری به تدریج شروع 
می شود و گاهی اوقات تنها با یک لرزش کوچک در یک دست، 
بر  آغاز می شود. علاوه  آن می شود  متوجه  به سختی  که فرد 
باعث  معمولاً  اختلال  این  هستند،  رایج  بسیار  که  لرزش ها 

خشکی یا کند شدن حرکت نیز می شود.

در مراحل اولیه بیماری پارکینسون ممکن است حالت چهره به 
دست ها  است  ممکن  باشد.  بیماری  این  بیانگر  کم  میزان 
فرد   زدن  حرف  است  ممکن  نخورند.  تکان  رفتن  راه  هنگام 

پیشرفت  با  پارکینسون  بیماری  علائم  شود.  مبهم  یا  آرام 
بیماری و با گذشت زمان بدتر می شود.

داروها  اما  نیست  درمان  قابل  پارکینسون  بیماری  اگرچه 
ممکن است علائم شما را به میزان قابل توجهی بهبود بخشند.  
گاهی اوقات پزشک متخصص مغز و اعصاب ممکن است برای 
تنظیم مناطق خاصی از مغز و بهبود علائم، جراحی را پیشنهاد 

کند.

علت نام گذاری
را  پارکینسون تک نگاری معروف خود  در سال 1817، جیمز 
منتشر کرد: “مقاله ای در مورد فلج لرزان”. در این گزارش، 
او یک بیماری عصبی - که اکنون به نام بیماری پارکینسون 
شناخته می شود - شامل لرزش در حالت استراحت و نوعی 
که  است  توجه  قابل  است.  پیشرونده  حرکتی  ناتوانی 
مشاهدات نافذ او فقط بر اساس شش نفر بود که سه نفر از 

آن ها فقط در خیابان های لندن دیده شدند.

علائم و نشانه های بیماری پارکینسون
علائم و نشانه های بیماری پارکینسون برای هرکسی می تواند 

متفاوت باشد. علائم اولیه ممکن است خفیف و غیرقابل توجه 
معمولاً  و  می شود  شروع  بدن  ازیک طرف  اغلب  علائم  باشد. 
حتی بعد از ایجاد علائم در هر دو طرف، در سمت اول شدیدتر 
خواهد بود. علائم و نشانه های پارکینسون ممکن است شامل 

موارد زیر باشد:

لرزش: معمولاً از یک اندام شروع می شود که اغلب دست یا 
انگشتان دست است.

زمان  باگذشت  است  ممکن  کینزی(:  )برادی  آهسته  حرکت 
را  ساده  کارهای  و  کرده  کند  را  حرکت  پارکینسون  بیماری 

دشوار و وقت گیر کند.

دهد.  رخ  بدن  از  قسمت  هر  در  می تواند  عضلات:  سفتی 
عضلات سخت می تواند دردناک باشد و دامنه حرکت را محدود 

کند.

اختلال در قامت و تعادل: فرد می تواند قامت خمیده پیدا کند 
یا ممکن است دچارمشکل تعادل شود.

انجام  توانایی  است  ممکن  اتوماتیک:  حرکات  دادن  دست  از 
حرکات ناخودآگاه ازجمله چشمک زدن، لبخند زدن یا حرکت 

دست ها هنگام راه رفتن کاهش پیدا کند.

تغییرات تکلم و تغییرات نوشتارهم در این بیماران مشهود 
است. 

علل بیماری پارکینسون

پارکینسون سلول های عصبی خاصی)نورون ها( در  دربیماری 
مغز به تدریج تخریب می شوند و از بین می روند.  بسیاری از 
یک  که  است  نورون هایی  رفتن  بین  از  دلیل  به  علائم  این 
پیام رسان شیمیایی در مغز شما به نام دوپامین تولید می کنند.  
فعالیت  باعث  می یابد  کاهش  دوپامین  سطح  هنگامی  که 
پدیدار  پارکینسون  بیماری  علائم  و  می شود  مغز  غیرطبیعی 

می شود.

نظرمی رسد  به  اما  است  ناشناخته  پارکینسون  بیماری  علت 
عوامل مختلفی در بروز آن نقش دارند، ازجمله:

ژنتیک: محققان جهش های ژنتیکی خاصی را شناسایی کرده اند 
موارد  این  اما  شود.  پارکینسون  بیماری  باعث  می تواند  که 
اعضای  از  بسیاری  که  نادری  موارد  در  به جز  نیستند  شایع 
به  اگرچه  هستند.  پارکینسون  بیماری  مبتلابه  خانواده 
نظرمی رسد واریاسیون های خاص ژنی خطر ابتلا به پارکینسون 
را افزایش می دهد اما این خطر برای هر یک از این نشانگرهای 

ژنی  بسیار کم است.

سموم  یکسری  معرض  در  گرفتن  قرار  محیطی:  محرک های 
خاص یا برخی عوامل محیطی است. محققان همچنین خاطرنشان 
کردند که در مغز مبتلایان به پارکینسون تغییرات بسیاری رخ 
می دهد، اگرچه هنوز مشخص نیست که چرا این تغییرات رخ 

می دهد. این تغییرات شامل موارد زیر است:

وجود اجسام لویی: مجموعه ای از مواد خاص درون سلول های 
هستند  پارکینسون  بیماری  میکروسکوپی  نشانگرهای  مغزی 
نامیده می شوند و محققان معتقدند که این  که اجسام لویی 
اجسام لوئی سرنخ مهمی را برای کشف علت بیماری پارکینسون 
در اختیاردارند. آلفا سینوکلین در اجسام لویی یافت می شود. 
دارند،  وجود  لویی  اجسام  در  مواد  از  بسیاری  اگرچه 
و  طبیعی  پروتئین  آن  مهم ترین  که  معتقدند  دانشمندان 
گسترده ای است به نام آلفا سینوکلین )a-synuclein( که در 
سلول ها  و  می شود  یافت  انبوه  به صورت  لویی  اجسام  تمام 
یک  حاضر  حال  در  ماده  این  کنند.  تجزیه  را  آن  نمی توانند 

موضوع مهم و موردتوجه محققان بیماری پارکینسون است.

عوامل خطر پارکینسون
سن: معمولاً افراد در حدود 60 سال یا بالاتر به این بیماری 

مبتلا می شوند.

وراثت: اگر یکی از بستگان نزدیک فرد به بیماری پارکینسون 
مبتلا باشد احتمال ابتلا به این بیماری در او افزایش می یابد. 
بیماری  با  زیادی  بستگان  خود  خانواده  در  اگر  این حال  با 

پارکینسون نداشته باشید خطر ابتلای شما اندک است.

جنسیت: مردان بیشتر از زنان در معرض بیماری پارکینسون 
هستند.

معرض  در  گرفتن  قرار  سموم:  معرض  در  گرفتن  قرار 
علف کش ها و سموم دفع آفات ممکن است خطر ابتلا به بیماری 

پارکینسون راکمی افزایش دهد.

عوارض بیماری پارکینسون
که  دارد  همراه  به  مشکلاتی  اغلب  پارکینسون  بیماری 

قابل درمان هستند، ازجمله:

مشکلات تفکر: ممکن است فرد مشکلات شناختی )دمانس یا 
زوال عقل( و مشکلات تفکر را تجربه کند. این موارد معمولاً 
این  می افتد.  اتفاق  پارکینسون  بیماری  بعدی  مراحل  در 

مشکلات شناختی چندان به داروها پاسخگو نیستند.

در  فرد  اوقات  گاهی  است  ممکن  افسردگی و تغییرات عاطفی: 
مراحل اولیه دچار افسردگی شود.

آتوسا قربانی
ارشد ژنتیک تهران شرق
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 اختلالات خواب: مبتلایان به پارکینسون اغلب دارای مشکلات 
خواب هستند، ازجمله بیدار شدن مکرر در طول شب، بیدار 

شدن زودهنگام یا خوابیدن در طول روز.

بیمار همچنین ممکن است موارد زیر را تجربه کند: تغییرات 
مشکلات  بلع،  مشکلات  بویایی.  عملکرد  اختلال  فشارخون. 

اختلال  و  مثانه  مشکلات  یبوست،  درد.  خستگی.  جویدن، 
عملکرد جنسی. 

پیشگیری از بیماری پارکینسون
ازآنجاکه علت پارکینسون ناشناخته است راه های اثبات شده 
راز  و  رمز  یک  نیز  بیماری  این  به  ابتلا  از  جلوگیری  برای 
ورزش  که  داده اند  نشان  تحقیقات  برخی  است.  باقی مانده 
منظم هوازی ممکن است خطر ابتلا به بیماری پارکینسون را 
کاهش دهد. برخی تحقیقات دیگر نشان داده اند که افرادی 
که نوشیدنی های حاوی کافئین می نوشند ) قهوه، چای و کولا ( 
بیماری  به  کمتر  نمی نوشند،  را  آن  که  افرادی  به  نسبت 
پارکینسون مبتلا می شوند.  بااین حال هنوز مشخص نیست که 
آیا کافئین درواقع از ابتلا به پارکینسون جلوگیری می کند یا 

به طریقی دیگر با این مسئله مرتبط است.

تشخیص بیماری پارکینسون
هیچ آزمایش خاصی برای تشخیص بیماری پارکینسون وجود 
عصبی  سیستم  های  بیماری  زمینه  در  که  پزشکی  ندارد. 
بیماری  است،  آموزش دیده  اعصاب(  و  مغز  )متخصص 
و  علائم  بررسی  پزشکی،  تاریخچه  اساس  بر  را  پارکینسون 
می دهد.   تشخیص  عصبی  و  بالینی  معاینه  و  شما  نشانه های 
کامپیوتری  )توموگرافی   SPECT اسکن  است  ممکن  پزشک 
انتقال دهنده  اسکن  آن  به  که  را  فوتونی(  تک 
به  می تواند  این  اگرچه  کند.  پیشنهاد  دوپامین1می گویند، 
تأیید تشخیص کمک کند، اما علائم و معاینه عصبی درنهایت 

اسکن  به  افراد  بیشتر  می کنند.  تعیین  را  صحیح  تشخیص 
DAT احتیاج ندارند.

را  خون  آزمایش  مانند  آزمایش هایی،  است  ممکن  پزشک 
درخواست کند تا تشخیص های دیگری که ممکن است باعث 

علائم نوبت را رد کند.

روش های تصویربرداری مانند MRI ،CT، سونوگرافی مغز و 
سایر  رد  به  کمک  برای  است  ممکن  همچنین  PETاسکن 
به طور  تصویربرداری  روش های  شود.  استفاده  اختلالات 
نیستند. مفید  پارکینسون  بیماری  تشخیص  برای  اختصاصی 
علاوه بر معاینه پزشک مغز و اعصاب ممکن است یک داروی 
بدهد. شما  به  کاربیدوپا-لوودوپا  مثل  پارکینسون  بیماری 
لازم  زمان  پارکینسون  بیماری  تشخیص  برای  اوقات  گاهی 
است. پزشکان ممکن است برای ارزیابی وضعیت و علائم شما 
ملاقات  قرار  پارکینسون  بیماری  تشخیص  و  زمان  طول  در 
اختلالات  در  آموزش دیده  اعصاب  و  مغز  متخصصان  با  منظم 

حرکتی را توصیه کنند.

درمان بیماری پارکینسون
اغلب  داروها  اما  نیست  قابل درمان  پارکینسون  بیماری 
می توانند به طور چشمگیری به کنترل علائم شما کمک کنند.  
در بعضی از موارد بعدی ممکن است توصیه به عمل جراحی 
زندگی،  سبک  تغییرات  است  ممکن  همچنین  شود.پزشک 
به خصوص ورزش هوازی مداوم را نیز توصیه کند. در بعضی 
موارد فیزیوتراپی که بر تعادل و کشش تمرکز دارد نیز مهم 
است.  یک پاتولوژیست زبان می تواند به بهبود مشکلات تکلم 

بیمار کمک کند.

روش های جراحی
تحریک عمیق مغزی: در تحریک عمیق مغزی )DBS( جراحان 
الکترود را در قسمت خاصی از مغز قرار می دهند.  الکترودها 
به یک ژنراتور که در قفسه سینه در نزدیکی استخوان ترقوه 
ایمپالس های  که  می شوند  متصل  است  گذاشته شده  کار 
الکتریکی را به مغز شما ارسال می کند و ممکن است علائم 

بیماری پارکینسون شمارا کاهش دهد.

برای  لزوم  صورت  در  را  بیمار  شرایط  است  ممکن  پزشک 
عفونت،  ازجمله  خطراتی  شامل  جراحی  کند.   تنظیم  درمان 
سیستم  با  افراد  از  برخی  است.   مغزی  خونریزی  یا  سکته  
عوارضی  تحریک  دلیل  به  یا  می شوند  مشکلاتی  دچار   DBS
به  نیاز  و اعصاب  دارند و ممکن است پزشک متخصص مغز 
تنظیم یا جایگزینی برخی از قسمت های سیستم داشته باشد.

تحریک عمیق مغزی بیشتر به افرادی که از بیماری پیشرفته 
ناپایدار  دارویی  پاسخ  دارای  و  هستند  مبتلا  پارکینسون 
)لوودوپا( هستند ارائه می شود. می تواند نوسانات دارویی را 
تثبیت کند، حرکات غیرارادی )دیسکینزی( را کاهش دهد یا 
متوقف کند، لرزش و سفتی را کاهش دهد و کندی حرکت را 

بهبود بخشد.

اختصارات و اصطلاحات
پرستو رشیدی

مهندسی پزشکی ترم 6 پیام نور تهران شمال
زهرا سعادتی

پرستاری ترم ۲ علوم پزشکی قم

التهاب مغزآنسفالیت1
خواب آلودگیلتارژی2
3)confusion( گیجکانفیوز
قفل شدن فکتریسموس4
5)delirium( هذیاندلیریوم
6)tremor( لرزشترمور
بی هوشی، وضعیت بی دردیآنستزیا7
بی قراری حرکتی، نیاز فوری به راه رفتن در محیطآکاتیزی8
9)amnesia( فراموشیآمنزی

عدم درک اشیاء از طریق سیستم حسی خاصآگنوزی10
ضعف دیواره شریان یا بیرون زدگی آنآنوریسم11
اختلال در انجام حرکات هماهنگ ارادیآتاکسی12
13 )insomnia( بی خوابیاینسومیا
عدم تحمل نورفتوفوبی14
15)epilepsy( صرعاپی لپسی
تشنجسیژر )کانوژن(16
روشی جراحی که با برداشتن بخشی از استخوان جمجمه همراه استکرانیکتومی17
نوعی روش جراحی جمجمهکرانیوتومی18
اختلال در توانایی انجام حرکات ارادی، کندی حرکاتدیس کینزی19
اختلال در وضعیت صدا یا تغییر در روند تولد آوادیس فونی20
نوعی حالت بدنی با کشیدگی و بازکردن اندام های انتهایی بدندسربره21
نوعی حالت بدنی با کشیدگی و خم شدگی اندام های انتهایی بدندکورتیکه22
اصطلاحی کلی که نشان دهنده اختلال سیستم عصبی می باشدنوروپاتی23
زوال روانی عقل بر اثر تغییرات مغزیدمانس24
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3TIAسکته ناقص مغزی
4PVDبیماری های اعصاب محیطی
5CPفلج مغزی
6ICPفشار داخل مغزی
7LOCسطح هوشیاری
8SCIآسیب نخاعی
9DTRرفلکس های تاندونی

10GCSمعیار کمای گلاسکو
11Frontal lobeلوب پيشانی
12Parietal lobeلوب آهيانه
13Temporal lobلوب گيج گاهی
14Occipital lobeلوب پس سری
15Sulcus )sulci(شيار
16Gyrus )gyri(چين های مغز که بوسيله شيارها از يک ديگر جدا می شوند
17Anfractuosityشيار مغزی
18Fissureشکاف، ترک
19Anterior media.fشيار قدامی افقي ميانی
20Basirhinal.fشيار مغزی درقاعده لوب بويايی
21broca's.fشيار بروکا: شياری که سومين شکنج پيشاني چپ را احاطه می کند
22Calcarine.fشياری که بين لوب ميخی و لبول زبانی روی سطح ميانی مغز قرار دارد
23Callosomarginal.fشيار پينه ای حاشيه ای
24

Interparietal.f شيار بين جداری: شياری که شکنج های جدار مغز را از يکديگر مجزا
می کند

25
Fissure of sylvius

شيار سيلويوس: شياری عرضی که لوب های ميانی و قدامی مغز را از 
يکديگر جدا می کند

26Central.f, Rolando's.fشيار مرکزی، شيار رولاندر
27Longitudinalشيار عميقی که بين نيمکره های مغز قرار دارد
28

Wernicke's.f شيار ورنيکه: شياري که لوب های آهيانه ای و گيجگاهی را از لوب
پس سری جدا می کند

29Zygal.fشيار مغزی دوشاخه ای که يک تنه ی مشترک دارد 1EEGنوار مغزی
2CVAسکته ی کامل مغزی

از بین رفتن بینایی نیمی از میدان دیدهمونیموس همی آنوپسی25
عدم واکنش بیمار نسبت به محیطموتیسم آکینتیک26
27)vertigo( سرگیجه، احساس چرخش محیط به دور سرورتیگو
گیجی، احساس عدم تعادل و یا سیاهی رفتن چشماندیزینس28
زبان پریشی، اختلال در توانایی گویاییآفازی29
نوعی بیهوشی طولانی مدتکما30

حرکاتی غیرارادی که با انقباض و شل شدن متناوب عضله به صورت کلونوس31
پی در پی و سریع صورت می گیرد

حرکات لرزشی غیرارادیآستریکسیس32
احساس کرختی، سوزن سوزن شدنپاراستزی33
صحبت کردن و انجام حرکات ارادی به صورت بسیار کند و آهستهبرادی کینزی34
التهاب عصب سیاتیکسیاتیک35
اشکال در ادای کلماتدیزآرتری36

وضعیتی که سبب زوال سلول های طبیعی سیستم عصبی یا عملکرد نورودژنراتیو37
آن ها می گردد

سکته ناقصآپوپلکسی38
بی قراریآژیتاسیون39
فلج ناقص عضلات و اندام ها )دست ها و پا ها(پارزی40
فلج ناقص یک نیمه ی بدنهمی پارزی41
فلج ناقص چهار دست و پاکوادری)تترا( پارزی42
فلج ناقص پاهاپاراپارزی43
اختلال حرکتی معدهگاستروپارزی44
فلج کامل عضلات و اندام ها )دست ها و پا ها(پلژی45
فلج کامل یک نیمه ی بدنهمی پلژی46
فلج کامل پا هاپاراپلژی47
فلج کامل چهار دست و پاکوادری)تترا( پلژی48

اختصارات مغز و اعصاب
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تکنولوژی های روز دنیا
بتا در مغز آمیلوئید  ژنتیک در تجمع  نقش 

انیس فرج زاده
پرستاری ترم ۳ علوم پزشکی قم

آمیلوئید پروتئینی است که در اوایل ابتلا به بیماری آلزایمر 
در مغز تجمع می  یابد. این  یکی از ویژگی   های بارز این بیماری 
حافظه  مشکلات  شدن  آشکار  از  قبل  دهه  چندین  که  است 

شروع به تجمع می کند.

میلوئید بتا سازنده اصلی پلاک های آمیلوئید است که به صورت 
آلزایمر  بیماری  به  مبتلایان  مغز  در  خارج سلولی  رسوب های 

دیده می شود

آمیلوئید-بتا ماده اصلی سازنده پارانشیم مغزی و آمیلوئید 
عروقی است و در ایجاد ضایعات عروقی مغزی مشارکت دارد 

و برای سلول های عصبی سمی است.

اهمیت نسبی  بررسی  برای  به فرد  دوقلوها فرصتی منحصر 
فراهم  آلزایمر  بیماری  برای  زندگی  شیوه  و  ژنتیکی  عوامل 
می کنند، زیرا دوقلوهای تک تخمکی ۱۰۰ درصد و دوقلوهای 
دو تخمکی حدود ۵۰ درصد محتوی ژنتیکی خود را به اشتراک 

می گذارند.
محققان دریافتند که به ارث رسیدن آمیلوئید نسبتا متوسط 

است. بنابراین، ژن   ها فقط نقش متوسطی در تعیین تنوع در 
ساخت آمیلوئید در مغز دارند.

 در حالی که ژن   ها مهم هستند؛ سهم بزرگی برای تأثیر عوامل 
محیطی وجود دارد که ممکن است به خوبی به مداخله پاسخ 

دهد.

در مقابل عوامل خطرزای قابل اصلاح، عوامل خطرزای قلبی-
یا سابقه  بالا  بالا، دیابت، کلسترول  مانند فشار خون  عروقی 
مرتبط  آمیلوئید  سطح  با  توجهی  قابل  طور  به  قلبی  بیماری 
داشته  مشترک  ژنتیکی  ارتباط  است  ممکن  حتی  و  هستند   

باشند.

این مطالعه ارتباطی بین عوامل خطرزای قلبی-عروقی و سطح 
آمیلوئید پیدا نکرد که بررسی های جامع تری مورد نیاز است.

شناسایی عوامل خطرزای قابل اصلاح ما را به مداخلاتی سوق 
می دهد که خطر تجمع آمیلوئید و در نهایت کاهش خطر ابتلا 

به بیماری آلزایمر را کاهش می دهد.

نقش سلول های بنیادی در بهبود مبتلایان به فلج مغزی
زهرا فلاحی

پرستاری ترم ۳ علوم پزشکی مشهد

:CP یا Cerebral palsy فلج مغزی
فلج مغزی گروهی از اختلالات مغزی غیرپیش رونده ناشی از 
صدمات مغزی است که عامل اصلی شایع ترین ناتوانی جسمی 
در کودکان است. علت بروز فلج مغزی آسیب یا بروز اختلالی 
می شود  موجب  که  است  مغز  از  قسمت هایی  تشکیل  در 
توانایی مغز در کنترل حرکات بدن و حفظ حالت و تعادل دچار 
مشکل شود. فلج مغزی ناحیۀ کنترل حرکات در لایه بیرونی 
مغز به نام قشر مغزی را درگیر می کند. این قسمت از مغز، 

دستورات مربوط به حرکات عضلات را صادر می کند.

مهمترین  جراحی،  اقدامات  و  درمانی  دارو  توانبخشی، 
مداخله های درمانی بر روی این بیماری هستند. 

این  عوارض  و  علایم  کاهش  مداخله ها،  این  نهایی  هدف   
در  بهبود  صورت  به  که  است  رشد  حال  در  مغز  در  اختلال 
کنترل حرکات و هماهنگی عضلات قابل مشاهده خواهد بود  

و تا کنون درمان قطعی ای برای آن یافت نشده است.

به  قادر   )CNS( مرکزی  عصبی  سیستم  که  آنجا  از  چراکه 
می تواند   CNS به  نیست؛ آسیب  بازسازی سلول های جدید 

آسیبی دائمی باشد. 

انسان  بندناف  بافت  مزانشیمی  بنیادی  سلول های 
برای  جایگزین  و  اثربخش  راهکاری  )hUC-MSCs(؛ 

:CP درمان
سلول های بنیادی از سال ۱۹6۰ به عنوان درمان های جایگزین 
فلج  درمان  در  بنیادی  سلول های  از  استفاده  شدند.  مطرح 
مغزی از سال ۱۹۹۰ مطرح  شده است. مطالعات متعدد میزان 
بیماری های  درمان  در  را  بنیادی  سلول های  کارایی  و  ایمنی 
مختلف مانند سکته مغزی، مولتیپل اسکلروزیس )ام اس(، 
بیماری پارکینسون، آسیب نخاعی، مورد ارزیابی قرار داده اند، 
ولی تا به امروز بسیاری از جنبه های سلول درمانی ناشناخته 

مانده است. 

در این زمینه لازم است که مقدار دوز مطلوب، مناسب ترین 
نوع سلول و بهترین راه مصرف )تجویز( سلول به منظور ارائه 
پروتکلی ایمن و کارآمد بدون ایجاد نگرانی های اخلاقی تعیین 

گردد. 

یا  وریدی  داخل  تزریق  که  کرده اند  گزارش  مطالعه  چندین 
عملکردی  رشد  می تواند  بنیادی  سلول های  شریانی  داخل 
افراد مبتلا به CP را تسریع کند. مطالعات پیش بالینی گزارش 
 )MSCs( کرده اند که برخی از انواع سلول های بنیادی مثل
حیوانی  مدل های  روی  بر  عصبی  محافظتی  اثرات  دارای 
کارآزمایی  چند  هستند.  نوزادان  هیپوکسی-ایسکمی 

با  درمان  از  را  امیدوارکننده ای  بالینی  نتایج  تصادفی، 
سلول های بنیادی در کودکان مبتلا به CP نشان دادند. 

مکانیسم های عمل مختلفی برای توصیف کارایی بالقوه درمان 
با سلول های بنیادی مطرح شده است. در خصوص سلول های 
که  است  این  بر  اعتقاد   ،)MSCs( مزانشیمی  بنیادی 
مهمترین  ایمنی  تنظیم کنندگی  و  پاراکراین  سیگنالینگ 

تأثیرات را دارند. 

زا(،   )نورون  نوروتروفیک  عوامل  می توانند  سلول ها  این 
ضد  )رگ زا(،  آنژیوژنیک  عوامل  آنتی اکسیدان،  مولکول های 
که  کنند  آزاد  را  آپوپتوز  ضد  و  فیبروتیک  ضد  التهاب، 

می توانند باعث ترمیم بافت پس از آسیب شوند. 

ظرفیت سلول های بنیادی مزانشیمی برای بازسازی و تمایز به 
پیشنهادی  مکانیسم های  از  دیگر  یکی  جدید  سلول های 
و  کرده  گزارش  را  آن  محدود  کارآیی  مطالعات  اما  می باشد؛ 
آسیب ضروری  محل  به  مهاجرت سلول ها  که  داده اند  نشان 

نیست.

از  بسیاری  برای  عمل  مکانیسم  که  است  روشن  اکنون 
سلول های بنیادی نتیجه تمایز نمی باشد.

به طور  بیمار مشارکت داشتند  ای که در آن ۷۲  در مطالعه 
دریافت  گروه  تقسیم شدند:  نفری  گروه ۳6   ۲ به  تصادفی 
کننده سلول های بنیادی مزانشیمی مشتق از بند ناف و گروه 
شاهد )کنترل( بدون تزریق با ظاهری شبیه تزریق اینتراتکال 
به گونه ای که بیمار و ارزیاب مطلع نباشند. به این بیماران به 
بندناف  بافت  مزانشیمی  بنیادی  سلول های  مساوی  نسبت 

)UCT-MSCs( و شم )پلاسبو( دریافت کردند.

 GMFM-66 نمرات  میانگین  که  داد  نشان  محققان  بررسی 
MSCs تک  پس از ۱۲ ماه مداخله در گروه دریافت کننده 
دوز، به طور معناداری بیشتر از پایه و گروه کنترل بود. این 

افزایش همچنین در نمرات کل PEDI هم مشاهده گردید.

ایجاد  مغز  در  که  ضایعه ای  داد  نشان   MRI تصویربرداری   
شده بود، تغییری نکرده )انتظار تغییر هم وجود نداشت( اما 
تصویربرداری  DTI که معیار دقیق تری است نشان داد تعداد 
کرده  پیدا  بهبود  توجهی  قابل  صورت  به  عصبی  مسیرهای 

است.

از آنجا که مشخص گردیده پتانسیل محرک رشد در کودکان 
بعد از سن ۵ تا ۷ ساگی است؛ بنابراین می توان انتظار داشت 
به  نزدیکتر  سنین  با  افراد  در  بهتری  درمانی  پاسخ های  که 

زمان آسیب داشته باشیم.  
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)تخریب  نورودژنراتیو  بیماری  یک  پارکینسون،  بیماری 
اعصاب( است که در درجه اول در توانایی حرکتی بدن تاثیر 
دیگر  است  ممکن  بیماران  از  برخی  همچنین  می گذارد، 
تجربه  نیز  را  عقل  زوال  مانند  عصبی  عملکرد  در  اختلالات 
در  عصبی  اختلالات  رایج ترین  از  یکی  پارکینسون  کنند. 
واژه  است  یافته  توسعه  جوامع  در  ویژه  به  سالمندان 
در  عصبی  سیستم  عملکرد  کاهش  معنی  به  نورودژنراتیو 
اعصاب  سیستم  بر  عمدتاً  که  می باشد  پارکینسون  بیماری 
و  قطعی  دلیل  حال  این  با  می گذارد.  تأثیر  مغز   – مرکزی 
مکانیسم بیماری پارکینسون به طور کامل درک نشده است.  
پیشرفت  آرامی  به  که  است  اختلالی  پارکینسون،  بیماری 
می کند. این بدین معناست که تدریجاً در مدت زمان طولانی 
بدتر می شود. دلیل آن تا حد زیادی ناشناخته است. در نهایت 
علائم )مشکلاتی( مرتبط با عضلات، حرکت و هماهنگی به وجود 
خواهد آمد. مانند لرزش در حالت استراحت، سفتی عضله، 
کندی حرکت که به آن برادی کنزیا می گویند و بی ثباتی در 

وضعیت.

پاتولوژی

علت دقیق پارکینسون شناخته شده نیست. ممکن است هر 
دو مؤلفه ژنتیکی و محیطی دلیل آن باشد. دانشمندان تصور 
می کنند که برخی از ویروس ها می توانند پارکینسون را نیز 

تحریک کنند.

سطوح پایین دوپامین و نوراپی نفرین، ماده ای که دوپامین را 
تنظیم می کند، با پارکینسون در ارتباط هستند. پروتئین های 
به  مبتلا  افراد  مغز  در  نیز  لویی  اجسام  نام  به  غیرعادی 
وجود  نمی دانند  دانشمندان  است.  شده  یافت  پارکینسون 

اجسام لویی در ایجاد پارکینسون چه نقشی دارد.

اما  ندارد  بیماری وجود  این  برای  اگرچه هیچ علت مشخصی 
تحقیقات، گروه هایی را مشخص کرده است که احتمال بیشتری 

دارد به این بیماری مبتلا  شوند؛ شامل:

نیم  و  مردان یک  در  پارکینسون  به  ابتلا  احتمال  جنسیت: 
برابر بیشتر از زنان است.

ظاهر  سالگی   6۰ تا   ۵۰ سنین  در  معمولاً  پارکینسون  سن: 
می شود. بیماری فقط در ۵ تا ۱۰ درصد موارد شاید قبل از 

۴۰ سالگی اتفاق بیفتد.

سابقه خانوادگی: افرادی که اعضای نزدیک خانواده مبتلا به 
به  بیشتری دارد که  احتمال  نیز  پارکینسون هستند  بیماری 

پارکینسون مبتلا شوند.

سموم: قرار گرفتن در معرض سموم خاص ممکن است خطر 
ابتلا به بیماری پارکینسون را افزایش دهد.

آسیب به سر: افرادی که دچار آسیب دیدگی در ناحیه سر 
می شوند احتمال دارد دچار این مشکل شوند.

اجسام لویی: اجسام لویی به توده های غیرطبیعی پروتئینی 
بیماری  به  مبتلا  افراد  مغز  ساقه ی  در  که  می شود  گفته 
پروتئینی  دارای  توده ها  این  می شود.  یافت  پارکینسون 
هستند که سلول ها توانایی تخریب آن را ندارند. این توده ها 
سلول های درون مغز را احاطه کرده و باعث ایجاد اختلال در 
عملکرد آن ها می شوند.توده هایی از اجسام لویی باعث تخریب 
مغز در طولانی مدت می شوند. این مشکل سبب ایجاد اختلال 
در هماهنگی حرکات در بیماران مبتلا به پارکینسون خواهد 

شد.

شیمیایی  ماده ی  یک  دوپامین  دوپامین:  کاهش 
نقاط  بین  پیام ها  انتقال  در  که  است  عصبی  انتقال دهنده ی 
تولید  دوپامین  که  سلول هایی  است.  دخیل  مغز  مختلف 
می کنند در افراد مبتلا به پارکینسون آسیب دیده اند. بدون 
وجود دوپامین کافی، مغز نمی تواند به خوبی پیام ها را ارسال 
و دریافت کند. این اختلال سبب از دست دادن توانایی بدن 
برای هماهنگ کردن حرکات می شود. این مشکل سبب اختلال 

در راه رفتن و تعادل خواهد شد

درمان دارویی
ممکن است پزشک برای مدیریت برخی از علائم عارضه ی شما 
از برخی داروها استفاده کند. مؤثرترین دارو برای پارکینسون 
آماده  مختلفی  روش های  با  که  است  لوودوپا  یا  کاربیدوپال 
شده و بسته به نیازهای بیمار در شکل ها و دوز های مختلف 
به  می توان  شده  تجویز  داروهای  دیگر  ازجمله  دارد.  وجود 
محدود  کولینرژیک،  آنتی  داروهای  دوپامین،  های  آگونیست 
کننده های MAO-B و محدود کننده های COMY اشاره کرد. 

با وجود اینکه داروها ممکن است به طرز موثری به برخی از 
افراد کمک کنند، داروها با گذشت زمان تأثیر خود را از دست 
خواهند داد. برخی از بیماران نیز ممکن است به طرز پیش 
رونده ای شاهد عوارض جانبی این داروها باشند. افرادی که 
از کاربیدوپال یا لوودوپا استفاده می کنند ممکن است شاهد 
دیس کینزی و افرادی که از محدود کننده ها استفاده می کنند 

ممکن است شاهد توهم باشند.

 TMS درمان
سیستم TMS عمقی با کویل منحصر به فرد که برای بیماری 
پارکینسون طراحی شده است، یک روش درمانی بی خطر برای 
بیماری پارکینسون می باشد. تحریک مغناطیسی از روی جمجمه 
یک روش غیرتهاجمی برای تحریک کردن مغز است. یک کویل 
سیمی که با پلاستیک عایق شده است مانند یک قاشق بزرگ 
میدان  یک   TMS موج  هر  می شود.  داده  قرار  سر  روی  بر 
مغناطیسی ایجاد می کند که سطح مغز در زیر کویل را تحریک 
ایجاد  درد  مغناطیسی  میدان های  که  جایی  آن  از  می کند. 

نمی کنند، این روش درمانی بدون درد خواهد بود.

تشخیص و درمان به وسیله هوش مصنوعی 
 ”RF-Pose“ ،تکنولوژی هوشمندِ ردیابی افراد از ورای دیوار
نشسته،  حالت های  در  افراد  مشاهده  امکان  و  دارد  نام 
ایستاده و حتی هنگامی که افراد دست خود را تکان می دهند، 
رادار  روی  بر  گرفته  صورت  آزمایشات  می کند.  فراهم 
و طراحان آن  بوده است  آمیز  هوشمند ۸۳ درصد موفقیت 
مدعی هستند که برای طیف گسترده ای از اپلیکیشن ها نظیر 
نرم افزارهای اجرای قانون، جستجو و نجات افراد و مهم ترین 

آن ها برنامه های مراقبت بهداشتی مفید است.

درمان پارکینسون با هوش مصنوعی

محمد جواد دهقان
پزشکی ۹۷ تهران
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جمعیت زیادی از جهان از سردرد رنج می برند. میگرن سومین 
عروقی  اختلال  یک  و  است  جهان  در  رایج  پزشکی  اختلال 
یک طرفه  سردردهای  با  که  است  )نوروواسکولار(  -عصبی 
تکرارشونده همراه و با تهوع، بی اشتهایی، استفراغ، اسهال، 
نورگریزی و صداگریزی توصیف می شود. درد میگرن در 6۰ 
در  ۴۰درصد دوطرفه است. درد،  و  یکطرفه  موارد  درصد 
بیشتر در قسمتهای پیشانی - گیجگاهی و چشم و پس سري 
هر  است.  شدیدتر  آهیانه ای  نواحی  به  گسترش  از  قبل 
ناحیه ای از سر یا صورت ممکن است تحت تأثیر قرار بگیرد 
پایین،  یا  بالا  دندانه ای  یا  فک  آهیانه اي،  ناحیه  جمله:  از 
برجستگی گونه و قسمت قدامی گردن. میگرن بدون اورا و 
به  توجه  با  هستند  میگرن  عمدة  کلینیکی  نوع  دو  اورا  با 
مطالعات انجام شده، نوع با اورا )MA( یک اختلال نورولوژیک 
بینایی،  اختلال  مثل  نشانه هایی  با  و  است  موقت  مرکزی 
تا   و  می شود  مشخص  زبانی  اختلالات  یک طرفه،  پاراستزیای 
اورا  با  میگرن  مبتلایان  است.  رایج  جمعیت  در  ۳۰درصد 
ترکیبی از علایمی شامل علایم بصری، حسی، گفتاری و زبان را 
به علاوه  برگشت پذیرند.  کامل  طور  به  کدام  هر  که  دارند 
حداقل  ۲تا از نشانه های: اختلال تکلم ،سرگیجه، وزوز گوش، 
دوبینی، بی نظمی حرکات عضلانی، کاهش سطح آگاهی را نیز 
دارند. میگرن با اورا عمدتأ توسط فاکتورهای ژنتیکی توصیف 
و  محیطی  فاکتورهای  با   )MO( اورا  بدون  میگرن  می شود. 
بعدی،  بینایی  ۲و ۳  ژنتیکی مشخص می شود. دید دوتایی، 
درک تغییر وزن و اندازة بدن در بیماران بدون اورا بیشتر 

از با اورا است.

معیارهای تشخیصی برای میگرن بدون اورا شامل:
الف( سردردی که حداقل  ۲مورد از این ویژگی ها را دارد: 
محل یکطرفه، خصوصیت پالسی، شدت درد متوسط یا شدید، 
یا  رفتن  راه  مثل  معمولی  فیزیکی  فعالیت  با  شدن  تشدید 

بالارفتن از پله

 ب( در طول سردرد حداقل یکی از این موارد را دارند: تهوع 
و استفراغ، فوتوفوبیا یا فونوفوبیا

ج( به اختلال دیگری وابسته نیست.

نشانگرهای زیستی یک روش جدید در پزشکی هستند که 
فرایند  بیولوژیک،  فرایند  شاخص  مشخصه  یک  به عنوان 
پاتولوژیک یا پاسخ های فارماکولوژیک را به واسطه درمانی یا 
می کند.  بررسی  و  اندازه گیری  بهداشتی  واسطه های  دیگر 
همچنین توالی ژنی  RNA/DNA خاص، تعیین آنتی بادی ها و 

اندازه گیری متابولیت های آلی را شناسایی می کند.
جدید  میگرن  ضد  درمان  یک  به عنوان  زیستی  نشانگرهای 
قابل استفاده هستند. شناسایی نشانگرهای زیستی می تواند 
به  میگرن،  در  درگیر  پاتولوژیک  فرایندهای  کشف  به 
آزمایشات تشخیصی یا راهبردهاي درمانی جدید کمک کند. 
نشانگرهای زیستی میگرن شامل پلاسما، مایع مغزی -نخاعی 
و ژنتیکی هستند. fMRI برای بررسی مکانیسم هایی که منجر 
توسط  می شوند  میگرن  حسی  حد  از  بیش  حساسیت  به 
و  بویایی  بینایی،  محرک های  به  مغزی  پاسخ  اندازه گیری 
می گیرد.  قرار  استفاده  مورد  دردناک  پوستی  محرک های 
به  را  اولیه  پاسخ های  می توانند   fMRI زیستی  نشانگرهای 

درمان پیشگیرانه فراهم کند. 

نشانگرهای زیستی پلاسمایی میگرن
نشانگرهای زیستی پلاسمایی به نشانگرهای زیستی التهابی، 
زیستی  نشانگرهای  لخته،  و  ترومبوز  زیستی  نشانگرهای 

فعالسازی و اختلال اندوتلیال تقسیم می شوند. 

نشانگرهای زیستی التهابی
CRP: پروتئینی است که به طور عمده از بافت چربی و کبد 
در واکنش به استرس التهابی آزاد می شود و در ایمنی میزبان 
دخیل است. از سوی دیگر، واکنش آن با گیرندة FC منجر به 
ایجاد سایتوکین های پیش التهابی می شود. با توجه به مطالعات 
میگرن  به  مبتلا  بیماران  در  خون   CRP سطح  شده،  انجام 

به خصوص زنان و میگرن با اورا افزایش می یابد.

که  هستند  کوچکی  پروتئین های  به عنوان  سایتوکین ها: 
توسط نوروپپتیدهای تحریک کننده ای که در میگرن  درگیر 
هستند، آزاد می شوند. بنابراین سطح سرمی آن ها در حملات 

میگرنی افزایش می یابد؛ به عنوان مثال:
 TNF-α، IL-6، IL-1β، IL-10، TGF-β1 و آدیپونکتین.

لیپید: تحقیقات نشان می دهد که بین کلسترول بالا و میگرن 
وجود  شواهدی  کل،  کلسترول  بر  علاوه  دارد.  وجود  رابطه 
مانند  لیپید  تایپ های  ساب  دیگر  رفتن  بالا  که  دارد 
تری گلیسیرید، LDL-c ،LDL-c اکسیدشده و همچنین کاهش 
دیده  میگرن  به  مبتلا  افراد  در  التهابی  ضد   HDL-c در 

می شود.

نشانگرهای زیستی ترومبوز و لخته
فعال سازی پلاکت: پلاکت ها مسئول انتقال سروتونین خون، 
هستند.  درد  به  حساسیت  و  عروق  فعالیت  کنندة  تنظیم 

پلاکت ها برای تجمع یافتن هنگام قرارگیری در معرض آسیب 
به اندوتلیال و شرایط تنش برشی بالا فعال می شوند. عملکرد 

پلاکت ها در طول و بین حملات میگرن افزایش می یابد.

فعال  را   IIb/IIa پلاکت  گلیکوپروتئینی  گیرنده هاي   :vWF
می شود.  پلاکت ها  تجمع  و  چسبندگی  ایجاد  باعث  و  می کند 
سکته  قبلی  سابقه  با  میگرن  به  مبتلا  افراد  در   vWF سطح 
بالاتر از بدون سکته است. به علاوه در هر دو گروه مبتلا به 
 vWF سطح  سکته(  بدون  و  سکته  قبلی  سابقه  )با  میگرن 

نسبت به گروه کنترل بیشتر است.

فیبرینوژن: یک گلیکوپروتئین تولید شده توسط کبد است 
اگرچه  تجمع پلاکت ها درگیر است.  و  اولیه  که در هموستاز 
خون  فیبرینوژن  سطح  از  متعدد  مطالعات  در  متفاوتی  نتایج 
میزان  که  است  اساس  این  بر  نهایی  نتایج  اما  دارد،  وجود 

فیبرینوژن در میگرن به خصوص در زنان افزایش می یابد. 

tPA: یک آنزیم سرین پروتئازی درگیر در شکستن لخته ها 
 tPA است و پلاسمینوژن را به پلاسمین کاتالیز می کند. سطح

در MO کاهش می یابد. 

HC: هموسیستئین یک متابولیت آمینواسید متیونین است 
افزایش  را  ترومبوز  و  عروقی  بیماری های  به  ابتلا  خطر  که 
می دهد. سطح هموسیستئین در بیماران مبتلا به میگرن در 

مقایسه با کنترل بالاست. 

نشانگرهای زیستی فعالیت و اختلال عملكرد اندوتلیال
از  شده  آزاد  کوچک  وزیکول های  میکروپارتیکل ها،   :EMP
مختلف  محرک های  به  پاسخ  در  خون  جریان  به  سلول  غشای 
هستند. EMPها در گردش خون، نشانگرهای زیستی جدید 
اختلال عملکرد اندوتلیال هستند. آن ها سایتوکین ها را آزاد 
فرا می خوانند،  اندوتلیوم  به سطح  را  لکوسیت ها  و  می کنند 
بنابراین منجر به توسعه التهاب و ترومبوز می شود. از سوی 
گشاد  فاکتور  یک  به عنوان  را   NOS می توانند  آن ها  دیگر، 
سطح  که  می دهد  نشان  مطالعات  کنند.  مهار  عروق،  کنندة 

EMP در MA بالاتر است. 
در  بنابراین  است،   NOS اندوژن  کنندة  مهار  یک   :ADMA
استرس اکسیداتیو، ،ED آتروسکلروز و بیماری قلبی_عروقی 
درگیر است. غلظت ADMA در میگرن نسبت به کنترل بالاتر 

است.

Pro-BNP: یک نوروهورمون قلبی ترشح شده از بطن ها در 
پاسخ به توسعه حجم و فشار بیش از حد است که می تواند 
رنین– سیستم  همچنین  و  سمپاتیک  عصبی  سیستم 
آنژیوتانسن -آلدسترون را مهار کند. نتایج نشان می دهد که 

سطح Pro-BNP در میگرن نسبت به کنترل بالاتر است.

استرس اکسیداتیو: سطح رادیکال های آزاد در افراد مبتلا 
به میگرن افزایش می یابد بنابراین استرس اکسیداتیو توسط 
رادیکال های آزاد ایجاد می شود و نقش مهمی در بیماریزایي 

میگرن ایفاء می کند.

نشانگرهای زیستی مایع مغزی -نخاعی میگرن
 CSF تغییرات بیوشیمیایی در مغز را منعکس می کند بنابراین 

خاص  ترکیب   6۲ از  شود.  مغزی  اختلالات  سبب  می تواند 
به  میگرن،  به  مبتلا  بیماران   CSF در  شده  اندازه گیری 
غلظت های مهم گلوتامات، β اندورفین، NGF ،HC ، CGRP و 

گابا اشاره می شود.

نشانگرهای زیستی ژنتیكی میگرن
یا  )جهش  ژنتیکی  تغییرات  ژنتیکی،  زیستی  نشانگرهای 
پلیمورفیسم( هستند که نقشی در پیش بینی استعداد ابتلا 
به بیماری، نتیجه بیماری و یا پاسخ به درمان دارند. جهش های 
FHM به عنوان نشانگرهای زیستی ژنتیکی واضح در میگرن 
ژن های   mRNA بیان  سطح  در  تغییرات  همچنین  هستند. 
پاتوفیزیولوژی  و  زیستی  نشانگرهای  شناسایی  برای  افراد 
میگرن استفاده می شوند. به علاوه اختلال عملکرد اندوتلیال 
به عنوان یک علت پاتوفیزیولوژیک میگرن است، پلیمورفیسم 
حذف ژن  ACE ممکن است منجر به اختلال عملکرد اندوتلیال 
و افزایش حساسیت به حملات میگرن می شود. پلیمورفیسم 
 ACE ACE در بیماران میگرن شایع است و مهار  حذف ژن 

می تواند در جلوگیری از میگرن مؤثر باشد. 

نشانگرهای زیستی درمانی
CGRP: سطح CGRP در میگرن بالاست. نتایج نشان داده که 
درمان میگرن با ریزاتریپتان، با هر سطحی از CGRP، درمان 
مؤثری است و ریزاتریپتان آن را به سطح پایه بر می گرداند. 
در   BS ۴۰۹6 CGRP ، BIBN، آنتاگونیست های  همچنین 
درمان میگرن حاد، 6 ساعت بعد از شروع حمله مفید است. 
انسان   CGRP برای گیرندة  بالایی  تمایل   BIBN ۴۰۹6 BS

دارد.

PG: سطح پروستاگلاندین در طول حملات میگرن قاعدگی و 
افزایش می یابد.  به دیسمنوره،  مبتلا  زنان  قاعدگی  مایع  در 
ناپروکسن سدیم از سطح افزایش  با سوماتریپتان و  درمان 
یافته PGهایی مانند PGD2، PGF2 و PGE2 در هر ۲ یا ۴ 
TXA2 را  اما نمی تواند افزایش در  ساعت جلوگیری می کند 

مهار کند.

تریپتان: از طریق آگونیست های گیرندة HT-5 عمل می کند. 
تری  نورون های  از  را  وازواکتیو  پپتید  آزادسازی  تریپتان 
ژمینال پری واسکولار، مهار می کند و به این ترتیب یک اثر 
 5-HT1D گیرندة  در  فعالیت  طریق  از  ضدالتهابی 
تجویز  دارد.  ژمینال  تری  نورون های  روی  پیش سیناپسی 
تریپتان ها )آگونیستهای گیرندة )HT1B/1D-5 سبب می شود 

که سر درد کاهش یابد و سطح CGRP به طبیعي برسد.

SP: گیرنده ای به نام NK1 دارد. به طور گسترده در فیبرهای 
به  را  درد  می تواند   SP می شود.   بیان  ژمینال  تری  عصبی 
یک  بنابراین  دهد،  انتقال   CNS و   PNS مختلف  مناطق 
میگرن  درمان  و  جلوگیری  برای   NK1 گیرندة  آنتاگونیست 

استفاده می شود. 

مروری بر نشانگرهای زیستی ساختاری و متابولیتی در میگرن؛ فرشته 
دلوچی ، فاطمه مرادی ، سید مصطفی مدرس موسوی ، فریبا کریم زاده

بیوتکنولوژی پزشکی
نشانگرهای زیستی ساختاری و متابولیتی در میگرن

مریم تیموری نیا
پرستاری ترم ۴ مسجد سلیمان
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ارتباط طبع سرد و گرم و بیماری های عصبی

کنترل پارکینسون با طب سنتی

گلناز نواز
پرستاری ترم ۳ علوم پزشکی سبزوار

مریم تهوری
مامایی ترم ۴ علوم پزشکی قم

طب سنتی

شناخت مزاج در درمان بیماری های اعصاب و روان مؤثر است. 
زکریای رازی علت بیماری های اعصاب و روان را خشکی مزاج 
می داند. همچنین به گفته وی این بیماری ها ناشی از ازدیاد 

خلط سودا است. 

افراد دارای طبع گرم
این افراد به طور معمول دارای بدنی گرم هستند و با خوردن 
آن ها  صورت  می شوند،  مشکل  دچار  بخش  گرمی  غذاهای 
خارش  دچار  گاه  گه  می شود،  داغ  بدنشان  و  می زند  جوش 
پوست می شوند، پوست سرشان تولید شوره می کند و دچار 
عطش می شوند. دمای بدنشان نسبت به سایر افراد بیشتر 
است، معمولاً حدود نیم تا یک درجه تب دارند و زود عصبی 
برخورد هستند.  و خوش  خونگرم  مجموع،  در  ولی  می شوند 
تعداد افراد دارای طبع گرم نسبت به افراد دارای طبع سرد 

کمتر است.

افراد دارای طبع سرد
اکثریت مردم جهان از طبع سرد برخوردار هستند. این افراد 
مهم  از علت های  یکی  و  دارای پوست سفید هستند  معمولاً 
آن، فعال بودن بلغم سیستم یا لنفاتیک است. این افراد میل 
از بقیه  لبنیات، به خصوص ماست دارند و زودتر  به  زیادی 
دچار بیماری نقرس و رماتیسم می شوند، پر خواب هستند و 
از رختخواب جدا شوند، غذایشان دیر  به راحتی نمی توانند 
نیستند،  شاداب  و  هستند  سست  عموماً  می شود،  هضم 
از  زودتر  سرشان  موی  است،  زیاد  آنان  در  چاقی  استعداد 
انسان های  معمولاً  می ریزد،  و  می شود  سفید  مقرر  موعد 
می شوند.  عصبی  بقیه  از  دیرتر  و  هستند  خوش گذرانی 
افرادی که از طبع سرد برخوردارند اگر رعایت حال خود را 
نکنند زودتر از دیگران دچار بیماری های صعب العلاج از قبیل 

بیماری ام اس، بیماری ای ال اس و پارکینسون می شوند.

طبع مغز
اندام های بدن طبع های مختلفی دارند. تحقیقات انجام شده 

تاثیر  روی  بر  زیادی  پژوهشگران  اخیر  سالیان  طی  در 
درمان  در  دارویی  گیاهان  و  سنتی  طب  در  رایج  داروهای 
پارکینسون مطالعه کرده اند. بر اساس این مطالعات در مورد 
برخی از گیاهان دارویی اثرات مفیدی دیده و گزارش شده 

است. از جمله این گیاهان دارویی عبارتند از: 
بیانگر این نکته است که مغز ،طبع سرد و تر دارد. همواره در 
غلبه  از  ناشی  بیماری ها  میزان  بالاترین  اسلامی  سنتی  طب 
بیش از اندازه سردی است. به طور کلی سردی بدن ناشی از 
غلبه طبع سودا )سرد و خشک( و طبع بلغم )سرد و تر( در 
یکی از نقاط بدن خواهد بود و بیماری های طبع سرد  را پدید 
می آورد. سردی در سر: ام اس، پارکینسون، رعشه، سردرد، 

صرع، تشنج، آلزایمر را باعث می شود.

بنابراین اثرات مستقیم سردی مزاج، روی مغز و عملکرد آن 
حالت  به  بدنشان  سیستم  گرایش  که  کسانی  است.  نمایان 
به  بدنشان  گرایش  که  کسانی  و  سرد  مزاج  دارای  اسیدی، 
حالت قلیایی است، مزاج گرم دارند. با حفظ تعادل میان حالت 
مایعات  در  هیدروژن  یون  غلظت  )تنظیم  قلیایی  و  اسیدی 
بدن( می توان از بروز بیماری های طبع سرد در مغز و اعصاب 
اعصاب  خون، سیستم  اسیدی شدن  اثر  در  کرد.  پیشگیری 
پلاک های  ایجاد  باعث  اتفاق  این  شد.  خواهد  ضعیف  مرکزی 
متعدد در مغز و نخاع، همچنین زمینه ساز بیماری هایی مانند 
از  جلوگیری  برای  می شود.  بالا  سنین  در  آلزایمر  و  اس  ام 
از عصبی شدن،  باید  بیماری های طبع سرد   پیشرفت چنین 
حرص خوردن، حساس و زودرنج بودن پرهیز کرد. همچنین 
یبوست طولانی مدت با انباشتن سموم در روده بزرگ، برای 
افراد خطرناک است. برای جلوگیری از بروز بیماری های مغز و 
سردی بخش  یا  اسیدی  غذاهای  مصرف  از  باید  اعصاب 
طبع  با  غذایی  مواد  نیازمند  مغز  سردی  رفع  کرد.  خودداری 

گرم است.

در طب سنتی، غذاها را براساس اثراتی که بر بدن می گذارند 
فرد  هر  بنابراین  می کنند.  تقسیم  گرم  و  سرد  گروه  دو  به 
را  خود  بدن  ارگانیسم  یا  مزاج  طبیعت  و  حالت  می بایستی 
آنها  مصرف  در  و  تشخیص   گرم  یا  سرد  غذاهای  به  نسبت 
اعتدال را رعایت کند تا دچار عوارض گوارشی نگردد؛ زیرا 
ناهماهنگی بین مزاج و غذا موجب اختلال در اندام های داخلی 

می گردد. 

:Scutellaria baicalensis گیاه
این گیاه از خانواده نعنائیان است. عصاره الکلی این گیاه 
نقش  که  می باشد   Baicalein بنام  ماده ایی  حاوی 
اکسیژن  فعال  گونه های  تجمع  و  داشته  آنتی اکسیدانتی 
)ROS( و نیتریک اکسید در را کاهش داده و از آپاپتوز و 
تخریب غشای میتوکندری جلوگیری می کند و به این طریق 

می تواند از مرگ سلولی پیشگیری کند.
:Erythrina velutina گیاه

این درخت که خاستگاه آن در برزیل است به عنوان یکی 
درمان  برای  سنتی  طب  در  اصلی  دارویی  گیاهان  از 
است.  داشته  کاربرد  مرکزی  عصبی  سیستم  مشکلات 
نقش  می تواند  گیاه  این  عصاره  که  است  شده  مشاهده 

محافظت کننده از سیستم عصبی داشته باشد.

اسپند:
در مطالعه ایی مشاهده شده است که عصاره گیاه اسپند  
موش های  در  اکسیداتیو  استرس های  کاهش  طریق  از 

تحت آزمایش در کاهش علائم پارکینسون مفید است.

انگور و خانواده بری ها:
Resveratrol یک ترکیب پلی فنولیک است که در گیاهان 
خانواده انگور و بری ها وجود دارد. مطالعات متعددی وجود 
آنتی اکسیدانتی  اثرات  ماده  این  که نشان می دهد  دارد 
داشته و می تواند از سلول های عصبی در برابر آپاتوز و 

تجمع alpha-synuclein محافظت کند.

زردچوبه:
در طب سنتی هندی زردچوبه یکی از گیاهان دارویی پر 
کورکومین  نام  به  ماده ایی  حاوی  زردچوبه  است.  مصرف 
است که طی مطالعات متعدد خواص دارویی فراوانی برای 
آن گزارش شده است از جمله به عنوان ضد التهاب، آنتی 

اکسیدانت، ترمیم کننده زخم و ضد پارازیت.

:)Carthamus tinctorius L( گلرنگ
گلرنگ یکی از گیاهان دارویی رایج در طب سنتی چینی 
است که در درمان بیماری های مغزی عروقی بکار می رود. 
گلرنگ  بر روی موش مشاهده شده است که  مطالعه  در 

می تواند مانع تجمع alpha-synuclein شود.

:Pueraria lobata
از  و  چینی  سنتی  طب  در  دارویی  گیاهان  از  دیگر  یکی 
خانواده حبوبات است. این گیاه در طب سنتی کاربردهای 
بیماریهای  قلبی- شناختی،  اختلالات  درمان  در  فراوانی 

گیاه  این  عصاره  دارد.  زنانه  بیماری های  برخی  و  عروقی 
حاوی ماده ایی بنام پورارین است که می تواند از سلول های 

عصبی در برابر عوامل مخرب محافظت کند.

گاهنامه 20scientific plusخرداد ۱۴۰۱/ شماره سیزدهم 21



Surgical Console Unit 
این دستگاه  در کلیه جراحي هاي کرانیاتومي استفاده مي شود. 
است.  مشهور  نیز  برقي  کرانیاتوم  دستگاه  به  رو  این  از 
عمل  از  نوعي  جمجمه برُي  یا   )Craniotomy(کرانیاتومی
جراحي سر است که در آن بخشي از استخوان جمجمه به طور 
موقت برداشته مي شود تا جراح بتواند دسترسي راحت تري 
تا  مي شود  باعث  که  مواردي  از  برخي  باشد.  داشته  مغز  به 

پزشک تصمیم به جراحي کرانیاتومي بگیرد، عبارتند از:

برداشتن تومور مغزی
ترمیم یا برداشتن آنوریسم مغزي

ترمیم پارگي غشاي پوشش مغز
برداشتن لخته های خوني

تخلیه آبسه مغزي
ناهنجاري هاي شریاني وریدي مغز

ترمیم شکستگي هاي جمجمه
برداشتن قسمت هاي آسیب  دیده مغز

درمان صرع
قرار دادن دستگاه هاي تحریک کننده براي درمان ناهنجاري هاي 

حرکتي
دستگاه کنسول جراحی

کرانیاتومی

معرفی دستگاه
دستگاه کنسول جراحي مغز و اعصاب

زهرا طالبی
پرستاری ترم ۳ علوم پزشکی قم

و  بیماري ها  از  تنها بخشي  این  جا عنوان شد  مواردي که در 
عارضه هایي هستند که براي درمان آن ها نیاز به عمل جراحي 
کرانیوتومي است. در کل، براي هر مشکل و بیماري مربوط به 
صورت  در  باشد  داشته  وجود  جراحي  عمل  به  نیاز  که  مغز 

صلاحدید پزشک از کرانیوتومي استفاده مي شود.

در کرانیاتومي، جراح ابتدا محل دقیق ضایعه را با استفاده از 
اي،  آر  ام  یا  سي تي  اسکن  مانند  تصویربرداري  روش هاي 
برداشتن  به  بیمار شروع  بي هوشي  از  و پس  کرده  مشخص 
استخوان مي کند. آن  گاه پس از جراحي، استخوان جدا شده 
را در جاي خود قرار داده و با استفاده از پیچ، تیتانیوم،  سیم 

و نخ، ثابت مي کند.

اجزای يک دستگاه کرانياتوم برقی

Control Unit -۱
این قسمت از دستگاه، قسمت اصلي است و تمامي اتصالات 
وصل  آن  به  خاص  سوکت هاي  با  پرفوراتور  و  میکروموتور 
و پرفوراتور و  تنظیم سرعت چرخش میکروموتور  مي شوند. 
سایر تنظیمات مورد نیاز جراح از طریق صفحه کلید آن قابل 

انجام است.

Micromotor -۳
انواع  براي  نیاز  مورد  چرخش  و  گشتاور  واقع  در  قطعه  این 
هندپیس هاي  دادن  قرار  با  و  دارد  را  تیغه ها  و  هندپیس 
متنوع بر روي آن مي توان براي اهداف مختلفي در جراحي ها 
این  معمولاً  میکروموتورها  این  ویژگي  کرد.  استفاده  آن  از 
تهویه  و  نمي رود  بالا  دما  بلبرینگ  حین چرخش  در  که  است 
مناسبي درون آن طراحي شده تا جراح به آساني از آن استفاده 

کند.

۳- دسته پرفوراتور
متصل  )سرپرفوراتور(  سرترپان  دستگاه  از  بخش  این  به 
شده و برش هاي اصلي در جمجمه به کمک آن در حین عمل 

اتفاق مي افتد.

۴- انواع هندپيس ها
با توجه به برند هر دستگاه، هندپیس ها با آپشن هاي متفاوتي 
طراحي شده اند که سر آن ها تیغه ها و بورها متصل شده و کار 

سوراخ کردن و برش جمجمه را انجام مي دهند.

۵- تيغه و بور
بورها  انواع  از  و تصمیم جراح هر یک  نوع جراحي  به  بسته 

تیغه هاي  و  مي  شوند  استفاده  جمجمه  کردن  سوراخ  جهت 
مناسب نیز جهت برش روي جمجمه انتخاب مي شوند.

عمل  در  تجهیزات  این  که  تسهیلي  و  پیشرفت  علیرغم 
نباید  نیز  آن ها  عوارض  از  اما  دارند  همراه  به  کرانیاتومي 
غافل شد و جراح باید توجه لازم را به عوارضي مانند پارگي 
لایه مننژ در حین برش استخوان جمجمه و در نهایت خونریزي 

مغزي داشته باشد.

Head Rest Skull Clamp
)وسیله نگهدارنده و حالت دهنده جمجمه(

این وسیله از دسته ابزارهاي جراحي به شمار مي آید و وظیفه 
و  نیاز در جراحي هاي ستون فقرات  مورد  پوزیشن دهي  آن 
مغز است. این وسیله با توجه به طراحي که دارد در چندین 

مفصل داراي درجه آزادي حرکت است.

اجزای اصلی اين ابزار

۱- هد ابزار )کلمپ جمجمه(:
 در این قسمت پین هایي وجود دارد که وارد جمجمه مي شوند 
تغییر  افقي  در جهت  آن است  روي  که  ریل هایي  به کمک  و 

وضعیت مي دهد.

۲- آداپتور ثابت نگهدارنده هد:
این قطعه به صورت چرخ دنده اي به هد این وسیله متصل 
به  را  هد  قسمت  حرکت،  در  دادن  آزادي  ضمن  و  مي  شود 

قسمت پایه ثابت مي  کند.

۳- پايه اتصال به تخت:
این قطعه با تخت اتاق عمل در ارتباط است و باعث مي  شود 
پوزیشن داده شده به بیمار از استحکام خوبي برخوردار بوده 

و در حین عمل تغییري در پوزیشن بیمار ایجاد نشود.

در خصوص عوارض احتمالي استفاده از این دستگاه باید به 
محل  در  مغزي  خونریزي  امکان  که  کرد  اشاره  موارد  این 
دارد.  وجود  شکستگي  دلیل  به  جمجمه  به  متصل  پین هاي 
همچنین به دنبال شکستگي جمجمه، در مواردي ممکن است 

پارگي لایه مننژ نیز رخ دهد.
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  Cavitational Ultrasonic Surgical Aspiration
آسپیراتور جراحی التراسونیک کاویترون )CUSA( یک ابزار 
ویژه برای برداشتن دقیق بافت ها است که منجر به بهبود 
حساسیت، کاهش خونریزی با زمان عمل کوتاه تر می شود. این 
به طور گسترده در چندین زیر تخصص جراحی از جمله جراحی 
و  کبد  جراحی  گوارش،  دستگاه  کبد،  جراحی  اعصاب،  و  مغز 

صفراوی، زنان و زایمان و اورولوژی استفاده می شود.

با فرکانس پایین برای تشریح یا  CUSA از انرژی فراصوت 
قطعه قطعه کردن بافت هایی با محتوای فیبر کم استفاده می 
صوتی(  )ویبراتور  اولتراسوند  پروب  یک  اساسا  این  کند. 

همراه با یک دستگاه آسپیراتور است.

CUSA یک آسپیراتور جراحی اولتراسونیک است که در آن 
اتفاق  همزمان  طور  به  شستشو  و  مکش  شدن،  تکه  تکه 
می افتد و به جراح اجازه می دهد بافت را با کنترل دقیق خارج 

کند.

معرفی دستگاه
CUSA دستگاه

صبا یزدانخواه
مامایی ترم ۴ علوم پزشکی قم

اجزای دستگاه
کنسول:

قطعات  ها،  پمپ  الکترونیکی،  قطعات  شامل  کنسول  بدنه 
مکانیکی و کنترل پنل می باشد.

هندپیس:
بیمار  بافت  روی  که  است  نوک  با  دستی  جراحی  وسیله  یک 

اعمال می شود.

لوازم جانبی:
لوله منیفولد، نوک، پایه های گشتاور نوک، آچارهای گشتاور، 

جعبه های ضدعفونی کننده، و محافظ آلودگی.

عملکردها
تکه تکه شدن

آبیاری
آسپیراسیون )مکش(

نحوه عملکرد
در هندپیس جریان از یک سیم پیچ عبور می کند و میدان 
مغناطیسی را القا می کند. میدان مغناطیسی  مبدل یک آلیاژ 
نیکل را تحریک می کند که منبسط و منقبض می شود تا یک 
حرکت نوسانی در یک محور طولی  با فرکانس ۲۳ یا ۲6 کیلو 

هرتز ایجاد کند.

نوک  نوسان  به  آلیاژ  همراه  به  پیزوالکتریک  های  کریستال 
دسته کمک می کنند.  ارتعاشات مکانیکی اولتراسوند در طول 
با  متفاوت است،  نوسان  مقدار  بزرگتر می شوند.  هندپیس 
فرکانس پایین دامنه  بیشتر و  فرکانس بالا  دامنه کمتر وجود 

دارد.

نوک نوسانی که در تماس با بافت قرار می گیرد با ایجاد  حفره 
اولتراسوند در سطح سلول با فشار کم در خارج از سلول که 
منجر به از هم گسیختگی سلولی می شود باعث تکه تکه شدن 

بافت می شود.

طریق  از  که  می کند  تولید  گرما  بالا  فرکانس  با  ارتعاش 
خنک سازی چرخشی بسته نوک پروب، گرما را کاهش می دهد.  
این سیستم دمای نوک را در حدود ۴۰ درجه سانتیگراد حفظ 

می کند.

عملکرد دیگر این است که بقایای تکه تکه شده بافت را دور 
کند. این کار توسط پمپ/مکش وکیوم متصل به آسپیراتور 
جراحی اولتراسوند حفره ای با استفاده از لوله برای آبیاری با 

استفاده از آب نمک  یا آب مقطر انجام می شود و زباله ها با 
مایعات دور می شوند و در ظرف نمونه جمع آوری می شوند.

مزایا
۱. بدون خونریزی

۲. حذف سریع تومور در زمان عمل کمتر.
۳. حذف کنترل شده تومورها ایمن

۴. دید بهتر برای حذف تومورهای سفت یک مکان مبهم.

۵. حداقل دستکاری ساختارهای اطراف تومور.

معایب
۱. درک مونتاژ دستگاه برای کارکنان پرستاری دشوار است.

با  از مطالعات خطر آسیب های عصبی را در رابطه  ۲.  برخی 
شدت و مدت استفاده از پروب نشان می دهد.
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بیماری های ژنتیک

آلزایمر بیماری  در  خون  زیستی  نشانگرهای 

تأثیر وزن بدن بر سن شروع در بیماری هانتینگتون

مهدی بادینلو
پرستاری ترم ۱ علوم پزشکی قم

پریسا باقری
پرستاری ترم ۷ علوم پزشکی قم

معرفی بیماری
آلزایمر، یکی از بیماری های شایع در دوران سالمندی است که 
همراه  هذیان گویی  و  توهم  عقل،  زوال  حافظه،  اختلالات  با 

است.

در این بیماری، سلول های مغزی به تدریج تخریب شده و فرد 
دچار فراموشی می شود و دیگر قادر به یادآوری وقایع گذشته 
یا ثبت رخدادهای جدید در مغزش نیست. زمان تشخیص این 
بیماری بسیار مهم است زیرا اگر در اوایل پیشرفت بیماری 
داده  اگر دیر تشخیص  اما  کاست  آن  تاثیر  از  باشد می توان 

شود، این بیماری می تواند شخص را تا پای مرگ پیش ببرد.

درمان های  و  ندارند  وجود  بیماری  این  برای  خاصی  درمان 
مانند درمان های  نشانه هایی  بیشتر شامل درمان های  موجود 
روند سیر  کاهش  برای  داروهایی  تجویز  یا  رفتاری  اختلالات 
نشانگرهای  از  استفاده  با  محققان  اکنون  اما  است  بیماری 
زیستی نه تنها قادر به تشخیص زودرس این بیماری شده اند 
اطمینان تر  قابل  قبلی  های  روش  به  نسبت  روش  این  بلکه 

است.

نشانگر های زیستی خون در آلزایمر
برنده  تحلیل  بیماری  شایع ترین  عنوان  به  آلزایمر  بیماری 

هانتیگتون نوعی ناهنجاری دستگاه عصبی مرکزی می باشد که 
توسط جرج هانتیگتون در سال ۱۸۷۲ شناسایی شد. در این 
نتیجه  در  و  شده  آسیب  دچار  مغز  عصبی  سلول های  بیماری 
فرد دچار اختلال در رفتار و حرکات می شود. این بیماری که در 
واقع می شود آن را یک اختلال تخریب کننده ی عصب دانست، 
این معنی که  به  به ارث می رسد،  اتوزومال غالب  به صورت 
پدر یا مادر بیمار با احتمال ۵۰ %  بیماری را به فرزندان خود 
پیش  و  تشدید  حالت  بیماری  این  همچنین  می کنند.  منتقل 
اندازی ژنتیکی  ) Anticipation( دارد و در نسل های بعدی 
در سن کمتر و با شدت بیشتری بروز می کند. علت ایجاد این 
اختلال، گسترش مکرر CAG در ژن HTT می باشد که در هر 
از  بسیاری  در  چنین  هم  و  جهش  حاملان  و  بیماران  دوی 
مدل های ژنتیکی حیوانی بیماری نیز رخ می دهد. هانتیگتون 
حرکات  مثل  نشانه هایی  وقوع  با  میانسالی  سنین  در  معمولا 
غیرارادی پیش رونده کره )Chorea(، افسردگی، دیس فاژی 
و کاهش وزن ناخواسته و پیش رونده خود را نشان می دهد. 
بیماری  پیشرفت  با  ارتباطی  ظاهر  در  که  بیمار  وزن  کاهش 
ندارد، با گذشت زمان به عاملی تعیین کننده تبدیل می شود و 
با مشاهده ی افراد این سوال ایجاد می شود که آیا وزن بالاتر 
جایگزین،  به  طور  یا  می کند  کندتر  را  بیماری  پیشرفت  بدن 
پیشرفت  نشانگر  )یعنی  اولیه  پدیده ی  یک  به عنوان  باید 
آهسته بیماری بدون تأثیر بر فرآیندهای پاتولوژیک زمینه ای( 

در نظر گرفته شود.
مطالعات  و  مشاهدات  به  باید  سوال  این  کردن  روشن  برای 
اخیر مراجعه کنیم، مشاهدات بالینی نشان می دهد وزن بدن 
بیمار یک پیش بینی کننده ی قوی برای میزان پیشرفت بالینی 
در بیماران مبتلا به HD می باشد. به این صورت که بیماران با 
شاخص توده بدنی بالاتر )BMI( در اولین ویزیت خود، صرف 
نظر از شدت بیماری در ابتدای آن و میزان تکرار CAG جهش 
یافته در ژن، مشاهده می شود وضعیتشان در حوزه ی حرکتی، 
شناختی و عملکردی با سرعت کمتری رو به وخامت رفته است.
یافتن پاسخ برای این این سوال از اهمیت حیاتی برخوردار 
انتظار  اول،  حالت  در  می باشد:  حالت  دو  بیانگر  زیرا  است، 
می رود افزایش وزن بدن باعث کاهش سرعت وخامت بیماری 
در HD شود، در حالی که در حالت دوم، تحقیقات برای عواملی 
باید  می شوند   HD به  مبتلا  بیماران  وزن  کاهش  موجب  که 

سالخورده  جمعیت های  از  درصد  دو  سن،  به  وابسته  عصبی 
و  آمیلوئیدی  پالک های  می دهد.  قرار  تأثیر  تحت  را  عمومی 
کالف های رشته هایی با آنژیوپاتي آمیلوئید در مغز در ارتباط 
که  هستند  آلزایمر  بیماری  اصلی  نشانه  دو  نورونی  داخل 
معمول هستند. عدم تعادل بین تولید آمیلوئیدبتا از پروتئین 
تجمع  اصلی  عامل  مغز  از  آن  حذف  و  آمیلوئید  پیش ساز 
داخل نورونی  تجمعات  است.  آن  بیماری زایی  و  بتا  آمیلوئید 
آمیلوئیدبتا منجر به تخریب سیستم آندولیزوزومی اتوفاژی و 
میتوکندری های  و  اتوفاژی  واکوئل های  آن تشکیل  دنبال  به 
نشان  مطالعات  همچنین  می شود.  نورون ها  در  آسیب دیده 
داده است که تداخل شدیدی بین آمیلوئیدبتا و پروتئین های 
تائو وجود دارد. تجمعات آمیلوئیدبتا در داخل و خارج نورون ها 
و تائو هایپرفسفریله داخل نورونی، تحلیل خارهای دندریتی 
و تخریب سیناپس را موجب مي شوند که در نهایت منجر به از 
پالک های  آلزایمری می گردد.  بیماران  دست دادن حافظه در 
آمیلوئیدی در مراحل اولیه بیماری آلزایمر در قشر جدید و 
از  آلزایمر  بیماری  تغییر  با  می شوند  شناسایی  هیپوکامپ 
مغز  نواحي  سایر  به  بالینی،  مرحله   به  پیش بالینی  مرحله 
گسترش می یابند. دیگر عوامل پاتولوژی مانند التهاب ایجاد 
شده با واسطه گلیا و مرگ نورون ها در بیماری آلزایمر منجر 
به کاهش در عملکردهای عصبی و در نتیجه اختالالت شناختی 

می شود.

ادامه یابد. چرا که این عوامل، به جای وزن بدن فی نفسه، 
می توانند از اهمیت درمانی برخوردار باشند.

روش  از  پژوهشگران  موضوع،  این  به  پرداختن  برای   
تصادفی سازی مندلی )MR(، که روشی بر اساس متغیرهای 
ابزاری ژنتیکی است، برای مشخص کردن جهت تاثیر گذاری 
BMI و سن استفاده کرده اند. عاملی که طبق توضیحات داده 
پیشرفت  برای  نماینده ای  عنوان  به  می تواند  همچنین  شده 
برای   MR الگوی  از  پیشتر  شود.  گرفته  نظر  در  نیز  بیماری 
استفاده  نیز  عصبی  بیماری های  سایر  در   BMI اثر  ارزیابی 
شده است. به عنوان مثال، اگرچه BMI با خطر ابتلا به بیماری 
MR بر  آلزایمر مرتبط نبوده است اما مطالعات اخیر با روش 
ژنتیکی   BMI که هرچه  داده  نشان  پارکینسون  بیماری  روی 
فرد مبتلا بالاتر باشد، خطر ابتلا به بیماری پارکینسون کاهش 
بیماری  با در نظر گرفتن این نکته که پارکینسون یک  میابد 
عصبی ست که معمولا در سنین بالا رخ میدهد و سن میتواند 
عوامل دیگر را پوشش دهد و از تاثیرشان بکاهد، به طور کلی 
عدم  فرضیه ی  حدی،  تا  اخیر  مطالعات  گفت  میتوان  حداقل 
کرده  مخدوش  را  عصبی  های  بیماری  بر   BMI گذاری  تاثیر 

است.
در خصوص بیماری هانتیگتون و رابطه ی آن با BMI  بالا نیز 
 GWA Summary Statistics for و   MR روش  انجام  با 
BMI دریافتند که حدود دو سوم از عوامل تعیین کننده ی 
سن در شروع و پیشرفت بالینی HD مشابه هستند. با توجه 
عوامل  و  شروع  سن  بین  همپوشانی  زیاد  میزان  این  به 
تعیین کننده پیشرفت بیماری در HD، یافته ها نشان داد که 
دلیل  به جای  نشانگر  یک  به عنوان  می تواند  بدن  بالا  وزن 
این  شود.  گرفته  نظر  در   HD در  بیماری  آهسته  پیشرفت 
یافته ها با مطالعات اخیر نیز همپوشانی داشته است، مطالعاتی 
در   HD به  مبتلا  موش های  اگرچه  می دهد،  نشان  آن  در  که 
زمینه کمبود لپتین افزایش وزن بدن را نشان می دهند، این 
منجر به بهبود آسیب شناسی عصبی گسترده در آنها نمی شود. 
به طور مشابه، یک مطالعه کوچک قبلی نیز، تأثیری از مداخله 
یا  تثبیت  وجود  با   HD در  بیماری  پیشرفت  بر  بالا  کالری  با 
افزایش وزن در اکثریت آن ها پیدا نکرد. بنابراین می توان 
به طور کلی دریافت که وزن بالاتر پیشرفت بیماری را کندتر 
بیماری  آهسته ی  پیشرفت  برای  نشانگری  بلکه  نمی کند 

می باشد. 
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متفورمین  مصرف  با  مرتبط  مغزی  بدخیم  تومورهای  خطر 
به ندرت در انسان بررسی شده است. این مطالعه گذشته نگر 
در کشور تایوان به بررسی این ارتباط پرداخته است. بروز 
مختلف  کشورهای  در   )MBT( مغزی   بدخیم  تومورهای 
اولیه   MBT شایع ترین  گلیوبلاستوما  و  است  متفاوت 
بزرگسالان است. هدف مطالعه هم گروهی گذشته نگر حاضر 
با  است  ممکن   MBT خطر  آیا  که  بود  موضوع  این  بررسی 
می توان  آیا  و  گیرد  قرار  تأثیر  تحت  متفورمین  از  استفاده 

رابطه دوز-پاسخ را نشان داد.

زنان  به  نسبت  بیشتری  شیوع  خاص  دوره  هر  در  مردان 
دو جنس مشاهده شده  در هر  افزایشی  روند  اما  داشتند، 
است. هیچ درمان رضایت بخشی برای MBT وجود ندارد و 
از  پس   >٪5 ساله   ۵ بقای  با  ضعیف،  پیش آگهی  دارای 
ژنتیکی  خطر  عوامل  از  برخی  است.  گلیوبلاستوما  تشخیص 
برای MBT شناسایی شده است. بااین حال، قرار گرفتن در 
معرض محیط و یا مشاغلی از قبیل: مصرف قند و تتراکلرید 
آلودگی  و  ویروسی،  تعامل  و  ایمنی  عوامل  تشعشع،  کربن، 
هوا با قرار گرفتن طولانی مدت در معرض PM ۲.۵ می تواند 
ضد  خوراکی  داروی  یک  متفورمین  دهد.  افزایش  را  خطر 
دیابت است که باعث کاهش گلوکز خون و بهبود مقاومت به 
انسولین می شود. مکانیسم اصلی آن در اثر کاهش گلوکز با 
مهار گلوکونئوژنز کبدی از طریق مهار مجموعه زنجیره تنفسی 
قند خون،  کنترل  از  فراتر  متفورمین  است.   ۱ میتوکندری 
فواید متعددی مانند کاهش وزن، بهبود سندرم متابولیک، 
کاهش عوارض قلبی عروقی ، ضد عفونت، تعدیل ایمنی، و 
از  دارد. پس  و ضد سرطان  پیری  اکسیداسیون، ضد  ضد 
مصرف خوراکی، متفورمین می تواند از سد خونی مغزی عبور 
کرده و به بافت های مغزی توزیع شود. در سال های اخیر، 
موردبررسی   MBT درمان  در  متفورمین  بالقوه  سودمندی 
 ،in vivo و   in vitro مطالعات  اساس  بر  است.  قرارگرفته 
متفورمین ممکن است رشد سلول های گلیوبلاستوما انسانی 
)مانند  شیمی درمانی  به  درمانی  پاسخ های  و  کند  مهار  را 
چندین  دهد.  افزایش  را  پرتودرمانی  و  تموزولوماید( 
کارآزمایی بالینی برای بررسی سودمندی بالقوه آن در درمان 
باقی مانده  ناشناخته  نتایج  اما  است،  انجام  حال  در   MBT
موفق،  درمانی  روش های  بدون   MBT ازآنجایی که  است. 

بیماری بهترین  از  پیش آگهی بسیار ضعیفی دارد، پیشگیری 
راه برای نجات جان افراد و کاهش بار بیماری و بار اقتصادی 
خواهد بود. اینکه آیا متفورمین ممکن است اثر محافظتی در 
موردمطالعه  به ندرت  باشد  داشته  انسان  در   MBT برابر 
قرارگرفته است. با توجه به اطلاعات موجود، تنها یک مطالعه 
پیوند  از  که  داشت  وجود  قبلی  همسان  مورد-شاهدی 
داده های تحقیقاتی بالینی مستقر در بریتانیا برای بررسی خطر 
است.  کرده  استفاده  دیابت  ضد  داروهای  با  مرتبط  گلیوما 
و  متفورمین  از  استفاده  بین  ارتباط  عدم  مطالعه  این  نتیجه 
ابتدا  حاضر  مطالعه  یافته های  است.  داده  نشان  را  گلیوما 
شواهدی را ارائه می کند که نشان می دهد در بیماران مبتلابه 
با  قابل توجهی  به طور  متفورمین  از  استفاده   ،۲ نوع  دیابت 
کاهش خطر کلی MBT مرتبط است، که در گروه های کوهورت 
مشابه  قابل مشاهده است و همچنین یک رابطه دوز-پاسخ را 
خطر  کاهش  و  کرد  مشاهده  آنالیزها  همه  در  می توان 
قابل توجهی را در مدت زمان درمان با متفورمین بیش از ۲ تا 
وجود  محدودیت ها  از  برخی  احتمالاً  بااین حال،  بود.  سال   ۵
دارد که ممکن است منجر به تفسیر نادرست عدم تأثیر مرتبط 
با استفاده از متفورمین در این مطالعه قبلی شود. به طورکلی 
تعداد کم در هر زیرگروه دیابت ممکن است به دلیل فقدان 

قدرت آماری منجر به یک نتیجه گیری جانب دارانه شود.

ناشناخته   MBT بر  متفورمین  بالقوه  محافظتی  اثر  مکانیسم 
متفورمین  بیولوژیکی  اثرات  از  برخی  اما  است،  باقی مانده 
می تواند چنین مشاهداتی را توضیح دهد. متفورمین کمپلکس 
میتوکندری ۱ انتقال الکترون را مهار می کند و تأمین انرژی 
نشان  بعلاوه،  می دهد.  کاهش  را  سرطانی  سلول های  به 
داده شده است که متفورمین رشد سلول های گلیوبلاستوما را 
مهار می کند و باعث توقف چرخه سلولی، اتوفاژی و آپوپتوز در 
شدن   فعال  با  موازی  این ها  می شود.  آزمایشگاهی  مطالعات 
AMPK و مهار مسیر mTOR بودند و به زمینه های ژنتیکی و 
است  ممکن  همچنین  متفورمین  بودند.  وابسته  جهشی 
سلول های بنیادی گلیوما را هدف قرار دهد که منجر به توقف 
می شود.  میتوکندری  به  وابسته  آپوپتوز  و  سلولی  چرخه 
است  ممکن  همچنین  متفورمین  توسط   AMPK فعال سازی 
p53، یک ژن سرکوب کننده تومور، را در  فعالیت رونویسی 
نقش  لیپیدی  پراکسیداسیون  کند  فعال   MBT سلول های 
 MBT ایفا می کند و رشد سلول های MBT مهمی در توسعه

نیز می تواند با کاهش سنتز اسیدهای چرب و بتا اکسیداسیون 
مهار شود. درمان طولانی مدت با متفورمین باعث مهار سنتاز 
اکسیداسیون  در  دخیل  ژن های  بیان  کاهش  و  چرب  اسید 
اسیدهای چرب می شود. لپتین، یک آدیپوکین است که نقش 
مهمی در تعادل انرژی در مغز ایفا می کند، رگ زایی و تکثیر 
سیگنال دهی  مسیرهای  طریق  از  را  مهاجرت  و  بقا  سلولی، 
و  سیگنال  مبدل های  کیناز،  ژانوس  خانواده  شامل 
فعال کننده های رونویسی، پروتئین کیناز فعال شده با میتوژن، 
می کند.  فعال  غیره  و   mTOR و  فسفوئینوزیتید۳-کیناز 
این  و  کند  عبور  مغزی  خونی  سد  از  می تواند  متفورمین 
 AMPK مسیرهای تنظیم نشده لپتین را از طریق فعال شدن
اصلاح کند. پرتوهای یونیزان با ایجاد MBT در بزرگسالان و 
کودکان مرتبط است. جالب است که متفورمین از طریق مهار 
و  ریه  به  تشعشع  از  ناشی  آسیب  از  التهابی،  سیتوکین های 

پوست  در حیوانات محافظت می کند.

بررسی  این  در  مطالعاتی  محدودیت های  که  می شود  اذعان 
اپیدمیولوژیک  دارویی-  مطالعه  این یک  اولاً،  دارد.  وجود 
بر  متفورمین  محافظتی  اثرات  اساسی  مکانیسم های  و  است 
تومورزایی MBT قابل بررسی نیست. دوم، سلول های بدخیم 
تومورهای مغزی ممکن است از انواع مختلف سلول های مغزی 
مسیرهای  مشخصات  و  ژنی  جهش های  است  ممکن  و  باشند 
متابولیک متفاوتی داشته باشند )به عنوان  مثال، فنوتیپ های 
یا اکسیداتیو(. سوم، همچنین  گلیکولیتیک، گلوتامینولیتیک 
 MBT هیستوپاتولوژیک  اصلی  انواع  که  داشت  توجه  باید 
باشد.  متفاوت  کودکان  و  بزرگسالان  بین  است  ممکن 
است  کودکان  در  جنینی  تومور  شایع ترین  مدولوبلاستوما 
)تقریباً %۲۵ از کل بدخیمی های مغزی در کودکان(، اما کمتر 
 >۴۰ جوان  بزرگسالان  در  )عمدتاً  بزرگسالان  در  را   ۱% از 
سال( نشان می دهد. نوروبلاستوما یکی دیگر از سرطان های 
جنینی است که سیستم عصبی سمپاتیک را درگیر می کند که 

می شود.  دیده  خردسال  کودکان  و  نوزادان  در  عمدتاً 
ازآنجایی که متفورمین فقط برای درمان دیابت نوع ۲ تأییدشده 
مطالعه  این  نمی شود،  دیده  کودکان  در  معمولاً  که  است، 
است.  کرده  حذف  مطالعه  در  را  سال   ۲۵ از  کمتر  بیماران 
ناشی  گلیا   سلول های  از   MBT درصد   ۸۰ تقریباً  چهارم، 
می شود، اما گلیوبلاستوماهای ثانویه با جهش های ژنتیکی در 
نادر  غیره  و   ATRX یا    TP53 دهیدروژناز،  ایزوسیترات 
 MBT هستند. بنابراین، گلیوبلاستوما اولیه باید دسته اصلی
مشخص شده  است.  مشاهده شده  مطالعه  این  در  که  باشد 
است که برنامه ریزی مجدد متابولیک یک نشانه مهم سرطان 
در  زیستی  انرژی  مسیرهای  ترجیح  در  ناهمگنی  و  است 
حساسیت  به  منجر  می تواند  که  دارد  وجود  گلیوبلاستوما 

متناقض آن ها به متفورمین شود.

مشاهده ای  گذشته نگر  کوهورت  مطالعه  این  خلاصه،  به طور 
اولین موردی است که یک اثر پیشگیرانه اعمال شده توسط 
متفورمین بر بروز MBT در بیماران مبتلابه دیابت نوع ۲ را 
عوامل  بیشتر  گرفتن  نظر  در  با  تأیید  می کند.  پیشنهاد 
هیستوپاتولوژیک،  داده های  بالقوه،  مخدوش کننده 
ژنتیکی  زیستی  نشانگرهای  یا  و  زیستی  انرژی  فنوتیپ های 
ایمن است و سودمندی  و  ارزان  موردنیاز است. متفورمین 
شیمی درمانی  کمکی  یا  پیشگیرانه  داروی  یک  به عنوان  آن 
برای MBT در بیماران دیابتی یا افراد غیر دیابتی با طرح های 
بالینی تصادفی شده و  یا کارآزمایی های  آینده نگر  کوهورت 
دارد.  را  گسترده تری  تحقیقات  ارزش  کنترل شده 
نانوتکنولوژی برای ایجاد نقاط کربن مشتق شده از متفورمین 
استفاده می شود که می توانند با سهولت بیشتری از سد خونی 
مغزی عبور کنند و به صورت انتخابی تری در داخل میتوکندری 
عامل  این  از  استفاده  کنند.  پیدا  تجمع  سرطانی  سلول های 
فنوتیپ های  بر  مبتنی  درمان  و   MBT درمان  در  جدید 

متابولیکی سرطان باید اثرات امیدوارکننده تری ارائه دهد.

آتوسا قربانی
ارشد ژنتیک تهران شرق

سرطان
متفورمین و خطر تومورهای بدخیم مغزی در بیماران با دیابت نوع2
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با  مرگ ومیر  اصلی  علل  از  یکی  سرطان 
روز  هر  است.  پیچیده  پاتوفیزیولوژی 
تقریباً ۴6۰۰ مورد ابتلای جدید به سرطان 
دومین  سرطان،  و  می شود  داده  تشخیص 
است.  متحده  ایالات  در  مرگ ومیر  عامل 
درمان سنتی سرطان شامل شیمی درمانی، 

پرتودرمانی و سلول های بنیادی است؛

 با این حال، محدودیت هایی از جمله فقدان 
در  مقاومت  و  سلولی  سمیت  ها،  ویژگی 
برابر چند دارو، یک چالش قابل توجه برای 
ظهور  داشت.  برخواهد  در  درمان سرطان 
درمان  و  تشخیص  عرصه  نانو،  فناوری 
به  با توجه  را متحول کرده است.  سرطان 
مزایای خاص نانوذرات از قبیل سازگاری، 
نفوذپذیری  و  ثبات  کاهش یافته،  سمیت 
سرطان  درمان  در  آن ها  از  بیشتر،  بسیار 

استفاده می شود.

 نانوذرات نه تنها محدودیت های درمان های 
بلکه  می دهند،  کاهش  را  سرطان  مرسوم 
غلبه می کنند.  نیز  بر مقاومت چنددارویی 
مطالعه  و  کشف  با  دلیل،  همین  به  
مکانیسم های جدید مقاومت چند دارویی، 
بررسی  مورد  بیشتری  شدت  با  نانوذرات 

قرار می گیرند.

به طور  و  مغناطیسی  نانوذرات  کلی  به طور 
خاص، نانوذرات اکسید آهن در طول ۲۰ 
کاربردهای  برای  گذشته  سال 
مورد  متعددی  و  گسترده  زیست پزشکی 

مطالعه قرار گرفته اند.

سیستم  پاتولوژیک  شرایط  از  بسیاری 
مغزی،  تومورهای  جمله  از  مرکزی  عصبی 
چالش خاصی را برای تصویربرداری، درمان 
مغز  زیرا  می کنند،  ایجاد  دارو  تحویل  و 
توسط سد خونی مغزی محافظت می شود که 
به  داروها  از  بسیاری  رسیدن  از  مانع 

سلول یا بافت مقصد می شود.

آهن  اکسید  فرامغناطیسی  نانوذرات 
 SPIO - Superparamagnetic Iron(
Oxide Nanoparticles(، به شدت برای 
MRI بررسی  توسعه عوامل کنتراست در 
تنها   ،SPIO اول  نسل  است.  شده 
که  حالی  در  دارد؛  تشخیصی  قابلیت های 
ویژگی های  دارای   SPIO از  جدیدی  نسل 
چندمنظوره است که برای موارد درمانی و 
نانوذرات  این  اند.  شده  ترکیب  تشخیص 
برای  زیادی  بسیار  پتانسیل  ترانوستیک 

درمان سرطان تصویر دارند.

سینا ایزدی
پرستاری ترم ۳ علوم پزشکی اصفهان

پیشرفت های اخیر در حوزه نانوذرات آهن در درمان سرطان مغز
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ماری جوانا
بخش ویژه

اثرات ماری جوانا بسته به قدرت و مقدار مصرف شده، محیطی 
که در آن مصرف می شود و تجربه مصرف کننده متفاوت است. 
سرخوشی  معمولاً  کاربر  و  است  غالب  غالباً  روانی  تأثیرات 
خفیفی را تجربه می کند. تغییر در بینش و قضاوت منجر به 
است  ممکن  حاد  مسمومیت  می شود.  مکان  و  زمان  تحریف 
تغییرات  افسردگی،  اضطراب،  بصری،  توهم  باعث  گهگاه 
به  روان پریشی  و  پارانوئید  واکنش های  خو،  و  خلق  شدید 
ماری جوانا  فیزیکی  اثرات  شود.  ساعت  شش  تا  چهار  مدت 
شامل قرمزی چشم ها، خشکی دهان و گلو، افزایش متوسط 
در سرعت ضربان قلب، سفت شدن قفسه سینه )در صورت 
مصرف دارو(، خواب آلودگی، بی ثباتی و عدم هماهنگی عضلانی 
و  نمی کند،  ایجاد  فیزیکی  وابستگی  مزمن  استفاده  است. 
همچنین مصرف کننده معمولی پس از کناره گیری از ناراحتی 
فیزیکی شدید رنج نمی برد. با این حال، استفاده از ماری جوانا 
تحقیقات  عادت شود.  باعث  روانشناختی  نظر  از  ممکن است 
با  نوجوانی  دوران  در  ماری جوانا  مصرف  که  می دهد  نشان 

افزایش خطر افسردگی در بزرگسالی مرتبط است. 

اثر ماری جوانا روی مغز: 
آنانداماید  شیمیایی  ساختار  شبیه   THC شیمیایی  ساختار 
به  منجر  ساختاری  شباهت  ایـن  می باشد.  مغـز  در  موجـود 
شناسـایی THC موجود در ماری جوانا به وسـیله بدن شده و 
کانابینوئیدهای  می دهد.  انتقال  مغـز  به  را  آن  درنتیجه 
عصبی  دهنده های  انتقال  ماننــد  )آناندامایدهــا(  درونزاد 
نورون های  در  را  شیمیایی  پیام های  که  چرا  می کنند  عمل 

موجود در سیستم عصبی منتقل می کنند.

مسئول  که  مغز  از  نواحی  بــر  عصبی  انتقال دهنده های  این 
ادراک  و  حرکتی  تعادل  تمرکز،  تفکر،  حافظه،  لذت،  احساس 
 THC ،زمان می باشند اثر می گذارند. بــه علت همین شباهت
در  موجود  کانابینوئید  گیرنده های  نام  به  مولکول هایی  به 
نورون های نواحی مذکور چسبیده و آن ها را فعال می سازد و 
که  می شــود  روانی  و  فیزیکی  عملکردهای  در  اختلال  باعث 
پیشـتر بــه آن ها اشاره شد.  شبکه ارتباط عصبی که از این 

انتقال دهنده های کانابینوئید استفاده می کند نقش اساسی 
رادر عملکردبهنجار سیسـتم عصبـی ایفـا می کند. لـذاهرگونه 
جای  به  خود  از  را  عمیقی  اثرات  سیسـتم  دراین  اختلال 
می گذارد.  به عنوان مثال THC می توانـد عملکرد هیپوکامـپ 
را تغییردهد. این نواحی مغز، مسـئول ایجاد خاطـرات جدید و 
نتیجه مصـرف ماری جوانا  تغییرتوجـه و تمرکز می باشـند. در 
وتکالیف  یادگیری  توانایی  عدم  درتفکر،  اختلال  بـه  منجـر 
و  نخـاع  عملکـرد  در   THC بـرایـن  علاوه  می شـود.  پیچیـده 
گانگلیون های پایه که درتنظیم تعـادل وزمان واکنش موثرند 
خلل ایجاد می کند. به همین علت رانندگی برای افـرادی که 
مـاری جوانـا مصـرف کرده اند خطرناک بوده و در پرداختن به 
 THC ورزش و فعالیت های فیزیکی با مشکل مواجه می شـوند
بـا فعـال سازی گیرنده های کانابینوئید، برمناطقی ازمغـز کـه 
اسـت  خوردن  و  جنسی  رابطه  قبیل  از  رفتارهایی  مسئول 
اثرگذاشـته، نظـام پاداش مغـزرا فعال می کنـد. برخالف موارد 
معمـول که مصـرف داروهای غیراعتیادی منجـر بـه آزادسـازی 
مانند   THC می شـود؛  ازدوپامین  معینی  میزان 
موجوددر سیسـتم  های  تحریک سـلول  با  سایرمـواداعتیادی 
پـاداش باعـث آزادسـازی میزان بالاتـری ازدوپامین مـی گردد. 
احسـاس لذت ناشـی از افزایـش بیش از حـد دوپامین منجر 
مـی شـود که افـراد به مصـرف ماری جوانـا گرایش پیـداکنند. 

سرطان:
دارای  تنباکو  و  نیکوتین  توتون،  به  نسبت  ماری جوانا  دود 
نشان  مطالعات  است.  سرطان زا  مواد  از  زیادتری  مقادیر 
داده اند که کسی که پنج سیگار ماری جوانا مصرف کند برابر 
شیمیایی  مواد  می کشد،  سیگار  پاکت  یک  روزی  که  کسی  با 

سرطان  زا دریافت می کند.

ماری جوانا  در  سیگار  از  بیشتر  درصد   ۷۰ تا   ۵۰ مواد  این 
انواع سرطان  به  ابتلا  احتمال  دلیل  به همین  و  دارند  وجود 
که  افرادی  در  تنفسی  راه های  و  ریه  سرطان های  به ویژه 
سیگاری  افراد  از  بیشتر  خیلی  می کنند  مصرف  ماری جوانا 

است.

مطالعات نشان داده اند که احتمال ابتلا به سرطان های سر و 

آسیه بابایی
پرستاری ترم ۷ علوم پزشکی اراک

و  است  بیشتر  ماری جوانا  کننده  افراد مصرف  در  نیز  گردن 
احتمال  باشد،  بیشتر  ماده در فرد  این  هرچه میزان مصرف 

خطر ابتلا به سرطان بیشتر می شود. 

قلب:
مطالعات نشان داده اند که احتمال حمله قلبی در فرد مصرف 
کننده ماری جوانا به ویژه در اولین ساعت پس از مصرف، چهار 
اثر  این  علت  محققین  می شود.  معمول  حد  از  بیشتر  برابر 
روی  ماری جوانا  تاثیرات  از  ناشی  را  قلب  روی  ماری جوانا 
رسانی  اکسیژن   ظرفیت  کاهش  و  قلب  ضربان  فشارخون، 

رگ ها عنوان کرده اند.

سیستم ایمنی:
به  ماری جوانا  در  موجود   THC که  داده اند  نشان  مطالعات 
بافت ها و سلول های بدن که وظیفه حفاظت از بدن در برابر 
که  زمانی  می رساند.  آسیب  دارند  عهده  به  را  بیماری ها 
سلول های ایمنی بدن ضعیف تر شوند، احتمال ابتلای فرد به 
انواع بیماری ها به ویژه بیماری های عفونی و تومورها افزایش 
می یابد. مصرف طولانی مدت ماری جوانا در برخی افراد منجر 
انگیزه شان  نمی توانند  دیگر  آن ها  یعنی  می شود.  اعتیاد  به 
برای به دنبال ماری جوانا رفتن و مصرف آن را کنترل نمایند 
حتی اگر ماری جوانا اثرات منفی و بدی روی روابط خانوادگی، 
باشد.  و فعالیت های خلاقانه آن ها گذاشته  عملکرد تحصیلی 
فردی که مدت ها ماری جوانا استفاده کرده است، به دلیل ولع 
و کششی که به سوی این ماده پیدا می کند، به سختی می تواند 

مصرف آن را متوقف کند.

در  اعتیادآور  ماده  این  مصرف  که  داده اند  نشان  تحقیقات 
نوجوانانی که قبلاً رفتارهای ضد اجتماعی داشته اند، سریع تر 
به اعتیاد می انجامد. به علاوه، برخی مصرف کنندگان دائمی و 
سنگین ماری جوانا در برابر اثرات آن “تحمل” نشان می دهند، 
یعنی بدن آن ها پس از چند بار مصرف، دیگر به میزان قبلی 
را  ماری جوانا  اثرات  آنکه  برای  آن ها  و  نمی دهد  پاسخ  ماده 
تجربه کنند باید میزان بیشتری از ماده را مصرف کنند و این 

کار کم کم در آن ها ایجاد اعتیاد می کند. 

این  دهد.  می  تغییر  را  ذهن  که  است  دارویی  دی  اس  ال 
بدان معناست که روی مغز شما )سیستم عصبی مرکزی( اثر 
دنیای  با  شما  ارتباط  نحوه  و  رفتار  خلق و خو،  و  می گذارد 
اطرافتان را تغییر می دهد. LSD بر عملکرد یک ماده شیمیایی 
کنترل  به  تأثیر می گذارد. سروتونین  نام سروتونین  به  مغز 

رفتار، خلق و خو، حواس و تفکر کمک می کند.

درواقع ال اس دی، به صورت آگونیست بر سیستم عصبی و 
اثرات  می گذارد.  تاثیر  پسا سیناپسی سروتونین  گیرنده های 
روانی و جسمی این توهم زا هم ناشی از تاثیر این مخدر در 
و  دوپامین  بیشتر  تولید  یا  بازجذب  در  وقفه  و  راه اندازی 
آدرنالین است. مصرف ال اس دی باعث فعال شدن گذرگاه های 
عبور دوپامین و سروتونین در مغز می شود که به هورمون های 
 LSD شادی معروف هستند. دلیل اصلی وابستگی و اعتیاد به
وارد  ال اس دی  که  زمانی  واقع  است.در  مسئله  همین  هم 
نورون های ناقل سروتونین در پایانه پیشاسیناپسی می شود، 

فعالیت  که  می شود  سروتونین  از  انبوهی  شدن  آزاد  باعث 
بینایی و حسی در  ایجاد توهم  باعث  و  را مهارکرده  آنزیم ها 

فرد می شوند. 

مصرف این روانگردان همچنین باعث بروز تغییرات رفتاری و 
خلقی زیر در فرد شود: 

توهم و هذیان گویی
پارانوئید شدید

عدم توانایی قضاوت
پرحرفی یا کم حرفی بیش از حد

اختلال در تفکر و استدلال انتزاعی
اختلال در عملکرد شناختی مانند توجه، تمرکز و دقت

زمانی  این  دارند.  بک  فلاش  دی  اس  ال  کاربران  از  برخی 
است که بخش هایی از تجربه دارو، یا سفر، برمی گردند، حتی 
بدون استفاده مجدد از دارو. فلاش بک ها در زمان افزایش 
استرس اتفاق می افتد. پس از قطع مصرف ال اس دی، فلاش 
بک ها کمتر و شدت کمتری دارند. برخی از کاربرانی که فلاش 
بک های مکرر دارند، زندگی روزمره خود را با مشکل مواجه 

می کنند.
ال اس دی یک توهم زا بسیار قوی است. فقط مقدار کمی برای 
ایجاد عوارضی مانند توهم لازم است.این ها چیزهایی هستند 
که  می کنید  احساس  یا  می شنوید  می بینید،  بیداری  در  که 
واقعی به نظر می رسند، اما به جای واقعی بودن، توسط ذهن 

ایجاد شده اند. 

:LSD اعتیاد به
اعتیاد به LSD بیش از وابستگی جسمی، یک وابستگی روانی 
و ذهنی است. فرد مصرف کننده تشنه دیدن تجربیات جدید 
می شود و ممکن است حتی دیگران را هم با خود به »تریپ« 
ببرد. متاسفانه این مسئله از جمله دلایل رواج یافتن اعتیاد 

به ال اس دی است. 

اگر فرد بیش از حد لازم اسید مصرف کند، دچار اوردوز شده 
ال اس دی  قرص های  دارد.  ویژه  مراقبت های  به  نیاز  و 
ایجاد  باعث  است  ممکن  اما  نیستند،  کشنده  به خودی خود 

احساسات ناخوشایند در فرد شوند. 
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بخش ویژه
TENS

 TENS دستگاه  یا  پوست  طریق  از  عصب  الکتریکی  تحریک 
یک روش درمانی رایج جهت کاهش درد است که در آن از 
عضله  و  عصب  تحریک  جهت  پایین  فرکانس  با  جریان هایی 
را  درد  احساس   TENS الکتروتراپی  می شود.  استفاده 
مسدود می کند و همچنین مغز را تحریک کرده تا مسکن های 
طبیعی خود یعنی اندورفین و انکفالین که مانع از ارسال پیام 
درد به مغز می شوند را آزاد کند. طی این روش دو فرایند 
طبیعی در بدن تحریک می گردد. در این روش مؤثر و ایمن از 
یک دستگاه دارای باطری استفاده می شود و امواج به  وسیله 
پدهای رسانا وارد پوست می گردد. الکتروتراپی TENS جهت 
درمان بیماری ها و مشکلات مختلفی استفاده می شود از جمله 
محدود  مشکلات  این  به  تنها  آن  کاربرد  اما  زیر؛  موارد 

نمی باشد.

قسمت  درد  کمردرد،  گردن(،  دیسک  کمر،  )دیسک  فتق 
فانتوم  درد  عضله،  آسیب دیدگی  درد،  گردن  و  کمر  تحتانی 
اندام یا درد اندام آرتروز )آرتروز شانه، آرتروز آرنج، آرتروز 

مفصل لگن و ران، آرتروز زانو، آرتروز مچ دست، آرتروز مچ 
یا  تاندنیت  بافت های نرم(،  پا(، فیبرومیالژیا )درد و سفتی 
التهاب  و  کشیدگی  شانه،  تاندون  تاندون)التهاب  التهاب 
تاندون زانو(، نقرس، روماتیسم مفصلی آرنج تنیس بازان و 
آرنج گلف بازان، سردردهای میگرنی، التهاب شدید پس از 

جراحت، مرحله درد حاد پس از جراحی.

مزایا:
روشی غیرتهاجمی برای مدیریت درد بدون نیاز به استفاده 
ازداروهای مسکن دستگاه الکتروتراپی قابل  حمل است و به 
 راحتی می توانید آن را به همراه خود حمل کنید.بدون هیچ 
خطری می توانید از آن درمنزل استفاده کنید.تسکین درد با 
مدیریت بیمارحساسیت پوست نسبت به ترکیبات می تواند 
از تأثیرات جانبی این روش باشد. تحریک الکتریکی عصب 
ازطریق پوست، روش کاملا جدیدی برای کاهش درد نیست. 
برای  آشکار  صورت  به  الکتریکی  تحریک  قرنهاست  چراکه 

معصومه رضایی حسن آبادی
کارشناسی ارشد بالینی تهران مرکز

تسکین درد به کار برده شده است. 

دستگاه TENS، یک دستگاه کوچک و قابل برنامه ریزی است 
که از یک مولد الکتریکی و تعدادی الکترود پوستی و سیم 
یا روی آن  نزدیک محل درد  الکترودها  تشکیل شده است. 
جهت  را،  دستگاه  توسط  شده  ایجاد  تحریکات  و  قرارگرفته 
و  می فرستند  پوست  به  حسی_عصبی  های  پایانه  تحریک 
احساسی شبیه وزوز یا سوزن سوزن شدن را ایجاد می کنند. 
اعمال  از  بعد  درد  درمان  در  موفقیت آمیز  طور  به   TENS
جراحی مختلف، بعد ازتروما مانند شکستگی دنده، در بسیاری 
از دردهای دهانی_صورتی و درد همراه با زایمان به کار رفته 

است.

)tdcs( تحریک الکتریکی مغز

این روش، در واقع نوعی اصطلاح عمومی بوده که به ترکیبی 
روش ها،  این  از  یکی  می شود.  گفته  مختلف  روش های  از 
تحریک الکتریکی فراجمجمه ای است که با جریان الکتریکی 
مستقیم، توسط الکترودهای کوچکی که روی سر قرار می گیرد، 
بر اساس  اعمال می شود. در روش تی دی سی اس  به مغز 
فرکانس مغزی، قابلیت تنظیم فرکانس الکتریکی وجود دارد 
دلایل  از  روش،  این  بخشی  اثر  بر  علاوه  موضوع،  همین  که 
پاسخ  بخواهیم  اگر  است.  روش  این  گرفتن  قرار  پرمخاطب 
دقیق تری به این سوال بدهیم که tdcs یا تحریک الکتریکی 
درمانی  روش  نوعی  که  بگوییم  است  بهتر  چیست،  مغز 
غیرتهاجمی روی مغز است که با اعمال جریان بسیار ضعیفی 
روی پوست سر، آستانه تحریک پذیری آن ها را بیشتر یا کمتر 
در  تغییر  باعث  است  ممکن  اگرچه  تاثیرات،  این  می کند. 
ساختار پروتئینی درون سلولی شود، اما اغلب بدون عوارض 

و برگشت پذیر است.

روش تحریک الکتریکی فراجمجمه ای برای درمان بیماری های 
مختلفی موثر است. اگر بخواهیم به صورت جزئی، کاربرد این 
روش را برای بیماری هایی بگوییم که تاثیرگذار بوده، می توان 

به موارد زیر اشاره کرد:

پارکینسون
اختلالات حرکتی

سکته مغزی
آفازی بعد از سکته

ام اس
صرع

اختلالات هوشیاری
آلزایمر

وزوز گوش
افسردگی

اسکیزوفرنی 
اعتیاد

این روش درمانی می تواند در به دست آوردن توانایی ذهنی 
افراد مانند حافظه، خود کنترلی و استدلال منطقی، هیجانات و 

که  افرادی  در  همچنین  شود.  واقع  موثر  اجتماعی  شناخت 
دچار افسردگی یا اضطراب هستند، این روش درمانی موثر 
درگیر  یا  دارند  عملی  که وسواس فکری-  در کسانی  است. 
سانحه،  از  پس  استرس  اسکیزوفرنی،  همچون  اختلالاتی 
آلزایمر یا ضعف حافظه هستند، کودکانی که دچار بیش فعالی 
بوده یا افراد دارای اوتیسم، این روش درمانی پاسخ مثبت 
داده است. در صورتی که فرد دچار مشکلات زبانی، رفتاری، 
هیجانی یا حرکتی باشد، با در نظر گرفتن سایر فاکتورها، این 

روش درمانی روی او انجام می شود.

در صورتی که از باتری قلب استفاده می کنید یا دستگاه تنظیم 
شما  مناسب  درمانی  روش  این  دارید،  قلب  ضربان  کننده 
دچار  خود  سر  پوست  روی  که  کسانی  در  همچنین  نیست. 
جواب  روش  این  هستند،  خراشیدگی  و  زخم  یا  آسیب 
نمی دهد. اگر سابقه صرع یا تومور مغزی نیز داشته باشید، 
انجام  شما  روی  مغزی،  الکتریکی  تحریک  درمانی  روش 
دکتر  کلینیک  در  که  متخصصانی  مورد،  این  در  نمی شود. 
کربلایی هستند، تشخیص و راهنمایی لازم را انجام می دهند.

tDCS مزایای استفاده از دستگاه
از مزایای این روش می توان به اثربخشی آن و عدم نیاز به 
اعمال  با  واقع  در  کرد.  اشاره  جمجمه ای  شکاف  یا  بیهوشی 
جریان ضعیفی که روی کودکان و بزرگسالان جواب داده است، 
استفاده  دستگاه  این  از  می توان  جدی  عوارض  ایجاد  بدون 
کرد. اگر برایتان سوال است که عوارض tdcs چیست، باید 
درمانی  روش  این  در  است  ممکن  که  عارضه ای  تنها  گفت 
تجربه کنید، احساس گزگز یا سوزش خیلی ضعیفی است که 
این  البته  می کنید.  احساس  سرتان  روی  الکترودها  زیر  در 
کاهش  علت  به  اغلب  سوم  و  دوم  جلسات  در  احساس 
بین می رود.  از  این قسمت،  حساسیت سلول های عصبی در 
این روش نسبت به شوک درمانی، نیز روش ایمن تری است. 
با  الکتریکی  جریان  فرد،  مغز  طرف  دو  به  درمانی،  شوک  در 
یا  بی هوشی  و  تشنج  با  معمولا  که  می شود  اعمال  بالا  ولتاژ 
مشکلاتی مانند فراموشی پس از به هوش آمدن همراه است. 
فراجمجمه ای  الکتریکی  تحریک  درمانی  روش  که  حالی  در 

بدون بی هوشی و بروز مشکلات مربوط به آن همراه است.
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تکنیک اپتوژنتیک ترکیبی از دو علم اپتیک و ژنتیک میباشد 
در  خاص  ســلولهای  عملکرد  کنترل  و  مطالعه  امکان  کــه 
بافت های زنده را فراهم می آورد. این تکنیک با اســتفاده از 
پروتئین های  اختصاصی  بیان  و  ژنتیکی  دستکاری  روش های 
یا ســلول های هدف،  به نور)اپُســین ها( در سلول  حســاس 
امــکان تحریک یا مهار جمعیت خاصی از ســلول ها و رفتارهای 
مرتبط را با دقت مکانی و زمانی بالا فراهم می آورد. اصــول 
پایــه ای اپتوژنتیــک در مطالعات و مدلســازی ها بــه انتخاب 
صحیح اپُســین، روش انتقال نور و بیان اختصاصی ژن مربوط 
می شــود پروتئین های حساس به نور به محققان این امکان را 
می دهند که نورون ها را به طور انتخابی فعال و غیرفعال نمایند 
یا  و  به ســلول های کشت داده شده  این پروتئین ها  معرفی 
بررسی های  تسهیل  سبب  زنده  جانوران  مغزی  ســلول های 

ساختاری و عملکردی شبکه های عصبی می شود.

نوری  مهار  یا  تحریک  صورت  به  اپتوژنتیک  از  ساده  بیان 
سلول های هدف نیســت، بلکه اپتوژنتیک باید دســتور انجام 
دادن یا نــدادن یک فعالیت خاص را به ســلول برساند. در 
سطح پایه، سیستم عصبی میتواند با تغییر وضعیت پمپ یونی 
سیگنال های  برود.  اســتراحت  حالت  به  یا  شــود  فعال 
اکتیواسیون به عنوان مثال از حامل های نورونی، سبب جریان 
یون های بار مثبت به ســلول از محیط خارج می شود. این فعال 
شدن یا نشدن سلول در اثــر تغییر جریان یون های بار مثبت 

یا منفی به وســیله اپتوژنتیک نیز قابل اجراســت.

کاربردهای اپتوژنیک:
۱. در مطالعات رفتاری، اپتوژنتیک انقلابی به پا کرده اســت. 
اپتوژنتیک این امکان را در اختیار محقق علوم رفتاری قرار 
می دهد که بتواند رفتارهای مدل حیوانی آزاد در قفس را در 
حالت فعال و غیر فعال نور و با تغییر پارامترهای تابشـی نور 
این  کند.  مقایسه  اســت،  سلول  مهار  یا  کنترل  ابزار  که 
به صورت تک جلســه هم چندروزه  میتواند هم  آزمایش ها 

پیگیری شوند

۲. در مطالعات علوم اعصاب اپتوژنتیک برای مطالعه مدارهای 
و  اعتیاد  عصبانیت،  و  ترس  ناهنجاری های  در  درگیر  عصبی 
شــده  گرفته  کار  به  اعتیاد  در  مغز  شناختی  بخش  و  هسته 

است. 

بیماری  بررسی  برای  عصبی  بیماری های  مطالعات  در   .۳
افسردگی و مدار عصبی هــای آن در کورتکس مغز، همچنیــن 
در مدل های حیوانی تشخیصی بیماری اسکیزوفرنی و اوتیسم 

اپتوژنتیک پارکینسون و صرع به کمک آمده است.

امیرحسین فلاح
پرستاری ترم ۵ علوم پزشکی قم

بخش ویژه
اپتوژنیک تحریک 

ضایعات مغزی نوعی آسیب به هر قسمت از مغز است. آسیب 
یا تخریب هر قسمت از مغز که باعث التهاب، نقص یا تخریب 
سلول های مغزی یا بافت مغزی شود می تواند منجر به ضایعات 
مغزی شود. ضایعه مغزی میتواند در بخشی یا کل مغز ایجاد 

شود.

علل ایجاد ضایعات مغزی: 
 تروما

انواع بیماری های مغزی)بیماری آلزایمر(
التهاب مغز

عفونت
عدم خون رسانی

تومور
سابقه خانوادگی ضایعات مغزی و ژنتیک

سکته مغزی، فشار خون بالا و آنوریسم عروق مغزی
قرار گرفتن در معرض پرتودرمانی یا مواد شیمیایی خاص

سموم  شیمیایی 

عوارض:
افسردگی تنفسی

سلول های  گسترده  مرگ  یا  عضلات  عملکرد  دادن  دست  از 
مغزی

تشنج و اغما
ناتوانی شدید)از دست دادن حافظه یا گفتار، از دست دادن 

عملکرد اندام، سردرگمی یا تغییرات شخصیتی(
الگوهای رفتاری خطرناک

پیشگیری از ایجاد ضایعه:
جلوگیری از رفتارهای پرخطر

موتور  یا  دوچرخه  ایمنی  کلاه  مانند  محافط  وسایل  از  استفاه 
سیکلت و کمربند ایمنی در حین رانندگی

پرهیز از هر گونه تماس با افراد آلوده به خصوص مبتلایان به 
مننژیت

دست  دود  گرفتن  قرار  معرض  در  از  پرهیز  و  سیگار  ترک 
دود، مواد شیمیایی

به حداقل رساندن ریسک فاکتورهای فشار خون بالا
در  محافظت  ویژه  به  مناسب،  احتیاطی  اقدامات  از  استفاده 

برابر اشعه یونیزه کننده
رعایت رژیم غذایی سالم و ورزش منظم و کاهش وزن

درمان:
است.  تنفس  و  فشارخون  کردن  پایدار  شامل  اولیه  درمان 
از  اندام  دیگر  و  مغز  اکسیژن  کردن  پایدار  و  تامین  برای 

دستگاه ونتیلاتور استفاده می شود.

در برخی اوقات نظارت بر ضربان قلب، سطح اکسیژن خون و 
فشار داخل جمجمه باید به صورت جدی صورت گیرد.

عمل  برای  گیری  بیمارتصمیم  شرایط  شدن  پایدار  از  پس 
جراحی به سرعت انجام میشود. تصمیم گیری ها باید براساس 
خونریزی  بگیرد.  صورت  مغزی  خونریزی  اندازه  و  موقعیت 

مغزی در برخی بیماران نیاز به جراحی ندارد.

خونریزی،  ناحیه  آماس  کاهش  منظور  به  مختلف  داروهای 
متعادل کردن فشارخون و کاهش خطر تشنج تجویز می گردد.

اگر  بیمار در حالت هوشیار باشد، داروهایی به منظور کاهش 
درد نیز تجویز می شود.

داروهای استفاده شده برای ضایعات مغزی انواع آنتی بیوتیک 
است.  ضدپلاکت ها  و  آنتی ترومبوتیک  و  استروئیدها  و  ها 

مانند آسپرین و پلاویکس و تیکلید و پرسانتین.

مغزی ضایعات 
اورژانس

انیس فرج زاده
پرستاری ترم ۳ علوم پزشکی قم
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بررسی مروری اثرات محرومیت از خواب بر یادگیری و حافظه: نقش
هورمون های جنسی

که  می باشد  بدن  فیزیولوژیک  فرایند  یک  عنوان  به  خواب 
دارای دو مرحله است؛

 REM:rapid eye movement .۱
 NREM: none rapid eye movement .۲

برخی محققین عقیده دارند که به علت فعالیت زیاد مغز در 
مرحله REM این مرحله در تبدیل حافظه کوتاه مدت به بلند 

مدت اثر دارد.

انسان معمولا ابتدا وارد خواب سبک NREM و سپس مرحله 
سنگین NREM می شود و در ادامه وارد مرحله REM می شود 
که بیشتر رویاها در این مرحله رخ می دهد. در نوزاد نارس 
خواب REM حدود ۸۰ درصد و در ادامه در بزرگسالی به ۲۵ 
درصد و در کهن سالی کمتر نیز می شود. برخی محققین اعتقاد 
افزایش  باعث  نوزادی  در   REM خواب  بودن  بیشتر  دارند 
دانسیته  رشد   REM مرحله  این  در  می شود.  مغز  رشد 
هیپوکمپ  مثل  مغز  خصوص  به  قسمت های  در  سیناپس ها 
اتفاق می دهد. در طی آنالیز الکتروآنسفالوگرافی EEG نشان 
 REM خواب  طی  در  نیمکره ها  بین  عملی  ارتباط  که  می دهد 

افزایش می یابد.

لوکوس سرولئوس در مغز نیز هم در حافظه و یادگیری و هم 
در فعالیت خواب REM نقش دارد. پس همان گونه که خواب 
REM برای تثبیت حافظه ضروری است شواهد نشان می دهد 
برای  می شود.  شناختی  اختلالات  باعث  آن  از  محرومیت  که 
از دسته هورمون هایی می باشد که  مثال هورمون استروژن 
زمان  در  و  دارد  نقش  خواب  به  مربوط  اختلالات  فرایند  در 
باعث  استروژن  ترشح  کردن  پیدا   کاهش  و  زنان  یائسگی 
این  که  کند  پیدا  کاهش   REM خواب  کیفیت  که  می شود 

موضوع باعث اختلال در یادگیری و حافظه نیز می شود.

در کل مرحله REM در بهبود عملکرد و کارایی مغز نقش به 
سزایی دارد که باید برای بهبود کارایی عملکرد آن نقش ها و 
فاکتور های لازم نظیر هورمون های تخمدانی مثل استروژن را 

در نظر بگیریم.

انیس فرج زاده
پرستاری ترم ۳ علوم پزشکی قم

تاثیر عملکرد خواب در مرحله REM بر روی حافظه و اختلالات خواب ناشی از آن

خلاصه مقالات
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