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Introduction: Multiple Sclerosis (MS) in referred to as the most 
prevalent autoimmune disease throughout the world. Besides it is 
also known as a chronic inflammatory disease which affect brain as 
well as spinal cord. Neurological and psychological symptoms (neu-
ropsychotic) have been reported in more than 60% of MS patients 
that relates to medication as well as life quality. The depression par-
ticularly arises amongst afflicted individuals. The life-long epidemy 
of depression is estimated to affect around 50% of MS patients.
Methods: In the current review study, published research articles 
about the genetic, psychological and other environmental factors un-
derlying MS manifestation were searched and investigated through 
reputed medical databases like NCBI, PubMed, MEDLINE etc.
Results: MS is an autoimmune disease whose sign and symptom 
include vision deficiency, fatigue, muscular system disfunction and 
spasm in different levels. The severity of these symptoms are not 
equal in all patients and thus complicating the MS diagnosis.
Conclusion: MS is an inflammatory disease of the nervous system 
which is accompanied by the inflammation and destruction of myelin 
sheath. The immune system invades the central nervous system in 
this disease that is followed by destruction of  neurons which leads to 
signaling disorder. Damages in axons are also another consequence 
of MS, which is the main cause of inabilities in the disease.
Keywords: Autoimmune disease, Multiple Sclerosis, Epigenetics, 
Psychological disorders
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مقدمــه: بیمــارى ام اس شــایع تریــن بیمــارى خــود ایمنــى سیســتم اعصــاب مرکــزى اســت. 
همچنیــن یــک بیمــارى مزمــن و التهابــى اســت کــه مغــز و نخــاع را درگیــر مــى کنــد. علائــم 
عصبــى و روانپزشــکى در بیــش از 60 درصــد بیمــاران مبتــلا بــه ام اس گــزارش شــده اســت و 
بــا وابســتگى بــه دارو و نــوع کیفیــت زندگــى مرتبــط اســت. بــه طــور خــاص، افســردگى شــایع 
اســت. شــیوع مــادام العمــر افســردگى در افــراد مبتــلا بــه ام اس بــه 50 درصــد تخمیــن زده 

مــى شــود.
روش کار: در ایــن مطالعــه بــه مــرور و بررســى پژوهــش هــاى انجــام شــده در زمینــه  عوامل 
ژنتیکــى ، عوامــل روانشــناختى  و دیگــر عوامــل محیطــى  از طریــق جســتجو در دیتــا بیــس 
هــاى مثــل  PubMed،MEDLINE ، NCBI و دیگــر دیتابیــس هــا پرداختــه شــده 

اســت.
یافتــه هــا: ایــن بیمــارى یــک بیمــارى خودایمنــى اســت کــه از جملــه علائــم آن مــى تــوان 
بــه نقــص بینایــى، خســتگى بیــش از حــد، اسپاســم و از کار افتادگــى سیســتم ماهیچــه اى در 
ســطوح متفــاوت اشــاره کــرد. ایــن علائــم و شــدت آنهــا دربیمــاران یکســان نمــى باشــد; ایــن 

از جملــه مــواردى اســت کــه تشــخیص بیمــارى را بامشــکل مواجــه مــى ســازد.
بحــث و نتیجــه گیــرى: مالتیپل اســکلروزیس یـــک بیمـــاري التهـــابى در سیســتم عصبى 
مرکــزي اســت؛ کــه بــا التهــاب و از بـــین رفـــتن غــلاف چربــى پوشــاننده اعصــاب بــدن کــه 
میلیــن نامیـــده مى شــود، همـــراه اســـت در ایــن بیمــارى، سیســتم ایمنــى بــه غــلاف میلیــن 
ــب  ــى تخری ــته هاى نورون ــارى رش ــود بیم ــا ع ــد و ب ــه مى کن ــزى حمل ــى مرک ــتم عصب سیس
ــى آن سیســتم اختــلال ســیگنال در سیســتم عصبــى ایجــاد مى گــردد؛ و از  مى شــوند و در پ
دیگــر ویژگى هــاى مهــم ایــن بیمــارى تخریــب آکســون هاســت کــه عامــل اصلــى ناتوانــى 

دائمــى در ایــن بیمــارى اســت.
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مقدمه
ــى  ــه توســط سیســتم ایمن ــارى اســت ک ــى بیم ــود ایمن ــارى خ بیم
بــدن گســترش مى یابــد. زمانــى کــه ایــن سیســتم در حــال 
ــدن  ــالم ب ــلول هاى س ــى س ــت گاه ــواع بیمارى هاس ــا ان ــارزه ب مب
ــه  ــخیص داده و درنتیج ــى تش ــل خارج ــه و عام ــوان غریب را به عن
شــروع بــه حملــه بــه آن هــا مى کنــد بســته بــه نــوع آن ســلول یــک 
ــدن  ــاى ب ــواع بافت ه ــر روى ان ــد ب ــى مى توان ــود ایمن ــارى خ بیم
تأثیــر بگــذارد و نیــز ســبب رشــد غیرطبیعــى و تغییــر در عملکــرد آن 

ــردد (1،6). ــت گ باف
ــکین  ــر تس ــى ب ــود ایمن ــاى خ ــان بیمارى ه ــر، درم ــال حاض در ح
ــى مشــخص نشــده  ــت اصل ــوز عل ــون هن ــد چ ــز دارن ــم تمرک علائ
ــب  ــى اغل ــود ایمن ــاى خ ــدارد. بیمارى ه ــود ن ــى وج ــچ درمان و هی
ــت  ــه تح ــانى ک ــد از کس ــوند و 75 درص ــده مى ش ــا دی در خانواده ه

ــتند (3،6). ــان هس ــد، زن تأثیرن
بیمــارى مالتیپــل اســکلروزیس نوعــى اخــلال شــدید سیســتم 
ــا مشــخصات  ــا ب ــه عمدت ــى باشــد ک ــزى (CNS) م اعصــاب مرک
ــا و  ــیت ه ــا و الیگودندروس ــون ه ــیب در آکس ــن، آس ــش میلی کاه
نقــص پیشــرونده نورولوژیکــى، التهــاب مزمــن شــناخته مــى شــود. 
آغــاز ایــن بیمــارى اغلــب در اوایــل بزرگســالى رخ مــى دهــد و بــه 
همیــن جهــت MS بــه عنــوان یــک بیمــارى نورولوژیکــى شــایعى 
ــن  ــود. ای ــى ش ــناخته م ــد ش ــى کن ــر م ــوان را درگی ــراد ج ــه اف ک

ــایع اســت (4). ــردان ش ــش از م ــان بی ــارى در زن بیم
ایـــن بیمـــاري داراي سبب شناســى ناشــناخته اى اســت و بــه همیــن 
دلیــل در زمــره بیمارى هــاى پیچیــده طبقه بنــدى مى شــود. ازجملــه 
ــتگى،  ــاس خس ــت و احس ــى درحرک ــه ناتوان ــوان ب ــم آن، مى ت علائ
ــى)،  ــدارى (دوبین ــکلات دی ــا، مش ــج اندام ه ــا فل ــف ت ــف خفی ضع
کنتــرل  در  اشــکال  جنســى،  ناتوانــى  اندام هــا  خواب رفتگــى 
ــل  ــارى مالتیپ ــت بیم ــرد. عل ــاره ک ــفنگترى اش ــلال اس ادرار، اخت
اســکلروزیس نامعلــوم اســت ولــى تعــدادى لوکــوس ژنــى مرتبــط بــا 
ــى  ــراه فاکتورهــاى اپ ــه هم ــن بیمــارى معرفى شــده اســت کــه ب ای
ژنتیکــى و عوامــل محیطــى در کســانى کــه اســتعداد ژنتیکــى داشــته 
باشــند، موجــب بــروز بیمــارى مى شــود. به بیان دیگــر مالتیپــل 
اســکلروزیس نوعــى بیمــارى مالتــى فاکتوریــال اســت. فاکتورهــاى 
ــى  ــد ول ــتعد مى کنن ــارى مس ــه بیم ــلا ب ــراى ابت ــرد را ب ــى ف ژنتیک
عوامــل محیطــى منجــر بــه بــروز بیمــارى مى شــوند. ریســک ابتــلا 
ــار داشــته باشــد بیشــتر  ــا بیم ــرى ب ــردى کــه نســبت نزدیک ت در ف
اســت. در دوقلوهــاى مونوزایگوتــى کــه در 100٪ محتــواى ژنتیکــى 
مشــترك هســتند، ایــن ریســک 25٪ و بــراى دوقلوهــاى دى 
ــى  ــا (اپ ــر ســایر فاکتوره ــه نشــان دهنده تأثی ــى 5٪ اســت ک زایگوت
ژنتیــک و محیــط) عــلاوه بــر ژنتیــک در بــروز بیمــارى اســت. مشــابه 
ــارى کمپلکــس اســت و  ــک بیم ــن ی ــود ایم ــاى خ ــایر بیمارى ه س
ــلا  ــى ابت ــل محیط ــه عوام ــت. ازجمل ــل اس ــن ژن در آن دخی چندی

ــى،  ــاى محیط ــن D، آلودگى ه ــود ویتامی ــوان کمب ــه MS مى ت ب
ــرد (17). ــام ب ــره را ن اســترس، وضعیــت شــغلى و غی

روش کار:
ــارى  ــروز بیم ــل ب ــى عوام ــرورى، بررس ــن  پژوهــش م ــدف از ای ه
ــن  ــک و همچنی ــى ژنتی ــل اپ ــر عوام ــکلروزیس و تاثی ــل اس مالتیپ
ــتفاده از  ــا  اس ــه  ب ــد ک ــى باش ــى م ــى و روح ــلالات روانشناس اخت
ــف  ــالات مختل ــتخراج  مق ــه کمــک اس ــه ب ــن مطالع بررســى چندی
ــاى  ــس ه ــا بی ــتفاده از دیت ــن اس ــارى و همچنی ــن بیم ــه ای در زمین
Goo- و MEDLINE ،PubMed  ،NCBI ــل ــود مث موج

gle Scholar.  خواهیــم پرداخــت.

یافته ها : 
 بیمــارى MS یــک بیمــارى خودایمنــى اســت کــه از جملــه علائــم 
آن مــى تــوان بــه نقــص بینایــى، خســتگى بیــش از حــد، اسپاســم 
ــاره  ــاوت اش ــطوح متف ــه اى در س ــتم ماهیچ ــى سیس و از کار افتادگ
ــا دربیمــاران یکســان نمــى باشــد،  ــم و شــدت آنه ــن علائ کــرد. ای
ــارى را بامشــکل  ــه تشــخیص بیم ــواردى اســت ک ــه م ــن از جمل ای

مواجــه مــى ســازد(28).
 داراى چهار زیرمجموعه است:MSدوره هاى بالینى بیمارى 

(Relapsing remitting MS) عودکننده- بهبود یابنده
(Primary progressive MS) پیشرونده اولیه 

(Secondary progressive MS) پیشرونده ثانویه
(Progressive relapsing MS) پیشرونده- عودکننده

ــده ــوع عودکنن ــکلروزیس، ن ــل اس ــاري مالتیپ ــوع بیم ــایع ترین ن   ش
 – فروکش کننــده اســت. حــدود 75 درصــد بیمــاران در ابتــداي
ــن ــه در ای ــد ک ــرار مى گیرن ــوع ق ــن ن ــان در ای ــروع بیمارى ش  ش
 نــوع، بیمــاري به طــور ناگهانــی دچــار حملاتــی مى شــود کــه
ــا چنــد قســمت از بدنــش را درگیــر مى ســازد. ســپس بیمــار  یــک ی
 به طــور کامــل یــا اینکــه تــا حــدود زیــادي بهبــود مى یابــد و
ــد. ــرفت نمى کن ــد پیش ــاق بیفت ــه اتف ــدي ک ــه بع ــا حمل ــاري ت  بیم
ــاق ــد اتف ــا بع ــا اینکــه مدته ــی زود و ی ــد خیل ــدي مى توان ــه بع  حمل
ــوع ــکلروزیس، ن ــل اس ــاري مالتیپ ــوع بیم ــن ن ــد. خطرناك تری  بیفت
ــه ــه اســت کــه حــدود 15 درصــد بیمــاران مبتلاب ــده- اولی  پیش رون
 مالتیپــل اســکلروزیس بــه ایــن نــوع دچــار هســتند. بیمــاران مبتلابــه
ــود و ــر مى ش ــان بدت ــته حالش ــور پیوس ــه به ط ــوع پیش رونده-اولی  ن
 در بیــن حمــلات، حالشــان هیچ گونــه بهبــودي نمى یابــد و یــا اینکــه
ــال ــج س ــب در طــی پن ــی اغل ــن بیماران ــد. چنی ــی دارن ــود اندک  بهب
ــوند. در ــدیدي مى ش ــاى ش ــار ناتوانى ه ــان دچ ــروز بیمارى ش  اول ب
ادامــه نمــودار 4 نــوع ایــن بیمــارى را مشــاهده مــى کنیــد (27،28)

 [
 D

O
I:

 1
0.

29
25

2/
np

w
jm

.1
0.

37
.4

4 
] 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 n

pw
jm

.a
ja

um
s.

ac
.ir

 o
n 

20
26

-0
6-

11
 ]

 

                             3 / 11

http://dx.doi.org/10.29252/npwjm.10.37.44
https://npwjm.ajaums.ac.ir/article-1-948-fa.html


47 فصلنامه پرستار و پزشک در رزم/ زمستان 1401 / سال دهم

نوع عودکننده - فروکش کننده :
ســال ها  تــا  ماه هــا  از  پــس  غیرقابل پیش بینــى  حمله هــاى 
ــدى از  ــانه جدی ــچ نش ــدون هی ــودى) ب ــبى (بهب ــى نس دوره خاموش
ــده – ــودت  کنن ــه ع ــى زیرمجموع ــارى، ویژگ ــدن بیم ــال ش فع

فروکش کننــده بــه شــمار مــى رود. 
نوع پیش رونده – اولیه:

زیرمجموعــه پیش رونــده اولیــه تقریبــاً در 10 تــا 20٪ از افــراد ظاهــر 
مى شــود و بعــد از علائــم اولیــه بهبــودى حاصــل نخواهــد شــد(30).

نوع پیش رونده – ثانویه:

بــا ســیر پیش رونــده آرام و تدریجــى پــس از یــک الگــوى عودکننــده 
ــس از  ــوارد پ ــود. 80 درصــد م ــه مشــخص مى ش ــده اولی – پس رون

ــد. ــالگى رخ مى ده 25 س
نوع پیش رونده – عودکننده

ام اس پیش رونــده – عــودت کننــده موجــب مى شــود از زمــان 
ــه  ــت را تجرب ــک ثاب ــش نورولوژی ــک کاه ــرد ی ــارى ف ــروع بیم ش
ــز دســت  ــراد حمــلات تحمیلــى مشــخصى نی ــه ایــن اف ــا ب ــد ام کن

ــت(28). ــواع ام اس اس ــوع از ان ــن ن ــن نادرتری ــد. ای مى ده
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عوامل ایجادکننده بیمارى:
عوامل محیطى (اکتسابى):

تأثیــر اختلافــات طــول جغرافیایــى در شــیوع MS بــراى مدت زمــان 
ــط  ــر از خ ــه دورت ــى ک ــده اســت. در جمعیت های ــى شناخته ش طولان
ــل  ــت. عوام ــایع تر اس ــیار ش ــارى بس ــد، بیم ــى مى کنن ــتوا زندگ اس
ــا طــول جغرافیایــى در شــیوع بیمــارى تأثیرگــذار  بســیارى همــراه ب
اســت، امــا یکــى از قوى تریــن عوامــل طــول مــدت و شــدت 
مواجــه بــا نــور خورشــید اســت. مطالعــات زیســت محیطى بــه 

 MS ــیوع ــید و ش ــور خورش ــش ن ــن تاب ــوس بی ــتگى معک همبس
اشــاره مى نمایــد(31).

مطالعــات مختلــف نشــان داد کــه ویتامیــنD  در متابولیســم 
ــم  ــن تنظی ــلولى و همچنی ــز س ــر و تمای ــم، تکثی ــتخوان، تنظی اس
پاســخ هاى ایمنــى نقــش دارد، همچنیــن داراى اثــرات مفیــدى 
بــر روى آنســفالومیلیت هــا و عملکــرد ســلول هاىT  اســت. 
همان طــور کــه گفتــه شــد پیــش ســاز ویتامیــن D در پوســت براثــر 
 OHD3-25 تابــش خورشــید ســاخته مى شــود و بعــد در کبــد بــه [
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ــلول هاى  ــت و س ــه، پوس ــت کلی ــپس در باف ــود. س ــل مى ش تبدی
ایمنــى بــه فــرم فعــال ویتامیــن D در پوســت و ســلول هاى ایمنــى 
بــه فــرم فعــال ویتامیــن D یعنــى 1t25(OH)2D3 یــا کلســترول 
CY- توســط آنزیــم 1-آلفــا هیدروکســیلاز کــه محصــول بیــان ژن

P27B1 کــه در ناحیــه کروموزومــى 12q13.1-3 قــرار دارد، تبدیــل 
مى گــردد(32).

عوامل ژنتیکى:
بیمــارى MS یــک بیمــارى چندعاملــى اســت و نمــى تــوان صرفــا 
بعنــوان یــک بیمــارى وراثتــى طبقــه بنــدى کنیــم از طرفــى نمــى 
تــوان نقــش ژنتیــک را در ایجــاد ایــن بیمــارى نادیــده گرفــت، مثــلا 
از هــر 100 بیمــار مبتــلا 15-20٪ از آنهــا داراى ســابقه خانوادگــى از 
ایــن بیمــارى هســتند و ایــن نــرخ نشــان دهنــده ایــن اســت کــه نمى 

تــوان ایــن مســئله را تصادفــى فــرض کــرد (33).
میــزان شــیوع ایــن بیمــارى در برخــى نژادهــا مثل نــژاد سفیدپوســتان 
آمریــکا بــه خصــوص آمریــکاى شــمالى بیشــتر از ســیاه پوســتان آن 
Mongo-) مناطــق اســت مثــلا در برخــى از نژادهــاى ژاپنــى هــا
ــادر گــزارش شــده  lian)، چینــى هــا و ســیاه پوســتان آفریقایــى ن
Bantus و Roma ــل ــا مث ــژاد ه ــا اینکــه در برخــى ن اســت و ی

اصــلا بــه ایــن بیمــارى مبتــلا نمــى شــوند (34).
ــد در دو  ــى ده ــان م ــا نش ــه روى دو قلوه ــورت گرفت ــات ص مطالع
فــرد دو قلــوى هموزیگــوت اگــر یکــى مبتــلا بــه MS شــود شــانس 
ابتــلا دیگــرى حــدود 30٪ اســت و اگــر دوقلــو هــاى دى زیگــوت 
باشــند خطــر ابتــلا بــراى دیگــرى 3 تــا 4 برابــر افزایــش مــى یابــد 

.(35)
 MS ــه ــدان زوج هایــى کــه هــر دو مبتــلا ب احتمــال ابتــلاى فرزن
هســتند دو برابــر کســانى اســت کــه فقــط یکــى از والدیــن آن هــا 

بــه ایــن بیمــارى مبتــلا اســت.
اغلــب بیمــارى هــاى اتوایمیــون پلــى ژنتیــک هســتند و ژن هــاى 
متعــددى در ایجــاد آنهــا دخیــل انــد و معمــولا در افــراد مبتــلا بــه 
ــرد را  ــه ف ــود دارد ک ــى وج ــاى ژنتیک ــرى از فاکتوره ــک س MS ی

ــه ایــن بیمــارى مــى کنــد وجــود دارد. مســتعد ابتــلا ب
عوامل ویروسى:

ــد،  ــاط دارن ــه MS ارتب ــلاى ب ــا ابت ــا ب ــادى از ویروس ه ــداد زی تع
ــوز  ــه مونوکلئ ــلا ب ــث ابت ــه باع ــار ک ــتین ب ــروس اپش ــه وی ازجمل
عفونــى مى شــود. علائــم حــاد عفونــت بــا EBV مى توانــد 
ــد.  ــزي باش ــی مرک ــتم عصب ــا demyelination سیس ــراه ب هم
اگرچــه اغلــب بیمــاران مبتلابــه MS مــدارك بالینــی یــا ســرولوژي 
ــا  ــد پــس تشــخیص قطعــى ایــن مــورد ب از مونونوکلئــوز حــاد ندارن
ــد. ــر مى رس ــه نظ ــد ب ــت EBV بعی ــرولوژیکی از عفون ــدارك س م

(39)
ــاري  ــاران ام اس ازلحــاظ آم ــا بیم ــی EBV ب ــه همراه ــى  ک درحال
ــه ٪90  ــد ک ــان مى ده ــک نش ــم پاتوبیولوژی ــت مفاهی ــى دار اس معن

ــا  ــت ب ــده اند. عفون ــار ش ــت EBV دچ ــه عفون ــرب ب ــت غ جمعی
ــد.  ــاق مى افت ــراد اتف ــی در 50٪ اف ــا نوجوان ــی ی EBV در کودک
تقریبــاً 5٪ از بیمــاران مبتلابــه ام اس حملــه ایــن بیمــاري را تقریبــاً 
در ســن 18 ســالگی تجربــه مى کننــد. اگــر عفونــت EBV در 
شــروع بیمــاري ام اس نقــش داشــته باشــد کــودکان بایــد نشــانه هاي 

ــد.(40) ــروس را نشــان دهن ــن وی ــا ای ــت ب ــرولوژیکی از عفون س
ــکلروزیس  ــل اس ــل در مالتیپ ــى دخی ــاى احتمال ــر ویروس ه از دیگ

ــرد. ــاره ک ــتر (VSV) اش ــروس واریسلازوس ــه وی ــوان ب مى ت
عوامل عفونى زا:

ــم  ــن مه ــا مظنونی ــه ویروس ه ــش از هم ــی زا و بی ــل عفون عوام
ــاظ  ــه لح ــه ب ــتند ک ــرادي هس ــی در اف ــود ایمن ــخ خ ــک پاس تحری
ژنتیکــی بــه امــاس حســاس اند. دلایــل متعــددي دربــاره ایــن ایــده 
وجــود دارنــد کــه ازجملــه تشــابه ویــروس بــه میلیــن اســت. برخــی 
ــتند و  ــن هس ــن میلی ــبیه پروتئی ــى ش ــور قابل توجه ــا به ط ویروس ه
بنابرایــن ممکــن اســت باعــث اشــتباه سیســتم ایمنــی شــوند.(32)

ــه  ــه حمل ــی ب ــى ژن ویروس ــاى آنت ــلول هاى T به ج ــه س به طورى ک
ــت  ــن حال ــد. در ای ــه مى دهن ــودي ادام ــاى خ ــه پروتئین ه ــود ب خ
ــث  ــا باع ــی از آن ه ــه برخ ــت دارد ک ــى ژن دخال ــک آنت ــش از ی بی
ــک  ــد آن کم ــه رون ــه ادام ــی ب ــوند و برخ ــاري مى ش ــک بیم تحری

مى کننــد.
زا  عفونــی  میکروارگانیســم هاى  از  بســیاري  آنکــه  بــا  البتــه 
ــل  ــوان عام ــی به عن ــل خاص ــچ عام ــد، هی ــى قرارگرفته ان موردبررس
اصلــی مســبب بیمــاري شناخته نشــده اســت. شــاید بیمــاران امــاس 
ــت در  ــد و عفون ــرار گیرن ــف ق ــم هاى مختل ــر ارگانیس ــت تأثی تح
ــاري شــود(39). ــه ایجــاد بیم ــه در همــه منجــر ب ــراد و ن برخــی اف

عوامل عصبى و روانپزشکى:
 علائــم عصبــى و روانپزشــکى در بیــش از 60 درصــد بیمــاران مبتــلا 
ــوع  ــه دارو و ن ــتگى ب ــا وابس ــت و ب ــده اس ــزارش ش ــه ام اس گ ب
ــه طــور خــاص، افســردگى شــایع  کیفیــت زندگــى مرتبــط اســت. ب
اســت . شــیوع مــادام العمــر افســردگى در افــراد مبتــلا بــه ام اس بــه 

50 درصــد تخمیــن زده مــى شــود.
ــى بیشــتر و محدودیــت هــاى  ــه ام اس ناتوان ــراد مســن مبتــلا ب اف
ــى  ــه م ــود تجرب ــى خ ــره زندگ ــاى روزم ــت ه ــترى را در فعالی بیش
ــترى  ــال بیش ــود احتم ــوان خ ــان ج ــا همتای ــه ب ــد و در مقایس کنن
ــه  ــى ک ــد. در حال ــارى پیشــرونده دارن ــک دوره بیم ــه ی ــراى تجرب ب
یافته هــاى مربــوط بــه رابطــه بیــن ســن و تغییــر در علائــم عصبــى 
ــکى و  ــى روانپزش ــاى عصب ــت، بیمارى ه ــاوت اس ــکى متف روانپزش
افــکار خودکشــى همچنــان در افــراد مســن مبتــلا بــه ام اس شــایع 
هســتند. عــلاوه بــر ایــن، مطالعــات شــیوع گــزارش کــرده انــد کــه 
علائــم افســردگى در ام اس، بــه ویــژه در بیمــاران بــالاى 44 ســال 

ــر درمــان مــى شــود. کمت
ــا علائــم عصبــى روانپزشــکى در گــروه  ] عوامــل زیــادى در رابطــه ب
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ــا نتایــج متناقــض از جملــه ناتوانــى، تغییــر  هــاى ســنى در ام اس ب
در نگــرش هــاى شــناختى، وضعیــت ایمونوتراپــى و وضعیــت 
ــا ایــن حــال، بســیارى  بیمــارى مــورد بررســى قــرار گرفتــه انــد.  ب
ــا  ــک ی ــبتاً کوچ ــه نس ــاى نمون ــامل اندازه ه ــات ش ــن مطالع از ای
ــد کــه ممکــن  ــادى همگــن بودن ــا حــد زی ــاران ت جمعیت هــاى بیم
ــرات  ــق تغیی ــى دقی ــد، از ارزیاب ــدود کن ــرى را مح ــت تعمیم پذی اس
ــه و  ــا از تجزی ــد ی ــرى کن ــر جلوگی ــول عم ــم افســردگى در ط علائ
تحلیــل زیرگروه هــاى مــورد بررســى جالــب MSماننــد) گروه هــاى 

ــد. ــرى کن ــف( جلوگی ــى مختل نژادى/قوم
ــا 40 درصــد اســت،  ــادام العمــر افســردگى در ام اس 30 ت شــیوع م
هــر دو علــت بیولوژیکــى و روانــى پیشــنهاد شــده اســت .شــواهدى 
پشــتیبانى کننــده  از یــک علــت بیولوژیکــى شــامل درگیــرى ضایعات 
در فاســیکلوس کمانــى چــپ، لــوب هــاى تمپــورال، تمپــورال راســت، 
ــت،   ــال) اس ــانى (فرونت ــاى پیش ــوب ه ــولار و ل ــق پارا-ونتیک مناط
شــدت بیشــتر درگیــرى ضایعــات مغــزى را نســبت بــه نخــاع دارنــد. 
شــواهد علــت روانشــناختى شــامل ایــن یافتــه اســت کــه افســردگى 
در MS بــه شــدت بیمــارى ارتباطــى نــدارد و بیشــتر بــا غیــر قابــل 
 MS ــده در ــى نش ــش بین ــى پی ــش آگه ــودن و پی ــى ب ــش بین پی
ــه افســردگى در  ــن اســت ک ــه ای ــن یافت ــط اســت،حمایت از ای مرتب
افــراد مبتــلا بــه دوره پیشــرونده ام اس در مقایســه بــا دوره ى عــود 

کننــده- بهبــود یابنــده (RR MS) کمتــر اســت.
ــا  برخــى ازافــراد معتقدنــد کــه ایــن بــه دلیــل قاطعــى اســت کــه ب
ــودن   ــى ب ــرا ســرزده وناگهان ــراه اســت زی یــک دوره پیشــرونده هم
بیمــارى و عــدم اطمینــان از دلایــل پیــش بینــى کننــده  وشــناخته 
شــده افســردگى در ام اس هســتند، ســایر عوامــل روانى-اجتماعــى 
ــر،  ــن ت ــلات پایی ــر، تحصی ــن کمت ــد از س ــده عبارتن ــناخته ش ش
ــط  ــاى مرتب ــدود،  پیامده ــى مح ــت اجتماع ــارى و حمای ــدت بیم م
بــا افســردگى در ام اس شــامل بدتــر شــدن علائــم ام اس، مدیریــت 
ــا، کاهــش  ــتر از داروه ــتگى بیش ــتفاده و وابس ــارى، اس ــف بیم ضعی
ــلاش  ــکار و ت ــش اف ــلات، افزای ــى مداخ ــش اثربخش ــتغال، کاه اش

ــى اســت. ــت زندگ ــراى خودکشــى و کاهــش کیفی ب
افســردگى اساســى (Major Depressive) یــک اختــلال خلقــى 
ــه ام اس  ــا از جمل ــارى ه ــیارى از بیم ــترك  بس ــروز مش ــدى و ب ج
ــدى،  ــاس ناامی ــامل احس ــت ش ــن اس ــم MD ممک ــت. علائ اس
خســتگى، از دســت دادن علاقــه بــه فعالیــت هــاى عــادى، اختــلال 
ــا خودکشــى  ــرگ ی ــرر م ــکار مک ــواب، اف ــلالات خ ــز، اخت در تمرک
ــان  ــول زم ــه MD در ط ــلا ب ــراد مبت ــد.تعداد اف ــراب باش و اضط
ــا تســت  ــوان ب ــى ت ــش اســت. MD را م ــال افزای ــان در ح همچن
هــاى روانشــناختى تشــخیص داد کــه مــى توانــد شــدت MD را بــا 
پرســیدن ســوالات شــخصى از شــرکت کننــدگان انــدازه گیــرى کنــد.
ــه ام اس اختــلالات افســردگى را  حــدود نیمــى از بیمــاران مبتــلا ب

ــد، پیــش  ــم افســردگى دارن ــى کــه علائ ــد .بیماران ــه مــى کنن تجرب
ــم افســردگى  ــد کــه علائ ــى دارن ــه بیماران ــرى نســبت ب آگهــى بدت
ــه باعــث افزایــش  ــل مهمــى اســت ک ــن عام ــد MD.همچنی ندارن
ــاى  ــى از داروه ــود .برخ ــى ش ــاران ام اس م ــى بیم ــزان خودکش می
تعدیــل کننــده ایمنــى بــراى ام اس ماننــد IFN-β نشــان داده شــده 
 IFN-β مرتبــط هستند.نشــان داده شــد کــه MD ــا اســت کــه ب

کاهــش مــى یابــد.
 SPMS و RRMS ــمى در ــى جس ــر ناتوان ــود و تاخی ــزان ع می
بیمــاران ام اس اغلــب علائــم افســردگى معمولــى ماننــد درد، 
خســتگى و اختــلال شــناختى را تجربــه مــى کنند.تاکنــون، پاتوژنــز 

ــت. ــخص اس ــوز نامش ــن MS و MD هن ــه بی ــى رابط ژنتیک
microRNA (miR- ــه، نشــانگرهاى زیســتى در چندیــن مطالع

ــد . از  ــه ش ــرار گرفت ــى ق ــورد بررس ــج MS و MD را م NA)رای
miR- بســیارى از نشــانگرهاى زیســتى MD و MS آنجایــى کــه
NA را بــه طــور مشــترك دارنــد، رابطــه بیــن MD و MS از جنبــه 
بیومارکرهــاى miRNA هــم مــورد تحقیــق و بررســى بیشــتر قــرار 

خواهــد گرفــت.
اضطراب در ام اس

اختــلالات اضطرابــى در 36 درصــد از افــراد مبتــلا بــه ام اس رخ مــى 
ــرادى کــه زود تشــخیص داده شــده  ــا 70 درصــد از اف دهــد و 34 ت
ــه عوامــل روانــى- ــا توجــه ب ــه مــى کنند..ب ــد، اضطــراب را تجرب ان
اجتماعــى، افــراد مبتــلا بــه ام اس کــه از اضطــراب رنــج مــى برنــد، 
ــطح  ــد، س ــرى دارن ــارى کمت ــدت بیم ــول م ــتند، ط ــتر زن هس بیش
ــد و تشــخیص  ــرى دارن ــروع کمت ــد، ســن ش ــرى دارن ــى کمت ناتوان
میــزان افســردگى مــادام العمــر بــا میــزان بالاتــر ســوء مصــرف مــواد، 
ــط  ــدود مرتب ــى مح ــت اجتماع ــتر، و حمای ــى بیش ــترس اجتماع اس
ــژه،  ــه وی هســتند. پیامدهــاى اضطــراب مشــابه افســردگى اســت، ب
ــکار خودکشــى در  کاهــش کیفیــت زندگــى،  ضعیــف، و افزایــش اف

فــرد را شــامل مــى شــود. 
دیگر علائم بیمارى ام اس:

ــم  ــا تمــام علائ در طــول بیمــارى شــخص ممکــن اســت یــک و ی
ــد: ــته باش ــف داش ــدت هاى مختل ــا ش ــل را ب ذی

مشکلات در بلع (43)� 
درد: دو نــوع اصلــى از درد کــه ممکــن اســت در افــراد مبتلابــه � 

ــد از: مالتیپــل اســکلروزیس رخ دهــد عبارت ان
درد عصبى (نوروپاتیک)(43)- 1
درد عضلانى اسکلتى(43)- 2

تغییرات در خلق وخوى� 
اسپاســیتى: کــه افزایــش غیــرارادى تــن عضلانــى کــه منجــر � 

ــود. ــى مى ش ــفتى عضلان ــه اسپاســم و س ب
لرزش� 
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سرگیجه� 
از دست دادن حس شنوایى� 
مشکلات مثانه و اختلال در اجابت مزاج� 
مشکلات در تکلم، تغییرات در حالت تکلم، کشیدن کلمات� 
افسردگى� 
مشــکلات جنســى: کــم شــدن میــل جنســى و (ناتوانــى جنســى � 

ــد  ــذار باش ــت تأثیرگ ــورت موق ــت به ص ــن اس ــردان ممک در م
کــه نیــاز بــه دارو و درمــان خواهــد داشــت)

اختلال شناختى� 
ــى �  ــت. در برخ ــم در ام اس اس ــن علائ ــایع تری ــتگى از ش خس

مطالعــات گــزارش شــده اســت کــه 95 درصــذ از افــراد مبتــلا 
ــد ــم خســتگى دارن ــه ام اس علائ ب

  اغلــب بیمــاران ام اس از دو نــوع خســتگى شــکایت مــى
کننــد :
خستگى حرکتى ( فقدان قدرت عضلانى)� 
ــت �  ــوند ، صحب ــى ش ــف م ــار ضع ــد دچ ــه فعالترن ــى ک عضلات

ــاى  ــام کاره ــود، انج ــى ش ــخت م ــده و س ــده بری ــردن بری ک
ــاى  ــوى پ ــا جل ــک پ ــتن ی ــى گذاش ــلا حت ــره مث ــادى روزم ع

ــود. ــى ش ــر مشــکل م دیگ
خستگى شناختى(ذهنى)� 
ــر مــى شــود �  توانایــى فکــر کــردن و تطبیــق دهــى ســخت ت

چــون مغــز انــرژى خــود را از دســت مــى دهــد اشــتباهات فــرد 
زیــاد مــى شــود و حافظــه و توانایــى یــادآورى و واژگان گزینــى 

نیــز ضعیــف مــى شــوند. 
ــه خوابیــدن �  ــد و اگــر بیمــار تمایــل ب ــزه کاهــش مــى یاب انگی

هــم نداشــته باشــد، میــل شــدید بــه اســتراحت دارد. ایــن نــوع 
ــه  ــود بطوریک ــى ش ــارى م ــرات رفت ــه تغیی ــر ب ــتگى منج خس
ــد.  ــد ش ــده خواه ــته کنن ــاى خس ــت ه ــام فعالی ــع از انج مان
بهتریــن روش ، اســتراحت کــردن یــا خوابیــدن در محیــط هــاى 

ــت (44). ــاکت و آرام اس س
ــا �  ــوز مشــخص نیســت. ام دلیــل خســتگى ناشــى از ام اس هن

تصــور مــى شــود مکانیســم هــاى اصلــى آن بدیــن گونــه باشــد:
الــف) ناهنجــارى ســاختارى در مغــز که ناشــى از دیمیلیناســیون � 

( تخریــب میلیــن) و فقــدان اکســون ( فیبرهــاى بلنــد عصبــى) 
ست. ا

همچنیــن �  و  مغــز  خــود  در  ایمنــى  سیســتم  فعالیــت  ب) 
ــز و  ــز در مغ ــده ى هیپوفی ــون غ ــد هورم ــى در تولی اختلالات
ــلات. ــیمیایى در عض ــرات ش ــا تغیی ــب ی ــرل قل ــى در کنت اختلالات

بحث و نتیجه گیرى:
ــدارد و روش  ــود ن ــراى تشــخیص ام اس وج آزمایــش مخصوصــى ب
تشــخیص آن به صــورت رد کــردن احتمــال وجــود عارضه هــاى 

دیگــر بــا علائــم و نشــانه هاى مشــابه اســت. بــه ایــن روش، 
تشــخیص افتراقــى گفتــه مى شــود.(48)

ــکى و  ــوابق پزش ــورد س ــؤال در م ــا س ــما ب ــک ش ــالاً پزش  احتم
معاینــه ى کامــل فیزیکــى فراینــد تشــخیص را آغــاز مى کنــد. 
ــد: ــز کن ــما تجوی ــراى ش ــر را ب ــوارد زی ــت م ــن اس ــپس ممک س

آزمایــش خــون: به منظــور کمــک بــه رد احتمــال عارضه هــاى 
ــراى  ــوص ب ــاى مخص ــابه ام اس آزمایش ه ــم مش ــا علائ ــر ب دیگ
تشــخیص نشــانه هاى بیمــارى  ام اس، هم اکنــون در دســت طراحــى 
ــه تشــخیص ایــن بیمــارى کمــک  ــد ب ــوده و ممکــن اســت بتوانن ب

ــد (48). ــایانى بکنن ش
ــت.  ــت اس ــوارد مثب ــا در 95٪ م ــاهده پلاك ه ــراى مش MRI: ب
ــده مى شــوند (49).  ــزى دی ــون بطن هــاى مغ ــا بیشــتر پیرام پلاك ه

را   MS پلاك هــاى  مــوارد  آن ٪20  در  مغــز:   CT-SCAN
نشــان مى دهــد.

آزمون هاى پتانسیل فراخوانده به ویژه براى عصب بینایى.
امتحــان چشــم: یــک ســرى از آزمایش هــاى بــراى بینایــى و 

چشــم. شــبکیه اى  نورون هــاى  ارزیابــى 
پونکســیون کمــر (گرفتــن مایــع نخاعــى): کــه در طــى آن نمونــه ى 
ــده و  ــى برداشته ش ــال نخاع ــى از درون کان ــع نخاع ــى از مای کوچک
ــد  ــه مى توان ــن نمون ــرد. ای ــرار مى گی ــگاهى ق ــز آزمایش ــت آنالی تح
مــوارد غیرعــادى در مــورد پادتن هــاى مربــوط بــه بیمــارى  ام اس را 
مشــخص کنــد. گرفتــن مایــع نخاعــى همچنیــن مى توانــد احتمــال 
ــد. ــه ام اس را رد کن ــم مشــابه ب ــا علائ ــود عارضه هــاى دیگــر ب وج

(50)

درمان:
ــورد  ــات بســیارى در م ــات و تحقیق طــى ســال هاى متمــادى مطالع
ــن  ــى ای ــل اصل ــون دلی ــا تاکن ــه اســت ام ــارى MS انجام گرفت بیم
بیمــارى ناشــناخته مانــده اســت و تــا زمانــى کــه علــت اصلــى ایــن 
ــراى  ــى و اساســى ب ــان قطع ــوان درم ــود نمى ت ــارى کشــف نش بیم
ــه اینکــه مکانیســم  ــا توجــه ب ــا ب ــت، ام ایــن بیمــارى در نظــر گرف
بــا  مى تــوان  اســت  شناخته شــده  التهابــى  آســیب هاى  اصلــى 
ــم  ــدودى علائ ــا ح ــى ت ــى و توان بخش ــاى داروئ ــک درمان ه کم
بیمــارى را کاهــش داد، پیشــرفت بیمــارى را کندتــر کــرد و کیفیــت 

ــود بخشــید(51). ــاران را بهب ــى بیم زندگ
Food and Drug Administra- یــا همــان FDA ســازمان
ــارى  ــن بیم ــراى ای ــى را ب ــوژى اصل ــور فارماکول ــوع فاکت tion ٤ ن

مــورد تائیــد قــرار داده اســت کــه شــامل:
 Interferonbeta-1

Glatirameracetote(Copaxone)-2
Mitoxantrone(Novantrone)-3

(Tysabri) natalizumab -4 [
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 Gilenya که شامل Fingolimof و اخیراً گروه پنجمى به نام
مى شود. اما درمان هایى که براى این بیمارى در نظر گرفته شده است 

در سه دسته قرار مى گیرند:
درمان در مرحله وقوع حملات حاد و شدید- 1
2 -MS درمان پیشگیرى کننده از بروز حملات
درمان هاى علامتى- 3

درمان در مرحله وقوع حملات حاد و شدید
ــود  ــه بهب ــه ب ــت ک ــدى اس ــل وری ــد داخ ــامل گلوکوکورتیکوئی  ش
ــا  حمــلات حــاد بیمــارى ســرعت مى بخشــد، گلوکوکورتیکوئیدهــا ب
کاهــش شــدت و کوتــاه کــردن مــدت حمــلات مزایــاى کوتاه مــدت 
بالینــى دارنــد. در حمــلات بســیار شــدید کــه بــه گلوکوکورتیکوئیدهــا 
ــرد (52). ــتفاده ک ــوان از تعویــض پلاســما اس ــد مى ت پاســخ نمى ده

MS درمان پیشگیرى کننده از بروز حملات
ــرون هــا مى شــود کــه  ــان شــامل داروهــاى دســته اینترف ایــن درم
ــتفاده  ــارى مورداس ــد پیشــرفت بیم ــردن رون ــد ک ــراى کن همگــى ب
ــار  ــن ب ــراى اولی ــا (IFN-beta) ب ــرون بت ــد. اینترف ــرار مى گیرن ق
توســط FDA در ســال 1993 بــراى درمــان MS مــورد تائیــد قــرار 
گرفــت و ایــن دســته از داروهــا میــزان عودهــا را کاهــش مى دهنــد 

ــد. ــرى مى کنن ــا جلوگی ــرفت ناتوانى ه و از پیش
ــوع  ــتر از ن ــروى RRMS بیش ــا ب ــرون بت ــى اینترف ــرات بالین اث
ــا  ــرون بت ــه اینترف ــه چگون ــى اینک ــم اصل ــت، مکانیس SPMS اس
ــرى از  ــا مکانیســم جلوگی ــذارد مشــخص نیســت ام ــر مى گ MS اث
ــا  ــت متالوپروتئینازه ــش فعالی ــن کاه ــل ها و همچنی ــت T س فعالی

منطقى تریــن مکانیســم شناخته شــده اســت (53).
ــا کــه  ــا 1 شــامل: بتاســرون واکــس تاوی ــرون بت محصــولات اینترف
به صــورت ترکیبــى به وســیله باکتــرى اشیرشــیا کــولاى تولیــد 

مى شــوند.
ــى  ــه به نوع ــت ک ــف اس ــس وربی ــامل: آونک ــاa 1 ش ــرون بت اینترف

ــتند. ــى هس ــاى ترکیب پپتیده
اینترفــرون بتــاb 1 کــه به نوعــى از اینترفــرون هــاى دیگــر متفــاوت 

اســت. ایــن داروهــا به نوعــى باعــث کاهــش تعــداد و شــدت 
حمــلات MS در حــدود 3/2 بیمــاران مى گردنــد و همچنیــن باعــث 
ــد از بیــن رفتــن میلیــن مى شــوند کــه  کاهــش تعــداد مناطــق جدی

ــت (54). ــاهده اس ــتفاده از MRI قابل مش ــا اس ب
مونوکلونــال  آنتى بــادى  یــک   (Tysabri) ناتالیزومــاب  داروى 
ــال  ــگیرى از اتص ــا پیش ــد و ب ــوب IgG4 مى باش ــا چارچ ــانى ب انس
ــوذ  ــگیرى از نف ــث پیش ــال باع ــلول هاى اندوتلی ــه س ــیت ها ب لنفوس
 CNS ــه ــا ب ــزى و ورود آن ه ــى- مغ ــد خون ــه س ــیت ها ب لنفوس

مى شــود و میــزان حمــلات را کاهــش مى دهــد (55).
مهاجــرت  از  کــه  اســت  داروئــى  (نووانتــرون)  میتوکســانترون 
ــد و باعــث کاهــش  ــرى مى کن ــا جلوگی لنفوســیت ها و مونوســیت ه
ــه فاکتورنکــروز دهنــده  ترشــح ســایتوکاینهاى پیــش التهابــى ازجمل
ــن از  ــود و همچنی ــا مى ش ــرون گام ــن 2 و اینترف ــور و اینترلوکی توم
ــرکوبگرهاى  ــرد س ــد و عملک ــرى مى کن ــل ها جلوگی ــت B س فعالی
ــن  ــن رفت ــع از بی ــن مان ــد و همچنی ــش مى ده ــل ها را افزای T س

ــود (56). ــا مى ش ــطه ماکروفاژه ــن باواس میلی
درمان هاى علامتى

هــدف از اى نــوع درمــان کاهــش علامت هــاى ناتوان کننــده 
ــال  ــور مث ــت، به ط ــاران اس ــر بیم ــى بهت ــور زندگ ــارى به منظ بیم
ســفتى عضلانــى بــا باکلوفــن، خســتگى بیمــار بــا آمانتادیــن و درد و 
گزگــز شــدن اندام هــا بــا کاربامازوپیــن لــرزش بیمــار بــا کلونازپــام، 
ــاران  ــن و افســردگى بیم ــا اکســى بوتینی ــه ب ــرد مثان ــلال عملک اخت
ــرکوب کننده  ــاى س ــد. داروه ــدا مى کن ــکین پی ــین، تس ــا قلوکس ب
سیســتم ایمنــى شــامل آزاتیوپریــن، سیکلوفســفامید و متوتروکســات 
ــکار  ــن ب ــده مزم ــرم پیش رون ــا ف ــوارد MS ب ــه در م ــتند ک هس

.(57) مى رونــد 
در ایــن پژوهــش بــه مــرور و مطالعــه عوامــل اپــى ژنتیکــى دخیــل 
دربیمــارى مالتیپــل اســکلروزیس پرداختــه شــد ، ایــن بیمــارى یــک 
ــى  ــت، و عوامل ــزى اس ــى مرک ــتم عصب ــى  در سیس ــارى التهاب بیم
همچــون ژنتیک،محیــط زندگــى، ســبک و شــیوه زندگــى، اضطــراب،  
ــه و ... در  ــى، تغذی اســترس، اختــلالات شــناختى، موقعیــت جغرافیای
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ایجــاد و همچنیــن تشــدید ایــن بیمــارى موثــر مــى باشــد. تاکنــون 
درمــان قطعــى بــراى ایــن بیمــارى ارائــه نشــده اســت، ولــى درمــان 
ــارى در دســترس  ــن بیم ــد ســعود ای ــراى پیشــگیرى از رون هــاى ب

مــى باشــد.
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حاضــر هیــچ گونــه تعــارض منافعــى وجود نــدارد.
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