
 

 

 اسکلروز منتشر 
 ، دکتر ناهید بلادی مقدم دکتر محسن جانقربانی

 
 

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

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

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

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

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

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

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

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

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

 (. 2باشند )  ای می  ای یا مثانه  روده

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

                                                           
1 Multiple sclerosis  
2
 Demyelinating 

3
 Relapsing – remitting MS 

4 
Secondary Progressive MS 

5
 Primary progressive MS 

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

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

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

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

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

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

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

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

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

 اپیدمیولوژی توصیفی 

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

 دوقلوهای دو تخمکی 

 بستگان درجه اول )فرزندان یا خواهران و برادران(

36-25 

5-3 

4-2 

 

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

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

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

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

هستند و احتمال اسکلروز منتشر را تا حدودی افزایش  HLAجدید، حداقل دوازده ژن دیگر که خارج از لوکوس 



   های شایع در ایران  اپیدمیولوژی و کنترل بیماری/     388

 

تری در سبب شناسی اسکلروز منتشر   (. سایر عوامل ژنتیک احتمالاً نقش جزیی46ده است )دهند، شناسایی ش  می

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

 (.01، 06است )

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

 (.166شده است )

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

 (.18کافی نیستند )

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

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

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

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

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

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

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

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

(162.) 

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

 بیماری تا حدودی موثر بوده است.

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

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

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

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

 عفونی یا محیطی را مشخص می کنند، ضروری است. 
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