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تازه هاي علمي در مورد بیماري ام- اس

چکیده
مالتیپل اسکلروزیس یا اسکلروزیس ماهیچه  ای )ام- اس(: یک بیماری مزمن  و تخریبی اعصاب می باشد که روی سامانه اعصاب مرکزی )مغز، 
نخاع( و اعصاب بینایی تأثیر می گذارد. به صورت کوتاه مي توان گفت ام- اس؛ التهاب در برخی از نواحی ماده سفید سامانه اعصاب مرکزی در 
لکه های تصادفی که پلاک نام دارد، رخ می دهد. این موضوع منجر به تخریب میلین )ماده پروتئینی � چربی( که محافظ فیبرهای سلول عصبی 
در مغز و نخاع می باشد، می شود. میلین باعث جابجائی پرشتاب و یکپارچه پیام های الکتروشیمیایی بین مغز، نخاع و بدن می شود هنگامی که 
میلین آسیب می بیند، جابجائی عصبی پیام ها کندتر می شود و منجر به کاهش عملکرد  می شود. ام- اس به عنوان یک بیماری خود ایمنی در 
نظر گرفته می شود که بیشتر در افر اد جوان بروز می کند. سامانه ایمنی به میلین و سلول های الیگو دندروسیت ها که میلین را می سازند، حمله 
می کنند. شیوع ام- اس در دو دهه گذشته افزایش یافته است. جدیدترین ویژگی همه گیر این بیماری می تواند به عوامل محیطی مانند کمبود 
ویتامین D، تابش اشعه ماوراء بنفش با طول موج کوتاه، عفونت های ویروسی، افزایش سن و مکان هایی با عرض جغرافیایی بالا  باشد. چندین 
داروی موثر و درمان های تعریف شده برای بیماران ام- اس براي کاهش شتاب پیشرفت این بیماری ارائه شده است. درک ساز و کار مولکولی 

این بیماری همراه با پیشرفت پژوهشهای سلول  های بنیادی می تواند امید برای کسانی که از این بیماری رنج می برند را به ارمغان آورد.
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واگیري، نشانه ها و آزمون های تشخیصی
ام-اس ش��ایع ترین بیماری التهابی دمیلینه ) تخریب پوش��ش لیپیدی 
س��لول های عصبی( از س��امانه اعصاب مرکزی )CNS( با افزایش 
ناتوانی عصبی در افراد جوان اس��ت]1[. علت های مکانیکی ام- اس 
ناشناخته است. نزدیک به 400000 نفر در آمریکا و 2,2 میلیون نفر در 

سر تا سر جهان به این بیماری مبتلا هستند]2[.
درصد بیماران مبتلا به ام- اس در آمریکا 75 نفر در هر 100,000 نفر 
می باش��د )تصویر 1( . درصد بیماران مبتلا به ام-اس در ایران نزدیک 
به 40 نفر در هر 100،000 نفر می باشد. زنان دو برابر بیش از مردان از 
سنین 20 تا 40 تحت تأثیر قرار می گیرند. توزیع جغرافیایی ام- اس با 
عرض جغرافیایی شمال یا جنوب خط استوا افزایش می یابد. جمعیت 
س��فید پوست اروپایی آس��یب پذیرتر از جمعیت عمومی است. اگر 
خواه��ر و یا برادر مبتلا به ام- اس باش��ند، 1-5 درصد خطر افزایش 
بیماری ام-اس می باش��د. 25% احتمال بیشتر بین دوقلوهای همسان 
)تک تخمکی( وجود دارد ]3[. تعداد بس��یاری از بیماران مبتلا به ام-
اس دارای بهم ریختگی عصبی حاد یا تحت حاد با توجه به درگیری 
تک منطقه ای  می باش��ند. اینها ممکن است دربرگیرنده بهم ریختگی 
عصب بینایی در مغز و نخاع باشند. در یک بررسی از نوشتارها، بروز 
نشانه های نخستین، ضعف اندام ها )40%(، بهم ریختگی عصب بینایی 
)22%(، بی حس��ی و مور مور شدن)21%(، دوبینی )12%(، سرگیجه 
)5%( از دیگ��ر موارد )10%( می باش��د. کاهش عملکردهای اعصاب 
حسی، حرکتی و خودمختار ش��ایع ترین نشانه های بالینی در مرحله 
پیشرفته ای از ام-اس می باشد. نشانه های بالینی این بیماری مشخص 
از دوبینی است. خستگی، مفاصل دردناک، افسردگی و از دست دادن 
خاطرات در 80% از بیماران مبتلا به ام-اس دیده شده است]4و5[.   

85% بیم��اران مبت��لا به ام-اس ش��امل ی��ک دوره ع��ود و بهبود 
بیماری)RR = Relapsing Remitting(  از بیماری اس��ت که 
با ش��روع دوره ای نش��انه ها و عوارض تازه به مدت دس��ت کم 24 
ساعت آشکار می شود. نزدیک به 20% بیماران ام-اس  RR  هستند 
که 20 س��ال از نظر نشانه های بالینی ثابت باقی خواهند ماند. در 25 
 Secondary( وارد گام دوم  RRسال، بیشتر بیماران درمان نشده با
 PR = Progressive( پیش��رونده  Progressive = SP(و 
Relapsing( که دربرگیرنده یک افزایش مزمن و ثابت در نشانه های 
فیزیکی و ناتوانی می باشد، می شوند. نزدیک به 15% بیماران ام-اس یک 
دوره پیشرونده نخستین ) Primary Progressive  = PP(را تجربه 
می کنند.PP روی مردان و زنان پیر تر به طور یکس��ان اثر می گذارد، و 
نشانگرهاي التهابی کاهش یافته را نشان می دهد و باعث پاسخ ندادن به 
داروهای سامانه ایمنی می شود. گرچه ام- اس یک بیماری مادرزادی 

1 . CNS

به شمار نمی رود، ولی به ندرت یک دوره بدخیمی که منجر به ناتوانی 
یا مرگ بی درنگ پس از آغاز بیماری شود را نشان می دهد. آزمون های 

زیر در شناسائی ریزبین بیماری ام-اس کمک خواهند کرد. ]6و7[.

MRI وCT اسکن
MRI ریزبین  ترین ابزار شناسائی است و در شناسایی بهم ریختگی ها 
 MRI .و ناهنجاری های درون بافت نرم بدن انس��ان بی همتا می باشد
مو به مو را در عکس هایی با مو به موی بالا و به صورت برشی از مغز 
و نخاع نشان می دهد. آسیب های ام-اس به صورت نواحی کمرنگ تر 

در عکس ها شناسائی می شوند. 
یک پزش��ک عصب شناس از یک MRI نه تنها می تواند رویدادهای 
دمیلینه ش��دن اعص��اب را شناس��ائی نمای��د، بلک��ه می تواند مکان 
دربرگیرنده آس��یب ها را نیز شناس��ائی کند. اگر چ��ه تصویربرداری 
MRI، حساس ترین روش بررسی برای بیماری ام-اس می باشد، ولی 
 MRI برای این تشخیص این بیماري کامل نمی باشد. تصویربرداری
همچنی��ن برای ارزیابی معیارهایي چون پیش��روی بیم��اری ام-اس، 
ب��ار بیماری، زمان رویداد آن و تکامل پویا بکار گرفته می ش��ود]8[. 
س��رانجام تصویربرداری MRI، هفت بار حساس تر از ارزیابی بالینی 
در آس��یب های CNS می باش��د. نش��انه های بالینی در این روش به 
خاطر شرایط دیگر دمیلینه شدن مورد نیاز است. دست کم، دو قسمت 
آش��کار دمیلینه شده که در زمان دست کم یک ماه و در دست کم دو 
محل متفاوت از CNS ایجاد می ش��ود، وجود دارد. CT اسکن از پرتو 
ایکس برای فراوری تصاویر برشی از بخش های داخلی بدن بکار می آید. 
CT اس��کن در شناس��ائی بافت نرم از MRI ریزبینی کمتری دارد و 

همچنین ارزان تر نیز می باشد]9[.

Spinal Tap )نمونه گیری از مایع مغزی نخاعی(
نمونه های مایع مغزی نخاعی از نخاع و سرم خون بازو گرفته می شود. 
هر دوی این نمونه ها با الکتروفورز فرآوری می شوند. یک نمونه مایع 
مغزی نخاعی مثبت بندهای الیگوکلونال در CSF را فرآوری می کند، 
ولی در سرم خون فرآوری نشده است. این بندها نشان دهنده یک نوع 

از پویائی سامانه ایمنی بدن است.
 95درص��د از افراد مبتلا به یک شناس��ائی بی گم��ان ام-اس بندهای 
الیگوکلونال را در نمونه های مایع مغزی نخاعی  و همچنین 90درصد 
اف��راد مبتلا به التهاب مغزی حاد و 100درص��د افراد مبتلا به ویروس 
هرپس در میان دیگر ش��رایط نش��ان می دهند. نمونه های مایع مغزی 
نخاعی مثبت نشان دهنده یک پاسخ ایمني شناسي می باشند، ولی آشکار 
کننده یک شرایط و چگونگی ویژه نیستند. هدف نخستین از تجزیه و 
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تحلی��لCSF ، برای رد کردن دیگر چگونگی ها از ام- اس می باش��د. 
اگرچه آنها به ش��دت مطرح کننده ام-اس هستند، ولی شناسائی قطعی 
را ارائه نمی دهند. اگر MRI مثبت ش��د، شناسائی قطعی را بدون هیچ 
جواب آزمایش��گاهی آش��کار می کند. گرچه فناوري تجزیه و تحلیل 
CSF هنوز هم پیشرفته است و پژوهشگران به دنبال مارکرهای )آشکار 
گرهای( مولکولی مشخص برای ام- اس می باشند. دیگر پژوهشگران 
نیز به دنبال این آشکار گرها در ادرار و خون برای ام- اس هستند و ما 
می توانیم امیدوار باشیم که آنها موفق می شوند و نمونه های مایع مغزی 
نخاعی به طور کامل برای شناسائی ام-اس غیر ضروری می باشد]10[.

)EP( آزمون پتانسیل برانگیخته
آزمون EP روش��ی برای سنجش ش��تاب جریان الکتریکی  در طول 
س��لول های عصبی اس��ت. پاس��خ ها می توانند با بکارگی��ری اندازه 
گیری های EEG)دس��تگاهی که پویائی الکتریکی سلول های مغزی 
را نشان می دهد( از الکترودهای متصل به پوست سر یا بدن اندازه گیری 
شود. این نتایج با رایانه تجزیه و تحلیل شده و شتاب میانگین ثبت می شود. 
نورون های دمیلینه شده پیام های عصبی را کندتر از نورون های میلینه 
منتقل می کنند و این را می توان با آزمایش EP تعیین نمود. س��ه نوع 

آزمایش EP وجود دارد ]11و12[.:

)VEP(1. پتانسیل برانگیخته بینائی
آزمون VEP ش��تاب را در عصب بینای��ی اندازه گیری می کند. بیمار 
در مرکز صفحه تلویزیون با الگوهای س��یاه و س��فید تمرکز می کند. 
هر مربع در الگوی بین س��یاه و سفید در فواصل اندازه گیری شده به 
صورت متناوب قرار می گیرد. بیمار یکی از چشم هایش را برای مدتی 
می پوشاند و به همین ترتیب چشم دیگر را می بندد، بنابراین شتاب هر 
دو عصب بینایی را می توان اندازه گیری کرد.90درصد افراد با ام-اس 
قطعی و 55درصد افراد مش��کوک به ام-اس نتایج غیر طبیعی آزمون 

VEP را خواهند داشت.

)BAER(2.  پاسخ شنوایی برانگیخته ساقه مغز
آزمون BAER ش��تاب ضربان ها را در طول بخش شنوایی عصب 8 
جمجمه مغزی اندازی گیری می کند. این عصب از س��اقه مغز ناشی 
می ش��ود که این آزمون آش��کار کننده آسیب های آن منطقه می باشد. 
بیم��ار در یک ات��اق تاریک ب��رای جلوگیری از تداخل نش��انه های 
تصویری برای اندازه گیری ها دراز می کش��د. یک س��ری از کلیک ها 
و بوق ها به بیمار برگش��ت داده می شود.67درصد بیماران با ام- اس 
قطعی و 40درصد از افراد مشکوک به ام-اس نتایج غیر طبیعی از این 

آزمون بدست خواهد آمد. 

)SS-EP( 3. پاسخ برانگیخته حسی سوماتیک
آزمون  SS-EP دربرگیرنده یک نوار محرک الکتریکی می باشد که به 

دور بازو یا پا بسته می شود. این جریان به مدت 5 ثانیه روشن شده و 
الکترودهای روی ماهیچه پشتی و کاسه سر پاسخ ها را در مفاصل ویژه 
اندازه گیری می کنند. به راستی، این جریان بسیار ضعیف و بدون درد 
می باشد. شتاب سلول های عصبی متفاوت را می توان اندازه گیری نمود 
و نقاط دمیلینه ش��ده را نشان می دهد. پاسخ آهسته سلول های عصبی 
در باره معاینه عصبی، س��ابقه پزشکی بیمار، MRI و نمونه گیری از 

مایع مغزی نخاعی به شناسائی بیماری ام-اس کمک خواهد کرد.

فیزیولوژی بیماري
علت ام-اس ناش��ناخته اس��ت، ولی مدارک نش��ان می دهند که این 
بیم��اری به طور ژنتیکی در افرادی که بیش��تر ب��ا عامل هاي محیطی 

مواجه هستند، پیشرفت می کند. 
از نظر آسیب شناسی، ام-اس یک بیماری خود ایمنی می باشد )تصویر 
3( که به طور محیطی سلول هایT +CD4 ، که مولکول های خودمختار 
را درون س��لول ه��ای زمینه ای CNS در زمین��ه مولکول های پیچیده 
اصلی سازگاری بافتی )MHC( را که هم به وسیله آنتی ژن گلیال  و 
س��لول های دندریتی بیان می شود،]13[ و باعث تبدیل سلول های T به 

فنوتیپ TH1 می شود را فعال می کند ]14[. 
س��لول های فعال ش��ده TH1 باعث تخریب میلین شده و توانائی 
مولکول های خودمختارCNS  را آزاد می کند. س��یتوکین های پیش 
التهابی تراوش ش��ده مانن��د اینترفرون γ، عامل کب��ود کننده توده 
 B و کیموکاین های سلول های التهابی )TNF - α(]15[ س��رطانی
تشکیل دهنده آنتی بادی ضد میلین را که آسیب به بافت را افزایش 
می دهد، را بکار می گیرند. س��لول های CD8+ که پیش��رفت کلونال 
 +CD4 غالب بیشتری را در پلاک های ام-اس نشان می دهد و بهتر از

در گسترش آسیب حاد اکسونی هماهنگ می کند]15و16[.
س��لول های T خودفعال در بیرون از  CNS نسبت به میکروب های 
خارجی، پروتئین های خودی و یا میکروبی فعال می شوند. سلول های 
T فعال ش��ده از س��د خونی � مغزی از راه یک فرآیند چند مرحله ای 

می گذرند. 
نخس��ت، س��لول های T فعال ش��ده ای که اینتگرین را بیان می کنند، 
می توانند به مولکول های چس��بنده در س��طح اندوتلیوم پیوند شوند. 
 )ECM( باید از یک سد ماتریکس خارج سلولی T سپس، سلول های

که ماتریکس متالوپروتئازها می باشد، گذر کند. 
ای��ن آنزیم ها باعث تخریب ECM و میلی��ن در بیماران ام-اس می 
ش��وند. آنتی بادی ضد میلین، ماکروفاژها، س��لول های میکروگلیال و 
TNF-α باعث دمیلینه ش��دن می شوند )تصویر 4(. در گام تخریب 
نورونی بیمار، ش��مار گس��ترده ای از گلوتامات توس��ط لنفوسیت ها، 

میکروگلیا و ماکروفاژها آزاد می شود]17[. 
گیرنده های گلوتامات ؛کینات و هجوم کلسیم از راه کانال های یونی 
وابسته به گیرنده های گوناگون گلوتامات منجر به آسیب نکروزی در 
آکسون های الیگودندروسیتی می شود. عوامل ژنتیکی و محیطی ممکن 
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است در آمادگی فرد در ابتلا به ام-اس تاثیر داشته باشد. این احتمال 
وجود دارد که چندین ژن پلی مورفیک متعامل تاثیر داش��ته باشند که 
هر کدام از این ژن های کمک کننده اثرات کلی این بیماری را متعادل 
می کند. افزون بر آمادگی فرد ، ژن ها بر روی ش��دت بیماری یا دیگر 
جنبه  های فنوتیپ بالینی نیز اثر می گذارند. بنابراین، برخی ژن ها ممکن 
اس��ت در رویداد های آسیب نخس��تین تاثیر داشته باشند، در حالیکه 
برخی دیگر از ژن ها روی گس��ترش و پیشرفت بیماری اثر بگذارند، 
مثل ژن های MHC که بین 20- 50درصد نشانه هاي بیماري ام-اس، 
پلاک های دمیلینه درون ماده سفید ترکیب شده با لنفوسیت های التهابی 
)س��لول های B و سلول های T( و ماکروفاژها و میکروگلیاهای فعال 
شده هستند. دمیلینه شدن به دنبال درجه های گوناگونی از میلینه شدن 
دوباره همراه با نبود الیگودندروسیت در گام مزمن بیماری می باشند. 
نبود آکسونی و گلیوزیس با تکثیر آستروسیت ها و فراوری فیبرگلیال، 

ترکیب های آسیب شناسی مهمی در ام- اس هستند.
بررسی های تازه آسیب شناسی بافتی در آسیب های ام- اس یک گوناگونی 
بزرگی را در آس��یب ها با توجه به التهاب،  آسیب های الیگودندروسیت 
و  آکسون عصبی آشکار کرده است]18[. چهارنوع آسیب های متفاوت 

منجر به دمیلینه شدن  و آسیب های ام-اس می شود  :

نوع 1: 20درصد آسیب ها جایی که دمیلینه شدن به وسیله سلول های 
T و ماکروفاژها انجام می شود، می باشد.

نوع 2: آس��یب ها دربرگیرنده س��لول های T و بواس��طه آنتی بادی، 
دربرگیرنده 52 درصد آس��یب ها می باش��د. دمیلینه شدن از راه آنتی 

بادی های ویژه و مکمل ها اتفاق می افتد.
نوع 3: این نوع 25 درصد از آس��یب ها را دربرمی گیرند و مربوط به 
بهم ریختگی های تخریب نورونی دور است که همراه بامرگ برنامه 

ریزي شده می باشد.
نوع 4: دربرگیرنده تنها 3 درصد از آسیب ها است و از آسیب نخستین 

الیگودندروسیت ها به دنبال دمیلینه شدن دوم ناشی می شود.
یک فرآیند بیماري زا باید این ش��رایط التهابی را به وس��یله دو ساز و 

کار القا کند:
بهم ریختگی عروقی و فراوری موضعی س��م ها که س��وخت و ساز 

انرژی میتوکندریایی را دگرگون می کند]19[. 
ش��واهد روشنی وجود دارد مبنی بر اینکه آسیب آکسون نورونی یک 

ویژگی کلیدی در آسیب های ام-اس می باشد]20[. 
آسیب آکسونی در هر دو پلاک حاد و مزمن رخ می دهد. ممکن است 
این روند یا به صورت موازی و تخریب میلین یا در یک گام دوم از ام-
اس رخ دهد. حمله  ایمنی سلول های T منجر به آزادسازی رادیکال های 
آزاد و اکسید نیتریک می شود که این ترکیب ها مایه تخریب میلین می 
شوند. غلظت بالای اکسید نیتریک در آسیب های ام-اس می تواند مایه 
آس��یب به میتوکندری و کاهش انرژی پس از آن ش��ود که می توان با 

مسدود کننده های کانال سدیم جلوگیری شود]21[. 
افزایش گلوتامات در آسیب های ام- اس یکی دیگر از ساز و کارهای 

بالقوه دیگر در سمی شدن سلولی می باشد]22[.  
در گام دیگ��ر، فعالیت میکروگلیا و س��لول های T کمتر اهمیت پیدا 
می کند. جایی که تنظیم بالادس��ت کانال های سدیم و کلسیم در طول 
آکس��ون های تخریبی ممکن اس��ت نقش مهمی را در فرآیند بیماری 

بازی کند]23[.  
افزون بر آس��یب آکسونی، حضور هفت پلاک قش��ری با نفوذ کمتر 
لنفوسیتی و فعالیت بیشتر میکروگلیایی مدت طولانی است که شناخته 
ش��ده است. بیماری ام-اس با مرگ تدریجی سلول عصبی، از بین رفتن 
دندریت ها و آکسون های دمیلینه شناسائی می شود. با بکارگیری سلول های 

تصویر 1: موقعیت های جغرافیایی بیماران MS در جهان
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MS از سامانه اعصاب مرکزی نشان دهنده پلاک های IRM تصویر 2: تصاویر

تصویر MS :3  یک بیماری خود ایمنی در سامانه اعصاب مرکزی انسان است

تصویر 4: مقایسه آکسون طبیعی و غیر طبیعی جایی که پوشش میلینی آسیب می بیند.
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بنیادی، توانائی درمان لازم برای بیماران ام- اس بدست خواهد آمد. روش 
پیوند سلول های بنیادی ممکن است نشانه های ام- اس را مهار یا وارونه 

کند. 

 درمان دارویی
مهمترین هدف از درمان ام- اس: جلوگیری از کار افتادگی و ناتوانی 
همیش��گی س��امانه عصبی اس��ت. ش��رایط حاد ام-اس با کورتیکو 
استروئیدها � که عوارض و التهاب را کاهش می دهد و هدایت عصبی 
را بهبود می بخش��د و سامانه ایمنی را اصلاح می کند، درمان می شود. 
عوارض جانبی کورتیکو استروئیدها، افزایش فشار خون، اضافه وزن، 
نوس��انانت خلقی، آب مروارید، افزایش قند خون و عفونت می باشد.  
اکنون 9دارو به وسیله سازمان غذا و داروی آمریکا )FDA( به عنوان 
عوامل اصلاح کننده بیماری که پیشینه ام- اس را تغییر می دهد، تأیید 
ش��ده و به تصویب رسیده اس��ت. اینها نخس��تین داروی هاي خود 

تزریقی عضلانی هستند: ]24-27[.
1. اینترفرون بتا) 1a Avonex( تزریقی عضلانی

)Rebif( 1 زیر پوستیa 2. اینترفرون بتا
 )Betaseron( 1زیر پوستیb  3. اینترفرون بتا

)Copaxone( 4. گلاتیرامراستات
5. تزریق مونوکلونال آنتی بادی مهار کننده سامانه ایمنی 

)Gilenya( 6.فینگولیمود خوراکی
7.آمانتادین )Amantadine( به کاهش خستگی کمک می کند.

Baclofen.8 و Tizanidine گرفتگی عضلانی را بهبود می بخشد.
9. میت��وزان ترانMitoxantrone   پیش��رفت بیم��اری را به تأخیر 

می اندازد.

این داروها ش��ماری از یورش های ام- اس را کاهش می دهند و در 
جلوگیری از پیشرفت این بیماری موثر هستند. داروهای در دسترس 
و بهبود دهنده این بیماری می تواند تش��کیل آس��یب های موضعی را 
کاه��ش دهند. با وجود این درمان ه��ا، زمانی که این بیماری وارد گام 

پیشرونده دوم شود، اثر کمی خواهد داشت. 
چندین راه درمان برای کاهش نشانه ها مانند : کاستی ها برای کاهش 
اسپاس��م، بهم ریختگی های مثانه، درد ناش��ی از س��لول های عصبی 
تخریب شده و خستگی در دسترس هست. عوارض جانبی اینترفرون بتا 

باعث صدمه به کبد خواهد شد. 
عوارض جانبی فینگولیمود، کاهش ضربان قلب و افزایش فش��ار خون 
می باشد. عوارض جانبی میتوزان تران که مهار کننده سامانه ایمنی است، 

مایه القای لوسمی می شود ]28و29[. 

درمان های تغذیه ای و مکملی
1. حذف تمام آلرژن غذایی مش��کوک، مانند لبنیات، گندم )گلوتن(، 

سویا، شکلات، ذرت غذاهای کنسروی و افزودنی های غذایی.

2. بکارگیری میوه ها و س��بزیجات دربرگیرنده آنتی اکس��یدان )سیر، 
سبزیجاتی برگی و فلفل، بلوبری، گوجه فرنگی، گیلاس(.

3. پرهیز از غذاهای فرآوری شده مثل نان های سفید، پاستا و شکر.
4. بکارگیری کمتر از گوش��ت قرمز و بکارگیری بیش��تر از گوش��ت 

سفید، ماهی آب رودخانه، توفو یا لوبیا برای پروتئین.
5. حذف اسیدهای چرب ترانس، روغن های گیاهی غیر اشباع، که در 
غذاهای آماده، کراکرها، کیک ها، س��یب زمینی، حلقه های سرخ شده 

پیاز، دونات، غذاهای فرآوری شده.
6. دوری از سیگار، قهوه، الکل و هر نوشیدنی که دربرگیرنده کافئین 

باشد.
7. نوشیدن 8 لیوان آب صافي شده در روز.

8. ورزش متناوب، دست کم 30 دقیقه در روز و 5 بار در هفته.
9. کاهش پروتئین تا 10 درصد جذب کالری روزانه.

10. حذف ش��یر و فراورده های وابس��ته به ش��یر و جایگزین منابع 
کلسیمی دیگر.

11. بکارگیری میوه ها و س��بزی های طبیعي بون سم تا حد ممکن و 
همچنین فراورده های طبیعي که از گندم و سویا فراوری شده است.

12. بکارگی��ری روغن زیتون و اس��ید های چرب ام��گا 3 در رژیم 
غذایی.

 B و ویتامین های گروه A، C، D، E 13. ویتامین های آنتی اکسیدانت
و ترکیب های معدنی مثل منیزیوم، کلسیم، روی و سلنیوم.

 D 14. کلس��یم )1500 � 2000 میلی گ��رم روزانه( و مکمل ویتامین
)1000IU  روزان��ه(، برای حمایت از ضعف ماهیچه ای و اس��کلتی. 
به تازگی س��طوح پایی��ن ویتامین D  را به بیماری ام- اس پیوس��ته 

می دانند.
15. کوآنزی��م Q 10 ) 100 � 200 میل��ی گرم( در موقع خواب، آنتی 

اکسیدانت برای سامانه ایمنی و ماهیچه ای
N .16 � اس��تیل سیس��تئین، 200 میلی گرم روزانه، برای اثرات آنتی 

اکسیدانتی.
17. استیل الِ کارنیتین، 500 میلی گرم روزانه برای انتی اکسیدانت و 

پویائی محافظتی ماهیچه ای.
18. مکمل های پروبیوتیک )Lactobacillus acidophilus(، هر 
10 میلیارد کلونی تش��کیل دهنده یک واحد در روز سلامت دستگاه 

گوارش و سامانه ایمنی.
19. عصاره دانه گریپ فروت )کپسول 100 میلی گرمی یا ده قطره( 3 

بار در روز برای پویائی ضد باکتریایی و ضد قارچی و ایمنی بدن.
20. ملاتونین )2/5 میلی گرم( 1 س��اعت قبل از خواب برای خواب 

راحت و نگهبانی از سامانه ایمنی.
21. عص��اره ژنکیگو، 40- 80 میلی گرم، 3 بار در روز برای نگهبانی 

آنتی اکسیدانتی و سامانه ایمنی.
22. عصاره چای س��بز 250-500 میلی گرم روزانه برای اثرات آنتی 

اکسیدانتی و سامانه ایمنی.
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درمان های فیزیکی، حرفه ای و طب سوزنی
درمان های فیزیکی، طب س��وزنی و حرفه ای نقش زیس��تی و عملی 
در کم��ک به بیماران مبتلا به ام- اس بازی می کنند. این راه حل های 
ترکیبی ممکن است برای کاهش خستگی و گرفتگي بدن بکارگرفته 
شوند. این روش ها با الگو های حرکتی، کاهش گرفتگي  و نگهداری 
از توانایی ه��ای عملکردی هم��راه خواهد ب��ود. درمان های فیزیکی، 
ماهیچه های ضعیف شده را نیرومند و قدرتمند و مفاصل را پویا نگه 
دارید و گردش خون را تقویت کرده و از زخم های فشاری جلوگیری 

می کنند. 
فیزیوتراپ��ی می توان��د یک فرد مبتلا به بیم��اری ام- اس را در بهبود 
ایس��تادن، راه رفتن، برخاستن از حالت نشس��ته یا خوابیدن آموزش 
دهد. فیزیوتراپی باید با توجه به نیازهای هر فرد مبتلا به ام-اس برنامه 
ریزی شود. توصیه های شخص درمانگر  برای مهار پیشرفت بیماری 
ام-اس باید با برنامه ورزش��ی و بکارگی��ری مزایای این روش درمان 
در تکاپو های روزمره زندگی بدست آید. بهترین روش برای آموزش 
و تش��ویق افراد مبتلا به بیماری ام- اس شرکت در کلاس هایی است 
که روش زندگی و رفت و آمدهای گروهی را توسط یک کارآزموده 
فیزیوتراپ��ي و کارآزمودگان مغز و اعصاب آموزش ببینند. فیزیوتراپی 
ب��رای نگهداری نرمش پذی��ری و کاهش گرفتگي ، و همچنین بهبود 

سلامت کلی مهم است. 
درمان حرفه ای می تواند به پویا بودن افراد مبتلا به ام- اس در زندگی 
روزمره با بهبود توانایی ها و آموزش روش های جایگزین برای تکمیل 
وظایف یا شناسائی تجهیزات دستی کمک نماید. یک درمانگر حرفه ای 
می تواند به افراد مبتلا به ام- اس  در انجام تکاپو های روزانه با آسانی  
و رضایت بیش��تر کمک نماید. درمانگر حرفه ای می تواند هنگامی که 
نش��انه های اس��کلروز گوناگون مانع از پویا بودن فرد، لذت بردن از 
س��رگرمی ها و نگهداری از خود کمک بسیاری نماید. درمان حرفه ای 

به بیماران ام- اس، پیشنهاد های زیر را می نماید:
درمان بازو و دست، وسایل کمک نوشتاری، دگرگونی ها در رانندگی 
و وسیله نقلیه، سازگاری های مربوط به آشپزی و خوردن و آشامیدن، 
دگرگونی ها برای کامپیوتر دگرگونی ها درباره ابزار شغلی، گسترش 
زمان های فراغت، بکارگیری صندلي چرخ دار الکتریکی، بکارگیری 
اب��زار گرمابه و خدمات بهداش��تی، اب��زار کمکی لباس پوش��یدن و 
پاکیزگی. پزش��کی سوزنی، ممکن است نشانه ها را کاهش دهد و به 
سامانه ایمنی بدن و کنش دستگاه گوارش کمک کند. پزشکی سوزنی 
پوست س��ر بسیار مفید اس��ت و در مورد ناراحتی های عصبی بکار 

گرفته می شود.

دستاوردها
بیش از 30 درصد از بیماران ام-اس چنانچه درمان نشوند، با ناتوانی های 
فیزیکی چش��مگیری در عرض 20 س��ال روبرو می شوند. شماری از 
داروهای کاهنده بیماری ام-اس، پیشرفت این ناتوانی را آهسته کرده 
اس��ت. بیماران مرد با PP بدترین پیش بینی را برای کمترین پاس��خ 

مناسب در درمان دارا می باشند. 
بیشترین آس��یب های نخاع در PP نیز یک عامل در شتاب پیشرفت 
ناتوانی اس��ت. نزدیک به 40 درصد بیم��اران مبتلا به ام- اس درد را 
در ط��ول دوره درمانی ش��ان تجربه می کنند. نزدی��ک به 60 درصد از 
مرگ و میر بیماران مبتلا به ام-اس می تواند از عوارض دیگری چون 

بیماری های ریوی، کلیوی و خودکشی اتفاق بیفتد]27[.  
نوع حاد این بیماری به ن��ام ام-اس ماربورگ )Marburg( خوانده 
می ش��ود که می تواند به حالت کم��ا یا مرگ در طی چند روز منجر 

شود. 
در 10 س��ال گذشته پیش��رفت های زیادی در گس��ترش معاینه هاي  
آزمایش��گاهی و تصویربرداری در شناس��ائی بیماران مبتلا به ام-اس 
رخ داده است. اگر چه این موضوع، منجر به درک بهتری از عملکرد 
تخریبی، ایمنی شناس��ی، میکروب شناسی و ژنتیک این بیماری شده 
اس��ت، ولی داده ها درباره تصویربرداری MRI و روش های درمانی 
دیگر برای رس��می ش��دن معیارهای شناسائی ام- اس گنجانیده شده 
است. این درمان ها تأثیر کمتری در پیشرفت بیماری دارند. امید است 
که پژوهش کنونی با شناس��ایی اهداف مناس��ب مولکولی تداخلی و 
شناس��ائی های نوین، توانمند به رشد وگس��ترش درمان های دارویی 

نوین و موثر تر خواهد شد. 
درم��ان همه جانب��ه، دربرگیرنده کارآزموگان و انجم��ن ملی ام-اس 
خواهد بود که می تواند منابع موجود در جامعه و همچنین حمایت های 
اجتماعی و آموزش��ی را فراهم کند. بیماران و کارآزموگان باید نسبت 
ب��ه اهداف دارویی، اندازه ه��ای دارویی، عوارض جانبی، کنترل درد، 
خس��تگی، گرفتگي روده و بهم ریختگی های جنسی آموزش ببینند. 
برای بیماران مبتلا به بیماری پیشرفته، کارآزموگان و پرستاران نیاز به 
آموزش بیش��تر در روش انتقال و همچنین مدیریت نیازهای بیمار به 

طور کلی می باشند. 
ام��روز درک بهتری از میکروب ها و عوامل ژنتیکی مربوط به بیماری  
ام- اس و فنوتی��پ بالینی آن  وجود دارد. درک مولکولی این بیماری 
به صورت موازی با پیشرفت پیوند سلول های بنیادی برای جلوگیری 
از پیش��رفت بیماری و سرانجام بهبود کیفیت کلی زندگی را به همراه 

خواهد داشت.
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