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  عفونت 

بعنوان مضنون اصلي در ايجاد ) يك ويروس يا باكتري(براي بيش از يكصد سال عفونت 

عمل، ويروسي كه ميتواند براي سالها خود را  -يك  ويروس دير. ام اس مطرح بوده است

چنين . ماند در حلال كمون نگاه دارد تا زمانيكه ماشه بيماري كشيده شود پنهان مي

اين بيماري نقش داشته باشد زيرا سه يافته مهم از اين ايده پشتيباني  ويروسي ميتواند در

  : كند مي

بخصوص (اولين يافته مربوط به رابطه بين استعداد ابتلا به ام اس و محيط پيرامون است . 1

در طول اولين پانزده سال عمر در معرض ويروس قرار گرفته سپس ) فاصله با خط استوا

ساير بيماريهاي حد مثل بيماري . ماند پنهان باقي مي ويروس براي سالها بصورت

انتقال به ناحيه كم خطر . كنند پاركينسون از چنين الگوي جغرافيايي مثل ام اس پيروي مي

رسد ريسك ابتلا به بيماري را كاهش دهد مگر اينكه اين مهاجرت در زمان  بنظر نمي

را در آن ميگذراند بنظر محلي كه شخص اولين سال عمر خود  15كودكي صورت گيرد 

  . رسد تعيين كننده احتمالي تشخيص بيماري ام اس در آينده است مي

  : ساير تئوريهاي مربوط به عرض جغرافيايي و افزايش تعداد بيماران عبارتند از

  ) رطوبت مربوطه هواي خنك و كاهش اشعه امواج فرابنفش(آب و هوا 

  )دگيشامل رژيم غذايي و نحوه زن(محيط پيرامون 
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  نظافت 

  مصونيت نژادي

شود كه از لحاظ  بيشترين ميزان شيوع بيماري ام اس در كشورهايي كه ديده مي

كشورهاي فقيرتر كه از نظر بهداشتي در . استانداردهاي بهداشتي در مقام اول قرار دارند

اين  .تري قرار دارند داراي كمترين ميزان شيوع بيماري ام اس هستند هاي بسيار پايين رتبه

. وضعيت از اين تئوري كه قرار گرفتن در معرض اين باكتري يا ويروس موجود است

بعنوان مثال سطوح  غيرعادي آنتي باديهاي ويروسي كه همواره در بيماران ام اس پيدا شده 

اگر چه ويروس . هاي عفونت ويروسي است بماند ذرات ويروسي مختلف و ديگر نشانه

شناخته نشده است مطالعات انجام شده براي مدت بيش از  بخصوصي در ارتباط با ام اس

نخاعي در بيماران ام اس نشان  –نوع از آنتي باديها را در مايع مغزي  10سال بيش از  50

  . داده است

) اگر بيشتر نباشد(بيشتر بيماران ام اس حداقل داراي يك نوع آنتي بادي ويروسي هستند 

 Epstein-Barrانساني، و ويروسهاي  Tسلول توجه خاص روي سرخك، تبخال، لنفوم 

تصور دخيل بودن بيش از يك ويروس در كمك به ايجاد ام اس يا عامل اصلي ام . است

  . است نيز بسيار قوي است

در  (CDV)تحقيقات گذشته همبستگي جالبي را بين افزايش شديد ويروس هاري 

و ) اري سگ مي پرداختنداشخاص زيادي به نگهد(اي كه جمعيت سگها بالا بود  ناحيه
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اين مورد، هم در آيسلند و هم در . سال بعد  پيدا كرند 10افزايش موارد بيماري ام اس در 

  . اي نزديك انگلستان ثبت شده است جزيره

محققان متفق القولند كه ام اس قابل انتقال نيست بعبارت ديگر مسري نيست بنابراين از 

همسران بيماران ام اس ريسكي را ). مگر ژنتيكي(ت يك فرد به فرد ديگر قابل سرايت نيس

اي كه مادر  متحمل نميشوند و انتقال بيماري در كودكان به فرزندي قبول شده در خانواده

  . يا پدر ام اس داشته مشاهده نشده است

. محققان شواهدي از ويروس تبخال يافتند كه احتمال در ايجاد بيماري ام اس موثر است

يروسها در لبه پلاكها در كالبد شكافي مغز بيماران ام اس يافت شد در تجمعي از اين و

اين . حاليكه در كالبد شكافي مغز افراد بدون ام اس چنين تجمعي از ويروس مشاهده نشده

همان ويروسي است كه در  6 -ويروس تبخال انساني human herpesvirus-6ويروس 

صد امريكائيها مبتلا به اين بيماري در 90در يك تخمين . شود كودكي باعث سرخك مي

  . شود اند كه عمدتا در كودكي افراد را مبتلا كرده و باعث تب خفيف مي شده

 73در بافت سيستم مركزي اعصاب  HHV-6در تحقيق اخير سلولهاي فعال مبتلا كننده 

 demyelinationدرصد بخشهاي بافت كه با  90. اند درصد بيماران ام اس وجود داشته

در مقايسه با بافتهاي غير . بودند HHV-6ل مراجعه بودند داراي سلولهاي مبتلا شده به فعا

 28در بافت سيستم مركزي اعصاب از . درصد مبتلا به ويروس بودند 13فعال بيماري تنها 
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بودند و هر دو به بيماري  HHV-6فرد بدون بيماري ام اس تنها دو مورد مبتلا به 

Leukoencephalitis HH-6 بيماري ماده سفيد مغز(در آنها تشخيص داده شده بود .(  

فعال در نمونه آزمايش خون  HHV-6بيمار ام اس عفنونتهاي  41درصد از  54همچنين در 

فرد سالم بعمل آمد وجود اين عفونت  61اما در آزمايش خون كه از . آنها مشاهده شد

  . منتفي بود

هاي  يماران بدون اين عفونت تفاوتي در دورهو ب HHV-6مقايسه بيماران ام اس با ع فونت 

اگر چه آنهايي كه آزمايششان مثبت بود در مقابل بيماراني كه . بيماري مشاهده نشد

تر بودند و براي مدت زمان كمتري دچار بيماري ام اس  آزمايش آنها منفي بود بسيار جوان

با اين . كند تقويت مي كه احتمال تغيير آسيب شناسي ام اس را در طول زمان. شده بودند

  . برقرار شده است HH-6وجود يك پيوند علي بين ام اس و 

  پلاكها

خوني كه حامل كاكروفاژها و (كند  زمانيكه ميلين ملتهب شده و خون به ناحيه نفوذ مي

  . برخي تغييرات مهم رخ ميدهند) لنفوسيتهاست

T كنند يمني را مهار ميسلولهايي كه پاسخ ا. (يابند سلولهاي مهار كننده كاهش مي (  

Th-1 سلول هائيكه ابتدا پاسخ ايمني را از طريق سيتوكينها بهتر (يابند  سلولهاي افزايش مي

  ) كنند مي
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T ها يميلين را هدف قرار داده به  شود كه سلولهاي كشنده و آنتي بادي اينطور تصور مي

  در نتيجه اين حمله(ي هستند كنند به مانند اينكه آنها مواد خارج ميلين و آكسونها حمله مي

  ). شويم ما دچار بيمار يا عفونت مي

  . دهند ماكروفاژها عمل تميز كردن را بوسيله مصرف و هضم ميلين صدمه ديده انجام مي

  . شوند اوليگوها سلولهايي كه ميتوانند ميلين جديد توليد كنند كم يا كلا ناپديد مي

شود  كه تشكيل بافت ضخيم و متراكمي  و بزرگ مياشان زياد  استروسايتها مقدار و اندازه

اين فرايند منجر به ايجاد بافت قويي دور . را با سلولهاي ديگر در همان ناحيه ميدهند

اين زخم به پلاك مشهور است اين . آكسونها مي شود كه شبيه به زخم يا سوختگي است

بصورت  MRIمايشهاي اند در آز نواحي بافت ضخيم كه بوسيله آستروسايتها ايجاد شده

  . شوند هاي سفيد در مغز نشان داده مي لكه

تعداد و محل پلاكها تعيين كننده نوع و شدت علائم بيماري است  –تغيير در اندازه 

. گيري ميزان پيشرفت بيماري است همچنان كه نموداري ديداري براي پزشك براي اندازه

هاي  آنها در اندازه. بر بگيرند پلاكها ممكن است يك آكسون يا چندين آكسون را در

  . متفاوت از سر يك سوزن تا يك اينچ طول اندازه دارند

يابد كاركرد سيستم اعصاب مركزي به  از آنجائيكه پلاكها انباشته يا تعدادشان افزايش مي 

اي در مغز و ستون  جالب اينكه پلاكها گاهي اوقات بطور گسترده. شود مرور بدتر مي

 multipleآورند دو كلمه  ند كه مشكل خاصي را بوجود نميشو فقرات پخش مي
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sclerosis  نيز از همين جا اقتباس شده است در واقع ريشه در كشف پلاكها دارد .

multiple  يعني متعدد وsclerosis يعني زخم و جراحت .  

. شود بياد داشته باشيد كه تورم هميشه باعث ايجاد ضايعه در ميلين و تشكيل پلاك نمي

چه عاملي به سلولها دستور . يابند اي بطور كامل بهبود مي برخي از آنها بدون ايجاد ضايعه

چه چيزي مانع تشكيل پلاك در سير . ميدهد تشكيل پلاك بدهند هنوز ناشناخته است

ظاهر شده و از خود سيتوكينهاي  Th-2سلولهاي . شود نيز هنوز يك راز است موارد مي

كنند كه شايد يكي از دلايل  را آزاد مي anti-inflammatory Cytokinesضد تورم يا 

  . توقف ضايعه و جراحت باشد

رو به انحطاط (رخ ميدهد و بعدا در ژنراسيون  SPMSنورم فقط در مراحل ابتدايي 

رخ  apoptosisدر اين زمان . شود اوليه باعث تخريب ميلين و آكسون مي) گذاردن 

مورد اخير در خصوص يكي از انواع ام اس پيشرفته  .ميرند ميدهد و سلولها بسادگي مي

  . كند صدق مي

  علل احتمالي 

  علت هر بيماري در يك يا چند سطح از طبقات زير قرار دارد

Toxic  سمي  

Vascular  عروقي(رگي آوندي( 

Metabolic مربوط به سوخت و ساز 



 ٨

Heredity وراثتي 

Congential مادر زادي 

Degenerative شوند ه بمور زمان ارگانهايي از بدون تخريب ميبيماريهايي ك . 

Psychogenic بيماريهاي رواني عقلاني 

Tumors اي  بيماريهاي توده 

Trauma اي بيماريهاي ضربه 

Infection  عفونت 

Allergy حساسيت شديد  

بسياري از طبقات فوق با بيماري ام اس نامربوط هستند و طبقاتي نيز به نظر ميرد در ابتلا به 

كنند كه در  بيماري ام اس نقش داشته باشند اما بيشتر تحقيقات از اين نظريه پشتيباني مي

  . ابتلا به ام اس عوامل مركب دخيل هستند تا يك عامل مجرد

  هاي  بيشترين احتمالات ابتلا به ام اس مربوط به بيماري

  ) مورد استعداد ژنتيكي(وراثتي 

اكتري كه ممكن است براي سالها در حال بخصوص عمل آهسته ويروسها يا ب(عفونت 

  ) كمون بمانند

  )خود ايمني وقتي كسي نسبت به بافتهاي بدن خودش دچار حساسيت شود(آلرژي 

  : ساير عوامل محتمل عبارتند از
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  ) مربوط به جريان گردش خون(رگي 

  وراثت 

اس  درصد بيماران بچه هايشان ام 50اگر چه وراثت عامل بيماري ام اس نيست يعني 

همانگونه كه قبلا اشاره شد . گيرند، ولي استعداد ژنتيكي ممكن است دخيل باشد نمي

به هر حال اگر كسي در . داشتن مليت خاص بيشتر از ساير عوامل ميتواند دخيل باشد

بعنوان مثال . اش يك ام اس داشته باشد احتمال ابتلا به ام اس براي او بيشتر است خانواده

وقتي ) يك دهم يك درصد0براي ابتلا به ام اس يك به هزار است شانس يك آمريكايي 

عضوي از خانواده ام اس داشته باشد ريسك ابتلا به ام اس تا سه و چهار درصد براي ساير 

  . يابد اعضا خانواده افزايش مي

بطور فني براي اينكه يك بيماري وراثتي تلقي بشود بايد بيست و پنج درصد يا بيشتر برادر 

در حالي كه . درصد يا بيشتر فرزندان او مبتلا به آن بيماري باشند 50اهران بيماران و يا خو

درصد داراي نسبت  5وراثتي بودن ام اس تاييد نشده است تحقيقات نشان ميدهند كه 

شيوع . كند مطالعه روي دوقلوها نظريه استعداد ژنيتيك را تقويت مي. نزديك هستند

درصد در مقايسه با دوقلوهاي  5به ميزان ) غير همسان(رادر بيماري ام اس در دوقلوهاي ب

بعلاوه كشف جراحتهاي ام اس بدون وجود علائم در . درصد 31همسان به ميزان 

  . دوقلوهاي سالم همسان در بيش از نيمي از ساير ددوقلوهاي تحت مطالعه
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موسوم  HLA DR2اند كه به  تشخيص داده 6محققان ژن پاسخ ايمني را در كروموزوم 

آنچه در اروپاي شمالي معمول است اينكه بيشتر بيماران ام اس رابطه نزديكي با ژن . است

بيماران ام اس و ) تمام(در كليه  HLAمربوطه دارند يافتن يك آنتي ژن معمولي بنام 

تحقيقات بشدت روي . آنهاييكه بيشترين استعداد ابتلا به بيماري را دارند غير محتمل است

  . يكي ام اس تاكيد دارندعوامل ژنت

  بيماري زايي و آسيب شناسي ام اس -علت شناسي

احتمال ديگر مربوط به زخمهاي دور آكسونهاي دچار ضايعه شده در بيماران ام اس 

دهند كه سلولها ممكن است  همانگونه كه قبلا اشاره شد مطالعات اينطور نشان مي. شود مي

و محققين شايد بتوانند راهي براي فعال . ي باشند هنوز قادر به ترميم ميلين در اين نواح

  . كردن اين سلولها بيابند

شود سيستم  عايقبندي ميلين در دو سيستم ديگر جدا از سيستم مركزي اعصاب يافت مي

كه اعصاب متصل كننده ستون فرات به دستها و پاها را شامل  (PNS)اعصاب پيراموني 

 -تعرق –كه اعمال خود كار بدن مثل تنفس  (ANS)شود و سيستم اعصاب خودكار  مي

  . كنند را كنترل مي. . . . ضربان قلب 

گيرند در واقع بيماران ام اس بسيار  رسد تحت تاثير ام اس قرار نمي ها بنظر مي اين سيستم

يك آزمايش در مرحله اول . كند را تجربه مي ANSكمي علائم مربوط به اختلالات 

برداشته ) معروفند Schwann cellsكه به سلولهاي شوان ( PNSساختار سلول ميلين را از 
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و در مغز يك بيمار ام اس كشت داده كه ببينند آيا اين سلولها در سيستم مركزي اعصاب 

ريزي براي تحقيقات بيشتر بستگي به اين آزمايش اوليه  كنند يا خير برنامه توليد ميلين مي

  . دارد

  است سلولي كه بطور عادي از astrocyteنقش دارد نوع ديگر سلول گليال كه در ام اس 

شوند هم  ها وقتي وارد ميلين تخريب شده مي Astrocyte. كند آكسونها حمايت مي

اشان بزرگ مشود احتمالا خودشان آستروسيت بيش از حد بزرگ  تعدادشان و هم اندازه

  . شود شده است كه باعث ايجاد زخم حول آكسون مي

  يدگي مولكولها سد مغزي خوني و چسب

وظيفه آستروسيت تنظيم عبور مواد قابل حمل بين مجاري خون و ديگر سلولهاي سيستم 

براي دسترسي به بافت سيستم مركزي  اعصاب سلولها بايد از سد . مركزي اعصاب است 

تحت شرايط عادي توانايي مواد براي عبور از ديواره مجاري . خوني عبور كنند -مغزي

  . كزي اعصاب نيستندخون به سيستم مر

خوني عبور كند و ميلين را جهت  –در ام اس سلولهاي گلبول سفيد ميتوانند از سد مغزي 

خوني بايد در  –تحقيقات نشان داده است كه سد مغزي . تخريب مورد حمله قرار دهند

درجه اول براي جلوگيري از بوجود آمدن ام اس و سپس براي جلوگيري از تخريب ميلين 

  . ردداصلاح گ
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چسبندگي مولكولها ساختار پروتئيني داشته و باور بر اين است كه به سلولهاي گلوبول 

كند تا از سد خوني مغزي بگذرند اين مولكولها روي سطح  سفيد سيستم ايمني كمك مي

  . سلولهاي گلوبول سفيد قرار دارند مثل آستر سلولهاي مجاري خون

جاري خون بچسبند و آستري را بكمك سلولهاي گلوبول سفيد ابتدا بايستي به م

مولكولهاي چسبنده قبل از عبور از سد خوني مغزي و رسيدن به سيستم اعصاب مركزي 

  . بوجود آورند

كند  محققين در حال آزمايش عامل جديدي هستند كه مولكولهاي چسبنده را بلوك مي

ميلين جلوگيري تا از عبور سلولهاي سيستم ايمني از سد مغزي خوني و رسيدن آنها به 

شود احتمالا نفوذ پذيري سد مغزي خوني را افزايش  فاكتورهايي كه تصور مي. كند

  . ميدهند عبارتند از عفونت ويروسي و واكسيناسيون

شوند فعال ميگردند  وقتي با محركي مواجه مي Tهمراه با ماكروفروناژها لمفوسيتهاي 

ناسي فعاليتشان بيشتر ميگردد اندازه از لحاظ زيست ش Tزماني كه چنين شود لمفوسيتهاي 

شوند اينها  ها مي Cytokineآنها بزرگتر شده و باعث پديد آمدن مواد شيميايي بنام 

گري پاسخ ايمني را  د كه ارتباط بين سلولها و عمل ميانجيمولكولهاي پروتئين هستن

كنند چنين فرايندي بوسيله تعامل با گيرنده هاي خاص سطح سلول ممكن  تسهيل مي

  :چهار نوع سيتوكين عبارتند از. ميگردد

 Interleukines  
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Lymphokines  
Interfernos   

Tumor necrosis factor  

كاهش ) 2(يا  (inflammatory)افزايش تورم و ضايعه  )1(عملكرد سيتوكينها عبارتند از 

بوسيله عوامل زير كار  Pro- inflammatoryسيتوكينهاي .  (anti- inflammatory)تورم 

  : كنند مي

  افزايش تعداد ليمفوسيتها 

  فعال نمودن ماكروفاژها 

ledema  از بافت آوردن سلولهاي اضافي) بلع از مايع محتبس(افزايش گردش خون و 

  گلبول سفيد 

   th-1 (T-helper 1)سلولهاي 

اينها سلولهايي هستند . هستند pro-inflammatory cytokinesاين سلولها توليد كننده 

كه . شوند كه بيماري ام اس را بدتر گردند باعث ايجاد جراحت در ميلين و آكسونها مي

-inteleukin12 (TNF(IL-12)فاكتور  (IFN – gamma)شامل اينترفرن گاما 

alpha)tumor necrosis  ،IL-, IL-6 2  وIL-1 سلولهاي . هستندTh-1 شود در  تصور مي

  . كنند جريان يك حمله ام اس يا تشديد ناگهاني علايم افزايش پيدا مي

اين سلولها توليد كننده سيتوكينهاي ضد التهاب هستند و  Th-2 (T-helper 2)سلولهاي 

-Thكه شامل . باشد در ام اس مي (lesion)ضايعه كاركردشان متوقف نمودن التهاب و 
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10, (Il-4_interleukin 4  و فاكتور رشد در حال تبديل بتان(TGF-b) . سلولهايTh-2 

در زمان عود و برگشت ام اس كاهش پيدا كرده و رد پايان شعله وري بيماري ميزان آن 

شوند  مي Th-2به  Th-1به  Th-1از  Tدرمانهايي كه باعث تغيير سلولهاي . يابد افزايش مي

اين . (باشد و روي ام اس موثرند داروهايي مثل كوپكسون كه نوعي اينترفرون بتا است مي

  ). شود داور به عللي در اين توزيع نمي

   Plasma Cellsسلولهاي پلاسما 

شوند كه توليد كننده مقدار  برخي از ليموفوسيتهاي وارد شده به مغز سلول پلاسما مي

هستند آنها همچنين پس از يك تشديد علائم ) آنتي بادي ها (ها  ميونوگلوبلينزيادي اي

  .مانند بيماري يا شعله وري براي مدت طولاني در سيستم اعصاب مركز باقي مي

   Glial Cellsسلولهاي گليال 

نورونها (باشند  اينها سلولهاي غير نوروني مغز هستند كه ياري دهنده به اعصاب مي

يك نوع از سلول ). ر مغز هستند كه به سلولهاي خاكستري نيز معروفندسلولهاي متفك

ها سلولهاي توليد  Oligo. باشد مي Oligodendrocy te (oligo)گليال مربوط به ام اس 

شوند   ها بوسيله همين سلولها ترميم مي گاهي اوقات نيز ميلين. كننده ميلين عصبي هستند

وقتي ترميم ميلين صورت بگيرد بيمار ام . شود ته ميگف remyelinationفرايندي كه به آن 

. شود گفته مي remissionكند كه به اين حالت  اس بهبود در علائم بيماري را حس مي
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ها نهايتا كاهش يافته يا با تمام ميرسند كه در نتيجه oligoمتاسفانه در بيشتر حالتهاي ام اس 

  . نيز از دست ميرودسازي  آن ميلين از بين ميرود و توانايي ميلين 

شوند اين سلولهاي تازه  هاي تازه يا جوان توليد مي oligoميلين جديد بطور طبيعي بوسيله 

همچنان كه سن . ميلين طي مراحلي از نوعي سلول ديگر بنام سلول بنيادين بوجود ميايند

اي پيرتر ه oligoها هستند oligoانسان بلا ميرود سلولهاي بنيادين كمتر قادر به تبديل به 

هاي جوان يا سلولهاي بنيادين توليد  oligoبدون . خودشان را تقسيم مو جايگزين نميكنند

محققين در حال كار روي . گيرد به آهستگي يا ناقص صورت مي remyelinationميلين 

هاي جوان يا سلولهاي بنيادين در بيماران ام اس براي كمك به  oligoمكانيزم كشت 

اگر چه اين فرايند تاثير روي خود . باشند احي كه دچار ضايعه هستند ميترميم ميلين در نو

بيماري ندارد اما بهبود بالقوه در عملكرد اعصاب در بيماران دچار معلوليت شده را به 

همراه دارد مانند كاربرد آن براي بيماراني كه دچار معلوليت شده را به همراه دارد مانند 

دچار ضايعه ستون فقرات هستند و يا ديگراني كه از ضايعات  كاربرد آن براي بيماراني كه

  . عصبي در رنجند

اين . هاي گذشته سلولهاي گليال در سگهاي دچار ضايعه ميلين كشت شدند در مطالعه

كشت منجر به ترميم ميلين در مقياس زياد شد و براي يكي از سگها ترميم ميلين تا ماهها 

  . ادامه داشت
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  علل احتمالي 

  انهاي اوليه و شاركو درم

اولين اشاره به اين بيماري به سال . سالها پيش درمانها مبتني بر فرضياتي غلط استوار بودند

زمانيكه اعتقاد بر اين بود كه  اساسا اين يك بيماري مذهبي . گردد ميلادي بر مي 1300

اند  هاست و مربوط به افرادي است كه گناه و معصيتي را نسبت به ديگران روا داشت

  . همينطور اينكه بخشش و آمرزش نيز در اين رهگذر معجزه محسوب ميشد

زالو : ميلادي درماني كه براي اين بيماري بكار ميرفت عبارت بودند از 1800در سال 

ها شامل  درمان بوسيله برق نيز گاهي داده ميشد نسخه. ماليدن ضماد روي پوست -انداختن

جوهر گنه گنه و  -و سمي بودند مثل جيوه )عجيب(گروهي از مواد غير معمول 

  . استراكنين

ميلادي  1800جين مارتين شاركو يك پزشك تجربي در پاريس در اواسط و اواخر سده 

اولين توضيح آسيب شناسي بيماري را به بيماران و پزشكان ارائه داد شاركو داروسازي را 

ماران و پزشكان را ادغام كند در  دانشگاه پاريس مطالعه كرد جايي كه توانست تجارب بي

  . توضيحات بوسيله كاليد شكافي الگوهاي آسيب شناسي بيماري ارائه شدند

با آسيب شناسي و بررسي بستگي بين ) تجربي(بوسيله در كنار هم قرار دادن علوم باليني 

آنها شاركو توانست پيشرفت زيادي در درك چندين بيماري حد مثل ام اس داشته باشد 

اند را  هايي كه ميلين آنها تخريب شده شاركو از ام اس او پلاك 1868ح سال در توضي
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اند را توضيح ميدهد و نقش  تخريب ميلين در پيشرفت  توضيح ميدهد و نقش تخريب شده

كند شاركو همچنين كسب بود كه نام ام اس را روي اين بيماري نهاد  بيماري را پيشنهاد مي

sclerose en plaque شكان آن زمان با اين بيماري آشنا بودند اما شاركو اگر چه پز

تعريفي روشن از بيماري را ارائه داد بنابراين ساير پزشكان ساده تر ميتوانستند بيماري را 

  . تشخيص داده و درك روشني نيز از وضعيت بيمار در زمان خودشان داشته باشند

ندهايي كه مشخصا منجر به اي در تبيين فراي تا اين زمان محققان پيشرفتهاي برجسته

هاي مهم كه تنها در دهه  اند همراه با يافته شود داشته تر  شدن ام اس مي گسترش و وخيم

شود  درمانهاي جاري  مبتني بر تغييرات سلولي است كه تصور مي. اخير بدست آمده است

ت معما و اگر چه بسياري از جزئيات هنوز بصور. در بدن بيمار مبتلا به ام اس رخ ميدهد

باقي مانده است اما محققان به يافتن علت بيماري و پيدا كردن درمان يماري بسيار نزديك 

  . اند شده

، مو )كند زايده بلند عصبي كه امواج عصبي را منتقل مي(تحريكات عصبي، آكسونها 

  ميلين

از طريق (كنند  تحريكات عصبي بعنوان پيام رسانان بين مغز و ديگر اعضا بدن عمل مي

اين تحريكات دستوراتي را براي چگونگي انجام كار ابلاغ ) ساقه مغز و ستون فرات

كنند اين فيبرها را  تحريكات عصبي در طول فيبرهاي متصل به هم سفر مي. كنند مي
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ها  اين برآمدگي يا رشته. نامند كه برآمدگي نازكي از سلولهاي عصب هستند آكسون مي

  . تا چند متر هستندداراي طولهاي متفاوت از يك سانت 

آكسونها شبيه به سيمهاي برق كه جريان الكتريكي در آنها جاري بوده و باعث بكار افتادن 

آكسونها به غلاف پوشاننده  جهت محافظت از خود نياز دارند . شوند هستند اشيا مي

درست مانند سيمهاي برق در منزل كه داراي روپوش پلاستيكي هستند بدون چنين 

شوند بنابراين نخواهند  ن الكتريكي  دچار افت شده يا كوتاه و قطع ميپوششي جريا

بنابراين نخواهند توانست تا دستگاه . شوند توانست تا دچار افت شده يا كوتاه و قطعه مي

  . مورد نظر پيش رفته آنرا بكار اندازند

ز چربي و كه تركيبي است ا. شوند آكسونها بوسيله لايه محافظي به نام ميلين پوشيده مي

سازي و روان  كند و كارش بهينه ميلين بعنوان غلاف براي آكسونها عمل مي. پروتئين

متر در ثانيه  225تحريكات بطور عادي با سرعت . سازي جريان تحريكات اعصاب است

  . كنند در طول آكسونها حركت مي

 كه شامل مغز و ستون فقرات است تأثير (CNS)ام اس روي سيستم مركزي اعصاب 

. اين اختلال عصبي بطور سنتي يك بيماري تخريب ميلين شناخته شده است. ميگذارد

  . اند يعني اينكه ميلين محافظ فيبرهاي عصبي تخريب يا از بين رفته

بدون غلافي كه يك آكسون را پوشانده است جريان تحريك عصبي كاهش پيدا كرده 

وقتي چنين اتفاقي رخ دهد . ودش آشفته شده يا كوتاهي مدار پيدا كرده و كلا قطع مي
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پيامهاي ارسالي از مغز دير به مقصد ميرسند يا درست به مقصد نمي رسند و يا اصلا به 

شدند حالا نياز به زمان  در اين حال فعاليتهايي كه قبلا بسادگي انجام مي. مقصد نميرسند

دنشان غير ممكن شود يا حتي انجام ش بيشتري براي انجام شدن دارند و انجامشان دشوار مي

  . ميگردد

. تا چند سال پيش تحقيقات ام اس در درجه اول روي از دست رفتن ميلين متمركز بود

اين يافته به . شوند كه آكسونها نيز در  ام اس دچار ضايعه مي. تحقيقات جديد نشان ميدهند

فاده از محققين اجازه ميدهد تا روي ساير رويكردها براي درمان ام اس كار كنند مثل است

يا ) عوامل حفاظت عصبي(داروهايي كه ميتوانند از مرگ سلول عصبي جلوگيري نمايند 

در ام اس از نوع عود كننده . كنند فرايندهاي كه اعصاب تخريب شده را ترميم مي

فروكش كننده ميلين و آكسونها بطور شديد و دائمي تخريب نميشوند و زمانيكه تورم 

علائم بطور عادي يا از بين ميروند يا بشدت . يابد يمار پايان ميكند و عود ب تخفيف پيدا مي

  . كاهش ميابند

تغييرات بارامي روي ميلين با آكسونها رخ ميدهد كه منجر به آهسته شدن تحريكات 

حركت تحريكات . شود اما اين تغييرات اغلب براي ايجاد علائم كافي نيستند عصبي مي

كاهش يابنده است اگر چه تصور بر اين است  عصبي در طول آكسون داراي يك سرعت

  . كه در چنين حالتهايي بيمار ام اس دچار  بي رمقي و خستگي ميگردد
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رود  گمان نمي. شوند در نوع پيشرونده ام اس ميلين و آكسونها در  دچار تخريب جدي مي

آنجائيكه سلولها به ديگر سلولها حمله (تورم در سيستم مركزي اعصاب  عامل باشد 

  . مينامند apoptosisاما بجاي آن سلولها بخودي خود ميميرند كه اين پديده را ) كنند مي

مغز را در مراحل  atrophyگاهي اوقات ام آر آي پيشرفت مداوم در اختلالات آكسون و 

شود  ها اين عقيده را كه در مان ام اس بزودي پيدا مي اين يافته. نشان ميدهد MSاوليه 

  . كند تقويت مي

واهد نشان ميدهد كه سلولها نياز به بازسازي اين آكسونها داشته و ميلين احتمالا هنوز در ش

  . شود نواحي خسارت ديده وجود دارند و درمانهاي براي فعال نمودن اين سلولها پيدا مي

  ضايعات و سلولهاي گلبول سفيد

ريب ميلين و آكسون اگر چه محققان هنوز بايد تاييد كنند كه كدام عامل اوليه منجر به تخ

يك عود بيماري . اند باشد ولي عوامل بسياري كه در اين مورد درگير هستند تعيين شده مي

به اين ناحيه مورم شده . شود شود كه ميلين ملتهب و متورم مي ام اس وقتي شروع مي

Lesion مويي رگها در ناحيه، بزرگ شده و سلولهاي گلبول سفيد . شود يا ضايعه گفته مي

 cytokinesاين سلولهاي برانگيخته ماده شيميايي بنام . كنند ال به بافتهاي مغز نشت ميفع

كنند اين سلولها ميلين  را فعال مي macrophagesكنند كه سلولهاي خاصي بنام  ترشح مي

  . كنند را تخريب مي
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رجي گلبولهاي سفيد واحد اصلي سيستم ايمني هستند و بوسيله بدن براي مبارزه با مواد خا

اغلب . شوند مواد خارجي كه ميتوانند باعث عفونت و بيماري در انسان شود توليد مي

محققان معتقد هستند كه ام اس يك بيماري خود ايمني است بيماريي كه در آن گلبولهاي 

  . كنند سفيد خون بطور اشتباه به سلولهاي خودي حمله مي

Macrophages   

اند دو نوع  و گره هاي لنفا و تشكيل شده thymus، spleenسلولهاي گلبول سفيد خون از 

سلولهاي بزرگتر بنام : از سلولهاي گلبول سفيد خون در ارتباط با ام اس هستند

Macrophages  و سلولهاي كوچكتر بنامlymphocytes .  

Macrophages  همچنين به سلولهاي لاشخور معروفند زيرا با محاصره و خوردن آشغالها

خورند  ها را مي شوند اما براي بيماران ام اس آنها ميلين حي ميباعث تميزي نوا

Macrophages   ترشح كنندهproteases باشند ها مي هستند كه عامل نابودي ميلين .

Macrophages  همچنين توليد كنندهprostaglandins  هستند كه تا حدي باعث تورم

ممكن است باعث توقف مطلق  شوند و حتي بيشتر و اختلال در عملكرد سيستم ايمني مي

هستند كه  free oxygen ragicalsترشح كننده  Macrophagesبعلاوه . اين سيستم شوند

  . تاثير اساسي روي عملكرد سيستم ايمني بوسيله تخريب سلولها و افزايش تورم دارند

Lymphocytes  
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در  T-lymphocytesو  B-lymphocytesدو نوع  Lymphocytesدر ميان انواع زياد 

كنند  را توليد مي immnunoglovulinsمغز استخوان وجود دارند كه 

)gammaglobulins سلولهايي كه با (كه اغلب آنتي بادي هستنتد ) شوند نيز ناميده مي

  . شود آنتي باديها قادرند به ميلين صدمه بزنند امروزه تصور مي). بيماريها و عفونتها ميجنگند

ها ممكن است محور ديگري براي داروهاي  و آنتي بادي bي درمانهايي براي اين سلولها

  . آينده بر عليه اين بيماري باشد

در يك بيمار . دوره بلوغ خود را ميگذرانند thymusها در غده  T-lymphocytesبيشتر 

ها در مايع مغزي نخاعي  T-lymphocytesام اس كه دچار عود بيمار شده باشد شمار 

مايع مغزي نخاعي مايعي است كه در مغز گردش داشته و . كنندممكن است افزايش پيدا 

  . كند خوراك مغز و كانال مهره ستون فقرات ر ا تامين مي

  : ها سه نوع آنها عبارتند از T-lymphocytesاز ميان تعداد زياد 

كه تعداد اين سلولها در جريان تشديد ناگهاني علائم بيماري يا در  T-helpeسلولهاي  -1

 Tيابد و بعنوان سلولهاي  امان بخشي پاسخ ايمني در مايع مغزي نخاعي افزايش ميزمان س

محققين متوجه كاهش فعاليت اين سلولها  T- suppressorتنظيم كننده همراه با سلولهاي 

در خون در اوائل تشديد جديد علائم بيماري شدند و همانگونه كه از اسمش پيداست 

)Suppressor فعاليت سلول . اين سلولها باعث توقف پاسخ ايمني هستند) يعني مهار كننده

  . بعد از يك حمله ام اس به حالت عادي بازميگردد Tمهار كننده 



 ٢٣

اين سلولها براي حمله و نابودي هر چيزي كه سيستم ايمني آنرا  T-killerسلولهاي  -3

  . شوند  ماده اي خارجي تلقي كند فرستاده مي
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