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 سخن نخست

و بهبود پیدا  ها ارتقاادهای علمی است که باید جایگاه آن در دانشگاهتحقیق و پژوهش از عناصر مهم تضمین و بهبود کیفیت نه
حقیقاتی، تکند و به همین خاطر هر نهاد علمی در حوزه پژوهش بر مبنای اسناد وزارت تحصلات عالی باید علاوه بر پالیسی 

اد تلاش نموده که در همین راست )ص(نبیینالبرنامه و پلان عملیاتی معین برای انتشار مقالات طرح و تطبیق نماید. دانشگاه خاتم
اف علمی جامعه فصلنامه علوم طبی خود را به صورت مداوم و پیاپی منتشر کند با این هدف که علاوه بر ایفای نقش خود در انکش

اف و منویات اهد های تحقیقاتی خود را در راستای تحققهای علوم فنی و انسانی و از جمله علوم طبی، پالیسی و برنامهدر حوزه
زه طبی از وزارت تحصیلات عالی اجرایی سازد. بدیهی است که تعدد و تنوع مجلات علمی و بهبود کیفیت آنها از جمله در حو

وبی برای سازد و از سوی دیگر عامل خیک طرف زمینه و بستر را برای ارتقای جایگاه علمی دانشگاه در سطح ملی فراهم می
ریاست نشریات  وواهد بود به ویژه که فرایند پژوهش منطبق با معیار اسناد قانونی وزارت تحصیلات ارتقای جایگاه علمی کشور خ

 آن وزارت باشد. 
و به روز طبی در  های علمیبدین رو، شماره حاضر فصلنامه علوم طبی با طی کردن فرایند علمی به منظور دستیابی به داده        

بگشاید  گیرد، امید است که مفید بوده و گره از مشکلات جامعه طبی کشوری قرار میدسترس محصلان و جویندگان مسایل طب
 . و گام هر چند اندک در راستای توسعه دانش علوم طبی برداشته و به فردای روشن دانش طب در کشور کمک شده باشد

 
 سردبیر

 صحت عامه  (Ph.D)دکتر خانعلی محمدی 
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The latest findings on Alzheimer’s disease: A narrative review 
Kawsar Alami1, Sayed Yousof Mousavi2 
 
1 Neuroscience research center, Kavosh non-profit educational-research institute, Kabul, Afghanistan 
2 Assistant Professor, Ph.D. Physiology, Department of physiology, Medical faculty, Khatam Al-Nabieen University, Darulaman 

street, Kabul, Afghanistan; Tel: +93(0)796850084; E-mail: Mousavi.knurtc@knu.edu.af 

_____________________________________________________________________________ 

Abstract 
Background and Purpose: Alzheimer's disease is a severe and destructive disorder of the 

nervous system, and its prevalence is increasing worldwide. Today, it has become one of the main 
causes of death and disability in the elder individuals. Understanding the risk factors, etiology, and 
methods of causing this disease helps to identify ways to treat it. Therefore, to increase awareness 
in the medical community, this study provides a brief overview of the history, risk factors, etiology, 
pathogenesis, pathology, diagnosis methods, and current treatments for Alzheimer's disease. 

Research Method: To review the latest findings about Alzheimer's disease, an extensive search 
was conducted in PubMed, Web of Science, Scopus, and Embase databases. Articles related to the 
subject were included in this study. 

Results: Studies have shown that Alzheimer's disease occurs as a result of the influence of 
multiple genetic, vascular, and psychosocial factors. In the pathogenesis of this disease, there are 
several hypotheses, the most important of which are the cholinergic hypothesis, amyloid, and tau. 
Several pieces of evidence support these hypotheses. Since the findings and clinical evidence in 
people in the early stages of the disease are not clear, it is difficult to diagnose people in more 
advanced stages of the disease. There is no definite cure for this disease yet. However, new 
therapeutic approaches are trying to prevent the progression of Alzheimer's disease by 
manipulating its pathogenesis. 

Conclusion: Alzheimer's disease is a complex disorder that is believed to have a role in the 
occurrence of pathological changes by a set of environmental and genetic risk factors. These factors 
trigger a series of processes that lead to neuronal dysfunction. The most important processes in the 
pathogenesis of Alzheimer's disease are the formation of amyloid plaques and nerve tangles caused 
by increased tau hyperphosphorylation. The best approach to treatment is to design new drugs that 
target the pathways that form plaques or tangles. 

Keywords: Alzheimer's disease, dementia, etiology, pathogenesis, treatment. 
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ین یافته  : مرور روایتیلزهایمرآ بیماری ها در مورد جدیدتر
 *2موسوی سیدیوسف، 1علمی کوثر

 
 کابل، افغانستان پژوهشی کاوش،ی غیرانتفاعی آموزشیتحقیقات علوم اعصاب، مؤسسه. مرکز ۱
، شماره تماس: افغانستان ،کابل، دارالامانسرک ، )ص(النبییننشگاه خاتمدیپارتمنت فیزیولوژی، دادکترای فیزیولوژی، . پوهندوی، *۲

 mousavi.knurtc@knu.edu.af+، ایمیل: ۹۳۷۹۶۸۵۰۰۸۴
_______________________________________________________________________________ 

 چکیده:
روزه، ام. آن در جهان در حال افزایش استشیوع  بوده وی مخرب سیستم عصبو های شدید بیماریلزهایمر یکی از آ :مقدمه

ی هاکارشیوه ی وعوامل خطر، اتیولوژ آشنایی با تبدیل شده است. مسنیکی از علل اصلی مرگ و ناتوانی در افراد این بیماری به 
گاهی منظور ی حاضر بهکند. مطالعههای درمان آن میشناسایی راهکمک زیادی به  ایجاد این بیماری، ی طبی، هجامعافزایش آ

های فعلی موجود های تشخیص و درماناتیولوژی، پتوجنز، پتالوژی، روش تصر در مورد تاریخچه، عوامل خطر،مروری مخبه 
 پردازد.برای بیماری آلزهایمر می

های معتبر یگاهای در پاها در مورد بیماری آلزهایمر، جستجوی گستردهجدیدترین یافتهمنظور بررسی به روش پژوهش:
PubMed ،Web Of Science ،Scopus  وEmbase  وارد این مطالعه گردیدند. مقالات مرتبط با موضوعصورت گرفت و 

امل عو ی تأثیرگذاریجهدر نتی شدید و مخرب،بیماری یک  به عنوان، بیماری آلزهایمراند که دادهمطالعات نشان  ها:یافته
ترین مهمکه  هستندیماری، چندین فرضیه مطرح در پتوجنز این بآید. به وجود میتماعی اج-متعدد جنتیکی، عروقی و روانی

ها و یافتهجا که از آنکنند. ها پشتیبانی میمتعددی از این فرضیهشواهد باشند. می امیلویید و تاوی کولینرژیک، فرضیه هاآن
تر بیماری صورت ، تشخیص افراد به سختی و در مراحل پیشرفتهندواضح نیست ی بیماری،در مراحل اولیه شواهد کلینیکی در افراد

 تا در تلاش هستند حال، رویکردهای جدید درمانیقطعی برای این بیماری شناسایی نشده است. با این یتا هنوز درمان گیرد.می
 از پیشرفت این بیماری جلوگیری نمایند.دستکاری مسیر پتوجنز بیماری آلزهایمر با 

در بروز  محیطی و جنتیکی ای از عوامل خطرمجموعهرود گمان میاست که  ایپیچیده یماری آلزهایمر، اختلالبنتیجه: 
منجر به اختلال عملکرد انگیزند که هایی را برمیفرایندای از این عوامل، دسته. نقش داشته باشندتغییرات پتالوژیک این بیماری 

های های امیلوییدی و تشکیل تنگلی تشکیل پلاکپتوجنز بیماری آلزهایمر، دو پدیدهها در فرایندترین مهم د.گردننیورونی می
یرهای که مساست داروهای جدیدی  بهترین رویکرد برای درمان، طراحیعصبی ناشی از افزایش هایپرفسفریلیشن تاو هستند. 

 ار دهند.ها را مورد هدف قرها یا تنگلتشکیل پلاک
 .درمان، پتوجنز، اتیولوژی، منشیاد، آلزهایمر: کلمات کلیدی
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 . مقدمه۱
ی هایبیماری 1مخرب سیستم عصب  یخطر عنوانبه ، 

، هااین بیماری. کنندرا تهدید می هاانسانسلامت  جدی،
ها با و شیوع آن بوده افراد سن مرتبط باهای جزو بیماری

ی هابیماری .استافزایش افراد مسن، روبهافزایش تعداد 
برخی  ؛پتوفیزیولوژی متنوعی دارند م عصبی،مخرب سیست

و سایرین بر  شوندمیسبب اختلالات حافظه و شناخت 
 .]۱ [ندگذارمی تأثیرتوانایی فرد در حرکت، تکلم و تنفس 

های مخرب بیماری تریناز شایعیکی  که بیماری آلزهایمر
نیز از علل اصلی دمنشیا یا زوال عقل ، استسیستم عصبی 

چهارم کل سه گزارش شده است که حدود د.ورشمار میبه
از  .]۱-۳[هددتشکیل می آلزهایمربیماری  موارد دمنشیا را

حافظه  یروندهاختلال پیش، بیماریاین های مهم شاخصه
یادی در افراد مبتلا به آن زکه موجب ناتوانی  استو شناخت 

 .]4[شودمی
و بیماری آلزهایمر، ششمین علت مرگ در ایالات متحده 

 .]۵[شدبامیسال  ۶۵پنجمین علت مرگ در افراد مسن بالای 
آن  یبا افزایش نفوس جهان، شیوع این بیماری و هزینه

 .]۴[افزایش یافته و به مشکل اجتماعی تبدیل شده است
ایمر در هشده در مورد شیوع بیماری آلزئه براساس آمار ارا

ر به ثانیه، یک نف ۶۶در هر  ۲۰۱۶ایالات متحده، در سال 
ع این میزان شیو ۲۰۵۰مبتلا شده و تا سال  آلزهایمربیماری 

ثانیه یک نفر به  ۳۳در هر  یعنی -به دو برابر خواهد رسید 
های با وجود پیشرفت .]۶[مبتلا خواهد شد آلزهایمربیماری 

گرفته، تا هنوز درمان قطعی برای این بیماری زیاد صورت

ماندن دلیل ناموفقاین امر تا حد زیادی به وجود ندارد. 
ی دقیق ایجاد این بیماری پژوهشگران در شناسایی کارشیوه

اند شده تا به امروز، تنها توانستهانجام مطالعاتاست. 
هایی را در مورد پتوجنز و پتوفیزیولوژی بیماری فرضیه

در تغییرات ، مطالعات برخی چنانچهآلزهایمر مطرح نمایند. 
 هایپروتئین یگر جهشو برخی دهای عصبی میزان پیک

عامل اصلی  به عنواندر سطوح مختلف را مغزی  مشخص
تشخیص و  درپزشکان همین ترتیب، به. کنندپیشنهاد می

 هستند.رو با مشکلات زیادی روبهبیماری نیز  درمان
به  ،مطالعات قبلیهای یافته کارگیریبهمطالعات جدید با 

تشخیص و ، لینیکیهای ک، یافتههاکارشیوه شناسایی دنبال
طور در نتیجه درمان بیماری آلزهایمر هستند که تا هنوز به

 .]۶-۹[اندقابل قبولی موفق نبوده
علم  ترین هدفها را مهمبیماری درمان مؤثرپزشکان، 

های درمانی مؤثر، نیازمند ایجاد استراتژی دانند.میطب 
با  .]۱[باشدمیهای هر بیماری هودرک عمیقی از علل و کارشی

فعلی در مورد های ثابتاز گزارش جامعی کنون تاحال، این
کشوری در حال  به عنوانفغانستان، ادر  بیماری آلزهایمر

گاهی جامعهافزایش  پیشرفت، وجود ندارد.  ي طبیآ
نظیر کننده و ناتوان های پرشیوعبیماریدر مورد  افغانستان

به موقع  نو درما شناساییکمک زیادی به ، آلزهایمر بیماری
ی مطالعه ین منظور،بداین بیماری در افراد خواهد کرد. 

 تصر در مورد تاریخچه، عوامل خطر،حاضر به مروری مخ
های تشخیص و اتیولوژی، پتوجنز، پتالوژی، روش

 پردازد.های فعلی موجود برای بیماری آلزهایمر میدرمان
 روش پژوهش. ۲

 ی تحقیقگذشتهی حاضر به منظور مرور و بررسی مطالعه
های مطالعات در مورد بیماری آلزهایمر روزترین یافتهبه در

 معتبر  علمی هایدر پایگاه طور گستردهجستجو بهانجام شد. 
PubMed ،Web Of Science ،Scopus  وEmbase  با

 ,”Alzheimer’s disease“)های استفاده از کلیدواژه

Dementia) AND (“History” OR “Risk factors” 

                                                 
1 Neurodegenerative diseases 

OR “Etiology” OR “Pathology” OR 
“Amnesia” OR “Dementia” OR 
“Pathogenesis” OR “signs” OR “Symptoms” 
OR “Clinical evidences” “Diagnosis” OR 

“Treatment”) ها در تاریخ جستجوی پایگاهشد.  انجام
پروتکل جستجو  هجری شمسی به پایان رسید. ۱/۰۲/۱۴۰۲

 نشان داده شده است. ۱در شکل و انتخاب مقالات 
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 شده به زبان انگلیسیچاپ بالینیمطالعات بالینی و پیش
هایی از گزارش، که با موضوع مورد نظر مرتبط بودند

 ،های جدید و مبتنی بر پتوجنز و درمان بیماری آلزهایمریافته
 وارد شدهکنترولو مشخص  یهاگروه یمطالعات دارا

پس از . گردیدندطالعه خارج و سایر موارد از ممطالعه 

مورد نظر  های زیر از مقالاتانتخاب مقالات، داده
موارد زیر  شده شاملآوریاطلاعات جمع ند.آوری شدجمع

عوامل خطر ( ۲؛ )آلزهایمر بیماری یتاریخچه( ۱: )هستند
شواهد ( ۵؛ )پتوجنز( ۴؛ )پتالوژی( ۳؛ )و اتیولوژی

درمان.( ۷) تشخیص و( ۶؛ )کلینیکی

معتبرهای فلوچارت استراتژی جستجوی مقالات در پایگاه  :۱شکل   



 

 

6 

 مجلهی علوم پزشکی دانشگاه خاتمالنبیین)ص( بهار 1401

 
 ها. یافته۳

یخچه. ۳.۱  تار
1عنوان دمنشیای پیریبه ها پیشسال کهبیماری آلزهایمر   

پزشک توسط روان ۱۹۰۶ابتدا در سال شد، شناخته می
رجرمنی به 2نام الویس آلزهایم معرفی گردید. در سال   

تبیماری به فرد ر در، بیماری آلزهایم۱۹۰۱  3نام اگوس
رونده دچار کاهش طور پیشمشاهده شد. این بیمار، به

بینی قابل پیششناختی )فهم و حافظه، رفتار غیر هایفعالیت
از دنیا رفت و  ۱۹۰۶شد. اگوست در سال و نظایر آن( می

مغز وی را با استفاده از ، پزشکروان به عنوان آلزهایمر
رگ قرار داده و مورد تحلیل پس از مهای هستولوژیک روش

متعددی و کوچک  شکلهای ارزنیکانونکه " اظهار داشت
مواد  از تجمعها ن کانون. ایندهای فوقانی یافت شددر لایه
طور کلی ما با . بهاندتشکیل شدهخاصی در قشر  عجیب

خاصی روبرو هستیم. این بیماری خاص ناشناخته و بیماری 
داد قابل توجهی از افراد شناسایی شده در این اواخر در تع

های سوزنی که رسوباتی از مواد کانونامروزه،  [.۹، ۸] است"
های پیری و تغییرات کعنوان پلاخاصی در قشر هستند، به

 4های مارپیچیتنگل و های عصبیبسیار عجیب در فبریل
نچندی بعد، شوند. شناخته می ، عنوان 5امیل کراپلی

بیماری "به  ،آلزهایمر به ا احتراما ب" ردمنشیای پیری"
این . بیش از صد سال پس از توصیف تغییر داد" آلزهایمر

و رسوب   6پتالوژیک عمده )بتاامیلویید فرایند، دو بیماری
وئپروت  کنون، تاتوسط الویس آلزهایمرشده مطرح ( 7ین تا

ز بیماری آلزهایمر باقی توجیه اصلی پتوجنعنوان دو به
ی بسیار مهم مالیکولی، حال، چندین فرضیهاین. با اندمانده

بیان  نیز طی مطالعات پس از آن جنتیکی و اپیدمیولوژیکی
 [.۹، ۸] اندگردیده

                                                 
1 Senile dementia 

2 Alois alzheimer 

3 Auguste D 

4 Helical tangles 

 . عوامل خطر و اتیولوژی۳.۲
های مطالعات اپیدمیولوژیکی، روش براساس

تصویربرداری عصبی و مطالعات نیوروپتالوژی، سه 
( ۱: )اندمطرح شدهبیماری آلزهایمر  وجودی برای فرضیه
ی علاوهبه (۱] اجتماعی-روانی( ۳( عروقی و )۲؛ )یجنتیک

این سه مورد، سایر عوامل نظیر تغذیه و چاقی، سگرت، 
 هایالکول، هایپرتنشن، دیابت و هایپرانسولینمی، بیماری

عروقی مغزی، هایپرکلسترولمی،  هایعروقی، بیماری-قلبی
و مسیرهای  متفاوتی هامواجهه با مواد مختلف در شغل

التهابی، متابولیزم گلوکوز و بازیابی ویزیکل اندوزومی نیز در 
ای از خلاصه [.۱۰، ۳، ۱] روند ایجاد این بیماری نقش دارند

 اند.نشان داده شده ۲عوامل خطر بیماری آلزهایمر در شکل 
یک ی ارتباط متقابل بین جنتدر واقع، این بیماری در نتیجه

تر موارد بیماری شبی آید.وجود میبه و عوامل محیطی
دهند. رخ می یا فردی ی اسپورادیکگونهآلزهایمر به

ز ر اتبسیار نادر )کمکه بیماری آلزهایمر خانوادگی ، همچنین
ی جهش در سه در نتیجهاست، ممکن است درصد(  ۵/۰

(، APPساز امیلویید )پیش پروتئین( ۱): آید وجودجین به
 [.۱۰، ۷] ۲( پرنسیلین ۳و ) ۱( پرنسیلین ۲)

عوامل خطر مهم در ایجاد بیماری  از جمله عوامل عروقی
از میان عوامل عروقی،  شوند.آلزهایمر شناخته می
و  ، دیابت، اتیرواسکلروزهایپرتنشن، سگرت

 اید دربو  از اهمیت بالایی برخوردار بوده هایپرکلسترولمی
 گرفته شوند در نظرنیز  بیماری آلزهایمر تشخیص کلینیکی

[۱.] 
در اتیولوژی بیماری آلزهایمر نیز نظیر هر بیماری دیگر، 

چه چنان .کنندرا ایفا میاساسی نقش  اجتماعی-روانیعوامل 
افرادی  درشیوع بیماری آلزهایمر هایی وجود دارند که گزارش

5 Emil Kraepelin 

6 Amyloid beta 

7 Tau protein deposition 



 

  

 

 

 

7 

Journal of Khatam Medical Sciences, Spring 2022 

و  انزوای اجتماعی، افسردگی اضطراب و ی ابتلا بهسابقهکه 
 یابد.طور قابل توجهی افزایش میبه دارند، اختلالات خواب

و اقتصادی  مشکلات تحصیلیپس از تروما،  ی استرستجربه
 [.۱۰، ۷، ۱] نقش دارندبیماری  در بروز زودرس ایننیز 

 
 بیماری آلزهایمردر عوامل خطر  :۲شکل 

 . پتالوژی۳.۳
های امیلویید و کآلزهایمر، پلا شاخص پتالوژی ویژگی

علاوه، تارهای باشد. بهعصبی می هایهای فبریلتنگل
های دستروفیک، استروگلیوز مرتبط و نیوروپیل، نیوریت

، موارد اغلبدر  شدن میکروگلیا نیز دیده شده است.فعال
 [.۱۱] ها وجود داردهمراه آنبه نیزانجیوپتی امیلویید مغزی 

 ،های پتالوژیک شامل تخریب عصبیفرایندپیامد این 
است که به اتروفی میکروسکوپیک ساینپسی و نیورونی 

های مخلوطی پتالوژیافراد مسن،  اغلب در .گرددمنجر می
شود که شامل بیماری عروقی و اجسام لیوی دیده می

عنوان ، تا حد زیادی بهTDP-43پتالوژی  [.۱۲] باشندمی
  [.۱۳] پتالوژی همراه شناخته شده است

ر مطرح برای بیماری آلزهایمدو شاخص پتالوژیک اصلی 
تجمعات خارج که  های امیلوییدکنخست، پلا هستند؛

تشکیل  های بتاامیلوییدپروتئیندر اصل از و  بودهحجروی 
؛ دو Aβ40 ،Aβ42امینواسید ) ۴۲تا  ۴۰با  که اندشده

طور ساز امیلویید( که بهپیش پروتئینمحصول متابولیزم 

ت، اس Aβ40تر از فراوان Aβ42 اند.خوردهغیرطبیعی پیچ
باشد. ناپذیری آن بالا میزیرا میزان فبریلیزیشن و انحلال

رسوب امیلویید، همیشه مطابق الگوی استیروتایپیک 
ای در ایزوکورتکس رشد طور گستردهنیست، بلکه به هپیشرفت

و تنها اندکی ساختارهای زیرقشری را تحت تأثیر قرار  کندمی
های کلاهای عصبی، پهای فبریلدهد. برخلاف تنگلمی

ری قشر انتورینال و تشکیلات تامیلویید، تا حد کم
های های فبریلدوم، تنگل [.۱۱] سازندهایپوکامپی را درگیر می

های مارپیچی جفت طور عمده از فیلامنتعصبی، به
اند. پتالوژی تاو شده تشکیل شدهمتشکل از تاو هایپرفسفریله

نی )قشر طور تیپیک در الوکورتکس لوب تمپورال میابه
شود و سپس به انتورینال و تشکیلات هایپوکامپی( شروع می

یابد. نواحی بینایی، حرکتی ایزوکورتکس ارتباطی انتشار می
ساینپسی  تخریبمانند. و حسی اولیه معمولا سالم باقی می

همین طور موازی تا تشکیل تنگل هستند و بهو نیورونی، به
ا باری آلزهایمر های کلینیکی و شدت بیمدلیل، ویژگی
 قابل تطبیق است بهتر های عصبیهای فبریلپتالوژی تنگل

[۱۱ ،۱۴.]  
در مغز طبیعی و مغز مبتلا به ی تغییرات پتالوژیک مقایسه

 نشان داده شده است. ۳بیماری آلزهایمر در شکل 
 

 
 

ی تغییرات پتالوژیک در مغز طبیعی مقایسه :۳شکل 
 (.بلزهایمر ))الف( و مغز مبتلا به بیماری آ
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 . پتوجنز۳.۴
پتوجنز  در فرضیه ترینمعروف عنوانبه ی امیلویید،فرضیه

تجمع  این فرضیه، براساسمطرح است.  بیماری آلزهایمر
 پروتئینی متوالی توسط تجزیه که های پتالوژیکبتاامیلویید

های بتا و گاما سکرتاز در انزیمی وسیلهساز امیلویید )بهپیش
پتالوژیک اصلی است که سبب  فرایند د،نشویتولید م مغز(

 [.۱۴] گرددعدم تعادل بین تولید بتاامیلویید و کلیرانس آن می
 های عصبیهای فبریلتنگل ،به دنبال آنشده است که  بیان

و سپس اختلال عملکرد نیورونی و تخریب  تشکیل شده
ی التهاب وساطت واسطهکه به آیدبه وجود می عصبی

هایی که در نوع و جهش یجنتیکعوامل  [.۱۵، ۱۴] دنگردمی
برای  رااین احتمال قوی د، نوجود دار خانوادگیآلزهایمر 

 د. کننشتیبانی میپ هادنقش مرکزی بتاامیلویی
گومیرهای محلول بتاامیلویید یلوشده که ا ثابتاکنون 

چه چناندر مراحل پیشرفته دیده شوند. ممکن است 
غز بیماران آلزهایمری که در اولیگومیرهای جداشده از م

ها اعمال شده، تقویت روی نیورون in-vitroمحیط 
سبب اختلال عملکرد ساینپسی، و  ندکنمیدرازمدت را مهار 

د. نگردهای دندرایتی و مرگ نیورونی میآسیب تیغه
چنین سبب برانگیختن اولیگومیرهای انسانی هم

زهایمر شده های بیماری آلتوپهایپرفسفریلیشن تاو در اپی
 نیوشده موجب دیستروفی نیورهای کشتو در نیورون

 شوند. می
. استبیماری آلزهایمر  ایجاد فرایند اساسیتاو بخش 

پتالوژی بتاامیلویید و تاو برای تشخیص بیماری  اگرچه
تخریب عصبی  آلزهایمر ضروری بوده و ارتباط نزدیکی بین

ی در جین تاو هایحال، جهشبا این ،و بار تاو وجود دارد
ای منجر به تجمع تاو و تخریب عصبی در دمنشیاه

های های جینبرخلاف جهش ؛گردندفرونتوتمپورال می
تنهایی سبب بیماری آلزهایمر های تاو بهبتاامیلویید، جهش

 [.۱۶، ۱۱] شوندنمی

 است وییدآبشار امیل یغالب، فرضیه یدر واقع، فرضیه
اجزای این آبشار و مراحل  .هستنددر آن شامل  که چندین جز

 داد. توضیحزیر به صورت توان می آن را
ساز امیلویید پیش پروتئین ساز امیلویید:پیش پروتئین

 ۲۱جین آن روی کروموزوم  کهشناسایی شد  ۱۹۸۷در سال 
است که  ۱لال غشایی نوع خ پروتئینماده، قرار دارد. این 

ق دستگاه ی اندوپلازمی ساخته شده و از طریشبکهتوسط 
جا ذخیره تا در آن شودی گلجی منتقل میگلجی به شبکه

 ثابتهای بالا به سطوح پایدار برسد. در غلظت یده وگرد
بیماری آلزهایمر بر اثر  خانوادگی انواعشده که بسیاری از 

در واقع،  ؛گردندایجاد می پروتئینجهش در جین همین 
شود. سه نوع میها دیده رسوبات امیلویید در بسیاری از آن

ن مبتلا به بیماری آلزهایمر فرعی مورفولوژیک در مغز بیمارا
که در آن پپتاید  شده ( رسوبات منتشر۱: )انددیده شده

( ۲داخل امیلویید تهاجم نکرده است، ) بتاامیلویید به
داخل امیلویید  ویید بهیلات اولیه که در آن پپتاید بتاامرسوب

های و فیلامنت ستروفیکو با نیورایت دی بردهتهاجم 
( رسوب کلاسیک که در آن ۳مارپیچی همراه است و )

ی امیلویید تا هسته بردهطور شدیدی تهاجم بتاامیلویید به
ی نیورایت ی حلقهوسیلهمرکزی را تشکیل دهد که به

  [.۱۷] دیستروفیک احاطه شده است
توسط پروتئازهای  تواندد میساز امیلوییپیش پروتئین

پردازش شده و به  متفاوتی اهای تجزیهدر جایگاه مختلف
 پروتئینچندین پپتاید دارای عملکرد بیولوژیک تبدیل گردد. 

توسط الفا، بتا و گاما سکرتاز پس از ترجمه ساز امیلویید پیش
گیرد. الفاسکرتاز، تحت پردازش پروتیولایتیک قرار می

که بتا و یکند، در حالتولید میرا امیلویید محلول  پروتئین
ساز امیلویید را تولید پیش پروتئینگاماسکرتازها اجزای 

 .[۷] باشندمیهای امیلایدوجنیک دارای ویژگینمایند که می
ساز امیلویید توسط پیش پروتئینپردازش  الفاسکرتاز:

نام بتاامیلویید الفاسکرتاز، مانع تولید پپتایدهای کوچکی به
یید توسط سیستم اسکلیت ساز امیلوپیش پروتئینشود. می

 نتقل شده و توسط الفاسکرتازحجروی به غشای پلازمایی م
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 ،این تجزیه پس ازگیرد. تحت پردازش پروتیولایتیک قرار می
 گردد. این مالیکول،آزاد می sAAPαنام مالیکول محلولی به

و  نمایدنیورونی ایفا می یپذیری و بقانقش مهمی در شکل
چنین، تکثیر توکسیسیتی دارد. همتی در برابر حفاظنقش 
ی برای تکامل اولیه و ی بنیادی عصبی را تنظیم نمودهحجره

سیستم عصبی مرکزی مهم است. الفاسکرتاز، متالوپروتئیناز 
باشد. نیز می ۱خلال غشایی نوع  پروتئیناست که  زینک

نیز  ADAM17و  ADAM9 ،ADAM10های پروتئین
 یدهنده. الفاسکرتاز تشکیلدارای فعالیت الفاسکرتاز هستند

ADAM10  است که اختلال فعالیت آن سبب کاهش سطح
گردد. چنین ساز امیلویید غیرامیلوییدوجنیک میپیش پروتئین

برای پردازش  ADAM10شود که حفظ فعالیت پیشنهاد می
ساز امیلویید از طریق مسیر الفاسکرتاز، نقش پیش پروتئین

های ر ایفا نماید. سبستریتحفاظتی را در بیماری آلزهایم
کتور رشد ا، شامل فپروتئیناین  (از نظر بیولوژیکی)فعال 

ساز املیویید پیش پروتئیناپیدرمی، بتاسلولین، ناچ و 
د. دو جهش پتوجنیک بالقوه با نفوذ ناکامل برای نباشمی

با شروع تأخیری در جین  خانوادگیبیماری آلزهایمر 
ADAM10  .ده که ش ثابتدیده شده استADAM10 

دارای فعالیت الفاسکرتاز بوده که اثر کلسترول )اثر 
ساز امیلویید پیش پروتئین( را بر میتابولیزم E پروتئینآپولیپو

شده که کاهش کلسترول توسط  ثابتنماید. وساطت می
چندین کارشیوه سبب پیشبرد مسیر الفاسکرتاز 

د محلول ساز امیلوییپیش پروتئینغیرامیلایدوجنیک و تشکیل 
 [.۱۹، ۱۸، ۷] گرددشده با الفاسکرتاز میتجزیه

ورود سبب  ی الفاسکرتازتجزیهعدم  بتاسکرتاز:
های بخشبه ساز امیلویید پیش پروتئینهای مالیکول
در معرض تجزیه توسط بتا و  و شدهی وزاندوسایت

تولید بتاامیلویید  گیرد که منجر به تولیدمیگاماسکرتاز قرار 
 ساز امیلوییدپیش پروتئین، در متابولیزم ۱اسکرتاز . بتشودمی

با قرار دارد.  ۱۱باشد که جین آن روی کروموزوم می دخیل
در قشر مغز  کهبیان بتاسکرتاز افزایش یافته سن افزایش 

است. چندین کارشیوه این افزایش  ربیشتبیماران آلزهایمری 
اشی از ن ۱بتاسکرتاز  جاییجابهکنند. نقص در را توجیه می

که تنظیم داخل حجروی بتاسکرتاز  GGAی کاسپاز یهزتج
ی ترجمه کنترولدادن  دست کند، یا ازمی کنترولرا 

mRNA شده برای توجیه  های پیشنهادبتاسکرتاز کارشیوه
چنین، باشند. هممیبه سن  بیان بتاسکرتاز تگیافزایش وابس

ها نظیر هایپوکسی، استرس اکسیداتیو و سایر وضعیت
را در  ۱اسکیمی و محرومیت انرژی، بیان بتاسکرتاز 

عنوان دهند. بتاسکرتاز بههای حجروی افزایش میمدل
بیماری آلزهایمر شناخته شده  هدف داروها برای درمان

مهم دیگر، سبستریت  پروتئینگرچه چندین ا ؛است
 [.۲۰، ۷] باشندمی ۱بتاسکرتاز 

امیلویید که ساز پیش پروتئینقطعات انتهای کربوکسیل 
پس از تجزیه  شوند،شناخته می βCFTو  αCFTعنوان به

قی مانده و توسط گاماسکرتاز توسط الفا و بتا، در غشا با
دارای  βCFTر تجزیه خواهند شد. تولید بیش از حد تبیش

  [.۷] گردداثر سایتوتوکسیک بوده و سبب تخریب نیورونی می
زش شده و توسط گاماسکرتاز پردا αCFT گاماسکرتاز:

گردد. سرعت تجزیه میکند که بهرا تولید می p83پپتاید 
توسط  βCFTتوضیح داده نشده است. تا به حال عملکرد آن 

. شودمیتجزیه  Aβ42و  Aβ40گاماسکرتاز به 
ای است که از چندین و پیچیده کمپلکس بزرگ ،گاماسکرتاز

 پروتئینعمدتا چهار  اجزای آنتشکیل شده است که  جز
و  ۱سلین، نیساسترین، نقص بلعومی قدامی پرن

دو هومولوگ پرنسیلین  هستند. ۲ی پرنسیلین کنندهتقویت
که  اندشناخته شده ها( در انسان۲و پرنسیلین  ۱)پرنسیلین 

آلزهایمر  خانوادگیشکل ایجاد ها سبب آنجهش در 
 [.۲۲، ۲۱، ۷] شودمی

ها است شده در نیورونی بیانپروتئینتاو،  ی تاو:فرضیه
ها در اسکلیت بولطبیعی در پایدارسازی میکروتو طورکه به

 مکان ۳۰بیش از دارای  که [۳] کندحجروی عمل می
تاو روی  پروتئینجین انسانی  .باشدمیشده فسفریله
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ها تاو طبیعی، میکروتوبول پروتئینقرار دارد.  ۱۷کروموزوم 
بب رشد ها پایدار ساخته، سرا در اسکلیت حجروی نیورون

های یمرایت، ارتباطات غشایی، تسهیل انزبیش از حد نیو
های عصبی ها به پایانهلنگری و تسهیل انتقال اکسونی ارگانیل

اتصال میکروتوبول را  ،تاو پروتئینگردد. فسفریلیشن می
همراه  نشان داده شده که تاو طبیعی به [.۷] کندتنظیم می

ها را بزرگ فیلامنت هایتاو هایپرفسفریله، تنگل پروتئین
تاو بیش  پروتئیندر بیماری آلزهایمر،  [.4،7] دهدتشکیل می

د که یابها تجمع میدر نیورون واز حد فسفریله شده 
 [.۷] ددهمیشده را تشکیل های مارپیچی جفتفیلامنت

های حجروی پروتئینطور غیرطبیعی با ها بهسپس این تنگل
 [.۴] شوندها میی آنتعامل کرده و مانع عملکرد طبیع

تاو قابلیت خود را در اتصال به  پروتئینعبارتی، به
ها از دست داده و این امر به تخریب عصبی میکروتوبول
تاو  پروتئیناتصال غیرطبیعی  [.۷] گرددمنجر می

های بیماران آلزهایمر سبب هایپرفسفریله به میکروتوبول
اکسونی غیرطبیعی  ها شده و به انتقالناپایداری میکروتوبول

ها است. بتاامیلویید شود که وابسته به میکروتوبولمنجر می
ی موتورهای مالیکولی در امتداد وسیلهو مایتوکاندریا به

د. مهار انتقال اکسونی سبب نیابها انتقال میمیکروتوبول
شود. م حجروی میسساز امیلویید در جپیش پروتئینع تجم

ها از جمله ل اکسونی ارگانیلشده که اختلال انتقا ثابت
  [.۷] دگردمیمایتوکاندریا سبب ایجاد استرس اکسیداتیو 

که  [۴] دهدپس از بتاامیلویید رخ می ،هایپرفسفریلیشن
ها برای فسفریلیشن تاو ناشی از بتاامیلویید استروسایت

مطالعات  [.۷] های اولیه، ضروری هستندشده در نیوروندیده
را  فرایندتولید بتاامیلویید ممکن است این اند که نشان داده

د که تاو توکسیک نچنین، شواهدی وجود دارآغاز نماید. هم
 [.۴] شودصورت فیدبکی سبب افزایش تولید بتاامیلویید میبه

یک:فرضیه دادن نقص کولینرژیک در با نشان ی کولینرژ
یم آلزهایمر )بر اثر نقص در انزمغز بیماران مبتلا به 

در  ۱۹۷۰ای در سال یستریز(، پیشرفت غیرمنتظرهاکولین
این امر با شناخت عملکرد  که بیماری آلزهایمر رخ داد

کولین در یادگیری و حافظه همراه بود. کاهش استیل
 [.۴] ویژگی تأخیری آبشار تخریب عصبی است ،کولینرژیک

های بیوشیمیایی مغز بیماران آلزهایمری، کاهشی را در بررسی
ام نواحی دیگر ترانسفریز قشر مغز و تماستیللینفعالیت کو

شده که پپتاید بتاامیلویید، انتقال  ثابتچنین اند. همنشان داده
نماید. سایر مطالعات نیز چنین عصبی کولینرژیک را مهار می

کولین نیکوتینیک ی استیلاند که کاهش تعداد گیرندهکرده بیان
ساینپسی ینرژیک پیشهای کولو موسکارینیک واقع در پایانه

های گردد. بررسیبه کاهش عملکرد شناختی منجر می
پس از مرگ بیماران آلزهایمری، کاهش فعالیت  یبیوشیمیای

ری و آزادسازی ، بازگیترانسفریز، ساختستیلاکولین
اند. با استفاده از بهبود انتقال عصبی را نشان داده کولیناستیل

داروهایی برای و  ختلفکردهای درمانی مکولینرژیک، روی
  [.۲۳] درمان علامتی بیماران آلزهایمر ایجاد شده است

ناقل  پروتئین E پروتئینآپولیپو :E پروتئینآپولیپو 
های کمپلکس بخشعنوان عمدتا به که کلسترول است

ها در پروتئینها و پروتئینهمراه دیگر آپولیپو پروتئینلیپو
 پروتئینود. جین آپوشنخاعی یافت می-پلازما و مایع مغزی

E  ارتباط دارد خانوادگیو آلزهایمر فردی با شروع تأخیری 
[۷ ،۲۴.] 

سطوح بالای کلسترول با تولید بیش از حد بتاامیلویید 
شده که یکی از اعمال فیزیولوژیک  ثابتهمراه است. 

باشد. کلسترول، انتقال کلسترول می کنترولبتاامیلویید، 
دهد. ی کاهش میرا تا حد زیاد sAPPαسطوح 

ADAM10 امیلویید را در  زساپیش پروتئین تواندنمی
محیط پرکلسترول تجزیه نماید. تغییرات در سطوح کلسترول 
حجروی بیماران آلزهایمری ممکن است با کاهش تولید 

sAPPα[.۲۵] دن، در تخریب نیورونی دخیل باش 
 . شواهد کلینیکی۳.۵

بیماری آلزهایمر  یو شواهد کلینیک تنوع زیادی در سندرم
بیماری آلزهایمر در  بروزترین معمول [.۲۷، ۲۶] وجود دارد

ی رویدادی است. ی حافظهروندهافراد مسن، مشکلات پیش
های اختلال در این مرحله، بیمار ممکن است شاخص
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MCIشناختی خفیف ) ( داشته باشد. سپس مشکلات 1
کار و از  انجام چندیناختلال در  ،همراه آنتوپوگرافیک و 

وضعیت این . هر چه دهدرخ میدست دادن اطمینان 
حدی و به شدهتر شکند، مشکلات شناختی بیپیشرفت می

د. در نسازهای روزمره فرد را مختل مید که فعالیتنرسمی
عنوان دمنشیای بیماری بیمار را بهتوان میاین مرحله، 

 گاه، افزایش وابستگی و سپسآلزهایمر تشخیص داد. آن
تغییرات رفتاری، اختلال در حرکت، توهم و تشنج ممکن 

سال از علایم  ۵/۸طور میانگین، پس از د. بهناست دیده شو
 [.۲۸، ۱۴] دهدکلینیکی، مرگ رخ می

یمر متوسط بیماری آلزهام علائاز میان طور خلاصه، به
یش گیجی و افزازیر اشاره نمود:  مواردتوان به می تا شدید

فراموش کردن رویدادها یا  نظیر فظهاز دست دادن حا
، های اجتماعیگیری از فعالیتکناره، شخصیی سابقه

مشکل در زبان، ، ناتوانی در یادگیری چیزهای جدید
مشکل در سازماندهی ، خواندن، نوشتن و کار با اعداد

تغییر در ، کوتاه شدن دامنه توجه، افکار و تفکر منطقی
ای ف چند مرحله، مشکل در انجام وظایالگوی خواب

، در شناخت خانوادهمشکلات ، مانند پوشیدن لباسآشنا 
ناتوانی در ، قراری، اضطراب، اشک ریختن، سرگردانییب

گاهی از تجربیات اخیر یا محیط ، برقراری ارتباط عدم آ
زوال ، تشنج، غذا کم به خوردن میلکاهش وزن با ، اطراف

، پا از جمله مشکلات دندان، پوست و فیزیکی عمومی
 و سرانجام افزایش خواب، ایرادگیریمشکل در بلع، ناله یا 

 [.۲۸، ۲۶، ۱۴] ل روده و مثانهواز دست دادن کنتر
 . تشخیص۳.۶

 [۲۷، ۲۶] تشخیص بیماری آلزهایمر عمدتا کلینیکی است
شناختی و روانی بیمار  ،ی فیزیکیروی معاینه ویژهکز و تمر

یی الگو و شدت شناسا باشد. سایکولوژی عصبی امکانمی
های ارزیابیچنین، سازد. همنقص شناختی را فراهم می

                                                 
1 Mild cognitive impairment 

هایی را که شوند تا وضعیتانجام می منظمطور خونی به
این ممکن است سبب ایجاد علایم شناختی شوند رد نمایند، 

شمارش کامل خون، عملکرد کلیوی،  ها شاملارزیابی
. نظر به شوندمی و فولات B12عملکرد تایرویید، ویتامین 

های سرولوژیک ارزیابیممکن است  ،شواهد کلینیکی بیمار
خاصی برای علل التهابی، متابولیک و عفونی )نظیر 

( HIVهای ضد هستوی، ضد نیورونی، سفلیس و بادیانتی
علاوه، تصویربرداری ساختاری با استفاده د. بهنصورت گیر

ختلال برای بیماران دچار ا MRIاز توموگرافی کمپیوتری یا 
شود تا اختلالات ساختاری رد شده و شناختی انجام می

اطلاعات تشخیصی مثبتی فراهم گردد. حضور اتروفی 
کننده بینیمتناظر کانونی لوب تمپورال میانی، ارزش پیش

برای بیماری آلزهایمر دارد. در بیماری آلزهایمر اتروفی قشر 
امپوس خلفی، اتروفی پرییتواکسیپیتال دیده شده و هایپوک

 برداریعکس ماند.حداقل در مراحل اولیه، سالم باقی می
MRI های مخرب تا حد زیادی امکان رد سایر بیماری

کند و حضور و وسعت بیماری سیستم عصبی را فراهم می
ت بیماری الزهایمر را تقلید کرده عروقی مغزی که ممکن اس

 PETدهد. تصویربرداری نشان می، یا با آن همراه باشد
میلویید و تاو، نیز از نظر کلینیکی در دسترس است. با ا

رت صو منظمطور حال، در بسیاری از کشورها بهاین
تواند برای رد نخاعی نیز می-ی مایع مغزیگیرد. معاینهنمی

لات شناختی استفاده شود، پذیر اختلاعلل نادر و برگشت
چنین در تشخیص مالیکولی مثبت بیماری آلزهایمر هم

نخاعی، -نده است. الگوی تیپیک مایع مغزینککمک
Aβ42  باشد. با اینشده میتاو فسفریلهپایین و افزایش تاو و 
بیماری آلزهایمر  ی برایکنون بایومارکر خونی خاصحال، تا

توانند علل های جنتیکی میارزیابیعلاوه، وجود ندارد. به
-۳۱ ،۱۴] اتوزومال غالب بیماری آلزهایمر را شناسایی نمایند

۲۹.]  
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 های فعلی. درمان۳.۷
در حال حاضر، تنها چند دسته از داروها برای درمان 

 [.۲،۳۲] باشندمی بیماران مبتلا به آلزهایمر در دسترس
ایستریز شامل دونیپزیل، ریواستگمین و های کولینمهارکننده

که برای بیماران مبتلا به آلزهایمر خفیف،  هستند گالانتامین
 نیز و بیماران مبتلا به بیماری پارکنسون متوسط یا شدید

کولین جا که نیوروترانسمیتر استیلاز آن [.۲] دنشواستفاده می
 انزیمیابد، مهار در مغز بیماران آلزهایمری کاهش می

ی آن( به بهبود کنندهتخریب انزیمکولین ایستریز )استیل
چنین، همنماید. انتقال عصبی کولینرژیک کمک می

ی افسردگی و اختلالات کنندهکنترولپریشی روانداروهای 
 دنگیررفتاری برای درمان این بیماری مورد استفاده قرار می

ی عنوان انتاگونست رقابتی گیرندهبه ممانتین که [.۳۲]
NMDA آن دسته کند، برای اگونست دوپامین فعالیت می و

 مورد استفاده قرار یبیماران آلزهایمری متوسط تا شدیداز 
برای  [.۲] یا بیداری دارند تمرکزگیرد که مشکلاتی در می

کنند، از ه را انتخاب میهای ثانویبیمارانی که درمان
1نوتراسیوتیک-آ-هوپرزین ثابت شده این  که شوداستفاده می 

های روزمره دارو دارای اثرات مفیدی بر حافظه و فعالیت
قی از عرو-ل خطر قلبیعوام کنترولعلاوه، باشد. بهمی

چندین  گرچهارویکردهای دخیل در سلامت کلی مغز است. 
های ی اثرات مفید مهارکنندهدهندهنشان آزمایش کلینیکی

اثرات  اما هستند NMDAهای ایستریز و گیرندهکولیناستیل
طور تیپیک کم بوده و نقشی در توقف یا برگشت روند ها بهآن

سوی شناسایی به گرانوهشپژ [.۳۲] این بیماری ندارند
بیماری  تر و کارآمدتر در درمانکارهای درمانی مناسبراه

  [.۲] ندهست آلزهایمر در حرکت
 . بحث۴

در های مخرب ترین بیماری، از شایعبیماری آلزهایمر
از دارد.  یسیستم عصبی است که در سنین بالا شیوع زیاد

 تو شناخ اختلال قابل توجهی در حافظهجا که این بیماری آن

                                                 
1 Nutraceutical huperzine A 

به آن را به شدت مختل  یانزندگی مبتلاکند، ایجاد میافراد 
، های اخیردر سال شیوع این بیماریافزایش  .[۴] سازدمی

افغانستان،  [.۵] های زیادی را ایجاد نموده استنگرانی
و عدم امکانات کشوری در حال پیشرفت است که کمبود 

های سلامت در آن کاملا محسوس دسترسی به پایگاه
 نتوانندافراد سبب شده تا دیگر، افزایش فقر  از سوی. باشدیم

مراکز به  بروز هر گونه علائم مربوط به هر بیماریبه محض 
با توجه به این  [.۳۳] بهداشتی و درمانی مراجعه نمایند

ها از در مورد شیوع بسیاری از بیماری مشکلات، آمار دقیقی
، پزشکان و دن وجوایبا  جمله بیماری آلزهایمر وجود ندارد.

 بسیاری از کشورهابیش از  هستند کشور مجبورکادر درمانی 
شده های ایجاد خود از پیشرفتدر خصوص افزایش آگاهی 

های مختلف ی پتوجنز، تشخیص و درمان بیماریدر زمینه
و بررسی ی حاضر به به همین منظور، مطالعهتلاش نمایند. 

آلزهایمر پرداخته  مروری مختصر و منسجم در مورد بیماری
ی درمانی افغانستان و جامعه سطح آگاهی پزشکاناست تا 

بتلا موارد اامکان تشخیص به موقع  وسیله بدین افزایش یافته و
 .گردد فراهم به بیماری آلزهایمر

، تاکنون شد معرفی ۱۹۰۶سال در  این بیماری که
، پتوجنز این بیماریبرای  .طور کامل شناخته نشده استبه
مورد  بیشتراند که برخی ح شدههای مختلفی مطررضیهف

 .[۷-۹] شوندبررسی  بایدهنوز قبول بوده و برخی دیگر 
موجب های مختلفی فرایندشواهد حاکی از آن است که 

یید های بتااپروتئینمعروف به  ،یپروتئینمواد تجمع  میلو
شار آب افتادنراه بهموجب این مواد خود که  شوندمی

 بهگردند. نتیجه مرگ سلولی می و درداتیو استرس اکسی
و  های مغزیعملکرد نیوروندر اختلال رسد که نظر می

در مراحل  ی مختلفهافرایندناشی از  تخریب عصبی
ها سالین روند شروع اشوند و تر بیماری ایجاد پیشرفته

 [.۲۶] دهدبیماری رخ میم پیش از بروز علائ
طور به ه شده است،نشان داد ۴در شکل همانطور که 

چنین توضیح داد: توان پتوجنز بیماری آلزهایمر را می خلاصه
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 پروتئینعنوان ساز امیلویید و بتاامیلویید که بهپیش پروتئین
های سالم و خلال غشایی عمدتا در بسیاری از ساینپس

ی سکرتاز الفا و وسیلهغیرامیلوییدوجنیک وجود دارند، به
شوند. در وضعیت طبیعی، می زیهتجسپس با سکرتاز گاما 

 ای هپایدارساز برای مایکروتوبول اکسون پروتئینعنوان تاو به
 

 
 ای از پتوجنز بیماری آلزهایمرخلاصه: ۴شکل 

 
 فراینددر وضعیت غیرطبیعی  و کندنیورونی عمل می

ی وسیلهساز امیلویید بهپیش پروتئینامیلوییدوجنیک، 
ز پردازش شده، قطعات بتاسکرتاز و سپس گاماسکرتا

این  (Aβ42خصوص )به.دنکنبتاامیلویید را ایجاد می
همراه کلیرانس مختل، سبب ایجاد افزایش تجمع، به

گردد. پردازش غیرطبیعی های خارج حجروی میکپلا

تجمع، چندین دهه پیش از شروع بتاامیلویید، کلیرانس و 
ضعیت د. در وندهبیماری آلزهایمر رخ می یم کلینیکئعلا

غیرطبیعی، هایپرفسفریلیشن تاو سبب ناپایداری 
های عصبی )که های فبریلمیکروتوبول و تشکیل تنگل

گردد. احتمال شود( میعمدتا در جسم نیورون یافت می
ی با رسوب بتاامیلویید طور موازرود که پتالوژی تاو بهمی

یا این  دهندیکدیگر را افزایش  توکسیکاثرات  و عمل نموده
علاوه، لوژی بر رسوب بتاامیلویید تأثیر بگذارد. بهپتا

د که اختلال در تنظیم آهن مغز و تجمع نشواهدی وجود دار
آهن در بیماری آلزهایمر و ارتباطات متقابل پیچیده با 

های های بتاامیلویید و تاو سبب ایجاد گونهپتالوژی
کسیجن و آسیب اکسیداتیو شدهپواکنش سرانجام به  که ذیر آ

رود احتمال می چنین. همنجامدامیریب عصبی تخ
د و ئهای دخیل در پردازش زاکروویزیکلها )میاگزوزوم

ها و کارتباطات بین نیورونی( در انتقال پریونویید پلا
ها به سایر ها دخیل باشند که این امر سبب انتشار آنتنگل

های پتوجنیک و پروتئینگردد. تجمع نواحی مغزی می
شدن میکروگلیاها، التهاب، ی آزاد موجب فعالهارادیکال

آسیب مایتوکاندریایی، استرس اکسیداتیو، نقایص 
کولین(، اختلال خصوص استیلنیوروترانسمیتری )به

شود. تغییرات عملکرد ساینپسی و در نتیجه مرگ نیورونی می
م ئرکرها چندین دهه پیش از شروع علااولیه در بایوما

نخاعی و شواهد -لویید مایع مغزینیکی و کاهش بتاامییکل
در این . افتنداتفاق میامیلویید  PETرسوب امیلویید بر 

، تغییرات در تصویربرداری عملکردی و صورت
تصویربرداری ساختاری رخ داده و سپس علایم شناختی و 

 [.۲۳-۲۶] گردندنقایص عملکردی ایجاد می
ری پتوجنز بیماها در فرایندترین عبارت بهتر، مهمبه

های امیلوییدی و تشکیل ی تشکیل پلاکدو پدیده، آلزهایمر
های عصبی ناشی از افزایش هایپرفسفریلیشن تاو تنگل

که  نقش بسیار مهمی دارد فراینددر این تاو  پروتئینهستند. 
داروهای جدیدی که برای این بیماری شود پیشنهاد می
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ا را هها یا تنگلگردند، مسیرهای تشکیل پلاکطراحی می
های انزیممهار در همین راستا، مورد هدف قرار دهند. 

رویکردهای مهم برای  امروزه از و مسیر کولینرژیک سکرتاز
در نظر گرفته طراحی داروی مناسب بیماری آلزهایمر 

 [.۳۲، ۲] دنشومی
به  تشخیصبا توجه به شواهد کلینیکی متنوع این بیماری، 

از همراه است. یادی واری زشبا دبیماری آلزهایمر  موقع
بیماری  ی برایکنون بایومارکر خونی خاصتاجا که آن

های زیادی برای تلاشاست که  لازم، آلزهایمر وجود ندارد
مر پتوجنز بیماری آلزهای فراینددر شناسایی نخستین تغییرات 

و رفتاری های سایکولوژیک بررسیعلاوه، بهصورت گیرد. 
 رسدمی به نظرشوند، مؤثر یپیری می که وارد سنین افراددر 

[۲ ،۲۹ ،۳۱.] 
 . نتیجه۵

بیماری شدید و مخرب یک عنوان  بیماری آلزهایمر به
ای در سراسر دنیا ، دارای شیوع بالا و گستردهسیستم عصبی

-امل مختلف جنتیکی، عروقی و روانیباشد. عومی

 یماری محسوبعوامل خطر اصلی این ب ازاجتماعی 
ساز پیش پروتئینختلف از جمله های مفرضیه. شوندمی

ی کولینرجیک ی تاو و فرضیهفرضیه امیلویید، بیتاسکرتاز،
با وجود شواهد اند. برای پتوجنز این بیماری پیشنهاد شده

رمان این های تشخیصی اندک، دکلینیکی متنوع و روش
درمان قطعی برای آن یک کنون بیماری دشوار بوده و تا

 دگردیم شنهادیپ ها،افتهی نیا سبراساپیشنهاد نشده است. 
 ییو شناسا صیتشخ یهابر روش روشیدر مطالعات پ

 یماریب نیا یتر و کارآمدتر برامناسب یدرمان یکارهاراه
 تمرکز گردد.

 . تشکر و قدردانی۶
ی مؤسسه علوم اعصابمرکز تحقیقات این مطالعه توسط 
. پشتیبانی شده است پژوهشی کاوش-غیرانتفاعی آموزشی

برای  این مؤسسهولین کارمندان و مسئتمامی از  وسیلهبدین
عمل تشکر و قدردانی به ی حاضرتأمین تسهیلات مطالعه

 آید.می
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Abstract 

Introduction: The prevalence of urinary stones in adult men is 2-3 times more common than adult 

women. Urinary stones are more common in hot and dry climates, including mountainous areas, 

deserts and tropical areas. The main factor in stone formation is chronic deficiency in body fluids. 

This study was performed to evaluate the frequency of urinary stones in patients referred to Sama 

Hospital during the first half of 1400. 

Materials and Methods: This descriptive cross-sectional (retrospective) cross-sectional study 

was performed on the files of patients referred to Sama Hospital in the first half of 1400 AH. 

Information including (age, sex, location of rock, geographical location) of patients was extracted 

and recorded from their files and descriptive statistics were used to analyze the data. 

Results: The statistics of the findings show that the overall prevalence of urinary tract stones in 

patients referred to Sama Hospital is about 85 cases (9.14%) of the total 930 patients referred, the 

most patients with this disease are sex Males account for 65 cases (6.98%). In terms of age, most 

patients were between 20-40 years old (33%). In terms of stone position, the ureter has the highest 

position of stone, which is 47 cases (50.5%). Geographically, the most affected are residents of the 

central zone, which accounts for 53 cases (62.4%). 

Conclusion: As a result of the general prevalence of the disease, most of the patients with this 

disease in terms of gender are men, and that is due to the loss of more fluids, and in terms of age, 

most patients are around 20 to 40 years old, in terms of The location of the stone is the most affected 

area, the ureters, and geographically, the most affected area is the central zone of the country due 

to the dry sun and dry winds, which cause fluid loss. 

 

Keywords: Urinary tract stone, calcium oxalate stones, kidney, bladder, ureter, urethra  
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ء در اکننده به شفاخانه معالجوی سمهای طرق بولی در بیماران مراجعهبررسی فراوانی سنگ
 ۱۴۰۰ نیمه اول سال

 1لطیف نظری دکتر

 ، کابل، افغانستان )ص(النبیین، دانشگاه خاتمMD. پوهندوی، داکتر 1

_______________________________________________________________________________ 
 چکیده

آب و هوای گرم  مناطقی با سنگ ادراری در .تر از زنان بالغ استبرابر شایع 3تا  2شیوع سنگ ادراری در مردان بالغ  مقدمه:
سنگ، کمبود مزمن این فاکتور اصلی در تشکیل  .تر استها و نواحی گرمسیری شایعو خشک از جمله مناطق کوهستانی، بیابان

کننده به شفاخانه های طرق بولی در میان بیماران مراجعهن مطالعه به منظور بررسی فراوانی سنگ. ایبدن استدر مایعات 
 انجام شده است. ۱۴۰۰معالجوی سما در نیمه اول سال 

نگر بوده که روی دوسیه ( از نوع گذشتهCross Sectionalمقطعی  ) –( Descriptiveاین تحقیق توصیفی ) روش پژوهش:
ه.ش انجام شده است. اطلاعات بیماران شامل )سن،  ۱۴۰۰کننده به شفاخانه معالجوی سما درنیمه اول سال بیماران مراجعه

ها از آمار جنسیتیت، موقعیت سنگ، موقعیت جغرافیایی( از دوسیه آنان استخراج و ثبت شده است. جهت تجزیه و تحلیل داده
 توصیفی استفاده شده است.

کنندگان به شفاخانه معالجوی سما های طرق بولی در مراجعهدهد که شیوع کلی سنگسی نشان میهای بررآمار یافته ها:یافته
مورد  65باشد که بیشتر مبتلایان به این بیماری را جنسیت مرد با کننده میمراجعه ۹۳۰( از کل %9.14مورد ) 85حدود 

( قرار داشت. از لحاظ موقعیت سنگ، بیشتر ۳۳%ال )س 40تا  20دهد. از لحاظ سن، بیشتر مبتلایان بین ( تشکیل می76.5%)
( تشکیل دادند. از لحاظ جغرافیایی، بیشتر مبتلایان ساکنین منطقه مرکزی کشور %50.5مورد ) 47ها با موقعیت سنگ را حالب

 دهند.( را تشکیل می%62.4مورد ) 53بوده که 
ز لحاظ جنسیتی، جنسیت مرد تشکیل داده و از لحاظ سن بیشتر در نتیجه شیوع کلی این بیماری، بیشتر مبتلایان را ا نتیجه:

ها تشکیل داده و سال قرار داشتند. از لحاظ موقعیت قرارگیری سنگ نیز بیشتر ناحیه را حالب 40تا  20مبتلایان در حدود سنی 
ه باعث دفع مایعات از بدن های خشک در منطقه مرکزی کشور کاز لحاظ محل جغرافیایی، بیشتر مبتلایان به علت آفتاب و باد

 شود را ساکنان این منطقه تشکیل میگردد.می
 .های کلسیم اوکزالات، کلیه، مثانه، حالب، احلیلهای طرق بولی، سنگسنگکلمات کلیدی: 
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 . مقدمه1
های های ادراری شامل ترکیبی از کریستالسنگ

های ویژه سنگها بهغیرارگانیکی )اساسا پروتئین( و سنگ
فونی )که ممکن است دارای اجزای غیرگلیکوپروتئینی ع

باشند( هستند، یا عبارتند از وجود سنگ یا فشردگی 
 ها(.های ادرار به داخل طرق بولی )احلیل الی کلیسنمک

برای تشکیل سنگ ادراری عوامل متعددی دست به دست 
 سازند. هم داده و آن را می

 معاجو در صددر 3تا  2 بینادراري  يسنگها عشیو
 ،یکاور سیدا ،کلسیم حملاا [.۱] ستا هشد ارشگز مختلف

 کثرا صلیا یاجزانی( زگو خیت )شاووسترو ا سیستئین
و  کلسیمی تلااگزا يسنگها .میباشند کلیه يسنگها

و  هنددمی تشکیلرا  هاسنگ کل صددر ۸۵ تا ۷۵ تفسفا
 شتهدا دجوو سنگ یکدر  طمخلو رطو به ستا ممکن
 سنو  هستندشایعتر  دانمردر  میکلسی يسنگها .باشند

 ۶۰تقریبا ست. ا زندگی مسو ههدها آن علائم وعشر متوسط
سازند، سنگ دیگر میکلسیمی  سنگ یک که اديفرادرصد 

 سال بعد خواهند ساخت.  ۱۰را ظرف 

و  شایعترینها یکیاور سیدا يسنگها دانمردر 
 يهستند. سنگها کمترینها سیستئینی يسنگها

 ننادر ز عمدتاًو  ک هستندخطرنا هبالقوو  شایع یتیووسترا
 هیدد نددار مثانه مزمن اريسوندگذ به زنیا که نیرابیما یا

 يهزینهها تحمیل دلیل بهادراري  يسنگها [.۲] میشوند
 1986 لسادر  .هستند توجه قابل جامعه به دیاز ديقتصاا

 تجزیه و يپیگیر ن،مادر جهت رلاد ردمیلیا ۲از  بیش
 ونبر شکنیسنگ يهاروش شگستر و ادراري يسنگها

 که هنددمی ننشا تتحقیقا [.۳] ستا هشد جخر میاندا
 نوعی رچاادراري د يسنگها به مبتلا رانبیما %۹۰ ودحد

 ندامیتو سنگ ترکیب متابولیک هستند. شناخت لختلاا
و  ريبیما علل سیربر جهت داکتران هنماییدر را مقد لیناو

 سنگ تجزیه نتایجو ر ینو از ا ست باشددر نمادر چگونگی
ادراري  يسنگها [.۴] ستا تاثیرگذار نمادرروش روي 
 که شندمیبا يکلیو يهاريبیما علل شایعتریناز  یکی

 بهاست.  هکشاند مانیدر کزامر بهرا  رانبیمااز  ديیاز صددر
 يهادرد نهمچواین بیماری  کلینیکی علائم ینکها جهت
 بتلاا مهنگا نآنا کثرا دمیشو رانبیما شدیدآزار  سبب فلانک

 يسیهاربر ايبر حشتو دلیل به معمولا ريبیما ینا به
 يیمهارژ حتیو  جعه میکنندامر مختلف داکتران دنز بیشتر

در  خیلد يهارفاکتو شناخت. میکنند عایترا ر خاصی
 کاهش ايبر ايمینهز پیش ندامیتو ريبیمااین  وزبر

در  هانآ هکمککنندو  رانبیما بیندر  آناز  ناشی يهاسسترا
 مباحث ترینمهماز  یکی ريبیما ینا .باشد مینهز ینا
و  منجاآن ا ردمودر  نیاوافر تتحقیقا که میباشد ژيلووروی

 هشد اعبدآن ا نماو در تشخیص جهت مختلفی يهاروش
 سبب پیشرفته حلامردر  ندامیتو ريبیما ینا هرچند .ستا

 ربسیا بیمار ايبر هم که دشو آن بین رفتن و از کلیه تخریب
 دمیشو ديیاز يهزینهها متحمل جامعه همو بوده  آورنجر

 يهانمادر با موقع به گرا امایالیز( و د کتومیونفر )جهت
ها تواند برای بیماران و خانوادهود، میش فبرطر طبی

 ايمطالعه چنین ینکها به ( با توجه5.6کننده باشد.)کمک
به  طرفیو از  ستا هنشد منجاا ولایت کابلسطح در  نتاکنو

از  بهتر قبتامردر  ندامیتو تطلاعاا ینا نستندا دلیل اینکه
 بنابراین باشد هکمککنند منطقه یندر ا سنگ به مبتلا رانبیما
 يسنگها اعنوا بین بطهرا سیربر حاضر مطالعهاز  فهد

 ،سناز  عما رانبیما فیکاموگرد تمشخصا باادراري 
 [.7] باشدمی سکونت محلجنسیت و 

 روش پژوهش
های طرق بولی بیمار مبتلا به سنگ ۸۵حاضر مطالعه 

به شفاخانه معالجوی سماء در نیمه اول سال  کنندهمراجعه
 گیرد.ه.ش را در بر می ۱۴۰۰
 نوع تحقیق -

باشد که براساس تحقیق حاضر از نوع تحقیق کاربردی می
نیاز جامعه انجام گرفته و نتایج تحقیق گامی در جهت حل 

ربرد نتایج این تحقیق در جامعه این نیاز است. در واقع کا
-نگرمشهود است و روش اجرای طرح تحقیق از نوع گذشته
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( و توصیفی بوده که این Cross Sectionalمقطعی )
 پردازد.مطالعه فقط به توصیف وضعیت موجود می

 روش انجام -
کننده به شفاخانه این تحقیق روی دوسیه بیماران مراجعه

 ه.ش انجام شده است. ۱۴۰۰ل معالجوی سماء در نیمه اول سا
برای انجام این تحقیق پس از تایید طرح تحقیق توسط 

، به )ص(طب دانشگاه خاتم النبیین یدانشکدهشورای علمی 
شفاخانه معالجوی سما واقع در شهر کابل مراجعه شد. با 
هماهنگی معاونت شفاخانه مذکور، مسئول مربوطه دوسیه 

 در اختیار قرار داد.را  ۱۴۰۰بیماران نیمه نخست سال 
 ۹۳۰های موجود را شمرده شد که حدود همه دوسیه

های های مربوط به بیماران سنگدوسیه موجود بود. دوسیه
دوسیه بود. سپس  ۸۵طرق بولی را تفکیک شد که به تعداد 

های طرق بولی را های مربوط به بیماران مبتلا به سنگدوسیه
ات مورد تحقیق به صورت دقیق مطالعه کرده و متغییر

 )براساس طرح تحقیق( ثبت شد.
 هایافته

در مطالعه حاضر با بررسي نمودن کتابچه ثبت 
Registration book هاي شده و دوسیه بیماران بستر

معالجوی سما در نیمه موجود بیماران موصوف در شفاخانه 
 ۹۳۰ از سالاین دریافت گردید که در ه.ش  ۱۴۰۰سال  اول

 باشد. می( %9.14رد )مو ۸۵حدود بیمار 

های طرق بولی بیماران مبتلا به سنگ رویدر این بررسی که 
سال  در نیمه اولکننده به شفاخانه معالجوی سما مراجعه
کننده به این بیمار مراجعه ۹۳۰از جمله  ،انجام شد ه.ش ۱۴۰۰

های طرق سنگ مبتلا به مورد ۸۵ یک سال حدودطی  شفاخانه
 ۸۵های طرق بولی فراوانی بیماری سنگ ند بنابراینبولی بود

 (1جدول . )گردید دریافت( %9.14مورد )

 
 
 

 های طرق بولیمیزان شیوع سنگ :1 جدول

 Patients تعداد فیصدی

۱۰۰% ۹۳۰ All patient 
9.14% ۸۵ Urinary tract stones 

patients 
 

 
 های طرق بولی: فراوانی سنگ1نمودار 

 
های طرق بولی براساس گتعیین میزان شیوع سن 2-۳

 جنسیت
های طرق بولی براساس جنسیت در میزان فراوانی سنگ
های طرق بولی در جنس مونث حدود بیماران مبتلا به سنگ

مورد  ۶۵( بوده و در بیماران مذکر حدود %23.5مورد ) ۲۰
 (2( مشاهده شد.)جدول 76.5%)
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 سیتهای طرق بولی براساس جن: میزان شیوع سنگ2جدول 

 جنسیت تعداد فیصدی

%۱۰۰ ۸۵ All patients 

76.5% ۶۵ Men 

23.5% ۲۰ Women 
 

 
 های طرق بولی براساس جنسیت: میزان شیوع سنگ2نمودار 

 
 های طرق بولی براساس سنتعیین میزان شیوع سنگ ۳-3

های طرق بولی براساس سن در میزان شیوع بیماری سنگ
(، گروه سنی %22.35مورد ) ۱۹سال  ۲۰گروه سنی زیر 

تا  ۴۰(، گروه سنی بین %۳۳مورد ) ۲۸سال  ۴۰تا  ۲۰بین 
مورد  ۱۴سال  ۶۰( و بالاتر از %28.25مورد ) ۲۱سال  ۶۰

 (3( ثبت شده است. )جدول 16.5%)
 
 
 

 های طرق بولی براساس سن: میزان فراوانی سنگ3جدول 

 سن تعداد فیصدی
22.35% ۱۹ <20 

33% ۲۸ 20-40 
28.25% ۲۱ 40-60 
16.5% ۱۴ >60 
100% ۸۵ All Patients 

 

 
 های طرق بولی براساس سن: میزان شیوع سنگ3نمودار 

 
های طرق بولی براساس سن در میزان شیوع سنگ 4-3
 هاخانم

های طرق بولی براساس سن در میزان شیوع بیماری سنگ
مورد  ۲سال  ۲۰بیماران مونث در گروه سنی زیر 

مورد  ۸سال  ۴۰تا  ۲۰بین  (، گروه سنی2.35%)
مورد  ۷سال  ۶۰تا  ۴۰(، گروه سنی بین 9.41%)
( مشاهده %3.5مورد ) ۳سال  ۶۰( و بالاتر از 8.24%)

 (4شد. )جدول 
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 هاهای طرق بولی براساس سن در خانم: میزان فراوانی سنگ4جدول 

 سن تعداد فیصدی
2.35% ۲ <20 
9.41% ۸ 20-40 
8.24% ۷ 40-60 
3.5% ۳ >60 
100% 20 All female Patients 

 

 
 هاهای طرق بولی براساس سن درخانم: میزان شیوع سنگ4نمودار 

 
های طرق بولی براساس تعیین میزان شیوع سنگ5-3 

 سن در مردان
های طرق بولی براساس سن در میزان شیوع بیماری سنگ

 (، گروه سنی%۲۰)مورد  ۱۷سال  ۲۰زیر مردان گروه سنی 
 ۴۰ بین ، گروه سنی(%23.6مورد ) ۲۰ سال ۴۰ تا ۲۰ بین

مورد  ۱۱ سال ۶۰ از بالاتر و( %۲۰مورد ) ۱۷ سال ۶۰ تا
 (5جدول ) گزارش شده است.( 12.9%)

 

 های طرق بولی براساس سن در مردان: میزان شیوع سنگ5جدول 
 سن تعداد فیصدی
20% ۱۷ <20   

6.23% ۲۰ 20-40 
20% ۱۷ 40-60 

9.12% ۱۱ >60 
100% 65 All male Patients 

 

 
 های طرق بولی براساس سن در مردان: میزان شیوع سنگ5نمودار 

 
های طرق بولی براساس موقیعت میزان شیوع سنگ 6-3

 ها سنگ در طرق بولی در خانم
ها های طرق بولی در خانممیزان شیوع بیماری سنگ

مورد  ۸(، %1.2مورد در مثانه ) ۱براساس موقعیت سنگ، 
مورد در  ۰( و %۱۳ها )مورد در کلیه ۱۱(، %9.4در حالب )

 (6( بوده است. )جدول %۰احلیل )
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های طرق بولی براساس موقعیت سنگ : میزان شیوع سنگ6جدول 
 هادر خانم

 موقعیت سنگ تعداد فیصدی
%۱۳ ۱۱ Kidneys 

9.4% ۸ Ureters 
1.2% ۱ Bladder 

%۰ ۰ Urethra 
%۱۰۰ 20 All female Patients 

 

 
های طرق بولی براساس موقعیت سنگ : میزان شیوع سنگ6نمودار 

 هادر خانم
های طرق بولی براساس موقیعت میزان شیوع سنگ 7-3

 سنگ در طرق بولی در مردان
های طرق بولی براساس در میان مردان، فراوانی سنگ

مورد در  ۳۵(، %5.9مورد در مثانه ) ۵موقعیت سنگ، 
 ۰( و %29.4ها )مورد در کلیه ۲۵(، %41.1ها )بحال

 (7( ثبت گردیده است. )جدول %۰مورد در احلیل )

 
 
 
 
 

های طرق بولی براساس موقعیت سنگ : میزان شیوع سنگ7جدول 
 در مردان

 موقعیت سنگ تعداد فیصدی
29.4% ۲۵ Kidneys 
41.1% ۳۵ Ureters 
5.9% ۵ Bladder 

0% ۰ Urethra 
76.4% 65 All Patients 

 
 
 

 
های طرق بولی براساس موقعیت سنگ : میزان شیوع سنگ7نمودار 

 در مردان
 
های طرق بولی براساس مناطق میزان شیوع سنگ 8-3

 کشور 
کننده به شفاخانه معالجوی سما در میان بیماران مراجعه

مورد از منطقه مرکزی  ۵۳، ۱۴۰۰در نیمه اول سال 
 ۱۲(، %16.5قه جنوبی )مورد از منط ۱۴(، 62.4%)

مورد از منطقه شرقی  3(، %14.1مورد از منطقه شمال )
( کشور بودند. %5.3مورد از منطقه غربی ) 3( و 5.3%)

 (8)جدول 
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های های طرق بولی براساس منطقه: میزان فراوانی سنگ8جدول 

 کشور

 منطقه تعداد فیصدی
62.4% ۵۳ Central zone 
16.5% ۱۴ South zone 
14.1% ۱۲ North zone 
5.3% ۳ Eastern zone 
5.3% ۳ Western zone 
100% ۸۵ All admitted patients 

 

 
 

های های طرق بولی براساس منطقه: میزان فراوانی سنگ8نمودار 
 کشور

 

 . نتیجه4
تحقیق و بررسی حاضر که جهت تعیین میزان فروانی 

کننده به های طرق بولی روی دوسیه بیماران مراجعهسنگ
ه.ش  ۱۴۰۰شفاخانه معالجوی سما در نیمه اول سال 

صورت گرفت، فراوانی این بیماری را در مدت ذکر شده در 
ها نسبت دهد. مشاهده شد که مردنشان می %9.14حدود 
شوند. های طرق بولی گرفتار میها بیشتر به سنگبه زن

ن سن بیماران دهد که میانگیهای تحقیق نشان مییافته
اد سال بوده و بیشترین مبتلایان به این بیماری را افر 36.2

را گروه سنی بین  %28.25سال و پس از آن  ۴۰تا  ۲۰بین 
های این دهند. براساس یافتهسال تشکیل می ۶۰تا  ۴۰

تحقیق، سنگ تولید شده در بیشتر مبتلایان در قسمت حالب 
ها در ها بودند و کمترین فراوانی سنگو پس از آن در کلیه

های این تحقیق همچنین نشان مثانه قرار داشت. یافته
دهند که بیشترین میزان مراجعین این بیماری را ساکنین می

های منطقه مرکزی کشور تشکیل داده و به تعقیب آن منطقه
 جنوبی، شمالی، شرقی و غربی قرار دارند. 
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Abstract 
A community of microbial cells that adhere to biotic surfaces such as human tissue or abiotic 

surfaces such as medical devices is called biofilm. Biofilm microbes are placed inside the matrix 
of extracellular polymer materials such as polysaccharides, extracellular DNA, proteins, and lipids. 
Biofilm formation has several stages, including initial attachment, microcolony formation, mature 
biofilm formation, and biofilm dispersal, respectively. Biofilm formation is regulated by a system 
called quorum sensing. Due to the multi-layered nature of the biofilm and the presence of a matrix 
full of macromolecules, it makes the biofilm 10 to 1000 times more resistant to antibiotics. Also, 
biofilm increases the resistance of bacteria against phagocytosis, ultraviolet rays, dryness, and pH 
changes. According to previous studies, infections associated with biofilm are observed in diseases 
such as endocarditis, urinary tract infection, dental disease, and wound infection. In addition, the 
formation of biofilm on medical devices such as catheters, artificial heart valves, and contact lenses 
increases the cost of treatment. Therefore, the design of medical devices with repellency against 
bacteria, the development of vaccines against bacterial adhesin, as well as nanomaterials that can 
pass through the thick matrix of biofilm, are needed to combat microbial biofilm. 

keywords: Biofilm, Adhesion, Biofilm matrix, Quorum sensing, Gram-positive bacteria, Gram-
negative bacteria  
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 چکیده

چسبند را بیوفیلم های میکروبی که به سطوح زنده مانند بافت انسانی یا غیرزنده مانند وسایل پزشکی میتجمعی از سلول
خارج سلولی،  DNAساکاریدها، های بیوفیلم درون ماتریکسی از مواد پلیمری خارج سلولی از جنس پلینامند. میکروبمی

گیرند. تشکیل بیوفیلم دارای چند مرحله است که به ترتیب شامل اتصال اولیه، تشکیل میکروکلنی، ها و لیپیدها قرار میروتئینپ
شود. به دلیل تشکیل بیوفیلم کامل و پراکندگی بیوفیلم است. تشکیل بیوفیلم توسط سیستمی به نام کوآروم سنسینگ تنظیم می

شود. تر میبرابر مقاوم 1000تا  10بیوتیک ها، بیوفیلم نسبت به آنتیماتریکس پر از ماکرومالیکول چند لایه بودن بیوفیلم و حضور
برد. در مطالعات قبلی و ... بالا می PHهمچنین مقاومت باکتری را در برابر فاگوسیتوز، اشعه فرابنفش، خشکی، تغییرات 

کاردیت، انتان مجاری ادراری، بیماری دندان، انتان زخم و ... مشاهده شدند. هایی مانند اندوهای همراه با بیوفیلم در بیماریانتآن
های مصنوعی قلب، لنزهای تماسی چشمی و ... هزینه بر این تشکیل بیوفیلم روی وسایل پزشکی مانند کاتترها، دریچهعلاوه

هایی علیه ادهزین باکتری و ی، ساخت واکسنکنندگی باکتربرد. بنابراین طراحی وسایل پزشکی با قابلیت دفعدرمان را بالا می
 همچنین نانوموادهایی که بتواند از درون ماتریکس ضخیم بیوفیلم عبور کند، جهت مقابله با بیوفیلم میکروبی نیاز است.

 : بیوفیلم، ادهزین، ماتریکس بیوفیلم، کوآروم سنسینگ، باکتری گرم مثبت، باکتری گرم منفیکلمات کلیدی
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 مقدمه
های میکروبی چسبیده به سطوح وفیلم جمعیتی از سلولبی

و یکدیگر است که توسط ماتریکس )که به واسطه خود 
این  [.1] ها تولید شده است( محصور شده اندمیکروب

ماتریکس از مواد پلیمری خارج سلولی مانند 
ها و لیپیدها روتئینخارج سلولی، پ DNAساکاریدها، پلی

تشکیل شده است که همانند داربستی برای بیوفیلم عمل کرده 
تشکیل  [.2] کندو به اتصال آن به سطوح نیز کمک می

های سیگنالی ها مرتبط با تولید مالیکولبیوفیلم در باکتری
خارج سلولی به نام اتوایندیوسر است که تولید اتوایندیوسر و 

 شودتشکیل بیوفیلم توسط سیستم کوآروم سنسینگ تنظیم می
[3.] 

برابر نسبت به  1000تا  10بیوفیلم کامل به میزان 
 ها در مقایسه با حالت پلانکتونی بیوتیکآنتی

تر است. یکی از دلایل ها مقاومسلولی( باکتریتک]
-ها میبیوتیکی بیوفیلم چندلایه بودن آنمقاومت آنتی

های زیرین بیوفیلم را بیوتیک به لایهباشد که نفوذ آنتی
. همچنین باکتری در حالت بیوفیلمی کندتر میسخت

نسبت به فاگوسیتوز مقاوم است که حذف باکتری را از 
  [.3] کندبدن میزبان دچار مشکل می

ت با تشکیل های باکتریایی متفاوت ممکن اسانتان
بیوفیلم همراه باشد، از جمله اندوکاردیت که حاصل اتصال 

هایی مانند باکتری به اندوتلیوم قلب می باشد. باکتری
ها و تعداد کمتر ها، استرپتوکوکها، پنوموکوکاستافیلوکوک

های گرم منفی قادر به ایجاد این بیماری هستند. از باکتری
ری به اندوتلیوم قلب در حالت عادی احتمال اتصال باکت

ضعیف است اما در مواردی که اندوتلیوم قلب به هر دلیلی 
کند آسیب دیده باشد، فیبرونکتین در محل حضور پیدا می

های انسانی را که توانایی اتصال به کلاژن، فیبرین و سلول
ها به ها و استرپتوکوکهایی مانند استافیلوکوکدارد. باکتری

توانند به این ماده و ناحیه یبرونکتین، میدلیل توانایی گرفتن ف
آسیب دیده قلب متصل شده و تشکیل بیوفیلم دهند. به 

علاوه زمانی که بهداشت دهان و دندان رعایت نشود، 
هایی مانند فوزوباکتریوم نوکلئاتوم موجب التهاب باکتری

لثه، تشکیل بیوفیلم و پلاک روی دندان می شوند. زمانی که 
لم تشکیل شود، بزاق دهان که دارای مواد پلاک یا بیوفی

های زیرین بیوفیلم تواند به لایهکشنده باکتری است نمی
ماند. نفوذ کند، بنابراین بیوفیلم روی دندان پایدار می

ها همراه باشد تواند با آنهای دیگری که بیوفیلم میانتان
شامل: انتان استخوان و مغز استخوان، انتان زخم، التهاب 

باشد. بیوفیلم همچنین توانایی تشکیل وس بینی و ... میسین
های روی وسایل طبی مانند کاتترهای ورید مرکزی، دریچه

مصنوعی قلب، کاتترهای ادراری، لنز تماسی چشمی و 
تواند وسیله پیشگیری از بارداری داخل رحمی را دارد که می

مشکل دیگری نیز ایجاد کند. در نتیجه احتمال آلودگی و 
رود باکتری به میزبان از بیوفیلم تشکیل شده روی وسایل و

 [.4] نیز وجود دارد
 پروسه تشکیل بیوفیلم

از تشکیل بیوفیلم در باکتری انتروکوکوس فکالیس به 
عنوان یک مثال برای توضیح روند تشکیل بیوفیلم در 

طور کلی طی شکیل بیوفیلم بهشود. تها استفاده میباکتری
چهار مرحله اتصال اولیه، تشکیل میکروکلنی، کامل شدن 

 (. 1افتد )شکل بیوفیلم و پراکندگی اتفاق می
 

 
 (Paint 3Dمراحل تشکیل بیوفیلم )طراحی شده با : 1شکل 

 
های های )مالیکولدر مرحله اتصال اولیه، ادهزین

هایی چسبند. ادهزینکتری به سطوح میچسبان( سطحی با
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در انتروکوکوس فکالیس  Ebpو پیلی  As ،Esp ،Aceمانند 
یک پروتئین متصل به سطح  Espمسئول اتصال اولیه هستند. 
 1873کیلو دالتون و دارای  202باکتری با وزن مالیکولی 

آمینو اسید است که در اتصال انتروکوکوس فکالیس به 
کند. این پروتئین از شش قسمت ت میمجاری ادراری مشارک

 Cو  Nو همچنین قسمت  A ،B ،Cهای تکراری ناحیه
 Cترمینال و سکانس سیگنالی تشکیل شده است. قسمت 

ترمینال در  Nترمینال به غشای باکتری متصل بوده و قسمت 
باشد. جهت عبور این پروتئین از غشا و سوار بیرون آزاد می

 (7-5]  نس سیگنالی نیاز استشدن آن روی باکتری به سکا
Ace  ادهزینی است که به کلاژن نوع یک و چهار و لامینین

)ترکیبات  MSCRAMMشود و از خانواده متصل می
های ادهزیو ماتریکسی متصل سطح میکروبی که به مالیکول

ه است شود( است. در شرایط آزمایشگاهی مشاهده شدمی
های مجاری ادراری و که این ادهزین در ایجاد انتان

پروتئینی سطحی  As [.9, 8] اندوکاردیت نقش مهمی دارد
کیلو دالتون  137شود( با وزن )که توسط پلاسمید کد می

 Nاست و دارای یک بخش سکانس سیگنالی در قسمت 
ترمینال است که مانند لنگر در دیواره  Cت ترمینال و یک قسم

در چسبیدن  Asباکتری جا گرفته است. ویرولانس فاکتور 
انتروکوکوس فکالیس به بافت میزبان از جمله توبول گرده و 

 Ebpپیلی  [.11, 10] های اپی تلیال روده دخالت داردسلول
شود و از سه قسمت کد می ebpABCتوسط خوشه ژنی 

(، EbpBتشکیل شده است که شامل قسمت لنگر پیلی )
( و قسمت نوک پیلی EbpCقسمت اصلی و عمده پیلی )

(EbpAمی ) باشد. در مطالعاتL Rosa ،Sillanpaa  و
Singh  به نقشEbp  در تشکیل بیوفیلم، اتصال به سطوح

و همچنین  غیرزنده، اتصال به پلاکت، فیبرینوژن و کلاژن
 ایجاد اندوکاردیت و انتان مجاری ادراری اشاره شده است

[12-14.] 

                                                 
1 . Autoinducer 

مرحله دوم شامل تشکیل میکروکلنی است که پس از 
تر شدن و تولید اتصال اولیه، باکتری شروع به تکثیر، بزرگ

ی به نام اکند. در این حالت تودهمقدار کمی ماتریکس می
میکروکلنی شکل گرفته است. با این حال هنوز فاکتورهای 

طور دقیق شناخه باکتریایی موثر بر تشکیل میکروکلنی به
مشاهده شده است که  Ch’ngنشده است. در مطالعه 

تر از غلظت مهارکننده، های کمداپتومایسین در غلظت
 [.15] شودتشکیل میکروکلنی را باعث می

ای است که بیوفیلم کامل و رسیده )مرحله سوم( مرحله
ده بیوفیلم به اندازه کافی رشد کرده و چندلایه را تشکیل دا

است. بخشی از این مرحله وابسته به تولید کافی مواد 
خارجی سلولی، پلی  DNAماتریکسی خارج سلولی مانند 
د و پروتئازهای خارج سلولی ساکاریدها، لیپوتایکوئیک اسی

باشد. همانطور که بیان شد، مواد ماتریکسی خارج می
کنند. یکی سلولی به عنوان داربستی برای بیوفیلم عمل می

خارجی سلولی است که تولید آن به  DNAاز این مواد 
 باشد.وابسته می AtlAاتولایزین 

 باشد که درمرحله چهارم و آخر پراکنده شدن بیوفیلم می
 [.15] حال حاضر مکانیسم ناشناخته دارد

 سیستم کوآروم سنسینگ
هایی که در تنظیم و تشکیل بیوفیلم و یکی از سیستم

اجتماعات باکتریایی نقش دارد، سیستم کوآروم  سنسینگ 
های سیگنالی به نام باشد که از طریق تولید مالیکولمی

راتواین 1دیوس برد. در باکتری کار خود را پیش می  
اجزای سیستم  fsrانتروکوکوس فکالیس، جایگاه ژنی 

کوآروم سنسینگ را در خود جای داده است. جایگاه ژنی 
fsr های دارای ژنfsrA ،fsrB ،fsrC  وfsrD باشد که می

نیز  sprEو  gelEهای در پایین دست این جایگاه، ژن
 حضور دارند.

 11)اتوایندیوسر پپتیدی تشکیل شده از  GBAPابتدا 
آمینواسید( این سیستم روی سنسور دوجزئی هیستیدین 
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قسمت تنظیم کننده پاسخ به  FsrCنشسته و  FsrCکینازی 
فعال  FsrAکند. را فسفریله و در نتیجه فعال می FsrAنام 

و  fsrDمانند  fsrهای موجود در اپرون شده بر بیان ژن
گذارد. پس از این اثر می sprEو  gelEهای همچنین ژن

موجود در غشای باکتری  FsrBتولید شد توسط  FsrDکه 
 شود.تبدیل شده و این چرخه تکرار می GBAPبه 

دو نوع رفتار ممکن  GBAPیک باکتری در مواجه با 
ها ممکن است به است داشته باشد. یک گروه از باکتری

GBAP  واکنش نشان داده وGelE  وSprE بیان کنند.  را
GelE  فعال کننده اتولایزینAtlA باشد که تجزیه می

نقش حفاظت کننده دارد و  SprEباکتری را در پی دارد. اما 
-و مرگ باکتری می GelEمانع از تاثیر  AtlAبا اتصال به 

پاسخ  GBAPها به تری از باکتریشود. اما گروه کوچک
کنند. در نمیرا تولید  SprEو  GelEدهند و بنابراین نمی

در  AtlAکننده در این لحظه به دلیل عدم وجود حفاظت
تولید شده در  GelEها توسط ها، آناین گروه از باکتری

 DNAشوند. های مجاور دچار تجزیه و مرگ میباکتری
عنوان ها پس از مرگ به بیرون ریخته شده و بهاین باکتری

  [.16] کنندداربست یا ماتریکس بیوفیلم عمل می
 های گرم مثبتتشکیل بیوفیلم در باکتری

 هااستافیلوکوک
در مرحله اتصال اولیه استافیلوکوکوس اورئوس به واسطه 

ای، تولید های سطحی، تایکوئیک اسید دیوارهادهزین
eDNA  و تغییرات در خاصیت آب گریزی سطح باکتری به

شود. همچنین چندین سطوح زنده و غیرزنده متصل می
در چسبیدن  MSCRAMMsبه خانواده  ادهزین مربوط

باکتری به ماتریکس بین سلولی میزبان )سطوح زنده( نقش 
های متصل شونده به فیبرونکتین دارند. از جمله پروتئین

(FnBPA  وFnBPB کلامپینگ فاکتور ،)A  وB (ClfA 
آسپارتات -های با تکرار سرین(، خانواده پروتئینClfBو 
(SdrC ،SdrD  وSdrEو پرو ) تئین متصل شونده به

ها توان نام برد. باکتری( را میBbpسیالوپروتئین استخوان )
-در ادامه میکروکلنی و نهایتا بیوفیلم کامل را تشکیل می

ها از پلی ساکاریدها، دهند. ماتریکس بیوفیلم استافیلوکوک
تشکیل شده است. یک جزء  eDNAها و پروتئین

استیل اناست، پلیماتریکس بیوفیلم که پلی ساکاریدی 
باشد که به ادهزین بین سلولی ( میPNAGگلوکز آمین )

( نیز معروف است. پروتئین مرتبط با PIAپلی ساکاریدی )
( نیز پروتئینی است که در ساخت داربست Bapبیوفیلم )

شبه آمیلوئید و تشکیل بیوفیلم استافیلوکوکی نقش دارد. 
ها در استافیلوکوک طور کاملشدن بیوفیلم بهمرحله پراکنده

است. در این مرحله آنزیم پروتئازی  شناسایی شده
 SspAو آنزیم  ClfBو  Bapآئرولیزین موجب تخریب 

-شوند. همچنین آنزیمها میFnBpو  Bapباعث تخریب 

 eDNAمسئول تجزیه  Nuc2و  Nuc1های نوکلئازی 
موجود در ماتریکس بیوفیلم هستند. طبق مشاهدات، تولید 

باعث کاهش تشکیل بیوفیلم شده و  Nuc1حد  بیش از
موجب افزایش تشکیل  nuc1وجود موتاسیون در ژن 

 [.17] شودبیوفیلم می
پتوکوکوس موتانس  استر

باکتری استرپتوکوکوس موتانس با تشکیل بیوفیلم روی 
یوفیلم دهد. تشکیل بدندان، پلاک دندانی را تشکیل می

استرپتوکوکوس موتانس با اتصال شکل پلانکوتیک یا تنهای 
شود. این اتصال توسط این باکتری به سطح دندان آغاز می

های (، پروتئینGTFفاکتورهایی مانند گلوکزیل ترانسفراز )
 Cژن پروتئینی (، آنتیGbpمتصل شونده به گلوکان )

(PAcو پروتئین متصل شونده به کلاژن تسهیل می ) .شود
کند تا در از سوکروز، گلوکان را تولید می GTFآنزیم 

علاوه بر اتصال  Gbpساختار بیوفیلم مشارکت داشته باشد. 
به گلوکان و تشکیل بیوفیلم، در ایجاد پوسیدگی دندان نیز 
نقش دارد. باکتریوسینی به نام موتاسین توسط 

 شود که برای رشد باکتریاسترپتوکوکوس موتانس تولید می
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حیاتی نیست اما به دلیل محدودبودن منابع غذایی، این 
های دیگر را کند تا باکتریباکتری موتاسین را تولید می

 [.18] حذف کند و منابع بیشتری به دست آورد
 های گرم منفیتشکیل بیوفیلم در باکتری

ینوزا  سودوموناس آئروژ
در اتصال این باکتری به سطح و تشکیل بیوفیلم 

هایی فاکتورهای فلاژل، پیلی نوع چهار و اگزو پلی ساکارید
کنند. آلژینات از شرکت می Pelو  Pslمانند آلژینات، 

ک اسید و گلورونیک اسید تشکیل شده که تولید آن مانورونی
 AlgTشان توسط فاکتور و تنظیم بیان algDتوسط اپرون 
گیرد. آلژینات مانند یک ادهزین به موسین صورت می

موجود در مجاری تنفسی متصل شده و به دلیل داشتن گروه 
برد که افزایش استیلی، ویسکوزیته یا چسبندگی را بالا می

-اعث تجمع آب و مواد غذایی درون بیوفیلم میچسبندگی ب

شود. از دیگر خصوصیات آلژینات، محافظت از باکتری در 
های فعال اکسیژن تولید شده توسط برابر فاگوسیتوز و واسطه

بر این آلژینات با برانگیختن ماکروفاژ فعال است. علاوه
شود. ها میها باعث التهاب ششهای قوی لوکوسیتپاسخ

های گروه آمینوگلیکوزیدها بیوتیکبا اتصال به آنتیهمچنین 
ها ها به داخل بیوفیلم و اثرگذاری روی باکتریاز نفوذ آن

نیز یک پنتاساکارید خنثی است که  Pslکند. جلوگیری می
 Pslاز قندهای گلوکز، مانوز و رامنوز تشکیل شده است. 

همانند یک مالیکول سیگنالی عمل کرده و موجب ساخت 
c-di-GMP شود. در اثر تر میتر و قویو بیوفیلم ضیخم

میکروبی، در بعضی های محیطی مانند درمان آنتیاسترس
فعال  Lysهای سودوموناس آئروژینوزا اندولیزین باکتری

ای به گرد و شده و باعث تبدیل باکتری از شکل میله
شود. در درنهایت آسیب به دیواره سلولی و مرگ باکتری می

ها بیرون ریخته و در این گروه از باکتری DNAلت این حا
علاوه بر  eDNAکند. ساختار بیوفیلم مشارکت می

مشارکت در تشکیل بیوفیلم، به عنوان منبع غذایی برای 
کننده فرایند التهاب ایجاد شده ها در بیوفیلم و فعالباکتری

 [.21-19] کندتوسط نوتروفیل نیز عمل می

تشکیل بیوفیلم در سودوموناس آئروژینوزا توسط چندین 
توان شود که از جمله میسیستم کوآروم سنسینگ تنظیم می

اشاره کرد که اتوایندیوسرهای  Rhlو  Lasبه مسیرهای 
هموسرین لاکتون دارند. در این حالت، هموسرین لاکتون 

 RhlRیا  LasRهای توروارد باکتری شده و به گیرنده یا رسپ
ها باعث ساخت شود. در ادامه، این کمپلکسمتصل می

ها در ساخت شده که این آنزیم RhlIو  LasIهای آنزیم
های ها، سیستمهموسرین لاکتون نقش دارند. در کنار این

Las  وRhl  ،با تولید عناصری مانند رامنولیپید، پایووردین
کنند. عه بیوفیلم کمک میپایوسیانین و ... به تشکیل و توس

هایی درون بیوفیلم ها و کانالرامنولیپید با تشکیل سوراخ
شود. پایووردین نیز آهن باعث عبور آب و مواد غذایی می

رساند؛ زیرا آهن ها میموجود در محیط را گرفته و به باکتری
فاکتوری مهم برای توسعه بیوفیلم است. پایوسیانین یک 

خاصیت کشندگی سلولی است که باعث  متابولیت ثانویه با
شود و در باکتری می DNAمرگ باکتری و بیرون ریختن 

کند. همچنین، ویسکوزیته یا ساختار بیوفیلم شرکت می
برد که بالا می eDNAچسبندگی بیوفیلم را با اتصال به 

 [.21, 19] کمکی به تجمع سلولی است
یشیا کلایا  شر

تواند به سطوح غیرزنده مانند فلز، شیشه، این باکتری می
های پزشکی، فولاد ضد زنگ و سطوح پلاستیک، ایمپلنت

های جلدی و دیگر های اپی تلیال، سلولزنده مانند سلول
های حیوانی متصل شود. توانایی حرکت این باکتری به بافت

کند تا به کمک میدلیل تاژک پری تریش که دارد، به باکتری 
های خود بهتر متصل سطح نزدیک شده و از طریق ادهزین

شده و بیوفیلم تشکیل دهد. زمانی که باکتری به سطح متصل 
شود. عناصر دیگری مانند فیمبریه شد، سنتز تاژک مهار می

 fimهای )پیلی( و فیمبریه کرلی که به ترتیب توسط ژن 1نوع 
کتری به سطوح غیرزنده شود، در اتصال باکد می csgو 

کند. باکتری اشریشیا کلای با تولید پروتئینی به نام کمک می
شود، موجب کد می flu( که توسط ژن Ag43) 43ژن آنتی

گیری بیوفیلم ها و شکلتشکیل اتصالات بین باکتری
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شود. مواد پلیمری خارج سلولی که داربست بیوفیلم می
پلی ساکارید، اسید اشریشیا کلای است از آب، پروتئین، 

ها و مواد غذایی تشکیل شده نوکلئیک، لیپید و سایر متابولیت
، سلولز و PGAاست. سه نوع پلی ساکارید خارجی 

کولانیک اسید مسئول ایجاد شکل بیوفیلم و حفاظت از 
ساختار بیوفیلم را بر عهده دارند. پراکنده شدن بیوفیلم 

تخریب ماتریکس  تواند به دلایلی ماننداشریشیا کلای می
ها یا تغییرات محیطی مانند تغییر بیوفیلم به واسطه آنزیم

 [.22] سطح اکسیژن یا مقدار مواد غذایی رخ دهد
 هلیکوباکتر پیلوری

های هلیکوباکتر پیلوری مشکل ها درمان انتانبرای دهه
بوده است. بیش از نیمی از جمعیت جهان به هلیکوباکتر 
پیلوری آلوده هستند که این باکتری عامل اصلی زخم و 

 Hathroubiباشد. در پژوهش همچنین سرطان معده می
تشکیل  گزارش شده است که هلیکوباکتر پیلوری توانایی

بیوفیلم روی مخاط معده انسان را دارد که این مسئله درمان 
کند. فاکتورهای دخیل در تشکیل بیوفیلم این تر میرا مشکل

طور کامل شناخته نشده است؛ اما با این وجود باکتری به
(، OMPمشاهده شده است که پروتئین خارج غشایی )

وز های مرتبط با مان، پروتئوگلیکانCagAپروتئین 
( و وزیکل eDNAخارج سلولی ) DNA)پروتئومانان(، 

( در تشکیل بیوفیلم هلیکوباکتر OMVخارج غشایی )
کنند. وزیکل خارج غشایی ساختاری پیلوری شرکت می
نانومتر دارد که دارای  500تا  20دولایه با اندازه 

باشد و بیشتر می DNAو  LPSها، فسفولیپیدها، پروتئین
ی تشکیل شده توسط هلیکوباکتر پیلوری های قودر بیوفیلم

 [.23] شودمشاهده می
 
 

 های متفاوت: فاکتورهای موثر بر تشکیل بیوفیلم در باکتری1جدول 

 کوآروم سنسینگ پراکندگی بیوفیلم کامل میکروکلنی اتصال اولیه باکتری
وکوس انتروک

 فاسیوم
Esp ،Agg ،Ebp  و

Ace 
لیپید، پلی ساکارید،  -

eDNA ،GelE ،SprE ...و - fsr 

، FnBPتایکوئیک اسید،  هااستافیلوکوک
Clf ،Sdr ،Bbp 

Bδ PIA ،Bap ،eDNA ... و 
آئرولیزین، 

SspA ،Nuc1 ،
Nuc2 

agr 

استرپتوکوکوس 
 PAc - - - comCDEو  Gbp ،GTF موتانس

سودوموناس 
 وزاآئروژین

فلاژل، آلژینات، پیلی 
 Pslو  Pel، 4نوع 

و  Psl ،Pel ،Lysآلژینات،  -
eDNA 

- Las  وRhl 

و  1فلاژل، فیمبریه نوع  اشریشیا کلای
 - Ag43کرلی، 

آب، پروتئین، لیپید، اسید 
ها، مواد نوکلئیک، متابولیت

غذایی و پلی ساکاریدها 
، سلولز و PGA)مانند 

 کولانیک اسید(

ییر ها، تغآنزیم
سطح اکسیژن و 

 مواد غذایی

Lux ،Qse  وLsr 

هلیکوباکتر 
و  eDNA ،OMV - - پیلوری

 - - پروتئومانان
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 نتیجه
طور خلاصه همانطور که گفته شد بیوفیلم چهار مرحله به

اتصال اولیه، تشکیل میکروکلنی، تشکیل بیوفیلم کامل و 
ای هپراکندگی را دارد. اتصال اولیه به سطوح توسط ادهزین

شود که جهت جلوگیری از این عمل باکتری باکتری انجام می
توان از راهکارهایی مانند طراحی واکسن و تشکیل بیوفیلم می

ها یا طراحی وسایل پزشکی با خاصیت دفع علیه این ادهزین
طور کامل تشکیل باکتری استفاده نمود. زمانی که بیوفیلم به

یه باکتری که در شود، ماتریکس فراوان در کنار چندلامی

های بیوتیک به باکتریبیوفیلم حضور دارد مانع از نفوذ آنتی
بیوتیکی بیوفیلم روند شود؛ بنابراین مقاومت آنتیزیرین می

دهد. درمان را دچار چالش کرده و هزینه درمان را افزایش می
در نتیجه کشف و تهیه داروهای جدید به ویژه از نوع 

رسد. نانومواد لازم و ضروری به نظر میها و دیگر نانوپارتیکل
های بیشتر در مورد مکانیسم توان با پژوهشهمچنین می

پراکندگی بیوفیلم و یافتن یا ساختن موادی که باعث القای این 
 مرحله به باکتری شود، در راه مقابله با بیوفیلم قدم برداشت.
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Abstract: 
Background and Purpose: Covering the tooth is the second treatment of choice after filling of 

the tooth in the dentistry. 
Nowadays due to significant advances in the dentistry field, maintaining the permanent teeth 

specially the molars until the old age is more common. In spite of that in most poor countries or 
the countries where people do not have access to the treatment or have access but do not care about 
their oral and dental status due to the low level of awareness, their tooth mostly become prone to 
be covered with a full coverage crown that will not have favorable prognosis. 

The current research have been done to evaluate the most common causes of tooth coverage with 
a full crown in the patients who were treated in Khawaja Omari Specialized dental clinic in 1400. 

Research Method: this research has been done as cross-sectional observational study on the 100 
patients who have visited Khawaja Omari Specialized Dental Clinic to get a full crown restoration 
of the fists molar tooth of the lower jaw. Patients’ general information and the cause of tooth 
covering have been collected in questionnaire.  

Results: there were much differences of crowned tooth according to the gender, as 72% were 
female while other 28% were males. According to the type of crown, there were 16% metal crown, 
79% metal-ceramic and only 5% ceramic. Crowned teeth according to the age groups were as 
follow: 15-25 years constituted 8%, 25-35 years 24%, age group of 35-45 years 33%, patients between 
45 to 55 years 19% and 55-65 years old patients constituted 16% of all crowned teeth. According to 
the right and left of the lower jaw there were 48% in the right side of the jaw and 52% in the left 
side of the lower jaw. The most crowned tooth were in the age group between 35 to 45 years. 

Conclusion: according to the findings of the present study, it is recommended that such study 
should be done across the society and by getting the same results, efficient actions should be done 
to prevent from periodontal diseases and the profound caries should be treated. 

Keywords: Crowned teeth, severe caries lesions, trauma. 
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ک های مولر اول فک سفلی در مراجعین کلینیفراوانی استفاده از پوش در دندانبررسی میزان 
 ۱۴۰۰تخصصی دندان خواجه عمری در سال 

 2نژند ، داکتر نصیراحمد احمدی1عبدالحق واحدی

 ، کابل، افغانستان)ص(نییالنبدانشگاه خاتمندان طب د یدانشکده . محصل دوره ستاژ1
 ، کابل، افغانستان)ص(النییناستاد کادر علمی دانشگاه خاتم ،)ص(النبیینطب دندان دانشگاه خاتم. عضو دیپارتمنت پروستودنتیک 2
 na.nazhand@knu.edu.af درس:آل میای

 ۰۷۹۴۱۶۸۲۳۴ :تماسشماره 
_____________________________________________________________________________ 

 چکیده
های اتوجه به پیشرفترود. امروزه بنمودن آن دومین راه درمان در دندانپزشکی به شمار میمقدمه: پس از پرکاری دندان، پوش

 های آسیاب تا سنین بالا امری رایج است. های دائمی به ویژه دندانپزشکی، نگهداری دندانهای دندانگیر در زمینه درمانچشم
کنندگان کلینیک تخصصی دندان مطالعه حاضر با هدف بررسی فراوانی پوش دندان مولر اول فک سفلی در میان مراجعه

 انجام گردیده است. ۱۴۰۰ خواجه عمری در سال
کردن دندان مولر اول فک سفلی به بیمار که به منظور پوش ۱۰۰مقطعی بر روی  -ایروش پژوهش: این مطالعه مشاهده

ها به کلینیک تخصصی دندان خواجه عمری مراجعه نموده بودند انجام گردید. اطلاعات عمومی بیمار و علت پوش دندان آن
 شد. آوریصورت پرسشنامه جمع

( وجود داشت. براساس ۷۲%( و زنان )%۲8بین مردان ) کردن دندانداری در زمینه پوشها: براساس آمار، اختلاف معنییافته
در گروه سنی  %24سال،  ۲۵تا  ۱۵در گروه سنی  %8بود. براساس سن،  %۵و سرامیکی  %۷۹، ترکیبی %۱۶نوع پوش، فلزی 

سال  ۶۵تا  ۵۵در گروه سنی  %16سال و  ۵۵تا  ۴۵در گروه سنی  %19سال،  ۴۵ تا ۳۵در گروه سنی  %33سال،  ۳۵تا  ۲۵
شده بود. بیشترین دندان پوش %۵2و در طرف چپ  %۴8بودند. براساس نیمه فک نیز، فراوانی پوش در نیمه فک طرف راست 

 سال بوده است. ۴۵-۳۵درگروه سنی 
گردد که این بررسی در سطح جامعه نیز انجام شود و در صورت حصول های مطالعه حاضر پیشنهاد مینتیجه: با توجه به یافته

ها به های بیش از حدی که در این تحقیق از آنهای پریودنتال و پوسیدگینتایج مشابه، اقدامات لازم برای پیشگیری از بیماری
 ها یاد شد، انجام گردد.کردن دندانعنوان عوامل پوش

 های بیش از حد، ضربه وسیدگیشده، پدندان پوش کلمات کلیدی:
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 مقدمه
نیز   (Dental Crown)پوش یا روکش که پروتیز ثابت

شود، یک کلاهک فلزی، سرامیکی یا ترکیبی از نامیده می
شود تا های خراب گذاشته میهر دو است که روی دندان

ها در برابر شکستن دندان مقاومت بر حفاظت از آنعلاوه
  [.1] را نیز بازگرداندکرده و زیبایی دندان 

 هاپوشانواع  -
تمام بخش  (all metal)های فلزیدر پوش

دهنده دندان از فلز ساخته شده که مزایا و معایب پوشش
 باشد.خاص خود را دارا می

طور کامل از نوعی چینی مانند های سرامیکی بهپوش
ساخته شده که کاملا هم رنگ  (all ceramic)پروسلین 

 دندان هستند.

مواد سرامیک و فلز تشکیل  های ترکیبی از هر دوپوش
های اند که امروزه به عنوان پوش غالب در کلینیکشده

ها، داکتران دندان استفاده می شود. در این نوع از پوش
بخش فلزی دور تا دور دندان را پوش نموده که به عنوان 

شود و ماده ای، استحکام پوش را سبب میبخش هسته
ی پوش می شود، پرسلین یا چینی روی آن منجر زیبای

 باشند.بنابراین ترکیبی از زیبایی و استحکام را دارا می

ها نیاز به پوش دارند هنگامی یکی از مواردی که دندان
های است که تاج دندان به شدت آسیب دیده و با ترمیم

معمولی قابل پرشدن نباشد که این عمل پس از درمان ریشه 
زمانی که  گیرد.دندان صورت می (RCT)کشی یا عصب

بر اینکه به علت کشی دارد، علاوهدندانی که نیاز به عصب
پوسیدگی، بخش وسیعی از تاج خود را از دست داده است، 

شود و پس از درمان نیز ریشه دندان خشک و شکننده می
شود اما می توان اگر تَرَکی در تاج دندان باشد دندان خرد می

یری کرده و به دندان نمودن دندان از شکستن آن جلوگبا پوش
 [.4, 3] عمر دوباره بخشید

ای در این زمینه از آنجا که تا به حال در کشور ما مطالعه
استفاده از پوش در  مطالعه با هدف، این انجام نشده است

 ت.گرفته اسانجام های مولر اول فک سفلی دندان

 روش پژوهش
باشد که مقطعی می -ایاین مطالعه به صورت مشاهده

به روش معاینه نمودن بیماران توسط وسایل معاینه جوف 
کننده در کلینیک تخصصی دهان و مشاهده بیماران مراجعه

دندان خواجه عمری انجام شده است. در این مطالعه 
کننده که شامل نام، سن، جنسیت مشخصات افراد مراجعه

و محل سکونت می باشد در پرسشنامه ثبت شده و دندان 
 شده یادداشت گردیده است.پوش
 هایافته

ها براساس جنسیت، مردان کردن دنداندر زمینه پوش
، %۱۶بودند. براساس نوع پوش، فلزی  %۷۲و زنان  28%

در  %8بود. براساس سن،  %۵و سرامیکی  %۷۹ترکیبی 
 ۳۵تا  ۲۵گروه سنی در  %24سال،  ۲۵تا  ۱۵گروه سنی 

در گروه  %19سال،  ۴۵تا  ۳۵در گروه سنی  %33سال، 
سال  ۶۵تا  ۵۵در گروه سنی  %16سال و  ۵۵تا  ۴۵سنی 

بودند. براساس نیمه فک نیز، فراوانی پوش در نیمه فک 
بود. بیشترین  %۵2و در طرف چپ  %۴8طرف راست 

 سال بوده است. ۴۵-۳۵شده نیز درگروه سنی دندان پوش

 
 شده براساس جنسیتهای پوش: میزان فراوانی دندان۱دول ج

 زن %72
 مرد %۲۸

 
 شده براساس سن: میزان فراوانی دندان پوش۲جدول 

 سال۱۵-۲۵ %۸
 سال۲۵-۳۵ %۲۴
 سال۳۵-۴۵ %۳۳
 سال۴۵-۵۵ %۱۹
 سال ۵۵-۶۵ %۱۶
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 شده براساس نیمه فکمیزان فراوانی دندان پوش: 3جدول 

 ستنیمه طرف را %۴۸
 نیمه طرف چپ %۵۲

 
 

 میزان فراوانی پوش دندان مولر اول فک سفلی براساس نوع پوش: 4جدول 

 فلزی %۱۶
 ترکیبی %۷۹
 سرامیکی %۵

 
 بحث
بیمار را که برای  ۱۰۰طور کلی در این بررسی به
های خود به کلینیک تخصصی دندان نمودن دندانپوش

–ایاهدهخواجه عمری مراجعه کرده بودند به صورت مش
های سنی، جنسیت، محل مقطعی با در نظر گرفتن گروه

 شان مورد مطالعه قرار گرفتند.سکونت و وظیفه
نمودن دندان گذارش شده است علل مختلف برای پوش

های بیش از حد و عدم تداوی آن، توان به پوسیدگیکه می
های دندان و دلایل دیگر ضربه خوردگی، از بین رفتن دیوار

 رد.اشاره ک
تحقیق حاضر میزان فراوانی پوش دندان مولر اول فک 

خانم و  %7۲بیمار که براساس درصد  ۱۰۰سفلی روی 
 مرد بودند، انجام گردیده است.   ۲۸%

ای که در کشور نایجریا صورت گرفته، در مطالعه
ها نسبت مردان شده مولر اول در خانمهای پوشدندان

وس اطلاعات به که معک [۵] ( کمتر بوده است۵۹.۳%)
دست آمده در تحقیق انجام شده در کلینیک خواجه عمری 
است. همچنین در تحقیق مذکور، بیشترین بیمارانی که 

سال  ۳۹الی  ۳۰کردند بین سنین  های خود را پوشدندان
 های تحقیق حاضر است.که مشابه با یافته [۵] بودند

 ای توسط پیمان مارسولی و همکارانش در سالمطالعه
پزشکی دانشگاه ارومیه ایران دندان یدانشکدهدر  ۱۳۹۵

گاهی داکتران صورت گرفته است که بیان می کند سطح آ
های استیل ضد زنگ مرد نسبت به دکتران زن در مورد روکش

 [.6] بالاتر بوده است
لت دندان بیشترین عهای بیش از حد پوسیدگی

کردن دندان در اکثر مطالعات بوده که علت آن عدم پوش
مراعات یا ضعیف بودن سطح بهداشت دهان و دندان، عدم 

ها و عدم توانایی توجه بیماران به حفظ و نگهداری دندان
ها بوده است. بدیهی است که هر چه مالی در درمان دندان

همان اندازه تر باشد به رعایت بهداشت دهان ضعیف
نمودن ها بیشتر تخریب شده، زودتر و بیشتر به پوشدندان

 [.۷] کنندنیاز پیدا می
جهت توضیح بیشتر و دریافت ارقام دقیق پیشنهاد 

تر اجرا شود. همچنین ترغیب و شود تحقیقات وسیعمی
ن تشویق افراد جامعه به استفاده از نخ، مسواک و خمیر دندا

جوف دهان برای جلوگیری یا  و مراعات نمودن بهداشت
ی وقایه از پوسیدگی دندان با استفاده از وسایل ارتباط جمع

ید تشویق باشد. بیماران باهای مناسب مییکی از گزینه
های خود را تداوی نموده و خراب شوند تا پوسیدگی دندان

های خود را پوش نمایند. های بیش از حد دندانشدگی
طور منظم نزد د ماه یکبار بهبراساس وضعیت دندان هر چن

 دندانپزشک مراجعه شود.
 نتیجه

توان نتیجه گرفته که میزان دندان از این بررسی می
 نسبت به مردان بیشتر است. شده نزد زنانپوش

( بوده %۷۹بیشتری نوع پوش استفاده شده از نوع ترکیبی )
تا  ۳۵است. براساس سن نیز بیشتر بیماران در گروه سنی 

شده بیشتر در نیمه فک های پوشبودند و دندانسال  ۴۵
 طرف چپ قرار داشتند.
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Epidemiological study of age and gender with the prevalence of leukemia in the 
National Specialized Jamhoriat Hospital and Andragandi Child Health Institute 

Safdar Alipoor 
Masters, Bioelectric, Biomedical Engineering 

_____________________________________________________________________________ 

 Abstract 
 Background and Purpose: Leukemia is the 15th most commonly diagnosed cancer and was 

the 11th leading cause of cancer-related death worldwide in 2018, with 43,7033 cancer cases and 
30,906 cancer-related deaths reported. Globally, the burden of leukemia is higher among men than 
women. But in some research, factors such as age, sex, race, blood type, contact with chemical 
substances and high dose contact with radiation are effective in getting leukemia. Therefore, this 
research study the epidemiology of age and gender with the incidence of leukemia.  

Research method: In this research, 543 patients with leukemia in the National Specialized 
Jamhoriat Hospital and Andragandi Child Health Institute, the data were recorded from the 
previous patient's file in the hospital's medical records. and the factors of age, gender, geographical 
location have been carefully examined and the data has been analyzed using SPSS version 22 
software and chi-square test. 

 Results: In this research, out of 543 patients with leukemia, 305 were male and 238 were female. 
ALL was the most common in the age group <12, CML was the most common leukemia in the age 
group 23-50, and CLL was the most common leukemia in the age group +50. CLL is less common in 
children. 

Conclusion: Age, gender and geographical location (province) play a role in the rate of 
leukemia. 

Keywords: age, sex, leukemia and epidemiology 
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در شفاخانه تخصصی ملی سرطان خون سن و جنسیت با شیوع انواع  گیری شناسیهمهبررسی 
یت و  گاندی صحت طفل اندرا انستیتوتجمهور  

یپزشک یمهندس ک،یوالکتریبصفدر علی پور  ماستر   
_____________________________________________________________________________ 

 چکیده
شده و یازدهمین علت مرگ و میر ناشی از سرطان در سراسر پانزدهمین سرطان رایج تشخیص داده سرطان خون  :مقدمه

مرگ ناشی از سرطان  ۳۰۹۰۰۶ از این میان که نفر گزارش شد ۴۳۷۰۳۳ ، مبتلایان به این بیماری۲۰۱۸در سال  است. جهان
 عواملی مانند ارتباط برخی تحقیقات امااست  زنانبیشتر از  میان مرداندر سرطان خون در سطح جهانی، بیماری  اعلام شد.

تحقیق بررسی ؛ بنابراین این دندانیمؤثر م ابتلادر  را ز بالاتماس با مواد کیمیاوی و اشعه با د   خونی، گروه نژاد، جنسیت، سن،
 .دینمایمطالعه م سرطان خوناپیدمیولوژی سن و جنسیت را با بروز انواع 

در شفاخانه تخصصی ملی جمهوریت و  آنان هایسرطان خون که پروندهبه  بیمار مبتلا ۵۴۳در این تحقیق  :روش پژوهش 
 طور دقیق موردموقعیت جغرافیایی به و یتسن، جنس ی. فاکتورهای گردیدآورجمع، گاندی ثبت بود انستیتوت صحت طفل اندرا

 .است گرفته قرار لیتحل و هیمورد تجز ۲۲نسخه  SPSSافزار با استفاده از نرم هاگرفته و داده قرار یبررس

 در گروه سنی ALL ند.مؤنث بودنفر  ۲۳۸مذکر و نفر  ۳۰۵ سرطان خون،به  بیمار مبتلا ۵۴۳در این تحقیق از  :هاافتهی 
 در کودکان CLL سال بیشترین شیوع را داشتند. 50بیش از  در گروه سنی CLLو  ۵۰ تا 23 در گروه سنی CML ،۱2 کمتر از

 دارد. شیوع کمتری
  .دارند نقش خون سرطانبه ابتلا  میزان در)ولایت(  ییایسن، جنسیت و موقعیت جغراف :جهینت 

 یشناسیریگهمه سرطان خون وسن، جنسیت،  :یکلمات کلید
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 مهمقد

شده پانزدهمین سرطان رایج تشخیص داده سرطان خون
و یازدهمین علت مرگ و میر ناشی از سرطان در سراسر 

 ۳۰۹۰۰۶و  ابتلامورد  ۴۳۷۰۳۳  ، با۲۰۱۸جهان در سال 
در سطح جهانی، بیماری  است. شدهگزارش و میرمرگ 

در سال . است زنانبیشتر از  میان مرداندر سرطان خون 
در  ۶.۱ مرداناستانداردشده سنی برای  ، نرخ بروز۲۰۱۸

همچنین . ۱۰۰۰۰۰در  ۴.۳ برای زنان بوده و ۱۰۰۰۰۰
 نسبت (۱۰۰۰۰۰در  ۴.۲) میان مردانمرگ و میر در آمار 

توزیع  یکل طوربه. 1بیشتر بود( ۱۰۰۰۰۰در  ۲.۸) زنان به
میزان بروز آن  و است یکنواخت ،مزمنسرطان خون سنی 

ئیدی حاد نفولسرطان خون . ابدییبا افزایش سن افزایش م
مهم دوران  یهایماریمیلوئیدی حاد از بسرطان خون و 

، تعداد کل موارد GBD برآوردهای براساسکودکی هستند. 
،  ۲۰۱۵لی ا ۲۰۰۵ سال از جهان سطح درسرطان خون 

 .2است افتهی شیدرصد افزا ۲۶
" leukosاز کلمات یونانی " ی است کهاصطلاحلوکیمی 

در بدن  سفید اضافی یهاشده که به سلول گرفته "heimaو "
است که در آن تکثیر  بیمارییک سرطان خون . 3اشاره دارد

 شیافزا کنترل نشده یاوهیسفید نابالغ خون به ش یهاسلول
استخوان  مغزساز خون طبیعی عناصرجایگزین ، افتهی
زیاد در  تعداد به غیرطبیعی سفید یهاو سلول شودیم

 سلولاساس رخون ب یهاسرطان .4شودن وارد میخوجریان 
در  به مزمن و حاد بیماری براساسبه میلوئید و لنفوئید و 

. دنشویم یبندمیچهار نوع اصلی و چندین نوع فرعی تقس
 لنفوبلاستیک  سرطان خونشامل اصلی این بیماری  انواع
لنفوسیتیک سرطان خون ، حاد میلوئیدی سرطان خون، حاد

در سال  .من هستندمیلوئیدی مز طان خونسرو   مزمن
 ۲.۵به ترتیب حدود سرطان خون در جهان ، ۲۰۲۰
 جدید ریم و مرگ و سرطان بروز کل ازدرصد  ۳.۱ و  درصد

این بیماری با توجه به  به ابتلا خطر. دادیم تشکیل را
جغرافیایی متفاوت  یهاو مکان یتسنی، جنس هایتفاوت

توان به تفاوت در شیوع میهایی را است. چنین تفاوت
سرطان خون عوامل خطر محیطی و ژنتیکی مختلف برای 

یک بدخیمی ، لنفوسیتیک حادسرطان خون  .5نسبت داد
است که با تکثیر کنترل نشده  Tیا  Bلنفوبلاست های 

سرطان  .شودیغیرطبیعی و نابالغ مشخص م یهاتیلنفوس
است  انکودک بدخیمی نیترعیشا ،حاد لنفوبلاستیکخون 

همچنین  .6دهدیسالگی رخ م ۶درصد موارد قبل از  ۷۵ که
درصد ۱۵ و Bهای سلول ابتلا مربوط موارد درصد ۸۵
شیوع که  باشد،می T هایمربوط به سلول ماندهیباق

طور لنفوئید حاد به سرطان خون. دارد بین مرداندر  یبیشتر
 .7استمخصوص کودکان و نوجوانان  یها، سرطانحواض
استخوان  مغز بیماری یک ،حاد میلوئیدیان خون سرط
به دلیل تغییرات ژنتیکی در پیش سازهای  . این بیماریاست
بنیادی  یهااختلال در سلول نوع یک ،خونی یهاسلول
 حد از شیمنجر به تولید ب کند کهایجاد می سازخون

. 8شودیبنیادی میلوئید کلونال نئوپلاستیک م یهاسلول
درصد  ۱۵تا  ۵سال و  ۶۰ زیرد از بیماران درص ۴۰تا  ۳۵

حاد  میلوئیدیسرطان خون بیماری  ،سال ۶۰ بالایبیماران 
 ، نوعلنفوئید سرطان خون نیترعیشا .9دارنددرمان ل قاب

بالغ در  B یهاتیبه دلیل تجمع لنفوسآن است که مزمن 
پدید لنفاوی ثانویه  یهاخون محیطی، مغز استخوان و اندام

 نیترعیشا ن نیزلنفوسیتی مزم سرطان خون  .10آیدمی
در  402)  در جهان غرب با بروزسرطان خون 

1است سال در  (0۱۰۰۰۰  میلوئید مزمنسرطان خون  . 1
ساز است که بنیادی خون یهایک اختلال کلونال سلول

 ( bcr/ablیا ژن  ۹:۲۲tباعث تظاهر کروموزوم فیلادلفیا )
 ییهاروش نیترمتداول .21شودمی دهیدبیآس یهادر سلول

شود انجام می های خونسرطانکه امروزه برای مقابله با 
ممکن سرطان خون ) بر اساس نوع یدرمانیمیششامل 

های شیمیایی مخالف برای است یک دارو یا ترکیبی از دارو
ی زیستی)یا واستفاده قرار گیرد(، تدا تداوی مورد

بیمار نسبت به ایمونوتراپی که با موادی سیستم ایمنی 
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تا باعث کاهش یا مهار  شودتقویت میپیشرفت سرطان 
(، پیوند مغز استخوان )مغز استخوان بیماری شودپیشرفت 

سازگار سالم جایگزین دهنده هم استخوان   مغزا بیمار ب
موارد از مغز استخوان خود فرد  برخی. برای ( هستندشودمی

 یدرمانیمیلایی ش. مقدار باشودمینیز برای پیوند استفاده 
پیوند  کهگیرد ی صورت میودر طول تدا درمانییا اشعه

بنیادی مشابه روش پیوند مغز استخوان است با  یهاسلول
 .شوداز نوع بنیادی گرفته می یهااین تفاوت که سلول

پیوند مغز استخوان  به ی را نسبتواین روش تدا انداکتر
تر و کوتاه یحیادهند زیرا دارای زمان امی حبیشتر ترجی

عوامل  ریاحتمال عفونت کمتری است. در این مطالعه تأث
سرطان خون سن، جنسیت و موقعیت جغرافیایی بر انواع 

1گرفته است قرار یبررس مورد 3. 
 روش پژوهش

تا میزان  ۱۳۹۷ دلو از مقطعیصورت به مطالعه این
 ۳۰۵ بیمار که با  ۵۴۳ در مجموع روی، ۱۳۹۸

صورت گرفت. این ( %۴۳.۸) زن ۲۳۸( و %۵۶.۲) مرد
 شفاخانه هماتولوژی و انکولوژی بررسی روی بیماران بخش

اندرا  طفل صحت شفاخانه و جمهوریت ملی تخصصی
 جغرافیایی موقعیت و جنسیت سن، یفاکتورها با گاندی

 و کامل اخلاقی رضایت با هاداده. گرفت قرار یبررس مورد
گاهی  مسئولان و داکتران توسط یبررس مورد بیماران تمام آ

ها به علت . این شفاخانهگردیدند دآوریگر و ثبت شفاخانه
افراد  جغرافیایی مناسب دگیپراکن ،جامع و دولتی بودن

را فراهم  های کشور(از تمام ولایت بای)تقر شدهیبستر
 اطلاعات یهافرم از یبررس مورد هایداده. ساختند

استخراج  ارانبیم  رکورد مدیکال بخش از آماری و شخصی
 ۱۲،۱۳هار گروه کمتر از چ به سن مثل هاییشاخصه گردید.

تقسیم گردید. سال  ۵۰تر از و بزرگ ۵۰تا  ۲۳، ۲۲تا 
 بررسیو محل زندگی مورد سرطان خون جنسیت، نوع 

های به دسته شدهیآورجمع های آماری قرار گرفتند. داده
ه کمی این مطالع های . دادهندکمی و کیفی تقسیم شد

 روی بیماران ۱۳۹۸تا میزان  ۱۳۹۷ دلو ازصورت مقطعی به

 ملی تخصصی شفاخانه هماتولوژی و انکولوژی بخش
( و زنمورد  ۱۷۲و مرد مورد  ۱۶۶بیمار ) ۳۳۷ جمهوریت

مورد  ۱۳۸بیمار ) ۲۰۶گاندی ا شفاخانه صحت طفل اندر
 . گرفت قرار ی( موردبررسزنمورد  ۶۷و مرد 
 هایافته

 یتدر هر دو جنس AMLو  ALL وع، ن1 جدول طبق
. بروز بیشتر داشته استسرطان خون  دیگر انواع به نسبت

و   CLL، ALL،AMLشیوع به ترتیب  ،مجموع در
CML  به ترتیب  و میان مرداندرCML، AML، ALL  و
CLL  بروز سرطان کلی،  طور؛ بهشودیدیده مدر میان زنان
 .ه استدبیشتر بوزنان نسبت به  میان مرداندر خون 
 

 سرطان خونارتباط جنسیت با بروز انواع  :۱جدول 

 
متفاوت بوده  سنیهای هدر گروسرطان خون انواع  بروز
در  بروز را به ترتیب کمترینبیشترین و  CLLنوع است. 

 ALLو کودکان،  (51بیش از سنی  یبزرگسالان )گروه
کمتر از  در گروه سنیبه ترتیب  بیشترین و کمترین بروز را

بیشترین و کمترین بروز را به  AMLن، بزرگسالاسال و  ۱۲
بیشترین  CLLو بزرگسالان و  ۵۰-۲۳در گروه سنی  ترتیب

 در .دهدنشان می سال 50بیش از در گروه سنی بروز را 
حاد سرطان خون نزد کودکان بیشتر مشاهده  حالت مجموع

  شود.می
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 انواع سرطان خون وعی: ارتباط سن با ش1نمودار 
 

 ،سال ۱۲کمتر از  سنی هایدر گروهسرطان خون  بروز
به ترتیب  سال 50بیش از و  سال 50تا  23، سال 22تا  13

 بوده است.  %۸.۱۱و  ۲۴.۵%، ۳۱.۲%، ۳۲.۵%

 
 

 
 سرطان خونبا شیوع انواع  موقعیت جغرافیاییارتباط : 2نمودار 

 
 
 

 سرطان خونسن با شیوع انواع  جنسیت و  ارتباط: ۲جدول 

 
 بروز سرطان خون بیشترین ،نظر موقعیت جغرافیایی از

 با ت پروانیو ولابوده است مورد  ۱۵۶با  در ولایت کابل
و خوست  مورد 25با  ، غزنی مورد 31 بدخشان با، مورد ۴۰

ند. همچنین قرار دار یبعد یهادر ردهثبت شده  مورد 21با 
سمنگان، سرپل،  هایدر ولایتاین بیماری کمترین شیوع 
پنجشیر تنها یک  در ولایت و گزارش شده هلمند، نیمروز

 شده است. واقعه ثبت
 بحث

المللی تحقیقات سرطان، براساس گزارش آژانس بین 
های جهانی برای تخمین (WHO) صحی سازمان جهانی

ارائه  GLOBOCANهای موجود را در پایگاه همه سرطان
سرطان طبق گزارش این سازمان، میزان ابتلا به . کندمی

مورد تخمین زده  ۴۷۵۰۰۰حدود  ۲۰۲۰خون را در سال 
ی تشخیص هایمیبدخشده و جایگاه سیزدهم را در میان 

در سراسر جهان را به خود اختصاص می دهد که  شدهداده
مرگ ناشی از سرطان را نشان  ۳۱۱۵۹۴روند افزایشی با 

یازدهمین علت مرگ و میر ناشی از سرطان در و  دهدیم
1بوده است ۲۰۱۸ ان در سالسراسر جه 4 . 

در  در سراسر جهان شدهدادهسرطان تشخیص  نیترعیشا
 ۷.۸. نرخ بروز بیماری استکودکان، سرطان خونی حاد 
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درصد موارد در  ۷۵بوده که حدود  ۱۰۰۰۰۰بیمار در هر 
 نیترعیشا ALL سال را رخ داده است. ۱۵کودکان کمتر از 

کان را دونی در کودومین بدخیمی شایع سرطان خ AMLو 
این مطالعه همچنین به ترتیب بیشترین  .2دهندنشان می

میزان بروز سرطان خونی حاد لنفوئیدی و میلوئیدی را در 
جستانیا  و سط ای تودهد. مطالعهکودکان نشان می

که میزان  دهدیمدر عربستان سعودی نشان  همکارانش
میانگین  طوربهعربی   متحدهمارات ابروز سرطان خون در 
و در زنان به تعداد  ۱۰۰۰۰۰/۳.۶در مردان به تعداد 

بوده است که میزان بروز در میان مردان  ۱۰۰۰۰۰/۲.۸
میانگین افزایش میزان  طوربهنسبت به زنان بیشتر است. 

است که این روند افزایشی  شدهگزارش %۴.۵۸بروز سالانه 
بهبود ظرفیت تشخیص،  کنندهمنعکسممکن است 

اقتصادی –ه مراقبت از سرطان و ساختار اجتماعیدسترسی ب
در حال تحول باشد و میزان بروز بیشتر در میان مردان عوامل 

1]شودشغلی و محیطی تلقی می های همچنین مطالعه .[5
زند و همکارانش  محمدیعلش و همکارانفاطمه کوهی و 

دهند که میزان بروز سرطان خون در حال در نشان می
این افزایش به بهبود سیستم روند ثبت  هرچندافزایش است؛ 

شود اما نسبت شیوع سرطان خون در سبت داده میسرطان ن
1است ۶۴/۱میان مردان در مقایسه با زنان  3,1  . در اندونزیا6

از هر  ۰-۱۸در کودکان  ALLمیزان بروز 
بیمار کودک است و شیوع این بیماری در  ۱۰۰۰۰۰/۴.۳۲

1میان پسران بیشتر از دختران است  ۱۴۳۲ مجموع در. 7
 ۳۸ر مکزیک با میانگین سنی مورد ابتلا به سرطان خون د

سال(، بروز انواع سرطان خون با  ۱۱۵الی  دو ماهسال )

سرطان خونی مزمن  ی داشته وداریمعنتفاوت سنی رابطه 
( در %۴۱.۹در مقابل  %۵۸.۱در مردان بیشتر از زنان )

 در. 1( است%۵۱به نسبت  %۴۹) ترمتعادلحالت حاد 
سال  ۱سال ) ۲۲ بیمار، این مطالعه میانگین ۵۴۳ مجموع

سال( را داشته که در مردان بیشتر از زنان سرطان  ۸۰الی 
مردان در دهد و سرطان خون لنفوئید خونی حاد را نشان می

 %۷۲.2. سرطان خون لنفوئید مزمن استاز زنان  ترعیشا
کند. سرطان خونی بروز پیدا می ۵۰در سن بالاتر از 
بیمار از  ۲۶۲)سرطان خون  نیترعیشالنفوئیدی حاد نیز 

 ما است. مطالعه مورد( در جامعه 543
در مناطق مورد  انتحار، انفجار و ریاخی هاسالدر 

مطالعه بیشتر باعث شیوع این بیماری شده است که به 
 ۴۰پروان )(، مورد ۱۵۶ولایت کابل ) ترتیب در

 مورد( و خوست ۲۵(، غزنی )مورد ۳۱) بدخشان ،(مورد
های در این میان ولایت است که شده ثبت مورد( ۲۱)

به دلیل دسترسی به مراکز تشخیص  کابل، پروان و غزنی
بیشترین آمار را به خود اختصاص  توانندیمسرطان خون 

و  متخصص افرادی افغانستان هاتیولادهند. در اکثر 
امکانات لازم در مراکز تشخیص سرطان خون وجود ندارد. 

غانستان ثبت در اف تعداد زیادی از موارد سرطان خون
ی هامرگ و میر شوند، بنابراین در هر ولایت از کشورنمی

و ثبت وجود دارد.  صیتشخناشی از سرطان خون بدون 
امکان تداوی را بیشتر  تشخیص سرطان در مراحل اولیه

ی از افزایش خطرات این بیماری ریگشیپکند. به منظور می
راکز که در مراحل ابتدایی ابتلا به م شودیمپیشنهاد 

 تشخیص این بیماری مراجعه شود.
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 Descriptive study of Pulmonary hypertension  
 

Mohammad Jawad  Jawad 
_____________________________________________________________________________  

 
Abstract 
When the systolic pressure of the pulmonary artery is higher than 25 mm Hg at rest and higher 

than 30 mm Hg during physical activity, it is called pulmonary arterial hypertension. In some 
books, this pressure has been accepted up to 30 mm Hg during normal rest. Due to Afghanistan's 
high altitude above sea level and other unknown factors, the pulmonary artery pressure is higher in 
the people of this country. Pulmonary hypertension is one of the major and increasing problems in 
the world, which is a deadly disease and at the same time imposes a heavy economic cost on most 
countries. The cases of pulmonary hypertension are increasing all over the world and eventually 
cause right heart failure. In this descriptive study, the cases of pulmonary hypertension in the 
inpatients of Ibn Sina chest Hospital in terms of age, sex, place of residence, severity, factors, and 
its complications during the year 2018 have been investigated. 

Research findings: In this research, 328 pulmonary hypertension patients who were admitted to 
chest Ibn Sina Hospital during the year 2018 were stabilized, of which 176 patients (53.6%) were 
male and 152 patients (46.4%) were female. has formed In terms of the age of the patients, 162 
patients (49.4%) were 60-79 years old, 122 patients (37.1%) were 40-59 years old, 23 patients (7%) were 
less than 40 years old, and 21 patients (6.4%) were older than They are 80 years old. In terms of the severity 
of pulmonary hypertension, 144 patients (43.9%) are severe, 96 patients (29.2%) are moderate, 60 
patients (18.2%) are mild and 28 patients (8.5%) are in supra systemic state. In terms of causes, 
190 patients )57.9%( had chronic lung diseases, 92 patients )28%( had left heart diseases, 21 
patients (6.5%) had pulmonary thromboembolism, and 25 patients (7.6%) had miscellaneous diseases. In terms of 
admixture, right heart failure was diagnosed in 260 patients (79.2%) and no admixture was seen in 
68 patients )20.8%(. In terms of geographical location, the most patients, 184 patients )56%( have 
referred from central provinces. 

Conclusion: The study that was conducted among the patients suffering from pulmonary 
hypertension admitted to chest Ibn Sina Hospital in 2018 shows that this disease was more common 
in men than in women and was observed mostly in the sixth and seventh decades of life. has been 
Most of the patients were suffering from severe pulmonary hypertension and mixing was observed 
in them. The main cause of this disease is chronic lung diseases, which the majority of patients 
refer from the central regions. 

Keywords: pulmonary hypertension, chronic lung diseases, heart failure. 
 

 
 

  



 

 

50 

 مجلهی علوم پزشکی دانشگاه خاتمالنبیین)ص( بهار 1401

یحی یوی واقعات مطالعه تشر  فرط فشار ر
 داکتر محمد جواد جواد

MDافغانستان ،، کابل)ص(النبیینطب معالجوی دانشگاه خاتم یهدانشکدقلبی و تنفسی،  ،، متخصص داخله 
 +93771112600، تلفن:  m.jawad266@gmail.comایمل: 

_____________________________________________________________________________ 
 چکیده 

شتر بی 30mm Hgزیکی از یریان فعالیت فو در ج 25mm Hgفشار سیستولیک شریان ریوی در زمان استراحت از  زمانی که
 30mm Hgد حدوتا ها این فشار را در زمان استراحت شود. در بعضی کتابفرط فشار شریان ریوی یاد می عنوانبه  ، از آنباشد

ر از دیگر تبلند این کشورارتفاع بلند افغانستان از سطح بحر و عوامل دیگر فشار شریان ریوی در مردم  به دلیلد. داننمینارمل 
ین حال در ع بیماری مهلک وکه یکی از مشکلات عمده و روزافزون در سطح جهان بوده  ریوی فرط فشار باشد.مناطق دنیا می

درنهایت سبب  بوده کهدر سراسر دنیا رو به افزایش  ریویفرط فشار  کند. واقعاتهزینه سنگین اقتصادی بالای کشورها اعمال می
فاخانه شداخله  بخشداخل بستر  بیماران واقعات فرط فشار ریوی در ،مطالعه تشریحیاین  در گردد.عدم کفایه قلب راست می

مورد  هجری شمسی 1398صدری ابن سینا از نظر سن، جنسیت، محل سکونت، شدت، عوامل و اختلاطات آن در جریان سال 
 بررسی قرار گرفته است.

 176، شده داخله شفاخانه صدری ابن سینا تثبیتوارده  فشار ریوی که در فرط بیمار 328 از میان در این تحقیق :هایافته
 در( %49.4)ر بیما 162 آنها یعنیبیشتر  سن . از نظرندها تشکیل دادخانم را( %46.4) بیمار 152 وها مرد را( %53.6) بیمار

 سن در( %6.4)بیمار  21و ل سا 40ز ا کمتر( %7)نفر 23 سال، 59-40 سن در( %37.1)بیمار  122، سال 79-60 سن
 60 ، سطمتو( %29.2)بیمار  96شدید ، دارای بیماری ( %43.9)بیمار  144 نیز. از نظر شدت هستند قرار سال 80 از بیشتر
بیمار  190 علت بیماری، قرار دارند. از نظر supra systemicدر حالت  (%8.5)بیمار  28 و خفیف( %18.2)بیمار

 25 و ویری ترومبوآمبولی( %6.5)بیمار  21، قلب چپ سمت هابیماری( %28)بیمار  92، ریوی مزمن هابیماری( 57.9%)
 68و در  استر قلب کفایه عدم( %79.2)بیمار  260در  ،داده است. از نظر اختلاط تشکیل متفرقه هابیماری را( %7.6)بیمار 
 مرکزی اتولای از( %56)بیمار  184 یعنی ین بیمارانبیشتر ،دیده نشد. از نظر موقعیت جغرافیایی اختلاطی( %20.8)بیمار 

 اند.کرده مراجعه
ه.ش  1398 که بین بیماران مبتلا به فرط فشار خون ریوی وارد داخله شفاخانه صدری ابن سینا در سال این مطالعه نتیجه:
گی مشاهده شده ر دهه ششم و هفتم زندها بیشتربوده و به طور غالب ددهد که این بیماری در نزد آقایان نسبت به خانمنشان می

ترین علت این بیماری است. اکثر این بیماران مبتلا به فرط فشار ریوی از نوع شدید بودند و اختلاط نیز در آنها مشاهده شد. عمده
 که اکثر این بیماران از مناطق مرکزی مراجعه نموده بودند. ها مزمن ریوی بودهنیز بیماری

 ها مزمن ریوی، عدم کفایه قلب.بیماری ریوی ، فشارفرط  ی:کلیدکلمات 
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 مقدمه 
1(PASPوقتی فشار سیستولیک شریان ریوی ) در زمان  

زیکی یجریان فعالیت ف و در  25mm Hgاستراحت بیشتر از 
فرط فشار شریان  عنوانبه  از آن باشد 30mm Hgبیشتر از 

ان در زم ها این فشار راشود. در بعضی کتابریوی یاد می
 به دلیل. دانندمینارمل  30mm Hgاستراحت تا حدود 

ارتفاع بلند افغانستان از سطح بحر و عوامل دیگر فشار 
از دیگر  مردم افغانستان بیشتر در میانشریان ریوی 
در زمان  نیز طرف دیگر از .گرددمی مشاهده کشورهای دنیا

با  که رودمی الابرونشیت و نمونیا فشار شریان ریوی ب
ها بیماریو همچنان گردد اوی دوباره به حالت اول برمیتد

این  متعدد سیستمیک و قلبی وعایی سبب افزایش فشار در
 .هستندکه در تشخیص تفریقی مدنظر  گرددشریان می

ایجاد فرط فشار ریوی انقباض اوعیه  عللرسد به نظر می
 باشند که هاریوی، ترومبوآمبولی ریوی و التهاب زیرساخت

انتیما، فیبروز، هایپرتروفی مدیا و  مزمن تکثیر التح در
 ر بسترد یهای پتولوژیکیافتدر ریوی ازجمله ترومبوز

یابی مجدد عروق ممکن د. سازمانهستنعروقی ریوی 
های مراحل اولیه بیماری تنها محدود به شریان است در

های بیماری تکثیر لایهاین کوچک ریوی باشد. با پیشرفت 
یابی مجدد پتولوژیک نیز پیشرفت کرده و زمانساانتیما و 

منجر به کاهش کمپلیانس و افزایش الاستیستی ساختار 
افزایش  سبب ین وقایعاشوند. در نتیجه اوعیه ریوی می

بطن راست یا مقاومت کلی اوعیه  After loadپیشرونده 
بطن راست  فعالیت سبب افزایش در نهایت شده کهریوی 

فرط فشار  به دلیل که موداینامیکات هیتغییر. گرددمی
م با استفاده از قانون اوها آیند رابه وجود میشریان ریوی 

 .میتوان چنین دریافت نمود

                                                 

1. Pulmonary artery systolic pressure 

2 . Change in pressure = Flow x Resistance 

F × R=  2CP 
Pulmonary arterial hypertension  تنها یکی از

متعددی است که بستر اوعیه  هایبیماری هایبندیطبقه
فرط فشار ماری در صورتی که بی نماید،را درگیر می یریو

شد بندی میگذشته به صورت اولیه و ثانویه طبقه ریوی در
مختلف دخیل  یهامورد بیماری افزایش معلومات دربا اما 
 تشخیصو بندی به منظور تسهیل های طبقهسیستم ،آن در

ها براساس بندی این بیماریاقدام به دسته این بیماری
ان صحی و مشخصات کلینیکی کردند. سازم تظاهرات
های میکانیسمها، مشابهتبراساس نیز   3(WHOجهانی )

بندی کرده که فرط علایم کلینیکی را طبقه پتوفزیولوژیک و
گرفته  فشار شریان ریوی هم به عنوان یک زیرگروه درنظر

های مختلفی شده است. فرط فشار ریوی آسیب شناسی
ان فزایش فشار شریادارد که تنها وجه مشترک در تمام آنها 

بندی فرط فشار ریوی مرتبط با فشار دهلیز چپ است. طبقه
های جدید با توجه به تداوی آزمایشریوی با هدف تسهیل 

ها در جهت مختلف طراحی شده است. تلاش تظاهرات
عروق ریوی براساس تظاهرات  یهاتعریف بیماری
حال انجام است و ممکن است در آینده به  مولکولی آنها در

درمانی  هایمجهت بهبود بخشیدن تصمی هنمارایک عنوان 
گیری در های تصمیمتلقی شود و به پیشرفت استراتژی

 [.1]کمک کندجامعه طبی 
یوی علل  فرط فشار ر

 و در 2013بندی اخیر که آخرین بار درسال سیستم طبقه
طول پنجمین سمپوزیوم جهانی فرط فشار ریوی بازبینی شده 

فرط فشار شریان از قبیل یوی گروه اصلی فرط فشار ر 5 ،است
فرط فشار ریوی ناشی  ساخته است که شامل PAH(4( ریوی

 یهاچپ قلب، فرط فشار ناشی از بیماری یهااز بیماری

3. World Health Organization  

4. Pulmonary artery hypertension 
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مرتبط با ترومبوآمبولی مزمن  ریوی مزمن ریوی، فرط فشار
متفرقه که به ندرت منجر به  هایبیماریریوی و یک گروه از 
 در نظر گرفته شده است. ،شوندفرط فشار ریوی می

 (Methodology) پژوهشروش 
 case seriesشکل ه نوع تشریحی ب تحقیق ازاین 

study بستری وارد داخله شفاخانه تمام بیماران  که باشدمی
توسط  .شه 1398سال صدری ابن سینا درطی 

نتایج در  و قرار گرفته مطالعهایکوکاردیوگرافی مورد 
های بیماران ید. سپس دوسیههای بیماران درج گرددوسیه

بررسی، معلومات مورد نیاز  مبتلا به فرط فشار ریوی
SPSS 1 آوری و توسط برنامهجمع  .شدتحلیل  

 ((Study population جامعه آماری -

یان سال که در جر 16بالاتر از این تحقیق تمام بیماران  در
داخله شفاخانه صدری ابن سینا  بخشدر  .شه 1398سال 
آنها  مورد بررسی و مطالعه قرار گرفتند که از میانند بود بستر

 بیمار مبتلا به فرط فشار ریوی انتخاب شد. 328تعداد 

 (Sampling Method) گیرینمونه روش -
 را شکل تشریحی واقعات فرط فشار ریویه این تحقیق ب 

گیری به نمونه روش براینبنا مورد مطالعه قرار داده است.
تمام  گرفته است.صورت  Purposive Samplingشکل 
 از لحاظ کلینیکی این مطالعه شرکت داشتندکه در  نیبیمارا

توسط  که بودندم فرط فشار ریوی ئاعراض و علادارای 
 مورد مطالعه قرار گرفته است.ایکوکاردیوگرافی 

 سایز سمپل -
شفاخانه در  بستر شده تمام بیماراندر میان این تحقیق 

آن جمله تعداد  که از است دهشانجام ( نفر 3896)مذکور 
فرط فشار  مبتلا به بیمار که توسط ایکوکاردیوگرافی 328
 تشخیص داده شدند. ریوی
 (Inclusion criteria) ورود هایمعیار  -

ه شفاخانه صدری ان داخل بستر وارد داخلبیمارتمام  -1
 ه.ش. 1398ابن سینا در جریان سال 

                                                 
5. Statistical package for social science 

وده و توسط ارای اعراض و علایم فرط فشار ریوی بد -2
 ایکوکاردیوگرافی تثبیت شده باشد.

 
 هایافته

های تحقیق با در نظر گرفتن در این مطالعه یافته
 متغیرهای تعیین شده مورد بررسی قرار گرفته و قرار شکل و

 گیرند:نمودارهای ذیل مورد تحلیل قرار می

بیمار  176 ،بیمار مبتلا به فرط فشار ریوی 328 از جمله
( را زنان %46.4)بیمار  152مردان و ( را 53.6%)

، سال 40( کمتر از %7)بیمار  23 سن که ندتشکیل داد
بیمار  162 سال، 59تا  40( بین %37.1)بیمار  122

 80( %6.4)بیمار  21 سال و 79تا  60( بین 49.4%)
 60نیز  لحاظ شدت فرط فشار ریوی از .است یا بیشترسال 

بیمار  96 ،خفیف نوع( مبتلا به %18.2)بیمار 
( %43.9)بیمار  142 متوسط، نوع( مبتلا به 29.2%)

( مبتلا به %8.5)بیمار  28 شدید و نوع مبتلا به
، ت بیمارانسکونمحل باشند. از لحاظ سوپراسیستمیک می

 بیمار 45 های مرکزی،ولایت ( از%56)بیمار  184
 از (%11.6)بیمار  38 های جنوبی،ولایت ( از13.8%)

های شمالی از ولایت( %10)بیمار  33 ربی،های غولایت
. نداهای شرقی مراجعه کرده( از ولایت%8.6)بیمار  28و 

 (،%57.9) بیمار 190 در مزمن ریوی یهابیماری
 (،%28)بیمار  92 در سمت چپ قلب یهابیماری

 متفرقه یهابیماری ( و%6.5)بیمار  21 در ترومبوآمبولی
 فرط فشار ریوی دلایل ترینه( عمد%7.6)بیمار  25ر د

متعلق ( %79.2) اختلاط آنهستند. علاوه بر این بیشترین 
 بوده است. عدم کفایه قلب راستبه 

 از نظر جنسیت -
بیمار مبتلا به فرط فشار ریوی  328 رویکه  یدر تحقیق

ه در بخش داخله شفاخانه صدری ابن سینا صورت گرفت
را  (%46.4بیمار ) 152و  ان( را مرد%53.6)بیمار  176
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روی دهند. اما تحقیق در کشور پاکستان تشکیل می هاخانم
بیمار  29 ه است که در آنصورت گرفت بیمار 52

ها خانم را (%44.3)بیمار  23 و ان( را مرد55.7%)
تحقیق دیگری که در ایالات در  [.2] دهندتشکیل می

بیمار  82، صورت گرفتبیمار  ۱۵۲ رویمتحده 

ها ( را خانم%45.4)بیمار  68 و ان( را مرد54.6%)
 بیمار 52ی روی تحقیق در اروپا نیز (3] ندتشکیل داد

و  انرا مردبیماران  %52.7که  صورت گرفته است
 (1)نمودار  [.4] دهدها تشکیل میرا خانم انآن 47.3%

 
 

 بیماران جنسیت براساسفرط فشار ریوی  : مطالعه1 نمودار

 
 

 از نظر سن 
که در شفاخانه صدری ابن سینا صورت  تحقیق در این

 سال،  40( کمتر از %7)بیمار  23لحاظ سن  از ،گرفته است

بیمار  162سال،  59 الی  40 ( بین سنین %37.1)بیمار 122
( %6.4)بیمار  21 سال و  79 الی   60 ( بین سنین49.4% )

د دادر اروپا نشان  ی. اما تحقیقبودند شترییا ب 80 دارای سن 
بین  %36سال،  59 الی  40 بیماران بین سنین از  %24که 

 [.4] بودندیا  80دارای سن  %40 سال و  79الی  60 سنین 
 (2)نمودار 
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 بیماران سنبراساس فرط فشار ریوی  مطالعه: 2 نمودار

 
 از نظر عوامل -

 (،%57.9)بیمار  190در  مزمن ریوی یهابیماری
(، %28 )بیمار 92  در سمت چپ قلب یهابیماری

 در ها متفرقهبیماریو  (%6.5)بیمار  21 در ترومبوآمبولی
عوامل عمده بروز این عارضه شناسایی  (%7.6)بیمار  25

 که در آن در پاکستان انجام شده استقی تحقی .شدند
 فرط از موارد ابتلا به  %65 عاملمزمن ریوی  یهابیماری

 تحقیقهمچنین ، [2)دندهفشار ریوی را تشکیل می
که در  در ایالات متحده انجام شدبیمار  150 دیگری روی

 یهافرط فشار ریوی را بیماریاز عوامل ابتلا به  37% آن
که در اروپا  یو در تحقیق [3] دهدمزمن ریوی تشکیل می

. [4] براورد شده است %30.5  ین میزانانجام شده است ا
 (3)نمودار 

 
 

 
 

 فرط فشار ریویدر ابتلا  ویها مزمن ریبیماری : تاثیر3 نمودار
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 از نظر شدت -
بیماری که روی  328که از میان  هدمینشان این تحقیق 

( مبتلا به فرط %18.2بیمار )60  آنها مطالعه انجام شد،
( مبتلا به نوع %29.2بیمار ) 96 فشار ریوی خفیف، 

بیمار  28( مبتلا به نوع شدید و %43.9بیمار )142 متوسط، 
ه فرط فشار سوپرا سیستمیک بودند. )نمودار ( مبتلا ب8.5%)
4) 

 
: مطالعه فرط 1جدول باشد.ه.ش می 1398دهنده شدت فرط فشار ریوی در بیماران داخل بستر شفاخانه صدری ابن سینا در سال نیز نشان 1جدول 

 فشار ریوی براساس شدت بیماری

 فیصدی تعداد نفر شدت فرط فشار ریوی شماره
1 Mild Pulmonary hypertension 60 18.2 نفر% 
2 Moderate pulmonary hypertension 96 29.2 نفر% 
3 Severe pulmonary hypertension 144 43.9 نفر% 
4 Supra systemic pulmonary hypertension 28 8.5 نفر% 

 Total 328 100 نفر% 

 
 بیماری شدت براساسفرط فشار ریوی مطالعه : 4نمودار 
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 نظر محل سکونت از  -
  اند، بیماری که در این مطالعه بررسی شده 328از میان 

بیمار  45های مرکزی، ( در ولایت%56بیمار ) 184
( در %11.6بیمار )38 های جنوبی، ( در ولایت13.8%)

های در ولایت (%10.0بیمار ) 33 های غربی،ولایت
های شرقی سکونت ( در ولایت%8.6بیمار ) 28شمالی و 

 (5( )نمودار 2اشتند. )جدول د
 

 
 : مطالعه فرط فشار ریوی براساس محل سکونت بیماران2 جدول

 فیصدی تعداد نفر سکونت شماره
 %56.0 نفر 184 های مرکزیولایت 1
 %13.8 نفر 45 های جنوبیولایت 2
 %11.6 نفر 38 های غربیولایت 3
 %10.0 نفر 33 های شمالیولایت 4
 %8.6 نفر 28 یهای شرقولایت 5
 %100 نفر 328 مجموع 6

 

 
یوی براساس محل سکونت بیماران5 نمودار  : مطالعه فرط فشار ر
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 از نظر اختلاط -
بیمار مبتلا به فرط فشار  328در این مطالعه، از میان 

( %79.2بیمار ) 260ریوی در شفاخانه صدری ابن سینا، 

( %20.8بیمار ) 68دچار عدم کفایه قلب راست شده و در 
 .(6( )نمودار 3)جدول  اختلاطاتی دیده نشده است

 
 : مطالعه فرط فشار ریوی براساس اختلاط3 جدول

 فیصدی تعداد نفر اختلاطات شماره
 %79.2 نفر 260 عدم کفایه سمت راست قلب 1
 %20.8 نفر 68 نارمل 2

 %100 نفر 328 مجموع 
 
 

 

 فرط فشار ریوی اختلاطمطالعه : 6 نمودار
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 نتیجه
ه.ش روی بیماران مبتلا به  1398این مطالعه در سال 

فرط فشار خون ریوی وارد داخله شفاخانه صدری ابن سینا 
دهند های صورت گرفته نشان میانجام شد. نتایج بررسی

ها که احتمال ابتلا به این بیماری در آقایان بیشتر از خانم

شود. اهده میبوده و اکثراً در دهه ششم و هفتم زندگی مش
اکثر بیماران مطالعه شده مبتلا به نوع شدید بودند و اختلاط 

ترین علت ها مزمن ریوی عمدهدر آنها مشاهده شد. بیماری
بروز فرط فشار خون ریوی بوده و اکثر بیماران ساکن مناطق 

 مرکزی بودند.
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Comparison of the effect of conventional insoles and silicone insoles on the 
parameters of force, peak pressure, contact surface and time-pressure integral in 
the middle and forefront of patients with Metatarsalgia secondary to pes cavus 
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Introduction: Metatarsalgia is a pain in the distal region of one or more metatarsal while bearing 

weight. This condition is a common injury due to excessive use, which is accompanied by pain in 
the forefoot and increased pressure on the metatarsal head. Metatarsalgia is caused by prolonged 
loading on a vulnerable structure or an extra load on normal structures. By studying the articles 
and approaches recommended, only one study was conducted to determine the effect of silicone 
insole on the distribution of planter-pressure, pain, and symptom improvement in metatarsalgial 
patients. On the other hand, studies suggest insoles as a common treatment for Metatarsalgia, but 
until, no studies have been carried out to compare silicone insoles and conventional insole. 
Therefore, our aim is to investigate the amount of Force, peak pressure, contact surface and time-
pressure integral on the metatarsal head using conventional insoles and modified silicone insoles 
and comparing them with each other. 

Methods: 32 patients with metatarsalgia secondary _ to pes cavus were enrolled in the trail. The 
data regarding the planter pressure was collected by the PEDAR device, at the University of Social 
Welfare and Rehabilitation Sciences. The test was carried out in three stages, empty shoes, silicone 
insoles and conventional insoles. Variables of, maximum pressure, force, time-pressure integral 
and contact surface were conducted. Because of the normalization of the data, comparing the two 
insoles, repeated measurement tests were done to compare the two aforesaid. 

Results: The results of the current study indicate that force, peak pressure and time- pressure 
integral in the forefoot in both insoles were significantly decreased, but the contact area in the 
forefoot was not significantly different in both shoes. Force, peak pressure and time-pressure 
integral in the middle of the foot, contact area in the middle region of the foot in both insoles were 
significantly increased. There were no significant differences between the two insoles in the 
variables of force in the forefoot and the contact area in the middle of the foot. There were no 
significant differences between the two insoles in variables of peak pressure and time-pressure 
integral in forefoot and middle of foot and the contact surface in the forefoot. 

Conclusion: The results of this study show that both types insoles, force, peak pressure and 
time-pressure integral in the forefoot are reduced and transmitted it to the middle and arch of the 
foot, since excessive increase in the forefoot causes pain and discomfort, while walking, so 
reducing them will make people more comfortable and it will be useful to treat pain in the forefoot. 
It is true that these two insoles are very different in terms of treatment, and their proper 
administration is dependent on patient's economic conditions. The conventional insoles are more 
cost effective. 
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های مرسوم و کفی سیلیکونی بر پارامترهای نیرو،پیک فشار، سطح تماس و انتگرال کفی ریتأثمقایسه 
یا ثانویه به پای طاقدیسیزمان در ناحیه میا-فشار  نه و جلوی پا در بیماران مبتلا به متاتارسالژ

 3*، عرفان جوانمردی2، شیدا احمدی1مریم آشکار
 دیپارتمنت آرترز و پروتز، دانشگاه علوم پزشکی کرمان، کرمان، ایران .1
 فناوری جراحی، دانشگاه علوم پزشکی، ایران .2

 نشگاه تربیت مدرس، تهران، ایرانعلوم پزشکی، دا یدانشکدهگروه آمار حیاتی،  .3
javanmardierfan@gmail.com                 

_____________________________________________________________________________ 

1متاتارسالژیا زمینه و هدف: ی عمومی صدمهباشد. این عارضه یک متاتارس در هنگام تحمل وزن می درد در ناحیه دیستال یک یا چند 
کند. و با افزایش فشار روی ناحیه سر متاتارس بروز پیدا می که با درد در قسمت جلوی پا همراه  ناشی از استفاده بیش از حد است

آید. با پذیر یا یک بارگذاری اضافی روی ساختارهای نرمال به وجود میآسیب روی یک ساختار مدتیطولانمتاتارسالژیا از بارگذاری 
پایی، درد و بهبود علائم در بیماران کفی سیلیکونی بر توزیع فشار کف ریتأثتنها یک مطالعه به  شدهیمعرفهای عه مقالات و روشمطال

ای در هیچ مطالعه حالتابهشود اما یک درمان رایج برای متاتارسالژیا ذکر میعنوان بهمتاتارسالژیا پرداخته است.از طرفی در مطالعات کفی 
لذا هدف ما از انجام این مطالعه بررسی میزان نیرو، پیک فشار، سطح تماس  است، نشدهانجامبین کفی سیلیکونی و کفی مرسوم مقایسه 

 با یکدیگر بود. هاآنو مقایسه  افتهیرییتغ های سیلیکونیهای مرسوم و کفیها با استفاده از کفیزمان بر روی سر متاتارس -و انتگرال فشار
وسط دستگاه پدار تبیمار با متاتارسالژیا ثانویه به پا طاقدیسی وارد مطالعه شدند. اطلاعات مربوط به فشار کف پا  32 روش بررسی:

م شد. و در دانشگاه علوم بهزیستی و توانبخش جمع آوری گردید.آزمون در سه مرحله کفش خالی،کفی سیلیکونی و کفی مرسوم انجا
ها جهت مقایسه دو کفی مذکور از ماس انجام شد. به علت نرمال بودن دادهزما و سطح ت -ال فشارمتغییرهای حداکثر فشار ونیرو و انتگر

 های مکرر استفاده شد.آزمون اندازه گیری
ر دو کفی به ی جلوی پا در هیهزمان در ناح -نتایج مطالعه حاضر نشان دهنده این است که نیرو،پیک فشار و انتگرال فشار یافته ها:

-انتگرال فشار واری کاهش یافتنداما سطح تماس در ناحیه جلوی پا در هر دو کفی تغییر معناداری نداشت. نیرو، پیک فشار صورت معناد
نیرو در ناحیه جلو و  زمان در میانه پا و سطح تماس در ناحیه میانه پا در هر دو کفی صورت معناداری افزایش یافت. دو کفی در متغییرهای

حیه  جلو پا و میانه زمان  در نا -ر میانه پا تفاوت معناداری داشتند. دو کفی در متغییرهای پیک فشار و انتگرال فشارمیان پا و سطح تماس د
 پا و سطح تماس در جلو پا با هم تفاوت معناداری نداشتند.

ی جلوی پا زمان در ناحیه -شاردهد که هر دو نوع کفی نیرو، پیک فشار و انتگرال فنتایج حاصل از این پژوهش نشان می نتیجه گیری:
ی جلوی پا باعث درد و ناراحتی در هنگام راه دهند، از آنجایی افزایش بیش از حد در ناحیهدهند و به میانه وقوس پا انتقال میرا کاهش می

باشد.درست است که این دو ها باعث راحتی بیشتر افراد خواهد بود و برای درمان درد در ناحیه جلوی پا مفید شود پس کاهش آنرفتن می
گردد. کفی مرسوم به صرفه تر کفی از لحاظ درمانی با یکدیگر تفاوت زیاد دارند تجویز مناسب آنها به شرایط اقتصادی بیمار نیز بر می

 باشد.می

                                                 
1Metatarsalgia  



 

  

 

 

 

61 

Journal of Khatam Medical Sciences, Spring 2022 

 مقدمه

متاتارس  درد در ناحیه دیستال یک یا چند متاتارسالژیا 
ی دمهباشد. این عارضه یک صدر هنگام تحمل وزن می

که با درد در  عمومی ناشی از استفاده بیش از حد است
و با افزایش فشار روی ناحیه سر  قسمت جلوی پا همراه 

کند. متاتارسالژیا از بارگذاری متاتارس بروز پیدا می
پذیر یا یک بارگذاری آسیب روی یک ساختار مدتیطولان

-1] آیداضافی روی ساختارهای نرمال به وجود می
و محدودیت  وانتقالنقل.متاتارسالژیا باعث محدودیت [4

نامطلوبي روي مشارکت افراد در  طوربهشود و ها میفعالیت
های درمانی نهیگز .[5] گذاردهاي روزانه اثر میفعالیت

برای این عارضه شامل درمان جراحی و غیرجراحی 
، تزریفات 1یکاردستغیرجراحی شامل  درمان باشد،می

 باشندکورتیکواستروئیدها، تجویز ارتزها و فیزیوتراپی می
باشند و تاتارسالژیا می. ارتزها اجزای کلیدی درمان م[6]

شامل متاتارسال پد، راکر بارها، اصلاحات خارجی کفش 
های .با مطالعه مقالات و روش[6] باشندها میو کفی

کفی سیلیکونی بر توزیع  ریتأثتنها یک مطالعه به  شدهیمعرف
پایی، درد و بهبود علائم در بیماران متاتارسالژیا فشار کف

عه متغییرهای بهبود علائم و در این مطال ؛ کهپرداخته است
درد را فقط بعد از درمان بدون هیچ مرجعی نسبت به نمره 

است و بیماران میزان بهبودی را قبل درمان بررسی کرده
. همچنین در این مطالعه بیماران دارای [2] اندتخمین زده

ی جراحی متاتارسالژیا همراه با هالوکس ولگوس و با سابقه
در مطالعه ما  کهیدرصورتاند، روی ری اول شرکت کرده

مخدوشگر  عوامل جراحی و وود هالوکس ولگوس از
یک عنوان بهالعات کفی آیند. از طرفی در مطمی حساببه

در  حالتابهشود اما درمان رایج برای متاتارسالژیا ذکر می
ای مقایسه بین کفی سیلیکونی و کفی مرسوم هیچ مطالعه

لذا هدف ما از انجام این مطالعه بررسی  است، نشدهانجام
                                                 

1manipulation  

زمان  -میزان نیرو، پیک فشار، سطح تماس و انتگرال فشار
های مرسوم و استفاده از کفی ها بابر روی سر متاتارس

 با یکدیگر بود هاآنو مقایسه  افتهیرییتغ های سیلیکونیکفی
[7]. 

مطالعه،  مورد جامعه پژوهش این درها:مواد و روش
یسی که زنان و مردان مبتلا به متاتارشالژیا ثانویه به پا طاقد
آنها  هاتوسط پزشک متخصص ارتوپد، متاتارسالژیا آن

 صورت زن و مرد به 32آنها میان از است.کهتایید شده

 کلی و هدف ابتدا در .شدند ساده انتخاب غیرتصادفی

 صورت در .شد داده شرح افراد برای مطالعه انجام روش

مطالعه فرم رضایت  در شرکت به نظر مورد تمایل فرد
کردند. معیارهای ورود به مطالعه افراد دچار ر میمندی را پ

، افراد دچار [8] متاتارسالژیا ثانویه به پا طاقدیسی
 یا بیشتر( 5متوسط و شدید )با نمره ی درد  ایرسالژتامتا

، شکایت اصلی برای ویزیت پزشک ارتوپد درد یا [9]
سال  60-20 ، سن[8]  هاسابقه درد در ناحیه متاتارس

پایی یا درد در هنگام تحمل وزن حساس بودن سطح کف
دو هفته که با دارودرمانی  زیر سر متاتارس دوم برای بیشتر از

متر بدون  500، راه رفتن حداقل [10] خوب نشده اند
های ثابت ، عدم وجود بدشکلی[8] رفتنوسایل کمکی راه 

, 1] پا و مچ در شدید تروماجراحی و  سابقه، عدم [10] شده
 و حضوری سوالات طریق از نیاز مورد . اطلاعات[10

 پا کف فشار به مربوط اطلاعات و ثبت گردید رسشنامهپ

 50 فرکانس با )آلمانی ناول مدل( پدار دستگاه توسط

 مطالعات در دستگاه ، این تکرار قابلیت شد. گرفته هرتز

 بخش دو شامل دستگاه  است. گردیده ارزیابی مشابه

 بخش سخت .باشد می افزاری نرم و افزاری سخت

خازنی  سنسور 99 دارای هاییکف شامل  ()شکل افزاری
 آنها از یک هر به و گرفته قرار کفش درون که است

 بند یک طریق از هاکابل این که شود، متصل می کابلی
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 به و شده داشته نگه اندام تحتانی روی بر دار چسب

 فرد کمر روی که بر اطلاعات دریافت به مربوط جعبه

 دارای یک جعبه .شوند می متصل است شده نصب

 افزار نرم به اطلاعات آن بودن فعال با که است بلوتوث

 قابلیت دستگاه این افزار نرم .یابد می دستگاه انتقال

 پا به تقسیم طلاعات، سنسورها، ذخیرۀا کردن کالیبره

 متغیرهای ، گیری ندازه وا جداگانه آناتومیکی مناطق

 شرکت آشنائی از . پس است دارا را مناطق این در متعدد

در این مطالعه براي حذف اثر کفش، از  تست، با کننده
های دیابتی یک شکل متناسب با اندازه پای فرد کفش

و   4*2ها مستطیل شکل با ابعاد استفاده شد. اندازه پلاگ
ها بر اساس مطالعات به گونه انتخاب شد که محل پلاگ

کیلو پاسکال( در  200فشار بیش از ] محل حداکثر فشار 
. کفی مورد استفاده از دو لایه [4] ار گرفتمرکز پلاگ قر

متر میلی 5سفت در لایه زیرین و  EVAمتر میلی 5شامل: 
پلاستوزوت نرم در لایه بالا تشکیل شده است. سپس 

و کابل  های دستگاه پدار درون کفش فرد قرار گرفتکفی
ها با استرپ بالای مچ پا و بالای زانو بسته مربوط به کفی

شد تا موجب اختلال در راه رفتن و ایجاد صدمه در فرد 
نگردد. بخش دیگر این سیستم یعنی پدار باکس و باطری 

شد. این نکته نیز از طریق کمربند روی کمر فرد نصب می
 جموعه پدار به به فرد تذکر داده شد که در حین راه رفتن با م

زمین نگاه نکند و با سرعت معمول و همیشگی خود راه 
دقیقه همراه با  3برود. قبل از شروع آزمون هر فرد به مدت 

متری راه  10مجموعه پدار در یک مسیر مشخص 
رفت.تا به راه رفتن با این دستگاه عادت کند و راه رفتن می

های فیطبیعی را به دست آورد.قبل از انجام هر تست ک
سیستم پدار کالیبره شدند. اطلاعات مربوط به فشار 

هرتز و از  50پایی از طریق دستگاه پدار و با فرکانس کف
 هر دو پا ثبت شد. 

پوشید و در تست اول هر فرد کفش را بدون کفی می
متری را با سرعت معمولی می پیمایید و با  10مسیری 

ست دوم و سوم  آوری شد و در تدستگاه پدار اطلاعات جمع

با کفی سیلیکونی و کفی مرسوم آزمون انجام شد. 
.پارامترهاي مربوط به فشار کف پا از فرد شرکت کننده از 

افزار مربوط به آنالیز اطلاعات دستگاه پدار آنالیز طریق نرم
. جهت اطمینان از تکرارپذیر بودن تست از هر [11] شدند

بیمار دو بار تست فشار کف پا با فاصله حداقل یک ساعت 
گام  تحلیل و تجزیه افزار نرم کمک به عمل آمد.با

ر ناحیه شامل متغییرهای محاسبه شده در ه
فشار)کیلوپاسکال(، نیرو)نیوتون( ،سطح تماس )سانتی 

 و تجزیه پا ومیانه پا بود. ی جلویمتر مربع( در ناحیه
 اکسل spss18افزار  نرم توسط ها داده آماری تحلیل

  نرمال بودن بررسی از پس .گرفت صورت 2010 نسخه
 اسمیرنوف جهت-کولموگروف آزمون توسط هاداده

 سطح تماس  و نیرو فشار، حداکثر میانگین مقادیر مقایسه
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 آماری آزمون از مان در جلو و میانه پاز -،انتگرال فشار

 آزمون تمامی در .گردید فادهگیریهای مکرر آنوا استاندازه

 .شد گرفته نظر در 05/0از کمتر داری معنی سطح ها،
 هایافته

ای زمینه متغییرهای معیار نحراف وا میانگین مقادیر
کیلوگرم،  48/9±25/63سال ،  وزن 42/7 ±71/28سن 

 سطح معناداری ترتیب همچنین  متر 79/7 ±68/1قد 

تماس  سطح و نیرو حداکثر فشار، حداکثر شامل متغیرها
 بااستفاده از کفی مرسوم ،کفی سیلیکونی و مقایسه دو کفی 

 .است آمده 3 تا 1 جداول در جداگانه به طور

 
 

 : مقایسه متغیرها با استفاده از کفی سیلیکونی و بدون کفی2 جدول

 p.value کفی سیلیکونی بدون کفی متغییر

 00/0 381.671 611.519 نیرو در ناحیه جلوی پا
 00/0 233.908 184.035 نیرو در ناحیه میانه پا

 00/0 258.059 359.093 پیک فشار در ناحیه جلوی پا
میانه پاپیک فشار در   178.796 203.840 01/0 

48/50 سطح تماس در ناحیه جلو پا  12/51  4/0 
11/26 سطح تماس در ناحیه میانه پا  049/35  00/0 

زمان در ناحیه  -انتگرال فشار
958/4984 جلو پا  154/2540  00/0 

زمان در ناحیه  -انتگرال فشار
294/1691 میانه پا  544/2256 00/0 

 
 : مقایسه متغییرها با استفاده از کفی مرسوم و بدون کفی3 جدول

 p.value کفی مرسوم بدون کفی متغییر

774/414 611.519 نیرو در ناحیه جلوی پا  00/0  
745/257 184.035 نیرو در ناحیه میانه پا  00/0  

103/251 359.093 پیک فشار در ناحیه جلوی پا  00/0  
پاپیک فشار در میانه   178.796 267/209  01/0  

48/50 سطح تماس در ناحیه جلو پا  86/51  1/0  
11/26 سطح تماس در ناحیه میانه پا  21/37  00/0  
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زمان در ناحیه  -انتگرال فشار
958/4984 جلو پا  231/2739  01/0  

زمان در ناحیه  -انتگرال فشار
294/1691 میانه پا  916/2171  00/0  

 
 
 

 : مقایسه متغییرها با استفاده از کفی مرسوم و کفی سیلیکونی4 جدول

 p.value کفی مرسوم کفی سیلیکونی متغییر

774/414 381.671 نیرو در ناحیه جلوی پا  03/0  
745/257 233.908 نیرو در ناحیه میانه پا  02/0  

103/251 258.059 پیک فشار در ناحیه جلوی پا  47/0  
نه پاپیک فشار در میا  203.840 267/209  63/0  

12/51 سطح تماس در ناحیه جلو پا  86/51  3/0  
049/35 سطح تماس در ناحیه میانه پا  21/37  02/0  

زمان در ناحیه  -انتگرال فشار
154/2540 جلو پا  231/2739  51/0  

زمان در ناحیه  -انتگرال فشار
916/2171 544/2256 میانه پا  054/0  

 
نشان دهنده این است که نیرو،پیک  نتایج مطالعه حاضر

ی جلوی پا در هر دو زمان در ناحیه -فشار و انتگرال فشار
کفی به صورت معناداری کاهش یافتنداما سطح تماس در 
ناحیه جلوی پا در هر دو کفی تغییر معناداری نداشت. نیرو، 

زمان در میانه پا و سطح تماس -پیک فشار و انتگرال فشار
پا در هر دو کفی صورت معناداری افزایش در ناحیه میانه 

یافت. دو کفی در متغییرهای نیرو در ناحیه جلو و میان پا و 
سطح تماس در میانه پا تفاوت معناداری داشتند. دو کفی 

زمان  در ناحیه   -در متغییرهای پیک فشار و انتگرال فشار
جلو پا و میانه پا و سطح تماس در جلو پا با هم تفاوت 

 ی نداشتند.معنادار

 بحث و نتیجه گیری:
هدف از انجام این مطالعه مقایسه دو نوع کفی سیلیکونی 
تغییر یافته و کفی مرسوم بر پارامترهای نیرو، پیک فشار، 

ی جلوی پا و زمان در ناحیه -سطح تماس و انتگرال فشار
 در پامیانه پا در افراد متاتارسالژیا ثانویه به پا طاقدیسی بود. 

یابد و این باعث ها افزایش میشیب متاتارسطاقدیسی 
متاتارسالژیا  تاً ینهاها و افزایش فشار زیر سر متاتارس

 .شودمی
در  [12, 9] فقط دو مطالعه چانگ و همکاران

با استفاده از کفی تطبیقی و همچنین نیز لی و  2014سال
در همان سال با استفاده از متاتارسال پد به  [12] همکاران

اند. در مکانیک ی جلوی پا پرداختهبررسی نیرو در ناحیه
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کاهش نیرو با دو رویکرد جذب نیرو و انتقال نیرو انجام 
. در این مطالعه نشان داده شد با استفاده از دو [9] شودمی

ی جلوی پا به ناحیه میانه پا کفی بخشی از نیرو در ناحیه
یابد، در نتیجه نیرو را در کف پایی انتقال میبرای قوس 

ناحیه جلوی پا کاهش پیدا کرد اما در ناحیه میانه پا به 
صورت معناداری افزایش یافت. در مطالعه چانگ و 
همکارانش با استفاده از کفی تطبیقی نیز این کاهش فشار 

ی میانه پا مشاهد شد. در ناحیه جلوی پا و انتقال آن به ناحیه
ین لی و همکاران نیز این کاهش نیرو را با استفاده از همچن

متاتارسال پد مشاهده کردند. و بنابراین نتایج این دو مطالعه 
 با مطالعه ما همسو بودند.

فقط در مطالعه چانگ و همکاران نیرو با استفاده از ارتوز 
)کفی تطبیقی( در میانه پا بررسی شد ما افزایش نیرو را با 

دو نوع کفی مشاهده کردیم. نتایج چانگ و  استفاده از هر
نتایج مطالعه ما در راستا بود. دلیل این  همکاران نیز با 

 .]9] ی جلوی پا بودافزایش نیرو، نیروی انتقال یافته از ناحیه
با  2014فقط دو مطالعه چانگ و همکاران در سال

استفاده از کفی تطبیقی و همچنین نیز لی و همکاران در 
همان سال با استفاده از متاتارسال پد به بررسی سطح تماس 

ما با استفاده از دو کفی در  اندپا پرداختهی جلوی در ناحیه
ناحیه جلوی پا هیچ افزایش سطح معناداری مشاهده 
نکردیم. اما چانگ و همکاران با استفاده از کفی تطبیقی، 
لی و همکاران با استفاده از متاتارسال پد افزایش قابل 
توجهی مشاهده کردند. بنابراین نتایج این دو مطالعه با نتایج 

توان برای آن ما همسو نبود. دلیل احتمالی که می مطالعه
ها ذکر کرد تفاوت نوع ارتوزها و روش ساخت متفاوت آن

 .[12, 9] بوده است
فقط مطالعه چانگ و همکارانش بود که سطح تماس در 

ی میانه پا بررسی کرده بود. ما با استفاده از هر دو کفی حیهنا
در ناحیه میانه پا افزایش سطح تماس تماس داشتیم که 

اند و با چانگ و همکارانش نیز این نتایج را بدست آورده
 .[9] اندنتایج مطالعه ما همسو بوده

، پستما ،کلی و وینسون در سال 1997پون در سال 
چانگ  2010، هکنی در سال 2006،کانگ در سال 1998

اده از ارتوزهای پا، به ترتیب با استف  2014و لی در سال 
کفی در مقایسه با راکر بار، کفی سیلیکونی، متاتارسال پد، 

HMES متاتارسال پد کاهش فشار در جلوی پا را مشاهده ،
 .[12 ،13, 10-8, 6] اندکرده

ی ارتوزها نیرو در جلوی پا را یا توزیع از آنجایی که همه
اند، پس طبق فرمول فشار=نیرو/سطح بدست یا انتقال داده

آید. نیرو یک فاکتور مهم تعیین کننده در کاهش فشار می
پیک  درناحیه جلوی پاست. ما نیز در این پژوهش کاهش

ی مطالعات ذکر شده در این فشار را مشاهده کردیم. که همه
 اند.راستا بودهزمینه با ما هم

ی میانه پا افزایش پیک فشار را مشاهده ما در ناحیه
کردیم. اما چانگ و همکارانش کاهش پیک را در آن ناحیه 

اند علت آن را افزایش همزمان سطح تماس و گزارش کرده
 داننیرو ذکر کرده

زمان به علت در نظر گرفتن تاثیرات  -انتگرال فشار
زمان یک برآورد بهتری از فشار کلی -انتگرال فشار زمانی،

ها نسبت به حداکثر فشار اعمال شده زیر سر متاتارس
کند. فقط ای است، حاصل میپایی که یک برآورد نقطهکف

در مطالعه هکنی، چانگ و همکارانشان پارامتر انتگرال 
زمان بررسی شده بود. ما در پژوهش حاضر کاهش  -فشار

زمان نیز در ناحیه ی جلوی پا مشاهده کردیم  -انتگرال فشار
 که با نتایج مطالعات انجام شده هم راستا بود.

تنها یک مطالعه چانگ و همکاران به بررسی انتگرال 
 ی میانه پا پرداخته است.زمان در ناحیه -فشار

دهد که هر دو نوع نشان می نتایج حاصل از این پژوهش
ی زمان در ناحیه -کفی نیرو، پیک فشار و انتگرال فشار

دهند و به میانه وقوس پا انتقال جلوی پا را کاهش می
ی دهند. از آنجایی افزایش بیش از حد فشار در ناحیهمی

شود جلوی پا باعث درد و ناراحتی در هنگام راه رفتن می
شتر افراد خواهد بود و برای باعث راحتی بی پس کاهش آن
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درمان درد در ناحیه جلوی پا مفید باشد. اگرچه این دو کفی 
در متغییر نیرو تفاوت معناداری داشتند اما دو کفی از لحاظ 
درمانی با یکدیگر تفاوت زیادی ندارند تجویز مناسب آنها 

به شرایط اقتصادی و انتخاب بیمار بستگی دارد،کفی مرسوم 
باشد.یبه صرفه تر م
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