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 سخن آغازین

 ،یگرام ان یپژوهشگران، استادان و دانشجو  یبا سلام و احترام به تمام

خود، با افتخار   ی ایپرچالش و پو ر ی )ص( در ادامه مسنیی دانشگاه خاتم النب ی علوم طب ی پژوهش-یعلم فصلنامه 

  ن یدارد تا آخر  یعلم و عمل، سع  ان یم   ی عنوان پلبه  هینشر نی. اکندی م می تقد  ز یرا به مخاطبان عز  یدیشماره جد

  ات یتبادل نظر و تجرب  یمناسب برا ییکرده و فضا  یرا معرف  یدر حوزه علوم طب  یو پژوهش  یعلم  یدستاوردها

 فراهم آورد. 

نیازمند رویکردهای نوآورانه و های جدید و متنوعی روبهبا چالش  طبی در دنیای امروز، علوم   رو است که 

مند،  وهشی، نقدهای علمی و مرورهای نظام باشد. به همین دلیل، ما بر آنیم که با گردآوری مقالات پژای می رشتهبین

عنوان منبعی معتبر در  فضایی مناسب برای گسترش دانش و ارتقاء کیفیت تحقیقات ایجاد کنیم. این فصلنامه به

تنها از کیفیت علمی  حوزه علوم طبی، ضمن پایبندی به اصول اخلاق پژوهش، به دنبال انتشار مقالاتی است که نه

 .های کلان تأثیرگذار باشندگیری ها و تصمیم گذاریتوانند در سیاست بلکه می  بالایی برخوردارند،

و تحقیقات    ، تداویهای تشخیصیهای تکنولوژیک در روش در این شماره، به موضوعاتی همچون پیشرفت 

هستند،   های کنونی جامعه مرتبططور مستقیم با چالش ایم. این مباحث، که بهاپیدمیولوژیک در علوم طبی پرداخته

 .های مؤثری در بهبود سلامت عمومی و ارتقاء کیفیت زندگی افراد بردارندتوانند گام می 

  ر یمس  نیخود ما را در ا  ریناپذیخستگ  یهاکه با تلاش   زیو پژوهشگران عز  سندگان ینو  ی از تمام  ان،یپا  در

در حوزه علوم   د یمعتبر و مف ی مرجع عنوان فصلنامه بتواند به ن یاست ا د ی. اممیکنی م ی سپاسگزار  کنند،ی م یهمراه

 باشد. ان یو دانشگاه ن پژوهشگرا  نیب شتر یب یهای همکار سازنه یشناخته شود و زم  ی طب

 

 همه شما،  یبرا شرفت یو پ تی موفق یآرزو با

 )ص( ن ییدانشگاه خاتم النب طبی علوم  یپژوهش-یفصلنامه علم ریسردب
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Investigation of the prevalence of stroke in the neurology and psychiatric 

service of Aliabad teaching hospital during the 2023 
 

Sayed Hussain Amiri*1, Abdul Wahab Azimi 1, Sayed Mussa Danish 1 

1. Faculty of Pharmacy, Shafa institute of higher education, Kabul of Afghanistan  

______________________________________________________________________________ 
 

Abstract 
Introduction and purpose: Stroke is the third most common cause of death in developing and 

developed countries and the most common debilitating neurological disease. Today, several risk 

factors for stroke are known. Lifestyle, risk factors, high blood pressure, diabetes, place of 

residence, which is variable in different cultures and countries. This study was designed with the 

aim of determining the frequency of strokes and their main risk factors in patients referred to the 

neurology and psychiatric service of the Aliabad teaching hospital in Kabul in 2023. 

Methods and Material: In this descriptive cross-sectional study, the files of 678 patients admitted 

to the neurology department of the Aliabad Teaching Hospital in Kabul city, who were diagnosed 

with stroke based on clinical symptoms, CT-Scan and MRI during the 2023, It was checked. Their 

information was extracted in order to complete the compiled checklist such as age, sex, place of 

residence, type of stroke and its main risk factors, including history of previous stroke, high blood 

pressure, and heart disease. The relevant data were analyzed with SPSS 27 software after data 

collection.  

Results: Among 678 patients, 357 were men and 321 were women. In terms of age group, 30% 

were in the age group of 65 to 74 years, 25% in the age group of 55 to 64 years, and 15% in the 

age group of 45 to 54 years, with an average age of 63 years. In terms of the type of stroke, 380 

patients had ischemic stroke and 298 patients had hemorrhagic stroke, among which ischemic 

stroke was the most frequent. 

Conclusion: This study showed that men have more strokes than women. There is also an 

increasing trend in the incidence of stroke among young adults, most of which can be attributed to 

risk factors, lifestyle and place of residence, gender and smoking. Among the common risk factors, 

heart diseases are higher in the urban population, the prevalence of high blood pressure, and the 

ischemic type is more than the hemorrhagic type. Also, high blood pressure, having a family history 

of stroke and heart disease are more common in patients with repeated attacks.  

Key words: stroke, risk factors, heart diseases, cerebral ischemic stroke, hemorrhagic stroke and 

Aliabad Hospital 
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 بررسی شیوع سکته مغزی در سرویس اعصاب و روان  

   1402شفاخانه تدریسی علی آباد طی شش ماه اول سال 

 1، سید موسی دانش1، عبدالوهاب عظیمی*1سید حسین امیری 

 فارمسی، موسسه تحصیلات عالی شفا، کابل، افغانستان یهنحپو  .1

 ________________________________________________________________________________________________________ 

 چکیده 

)مقدمه مغزی  می Brain Stroke: سکته  سرطان  و  قلبی  امراض  از  بعد  میر  و  مرگ  علت  سومین  سبک  (  باشد. 

ها و کشورهای جهان متفاوت  که در فرهنگ   زندگی، عوامل خطر، فشار بالای خون، مرض دیابت، محل زندگی

ها در افراد مراجعه کننده به های مغزی و عوامل خطر اصلی آن است. این مطالعه با هدف تعیین فراوانی سکته

 انجام شده است.    1402سرویس اعصاب و روان شفا خانه تدریسی علی آباد شهر کابل در سال 

مریض بستری در سرویس    678های تمامی  طلاعات پرونده مقطعی ا-: در این مطالعه توصیفیهااد و روشمو 

اعصاب و روان شفاخانه تدریسی علی آباد شهر کابل که برای آنان تشخیص سکته مغزی بر اساس علایم کلینیکی،  

CT-Scan    وMRI    گذاشته شده بود، بررسی گردید. اطلاعات آنان در جهت تکمیل   1402در طی نیمه اول سال

نظیر سن، جنس، محل زندگی، نوع سکته مغزی و عوامل خطر اصلی آن شامل سابقه    چک لیست تدوین شده 

ابتلا سکته مغزی گذشته یا قبلی، بالا بودن فشار خون و ابتلا به امراض قلبی استخراج گردید. اطلاعات مربوطه  

 مورد تجزیه و تحلیل قرار گرفت.    SPSSافزار پس از گردآوری با نرم 

سال،    74تا  65 ی در رده سن% 30 ی سن گروه  از نظرنفر زن بودند.  321نفر مرد و   357 ،مریض 678 ن یاز ب: نتایج

  ، ینظر نوع سکته مغز  از قرار داشتند.    سال   63  ی سن  ن یانگیسال، با م  54تا    45در  %  15سال و    64تا    55در    25%

  ی سکته مغز  ن،ی ب  نیدر امبتلا بودند که    کیبه نوع هموراژ  مریض 298و    کیسکمیا  ی به سکته مغز  مریض   380

 را به خود اختصاص داد.  یفراوان ن یشتریب کیسکمیا

: این مطالعه نشان داد که مردان نسبت به زنان به سکته مغزی بیشتر مبتلا هستند. همچنان روند  گیریبحث و نتیجه 

تسب به عوامل  میان بزرگسالان جوان مشاهده شد که اکثر موارد می تواند من  افزایشی در بروز سکته مغزی در
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خطر، سبک زندگی و محل زندگی، جنس و استعمال دخانیات باشند. از بین عوامل خطر شایع، امراض قلبی در  

 جمعیت شهری بالاتر است شیوع بالا بودن فشار خون، و نوع ایسکمیک بیشتر از نوع هموراژیک است.  

ایسکمیک مغزی، سکته هموراژیک و شفا خانه  : سکته مغزی، عوامل خطر، امراض قلبی، سکته های کلیدی واژه

 .علی آباد

  



 

 

9 

Scientific Research Quarterly Journal of Medical Sciences 

of Khatam-Al-Nabieen University Autumn 2023 

 . مقدمه 1

سریع   پیشرفت  صحت  جهانی  تعریف  به  نظر 

در نشانه منتشر(  )یا  موضعی  اختلال  کلینیکی  های 

در که  علائمی  با  همراه  مغزی،    24مدت   عملکرد 

می  طول  بیشتر  یا  می ساعت  یا  به  کشد  منجر  تواند 

منشا   جز  دیگری  آشکار  علت  که  شود  مرگ 

 (.  1عروقی)عروقی( ندارد )

عروقی دومین علت شایع مرگ در -امراض مغزی

به صورت جهانی ششمین علت بار   جهان هستند و

شوند که انتظار می رود امراض در دنیا را شامل می 

ساله   (. هر2هارمین عامل برسند )به چ  2025  در سال 

در سطح جهان و هزاران نفر   میلیون نفر  5/5بیش از  

در افغانستان جان خود را بر اثر سکته مغزی از دست  

دهند که دو سوم از آمار جان باختگان مربوط به  می 

(. سکته مغزی  3،4کشورهای درحال توسعه است )

گرفته نظر  در  مریضی  یک  عنوان  به  سنتی  طور    به 

گذارد. با جمعیت مسن تاثیر می  شود که عمدتا برمی 

نگران کننده وجود  از روند =های  این حال، برخی 

دارد که حاکی از افزایش قابل توجه در بروز سکته 

مغزی در نزد افراد جوان است. در سراسر جهان، بیش  

ایسکمیک   مغزی  سکته  دچار  جوان  میلیون  دو  از 

جوانان در زمینه سکته شود. از نظر تعریف در نزد  می 

تغییر   بالا  و  پایین  سن  محدودیت  ادبیات  مغزی، 

  18وجود داشت. برخی مطالعات به این جمعیت بین  

ن را بین  گویند، در حالی که دیگران آسال می   50و  

کنند. در طول دهه گذشته،  سال تعریف می   45و  18

و  عنکبوتیه  زیر  مغزی  سکته  مشهود  افزایش 

وجود   %40در بین جوانان تا    هموراژیک داخل مغزی

( است  سکته 5داشته  اولتر  همه  از  مغزی  (.  های 

نزد جوانان بزرگ    %15-10گزارش شده در حدود  

 (.  6،7دهد )سال رخ می 

مغزی  سکته  میر  و  مرگ  میزان  کشوری  هر  در 

افراد  جغرافیایی  منطقه  و  اجتماعی  طبقه  به  بسته 

ته (. در کشورهای صنعتی شیوع سک8متفاوت است )

)  1000در    5مغزی   است  جمعیت  در  9نفر  اما   .)

حدود   در  توسعه  درحال  در   10-5کشورهای  نفر 

فراوان   1000 مطالعات  باوجود  است.  جمعیت  نفر 

(. 9اپیدمیولوژیک هنوز درحال توسعه اندک است ) 

و  زنان  بین  تفاوت  به  راجع  اخیر  های  بررسی  در 

کوچک   مردان،َ به جز در چند مطالعه که اندازه نمونه

و نتایج ضعیفی داشتند، در مجموع وقوع سکته مغزی  

(. براساس 9بیشتر از زنان بوده است )  %33در مردان  

در   شده  انجام  دو   16مطالعات  و  اروپایی  جمعیت 

های مغزی در بین  جمعیت آسیایی میزان شیوع سکته 

در هر   101-258و  47-198مردان و زنان به ترتیب 

(. با در  10ش شده است )نفر در سال گزار  100000

های شفا  های ناشی از اشتغال تختنظر گرفتن هزینه

هزینه خانه اصلاح  ،  و  توانبخشی  به  مربوط  های 

تونا گفت که های مغزی می عوارض ناشی از سکته 

عروقی مهم  -حوادث  بسیار  معضلات  از  مغزی 

به جهان  سراسر  در  می اجتماعی  )شمار  (. 11آیند 

در مورد عوامل خطر مرتبط یا  مطالعات بسیار زیادی  

ها های مغزی انجام شده است. تقریبا تمامی آن سکته

سن،   بالا،  خون  فشار  شیرین،  دیابت  نقش  در 
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کشیدن  سیکرت  و  )هایپرکلسترولمی(  هایپرلیپدمی 

)متّفق  هستند  از  12القول  تحقیقات  از  بعضی  در   .)

اجتماعی،   اقتصادی  وضعیت  مانند  عواملی 

پر )هایپرانسولیمی،  چاقی  روش 13وتئینوری،  و   )

زندگی و  ورزش نیز به عنوان عوامل خطر منجر به 

(. بنابر گزارش 14های مغزی یاد شده است )سکته

به طور    2011ای در سال  فرری و همکاران در مطالعه

سکته  شیوع  در کلی  شهری  مناطق  در  مغزی  های 

مقایسه با مناطق روستایی بالاتر است وبه طور قابل  

گان سطوح ناتوانی و وابستگی در نجات یافته توجهی  

(. 11از سکته مغزی در مناطق شهری بالاتر است )

عروقی حوادث  شیوع  فاکتورهای  - مقایسه  و  مغزی 

متعاقب آن در جمعیت   خطر و مرگ  های  ومیرهای 

قابل   جغرافیایی  تنوع  آن  مختلف  کشورهای 

(. لذا نتایج حاصل 15ای را نشان می دهند )ملاحظه

م جهان از  کشورهای  سایر  در  شده  انجام  طالعات 

لزوما قابل تعمیم و بسط به کشور ما نیست. با توجه 

مغزی و شناخت عوامل  -به اهمیت حوادث عروقی

عوامل   بررسی  مطالعه  این  هدف  آن  کننده  مستعد 

سکته  با  مرتبط  به خطر  مبتلایان  در  مغزی  های 

عروقی خانه -حوادث  شفا  به  کننده  مراجعه  مغزی 

 باشد.   سی علی آباد شهر کابل می تدری

 ها. روش2

باشد که طی  مقطعی می   - این مطالعه از نوع توصیفی 

پرونده  کلیه  شفاخانه آن  در  بستری  مریضان  های 

 تدریسی علی آباد شهر کابل درجریان شش ماه اول 

مریض مراجعه کرده بود. از این   1226به تعداد    1402

خیص داده شده تا مبتلا به سکته مغزی تش  678جمله  

ی تی  س  است. این تشخیص براساس علایم کلینیکی، 

سکن و ام آر آی صورت گرفته است. سکته مغزی در 

)ترومبوتیک و  ایسکمیک  انواع سکته  به  مطالعه  این 

)خون  هموراژیک  سکته  و  داخل آمبولیک(  ریزی 

مغزی و زیر عنکبوتیه( تقسیم شدند. پس از انتخاب  

عاتی در جهت تکمیل چک های مورد نظر اطلا پرونده 

لیست  چک  گردید.  استخراج  شده،  تدوین  لیست 

شامل اطلاعات کلی نظیر سن، جنس و محل زندگی  

و نیز نوع سکته مغزی و عوامل خطر اصلی آن بود که 

بودن  شامل: سابقه ابتلا به سکته مغزی در گذشته، بالا 

سگرت،  کشیدن  شیرین،  دیابت  خون،  فشار 

سابقه  دیس  و  می لیپیدمی  قلبی  امراض  به  باشد. ابتلا 

نرم  از  استفاده  با  آمده  بدست  آماری اطلاعات  افزار 

SPSS 27  تحلیل گردید.   تجزیه و 

 . نتایج3

اول سال   افراد که در طی شش ماه  میان  با    1402از 

تشخیص سکته مغزی در شفا خانه تدریسی علی آباد  

بود   شده  مورد    678بستری  لازم  شرایط  واجد  فرد 

در  بررسی   افراد  این  شدند.  انتخاب  مطالعه  این  در 

(،  % 1سال )   34- 25(،  % 1سال )   24- 15های سنی گروه 

35-44 ( )   45- 54(،  % 5سال    64- 55(،  % 15سال 

)%   74- 65(،  % 25سال)  از  30سال  بالاتر  و   )75  

سال بودند. از این بین    63( با میانگین سنی  23سال)% 

تعداد   )   357به  و  7% / 52مریض  مرد  بیمار    321( 

(  56مریض )%   380از افراد    678( زن بودند. در  %47/ 3) 

و   )%   298ایسکمیک  هموراژیک  44مریض  نوع  از   )
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ایسکمیک   را سکته مغزی  فراوانی  بیشترین  بودند که 

  CT-scan  656داشت. نوعیت تشخیص سکته مغزی  

مریض    MRI  22%( بیشترین فراوانی،    8/ 96مریض ) 

از نظر مکان وقوع  نی را دارا بود. ( کمترین فراوا %2/ 3) 

مغز  ولا   افراد تعداد    ن ی شتر ی ب   ، ی سکته  با    ت ی در  کابل 

  ان ی بام  ت ی که ولا  ی ثبت شد، در حال ( 47/% 1) نفر  319

کمتر بودند.    ب ی به ترت   ات ی ولا   ر ی ( و سا 9/% 3)   مار ی ب   63

  نان ی شهرنش   ان ی در م   ی فراوان   ن ی شتر ی قابل ذکر است که ب 

  560 ، ی ه سکته مغز خصوص سابق   در   . د ی مشاهده گرد 

اول ب (  82/% 6)   مریض  نوع  عنوان  مریض    118و    ی ه 

  ن ی بد   ن ی شدند. ا   یی شناسا   ی به عنوان نوع دوم (  %17/ 4) 

را    ی که قبلا سکته مغز   ی از افراد   فیصد   17معناست که  

تجربه کرده بودند، احتمال دوباره مبتلا شدن به سکته  

در    با تشخیص سکته قلبی   افراد   را داشتند.   ی نوع دوم 

  ی در رده سن %  1قرار داشتند:    ی مختلف   ی سن   ی ها گروه 

  44تا    35در  %  5سال،    34تا    25در  %  1سال،    24تا    15

سال،    64تا    55در  %  25سال،   54تا    45در  %  15سال،  

  ن ی انگ ی سال، با م   75  ی بالا %  23سال و    74ا  ت   65در    30%

طبق نتایج به دست آمده از این مطالعه    سال.   63  ی سن 

تعداد   )   375به  و  54/% 4مریض  یافتند  بهبود   )80  

( بدون  5/% 31بیمار )   209( فوت شدند و  1/ 14مریض ) 

مریضان   را  فراوانی  بیشترین  شدند.  رخصت  تداوی 

موم تعداد مریضان  بهبود یافته دارا بود. اما به صورت ع 

که بدون تداوی رخصت شده بود هم فراوانی زیادی  

تواند به دلایل امکانات ناکافی یا هم  را دارا بود که می 

 به دلایل ارزیابی بیشتر به جای دیگر منتقل شدند.  

 

 . بحث 4

پرونده  که روی  مطالعه  این  در    در  بستری  مریضان 

ن شش  شفاخانه تدریسی علی آباد شهر کابل درجریا

مریض مراجعه کرده   1226ظ به تعداد  140 ماه اول

مریض مبتلا به سکته مغزی    % 55/3بود. از این جمله  

مطابقت   مراجع  در  شده  ذکر  فراوانی  با  که  بودند 

 % 56(.  فراوانی ابتلا به انواع سکته مغزی در  2دارد)

در   و  نوع    %44ایسکمیک  از  مریضان  از  تن  از 

مطالعه   با  که  بود  احمدی  هموراژیک  علیجان  که 

در شفاخانه   1390-1388آهنگر و همکاران در سال  

بیمار انجام شده بود   65آیت الله روحانی بابل روی  

ای که در ولایت  نیز مطابقت دارد. همچنان در مطالعه

سال  در  ایران  شده    1375-1377های  گیلان  انجام 

های ایسکمیک به است مشابه مطالعه ما نسبت سکته 

در بیشتر    هموراژیک  بزرگسال  جوانان  سنی  گروه 

سکته  بین  در  و  است  نوع  بوده  ایسکمیک  های 

%( شایع 38آمبولیک  است. (  بوده  دیگر  انواع  از  تر 

سکته  به همچنین  نسبت  زنان  در  ایسکمیک  های 

شایع  سکتهمردان  که  حالی  در  است.  های  تر 

( بود  بالعکس  مردان  در  فراوانی  16هموراژیک   .)

- 65مغزی که در رده گروه سنی    نسبی ابتلا به سکته

74  %( )%  64-55(،  30سال   45-54(،  25سال 

 % 52/7سال بود. و    63(، و با میانگین سنی  15سال)%

زن بودند. بیشترین فراوانی را رده سنی    %47/3مرد و  

دهد که با مطالعه که ( تشکیل می %30سال)  56-74

( اروپا  )17در  متحده  ایالت  و  کشورهای  10(  و   )

انجام شده است که همگی موید آنند که    (9عربی )
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باشد که با خطر این مریضی در میان مردان بیشتر می 

 مطالعه حاضر همخوانی دارد. 

در مطالعه حاضر از نظر مکان وقوع سکته مغزی به 

کابل   ولایت  در  ولایت  3/%47بیمار)  319ترتیب   ،)

( و دیگر ولایات به ترتیب کمتر بودند. 3%/9بامیان  )

نشین  شهر  را  فراوانی  طبق  بیشترین  بودند.  دارا  ها 

( 16مطالعات انجام شده توسط فرقالی و همکاران ) 

( در مصر، امریکای لاتین،  11و فرری و همکاران )

هند و چین از نظر محل سکونت افراد، هم شیوع و  

جمعیت   از  بالاتر  شهری  جمعیت  در  بروز  هم 

وع و بروز  روستایی بوده است. در مطالعه فرقالی شی

 6-2و    1000در    8-5در جمعیت شهری به ترتیب  

 1000در    2-5بالاتر از جمعیت روستایی    1000در  

بود. در مطالعه حاضر نیز فراوانی   1000در    3-2و 

روستایی   از  بالاتر  شهری  در جمعیت  مغزی  سکته 

بود. اما از نظر سکونت فیصدی شهر نشینی زنان بیش  

روستای  در  و  بود  مردان  زنان  از  از  بیش  مردان  یان، 

فراوانی داشت. در مطالعه حاضر دریافت گردید که 

مریضان برای بار اول سکته مغزی نزدشان به  82/6%

% سکته مغزی را برای بار    17/4وجود آمده بود و  

( امکان وقوع  17دوم تجربه کردند که نشان دهنده )%

دهند. طبق مطالعه که دوباره سکته مغزی را نشان می 

انجام شده    2009شفاخانه الرمادی شهر عراق در    در

  CT-Scanاست نوع تشخیص سکته مغزی با انجام  

حاضر   MRIو   مطالعه  با  که  است  گرفته  صورت 

این   از  آمده  دست  به  نتایج  طبق  دارد.  همخوانی 

تعداد   به  از    375مطالعه  بعد  یافتند و  بهبود  مریض 

 209( فوت و  12مریض )    80تداوی رخصت شدند.  

یمار بدون تداوی رخصت شدند. بیشترین فراوانی  ب

دهد. مریضانی که را مریضان بهبود یافته تشکیل می 

بدون تداوی رخصت شده بودند، دارای فراوانی بالا 

ارزیابی   برای  هم  یا  ناکافی  امکانات  دلایل  به  بود. 

 خوب تر و بیشتر به جای دیگر مراجعه کرده بودند.   

 گیرینتیجه 

دهد که شیوع سکته مغزی  لعه نشان می نتایج این مطا

در سرویس اعصاب و روان شفاخانه تدریسی علی  

( است که نشان دهنده فراوانی بالایی  %55/30آباد )

بروز   افزایشی در  مغزی است. همچنان روند  سکته 

مشاهده  جوان  بزرگسالان  میان  در  مغزی  سکته 

تواند منتسب به شود همان طور که اکثر موارد می می 

مل خطر، سبک زندگی و محل زندگی، جنس و  عوا

 استعمال دخانیات باشند. پیامدهای سکته مغزی در

دهنده  هشدار  وضعیت  بزرگسال  جوانان  را  بین  ای 

کند که تاثیر قابل توجهی بر روی آن دارد. ایجاد می

در این مطالعه نشان داده شد که مراجعه دوباره میضان 

مهم  مغزی  سکته  مجدد  لوحه  خطر ترین  با  عوامل 

سکته مغزی در مقایسه با مریضان با اولین حمله بود 

تواند به خاطر فشار خون بالا، امراض قلبی و  که می

دیگر عوامل خطر سکته مغزی بوده باشند. با توجه 

رسد که کنترل فشار  به نتایج به دست آمده به نظر می 

خون و امراض قلبی پس از اولین حمله سکته مغزی  

گیرد که این امر نیازمند  صورت نمی   به طور موثری 

 های بیشتر می باشد. بررسی 
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Investigating the prevalence of brucellos in patients referred to Cure 

hospital in the first half of 1402 
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Abstract 
Introduction: Brucellosis is a disease and a major health problem in third world and developing 

countries, which is transmitted to the human body through contaminated animals and dairy 

products. The aim of the present study is to investigate the prevalence of brucellosis in patients 

referred to Cure hospital in the first half of 1402. 

Materials and Methods: This is a cross-sectional-descriptive study. In this study, the files of all 

the patients who referred to the Cure Hospital in Kabul, Afghanistan during the first half of 1402 

were collected and all of them were examined. A total of 1250 files were available, which were 

studied. The variables of the age of the clients and their gender were examined. Excel software was 

used to analyze the data. 

Results: In this study, 1,250 files were reviewed, leading to the investigation of 418 cases 

suspected of brucellosis. Serological tests confirmed brucellosis in 170 patients, comprising 115 

women (67.6%) and 55 men (32.3%). Among the women, the majority (34.7%) were aged 16 to 

30, while for men, the largest group (40%) was aged 46 to 60. Overall, the findings indicated a 

higher prevalence of brucellosis in younger women and middle-aged men. 

Conclusion: This study shows that the prevalence of brucellosis among women is higher than men. 

The highest prevalence is in the age group of 16-30 in women and the highest prevalence in men 

is in the age group of 46-60. 

Keywords: Brucellosis, Zoonosis, Kabul, Afghanistan.  
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 1402  سال  اول   مهی ن  در وری ک شفاخانه به  کننده مراجعه افراد در بروسلوز وع یش یبررس
 1ی ریام نیحس ،1ی مزیسل بلال  ،*1ریبش یموس

 ، کابل، افغانستان)ص(نییدانشگاه خاتم النب  ،ی طب معالجو یصحت عامه، پوهنح پارتمنت ید. 1

 ______________________________________________________________________________ 

   دهیچک

  ق یکه از طر  باشدی جهان سوم و رو به توسعه م   یهادر کشور  یو مشکل عمده صح  ی ماریب   کی    بروسلوز  : مقدمه 

  یس بروسلوز وعیش یحاضر بررس مطالعه هدف    . گرددی آلوده به بدن انسان منتقل م یلبن یهاو فرآورده واناتیح

 .باشدی م  ور یدر مراجعه کنندگان به شفاخانه ک

  1250)  کنندگان  مراجعها  تمام   ه یدوس  که در آن   باشدی م  ی فیتوص- یمقطع یک مطالعه  مطالعه   ن یا:  هاشرومواد و  

.  .گرفتند  قرار  یو مورد بررس   دهیگرد  یآورجمع   1402اول سال    مهین   یط در شهر کابل    وریک  شفاخانه  به  دوسیه(

ها از نرم افزار   داده  ل یو تحل  هیتجز جهت قرار گرفت.  ی ها مورد بررسسن مراجعه کنندگان و جنس آن   ی رهایمتغ 

 .شد استفادهاکسل 

ها وجود در آن   بروسلوز که احتمال ابتلا به    کننده مراجعه    418پرونده      ه یدوس  1250  از    قیتحق  ن یا  در:  نتایج

  115شامل    افراد مبتلا   تشخیص داده شد.  بروسلوز   مبتلا به  مورد  170که در نتیجه    قرار گرفت  یداشت مورد بررس

  ی سال بودند، در حال  30تا    16  نسنی  در(  34/%7)  تیزنان، اکثر  ان ی. در مباشد( می32/%3)  مرد  55و  (  67/%6)  زن 

 سال بودند.   60تا  46  نسنی  در( 40%گروه ) نیگترمردان، بزر یکه برا

  وع یش  زان یم .  استاز مردان    شتر یزنان ب  ن یدر ب  یس بروسلوز  وعیکه ش   دادمطالعه نشان    ن یا:    یریگجهی نتبحث و  

 .داشت قرار  60-46 یسن در گروه   وعیش  نی شتریدر زنان و در مردان ب 30-16 ی در گروه سن

 . افغانستان ، کابل ،زئونوز بروسلوز،:  یدیکل هایواژه
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 مقدمه . 1

 بدون  اسپور،  بدون   یمنف  گرم  لیباس  کوکو  بروسلا

 دارد   مختلف  انواع  که باشدی م  متحرک ر یغ  و کپسول

محبروسلا.  (1) در  اما  کندتر  رشد  کشت   طیها 

brucella broth  دما سانت  37  یدر  و ی درجه  گراد 

بالا  تواند ی م  7تا    6اچ  یپ باشد.    یی رشد  داشته 

  نیب  مشترک  یی ا یباکتر  عفونت   ک ی  یس بروسلوز

  و  میمستق  تماس  اثر  در  که  باشدی م  واناتیح  و  انسان 

  محصولات ای  آلوده  واناتیح  با  انسان   میمستق   ری غ  ای

باکتر  آلوده  لبنی م   یبه  منتقل  اشودی بروسلا    نی. 

نام   عفونت با  گذشته  مالت، تب    ییهادر  تب  مانند 

جبل   ،یاترانه یمد تب  تب  و  قبرس  تب  الطارق، 

م  دار یناپا  ف ی ط   یس بروسلوز .(2)  شدی شناخته 

که اغلب از چند    اردد  کلینیکیاز تظاهرات    یعیوس

م تا چند سال طول  ا(3)  کشدی روز  انسان،    نی. در 

ناتوان   یاما به طور کل  .به ندرت کشنده است  فونتع

است راه (4)  کننده  مختلف  یها.  جمله   ی انتقال  از 

غشاها  ،یتنفس  سیستم،  هاضمه  سیستم و    یپوست 

بدن دارد. انتقال   عات یتماس با ما ن یو همچن یمخاط

انسان عمدتا  وان یاز ح  عفونت مصرف   قیاز طر  به 

  یس. بروسلوزردیگی صورت م  اتیگوشت خام و لبن 

شود که به نوبه خود ی داده م  صیاغلب اشتباه تشخ

  صیتشخ  .(3)  شودی مدت م   ی طولان  امراضمنجر به  

  یها)روش  می مستق  طور   به  یسبروسلوز

  میمستق  ر ی غ  و (  یکولیلام  و  یکیولوژیباکتر

استاندارد " .  باشدی م  (یکیسرولوژ  یهاروش)

  میمستق  ش یآزما  ،عفونت  نیا  صیتشخ  یبرا  "ییطلا

جدا شده   بروسلا  کشت  ی عنی   است،  یکیولوژیباکتر

  یحال، برا  ن ی. با اباشدی م بدن   انساج  ای   عات ی از ما

آزما  بردن   نیب  از  ک، ی ولوژیباکتر  ش ی مشکلات 

طور    یکولیل ام  ی کیولوژیب  یهاک یتکن به 

 مختلف   انواع  یی شناسا  یبرا  یادوارکننده یام

   .(5) شوندی م استفاده بروسلا یهاگونه

 ی کن  شهیر  یبرا  راهکارها   ن یتری ضرور  از  یکی

. است  ون یناسیواکس  از   استفاده  عفونت   نیا

و    B. abortus S19)  نیواکس  دو  که  هاستسال 

Rev1)   مورد   جهان   در   بروسلوز   کنترل   ی برا  موفق 

مانند سقط   ی بی اما هنوز هم معا  .اندگرفته  قرار   استفاده

باکتر  ن،یجن ح  ی حذف  و    نهیواکس  وانات یاز  شده 

  نیواکسهنوز    .( 6)  دارد  وجوددر انسان    عفونت  جادیا

منظور   به  وان یحانسان و    یخطر برای کاملا موثر و ب

  نیبهتر.  (8,  7)  ندارد  وجود  مالت   تب   از   یریشگیپ

عفونت  از  ی ریجلوگ  یبرا  راه  انسان،   در  ایجاد 

 در .  (9)  است  واناتیح  عفونت  انتقال  از  یریشگیپ

. بالاست  مالت   تب   به  ابتلا   زان یم  هیسور  و   منی  ا،یکن

  طرز  به  جهان   در  مالت   تب   نقشه  ر،یاخ  یهاسال   در

  ر یم و  مرگ و  عوارض.  است  کرده  رییتغ  یریچشمگ

 ی توجه   قابل   یاقتصاد  ب یآس   باعث  عفونت  از  ی ناش

ا  ی . حت(10)  شودی م  کشورها  ن یا  در  نکه ی با وجود 

  عفونت  کنترل   در  یتوجه   قابل  شرفت یپ   کشور  نیچند

  بر  یمبن  یشواهد  جهان،  نقاط  از  یبرخ  در  اند،داشته

 . (6) دارد وجود دیجد یهاکانون  ظهور

ترک  معمولا  یسبروسلوز  تداوی  یبرا  ب یاز 

 تداوی  ای هفته    6به مدت    ن یسیفامپ یبا ر  نی کلیتتراسا
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فلوروک  نیگزیجا در   موکسازول یکوتر  ای  نولون یبا 

ر  ب یترک م   ن ی سیفامپیبا  باعث    ادویهشود.  ی استفاده 

 ی از عود و عوارض  یر یو جلوگ  عوفنتکاهش طول  

  .(11) شودی م  تیو اندوکارد تیمانند آرتر 

ز  یس بروسلوز تعداد  انسان   ی ادیسالانه  و  از  ها 

م  واناتیح مبتلا  گزارش  .  (12)  کندی را  اساس  بر 

  نیب  جهان   در   عفونت   وع ی، شیجهان  صحت سازمان  

است. در   ر ی نفر متغ  100000نفر در هر  200تا  01/0

در هر    03/0و در آلمان    ون یلیدر م   3/0  وع یش  ا،ی تانیبر

 53/15  بروسلوز   ی جهان  وع یش.  (13)  است  100000

  وعی اند که شدرصد برآورد شد. مطالعات نشان داده

ب مردان  در  است.    شتریبروسلوز  زنان    تیوضع از 

تفاوت   ی شغل دسترس  یتیجنس  یهاو  به   ی در 

تنوع   ن یبه عنوان عوامل موثر بر ا صحی یهامراقبت 

 .(14) ذکر شده است 

در دهه گذشته به طور قابل   ی مالت انسان  تب   

آن    تی با وضع   سه ی کرده است در مقا  ر یی تغ   ی توجه

سال   اپ2006در  قلمرو  قابل   یدم ی .  طور  به  آن 

کشور به حداقل    53است، از    افته ی گسترش    ی توجه

  12در اروپا،    گر ی کشور د   18کشور، از جمله    97

قاره   در  آ   9  کا، ی مر ا کشور  در  چهار    ا یس کشور  و 

آفر  در  مد   . ( 15)   قا ی کشور  شامل   ترانه، ی شرق 

ا   یی کشورها  فلسط   ران، یمانند  مصر،   ن، ی اردن، 

تب مالت است. سالانه   یو لبنان، منطقه بوم  ه ی سور 

کشورها به تب مالت    نی نفر در ا   ونی ل یم   می از ن  ش ی ب 

م  تاج ( 6)   شوند ی مبتلا  و  مغولستان  با   کستانی . 

دوسالانه    حیوانات انبوه    ونی ناس ی واکس 

  1/25عفونت را از    وعی نشخوارکنندگان کوچک ش

بروز و   . ( 17,  16,  8)   درصد کاهش دادند   7/ 5  به 

کشوره   یسبروسلوز   وع ی ش  در  تنها  مختلف    ی ا نه 

داخل   در  ن   ک ی بلکه  متفاوت ی م   ز ی کشور  تواند 

 بروز   ، ه شد   انجام   رانی ا   در   که   ی ا مطالعه   در باشد.  

 هر   در  مورد   41/ 276  تا   0/ 7  نی ب   یسبروسلوز 

است  شد   گزارش  نفر   100000  مطالعات (.  18 ) ه 

 به   مالت  تب  بروز   که   اند داده   گزارش  زی ن  مختلف 

  در   عفونت  ن ی ا   وع ی ش  ن ی شتر ی ب .  دارد   ی بستگ   فصل 

  و   زمستان  در   آن  ن ی کمتر   و   تابستان  و   بهار   فصل 

 در   یسبروسلوز   وعی ش .  ( 20- 18)   است   بوده   خزان

به دلیل پرورش حیوانات به طور غیر  زی افغانستان ن 

امکانات  نبود  و  عنوان    به   . باشد ی م   اد ی ز  استندرد 

،  2011در سال    انی بام  ت یولا مثال، در دو منطقه از  

 در .  ( 21)   مورد تب مالت گزارش شده است   500

طول هشت    در   تنها ،  2022  سال   در هرات    ت ی ولا 

بروسلوز   مبتلا  44ماه   مراجعه    انه خ شفا به    یس به 

ا .  ( 21)   کردند   وع یش   یبررس   ق ی حق ت   ن ی هدف 

به    افراد در    یس بروسلوز  کننده    شفاخانه مراجعه 

 . باشد ی م   ور ی ک 

 هاروش و  مواد. 2

به ش   ن ی ا  توص   ی مقطع   ی ا وه ی مطالعه  انجام شده    ی ف ی و 

کنندگان  مراجعه   ی تمام   ی ها ه ی دوس   ق، ی تحق   ن ی است. در ا 

و   ی آور جمع  1402اول سال  مه ی در ن  ور ی ک  شفاخانه به 

بررس  مجموع،    ی مورد  در  گرفت.    ه ی دوس   1250قرار 

م  از  که  بود  به  آن   ان ی موجود  مربوط  موارد  ها، 

شناسا د ی گرد   ک ی تفک   یس بروسلوز  از  پس    418  یی . 
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  ی ها ه ی دوس   ن ی و همچن   یس وز مشکوک به بروسل   ه ی دوس 

مشکوک به    ی ها ه ی ناقص، موارد ناقص حذف و دوس 

قرار گرفتند. با استفاده از    ی اب ی مورد ارز   ی تر طور جامع 

تعداد    ک ی سرولوژ   ی ها تست  شده،  مورد    170انجام 

  هاه ی دوس   ن ی شد. سپس ا   یی شناسا   یس مبتلا به بروسلوز 

به دقت    ی سن، جنس و گروه سن   ی رها ی براساس متغ 

ها  داده   ل ی و تحل   ه ی تجز   ی قرار گرفتند. برا   ل ی مورد تحل 

 . د ی گرد   استفاده افزار اکسل  از نرم 

 . نتایج3

قرار   قیدق یمورد بررس هیدوس 1250 ق،یتحق نیدر ا

مورد که احتمال    418ها،  پرونده   نی ا  ان یگرفت. از م 

ل  )جدو  ها وجود داشتدر آن   یسابتلا به بروسلوز

 170  نفر   418که از میان    نشان داد  ج یانتتحلیل    (.  1

 115تعداد،    ن یمبتلا هستند. از ا  یس نفر به بروسلوز

و  67/%6)نفر   زن   )55  ( می 32/%3نفر  مرد  باشد  ( 

سن،  (.  2)جدول   نظر  به    ن یشتریباز  مبتلا  موارد 

 مورد   22  سال  60-46  یسن   گروهدر    یسبروسلوز

 30-16  یموارد مربوط به گروه سن  نیو کمتر  (%40)

 (.  محدوده 3باشد )جدول ( می 16/%3) مورد 9سال 

سال بود   75تا    16  ن یکننده بمراجعه  یهاخانم   یسن

تا   16 ی در گروه سن( 34/%7) نفر  40 ان،یم  نیو در ا

سال،    45تا    31در گروه  (  22/%6)نفر    26سال،    30

نفر    13سال و    60تا    46در گروه  (  31/%3)  نفر  36

گروه    (%11/3) داشتند.    75تا    61در  قرار  سال 

مبتلا  ن یشتریب م   ان ی تعداد  در  بروسلوز  گروه    ان یبه 

 .(4)جدول  سال مشاهده شد   30تا  16 ی سن

 

 افراد مراجعه کننده  یصدیو ف تعداد .1 جدول

 ی صدیف تعداد  کننده  مراجعه افراد

 33%/44 418 ابتلا به مشکوک

 66%/56 832 ابتلا به مشکوک ریغ

 100% 1250 مجموع 

 جنس   اساس   بر   کننده   مراجعه   افراد   ی صد ی ف   و   تعداد   .2  جدول 

 ی صدیف تعداد  مطالعه  مورد افراد

 32%/3 55 مرد

 67%/6 115 زن

 100% 170 مجموع 

 اساس بر کننده مراجعه مردان یصدیتعداد و ف .3جدول

 ی سن گروه

 ی صدیف تعداد  ی سن گروه

16-30 9 3/%16 

31-45 11 %20 

46-60 22 %40 

61-75 13 7/%23 

 100% 55 مجموع 

 اساس بر کننده مراجعه زنان یصدیتعداد و ف .4جدول

 ی سن گروه

 ی صدیف تعداد  ی سن گروه

16-30 40 7%/34 

31-45 26 6%/22 

46-60 36 3%/31 

61-75 13 34%/11 

 %100 115 مجموع 
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 بحث. 4

  مه ی در ن   کننده مراجعه  1250  ی ها   ه ی دوس   ق ی تحق   ن ی ا   در 

سال   ک   1402اول  شفاخانه  بررس   ور ی به  قرار    ی مورد 

پرونده که احتمال ابتلا به    418  که از این میان در   گرفت 

داشت   یس بروسلوز    عفونت مورد    170  و   وجود 

نفر از   115نفر مبتلایان مرد و   55.  داشتند   یس بروسلوز 

 مبتلایان زن بودند.  

و همکاران    Abo Shehadaکه توسط    ی ق ی تحق   طبق 

نفر    300صورت گرفت    کا ی مر ا در کشور    2008در سال  

سال  عمر داشتند مورد   5بالاتر از    س ی لوز بروس   مبتلا به 

در این تحقیق    را   % 44  و   مرد   را   % 56  . گرفته بود   ی برس 

  با   ت ی جنس   نظر   از   ق ی تحق   ن ی ا   . داد ی م   ل ی تشک   ها خانم 

  ل ی دل   ن ی ا   به احتمالا    اختلاف   ن ی ا .  ندارد   ی همخوان   ما   ق ی تحق 

  ی شتر ی ها ارتباط ب حاضر خانم   ق ی که در تحق   باشد   تواند ی م 

داشتند  دام  تحق ( 22)   با  توسط    که   ی گر ی د   ی ق ی . 

Aniyappanavar    ل ی در براز    2013و همکاران در سال  

سال عمر داشت    10از    شتر ی که ب   نفر   219  ه است انجام شد 

  اناث  طبقه  داده  نشان  ها . نتایج آن قرار گرفت  ی مورد برس 

  با  ت ی جنس  نظر  از  ق ی تحق   ن ی ا  . است  بوده  % 55 ی صد ی ف  با 

توسط محمد    که   ی ا مطالعه   . ( 23)   دارد   ی همخوان   ما   ق ی تحق 

صورت    ران ی ا در    ی هجر   1379همکاران در سال    رشاد و 

تعداد    ن ی . از ا داد   قرار   ی اب ی ارز   تحت   را   نفر   120گرفت  

بر    ی فراوان   یع توز .  ند بود   ر ی ها در گ خانم   % 75مردان و    25%

و    % 56سال مردان    25- 15  ن ی ب   ی سن   ی ها حسب گروه 

را در بر    مبتلایان از کل    % 15تعداد    ن ی بودند که ا   % 44زنان 

از    % 30سال    30- 25  ن ی ب   ی سن   ی ها گروه   ن ی همچن   و   گرفته 

  ی ت ی جنس   نظر   از   ق ی تحق   ن ی ا   . داد ی م   ل ی را تشک   مبتلایان کل  

  ق ی تحق   با   ی سن   نظر   از   ی ول   دارد   ی همخوان   ما   ق ی تحق   با   نسبتا 

  و   ی فرهنگ   تفاوت   است   ممکن   . ندارد همخوانی    ما 

  باشد   ل ی دخ   امر   ن ی ا   در   جامعه   دو   سواد   سطح   و   یی ا ی جغراف 

  2022مطالعه که توست عابدی و همکاران درسال    .( 24) 

  44در ولایت هرات، افغانستان صورت گرفت،    میلادی 

توزیع    نفر مبتلا به تب مالت را مورد برسی قرار دادند. 

آن  تحقیق  آماری  نمونه  بر حسب فراوانی  های  گروه   ها 

)   26  سال،   30تا    9سنی    و  59% / 09نفر  زن  نفر    18( 

که اکثر مبتلایان در این گروه قرار    بودند   مرد (  %40/ 9) 

  ( 31/% 81)   مورد   14  سال   39تا    30  ی سن   گروه داشتند. در  

.  ( 21) ( بودند  9/% 09مورد )   4به بالا    40و در گروه سنی  

  ی همخوان   ما   ق ی تحق   با   نسبتا   ی ت ی جنس   نظر   از   ق ی تحق   ن ی ا 

 . ندارد همخوانی    ما   ق ی تحق   با   ی سن   نظر   از   ی ول   دارد 

 یریگجه ینت

بروسلا    ی از باکتر   ی ناش   ی عفون   ی مار ی ب   ک ی   یس بروسلوز 

  با   تماس  ا ی  آلوده   یی مصرف مواد غذا  ق ی است که از طر 

  ق ی . طبق تحق شود ی م   منتقل   عفونت   ن ی ا   به   مبتلا   وانات ی ح 

  تعداد   و (  32% / 3)   نفر   55  مرد   ان ی مبتلا   تعداد که انجام شد  

  آن   شتر ی ب   وع ی ( بودند . ش 67/% 7نفر )   115خانم     ان ی مبتلا 

ب  شا   ن ی در  ا   د ی زنان  که    ل ی دل   ن ی به    افغانستان   در باشد 

  دوش   به   شتر ی ب   ی اهل   وانات ی ح   به   ی دگ ی رس   ف ی وظا 

  به  هنوز  قسمت  ن ی ا  در  ت ی ر ی مد  ن ی همچن . باشد  ها خانم 

تداوی باشد ی م   ی م ی قد   و   ی سنت   سبک    عفونت   ن ی ا   . 

  ی مدت طولان  ی ها برا ک ی وت ی ب ی معمولا شامل مصرف انت 

  عرق   بالا،   تب   شامل   یس بروسلوز   ی اصل   م ی علا .  است 

  ، ی مفصل   و   ی عضلان   درد   ، ی عموم   ضعف   ، ی خستگ   شبانه، 

 . باشد ی م   نور   به   ت ی حساس   ش ی افزا   و   سردرد 
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______________________________________________________________________________ 

Abstract 

Crimean-Congo hemorrhagic fever virus (CCHFV) is an RNA virus of the family Nairoviridae and 

order Bunyavirales. This virus is transmitted between animals and humans by the Hyalomma tick. 

An estimated 10,000 to 15,000 human CCHF cases occur annually, most of which remain 

undiagnosed. In Afghanistan, like other regions of the world where the hyalomma tick is present, 

CCHF is endemic in these regions, and in Afghanistan, the trend of CCHF has been on the rise 

from 2007 (4 cases) to 2018 (483 cases). CCHFV has RNA with three segments (L, M, and S), all 

three parts of which are connected to the L protein and protected by nucleoprotein (NP). The virus 

enters the host cell through surface glycoproteins Gn and Gc. With the help of the RdRP enzyme, 

the genome is replicated and after the synthesis of the proteins related to the virus, all these 

components are assembled new viruses are formed, and finally the viruses leave the host cell. In 

addition to the bite of an infected hyalomma tick, CCHFV is also transmitted through contact with 

infected blood and tissue, as well as from mother to child. CCHF disease is divided into three 

phases or stages pre-hemorrhagic, hemorrhagic, and convalescence based on clinical symptoms. 

Diagnosis of CCHF depends on the length of time the disease has lasted, using tests that detect the 

components of the virus (direct) and antibodies against the virus (indirect). For the treatment of 

CCHF, the use of antiviral drugs such as ribavirin and drugs and products that have a supportive 

role such as interferon, fresh frozen plasma, and blood platelets are recommended. Since CCHFV 

vaccines have not been licensed, protective equipment such as gloves should be used for prevention 

when working with suspected animals and patients. 

Keywords: CCHF, hemorrhagic, hyalomma, diagnosis, treatment, vaccine 

  



 

 

23 

Scientific Research Quarterly Journal of Medical Sciences 

of Khatam-Al-Nabieen University Autumn 2023 

 

های  وایروس تب خونریزی دهنده کریمه کنگو: ساختار، چرخه زندگی، راه انتقال، روش

 تشخیص، تداوی و واکسیناسیون 

 1محمدحسین صداقت 

 پزشکی، دانشگاه تربیت مدرس، تهران، ایران  یهنحپو. دیپارتمنت باکتریولوژی، 1

 m.sadaqat@modares.ac.ir+ ایمیل: 93781142265شماره تماس: 

 _____________________________________________________________________________ 

 چکیده 

وایروسی از خانواده نایرو ویریده و راسته بونیا    RNA(،  CCHFVویروس تب خونریزی دهنده کریمه کنگو )

شود. سالانه به طور وایرالس است. این وایروس توسط ناقلی از جنس کنه هیالوما بین حیوانات و انسان منتقل می 

مانند. در افغانستان مانند  افتد که اکثرا بدون تشخیص می انسانی اتفاق می CCHFمورد  15000تا   10000تخمینی 

مورد(  483) 2018مورد( تا  4) 2007در افغانستان از سال  CCHFمناطق از دنیا که کنه هیالوما وجود دارد،. بقیه 

( دارد که هر سه قسمت به Sو    L  ،Mسه قسمت )  CCHFV  ،RNAصعودی داشته است.    CCHFروند ابتلا به  

های  به واسطه گلیکوپروتئین  شوند. وایروس( محافظت میNPمتصل هستند و توسط نوکلئوپروتئین )  Lپروتئین 

، ژنوم خود را تکثیر کرده و بعد از ساخته  RdRPشود. با کمک انزایم  وارد حجره میزبان می   Gcو    Gnسطحی  

گیرند که در نهایت از حجره  های جدید شکل میهای وایروس، تمام این اجزا جمع شده و وایروسشده پروتئین

از طریق مواجهه با خون و انساج آلوده و    CCHFVکنه هیالومای آلوده،  شوند. علاوه بر گزیدن  میزبان خارج می 

بر اساس علائم کلینیکی، به سه فاز یا مرحله قبل از خونریزی،    CCHFشود.  همچنین مادر به طفل نیز منتقل می 

های  بسته به مدت زمانی که عفونت طول کشیده، از تست  CCHFشود. تشخیص  خونریزی و نقاهت تقسیم می

شود. جهت تداوی  بادی علیه وایروس )غیر مستقیم( استفاده میخیص دهنده اجزای وایروس )مستقیم( و انتی تش

CCHFهایی که نقش حمایتی دارند مانند اینترفرون،  ، استفاده از ادویه ضد وایروس مانند ریباویرین و فرآورده

مجوز نگرفته    CCHFVهای ضد  آنجایی که واکسینپلاسمای تازه منجمد و صفحات خونی توصیه شده است. از  

 است، جهت پیشگیری هنگام کار با حیوانات و افراد مشکوک باید از وسایل محافظتی مانند دستکش استفاده نمود. 

 . ، هموراژیک، هیالوما، تشخیص، درمان، واکسینCCHF های کلیدی: واژه
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 مقدمه . 1

تب   کنگو  وایروس  کریمه  دهنده  خونریزی 

 (Crimean-Congo Hemorrhagic Fever 

Virus=CCHFV مربوط به خانواده نایرو ویریده )

می  وایرالس  بونیا  راسته  کنه  از  آن  ناقل  که  باشد 

میلادی، در   1940است. وایروس اولین بار در دهه  

سربازان شوروی که شبه جزیره کریمه را تصرف  

، در  1960. در سال  کرده بودند، کشف شده است 

نتی  خصوصیات  با  وایروسی  کنگو  جنی کشور 

وایروس   با  مشابه  کلینیکی  علائم  ایجاد  و  مشابه 

کشف شده در کریمه، یافته شد که به خاطر همین 

کنگو   کریمه  دهنده  خونریزی  تب  وایروس  نام 

شد   توسط ( 2,  1) انتخاب  شده  ایجاد  عفونت   .

CCHFV    در انسان از خفیف تا شدید مانند شوک

می  دهنده  خونریزی  سندرم  که و  باشد  تواند 

و  عروقی  نشت  کبودی،  شدید  نوع  مشخصه 

نارسایی چند ارگان است. میزان مرگ و میر بر اثر  

از   کنگو  کریمه  دهنده  خونریزی  در   %5تب 

.  ( 4,  3) گزارش شده است    % 30مطالعات تا بیش از  

وارد شیوع ناگهانی و موارد جدی، میزان  حتی در م 

از   میر  و  می   % 80تا    5مرگ  با نیز  بنابراین  رسد. 

های انتقال که در ادامه  ش توجه به این مسئله و رو 

ها به تب بحث خواهد شد، تمام افراد که ابتلای آن

یا این  تایید شده و  خونریزی دهنده کریمه کنگو 

از   باید جدا  آن هستند،  به  مشکوک  افراد  که  بقیه 

 . ( 5) ایزوله شوند  

است که در ای به نام هیالوما ناقل وایروس، کنه 

اروپا،   شرق  و  شرق  جنوب  افریقا،  سرتاسر 

یافت می آسیا  مناطق  بقیه  و  هند  شود.  خاورمیانه، 

( نیز در این مناطق CCHFموارد تب کریمه کنگو ) 

که   است  شده  زده  تخمین  است.  شده  گزارش 

اتفاق   CCHFمورد انتان    15000تا    10000سالانه  

آنمی  اکثر  که  ساب افتد  هستن ها  و کلینیکال  د 

نمی موارد  ( 6) شوند  شناسایی  اولین   .CCHF   در

بوده است که   1998افغانستان در ولایت تخار سال  

میان   شده،    19از  ثبت  شده   12مورد  فوت  نفر 

در   CCHFمورد    25،  2000است. بعدها در سال  

  15ولسوالی گلران ولایت هرات گزارش شده که  

نظارت فعال   مورد از آن به مرگ منتهی شده است. 

در افغانستان شروع    2007از سال    CCHFدر مورد  

تا سال     CCHFمورد    1284جمعا    2018شده که 

مورد    4از    CCHFگزارش شده است. تعداد موارد  

متغیر   2018مورد در سال    483تا    2007در سال  

در   CCHFبوده که این نشان دهنده روند افزایشی  

ای  . در مطالعه ( 7) باشد  می   2018افغانستان تا سال  

سال  بین  در  شفاخانه    2023تا    2021های  که  در 

تایید   CCHFمورد    118انتانی کابل انجام شده بود،  

مریض فوت   30ها  شده گزارش شده که از میان آن

. در این مطالعه در مورد ساختار و ( 8) شده است  

کنگو، راه انتقال، چرخه زندگی ویروس تب کریمه  

علائم کلینیکی، تداوی و واکسین علیه این وایروس  

 پرداخته خواهد شد. 
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 . ساختار و چرخه زندگی ویروس2

CCHFV   دار با  وایروسی پوششRNA    سنس منفی

(، متوسط  Sاست که جینوم آن از سه قسمت کوچک )

(M( و بزرگ )L  تشکیل شده است. به ترتیب اندازه )

دارند. هر سه قسمت جینوم    kb  1/12و    4/5%  6/1%

قسمت   )RNA)سه  نوکلئوپروتئین  توسط   )NP )

متصل هستند. قسمت    Lپوشیده شده و به پروتئین  

( وایروسی  نوکلئوپروتئین  ژجینوم،  و NPکوچک   )

کند.  ( را کد می NSsپروتئین غیر ساختاری کوچک )

متوسط   ساز  قسمت  پیش  کننده  کد  نیز  جینوم 

( وایروسی  ، GPC  ،)GP160/85گلیکوپروتئین 

GP38  ( متوسط  ساختاری  غیر  پروتئین  (  NSmو 

ساز گلیکوپروتئین وایروسی بعد از این  باشد. پیش می

بگیرد،  قرار  پروسس  مورد  انزایم  توسط  که 

از آن تولید    Gcو    Gnهای وایروسی  گلیکوپروتئین

وایرمی سطح  در  و  می شود  قرار  در وس  و  گیرند 

اتصال و ورود وایروس به حجره میزبان نقش دارند.  

کند که عملکرد تولید می  GP160/85  ،MLDقسمت  

MLD  پروتئین  ،GP38    پروتئین طور    NSmو  به 

کامل شناخته نشده است. اما ممکن است در پردازش 

گلیکوپروتئین و به هم پیوستن اجزای وایروس نقش  

قسمت   باشد.  کننده  داشته  کد  جینوم   RNAبزرگ 

به   وابسته  مراز  )  RNAپلی  که RdRPوایروسی   )

را دارد و همچنین کد کننده   RNAوظیفه رپلیکیشن 

 .  (11-9)( 1است )شکل  Lپروتئین  

چرخه زندگی وایروس به این صورت است که 

خود به   هایابتدا وایروس به واسطه گلیکوپروتئین

طریق  از  سپس  و  شده  متصل  میزبان  حجره 

می وارد حجره  کلاترین  به  وابسته  شود اندوسیتوز 

و (12)  حاوی  اندوزوم  بعد  مرحله  در  با .  ایروس 

و  اسیدی  شرایط  تحت  و  شده  ادغام  لیزوزوم 

می  رخ  که  داخل تغییراتی  به  وایروس  دهد 

می  فرار  حجره  به سایتوپلاسم  ورود  از  بعد  کند. 

انزایم  از روی جینوم وایروس توسط  سایتوپلاسم، 

RdRP  ،mRNA  می ساخته  مثبت  که سنس  شود 

رود. بعضی جهت ترجمه و سنتز پروتئین به کار می 

پروتئین از   ساخت  این  فرآیند  در  سنس   RNAها 

از ساخته شدن، جینوم  بعد  که  دارند  کاربرد  منفی 

نوکلئوپروتئین پروتئین توسط  به  پوشیده شده و  ها 

L   می شبکه   GPCگردد.  متصل  درون  به 

اندوپلاسمی ترجمه شده و طی حرکت داخل این 

و  شده  پردازش  گلجی،  دستگاه  به  انتقال  و  شبکه 

-شود. در کنار این، پروتئین می  Gcو    Gnتبدیل به  

می  GP38و    MLD  ،NSmای  ه  سنتز  شوند. نیز 

جینوم ساخته شده به این مجموعه در دستگاه گلجی 

دهد که را می اضافه شده و تشکیل وایروس کامل  

می رها  میزبان  حجره  از  وایروس  آخر  تا در  شود 

همزمان   کند.  آلوده  را  حجرات  ، GP160/85سایر 

GP38  وMLD  جدا از وایروس به خارج از حجره

این رها می نقش  تاکنون  نشده شود که  ها مشخص 

 .( 14,  13, 10)(  2است )شکل 
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های ساختاری و  تشکیل شده است که پروتئین Sو  L ،M. جینوم وایروس از سه قسمت CCHFV. ساختار وایروس 1شکل 

بوده که در اتصال و ورود   GCو   GNهای  کنند. لایه سطحی وایروس دارای گلیکوپروتئینغیر ساختاری وایروس را کد می

CCHFV  (9)به حجرات میزبان نقش دارند. 

شود.  های خود و مکانیزم اندوسیتوز وارد حجره میزبان می . وایروس از طریق گلیکوپروتئینCCHFV. چرخه زندگی 2شکل 

دهد. بعد از ترجمه و تولید  خود را انجام می  RNAوایروس از داخل اندوزوم به داخل سایتوپلاسم فرار کرده و در آنجا تکثیر 

دهند. در نهایت  شده و ساختار کامل وایروس را تشکیل میها با جینوم تکمیل شده ترکیب اجزای ساختاری وایروس، این قسمت 

 . (15)وایروس با جوانه زدن از حجره میزبان خارج شده تا دیگر حجرات را آلوده کند 
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 CCHFV. راه انتقال  3

وایروس   به  آلوده  هیالوما  کنه  گزیدن  طریق  از  انسان 

CCHFV  به تب خونریزی دهنده کریمه کنگو مبتلا ،

از موارد    % 69تا    60. گزیدن کنه، عامل  ( 16) شود  می 

را باشد. کنه ابتلا می  بالغ چرخه زندگی خود  در    های 

کنند و احتمال آلودگی در این  بهار و تابستان کامل می 

دو فصل بالا است. در فصل زمستان هم اگر خیلی سرد  

احتمال   همچنان  کنه،  جمعیت  کاهش  عدم  با  نباشد، 

انتقال،    CCHFانتان   دیگر  راه  است.  بالا  کنه  توسط 

تماس انسان با نسج یا خون حیوان آلوده به وایروس  

نتقال وایروس از مادر به فرزند نیز  است. در مواردی ا 

گزارش شده است. کارکنان سیستم صحی نیز ممکن  

رفتن   )فرو  شدن  استیک  نیدل  مانند  دلایلی  به  است 

سوزن یا وسیله تیز آلوده( در ارتباط با بیمار مبتلا به  

CCHF  شکل( شوند  دچار  عفونت  این  به  در  3،   .)

بود   گزارش شده  ترکیه  در  گرفته  که  مطالعه صورت 

از کارکنان صحی که به طور تصادفی مواجهه با    16%

 .( 18,  17) اند  داشتند، فوت کرده   CCHFوایروس  

 

شود. انتقال از انسان به انسان در شفاخانه . وایروس از طریق گزش کنه آلوده به انسان منتقل میCCHFV. چرخه انتقال 3شکل 

به خاطر تماس با خون آلوده نیز ممکن است. انتقالات عرضی وایروس بین حیوانات و انسان )تماس با انساج آلوده حیوانات( و 

 .(18)گردد س می همچنین حیوانات و کنه، باعث گسترش هر چه بیشتر این ویرو
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 . علائم کلینیکی 4

متوسط زمان انکوباسیون )از ورود وایروس تا شروع 

عفونت تب خونریزی باشد.  روز می   7تا    2علائم(  

می  را  کنگو  کریمه  میدهنده  فاز  سه  به  توان توان 

که  است  خونریزی  قبل  فاز  اول،  فاز  کرد.  تقسیم 

باشد. علامت اصلی این علائم آن غیر اختصاصی می

 ( بالا  روز   5تا    4درجه( است که    39- 41فاز تب 

می  درد طول  استفراغ،  تهوع،  این،  بر  علاوه  کشد. 

درد درد،  سر  اوقات   عضله،  گاهی  و  چشم  پشت 

باشد. در فاز سفتی گردن از علائم دیگر فاز اول می

وایروس   دوم(،  )فاز  باعث   CCHFVهموراژیک 

کرویات  خروج  و  اندوتلیال  عملکرد  در  اختلال 

-سرخ خون و پلاسما از مویرگ به داخل انساج می 

فرآیند  فعال شدن  باعث  اندوتلیال  به  آسیب  شود. 

خونی شده که در نهایت انعقاد و کاهش صفحات  

شود. فاز هموراژیک افزایش خونریزی را موجب می

از  خونریزی  مانند  مخاطی  انساج  در  خونریزی  با 

بینی، استفراغ خون، سیاه شدن مدفوع، سرفه خونی، 

یا  )اکیموز  پوستی  زیر  خونریزی  و  خونی  ادرار 

تواند باشد. در طول دو فاز اول علائمی پورپورا( می

ومگالی، اسپلنومگالی و بزرگ شدن گره مانند هیپات 

لنفاوی محیطی ممکن است ظاهر شود. فاز آخر، فاز 

خستگی،  علائم  با  که  است  بهبودی  و  نقاهت 

تاکیکاردی با فشار خون ناپایدار، ریزش موی موقت 

 20تا    10و اختلال حافظه همراه است. فاز نقاهت  

 10روز بعد از اولین علامت شروع شده و به مدت 

 .( 21- 19)کشد طول می   روز

 . تشخیص 5

های تشخیص به دو دسته مستقیم )تشخیص روش 

مستقیم  غیر  و  آن(  اجزای  یا  و  ویروس  خود 

انتی  علیه  )شناسایی  می CCHFVبادی  تقسیم   )-

های مستقیم است که  ود. کشت وایروس از روش ش 

-BHK21  ،CER  ،LLCدر این روش از حجرات  

M2    وvero   موش همچنین  لابراتواری و  های 

می  گلد استفاده  وایروس  کشت  روش  شود. 

توان به طولانی استندارد است. اما از معایب آن می

بودن زمان و نیاز به لابراتوار با سطح ایمنی زیستی 

 ( بر BSL4بالا  مبتنی  دیگر  روش  کرد.  اشاره   )

مانند   اسید وایروس  نوکلئیک    RT-PCRشناسایی 

م  در  این است.  وایروس،  کشت  روش  با  قایسه 

به   تنها  و  شده  انجام  ساعت  چند  طی  در  روش 

سطح   با  است.    BSL3و    BSL2لابراتوار  نیاز 

جن وایروس روشی دیگر است که از شناسایی انتی 

استفاده می تکنیک  الایزا  مانند  با وجود  هایی  شود. 

آسان و سریع بودن این روش، حساسیت آن نسبت 

و   غیر پ   RT-PCRبه کشت  در روش  است.  ایین 

انتی  شناسایی  که  علیه  مستقیم    CCHFVبادی 

هایی مانند تثبیت کمپلمان،  است، در قدیم از روش 

و  مستقیم  غیر  هماگلوتینین  هماگلوتینین،  مهار 

شد. اما اکنون الایزا و سازی استفاده می تست خنثی 

شود که  سنجش ایمونوفلوئورسانس به کار برده می 

های قدیمی داشته بت به تست حساسیت بهتری نس 

 . ( 24- 22) نیز ندارند    BSL4و نیازی به سطح  
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دلیل   به  علائم،  شروع  اول  هفته  که در  این 

نمیبادیانتی  پیدا  افزایش  غیر  ها  روش  از  کنند، 

نمی  استفاده  روشمستقیم  آن  جای  به  و  های  شود 

رود. از هفته دوم به بعد با کاهش  مستقیم به کار می 

-بادیایروس در خون و افزایش سطح انتی مقدار و

های  ، روش  IgMو    IgGمانند    CCHFVهای علیه  

مان  بادی(  آنتی  )شناسایی  مستقیم  و  غیر  الایزا  ند 

می  استفاده  دلیل    شوند.ایمونوفلوئورسانس  به  اما 

انتی  شناسایی  عدم  علیه  امکان  در    CCHFVبادی 

، در کنار روش سرولوژیکی عفونتموارد کشنده این  

های مستقیم نیز باید استفاده )غیر مستقیم( از روش

شود تا این موارد بدون تشخیص نمانند )از هفته دوم 

 . (22)(. 4) به بعد(

 

مطابق با فاز   CCHFبادی بر اساس زمان و روش مورد استفاده جهت شاسایی . نمودار سطح خونی وایروس و انتی 4شکل 

بادی ضد  کشنده، ممکن است حضور وایروس در خون طولانی شود و انتی CCHFبیماری در انتانات غیر کشنده. در انتانات 

CCHFV   (22)شود و غیر مستقیم از هفته دوم به بعد استفاده میتولید نشود و به همین خاطر از هر دو روش مستقیم. 

 ی. تداو6

یکی از دواهای که سازمان جهانی صحت برای تداوی 

CCHF  ( 25) باشد  توصیه کرده است، ریباویرین می .

ریباویرین یک آنالوگ نوکلئوزیدی پورینی است که 

گسترده طیف  رپلیکیشن  از  از   DNAو    RNAای 

میوایروس  جلوگیری  در ها  ریباویرین  مصرف  کند. 

زنان باردار ممنوع است. دوای دیگر فاویپیراویر است  

تداوی   برای  جاپان  در  ابتدا  آنفلوانزا که  وایروس 

می  ویروساستفاده  نابودی  برای  اکنون  اما  های شد، 

مانند   مصرف   CCHFVدیگری  دارد.  کاربرد  نیز 
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همزمان ریباویرین و فاویپیراویر با دوز کمتر، افزایش  

. ( 27,  26)اثر و کاهش عوارض جانبی را در پی دارد  

ضد  ادویه  ترتیب  به  که  کلرپرومازین  و  کلروکین 

مالاریا و ضد جنون هستند، در ترکیب با ریباویرین 

دارند. اما تاکنون به طور کامل   CCHFVاثرات ضد  

. ادویه و (26) فاده تایید نشده است  برای این نوع است 

یتی دارند شامل تزریق های دیگر که نقش حما فرآورده

صفحات خونی و پلاسمای تازه منجمد، اینترفرون و 

 .(28, 27)باشند  ... می

 واکسین . 7

مجوز   CCHFVاز  تاکنون واکسینی برای پیشگیری  

واکسین   یکبار  فقط  است.  نگرفته   CCHFVرسمی 

این   که  است  شده  آزمایش  بلغاریا  در  انسان  در 

کشت   طریق  از  موش   CCHFVواکسین  مغز  در 

غیر و  به  فعال   شیرخوار  کلروفروم  توسط  آن  سازی 

دست آمده است. همچنین ادجوانتی مانند آلومینیوم  

های  . ارزیابیهیدروکساید نیز به آن اضافه شده است

نشان داده است که    ن در داوطلبیناین واکسی سالم 

شده در   IgGچهار بار واکسیناسیون موجب افزایش  

انتی  سطح  که  همچنان  بادیحالی  کننده  خنثی  های 

می به  پایین  نسبت  مرتبه  چهار  واکسیناسیون  ماند. 

پاسخ حجرات  یکبار،  بیشتر    Tهای  برابر  ده  را 

می درسازبرانگیخته  مدل    د.  نبود  خاطر  به  گذشته 

که   کند،    CCHFVحیوانی  ایجاد  کشندگی  بتواند 

ممکن نبود که   CCHFVارزیابی اثربخشی واکسین  

 IFNAR-/-و     STAT-1-/-های  اکنون با وجود موش

است  شده  برطرف  مشکل   . (30,  29)  این 

، انواع بررس قرار دارندهایی که در مرحله  واکسین

یروس کامل غیر  اهای ومختلفی دارند مانند واکسین

فعال شده که واکسین ساخته شده در بلغاریا از این  

واکسی در  است.  ساب نوع  قسمتن  های  یونیت، 

و از  ااخاصی  پاسخ  ایحاد  که  مییروس  کنند  یمنی 

گلیکوپروتئین سطحی  مانند  توسط    Gcو    Gnهای 

عنوان روش به  و  شده  ساخته  بیوتکنولوژی  های 

نیز به    DNA  یهاشوند. واکسینواکسین معرفی می 

، موثر و به صرفه بودن مورد توجه بودن   خاطر ایمن

-نج نوترکیب باعث بیان انتی   DNAاست. واکسین  

وه عرضه  ای  حجرات  در  انتی ایروسی  ن جکننده 

یروسی، پاسخ  اهای ومیزبان شده که مشابه به عفونت

می ایجاد  اکتسابی(  و  )ذاتی  واکسین  ایمنی  کند. 

و مشابه  )ارپلیکون   Virus-like replicon یروس 

vaccinesیروس هستند که بعد از  ا(، ذراتی مشابه و

محدود  صورت  به  میزبان  حجره  به  ورود 

ده تا تولید پروتئین  ترانسکریپشن و ترجمه انجام دا

نی  دی که منجر به انتان و مرحله پروجاما تا ح  .کند

قطعه   فاقد  واکسین  نوع  این  که    Mنشود.  بوده 

و میارپلیکیشن  محدود  را   mRNAکند.  یروس 

یروسی انواع دیگری از  اواکسین و واکسین وکتور و

  بررسیهستند که در مرحله    CCHFVهای  واکسین

 .(30) باشند می

 گیرینتیجه 

های خونریزی دهنده از وایروس  CCHFVوایروس  

باشد که میزان مرگ و مربوط به راسته بونیا ویریده می 

این وایروس کنه   % 30تا    5میر از   ناقل  متغیر است. 
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هیالوما است که در کشورهای مانند افغانستان وجود 

بیماری تب خونریزی دهنده  به همین خاطر  دارد و 

کریمه کنگو اندمیک مناطقی است که این کنه در آن 

می یاف  جنس    CCHFVشود.  ت  از  جینومی  دارای 

RNA   با سنس منفی و سه قطعه( ایL  ،M    وS  است )

شود. وایروس که توسط نوکلئوپروتئین محافظت می 

وایروس،  به  آلوده  هیالومای  کنه  گزش  طریق  از 

مواجهه با خون و انساج آلوده به وایروس، انتقال از 

ایجاد  است  ممکن  و  شده  منتقل   ... و  طفل  به  مادر 

)اکثر  باشند  علامت  بدون  که  این  یا  و  کند  عفونت 

از   CCHFVموارد(. جهت تشخیص   به زمان،  بسته 

شود که از هفته م استفاده می روش مستقیم و غیر مستقی 

دوم بهتر است از هر دو روش استفاده شود. تداوی 

CCHFV   توسط دواهای ضد وایروسی و حمایتی با

توجه به شرایط فرد باید انجام گیرد. با توجه به این 

که واکسینی تاکنون مجوز نگرفته، استفاده از وسایل 

و   محافظتی مانند دستکش و ... در مواجهه با موارد 

 باشد.حیوانات مشکوک ضروری می
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______________________________________________________________________________ 

Abstract 

Chronic pain, insomnia, and depressive syndrome (PIDS) are interrelated conditions that 

significantly reduce people's quality of life. This narrative study examines the potential efficacy of 

deep brain stimulation (DBS) as a therapeutic strategy for the concurrent management of PIDS. 

Combining the existing literature, this research highlights the common neural pathways and brain 

structures associated with these disorders and shows their overlap. DBS works by sending electrical 

impulses to targeted areas of the brain, which may disrupt abnormal nerve activity. This 

intervention can create ionic and cellular changes that increase neural plasticity and help restore 

balance in hyperactive neural circuits. By addressing the interconnected aspects of pain, sleep 

disturbances, and depressive symptoms, DBS offers a comprehensive treatment approach that may 

improve QOL. Nevertheless, this study recognizes the limitations of DBS, including inherent 

surgical risks and variability in treatment efficacy among individuals. Consequently, future 

research aims to refine targeting strategies through advanced imaging techniques and develop 

adaptive DBS systems capable of adjusting stimulation based on real-time feedback. Additionally, 

exploring combination therapies that integrate DBS with pharmacological or behavioral 

interventions could further enhance treatment efficacy. Overall, this study emphasizes the necessity 

of developing integrated treatment approaches that take into account the complex and multifaceted 

nature of PIDS, and ultimately strive to improve treatment effectiveness and quality of life for 

affected individuals. 

Keywords: deep brain stimulation, chronic pain, insomnia, depression, brain structure. 
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 ______________________________________________________________________________ 

 چکیده 

  میزان   به   را   افراد  زندگی  کیفیت   که   هستند   ای پیوسته  هم   ه ب   شرایط (  PIDS)   افسردگی   سندرم   و   خوابی   بی   مزمن،   درد 

  استراتژی   یک   عنوان   به   را (  DBS)   مغز   عمقی   تحریک   بالقوه   اثربخشی   روایتی   مطالعه   این .  دهند می   کاهش   توجهی   قابل 

  عصبی   مسیرهای   موجود،   ادبیات   ترکیب   با   تحقیق   این .  کند می   بررسی   همزمان   طور   به   PIDS  مدیریت   برای   درمانی 

  ارسال   با   DBS.  دهد می   نشان   را   ها آن   همپوشانی   و   کند می   برجسته   را   اختلالات   این   با   مرتبط   مغز   ساختارهای   و   مشترک 

  این . کند  مختل  را  غیرطبیعی  عصبی  فعالیت  است  ممکن  که  کند، می  عمل  مغز  نظر  مورد  مناطق  به  الکتریکی  های تکانه 

  بازیابی   به   و   شود می   عصبی   پذیری انعطاف   افزایش   باعث   که   کند   ایجاد   را   حجروی   و   آیونی   تغییرات   تواند می   مداخله 

  و   خواب   اختلالات   درد،   پیوسته   هم   به   های جنبه   به   پرداختن   با .  کند می   کمک   فعال   بیش   عصبی   مدارهای   در   تعادل 

  وجود،   این   با .  بخشد   بهبود   را   کیفیت   است   ممکن   که   دهد می   ارائه  جامع   درمانی   رویکرد  یک   DBS  افسردگی،   علائم 

  تشخیص   را   افراد   میان   در   درمان   اثربخشی   در   تنوع   و   ذاتی   جراحی   خطرات   جمله   از   ، DBS  های محدودیت   مطالعه   این 

  پیشرفته   تصویربرداری   های تکنیک   طریق   از   گیری هدف   های استراتژی   اصلاح   هدف   با   آینده   تحقیقات   نتیجه،   در .  دهد می 

  این،  بر  علاوه . است  هستند،  بلادرنگ  بازخورد  اساس  بر  تحریک   تنظیم  به  قادر  که  تطبیقی   DBS های سیستم  توسعه  و 

  بیشتر   را   درمان   اثربخشی   تواند می   کند، می   ادغام   رفتاری   یا   دوایی   مداخلات   با   را   DBS  که   ترکیبی   های درمان   در   کاوش 

  PIDS چندوجهی  و  پیچیده  ماهیت   که  یکپارچه  درمانی  رویکردهای  توسعه   ضرورت  بر  مطالعه  این  کلی،  طور  به . کند 

 . کند می   تاکید   را   مبتلا   افراد   زندگی   کیفیت   و   درمانی   اثربخشی   بهبود   برای   تلاش   نهایت   در   و   گیرد، می   نظر   در   را 

 .مغز ساختار  افسردگی، خوابی، بی مزمن، درد مغز،  عمیق   تحریک:  های کلیدی واژه

 
 murtaza.haidary@knu.edu.af نویسنده مسئول:  1
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 مقدمه  .1

 عنوان  به (PIDS) افسردگی  و  خوابی  بی  درد،  سندرم

 در   معمولا  که  شودمی   گرفته  نظر  در  علائم  از  گروهی

  (CNMP)   بدخیم  غیر   مزمن   درد  به   مبتلا  افراد

  انجمن  تعریف  طبق(.  2  ،1)  شودمی   مشاهده

 عنوان  به  درد  ،(IASP)   درد  مطالعه  برای  المللیبین

  عاطفی  و   حسی  ابعاد  شامل   که  ناخوشایند   تجربه  یک

  به  بالقوه  یا   واقعی   آسیب  با   معمول   طور   به  و   است

  مزمن  درد.  شودمی   تعریف  است،  مرتبط  بدن   انساج

  اغلب  و  کشدمی   طول  ماه  سه  از  بیش  که  دردی  با

 یابد می   گسترش   انتظار   مورد  بهبود  دوره  از   فراتر

 به   درد  شیوع  جهان،  سراسر  در(.  3)  شودمی  مشخص

. از سوی (4)  شودمی   زده   تخمین   %5/27  متوسط   طور

  ایالات  در  مزمن  درد  دهدمی  نشان   که  شواهد  دیگر

(. 5)   است  رسیده  گیرهمه   ابعاد  به  اروپا  و   متحده

  در  روانی   اختلالات   ترین شایع  از   یکی  که  خوابیبی

  خواب  حفظ  یا   شروع   در  مشکل   با  شود،می   گرفته  نظر

 که   شودمی   مشخص  زود  صبح  در   شدن   بیدار   یا

. دهدمی   رخ   ماه  سه   طول   در   هفته  در   بار   سه  حداقل

  قابل  عملکرد  اختلال  یا/و  رنج  به  منجر  وضعیت  این

  کیفیت  کاهش  با  خوابیبی.  شودمی   کلینیکی   توجه

  قابل  بار  دهنده  نشان   و  است  همراه  زندگی  کلی

  در  صحی   هایمراقبت   هایسیستم   و   افراد  بر   توجهی

 جمله   از  متعددی   ابعاد  بر   که  است  جهان   سراسر 

  در.  گذاردمی   تأثیر   اقتصادی   و   شغلی   روانی،   عوامل

  قابل طور به خوابیبی علائم  شیوع   عمومی، جمعیت

 که  زمانی  %48 تا %30 از که یابد،می  افزایش توجهی

  متغیر  شود،می  ارزیابی  اختلال  این  اصلی هایویژگی 

 (.7) است

 که  است  رایج  روانشناختی   اختلال   یک  افسردگی

  خواب،  اختلالات  لذتی،بی  خستگی،  انگیزه،  کاهش  با

 شود می   مشخص  ناامیدی  احساس  و  تمرکز  در  مشکل

  اختلافات  کاری،  وریبهره  کاهش  با  افسردگی(.  8)

 خطر   افزایش  و  مواد  مصرف   سوء  خانوادگی،

(. 9)   است  همراه  زندگی   به  امید  کاهش  و  خودکشی

  عامل  عنوان   به  را   افسردگی  جهانی   صحت  سازمان 

.  کندمی   معرفی  جهان   سراسر  در  ناتوانی   اصلی

 برابر   در  ویژه   به  متوسط  و   پایین  درآمد  با  کشورهای

  از  افسردگی  جهانی   بروز.  هستند  پذیرآسیب   بار  این

  در  میلیون   258  به  1990  سال   در  مورد  میلیون   172

 را   %8/49  افزایش  که  است  یافته  افزایش  2017  سال

 (.  10) دهدمی  نشان 

 درد   خوابی،بی  که  مفهوم  این  حاضر،  حال  در

  به  دارند  هم   با   نزدیکی   ارتباط   افسردگی  و   مزمن 

 درد   از  فراتر (.  16-11)  است  شده   ثابت  خوبی

  پیامدهای  انواع  از  اغلب  مریضان   واقعی،  فیزیکی

  اختلالات  و  خواب  اختلالات  ویژه  به  ثانویه،

  عامل یک  درد واقع، در(. 17) برندمی   رنج افسردگی

  زیرا  شود،می   گرفته   نظر  در  خوابیبی  برای  خطر

  را  درد   شدت   و   کاهش   را   درد  آستانه   خوابیبی

 که   دندهمی   نشان   مطالعات (.  21-18)  دهدمی   افزایش

 خوابی بی   مزمن،  درد   به  مبتلا   افراد  از   %90  تا   53  بین

  باعث  که  ،(23  ،22)  کنند می   گزارش  را  توجه  قابل

  مزمن  درد بدون  افراد  از  بیشتر  برابر 18  هاآن   شودمی 
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ه  داد   نشان   اخیر   متاآنالیز   یک .  شوند  خوابیبی  دچار

 به  مبتلا مریضان   در خواب اختلالات شیوع  که است

  ترینشایع  خوابیبی   که  است  %44  تقریبا  مزمن  درد

  قراربی   پای  سندرم  آن   از   پس  و  است(  %72)  وضعیت

دارند   % 32با    خواب  انسدادی  آپنه  و . 23)  قرار   )

 خوابی بی  که  دندهمی   نشان   مطالعات  این،  بر  علاوه

  باشد،  داشته  نقش  افسردگی  شروع   در   است  ممکن

  گرفته نظر  در افسردگی علائم  از یکی خوابیبی  زیرا

 که   است   شده  داده  نشان   این،  بر  علاوه(.  21)  شودمی 

  و  دهدمی   افزایش  را  افسردگی  احتمال  مزمن  درد

 ، 24)   است  همراه  درد  نامطلوب  پیامدهای  با  افسردگی

 وجود   که  دارد  وجود  شواهدی  دیگر،  سوی  از(.  25

 مؤثر   تداوی  و  دقیق   شناسایی  از  مانع  تواندمی  درد

 تواند می   درد  ناکافی   تداوی   و(  25)  شود  افسردگی

  مقاوم افسردگی یا درمان  به مقاوم افسردگی به منجر

  ناکافی  تداوی  که  حالی  در  شود، (TRD) تداوی  به

کمتر .  شود  افسردگی  به  منجر  تواندمی    از  مدیریت 

 شود   افسردگی  به  منجر  تواندمی   درد  مطلوب  حد

  مزمن  درد  به  مبتلا   افراد  در  افسردگی  شیوع(.  24)

. است  متغیر  %85  تا   13  از  کلینیکی   شرایط  به  بسته

  هایبرنامه  یا  درد  هایکلینیک   در   شده انجام   مطالعات 

 در   کنند،می   گزارش  %52  را  شیوع  میانگین  بستری،

  ترتیب  به   اولیه  مراقبت   مراکز  و   هاشفاخانه  که  حالی

  مزمن  درد از که افرادی(. 27 ، 26) هستند %27 و 38

 درد   که افرادی از بیشتر  برابر پنج  تا  سه  برند،می  رنج

  ،شدت  افزایش   با  شوند،می   افسردگی  دچار  ندارند،

 یابد می   افزایش   افسردگی   خطر  درد،  علائم   و  مدت 

 ای رشته  چند  چارچوب  یک  حاضر،  حال  در(.  24)

غیردوایی    هم  و(  30-28)  دوایی  مداخلات  هم  که

 درد   تداوی  در  اغلب  کند،می   ادغام  را(  29-31)

  این.  شودمی  استفاده  افسردگی  و  خوابیبی   مزمن،

 اینکه   تا   کنندمی   تمرکز  فردی  علائم  بر  اغلب  هاروش

  در  مثال،  عنوان   به.  دهند  تشخیص  را  هاآن   ارتباط

 خوابی بی   برای  رفتاری   شناختی   تداوی   که  حالی

(CBT-I  ) از  بسیاری   شود،می   توصیه  اغلب  

  یک  عنوان   به  را  خوابیبی   دارند  تمایل  متخصصان 

 تداوی   به  منجر  که  ببینند  افسردگی  ثانویه  علامت 

 نشان  اگرچه(.  32)  شودمی   خواب  مشکلات   ناکافی

 خوابی بی   کاهش  پتانسیل  CBT-I  که  است   شده  داده

 به   مربوط  هایچالش  دارد،  را  افسردگی  علائم  و

  همین  به(.  33)  است   باقی  همچنان به آن    دسترسی 

  را یوای د هایتداوی  اغلب مزمن درد تداوی ترتیب،

  عوامل  که  حالی  در  دهدمی   قرار  اولویت  در

  اختلالات  هم  و  درد  هم  توانند می   که  را  شناختیروان 

 سوی   از (. 34) گیرندمی  نادیده  کنند  تشدید  را  خلقی

 ها روش این به مریضان  از توجهی قابل بخش دیگر،

  توسعه  اهمیت   امر   این(.  35)  دهندنمی   پاسخ

 که   دهد می   نشان   را  یکپارچه  درمانی  رویکردهای

  نتایج  بهبود  برای  را  اختلالات   این  بین  پیچیده  رابطه

 حاضر،   حال   در(.  36)  گیردمی   نظر   در   میضان   کلی

 عنوان  به  ایفزاینده   طور   به   عصبی   تحریک   هایروش

  بر  علاوه   یا   جراحی  ضایعات   برای  جایگزینی 

 جمله   از  مختلف،  شرایط  برای  موجود  هایتداوی

-فکری  وسواس  اختلال  دیستونی،  ،(PD)  پارکینسون 
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(. 37)  شودمی   استفاده  تداوی  به  مقاوم   درد  و  اجباری،

  عمقی  تحریک  از  استفاده  بررسی   مطالعه  این  هدف 

. است  PIDS  همزمان   مدیریت  برای(  DBS)  مغز 

 نیست،   جدید  دانش  تولید  تحقیق  این  اصلی  هدف 

  مرتبط  موجود  ادبیات   از  متنی   ترکیب   یک  ارائه  بلکه

 .  است مطالعه موضوع با

 مغز  یقعم تحریک .2

این  است  هاورون ین  از  گروه   از   متشکل  انسان   مغز   .

 که   دهندمی   تشکیل  را  ایپیچیده  شبکه   هانیورون 

.  دهندمی   نشان   از خود  را   همزمان   فعالیت   الگوهای

 تواند می   مغزی   شبکه   این   سازی هماهنگ   در   اختلال

  تا  است  ممکن   که  شود  عصبی   اختلالات   به   منجر

. شود  اصلاح  الکتریکی  تحریک  طریق  از  حدی

  شلیک  و  سیناپسی   هایجریان   از   مغز  پویا   هایریتم 

  بین ارتباطات   بر  تأثیرگذار   عصبی،   عمل   هایپتانسیل 

  خواب  الگوهای  و  روزیشبانه  هایریتم   ای،منطقه

  نوسانی  عصبی  فعالیت  در  تغییرات.  شوندمی   ناشی

  عصبی  عمل   هایپتانسیل   دقیق  بندیزمان   با  ریتمیک 

  در  را   هماهنگ   اطلاعات   انتقال   و   بوده  مرتبط 

(. 38)  کندمی   تسهیل   شده   توزیع   مغزی   هایشبکه

  فعالیت  الگوهای  بر  توانند می DBS مانند    رویکردهای

  کاهش  را   مرتبط  علائم   و  بگذارند  تأثیر   پاتولوژیک 

 که   است   یمغز  جراحی  روش  یک  DBS(.  39)  دهند

 به   بالا   فرکانس  با  الکتریکی  هایتکانه   ارسال  شامل 

 عنوان  به   DBS(.  40)  است   مغز  از   خاصی   مناطق

 طیف   برای  شده   پذیرفته  و  مؤثر   مداخله  یک

  مانند(  42  ،41)  و  عصبی  اختلالات  از  ایگسترده

PD،  ،افسردگی  مخچه،  خروجی  اختلالات  دیستونی  

  گرفته  نظر  درو درد    ،(41) (MDD) تداوی به  مقاوم

  DBS سیستم  ،تکنیکی  نظر  از(.  44  ،43  ،35)  شودمی 

 به   که  کندمی   استفاده  کننده  تحریک  الکترود  یک  از

  کاشته  مغز   از   خاصی   ناحیه  در   استریوتاکتیکی   صورت

 مولد   یک   به  جلدی   زیر   سیم   یک   طریق  از   و   شود  می

 در   ساز، ضربان   یک   به  شبیه  ،(IPG)  کاشت  قابل  پالس

 شود می   متصل  سینه  قفسه  روی  ترقوه  استخوان   زیر

  مغز  الکتریکی   پذیریتحریک   اثبات  اولین(.  45)

.  شد  ارائه  1870  سال  در  هیتزیگ  و  فریچ  توسط

 الکتریکی   تحریک   اعمال  که  داد  نشان   هاآن   آزمایش 

 به   که  کند  ایجاد  حرکتی   هایپاسخ   تواندمی   مغز   در

  سال   در(. 46) کندمی عمل DBS برای ایپایه عنوان 

 دادند   نشان   همکارانش  و  بنابید  لوئیس  علیم  ،1987

  مثبت  نتایج   تنها  نه   پارکینسون   میضان   در DBS که

  مزایای  بلکه  کند،می   تکرار  را  فرسایشی  جراحی

  اثرات  با  مواجهه  در   را  پذیری برگشت  و   سازگاری

  این  زمان،  آن   از.  دهدمی   ارائه  تحریکی   نامطلوب 

  اختلالات  تداوی  در  پیشرفت  برای  را  راه  تکنیک 

  عصبی  اختلالات   برخی  و   صرع  درد،  یپرکینتیک، اه

 (. 47) است  کرده هموار روانی

 مزایای   DBS  ، کلینیکی  مداخله  یک   عنوان   به

  تعدیل  هایروش  سایر   با   مقایسه  در   را  متعددی 

 از   عبارتند   مزایا  این.  کندمی   ارائه  جراحی  عصبی

  پارامترهای  تنظیم   توانایی   آن،  ایضایعه   غیر   ماهیت 

  عین  در  و  درمانی   اثرات  سازیبهینه   برای  تحریک

  قابلیت  و   جانبی،  عوارض  رساندن   حداقل  به  حال
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  مستقیم  طور   به  که  عصبی   مدارهای  با  شدن   درگیر

  دیدگاه  از.  هستند  مشاهده  قابل  علائم  ساززمینه 

  برای  ارزشمند   ابزار   یک  عنوان   به  DBS  تحقیقاتی، 

  اختلال  پشت  فیزیولوژیکی  هایمکانیسم   بررسی

  الگوهای  اصلاح  و   شناسایی   تسهیل   مغز،  عملکرد

  هایپیشرفت  خود  نوبه  به  که  غیرطبیعی،  عصبی

  نتایج  و  ایمنی  و  کندمی   تقویت  را  تکنولوژیکی

 بر   علاوه .  کندمی  عمل  بخشد،می   بهبود  را  کلینیکی

 روی   بر  خود  دقیق   گیری هدف   دلیل   به  DBS  این،

  متر،میلی   عرض  در  معمولا  تشریحی  مناطق

 با  را  مغز عملکرد اختلال پیشرفته مداری هایتئوری 

  مداخلات  و  اختلالات  چگونه  اینکه  دادن   نشان 

  هایشبکه  بر  توجهیقابل  طور  به  توانندمی   موضعی

  این.  است  کرده  ارائه  بگذارند،  تأثیر  تروسیع   مغزی 

  و  تحقیقی  کاوشگر   یک   عنوان  به  DBS  دوگانه  نقش

 مورد   در   را  تحقیقات   عصبی،  مدارهای   کننده   تعدیل 

  از  ایگسترده   طیف   در  آن   درمانی   کاربردهای

  عملکردهای  بر   که  اختلالاتی   جمله   از  اختلالات،

  گذارند،می   تأثیر  شناختی  و  حافظه  لیمبیک،  حرکتی،

 (.48) است کرده تحریک

 DBS طریق از PIDS همزمان . مدیریت3

 دهد می   نشان   همزمان   علائم   متقابل  ارتباط  شناخت 

  توانندمی   بالقوه  طور  به  درمانی  رویکردهای  که

.  کنند  برطرف   همزمان   طور   به  را   علائم   چندین

  یک  اینکه  گرفتن   نظر   در  برای   کننده  قانع   دلیل   چندین

 مختلف   علائم   موثر  طور   به   است  ممکن  واحد  مداخله

 وجود   دهد  قرار  هدف   مورد  علائم   دسته  یک  در  را

  ندارند،  مشترکی  علت لزوما   علائم  که حالی در. دارد

 مشترک   ایزمینه  علت  یک  از  واقع  در  است  ممکن  اما

 ای زمینه  علت   این   روی   تمرکز  نتیجه،  در.  شوند  ناشی 

  یا   داده  کاهش  را   مرتبط  علائم   همه  شدت  تواندمی 

  ایپرکلسمیاه  به  رسیدگی   مثال،   عنوان   به.  دهد  کاهش

. دهد  کاهش  را  گیجی   و  یبوست   همزمان   تواندمی 

  طور به  است  ممکن منفرد تداوی  یک   این،  بر  علاوه

  مثال،  عنوان   به.  کند  برطرف   را   متعدد  علائم  موثر

  و  اضطراب  تواندمی   هابنزودیازپین   از  استفاده

  تنها نه   رویکرد  این .  دهد  کاهش  را   خواب  اختلالات

 خطر   است   ممکن  بلکه  کند،می   ساده   را   تداوی  روند

 به   مقرون   و  دهد  کاهش  را  نامطلوب   جانبی  عوارض

  یک  وجود  این،  بر  علاوه.  دهد  افزایش  را  بودن   صرفه

 همانطور   کند،   تشدید   را   دیگر  علائم   تواند می   علامت 

. شودمی   خواب  مشکلات   افزایش   به  منجر   درد  که

  علائم  شدت  تواندمی   اولیه  علامت  مدیریت  بنابراین،

. دهد  کاهش  توجهی   قابل   میزان   به  را   آن   با   مرتبط 

 فردی   یا   جمعی   صورت   به  علائم  اینکه  از  نظر  صرف 

  کلی  طور  به  را  هاآن   که  است   مهم  شوند،می   تداوی

گرفته    نظر   در   مدیریتی  هایاستراتژی   توسعه   هنگام   در

  کارآمدتر و مؤثرتر  مدیریت  امکان  دیدگاه این. شوند

کیفیت    نهایت   در   و  کندمی   فراهم   را  مرتبط  علائم 

  که  همانطور(.  49)  بخشدمی   بهبود  را   زندگی مریضان 

 عنوان  به  علائمی   گرفتن   نظر  در  کند،می   بیان   ویلیامز

  تدوین  هنگام   در  منسجم  موجودیت  یک

  مهم  بسیار  شوند،می   ظاهر  مدیریتی  هایاستراتژی 

 (.2) است
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 به  افسردگی  و  خوابیبی   مزمن،   درد  به  پرداختن

  زندگی  کیفیت   و  کلی  رفاه  بهبود  کلید  همزمان   طور

 خوابی بی   مزمن،  درد   همزمان   مدیریت   فرضیه .  است

  مسیرهای  اساس   بر   DBS  طریق   از   افسردگی  و

 شرایط   این   در   درگیر  ساختارهای   و   مشترک  عصبی 

 قشر   پیشانی،   جلوی  قشر  جمله  از(  50-54)

 هسته   یپوکامپ،اه  میگدال،ا  قدامی،  سینگولات

 نواحی   سایر   و   قناتی   دور   خاکستری   ماده  اکومبنس،

  و  عاطفی   هایپاسخ  درد،  پردازش  با  مرتبط 

  هایم مکانیز  اگرچه(.  56  ،55)  شناختی  عملکردهای

  کامل  طور   به  هنوز   و  هستند   پیچیده  DBS  زیربنایی 

 نشان موجود های نظریه  و هافرضیه  اند،نشده  شناخته 

  مغز  مدارهای   در غیرعادی  فعالیت  DBS که دهندمی 

  پروتئینی،  یونی،  سطوح  درکه    کندمی   مختل  را

  علائم  بهبود  به  منجرو    ایجاد  ایشبکه   و  حجروی

 (. 57) شودمی 

 از  باردار  ذرات  مجدد  توزیع  یونی،  سطح  در

 که   کندمی   ایجاد  الکتریکی  میدان   شده،  کاشته  الکترود

 نتیجه  در و گذاردمی   تأثیر سدیم کانال شدن  فعال بر

 ایجاد   شده  تحریک  هایآکسون   در  عمل  پتانسیل 

 بالا   فرکانس   تحریک   با  پدیده  این(.  58)  شودمی 

(HFS  )در  DBS  سیناپسی   فیلتر  که  شود،می   تکمیل 

  در  پایین   فرکانس   نوسانی   فعالیت   سرکوب  با  را

  به  سرکوب  این.  دهدمی   افزایش   عصبی   مدارهای

  اختلالات  و  مزمن  درد  مانند  شرایطی  برای  ویژه

  پایین  فرکانس  با  زیاد  فعالیت  با  اغلب  که  خلقی،

  این  کاهش  با.  است  مهم  بسیار  شوند،می  مشخص

  طور  به  تواندمی   HFS  پایین،   فرکانس   هایسیگنال 

  را  فعال  بیش  عصبی  مدارهای  به  مربوط  علائم  موثر

 نشان  مطالعات  این،  بر  علاوه(.  60  ،59)  دهد  کاهش

  نوسانی  فعالیت   توجهی  قابل   طور  به  HFS  که  اندداده

 قشر   هایشبکه  و  پایه  گانگلیون   دو  هر  در  را  هماهنگ

 ای زمینه  هایم مکانیز   با  که  دهد،می   کاهش   مغز

  این(.  62  ،61)  است  مرتبط  مختلف  عصبی  اختلالات

  اثرات  به  است  ممکن  غیرطبیعی  هایریتم   در  کاهش

DBS،  علائم  کاهش  و  هیجانی  پردازش  افزایش  

 (.63) کند  کمک مزمن  درد و افسردگی

 در را  هاورون ین  فعالیت  DBS ،حجروی سطح در

  شلیک  کاهش  به  منجر  که  کند،می   مهار  تحریک  محل

( GPi)  اینترنوس  پالیدوس  گلوبوس  مانند  مناطق  در

 مهار   این.  شودمی (  STN)  تالاموس   ساب   هسته  و

  اختلالات  و  مزمن  درد  با  مرتبط  فعالی   بیش  تواندمی 

 دپلاریزاسیون(.  65  ،64)  دهد  کاهش  را  خلقی

 جریان  افزایش   و   عصبی   غشاهای   مدت   طولانی 

  و  کندمی   کمک  دپلاریزاسیون   محاصره   به  پتاسیم 

 دهد می   کاهش  بیشتر   را  ناسازگار   عصبی  فعالیت 

  پیش  هایپایانه   شدن   فعال   این،  بر  علاوه(.  35)

 به   GABA  انتشار   مدولاسیون   و  بازدارنده   سیناپسی

  این  با  مرتبط   فعال   بیش   مدارهای   در  تعادل   بازیابی

 که   حالی   در  که  این  مهم  نکته.  کندمی   کمک  شرایط

 شوند، می   مهار   الکترودها  نزدیک  حجروی  اجسام

  عمل  پتانسیل  است   ممکن   هادندریت  و  هاآکسون 

 DBS  دهدمی   نشان   که  دهند،  نشان   خود  از   بیشتری

  در  و   دهد  افزایش   را  مفید   عصبی   فعالیت  تواندمی 
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 دوگانه،   عمل  این.  کند  مها   را  مضر   نوسانات  حال  عین

DBS  برای  امیدوارکننده   مداخله  یک  عنوان   به  را  

  مزمن،  درد  پیوسته   هم  به  هایچالش   به  پرداختن

  نهایت  در  و  دهدمی   قرار  افسردگی  و  خوابیبی

 دهد می   ارتقا  را  فیزیولوژیکی   و  عاطفی   بهزیستی

 ، GPi  و  STN  مانند  مغز  کلیدی   نواحی  در  (.66)

HFS  مهار   را  عصبی  حد  از  بیش  شلیک  موثر  طور  به

  با  مرتبط  فعال   بیش  مسیرهای  در  تعادل   بازیابی  به  و

 با (.  64)  کندمی   کمک  خلقی  اختلالات  و  مزمن  درد

 درد   با  مرتبط  علائم  DBS  غیرعادی،  فعالیت   کاهش

  عین  در  و  دهدمی   کاهش  را   خلقی   اختلالات  و  مزمن 

  را  انگیختگی  بیش  تأثیر  تحت  خواب  الگوهای  حال

  برای  DBS  دوگانه   ظرفیت (.  35)  بخشدمی  بهبود

  پذیریتطبیق  تحریکی،  عصبی   فعالیت تقویت   و مهار

  سازیفعال   امکان   و  دهدمی   افزایش   را   آن   درمانی 

  با  متناسب   دوردست  و  محلی   عصبی  مدارهای

  چند رویکرد  این(.  66)  کندمی   فراهم  را  فرد  نیازهای

  برای  کننده   قانع   مداخله  یک  عنوان   به  را  DBS  وجهی

  مزمن،  درد  پیوسته   هم  به  هایچالش   به  پرداختن

 . دهدمی  قرار افسردگی و خوابیبی

 PD مانند  شرایطی   در که دندهمی   نشان  تحقیقات 

  تخلیه  نرخ   و  نامنظم   شلیک   الگوهای  دیستونی،  و

 پالیدوس   گلوبوس  مانند  مناطقی   در  یافته  تغییر

  و  حرکتی  کنترل  بر  تواندمی  GPi  و(  GPe)  خارجی

  تعدیل  با(.  65  ،64)  بگذارد  منفی  تأثیر  هیجانی  تنظیم

 به   را   تعادل   تواندمی   DBS  شلیک،  الگوهای  این

 درد  با  مرتبط  علائم  و  بازگرداند  فعال  بیش  مدارهای

  توانایی(.  35)  دهد   کاهش  را   خلقی   اختلالات   و   مزمن 

DBS  فعالیت  الگوی  و  میزان   بر  تأثیرگذاری  برای  

 عملکرد   تنها  نه  بهبود  برای  را  آن   پتانسیل  عصبی،

 را   خواب   کیفیت  و  عاطفی  ثبات  بلکه  حرکتی،

  اتصال  و  پذیریتحریک  HFS  (.66)  کندمی  برجسته

  افزایش  بازال  قشر  گانگلیونی  مدارهای  در  را  عصبی

  هیجانی  تنظیم  و  حرکتی  عملکرد  نتیجه  در  دهد،می 

  مسائل  با   جامع  استراتژی   این(.  64)  دهدمی   افزایش  را

 مقابله   افسردگی  و  خوابیبی   مزمن،  درد  با  مرتبط

  هایپاسخ به توجه  با را شخصی مداخلات و کندمی 

  ممکن  DBS(.  67)  کندمی   تسهیل   تحریک   به  فردی

  مزمن،  درد  با   مقابله  برای   "پارگی  نظریه"   از  است

  با  تخلیه  الگوهای  ایجاد  با  افسردگی  و  خوابیبی

 به  هاورون ین بازگشت از که کند استفاده بالا فرکانس

  این.  کندمی   جلوگیری  طبیعی   غیر  شلیک   هایحالت

 اینکه   جای   به  را   پاتولوژیک   شبکه  فعالیت  ممکانیز 

 در   ویژه  به  که  کند،می   اصلاح  کند،  مهار  صرفا

  از  نامنظم  فعالیت  GPi  آن   در  که  ،PD  مانند  شرایطی

 HFS(.  66  ، 65)  است  سودمند  دهد،می   نشان   خود

  الگوهای  تواندمی  ثانیه  در  پالس  130  حدود  در

  هایپاسخ  کند،  عادی  GPi  در  را  غیرطبیعی  انفجار

  کیفیت  و  هیجانی  تنظیم  و  بخشد  بهبود  را  تالاموس

 وجهی   چند  رویکرد  این(.  64)  دهد  افزایش  را  خواب

  هم  به   هایچالش   با  مقابله  در  را  DBS  پذیریتطبیق 

  خلقی  اختلالات  و  خوابیبی   مزمن،  درد  پیوسته

 (.67) کندمی برجسته
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DBS  را  انفجار   تئوری  از   مفاهیمی  است   ممکن 

  افسردگی  و  خوابیبی  مزمن،   درد  به   پرداختن  برای

  شلیک  الگوهای  اهمیت   نظریه  این.  کند  ترکیب

  کنترل  تنظیم  در  انفجاری،  شلیک  ویژه  به  خاص،

 PD  مانند   اختلالاتی   با  مرتبط   علائم   کاهش   و   حرکتی

  سازیعادی  به  تواندمی  HFS.  کندمی   برجسته  را

 درد   با  اغلب   که  کند،  کمک  GPi  در   نامنظم  فعالیت 

(. 69  ،68)  است   همراه   خلقی   اختلالات   و   مزمن 

 به   GPi  شلیک   تعدیل   که  دهندمی   نشان   مطالعات 

  را  تالاموس  معمولی  هایپاسخ   ،STN DBS  دنبال

  تأکید رابطه این  درمانی  پتانسیل  بر و دهدمی  افزایش

 در   پالس  130  حدود  در  HFS  که  زمانی(.  70)  کندمی 

  نوسانات  هایفرکانس   با  شود،می   تطبیق   ثانیه

- گانگلیون   قشر  قشر  سیستم  در  فیزیولوژیکی

  تنظیم  بهبود  باعث   و   شودمی   همسو  بازال   تالاموس

  پتانسیل  بر  این(.  71)  شودمی   درد  تسکین و  هیجانی

DBS  این  برای  پذیر انعطاف   رویکرد  یک   عنوان   به  

 .کندمی   تأکید پیوسته  هم به شرایط

DBS  مزمن،  درد  مدیریت  در  را  توجهی  قابل  نوید 

  مانند  هاییم مکانیز  طریق  از  افسردگی  و  خوابیبی

 نشان  عصبی   پذیریانعطاف   افزایش   و  الکتروتاکسی

 به   سازپیش   حجرات  حرکت  به  الکتروتاکسی.  دهدمی 

 DBS  توسط شده تولید  الکتریکی  هایجریان   سمت

  سلامت  بازیابی  و  حفظ  به  است  ممکن  که  دارد  اشاره

  به  منجر  تواندمی   فرآیند   این .  کند  کمک  عصبی 

 نتیجه   در  شود،  نوروژنز  و  مغزی  خون   جریان   افزایش

 سطح   در  عصبی   پذیریانعطاف   افزایش  باعث

  از  DBS  این،   بر  علاوه(.  72  ،65)  شودمی   کولییلما

  تحقیقات  با  کند،می   محافظت  دوپامینرژیک  حجرات

  هایورون ین  از  درصد  24  تا  که  دهدمی   نشان 

 STN دنبال  به پستانداران  هایمدل   در دوپامینرژیک

DBS  محافظتی،  اثرات  این(.  73)  شودمی  حفظ  

 به   را  DBS  عصبی،  مدارهای   مدولاسیون   با  همراه

  روابط   به  که  کندمی  ایجاد  جامع  رویکرد  یک  عنوان 

  افسردگی  و  خوابیبی   مزمن،  درد  بین  پیچیده

 بهبود   را   فرد  کلی   بهزیستی   نهایت  در  و  پردازدمی 

 درد   به  پرداختن  در  را  پتانسیل   DBS   (.67)  بخشدمی 

 خواص   طریق  از  افسردگی  و  خوابی،بی   مزمن،

  ارتقاء  در  آن   توانایی  و   عصبی  کننده   محافظت

 نشان  مطالعات .  است  داده  نشان   عصبی  پذیریانعطاف 

  مناطقی  در   که  هنگامی  ویژه  به  ،DBS  که  دهدمی 

  آزادسازی  تواندمی   گیرد،می   قرار  هدف   GPi  مانند 

  گلیال   حجرات  از  مشتق  نوروتروفیک  فاکتور

(GDNF  )کند  به  است   ممکن   که  دهد،  افزایش   را  

  عامل  یک   دوپامینرژیک،  حجرات  انحطاط  شدن 

(. 74)  کند  کمک  PD  مانند  اختلالاتی  در  کلیدی

  نوروپلاستیسیته  تقویت   باعث   DBS  این،  بر  علاوه

  در  عصب   تکثیر   افزایش  با  که  همانطور  شود،می 

  برای  که  شود،می   مشخص  مرگ   از  پس  معاینات

  علاوه(.  65)  است   ضروری  عصبی   شرایط  از  بهبودی

  بین  حد  از  بیش   جفت  کاهش  با  DBS  این،  بر

  مغز  قشر  فعالیت  بر  باند  پهنای  فعالیت  و  بتا  نوسانات 

  از  فراتر   آن   تأثیر   دهدمی   نشان   که  گذارد،می   تأثیر

 نشان  هام مکانیز   این (.  64)  است   پایه   هایگانگلیون 
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 ارائه   را  علائم  فوری   تسکین  تنها  نه  DBS  که  دهندمی 

  بهزیستی  در   درازمدت   بهبود  باعث   بلکه  کند،می 

  گزینه  یک  به  را  آن   و  شودمی   فیزیکی   و  عاطفی

 درد   مانند  هم   به  مرتبط  مسائل  برای  پذیرانعطاف 

(. 67)  کندمی   تبدیل   افسردگی  و  خوابیبی   مزمن، 

DBS  طریق  از  را  شرایط  این  موثر  طور  به  

 شدن  فعال   و   " اطلاعاتی  ضایعه"  مانند   هاییم مکانیز 

  ضایعه  اثر  یک   HFS.  کند  می   مدیریت  ها  آستروسیت 

  مانند  مناطقی  در  عصبی   کدگذاری  کاهش   با  را

  جانبی  شکمی   تالاموس  و  پالیدوس  گلوبوس

 مربوط   علائم  کاهش   به  تواندمی   که  کندمی   سازی شبیه 

(. 65)  کند  کمک  خلقی   اختلالات  و  مزمن  درد  به

 که   کندمی   فعال   را  هاآستروسیت   DBS  این،  بر   علاوه

 سطح   افزایش   طریق  از   عصبی   مهار   افزایش   به  منجر 

 بالقوه   طور  به  که  شودمی   حجروی  خارج  آدنوزین

 بخشد می   بهبود  را  خواب  کیفیت   و  هیجانی   تنظیم 

  علائم  بهبود  که  دهدمی   نشان   "ضایعه  ریز  اثر"(.  72)

  مزایای  و   دهد  رخ   HFS  شروع  از   قبل  حتی   تواندمی 

  این،  بر   علاوه(.  64)  کندمی   برجسته  را  DBS  گسترده

DBS  با  را  مغز   قشر   فعالیت   توجهی  قابل   طور   به  

  فعالیت  و  بتا  نوسانات  بین  حد  از   بیش  جفت  کاهش

  آن   اثرات  دهدمی   نشان   که  دهد،می   تغییر   باند  پهنای

 (.66) رسدمی   پایه هایعقده  از  فراتر

DBS   امیدوارکننده   استراتژی   یک  دهنده  نشان 

  با   افسردگی  و  خوابیبی   مزمن،   درد  مدیریت   برای

 در   توجه  قابل  کیمیاوی  -  عصبی  تغییرات  ایجاد

 DBS مثال،  عنوان  به. است هدفمند  عصبی  مدارهای

  ترشح  افزایش   باعث   قدامی   تالاموس  هدف   با

  به  است   ممکن   که  شودمی   مپایپوکه  در  آدنوزین

  کند  کمک  آن   بالقوه  لرزش   ضد  و   صرع   ضد  اثرات

  مغز  خاص   نواحی  بر  تمرکز   دیگر،  سوی   از(.  75)

  خواب،  مسیر  و   هیجانی  تنظیم  درد،  پردازش  در   درگیر

DBS   عصبی  مسیرهای   موثر  طور  به  تواندمی  

  کند،می   متصل  هم   به  را  علائم   این  که  را  ناسازگاری 

  ساب  سینگولیت  شکنج  مثال،  عنوان   به.  کند  مختل

  افسردگی  برای  DBS  هدف   یک   عنوان   به  کالوسال

  حال  در  شواهد  با  است،  شده   شناخته   تداوی  به  مقاوم

  ممکن  ناحیه  این  تحریک  که  دهدمی   نشان   ظهور

 درک   بالقوه  طور  به  و  بخشد  بهبود  را  خو  و  خلق  است

 افراد   که  دندهمی   نشان   تحقیقات . دهد  کاهش   را  درد

  اغلب  گیرند،می   قرار   افسردگی  برای   DBS  تحت  که

  دهندهنشان   که  کنندمی   تجربه  را  درد  علائم  کاهش

  است  اختلالات   این   بین   مشترک  عصبی   هایم مکانیز 

  در  تغییرات   که  دندهمی   نشان   تحقیقات  (.70)

  عصبی  هایم مکانیز  به  عصبی  دهندهانتقال   هایسیستم 

  کمک  افسردگی   و  خوابیبی   درد،  ایزمینه   بیولوژیکی

  با   دمی  هسته  دادن   قرار   هدف (.  77  ،76)  کندمی 

DBS  حجروی   خارج  دوپامین  سطح  افزایش  به  منجر 

 درک  و خو  و خلق  تنظیم   در مهمی  عامل  که شودمی 

  و  پشتی  STN  مانند   نواحی   تحریک (.  65)  است   درد

  و  دهدمی   افزایش   را   دوپامین   سطح  نیز   اینسرتا   زونا

  افزایش  را  درد  با   مرتبط  و   احساسی  هایپاسخ   احتمالا

  علائم  تواندمی   DBS  این،  بر  علاوه(.  67)  دهدمی 

PD،  افراد   در  حتی  را،  لرزش  و  دیسکینزی  جمله  از 
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 نشان  که  دهد،  کاهش  دهند،نمی   پاسخ  تداوی  به  که

  از  مستقل   مسیرهای  طریق  از  آن   اثربخشی  دهنده

 هسته   تحریک   این،   بر   علاوه(.  78)  است   دوپامین 

  بر  و  دهدمی   تغییر  را   مونوآمین  دهیسیگنال   اکومبنس

  این(.  79)  گذاردمی   تأثیر  اعتیاد  و  افسردگی  علائم 

 درد   به  پرداختن  در  DBS  جامع   مزایای   بر  تغییرات 

  نتیجه،  در. کندمی   تاکید افسردگی و خوابیبی  مزمن،

DBS  برای  امیدوارکننده   رویکرد  یک  عنوان   به  

  ظاهر  PIDS  تنیده  درهم  هایچالش   به  پرداختن

 و   مشترک  عصبی   مسیرهای  از   استفاده  با.  شودمی 

  فرصت  یک  DBS  شرایط،  این   زیربنایی   هایم مکانیز 

  که دهد می   ارائه همزمان  مداخله  برای  فرد به منحصر 

  ادغام.  شودمی   کلی  نتایج  افزایش  باعث  بالقوه  طور  به

DBS  روابط   که  چارچوبی  -  جامع  چارچوب  یک  در  

  و   خواب  اختلالات   مزمن،   درد  بین   پیچیده   متقابل 

 به   تواندمی   –  دهدمی   تشخیص  را  افسردگی  علائم

 .شود منجر  مبتلا  افراد زندگی  کیفیت بهبود

 DBS هایمحدودیت

DBS  دهدمی   ارائه  را   توجهی  قابل  هایمحدودیت .

  اعصاب،  و  مغز  جراحی  مداخله  یک  عنوان   به  اول،

DBS  جمله   از  ذاتی،  جراحی  خطرات  شامل 

  بیهوشی  به  مربوط  عوارض   و  عفونت،   خونریزی،

 امراض  به  مبتلا  افراد برای  ویژه  به  تواندمی   که است،

  کننده  نگران   پذیر آسیب   هایجمعیت   در   افراد  یا   همراه

 فشرده   منابع  با  رویکرد  یک  DBS  این،  بر  علاوه.  باشد

  یک  و  توجه  قابل  مالی  گذاریسرمایه   به  نیاز  که  است

 تواند می   که  دارد  موثر  مدیریت   برای  ایرشته   چند  تیم 

  کند  محدود  منابع  کم  تنظیمات   در  ویژه   به  را   دسترسی 

  به  نسبت  العمرمادام   تعهد  با   افراد  این،  بر   علاوه(.  80)

  و  باتری  منظم   تعویض  به  نیاز   شده،کاشته   هایدستگاه 

  دارند،  افزاریسخت  عوارض  با   شدن   مواجه  بالقوه

  ترجوان   افراد  برای  ویژه  به  تواندمی  که  باری

  نیز  DBS  اثربخشی(.  81)  باشد   برانگیزچالش

  قابل  علائم  تسکین   تمامی افراد.  باشد  متغیر   تواندمی 

  به  است  ممکن   برخی  و   کنند نمی   تجربه  را   توجهی

  نیز  اخلاقی   ملاحظات (.  82)  کنند   تحمل  زمان   مرور

 به   آگاهانه،  رضایت   مورد  در   ویژه   به  شود،می   مطرح 

  در  نگرانی   با  پذیر،آسیب   هایجمعیت   برای  ویژه

  بر  مغز   فعالیت   تغییر  مدت   طولانی   پیامدهای   مورد

  بر  هامحدودیت  این (.  83)  فرد  هویت   و  استقلال 

  سازیبهینه  هدف   با  مستمر  تحقیقات  انجام  ضرورت

  به  پرداختن  و  انتخاب   افزایش   ،DBS  هایتکنیک 

  تاکید  هاآن   از  استفاده  با  مرتبط  اخلاقی  هایچالش

. کندمی 
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Innovations in Gene Delivery to Enhance Biosafety in Gene Therapies 
 

Hossain Rezayee1*, Dawood Hossaini2 

1. Department of Public Health, Faculty of Medicine, Khatam Al-Nabieen University, Kabul. Afghanistan 
2. Department of Biology and Microbiology, Faculty of Medical Laboratory Technology, Khatam Al-Nabieen 
University, Kabul, Afghanistan 

Abstract 

Gene therapies, as a novel medical approach, have garnered significant attention in the treatment 

of both genetic and non-genetic diseases. These therapies are based on correcting or replacing 

defective or mutated genes to treat diseases. The primary goal of gene therapies is to deliver 

therapeutic genes accurately and effectively to target cells to restore the function of defective genes 

and alleviate disease symptoms. However, numerous challenges exist in this field, with the safety 

and efficiency of gene delivery being paramount concerns. Gene delivery methods in gene 

therapies can be broadly classified into viral and non-viral approaches. Viral vectors, such as 

adenoviruses, lentiviruses, and adeno-associated viruses (AAV), are widely used due to their high 

capacity to deliver genes to target cells and their ability to integrate into the cellular genome. While 

these viral vectors are highly effective in gene transfer, they pose risks such as adverse immune 

responses and genetic mutations due to genomic integration. These issues may lead to safety 

concerns for patients, with some cases potentially increasing the risk of cancer. On the other hand, 

non-viral delivery methods, including lipid nanoparticles, cationic polymers, and electroporation, 

are used for gene transfer. These methods are considered safer due to the absence of viral elements, 

but they typically have lower efficiency in delivering genes to target cells. For example, lipid 

nanoparticles can encapsulate genes and transport them to target cells, but their cellular penetration 

and successful gene transfer still require improvements. In recent decades, significant innovations 

have been made to enhance both types of gene delivery methods. Viral vector optimization aims to 

reduce immunogenicity and prevent unwanted immune responses. For instance, genetic 

modifications in the structure of viral vectors can reduce the likelihood of triggering the immune 

system. In non-viral methods, the use of smart nanoparticles that specifically bind to target cells 

has seen notable advancements. These nanoparticles can recognize specific molecules on the 

surface of diseased cells, thereby improving the precision of gene delivery. Despite these 

advancements, fundamental challenges persist. Improving the safety and efficiency of gene 

delivery remains a key focus for researchers. Developing new and more effective vectors, 

combining viral and non-viral approaches, and utilizing novel techniques such as CRISPR-Cas9 

for precise genome editing are among the strategies that could lead to advancements in gene 

therapies in the future. The future of gene therapies depends on further progress in enhancing the 

safety, efficiency, and precision of gene delivery. With continued research, it is hoped that this 

approach will become a safe and effective option for treating a wide range of diseases. 

Keywords: gene delivery, biosafety enhancement, gene therapies, CRISPR. 
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 نیج های تداویدر راستای تقویت ایمنی زیستی در  جنای انتقال ه نوآوری
 2یحسین داود، * 1حسین رضایی

 ، کابل، افغانستان)ص( نییدانشگاه خاتم النب  ،ی طب معالجو یصحت عامه، پوهنح پارتمنت ید. 1

   افغانستان کابل، ،(ص) النبیین خاتم تکنالوژی طبی، دانشگاه یهنحپوبیولوژی و میکروبیولوژی، . دیپارتمنت 2

 __________________________________________________________ _______________ ___ 

 چکیده 

نتیکی مورد  ج غیرنتیکی و ج  امراض تداوی ای در طور گسترده ، بهطبینی به عنوان یک روش نوین ج هایتداوی

  تداوی های معیوب یا تغییر یافته به منظور  ن ج  ها بر اساس اصلاح یا جایگزینی اند. این روشتوجه قرار گرفته 

هدف است تا   حجراتن به جو مؤثر  نی، انتقال دقیق ج تداویشوند. هدف اصلی در  انجام می  اختلالات مختلف 

های متعددی در این حوزه  ممکن شود. با این حال، چالش  لاختلان معیوب اصلاح شده و بهبود علائم  جعملکرد  

 ها هستند. ترین آن ها از مهمن جانتقال  وجود دارد که ایمنی و کارایی 

یروسی از  اهای وشوند. در روشیروسی تقسیم می ایروسی و غیر وانی به دو دسته کلی وج  هایتداویدر  

به ویروس شده  اصلاح  حامل   های  استج  هایعنوان  می نی  وفاده  آدنوویروساشود.  مانند  ها، یروساهایی 

  هدف و توانایی   حجراتن به  جانتقال    ( به دلیل ظرفیت بالایAAVها )یروساها و آدنوآسوشیتد ویروساولنتی 

یروسی مانند استفاده  اهای غیر وگیرند. از سوی دیگر، روش، بسیار مورد استفاده قرار می حجروینوم  جیادغام در  

ها  گیرند. این روشن مورد استفاده قرار می جانتقال    ات لیپیدی، پلیمرهای کاتیونی و الکترومغناطیس برایاز نانوذر

،  ان دارند. اخیرج در انتقال    اما کارایی کمتری   .تر هستندمطمئن   هایروس ابه دلیل عدم استفاده از و  معافیتیاز نظر  

یروسی با هدف  اسازی بردارهای وارائه شده است. بهینه   جن  های مهمی در بهبود هر دو نوع روش انتقال  نوآوری

پاسخ  از  جلوگیری  و  ایمونوژنیسیته  پیشرفت کاهش  این  وجود  با  است.  شده  انجام  غیرمطلوب  ایمنی  ها، های 

انتچالش کارایی  و  ایمنی  بهبود  هستند.  پابرجا  همچنان  اساسی  دغدغهجن  قال  های  از  همچنان  اصلی  ها  های 

و دقت انتقال    های بیشتر در زمینه بهبود ایمنی، کارایی،نی به پیشرفتج  تداویپژوهشگران است. در نهایت، آینده  

  تداوری رود که این روش به عنوان یک گزینه مؤثر و ایمن برای  ، امید می تحققاتن بستگی دارد و با ادامه  ج

 دسترس قرار گیرد. در امراض بسیاری از 

 .نی، کریسپرج تداورین، تقویت ایمنی زیستی، جانتقال  : یکلیدهای واژه
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 مقدمه . 1

به عنوان یک رویکرد  تداوی جنی های اخیر، در دهه

موثر در   پیچیده،   امراض  تداوری نوآورانه و  نادر و 

این   است.  کرده  جلب  خود  به  را  محققان  توجه 

جایگزینی    ،تداوی یا  اصلاح  هدف  های  جن با 

می  کیفیت  توانمعیوب،  در  توجهی  قابل  بهبود  د 

تاریخچه    افرادزندگی   کنند.  جنی ایجاد  به   تداوی 

اولین  می   باز  1990های  سال  که  زمانی  گردد، 

. با این  (1)در این زمینه انجام شد    کلینیکی  اتشآزمای

چالش پاسخ حال،  مانند  شدید،   معافیتیهای  هایی 

ها، موانعی برای پیشرفت  عوارض جانبی و ناکارآمدی 

ترین  یکی از مهم  .(2)روند  ها به شمار می این روش

در  چالش ناقل جنیتداوی  ها  از  استفاده  های  ، 

ناقل او این  است.  به یروسی  منجر  است  ممکن  ها 

شوند و در نتیجه، اثر    معافیت تحریک شدید سیستم 

یابد    این روش  بخشی . در پاسخ به این  (3)کاهش 

ناقل   محققان چالش،   توسعه  دنبال  غیر  به  های 

توانند  های جدیدی هستند که می یروسی و تکنیک او

انجام    معافیترا با حداقل تحریک سیستم    جن  انتقال  

به عنوان  پلیمرها  نانوذرات و  مثال،  به عنوان  دهند. 

گرفته قرار  توجه  مورد  جدید  تحویلی  اند ابزارهای 

انتقال  ها به دلیل قابلیت . این فناوری (4) هایشان در 

فعال   جن بدون  و  غیرمستقیم  طور  پاسخ  به  سازی 

های قابل  یکی از پیشرفت   .خش هستند، نویدبمعافیت

-CRISPR جن  توجه در این زمینه، فناوری ویرایش  

Cas9 به  1  )شکل  است فناوری  این  این    محققان (. 

 دهد که به دقت و با حداقل آسیب بهامکان را می

DNA اصلاح  جن سالم،    حجرات را  معیوب  های 

مدیریت پاسخ  . با این حال، همچنان نیاز به (5)کنند 

دارد.   معافیت وجود  فناوری  این  از  استفاده  در 

توانند اثر  ها می دهند که این پاسخ تحقیقات نشان می 

روشبخشی   به   این  و  دهند  قرار  تأثیر  تحت  را 

 .(6)عوارض جانبی جدی منجر شوند 

 
 .(7)در مسیر ویرایش جن  cas9. مسیر عملکرد کریسپر 1 شکل
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چالش  بر  مدل معافیتی های  علاوه  بهبود  های  ، 

پیشرفته نیز نقش مهمی در ارزیابی    حجروی حیوانی و  

می  ایفا  جنی  تداوی  کارایی  و  ایمنی  این  اثرات  کند. 

دهند که عواملی را  این امکان را می   محققان ها به  مدل 

گذارند،  که بر ایمنی و اثربخشی تداوی جنی تأثیر می 

این مدل ( 8) شناسایی کنند   از  استفاده  به  ها می .  تواند 

از   کند و  تداوی جنی کمک  توسعه  و  طراحی  بهبود 

کند  جلوگیری  ناخواسته  جانبی  علاوه،    .عوارض  به 

می  نشان  زی ن ده تحقیقات  ایمنی  تقویت  که  در  د  ستی 

تداوی جنی به یک رویکرد چندوجهی نیاز دارد. این  

های مختلف از جمله  رویکرد شامل همکاری بین رشته 

و فناوری نانو است. این همکاری    ایمنولوژی جنتیک،  

های مؤثرتری منجر شود که  تواند به توسعه درمان می 

علاوه بر کاهش عوارض جانبی، پاسخ ایمنی مناسبی  

 . ( 9) ه باشند  نیز به همراه داشت 

ها برای ارتقاء ایمنی زیستی در این راستا، تلاش 

های نوین و مواد به توسعه فناوری   تداوی جنیدر  

به   محققان  مثال،  عنوان  به  است.  شده  منجر  جدید 

های تحویلی جدید هستند که دنبال طراحی سیستم 

ایمن جن توانند  می  و  مؤثرتر  طور  به  را  به  ها  تر 

ها نه تنها  . این سیستم (10)هدف منتقل کنند    حجرات

را کاهش دهند،    معافیتی های  توانند خطر واکنش می 

به مناطق خاصی از بدن را   یهادوبلکه قابلیت هدایت  

پیشرفت  دارند.  و  نیز  شناسایی  زمینه  در  اخیر  های 

تواند نقش بسزایی در  ی، می جنهای  سازی ناقل بهینه

  تداوی جنیکاهش عوارض جانبی و افزایش کارایی  

های مبتنی بر  ایفا کند. به عنوان مثال، استفاده از ناقل 

بهبودمی   شده اصلاح  هاییروساو به  کارایی    تواند 

ناقل  این  شود   منجر  گونهدرمانی  به  طراحی ها  ای 

درمانی را به طور مؤثری به    جن اند که بتوانند  شده 

سیستم    حجرات اینکه  بدون  کنند  منتقل  هدف 

های  همچنین، پیشرفت   .(11)را تحریک کنند    معافیت

فناوری صورت در  بیوانجگرفته  و  نانو  به نهای  یری 

یدی منجر شده است  های تحویلی جدایجاد سیستم 

ایمن   و  دقیق  انتقال  به  قادر  به  جن که    حجراتها 

سیستم  این  هستند.  می هدف  از  ها  استفاده  با  توانند 

تکنیک  و  پلیمرها  به نانوذرات،  دیگر،  نوین  های 

تداوی های ایمنی و افزایش اثر بخشی  کاهش پاسخ 

کنند    جنی به   .(12)کمک  توجه  با  نهایت،  در 

اخپیشرفت  چالش های  و  این  یر  در  موجود  های 

های  حوزه، نیاز به تحقیقات بیشتر و توسعه فناوری 

تداوی زیستی در  و ایمنی   جنجدید در زمینه انتقال  

می   جنی احساس  پیش  از  تحقیقات  بیش  این  شود. 

های نوین درمانی و بهبود توانند به شناسایی روشمی 

زندگی   آینده   افرادکیفیت  و  کنند  روشن  کمک  ای 

 .رقم بزنند تداوی جنی ای بر

 روش کار. 2

ها  در این مقاله مروری، به بررسی و تحلیل پیشرفت

با تمرکز    تداوی جنی های موجود در زمینه  و چالش

بر ایمنی زیستی پرداخته خواهد شد. برای دستیابی  

 شود:به این هدف، مراحل زیر دنبال می 

 آوری منابع اطلاعاتیجمع  .2-1

ها و منابع معتبر  الات علمی، کتاب ابتدا به جستجوی مق 

پایگاه  داده در  مانند  های  و    PubMed  ،Scopusای 
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Google Scholar    شامل  پرداخته جستجو  این  شد. 

نظیر  کلیدواژه   gene therapy," "immune" هایی 

response," "CRISPR-Cas9 , "    و

 "biocompatibility "    10خواهد بود.  مقالاتی که در  

اند و در زمینه تداوی جنی و ایمنی  ده سال اخیر منتشر ش 

  میان از    . ند باشند، انتخاب شد ها می زیستی مرتبط با آن 

آوری شده، مقالاتی که بالاترین تأثیر را در  منابع جمع 

شد پیشرفت  انتخاب  دارند،  جنی  تداوی  .  ند های 

معیارهای انتخاب شامل تعداد ارجاعات، اعتبار ناشر، و  

چالش  با  مرتبط  فناوری موضوعات  ایمنی،  های  های 

استراتژی  و  بود. نوین  درمانی  انتخاب    های  از  پس 

موجود   اطلاعات  دسته مقالات،  مختلف  به  های 

دسته تقسیم  این  شد.  تداوی  بندی  تاریخچه  شامل  ها 

چالش  فناوری جنی،  ایمنی،  و  های  جدید،  های 

برای    رویکردهای نوین در مدیریت ایمنی خواهند بود. 

مقالات    ها ارائه شد. ای از نتایج و یافته هر دسته، خلاصه 

ی  ها به طور تطبیق منتخب بر اساس رویکردها و نتایج آن 

بررسی خواهند شد. این بررسی شامل مقایسه مزایا و  

فناوری  از  یک  هر  درمانی  معایب  رویکردهای  و  ها 

های اخیر در زمینه  همچنین، روندها و پیشرفت   است. 

تأثیرات آن  ایمنی زیستی  توسعه تداوی جنی و  بر  ها 

 مورد بحث قرار خواهند گرفت. 

 گیری ها و نتیجهتحلیل داده. 2-2

استفاده داده  با  کیفی،  تحلیل  و  تجزیه  های  از 

و  جمع قوت  نقاط  شد.  خواهد  تحلیل  شده  آوری 

ها و  ضعف هر رویکرد شناسایی و به بررسی چالش 

در   های موجود در آینده پرداخته خواهد شد. فرصت

نتایج تحلیل  نتیجهپایان،  قالب  های کلی  گیری ها در 

و ایمنی    تداوی جنی درباره وضعیت کنونی و آینده  

شد.ز ارائه  به   یستی  ارجاعات  تمامی  نهایت،  در 

صورت منظم و دقیق بر اساس استانداردهای علمی  

مستندسازی شد. این مستندات شامل لیستی از منابع 

 و مقالات مورد استفاده در نگارش مقاله خواهد بود. 

به کار  روش  که گونهاین  است  شده  طراحی  ای 

ب  محققان  سادگی  به  بتوانند  و و خوانندگان  نتایج  ه 

از    نتایج  بهتری  درک  و  کنند  پیدا  دسترسی  مقاله 

  تداوی جنیهای موجود در زمینه  ها و چالش پیشرفت 

 دست آورند.و ایمنی زیستی به 

   . نتایج و بحث3

 جن  های انتقال نوآوری. 1-3

تحول   حال  در  سرعت  به  جنی  و   استتداوی 

وجود نوآوری  به  جن  انتقال  زمینه  در  متعددی  های 

ها را است که بهبود اثربخشی و ایمنی این روش  آمده 

توان ها می ممکن ساخته است. از جمله این نوآوری 

و وکتورهای  از  استفاده  وا به  غیر  و  یروسی، ا یروسی 

و   CRISPR/Cas9های  سیستم  جن  ویرایش  برای 

های جدید برای افزایش دقت و کاهش عوارض روش 

ها استفاده ترین نوآوری جانبی اشاره کرد. یکی از مهم 

و  غیر  وکتورهای  و ااز  نانوذرات  مانند  یروسی 

اند مشکلات ایمنی پلیمرهای کاتیونی است که توانسته 

یروسی را تا ا های ایمنی مرتبط با وکتورهای وو پاسخ 

 .(3)حد زیادی کاهش دهند  
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 جن  های انتقال روش. 2-3

های  روش  .جن وجود داردو دسته اصلی برای انتقال  

واو غیر  و  روشیروسیایروسی  شامل  او  .  یروسی 

از و ناقل  یروسااستفاده  به عنوان  های اصلاح شده 

وجن   این  گونه یروساهستند.  به  طراحی ها  ای 

هدف منتقل    حجراتهای را به  جناند که بتوانند  شده 

که در انتقال    هایروساترین وکنند. از جمله معروف 

می جن   کار  می به  وروند،  به  های  یروساتوان 

لنتی اآدنوو واویروس،  و  هرپس  یروسایروس  های 

یروسی  اهای غیر واشاره کرد. از طرف دیگر، روش

و   مصنوعی  پلیمرهای  نانوذرات،  از  استفاده  مانند 

به عنوان جایگزین لیپوزوم  ایمن ها  تر  تر و سادههای 

 .(14, 13, 1) ( 1جدول ) در حال گسترش هستند

های انتقال جن  ای از برخی روشمقایسه .1جدول 

 .(13)یروسی ا یروسی و غیر و ا و

 روش مزایا معایب

احتمال بروز پاسخ  

ایمنی و التهاب،  

 هزینه بالا

انتقال موثر و 

 پایدار جن

وکتورهای  

 یروسیا و

اثربخشی کمتر در  

، نیاز به  جنانتقال 

 سازی بیشتر بهینه

ایمنی بیشتر،  

 هزینه کمتر 

وکتورهای  

 یروسیا غیر و

 تداوی امراض کاربردهای نوین انتقال جن در  .  4-3

 های زیادی پیشرفت   آن   از زمان معرفی   تداوی جنی 

این است  داشته ابتدا،  در  برای    روش  .   تداوی تنها 

می جنتیکی    امراض کار  دامنه    .رفتبه  امروزه  اما 

آن  مثلبه    کاربرد  حتی    امراض  و   امراض سرطان 

یروسی گسترش یافته است. به عنوان مثال، استفاده او

های ضد سرطان  جن ی برای انتقال  جناز وکتورهای  

ای منجر به نتایج امیدوارکننده   لابراتواریهای  در مدل 

ای نشان داده شد که استفاده از  شده است. در مطالعه 

آدنوو توانسته   p53  جن  یروسی حاوی  اوکتورهای 

تکثیر   به سرطانی    حجراتاست  و  کند  متوقف  را 

در   مکمل  روش  یک  های  سرطان   تداویعنوان 

یکی دیگر   .(15,  2)مختلف مورد استفاده قرار گیرد  

در مبارزه با    تداوی جنی از موارد برجسته، استفاده از  

مانند  یروساو است.   SARS-CoV-2های خطرناک 

هایی  جن توانند برای انتقال  می   جنهای انتقال  روش

پروتئین  وکه  می اهای ضد  تولید  را  به یروسی  کنند، 

و تکثیر  از  نتیجه  در  و  روند  جلوگیری  اکار  یروس 

از    جن  اند که انتقال  کنند. مطالعات اخیر نشان داده

سیستم  وطریق  وکتور  به  اهای    حجراتیروسی 

می  ریه  عفونت اپیتلیال  از  مانع  وتواند  یروسی  اهای 

برای و  تداویشود و   هایی مانند کرونا  یروساموثر 

 . (16)ارائه دهد 

 جن  ایمنی زیستی در انتقال .  5-3

مهم  از  انتقال  ترین چالش یکی  مسائل جنهای   ،

ای است.  زیستی  ایمنی  به  به مربوط  زیستی  منی 

ای از تدابیر و راهکارهایی اشاره دارد که به مجموعه

منظور کاهش خطرات مرتبط با استفاده از موجودات  

رود. در حوزه  های زیستی به کار می زنده در فناوری 

نگرانی جنانتقال   این  بروز  ،  احتمال  شامل  ها 

انتقال  جهش ناخواسته،    حجراتبه    جن های 

شوند. شدید می   معافیتیای هغیرهدف، و بروز پاسخ 
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گسترده تحقیقات  رو،  این  ایمنی  از  بهبود  برای  ای 

در حال انجام است. به عنوان   جن های انتقال  روش

و غیر  وکتورهای  از  استفاده  و  امثال،  یروسی 

روشبه ویرایش  کارگیری  مانند    جنهای 

CRISPR/Cas9 توانند به کاهش خطرات مربوط می

انتقال   کنند    جنبه  که   .(18,  17)کمک  حالی  در 

از نظر اثربخشی و ایمنی بهبود  جنهای انتقال روش

چالش یافته  هنوز  دارد. اند،  وجود  زیادی  های 

دهد که استفاده از وکتورهای غیر  مطالعات نشان می 

یروسی از نظر ایمنی زیستی مزایای قابل توجهی او

سازی بیشتری برای  ها نیازمند بهینهدارد، اما این روش

اثربخ وکتورهای  افزایش  مقابل،  در  هستند.  شی 

یروسی هنوز به دلیل اثربخشی بالاتر مورد استفاده او

های بالاتر  گیرند، اما خطرات ایمنی و هزینه قرار می 

آن  از  آن  استفاده  به  باید  که  است  مشکلاتی  از  ها 

های اخیر مانند  . در نهایت، نوآوری(4)پرداخته شود  

سیستم  از  ویرایش  استفاده  به جن  های  نانوذرات  و 

عنوان وکتورهای جدید، امیدهای زیادی برای بهبود 

اند. با این حال، نیاز  در آینده ایجاد کرده  تداوی جنی 

بهینه برای  بیشتر  تحقیقات  روش به  این  و  سازی  ها 

 ها وجود دارد. مدت آن بررسی اثرات طولانی 

 گیرینتیجه 

انتقال  نوآوری از  جنهای  از  ،  استفاده  جمله 

، نقش مهمی  جنیروسی و ویرایش  اهای غیر وروش

ها  اند. این پیشرفتایفا کرده  تداوی جنی در توسعه  

به افزایش اثربخشی و کاهش خطرات ایمنی کمک  

ها هایی مانند هزینهاند. در حالی که هنوز چالشکرده

رود که با اما امید می   .سازی وجود داردو نیاز به بهینه

این روش ادام تحقیقات،  به  ه  بتوانند    هایتداوریها 

جنتیکی و غیر  جنتیکی    امراضتری برای  موثر و ایمن 

 تبدیل شوند. 
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Abstract 

Diabetes has emerged as a critical metabolic disease globally, particularly increasing in prevalence 

in developing countries due to factors like lifestyle changes, rising obesity rates, and limited 

healthcare access. A key characteristic of diabetes is elevated blood glucose levels, resulting from 

the body's inability to use insulin effectively. This hyperglycemia triggers glycation, a biochemical 

process that leads to significant physical and chemical changes in proteins. Glycation results in the 

formation of advanced glycation end products (AGEs), which accumulate in various tissues and 

negatively impact cellular function. AGEs are associated with numerous diabetic complications, 

including nephropathy (kidney damage), neuropathy (nerve damage), retinopathy (eye damage), 

and cardiovascular disease. These complications can severely diminish quality of life and heighten 

morbidity and mortality risks. AGEs exert their harmful effects by binding to specific receptors on 

cell surfaces, known as receptors for advanced glycation end products (RAGE). This binding 

activates intracellular signaling pathways that trigger inflammatory responses and oxidative stress, 

leading to further tissue damage. This creates a vicious cycle that exacerbates the progression of 

diabetic complications. This article examines the role of AGEs in diabetes, focusing on their 

formation, mechanisms of action, and their significant contributions to various complications. 

Understanding these processes is essential for developing therapeutic strategies to mitigate the 

adverse effects of AGEs and improve outcomes for individuals with diabetes. 
Keywords: Diabetes, Glycation, Glucose, advanced glycation end products 
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 چکیده  

در حال توسعه به   یدر کشورها  ژهیدر سطح جهان ظاهر شده است، به و  کیمتابول  اختلال  کیبه عنوان    ابتید

آن    وعیش  ،صحی  یهامحدود به مراقبت   ی و دسترس  ینرخ چاق  ش یافزا  ،یسبک زندگ   ریی مانند تغ   ی عوامل  لیدل

بدن    یناتوان  جهی سطح گلوکز خون است که در نت  شیافزا  ابت،ید   یدیکل  یهای ژگ یاز و  ی کیاست.    افته ی  شیافزا

انسول از  موثر  استفاده  تغ  یی ای میوشیب  ند یفرآ  ک ی)   ون یکاسیباعث گل   و   جادیا  ن یدر  به  و    ی کیزیف   راتیی که منجر 

  شرفته یپ  ون یکاسی گل   یی محصولات نها  ل یمنجر به تشک  ون یکاس یشود. گل یم   (هان یدر پروتئ  یقابل توجه   کیمیاوی

(AGEsم )گذارند. سن با عوارض ی م  یمنف  ر یتأث  حجرویو بر عملکرد    ابندیی مختلف تجمع م  انساجشود که  ی  

  ی قلب   اراض ( و  یچشم  ب ی)آس   ی نوپاتی(، رتیعصب   ب ی)آس   ی (، نوروپاتهیکل  ب ی)آس  یاز جمله نفروپات   ابت ید  معددی

  ش ی را افزا  ر ی را به شدت کاهش داده و خطرات مرگ و م  ی دگ زن  ت یف یتوانند کی عوارض م   نی همراه است. ا  وعایی 

به    AGEدهند.   اتصال  با  را  خود  مضر  رو  یهاآخذهاثرات  عنوان  حجرهسطوح    ی خاص  به  که    هایآخذه، 

نها شRAGE)  شرفتهیپ  ون یکاسیگل   ییمحصولات  م(  می ناخته  اعمال  ای شوند،  مس  نیکنند.    ی رهایاتصال، 

  ب ی و منجر به آس  ک یرا تحر  ویداتیاکسو استرس   ی التهاب  یهاکند که پاسخی را فعال م   حجروی  داخل  یدهگنال یس

مقاله    نیکند. ایم   دیرا تشد  ابتیعوارض د  شرفت یپ  وب یچرخه معیک    با ایجاد  فرایند   نیشود. ای م انساج  شتریب

ها در عوارض قابل توجه آن   نقشو    م ز یمکان  ،یریگپردازد، با تمرکز بر شکل ی م ابتیدر د  AGEنقش    یبه بررس

 جیو بهبود نتا  AGEsکاهش اثرات نامطلوب    یبرا  یدرمان  یتوسعه راهبردها  یبرا  ندهایفرآ  نیمختلف. درک ا

 است.  ی ضرور ابتیافراد مبتلا به د یبرا

گلیکاسیون.  یی گلوکز، محصولات نها ون،یکاس یگل ابت،ی: دی دیکل هایواژه
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 مقدمه . 1

رایج  از  به عنوان یکی  اختلالات امروزه دیابت  ترین 

می  شناخته  جهان  تحقیقات  متابولیکی  طبق  که  شود 

است.  داشته  افزایش  بزرگسالان  میان  در  آن  شیوع 

سبک   تغییر  و  شهرنشینی  افزایش  اقتصادی،  بهبود 

همراه  چاقی  و  فیزیکی  فعالیت  باکاهش  که  زندگی 

خطر این است موجب شده است تا این فاکتورهای  

سال   در  شود.  زیاد  بسیار  مسری  غیر   2013اختلال 

اند، اما با میلیون نفر مبتلا به دیابت بوده   382حدود  

تخمین  بالای و طبق  به شیوع  به توجه  تعداد  این  ها 

خواهد رسید. بر اساس   2035میلیون نفر در سال    592

مطالعات بیشتر افراد که دیابت دارند در کشورهایی با 

آمد ک  (. دیابت 2و1کنند ) م یا متوسط زندگی می در 

یک اختلال متابولیکی است که به وسیله فقدان نسبی 

می  شناخته  انسولین  مطلق  )یا  قند (.  2شود  افزایش 

همچون   دیابت  عوارض  اصلی  عامل    تنشخون 

مرگ   و  جراحت  اثرات حجروی  مویرگی،  است. 

بر   گلوکز  نوع   حجرات مختلف  به  وابسته  مختلف، 

که سطح بالایی از انتقال دهنده   حجراتی است.   حجره 

می   (GLUT1)  11گلوکز بیان  تنظیم  را  به  قادر  کنند، 

بنابراین مستعد   . تندس نیحجروی    داخل غلظت گلوکز  

 (. 3)به تخریب ناشی از افزایش قند خون هستند  

در   مهمی  نقش  خون  قند    زایی بیماری افزایش 

مدت   طولانی  بر  دیابتی    افراد عوارض  کنترلی  قند  که 

به    علاوه بر این عوارض دیابت   خون خود ندارند، دارد. 

 
1 Glucose transporter1 
2 Glycation  

معمول  می اندام   طور  قرار  تاثیر  تحت  را  که  هایی  دهد 

  . ها برای جذب گلوکز به انسولین نیاز ندارند آن حجرات  

  اوعیه محیطی. ها و  از جمله سیستم عصبی، قلب، کلیه 

این   نتیجه  گلوکز  حجرات  در  از  بالایی    داخل غلظت 

دارند حجروی   قند خون  افزایش  افزایش  4)   را طی   .)

با   انزایمی  غیر  تعامل  موجب  حجرات  این  در  گلوکز 

ماکرملیکول پروتئین  سایر  و  می ها  نام  ها  به  که  شود 

می  شناخته  ایجاد  گلایکیشن  با  که  گلایکیشن  شود. 

ی  همراه است عامل اصلی بسیار  AGEsترکیباتی به نام  

از عوارض دیابت است که در ادامه در رابطه با این نوع  

ها با  و ارتباط آن  AGEsتعامل و نحوه تشکیل ترکیبات  

 عوارض دیابت به تفصیل بحث خواهد شد.  

 ون یکوزاسیگل. 2

بالا رفتن قند خود در دراز مدت باعث ایجاد عوارض 

تواند کلیه، چشم و اعصاب  شود که می در بدن فرد می 

عوارض دیابت به صورت چند منشائی را درگیر کند.  

می  نشان  زیادی  شواهد  از است.  یکی  که  دهد 

امراض ترین مسیرهای درگیر در توسعه و رشد اصلی 

خون   وعایی  قند  افزایش  نتیجه  رآیند ف   ، در 

است   2ون یکوزاس یگل  در   ون یکوزاس یگل   . (3)  پیشرفته 

غیر پروتئین  اتصال  معنی  به  گروه   ها  به  قند  انزایمی 

آمین آزاد موجود در پروتئین است. این اتصال باعث 

فیزیکی و   در خواص  تغییر در کیمیاوی  تغییراتی  و 

کند که عملکرد پروتئین شده و ترکیباتی را ایجاد می 

گل نهایی  )  ون یکوزاس ی محصولات    AGEs )3پیشرفته 

3 Advanced glycation end products 
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می  می   (. 5)شود  نامیده  صورت  گلوکز  به  تواند 

های موجود در خون به صورت  با پروتئین کووالانسی  

که   انزایمی  غیر  فرآیند  نامیده   ون ی کوزاس یگل یک 

تواند نوکلئیک  می   ون ی کوزاس یگل شود متصل شود.  می 

لیپید هااسید پروتئین ها  ،  مهمتر  از همه  را تحت و  ها 

ها در بدن پروتئین   ون یکوزاس یتاثیر قرار دهد. البته گل 

می  انجام  طبیعی  صورت  این ا   ؛ شودبه  دیابت  در  ما 

بیشتری صورت می  برای مثال  روند با سرعت  گیرد. 

در افراد سالم   % 6- 13پروتئین آلبومین انسانی، تقریبا  

است   ون یکوزاس یگل  به   . شده  نرخ  این  دیابت  در  اما 

  (. 6)رسد  می   20-30%

 ون یکوزاسیگل. مراحل  1-2

تعامل   میلارد   ون یکوزاس یگلبه  گفته   1تعامل  نیز 

شود که در سه مرحله ابتدایی، حد اوسط و مرحله می 

می  صورت  زیر  اثر گیرد.  نهایی  در  ابتدایی  مرحله 

  1Cاندرکنش بین قند احیا کننده و گروه آمین آزاد با 

می  ایجاد  قند  باز  می زنجیره  آمین  گروه  تواند شود. 

  .ترمینال پروتئین باشد  Nنین و یا انتهای  لیزین، آرج

ن به خاطر فراوانی  نیجهای جانبی لیزین و آرژزنجیره 

بودن  فعال  کردن   و  گلایکه  برای  مناسبی  هدف 

هستند.پروتئین  تعامل   ها  اول  این  ساعت  چند  در 

  افتد و محصول آن در تعادل با قند و مالیکولاتفاق می 

ترکیب   2در اثر نوآرایی آهسته شیف باز اولیه است.  

نام آمادوری جدید کتو این    شود.ایجاد می  3آمینی به 

و  ناپذیر بوده  رکیب پایدارتر و این مرحله برگشت ت

 
1 Milard reaction 
2Schiff base 
33Amadori product 

می  تجمع  پروتئین  روی  بر  نتیجه  این  در  در  یابد. 

اربوسیل  بازآرایی با انتقال اتم هایدروجن از گروه ک

ن این  اربن به نیتروجک  - نمجاور پیوند دوگانه نیتروج

انزایمآید.  بوجود می   کتوآمین  به حضور    این تعامل 

پروتئین و  قند  غلظت  ندارد.  عمر  نیازی  نیمه   ،

های آمین آزاد و نفوذپذیری  پروتئین، فعال بودن گروه

کننده  تنظیم  قند،  به  نسبت  تعاملحجره  این    های 

کشد تا  دقیقه طول می   20تا   15(.  1)شکل    باشندمی 

 . (5)محصول آمادوری به تعادل برسد 

در مرحله حدواسط محصول آمادوری از طریق 

دهایدریشنت و  اکسیدیشن  و    عاملات  شده  تجزیه 

گلی  چون  گلی  4اگسال ترکیباتی  متیل  و 5اکسال  ، 

می  6گلوکوزان داکسی تولید  ترکیبات     کند.را  این 

فعالیت   جایگاهسطح  به  نسبت  را  های  بیشتری 

در مرحله آخر (.  2)دهند  نین و لیزین نشان می آرج

وه آمین آزاد ربونیلی دوباره به گراکاین ترکیبات دی 

پروتئین  در  ازموجود  و  کرده  حمله  طریق    ها 

 - ن و قطعه شدن ترکیبات زرداکسیدیشن، دهایدریش

ر فلوئورسانتی ، نامحلول  ای، فلوئورسانتی یا غیقهوه

ها به اختصار   کنند که به آن ناپذیر تولید می و برگشت 

پیشرفته شدن  گلایکه  انتهایی  گفته    محصولات 

میاوی این ترکیبات بسیار گسترده رمول کیشود. فومی 

آن  همه  و  استاست  نشده  شناسایی  هنوز  این  ها   .

ها موجب آسیب  ترکیبات با اتصال بر روی پروتئین 

 .  (2)شکل  ها می شوندرساندن به آن 

4 Glyoxal  
5 Methyl glyoxal  
6 Deoxyglucosone 
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از طریق محصول  AGEsگلوکز که منجر به تشکیل  توسطپروتئین  گلایکه شدنمثالی از مسیر کلاسیک . 0شکل 

دهد که به پذیر را میمین پروتئین تشکیل شیف باز برگشت شود. اولین برهم کنش بین گلوکز و گروه آآمادوری می

شود. با گذشت زمان محصول آمادوری از طریق حد صورت یک گروه فروکتوز آمین یا محصول آمادوری بازآرایی می

  (.15) دهدمی AGEsکربونیلی )داکسی گلوکوزان متصل به پروتئین( تشکیل های دیواسطه
 

 AGEsبندی ترکیبات  تقسیم .  2-2

تواند با توجه  می   AGEsدو نوع    کیمیاوی برپایه ساختار  

رسانس و ساختار پیوند عرضی قابل  ئو به خاصیت فلو 

باشد  فلو   AGEs:  تشخیص  خاصیت  و  ئو با  رسانس 

کراسلین،  دا  مثل  عرضی  پیوند  ،  FFi  ،GOLDرای 

MOLD ،   فلورلینک، پنتوزیدین و وسپرلیزینA  ،B    و

C   وAGEs    رسانس و فاقد پیوند  ئو که فاقد خاصیت فلو

و    CML  ،CELعرضی هستند، مثل آرگ پیریمیدین،  

را با توجه   AGEsعلاوه بر این ترکیبات   . ( 7) پیرالین 

که در بدن  AGEs   :کنند می بندی  ها تقسیم به منشا آن 
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که توسط    AGEsو  شوند  ایجاد می   گلایکه شدن   توسط 

شوند.   منابع غذایی و با منشا خارجی به بدن وارد می 

می  نشان  عمده  ن ده مطالعات  بخش  که    AGEsد 

منشا غذایی دارند. بنابراین    یوریا گیری شده در  اندازه 

AGEs  مجموع   موجود در مواد غذایی نقش مهمی در

AGEs    توان گفت  می   (.  8) موجود در بدن انسان دارند

در بدن   AGEsدود تنباکو و رژیم غذایی دو منبع مهم 

گرمای   خصوص  به  غذایی،  مواد  فرآوری  هستند. 

  ای در تولید محصولات طولانی مدت اثر شتاب دهنده 

گلوکز و لیپید دارند و سهم مهمی در هضم    اکسایشی 

AGEs     ( 9) به همراه جذب غذا دارند . 

 گلایکه شدننقش فروکتوز در .  3-2

علاوه بر گلوکز مونوساکاریدهای احیا کننده دیگری نیز  

شده  که  شناخته  را  تعامل  اند  در  می   آغاز میلارد  کنند. 

برابر   7/ 5ها فروکتوز بسیار مهم است و حدود میان آن 

اگرچه    تر است.  فعال   یکه شدن گلوکز در فرآیند گلا 

خون   جریان  در  گلوکز  مولار  غلظت  میلی  حد  به 

  الیکول م   1000گلوکز از    مالیکول اما تنها یک  .  رسد می 

د آزاد در  ای گلوکز در گردش خون به عنوان یک آلده 

کند. به عبارت دیگر با  شرکت می  لایکه شدن گ تعامل  

اندازه   به  خون  در  فروکتوز  غلظت  اینکه  وجود 

تر عمل  اما در این فرآیند بسیار فعال   ، میکرومولار است 

نتیجه در گلای می  تشکیل    که شدن کند. در    AGEsو 

مهم  گلوکز  به  می نسبت  و  است  عوارض  تر  با  تواند 

باش  ارتباط داشته  ) دیابت  از دلایل  10د  بسیار  (. یکی 

مهمی که باعث شده است که گلوکز به عنوان قند اصلی  

در بدن باشد همین تمایل کم به تعامل گلایکیشن است.  

اندک   با  کند  عمل  بدن  در  اصلی  قند  فروکتوز  اگر 

را   زیادی  بسیار  عوارض  بدن  خون،  قند  در  افزایش 

 شود.  متحمل می 

اُ پلی  مسیر  در  فروکتوز  به  گلوکز  باعث  تبدیل  ل 

شود و منجر به افزایش  ر شدن در مسیر دیابت می ت فعال 

که توسط    ه شدن گردد. بنابراین گلایک غلظت گلوکز می 

در شرایط دیابتی به خصوص    ی تاثیر بیشتر ،  فروکتوز 

مثل عدسی چشم، کلیه، قلب و اعصاب  انساجی  در  

ل نقش  ، مسیر پلی اُانساج در واقع در این    . محیطی دارد 

کند.  می   ایفا وژیک دیابت  تری را در عوارض پاتول مهم 

انزایم  که  است  شده  آلفا ه گزارش  مثل  کریستالین،  ایی 

گلیسرآلده گاما  ت  اسفی ف - 3د  ای کریستالین، 

د دیسموتاز، آلبومین،  ای ناز، کاتالاز، سوپر اکس ج درو ای ده 

دروژناز اهداف  ای آسپارتات آمینو ترنسفراز و لاکتات ده 

 (. 10) هستند    ه شدن فروکت 

 گلایکه شدنوکتوز و گلوکز در  مقایسه نقش فر .  4-2

ترین قند در  که گلوکز مهم   اعتقاد براین بود در گذشته  

. اما مطالعات نشان داده است ها  پروتئین   گلایکه شدن 

گلوکز  بر  علاوه  که  دیگر قند   ، است  جمله    های  از 

در    گلیسرآلدهید نیز و    فروکتوز، مانوز، گالاکتوز، ریبوز 

ها نقش دارند. نتایج حاکی از آن  پروتئین  گلایکه شدن 

است که ریبوز، مانوز، گالاکتوز، عوامل موثرتری نسبت  

در   گلوکز  شدن به  قدرت    گلایکه  همچنین  هستند. 

ریله نسبت به قندهای  و سف ا گلایکه کنندگی قندهای ف 

در مورد فروکتوز به  (.  11) یله بیشتر است  ور ف اس غیر ف 

وکتوز با  ربونیل فر ا رسد که برهمکنش گروه ک نظر می 

شود  لیزین انجام می   دنباله   Ԑیا آمینوی    αگروه آمینوی  
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دوم  مرحله  در  اما  است.  گلوکز  با  مشابه  کاملا    ،که 

شود که  بازآرایی شیف باز منجر به ایجاد ترکیباتی می 

نامیده می  از لحاظ ساختاری  ترکیبات هینس  شود که 

)شکل   است  متفاوت  آمادوری  محصول  با    (. 2کاملا 

وابسته به دما، نوع پروتئین،    گلایکه شدن ولیه  سینتیک ا 

غلظت قند احیا کننده و نسبت حضور قند احیا کننده  

زنجیر  باز  حالت  طی   در  فروکتوز    تعامل   در  است.  

نسبت به گلوکز مدت بیشتری به حالت زنجیره باز قرار  

 (.12)   دارد 

 

های آمین تراکمی اولیه گروه کربونیل گلوکز و فروکتوز با گروه گلوکز و فروکتوز. تعامللیه میلارد با اوتعامل . 2شکل

کند  شود. در مورد گلوکز شیف باز دچار بازآرایی شده و آمادوری را ایجاد میمنجر به تولید ترکیب ناپایدار شیف باز می

کند که شود. شواهد پیشنهاد میمحصول هینس میاما بازآرایی منجر به ایجاد دو   .شابه استتعامل مدر مورد فروکتوز 

  (.12) شودها منجر به ایجاد محصول شیف باز میبعضی از بازآرایی 
 

   AGEsهای . آخذه5-2

آنجائی  مقداراز  در    AGEs  که  شده    انساجیافت 

انتظار  ا مورد  سرعت  از  و    واکنشنسانی  گلوکز 

می  پیشنهاد  است،  کمتر  از  پروتئین  بخشی  که  شود 

AGEs   ،م طبیعی حذف ز مکانی  توسط  تشکیل شده

صورت  شود به  که  آزمایشاتی   .in vitro     انجام

پروتئین  نکنتایید می   اندهگرفت تواند می   AGEsد که 

اندوس  بگیرد.   ایتوزیس تحت  قرار  رسپتور  واسطه  با 

مختلفی    متصل    AGEsهایمالیکول بعدها   شده 

 
1  receptor for AGEs 

معرفی شدند و این تصور ایجاد شد که بسیاری از  

گیرد  از طریق رسپتور آن صورت می    AGEsاثرات  

شناسایی شده    AGEsمختلفی برای    هایآخذه    (.13)

و تیپ    Iروبنده ماکروفاژی تیپ    آخذه است که شامل  

II  ،برای    آخذهAGE  (1RAGE  الیگوساریل  ،)

سفوپروتئین  ا ف    80K-H(،  AGE-R1) 48-ترانسفراز

(AGE-R2  و ) galectin-3   (AGE-R3  .)هایآخذه  

AGE    از   حجراتشامل  حجرات  در طیف وسیعی 

حجرات  ها، ماکروفاژها،  یت اصاف، مونوس  عضلات
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آستروس میکروگلیایت ااندوتلیال،  و  بیان    ها ها 

در دیابت افزایش    هاآخذهشوند. بیان بعضی از این  می 

مثال گمی  برای    حیوانیهای  در مدل   3-الکتینیابد، 

در     RAGEیابد. مشابه با آن بیان  دیابتی افزایش می 

دیابتی در مقایسه با افراد   افرادهای  خونی و کلیه   اوعیه

می  افزایش  اینها  (.   14و    9)یابد  کنترل  میان  در 

RAGE    حجرات کبدی    توسطروبنده    هایآخذهو

ند. شوکوپفر و اندوتلیال تولید می همچون حجرات  

میانجی این   جذب  حجرات  در  مهمی  های 

از پلاسما هستند.    AGEsهای  توزی پروتئین اندوسای

را  حجروی  سیگنال    RAGE   به   AGEsاتصال  

شود می   NF-ƙBکند که باعث فعال شدن  شروع می 

عروقی    که به نوبه خود بیان مالیکول چسپنده حجره

 (VCAM-1 را افزایش می )  دهد. سپس افزایش بیان

VCAM-1   ها به باعث افزایش چسپندگی مونوسایت

می  اندوتلیال  نفوذحجرات  و  را    اوعیه پذیری  شود 

بهافزایش می  منجر  اندوتلیالی    دهد و  افزایش عبور 

یافته  پروتئین  تغییر   (. 15و    3)  شودمی   AGEهای 

AGE-2s  جر شود من تشکیل می   دکه از گلیسرآلدهای

 AGEsی بیشتری نسبت به انواع دیگر  به اثرات سم

)شکل   شودمی خارجی حجرات نیورونی  در بخشی  

3( )16 .) 

که منجر به تنش اکسایشی، انقباض عروق و حالت انعقادی  NF-kBو فعالسازی  AGE- RAGEکنش وا  .3شکل 

 (.15) شودمی
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 AGEsعوامل تاثیرگذار بر عوارض .  6-2

افزایش سرعت آسیب افزای باعث  قند خون  های  ش 

شود که در نهایت عوارض مرتبط با دیابت می   وعایی

هم و  دیابت  نوروپاتی  نفروپاتی،  رتینوپاتی،  چون 

می  ز اگرچه مکانی  کند.ایجاد می را    وعایی  امراض قلبی

می  عوارض  چنین  این  به  منجر  خوبی که  به  گردد 

ته نشده است اما سه مسیر پیشنهاد شده است  شناخ

سازی پروتئین ایزوفرم پروتئین کیناز  که شامل فعال 

C  تشکیل و  ردوکتاز  آلدوز  مسیر   ،AGEs   .است 

ن فعال  جقند خون موجب افزایش تولید اکسی  افزایش

بمی  منجر  و  می شود  اکسایشی  تنش  گردد.  ه 

 ن ایدروجید، هاهایی مانند آنیون سوپراکساکسیدانت

لیپیاپرواکس و  تخریباتی  ید  به  منجر  پراکسیداز  د 

پیوند  اکسایشچون  هم ایجاد  و  شدن  قطعه  قطعه   ،

می  تشکیل  عرضی  تولید  هم   AGEsشوند.  چنین 

چنین باعث از دست  هم  .کندرادیکال آزاد را القا می

نیتر کامل  اکسرفتن  تنش  اییک  به  منجر  و  شده  د 

ید اثر ااکسگردد. از آنجائی که نیتریک  اکسایشی می

عرو کنندگی  عروق  گشاد  بر  تکثیری  ضد  اثر  و  ق 

تواند منجر به  می  AGEsصاف دارد، تجمع  عضلات 

الاستیسیتی،   رفتن  دست  از  با  ضخامت  افزایش 

گردد  اندوتلیال  بد  عملکرد  و  خون  فشار   افزایش 

(17 .) 

 بر رتینوپاتی AGEsاثر .  7-2

رتینوپاتی از عوارض میکرووسکولار دیابت است که 

سنین   بین  افراد  در  نابینایی  سال    70تا    30باعث 

های  ز مشخصهخونی ا  عروقشود. افزایش تکثیر  می 

آن عروق،  انسداد  است.  دادن  جییوج آن  از دست  نز، 

مویرگ  میکروآنورمیسم، پریسایت  شبکیه،  های 

مویرگ  نفوذپذیری  افزایش  شبکیه، هاخونریزی،  ی 

مویرگ  پایه  غشایه  که ضخامت  انفارکتوس  و  ها 

می  قرار  تاثیر  تحت  را  چشم  (. 17)دهد  شبکیه 

اند مسئول  تومی  AGEsمطالعات نشان داده است که  

شدن  بسته  یا  چشم   حجرات  مرگ  شبکیه  عروقی 

توانند از این  می   AGEsباشد و ترکیبات مهار کننده  

دیابت در  کنند.  جلوگیری  در   AGEs  ،پاتولوژی 

سیستم انساج   مختلفی  و  مویرگ های  جمله  های  از 

نور و  تجمع  وشبکیه  آن یابگلیاها  همد.  بر  ها  چنین 

ی دیابت تشکیل  کیه در ط روی  غشاء پایه عروق شب

شرایط  شوند.  می  های     in vivo  ،AGEsدر  پیوند 

های غشاء پایه با عرضی نامناسبی را در بین پروتئین 

 (. 18) کندسرعت بالایی در طی دیابت ایجاد می 

پریسایت   AGEsتجمع   طی در  در  شبکیه  های 

بقا و عملکرد   بر  تاثیرات بسیار مضری  این  دیابت، 

حقیقت  حجرات   در    AGEs-RAGEنش  کوادارد. 

ی چشم های شبکیه در پریسایت   ROSمنجر به تولید  

پریسایت  حجرات  آپوپتوز  شده و به دنبال آن موجب  

تواند باعث  می  RAGEبا اتصال به  AGEsگردد. می 

( فاکتوز  آن   (NF-ƙBفعالسازی  نتیجه  در  که  گردد 

  انزایمیابد، این  افزایش می   3عالیت انزایمی کاسپاز  ف

 (. 19)ها است  انزایم کلیدی در آپوپتوز پریسایت یک  

می   تحقیقات  کهندهنشان  عامل    N-(ε)-CMLد 

افراد اصلی در توسعه رتینوپاتی غیر تکثیری در میان 

به گزارشاست.    2نوع    دیابت  مبتلا  از  ها بعضی 
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می  که  نکنپیشنهاد  پاتولوژیکالی  آبشار  که    توسطد 

AGEs  وع عوارض نقش مهمی در شر  ،شودایجاد می

دیابت   جملهمیکرووسکولار  دارد.   از  رتینوپاتی 

حضور   اولیه  دیواره    AGEsمطالعات  در    اوعیهرا 

افزایش   و  عروق  انسداد  در  که  شبکیه  خونی 

اندوتلیال شبکیه که باعث نشت حجرات  نفوذپذیری  

بین    اند. پیوند عرضیرا شناسایی کرده شود  عروق می 

سختی    اوعیه،ره  در میان دیوا  AGEsتوسط    ی پروتئین

های  پروتئین   دهد و باعث تغییرعروق را افزایش می 

ECM   (. 20)  شودها می و کاهش چسبندگی پریسایت 

 بر آب مروارید عدسی چشم   AGEsاثر .  7-2

AGEs    شفافیت  نقش دادن  دست  از  در  محوری 

پیشرفت   چشم می   و  بازی  مروارید  آب  آب  کند. 

از مروارید یک نابینایی در کشورهای    یل دلا  ی  عمده 

در و  یافته  پیشرفت آب    توسعه  است.  توسعه  حال 

گلایکه .  کندشدت پیدا می دیابتی    افرادمروارید در  

از    ،چشم  عدسیهای  پروتئین   شدن  یکی  عنوان  به 

های مسئول در آب مروارید دیابتی در نظر م ز مکانی

می گرفت می ه  نابینایی  به  منجر  که  نتایج  شود  گردد. 

که   است  داده  نشان  مهمی     AGEsاخیر  در نقش 

می   چشم  عدسی   آسیب  مواد بازی  مصرف  و  کند 

شامل   که  هستند  AGEsغذایی  توانند  می   ؛کمتری 

اندازند. گزارش تاخیر  به  را  مروارید  ها تشکیل آب 

می  تجمع  ندهنشان  که  عدسی  AGEsد  باعث  ،  در 

در   AGEsگردد.  ل در بینایی و آب مروارید می اختلا

ناپذیری در ساختار  تغییرات برگشت  ، موجبعدسی

شود که موجب تجمع پروتئین عدسی  ها می پروتئین 

و م  شده  وزن  با  تجمعاتی  را   الیکولیتشکیل  بالا 

دهد که نور را پراکنده کرده و موجب اختلال در می 

با   AGEsکه  د. نتایج نشان داده است  نشوبینایی می 

در   تغییراتچارج  تغییر  به  منجر  پروتئین،    سطحی 

کنش  می   کانفورمیشنی  برهم  خود  نوبه  به  که  شود 

آب را تحت تاثیر قرار    - ینپروتئین و پروتئ  -پروتئین

و در نهایت منجر به کاهش شفافیت عدسی    دهدمی 

با شدت    AGEsسرعت تجمع  (.  17)شود  چشم می

رد. افزایش سطح گلوکز آب مروارید دیابتی ارتباط دا

می  زلالیه  القاء  در  باعث  شدنتواند   گلایکه 

های عدسی گردد. فرآیندی که منجر به تولید  پروتئین 

سوپراکس تشکیل  ارادیکال  و  گردد.  می   AGEsید 

در اپی تلیوم عدسی باعث    RAGEبا    AGEsکنش  وا

تولید   میزان  بیشتر در   شود می   2O2Hو    2O-افزایش 

(17 .) 

 در نفروپاتی دیابتی  AGEsنقش . 8-2

دهد که در طی دیابت نوع یک و مطالعات نشان می

میزان   دو،  و    AGEsنوع  سرم  به شدت   انساجدر 

یکی   AGEsن تغییر یافته با  جیابد. کلا افزایش می

از عوامل نفروپاتی دیابتی است و شدت نفروپاتی 

دارد.   مریضان در   ارتباط  مزمن  یک  نوع  دیابت  با 

می   AGEsتجمع   کلیه  تغییرات شکل در  در  تواند 

نقش   مریضان عملکرد کلیه در    رفتن  کلیه و از دست

 مریضان در     AGEsداشته باشد. عوارض ناشی از  

می پیوندکلیوی  تشکیل  از  ناشی  عرضی   تواند 

خارج  پروتئین   ماتریکس  و   حجرویهای 

افزایش فعال  حقیقت  در  باشد.  سیگنالی  سازی 
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کلیرانس    AGEsتشکیل   کاهش  اثر   AGEsو  در 

تجمع   مسئول  کلیه  در  عملکرد  در   AGEsاختلال 

هستند دیابتی  نشان گزارش  (.21)  نفروپاتی  ها 

که  ندهمی  را   AGE-RAGEکنش  وا د  مهمی  نقش 

دیابتی   نفروپاتی  با   AGEsاتصال    کند.می   ایفادر 

RAGE  گردد و به دنبال موجب تنش اکسایشی می

التهاب   ترومبو   وعاییآن   شودرا موجب می نز  جو 

 ROSکه در نفروپاتی دیابتی نقش دارد. در حقیقت،  

کلیوی سمی هستند و موجب تقویت حجرات  برای  

  (. 21)  شوندیوی می کل  میضان التهاب و فیبروز در 

 در نوروپاتی   AGEsتاثیر  . 9-2

اعصاب محیطی و خودکار هر دو در طی نوروپاتی 

می  درگیر  خودکار دیابتی  اعصاب  درگیری  شوند. 

که   تواند یکی از علل مرگ ناگهانی باشد، درحالمی 

عمده  )عوامل  شرایین  تصلب  با  محیطی  اعصاب 

...( درگیر ها از جمله زخم، قطع عضو  اندام   اختلال

تنش    (.22) هستند   القا  باعث  خون  قند  افزایش 

شود. این امر به می   AGEsاکسایشی در اثر تشکیل  

اثر  در  محیطی  اعصاب  به  آسیب  باعث  خود  نوبه 

می سیگنالی  اکسایش  مسیر  در  که  حجرات شود 

و   میحجرات  عصبی  ایجاد  اختلال  کند. شوان 

رونده   پیش  فیبرهای  رفتن  دست  از  و بنابراین 

اختلال در بازسازی در نوروپاتی دیابتی را موجب 

خارج پروتئین    (.23) گردد  می  ماتریکس  های 

یابند و این امر به تغییر می   AGEs  توسط   حجروی 

عملکرد   می   حجرهشدت  قرار  تاثیر  تحت  دهد. را 

 حجروی های ماتریکس خارج  پروتئین   لایکه شدن گ 

شوند و باعث نین می جآر   دنبالهباعث تغییر عملکرد  

گردد و تغییرات ساختاری می چارج  از دست رفتن  

جداسازی  و  اینتگرین  به  کمتر  تمایل  باعث  که 

شود، در نهایت همه این عوامل منجر میحجروی  

می پایه  غشاء  شدن  ضخیم  نتایج 22)گردد  به   .)

موش با  رابطه  در  این مطالعات  بیانگر  دیابتی  های 

اجزای   که  دهنداست  سیستم ه  تشکیل  در  میلین 

هدف   محیطی  و  مرکزی  غیر   گلایکه شدن عصبی 

که  محیطی  عصب  میلین  واقع  در  هستند.  انزایمی 

یافته  AGEsتوسط   ماکروفاژها   توسطاند  تغییر 

می تحریک فاگوسیته  باعث  کار  این  و  شوند 

تواند در گردد که میماکروفاژها به ترشح پروتئاز می 

دی نوروپاتی  طی  در  شدن  داشته دمیلینه  نقش  ابتی 

 (.23) باشد 

 قلبی عروقی امراض در   AGEsنقش  .  10-2

دو   نوع  و  نوع یک  خطر قدرتمندی عوامل  دیابت 

 اختلالاتعروق کرونر، سکته مغزی و    امراضبرای  

آترواسکلروزیس پیشرونده   محیطی هستند.  شرائین

میکرووسکولار، عوارض عروق   امراضو همچنین  

مرگ اصلی  دلایل  بزرگ،  اختلال   و  خونی  و  میر 

می شامل  را  عامل متابولیک  بالا  خون  قند  شوند. 

ای است که منجر به تغییرات پاتوفیزیولوژیک اولیه 

می دیابتی  عروق  تشکیل  در   AGEsشود. 

مهم ماتریکس را   هایمالیکولخصوصیات عملکری  

خونی   اوعیهی  نی که در دیوارهجدهد. کلا تغییر می

ی نسبتاَ طولانی دارد و قرار دارد، نیمه عمر بیولوژیک

تاثیر  می  تحت  این   گلایکه شدن تواند  بگیرد.  قرار 
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. تواند در آترواسکلروزیس نقش داشته باشد امر می 

AGEs   عملکرد می و  تمامیت  بر  شدت  به  تواند 

تشکیل   اوعیه  دیواره  احتمالا  باشد.  مضر  خونی 

دیواره عروق های  مالیکولهای عرضی در میان  پل

باعث  می  یا تواند  اختلال عملکردی مکانیکی شود 

چس می  AGEsتجمع   باعث  حجرات یدن  پتواند 

که  دیگر  راه  شود.  عروق  دیواره  به  گردش خونی 

می  مکانیکی  انواعغیر  به  اتصال  طریق  از   باشد 

اندوتلیال،   هایحجره از جمله ماکروفاژها،   حجرات

عضلات عصبی   حجرات صاف،    حجرات  و  کلیه 

اتصال  (.  24)شود  می  این  بر  به   AGEsعلاوه 

RAGE    منجر به تولیدROS    به حجروی  درون و 

فعال آن  به دنبال  حساس  رونویسی  فاکتور  سازی 

شود. این دیواره عروق میحجرات  در    NF-kBاحیا  

به ژن  باعث گسترش آترواسکلروزیس وابسته  امر 

 (.25) گردد  می 

 گیرینتیجه 

د صعودی مبتلایان به دیابت، نیاز به با توجه به رون

اختلال   این  عوارض  ایجاد  در  که  عواملی  بررسی 

با تاثیر    AGEsشود. ترکیبات  نقش دارند، بیشتر می 

ارگان  بر  که  می زیانباری  بدن  مختلف  گذارند،  های 

کنند.  نقش اصلی را در ایجاد عوارض دیابت بازی می 

اثری  ها و چگونگی  شناخت این ترکیبات، آخذه آن 

انساج حساس در دیابت می  تواند در  گذارد، میکه 

زیادی  تاثیر  دیابت  بر  موثر  ادویه  کشف  و  ساخت 

داشته باشد. جهان امروزه به سمت استفاده کمتر از  

پیش   نباتی  ادویه  از  بیشتر  استفاده  و  سنتتیک  ادویه 

در  می  که  نباتی  ترکیبات  از  استفاده  بنابراین  رود. 

دارند به شدت افزایش  نقش    AGEsکاهش عوامل  

می  نظر  به  است.  در  یافته  رشدی  به  رو  روند  رسد 

عوامل   کاهش  در  که  نباتی  ترکیبات   AGEsکشف 

نقش دارند، ایجاد شده است. 
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