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 روزنامه اقتصاد کیش

بهداشت و سلامت 

فریده پناه 

گروه بهداشــت و ســامت 
-  تیک های جســیکا هیوستون زمانی 
شروع شــد که فقط ۱۲ سال داشت. با 
گذشت زمان، وضعیت او رو به وخامت 
گذاشــت تا اینکه دچار تشــنج شد و 
سریعا به بیمارستان انتقال یافت. پزشکان 
بیمارستان محلی در دورهام انگلستان، 
وضعیت او را نادیــده گرفتند و گفتند 
دچار اضطراب شده است و احتمالا زمان 
زیادی را صرف تماشای ویدئو های تیک 

تاک می کند.
جســیکا درواقــع از بیمــاری 
خودایمنی رنج می برد که براثر عفونت 
باکتریایی استرپتوکوک به وجود می آید. 
بیمــاری او نوعی از اختلالات عصب-
روان شــناختی ایمنی خودکار کودکان 
مرتبــط با عفونت های اســترپتوکوک 
)PANDAS( بــود. وقتــی عفونت 
شناسایی و درمان شد، علائم او درنهایت 

شروع به بهبود کرد.
خانم هیوستون تنها فردی نیست 
که دچــار اختلال عملکــردی در مغز 
اســت که با اختلال روانی اشتباه گرفته 
می شود. شــواهد فراوان نشان می دهند 
مجموعــه ای از عفونت هــا می توانند 
موجب وضعیت هایــی مانند اختلال 
وسواس فکری-عملی، تیک، اضطراب 
و حتی روان پریشــی شوند. اختلالات 
التهابی و متابولیکی نیز می توانند اثرات 
قابل توجهی بر ســلامت روان داشــته 
باشند، اگرچه روانپزشکان به ندرت آنها 

را مورد توجه قرار می دهند.
بازاندیشی درباره علت اختلالات 
روانی می تواند پیامد های عمیقی برای 
میلیون ها فــرد مبتلا بــه بیماری های 

روانی داشــته باشــد که درحال حاضر 

به خوبی تحــت درمان قرار نمی گیرند. 
به عنوان مثــال، بیــش از ۹۰ درصد از 
بیماران مبتلا به اختلال دوقطبی در طول 
زندگی به بیماری های عودکننده مبتلا 
می شــوند. بیش از ۴۶ درصد از کودکان 
مبتلا به اختلال وسواس فکری-عملی 
بهبود نمی یابند. حدود ۵۰ تا ۶۰ درصد 
از بیمــاران مبتلا به افســردگی پس از 
آزمایش دارو هــای مختلف درنهایت 
بهبود می یابند. درک عمیق تر مولفه های 
زیســتی ســلامت روان می توانــد به 
تشخیص دقیق تر و درمان های هدفمندتر 

منجر شود.
از دیربــاز، رشــته روانپزشــکی 
به جای اینکه بــر علل زمینه ای متمرکز 
باشــد، حول توصیــف و طبقه بندی 
علائــم متمرکز بوده اســت. راهنمای 
تشخیصی و آماری اختلال های روانی 
)DSM( در ســال ۱۹۵۲ منتشر شد و 
حاوی توصیفــات، علائم و معیار های 
تشخیصی اســت. گرچه این راهنما به 
یک دست شدن تشخیص ها کمک کرده 
است، بدون درنظر گرفتن مکانیسم های 
پشت صحنه ی اختلالات روانی بیماران 

را گروه بندی می کند.
بین علائم افســردگی و اضطراب 
همپوشــانی زیادی وجود دارد و برخی 

این ســوال را مطرح می کنند که آیا این 
موارد واقعا بیماری های مجزایی هستند. 

درعین حال، افســردگی و اضطراب به 
شــکل های مختلفی وجود دارند. برای 
مثال، اختلال هراس با و بدون آگورافوبیا 
تشــخیص های متفاوتی هســتند، اما 
ممکن اســت تفاوت هــای معناداری 
بین آنهــا پیدا نکنیم. این امر می تواند به 
تنــوع بالای بیماران شــرکت کننده در 
کارآزمایی های دارویی منجر شــود و به 
علت اشتراکات کم و اختلافات زیاد میان 
شرکت کنندگان، این آزمایش ها نتیجه ای 

حاصل نکنند.
تلاش های پیشــین بــرای یافتن 
مکانیســم های علّی برای بیماری های 
روانی چالش برانگیز بوده است. در سال 
۲۰۱۳ موسسه ملی سلامت روان سعی 
کرد از پژوهش برپایه ی طبقه بندی های 
مبتنی بر علائــم DSM فاصله بگیرد. 
بودجه هنگفتی صرف پژوهش درمورد 
فرایند های بیماری مغز شد با این امید که 
ژن ها را مســتقیما به رفتار ها پیوند بزند. 
اما این ایده درنهایت شکســت خورد و 
بیشتر ژن های کشف شده اثرات کوچکی 

داشتند.
ژن ها گرچه ممکن اســت در ابتلا 
به اختلالات روانی نقش داشــته باشند، 
به تنهایی پاســخ این موضوع نیســتند. 
لودگر تبارتز ون الست، استاد روانپزشکی 

و روان درمانی در بیمارســتان دانشگاه 

فرایبورگ آلمان می گوید بســیاری از 
اختلالات مانند اســکیزوفرنی، اختلال 
نقص توجه-بیش فعالــی، اضطراب و 
اوتیسم می توانند براثر اختلال ژنتیکی 
۲۲q۱۱.۲ ایجاد شوند که در آن بخشی 

از کروموزوم ۲۲ حذف شده است.
در سال ۲۰۰۷ مطالعات انجام شده 
در دانشگاه پنسیلوانیا نشان داد ۱۰۰ بیمار 
با علائم روان پزشکی یا نقایص شناختی 
درواقع دچار نوعی بیماری خودایمنی 
بودند. بدن آنها درحال ایجاد آنتی بادی 
علیه گیرنده های کلیدی در سلول های 
عصبی به نام گیرنده NMDA بود. این 
امر به تورم مغز منجر می شود و می تواند 
طیف وسیعی از علائم ازجمله پارانویا، 
توهم و پرخاشــگری را ایجــاد کند. 
بیماری توصیف شده آنسفالیت گیرنده 
ضد NMDA نام گرفت و در بسیاری 
از موارد با حذف آنتی بادی ها یا استفاده 
از دارو های ایمنی درمانی یا استروئید ها 
قابــل درمان بود. مطالعات انجام شــده 
روی بیمارانی که اولین دوره روان پریشی 
را داشتند، نشــان داده است بین ۵ تا ۱۰ 
درصد آنها آنتی بادی های حمله کننده به 

مغز را نیز داشتند.
به نظر می رســد در مــوارد نادر 
اختلال وسواس فکری-عملی می تواند 

توسط سیستم ایمنی نیز ایجاد شود. این 

وضعیت در PANDAS دوران کودکی 
مشاهده می شود که خانم هیوستون در 
ســال ۲۰۲۱ مبتلا به آن تشخیص داده 
شد. این اختلال گاهی در بزرگسالان هم 
دیده می شود. مرد ۶۴ ساله ای زمان زیادی 
را صــرف کوتاه کردن چمن های حیاط 
خانه خود کرد، اما روز بعد دچار احساس 
پشیمانی و گناه شد. پژوهشگران دریافتند 
این علائم ناشی از حمله آنتی بادی ها به 

نورون های مغز او است.
اخیــراً، بلینــدا لنوکــس، مدیر 
گروه روانپزشــکی دانشگاه آکسفورد، 
آزمایش هایی را روی هزاران بیمار مبتلا 
به روان پریشی انجام داده است. او میزان 
آنتی بادی ها را در نمونه های خون حدود 
۶ درصد از بیماران پیدا کرده اســت که 
عمدتا گیرنده های NMDA را هدف 
قــرار می دهند. او می گوید مشــخص 
نیست چگونه مجموعه ای از آنتی بادی ها 
می توانند علائم بالینی مختلف از تشنج 
گرفته تا روان پریشی و آنسفالیت را ایجاد 
کنند. همچنین مشخص نیست چرا این 
آنتی بادی ها ایجاد می شوند یا می توانند از 
سد خونی مغزی )غشایی که دسترسی به 
مغز را کنترل می کند( عبور کنند. او فرض 
می کند آنتی بادی ها از سد خونی مغزی 
عبــور می کننــد و ازطریــق اتصال به 
هیپوکامپ بر حافظه تاثیر می گذارند و 

به هذیان و توهم منجر می شوند.
دکتر لنوکس می گوید برای درک 
آسیب هایی که سیستم ایمنی می تواند به 
مغز وارد کند، به بازاندیشی پزشکی نیاز 
است. او درحال انجام کارآزمایی هایی در 

این زمینه است.
مطالعــه ی بیمــاران مبتــلا بــه 
روان پریشی ناشی از سیستم ایمنی نشان 
می دهد طیف وسیع تری از استراتژی ها 
ازجمله حــذف آنتی بادی ها و مصرف 

دارو های ایمنی درمانی یا اســتروئید ها 
می توانند درمان های موثری باشند.

افراد مبتلا به آنسفالومیلیت میالژیک/
سندرم خستگی مزمن )بیماری عفونی که 
با مجموعه ای از مشکلات شناختی مانند 
مشکل تمرکز و توجه همراه است( زمانی 
نادیده گرفته یا دچار تمارض تشخیص 
داده می شدند. پژوهش های جدید نشان 
می دهد آنســفالومیلیت میالژیک هم با 
اختــلالات ایمنی و هم بــا اختلالات 

متابولیک مرتبط است.
اختلالات متابولیک نیز می توانند بر 
سلامت روان تاثیر بگذارند. مغز عضوی 
به شــدت انرژی خواه است و تغییرات 
متابولیکی مرتبط با مسیر های انرژی در 
اختلالات مختلفی ازجمله اسکیزوفرنی، 
اختلال دوقطبی، روان پریشی، اختلالات 
خوردن و اختلال افسردگی عمده نقش 

دارد.
در دانشــگاه اســتنفورد، کلینیک 
روانپزشکی متابولیک وجود دارد که در 
آن بیمــاران به کمک تغییر رژیم غذایی 
و ســبک زندگی همراه بــا دارو درمان 
می شــوند. یکی از حوزه هــای فعال 
تحقیقاتی در این کلینیک، مزایای بالقوه 
رژیم کتوژنیک اســت که در آن مصرف 

کربوهیدرات ها محدود است.
رژیــم غذایی کتوژنیــک بدن را 
مجبور می کند برای تامین انرژی چربی 
بســوزاند و مواد شــیمیایی معروف به 
کتون ها را ایجاد کند که می تواند در زمان 
محدود بودن مقدار گلوکز به عنوان منبع 

سوخت در مغز استفاده شود.
کــرک نایلن، رئیــس گروه علوم 
اعصاب خیریه آمریکایی بازوســکی 
گروپ کــه بودجه پژوهش های مغز را 
تامین می کند، می گوید ۱۳ کارآزمایی در 
سراسر جهان درحال انجام است تا اثرات 

درمان هــای متابولیک را بر بیماری های 
روانی جدی بررسی کند.

نتایج اولیه نشــان داده است گروه 
بزرگی از بیماران به طرز معناداری به این 
درمان ها پاسخ می دهند. داروها، گفتگو 
درمانی، تحریک مغناطیسی مغز و شاید 
درمان با الکتروشــوک برای این گروه از 

بیماران موثر نبوده است.
فقــط درک سیســتم ایمنــی و 
سوخت و ســاز نیست که درحال بهبود 
اســت. اکنون حجم عظیمی از داده ها 
با سرعت بی ســابقه ای تجزیه وتحلیل 
می شود تا ارتباطی را آشکار کنند که قبلا 
از دید پنهان بوده است. این امر درنهایت 
می تواند به درمان های شخصی تر و بهتر 

منجر شود.
اوایل اکتبر سال ۲۰۲۳ زیست بانک 
بریتانیا داده هایی را منتشر کرد که نشان 
می داد افراد مبتلا به دوره های افسردگی 
دارای ســطوح بالاتری از پروتئین های 
التهابی مانند سیتوکین ها در خون خود 
بودنــد. طبق مطالعــه ای دیگر، حدود 
یک چهارم از بیماران افسرده شواهدی 
از التهــاب خفیف را نشــان می دادند. 
آگاهی از این موضــوع می تواند مفید 
باشــد، زیرا پژوهش های دیگر نشان 
می دهنــد بیماران مبتلا بــه التهاب به 
دارو های ضدافسردگی پاسخ ضعیفی 

نشان می دهند.
پیشــرفت های تازه ای در رابطه با 
درک علل زمینه ای اختــلالات روانی 
پیش رو اســت. گروهی از پژوهشگران 
درحال بررســی راه های مختلفی برای 
بهبود تشــخیص ADHD هســتند؛ 
مثل طبقه بندی بیماران به زیرگروه های 
مختلف که برخی از آنها قبلا ناشناخته 
بودند. گروه های مختلف پژوهشگران 
در ســه بیانیه مختلف در فوریه ۲۰۲۴ 

خبر کشف نشانگر های زیستی را اعلام 
کردنــد که می تواند خطــر زوال عقل، 

اوتیسم و روان پریشی را پیش بینی کنند.
جستجو برای ابزار های تشخیصی 
بهتر نیــز احتمالاً با اســتفاده از هوش 
مصنوعی تسریع می شــود. شرکتی به 
نام Cognoa درحال استفاده از هوش 
مصنوعی برای تشــخیص اوتیسم در 
کودکان بــا تجزیه وتحلیل فیلم هایی از 
رفتار های حرکتی آنهــا در اتاق انتظار 

پزشکان است.
 )QBI( موسسه علوم زیستی کمی
در کالیفرنیــا از هــوش مصنوعی برای 
ایجاد نقشــه کاملا جدیدی از تعاملات 
بین پروتئین ها و شــبکه های مولکولی 
که در اوتیسم نقش دارند، استفاده کرده 
است. این کار یافتن ابزار های تشخیصی 
و درمانی را تا حد زیادی تسهیل خواهد 

کرد.
تحولاتی که به آنها اشــاره شــد، 
امیدوارکننــده اســت. امــا بســیاری 
از مشــکلات را می تــوان بــا کاهش 
فاصله ای که امروزه بین عصب شناسی 
و روانپزشــکی وجــود دارد، حل کرد. 
عصب شناســی اختــلالات فیزیکی، 
ســاختاری و عملکردی مغز را مطالعه 
و درمان می کند درحالی که روانپزشکی 
که با اختلالات روانی، عاطفی و رفتاری 
ســروکار دارد. دکتر لنوکس آینده ای را 
تجســم می کند کــه در آن وقتی فردی 
کــه دچار اختلال روانی ناگهانی پس از 
عفونت ویروسی شده است با درمان های 
اســتاندارد بهبود پیدا نمی کند، آزمایش 

آنتی بادی انجام شود.
به گفته ی دکتر تبارتز ون الســت، 
شکاف بین عصب شناسی و روانپزشکی 
در کشــور های آنگلوساکسون )شامل 
آمریکا، بریتانیا، کانادا و نیوزیلند( بیشتر 
است. در کشــور آلمان، روانپزشکی و 
عصب شناسی به هم نزدیک تر هستند، 
به طوری که عصب شناســان درزمینه ی 
روانپزشــکی آمــوزش می بیننــد و 
روانپزشکان نیز یک سال تحت آموزش 
درزمینه ی عصب شناسی قرار می گیرند. 
این امر کار های پژوهشــی را آســان تر 

می کند.
دکتر تبارتز ون الست برای بیشتر 
بیمارانــی که بــرای اولین بــه مبتلا به 
روان پریشی یا سندرم های روانپزشکی 
شدید دیگر تشــخیص داده می شوند، 
الکتروانســفالوگرام،  مغــز،  ام آرآی 
تست های آزمایشــگاهی برای التهاب 
و پونکسیون کمری تجویز می کند تا با 
پیدا کردن سرنخ هایی از علت بیماری، 

درمان های بهتری برای آنها ارائه شود.

در حالی  که روانپزشکان در تشخیص اختالات روانی کمتر به علت های جسمانی می پردازند، در بسیاری از 
موارد علل فیزیکی ریشه مشکات روانی هستند.

بسیاری از اختلالات روانی ریشه 
جسمانی دارند!
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ارتباط مصرف بلندمدت غذاهای ناسالم با اختلالات پایدار در حافظه
نتایج آزمایش های تازه نشــان داده است مصرف 
بلندمدت وعده های غذایی پرچرب و شیرین می تواند 

منجر به بروز اختلالات پایدار در حافظه شود.
در ســال های اخیر تحقیقات زیادی داشتن رژیم 
غذایی ناسالم و مصرف غذاهای فرآوری شده را با خطر 
ابتلا به بیماری آلزایمر در افراد در ســنین بالاتر مرتبط 
دانسته اند. یکی از یافته های دیگر چنین مطالعاتی این 
بود که این نوع غذاها اغلب بر حافظه تأثیر می گذارند، 
حتی اگر تنها گهگاهی مصرف شــوند.متخصصان در 
دانشگاه کالیفرنیای جنوبی در آمریکا از خود پرسیدند 
که با توجه به نتایج تحقیقات پیشین، اگر افراد از سنین 
جوانی رژیم غذایی ناسالم داشته باشند، این شیوه زندگی 
چه نتایجی را می تواند برای آنها در برداشته باشد؟برای 
یافتن پاسخ، یک تیم تحقیقاتی شماری از موش ها را از 
سن ۲۶ تا ۵۶ روزگی تحت رژیم غذایی حاوی غذاهای 

پرچرب و شــیرین قرار داد.این بازه سنی برای موش ها 
مشابه دوران نوجوانی در انسان ها است؛ زمانی که مغز 
به طور قابل توجهی در مرحله رشــد قرار دارد. گروه 
دیگری از موش های صحرایی در همین سن به جای آن 
غذای سالم خوردند تا دانشمندان بتوانند تفاوت آنها را 
بهتر دریابند.بعد از این بازه زمانی در آزمایش های حافظه 
مشخص شد موش هایی که رژیم غذایی ناسالم داشتند، 
نمی توانستند اشیاء جدید را در صحنه ای که چند روز قبل 
کاوش کرده بودند، شناسایی کنند. حتی اگر یک شیء 

آشنا کمی از جای خود تکان خورده بود.
این در حالی بود که گروه دیگر موش ها که از غذای 
سالم تغذیه کرده بودند، در شناسایی محیط جدید خود 
مشکلی نداشتند.»اسکات کانوسکی«، عصب شناس در 
دانشگاه کالیفرنیای جنوبی در این باره می گوید: آنچه که 
ما در آزمایشاتمان می بینیم این است که اگر موش ها با 

رژیم غذایی ناسالم بزرگ شوند، حافظه شان اختلالات 
پایدار پیدا می کند.مشــکلات حافظه برای موش های 
گروه اول حتی زمانی که به مدت ۳۰ روز به غذای سالم 
روی آوردند )یعنی مدت معادل دوره بزرگســالی در 
انســان ها(، ادامه داشت.به گزارش یورونیوز، »آنا هیز«، 
نویســنده ارشد و محقق تغذیه در دانشگاه کالیفرنیای 
جنوبی با اشاره به تخریب نقش یک انتقال دهنده عصبی 
کلیدی در مغز حیوانات به نام »اســتیل کولین« گفت: 
سیگنال موسوم به استیل کولین سازوکاری است که به 
موش ها کمک می کند تا رویدادها را رمزگذاری کرده 
و به خاطر بسپارند. این روند مشابه حافظه اپیزودیک 
در انسان ها است که به ما امکان می دهد تا رویدادهای 
گذشــته خود را به خاطر بســپاریم. به نظر می رسد 
این ســیگنال در حیواناتی که با رژیم غذایی چرب و 

شیرین رشد کرده اند، اتفاق نمی افتد.
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