
 پژوهش های معاصر در علوم و تحقیقات مجله

 1401 آذر، 41 ، شماره  سال چهارم

12 

 

 های درمان آنآلزایمر و روش

 ، اکرم امانیخانیمهسا قوش ، رودابه بهزادی اندوهجردی  یاراحمدی، رضا

)نویسنده مسئول( کارشناسی ارشد زیست فناوری میکروبی، دانشکده علوم پایه، گروه زیست شناسی دانشگاه آزاد تهران مرکز– 1  

 ه آزاد اسلامی تهران مرکز، ایران، تهراناستادیار گروه زیست شناسی، دانشگاه آزاد، دانشگا -2

 کارشناسی ارشد زیست فناوری میکروبی، دانشکده علوم پایه، گروه زیست شناسی دانشگاه آزاد تهران مرکز -3

  کارشناسی ارشد زیست فناوری میکروبی، دانشکده علوم پایه، گروه زیست شناسی دانشگاه آزاد تهران مرکز -4

 چکیده

 یاختلال عملکرد شناخت ،حافظه و یادگیری سیستم در سبب اختلال که باشدمی پیشرونده مزمن و مغزی بیماری نوعی لزایمرآ

 به مبتلا افراد در شناختی هایفعالیت سایر و در گفتار اختلال .شودسالمندان می تیجمع انیعمدتا در م ،یرفتار یثبات یو ب

پاسخ به در  یماریب نینامشخص است و ا مریآلزا یماریعلت ب ر،یدهه اخدو فراوان در  تقایرغم تحقیعل. کندمی مرور بروز

داشته  یریچشمگ شیافزا یقرن بعد میدر ن مریآلزا وعیکه ش شودیم ینیبشیپ. است پذیری، کمتر درمانادراک هایدرمان

، SIDهای اطلاعاتی نظیراز پایگاه ن برای آلزایمردرمان های نویدر این مطالعه مروری، اطلاعات مربوط به . بر این اساس باشد

PubMed ،Irandoc وGoogle Scholar  آلزایمر و روش های درمانی و کلیدواژگان انگلیسیهای با استفاده از کلید واژه، 

Alzheimer  وtreatment methods  ها به صورت کیفی انجام شد. در نهایت برای جستجو شد. تجزیه و تحلیل داده

های جایگزین درمان برخی ها نشان داد کهنتایج بررسی .مقاله به زبان فارسی و انگلیسی استفاده گردید 35نظیم مقاله از ت

این همچنین نتایج اند. مانند رژیم مخصوص به همراه تمرینات ذهنی و جسمی به وسیله بیشتر محققان پزشکی توصیه شده

بیشتر و بهتر از داروهای موجود در انو و محصولات پروبیوتیک در درمان این بیماری مثبت فناوری ن تاثیر مطالعه نشان داد که

 .بازار است

 پروبیوتیک درمانی، های روش آلزایمر،های کلیدی: واژه
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 مقدمه 

1بیماری آلزایمر ی رفتاری، یک بیماری مزمن عصبی است که با از دست دادن حافظه ، اختلال عملکرد شناختی و بی ثبات 

نفر در سراسر جهان دارای بیماری  1000نفر از  3در حال حاضر،  .[1]شودعمدتا در میان جمعیت سالمندان مشخص می

ساله ظهور می 60تا  30. این بیماری در افراد [2]افزایش یابد 1000در  12به  2050رود که تا سال آلزایمر هستند. انتظار می

شودکه در افراد بالای کند، که به عنوان اولین بیماری زودرس به صورت بالینی با کاهش مداوم ذهنی و شناختی مشخص می

های میکروسکوپی صورت علت بیماری آلزایمر شناخته نشده است، اما آزمایش .[3]بیشتری همراه است٪90سال با شیوع  60

هایی که مادههای بخش تفکر مغز را به ویژه سلولاند، تخریب سلولگرفته روی مغز افرادی که به علت این بیماری فوت کرده

2های شیمیایی به نام استیل کولین رونده این بیماری یک اختلال عصبی تدریجی و پیش .[4]کنند نشان داده استرا آزاد می 

 به علاوه، شامل یک .[5]شودباشد که به وسیله آسیب عمیق عملکرد شناختی و حافظه مشخص میسیستم عصبی مرکزی می

 4باشد. مشخص شده است که میزان اینترلوکینمی 6های فاز حاد اینترلوکین سری فرآیندهای التهابی با افزایش بیان پروتئین

کند. علل اصلی بروز این بیماری شدت بیماری آلزایمر تغییر می 1های سرمیاینترلوکین و اینتر فرون گاما مرتبط با، 10و 

های بتا فیبریلاری داخل سلولی و تشکیل پلاك های نوروهای تائو، تشکیل کلافهایپرفسفوریله شدن پروتئین عبارت است از

. برخی از مطالعات [6]باشداسید آمینه می 42یا  40آمیلوئیدی در فضای خارج سلولی که اغلب شامل پپتیدی متشکل از 

یابد. کنند امکان ابتلا به آلزایمرکاهش میرا مصرف می Eدهد در افرادی که آنتی اکسیدان و مکمل ویتامین نشان می

شود و از پراکسیداسیون همچنین این ویتامین با ماهیت لیپیدی خود باعث افزایش پایداری زیستی و محافظت از غشا می

علی رغم تحقیقات فراوان در  .[7]های آزاد و کاهش استرس اکسیداتیو نقش داردترکیبات لیپیدی جلوگیری و در مهار رادیکال

شود که های ادراکی ضعیف موثر است .پیش بینی میاین بیماری در درمان دهه اخیر، علت بیماری آلزایمر نامشخص است و

این احتمال وجود دارد که  علت آلزایمر شامل عوامل . [8]در نیم قرن بعدی افزایش چشمگیری داشته باشد شیوع آلزایمر

بعضا نشانه های های در دسترس، برای بیماری آلزایمر وجود ندارد و درمان ی. هیچ درمانباشدژنتیکی، محیطی و سبک زندگی 

ن به دارویی، توا. درمان های فعلی را میو عملا در درمان کامل بیماری ناتوان هستند و علایم بیماری را کاهش می دهند

هدف آنها بازگرداندن  کههستند دارای یک ویژگی مشترك فعلی به صورت روانی، اجتماعی و مراقبت تقسیم کرد. داروهای 

اری یک امر . لذا تحقیقات درباره بیماری آلزایمر در جهت بهبود بیم[9]انتقال بین نورونهای دژنره نوروپاتیکی مختل شده است

 ضروری می باشد.

 

 

 

 

                                                           
1 Alzheimer’s disease 

2 Acetylcholine 
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 اهمیت آلزایمر و نحوه جمع آوری اطلاعات

 سایر و در گفتار لاختلا .شودمی حافظه و یادگیری سیستم در سبب اختلال که باشدمی پیشرونده مغزی بیماری نوعی آلزایمر

 1907 سال در آلزایمر یسدکتر آلوئ توسط بار اولین بیماری این .[10]کندمی مرور بروز به مبتلا افراد در شناختی هایفعالیت

 هستند دچار بیماری این هب عقل زوال به افراد مبتلا از نیمی از بیش و باشدمی عقل زوال علت ترینشایع  آلزایمر .شد شناخته

راهکار مناسب ضروری می باشد. تمام مطالب موجود  باشد رسیدن به. باتوجه به آنکه این بیماری در حال پیشرفت می[11]

روزترین ز بهاسعی شده  تهیه شده است و  Pubmed-google scolar-SIDجمله  از دراین مقاله از سایت های معتبر

 مقالات استفاده شود.

 بیماری آلزایمر تاثیر پروبیوتیک بر

. شوندت مصرف به اندازه کافی، سبب بهبود سلامت میزبان میکه در صور ای هستندهای زندهپروبیوتیک ها، میکروارگانیسم

میکروبیوتا عملکرد مغز را تحت تأثیر قرار داده و مغز هم ترکیب میکروبیوتا را از طریق اثرگذاری بر گوارش تحت  تاثیر قرار 

-تواند مورد استفاده قرار گیرد. شایعهای باکتریایی می ها ترکیب مختلفی از گونهبه منظور بهبود اثر پروبیوتیک .[12]دهدمی

3ها ترین آنها، مخلوطی از لاکتوباسیلوس 4ها و بیفیدو باکتری از اثرات را در مطالعات ها طیف وسیعی . پروبیوتیک[13]است

5ی مثال تجویز بیفیدوباکتریوم، برا[14]انسانی و حیوانی دارند هایی که در معرض تست شنای اجباری قرار گرفته در موش 

های التهابی شد و این قابلیت ضد افسردگی پروبیوتیک تجویز شده را نشان بودند باعث تغیرات نوروشیمیایی و کاهش واکنش

6های لاکتوباسیلوس هلوتیکوس . ترکیب پروبیوتیک [15]دهدمی 7و رامنسوس یا لاکتوباسیلوس هلوتیکوس و [16] 

8بیفیدوباکتریوم لانگوم 1، لاکتو باسیلوس اسیدوفیلوس9در حافظه غیرفضایی و ترکیب بیفیدو باکتریوم لاکتیس [17]  0 و  

1فرمنتوم 1 1یا لاکتوباسیلوس کارواتوس  2 1و پلانتاروم  3 گذارد. تحقیقات دیگری نشان دادند که یی تاثیر میبر حافظه فضا [18] 

هایی نظیر لانگوم و هلوتیکوس اثرپذیری بیشتری بر ها، لاکتو باسیلوس ها و بیفیدوباکتریها خصوصا سوشاز میان پروبیوتیک

                                                           
3 Lactobacillus 

4 Bifidobacteri 

5 BifidobacterIum 

6 Lactobacillus homohiochii 

7 Lactobacillus ruminis 

8 Bifidobacterium longum 

9 lactobacillus lactis 

9 Lactobacillus acidophilus 

11 Lactobacillus fermentum 

12 lactobacillus curvatus 

13 Lactobacillus plantarum 

https://www.google.com/search?sxsrf=ACYBGNSH_oU6WeCCXoaD1HOb1eO-qs102g:1569974310508&q=lactobacillus+curvatus&spell=1&sa=X&ved=0ahUKEwjG_tWIovzkAhWRjqQKHdrXCDgQBQgsKAA
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های مولکولی در انتقال ها همچنین در سطح مکانیسمپروبیوتیک. [19] رفتارهای شناختی و حافظه و  یادگیری دارند

 ها در اند که باکتریکنند. مطالعات بسیاری نشان دادهسیناپسی ایفای نقش می

 

 

 

1آمینوبوتیریک اسید تولید نوروترانسمیترها و نورومدولاتورها ازجمله گابا 4 1نفرین، نوراپی 5 1، سروتونین 6 1، دوپامین 7 و استیل  

باشد که در فرونتال، ترین نوروترانسمیتر مهاری در سیستم عصبی مرکزی میکنند. گابا، عمدهایفای نقش می [20]کولین

یابد. اختلال در سیگنالینگ گابا، با اضطراب و افسردگی، نقص در تمپورال و کورتکس پاریتال بیماران آلزایمری کاهش می

ها قادر به تولید گابا با متابولیزه گلوتامات ها و بیفیدوباکتری. لاکتوباسیلوس[21]سیناپتوژنز و اختلالات شناختی مرتبط است

-ر و شناخت با میزان باکتریکند که اختلال در عملکرد  سیستم عصبی و غدد، رفتا. همه این موارد، پیشنهاد می[22]هستند 

های عصبی و بیان توانند، حداقل از طریق کمک در سنتز انتقال دهندهها میباشد و اینکه پروبیوتیکهای روده در ارتباط می

ها، به عنوان ابزار قوی برای تنظیم فعالیت مدارهای مغزی جلوه کنند. تحریک در سیستم عصبی مرکزی عمدتا به گیرنده

شود. نیتریک اکساید در تشکیل ایجاد می [25]نوروترانسمیتر گابا  [24] [23]وترانسمیتر گلوتامات و مهار توسطواسطه نور

ها از طریق کاهش پروبیوتیک کند.گری میحافظه فضایی دخیل است و اثرات سیستم کولینرژیک بر حافظه فضایی را واسطه

1اکسیدانی مانند سوپراکسید استرس اکسیداتیو های آنتیهای التهابی، افزایش سطح آنزیمآسیب 8  و گلوتاتیون پراکسیداز  

) DSO(1دیسموتاز 9 ها اثرات مفیدی در بهبود حافظه و از طرف دیگر مشاهده شده است که پروبیوتیک .[26]کنندرا مهار می 

هوازی نیترات را تحت شرایط بی درنهایت سطح و تبدیل نیترات و هاس. نیترات به نیتریت درلاکتوباسیلو[27]یادگیری دارند

، مولتیپل [29]های عصبی مانند آلزایمر. برخی شواهد حکایت از اثر مثبت پروبیوتیک ها روی بیماری[28]دهندکاهش می

2اسکلروز 0 . بوتیرات به عنوان مهارکننده آنزیم هیستون داستیلاز در فرآیند یادگیری و [28]های التهابی داردو بیماری[30] 

که دوکوزاهگزانوییک  بیفیدیوم باکتریوم مشخص شده است تجمع اسیدهای چرب شامل آراشیدونیک .[31]حافظه دخالت دارد

دهد که نقش مهمی در فرآیندهای تکامل مغزی دارند و تجمع آنها باعث بهبود فرآیند یادگیری و اسید را در مغز افزایش می

ها نقص فعالیت پایه سیناپسی و هیپوکامپ . داوری و همکاران نیز نشان دادند تجویز مکمل پروبیوتیک[32]شودحافظه می

                                                           
14 γ-Amino butyric acid 

15 Norepinephrine 

16 Serotonin 

17 Dopamine 

18 Oxidative stress 

19 Glutathion proxisdase superoxide dismotase  

20 Multiple Sclerosis 
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. داده [33]کندصحرایی دیابتیک را ترمیم کرده و به مقادیر نرمال نزدیک می 1مدت در ناحیه القای تقویت دراز CA هایموش

 شود.عه نشان داد مصرف پروبیوتیک در موش های صرعی سبب کاهش سطح نیتریک اکساید سرم میهای این مطال

 تاثیر فناوری نانو بربیماری آلزایمر

گزارش شده است که  2010میلیون نفر جمعیت از سال  36یک نگرانی است و نزدیک به  آلزایمر بیشترین اختلال نعوظ مغزی

های . داده[34]میلیون نمونه بالینی دوبرابر شود 65.7با حدود  2030پیش بینی شده تا سال درافراد مبتلا به آلزایمر دمانس، 

گیرند که احتمالا به عصبی قرار می-بیماران در معرض اختلال شدید انتقال دهنده های کولینرژیک بالینی متعدد نشان داد که

آوری در ادامه، شواهد جمع. [36. 35]ولین)مسئول سیناپس عصبی( توسط استیل کولین استراز استعلت سرکوب استیل ک

محققان بر اساس . [38. 37]شناسی دارد شده نیز نشان دادند فعال شدن سیستم گلوتاماترگیک نقش قابل توجهی در آسیب

2این دو علت علمی، چندین داروی تایید شده که شامل تاکرین 1 2، دونپزیل 2 2، ریواستیگمین 3 2، گلانتامین 4 )مهارکننده  

AChEی بیولوژیکی که . با این حال، سیستم پروفایل فارماکوکینتیک )نیمه عمر( داروها[41-39]اند( هستند را پیشنهاد داده

های در سال های اخیر با ظهور نانومدیسین دریچه و همچنین عوارض جانبی قابل توجهی را نشان داد. به طور بالقوه کم اثر

شان بسیار شان نسبت سطح به حجمنوینی به سوی دارو رسانی به مغز گشوده شده است. نانو ذرات به واسطۀ اندازه کوچک

ای نانو ذرات افزایش پایداری شیمیایی و بیولوژیکی، امکان اتصال به هر دو داروهای هیدروفیل و هبالاست. از دیگر ویژگی

های مختلف )استنشاقی و یا تزریقی که به معنای هر مسیر دارو رسانی غیر خوراکی هیدروفوب و توانایی تجویز شدن از راه

های تحویل دارویی، بهبود کاربرد فناوری نانو در سیستم .[42]شامل تزریق داخل عضلانی و داخل وریدی است، می باشد

. پیشرفت در فناوری نانو کمک به هدف قرار [43]ها مشخص استزیستی و مشخصات جنبشی مواد در بیولوژیکی سیستم

. [45. 44]کندخاص به ما کمک میاقدام به شناسایی سایت های  در دادن مواد به مولکول های خاص هدف مفید بوده و

-دهد، در نتیجه باعث، به حداقل رساندن دوز مصرفی مینترل شده را افزایش میپایدار سیستم های انتقال نانو مواد ک انتشار

 ن بیماری آلزایمر موثراست. های تحویل نانوذرات دردرما. بنابراین، بطورکلی افزایش عمل تطبیق سیستم[46]شود

 تاثیر گیاهان برآلزایمر

. 47]است ٪4.6و  ٪2.57ساله در چین به ترتیب  65ساله و  55الزایمردر زوجین  بررسی اخیر در چین نشان داد که شیوع

آلزایمر، کنترل پیشرفت بیماری، بهبود حرکت سلول های مغزی و متابولیسم سلول  . هدف از درمان دارویی فعلی برای[48

2های مغزی با استفاده از دوکسیل 5 2، پیتراتام 6 2فیلین ، هیدرژین و پنتوکسی 7 بااین حال، نتایج درمان کمتر از . [50. 49]است 

                                                           
21 Tacrine 

22 Donepezil 

23 Rivastigmine 

24 Galantamine 

25 Doxil 

26 Piracetam 
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. 51]رضایت بخش بوده و برخی درمان دارویی با وقایع جانبی مانند وقایع قلب و عروق و اختلالات روانی اختلال همراه است

ای از مشکلات موجود در درمان دارویی فعلی وجود دارد مانند وجود موارد منفی بزرگ، عوارض از آنجا که مجموعه. [52

به علت  برای تغذیه Herbal از قبیل داروهای چینی (CAM) جانبی، هزینه های بالا، استفاده از طب مکمل و جایگزین

و گستره وسیعی از برنامه های کاربردی، در میان افراد مبتلا به زوال  های کمهای نامطلوب کمتر، هزینهاثرات درمانی، واکنش

 . [53. 51]به دنبال داشته استعقل رایج 

 لزایمرآبر بیماری  Eویتامین  و تاثیردارو

 شده است که شامل، یک قرن پس از کشف آلزایمر، تنها پنج دارو وجود دارد توسط اداره غذا و داروی ایالات متحده تایید

2مهارکننده های استیل کولین استراز 8 2، ریواستیگمین 9 3، ممانتین 0 3، دونپزیل )Aricept(، آنتاگونیست گیرنده 1 ن ، گالانتامی

3رازادین 2 3و رمینیل  3 ، با این حال، بسیاری از بیماران به می شوند کاهش سرعت پیشرفت آلزایمر عثاین داروها با .[3]هستند  

 100، تقریبا 2011تا  1998. از سال [54]مواد یا داروها اثرات عمیقی بر تغییرات آن ندارند دهند وپاسخ نمی هادرماناین 

 .[55]ناموفق بود γ-secretase با آزمایشات بالینی برای درمان همه آنها ترکیب درمانی مورد آزمایش قرار گرفت، اما در

3امروزه از تتراسایکلین 4 بیوتیک در کاهش چند شود. به طورکلی نقش این آنتیبه عنوان محافظ سیستم عصبی استفاده می 

ها در مقایسه با بیوتیکدهد این آنتیها نشان می. بررسی[56. 55]است  به تایید رسیدهاختلال  عصبی از جمله آلزایمر به 

دهد ی به مایع مغزی نخاعی دارند. مطالعات متعدد نشان میهای دیگر به طورکامل جذب شده و نفوذ بهترآنتی بیوتیک

های عصبی و مغزی عمل مغزی عبور کرده و به عنوان محافظ نورونی در مقابل بیماری-ها به راحتی از سد خونیتتراسایکلین

. [57]باشدمیروده  در ناحیه B اشتهایی و کاهش جذب ویتامینها شامل: تهوع، بیبیوتیککنند. عوارض جانبی این آنتیمی

-های عصبی حاوی استیل کولین در بیماران مبتلا به آلزایمر استفاده میسلول آسیب ها در کاهشبیوتیکامروزه از این آنتی

رها شدن اکسیژن  دگی به سببها، باعث ایجاد افسربیوتیکمصرف این آنتی که های اخیر نشان داده شده استشود. در سال

. تحقیقات [59]اکسیدانی استمحلول در چربی دارای خاصیت آنتی E. ویتامین [58]گرددهای آزاد میانتشاریافته از رادیکال

فظ یکپارچگی سیستم عصبی، از بیماری عروق کرونر جلوگیری کرده و از مرگ زودرس بیماران با ح Eدهد ویتامین نشان می

های آزاد، فرآیند تواند با غلبه بر رادیکالکند. این ویتامین با ساختار شیمیایی اختصاصی میمبتلا به آلزایمر نیز پیشگیری می

. آلزایمر یک عامل پیرمغزی است که به سرعت باعث [60]دهدکاهش حافظه را به تأخیر انداخته و میزان افسردگی را کاهش 

                                                                                                                                                                                     
27 Pentoxifylline 

28 Acetylcholinesterase 

29 Rivastigmine 

30 Memantine 

31 Donepezil 

32 Galantamine Radadine 

33 Galantamine Reminyl 

34 Tetracycline 
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این روند را به تأخیر انداخته و از زوال عقلی  Eین شود. به طورکلی ویتامهای مغز در قشر مغز و هیپوکامپ میکاهش سلول

ها مانند آلزایمر از پیشرفت بعضی از بیماری Eهای اخیر نشان داده است ویتامین های دههپژوهش .[61]کندنیز جلوگیری می

سه داروی مهارکننده کولین استراز )دونپزیل، . [62]کندشود، جلوگیری میکه باعث کاهش قدرت ذهنی و فیزیکی می

متیل در آسپارتات -های انروند و آنتاگونیست گیرندهریواستیگمین و گالانتامین( در درمان آلزایمر خفیف تا شدید به کار می

های کنونی برای اختلالات امیدکننده درمان . با توجه به نتایج نا[63])ممانتین( برای آلزایمر متوسط تا شدید کاربرد دارند

3استاتین ها رسد.شناختی بیماران آلزایمر، یافتن داروهای بهتر و مؤثرتر در این زمینه ضروری به نظر می 5 های ، مهارکننده

روند. شواهد سترولمی به کار میمتیل گلوتاریل کوآنزیم معمولا برای درمان هایپرکل- 3 -هیدروکسی- 3رقابتی  Aردوکتاز، 

دهد که این گروه از داروها اثرات مفیدی را بر اختلالات نورولوژیک از جمله بیماری آلزایمر، آسیب روبه رشدی نشان می

ها جدای از خواص پائین آورندگی کلسترول، دارای چندین اثر مستقل از استاتین. [64]نمایندترومای مغزی و سکته اعمال می

ها منجر تیمار با استاتین .[65]باشندکلسترول شامل اثرات آنتی ترومبوتیک، ضدالتهابی و تحریک سنتز نیتریک اکساید نیز می

αAPP-s3 به افزایش تولید و های نوروفیبریلاری کاهش تولید بار کلافه βA گردد. اخیرا گزارش شده است که استاتین هامی 6

شود مثل بینی میپیش .[66]نماینددهند و همچنین فسفوریلاسیون تائو را تنظیم میهای مدل تائوپاتی کاهش میرا در موش

مطالعات  برخی. [68. 67]نمایندآسیب سیناپسی و مرگ نورونی را ممانعت می ناشی ازها وقایع سمی استاتین آملوئید بتا،

 آپوپتوز داریمعنی به طور استاتین لوو .[69]اندکاهش در سطح پپتید بتا آمیلوئید را بعد از تیمار با استاتین ها نشان داده

 NBM ایبوتونیک با تخریب از بعد هیپوکامپ تراکم و و کندمی محافظت آسیب برابر در را هانورون نماید،می را مهار سلولی

 . [70]نمایدمی حفظ در اسید را نورونی

 

 ترکیبات شیمیایی و گیاهی دردرمان بیماری الزایمر

های میکروسکوپی صورت گرفته روی مغز افرادی که به علت این بیماری علت بیماری آلزایمر شناخته نشده است، اما آزمایش

کنند را آزاد می ای شیمیایی به نام استیل کولینهایی که مادههای بخش تفکر مغز را به ویژه سلولاند، تخریب سلولفوت کرده

3ترین گیاه دارویی برای بیماری دمانس،جینکو بیلونشان داده است. اثبات شده 7 اند که است. مطالعات متعدد ، نشان داده 

ای در ایالات شده مطالعه . یکی از بزرگترین مطالعات انجام[73-71. 4]باشدجینکو  در درمان اشکال مختلف دمانس موثر می

بار در  3فرد مبتلا به آلزایمر یا دمانس غیر آلزایمر صورت گرفت. طی این مطالعه به بیماران  300متحده بود که روی بیش از 

شد نتایج حاصل بهبودی حایز اهمیتی )البته نه چندان شگرف( را میلی گرم از عصاره جینکو بیلوبا یا دارونما داده می 40روز 

 .[74]بدون نتیجه ماند ر گروه تحت درمان در برداشت. از سوی دیگر یک مطالعه نسبتاً وسیع در استفاده از جینکوبیلود

 

 

 

 

 

                                                           
35 Estatin 

36 Soluble amyloid precursor proteinα 

37 Ginkgo Biloba 
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  Aهاپرزین

3هایپرزین  8A ماده شیمیایی است که از گونه مشخصی خزه به نامHuperzia Serrataشود. بر اساس سه استخراج می

نفر انجام شده استفاده از هاپرزین به طور چشمگیری نشانه های  450ها روی بیش از مطالعه دوسویه کور که توسط چینی

 .[77-75]دهداهش میمختلف آشفتگی را ک بیماری آلزایمر و انواع

 

 وینپوستین

3وینپوستین 9 4های مختلف گیاهان آفریقایی از ماده ای به نام وینکاسینترکیب شیمیایی است که مانند دانه  0 های که در برگ 

رود. مطالعات دوسویه کور افظه به کار میشود و جهت درمان اختلال حشود، مشتق میمراتع پریونیکل )معدن وینکا( یافت می

های مربوط معرفی کرده است. متعددی صورت گرفته که وینپوستین را به عنوان دارویی در درمان بیماری آلزایمر و بیماری

 .[80-78]متاسفانه بسیاری از این مطالعات از نواقص عمده ای در طراحی و گزارش برخوردار هستند

 

 گیاه شاهدانه

4گیاه شاهدانه 1 نوع  85کند که شامل حداقل ترکیبی منحصربه فرد از ترکیبات ترپنوفنلی به نام کانابینوئید تولید می 

به  تتراهیدروکانابینول و کانابیدیول است. تأثیر ترکیبات مختلف عصاره به شدت 9ترین آنها دلتا شود. فراوانکانابینوئید می

4های آلزایمر، آب سیاهمقدار و مدت مصرف بستگی دارد. اثر درمانی آن در درمان بیماری 2 4، صرع 3 4، افسردگی 4 های  ، بیماری

 .[82. 81]دوقطبی و نورولوژیک، التهاب، تنگی نفس و غیره گزارش شده است

 

 بحث ونتیجه گیری 

تخریب آن به وسیله بیماری  .کندمغز انسان مجموعه و ارگانی است که تمام اطلاعات ضروری را ذخیره، یادآوری و پردازش می

بیماری آلزایمر یک مشکل بزرگ برای  ت زیادی با حافظه کامپیوتری دارد که اطلاعاتش را از دست داده است.آلزایمر شباه

بیماری چند سال قبل از شروع علائم روند شود که بر روابط بین فردی و اجتماعی نیز اثر دارد. سلامت جامعه محسوب می

در هزار  3میزان بروز آلزایمر حدود  باشد.پیر بیشتر از افراد جوان میشیوع بیماری آلزایمر و در افراد  می شود. آغازتشخیصی 

باشد. بروز آن در زنان بیشتر از مردان است که به دلیل طول ساله می 90در هزار در افراد 70سالگی در مقایسه با  65در سن 

سه داروی مهار  راسر جهان ثبت شدند.میلیون مبتلا به آلزایمر در س 30حدود  2009در سال  باشد.عمر بیشتر در آنها می

 روند و آنتاگونیستکننده کولین استراز )دونپزیل، ریواستیگمین و گالانتامین( در درمان آلزایمر خفیف تا شدید به کار می

-ه درمان)ممانتین( برای آلزایمر متوسط تا شدید کاربرد دارند. با توجه به نتایج ناامیدکنند متیل در آسپارتات-گیرنده های ان

 رسد.اختلالات شناختی بیماران آلزایمر، یافتن داروهای بهتر و مؤثرتر در این زمینه ضروری به نظر می های کنونی برای

                                                           
38 Huperzia 

39 Vinpocetine 

40 Vincamine 

41 Hemp 

42 Visian ICL 

43 Epilepsy 

44 Mind Forum 
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محققان در تلاش هستند تا مارکر  دهد.مطالعات نشان داده اند که التهاب شدیدی در مغز بیماران مبتلا به آلزایمر رخ می

ها را در تشخیص آلزایمر در مراحل اولیه یاری دهد. تشخیص زودرس این اختلال کلید درمان بیولوژیکی را کشف کنند که آن

های جایگزین مانند رژیم مخصوص به همراه تمرینات ذهنی و جسمی به وسیله این بیماری و بهبود بیمار است. دیگر درمان

مثبت فناوری نانو و  ای موجود در بازار و تاثیراند. این مقاله بیانگر عدم تاثیر داروهبیشتر محققان پزشکی توصیه شده

در آینده مطالعات بیشتری در این زمینه صورت گیرد تا بتوان با امید است  محصولات پروبیوتیک در درمان این بیماری است.

 یافت.  ها و الگوهای مشخص در این زمینه در جهت درمان بیماری آلزایمر دستتکیه بر نتایج مطالعات مرتبط به چارچوب
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