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  مولتيپل اسكلروزبيماري بررسي ارتباط سطح سرمي پرولاكتين با 
  

  3عباس موسويغلام، سيد2سيدعلي مسعود، *1ابراهيم كوچكي
  

  خلاصه
باشد كه با التهاب و تخريب نسبي بافت سفيد مغز و جايگزيني مي يك بيماري مزمن با علت ناشناخته )MS (مولتيپل اسكلروز :هدف سابقه و 

پرولاكتين يك پپتيد نورواندوكرين    . است ن مورد نظر   آ ايجاد اساس اتوايميون در    بوده و  چندعاملياين بيماري   . گرددمي بافت گليوز مشخص  
ايجـاد   ممكـن اسـت نقشـي در       و كنـد ميهيپر پرولاكتينمي چندين اختلال اتوايميون را تشديد         .دارد كه خصوصيات تنظيم ايمني را     باشدمي

 بيماري مولتيپـل اسـكلروز وجـود    و سطح سرمي پرولاكتين  زمينه ارتباط بين   توجه به تناقضاتي كه در     با . باشد مولتيپل اسكلروز داشته  بيماري  
  . صورت پذيرفت 1383-84هاي لسا كننده به مركز نورولوژي كاشان درجعهبيماران مرا  در،يااين مطالعه به منظور تعيين چنين رابطه دارد

 ـ مـورد (حليلي  صورت ت ه  ابن مطالعه ب  : هاشمواد و رو     بيمـار مبـتلا بـه        35شـامل     نفـر  70و بـا بررسـي و مطالعـه بـر روي            )  شـاهدي  ـ
سـطح سـرمي پـرولاكتين       و گرفته شد  ناشتادر حالت   سي خون وريدي    سي 2 كليه افراد  از .صورت پذيرفت   نفر شاهد  35اسكلروز و    مولتيپل

  . براي قضاوت باليني استفاده گرديد t testزمون  آاز و گيري شدهانداز RIA روش با و توسط كيت اليزا
 سالگي قرار داشتند و ضعف      20-40از بيماران در گروه سني      %) 80( نفر   28 سال بود و     3/32±4/6 در اين تحقيق سن افراد مورد مطالعه         :نتايج

د و ميانگين سطح سـرمي پـرولاكتين    م باليني بودن  يين علا ترشايع %2/34و  % 1/57،  % 80به ترتيب با شيوع     پارستزي  و   اختلال بينايي    ،عضلاني
 بيماري مولتيپـل اسـكلروز، الگـوي        بالينيارزيابي الگوي   با  . )>0001/0p ( بود 7/160±6/57 و در گروه شاهد      5/350±8/114در بيماران مبتلا    

MS ين الگوي باليني بودترشايع% 2/54بهبودپذير با شيوع ـ  عودكننده .  
ي افزايش يافته است و اين يافته احتمالاً استفاده از اطور قابل ملاحظهه بتلايان به مولتيپل اسكلروز ب سطح سرمي پرولاكتين در م    :يگيـر نتيجه

خصـوص اثربخشـي ايـن       تحقيق تجربي در   .م و عوارض بيماري در آينده مطرح خواهد كرد        يي پرولاكتين را جهت كاهش علا     هاآنتاگونيست
  . شودميتوصيه  هانتاگونيستآ

  بافت گليوز كتين، مولتيپل اسكلروز،رولاپ:  كليديواژگان
  
  دانشگاه علوم پزشكي كاشان دانشكده پزشكي گروه داخلي  استاديار  -1
  دانشگاه علوم پزشكي كاشان دانشكده پزشكي گروه داخلي دانشيار  -2
  3/10/84: تاريخ دريافت    دانشگاه علوم پزشكي كاشان  بهداشتدانشكده آمار بهداشت عمومي و گروه  مربي -3
  28/3/85 :پذيرش نهاييتاريخ             ابراهيم كوچكي: نويسنده مسوول *

   بلوار قطب راوندي، بيمارستان شهيد بهشتي، گروه داخلي5 كاشان، كيلومتر :آدرس

  Koochaki@kaums.ac.ir: پست الكترونيك
  0913 361 0943 :تلفن

 0361 5558900 :فاكس

  
  مقدمه

ن بيماريهاي بافـت    يترجزء شايع ) MS (مولتيپل اسكلروز 
واسطه از دست رفتن ميلين طي يك روند التهابي ه ميلين است كه ب   

يد و از علل مهم نـاتواني       آوجود مي ه  در سيستم اعصاب مركزي ب    
در ايالات متحده براي هر بيمـار در        . باشدميدر بزرگسالان جوان    
 چـون   ييهـا  ميليـون دلار صـرف هزينـه       5/2طول زندگي حدود    

جا بـه   اران، ايجاد تغييرات در محيط خانواده و        خدمات به اين بيم   

ي و تهيه تجهيـزات مناسـب و تـرك تحصـيل            ي، درمان دارو  جايي
 سالگي اسـت و     20 – 30 پيك سني شروع بيماري بين       ]1[شود  مي

شـود و   مـي  سالگي ديده    60 سالگي و بعد از      10به ندرت قبل از     
توسـط سـن    م. باشدمي برابر مردان    1/3 تا   4/1 آن در زنان     فراواني
علـت  . ]2[ است ترينيدر زنان نسبت به مردان اندكي پا MSوقوع  

كماكان ناشناخته است، ليكن عوامل گوناگوني       MSقطعي بيماري   
ي اتوايميـون،  هـا از جمله وجود زمينه ژنتيكي در بيماران، مكانيسم      
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 ـ      سعوامل محيطي و به خصوص ويرو      ثر ؤها را در بروز بيمـاري م
متقابل سيستم اندوكرين    ثيرأت ددي مبني بر   شواهد متع  .]2[دانند  مي
 هـا نهورمـو  حقيقت بعضي از   در .]3[ سيستم ايمني وجود دارد    و

پرولاكتين يـك هورمـون هيپـوفيزي        .ه ايمني دارند  كننداثر تعديل 
 شـود مـي ي فعال شده ترشـح  هااست كه همچنين توسط لنفوسيت 

 ـ   پرولاكتين در رسپتور هاي پرولاكتين و  نژ .]4[  رارنـواحي ژنـي ق
مطالعات متعددي   .]5[دهند  مياتوايمونيتي ارتباط نشان     كه با  دارند

.  انجام شـده اسـت  MSجهت توضيح ارتباط پرولاكتين با بيماري       
 )MS نمونه حيواني در  (لرژيك تجربي   آدر مطالعات انسفالوميليت    

طول بيماري افزايش نشان داد  در پرولاكتين قبل از شروع و سطح
باعث تخفيف حملات يا    ) تاگونيست پرولاكتين نآ( بروموكريپتين و

در مطالعه ديگر هيپرپرولاكتينمي يافتـه      . ]8،  7،  6[ مهار بيماري شد  
باشد كه درگيري عصب بينايي را      مي MS شناخته شده نوع آسيايي   

و همكـاران    Kira]9[دهـد   مـي بـه طـور برجسـته تـري نشـان      
 MSاران با بيم% 30حدود   متوسط را در   تينمي خفيف تا  كهيپرپرولا

 كـه پـرولاكتين و     نشـان داد   ]11[ Lightman .]10[ گزارش كرد 
 MSادرنـال در بيمـاران      ـ   هيپوفيزـ   عملكرد محور هيپوتالاموس  

 چ هـي ]12[و همكـاران   Harirchian M مطالعـه  در .طبيعي است
  و MSسطح سرمي پرولاكتين بين بيمـاران        اري در داختلاف معني 

بالا نشـان داده شـد نتـايج         طوركه در همان  . سالم يافت نشد   افراد
 متناقض MSنقش پرولاكتين در بيماران     رابطه با  مطالعات قبلي در  

عـوارض   توجه به اهميت بيماري مولتيپل اسكلروز و       با .بوده است 
تعيـين رابطـه سـطح سـرمي          اين مطالعه بـه منظـور      ،نآناشي از   

  .بيماري مولتيپل اسكلروز صورت گرفت پرولاكتين و
   

  هاش و رومواد
 Case (شـاهد  ـ  اين مطالعه يك مطالعـه از نـوع مـورد   

control (بيمار با تشخيص قطعي مولتيپل      35گروه مورد   . باشدمي 
. ]1[ انتخـاب شـدند  ) MRIبر اساس الگـوي بـاليني و     (اسكلروز  

بدون اخـتلال نورولوژيـك شـناخته    ( نفر فرد سالم 35گروه شاهد   
كه از لحاظ سن  بودند )اسكلروزشده و يا بيماري مرتبط با مولتيپل 

 افـرادي كـه از مطالعـه كنـار          .بودنـد  برابر   و جنس با گروه شاهد    
ي باردار و زنـان در زمـان        هاخانم: عبارت بودند از  گذاشته شدند   

مصرف داروهاي تغييردهنـده سـطح سـرمي پـرولاكتين           ،شيردهي
 ـمتيـل دو ‘ مـورفين   ‘ HD از نـوع  OCP ـهـا    فنوتيـازين (  ـا  پ

ي كليه، سابقه ي اختلالاتي چون نارسا،) متوكلوپراميدـول  هالوپريد
مصرف الكل، سابقه بيماريهاي تيروئيد و پاراتيروئيد، سيروز، آدنوم         

گروه  از تمام افراد گروه مورد و      .هاي سنگين شهيپوفيز، سابقه ورز  
ناشـتا از انـدام     در حالـت    سي خون وريدي    سي 2 به ميزان    ،شاهد

 و بـا حساسسـيت      ELISAكيـت   فوقاني گرفتـه شـد و توسـط         
11u/ml     و با روش RIA    گيري شد  ه سطح سرمي پرولاكتين انداز

هـاي فـرم اطلاعـاتي      هداد .رديـد گتي ثبـت    افرم اطلاع  نتايج در  و
گـروه   دو مـاري در  آبراي قضـاوت     ي شده و  بندطبقه استخراج و 

  .  استفاده گرديدt testزمون  آمطالعه از مورد
  

  نتايج
مبـتلا  ) مـرد  7 زن و  28(  بيمار 35 اين مطالعه كه بر روي    

كه از لحـاظ    )  مرد 7 زن و    28( نفر سالم    35و   به مولتيپل اسكلروز  
ان در هـر دو      كمترين سن در زن    .انجام شد  ،سني كاملاً برابر بودند   

كمتـرين سـن    مـردان    سال و در     41سال و بيشترين سن      17گروه  
 هـر دو    زنان در ميانگين سن   .  سال بود  42سال و بيشترين سن      28

افراد  سال و در كل      1/35±5/4مردان   و براي  سال   6/31±6/6 گروه
اري از  د سال بود و تفـاوت معنـي       3/32±4/6اين ميانگين   دو گروه   

نظر آماري بين زنان و مردان در رابطه با سن مشاهده شـد و زنـان               
ين گروه  ترشايع .)>01/0p (شوندمي مبتلا   MSزودتر از مردان به     

در زنان  %) 5/78( نفر   22( سالگي بود    20-40سني در هر دو جنس      
از لحـاظ شـيوع    . )1نمودار شـماره    ( ).در مردان %) 7/85( نفر   6و  
. ين علامت باليني بـود    ترشايع%) 80(م باليني ضعف عضلاني     يعلا

، اختلال %)1/57(، نقص بينايي %)8/22( مورر، ت%)2/34( پارستزي
م نسبتاً شـايع    يلاع جزء ساير  %)4/31(، افسردگي   %)4/51(ادراري  
 %)5/8( لرميــت ،%)7/5( مــي چــون ديزارتــري  يعلا .بودنــد

  .   ين شيوع برخوردار بودندترپايين از %)2/14(ونيستاگموس 
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كننده به مراكز جعه بيمار مولتيپل اسكلروز مرا35 توزيع -1نمودار 
  به تفكيك سن و جنس 1383-1384در سال نورولوژي كاشان 

 
ين الگوي باليني در بيماران الگوي تر شايع،در اين مطالعه

MS ن  آاز بعد و بود%) 3/54( بهبوديابنده ـ عودكنندهMS 
 MS و %)4/11(ونده اوليه ر پيشMS ،%)6/28( ونده ثانويهرپيش
 در اين مطالعه ميانگين سطح. ندبود%) 7/5( ونده عودكنندهرپيش

پرولاكتين  اسكلروز سرمي  يپل  ت مول ه  ب مبتلا  يماران  ب در 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 f

ey
z.

ka
um

s.
ac

.ir
 o

n 
20

26
-0

6-
07

 ]
 

                               2 / 4

http://feyz.kaums.ac.ir/article-1-94-en.html


  1385، تابستان 2                                                                           دوره دهم، شماره فصلنامه علمي ـ پژوهشي فيض               

 )28(

 بود كه از نظر 7/160±6/57 و در گروه شاهد 8/114±5/350
 )>0001/0p(اري بين دو گروه مشاهده شد دآماري اختلاف معني

 .)1جدول شماره (
  

شاخص آماري تغييرات سطح سرمي پرولاكتين در بيماران  -1جدول 
 مراكز نورولوژي كاشان ه بهكنندمراجعه مبتلا به مولتيپل اسكلروز

)1384 – 1383(  
 شاخص آماري

  هاهگرو
 Pvalue ميانگين پرولاكتين  تعداد

  7/160±6/57*  35  سالم

  MS  35  8/114±5/350مبتلا به 
0001/0P< 

  . ميانگين و انحراف معيار است*
  

در مطالعه انجام شده ميانگين سطح سرمي پـرولاكتين در          
  و در    5/258±3/74بيمـاران مـرد      و در    5/373±6/111بيماران زن   

ــب     ــه ترتي ــاهد ب ــروه ش ــردان  3/155±57گ ــان و در م  در زن
اري در زنـان    د بود كه از نظر آماري اختلاف معنـي        9/54±94/182
)0001/0p< (   و مردان)0499/0p< (       بيمار نسبت به گـروه شـاهد

   .مشاهده شد
  

 شاخص آماري تغييرات سطح سرمي پرولاكتين به تفكيك -2جدول 
كننده به مراكز جعهس در بيماران مبتلا به مولتيپل اسكلروز مراجن

  )1383 – 1384(نورولوژي كاشان 
 شاخص آماري

  ها هجنس گرو
 Pvalue ميانگين پرولاكتين  تعداد

    3/155±57*  28  سالم 
  MS  28  6/111±5/373مبتلا به    :زن

0001/0P< 

  4/182±9/54  7  سالم 
  :مرد

  MS  7  3/74±5/258مبتلا به 
0499/P< 

  . ميانگين و انحراف معيار است*
  

  بحث 
 بيمـار مبـتلا بـه       35در اين مطالعه سـطح پـرولاكتين در         

در مطالعـه مـا     . با گروه سالم مقايسه شد    ) MS( مولتيپل اسكلروز 
 و در   5/373±6/111ميانگين سطح سرمي پرولاكتين در بيماران زن        

 و  3/155±57  به ترتيب   و در گروه شاهد    5/258±3/74بيماران مرد   
 بود و در كل ميانگين سـطح سـرمي پـرولاكتين در             9/54±4/182

برابر  و در گروه شاهد      5/350±8/114برابر با    MSبيماران مبتلا به    

 بود كه اين اختلاف بين دو گـروه مـورد و شـاهد      7/160±6/57با  
  در1991 سـال  و همكـارانش در  Kira jدر مطالعه . ار بوددمعني

 مـورد  22و  MS بيمار مبتلا به 27 سرمي پرولاكتين در    ژاپن سطح 
 MSي در بيمـاران     اگيري شد، كه به طور قابل ملاحظه      هسالم انداز 

نسبت به گروه كنترل در هر دو جنس افـزايش يافتـه بـود كـه بـا                 
تمـام بيمـاران بـا سـابقه عـود           ي ما مطابقت داشـت و در      هايافته

عـود و كـاهش سـطح    بيماري، افزايش سطح پرولاكتين در مرحله   
ــرولاكتين در مرحلــه بهبــودي وجــود  در مطالعــه ]10[داشــت  پ

Hessen  و همكارانش همچنـين CD. Dijkstraهمكـارانش،    و
ه ايمني شناخته است و افزايش سطح       كنندعنوان تنظيم ه  پرولاكتين ب 

شـرح داده شـده اسـت، بـه          MSهاي تجربـي    لپرولاكتين در مد  
ي يآنتاگونيست پرولاكتين، توانـا   كه بروموكريپتين به عنوان      طوري

 ]10[و همكـاران     Kira ]15،  13[سركوب بيماري را داشته اسـت       
متوسـط    پرولاكتين خفيف تـا    MS بيمار   27 نفر از    9 داد كه    ننشا

 ـابيمـاري    نيمي از بيماران در طي عود      و دارند زايش پـرولاكتين   ف
 .ندشت دا  ناتواني بيشتري  ،ند همچنين بيماران با هيپرپرولاكتينمي    شتدا

Harirchian M. etal ]12[     اري در دهـيچ گونـه اخـتلاف معنـي
گـزارش   گروه كنترل را    و MSسطح سرمي پرولاكتين بين بيماران      

 ميـزان پـرولاكتين و     ]Lightman ]11همچنين در مطالعـه      .نكرد
 MSادرنـال در بيمـاران    ـ  هيپوفيز ـ  عملكرد محور هيپوتالاموس

ود رهاي اماسي بالا مـي    هي از پديد  ين در خيل  تپرولاك .طبيعي است 
 يا پرولاكتين به طور اوليه در     آشد كه   باعلاوه مشخص نمي  ه  ب .]14[

اين كه به عنوان يك پديده ثانويه بـر          يا دخالت دارد  MSپاتوژنز  
 از جملـه ضـايعات هيپوتـالاموس        MSهاي  كاساس موقعيت پلا  

 هـاي هبه هرحال مطالعات بيشـتري در گـرو        .]10 [يابدميافزايش  
  .استرد نياز و مMSيماران بهمگون 

  
  ي گيرنتيجه

شـود  ميبا توجه به اين مطالعه و مطالعات قبلي مشخص          
توانـد  مـي   MSكه افزايش سطح سـرمي پـرولاكتين در بيمـاران       

ي هـا  احتمالاً در آينده استفاده از آگونيسـت       وشاخص مهمي باشد    
ين آورنـده سـطح     يبـه عنـوان پـا     (دوپامين ماننـد برومـوكريپتين      

 به طور جدي مطرح خواهد      MSم باليني   يدر بهبود علا  ) پرولاكتين
  . شد
  

  تشكر و قدرداني
اشار منهوبي يدر پايان از زحمات جناب آقاي دكتر محمد 

انـد  هوري اطلاعات مربوط به بيماران ما را ياري كـرد      آكه در جمع  
  . تشكر و قدرداني مي نمايم
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