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  چكيده
  

به دليل ايجـاد اخـتلال      )  كودك   در ده هزار   8(اختلال اوتيسم از جمله اختلالات دوران كودكي است كه عليرغم شيوع پايين             

اوتيـسم از جملـه     . باشـد   علايق و تعاملات اجتماعي مورد توجه مي       ، زبان ،ارهاي مختلف رشدي كودك شامل رفت      شديد در حوزه  

خير و بـه صـورت انحرافـي        أهاي اجتماعي، زبان، ارتباط و ذخاير رفتاري با ت         اختلالات فراگير رشد است كه در آنها رشد مهارت        

جينكـو بيلوبـا   . شـود  ن اوتيسم اسـتفاده مـي  سايكوتيك در درما هاي آنتي هاي دارويي مكمل علاوه بر دارو درمان .گيرد صورت مي

عات انجـام شـده بـا جينكـو       ما مروري بر مطال     در اين مقاله  .  اي كهن در استفاده در اختلالات مغز و اعصاب         گياهي است با پيشينه   

 .نماييم  مي را بررسي در درمان اوتيسمبيلوبا

 كودكان، جينكو بيلوبا، اوتيسم: واژگان گل
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  . .. كاربردمروري سيستماتيك بر

 

  مقدمه

اختلالات تكامل عصبي هستند كه      ت طيف اوتيسم،  اختلالا

برقراري ارتباط و    تعامل اجتماعي،  :با اختلال در سه حوزه مهم     

  .شوند رفتار مشخص مي

ــتلالات در  ــن اخـ ــروه DSM-IV-TR  ايـ  PDD در گـ

كـه خـود شـامل       انـد؛  بندي شـده    طبقه )اختلالات فراگير رشد  (

  :موارد زير است

اختلال كـودكي    .3 رت   روم  سند .2اختلالات اوتيستيك    .1

  )Childhood Disintegrative Disorder( فروپاشـــنده

اختلال فراگير رشدي كه قابل تعريف بـه         .5اختلال آسپرگر    .4

  ].1 [باشد طرق ديگر نمي

ــستيك   ــورد اخــتلالات اوتي ــيش رو در م ــه پ بحــث مطالع

  .باشد مي

 11 اين اختلال را بـا معرفـي         كانر  اولين بار  تاريخچهاز نظر   

كودك تعريف كرد كه اين بيمـاران از ابتـداي زنـدگي قـادر بـه                

هـاي   هاي معمول نبودند و واكـنش      ارتباط با مردم از طريق شيوه     

دادنـد و در     هاي قالبي به محيط نشان مي      معمول از قبيل رفتار    غير

كار بردن معكوس ضـمير و اكـولالي        ه  كلام نيز مشكلاتي مانند ب    

ه معتقـد بـود كـه اخـتلال اوتيـسم و            رغم اينك ـ   علي كانر .داشتند

 ـ  ، اسكيزوفرني ارتباطي با يكديگر ندارند     كـار بـردن واژه     ه  ولي ب

 براي توصيف بلولراوتيسم جهت اين اختلال كه اولين بار توسط 

باعـث شـد    كار برده شده بود،  ه  وضعيت بيماران اسكيزوفرنيك ب   

  ].2،3 [دشوكه ارتباط اين دو اختلال در اذهان ايجاد 

ه كـرد كـه شـامل       ي ـ مجددي ارا  تعريف راتر 1978ال  در س 

  :علايم ذيل است

  .ماندگي ذهني نباشد خير اجتماعي كه ناشي از عقبأت .1

  .مشكل ارتباطي كه ناشي از عقب ماندگي ذهني نباشد .2

  معمول شامل حركات قالبي و تكراري و اطوار رفتارهاي غير .3

   ماهگي30شروع پيش از  .4

 در كــلاس PDDاصــطلاح DSM-III  اولــين بــار در 

  بندي قرار گرفت و پـيش از آن اخـتلال اوتيـستيك جـزو               دسته

  
  

  

طيف اختلالات اسكيزوفرنيك و اختلال اسكيزوفرني با شـروع         

  ].2 [شد بسيار زودرس در تظر گرفته مي

اوتيسم در حـال حاضـر بـه عنـوان يـك سـندرم نـاهمگن           

ي عصبي تعلق   شود كه به گروهي از اختلالات تكامل       شناخته مي 

در ابتدا تشخيص بر  .شود بندي مي طبقهPDD  و به عنوان دارد

اي از علايــم رفتــاري را در  هــاي بــاليني كــه دامنــه پايــه معيــار

اين علايم رفتاري شامل كاهش قابـل        . قرار داشت  ،گرفت برمي

توجه روابط اجتماعي همراه با علايم استروتايپي و محـدوديت          

طبيعـي بيولوژيـك     جـود مـاركر غيـر     ها و علايق بـدون و      رفتار

ها ثابت كردنـد كـه اوتيـسم اسـاس           كه بررسي  از زماني  .شد مي

ارگانيــك و نــه ســايكولوژيك دارد مطالعــات متعــددي ســعي  

 هاي مختلف علتي اين اختلال را مشخص نماينـد         اند جنبه  كرده

]2،4.[  

  

   گيري شناسي همه

 4 - 5شيوع اخـتلال     گيري شناسي،  ي همه  در اولين مطالعه  

دسـت آمـد و سـپس در        ه   ساله ب  8 - 10در هر ده هزار كودك      

 در ده 1/21 تا 7/0مطالعات بعدي و متعدد، شيوع در طيف بين       

و البته در مطالعات اخير شيوع بـالاتري هـم          دست آمد   ه  هزار ب 

ها ديـده     برابر دختر  4در پسرها    از نظر جنس،   .شود گزارش مي 

  .]5،6 [شود مي
  

  شناسي سبب

شناسـي   براي توضـيح سـبب     .تلال نامشخص است  علت اخ 

بيولوژيـك و    ژنتيـك،  هاي مختلـف ايمنـي،     اين اختلال تئوري  

  .]2،4،7 [سوشيال بيان شده استسايكو
  

  علل رواني اجتماعي

 معتقد به وجـود والـديني سـرد    كانررواني اجتماعي    از نظر 

هـاي عـاطفي و هيجـاني كـودك خـود پاسـخ              بود كه بـه نيـاز     

شناسـي   هاي نامناسـب والـدين را در سـبب         اقبتدهند و مر   نمي
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  يازدهم، دوره دوم، فصلنامه گياهان دارويي، سال 

  1391شماره مسلسل چهل و دوم، بهار 

 

زاده و همكاران حسن   

 

 ثابـت نـشده اسـت      ثر دانست كه در مطالعات اخيـر،      ؤاختلال م 
]2[.  

  

  علل ژنتيك

شواهد رو به افزايشي در مورد دخالت فاكتورهاي ژنتيكـي          
در اتيولوژي اوتيسم به دست آمـده اسـت كـه بيـشتر بـر پايـه                 

 ـ 4مشاهداتي از قبيل نا برابـري جنـسي بـا ارجحيـت               در  1ه   ب
بالا بودن شيوع اوتيـسم در خـواهران و بـرادران افـراد              ها، پسر

بيمار نسبت به جمعيت عمومي و ميزان همبـودي بيـشتر آن در         
 هـا بـوده اسـت      هاي تك تخمكي نـسبت بـه دوتخمكـي         دوقلو

]8،9،10،11.[  
شيوع اوتيسم در خواهر و برادران افـراد بيمـار نـسبت بـه              

اي كه بـراي      ولي نه به اندازه    جمعيت عمومي بسيار بالاتر است    
  ].9 [رود يك بيماري تك ژني انتظار مي

 Xهمچنين با اينكه ارجحيت بروز در افراد مذكر وابسته به           
آورد ولي شواهد موجود از انتقـال پـدر بـه            بودن را به ذهن مي    

  ].12،9 [سازد اين مدل توارث را بعيد مي پسر،
يك و تنـوع    با توجـه بـه پيچيـده بـودن اخـتلالات اوتيـست            

رود كه مداخله چنـد ژنـي و         احتمال آن مي   تابلوهاي باليني آن،  
ول تظاهرات متعدد ايـن     مسئ هاي محيطي،  دهنده تماس با تغيير  
  .]9،13[ اختلال باشد

هاي كرومـوزومي چنـدين محـل        در نتايج حاصل از بررسي    
يكي از 6q21   ارائه شده است كهاوتيسممشكوك به دخالت در 

 .شود باشد كه با بيشترين تعداد مقالات حمايت مي        اين مناطق مي  
 گلوتامـات   6شايان ذكر است كه اين منطقه شـامل ژن رسـپتور            

طور كه بيشتر توضيح داده خواهد شد مـضنون          باشد كه همان   مي
  .]14 [رود بسيار خوبي در پاتوژنز اوتيسم به شمار مي

  

  علل نوروشيميايي

 نيـز مـورد توجـه        كـه در ايـن مطالعـه       نوروشيميايياز نظر   
هاي  تحقيقات زيادي در مورد طيف وسيعي از سيستم        باشد، مي

هـاي   هورمـون  ها، نوروپپتيد ها، آمين شيميايي از جمله مونو   نورو

هاي نوروترانسميتر انجـام شـده       وابسته به استرس و اسيد آمينه     
  .]2،4،15 [شود است كه در ذيل به برخي از آنها اشاره مي

  

  سروتونين

مام تحقيقات نوروشـيميايي در اوتيـسم سـروتونين    از بين ت  
  .ها را به خود اختصاص داده است بيشترين بررسي

از نقش احتمـالي     انگيزه اوليه بررسي سروتونين در اوتيسم،     
ثير قــوي مــواد هالوســينوژن أتــ .هــا بــود ســروتونين در ادراك
، هسته اوليه مطالعـات سـروتونين در        LSDسروتونرژيك مانند   

پس از آن، اين مشاهده كه كاهش حـاد تريپتوفـان           . اوتيسم بود 
ساز سروتونين است، منجر به بـدتر شـدن          رژيم غذايي كه پيش   
د؛ شاهدي بر نقش سروتونين در بـروز        شو علايم اوتيستيك مي  

اخيراً نقش سروتونين در رشد اوليه عـصبي        . علايم اوتيسم شد  
 بررسـي   عنوان اتيولوژي احتمالي ايجاد اختلال اوتيسم مورد      ه  ب

هاي  سروتونين در مغز در حال تكامل، هم رشد نورون      . باشد مي
هـاي بافـت     كند و هم تكامل سـلول      سروتونرژيك را تنظيم مي   

رسد كـه سـطوح      به نظر مي  . هدف مانند هيپوكامپ و قشر مغز     
توانـد سـبب از      بالاي سروتونين در حين تكامل اوليه مغز، مـي        

شد عصبي ثانويه به آن     هاي سروتونرژيك و ر    دست رفتن پايانه  
جالب توجه اينكه كودكاني كه در رحم مـادر در معـرض            . دشو

ماننـد  (برنـد    گيرند كه سروتونين را بـالا مـي        داروهايي قرار مي  
به ميزان بـالاتري از اخـتلال اوتيـستيك         ) كوكائين و شايد الكل   

  .]16،17 [شوند مبتلا مي
وتيـسم،  مطالعات اوليه در مورد سطح خوني سروتونين در ا        

 ايـن    دهـد و   هيپرسروتونميا را در يك سوم بيمـاران نـشان مـي          
. مربوط به افزايش سروتونين در پلاكت افراد اوتيـستيك اسـت          

انـد كـه در اوتيـسم         محققين اين فرضـيه را مطـرح كـرده         ]18[
 ـ      كاركرد مركزي سروتونرژيك افت مي     ثير أكند و اين فرضيه با ت

اي   حركات كليـشه    در درمان خشونت و    SSRIخوب داروهاي   
ــي  ــت م ــسم حماي ــع، وراي فرضــيه  بيمــاران اوتي شــود در واق

ســروتونرژيك اوتيــسم، وجــود حركــات محــدود تكــراري در 
 را  SSRIبيماران اوتيستيك ممكن اسـت اسـتفاده از داروهـاي           

  ].19[توجيه كند 
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  . .. كاربردمروري سيستماتيك بر

 

  دوپامين

تحقيقات در زمينه نقش دوپامين در اوتيسم با اين مـشاهده           

داروهــاي دوپــامين بلاكــر مثــل    آغــاز شــد كــه بعــضي    

هـاي بيمـاري اوتيـسم       ها در بهبود بعضي جنبـه      سايكوتيك آنتي

بـه طـور خـاص ايـن داروهـا در كـاهش پرتحركـي،               . ثر بودنـد  ؤم

 ]2[ثر بودنـد    ؤاسترئوتايپي، پرخاشگري و رفتاري جرح خويشتن م ـ      

بــه عــلاوه بررســي روي حيوانــات نــشان داده كــه اســترئوتايپي و 

ايـن  . يابنـد  نگيختن فعاليت دوپامينرژيك، افزايش مي    پرتحركي با برا  

هـاي دوپامينرژيـك     كنـد كـه در اوتيـسم نـورون         ها پيشنهاد مي   يافته

گيـري سـطح     چنـدين مطالعـه كـه بـراي انـدازه         . پرفعاليت هـستند  

باشـد انجـام     كه متابوليت دوپـامين مـي  (HVA)هومووانيليك اسيد   

دهد و    نشان مي  CSF را در    HVAگرفته، افزايش قابل توجه سطح      

 بـا پرتحركـي و اسـترئوتايپي شـديدتر          CSF در   HVAميزان بالاتر   

البته تاكنون اينكـه گـردش دوپـامين مركـز در اوتيـسم             . همراه است 

  .]4،7 [يابد، مورد شك است افزايش مي

از نظر باليني استفاده از ريسپريدون با كاهش نمرات مقياس          

Aberrant Behavior Check List  ص در زمينـه   بـه خـصو

. پذيري، رفتار استرئوتايپي و پرتحركي همراه بوده است        تحريك

بـه  (ثيراتي هم بـر انـزواي اجتمـاعي و كـلام نامتناسـب              أالبته ت 

 ـ  . داشته است ) خصوص اكولاليا  ثير خاصـي را بـر      أمطالعـات، ت

انـد؛   هاي ارتباطي نشان نـداده     روي تعاملات اجتماعي و مهارت    

تر ريسپريدون و يـا سـاير        ولانيولي معلوم نيست كه مصرف ط     

اي  ثير پاياتري بر تظاهرات هـسته     أهاي آتيپيك، ت   سايكوتيك آنتي

  .]20،21،22 [اوتيسم بگذارد

  

 (NE)نوراپي نفرين 

رسد فعاليت سيستم آدرنرژيك، نقش اساسـي در         به نظر مي  

هـا و    هاي نامربوط، پاسخ بـه اسـترس       توجه، فيلتر كردن محرك   

جا كه خيلي از ايـن عملكردهـا در بيمـاران           حافظه دارد و از آن    

شود، محققين در جستجوي احتمال ارتباط       اوتيستيك مختل مي  

 NEمطالعاتي كه به بررسي سطح      . اين سيستم با اوتيسم هستند    

 را در   NEاند ميـزان بـالاتر       در خون بيماران اوتيستيك پرداخته    

. نـد ا خون اين بيماران در مقايسه با گروه كنترل گـزارش كـرده           

 بيماران اوتيستيك انجام گرفته،     CSFهايي كه روي     ولي بررسي 

هـاي   داري را با گروه شاهد از نظر سطح متابوليـت     تفاوت معني 

NE   دهند  در مجموع مطالعات نشان مي    . ]23 [ نشان نداده است

.  نقش كمي در تظاهر و اتيولوژي اخـتلال اوتيـسم دارد           NEكه  

ــا ــاربرد دار  ب ــب ك ــن مطال ــه اي ــا توجــه ب ــست ي وهــاي آگوني

ــافع آنهــا خيلــي   آنتاگونيــست نورآدرنرژيــك در اوتيــسم و من

  .گزارش نشده است

 مانند كلونيدين كه فعاليـت      2 –هاي آلفا    مصرف آگونيست 

NE   كنند گاهي اوقات در كنترل بيش فعـالي بيمـاران            را كم مي

ايـن داروهـا روي تظـاهرات       . ثر بوده است  ؤاوتيستيك جوان م  

بتابلاكرها هم گاه در كنتـرل      . اند ثيري نداشته أتاي اوتيسم    هسته

  .]2 [ثر بوده استؤقراري م پرخاشگري، جرح خويشتن و بي

  

 (Ach)استيل كولين 

 در سيستم استيل كولينرژيك در اوتيـسم هنـوز          نقايصنقش  

يــك گــزارش كــه . مــورد مكاشــفه كامــل قــرار نگرفتــه اســت

نرژيـك مغـز    هـاي كولي   هاي نوروپاتولوژيك در نورون    ناهنجاري

داد، علاقمندي به بررسي   قدامي را در بيماران اوتيستيك نشان مي      

از آنجـا كـه سيـستم       . استيل كولين در اين اختلال را ايجاد كـرد        

هاي شناختي نقـش دارد،      كولينرژيك در تكامل و كاركرد توانايي     

فرضيه اين است كه اختلال اين سيستم شايد به نقايص شناختي           

  .دشومربوط )  توجه و يادگيرياختلال در(اوتيسم 

در بعضي مطالعـات پـس از مـرگ بـر روي مغـز بيمـاران                

 (M1)هاي موسـكاريني   اوتيستيك، كاهش قابل ملاحظه گيرنده    

هاي نيكوتيني   هاي بالقوه در گيرنده    در قشر مغز و نيز ناهنجاري     

هـا   با اين حال معلوم نيست چقدر اين تفـاوت        . ديده شده است  

هـايي كـه     يافتـه . لـوژي اوتيـسم مربـوط شـود       تواند بـه اتيو    مي

انـد،   هـاي نيكـوتيني بـوده      دهنده كـاهش كـارايي گيرنـده       نشان

هاي گيرنده نيكوتيني    اي را با آگونيست    مداخلات دارويي بالقوه  

  .]24 [كنند شوند را پيشنهاد مي كه سبب افزايش توجه مي

هـاي كـولين اسـتراز       در بالين، محققان استفاده از مهاركننده     

مانند دونپزيل و ريواستيگمين و گالانتامين را در اوتيـسم آغـاز            

دو تا از اين مطالعات كه دو سوكور و با كنترل دارونما            . اند كرده
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  يازدهم، دوره دوم، فصلنامه گياهان دارويي، سال 

  1391شماره مسلسل چهل و دوم، بهار 

 

زاده و همكاران حسن   

 

اين نتايج شواهد اوليـه     . اند اند، نتايج مثبتي را گزارش كرده      بوده
 در  Achاستفاده از داروهاي مهاركننده كـولين اسـتراز و نقـش            

   .]25 [كنند ياوتيسم را فراهم م

  

  اوپيوئيدهاي درونزاد

هـا و    هـا، انكفـالين    اوپيوئيدهاي درونزاد شامل بتاانـدورفين    

بعضي از آثـار رفتـاري تجـويز اوپيوئيـدها          . ها هستند  دينورفين
   ، ناپايداري خلقـي   – ب   ، كاهش حساسيت به درد    –شامل الف   

  . ]2 [ كاهش رفتارهاي اجتماعي– د ، رفتار استرئوتايپي–ج 
آنجا كه بعضي از اين علايـم بـا بعـضي علايـم اوتيـسم               از  

انـد كـه     همخواني دارند، محققان ايـن فرضـيه را مطـرح كـرده           
افزايش فعاليت اوپيوئيدي ممكن اسـت در ايـن اخـتلال نقـش             

تعدادي از مطالعات، بالا بودن سـطح اوپيوئيـدهاي         . داشته باشد 
ضي دهنــد و بعــ  درونــزاد را در بيمــاران اوتيــستيك نــشان مــي

بندي  در حال حاضر جمع   . اند مطالعات نتايج مبهم گزارش كرده    

در . اطلاعات موجود از نتايج اين مطالعات كار دشواري اسـت         
نالوكـسان و   (هـاي اوپيوئيـدها      كار بـاليني هـم از آنتاگونيـست       

براساس اين فرضيه، در بيماران اوتيستيك اسـتفاده        ) نالتروكسان
ه نالتروكسان اسـتفاده شـده،      در اكثر اين مطالعات ك    . شده است 

ولي بعـضي  . ثير كمي در علايم اصلي اوتيسم ديده شده است        أت
از مطالعات كـاهش در رفتارهـاي جـرح خويـشتن را گـزارش              

يـك يافتـه    . اند كه به نوبـه خـود بـسيار ارزشـمند اسـت             كرده
تصادفي در اين مطالعات، كاهش علايم بيش فعالي و رفتارهاي          

  ].7،15 [ استتكانشي در اين بيماران
  

   كورتيزول

كاركرد كورتيزول در اوتيسم از آن نظر مورد بررسـي قـرار            

رسد بعـضي از اخـتلالات رفتـاري مـرتبط           گرفته كه به نظر مي    
تواند در اثر فعاليت بالا و بيش برانگيختگي مزمن باشـد كـه              مي

  .]26 [دشو سبب افزايش سطح اين هورمون استرس مي
  

  

  

  اي آمينهنورترانسميترهاي اسيد 

 دو ناقـل    (GABA)گلوتامات و گاماآمينوبوتيتريـك اسـيد       

 مرتبط  CNSشيميايي هستند كه با ارتباط سيناپسي گسترده در         
گلوتامات نوروترانسميتر تحريكي اصلي در مغـز نخـاع       . هستند

ول اكثر ارتباطات مهاري در مغز      ئ مس GABAكه   است در حالي  
ــت ــز از تـ ـGABA. اس ــزيم گلوتأ در مغ ــيد  ثير آن ــك اس امي

   .شود  بر گلوتامات ايجاد مي(GAD)دكربوكسيلاز 
گلوتامات نروترانسميتري تحريكي اسـت كـه دو نـوع رسـپتور            

كـه  (و يونوتروپيـك    ) مكانيسم عمل با پيـامبر ثانويـه      (متابوتروپيك  
رسپتورهاي يونوتروپيـك آن براسـاس      . دارد) هاي يوني هستند   كانال

ــست ــذاري    آگوني ــي آن نامگ ــاي تحريك ــيه ــامل   م ــوند و ش   ش

(GluR1-4) AMPA, NMDA و (KA2 & KA1: GluR 6-

7)  Kainate27 [باشند  مي[.  

ــال ــياحتم ــق    م ــي از طري ــسميترهاي تحريك رود نوروتران
 رسپتورهاي گلوتامات در تكامل كورتكس نقش داشـته باشـند         

هاي   ذكر شد در نتايج حاصل از بررسي       طور كه قبلاً   همان. ]28[
 ها در اوتيسم NMDA و يكي از Glu M8 و Glu86ژنتيكي 

  .]29،30 [نقش دارند
دهنـده   هـا مثـل انتقـال      همچنين بيان بيش از حد بعضي ژن      

  در اوتيسم ديده شده اسـت      AMPA1 و   1اسيد آمينه تحريكي    
ــات، رشــد و شــكل . ]31[ ــستم گلوتام ــذيري  اخــتلال در سي پ

 ـ   ثير قرار مي  أكورتكس را تحت ت    كـه مطالعـات     طـوري ه  دهـد ب
 كه رسپتورهاي گلوتامات نقـش اساسـي در    هستند از آن  حاكي

  .]32[  پالايش وابسته به فعاليت ارتباطات سيناپتيك دارند
 نيز نقش مهمي در رشد مغز دارند و تعـادل           GABAمسير  

سيستم گابارژيك و گلوتاماترژيك، مدلينگ كورتكس مخ را بـا          
ل هـا تـسهي   هاي اصلي، هرمـي و اينتـر نـورون        جايگزيني سلول 

اســـتقرار سيـــستم گابارژيـــك و مهـــاجرت . ]28 [كنـــد مـــي
هاي گابارژيك نقش حياتي در رشد قسمت مهـاري          اينترنورون

كنند كه سيستم تحريكـي گلوتاماترژيـك را         كورتكس بازي مي  
  هاي گابا، در پردازش اطلاعات      اينترنورون. ]33 [كنند كنترل مي 
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  . .. كاربردمروري سيستماتيك بر

 

ارهاي هاي كورتيكال نقـش مهمـي دارنـد و جـزو سـاخت             حوزه

Mini columns هستند كه يك مدل اساسي در فيزيوپاتولوژي 

  .]34 [روند اختلال كورتيكال در اوتيسم به شمار مي

 ـ   دو رويكرد    ثير گلوتامـات در رونـد اوتيـسم     أمتفاوت بـه ت

 وجود دارد كه برگرفته از عمل آن مثـل شمـشير دو لبـه اسـت               

 به ايـن صـورت كـه مهـار حـد پايـه آن و همچنـين                . ]35،36[

. افزايش بيش از حد آن هر دو در پاتوژنز اوتيسم نقـش دارنـد             

كـه  (هـاي تـصويربرداري و نوروآناتوميكـال         گروهي طبق يافته  

 گلوتامـاتي در مغـز      هاي حاكي از تخريب مناطق غني از نورون      

هستند، بر اين باورند كه اوتيسم يـك اخـتلال هايپوگلوتاميـك            

ــت ــيه ]37 [اس ــا فرض ــي ب  Glutamate Induced و گروه

Excitotoxicity          به عنوان علتي براي اوتيسم مطالعـاتي انجـام 

  .]38،39[ اند داده

Excitotoxicityهــاي اكــسيداتيو   يكــي از انــواع اســترس

افـزايش  . باشد كه در اوتيسم تحت بررسي قرار گرفته است         مي

ــزايش      ــث اف ــا باع ــاهش گاب ــلولي و ك ــارج س ــات خ گلوتام

Excitotoxicity مطالعات در اوتيسم كاهش    طبق اين   . شود  مي

GAD         و افزايش گلوتامات پلاسما و كاهش گلوتامين گـزارش 

 Excitotoxicityشده است كه اين نتايج مطرح كننده افـزايش          

   .]40 [باشند در اوتيسم مي

  

   اختلالات ايمنولوژيك

دانش ما در مورد سيـستم ايمنـي و ارتبـاط نزديـك آن بـا                

دهه اخير بـه سـرعت       طي چند    (CNS)دستگاه عصبي مركزي    

پيشرفت كرده است كه منجر به گسترش بخش مهمـي بـه نـام              

Psychoneuroimmunologyشده است .  

هاي مهم در مورد اتيولوژي اخـتلال اوتيـسم          يكي از تئوري  

هـاي   نقش فاكتورهاي ايمني محيطي است كه در دست بررسي        

هاي مشتركي بين اوتيـسم و       ويژگي. باشد تحقيقاتي گسترده مي  

مانند استعداد ژنتيكي، ارتبـاط     ) اتوايميون(ختلالات خودايمني   ا

هـاي ويروسـي، اخـتلالات عملكـرد ايمنولوژيـك و            با عفونت 

  .]2،5 [شود هاي جنسيتي ديده مي تفاوت

تغييرات كلي كه در سيستم ايمنـي در اثـر اخـتلال اوتيـسم            

نقـص ايمنـي ناشـي از       : صورت كلي عبارتنـد از    ه  شوند ب  ديده مي 

، نـسبت   (NK)، عملكرد تغيير يافته سلول كشنده       Tهاي   تلنفوسي

 فعال شـده،  Tهاي  تعداد بيشتر لنفوسيت. CD8, CD4طبيعي   غير

ها و افزايش نسبي مونوسيت در مقايسه با         افزايش تعداد مونوسيت  

همچنـين  . هـا  هاي سفيد، افزايش سطح ايمونوگلوبـولين      كل گلبول 

 كه  Th2 به فعاليت    Th1از   helperهاي   تغيير در سيستم لنفوسيت   

 IL-4 و افزايش همزمان توليـد       IFNγ و   IL-2باعث كاهش توليد    

  .]4 [شود به ثبت رسيده است مي

. باشـد  هاي ژني مي   ثير مكانيسم أتنظيم سيستم ايمني تحت ت    

كننده ايمنـي كـه بـر روي     هاي تنظيم توجه به اين موضوع ژن   با

 ،انـد  اني قرار گرفته   لكوسيتي انس  ژن آنتي در منطقه    6كروموزوم  

شيوع اخـتلال اوتيـسم در اعـضاي        . اند مورد بررسي قرار گرفته   

افـزايش  ) هـاي خـود ايمنـي      همانند بيمـاري  (خانواده فرد مبتلا    

هايي را عليـه     بادي بر آن مطالعات متعددي اتوآنتي     علاوه. يابد مي

هاي نوروفيلاماني و رسپتورهاي     اي ميلين، پروتئين   پروتئين پايه 

5HT1A40،41 [اند  نشان داده[.  

ــوآنتي  ــات ات ــين در مطالع ــادي همچن ــروه ب ــايي از دو گ    ه

IgG, IgMهـاي مغـزي    هـاي انـدوتليال مـويرگ     عليه پروتئين

 171مغزي در پلاسـماي      هاي ضد  بادي اتوآنتي. يافت شده است  

 ـ               ه كودك دچـار اخـتلال اوتيـسم، والدينـشان و افـراد نرمـال ب

تيجه بررسي سطح قابل توجه     ن. صورت كمي بررسي شده است    

در كودكان اوتـستيك نـشان      ها را    بادي افزايش يافته اين اتوآنتي   

  ].42[ داده است

هـاي ايمونوژنتيـك، اخـتلال اوتيـسم در          بر مكانيسم   علاوه

هاي ويروسي يا باكتريـال در اوايـل زنـدگي و            رابطه با عفونت  

قرار  مورد بررسي    (Prenatal)هاي پيش از زايمان      حتي عفونت 

هـاي متعـدد از      توجه به گـزارش    اين امكان با  . ]5 [گرفته است 

تغييرات متابوليسم سروتونين و نيز اكـسي توسـين در كودكـان            

  .اوتستيك مورد توجه قرار گرفته است

گيـري نهـايي در      در مجموع بايد درنظر داشت كه هنوز نتيجـه        

هاي  تهاين موضوع قابل انجام نيست چرا كه بايد احتمال ارتباط ياف          

  .ايمونولوژيك و هتروژن بودن خود اختلال را از خاطر نبرد

6

 [
 D

O
R

: 2
0.

10
01

.1
.2

71
72

04
.2

01
2.

11
.4

2.
1.

9 
] 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 jm

p.
ir

 o
n 

20
26

-0
1-

02
 ]

 

                             6 / 15

https://dor.isc.ac/dor/20.1001.1.2717204.2012.11.42.1.9
http://jmp.ir/article-1-157-fa.html


  يازدهم، دوره دوم، فصلنامه گياهان دارويي، سال 

  1391شماره مسلسل چهل و دوم، بهار 

 

زاده و همكاران حسن   

 

  تشخيص و تظاهرات باليني

 DMS-IVهاي تـشخيص     تشخيص اوتيسم بر مبناي ملاك    

  .)1  شمارهجدول ( باشد مي

هــاي  طــور كــه در مــلاك تظــاهرات بــاليني اخــتلال همــان

تشخيص آمده است شامل اختلال در ارتباط، تعامل اجتماعي و          

 قـادر بـه ايجـاد        كودك .)2  شماره جدول(يق و رفتار است     علا

اي به در آغوش     علاقه. ارتباطي هيجاني و گرم با ديگران نيست      

منـدي و    هگرفته شدن و بوسيدن ندارد و به ديگر كودكان علاق ـ         

هـا تفـاوت چنـداني       رفتارهايش با اشياء و انسان    . توجهي ندارد 

شكلاتي در  كنـد و م ـ    از تمـاس چـشمي خـودداري مـي        . ندارد

برخـي از بيمـاران     . كلامـي دارد   گويش و زبـان و ارتبـاط غيـر        

دست آورده و سـپس متوقـف شـده و          ه  هاي كلامي را ب    توانايي

 ـ      . كنند پسرفت مي  كـار  ه  در صورت آموختن زبان، ضماير معكوس ب

اي از كلمات تكراري و يك صـحبت         برند و سخنانشان مجموعه    مي

بـازي تخيلـي،    . فه و تعـاملي   يك طرفه است و نه يك مكالمه دوطر       

بـازي اسـتفاده مـرتبط بـا آن          تقليدي و نمـادين نـدارد و از اسـباب         

ها، چرخيدن   زدن، پيچيدن دست   رفتارهاي غريب مانند بال   . كنند نمي

. دور خود، روي پنجه راه رفتن و حركات تكـراري و قـالبي دارنـد              

م ممكن است بسيار ك   . دليل دارند  حملات ناگهاني ترس و خشم بي     

بـه خـود و     . توجه باشـند   قرار و بي   فعاليت يا برعكس پرفعاليت، بي    

ديگران آسيب برسانند و پرخاشـگري كننـد و همچنـين مـشكلات             

  .]3،43،44 [زيادي در خواب دارند

  

  

   براي اختلال اوتيستيكDSM-IV-TRهاي تشخيص  ملاك – 1جدول شماره 

  ):3(و ) 2(و يك مورد از ) 1(يا حداقل دو مورد از ) 3(و ) 2 (،)1(از بندهاي ) يا بيشتر( وجود مجموعاً شش مورد -الف
  :كند تخريب كيفي در تعاملات اجتماعي كه با حداقل دو مورد از موارد زير تظاهر مي -1

  .اره براي تنظيم تعامل اجتماعيكلامي متعدد نظير نگاه كردن چشم در چشم، حالت چهره و وضعيت بدني و ايما و اش تخريب بارز در استفاده از رفتارهاي غير *

  )متناسب با سطح رشد(ناتواني در برقراري رابطه با همتا  *

 فقدان نشان دادن، آوردن يا اشاره كـردن بـه اشـياء مـورد               مثلاً(هاي خود نيست     طور خودجوش در پي سهيم كردن ديگران در لذات، علايق يا پيشرفت           ه  فرد ب  *

  ) علاقه

  اجتماعيفقدان تقابل هيجاني يا  *

  .كند تخريب كيفي در برقراري ارتباط كه با حداقل يكي از موارد زير بروز مي -2

  ) بازي هاي ديگر مثل ايما و اشاره و يا لال بدون تلاش براي جبران از راه(خير يا فقدان كامل رشد زباني كلامي أت *
   يا ادامه مكالمه با ديگران شروعدر افرادي كه تكلم كافي دارند، تخريب قابل ملاحظه در توانايي *

  استفاده قالبي يا تكراري از زبان يا زبان منحصر به فرد *
  .هاي تخيلي خود انگيخته متنوع يا بازي تقليدي اجتماعي متناسب با سطح رشد فقدان بازي *

  :كند ر ميها كه با حداقل يكي از موارد زير تظاه ق با فعاليتيالگوهاي محدود تكراري و قالبي رفتار، علا -3

  .اشتغال ذهني فراگير با يك يا چند الگوي محدود و قالبي علاقه كه از نظر شدت يا تمركز نابهنجار است *

  فايده ناپذير از برخي عادات و آداب بي پيروي انعطاف *

  ) پيچيده كلي بدنها يا انگشتان يا حركات مانند پيچش يا حركت شبيه بال زدن در دست(ادا و اطوار حركتي تكراري و قالبي  *
  اشتغال ذهني مداوم به اجزاء اشيا *

  : سالگي3هاي زير با شروع در سن زير  خير يا عملكرد نابهنجار در حداقل يكي از زمينهأت -ب

  تعامل اجتماعي -1

  .رود كار ميه زباني كه در ارتباط اجتماعي ب -2
  . بازي تخيلي يا نمادين -3

   .تلال ديگري از اين دسته اختلالات بهتر قابل توجيه نباشدم با اخيعملكرد نابهنجار و علا -ج
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  . .. كاربردمروري سيستماتيك بر

 

  علايم شايع رفتار اوتيستيك -2جدول شماره 

  دشواري در بازي با گروه همسالان -

  مقاومت در برابر يادگيري -

  فقدان كلام و ساير رفتارهاي ارتباط -
  )هاي نامتناسب خنديدن  در زمانمثلاً(انجام رفتارهاي نامتناسب  -

  انجام كارهاي وسواسي و يا تكراري با خود يا اشياء -

  استفاده نابجا از وسايل -

  اجتناب از تماس چشمي و يا لمس فيزيكي -
  مقاومت در برابر تغيير كارهاي متداول -

  

افراد اوتيستيك اغلب خلـق و عاطفـه نابهنجـار را نمـايش             
، )كنـد  خندد يا نق نق مـي       بدون دليل واضحي مي    مثلاً(دهند   مي

ممكن است در برابر خطر بارز نترسد و يـا بـرعكس در برابـر               
  .]5 [خطر، ترس زيادي از خود نشان دهند شيئ بي

روانپزشكي تكاملي، زمينه فهـم بهتـر نقـايص اجتمـاعي و            
. ارتبــاطي كــه در اوتيــسم وجــود دارد را فــراهم كــرده اســت 

دهند كه كودكان اوتيستيك، توجه مـشترك و        مطالعات نشان مي  
  دهنـــد و در ضـــمن تئـــوري ذهنـــي پيوســـته نـــشان نمـــي

 (Theory of Mind) توجـه پيوسـته   . گيـرد   در آنها شكل نمـي
 هماهنگي سه گانه توجه بين كودك، (Joint attention)شامل 

تئوري ذهـن، بـه زبـان       . فردي ديگر و يك شيء يا واقعه است       
ساده، دركي در فرد است كه مردم ديگر افكـاري دارنـد كـه بـا       

توانـد از تظـاهرات      ار خود او متفاوت است و اينكه فرد مي        افك
هاي اجتمـاعي و يـا گـوش دادن بـه صـحبت              چهره و سيگنال  

  .ديگران، از وضع و حالت عاطفي ديگران مطلع شود
ــسي  ــب حـ ــستيك، در تركيـ ــان اوتيـ ــسياري از كودكـ   بـ

 (Sensory Integration)كه با ساختار نايافتگي  مشكلي دارند 
   .شود  حسي به بدن مشخص ميهاي درون داده

هاي محيطي ماننـد مـزه،       آنها ممكن است در تفسير محرك     
لمس، بو، صدا يا ارتعاش مشكل خفيف تا شديد داشته باشـند            

ها واكـنش افـزايش يافتـه و يـا           آنها ممكن است به اين محرك     
. متناسب نشان دهند كه با رفتارهاي خود تحريكي همراه اسـت          

روشن و خاموش   (ع از وسواس و اجبار      اين رفتارها طيفي وسي   
كردن پيوسته يك چراغ، خيـره شـدن بـه انگـشتان، دور خـود               

) كوبيدن سر، گاز گرفتگـي خـود      (تا جرح خويشتن    ) چرخيدن
   .]2 [باشند مي
  

  پيش آگهي

پيش آگهـي در دو سـوم مـوارد خـوب نيـست و نـاتواني                
 كنـد و بيمـار توانـايي زنـدگي مـستقل و            العمر ايجاد مـي    مادام
  .]3[كند  وابسته را پيدا نمي غير

  

  درمان

اهداف درماني در كودكان مبتلا، كاهش رفتارهاي مخـرب،         
هاي ارتباطي و مراقبـت از خـود         تقويت آموزش زبان و مهارت    

هـاي   دارويـي شـامل درمـان      عمده درمان، درمـان غيـر     . باشد مي
هاي فيزيكـي، روان درمـاني    آموزشي مانند گفتار درماني، درمان   

هـاي   ت بهبود علايم اضطراب و افسردگي و بهبود مهارت        جه(
  .]2[باشد  مي) له در بيماران با عملكرد بالاأحل مس

  

  هاي دارويي درمان

بخش جهت اختلال شناخته نشده      هيچ درمان دارويي علاج   
هـايي شـامل جـرح       ولي داروهـا جهـت درمـان علامـت        . است

 قـالبي،   توجهي، پرخاشگري، رفتارهاي تكـراري و      خويشتن، بي 
ضـمن چـون ايـن      در  . ثر اسـت  ؤپرفعاليتي و اختلال خواب م ـ    

هـاي آموزشـي هـستند داروهـايي بيـشتر           كودكان درگير درمان  
. مدنظر است كه عوارض مختل كننده سير آموزش ايجاد نكنند         
ــامل     ــتلال ش ــن اخ ــده در اي ــان ش ــف امتح ــاي مختل   : داروه
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  يازدهم، دوره دوم، فصلنامه گياهان دارويي، سال 

  1391شماره مسلسل چهل و دوم، بهار 

 

زاده و همكاران حسن   

 

 هـاي بـاز جـذب اختـصاصي        كننـده  هـا، مهـار    سـايكوتيك  آنتي
 بلـوكر،   Bهـا،    سروتونين، كلونيدين، نالتروكسان، ليتيم، محـرك     

 باشـند  هـا مـي    افـسردگي  ها، هورمون تيروئيد و ضـد      مگاويتامين
]2،3،45[.  

هـاي مثبـت در مـورد        تـرين يافتـه    از بين داروهاي فـوق مهـم      
 كـه مـصرف آنهـا همـراه بـا           استها گزارش شده     سايكوتيك آنتي

هاي آموختن بوده     روي توانايي  كاهش علايم و بدون ايجاد عارضه     
دهـد   شواهد نشان مي. است و باعث تسهيل آموزش نيز شده است     

ثر در درمان دراز مـدت      ؤكه در صورت مصرف دقيق، داروهايي م      
اي نيز بـا اشـاره بـه اينكـه            البته در مطالعه   ]2[باشند   اين بيماران مي  

ين در  ترين اختلال نوروبيولوژيك يافت شده، افزايش سروتون       شايع
 و  SSRIباشد، اظهار شـده كـه مـداخلات دارويـي بـا              بيماران مي 

هـاي آتيپيـك كـه بـر هـر دو گيرنـده دوپـامين و          سـايكوتيك  آنتي
  .]23[ثر هستند، منافع درماني دارد ؤسروتونين م

در مجموع در مطالعات متعدد، شامل مطالعـات دوسـوكور          
هـاي   تيكسـايكو  با كنترل دارونما يا تك درماني، به نقش آنتـي         

آتيپيــك ماننــد كلــوزاپين، ريــسپريدون و اولانــزاپين در كنتــرل 
علايم رفتاري، پرخاشگري، جـرح خويـشتن، رفتـار تكـراري،           

بر موارد    در مورد كلوزاپين علاوه   . اند پذيري اشاره كرده   تحريك
همچنـين در   . فوق، بهبود در ارتباطات نيز گزارش شـده اسـت         

بهبود در تعاملات اجتمـاعي     برخي مطالعات درباره ريسپريدون     
  .]47،47 [دست آمده استه و زبان نيز ب

عوارض در كليه مطالعات مربوط به ريسپريدون مختـصر و          
در برخـي   . آلـودگي و افـزايش وزن بـوده اسـت          عمدتاً خـواب  

ز در درمان با داروي     مطالعات عوارض حركتي مثل ديستوني، ني     
 دارو قابل درمان     كه گذرا بوده و با كاهش يا قطع        فوق پيدا شد  

  ].48،49 [بوده است
دوز مصرفي ريسپريدون در درمان اين اختلال در محـدوده          

 mg/kg/day معـادل    تقريبـاً (در روز   گرم    ميلي 1 - 5/3درماني  
  .]50 [باشد مي) 08/0

  

هـاي    بررسي اسـتفاده فارماكولوژيـك از تئـوري        صورتدر  
  : اشاره نمودتوان به موارد زير هم مختلف ايمني، بيولوژيكي مي

توجـه بـه تئـوري ايمنـي در اتيولـوژي اوتيـسم يكـي از                 با
توجـه بـه      فيلين بوده است كه با     پنتوكسيداروهاي بررسي شده    

اثر درماني پنتوكسي فيلين در هيپوكسي مغزي از طريـق افـزايش         
ــسي در    ــروتونريك سيناپ ــزايش س ــون و اف ــان خ  و CNSجري

خـشي آن بـه اثبـات        آزمايش شده و اثرب    TNFممانعت از توليد    
  .]51 [رسيده است

متيل فنيديت نيز دارويي است كه با مكانيـسم مهـار بازجـذب             
NE          شود   و دوپامين موجب تحريك ساقه مغز و كورتكس مخ مي

  .]52، 53 [ثر بوده استؤو در بيش فعالي همراه اوتيسم م
طــور كــه پيــشتر هــم اشــاره شــد در مــورد سيــستم  همــان

  :ي درماني وجود داردگلوتاماترژيك در استراتژ
 ]37 [»اوتيـسم، يـك اخـتلال هايپوگلوتامـاتي       «با فرض    )1

هـاي   بـا مكانيـسم تحريـك گيرنـده       (داروهايي مثـل پيراسـتام      
(AMPA           آزمايش شده و اثر مفيدشان در درمان اوتيسم ديـده 
   .]54 [شده است

 Glutamate Induced گروهـــي نيـــز بـــا فـــرض )2

Excitotoxicity ]38،39 [ــوا ــه عن ــسم،  ب ــراي اوتي ــي ب ن علت
تـوان بـه    اند كه از آن جمله مي داروهاي ديگري را بررسي كرده  

و ) با مكانيسم مهار پره سيناپتيك گلوتامـات       (]55 [لاموتريژين
 بـا دكـسترومتورفان و   .AMPA rec)با مهار  (]56 [توپيرامات
 اشاره كـرد  )  هستند NMDAكه آنتاگونيست گيرنده    (آمانتادين  

  .ن گروه نيز اثربخش بوده است نتايج اي]57[
داروي مورد استفاده در مطالعه حاضر جينكوبيلوبا است كه         

 و  excitotoxicityبا تكيه بر اثرات نوروپروتكتيو آن در مقابل         
شـود در ايـن طـرح        ديگر اثرات آن كه در ذيل توضيح داده مي        

  .استفاده شده است
سـتخراج  هاي گياه جينكوبيلو بـا ا      عصاره جينكو كه از برگ    

  تـرين محـصول گيـاهي فروختـه شـده در آلمـان             شود شايع  مي
)Grunwald. 1995(   و يكي از گياهاني است كـه در ايـالات 

متحده براي اولين بار براي پيشگيري يا درمان مشكلات حافظه          
و در واقـع   )Beanbrun and Gray 2000( به كار رفته است

وپـا نـسخه    يكي از بيشترين داروهـاي گيـاهي اسـت كـه در ار            
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قدمت استفاده از آن به بيش از دو هزار سـال قبـل در               .شود مي
  .رسد چين مي
 ـ        ترين بررسي  شايع ثيرات جينكـو بـر     أهـاي كـه در مـورد ت

انـد بيـشتر در مـوارد زيـر          مشكلات نورولوژيك به عمل آمـده     
  ].58، 59، 60 [:اند بوده
 ، آلزايمر دمانس با منشاء عروقي،    ثير آن در تقويت حافظه،    أت

در همراهـي بـا    اكـسيداتيو آن،  اثـرات آنتـي    اختلالات شناختي، 
ساير داروهـاي روان پزشـكي در تقويـت اثـر آنهـا يـا كـاهش                 

  .عوارض جانبي خاص
شود چندين مورد از مقالات      مطالعاتي كه در ذيل آورده مي     

  :اند هاي ذكر شده در زمينه
 كه بر روي جينكوبيلوبـا  Open Trialدر يك مطالعه اخير 

جام شده بهبود قابل توجه در اختلال فانكشن جنسي ناشي از           ان
SSRI           ها مـشهود     ها را نشان داده است كه اين اثر بيشتر در زن
  .]61[است 

 ـثير آن بـر علا    أ نيز ت  Placebo-controlدر مطالعه ديگر     م ي
نشان داده شده اسـت     )  سندرم پيش از قاعدگي    (PMSاحتقاني  

  .]61 [رسايكولوژيك بوده استم نويكه همراه با بهبود در علا
تواند به عنـوان يـك       مداركي وجود دارد كه جينكوبيلوبا مي     

 ها بـه كـار رود و در صـدمات          افسردگي كننده ضد  عامل تقويت 
  .]61[مغزي يك اثر نوروپروتكتيو داشته باشد  

آزمايي بـاليني كنتـرل شـده نـشان داده كـه در              كار 40مرور  
،  ه ناشي از اخـتلالات مغـزي   افرادي با مشكلات تمركز و حافظ     

 كند كـه در    ثر بوده است كه اين يافته پيشنهاد مي       ؤجينكوبيلوبا م 
تواند  توجه، جينكو مي به ويژه نوع غالب بي  ADHD با  كودكان

به علاوه جينكوبيلوبـا جريـان خـون        . اثرات مفيدي داشته باشد   
كنـد و ممكـن اسـت بـه كـاهش          عروق مغـزي را اصـلاح مـي       

  .]62[ ناشي از خستگي و عدم توجه كمك نمايد هيپراكتيويتي
عصاره جينكوبيلوبـا بـر چنـدين سيـستم نوروترانـسميتري           

  .]63،64[گذار است  مختلف سيستم عصبي مركزي اثر
 و نورآدرنرژيـك    5HT1Aهاي   اي كاهش گيرنده   در مطالعه 

  .]65 [ هاي پير معكوس كرده استRatرا در 

توانـد بـه طـور       كو مي  ثابت شده است كه عصاره جين      اخيراً
 را مهار نمايـد،     MAOB و   MAOAپذير هر دو آنزيم      برگشت

افـسردگي خفيـف     اضـطراب و ضـد     اين مكانيسم بر اثرات ضد    
 ـتوانـد بـه اصـلاح علا       كند و مـي    كيد مي أجينكو ت   ADHDم  ي

جينكـــو همچنـــين افـــزايش فعاليـــت . ]66[كمـــك نمايـــد 
  ].67[ داده است  دوپامينرژيك مغزي را نشان

Nathan )2000(         مداركي را مرور كرد كه نشان داد جينكو 
كنـد و    هاي كلي نرژيك اثر مـي      طور مستقيم بر روي سيستم    ه  ب

مستقيم بر روي آنها از طريق تنظيم سيـستم          همچنين اثرات غير  
او چنــين اســتدلال كــرد كــه اثــرات     . ســروتونرژيك دارد

م رسد به علـت تركيبـي از آنتاگونيـس         فارماكولوژيك به نظر مي   
هـاي آزاد و تنظـيم       راديكـال  ، اثر ضـد    كننده پلاكتي  فاكتور فعال 

  .]68 [سيستم كلي نرژيك باشد
 در مقابـل  GB extract 761  در يك مطالعه اثر محـافظتي 

Glutamate Induced Excitotoxicityهاي رتـين    در نورون
  .]69 [گزارش شده است

اخـتلاف    مربوط به اثر جينكو بيلوبا در دمانس        در مطالعات 
 ـ     هاي زيادي وجود دارد ولي در كل اكثريـت         نظر ثير أبـه نفـع ت

ي خفيـف تـا      بيشتر جينكو نسبت به پلاسـيبو ولـو درمحـدوده         
  .متوسط بوده است

 اصلي درماني عصاره جينكوبيلوبا يعني فلاونوئيـدها        ياجزا
التهـابي و نوروپروتكتيـو      ، ضد  اكسيدان ، اثرات آنتي   و ترپنوئيدها 

بر روي عملكرد شـناختي و نورولوژيـك اثـرات          جينكو  . دارند
را از طريــق تنظــيم عروقــي و آنتاگونيــسم   مثبــت دارد كــه آن

كننـده پلاكتـي كـه مغـز را در برابـر صـدمات               فاكتورهاي فعال 
  .]61 [نمايد ، ايفا مي كند ايسكميك محافظت مي

ترين عارضـه جـانبي جينكوبيلوبـا سـردرد اسـت كـه             شايع
.  ريجي دوز از اين عارضه جلوگيري كـرد       توان با افزايش تد    مي

انعقادي  نگراني در مورد اينكه جينكوبيلوبا ممكن است آثار ضد        
 را )Bleeding Time(را افــزايش دهــد يــا زمــان خــونريزي 

با وجود ايـن يـك مطالعـه        .  افزايش دهد به اثبات نرسيده است     
گيري كـرده اسـت كـه در تركيـب جينكوبيلوبـا بـا               اخير نتيجه 

خـصوص  ، ب  انعقاد مثل آسپيرين بايد احتياط نمـود       ي ضد داروها
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وقتي كه ريسك خونريزي بالاست به طور مثال در بيمـاران بـا             
  . زخم معده فعال يا هماتوم ساب دورال

مواردي از تشنج در بيماران مستعد به تشنج يا كـساني كـه             
، ديـده    نماينـد  داروهاي پايين آورنده آستانه تشنج مـصرف مـي        

 ساعت قبل از جراحي پيشنهاد      36طع دارو حداقل    ق. شده است 
خطر بودن آن در حاملگي و شـيردهي ثابـت نـشده             بي.  شود مي

  .]61 [است
شـود و     بـه خـوبي تحمـل مـي        به طور كلي جينكو عمومـاً     

،   خفيــف و شــامل تهــوععــوارض جــانبي آن نــادر و معمــولاً
، ضعف يا    قراري ، بي  ، تپش قلب   ، گيجي  ، سردرد  ، اسهال  استفراغ

  .]71 [التهاب پوستي است
، كاهش سطح هوشياري     م مسموميت با آن شامل تشنج     يعلا

محصولات داخـل وريـدي همـراه بـا         .  مرگ است   در نهايت  و
  .باشد شوك آنافيلاكتيك مي

قرص خوراكي آن نبايد جويده شود و تـداخلات دارويـي           
  .]72[اي ندارد  شناخته شده

 40همكـاران بـر روي       ه و زاد  حـسن  اي ديگر اخيـراً    مطالعه
 نفر بـود    20هر گروه شامل    . كودك مبتلا به اوتيسم انجام دادند     

كه يك گروه تحت درمان بـا ريـسپريدون و دارونمـا و گـروه               
. گرفتند ديگر تحت درمان با ريسپريدون و جينكوتيدي قرار مي        

بيماران و مجري طرح نسبت به نوع درمان دارويـي در هـر دو              
تهيه داروهاي دو گروه درماني، در قالـب        . دنداطلاع بو  گروه بي 

 از مجري طرح    2  و 1هايي از قبل تعبيه شده براساس كد         پاكت
در مـدت اجـراي طـرح،       . پذيرفت توسط مراجعين صورت مي   

بيمــاران هــيچ مداخلــه درمــاني ديگــري چــه دارويــي و چــه  
  ].74 [دارويي دريافت نكردند غير

ط فـوق تخـصص     ارزيابي شدت اختلال در هفته صفر توس      
روانپزشكي كودك و نوجوان و همزمان با آموزش مجري طرح          

اي توسط    هفته 10هاي بعدي، پيگيري     صورت گرفته و در هفته    
  .دشمجري طرح انجام 

 بـراي  Aberrant Behavior Check list (ABC)آزمون 
   .ارزيابي شدت اختلال بيماران استفاده شد

 Side Effect Checkعوارض دارويي هـم بـا اسـتفاده از   

List بيماران پس از ورود به طرح به مدت        . شد گيري مي   اندازه
اي از نظر شدت بيماري و عوارض        ده هفته در فواصل دو هفته     

ميـزان كـاهش در نمـرات       . دارويي مورد بررسي قـرار گرفتنـد      
مقياس ذكر شده نسبت به ميـزان پايـه، جهـت ارزيـابي پاسـخ               

اش در   اگر بيمار و خانواده   . نظر گرفته شد    در (Effect)درماني  
   .شد  پيگيري تلفني انجام مي،كردند موعد مقرر مراجعه نمي

روزانــه  گــرم  ميلــي 1 - 5/3دوز ريــسپريدون در محــدوده 
و دوز جينكوتيـدي    ) گرم بر كيلوگرم    ميلي 08/0معادل تقريبي   (

mg/d 80     و  كيلوگرم   30 براي مراجعين زيرmg/d 120   بـراي 
دوز جينكوتيدي در طول دوره . بودكيلوگرم   30مراجعين بالاي   

   .درماني ثابت بود
  

   ها آوري داده ابزار جمع

 Aberrant Behavior Check list (ABC)از آزمــون 
براي تعيين شدت اختلال اوتيستيك در شروع درمـان و سـپس            

مصاحبه با بيمار   .  استفاده شد  10 و   8 و   6 و   4 و   2هاي   در هفته 
ي وي و مصاحبه با والدين بيمار معيار اين         ا  دقيقه 30و مشاهده   
   .ارزيابي بود

  هـاي  حركتي طبق چك ليست در هفته      عوارض دارويي غير  

بـر اســاس نتـايج ايــن مطالعــه   .  ارزيـابي شــد 10و  8 ،6 ،4 ،2 
    براي افـراد بـا وزن      m/d 80افزودن جينكوتيدي با دوز با دوز       

  كيلـوگرم 30 >  براي افراد بـا وزن m/d 120و كيلوگرم  30 <
به كودكان و مبتلايان به اوتيسم به درمان دارويـي ريـسپريدون            

م اوتيـسم بـر اسـاس پـنج     يبهبودي بيشتري در هيچ يك از علا 
subscale  معيـــارABC )Hyperactivity, Irritability, 

Inappropriate speech, Stereotypy ( ايجاد نكرد.  
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