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 (5102تغییرات ایمنی وابسته به جنس و هورمون در مالتیپل اسکلروزیس )مجله نورولوژی اسکاندیناوی 

 دکتر زهرا نظری، داروساز، عضو هیئت مدیره انجمن ام اس مازندران

 

به مردان شایع تر مشابه با بسیاری از بیماری های خودایمنی دیگر، مالتیپل اسکلروزیس )ام اس( در میان زنان نسبت 

د، نبین مردان و زنان اختلافات کیفی در مسیر بیماری وجود دار است، و بروزش در میان زنان بالاتر است. همچنین

در طول بارداری، زنان  .برخلاف بیماران مرد تجربه کننده پیشرفت افزایشی بیماری، آتروفی مغز و اختلال شناختی

عمدتا" کاهش یافته دارند، در حالیکه خیلی زود پس از فراغت از زایمان،  یپسبطور بارز سرعت ریلامبتلا به ام اس 

فعالیت بیماری بر می گردد، اغلب حتی در یک سطح بالاتر از آنچه در سال پیش از بارداری دیده شد. دلایل برای 

وح استروژن فعالیت افزایشی پس از وضع حمل کاملا" شفاف نیستند، اما فاکتورهایی مثل کاهش ناگهانی در سط

احتمالا" کاهش وضعیت سرکوبگر ایمنی بارداری مهم هستند. شواهد اجباری بلافاصله بعد از فراغت از زایمان و 

وجود دارد که استروژن، پروژسترون، و تستسترون پاتولوژی ام اس را با القاء پاسخ های ایمنی و با همکاری با 

بینش های مهمی به سوی چنین هورمون ها ممکن است  د.نمکانیسم های ترمیمی در سیستم عصبی کنترل می کن

سوگیری جنسی در بیماری های پیشگیری و درمان بیماری ام اس پیشنهاد کنند. در این بازنگری، دلایل احتمالی برای 

تغییرات مربوط به بارداری در ام اس، شامل تاثیر بارداری بر فعالیت بیماری، ازدیاد بحث خواهد شد. خودایمنی 

در بر می این تغییرات را  بالقوهو شیوع، بعلاوه مکانیسم های ایمونولوژیک و هورمونی که اتوانی طولانی مدت، ن

 ام اس روشن خواهد شد. تغییر یافتهسرانجام، تفکر حاضر بر تاثیر هورمون ها بر بروز  گیرند، بازنگری خواهد شد.

 مقدمه

  .p.m 1است که حدود  CNS) ) مزمن سیستم اعصاب مرکزیمالتیپل اسکلروزیس )ام اس( یک بیماری التهابی 

(. ام اس به وضوح در میان زنان شایع تر است، و به نظر می 1جمعیت سرتاسر جهان را تحت تاثیر قرار می دهد )

فاکتورهای هورمونی چنین فرض می شوند که در تنظیم مسیر بیماری (. 2رسد بروزش در میان زنان بالاتر باشد )

علیه مولکول  B-cellو  Tبطور مفروض چند فاکتور واکنش های بواسطه پاتوژنز ام اس پیچیده است و  اشند.درگیر ب

بطور کلی شیوع ام اس در نواحی  (.3را منجر می شود ) CNSهای خودی را در گیر می کنند. این تخریب ویژه بافت 

 بر استعداد ام اس تحت بررسی شدید است. UVه دوردست از اکوادور بالاتر است، و تاثیر ویتامین دی یا تماس اشع

 سوگیری جنسی در مالتیپل اسکلروزیس: دلایل برای شیوع اختلافات

امروزه بخوبی تشخیص داده می شود، نه  هست، که شیوع بالاتر بیماری های خودایمنی در میان زنان سوگیری جنسی،

(. جنس زن یک فاکتور خطر مستقل 5،4تنها در ام اس بلکه در آرتریت روماتوئید و لوپوس اریتماتوز سیستمیک )

و زنان مبتلا به ام اس در مقایسه با مردان  (،6برای بروز ام اس قطعی از نظر بالینی بعد از نوریت اپتیک است)

(. مردان، از سوی دیگر، پیش آگهی بدتری 8،7و نیز شروع زودتر بیماری دارند ) MRIتر در ضایعات التهابی بیش

دارند  PPMSمردان همچنین خطر بالاتر (. 8،8سریعتر پیشرفت می کند، و درگیری مخچه ای بیشتر دارند )دارند، 

جنس مرد  در ازاء، اتصال عملکردی، و آتروفی ساب کورتیکال، ادراک(. همچنین اختلافات وابسته به جنس در 11)

مردان همچنین آتروفی ماده خاکستری بیشتر دارند و مستعدتر  (.11باشد )می بدتر  ادراکیک پیش گویی کننده مهم از 

ب عص نازک کردن لایه رشته(. پس از نوریت اپتیک، مردان محتمل تر بودند که 12،13هستند ) T1برای ضایعات 

نسبت به زنان کاهش کرد که مردان  تثاب مطالعات پاتولوژی پس از مرگ( و سرانجام، 15) را بروز دهندرتینال 

دلایل برای این اختلاف ها شفاف نیست، اما محتمل است که زنان و (. 14بیشتر آکسون ها را از طناب نخاعی دارند )

افراد جوان تر ممکن است مکانیسم های ترمیمی قوی تر داشته باشند که بهبودی وممانعت از بیماری پیشرونده را 



ظاهرا" و  (،16استروژن حداقل در مطالعات حیوانی اثرات نوروپروتکتیو قابل اثباتی دارد ) د.نسریعتر حمایت می کن

ممکن است بخوبی با سطوح بالاتر استروژن مرتبط باشد. که در میان زنان فرایندهای مخرب عصب را کاهش می دهد 

و سایر بیماری های خودایمنی غیر شفاف هستند، اما آنها ممکن است دلایل نهایی برای سوگیری جنسی در ام اس 

و اثرات مستقیم استروئید ، ایمنی و در پاسخ ها به عفونت یدهفاکتورهایی مثل اختلافات وابسته به جنس در پاسخ

تشخیص )ام اس  وقتد. مردان و زنان با شروع دیرنشو شاملجنسی، و فاکتورهای ژنتیک پیوند خورده با جنس را 

 31در یک سن بارز )تقریبا"  د، درحالیکه مردان با شروع ام اسنسال( بطور مشابه پیشرفت می کن 41بالاتر از سن 

این یافته ها بیان می کند که اندوکرین، تغییرات نوروبیولوژیک یا (. 17سال( سریعتر از زنان پیشرفت می کنند )

ارتباط دارند، ممکن است علت اینکه زنان مسن تر مشابه تر با مردان رفتار می کنند ایمونولوژیک، بالقوه با یائسگی 

   باشد. این 

نام برده می شوند. زنان و مردان های محیطی اغلب بعنوان علت فرضی برای شیوع بالای ام اس در میان زنان فاکتور

(. 18ای مختلفی به فاکتورهای محیطی، مثل تماس خورشید و مکمل های ویتامین دی داشته باشند )هممکن است پاسخ 

اثر تعدیل کننده ایمنی بزرگی دارد  نسبت به مردان جالب توجه، مکمل ویتامین دی نشان داد در زنان مبتلا به ام اس

(. ویتامین دی بر لنفوسیت زنان بسیار قوی تر عمل می کند، و این اثر در سطح ناقلین ویتامین دی و آنزیم های 18)

 ویتامین دی در انسفالومیلیت خودایمنی علاوه بر این، وقتی نقش(. 21میانجی گری شد )غیرفعال کننده ویتامین دی 

مسیر بیماری  بر روی تغذیه با یک رژیم غنی شده از ویتامین دی، تنها موش های ماده بررسی شد (EAEتجربی )

 ند، چنانچه اثرات تعدیل کننده مختلف باش بعدی ارزشمند پیگیری برای(. این یافته ها ممکن است 21)داشتند  خفیف تر

ویتامین  بی کننده پتانسیل اثرات درمانیدرمان کارازمایی های ارزیادر همانند زنان برای مثال، ویتامین دی بر مردان 

 (.22باشند ) مهمدی بر ام اس ممکن است 

در زنان همانند مردان تنوع ذاتی در پاسخ های ایمنی وجود دارد، که ممکن است برای شیوع بالاتر بیماری های 

 TH1که زنان باواسطه اینترفرون گاما یک پاسخ ایمنی خودایمنی در میان زنان به حساب آید. اخیرا" نشان داده شده 

(. علاوه بر این، پاسخ های ایمنی به آنتی ژن میلین در میان زنان مبتلا به ام اس نسبت به در میان 23قوی تر دارند )

ظرفیت  رهادر مقایسه با ن (. چندین مطالعه حیوانی نشان داد که موش های ماده25مردان مبتلا به ام اس بیشتر هستند )

 IL-6، و IL-1(، پاسخ های بواسطه سلولی افزایش یافته، و تولید افزایشی اینترفرون گاما، 24تولید آنتی بادی بیشتر )

 (.27را تایید کرده اند )(. مطالعات واکسیناسیون انسانی الگوهای مشابه 26دارند )

را بیان کند. به وضوح، ام اس  استعداد جنس دراختلاف به نظر نمی رسد توضیح روشنی از  سرانجام، مطالعات ژنتیک

 چشم پوشی بالقوه یک اثر،د در نتیجه سابقا" مطالعات ارتباطی ژنوم برای جنس، نیاز داربررسی بیشتر  عرصهاین 

  .(28) ندکنترل کرد صرفا" در یک جنس، از پلی مورفیسم های تک هسته ای بر خطر ام اس اکنونچنانچه 

  فعالیت بیماری ام اساثر بارداری بر 

 بارداری در میان بیماران مبتلا به ام اساز اینرو در طول سال های باروری رخ می دهد. بطور بارز شیوع ام اس 

(. بخوبی شناخته شده که 28)بیشتری دارند  روابطتولید مثل و پیامد برنامه ریزی خانوادگی  با پدیده ای رایج است، و

بارداری یک تاثیر قوی بر فعالیت بیماری ام اس دارد، و بطور بارز، یک فراوانی ریلاپس کاهش یافته در طول نیمه 

ارداری است متر نسبت به زمان قبل بک %71در طول سه ماهه سوم، سرعت ریلاپس حتی بارداری دیده می شود.  دوم

زایمان، بیماری ام اس غالبا" بدتر می شود، با ریلاپس های فراوان در دوره پس از وضع (. پس از فراغت از 31،31)

دلایل برای فعالیت افزایشی پس از وضع (. 32طی سه ماه پس از فراغت از زایمان ) حمل و بیشترین فراوانی ریلاپس

در سطوح استروژن و برگشت  مثل کاهش ناگهانی ییفاکتورهااحتمالا" توضیحاتش حمل کاملا" شفاف نیستند، اما 

از فراغت از زایمان (. در حقیقت، وضعیت پس 33هستند )سریع عملکرد ایمنی مادر به حالت پیش از بارداری نرمال 

چنانچه با مثال هایی توسط  نسبت داده شود، (IRISبه یک پدیده مشابه سندروم التهابی تجدید ایمنی )می تواند حتی 

Saraste  اهمیت هورمون ها بر فعالت ام اس همچنین توسط تجارب از تکنولوژی  (.35داده شد )و همکارانش نشان

جاییکه آن نشان داده شد که درمان بیمار ام اس با آگونیست های هورمون آزاد کننده تولیدمثل مصنوعی نمایان شد، 

علاوه فعالیت التهابی افزایشی بیماری شود گنادوتروپین می تواند منجر به خطر افزایشی قابل توجه برای ریلاپس ها به 



این شاید به سطوح پایین استروژن نسبت داده  سه ماه اندازه گیری می شود. در مدت MRIکه توسط ضایعات روی  

   .(34،36( که بالا برنده محیطی پیش التهابی است شود

 اثر بارداری بر تجمع ناتوانی طولانی مدت

یا بدلیل پیشرفت بی سر و صدای بیماری که احتمالا" و س از طریق بهبود ناکامل ریلاپس ها تجمع ناتوانی پایدار در ام ا

شواهد براین اساس که چگونه بارداری تجمع ناتوانی را  .(1) به فرایندهای مخرب عصب مرتبط است، حاصل می شود

تا حدودی متضاد است. اکثر مطالعات اثر قابل توجهی از بارداری را بر ناتوانی گزارش نمی  ،تحت تاثیر قرار می دهد

خانم آنالیز کرد.  184کند. یک مطالعه گذشته نگر کانادایی اثر بارداری بر ناتوانی طولانی مدت وابسته به ام اس را در 

ی مرتبط با شروع ام اس و تعدیل بیماری وابسته به زمان باردار هیچ ارتباطی بین ناتوانی و کل مدت بارداری نیافتند.

سال بصورت  11بیمار مبتلا به ام اس را برای  124یک مطالعه فرانسوی، که  .(37) بارداری اثری بر ناتوانی نداشت

فتند (. چند مطالعه دیگر هم هیچ نیا38آینده نگر پیگیری کرد، نشان داد که بارداری اثری بر ناتوانی در ام اس نداشت )

بطور قابل توجهی خطر  سال پیگیری 24(. از سوی دیگر، مطالعه ای آینده نگر سوئیسی بر پایه جمعیت با 51 ،38)

دو گروه  در مقایسه با حالت عدم باروری گزارش کرد. ،ر تغییر حالت به وضعیت پیشرونده ثانویه بعد بارداری رابیشت

ریسک ام اس در زنان با مطابق بودند. بنابراین،  دسته 16در  از نظر سن، طول مدت ام اس، و کمبود نورولوژیکی

(. 52(. در مطالعه ای اخیر اثری مشابه گزارش شد )51سال( در مرحله عدم باروری افزایش می یابد ) 41 -21سن )

را ، اثر بارداری بر ناتوانی  RRIMSداده ها از دو سال پیگیری پس از وضع حمل، براساس بیماران از مطالعه ی 

تعداد متوسط بارداری ها هم در قبل و هم در بعد شروع ام اس در میان گروه هایی که براساس (. 53اثبات نکرد )

زن مبتلا به ام اس از زمان شروع  2111سه مطالعه گذشته نگر، شامل بیش از  ناتوانی دسته بندی شدند، مختلف نبود.

تا رسیدن به مراحل گردشی مهم زندگی در پیشرفت ارزیابی شدند، و در زنان مبتلا به ام اس که بعد شروع ام اس بچه 

تصحیح برای سن شروع،  (. بعد51،55،54دار شدند در مقایسه با زنانی که بچه نداشتند زمان طولانی تری یافتند )

(. مطالعه 54(. اما در مطالعه بزرگ کانادایی ظاهر نشد )51،55)بل توجه باقی ماند انتایج در دو مطالعه بلژیکی ق

سن  مطابقت برایچهارم در میان زنان با شروع ریلاپس ام اس که بچه داشتند، صرف نظر از زمان تولد بچه، بعد 

زمانیکه زنانی که تولد حداقل دو بچه را داشتند گزارش شدند،  یافت. EDSS 6شروع، خطر کاهش یافته از رسیدن 

با اینکه خطر ریلاپس در دوره پس از وضع حمل افزایش یافت، هیچ نشانی از  برداشت متفق،(. 56اهمیت حاصل شد )

وجود دارند که  یک عارضه جانبی ناشی از تولد بچه بر دوره طولانی مدت ام اس موجود نیست. در عوض، مطالعاتی

بیان می کنند که بارداری ها ممکن است بر تجمع طولانی مدت بیماری سودمند باشند. این مطالعات باید بدلیل 

مستعدند تا بچه داشته باشند نسبت برای مثال، احتمالا" بیمارانی که بیشتر  بالقوه، با احتیاط تفسیر شوند. مخلفاکتورهای 

روش تطابقی با استفاده از سن، تحت تاثیر قرار می دهد و یک بصورت ملایم ارند را به آنهایی که ناتوانی زودرس د

مدت، و معیار کمبود نمی تواند اختلافات در سرزندگی یا خستگی را که تصمیم بر بارداری را تحت تاثیر قرار خواهد 

 داد را بپوشاند.

 و هورمون های جنسی Th2غلبه  -تغییرات ایمونولوژیک در طول بارداری

بارداری موفق به توانایی سیستم ایمنی مادر به تحمل شمار جنین ناسازگار از نظر ژنتیکی بستگی دارد. یکی از 

است.  Th2 سمت تسلطبه ( Th1کمکی ) Tسلول  تسلط القاء، ازتغییر مسیر در  ،توافقات مهم منجر به این تحمل ایمنی

، مثل ام اس  Th1است، شگفت آور نیست که بیماری ایمنی غالب  Th2 بارزبطوریکه بارداری موفق یک حالت ایمنی 

از طریق القاء فعالیت  ایفای نقش بابراین اساس، نشان داده شد (. 41-57بهبود یابد ) و آرتریت روماتوئید، طی بارداری

 (.41بواسطه آنتی بادی را افزایش دهند )ن ها توانستند خودایمنی ژ، استروآمین زدایی

دیده  بعنوان یک "عارضه جانبی" از تلاش ذاتی بدین گونهدر طی بارداری می تواند Th1 بهبود بیماری خودایمنی نوع 

( ناشی از جفت مکررا" افزایش E3در طی مسیر بارداری، سطوح استریول )مطمئن سازد. را تا بارداری موفق  شود

((. 57نانوگرم بر میلی لیتر در طول هفته های بارداری ) 11نانوگرم بر میلی لیتر قبل بارداری تا  122می یابد ) از 

مرتبط با این، یک کاهش نمایشی در فراوانی ریلاپس ام اس در طی نیمه دوم بارداری مشاهده می شود. تغییرات ایمنی 

ونی نسبت داده شوند. هورمون های ناشی از جفت، و تغییرات ذیل در فعالیت بیماری ام اس شاید به تغییرات هورم



استروژن ها، و پروژسترون می توانند مستقیما" عملکرد سلول های ایمنی را توسط علامتدهی از طریق گیرنده های 

این منجر به تغییرات پیش یافتی در عملکرد سیستم ایمنی مادر (. 42استروژن و پروژسترون تحت تاثیر قرار دهند )

اثر استروژن ها بر سیستم ایمنی وابسته به دوز و دو فازی است. بطور اساسی، استروژن ها در غلظت های می شود. 

طبیعی زنان، به ایمنی با واسطه سلولی کمک می کنند، اما در غلظت های بالا برای مثال، در طی بارداری، ضد 

یکی با نتایج مقبول بسیار بر بازده های  شامل، آزمایشی با هورمون های جنسی(. چند کارازمایی 33التهاب هستند )

MRI  از گلاتیرامر  شدهکامل اخیرا" مطالعه ای افزایشی (. 43) انجام داده شد میلی گرم روزانه استریول خوراکی 8با

همچنین  .دادارائه  برای سودمندی هورمون های جنسی در درمان ام اس بیشترانتظار استات و استریول همچنین 

-45د )نای جنسی دیگر، مثل پروژسترون و تستسترون، عملکرد ایمنی را در شماری روش ها تعدیل می کنهورمون ه

مستند شدند،  in vitroاثرات ضد التهابی استروژن ها، پروژسترون ها، و تستسترون ها بخوبی توسط مطالعات (. 46

 (. 47را به تاخیر می اندازند )  EAEاستروژن ها شروع  و

 بروز تحمل ایمنی در طی بارداریفاکتورهای 

 احتمالا" است و سطح افزایشی هورمون های جنسی Th2تفسیر برای اینکه بهبود ام اس در طی بارداری بدلیل تسلط  

شود، و بسیاری تغییرات ایمونولوژیک در طول بارداری هم در سطح جفتی و هم بطور سیستمیک در مادر  میساده تر

ای تنظیم کننده ایمنی که در طی بارداری موثرند شامل مولکول های علامتدهی بالا برنده فاکتوره(. 48رخ می دهند )

، و HLA-G ،CD200 ،Fas-ligand ،alpha-fetoproteinئین های سرمی ویژه بارداری مثل تتحمل و پرو

indoleamine 2,3-dioxygenase ( 48،61هستند .) تشخیص مکانیسم های ایمنی مسئول برای بهبود بیماری طی

بدلیل پیچیدگی  رقابتیک از درک بهتر بیماری ام اس،  درنتیجه تواناییبارداری و فعالیت بیماری پس از وضع حمل 

ی فنلاندی نمونه ها بارداری و گروه مطالعه ام اس است. تداخلات بین سیستم ایمنی، سیستم هورمونی، و سیستم عصبی

تشخیص  نتیجه (.62ژن درگیر در عملکرد ایمنی را آنالیز کرد ) 4111حاوی  immunochipی را براساس یک خون

در مقایسه با حداقل دو برابر پس از وضع حمل در همه بیماران مبتلا به ام اس ژن ها در تغییرات سطوح بیان دادن 

این هدف پیدا کردن ژن هایی که در مسیر بارداری تغییر یافتند، و که ، بود در هیچ یک از افراد کنترل نه بارداری اما

در حالت پس از وضع حمل در   HLA-G بیان کاهش یافته ژن ممکن است با پاتولوژی ام اس مرتبط باشد، بود.هم 

ر روی این این توجه را بهمه بیماران مبتلا به ام اس اما نه در هیچ یک از مادران گروه کنترل سالم مشاهده شد. 

جلب می کند. بطور منتخب بر سیتوتروفوبلاست ها در  کمپلکس مطابقت بافتی غیر کلاسیک بزرگ 1مولکول کلاس 

یافته ها  (.63از جنین بازی کند )می شود، که ممکن است نقش مهمی در تحمل مادر  ابراز جنین -وجه مشترک مادر

ریلاپس افزایشی بیماران مبتلا به ام اس  وضعیتبا   HLA-Gدر سطح پروتئین تایید شدند، و سطح کاهش یافته محلول 

 CD4 T HLA-Gاثبات شد تا یک تنظیم کننده فعالیت بیماری ام اس باشد. سلول های  HLA-G (.62مرتبط شد )

 HLA-G(. 65،64مشخص شدند ) T-cellدید جمعیت خصوصیات سرکوبگر دارند و بعنوان یک تنظیم کننده ج

در مورد ام اس و بارداری، می توان (. 66همچنین در کنترل التهاب در جابه جایی و ایمونولوژی تومور اهمیت دارد )

خودواکنشی همکاری می کند، و این با فراوانی  Tبا اختلال تعادل سلول های  HLA-Gفرض کرد که بیان کاهش یافته 

 (. 67یافته ریلاپس پس از وضع حمل همکاری می کند )افزایش 

قبل افزایش دوباره  در طول بارداری، NKجستجو در زیرگروه های لنفوسیت نشان می دهد که تعداد کل سلول های 

(. یک 68کاهش می یابد ) پس از فراغت از زایمان، هم در میان بیماران مبتلا به ام اس و هم در میان گروه کنترل

(. 68افزایش می یابد ) CD56 NKآزمون جزئی تر معلوم کرد که درعوض در بارداری دیر وقت تناسب سلول های  

(. همچنین شیوع 71،71بطور جالب، در پی درمان اینترفرون بتا و داکلیزومب همان شیوع افزایشی دیده می شود )

در طی بارداری ام اس اثبات شد، و همه این پدیده ها در حالت پس از  CD4 CD25تنظیم کننده  Tبالاتر سلول های 

(. بنابراین به نظر می رسد که مکانیسم ها برای نگهداری سلول 58،62،68،72،73وضع حمل معکوس می شود )

 -HLA-Gو تا حدی بدلیل  CD56 NKاجتماع سلولی   خودواکنشی در بررسی در طی بارداری، تا حدی بدلیل Tهای 

 . این مکانیسم بعد از زایمان فورا" ناپدید می شود. افزوده شوند CD4 CD25تنظیم کننده  Tمثبت و سلول های 

پیشگویی کننده های فعالیت بیماری پس از قوی ترین  از جملهبارداری  پیش از به بارداری و مربوطفعالیت بیماری 

بالاتر در  EDSSیک نمره همچنین (، RRIMS)(. در مطالعه بارداری در ام اس 53،75،74وضع حمل هستند )



فعالیت افزایشی پس از وضع حمل (. 74ریلاپس های پس از وضع حمل را پیش گویی می کند ) ،شروع بارداری

نسبت  احتمالا" به کاهش ناگهانی در سطوح استروژن بلافاصله بعد از زایمان و کاهش حالت سرکوبگر ایمنی بارداری

مرتبط با این، غلظت بالا رفته سایتوکین های پیش التهابی در طی بارداری دیروقت نشان دادند (. 62،68داده می شود )

 (.  76تا با سرعت ریلاپس بیشتر پس از وضع  حمل مرتبط باشند )

 CNSاثر بارداری بر نتایج تصاویر 

ود. در موارد زیادی، ، برای جنین یا برای تشخیصات مادرمی تواند انجام شMRIدر طول بارداری تصویر برداری 

ها در طول سه ماهه اول انجام نمی شود. افزایش در دمای بدن، بویژه بطور موضعی  MRIنگرانی های تئوری، بدلیل 

در حیوانات، گادولینیوم نشان نداده که  .ه استبعنوان یک خطر بالقوه اشاره شد یصدای صوتسرودر رحم، و ظهور 

از  .ناقص هستندتجویز گادولینیوم در طول بارداری از انسان ها  امنیتی در نگرانیل، سوابق تراتوژن باشد. به هر حا

را  MRI( اولین مطالعه 32و همکارانش ) Paavilainenاینرو، کاربرد گادولینیوم در طی بارداری باید پرهیز شود. 

طی بارداری و دوره پس  موضوع مطالعه ای( گزارش کردند، که فعالیت بیماری را 28از کوهورت بزرگ ام اس )از 

مثبت بعلاوه در ظرفیت کل  -DW1و ضایعات  T2از وضع حمل نشان داد که افزایشی قابل توجه در تعداد ضایعات 

، در مقایسه با اسکن های انجام شده طی بارداریانجام شده بعد زایمان  در اسکن های FLAIRضایعات که از تصاویر 

را نشان  T2مشاهده نشد. نیمی از بیماران فعالیت  T1هیچ تغییری در تعداد ضایعات  .موجود بود شد،اندازه گیری 

هفته زایمان انجام شدند. این اشاره دارد که  4( در مدت 15/8دادند، و اکثریت اسکن های فعال پس از وضع حمل )

براین، ضایعات فعال همچنین در بطور معمول فعالیت بیماری ام اس در مراحل بسیار اولیه بعد زایمان رخ می دهد. بنا

د که تغییرات ممکن است در سیستم نبارداری مشاهده شدند، که بیان می کن 37-34دو اسکن انجام شده در هفته های 

پیش از این در طی بارداری خیلی دیروقت بعنوان آمادگی برای زایمان جنین رخ دهد. بطور جالب، غلظت  ایمنی مادر

بارداری شروع به کاهش می کند، منعکس کننده  اختلال عملکرد افزایش طول عمر  34 استریول خون پس از هفته

جنین است. در نتیجه، کاهش غلظت بالای استریول ممکن است منجر به افزایش در فعالیت ام اس در بیماران خاص 

یلاپس بالینی ام اس یا بیماران فعالیت ام اس را هم توسط ر %74ماهه پس از وضع حمل،  6شود. در نتیجه، طی دوره 

با بکارگیری تصاویر پراکندگی سنگین نشان داد که  اثبات کردند. یک مطالعه MRIدر اسکن های  T2توسط فعالیت 

کمتر بودند. این تا حدی غیره منتظره بود و  کل مغز در دوره پس از وضع حمل نسبت به طی بارداری ADCمقادیر 

 سنجشتغییرات در که صرف نظر از  ه شوددر طول بارداری توضیح دادشاید با حالت فیزیولوژیک عروق مغزی 

 MRIیک مطالعه کوچک دو بیمار مبتلا به ام اس را با استفاده از (. 77به فعالیت ام اس مربوط باشد ) ضریب پخش

در طی دوره بارداری و فعالیت در  MRI(. این مطالعه بطور مشابه کاهش فعالیت 78سرتاسر بارداری پیگیری کرد )

مغز  MRIنشان داد. سرانجام، نشان داده شد که استریول دارویی تعداد ضایعات التهابی در  فاز پس از وضع حمل را

 (. 43بیماران مبتلا به ام اس را کاهش می دهد )

  اثر بارداری بر شیوع ام اس 

بارداری، و فعالیت بالای بیماری پس از بارداری، ام اس به  در طی بیماری ام اس ملایمهمراستا با مشاهدات مسیر 

ندرت طی بارداری مشخص می شود. به هر حال، خطر بروز ام اس در دوره پس از وضع حمل بالا می رود 

(. مشخص 5(. آیا بارداری بر خطر ام اس در طولانی مدت تاثیر می گذارد موضوع چندین مطالعه بوده )74،78،81)

(. غیر قابل کنترل ترین از 81عیین اثر بارداری بر خطر ام اس بدلیل فاکتورهای بسیار مخل مشکل است )کردن برای ت

این یا توانایی باردار شدن آنهاست، و ام اس صرفا" یکی از فاکتورهای بسیاریست که بر تصمیم زنان فاکتورها همه

تعداد اولاد بیشتر با کاهش خطر اولین اتفاقات  زوجیت وتصمیم بنا می شود. یک مطالعه استرالیایی اخیر یافت که 

(. براساس این مطالعه، تعداد بالای 82) را تعیین می کند دمیلینه مرتبط بودند، اثر تجمعی بهره وری از بارداری

ه بطور توطئه آمیز، در مطالعنه در مردان مرتبط بود.  در زنان، اما اولین اتفاق دمیلینه فرزندان با خطر کاهش یافته

سال پیگیری شدند، بیماران باردار محتمل تر  7( که برای RISبیمار با سندروم رادیولوژیکی منفرد ) 61اخیر شامل 

با  CIS(. بنابراین، خطر برای تبدیل بالینی از 83بروز دهند ) بود تا ام اس بالینی را نسبت به آنهایی که باردار نشدند

مارانی که باردار شدند سریعتر از آنانی که باردار نشدند به ام اس بالینی همین است، آن بیبارداری تحت تاثیر بود، 

 تبدیل گشتند.



 بروز تغییر یافته ام اس یبانفاکتورهای هورمونی پشت

باشد   ندهو این نسبت به نظر می رسد که افزایام اس زنان را سه برابر بیشتر از مردان تحت تاثیر قرار می دهد، 

(. فرض می شود که فاکتورهای متغیر هورمونی ممکن است تا حدودی پاسخگوی این باشد. جنس و 4،85،84)

با فاکتورهای محیطی )نورخورشید، ویتامین دی(، ژنتیک، اپی هورمون های جنسی احتمالا" در تداخلات پیچیده 

زنان( دلالت دارند تا خطر ام اس و پیشرفت  ( ، و فرهنگی )شهرنشینی، تحصیلاتMHCژنتیک )انتقال آلل های خطر 

 را تحت تاثیر قرار دهند.

( یا بزرگسالی، ممکن است خطر ام اس را دو 11-4، اما نه در کودکی )سن  21تا  18اضافه وزن/ چاقی در سنین 

ه توسط (.این بیان می کند که سطوح متغیر هورمون های جنسی ممکن است با خطر افزایشی ام اس ک86برابر کند )

چاقی ایجاد می شود، همکاری کند. علاوه براین تنها در بزرگسالان زن، چاقی در شروع ام اس ممکن است با خطر 

(. ارتباط بین چاقی و ام اس توانست برای مثال، توسط هورمون 87افزایشی مسیر ریلاپس در شروع مرتبط شود )

(. لپتین یک هورمون پپتیدی است که توسط بافت چربی 88لپتین،سطحی که در چاقی بالاتر است، میانجی گری شود )

است که روی هیپوتالاموس عمل می کند و  IL6از نظر ساختاری و عملکردی یک سیتوکین مشابه  تولید می شود.

شناخته م ی شود که علاوه بر اثرات بر متابولیسم و جذب غذا، اثرات پیش التهابی داشته باشد. شیوع افزایشی رژیم 

غربی در بالا بردن سطوح لپتین در اجتماعات بسیار نتیجه گیری شد، که ممکن است با بروز افزایشی ام اس در این 

پتین در بیماران مبتلا به ام اس نسبت به گروه کنترل بالاتر جمعیت ها همکاری کند، در حقیقت، یافت شد که سطوح ل

از اینرو، مصرف افزایشی رژیم غربی و هورمون لپتین ممکن است یک دلیل هورمونی برای شیوع (. 88باشد )

 افزایشی ام اس باشد. نقش ویتامین دی در اپیدمیولوژی ام اس و اثرات مختلفش بر مردان همانند زنان پیش از این در

محافظت ملانوما که رفتار محافظ آفتاب را در طی برای  آگاهی اجتماعیبالا بحث شده بود. همچنین باید توجه شود که 

دهه های اخیرتغییر داده است، منجر به کاهش ساعات خورشید برای مردان همانند زنان می شود. محرومیت نور 

بروز ( و این ممکن است 21مد بدتری داشته باشد )خورشید ممکن است، به هرحال، در زنان نسبت به مردان پیا

فاکتور خطر دیگر که ممکن است منجر به بروز افزایشی ام اس بویژه در میان زنان را مفصل تر توضیح دهد. 

ی ودتا حد بود شدهپیشنهاد افزایشی ام اس شود استعمال دخانیات است. یک افزایش نسبی در استعمال دخانیات در زنان 

ممکن است که علاوه براین، سیگار کشیدن (. 81،81دهد )توضیح یشی ام اس دیده شده در زنان را بروز افزا

یک از طرف دیگر بیان کنده نقشی برای فاکتورهای هورمونی است. بخصوص خطر ام اس در زنان را افزایش دهد، 

 Tشد تا سطوح افزایشی سلول های مکانیسم پیشنهادی بین جنس و استعمال دخانیات ممکن است یک توانایی افزایشی با

ضد  Gدر مجموع، سطوح ایمونوگلوبین (. 82( در زنان سیگاری جاری شود )OKT3بالغ عمل کننده محیطی )

بیان کننده یک اختلاف وابسته به  که مرتبط باشد، HLA-DR2ممکن است بطور مثبت با جنس زن و  EBVویروس 

  (. 83) است EBVجنس حتی در خطر ام اس وابسته به 

سرانجام، گرچه سن زایمان بالاتر مادر در خودش با خطر ام اس مرتبط نشد، تعداد کمتر اولاد ممکن است تا حدی 

به  1861سال در  2322(. برای مثال، سن میانگین در اولین زایمان از 82را توضیح دهد )زنان شیوع افزایشی ام اس 

   .در استرالیا بالا رفته است 2118سال در  3128

 فهمیدن مکانیسم ها

بیماری خودایمنی را کنترل می کنند مزایای بالقوه زیادی دارد. ممکن است در فعالیت  کدام کهفهمیدن روش های پیچیده 

انتخاب درمان برای بیماران در جنبه های فردی بیشتر کمک کند، بیان کند که مردان و زنان ممکن است به درمان ها 

ورت درمانی بکار بطور متفاوت پاسخ دهند. ممکن است حتی روشی فراهم کند تا مستقیما" هورمون های جنسی بص

روند، چنانچه پیش از این تلاش شده بود. بطور واضح عملکرد هورمون ها علاوه بر نقش های کلاسیک علامتدهی بین 

تعدیل ایمنی و محافظت عصبی را شامل می شود. ارگان ها و بافت ها در تنظیم فعالیت های رفتاری و فیزیولوژیکی 

د بیماری در طی بارداری و فعالیت بیماری پس از وضع حمل توانست تشخیص مکانیسم های ایمنی پاسخگوی بهبو

کند تا کاربرد درمانی  درک بهتری از پاتولوژی بیماری ام اس فراهم کند. بخصوص، آن توانست روش هایی فراهم



آنچه  یرازغ، درمان های ایمن با نفوذو بنابراین کمک کند تا   موجب شودفاکتورهای تولروژنیک مرتبط با بارداری را 
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