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 (hydroelectric power plants), have made underwater noise pollution an increasing and 
perhaps dominant factor in the aquatic environment. Nowadays, underwater noise 
pollution produced by human activates, anthropogenic noise, is a growing problem in 
aquatic environments including marine and freshwater habitats and as such may be a 
major source of stress for fish and other aquatic species. The stress response in fish 
shows many similarities to that of the terrestrial vertebrates. Anthropogenic noise can 
alter the behavior of whales, birds and fish and thus have long term direct or indirect 
consequences on the behavior, fitness and ecology of a species.in the current study, I 
address some literature surveys that have shown the potential effects of anthropogenic 
noise as stressor factor in fish species. 

  
  تاثير بيماريهاي كبدي بر سلامت مغز

  دلارام اسليمي اصفهاني
 علوم زيستي، گروه علوم جانوري هتهران، دانشگاه خوارزمي، دانشكد

  چكيده
. كبد يكي از اندام هاي حياتي بدن است كه بيماري هاي آن موجب ايجاد اختلال در فرآيند هاي شناختي مغز مي شود

يك تغييرسطح آگاهي در نتيجه نارسايي كبدي است كه شروع آن ) HE;Hepatic Encephalopathy(انسفالوپاتي كبدي 
شكلات حركتي، تغيير خلق و خوي يا تغييرات علائم ديگر آن شامل م. ممكن است تدريجي يا ناگهاني باشد

آنسفالوپاتي كبدي به عنوان طيفي از اختلالات . شخصيت است و در مراحل پيشرفته مي تواند منجر به اغما شود
اين اختلال ممكن است در كساني كه داراي  .روانپزشكي در بيماران مبتلا به اختلال عملكرد كبدي تعريف شده است

در برخي موارد توسط عفونت، خونريزي، يبوست، تغييرات الكتروليت ها . يا مزمن هستند رخ دهد بيماري كبدي حاد
اعتقاد بر اين است كه يكي از علل پايه ايجاد آن عدم حذف آمونياك موجود در . يا داروهاي خاص ايجاد مي شود

جام مي شود و معمولا اين كار با تشخيص اين اختلال با توجه به علل احتمالي ديگر نيز ان. خون توسط كبد باشد
آنسفالوپاتي كبدي احتمالا با . اندازه گيري سطوح آمونياك خون، الكتروانسفالوگرام يا اسكن مغز صورت مي پذيرد

لاكتولوز اغلب . درمان برگشت پذير است كه معمولا شامل مراقبت هاي حمايتي و توجه به عوامل ايجاد كننده است
بعضي از آنتي بيوتيك ها و پروبيوتيك ها نيز گزينه هاي ديگر بالقوه . اك استفاده مي شودبراي كاهش ميزان آموني

  .همچنين در هنگام تشديد بيماري، پيوند كبد مي تواند باعث بهبود آنسفالوپاتي كبدي شود. هستند
  ، آمونياك، لاكتولوزاختلالات روانپزشكيآنسفالوپاتي كبدي،  :واژه هاي كليدي
  eslimi@khu.ac.ir: پست الكترونيكي

 كبد

كبد يك عضو حياتي است كه فقط در مهره داران يافت مي 
در انسان، در سمت راست شكم، زير ديافراگم واقع . شود

كبد رنگ .قفسه سينه محافظت مي شود توسط شده است و
ست و چپ ب راوبه دو ل وقرمز مايل به قهوه اي دارد 

كار اصلي كبد تصفيه خون دستگاه گوارش، .شود تقسيم مي
همچنين كبد داراي طيف . است قبل از انتقال به بقيه بدن

گسترده اي از عملكردها از جمله سم زدايي از متابوليت 
هاي مختلف، سنتز پروتئين و توليد تركيبات بيوشيميايي 

، تنظيم علاوه بر اين در متابوليسم. استلازم براي هضم 
ذخاير گليكوژن، تجزيه گلبول قرمز، سنتز پروتئينهاي لخته 

  ).1(نقش هاي مهمي دارد كننده خون و توليد هورمون
يك غده گوارشي كه صفرا توليد . كبد يك غده است

قليايي است كه به وسيله امولسيون  يصفرا تركيب .كندمي
كيسه صفرا، يك . كردن ليپيد ها به هضم غذا كمك مي كند

كيسه كوچك بوده كه زير كبد قرار گرفته و صفراي توليد 
كبد يك بافت بسيار . )5(شده توسط كبد را ذخيره مي كند 

را هپاتوسيت ها تشكيل  بيشتر آن كه داردتخصص يافته 
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انواع مختلفي از واكنش هاي  هپاتوسيت ها. دنمي ده
بيوشيميايي را تنظيم مي كنند كه شامل سنتز و تجزيه 
مولكول هاي كوچك و پيچيده مي شود و بسياري از آنها 

 500در حدود . براي عملكرد طبيعي بدن ضروري هستند
  ).2( نقش متفاوت به كبد نسبت داده مي شود

كبدي  در حال حاضر هيچ راهي براي جبران فقدان عملكرد
اگرچه روشهاي دياليز كبد را . در دراز مدت وجود ندارد

براي . مي توان در كوتاه مدت مورد استفاده قرار داد
 كبد هاي مصنوعي هنوز مسير طولاني جايگزيني اين ارگان

در حال حاضر، گزينه مناسب براي رفع . در پيش دارند
 .نها پيوند كبد استاين اندام تمشكلات 

  اي كبديانواع بيماري ه
كه معمولا  است التهاب كبد: )اثحشفخزغفث( هپاتيت •

وجود مي ه ب Cو  A ،Bمانند هپاتيت  ييتوسط ويروس ها
هپاتيت مي تواند علل غير عفوني از جمله نوشيدن . آيد

  .زياد، دارو، واكنش هاي آلرژيك، يا چاقي داشته باشد
كلستاز به كاهش جريان صفرا به : )Cholestasis( كلستاز

ها يا انسداد  دليل اختلال در ترشح توسط هپاتوسيت
  .شود مجاري صفراوي داخل يا خارج كبدي اطلاق مي

هر علتي مي  باكبد  طولاني مدتآسيب : سيروز كبدي •
مختل  كبدعملكردسپس . شود سيروزتواند منجر به 

  .شود مي
كارسينوماي شايع ترين نوع سرطان كبد، : سرطان كبد •

به وجود تقريبا هميشه پس از سيروز  ههاست ك هپاتوسيت
  .آيد مي

از  نارسايي كبدي داراي علل بسياري: نارسايي كبدي •
 بيش از حد مصرف جمله عفونت، بيماري هاي ژنتيكي و

  .الكل است
را به شكم ) آسيت( اتبه علت سيروز، كبد مايع: آسيت •

  .كه به شدت سنگين مي شودترشح مي كند
باقي  در مجرا كيسه صفرااگر سنگ : سنگهاي صفراوي •

 اويهپاتيت و عفونت مجراي صفرتواند به  بماند مي
  .منجر شود) )cholangitis (كلانژيت(
باعث ) Hemochromatosis(هموكروماتوز : هموكروماتوز •

  .دو به آن صدمه بزن دهكه آهن در كبد ذخيره ش شود مي

 sclerosing Primary( كلانژيت اسكلروزيس اوليه •

cholangitis( :است كه يك بيماري نادر با علل ناشناخته 
 ).3( باعث التهاب و زخم در مجاري صفراوي مي شود

  آنسفالوپاتي كبدي
 يك) HE;Hepatic Encephalopathy(انسفالوپاتي كبدي 

عملكرد مغزي در افراد مبتلا به نارسايي حاد كبدي  اختلال
مغز يك اندام بسيار  .)4( يا بيماري مزمن كبدي است

حساس است و به منظور عملكرد مناسب به يك كبد سالم 
آنسفالوپاتي كبدي به عنوان طيفي از اختلالات  .متكي است

روانپزشكي در بيماران مبتلا به اختلال عملكرد كبدي 
آنسفالوپاتي كبدي با تغييرات شخصيتي، . تعريف شده است

مشخص  آگاهي كاهش يافتهح واختلال فكري و سط
  ).5( شودمي

  :نوع استسه  آنسفالوپاتي كبدي از
نقص حاد كبدي . همراه با نارسايي حاد كبدي استA نوع 

عملكرد ) هفته تا چند روز طي چند(وخيم شدن سريع 
نداشته پيش از آن بيماري كبدي  كبدي در فردي است كه

مي تواند عوارض جدي نظير ي حاد كبد نارسايي. است
حد و فشار خون بالا در مغز ايجاد كند خونريزي بيش از 

  ).6( نياز دارد ياورژانس شدن كه به بستري
گردش پورتال سيستميك بدون اختلال همراه با  Bنوع 

زماني اتفاق مي افتد كه خون نوع  اين. بيماري كبدي است
و در نتيجه كبد نمي تواند مي يابد اطراف كبد جريان در 

معمولا به  Bنوع . انجام دهدرا خون  ازحذف مواد / كنترل 
  ).7(د علت ناهنجاري هاي مادرزادي و يا تروما رخ مي ده

بيماري سيروز مرحله مزمن . با سيروز ارتباط دارد Cنوع 
. فيبروز ايجاد مي شود گسترشاست كه در اثر  يكبد

ي پوست و سفيد يزرد(زردي  شاملعوارض سيروز 
و ) آسيت(كم ، كبودي و خونريزي، ايجاد مايع در ش)چشم

افزايش (، پرفشاري خون پورتال )ادم(تورم دردناك پاها 
آنسفالوپاتي كبدي و ) فشار خون در سيستم وريد وريدي

 ).9و8(مي باشند 

خفيف تا شديد آنسفالوپاتي كبدي از علائم و نشانه هاي 
 ;MHE(آنسفالوپاتي كبدي  در مرحله خفيف. متفاوت است

MinimalHE(، روزانه  فعاليت هايانجام  توانايي فرد براي
تحت تاثير قرار مي گيرد و در ) كار، رانندگي، خواب(



 1397، 2و  1، شماره 2جلد                                                                   )                           ترويجي -علمي (مجله زيست شناسي ايران 

136 

فرد مبتلا به . نتيجه منجر به كيفيت پايين زندگي مي شود
MHE  ممكن است اضطراب، مشكلات تمركز، حافظه

. ضعيف يا ناتواني در فكر كردن به طور واضح داشته باشد
اختلالات ، (OHE; Overt HE)شديد  HEفرد مبتلا به 

لرزش دست (عملكرد ذهني و عصبي را تجربه مي كند 
آستريكس كشيده مي شود و زماني كه مچ دست 

)Asterixis (علائم آشكار  و داراي) ناميده مي شود
در و است خواب آلودگي  و سردرگمي ذهني، بي نظمي

  ).10(نهايت به اغما منتهي مي شود 
دم ا)edema (مغزي ) معمولا با  )مغزتورم  وانباشت آب

HE ارتباط دارد .دم مغزي موجب در نارسايي حاد كبدي، ا
افزايش فشار داخل جمجمه مي شود كه مي تواند مرگبار 

در سيروز، حتي اگر افزايش فشار داخل جمجمه . باشد
تجمع آب . دم مغزي هنوز هم وجود داردد، اشومشاهده ن

يك ()astrocyte(در مغز عمدتا به دليل تورم استروسيت ها 
استروسيت ها بسيار نزديك به . است) نوع سلول مغزي

نورون ها كار مي كنند تا به حفظ عملكرد طبيعي مغز 
تورم منجر به مبا اين حال، آستروسيت هاي . كمك كنند

اختلال عملكرد در نورون ها مي شوند و بنابراين عملكرد 
  ).11( مغز مختل مي شود

  تي كبدي مي شوند؟چه عواملي باعث آنسفالوپا
در روده  ها آمونياك يك مولكول توليد شده توسط باكتري

توليد مي ) پروتئين ها به ويژه(است كه پس از هضم غذا 
با اين حال، . معمولا توسط كبد حذف مي شود شود و

بالا مي زماني كه كبد آسيب ديده است، آمونياك در خون 
ر غلظت هاي د. كه مي تواند به راحتي وارد مغز شود رود

 pHاثر مستقيم بر سمي است و بالا، آمونياك براي مغز 
تعادل (، متابوليسم و پتانسيل غشاء )قليايي/ تعادل اسيد (

به نوبه خود، منجر به تغييرات . دارد) سلول هاي عصبي
سلول هاي مغز مي شود باعث  شده و متعدد در مغز

التهاب و استرس . به درستي كار نكنند) نورون ها(
عوامل ديگري هستند كه مي توانند مغز را در نيز اكسيداتيو 

ند به دليل اين عوامل مي توان. معرض خطر قرار دهند
د به صورت نيا مي توانو آسيب كبد وارد جريان خون 

  ).12( دندر مغز توليد شو موضعي
  :را بدتر كنند HE وضعيت عوامل زير مي توانند

اين اتفاق زماني مي افتد كه  - كمبود آب ؛ يبوست؛ عفونت
نشود؛ به اندازه كافي آب و مايعات ديگر دريافت 

داروهايي كه بر ؛ خونريزي داخل روده، معده يا مري
سيستم عصبي شما تاثير مي گذارند مانند قرص هاي 
؛ خواب آور، داروهاي ضد افسردگي يا آرام بخش

  ).13( عمل جراحي؛ مصرف الكل؛ مشكلات كليه
  چه كسي به هپاتيك آنسفالوپاتي مبتلاست؟

اغلب به آرامي شروع مي شود و در  هپاتيك آنسفالوپاتي
مراحل . وجود آن نباشدمتوجه شخص  ابتدا ممكن است

HE و شامل نشانه هاي متعدد  بوده از خفيف تا شديد
علائم و فرد با است كه  اين مسئله داراي اهميت. است

مراجعه به موقع به پزشك د تا بتوان شود آشناآن نشانه هاي 
  .كند و درمان خود را آغاز نمايد

بيماري مزمن كبدي است، علائم زير  شخص داراياگر 
  :نشان دهنده وجود آنسفالوپاتي كبدي مي باشد

؛ تمركز ضعيف؛ تفكري دشوار؛ خواب در شب مشكلات
تغييرات ؛ واكنش آهسته؛ فراموشي؛ اضطرابي؛ گيج

  .بدتر شدن دست خط؛ ضاوت ضعيفق؛ شخصيت يا خلق
اين علائم براي تشخيص دشوار است اما اغلب : توجه

  .توسط يك عضو خانواده يا مراقب شناسايي مي شوند
لرزش دست يا حركات غير  :ند ازا علائم شديدتر عبارت

رفتار عجيب و ؛ خواب آلودگي يا سردرگمي شديد؛ طبيعي
حركات ؛ لكنت زبان؛ غريب يا تغييرات شخصيتي شديد

  ).14( ناخودآگاه و بي پاسخ ايكم؛ آهسته
  درمان آنسفالوپاتي كبدي

پس از . بار اقتصادي آنسفالوپاتي كبدي قابل توجه است
( آسيت acyte شايع كبدي دومين علت  آنسفالوپاتي، )

). 16و 15( بستري شدن در بيماران مبتلا به سيروز است
:د داردوجوشامل موارد ذيل درمان براي چندين گزينه   

  )lactoluse( لاكتولوز -
است كه جذب بدن نمي  از قندلاكتولوز شكل مصنوعي 

). جريان خون وارد نمي شودبه بدين معني كه (شود 
در روده  "بد"براي باكتري  نامطلوبلاكتولوز يك محيط 

ايجاد مي كند، بنابراين توليد آمونياك را در روده كاهش 
همچنين ممكن است براي درمان يبوست استفاده . مي دهد
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كتولوز مي تواند عوارض جانبي مانند هر دارو، لا. شود
مانند تهوع، گاز، گرفتگي شكمي و اسهال داشته باشد و 

تحمل لاكتولوز در مدت برخي افراد ممكن است قادر به 
  ).17( زمان طولاني نباشند

  آنتي بيوتيك ها -
) Rifaximin(كسيمين او ريف) Metronidazole(مترونيدازول 

آنتي بيوتيك هايي هستند كه مي توانند براي كنترل رشد 
 هباكتري ها در روده، از جمله باكتري هايي توليد كنند

بدن جذب مي به كمتر ريفاكسيمين . روندآمونياك به كار 
در آنجا مي  كمك مي كند وروده تجمع آن در شود كه به 

  .تواند رشد باكتري هاي غير دوست را كاهش دهد
  )probiotics( پروبيوتيك ها -

پروبيوتيك ها يا باكتري هاي دوست مي توانند توازن 
باكتري ها را در روده تغيير دهند و نسبت باكتري هاي 

مي تواند باعث كاهش سطوح  كه دوست را افزايش دهند
  ).18( توليد آمونياك و ساير مواد سمي شود

  اي منشعب  آمينو اسيدهاي زنجيره
مي ) ايزولوسين، لوسين و والين(آمينو اسيدهاي زنجيره اي 

توانند به حفظ توده عضلاني و افزايش ترشح آمونياك 
  ).عمدتا از طريق عضله(كمك كنند 

  تيامين -
است از تيامين  بهتر HEوز الكلي و بيماران مبتلا به سير

  .استفاده كنند) B1مكمل هاي ويتامين (
  پيوند كبد -

جايگزيني كبد آسيب ديده با كبد  HEدرمان نهايي براي 
انجام زماني كه پيوند كبد  ،بيشتر بيماراندر . سالم است

با اين حال، احتمال . ديابعملكرد مغز بهبود مي  شود مي
به همين . وجود دارد) بل برگشتغير قا(آسيب دائمي مغز 

دليل بسيار مهم است كه در طول بيماري از مغزمراقبت 
 ).19(شود 

راهكارهاي كمك به بهبود و جلوگيري از پيشرفت 
  بيماري

  حفظ ورودي كالري سالم•
از تمام چهار گروه غذا، از جمله ميوه ها و سبزيجات،  •

دانه هاي غلات و غلات، محصولات شيري و گوشت 
  .شوداستفاده 

  .محدود شودمصرف غذاهاي شور، شيرين و چرب  •
اجتناب از الكل، آرام بخش، مواد مخدر و داروهاي ديگر  •

  .شوندمي كه توسط كبد شكسته 
رژيم غذايي با محتواي فيبر با تاكيد بر دانه هاي كامل گندم 

رژيم از طريق . و ميوه ها و سبزيجات بسيار مهم است
باعث تغيير اسيديته در  ،عبور غذا از طريق رودهتسريع 

نظارت . روده و كمك به كاهش جذب آمونياك مي شود
بر مصرف پروتئين براي اطمينان از تغذيه كافي و 

سوء تغذيه و از دست دادن توده چربي بدن  جلوگيري از
 HEاهميت دارد كه مي تواند منجر به افزايش خطر ابتلا به 

  . شود
. نقش مهمي در حفظ سلامت مغز دارد ات ورزشيتمرين

از پياده روي، شنا، باغباني، كشش و ديگر فعاليت مي توان 
به شدت توصيه مي شود افراد . استفاده كردهاي فيزيكي 

 ).20(نكنند رانندگي  HEه مبتلا ب

  نتيجه گيري
از آنجايي كه آنسفالوپاتي كبدي يك بيماري عصبي غير 
اختصاصي است كه عارضه ثانويه نارسايي كبدي اوليه به 
شمار مي رود، تشخيص آن بر پايه علت بيماري كبدي 

آسيب زايي آنسفالوپاتي كبدي، احتمالا چند . اوليه است
تشخيص اين بيماري با . استعاملي و با هم افزايي 

ابزارهاي معمول موجود، مانند يك معاينه باليني و يا عصب 
شناختي و همچنين آزمايشات معمول بيوشيمي سرم با 

glutamyl -Gamma(تاكيد بر گاما گلوتاميل ترانسفراز 

transferase (درمان بايد بر اساس كاهش . انجام مي شود
هاي آروماتيك حمايت  آمونياك پلاسما و سطح اسيد آمينه

از آنجايي كه مطالعات پيشرونده . كننده كبد صورت گيرد
اي در مورد آنسفالوپاتي كبدي در حال انجام است، نظريه 

 .ها و گزينه هاي درمان جديد، اغلب ارائه مي شود
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