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خبــر

 ترجمه: نیلوفر شایسته

سپید: داروهای ایمونوتراپی، مانند داروی جدیدی که 
توانست با موفقیت ملانومای پیشرفته رئیس جمهور 
سابق آمریکا، جیمی کارتر، را درمان کند، به جای 
کشتن سلول های سرطانی، سیستم ایمنی بیمار را 
تقویت می کنند. درواقع، سیستم ایمنی را وادار می کنند 

تا کار داروها را انجام دهند.
ایمونوتراپی نقطه عطف درمان سرطان به شمار 
می آید، اما ایده آن به بیش از 100 سال پیش بازمی گردد، 
زمانی که جراح جوانی خواست فراتر از زمان خود 
 William  فکر کند. این جراح که ویلیام کولی
Coleyنام داشت، در اواخر تابستان سال 1890، 
آماده بود تا در شهر نیویورک بیماری را به روش 
خود درمان کند. آنچه وی نمی دانست، آن بود که 
زن جوانی که منتظر دیدار وی بود، زندگی ویلیام و 
آینده تحقیقات سرطان را تغییر می داد. این زن جوان، 
به نام الیزابت داشییل  Elizabeth Dashielبود 
که تحت عنوان »بسی« Bessie نیز شناخته می شد. 
بسی 17 سال داشت و به خاطر مشکلی در دستش 
پیدا شده بود، به دکتر ویلیام مراجعه کرده بود. به نظر 
می رسید جراحت خفیفی در دستش وجود دارد، 
مانند یک برآمدگی کوچک که بسی آن را دستکاری 
کرده بود، اما بهتر نشده بود و این ضایعه درد زیادی 
را برای بیمار ایجاد کرده بود. پزشکان زیادی بسی 
را ویزیت کرده بودند، اما هیچ یک نتوانسته بودند 

مشکل وی را تشخیص دهند.
در ابتدا، دکتر کولی فکر کرد شاید بسی دچار 
عفونت شده، اما وقتی به بیوپسی گرفته شده نگاهی 
انداخت، متوجه شد که با یک بدخیمی روبرو است. 

درواقع، نوعی سرطان پیشرفته به نام سارکوما.
در آن دوران، پزشکان زیادی وجود نداشتند که 
بتوانند برای بسی کاری انجام دهند. در آن زمان هنوز 
رادیاسیون و کموتراپی وارد پزشکی نشده بودند، 
به همین دلیل دکتر کولی توانست فقط یک کار 
انجام دهد. او بازوی راست بسی را درست از زیر 
آرنج آمپوته کرد تا بلکه بتواند از گسترش بیماری 
پیشگیری کند. متاسفانه، این روش کارساز نبود و 
در عرض یک ماه، سرطان به ریه ها، کبد و دیگر 

قسمت های بدن بسی رسید.
روزهای آخر زندگی بسی بسیار غم انگیز و 

دردناک بود. روزی که بسی فوت کرد، یعنی در 
23 ژانویه 1891، دکتر کولی در کنار بسی بود. 
مرگ بیمار تاثیر عمیق و بزرگی روی جراح جوان 
گذاشت. این موضوع واقعا وی را شوکه کرده بود. 
حتی کتابی هم در این رابطه، با عنوان »هیاهو در 

خون: زندگی، مرگ و سیستم ایمنی« نوشته شد.
مرگ بسی نوعی محرک برای جراح جوان بود 
که وارد عمل شود. در آن زمان، دانشمندان اطلاعات 
زیادی در مورد سرطان نداشتند، به همین دلیل کولی 
بررسی ده ها و ده ها مورد سرطان را که داده های آنها 
در بیمارستان نیویورک نگهداری می شود، آغاز کرد. 
وی به دنبال اطلاعاتی بود که کمک کنند این بیماری 

تهاجمی و بی رحم را بیشتر بشناسد.
زمانی که کولی یک دانش آموز بود، نوشته های 
چارلز داروین را خوانده بود. یکی از درس هایی که 
وی از این دانشمند معروف انگلیسی گرفته بود، آن 
بود که وقتی یک استثنا بیولوژیکی برای قانون وجود 
دارد، همیشه به آن توجه خاصی داشته باشید: »از 

خود بپرسید: چرا این اتفاق افتاده است؟«
کولی یکی از این استثناهای بیولوژیکی را کشف 
کرد. آن مورد، یک مهاجر آلمانی به نام »فرد استین« 
Fred Stein بود. استین بیماری در بیمارستان 
نیویورک بود که 8 سال قبل به آنجا مراجعه کرده 
بود. وی توموری در گردن خود داشت که پزشکان 
بارها تلاش کرده بودند آن را خارج کنند. بارها تومور 
در گردن استین بدشانس عود می کرد و پزشکان 
منتظر بودند که وی در اثر این بیماری فوت کند. 
سپس، استین دچار یک عفونت جدی پوستی در اثر 
باکتری استرپتوکوک شد. به نظر می رسید روزهای 
زندگی استین به شماره افتاده بودند، اما استین نمرد. 
در واقع، تومور وی ناپدید شد و بیمار از بیمارستان 
مرخص. دکتر کولی می خواست بداند پس از این 

همه سال، استین هنوز زنده بود یا خیر.
به این ترتیب، در زمستان 1891، ویلیام کولی 
جراح به ویلیام کولی کارآگاه تبدیل شد. وی اتاقی 
در سمت پایینی شرق منهتن اجاره کرد، منطقه ای 
که مهاجران آلمانی در آنجا زندگی می کردند. پس 
از اینکه به درب منزلی مراجعه کرد که مردی به نام 
فرد استین با اسکار متمایزی روی گردنش در آنجا 
زندگی می کرد، به هدف خود رسیده بود. کولی، 

فرد را پیدا کرد؛ زنده و بدون سرطان.

اما چرا سرطان استین، پس از ابتلا به یک عفونت 
باکتریایی از بین رفته بود؟ کولی اینطور تصور کرد 
که عفونت استرپتوکوکی سرطان را از بین برده 
است. به همین دلیل، مایل بود بداند اگر همین اثر 
را عمدا با تزریق باکتری به بیماران سرطانی ایجاد 

کند، چه اتفاقی می افتد؟
او تصمیم گرفت این ایده خود را روی بیمارانی 
که به طور بسیار جدی بیمار بودند، آزمایش کند. 
نام  به  ایتالیایی  بیمار وی، یک مهاجر  نخستین 
زولا Zola بود، که درست مانند بسی داشییل به 
سارکوما مبتلا شده بود. تومورهای زولا از گلوی 
وی سربرآورده بودند. زولا به قدری بیمار بود که 
به سختی می توانست چیزی بخورد یا بیاشامد یا 
حتی نفس بکشد. برای ماه ها، کولی تلاش می کرد 
زولا را بوسیله برش هایی روی پوست، با عفونت 
استرپتوکوکی آلوده کند. این روش پاسخ اندکی 

ایجاد کرد، اما نه خیلی زیاد.
سپس، کولی سعی کرد با گونه های قوی تری 
از باکتری روی دست زولا جراحت ایجاد کند. 
در این زمان، زولا در اثر عفونت به شدت بیمار 
شد، به طوریکه می توانست به راحتی بمیرد. اما در 
عرض 24 ساعت، تومور زولا که اندازه ای معادل 
یک پرتقال داشت، در ابتدا شروع به مایع شدن کرد 
و در نهایت از بین رفت و متلاشی شد. این واقعه، 
پدیده ای است که به ندرت رخ می دهد، اما زمانی 
که مشاهده می شود، شما را واقعا شگفت زده می کند.
زولا کاملا بهبود یافت. دکتر کولی می دانست که 
به چیزی رسیده است. وی تجربیات خود را نگاه 
داشت و استفاده از باکتری را در کار بالین خود با 
ایجاد تغییراتی، ادامه دارد. درنهایت، وی این درمان 

را توکسین های کولی نام نهاد.
به  کولی  بود.  هیجان انگیز  بسیار  زمان،  آن 
موفقیت های زیادی رسیده بود و تلاش های وی 
در آمریکا و خارج از آمریکا جشن گرفته شدند. 
اما برادلی کولی جونیور، نوه ویلیام کولی، می گوید 
موسسه پزشکی آمریکا در آن زمان به این دستاوردها 
با دیده شک و تردید نگاه می کرد. کسی نمی داند 
توکسین های کولی چگونه کار می کردند یا چرا 
گاهی عمل می کردند و گاهی بی اثر بودند. حتی 
خود کولی هم نمی توانست در این زمینه توضیح 
دهد. شاید به این دلیل که سیستم ایمنی هنوز برای 

محققان پر از راز و رمز بود و این رازها تا دهه های 
آینده هم باقی خواهند ماند.

زمانی که رادیوتراپی در اوایل 1900 وارد حوزه 
پزشکی شد، توجهات به توکسین های کولی کاملا 
تحت الشعاع درمان جدید قرار گرفت. زمانی که 
کولی جراح فوت کرد، برادلی کولی گفت: »تمامی 
توجهات به توکسین های کولی متوقف شدند.« و 
کاملا احتمالا، جایی که میراث کولی می توانست به 
جز این به پایان رسد: پس از مرگ کولی در سال 
 ،Helen Coley Nauts  1936، هلن کولی ناتس
زمانی که به دنبال تحقیقات برای نگارش بیوگرافی 
پدرش بود، به مقالات کولی جراح نگاهی انداخت. 
هلن حدود هزار فایل از بیماران پدرش را یافت که 

با توکسین های کولی درمان شده بودند.
وی سال ها با دقت تمام به دنبال آنالیز این موارد 
بود و درنهایت دریافت که میزان موفقیت پدرش 
در درمان بعضی از بیماران سرطانی چیزی بیشتر از 
حالت عادی و فوق العاده بوده است. وی نتوانست 
کسی را پیدا کند که به کار پدرش تمایل و علاقه 
داشته باشد، به همین دلیل تصمیم گرفت تا این کار 
را خود انجام دهد. با یک گرنت کوچک، هلن در 
سال 1953 انستیتو تحقیقات سرطان را پایه گذاری 
کرد و آن را وقف تحقیقات در مورد سیستم ایمنی 

و ارتباط آن با سرطان نمود.
از آن زمان تاکنون بیش از 60 سال گذشته و 
دانشمندان دانش و درک خود را در مورد سیستم 
ایمنی به حد اعلایی گسترش داده اند و اکنون، زمان 
برداشت از آن همه تحقیقات انجام شده و دانش کسب 
شده است. در حال حاضر، درمان هایی که قدرت 
سیستم ایمنی را تحت کنترل خود درمی آوردند، 
برای طیفی از سرطان ها مانند سرطان های معده، ریه، 
لوکمی، ملانوما و کلیه، در دسترس قرار گرفته اند.

رئیس   ،Jedd Wolchok وولچوک  جد 
خدمات ملانوما و ایمونوتراپی در مرکز سرطان 
Memorial Sloan Kettering، می گوید: »هر 
نوع درمانی که در حال حاضر استفاده می شود تا 
از قدرت سیستم ایمنی بدن برای مبارزه با سرطان 
بهره ببرد، باید کلاه خود را به احترام کار ویلیام 
کولی بردارد که آغازگر این راه از بیش از 100 

سال پیش بود.«
National Public Radio :منبع

سپید: امروزه شواهد روزافزونی در دست 
است که محرومیت از خواب می تواند مغز 
را مستعد ابتلا به بیماری آلزایمر کند. درواقع، 
تغییرات در عادت های خواب، می تواند آغازی 
باشد برای ابتلا به دمانس. مغز در زمان خواب 
توکسین های مرتبط با بیماری آلزایمر را ازدرون 
خود پاک می کند. لااقل در مدل های حیوانی 
نشان داده شده که اگر به اندازه کافی نخوابند، 
این توکسین های باقی مانده در مغز می توانند 

تجمع پیدا کرده و به مغز آسیب برسانند.
البته برای سال هاست که به این ارتباط اشاره 
شده و محققان نشان داده اند که اختلالات 
خواب میان افراد مبتلا به آلزایمر بسیار شایع 
هستند. آنها پیش از این تصور می کردند که  
آلزایمر به سادگی می تواند مراکز مغزی دخیل 
در تنظیم خواب را از مدار خارج کنند، اما 
دو مطالعه جدید حاکی از آن هستند که این 

ارتباط شاید پیچیده تر از اینها باشد. 
اولین یافته ها در این رابطه به سال 2009 
بازمی گردد، زمانی که محققان آمریکایی نشان 
دادند پلاک های چسبنده آمیلوئید مرتبط با 
که  موش هایی  مغز  در  آلزایمر،  بیماری 
کم خوابی داشته اند، سریع تر تشکیل می شوند. 
سپس، در سال 2013، گروهی دیگر نشان 
دادند در مرحله خواب عمیق، این پلاک ها 
به طور قابل توجهی و طی روندی پیچیده پاک 

می شوند. لااقل در مدل های حیوانی که اینطور 
نشان داده شده است. آنچه اتفاق می افتد، این 
است که مایع مغزی نخاعی که مایعی تمیز و 
شفاف است، در زمان خواب عمیق شروع 
به چرخش دوباره در داخل و خارج مغز و 
بیرون از عروق خونی می کند و مواد سمی 
تشکیل شده را از بافت مغزی بیرون می برد. این 
سیستم که glymphatic system نامیده 
می شود، به مغز اجازه می دهد کاملا پاکیزه شده 
و پلاک های مرتبط با بیماری آلزایمر نیز از 
بین بروند. این روند، شاید یک علت احتمالی 
باشد برای این موضوع که اختلال در خواب 

عاملی است برای ابتلا به بیماری آلزایمر.
براین اساس، محققان در تلاشند تا این روند 
پاکسازی مغزی را روی انسان ها نیز بررسی 
کنند که مسلما کار آسانی نخواهد بود. محققان 
glymphatic system را در موش های 
زنده با پنجره ای که روی کاسه سرشان ایجاد 
کرده بودند، بررسی کرده اند. آنها در کار خود 
از یک لیزر قدرتمند و یک میکروسکوپ 

فوق حرفه ای نیز بهره گرفته بودند.
البته آنها ناچارند در انسان ها راهی بیابند 
روشی  به  اما  ببینند،  را  عملکرد  همان  تا 
غیرتهاجمی و ایمن. شاید کلید این راه در 
یکی از ماشین های تصویربرداری قدرتمند 
رزونانس مغناطیسی در دنیا نهفته باشد که 
در حال حاضر در دانشگاه اورگون قرار دارد. 
این دستگاه بسیار حساس بوده و باید بتواند 

تغییرات را در مغز تشخیص دهد.
Medical News Today :منبع

تغییرات در عادت های 
خـواب، آغـازی است 
بـرای ابـتلا به دمـانس 

قـرص هـای پـیشگیری
 از بـارداری بـاعـث 

نـواقص تولد نمی شوند

تــازه ها

سپید: همیشه این نگرانی وجود داشته که 
آیا زنانی که درست پیش از باردار شدن 
ابتدایی بارداری از  یا در طول چند ماه 
قرص های پیشگیری استفاده می کرده اند، 
آیا نوزادانی ناقص الخلقه به دنیا می آورند 
جدیدی  مطالعه  نتایج  براساس  خیر.  یا 
که در دانمارک روی بیش از 880 هزار 
نواقص  کلی  نرخ  شده،  انجام  تولد 
از  اصلا  که  زنانی  میان  در  تولد  زمان 
نکرده  استفاده  ضدبارداری  قرص های 
پیش  را  قرص ها  که  افرادی  با  بودند، 
از باردار شدن استفاده کرده یا در اویل 
بارداری هم آنها را مصرف کرده بودند، 
این  بروز  این  نرخ  است.  بوده  یکسان 
نواقص حدود 25 تولد نوزاد ناقص در 
هر 1000 تولد برای همه گروه ها است. 
بسیاری  زیرا  است،  مهم  مطالعه  این 
از زنان از این قرص ها استفاده می کنند 
و میزان شکست آنها در صورت مصرف 
منظم و کامل، کمتر از یک درصد است، 
اما گاهی میزان شکست به 9 درصد هم 
می رسد، زیرا بعضی موارد فراموش شده 
یا فرد به دلیل تداخلات دارویی در حین 
بیماری آن را مصرف نمی کند. به همین 
اثرات  با  از جنین ها  دلیل، تعداد زیادی 
دارو مواجه می شوند که می تواند تا چند 

ماه پس از قطع مصرف آن نیز ادامه یابد.
محققان معتقدند نتایج به دست آمده 
واقعا اطمینان دوباره می دهند که مصرف 
این داروها مشکل خاصی ایجاد نمی کنند. 
تحقیقات  از  بسیاری  همچنین  نتایج 
قبلی را هم تائید می کنند که قرص های 
ضدبارداری میزان کلی نواقص حین تولد 
را بیشتر نمی کنند. این مطالعه در نشریه 

معتبر BMJ منتشر شده است. 
بسیاری از مطالعات قبلی با گروهی از 
زنان آغاز کردند که کودکانشان نواقص 
به صورت  سپس،  داشتند.  تولد  حین 
مصرف  مورد  در  آنها  از  گذشته نگر 
داروهای ضدبارداری سوال کردند. این 
روش مطالعه می تواند مشکل ساز باشد، 
ناقص الخلقه  که  کودکانی  والدین  زیرا 
داروهای  است  ممکن  شده اند،  متولد 
در  بارداری،  زمان  در  را  خود  مصرفی 
مقایسه با والدینی کودکان طبیعی، بیشتر به 
خاطر داشته باشند. به همین دلیل، پزشکان 
همیشه در مورد نتایج آنها با دیده تردید 
نگاه می کردند و بیماران خود را از خوردن 
این داروها منع می کردند. حال این مطالعه 
جدید شواهد متقاعدکننده ای را به دست 
آورده که ارتباطی میان ضدبارداری های 

خوراکی و نواقص تولد وجود ندارد.
به  پزشکان می توانند  ترتیب،  این  به 
اسرع وقت  در  که  بگویند  بیمارانشان 
منتظر  و  کنند  آغاز  را  داروها  مصرف 

نمانند تا مطمئن شوند که باردار نیستند.
Medical News Today :منبع

نتایج مطالعه جدیدی که در  سپید: براساس 
نشریه PLOS One منتشر شده، بسیاری از 
موراد مبتلا به لوکمی در سراسر جهان ممکن 
است به دلیل کمبود ویتامین D و در نتیجه 

مواجهه کم با نور آفتاب باشد.
البته هنوز محققان به درستی نمی دانند چه 
عواملی مسئول بروز لوکمی هستند، و به نظر 
می رسد عوامل ژنتیکی و محیطی هر دو در ایجاد 
این بیماری سهیم باشند. گروهی از مطالعات 
نشان داده اند که متابولیت های ویتامین D در 

خون، یعنی D(OH)25، با سلول های 
هم  آن  از  دارند.  متقابل  اثر   AML
سطوح  مطالعه ها  بعضی  آنکه  بیشتر 
کم ویتامین D را در بیماران مبتلا به 
مطالعه  در  داده اند.   نشان   AML
جدید، محققان به دنبال این موضوع 
بودند که آیا مواجهه کم با UVB و 
سطوح کم ویتامین D با خطر لوکمی 
مرتبط هستند یا خیر.  محققان درنهایت 

استوایی هستند، مانند آمریکا و کانادا، حداقل دریافتند افراد ساکن در مناطقی که دورتر از خط 

افراد ساکن در کشورهایی  از  بیشتر  دوبرابر 
که نزدیک تر به خط استوا قرار داردند، مانند 
نیجریه، بولیوی و ماداگاسکار، با خطر ابتلا به 
AML روبرو هستند. این میزان افزایش خطر 
پس از بررسی عوامل مخدوش گر مانند سن 
نیز همچنان به قوت خود باقی ماند. محققان 
می گویند شاید میزان بالای بار بیماری لوکمی 
 D در سراسر دنیا مربوط به همین کمبود ویتامین

و مواجهه اندک با نور خورشید باشد.
Medical Daily :منبع

آیـا کـمـبـود ویـتـامـیـن D بـا لـوکـمـی مـرتـبـط اسـت؟
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