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	مرض الزهايمر    Alzheimer  disease 
	تعريف المرض �لقد اكتشف الاختصاصي بالباثولوجيا العصبية الألماني ألوز الزهايمر Alois‏      Alheimar  ��‏ في عام ۱۹۰۷م العلاقة بين متلازمة خرف تحدث لدى مرضى تقل اعمارهم عن ٦٥ عاما وافات تشريحية عصبية مميزة (توسع البطينات الدماغية، ضمور دماغي لويحات شيخوخية، ليفات عصبية وتنكسات عصبية وعائية). وقد اقتصر استخدام عبارة داء الزهايمر في البداية على المصابين بالخرف الذين تقل اعمارهم عن الـ ٦٥ سنة، ثم لوحظ ان هذه الآفات الدماغية توجد أيضاً لدى المصابين بالخرف الذين تزيد أعمارهم عن الـ ٦٥ سنة وهكذا ظهر مفهوم الخرف الشيخوخي من نمط الزهايمر.�والخرف هو مصطلح يستخدم لوصف أي حالة تتعرض لها مجموعة متنوعة من وظائف الدماغ المختلفة مثل الذاكرة التفكير الادراك اللغة التخطيط والشخصية إلى التدمير مع مرور الوقت ولا يعتبر الخرف جزءاً من الشيخوخة الطبيعية فكل شخص يعاني المزيد من النسيان كلما تقدم في السن ولكن هذا لا يعني انه مصاب بالخرف ويعتبر النوع الاكثر شيوعاً للخرف هو مرض الزهايمر اضافة الى انواع اخرى عديدة. وعادة ما يبدأ اعراض مرض الزهايمر بأعراض بسيطة وتكون الاعراض الأولية غالبا فقدان بسيط للذاكرة يصعب التمييز بينه وبين النسيان الطبيعي الناجم عن التقدم في السن، وقد يوجد ارتباك بسيط على سبيل المثال ما يحدث مع سداد الفواتير) ومشاكل في استخدام اللغة في فترة مبكرة من المرض. وقد يعاني شخص ما لمدة عام أو عامين من هذه الحالة المرضية قبل ان يتم تشخيص الحالة ويميل مرض الزهايمر إلى التقدم بطء ان السمات الرئيسة لمرض الزهايمر هي أكثر انواع الخرف شيوعاً شائع قليلاً لدى النساء أكثر من الرجال، أكثر من 90% من المصابين بمرض الزهايمر تتجاوز اعمارهم ٧٠ سنة، بدئ المرض بطء متزامنا مع اعراض طفيفة.�لا يزال سبب مرض الزهايمر مجهولا على الرغم من توفر احتمالات عديدة ممكنة لحدوث هذا المرض على سبيل المثال: عوامل وراثية، وعوز النواقل العصبية، وتراكم السموم، واليات مناعية ذاتية والإجهاد التأكسدي وزيادة الاكسدة مع تقدم العمر. يمكن ان ينتقل المرض وراثياً، الأنثى أكثر عرضة للإصابة، اصابات الراس، ارتفاع ضغط الدم، ارتفاع مستوى الكوليسترول، الاصابة بالسكري والسمنة، ولكن لم يوضح بعد انتقال وراثي للمرض الا لدى بعض عائلات في العالم، اذ ممكن ان يبدأ مرض الزهايمر اعتبارا من عمر الخمسين، ولكن كلما شاع الشخص زاد احتمال الاصابة به وصولا إلى اعمار ٦٥ سنة ومرض الزهايمر هو مرض يصيب الجهاز العصبي، ويؤدي إلى موت جزء من خلايا المخ تدريجيا على مدار سنوات وبالتالي تقلص حجم المخ (الشكل ۲-۳۷)، الأمر الذي يسبب تدهور في الذاكرة والقدرة على التركيز والقدرة على التفكير السليم والمنطقي وجراء ذلك يكمن أن يفقد المريض قدرته على العمل أو حتى أداء الفعاليات اليومية البسيطة
	Slide Number 3
	�
	 اما عندما تنظر الى الدماغ الذي يعاني من مرض الزهايمر فهناك تلف يحدث مناطق معينة لنسيج الدماغ يعرقل هذا التلف الاتصال بين الخلايا العصبية مسببا اعراض المرض�الشكل ٢-٤٠)�
	Slide Number 6
	Slide Number 7
	Slide Number 8
	Slide Number 9
	Slide Number 10
	Slide Number 11
	Slide Number 12

