
       

1 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 
 
 
 
 
 
 
 

 

 تدوین و تنظیم:

 

 

 

 

 ǲʥǱ  Ǻ ǉΝӿ̡Ѻ ᾼᵮƦǺּו 

 ǲǻ̟ͻỤыƼ  ŶƼʥᵪΔѹ 

 

 

 

 

 

 

 1402پاییز                                           
 

 

 

 

 معاونت  درمان



       

2 

 

 

 :  اولیه تنظیم و تدوین

 پارکینسون و اختلالات حرکتی دکتر شعیبی  دانشیار دانشگاه علوم پزشکی مشهد/ فلوشیپ

 دکتر شهیدی  هیات علمی دانشگاه علوم پزشکی ایران / فلوشیپ پارکینسون و اختلالات حرکتی

 دکتر حریرپیان دبیر بورد رشته تخصصی بیماری های مغز و اعصاب

 

 

 مشاور: دکتر ساناز بخشنده   رییس گروه تدوین استاندارد و راهنمای بالینی معاونت درمان

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 تحت نظارت فنی:

 دفتر ارزیابی فن آوری ، استانداردسازی و تعرفه سلامت

 گروه تدوین استاندارد و تدوین راهنماهای سلامت
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 الف( مقدمه:

بیماری پارکینسون دومین بیماری شایع نورودژنراتیو سیستم عصبی مر کزی است. در حال حاضر این بیماری سریع الرشد 

سال  25در طول   بیماری حیطه علوم اعصاب بالینی را از نظر میزان بار وارده به جامعه به خود اختصاص داده است.ترین 

   اخیر میزان شیوع بیماری پارکینسون دو برابر شده و به بیش از شش میلیون نفر در سراسر دنیا رسیده است. پیش بینی 

حتی گروهی از محققین در حال حاضر از   (1) ی مجددا دو برابر گردد.میلادی میزان شیوع بیمار 2040می گردد تا سال 

در حال حاضر به نظر می رسد شیوع بیماری پارکینسون در  (2)واژه پاندمی پارکینسون در مجامع علمی استفاده می کنند. 

برای بیماری پارکینسون  DALYsمیلادی شاخص  2016مورد در هر صد هزار نفر جمعیت باشد. در سال  140تا  130ایران 

با توجه به مطالب فوق تهیه پروتکل تشخیص و درمان بیماری پارکینسون در ایران ضروری  (1) بوده است. 30138در ایران 

 به نظر می رسد.

 

 ب( تعریف بیماری:

ست. مور استراحتی و/ یا رژیدیتی عضلانی اوسندروم پارکینسونیسم به معنای وجود برادی کینزی به همراه ت .1

 شایعترین علت سندروم پارکینسونیسم، بیماری پارکینسون است. 

بیماری پارکینسون نوعی بیماری دژنراتیو سیستم عصبی مرکزی است که هرچند با سه علامت اصلی کندی  .2

حرکات، سفتی عضلانی و لرزش استراحتی اندامها مشخص می گردد، اما در حال حاضر دارای کرایترای تشخیصی 

ی )مشتمل بر علایم اصلی، علایم حمایت کننده از تشخیص، علایم بالینی به ضرر تشخیص و علایم بالینی دقیق بالین

شروع علایم معمولا یکطرفه است و علایم اصلی بیماری هر چند در سیر بیماری  (3)رد کننده تشخیص( می باشد. 

 دوطرفه می گردند اما معمولا همچنان در یک طرف برجسته تر می باشند. 

هر چند در ابتدا دژنراسیون سلولهای دوپامینرژیک جسم سیاه به عنوان تنها علت بیماری پارکینسون در نظر  .3

گرفته می شد و این بیماری به عنوان یک بیماری صرفا حرکتی مورد توجه قرار گرفت، اما بعدا مشخص شد پاتولوژی 

    یف وسیعی از علایم حرکتی و غیر حرکتی را شامل بیماری بسیار فراتر از جسم سیاه بوده و بیماری پارکینسون ط

   (4) می گردد.

 

 ج( علایم و نشانه ها:
 علایم و نشانه های بیماری پارکینسون به دو گروه حرکتی و غیر حرکتی تقسیم می گردند.

   علایم حرکتی:
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بیماران تظاهر می یابد. از  %70مور یکی از شایعترین نشانه های بالینی است و معمولا نهایتا در بیش از وت .1

مور پارکینسونی استراحتی است اما می تواند پوسچرال یا کینتیک هم باشد. وهر چند به صورت تیپیک، ت

 مور است، معمولا پروگنوز بهتری دارند. وبیمارانیکه علامت غالب آنها ت

می کند اما به تدریج  رژیدیتی عضلانی معمولا غیر قرینه است. در ابتدا اندامهای یک طرف بدن را درگیر .2

 دو طرفه می تواند بشود و درنهایت ممکن است تنه و گردن را نیز درگیر کند. 

علامت کاردینال بیماری است به گونه ای که عدم وجود آن در بیماری که درمان نمی شود،  برادی کینزی .3

. صورت ماسکه حرکات دارند کاهش و کندیتقریبا بیماری پارکینسون را رد میکند. بیماران پارکینسونی، 

 دارند. کمتر از معمول پلک می زنند. حرکات خودبخود آنها کم شده است. 

است که گاه همراه  Shufflingراه رفتن بیماران پارکینسونی به صورت تیپیک : postureو  gaitاختلال  .4

حین راه  نیز می تواند همراه باشد. قامت بیماران به درجات متفاوتی خمیده است. گاه  Festinationبا 

رفتن دچار فریزینگ می شوند. رفلکسهای پوسچرال می تواند کاهش یافته باشد و احتمال سقوط بویژه 

 بعد از مراحل میانی بیماری افزایش پیدا می کند. 

 نوشتن ریز و بد خط می تواند باشد و صحبت کردن مونوتون و هیپوفون می گردد. سایر علایم حرکتی:  .5

در پارکینسون شایعند و نقش عمده ای در کاهش کیفیت زندگی بیماران پارکینسونی دارند.   علایم غیر حرکتی علایم غیر حرکتی: 

با  مارانیاز ب یاریکند، در بس ینم رییتغ هیحداقل در مراحل اول ،یماریب نیدر ا یو ذهن یشعور یهر چند در اغلب موارد قوا

  .دینما یبروز م یذهن یها ییاز اختلال در توانا یدرجات یماریب شرفتیپ

 . رسد یدرصد م 30به حدود  تیمجموع عوامل در نها جهیدمانس در نت .1

. افسردگی میتواند جزو علایم پرودرومال برند یرنج م یاز افسردگ ینسونیپارک مارانیباز سوم  کیحدود  .2

 بیماری باشد. 

است. به خصوص درد اندام ها  عیشا یحس اتیشکا نسونیپارک یماریدر ب ی،عیطب یحس نهیرغم معا یعل .3

 کند.  یدر پاها بروز م یحرکت یقرار یب ایآکاتژیا  ی. گاهشودیم دهید یعیکه به طور شا

یبوست همانند افسردگی می تواند جزو علایم پرودرومال بیماری  است. عیشا اریو کاهش وزن بس بوستی .4

 باشد. 

 پرودورمال بیماری است.گاهی کاهش حس بویایی وجود دارد. و گاهی جزو علایم  .5

  .شود یم دهید یماریب شرفتهیدرمراحل پ مارانیاز ب یاریدر بس یسفاژیبزاق از دهان و د زشیر .6

 urge incontinenceو  urgencyمثانه همراه با تکرر ادرار،  یریپذ کیصورت تحر بهی اختلال ادرار .7

  ست.غیر معمول نی

 یاتونوم با پاتولوژ ستمیس یریدرگ جهیاست در نت ممکنوضعیتی، علامتی دیررس است که افت فشار خون  .8

  است. کینرژیدوپام یآن مصرف داروها عیشود اما علت شا دهید یباد یلو

  بیخوابی شبانه، پر خوابی روزانه .9

توهم، هذیان، اختلال کنترل تکانه و سایر علایم روانپزشکی می تواند به علت خود پاتولوژی بیماری یا به  .10

 (6) درمان بیماری خودنمایی کند.صورت عوارض 
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 د( علل بروز بیماری:
بیماری پارکینسون امروزه جزو پروتئینوپاتی های دژنراتیو طبقه بندی می گردد. پروتئین آلفاسینوکلئین در نورونها دچار 

تغییر ساختمانی شده و رسوب میکند. فقدان پروتئین نرمال و اثر توکسیک پروتئین رسوب کرده در نهایت منجر به 

ه در سلول با انتشار شبه پرایونی می تواند باعث درگیری مرگ سلول عصبی می شود. آلفاسینوکلئین رسوب کرد

نورونهای مجاور و گسترش علایم گردد. هر چند بسیاری از علایم حرکتی بیماری، ناشی از مرگ سلولهای 

دوپامینرژیک جسم سیاه و اختلال در مدارهای سیستم اکستراپیرامیدال است اما امروزه مشخص شده نواحی وسیعی 

سیستم عصبی محیطی توسط پروتئین غیر طبیعی آلفاسینوکلئین در گیر شده و لذا بیماری پارکینسون  از مغز و حتی

علت بروز بیماری پارکینسون مشخص نیست. التهاب  (8, 7)دارای علایم متنوع حرکتی و غیر حرکتی می باشد. 

ند آپوپتوز و اشکال در متابولیسم عصبی، افزایش استرس اکسیداتیو، اختلال عملکرد میتوکندری، شروع نابجای فرآی

کلسیم به عنوان فرآیندهایی درنظر گرفته شده اند که به تنهایی یا به صورت متوالی یا ترکیبی می توانند در پاتوژنز 

هر چند مواردی همچون سن بالا، نژاد سفید، آلودگی هوا، صنعتی شدن جامعه و تغییر  (8) بیماری نقش داشته باشند.

مدرن، سابقه ترومای مکرر به سر، مصرف لبنیات، مصرف چربی حیوانی، تماس با سموم خاص مثل  سبک زندگی به

سموم مورد مصرف در کشاورزی، عفونت مغزی ، نوشیدن آب چاه و ... در مطالعات اپیدمیولوژیک در همراهی با 

یماری پارکینسون تا کنون شناخته بروز بالاتر بیماری پارکینسون دیده شده اند اما هیچ علت ثابت شده محیطی برای ب

فاکتورهای ژنتیک نیز به نظر میرسد در افزایش ریسک ابتلا به بیماری پارکینسون بویژه در فرم  (11-9) نشده است.

نهایتا به نظر  (12) سال( بیماری نقش داشته باشند. 50سال( یا زودرس )با شروع قبل از  21جوانان )با شروع قبل از 

 پارکینسون یک بیماری مولتی فاکتوریال باشد.می رسد بیماری 

 
 

 برخورد با بیماران مبتلا به این بیماری )در صورت نیاز(: تشخیص وه(
تشخیص بیماری پارکینسون کاملا بالینی است. هنگام برخورد با بیمار مشکوک به پارکینسون ابتدا باید  .1

استراحتی یا رژیدیتی یا هردو وجود پارکینسونیسم را در  موردد. وجود برادی کینزی به همراه توپارکینسونیسم ثابت گر

 بیمار ثابت میکند. 

تشخیص بیماری پارکینسون نیاز به شناخت علایم حمایت کننده، یافته های رد کننده و علایم به ضرر تشخیص  .2

(red flags)  .دارد 

a. در اندام و وجود دیسکنزی به  مور استراحتیوپاسخ مناسب به لوودوپا، وجود اختلال بویایی برجسته، وجود ت

 دنبال تجویز لوودوپا علایم حمایت کننده را تشکیل می دهند. 

b.  علایم ونشانه های رد کننده بیماری پارکینسون عبارتند از: وجود علایم مخچه ای بارز، فلج نگاه عمودی به

پایین، اختلال رفتاری واضح به نفع دمانس فرونتوتمپورال، محدود ماندن علایم به اندامهای تحتانی برای بیش از سه سال، 

ارکینسونیسم بعد از مصرف دارهای ضد دوپامین )به شرط تطبیق سیر عدم پاسخ به لوودوپا با دوز و زمان کافی، ایجاد پ

 و بازه زمانی(، وجود اختلال حسی کورتیکال واضح و اثبات تشخیص دیگر به عنوان علت پارکینسونیسم. 
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c.  سال،  5یافته های به ضرر تشخیص شامل موارد زیر می باشند: سیر سریع منتج به استفاده از ویلچیر در عرض

 5سال، اختلال بلع و تکلمی شدید زودرس در  5رر در سه سال اول بیماری، عدم پیشرفت علایم برای بیش از سقوط مک

سال اول بیماری، وجود آنته کولی شدید یا  5سال اول بیماری، وجود استریدور دمی، وجود علایم اتونومیک شدید در 

یر حرکتی در پنج سال اول بیماری، شروع علایم به سال اول بیماری، عدم وجود هیچ علامت غ 10دفورمیتی شدید در 

 صورت قرینه و سیمتریک و وجود علایم پیرامیدال واضح. 

 

جهت تشخیص بیماری پارکینسون، بیمار باید مبتلا به پارکینسونیم باشد، هیچ یافته رد کننده بیماری را نداشته باشد، حداکثر دو 

red flag  داشته باشد به شرط آنکه به تعدادred flag .(3) ها یافته حمایت کننده داشته باشد 

Having established that the patient has parkinsonism, the MDS-PD criteria will be 
applied to determine whether the patient meets criteria for PD as the cause of this 
parkinsonism. 
 
Diagnosis of clinically established PD requires: 
 
1 .Absence of absolute exclusion criteria 
 
2 .At least two supportive criteria 
 
3 .No red þags 
 
Diagnosis of clinically probable PD can be made in: 
 
1 .Absence of absolute exclusion criteria 

 
2. Presence of red þags counterbalanced by supportive criteria, ie, if one red þag is 
present there must also be at least one supportive criterion; if two red þags, at least two 
supportive criteria are needed. If there are more than two red þags, clinically probable PD 
cannot be diagnosed. 

 

 

 

 

در مجموع هر چند شک به تشخیص بیماری پارکینسون می تواند توسط تمام پزشکان عمومی و متخصص صورت 

پذیرد اما با توجه به مطالب مندرج در پاراگراف قبل، تشخیص نهایی بیماری پارکینسون باید توسط متخصص مغز و 

 اعصاب صورت پذیرد. 

مخصوص،  DaT scan، PET scanبدیهی است درخواست اقدامات تشخیصی پیشرفته بیماری پارکینسون شامل 

 .درخواست بیومارکرهای مربوطه و ... تنها توسط نورولوژیست مقدور می باشد
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 و( درمان:
متخصص مغز و اعصاب، حسب نیاز بیمار شامل تیم درمان بردرمان بیماری پارکینسون درمانی مولتی دسیپلینری است. 

جراح اعصاب دوره دیده در زمینه جراحی فانکشنال، روانپزشک و روانشناس بالینی متبحر، فیزیوتراپ دوره دیده، 

گفتار درمان، کار درمان، مددکار اجتماعی و پرستار دوره دیده در مراحل مختلف درمانی بیماری پارکینسون درگیر می 

 ص مغز و اعصاب می باشد. شوند. راهبری تیم مذکور با متخص

 

 درمان غیر دارویی بیماری پارکینسون 

 شامل درمانهای بازتوانی، درمانهای جراحی و درمانهای متفرقه غیر دارویی می باشد. 

a. :اقدامات بازتوانی 

ده برای این درمانها بسیار مهم و حیاتی بوده و در درمان بیماری پارکینسون جایگاه ویژه ای دارد. فیزیوتراپ دوره دی

کمک شایانی به کاهش علایم  LSVT-BIGبیماری پارکینسون می تواند با اقدامات تخصصی همچون تکنیک 

گفتار درمان نه تنها می تواند با   (13) حرکتی، کاهش احتمال سقوط و فریزینگ و بهبود کیفیت زندگی بیماران نماید.

به گفتار بیماران کمک کند، در کاهش مشکلات بلع که می تواند  LSVT-LOUDبهره گیری از تکنیکهایی همچون 

روانشناس بالینی می تواند ضمن تشخیص مشکلات شناختی و روانی  (15, 14) کشنده باشد هم کمک شایانی می کند.

ارت به بازتوانی شناختی و یا درمان غیر دارویی علایم روانپزشکی کمک فراوانی کند.  نقش کاردرمان در آموزش مه

استفاده از تواناییهای باقی مانده جهت جبران ناتوانی ها انکار ناپذیر است. مددکار اجتماعی به همراه پرستار دوره دیده 

  (16) نقش به سزایی در تامین نیازهای درمانی بیمار بویژه در زمانیکه دسترسی مستقیم به پزشک مقدور نیست، دارد.

 

b. :درمانهای جراحی 

همچون  lesionalمی باشد. اقدامات  non-lesionalو lesionalدرمانهای جراحی شامل اقدامات جراحی 

تالاموتومی و پالیدوتومی )و به ندرت ساب تالاموتومی( از آنجا که به صورت دوطرفه قابل انجام نمی باشد و دارای 

گردد و انجام آن منوط به تصمیم مشترک عوارض جانبی غیر قابل برگشت می باشد، کمتر در حال حاضر انجام می 

یست دوره دیده در حیطه اختلالات حرکتی ژبین نورولوژیست با سابقه سالها کار روی اختلالات حرکتی و یا نورولو

به همراه جراح اعصاب دوره دیده در حیطه فانکشنال نوروسرجری است. مهمترین اقدام جراحی اعصاب که در حال 

 می باشد. (DBS) مغزپیشرفته بیماری پارکینسون انجام می شود، تحریک عمقی حاضر در درمان موارد 

سعی بر آنست که با قرار دادن لیدهای عمقی در گانگلیونهای بازال یا تالاموس و یا نواحی  DBSدر عمل جراحی 

در فرکانس فعالیت  مجاور آنها و تحریک مداوم این نقاط توسط استیمولاتور قرار داده شده در زیر پوست تنه، تغییر

مدارهای مولد علائم حرکتی پارکینسون ایجاد گردد و با این تغییر فرکانس و تحریک و مهارهای موضعی کاهشی در 

و قسمت داخلی  (STN)این علایم واقع شود. مهمترین اهداف برای قرار دادن لید در حال حاضر هسته ساب تالامیک 

 )ونترال اینترمدیئت(VIMمور شدید می توان از لیدهای هسته رد وجود تومی باشد. در موا (GPi)گلوبوس پالیدوس 

، بیمار بایستی کرایتریا برای DBSاستفاده کرد.  جهت انجام  )پوستریورساب تالامیک اریا( PSAتالاموس یا تحریک 

Clinically established PD ،از شروع بیماری اش گذشته باشد )این زمان شاید چهار سال حد اقل  (3) را پر کند
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مور که میتواند به وبه لوودوپا داده باشد ) به جز ت onدر آینده کمتر شود(، علایم بیمار پاسخ بسیار خوبی در فاز 

و/ یا دیسکنزی باشد،  motor fluctuationsجواب دهد(، بیمار دچار  DBSلوودوپا پاسخ خوب ندهد اما به 

تی برجسته نداشته باشد، افسردگی یا علایم روانپزشکی شدید نداشته باشد، کوموربیدیتی عمده نداشته اختلال شناخ

مغزی ضایعه برجسته ای دیده نشود، وضعیت  MRIباشد، کنترااندیکاسیون جراحی برای عمل نداشته باشد، در 

د، و تیم مولتی دسیپلینری برای حمایت از اجتماعی بیمار ثابت باشد، بیمار انتظارات واقع گرایانه از عمل داشته باش

وجود ندارد، خیلی از مراکز انجام  DBSسنی مطلق برای مهیا باشد. هر چند محدودیت  DBSبیمار پس از انجام 

DBS  همچنین وجود علایم خط وسط برجسته )مثل اختلال تکلم، سال توصیه نمی کنند.   70 را برای بیماران بالای

( که معمولا به لوودوپا جواب نمی دهد هم در بسیاری از مراکز به onاختلال بلع، فریزینگ و سقوط در وضعیت 

تنها در مراکزی مجاز است  DBSانجام با در نظر گرفتن موارد فوق  (17)عنوان کنتراندیکاسیون عمل تلقی می گردد. 

 یاختلالات حرکت طهیدر ح دهیدوره د ستیژرولوون ایو  یاختلالات حرکت یبا سابقه سالها کار رو ستیرولوژونکه 

دوره دیده در حیطه فانکشنال نوروسرجری حضور دارند. دسترسی به فیزیوتراپ، گفتاردرمان،  به همراه جراح اعصاب

کار درمان و روانشناس ماهر وجود دارد و امکانات انجام جراحی با حداقل عوارض مهیاست. انتخاب نهایی بیمار تنها 

 با نورولوژیست واجد شرایط مذکور می باشد.

 

پارکینسونی وجود دارد تزریق مداوم ترکیب خاصی از لوودوپا  یاضر برای بیمارروش جراحی دیگری که در حال ح

-Levodopaمی باشد که به این تکنیک درمانی  PEJو یا  PEG  داخل دئودنوم یا ابتدای ژوزنوم از طریق تعبیه

carbidopa intestinal gel (LCIG) .بیماری پارکینسون  مبتلا بهان این گزینه درمانی در درمان بیمار گفته می شود

پیشرفته که قبلا پاسخ خوب به لوودوپا خوراکی داده اند، اما در حال حاضر دچار نوسانات حرکتی یا دیسکنزی دارویی 

های خوراکی هم به خوبی کنترل نمی شود کاربرد دارد. عارضه مهم مشکلات با بهترین ترکیب از دارو شده اند و این

LCIG  عوارض مربوط به وجودPEG-J  مانند پریتونیت( یا عوارض تغذیه ای مثل کمبود ویتامینی است. تیمی(

و همچنین آموزش نکات لازم برای تنظیم پمپ تزریق لوودوپا و ارائه مشاوره به  PEG-Jدوره دیده برای مراقبت از 

ته نیز فه چندان پیشربیمار بایستی مهیا باشد. این تکنیک برای بیماران با اختلال شناختی و یا مشکلات روانپزشکی ن

 باشد. یم طیواجد شرا ستیرولوژوتنها با ن LCIGبرای  ماریب ییانتخاب نها (18) قابل انجام است.

 اقدامات متفرقه غیر دارویی:

 

c.  روشهای تحریکی کم تهاجمی همانندRTMS  وTCDS  در درمان علایم مختلف بیماری پارکینسون )به جز

افسردگی( بیشتر جنبه تحقیقاتی داشته و هنوز این اقدامات برای درمان روتین بیماری به تایید مراجع ذیصلاح 

و ... هم طبق نظر  CBTٍ ،ECT ند بین المللی نرسیده است. درمانهای غیر دارویی مشکلات روانپزشکی همان

 شناس مجرب به صورت علامت درمانی قابل انجام است.روانپزشک و روان
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 فارماکوتراپی:
شروع درمان دارویی برای بیماری پارکینسون زمانی است که علایم )چه حرکتی و چه غیر حرکتی( اختلال در عملکرد 

)روزمره، شغلی، اجتماعی و ...( ایجاد کرده باشد. هر چند برخی از محققین معتقدند که به محض تشخیص بیماری 

           ر باید شروع شود اما این موضوع مورد تایید همه پارکینسون توسط پزشک، درمان دارویی با لوودوپا برای بیما

بهتر است شروع درمان و یا تغییرات عمده در رژیم درمانی توسط نورولوژیست صورت پذیرد، هر  (19)نمی باشد. 

 چند که پزشکان عمومی یا سایر متخصصین هم در ادامه درمان می توانند به تمدید دارو یا تغییرات کوچک در دارو

 برای بیمار اقدام نمایند. 

برای بیماری پارکینسون کشف نشده و درمانهای دارویی فعلی علامتی می  Disease-modifyingتا کنون درمان 

 باشند. درمانهای دارویی موجود به دو گروه درمان علایم حرکتی و علایم غیر حرکتی تقسیم می گردد.

 درمان دارویی علایم حرکتی:

 درمانهای مورد استفاده در درمان اختلالات حرکتی شامل هفت گروه: 

 کربی دوپا یا لوودوپا بنسرازید-لوودوپا[Standard (IR) formulation, Controlled release (CR), 

Extended release]  ، 

 دوپامین آگونیست ها (Pramipexole IR, Pramipexole ER, Rotigotine, Ropinirole IR, Ropinirole 

PR) ، 

 آنتی کولینرژیکها (Trihexyphenidyl, Biperiden)  ، 

  مهار کننده های آنزیم(Entacapone, Opicapone) COMT  ، 

  آمانتادین 

  مهار کننده های آنزیم (Selegiline, Rasagiline, Safinamide, Zonisamide) MAO-B و ، 

  آنتاگونیست های رسپتور آدنوزینA2A ) llineIstradefy(  .می باشد 

 

بنسرازید اصلی ترین و قویترین درمان خوراکی علایم حرکتی پارکینسون می باشد. -کربی دوپا و یا لوودوپا -لوودوپا (20)

برخی از صاحبنظران معتقدند تنها دارویی که در درمان علایم حرکتی بیماری پارکینسون بایستی استفاده شود همین دارو می 

  (20)حال این دارو نیز در درازمدت دارای عوارض حرکتی و غیر حرکتی است. به هر  (19)باشد. 

لوودوپا را کمتر ایجاد   عوارض حرکتی د لوودوپا را ندارند و هر چنو اثربخشی بالینی داروهای دوپامین آگونیست قدرت 

از عوارض  بیماران نیمی ازدر بیش از  (ICD)میکنند اما عوارض غیر حرکتی بیشتری دارند. بویژه اختلال کنترل تکانه 

 نگران کننده این گروه از داروها بوده و نیاز به قطع این داروها در صورت امکان را دارد. 

 آمانتادین تنها داروی با تاثیر در درمان دیسکنزی است اما برخی معتقدند طول اثر درمانی آمانتادین چندان طولانی نمی باشد. 

اثر نوروپروتکتیو داشته باشند، در حال حاضر این فرضیه  MAO-Bور می شد مهار کننده های آنزیم هر چند در ابتدا تص

  تقریبا رد شده است. اثر ضد پارکینسونی این گروه از داروها خفیف می باشد.
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طولانی  انتاکاپون( بایستی مصرف شوند و باعث -کربی دوپا-همراه با لوودوپا )لوودوپا COMT میآنز یمهار کننده ها

می گردند اما ممکن است باعث تشدید دیسکنزی گردند و بهتر است تنها در مراحل  offو کاهش زمان  onشدن زمان 

  (20) میانی بیماری به بعد استفاده شوند.

به ندرت استفاده می شوند و تنها برای گروه  نسونیدر درمان مدرن پارکآنتی کولینرژیکها با توجه به عوارض جانبی فراوان 

 معدودی از بیماران جوان بویژه همراه با دیستونی شدید شاید کاربرد داشته باشند. 

طرفداران زیادی داشت و توصیه میشد بیماران جوانی که بیماریهای سیستمیک  Dopa-sparingهر چند در ابتدا تئوری 

هستند از داروهای دیگر به جز لوودوپا استفاده کنند، اما هر چه می گذرد این تئوری زیادی ندارند و از نظر شناختی نرمال 

  (19) کمرنگ تر می شود و به شروع درمان با لوودوپا تاکید بیشتری می گردد.

 خیلی از بیماران ممکن است نهایتا در مراحل میانی بیماری نیاز به درمان چند دارویی داشته باشند. 

  .)قبلا شرح داده شد( LCIGو  DBSپیشرفته بیماری درماندر مراحل 

 همچنین استفاده از آپومورفین زیر جلدی )در ادامه توضیح داده خواهد شد( ممکن است موثر باشد. 

بیماران پارکینسونی در دست  gaitبرای اختلال و آمینوپیریدین استفاده از ریواستیگمین، دانپزیل، ممانتین و متیل فنیدیت 

 و ریواستیگمین ممکن است از نظر بالینی برای این مورد موثر باشد.  می باشدقیق تح

 استفاده از کانابینوئیدها و طب سوزنی در درمان علایم مختلف پارکینسون در مرحله تحقیقاتی می باشد. 

مور پاسچورال و کینتیک در وپروپرانولول برای درمان تمور بیماران و وکلوزاپین ممکن است برای درمان دیسکنزی و ت

 بیماری پارکینسون مفید باشد. 

  (20) استفاده از زونیزامید و لوتیراستام در درمان دیسکنزی پارکینسون جنبه تحقیقاتی دارد.

آپومورفین دارویی است که برای کنترل علایم حرکتی در مراحل پیشرفته بیماری پارکینسون کاربرد دارد. این دارو تزریقی 

 یماریمبتلا به ب ماریب یبرارت زیرجلدی بوده و به شکل قلم دارویی یا تزریق مداوم از طریق پمپ قابل استفاده است. به صو

 ،یماریب شرفتیلوودوپا داشته اما به علت پ ژهیبو یخوراک یکه در گذشته پاسخ مطلوب به داروها کیوپاتیدیا نسونیپارک

 یاثرگذار رغمیعل این دارو کاربرد دارد. همچنین چنانچه فاقد اثر مطلوب است ماریب یبرا یخوراک یدر حال حاضر داروها

 نسونیپارک یماریمبتلا به ب ماریمطلوب داروها در ب یامکان جذب خوراک یمشکلات گوارش لیبه دل ،یخوراک یلوودوپا

 یبرا یخوراک یعوارض داروها ایو  نسونیپارک یماریب یحرکت ریو غ یعوارض حرکت کهیوجود ندارد، بطور کیوپاتیدیا

( Apomorphine challenge testدارو) ریتاث یابیارز هیتست اولتجویز کرد.  ، می توان این دارو راگردد یم جادیا ماریب

سپس تواند انجام شود.  یم یبستر ای ییبه صورت سرپا مارستانیب ای کینیکل ایمتبحر و  مغز و اعصاب در مطب متخصص

مطابق  یمراقبان و ای ماریکند و توسط خود ب یم افتیبه طور مرتب و ماهانه نسخه را از متخصص مغز و اعصاب در ماریب

 یامکان دسترس یستیبا ماریاست ب یهیشود. بد یمعمول انجام م یزندگ طیدر منزل و شرا قیانجام شده، تزر یآموزشها

ساعت  24و عوارض دارو را به صورت  زیدر مورد نحوه تجو دهیپرستار دوره د ای(  به پزشک یحضور ریغ ای ی)حضور

تجویز داروی آپومورفین تنها توسط نورولوژیست واجد شرایط ممکن  (21) شبانه روز و هفت روز در هفته داشته باشد.

 می باشد. 
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 درمان دارویی علایم غیر حرکتی:

مطالب مذکور در این پروتکل بر اساس آخرین گاید علایم غیر حرکتی بیماری پارکینسون بسیار متنوع هستند. هرچند 

نگارش شده است، اما این  (22)لاین انجمن اختلالات حرکتی برای درمان علایم غیر حرکتی بیماری پارکینسون 

برای درمان علامتی بیماران پارکینسونی تعریف شده و بر اساس شواهد موجود  off labelدرمانها معمولا به صورت 

در بیماریهای مشابه دیگر تایید شده است. لذا ممکن است گزینه های درمانی در گذر زمان تغییر کنند. به برای تاثیر 

 صورت خلاصه درمانهای توصیه شده برای هر علامت به صورت جداگانه در جدول زیر ذکر شده است.

 

 نام دارو گروه دارویی علامت
کاربرد 

 بالینی
 علامت

گروه 

 دارویی
 نام دارو

 کاربرد

 بالینی

 افسردگی

 آگونیست دوپانین
 مفید پرامیپکسول

 آپاتی

آگونیست 
 دوپامین

 پریبدیل
احتمالا 

 دیمف

 روتیگوتین
در دست 

 بررسی
 روتیگوتین

در دست 
 یبررس

مهار کننده 
MAO-B 

رازاژیلین، سلژیلین، 
 مکلوبماید

در دست 
 بررسی

مهار کننده 
ACHE 

 ریواستیگمین
احتمالا 

 مفید

افسردگی سه ضد 
 حلقه ای

نورتریپتیلین، 
دزیپرامین،آمی 

 تریپتیلین

احتمالا 
اختلال  مفید

کنترل تکانه 
(ICD) 

آنتاگونیست 
NMDA 

 آمانتادین
در دست 

 یبررس

SSRIs/SNRIs 

سیتالوپرام، 
سرترالین،پاروکستین، 

 فلوکستین

احتمالا 
 مفید

 نالتروکسون ضد مخدر
در دست 

 یبررس

 مفید ونلافاکسین
دمانس/ 

اختلال 

 شناختی

مهار کننده 
ACHE 

دانپزیل، 
 گالانتامین

احتمالا 
 دیمف

 آتوموکستین سایر
در دست 

 یبررس
 مفید ریواستیگمین

 3اسیدهای چرب امگا درمانهای مکمل
در دست 

 یبررس
آنتاگونیست 
NMDA 

 ممانتین
در دست 

 یبررس

 آنتی سایکوتیک سایکوز

 مفید کلوزاپین
هیپوتانسیون 

 ارتوستاتیک
 مختلف

فلودروکورتیزون، 
میدودرین، 

 دروکسی دوپا

احتمالا 
 دیمف

 یوهمبین مفید پیماوانسرین
در دست 

 یبررس

 کوئیتیاپین
احتمالا 

 مفید

اختلال 

عملکرد 

 جنسی

مهارکننده 
فسفدی 

استراز تیپ 
 پنج

 مفید سیلدنافیل
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 بی خوابی

 لوودوپا دوپامینرژیک
در دست 

 یبررس

 مختلف یبوست

فیبرپروبیوتیک و 
 پره بیوتیک

 دیمف

 آگونیست دوپامین

 روتیگوتین
احتمالا 

 مفید
ماکروگل، لوبی 

 پروستول
احتمالا 

 مفید

 پریبدیل
در دست 

 بررسی
 ماساژ شکمی

در دست 
 بررسی

 منوم ها

 اسزوپیکلون
احتمالا 

 مفید

بی اشتهایی 

و یا تهوع و 

استفراغ 

 دارویی

آنتاگونیست 
 دوپامین
 تیپ دو

 دومپریدون
احتمالا 

 دیمف

 ملاتونین
احتمالا 

 مفید

آبریزش از 

 دهان
 مختلف

بوتولینوم 
 Bو  Aتوکسین 

 دیمف

پرخوابی 

 روزانه
 داروهای سایکواکتیو

 مدافنیل
احتمالا 

 مفید
 گلیکوپیرولات

احتمالا 
 دیمف

 کافئین
در دست 

 بررسی

اسپری 
ایپراتروپیوم 

 بروماید

در دست 
 یبررس

تکرر 

ادراری، 

اورژنسی، 

اورج 

 اینکانتیننسی

 سولیفناسین آنتی موسکارینی
احتمالا 

 دیمف

 درد

دوپامین 
 آگونیست

 روتیگوتین
در دست 

 یبررس

 خستگی

مهار کننده 
MAO-B 

 رازاژیلین
احتمالا 

 دیمف
 اپیوئید

اکسی کدون، 
نالوکسن طولانی 

 رهش

احتمالا 
 دیمف

 سایکواکتیو
متیل فنیدات، 

 مدافینیل
در دست 

 یبررس
    

 ح( تداخل دارویی )در صورت وجود(:
با توجه به کثرت داروهای مورد استفاده در درمان علایم حرکتی و غیر حرکتی بیماری پارکینسون، ذکر تمام تداخلات 

 می باشد و بایستی به کتابهای مرجع در هر مورد مراجعه گردد. پروتکل دارویی خارج از حوصله این

 

 

 اندیکاسیون های بستری )در صورت نیاز(:ط( 
 DBSجهت تعبیه  -1

 نیک هم قابل انجام است(ی)به صورت سرپایی در کل Levodopa-challenge testجهت انجام  -2
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 هم قابل انجام است( کینیدر کل یی)به صورت سرپاجهت تیتراژ آپومورفین  -3

 Parkinsonism hyperparexia syndromeدر صورت ایجاد  -4

 هم قابل انجام است( های مجهز کیدر کلن ییسرپاعمل ه صورت )ب  PEG-Jنیاز به تعبیهدر صورت  -5

 در صورت وجود پنومونی آسپیراسیون -6

 در صورت سقوط منجر به شکستگی و یا خونریزی در صورت صلاحدید ارتوپد، جراح عمومی یا جراح اعصاب -7

اعصاب )به عنوان مثال دیسکنزی شدید  در صورت نیاز به تغییر عمده دارویی طبق صلاحدید متخصص مغز و -8

 و ...(

سایر اندیکاسیونهای بستری در بیماران مشابه همانند بی ثباتی علایم حیاتی، عفونتهای شدید، شک به سپسیس  -9

 و ... .

 

 ی( پیگیری های لازم پس از درمان:
 ای(  به پزشک یحضور ریغ ای ی)حضور یامکان دسترس ماریب یستیبادر صورت تعبیه پمپ یا قلم آپومورفین  -

ساعت شبانه روز و هفت روز در هفته داشته  24و عوارض دارو را به صورت  زیدر مورد نحوه تجو دهیپرستار دوره د

 باشد.

امکان  یستیبا ماریبتا ثبات در تنظیم استیمولاتور و بویژه در چند ماه اول بعد از عمل،  DBSدر صورت تعبیه  -

ساعت شبانه روز و هفت روز  24را به صورت  دهیپرستار دوره د ای(  به پزشک یحضور ریغ ای ی)حضور یدسترس

 در هفته داشته باشد.

در موارد متوسط و شدید بیماری، آموزشهای لازم در مورد پیشگیری از سقوط و آسپیراسیون علاوه بر درمان دارویی -

 بایستی به بیمار و خانواده داده شود.

     ر در رژیم درمانی، بیمار بایستی امکان دسترسی به پزشک در اولین فرصت ممکن را داشته پس از هر نوبت تغیی -

 باشد.

 

 ک( توصیه های ضروری به بیمار:
 از قطع خودسرانه داروها بویژه داروهای دوپامینرژیک جدا خودداری کند. -1

 داروهای مصرفی را به اطلاع او برساند.چنانچه به پزشک دیگری به هر علت مراجعه میکند، نوع بیماری و  -2

 از زیاد مصرف کردن داروها بویژه داروهای دوپامینرژیک خودداری کند.-3

 نکات آموزش داده شده در مورد پیشگیری از سقوط و اختلال بلع را به دقت رعایت نماید. -4

 طبق دستور پزشک فعالیت جسمی و ذهنی کافی داشته باشد. -5

دیگری در بیمارستان بستری می شود، ضرورت عدم قطع ناگهانی داروهای دوپامینرژیک را به  چنانچه به علت -6

 پرسنل بیمارستان یادآوری کند.

 

 ل( فلوچارت فرایند بررسی بیمار و درمان )در صورت نیاز(:
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 مراجعه گردد "ه": جهت مطالعه بیشتر لطفا به بند (3) فرآیند تشخیص بالینی بیمار

 

 
 

 مراجعه گردد "ز"لطفا به بند  شتریجهت مطالعه ب: (20)فرآیند درمان علایم حرکتی در مراحل مختلف بیماری 

 
 

 م( نکات مهم:
درمان با سلولهای بنیادی برای بیماری پارکینسون در حال حاضر در مرحله تحقیقاتی میباشد. استفاده روتین از درمان با -1

 فعلا کاملا غیر اخلاقی است. سلول بنیادی برای درمان بیماران

( ی)به جز افسردگ نسونیپارک یماریمختلف ب میدر درمان علاTCDSو  RTMSهمانند  یکم تهاجم یکیتحر یروشها -2

 است. دهینرس یالملل نیب صلاحیمراجع ذ دییبه تا یماریب نیدرمان روت یاقدامات برا نیداشته و هنوز ا یقاتیجنبه تحق شتریب

شواهد قطعی برای استفاده از طب مکمل، طب سوزنی و داروهای گیاهی وجود ندارد و استفاده روتین از در حال حاضر  -3

 این گروه درمانها توصیه نمی گردد.
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تنها طبق نظر  DaT-Scanو یا  مغزی  MRIتشخیص بیماری پارکینسون بالینی است. انجام روشهای فرابالینی همچون  -4

 یه یا فرمهای آتیپیک بیماری انجام می گیرد.نورولوژیست و جهت رد علل ثانو

و یا آپومورفین تزریقی تنها توسط  DBS ،LCIGانتخاب بیمار برای استفاده از درمانهای پیشرفته پارکینسون همانند  -5

 نورولوژیست واجد شرایط مقدور می باشد.

نیکه این بیماران در بیمارستان به علت دیگری مطالعات زیادی وجود دارد که نشان می دهد درمان بیماری پارکینسون، زما -6

. این موضوع می تواند با خطرات (24, 23)بستری می شوند گاه به صورت سهوی قطع می شود یا تغییرات زیادی میکند، 

 ند.جدی برای بیمار همراه باشد. پزشکان و پرستاران بایستی از این موضوع مطلع بوده و آموزشهای لازم را دریافت کرده باش
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