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 Introduction: Epilepsy is a neurological disorder in which neuronal hyperexcitability causes
 seizures. This neurological disorder occurs in the hippocampus or cerebral cortex, and the
 neuronal network excitability affect the CA1 region of the hippocampus more than any other
 areas. Accordingly, studies have been conducted on the use of new methods of prescribing drugs
 to treat this disease. Novel methods increase effectiveness and reduce toxicity compared to oral
 antiepileptic drugs. The purpose of these new methods is to bring the optimal concentration
 of the drug to the epileptogenic zone. Conclusion: People with epilepsy need long-term
drug treatment. Therefore, it is important to identify safe, tolerable, and effective drugs.s
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چــــــــكيد‌‌ه

واژه‌هاي كليدي:

1- صرع
2- تشنج

3- روش‌ها

ــروز آن  ــث ب ــا باع ــش از حــد نورون‌ه ــک بی ــه تحری ــی اســت ک ــال عصب ــی اخت ــه: صــرع نوع مقدم
ــای  ــود و نورون‌ه ــاد می‌ش ــز ایج ــر مغ ــا قش ــپ ی ــی هیپوکام ــی در نواح ــال عصب ــن اخت ــود. ای می‌ش
ــن  ــر ای ــد. ب ــرار می‌دهن ــر ق ــه CA1 هیپوکامــپ را بیشــتر از مناطــق دیگــر تحــت تأثی تحریکــی منطق
اســاس مطالعاتــی در ارتبــاط بــا اســتفاده از روش‌هــای جدیــد تجویــز دارو بــرای درمــان ایــن بیمــاری 
ــی را  ــرع ، اثربخش ــد ص ــی ض ــای خوراک ــا داروه ــه ب ــن در مقایس ــای نوی ــت. روش‌ه ــه اس ــام گرفت انج
ــۀ دارو  ــز، رســاندن غلظــت بهین ــش داده و ســمیت را کاهــش می‌دهــد. هــدف از روش‌هــای تجوی افزای
بــه کانــون تشــنج اســت. نتیجه‌گیــری: افــراد مبتــا بــه صــرع بــه درمــان دارویــی طولانــی مــدت نیــاز 
دارنــد، بنابرایــن، شناســایی داروهــای ایمــن، قابــل تحمــل و موثــر، به‌ویــژه در زمینــۀ درمــان مهــم اســت.
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مقدمه
ــش  ــک بی ــا تحری ــه ب ــی اســت ک ــال عصب ــی اخت صــرع نوع
عامــل  می‌شــود.  مشــخص  تشــنج  و  نورون‌هــا  حــد  از 
ــرد  ــار عملک ــک و مه ــن تحری ــادل بی ــدم تع ــنج ع ــی تش اصل
نورون‌هــا می‌باشــد کــه موجــب تشــنج می‌گــردد. ایــن 
اختــال عصبــی در نواحــی هیپوکامــپ یــا قشــر مغــز ایجــاد 
ــپ را  ــۀ CA1 هیپوکام ــای تحریکــی منطق می‌شــود و نورون‌ه
بیشــتر از مناطــق دیگــر تحــت تأثیــر قــرار می‌دهنــد )1-2(. 
ــیم  ــروه تقس ــه دو گ ــت آن ب ــاس عل ــر اس ــرع ب ص

 : د می‌شــو
ــد  ــی رخ می‌ده ــل ژنتیک ــه دلای ــه ب ــک ک 1- صــرع ایدیوپاتی
ضایعــات  بــدون  الکتروانســفالوگرافی  بررســی‌های  در  و 
ــا صــرع  مغــزی می‌باشــد.2- صــرع علامتی،کــه در مقایســه ب
ایدیوپاتیــک بــا ضایعــات مغــزی مشــخص می‌شــود )1(.

 انواع تشنج صرعی
تشــنج کانونــی، تشــنجی اســت کــه در یــک ناحیــۀ کوچــک 
ــر  ــی در قش ــۀ موضع ــک ناحی ــد ی ــد و می‌توان ــاق می‌افت اتف
ــز را تحــت  ــرۀ مغ ــر دو نیمک ــی، ه ــد. تشــنج عموم ــز باش مغ
تاثیــر قــرار می‌دهــد و بــه دو دســتۀ حرکتــی و غیــر حرکتــی 
تشــنج‌های  می‌شــود. حمــات حرکتــی شــامل  تقســیم 
میوکلونیــک،  اسپاســم،  کلونیــک،  کلونیــک،  تونیــک- 
و  میوتونیکاتونیــک  کلونیــک،  تونیــک-  میوکلونیــک- 
آتونیــک اســت. غیر‌حرکتــی شــامل تیپیــکال، آتیپیــکال 
و میوکولونیــک پلــک اســت )3 ،1(. شــناخت نــوع صــرع 
اولیــن شــاخص بــرای انتخــاب داروی ضــد صــرع اســت 
ــرع  ــد ص ــد ض ــای جدی ــر، داروه ــرفت‌های اخی ــا پیش )4(. ب
ــه خــود اختصــاص  ــی را ب طیــف وســیعی از روش‌هــای درمان
ــم‌های  ــورد مکانیس ــات در م ــان، اطلاع ــن می ــد. در ای داده‌ان
ــه هنــگام انتخــاب  عملکــرد AEDs1 )داروهــای ضــد صــرع( ب
ــای  ــواردی از داروه ــدول1 م ــت. در ج ــا ارزش اس ــا ب داروه
ضــد صــرع همــراه بــا مکانیســم آن‌هــا ارائــه شــده اســت )1(.

عملكرد داروهاي ضد صرع بر روي سلول هاي عصبي
داروهایی که عمدتاً در سیناپس تحریکی عمل می‌کنند

 اکثــر ســلول‌های عصبــی قشــر مغــز تحریکــی هســتند 
ونورون‌هــای هــدف را از طریــق ترشــح گلوتامــات فعــال 
می‌کننــد. گیرنده‌هــای گلوتامــات یونوتروپیــک سیناپســی 
و   )AMPA( سیناپســی  تحریــک  کانال‌هــای  شــامل 
می‌باشــد   )NMDA( انتخابــی  غیــر  کاتیونــی  کانال‌هــای 
ــه  ــای AMPA ب ــه توس�ـط غشـا� فع��ال می‌شـو�ند. گیرنده‌ه ک
طــور انتخابــی توســط پرامپانــل و احتمــالاً توســط توپیرامــات 
)TPM(، لاموتریژیــن )LTG( مســدود می‌شــوند، بنابرایــن 
مهــار گاباارژیــک اتفــاق می‌افتــد )5(. گابــا از گلوتامــات 
عصبــی  ترمینال‌هــای  دكربوكســیلازاز  گلوتامــات  توســط 
GA� ـا� �ـس آمین �ـط تران �ـود و توس �ـاد می‌ش �ـک ایج زگاباارژی

و  می‌شــود  كاتابولیــزه  میتوكنــدری  ماتریکــس  در   BA-T
بــه ســمی‌آلدهید سوکســینیک )SSA( تبدیــل می‌شــود. 
ویگاباتریــن بــا مهــار برگشــت‌ناپذیر GABA-T را افزایــش 
 )GAT1( ــا ــک گاب ــپورتر ی ــن، ترانس ــد. داروی تیاگابی می‌ده
بــه ســلول‌های عصبــی  را  گابــا  کــه  مهــار می‌کنــد،  را 
ــود )6(. ــارج ش ــی خ ــکاف سیناپس ــا از ش ــرد ت ــا می‌ب و گلی
داروهایــی کــه عمدتــاً بــر روی غشــای خــارج 

می‌کننــد عمــل  سیناپســی 
ــاد  ــرای ایج ــاژی )NaV( ب ــه‌دار ولت ــدیم دریچ ــای س  کانال‌ه
پتانســیل‌های عمــل بســیار مهــم هســتند و همــراه بــا بســیاری 
از AED هــا بــه طــور کلــی مســدود کننده‌هــای کانــال ســدیم 
نامیــده می‌شــوند. ایــن گــروه از AED هــا شــامل کاربامازپیــن، 
اگزکاربازپین، LTG، لاکوزامید )LCM( ، اســتات اسلیکاربازپین 
و فنی‌توئیــن هســتند کــه کانال‌هــای NaV نیــز ممکــن 
ــد،  ــامید )ZNS( ، روفینامی ــرTPM ، زونیس ــت تأثی ــت تح اس
ــد )5(.  ــرار بگیرن ــز ق ــروات )VPA( نی ــات )FBM( و والپ فلبام
دارد  وجــود  کانال‌هــا  غیرفعال‌ســازی  نــوع  دو 
غیرفعــال  عمــل،  پتانســیل‌های  بــه  دادن  خاتمــه  بــرای 
ــر  ــا اث ــه ب ــا دقیق ــه ت ــد ثانی ــاس چن ــته در مقی ــدن آهس ش

1 AEDs

جدول 1- داروهای ضدصرع و مکانیسم عمل آن‌ها
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از  بســیاری  می‌دهــد.  رخ  غشــا  تحریک‌پذیــری  کاهــش 
مســدودکننده‌های کانــال ســدیم، غیرفعال‌ســازی ســریع را بــا 
ــرات متغیــر در غیرفعــال شــدن آهســته تقویــت می‌کننــد،  اث
امــا LCM عمدتــاً در غیرفعــال شــدن آهســته عمــل می‌نمایــد 
ــه‌دار  ــیم دریچ ــای پتاس ــف کانال‌ه ــواع مختل ــان ان )5(. در می
ولتــاژی، کــه بــا اثــر رپولاریزاســیون و کاهــش تحریک‌پذیــری 
ــای  ــد، کانال‌ه ــای پتاســیم را می‌دهن غشــا اجــازۀ ورود یون‌ه
KV7 توســط ازوگابیــن )رتیگابیــن( افزایــش می‌یابنــد )5(. 1- 
ــی ثانیــه‌ای  ــی میل ــازۀ زمان غیرفعــال شــدن ســریع در یــک ب
رخ می‌دهــد. 2- بــرای خاتمــه دادن بــه پتانســیل‌های عمــل، 
غیرفعــال شــدن آهســته در مقیــاس چنــد ثانیــه تــا دقیقــه بــا 
ــای  ــد. گیرنده‌ه ــا رخ می‌ده ــری غش ــش تحریک‌پذی ــر کاه اث
گیرنده‌هــای بــا  مقایســه  در  خــارج سیناپســی   GABAA

ــد،  ــاه مــدت دارن ــة پس‌سیناپســی عمــل کوت  GABAA مرحل
ایــن نــوع گیرنده‌هــا مهارکننــدۀ قــوی و طولانــی مــدت 
گیرنده‌هــای روی  هــم  گاناکســولون  داروی  می‌باشنــد. 

 GABAA سیناپســی و هم خارج سیناپســی عمــل می‌کند )4(. 

سایر داروها و درمان‌ها

 لوتیراســتام )LEV( و بریوراســتام )BRV( بــرای کاهــش 
 SV2A) انتشــار انتقــال دهنــدۀ عصبــی تحریکــی بــه پروتئیــن
ــر  ــوند. BRV انتخابی‌ت ــل می‌ش ــی متص ــول سیناپس A( وزیک
ــا  ــه SV2A دارد ب ــه LEV میــل بیشــتری ب اســت و نســبت ب
ایــن حــال، نقــش دقیــق SV2A هنــوز ناشــناخته اســت )7(. 
همچنیــن احتمــال داده می‌شــود کــه LEV در ســیناپس 
عمــل بازدارنــده داشــته باشــد )8(. مثــال دیگــر ســیتیکولین 
ــت  ــی اس ــدۀ عصب ــت کنن ــل محافظ ــک عام ــه ی ــد ک می‌باش
ــز  ــزی تجوی ــۀ مغ ــکمیک و ضرب ــیب‌های ایس ــی آس ــه در پ ک
می‌شــود. همچنیــن اطلاعاتــی در مــورد اثــرات ضــد اضطرابــی 
و ضــد تشــنج ســیتیکولین نیــز وجــود دارد )9(. نتایــج دیگــر 
ــز  ــا تجوی ــب ب ــازی عص ــزان بازس ــه می ــت ک ــان داده اس نش
ــد  ــش می‌یاب ــالا افزای ــای ب ــریم در دوزه ــید س ــوذرات اکس نان

.)10(

داروی اتوسوکســیمید کانال‌هــای کلســیم فعــال شــده بــا 

ولتــاژ پاییــن نــوع )T( را در تالاموکورتیــکال مســدود می‌کنــد 
تــا تشــنج‌های ابســنس را ســرکوب کنــد. کانال‌هــای کلســیم 
نــوع T نیــز ممکــن اســت توســط ZNS و VPA مهــار شــوند 
)11(. داروهــای ســولتیام و اســتازولامید مهارکننــدۀ کربنیــک 
ــند  ــیون دی‌اکســیدکربن می‌باش ــزور هیدراتاس ــدراز، کاتالی انی
کــه منجــر بــه کاهــش تشــکیل بی‌کربنــات می‌شــوند کــه ایــن 
عملکــرد مهــاری باعــث ایجــاد یــک اســیدوز داخــل ســلولی در 
ــی در ســلول‌های عصبــی می‌‌شــود  ــاز شــدن کانال‌هــای یون ب
)5(. رژیــم درمانــی کتوژنیــک از طریــق تولیــد اجســام کتــون 
ــتات و  ــرات، استواس ــی بوتی ــی هیدروکس ــال، ب ــوان مث )به‌عن
اســتون( اثــرات ضــد صــرع دارد اگرچــه مکانیســم‌های اساســی 
ــن  ــا چندی ــده‌اند ام ــاً درک نش ــوز کام ــون هن ــرد کت عملک
مکانیســم فرضــی وجــود دارد کــه شــامل: افزایــش ســطح گابا، 
کاهــش ســطح گلوتامــات، اثــرات بــر متابولیســم میتوکنــدری، 
کاهــش اســترس اکســیداتیو و افزایــش ســطح ســنتز آدنوزیــن 
می‌باشــد)12(. بنابرایــن درک دقیــق مکانیســم‌های عمــل 
ــاران  ــان بیم ــا در درم ــن داروه ــاب بهتری ــرای انتخ AEDs ب
مبتــا بــه صــرع حائــز اهمیــت اســت. اســتفاده از نانــو 
ــد.  ــاب دارو می‌باش ــرای انتخ ــد ب ــک روش جدی ــا ی حامل‌‌ه
دارورســانی  سیســتم‌های  به‌عنــوان  حامل‌‌هــا  نانــو  ایــن 
 AED موثــر بــرای کنتــرل صــرع بــا غلبــه بــر مشــکل حــذف
می‌گیــرد)13(.  انجــام   ،)BBB( مغــزی  ســد خونــی-  در 

شناخت، بینش و اختلالات دارویی
بــا وجــود دســترس بــودن داروهــای ضــد تشــنج، 30 درصــد 
ــتند.  ــاوم هس ــکی مق ــان پزش ــر درم ــی در براب ــاران صرع بیم
افــراد مبتــا بــه صــرع بــه درمــان دارویــی طولانــی مــدت نیــاز 
ــل تحمــل و  ــن، شناســایی داروهــای ایمــن، قاب ــد، بنابرای دارن
موث��ر، ب��ه وی��ژه در زمین��ۀ درم��ان مهــم و آگاهــی از تداخــات 
دارویــی داروهــای ضــد صــرع در کنتــرل صــرع ضــروری اســت 
 VPA 14(. متوتروکســات بــرای اتصــال بــه آلبومیــن بــا(
 VPA رقابــت می‌کنــد کــه در نتیجــه بخــش بیشــتری از
ــطح  ــش س ــث کاه ــزه و باع ــد متابولی ــط کب ــرعت توس به‌س
VPA می‌شـ�ود )15(. لوتیراســاتام کــه معمــولاً به‌عنــوان 
ــث  ــت باع ــن اس ــود، ممک ــز می‌ش ــنج تجوی ــد تش داروی ض

تصوير 1- درمان تشنج صرعی
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ــت شــود. مکانیســم‌های  ــری، افســردگی و عصبانی تحریک‌پذی
اساســی ایــن تأثیــرات رفتــاری ناشــناخته مانــده اســت )16(.

 درمان صرع
و  نیســت  درمــان  راه  تنهــا  خوراکــی  داروی  مصــرف 
ــال  ــرع در ح ــرل ص ــرای کنت ــی ب ــد درمان ــای جدی رویکرده
ــی،  ــات ژن ــی، اصلاح ــامل ژن درمان ــه ش ــتند ک ــش هس افزای
ــر  ــد )17(. در تصوی ــر می‌باش ــوارد دیگ ــی و م ــلول درمان س

راه‌هــای درمــان تشــنج صرعــی ارائــه شــده‌ اســت )1(.

ــان  ــرای درم ــای خوراکــی ب ــی از دارو‌ه در حــال حاضــر انواع
صــرع وجــود دارد، امــا هیچکــدام مناســب نیســتند )18(. در 
جــدول2 مســیرهای غیر‌خوراکــی نــام بــرده شــده‌ اســت )19(.

پوســت: پوســت در دســترس‌ترین عضــو بــرای تجویــز داروهــا 
اســت، بــه شــرطی کــه بــرای نفــوذ بــه اپیــدرم و در یــک لایــۀ 
ــدول3  ــد. در ج ــده باش ــی ش ــون، طراح ــی از خ ــتی غن پوس
ــت. ــده اس ــرع آورده ش ــد ص ــای ض ــز داروه ــای تجوی روش‌ه

جدول 2- انواع راه‌های غیر‌خوراکی داروی ضد‌صرع

جدول 3- روش‌های تجویز مستقیم داروهای ضد‌صرع به مغز

تصویر 2- دارو رسانی به مغز از طریق تجویز داخل بینی
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ــال دارو  ــرای انتق ــی ب ــپری بین ــی: اس ــل بین ــز داخ تجوی
ــط  ــال آن توس ــی از انتق ــات ناش ــا صدم ــی ی ــر پنومون خط
ــان( دارو  ــاط ده ــذب از مخ ــوکال )ج ــی/ ب ــر زبان ــان/ زی ده
ــا  ــه داروه ــض اینک ــه مح ــدارد )20(. ب ــنج را ن ــگام تش در هن
ــز  ــه مغ ــی ب ــد از اعصــاب بویای ــوذ کنن ــی نف ــوم بین در اپی‌تلی
ــیدن  ــن مســیر رس ــان‌ترین و کوتاه‌تری ــن آس ــه ای ــد ک می‌رون
ــر 2 مســیر انتقــال دارو از  ــه CNS اســت. تصوی نانوحامل‌هــا ب
ــاب  ــق اعص ــه از طری ــد ک ــان می‌ده ــی را نش ــوم بویای اپی‌تلی
ــوند )12(. ــل می‌ش ــز منتق ــه مغ ــه‌قلو ب ــب س ــی و عص بویای

عوامــل موثــر بــرای تجویــز داخــل بینــی و همچنیــن انتقــال 
حامــل بــه مغــز شــامل: فرمولاســیون، آناتومــی و فیزیولــوژی 
ــا فــرم دارو یــا دوز  مســیر بینــی بــه مغــز و عوامــل مرتبــط ب
آن می‌باشــند )21(. تجویــز مســتقیم AED بــه سیســتم 
عصبــی مرکــزی، موجــب ســمیت بیشــتری نســبت بــه 
ــد  ــمیت می‌توان ــن س ــود. ای ــتمیکی دارو می‌ش ــز سیس تجوی
ــه،  ــد ســنگ کلی شــامل واکنش‌هــای جانبــی ناخواســته، مانن
ــی  ــکرازی خون ــا دیس ــتی ی ــیت پوس ــدی، حساس ــمیت کب س
ــتقیم  ــز مس ــرای تجوی ــن ب ــای ممک ــدول2 روش‌ه ــد. ج باش
ــد )22(.  ــان می‌ده ــزی را نش ــی مرک ــتم عصب ــه سیس دارو ب
تجویــز دارو بــه مغــز: محــرک عصــب واگ )VNS( اولیــن 
دســتگاه مــورد تأییــد بــرای درمــان کمکــی در صــرع می‌باشــد 
کــه 40-30 درصــد فرکانــس تشــنج را کاهــش می‌دهــد 
ــه  ــد ب ــه CSF می‌توان ــز ب ــه CSF: تجوی ــز ب )23(. تجوی
صــورت داخــل بطنــی یــا داخــل نخاعــی باشــد. مســیر 
ــد  ــرا دارو می‌توان ــر اســت، زی ــی آســانتر و ایمن‌ت داخــل نخاع
ــت.  ــز نیس ــی مغ ــه جراح ــازی ب ــد و نی ــال یاب در CSF انتق
ــز دارو از  ــه تجوی ــی ب ــوژن موضع ــی: پرفی ــوژن موضع پرفی
ــپ را  ــود. پم ــاق می‌ش ــپ اط ــه پم ــل ب ــوند متص ــق س طری
ــا  ــر و ی ــت، متغی ــور ثاب ــه ط ــق دارو ب ــرای تزری ــوان ب می‌ت
ــن  ــرد. ای ــه‌ کار ب ــنج ب ــخیص تش ــرای تش ــاز ب ــاس نی ــر اس ب
روش در مــدل مــوش صرعــی اثبــات شــده اســت )24(. 
ــک داروی  ــن روش، ی ــنج: در ای ــدۀ تش ــا کنن دارو‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌ی الق
ــنج  ــون تش ــه در کان ــاده‌ای ک ــط م ــال توس ــاز غیر‌فع پیش‌س
ترشــح می‌شــود فعــال می‌شــود کــه منجــر بــه غلظــت 
ــوع  ــن ن ــل ای ــود. عم ــز می‌ش ــژه‌ای از دارو در مغ ــیار وی بس
ــه  ــال ب ــا اتص ــه ب ــت ک ــورت اس ــن ص ــه ای ــز ب از دارو در مغ
ــنج  ــه تش ــی ک ــا هنگام ــت ام ــر اس ــدون اث ــفونو، ب ــروه فس گ
 ،A2-فســفولیپاز آنزیــم  فعالیــت  افزایــش  می‌دهــد،  رخ 
ایجــاد  باعــث  و  می‌شــکافد  را  فســفونو  قســمت 

 .)22( والپروئیــک می‌شــود  اســید  از  بالایــی  غلظت‌هــای 
ــی  ــاب چرب ــک حب ــوزوم ی ــا: لیپ ــا– پلی‌زوم‌ه لیپوزوم‌ه
ــه  ـد. ب �ـر پـر� می‌شوـ �ـا ی��ک داروی مـو�رد نظ �ـه ب �ـت ک اس
طــور دقیق‌تــر، لیپوزوم‌هــا ذرات کلوئیــدی هســتند کــه 
در  و  شــده‌اند  تشــکیل  فســفولیپیدی  مولکول‌هــای  از 
ــد  ــک چن ــکل دیس ــک ش ــا در ی ــلول ی ــای س ــه غش دو لای
لایــه جمــع شــده‌اند. هــدف از تشــکیل ایــن لیپوزوم‌هــا 
ــد  ــی چن ــد ط ــادر باش ــه ق ــت ک ــل اس ــول حام ــد وزیک تولی
روز تــا هفتــه دارو را بــه صــورت لــوکال آزاد کنــد )25(. 
پیوندهــای ســلول و ژن درمانــی: ســلول‌ها می‌تواننــد برای 
آزادســازی انتقــال دهنده‌هــای عصبــی، تعدیل‌کننده‌هــای 
عصبــی یــا ســایر ترکیبــات طراحــی شــوند. پیونــد ســلول در 
ــد )27 ،26(.  ــور( باش ــوله )محص ــا کپس ــد آزاد ی ــز می‌توان مغ
ــیناپس  ــودی س ــای خ ــا نورون‌ه ــد ب ــلول‌های آزاد می‌توانن س
ــی  ــتم ایمن ــق سیس ــی از طری ــه راحت ــه ب ــد، ک ــاد کنن ایج
ــور  ــای محص �ـد. نورون‌ه ــودی م��ورد حمل��ه ق��رار می‌گیرن خ
ــد  ــا می‌توانن ــد، ام ــاد کنن ــیناپس ایج ــد س ــده نمی‌توانن ش
ــوب  ــور مطل ــه ط ــت ب ــن اس ــه ممک ــی را ک ــل موضع عوام
ــد.  ــد را آزاد کنن ــرار می‌دهن ــر ق آســتانۀ تشــنج را تحــت تأثی
ژن درمانــی: ژن درمانــی می‌توانــد ژن‌هــای معیــوب را 
ترمیــم و محصــولات ژنــی از دســت رفتــه را جایگزیــن 
محافظــت  تشــنج  هنــگام  در  عصبــی  ســلول‌های  از  و 
ــن  ــتفاده از ناقلی ــا اس ــگاه‌ها ب ــیاری از آزمایش ــد. بس می‌نمای
ــای  ــد داروه ــش تولی ــور افزای ــه به‌منظ ــروس ک ــور( وی )وکت
ــی  ــی طراح ــای عصب ــل‌ کننده‌ه ــایر تعدی ــا س ــک ی گاباارژی
.)28( می‌کننــد  کار  روش‌هایــی  چنیــن  روی  شــده‌اند، 

نتیجه‌گیری
ــی و شناســایی داروهــای ایمــن در  شــناخت اختــالات داروی
درمــان صــرع بســیار حائــز اهمیــت اســت و از آنجــا کــه شــیوع 
ــن تقاضــا  ــش اســت، بنابرای ــی در حــال افزای ــالات عصب اخت
بــرای داروهــای درمانــی CNS نیــز بــا گذشــت زمــان افزایــش 
ــرع  ــرل ص ــرای کنت ــی ب ــد درمان ــای جدی ــد. رویکرده می‌یاب
شــامل ژن درمانــی، اصلاحــات ژنــی و ســلول درمانی می‌باشــد 
امــا در مقایســه بــا ایــن مــوارد مســیر داخــل نخاعــی آســان‌تر 
ــد  ــال یاب ــد در CSF انتق ــرا دارو می‌توان ــت، زی ــر اس و ایمن‌ت
و نیــازی بــه جراحــی مغــز نیســت و از طرفــی مســیر داخــل 
ــرای درمــان صــرع  بینــی نیــز می‌توانــد جایگزینــی کارآمــد ب
باشــد کــه در حال حاضــر یــک روش غیرتهاجمــی و جایگزینی 
بــرای تکنیک‌هــای متــداول و تهاجمــی تجویــز دارو می‌باشــد.
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