
المجلة العالمية للطب النفسي   ١

WPAالمجلة العالمية للطب النفسى










Mario Maj





D. BHUGRA, S. GUPTA, K. BHUI, T. CRAIG, N. 

DOGRA ET AL


P. CASEY, S. BAILEY






S.M. LAWRIE, B. OLABI, J. HALL, A.M. CINTOSH




 
Shitij Kapur


  

Stephen J. Wood1,2,


Michael J. Owen


  

Matcheri S. Keshavan,R. BRADY


Tyrone D. Cannon




Werner Strik




Peter Falkai





J. HONG, M. KNAPP, A. MCGUIRE




G. PERUGI, M. FORNARO, H.S. AKISKAL





M. DE HERT, C.U. CORRELL, J. BOBES,

M. CETKOVICH-BAKMAS, D. COHEN ET AL







 


NEW IMPACT FACTOR: 4.375     ISSN 1723-8617



 (WPA) الجمعية العالمية للطب النفسي

القومية  النفسي المؤلفة من الجمعيات  العالمية للطب  تهدف الجمعية 
للطب النفسي حول العالم لزيادة المعلومات و المهارات الضرورية للعمل 

في حقل الصحة العقلية والإهتمام بالأمراض العقلية.
يتكون أعضاؤها حاليا من 134 جمعية على اتساع 112 دولة مختلفة 

وهم يمثلون أكثر من 200.000 طبيب نفسي.
النفسي  للطب  العالمي  المؤتمر  النفسي  للطب  العالمية  الجمعية  تنظم 
مرة كل ثلاث سنوات. كذلك تنظم ايضا مؤتمرات واجتماعات دولية 
واقليمية والمؤتمرات الرئيسية. تحتوى الجمعية العالمية للطب النفسي 
على 65 قسم علمي تهدف إلى نشر المعلومات وتعزيز العمل العلمي 
برامج  انتجت الجمعية عدة  لقد  النفسى.  الطب  المشترك في مجال 
تعليمية وسلسلة كتب. لقد طورت الجمعية الهاديات العريضة لأداب 

مهنة ممارسة الطب النفسى بمافيها اعلان مدريد عام )1996(.
للمعلومات الإضافية عن الجمعية العالمية للطب النفسي الرجاء زيارة 

موقع الجمعية الإلكتروني:
www.wpanet.org

الهيئة الإ دارية للجمعية العالمية للطب النفسي

M. Maj (Italy( :الرئيس
P. Ruiz (USA( :الرئيس المنتخب

L. Küey (Turkey( :السكرتير العام
T. Akiyama (Japan( :سكرتير الشؤون المالية

T. Okasha (Egypt( :سكرتير شؤون الإجتماعات العلمية
A. Tasman (USA( :سكرتير شؤون التعليم

H. Herrman (Australia( :سكرتير شؤون المطبوعات
M. Jorge (Brazil( :سكرتير شؤون الأقسام العلمية

سكرتارية الجمعية العالمية للطب النفسي
Psychiatric Hospital, 2 Ch. du Petit-Bel-Air,
1225 Chêne-Bourg, Geneva, Switzerland.
Phone: +41223055736; Fax: +41223055735;
E-mail: wpasecretariat@wpanet.org.

الناشر للمجلة الأم:
Elsevier S.r.l., Via P. Paleocapa 7, 20121 Milan, Italy.

المجلة العالمية للطب النفسى

العالمية  للجمعية  الرسمية  الناطقة  هي  النفسي  للطب  العالمية  المجلة 
مجانا  وترسل  السنة  في  اص��دارات  ثلاثة  في  تنشر  النفسي.  للطب 
أعضاء  م��ن  وع��ن��اوي��ن��ه��م  بأسمائهم  ت��ق��دم��وا  ال��ذي��ن  ال��ن��ف��س  لاط��ب��اء 
العالمية  للجمعية  العلمية  والشعب  النفسى  للطب  الوطنية  الجمعيات 

للطب النفسى.
ترحب المجلة العالمية للطب النفسى بقبول الأبحاث غير المنشورة سابقاً 

والمقسمة إلى أربع أقسام: المقدمة، المنهج، النتائج والمناقشة.
(http://www.pubmedcentral.nih.gov/tocrender.fcgi?journal=297&act
ion=archive)
1. Bathe KJ, Wilson EL. Solution methods for eigenvalue problems 

in structural mechanics. Int J Num Math Engng 1973;6:213-26.
2. McRae TW. The impact of computers on accounting. London: 

Wiley, 1964.
3. Fraeijs de Veubeke B. Displacement and equilibrium models in the 

finite element method. In: Zienkiewicz OC, Hollister GS (eds). 
Stress analysis. London: Wiley, 1965:145-97.
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العالمية  المجلة  من  العدد  هذا  في  يظهر  الذي  النقا�شي  المنتدى  �إن 

للطب النف�سي والمنتديات التي وردت في العدد ال�سابق )1-7(، يهدف �إلى 

التوجه في ظل ح�شد كبير من  ال�سريريين لمعرفة كيفية  الأطباء  م�ساعدة 

المعلومات التي تراكمت على مدار العقود الما�ضية فيما خ�ص الفزيولوجيا 

المر�ضية لا�ضطرابين نف�سيين كبيرين هما الف�صام والاكتئاب. 

�إن الفجوة بين الدائرة المحدودة  من الباحثين العاملين في هذا المجال 

والعدد الوا�سع من الأطباء الذين يعالجون المر�ضى في �شتى �أنحاء العالم، 

 ال�سنين. ف�إن المعالج النف�سي العادي لا يلاحق التقدم 
ّ
لم تنفك تت�سع على مر

في الأبحاث البيولوجيا بالاهتمام نف�سه والثقة ذاتها التي يقوم بها الطبيب 

ال�سريري في ميادين �أخرى من الطب، فهو �إمّا لا ي�صدّق تلك الأبحاث على 

القريب،  الم�ستقبل  في  نتائج  ب�أي  �ست�أتي  ب�أنها  يثق  لا  �أنه  �أو  الإط�لاق، 

ف�إن  ذلك،  �إلى  بالإ�ضافة  اليومية.  العملية  الممار�سة  �صالح  في  ت�صب  قد 

المعالج لا ي�ستب�صر ان التراكم التدرجي لـ«الدليل« هو م�ؤ�شر لإ�ستمرارية 

الثقة والارتباك. هل من �شيء، �ضمن  زيادة المعرفة »، بل دليل على قلة 

ب�أن  الف�صام والاكتئاب يعد  البيولوجية حول  المعلومات  الهائل من  الكم 

ي�صبح في الم�ستقبل القريب ممار�سة يومية مفيدة؟ هذا هو ال��سؤال الذي من 

�أن وجهات  القارئ  �أن يقوم المنتديين بالإجابة عليهما، و�سيرى  المتوقع 

النظر التي عبّر عنها الم�شاركون تختلف الواحدة عن الأخرى اختلافاً كبيراً. 

ويمكن ت�صنيف هذه الآراء بيانياً �إلى موقفين رئي�سين. 

يق�ضي الموقف الأول بالافترا�ض ب�أننا على الطريق الخط�أ. وقد يعود 

ذلك �إلى ان الخ�صائ�ص الحالية للنمط الظاهري )للف�صام والاكتئاب( غير 

كافية، �أو لأن هذه ال�شروط جد متغايرة ومتداخلة فيما بينها ب�شكل كبير، 

البحثية  جهودنا  عر�ض  خلاله  من  يتم  الذي  البيولوجى  الم�ستوى  لأن  �أو 

الذي  ذلك  عن  جداً  بعيد  الع�صبية(  والناقلات  )الدوائرالع�صبية،  الحالية 

للدماغ  الوظيفي  �أو لأن الخلل  له تف�سير مقنع للا�ضطرابات،  �إيجاد  يمكن 

يمكن �أن يح�سب فقط ل�ضعف تجاه �أمر ما يظهر على الواجهة بين الدماغ 

الدماغ  في  المتباين  الوظيفي  الخلل  فيكون  الأ�شخا�ص،  بين  والعلاقات 

حا�ضراً لدى مر�ضى الف�صام �أو الذين يعانون من الاكتئاب، �إلا �أن �أ�سا�س 

هذه الا�ضطرابات لا يمكن و�صفه على الم�ستوى الحيوي. 

نتعامل  لكننا  ال�صحيح  الاتجاه  في  ب�أننا  فيقول  الثاني،  الموقف  �أما 

ال�شخ�ص  فيها  يكون  التي  تلك  بت�شعباتها  تتخطى  معقدة  جد  حالات  مع 

الخا�ضع للدرا�سة من الفروع الأخرى في المجال الطبي. �إن الوظائف النف�سية 

الإن�سان.  لدى  تعقيداً  الأكث�ر  هي  والاكتئاب  الف�صام  داء  في  الم�ضطربة 

بين  العلاقات  وعالم  كالدماغ،  مركب  ع�ضو  بين  تفاعلا  ي�شمل  ومعظمها 

الأ�شخا�ص الأكثر ت�شعباً في تركيبته والذي نحن منغم�سون فيه. ومن غير 

المفاجئ �أن تتقدم الأبحاث ببطء و�أن تكون ال�سبل البديلة التي يتم اعتمادها 

في هذا المجال متنوعة. �إن و�سائل التكنولوجيا والنماذج المتوفرة حاليا 

قد لا تكون ملائمة لمواجهة هذا الت�شعب وقد يحمل الم�ستقبل تطورات هامة 

في هذا المجال. �أ�ضف �إلى �أنه لا يمكننا �أن ننتظر من نموذج واحد �أن يف�سر 

كافة العنا�صر التي يت�ألف منها م�شهد ف�صام �أم اكتئاب: �إن »تفكيك« هذه 

الا�ضطرابات بعنا�صرها المكونة المختلفة �سي�ساعد كثيراً. لكن، من ناحية 

الجانبين  من  �إليها  ينظر  �ألا  يجب  حالياً  المقترحة  النماذج  ف�إن  �أخ��رى، 

الت�شعبات وقد تبرز  ب�أنها ح�صرية: فهي قد تعالج م�ستويات مختلفة من 

فى النهاية �أنها متما�سكة الواحدة تلوالأخرى. 

الوقت كفيل ب�إظهار ما �إذا كان ممكناً �شرح الا�ضطرابات النف�سية على 

الطريق  يمهد  �سبباً  الحيوي  الوظيفي  الخلل  كان  �إذا  �أو  الحيوي،  الم�ستوى 

ما  ومع  �أعلى.  م�ستوى  على  هويتها  تظهر  التي  الا�ضطرابات،  تلك  �أمام 

تقدم، ن�أمل �أن يوفر لقرائنا �صورة وا�ضحة و�سهلة الفهم للأبحاث القائمة 

والفر�ضيات المطروحة حالياً.
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�إن الجمعية العالمية للطب النف�سي ملتزمة ب�إحقاق العدالة في و�صول 

والنوع  العمرية،  الفئات  ذو  الأ�شخا�ص  �إلى  النف�سية  ال�صحة  خدمات 

الاجتماعية-الاقت�صادية  الدين،والأو�ضاع  العرق/الاثنية،  الجن�سوي، 

المختلفة. وي�أتي �ضمن هذا الالتزام قرار المنظمة في تخ�صي�ص �أحد كتبها 

الإر�شادية �ضمن خطة عمل 2008-2011 )1, 2( لل�صحة النف�سية ورعاية 

ال�صحة النف�سية للمهاجرين. وقد ت�شكل فريق عمل لهذه الغاية، وعمل على 

�إنجاز هذا المحتوى. 

تعدد  ي��زداد  عالم  في  يعملون  الممار�سين  النف�سية  ال�صحة  �أطباء  �إن 

ذوي  الأ�شخا�ص  هجرة  حركات  �شكله  وتح��دد  مجتمعاته  في  الثقافات 

مختلفة  �أ�سباب  تكمن  �إذ  المختلفة.  والاثنية  والعرقية  الثقافية  الخلفيات 

خلف هجرة الأ�شخا�ص قد تكون �سيا�سية �أو اجتماعية-اقت�صادية �أو بحثاً 

قد  الهجرة،  و�أ�سباب  والأع��راق  والإثنيات  الثقافات  تنوّع  و�إن  العلم.  عن 

بخلفيات  يتمتعون  الذين  المهاجرين  عند  المر�ض  حالات  فهم  من  تجعل 

بعيدة كل البعد عن خلفية الطبيب المعالج تحدياً �صعباً.

وتترك  والمر�ض،  الكرب  ظهور  طريقة  في  هاماً  دوراً  الثقافة  تلعب 

ذلك  ويعود  وعلاجه،  المهاجر  ت�شخي�ص  على  �أثرها  الثقافية  الاختلافات 

موفر  وبين  بينه  والاجتماعية  والدينية  اللغوية  الاختلافات  �إلى  جزئياً 

الرعاية. من ناحية �أخرى، يبدو ان وقوع الا�ضطرابات النف�سية وانت�شارها 

يتفاوتان بين الأ�شخا�ص من خلفيات ثقافية مختلفة، ذلك ب�سبب الت�أثير 

المتبادل بين عوامل حيوية ونف�سية واجتماعية. �إن توفير الرعاية ال�صحية 

مت�أثر تلقائياً باحتياجات النا�س من الثقافات المتنوعة، ومن الأ�سا�سي �أن 

ت�ؤخذ الاختلافات الثقافية بعين الاعتبار وتفهم ليتمكن موفر الرعاية من 

الو�صول �إلى انطباع ت�شخي�صي وخطة علاج �صحيحة.

الهجرة والأمرا�ض النف�سية لدى المهاجرين

مكان  �أو  منطقة  �أو  بلد  من  الانتقال  عملية  �أنها  على  الهجرة  ف 
ّ
تعر

�إقامة للا�ستقرار في مكان �آخر. وتختلف مدة الا�ستقرار الجديدة هذا، �إلا �أن 

اهداف هذا التقرير تتركز على الأفراد الذين يهاجرون �إما ب�شكل ن�صف دائم 

�أو دائم �إلى بلد �آخر. وقد ينتقل المهاجرون �إما جماعات �أو منفردين. على 

تعليمية،  �أو  اقت�صادية  لأ�سباب  الذين يهاجرون  الأ�شخا�ص  المثال،  �سبيل 

قد ينتقلون وحدهم وتن�ضم �إليها في تاريخ لاحق عائلاتهم، بينما يهاجر 

عائلاتهم  دون  من  �أو  مع  ولكن  جماعات  �ضمن  �سيا�سية  لأ�سباب  الأفراد 

)3(. و�إن ن�سبة كبيرة من الأ�شخا�ص الذين يهاجرون تتحول �إلى �أقلية �إثنية 

في البلد الجديد.

مقالة خاصة
النفسية  الصحة  ورع��اي��ة  النفسية  الصحة  ح��ول  النفسي  للطب  العالمية  الجمعية  دليل 

للمهاجرين
Dinesh Bhugra1, Susham Gupta2, Kamaldeep Bhui3, Tom Craig1, Nisha Dogra4,
J. David Ingleby5, James Kirkb ride6, Driss Moussaoui7, James Nazroo8, Adil Qureshi9,
Thomas Stompe10, Rachel Tribe11

1Institute of Psychiatry, King’s College London, De Crespigny Park, London SE5 8AF, UK; 2East London NHS 
Foundation Trust, London, UK; 3Queen Mary School
of Medicine and Dentistry, London, UK; 4Greenwood Institute of Child Health, University of Leicester, UK; 
5European Research Centre on Migration and Ethnic
Relations, University of Utrecht, The Netherlands; 6University Department of Psychiatry, Addenbrooke’s Hospital, 
Cambridge, UK; 7Ibn Rushd University Psychiatric
Centre, Casablanca, Morocco; 8University of Manchester, UK; 9Vall d’Hebron University Hospital, Barcelona, 
Spain; 10Psychiatric University Clinic, Vienna, Austria;
11School of Psychology, University of East London, London, UK
�إن الهدف من هذا الدليل هو مراجعة الأدلة الحالية حول م�شاكل ال�صحة النف�سية لدى المهاجرين وتقديم الن�صائح للأطباء ال�سريريين و�صانعي ال�سيا�سات 

حول كيفية توفير الخدمات الملائمة والرعاية النف�سية التي يمكن توخيها. �إن المراحل الثلاثة لعملية الهجرة والنتائج المت�صلة التي تترتب على ال�صحة 

وطالبي  واللاجئين،  والم�سنين،  والبالغين،  والأطفال،  كالن�ساء،  الخا�صة  للمجموعات  المحددة  الم�شاكل  واي�ضاً  �أدناه،  ت�صميمها  يرد  للمهاجر  النف�سية 

اللجوء، والمثليات، ومثيلي الجن�س، وثنائى الهوية الجن�سية، ومغايري الهوية الجن�سية. كما تم تناول مبادئ الحزن جراء الحرمان من الثقافة والهوية 

ال�سيا�سات  الثقافية وتطابق الثقافات. وقد تم و�صف علم الوبائيات للا�ضطرابات النف�سية لدى المهاجرين. وتم توفير �سل�سلة من التو�صيات لوا�ضعي 

وموفري الخدمات والأطباء ال�سريريين، والتي تهدف �إلى تح�سين الرعاية ال�صحية النف�سية لدى المهاجرين، تتناول الحاجات الخا�صة للمهاجرين فيما 

يتعلق بالعلاجات الدوائية والذهانية.

النف�سية  الا�ضطرابات  الف�صام،  الثقافي،  التطابق  الثقافية،  الهوية  الثقافة،  من  الحرمان  جراء  الحزن  النف�سية،  ال�صحة  المهاجرون،  الرئي�سية:  الكلمات 

ال�شائعة، الانتحار، العلاجات الدوائية، العلاجات الذهانية، خدمات ال�صحة النف�سية

 )المجلة العالمية للطب النف�سي 2011؛ 10: 10-2(
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لقد تم تحديد ثلاثة مراحل تح�صل الهجرة �ضمنها. الأولى هي مرحلة 

المرحلة  للانتقال.  والتح�ضير  القرار  على  تنطوي  والتي  الهجرة،  قبل  ما 

الثانية هي الهجرة، �أي الانتقال الج�سدي للأفراد من موقع �إلى �آخر. وتعرف 

المرحلة الثالثة، مرحلة ما بعد الهجرة، با�سم “ا�ستيعاب المهاجرين داخل 

الإطار الاجتماعي والثقافي للمجتمع الجديد«. وفي هذه المرحلة يتم التعرف 

5(. ويجوز �أن يظهر في  على قواعد و�أدوار اجتماعية وثقافية جديدة )4، 

المرحلة الأولى من الهجرة معدلات منخف�ضة ن�سبياً من الأمرا�ض النف�سية 

�صغر  �إلى  ذلك  ويرجع  اللاحقة،  المراحل  مع  مقارنة  ال�صحية  والم�شاكل 

�سن المهاجر في تلك المرحلة، والم�شاكل في التثاقف والتناق�ض المحتمل 

الإ�شارة  وتجدر    .)6( اللاحقة  المراحل  في  الفعلي  والإنجاز  الأهداف  بين 

بالأخرى. الواحدة  وتندمج  وا�ضحة  تكون  ما  غالباً  المراحل  هذه  �أن  �إلى 

 

قد تبرز عوامل خلال مراحل الهجرة، تهيئ الأفراد للا�ضطرابات النف�سية. 

الق�سرية،  والهجرة  الفرد  �شخ�صية  بنية  الهجرة  قبل  ما  عوامل  وت�شمل 

من  الحرمان  جراء  الحزن  الهجرة  عوامل  وت�شمل  وغيرها.  والا�ضطهاد، 

التوقعات  بين  تباين  ووج��ود  الثقافية،  ال�صدمة  تظهر  فيما  الثقافة. 

والإنج��ازات، والقبول من المجتمع الجديد كعوامل محتملة في مرحلة ما 

المذكورة  العوامل  يقيم  دليلا   1 رقم  الجدول  ويقدم   .)8  ،7( الهجرة  بعد 

�أعلاه لدى المهاجرين.  

الجدول رقم 1 المواد التي يجب تناولها في ت�سجيل تاريخ المهاجر

 مرحلة ما قبل الهجرة

 الأ�سباب )على �سبيل المثال، العلم، والاقت�صاد، وال�سيا�سية(

 الإعداد

�ضمن جماعة �أو فردياً

 

درجة ال�سيطرة على الهجرة

 مرحلة الهجرة

 منذ متى؟

 لماذا؟

 ال�سن عند و�صولهم؟

 العودة ممكن �أم �أن الهجرة دائمة؟

 هل اللجوء �سيا�سي؟

التجارب ال�سابقة

 بعد الهجرة

 الطموح/الانجاز

 التثاقف والتكيف

 المواقف تجاه الثقافة الجديدة

 مواقف الثقافة الجديدة

توفر �شبكات الدعم/ قدرة الح�صول عليها

 مجري المقابلة

 القيم والتحيزات ال�شخ�صية

�إدراك نقاط القوة لثقافة المرء ذاته ونقاط �ضعفها

مجموعات خا�صة

نجد بع�ض المجموعات الخا�صة التي ت�ضاف �إليها عوامل �أخرى يجب 

الأخذ بها عند التقييم والإدارة.

الن�ساء

قد تكون الن�ساء من المهاجرين الأ�سا�سيين �أو يتبعن مهاجراً �أ�سا�سياً. 

�إن تجارب الهجرة لدى المر�أة وا�ستجابتها لل�ضغط النف�سي المرافق تختلف 

�إن التغييرات في دورها الجن�سوي بعد الهجرة  عن ا�ستجابة الرجل. لا بل 

والتوقعات الجن�سوية �ست�ؤثر على طريقة ا�ستجابها لكرب الهجرة والتكيّف 

التي تطال  التوزيع الديمغرافي  التغييرات المتزايدة في  �إن  التالي للهجرة. 

الن�ساء المهاجرات اللواتي يتخذن وظيفة بدوام كامل تعني ا�شتداد ال�ضغط 

النف�سي.

الأطفال والمراهقون

قد تطر�أ �أ�سباب مختلفة تدفع بهجرة الأطفال والمراهقين، فقد يرافقون 

العائلة �أو يهاجرون وحدهم لا �سيما كلاجئين �أو طالبي لجوء. و�إن الانف�صال 

عن �أحد الوالدين، الذي ينتج عن �أو يكون جزءاً من الهجرة، قد يولّد م�شاكل 

في التعلق وتطور لاحق. هذا وت�ؤدي الهجرة المو�سمية المنتظمة للوالدين �أو 

الهجرة المت�سل�سلة لأفراد العائلة و�أنماط �أخرى من الهجرة �إلى �ضغط نف�سي 

�إ�ضافي. قد يواجه الأطفال �صعوبة في التكيّف في المنزل والمدر�سة، بينما 

قد ي�ضطر الأطفال الأكبر �سناً �إلى الاهتمام بالأ�صغر �سناً.

الم�سنّون

�شباباً.  بالأكثر  الخا�صة  تلك  عن  الم�سنّين  هجرة  �أ�سباب  تختلف  قد 

وقد  حياتهم  �أو  مهنتهم  من  باكرة  مراحل  في  يهاجرون  قد  فالم�سنون 

في  يهاجرون  قد  �أو  الجديد،  البلد  في  بالا�ستقرار  �شعروا  �أن  �سبق  يكونون 

ت�شكل  قد  لعائلتهم.  للان�ضمام  الجديد  البلد  �إلى  ال�سنّ  من  متقدمة  مرحلة 

ردع  حاجز  والجن�سوي  والعمري  العرقي  بالتمييز  تتعلق  متعددة  مخاطر 

م�ستويات  تباين  و�إن   .)9( وال�صحة  الم�ساعدة  وطلبهم  الم�سنّين  بين  يقف 

الخرف والاكتئاب والقلق بين الم�سنين وفقاً لحالة المهاجر يرافقه اختلاف 

في طلب الم�ساعدة �أي�ضاً )9، 10(.

اللاجئون وطالبو اللجوء

ف اتفاقية جنيف اللاجئ على �أنه �شخ�ص »تواجد ب�سبب خوف له 
ّ
تعر

ما يبرره من التعر�ض للا�ضطهاد ب�سبب عرقه �أو دينه �أو جن�سيته �أو انتمائه 

�إلى فئة �إجتماعية معينة �أو �آرائه ال�سيا�سية خارج بلد جن�سيته ولا ي�ستطيع 

�أو لا يرغب ب�سبب ذلك الخوف �أن ي�ستظل بحماية ذلك البلد«. وطالب اللجوء 

هو �شخ�ص غادر بلد جن�سيته وتقدم بطلب ليتم الاعتراف به كلاجئ وينتظر 

قرار حكومة البلد الجديد. 

والج�سدية.  النف�سية  للأمرا�ض  الأكثرعر�ضة  الفئة  هم  اللاجئين  ولعل 

�إن النق�ص في الا�ستعداد وموقف البلد الجديد من اللاجئ وظروف العي�ش 

ال�سيئة وغياب �أو قلّة توافر فر�ص العمل والدعم الاجتماعي المتنوع، كلها 

عوامل تزيد من �سرعة ت�أثره. �إن م�ستويات الا�ضطرابات النف�سية قد تكون 

�أعلى من غيرها لدى بع�ض المجموعات من اللاجئين: فالذين يعانون من 

مجموعات  بين  تين 
ّ
بمر �أكثر  عر�ضة  يكونون  �شائعة،  نف�سية  ا�ضطرابات 

�سكانية من اللاجئين مقارنة مع المهاجرين لأ�سباب اقت�صادية )11(. 

والا�ضطرابات   PTSD ال�صدمة  بعد  ما  الكرب  ا�ضطراب  خطر  �إن 

النف�سية ال�شائعة ترتفع مع �إطالة مدة الحجز )12, 13( وهي �أي�ضاً متعلقة 

بالبطالة ونق�ص الدعم العائلي و�إجراءات طلب اللجوء المعقدة )11(. ومن 
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غير المرجح �أن يبحث طالب اللجوء عن خدمات الرعاية بال�صحة النف�سية 

)14،15(. لذا يجب تفادي ت�صنيف التجارب والم�شاكل العادية على �أنها 

�أمرا�ض.

الهوية  ومغايرو  للجن�سين  وال�شبقون  والمثليون  المثليات 

الجن�سية

الهوية  ومغايرو  للجن�سين  وال�شبقون  والمثليون  المثليات  ترغب  قد 

الجن�سية بالرحيل من بلد جن�سيتهم في حال كانت القوانين المرعية تحكم 

على ممار�ساتهم ب�أنها غير �شرعية. وقد يوجهون م�شاكل عند الك�شف عن 

قد  الداخلي.  النف�سي  ال�ضغط  م�ستوى  يرفع من  الآخرين مما  �أمام  ميولهم 

يختارون الرحيل لكن القوانين في البلاد الجديدة قد لا تتيح �أمامهم التعبير 

عن ميولهم �أو يكون الموقف العام من المثليات والمثليين وال�شبقين للجن�سين 

ومغايري الهوية الجن�سية متفاوتاً اجتماعياً. فبالن�سبة للمتحولين جن�سياً، 

قد ي�سعون للخ�ضوع لجراحات/تدخلات طبية تكون خلف هجرتهم. وتكون 

المثليين في  والرهاب من  الأنا  التوافق مع  العائلة، وعدم  �أفراد  تفاعلات 

المجتمع الجديد، عوامل ت�ؤثر �سلباً على ا�ستقرار الفرد.

الحزن جراّء الحرمان من الثقافة

�إن الحرمان من البنية الاجتماعية والثقافية قد يت�سبب بالحزن )16(. 

وت�شمل الهجرة عامل حرمان من الم�ألوف عليه بما يت�ضمن ذلك حرمان 

والتركيبة  والقيم  التفاعلات  واللهجة(،  العامية  اللغة  �سيما  )لا  اللغة  من 

ينظر  �أن  يمكن  الخ�سارة  هذه  على  الحزن  �إن  الدعم.  و�شبكات  الاجتماعية 

ت�سببت  حال  في  ولكن،  للهجرة،  طبيعية  ونتيجة  �صحي  كتفاعل  �إليه 

المداخلة  تجوز  قد  مح��ددة،  لفترة  وا�ستمرت  ب�إعاقة  �أو  بتوتر  العوار�ض 

اء الحرمان من 
ّ
)17( تعريف الحزن جر �أيزنبروك  النف�سية. حدد  للمعالجة 

الثقافة على �أنه تجربة تنتج عن خ�سارة البنية الاجتماعية والقيم الثقافية 

غير  قوى  ال�شخ�ص  وتزور  الما�ضي،  في  ال�شخ�ص  يعي�ش  الذاتية.  والهوية 

تعاوده  بالذنب.  �شعوراً  ويختبر  يقظته،  �أو  نومه  الما�ضي في  من  طبيعية 

�صور من الما�ضي )�صور من تجارب ر�ضحية( تتدخل في حياته، وي�صيبه 

القلق وتراوده الأفكار المر�ضية و�إح�سا�س بالغ�ضب. �إن �أعرا�ض الحزن على 

الحرمان من الثقافة قد يتم الإخطاء في ت�شخي�صه ب�سبب م�شاكل في اللغة 

والثقافة واعتماد معايير الت�شخي�ص الغربية مع �أ�شخا�ص غير غربيين. 

الهوية الثقافية

تت�ضمن  المهاجرون  يعي�شها  التي  النف�سية-الاجتماعية  التغيرات  �إن 

�إلى  ت���ؤدي  ق�سرية،  �أو  �إرادي��ة  عملية  تكون  قد  التي  الثقافة،  عن  التخلي 

بمجتمع  الخا�صة  واللغة  والاعتقادات  والعادات  الثقافية  القيم  ا�ستيعاب 

الجيلي  والو�ضع  العائلية  والقيم  الموقف  في  التغيير  �إن   .)18( الأكثرية 

خلال  والأقلية  الأكثرية  ثقافات  في  تحدث  قد  الاجتماعية  والانتماءات 

تفاعلهما؛ ولكن، عادة ما تطغى ثقافة واحدة على الأخرى )19(.

�إلى  الهوية قد ت�سبب �ضغطاً نف�سياً وت�ؤدي  الثقافية في  التغييرات  �إن 

مجتمع  بين  الات�صال  �إن  النف�سية.  وال�صحة  الذاتي  التقدير  في  م�شاكل 

المهاجرين �أو الأقلية، مع مجتمع الأغلبية �أو المجتمع الجديد قد يو�صل �إلى 

التمثّل �أو الرف�ض �أو الاندماج �أو الانحلال من الثقافة )4(. �إن الرف�ض، حيث 

ين�سحب الفرد �أو مجموعة الأقلية من مجموعة الأغلبية، يمكن �أن ي�ؤدي �إلى 

ف�صل �أو عزل عن�صري في الحالات الق�صوى. �إن الانحلال من الثقافة، حيث 

يختبر الفرد �أو مجموعة الأقلية خ�سارة الهوية الثقافية يمكن �أن ي�ؤدي �إلى 

تدمير الثقافة نتيجة ال�ضغط النف�سي من الاغتراب �أو التثاقف )4(. قد ي�شمل 

�إلى  ي�ؤديان  وقد  ثقافياً،  و�صراعاً  �صدمة  الهجرة  بعد  ما  النف�سي  ال�ضغط 

�إن المواقف   .)7( الإغتراب والعزل والاكتئاب  ارتباك ثقافي، وم�شاعر من 

التي تعتمدها المجتمعات الجديدة مع المهاجر، مع ما تحتوى من تمييز 

عن�صري، �أ�ضف �إليها ال�ضغوط النف�سية الناتجة عن بطالة محتملة وتفاوت 

بين الإنجازات والتوقعات، والم�شقات المادية والمخاوف القانونية وظروف 

ال�سكن ال�سيئة ونق�ص عام في فر�ص التقدم في المجتمع الم�ضيف، كل هذه 

العوامل قد ت�ؤدي �إلى م�شاكل �صحية في الأفراد ذوي القابلية.

 �إن التثاقف قد يمد الأفراد الم�صابين بالحزن جراء الحرمان من الثقافة 

ثقافتهم  في  خ�سارة  من  يعانون  الذين  المهاجرين  �إن  التوازن.  من  بنوع 

وي�شعرون بالذنب لمغادرة بلدهم الأم، قد يجدون مع حدوث التثاقف حلول 

�شعور بالانتماء �إلى البلد الجديد. قد تبدو ثقافة الأكثرية �أقل تهديداً و�أكثر 

الثقافة  في  واجتماعياً  لغوياً  تمكناً  �أكثر  ي�صبح  حين  بالمهاجر  ترحيباً 

الجديدة. ويمكن للدعم الاجتماعي �أن يظهر على �شكل روابط �صداقة وفر�ص 

عمل ورعاية طبية. �إن الاندماج والتمثّل ي�ساعدان في التقليل من م�شاعر 

التي تعتري المهاجر فيما يبد�أ بقبول جوانب من ثقافة  الخ�سارة والحزن 

الأكثرية.

خلال عملية التثاقف، ي�شكل تفاعل ثقافة المهاجر مع ثقافة الأكثرية 

في  تغييرات  عنها  ينتج  قد  تبادلية  ديناميكية  عملية  الجديد  البلد  في 

ن قدرة النا�س في الثقافة الطاغية 
ّ
المجموعة الثقافية الأو�سع، مما قد يح�س

بع�ض  على  والتعرف  المهاجر  ثقافة  من  المختلفة  النواحي  وفهم  لتقدير 

احتياجاته.

الان�سجام الثقافي

المجموع  �إلى  ن�سبة  خا�صة  �إثنية  مجموعة  حجم  �أي  الاثنية،  الكثافة 

على  ت�أثير  عامل  تكون  قد  مح��ددة،  جغرافية  م�ساحة  في  لل�سكان  الكلي 

قد  ذلك،  جانب  �إلى  الاثنية.  الأقليات  لدى  النف�سية  الا�ضطرابات  معدلات 

والاجتماعية  الثقافية  الميزات  اختلفت  حال  في  بالإغتراب  �شعور  يطر�أ 

الخا�صة بالفرد عن تلك الخا�صة بالمجموعة ال�سكانية المحيطة. وعادة ما 

المحيطة  ال�سكانية  والمجموعة  الفرد  كان  حال  في  بالانتماء  �شعور  يبرز 

يت�شاركان الميزات الثقافية والاجتماعية ذاتها. 

الدعم الاجتماعي وتكيّف  الكثافة الاثنية م�ستوى  ارتفاع  ن 
ّ
وقد يح�س

بع�ض الأفراد المهاجرين، �إلا �أنه قد يزيد حدة المحنة التي يعي�شها البع�ض 

الآخر، لا �سيما في ظل �صراع ثقافي بين الفرد وثقافته الأ�صلية )8(. حيث 

لدرا�سات حول  النتائج المت�ضاربة  �أن يكون ذلك خلف بع�ض  من الممكن 

الأقلية  مجموعات  في  النف�سية  الأمرا�ض  ووقوع  الاثنية  الكثافة  علاقة 

الأقليات  الف�صام في  ترابط عك�سي بين وقوع  اكت�شاف  الإثنية. فمثلًا، تم 

ال�سكان  الأقليات في  تلك  لندن ون�سبة  الأبي�ض في  العرق غير  الاثنية من 

�أو النق�ص في درء  الزائد  المحليين؛ وقد طرحت نظرية تفيد ب�أن التعر�ض 
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البي�ضاء  الإثنية غير  الأقليات  الف�صام بين  الإجهاد قد يرفع معدل وقوع 

)20(؛ ولكن درا�سة �سابقة ف�شلت في دعم فر�ضية م�ساهمة الكثافة الإثنية 

في وقوع الف�صام بين المجموعات المهاجرة )21(.

من المهم النظر في طبيعة المجتمع الذي هاجر منه وذلك الذي هاجر 

تحديد  �إطار  في  المهاجر،  للفرد  الاجتماعية  الخ�صائ�ص  كما  الفرد،  �إليه 

حول  المتمحورة  المجتمعات  ت�شدد  الهجرة.  عملية  خلال  التكيف  مقدار 

المتينة  والروابط  التما�سك،  عامل  على  الجماعية  المجتمعات  �أو  المجتمع 

والهوية  والتقليدية  الانفعالي،  والارتباط  المجموعة،  واتحاد  الأفراد،  بين 

على  فت�شدد  الفردية،  �أو  الأنا  حول  المتمحورة  المجتمعات  �أما  الجماعية. 

الانفعالية  والا�ستقلالية  الأ�شخا�ص  بين  البعيدة  والروابط  الا�ستقلالية، 

بوغرا  و�ضع  والا�ستقلالية.  الفردية  والمبادرة  الذاتي  والاكتفاء  والتحرر 

)22( فر�ضية تفيد ب�أن الأفراد المهاجرين من مجتمعات متمحورة ب�شكل 

�أ�سا�سي حول المجتمع �أو الجماعية، �إلى مجتمعات متمحورة ب�شكل �أ�سا�سي 

حول الأنا �أو الفردية، هم عر�ضة �أكثر لمواجهة م�شاكل في التكيف في ثقافة 

جديدة، لا �سيما و�إن كان الأفراد بنظامهم الخا�ص ي�ؤمنون بالتوجه نحو 

المجتمع. وقد ينتج جراء هذا التنا�شز في ثقافة الفرد والمحيط غياب نظام 

والانجازات  التوقعات  بين  التفاوت  �إلى  بالإ�ضافة  ملائم،  اجتماعي  دعم 

وتقدير ذاتي �ضعيف. 

م�ستوى  خف�ض  في  ي�ساعد  قد  الإثنية  الكثافة  م�ستوى  ارتفاع  �أن  �إلا 

المحنة التي يختبرها الفرد في هذه الحالة، خا�صة من خلال توفر نظام 

دعم اجتماعي. فمثلًا، �إذا قام �شخ�ص بالهجرة �إلى الولايات المتحدة، ذات 

ب�شكل عام مجتمعاً  التي تعد  الأنا، من فييتنام،  المجتمع المتمحور حول 

متمحوراً حول المجتمع، �سي�شعر بالعزلة والاغتراب، لا �سيّما �إذا كان يتبنى 

تنخف�ض  قد  والاغتراب  العزلة  م�شاعر  �إن  المجتمع.  حول  متمحورة  نظرة 

فييتنام،  من  �آخرون  �أ�شخا�ص  قام  حال  في  الاجتماعي  الدعم  ويتح�سن 

يتبنون نظرة متمحورة حول المجتمع �أي�ضاً، بالإحاطة بهذا الفرد في بلد 

الذي يتبنى نظرة متمحورة حول  الفرد  الا�ستقرار الجديد؛ ولكن، قد يبقى 

يتمكن من تحقيق  قد لا  �أنه  �إذ  الجديد  البلد  المجتمع على هام�ش مجتمع 

الطلاقة اللغوية والاجتماعية الخا�صة بالثقافة الطاغية.

كما ينخف�ض الحزن الناتج عن فقدان الثقافة �إلى �أدنى م�ستوياته في 

من  �إما  الأ�صل،  الثقافة  مع  روابط  على  الحفاظ  من  المهاجر  تمكن  حال 

الحفاظ  �أو  الاجتماعي  الدعم  تح�سن  �أو  الاثنية،  الكثافة  في  ارتفاع  خلال 

ثقافة  من  المهاجرين  الأف��راد  �إن  الدينية.  والممار�سات  المعتقدات  على 

متمحورة على المجتمع �إلى مجتمع تغلب عليه النظرة الفردية، قد يواجه 

القليل فقط من الم�شاكل، وي�ضمن انتقالًا �سهلًا ن�سبياً �إلى الثقافة الجديدة 

�أو فردية. في هذه الحال،  في حال كان يتمتع بنظرة متمحورة على الأنا 

قد يكون ارتفاع الكثافة الاثنية في غير �صالح الفرد لا بل يدفع �أو يت�سبب 

ب�صراع ثقافي ومحنة على الم�ستوى النف�سي.

الوبائيات في الا�ضطرابات النف�سية لدى المهاجرين

الف�صام 

كان �أوديغارد )23( �أول من �أفاد �أن معدلات الف�صام بين النروجيين 

بالنروجيين في  مقارنة  �أعلى  كانت  المتحدة  الولايات  �إلى  الذين هاجروا 

الى  الإدخال  معدلات  ذروة  �أن  �أوديغارد  ولاحظ  النرويج.  الأ�صل،  بلدهم 

الم�ست�شفى حدثت بعد 10 �إلى 12 �سنة من الهجرة ور�أى ذلك نتيجة لها.

�أتت درا�سات كثيرة لتظهر �أن المهاجرين، لا �سيما من  بعد �أوديغارد، 

معدلات  يظهرون  وهولندا،  المتحدة  المملكة  في  �إفريقي-كاريبي  �أ�صل 

�إ�صابة بالف�صام بين 2,3 �إلى 16 مرة �أكثر من ال�سكان البي�ض)24، 25(. 

بالف�صام  الإ�صابة  �أن خطر  �إلى   )26( �أخيرة  �أفادت مراجعة منهجية  وقد 

بين المهاجرين هو �أكثر بثلاثة �أ�ضعاف.

الإدخ��ال  معدلات  �أن   )27( وب��ال  كو�شران  برهن  ذات��ه،  الإط��ار  في 

لمر�ضى الف�صام كانت مرتفعة بين الإيرلنديين والباك�ستانيين والكاريبيين 

والهنديين من المهاجرين المولودين في بلادهم الأ�صل. وقد و�ضعا عدداً 

ب�شكل  ذكرها  �أوردن��ا  وقد  التباينات،  هذه  ل�شرح   )28( الفر�ضيات  من 

مقت�ضب �أدناه.

تق�ضي الفر�ضية الأولى ب�أن البلد الأ�صل ي�شهد معدلًا عالياً من الإ�صابة 

بالف�صام. غير �أن �أربع درا�سات من الكاريب )29-32( لم تفد ب�أي ارتفاع. 

الأ�صغر  الجيل  بين  �أعلى  المتحدة  المملكة  في  الف�صام  معدلات  �أن  وتبين 

العوامل  دور  غياب  �إلى  ي�شير  مما  الافريقيين-الكاريبيين،  من  )الثاني( 

المجال  هذا  �أهمية في  ذات  تكون  قد  البيئية  العوامل  بع�ض  و�أن  الوراثية 

 .)34 ،33(

للهجرة.  م�سبقاً  ال�شخ�ص  يعدّ  الف�صام  �أن  �إلى  ثانية  فر�ضية  وت�شير 

احتمال  في  ي�ساهم  مما  بالتململ  ي�شعر  انف�صاماً  يعاني  الذي  فال�شخ�ص 

لا  قليلة،  الفر�ضية  هذه  تدعم  التي  البيانات  �أن  غير  �آخر.  بلد  �إلى  انتقاله 

بل لو كانت هي الحال، لكانت معدلات الف�صام عالية في كل المجموعات 

المهاجرة، وهو �أمر لم ي�سجل. 

�أما الفر�ضية الثالثة، فتفتر�ض �أن الهجرة ت�سبب �ضغط نف�سي. فالهجرة 

والخ�سائر التي تلحقها �أحداث كبيرة في حياة الان�سان وقد ت�ساهم في ن�شوء 

 10 �أظهر�أوديغارد )23( وتبلغ المعدلات ذروتها بعد  الف�صام. ولكن، كما 

�إلى 12 �سنة من الهجرة. وبرز الانف�صال عن الأهل كظاهرة �أكثر �شيوعاً بين 

الافريقيين-الكاريبيين مقارنة مع الجنوب �آ�سيويين، واي�ضاعند المقارنة 

الآمن  غير  التعلق  �أنماط  �أن  يعني  قد  مما   ،)35( المجتمع  من  �شواهد  مع 

قد تزيد من الإح�سا�س بالانف�صال عن الذات، ما ي�ؤثر على الهوية الثقافية.

وتقترح فر�ضية رابعة �أن �سوء الت�شخي�ص بالف�صام وارد، ب�سبب نق�ص 

و�آخرون  بوغرا  و�أظهر   .)37  ،36( وتقاليدها  المهاجر  ثقافة  �إدراك  في 

)38( �أن عيّنة الترينيداديين، لم تعانِ من وهام الا�ضطهاد �إلا نادراً، غير 

�أكثر �شيوعاً من مجموعة لندن. ولاحظ  �أن الهذيان الب�صري �شكّل ظاهرة 

�ستومب و�آخرون �أي�ضاً )39( الاختلافات الثقافية في الأعرا�ض.

المرتفعة  تف�سير المعدلات  الاثنية عاملًا هاماً في  الكثافة  لقد ظهرت 

اعتبر  وقد   .)40  ,20( المهاجرة  المجموعات  بع�ض  في  وفهمها  للف�صام 

القيم  �أ�شخا�ص يت�شاركون  الثقافي؛ حين يعي�ش  �أن الان�سجام  بوغرا )22( 

الثقافية ذاتها بالقرب من بع�ضهم، قد يكون عن�صراً ذات �أهمية �أكبر في هذا 

�أن مزيداً من البحث �ضروري في تخطيط الان�سجام الثقافي  الإطار. يبقى 

والكثافة الاثنية مع البيانات الوبائية.

من ناحية �أخرى، افتر�ض باركر وكلاين )41( �أن تفاوتاً بين الانجازات 
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والتوقعات قد �ساهم في ت�سجيل معدلات �أعلى من الذهان في عيّنتهما. وقد 

�أعيد تكرار ذلك في لندن، لا �سيما لتقييم التفاوت بين الانجازات والتوقعات 

�أما  للفرد.  الذاتي  التقدير  على  ي�ؤثر  قد  الذي  الأمر   ،)43  ,42( ال�سكن  في 

�سبب كون التقدير الذاتي خلف الف�صام بدلًا من الاكتئاب فمو�ضوع يجب 

�أمر �شائع وقد يت�سبب  �أن التحر�ش العن�صري  �إلى  الغو�ص في عمقه. ي�شار 

ب�شكل �إ�ضافي في تقدير ذاتي �ضعيف )44(. وقد وجد فيلينغ و�آخرون )45( 

�أن التمييز الملحوظ يماثل معدلات في الذهان لدى المهاجرين.

الا�ضطرابات النف�سية ال�شائعة

تناولت  التي  المتحدة  المملكة  في  ال�سكانية  الدرا�سات  من  عدد  �صدر 

�أف�ضت  والتي  المهاجرين،   بين  ال�شائعة  النف�سية  الا�ضطرابات  معدلات 

الأفراد بعد  �أن يكون  نتائج غير متوافقة كلياً. لكن من غير المفاجئ  �إلى 

الهجرة مبا�شرة متفائلين، ويحدوهم الأمل، بما يظهر على �شكل م�ستويات 

منخف�ضة من الاكتئاب والقلق، �سرعان ما تتغير مع الا�ستقرار والخذى من 

الثقافة الجديدة وربما �أي�ضاً من الثقافة الخا�صة بالفرد، حيث يبد�أ بالت�أمل 

بالخ�سارات التي واجهها، مما ي�ؤدي به �إلى الاكتئاب. تظهر بع�ض الدرا�سات 

�أفراد  �أعلى من  ال�شائعة بين المهاجرين  النف�سية  �أن معدلات الا�ضطرابات 

�أو  متفاوتة  �أظهرت معدلات غير  �أخرى  درا�سات  �أن  الجديدة، غير  الثقافة 

معدلات �أقل )46،48(.

�أظهرت الدرا�سة التجريبية في المملكة المتحدة ان الن�ساء الباك�ستانيات 

كنّ 1,37 مرة �أكثر عر�ضة و�أن البنغلاديات كنّ 0,65 �أقل عر�ضة  للإ�صابة 

 )47( و�آخ��رون  واي�ش  �أظهر  وقد   .)48( ال�شائعة  النف�سية  بالا�ضطرابات 

هندي  �أ�صل  من  الم�سنّات  الن�ساء  �أن  ذاتها،  البيانات  مجموعة  خلال  من 

معدلات  من  يعانين  �سنة(   74 �إلى   55 بين  يتراوح  عمر  )من  وباك�ستاني 

الفترة  النتائج  هذه  تعك�س  وقد  ال�شائعة.  النف�سية  الا�ضطرابات  من  �أعلى 

الاحتمالات  �أحد  وتفيد  الدرا�سة.  من  المزيد  وت�ستحق  الهجرة  منذ  الممتدة 

قد  مما  بالهزيمة  �شعور  عنده  ويتولّد  محا�صر  ب�أنه  ي�شعر  المهاجر  ب�أن 

بالمحا�صرة  ال�شعور   )49( و�ألان  جيلبرت  ربط  وقد  الاكتئاب.  �إلى  ي�ؤدي 

المهاجرين  ب�أن   )46( نازرو  �أفاد  وقد  المكت�سب.  العجز  مع  ما  في مجال 

�أكثر  �أكثر عر�ضة )2,5 مرة  11 الذين ولدوا في بريطانيا كانوا  دون �سنّ 

من مجموعة الكاريبيين والهنود، و1,5 مرة �أكثر في عيّنة من البنغلاديين 

والباك�ستانيين( في الح�صول على ت�شخي�ص ا�ضطراب القلق. وكانوا الأكثر 

طلاقة  في اللغة الانجليزية ب�شكل خا�ص �أكثر عر�ضة لت�شخي�ص ا�ضطراب 

القلق.

ا�ضطراب كرب ما بعد ال�صدمة

كوارث  �أو  حرب  من  الهاربون  �أو  ال�سيا�سيون  اللاجئون  ي�ستجيب 

طبيعية ب�شكل مختلف لل�صدمة )50(. وقد �أ�شار جنكنز )51( �أن اللاجئات 

ال�سلفادوريات في �أميركا ال�شمالية �شرحن معاناتهن ب�أنها »�سرعة النزق« 

وهي فئة ثقافية ت�شمل انزعاجاً و�آلام و�أوجاع ونوبات �شخ�صية من ال�شعور 

الحاد بالحرارة تن�ش�أ كتفاعل معياري لم�سببات �ضغط نف�سي �شاذة. وقد تم 

و�صف تجارب م�شابهة بين اللاجئين التيبيتيين )52( والخمير )53(.

الانتحار ومحاولة الانتحار

في  ارتفاعاً  الانتحار  وعمليات  الانتحار  محاولات  معدلات  �أظهرت 

�آ�سيا حول العالم )54(. وترتفع المعدلات بين  مجموعة الن�ساء من جنوب 

ال�شابات اللواتي يبلغن من 18 �إلى 25 عاماً، لكن الأمر لم يكن �سيّان بين 

حين  الن�ساء  �أن   18 �سنّ  بلوغ  عند  الزيادة  وتعني   .)55،56( المراهقات 

عن�صر  يلعب  العالم،  في  �سبيلهن  ويجدن  الفردية  بالميزة  بال�شعور  يبد�أن 

ال�صراع الثقافي بينهن وبين الوالدين �أو �أفراد عائلتهن دوراُ. عند المقارنة 

اللواتي  �أن المراهقات  في الهوية الثقافية بين المراهقات ووالديهن، وجد 

الوالدين. وقد  �أقل تقليدية من  �أ�ضافية حملن وجهات نظر  �أخذن جرعات 

متوقع بين  �أعلى مما هو  كانت  الانتحار  �أن معدلات   )57( لاحظ مكنزي 

الآ�سيويات.

و�إن المعدلات بين الن�ساء من بريطانيا ونيوزيلندا و�إيرلندا المهاجرات 

�إلى �أ�ستراليا كانت �أعلى من الن�ساء في بلدهن الأ�صل )58(. وقد تم تف�سير 

لاحتياطات  كنتيجة  الجنوبيات  الأوروب��ي��ات  بين  المنخف�ضة  المعدلات 

�صحية قبل الهجرة. كما �أفاد موريل و�آخرون )59( �أن ال�شمال �أوروبيات 

المهاجرات �إلى �أ�ستراليا كانت �أعلى بينما �أظهرت الن�ساء ال�شرق �أو�سطيات 

معدلات منخف�ضة جداً. 

�إن الو�ضع الاجتماعي-الاقت�صادي للرجال )60(، الانتقالات الثقافية 

هي   )62( العاطفية  والفاعلية  الحياة  ونوعية   )61( للن�ساء  والتوترات 

بمثابة العوامل الم�ؤثرة في معدلات الانتحار.

رعاية ال�صحة النف�سية للمهاجرين

ال�سيا�سات  ل�صانعي  التو�صيات  من  �سل�سلة  ي�سرد   2 رق��م  الج��دول 

رعاية  تح�سين  �إلى  تهدف  التي  ال�سريريين  والأطباء  الخدمات  وموفري 

ال�صحة النف�سية لدى المهاجرين. بع�ض الم�سائل الإ�ضافية المحددة مبيّنة 

في الأق�سام التالية.

ال�صحة البدنية

التعمق  من  للمزيد  يحتاج  جانب  المهاجرين  لدى  البدنية  ال�صحة  �إن 

في كل تقييم للعديد من الأ�سباب. قد تخفي الا�ضطرابات النف�سية  �أمرا�ض 

معدية ت�ؤثر على ظهورها. �إن الحالات البدنية قد تت�أثر بالحالات الذهنية. 

العقل  بين  الثنائية  في  التفكير  تقليدية  بلدان  من  الأف��راد  ي�ؤمن  لا  قد 

والج�سد وتظهر عليهم �أعرا�ض ج�سدية لا يمكن تف�سيرها طبياً، ما ي�ؤدي �إلى 

فحو�صات غير �ضرورية، غالباً ما تكون دخيلة ترفع من م�ستوى ال�ضغط 

النف�سي. على الطبيب ال�سريري �أن يجري فح�صاً بدنياً �شاملًا وفحو�صات 

�ضرورية كما هو م�شار �إليه مما يوفّر تف�سيراً وا�ضحاً لما تّم.

 

العلاجات الدوائية 

ب�سبب عملية امت�صا�ص وديناميكيات الدواء المختلفة للأدوية النف�سية، 

تظهر عدد من المجموعات الاثنية قابلية زائدة للإعرا�ض الجانبية. ومن 

خلال تدبير جرعة ثابتة من عقار هالوبيريدول، اختبر افراد من المجموعة 

العرق  ذوي  من  �أكث�ر  الهرمي  الم�سار  خ��ارج  جانبية  �أعرا�ض  الآ�سيوية 

الأبي�ض )63(. 
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الجدول رقم 2 تو�صيات لتح�سين رعاية ال�صحة النف�سية لدى المهاجرين 

�صانعو ال�سيا�سيات

- و�ضع �سيا�سات �شفافة ت�أخذ في عين الاعتبار الحقوق الان�سانية 

للمهاجرين، واللاجئين وطالبي اللجوء.

- توفير الموارد الملائمة وفقاً للاحتياجات.

الكفاءة  التدريب على  التدريبية الملائمة بما فيها  الموارد  - توفير 

الثقافية.

والتربية  ال�صحة  وزارة  )مثال  المختلفة  الحكومة  وزارات  �إ�شراك   -

والعدل وال�ش�ؤون المحلية والخارجية(.

- مناق�شة تغيير معايير القبول مع �أ�صحاب القرار بدلًا من فر�ضها 

ع�شوائياً.

- ا�ستكمال حاجات اللاجئين وطالبي اللجوء والمهاجرين في قطاع 

التعليم العام والرعاية النف�سية العامة.

موفرو الخدمات

- توفير الخدمات المنف�صلة �أو الم�شتركة، مع الت�أكد من عدم وجود 

ما يعيق طلب الم�ساعدة.

�أن تراعي ح�سا�سية الثقافة وتكون �سهلة الو�صول  - على الخدمات 

جغرافياً وملائمة على الم�ستوى الانفعالي.

�إجبارية  �إجراءات  الثقافية والنظر في  الكفاءة  - توفير تدريب على 

لتحقيق ذلك.

- توظيف نماذج �أخرى كالو�سيط الثقافي �أو �صلة و�صل ثقافية حيث 

يجب.

- القيام ب�أبحاث في عوامل الوبائيات ب�شكل منتظم، بالإ�ضافة �إلى 

اعتماد مقاربات نوعية بهدف ر�صد المر�ض والإ�شراف عليه.

وقبوله  العلاج  �إلى  الو�صول  القدرة على  تدقيق منتظم في  �إجراء   -

وا�ستخدامه.

الأطباء ال�سريريون

- توفير الو�صول �إلى الموارد التي تعلم الأطباء ال�سريريين بالم�سائل 

الثقافية المحددة. 

الثقافية  الكفاءة  وتدريب  الثقافي  الإدراك  على  تدريب  فر�ض   -

وتكون التحديثات المنتظمة جزءاً من ذلك.

كاللغة  ثقافياً  ملائمة  خدمات  توفير  الاكلينيكيين  الأطباء  على   -

توفير  ويجب  اللجوء.  وطالب  واللاجئ  للمهاجر  �أخرى  وحاجات 

حاجات الأطفال والم�سنّون والمجموعات الخا�صة الأخرى.    

- قد يود الاكلينيكيون مناق�شة بع�ض الخدمات المحددة وتطويرها، 

يلائم  جن�سوي  ا�سا�س  على  �أو  ال�صدمة(  )مثال  للحالة  وفقاً  �إما 

المري�ض.

- يجب �أن تكون م�سائل ال�صحة النف�سية للمهاجر واللاجئ وطالبى 

اللجوء جزءاً من منهج وتدريب ال�سريريين متى �سنح ذلك.

تدريب  من  جزءاً  يكون  �أن  ويجب  الجميع  �ش�أن  الثقافي  التدريب   -

الرعاية  موفري  فيهم  بما  الآخ��ري��ن  ال�صحية  الرعاية  موفري 

الأولية.

ن�صف  �إلى  ا�سبانية  �أ�صول  من  �أف��راد  حاجة  عن  تقارير  �أف��ادت  وقد 

منافع  على  للح�صول  الحلقات  ثلاثية  الاكتئاب  م�ضادات  من  الجرعة 

�أن  لوحظ  وقد   .)64( الجانبية  للأعرا�ض  ح�سا�سية  �أكث�ر  وهم  علاجية 

الليثيوم لأن  �أكثر عر�ضة لاختبار ت�سمم  افريقي هم  �أ�صل  الأمريكيين من 

المجرى الم�ضاد ل�صوديوم الليثيوم، وهو �آلية محددة وراثياً تقوم بتبادل 

لذلك،   .)65( فاعلية  �أقل  الخلايا،  خارج  ب�صوديوم  الخلايا  داخل  الليثوم 

على الأطباء ال�سريريين النظر في الاختلافات بين المهاجرين للت�أكد من �أن 

المر�ضى بد�أوا بجرعات منخف�ضة ترتفع تدريجياً. تختلف مواقف الثقافات 

بع�ض  ي��رى  فقد  �ستحقق.  بما  التوقعات  واي�ضا  الأدوي���ة  من  المختلفة 

المجموعات  و�إن معتقدات  قبولا.  و�أكثر  بالأع�شاب طبيعياً  العلاج  الأفراد 

الاثنية التي تتم�سك بتقاليد العلاجات بالأع�شاب قد تعدّ غير �أخلاقية في 

ممار�سات علم الأدوية نف�سية الت�أثير المتقدّمة. وقد يقوم المري�ض ب�إعداد 

بع�ض الأع�شاب منزلياً حيث تكون الجرعة ثابتة والإراحة �سريعة ومتوقعة 

والأعرا�ض الجانبية �أقل الممكن، ويكون الانتقال �إلى تدبير جديد مبا�شراً 

)66(. وفي حال ف�شل �أحد العلاجات في تحقيق هذه الأهداف المثلى، يتم 

وقفه والا�ستخفاف بنموذج المر�ض المت�صل.

الأعرا�ض الجانبية، والتي قد  �أي�ضاً على تف�سير  الثقافى  ال�سلوك  ي�ؤثر 

تلائم النماذج التف�سيرية التي تظهر لدى المري�ض. فعلى �سبيل المثال، ي�سود 

الأعرا�ض  بع�ض  �أن  غير  عالمية،  لليثيوم  الجانبية  الأعرا�ض  ب�أن  اعتقاد 

تظهر معنى ثقافياً بارزاً )67(. ولم يت�أثر المر�ضى ال�صينيون الذين يلقون 

علاجاً طويل الأمد من الليثيوم بالعطا�ش �أو البوال، لأنهم ي�ؤيدون نظرية 

�أن الإزالة المفرطة لل�سموم من الج�سم �أمر جيد، غير �أنهم لا يرحبون بالتعب، 

�إذ �أنه ي�شير �إلى خ�سارة الطاقة الحيوية )67(. 

بالمري�ض.  الطبيب  تربط  التي  العلاقة  بنوعية  المري�ض  امتثال  يت�أثر 

و�إن النظرة �إلى الطبيب المعالج على �أنه خبير في معالجة الحالات المزمنة 

بطريقة تعاونية، والتي تف�ضلها الهيئات المهنية ومجموعات المر�ضى في 

�أخرى، حيث  الغرب، قد لا تتوافق مع مفهوم الطبيب »الجيّد« في ثقافات 

مجموعتي  تعاي�ش  حال  وفي  مف�ضلًا.  �سلطوي/توجيهي  �أ�سلوب  يكون 

المري�ض والطبيب حالة �صراع ثقافى، قد يتم ذلك في غرفة المعاينة، مما 

ي�ؤدي �إلى انقال ثقافي وانقال م�ضاد، مما ي�ؤثر على امتثال المري�ض )68(. 

�أ�صل  من  الأمريكيين  بين  النف�سي  للعلاج  المنخف�ض  الامتثال  �إن  حتماً، 

افريقي يعتقد ب�أنه نتيجة لهذا العامل )69(. 

ف�إن الممار�سات الغذائية الثقافية ت�ؤثر مبا�شرة على حركيات الدواء. 

ويقوم   CYP3A4 ان��زيم  ب�إثباط  ف��روت  الجريب  ع�صير  يقوم  حيث 

الكافيين ب�إثباط انزيم CYP1A2، في حين يحفز الخ�ضار من الف�صيلة 

ال�صليبية )كالملفوف )الكرنب( والبروكلي وبراعم بروك�سل( والتدخين انزيم  

CYP1A2. �إن تحفيز هذا الانزيم من خلال المركبات الهيدروكاربونية 
�إلى خف�ض  ي�ؤدي  ال�سجائر  العطرية متعددة الحلقات الموجودة في دخان 

م�ستويات البلازما في م�ضادات الاكتئاب والذهان )70(. ويت�أثر التدخين 

المجموعات  بين  ملحوظ  ب�شكل  متباينة  المعدلات  فت�أتي  الدينية،  بالقيم 

عطرية  هيدروكاربونية  مركبات  تنتج  ذاته،  الإطار  في  المختلفة.  الاثنية 

في   CYP1A2 انزيم  تحفيز  فيحدث  اللحم،   
ّ
�شي عن  الحلقات  متعددة 

�أماكن �شائعة كما في تركيا وبلدان �آ�سيوية �أخرى متعددة.

عنها  الإع�لان  يتم  لا  ما  ع��ادة  التي  المكمّلة،  الأدوي��ة  ا�ستخدام  �إن   

�أو ل�شعور المري�ض ب�أن الطبيب  �أهمية  �إما لأن الأمر لا يبدو ذات  للطبيب، 

وعرق  العرن  ع�شبة  و�إن  الأدوي��ة.  بين  تفاعلات  �إلى  ي�ؤدي  قد  يتفهم،  لن 

التقليدي( يرفعان من م�ستويات  ال�صيني  الطب  )الم�ستخدمان في  ال�سو�س 

�إلى  ي�ؤديان  وقد  الحلقات،  ثلاثيات  النا�شطة في  الم�ستقلبات  البلازما في 

ظهور �أعرا�ض جانبية خطيرة )71(. قد تحوي بع�ض الأدوية كميات كبيرة 

والباريوم  والنحا�س  والق�صدير  والف�ضة  كالذهب  الثقيلة،  المعادن  من 

ت�سبب  �أن  يمكن  التي  والحديد،  والإنتيمونى  والزنك  والزئبق  والر�صا�ص 
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الت�سمم. �إن الو�صفات المرتبطة بتغيير غذائي وا�ستهلاك ال�سوائل ت�ؤثر على 

امت�صا�ص الدواء وعمله. كما يمكن للتقاليد الدينية كال�صوم كلياً �أو جزئياً 

�أن ت�ؤثر على فاعلية وتحمل الدواء الذي و�صفه الطبيب المعالج.

منه  والتوقعات  ال��دواء  حيال  المري�ض  موقف  تحديد  الأطباء  على 

ومن  الكحول.  وا�ستهلاك  والتدخين  الغذائي  والنظام  الدينية  والمعتقدات 

الطبيب  يقوم  حيث  تدريجياً،  ترتفع  قليلة،  بجرعات  البدء  دوم��اً  الجيد 

الرعاية  وموفري  المري�ض  مبقياً  الجانبية  الأع��را�ض��  على  ب��الإ�رش�اف 

ال�صحية له على �أكبر قدر من الاطلاع. 

العلاجات النف�سية

خدمات  من  الم�ساعدة  طلب  عند  خا�صة  تحديات  المهاجر  يواجه 

درجة  �أو  الخدمات،  بهذه  م�شمولين  يكونوا  ب�أن  �أقلها  النف�سية،  العلاجات 

�إفادتها. 

لإر�ساء  م�سبقاً  مطلوب  �أمر  للفرد  الثقافية  للخلفية  دقيقاً  فهماً  و�إن 

�سيما  لا  بمفعولها،  النف�سية  العلاجات  ت�أتى  ولكي  مفيدة.  علاجية  علاقة 

الكامن  الفل�سفي  الأ�سا�س  �أن يكون  الا�ستنتاجي، يجب  النف�سي  العلاج  في 

العلاجية  للتقنية  ي�سمح  �أن  المعالج  على  المري�ض.  لدى  مقبولًا  للمقاربة 

باتخاذ ال�شكل الذي يفر�ضه نظام معتقدات المري�ض )وعائلاتهم �أو المعتنين 

بهم الذي قد يكون لهم الت�أثير الأكبر على المري�ض( بدلًا من اعتماد العك�س. 

خلال  من  المنا�سب  العلاج  تحديد  فى  �إفادة  الأكثر  المقاربة  تكون  لربما 

الإبقاء على المكونات ذات ال�صلة من العلاجات النف�سية الغربية ومعتقدات 

المري�ض الخا�صة ل�ضمان القدر الأكبر من الإفادة العلاجية.

قد ي�أتي المهاجرون �إلى العيادة محملين بتجارب مختلفة كالتعر�ض 

للتميز العن�صري �أو �صدمة �أو حرب �أو م�شقات مادية �أو تهجير ق�سري. يجب 

الا�صغاء لهذه الأمور و�إيلا�ؤها الأهمية الكافية. �إذ ي�شير راتود و�آخرون )72( 

�إلى �أن العمل الذي قام على مر�ضى كاريبيين من �أ�صل افريقي برزت فيه 

�ضرورة ال�سماح بمناق�شة م�سائل العبودية والتمييز العن�صري والتع�صب تم 

الحديث عنها في علاج ال�سلوك الإدراكي لل�سماح بحدوث تقدم.

حتماً �أن درجة التثاقف التي يختبرها المري�ض �ستحدث فرقاً في قبوله 

خا�ص  ب�شكل  الم�سنون  الآ�سيويون  المر�ضى  يرى  �أن  الممكن  ومن  العلاج. 

�سلطة ويتوقعون مقاربة علاجية  ذات  �شخ�صيات  �أنهم  الأخ�صائيين على 

توجيهية حيث يتم �إخبارهم بما عليهم بدلًا من التعاون معهم. �إن �أ�سلوباً 

ا�ستنتاجياً في المراحل الأولى قد ي�ساعد في �إ�شراك المري�ض. على المعالج 

�أن يحذر الأ�ساليب الادراكية في ثقافة المري�ض الأ�سا�سية. فمفاهيم الحرج 

قد تكون �أقوى في بع�ض الثقافات مقارنة مع بع�ض ال�شعور بالذنب، فيكون 

تخ�صي�ص العلاج وفق معطيات المري�ض �أمراً هاماً.

الثقافات  في  ممكن  الجماعي  النف�سي  العلاج  �أن  البع�ض  ي��رى  قد 

والقيم  ال�سرية  م�سائل  يلام�س  قد  ذلك  �أن  �إلا  المجتمع،  حول  المتمحورة 

اللغوية  الكفاءة  من  المختلفة  الم�ستويات  �إن  الو�صمة.  يزيد  مما  الثقافية 

والتثاقف قد تزيد من ال�صعوبة. ففي مجموعة متنوعة اثنيا قد تن�ش�أ بعد 

العن�صري  التمييز  يلعب  فيما  والعرقية،  الاثنية  للفئات  وفقاً  الان�شقاقات 

النمطي دوراً �سلبياً. قد ي�شعر بع�ض الم�شاركين ب�أنهم »يمثلون« ثقافتهم، 

مجموعة  كون  �إن  به.  ي�شعرون  الذي  النف�سي  ال�ضغط  م�ستوى  يرفع  مما 

�أحادية  المجموعة  مع  مقارنة  علاجياً  فائدة  �أكثر  �أمراً  الثقافات  متعددة 

الثقافة �أم لا، �أمر يعتمد على الإطار العام والهدف من المجموعة.

مجموعة  �أن  �إلى  ي�شير  الدليل  ف�إن  المحتملة،  ال�صعوبات  من  بالرغم 

الذين  �أن تكون ذات فاعلية في م�ساعدة المهاجرين  النف�سي يمكن  العلاج 

يعانون من محنة نف�سية. ويورد جنكنز )51( �أن »العلاج الجماعي المختلط 

عرقياً و/�أو اثنياً قد يكون ذات فاعلية �إذا كان �أفراد الأقلية مقتنعون ب�إن 

لذلك  وال�شخ�صي.«  الثقافي  الاجتماعي  لو�ضعهم  وح�سا�س  مدرك  المعالج 

�أن ي�ضمن عدم  ففي مجموعة تتميز بتنوع اثني، تكمن م��سؤولية المعالج 

تحول ال�صعوبات �إلى عقبة تعيق نجاح العلاج الجماعي.

قد يحمل المهاجرون الذين يقاربون العلاج النف�سي للمرة الأولى، كما 

غيرهم من المر�ضى الآخرين، �صورة ذهنية عن المعالج وما يتوقعون منه. 

�إن هذه الفكرة الواهمة تخ�ضع لقولبة ثقافية ت�ؤثر على التوقعات والعلاقة 

التقليدية  الخلفيات  ذوي  المر�ضى من  يرى  والمعالج، حيث  المري�ض  بين 

روحاني  زعيم  لدور  مماثل  �أنه  على  المعالج  دور  ال�شرقية  الثقافات  في 

طريقة  خلال  من  وي�شرح  ال�سماوية  بالأمور  يتكلم  روح��اني«،  »مر�شد  �أو 

توجيهية. والأمر �شبيه في الثقافة الافريقية – لا �سيما في بع�ض المناطق 

في نيجيريا – ويذكر بوغرا وتنتام )73( �أن »الاعتقاد ال�سائد ب�أن ال�شافين 

الاكثر مقدرة ي�ستطيعون معرفة الم�شكلة التي يعانيها المرء قبل �أن يف�صح 

عنها. و�إن الاطلاع على تاريخ المري�ض الطبي، وفقاً لهذه النظرة، مظهر من 

مظاهر �ضعف العلاج النف�سي.«

ت�ؤثر خبرة المعالج ب�شكل عام، ومن خلال العمل مع الأقليات الاثنية 

يفر�ضه  ما  خلال  ومن  فالمعالج،  العلاجي.  التزامه  على  خا�ص،  ب�شكل 

عليه موقعه، قد يتقم�ص الثقافة الجديدة �أكثر من المري�ض، مما ي�ؤدي �إلى 

اغتراب المري�ض.

هذا ويواجه الأزواج من �أعراق �أو ثقافات مختلطة في العلاج الزواجي 

�أو  عائلاتهم  بقبول  يتعلق  ما  في  �سيما  لا  بهم،  خا�صة  مح��ددة  م�سائل 

ذلك  اعتماد  يمكن  �أنه  �إلا  �إ�ضافياً.  نف�سياً  �ضغطاً  ي�سبب  قد  ما  �أقربائهم، 

وجه  في  متحدة  جبهة  الزوجان  فيكون  الح��الات،  بع�ض  في  ك�أف�ضلية 

العائلة، مما ي�شير �إلى متانة العلاقة التي تجمعهما. �إن التوقعات الجن�سوية 

ومن  النف�سي،  ال�ضغط  م�ستوى  يرفع  مما  تتغير  قد  الجديدة  الثقافة  في 

الوا�ضح �أن المعالج عليه تبّني ما �إذا كان الزوجان يعانيان محنة نتيجة 

الاختلافات الثقافية بينهما �أو نتيجة �أي عوامل �أخرى.

�سلطوية  �شخ�صية  �أنه  المعالج على  اللجوء  اللاجئون وطالبو  قد يرى 

الدعم  تلقي  على  وم�ساعدتهم  البلد،  في  البقاء  على  ت�ساعدهم  �أن  يمكنها 

الاجتماعي وم�ساعدات غير طبية �أخرى. لذلك على المعالج �أن يو�ضح �سبب 

الإنجازات والنتائج. وقد  العلاجية وي�ضع توقعات واقعية حول  المقاربة 

الموافقة  تتم  م�سبق في حال لم  �إنذار  دون  العلاجية من  الجل�سات  تنتهي 

للمعالج  الأولى، يمكن  المراحل  ترحيله. في  ويتم  اللجوء  على طلب طالب 

للتعبير عن  المري�ض  �أمام  �أذناً �صاغية، متيحاً المجال  �أن يكون  بب�ساطة 

م�شاعره. وفي حين يتوخى بع�ض المر�ضى الذين تعر�ضوا لعنف جن�سي �أو 

يتفقا  �أن  والمري�ض  المعالج  �سلطوية. على  �شخ�صيات  ج�سدي حذرهم مع 

حول الأولويات والنتائج المرجوة من العلاج في وقت مبكر من المقاربة 

لتفادي �أي �سوء فهم. ومن الممكن جداً �إ�شراك المر�ضى من معتقدات ونماذج 

تف�سيرية مختلفة طالما �أن هذه الاختلافات لا يتم ت�شويهها.

الخلا�صات

�إن الهجرة بحد ذاتها يمكن �أن تكون تجربة ت�سبب �ضغطاً نف�سياً. غير �أن 

المهاجرين كلهم لا يختبرون �ضغطاً نف�سياً �أو ي�ستجيون له بالطريقة ذاتها. 

وتت�أثر التفاعلات بعدد من العوامل ال�شخ�صية والاجتماعية والثقافية، في 

الدعم  �شبكات  العوامل من خلال  �أثر بع�ض هذه  التخفيف من  حين يمكن 

الاجتماعي والان�سجام الثقافي. وت�شير مجموعة من الأدلة على �أن بع�ض 

المجموعات المهاجرة �أكثر قابلية للا�ضطرابات النف�سية. ويحتاج الأطباء 

يكونوا مدركين  �أن  �إلى  الخدمات  ال�سيا�سات وموفرو  ال�سريريون و�صانعو 

�أنف�سهم  للحاجات الخا�صة للمهاجرين وكيفية تلبيتها. يمكن للمهاجرين 
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الم�ساهمة في الثقافة الجديدة، ومن ال�ضروري �أن يتم تحديد احتياجاتهم 

وتوفير  لثقافتهم  ملائم  �إدراك  �إط��ار  �ضمن  النف�سية  ال�صحة  رعاية  في 

الخدمات لهم بما يتوافق معها.

�شكر وتقدير

 M. )تايوان(،   A. Cheng الأ�ساتذة  المقال،  لهذا  المراجعين  ن�شكر 

وملاحظاتهم  لم�ساعدتهم  H. Minas)�أ�ستراليا(،  و  )كندا(   Beiser
ودعمه  لدعوتنا   Mario Maj الأ�ستاذ  �إلى  ال�شكر  وجب  كما  البناءة. 

الم�ستمر لهذا الم�شروع وملاحظاته التي �ساعدت على �أنهاء التقرير.
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الن�سخة  في  التكيف  لا�ضطرابات  الت�شخي�ص  فئة  على  التعريف  تم 

النف�سية  للا�ضطرابات  والت�شخي�صي  الاح�صائي  للدليل  والمنقحة  الثالثة 

عابر.  با�ضطراب حادثي  تعرف  كانت  ذلك،  قبل   .)DSM-III-R) (1(

وي�أتي و�صف ا�ضطراب التكيف �شبيهاً �إلى حد كبير في الن�سخة الرابعة من 

للأمرا�ض  الدولي  للت�صنيف  العا�شرة  والن�سخة   )DSM-IV (2 الدليل 

الأ�سا�سية،  الدلالات  �أما   .)ICD-10 (3 بال�صحة  المتعلقة  والم�شكلات 

بدء  ب(  نف�سياً:  �ضغطاً  ي�سبب  لحدث  كا�ستجابة  الأعرا�ض  تبرز  �أ(  فهي: 

 )ICD-10( واحداً  �شهراً  �أو   )DSM-IV( �أ�شهر  الأعرا�ض خلال ثلاثة 

ملحوظة  تكون  �أن  الأعرا�ض  على  ج(  نف�سية؛  ل�ضاغطات  التعر�ض  من 

�سريرياً في �أنها ت�سبب محنة وتتخطى ما قد يتوقع من التعر�ض لم�سببات 

كرب و/�أو وجود اعتلال وا�ضح في الوظيفة الاجتماعية �أو المهنية )الثانية 

�إلزامية في ICD-10(؛ د( الأعرا�ض لا تنتج عن ا�ضطراب المحور الأول ) 

�أو الحزن في DSM-IV(؛ هـ( وتتلا�شى الأعرا�ض خلال 6 �أ�شهر من �إزالة 

الأحداث ال�ضاغطة ونتائجها. وت�صنّف ا�ضطرابات التكيف في مجموعات 

فرعية وفقاً للا�ضطرابات الطاغية فيها من قلق واكتئاب و�سلوك.

ثلاث  على  لانتقادات  التكيف  ا�ضطراب  فئة  تعر�ضت  تعريفها،  منذ 

وهو  حياتية،  م�شاكل  معالجة  محاولة  ت�شكل  �أنها  هي  الاولى،  جبهات. 

التقليدية وتحديد ملف خ�صائ�ص  �أمر لم يتوافق مع معايير الا�ضطرابات 

ت�شخي�صية«  مهملات  »�سلة  �أنها  هي  الثانية  الجبهة   .)4( بالأعرا�ض 

الجبهة  �أما   .)5( الأخرى  الا�ضطرابات  معايير  لم يماثلوا  للذين  مخ�ص�صة 

الثالثة، فكانت عدم ا�ستقرارها الت�شخي�صي )6( و�أن فائدتها الا�سا�سية هي 

�أن تكون »تبريراً« لإ�ستعادة �أموال في قطاع الرعاية ال�صحية في الولايات 

في  الفئة  هذه  على  الحفاظ  تم  فقد  ذلك،  من  بالرغم  الأمريكية.  المتحدة 

الت�صنيفات الأكثر تف�صيلًا، ب�شكل �أكبر نتيجة لفائدتها ال�سريرية.

انت�شار ا�ضطراب التكيف في بيئات �سريرية مختلفة

البيئات  من  وا�سعة  مجموعة  في  ي�شخّ�ص  التكيف  ا�ضطراب  يزال  لا 

النف�سي  الطب  �إط��ار  في  الأحيان  �أغلب  في  الت�شخي�ص  ويتم  ال�سريرية، 

الم�ست�شفيات  �إلى  الإح��الات  من   12% حوالي  ت�شخي�ص  ويتم  التوا�صلي. 

الجامعية في الولايات المتحدة الأمريكية )7( بهذا الا�ضطراب، وهي الن�سبة 

هذا  ت�شخي�ص  ن�سبة  تعتبر  ولكن   (.8( الأوروبية  الم�ست�شفيات  في  ذاتها 

الاكتئاب  ت�شخي�ص  حالات  ترتفع  حين  في  تراجع،  فى  حالياً  الا�ضطراب 

الرئي�سي )9(، ولعلّ ذلك �سببه توفر الأدوية نف�سية الت�أثير، لا �سيما مثبطات 

من  طبياً  المر�ضى  لدى  �أماناً  الأكثر  الانتقائية  ال�سيروتونين  ا�سترجاع 

الأدوية الأقدم. لذا، ف�إن التغييرات في ن�سبة وقوع ا�ضطرابات التكيف قد 

تعك�س تغييراً حا�صلًا في »ثقافة الو�صفات الطبية«، مما يحفز التغييرات 

في »ثقافة الت�شخي�ص« )10(.

تفيد بع�ض التقارير ب�أن ا�ضطراب التكيف هو حوالي ثلاث مرات �أكثر 

%5.1( لدى المر�ضى الذين  �شيوعاً من الاكتئاب الرئي�سي )13.7 مقابل 

يعانون حالة طبية حادة )11( وب�أنه يتم ت�شخي�صه لدى حتى ثلث مر�ضى 

طب  في  التكيف  ا�ضطراب  ويغلب   .)12( نك�سة  يعانون  الذين  ال�سرطان 

التوليد والن�سائيات التوا�صلي )13( على وقوع ا�ضطرابات مزاجية �أخرى. 

الأذية  من  معاناتهم  بعد  الطوارئ  ق�سم  في  تقييمهم  تم  الذين  بين  ومن 

النف�سية، تم ت�شخي�ص ا�ضطراب التكيف في %31.8 من �أولئك الذين تمت 

من   19.5% لدى  رئي�سي  اكتئاب  حالة  ت�شخي�ص  تم  حين  في  مقابلتهم، 

الحالات )14(. 

�أياً من درا�سات الوبائيات الرئي�سية التي �أجريت في المجتمع كدرا�سة 

للمرا�ضة  الوطني  الا�ستطلاع  ون�سخة   ،)15( محددة  منطقة  في  وبائيات 

الم�شتركة )16( �أو الا�ستطلاعات الوطنية للمرا�ضة النف�سية )17( لم تت�ضمن 

ا�ستثناء واحد برز  التي تمت درا�ستها.  التكيف من بين الحالات  ا�ضطراب 

بين تلك الدرا�سات، حيث وجدت درا�سة »ال�شبكة العالمية لنتائج الاكتئاب« 

)18( انت�شاراً بن�سبة %1 لا�ضطراب التكيف في خم�سة بلدان �أوروبية. و�إن 

�سبباً محتملًا خلف ذلك كان �أن الاكتئاب الخفيف الم�صنف �ضمن النوبات 

الاكتئابية، ما �أدى �إلى ت�ضخم تلك الفئة على ح�ساب ن�سبة انت�شار ا�ضطراب 

التكيف. على نحو معاك�س، وجدت درا�سة تناولت الم�سنين في المجموعة 

انت�شار  ن�سبة  وهي  العامة )19( �أن انت�شار ا�ضطراب التكيف بلغ 2.3%، 

الاكتئاب الرئي�سي.

الرعاية  �شائع في  التكيف  ا�ضطراب  �أن  �أخرى عن  تقارير  �أفادت  وقد 

الوجود  نادرة  البيئة  هذه  في  مت�صلة  وبائيات  درا�سات  �أن  غير  الأولى، 

21( بين طالبي   ,20( 18% 1 وحتى  وتتراوح معدلات التقارير ما بين 

الا�ست�شارة الذين يعانون م�شاكل في ال�صحة النف�سية.

حول  درا�سة  وجدت  فقد  النف�سية،  المعالجة  بيئات  خ�ص  ما  في  �أما 
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نمو الت�شخي�ص في العيادات الخارجية )22(، تجمع بين التقييم ال�سريري 

للدليل  الرابعة  للن�سخة  المنظمة  ال�سريرية  المقابلة  نم��وذج  وا�ستعمال 

�أن   ،)SCID، 23( النف�سية  للا�ضطرابات  والت�شخي�صي  الاح�صائي 

في  �سجل  وقد  �شيوعاً،  الأكثر  ال�سريري  الت�شخي�ص  كان  التكيف  ا�ضطراب 

%11 من الحالات  حوالي  في  الت�شخي�ص  تم  بينما  المر�ضى،  من   36%
النف�سي،  للعلاج  الخا�ضعين  المر�ضى  بين  ومن  المقابلة.  نموذج  بوا�سطة 

%9 من حالات القبول المتتالية لوحدة قطاع عام حادة قد تم ت�شخي�صها 
با�ضطراب التكيف )24(.

�إن ح�صر انت�شار ا�ضطراب التكيف بين مجموعات الأطفال والمراهقين 

الوقت  مع  الت�شخي�ص  معايير  على  تطر�أ  التي  التغيرات  ب�سبب  �صعب  �أمر 

ا�ضطراب  يحمل  البالغين،  عك�س  على  اليافعة،  المجموعات  ففي   .)25(

الأحوال  �أكثر  في  ي�ؤدي  مما  �ضعيفة،  ونتائج  عالية  مرا�ضة  معه  التكيف 

�إلى �أمرا�ض نف�سية رئي�سية )25، 26(. وقد وجدت درا�سة مجموعة �سكانية 

عامة في بورتوريكو )27( معدل %4.2 بين المراهقين في �سنّ من 14 �إلى 

النف�سية الى 17.8%.  المرا�ضة  ن�سبة مجموع  16 عاماً، في حين و�صلت 
كما وجد معدلًا م�شابهاً بين الأطفال فيما بين �سن 8 و9 �سنوات في فنلندا 

 ،29(  7% �إلى   5.9 من  ت�سجيل  تم  الخارجين،  المر�ضى  بين  ومن   .)28(

30(. وفي الطب النف�سي التوا�صلي لدى الأطفال، تم ت�شخي�ص �أكثر من ثلث 
الأكثر  النف�سي  الا�ضطراب  جعله  مما   ،)31( ال�سكري  داء  بدء  عانوا  الذين 

�شيوعاً الذي يلي الأحداث ال�ضاغطة المحددة تلك.

م�شاكل الت�صنيف الحالي لا�ضطراب التكيف

�إن الت�شخي�ص الحالي لا�ضطراب التكيف يفتر�ض �أن الأحداث ال�ضاغطة 

التكيف  ا�ضطراب  ف���إن  ل��ذا،  ذات��ي��اً.  مح��دودة  الحالة  و�أن  كمطلق  تعمل 

من  �أكثر  فهو   )32( كندل  اقترح  كما  خفي  كا�ضطراب  تعريفه  �إلى  �أقرب 

ومجراه  �أ�سبابه  لإن  وذلك  النف�سي،  الطب  في  الأخرى  الا�ضطرابات  �أغلب 

الكثير من الا�ضطرابات  الت�شخي�ص، في حين يبقى تعريف  مح�صوره  في 

�إلى الأعرا�ض وحدها. ومع ذلك، ف�إن  النف�سية الأخرى م�ستعر�ضاً وي�ستند 

الت�صنيفات الحالية ت�شكّل نموذجاً هرمياً يفتر�ض تكاف�ؤ في الطريقة التي 

تف�سر ا�ضطراب التكيف والت�شخي�صات الأخرى.

وبح�سب ت�صنيفه الحالي، ف�إن ا�ضطراب التكيف هو ت�شخي�ص دون حد 

يوافق حد  لت�شخي�ص مختلف  عار�ض  وجد  متى  ا�ستبعاده  المر�ض، يمكن 

حتماً  هي  المر�ض  حد  دون  حالة  ب�أن  مت�أ�صل  اعتقاد  وي�سري  المر�ض.  

يكون  والذي  الرئي�سي،  الاكتئاب  ا�ضطراب فعلي مثال  �أقل حدة من كونه 

ت�شخي�صه �سابقاً لت�شخي�ص ا�ضطراب التكيف في معظم الأحيان. ولكن ما 

من دليل ي�ؤكد ذلك،  لا بل تفيد بيانات تجريبية )33( ب�أنه حين تتم درا�سة 

�إجراءات حدة العار�ض �أو الأداء الاجتماعي، فما من فارق بين ا�ضطرابات 

المزاج وا�ضطرابات التكيف.

الم�شخ�صين  المراهقين  من   25% ف�إن  ذلك،  من  �أبعد  �إلى  ذهبنا  و�إذا 

ن�سبة  ت�صل  حين  في   ،)34( انتحارياً  �سلوكاً  ي�سلكون  التكيف  با�ضطراب 

ا�ضطراب  �إن   .)35(  60% �إلى  الا�ضطراب  هذا  يعانون  الذين  البالغين 

التكيف هو ت�شخي�ص يطال ثلث ال�شباب الذين يق�ضون 

)36(، في حين يبقى هذا الت�شخي�ص الأكثر �شيوعاً في الدول  انتحاراً 

النامية لحالات الانتحار )37(. تظهر هذه الارقام، بعيدا عن كون ا�ضطراب 

التكيف حالة خفيفة، �أنه يملك ت�أثيراً كبيراً على ال�سلوك. 

من ناحية �أخرى، ف�إن الت�صنيفات الحالية لا تميز بين التكيف و�سوء 

التكيف مع ال�ضغط النف�سي. �إن الن�سخة الرابعة للدليل الاح�صائي والت�شخي�صي 

للا�ضطرابات النف�سية )DSM-IV( تحاول معالجة هذه الم�شكلة بالقول 

�إن ت�شخي�ص ا�ضطراب التكيف يتم فقط حين تكون المحنة التي يختبرها 

المري�ض من الأهمية ال�سريرية )38(. ويبرز خلف ذلك عن�صران هما وجوب 

�أن تكون المحنة بن�سبة �أكبر بكثير مما هو متوقع على الم�ستوى الطبيعي و/

�أو وجود اعتلال في الأداء الاجتماعي �أو المهني. فيما يتعلق بهذا العن�صر، 

وايكفيلد  الأكثر تب�صراً، ج.  الاح�صائي  الدليل  اكبر منتقدي  �أحد  فقد وجد 

)39(، �أن ذلك ي�سمح بت�صينف المر�ضى في الثلث الأول من التوزيع الطبيعي 

الح�سبان  في  ي�أخذ  لا  ذلك  و�أن  م�ضطربون،  �أنهم  على  المزاجي  للتفاعل 

العوامل ال�سياقية التي قد ت�سبب �إلى زيادة في المحنة. فعلى �سبيل المثال، 

قد يرى �شخ�ص ما فقدان الوظيفة �أمر يمكن التعامل معه، فيما يرى �آخر 

 �أنه يجلب الفقر على �أ�سرته مما ي�ؤدي �إلى محنة مبررة في ظل تلك الظروف.

�إن الاختلافات الثقافية في التعبير الانفعالي تفر�ض �أي�ضا حاجة �إلى النظر 

ا�ضطراب  ت�شخي�ص  يتم  حيث  التوا�صلي،  النف�سي  الطب  في  وتبرز  فيها. 

المر�ض في  »الطبيعي« مع  التكيف  متكرر، �ضرورة معرفة  ب�شكل  التكيف 

الأعرا�ض  زيادة  بمدى  الت�شخي�ص  عملية  وت�ستر�شد  المحددة،  الثقافة  تلك 

على  يدل  الطبيب  زيارة  فعل  ب�أن  البع�ض  يرى  قد  الفرد.  لدى  تظهر  التي 

محنة غير طبيعية، ولكن الاتجاه للح�صول على ا�ست�شارة الطبيب قد تحدده 

الثقافية  المواقف  ذلك  في  بما  للمر�ض،  بالإ�ضافة  �أخ��رى  عوامل  �أي�ضاً 

وال�شخ�صية من الأعرا�ض. لذلك، ف�إن طلب ا�ست�شارة الطبيب وحده ينبغي 

عند  ينطبق  نف�سه  وال�شيء  مفرطة.  لمحنة  بديل  �إجراء  �أنها  على  ت�ؤخذ  �ألا 

اتخاذ قرار اعتماد المعالجة النف�سية، حيث �أن هذه �أي�ضاً، تحكمها عوامل 

لا ترتبط دائما ب�شدة الأعرا�ض )مثلًا، رغبة »للقيام ب�أمر ما« �إثر �ضغط من 

المري�ض في مواجهة محنة م�ستمرة(. 

وبما �أن ا�ضطراب التكيف هو ت�شخي�ص في �سياق وجود �ضاغط نف�سي، 

ف�إنه من الخطر �أن يتم ت�صنيف محنة ما بعد حدث مماثل على �أنها ا�ضطراب 

وارد )40(. وبالتالي، ف�إن الحكم ال�سريري يلعب دوراً كبيراً في ت�شخي�ص 

ا�ضطراب التكيف �ضمن الفراغ في المعيار الحالي وينبغي على الت�صنيفات 

تبّني  �أهميتها في  ال�شخ�صية  والظروف  وال�سياق  الثقافة  �إيلاء  الم�ستقبلية 

المحنة الطبيعية من المر�ضية.

�أما المعيار الثاني الذي يفتر�ض وجود اعتلال في الأداء، في�شكل م�ؤ�شراً 

الذي يدفع بطلب  الأمر  �أن هذا هو  ا�ضطراب، بما  �أكثر �صلابة على وجود 

العلاج. على هذا النحو، ف�إن عدم القدرة على الأداء مهنياً يحتمل �أن يكون 

م�ؤ�شراً هاماً لاعتلال ما. ولكن، قد تن�ش�أ حالات ينخف�ض فيها الأداء لوجود 

كبير،  ب�شكل  ل�صدمة  م�سببة  الظروف  كانت  ف�إذا  مر�ضية.  غير  تفاعلات 

كفقدان طفل مثلًا، قد تطول فترة اعتلال الأداء عمّا كان متوقعا في تلك 

مع ا�ستجابات غير مر�ضية. 

�إن تقييم �أداء الأطفال يفر�ض مطالب خا�صة على المقيّم، �إذ يجب �أن 

الاعتمادية  ودرجة  النموّ  مرحلة  متطلبات  مع  معدة  مقارنة  هناك  تكون 

�إن الاعتلال �سابق الوجود ومواطن  والا�ستقلالية في العلاقات الأ�سا�سية. 

�أن يتم  ال�ضعف الموجودة، مثل �صعوبات التعلم وا�ضطرابات النمو، يجب 

�أخذها �أي�ضاً في الاعتبار عند �إجراء التقييم.

المتعلقة  والم�شكلات  للأمرا�ض  ال��دولي  الت�صنيف  دليل  ويفر�ض 

بال�صحة، على عك�س الدليل الاح�صائي والت�شخي�صي للا�ضطرابات النف�سية 

بن�سخته الرابعة، وجود �أعرا�ض مفرطة واعتلال في الأداء لت�شخي�ص حالة 

ا�ضطراب التكيف، الامر الذي يحدّ من تطبيق هذه الفئة.

العا�شر للأمرا�ض والم�شكلات  الدولي  للت�صنيف  الهرمية  الطبيعة  و�إن 

الاح�صائي  الدليل  من  الرابعة  والن�سخة    ICD-10بال�صحة المتعلقة 

التكيف  ا�ضطراب  ف�إن   ،DSM-IV النف�سية  للا�ضطرابات  والت�شخي�صي 

لا يمكن ت�شخي�صه في حال تمت موافقة معايير حالة �أخرى قبل الو�صول 

�إليه. و�إن الحالة التي عادة ما ت�شخ�ص على ح�ساب ا�ضطراب التكيف هي 

خلال  من  ذلك  ويظهر  الاكتئابية.  الرئي�سي/النوبات  الاكتئاب  ا�ضطراب 
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في  فمثلًا،  والبحثية.  ال�سريرية  المقاربتين  بين  تقارن  التي  الدرا�سات 

درا�سة حول �أفراد يعانون الأذية النف�سية، تبلغ ن�سبة الت�شخي�ص ال�سريري 

لا�ضطراب التكيف %31.8  بينما ت�صل ن�سبة ت�شخي�ص الاكتئاب الرئي�سي 

المقابلة  نموذج  قيا�سات  وباعتماد  �أنه  غير  الح��الات،  من   19.5% �إلى 

المنظمة تغيرت هذه الن�سب �إلى %7.8 و%36.4، بالترتيب )14(. 

الاعتبار  ف��ى  الاخ��ذ  عند  الحالتين  بني�  ان��ط�لاق  نقطة  ثمة  ول��ك��ن، 

للمتغيرات الاخرى. �إن ال�سلوك الانتحاري يطر�أ في وقت �أبكر في ا�ضطراب 

بين  الزمنية  الفترة  وتكون   )41( الرئي�سي  الاكتئاب  مع  مقارنة  التكيف 

التعبير عن الرغبة في الانتحار وحتى �إتمام الفعل �أق�صر )42(. �إن البروفيل 

الطفولة تختلف بين  الديمغرافي ومتغيرات المخاطر في فترة  الاجتماعي 

�إ�شارات  تبرز  انتحاراً،  يق�ضون  الذين  المراهقين  فبين   .)41( المجموعتين 

ف�إن  وبالإ�ضافة،   .)42( �سابقة  �سلوكية  �أو  انفعالية  لم�شاكل  بكثير  �أقل 

معدلات �إعادة الإدخال للأ�شخا�ص الذين يعانون ا�ضطراب التكيف هي �أقل 

بكثير من تلك الخا�صة بالم�صابين با�ضطراب الاكتئاب الرئي�سي �أو القلق 

المعمم �أو الاكتئاب الع�صابي المزمن )43(، كما �أن فترة دخول الم�ست�شفى 

�أق�صر )6(. �إن ذلك ي�ؤكد الحاجة �إلى تحديد وا�ضح لمفهوم ا�ضطراب التكيف 

في ت�صنيفات لاحقة.

بعد  ما  الكرب  ا�ضطراب  مع  �أقل  م�ستوى  في  لكن  �أبعد  تداخل  ويظهر 

ال�صدمةPTSD . ولا تتعلق باندماج �أعرا�ض الا�ضطرابات بل بالأحداث 

تم  وقد  �أخرى  لت�شمل  تو�سعاً  الم�سببات  هذة  �شهدت  وقد  ذاتها.  ال�ضاغطة 

 ،PTSD ال�صدمة  بعد  ما  الكرب  لا�ضطراب  مطلقة  كم�صادر  تحديدها 

�أقل  �أح��داث  �أم��ام  الأ�صل،  في  و�صفه  تم  كما  الحياة،  تهدد  التي  تلك  من 

�أو م�شاهدة �صور ت�شعر بال�ضيق، وهي ظاهرة  �صدمة، كالم�شاكل المادية 

عادة  مماثل،  حدث  تحديد  يتم  ومتى   .)44( المت�سلل«  »المعيار  بـ  تعرف 

PTSD في الممار�سة  ال�صدمة  الكرب ما بعد  ما يتم ت�شخي�ص ا�ضطراب 

ال�سريرية بطريقة انعكا�سية )45(، بالرغم من �أن ا�ضطراب التكيف قد يكون 

الت�شخي�ص الأكثر ملائمة.

ب�شكل عام، يت�ضح من خلال البيانات المتاحة �أن ا�ضطراب التكيف حاد 

بما فيه الكفاية وله خ�صائ�ص تختلف عن غيره من الا�ضطرابات، لا �سيما 

ا�ضطراب الاكتئاب الرئي�سي، لتبرير رفعه من و�ضع ما دون ت�شخي�صي �إلى 

ا�ضطراب نف�سي فعلي وم�ستقل. وقد تم بالفعل تحديد معايير ملائمة لتنقيح 

.DSM-IV (46) الطبعة الرابعة من دليل

المقابلات المنظمة و�أدوات الم�سح وا�ضطراب التكيف

لا يت�ضمن جدول المقابلة ال�سريرية )CIS، 47( �أو المقابلات ال�شخ�صية 

ذكراً   )CIDI، 48( العالمية  ال�صحة  منظمة  ا�ستمارة  على  بالاعتماد 

لا�ضطراب التكيف على الإطلاق. في حين تت�ضمن جداول التقييم ال�سريري 

في علم النف�س الع�صبي )SCAN، 49( ا�ضطراب التكيف، ولكن لي�س قبل 

نهاية المقابلة، في الق�سم 13، الذي يعالج »الا�ستدلالات وال�صفات”. وي�أتي 

�أ�سئلة  �أخرى، وما من  الانتهاء من جميع المعايير للا�ضطرابات  ذلك بعد 

محددة تتعلق با�ضطراب التكيف لم�ساعدة مجري المقابلة، بل يتوقف عليه 

الاعتماد على الحكم ال�سريري.

�إن نموذج المقابلة ال�سريرية المنظمة للدليل الاح�صائي والت�شخي�صي 

ا�ضطراب  يعالج  ق�سماً  يت�ضمن   ،)SCID) (23( النف�سية  للا�ضطرابات 

التكيف، ولكن �إر�شادات مجري المقابلات تحدد عدم �إجراء هذا الت�شخي�ص 

الت�أثير  مع  الأخ��رى،  النف�سية  الا�ضطراب  من  �أي  معايير  ا�ستيفاء  تم  �إذا 

الفعلي للمجلة �إلى و�ضع ما دون ت�شخي�صي. وفي �ضوء حد مر�ض منخف�ض 

المقابلة  درا�سات  في  حتى  الرئي�سي،  الاكتئاب  ا�ضطراب  لت�شخي�ص  جدا 

ال�سريرية المنظمة التي تزعم �أنها ت�شمل ا�ضطراب التكيف، ف�إن ت�شخي�ص 

التكيف،  ا�ضطراب  ت�شخي�ص  ي�سبق  الأحيان  من  كثير  في  الحاد  الاكتئاب 

ب�صرف النظر عن ال�سياق الذي ن�ش�أت فيه الأعرا�ض.

هذا وت�شمل طريقة الم�سح الدولية المخت�صرة )MINI، 50( ق�سماً عن 

ال�سريرية،  المقابلة  الا�ضطراب، كما في نموذج  �أن  التكيف، غير  ا�ضطراب 

ي�سبقه الت�شخي�ص با�ضطرابات �أخرى عند ا�ستيفائها المعايير الموافقة.

وفي حين �ساهمت المقابلات المنظمة فى ت�سهيل البحوث الوبائية في 

مجال الطب النف�سي، ف�إن احتمال �أن تكون عديمة المرونة ب�شكل مفرط، لا 

�سيما و�أنها �صممت ليتم ا�ستخدامها من قبل مقابلين من غير الأخ�صائيين 

في المجال، لا يمكن التغا�ضي عنه. لا بل �إن ذلك �أمر ذات �أهمية كبرى عند 

على  كبير  ب�شكل  يعتمد  الذي  التكيف،  ا�ضطراب  حال  في  كما  الت�شخي�ص 

الحكم ال�سريري، وال�سياقية والمدة الزمنية التقريبية لظهور الا�ضطراب بدلا 

من ح�صر الت�شخي�ص فى الأعرا�ض. ونتيجة للم�شاكل مع المجموعة الحالية 

الم�سحية  الأدوات  لتحديد  محاولات  جرت  المنظمة،  الت�شخي�صية  للأدوات 

الأن�سب في ت�شخي�ص ا�ضطراب التكيف.

و�إن التداخل مع ا�ضطراب الاكتئاب الرئي�سي، يتيح المجال �أمام احتمال 

�أن تقوم اداوات ت�شخي�صية للاكتئاب بتحديد الم�صابين با�ضطراب التكيف. 

وقد تم ا�ستخدام عدد من المقايي�س لهذا الهدف، منها مقيا�س زونج الذاتي 

للاكتئاب )51(، المعتمد في م�سح ا�ضطراب الاكتئاب والاكتئاب الرئي�سي 

معاً )52(، ولكن عند مقارنته مع نموذج المقابلة ال�سريرية المنظمة للدليل 

)SCID( تظهر ح�سا�سية  النف�سية  الاح�صائي والت�شخي�صي للا�ضطرابات 

ت�شخي�صه  تعدّ  درا�سة  �أظهرت  وقد   .)53( كافية  غير  ت�شخي�صية  ونوعية 

�أكثر دقة من غيره، �صلة غير  تقليديه ت�شمل مبد�أ ا�ضطراب التكيف ب�شكل 

متينة مع مقيا�س زونج )54(. للعاملين في مجال الرعاية ال�صحية كونهم 

يعانون “اكتئاباً تفاعلياً”. 

لم تفلح الجهود الرامية �إلى تطوير �أداة م�سح تعتمد على �إجراء تكيفى 

 HADS،( في هذا الإطار ف�إن مقيا�س الم�ست�شفى للقلق والاكتئاب ،)55(

لا  �أنه  �إلا  ال�سرطان،  مر�ضى  لدى  م�سحية  لأهداف  ا�ستخدامه  تم  قد   )56
يميّز بين ا�ضطراب الاكتئاب الرئي�سي وا�ضطراب التكيف )57(. وقد برزت 

ال�صدمة  �أثر  ومقيا�س  الواحد  ال��سؤال  مقابلة  اختبار  عند  �شبيهة  م�شاكل 

)58( لتحديد قدرتهما على ت�شخي�ص ا�ضطراب التكيف. 

دوراً   )59( الاكتئابية  الأع��را�ض��  قائمة  ت���ؤدي  قد  المجال،  هذا  في 

وقد  الرئي�سي  الاكتئاب  ا�ضطراب  من  التكيف  ا�ضطراب  بين  التمييز  في 

تميز  بالبيئة  متعلق  غير  ا�ضطراب  حول  واحدة  درا�سة  في  ا�ستخدامها  تم 

مع  مقارنة  الم��زاج  تغييرات  من  مختلفة  ونوعية  �سوداوية  ب�أعرا�ض 

الا�ضطراب الذي تطلقه عوامل البيئة المحيطة )59(. من الوا�ضح �أن الأمر 

بحاجة �إلى المزيد من البحث.

ت�شخي�ص ا�ضطراب التكيف في عيادة �سريرية

الحدث ال�ضاغط

�ضاغط.  ح��دث  غياب  ظل  في  التكيف  ا�ضطراب  ت�شخي�ص  يمكن  لا 

يجب �أن يكون الحدث خارجياً ويقع �ضمن فترة زمنية ق�صيرة بعد ظهور 

قلّ  الأعرا�ض،  وظهور  الحدث  بين  الزمنية  الفترة  طالت  وكلما  الأعرا�ض. 

احتمال الت�شخي�ص با�ضطراب التكيف. لهذا ال�سبب، تحدد فترة ثلاثة �أ�شهر 

بين الحدث وبدء الأعرا�ض في الدليل الاح�صائي والت�شخي�صي للا�ضطرابات 

النف�سية بن�سخته الرابعة )DSM-IV(، و�شهر واحد في الت�صنيف الدولي 

توخي  ويجب   .)ICD-10( بال�صحة  المتعلقة  والم�شكلات  للأمرا�ض 

الحذر حين تكون هذه الفترة الزمنية �أطول ل�سببين، الأول هو �أن الم�صابين 

باكتئاب عادة ما يعيلون �أهمية لأحداث محددة، تكون بحد ذاتها لا تحمل 
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ا�ستعادة  والثاني،  معنى«؛  لإعطائها  »جهد  في  �آنها،  في  فعلي  معنى  �أي 

الانحياز قد ي�ؤدي �إلى تاريخ لا يمكن الاعتماد عليه للحدث. �إن فترة الثلاثة 

�أ�شهر الق�وصى قد تبدو طويلة ب�شكل كبير ومن ال�صعب التحقق من البيانات 

التجريبية التي ت�ستند عليها. 

ال�سريري  للطبيب  يمكن  مما  القليل  فثمة  الحدث،  لنوع  بالن�سبة  �أما 

الا�ستعانة به للتتميز بين ا�ضطراب التكيف والاكتئاب الرئي�سي. وفي حين 

�أحداث  %100 من الذي يتم ت�شخي�صهم با�ضطراب التكيف قد �شهدوا  �أن 

الذين يعانون من ا�ضطراب الاكتئاب  %83 من  م�ؤخراً في حياتهم، ف�إن 

بالم�شاكل  �أ�سا�سي  ب�شكل  تتعلق  م�شابهة،  �أح��داث  �إلى  ي�شيرون  الرئي�سي 

�أو عائلية في مجموعة ا�ضطراب  �أقل ب�ضغوطات مهنية  الزوجية، وبن�سبة 

التكيف )60(.  وفي حين تكت�سي هذه الاختلافات دلالة �إح�صائية �ضعيفة، 

من غير المرجح �أن تكون ذات �أهمية �سريرياً في مري�ض واحد، لأنها لي�ست 

التكيف.  ا�ضطراب  �أو  الرئي�سي  الاكتئاب  م�سببات  ��شأن  ��شأنها  ح�صرية 

ويمكن �أن تختلف الأحداث التي وقعت في حدّتها من تلك التي تعتبر عادة 

خفيفة، مثل خلاف مع �صديق، �إلى تلك التي هي �أكثر خطورة. وهنا يدخل 

عامل من قابلية الت�أثر الفردي.

قابلية الت�أثر الفردي

بال�صحة  المتعلقة  والم�شكلات  للأمرا�ض  ال��دولي  الت�صنيف  يذكر 

)ICD-10( في مقدمته حول ا�ضطراب التكيف »�إن قابلية الت�أثر الفردي 

وخطورته يلعبان دوراً �أكبر مما تلعبه في ا�ضطرابات �أخرى« مثل ا�ضطراب 

كرب ما بعد ال�صدمة �أو تفاعل الكرب الحاد. بالرغم من ذلك، ف�إن الأدلة التي 

تم الا�ستناد عليها غير وا�ضحة. من جهة �أخرى، لا يورد الدليل الاح�صائي 

والت�شخي�صي للا�ضطرابات النف�سية بن�سخته الرابعة )DSM-IV( �أي ذكر 

في هذا المجال. و�إن احتمال �أن يجدي نموذج �أهْبة الكرب نفعاً �أمر ي�ستحق 

الجدل،  يقبل  �أمر  العامل، وهو  تكون  قد  بذاتها  ال�شخ�صية  و�إن  فيه،  النظر 

قليلة  درا�سات  قامت  لقد  ال�شخ�ص.  لدى  الم�سبق  الا�ستعداد  في  الأو�ضح 

البع�ض  بادعاءات  للبتّ  �أخرى  ا�ضطرابات  مع  التكيف  ا�ضطراب  بمقارنة 

لما تلعبه ال�شخ�صية من دور، لذا فمن الم�ستح�سن توخي الحذر �ضمن الحالة 

الدرا�سات  ت�صنيف  الإطار، يمكن  هذا  لة. وفي  المح�صّ المعرفة  الراهنة من 

�ضمن مجموعتين وا�سعتين: تلك المت�صلة مبا�شرة با�ضطراب التكيف وتلك 

التي تدر�س ت�شخي�ص ا�ضطرابات �شبيهة به. 

التكيف مقارنة  ا�ضطراب  ال�شخ�صية بين مر�ضى  ا�ضطراب  انت�شار  �إن 

 ،)20( مختلف  غير  يبدو  �أخ��رى  اكتئابية  ا�ضطرابات  يعانون  الذين  مع 

ال�شخ�صية  الأبعاد  وقليلة. ومن بين  الدرا�سات غير معمقة  �أن  بالرغم من 

يبدو العْ�صاب عاملًا يعد م�سبقاً لا�ضطراب التكيف في عيّنة من الع�سكريين 

للدرا�سة، وتم تحديد الحماية المفرطة  التعلقي  الأ�سلوب  )61(. كما خ�ضع 

لدى الأم عامل اختطار لا�ضطراب التكيف اللاحق )62, 63(، في حين تم 

ربط الإ�ساءة الأبوية بحالة حادة من هذا الا�ضطراب )63(.

ا�ضطراب  �إلى  �ضمناً  ت�شير  م�صطلحات  تعتمد  التي  الدرا�سات  وتظهر 

�أي�ضاً  �أنها  و«ظرفي«  المن��شأ«  داخلي  و«غير  »تفاعلي«  كاكتئاب  التكيف، 

�شبيهة  تكون  لا  قد  الحالات  هذه  ب�أن  الاعترا�ض  من  بالرغم  �أهمية،  ذات 

با�ضطراب التكيف نتيجة الاختلافات في تعريف الت�صنفيات ال�سابقة. وقد 

وجدت �إحدى هذه الدرا�سات )64(، �أن العلاقة الأكثر ترابطاً كانت بين نمط 

العْ�صاب ال�سابق للمر�ض والأعرا�ض غير داخلية المن��شأ من جهة، وا�ضطراب 

»الاعتمادية الفمية« من جهة �أخرى. وقد تم اعتماد نتائج الدرا�سة في ما 

خ�صّ العْ�صاب ونمط من الا�ضطرابات غير داخلية المن��شأ من قبل �آخرين 

)65( وذلك في درا�سات على �أفراد و�أقربائهم )66(.

الأعرا�ض

التكيف في  ا�ضطراب  لتحديد  الوا�ضحة  الأعرا�ضية  �إن غياب المعايير 

�أي من دليل )DSM-IV( �أو )ICD-10( تعني �أن �أهمية كبرى تتركز 

على الحكم ال�سريري �أكثر من المقارنة مع �أي من الحالات الأخرى حالياً. 

و�إن الأعرا�ض التي ت�شير �إلى مزاج منخف�ض �أو حزن �أو انزعاج �أو قلق �أو 

ل�ضغوط  م�سبب  �أخير  حدث  بعد  بالظهور  تبد�أ  التركيز  في  �ضعف  �أو  �أرق 

بالرغم  التكيف،  با�ضطراب  للت�شخي�ص  محتملة  �إ�شارات  تعتبر  نف�سية، 

تلك  �شكل  على  يبرز  قد  الرئي�سي  الاكتئاب  �أن  �إلى  الانتباه  يجب  �أنه  من 

الأعرا�ض. �إن ا�ضطرابات المزاج تبرز �أكثر حين يكون ال�شخ�ص ملتزماً بكل 

�إدراكه في الحدث، �أي حين يتكلم عنه مثلًا، في حين �أنه، في حالات �أخرى، 

يكون مزاجه طبيعياً وتفاعلياً. �إن �إزالة ال�شخ�ص من الو�ضع المثير لل�ضغط 

النف�سي مرتبط بتح�سن عامّ للأعرا�ض. وفي حالة الذين يعانون ا�ضطراب 

تكيف نتيجة مر�ض خطير، ف�إن التغييرات في المزاج مرتبطة بتغييرات في 

المر�ض ذاته.

تغيير  مثال   – »�سوداوية«  �أكثر  النموذجية  الأعرا�ض  كانت  وكلما 

كان  كلما   – المزاج  تفاعلية  فقدان  الباكر،  ال�صباح  في  ا�ستيقاظ  يومي، 

ت�شخي�ص ا�ضطراب التكيف �أقل �أرجحية.  و�إن تاريخاً عائلياً بالاكتئاب قد 

يوحي �أي�ضاً بوجود نوبة اكتئابية. 

الرئي�سي  الاكتئاب  ت�شخي�ص  لأعرا�ض  المر�ض  حد  م�ستوى  �أن  وبما 

ال�سهل ت�شخي�ص الحالة بنوبة اكتئابية بدلًا من ا�ضطراب  منخف�صة، فمن 

ال�سريري  للامتياز  الوطني  المعهد  �إر���ش��ادات  ت�شير  وقت  وفي  التكيف. 

NICE حول الاكتئاب، فهي تو�صي بفترة »انتظار حذرة« )67(، لإف�ساح 
المجال لحل ممكن �أكثر عفوية، ف�إن ال�ضغط الذي يطرحه المري�ض وعائلته، 

�أو رغبة الطبيب الذاتية »بفعل �أمر ما«، قد يتم ت�شخي�ص المري�ض باكتئاب 

رئي�سي )�أو قلق عام( وو�صف م�ضادات للاكتئاب.

وبالتالي  ال�ضاغطة،  الأح��داث  تتكرر  حين  �أي�ضاً  التغييرات  وتطر�أ 

م�ضادات  و�صف  يتم  قد  لها.  حل  �إيجاد  ال�صعب  من  ويم�سي  الأعرا�ض، 

�إذا  �أنه ما من طريقة لإر�ساء وتحديد ما  �أ�سا�س عملى، بما  الاكتئاب على 

كانت الأعرا�ض قد تعاود المري�ض ب�شكل عفوي، �أو كانت م�ستقلة عن الحدث 

ال�ضاغط الأ�سا�سي وتنطوي تحت الا�ضطراب الرئي�سي. �إن غياب الا�ستجابة 

لم�ضادات الاكتئاب لا بد �أن ي�شير �إلى احتمال وقوع ا�ضطراب التكيف، فيتم 

تقديم علاج نف�سي بدلًا من و�صف �أدوية علاجية متعددة. 

�أما الاعتبار الآخر فهو �أن ما يبدو م�سبباً فرداويا ل�ضاغط نف�سي )على 

�أن  �إذ  م�ستمرة  ب�أعرا�ض  يرتبط  قد  خطير(  ج�سمي  مر�ض  ت�شخي�ص  نحو، 

�أوجه متعددة للت�شخي�ص ترخي بوزرها على المري�ض )مثال بدء علاجات 

م�ؤلمه �أو ف�شل علاج ما، �إلى �آخره(. �إن الف�شل في تقدير ما ت�سببه الأحداث 

خاطئ  ت�شخي�ص  �إلى  ي�ؤدي  قد  للأعرا�ض،  �إطالة  من  المتتالية  ال�ضاغطة 

بالاكتئاب الرئي�سي. و�إن الدور التي تلعبه نتائج الحدث ال�ضاغط الرئي�سي 

لا�ضطراب   )DSM-IV( دليل  تعريف  في  مذكور  الأعرا�ض  �إطالة  في 

التكيف. 

ICD-(و )DSM-IV( ا�ستناداً �إلى الأعرا�ض الغالبة، يعر�ض دليل

10( �أنماط فرعية متعددة من ا�ضطراب التكيف )الجدول رقم 1(.
الفرعية بخ�صائ�ص متعددة كما ت�صنف �ضمن  الإنماط  وت�شترك هذه 

التكيف  �أوليت لها �ضمن ا�ضطراب  التي  مجموعتين، لكن عدا عن الأهمية 

والمزاج الاكتئابي، ف�إنها لم تلق اهتماماً �آخر. ويعد النمط الاكتئابي النمط 

الأكثر �شيوعاً بين البالغين، في حين يتم ت�شخي�ص الإنماط التي يغلب عليها 

ا�ضطراب ال�سلوك والوجدان ب�شكل �أو�سع بين الأطفال والمراهقين.
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الت�شخي�ص التفريقي

يرتكز التفريق بين ا�ضطراب التكيف وا�ستجابة عادية للتوتر على حدّة 

الأعرا�ض ومدتها؛ �أي �أثرها على الأداء مع الأخذ في الاعتبار بطبيعة الحدث 

الثقافية  والقيود  الآخرين؛  مع  والعلاقات  ال�شخ�صي  والإط��ار  ال�ضاغط؛ 

المتعلقة با�ستجابات مماثلة. 

و�إن ا�ضطراب الكرب ما بعد ال�صدمة PTSD يتطلب وجود م�سبب يكون 

بحجم ال�صدمة، ب�شكل عام عند الجميع، وتكون مجموعة الأعرا�ض محددة، 

بالرغم من �أن هذين ال�شرطين قد تم انتقادهما م�ؤخراً )40(. بالإ�ضافة �إلى 

ذلك، ف�إن التعر�ض لأحداث ر�ضحية لا ت�ؤدي بالجميع �إلى ا�ضطراب كرب ما 

بعد ال�صدمة، و�إن احتمال �أن تلي ذلك ا�ضطرابات �أخرى، �أمر يجدر التمعن 

الكرب ما  الذين يماثلون معايير ت�شخي�ص ا�ضطراب  الأ�شخا�ص  به. وعند 

الأداء،  في  اعتلالًا  و/�أو  بارزة  �أعرا�ض  ويعانون   ،PTSD ال�صدمة  بعد 

فيجب طرح احتمال ا�ضطراب التكيف كبديل عند الت�شخي�ص.

�إن ما قد يبدو على �أنه ا�ضطراب تكيف، ب�سبب م�ستوى ما تحت المر�ض 

للأعرا�ض �أو غياب الاعتلال في الأداء، قد يكون تطوراً وفق المحور الأول 

من  فترة  بعد  فقط  عليها  التعرف  يمكن  متلازمة،  �شكل  على  فقط  يظهر 

الانتظار المترقب. لذلك، ف�إن مراجعة م�ؤ�شر الت�شخي�ص الخا�ص با�ضطراب 

التكيف قد يكون �ضرورياً في بع�ض الأحيان، لا �سيما مع ا�ستمرار الأعرا�ض 

بعد زوال الأحداث ال�ضاغطة.

المرا�ضة الم�شتركة

قليلة هي الدرا�سات التي تناولت ا�ضطرابات ذات مرا�ضة م�شتركة مع 

ا�ضطراب التكيف، وهي ممار�سة تعيقها حقيقة �أن معايير الا�ضطراب هذا، 

تمنع مرا�ضة م�شتركة وفقاً للمحور الأول. مع ذلك، فقد وجدت درا�سة �أخيرة 

)19(  �أن تقريباً ن�صف المر�ضى ظهرت عليهم مرا�ضة م�شتركة مع الاكتئاب 

الرئي�سي �أو ا�ضطراب الكرب ما بعد ال�صدمة PTSD. والمفاجئ في الأمر 

�أن الحزن المت�ضاعف وا�ضطراب التكيف لم يظهران مرا�ضة م�شتركة تذكر.

وربما يجدر ذكر العلاقة بين �سوء ا�ستعمال المواد وا�ضطراب التكيف 

بما �أنها قد تف�سر �شبه غياب الا�ستقرار في ا�ضطراب التكيف. ففي البدء، قد 

يتم ا�ستعمال المواد للراحة من �أعرا�ض كالقلق والاكتئاب، التي ت�شيع في 

ا�ضطراب التكيف. لكن بع�ض المواد، كالكحول، هي بذاتها تثير الاكتئاب، 

وقد تظهر مع تغييرات في المزاج ما ي�ؤدي �إلى �سوء الت�شخي�ص. وقد يف�سر 

ذلك ما ورد في �إحدى الدرا�سات )6( حول عدد من المر�ضى الذين �شخ�صوا 

لدى دخولهم الم�ست�شفى با�ضطراب التكيف و�أعيد ت�صنيفهم عند المغادرة 

تحت الفئة الأولية من �سوء ا�ستعمال المواد.

�إدارة ا�ضطراب التكيف

ان  ذلك  مح��دودة،  التكيف  ا�ضطراب  علاج  تدعم  التي  الأدل��ة  قاعدة  �إن 

ذاتية  الحالات  هذه  �أن  وهو  �آخر  �سبب  يبرز  كما  نادرة.  المرتبطة  الدرا�سات 

التردد، فقد تف�شل تجارب التدخلات في تحديد المنافع ب�سبب انحلالها الذاتي. 

الأكثر  �أنها  على  الق�صيرة  النف�سية  العلاجات  �إلى  ينظر  عام،  ب�شكل 

حيث  ال�ضاغطة،  الأح��داث  فيها  ت�ستمر  التي  الحالات  با�ستثناء  ملائمة، 

تبرز �ضرورة اعتماد الإجراءات الداعمة المديدة. وفي �إطار معاك�س، يجدر 

�سيما  التكيف، لا  با�ضطراب  الم�شخ�صين  الأطفال والمراهقين  الانتباه مع 

نف�سي  با�ضطراب  ينتهون  المراهقين  �أغلبية  ب�أن   )26( قائم  الدليل  و�أن 

رئي�سي.

قد تكون الإجراءات العملية مفيدة في م�ساعدة ال�شخ�ص على �إدارة و�ضع 

ا�ستثارة  العمل  مكان  في  للم�ضايقات  يتعر�ض  �شخ�ص  يقرر  فقد  مكرب. 

نظام �إ�صلاح داخلي �أو ي�سعى للح�صول على الدعم من نقابة العمال. ويلج�أ 

�شخ�ص في علاقة م�سيئة لا�ست�صدار �أمر ا�ستبعاد. �أو ي�ستفيد �شخ�ص �ضعيف 

يحمّل وزر كبير من العمل من ن�صيحة �إر�شادية ب�سيطة. ويمكن من خلال 

ن�صائح �أفراد العائلة، �أو م�ساعدة جمعيات داعمة، كالخدمات الاجتماعية 

�أو جماعات الم�ساعدة الذاتية، تخفيف وط�أة ال�ضيق الذي ي�شعر به الفرد.

وت�شمل العلاجات النف�سية التي تتم على نطاق فردي �أو جماعي، عدة 

والمقاربة  والنف�سية  التوعوية  والمقاربة  الدعم،  مقاربة  منها  مقاربات 

�أعرا�ض  الا�سترخاء  تقنيات  تخف�ض  وقد  الديناميكية.  والنف�سية  المعرفية 

والانفعالات،  المخاوف  عن  الكلام  ت�سهيل  خلال  من  يمكن،  كما  القلق، 

التخفيف  في  الم�ساهمة  لل�شخ�ص،  ال�ضاغطة  الأحداث  معنى  وا�ستك�شاف 

والحد من الأعرا�ض. ويمكن للم�ساعدة في �إيجاد ا�ستجابات بديلة لا ت�شمل 

تدمير النف�س مع الأ�شخا�ص الذين يتعمدون الأذية النف�سية �أن تكون مفيدة، 

�أف�ضل  عن  برهن  قد   DBT ال�سلوكي الجدلي  العلاج  ف�إن  وحتى تاريخه 

منافع خلال  له  الانا  تعزيز  �أن علاج  وتبين   .)68( داعمة  بيانات  قاعدة 

»العلاج  يظهر  كما   .)69( �سناً  الأك�رب  المر�ضى  لدى  الانتقالية  الفترات 

عن  ليبرهن  لغوي،  وع�صبي  معرفي  ج�سدي  نف�سي  علاج  هو  ب��الم��ر�آة«، 

القلب  ع�ضلة  احت�شاء  لحادث  التالي  التكيف  ا�ضطراب  مر�ضى  مع  فاعلية 

)70(. وبرهنت المعالجة المعرفية عن منفعة لدى مر�ضى ا�ضطراب التكيف 

الجي�ش  �إلى  المنت�سبين  وبين   )71( بالمهنة  متعلق  كرب  من  عانوا  الذين 

الذين يعانون ا�ضطراب التكيف )72(. في درا�سة عن مر�ضى ال�سرطان في 

مرحلته النهائية )73(، ظهرت تح�سنات م�شابهة لدى الم�صابين با�ضطراب 

الاكتئاب و�أمرا�ض نف�سية �أخرى. 

من  خا�صة  مجموعات  في  اختباره  تم  قد  التدخلات  هذه  بع�ض  �إن 

المر�ضى، كمر�ضى ال�سرطان والقلب والأيدز HIV. وفي حين �سجل تح�سن 

ي�شارك  الذين  الأف��راد،  كان  �إذا  ما  الوا�ضح  غير  من  �أنه  �إلا  التكيف،  في 

ا�ضطراب  يعانون   ،)74 )مثال،  مفتوحة  تجريبية  درا�سات  في  بع�ضهم 

 )75 )مثال،  الآخر  البع�ض  المتخذة في  الاجراءات  نتيجة  فكانت  التكيف، 

البقاء ونوعية الحياة بدلا من �أعرا�ض محددة. 

ICD-10و DSM-IV الجدول رقم 1 الإنماط الفرعية لا�ضطراب التكيف في دليل

 DSM-IVICD-10
مع تفاعل اكتئابي ق�صير )F43.20(مع المزاج الاكتئابي )309.0(

مع تفاعل اكتئابي مديد )F43.21(مع القلق )309.24(

مع الا�ضطراب القلقي والاكتئابي المختلط )F43.22(مع الاكتئاب والقلق )309.28(

مع غلبة الا�ضطراب لانفعالات �أخرى )F43.23(مع ا�ضطراب ال�سلوك )309.3(

مع غلبة ا�ضطراب �سلوكي )F43.24(مع الا�ضطراب الانفعالي وال�سلوكي )309.4(

مع ا�ضطراب انفعالى و�سلوكي مختلط )F43.25(غير محدد )309.9(

)F43.26( مع �أعرا�ض �أخرى محددة �أ�سا�سية
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علاج  على  التكيف  لا�ضطراب  الأ�سا�سية  الدوائية  الإدارة  ترتكز 

بِنزوديازيبين  ا�ستخدام  يتم  بينما  الخوف،  ونوبات  والقلق  الأرق  �أعرا�ض 

البع�ض  يدافع  حين  وفي   .)76( �شائع  كعلاج  الأعرا�ض  هذه  من  للإراحة 

عن فائدة م�ضادات الاكتئاب )77(، لا �سيما في حالات غياب المنفعة من 

العلاج النف�سي، يبقى البرهان الداعم لا�ستخدامها محدوداً. هذا وقد ت�ؤدي 

الم�ضادات ذات الخ�صائ�ص المخدرة التي ت�ستهدف النوم والأرق دوراً في 

ذات  المر�ضى  مع  كما  حالات ين�صح بعدم تعاطي البِنزوديازيبين )78(، 

التاريخ الاعتمادي على المواد.

عددها  التكيف  لا�ضطراب  الدوائي  العلاج  تتناول  التي  التجارب  �إن 

قليل، وت�ستند على �أفراد يعانون قلقاً نمطياً )79-85(. وقد وجدت درا�سة 

�أن  البِنزوديازيبين  غير  من  بعلاج  بالبِنزوديازيبين  علاجاً  تقارن   )79(

�أكبر  عدداً  �أن  من  بالرغم  القلق،  �إزالة  في  ذاته  الأثر  لهما  كان  العلاجين 

ا�ستجاب للعلاج من دون البِنزوديازيبين. وقد قامت تجربتان ع�شوائيتان 

م�ضبوطتان بالغفل)العلاج الوهمى( باختبار فائدة العلاجات الع�شبية التي 

م�ستخرجات  جانب  �إلى  والناردين   )80( الكافا  فلفل  م�ستخرجات  ت�شمل 

�أخرى )81(، وقد برهنت عن �أثر �إيجابي على الأعرا�ض. وقد وجدت درا�سة 

�أن التيانبتين والبرازولام و ماين�سرين عقاقير لها فاعلية مت�ساوية )82(، 

بينما وجدت درا�سة تجريبية لمر�ضى ال�سرطان الذين يعانون القلق ومزاجاً 

اكتئابياً، �أن عقار ترازودون يتفوق بنتائجة على عقار بِنزوديازيبين )83(. 

وتناولت درا�سة �أخرى في العناية الأولية )84( ا�ستجابة مر�ضى الاكتئاب 

الرئي�سي وا�ضطراب التكيف لم�ضادات الاكتئاب، من خلال التغيرات التي 

�سجلت في �إعاقة الأداء بناء على معلومات عن الحالة. وب�شكل عام، وجدت 

الدرا�سة �أن مجموعة ا�ضطراب التكيف كانت �أكثر قابلية للا�ستجابة بمرتين 

ف�إن  ا�ستعادية  لحالة  درا�سة  كانت  �أنها  وبما  ولكن،  الاكتئاب.  لم�ضادات 

الدرا�سات  �إحدى  وقامت  كما  �شك.  مدار  يبقى  نتائج  من  �إليه  تو�صلت  ما 

التكيف  ا�ضطراب  مر�ضى  لدى  النف�سية  وتلك  الدوائية  التدخلات  بمقارنة 

مجموعة  �أو  الداعم  النف�سي  العلاج  مجموعة  �ضمن  ع�شوائياً  موزعين 

م�ضادات الاكتئاب �أو البِنزوديازيبين �أو الغفل )العلاج الوهمى(، ووجدت 

�أن الجميع �أظهر تح�سناً ملحوظاً )85(. ب�شكل عام، ف�إن هذه الدرا�سات تولي 

دعماً متوا�ضعاً لأولوية م�ضادات الاكتئاب �أو �أي علاج محدد �آخر، وب�شكل 

من  مزيداً  �أن  الوا�ضح  ومن  لكن  التكيف،  ا�ضطراب  �إدارة  في  الجدل،  يقبل 

الدرا�سات مطلوب في هذا الإطار.

الخلا�صات

في  �سيما  لا  �شائعة  نف�سية  ا�ضطرابت  هي  التكيف  ا�ضطرابات  �إن 

عند  �أعلى  ن�سبة  ذات  انت�شارها  ويبدو  التوا�صلي.  الا�ست�شاري  النف�س  علم 

الأطفال والمراهقين الذين يرتبطون بم�ستوى ملحوظ من المرا�ضة في حين 

تكون النتائج �أ�ضعف عند هذه الفئة مقارنة مع البالغين. وي�شيع ال�سلوك 

الذين يعانون هذه الا�ضطرابات،  البالغين  الانتحاري بين المراهقين كما 

ويتم ت�شخي�ص ا�ضطراب التكيف لدى ثلث ال�شباب الذين يق�ضون انتحاراً.

ثمة م�شاكل �أ�سا�سية مع معايير الت�شخي�ص المو�ضوعة لتحديد ا�ضطراب 

التكيف في كل من )ICD-10( و)DSM-IV(. والأكثر بروزاً بينها هو 

الو�ضع دون ما دون ت�شخي�صي. وقد �أدى ذلك �إلى اعتماد �أبحاث قليلة في 

هذا المجال. بالإ�ضافة �إلى �أن الت�صنيفات الحالية لا توفر توجيهات على 

بالكرب،  ال�شعور  عند  التكيف  وتفاعلات  الا�ضطرابات  هذه  بين  التمييز 

الذين  الأ�شخا�ص  عند  الرئي�سي  الاكتئاب  لا�ضطراب  الت�شخي�ص  وت�شجيع 

يملكون تفاعلات محدودة ذاتياً عند الأحداث ال�ضاغطة. 

لا تزال علاجات لا�ضطراب التكيف قيد البحث بالرغم من �أن مداخلات 

المعالجة النف�سية الق�صيرة تبدو الخيار المف�ضل.
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تتخلل ممار�سات العلاج النف�سي ت�شخي�صات 

لا  حيث  المري�ض  �أع��را���ض  مجموعة  لملاحظة 

ت�ساهم فيها الإ�شارات التى يمكن ملاحظتها �إلا 

قليلًا بينما لا ي�ساهم فيها المجال البحثي على 

الإطلاق. �إن ذلك ي�ضع الطب النف�سي في موقع غير 

اعتيادي، وغير فريد مقارنة مع الاخت�صا�صات 

الت�شخي�ص  دق��ة  و�إن   .)2  ,1( الأخ��رى  الطبية 

والتكهن و�إدارة الخطط العلاجية وتقييم العلاج، 

تعتمد على تقييم �شخ�صي ن�سبي للطبيب، فتكون 

و�أحكام  ملائمة  غير  ثقافية  لت�أثيرات  عر�ضة 

لاختبارات  عاجلة  حاجة  ثمة   .)4  ,3( تقييمية 

الا�ضطرابات  ت�صنيف  لتح�سين  مو�ضوعية 

�أكثر  مجموعات  في  المر�ضى  وو�ضع  النف�سية 

ان�سجاماً، وو�ضع الخطة العلاجية الموافقة لهم. 

الحيوية  الدلالات  على  الحالي  البحث  تركيز  �إن 

والمت�صلة  ال�بروت�ني  على  الم�ستندة  الجينية 

الت�شخي�ص  من  الانتقال  على  ي�ساعد  بالت�صوير 

ت�صنيفات  او  �سببية  ت�صنيفات  �إلى  التلازمي 

الأبحاث  في  ي�ساعد  كما  مر�ضية،  فيزيولوجيا 

المتعلقة بتحديد الأهداف العلاجية.

في خلال ما يقارب المئة عام، �أي منذ �أن تم 

تعريف )5( الف�صام وت�سميته )6( للمرة الأولى، 

�إلا  التح�سن  بع�ض  الت�شخي�ص  معايير  �شهدت 

ب�شكل  بقيت  اليومية  الممار�سة  في  العملية  �أن 

�أ�سا�سي هي ذاتها. �إذ ي�ستند المعالجون النف�سيون 

للأعرا�ض واختبار الحالة  المري�ض  على و�صف 

ال�سلوكية، بما يتوافق مع  النف�سية والملاحظات 

DSM-( دليل  ذكرها  على  �أتى  التي  الفئات 

ف�إن  الدليلين،  كلا  وفي   .)ICD-10(و  )IV
التي و�ضعها  الأولى  �أعرا�ض المرتبة  �أحد  وجود 

�شنايدر، عادة ما يكون كافياً لت�شخي�ص الف�صام. 

ال�سهل  من  جعلت  هذه  الت�شخي�ص  معايير  و�إن 

البحث في �أ�سباب الف�صام، وقد تحقق تقدم كبير 

خطر  عوامل  و�إن  وت��ط��وره.  م�صادره  فهم  في 

الف�صام اللاحق قد ت�أكدت بعيداً  متعددة لتطور 

عن �أي �شك )7،8( ويتم الآن �إعادة ن�سخ مجموعة 

والوظيفية  والت�شريحية  الجينية  النتائج  من 

الع�صبية  والنف�سية  الع�صبية  الفيزيولوجية 

تتعلق بالفيزيولوجيا المر�ضية للف�صام )9,10(. 

�إذا  عما  فيبقى  الأ�سا�سي،  ال�سريري  ال��سؤال  �أما 

كنا تعلمنا �أي �شيء حول طبيعة الف�صام يكون 

مفيداً في معالجة مر�ضانا. 

على  الإج��اب��ة  نتناول  المراجعة،  ه��ذه  في 

�أو  ت�شخي�ص  �إج����راء  خ�الل  م��ن  ال�����س���ؤال  ه��ذا 

العلاجية.  الا�ستجابات  وتنب�ؤ  مبكر  ت�شخي�ص 

ظهوراً  الأك�رث  النتائج  تحديد  عبر  بذلك  ونقوم 

وذلك  �سريرياً،  المحتمل  تطبيقها  ومناق�شة 

والمعلومات  ال�سريرية  البيئة  خ�صائ�ص  �ضمن 

وم�صل  المعرفية  والاخ��ت��ب��ارات  التاريخية 

والأدائي  الهيكلي  والت�صوير  الحيوية  ال��دلالات 

وم�ؤ�شرات فيزيولوجية كهربية.

�أ�ساليب المراجعة

بما �أننا مهتمون بالفائدة ال�سريرية �أكثر من 

�أي معنى اح�صائي �آخر، نركز على درا�سات توفر 

للمتغيرات  والنوعية  الح�سا�سية  حول  بيانات 

لنتائج  التنبوئية  والقدرة  ت�شخي�صية،  ك���أداة 

�أن تكون نتيجة اختبار  �أرجحية  الاختبار و/�أو 

وتجدر  للف�صام.  م�ؤ�شراً  واحد  مري�ض  لدى  ما 

خا�صيتان  والنوعية  الح�سا�سية  �أن  �إلى  الإ�شارة 

ثابتتان عادة في اختبار ما، وتكونان مفيدتين 

من  كل  مع  التعامل  عند  لا  لكن  التخطيط  عند 

التنب�ؤية  القيمة  وت�شير  ف��ردي.  ب�شكل  المر�ضى 

الإيجابية �أو ال�سلبية لاختبار م�ستوى الخطر لدى 

مري�ض ما، وهو �أمر مفيد من الناحية ال�سريرية، 

ولكن للقيمة الإيجابية وال�سلبية قيا�سات تعتمد 

على م�ستوى الانت�شار، ويمكن للأداء بالتالي �أن 

 .)11( مختلفة  بيئات  �ضمن  كبير  ب�شكل  يتغير 

و�إن ن�سب الأرجحية هي و�سائل ا�ستخدام بيانات 

الح�سا�سية والنوعية لح�ساب ما يترتب من نتائج 

الاختبار عند مري�ض محدد )12-14(. وكقاعدة 

�أ�سا�سية، ف�إن معدلات الأرجحية لنتائج اختبار 

�أكثر  محبذ  وب�شكل   5 من  �أكثر   )LR+( �إيجابي 

بحوالي  الا�ضطراب  اختطار  من  تزيد   ،10 من 

على  الأخ�ري  و�إن  بالترتيب.   ،45% �أو   30%
�سبيل المثال، ي�شير �إلى تغيير وا�ضح من احتمال 

الأق�صى من  )الحد  الاختبار  %50 قبل  بحوالي 

ال�شك( �إلى �أرجحية %95 ما بعد الاختبار )عالي 

الأرجحية(. قد يبدو ذلك في البدء ممار�سة غريبة، 

ا�ستعمال  يحدد  ما  المثال،  �سبيل  على  �أنها،  �إلا 

ا�ستبيان تحديد م�شاكل الإدمان للكحول وطريقة 

الم�سح الدولية المخت�صرة MINI في ت�شخي�ص 

داء الخرف )15، 16(. 

�إن نوع الدرا�سة التي نحتاج �إليها في اختبار 

منتدى: الفيزيولوجيا المرضية للفصام: هل لدينا أى دليل ملموس يهم الاطباء السريريين )الاكلينيكيين(؟
هل من دليل ملموس ذات فائدة سريرية )إكلينيكية( في الفيزيولوجيا المرضية للفصام؟

Stephen M. Lawrie, Bayanne Olabi, Jeremy Hall , Andrew M. McIntosh
Division of Psychiatry, School of Molecular and Clinical Medicine, Royal Edinburgh Hospital, Morningside, 
Edinburgh EH10 5HF, UK
يتم الت�شخي�ص با�ضطراب الف�صام، كما في معظم ممار�سات الطب النف�سي من خلال ا�ستنباط �أعرا�ض بالإ�شارة �إلى معايير �شخ�صية و�إن كانت مفعلة. 

يتم  �أن  �شريطة  �أكثر،  مرغوبة  العلاجية  ولااختبارات  المو�ضوعي  الت�شخي�ص  �إن  الحالة.  لإدارة  المنطقية  الأ�س�س  بع�ض  بذلك  يوفر  الت�شخي�ص  هذا  ف�إن 

الإ�ستفادة من  لكيفية  �أولي  لااهتمام  القليل من  الأخيرة، ولكن  العقود  للف�صام خلال  �أكيد في فهمنا  تقدم  لقد تحقق  ب�شكل موثوق.  قيا�سها وتف�سيرها 

العظام من خلال  لظواهر  لااختطار  عوامل  بحوث  واقوى  المحتملةلاح�سن  الفائدة  المنتدى بمراجعة  هذا  نقوم في  ال�سريرية.  الممار�سة  المعلومات في 

الناحية لااكلينيكية، والوبائية، والمعرفية والدلالات البيولوجية الدموية ونواحى ت�صوير المخ. ون�شدد على الح�سا�سية والنوعية والقوة التكهنية لم�ؤ�شرات 

الفيزيولوجيا المر�ضية في الت�شخي�ص وفي الت�شخي�ص المبكر والتنب�ؤ بالا�ستجابة للعلاج في الف�صام. ونخل�ص �إلى �أن عدداً من الإجراءات المتوفرة حالياً 

تملك القدرة على رفع التقييم ال�سريري ال�صارم في الف�صام. ونرى �أن الوقت حان لتقييم و�إعادة �شذوذ الظواهر ك�أداة ت�شخي�صية وم�آلية لتحريك البحوث 

لااكلينيكية والعلاجية والت�صنيفية الم�ستقبلية.

الكلمات الرئي�سية: الف�صام، الم�سببات، الفيزيولوجيا المر�ضية، الت�شخي�ص، الت�شخي�ص المبكر، لاا�ستجابة للعلاج، القدرة التنبوئية، معدل لااحتمالية
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يمكننا  حيث  م�ستعر�ضة  درا�سة  هي  الت�شخي�ص 

مقارنة المجموعات الممثلة من المر�ضى والأفراد 

الأ�صحاء )ل�ضبط الت�شخي�ص، وت�شخي�صات �أخرى 

معيار  وفق  تقييمهم  تم  قد  تفريقي(  لت�شخي�ص 

ت�شخي�ص  �إلى  الحاجة  عند  وبالتعمية.  مرجعي 

مبكر واختبارات ا�ستجابات العلاج، نحتاج �إلى 

ا�ست�شرافية  تكون  ب�أن  والمف�ضل  طولية  درا�سة 

بدء  بعد  �أو  قبل  تقييمهم  تم  �أترابيين  لمر�ضى 

تو�ضحت  �أن  �إلى  متابعتهم  وتم��ت  حالتهم، 

لة، في  النتيجة، مع خ�سارة �أقل من%20، مف�ضّ

المتابعة.

في هذه المراجعة، �سعينا لتحديد الأدلة التي 

للت�شخي�ص،  منهجية  مراجعات  من  ن�سخها  تم 

الف�صام،  والت�شخي�ص المبكر والا�ستجابة لعلاج 

الاختلاف  وحجم  الاختبار،  موثوقية  حيث  من 

والقدرة  الم�ضبوطة  والمجموعة  الف�صام  بين 

على التمييز بينه وبين الا�ضطراب ثنائي القطب 

حددناها،  التي  الميادين  من  كل  وفي   .BD
اعتبارات  بع�ض  لمراجعة  خا�ص  ب�شكل  ن�سعى 

موثوقية الاجراء، وتغيراته والانحياز في الن�شر. 

ذكر  تورد  مراجعات  ف�ضلنا  المجال،  هذا  وفي 

بما  �أكثر،  �أو  بواحد  كوهن  كمقيا�س  الأثر  حجم 

�أن ذلك وب�شكل تقريبي يرتبط بـ %70 من عدم 

تداخل توزيع البيانات ون�سبة �أرجحية لحوالي 5 

.)17(

الت�شخي�ص

تدوين  يحدد  اليومية،  الطبية  الممار�سة  في 

التاريخ ت�شخي�صاً »افترا�ضياً«. ويتم البحث عن 

الأح��وال(  �أمثل  و)في  والم�ضاد  الم�ساند  الدليل 

اختبار الت�شخي�ص الت�أكيدي. وفي الطب النف�سي 

�أي�ضاً، يتم اتباع مقاربة �أ�سا�سية تق�ضي باختبار 

الحالة النف�سية، مما ي�شمل تقييماً للمظهر وال�سلوك 

الاخت�صا�صات  في  منه  و�ضوحاً  �أكثر  والكلام،  

�أي�ضاً اعتماد عدد من  الطبية الأخرى، فيما يتم 

الأ�سئلة ت�ساعد على جمع المزيد من المعلومات 

�إلى  بالإ�ضافة  للمري�ض،  الطبي  التاريخ  حول 

في  الأك��ي��دة  غير  المعرفية  الاختبارات  بع�ض 

نولي  نف�سيين،  ك�أطباء  و�إننا  الأح��ي��ان.  معظم 

الكثير من الاهتمام للفح�ص الج�سدي للمري�ض، 

وم�ستعدون لقبول »جهاز ع�صبي مركزي طبيعي 

�إلى حد كبير« في ال�سجلات الطبية مع ما يعنيه 

ذلك �أحياناً ب�أن اختبارا ع�صبيا لم يتم �إجرا�ؤه. 

حالات  في  »ع�ضوية«  تف�سيرات  اخذ  لنا  يمكن 

المري�ض  تحويل  في  والنظر  الثانوي«  »الف�صام 

عادية،  غير  حالات  في  الدماغي  الت�صوير  �إلى 

يتم  ما  عادة  الذي  الأق�صى  الحد  هو  هذا  ولكن 

اعتماده.

وكمقارنة  ال�سريرية،  الخلفية  بع�ض  لتوفير 

�إلى  بالنظر  �أولًا  نقوم  المخبرية،  للاختبارات 

الاختبار  من  الأ�سا�سية  للنواحي  الدليل  قاعدة 

ال�سريري في ت�شخي�ص الف�صام.

التاريخ والاختبار ال�سريري 

الأعرا�ض الذهانية

الخا�صة،  الذهانية  الأع��را�ض��  �أنم��اط  �إن 

بالرغم من �أنها معاك�سة للبديهة واحتمال تكرار 

ت�شكل  لا  بذاتها  ف�إنها  مختلفة،  ب�ألفاظ  المعنى 

)ال�ضلالات(  فالاوهام  بالف�صام.  قوية  رواب��ط 

الغريبة مثلًا، لا يمكن ا�ستنباطها ب�شكل موثوق 

�أو   0.5 الدرا�سات  ا�ستعرا�ض  )متو�سط كابا عند 

�أو   0.7( عام  ب�شكل  ال�ضلالات  مثل  »معتدل«( 

)18(، وتتميز بنوعية منخف�ضة،  »توافق هام«( 

 PPV �إيجابية  تنب�ؤية  قيمة  من  الرغم  على 

عالية 0.82 في 214 دخولًا متتالياً للم�ست�شفى 

المرتبة  �أعرا�ض  ف���إن  مماثل،  نحو  على   .)19(

و�صفها  تم  ق��د  �شنايدر  و�ضعها  التي  الأولى 

ب�أنها �أعرا�ض وا�صمة ب�شكل م�ضخّم، وبما �أنهما 

ت�شخي�صية  �أداة  ت�شكلا  لئلا  يكفي  بما  نادرتان 

ب�شكل  تعريفهما  تم  و�إن  �سيما  لا  م�ساعدة، 

ح�صري، وهما �شائعتان في ا�ضطرابات ذهانية 

�أخرى )20(. جمعت بيرالتا وكوي�ستا )21( 660 

مري�ضاَ داخلياً بـ »الطيف ال�شامل« للا�ضطرابات 

من  عار�ض  �أي  �أن  �إلى  التو�صل  وتم  الذهانية 

المرتبة الأولى وفقاً لمقيا�س �شنايدر بّني نتائج 

وفقاً  للف�صام   2-1 من   +LR �إيجابية  اختبار 

النظر  يتم  التي  الت�شخي�ص  ومعايير  للعار�ض 

 +LR �إيجابية  �أعرا�ض بنتيجة  فيها، ولم تظهر 

�أكثر من 4. 

عوامل الاختطار ك�أدوات ت�شخي�صية

�أثبت الدليل الوا�ضح �أن عدداً من المتغيرات 

ترفع خطر الف�صام �إلى درجة عالية �إح�صائياً )7، 

8، 22(، ي�سرد الجدول رقم 1 بع�ضها. وبالفعل، 
ف�إن الكثير من عوامل الاختطار، لا �سيما عامل 

ينطويان  عاملان  التطوري،  والتاريخ  العائلة 

الف�صام،  لت�شخي�ص  الداعم  الدليل  �صفة  تحت 

هذه  �إن  ومتبدلة.  ر�سمية  غير  بطريقة  ولكن 

العوامل نادراً ما ترفع خطر الف�صام ب�أكثر من 5 

�أ�ضعاف مقارنة مع اختطار المجموعة القاعدية 

�إلى  الاختطار  رفع  حتى  و�إن   .1% ح��والي  من 

�إيجابي في  تاريخ عائلي  %10 بوجود  حوالي 

الوا�ضح  من   )10( الأولى   الدرجة  من  الأقرباء 

المعلومات  ا�ستنباط  قد يتطلب  �أنه غير م�ساعد، 

ب�شكل موثوق �إجراء تقييمات بنيوية )23(. 

�إن وجود عوامل اختطار يكون �أمراً م�ساعداً 

في الت�شخي�ص التفريقي، وربما ب�شكل خا�ص في 

الم�ست�شفى حيث يكون الذهان �أكثر �شيوعاً، حيث 

ب�شكل  تتوالد  �أن  يمكن  الرئي�سية  الذهانات  �إن 

جزئي )24( وتكون الولادة الح�ضرية والانقطاع 

التطوري اختطارات �أكثر وروداً في الف�صام منها 

في الا�ضطراب ثنائي القطب )22(. 

الف�صام  خطر  �أن  وم��ع  �أخ��رى،  ناحية  من 

م�ضاعفات  ح�صول  عند  وا�ضح  وب�شكل  مرتفع 

م�ضاعفة  �أي  من  الإ�ضافي  الخطر  ف�إن  الولادة، 

واحدة �صغير جداً، وقد ترفع م�ضاعفات الولادة 

مختلفة  المن�ش�أ  ع�صبية  نتائج  حدوث  احتمال 

�سريرياً  الا�ستفادة  �أردنا  حال  وفي   .)26  ،25(

من  بالرغم  والف�صام،  الهجرة  بين  الرابط  من 

)27(، فقد ن�صادف و�سريعاً،  القائمة  التغايرية 

ي�شكل  حين  وفي  العن�صري.  بالتمييز  ادع��اءت 

للف�صام  اختطار  عامل  المنتظم  القنب  ا�ستعمال 

)28، 29(، يطر�أ �أحياناً ر�أي لا ي�ستند على القليل 

الأمرين  بين  العلاقة  �أن  �إلى  لي�شير  الأدل��ة  من 

حالة  في  الأ�شخا�ص  �أن  بمعنى  �سببية،  لي�ست 

في  بذلك  يقومون  بالف�صام،  الإ�صابة  قبل  ما 

محاولة للمداواة الذاتية )30(. 

التجارب  خ�لال  من  الوا�ضح  من  �أن��ه  غير 

الذي  الكانابينويد  �أن  الم�ضبوطة  الع�شوائية 

ك�أدوية م�ضادة  المثال،  �سبيل  يتم و�صفه، على 

للقيء لمر�ضى ال�سرطان ترفع اختطار الهلاو�س 

حوالي �ستة �أ�ضعاف والاوهام )ال�ضلالات( �أكثر 

من ثمانية �أ�ضعاف )31(. لذا، قد ينح�صر ت�أثير 

القنب بكونه محفزاً للأعرا�ض الذهانية، وعامل 

�إ�ضافى �أو على الأقل عاملَا مزمناً. ولكي يتطور 

الجدول رقم 1 �أف�ضل ن�سخة مكررة لعوامل الاختطار في الف�صام )معدلة من 7،22(

المرجع الأ�سا�سي الداعمم�ستوى الاختطارالمتغير

Gottesman (10)ن�سبة الاختطار RR حتى 50التاريخ العائلي

Cantor-Graae and Selten (27)ن�سبة الأرجحية OR= 5الهجرة

Tarbox and Pogue-Geile (110)ن�سبة الأرجحية OR حتى 5الطفولة ال�صعوبات الاجتماعية

Cannon et al (26)ن�سبة الأرجحية  OR= 2-3م�ضاعفات الولادة

Moore et al (29)ن�سبة الأرجحية OR= 2-3ا�ستعمال القنب

RR- ن�سبة الاختطار؛  OR- ن�سبة الأرجحية
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الف�صام فقد يتطلب الأمر تعاطياً متكرراً للقنب. 

في  ال�سريرية  المعيارية  الممار�سة  ف���إن  ل��ذا، 

ت�شخي�ص الذهان الذي يحفزه دواء �أو القنب لدى 

بانتظام،  المخدر  يتعاطون  الذين  الأ�شخا�ص 

حالة  كانت  �إذا  م��ا  لمعرفة  الح��ذر  والان��ت��ظ��ار 

الف�صام �ستتطور، قد يكون �أمراً عقلانياً. غير �أننا 

لا نعرف �أي درا�سات تنظر في هذه الممار�سة �أو 

الوقائع المرتبطة بالتقييمات ال�شخ�صية مقارنة 

مع تلك المو�ضوعية للقنب في هذا المجال. 

ن�ستخدم  �أننا  تو�ضح  قد  يكون  �أن  ون�أمل 

ولكن  الف�صام،  ت�شخي�ص  في  الاختطار  عوامل 

وفقاً للطريقة المعتمدة حالياً ف�إن ذلك عر�ضي.

الإ�شارات الفيزيائية

بالرغم من ترددنا في �إجراء فح�ص ج�سدي 

لمر�ضانا، من الوا�ضح �أن هناك بع�ض الإ�شارات 

الفيزيائية التي قد تكون عامل اختطار في الف�صام 

الفيزيولوجيا  في  محتملة  قيمة  لها  يكون  وقد 

ال�صغرى  الفيزيائية  »ال�شواذ«  و�إن  المر�ضية. 

هي  والأع�سرية،  التباعد  وفرط  الر�أ�س،  كمحيط 

الف�صام  خطر  ترفع  ولا  �شمولًا  �أكث�ر  بالفعل 

ي�صعب  حين  في   ،)33  ،32( ب�سيط  ب�شكل  �إلا 

 .)NSS (34 النهائية  التقاطيع  �أنم��اط  تمييز 

الواعدة  “المنخف�ضة«  الع�صبية  العلامات  و�إن 

المر�ضى  من   60% �إلى   50 من  ت�سجيل  تم  �إذ 

الاندماج  في  نق�صاً  يعانون  ممن  الف�صاميين 

الح�سي والتن�سيق الحركي، كما تمت مقارنته في 

حوالي %5 من الفئة الم�ضبوطة العادية )35(. 

وفي مراجعة منهجية �أخيرة وتحليل ميتا تحليل 

)تحليل التحليل(، وجد �شان و�آخرون )36( ت�أثر 

%73 ف�صل  1.08 بالتناظر مع  حجمي �شامل 

)17( بين المجموعات، بالرغم من �أن حجم الأثر 

قد يكون م�ضخماً من خلال ال�صعوبات في تعمية 

وال�شواهد. غير  بع�ض الاختبارات على المري�ض 

الإح�صائية لم يتم تف�سيرها  التغيرات  �أن بع�ض 

ب�شكل وا�سع كما برز دليل على انحياز في الن�شر، 

ا�ستنباط  �إلى ال�صعوبات في  يعزى على الأرجح 

موثوق للظواهر المذكورة.

�إن التقييم ال�صارم لأنماط التقاطيع النهائية 

NSS قد تكون �صعبة ب�شكل خا�ص لدى المر�ضى 
الذين يعانون �أكثر من الذهان الحاد. من جانب 

الإ�شارات  هذه  �أن  الوا�ضح  من  حين  في  �آخ��ر، 

بعلاج  بب�ساطة  ربطها  يمكن  لا  الفيزيائية 

درجة  �أي  �إلى  الوا�ضح  غير  من  للذهان،  م�ضاد 

المر�ضية  الفيزيولوجيا  العملية  طبيعة  تعك�س 

قد تمت  المر�ض  نوعية  �أن  للف�صام بما  الكامنة 

درا�سته مرات نادرة )35(. ولكن وبما �أن بع�ض 

متوارثة  تكون  قد  الخفيفة  الع�صبية  العلامات 

)37(، و�إن هذه الأنماط قد تم اقتراحها كوقائع 

تنب�ؤئية �سريرية ووظيفية )35(، ويبدو المجال 

الموجهة  ال�سريرية  الأبحاث  من  للمزيد  واع��داً 

)�أنظر الجدول رقم 2(. وقد تظهر �أهمية في النظر 

في نوعية موثوقية وت�شخي�ص العلامات الفردية 

التقاطيع  لأنم��اط  الرئي�سية  الم��ج��الات  �ضمن 

النهائية NSS والدواعم الت�شريحية – مهارات 

الأولية  المنعك�سات  )المخيخ(،  الحركي  الإدراك 

)ق�شرة  الح��رك��ي  الت�سل�سل  الج��ب��ه��ي(،  )الف�ص 

المخيخ(، والاندماج الح�سي )الف�ص الجداري( – 

بتفا�صيل �أكبر من مجرد مجموع �أنماط التقاطيع 

 .NSS النهائية

الاختبارات الإدراكية

في  يومياً  الإدراك���ي  الو�ضع  اختبار  يتم 

ق�صيرة  اختبارات  خلال  من  النف�سية  المعالجة 

تتميز بقلة القدرة على موثوقيتها و�صلاحيتها. 

و�إن تقييم الأداء الإدراكي ب�شكل �صارم  لا يعد 

مر�ضى  �أن  �إلا  البحثي،  الإع��داد  خارج  كروتيناً 

الف�صام يتميزون حتماً بمجموعة من الاعتلالات 

النوبة  يتبّني من خلال  )38(، معظمها  الفكرية 

الأولى )39(.  لقد حددت التحليلات الميتا تحليل 

-38( العام  الذكاء  في   )d>1( كبيراً  نق�صاً 

النواحي   ،)41( الا�ستيعاب  في  وال�سرعة   ،)40
 ،)43  ،42  ،39  ،38( ال��ذاك��رة  م��ن  المختلفة 

الاجتماعية  والمعرفة   ،)44( الكلامية  الطلاقة 

ال�صعب  من  ويبقى   .)46( العقل  ونظرية   )45(

الت�أكيد على ما �إذا كان من نق�ص محدد ما بعد 

م�ستوى انح�سار الأداء. كما وقد تم ت�سجيل تغايراً 

بين الدرا�سات، يحتمل �أن يكون �سببه �آثار الحالة 

�أن  الواقع  وفى  والتعاون،  الأداء  على  النف�سية 

الأداء  من  الاقتراب  يمكنهم  المر�ضى  من  الكثير 

في  تغييرات  كما  الم��رات،  بع�ض  في  الطبيعي 

وكيفية  للدرا�سة  تخ�ضع  التي  العامة  المجموعة 

�إجراء التقييمات وت�سجيل نتائجها.

نجد  المر�ضية،  الفيزيولوجيا  ناحية  ومن 

ظاهرا  يبدو  المعرفي  النق�ص  �أن  م�شكلة  �أي�ضاً 

من  المزيد  ومع  الذهان،  بدء  قبل  كبير  ب�شكل 

بعد  الأق���ل،  على  الح��الات  بع�ض  في  التدهور، 

خطر  عوامل  مع  تقاطعها  ومع  المر�ض،  ظهور 

�أخرى على الأرجح، و�آثار العلاج وظواهر �أخرى 

من الا�ضطراب )40، 47(. 

و�إن عدد قليل من الدرا�سات في هذا ال�سياق 

نظرت في الإفادة الت�شخي�صية المحتملة للنق�ص، 

�أن  تظهر  ن�سخها  �أعيد  براهين  �أن  من  بالرغم 

حوالي %80 من المر�ضى �سجلوا نتائج �أقل من 

 ،48( الطبيعي  الذاكرة  م�ستوى  في  المر�ض  حد 

.)49
نق�ص  ف���إن  �سريرية،  نظر  وجهة  من  �أم��ا 

المهام ب�أغلب الحالات يبدو وا�ضحاً عند المر�ضى 

الذين يعانون ا�ضطراب ثنائي القطب والاكتئاب 

الذهاني، ولو �أن ذلك كان لدرجة �أقل )52-50(. 

�إن الاعتلالات الفكرية العامة، تبقى، �أكثر �شيوعاً 

القطب،  ثنائي  ا�ضطراب  في  منها  الف�صام  في 

يكون  وقد   .)38،51( الت�شخي�ص  قبل  �سيما  لا 

والتالي  ال�سابق  التدهور  وربما  الذكاء  م�ستوى 

للمر�ض، ذات فائدة بيانية في �إجراء الت�شخي�ص 

الثانوية  المجموعات  تحديد  ربما  �أو   )54  ،53(

التي  التنب�ؤي و/�أو  الت�شخي�ص  التي تعاني خطر 

تحتاج �إلى علاج مكثف. وبما يظهر من تغاير في 

قد  الف�صام،  في  العام  الذكاء  م�ستوى  تقييمات 

يكون من الوا�ضح تقييم النواحي الخفية ك�سرعة 

الكلامية كجزء ربما من  الطلاقة  �أو  الا�ستيعاب 

قيا�سات  خ�صائ�ص  مع  الق�صيرة  التقييمات 

نف�سية، كالتقييم المقت�ضب للإدراك في الف�صام 

.)55(

تحاليل الدم للدلالات الحيوية

الجينوميات

يدخل  ال��وراث��ي  العامل  �أن  الم��ع��روف  م��ن 

العوامل  �أن  �إذ  الف�صام،  ظهور  في  كبير  ب�شكل 

من  المحيطة  البيئة  مع  والتفاعلات  الوراثية 

حتى  ت�ساهم  الم��وروث��ة  الجينات  ه��ذه  خ�لال 

%80 من م��سؤولية المر�ض )10،56(. وبما �أن 
والفيزيولوجيا  معقد،  ال�سريري  الظاهري  النمط 

الجدول رقم 2 �آثار متما�سكة ب�شكل وا�سع من التحاليل الميتا تحليل لدرا�سات الاختبارات الفيزيائية والمعرفية للمر�ضى الف�صاميين مقارنة مع ال�شواهد

م�سائل �أخرى النوعية مقارنة مع ا�ضطراب ثنائي القطب ظاهر في النوبة الأولى مختلف عن الأقارب حجم الأثر مقارنة مع ال�شواهد 

م�سائل في الموثوقية المعمية والعملية؛ قد يكون لبع�ض الميادين 

والمواد خ�صائ�ص ت�شخي�صية �أقوى

تحتاج �إلى مزيد من الدرا�سة نعم نعم )Chan et al, 36( 1.08 لكن مع تغايرية NSS

و�سائل مختلفة نق�ص الذكاء ما قبل المرا�ضة قد يختلف

لكن  الأقل،  على  جزئياً  نعم، 

مع بع�ض التقدم

نعم

 Heinrichs and( ت��غ��اي��ري��ة  م��ع  ل��ك��ن   1.10
)Zakzanis, 38 IQ

NSS - العلامات الع�صبية المنخف�ضة؛      IQ - م�ستوى الذكاء
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الجينات،  متعددة  تكون  لأن  مرجحة  المر�ضية 

الجينات  على  العثور  ال�صعب  م��ن  ك��ان  فقد 

من  عدد  �أظهر  الأخري�ة،  ال�سنوات  في  المعنية. 

النتائج المتقاربة في ارتباط )57(، وعلى علاقة 

جينات  وجود  ا�ستمرار  على  حيوانية،  ودرا�سة 

هو  ات�ساقاً  الأكث�ر  الدليل  كان  حيث  م��سؤولة، 

وب�شكل يقبل الجدل “للنمط الفرداني الأي�سلندي” 

�أن  من  بالرغم   ،)58(  -1 النوريكلين  جين  في 

القائم  وال�شك   2 ال�شاملة كانت  الأرجحية  ن�سبة 

حول هوية النمط الجيني المعني، ي�شير �إلى بقاء 

المو�ضوع �ضمن الإطار البحثي ال�صرف.

للجينوم  الكامل  الأخر�ي�  التخطيط  و�إن 

الارتباطات  درا�سات  من  عدداً  فعّل  قد  الب�شري 

تم  وق��د  الف�صام،  في  �شامل  ب�شكل  للجينوم 

الآثار  عن  للك�شف  تحليلى  ميتا  ب�شكل  تحليلها 

المتعددة الكثيرة على تقاطع الجينوم، حيث كان 

 )1.09~ �أرجحية  )ن�سبة  الأقوى  ال�شامل  الأثر 

لأ�صابع  وهمي  م�شفر    ZNF804A جين  في 

الزنك البروتينى )59(.

كما تم تحديد المتغييرات النادرة التي ت�شير 

الأكثر  المثل  يكون  وربم��ا  الف�صام.  خطر  �إلى 

في  تحديده  تم  ال��ذي   DISC1 جين  و�ضوحاً 

المو�ضع  تغير  فيها  ارتبط  ا�سكتلندية  عائلة 

بالرغم   ،)60( الف�صام  بتواتر عال مع  ال�صبغى 

فريداً  يكون  قد  ه��ذا  ال�صبغى  المو�ضع  ان  من 

خطر  ويرفع  العائلة  بهذه  وخا�ص  نوعه  من 

�أي�ضاً.  والاكتئاب  القطب  ثنائي  الا�ضطراب 

المعروفة  ال�صغيرة،  ال�صبغية  ال�شواذ  ت�شيع  كما 

�شيوعاً  �أكث�ر  �أي�ضاً  هي  الم�ستن�سخة  الأ�شكال 

ال�شواهد. وتظهر  الف�صام منها عند  لدى مر�ضى 

 22q11 إحدى الأمثلة ال�شائعة ن�سبياً  هو حذف�

المعروف �أنه يحدث في متلازمة تطور الخي�شوم 

بخطر  ربطها  يتم  التي  الرابع  والخي�شوم  الثالث 

منطقة  �أن  يلاحظ   .)x30  ~ خطر  )ن�سبة  كبير 

 ،COMT كومت  جين  ت�شمل  ه��ذه  الجينوم 

يكون  قد  حيث  ال��دوب��امني�،  �أي�ض  في  المعني 

خا�ص  ب�شكل  وربما  للف�صام،  خطر  جين  �أي�ضاً 

�إن  متعددة.  �إ�صابات  تعاني  التي  العائلات  عند 

للأ�شكال  للجينوم  ال�شاملة  الأولية  الدرا�سات 

الم�ستن�سخة ت�شكل ارتباطات م�ستن�سخة  للف�صام 

 15q11.21 وq21.1 مع حذف نادر ل�صبغي 

عدد  يرفع  قد  جماعي،  وب�شكل   .15q13.3و

ربما  الف�صام  خطر  الم�ستن�سخة  الأ�شكال  من 

ب��الأخ�����ص �أ���ش��ك��ال الا���ض��ط��راب الأك�ث�ر علاقة 

لا  الكبرى  الم�ستن�سخة  الأ�شكال  �أن  �إلا  بالنمو، 

القطب.  ثنائي  بالا�ضطراب  �أي علاقة  لها  تظهر 

ومع حذف ال�صبغي 22q11.2 ت�ؤدي الأ�شكال 

 .)61( الف�صام  %2 من حالات  �إلى  الم�ستن�سخة 

روتيني  بم�سح  القيام  المبكر  من  يبقى  ولكن 

الأول  ل�سبيين،  الم�ستن�سخة  للأ�شكال  للمر�ضى 

�أن  والثاني هو  بعد  ال�سببية لم تحدد  العلاقة  �أن 

على  ت�ؤثر  لا  قد  ذلك  عن  تنتج  التي  المعلومات 

�إدارة العلاج.

البروتيومات

تتمتع ب�أنماط البروتين النوعية والكمية في 

بقدرة   CSFال�شوكي النخاعي  والم�صل  ال�سائل 

في �أن تكون دلالات حيوية ت�شخي�صية وتنب�ؤية 

-62( �أخ��رى  نف�سية  وا�ضطرابات  الف�صام  في 

المغذي،  الع�صبي  العامل  وقد لاقى م�صل   .)64
الاهتمام  من  الكثير   ،BDNF المخ  من  الناتج 

من حيث م�ستوياته في المر�ضى الف�صاميين، �إذا 

الع�صبوني،  والتمييز  الن�شر  في  �أدوار  يلعب  �أنه 

النتائج  �أن  �إلا  للدوبامين،  الع�صبية  والناقلات 

كما  ال�شواهد.  مع  مقارنة  التباين  �شديدة  كانت 

وتم ت�سجيل نتائج غير حا�سمة لم�ستويات الم�صل 

في عامل نمو الب�شرة. في حين تبرز نتائج اكثر 

التي تدعم علاقة  الدرا�سات  ات�ساقاً في عدد من 

 S100B للكال�سيوم  الرابط  والبروتين  الف�صام 

تكون  حيث  نجمية  خلايا  �أ�سا�سي  ب�شكل  تفرزه 

لقد  الخلايا.  تلك  لتلف  نتيجة  المركزة  الكثافة 

�أظهرت معظم الدرا�سات التي وجدت ارتفاعاً في 

 S100B الم�ستن�سخة  الأ�شكال  وكثافة  الم�صل 

في الف�صام )68-65(.

�إمرا�ض  في  للمناعة  المحتملة  الأهمية  �إن 

الكثافة  معدل  الم�صل  نتائج  تدعمه  الف�صام 

ال�سيتوكينات داعمة للالتهاب. بوتفين و�آخرون 

)69( قاموا بالتحقق من بيانات في 62 درا�سة، 

متطوعاً  و1858  ف�صام  مري�ض   2298 �شملت 

�أ�صحّاء، ووجدوا ات�ساقاً في ارتفاع انترلوكين 6 

)ايل - 6(، وم�ستقبل الانترلوكين ايل – 2الذائب 

في  وانخفا�ض  الم�ضاد،   1  - اي��ل  وم�ستقبل 

انترلوكين ايل - 2 في المختبر عند الف�صاميين. 

�أي�ضاً  منخف�ض   6  – اي��ل  انترلوكين  �أن  غير 

في الاك��ت��ئ��اب، وف��ى ال��ك��رب م��ع زي���ادة ال��وزن 

�إلى  الحاجة  ذلك  يبرز   .)70( محتملان  عاملان 

مع  �سيما  لا  الدرا�سات،  هذه  تف�سير  في  الرعاية 

انخفا�ض النقطة‏ ‏القرنفلية)الحمراء الوردية( في 

ب�شكل  ال�ستينيات  في  الف�صاميين  المر�ضى  بول 

مت�سق، والم�ستويات المنخف�ضة ل�صفائح م�ؤك�سد 

القرن  من  الثمانينيات  في  الأحادية  الأمينات 

الما�ضي، كانت مت�صلة بو�ضع التدخين )71(.

�أبحاث الت�صوير الدماغي

يظهر دليل كبير لمجموعة متنوعة من ال�شواذ 

وفيزيولوجيته  ووظائفه  الدماغ  لبنية  المت�سقة 

مقارنة  الف�صاميين  المر�ضى  عند  الكهربية 

الجدول  )�أنظر   )72،73( الأ�صحّاء  ال�شواهد  مع 

كما  م�شابهة  مخ��اوف  وثمة  للأمثلة(.   3 رق��م 

هذه  ن�شوء  زمن  حول  الإدراكية  الدرا�سات  مع 

من  تظهر  الت�صويرية  المن�شورات  و�إن  ال�شواذ. 

�أقل من البراهين للتغاير في  ناحية �أخرى عدداً 

مقارنة  للنوعية  بقليل  �أكثر  وبراهين  الدرا�سات 

مع ا�ضطراب ثنائي القطب.

الت�صوير البنيوي للدماغ

يعد الت�صوير بالرنين المغناطي�سي البنيوي 

ن�سبية غير معقدة وغير  sMRI عملية  للدماغ 

المو�ضوعي  الت�شخي�ص  ولعله  ومتوفرة،  مكلفة 

حجم  و�إن  الف�صام.  اختبار  في  حالياً  الأف�ضل 

الآثار �صغير، غير �أن الإجراءات نوعية ومتوارهة. 

من  المقاربة  هذه  لقدرة  الإي�ضاح  يكون  وربما 

خلال الاكت�شاف الأ�سا�سي الذي يظهر ب�أن تو�أما 

الزيجوت الواحد مع /�أو من دون الف�صام يمكن 

ل�صور  المجرد  النظر  خلال  من  بينهما  التمييز 

وب�شكل   sMRI للدماغ  المغناطي�سي  الرنين 

الان�سي،  ال�صدغي  والف�ص  البطينات  في  خا�ص 

في %80 �أو �أكثر من 15 زوجاً )74(. مما لا �شك 

وا�سعة  مجموعة  ي�شكلون  لا  التوائم  �أن  هو  فيه 

المقاربة  تق�ضي  لذا،  ال�سريرية.  الممار�سة  عند 

الأكثر واقعية با�ستعمال البرهان من من�شورات، 

بالرنين  الت�صوير  من  وا�سعة،  اليوم  �أ�صبحت 

المغناطي�سي البنيوي sMRI في الف�صام، تظهر 

كليّة  في  �صغيرة  كانت  ولو  مت�سقة  انخفا�ضات 

 PFC الجبهي  الف�ص  ق�شرة  وحجم  ال��دم��اغ، 

والحجم   ،)0.4-d= 0.2( ال�صدغي  والف�ص 

المنخف�ض للوزة بات�ساق )d ~ 0.7( في الف�صام 

)75-77(.  بالإ�ضافة �إلى ذلك، ف�إن التغييرات 

البنيوي  المغناطي�سي  بالرنين  الت�صوير  في 

عند  و�ضوحاً  �أقل  الف�صام  في   sMRI للدماغ 

على  تدل  �أكبر،  العر�ضة لخطر  والأفراد  الأقارب 

متجلية  وهي  الا�ضطراب  بدء  وقت  عند  تغيرات 

تكون   .)78( الأولى  النوبة  عند  وا�سع  ب�شكل 

الا�ضطراب  من  الف�صام  في  �أكبر  الآث��ار  �أحجام 

اللوزة  تكون  وقد  هذا   )79,80( القطب  الثنائي 

كبيرة �أو طبيعية في هذا الا�ضطراب )79(، ربما 

ب�شكل �أخ�ص مع المر�ضى الأ�صغر �سناً.  �إن هذه 

الوقائع ت�ستحق درا�سة مكثفة لكونها عامل مميز 

ا�ستخراج  في  فنية  �صعوبات  وجود  من  بالرغم 

موثوق لأحجام في بنية �صغيرة كهذه.

 لقد تم م�ؤخراً تطبيق عدد من تحاليل �أجهزة 

الت�صوير  في   SVMالموجهة التلقائي  الدعم 

sMRI في  الدماغ  بالرنين المغناطي�سي لبنية 

الف�صام )81(. وب�شكل عام، يمكن تحديد من 80 
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�إلى %90 من المر�ضى من خلال �أوجه ت�شابههم 

على   ،)84-82( الف�صام  نم��ط  مجموعة  م��ع 

ت�ستعمل  لأن  تميل  الدرا�سات  هذه  �أن  من  الرغم 

لااختلافات في المجموعة  ب�شكل دائري لتحديد 

الأنماط  على  مقنع  ب�شكل  توافق  ولا  الت�صنيف، 

التي تعتر�ض  التحديات  �إن  للتمييز.  الت�شريحية 

من  الف�صام  تمييز  في  تكمن  ال��درا���س��ات  ه��ذه 

قراءات  �إلى  للو�صول  القطب،  ثنائي  لاا�ضطراب 

تقاطعياً  مختلفة  نماذج  واختبار  فردية  م�سح 

من خلال روتينات برمجية متنوعة ومقارنتها 

مع تقنيات ت�شخي�صية �أخرى بما فيها مقاربات 

�أخرى لت�صوير الدماغ.

والفيزيولوجيا  الدماغ  وظائف  ت�صوير 

الكهربية

نق�ص وظائف الف�ص الجبهي

الأمامية  للق�شرة  الدنوي  التفعيل  ي�شكل 

في  ات�ساقاً  الأكثر  الوقائع  �أحد  الجبهية   PFC
وهاينريك�س  زكزاني  وجد  وقد  الف�صام.  �أبحاث 

ا�ستخداماً   21 لدرا�سات  �شامل  �أثر  حجم   )85(

  PETللت�صوير المقطعي بالانبعاث البوزيتروني

التداخل في بيانات  0.64- و%60 من  الراقد 

درا�سات   9 من  �أك�بر  �أي�ضاً  و�أث��ر  التوزيعات 

من  البوزيتروني  بالانبعاث  المقطعي  للت�صوير 

عدم  من  بالرغم  التداخل،  من  و40%   -1.13
التحقق من التغايرية وانحياز الن�شر. وكما يتم 

بالرنين  الت�صوير  درا�سات  ف�إن  حالياً،  ت�سجيله 

المغناطي�سي الوظيفي لا تعير انتباهاً لح�سابات 

حجم الأثر ال�شاملة، �إلا �أن نق�ص وظائف الف�ص 

الف�ص  ق�شرة  في  موجودة  �أنها  وا�ضح  الجبهي 

الذاكرة  درا�سات  في  الجانبي  الظهري  الجبهي 

الق�شرة  )ي�سار(  مع  الح��ال  كما   )86( العاملة 

الذاكرة  مهام  في  ال�سفلى  الجبهية  الأمامية 

الكلامية )87(. �إن الدرا�سات الت�صويرية لا �سيما 

تميل  الوظيفي  المغناطي�سي  بالرنين  الت�صوير 

لأن يتم تحليلها بدلًا من القول ب�شكل مطلق �أنها 

ذلك،  ومع  الت�شخي�صية.  التقييمات  في  مف�ضلة 

الق�شرة  تفعيل  �أن  ت�صنيف  درا�سات  عدة  وجدت 

مهام  في  الجانبية  الظهرانية  الجبهية  الأمامية 

ثنائي  لاا�ضطراب  عن  الف�صام  يميز  قد  مختلفة 

ت�شخي�ص  دقة  ف�إن  وبالمثل   ،)89  ،88( القطب 

عالية وقد تبلغ )<%80( في الو�ضع لاافترا�ضي 

لن�شاط ال�شبكة )90(. ولكن درا�سة حديثة وجدت 

�أداء  في  لااختلافات  ب�سبب  ربم��ا  �أق��ل،  تمييزاً 

المهمة �أثرت على ذلك)92(. 

مماثلة  مقاربة  �أث��ر  تبيّن  ��ض�رورة  يبقى 

تمييز  �أي،  التفريقات،  �أ�صعب  مع  التعاطي  في 

يعانون  الذين  القطب  ثنائي  لاا�ضطراب  مر�ضى 

نوبات ذهانية نا�شطة.

 PET الت�صوير المقطعي بالانبعاث البوزيتروني

بالانبعاث  المقطعي  الت�صوير  اعتماد  يتم 

الناقلات  م�ستقبلات  مقاي�سة  في  البوزيتروني 

الدوبامين  وم�ستقبلات  المختبر،  في  الع�صبية 

�أثار  �أن هذا المجال  2 ب�شكل خا�ص. لا �شك في 
الدوبامين  م�ستقبلات  �أن  �إلا  الجدل،  من  الكثير 

كبير، ويبلغ حجم الأثر 1.47  ب�شكل  مرتفعة   2
للوفاة  لاحقة  مقطعي  ت�صوير  درا�سة   17 على 

من  الب�سيطة.  الأدوي���ة  بع�ض  فيها  بما   ،)93(

تبرهن  مت�سقة  من�شورات  نجد  �إ�ضافية،  ناحية 

ارتفاع للن�شاط �سابق للم�شبك في المخطط، كما 

تمت الإ�شارة �إليه في �إ�صدارات الدوبامين المعزز 

بالأمفيتامين وجرعة �أكبر من F-DOPA في 

الف�صام )94(. كما ي�شجع في ذلك �إجراء درا�سة 

ت�صنيف �أولية )95(، بالرغم من �أن التمييز بين 

المترافق  القطب  ثنائي  لاا�ضطراب  و  الف�صام 

ب�أعرا�ض ذهانية من خلالها، �أمر غير مرجح.

الفيزيولوجيا الكهربية

بيانات  الدرا�سات  من  قليل  عدد  وفر  لقد 

كهربية  تخطيط  وقائع  ونوعية  ح�سا�سية  حول 

الدماغ EEG في الت�شخي�ص التفريقي للف�صام، 

عدد  وتظهر   .)96( مختلطة  نتائج  جانب  �إلى 

للمنبهات،  الع�صبية  للا�ستجابة  الإج��راءات  من 

كبيرة  �أث��ر  �أح��ج��ام   ،P50و  P300 �سيما  لا 

كبير  عدد  �إلى  بالإ�ضافة  ال�شواهد،  مع  مقارنة 

 .)97( الدرا�سات  بين  المف�سر  غير  التغاير  من 

كما نلحظ �أنها تميل لإظهار الآثار الكبيرة ذاتها 

من  بدلًا  �أكبر  بتحميل  يوحي  مع  الأق��ارب  عند 

�آثار الحالة، والأرجح فائدة �أقل عند الت�شخي�ص. 

المجال  هذا  في  المتكافئة  غير  ال�سلبية  وتبدو 

بنوعية  تتميز  3( وقد  رقم  )انظر الجدول  واعدة 

ما )98(. �أخيراً، نذكر درا�سة وحيدة، ولكن ذات 

نتائج مثيرة للانتباه، نظرت في حركات العين 

من  ف�صامياً  مري�ضاً   145 لدى  لاا�ستك�شافية 

�سبع مراكز تتعاون مع منظمات �صحية عالمية 

ووجدت �أكثر من %85 من الح�سا�سية والنوعية 

مقارنة بين لااكتئاب وال�شواهد )99(، على الرغم 

�أجريت  المواقع  متعددة  يابانية  درا�سة  �أن  من 

حديثاً لم تلق النجاح ذاته )100(.

الت�شخي�ص المبكر

تكمن �أهمية الت�شخي�ص في تمكين التوا�صل 

الأكبر  �أهميتها  �أن  �إلا  التنبوئي  والت�شخي�ص 

�إن الت�شخي�ص  تكمن في و�ضع الخطة العلاجية. 

المبكر هو بالفعل م�شابه لتوقعات �سير المر�ض 

�ضمن مجموعة بحيث يتم التكهن بالأفراد الذين 

�سي�صابون با�ضطراب يكون هو محور لااهتمام 

ومن منهم لن ي�صاب به. �إن درا�سات الت�شخي�ص 

عامل  و�أي  مديدة،  متابعة  �إذن  تتطلب  المبكر 

ويتم  كلياً  وا�ضح  وب�شكل  يحدد  �أن  يجب  تنب�ؤ 

الجدول رقم 3 �آثار متما�سكة ب�شكل وا�سع من الميتا تحليل تحليلى لدرا�سات الت�صوير الدماغى لدى المر�ضى الف�صاميين مقارنة مع ال�ضوابط

م�سائل �أخرى
النوعية مقارنة مع ا�ضطراب 

ثنائي القطب

ظاهر في النوبة 

الأولى

مختلف عن 

الأقارب

حجم الأثر مقارنة مع 

ال�شواهد 

قد  الأنم���اط  على  التعرف  و�سائل 

يكون �أكثر قوة

اللوزة  حجم  تمييز  يتم  ق��د 

على  �أي�ضاً  يعتمد  قد  ولكن 

العمر والعلاج

منطقة  في  ن��ع��م، 

الخارجية  الق�شرة 

والح�صين والجيوب 

على الأقل

منطقة  في  ن��ع��م، 

الخارجية  الق�شرة 

والح�صين والجيوب 

على الأقل

بع�ض  م��ع   0.86 ح��ت��ى 

 Wright et(  التغايرية

)al, 36

 sMRI ت�������ص���وي���ر 

لم��ن��اط��ق وا���س��ع��ة من 

الدماغ

�ضرورة ال�سماح بم�ستويات الأداء للق�شرة  مم��ك��ن  ن�����ش��اط  م��ع 

الظهرانية  الجبهية  الأمامية 

DLPFC الجانبية

نعم نعم ال���راح���ة؛  ع��ن��د   0.64
الح���رك���ة  ع���ن���د   1.13
 Heinrichs and(

)Zakzanis, 38

الف�ص  وظائف  نق�ص 

الجبهي

- ممكن �إمكانية  مع  ممكن، 

بع�ض الت�أزم

ممكن  Umbricht(  0.99
)and Krljes, 98

�سلبية متفاوتة

sMRI- الت�صوير بالرنين المغناطي�سى البنيوي للدماغ    DLPFC- الق�شرة الأمامية الجبهية الظهرانية الجانبية
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تحقيقه  يمكن  ما  �ضمن  يتح�سن  و�أن  قيا�سه، 

�أي�ضاً  هنا  ف�إننا  ولذلك،  الحالية.  الممار�سة  في 

ننظر �إلى الدور المحتمل للأعرا�ض الذهانية في 

الت�شخي�ص المبكر.

الخ�صائ�ص ال�سريرية

الأعرا�ض الذهانية كعوامل تنب�ؤية

الأمرا�ض  من  مجموعة  ق��درة  برهنت  لقد 

الف�صام.  لحالات  بتنب�ؤها  الأطفال  عند  النف�سية 

وت�شمل �أ�شد تلك الأمرا�ض: �أعرا�ض ذهانية متعلقة 

بالذات في �سن 11 عاماً، رفعت خطر ا�ضطرابات 

عاماً   26 �سن  في  المرات  �أ�ضعاف   16 الف�صام 

ا�ضطراب  في  الف�صام  طيف  رفع  وقد  )101(؛ 

المنت�سبين  الذكور  المراهقين  بين  ال�شخ�صية 

المرات  �أ�ضعاف   21.5 الا�سرائيلي  الجي�ش  �إلى 

)102(؛ و�إن ت�شخي�ص �سوء ا�ستهلاك الكحول، �أو 

ا�ضطراب ال�شخ�صية �أو �سوء ا�ستعمال المواد بين 

و19   18 بين  ال�سويدي  الجي�ش  �إلى  المنت�سبين 

عاماً خطر الف�صام التالي )ن�سبة الأرجحية 5.5، 

الآثار  هذه  ولكن   .)103( بالترتيب(  و14،   8
الإح�صائية تم ن�سخها ب�شكل غير كاف وبطريقة 

�أكثر ميلًا �إلى المعدلات الإيجابية العالية الكاذبة 

في الا�ستخدام ال�سريري. 

عملياً  �أكث�ر  ي�صبح  المبكر  الت�شخي�ص  �إن 

و�أخلاقياً و�أكثر مو�ضوعية حين يكون الأ�شخا�ص 

المعنيون مر�ضى ذوي �أعرا�ض بادرية. وقد تابع 

مري�ضاً   160  )104( و�آخ���رون  كلو�ستركوتر 

�أن  ال��زم��ن ووج���دوا  م��ن  م��ر عقد  ب��ادري��اً على 

ع�شرة »�أعرا�ض �أولية«، ت�شمل انزعاجات خفيفة 

ت�صيب الم�ستوى النف�سي كح�سا�سية الكرب، التي 

%70 من القيمة التنب�ؤية  �أظهرت ن�سبة تخطت 

بحاجة  النتيجة  هذه  تزال  لا  ولكن  الإيجابية. 

�شيوعاً،  الأكثر  المقاربة  �أما  ن�سخها.  يتم  �أن  �إلى 

فكانت ولا تزال معايير خطر فوق عالي ت�ستخدم 

الذهان بين المر�ضى  �إلى  التحول  لتنب�ؤ  كو�سيلة 

كانت  كما   .)105( ملبورن  في  ال�سريريين 

معدلات التحول �إلى الذهان )لي�س فقط الف�صام( 

بادئ  في  �شهراً   12 خ�لال   54% �إلى  و�صلت 

الإيجابية/ التنب�ؤية  القيمة  كانت  حيث  الأمر، 

 80% PPV/NPV �سوياً، لا تتعدى  ال�سلبية 

كبير  ب�شكل  تراجعت  الأرقام  هذه  لكن   ،)106(

مختلفة،  �أو�ضاع  في  تطبيقها  ومع  الوقت  مع 

وت�صل معدلات التحول الآن �إلى ن�سبة منخف�ضة 

من %14  بعد 12 �شهراً و%19 بعد 18 �شهراً 

.)107(

الا�ست�شرافية  الدرا�سات  من  عدد  تابع  وقد   

يعانون  الذين  والمراهقين  للأطفال  الجماعية 

�أبناء  �أنهم  بما  للإ�صابة،  عالياً  وراثياً  خطراً 

بمري�ض  قرابة  �صلة  لهم  �أو  ف�صاميين  مر�ضى 

والأعرا�ض  التفكير  ا�ضطراب  وي�شكل  ف�صام. 

الحركي  الع�صبي  �أو  ال�سلوكي  والخلل  ال�سالبة 

في  مت�سقة  م�ؤ�شرات  والذاكرة  الانتباه  وق�صور 

فقط  درا�ستان  �أن  �إلا   ،)108( الدرا�سات  هذه 

ولقد  ال�سريري.  بالتنب�ؤ  خا�صة  بيانات  �سجلتا 

 – العالية  الم��خ��اط��ر  م���رش�وع  درا���س��ة  ذك���رت 

نيويورك �أن القوة التكهنية للأعرا�ض في الذهان 

عالية  تكن  لم  البالغين  عند  ال�شكل  الف�صامي 

)107(. وفي درا�سة المخاطر العالية – �إيدنبرغ 

EHRS، التي انطلقت من خطر قاعدي للتحول 
�إلى الف�صام 162/21 )%13(، لم تتخط القيمة 

عند  الذهانية  للأعرا�ض  الإيجابية  التنب�ؤية 

المقابلة%25، ولم تتخط هذه القيمة ن�سبة 29% 

التكهني  العامل  الف�صامية وكان  ال�شخ�صية  في 

الا�ستبيانات  من  ن��وع  لأي  الأق���وى  ال�سلوكي 

)لائحة  الف�صامية  ال�شخ�صية  ل�سمات  ال�شخ�صية 

 ،RISC الف�صامي،  التحول  في  الإدراك����ات 

%50(. ولكن كل ما  التنب�ؤية الإيجابية  القيمة 

 NPV �سلبية  تنب�ؤية  قيمة  �أظهر  ذك��ره،  �سبق 

�أكثر من %90 و�أتت �أرقام RISC متوافقة مع 

 .)LR+ >5 (109 قيمة

التنب�ؤ بعامل الخطر

الا�ست�شرافية  ال��درا���س��ات  ه��ذه  �أ�س�ست  لقد 

وراثياً  خطراً  يعانون  الذين  لل�شباب  الجماعية 

الطفولة  في  ال�سلوكية  ال�شواذ  من  ع��دداً  عالياً 

والمراهقة تتكهن بوقوع ذهان لاحق، وعادة ما 

والهجرة  عائلي،  تاريخ  وجود  على  ذلك  يتفوق 

وم�ضاعفات الولادة �أو الا�ستخدام المنتظم للقنب 

)108(. وفي درا�سة المخاطر العالية – �إيدنبرغ 

EHRS، لم يظهر �أي من عوامل الخطر على �أنه 
ذات �أهمية منبئة بالف�صام، �إلا �أن �أوجه مختلفة 

من ال�سلوك في الطفولة، كما تفيد عنه الأمهات في 

مقيا�س �أكنباك )109( لعب هذا الدور. تاربوك�س 

هذه  بتلخي�ص  م�ؤخراً  قاما   )110( غايل  وبوغ 

الاجتماعي  “الأداء  �أن  �إلى  وتو�صلا  المن�شورات 

معتدل  ح�سا�سية  م�ؤ�شر  المبين”  غير  ال�ضعيف 

�سنوات   8 �إلى   7 عمر  من  الأطفال  بين  للف�صام 

الاجتماعي  الأداء  �أن  �إلا  العامة،  المجموعة  في 

ال�ضعيف عند الأطفال الذين يعانون خطراً عالياً 

الأطفال  بين  كبيرة  ح�سا�سية  يكت�سي  للف�صام 

من عمر 5 �إلى 6 �سنوات. من جهة مغايرة، و�إذا 

 ،1 لح��والي   )d( المتوقع  الأث��ر  حجم  �إلى  نظرنا 

ون�سبة �أرجحية من 5 �إلى 6، �سيكون من الخط�أ 

محاولة التكهن بحالة ذهان على هذا الأ�سا�س. 

 13% بن�سبة  المرتفع  القاعدي  الخطر  حتى مع 

 ،EHRS في درا�سة المخاطر العالية – �إيدنبرغ

ف�إن الح�سا�سية والنوعية ل�سلوك مماثل كانت جد 

منخف�ضة )109(.

تنب�ؤ  واخ��ت��ب��ار  الج�����س��دي  ال��ف��ح�����ص 

الفيزيولوجيا الع�صبية 

 – العالية  المخاطر  م���رش�وع  درا���س��ة  في 

�سنة  و12   7 بين  الن�سل  اختبار  تم  نيويورك 

فترة  تقييم  وتم  �سلوكية  ع�صبية  ب���إج��راءات 

بالف�صام.  متعلقة  لت�شخي�صات  البلوغ  منت�صف 

في  النق�ص  ح��الات  الطفولة  في  تحديد  تم  وقد 

الحركية  والمهارات  الكلامية  والذاكرة  الانتباه 

الكبرى بن�سبة %83 و%75 و%58، بالترتيب، 

بني� ال��ذي��ن ي��ع��ان��ون ال��ذه��ان؛ وق��د تم تحديد 

وب�شكل  مجموعة.  الثلاثة  المتغيرات  في   50%
معدلات  �أظهرت  الثلاثة  المتغيرات  ف�إن  م�شجع، 

�أهل، ولم  الن�سل لمجموعتي  نق�ص منخف�ضة في 

�أي  في  �أخ��رى  نف�سية  با�ضطرابات  ربطها  يتم 

بلغت  كاذبة  �إيجابية  معدلات  �أن  �إلا  مجموعة، 

الر�أي  الم�ؤلفان، وهو  اعتبرها  18-%28، وقد 
ال�صحيح، كدليل غير كاف في و�صف م�ضادات 

 ،)112( و�آخ��رون  مي�شي  ومع   .)111( الذهان 

 21% بن�سبة  كاذبة  �إيجابية  معدل  ت�سجيل  تم 

تم  الذين  الأطفال  لدى  مقبول  غير  عال  كمعدل 

�أ�سو�أ  بل  لا  الم�ستدام.  الانتباه  لنق�ص  تقييمهم 

 NSS من ذلك، لم تكن �أنماط التقاطيع النهائية

�إيدنبرغ  درا�سة  في  ف�صامية  لأعرا�ض  م�ؤ�شرات 

)113(، وكانت الاختبارات الإدراكية الم�ؤ�شرات 

الأ�ضعف )114(.

 )115( و�آخ���رون  بوكروب  ق��ام  وبالفعل، 

م�ؤخراً بمراجعة 32 درا�سة �إدراكية وتم التو�صل 

الإدراكية  الع�صبية  التقييمات  تحقيقات  �أن  �إلى 

مت�سقة  الخ��ط��ورة  عالية  عينات  في  القاعدية 

الدرا�سات  وتميل  الم��وج��ود.  النق�ص  حيث  من 

ال�سرعة  معالجة  �إجراءات  تف�ضل  لأن  الطولانية 

تكهنية  كم�ؤ�شرات  والتعلمية  الكلامية  والذاكرة 

ودرا�سات  �ضعيفة،  تكهنية  �آثار  �أن  �إلا  للذهان، 

تدعم منفعة  م�ستقر، عوامل لا  و�أداء غير  �سلبية 

الاختبارات الإدراكية في الت�شخي�ص المبكر، على 

الأقل في العزلة.

التنب�ؤ متعدد المتغيرات

العالم  �أنحاء  من  الدرا�سات  من  ع��دد  ق��ام 

�أعرا�ض  لتركيبات  التنب�ؤي  الأداء  في  بالنظر 

من  بالرغم  مختلطة.  ونتائج  �أخرى،  ومتغيرات 

وال�شيزوتيبيا  الغريب  كالتفكير  خ�صائ�ص  �أن 

جزءاً  تكون  لأن  وتميل  �شائع،  ب�شكل  من�سوخة 

التمثل  تعك�س  التغيرات  متعددة  نم��اذج  م��ن 



المجلة العالمية للطب النفسي   29

الطولانية  الدرا�سة  قامت   .)107  ،104،105(

البادرية – �أميركا ال�شمالية NAPLS، بمتابعة 

291 مري�ضا ا�ست�شرافّي العلاج يماثلون معايير 
 35% البادرية، حيث تطورت لدى  المتلازمات 

77 متغيرة،  الف�صام. ومن بين  منهم حالة من 

بالتنب�ؤ  منفرد  ب�شكل  خ�صائ�ص  خم�س  �ساهمت 

في  تدهور  مع  للف�صام  وراث��ي  خطر  بالذهان: 

 ،)UHR الأداء )وهو �أحد معايير خطر فوق عالي

م�ستويات �أعلى من محتوى الفكر غير الاعتيادي 

واعتلال  برانويدى)ا�ضطهادى(،  و�شكّ/ذهان 

اجتماعي �أكبر وتاريخ من �سوء ا�ستعمال المواد 

ت�شمل  تنب�ؤية  خ��وارزم��ي��ات  وانتهت   .)116(

بارتفاعات  التغايرات  هذه  من  ثلاث  �أو  اثنتين 

هائلة في القوة التكهنية للأعرا�ض )حتى 80%( 

مقارنة مع معايير خطر فوق عالي UHR. وقد 

 EPOS أ�شارت الدرا�سة الأوروبية لتنب�ؤ الذهان�

النظر  وتم   60> للمواد  للمقدرين  عال  ثبات 

)�أعرا�ض  متغايرات  �ستة  مع  الأمثل  التنب�ؤ  في 

النوم،  انزعاجات  الغريب،  التفكير  �إيجابية، 

في  �أداء  �أعلى  الف�صامية،  ال�شخ�صية  ا�ضطراب 

ال�سنة ال�سابقة، والم�ستوى التعليمي(. يعطي هذا 

المجموع من المتغايرات ن�سبة �أرجحية �إيجابية 

�أكثر من 10 )107(. �إلا �أنها تنتظر الن�سخ، وهي 

�أو   )104( لبون  التنب�ؤية  القدرة  تن�سخ  لم  �أي�ضاً 

�أميركا   – البادرية  الطولانية  الدرا�سة  معايير 

 .)NAPLS (116 ال�شمالية

تحاليل الدم

الجينومية  الحيوية  للدلالات  يمكن  نظرياً، 

في  بالف�صام  تتكهن  �أن  �أعلاه  تناولناها  التي 

مرحلة مبكرة من تطور الا�ضطراب، قبل �سنوات 

فقط  اثنتان  درا�ستان  قامت  ولكن  بدئه.  من 

ب�سحب عينات في الدم قبل الت�شخي�ص، وتناولت 

ربما  الأط��ف��ال،  م��ن  ب���دلًا  البالغين  كلتاهما 

المخاطر  درا�سة  في  و�أخلاقية.  عملية  لأ�سباب 

العالية – �إيدنبرغ EHRS تم ربط و�ضع جين 

 ،)117( الف�صامية  الأعرا�ض  ببدء   NRG1
COMT Val/ كومت  �أليل  ك��ان  حين  في 

الوحيد المتكهن  التحليل  الأ�شكال  متعدد   Met
�إيجابية  )�أليل فال يظهر قيمة تنب�ؤية  بالف�صام 

 .)NPV 93%، 118 و�سلبية   ،PPV 39%
عمل  من  جزئياً  دعماً  تلقى  النتيجة  ه��ذه  �إن 

 COMT كومت  جين  تفاعل  يظهر  من�سوخ 

يتم ذكر هذا  �أنه لم  بالرغم من   ،)119( والقنب 

�إذن  الوا�ضح  من  �إيدنبرغ.  درا�سة  في  التفاعل 

�أن يتم  �إلى تو�ضيح قبل  �أن هذه النتائج تحتاج 

ت�شخي�صي في  كدليل  الجيني  الت�صنيف  توظيف 

مجموعات الاختطار العالي.

الت�صوير الع�صبي

ثمة عدد من الدرا�سات التي ت�شمل �أ�شخا�ص 

بادرية  �أعرا�ض  �أو يعانون  اختطار وراثي  ذوي 

وبالتالي  القاعدية  النقطة  عن  لت�صوير  خ�ضعوا 

خ�ضعوا لفحو�ص لو�ضع انتقالي، بع�ضها ترافق 

مع متابعة ت�صويرية. �إن التخفي�ضات فى كثافة 

ال�صدغي  الف�ص  فى   GM ال�سنجابية  الم��ادة 

تن�ساخها  حالياً  يتم   )120،122( الإن�سي 

�أن  من  بالرغم  الف�صام،  ب��ادرات  في  بو�ضوح 

عددها لي�س بكبير. تناولت ثلاث درا�سات ثلاث 

ال�سريري.  المجال  فى  تف�صيلًا  �أكث�ر  تحليلات 

في  ارتفاعات  �أن   )124( و�آخرون  �شوبل  ووجد 

حول   CA1 الح�صيني  الدماغي  ال��دم  �أحجام 

لاحقاً  ذهان  بوقوع  تكهّنت  المعاك�س  التح�سين 

مع قيمة تنب�ؤية �إيجابية PPV 71% و�سلبية 

و�آخرون  كوت�سوليري�س  ووجد   .NPV 82%
الموجهة   التلقائي  الدعم  لأجهزة  ت�صنيفية  دقة 

مجموعات  بني�  التمييز  في   90% ب��ح��والي 

�أظهرت  حين  في  الأ�صحّاء.  وال�شواهد  الاختطار 

لم�ستقبل  العملية  الخا�صية  منحنيات  تحاليل 

المادة ال�سنجابية في الف�ص ال�صدغي الإن�سي في 

�أي  من  للف�صام  قوة  �أكثر  تنب�ؤاً  �إيدنبرغ  درا�سة 

متغيرة �أخرى في تلك الدرا�سة، مع ن�سبة قابلية 

�إيجابية  تنب�ؤية  قيمة  )126؛   10 من  لأكث�ر 

 .)NPV 92% PPV 60%، �سلبية 
و�سيكون، بالطبع، من الأكثر �سهولة والأقل 

الم�سحي  الت�صوير  ا�ستعمال  من  التمكن  كلفة 

�أظهرت  فيما  بالف�صام،  للتكهن  ال��ق��اع��دي 

مفاهيم  لدرا�سات  برهاناً  �أخ��رى  مجموعات 

�أظهرت  وكما  الم��حري�ة.  النتائج  م��ن  بالرغم 

�سمي�سكوفا و�آخرون  )127( في مراجعة منهجية 

التقاطعية  الدرا�سات  �أن  للمن�شورات،  حديثة 

لقيا�س الأ�شكال الم�ستندة على الفوك�سل تنا�سخت 

انخفا�ضاً في المادة ال�سنجابية في الف�ص الجبهي 

والق�شرة الحزامية في حالة ما قبل الذهان، مع 

�أحجام  و/�أو  الكلي  الدماغ  �أحجام  ف���إن  ذلك 

وب�شكل  عالية  كانت  ال�شاملة  ال�سنجابية  المادة 

مت�سق. بالفعل ف�إن درا�سة �إيدنبرغ �أظهرت قيمة 

تنب�ؤية �إيجابية PPV بن�سبة %67  لأ�ضعاف 

متزايدة من الق�شرة الجبهية الأمامية في الم�سح 

الأول، وتعد هذه القاعدة التكهنية الأقوى )128(. 

وي�شير ذلك �إلى انخفا�ض هائل في الأحجام عند 

بدء الحالة، التي يمكن �أن تقوم عليها تحقيقات 

التي  التحليل  تقنيات  �أن  وتفتر�ض  م�ستقبلية، 

كما  القاعدي  الخط  عن  وانخفا�ض  زيادة  تتيح 

التغيير، قد تكون الت�شخي�ص الأف�ضل للآداء.

تنب�ؤ ا�ستجابة علاج الدواء الم�ضاد للذهان

بالفيزيولوجيا  العلاج  ا�ستجابة  تتعلق 

المر�ضية ال�سريرية المعنية بمدى قدرة العلاجات 

المتوفرة على مواجهة عملية الأمرا�ض الأ�سا�سية 

تح�سينها  �إلى  ت���ؤدي  �أن  من  ب��دلًا  عملياتها  �أو 

الأدوي���ة  �أن  م��ن  ال��ت���أك��د  يمكننا  م��ا.  بطريقة 

الع�صبي  النقل  فرط  تعالج  للذهان  الم�ضادة 

�إيجابية،  ذهانية  ب�أعرا�ض  المرتبط  للدوبامين 

العملية  هي  هذه  �أن  الوا�ضح  غير  من  �أنه  ومع 

تدعم  الف�صام،  عند  المر�ض  عملية  في  الأولية 

براهين كثيرة �أن ذلك ي�شكل طريقاً م�شتركاً ت�سير 

فيه ال�ضلالات والهلاو�س الحادة.

المنبئات ال�سريرية

التاريخية  الم��ت��غري�ات  م��ن  ع��دد  رب��ط  تم 

الم�ضادة  الأدوي��ة  مع  جيدة  ا�ستجابة  بتحقيق 

الا�ستجابة  الأعرا�ض،  حدة  فيها،  )بما  للذهان 

ال�شخ�صية والمو�ضوعية المبكرة، وفترة  المعدلة 

من  قليلًا  ع��دداً  �أن  �إلا  المعالج(،  غير  ال��ذه��ان 

الت�شخي�صية  خ�صائ�صها  بدرا�سة  قام  الباحثين 

حديثة  �أمثلة  وتت�ضمن   .)129،130( التنب�ؤ  في 

نتائج  في  القاعدي  الخ��ط  ا�ستخدام  مح��اول��ة 

 PANSSًو�سلبيا ايجابياً  متلازمة  مقيا�س 

�إلا  الثاني،  الأ�سبوع  من  بدءاً  با�ستجابة  للتكهن 

�أن القيم التنب�ؤية كانت منخف�ضة )131(. لو�شت 

ا�ستجابة  اللا  تنب�ؤ  �أن  �أظهروا   )132( و�آخ��رون 

 BPRS النف�سي  للطب  الموجز  الت�صنيف  في 

بعد 4 �أ�سابيع مع قيمة تنب�ؤية �إيجابية <80% 

�أي  �أنه لم يتحقق  فح�سب لو  ممكناً  كان   PPV
تنب�ؤ  يتح�سن  قد  الأولني�.  الأ�سبوعين  في  تقدم 

الهد�أة من خلال �ضم تقييمات 4 و6 �أ�سابيع، �إلا 

�أح�سن  في  متوا�ضع  التنب�ؤ  دقة  في  الارتفاع  �أن 

�إفادة  ذات  يكون  �أن  مرجح  غير  وهو  الأح��وال، 

�سريرياً )133(.

 DAI الدوائية  الا�ستجابة  لائحة  ت�شكل 

�أداة تقرير ذاتي بثلاثين مادة تتميز بخ�صائ�ص 

قيا�س نف�سي و�أداء ت�شخي�صي، ربما لأنها تحدد 

ال�شخ�صية المبكرة والموقف  عنا�صر الا�ستجابة 

كلاهما  واللتان   ،)134( ال��دواء  من  الإيجابي 

مرتبطان بالا�ستجابة. وقد يكون ذلك بالإ�ضافة 

النتائج  وت�صنيف  المعيارية  الأعرا�ض  �إلى حدة 

ذات فائدة يمكن �ضمها في الممار�سة ال�سريرية 

في  الم�ساعدة  حيث  من  الأق��ل  على  الروتينية، 

ب�شكل  العلاج  من  الأ�شخا�ص  مواقف  تحديد 

ليلتزموا  كفاية  ا�ستفادوا  كانوا  �إذا  وما  موثوق 

بالعلاج.
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المنبئات الحيوية

ا�ستجابة  في  الحيوية  ال���دلالات  ت�شهد  لا 

العلاج مناف�سة قوية، لكن ما زال الطريق �أمامها 

في  �أعلى  بلازما  م�ستويات  ربط  تم  وقد  طويل. 

من  عالية  �أي�ضاً  و�أخرى  للذهان  الم�ضاد  الدواء 

حم�ض الهوموفانيليك HVA ودلالات جانبية 

متكرر،  وب�شكل  ال�شوكي(،  )ال�سائل  البلازما  في 

الن�سخ،  �إع��ادة  على  القدرة  �أن  �إلا  بالا�ستجابة، 

غير  لذلك  العملى  والم�ستوى  الأداء  وت�شخي�ص 

ذلك،  من  �أبعد  �إلى  ذهبنا  و�إذا   .)135( وا�ضح 

وجدنا �أن قيا�سات البلازما هي بذاتها في معظم 

الق�شري.  للن�شاط  مبا�شر  غير  �إج��راء  الأح���وال 

الوراثية  ال�صيدلة  في  المنبئات  معظم  و�إن 

�سقطت  الذهان  م�ضادات  لا�ستجابات  المحتملة 

وقائع  �أ�شارت  وقد  الانتاج.  �إع��ادة  مرحلة  عند 

فال   COMT كومت  جين  �أليل  �أن  �إلى  مهمة 

�أن  �أولانزابين )136(،  قد يتوقع ا�ستجابة لدواء 

م�ستقبل جين T/C 5-HT2A-102 مرتبط 

و�أن   ،)137( كلوزابين  دواء  �إلى  بالا�ستجابة 

�ضعيفة  با�ستجابة  مرتبط   DRD3 Ser �أليل 

لعقار كلوزابين )138( وتنتظر كلها ا�ستن�ساخاً 

-141C Ins/ ضمن� Del خارجياً. وحده �أليل

ب�شكل  مرتبط  الأ�شكال  متعدد   Del DRD2
الذهان  لم�ضادات  )�أ�ضعف(  با�ستجابة  مت�سق 

مقارنة مع نوع الجينوم Ins/Ins. ولكن حتى 

هذا الأثر يبقى �صغيراً جداً للا�ستعمال ال�سريري 

)139(. لذلك، ف�إن وراثيات ا�ستجابة الم�ضادات 

وراثيات  كما  تماماً  معقدة  تكون  قد  الذهانية 

للذهان  الوراثية  ال�صيدلة  تكون  وقد  الف�صام 

بحاجة �إلى اختبارات جينية متعددة. 

المنبئات الت�صويرية للا�ستجابة

الت�شخي�ص  لمن�شورات  معاك�س  اتج��اه  في 

والت�شخي�ص المبكر التي تمت مراجعتها �أعلاه، لم 

يتم ربط القيا�سات البنيوية الت�صويرية بو�ضوح 

 .)140،141( مقاومته  �أو  العلاج  ا�ستجابة  مع 

ولكن، ثمة عدد لا ي�ستهان به من الدرا�سات التي 

البنيوي  الت�صوير  مظاهر  من  مزيداً  �أن  تظهر 

بت�شخي�ص  ربطها  يتم  ال�شاذة   sMRI الآلي/ 

قيا�سات  وتظهر  �سيئة.  ونتائج  �ضعيف  تكهني 

�أكبر، حيث يتم ربط كل  �أملًا  الوظيفي  الت�صوير 

وارتفاع  القاعدية  العقد  �أي�ض  انخفا�ض  من 

ا�شغال م�ستقبل D2 المخططي با�ستجابة علاج 

الأدوية الم�ضادة للذهان )135، 142(.

حول  الم��ن�����ش��ورات  في  ات�����س��اق  يظهر  كما 

والا�ستجابة   EEG للدماغ  الكهربي  التخطيط 

�إلى علاج الف�صام، حيث يمكن لن�شاط التخطيط 

الكهربي للدماغ EEG الذي ترتفع فيه موجات 

�أو التالية للعلاج التنب�ؤ با�ستجابة  �ألفا ال�سابقة 

�ست  �أ���ص��ل  م��ن  خم�سة  في  ال��ذه��ان  لم�ضادات 

وثمة   .)148-143( بها  مدركين  كنا  درا�سات 

تدعم  المجال  المن�سوخات في هذا  يكفي من  ما 

بالانبعاث  المقطعية  للأ�شعة  �أخ��رى  درا�سات 

للدماغ  الكهربي  والتخطيط   PET البوزيتروني 

EEG عند الا�ستجابة لم�ضادات الذهان والبدء 
بتقييم ذلك من حيث القيمة ال�سريرية المحتملة. 

وحيث يكون توقع الت�صوير المقطعي بالانبعاث 

البوزيتروني PET للا�ستجابة ذات �إفادة عالية 

الثاني  �أو  الأول  الجيل  لعلاج  المقاومة  تنب�ؤ  في 

الا�ستجابة  �أف�ضل،  بل  لا  الذهان،  م�ضادات  من 

�أي�ضاً في قيا�س الا�ستجابة  �إلى كلوزابين وربما 

العقار  لتحديد  كو�سيلة  واح��دة  اختبار  لجرعة 

يتم  �أن  الأ�سئلة  هذه  تحتاج  للمري�ض.  والجرعة 

التدقيق فيها من خلال درا�سات �إ�ضافية. وكلما 

 EEG للدماغ  الكهربي  التخطيط  توفر  ك��ان 

حيوياً  دليلًا  ي�صبح  �أق��ل،  وبكلفة  �أو�سع  ب�شكل 

تقييم  في  جيدة  بنتائج  يعد  محتملًا  تنب�ؤياً 

الا�ستعمال  للذهان في  م�ضاد  لعقار  الا�ستجابة 

ال�سريري الروتيني للذهان.

الخلا�صات والإر�شادات البحثية 

والإ�شارات  الأعرا�ض  ق��درة  في  نظرنا  لقد 

ومجموعة من الدلالات الحيوية المحتملة ك�سبل 

حالات  في  الف�صام  ت�شخي�ص  في  مو�ضوعية 

الذهان عند المر�ضى  التحول من  م�ؤكدة، وتنب�ؤ 

�أو  �سريرية  لأ���س��ب��اب  ال��ع��الي  الاخ��ت��ط��ار  ذوي 

بم�ضادات  للعلاج  الا�ستجابة  تنب�ؤ  وفي  وراثية، 

الرهانات  نعتبره  ما  بتحديد  قمنا  لقد  الذهان. 

وتوفير  الم�ستقبلية  الأب��ح��اث  لتقييم  الف�ضلي 

يجب  كيف  عن  التوجيهية  الملاحظات  بع�ض 

�إجراء هذه الدرا�سات وت�سجيلها )الجدول رقم 4(. 

و�أنه  لأوانه،  �سابق  �إن كل هذا  البع�ض  يقول  قد 

هذه  لتطبيق  مجهزون  �أننا  التفكير  الجنون  من 

نعتقد  لكننا  ال�سريرية،  الممار�سة  الإجراءات في 

النظر بهذه المتغيرات وال�سبل  ت�أخرنا في  ب�أننا 

ت�شخي�صى  اختبار  نحو  توجهنا  �أن  يمكن  التي 

البيانات  النف�سي، وت�سجيل  مو�ضوعي في الطب 

�أو  الأرجحية،  ون�سب  التنب�ؤية  بالقيم  الخا�صة 

على الأقل بطريقة يمكن لنا ح�سابها. 

الف�صام  لت�شخي�ص  المرجعي«  »المعيار  �إن 

ي�سمح بالت�شخي�صات الموثوقة وتناقلها، ويتمتع 

ت�شخي�ص  تحديد  حيث  من  تنب�ؤية  بم�صدوقية 

تكهني �ضعيف لدى معظم المر�ضى. من ال�شائع 

ولكن  حيوية  م�صدوقية  المعايير  هذه  تملك  �ألا 

من  ن��واح  با�ستنباط  �سمحت  �أنها  �شك  من  ما 

وذهانات  للف�صام  المر�ضية  الفيزيولوجيا 

بين  والحيوية  الأعرا�ضية  الح��دود  �إن  �أخ���رى. 

تكون  لا  قد  القطب  ثنائي  والا�ضطراب  الف�صام 

مخفية )149،150(، ولكن حين تمت مقارنات 

الواعدة  �إبراز بع�ض الخطوط  مبا�شرة تمكنا من 

�إنه  بل  لا  كلي،  ب�شكل  ونعترف  الإط��ار.  هذا  في 

المقال،  هذا  كتابة  خلف  الأ�سا�سية  الدوافع  من 

الت�شخي�صي ملوث ويمكن  �أن معيارنا المرجعي 

بمجموعة  ا�ستبداله  و�إن  مختلف.  ب�شكل  تطبيقه 

�أ�شبه  �سيكون  المو�ضوعية  المعايير  من  �أخ��رى 

ب�إعادة ترتيب كرا�سي متن �سفينة التايتنك. علينا 

في هذه المهنة �أن نطمح �إلى تحقيق نتائج �أعلى 

من ذلك في قيا�سات مو�ضوعية متعلقة ب�أ�سباب 

المر�ض و/�أو الفيزيولوجيا المر�ضية. لقد كنا في 

العمل  هذا  ملاحقة  في  الحذر  مفرطي  الما�ضي 

في الطب النف�سي، كممار�سة طبية، ولربما يعود 

ذلك �إلى ف�شل اختبار تثبيط الدك�ساميثازون في 

الف�صام )151(. 

المقال  ه���ذا  في  الت�شخي�ص  ق�سم  نعتبر 

متوفرة  المر�ضى  من  مجموعة  لأن  الأه��م  الجزء 

يكون  ما  وعادة  كلهم،  ال�سريريين  الأطباء  لدى 

�أثر المقاربة  الت�شخي�ص قد تم، لذلك تظهر �أهمية 

عوامل  تحتاج  ال�سياق.  ه��ذا  في  المو�ضوعية 

اختطار درا�سة الأوبئة �إلى تقييم ر�سمي من حيث 

)�أو  الت�شخي�صي  للارتياب  ال�صحيح  رفعها  مقدار 

قابليتها في ذلك(، لا �سيما حين ننظر �إلى عوامل 

محتملة  �سببية  كمحددات  بها،  مقارنة  �أخ��رى 

»�إ�شارات  �أي  تحديد  �إلى  نحتاج  كما  للذهان. 

الاختبارات  ه��ذه  و�أداء  مو�ضوعية  منخف�ضة« 

الإدراكية المقت�ضبة لانحدار الم�ستوى الفكري من 

�أداء �سابق للمر�ض وفائدتها عند مر�ضى الذهان 

�أن  الوراثيات  علماء  ذاته، على  الوقت  الحاد. في 

يحددوا كيف يمكننا تباين جين �سببي حين نراه، 

قد  يحملونه.  الذين  المر�ضى  �إدارة  علينا  وكيف 

واعداً  م�ستقبلًا  الحيوية  للدلالات  الت�صوير  يحمل 

المجتمع  �أن  �إلا  الت�شخي�صات،  في  غيره  من  �أكثر 

كمية  تقينات  بتطوير  يقوم  �أن  عليه  الت�صويري 

وتطبيق  الأف���راد  المر�ضى  على  تطبيقها  يمكن 

التمييز النقدي بين الف�صام و والا�ضطراب ثنائي 

�أحجام  تحتاج  وقد  الف�صام.  �أعرا�ض  عند  القطب 

عين  في  والأخذ  للعمر  وفقاً  معيار  و�ضع  اللوزة 

مميزة،  خا�صة  كانت  حال  في  الأدوي��ة  الاعتبار 

الظهري  تفعيل الجبهي  �أنماط  �ستحتاج  في حين 

وربما  الأداء  خلال  من  معايير  تحديد  الجانبي 

م�ستوى الذكاء العام، على الرغم من �أن درا�سات 

الت�صوير الوظيفي للو�ضع الراقد قد تعار�ض ذلك. 

�إن الت�شخي�ص في مراحل مبكرة من المر�ض 

�أهمية  �أقل  لي�ست  العلاجية  الا�ستجابة  وتنب�ؤات 

�أنها  على  تبدو  ولكن  الأول��وي��ات،  �سلم  على 

اقتراحات �أقل عملية. �أما عوامل الاختطار، فهي 
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كمنبئات  الكافية  القدرة  تملك  ولا  ن��ادرة  جد 

كبيرة  ت�شخي�صية  قيمة  عن  تبرهن  �أو  للذهان 

الم�سائل  عن  بعيداً  الأف��راد،  من  الأ�صحّاء  عند 

الوراثي  الاخ��ت��ب��ار  في  المت�أ�صلة  الأخ�لاق��ي��ة 

لم  لعلاجات  المحتمل  ال��دواء  وو�صف  التنب�ؤي 

تبرهن فاعليتها على �أعداد كبيرة من النا�س قبل 

ي�صبح  المر�ض.  بينهم  قلة  معاناة  من  �سنوات 

�شفافاً  و�أخلاقياً  عملياً  �أكثر  المبكر  الت�شخي�ص 

عند بدء المر�ض، حين ت�صبح �شدة الأعرا�ض، من 

وتعاطي  وال�شيزوتيبيا،  الأفكار،  انقطاع  خلال 

القنب والت�صوير الدماغي تبدو واعدة. ولكن من 

غير الم�ؤكد �إلى ما الفائدة من الاختبار التنب�ؤي 

للذهان،  م�ضاد  ل��دواء  الا�ستجابة  �أو  بالف�صام 

�إلى  نظرنا  �إذا  قوية  المنبئات  كانت  و�إن  حتى 

والخيار  المبكرة،  للمداخلات  المحدودة  الموارد 

والنق�ص  حالياً،  المتوفرة  للعلاجات  المحدودة 

في توفر تقنيات الت�صوير والتقنيات الجينية في 

معظم العيادات ال�سريرية حتى في البلدان التي 

تعد متطورة. 

وفي هذا ال�سياق، يكت�سي النهج العام �أهمية 

�أكبر من التفا�صيل في هذه المرحلة. �إن الجانب 

المهم من الدرا�سات الت�شخي�صية الذي يتم عادة 

لأداة  موثوق  اختبار  �إلى  الحاجة  هو  ن�سيانه 

جماعية  ثانية  درا�سة  في  المقترحة  الت�شخي�ص 

ناحية  من  م�شابهة  تكون  �أن  يف�ضل  م�ستقلة 

الحجم، و�أن تتم �أي�ضاً معمية عن الت�شخي�ص. وبما 

المتغيرات  من  لمجموعة  الملائمة  النماذج  �أن 

ت�ؤدي �إلى نتائج في »طريقة متفائلة« �أو »زائدة 

تطر�أ  النموذج،  تطوير  بيانات  على  الملاءمة« 

الحاجة �إلى توثيق الم�صداقية ب�شكل تقاطعي في 

النموذج المخ�ص�ص.  عينة م�ستقلة بهدف �ضبط 

�أمثلة �سبق و�أن تم تطبيقها  و�إننا لا نعرف ب�أي 

في هذا المجال في درا�سة جماعية م�ستقلة بالفعل 

درا�سات  ذل��ك  يتطلب  و�صفها.  تم  وقائع  لأي 

بحثية �سريرية وا�سعة النطاق قد تحتاج �إلى دعم 

من مجموعة من المقاربات المعلومية، بما فيها 

النماذج الألية للدماغ/العقل، وبيانات تقليدية 

ومر�ضية للمقارنة وخوارزميات تنب�ؤية متعددة 

المتغيرات وما �إلى ذلك )152، 153(. وقد ترفع 

نماذج الم�ستويات المتعددة بما فيها المتغيرات 

الع�صبية الحيوية وال�سيرة الاجتماعية والبيئية، 

من الدقة التنب�ؤية �إلا �أن كل ميدان �إ�ضافي يجلب 

معه متغيرات محتملة ذلك وفقاً لو�ضع الدرا�سة، 

الم�صنف  وموثوقية  التعر�ض  م�ستويات  من 

المتزايد  الخطر  �إلى  بالإ�ضافة  ه��ذا  الداخلي. 

لل�سلبيات الكاذبة.

يواجهه  ال���ذي  الأكر�ب�  ال��عث�رة  حجر  �إن    

مماثلة  درا�سات  �إع��داد  محاولة  في  الباحثون 

الطب  في  الت�شخي�صية  الم��م��ار���س��ة  وت��غ��يري� 

يتحقق  �أن  يجب  الذي  الت�أكد  مدى  هو  النف�سي 

عملية  �أو  للمر�ض  م�سبب  اختطار  عامل  لتحديد 

يتم  �أن  قبل  ونوعيتها  المر�ضية  الفيزيولوجيا 

ا�ستعماله ك�أداة �أو اختبار ت�شخي�صي.  بالطبع �إن 

ذلك ��سؤال محق، لكنه لا يلحظ النقطة الأ�سا�سية، 

وهي  �ألا  ال�سريرية،  النظر  وجهة  من  الأقل  على 

�أو غياب دليل لدى فرد ما ي�أخذه �إلى ما  وجود 

الت�شخي�ص  بعد م�ستوى حد المر�ض حيث يكون 

ممكن  التالية،  الإداري��ة  الا�ستراتيجية  بع�ض  �أو 

الإفادة منها. �إن و�ضع قيا�سات لازمة وم�ستويات 

حدية المر�ض تحتاج �إلى درا�سات ر�سمية خا�صة 

بها. و�سيحتاج الأطباء ال�سريريون �إلى الم�شاركة 

الأعرا�ض  لتحديد  ب�سيطة  وا�سعة  درا�سات  في 

الأكثر دلالة �سريرياً كما الإ�شارات والاختبارات. 

هكذا ت�سير الأمور في المجال الطبي، ومع المزيد 

على  التي  الطريقة  �إنها  نتقدم.  الدرا�سات،  من 

الأطباء النف�سيين اعتمادها في حال �أردنا البدء 

الت�صنيف  في  مو�ضوعية  م�ؤ�شرات  با�ستعمال 

والممار�سة في الطب النف�سي. لا بل يمكننا القول 

قد  طبية  كممار�سة  النف�سي  الطب  م�ستقبل  �أن 

يعتمد على ذلك.
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قدرة  �أن  لنا  �أظهرت  الطب  من  الأخرى  النواحي  في  التطور  �أوجه  �إن 

اختبار  مع  عادة  تتح�سن  التكهني  والت�شخي�ص  العلاج  تنب�ؤ  ت�شخي�ص في 

كان  حين  �ضعيفاً  القلب«  »لف�شل  العام  العلاج  كان  فمثلًا،  �أكيد.  حيوي 

الت�شخي�ص  �أن  القلبي، في حين  الف�شل  �أنواع  العلاج ذاته م�ستخدماً لكافة 

�أدت  الإقفاري  القلب  القلب وداء  ال�صمامي، والتهاب ع�ضلة  للخلل  الدقيق 

�إلى علاج �أكثر دقة، وونتائج �أف�ضل وقدرة �أكبر على التنب�ؤ بالنتائج. هذا 

و�أخرون  لوري  قام  وقد  الحيوي،  النف�سي  الطب  في  الجوهري  الأم��ل  هو 

بتحليل دقيق ومنهجي لل�شوط الذي قطعناه في الف�صام. 

و�إ�شارات  اختطار،  عوامل  من  بيانات  حذر  ب�شكل  تراجع  مقالتهم  �إن 

والدلالات  و  الدموي  ال�سائل  في  والدلالات  والوراثيات  �سريرية،  و�أعرا�ض 

الت�صويرية �آخذين بعين الاعتبار ح�سا�سيتها ونوعيتها وقيمتها التنب�ؤية. 

�أ�سا�سيين. فهو خلا�صة مف�صلة لبرهان كهذا يتم  �إن المقال يحقق هدفين 

من خلال مقاربة ح�سا�سية وتنوعية ون�سب الأرجحية. هذا بالإ�ضافة �إلى 

المفيدة،  ال�سريرية  الحيوية  الاختبارات  في  النق�ص  على  ال�ضوء  ي�سلط  �أنه 

جهد  على  �أثني  حين  وفي  طويل.  �أمامنا  ذلك  في  الطريق  ب�أن  ويذكرنا 

في  حيوي  »اختبار«  عن  للبحث  حالياً  الإمكانية،  عن  �أت�ساءل  الم�ؤلفين، 

الطب النف�سي تماما كما في المجالات الطبية الأخرى.

من  تتم  الأخ��رى  الطب  ميادين  في  “الاختبارات”  تقييم  طريقة  �إن 

خلال مقارنتها مع “معيار مرجعي”. وعادة ما ي�ستخدم تحليل دم ب�سيط 

الكهربي  التخطيط  ت�سجيل  ا�ستخدام  ويتم  نهائي.  مر�ضي  ت�شخي�ص  لدعم 

للقلب الب�سيط لا�ستبدال �صورة وعائية غزوية معقدة. لذلك، ف�إن م�ؤ�شرات 

الح�سا�سية والتنوعية ون�سبة الأرجحية، �إلخ، كلها معتمدة على قيا�س اختبار 

جديد مقارنة مع “المعيار المرجعي”. ما من اختبار يتفوق على “المعيار 

اليوم؟  �أن يكون  “المعيار المرجعي” للف�صام  المرجعي”. ولكن، ما ع�سى 

)�أو  النف�سية  للا�ضطرابات  والت�شخي�صي  الاح�صائي  الدليل  �أنه  في  �شك  لا 

الت�صنيف الإح�صائي الدولي للأمرا�ض( )1(. وما من خيار �آخر. فال�سمات 

الحالية للدليل الاح�صائي والت�شخي�صي للا�ضطرابات النف�سية /الت�صنيف 

الإح�صائي الدولي للأمرا�ض، الراهنة والم�ستقبلية، هي مجموعات تجريبية 

للتنب�ؤ  حيوية  واقعة  عن  البحث  و�إن  ال�سريرية،  للأعرا�ض  وبراغماتية 

بالتغايرية �ضمن هذه المجموعة من الأعرا�ض غير ثابت. 

“ا�صطناعية”  فهي  حاليا،  المجال  ه��ذا  في  الثانية،  الم�شكلة  �أم��ا 

البيانات الحالية من وجهة نظر �سريرية. و�إن مقدار البيانات في الوراثيات  

كانوا  �أف��راد  في  جمعها  تم  قد  للف�صام  والحيوية  الت�صويرية  وال��دلالات 

الاح�صائي  الدليل  معايير  مع  توافقوا  قد  لغط  �أي  دون  ومن  كامل  ب�شكل 

قد  ب�صحة ممتازة،  يبدون  النف�سية وهم عادة  والت�شخي�صي للا�ضطرابات 

�أين  ال�سواء«.  )2(، »مفرطي  �إنهم متطوعين طبيعيين  للقول  البع�ض  يذهب 

الكلا�سيكي  الف�صام  �إن  الأفراد؟  ه�ؤلاء  اثنين من  التمييز بين  الم�شكلة في 

من ال�سهل تمييزه من الحالة ال�سوية المثالية حتى من قبل غير المتمر�سين. 

�أما التحدي الحقيقي في العيادة، فهو في التمييز بين ذهاني الأعرا�ض الذي 

ال�سلوك وت�صنيفهما بحزم؛  يبدو مكتئباً وذي الأعرا�ض الاكتئابية ذهاني 

بالطبع  حال  )في  بالف�صام  والثاني  الرئي�سي  الاكتئاب  با�ضطراب  الأول 

كان لأي من الحالتي بعد �أعمق – راجع م�شكلة المعيار المرجعي �أعلاه(. 

�إن القليل من الدرا�سات حاولت القيام بذلك حتى الآن. ولذلك ف�إن القيمة 

الكلا�سيكية  الأمرا�ض  تف�صل  التي  الحالية  البيانات  من  الناتجة  التنب�ؤية 

من ال�سواء المثالي مت�ضخمة ب�شكل ا�صطناعي. 

معيار  تثبيت  �إلى  نتو�صل  �أن  ف���إلى  الحقيقية،  المع�ضلة  تبرز  وهنا 

نحقق  �أن  و�إلى  قيمة،  ذات  حيوية  اختبارات  نجد  �ألا  الأرج��ح  مرجعي، 

فهل من طريق  ذلك.  لتثبيت  المر�ض  �أف�ضل لا يمكننا تحديد  فهماً حيوياً 

خلا�ص؟

يكمن الجواب لهذه الم�شكلة في ال�سعي �إلى تحديد “الانماط« الحيوية. 

�إن القليل من الأمل �أو الهدف يظهر في ا�ستبدال �سبيل م�ؤ�س�س كاملًا ومعتمد 

ن�سبياً كمعيار لت�شخي�ص الف�صام �سريرياً )يكون قد احتاج �إلى 100 عام 

قد  اختبار حيوي مرتبط ذات قيمة �سريرية محدودة.  لت�أكيده( من خلال 

ي�ؤدي ذلك �إلى الكثير من التعطيل ولا ي�أتي بمنافع تذكر. لذلك ف�إن الدليل 

)DSM-5( و)ICD-11( يحملان تقليد الدليل ال�سابق لكل منهما )1(. 

في هذه الأثناء، على الطب النف�سي الحيوي �أن ي�سعى �إلى تحديد اختبارات 

حيوية يمكنها �إما توفير خيار علاجي �أو التنب�ؤ بم�آل تفريقي. يحتاج ذلك 

�إلى تحول في الاتجاه البحثي الذي ن�سير فيه. �إن الاهتمام لم يعد في ك�شف 

اختلافات حيوية مقارنة مع �ضوابط �شديدي ال�سواء، بل في التركيز على 

لقاء  خلال  من  يمكننا  بذلك  ظاهرياً.  المحدد  الت�شخي�ص  �ضمن  التكهن 

القول  مري�ض جديد ت�شخي�صه بف�صام DSM-6/ICD-12، ومن ثمة 

له “�أنت م�صاب بف�صام من نمط نق�ص وظائف الف�ص الجبهي، ويعني ذلك 

دواء  من  بعلاج  �إذن  فلنبد�أ  المعيارية  الذهان  ت�ستجيب لم�ضادات  لن  �أنك 

كلوبازين«، �أو لقاء �شاب �آخر والقول »�أنت م�صاب بف�صام ’حافظ للوظائف 

التنفيذية‘“، في هذا النمط قد نجد �أن م�ضادات الذهان يمكن توقيف العلاج 

بها بعد �سنتين، �شريطة �أن تتم م�شاركة فعالة في علاج معرفي �سلوكي«. 

�أياً كانت ال�سمكة التي تلتقطها يعتمد على المكان الذي ت�صطاد فيه. 

خلال  من  الم�ضبوطة  ال�شواهد  مع  مقارنة  الف�صام  على  التركيز  �إن  بل 

– �أمر محفوف بعدد من تحديات الت�صنيف )البعدية  الاختبارات الحيوية 

مقارنة مع الفئوية( وتلك العملانية، فن�ستعمل المجموعة من الت�شخي�صات 

الذي  الاختبار  فليكن  تجريبياً،  اللعبة  على  ولنحكم  »بتنميطها«.  ونقوم 

يحّ�سن حياة المري�ض �أو يتوقع بالتح�سن الفعلي للمري�ض هو الفائز.
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تعليقات
البحث عن »اختبار حيوي« لتشخيص »الفصام«: هل نبحث عن إبرة في كومة من القش؟
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قام لوري و�آخرون بكتابة مراجعات دقيقة 

حول براهين لدلالات ت�شخي�صية للف�صام ت�شمل 

الج�سدية  والإ�شارات  الوبائية  الاختطار  عوامل 

والت�صوير  المعرفية  الع�صبية  والخ�صائ�ص 

الع�صبي والدلالات الحيوية الم�ستندة على الجين 

من  الكبير  الكمّ  ه��ذا  خلف  ولكن  الرب�وتني�.  �أو 

�أ�سئلة لم يتم طرحها تكمن  �أربعة  البيانات نجد 

الإجابات عليها في �إطار �شديد الدقة يحدد نجاح 

�أي محاولة لتح�سين الت�شخي�ص. 

ما هو المر�ض الذي نحاول ت�شخي�صه؟ يلتقي 

الباحثون اليوم على الاعتراف ب�أن الف�صام لي�س 

مجموعة  الأرج��ح  على  بل  وجدانياً  ا�ضطراباً 

التناذرية ذاتها.  ا�ضطرابات ت�شترك الخ�صائ�ص 

و�إن اختباراً ق�صيرا لعدد الا�ضطرابات الع�صبية 

�أعرا�ضياً  بينها  التمييز  �أنه يمكن  النف�سية تظهر 

يظهر مر�ض  قد  المثال  �سبيل  على  الف�صام.  من 

نيمان-بيك نوع C مع الذهان على �أنه الظهور 

الأولي الوحيد )1(، كما قد يفعل اعتلال بي�ضاء 

ف�إن  ذلك  بالرغم من  الدماغ المبتذل اللون )2(. 

الحالتين،  في  تماماً  مختلفة  الجينية  القاعدة 

»الا�ضطرابات  تح��ت  تحديدهما  خ�لال  وم��ن 

�أبحاثنا  على  �ضجيجاً  �إلا  ن�ضيف  لا  الذهانية« 

وفي  الم�صطنع  من  الت�شخي�صية.  الدلالات  حول 

لما  الوا�ضح  التعريف  �أن  �صحيح،  ذاته  الوقت 

نحاول ت�شخي�صه �أمر لا يمكن التغا�ضي عنه.

فهل يجب النظر في الأبعاد الف�صامية ب�شكل 

منف�صل؟ كمالاحظ لوري و�آخرون، ف�إن المعيار 

و�إن  »ملوث«.  »للف�صام«  الت�شخي�صي  المرجعي 

تق�ضي  »الف�صام«  لت�شخي�ص  بديلة  مقاربة 

»بتفكيك« التناذر )3، 4(. هذا باعتبار »المر�ض« 

والتحقيق في عوامل الاختطار والدلالات وال�سير 

الم�ستوى  عند  فمثلا،  لها.  وال��ع�لاج  والنتائج 

الذهان  �أعرا�ض  معاينة  الممكن  من  القاعدي، 

الإيجابية والأعرا�ض ال�سلبية ب�شكل منف�صل. قد 

يكون ذلك تب�سيطياً جداً كت�صنيف. �إن الأعرا�ض 

الإيجابية من المحتمل �أن تكون متغايرة الأ�صل 

ثلاثة  في  ت�صنيفها  الممكن  وم��ن  والنتيجة، 

بالا�ضطهاد  افتكار  الغريبة،  )التجارب  عوامل 

ال�سابقة  )الثلاثة  �أربعة   ،)5( ال�سحري(  والتفكير 

�إ�ضافة �إلى �شواذ �إدراكية( �أو حتى خم�سة عوامل 

)ب�شكل �أ�سا�سي الأربعة ال�سابقة ولكن مع انق�سام 

المجاوزة  الاعتقادات  �إلى  ال�سحري  الافتكار 

الأعرا�ض هذه في  �إن  العظمة(.  للطبيعة وهو�س 

لها  يكون  �أن  الأرجح  على  �إيجابية  كانت  حال 

مر�ضية  نف�سية  �أبعاد  مع  مختلفة  ارتباطات 

�أخرى، و�سببيات كامنة مختلفة وبالتالي عوامل 

اختطار ودلالات و�سير مر�ضي، كلها مختلفة.�إن 

الاكت�شاف الأخير الذي يفيد عن التقاط الأعرا�ض 

المجتمع  في  الم��ب��د�أي  والا�ستنقا�ض  ال�سلبية 

ي�شكل برهاناً لهذه المقاربة. وي�أتي ذلك ليكمل 

الع�صبي«  »التطور  �أن  اقترحت  ما�ضية  نتائج 

النوع  النووي« يتميز ببدء مبكر، في  التناذر  �أو 

�أن  المرجح  من  المعرفي  والاع��ت�لال  ال��ذك��وري 

الا�ستعادة  حيث  من  �ضعيف،  م���آل  له  يكون 

الوظيفية لا »الف�صام« من دون هذه الخ�صائ�ص. 

التناذر،  هذا  �إلى  �أ�شاروا  وزم�ل�اؤه  كيركباتريك 

بالإ�ضافة �إلى �إحباط م�ؤكد، كتناذر النق�ص )7(. 

�سيقوم  والدليل  التفكير  من  الخلفية  هذه  على 

 )DSM-5( فريق ببحث عمل الذهان في لجنة

الهلاو�س  فيها  بما  �أب��ع��اد  مجموعة  باختبار 

والاوهام والارباك والعاطفة المقيدة والإحباط 

والهو�س  والاكتئاب  والقلق  المعرفي  والاعتلال 

)8(. �إن هذه الأبعاد يمكن �أن تتحول �إلى �أهداف 

يحتاج  ق��د  كما   .)8( علاجي  وتطوير  بحثية 

�إلى  »بالف�صام«  حالياً  الم�شخ�صون  الأ�شخا�ص 

للبروز  وفقاً  الآخر  الواحد عن  علاجات مختلفة 

م�ؤ�شراً  يكون  �أن  ذلك  ويرجح  بعد،  لكل  الن�سبي 

الت�شخي�ص  من  بدلًا  الدفينة  للمر�ضية  دقة  �أكثر 

الب�سيط »للف�صام«. �إن مقاربة المعالجة ال�شاملة 

بم�ضادات الذهان والعلاج ال�سلوكي المعرفي قد 

لا تكون منا�سبة على الإطلاق. فمثلا، قد يتعافى 

لا يعاني مر�ضاً  �شخ�ص يعاني »ف�صاماً« ظاهراً 

الذهان  م�ضادات  غياب  ظل  في  المن�ش�أ  ع�صبي 

.)9(

في �أي مرحلة من المر�ض نحاول الت�شخي�ص؟ 

لا يظهر الف�صام في كافة مراحله بال�شكل ذاته. 

جيدة  �شاملة  نظرة  و�آخ���رون  ل��وري  ق��دّم  وق��د 

لمحاولات في الت�شخي�ص المبكرة على الرغم من 

التي يوردون ذكرها لا  الدرا�سات  �أن الكثير من 

تظهر الف�صام ت�شخي�صاً نهائيا. فمثلا، ت�ستعمل 

الاختطار  عالية  ال�سريرية  الدرا�سات  من  الكثير 

)بما فيها درا�ستنا( »الذهان« كنتيجة هي �أ�سا�س 

الاهتمام )10(. 

الطب  لمجتمع  الأه��م  ال��سؤال  يبقى  �أخري�اً، 

ت�شخي�ص  ي�شكله  ال���ذي  ال��ف��رق  م��ا  النف�سي: 

الم�آل؟  �أو  العلاج  على  ذلك  ي�ؤثر  هل  بالف�صام؟ 

�إن المري�ض الذي يظهر �أعرا�ض ذهانية �إيجابية 

في غياب �سبب مبا�شر وا�ضح )كنوبات ال�صرع 

يتم  �أن  مرجح  ما(  لمخدر  الأخري�  التعاطي  �أو 

علاجه في البداية بجرعة منخف�ضة من م�ضادات 

الذهان، وقد يتم بعد ذلك القيام بمداخلة نف�سية 

كالعلاج ال�سلوكي المعرفي. في حال تم ت�شخي�ص 

العلاجي  التدبير  �إن  لا،  �أم  بالف�صام  المري�ض 

يتغير. على خط  �أن  المرجح  الأولي هذا من غير 

بعد  الأقل  )على  بالف�صام  الت�شخي�ص  �إن  مواز، 

�إ�شارة  يوفر  لا  ق�صيرة(  مر�ض  نوبة  من  فترة 

مراجعة  �أن  كما  �شائع  ال�شفاء  للم�آل.  كاملة 

الت�شخي�ص �شائعة �أي�ضاً. 

بالثناء،  جدير  و�آخ���رون  ل��وري  ه��دف  �إن 

لي�صير �إلى ت�شخي�ص الف�صام من خلال الأدوات 

الع�صبي  والت�صوير  ال��دم  تحاليل  ال�سريرية، 

ولكن،  البدني.  والفح�ص  الجيد  التاريخ  وتحديد 

تحديد  دون  من  بالف�شل  �ستحكم  كهذه  مقاربة 

طبيعة المر�ض، ومدى تغيير الدلالات الت�شخي�صة 

العلاج  في  الت�شخي�ص  و�أهمية  المر�ض  �سير  في 

والم�آل.

�شكر وتقدير

حاز �س.ج. وود على جائزة التطوير المهني 

ال�سريري من جمعية ال�صحة الوطنية والأبحاث 

الطبية )NHMRC( �أ.ر. يونغ حاز على زمالة 

الوطنية  ال�صحة  جمعية  من  �أي�ضاً  �أول  باحث 

والأبحاث الطبية.

الدلالات التشخيصية للفصام: هل نعلم عما نبحث عنه بالتحديد؟



38   المجلة العالمية للطب النفسي

المراجع

1. Walterfang M, Fietz M, Fahey M et 
al. The neuropsychiatry of Niemann-
Pick type C

disease in adulthood. J Neuropsychiatry 
Clin Neurosci 2006;18:158-70.

2. Hyde TM, Ziegler JC, Weinberger 
DR. Psychiatric disturbances in 
metachromatic leukodystrophy: 
insights into the neurobiology 
of psychosis. Arch Neurol 
1992;49:401-6.

3. Van Os J, Tamminga CA. 
Deconstructing psychosis. 
Schizophr Bull 2007;33:861-2.

4. Allardyce J, Gaebel W, Zielasek J 
et al. Deconstructing Psychosis 
conference February 2006: 
the validity of schizophrenia 

and alternative approaches to 
the classification of psychosis. 
Schizophr Bull 2007;33:863-7.

5. Yung AR, Nelson B, Baker K et al. 
Psychotic- like experiences in a 
community sample of adolescents: 
implications for the continuum 
model of psychosis and prediction 
of schizophrenia. Aust N Z J 
Psychiatry 2009; 43:118-28.

6. Murray RM, O’Callaghan E, Castle 
DJ et al. A neurodevelopmental 
approach to the classification of 
schizophrenia. Schizophr Bull 
1992;18:319-32.

7. Kirkpatrick B, Buchanan RW, Ross 
DE et al. A separate disease within 
the syndrome of schizophrenia. 

Arch Gen Psychiatry 2001; 58:165-
71.

8. Carpenter WT. Conceptualizing 
schizophrenia through attenuated 
symptoms in the population. Am J 
Psychiatry 2010; 167: 1013-6.

9. Francey S, Nelson B, Thompson 
A et al. Who needs antipsychotic 
medication in the earliest stages 
of psychosis: a reconsideration of 
benefits, risks, neurobiology and 
ethics in the era of early intervention. 
Schizophr Res 2010;119:1-10.

10. Yung AR, Thompson A, Nelson 
B et al. The psychosis threshold 
in Ultra High Risk (prodromal) 
research: is it valid? Schizophr Res 
2010;120:1-6.

Michael J. Owen
MRC Centre in Neuropsychiatric 
Genetics and
Genomics, and Neuroscience 
and Mental Health Research
Institute, University of Cardiff, 
UK
حول  مفيدة  مراجعة  و�آخ���رون  ل��وري  ق��دم 

المحتمل  والتطبيق  الت�شخي�صية  العملية 

لقيا�سات حيوية في موا�ضع مختلفة: الت�شخي�ص، 

وتنب�ؤ  المبكر،  الت�شخي�ص  التفريقي،  الت�شخي�ص 

من  ع��دداً  �أن  �إلى  وتو�صلوا  للعلاج.  الا�ستجابة 

�صرامة  رفع  على  القدرة  يملك  القيا�سات  هذه 

وتح�سين  النف�سي  الطب  في  ال�سريري  التقييم 

الكثير مما  �أوافق مع  الت�شخي�ص. وفي حين  دقة 

نزع  حول  ذاتها  المخاوف  و�أ�شاركهم  طرحوه، 

ال�صفة الطبية عن الطب النف�سي، لدي قلق كبير: 

�أن  من  الت�أكد  ن�ستطيع  ب�أننا  مقتنع  غير  ف�أنا 

الف�صام كيان ت�شخي�صي �صالح بال�ضرورة.

وذلك اننا لا نزال جاهلين للإمرا�ض الدفينه 

للف�صام وا�ضطرابات نف�سية حادة �أخرى، ويتحتم 

تكون  ت�شخي�صية  عملية  على  الاعتماد  علينا 

الأعرا�ض،  على  وم�ستندة  و�صفية  وا�سع  ب�شكل 

�إن  ومتداخلة.  التغاير  وا�سعة  مر�ضية  فئات  في 

بحاجة  �أننا  �إلى  ي�شير  لذلك  و�آخرين  ل��وري  رد 

في  اعتمادها  ليتم  للف�صام  حيوية  مثبتات  �إلى 

�أخرى، لكن ذلك يفتر�ض  تمييزه عن ا�ضطرابات 

للذهانات  التفرع  ثنائية  كرايبلين  مفاهيم  �أن 

البنية  كانت  لو  ماذا  �صحيحة.  كانت  الوظيفية 

مختلف  عدد  هناك  كان  لربما  مختلفة؟  الدفينة 

من الف�صامات �أو لعل الذهانات الوظيفية يمكن 

فهمها ب�شكل �أف�ضل من الناحية البعدية )3-1(.

ممار�سة  �أدت  الأخري�ة،  الثلاث  ال�سنوات  في 

للا�ضطرابات  م�ستحدثة  جينومية  مقاربات 

والتوحد  القطب،  ثنائي  والا�ضطراب  كالف�صام 

الزائد  والن�شاط  الان��ت��ب��اه  نق�ص  وا���ض��ط��راب 

الجديدة.  الفهم  ق��درات  من  ع��ددا   ،ADHD
ب���أن  م��ت��زاي��د  دل��ي��ل  الأب����رز  ال��ن��ق��اط  وت�شمل 

الف�صام  بني�  م�شترك  ال�شائع  الاختطار  �أل��ي��ل 

وجود  واثبات   )4( القطب  ثنائي  والا�ضطراب 

حذف وازدواج تحت مجهرى فى الحم�ض النووي، 

�إلى  ت�شير  الن�سخ،  عدد  في  بالتنوعات  المعروف 

اختطار الف�صام وا�ضطرابات في التطور الع�صبي 

والن�شاط  الانتباه  نق�ص  وا�ضطراب  كالذاتوية 

 ,4( الفكري  والعجز  وال�صرع   ،ADHD الزائد 

5(. �إن هذه المكت�شفات لا تتحدى �أ�سا�س ال�سببيات 
الدليل عن  لكنها مع  الحالية،  الت�شخي�ص  لفئات 

وا�ضح  غير  عادة  )يكون  متكرر  مرافقة  مرا�ضة 

في  �صارمة  ت�شخي�صية  فئات  اعتماد  ب�سبب 

�أنه علينا مراجعة  �إلى  البحثية(، ت�شير  الدرا�سات 

من  لمجموعة  ك�أع�ضاء  الوظيفية  ال��ذه��ان��ات 

الأعرا�ض المت�صلة والمتداخلة تنتج ب�شكل جزئي 

من الآثار الجينية والبيئية مجتمعة والتي يمكن 

المعرفية.  للوظيفة  عام  باعتلال  ربطها  يتم  �أن 

من  الكثير  �أن  �أي�ضا  تقترح  الاكت�شافات  هذه  �إن 

بو�ضوح  تظهر  لن  بالأمرا�ض  المرتبطة  العوامل 

الفائدة  �ستكون  وبذلك  الت�شخي�صية  الفئات  على 

منها قابلة لل�شك في الت�شخي�ص على الأقل حيث 

�إلى  بالإ�ضافة  معنية.  الحالية  المعايير  تكون 

لا  قد  للت�شخي�ص  فئوية  مقاربة  �أن  تقترح  ذلك، 

نماذج  و�أن  الموجود  التعقيد  تحديد  من  تتمكن 

�أخرى قد تكون �أكثر �إفادة في البحث والممار�سة 

ال�سريرية )3(.

عن  البحث  على  الرت�ك��ي��ز  يجب  وب��ر�أي��ي، 

في  النف�سية  الا�ضطرابات  في  الكامنة  الآليات 

الم�ستقبل الحالي والقريب في مجالين متباينين. 

الأول، علينا �أن ن�سعى لترفيع فهمنا لمتلازمات/

كالذهان،  الرئي�سية  النف�سية  المر�ضية  �أبعاد 

والأعرا�ض ال�سلبية وانزعاجات المزاج والاعتلال 

في  مختلفة  تركيبات  في  تطر�أ  التي  المعرفي 

يت�ضمن  �أن  يجب   .)3( لدينا  الت�شخي�ص  فئات 

�أن  �إذ  معرفية.  وع�صبية  معرفية  درا�سات  ذلك 

ذلك �سيوفر لنا قيا�سات �أف�ضل و�أكثر مو�ضوعية 

لنا  بالتالي  �سيتيح  مم��ا  النف�سية،  للمرا�ضة 

ب�شكل  ا�ستجاباتها  وقيا�س  علاجات  ا�ستهداف 

لكيفية  �أكبر  فهم  قدرة  يعر�ض  كما  فاعلية  �أكثر 

ن�شوء هذه التناذرات. وثانيا، نحتاج �إلى �أن نحدد 

الوظيفة  الم�ستوى  على  التناذرات/�أبعاد  هذه 

على  الرت�ك��ي��ز  خ�لال  م��ن  والع�صبية  الخ��ل��وي��ة 

جينية  درا�سات  في  المتورطة  الحيوية  الأنظمة 

و�أخرى حيوية. �إن هذا العمل يحتاج لأن يت�ضمن 

الأنماط  درا�سة  واي�ضاً  وحيوانية  خلوية  نماذج 

المظهرية الباطنية المرتبطة بالوظيفة الع�صبية 

الأ�سا�سية والأنظمة. 

هل يوجد فصام لتشخيصه؟
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�إن تركيبة من هذه المقاربات من �أعلى �إلى 

بنهاية  لنا  تتيح  قد  �أعلى  �إلى  �أ�سفل  ومن  �أ�سفل 

الحيوية  العوامل  العلاقة بين  �أثر  تقفي  المطاف 

الظاهرة. في  النف�سية  والمرا�ضة  الدفينة  البيئية 

خ�ص  فيما  الأق��ل  وعلى  �أن��ه  �أرى  الأثناء،  هذه 

بقدر  الاهتمام  �إلى  نحتاج  البحثي،  الم��ج��ال 

مجموعات  في  مر�ضانا  ت�صنيف  بكيفية  �أق��ل 

الظاهرية  الانم��اط  بتحديد  و�أكث�ر  ت�شخي�صية 

في  نختبرها.  التي  المحددة  الفر�ضيات  لتلائم 

الاعتراف  علينا  ربما  �أي�ضاً،  ال�سريري  المو�ضع 

ب�أننا نعالج تناذرات كالذهان والاكتئاب وعدم 

ا�ستقرار المزاج بدلًا من الت�شخي�ص، والتركيز �أكثر 

على تح�سين طريقة قيا�سنا لها بدلًا من تح�سين 

طريقة ت�صنيف مر�ضانا في فئات قد لا تمثل في 

�أق�صى الحالات كيانات مر�ضية دفينة فعلية.
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قام لوري و�آخرون بجهد كبير لأخذ عدد من 

الحالية  الحيوية  والع�صبية  ال�سريرية  القيا�سات 

ت�شخي�ص  �شكل  على  منها  الا�ستفادة  يتم  قد 

توجّه  قد  محتملة،  م�آلية  ووا�شمات  مو�ضوعي 

النف�سي  والم��ر�ض��  والعلاجي  ال�سريري  الح��ث 

ا�ستبدال  �أن  ويناق�شون  واعد.  باتجاه  الم�ستقبلي 

من  المر�ض  لهذا  الحالية  الت�شخي�ص  معايير 

قد  المو�ضوعية  المعايير  من  مجموعة  خ�لال 

متن  على  المقاعد  تنظيم  ب�إعادة  �شبيها  يكون 

�سفينة تايتنك. لا ي�سعنا �إلا �أن نتفق معهم، ونرى 

�أنه علينا النظر في تخلي�ص ال�سفينة ذاتها. 

الدلالات  تطوير  عند  الأكرب�  التحدي  يكمن 

الحيوية ذات القيمة الت�شخي�صية، في القيود التي 

والت�صنيفية  الت�شخي�صية  المقاربات  تطرحها 

الت�شخي�صية  المقاربات  �أدت  حين  وفي  الحالية. 

موثوقية  في  تح���ني�س��  تح��ق��ي��ق  �إلى  الح��ال��ي��ة 

لدليل  الحالية  الم��راج��ع��ات  م��ع  الت�شخي�صات 

ف�إن م�صدوقية الا�ضطرابات كالف�صام   ،DSM
تبقى مطروحة.

الف�صامي  البنا  محتوى  م�صدوقية  �أولًا، 

في  الهائلة  التغايرية  ب�سبب  كبير  ب�شكل  مقيد 

مع  الفئات،  تقاطعية  المظاهر  عند  الا�ضطراب 

كالأحداث  الحيوية  الع�صبية  الخ�صائ�ص  تورط 

في  الم�شتركة  الأر�ضية  من  يعد   .)1( ال�ضاغطة 

من�شورات الف�صام ب�أن يقوم الم�ؤلفون با�ستعمال 

�إن  المت�سقة.  غير  للموجودات  كمبرر  التغايرية 

اعتبارها  لا  معالجتها  ويجب  م�شكلة  التغايرية 

تف�سيراً �أو حلًا، وهي ال�سبب الأقوى الذي يفر�ض 

العودة �إلى كيان المر�ض المليء بها لفترة طويلة 

والمفهومية غير الملائمة له )2(. 

بناها  في  للف�صام  التنب�ؤية  الم�صدوقية  �إن 

للمر�ض  الطولاني  ال�سياق  �أن  حقيقة  تعتر�ضها 

للعلاجات  الا�ستجابة  كما   ،)5-3( التغير  كثير 

المختلفة )6(. 

الم�صدوقية  ف����إن  ذل���ك،  �إلى  ب��الإ���ض��اف��ة 

وا�ضحة  غير  حدود  تقيدها  للف�صام  التمييزية 

بينها وبين ا�ضطرابات �أخرى كا�ضطراب ثنائي 

القطب. و�إن التداخل بين هذين الا�ضطرابين تتم 

ملاحظته في المجال الع�صبي الحيوي والوراثيات 

يطرح  ما  العلاج،  ا�ستجابة  كما  الأعرا�ض  وعلم 

م�ضى  التي  كرابيلينيان  لنظرة  مركزيا  تحدياً 

هذين  ب���أن  تفيد  والتي  الزمن  من  قرن  عليها 

يطر�أ   .)7( الآخ��ر  عن  الواحد  مختلف  المر�ضين 

الأ�سا�سي لا�ضطراب  النقا�ش المبد�أ  في قلب هذا 

خ�صائ�ص  بين  يجمع  ككيان  العاطفي  الف�صام 

المر�ضين. لا تتلاقى الا�ضطرابات النف�سية عادة 

ب�أن  الزمن  م��رور  فر�ضها  التي  الإم�لاءات  مع 

لها  يكون  قد  )التناذرات(  الأعرا�ض  مجموعة 

في  محددة.  �سببيات  �إلى  ت�ؤدي  محددة  مرا�ضة 

هذا الإطار اقترح روبنز وغوز )8( �أربعة مذاهب 

لت�شخي�ص نف�سي يتمتع بالم�صدوقية. 

توقيع  �إلى  حاجة  المذاهب  ه��ذه  وت�ضمن 

وتاريخ  المر�ض  و�سير  الظواهر  علم  في  متمايز 

العائلة والحيويا. ان ا�ضطراب الف�صام العاطفي 

مميز  �أن��ه  وبم��ا  المعايير،  ه��ذه  م��ع  يتوافق  لا 

القطب  ثنائي  والا�ضطراب  الف�صام  بتداخله مع 

الحدود  �إن   .)9  ,6( المجالات  هذه  من  كل  في 

الم�شتركة بين الف�صام وتوا�صلية »ال�صحة« �أي�ضاً 

�ضبابية وغير وا�ضحة، مما ي�ؤدي �إلى التناذرات 

المتو�سطة من الا�ضطرابات ال�شيزوتيبيا والذهان 

الق�صير. 

متزايد  ب�شكل  اعتمادها  يتم  نظرة  و�إن 

المر�ضية  الفيزيولوجيا  في  التغايرية  ب�أن  تقيد 

ا�ستنباط  خلال  من  حلها  يمكن  قد  الف�صام  في 

التي  الظاهرية  الأنم��اط  من  م�ستقلة  عائلات 

والوظيفية  البنيوية  الم��ج��الات  بني�  تنتقل 

على  وتمر  والجزيئية،  الع�صبية  والكيميائية 

في  معماة  لكنها  النف�سية،  الم��را���ض��ة  �أب��ع��اد 

تقدم  تحقيق  ومع  الت�صنيف الت�شخي�صي )10(. 

باتجاه هذه الأهداف، من الممكن �أن يتم تفكيك 

متداخل  بنا  في  بنائه  و�إع��ادة  الف�صام  كيان 

الأنماط الظاهرية، ولكن �ضمن كيانات مكونات 

�سببياتها المر�ضية متميزة. �إن الدلالات الحيوية 

من النوع الذي قام لوري و�آخرون بمراجعته قد 

تكون ذات قيمة �أف�ضل من حيث تحديد الكيانات 

الم�شابهة و«ت�شخي�صها«، ربما في الم�ستقبل غير 

البعيد. 

�سيناريوهات  و�آخ�����رون  ل���وري  ي��قرت�ح 

�أ�سا�سية ما بعد الت�شخي�ص حيث تعمل الممار�سة 

ال�سبيل:  ينير  ما  دون  من  الحالية  ال�سريرية 

التق�صي المبكر والتنب�ؤ بالا�ستجابة للعلاج. �إنها 

هذه المجالات حيث يتم تطبيق فيها مفاهيمنا 

ي�ؤثر  قد  للف�صام  المر�ضية  الفيزيولوجيا  حول 

�إن القدرة على  ب�شكل مبكر في العالم ال�سريري. 

تعريف جماعى الذي من المرجح �أن يتطور لديه 

هذه الا�ضطرابات قد ي�سمح بالتدخلات الوقائية 

الفعالة عبر �سبل غير دوائية كالعلاج ال�سلوكي 

الدوائية  والتدخلات  المعرفي  والعلاج  المعرفي 

ذاهية  وم�ضادات  الدهنية  �أوميغا3  ك�أحما�ض 

بناء  إعادة  علينا  سيتحتم  الفصام:  في  الحيوية  الدلالات 
سفينة تايتنك!
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طرح  �أي�ضا  يمكن  الجرعات.  منخف�صة  نمطية  لا 

للدلالات  ن�سبياً  القريب  الم�ستقبل  حول  �صورة 

ا�ستجابةعلاجية  تتكهن  �أن  يمكن  التي  الحيوية 

و�أعرا�ض جانبية بعيداً عن الت�شخي�ص. 

لوري  كتبها  التي  المقالة  ف�إن  الختام،  في 

فهمنا  لح��ال  وكمّي  مفيد  ثناء  هي  و�آخ���رون، 

ي�ؤثر  هذا  فهمنا  �أن  وكيف  نعرفه  كما  للف�صام 

الم�آلية  الم�سائل  بع�ض  ال�سريرية.  الرعاية  على 

المحددة من قبل الم�ؤلفين حيال التحديد المبكر 

والتنب�ؤ بالنتائج من المحتمل �أن تت�أثر ب�شكل كبير 

الحيوية.  الناحية  من  المر�ض  فهم  على  بقدرتنا 

و�إننا في اتفاق مع خلا�صتهم حيث ي�شيرون �إلى 

�أن الت�شخي�ص من خلال الدلالات الحيوية لي�ست 

�أن هذه الم��سألة بالذات  ممكنة حالياً وي�ضيفون 

يترك  مما  للف�صام  الحيوي  فهمنا  تكون  لا  قد 

الأثر الأكبر في العالم ال�سريري. �إن ذلك قد يتغير، 

ب�سفينة  الأ�شبه  الحالي  الف�صام  بنا  يف�سح  فيما 

في  معرفية  كيانات  لمكونات  المجال  التايتنك 

الأبعاد المظهرية والجينومية والبيئية والمظهرية 

ال�ضمنية )11(
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لوري  �إليها  تو�صل  التي  الاكت�شافات  �إن   

والوبائية  المظهرية  درا���س��ات  في  و�آخ����رون 

الدماغي  والت�صوير  والجينومية  والبروتينية 

للمر�ضى الذين يعانون الف�صام �أو اختطاراً عاليا 

هذه  النتائج  كانت  �إذا  ما  م��سألة  وعالجوا  له، 

�أ�سا�ساً مو�ضوعياً للتنب�ؤ والت�شخي�ص و/�أو  توفر 

الم�آل. �شهد هذا المجال تقدماً كبيراً خلال الأعوام 

الارتباطات  الع�شرين الما�ضية من خلال تحديد 

ودلالات  كثيرة  اختطار  عوامل  مع  الف�صامية 

الوقت  في  �شك«.  �أدن��ى  يقبل  لا  »ب�شكل  معينة 

�إلى  النتائج في هذه المجالات  ف�إن تف�سير  ذاته، 

خوارزميات مو�ضوعية للتنب�ؤ/الت�شخي�ص/الم�آل 

الواقع  لا  المبد�أ  في  واعداً  يبقى  �أن  الأرجح  على 

القريب. �إن عدد من الاعتبارات يكمن خلف وجهة 

النظر القاتمة هذه. 

يبرز  لا  الحالي  الوقت  في  �أولى،  ناحية  من 

الت�سبب  خلف  كاملًا  يكون  محدد  اختطار  عامل 

هي  ما  المعروف  غير  من  ويبقى  بالا�ضطراب، 

بمعنى  الكافية.  الاختطارية  العوامل  تجمعات 

�آخر، ما هو الكمّ �أو التركيبات الكافية؟ �إن التنوع 

الأخرى  النف�سية  الف�صام والا�ضطرابات  لا�سباب 

من  كبيراً  عدداً  ب�أن  توحي  رقعتها  ات�ساع  على 

المرجح  غير  من  يجعل  مما  موجود  التركيبات 

�أو  للاكت�شاف  م�شجع  اختبار  لدينا  ي�صبح  �أن 

ال�سريري.   للا�ستعمال  ت�شخي�صي،  فردي  اختبار 

ولكن الخوارزميات متعددة المتغيرات قد تبرهن 

المرجح  م��ن  يبدو  ق��د  ا�ستخدام.  �إمكانية  ع��ن 

دلالات  تحوي  تف�صيلا  الأق��ل  الخوارزميات  �أن 

مفعّلة  �إ���ش��ارات  )م��ث��ال،  مر�ضية  فيزيولوجيا 

لعوامل  الدوبامين( بالا�ضافة  للغلوتامات و/�أو 

اختطار م�سببة للمر�ض، بما �أنه مرجح �أن تظهر 

نهايات  �إلى  م�سارات  �أو  كثيرة  �سببية  تركيبات 

م�شتركة مماثلة.

�إط��ار  في  الج��ه��ود  تح�سين  يتم  ق��د  ثانيا، 

في  المتغيرات  متعدد  الت�صنيف  خ��وارزم��ي��ات 

بيانات  �إلى  بالنظر  الدرا�سات  كافة  بد�أت  حال 

الت�صنيف/التنب�ؤ )مثال، الح�سا�سية  �ضمن خانة 

والنوعية، وقدرة التنب�ؤ الإيجابية وال�سلبية، �إلخ(، 

التقليدية  المجموعة  مقارنات  �إلى  بالإ�ضافة 

للو�سائل. تقوم حاليا القليل من الدرا�سات بالنظر 

في م��سألة الت�صنيف، بالرغم من �أن واقع وجود 

رغم  وعلى  الحيوية«  »ال��دلالات  اهتمام عام في 

توفر عدد من المقاربات الريا�ضية والإح�صائية 

الآلي(. على هذا الخط، ف�إن جهود  التعلم  )مثال، 

�أوانها، حيث  لوري و�آخرون جديرة بالثناء وفي 

تمثل ب�شكل ما حفظ ماء الوجه و�سط التغيير في 

الرياح. 

تنب�ؤية/ت�شخي�صية/ خوارزمية  �أي  وثالثاً 

م�آلية، لكي تكون ناجحة، عليها تحديد ال�شروط 

�أف�ضل  تحقق  �ضمنها  والتي  تحتها  ن�ش�أت  التي 

�أداء لها.

في مراجعة لوري و�آخرون، يبدو �أنها تتمكن 
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ثنائي  والا���ض��ط��راب  الف�صام  بين  الف�صل  من 

القطب بمثابة اختبار الم�صداقية الذي لم تتخطاه 

بعد كافة الدلالات الحيوية. ومع ذلك، ف�إن هذين 

التناذرين عند جذورهما الجينومية، قد يملكان 

هذه  في  الاختلافات،  من  �أكثر  م�شتركة  قوا�سم 

الدلالات  الحالة ف�إن ف�صلا مماثلًا على م�ستوى 

على  متوقعاً.  بال�ضرورة  يكون  لا  قد  الحيوية 

يجب  الم�ستقبلية  الت�صنيف  مقاربات  �إن  الأقل، 

�أن تظهر نتائج تناذرية �ضمن العد�سات التي يتم 

توفيرها من خلال �أنظمة الت�صنيف الت�شخي�صي 

الحالية وخارجها.

لا �شك �أن ثمة موا�ضيع �أخرى مثيرة للاهتمام 

في  المو�ضوعية  الاختبارات  حول  النقا�ش  في 

ذكرها  على  �أتينا  التي  الم�سائل  �إن  الف�صام. 

�أعلاه ت�شكل اقتراحات قليلة لحقل يبد�أ بالظهور 

ويحمل الكثير من الأمال ورجاء ملايين المر�ضى 

وعائلاتهم بنا.

Werner Strik
University Hospital of Psychiatry, 
University of Bern,
Switzerland

�أدوات  على  و�آخ��رون  ل��وري  مراجعة  تركز 

للا�ستجابة  وتنب�ؤ  مبكر  وت�شخي�ص  ت�شخي�صية 

بموثوقية،  تتمتع  للف�صام  الدوائية  للعلاجات 

وتلقي نظرة �شاملة على الأدلة القائمة. 

في  موثوق  مبكر  ت�شخي�ص  �إلى  التو�صل  �إن 

هام  والحيوية  ال�سريرية  الو�سائل  عبر  الف�صام 

بذاته  الت�شخي�ص  �أن  بما  ك��اف،  غير  لكنه  ج��داً 

ال�سريري  الطبيب  يترك  المبكر  الت�شخي�ص  في 

والعلاج  الم���آل  ح��ول  الأ�سئلة  من  الكثير  �أم��ام 

المنا�سب للمري�ض. من جانب �آخر، قد يكون الحد 

للعلاجات  بالا�ستجابة  العلاجات  تنب�ؤات  من 

الأط��ب��اء  ون��ه��اي��ة، فحتى  ال��دوائ��ي��ة مخ��ت��زِل��ة. 

ال�سريرية  الممار�سات  في  العاملون  النف�سيون 

المر�ضى  قبل  من  يومي  �شبه  وب�شكل  يُ��سألون 

لذلك،  الف�صام.  تف�سير  عن  والأ�صدقاء  والأقرباء 

ف�إن الطبيب ال�سريري حتى و�إن لم يكن عالماً �أو 

فيل�سوفاً، �سيهتم كثيراً بمعرفة كيفية الإجابة على 

هذا ال��سؤال الذي ي�شير �إلى م�سببات ف�سيولوجيه 

مر�ضية لهذه الحالة الإن�سانية. في التالي، ��سأقوم 

بتناول هذه النقاط ب�شكل مقت�ضب. 

�إن ت�شخي�ص الف�صام متعدد الخ�صائ�ص، لذا 

من الممكن �ألا يظهر مري�ضان بالت�شخي�ص ذاته 

�سير  �إن  بل  لا  م�شتركاً  واحداً  عار�ضاً  حتى  ولو 

كلها  والعلاج،  الاجتماعي  والاعتلال  المر�ض 

المر�ضى.  بين  كبير  ب�شكل  تختلف  قد  جوانب 

محدودة،  جد  تزال  لا  التغاير  لهذا  معرفتنا  �إن 

للأطباء  كبير  اهتمام  مو�ضوع  ت�شكل  ولكنها 

خا�صاً  اهتماماً  ت�ستحق  بذلك  وهي  ال�سريريين 

نادرة  التجريبية  الدرا�سات  كانت  و�إن  حتى 

تحديد  تم  المثال،  �سبيل  فعلى  حا�سمة.  وغري� 

والحيوي  ال�سريري  الت�شابه  �أوجه  من  كبير  عدد 

لجاموديات في الا�ضطرابات الحركية وا�ضطراب 

�إلى  ي�شير  م��ا  الع�صابي،  القهري  ال��و���س��وا�س�� 

وفي   .)1( م�شتركة  مر�ضية  ف�سيولوجيه  عملية 

الذهانات المتكررة الق�صيرة، تم تحديد تلميحات 

و�إن   .)3  ،2( مختلفة  مر�ضية  ف�سيولوجيه  �إلى 

متعلقة  هذه  المر�ضية  الف�سيولوجيا  اكت�شافات 

ت�شكل  بذلك  وهي  الت�شخي�صية  الفئات  بتعريف 

م�صدر اهتمام �سريري مبا�شر. 

هامة  تقنيات  تطوير  تم  الأخري�،  العقد  في 

تجريبية وموثوقة غير دوائية، مت�صلة بفر�ضيات 

تطوير  تم  فقد  مثلًا،  المر�ضية.  الف�سيولوجيا 

والتدخلات   )4( المعيارية  الت�شخي�ص  بطاريات 

و�ضع  بعد   )5,6( لة  المف�صّ المعرفية  الع�صبية 

نف�سية.  ع�صبية  اكت�شافات  بها  �أوحت  فر�ضيات 

عملية  عن  ن��اتج  فعال  ع�لاج  على  مثال  وثمة 

لف�سيولوجيا مر�ضية ك�شف عنها البحث الحيوي: 

الأي�سر  الن�صف  لغة  نظام  مكونات  دور  برهان 

كلامية  �سمعية  هلاو�س  توليد  في  الدماغ  من 

�أدى �إلى تطوير محاكاة مغناطي�سية عبر الدماغ 

الوظيفي  المغناطي�سي  الرنين  بت�صوير  موجهة 

على ال�صدغ الأي�سر من مناطق الدماغ لعلاجها 

 .)9-7(

الف�صام  �أ���ص��ل  ح��ول  ال������س��ؤال  ويبقى  ه��ذا 

في  تنتهي  لا  التي  الاكت�شافات  �إن  مفتوحاً. 

الب�شري  النف�س  علم  في  المختلفة  الميادين 

والبيولوجيا  الف�سيولوجيا  و�أنظمة  والتجريبي، 

ال�سريريين  الأطباء  حاجات  تلبي  لا  الجزيئية، 

حالتهم.  عن  مفيدة  نم��اذج  مر�ضاهم  لإعطاء 

�سيما  لا  بممار�ستنا،  ثقتهم  النا�س  يخ�سر  قد 

�أن��ه  على  ا���ض��ط��راب  نف�سي  طبيب  ف�سر  و�إن 

طبيب  يف�سره  بينما  ناقل  انتظام  عدم  نتيجة 

�أنه  على  و�آخ��ر  جيني،  نق�ص  نتيجة  ب�أنه  �آخر 

نتيجة  �أنه  على  و�آخ��ر   معلومات  في�ض  نتيجة 

البيئة الاجتماعية. ثمة حاجة ما�سة للبحث عن 

المر�ضية  الف�سيولوجيا  حول  موحدّة  نظريات 

بين  بالربط  يتيح  قد  ما  ومناق�شتها،  للف�صام 

المختلفة  المنهجية  م�ستويات  في  الاكت�شافات 

الا�ضطراب.  التغايرية في  وم�ساعدتنا على فهم 

الو�ضع لي�س مي�ؤ�ساً منه كما قد يبدو للبع�ض، لا 

�سيما و�أن بع�ض التطورات التي ت�سترعي الانتباه 

برزت م�ؤخراً. فمثلًا، ثمة م�ؤ�شرات متعددة عند 

الف�صام ب�أنهم يعانون  بع�ض مر�ضى ت�شخي�ص 

لن�صف  ووظيفية في نماذج  بنيوية  ا�ضطرابات 

الدماغ الأي�سر اللغوي بما فيها الق�شرة ال�سمعية 

الف�ص  م��ن  الخلفي  ال��ع��ل��وي  الق�سم  الأول��ي��ة، 

بهدف   .)12-10( المقو�سة  الحزمة  و  ال�صدغي 

يحمل  ذلك  ف�إن  �سريري،  ككيان  الف�صام  فهم 

الأعرا�ض  بع�ض  �أن  هو  الأول،  مزدوجاً.  معنى 

غير المتوائمة وح�سبة الكلام والهلاو�س ال�سمعية 

مت�صلة بتغيرات بنيوية خفية في الق�شرة المخية 

وعدم انتظام مزمن �أو مرحلي وظيفي في الكلام 

والإدراك. ومن المقت�ضيات الب�سيطة لكن الهامة 

هي  المر�ضى  له�ؤلاء  ال�سريرية  والإدارة  للعلاج 

�شعبية  معيارية  ع�لاج��ات  لاعتماد  الح��اج��ة 

المر�ضى.  له�ؤلاء  الكلامية  للقدرات  ومعرفية 

هي  الم��وج��ودات  ه��ذه  �أن  هو  الثاني  والمعنى 

لا  الف�صام  مر�ضى  �أن  �أي  المعكو�سة،  الخلا�صة 

يعانون كلهم من اعتلال في �أدائهم اللغوي. ثمة 

على الأرجح عمليات ف�سيولوجيا مر�ضية يمكن 

تهدد  التى  الاوه��ام  ظاهرة  برب�وز  تت�سبب  �أن 

الوجود �أو ظاهرة حركة جامودية )13,14(. 

الهامة  الأ�سئلة  �إلى  في الختام، وبالإ�ضافة 

التي طرحها لوري و�آخرون، ن�شدد على الأهمية 

الف�سيولوجيا  في  الاكت�شافات  لبع�ض  ال�سريرية 

المر�ضية وفر�ضيات لتطوير ت�صنيفات موثوقة، 

المعالجة والفهم السريري للفصام يجب أن يستند على نتائج 
ونظريات الفسيولوجيا المرضية
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ال�شاملة  والنماذج  الدوائية  غير  والتدخلات 

لمجموعة المر�ضى الف�صاميين.
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بحث يائس عن الدلالات الحيوية في الفصام: ما الخطأ الذي قد يحدث؟

Peter Falkai
Department of Psychiatry, 
University of Göttingen,
Germany

لوري  بها  قام  التي  الممتازة،  المراجعة  في 

و�آخرون حول الدلالات الحيوية الملائمة لتحديد 

الذهان  بتحول  والتكهن  للف�صام،  ت�شخي�ص 

وا�ستجابة العلاج، يتو�صلون �إلى الا�ستنتاج ب�أن 

المعايير  خلال  من  للف�صام  الحالي  الت�شخي�ص 

ال�سريرية موثوق، و�أن ا�ستبداله بمعايير �شخ�صية 

على  المقاعد  تنظيم  »ب���إع��ادة  �أ�شبه  يكون  قد 

الهائل  الجهد  من  بالرغم  تايتنك«.  �سفينة  متن 

يبقى  المن�شورات،  من  الحيوية  ال��دلالات  لتنقية 

الم�ؤلفون بعيدين عن تحقيق نتيجة �إيجابية. ما 

هي الخلفية وماذا يمكننا �أن نفعل لتعوي�ض هذا 

النق�ص؟

�أننا  يبدو  الحيوية،  ال���دلالات  خ�ص  فيما   

القلب  طب  ففي  الطبية.  الممار�سات  بقية  نح�سد 

القلب  ككهربية  بالدلالات،  يزخر  �أنه  نجد  مثلًا، 

�أو قيا�سات الدم التي ت�ساعد في تحديد ت�شخي�ص 

علم  �إلى  ننظر  حني�  �أن��ن��ا  حتى  وحا�سم.  �أك��ي��د 

الأع�صاب، التي تعد ممار�سة تتناول الع�ضو الذي 

الظاهرية  الأنماط  ف�إن  �أي�ضاً،  نحن  عليه  ن�ستند 

للمر�ض كال�سكتة �أو ال�صرع �أو الت�صلب المتعدد، 

�إن هذه الا�ضطرابات تتمتع  من ال�سهل تعريفها. 

الأحيان عوامل  �أغلب  بركيزة مورفولوجية وفي 

في  ا�ضطراب  فهو  الف�صام،  �أما  مح��ددة.  م�سببة 

ال�شبكة نجد فيه �شواذ مو�ضعية وتناذر انقطاع، 

�إلا �أننا غير قادرين على اكت�شاف ركيزة ع�صبية 

جينات  م��ن  مج��م��وع��ة  �أو  م�شتركة  مر�ضية 

الظاهري  النمط  وي�شمل  الم��ح��ددة.  الاختطار 

ال�سلوكي افترا�ضياً نواحي ال�سلوك الب�شري كلها. 

لذلك، نحتاج �إلى تخفيف ت�شعّب النمط الظاهري 

المعني. �إن مهمتنا تق�ضي بت�صميم تجربة ب�سيطة 

واحد.  ��سؤال  مجرد  �أو  �أ�سئلة  ب�ضعة  على  تجيب 

نحتاج �إلى التركيز على »�سبيل وظيفة ع�صبية« 

بدلًا من اعتماد »فر�ضيات من ال�شبكة الع�صبية« 

في تف�سير بياناتنا.

معقدة،  بحثية  �أدوات  على  الاعتماد  يمكننا 

الدماغي،  والت�صوير  الجزيئية  الوراثة  �أبرزها 

لكن الاختلافات التي يجب تحديدها في الف�صام 

�ضئيلة ومتنوعة. وما زلنا نبحث عن �آفة �ساكنة 

النف�سية في  المرا�ضة  من  الأقل جزءاً  تف�سر على 

تمكنا  �أخيرة   ع�شوائية  درا�سة  في  لكن  الف�صام. 

من �إظهار �أن حجم ح�صيني منخف�ض، والذي يعد 

البنيوية، يمكن عك�سه  الف�صام  �أهم علامات  من 

ثلاثة  فترة  على  الريا�ضية  التمارين  خلال  من 

ع�صبية  �آفة  حول  مفهومنا  ف�إن  لذا،   .)1( �أ�شهر 

التطوير �ساكنة و/�أو عملية تنكي�سية الدماغ في 

�أي  �أن  نعي  �أن  علينا  خاطئة.  تكون  قد  الف�صام 

عوامل تق�ضي على الدماغ كم�ضاعفات الولادة، 

الذهانية المزمنة،  الأعرا�ض  �أو  القنب  �أو تعاطي 

من  لذلك  الدماغ.  جهود  تنكي�سية  �إلى  �ست�ؤدي 

و�صل  التي  المر�ض  مرحلة  تعريف  ال�ضروري 

�إليها المري�ض الخا�ضع للدرا�سة. في ناحية مثيرة 

في  متغايرة  نتائج  على  دليل  يبرز  للاهتمام، 

الف�صام. �إذ يُظهر من 20 �إلى %30 من مر�ضى 



المجلة العالمية للطب النفسي   43

الف�صام نتائج جد محبذة، وحوالي %20 نتائج 

مقبولة في حين تظهر الـ %50 المتبقية نتائج 

�أن  �إلا  الدليل،  هذا  من  بالرغم   .)2( محبذة  غير 

ع�صبي  �أ�سا�س  لتحديد  قامت  درا�سات  من  ما 

تف�سير  لعل  الأمد.  الطويلة  النتائج  لهذه  حيوي 

الموجودات الع�صبية الحيوية في خلفية النتائج 

الدرا�سة قد  الأمد للمري�ض الم�شارك في  الطويلة 

تكون بداية جيدة في هذا الإطار. 

في  �أ�شاروا  و�آخ��رون  ل��وري  �إن  باخت�صار، 

الع�صبية  البيانات  من  كبير  كم  �إلى  درا�ستهم 

الحيوية من الأبحاث عن الف�صام، والتي لا تقدم 

الحيوية  ال��دلالات  تعريف  في  حالياً  فائدة  �أي 

الذهان  بتحول  المتنبئ  الت�شخي�ص  تحديد  في 

�أهمية  ي�شدد على  �إن ذلك  للعلاج.  الا�ستجابة  �أو 

الحاجة �إلى خف�ض تعقيد الأنماط الظاهرية التي 

تركيزاً.  �أكثر  درا�سة  ت�صميم  وتطوير  نعالجها 

من جانب �آخر، وبهدف الو�صول �إلى فهم �أف�ضل 

�إلى  نحتاج  للف�صام،  الحيوي  الع�صبي  للأ�سا�س 

المر�ض،  من  المختلفة  المراحل  على  نركز  �أن 

وتمييز حالات النوبة البادرية والأولى والنوبات 

على  مكت�شفاتنا  ت�صنيف  �إن  �أخري�اً،  المتعددة. 

الم�شارك،  للمري�ض  الأمد  طويلة  النتيجة  �أ�سا�س 

تف�صيلًا  �أكثر  تف�سيرات  تطوير  في  ت�ساعدنا  قد 

للبيانات الع�صبية الحيوية للف�صام.

المراجع
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المجموعات  بين  لل�صحة  ال�سوية  غير  الم�ستويات  مراجعة  تمت  لقد 

�إن   .)1( البلدان المتقدمة والنامية  الاجتماعية-الاقت�صادية المختلفة في 

ال�سيا�سة  �أعمال  جدول  في  �أ�سا�سي  ب�شكل  برز  التباينات  هذه  �إلى  التطرق 

  )3  ,2( الدولية  ال�صحة  �شددت منظمة  الأخيرة. وقد  ال�سنوات  العالمية في 

والبنك الدولي )4( وبرنامج الأمم المتحدة الإنمائي )5( كلها على �أهميته 

وجعلت منه �أولوية في �أعمالها. ولم تكن كوريا الجنوبية ا�ستثناءً في هذا 

�إذ يهدف »برنامج ال�صحة الجديد 2010« الذي و�ضعته الحكومة  الإطار، 

2005 �إلى تخفيف عدم الم�ساواة في ال�صحة وتح�سين نوعية الحياة  عام 

ب�شكل عام في البلاد )6(. 

ففي كوريا الجنوبية لاقت م��سألة عدم الم�ساواة في الم�ستوى ال�صحي 

اهتماماً متزايداً مع ات�ساع الهوة بين الأجور والا�ستقطاب الاجتماعي �سريع 

النمو �إثر الأزمة الاقت�صادية التي �شهدتها البلاد في �أواخر ت�سعينيات القرن 

الما�ضي )7(. لقد �شاعت بع�ض المخاوف ب�أن التغيرات الاجتماعية قد ترفع 

�أي�ضا من ات�ساع الهوة ال�صحية بين المجموعات الاقت�صادية-الاجتماعية 

في  كبير  ات�ساق  �إلى  الم��سألة  هذه  حول  حديثة  درا�سات  �أ�شارت  وقد   .)7(

ت�سجيل عدم م�ساواة �صحية ثابتة و/�أو متزايدة )9-7(. 

ووجودها  النف�سية  ال�صحة  م�سائل  حول  المتنامي  الوعي  من  بالرغم 

الم�ساواة  ع��دم  ف����إن   ،2010 الج��دي��دة  ال�صحية  الخ��ط��ة  في  ال���رص�ي��ح 

كوريا  في  النف�سية  ال�صحة  م�شاكل  خ�صّ  فيما  الاجتماعية-الاقت�صادية 

 ،10( الر�سمية  الأرق��ام  وت�شير  دقيق.  ب�شكل  مراجعتها  تتم  لم  الجنوبية 

�أ�سو�أ، مع ارتفاع معدلات الانتحار  نف�سية  �إلى اتجاه عام نحو �صحة   )11
والاكتئاب ب�شكل خا�ص. فقد ارتفع معدل حالات الانتحار ب�شكل ملحوظ 

من 13.0 لكل 100,000 مواطن في عام 1997 �إلى 26.0 عام 2008 

)11(، وهو الأعلى بين البلدان التي تنتمي �إلى منظمة التعاون الاقت�صادي 

والتنمية )12(. 

من  ارتفع  الرئي�سي  الاكتئاب  في  الحياة  مدى  ف�إن  مماثل،  نحو  على 

%3.1 عام 2001 )13( �إلى %5.6 عام 2006 )10(، بالرغم من �أنه لا 
يزال �أقل مما تم ت�سجيله في البلدان الغربية )17-14(. 

النف�سية،  ال�صحة  على  الت�أثير  في  دوره��ا  العوامل  من  الكثير  تلعب 

بع�ضها يحتمل �أن يكون موافقاً للتغيير على النطاق الفردي �أو الاجتماعي 

�إن  الوظيفة(  العلاقات،  الحي،  ال�سكن،  العلمي،  الم�ستوى  الدخل،  )مثال، 

العملية التي وفقها ت�ؤثر هذه العوامل على تطور م�شاكل ال�صحة النف�سية 

مثيرة للجدل )18-20(. ولكن الكثير من بينها هو بطريقة مبا�شرة �أو غير 

مبا�شرة متعلق بالدخل. 

بالدخل  المتعلقة  الم�ساواة  عدم  حجم  قيا�س  �إلى  الدرا�سة  هذه  تهدف 

عدم  في  التغير  �أثر  واتباع  الجنوبية  كوريا  في  الانتحار  مح��اولات  على 

الم�ساواة خلال ال�سنوات الع�شرة.

المناهج

 ،1998( محطات  �أرب��ع  من  جمعها  تم  بيانات  الدرا�سة  هذه  ت��ورد 

والغذاء  الوطنية  لل�صحة  كوريا  �إح�صاء  من  و2007(   ،2005  ،2001
ال�سكانية  لل�صحة  الفئات  تقاطعي  ا�ستطلاع وطني  )KHANES(، وهو 

�أجرته وزارة ال�صحة والرعاية، حيث تم اختيار مدنيين غير م�ؤ�س�سيين من 

خلال ت�صميم مت�سل�سل متعدد المراحل لعينات ع�شوائية.

الأقل  19 عاماً على  البالغين  الأفراد  التحليل الحالي على  ا�ستند  وقد 

)عدد= 27745 عام 1998، عدد= 27413 عام 2001، عدد= 25487 

الانتحاري  ال�سلوك  تحليل  وا�ستند   .)2007 عام   335 عدد   ،2005 عام 

على فئة فرعية من بيانات الإح�صاء )بيانات الوعي ال�صحي وال�سلوكى( 

)عدد= 8991 عام 1998، عدد= 8072 عام 2001, عدد= 7802 عام 

كل البيانات لإظهار  قيا�س  تم  وقد   .)2007 عام   3335 عدد=   ،2005
بنية ال�سكان في كوريا الجنوبية(.

مقابلتهم  تمت  �أ�شخا�ص  خلال  من  معلومات  الا�ستبيان  جمع  وقد 

وجهاً لوجه، و�شملت على الو�ضع الاقت�صادي الاجتماعي والو�ضع ال�صحي 

تقرير بحثي
عدم المساواة في الدخل وتأثيرها على انتشار الاكتئاب والسلوك الانتحاري: اتجاه 10 سنوات 

التالية للإزمة الاقتصادية
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1London School of Economics, Houghton Street, London, WC2A 2AE, UK
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القطبية  وتباعد  الدخل  في  التكاف�ؤ  عدم  هوة  تو�سع  مع  ال�شمالية  كوريا  في  تدريجياً  متزايداً  اهتماما  ال�صحة  في  الم�ساواة  عدم  مو�ضوع  حظي 

ال�صحة  في  �سوءاً  يزداد  عام  اتجاه  �إلى  الر�سمية  الأرق��ام  ت�شير  حين  وفي  الما�ضي.  القرن  ت�سعينيات  �أواخ��ر  في  الاقت�صادية  الأزم��ة  بعد  الاجتماعية 

تتم  لم  النف�سية  بالم�شاكل  الاقت�صادي  الاجتماعي  التكاف�ؤ  عدم  علاقة  ف���إن  خا�ص،  ب�شكل  والاكتئاب  الانتحار  معدلات  في  وارتفاع  النف�سية، 

وتقفي  الجنوبية  كوريا  في  الانتحار  ومحاولات  الانتحار  وافكار  الاكتئاب  على  الدخل  في  الم�ساواة  عدم  �أثر  قيا�س  �إلى  الدرا�سة  هذه  تهدف  درا�ستها. 

خلال  من  بالدخل  المرتبط  التكاف�ؤ  عدم  درجة  لتحديد  الكثافة  م�ؤ�شر  مقاربة  اعتماد  وتم   .)2007-1998( �سنوات  ع�شر  مدى  على  التغيرات  �أثر 

الإ�صابة  في  الأغنياء  ل�صالح  ثابت  تكاف�ؤ  عدم  الدرا�سة  وجدت  وقد  والغذاء.  الوطنية  لل�صحة  كوريا  �إح�صاء  ا�ستطلاع  من  بيانية  محطات  �أربعة 

�أقل عر�ضة لإظهار هذه الحالات(.  العالي كانوا  الدخل  الأفراد ذوي  )�أي  الما�ضي  العقد  الانتحار على مدى  الانتحارية ومحاولات  والأفكار  بالاكتئاب 

. ي�سراً الأق��ل  للفئات  اجتماعية  حماية  �سيا�سات  و�ضع  ��رضورة  �إلى  النتائج  هذه  وت�شير  الفترة.  تلك  في  الم�ساواة  عدم  ن�سبة  ت�ضاعفت  وقد  هذا 

 

الكلمات الرئي�سية: الاكتئاب، التفكير بالانتحار، محاولة الانتحار، الدخل، عدم الم�ساواة، م�ؤ�شر الكثافة، كوريا الجنوبية
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المبلغ عنه ذاتياّ، وحالات المر�ض الحادة والمزمنة، وال�سلوك ال�صحي 

)مثال، التمارين الريا�ضية، التدخين، ا�ستهلاك الكحول(، واللجوء �إلى 

الخدمات ال�صحية والنفقات.

وتم الح�صول على المعلومات حول الاكتئاب والتفكير بالانتحار 

الأ�شخا�ص  �إجابة  الذاتي في  التحديد  الانتحار من خلال  ومحاولات 

�أ( تم ت�شخي�صه بالاكتئاب من  �إذا كان:  الذين تمت مقابلتهم على ما 

قبل طبيب خلال الأ�شهر 12 الما�ضية )»نعم« مقابل »لا«(، ب( خالجه 

�شعور بالموت خلال الأ�شهر 12 الما�ضية )»نعم« مقابل »لا«(، ت( قام 

بمحاولة �أو محاولات انتحار خلال الأ�شهر 12 الما�ضية )»نعم« مقابل 

»لا«(. لقد تم تحديد م�صطلح »الدخل« بمعدل الدخل ال�شهري الإجمالي 

وتوزيعه من خلال عامل م�ساواة )م�ساوٍ لعدد �أفراد العائلة للقوة 0.5( 

لتعديل الاختلافات في حجم العائلة وتكوينها )8, 21(. 

عدم  لقيا�س   )CI) (22، 23( الكثافة  م�ؤ�شر  اعتماد  تم  وق��د 

بالانتحار  والتفكير  الاكتئاب  انت�شار  في  بالدخل  المتعلقة  الم�ساواة 

“بالمر�ض” ل�سهولة  �إليها فيما بعد  ي�شار  )التي  الانتحار  ومحاولات 

المراجعة(. يمكن تخطيط منحنى التركيز مع الن�سبة التراكمية للمر�ض 

على المحور العامودي الموافق للن�سبة التراكمية من توزيع الدخل على 

الم�ساحة  �أنه �ضعفي  الكثافة على  يتم تعريف م�ؤ�شر  الأفقي.  المحور 

 -1 45˚، الذي يمتد بين قيمة دنيا هي  بين منحنى الكثافة والخط 

وقيمة ق�صوى 1+ ويح�صل حين يتركز المر�ض في مجموعة �سكانية 

م�ساواة   0 القيمة  وت�شير  بالترتيب.  غنى،  الأكثر  �أو  فقراً  الأكثر  على 

كاملة في انت�شار المر�ض بغ�ض النظر عن م�ستوى الدخل.

الانتحار  ومح��اولات  بالانتحار  والتفكير  الاكتئاب  يكون  قد 

�أن يكونا غير  النوع الجن�سوي، واللذان يحتمل  �أو  على علاقة بالعمر 

مت�ساويين في التوزيع �ضمن فئات الدخل المحددة. لذلك، ف�إن درا�ستنا 

والجن�س  للعمر  المعيارية  الكثافة  م�ؤ�شرات  بح�سابة  �أي�ضاً  قامت 

تم  المر�ض  انت�شار  �إن  الديمغرافية.  للمتغيرات  المحير  بالأثر  للتحكم 

تحديده معيارياً بال�سن والنوع الجن�سوي من خلال منهاج تعيير غير 

مبا�شر )24(. 

للانت�شار  الح��الي  التوزيع  »ت�صحيح«  خ�لال  من  ذل��ك  تم  وق��د 

�أن  لو  الذي يمكن ملاحظته  التوزيع  المر�ضى من خلال مقارنته مع 

النوع الجن�سوي والعمر ذاته كما من  الأفراد كلهم كانوا من متو�سط 

مجموع ال�سكان كلهم.

على  يكونا  �أن  يمكن  الجن�سوي  والنوع  العمر  �أن  �إلى  بالإ�ضافة 

العلمي  كالم�ستوى  �أخ��رى  اجتماعية-اقت�صادية  بعوامل  ارتباط 

�أن الدخل  �أن نتخذ فيها معياراً )بما  والو�ضع الوظيفي، التي لا نريد 

م�ؤ�شر للو�ضع الاجتماعي-الاقت�صادي للفرد(، ولكن من ناحية �أخرى 

ونوع  الم�ستقلة من عمر  الت�أثيرات  ا�ستبعاد  بهدف  ن�ضبطها  �أن  نريد 

�إن انت�شار الاكتئاب قد تم تعديله للعمر والنوع  جن�سوي في المر�ض. 

الم�ستوى  )�أي  محيرة  غير  لعوامل  المتو�سط  الم�ستوى  في  الجن�سوي 

والو�ضع  ال�سكانية  المنطقة  والح�ضرية في  الوظيفي  والو�ضع  العلمي 

العائلي(. 

�إن م�ؤ�شرات كثافة الانت�شار المعيارية للمر�ض تم احت�سابها من 

 .)Newey-West regression(25 �أ�سلوب نيوي-و�ست  خلال 

 .)STATA SE/10 (26 وتم اجراء كافة التحليلات بوا�سطة

 

النتائج

الاكتئاب  كثافة  منحنيات   3 �إلى   1 رق��م  من  الا�شكال  تظهر 

على  ا�ستناداً  بالترتيب،  الانتحار،  ومح��اولات  بالانتحار  والتفكير 
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attempts was obtained through self-report of whether the re-
spondents: a) had been diagnosed with depression by a phy-
sician in the past 12 months (“yes” vs. “no”), b) had ever felt 
like dying in the past 12 months (“yes” vs. “no”), and c) had 
ever attempted suicide(s) in the past 12 months (“yes” vs. 
“no”). Income was defined as the average monthly gross in-
come, and divided by an equivalence factor (equal to the 
number of household members powered to 0.5), to adjust for 
differences in household size and composition (8,21). 

The concentration index (CI) approach (22,23) was em-
ployed to measure the extent of income-related inequalities 
in the prevalence of depression, suicidal ideation and suicide 
attempts (henceforth referred to as “illness” for ease of refer-
ence). The concentration curve can be plotted with the cu-
mulative percentage of the illness on the vertical axis corre-
sponding to the cumulative percentage of income distribu-
tion on the horizontal axis. The CI is defined as twice the 
area between the concentration curve and the 45˚ line, which 
ranges from a minimum value of -1 to a maximum of +1 and 
occurs when illness in an entire population is concentrated 
in the very poorest or very richest, respectively. A zero value 
indicates complete equality in the prevalence of the illness 
regardless of income level. 

Depression, suicidal ideation or suicide attempts may be 
correlated with age and gender, both of which could possibly 
be unequally distributed across income groups. Hence, our 
study also calculated age- and gender-standardized CIs to 
control for the confounding impact of demographic vari-
ables. The prevalence of the illness was standardized by age 
and gender using the indirect standardization method (24). 
This was done by “correcting” the actual distribution of the 
illness prevalence by comparing it with the distribution that 
would be observed if all individuals had the same mean age-
gender effect as the entire population.

In addition, age and gender could also be correlated with 
other socio-economic factors such as educational attainment 
and employment status, for which we do not want to stan-
dardize (since income was used as a proxy for the general 
socio-economic status of an individual), but which we nev-
ertheless want to control for in order to tease out the inde-
pendent impacts of age and gender on the illness. The preva-
lence of depression was thus adjusted for age and gender at 
the mean level of other non-confounding factors (i.e., educa-
tional attainment, employment status, urbanicity of the resi-
dential area, and marital status). 

The CIs for (standardized) prevalence of the illness were 
calculated using the Newey-West regression (25). All analy-
ses were conducted using STATA SE/10 (26). 

RESULTS

Figures 1-3 show the concentration curves for depression, 
suicidal ideation and suicide attempts, respectively, based on 
the four waves of the household survey data (1998, 2001, 
2005 and 2007). The concentration curves plot the cumula-

Figure 2  Concentration curves for suicidal ideation in South Korea from 
1998 to 2007

Figure 3  Concentration curves for suicide attempts in South Korea from 
1998 to 2007

Figure 1  Concentration curves for depression in South Korea from 1998 
to 2007

�إلى   1998 عام  من  الجنوبية  كوريا  الاكتئاب في  منحنيات   1 رقم  ال�صورة 

2007

من  الجنوبية  كوريا  في  بالانتحار  التفكير  كثافة  منحنيات   2 رقم  ال�صورة 

عام 1998 �إلى 2007

من  الجنوبية  كوريا  في  الانتحار  محاولات  كثافة  منحنيات  ال�صورة رقم 2 

2007 �إلى  عام 1998 
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كوريا  �إح�صاء  من  و2007(   ،2005  ،2001  ،1998( الأربع  المحطات 

التراكمية  الن�سبة  الكثافة  منحنيات  وتظهر  وال��غ��ذاء.  الوطنية  لل�صحة 

التراكمية  الن�سبة  مع  مقارنة  العامودي  المحور  على  نف�سي  مر�ض  لكل 

فقراً  الأكثر  مع  بداية  الأفقي،  المحور  على  للدخل  وفقاً  الم�صنفة  للعينة 

الم�ساواة  �إلى طبيعة عدم  �إ�شارة  المنحنيات  توفر  الأكثر غنى.  ونهاية مع 

المحددة. الدخل  مجموعات  مع  تقاطعاً  نف�سي  مر�ض  كل  انت�شار  في 

 

كل المنحنيات كانت �أعلى من محاور الم�ساواة، مما ي�شير �إلى �أن الأمرا�ض 

على  الدخل  منخف�ضة  المجموعات  في  كثافة  �أعلى  كانت  الثلاثة  النف�سية 

مدى �سنوات. �إن عدم الم�ساواة التي تمت ملاحظتها كانت �أكثر ظهوراً في 

الأخيرة، لا �سيما تلك الخا�صة بمحاولة الانتحار، كما هو مبّني  ال�سنوات 

الثلاثة،  الحالات  الم�ساواة. في  �أكثر عن خطوط  تعلو  التي  المنحنيات  في 

مجموعة  عند  الأق��وى  هي  انحدارات  لإظهار  المنحنيات  في  ميل  يظهر 

�أظهرت  الأخ��رى  الدخل  مجموعات  في  المنحدرات  �أن  �إلا  الأدن��ى،  الدخل 

الدخل  مجموعات  �أن  �إلى  ذلك  ي�شير  ال�سنوات.  مدى  على  مختلفة  �أنم��اط 

بالانتحار  والتفكير  للاكتئاب،  الاختطار  م�ستويات  �أعلى  تظهر  الأدن��ى 

ومحاولات الانتحار، وهو اتجاه ثابت على مدى ال�سنوات، في حين �أن �أثر 

الدخل على هذه الحالات اختلف مع ال�سنوات عند م�ستويات الدخل الأخرى، 

�أثر الدخل على الاكتئاب كان �أعلى  �إن  ب�شكل خا�ص مع الاكتئاب. فمثلًا، 

في مجموعة الدخل الأدنى كما في مجموعة الدخل المتو�سط عام 1998، 

عام  الأدنى  الدخل  من  الثانية  المجموعة  حتى  فح�سب  ذلك  ا�ستمر  بينما 

وا�سع حتى المجموعة الثانية من ذوي الدخل الأعلى عام  وب�شكل   2001
2007. من ناحية �أخرى ف�إن التفكير بالانتحار ومحالة الانتحار �أظهرت 

منحنيات متدرجة-الدخل في ال�سنوات الأخيرة.

�سلبية، مما  الكثافة  م�ؤ�شرات  كل  كانت  كما يظهر في الجدول رقم 1، 

ي�شير �إلى وجود عدم م�ساواة ل�صالح الأغنياء في انت�شار الاكتئاب، والتفكير 

بالانتحار ومحاولة الانتحار على مدى ال�سنوات )مثال، المجموعات الأفقر 

 1998 عام  بين  الكثافة  م�ؤ�شرات  حجم  ت�ضاعف  لقد  �أ���س��و�أ(.  نتائجها 

مختلفة  اتجاهات  �أظهرت  �أنها  من  بالرغم  الثلاثة،  الحالات  في  و2007 

من  حاد  ب�شكل  للاكتئاب  الكثافة  م�ؤ�شر  تراجع  وقد  الم�ساواة.  عدم  من 

)SE: 0.068( عام   0.278- �إلى   1998 )SE: 0.068( عام   0.126-

م�ستقرة ن�سبياً بعد ذلك )م�ؤ�شر الكثافة والخط�أ المعياري  وبقيت   ،2001
التفكير  في  الكثافة  م�ؤ�شر  انخف�ض  و0.114(.   0.287-  :2007 عام 

 0.138- كان  فقد  تدرجياً:  كان  انخفا�ضه  �أن  �إلا  الوقت،  مع  بالانتحار 

 )SE: 0.028( 0.250- عام 1998 وتراجع تدريجياً �إلى )SE: 0.012(

من  الانتحار  محاولة  في  الكثافة  م�ؤ�شر  ارتفع  بالمقابل،   .2007 عام 

عام   )SE: 0.075(  0.175- �إلى   1998 عام   )SE:0.062(  0.221-

كبير  ب�شكل  تراجع  لكنه   ،2005 عام   )SE:0.089( و-0.179   2001
 .2007 �إلى -SE: 0.116( 0.400( عام 

تم  الدخل،  مراتب  في  الجن�سوي  والنوع  للعمر  التوزيعات  تعيير  بعد 

ت�سجيل م�ؤ�شرات كثافة �أ�صغر ب�شكل عام )�أنظر الجدول رقم 1(، الذي ي�شير 

�أنه لو كان لكل فرد متو�سط العمر-النوع الجن�سوي ذاته كما العامة،  �إلى 

ف�إن التوزيع المتوقع للمر�ض �سيكون �أكثر م�ساواة. مع ذلك، ف�إن م�ؤ�شرات 

�إلى  ي�شير  مما  الأغنى،  المجموعة  لم�صلحة  م�ساواة  لعدم  �أ�شارت  الكثافة 

�سيبقى  للدخل،  الجن�سوي  العمر-النوع  ت�أثير  ب�ضبط  قمنا  و�إن  حتى  �أننا 

بالانتحار  والتفكير  الاكتئاب  انت�شار  في  �أ�سا�سياً  دوراً  يلعب  الأخير  هذا 

ومحاولة الانتحار. بالفعل، بعد تعيير التركيبة الديمغرافية لمرتبة الدخل 

العلمي  كالم�ستوى  اجتماعية-اقت�صادية  عوامل  مع  العلاقة  �ضبط  مع 

�إلى تلك غير المعيارية.  �أقرب  الكثافة  الوظيفي، ت�صبح م�ؤ�شرات  والو�ضع 

الم�ساواة  عدم  على  المربكة  الديمغرافية  العوامل  �أث��ر  ب���أن  ذلك  ويوحي 

المتعلقة بالدخل في انت�شار ثلاث مر�ضيات نف�سية هو بالأحرى قليل، في 

حين يكون للدخل �أثر رئي�سي �إما مبا�شر �أو غير مبا�شر من خلال متغيرات 

اجتماعية-اقت�صادية �أخرى.

المناق�شة

في  الم�ساواة  عدم  حجم  لتحديد  الأولى  المحاولة  الدرا�سة  هذه  ت�شكل 

الدرا�سة  تقوم  كما  الجنوبية.  كوريا  في  النف�سية  بال�صحة  المرتبط  الدخل 

بتحليل ما �إذا كانت عدم الم�ساواة هذه تغيرت في ال�سنوات الع�شرة التالية 

للأزمة الاقت�صادية الكبرى التي �شهدتها البلاد في �أواخر ت�سعينيات القرن 

الاكتئاب  الم�ساواة في  ا�ستمرار عدم  دليلًا على  البيانات  وتقدم  الما�ضي. 

والتفكير بالانتحار محاولات الانتحار لتكون �أقل عند الأغنياء خلال العقد 

الحالات  في  الم�ساواة  عدم  حجم  �أن  بدا  لقد   .)2007-1998( الما�ضي 

المر�ضية النف�سية الثلاث قد ت�ضاعف خلال هذه الفترة، حتى و�إن �أظهرت 

كل واحدة منها اتجاهات مختلفة. فبالن�سبة للاكتئاب، ازداد عدم الم�ساواة 

ذلك.  بعد  م�ستقراً  ن�سبياً  وبقي  و2001،   1998 عامي  بين  حاد  ب�شكل 

وبالمثل، ف�إن عدم الم�ساواة في معدلات انت�شار التفكير في الانتحار ات�سع مع 

الوقت، ولكن هذا الات�ساع كان تدريجيا �إلى حد ما. �أما بالن�سبة لمحاولات 

الانتحار، فقد انخف�ضت عدم الم�ساواة بين عامي 1998 و2001، �إلا �أنها 

�شهدت ارتفاعاً حاداً بين عام 2005 و2007. 

الجدول رقم 1 م�ؤ�شرات غير معيارية ومعيارية للكثافة في الاكتئاب في كوريا الجنوبية بين عام 1998 و2007.

)SE( م�ؤ�شر كثافة معياري

العمر والنوع الجن�سوي وعوامل �أخرى*العمر والنوع الجن�سوي فح�سب

1998الاكتئاب
2001
2007

)0.068( 0.126-

)0.068( 0.278-

)0.114( 0.287-

)0.068( 0.084-

)0.068( 0.211-

)0.113( 0.175-

)0.068( 0.093-

)0.068( 0.270-

)0.117( 0.266-

1998التفكير الانتحاري
2001
2005
2007

)0.012(0.138-

)0.015( 0.159-

)0.015( 0.200-

)0.028( 0.250-

)0.011( 0.120-

)0.015( 0.123-

)0.015( 0.142-

)0.027( 0.166-

)0.012( 0.145-

)0.015( 0.156-

)0.015( 0.184-

)0.027( 0.209-

1998محاولات الانتحار
2001
2005
2007

)0.062( 0.221-

)0.076( 0.175-

)0.089( 0.179-

)0.116( 0.400-

)0.062( 0.259-

)0.072( 0.195-

)0.089( 0.227-

)0.116( 0.285-

)0.062( 0.333-

)0.072( 0.232-

)0.089( 0.352-

)0.114( 0.390-

* العوامل الم�ضبوطة الأخرى كانت الم�ستوى العلمي والو�ضع الوظيفي والم�ستوى الح�ضري والو�ضع العائلي
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وفي حين يبقى من غير الوا�ضح �سبب اختلاف اتجاه عدم الم�ساواة بين 

الاكتئاب ومحاولات الانتحار، قد يكون �أحد التف�سيرات لذلك �آثار متعددة 

�أكثر  1997 وتو�ضحت معالمها  �أواخر عام  الأوجه للأزمة التي بد�أت في 

خلال عام 1998. في �أعقاب الأزمة، ارتفع معدل البطالة ب�شكل حاد من 

وارتفع  هذا   .)27(  1998 عام    7.0% �إلى   1997 عام   3.0% من  �أقل 

كما  الدخل،  الم�ساواة في  مقيا�س لحجم عدم  الجيني، وهو  المعامل  �أي�ضاً 

ارتفع �إلى �أكثر من 0.3 عام 1999 للمرة الأولى، وو�صل �إلى 0.325 عام 

2008 )28(. من المرجح �أن ت�ؤدي �أزمة مماثلة  �إلى ارتفاع معدلات الفقر 
الا�ستبعاد  عن  ناتجة  نف�سية  ب�ضغوط  تت�سبب  و�أن  الأمن  انعدام  وزي��ادة 

الاجتماعي، الأمر الذي �سيكون له ظاهريا ت�أثير جلل على ال�صحة النف�سية 

�أنه لم يظهر  الأدنى. غير  الدخل  الفئات ذات  �أولئك من  للأفراد، خ�صو�صا 

لها ت�أثير على الاكتئاب ومحاولات/الإقدام على الانتحار في المدة الزمنية 

ذاتها. �إن بدء الاكتئاب من المرجح �أن ي�شمل بطبيعة الحال �أعرا�ض لفترة 

يعك�س  قد  الانتحار  ظهور  �إن  بل  لا  ال�سريري.  للت�شخي�ص  �سابقة  طويلة 

ارتفاع حاد في معدلات  المثال، ظهر  �سبيل  على  للأزمة.  ا�ستجابة حادة 

عام  ال�سكان  من   100,000 لكل   13.6 بن�سبة   :1998 عام  الانتحار 

ذلك  بعد  تراجع  ثم   1998 عام   18.8 حتى  ارتفعاً  �شهد  فيما   ،1997
الأغنياء  ل�صالح  الم�ساواة  عدم  �أن  درا�ستنا  وجدت  الإطار،  هذا  في   .)12(

و�أ�صبحت  الثلاث،  النف�سية  المر�ضيات  في  الع�شر  ال�سنوات  في  ت�ضاعف 

�سيما  لا  الأخري�ة،  ال�سنوات  في  الدخل  بح�سب  تدرجاً  �أكثر  الم�ساواة  عدم 

بالن�سبة لمحاولات الانتحار. وفي حين �أن درا�ستنا لم تنظر في ت�أثير عدم 

الم�ساواة في الدخل على انت�شار الإقدام على الانتحار ب�سبب ندرة البيانات، 

»وباء«  لظاهرة  ونظراً  الانتحار.  لمحاولات  مماثلًا  الاتجاه  هذا  يكون  قد 

�إليها  تو�صلنا  التي  النتائج  ف�إن   ،)29( المعا�صرة  كوريا  في  الانتحار 

من حظاً  الأقل  تحت�ضن  مو�سعة  اجتماعية  حماية  �سيا�سات  لو�ضع  تحث 

 

ال�سكان.

�أثر عدم الم�ساواة قد  ت�شير م�ؤ�شرات الكثافة في درا�ستنا �إلى �أن حجم 

يكون �أعظم على ال�صحة النف�سية منه على ال�صحة العامة. فوفقاً لبيانات 

�شين  �أفاد  الراهنة،  الدرا�سة  في  بها  الا�ستعانة  تمت  التي  ذاتها  الاح�صاء 

وكيم )30( �إلى م�ؤ�شرات كثافة -0.0116 عام 1998، و-0.0179 عام 

2001 و-0.0278 عام 2005 في تقييمهم للتفاوت المرتبط بالدخل في 
ال�صحة العامة ذاتية الت�سجيل. وفي حين �أظهرت درا�ستهم تفاوتاً في ال�صحة 

العامة لم�صلحة الأغنياء، ف�إن الأحجام كانت �أقل ب�شكل ملحوظ �أكثر من 

تلك التي تناولناها في تحليلنا. و�إن هذه الملاحظة تن�سجم مع المن�شورات 

 0.10572- كثافة  م�ؤ�شر   )31( و�آخ��رون  مانغالور  �أ�شار  �إذ  العالمية، 

للا�ضطراب الع�صبي و-0.43936 للذهان المحتمل في المملكة المتحدة، 

الذي تم الإبلاغ عنه ذاتياً  )العامة( من  ال�صحة  �أكبر في  ما يلحظ تفاوتاً 

 )18( �أورد كو�ستا فونت وغيل  ا�سبانيا،  )CI = -0.0129) (22(. وفي 

تفاوتاً �أكبر مرتبط بالدخل في الاكتئاب )CI = -0.1551( مقارنة مع 

 .)CI = -0.0066) (22( ًال�صحة المبلغة ذاتيا

ال�سلوك  �أو  الاكتئاب  مع  وا�ضحاً  رابطاً  للدخل  يكون  لا  قد  حين  في 

الانتحاري، يمكن �أن ي�ؤدي دور م�ؤ�شر بديل للظرف الاجتماعي-الاقت�صادي 

العام للفرد. بمعنى �آخر، �إن �أثره على الاكتئاب �أو ال�سلوك الانتحاري قد يتم 

العوامل الاجتماعية- فهمه كانعكا�س للروابط المعقدة مع عدد كبير من 

الاقت�صادية )مثال، البطالة(. من هنا، ي�شكل تفكيك عدم الم�ساواة المرتبطة 

بالدخل مو�ضوع بحث ي�ستحق المزيد من الدرا�سة.

تف�سير  ينبغي ذكرها في  التي  القيود  الدرا�سة عدد من  يظهر في هذه 

البيانات  مجموعات  على  اعتمدنا  �أننا  من  الرغم  على  �أولا،  النتائج. 

في  موثوقية  الأكثر  البيانات  م�صادر  �إحدى  عادة  تعتبر  والتي  الوطنية، 

تم  التي  النف�سية  المقايي�س  وموثوقية  م�صدوقية  ف�إن  ال�صحية،  البحوث 

ا�ستخدامها في الإح�صاء الوطني قد تم افترا�ضها �ضمنياً بدلًا من ت�أكيدها 

الدرا�سات  من  �سل�سلة  على  ال��واردة  التحليلات  ا�ستندت  وثانيا،  �صراحة. 

ال�سببي، وهي م�شكلة م�شتركة بين  الم�ستعر�ضة، ما يحول دون الا�ستدلال 

معظم الدرا�سات حول عدم الم�ساواة في المجال ال�صحي. ولكن من ناحية 

�أخرى، تقدم البيانات الم�ستعر�ضة بع�ض الأدلة المبكرة في مجال لا تظهر 

فيه �أي م�صادر جيدة لبيانات الهيئة التمثيلية لل�صحة النف�سية في كوريا 

يحتمل  والتي  ذاتياً،  عنها  مبلغ  بيانات  ا�ستخدمنا  فقد  ثالثا،  الجنوبية. 

�أن تكون مت�أثرة بالتحيز الا�ستذكاري وتحيز الرغبة الاجتماعية على حد 

ت�شخي�ص  عن  الر�سمي  الإبلاغ  في  الا�ستذكاري  التحيز  يبقى  بينما  �سواء. 

�إلى  الاجتماعية  الرغبة  ت�ؤدي  �أن  يمكن  للغاية،  مرجح  غير  �أمر  الاكتئاب 

�إبلاغ �أقل من الحالات الواقعة  ب�سبب الو�صمة التي ترافق الأمرا�ض النف�سية. 

بالإ�ضافة �إلى ذلك، ف�إن الح�صول على رعاية �أمر يرجح �أن يختلف بح�سب 

�أن الإح�صاء قام بقيا�س »الاكتئاب  الحالة الاجتماعية-الاقت�صادية. بما 

الم�شخ�ص من الطبيب«، ف�إن الأفراد المكتئبين في مجموعات ذوي الدخل 

الأدنى قد ظهروا ب�شكل لا يكفي ب�سبب القيود المحتملة كال�صعوبات المادية 

الم�ساواة  عدم  تكون  �أن  المعقول  فمن  لذلك  المخت�صة.  الم�ساعدة  طلب  في 

الفعلية المتعلقة بالدخل و�أثرها على انت�شار الاكتئاب �أكبر مما تم ذكره.

في الختام، نذكر �أن درا�ستنا �أظهرت وجوداً ملحوظاً من عدم الم�ساواة 

ومحاولات  بالانتحار  والتفكير  الاكتئاب  انت�شار  في  الأغنياء  ل�صالح 

الانتحار. �إن عدم الم�ساواة هذه في كل مرة من المرات ت�ضاعفت على مدى 

ال�سنوات الع�شرة الما�ضية، مترافقة مع ات�ساع الرقعة في عدم تكاف�ؤ الدخل 

بعد الأزمة الاقت�صادية التي �شهدتها البلاد في ت�سعينيات القرن الما�ضي. 

�إلى جانب ذلك، ف�إن نتائجها ت�شير �إلى �أن عدم الم�ساواة المتعلقة بالدخل 

كانت �أكثر بروزاً في ال�صحة النف�سية مقارنة مع ال�صحة العامة. و�إن هذه 

النتائج ت�ضمر الحاجة �إلى �سيا�سات حماية اجتماعية مو�سعة بهدف حماية 

الفئات ال�ضعيفة وتعزيز �شبكة الحماية لل�صحة النف�سية.
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الحدية  ال�شخ�صية  وا�ضطراب  اللانموذجى  الاكتئاب  بين  العلاقة  �إن 

الدرا�سة. و�إن  قيد  تبقى   )II (BP-II القطب  ثنائي  والا�ضطراب   BPD
�إلى تداخل  �آخرون )3-6( ت�شير  �أجريناها )1,2( وقام بها  �أبحاثاً �سابقة 

كبير بين المظاهر ال�سريرية وال�سمات طويلة الأمد للمر�ضى في هذا المجال 

الوا�سع.

وا�سعة  فرعية  مجموعة  ا«  اللانموذجى  “الاكتئاب  خانة  تت�ضمن 

)7،8( من الحالات الاكتئابية التي تتميز بمزاج تفاعلي ونمط م�ستقر من 

الرف�ض(  او  الانتقاد  عند  المبالغ  للت�أثر  )القابلية  الأف��راد  بين  الح�سا�سية 

النوم.  فى  والإف��راط  العالي  ال�شهية  كانفتاح  معاك�سة  �إنباتية  و�أعرا�ض 

في تحديده الأ�سا�سي، تم ربط الاكتئاب اللانموذجى دوماً ب�أعرا�ض القلق 

الرهابية وا�ستجابة تفا�ضلية لمثبطات �أك�سيداز الأمين الأحادي )9(.

لو�صف   )10( ال�شكل«  ه�ستيري  »انزعاج  مفهوم  ي�ستخدم  ما  عادة 

مجموعة فرعية من المر�ضى المكتئبين، عادة الن�ساء، خا�صتهم الرئي�سية 

�أكبر عند  هي عدم القدرة على تحمل الرف�ض ال�شخ�صي، مع قابلية للت�أثر 

الخ�سارة في العلاقات الرومان�سية. �إن نمط الحياة المتقلب له�ؤلاء المر�ضى 

ي�شير �إلى رابط بالا�ضطراب BP-II ومزاج دوروي �شائع �أو حالات ثنائية 

القطب »�ضعيفة« )13-11(. 

للأ�سف، ف�إن معظم الدرا�سات ال�سريرية للاكتئاب اللانموذجى ت�ستثني 

الا�ضطراب ثنائي القطب )9,10,14(. وهذا الا�ستثناء يبدو غير مبرر على 

�أحادي  الاكتئاب  في  اللانموذجىية  من  م�شابهة  معدلات  مراقبة  �أ�سا�س 

مع  مقارنة   BP-II في  �أعلى  وبمعدلات   )I (15 القطب  وثنائي  القطب 

فى  المتابعة  بيانات  وتظهر   .)16( القطب  الاحادي  الا�ضطراب  مر�ضى 

حالة ثنائي القطب متكررة في الاكتئابات اللانموذجية)15، 17(.

لاحظنا في درا�سة �سابقة )2(، �أن %32.6 من 86 مري�ضاً يعانون من 

تحدد  معايير  مع  توافقوا   )DSM-IV( دليل  في  لانموذجية  خ�صائ�ص 

ا�ضطراب BP-II بدقة و%72 توافقوا مع معايير ا�ضطراب طيف ثنائي 

القطب )اكتئاب رئي�سي زائد هو�س مفرط و/�أو مزاج دوروي �أو مزاج �شديد 

الح�سا�سية(. �إن التاريخ العائلي في الا�ضطراب ثنائي القطب �أكد م�صدوقية 

المرا�ضة  مع  القلق  ا�ضطرابات  �شاعت  كما  ال�سريرية.  الملاحظات  هذه 

الرهاب  الميادين،  الهلع-رهاب  )ا�ضطراب  للحياة  المرافقة  الم�شتركة 

)درامي، عاطفي  القهري( والمجموعة ب  الو�سوا�س  الاجتماعي وا�ضطراب 

�إن  ال�شخ�صية.  ا�ضطرابات  في  خائف(  �أو  )قلق  ت  والمجموعة  توهاني(  �أو 

هذه النتائج توحي ب�أن » اللانموذجية« في الاكتئاب متعلقة بعدم انتظام 

المزاج العاطفي ما قد يف�سر �سبب ت�شخي�ص مر�ضى الاكتئاب اللانموذجى 

با�ضطراب »الحدية« )18(.

من  الهدف  ونو�سع  العينة  حجم  في  نتو�سع  ال��راه��ن،  التقرير  في   

العائلي  والتاريخ  �أعرا�ضية  خ�صائ�ص  من  �سابق،  م�سار  لمقارنة  تحليلنا 

الاكتئاب  والثاني عند مر�ضى  الأول  الم�شتركة �ضمن المحور  المرا�ضة  مع 

تقرير بحثي
القطب مظاهر  ثنائي  الشخصية الحدية والاضطراب  اللانموذجى واضطراب  الاكتئاب  هل 

متداخلة لأهبة المزاج الدوري الشائعة؟ 
Giulio Perugi1, Michele Fornaro2, Hagop S. Akiskal3
1Department of Psychiatry, University of Pisa, via Roma 67, Pisa, Italy
2Department of Neuroscience, Section of Psychiatry, University of Genoa, Italy
3International Mood Center, Department of Psychiatry, University of California at San Diego, La Jolla, 
CA, USA

BPD، ولقد قمنا بدرا�سة العلاقة بين هذه الأ�سا�سات  �أ�سا�سات الاكتئاب اللانموذجى، والا�ضطراب ثنائي القطب وا�ضطراب ال�شخ�صية الحدية  تتداخل 

الرئي�سي مع خ�صائ�ص لا نمطية. و�أظهر  DSM-IV لنوبات الاكتئاب  107 مر�ضى متتالين متاوفقين مع معايير  الأ�سا�سية. وتناولنا  ومزاجياتها 

المر�ضى الذين وافقوا معايير دليل )DSM-IV( للاكتئاب اللانموذجى، والا�ضطراب ثنائي القطب وا�ضطراب ال�شخ�صية الحدية )BPD+( عند مقارنتهم 

مع الذين لم يتوافقوا معها)BPD-(، بمرا�ضة لمدى الحياة �أعلى ب�شكل ملحوظ للإ�صابة با�ضطراب ت�شوه الج�سد BDD، والنهام الع�صابي وال�شخ�صية 

النرج�سية وا�ضطرابات ال�شخ�صية الاعتمادية والاجتنابية ودوروية المزاج. كما و�سجل توافق )BPD+( نتيجة �أعلى في مواد مقيا�س ت�شخي�ص الاكتئاب 

اللانموذجى لتفاعلية المزاج، والح�سا�سية بين الأفراد والخلل الوظيفي، واجتناب العلاقات ورف�ض اجتنابي �آخر، و�ضمن قائمة هوبكينز لأعرا�ض الو�سوا�س 

القهري، الح�سا�سية بين الأفراد والقلق والغ�ضب العدائي والأفكار البرانويدية والعوامل الذهانية. لقد ك�شف التراجع اللوج�ستي �أن دوروية المزاج تقف خلف 

العلاقة بين الاكتئاب اللانموذجى وا�ضطراب ال�شخ�صية الحدية BPD، متوقعة 6 من �أ�صل 9 �صفات خا�صة وارد ذكرها في دليل)DSM-IV( لهذا 

الأخير. يبدو �أن �سمات تقلقل المزاج )بين مر�ضى ا�ضطراب ال�شخ�صية الحدية BPD( والح�سا�سية ما بين الأفراد )بين مر�ضى الاكتئاب اللانموذجى( على 

علاقة كجزء من م�صفوفة دوروية المزاج ال�ضمنية. 

الكلمات الرئي�سية: الاكتئاب اللانموذجى، ا�ضطراب ال�شخ�صية الحدية BPD، الا�ضطراب ثنائي القطب II، المزاج الدوري
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مع  متزامن  كت�شخي�ص   )-BPD( دون  من  �أو   )+BPD( اللانموذجى 

ا�ضطراب ال�شخ�صية الحدية BPD. بالإ�ضافة �إلى ذلك، وبهدف تخ�صي�ص 

الخلفية  ن�ستك�شف  اللانموذجية،  الاكتئابات  في  ال�شخ�صية  هذه  بروفيل 

المزاجية والروابط با�ضطرابات ال�شخ�صية الأخرى.

المناهج

دليل  معايير  مع  متوافقين  متتالين  مر�ضى   107 من  عيّنة  جمع  تم 

 14( لانموذجية  خ�صائ�ص  ذات  الرئي�سي  الاكتئاب  لنوبة   DSM-IV
في  عاما(،   55-16 نطاق  رجلًا و93 امر�أة، متو�سط العمر 8.8±31.5، 

بيزا. وقد تم  النف�سي في جامعة  الطب  �سنوات في معهد  خلال فترة ثلاث 

�إ�شراك �أفراد من م�صادر مختلفة في الدرا�سة، بالت�ساوي من خلال الإحالة 

�أما  نف�س.  و�أطباء  و�أخ�صائيين طبيين  �أطباء عامين  و�إحالات من  الذاتية، 

ذهاني  ا�ضطراب  �أو  الحياة  مدى  بالف�صام  تاريخ  فهي  الا�ستثناء  معايير 

�آخر، متلازمة ع�ضوية نف�سية �أو �أمرا�ض طبية لا يمكن �ضبطها. وقدّم كافة 

المر�ضى ا�ستمارة الموافقة الم�ستنيرة للم�شاركة في الدرا�سة.

نموذج  خلال  من  الأول  الت�شخي�صي  المحور  وفق  التقييم  �أج��راء  تم 

�شبه  والمقابلة   )DSM III-R (19 لدليل  المنظمة  ال�سريرية  المقابلة 

تم  التي   SID اعتماد  تم  لقد   .)SID، 20( الاكتئاب  لت�شخي�ص  المنظمة 

تطويرها كجزء من درا�سة بيزا وو�سوان دييغو الم�شتركة حول الا�ضطرابات 

توثيق  التقرير: وقد تم  2500 مري�ض في خلال كتابة هذا  العاطفية مع 

 ،21( �آخ��ر  بحث  في  ومزاجهم  المر�ضى  ت�شخي�ص  تقييم  في  موثوقيتها 

خلال معايير ت�شخي�ص بحث  من  العائلي  التاريخ  بيانات  جمع  تم   .)22
معاييرنا  خلال  من  التي،  المزاجات  تحديد  وتم   .)23( العائلي  التاريخ 

الت�شغيلية، والتي تم ت�سجيلها في بحث �آخر )2, 24(، تمثل تعديل جامعة 

الدوروي وفقاً  تيني�سي )25( لتو�صيفات �شنايدر )26(. وتم تحديد المزاج 

لأكي�سكال )27(.

بالترتيب  ا�ستناداً   BP-II ت�شخي�ص  من  م�ستويين  على  اعتمدنا  لقد 

الهو�س  من  �أي��ام   ≥  4 من  “المحافظة”   DSM-IV دليل  عتبة  على 

الخفيف وعتبة يومين 2 ≤  الواردة في SID التي تم ت�أكيد م�صدوقيتها 

في المجموعات ال�سريرية والوبائية الوا�سعة )28، 29(.

للمزاج  تفاعلية  اللانموذجى  الاكتئاب  ا�ضطراب  ت�شخي�ص  احتاج 

)بمعنى �أن المزاج يت�ألف في تفاعل مع �أحداث �إيجابية محتملة �أو فعلية(، 

بالإ�ضافة �إلى خ�صائ�ص اثنتين �أو �أكثر مما يلي: زيادة ملحوظة من الوزن 

وزيادة في ال�شهية وفرط النوم وال�شلل الكئيب والنمط الطويل الأمد و�سرعة 

الت�أثر برف�ض الأفراد )غير المحدود بنوبات انزعاج المزاج( الم�ؤدي �إلى خلل 

اجتماعي �أو مهني كبير، وغياب الخ�صائ�ص ال�سوداوية والجامودية خلال 

الرئي�سي ذات  النوبة ذاتها. وقد تو�صلنا في ت�شخي�ص ا�ضطراب الاكتئاب 

 kappa( الخ�صائ�ص اللانموذجية، تو�صلنا �إلى موثوقية �ضمنية ممتازة

.)= 0.94
ومع الت�شخي�ص الحالي وت�شخي�ص مدى الحياة لا�ضطراب ت�شوه الج�سد 

ت�شخي�ص  تم  وقد   .)30( المنظمة  �شبه  المقابلة  نموذج  ا�ستخدمنا   BDD
والاجتنابية  والنرج�سية  والهي�ستريونية  الحدية  ال�شخي�صة  ا�ضطراب 

ال�صلة  ذات  الأق�سام  خلال  من  القهري  الو�سوا�س  وا�ضطراب  والم�ستقبلة 

الثاني  DSM-IV المحور  لدليل  المنظمة  ال�سريرية  المقابلة  من نموذج 

.)SCID-II، 31( 2.0 ا�ضطرابات ال�شخ�صية، الإ�صدار

من �أجل التقييم الأعرا�ضي، قام الأطباء النف�سيون باعتماد المقايي�س 

 ،)ADDS، 32( التالية للت�صنيف: مقيا�س ت�شخي�ص الاكتئاب اللانموذجى

اللانموذجية  خ�صائ�ص  وجود  لتحديد  م�صممة  منظمة  �شبه  مقابلة  وهي 

ومقيا�س   ،6 �إلى   1 من  مقيا�س  راهنة وحدّتها على  اكتئابية  نوبة  خلال 

للخ�صائ�ص  معدّل  نم��وذج  وهي   )HRSD، 33( للاكتئاب  هاميلتون 

الانباتية المعاك�سة )34(. كما �أجاب المر�ضى على قائمة �أعرا�ض هوبكينز 

.)HSCL-90، 35(

�أجريت تحاليل تقارنية لخ�صائ�ص عائلية ووراثية و�سريرية لمجموعات 

فرعية من خلال متغيرات بعدية لاختبار الطالب )�أو اختبار مان ويتني، 

عندما كان ملائماً( وتحليلc2 للمتغيرات الفئوية )�أو اختبار في�شر الدقيق، 

الجدول رقم 1 خ�صائ�ص ديمغرافية و�سريرية في مر�ضى الاكتئاب اللانموذجى مع )+BDP( �أو من دون )-BDP( لل�شخ�صية الحدية

BDP+

)عدد =46(

BDP-

)عدد=61(

t or b2 (df=2)p

النوع الجن�سوي )ن�سبة الن�ساء(

)±SD العمر )�سنوات، متو�سط

)±SD العمر عند بدء الأعرا�ض )�سنوات، متو�سط

)±SD العمر عند العلاج الأول )�سنوات، متو�سط

)±SD العمر عند دخول الم�ست�شفى للمرة الأولى )�سنوات، متو�سط

)±SD مدة النوبة الحالية )�أ�شهر، متو�سط

)±SD مدة المر�ض )�سنوات، متو�سط

)±SD عدد النوبات الاكتئابية ال�سابقة )متو�سط

)±SD عدد مرات دخول الم�ست�شفى )متو�سط

الأعرا�ض الباقية )ما بين النوبات(

عدد محاولات الانتحار  )%(

التاريخ العائلي

الاكتئاب الرئي�سي

ا�ضطراب ثنائي القطب

ا�ضطراب الهلع ورهاب الميادين

ا�ضطراب الو�سوا�س القهري

ا�ضطراب قلق معمم

ا�ضطرابات الطعام

�سوء تعاطي الكحول

�سوء تعاطي المواد

87.0
30.0±7.7
22.2±7.8
24.6±8.9

18.2±15.0
7.3±7.3
7.7±6.0
3.3±2.8
1.1±1.8

84.4
1.1±1.6

32.6

52.2
10.9
8.7
4.3
4.3
4.3
2.2
4.3

86.7
32.7±9.4
23.2±8.2
26.3±10
18.3±17

14.0±17.8
9.5±7.6
4.0±4.0
1.5±2.8

77.6
0.9±1.9
15±24.6

50.8
9.9

16.4
5.0
0

4.9
5.0
0

0
-1.61
-0.6

-1
0

-2.41
-1.28
-1.02
-0.82
0.76
0.38
0.84

0.06
0.22
1.37
0.55
2.7

0.08
0.55
2.70

0.99
0.11
0.54
0.3

0.98
0.02
0.2

0.32
0.42
0.4
0.7

0.04

0.8
0.73
0.24
0.46
0.1

0.77
0.46
0.1
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 A two-tailedالذيل ثنائي  م�ستوى  تحديد  وتم  ملائماً(.  كان  عندما 

الأعرا�ضية  ال�صورة  تقييم  وبهدف   .significance level  p<0.05
المرتبطة بالا�ضطراب ثنائي القطب، تم �إجراء �سل�سلة من التحاليل المتعددة 

اللانموذجى  الاكتئاب  ت�شخي�ص  مقيا�س  م��واد  نتائج  مع  المتغيرات 

ADDS، ونتائج مقيا�س هاميلتون للاكتئاب والنتائج النهائية، ونتائج 
عامل  ونتائج  هاميلتون  لمقيا�س  معاك�سة  �إنباتية  خ�صائ�ص  في  المواد 

HSCL-90 ك�إجراء اعتمادي وت�شخي�ص الا�ضطراب ثنائي القطب كفئة 
م�ستقلة من المتغيرات. في الختام، لقد قمنا بو�ضع التحليل للقوة التف�سيرية 

للمزاج العاطفي وا�ضطرابات ال�شخ�صية )الم�ؤ�شرات( من خلال �إجراء تحوّف 

لوج�ستي تدريجي تراجعي معياري للت�شخي�ص وكل من معايير الا�ضطراب 

ثنائي القطب.

النتائج

�إن نتائج الا�ضطرابات ثنائية القطب النهائية )الا�ضطراب ثنائي القطب 

عينة كاملة كان بن�سبة %24.3 )عدد= 26( وقد رفع الهو�س  في   )I ,II
الدوائي الخفيف هذه الن�سبة �إلى %31.8. عند تو�سيع الطيف ثنائي القطب 

�أو دوروية )قد  لي�شمل اكتئاباً رئي�سياً مرتبطاً بمزاجات �شديدة الح�سا�سية 

ثنائي  الا�ضطراب  تحت  مخت�صراً   DSM-IV دليل   تر�سيمة  في  يكون 

القطب، لم يحدد �سوى ذلك( �أعطى نتيجة %77.6 )عدد=83(.

BPD- اختلاف�أً يذكر في  BPD+ و  لم تظهر المقارنة بين مر�ضى 

�أو عمر بدء ا�ضطراب المزاج، العمر عند  التوزيع الجن�سوي، �أو م�ؤ�شر العمر 

النوبات الاكتئابية  العلاج الأول، العمر عند دخول الم�ست�شفى الأول، عدد 

ال�سابقة، عدد مرات دخول الم�ست�شفى، وجود �أعرا�ض متبقية �أو �ضاغطات 

�أو مدى الحياة �أو تاريخ حالي لمحاولات الانتحار )الجدول رقم 1(.

�أظهرت المجموعتان معدلات م�شابهة لتاريخ العائلة في المزاج،  كما 

المواد.  ا�ستعمال  و�سوء  الكحول  ا�ستهلاك  الطعام كما  وا�ضطرابات  والقلق 

وحده مدة النوبة الحالية )�أق�صر في BPD+( ومعدل محاولات الانتحار 

فيما  المجموعتين.  في  تمايزا  تعريفي(  منها  وجزء   ،+BPD في  )�أعلى 

خ�ص التوزيع الت�شخي�صي للمحور الأول )الجدول رقم 2(، لم تظهر بياناتنا 

اكتئاب  ا�ضطراب  با�ستثناء   ،-BPD و   +BPD بين  كبيرة  اختلافات 

 .-BPD في  �أكرب�  ب�شكل  ظهر  ال��ذي  المعاود  القطب  ثنائي  غير  رئي�سي 

وتجدر الإ�شارة في هذا الإطار �إلى �أن التعريف ال�ضيّق كما ال�شامل، لم يظهرا 

تمايزاً بين المجموعتين. وبغ�ض النظر عن المرا�ضة الم�شتركة مدى الحياة 

ا�ضطراب  ف�إن   ،)2 رقم  الجدول  في  �أي�ضاً  )المبينة  القلق  ا�ضطرابات  مع 

حين  في  المجموعتين؛  بين  �شيوعاً  الأكث�ر  كانا  الميادين  وره��اب  الهلع 

قلّ انت�شار ا�ضطراب الو�سوا�س القهري والرهاب الاجتماعي والقلق العام، 

 +BPD ولكن، مجدداً، كانت معدلاتها م�شابهة بين المر�ضى الذين �أظهروا

.-BPDو

في  �أكرب�  بتكرار  الع�صابي  والنهام  الج�سم  ت�شوه  ا�ضطراب  وق��ع 

ا�ستعمال  ب�سوء  متعلقة  ا�ضطرابات  بروز  مع   ،-BPD في  منه   +BPD
برزت  وقد  المجموعتين.  في  مت�ساوى  ب�شكل  الكحول  وا�ستهلاك  الم��واد 

ب�شكل  الدراما  وزمرة  القلق  زمرة  �إلى  تنتمي  التي  ال�شخ�صية  ا�ضطرابات 

BPD في ا�ضطراب ال�شخ�صية الحدية  BDP-و BDP+ الجدول رقم 2 التوزيع الت�شخي�صي والمرا�ضة الم�شتركة مع المحور الأول والثاني من الا�ضطرابات لدى مر�ضى �أظهروا

BDP+

)عدد =46(

BDP-

)عدد=61(

t or b2 (df=2)p

الأنواع الاكتئابية )%(

I ا�ضطراب ثنائي القطب

II ا�ضطراب ثنائي القطب

ا�ضطراب ثنائي القطب III )الهو�س الخفيف الدوائي(

ا�ضطراب ثنائي القطب NOS )مزاجات دوروية/�شديدة الح�سا�سية(

طيف ا�ضطراب ثنائي القطب )تام(

ا�ضطراب الاكتئاب الرئي�سي، معاود

ا�ضطراب الاكتئاب الرئي�سي، نوبة واحدة

2.2
26.1
6.2

50.0
84.8
8.7
4.4

0
21.3
8.2

42.6
72.1
24.6
3.3

1.34
0.33
0.15
0.57
3.62
4.54
0.83

0.2
0.6
0.7
0.4

0.06
0.03
0.8

ا�ضطرابات القلق )%(

ا�ضطراب الهلع

ا�ضطراب الهلع ورهاب الميادين

ا�ضطراب الو�سوا�س القهري

الرهاب الاجتماعي

ا�ضطراب القلق العام

23.9
50.0
17.3

9 (19.6)

4 (8.7)

16.4
42.6
18.0

18 (29.5)

4 (6.6)

0.94
0.58
0.01
1.37
0.17

0.3
0.4
0.9
0.2
0.7

ا�ضطرابات �أخرى من المحور الأول )%(

BDD ا�ضطراب ت�شوه الج�سد

فقدان ال�شهية الع�صابي

النهام الع�صابي

ا�ضطرابات متعلقة بالكحول

ا�ضطرابات متعلقة بالمواد

55.8
0

26.1
13.0
15.2

36.1
1.7
9.8
4.9

13.1

3.99
0.76
4.95
2.25
0.10

0.05
0.3

0.03
0.1
0.8

ا�ضطرابات المحور الثاني )%(

هي�ستريوني

نرج�سي

و�سوا�سي قهري

اعتمادي

اجتنابي

33.3
31.1
34.8
63.0
73.3

19.7
9.8

29.5
34.4
52.5

2.55
7.66
1.29
8.63
4.76

0.1
0.006

0.6
0.003
0.03

مزاجات انفعالية )%(

اكتئابي

�شديدة الح�سا�سية

دوروي

17.4
8.7

58.7

27.9
21.3
27.9

0.23
1.37

11.72

0.2
0.08

0.001
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والاعتمادية  النرج�سية  ال�شخ�صية  ا�ضطرابات  �أما  المجموعتين.  في  عالٍ 

 +BPD مر�ضى  لدى  كبيرة  بن�سبة  �شيوعاً  �أكثر  كانت  فقد  والاجتنابية، 

منها في مر�ضى BPD-. وفيما خ�ص المزاجات العاطفية، ظهر الا�ستعداد 

.+BPD الدوروي �أكثر انت�شاراً في مجموعة

BPD+ عن  وحول تحاليل تفاوت متعدد المتغيرات، اختلف مر�ضى 

 ,94/ADDS (F=2.23, df=12 BPD- وفقاً لنتائج مواد مقيا�س 
 ,97/HRCL-90 (F=2.51, df=9 عامل  ونتائج   )p=0.016
ومواد  النتائج،  ومجموع   HRSD عامل  مع  لي�س  لكن   ،)p=0.013
تحليلات  و�أكدت   .HRSD لعامل  المعاك�سة  الانباتية  الخ�صائ�ص  نتائج 

مواد  في  �أعلى  نتائج  �أظهروا   +BPD مر�ضى  �أن  التفاوت  �أحادية  تالية 

والخلل  الأفراد  بين  والح�سا�سية  التفاعلي  المزاج  تغطي  التي   ADDS
وعلى  الرف�ض،  من  �أخرى  �أ�شكال  واجتناب  العلاقات  واجتناب  الوظيفي 

والقلق  الأف��راد  بين  والح�سا�سية   ،HSCL-90 القهري  الو�سوا�س  عامل 

والغ�ضب العدائي والأفكار البرانويدية والعوامل الذهانية )الجدول رقم 3(.

في ما خ�ص �إجراء تحوّف لوج�ستي تدريجي تراجعي معياري، والمزاج 

فقد  والنرج�سية  والاجتنابية  الاعتمادية  ال�شخ�صية  وا�ضطرابات  الدوري 

كانت م�ؤ�شرات لا�ضطراب ثنائي القطب )الجدول رقم 4(. وقد �ساهم المزاج 

 DSM في 6 من �أ�صل 9 معايير من دليل +BPD الدوروي بين مر�ضى

الم�ستقرة  غير  العلاقات  الخيالي،  �أو  الواقعي  التخلي  لتفادي  جهود  هي: 

والم�شحونة، وا�ضطراب الهوية والنوع النزقي وال�سلوك الانتحاري الراجع 

وعدم الا�ستقرار العاطفي والتفاعلية المو�سومة للمزاج.

كبرى  �أهمية  ذات  كمتغير  الاعتمادية  ال�شخ�صية  ا�ضطراب  برز  لقد 

فقط في جهود تفادي التخلي الواقعي �أو الخيالي؛ وال�شخ�صية الاجتنابية 

في العلاقات غير الم�ستقرة والم�شحونة بين الأفراد وفي ا�ضطراب الهوية؛ 

بين  والم�شحونة  م�ستقرة  الغير  العلاقات  في  الهي�ستريونية  وال�شخ�صية 

الأفراد، وعدم الا�ستقرار العاطفي وتفاعلية المزاج المو�سومة؛ وال�شخ�صية 

النرج�سية في النوع النزقي.

مناق�شة

امتداداً لنتائجها ال�سابقة )2( �ضمن عيّنة �أكبر بكثير، وجدت الدرا�سة 

DSM-( الدليل  على  م�ستندة  »معايير �ضيقة«  نعتمد  �أننا حين  الحالية 

IV(، يمكن ت�صنيف %24 من الاكتئابيين اللا نمطيين �ضمن الا�ضطراب 

BPD في ا�ضطراب ال�شخ�صية الحدية BDP-و BDP+ الجدول رقم 3 الخ�صائ�ص الأعرا�ضية لدى مر�ضى �أظهروا

BDP+

)عدد =46(

BDP-

)عدد=61(

t or b2 (df=2)p

)±SD مقيا�س ت�شخي�ص الاكتئاب اللانموذجى )متو�سط

الا�ستجابة العادية

الا�ستجابة الق�صوى

الح�سا�سية للعلاقات بين الأفراد

نوعية العلاقات

اعتلال وظيفي

اجتناب العلاقات

اجتناب حالات �أخرى من الرف�ض

�شلل كئيب

�شهية زائدة

تناول كميات زائدة من الطعام

زيادة وزن

زيادة وزن-�شهية زائدة

فرط النوم

53.3±25.5
70.2±15.8)

4.8±0.9
4.3±1.0
4.3±1.0
3.9±1.0
4.0±1.2
4.6±1.2
3.2±1.8
3.1±1.8
2.4±1.6
2.3±2.0
3.5±3.1

44.4±18.3
65.1±12.1

4.5±0.9
3.5±0.8
3.9±0.8
3.5±1.1
3.6±1.1
4.2±1.3
3.5±1.6
3.3±1.6
2.8±1.4
2.5±2.0
2.9±2.8

2.09
1.90
1.86
2.05
2.51
2.02
2.07
1.72

-0.86
-0.84
-1.51
-0.82
1.06

0.04
0.06
0.07
0.04
0.01
0.05
0.04
0.09
0.4
0.4
0.1
0.4
0.3

)±SD مقيا�س هاميلتون للعوامل )متو�سط

قلق-الج�سدنة

الوزن

الانزعاجات الادراكية

تغييرات يومية

ت�أخر

انزعاج في النوم

كلّي

0.9±0.3
0.2±0.5
1.0±0.5
1.2±0.7
1.4±0.4
0.5±0.5

21.2±5.2

0.9±0.4
0.1±0.3
0.8±0.4
1.0±0.7
1.3±0.5
0.5±0.5

18.8±6.2

-0.003
1.48
2.04
1.63
1.60

-0.02
2.05

0.99
0.1

0.04
0.1
0.1

0.98
0.04

)±SD مقيا�س هاميلتون للأعرا�ض المعاك�سة )متو�سط

نق�ص في الطاقة الج�سدية

الان�سحاب الاجتماعى

�شهية زائدة

تناول كمية زائدة من الطعام

الت�شهي على ال�سكريات

زيادة الوزن

فرط النوم

2.9±0.8
1.7±1.0
1.4±1.2
1.3±1.2
1.5±1.2
0.7±0.8
1.9±1.7

2.9±0.9
1.8±1.1
1.5±1.1
1.5±1.1
1.6±1.1
0.9±0.8
1.5±1.5

0.15
-0.67
-0.28
-0.55
-0.42
-1.60
1.30

0.9
0.5
0.8
0.6
0.7
0.1
0.2

)±SD قائمة هوبكينز لائحة - 90 )متو�سط

الج�سدنة

الو�سوا�س القهري

الح�سا�سية بين الأفراد

الاكتئاب

القلق

الغ�ضب-العدوانية

قلق الرهاب

الأفكار البرانويدية

العوامل الذهانية

1.7±0.9
2.1±0.9
1.9±1.0
2.4±0.9
2.0±1.0
1.7±1.0
1.3±1.0
1.9±1.0
1.4±0.8

1.4±0.8
1.9±1.0
1.5±0.9
2.1±0.9
1.5±0.9
0.9±0.7
1.0±0.7
1.4±0.9
1.0±0.7

1.5
1.9
2.3
1.2
2.5
4.0
1.7
2.9
2.5

0.15
0.1

0.02
0.25
0.01

0.0001
0.09

0.005
0.01
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�أنهم  على   78% اعتبار  الأو�سع، يمكن  المعايير  القطب. من خلال  ثنائي 

المجموعة  تلك  ت�ضمنت  وقد  »الرقيق«.  القطب  ثنائي  طيف  �إلى  ينتمون 

�أيام  �أربعة  من  �أق�صر  لفترة  الخفيف  الهو�س  من  تاريخ  يرافقه  اكتئاباً 

ترتفع  اكتئابية  نوبات  كما  الاكتئاب،  بم�ضادات  مرتبط  خفيف  وهو�س 

�إلى ما بعد حد  من كونها دوروية لتتحول �إلى مزاجات �شديدة الح�سا�سية 

الفريق  ل�سنا  نحن   .DSM-IV دليل  تر�سيمة  من   BP-II في  المر�ض 

البحثي الوحيد الذي ي�سجل معدلات عالية لا�ضطرابات طيف ثنائي القطب 

في حالات الاكتئاب اللانموذجى )16، 36، 37(.

الاكتئاب  مر�ضى  من   43% توافق  اعتمدناها،  التي  العيّنة  في 

اللانموذجى مع معايير دليل )DSM-IV( للا�ضطراب ثنائي القطب. غير 

�أن ذلك لم يكن محور الا�ضطراب الثاني الأكثر �شيوعاً، فقد كان ا�ضطراب 

ال�شخ�صية الاجتنابية والاعتمادية المتعلقة على الأرجح بوجود ح�سا�سية 

مر�ضى  لدى  برز  انت�شاراً.  �أكثر  الانف�صال،  وقلق  الأف��راد  مع  العلاقة  في 

BPD+  عند مقارنتهم بمر�ضى BPD- معدل عال من المرا�ضة الم�شتركة 
مع المحور الثاني من ا�ضطرابات زمرتي القلق والدراما، لا �سيما ا�ضطرابات 

ال�شخ�صية النرج�سية والاجتنابية والاعتمادية. �أما الرابط الأهم، فكان مع 

المزاج الدوروي. �إن هذه النتائج تدعم الملاحظة ب�أن الخ�صائ�ص المميزة 

في  المزاجي  الا�ستقرار  بعدم  متعلقة   BPD الحدية  ال�شخ�صية  لا�ضطراب 

النوع الدوروي )4، 6، 12(.

معظم،  تف�سر  دوروي��ة  �صفات  وجود  ف�إن  اللوج�ستي،  للتحوّف  وفقاً 

القطب،  ثنائي  والا�ضطراب  اللانموذجى  الاكتئاب  بين  العلاقة،  كل  لا 

الهوية  وا�ضطراب  الم�ستقرة،  غير  والعلاقات  التخلي،  اجتناب  فيها  بما 

�إن  والتفاعلية.  العاطفي  والانزعاج  للذات  الم���ؤذي  وال�سلوك  والنزقية 

�أكبر بوجود رهاب  التي هي على علاقة  ال�سمات الاجتنابية والاعتمادية 

قلقي موافق، تبدو �أي�ضاً ذات �صلة بت�شخي�ص ا�ضطراب ثنائي القطب، كما 

م�ستقرة  الغير  العلاقات  القطب،  ثنائي  لا�ضطراب  متعددة  معايير  تكهن 

والم�شحونة بين الأفراد وا�ضطراب الهوية وجهود تفادي التخلي الواقعي �أو 

الخيالي. �إن وجود ا�ضطراب ال�شخ�صية النرج�سية يبدو على علاقة بالنزقية، 

في حين تت�سبب ال�شخ�صية الهي�ستريونية بعدم ا�ستقرار و�شحن في العلاقات 

المو�سومة.  المزاجية  والتفاعلية  العاطفي  الا�ستقرار  وعدم  الأف��راد،  بين 

في  بارتفاع  تتكهن  الخفيف  الهو�س  �أعرا�ض  �أن  تبّني  �أخيرة،  درا�سة  وفي 

البالغين  الانتحاريين  في  والهي�ستريونية  النرج�سية  ال�شخ�صية  خ�صائ�ص 

ت�أثير على  له  المزاج  �إذا كان »ا�ضطراب  الوا�ضح ما  ال�شباب: من غير  من 

ال�شخ�صية« )»فر�ضية الندبة«( �أو �أن العك�س هو ال�صحيح )38(.

وفقاً لهنري و�آخرين )39(، ف�إن الا�ضطراب ثنائي القطب والا�ضطراب 

ثنائي القطب II يتميزان ب�أنماط مختلفة من ال�سمات العاطفية: التحولات 

من الغ�ضب والقلق �إلى �سوائية المزاج مرتبط با�ضطراب ثنائي القطب، في 

حين �أن التحولات من �سوائية المزاج �إلى الاكتئاب والتية وبالعك�س فذلك 

من خ�صائ�ص مر�ضى الا�ضطراب ثنائي القطب II. يبدو لدى مر�ضانا �أن 

مرتبطة  القلقية-الاجتنابية-الح�سا�سة  وال�سمات  والعدائية  المزاج  �سمات 

�ضمن م�صفوفة المزاج الدوري. فيما يف�سر باحثون �آخرون عدم الا�ستقرار 

ذات  ال�سرعة  متفوقة  ك�شكل من حلقة  القطب  ثنائي  للا�ضطراب  العاطفي 

الكلا�سيكي  التعريف  كبير  حد  �إلى  ت�شبه   ،)40( �سريعة  مزاجية  تغيرات 

للمزاج الدوروي )1(.

تمثل  قد  ال��دوروي  الم��زاج  �أهْبة  ب�أن  ن�سلم  �أكث�ر،  فر�ضي  �سياق  وفي 

والقلق  النمط المعقد لا�ضطرابات المزاج  �أ�سا�سية في هذا  خا�صية و�سطية 

بالقلق-الح�سا�سية م�ستقلة  المتعلقة  الأعرا�ض  اعتبار  والنزقية. وبدلا من 

�أ�سا�سية  معاً خ�صائ�ص  ي�شكلان  قد  الإدماني،  النزقي  العدائي  ال�سلوك  عن 

لأهْبة المزاج الدوروي )41, 42(، التي ت�شير �إليها �سمات عائلية م�شتركة 

وا�سعة )43، 44(. �إن التعاي�ش بين ا�ضطرابات المزاج والقلق والنزقية مع 

BPD ومعاييره المحددة لا�ضطراب ال�شخ�صية الحدية DSM-IV الجدول رقم 4 معدل الأرجحية ونطاق الثقة في ت�شخي�ص

ا�ضطرابات ال�شخ�صيةالمزاجات الانفعالية

�شديدة 

الح�سا�سية
النرج�سيةاله�ستريونيةالاجتنابيةالاعتماديةالدورويةالاكتئابية

الو�سوا�س 

القهري

ا�ضطراب ال�شخ�صية الحدية****

2.02
(1.6-2.5)

1.50
(1.1-1.9

1.62
(1.1-2.1)

1.81
(1.2-2.4)

جهود لتفادي التخلي الواقعي �أو الخيالي****

1.64
(1.2-2.1)

2.17
(1.8-2.6)

علاقات بين الأفراد غير م�ستقرة وم�شحونة****

2.66
(2.2-3.2)

1.94
(1.4-2.4)

3.83
(3.1-4.5)

انزعاج الهوية***

1.74
(1.3-2.2)

1.66
(1.2-2.1)

الاندفاعية****

2.23
(1.8-2.6)

1.75
(1.2-2.3)

�سلوك انتحاري معاود، �أو �سلوك ت�شويه ذاتي*

1.67
(1.3-2.1)

عدم ا�ستقرار عاطفي، ا�ستجابة ظاهرة للمزاج****

1.67
(1.2-2.1)

2.06
)1.4-2.7(

مظاهر مزمنة من الفراغ **

غ�ضب عارم غير مبرر، �أو �صعوبة في �ضبط م�شاعر 

الغ�ضب

�أفكار برانويدية متعلقة بالكرب عابرة �أو �أعرا�ض 

انف�صالية حادة

*p<0.01; **p<0.007;***p<0.003; ****p<0.002; *****p<0.0001
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الا�ضطراب ثنائي القطب قد تمت الإ�شارة �إليه مع زناريني و�آخرين )45( 

ا�ضطراب �شخ�صية حاد  في مجموعة وا�سعة من مر�ضى داخليين يعانون 

وفي درا�سة متابعة ا�ست�شرافية تالية على مدى 6 �سنوات )46(. وم�ؤخراً، 

الأول  �أن نمطاً لمدى الحياة من مرا�ضة م�شتركة معقدة من المحور  تبّني 

التكهنية  القدرة  يملك  والقلق(،  المزاج  )ا�ضطرابات  عاطفية  لا�ضطرابات 

الم�ؤلفين  ف�إن  للأ�سف،   .)47( القطب  ثنائي  لت�شخي�ص  القوية  الإيجابية 

في هذه الحال لم يراجعوا ا�ضطرابات المزاج الدوروي وا�ضطرابات الطيف 

حذف  ذلك  ويعد  مح��ددة.  مقيا�سات  خلال  من  الأخ��رى  القطب  الثنائي 

على  ربما  وي�ستند  الحدية،  ال�شخ�صية  الباحثون في مجال  به  يقوم  �شائع 

المزاج”  “تقلقل  ف�إن  الدليل،  لهذا  وفقاً   .DSM-IV دليل  ا�صطلاحات 

يميز الا�ضطراب ثنائي القطب من الا�ضطراب ثنائي القطب II. �إلا �أن ذلك 

الرئي�سي تمت  الاكتئاب  �شك، ففي عيّنة كبيرة من مر�ضى  قد يكون محط 

درا�ستها ا�ستطلاعياً في بحث تعاوني للاكتئاب في المعهد الوطني لل�صحة 

لنتائج حالة  الأكثر تحديداً  الم�ؤ�شر  هو  المزاج  تقلقل  �أن  �أظهرت  النف�سية، 

 .)II (48 الا�ضطراب ثنائي القطب

�أكثر  بمنهجيات  تتمتع  ا�ستطلاعية  درا�سات  �إلى  حاجتنا  في  �شك  لا 

ت�شعباً لتو�ضيح العلاقة بين المتغيرات المفتر�ضة للمزاج والنمو من جهة، 

والأنماط العاطفية المعقدة التي تناولناها. ولكن من المهم جداً، من ناحية 

�أخرى، ايلاء اهتمام جدير لثنائية القطب »الخفيفة« لدى مر�ضى ا�ضطراب 

من  حمايتهم  بهدف   )50( الاكتئابية  اللانموذجية  الحدية  ال�شخ�صية 

التحولات التي تحفزها م�ضادات الاكتئاب �أو الدوروية ال�سريعة، وتمكينهم 

من الح�صول على مقاربات دوائية ونف�سية تركز على التحولات الفجائية 

في المزاج والنزقية الناتجة، كما العدائية وال�سلوك العدواني.
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نف�سية  ب�أمرا�ض  الم�صابين  �أن  والدرا�سات  المراجعات  من  عدد  �أظهر 

الف�صام  وا�ضطراب  القطب،  ثنائي  الا�ضطراب  و  الف�صام،  تت�ضمن  حادة، 

�إلى  ت�صل  الوفيات  في  زي��ادة  يظهرون  الرئي�سي،  والاكتئاب  العاطفي، 

�ضعفي �أو ثلاثة �أ�ضعاف معدلاتها في المجموعة العامة )1-21(. و�إن هذه 

الهوة في ن�سبة الوفيات تظهر في توقع ق�صر لمدى الحياة بين 13 �إلى 30 

ات�سعت   ،)27-22  ،5  ,4( الحادة  النف�سية  الا�ضطرابات  لدى مر�ضى  �سنة 

فيها  تعتبر  التي  البلدان  28-30(، حتى في   ،11( الأخيرة  العقود  خلال 

نوعية �أنظمة الرعاية ال�صحية جيدة )11(. وينتج حوالي %60 من زيادة 

الوفيات من �أمرا�ض ج�سدية )27، 31(. 

حيث يعد الأفراد الم�صابون ب�أمرا�ض نف�سية عر�ضة لعدد من م�شاكل 

بين  الأمرا�ض  هذه  تنت�شر  حين  في   .)1 رقم  )الج��دول  الج�سدية  ال�صحة 

الحادة  النف�سية  الا�ضطرابات  مر�ضى  على  �أثرها  ف�إن  العامة،  المجموعة 

�أعظم )31، 32(.

بالرغم من �أن عوامل كثير تت�سبب ب�صحة ج�سدية �ضعيفة لدى مر�ضى 

الا�ضطرابات النف�سية الحادة )33(، ف�إن ن�سبة المرا�ضة والوفيات المرتفعة 

للتعديل،  القابلة  الاختطار  عوامل  انت�شار  ب�سبب  �أكبر  المجموعة  هذه  في 

الحكاية  ولكن   .)31( الحياة  بنمط  الفرد  بخيارات  مرتبط  بينها  من  كثير 

لا تنتهي هنا. يبدو �أن ال�صحة الج�سدية لأ�شخا�ص يعانون �أمرا�ض نف�سية 

-34  ،7( هذا  يومنا  وحتى   ،)15( عقود  مدى  على  �إهمالها  تم  قد  حادة 

39، 40، 41(. ويظهر دليل متزايد على �أن التباينات في الرعاية ال�صحية 
كما الو�صول �إليها واعتمادها، لا بل �أي�ضاً توفيرها، تت�سبب بنتائج ال�صحة 

الرعاية  و�إن مقرن المر�ضى مع موفر   .)39-33( ال�ضعيفة هذه  الج�سدية 

وعوامل النظام، �أدى �إلى حالة �أم�ست فيها نوعية رعاية �صحية والو�صول 

�إليها يطرح م�شكلة لدى مر�ضى الا�ضطرابات النف�سية الحادة )31(. �إن ذلك 

ذاته  البلد  الهوة في  تت�سع  و�أننا في حالة  �سيما  بالكامل لا  لي�س مفاجئاً 

كما بين البلدان في الو�صول �إلى الرعاية ال�صحية ب�شكل �أكبر من �أي وقت 

م�ضى تاريخياً )42(. لذلك ف�إن هذه الم�شكلة المتنامية للمر�ضيات الطبية 

الحادة،  النف�سية  الا�ضطرابات  مر�ضى  بين  المبكرة  والوفيات  المرافقة، 

تحتاج �إلى دعوة للمبا�شرة بالعمل. 

الج�سدية  ال�صحة  في  الم�شاكل  انت�شار  على  ال�ضوء  التقرير  هذا  يلقي 

نموذج دراسي من الجمعية العالمية للطب النفسي
الأمراض الجسدية لدى مرضى الاضطرابات النفسية

1. انت�شارها و�أثر الأدوية والتباين في الرعاية ال�صحية
 

Marc De Hert1, Christoph U. Correll2, Julio Bobes3, Marcelo Cetkovich-Bakmas4, Dan Cohen5,
Itsuo Asai6, Johan Detraux1, Shiv Gautam7, Hans-Jurgen Möller8, David M. Ndetei9,
John W. Newcomer10, Richard Uwakwe11, Stefan Leucht12
1University Psychiatric Center, Catholic University Leuven, Leuvensesteenweg 517, 3070 Kortenberg, 
Belgium; 2Albert Einstein College of Medicine, Bronx, NY, USA;
3Department of Medicine - Psychiatry, University of Oviedo-CIBERSAM, Spain; 4Department of 
Psychiatry, Institute of Cognitive Neurology, and Department
of Psychiatry, Institute of Neurosciences, Favaloro University Hospital, Buenos Aires, Argentina; 
5Department of Epidemiology, University of Groningen,
The Netherlands; 6Japanese Society of Transcultural Psychiatry; 7Psychiatric Centre, Medical College, 
Jaipur, India; 8Department of Psychiatry, University of Munich,
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of Psychiatry, Washington University School of Medicine,
St. Louis, MO, USA; 11Faculty of Medicine, Nnamdi Azikiwe University, Nnewi Campus, Nigeria; 
12Department of Psychiatry and Psychotherapy, Technische
Universität München, Munich, Germany

�إن مدى العمر لدى الأ�شخا�ص الذين يعانون �أمرا�ض نف�سية حادة SMI هو �أقل مقارنة مع المجموعة العامة. و�إن هذه الزيادة في ن�سبة الوفيات 

�سببها الأ�سا�سي الأمرا�ض الج�سدية. فقد �سجلنا معدلات انت�شار لأمرا�ض ج�سدية مختلفة كما خيارات نمط حياة فردية مهمة و�أعرا�ض جانبية لعلاجات 

نف�سية الت�أثير والتباينات في الح�صول على الرعاية ال�صحية، والا�ستعمال والتوفير بما ي�ساهم في هذه الحالات ال�صحية الج�سدية ال�ضعيفة. قمنا بالبحث 

والاكتئاب  القطب  ثنائي  والا�ضطراب   MeSH للف�صام  الطبية  المو�ضوعات  ر�ؤو�س  قائمة  �شروط  بين  جامعين   )2010 – �آب   1966( ميدلاين  في 

الإ�سناد  خلال  من  المرتبطة  الدرا�سات  من  والمزيد  �صلة،  ذات  مراجعات  لاختيار  العامة  الج�سدية  الأمرا�ض  لفئة  المختلفة  القائمة  و�شروط  الرئي�سي 

المت�صالب لتحديد �إح�صاءات الانت�شار والعوامل الم�ساهمة في معدلات المرا�ضة والوفيات الزائدة. ووجدنا �أن الأمرا�ض الغذائية والا�ستقلابية، و�أمرا�ض 

لقلب والأوعية الدموية، والفيرو�سية، و�أمرا�ض ال�سبيل التنف�سي، والع�ضلية الهيكلية، والخلل الجن�سي، والم�ضاعفات في الحمل، والأمرا�ض الفمية الفكية 

وال�سرطانات المحتمل ارتباطها بزيادة الوزن، مقارنة مع المجموعة العامة، �أكثر انت�شاراً بين الم�صابين ب�أمرا�ض نف�سية حادة. يبدو �أن نمط الحياة كما 

�أن عوامل العلاجات المحددة تت�سبب ب�أكثر الاختطارات المرتفعة لأي من تلك الأمرا�ض الج�سدية. بل �إن دليلًا كافياً بّني ب�أن مر�ضى الا�ضطرابات النف�سية 

الحادة هم �أقل عر�ضة للح�صول على م�ستويات معتمدة من الرعاية لمعظم هذه الأمرا�ض. عوامل نمط الحياة، والتي ي�سهل قيا�سها ن�سبياً، تم قيا�سها ب�شكل 

لم يفها حقها في الم�سح؛ �إذ لم يُجر اختبار وافٍ عند الخط القاعدي لعدد من القيا�سات الج�سدية الهامة. و�إلى جانب العوامل القابلة للتعديل لنمط الحياة 

و�أعرا�ض جانبية من الأدوية نف�سية الت�أثير، يبقى و�صول الم�صابين ب�أمرا�ض نف�سية حادة �إلى الرعاية ال�صحية ونوعيتها �أمر يحتاج �إلى تح�سين.

الكلمات الرئي�سية: الأمرا�ض الج�سدية، الأمرا�ض النف�سية الحادة، الا�ضطراب ثنائي القطب، الاكتئاب، الف�صام، الأدوية نف�سية الت�أثير، التباينات ال�صحية
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بين مر�ضى الا�ضطرابات النف�سية الحادة. علاوة على ذلك، تعتبر العوامل 

الم�ساهمة التي ت�ؤثر على ال�صحة الج�سدية له�ؤلاء الأ�شخا�ص، مثل الأدوية 

المزاج(  ومثبتات  الاكتئاب  وم�ضادات  الذهان،  )م�ضادات  الت�أثير  نف�سية 

وخيارات نمط الحياة الفردية )مثال، التدخين، والنظام الغذائي، والتمارين 

الرعاية  في  التباينات  �إلى  بالإ�ضافة  النف�سية  الأع��را�ض��  الريا�ضية(، 

ال�صحية. �إن هذه المراجعة هي انتقائية، ولي�ست مراجعة منهجية لبيانات 

�سريرية تناولت م�شاكل ال�صحة الج�سدية لدى مر�ضى الا�ضطرابات النف�سية 

الحادة �إذ �أننا لم ن�شمل كافة الأمرا�ض الج�سدية. لقد قمنا بمراجعة بيانات 

حول  والوفيات  والمرا�ضة  للوبائيات،   )2010 �أب   –  1966( ميدلاين 

ارتباط الأمرا�ض الج�سدية بالف�صام و الا�ضطراب ثنائي القطب وا�ضطراب 

الا�ضطرابات  لهذه   MeSH �رش�وط  بين  وجمعنا  الرئي�سي.  الاكتئاب 

الرئي�سي الج�سدي  لفئات المر�ض   MeSH �أخرى من  النف�سية مع �شروط 

الانت�شار  �إح�صاءات  لتحديد  مرتبطة  مراجعات  بذلك  �شملنا  وقد  العام. 

وعوامل م�ساهمة في زيادة معدلات المرا�ضة والوفيات. وقد تم البحث في 

قوائم مراجع الدرا�سات للمزيد من الدرا�سات ذات ال�صلة. هذا بالإ�ضافة �إلى 

فئات  بع�ض  حول  تحديداً  �أكثر  معلومات  على  ح�صولنا  اقت�ضاء  عند  �أننا 

الأمرا�ض الج�سدية العامة )مثال، الأمرا�ض التنف�سية(، قمنا �أي�ضاً باعتماد 

الأمرا�ض الج�سدية المحددة بم�صطلح بحثي.

و/�أو  الحادة  النف�سية  بالأمرا�ض  المرتبطة  الج�سدية  الأمرا�ض 

العلاج النف�سي

البدانة

البلدان  على  ت�ؤثر  ومتنامية  كبيرة  �صحية  �أزمة  �إلى  البدانة  تحولت 

النامية والمتقدمة )43، 44(. فالأ�شخا�ص الذين يعانون البدانة يتميزون 

العامة بما  الطبية  لعدد من الحالات  �أكثر  �أق�صر وهم عر�ضة  بمدى حياة 

فيها داء ال�سكري 2، )اختطار ن�سبي، RR >3(، و�أمرا�ض القلب والأوعية 

الدموية، )RR >2-3(، خلل في ن�سبة الدهون )RR >2-3(، �صعوبات 

التنا�سل )RR >1-2( وبع�ض  التنف�س )RR >3(، �شواذ في هرمون  في 

 .)49،50-45 ،22( )2-RR >1( )ال�سرطانات )مثال، �سرطان القولون

كتلة  م�ؤ�شر  ويعد  والبدانة.  الزائد  الوزن  لتقييم  ال�سبل  يتوفر عدد من 

الج�سم طريقة ح�ساب مبا�شرة ت�ستند على طول المرء ووزنه )كلغ/م2(. و�إن 

م�ؤ�شر 25 كلغ/م2≤ مرتبط بزيادة الوزن، فيما ي�شير 30 كلغ/م2≤ �إلى 

البدانة )31(. ومن المعروف �أن الأ�شخا�ص الذين يظهرون م�ؤ�شر 30كلغ/

م2≤ يكون لديهم �أي�ضاَ توقعاً بمدى حياة �أق�صر )48، 51(. ولكن، ا�ستناداً 

كلغ/م2   30 م�ؤ�شر  عند  �أعلى  ووف��اة  مرا�ضة  اختطار  على  برهان  �إلى 

تلك  �ضمن  البدانة  تعريف  تحديد  تم  فقد  �آ�سيوية،  �سكانية  مجموعات  في 

المجموعات بم�ؤ�شر 23 كلغ/م2≤ وحدود البدانة بم�ؤ�شر 25 كلغ/م2≤. 

موثوق  كعامل  الج�سم  و�سط  محيط  �أو  البطن  لقيا�س  الخ�صر  محيط  ويبرز 

�أكثر محتمل لتكهن اختطار �أمرا�ض القلب والأوعية الدموية وداء ال�سكري 2 

وحالات مرتبطة باختطار الا�ستقلاب، مقارنة مع م�ؤ�شر كتلة الج�سم )31(. 

�إن البراهين المتراكمة ت�شير �إلى �أن نقاط �إق�صاء منخف�ضة لمحيط الخ�صر 

يجب ا�ستعملها لدى الآ�سيويين بما �أن هذه المجموعة من ال�سكان تميل �إلى 

�أن تظهر معدلات بدانة مرتبطة بالمرا�ضة والوفاة عند محيط خ�صر �أق�صر 

محددة  معايير  الدولية  ال�سكري  مر�ضى  جمعية  وفرت  وقد   .)56-52(

النوع الجن�سي والعرقى في تعريف محيط الخ�صر وتحديد الأ�شخا�ص الذين 

�أي�ضاً بين المجموعات  يعانون بدانة بطنية، مما يجعل هذا المعيار مفيداً 

طويلة  الا�ستطلاعية  الدرا�سات  ولكن   .)2 رقم  )الج��دول  القوقازية  غير 

�إق�صاء موثوقة لمحيط الخ�صر عند  المدى لا تزال تحتاج �إلى تحديد نقطة 

المجموعات الاثنية المختلفة لا �سيما عند الن�ساء )57(.

البدانة في مر�ضى الا�ضطرابات النف�سية الحادة 

تتداخل الأمرا�ض النف�سية الحادة والبدانة �إلى حد كبير �سريرياً )45(. 

نف�سية، عند  ب�أمرا�ض  الأ�شخا�ص الم�صابين  �أن  �إلى  المتزايد  الدليل  وي�شير 

الوزن  مرتفعاً من زيادة  العامة، يظهرون اختطاراً  مقارنتهم بالمجموعة 

)بمعنى �أن م�ؤ�شر كتلة الج�سم =25-29.9، �آ�سيويين: م�ؤ�شر=24.9-23(، 

البدانة )بمعنى، م�ؤ�شر كتلة الج�سم30≤، ما لم يكن �آ�سيوياً: م�ؤ�شر 25≤( 

المر�ض  مراحل  حتى   ،)75-63(  )2 رقم  الجدول  )�أنظر  البطنية  والبدانة 

المبكر و/�أو من دون �أدوية )76-78(. بالرغم من ذلك، ف�إن اختطار البدانة 

لدى مر�ضى الا�ضطرابات النف�سية الحادة مختلف عند الت�شخي�ص. ويظهر 

لدى الف�صاميين قابلية مرتفعة بـ 2.8 �إلى 3.5 �أكثر من البدانة )79(. وقد 

�سجل عدد من الدرا�سات الكندية والأمريكية معدلات بدانة )م�ؤ�شر 30≤( 

عند مر�ضى الف�صام بن�سبة 42 �إلى 60% )63، 79، 80(. 

�أو  الرئي�سي  الاكتئاب  ا�ضطراب  مر�ضى  يظهر  �أخ��رى،  ناحية  من 

البدانة  من   1.5 1.2حتى  من  زي��ادة  احتمال  القطب  ثنائي  الا�ضطراب 

البحوث  و�أ�شارت   .)82  ،81  ،70  ،69  ،44( الج�سم30≤(  كتلة  )م�ؤ�شر 

ال�سريرية �إلى �أن ما ي�صل �إلى %68 من مر�ضى الا�ضطراب ثنائي القطب 

الجدول رقم 1 الأمرا�ض الج�سدية مع تواتر متزايد في الأمرا�ض النف�سية الحادة )من 15(

الأمرا�ض الج�سدية مع تواتر مرتفعفئة المر�ض

 العدوى والفطريات البكتيرية

 الأمرا�ض الفيرو�سية

 الأورام

 �أمرا�ض العظام والع�ضلات

 الأمرا�ض الفمية الفكية

 �أمرا�ض الجهاز التنف�سي

 �أمرا�ض الم�سالك البولية والأمرا�ض التنا�سلية للذكر

 �أمرا�ض الأع�ضاء التنا�سلية للمر�أة وم�ضاعفات الولادة

 �أمرا�ض القلب والأوعية الدموية

التغذية والأمرا�ض الا�ستقلابية

 داء ال�سل )+(

 فيرو�س نق�ص المناعة الب�شرية )++(،التهاب الكبد ب / ج )+(

 ال�سرطان المرتبط بالبدانه )+(

 ترقق العظام  /انخفا�ض كثافة المعادن في العظام )+(

 �سوء حالة الأ�سنان )+(

 �ضعف وظائف الرئة )+(

 الخلل الوظيفي الجن�سي )+(

 م�ضاعفات الولادة )++(

 ال�سكتة الدماغية واحت�شاء ع�ضلة القلب وارتفاع �ضغط الدم، وغيرها من �أمرا�ض القلب والأوعية الدموية )++(

البدانة )++(، داء ال�سكري )+(، متلازمة الا�ستقلاب )++(، الدهون )++(

(++) دليل جيد جدا لخطر متزايد،  (+) خير دليل على زيادة خطر

الجدول رقم 2 قيا�سات الإق�صاء المحددة وفق المجموعة الاثنية لمحيط الخ�صر التي ت�شير �إلى البدانة البطنية )�أنظر 62-57(

المجموعات الأوروبية، والإفريقية من جنوب 

ال�صحراء، ومنطقة البحر الأبي�ض المتو�سط، 

ومن ال�شرق الأو�سط

مجموعات من جنوب �آ�سيا، وال�صين، 

والمجموعات العرقية من جنوب �أمريكا 

و�أمريكا الو�سطى

�أمريكا ال�شماليةاليابان

120 �سنتم≤90 �سنتم≤90 �سنتم≤94 �سنتم≤الرجال

88 �سنتم≤82-85 �سنتم≤80 �سنتم≤80 �سنتم≤الن�ساء
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الذين يلتم�سون العلاج يعانون زيادة وزن �أو بدانة )83(. وقد وجدت درا�سة 

واحدة معدل بدانة )م�ؤ�شر كتلة الج�سم30≤( لن�سبة %57,8 من الم�صابين 

باكتئاب حاد )84(. 

ترتبط البدانة لدى مر�ضى الا�ضطرابات النف�سية الحادة كما المجموعة 

العامة بعوامل �أنماط الحياة )مثال، النق�ص في التمارين الريا�ضية، النظام 

الغذائي ال�ضعيف(، ولكن �أي�ضاً مع الأمرا�ض المرتبطة )�أعرا�ض �سلبية، غير 

الوزن  تقلبات  �ضمنها  من  بالعلاج،  مرتبطة  وعوامل  واكتئابية(  منظمة 

لبع�ض الأدوية نف�سية الت�أثير. وينبغي اعتبار الآثار ال�ضائرة، مثل التخدير، 

على  �آثار  �إلى  بالإ�ضافة،  الوزن  بزيادة  ت�سبب  محتملة  م�ساهمة  كعوامل 

 ,45( وا�ضحة تماماً  تزال غير  لا  �أدوية،  الطعام، تحفزها  وتناول  ال�شهية 

.)87-85  ،59  ،73

البدانة والأدوية نف�سية الت�أثير 

الف�صام،  لمر�ضى  والح��ادة  المداومة  المعالجة  خلال  الوزن  زيادة  �إن 

مثبتان ك�أعرا�ض جانبية لم�ضادات الذهان، وي�ؤثران بن�سبة 15 �إلى 72% 

من المر�ضى )26، 50، 77، 88-89(. �إن الدليل حول الأعرا�ض الم�شابهة 

بين مر�ضى الا�ضطراب ثنائي القطب فى تزايد )65، 83، 99(. وقد تم تثبيت 

ترتيب الاختطار لزيادة الوزن مع م�ضادات الذهان في عدد من الدرا�سات 

الوزن هي  زيادة  و�إن   .)106-100  ،92 الميتا تحليلية)88،  والتحليلات 

يظهر كل  108(، في حين   ،107( و�أولانزابين  كلوزابين  دوائي  الأكبر مع 

�أريبيبرازول  عقارات  �أما  متو�سطاً.  اختطاراً  وري�سبيريدون  كيتيابين  من 

وقد  الوزن.  على  محدود  فت�أثيرها  وزيبرا�سيدون  و�أمي�سولبريد  و�أ�سينابين 

حددت مراجعة منهجية حديثة لتجارب ع�شوائية م�ضبوطة الغفل لم�ضادات 

ذاته  الترتيب  عاماً(،   18 من  )�أقل  والمراهقين  الأطفال  لدى  ذهان جديدة 

لاختطار زيادة الوزن مع مجموعة من الأفراد ذات قابلية )109(. و�ضمن 

منخف�ضة  �أدوية  ب�أنها  تو�صف  والتي  عليها،  المتعارف  الذهان  م�ضادات 

الفاعلية، كالكلوربرومازين وثيوريدازين، ف�إن هذه الأخيرة تطرح اختطاراً 

�أكبر من الأدوية عالية الفاعلية، كعقار هالوبيريدول )110-112(. ولكن 

بما  الطبيعي  الوزن  على  يحافظ  �أنه  اعتباره  بالفعل  ينبغي  عقار  من  ما 

مع  �أكبر  هي    ≥7% بن�سبة  زيادة وزن  الذين يختبرون  الأفراد  ن�سبة  ان 

تبّني  وقد   ،)92( الغفل  الدواء  في  منها  اللانموذجية  الذهانية  الم�ضادات 

ال�سذج  المر�ضى  مع  عالية  وزن  زيادة  ت�سبب  الذهانية  الم�ضادات  كل  �أن 

عقار  فحتى   .)115-113( الأولى  النوبة  مر�ضى  �أو  الذهان  لم�ضادات 

زيادة  تظهر  هالوبيريدول  من  مخف�ضة  وجرعة  وزيبرا�سيدون  �أمي�سولبريد 

ملحوظة في الوزن من 9.7 كلغ، 4.8 كلغ و6.3 كلغ بالترتيب عند نقطة 

النهاية في تجربة لمدة 12 �شهراً من م�ضادات الذهان في مجموعة المر�ضى 

الذين عانوا نوبة �أولى )102(. وعلى خط مواز، ارتبطت م�ضادات الاكتئاب 

والفالبروات  كالليثيوم  الم��زاج،  ومثبتات   ،)116( باروك�سيتين  كعقار 

)117-119(، بزيادة في الوزن )جدول رقم 3(. 

الأدوية  ت�سببها  التي  الوزن  زيادة  في  الأفراد  بين  المرتفع  التغير  �إن 

وقد   .)122  ،50( الوزن  زيادة  اختطار  على  وراثية  عوامل  ت�أثير  تطرح 

م�ضاد  علاج  �ضمن  ال��وزن  لزيادة  وراثية  منبئات  حول  درا�سات  ركزت 

-HTR2C (132 جين  على   ،)131( ح�صري  لا  �أ�سا�سي  ب�شكل  ذهاني 

�أن  من  بالرغم  الأ�شكال.  متعددة   )LEPR (135، 136 وجين   )135
النتائج واعدة �إلا �أن دور العوامل الوراثية في تنب�ؤ هذا العار�ض الجانبي 

الحاد يبقى خياراً لدرا�سات في الم�ستقبل.

متلازمة الا�ستقلاب

ترتبط البدانة �أي�ضاً بمتلازمة الا�ستقلاب، وهي زمرة من ال�شواذ التي 

يت�سبب باختطار مرتفع من 5 �إلى 6 �أ�ضعاف لحدوث داء ال�سكري نوع 2 

التاجي  القلب  �أ�ضعاف للوفاة ب�سبب مر�ض   6 �إلى   3 واختطار مرتفع من 

.)144-137(

كما يظهر دليل يدعم فر�ضية احتمال �أن تكون متلازمة الا�ستقلاب �أو 

مكونات منها ذات �أهمية �سببية خلف بع�ض �أنواع ال�سرطان )مثال، �سرطان 

القولون( )145،146(. بالرغم من �أن بع�ض الجدل قائم حول ما �إذا كانت 

الاختلافات في  رغم  وعلى   ،)149  ،147  ،57( حقيقياً  تناذراً  المتلازمة 

�أن  عليه  المتوافق  من   ،)4 رقم  )الجدول  التعريفات  بين  المحددة  المعايير 

�ضغط  وارتفاع  البطنية،  البدانة  تت�ضمن  للمتلازمة  الرئي�سية  الخ�صائ�ص 

�أو مقاومة الان�سولين  الغلوكوز  الدم وخلل في ن�سبة الدهون، وعدم تحمل 

)45، 137، 150(. وتظهر الدرا�سات تغيرات وا�سعة في اح�صاءات انت�شار 

والنوع  والمناطق،  والبلدان  التعريفات،  مختلف  في  الا�ستقلاب  متلازمة 

الجن�سوي، والاثنية، والفئات العمرية )137(. وقد تم ت�سجيل انت�شار �أعلى 

�أو  �أخرى  بلدان  من   )154-151( والجنوبية  ال�شمالية  �أمريكا  بلدان  في 

مناطق من العالم )137(.

الجدول رقم 3 م��سؤولية الأدوية الم�ضادة للذهان لدى مر�ضى الا�ضطرابات النف�سية الحادة في زيادة الوزن )�أنظر 45، 65-63، 87، 95، 99، 104، 120، 130-121(

زيادة الوزنالوزن الطبيعي ن�سبيا خ�سارة الوزن فئة العقار 

البوبروبيونم�ضادات الاكتئاب 

 فلوك�ستين

 �سيتالوبرام

 دولوك�سيتين

 �إ�سيتالوبرام

 نيفازودون

 �سيرترالين

 فينلافاك�سين

 هامة

 �أميتريبتيلين

 �إيميبرامين

ميرتازابين 

 متو�سطة

 نورتريبتيلين

بارواك�سيتين

 م�ضادات الاختلاج /

مثبتات المزاج

 توبيراميت

زوني�ساميد

 لاموتريجين

�أوك�ساربازيبين

 هامة

 ليثيوم

فالبروات

 متو�سطة

 كربمزبين

جابابنتين

 �أريبيبرازول )لدى الأفراد في مرحلة ما قبل المعالجة(م�ضادات الذهان

موليندون )لدى الأفراد في مرحلة ما قبل المعالجة( 

زيبرا�سيدون ) لدى الأفراد في مرحلة ما قبل المعالجة(

 �أمي�سولبريد

 �أريبيبرازول

 �أ�سينابين

 فلوفينازين

 هالوبيريدول

 لورا�سيدون

 بيرفينازين

زيبرا�سيدون

 هامة

 كلوربرومازين

 كلوزابين

 �أولانزابين

 متو�سطة

 �إيلوبيريدون

 كيتيابين

 ري�سبيريدون

 ثيوريدازين

زوتيبين
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متلازمة الا�ستقلاب لدى مر�ضى الا�ضطرابات النف�سية الحادة

المعالجين  المر�ضى  بين  الا�ستقلاب  متلازمة  انت�شار  ن�سبة  ترتفع 

للف�صام. ووفقاً لمعايير متلازمة الا�ستقلاب، من نوع جن�سوي و�إثنية وبلد 

وفئة عمرية وعلاج م�ضاد ذهاني، تختلف الن�سبة ب�شكل كبير )وتتراوح بين 

�إذا كان  )155-167(. ولكن، النقا�ش محدود حول ما  و68%(   19.4%
مع  مقارنة  الا�ستقلاب  متلازمة  من  �أكبر  ب�شكل  يعانون  الف�صام  مر�ضى 

�أقرانهم من المجموعة العامة من �أنحاء العالم )168(. وقد �سجلت متلازمة 

الا�ستقلاب لدى مر�ضى الا�ضطراب ثنائي القطب وا�ضطراب الف�صام الوجداني 

معدلات بين 22 �إلى %30 )143،169، 170( و%42 )171(، بالترتيب.

م�ضادات  من  عدد  زيادة  �أو  ت�سبب  احتمال   5 رقم  الجدول  ويلخ�ص 

وال�سلوك  الحياة  �أنماط  ف�إن  ذلك،  مع  الا�ستقلابي.  التناذر  حدّة  الذهان 

هامة  �أدوار  تلعب  الغذائية(  والعادات  الج�سدية،  الحركة  وعدم  )التدخين، 

الحادة  النف�سية  الا�ضطرابات  الا�ستقلاب بين مر�ضى  انت�شار متلازمة  في 

.)176 ،168 ،118(

الاختلافات في الرعاية ال�صحية

�إن ن�سبة مر�ضى الا�ضطرابات النف�سية الحادة الذين لم يتم اختبارهم 

لتقييم عوامل الاختطار الا�ستقلابي، حتى مع العوامل الب�سيطة ن�سبياً والتي 

ي�سهل قيا�سها، كالبدانة و�ضغط الدم، مرتفعة )141، 177-181(. وحالياً، 

لا يقوم الأطباء �أو موفرو الرعاية ال�صحية الأولية م�سحاً �أو ي�شرفون على 

المر�ضى الذين يتعاطون م�ضاد ذهان لتحديد �أي عوامل اختطار ا�ستقلابية 

الأمريكية  والرابطة  وال��دواء  الغذاء  �إدارة  تو�صيات  بعد  فحتى   .)173(

النف�سي حول م�ضاد ذهان محدث، لم يلحظ تردد  الطب  لل�سكري وجمعية 

اختبار الغلوكوز �أو الدهون عند الخط القاعدي تغييراً ملحوظاً. وقد �أورد عدد 

البادئين بم�ضاد  للأفراد  النطاق  الوا�سعة  الوبائية  الدوائية  الدرا�سات  من 

ذهان محدث )�ضمن مجموعات �شواهد وا�سعة من غير مر�ضى الا�ضطرابات 

النف�سية الحادة( معدلًا منخف�ضاً من معدلات الاختبار الا�ستقلابي عند الخط 

القاعدي، تتغير بين %8 �إلى �أقل من %30 )181-183( و�أجري تقييمات 

متابعة في %8.8 فقط من المر�ضى. في �إطار م�شابه، ف�إن معظم الأطفال 

الذين يبد�أون علاجاً مع م�ضاد ذهان محدث لم يخ�ضعوا للم�سح المو�صى 

به للغلوكوز والدهون. وفي درا�سة مرتبطة تناولت �أطفال يخ�ضعون لعلاج 

م�ضاد ذهان، تم ت�سجيل معدلات �إ�شراف �شبيهة الانخفا�ض )184(. لذلك، 

�أو علاج بين مر�ضى  تبقى متلازمة الا�ستقلاب ظاهرة ما دون ت�شخي�ص 

الا�ضطرابات النف�سية الحادة.

داء ال�سكري

ثلاثة �إلى �أربعة بالمئة من مجموع �سكان العالم يعانون داء ال�سكري، 

وهو مر�ض ي�ؤدي �إلى اختطار مرتفع وا�ضح في الإ�صابة بالعمى، واعتلال 

الحياة  توقعية  ويخف�ض  الدموية،  والأوعية  القلب  و�أمرا�ض  والبتر  الكلى 

يعي�شون  ال�سكري  داء  مر�ضى  من   70% �إن  �أكثر.  �أو  �سنوات   10 بحوالي 

بقاع  �شتى  في  ارتفاعاً  ال��داء  �شهد  حين  وفي  النامية،  البلدان  في  حالياً 

الأر�ض، ف�إن ارتفاعه الأكبر كان في تلك البلدان. ومع حلول عام 2030 

�سيكون �أكثر من %80 من الأ�شخا�ص الذين يعانون داء ال�سكري من �سكان 

البدان النامية )195(. 

ثمة عوامل حيوية وعوامل اختطار �سلوكي محددة تماماً لداء ال�سكري 

-RR: 4.10( والبدانة  الزائد  الوزن  بينها هو  الأهم من   ،)195(  2 نوع 

-RR: 1.12( لا �سيما البدانة البطنية وعدم الن�شاط البدني ،)17.5( )196
الأنماط  بع�ض  �سلوكية  اختطار  عوامل  وتت�ضمن   .)205-196(  )2.18
الغذائية )فوق و�أعلى من �أي �أثر على البدانة(، كالأنظمة الغذائية التي تحوي 

م�ستويات منخف�ضة من الحبوب وم�صادر الألياف كما التدخين )206(. 

ال�سكري  داء  من  عالياً  اختطاراً  يعانون  الذين  الأ�شخا�ص  تحديد  �إن 

�أن  �أن التدخلات المكثفة في هذه المجموعة يمكن  �أمر مهم لأنه تم �إظهار 

الوزن مترافقة مع ن�شاط  الداء. ويمكن لخ�سارة معتدلة في  تخف�ض وقوع 

بدني متزايد واعتماد نظام غذائي ملائم لدى الأفراد الذين يعانون اختطاراً 

 ،207( ال�سكري  داء  وقوع  في   60% بن�سبة  انخفا�ضاً  ي�شهدوا  �أن  عالياً 

 .)208

داء ال�سكري لدى مر�ضى الا�ضطرابات النف�سية الحادة

ت�شير البراهين �إلى �أن انت�شار داء ال�سكري بين الف�صاميين كما مر�ضى 

ثنائي القطب وا�ضطراب الف�صام الوجداني ن�سبة �أعلى بمرتين �إلى ثلاث مرات 

مقارنة مع المجموعة العامة )103، 209-216(. �إن اختطار داء ال�سكري 

في الأ�شخا�ص الذين يعانون اكتئاباً �أو �أعرا�ض اكتئابية هو 1.2 �إلى 2.6 

�أعلى مقارنة مع الأ�شخا�ص البعيدين عن الاكتئاب )225-217(.

مر�ضى  لدى  ال�سكري  ل��داء  المرتفع  الاختطار  هذا  خلف  ال�سبب  �إن   

وراثية  عوامل  ويت�ضمن  العوامل  متعدد  الح��ادة  النف�سية  الا�ضطرابات 

�إن ارتفاعاً  �آثار محددة للمر�ض والعلاج.  و�أخرى من نمط الحياة كما من 

في عوامل اختطار داء ال�سكري لدى ه�ؤلاء المر�ضى يحت�سب ب�شكل جزئي 

خلف معظم الخطر المرتفع )16,226(. ولكن العوامل الإ�ضافية )المر�ض، 

مع  المقارنة  وعند  �أنه  �إلى  البحث  وي�شير  �أي�ضاً،  �أهمية  تكت�سي  والعلاج( 

المجموعة العامة، �أن انت�شار داء ال�سكري لدى مر�ضى الف�صام هي 4 �إلى 5 

مرات �أعلى في مجموعات العمر المختلفة )15-25: %2 مقابل %0.4؛ 

-45 %1.1؛  %6.1 مقابل   :45-35 %0.9؛  %3.2 مقابل   :35-25
55: %12.7 مقابل %2.4؛ 44-65: %25 مقابل 5.8%( )227(.

داء ال�سكري والأدوية نف�سية الت�أثير

يبدو م�ضاد الذهان اللانموذجى ذات اختطار محدث لل�سكري �أقوى من 

م�ضاد الذهان التقليدي )96، 228، 229(، حيث �إن الاختطار �أعلى 1.3 

ويعتمدون على علاج م�ضاد  الف�صام  يعانون  الذين  الأ�شخا�ص  لدى  مرة 

ذهاني لانموذجى مقارنة مع الذين يعتمدون م�ضاد ذهان عادي )230(. 

يختلف  ال�سكري  بداء  المتعلقة  ال�ضائرة  الأعرا�ض  اختطار  ف�إن  ذلك  مع 

خا�ص  ب�شكل  �أولانزابين  الذهاني،  الم�ضاد  حال  وفي  الذهان.  م�ضاد  بين 

)231-234( وكلوزابين )232، 234، 235( وفي م�ستوى �أقل كيتيابين 

 )80( ال�سكري  داء  خطر  بارتفاع  مرتبطة   ،)237( )236( وري�سبيريدون 

لدى الف�صاميين �أو ثنائيي القطب )238، 239(. وقد وجدت درا�سة دوائية 

ا�شتروا م�ضادات  345937 مري�ضاً  )�شملت  �أخيرة  النطاق  وا�سعة  وبائية 

ذهانية و1426488 �أفراد غير معر�ضين( معدلات منخف�ضة �إلى معتدلة، 

المجموعة  مع  مقارنة  ال�سكري  داء  في  جداً  مرتفعة  وقوع  معدلات  �أن  �إلا 

العامة لعقار كلوزابين )ن�سبة �أرجحية= 1.45(، �أولانزابين )ن�سبة �أرجحية= 

1.29( وري�سبيريدون )ن�سبة �أرجحية= 1.23(. ارتفعت المعدلات مرتين �أو 
�أكثر من زيبرا�سيدون و�سيرتيندول. لم يظهر ارتفاع يلحظ مع �أريبيبرازول 

�أو �أمي�سولبريد �أو كيتيابين )240(.

في الدرا�سة الوحيدة حتى يومنا لدى مر�ضى النوبة الأولى، تن�شر تطور 

داء ال�سكري لدى مر�ضى الف�صام من خلال العلاج الأولي بعقار �أولانزابين 

)ن�سبة الخطر=1.41( وم�ضاد ذهان تقليدي ذات قدرة متو�سطة، كما من 

)ن�سبة  منخف�ضة  قدرة  ذات  تقليدي  ذهاني  م�ضاد  مع  حالي  علاج  خلال 

الأرجحية= 1.52(، �أولانزابين )ن�سبة �أرجحية= 1.44( وكلوزابين )ن�سبة 

�أرجحية= 1.67(. من ناحية �أخرى، خف�ض عقار �أريبيبرازول اختطار داء 

ال�سكري )ن�سبة �أرجحية= 0.51( )241(. وي�شير تحليل لإدارة الغذاء والدواء 

حول الأعرا�ض ال�ضائرة المتعلقة بداء ال�سكري )التي تختلف بين بدء جديد 

الن�سب  وجدت  للحياة(،  المهدد  الكيتوني  الحم�ض  وحتى  الدم  �سكر  لفرط 
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�أولانزابين  الأدوية والأحداث:  ال�سكري المرتبط بكافة  التالية لداء  المعدلة 

 3.5 وكيتيابين   :)4.1-3.5(  3.8 وري�سبيريدون  )9.2-10.0(؛   9.6
-1.9(  2.4 وزيبرا�سيدون   :)3.3-2.9(  3.1 وكلوزابين  )3.2-3.9(؛ 

-1.7(  2.0 وهالوبيريدول  )1.9-2.9(؛   2.4 و�أريبيبرازول  2.9(؛ 
وع�شوائية  ا�ست�شرافية  تجربة  لـ22  منهجية  مراجعة  ولكن   .)242(  )2.3
الدم  �سكر  �شواذ  وقوع  حوادث  في  اختلاف  من  ما  �أن  وجدت  وم�ضبوطة 

�إلى عدم وجود  الذهان، بالإ�ضافة  و�أترابيات لم�ضاد  للغفل  �أترابيات  بين 

اختلاف يلحظ بين �أي من م�ضادات الذهان التي تمت درا�ستها من حيث 

الأخير  التحليل  �أن  من  بالرغم   .)243( الدم  في  ال�سكر  ب�شواذ  ارتباطها 

النتائج  بين  التناق�ض  هذا  ف�إن  المدى،  ق�صيرة  بتجارب  بمعظمه  انح�صر 

يوحي ب�أن �آثار الأدوية تتفاعل بين المري�ض والمر�ض والأترابية والعوامل 

المحددة في الدرا�سة.

الأرجح  على  ال�سكري،  داء  اختطار  رفع  �إلى  الذهان  م�ضاد  ي�ؤدي  قد 

وزيادة  ال�شهية  وارتفاع  كالتخدير  جانبية  �أعرا�ض  ب�سبب  جزئي  ب�شكل 

الوزن )244-248(. ولكن، بالرغم من �أن البيانات المحددة حول اختطار 

الذهان ت�شهد تزايداً، فهي تبقى  ال�سكري المرتبط با�ستخدام م�ضادات  داء 

وتتناول  بتغايرية  تتميز  المتوفرة  القليلة  الدرا�سات  �أن  وبما  �شحيحة. 

الذهان  م�ضادات  كانت  �إذا  ما  الوا�ضح  غير  فمن  �صغيرة،  عيّنات  �أحجام 

نف�سها قادرة على رفع اختطار داء ال�سكري. 

ولكن، يبدو �أن اختطار داء ال�سكري المرتفع مرتبط بالا�ستخدام المرافق 

)ن�سبة  ال�سيروتونين  ارتج��اع  ومثبطات  الحلقات  ثلاثي  ذه��اني  لم�ضاد 

ثلاثي  ذهان  لم�ضاد  الأمد  طويل  والا�ستعمال   ،)249( �أرجحية=1.89( 

ال�سيروتونين  لارتج��اع  مثبط  الوقوع=1.77(  �أرجحية  )معدل  الحلقات 

معتدلة  يومية  الأق��ل  على  جرعات  في  الوقوع=2.06(  �أرجحية  )معدل 

)250(، كما ا�ستعمال م�ضاد ذهان لدى مر�ضى الاختطار العالي )251(. 

بالإ�ضافة �إلى �أنه وبالرغم من عدد الدرا�سات غير الوافي، ف�إن بع�ض 

مثبتات المزاج، لا �سيما فالبروات، قد تم ربطها باختطار مرتفع من تطور 

مقاومة الان�سولين )252، 253(، م�سببة باختطار لداء ال�سكري يحتمل �أن 

 ،)255( الدهني  الكبد  ارت�شاح  و/�أو   )254( الوزن  بزيادة  مرتبطاً  يكون 

ولكن �أي�ضاً بعقار فالبروات ذاته )256(.

الجدول رقم 4 التعريفات ال�سارية لمتلازمة الا�ستقلاب )�أنظر 57، 185-194(

المعايير
 WHO

)1999 ،1998(

 EGIR
)1999(

 NCEP ATP III
)2004 ،2001(

)2003( AACE/ACE IDF
)2005(

 AHA/NHLBIو IDF
)2009(

العامل المطلوب

  DM أو� IFG أو� ،IGT
نوع 2، و/�أو مقاومة 

الأن�سولين

مقاومة الأن�سولين �أو فرط 

الأن�سولينية
ما من عامل مطلوب

واحد من عوامل الخطر 

المحددة على الأقل )مثال(
ما من عامل مطلوبالبدانة البطنية

با�ستثناء 3 �أو �أكثر من التالي زائد �أي 2 من التالي زائد �أي 2 من التالي �أو �أكثربا�ستثناء 3 �أو �أكثر من التالي زائد �أي 2 من التالي زائد �أي 2 من التالي �أو �أكثر

العوامل الا�ضافية

ن�سبة الخ�صر �إلى الورك البدانة

0.90< )رجال( 
ن�سبة الخ�صر �إلى الورك 

0.85< )ن�ساء(

WC≥94�سنتم )رجال(
WC≥80�سنتم )ن�ساء(

WC≥102�سنتم )رجال(
WC≥88�سنتم )ن�ساء(

 �أو
2
BMI>25 كلغ/م

WC >102�سنتم )رجال(
WC >89�سنتم )ن�ساء(

)10-%15 �أقل لغير 

القوقازيين(

محيط خ�صر مرتقع وتعريفات 

خا�صة بالبلد كما هو محدد 

IDF في

AHA/و 

NHLBI �إلى حين توفر 
بيانات �إ�ضافية

mg/dL (≥1.7 150≤ثلاثي الغلي�سريد
mmol/L)

>177 mg/dL (>2.0
mmol/L)

≥150 mg/dL
(≥1.7 mmol/L)

 �أو علاج ثلاثي الغلي�سريد 

مرتفع 

>150 mg/dL≥150 mg/dL
(≥1.7 mmol/L)

�أو علاج �شواذ �شحمية

≥150 mg/dL (≥1.7
 mmol/L)

)Rx لثلاثي الغلي�سريد 

المرتفع هو م�ؤ�شر بديل(

HDL<35 mg/dL - الكولي�سترول
 (mmol/L 0.9>) )رجال(

<39 mg/dL
(mmol/L 1.0>) )ن�ساء(

<40 mg/dL
(<1.0 mmol/L)

)ن�ساء ورجال(

�أو على علاج خلل في ن�سبة 

الدهون

<40 mg/dL (<1.03
(mmol/L )رجال(

<50 mg/dL (<1.29
 mmol/L)

)ن�ساء(

�أو على علاج كولي�سترول 

HDL مخف�ض

 <40 mg/dL
)رجال(

 <50 mg/dL
)ن�ساء(

< 40 mg/dL
(<1.03 mmol/L)

)رجال(

<50 mg/dL
(<1.29 mmol/L)

)ن�ساء( �أو على علاج �شواذ 

�شحمية  

<40 mg/dL (<1.0
(mmol/L )رجال(

<50 mg/dL
(mmol/L 1.3>) )ن�ساء(

 HDL علاج كولي�سترول(

مخف�ض هو م�ؤ�شر بديل(

mm Hg 160/90≤�ضغط الدم
)تم تعديله لاحقاً لي�صبح

)≥140/90 mm Hg

≥140/90 mm Hg
�أو علاج فرط �ضغط الدم

≥130/85 mm Hg
�أو علاج فرط �ضغط الدم

>130/85 mm Hg≥130/85 mm Hg
�أو علاج خاف�ض ل�ضغط الدم

≥130/85 mm Hg
)علاج خاف�ض ل�ضغط الدم 

لدى المري�ض الذي لديه 

تاريخ من فرط �ضغط الدم هو 

م�ؤ�شر بديل(

IGT, IGF (≥110 الغلوكوز
mg/dL)

(≥6.1 mmol/L),

�أو داء ال�سكري نوع 2

 IFG أو� IGT 
(≥110 mg/dL)

(≥6.1 mmol/L)

لكن لا داء ال�سكري

≥110 mg/dL
(≥6.1 mmol/L)

)ت�شمل داء ال�سكري(

)تم تعديلها لاحقا لت�صبح  

≥5.6( )≥100 mg/dL
mmol/L( �أو علاج 

الغلوكوز المرتفع

110-125 mg/dl≥5.6(≥100 mg/dL 
)mmol/L

 �أو داء ال�سكري نوع 2 

الم�صنف �سابقاً

≥100 mg/dL
(≥5.6 mmol/L)

 )علاج الغلوكوز المرتفع 

م�ؤ�شر بديل(

بيلة �ألبومينية زهيدة عامل �آخر

)قيا�س معدل الألبومين في 

 ≥20 mg/min البول

�أو �ألبومين: ن�سبة الكرياتين 

mg/g 20≤( ) تم تعديلها 
)≥30 mg/g لاحقاً لت�صبح

 :AACE/ACE برنامج التوعية الوطنية للكولي�سترول لخبراء التدقيق والتقييم وعلاج كولي�سترول الدم العالي عند البالغين؛ :NCEP ATP III ،درا�سة المجموعة الاوروبية لمقاومة الان�سولين :EGIR منظمة ال�صحة العالمية؛ :WHO
الجمعية الأمريكية لأخ�صائيي الغدد ال�صماء ال�سريريين/ الجامعة الأمريكية لعلم الغدد ال�صماء ؛ IDF: الاتحاد الدولي لمر�ضى ال�سكري، AHA/NHLBI: الجمعية الأمريكية لأمرا�ض القلب/مركز �أمرا�ض القلب والرئة والدم؛ اعتلال احتمال 

الغلوكوز؛ IFG : اعتلال الغلوكوز على الريق؛ DM: داء ال�سكري، BMI: م�ؤ�شر كتلة الج�سم، WC: محيط الخ�صر، Rx: علاج؛ HDL: بروتين �شحمي مرتفع الكثافة؛
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الجدول رقم 5 �أرجحية ن�سبية تقريبية لانزعاجات ا�ستقلابية من م�ضادات الذهان

متلازمة ا�ستقلابيةالدواء

 كلوربرومازين

 كلوزابين

�أولانزابين

كيتيابين

�أمي�سولبريد

 �إيلوبيريدون

ري�سبيريدون

�سيرتيندول

�أ�سينابين

 �أريبيبرازول

هالوبيريدول

 لورا�سيدون

بيرفينازين

زيبرا�سيدون

عالية )؟، بيانات محدودة(

عالية

عالية

معتدلة

خفيفة

خفيفة )؟، بيانات محدودة(

خفيف 

خفيف

منخف�ضة )؟، بيانات محدودة(

منخف�ض

منخف�ض

منخف�ضة )؟، بيانات محدودة(

منخف�ض

منخف�ض

الاختلافات في الرعاية ال�صحية

الذين يعانون حالات نف�سية هم  ال�سكري  �أن مر�ضى  يظهر دليل على 

�أقل �أرجحية في تلقي م�ستويات معتمدة من الرعاية لهذا الداء )35، 257، 

258(. في التجارب ال�سريرية للم�ضادات الذهانية حول فاعلية التدخلات 
ال�سكري  ل��داء  علاج  اللا  معدل  بلغ  الف�صام،  درا�سات  من   )CATIE(

%45.3 )35(. وقد وجدت �إحدى الدرا�سات )العدد=76799(، التي راجعت 
�أثر المر�ض النف�سي على �إدارة داء ال�سكري ن�سبة �أرجحية غير معدلة 1.24 

-1.23( و1.25   ،)A(1c هيموغلوبين  اختبار  لغياب   )1.27-1.22(

الكثافة،  منخف�ض  ال�شحمي  الدهن  كولي�سترول  اختبار  لغياب   )1.28
 )1.35-1.30( و1.32  العينين،  فح�ص  لغياب   )1.07-1.03( و1.05 

ل�ضبط �سكر الدم ال�ضعيف، و1.17 )1.15-1.20( ل�ضبط �ضعيف لكثافة 

العالي  الانت�شار  الوا�ضحة حيال  التوجيهات  من  بالرغم   .)257( ال�شحوم 

الا�ستقلابية  ال�شواذ  م�سح  معدلات  ف�إن  الت�شخي�ص،  دون  ما  ال�سكري  لداء 

ي�ؤدي  قد  مما  منخف�ضة،  تبقى  الحادة  النف�سية  الا�ضطرابات  مر�ضى  لدى 

�إلى فترات مديدة من التحكم ال�ضعيف ل�سكر الدم )259-263(. و�إن نتائج 

الغلوكوز،  من  مرتفعة  لم�ستويات  المديد  التعر�ض  في  الم�ؤخر  الت�شخي�ص 

والذي يمكن له الت�سبب باعتلال النظر من بين �أ�شياء �أخرى، ي�ضر بالكلى 

ويطرح نتيجة محتملة �ألا وهي الف�شل الكلوي و�ضرر الأع�صاب )264(.

الحم�ض الكيتوني ال�سكري

يظهر  حالة  هو   ،)DKA( ال�سكري  الكيتوني  الحم�ض  �أن  من  بالرغم 

�أو  القلب  ع�ضلة  احت�شاء  �أو  �صدمة  �أو  التهاب  ب�سبب  الوفاة  احتمال  معها 

ال�سكتة )265(، وتقع عادة لدى مر�ضى داء ال�سكري نوع 1، فهي قد تكون 

ارتفاع  الأعرا�ض:  وتت�ضمن   .2 نوع  ال�سكري  لداء  والأو�ضح  الأول  المظهر 

ال�ضعيفة  وال�شهية  البطنية  والتقيوء والألام  والغثيان  والتبول  العط�ش  في 

وخ�سارة الوزن غير المق�صودة والنوام والارتباك والغيبوبة.

وتبلغ ن�سبة وقوع الحم�ض الكيتوني ال�سكري ن�سبة تقريبية )266( �أو 

�أكثر من )267( ع�شرة �أ�ضعاف لدى مر�ضى الف�صام مقارنة مع المجموعة 

عقار  مع  ال�سكري  الكيتوني  الحم�ض  من  حالات  ت�سجيل  تم  وقد  العامة. 

كلوزابين الم�ضاد للذهان اللانموذجى )235، 268(، و�أولانزابين )233، 

)237(، و�أريبيبرازول )270- وري�سبيريدون   ،)236( وكيتيابين   ،)269
الذهان  م�ضادات  كافة  �أن  يبدو  لا  ولكن   .)242( وزيبرا�سيدون   )272
�إن وقوع الحم�ض  اللانموذجية تملك ميلًا لت�سبب هذه الم�ضاعفة )273(. 

يلي:  كما  جاء  �سنوات  �سبع  فترة  على  لانموذجى  ذه��اني  م�ضاد  كل  في 

)267(. ولكن   0.2% %0.8؛ ري�سبيريدون  �أولانزابين  %2.2؛  كلوزابين 

معدلات وقوع �أعلى تم ت�سجيلها مع كلوزابين و�أولانزابين قد تكون ب�سبب 

حياز في الإفادة عنها ور�صدها )�إذ تتم عادة الإفادة عن حالات �أكثر من 

الحم�ض الكيتوني ال�سكري لهذين العقارين بما �أن الأطباء عادة �أكثر حذراً 

الحالات  تلك  عن  ويفيدون  ير�صدون  وبذلك  و�أولان��زابني�،  كلوزابين  مع 

حالات  برزت  عليها،  المتعارف  الذهان  م�ضادات  بين  ومن  �أكبر(.  ب�شكل 

من الحم�ض مع كلوربرومازين )274، 275(، دون �سواه. وتختلف الوفاة 

في حالات الحم�ض الكيتوني ال�سكري بين %15.4 و48% )233، 235-

237(، وهو بذلك يكون ع�شر مرات �أعلى من المجموعة العامة والتي ت�سجل 
ن�سبة 4% )276(.

�أمرا�ض القلب والأوعية الدموية

 ي�شير م�صطلح �أمرا�ض القلب والأوعية الدموية )CVD( �إلى �أي مر�ض 

التاجية  القلب  �أمرا�ض  وت�شكل  الدموية.  والأوعية  القلبي  الجهاز  ي�صيب 

الم�ساهمة  وت�شكل  الأمرا�ض  تلك  في  �أ�سا�سية  مكونات  الدماغية  والأوعية 

القلب  �أمرا�ض  وت�شكل   .)278  ،277( عالمياً  الكبير  حجمها  في  الرئي�سية 

والأوعية الدموية 17.1 مليون �أو ن�سبة %29 من �سبب الوفيات في العالم 

تلك  عن  الناتجة  الوفيات  في  متراجعة  اتجاهات  تبرز  حين  في   .)279(

ف�إن  الناجحة،  الثانوية  الوقاية  ب�سبب  النامية  الدول  الأمرا�ض في معظم 

معدلات الوفيات في تلك البلدان �إلى ارتفاع )280(. وتقع ن�سبة %82 من 

النامية  البلدان  الدموية في  والأوعية  القلب  �أمرا�ض  الناتجة عن  الوفيات 

)279(. وقد �أدت حركة التجارة العالمية وعولمة ال�سوق الغذائي �إلى تحول 

نحو نظام غذائي عالي ال�سعرات الحرارية، فقير بالمغذيات. �إن الارتفاعات 

الناتجة في البدانة يرافقها قلة الن�شاط الج�سماني. بالإ�ضافة �إلى ذلك، ف�إن 

ا�ستهلاك التبغ ي�شهد معدّلات ارتفاع في البلدان النامية تقرع جر�س الانذار 

)281(. وفي الختام، ف�إن �سكان البلدان النامية يتمتعون بو�صول �أقل �إلى 

خدمات رعاية �صحية فعالة وملائمة لاحتياجاتهم )279(. 

التدخين  فهي  الدموية  والأوعية  القلب  امرا�ض  اختطار  عوامل  �أما 

ال�سكري. كما  العالي وداء  الدم  الدم وكولي�سترول  والبدانة وارتفاع �ضغط 

يرفع عدد �آخر من العوامل خطر هذه الأمرا�ض ومنها النظام الغذائي غير 

ال�صحي وقلة الن�شاط الج�سماني والو�ضع الاجتماعي الاقت�صادي المنخف�ض 

)282، 283(. ويظهر الجدول رقم 6 ملخ�ص انت�شار اختطار �أمرا�ض القلب 

ا�ستناداً لا�ستبيان عامل  النامية والمتقدمة،  البلدان  الدموية في  والأوعية 

اختطار  عوامل  ر�صد  خطر  و�إن  العالمية.  ال�صحة  لمنظمة  التقارني  الخطر 

�أمرا�ض القلب والأوعية الدموية المت�أخر والنتائج ال�سيئة المترتبة عن ذلك 

ب�سبب  متدنية  واقت�صادية  اجتماعية  فئات  من  الأ�شخا�ص  بين  مرتفعة 

�سوء الح�صول على الرعاية ال�صحية. ويظهر هذا التدرج في البلدان الغنية 

والفقيرة )284، 285(.

نف�سية  ب�أمرا�ض  والم�صابون  الدموية  والأوعية  القلب  �أمرا�ض 

حادة

وثنائي  الرئي�سي  الاكتئاب  مر�ضى  �أن  �إلى  ي�شير  الدليل  رجحان  �إن 

والأوعية  القلب  �أمرا�ض  جراء  وفاة  اختطاراً  يعانون  والف�صام،  القطب 

الدموية �أكبر من �أقرانهم في المجموعة العامة )2, 9، 11، 23، 28، 287-

295(. بالإ�ضافة �إلى ذلك، ف�إن �أمرا�ض القلب والأوعية الدموية هي �سبب 
 ،25  ،2( الحادة  النف�سية  الا�ضطرابات  مر�ضى  بين  �شيوعاً  الأكثر  الوفاة 

 .)300-296  ،290  ،289  ،218  ،33
وثنائيي  الف�صاميين  الدموية بين  والأوعية  القلب  �أمرا�ض  انت�شار  �إن 

 ،5( �شباباً  الأكثر  الأفراد  �أ�ضعاف لدى  �إلى ثلاثة  �أكثر ب�ضعفي  القطب هو 

حديثة  مراجعة  وجدت  وقد   .)302  ،301  ،299  ،297  ،29  ،25  ،16
 1959 عام  بين  المن�شورة  مري�ض(   100 من  )�أكث�ر  الكبرى  للدرا�سات 

و2007 �أن اختطار �أمرا�ض القلب والأوعية الدموية هو �أعلى بن�سبة 35% 

القطب  ثنائي  ا�ضطراب طيف  يعانون  الذين  الأ�شخا�ص  لدى   250% �إلى 

بالاكتئاب  الم�صابين  الأ�شخا�ص  �إن   .)6( العامة  المجموعة  مع  مقارنة 

يظهرون خطر �إ�صابة ب�أمرا�ض القلب والأوعية الدموية بن�سبة%50 �أكثر. 

ومع �أن الاكتئاب هو عامل اختطار م�ستقل يزيد من حدّة المرا�ضة والوفاة 

 )304( الج�سماني  الن�شاط  قلة  تبدو   ،)303( التاجي  القلب  �أمرا�ض  في 

العامل الرئي�سي الذي يتو�سط الرابط بين الاكتئاب و�أعرا�ض تاجية.  
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�إن ال�سبب في هذه الزيادة المفرطة في �أمرا�ض القلب والأوعية الدموية 

متعدد الأوجه وهو على الأرجح يت�ضمن عوامل وراثية و�أخرى متعلقة بنمط 

الحياة كما �آثار علاجات �أمرا�ض محددة )16(. ويعاني الم�صابون ب�أمرا�ض 

نف�سية حادة معدلا �أعلى بكثير في عدد من المخاطر القابلة للتعديل مقارنة 

مع ال�شواهد. ويحتمل �أن يُبدوا زيادة في الوزن، �أو بدانة �أو يعانوا داء ال�سكري 

 ،229  ،95 �أو فرط �ضغط الدم �أو خلل في ن�سبة الدهون �أو التدخين )25، 

الدموية عند  والأوعية  القلب  �أمرا�ض  زيادة  وترتبط   .)308-305  ،178
الم�صابين بالف�صام وثنائي القطب بن�سبة خطر من 1-5 �أ�ضعاف لوقوع 

هذه  في  للتعديل  القابلة  الدموية  والأوعية  القلب  �أمرا�ض  اختطار  عوامل 

 المجموعة من المر�ضى مقارنة مع المجموعة العامة )�أنظر الجدول رقم 7(.

مر�ض القلب التاجي لدى مر�ضى الا�ضطرابات النف�سية الحادة

لتوفير  التاجية  الدموية  الدورة  ف�شل  �إلى  التاجي  القلب  مر�ض  ي�شير 

ظاهرة  وهي  بها،  المحيطة  والأن�سجة  القلب  لع�ضلة  كافية  دموية  دورة 

يمكن �أن ت�ؤدي �إلى احت�شاء ع�ضلة القلب. خلال القرن الحادي والع�شرين، 

تبقى �أمرا�ض ال�شريان التاجي ال�سبب الرئي�سي للوفاة في الدول المتقدمة، 

و�سوف ت�صبح ال�سبب الرئي�سي للوفاة في الدول النامية، وبالتالي، �ستظهر 

على �أنها ال�سبب الرئي�سي للوفاة في العالم )25(.

ويبدو خطر الإ�صابة ب�أمرا�ض القلب التاجية �أعلى بـ 2-3.6 �أ�ضعاف 

الإطار،  هذا  في   .)25،299( الف�صام  مر�ض  يعانون  الذين  المر�ضى  في 

مر�ض  خطر  �أن  �سنوات  ع�شر  على  امتدت  واح��دة  وا�سعة  درا�سة  وج��دت 

 )7.0% مقابل   9.4%( الرجال  في  ملحوظ  ب�شكل  مرتفع  التاجي  القلب 

والن�ساء )%6.3 مقابل %4.2( لدى مر�ضى الف�صام مقارنة مع ال�شواهد 

)p=0.0001) (101(. ويظهر مر�ضى ثنائي القطب خطراً بـ 2.1 �أ�ضعاف 

)299(.  و�إن ن�سبة اختطار احت�شاء ع�ضلة القلب لدى الأ�شخا�ص الم�صابين 

با�ضطراب عاطفي رئي�سي كان 1.7 �إلى 4.5 )310-313(. ويعد الاكتئاب 

عامل الخطر الأ�شد لأحداث قلبية لدى المر�ضى الذين يعانون مر�ض القلب 

التاجي: �إذ �أظهرت درا�سات ا�ست�شرافية �أن الاكتئاب يزيد من خطر الوفاة 

الذين  المر�ضى  في  �أ�ضعاف   2.5 حوالي  المميتة  غير  القلبية  الأح��داث  �أو 

يعانون مر�ض ال�شريان التاجي للقلب )314(.

الأمرا�ض الدماغية الوعائية لدى مر�ضى الا�ضطرابات النف�سية 

الحادة

دماغية  اعتلالات  مجموعة   CVD الوعائية  الدماغية  الأمرا�ض  تعد 

مرتبطة ب�أمرا�ض ت�صيب ال�شرايين التي تغذي الدماغ بالدم ويمكن �أن تنتج 

عنها حادثة وعائية دماغية �أو �سكتة. ويظهر خطر حادثة دماغية وعائية 

لدى مر�ضى الف�صام )40، 41، 299، 302،  �أعلى  �أ�ضعاف   2.9 �إلى   1.5
315، 316( و2.1 �إلى 3.3 �أ�ضعاف �أعلى لدى مر�ضى ثنائي القطب )299، 
مر�ضى  لدى  دماغية  وعائية  حادثة  لتطور  الأرجحية  ن�سبة  و�إن   .)317
�إلى  وي�شار   .)319  ،318(  2.6 �إلى   1.22 رئي�سي كانت  ا�ضطراب عاطفي 

البدانة وداء ال�سكري والأمرا�ض الدماغية الوعائية كما الأعرا�ض الاكتئابية 

كعوامل اختطار في حوادث الأمرا�ض الدماغية الوعائية )317، 320(.

الأمرا�ض الدماغية الوعائية والأدوية نف�سية الت�أثير

بالإ�ضافة �إلى زيادة الوزن والعمليات المرتبطة بالبدانة، تظهر علاقة 

الأمرا�ض  اختطار  زيادة  في  ت�ساهم  التي  الذهان  م�ضادات  بين  مبا�شرة 

�أن  �أخيرة  �أظهرت درا�سة  321(. وقد   ،121  ،97  ،96( الوعائية  الدماغية 

مقاومة  تطور  على  مبا�شر  �أثر  له  يكون  قد   D2 الدوبامين  ذهان  م�ضاد 

الأن�سولين )322(. وقد وُجد دليل على �أن جرعات �أعلى من م�ضاد الذهان 

تنب�أ بخطر �أعلى من الوفاة ب�سبب �أمرا�ض القلب التاجي وحوادث دماغية 

وعائية )299(.

ب�شكل عام، تبدو مثبطات ا�سترجاع ال�سيروتونين الانتقائية �آمنة لدى 

المجموعات من ال�سكان الذين يعانون �أمرا�ض قلبية، وفيما تظهر �أعرا�ض 

مرتفعاً  خطراً  الدرا�سات  بع�ض  وجدت   ،)311  ،287( قليلة  قلبية  جانبية 

الحلقات  ثلاثي  ذهان  بم�ضاد  يتعالجون  مر�ضى  لدى  ال�ضائرة  للاحداث 

)311، 322، 324(. �إذ يرفع م�ضاد الذهان ثلاثي الحلقات، ب�شكل �شائع، 

نب�ضات القلب �أكثر من %10 ويحفز نق�ص �ضغط الدم الانت�صابي، ويبطء 

التو�صيل القلبي، ويرفع خطر ا�ضطراب النظم. وعلى الرغم من �أن الليثيوم قد 

يظهر �آثار تو�صيل قلبي، يمكن ا�ستخدامه ب�أمان مع مر�ضى القلب )287(. 

الوفاة القلبية الفجائية والأدوية نف�سية الت�أثير

�سجل المر�ضى الف�صاميون �أرجحية بثلاث مرات لاختبار الموت القلبي 

�سجل  وقد   .)326  ،325( العامة  المجموعة  �أفراد  مع  مقارنة  المفاجىء 

مرتبطاً  خطراً  الاح��ادي  الذهان  م�ضاد  لعلاج  يخ�ضعون  الذين  المر�ضى 

التقليدي  الذهان  الفجائية مع م�ضاد  القلبية  الوفاة  بالجرعة م�شابهاً في 

كما اللانموذجى، مع ن�سبة اختطار 1.31 مقابل 1.59 )جرعة منخف�ضة، 

)جرعة   2.13 مقابل  و2.01  ملغ(،   <100 لكلوربرومازين  مكافئة 

معتدلة، مكافئة لكلوربرومازين 100-299ملغ(،  و2.42 مقابل 2.86 

)جرعة عالية، مكافئة لكلوربرومازين 300≤ ملغ(، بالترتيب )327(. في 

درا�سات وبائيات وا�سعة، تم تحديد خطر مرتفع معتمد على جرعة محددة 

ثلاثي  ذهان  لم�ضاد  حاليين  م�ستخدمين  لدى  المفاجىء  القلبي  للموت 

الحلقات )328(.

ثمة �إجماع على �أن نتائج الفترة القلبية الفا�صلة 500<ملي/ثانية �أو 

ارتفاع مطلق من 60 ملي/ثانية مقارنة مع خط قاعدي خال من الأدوية، 

 Torsade de النقطة  حول  للالتواء  كبير  خطر  تحت  المري�ض  ي�ضع 

pointes، ورجفان بطيني والموت القلبي المفاجىء )94، 329، 330(. �إن 
معظم م�ضادات الذهان وبع�ض م�ضادات الاكتئاب قد تكون مرتبطة بفترة 

قلبية فا�صلة مديدة )331(. و�إن المر�ضى الذين ي�ستخدمون م�ضاداً ذهانياً 

ال�شواهد،  من  النظم  ا�ضطراب  �أو  القلب  توقف  من  �أعلى  معدلات  يظهرون 

الذهان  م�ضادات  �أما   .)335-332(  5.3 �إلى   1.7 بين  الن�سب  وتختلف 

المرتبطة بخطر �أكبر من فترة قلبية فا�صلة مديدة تت�ضمن عقار بيموزيد 

التقليدية  الذهانية  الم�ضادات  من  هي  التي  وميزوريدازين،  وثيوريدازين 

)94، 335، 336( و�سيرتيندول وزيبرا�سيدون بين تلك اللانموذجية )94، 

الجدول رقم 6 النمو الاقت�صادي وعوامل اختطار الأمرا�ض القلبية الوعائية CVD في المناطق الفرعية وفق منظمة ال�صحة العالمية )�أنظر 280، 286(

البلدان الأكثر فقراً في �أفريقيا و �أمريكا و�أوروبا وجنوب �شرق 

�آ�سيا وال�شرق الأو�سط

البلدان الأف�ضل حالًا في �أمريكا و�أوروبا وجنوب �شرقي 

�آ�سيا وال�شرق الأو�سط وغرب المحيط الهادئ

البلدان المتقدمة في �أوروبا و�شمال �أمريكا وغرب 

المحيط الهادئ

26.9 - 26.023.4 - 26.022.9 - 19.9متو�سط م�ؤ�شر كتلة الج�سم 

20 - 2417 - 2315 - 11قلة الن�شاط البدني )ن�سبة من دون ن�شاط بدني(

450 - 350290 - 360190 - 240تناول منخف�ض من الفاكهة والخ�ضار: متو�سط الكمية اليومية )غرام(

138 - 133127 - 133124 - 125�ضغط الدم )متو�سط ال�ضغط الانقبا�ضي ملم زئبقي( 

6.0 - 5.85.1 - 5.14.6 - 4.8متو�سط الكولي�سترول )ملليمول/ليتر(
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18154( لم  الدرا�سة الع�شوائية الأكبر حتى اليوم )عدد=  �أن  غير   .)337
تجد اختلافاً �إح�صائياً كبيراً في خطر الموت القلبي المفاجئ بين مر�ضى 

الف�صام الذين يتم علاجهم بعقار زيبرا�سيدون وبين عقار �أولانزابين )338، 

 )9858 )عدد  وا�سعة  ع�شوائية  درا�سة  �أظهرت  مماثل،  نحو  على   .)339
الذين  و�أولئك  �سيرتيندول  عقار  يتناولون  مر�ضى  بين  تذكر  لا  اختلافات 

يتعاطون عقار ري�سبيريدون في الأحداث القلبية، بما فيها ا�ضطراب النظم، 

وا�ستدعاء دخول الم�ست�شفى. ولكن الموت القلبي ب�شكل عام كان �أعلى مع 

�سيرتيندول )337(. �إن هذه الدرا�سات الع�شوائية الوا�سعة، والتي تركز على 

تغنِ  لم  �أنها  م�شكلة  من  تعاني  الحدوث،  منخف�ضة  خطرة  جانبية  �أعرا�ض 

القدرة  �أي�ضاً،  وربما  القوة،  ينق�صها  كان  وبالتالي  القلبي،  الخطر  عيّنات 

على �أن يتم تعميمها. لقد تم ت�سجيل حالات الالتواء حول النقطة مع عقار 

الذهان  وم�ضادات  و�أولانزابين  وزيبرا�سيدون  وهالوبيريدول  ثيوريدازين 

ثلاثية الحلقات. وبالرغم من �أن مثبطات ا�سترجاع ال�سيروتونين الانتقائية 

قد تم ربطها مع فترة قلبية فا�صلة مديدة، لم يتم الإفادة عن حالات التواء 

محفزة  النقطة  حول  التواء  حالات  من  ما  الأدوي��ة.  تلك  مع  النقطة  حول 

بالليثوم تم ت�سجيلها )328(.

الاختلافات في الرعاية ال�صحية

نتيجة  �أعلى  وفيات  معدل  حادة  نف�سية  ب�أمرا�ض  الم�صابون  يظهر 

لتلقي  الأقل  الفر�صة  يظهرون  حين  في  الدموية،  والأوعية  القلب  �أمرا�ض 

مداخلات مخت�صة �أو �أدوية للدورة الدموية. وي�شير الدليل �إلى �أن الف�صاميين 

 88%( الدهون  ن�سبة  ب�شكل ملائم لخلل في  �أو علاجهم  اختبارهم  يتم  لا 

معالجين(  غير   62% )حتى  المفرط  الدم  �ضغط  وارتفاع  معالجين(  غير 

الرعاية له�ؤلاء المر�ضى تظهر نق�صاً كبيراً  �إن   .)343-340  ،306  ،35(

 Statins (25،  في مراقبة م�ستويات الكولي�سترول وو�صف �أدوية �ستاتين

 .)35، 40، 344
كعملية  الجراحية  التدخلات  من  منخف�ضة  معدلات  لديهم  تبرز  كما   

تحويل مجرى ال�شريان التاجي �أو دعامة ال�شرايين )40، 41، 291، 297، 

وفاة  بمعدلات  ال�صحية  الرعاية  في  �أ�ضعف  نوعية  �ساهمت  كما   .)345
 .)346( قلبي  ف�شل  بعد  نف�سية  ب�أمرا�ض  الم�صابين  الم�سنين  لدى  مفرطة 

ويعد النق�ص في طلب الرعاية الطبية من قبل مر�ضى الا�ضطرابات النف�سية 

�أعرا�ض حادة من  �آخر، حتى خلال معاناتهم  عائقاً هاماً  ذاتهم،  الحادة 

�أمرا�ض القلب والأوعية الدموية )25(.

الأمرا�ض الفيرو�سية

يعاني الم�صابون ب�أمرا�ض نف�سية حادة خطراً مرتفعاً للإ�صابة بعدد 

بمر�ض  المرتبطة  الأمرا�ض  �أخطرها  يعد  المزمنة،  الفيرو�سية  العدوى  من 

نق�ص المناعة الب�شرية HIV واعتلال الكبد ج.

حمل فيرو�س نق�ص المناعة الب�شرية 

�إن انت�شار حمل نق�ص المناعة الب�شريةHIV  لدى مر�ضى الا�ضطرابات 

تختلف  �أنها  �إلا  العامة،  المجموعة  من  �أعلى  عادة  تكون  الحادة  النف�سية 

�سوء  من  العالي  التواتر  �إن   .)370-347(  )23.9%-1.3( كبير  ب�شكل 

)مثال، الجن�س من  التي تطرح خطراً جن�سياً  وال�سلوكيات  المواد  ا�ستعمال 

مخدرات(  �أو  مال  مقابل  الجن�س  ممار�سة  الذكري،  الواقي  ا�ستعمال  دون 

والمعرفة المحدودة للم�سائل المتعلقة بالفيرو�س ت�ساهم في هذا الانت�شار 

العالي للمر�ض )364، 371-376(. لذلك من المهم �أن يتم فح�ص مر�ضى 

الا�ضطرابات النف�سية الحادة لفيرو�س نق�ص المناعة )377(. ولكن الدرا�سات 

التي تحققت من معدلات فح�ص حمل الفيرو�س بين مر�ضى الا�ضطرابات 

)ن�سب تختلف  �أقل من ن�صف المر�ضى بقليل  �أن  �إلى  النف�سية الحادة ت�شير 

بين %17 �إلى %47( تم فح�صهم ال�سنة الما�ضية )394-378(.

يتعر�ضون  الحادة  النف�سية  الا�ضطرابات  مر�ضى  من  الكثير  �أن  وبما 

�أن  وبما  ا�ستقلابية،  ب�شواذ  ربطها  تم  لانموذجى،  ذهان  بم�ضادات  لعلاج 

المر�ضى حاملي فيرو�س نق�ص المناعة الب�شرية والذين يعتمدون على علاج 

م�ضادات الفيرو�سات القهقرية Antiretroviral Therapy يمكن �أن 

يتطور لديهم �شواذ ا�ستقلابية �أي�ضاً، ف�إن هذه المجموعة من المر�ضى تظهر 

�أمرا�ض  نهائي مر�ضاً من  وب�شكل  ا�ستقلابية  لتطور متلازمة  عالياً  خطراً 

القلب والأوعية الدموية )395(.

التهاب الكبد

لعدوى فيرو�س  القارات، تم ت�سجيل معدلات عالية جداً  على اختلاف 

مع  مقارنة  الح��ادة  النف�سية  الا�ضطرابات  مر�ضى  ل��دى  الكبد  التهاب 

يومنا  حتى  الأو�سع  الدرا�سة  �إن   .)403-396  ،364( العامة  المجموعة 

ج  الكبد  والتهاب   )23.4%( ب  الكبد  التهاب  معدلات  انت�شار  �أظهرت 

)%19.6( لدى مر�ضى الا�ضطرابات النف�سية الحادة ليكون حوالي 5 و11 

مرة �أكثر من معدلات المجموعة العامة. ب�شكل عام، فقد تم �إح�صاء 20-

%25 من مر�ضى الا�ضطرابات النف�سية الحادة الم�صابين بالتهاب الكبد ج 
.)407-404 ،360(

نف�سية حادة هي  ب�أمرا�ض  للم�صابين  �شيوعاً  الأكثر  النقل  قنوات  �إن 

ا�ستعمال  ب�سوء  المرتبط  الجن�سي  وال�سلوك  المواد  ا�ستعمال  �سوء  �سلوكيات 

النف�سية  الا�ضطرابات  مر�ضى  على  يجب  لذلك،   .)406-404( الم��واد 

ذلك  في  )بما  خا�ص  ب�شكل  مخدر  تعاطي  با�ضطراب  والم�صابين  الحادة 

لدرء  ج  الكبد  التهاب  وعلاج  روتيني  لفح�ص  يخ�ضعوا  �أن  الاعتمادية( 

التدخلات  بع�ض  توجد   .)408  ،407  ،400( والوفاة  المرافقة  المرا�ضة 

الم�صممة تحديداً لت�سهيل برمجة الأمرا�ض المتناقلة المت�ضمنة في بيئات 

التي  العوائق  وتخطي  حادة  نف�سية  ب�أمرا�ض  للم�صابين  النف�سية  ال�صحة 

وقد   .)409( متوا�ضعة  محددة  كلفة  ولقاء  والم�ستهلك-  بالموفر-  تتمثل 

�أظهرت درا�سة حديثة �أن توزيع مر�ضى الا�ضطرابات النف�سية الحادة التى 

تدخل التحويل العلاجي للم�سح والفح�ص والمناعة وا�ست�شارة خف�ض الخطر 

للخدمات  والقبول  الم�شاركة  من   )80% من  )�أكثر  عالية  م�ستويات  �أظهر 

الجوهرية )اختبار التهاب الكبد ج، المناعة �ضد التهاب الكبد، التوعية حول 

التهاب الكبد( )407(.

�أمرا�ض الجهاز التنف�سي

التنف�سي،  الجهاز  ت�صيب  التي  الأمرا�ض  كانت  �سنة،   50 حوالي  قبل 

كالالتهاب الرئوي وال�سل، تعد ال�سبب الرئي�سي خلف معظم حالات الوفاة 

بين مر�ضى الا�ضطرابات النف�سية الحادة في الم�صحات )2(. واليوم، ف�إن 

الجدول رقم 7 انت�شار تقديري والخطر الن�سبي �أو عوامل خطر قابلة للتعديل للأمرا�ض القلبية الوعائية في الف�صام والا�ضطراب ثنائي القطب مقارنة مع المجموعة العامة

الا�ضطراب ثنائي القطبالف�صامعوامل الاختطار القابلة للتعديل

ن�سبة الخطرن�سبة الانت�شار )%(ن�سبة الخطرن�سبة الانت�شار )%(

البدانة

التدخين

داء ال�سكري

فرط ال�ضغط

خلل في ن�سبة الدهون

متلازمة ا�ستقلابية

45-55
50-80
10-15
19-58
25-69
37-63

1.5-2
2-3
2-3
2-3
≤5
2-3

21-49
54-68
8-17

35-61
23-38
30-49

1-2
2-3

1.5-3
2-3
≤3
2-3
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الا�ضطرابات  مر�ضى  بين  انت�شاراً  �أكثر  تزال  لا  التنف�سي  الجهاز  �أمرا�ض 

النف�سية الحادة )8، 417-410(.

ال�سل

المر�ضى  بين  ال�سل  لداء  �أعلى  وقوعاً  مت�سق  وب�شكل  الدرا�سات  تظهر 

بع�ض  وفي   .)426-420( العامة  المجموعة  مع  مقارنة  الف�صاميين 

البلدان، يقع ال�سل  ب�شكل متكرر لدرجة �أن الم�صحات النف�سية قد خ�ص�صت 

ق�سماً للمر�ضى الذين يعانون ال�سل والف�صام )15(. و�إن هذا الداء، في حال 

لم يتم علاجه، ي�ؤدي �إلى وفاة حتى %65 من الم�صابين ب�سلّ نا�شط. لكن 

ال�سل  نوع  يعانون  الذين  الأ�شخا�ص  �أغلبية  و�إن  فعال  الكيميائي  العلاج 

الم�ستجيب للدواء ي�شفون �إذا خ�ضعوا للعلاج الملائم )427(.

التهاب الرئة

الف�صام بخطر  ارتباط  درا�سة وطنية م�ستندة على المجموعة،  وجدت 

تنف�سي حاد و1.34 مرة �أكبر للتهوية الميكانيكية  لف�شل  �أكبر  مرة   1.37
)428(. وقد وجد فيليك و�آخرون )414( �أن مر�ضى الا�ضطرابات النف�سية 

واعتلال  التنف�سية  والأعرا�ض  الخناقية  من  �أكبر  انت�شاراً  يعانون  الحادة 

الوظائف الرئوية حين تتم مقارنتها مع المجموعة العامة. ولا تزال عوائق 

ال�صحية  الرعاية  طلب  على  الف�صاميين  المر�ضى  حث  �أمام  قائمة  هامة 

الملائمة في حالات التهاب الرئة )428(. 

مر�ض الان�سداد الرئوي المزمن

�إن انت�شار مر�ض الان�سداد الرئوي المزمن، �أي التهاب الق�صبات المزمن 

والنفاخ الرئوي، هو �أعلى وب�شكل كبير منه لدى الم�صابين ب�أمرا�ض نف�سية 

200 مري�ض  )429-433(. وفي درا�سة من  الأفراد المقارنين  حادة من 

خارج في الولايات المتحدة، ف�إن %15 من الم�صابين بالف�صام و25% 

من الم�صابين با�ضطراب ثنائي القطب �أ�صيبوا بالتهاب الق�صبات المزمن 

و%16 من الم�صابين بالف�صام و%19 من الم�صابين با�ضطراب ثنائي 

�أعلى بكثير في المجموعة  المعدلات كانت  �إن هذه  بالربو.  �أ�صيبوا  القطب 

�ضبط  مع  حتى  �أن  الم�ؤلفون  وجد  كما  العامة.  المجموعة  من  الم�ضبوطة 

ثنائي  وبالا�ضطراب  بالف�صام  الم�صابين  ف�إن  تداخل،  كعامل  التدخين 

الرابط  �أن  من  وبالرغم   .)430( الرئوي  للنفاخ  عر�ضة  �أكثر  كانوا  القطب 

العقدين  خلال  مزمن  رئوي  ان�سداد  حدوث  ن�سبة  ف�إن  وا�ضح،  غير  يبقى 

عليه  المتعارف  الذهان  لم�ضاد  جانبية  ب�أعرا�ض  ربطها  تم  قد  الأخيرين 

فينوثيازين )434(.

ال�سرطان

خطر مر�ض ال�سرطان لدى مر�ضى الا�ضطرابات النف�سية الحادة

�أن البدانة وال�سلوك غير ال�صحي في نمط الحياة هما عاملا خطر  بما 

ي�ساهمان بعدد من �أنواع ال�سرطان )149، 435-438(، من المتوقع ر�ؤية 

ولكن  الح��ادة.  النف�سية  الا�ضطرابات  مر�ضى  لدى  �أعلى  �سرطان  معدلات 

تظهر بع�ض الدرا�سات التي ت�ستك�شف العلاقة بين الأمرا�ض النف�سية و�أنواع 

ال�سرطان معاً، قد �أظهرت نتائج متعار�ضة )30، 439(. وقد �أظهرت بع�ض 

الدرا�سات خطراً منخف�ضاً لل�سرطان في حالات الف�صام )440-448(. من 

-449  ,28 ناحية �أخرى، جاءت نتائج درا�سات لتظهر ارتفاعاً )9, 21, 

453( في الخطر ال�شامل لل�سرطان   ،452  ،419  ،292( �أو لا فرق   )451
عند مر�ضى الف�صام مقارنة مع المجموعة العامة. وفي مجموعة ا�ضطرابات 

طيف ثنائي القطب، لم تظهر ن�سبة الوفيات جراء ال�سرطان رقماً مرتفعاً )8، 

288، 416، 417، 454-456( �أو كانت مرتفعة قليلًا جداً )417، 418، 
456( مقارنة مع المجموعة العامة، بالرغم من الن�سبة الكبيرة لعوامل خطر 
م�سببة لل�سرطان )كالبدانة( في هذه المجموعة. �إن هذا التباين في النتائج 

معدلات  بخف�ض  تقوم  �أن  يمكن  كثيرة  متداخلة  عوامل  نتيجة  ي�أتي  قد 

الت�شخي�ص وال�سرطان ب�شكل ا�صطناعي بين مر�ضى الا�ضطرابات النف�سية 

الحادة. على �سبيل المثال، الم�صابون ب�أمرا�ض نف�سية حادة �أقل عر�ضة لأن 

يخ�ضعوا لفح�ص روتيني لل�سرطان )457-460(. بالإ�ضافة �إلى ذلك، ف�إن 

مر�ضى الا�ضطرابات النف�سية الحادة يرافقهم توقع بمدى حياة ق�صير، �إذ قد 

يموتون ب�سبب مر�ض قلبي وعائي قبل �أن ي�صلوا �إلى العمر المتوقع للوفاة 

جراء ال�سرطان )30(. وتفيد فر�ضية تجريبية �أخرى ب�أن م�ضادات الذهان 

تتمتع بخ�صائ�ص م�ضادة للأورام )448( �أو �أن المر�ض بذاته يتميز ب�أثر 

وقائي محتمل، يت�ضمن مثبط للورم �أن ن�شاط خليوي طبيعي قاتل )461، 

462(. مع ذلك، ف�إن الم�شاكل التي تطرح مع معظم البيانات التحليلية هي 
�أن �سببيات متبانية لأنواع ال�سرطان تم جمعها معاً. 

ال�سبب  مح��ددة  مرتفعة  الجد  الوفاة  ن�سبة  حول  هام  تحليل  ويظهر 

مرتبطة بنق�ص الوزن وزيادة الوزن والبدانة في المجموعة العامة وجدت 

�أنها  تعتقد  التي  ال�سرطانات  من  �أعلى  وفيات  بن�سبة  مرتبطة  البدانة  �أن 

متعلقة بالبدانة لكن لا من الوفاة ب�سبب �سرطانات �أخرى )463(.

خطر ال�سرطان والأدوية نف�سية الت�أثير 

ب�أن  افترا�ض  �إلى ظهور  الجدلي،  لكن  المحتمل،  البرولاكتين  دور  �أدى 

التعر�ض لم�ضادات الدوبامين التي ترفع م�ستوى البرولاكتين قد ي�ؤدي �إلى 

الذهان  م�ضادات  حول  المتوفرة  الدرا�سية  المعلومات  �إن  الثدي.  �سرطان 

وخطر �سرطان الثدي محدودة جداً )464(. و�إن �أغلبية الدرا�سات التي تمت 

م�ضادات  لعلاج  يخ�ضعون  مر�ضى  في  الثدي  �سرطان  خطر  درا�سة  فيها 

�سرطان  خطر  في  ارتفاعاً  تظهر  لم   ،)468-465( عليها  متعارف  ذهان 

الثدي في درا�سة ا�ستثنائية جماعية قام بها وانغ و�آخرون )469(.

�أمرا�ض الع�ضلات والعظام

ترقق العظام لدى مر�ضى الا�ضطرابات النف�سية الحادة

من المعروف �أن الف�صام وحالات الف�صام العاطفي والاكتئاب الرئي�سي 

في  منخف�ضة  معدنية  بكثافة  مرتبطون  ب�أنهم  القطب  ثنائي  والا�ضطراب 

العظم )BMD) (470(. عند المقارنة مع المجموعة العامة، يظهر مر�ضى 

الف�صام غير المعالجين خطراً متزايداً لتطوير ترقق العظم. من جهة، �إن ذلك 

�أخرى، ذلك لأن عوامل الخطر مرتبطة بنمط  �سببه المر�ض ذاته، من جهة 

حياتهم ) مثال، التدخين، الن�شاط البدني المنخف�ض، تعاطي الكحول، نق�ص 

من  الرغم  وعلى   .)476-470( والعطا�ش(  والكال�سيوم،  د  الفيتامين  في 

مت�سق،  غير  ب�شكل  المعدنية  الكثافة  وخ�سارة  الاكتئاب  بين  رابط  ت�سجيل 

ف�إن �أغلب الدرا�سات وجدت كثافة معدنية منخف�ضة لدى مر�ضى يعانون 

�أكدت   .)483-477( الرئي�سي  الاكتئاب  ا�ضطراب  �أو  اكتئابية  �أعرا�ض 

تحاليل درا�ستين جماعيتين �أن الاكتئاب مرتبط بكثافة معدنية منخف�ضة 

ويجب �أن يتم اعتباره عامل خطر هام في ترقق العظم، مع �أن هذا الخطر 

المرتفع قد ت�ساهم به م�ضادات اكتئاب )484، 485(. لكن التغيرات البدنية 

الاكتئاب  ت�أثير  يفتر�ضان  ب��ارزان  طريقان  �سيئ،  �صحة  �سلوك  واعتماد 

المبا�شر على الكثافة المعدنية للعظام )486(.

ترقق العظام والأدوية نف�سية الت�أثير

مع �أنه تم اقتراح �أن م�ستويات البرولاكتين التي تحفزها �أدوية م�ضادة 

للذهان قد ي�ؤدي �إلى خطر مرتفع من ترقق العظام لدى المر�ضى الف�صاميين 

الدم  برولاكتين  فرط  ط 
ّ
تور التي  ال�سريرية  البيانات  ف�إن   ،)487  ،471(

العظام  الذهان كعامل خطر رئي�سي ممكن لخ�سارة  الذي تحفزه م�ضادات 

هي محدودة ومت�ضاربة )488، 489(. لقد وجدت بع�ض الدرا�سات )490-

493( علاقة بين ا�ستخدام الأدوية التي ترفع البرولاكتين وكثافة معدنية 
�أخرى  درا�سات  تفلح  لم  بينما  المزمن،  الف�صام  مر�ضى  لدى  العظام  في 

�إيجاد علاقة بين البرولاكتين وم�ضادات  494-498( في   ،489  ،474(
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الذهان وترقق العظام. مع ذلك، ف�إن البيانات المتوفرة يبدو �أنها ت�شير �إلى 

فرط برولاكتين الدم مع ق�صور الغدد التنا�سلية قد يكون عامل خطر )488( 

ي�ؤدي �إلى خ�سارة المعادن لدى الن�ساء كما الرجال )499(.

 �إن معظم الدرا�سات التي تقوم مبا�شرة بدرا�سة العلاقة بين م�ضادات 

ا�ستخدام هذه  �أن  �إلى  الب�شر ت�شير  للعظم لدى  الاكتئاب والكثافة المعدنية 

الأدوية مرتبط بكثافة معدنية منخف�ضة )486(. ولكن هذه النتائج، تبدو 

مح�صورة في فئة مثبطات ا�سترجاع ال�سيروتونين الانتقائية من م�ضادات 

الذهان )502-500(.

العظم  ترقق  عن  الناتجة  الك�سور  �سببيات  ت�صف  التي  البيانات  تعد 

والأدوية نف�سية الت�أثير لدى مر�ضى الا�ضطرابات النف�سية الحادة، محدودة، 

�إن بع�ض  �أما في ما خ�ص م�ضادات الذهان، فالنتائج مت�ضاربة )503(. 

جزئي  �أو  كلي  ب�شكل  م�ستقلة  عالية  انت�شار  معدلات  �سجل  الدرا�سات  هذه 

�أخرى  )504-505(. وقد وجدت درا�سات  الذهان  ا�ستخدام م�ضادات  من 

ارتفاعات ملحوظة )ن�سبة �أرجحية= 1.2-2.6( في خطر الك�سور المرتبطة 

ا�ستجابة  �أما مع م�ضادات الاكتئاب، فقد تم تحديد علاقة  بم�ضاد ذهان. 

تحاليل  �أظهرت   .)508  ،505  ،504( الك�سور  خطر  في  بالجرعة  مرتبطة 

%33 من خطر للك�سور في فئة مثبطات ا�سترجاع  جماعية ن�سبة �أكثر بـ 

ال�سيروتونين الانتقائية من م�ضادات الذهان مقارنة مع م�ضادات الذهان 

الجماعى  التحليل  هذا  في  الك�سور  خطر  ن�سبة  بلغت  وقد  له.  المثبطة  غير 

لم�ضادات الذهان )511(. بالرغم من  و1.59  الاكتئاب  لم�ضادات   1.60
�أن الليثيوم يتمتع ب�أثر �سلبي محتمل على ا�ستقلاب العظام )470(، ف�إنه 

مرتبط بن�سبة خطر منخف�ضة في الك�سور )ن�سبة خطر= 0.6( وهو بذلك يبدو 

وقائياً �ضد الك�سور )504، 505(.

وم�ضاعفات  الرجال/الن�ساء  لدى  التنا�سلية  البولية  الأمرا�ض 

الحمل

الخلل الجن�سي لدى مر�ضى الا�ضطرابات النف�سية الحادة 

لم يلاق الخلل الجن�سي لدى مر�ضى الا�ضطرابات النف�سية الحادة اهتماماً 

�إلا قليلًا من الأطباء ال�سريريين )512، 513(. و�إن ن�سبة الوعي المنخف�ضة 

هذه ترخي ب�أثر �سلبي كبير على ر�ضى المر�ضى بالعلاج، والامتثال ونوعية 

بحثية  درا�سات  �أن  من  الرغم  على   .)450( ال�شريك  مع  والعلاقة  الحياة 

 ،)514( الف�صام  في  الجن�سية  الا�ضطرابات  تتناول  ن�سبياً  قليلة  منهجية 

ف�إن الخلل الجن�سي في الف�صام، مقارنة مع مجموعة م�ضبوطة من ال�شواهد، 

و45-80%  الن�ساء  من   8-%-30 وي�صيب   )519-515( تواتراً  �أكثر 

من الرجال )512، 515، 520-523(. �إن هذا الخلل يمكن �أن يكون ثانوياً 

�أن يكون  �أو يمكن  للمر�ض ذاته وا�ضطرابات المرا�ضة الج�سدية الم�شتركة، 

عار�ضاً �ضائراً لم�ضاد الذهان )520، 524، 525(. �إن الخلل الجن�سي هو 

�أي�ضاً من �أعرا�ض الاكتئاب ال�شائعة )526-530(. ويعاني حتى %70 من 

مر�ضى الاكتئاب خللًا جن�سياً )466(. وقد يختبر حوالي %25 من مر�ضى 

الترطيب  والقدرة على  الانت�صاب  الرئي�سى م�شاكل في  الاكتئاب  ا�ضطراب 

)531(. �إن مر�ضى الا�ضطرابات النف�سية الحادة هم عر�ضة لاختبار �سلوك 

المتناقلة جن�سياً.  الأمرا�ض  �أمام خطر  جن�سي عالي الخطورة، ما ي�ضعهم 

ولكن النتائج ت�شير �إلى �أن التوعية بال�صحة الجن�سية بين ه�ؤلاء، تميل �إلى 

�إحداث تراجع في ال�سلوك الجن�سي الخطر )532(.

الخلل الجن�سي والأدوية نف�سية الت�أثير

ترتبط الأدوية نف�سية الت�أثير بالخلل الجن�سي )514(. وحتى اليوم ف�إن 

عدداً قليلًا من الدرا�سات يقارن ب�شكل مبا�شر الأداء الجن�سي مع م�ضادات 

ذهان لانموذجية مختلفة. وت�شير هذه الدرا�سات �أن الأثر الن�سبي للم�ضادات 

 = باليبيريدون  كالتالي:  تلخي�صها  يمكن  الجن�سي  الخلل  على  الذهانية 

ري�سبيريدون>  هالوبيريدول>  �أولانزابين ≥ زيبرا�سيدون > كلوزابين ≥ 

كيتيابين > �أريبيبرازول )503، 520، 536(.

ويت�سبب م�ضاد الذهان المتعارف عليه خللًا جن�سياً �أقل من ري�سبيريدون 

ولكن �أكثر من م�ضادات ذهان محدثة �أخرى )520، 522(. 

ميرتازابين،  )با�ستثثاء  الاكتئاب  م�ضادات  علاج  يحفز  ما  وع��ادة 

ونيفازودون وبوبروبيون( �أو تزيد من حدة الخلل الجن�سي الذي يحدث في 

حوالي %50 من المر�ضى )548(.

الأدوية  كافة  مع  ت�سجيله  تم  قد  الجن�سي  الخلل  �أن  من  الرغم  وعلى 

الم�ضادة للاكتئاب )549(، ف�إن مثبطات ا�سترجاع ال�سيروتونين الانتقائية 

مرتبطة بمعدلات �أعلى )550،552(. وت�شير درا�سات تم ن�شرها �إلى �أن ما 

ا�سترجاع  لعلاج مثبطات  الخا�ضعين  المر�ضى  %60 من  �إلى   30% بين 

ال�سيروتونين الانتقائية قد يختبرون نوعاً من الخلل الجن�سي تحفزه الأدوية 

 .)554 ،553(

الحادة  النف�سية  الا�ضطرابات  مر�ضى  لدى  الحمل  م�ضاعفات 

والأدوية نف�سية الت�أثير

ثمة عدد مكثف من المن�شورات التي �أوردت ارتفاع حدوث م�ضاعفات 

الولادة بين الن�ساء اللواتي يعانين الف�صام )15(. خلال الحمل، من المهم 

جداً تقييم �سلامة الأدوية نف�سية الت�أثير. �إن معظم الن�ساء اللواتي يعانين 

اليومي  ن�شاطهن  على  ي�ؤثر  لما  ال��دواء،  وقف  يمكنهن  لا  نف�سياً  مر�ضاً 

في  �شح  يظهر  �أخرى،  جهة  من   .)555( بطفل  الاعتناء  �سيما  لا  الحياتي، 

والا�ست�شرافية  جيداً  والم�صممة  الوا�سعة  الدرا�سات  في  ونق�ص  المعلومات 

والمقارنة خلال الحمل. لكن ما من علاقة نهائية تم تحديدها حتى الآن 

الت�شوهات  خلل  وارتفاع  الحمل  خلال  الذهان  م�ضادات  ا�ستخدام  بين 

الاكتئاب،  م�ضادات  بين  ومن   .)556  ،555( �ضائرة  نتائج  �أو  الخلقية 

ا�سترجاع  ومثبطات  الانتقائية،  ال�سيروتونين  ا�سترجاع  مثبطات  ربط  تم 

المبكر،  بالمخا�ض  المحتملة،  العلاقة  ذات  والنورادرينالين  ال�سيروتونين 

والانزعاج التنف�سي ومتلازمة ارتداد ال�سيروتونين وارتفاع ال�ضغط الرئوي 

وم�شاكل �إطعام الوليد )559-557(. 

بالإ�ضافة �إلى ذلك، ف�إن عدداً من مثبتات المزاج قد تم ربطها بت�شوهات 

�أن الدليل  561(. ويبدو  مميتة، تت�ضمن كاربامازيبين وفالبروات )560، 

الليثيوم  مع  كبير  ب�شكل  مرتفعة  لي�ست  فالو  رباعية  �أن  �إلى  ي�شير  الحالي 

مقارنة مع معدلها في المجموعة العامة )560(.

�أمرا�ض الل�سان والفك

ال�صحة الفمية لدى مر�ضى الا�ضطرابات النف�سية الحادة

مر�ضى  ل��دى  �ضعفية  مت�سق  وب�شكل  الأ���س��ن��ان  �صحة  اعتبار  تم 

ت�ستخدم  درا�سة  قامت  فقد   .)573-562  ( الحادة  النف�سية  الا�ضطرابات 

الم�صابين  الم�ست�شفيات  مر�ضى  لدى   )DMF-T( الأ�سنان  م�ؤ�شر �صحة 

با�ضطرابات نف�سية )�أغلبهم من الف�صاميين( مزمنة، وجدت معدل 26.74 

)من �أ�صل 32(، وهو المعدل الأعلى في المن�شورات )571(. ووفقاً لدرا�سة 

�أخرى، ف�إن %42 فقط من مر�ضى الف�صام فقط ينظفون �أ�سنانهم بانتظام 

)على الأقل مرتين في اليوم( )573(. �إن ال�صحة ال�ضعيفة للأ�سنان ت�ؤدي 

�إلى �صعوبات في الأداء. في واحدة من الدرا�سات الوا�سعة )عدد=4769(، 

%34.1 من مر�ضى الا�ضطرابات النف�سية الحادة الذين  تم ت�سجيل ن�سبة 

�إن   .)572( الطعام  تناول  عليهم   ال�صعب  من  تجعل  فمية  م�شاكل  عانوا 
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العوامل التي ت�ؤثر على ال�صحة الفمية ت�شمل: نوع المر�ض النف�سي، و�شدته 

لم�شاكل  الإدراك  ونق�ص  الذاتي  والتقدير  والاندفاع  والم��زاج،  ومرحلته؛ 

ال�صحة الفمية؛ والعادات، ونمط الحياة )كالتدخين(، والقدرة على ا�ستدامة 

والاقت�صادية؛  الاجتماعية  والعوامل  بالأ�سنان؛  والعناية  الذاتية  الرعاية 

ال�سكريات(؛ ومواقف فرق �صحة  وال�شهية على  الفم،  )جفاف  الدواء  و�آثار 

الأ�سنان من الم�شاكل النف�سية ومعرفتهم بها )569، 574(.

ال�صحة الفمية والأدوية نف�سية الت�أثير

ت�سبب  المزاج  ومثبتات  الاكتئاب  م�ضادات  كما  الذهان  م�ضادات  �إن 

كلها جفاف الفم )575(. ويغير الانخفا�ض باللعاب البيئة الفمية وي�ؤدي 

�إلى الت�سو�س والتهاب اللثة و�أمرا�ض دواعم الأ�سنان )576(.

الاختلافات في الرعاية ال�صحية

عادة ما يتم تجاهل م�سائل ال�صحة الفمية بين مر�ضى الا�ضطرابات 

النف�سية الحادة )498(، مع معدلات منخف�ضة من فح�ص الأ�سنان في خلال 

الدرا�سات  �إحدى  وفي   .)579-577  ،569( ال�سابقة  ع�شر  الإثني  الأ�شهر 

يخ�ضعوا  لم   15% الح��ادة،  النف�سية  الا�ضطرابات  مر�ضى  من  لمجموعة 

�أخرى  واحدة  وفي   ،)579( ال�سابقتين  ال�سنتين  في  �أ�سنان  طبيب  لمعاينة 

فقط %31 من الف�صاميين زاروا عيادة طبيب الأ�سنان في خلال ال�سنوات 

الثلاث ال�سابقة )577(. في درا�سة لاحقة، تم تنب�ؤ عدم الامتثال �إلى الزيارة 

ال�سنوية لمعاينة الأ�سنان من خلال ت�شخي�ص �سوء ا�ستعمال المواد، الو�ضع 

النف�سي  للعلاج  م�ؤ�س�سة  دخول  م�صحه،  في  العي�ش  الإرادي،  غير  القانوني 

لمدة �أقلها 30 يوماً، والنوع الذكوري، في حين �أن علاج كلوزابين وعلاج 

�شهرية،  خارجين  مر�ضى  زيارات  الأقل  وعلى  المحدثة  الذهان  م�ضادات 

الكافية  غير  للرعاية  منخف�ض  بخطر  ربطها  تم  قد  �سنة    <50 وعمر 

بالأ�سنان.

لبرنامج  الما�سة  الحاجة  ت�ؤكد  النتائج  هذه  ف�إن  معاً،  �أخذها  وعند 

تدخل لتح�سين نتائج ال�صحة الفمية للم�صابين ب�أمرا�ض نف�سية حادة، من 

خلال ت�سهيل الو�صول للرعاية ال�صحية ومعالجة العوامل القابلة للتعديل 

كالتدخين والأعرا�ض الجانبية )571، 572(، لا �سيما و�أن الأمرا�ض الفمية 

يمكن الوقاية منها وتفادي عدم التكاف�ؤ الاجتماعي لل�صحة الفمية )580(. 

من جانب �آخر، ف�إن تح�سين الو�ضع ال�صحي للأ�سنان والرعاية ال�صحية هو 

ال�شغاف  بالتهاب  مرتبطة  ال�سيئة  الأ�سنان  �صحة  �أن  بما  �أهمية،  ذات  �أمر 

Endocarditis  وتخف�ض من الفر�ص الاجتماعية والمهنية.

الا�ضطرابات  مر�ضى  لدى  الأخ��رى  الج�سدية  ال�صحة  ح��الات 

النف�سية الحادة

معظم  ب�أن  اعتقاد  وي�ساورنا  �شاملة.  �أب��داً  لي�ست  المراجعة  هذه  �إن 

بمر�ض  الم�صابين  الأ�شخا�ص  لدى  �أكبر  بتواتر  تحدث  الطبية  الأمرا�ض 

نف�سي حاد، والذي هو بذاته ي�شكل عامل �ضعف )587(. 

وتتميز �أمرا�ض الدم، والتي قد تكون في حد ذاتها الم�شاكل الرئي�سية في 

المر�ضى الذين يعانون من مر�ض نف�سي حاد، وكثيرا ما و�صفت في المن�شورات 

على �أنها م�ضاعفات خطيرة محتملة للأدوية نف�سية الت�أثير. ترتبط م�ضادات 

والفينوثيازين،  و�أولان��زابني�،  وهالوبيريدول،  كلوزابين،  )مثال،  الذهان 

)مثال،  الاكتئاب  وم�ضادات  وزيبرا�سيدون(  وري�سبيريدون،  وكيتيابين، 

�أميتريبتيلين، وكلوميبرامين، و�إيميبرامين( كذلك الليثيوم، باعتلالات الدم. 

حوالي  )كلوربرومازين  وفينوثيازين   )0.8% )ح��والي  كلوزابين  ويعتبر 

لنق�ص وندرة كرات الدم البي�ضاء المت�صلة  �شيوعاً  الأكثر  ال�سبب   )0.13%
بالدواء. نادراً ما يتم ربط م�ضادات الاكتئاب  بندرة كرات الدم البي�ضاء. مع 

الإدارة الملائمة، تبلغ ن�سبة الوفيات الناجمة عن ندرة كرات الدم البي�ضاء 

ا�ستخدام  )قبل   10%-5 هي  الغربية  البلدان  في  الأدوي��ة  ت�سببها  التي 

الم�ضادات الحيوية كانت هذه الن�سبة 80%( )582(.

ولا  درا�ستها،  تتم  ما  نادرا  �أهميتها،  رغم  الج�سدية،  الحالات  بع�ض   

يتم دوماً الإبلاغ عنها ولا يتم تقييمها ب�شكل منتظم. وعلى الرغم من �أن 

الإم�ساك، وهو �أحد الأعرا�ض الجانبية الأكثر �شيوعا من م�ضادات الذهان، 

�إلى عواقب وخيمة، وحتى الموت، فقد حظي  �أن يكون حاداً وي�ؤدي  يمكن 

باهتمام قليل ن�سبيا. 

هي  الج�سدية  الحالة  هذه  عن  ت�سجيلها  يتم  التي  الم�ضاعفات  �أكثر 

لقد  الأمعاء.  بجدار  وثقوب  الأمعاء  البراز، وعرقلة  انح�شار  �شللي،  علو�ص 

تم ت�سجيل الإ�صابة بالإم�ساك ب�شكل �أو�سع في عقار كلوزابين، على الرغم 

�أنه يمكن ربطه مع م�ضادات ذهان �أخرى. ويبلغ انت�شار الإم�ساك في  من 

 ،39.6% زوتيبين  مختلفة:  ذهان  لم�ضادات  م�ضبوطة  ع�شوائية  تجارب 

 .)583(  12% ري�سبيريدون   ،14.6% هالوبيريدول   ،21.3% كلوزابين 

�آثار الدواء، يمكن لنمط الحياة والنظام الغذائي �أن ي�ساهما في  �إلى جانب 

النف�سية الحادة )حياة م�ستقرة  حدوث الإم�ساك لدى مر�ضى الا�ضطرابات 

وتجرع  الألياف  منخف�ض  غذائي  نظام  واتباع  البدني  الن�شاط  وانخفا�ض 

محدود لل�سوائل( )584(. ولا بد للأطباء بن�شاط ومنهجية معاينة ومراقبة 

الأعرا�ض والم�ضاعفات المحتملة للإم�ساك )588-585(.

الخلا�صات

يمكننا القول نهاية �أن العديد من الا�ضطرابات البدنية التي تم تحديدها 

هي �أكثر انت�شارا لدى الأفراد الم�صابين بمر�ض نف�سي حاد. وبالإ�ضافة �إلى 

عوامل نمط الحياة القابلة للتعديل والأعرا�ض الجانبية للأدوية النف�سية، ف�إن 

الح�صول على الرعاية ال�صحية المحدود كما نوعية تلك الرعاية المتوا�ضعة، 

حاد. نف�سي  بمر�ض  الم�صابين  الأفراد  لدى  معالجتها  يجب  م�شاكل   تبقى 

الج�سدية  الا�ضطرابات  هذه  نظام  وم�ستوى  للفرد  �أكبر  اهتمام  �إيلاء  �إن 

ومتو�سط  بالعلاج،  والالتزام  �سوءا،  النف�سي  الا�ستقرار  تزيد  �أن  يمكن  التي 

الفئات  هذه  نتائج  تح�سين  �ش�أنه  من  الحياة،  نوعية  كما  المتوقع،  العمر 

المت�ضررة بوجه عام في جميع �أنحاء العالم. ويمكن تلخي�ص الحواجز التي 

نف�سي  بمر�ض  الم�صابين  الأفراد  في  الج�سدية  والتدخلات  الإ�شراف  تعيق 

توفير  �سيتم  التوعوية، حيث  الوحدة  هذه  من  الثاني  الجزء  �سيتم في  حاد 

مبادئ توجيهية �إ�شرافية وعلاجية وكذلك التو�صيات على م�ستوى النظام 

)حالة المري�ض وم�ؤ�س�سات الرعاية ال�صحية(، والم�ستوى الفردي )الأطباء 

والمر�ضى والعائلة(.
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الإرهاق هو نتيجة خطيرة من التعر�ض المزمن لل�ضغوطات في البيئة 

العاطفي،  الإجهاد  الا�ستجابة هي  لهذه  الرئي�سية  الثلاثة  الأبعاد  المهنية. 

وعدم  الذاتي  الإنج��از  بعدم  �شعور  عن  ف�لاض  والانف�صال،  ال�شك  وم�شاعر 

من   60%-40 ف�إن  البحوث،  بع�ض  لتقارير  ووفقا  ال�شخ�صية.  الفاعلية 

الأطباء العامين )1( و46-%93 من �أطباء الطوارئ يعانون الإرهاق )2(. 

عر�ضة  �أكثر  ال�صحة  مجال  في  العاملين  من  عدداً  �أن  البع�ض  اقترح  وقد 

لمتلازمة الإرهاق من غيرهم. حيث �أفيد �أن الأطباء النف�سيين، ب�شكل خا�ص، 

قد يكونون �أكثر عر�ضة للإرهاق من الأطباء الآخرين والجراحين )3(.

عاماً  طبيباً   70( طبيبا  وقد قمنا بمقارنة م�ستوى ن�ضوب بين 160 

من العاملين في المراكز ال�صحية العامة، و50 طبيباً نف�سياً و40 جراحاً 

من العاملين في العيادات الجامعية(. وتم قيا�س التقييم وفقاً لقائمة ملا�ش 

.Maslach Burnout Inventoryللإرهاق

التي  الثلاثة  المجموعات  في  معتدلة  التام  الإره��اق  نتيجة  كانت 

تناولناها. لكن اختلافات ذات دلالة �إح�صائية برزت بين المجموعات في 

العاطفي  الأعلى للإجهاد  النقاط  العامّون  الأطباء  الإرهاق. و�سجل  �أبعاد 

مقارنة مع المجموعتين الأخريين )F=5.546, df=156, p<0.01(. فيما 

 F=15.314,(سجل الجراحون الن�سبة الأعلى من ا�ضطراب تبدد ال�شخ�صية�

 F=16.079,( و�أدنى درجة في الإنجاز ال�شخ�صي )df=156, p<0.01
ن�سبة الإرهاق الأقل  النف�سيون  الأطباء  �سجل  كما   .)df=156, p<0.01

والجراحين الن�سبة الأعلى.

يومياً،  المر�ضى  من  �أكبر  عدداً  يعاينون  الذين  للأطباء  بالن�سبة  �أما 

بالإنجاز  ال�شعور  ك��ان  بينما  العاطفي  للإجهاد  عر�ضة  �أك�رث  فكانوا 

ب�سنوات ممار�سة  يتمتعون  والذين  القدماء  الأطباء  �أعلى. وكان  ال�شخ�صي 

طويلة ويعاينون عدداً �أكبر من المر�ضى يومياً �أقل عر�ضة لا�ضطراب تبدد 

ال�شخ�صية. �إلى ذلك، لم تبرز �أي اختلافات ذات دلالة �إح�صائية بين النوعين 

الجن�سويين في مجموع نتيجة الارهاق، ولكن الإجهاد العاطفي كان �أعلى 

لدى الن�ساء )t=-3.460, p<0.01(  وعدم الإنجاز ال�شخ�صي �أعلى لدى 

.)t=-2.132, p<0.05( الرجال

مع  ذات��ه  الاتج���اه  في  ت�سير  عامة  ب�صفة  وال��ت��ي  النتائج،  ه��ذه  �إن 

ت�ؤكد  لا  الطب،  بمهنة  الإره���اق  بارتباط  المتعلقة  ال�سابقة  التقارير 

الآخرين.  الأطباء  من  للإرهاق  عر�ضة  �أك�رث  هم  النف�سيين  الأطباء  �أن 

ف�إن  الم�ستعر�ض،  وت�صميمها  ال�صغيره  العينة  حجم  من  الرغم  وعلى 

مهنة  ب���أن  الت�صور  ي�سود  حيث  �أهمية،  ذات  تكون  ق��د  ال��درا���س��ة  ه��ذه 

ي�ؤدي  ال��ذي  الأم��ر  مرهق،  اخت�صا�ص  خا�ص  ب�شكل  هو  النف�سي  الطب 

.)7-4( الاخت�صا�ص  هذا  �إلى  ال�شباب  الأطباء  ان�ضمام  في  تراجع   �إلى 
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رسالة إلى رئيس التحرير
الإرهاق لدى الأطباء النفسيين والأطباء العامين والجراحين
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النف�سي  للطب  العالمي  الم�ؤتمر  تنظيم  ي�سير 

علمي  برنامج  بناء  يجري  حيث  كبير،  بن�شاط 

�أ�سماء  �إع����داد  م��ن  الان��ت��ه��اء  تم  وق���د  م��ذه��ل. 

وال��ن��دوات  والع�شرين  الأرب��ع��ة  المحا�ضرين 

الأ���س��ا���س��ي��ة ال��ث��م��اني ع����رش. وت���رد في الج��دول 

و�إن  للمحا�ضرات.  العام  الت�صميم  واح��د  رقم 

وق�سم  عمل،  وور���ش  العادية،  الندوات  اختيار 

وال��ن��دوات  النف�سي  للطب  العالمية  الجمعية 

ال�شفهية  الات�صال  وو�سائل  المختلفة،  للمناطق 

الطلبات  من  �آلاف  ع��دة  بين  من  والمل�صقات، 

. الواردة، لا يزال م�ستمراً

ويم���ك���ن م���ت���اب���ع���ة ت���ط���ور ال�ب�رن���ام���ج 

الاك�ت�روني   الم��وق��ع  زي���ارة  خ�الل  م��ن  العلمي 

.wpa-argentina2011 .com .ar"
اللغة الإنجليزية.  الر�سمية للم�ؤتمر هي  اللغة  �إن 

الا�سبانية  اللغة  �إلى  الفورية  الترجمة  و�ستتوفر 

والندوات  الرئي�سية  للمحا�ضرات  والبرتغالية 

المحددة.و�سيكون  العادية  والندوات  الأ�سا�سية 

مع  العلمي  البرنامج  في  خا�ص  م�سار  هناك 

ال�شفهية بالا�سبانية  ندوات ودورات الات�صالات 

�أو البرتغالية. 

وقد تم تنظيم برنامج جولات مثير للاهتمام 

ويمكن  ومرافقيهم.  الم���ؤتم��ر  في  للم�شاركين 

الالكتروني  التفا�صيل على الموقع  الاطلاع على 

للم�ؤتمر. ولا بد من القول �أن هذا الحدث �سيكون 

حدثاً لا ين�سى.

جميع  من  مدعوون  النف�سيين  الأطباء  �إن 

بلدان العالم للح�ضور.

النف�سي  للطب  العالمية  الجمعية  عن  �صدر 

خلال  والم�ستندات  الأب��ح��اث  م��ن  كبير  ع��دد 

العمل  خطة  من  كجزء  و2010،   2009 عامي 

.)3-1( العامة  الجمعية  عليها  وافقت   التي 

وفي هذا الإطار، و�ضعت �أربعة �أعداد توجيهية من 

قبل فرق عمل دولية. وظهر بالفعل ثلاثة منها 

قيد  والرابع  النف�سي،  للطب  العالمية  المجلة  في 

الن�شر. وتتناول هذه الأعداد الخطوات والعقبات 

ال�صحة  الذي يجب تجنبها في رعاية  والاخطاء 

النف�سية المجتمعية )4(، وكيفية مكافحة و�صمة 

وال�صحة   ،)5( النف�سيين  والأطباء  النف�سي  الطب 

النف�سية ورعاية ال�صحة النف�سية لدى المهاجرين 

)6(، وحماية وتعزيز ال�صحة النف�سية لدى �أطفال 

الأ�شخا�ص الم�صابين با�ضطرابات نف�سية حادة. 

لغات  ع��دة  �إلى  التوجيهات  ه��ذه  ترجمة  تّم��ت 

وهي متاحة على موقع الجمعية العالمية للطب 

ن�شر  و�سيتم   .)www.wpanet.org( النف�سي 

ثلاثة  �صدرت  لقد  قريباً.  الترجمات  من  المزيد 

للطب  العالمية  الجمعية  برنامج  �ضمن  كتب 

النف�سي حول الاكتئاب لدى الأ�شخا�ص الم�صابين 

ب�أمرا�ض ج�سدية. وتتناول هذه الكتب ا�ضطراب 

الاكتئاب وداء ال�سكري )7(، والاكتئاب و�أمرا�ض 

وتتوفر   .)9( وال�سرطان  والاكتئاب   ،)8( القلب 

عدة  في  المقابلة  ال�شرائح  من  مجموعات  ثلاث 

لغات )خم�سة ع�شر في حالة مجموعة الاكتئاب 

وداء ال�سكري( على موقع الجمعية العالمية للطب 

النف�سي الالكتروني.

أخبار الجمعية العالمية للطب النفسي
المؤتمر العالمي الخامس عشر للطب النفسي

)بوينس آيرس، 22-18 سبتمبر، 2011(
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الجمعية  مجتمعات  في  �أع�ضاء  ق��ام  وق��د 

حول  با�ستطلاعين  النف�سي  للطب  العالمية 

النف�سية  الا�ضطرابات  علاج  بين  الهوة  تقلي�ص 

ون�شرت نتائجها بالفعل )10(. كما تم التو�صل 

�إلى نتائج الا�ستطلاع حول وجهات نظر ومواقف 

العالم  من  مختلفة  بلدان  من  النف�سيين  الأطباء 

وت�صنيفها  النف�سية  الأمرا�ض  ت�شخي�ص  حول 

بالتعاون مع منظمة ال�صحة العالمية كجزء من 

عملية تطوير دليل ICD-11، و�سترد في العدد 

المقبل من المجلة.

الأخ�الق في  ذات��ه، قامت لجنة  المجال  في 

الجمعية بن�شر عدد من التو�صيات حول العلاقة 

من  النف�سية  والجمعيات  النف�سيين  الأطباء  بين 

وهي  �أخ��رى  جهة  من  الأدوي���ة  و�صناعة  جهة 

متوفرة على موقع الجمعية.

الأمرا�ض  حول  درا�سي  نموذج  تطوير  وتم 

الج�سدية لدى مر�ضى الا�ضطرابات النف�سية، من 

خلال فريق عمل دولي )11(. ويرد الجزء الأول 

 .)12( المجلة  من  العدد  ه��ذا  في  النموذج  من 

من  المقبل  العدد  في  الثاني  الجزء  ن�شر  و�سيتم 

ي�شمل  ال��ذي  ال�شرائح  مجموع  ويتوفر  المجلة. 

الجزئين على الموقع الالكتروني للجمعية. 

حول  التو�صيات  من  �سل�سلة  تطوير  وتم 

م�ستخدمي  مع  العمل  في  الف�ضلى  الممار�سات 

قبل  من  للعائلات  الرعاية  وموفري  الخدمات 

فريق عمل دولي )13(. يمكن الاطلاع على الن�ص 

النهائي على موقع المنظمة الالكتروني. ويتوفر 

الدرا�سات  وطلاب  بالمتخرجين  خا�ص  ت�صميم 

قام  النف�سية  وال�صحة  النف�سي  الطب  في  العليا 

على  ن�صه  ويتوفر   ،)14( ب�إعداده  دولي  فريق 

موقع الجمعية. 

�إن �أع�ضاء مجتمعات المنظمة العالمية للطب 

مرحب  العالم  بلدان  كافة  من  والأطباء  النف�سي 

لأهداف  �أع�اله  المذكورة  الم��واد  لا�ستخدام  بهم 

�سريرية وتعليمية وبحثية ون�شرها عبر ترجمات 

�إلى لغات �أخرى.
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