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 مجله دانشگاه علوم پزشکي بابل

 888-881، صفحه 18، دوره 8931سال 

 گزارش یک مورد اختلال وسواس جبری و هیپومانیای ناشی از مصرف اپیوم

 
 1( MD) حمزه حسیني ، سید8(MDسیده حکیمه هاشمي )

 

 

 

 ایران، نیک شهر ،ایرانشهردانشگاه علوم پزشکي -8

 ساری، ایران، دانشگاه علوم پزشکي مازندرانوهشکده اعتیاد، ژ، پپزشکي و علوم رفتاری مرکز تحقیقات روان-1

 

 87/88/37: رشیپذ ،1/1/37اصلاح:  ،93/9/37 :دریافت

 

 خلاصه
( و اختلالات طیف دوقطبي از جمله بیماری های شایع روان پزشکي اند که Obsessive compulsive disorder =OCDاختلال وسواس جبری ) :هدف و سابقه

در ت. د توجه قرار گرفته اسچالش های بسیاری در مورد آسیب شناسي و درمان آن ها وجود دارد. در سال های اخیر نقش سیستم اپیوئید در آسیب شناسي این اختلالات مور

 بدنبال مصرف اپیوم معرفي مي گردد. OCDموردی از ابتلای همزمان هیپومانیا و  ،این گزارش

 ،پرحرفي ،سوء مصرف اپیوم دچار اشتغال ذهني با آلودگي و شست و شوی مکرر اشیاء و همین طور تحریک پذیری ساله ای است که بدنبال 51بیمار آقای  گزارش مورد:

میلي گرم در روز کلیه علائم بهبود مي یابد. پیگیری متناوب بیمار طي 93افزایش اعتماد به نفس مي شود. بعد از مراجعه به روان پزشک و درمان با متادون با دز  ،ولخرجي

 فروکش مي کند. سال اخیر حاکي از عود علائم با هر بار مصرف اپیوم بوده و چند روز بعد از تجویز متادون تابلوی بیماری  81

شود تاکید يم یافته های این مطالعه بر نقش سیستم اپیوئید در آسیب شناسي اختلال وسواس جبری و طیف دوقطبي به ویژه در شرایطي که هم بودی آنها دیده گیری:نتیجه

 دارد. 

 .هیپومانیا ،اختلال وسواس جبری ،اپیوم های کلیدی:واژه

 مقدمه 
 (Obsessive compulsive disorder =OCD)اختلال وسواس جبری 

 د که ممکنهستنو اختلالات دوقطبي از جمله بیماری های شایع روان پزشکي 

(. براساس 8و1) است منجر به مشکلات ناتوان کننده فردی و اجتماعي گردند

اختلال وسواس جبری شامل افکار و اعمال وسواسي است  DSMویرایش پنجم 

ي شامل تظاهراتوقطبي نیز که منجر به اختلال در عملکرد فرد مي شود. اختلال د

ست که با علائمي مانند خلق بالا و یا تحریک اهای مانیا و یا هیپومانیا از دوره

ه اشتغال مفرط ب ،پرحرفي ،افزایش اعتمادبه نفس ،کاهش نیاز به خواب ،پذیری

پرتي مشخص مي شود.  پرش افکار و حواس ،فعالیت های پرمخاطره مثل ولخرجي

 شني مشخص نبوده و در زمینه درمان آنها آسیب شناسي این اختلالات به رو

(. نظریات امروزی بر پایه افزایش پیام رساني 4و9های بسیاری وجود دارد )چالش

سروتونرژیک و نورآدرنژیک در آسیب شناسي اختلال دوقطبي استوار  ،گلوتاماترژیک

 ،نیز دخالت سیستم های سروتونرژیک OCD(. در آسیب شناسي 1است )

(. در سال 5(مورد تاکید است)NMDAگلوتاماترژیک )گیرنده های دوپامینرژیک و

های اخیر نقش سیستم اپیوئید در آسیب شناسي هر دو بیماری مورد توجه قرار 

 (. یافته های گوناگوني در مورد نقش این سیستم در تغییرات خلقي 7و9گرفته است)

                                                           
  :حمزه حسیني سیددکتر مسئول مقاله 

 shhosseini@mazums.ac.ir mail:-E                    388-99183981 تلفن:. مرکز تحقیقات روانپزشکي و علوم رفتاریموسسه اعتیاد،  ساری، دانشگاه علوم پزشکي مازندران، آدرس:

 

گران مي باشد. در و رفتارهای اجباری وجود دارد، اما همچنان مورد ابهام پژوهش

متون مختلف به اثرات بالقوه داروهای مخدر در ایجاد علائم مانیا اشاره شده است 

به عنوان مثال برخي مشاهدات حاکي از القا واکنش های مانیک/ هیپومانیک در 

رارگرفته ق بیماراني است که به دلایل پزشکي تحت درمان با ضد درد های اپیوئیدی

لعاتي هم نشان مي دهند متادون که دارای اثر آگونیست ( و بالعکس مطا9اند )

(. همین 1و5گیرنده های اپیوئید مي باشد مي تواند هسته علائم مانیا را تقلیل دهد )

طور استفاده از نالوکسان به عنوان آنتاگونیست اپیوئید در برخي کارآزمایي ها موجب 

اختلال وسواس جبری در زمینه  (.3شدت یافتن علائم سندرم مانیا شده است )

(OCD نیز یافته های ناهمگوني در مورد اثر داروهای آگونیست وآنتاگونیست )

اپیوئید در ایجاد و یا رفع اختلالات مرتبط با آن موجود است. برخي مشاهدات نشان 

مقاوم به  OCDمي دهد که داروهای اپیوئید مثل مورفین و ترامادول در درمان 

( و از طرف دیگر به کار گیری داروی نالوکسان با نتایج 83و3درمان موثر مي باشند )

 OCDمتناقضي همراه بوده است. در دو مطالعه تجویز نالوکسان با تشدید علائم 

(. در این مقاله موردی 88تخفیف گذرای علائم همراه بوده است ) و در یک مطالعه با

اختلال وسواس  گزارش خواهد شد که همزمان با مصرف اپیوم دچار علایم هر دو
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 و همکارحکیمه هاشمي ؛ ... گزارش یک مورد اختلال وسواس جبری

 

جبری و هیپومانیا شده و به دنبال درمان با متادون و قطع مصرف اپیوم بهبودی 

حاصل مي گردد. یافته های این گزارش مي تواند به لحاظ عصب شناختي و بالیني 

 حائز اهمیت باشد.

 

 

 گزراش مورد
سال قبل 85حدود  ،متاهل و بازنشسته که نخستین بار، ساله 51بیمار مردی 

گرم در روز 1-8به دنبال استرس ناشي از فوت فرزندش مصرف اپیوم را به میزان 

آغاز مي کند. او مدتي بعد از مصرف بتدریج دچار تغییرات خلقي به صورت تحریک 

افزایش نسبي اعتماد به نفس و ولخرجي  ،کاهش نیاز به خواب ،پرحرفي ،پذیری 

 شست و شوی مکرر و طولاني اقدام به ،ي با آلودگيمي گردد و به علت اشتغال ذهن

مدت اشیاء منزل مي کند . چند نوبت ترک اپیوم در منزل منجر به رفع مشکلات 

رواني وی بعد از چند روز از قطع مصرف مي شود اما با مصرف مجدد به فاصله 

ار برای اولین ب کوتاهي دچار عود علائم مي گردد. بیمار به علت ترک های ناموفق

سال قبل به کلینیک روان پزشکي مراجعه مي نماید و مورد ارزیابي قرار 81حدود 

اختلال  ،تشخیص وابستگي به اپیوم DSM-IVمي گیرد. بر اساس معیار های 

وسواس جبری و هیپومانیا در مورد ایشان مطرح مي گردد. با توجه به این که 

تا اپیوم به نظر مي رسید موقرفتارهای وسواسي و سندرم هیپومانیا ناشي از مصرف 

ئم تابلوی علاشود. ارزیابي های بعدی نشان داد القائي با متادون شروع مي  درمان

میلي گرم متادون در روز و بدون دریافت درمان  93گفته شده صرفا با مصرف 

 دیگری فروکش کرد. 

مجددا سوء مصرف اپیوم را از سر مي گیرد و  ،سال 81بیمار بعد از حدود 

 ،میلي گرم در روز 93اهرات رواني تکرار مي گردد. تجویز دوباره متادون با دز تظ

این بار نیز منجر به بهبودی تمامي علائم بعد از چند روز مي گردد. متاسفانه بیمار 

همکاری مناسبي در مصرف مستمر متادون نداشته و مدتي بعد اقدام به قطع دارو 

ود رفتارهای وسواسي و تغییرات خلقي روی ع ،مي کند. با ادامه سوء مصرف اپیوم

میلي گرم در  43مي دهد. در مراجعه بعدی به کلینیک روان پزشکي دز متادون تا 

سال گذشته به  81روز افزایش یافت که منجر به بهبودی وضعیت او شد. بیمار طي 

طور متناوب تحت نظر روان پزشک بوده و بررسي های حاصل از شرح حال اخذ 

تظاهرات  ،یمار و خانواده اش نشان مي دهد هیچ گاه بدون مصرف اپیومشده از ب

 ،رخ نداده است. در بررسي سوابق شخصي و خانوادگي OCDسندرم هیپومانیا و 

هیچ گونه سابقه ای از علایم بدتنظیمي هیجاني از جمله اختلال دوقطبي و همین 

 ربررسي سوابق طبي غی ،در معاینه فیزیکي ،به دست نیامد. به علاوه OCDطور 

 مورد غیرطبیعي مشاهده نشد.  ،های معمول آزمایشگاهيپزشکي و ارزیابيروان

 
 

 یریگ جهینت و بحث
و هیپومانیا بدنبال مصرف  OCDگزارش موردی حاضر ایجاد همزمان علائم 

اپیوم را نشان مي دهد. این بیمار بدون سابقه شخصي و خانوادگي اختلالات دوقطبي 

و وسواس جبری با هربار مصرف اپیوم دچار وسواس آلودگي و اجبار به شستشوی 

مکرر به علاوه سندرم هیپومانیا مي شود که چند روز بعد از درمان با متادون و قطع 

 OCDکاملا بهبود مي یابد. سن معمول بروز اختلالات دوقطبي و  مصرف اپیوم

سالگي نادر بوده و ممکن است  13عمر مي باشد. شروع علائم بعد از  9و1در دهه 

(. 8و1ناشي از علل ثانویه مانند بیماری های ارگانیک و یا مصرف دارو و مواد باشد )

رخ داده است. با توجه به سالگي  43در این گزارش اولین اپیزود بیماری در سن 

نظر  وجود منشا ارگانیک بعید به ،معاینات فیزیکي و بررسي های آزمایشگاهي نرمال

که مقیاسي برای سنجش  Naranjo ،مي رسد. از طرفي بر اساس الگوریتم

به این  ، به دست آمد83از  7مي باشد امتیاز  (ADRعوارض ناخواسته دارویي )

یني ایجاد شده احتمالا متاثر از مصرف دارو مي باشد معنا که وضعیت نامطلوب بال

علائم خلقي ایجاد شده در بیمار ارائه شده متفاوت از سرخوشي و افزایش . (81)

خلقي است که به طور معمول بعد از مصرف مواد مخدر ایجاد مي شود به علاوه 

غییرات ت بهبود علایم رواني در فاصله چند روز بعد از قطع اپیوم بیانگر آنست که

خلقي ناشي از اثرات فوری ماده مخدر در بدن نمي باشد بلکه هیپومانیای القا شده 

  (.89توسط اپیوم مي باشد)

مطالعات قبلي انجام شده در این زمینه شامل چند مطالعه گزارش موردی است 

که القای واکنش های مانیک/هیپومانیک به دنبال مصرف اپیوئیدهای سنتتیک اعم 

( درهمه این مطالعات افراد 89پنتازوسین و ترامادول را توصیف کرده اند )،از کدئین

مورد بررسي یا مبتلا به اختلال دوقطبي شناخته شده بوده و یا پیش زمینه ای از 

و  Prakashابتلا به آن در سوابق ایشان دیده مي شود. به طور مثال در مطالعه 

وابستگي طولاني مدت به هروئین ساله با سابقه  43همکاران موردی از یک مرد 

گزارش شده که بعد از افزایش دز هروئین دچار سندرم هیپومانیا مي گردد. در بررسي 

زمینه ای از مزاج هیپرتایمیک دیده مي شود که از عوامل مساعد کننده  ،سوابق وی

 (. 89در ابتلا به طیف اختلالات دوقطبي مي باشد )

ده در گزارش حاضر نه تنها سابقه شخصي و این در حالیست که بیمار ارائه ش

خانوادگي اختلال دوقطبي ندارد بلکه زمینه ای از اختلال مزاجي نیز در شرح حال 

ایشان به دست نیامد. این موضوع بیانگر آنست که مواد اپیوئید حتي با دز کم و 

قابلیت القای علائم دوقطبي بدون وجود زمینه مشکلات  مصرف کوتاه مدت دارای

اگر چه مشاهداتي حاکي از آن است که هیپومانیا /مانیا  د تنظیمي خلقي مي باشند.ب

ایجاد شده به وسیله اپیات در دراز مدت به عنوان اختلال دوقطبي شناخته مي شوند 

دوره ی مانیا/هیپومانیا بدون  سال پیگیری این مورد81( ولي در طي حداقل 89)

  مصرف اپیوم مشاهده نشده است.

که به بررسي آئین ها و شدت افکار وسواسي و  Friedmanمطالعه به جز 

اجبارهایي که در ارتباط مستقیم با موضوع مصرف مواد مخدر مي باشند پرداخته 

(گزارشي مبني بر القا رفتار های وسواسي غیر مرتبط با مصرف ماده مخدر 84است )

 جبری بدنبالیافت نشد. به علاوه ابتلای همزمان اختلال دوقطبي و وسواس 

یافته ای منحصر به فرد است که تاکنون در هیچ یک از متون علمي  ،مصرف اپیوم

این تجربه از دو جنبه بالیني و آسیب شناسي عصبي زیستي  به آن اشاره نشده است.

حائز اهمیت مي باشد. پدیده ابتلای همزمان اختلالات روان پزشکي به ویژه اختلال 

( یکي 4که گزارشات بسیاری از آن در متون علمي موجود است) OCDدوقطبي و 

از چالش برانگیزترین موضوعات بالینگران مي باشد. داروهای ضد افسردگي درمان 

اساسي اخنلال وسواس جبری مي باشند اما تچویز این داروها در بیماران طیف 

ا به دنبال و القای واکنش های مانیک / هیپومانیک ر switchاحتمال  ،دوقطبي 

(. از این رو در بسیاری از مطالعات عوامل دارویي جایگزین مورد 4و81خواهد داشت)

ارزیابي قرار گرفته اند. به طور مثال در کارازمایي بالیني حمیدی و همکارانش از 

نالترکسون )داروی با اثر انتاگونیست اپیوئید( در درمان بیماران مبتلا به وسواس 

این مطالعه حاکي از موثر بودن نالترکسون در درمان  ست. نتایججبری استفاده شده ا
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A Case Report of Opioid Induced Hypomania …; S.H. Hashemi, et al 

 

 (.4که همبودی با اختلالات طیف دوقطبي دارند مي باشد) OCDزیرگروه هایي از 

ختلال ا یافته های این مطالعه فرضیه دخالت سیستم اپیوئید در آسیب شناسي هر دو

دی آنها دیده مي وسواس جبری و طیف دوقطبي را به ویژه در شرایطي که هم بو

شود قوت مي بخشد. به علاوه ایده ای برای پزشکان فراهم آورده تا از عوامل 

داروئي موثر برگیرنده های اپیوئید جهت درمان هم بودی اختلالات مذکور استفاده 

نمایند. برخلاف مطالعه حمیدی و همکاران که از نالترکسون با اثرات آنتاگونیست 

( در این بیمار تجویز چند نوبت داروی متادون منجر به 4ت )اپیوئید استفاده شده اس

بهبودی مجموعه مشکلات رواني بیمار اعم از وسواس و هیپومانیا شده است. متادون 

 ، NMDAفارماکولوژیک خاص شامل آنتاگونیسم گیرنده  دارویي با ویژگي های

 muیوئید نده اپمهار بازجذب سروتونین و نوراپي نفرین و اثرات آگونیستي روی گیر

( 85متفاوت مي باشد) muمي باشد و از این نظر با دیگر داروهای آگونیست گیرنده 

. تاثیر متادون بر سیستم های مختلف یاد شده که در آسیب شناسي اختلالات 

(مي تواند توجیهي برای رفع علائم بیمار 5و1دخیل مي باشند ) OCDدوقطبي و 

کن است اثرات درماني متادون به علت قطع مصرف بعد از تجویز آن باشد. اگرچه مم

کارآزمایي های بالیني بیشتر در آینده مي تواند اطلاعات دقیق تری در  ،اپیوم باشد

 مورد سودمندی داروهای با مکانیزم اثرآگونیست اپیوئید فراهم سازد.
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ABSTRACT 

BACKGROUND AND OBJECTIVE: Obsessive compulsive disorder (OCD) and bipolar disorder are common 

psychiatric illnesses and there are many challenges in pathology and their treatment. In recent years, the role of opioid 

system in the pathology of these disorders has been considered. In this report, we present a case with simultaneous 

episodes of hypomania and OCD following opium use. 
CASE REPORT: The 65-year-old man, who was suffering from irritability, talkativeness, over spending and frequent 

washing following use of opium, visited in psychiatric clinic. After administration of 30 mg of methadone every day, all 

her symptoms improved. During 12 years of follow-up, we observed that her symptoms recurred when the patient was 

taking opium again. Few days after repeat prescription of methadone, these symptoms subsided. 

CONCLUSION: The findings of this study emphasize the role of opioid system in the pathology of obsessive-

compulsive disorder and bipolar disorder, at least when there are comorbid. 
KEY WORDS: Opium, Obsessive-compulsive disorder, Hypomania. 
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