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تظاهر باليني كما و  وارياني از مالتيپل اسكلروزيس با ADEMمعرفي يك مورد بيماري 
  صرع استاتوس

 

*1مهردخت مزده
    2ليلا رضايي، 
  

  خلاصه
 ،به دنبال محركي ناشـناخته يك بيماري اتوايميون است كه در آن  )ADEM )Acute disseminating encephalomyelitis: سابقه و هدف

 در  .انسيدانس آن نـامعلوم اسـت     ميزان بروز    .دارد) MS(  تشابه فراواني با مالتيپل اسكلروزيس     و شودمي ميلين فعال    دروژيك  ايمونولواكنشي  
 ـ    ميي تنفسي فوقاني آتيپيك رخ      هاكشورهاي در حال توسعه در زمينه عفونت       بزرگسـالان   . آن ناشـناخته اسـت     كدهد و ساير عوامل اتيولوژي

 نورولوژيـك   زودتر از علايم  حالي، سردرد و تهوع و استفراغ است كه         بي ،م سيستميك آن تب   يعلا. شوندميمبتلا   به آن  بيشتر   ها و بچه  انجوان
پـارزي، تشـنج، فلـج اعصـاب كرانيـال و ادامـه تـب        هميشامل كما، عصبي م برجسته آن تسريع در ايجاد تظاهر اوليه يشود اما علاميظاهر  
 در برخورد اوليه با اين بيماران ممكن اسـت      . است ADEMمترقبه در بزرگسالان جوان بيماري       يرغ  ناگهاني و  ييكي از علل كما   لذا   ،باشدمي

 پرداخته 84كننده به بيمارستان سينا همدان در سال جعهمرا ADEM  مبتلا به در اين مقاله به معرفي يك مورد بيمار        .تشخيص ناديده گرفته شود   
  .شودمي

 .به بيمارستان آورده شـده بـود  با كماي بسيار ناگهاني و سريع و به دنبال آن صرع استاتوس ي بود كه    ا ساله 22 بيمار دختر مجرد     :معرفي مـورد  
 ـدر معاينه نورولوژيك علا   .  نكته ديگري نداشت   ،معاينه سيستميك به جز تب مختصر     در  .  منفي بود  اوسابقه پزشكي و دارويي      م درگيـري راه    ي
 اسـكن و    CT معمـول،    يهاباز نمودن راه هوايي و كنترل صرع استاتوس و درخواست آزمايش          بعد از   .  داشت وجودكورتيكواسپاينال دوطرفه   

تصاوير هيپرسيگنال متعدد در كورتكس و ساب كورتيكال هر دو نيمكـره             MRIبا انجام   . ندكه طبيعي بود  شد   مايع مغزي نخاعي انجام      بررسي
 روز شروع شد كه منجر بـه   10 كورتيكوتراپي با دوز بالا به مدت        ADEM با تشخيص .  ناحيه كورپوس كالوزوم سالم مانده بود      ليديده شد و  

  .بهبودي بيمار گرديد و جهت فيزيوتراپي ترخيص گرديد
فقـدان  ( ضايعات واسـكولار     ، تروما ، توكسيك ، عفوني ،زيرا علل متابوليك  بود  ول كماي نورولوژيك بيمار     وضايعات ماده سفيد مغز مس    : بحـث 
 فقدان اليگوكلونال باند در ،و فقدان هوشياريو تشنج وجود تب  .عات فضاگير، مادرزادي و تكاملي در اين بيمار رد شد ضاي  و )م لاتراليزه يعلا

 ـ كوتاه بودن دوره شـروع علا      ، بعد از حمله كلينيكي اول     MRI عدم وجود ضايعه جديد در       ، سالم ماندن كورپوس كالوزوم    ،CSFنمونه   م و  ي
  .كندمييد يأرا ت) MSبر خلاف  (ADEMريهاي دميلينيزان تشخيص  اوليه، از بيماعلايمشدت زياد 

متابوليك و زمينه عفوني و توكسيك و تروما را نداشت و علل با كماي نورولوژيك سريع و ناگهاني كه بزرگسال جوان  در هر بيمار :يگيرنتيجه
زان باشيم چون عدم درمان به موقع منجر به فـوت   نيلتهابي دميلي از نظر ضايعات فضاگير و تكاملي مادرزادي مغز منفي بود بايد به فكر بيماري ا              

  .خواهد شد
   بيماريهاي دميلينيزان، كما،ADEM :واژگان كليدي

  
 استاديار گروه مغز و اعصاب دانشكده پزشكي دانشگاه علوم پزشكي همدان  -1

  5/11/84: تاريخ دريافت مقاله           دانشگاه علوم پزشكي همداندانشجوي پزشكي -2
  2/2/85: تاريخ تاييد مقاله             مهردخت مزده: نويسنده مسوول *

  لوژيروبخش نو ،بيمارستان سيناهمدان،  :آدرس
  mazdeh_m2007@yahoo.com: پست الكترونيك

 
  مقدمه

ADEM ون مشابه مالتيپليميك بيماري اتواي 
 اثر يك محرك ناشناخته، واكنشيدر ت كه اس) MS(اسكلروزيس 

بيماري، انسيدانس واقعي . شودميميلين، فعال  باايمونولوژيك 

 ه كه بييهاطور شايع در بچهه نامعلوم است و در گذشته ب
غان آلوده بودند ديده مر آبله و آبله،سرخجه ،ي سرخكهاعفونت

ي هار زمينه عفونت با كنترل اين بيماريها دمروزه ولي اشدمي
ساير عوامل البته هنوز  ،دهدميك رخ پيتيتنفسي فوقاني آ
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3 

بزرگسالان جوان و شيوع در ). 2، 1(آن ناشناخته است  كاتيولوژي
وارد به دنبال واكسن يا بعد از  مدرصد  45 است وبچهها بيشتر 

به صورت م يعلا .)5 ،3( عفونت ويرال اگزانتماتو ايجاد ميشود
زودتر از علايم فراغ است كه  تهوع و است، سردرد، بيحالي،تب

 تظاهر  اما علامت برجسته آن، تسريع در ايجادشودميعصبي ايجاد 
ال ي و تشنج و فلج اعصاب كرانرزيپاكما، هميشامل عصبي اوليه 

تشخيص در اغلب موارد  .)9 ،8 ،7، 6 ،5(ميباشد  و ادامه تب
 نخاعي و نوار مغزي مايع ،اسكن CTبيماري به علت نرمال بودن 

 MRIبه وسيله ) 11 ،10 ،2(اختصاصي   ي غيرهامغزي با يافته
 و مولتي فوكال در ماده منتشرضايعات دميلينه . گيردميصورت 

وزوم و عدم درگيري كورپوس كالمالتيپل اسكلروزيس  مشابهسفيد 
تشخيص قطعي . )12 ،7 (وجود دارد اسكلروزيس خلاف مالتيپل بر

و يا   ميليناقد في آن مناطق، كه در پاتولوژيبا بيوپسي مغز است
 درمان با دوز .برجايي اكسونها در همان ناحيه دميلينه ديده ميشود

كورتو در  نبالاي  ا پلاسماصورتو  ب و  شكست  فرزيس 
 پروگنوز بيماري در .)14 ،13( است ايمنوگلبولين وريدي

 مشكلاتبروز  احتمال عود هم با است،مطلوب مدت   دراز
 شانس ،تشخيصعدم  و در صورت دوجود دارنوروسايكياتري 
در مطالعات متعدد به  .)7( رسدمي  درصد10مرگ و مير به 

، Bو  A هپاتيت ،B  وAي ويرال نظير اوريون، آنفلوانزا هاعفونت
 مونونوكلئوز عفوني، سايتومگالوويروس و حتي ،هرپس سيمپلكس

 ،DPTواكسن هاري، يي مثل هاو نيز تزريق واكسنايدز 
قبل از بروز  و آنفلوانزا Bهپاتيت ، ج اطفال، سرخكمرغان، فل  آبله

 MSسابقه عفونت قبلي در . )5، 3 (بيماري اشاره شده است
در اكثر  ).4(  ذكر شده است درصدADEM 45 و در درصد  14

 آتاكسي، ديس ارتري و ،نقص بينايي، سايكوز حادمطالعات، 
 شنج و فلج ت،ارژيپ همي، آنسفالوپاتي،ميلوپاتي علاوه بر ادامه تب

به  ي ديگردر مطالعات ).8 ،7(گزارش شده است اعصاب كرانيال 
 .)16 ،15 ( است شدهاشاره بيماران درصد  40درگيري تالاموس تا 

 درگيري نخاع و ،با سن بالا، جنس زن ADEMپروگنوز بد در 
 قبلي به سرخك و افزايش شدت بروز ي ابتلا،اعصاب محيطي
  ).17( مرتبط ميباشدبيماري در آغاز، 

  
  معرفي بيمار

دان به علت كاهش سطح م ساله مجرد ساكن ه22دختر 
لوقوع به اورژانس آورده ا و سپس كماي سريعهانيگهوشياري نا

طور ناگهاني و غيرمترقبه ه كردن منزل ب  بيمار در حين جارو.شد
لافاصله دچار  و برفته و به سرعت در كما  شدهدچار كنفوزيون

 او، نكته خاصيدر سابقه پزشكي  .بودشده حمله صرع استاتوس 

سابقه بيماري خاص، مصرف داروي خاص و يا سابقه بر مبني 
نداشت وجود  وروديعلا .فاميلي  بدو  يمار در  ب حياتي   م 

mmHg70
110=BP ،min70=PR ،min/13=RRو  C °38=Tبود  .

 شكم و لگن ،گردن و سرمعاينه داشت ولي در  GCS=4بيمار 
با توجه به كماي بيمار  ،معاينه نورولوژيكجهت . كلي نداشتمش

و  ك به نوررفلكس مردم: ير بود انجام شدپذمعايناتي كه امكان
و نرمال سايز  ها مردمك،وجود داشت consensualرفلكس 

 يديتي و ژ روبود فوندوسكوپي طبيعي  داشتند، پاسخ ضعيف به نور
يت دسربره و رفلكس  در وضعهااندام. نداشتوجود دور گردن ر
اري راه هوايي گذعمل لوله ويجهت  . دوطرفه مثبت بودكيسبنبا

انجام و لوله معده جهت لاواژ ترشحات و ارزيابي توكسيكولوژي 
 بيمار با دو رگ محيطي مناسب و بعد از گرفتن نمونه .گذارده شد

 و دريافت گلوكز CBC و قند و هاخون جهت بررسي الكتروليت
منتقل  ICU به ) وريدي آهستهسي سي50 (درصد 50هيپرتونيك 

  اسيدوز تنفسي مشاهده شد و،در بررسي گازهاي شرياني. شد
بعد از هي كامل دبه دليل عدم پاسخ فاز استاتوس صرع براي

 mg/kg07/0لام با دوز و، ميدازmg150 ديازپام تا سقف تجويز
ندام  اما حركات لرزشي نسبتاً شديد در ا،تزريق و تشنج كنترل شد

برطرف هم طرف باقي ماند كه با نگاه داشتن عضو  تحتاني دو
  .شد  نمي

  
   اهيافته

، p (ها الكتروليت ،خون  به عمل آمده قند    يهادر آزمايش 
Ca ،k ،Na(،ــون ــروژن اوره خ ــراتي، نيت ــاليزن و ني ك  ادرار در آن

 ،ي كبــديهــاروز دوم بســتري، آزمــون. نــدمحــدوده نرمــال بود
به عمل آمـد كـه    ESR  وبررسي چربي  آزمون   ،ي انعقادي هاتست

و تيروئيـد   ي  هـا جهـت بيمـار تسـت     . ندنرمال گزارش شد  همگي  
 هـا درخواست شد كـه جـواب      S و   C بررسي فونكسيون پروتئين  

 ـاز پايدار مانـدن علا    بعد  ي بيمار كه    مغز اسكن   CT. نرمال بود  م ي
 تصـوير   (.بـود   نرمـال  ،انجام شد )  ساعت بعد از بستري    4(حياتي  
   )1شماره 

  

  
  نرمال:  آكزيال مقطعBrain CT Scan -1تصوير 
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 پـروتئين و    ،نخاعي بيمار از نظـر قنـد      ي   مايع مغز  بررسي
ي اسميروسـيتولوژي و كشـت از       ها نرمال و جواب   هاتعداد سلول 

خير آماده شد   أي قارچي نيز كه با ت     ها سل و عفونت   ،نظر تب مالت  
.  منفـي شـد    نيز CSFدر نمونه   د  ن بررسي اليگوكلونال با   ،منفي بود 
و جهت بيمـار آزمـون      بود  شناسي ترشحات معده منفي     سمجواب  

CH50, C3, C4, VDRL, ANCA ،وس پلوتشخيصي ي هاتست
 كه تمامـاً    درخواست گرديد سما   ايدز و توكسوپلا   عليه ديابو آنتي 

 ساعت منفـي و عكـس       48بيمار بعد از     PPDنرمال گزارش شد،    
مغـزي روز اول بعـد از     نواردر   .قفسه سينه بيمار نرمال بود    پرتابل  

نـوار  در  پراكنـده و    اتمام صرع استاتوس امواج سوزني و شـارپ         
انجام شد امواج مغزي با فعاليت آهسته روز چهارم كه بعدي مغزي 

) MRI(در تصويربرداري با روش تشديد مغناطيسي        .وجود داشت 
در  T2كه روز دوم انجام شد تصاوير هيپرسيگنال متعدد در نمـاي            

ساب كورتيكال هر دو نيمكـره ديـده شـد كـه            ناحية  س و   كورتك
ناحيـه  ولـي   بزرگترين آنها در منطقه فرونتـال سـمت چـپ بـود             

  )4 تا 2تصوير (. زوم سالم بودوكورپوس كال
  

  
 تصاوير T2 مقطع ساژيتال نماي Brain MRI -2تصوير 

  اريتالپهايپرسيگنال متعدد در لوب فرونتال و 

 
 تصاوير هيپرسيگنال T2قطع اگزيال نماي م Brain MRI -3تصوير 

  اراونتريكولارپاريتال و پمتعدد در لوب فرونتو
  

  
تصوير هيپرسيگنال : T2 مقطع آگزيال نماي Brain MRI -4تصوير 

)Balo (در لوب فرونتال سمت چپ  
  

ــاي دميلين   ــه بيماريه ــك ب ــا ش ــب ــوع ي  ADEMزان ن
 و g5/0ز بعـد   رو3 و g1 روز اول 5(كورتيكوتراپي بـا دوز بـالا      

بــه ، %5ســرم قنــدي  ســيســي 500داخــل ) mg250روز دوم  3
فـرم خـوراكي    ه  سپس دارو ب   ،شروع شد صورت انفوزيون وريدي    

 بيمار شـروع بـه   ،روز دهم بستري .تبديل و از مقدار آن كاسته شد   
چشم خود را با محرك دردناك بـاز        نمود و   گاز گرفتن لوله تراشه     

و صـداي هيپوفـون و تغذيـه از          GCS=14روز دوازدهم با    كرد،  
 ICUدر طول مـدت بسـتري در        . طريق دهاني به بخش منتقل شد     

 بـا  ين هپـار ،وپاسـي  اندام و قفسه سينه به صورت  چهارفيزيوتراپي  
بيوتيك نتيآفلبيت و    پيشگيري براي جلوگيري از خطر ترومبو     دوز  

ي بيمارسـتاني ناشـي از      هابه جهت استعداد ابتلا به عفونت     مناسب  
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ــ ــده و ه تراشــه لول ــا . تجــويز شــدمع ــار ت ــب بيم  روز اول 5ت
از آن   پـس    ، متغيـر بـود    8/38 تا   3/38 بين   كورتيكوتراپي همچنان 

 =C º37T دمـاي بـدن بـه     و روز دوازدهم    نمود  شروع به كاهش    
 .شـد  خيصخوراكي و فيزيوتراپي تر    بيمار با ادامه كورتون      .رسيد

 ـبنورماليتي ماده سف  ا مجدد،   MRIبعد در   ماه   2 طـور واضـح   ه يد ب
  .كمتر شده بود

  
  بحث

نورولوژيك و رد مسائل  يبا توجه به ارزيابي علل كما
  همچنينها مسموميت، ضايعات تروماتيك،عفونيمتابوليك و 
طبيعي و  فوندوسكوپي ،تراليزه به نفع ضايعه عروقيم لينداشتن علا

و ضايعات تكاملي مغز، تشخيص به سمت  گيررد ضايعات فضا
از علل درگيري ماده  .ودرگيركننده ماده سفيد مغز ميضايعات در

اندوكارديت باكتريال،  ،زاننيريهاي دميليبيما توانميمغز سفيد 
 مثل سيستي (ها، سل و پارازيتها ناشي از قارچCNSعفونت 

 انسفالوپاتي ،SSPE و HIV، اكلامپسي، اسفالوپاتي )سركوزيس
ي، ارترواسكلروتيك ميتوكندريال، لوكوديستروفي، لوكوانسفالوپات

يون، گليوم مي اتوايهااسكوليتو سال، 65تحت حاد، سن بالاي 
 كه .را مد نظر قرار دادو لوپوس وروساركوئيدوز ن مولتي فوكال،
كرانيال علامت برجسته اين بيماريهاي اخير نوروپاتي در دو مورد 

زوم وكورپوس كال MRI چون در باشد، از طرفيميسيستميك 
 .غيرمحتمل استنيز ي رتشخيص گليوماتوزيس سرب بودسالم مانده 
 طبيعي و عدم كاهش ESR ،ي نرمال در ادرارهاهيافتبا توجه به 

ي اخير تشخيص اندوكارديت هاوزن و ضايعات پوستي در هفته
-Immuneفقدان بيماريهاي ). 18(شود ميرد   نيزباكتريال

compromise، عفونت پيوند اعضا و سابقه ديابت، تشخيص 
 قند نرمال .)19(كند ميهم رد چي در سيستم عصبي مركزي را قار

 عدم سابقه بيماريهاي ،راديوگرافي نرمال قفسه سينه ،CSFدر 
آميز سيستم ايمني و تست ايدز منفي به ضرر تشخيص همخاطر
كه  PPD از طرفي تست بود، در پارانشيم مغزي ماي سليگرانولو

 ي مركزي مثبت استدرگيري سيستم عصب  بيماران با درصد85در 
 يها كيستبه دليل عدم وجود. در بيمار فوق منفي بود) 20(

 CTدر ي ااي خوشهنمفيبروتيك با  و rimكلسيفيه به صورت 
 تشخيص عفونت مغزي با عفونت پارازيتي نظير سيستي اسكن مغز،

 ) استCNSدرگيركننده پارازيتي ين عامل ترعكه شاي(سركوس 
 اين مشخصه CSFخون يا  ي دروزينوفيلئ از طرفي ا،رد شد

يماري است  بيمار فوق منفي بودكه ب  انگلتشخيص  .در 
يست مولتي لوكال كمپلكس در ك اندتومي كههم وس كوكاكينو
CTضايعات  .منتفي است، براي بيمار )21(  اسكن ظاهر كند
 دارندال فر پري بهتريكولار با منشاء اسكولار بيشتر تمايلون  پري

 ،كو تابلوي استردليل نداشتنبه . ونه نيستاين گ ADEMولي در 
 يهاو تستا زايمان با جنين مرده يتاريخچه قبلي ترومبوز 

 نيز ديباآنتيتشخيص سندرم آنتي فسفوليپيد آزمايشگاهي نرمال 
 ،ADEMي ديگر براي قفترا ايهاتشخيص). 22(شود ميرد 

اول ، كه در مورد باشندميانسفاليت ويرال و سندرم بعد از مالاريا 
م يم فوكال و سيستميك از قبل و عدم فاصله بين علايفقدان علا

 در مورد ،م نورولوژيك به ضرر تشخيص استيسيستميك تا علا
 فقدان ،تب .اخير از بيماري مالاريا لازم استدوم هم بهبودي 

 بيماري تشخيص با رد همه موارد بالاهوشياري و تشنج 
ADEM  ليگوكلونال باند  ا از طرفي فقدان.كندميتقويت را

  بعد  از حمله اوليهMRI   عدم وجود ضايعه جديد در،CSFدر 
)MRI 2 ماه بعد از ترخيص، كاهش تعداد ضايعات را نشان 

 كوتاه بودن دوره شروع ،وس كالوزومپ عدم درگيري كور،)دادمي
  .كندمينفي  را MSاوليه تشخيص علايم م و شدت زياد يعلا

  
  گيرينتيجه

ADEM ازيك سيستم فالتهابي مونو يك بيماريCNS 
بخشهايي از يك طيف بيماري التهابي ، MSكه به همراه است 

، در كشورهاي در حال  اين بيماري.دهندميتشكيل را دميلينه 
 عفونتهاي  به دنبالاحتمالاًتوسعه يك بيماري نورولوژيك شايع 

 كماي سريع ي در ليست تشخيصلذا قرار دادن آن ،اكتسابي ميباشد
گهاني در بزرگسالان جوان توصيه ميشود چون عدم درمان به و نا

ضمناً  . منجر به فوت خواهد شدو يا درمان ناكافيموقع و سريع 
لازم به ذكر  ،بعد از ابقاي بيمار توصيه به تزريق بتافرون نميشود

، ADEMاست از محدوديتهاي مطالعه بر روي بيماران مبتلا به 
 بيمار ميسر ان ايت همراهبيوپسي مغز است كه در صورت رض

خواهد بود، لذا انجام مطالعات بيشتر در اين زمينه براي تعيين 
  .گرددمي سريعتر تشخيصي پيشنهاد يهاگهي و روشآپيش
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