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Case Report  
 

A case of extensive ischemic stroke due to primary systemic amyloidosis 
 

Mazdeh M1, Khazaei M1, Ghasemi-Basir HR2, Alirezaei P3*, Lohrasbi F3 
 

 1- Department of Neurology, Faculty of Medicine, Hamadan University of Medical Sciences, Hamedan, 
I. R. Iran. 

2- Department of Pathology, Faculty of Medicine, Hamadan University of Medical Sciences, Hamedan, 
I. R. Iran. 

3- Psoriasis Research Center, Hamadan University of Medical Sciences, Hamedan, I. R. Iran. 
 

Received April 29, 2015; Accepted October 19, 2015 
  

Abstract: 
 
Background: Amyloidosis is an uncommon disorder characterized by deposition of 
insoluble pathologic amyloid fibrils in different tissues and has two main forms: systemic 
and localized. Primary systemic amyloidosis, as the most common type of systemic 
amyloidosis, is a clonal plasma cell disorder and ischemic stroke has been sporadically 
reported as its complication. 
Case Presentation: The patient was an 88-year-old man with reduced muscle force in his 
right side of the body, dysarthria on the morning of admission, and a history of skin lesions. 
Multiple ecchymotic skin lesions all over the body especially head and neck areas along with 
macroglossia were observed in skin and mucous membrane examination. Neurologic 
examination revealed hemiplegia of the right side and reduced but symmetric deep tendon 
reflexes, along with drowsiness and global aphasia. In brain computed tomography, 
extensive infarction of left cerebral hemisphere was observed and after skin biopsy, 
diagnosis of amyloidosis was confirmed. Due to massive infarction of one cerebral 
hemisphere and extensive skin lesions, the patient died ten days later. 
Conclusion: Extensive ischemic stroke may occur as a complication of primary systemic 
amyloidosis. Therefore, in every patient presenting with extensive ecchymotic skin lesions 
and stroke, this differential diagnosis should be considered. Moreover, the occurrence of 
ischemic stroke as the complication of primary systemic amyloidosis may lead to poor 
prognosis. 
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  گزارش يك مورد سكته مغزي ايسكميك وسيع ناشي از آميلوئيدوز سيستميك اوليه
  

مهردخت مزده
1
مجتبي خزائي ،

1
حميدرضا قاسمي بصير ،

2
، پدرام عليرضائي

3*
فرزاد لهراسبي ،

4
  

  

  مقدمه
 اختلالات توصيف براي كلي اصطلاح كي آميلوئيدوز

 بدن مختلف نسوج در آميلوئيد نامحلول هايفيبريل تجمع از ناشي
 نوع در. دارد موضعي و سيستميك اصلي نوع دو بيماري اين. است

 اعضاي تمامي تقريبا در طبيعي غير هايفيبريل تجمع سيستميك،
 ترينشايع. شودمي آنها عملكرد اختلال سبب و دهدمي رخ بدن
 در كه است اوليه سيستميك آميلوئيدوز سيستميك، آميلوئيدوز نوع
-بروز آميلو ].1[ آيدمي شماربه پلاسماسلي يديسكراز كي واقع

مورد در سال  3000در ايالات متحده حدود  اوليه سيستميك ئيدوز
 محيطي نوروپاتي با بيشتر هانورولوژيست ].2[ شودتخمين زده مي

 كهدرحالي ،شوندمي مواجه اوليه سيستميك آميلوئيدوز از ناشي
   .گيردمي قرار توجه مورد كمتر آن مغزي عوارض

  
  دانشگاه علوم پزشكي همدان دانشكده پزشكي، نورولوژي،  گروهدانشيار،  1
  استاديار، گروه پاتولوژي، دانشكده پزشكي، دانشگاه علوم پزشكي همدان  2
  استاديار، مركز تحقيقات پسوريازيس، دانشگاه علوم پزشكي همدان 3
  ي همداندستيار، مركز تحقيقات پسوريازيس، دانشگاه علوم پزشك 4

   :نشاني نويسنده مسئول *
همدان، خيابان ميرزاده عشقي، بيمارستان فرشچيان، گروه پوست، مركز 

  تحقيقات پسوريازيس 
  081 38276010: دورنويس                               09128112916 :تلفن

  drpedramalirezaei@gmail.com :پست الكترونيك

  27/7/94 :تاريخ پذيرش نهايي                               9/2/94 :تاريخ دريافت
 

اي از طور فزايندهدر حال حاضر براي درمان اين بيماري به
چرا  ؛شودداروهاي تاليدوميد، لناليدوميد و بورتزوميب استفاده مي

 ].3[ بيماران ايجاد كنندتوانند بيشترين پاسخ درماني را در كه مي
 سكته با كه شودمي پرداخته بيماري معرفي به حاضر مطالعه در

 مراجعه اوليه سيستميك آميلوئيدوز از ناشي وسيع ايسكميك مغزي
  .نمود بدتر را بيمار آگهيپيش اتفاق اين و بود كرده

  
  بيمار معرفي

 بعد مراجعه، روز صبح از كه بود ايساله 88 آقاي بيمار
 راست نيمه عضلاني قدرت كاهش دچار خواب از شدن بيدار از

 پوستي ضايعات شروع تاريخچه وي. بود شده تكلم اختلال و بدن
 معاينه، در. بود نشده دقيقي ارزيابي كه دادمي را قبل سال كي از

 سر ناحيه ويژهبه بدن سراسر در متعدد اكيموتيك پوستي ضايعات
 زبان بزرگي نيز دهان معاينه در). 1 شماره شكل( داشت صورت و

 بدو در خون فشار وبود  پايدار بيمار حياتي علائم. بود مشهود
 متر جيوهميلي 90/140تا  80/120 بين بستري روزهاي طي و ورود
 وجود نيز تنفسي مشكل و بود سينوسي ريتم قلب، بررسي در. بود

 معاينه در. نيامد دستهب ارگانومگالي شكم بررسي در. نداشت
آفازي ( نبود تكلم به قادر و بوده آلود خواب بيمار نورولوژيك،

 واضح پلژيهمي. كردمي اطاعت سختي به را دستورات و) گلوبال
 هاياندام درپنجم يك حد در عضلاني قدرت با راست سمت
 و+ 1 حد در وتري عمقي هايرفلكس. داشت تحتاني و فوقاني

  :هخلاص
 مختلف هايبافت در آميلوئيد پاتولوژيك و محلول غير هايفيبريل رسوب با كه است شايع غير اختلال كي آميلوئيدوز :هدف و سابقه

 سيستميك، يك ترين نوع آميلوئيدوزعنوان شايعاوليه به سيستميك آميلوئيدوز. دارد موضعي و سيستميك اصلي نوع دو و شودمي مشخص
  .شده است گزارش اسپوراديك طورهب آن از ناشي عارضه عنوانبه ايسكميك مغزي سكته و باشدمي سماسلپلا كلونال اختلال
 تاريخچه و بود ديزآرتري از صبح روز مراجعه و بدن راست عضلاني در نيمه قدرت كاهشبا  ايساله 88 آقاي بيمار :بيمار معرفي
 ناحيه ويژهبه ،بدن سراسر در متعدد اكيموتيك ضايعات پوستي مخاط، و پوست ينهمعا در. دادمي قبل سال كي از نيز را پوستي ضايعات

 علاوهوتري عمقي به هايقرينه رفلكس كاهش و راست سمت پلژيهمي نورولوژيك، معاينه .شد مشاهده زبان بزرگي با همراه گردن و سر
 بيوپسي از پس وشد  مشاهده چپ نيمكره وسيع انفاركت مغز، توموگرافي كامپيوتري در. را آشكار ساخت گلوبال آفازي و آلودگيخواب
  .شد فوت گسترده پوستي ضايعات و مغزي نيمكره كي وسيع انفاركت علتبه بعد روز 10 بيمار .گرديد اثبات آميلوئيدوز تشخيص پوست
 دچار ضايعات بيمار در هر ،لذا .خ دهدر اوليه سيستميك آميلوئيدوز عارضه عنوانبه تواندمي وسيع ايسكميك مغزي سكته :گيرينتيجه

 عارضه عنوانبه ايسكميك مغزي بروز سكته ضمندر . داشت نظر در را تشخيص افتراقي اين بايد مغزي و سكته گسترده پوستي اكيموتيك
  .بد شود آگهيتواند منجر به پيشمي اوليه سيستميك آميلوئيدوز
  ايعات پوستي اكيموتيكض ايسكميك، استروك آميلوئيدوز، :كليديواژگان

 446-449 ، صفحات1394 آذر و دي، 5پژوهشي فيض، دوره نوزدهم، شماره –نامه علميدو ماه                                                                  
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 و همكاران مزده

  448                                                                                                      5 شماره |19دوره  |1394|آذر و دي |نامه فيضدوماه

-امكان و همكاري حد رد نورولوژيك معاينات ساير. بود قرينه

 جمله از آزمايشگاهي هايتست كليه. بود طبيعي آن انجام پذيري
 استثنايبه( كبد و كليه عملكرد ،CBC, PTT, PT)( هماتولوژي

 گرافي در و بود طبيعي) ادرار كامل آزمايش در 3+پروتئينوري 
  .نداشت پاتولوژيكي نكته ريه

  

 
در بيمار مبتلا به ضايعات اكيموتيك پوستي  -1شكل شماره 

  آميلوئيدوز سيستميك اوليه
  

 افزايش اكوكارديوگرافي در ولي ،بود سينوسي ريتم ،قلب نوار در
 گزارش دياستوليك عملكرد اختلال همراه به قلبي ديواره ضخامت

سونوگرافي داپلر عروق كاروتيد تنگي واضحي گزارش نكرد  .شد
 چپ سمت رد نيمكره كي وسيع انفاركت مغز اسكن تيسي و

  ). 2 شماره شكل( داد نشان
  

  
تي اسكن مغز انفاركت وسيع نيمكره چپ در سي -2شكل شماره 

  بيمار مبتلا به آميلوئيدوز سيستميك اوليه
  

 آميلوئيدوز به شك با بيمار زبان، بزرگي و پوستي علائم به توجه با
 قرار شكمي چربي و پوست از بيوپسي تحت اوليه سيستميك

 رسوب ائوزين، و هماتوكسيلن با شده آميزيرنگ ونهنم در. گرفت
 تجمع از حاكي كه گرديد مشاهده آمورف ائوزينوفيليك مواد

 رنگ قرمز كنگو با هانمونه ،سپس .)3 شماره شكل( بود آميلوئيد
 توسط apple green birefringence مشاهده و شد آميزيرنگ
 روزهاي طي يمارب. نمود قطعي را آميلوئيدوز تشخيص پلاريزه نور

- هم و پوستي ضايعات بهبود جهت حمايتي درمان تحت بستري

 و مراجعه از بعد روز 10 اما ،گرفت قرار پلاكت ضد درمان چنين
 افزايش نظر از ادرار و سرم هايپروتئين الكتروفورز انجام از قبل

 از استخوان مغز بررسي نيز و ايمونوگلبولين سبك زنجيره كلونال
  .نمود فوت پلاسماسلي، يديسكراز نظر

  

 
ك آمورف در درم ضايعه پوستي رسوبات ائوزينوفيلي - 3شكل شماره 

  )آميزي هماتوكسيلن و ائوزينرنگ(
 

  بحث
 هايفيبريل طبيعي غير تجمع از ناشي اختلالي آميلوئيدوز

 و سيستميك دسته دو به كلي طوربه و است آميلوئيد نامحلول
 رسوب دليلبه اوليه سيستميك يدوزآميلوئ. شودمي تقسيمموضعي 
 و دهدمي رخ گوناگون هايبافت در ايمونوگلبولين سبك زنجيره

 ايمونوگلبولين سبك زنجيره. است پلاسماسلي كلونال اختلال يك
 اعصاب قلب، پوست، ها،كليه جمله از بدن اعضاي از بسياري در

 عملكرد اختلال به منجر و كند رسوب است ممكن مغز و محيطي
 درگيري پروتئينوري، سبب كليه گرفتاري مثلا ؛گردد اعضا اين

 بزرگي و پورپورا اكيموز، سبب درگيري بافت مخاطي و پوست
. شودمي قلبي علائم از وسيعي طيف باعث قلب گرفتاري و زبان،

 بيوپسي و است پاتولوژي با بيماران تمام در آميلوئيدوز تشخيص
 مشاهده و نسوج ساير يا و ركتوم مخاط شكمي، چربي بافت از

apple green birefringence رنگ از پس پلاريزه نور زير-

-مي قطعي راآميلوئيدوز  تشخيص رنگ قرمز كنگو با نمونه آميزي

اگرچه براي اثبات اينكه نوع آميلوئيدوز، سيستميك اوليه  ؛كند
) از نوع زنجيره سبك(مونوكلونال  اسپايك نياز به مشاهده ،است

 هايفيبريل ].1-4[ باشدهاي سرم ميروفورز پروتئيندر الكت
 به منجر توانندمي مغزي مختلف مناطق در آميلوئيدي متفاوت
- شريان ديواره در آميلوئيد. شوند مشابه نوروپاتولوژيك تغييرات

 هارتريولآ و متوسط كوچك، سايز با لپتومننژيال و كورتيكال هاي
 ،لذا .كندمي رسوب هاوريد و هامويرگ در كمتر شدت با و

 در فيبرينوئيد نكروز و ميكروآنوريسم نظير ميكروواسكولار تغييرات
 حال عين در و شودمي ديده) CAA( مغزي آنژيوپاتي آميلوئيد
 عوارض به منجر تواندمي CAA با مرتبط هايواسكولوپاتيميكرو

 شود آلزايمر تيپ دمانس و خونريزي انفاركت، نظير عروق مغزي
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  ...، گزارش يك مورد سكته ايسكميك
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واقعي سكته مغزي ايسكميك در آميلوئيدوز سيستميك  بروز ].5،6[
 49 رويانجام شده  مطالعه كي دراوليه نامشخص است و صرفا 

 آميلوئيدوز ابتدايي تظاهر ايسكميك مغزي سكته بيمار 13 بيمار،
در  .است كرده بدتر را آگهيپيش كه اندداشته اوليه سيستميك

 ايسكميك مغزي سكته مجدد عود نيز بيماران اين درصد 37حدود 
 مبتلا بيماران سوميك در قلبي واضح درگيري ].2[ ندبود كرده پيدا
 گاهي اگرچه ،شود ديده است ممكن اوليه سيستميك آميلوئيدوز به

 .است نرمال اكوكارديوگرافي و شوندمي مبتلا قلبي ريز عروق
 ن،هيپرتانسيو درجه با تناسب بدون قلب ديواره ضخامت افزايش
 محدود نوع كارديوميوپاتي الگوي دياستوليك، عملكرد اختلال
 تظاهرات جمله از ايدريچه ضخامت و اكوژنيسيته افزايش ،شونده

- اكوكارديو در]. 7-10[ باشندمي بيماري اين اكوكارديوگرافيك

 و قلب ديواره ضخامت افزايش نيز مطالعه مورد بيمار گرافي
 سيستميك آميلوئيدوز. داشت وجود دياستوليك عملكرد اختلال
-مي دهليزي فيبريلاسيون ايجاد ريسك افزايش باعث چنينهم اوليه

 و كارديوامبولي ايجاد جهت مهم عامل كي ريتم اين ].10[ شود
-فيبر نظر مورد بيمار در اما ،است ايسكميك مغزي سكته سپس

 شدن همراه شده، معرفي بيمار در. نداشت وجود دهليزي يلاسيون
 قرار سبب ايسكميك مغزي سكته با اكيموتيك پوستي تضايعا
 هايتشخيص ميان در اوليه سيستميك آميلوئيدوز تشخيص گرفتن
دليل هاي سرم بهاگرچه انجام الكتروفورز پروتئين .گرديد افتراقي

اما مجموعه علائم شامل ضايعات  ،فوت زودرس بيمار ميسر نشد

ي حجيم در آزمايش اكيموتيك پوستي، بزرگي زبان، پروتئينور
كامل ادرار، افزايش ضخامت ديواره قلب و اختلال عملكرد 

تر اثبات وجود رسوبات آميلوئيد در دياستوليك، و از همه مهم
، تشخيص آميلوئيدوز قرمز كنگو آميزي شده بانمونه پوست رنگ

 سكته وجود كهآنجايي از .نمايدميسيستميك اوليه را تقريبا قطعي 
 باعث اوليه سيستميك آميلوئيدوز دچار بيماران در ايسكميك مغزي
 هانشانه و علايم همه به دقيق توجه شود،مي آگهيپيش شدن بدتر

 از نوع اين به مشكوك بيمار در) عصبي تظاهرات جمله از(
 طريق از بيمار پيامد بهبود در موثري نقش تواندمي آميلوئيدوز
  .   باشد داشته ترسريع درمان و تشخيص

  
  بحث
 آميلوئيدوز عارضه عنوانبه تواندمي وسيع ايسكميك مغزي سكته

پوستي  دچار ضايعات بيمار در هر لذا، .رخ دهد اوليه سيستميك
 در را تشخيص افتراقي اين بايد مغزي و سكته گسترده اكيموتيك

 عارضه عنوانبه ايسكميك مغزي بروز سكته در ضمن. داشت نظر
  .بد شود آگهيتواند منجر به پيشمي اوليه سيستميك آميلوئيدوز

  
  تشكر و قدرداني

از كليه عزيزاني كه در نگارش اين مقاله به نويسندگان 
  .آيدعمل ميبه قدردانيسپاس و اند كمك كرده
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