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دهيچك
زمينه وهدف

ت يدي ـروئيد همـراه بـا ت  ييدهنـده بـه اسـترو   پاسـخ ياسـت كـه انسـفالوپات   يستم عصبينادر سيماريك بيموتو يهاشيانسفالوپات
پـس از  .شرح داده شد1966و همكاران در سال Brainن بار توسط ينخستيمارين بيشود، ايده ميز نامين)SREAT(يمنيخودا

كـه در  ياتيرغم فرضعلي. ها متناقض و مجهول مانده استاز جنبهيموتو هنوز در برخيهاشيسال انسفالوپات40ش از يگذشت ب
 ـ، خCNSمن يت خودايواسكول. اندماندهيها هنوز ناشناخته باقمطرح شده، آنHEييزايماريو بيشناسسببيباره و يز مغـز ي

نه بـه  HEقت مسلم روشن است كه يك حقيبه هر رو به عنوان . مذكور هستنديهايتئوريپادتيروئيد در زمرهيهاتأثير پادتن
.ديآيد ميپديمنيايهاپاسخيتيروئيد، بلكه به واسطهيمشكلات عملكرديواسطه

 ـنورولوژيهـا نشـانه . ه باشـند ا نداشـت يممكن است گواتر داشته HEماران يب اسـت كـه   يطـولان يشـامل فهرسـت  يمـار يك بي
يهـا وجـود پـادتن  . هاسـت ن آنيتـر عيشايو اختلالات شناختيوكلونير، تشنج، ميمتغياريهمراه با سطح هوش) وژنيكانف(يمنگ

مـوارد  4/3الكتروانسـفالوگرام در  .اسـت HEيشـگاه يآزمايافتهين يترعيماران، شايبينخاع-يع مغزيا مايپادتيروئيد در سرم 
مغـز  يف سـنج يدر ط. اسكن اغلب نرمال استيتيس. ژرف استيآهستگينهيك در زميفازيشتر شامل امواج تريو بيعيرطبيغ

.استيعيرطبيموارد غ% 40در MRI. ده شوديمغز دياهيا ناحييسراسريرسانممكن است كاهش خون
اسـتروك،  شـبه يهـا ، واقعـه ي، ترمور، اخـتلالات شـناخت  يوكلوني، تشنج، مير منگينظيد علايما حايماران با شروع تحت حاد يب

. گيـري شـوند  پـي HEد به عنوان موارد محتمل يپادتيروئيد، بايهاپادتنيبالايترهايدر صورت داشتن ت... اختلالات حافظه و 
از يبرخ ـDNLو PML ،SSPE،ADE،MSر ي ـك نظينوكلاسـت يلي، اخـتلالات م CJD،HSPك، يتيواسـكول يهـا يلوپـات يم

ا يدر موارد مقاوم به درمان . هستندHEخط اول درمان يآدرنال داروهايدهاييكوسترويكورت. هستندHEيافتراقيهاصيتشخ
ز به يت نيد و متوتركسيكلوفسفامين، سيوپرير آزاتينظيمنيستم ايسيگرهار سركوبيممكن است كه ساينيباليهابازگشت نشانه

.درمان افزوده شود

.؛ تيروئيديت خودايمن؛ تشخيص تيروئيديت خودايمن؛ درمان تيروئيديت خودايمنيموتو؛ انسفالوپاتيهاش:هاكليد واژه

ايران؛قم، قم، يدانشگاه علوم پزشك:نويسنده مسئول مكاتبات
hejazi@muq.ac.ir:آدرس پست الكترونيكي09123062043:تلفن
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مقدمه
هاي پادتيروئيد ايمن كه در اثر پيدايش پادتن-تيروئيديت خود

كاري تيروئيد تا تواند طيفي گسترده از كمشود، ميايجاد مي
TSHهاي گيرندهپادتن-كه خودهنگامي. پركاري آن را در برگيرد

كنند، بيماري هاشيموتو و هنگاميي آنتاگونيست عمل ميبه گونه
. شودكنند، بيماري گريوز ايجاد ميي آگونيست كار ميكه به گونه

كاري تيروئيد در مناطقي ترين علت كمبيماري هاشيموتو شايع
. اسب قرار دارنداست كه از نظر ميزان يد دريافتي در وضعيت من

نفر در 1000در هر 8/0و در مردان 5/3ها ميزان بروز آن در خانم
اين اختلال در . شودشيوع آن با افزايش سن بيشتر مي. سال است

هاي تيروئيد كاريكم% 5كودكان كمتري شايع است و در نوزادان 
از نظر باليني بيماري ). 1،2(هستند TSHهاي گيرندهمعلول پادتن

هاشيموتو ممكن است همراه با گواتر يا در مراحل آخر بدون گواتر 
ميوپاتي، افتالموپلژي . تظاهر كند) تيروئيديت آتروفيك(

اي همراه با پركاري تيروئيد، اگزوفتالميك، مياستني، فلج دوره
هيپرتروفي عضلاني توأم با آهسته شدن فاز استراحت رفلكس 

اذب، نوروپاتي، سندرم تونل عضلاني، انقباض عضلاني، ميوتوني ك
كاري تيروئيد، اختلال تمركز و حافظه، زوالكارپ همراه با كم

پريشي، اغماي ميكزوادماتوز قابل برگشت و انسفالوپاتي عقل، روان
اين اختلال كه به ). 2(اند از عوارض عصبي اين اختلال ذكر شده

رسد بيشتر به خودايمني وابسته باشد تا كاهش سطحنظر مي
هاي پادتيروئيد به ويژه پادتن-هاي تيروئيد، با افزايش خودهورمون

در . گيردپادتن پراكسيداز تيروئيد در سرم مورد ظن قرار مي
شناختي اين بيماري حداقل پنج نوع خصوص عوامل ايمني سبب

پادتن ، T4و T3هاي پادپادتن پادتيروئيد شامل پادتن
يهاي گيرندهيروئيد و پادتنتايروگلوبولين، پادتن پراكسيداز ت

TSH كه دو نوع تحريكي و مهاري درد كشف و مورد اشاره قرار
هاي پادتيروئيد تقريباً در تمامي مبتلايان پادتن-خود. انـدگرفـتـه

% 10به بيماري هاشيموتو، دوسوم مبتلايان به بيماري گريوز و 
يعي مردان با عملكرد طب% 2ها و خانم% 5- 15(جمعيت نرمال 

.شوديافت مي) تيروئيد
اولين بار در سال ) HE(انسفالوپاتي هاشيموتو: تظاهرات باليني

تظاهرات اين ). 3(و همكاران شرح داده شد Brainتوسط1966
هاي انسفالوپاتي بسيار متنوع است و از اشكال باليني تك نشان

عقل، اختلالات حسي، اي، تشنج، زوالنظير سندرم مخچه
هاي باليني هوش و اختلالات رواني تا تركيبي از نشانهاختلالات

مختلف از جمله تشنج، كاهش هوشياري، ميوكلونوس، اختلالات 
اي، اختلالات رواني، هاي عصبي ناحيههوش، عدم تعادل، نشانه

پيراميدي، سردرد، هاي پيراميدي و برونلرزش، هذيان، نشانه
حت حاد متغير است هاي نخاعي با شروع حاد يا تضعف و آسيب

چنين حداقل به دو شكل باليني در مورد اين انسفالوپاتي هم). 4(
ي آن واقعهخاص شامل نخست نوع واسكوليتيك، كه مشخصه

اي با يا بدون تشنج استروك همراه با علايم عصبي ناحيههاي شبه
ي ژرفو اختلال هوشياري است، و ديگري نوع پيشرونده

)Diffuse Progressive Type(ي ، كه در آن افت پيشرونده
پريشي با يا بدون عملكرد ذهني سبب ايجاد زوال عقل و روان

گاهي اوقات نيز اشكال ). 5،6(گردد اشاره شده است تشنج مي
. شوندپوشاني دو شكل ياد شده ديده ميي همبينابيني به گونه

كاهش هوشياري به شكل ناتواني در تشخيص زمان و مكان و يا 
سندرم باليني ترين توپور همراه با ميوكلوني چند كانوني شايعاس

ميوكلوني كام و ميوريتمي عضلات چشمي، . ذكر شده است
- ي مغزي و مثلث گيلنصورتي و جونده ناشي از گرفتاري ساقه

، پاراپارزي اسپاستيك پيشرونده ناشي از گرفتاري طناب )7(مولاره 
حاد با تشنج، اختلالات ، انسفالوپاتي تحت)8(نخاعي گردني 

، زوال عقلي بارز مشابه )9(حركتي شبيه بيماري كروتزفلد جاكوب 
و سندرم امنزيك ) 10(اي تحت حاد بيماري آلزايمر، سندرم مخچه

.اندنيز گزارش شده) 11(
45بيماران مؤنث هستند و سن متوسط بيماري % 80به طور كلي 

سالگي نيز گزارش شده78تا 9سال است، هرچند كه موارد آن از 
مثبت ، ESRافزايش(شواهدي دال بر وجود آماس سيستميك . اند

در برخي منابع . در اين بيماري وجود ندارد) CRPوANAبودن
پريشي و علايم عصبي تشنج، كاهش هوشياري، ميوكلوني، روان

ترين شايع) درصد كل موارد36و 37، 43، 52به ترتيب (موضعي 
موارد به صورت % 83از نظر نوع تشنج ). 6(اند شدههاي ذكرنشانه

بخشي موارد نيز به صورت صرع% 17صرع بزرگ يا صرع پايدار، و 
صور گوناگون از جمله تك يا به HEميوكلوني در بيماران. است

خودي، رفلكسي و يا بروز به هنگام حركات چند كانوني، خودبه
ولاً با مشكلات اختلالات هوش در كودكان معم. ارادي است

پريشي تمركز و افت تحصيلي و در بالغين با اختلال حافظه، زبان
هاي غيرمعمول نظير نشانه). 12(شود و گنگي پيشرونده آشكار مي
هاي اصلي و توانند قبل از بروز نشانهسردرد، سرگيجه و ضعف مي

اخيراً نيز سه مورد نوروپاتي محيطي. ها ديده شوندزمان با آنيا هم
هاي حسي، تحليل عضلاني دردناك و آسيب گرهاز نوع آسيب
هاي باليني فراواني يافته). 13،14(اند زدا گزارش شدهعصبي ميلين

بيمار توسط121ي در انسفالوپاتي هاشيموتو در مطالعه
Ferracci 15(منعكس شده است 1و همكاران در جدول شماره .(

Archive of SID

www.SID.ir



ران، برخي از اوقات اختلالات ي خانوادگي بيمادر بررسي تاريخچه
اي، ديابت قندي نوع خودايمن چون بيماري اديسون، طاسي ناحيه

خوني مهلك، ويتيليگو و در موارد كمتري سلياك، هپاتيت يك، كم
فورم، آرتريت رماتوئيد، لوپوس، مزمن فعال، درماتيت هرپتي

شونده، مياستني گراو، سندرم شوگرن، كوليت زخمي
پيكر و آسيب عصبي نوع ، ارتريت سلول غولگلومرولونفريت

شود، به نحوي كه مجموعاً در واسكوليتيك محيطي ديده مي
ي شخصي يا چهارم بيماران گزارش شده، تاريخچهقريب يك

).2،4(خانوادگي اين اختلالات وجود داشته است 

مورد 121هاي باليني نورولوژيك در فراواني نشانه: 1جدول شماره 
)15(اتي هاشيموتوانسفالوپ

در پاتولوژي اين بيماري كه از :زاييآسيب شناسي و بيماري
تعداد محدودي اتوپسي و بيوپسي نسوج مغزي منتج شده است، 

و ها گرداگرد سرخرگ) هاي تيبا تفوق سلول(ها رسوخ لمفوسيت
ترين نكته هاي كوچك لپتومننژها و پارانشيم مغزي رايجسياهرگ
زدايي و برخي همراه با برخي اين موارد بدون ميلين. بوده است

در مورد ). 16،17(اند ها بودهزدايي بدون گرفتاري اكسونميلين
هايي زايي انسفالوپاتي هاشيموتو برخي از مؤلفان فرضيهبيماري

هاي ايمني ليت خودايمن يا رسوب كمپلكسمبني بر دخالت واسكو
رساني مغزي و اثر سمي عامل در عروق مغزي، كاهش خون

در يك مورد نيز ). 18(اند آزادكننده تيروتروپين را ذكر كرده

به عنوان علت احتمالي بيماري ذكر 2b-αمصرف اينترفرون
به هر رو روشن است كه عملكرد تيروئيد تأثيري بر . گرديده است

ي بيماران با عملكرد طبيعي ن بيماري ندارد زيرا در هر سه دستهاي
از . كنندهاي يكساني بروز ميكاري تيروئيد نشانهيا پركاري و كم

مشخص نيست، HEزاييها در بيماريسوي ديگر نقش خودپادتن
ها جهت تشخيص صرفزيرا هر چند افزايش سطح سرمي آن
ها با شدت بيماري تطابقي آننظركردني نيست، اما وجود و ميزان 

شوند و ممكن است نداشته، گاه در افراد بدون علامت نيز ديده مي
چنان بالا باقي بمانند حتي پس از درمان و بهبود كلينيكي هم

)19.(Brain پاتوژنز بيماري را 1966نخستين كسي بود كه در
بر اين فرضيه هنوز طرفداراني دارد و . به خيز مغزي نسبت داد

چه در نيز نظير آنHEخيز ناشي از اختلالات عروقي درطبق آن
. افتدشود، اتفاق ميديده مي)ADEM(انسفالوميليت منتشر حاد

ADEMاي انسفالوپاتي هاشيموتو را نوعيبر اين اساس عده
در توضيح پاتوژنز 1995در سال ). 3(اند راجعه به شمار آورده

ي زا و ترمورزا بودن عامل آزادكنندهي صرعفرضيهIshiiبيماري
تيروتروپين را مطرح نمود كه امروزه مردود شناخته شده است 

)17.(Ochi زايي انسفاليت هاشيموتو را به بيماري2002در سال
در تيروئيد و مغز ) Alpha Enolase(ژن آلفاانولازوجود آنتي

ل انباشته ميهاي اندوتلياژن در سلولاين آنتي. بيماران نسبت داد
. گرددايمن مختلفي يافت مي-شود و در اختلالات واسكوليت خود

هرچند اين يافته نيز به نفع دخيل بودن التهاب عروقي در سبب
زايي انسفاليت هاشيموتو است، اما طبيعي بودن شناسي و بيماري

چنين اي از بيماران و همهاي موجود در تصويربرداري در عدهيافته
كند، زيرا ع و چشمگير آنان را به استروئيد توجيه نميپاسخ سري

ها نسبت به استروئيد پاسخ نسبي و تدريجي نشان اكثر واسكوليت
ي تنگي گذرا در هاي اخير به دنبال مشاهدهدر سال. دهندمي

هاي شرائين مغزي مياني كودك مبتلا به بيماري، واسكوليت
چـنين هـم. انددهمـطـرح شـHEزاييغيراختصاصي در بيماري

هاي پادتيروئيد به پادتن-شدن شواهدي در تأييد وجود خودبا يافت
ي تأثير خودپادتنفرضيهHEزاييصورت اينتراتكال، در بيماري

هاي ساخته شده در سيستم عصبي مركزي نيز طرفدار پيدا كرده 
).19،20(است 

1966در سال Brainپس از شرح بيماري توسط:تشخيص
شد كه تيروئيديت هاشيموتو جدا از عملكرد تيروئيد، كه روشن

). 3،21(كند ماند، علايم عصبي ايجاد مياغلب طبيعي باقي مي
انسفالوپاتي هاشيموتو در هر بيماري كه انسفالوپاتي يا ميلوپاتي 
حاد و يا تحت حاد داشته باشد با بالا بودن سطح سرمي خودپادتن

كسيداز پادتيروئيد و پادتن به ويژه پرا(هاي پادتيروئيد 
چگال ي نماي كممورد ظن قرار گرفته و با مشاهده) پادتيروگلوبين

گسيختگي سلولي همراه با تيروئيد در اولتراسونوگرافي و مشاهده
ها و تجمع كلوئيد در نماي ها و پلاسماسلارتشاح لمفوسيت

ميكروسكوپي بيوپسي تيروئيد، تشخيص بيماري قطعي و مستند 

فراواني درصديهانشانه
52انواع تشنج

43ناتواني در تشخيص زمان و مكان
37ميوكلوني

36اختلالات شناختي
36سطح هوشياري متغير
33انواع عدم تعادل

31اي نورولوژيكنقايص ناحيه
30اختلالات روانپزشكي

28لرزش
26توهم

21هاي پيراميدينشانه
13سردرد

11پيراميديهاي بروننشانه
5ايهاي مخچهنشانه

3سرگيجه
2ضعف و تحليل عضلاني
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هاي باليني خاص بيماري كه در خصوص نشانه). 22(گردد مي
سازد، بايستي گفت كه را قوياً مطرح ميHEوجودشان تشخيص

هاي شبه استروك از نظر هرچند ميوكلوني عودكننده و واقعه
ها و اشكال اند، اما گوناگوني نشانهتشخيصي مهم گزارش شده

هاي عصبي ريتشخيص آن را بر اساس رد كردن بيماHEباليني
.سازدشايع ضروري مي

معيارهاي تشخيصي بيماري Rosinو1999Peschenدر سال 
HEها وقوع غيرقابل توجيه ي آنرا ارايه دادند كه بر پايه

پريشي يا علايم عصبي ميوكلوني، تشنج، اختلال هوشياري، روان
كانوني عودكننده همراه با وجود سه معيار از پنج يافته سطح 

هاي پادتيروئيد، افزايش پروتئين در مايع ي خودپادتنيش يافتهافزا
مغزي نخاعي، پاسخ چشمگير و آني به استروييد، الكتروانسفالوگرام 

تشخيص انسفالوپاتي MRIهاي نامشخصغيرطبيعي و يافته
اما در مورد هركدام از معيارهاي . كندهاشيموتو را مسجل مي

هاي كه نشانهنخست آن. ح استيادشده ترديدها و انتقاداتي مطر
باليني بيماري هميشه عودكننده و راجعه نيستند، مثلاً در مواردي 

اي پيشرونده و يا پاراپارزي اسپاستيك از بيماري سندرم مخچه
هاي پادتيروئيد بالا بودن خودپادتن. استپيشرونده نيز گزارش شده

ان افزايش هاي اختصاصي نيست و ميزكه گفته شد، نشاننيز چنان
ها حتي در علاوه افزايش آنبه. ها تطابقي با شدت بيماري نداردآن
در مورد پاسخ آني و چشمگير . جمعيت نرمال ديده شده است% 10

به استروئيد، نيز هرچند كه در اكثريتي از موارد بيماري، چنين 
پاسخي موجود بوده است، اما مواردي از بيماري با پاسخ ناكافي به 

ي ايمني را كنندهد، كه استفاده از ساير داروهاي سركوباسترويي
در مورد تغييرات ). 23,4,2(است ضروري نموده، گزارش شده 

هاي مذكور اختصاصي الكتروانسفالوگرام هم بايد گفت كه يافته
HEچهارم مواردنيستند، وانگهي تنها در كمتر از سه

در خصوص ). 3(الكتروانسفالوگرام غيرطبيعي گزارش گرديده است
افزايش پروتئين در مايع مغزي نخاعي نيز گفتني است كه در 

طبيعي CSFممكن است كه سطح پروتئين در HEمواردي از
چنين افزايش سطح پروتئين مايع مغزي نخاعي ممكن باشد و هم

به صورت اينتراتكال همراه باشد يا نباشد و IgGاست با سنتز
ر ياد شده نيز بايد گفت كه امروزه از بالاخره در باره آخرين معيا

نيز تا HEدر بيمارانCNSهاي موجود در تصويربردارييافته
هاي اي روزافزون يافتهگونهزدايي شده است و بهحدودي ابهام

اي در موارد انسفالوپاتي هاشيموتو كنندهتصويربرداري كمك
).24(شود گزارش مي

هاي دتنپا-تشخيص پاراكلينيك سطح سرمي خود
ي بيماران پادتن هرچند تقريباً در سرم همه: پادتيروئيد

تايروگلوبولين و پادتن پراكسيداز تيروئيد بالا است، ولي ميزان 
در مورد سطح هورمون . ها تطابقي با شدت بيماري نداردسرمي آن

تيروئيد نيز، گفتني است كه اغلب بيماران به هنگام بروز علايم 

.طبيعي هستندعصبي از اين نظر 
% 93(به طور معمول در HEنخاعي-مايع مغزي :CSFآناليز
) موارد% 74(بدون سلول است، اما پروتئين آن معمولاً ) موارد

CSFدر موارد نادري هم ممكن است كه. دهدافزايش نشان مي
مطالعات اخير نشان ). 25(از نظر خون نهفته مثبت گزارش شود 

درغياب (اي پادتيروئيد به صورت اينتراتكال هاند كه خودپادتنداده
اين . شوندساخته مي) خون مخفي و نارسايي سد خوني مغزي

هاي متعددي را در مورد اختصاصي بودن خودپادتنيافته پرسش
و Ferracciبرانگيخته بود كه در مطالعه CSFهاي موجود در

بيماران و گروه كنترلCSFها را درهمكاران كه خودپادتن
ياد شده ميزان در مطالعه. پاسخ داده شد. مقايسه كرده بودند

نخاعي در گروه كنترل صفر و يا قابل -هاي مايع مغزيخودپادتن
از كجا CSFهايكه خودپادتناين). 25(نظركردن بود صرف

گيرند هنوز مبهم است، برخي مطالعات به عبور غيرفعال منشا مي
ها در اي به ساخت آنغزي و عدهخوني مها از سد آسيب ديدهآن

CNSانداشاره نموده.
در بيشترين موارد HEدر بيماران E.E.G:الكتروانسفالوگرام

به نحوي كه انسفالوگرام به طور حتم، غيرطبيعي . غيرطبيعي است
ترين آهستگي منتشر شايع. چهارم بيماران گزارش شده استدر سه

هاي فازيك و پاسخ فوتوپاروكسيسمال يافتهامواج تري. يافته است
اند امواج تيز نرمال داشتهMRIبيماري كه4در . ديگر هستند

، Multi Spikes) ،PLED(ايغههاي چند تيموضعي، تخليه
FIRDA وFIRTA هم گزارش گرديده است، ولي الگوي

حتي (اي و سه فازي بيماري كروتزفلد جاكوب هرگز مشخص دوره
گزارش نشده است و HEدر) در موارد كاملاً شبيه به لحاظ باليني

گونه كه ذكر شد، بيشتر امواج تريفازيك غيرمعمول در زمينههمان
.مشاهده شده استي آهسته 

معمولاً طبيعي است، HEاسكن مغز درتيسي:تصويربرداري
اي را در منطقهاي اسكن ايزوتوپ برداشت منتشر نقطهاما در عده

در يك مورد كه با زوال عقل به . تحت قشري نشان داده است
سنجي كاهش خونطور سريع و پيشرونده تظاهر نموده بود، طيف

% 40در قريب MRI).26(دهد را نشان ميرساني در سراسر مغز 
در عده. هاي غيرطبيعي گزارش شده استحاوي يافتهHEموارد

هاي غيرطبيعي منتشر تحت قشري و در برخي ديگر اي نشانه
ضايعات مخچه و ساقه مغز نظير اتروفي مغز و مخچه، آسيب 

اي، خيز منتشر بخش گردني نخاع، ضايعات ايسكميك و حفره
و در مواردي نيز ) 27,22(اي د فوق و تحت چادرينهبافت سفي

اند ها توأم با خيز مغزي گزارش شدهدرگيري قرينه هيپوكامپ
)22,11.(Song اي را ساله35خانم 2004و همكاران در سال

سال پيش از مراجعه تشنج موضعي داشته 5گزارش كردند كه 
پورال هاي شبه صرعي در تمتخليه E.E.Gدر آن مقطع. است

ي بدون پيشرفت در تمپورال چپ و سمت ضايعهMRIچپ و 
معاينه عصبي بيمار نرمال بود لذا . راست مدولا نشان داده بود
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سال منگي گذرا پس از يك. تحت درمان با كاربامازپين قرار گرفت
سال بعد خامي حركات اندام2همراه با ضعف اندام فوقاني چپ و 
در. و پاركينسونيسم عارض شدندهاي چپ، عدم ثبات راه رفتن 

MRIي پرتراكم اين مقطع اتروفي مغزي همراه با نقاط غيرقرينه
هاي مشابهي در نخاع گردني وجود ي دور بطني و يافتهدر منطقه
بيمار چندين هفته با دوز بالاي استروئيد و هورمون تيروئيد . داشت

د درمان شد كه بهبودي يافت و توانست بدون كمك راه برو
)24،28.(

با توجه به تظاهرات گوناگون انسفالوپاتي : تشخيص افتراقي
هاي زيادي از جمله هاشيموتو، در تشخيص افتراقي آن بيماري

هاي متابوليك، ايسكمي، افزايش هاي ناشي از بيماريانسفالوپاتي
هاي دژنراتيو، گرانولوماتوزها، تومورها، فشار خون شرياني، بيماري

ي طناب نخاعي در زدا و ضايعات غيرفشارندهلينهاي ميبيماري
در بيماران مبتلا به پاراپارزي اسپاستيك . گيرندفهرست قرار مي

:ي زير مطرح هستندپيشرونده علل غيرفشارنده
كه در صورت ) PPMS(ي پيشروندهاسكلروز متعدد اوليه-1

و CSFنبودن ضايعات مغزي، منفي بودن خون نهفته در آناليز
.شودي طبيعي غيرمحتمل ميهاي فراخواندهنسيلپتا
آسيب نخاعي نوع واسكوليتيك كه در آن علاوه بر طبيعي -2

هاي هاي پادتيروئيد، آزمونبودن سطح سرمي خودپادتن
.كنندواسكوليتي مثبت نيز به تشخيص كمك مي

B12خوني مهلك و كمبودكم-3
اتي ناشي از عفونت و ميلوپ) HSP(پاراپلژي توارثي اسپاستيك-4

HTLV1
كه به علت Lathyrismآسيب توكسيك نخاعي از جمله-5

هاي نوعي نخود موسوم به نخود علفمصرف طولاني دانه
)Grass Pea (با نام علميLathyrus Sativus بيشتر در هند و

شروع نسبتاً حاد درد . برخي كشورهاي آفريقايي گزارش شده است
هاي تحتاني با اختلالات ي، ضعف اندامو اختلالات حسي و حركت

اسفنگتري و پيشرفت به سمت فلج اسپاستيك دايمي از 
بيماري حاد مشابهي نيز . رودمشخصات اين بيماري به شمار مي

در آفريقا شيوع دارد كه در اثر مصرف آردKonzoموسوم
Cassava)حاوي ) ي كاساومنهوت، آرد مانيوك يا نشاسته

.شودايجاد ميتركيبات سيانيد 
تابلوي باليني HEدر برخي از موارد: بيماري كروتزفلد جاكوب-6

هاي افتراقي در فهرست تشخيصCJDبه نحوي است كه بيماري
تر است، اما ها شايعهرچند بيماري اخير نيز در خانم. گيردقرار مي

نشدن الگوي پريوديك كوتاه تر، يافتي طولانيسير عودكننده
روتزفلد جاكوب در الكتروانسفالوگرام، ميانسال بودن ي كمشخصه
.) اندساله70تا 60بين CJDكه اغلب مبتلايان بهدر حالي(بيمار 

نخاعي، به نفع -در مايع مغزي 3-3-14و يافت نشدن پروتئين
هاي پادتيروئيد قابل ذكر است كه خودپادتن. استHEتشخيص

فت شده و چندان كمكي به نيز ياCJDدر سرم بيماران مبتلا به

-14شدن پروتئينگزارشي از يافت. كندنميCJDوHEافتراق
نيز ارايه شده است HEنخاعي يك مورد-در مايع مغزي  3-3

)29.(
كه تظاهر باليني آن به HEهاي بيماريدر شكل تك نشان-7

اي است، اتاكسي ممكن است تنها علامت صورت سندرم مخچه
هاي ما در مواردي نيز همراه با ميوكلوني بوده و نشانهباليني باشد، ا

را تقليد مي) MSA(هاي چندگانههرمي و آتروفي سيستمبرون
اي سير هاي سندرم مخچهدر مواردي نيز همين نشانه. كند

اي مخچه پيشرونده پيدا كرده و شبيه بيماري غيرتوارثي استحاله
.گردددر بالغين مي

ي منتشر بافت سفيد مغزي دو گروه از در ابتلاMRIاز نظر
قرار HEهاي افتراقيها ممكن است در فهرست تشخيصبيماري
نخست اختلالات همراه با ساخته نشدن ميلين نرمال). 24(گيرند 

)Dysmyelinative Disorders ( كه اغلب در دهه اول عمر
عارض شده و همراه با آتروفي مغزي و ) سال اول2بيشتر در (

HEسفيد غيرطبيعي هستند و كمتر در تشخيص افتراقيبافت
هاي همراه با تخريب ميلين شوند و ديگر بيماريمطرح مي

)Myelinoclastic( كه علل مختلفي دارند و بيش از گروه اول در
هاي ياد شده بر بيماري. گردندمطرح ميHEتشخيص افتراقي

علل عفوني نظير لوكوانسفالوپاتي •:حسب اتيولوژي عبارتند از
تحت پان انسفاليت اسكلروزدهنده، )PML(پيشرونده چند كانوني

معمولاً راجعه و )ADE(شر حادو انسفالوميليت منت)SSPE(حاد
طلب بههاي فرصتوجود عوامل خطر عفونت. عودكننده نيستند

نفع تشخيصو وجود سابقه واكسيناسيون و عفونت به PMLنفع
ADEاست.

علل غيرعفوني نظير سابقه تشعشع راديواكتيو، كاهش اكسيژن•
رساني مغز، افزايش فشارخون شرياني و لكوانسفالوپاتي 

ي منتشر با توجه به سابقه بيمار تشخيص داده ميزدهندهنكرو
.شوند

تنها بيماري از اين گروه است كه خصيصه )MS(اسكلروز متعدد•
. توانند منتشر باشندعودكننده و راجعه داشته و ضايعات آن مي

ولي اين ضايعات مجزا بوده و معمولاً بافت سفيد فوق و تحت 
ها نادر كنند و اثر فشارنده در آننميزمان گرفتاراي را همچادرينه
.است

هاي افتراقيميكروآنژيوپاتي ايسكميك نيز از جمله تشخيص•
HE است كه هرچند شايع است، اما افراد پيرتر را مبتلا كرده و

.قابل برگشت هم نيست
پاسخ انسفالوپاتي هاشيموتو به استروئيدها معمولاً چنان :درمان

دهنده به استروئيد را انسفالوپاتي پاسخخوب و قاطع است كه آن 
). 30(اند هم ناميده)SREAT(همراه با تيروئيديت خودايمني

خودي و يا به دنبال مصرف هرچند اين اختلال معمولاً خودبه
كند، اما در تعداد اندكي از موارد مصرف استروئيدها فروكش مي
همين دليل به . يابدي ايمني هم ضرورت ميساير داروهاي كاهنده
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برخي بر اين باورند كه جهت اثبات عقيده رايج مبني بر اثر قاطع 
ي شدهاستروئيدها در اين انسفالوپاتي لازم است مطالعات كنترل

. هاي كور شده تصادفي صورت گيردبيشتري به صورت كارآزمايي
ها و همكاران هستند كه مطابق مشاهدات آنFracciاز آن جمله

). 31(ر سرنوشت دراز مدت بيماران نداشته است استروئيد اثري د
هاي گوناگون استروييدها هنوز داروهاي خط -رغم اين ديدگاهعلي

HEدر شكل پروتوكل درماني بيماران. هستندHEاول درمان
توان ابتدا از در موارد شديد بيماري مي). 32(نشان داده شده است 

به تجويز مقادير نگهتراپي استروييدها استفاده كرد و سپس پالس
هاي بيماري پس از در مواردي كه نشانه. دارنده دارو ادامه داد

كنند و يا به خوبي به استروئيدها پاسخ عود ميحصول بهبودي 
.شونددهند، ساير داروهاي ايمونوساپرسيو مصرف مينشان نمي

)32(انسفالوپاتي هاشيموتوپروتوكل درماني: شكل

تراپي استروييدها توان ابتدا از پالسدر موارد شديد بيماري مي
در . دارو ادامه داددارندهاستفاده كرد و سپس به تجويز مقادير نگه

هاي بيماري پس از حصول بهبودي عود ميمواردي كه نشانه
دهند، ساير ن نميكنند و يا به خوبي به استروئيدها پاسخ نشا

. گرددداروهاي ايمونوساپرسيو مصرف مي
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