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  خلاصه 
 ندميلينيزا يك بيماري التهابي حاد منوفازيك وAcute Disseminated Encephalomyelitis آنسفالوميليت منتشر حاد يا 

ناسيون هاي ويروسي و واكسيدنبال عفونته باشد كه معمولاً در گروه سني اطفال و بسيستم عصبي مركزي با مكانيسم اتوايميون مي
ها، درگيري اعصاب فلج اندام آنسفالوپاتي، بصورت علائم سيستميك همراه با علايم عصبي متفاوت نظير بيمارانلايم ع .افتداتفاق مي
كه شواهد  باشديمبرداري انتخابي براي رويت تغييرات مغزي  روش تصوير MRI .شود، آتاكسي و نوريت اوپتيك ديده ميكرانيال

. ضايعات مولتي فوكال دميلينيزان در ماده سفيد ساب كورتيكال به صورت دو طرفه و غير قرنيه ديده مي شوددرگيري به صورت 
ه ي بموقع، بيماره در صورت تشخيص ب. درمان هاي پيشنهادي شامل كورتيكواستروئيد، ايمونوگلوبولين و پلاسما فرزيس مي باشد

   .بي داردهاي مناسب پاسخ داده و پروگنوز خودرمانخوبي به 

زاننيدميلي ؛كودكان ؛آنسفالوميليت منتشر حاد :هاي كليديواژه    

   مقدمه
ــا    Acute disseminatedآنســـفالوميليت منتشـــر حـــاد يـ

encephalomyelitis   بيماري دميلينيزان منوفازيك التهابي حـاد
باشد كه با واسطه سيسـتم ايمنـي ايجـاد    سيستم عصبي مركزي مي

شود و بـا درگيـري   ديده مي كودكانگروه سني  شود و بيشتر درمي
اولـين شـرح ايـن بيمـاري در     . ]1[گـردد ماده سفيد مغز مشخص مي

سـال قبـل يافـت     250و حدود  18هاي لوكاس در اوايل قرن نوشته
هـاي رايـج آن   او علائم برجسته بيماري را پس از عفونـت . شده است

ن گـزارش ايـن   اولي. زمان مثل سرخك و آبله مرغان شرح داده است
  .]3 ،2[به چاپ رسيده استلانست  هدر مجل 1931بيماري نيز در 

باشـد ولـي در طـي    مي ردر صد هزار نف 4/0بروز ساليانه بيماري      
برابـر   4هـاي قبـل   بروز آن نسبت به سال 2000تا  1998هاي سال

امروزه اين بيماري از آنچه كه در گذشـته پـيش بينـي     ..]4[شده است
بيماري بروز كمـي  طور كلي ه ب. شودشتر تشخيص داده ميشد بيمي

گـردد،  مورد در سال به مراكز نورولوژيك ارجـاع مـي   6تا  3داشته و 
  هاي كودكانولي موارد خفيف احتمالاً بدون تشخيص در بيمارستان

 بدون در نظر گرفتن(ميزان شيوع بيماري نيز . ]5[شوندبستري مي
هزار مورد بستري  دبه ازاء هر ص 4/0 )هاي مربوط به نوزادانبستري

بيماري بيشتر در گروه سني اطفال شايع . ]6[باشددر بيمارستان مي
سال با  6در مطالعه انجام شده در ايران متوسط سن بيماران . است

طور معمول در گروه ه ولي ب ]7[سال بود 12 تا ماه 5امنه سني د
   .]12- 7، 5 ،2[شودسال كمتر ديده ميسني زير يك

ارجحيت جنسي خاصي گزارش نشده است ولي برخي منابع      
بيماري در . ]15، 14 ،7،13[اندكرده شيوع آنرا در جنس مذكر بيشتر ذكر

ويژه ه هاي ويروسي بكشورهاي در حال توسعه كه در آن عفونت
كه  طوريه شود، بسرخك و آبله مرغان شايع است بيشتر ديده مي

مورد سرخك يك مورد  1000بال هر دنه شود بتخمين زده مي
ن در كشورهاي پيشرفته اي. افتداتفاق ميآنسفاليت منتشر حاد 

غير اختصاصي دستگاه تنفسي  هايدنبال عفونته بيماري معمولا ب
و حداكثر  شيوع فصلي داشتهاين بيماري  .]15،16[افتدفوقاني اتفاق مي

هاي فونتهاي بهار و زمستان در اوج شيوع عشيوع آن در ماه
 . ]7، 5، 2[باشدويروسي مي
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 ستوده، دكتر خسروشاهي؛ دكتر آنسفالوميليت منتشر حاد

  پاتوژنز و پاتولوژي
 نسبت به Tسلولهاي احتمالاً پاسخ سيستم ايمني با واسطه 

كه بعد از عفونت و يا واكسيناسيون شروع پروتئينهاي پايه ميلين 
 شواهد موجود بيانگر آن .]16 ،1[باشدشود پاتوژنز اصلي بيماري ميمي

ناشي از يك پاسخ منتشر حاد   وميليتآنسفالاين بيماري ست كه ا
ها احتمالاً از اتوايميون گذرا بر عليه ميلين و يا ساير اتوآنتي ژن

طريق تشابه مولكولي و يا از طريق فعال شدن غيراختصاصي يك 
  .باشدمي Tسلول كلون اتوراكتيو 

باشد زيرا گر اين مسئله مياحتمالاً استعداد ژنتيكي توجيه     
افتد و الوميليت تنها در تعداد كمي از بيماران اتفاق ميعوارض آنسف

در  )آنتي ژن لكوسيت انساني(HLA2  هاي كلاسشده ژن هگفت
سميت بيش  بعضي محققان. ين رابطه بيشترين تاثير را دارندا

نيز در پاتوژنز اين بيماري دخيل  را )Excitotoxicity(تحريكي 
هاي بعد از ر آنسفالوميليتيافته پاتولوژيك مشخص د .]16[دانندمي

و انفيلتراسيون  ا، نواحي دميلينيزه شده اطراف وريدهعفونت
هيپرامي، ساير تغييرات شامل . باشدها و ماكروفاژها ميلنفوسيت

هاي التهابي، به ديواره عروقي توسط سلول تورم آندوتليال و تهاجم
ق خوني اين تغييرات در عرو. باشدادم اطراف عروقي و خونريزي مي

  . ]16[شوندديده ميكوچك ماده سفيد و خاكستري 

  اتيولوژي
معمولاً بعد از عفونت و يا بعد از آنسفالوميليت منتشر حاد 

اي و افتد ولي در موارد نادر بدون عامل زمينهواكسيناسيون اتفاق مي
مواردي از آن بعد از . ]16، 7 ، 2[صورت خودبخودي نيز بروز كرده استب

هاي پارانئوپلاستيك در و گزش زنبور و بصورت سندرم پيوند عضو
ان دور در گذشته نه چند .]18، 17[لوسمي و لنفوم گزارش شده است

هاي سرخك، آبله و آبله ابتلا به عفونت اكثر موارد بيماري بعد از
ابتلا به آبله احتمال بروز بيماري پس از  .شدمرغان گزارش مي

يك در  بعد از ابتلا به سرخجه تقريباً ومرغان تقريباً يك در ده هزار 
بروزآنسفالوميليت پس از واكسيناسيون نادر . ]15[باشدبيست هزار مي

از  .]15، 5[دهدرا تشكيل مياين بيماري از موارد % 5بوده و كمتر از 
-بيماري پس از ابتلا به آنها ديده شده مي هايي كه اينبين ويروس

و  A، هپاتيت Bو  A، انفلونزاي هاي سرخك، اوريونتوان به ويروس
B ،هرپس سيمپلكس، واريسلا، ابشتين بار، روبلا، سايتومگال ،

 ،5[اشاره كرد HIVيا  ويروس نقص ايمني اكتسابي و 6هرپس انساني

ها نيز اخيرا ها و آنتروويروسو كورونا ويروس Cويروس هپاتيت  .]16
توان به مي باكتريال از علل. ]22، 19، 6، 5[اندبه اين ليست اضافه شده

و سالمونلا،  رمايكوپلاسما پنومونيه، كلاميديا، لژيونلا، كامپيلوباكت
. ]21،22 ،16 ،5[ريكتزيا و استرپتوكوك اشاره كرد لپتوسپيروزيس، بروليا،

واكسن هاري، : هاي مرتبط با اين بيماري عبارتند ازمهمترين واكسن
نسفاليت ژاپني، آبله، ، آ، سرخك)ديفتري،كزاز و سياه سرفه(ثلاث 

ب ث ژ،  هايبرخي محققان واكسن .و آنفلونزا B فلج اطفال، هپاتيت
در حال . ]16 ،5[اندرا نيز مسئول دانسته Cو  A سرخجه و مننگوكوك

يت بعد از واكسيناسيون مربوط به حاضر بيشترين شيوع آنسفالوميل
 .]15[باشدمي )MMR(واكسن سه گانه سرخك، سرخجه و اوريون 

موارد گزارش شده از فلج عصبي با واكسن هاري از يك مورد در هر 
 در حال حاضر. بوده است متغيركسيناسيون مورد وا 1575تا  600

هاي عصبي استفاده نكردن از بافتپيدايش چنين عوارضي به علت 
موقع  در 25000باشد و ميزان بروز به يك در ها نادر ميندر واكس

اري با حداقل بافت عصبي كاهش يافته استفاده از واكسن ضد ه
  .]15[است
بروز آنسفالوميليت بعد از واكسيناسيون سرخك يك تا دو مورد      

از  كمتر) بار 20(اي طور قابل ملاحظهه باشد كه بدر ميليون مي
در حال حاضر در  .]16[روز آن پس از ابتلا به سرخك استميزان ب

شود و تنها در يك ده نمياكثر موارد عامل اتيولوژيك تشخيص دا
  .]6[باشدبيمار قابل تشخيص مي 18 مورد از هر

   علايم باليني

علائم بيماري مشتمل بر دو دسته علائم غير اختصاصي و اختصاصي 
عضلاني،  علائم غير اختصاصي شامل تب، خستگي، درد. باشندمي

است كه اغلب قبل از علائم نورولوژيك سردرد، تهوع و استفراغ 
. شوندروز بعد از عامل مستعدكننده ظاهر مي 21تا  4داشته و  وجود

صورت ه علائم اختصاصي شامل علائم نورولوژيك هستند كه ب
شده و معمولاً در طي چند روز سريعاً  موضعي يا چند كانوني ظاهر

كه از لتارژي تا كما (علائم اوليه شامل آنسفالوپاتي . شوندمي آغاز
هاي ه بدن، فلج اعصاب مغزي، و فلج اندام، فلج نيم)كندتغيير مي

ساير علايم عبارتند از مننژيسم، آتاكسي، . باشندمي تحتاني
. ]16، 7، 5[و نوريت اوپتيك) در موارد شديد( حركتي، تشنج اختلالات

تواند گرفتار طور كلي هر قسمتي از سيستم عصبي مركزي ميه ب
چند روز تا  ازبيماري فعال سيستم اعصاب مركزي  شده و مدت

زمان بروز اولين علائم مختصري نسبت به . چندين هفته متغير است
هاي روز بعد از واكسن14يك تا  عامل مستعد كننده متفاوت است و

هاي غيرعصبي، يك هفته و يا كمتر بعد از بروز راش در بيماري
هفته و يا بيشتر بعد از تلقيح واكسن هاري ظاهر  3يك تا  بثوري و

بيماري بندرت در نوجوانان و يا بزرگسالان با سايكوز تظاهر . شودمي
ترين علامت بوده در برخي مطالعات آتاكسي شايع .]23، 25، 15[دكنمي

شود و در تشنج بيشتر در فرم بعد از عفونت ديده مي. ]24،25[است
نارسائي تنفسي ثانويه به كاهش . فرم بعد از واكسيناسيون نادر است

ليت عرضي خود را مي. افتديليت گردني اتفاق ميهوشياري و يا م
 ها و پاها و اختلال ادرار كردن نشان ، فلج دستبصورت فلج پاها

آنسفالوميليت منتشر حاد عنوان قسمتي از علائم اوليه ه دهد كه بمي
همراهي ميليت عرضي با نوريت اوپتيك . شودموارد ديده مي% 25در 

در . شودناميده مي Devic ماريبيماري نوروميليت اوپتيك يا بي
ناشي از واكسيناسيون هاري درگيري  آنسفالوميليت منتشر حاد

-صورت عوارض راديكولر ديده ميه سيستم عصبي محيطي بيشتر ب
بعد از آنسفالوميليت منتشر حاد همراهي سندرم گلين باره با . شود

، ارياين بيمترين فرم شديد. ]27 ،26[عفونت نيز شرح داده شده است
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 Weston- Hurst لكوآنسفالوميليت هموراژيك حاد و يا بيماري
صورت يك واسكوليت خونريزي ه است كه شيوع كمي دارد و ب

سير بيماري سريع و علايم . نمايدمي ردهنده و مرگ آور تظاه
كه تشنج و كما از علائم شايع  طوريه سيستميك واضحي دارد ب

  .]15، 13[بيماري هستند

  خيصيهاي تشبررسي

- هاي تشخيصي رايج شامل بررسي مايع مغزي نخاعي، الكتروبررسي
در بررسي مايع . باشندرافي و مطالعات تصويربرداري ميگآنسفالو

افزايش خفيف . مغزي نخاعي بيماران معمولاً فشار افزايش يافته است
سلول در هر  250تا  15 هاي سفيد معمولا به تعدادتا متوسط گلبول

شود كه در مراحل اوليه با اكثريت لنفوسيتي ديده ميو  ليترميلي
 پلئوسيتوز تا حداكثر. باشدمورفونوكلئرها ميبيماري اكثريت با پلي

باشد نيز ليتر كه معمولاً از نوع لنفوسيتي ميسلول در ميلي 1000
يا مختصري افزايش يافته  طبيعيدر حد  پروتئين. گزارش شده است

معمولا كمتر از يك گرم  - در دسي ليتر ميلي گرم 150تا  35( است
افزايش  .]7،16،28[باشدو گلوكز نيز در محدوده طبيعي مي )در ليتر
قدان باند اوليگوكلونال از ديگر و فپروتئينهاي پايه ميلين سطح 
. باشدميآنسفالوميليت منتشر حاد هاي مايع مغزي نخاعي در ويژگي

مغزي نخاعي قابل نشان  در مايع (IgG) بندرت اوليگوكلونال باند
-ميدادن است كه در اكثر مواقع توليد آن با بهبودي بيمار متوقف 

  .]16[شود
 شايع اما غيريافت شده درالكترآنسفالوگرافي،  اختلالات     

و ) هرتز 6تا  4(معمولاً امواج با فركانس كم . اختصاصي هستند
  د از ـن هفته بعلالات تا چنديـاين اخت. شوندده ميـاژ ديـافزايش ولت

هاي لكتروآنسفالوگراما .]7،28[يابندتداوم مي بهبودي باليني بيمار نيز
ديده شده  امواج آهسته منتشر صورته غير طبيعي در اكثر بيماران ب

صورت افزايش ه هاي الكتروآنسفالوگرافيك بساير يافته. ]28[است
sleepiness وكال ، آهستگي فشديد يايزه خفيف و نرالج، آهستگي

  .]16[فرم گزارش شده استتيپلو حتي ديس شارژهاي اپي
لي در ومغزي معمولاً در آغاز بيماري طبيعي است  اسكنتيسي     

- يافته. گردداز شروع بيماري غيرطبيعي مي سروز پ 14تا  5عرض 
 Lowصورت ضايعات مولتي فوكال با ه هاي تيپيك ب
Attenuation  باشد كه در برخي ميدر ماده سفيد ساب كورتيكال

در بسياري . شوند ست با ماده حاجب تشديدا موارد ضايعه ممكن
طبيعي به پزشك اطمينان كاذب بخشيده و  اسكنتيسي موارد

  . ]28، 24، 16، 7، 5[اندازدتشخيص را به تاخير مي
 FLAIR, T2weightedمغزي در تصاوير MRI تغييرات      

ضايعات دو  MRIدر . ت هستندقابل روي T1-weightedآسانتر از 
در تصاوير  طرفه و مولتي فوكال بيشتر در نواحي ساب كورتيكال و

T2-weighted اين ضايعات غير قرينه بوده، سن . شوندنمايان مي
 ،5[)2 و 1شكل (كنندزمان پسرفت پيدا ميسان داشته و به مرور يك

يري ماده هرچند درگيري ماده سفيد ارجحيت دارد اما درگ. ]17،29 ،7
  اي، تالاموس و ساقه مغز نيز ديده هاي قاعدهويژه هستهه خاكستري ب

  
سفيد درگيري ماده   T1- Weighted- MRIتصوير   -1شكل 

  ADEMساله با تشخيص  7كودك اكسي پيتال دوطرفه مربوط به
  ليراودنبال بيماري ه ب

  
با درگيري ماده  - Weighted – MRI  T2تصاوير  - 2شكل 
ساله با تشخيص  8ناحيه اكسي پيتال مربوط به كودك  سفيد

ADEM  لبدنبال عفونت ويرا  

آنسفالوميليت منتشر حاد كورپوس كالوزوم در  .)3شكل( شودمي
از بيماران گزارش شده  %40درگيري تالاموس در . شودگرفتار نمي

اي و تالاموس در مولتيپل قاعده هايدرگيري هسته. ]5،16[است
اين  باشد و علامت مفيدي جهت تمايزمي لير معمواسكلروزيس غ

معمولاً  MRIتغييرات . ]5[باشدمي ز مولتيپل اسكلروزيسبيماري ا
افتد و روش تصويربرداري انتخابي در در اوايل سير بيماري اتفاق مي

وجود . ]17[باشدمي آنسفالوميليت منتشر حادبيماران مشكوك به 
در  "Block holes"و يا  T1-weightedضايعات هيپودنس در 

MRI  ًيك فرايند دميلينيزان التهابي و  نشان دهندهمغزي قويا
ضايعات . باشدتخريبي قبلي بوده و دال بر مولتيپل اسكلروزيس مي

باشند و ضايعات شبه توموري نيز گزارش نخاعي نيز نسبتاً شايع مي
كمك كننده است و  پيگيري اين بيماريدر  MRI. شده است

نسبي و يا كامل ضايعات قديمي را بدون ضايعات جديد  بهبودي
تواند ماه مي 6ويژه بعد از ه وجود ضايعات جديد ب .دهدنشان مي

 آنسفالوميليت منتشر حاددليل بر مولتيپل اسكلروزيس و يا عود 
  .]5،16[باشد
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درگيري گلوبوس   Weighted – MRI  -T2تصاوير  -3شكل 

ماهه با تشخيص  5شيرخوار  پاليدوس سمت راست مربوط به
ADEM  دنبال واكسنه ب  

  تشخيص افتراقي
ويژه در ه بآنسفالوميليت منتشر حاد مهمترين تشخيص افتراقي  -1

مايع  و MRIهاي يافته. باشدحمله اول مولتيپل اسكلروزيس مي
در اولين  مولتيپل اسكلروزيسو اين بيماري در تمايز نخاعي  - مغزي

ها به افتراق اين دو لي برخي يافتهو. دحمله كمك كننده نيستن
آنسفالوميليت . ]16[)1جدول (كنند بيماري در اولين حمله كمك مي

شود و علائمي چون سال ديده مي 10بيشتر در سن زير منتشر حاد 
تر است، در تب، اختلال هوشياري و مننژيسم در اين بيماري شايع

طور ه ب. ندهست نادرمولتيپل اسكلروزيس كه اين علائم در  حالي
تر شايع آنسفالوميليت منتشر حادكلي درگيري پلي سمپتوماتيك در 

 واين بيماري دصورت نوريت اوپتيك در ه درگيري چشمي ب. است
  ايع ـمدر . باشدميطرفه يك مولتيپل اسكلروزيسولي در است طرفه 

 مولتيپل اسكلروزيسافزايش اوليگوكلونال باند در نخاعي  - مغزي
 -پلئوستيوز آنسفالوميليت منتشر حادكه در  شود در حاليه ميديد

آنسفالوميليت منتشر در  MRIضايعات . شودلنفوسيتوز ديده مي
كه  باشد در حاليدر كورتكس و ماده خاكستري عمقي مغز مي حاد
بيشتر در ناحيه پري ونتريكولار و  توام با  مولتيپل اسكلروزيسدر 

در حال حاضر باور كلي بر . ]8[باشدميكالوزوم  سدرگيري كورپو
آنسفالوميليت منتشر و مولتيپل اسكلروزيس اينست كه تمايز بين 

واحد عملاً غيرممكن است و مطالعات  MRIبراساس يك  حاد
ماه بعد براي تشخيص صحيح بسيار كمك كننده  6سريال حداقل 

. شدباميمولتيپل اسكلروزيس يافتن ضايعات جديد قوياً بيانگر . است
شوند مگر ضايعات جديد ظاهر نميآنسفالوميليت منتشر حاد ولي در 

شدن ضايعات با  مشخص. اينكه عود باليني اتفاق افتاده باشد
مخلوطي . گادولينيوم، نيز در تمايز اين دو بيماري كمك كننده است

مي مولتيپل اسكلروزيس به نفع  غيربرجستهو  برجستهاز ضايعات 
  .]16[باشد 

ترين علامت در اين سندرم شايع: آنتي فسفوليپيد سندرم -2
باشد و با توجه به درگيري سيستم اعصاب مركزي، سكته مغـزي مي

سـوابق قبلي بيمار و مطالعات تصوير برداري، رسيدن به تشخيص 
  .]16[نهايي امكان پذير است

تب، تشنج، تغيير سطح هوشياري و پلئوسيتوز : آنسفاليت ويرال -3
  .]16[استدر تشخيص اين بيماري كمك كننده  نخاعي - مايع مغزي

در مناطق آندميك در : سندروم نورولوژيك پس از ابتلا به مالاريا -4
بهبودي يافته است بروز حاد  مبيماري كه اخيراً از مالارياي فالسيپارو

  .]16[علائم نورولوژيك يا نوروسايكوتيك به نفع اين تشخيص است
تشخيص افتراقي آنسفالوميليت منتشر  هايي كه جزوساير بيماري
، ]30[ها، مننژيت باكتريالواسكوليت :گيرند عبارتند ازحاد قرار مي

هاي مغزي، آنسفالوپاتي ميتوكندريال، ، سكته]31[لنفوم
با شروع   Krabbeلكوآنسفالوپاتي مولتي فوكال پيشرونده و بيماري

  .]32، 17[ديررس

  مولتيپل اسكلروزيساز آنسفالوميليت منتشر حاد گاهي افتراق دهنده تظاهرات باليني و آزمايش -1جدول 

  مولتيپل اسكلروزيس آنسفالوميليت منتشر حاد 
  حمله اوليه معمولا بدون تب يا بيماري ويروسي  سابقه عفونت يا واكسيناسيون اخير شرايط قبل از شروع بيماري

 اغلب شروع ناگهاني،  تظاهرات باليني
  سالگي ، 10سن شايع زير 
، علائم عصبي ، استوپور،كماتشنج تب، مننژيسم،

  كانوني، نوريت اپتيك دوطرفه 

  اغلب شروع تدريجي، 
  سالگي، 10سن شايع بالاي 

   نوريت اپتيك يكطرفهعلائم عصبي كانوني، 

ميلي گرم در دسي100پروتئين عموما بالاي  مايع مغزي نخاعي
  كلونال اغلب بدون باند اليگو ليتر،

 پروتئين و باندهاي اليگوكلونال وح طبيعيسط
IgG   در اكثر موارد  

MRI ضايعات بزرگ، درگيري ماده سفيد، درگيري
گانگليونهاي : كورتكس و ماده خاكستري عمقي

هاي بعدي ضايعه بازال و تالاموس، در پيگيري
  شودجديدي يافت نمي

ضايعات كوچك، درگيري ماده سفيد، درگيري 
هاي كولار و كالوزال، در پيگيرينواحي پري ونتري

  ندشوبعدي ضايعات جديد ظاهر  مي

   HLA-DQ, DR ندارد HLAهمراهي با 
  عود كننده، فروكش كننده و يا پيشرونده غير پيشرونده، منوفازيك  سير باليني

  متغير، ندرتا سريع و كامل  اكثرا سريع و اغلب كامل  بهبودي
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  درمان
. باشداي ميشونده محدود بيماري خودد آنسفالوميليت منتشر حا
وجود ندارد و هيچ كارآزمايي اين بيماري درمان استانداردي براي 

-درمان. پيشنهادي به انجام نرسيده است هايباليني بر روي درمان
هاي پيشنهادي شامل گلوكوكورتيكوئيدها، آدرنوكورتيكوتروپين 

(ACTH)ايمونوگلوبولين وريدي ،)IVIg(رزيس و استات ، پلاسماف
در برخي . ]5،15،17[باشندمي) Glatiramer Acetate(گلاتيرامر 

. ]15،16[ندموارد داروهاي سايتوتوكسيك نيز با موفقيت بكار برده شده
ها به علت اثرات هاي نگهدارنده، گلوكوكورتيكوئيددر كنار مراقبت

 ضدالتهابي و تعديل كننده ايمني و اثرات مفيد بر ادم مغزي كمك
در صورت بكارگيري در  ايمونوگلوبولين وريدي. باشندكننده مي
بيماري و در صورت عدم پاسخ به گلوكوكورتيكوئيدها  اوايل سير
-مي شود و در موارد پس از واكسيناسيون انتخاب اولتوصيه مي

ميليگرم به  30تا  20متيل پردنيزولون وريدي با دوز . ]15،17[باشد
روز توصيه  5تا  3براي ) گرم1حداكثر ( ازاء هركيلوگرم وزن بدن

در صورت مشاهده عود پس از  قطع درمان با استروئيد،  شود ومي
هفته و يا  6تا  4توصيه به ادامه درمان با پردنيزولون خوراكي بمدت 

ذو تقريباً . هفته شده است 2قطع تدريجي متيل پردنيزولون در طي 
اند از اين روش منتفع دهاز بيماراني كه با استروئيد درمان شسوم 

دگزامتازون نيز استفاده شده  در بعضي از مطالعات از. ]5،16[اندگرديده
  .]5، 2[است

  پيش آگهي

كنند و نقايص بيماران بهبودي كامل پيدا مي درصد 80تا  70تقريباً 
در . شودبيماران ديده مي درصد 20تا  10نورولوژيك دائمي در 

نقص % 17بيماران بهبودي كامل و % 66 مطالعه انجام شده در ايران
مورد مرگ و يك نورولوژيكي خفيف بدون معلوليت داشتند يك 

ناتواني حركتي،  :اين نقايص عبارتند از. ]7[.مورد عود ديده شد
مير ناشي از اين  مرگ و. ]17، 16، 5[اختلالات بينايي، ادراكي و رفتاري

ر و عوارض در مرگ و مي. ذكر شده است% 30بيماري تا حداكثر 
اين . باشدمي %50تا  20 دنبال سرخكه ب آنسفالوميليت منتشر حاد

دنبال واكسيناسيون و موارد خودبخودي پيش آگهي ه ب بيماري
     ].  17،28[پس از علل عفوني دارند اين بيماريبهتري نسبت به 

ماه  هاي جديد حداقل يكبه ظهور علائم و نشانهاين بيماري عود در 
هاي جديد در همراه با يافته هشود كحمله اول گفته مي بعد از

ده است و گزارش ش %30عود تا حداكثر  .]16[باشدتصويربرداري مي
    .]17[دهدمي ادرمان با استروئيده معمولاً پاسخ مناسبي به
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Abstract 
Acute disseminated encephalomyelitis (ADEM) is an acute, inflammatory, monophasic, 
demyelinating and immune-mediated disorder of central nervous system; occurs mostly in children 
after systemic viral infections or vaccinations. Acute polysymptomatic neurologic signs such as 
encephalopathy, paralysis of limbs, cranial nerve involvement, ataxia and optic neuritis are 
common manifestations. Brain magnetic resonance imaging study is essential for diagnosis and 
enabling prompt diagnosis and treatment. Evidence of multifocal lesions of demyelination in 
subcortical white matter are seen. They are usually bilateral and asymmetrical. Treatment optins 
have included steroids, immunoglobulins, and plasmapheresis. ADEM is treatable and prognosis is 
good. 
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