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 طفالالأ مشفى في راجعة دراسة: العكوسة الخلفیة البیضاء المادة اعتلال متلازمة

 الجامعي

Reversible posterior leukoencephalopathy syndrome: a retrospective 

study in Children Hospital-Damascus University  

  :مقدمة

وصفت كیان سریري شعاعي  )PRES( ادة البیضاء الخلفیة العكوسةمتلازمة اعتلال الم تعتبر

حالة بعد فترة  )15(بناء على دراسة  ،1996ام في ع  ""Hinchey et alمن قبل  بشكل جید

  ]5-4[ونشرتا في  )حالة سلسلة(استین قصیرة من در

متلازمة ’’، ‘‘سةاعتلال المادة البیضاء الخلفي العكو’’ :منھا ذه المتلازمة بعدة تسمیاتدعیت ھ

ما الاسم ، أ‘‘الاعتلال الدماغي الجداري القفوي العكوس’’،‘‘الوذمة الدماغیة الخلفیة العكوسة

 مع خطورة، ]PRES(‘‘]1-2-6(الاعتلال الدماغي القفوي العكوس ’’ھو ف المتوافق علیھ حالیاً 

   .]8-7[ )%15( ذیة عصبیة ونسبة وفیات تصل حتىحدوث أ

، اضطراب وعي، صداع ،ختلاجیةفعالیة ا :مثل أعراضبعدة مة  تتظاھر ھذه المتلاز

  .ت عصبیة بؤریةوعلاما ،قیاءغثیان، إ ،بصریة اتاضطراب

 تبدلات متناظرة تسیطر في المادة البیضاء القفویة عادةً الشعاعي  یبدي تصویر الدماغ

  .)1الشكل(

  .)MRI( المغناطیسيتزاید التعرف على ھذه المتلازمة مع تزاید توافر تقنیة الرنین  

لكن وبغض النظر عن السبب ، قد تتطور ھذه المتلازمة في سیاق العدید من الاضطرابات 

  ]2-1[آلیة حدوثھا مثار جدلإن الخلل الرئیسي ھو وذمة دماغیة وعائیة لاتزال ف الأساسي

لكن بعض المرضى الذین ، ھي متلازمة عكوسة بمجرد زوال العامل المسبب )PRES(إن 

و الحالة الصرعیة قد یحتاجون للقبول في وحدة العنایة كالسبات أ تظاھرات شدیدة للمرض لدیھم

  .وكذلك یمكن أن تحدث عقابیل عصبیة دائمة أو وفیات ذكرت عند قلیل من المرضى ،المشددة
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عالیة متناظرة في یظھر إشارة  PRES)(الفلیر عند مریض مصاب بمتلازمة  صورة رنین مغناطیسي بزمن

  .الجبھي و الصدغي الفص القفوي و الجداري و والنویات القاعدیة والمخیخ 

  

  

  



 

4 
   

  

  

  :الوبائیات

غیر معروف، المعلومات الإحصائیة الوحیدة أتت من  ه المتلازمةذإن معدل الحدوث العالمي لھ

د ، تم وصف ھذه المتلازمة عن]6- 3[ )2008-1988(ات راجعة للمرضى بین عامي دراس

وحتى  الیافعینسنة، رغم أن معظم الحالات حدثت عند ) 90- 4(مرضى تراوحت أعمارھم بین 

لتعرض الإناث ھناك میل وسنة، ) 47-39(منتصف الشباب، یقدر العمر الوسطي للإصابة بین 

   .لإصابة بصورة أكبر، وذلك قد یبین بعض أسباب ھذه المتلازمةل

كبد ( أو زراعة الأعضاء الصلبة ل أمراض النقي،مث معظم المرضى لدیھم أمراض مشاركة إن

  .، أو القصور الكلوي المزمن، أو ارتفاع الضغط المزمن)كلیة –

وضعھم على جھاز التھویة  و قبولھم في وحدة العنایة المشددة نسبة المرضى الذین تطلب قدرتُ 

وسطي بحوالي وقدُر معدل الاستشفاء ال یوم،) 7- 3(لمدة تراوحت وسطیاً  %)40-35(الآلیة 

  .یوم) 20(

  

  :التشخیص

  .ھو تشخیص سریري شعاعي) PRES(تشخیصإن 

إن شدة التظاھرات السریریة متفاوتة، وقد تتطلب قبولاً في وحدة العنایة المشددة، كما أن 

السریریة مع الموجودات قد تتفاوت في شدتھا، لذلك فإن تآلف الموجودات  الموجودات الشعاعیة

  .للتشخیص ھاماً  عتبر جزءً الشعاعیة ی

مع الموجودات الشعاعیة یبني تشخیص  ھر السریریة الموجھة للتشخیصالمظاإن اجتماع 

خطة علاجیة  بعد تطبیق الحالات المشكوك فیھاالتحسن السریري الشعاعي في المرض، و

  .لك فإنھ لا توجد معاییر متفق علیھا تؤكد التشخیصناسبة تؤكد التشخیص، وبالرغم من ذم

  

  :ھرات السریریةالتظا

، اختلاج، صداع، شذوذ أو اضطرابات تشمل الموجودات السریریة النموذجیة تبدلاً في الوعي

  .بصریة، غثیان وإقیاء، وعلامات عصبیة موضعة

 سبات،الدماغ والح بین تخلیط، نعاس، میل للنوم، أو حتى اعتلال إن تبدل الوعي یمكن أن یتراو

  .تمن الحالا%) 90-13(وتم وصفھ عند 

، ونادراً ما كانت الاختلاجات ]7[ من الحالات%) 92( يالفاعلیة الاختلاجیة وجدت في حوال

%) 62-53(لنمط الأشیع ، وكانت الاختلاجات ذات التعمم الثانوي ھي ا%)28-23( معزولة
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 فیما وُجدت من المرضى،%) 13-3(عند صرعیة ذُكرحدوث حالات  ،]8-3[ من الحالات

وشملت تشوش رؤیة، فقد بصر أحادي  من المرضى%) 67-26( بصریة عند اضطرابات

- 26(أھلاسات بصریة، أو عمى قشري، وقد ذُكر الصداع، والغثیان، والإقیاء في الجانب، 

  .من الحالات%) 17-3(وذُكرت العلامات العصبیة البؤریة في  من الحالات،%) 53

  

  

  )(PRESفي الدراسات الحشدیة لمتلازمة  سریریةالتوزع الطوبغرافي للتظاھرات الشعاعیة وال): 1(الجدول 

 Hinchey Casey Bartynski McKinney Lee Burnett 
 1996 [3] 2000 [6] 2007 [11] 2007[14] 2008 [7] 2010 [8] 
 n = 15 n = 16 n = 136 n = 76 n = 36 n = 79 

Clinical Features of PRES         
Consciousness 10 (67 %) NR 39 (26 %) 10 (13 %) 34 (94 %) 76 (90 %) 
Impairment          
Seizure activity 11 (73 %) NR 97 (71 %) 58 (76 %) 33 (92 %) 56 (70 %) 
Headaches 8 (53 %) NR 39 (26 %) 3 (4 %) 19 (53 %) 26 (31 %) 
Visual abnormalities 10 (67 %) NR 39 (26 %) 3 (4 %) 13 (36 %) 24 (29 %) 
Nausea/vomiting 8 (53 %) NR 39 (26 %) NR NR NR 
Focal neurological signs NR  NR NR  2 (3 %) 1 (3 %) 14 (17 %) 
Acute hypertension 12 (80 %) NR 91 (67 %) NR NR 62 (78 %) 

Radiological Features of PRES       
Bilateral 15 (100 %) 11 (69 %) > 98 (> 72 %) NR 36 NR 

        (100 %)  

Asymmetric 10 (67 %) NR 21 (15 %) 2 (3 %) NR NR 
Confluent NR  2 (13 %) 31 (23 %) 44 (58 %) 2 (13 %) 12 (16 %) 
Gray matter 4 (27 %) NR NR  22 (29 %) 16 (44 %) NR 

Posterior > anterior 14 (93 %) 15 (94 %) 30 (22 %) NR NR NR 
Occipital 14 (93 %) NR 134 (99 %) 75 (99 %) NR NR 
Parietal 13 (87 %) 8 (50 %) 134 (99 %) 75 (99 %) NR 50 (67 %) 
Frontal 7 (47 %) 14 (88 %) 93 (68 %) 60 (89 %) 22 (61 %) 61 (81 %) 
Temporal 9 (60 %) 16 (100 %) 55 (40 %) 52 (68 %) NR 62 (83 %) 
Brainstem 2 (13 %) NR 17 (13 %) 14 (18 %) 21 (58 %) NR 
Cerebellum 1 (7 %) NR 41 (30 %) 26 (34 %) 21 (58 %) NR 
Basal ganglia 1 (7 %) 3 (19 %) 19 (14 %) 9 (12 %) NR NR 

          

Burnett MM, Hess CP, Roberts JP, Bass NM, Douglas VC, Josephson SA (2010) Presentation 
of reversible posterior leukoencephalopathy syndrome in patients on calcineurin 
inhibitors. ClinNeurolNeurosurg 112: 886–889 

 

 

 

  

  :لعلامة الأكثر ارتباطاً وتواتراً اكان  ارتفاع الضغط الحاد

من المرضى، ففي %) 80-67(في معظم الدراسات بنسبة تراوحت  ذُكر ارتفاع الضغط الحاد

  .]7[ ز.مم) 187(لضغط الشریاني الوسطي دراسة واحدة بلغ ا

لمتلازمة، لكن ذه الوُحظ بنسبة كبیرة في سیاق ھ أن شدة ارتفاع الضغط الشریانيوعلى الرغم 

  .تتناسب مع شدة تظاھرات ھذه المتلازمةلم و شدتھ لم تعكس
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  :التظاھرات الشعاعیة

التوزع الطبوغرافي لتظاھرات الشعاعیة التي سجلت في الدراسات ) 1(یبین الجدول رقم

  .]14-11-8-6-3[الحشدیة

  :]11[لة حا) 136(ومن خلال دراسة  PRES)(لمتلازمة  عة أنماط شعاعیةھناك أرب

  

 ،من الحالات%) 23(في  Holohemispheric Watershed Pattern  - أ

 :)2a(الشكل 

 ویة متداخلة في الفصوص الدماغیة تمتد لتشمل الفصوص الجبھ وھو وذمة وعائیة 

  .أقلولكن بدرجة  مع إصابة في الفصوص الصدغیة القفویة و الجداریة

والخلفیة من جھة، وبین الشریان  میةبین الشرایین الدماغیة الأما وھذا یمثل المنطقة

  .أخرىمن جھة  المخي المتوسط

  

  

من الحالات، الشكل  %)27(في   Superior Frontal Sulcus pattern  - ب

)2(b: 

مسار الثلم الجبھي العلوي، في ھذا النمط تحدث وذمة بقعیة تشمل الفصوص الجبھیة على 

  .والقفویة في الفصوص الجداریة متفاوتةمع إصابة 

  

من الحالات، %) 22(في   Dominant Parietal-occipital Pattern -ج

  ):2c(الشكل 

تُصاب الأقسام الخلفیة من حیث  ،)PRES(الوصفي ل ھو النمط قد سابقاً أن ھذا النمط عتُ ا

  .ةوح شدة الوذمة بین خفیفة إلى شدید، وتتراالفصوص الجداریة القفویة

  

 Partial Or Asymmetric Expression Of The Primary-د

Patterns   2(من الحالات، الشكل %) 28(فيd:(  

بأنھ غیاب ثنائي الجانب للوذمة إما في الفصوص الجداریة، أو القفویة، مع  یُعرف ھذا النمط

  .إصابة تشمل عادة الفص الجبھي
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أو  انب للوذمة، إما في الفص الجداريمتناظر یتمیز بغیاب أحادي الجالغیر وھناك الشكل 

  .ويالقف

، إما في الفصوص ‘‘الوذمة’’ناظر، وھو غیاب الإصابة متالغیر كما یوجد النمط الجزئي 

  .مع إصابة غیر متناظرة في الفصوص المصابة الجداریة أو القفویة

  

  )2(الشكل 

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  باستخدام تقنیة الرنین المغناطیسي) (PRESالشعاعیة لمتلازمة  الأنماط
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في ) MRI(، والرنین المغناطیسي )CT( المحوري المحوسب یر الطبقيدور التصو

  :)PRES(تشخیص 

تبین استخدام التصویر الطبقي  سات راجعةرافي عدة د :)CT( الطبقي المحوري  - أ

في ، والموجودات الشعاعیة ]11[من الحالات%100إلى % 65من  المحوري

 .]11[ أو غیر نوعیة الطبقي المحوري كانت إما طبیعیة التصویر

ناقصة الكثافة في صور الطبقي المحوري ذات التوزع التشریحي المعین موجھة  كانت المناطق

  ).3(الشكل ) PRES(لتشخیص 

  

یُعتبر تصویر الدماغ بالرنین المغناطیسي الاستقصاء  :)MRI( الرنین المغناطیسي  - ب

 .)PRES(الرئیس في تشخیص 

ترجح  تُظھر أماكن عالیة الإشارة) T2( ، وتقنیة الزمن الثاني)Proton Density(تقنیة 

، وتبین أن استخدام تقنیة تُظھر تلك الإصابات أیضاً ) FLAIR(، كما أن تقنیة وجود وذمة

)FLAIR ( یزید من إمكانیة تشخیص)PRES(  وكشف الإصابات القشریة وتحت القشریة

]6[.  

-Diffusion( تقنیة ، فإنبؤراً منخفضة الإشارة )T1(تبدي تقنیة الزمن الأول وفي حین 

weighted imaging (11[.معامل الانتشار مع زیادة فيبیعیة، تكون ط[    

    

 من تقنیة التصویر الطبقي المحوري أفضل) MRI(یعتبر التصویر بتقنیة الرنین المغناطیسي 

من  كلٍ لفحص بل عواضِ خْ أُ  مریضاً ) 67(، ففي دراسة ل)PRES(ة تشخیص متلازم في

بعد یومین على الأقل من  )CT( والطبقي المحوري )MRI(غناطیسي الرنین الم تقنیتي

شخصاً ) 22(، وقد خضع )PRES(لمتلازمة  السریري والتشخیص التظاھرات السریریة

  :وُجد ستقصائین معاً في نفس الیوم،لال منھم

جدت نتائج ھامة بالطبقي المحوري، في حین وُ  %)32(أشخاص فقط، أي ما یعادل ) 7(لدى  

، بالطبقي المحوري إعادة التصویر بعد من المرضى%) 74(ھامة في الیوم التالي لدى  نتائج

توافر تقنیة  عدمقد تكون مفیدة، عند  مما یشیر إلى أن إعادة الفحص بطریقة الطبقي المحوري

بینما وجدت نتائج ھامة عند استخدام تقنیة الرنین المغناطیسي عند حوالي  ،الرنین المغناطیسي

  .]11[ من الحالات% 100 إلى% 84
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  )3(الشكل 

          

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  ):PRES(الاختلاطات المكتشفة شعاعیاً لدى مرضى 

مع انخفاض  )DWI(احتشاء دماغي كإشارة عالیة بتقنیة  وحظ وجودلُ  :إقفار دماغي -1

ر ویعتبر الاحتشاء من العلامات المبكرة لأذیة غی. %)20(نسبة معامل الانتشار تحت 

، وتبین أن ھذا الاختلاط یحدث في ]13[قةكوسة مترافقة مع عقابیل عصبیة لاحع

) 82(صل مرضى من أ) 9(، حیث وُجد لدى )PRES(المرحلة الحادة في متلازمة 

) 22(مرضى من أصل ) 5(، و]11[%)10(مریضاً في إحدى الدراسات بنسبة تعادل 

في ھذه الحالات یجب الانتباه و .]13[ في دراسة أخرى%) 23(بنسبة تعادل  مریضاً 

عرف بأنھا تضیق في والتي تُ  ة التشنج الوعائي الدماغي العكوسلنفي وجود متلازم

ن المرنا، وتظھر بتصویر أوعیة الدماغ بتقنیة اثنین على الأقل من الشرایین الدماغیة

 ).MRA(المغناطیسي 

تبدي عدة بؤر ناقصة ) (PRESتصوير الدماغ بالطبقي المحوري عند مصاب بمتلازمة 

  في المنطقة القفوية والجدارية والجبهية والصدغية الكثافة
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، حیث سُجلت لدى )PRES(غیر شائعة في  النزف الدماغي حالةتُعتبر : نزف دماغي -2

النزف الدماغي موزعة بالتساوي  وقد كانت حالات، ]14[ من الحالات%) 17 – 5(

 ، و)نزف تحت العنكبوت(، )ورم دموي ضمن البارنشیم الدماغي(على ثلاث أصناف 

وحظ ، وقد لُ ]16[، ]14[ )ملم 5نشیم الدماغي بقطر أقل من نزف موضع داخل البار(

ن على أو المرضى الموضوعی قيرضى زرع النعند م النزف الدماغي وثدح

، بینما وُجد أن مستویات ارتفاع الضغط الشریاني لم خاصةٍ  بصورةٍ  مضادات التخثر

أو  في حال وجود نزف دماغي. ]16[ یر في زیادة خطورة النزف الدماغيیكن لھا تأث

أو  أم دم دماغیة یجب إجراء تصویر أوعیة الدماغ لنفي وجود ينزف تحت العنكبوت

 .متلازمة تشنج الأوعیة الدماغیة العكوسة

 

أو جذع الدماغ قد تتسبب بانفتاق  في المخیخ الوذمة الخلفیةتوضع إن  :انفتاق الدماغ -3

 .]17[ الدماغ عبر الخیمة

  

 

 بعد تراجع التبدلات السریریة و) PRES(لمتلازمة طریق الراجع الالتشخیص ب

  :الشعاعیة البدئیة

  

، ویعد تراجع وتحسن التبدلات ثار جدل في بعض الحالاتم )PRES(تشخیص  یبقى

مرجحاً للتشخیص، ولھذا فإن إعادة التصویر  وشعاعیاً بالعلاج المناسب سریریاً 

  .الشعاعي الدماغي یعد إجراءً مفیداً 

تزید من صعوبة یة وتعدد الأنماط الشعاع إن التظاھرات الشعاعیة غیر النوعیة

  .التشخیص السریري

  

  :شخیص التفریقيالت

  :، وتشملPRES)(توجد عدة أمراض تشابھ 

 ).رعیةصمع أو بدون حالة (حالة الاختلاج أو ما بعدھا  -1

 دة البیضاء متعدد البؤر المترقياعتلال الما -2

اعتلال أوعیة شریانیة من النمط السائد مع احتشاءات تحت قشریة واعتلال مادة  -3

 .بیضاء

 .التھاب دماغ إنتاني -4

5- ADEM 

6- MELAS 
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 .سكتة إقفاریة –وریدي دماغي  جیبخثار  –جاكوب كروتزفیلد  –تھاب أوعیة ال -7

  :الآلیة الإمراضیة

ات الموجودة تعاكس بعضھا بعضاً، مثار جدل، فالفرضی الآلیة الإمراضیةلا تزال 

التنظیم الذاتي الدماغي المسؤول عن زیادة في جریان الدم  حداھا تتضمن خللإ

مع نقص  الأوعیة الدماغیة من خللاً في وظیفة بطانةتتض الدماغي، بینما الأخرى

الدماغي، وھذه الفرضیة تفسر الحالات المرتبطة مع العلاج السام  الدموي جریانال

  .للخلایا

مع وذمة وعائیة  خلل وظیفة الحاجز الدموي الدماغي :النتیجة ھي نفي كلا الفرضیتی

  .دماغیة

یادة الحمل على التنظیم الذاتي لضغط وذمة دماغیة ناجمة عن ز(فرط توعیة للدماغ 

  ):الإرواء

، فإن )مم ز120 – 60(ضمن )MAP(عندما یكون الضغط الشریاني الوسطي 

یحافظ على الجریان الدموي توسع الأوعیة /تقبض التنظیم الذاتي الدماغي عبر عملیة

  .في الدقیقة عند الأشخاص الأصحاء غ/100/مل / 50/ الدماغي

الضغط بحیث یكون (،مم ز/170/یجب أن یتجاوز )MAP(إنف: وللتغلب على ذلك

 MAP، لكن إن زیادة صغیرة في )مم ز220/110نبساطيالضغط الا/نقباضيالا

، عند مریض لدیھ ارتفاع )مم ز160/100  انبساطي/انقباضي(مم ز، / 50/بحدود 

  .]31[تحریض تشنج وعائي شدیدل یكون كافیاً  ضغط بدئي

) NO(إلى تحرر موسعات وعائیة مثل  تؤديإن فرط التوعیة الدماغیة 

مثل الأستیل كولین، نورادرینالین،  الأوعیة ةنبھات بطانكلین تحت تأثیر مالبروستاسو

  .Pوالمادة 

رمبوكسان، ث، الفازوبریسینولامینات، یتھناك زیادة بشكل متزامن في إنتاج الكاو

  .Iیلینثالأندو

 تحرض جھاز الرنیین، واس الوعائيوالارتك ه المواد تزید الفعالیة الوعائیةھذ

  .ألدوستیرن یوتیسیننجأ

، وانتساخ العامل IL 6 تھابیة مثلللستیوكینات الال جینيیُفعل التعبیر ال: IIیوتنسیننجأ

ر اتأثیرات سامة وعائیة مباشرة على جدسبباً م، Kappa–B (NF-�B)النووي 

  الوعاء الدموي

وذمة  مؤدیة لحدوث الدماغي بالحاجز الوعائي الوعائیة تسبب خللاً  للبطانة وھذه الأذیة

  .وعائیة دماغیة
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 مؤدي لوذمةالحاجز الدموي الدماغي ال بخلل الترویة الدماغیة المرتبط نقص

  :وعائیة

  .لدیھم ارتفاع بالضغط الدموي )PRES( لیس كل مرضى

السمیة مع ضغط دموي سوي فإن   )(PRESفعند المرضى المصابین بھذه المتلازمة 

  .]2[ تم افتراضھا كآلیة مسببة للوذمة الدماغیة ائیةالوع

السمیة المحدثة قبل الإرجاج الحملي، ماالإرجاج،  :وتشمل المسببات ھنا

  الصدمة الإنتانیة الإنتان و بالسیكلوسبورین،

) الخلایا التائیة(، حیث إن تفعیل الجھاز المناعي إن الآلیة المفترضة تختلف مع السبب

 ,البرادیكینین ,مثل الھستامین مختلفة تحرر وسائط و لخلایا البطانیةا ى تفعیلیؤدي إل

  ].32[ الجذور الحرة ,أوكسید النتریك ,حمض الأرشیدونیك

- TNF�  ,IL1-6 ,IFN�  ]33سیتوكینات التھابیة مثل  إنتاجھذه الوسائط تفعل 

 تحرر جزیئات الالتصاق بدورھا التيو التي تسبب جذب الكریات البیضاء  ]37

)ICAM-1( ]2-38[.  

على المقویة لین یؤثر یوتحرر الإندوثالأعلى لمستضدات البطانة السطحیة تنظیم الإن 

  .الوعائیة الموضعیة

وبالتالي حدوث تشنج وعائي  ،تسبب زیادة في عدم الثباتیة الوعائیةكل ھذه التبدلات 

  .یؤدي لحدوث نقص ترویة

وقد تم دعم ھذه  ،]40-2[ة وعائیةوذمة دماغیویحدث خلل الحاجز الدموي الدماغي 

وعیة ومرنان بتقنیة قثطرة الأالدماغ  أوعیةتضمنت  تصویر النظریة بدراسات 

  ]43-41[مؤكدة حدوث نقص ترویة دماغیة )MRA(الأوعیة
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  )4(الشكل 

  

  

  

  

  

 

  

  

  

  

  

  

  

  

 PRESھذاالشكل یظھر النظریتین الأساسیتین في الآلیة الإمراضیة

  

  : PRESالمرافقة ل  لاختلاطاتل لیة الإمراضیةالآ

  :الإقفار والنزف الدماغي

بب تعرض قد تنتج بس و یشمل تحولا إلى وذمة سمیة إن إقفار الدماغ التالي للوذمة الوعائیة قد

  ].40[ئيبدمطول للعامل السمي ال

حیث أن كلا النمطین قد  قد یكون صعباً، لكن التمییز بین الوذمة الوعائیة والوذمة السمیة 

  .رافقان في بعض الحالاتیت

الخلویة للدماغ رضیة تتمیز ببدء توذم كل العناصر م الوذمة السمیة ھي عملیة خلویة

  ].44)[، الخلایا البطانیةالعصبي، الخلایا النجمیةالعصبونات، الدبق (
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 مع فشل قنیات الصودیوم والبوتاسیوم،)(ATPوھذه الوذمة ترتبط بشكل غیر مباشر باستھلاك 

انتشار الماء من الوسط خارج الخلوي إلى الوسط داخل  مما یؤدي إلى ،(ATP)على المعتمدة

  .الحلولي المدروجالخلوي حسب 

دیة ویكون التوذم أشد في الخلایا النجمیة وھنا تصاب الخلایا في المادة البیضاء والمادة الرما 

  ].44[ عنھ في العصبونات

یوم وتفعی��������ل أنزیم��������ات حم��������ل م��������ن الكالس��������زی��������ادة ال وتش��������مل آلی��������ات المعاوض��������ة

، ومم�������ا یزی�������د ھ�������ذه اً خلوی������� اً وموت������� اً نخ�������رمس�������ببةً  )الفوس�������فولیبازالنیكلیاز،،البروتیاز(

  .]ATP)(]45الخلل الحاصل في المتقدرات نتیجة استھلاك  اً الظاھرة سوء

الناجمة عن تحرر جذور (وإن الأذیة التأكسدیة فینجم عن اضطراب إعادة الإرواء،  أما النزف

یسبب تمزق الأوعیة للحاجز الدموي الوعائي الدماغي  للأغشیة الشحمیة  )لحرةالأوكسجین ا

  ].44[ ویحدث النزف ،ضمن البؤر الإقفاریةالدمویة 

بطانیة وتفعیلھا یؤدي إلى انحلال على الخلایا ال كما أن انجذاب الكریات البیضاء والتصاقھا

 مما یسبب أذیة وعائیة صغیرة ،)یةوھو مركب موجود بین اتصالات الخلایا البطان( الكاتینین

  ].46[ مسببة وذمة ونزف

  

 :PRESالحالات الأكثر ترافقا مع 

  :العناصر السامة -1

ركزت عدة دراسات وقد  ،]14[من الحالات % 61 -11العامل الأشیع في كانت 

ریت عن سمیة السیكلوسبورین ففي إحدى الدراسات التي أجعلى ھذه العوامل، 

د بدأ ن عنتبین أن مدة التعرض للسیكلوسبوری مریضا 16لت تي شمالعصبیة وال

وكانت المستویات المصلیة سنوات،  5 أیام وحتى 6الأعراض تراوحت من 

وكل المرضى كان لدیھم ، عند التشخیص للسیكلوسبورین ضمن الحدود العلاجیة

        .]5[ ارتفاع بالضغط الدموي

للأعراض عند لى تراجع كامل السیكلوسبورین أدى إ وإیقافإن العلاج العرضي 

  .یضمر 14

ر لدیھ نزف في المنطقة القفویة وإصابة دائمة في الساحة مریض واحد تطو

آخر تطور لدیھ نزف غزیر في المنطقة القفویة أیضا وحدوث  مریض و، البصریة

  .بعد فترة قصیرة من التشخیصانفتاق للدماغ عبر الثقبة الكبرى مما أدى إلى الوفاة 

بسبب تعرضھم  )PRES(رضى زرع الأعضاء لدیھم خطورة تطور مإن  كما

زرع نقي العظام بعد  )(PRESوسجلت  ،للعلاج الكیمیائي ومثبطات المناعة

حالة  27ففي دراسة شملت ، و زرع الأعضاء الصلبة وزرع الخلایا الجذعیة



 

15 
   

PRES)(  زراعةا أجروعند مرضى )أظھرت أن المدة الفاصلة بین  )كلیة_ كبد

 ،حوالي شھرین عند مرضى زراعة الكبدكانت  )(PRESوتشخیص  الزرع

  ].47[ وحوالي سنة عند مرضى زراعة الكلیة

          

           :ارتفاع الضغط الدموي -2

حیث سجل  ،)(PRESیعد ارتفاع الضغط الدموي ثاني أشیع مسبب لمتلازمة 

القصور  الرئیسي لارتفاع الضغط ھو وكان السبب ،]7[من الحالات % 72في 

بسبب كما سجلت حالات من ارتفاع الضغط الدموي  ،وي الحاد أو المزمنالكل

        .أمراض مناعیة ذاتیة أو التعرض لمواد سامة

             

 :نتانیةالصدمة الإ/الإنتان  -3

حیث تم تشخیص ]. 12[من الحالات % 24-8نتانیة الإنتان والصدمة الإسجل 

PRES) ( وقد ترافقت مع ارتفاع  یجابیات الغرامبإالدم  إنتانبعد أسبوعین من

الدم  إنتانعند مرضى ) (PRESذكر تناذر كما , عند التشخیص دموي ضغط 

  ].Ecoli ]73ب 

     

         :وماقبل الإرجاج الإرجاج -4

وكان ارتفاع , جیدا الإنذاركان , )(PRESمن مرضى % 20- 7وجد في 

بعد ) (PRESغالبا تم كشف , الضغط الدموي تظاھرا ثابتا عند التشخیص

        .]3[ یوم بعد الولادة 13حملي وحتى 28سبوع الأ

           

       :المناعیة الذاتیة الأمراض -5

 .]12[من الحالات % 10-8لأمراض المناعیة الذاتیة في ذكرت ا

 ،التصلب الجھازي الحمامي الجھازي، عند مرضى الذآب )(PRESوصفت 

داء  اشیموتو،ھ داءتاكایاسو،  داءواغنر، حبیبومالشریان العدید العقد، التھاب 

 .كرون

       

             :أمراض أخرى -6

زیوم، ارتفاع الكالسیوم، الانحلال نقص المغنی لدم المنجلي، غیلان باریھ،فقر ا

          .متلازمة كوشینغ الورمي، ورم القواتم،
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  )(PRESقائمة بالعناصر السامة التي قد تترافق مع

  

ولكن  ،المناسب یتوقع أن یؤدي إلى تعافي تام فإن العلاجكما ھو واضح من اسم المتلازمة 

 أفضلھناك اختلاطات دائمة وحالات وفاة ذكرت في مراجعات الأدب الطبي لذلك یقترح اسم 

(potentially reversible encephalopathy syndrome)  تناذر اعتلال الدماغ

  .المحتمل العكوسیة

بینما  ].3[من المرضى  %100 -35التظاھرات السریریة عادت إلى السواء في 

حیث أن معظم الدراسات ,تراجع التظاھرات الشعاعیة كان من الصعب توثیقھ



 

17 
   

من % 87-44 :في وتصویر الدماغ بالإعادة أجري فقط كانت دراسات راجعة

  .]11[الحالات

 فات البدئیةم شعاعي بالمتابعة تبین تراجع الآعند المرضى الذین أجري لھم تقیی

  ].3[ شھراً  17أیام وحتى  5من الحالات خلال من % 75-49ذلك في  و شعاعیاً 

وقد ذكرت , كانت مرتبطة بالإقفار أو النزف الدماغي إن العقابیل العصبیة الدائمة

من % 15ذكر حدوث الوفاة في  و ,]8[من الحالات % 6حالات نكس في 

  ].8-7[الحالات 

  

  

  :استراتیجیات التشخیص

إجراء الاستقصاءات ببدأ ریري شامل نصة مفصلة وإجراء فحص سأخذ قبعد 

قد یكون بالبدایة التصویر الطبقي المحوري للدماغ  ،بالأبسط البدءبشكل ملائم مع 

 ولكن یجب إجراء تصویر رنین مغناطیسي للدماغ لأنھ أفضل للتشخیص ،أسھل

الحالة تخطیط الدماغ الكھربائي یجرى لنفي  .ویعطي معلومات عن السببیات

كما عند مرضى السبات أو الحالة : غیر السریریة( لاختلاجیةاالصرعیة غیر 

ولكن  ،)(PRESتناذر البزل القطني غیر نوعي في , )المطولة الاختلاجمابعد

التحالیل  ,في حال وجود ترفع حروري أو الشك بالتھاب سحایاإجراؤه  یجب

 معایرة ,ف السموم في حال الشك بحدوث تسمماختبار كش ,الدمویة الروتینیة

  .الاختلاج عند مرضى الصرعالمستویات المصلیة لمضادات 

تجرى خزعة جراحیة عصبیة عند المرضى الذین یفشل لدیھم العلاج : الخزعة

قد تظھر .وجود آفات بؤریة غیر محددة الطبیعة والذین یظھر التصویر الشعاعي

 خلایا(تماشى مع وذمة وعائیةتبالمادة البیضاء و الخزعة تبدلات غیر نوعیة

تشمل التبدلات بالمراحل المتأخرة , )لمفاویات قلیلة ,مبعثرة بالعات ,نجمیة مفعلة

تبدلات عصبونیة بنقص الأكسجة أحیانا مع نزف ضمن المادة نزع المیلانیین مع 

  .البیضاء أو الرمادیة

  

  

  :التدبیر

 أغلبھمو ,یحتاجون لعلاج عرضي غالبا في وحدة العنایة المشددة معظم المرضى

ولكن قد یحتاج بعضھم إلى دعم دوراني  ،یھم استقرار ھیمودینامیكيیكون لد

  .بالكاتیكول أمینات

تقییم الطرق الھوائیة العلویة بشكل مستمر عند مرضى تبدل الوعي أو  یجب

السكسونیل كولین  و الإیتومیدعند إجراء تنبیب رغامي یفضل استخدام . الاختلاج

 الثیوبنتال و البروبوفولاستخدام لك فإن وكذ، بشرط عدم وجود ارتفاع البوتاسیوم

 بینما ،تأثیرات مضادة للاختلاج ایعد من الخیارات الجیدة باعتبار أن لھم

من بشكل روتیني جب التأكد ی .بشكل عابر الاختلاجقد تقنع لمرخیات العضلیة ا
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وعند الحاجة لإصلاح نقص السكر یعطى بالإضافة  ،عدم وجود نقص سكر الدم

  . B1فیتامین ثیامین وخاصة عند الشك بوجود عوز  مغ)100(للسكر 

كما یجب تقییم المرضى المحمومین وتقییم الاضطرابات الاستقلابیة وخاصة 

قد تحدث ذات رئة استنشاقیة وھي  .وم وتصحیحھا بشكل عاجلنقص المغنیزی

  .اختلاط شائع لتبدل الوعي

یج�ب أن تعط�ى لتخطیطی�ة العلاج بمضادات الاختلاج المناسبة للحالة السریریة وا

المرضى الذین لدیھم فعالیة اختلاجیة مستمرة عند قبولھم في وحدة . إسعافيبشكل 

 )كلونازیب�ام أو دیازیب��ام(بینزودیازبین�ات وریدی�ة العنای�ة المش�ددة یج�ب إعط�اؤھم 

وفي حال استمرار الاختلاجات یعطى  .عند الضرورة یمكن أن تكرر ثلاث مرات

أما في حال وجود  ،)كغ/مغ 18فینتوئین , كغ/مغ 15- 10ال فینوباربیت(المریض 

) الثیوبنت���ال ,البروبوف���ول, المی���دازولام(یحت���اج المرض���ى حال���ة ص���رعیة معن���دة

  .تدریجیا حتى توقف الاختلاج سریریاً  بجرعات معایرة تزاد

وجود حالة صرعیة تحت سریریة  EEGإذا أظھر تخطیط الدماغ الكھربائي 

ثم ،)suppression (burstعطى ھذه الأدویة حتى إحداثندئذ تفع )كھربائیة(

  .ساعة على الأقل 12یستمر تسریبھا وریدیا حتى 

یعتبر  إسعافيفي حال وجوده بشكل إن السیطرة على ارتفاع الضغط الدموي 

ولكن  الھدف لیس إعادة الضغط إلى مستواه الطبیعي ،جزءا ھاما من العلاج

ول ساعتین ثم خلال أ %25- 20طي نقاص الضغط الشریاني الوسالھدف إ

  .]31[ز خلال أول ست ساعات ملم 160/100دون  خفض الضغط

الدموي لأنھ یفاقم تبدلات ضغط الإرواء یوصى بعدم الخفض السریع للضغط  

تعتبر خافضات الضغط الوریدیة ضروریة  .الدماغي مما یعزز من حدوث الإقفار

  .)فینولدوبام ,نیكاردیبین, لابیتالول(: بةومن الخیارات المناسفي تدبیر ھذه الحالة 

وعادة یعطى  ،یعتبر أرابیدیل من خیارات الخط الثاني في تدبیر ارتفاع الضغط

  ]31[بالمشاركة مع أحد خافضات الضغط الأخرى

  

  ):(PRESتصحیح العامل المسبب ل 

  .تدبیر ارتفاع الضغط-1

  .إیقاف العلاج الكیمیائي ومثبطات المناعة-2

  .عملیة قیصریةإجراء -3

  .إجراء تحال دموي-4

لإقفار وھذا الإصلاح العاجل للعامل المسبب لھ دور ھام في انقاص خطر ا

  العصبیة الدائمة والنزف الدماغي  وبالتالي تفادي العقابیل

الدراسات الراجعة مؤخرا ساھمت في تطویر التشخیص وفھم الآلیة إن 

الدماغ بالرنین  تصویر ).(PRESتدبیر متلازمة  و الإمراضیة

سیر المرض وتقییم  كان لھ دور ھام في التشخیص ومراقبة) (MRIالمغناطیسي

   .فعالیة العلاج

  یعد حجر الأساس في العلاجالإدراك الباكر والتدبیر الجید للسبب المستبطن 
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  الدراسة العملیّة
  

 أھداف البحث -

 تصمیم الدراسة -

 مكان و زمان الدراسة -

 مجموعة الدراسة -

 حجم العینة المدروسة -

 طریقة الدراسة -

 نتائج الدراسة  -

 مناقشة نتائج الدراسة  -

 الخلاصة والتوصیات - 
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  :أھداف البحث 

  :التعریف بھذه المتلازمة من خلال دراسة

 الوبائیات -1

 السببیات -2

 التظاھرات السریریة -3

 وسائل التشخیص -4

  التدبیر -5

  

  :تصمیم الدراسة

  .خصة خلال السنوات الخمسة الماضیةدراسة راجعة على الحالات المش

  

  :مكان وزمان الدراسة 

  في مشفى الاطفال الجامعي

  1/1/2016الى  1/1/2011من 

  

  :مجموعة الدراسة 

  المرضى الذین شخصوا في مشفانا بھذه المتلازمة خلال السنوات الخمسة الماضیة

  

  :حجم العینة المدروسة

  .حالة 39بلغ عدد المشخصین لدینا خلال ھذه المدة 

  

  :طریقة الدراسة 

  :العودة الى اضابیر الحالات وملأ استبیان بالعناصر المذكورة ادناه ثم تحلیل ھذه النتائج

  العمر والجنس: الوبائیات

  اسباب اخرى, الذئبة الحمامیة الجھازیة, القصور الكلوي, المعالجة الكیماویة, ارتفاع الضغط: السبب المستبطن

, قیاءالإ, الغثیان, علامات توضع عصبي, تدني الوعي,  الاختلاجات, طراب الرؤیةاض, الصداع: السریریات

  .اعراض أو علامات أخرى
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  : التشخیص

  موجودات الطبقي المحوري

  موجودات المرنان

  تطور الحالة 

  

  نتائج الدراسة

  

  مناقشة نتائج الدراسة 

  

  الخلاصة و التوصیات

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  



وتحلیلھا باستخدام البرنامج المختص لذلك وھو الحزمة الإحصائیة للعلوم 

 Frequenciesتوصیفھا وتوضیحھا باستخدام خیارات 

  

أنثى شكّلوا نسبة من العینة  21

  .والواضح ھو نسبة الإناث الأكبر التي كانت في دراستنا

  

  (%)النسبة المئویّة 

46.2  

53.8  

100  

  

ذكور

إناث
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وتحلیلھا باستخدام البرنامج المختص لذلك وھو الحزمة الإحصائیة للعلوم 

توصیفھا وتوضیحھا باستخدام خیارات ومن ثمّ تم شرح البیانات و

Descriptive على الشكل التالي:  

  :مریض كان توزّعھم حسب جنسھم كما یلي/ 39

21بالإضافة لـ %) 46.2(ن العیّنة ذكر بحیث كانت نسبتھم م

والواضح ھو نسبة الإناث الأكبر التي كانت في دراستنا%) 

  حسب الجنسمرضى ال توزع )1(جدول 

النسبة المئویّة   العدد  الجنس

  18  ذكور

  21  إناث

  39  المجموع

  ).1(مخطط 

46%
54%

حسب الجنس المرضىتوزع 

  

  :مقدّمة

وتحلیلھا باستخدام البرنامج المختص لذلك وھو الحزمة الإحصائیة للعلوم تم جمع البیانات 

)SPSS( ومن ثمّ تم شرح البیانات و

Descriptiveو

39/تناولت الدراسة 

ذكر بحیث كانت نسبتھم م 18

%) 53.8(تقدّر بـ 

  

  

  

  

  



  :ول الآتي یوضح أعمار المرضى ضمن العینة وذلك في قسمین

  

 إناث

  سنین وشھر 6

  سنین وشھرین 4  

  شھر واحد

  سنة 11

  

ستة سنوات وشھر

إناث
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ول الآتي یوضح أعمار المرضى ضمن العینة وذلك في قسمین

  .بالنسبة للعینة كاملة

  .بالنسبة للذكور والإناث كل منھم على حدى

  .متوّسط أعمار مرضى العیّنة) 2(جدول 

  ذكور   كل العینة  العمر

  سنین 6  أشھر 3سنین و 6  المتوسط

  أشھر 3سنین و 3  أشھر 9سنین و 3  الانحراف المعیاري

MIN 1شھور 9  شھر  

MAX  11 سنوات 10  سنة  

  ).2(مخطط 

أشھر3ستة سنوات و

ستة ستوات

ذكورالعینةكلّ 

العمرمتوّسط (بالسنة)

  

ول الآتي یوضح أعمار المرضى ضمن العینة وذلك في قسمینالجد

بالنسبة للعینة كاملة: الأول

بالنسبة للذكور والإناث كل منھم على حدى: الثاني

العمر

المتوسط

الانحراف المعیاري

MIN

MAX

  

  

  

  

  

  

  

ستة سنوات و



  .الطریقة المستخدمة لاكتشاف التظاھرات الشعاعیة

  (%)النسبة المئویّة 

46.2  

53.8  

100  

  

الشعاعیة

مرنان

محوريطبقي
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الطریقة المستخدمة لاكتشاف التظاھرات الشعاعیة) 3(جدول 

النسبة المئویّة   العدد  التظاھرات الشعاعیة اكتشافطریقة 

  18  مرنان

  21  ريطبقي محو

  39  المجموع

  .)3(مخطط 

  

  

  

  

  

  

  

46%
54%

الشعاعیةالتظاھراتاكتشافطریقة

  

طریقة 

 

  

  

  



  .لدى المرضى

  

15.40%

إصابة في 
الفصوص الجبھة 
والجداریة ثنائیة 
الجانب بالطبقي 

مادة (المحوري 
)بیضاء

  العدد

النسبة 

المئو

یّة 

(%)  

6  15.4  

  15.4  6  إصابة بالمادة البیضاء قفویةثنائیة الجانب

12  30.7  

  3  7.7  

6  15.4  

مادة 
6  15.4  

لجانب بالطبقي المحوري 
6  15.4  

39  100  
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لدى المرضى شعاعیةالتظاھرات ال )4(جدول 

  

  .)4(مخطط 

30.70%

7.70%

15.40%15.40%

إصابة قفویّة ثنائیة 
الجانب بالمرنان 

)مادة بیضاء(

إصابة قفویّة ثنائیة 
الجانب بالطبقي 

مادة (المحوري 
)بیضاء

إصابة جداریة 
قفویّة ثنائیة الجانب 

مادة (بالمرنان 
)بیضاء

إصابة في الناحیة 
الجداریة ثنائیة 
الجانب بالطبقي 

مادة (المحوري 
)بیضاء

التظاھرات الشعاعیة

  التظاھرات الشعاعیة

  طبیعیة بالطبقي المحوري

وبإعادة التصویر 

  بالطبقي بعد اسبوع
إصابة بالمادة البیضاء قفویةثنائیة الجانب

  )مادة بیضاء(إصابة قفویّة ثنائیة الجانب بالمرنان 

  )مادة بیضاء(إصابة قفویّة ثنائیة الجانب بالطبقي المحوري 

  )مادة بیضاء(إصابة جداریة قفویّة ثنائیة الجانب بالمرنان 

مادة (إصابة في الناحیة الجداریة ثنائیة الجانب بالطبقي المحوري 

  )بیضاء

لجانب بالطبقي المحوري إصابة في الفصوص الجبھة والجداریة ثنائیة ا

  )مادة بیضاء(

  المجموع

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

15.40%

إصابة بالمادة 
البیضاء ثنائیة 

الجانب

إصابة قفویّة ثنائیة 
الجانب بالمرنان 

وبإعادة التصویر 

بالطبقي بعد اسبوع

إصابة قفویّة ثنائیة الجانب بالطبقي المحوري 

إصابة جداریة قفویّة ثنائیة الجانب بالمرنان 

إصابة في الناحیة الجداریة ثنائیة الجانب بالطبقي المحوري 

إصابة في الفصوص الجبھة والجداریة ثنائیة ا



  .التظاھرات السریریة لدى المرضى

  (%)النسبة المئویّة 

23  

61.5  

53.8  

33.3  

7.6  

84.6  

  

7.60%

84.60%

ارتفاع توتر اضطراب رؤیة
شریاني
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التظاھرات السریریة لدى المرضى) 5(جدول 

  

النسبة المئویّة   العدد  التظاھرات السریریة

  9  اختلاجات شقّیة

  24  اختلاجات معممة

  21  اضطراب وعي

  12  صداع

  3  اضطراب رؤیة

  33  ارتفاع الضغط الشریاني

  

  

  

  

  .)5(مخطط 

  

  

  

%

61.50%

53.80%

33.30%

7.60

اضطراب رؤیةصداعاضطراب وعياختلاجات معممةاختلاجات شقیّة

التظاھرات السریریة

  

23%

اختلاجات شقیّة



  

  (%)النسبة المئویّة 

7.7  

61.5  

7.7 

7.7 

7.7 

7.7  

100  

  

7.70%

61.50

معندنفروز مزمنكلوي
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  .المرض الأساسي لدى المرضى) 6(جدول 

  

النسبة المئویّة   العدد  المرض الأساسي

  3  نفروز معند

  24  قصور كلوي مزمن

  3  حصیات كلویة

  3  انتان دم

  3  وكلیة بالتھاب كب

  التھاب جلد وعضلات
3  

 1HTN  دوائي2

  39  المجموع

  .)6(مخطط 

50%

7.70% 7.70% 7.70% 7

كلويقصور كلویةحصیات دمانتان وكلیةكبدالتھاب جلد
وعضلات

الأساسيالمرض

  

  

  

  

  

  

7.70%

جلدالتھاب
وعضلات



  (%)النسبة المئویّة 

53.8  

7.7  

38.5  

 

السریریاتفيتحسّن

السریریاتفيتراجع

وفاة
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  .تطوّر حالة المریض )7(جدول 

  

النسبة المئویّة   العدد  تطور الحالة

  21  تحسّن في السریریات

  3  تراجع في السریریات

  15  وفاة

  

  .)7(مخطط 

  

  

  

  

  

54%

8%

38%

الحالةتطوّر

تحسّن

تراجع

  

  

  

  

  



  العدد

النسبة 

المئویّة 

(%)  

2  13.4  

4  26.6  

6  40  

2  13.4  

1  6.6  

15  100  

 

دمانتانوالسببالمعند

انكساروالسببالمزمنالكلوي
رئة/معاوضة

دمانتانوالسببالمزمنالكلوي

دمانتانوالسببوالعضلاتالجلد
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  .أسباب وفاة المرضى)8(جدول 

  

  اةأسباب الوف

  لمعند والسبب انتان دماز من مرضى النفرو

من مرضى القصور الكلوي المزمن والسبب انكسار 

  وذمة رئة/معاوضة

  من مرضى القصور الكلوي المزمن والسبب انتان دم

  انتان دم

  ممن مرضى التھاب الجلد والعضلات والسبب انتان د

  المجموع

  

 .)8(مخطط 

13.40%

26.60%

40%

13.40%

6.60%

المعندالنفروزمرضىمن

الكلويالقصورمرضىمن
وذمة

الكلويالقصورمرضىمن

دمانتان

الجلدالتھابمرضىمن

الوفاةأسباب

  

من مرضى النفرو

من مرضى القصور الكلوي المزمن والسبب انكسار 

من مرضى القصور الكلوي المزمن والسبب انتان دم

من مرضى التھاب الجلد والعضلات والسبب انتان د
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  :و المقارنة مع الدراسات العالمیةمناقشة النتائج 

إصابة نسبة من  بشكل طفیف كبرأمن خلال دراستنا تبین أن نسبة إصابة الإناث كانت  -1

الحاجة لعینة دراسة أكبر لمعرفة تأثیر یبدو انھ لا أھمیة للجنس في الاصابة مع . الذكور

 .المریض بشكل أدقجنس 

 3سنوات وثلاثة أشھر والانحراف المعیاري 6دراستنا كان متوسط عمر الإصابة في  -2

وھذا من ناحیة الاحصائیة یعتبر انحراف معیاري كبیر بالنسبة . أشھر9سنوات و

وھذا یدل على امتداد الاصابة على مجال عمري واسع ولا یمكن . سنوات 6لمتوسط 

  .للإصابةمحددة  القول بوجود شریحة عمریة

 %46حالة بنسبة  ) 18(تم استخدام تقنیة الرنین المغناطیسي في دراستنا  في  -3

ویعود ذلك . %54بة بنس حالة ) 21(واستخدمت تقنیة الطبقي المحوري المحوسب في

 .لعدم توفر المرنان بشكل دائم

 .من الحالات% 100 كانت إصابة المادة البیضاء في دراستنا بنسبة -4

 %.100الحالات بنسبة صابة ثنائیة الجانب في دراستنا بكل كانت الإ -5

 : التظاھرات الشعاعیة كانت في دراستنا على الشكل التالي -6

 تبین  مایلي: الطبقي المحوري  - أ

رات السریریة وبلغت حالات كانت الصورة طبیعیة وذلك في الیوم الأول للتظاھ6

د اسبوع واحد من التصویر بنفس التقنیة بع بإعادةولكن , %15,4النسبة 

, التظاھرات السریریة تبین وجود اصابة قفویة ثنائیة الجانب في المادة البیضاء

وھذا یعكس أھمیة اعادة التصویر لكشف الاصابة في حال استخدمنا الطبقي 

 .المحوري

  %7,7بنسبة  حالات إصابة قفویة 3

  %15,4حالات إصابة جداریة بنسبة 6

  % 15,4نسبة حالات إصابة جبھیة جداریة ب 6

 تبین مایلي: الرنین المغناطیسي  - ب

  %30,7حالة إصابة قفویة بنسبة  12

  %15,4حالات إصابة جداریة قفویة بنسبة  6

  

  

 :التظاھرات السریریة -7

  كان توزع التظاھرات السریریة 

  % 23ة بنسبة حالات اختلاجات شقی 9
  %61م بنسبة حالة اختلاج معم24
  %53,8بنسبة حالة اضطراب وعي  21
  %33,3بنسبة حالة صداع  12
  %7,6بنسبة  حالة اضطراب رؤیة 3

  %84,6حالة ارتفاع توتر شریاني بنسبة  33
  



 

31 
   

 : تطور الحالة -8

وحدث تراجع % 53,8مریض بنسبة  21حدث تحسن في الحالة السریریة عند 

 38,5ریض بنسبة م 15وحدثت وفاة عند % 7,7مرضى بنسبة  3بالسریریات عند 

.% 

 

  :ت أسباب الوفیا -9

  % 26,6مرضى بنسبة  4انكسار معاوضة ووذمة رئة عند 

  .% 73,3مریض بنسبة  11وانتان دم عند 

  

بالنسبة لمرضى الأورام الذین تذكر الدراسات العالمیة اصابتھم بھذه المتلازمة فقد  -10

تعذر اشراكھم في دراستنا بسبب قلة توثیق الحالات واعتماد الارشفة على التشخیص 

 .الورمي فقط

في مركز أبحاث  D.N.Geraبحث عن دراسات مشابھة في الأدب الطبي وجدنا دراسة بال

 2012-2010ة راجعة لسنوات أمراض وزراعة الكلیة في أحمدأباد في الھند وھي دراس

توزعت الدراسة على , سنة) 15-3(حالة تراوحت أعمارھم بین   11وقد شملت الدراسة ,

  ل المرضى مصابین بأمراض كلویة وك )اناث  3, ذكور   8(الشكل التالي 

  

  :كانت النتائج على الشكل التالي 

  التظاھرات السریریة 

  %100         حالة  11        ارتفاع توتر شریاني
  %91          حالة  10        اختلاجیھفعالیة 
  %72           حالة   8         صداع

  %45           حالة   5         اضطراب وعي 
  %27           حالة  3          اب رؤیةاضطر

  

  : التظاھرات الشعاعیة 

, %) 81(حالات  9اصابة جدریة قفویة بالمادة البیضاء مع امتداد الاصابة للمادة الرمادیة في 

اصابة , %) 18,1(حالة  2اصابة نوى قاعدیة , %) 45(حالات  5اصابة جبھیة صدغیة 

  %) .9(المخیخ والبصلة حالة واحدة 
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  : لاصة والتوصیاتالخ

الفوري و الجید للمرض الأساسي یؤدي إلى  نستنتج من الدراسة السابقة أن التدبیر

المرضى المصابین بھذه المتلازمة ،كما یجب اتخاذ التدابیر   نصفتحسن جید عند 

من استخدام أدوات عقیمة ووضع (الوقائیة اللازمة لمنع حدوث انتان دم لدى المرضى 

  )ضعفین مناعیا في وحدة عزل خاصة والتعامل معھم بحذر شدیدالمرضى الم

حالات تم تصویرھا  ین المغناطیسي بشكل دائم لأن ھنالككما یجب توفیر تقنیة الرن

في الیوم الأول مما بتقنیة الطبقي المحوري لم تبدي أي تبدلات مرضیة على الصورة 

لحالة وإمكانیة حدوث أذیة قد یؤخر تشخیص المتلازمة وبالتالي التأخر في تدبیر ا

  .عصبیة  قد تكون دائمة
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