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 1404اول شهریور  یهفته/ 821 یشماره/چهل و سومسال  مجله دانشکده پزشکی اصفهان 
 08/06/1404تاریخ چاپ:  30/05/1404تاریخ پذیرش:  04/1404/ 26تاریخ دریافت: 

  
 پلیمولت ی ماریبا ب ماران ی( در بPRES) ریپذبرگشت یخلف  یو پاتوژنز سندرم انسفالوپات یولوژیبر ات یمرور

 (NMOSD) کایاپت تیلینوروم فیط  یمار یو ب (MS) سیاسکلروز

 
 2ی عابس یعل، 1ی نجف نیمحمد ام

 
 

 چکیده

  ی چندوجه   ی ولوژ ی ز ی با پاتوف   ی اختلال عصب   ک ی   PRES(  Posterior Reversible Encephalopathy Syndrome)   ر ی پذ برگشت   ی خلف   ی سندرم انسفالوپات   مقدمه: 

و    ک ی ولوژ ی عوامل ات   یی نادر است، اما شناسا   NMOSDاس و  مبتلا به ام   ماران ی در ب   PRES. اگرچه بروز  ابد ی ی مغز تظاهر م   ی ربردار ی در تصو   ک ی است که معمولًا با ادم وازوژن 
 . است   ت ی حائز اهم   ار ی بس   نه ی به   ت ی ر ی و مد   ص ی تشخ   ی برا   ماران ی ب   ن ی ا   در پاتوژنز    ی ها سم ی مکان 

 . مرتبط انجام شد   ی ها دواژه ی با استفاده از کل   Google Scholarو    PubMed  ،Scopus  ،Web of Scienceداده    ی ها گاه ی در پا   ک ی ستمات ی س   ی مطالعه با جستجو   ن ی ا   ها: روش 

اولیه با اختلال عملکرد سد خونی  PRES پاتوژنز NMOSD   گزارش موردی مرتبط شناسایی و مرور شدند. در بیماران با   1۷  ها: یافته  blood-brain)   مغزی   - به طور 

barrier  )BBB   های بادی ناشی از حمله آنتی anti-AQP4 IgG   های رایج این بیماری مانند ریتوکسیماب )با القای آسیب اندوتلیال(،  ها مرتبط است. به علاوه، درمان آستروسیت به
  ( Multiple sclerosis)   در بیماران با .اند شناسایی شده  PRES خون( به عنوان عوامل خطر مستعدکننده قابل توجهی برای لاسمافرز )با القای نوسانات فشار کورتیکواستروئیدها و پ 

MS مغزی، بستر مناسبی برای ایجاد  - عصبی در سد خونی   - شدگی عروقی ، التهاب اطراف عروقی و اختلال جفت PRES  کند. داروهایی مانند فینگولیمود )با مکانیسم  فراهم می
در این   PRES مغزی و همچنین استفاده از کورتیکواستروئیدهای، از جمله عوامل محرک بروز   - سد خونی    خون یا اختلال در قای فشار بتا )از طریق ال - آسیب اندوتلیال( و اینترفرون 

 . بیماران هستند 

همراه است، همراه با استفاده   ی مغز  - ی که با اختلال در سد خون   ها ی مار ی ب   ن ی ا  ت ی است، اما ماه  NMOSDو   MS  ماران ی نادر در ب   ی عارضه  ک ی   PRESاگرچه    گیری: نتیجه

 . دهد ی قرار م   PRESرا در معرض خطر ابتلا به    ماران ی ب   ن ی خاص، ا   ی ها از درمان 

 کا یاپت تی لینوروم فی ط یماریب ؛سیاسکلروز پلیمولت ؛ریپذبرگشت یخلف یسندرم انسفالوپات واژگان کلیدی: 

 

ام  ینجف  ارجاع: عابسنیمحمد  ات  یمرور  . یعل  ی،  انسفالوپات  یولوژی بر  پاتوژنز سندرم  بPRES)  ریپذبرگشت  یخلف  یو  در  ب   مارانی(    ی ماریبا 

 . ۷۷۷ -۷۷0  (:821) 43؛ 1404مجله دانشکده پزشکی اصفهان . (NMOSD) کایاپت تیلینوروم فیط ی مار ی( و ب MS)  سی اسکلروز پلیمولت

 

 مقدمه

 PRES   (Posterior Reversible  ر ی پذ برگشننت  ی خلف   ی سننندرم انسننفالوپات 

Encephalopathy Syndrome ،) ی ن ی با تظاهرات بال  ی اختلال عصبب    ک ی  

ِ  اد  وا   ی ربردار ی تصبو   ی ها افته ی متنوع و   ً     ک ی وژن ز مشبص اسب  هه مموو

  ۱۹۹۶بار در سببال   ن ی سببن ر  هه اول   ن ی . ا باشبب  ی م   ر ی پذ هاملا  برگشبب  

   ه ی در زنام د   شبتر ی ب  وع ی و با شب  انابال ی شب ، عو تا  در بررگاباًم م   ف ی توصب

خوم  توام به فشبببار خطر این بیواری می   میام عوامل  . در ( 2 ، ۱)  شبببود ی م 

هنن ه سبیابتم  های خودایونی، داروهای سبرهو  ب خیم، اهلامپابی، بیواری 

شبببیبوبی  داروهببای  ببیبولبوژیببک  ایبوبنبی،  عبوامببل  و  مببانبنبب   درمببانبی  دیبربر 

Monoclonal-antibodies    ( 3)   هرد اشببباره.  PRES   ببا ییف متنوعی از

ً  با افرای  فشبار علائم عصب ی مشبصِ می  خوم شبریانی شبود هه مموو

توان  حاد یا تح  حاد باشبب  و یی دن  هوراه اسبب . شببروع علائم می 

. در هنار علائم غیر ( 4  ، ۱) ایجاد شود  ساع  تا دن  روز یا حتی دن  هفته  

اختصباصبی شبامل سبردرد، تووع و اسبتفرا  نیر هه در این سبن ر  مشباه ه 

های آناببفالوپاتی مراهمه هنن  هه  بیوارام موکن اسبب  با نشببانه   ، شببود می 

  تا آلودگی  خوا    از اختلاًت شبناختی و هوشبیاری مانن     شبامل اختلاًت 

اسب  حتی و موکن  اسب  بابیار شبای    در این بیوارام   . تشبن  ( 5)   هوا اسب  

شبون  هه یکی از   ( Status epilepticus)   پای ار   منجر به وضبمی  صبرعی 
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. با توهه به ( 7 ، ۶)  اسب   PRES ترین عوارض شب ی ترین و بالووه هشبن ه 

اختلاًت بینایی شامل   PRESدرگیری لو  اهایپیتال در بایاری از موارد 

شبببود تغییرات حب ت بینبایی تبا توهوبات بینبایی نیر در این بیوبارام دیب ه می 

  ر ی پذ به یور هامل برگشبب    وارام ی در اهثر ب  ی گرده تظاهرات عصبب  . ( 2) 

 شبود ی م   ن یی تم  ی وی ا نه ی زم   ی وار ی توسب  ب  و تا ع   وار ی ب   ی آگو   ی اسب ، اما پ 

مان گار )مانن     ی موکن اسبب  با عوارض عصبب    وارام ی از ب  درصبب    3۶و تا  

به عل   مواهه شبببون  هه عو تا مرگ  ی حت   ا ی (  ی حرهت   deficitsصبببرع، 

 . ( ۱)   باش  ای می زمینه   بیواری 

یک بیواری  NMO   (Neuromyelitis Optica) نورومیلی  اپتیکا

  ی اسب  هه با حولات عودهنن ه (CNS)  التوابی سبیابتم عصب ی مرهری

بیواری تح  تأثیر عوامل  ییف  این  .(8) شببودشبب ی  مشببصِ می

هبا  محیطی و ژنتیکی قرار دارد. عوامبل محیطی محر  شبببامبل عفونب 

و   D  )ببه عنوام مثبال هلیکوبباهتر پیلوری(، اختلال در سبببطم ویتبامین

های خاصبی  مصبر  سبیرار هابتن . از نظر ژنتیکی، این بیواری با آلل

مرت   اس  هه  AQP4 های ژم، و هو DRB1*03، مانن   HLAاز 

 .(۹)  ها مصتلف متفاوت هاتن در هومی 

 نیتر یشبببا  MS(  Multiple sclerosis)  سیاسبببکلروز  پلیمولت

ترین  و شببای   هوانام اسبب   امیدر م  کیرتروماتیهنن ه غناتوام  یواریب 

.  ( Relapsing-remittingبو ودیابنب ه اسببب  )  -فر  آم نوع عودهننب ه

  نیتظاهرات ا نیتر یساقه مغر و نصاع، شا  یهاو سن ر   کیاپت  ینور

س هنوز ناشببناخته  . اگرده عل  بروز ا  اشببون یمحاببو  م  یواریب 

و مصبر   D  نیتامی، هو ود و(EBV)بار  -نیاپشبت  روسیاسب ، اما و

در بروز آم نو  داشبببتبه    تواننب یم  ،یکیژنت  نبهیدر هنبار زم  اتیبدخبان

  ک یبپباتولوژ  یهبایژگیاز و  ،ی یبایرا  ور  یالتوباب  مباتیبباشبببنب . ضبببا

تظاهر نادری در بیوارام با    PRESاگرده    .(۱0)س هاببتن   خاص ا  ا

باشبب  اما شببناخ   می NMOو بیوارام با ییف اختلالی    MSبیواری  

هبا ببه  درمبام آم ی این بیوباریاتیولوژی و پباتوژنر این اختلال در زمینبه

 هوک خواه  هرد.

 
 هاروش

 PubMed, Scopus, Web های داده وهوی متوم در پایراههابب 

of Science, Google Scholar   هببلببیبب  Multipleهببای  واژهبببا 

Sclerosis, Posterior Reversible Encephalopathy 

Syndrome, Neuromyelitis Optica Spectrum Disorder   انجا

آوری  ها اعم از مواًت مروری و اریجینال با ه   هو ش  و نتای  آم

هننب ه الوبا  عوامبل خطر    عوامبل  ببا    PRESو  بیوبارام  یبا   MSدر 

NMOSD ی اتیولوژی  های موهود در زمینهو هوچنین بررسبی فرضبیه

و در   ;شببب ه بررسبببی شببب   ایجاد آم با توهه به موارد بالینی گرارش

 مطالمه فملی به تلصیِ مرور و ارائه ش .

 هاافته ی

گرارش موردی   ۱7 ،وهو در متوم علویی فملی با هاببب در مطالمه

PRES  ی  در زمینبهMS    وNMOSD   از   ،مورد بررسبببی قرار گرفتنب

در  PRESمورد    5و    NMOSDی  در زمینبه PRESمورد    ۱2این بین  

ترین  مورد هنابی  زم داشبتن . هوام  ۱۶بودن . از این بین    MS  زمینه

سبببال داشبببتن . در این بین   57ترین مورد سببباله و مابببن ۱2 مورد

بتبا، پلاسبببوبافرز، ریتوهابببیوبا ،  هورتیکواسبببتروئیب هبا، اینترفروم 

شبناخته شب ن . در   PRESی  فینرولیوود از عوامل شبای  مابتم هنن ه

خوم سببیاببتویک افرای  یافته در هنرا   بی  از نیوی از موارد فشببار

 (.۱بروز علائم ث   ش  )ه ول  

  (PRES):  یرپذبرگشت  ی خلف  ی سندرم انسفالوپات

، اما دو نیابب   شبب ه   شببناخته به یور هامل   PRESپاتوفیریولوژی  

ده  هه  اول نشبام می   تئوری .  باشب  در حال حاضبر مطر  می اصبلی    تئوری 

عروق مغری  ی خودتنظیوی  آسببتانه با غل ه بر خوم  سببطم فشببار   نوسببانات 

ببه   می   Hyperperfusionمنجر  اد  متمباقبی   .( ۱۱  ، ۱)  شبببود و ایجباد 

  تئوری از این   PRES خوم باً در بیشببتر بیوارام م تلا به اپیرودهای فشببار 

  ی خون ، فشبار PRES   بیوارام  نردیک به یک سبو    هردن  هنن ،  حوای  می 

دارنب    ی محب وده   در  عروق مغر  بیبام دو     تئوری .  ( ۱2  ، ۱)  خودتنظیوی 

شبامل آسبیی ان وتلیال و به دن ال آم اد   PRES هه پاتوفیریولوژی   ن  ه می 

، اهلامپاببی، سببپاببیس پره   من هوله  عوامل گوناگوم وژنیک ناشببی از  ز وا 

   . ( ۱3  ، ۱) هنن ه سیاتم ایونی اس   درمانی، عوامل سرهو  شیوی 

مطر   دیرر   شبای های  پس از رد سبایر تشبصیPRESِ تشبصیِ  

وهود علائم عصب ی با شبروع ناگوانی، نوسبانات هورمام فشبار   شبود.می

ببه عنوام یبافتبه  زاد  واهوچنین شبببواهب   خوم،    در  اصبببلیوژنیبک 

 یا هوراه  هایبیواری  شببامل  بالینی  ة، و وهود زمینمغر  تصببویربرداری

ببه یور هلی هابببتنب .   PRES یهدهنب نشبببام  هوری  محر ،  عوامبل

علائم ،  توام اینرونه برشببوردممیارهای تشببصیصببی این اختلال را می

وژنیک  زشبامل اد  وا  مغرتصبویربرداری    اییافتهعصب ی با شبروع حاد،  

 های بالینی و/یا رادیولوژیکپذیری یافته)هانونی یا منتشبر( و برگشب 

یا   هنترل باسن ر     نیا   یریاس . م   یعلامت  PRES درمام  .(۱4 ،۱)

بحرام     یبریهنترل علائم )مباننب  مب   جبادهننب ه،یا  یاهنبیزم  عوامبل  حبذ 

از نوسبانات   یریهلوگو خوم فشبار یجیخوم با هاه  ت ر  یپرفشبار

صببرع هه ممووً  پس از بو ود    ضبب   یبا داروها  هاتشببن و درمام  آم

قابل قط  هابتن ، و حذ     یربرداریتصبو ماتیعلائم و برگشب  ضبا

(  یونیا  یهننب هسبببرهو   یقط  داروهبا ایب  میامبل محر  )مباننب  تنظ وع

  (۱)  متورهر اس 

 :(NMOSD)کا بیماری طیف نورومیلیت اپتی

بیوباری شبببامبل تصریبی آسبببتروسبببیب  هبا توسببب   پباتوژنر 

 ، فمال شب م سبیاتم هوپلوام و  anti-aquaporin-4 IgGهایبادیآنتی
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 و (MS) مولتیپل اسکلروزیس     ( در بیماران با بیماری PRESپذیر) گزارش شده سندرم انسفالوپاتی خلفی برگشت   . 1  جدول 

 NMOSD))  کا  بیماری طیف نورومیلیت اپتی   

 مرجع سال
سن در هنگام 

 بروز علائم
 جنسیت

تشخیص 

 ایزمینه

خون در هنگام  فشار

 بروز علائم
 فاکتور القا کننده

2015 Lindå  وvon Heijne (40 ) 46 F RRMS mmHg80/120  درمان طولانی مدت با فینگولیمود 

2015 Morrow  53 (41) و همکاران F RRMS mmHg 110/199 
،  وئید دوز بالای کورتیکواستردرمان اخیر با 

 مدت با اینترفرون بتا درمان طولانی 

2018 Omoto 42 (43) و همکاران F RRMS mmHg 138/226  مدت با اینترفرون بتا درمان طولانی 

2020 
Mastorodemos  و همکاران  

(42 ) 
53 M RRMS mmHg 140/210  مدت با اینترفرون بتا درمان طولانی 

2009 Magaña  56 (24) همکارانو F LETM mmHg60/80  پلاسمافرز اخیر 

2009 Magaña 46 (24) و همکاران F LETM mmHg 86/146  درمان اخیر با ایمونوگلوبولین وریدی 

2009 Magaña 57 (24) و همکاران F NMO mmHg 140/220  فشارخون شدید 

2009 Magaña 48 (24) و همکاران F NMO mmHg 74/120  درمان اخیر با متیل پردنیزولون وریدی 

2009 Magaña 12 (24) و همکاران F NMO  ناشناخته گزارش نشده 

2010 
Sánchez-Carteyron    و

 (44) همکاران
35 F NMO 

ی  در محدوده) گزارش نشده

 (طبیعی
 درمان اخیر با ریتوکسیماب 

2014 Berger 42 ( 27) و همکاران F NMO mmHg78/124  درمانی اخیر با ریتوکسیماب رژیم 

2015 Igel  27 (30)و همکاران F NMO mmHg 100/176  اکلامپسی پره پلاسمافرز اخیر به همراه 

2019 Kamo  51 (33)و همکاران F NMO mmHg 127/202  درمان اخیر با متیپل پردنیزولون وریدی 

2020 Shima  25 (45)و همکاران F NMO mmHg 97/127 ناشناخته 

2022 Yang  50 ( 21) و همکاران F NMO  mmHg65/155 - 75/175  درمان اخیر با متیپل پردنیزولون وریدی 

RRMS, relapsing remitting Multiple Sclerosis; NMO, neuromyelitis optica; ON, optic neuritis; LETM, longitudinally extensive transverse 

myelitis; F, female; M, male. 
 

های مشبتر  با  شبود هه علیرغم برخی مکانیابممی T هایپاسب  سبلول

MS  ،NMO  در بیوارام  ،  هن را به عنوام یک بیواری متوایر ممرفی می

 Optic)  ، عو تاٌ درگیری اعصببا  بینایی، به صببورتNMOم تلا به  

neuritis)  ON  ( ببا درگیری حب اقبل    ممووً و هوچنین درگیری نصباع

 Longitudinally extensive)  سبببروبام نصباعی(، ببه صبببورت  3

transverse myelitis)  LETMوهود دارد ،،  ON   ببه صبببورت یبک

و هوراه با هاه  ح ت    اسب یرفه یا دویرفه و به صبورت دردنا  

باشب  و حتی با پیشبرف  بیواری امکام دارد بینایی در دشبم درگیر می

علائم مرت   با سببیاببتم حاببی،   ؛بیوار بینایی خود را از دسبب  ب ه 

بیوباری  بی این  ببا  هوراه  تظباهرات  از  نیر  ادرار، سبببردرد  اختیباری 

توام به آم اشباره هرد شبامل  سبایر علائم این بیواری هه می  ؛باشبن می

)با علائم تووع و اسبتفرا  مواو  به درمام و   Postrema areaسبن ر 

هایپرترمی و  ت   با دیانابفال و سباقه مغر از هولهرسبکابه(، علائم م

از   درصبب   80تا  .  (۱۶ ،۱5)  پرشببکی نیر باشبب هوچنین تظاهرات روام

  anti-aquaporin-4 IgGهایبادیبیوارام، سرولوژی مث   برای آنتی

داده  .(۱5) دارنب  نشببببام  آنتیمطبالمبات  هبه  -anti  هبایببادیانب  

aquaporin-4   تری از این بیواری ارت اط دارن  هه با با فنوتیپ وسببی  

 شبببونب .نباختبه میشببب(  NMOSD)  اپتیکبا  نورومیلیب   ییف  بیوباری

بیوبارام  MRI(  Magnetic resonance imaging)  هباییبافتبه  در 

NMO ده  هه ضبایمات عو تا  در نصاع، عصبی بینایی و مغر  نشبام می

ها،  سببفی  نیوکره ی)شببامل ضببایمات ایرا  اپان یم، ضببایمات ماده

  Enhancementضبایمات مابیرهای هورتیکوسبپاینال هوراه با افرای   

 .(۱7)پس از ترریق هنتراس ( قرار دارن   

(International Panel for NMO Diagnosis)  IPND    بببرای

 (.۱8) ت وین هردن   20۱5هایی را در سبال  شباخصبه NMOتشبصیِ  

بیوبباری میبرخی  را   NMOSDتواننبب   هببا  تشبببصیِ  و  تولیبب   را 
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مببانبنبب دببالب  هبنبنبب    MS،  (Acute disseminated  ببرانبربیبر 

encephalomyelitis)  ADEM، سبارهوئی وز وIdiopathic Acute 

Transverse Myelitis  در حال حاضر درمام   .(۱۹)ها  و سایر بیواری

باشب  و از این بیواری با ه   سبرهو  التوا  و فراین  خودایونی می

درمام های تک دارویی یا دن  دارویی هو  م یری  علائم و هاه   

شود از هوله هورتیکواستروئی ها،  تم اد حولات عود هنن ه، استفاده می

و   Azathioprineی سببیاببتم ایونی ) مانن   هنن هداروهای سببرهو 

Mycophenolate mofetil) داروهای نوظوور    ؛شبون به هار گرفته می

های مونوهلونال( نیر با ه   قرار  بادیی آنتی)به یور موال از دسبببته

دادم مابببیرهبای خباص در مب یریب  این بیوباری نو  دارنب  مباننب   

Rituximab    وTocilizumab    وEculizumab  ببه علاوه از ؛  و غیره

PLEX  سببیر  (.20 ،۱۶) شببودمام حولات حاد اسببتفاده مینیر در در

ببالینی این بیوباری هم ببه صبببورت مونوفبازیبک و هم ببه صبببورت 

آگوی و بوا در پی   یهنن هترین عامل تمیینباشبب  و مومعودهنن ه می

هردن  سن بروز بیواری، هنای    ;باش این بیواری تم اد حولات می

 .(۱۶) باش میثر  ؤآگوی مو نژاد نیر در تمیین پی 

 NMOSD در بیماران با PRESاتیولوژی و پاتوژنز 

   anti-aquaporin-4 IgGمغزی به واسطه    - اختلال در سد خونی 

-antiهای بادی آنتی ترین مارهر سببرولوژیک در بیوارام اصببلی 

aquaporin-4 IgG    باشبب  می;  Aquaporin4    در سببیاببتم عصبب ی

  ایرا  عروق و در پبایبانبه   ی مرهری موهود اسبببب  و در نباحیبه 

در نتیجه در سبباختار   ، ها حضببور دارد های پایی آسببتروسببی  زائ ه 

ی  حوله  . ( 22، 2۱)   هن  مغری شبره  می  - وعولکرد این سب  خونی 

توانب   می  Aquaporin4ببه    anti-aquaporin-4 IgGهبای  ببادی آنتی 

های  بادی این آنتی  . مغری شبود  - باعث اختلال در عولکرد سب  خونی 

بینبایی،  می  عصببببی  ببه  و    brainstem  ،area postremaتواننب  

cerebrum   و حتی نصاع هه محل حضبورAquaporin4   باشبن ،  می

  مغری و   - از آنجایی هه اختلال در سبب  خونی  . ( 23 ، 2۱)  حوله هنن  

ببه عنوام یکی از عوامبل    exfiltration  cerebrovascularافرای   

و   Magaña  ، شبببنباختبه شببب ه اسببب   PRESپباتولوژیبک در ایجباد 

مطر  هردن  هه اد  وازوژنیک ناشبببی از    20۱۶هوکارام در سبببال  

و اختلال سببب     anti-aquaporin-4 IgGببادی هبای  فمبالیب  آنتی 

توانب  بباعبث بروز  می   NMOمغری متمباقبی آم در بیوبارام    - خونی 

PRES   بیوارانی  توان له می أ این ماب . ( 24 ، 2۱)  در این بیوارام شبود  

 PRESهنن  را ماببتم   خوم را تجربه می هه تغییرات شبب ی  فشببار 

ژنیک و قرینه  به یور شببای  با اد  وازو   PRESقابل ذهر اسبب   هن .  

های اهابببیپیتال، توپورال و فرونتال( و  در لی در ماده سبببفی  مغر ) 

ها از  ضبایمات در سبایر محل  ، شبود هورتیکال شبناخته می نواحی سبا  

 .  ( 2۶  ، 25)   باشن  می ، مصچه و نصاع نادر  Brainstemهوله  

های سیایتوتوسسیی  درمان یآسیی  اندوتلیوم ررویی به واسیطه 

 و ایمونوساپرسیو

ی ایونی در بیوارام  هنن ه مصبر  داروهای سبایتوتوهابیک و سباپرس 

NMO   توان  این بیوارام را نا   به نیر میPRES    تر هنن .  ماتم 

 ریتوسسیماب

و هوچنین یبک   anti-CD20یبک   (Rituximabریتوهابببیوبا  )

این دارو در   ،باشبب در بیوارام می  PRESعامل شببناخته شبب ه ایجاد 

NMO  توانب  ببه عنوام یبک عبامبل خطر نو  ایفبا هباربرد داشبببتبه و می

از دریاف  ریتوهابیوا  و با    پس  NMOSDهن ، دو مورد از بیوارام  

علائم  فشببببار ی یمی  دادنبب   PRESخوم  بروز  نو  (27  ،23) را   .

، بیشبتر با تئوری آسبیی  PRESریتوهابیوا  در ایجاد    یمابتم هنن ه

مغری متمباقبی    -انب وتلیبال عروق مغر و اختلال عولکرد سببب  خونی

حتی با    PRESاسببتفاده از ریتوهاببیوا  منط ق اسبب ، دراهه بروز  

بیوبارام تحب  درمبام ببا   ی خودتنظیوی مغر دردر محب وده خومفشبببار

 .(2۹ ،28) ی  ش ه اس ؤریتوهایوا  حتی در سایر افراد نیر ر

ی نوسییانیاش رشییارخون در بیمیاران بیا  سننیدهروامیل مسییت ید
NMOSD 

ان  هه در پی دریاف   گرارش شبب ه NMOSDمواردی از بیوارام  

  PRESنیر ددار  پلاسببوافرز  وIVIG ها با هورتیکواسببتروئی ،  درمام

ها بیشتر با تئوری نوسانات ی احتوالی آمان ، هه نو  ماتم هنن هش ه

  .(2۱)شود ها توهیه میفشارخوم در پی این درمام

 پلاسماررز

را    PRESان  هه در پی پلاسبوافرز علائم  مواردی گرارش شب ه 

یبک    ، انب  و هوکبارام گرارش داده   Magañaانب . موردی هبه  بروز داده 

روز بم  از پلاسبوافرز و در هنرا  بروز علائم فشبارخوم سبیابتویک  

و    Igel  و موردی هبه توسببب    ( 24)   متر هیوه داشببب  میلی   ۹0/ 80

افرز و در هنرا  بروز علائم  پس از پلاسبببو   ، هوکارام گرارش شببب  

 متر هیوه داشبب  میلی   ۱7۶/ ۱00  خوم سببیاببتویک در ح ود فشببار 

عبامبل الوبایی    PRES   . در این دو مورد گرارش شببب ه برای ( 30) 

این موضبوع این فرضبیه   . ( 2۱)   دیرری در هنار پلاسبوافرز مطر  نشب  

خوم در بیوارانی هه تح  درمام هن  هه نوسبانات فشبار أیی  می را ت 

 PRESای در ایجاد نو  ماببتم هنن ه   ، گیرن  با پلاسببوافرز قرار می 

دارد و این با دو مکانیر  احتوالی اختلال در آسبببتانه خودتنظیوی با  

 hyperخوم و  ایابببکویبک در اپیرودهبای هباه  فشبببار   آسبببیبی 

perfusion   و متماق ا  ایجاد اد      یافته خوم افرای  ناشبببی از فشبببار

 PRESهبه در پباتوفیریولوژی    ( 32  ، 3۱)   شبببود وازوژنیبک توهیبه می 

 . ( ۱)  نیر شناخته ش ه اس  

 هاسورتیکواستروئید

 پردنیرولوم  در پی درمام با متیل   NMOSD  موارد گرارش ش ه از 
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ارد گرارش شببب ه واه   . دو مورد از مو ( 2۱)   وری ی متم د اسببب  

و هوکبارام موردی را    Kamoخوم بیوبار بودنب .  ایلاعبات فشبببار 

پردنیرولوم وریب ی ببا فشبببار گرارش هردنب  هبه در پی درمبام ببا متیبل 

. در موابل  ( 33) را بروز داد    PRESعلائم   202/ ۱27  خوم سببیتویک 

Magaña     هنرببا در  هببه  هردنبب   گرارش  را  موردی  هوکببارام  و 

. با  ( 24)   ی ی یمی داشبب  فشببارخوم در مح وده   PRESتشببصیِ  

می  در  متوم  در  شبببب ه  گرارش  موارد  نو   بررسبببی  هببه  یببابیم 

رغم اینکه  دوگانه اسب . علی   PRESهورتیکواسبتروئی ها در بیواری  

با الوای افرای  فشبارخوم و غل ه بر سبیابتم خودتنظیوی فشبارخوم 

شبون ، هورتیکواسبتروئی ها  مغری موهی اد  وازوژنیک می  - عروقی 

های افرای  پای اری ان وتلیال و اثرات ضب التوابی،  با الوای مکانیابم 

 . ( 34)   نیر نو  داردن    PRESدرمام  

 :(MS) مولتیپل اسکلروزیس  بیماری

ایرا    هیرا عو تا  در ناح  ماتیوهود ضا وارام،یب   MRI  یهاافتهی

  ی ه یاغلی در ناح ماتیضا  نیا نی. هوچندهن ینشام م  یمغر  یهابطن

  ی  رها یف  ،یینایساقه مغر، اعصا  ب  ،corpus callosum  کال،یسابکورت

U را    یسبف  یعو تا  ماده ماتیان . اگرده ضباواق  شب ه  یینایب   ریو ماب

رخ   ریخاهاببتر ن یاما موکن اسبب  در ماده  دهن ،یقرار م  ریتح  تأث 

از اهوی     MSدر بیوارام   PRESتشصیِ و در  پاتوژنر .(35)دهن   

توان   می PRESباببیار زیادی برخوردار اسبب  دراهه علاوه بر اینکه 

بروزپیب ا هنب  این دو بیوباری تظباهراتی دارنب  هبه در   MSدر بیوبارام  

و   Jainببه یور مثبال    ،تواننب  یکب یرر را تولیب  هننب برخی موارد می

را گرارش هردنب  هبه ببا تظباهرات    PRESاز    یمورد  ،(3۶)هوکبارام  

با سببردرد   واریهوراه بود. ب   سیاسببکلروز  پلیمشببابه مولت کیولوژیراد

خوم مراهمه هرد و فشبار  جهیو سبرگ  ید یمنتشبر، اسبتفرا ، تووع، تار

ماده  افرای  سیرنال با ارهحی     ، MRI  ی ها افته ی بود.   ۱۱0/ 200  ی و 

و   Corona radiata، هورتیکال سبا  و   هورتیکال   ی را در نواح     ی سبف 

   یمبا   ل یبو تحل   ه یبتجر را نشبببام داد . در تحویوبات بر روی    مغری پبل 

م تلا    وبارام ی را در ب  ن ی سبببطم پروتئ    ی افرا ، (CSF) ی نصباع   - ی مغر 

تفاوت   ن ی اما ا ، مشباه ه شب    غیربیوار با افراد   ابه ی موا  در    PRESبه 

ب  اببببه ی در موبا  بب  وبارام ی ببا  حبال،    ن ی ممنبادار ن ود. ببا ا MS ه  م تلا 

و    PRESم تلا ببه    وبارام ی در ب  ی نصباع   - ی مغر     ی مبا   ی تومتر ی فلوسبببا 

MS ی ون ی پباسببب  ا     ی ، افرا  adaptive   ی نصباع  - ی مغر     ی را در مبا 

ببا    Innate  ی ون ی هبه پباسببب  ا   ی نشببببام داد، در حبال   MS  وبارام ی ب

  افته ی     ی افرا   PRES  وارام ی در ب +CD14++/CD16  ی ها   ی مونوسب

  توان  ی م    +CD14++/CD16  ی ها   ی سبطم مونوسب  در نتیجه از بود.  

 PRESم تلا ببه    وبارام ی ب  ر د   ی وبار ی از شببب ت ب  ی ببه عنوام نشبببانرر 

نبادرتر بوده و در  MSدر بیوبارام   PRES. بروز  ( 37) اسبببتفباده هرد  

 متوم گرارشات هوتری دارد. 

 MS در بیماران با  PRESاتیولوژی و پاتوژنز 

مغزی به واسیطه  التااب اولیه -اختلال در رملکرد سید خونی 

  MSدر بیماران 

اس، در ح ود زمام آغاز علائم، آسببیی التوابی  در مراحل اولیه ا 

های ایونی به سیاتم عص ی مرهری  مغری با نفوذ سلول  -به س  خونی

شبب گی  اس، اختلال در تنظیم هف هوراه اسبب . در مراحل بم ی ا 

مبباده    (Neuro-vascular coupling)عصببب ی  -یعروق آتروفی  بببا 

اس، از خاهاببتری مرت   اسبب . عوامل ژنتیکی و محیطی مرت   با ا 

تواننب   ، میD  هولبه عبادات غبذایی، میکروبیو  روده و سبببطم ویتبامین

های ان وتلیال  یور ماببتویم و غیرماببتویم به اختلال عولکرد سببلولبه

های  ها منجر به ورود مولکولمغر هوک هنن . آسبببیی به این سبببلول

-مضبر به سبیابتم عصب ی مرهری و تابری  نشب  از یریق سب  خونی

التوبا  ایرا  عروق در بیوبارام  ببه بیبام دیرر    .(38)  شبببودمغری می

 مغری -توان  باعث اختلال در عولکرد سببب  خونیاس میم تلا به ا 

  PRES  دربروز تظباهرات  تابببویبل  توانب  ببه  این امر می.  (3۹)شبببود  

   .بینجام ی عوامل خطر دیرر، زمینه

 آسی  اندوتلیال ناشی از درمان دارویی 

 رینگولیمود

شبببب ه   گرارش  موارد  بیوبارام    PRESدر  ببا  MSدر  درمبام   ،

نیر به دشبم    PRESبه عنوام عامل الوای    (Fingolimod)فینرولیوود  

پذیری  و تغییرات نفوذ  وودینرولیف خورد. آسبیی ان وتلیال ناشبی ازمی

  PRES  در بروز  مابتم هنن هعامل   کیبه عنوام  توان   ناشبی از آم می

درمام  ،به شوار رود، حتی در حالتی هه افرای  فشارخوم وهود ن ارد

    یاهابب   یتول  کیو تحر یانیباعث اتابباع عروق شببر  وودینرولیبا ف

هنن ه اد  وازوژنیک در توان  مابببتم هه می  .شبببودیم (NO)  کیترین

PRES   (40)باش.  

 MSی نوساناش رشارخون در بیماران با سنندهروامل مست د

 هاسورتیکواستروئید

  MSدرمام عود   ی باً برا   ی در دوزها    ها ی کواسببتروئی درمام با هورت 

، هبه این  گردد   PRESخوم بباً و متمباق با   موکن اسببب  منجر ببه فشبببار 

  (. 4۱)   باش  اینترفروم بتا قابل توهه می موضوع در درمام هورمام با 

بیا اینترررون بتیا در ای یاد    یگیانیه نقش دو در    PRESدرمیان 

 MSبیماران 

توانب  نو   بتبا نیر در برخی موارد می  -ببا اینترفروم  MSدرمبام  

در پباتوژنر  مابببتمب هننب ه بباشبببب   PRESای  . (43  ،42)  داشبببتبه 

Mastorodemos  اشاره هردن  هه درمام مرمن با اینترفروم    و هوکارام

یق انو باض عروقی بباعبث ایجباد  بتبا موکن اسببب  ببه یور ببالووه از یر

افرای  شبب ی   ز ناشببی ا  PRESی خوم باً شببود هه با تئوریفشببار

مطابو  دارد. آنوا هوچنین تئوری دیرری را مطر  هردن     خومفشببار
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اختلال عولکرد انب وتلیبال نباشبببی از اینترفروم بتبا و هبه حول محور  

درخ  هه به یور می (BBB) اختلال در یکپاردری سب  خونی مغری

وژنیک یا حاباسبی  بیشبتر به نوسبانات  زتوان  منجر به اد  وابالووه می

  .(42) فشار خوم شود

 آسی  اندوتلیال ناشی از درمان دارویی 

شبببب ه   گرارش  موارد  بیوببارام    PRESدر  بببا    MSدر  درمببام 

خورد. آسببیی ان وتلیال  نیر به دشببم می  (Fingolimod)فینرولیوود  

به  توان   پذیری ناشبببی از آم میو تغییرات نفوذ  وودینرولیف ناشبببی از

به شببوار رود، حتی در   PRES  در بروز  ماببتم هنن هعامل   کیعنوام  

باعث    وودینرولیدرمام با ف ،حالتی هه افرای  فشبببارخوم وهود ن ارد

هه  شودیم (NO)  کیترین  یاها   یتول کیو تحر  یانیاتااع عروق شر

  ن یهوچن .(40)باشب     PRESاد  وازوژنیک در    یهنن هتوان  مابتم می

  MSدرمبام عود    یبباً برا  یدر دوزهبا   هبایبکواسبببتروئیدرمبام ببا هورت

  (.4۱) گردد PRESخوم باً و متماق ا   موکن اس  منجر به فشار

 

 گیری نتیجه و   بحث

PRES    ببا  NMOSDو    MSیبک تظباهر نبادر نورولوژیبک در بیوبارام 

ی فملی، موارد گرارش شبب ه باشبب . هردن  در بررسببی متوم مطالمه می 

PRES    درNMOSD   تم اد بیشبتری ناب   به بیوارامMS    . داشبته اس

MS   وNMOSD   ببه یور ذاتی منجر ببه تغییرات و اختلاًت عولکردی

شبون . این اختلال عولکرد به یور اختصباصبی  مغری می  - در سب  خونی 

گیرد در  صبورت می  anti-aquaporin-4 IgGبه واسبطه   NMOSDدر  

تر و با این اختلال به صبورت غیراختصباصبی   MSهه در بیواری  صبورتی 

وراه اسب . این وضبمی   ه   عصب ی   - شب گی عروق تنظیم هف  اختلال در  

هنب ،  در هوراهی ببا عوامبل دیرر می   PRESناببب ب  ببه بروز  بیوبارام را  

هایی هه با نوسبانات فشبارخوم هوراه هابتن   هن . درمام تر می حاباس 

، پلاسبوافرز به ویژه سبتروئی ها در درمام هر دو بیواری شبامل هورتیکوا 

بتبا هبه در درمبام   NMOSDدر درمبام بیوبارام ببا   و هوچنین اینترفروم 

MS   توانن  بیوارام را مابتم  بروز علائم می ،  رود به هار میPRES     هنن

فاهتورهای متم د و شبببود در افرادی هه ریابببک در نتیجه توصبببیه می 

ها با احتیاط بیشبتر و تح   دارن  این درمام   PRESای برای  شب ه شبناخته 

مبانیتورینبف فشبببارخوم ببه هبار رود. در هنبار این موارد عوامبل دارویی 

ریتوهابببیوبا  و  نیر از هولبه فینرولیوود،  سبببایر داروهبای    دیرری 

توانن  اثرات توهاببیک بر روی سببایتوتوهاببیک شببناخته شبب ه هه می 

ان وتلیو  داشببته باشببن  بای  با احتیاط بیشببتر در بیوارانی هه در ممرض  

به هار برون . با توهه    PRESنوسبانات فشبارخوم و یا سبایر عوامل خطر  

های  به اینکه اهثر مطالمات به صببورت گرارشببات موردی بوده بررسببی 

توانب  ببا ایجباد بباشببب . این نتبای  می تر ًز  می بیشبببتر برای نتبای  قطمی 

در این بیوبارام ببه درمبام و ریکباوری  PRESتر در پباتوژنر  نررش هبامبل 

 تر بیوارام ختم شود. تر و با هیفی  سری  

 

 تشکر و قدردانی 

  ی مبال     یبو از حوبا   بباشببب  ی نو   ی وبات ی تحو   موبالبه منت  از یر    ن ی ا 

 برخوردار ن وده اس . 
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Abstract 

Background: Posterior Reversible Encephalopathy Syndrome (PRES) is a neurological disorder with multifaceted 

pathophysiology, typically presenting with vasogenic edema on brain imaging. Although the occurrence of PRES in 

patients with MS and NMOSD is rare, identifying the etiological factors and pathogenesis mechanisms in these 

patients is crucial for optimal diagnosis and management.  

Methods: This study was conducted through a literature search of PubMed, Scopus, Web of Science, and Google 

Scholar databases using relevant keywords. 

Findings: Seventeen relevant case reports were identified and reviewed. In NMOSD patients, the pathogenesis of 

PRES is primarily associated with blood-brain barrier (BBB) dysfunction caused by the attack of anti-AQP4 IgG 

antibodies on astrocytes. Furthermore, common treatments for this disease, such as rituximab (which induces 

endothelial injury), corticosteroids, and plasmapheresis (which induces blood pressure fluctuations), have been 

identified as significant predisposing risk factors for PRES. In MS patients, perivascular inflammation and impaired 

neurovascular coupling at the blood-brain barrier provide a suitable basis for the development of PRES. Medications 

such as fingolimod (via an endothelial injury mechanism) and interferon-beta (through the induction of hypertension 

or disruption of the BBB), as well as the use of high-dose corticosteroids, are among the triggering factors for PRES 

in these patients. 

Conclusion: Although PRES is a rare complication in MS and NMOSD patients, the nature of these diseases, which 

is associated with disruption of the blood-brain barrier, along with the use of specific treatments, places these patients 

at risk of developing PRES. 

Keywords: Posterior Reversible Leukoencephalopathy Syndrome; Multiple Sclerosis; Neuromyelitis Optica 

Spectrum Disorder 
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