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                آدامز 30فصل  

                Adam’s 30 

 
 کیو اختلالات پارانئوپلاست الینتراکرانیا یهانئوپلاسمآدامز:  30فصل 

 نکات کلی  آدامز: 30فصل 

 

 

 کیو اختلالات پارانئوپلاست الینتراکرانیا یهانئوپلاسم

 

 این فصل این نکات را به خاطر بسپارید: بادر رابطه 

 

 برای رهایی ازین موضوع نداریدای بسیار زیادی دارند و هیچ چاره آدامز و مریت تناقضات (1

 اندآدامز و مریت به دو صورت کاملا متفاوت در مورد تومورها صحبت کرده (2

درمانها در کتاب با جزییات بسیار زیادی گفته شده که در اینجا در متن آورده شده ولی  (3

ی نکات درمان به جدول انتهای کتاب پیشنهاد بنده این است بعد مطالعه متن جهت جمع بند

 مراجعه شود و نیازی به حفظ همه نکات نیست.

 

 به این چند نکته کلی در ابتدا توجه کنید:

 باشند.می ترمتاستاتیک ثانویه شایعهای تومور  در بالغین 

 تر است.)برعکس بزرگسالان(اولیه شایعهای تومور ها دربچه 

 تمایل بالاتر برای متاستاز به سیستم عصبی  دارند. RCC  لانوم ـ پستان ـ ریه ـ مهای کانسر

 تمایل به رشد در حفره کرانیال دارند. کرانیوفارنژیوم ـ مننژیوم ـ شوانوم 

 :CNSشیوع تومورهای 

  درصد بیماران با کانسر  25در شوند.های آن در زمانی از سیر بیماری درگیر میمغز و یا پوشش 

 های اینتراکرانیال ، از میان علل مرگ ناشی از بیماریدر بالغین  تومور نقش دارد.  <استروک 
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 5 ینورولوژ
 یار انتشارات و آموزش پزشکیرزیدنت

 مغزی اولیه شایع ترین تومورهایها هایدر کودکان تومورsolid  های سمدرصد نئوپلا 22هستند.  و

 تومورهای مغزی )بعد از لوکمی( هستند. دهند می بچگی را تشکیل

 ترین تومور شایعsolid ترین تومور گی / شایعبچsolid  کودکی نوروبلاستوم 

 ترین تومور اینتراکرانیال شایع دهد( و بعد تومورهای می را تشکیلها مننژیوم)درصد کمی از مرگ

 باشند.می هیپوفیز

 .مدولوبلاستوم طی بچگی شیوع بالا دارد 

  بروز لنفوم   علت: ایمنوساپرس 

 ز منشا گلیا دارند.اولیه مغهای بیشتر تومور

 (30-2بندی و گریدبندی تومورهای سیستم عصبی: )جدول طبقه
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                         مریت 100آدامز/ فصل  30فصل  

                Adam’s 30 / Merrit 100 
 

 مرتبط یو تومورها هاومیگل: تیمر 100آدامز / فصل  30فصل 

 

 

 

 مریت: 100از فصل ها ابتدا نکات کلی پیرامون گلیوم

 ها انواع مختلف دارد گلیوم آستروسیتوم ـ الیگودندروگلیوم ـ اپاندیموم 

 مریت(ت ترین تومور مغزی اسگلیوم شایع( 

  گلیوم به ندرت به خارج ازCNS دهند.متاستاز می 

 grading ها بر اساس نمای پاتولوژی استگلیوم  ترین پایینgradeپیلوسیتیک آستروسیتوم : 

  :اپیدمیولوژی 

 M > Fتر است. گلیوم در مردها شایع

  با افزایش سن بروز انواعhigh grade شود. بیشتر می  8و  7دهه 

  انواعlow grade  .عمدتاً در بالغین جوان است  5و  4دهه 

 های مستعد کننده گلیوم سندرم 

1 )NF1, 2 2 )TS 3 سندرم )Lynch 4 )Li-Fraumeni 

  تنها ریسک فاکتور اثبات شده محیطی برای گلیوم رادیوتراپی با دوز بالا 

 :علائم 

 استثنا: الیگو( دندروگلیوم ربطی به نوع تومور ندارد  تشنج) 

  گلیومhigh grade   علائم فوکال یا ژنرالیزهrapidly progressive 

  گلیومlow grade  تشنج بدون علائم نورولوژیک پیشرونده سریع 

 توانند علائم کمی ایجاد کنند حتی تومورهای بزرگ می  ًخصوصاlow grade که مغز تدریجاً آداپته ها

 نرمال رد کننده گلیوم نیست. معاینه شود می
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 5 ینورولوژ
 یار انتشارات و آموزش پزشکیرزیدنت

 MRI: 

T2:    وT1 : 

 های مغزترین محل در نیمکرهشایع 

  
 BSعمقی        BG   :آستروسیتوم  فیبریلاری 

 هاساقه مغز و مخچه در بچه 
 

 
 BSمخچه       :آستروسیتوم پیلوسیتیک 

  

 low grade  no enhancement  ـmass effect خفیف 

 high grade  enh  هتروژن ـ نکروز و ادم اطراف ـmass effect بارز 

 های گلیومhigh grade .ممکن است با هموراژی بروز کنند 

  میزانenh  همیشه با درجه بدخیمی مرتبط نیست ولی گسترش جدیدenh ه مشابه تبدیل تومور ب

 گرید بالاتر است.

  تومورهای پرسلول درDWI  نایجاد رستریکش 

  در گلیوم ماده خاکستری کورتیکالspare .است 

 گیری قبل جراحی جهت تصمیم MRP  /DTI  /MRS  /PET 

  پاتوبیولوژی low grade :I  وII             high :III  وIV 

 شود.بالاترین گریدی که داخل تومور دیده می 

 انایی تبدیل به گرید بالاترمحل / درگیری بافت مجاور / تو بستگی دارد به درمان:    

 (rapyalkylating chemotheخصوصاً: ) کموتراپی+  رادیوتراپی+   max safe resecاساس درمان گلیوم 
 

 که توتال رزکشن درمان قطعی I)به جز گرید رزکت کامل معمولًا ممکن نیست   

 کند.و معمولاً مجدد رشد میاست( 
 ( جراحی1

 

 maximal safe resectionهدف:  

 توسط 

fMRI 
mapping 

 آمینولوولینیک اسید زیر نور فلورسنت 5
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                         مریت 102آدامز/ فصل  30فصل  

                Adam’s 30 / Merrit 102 
 

 
 ومایمننژ: تیمر 102آدامز / فصل  30فصل 

 

 

 

 منشأ: دورا ـ آراکنوئید

 اپیدمیولوژی:

 1
3
 ترین تومور اینتراکرانیال اولیه بالغین()شایعدهد. می تمام تومورهای اینتراکرانیال اولیه را تشکیل 

 2 =
F

M
 (F=67%) 

  ( 40-60)مریت:  6-7سن: دهه 

 (> y 65بروز مننژیوم( )خصوصاً:   )افزایش سن 

   .در بعضی موارد  فامیلیال است 

ریسک  ترسن پاییندر  رادیوتراپی اسکالپ و کرانیوم   

   بیشتری دارد

 عد کننده عوامل مست شاید 

 تنها ریسک فاکتور مشخص مننژیوم   

    همچنین تنها ریسک فاکتور تأیید شده گلیوم

   
 ریسک فاکتور نیست.)مهم( Tineaرادیوتراپی برای 

   

  
 تروما قدیمی

  

 ایجاد مننژیوم رادیوتراپی قبلی برای بدخیمی خارج کرانیال 
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 5 ینورولوژ
 یار انتشارات و آموزش پزشکیرزیدنت

  
 اگرسیوتر است.

 که ناشی از رادیوتراپی قبلی باشد مننژیومی 
 

 
 زمان ایجاد مننژیوم وابسته به دوز اشعه است.

  

 ریسک ایجاد مننژیوم نیست. tinea capitisرادیوتراپی برای 

 :ژنتیک 

 پتیک(اها خصوصاً آستروسیتوم پیلوسیتیک مسیر مرتبط با گلیوم NF1 ترین نقص ژنتیکی مرتبط: )شایع

 موتاسیون ژن NF2 (Merlin)  22روی کروموزوم 

 
 ها؟ فیبروبلاستیک ـ ترانزیشنالدر کدام مننژیوم

 
 80 های اسپورادیک تغییرات ژن درصد مننژیومNF2 .را دارند 

 توانند به ها میمننژیومVEGF ( مرتبط باشندVEGF )در مننژیوم سطح بالایی دارد 

 و پروژسترون   ها محتوی رسپتورهای استروژنبعضی مننژیوم F > M 
 طی بارداری بزرگتر

 همراهی با کانسر پستان

 جمع بندی ژنتیک مننژیوم:

NFI  گلیوم 

  
 فیبروبلاستیک

NFII  مننژیوم 
 
 

 ترانزیشنال
  
  

AKT  همچنین: برست ـ کولورکتال ـ ریه 
  موارد مننژیوم 20دو موتاسیون در %

 داریم
 
 

SMO  بلاستوم ـ همچنین: مدولوBCC 
  

  پاتولوژی  

 های گرد ـ غشای سیتوپلاسمیک قابل رؤیتها یک دست ـ هستهسلول
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                         مریت 103آدامز/ فصل  30فصل  

                Adam’s 30 / Merrit 103 
 

 CNS هیلنفوم اول: تیمر 103آدامز / فصل  30فصل 

 

 

 

 اپیدمیولوژی

 PCNSLدرصد تومورهای اولیه  5کمتر از 

  علت افزایش شیوع HIV و ایمونوساپرشن 

  تنها ریسک فاکتورPCNSL   :بالاترین خطر( نقص ایمنی اکتسابی یا ژنتیکیHIV) 

 F < M  ها )مردان شایعتر(مثل گلیوم 

  
 3-4ایدز: دهه 

 
 سن

 

 
 (y 66) 5-7بقیه: دهه 

 که درنی صورت در تشخیص افتراقی گاهی بچگی

   مدولوبلاستوم سربلار

   افراد مستعد لنفوم آتاکسی تلانژکتازی  -ویسکوت آلدریچ  -ایدز ـ نقص ایمنی 

 EBV  .شاید مؤثرباشد 

 به عنوان عارضه PCNSLگاهی 

 دهد.می این موارد رخ

 بزرگی غدد بزاقی و اشکی Mikulicz سندرم 

 سندرم شوگرن
 

 پاتولوژی:

 های های بدخیم لنفوسیتسلولB ها هستند.و لنفوبلاست 

  نوعی لنفوم نان هوچکین نادر است  محدود است به: مغز ـ لپتومننژ ـ چشم ـ نخاعکه 

  سیستمیک به مغز نکته: متاستاز لنفوم .نادر است 
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 5 ینورولوژ
 یار انتشارات و آموزش پزشکیرزیدنت

 90  درصد مواردPCNSL  از نوعDLBCL  است و سایر موارد 
T cell 

 بورکیت

low grade lymphoma 
 

 PCNSL  ثانویه به فعال شدن وابسته بهAg های سلولB .است 

 محل بدخیمی

  / هر قسمتی از سربروم / سربلومBS 

 آدامز: 

 شود.می دیده یدر همیسفرهای مغز موارد درصد 60

   پری ونتریکولار رایج 

  ممکن است باشند. منفرد یا مولتی فوکال 

  ویتره ـ عنبیه ـ رتین 10-20 بیوپسی ویتره: دیاگنوستیکشوند. )نکته: می موارد درگیر درصد 

 است(

 2
3
 بیماران با لنفوم اکولار طی یک سال درگیری سربرال دارند. 

 مریت: 

 Deep gray matterدرصد  30    را میپوشاندها Ventricleدرصد  Periventricular   40درصد  40

 چیست؟  meningeal B cell lymphomaنکته:  

   شود به: می که منجر  درگیری پیا و آراکنوئید به دنبال لنفوم 

 مولتیپل رادیکولوپاتی  درگیری اعصاب پریفرال و کرانیال 

 پاراپارزی فلاسید + درد سیاتیک و پشت صورت: در نتیجه علامت به این  

 درگیری مننژ و دم اسب    : MRIدر   

  :علائم متغیر است سیر بالینی  70  درصدFND 

 43 تغییرات رفتاری، شخصیتی :درصد روانپزشکی 

 33  درصدICP  

 14 درصد تشنج 

 4 درصد چشمی 
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                         مریت 101آدامز/ فصل  30فصل  

                Adam’s 30 / Merrit 101 
 

 الینتراکرانیا کیمتاستات یکانسرها: تیمر 101آدامز / فصل  30فصل 

 

 

 

 

 کند، کانسر ریه است.ای که با متاستاز مغزی تظاهر میترین کانسر اولیهشایع 

 کند کانسر پروستات و پستان است.ای که با متاستاز به نخاع تظاهر میترین کانسر اولیهشایع 

 برابر( 10)ی اولیه است. تر از تومورهاشایع 

 دهد فاصله زمانی بین کانسر اولیه و متاستاز مغزی حدود یک سال است.می در مواردی که متاستاز رخ 

 25  درصد بیماران کانسری در اتوپسی  :درصد( 30-10متاستاز دارند )مریت 

  ا.درصدش لپتومننژ و دور 5درصدش به برین است،  15درصد ،  30تا  10که این 

  دردص به پوستریور فوسا است. 20دردصد به همیسفرها و  80متاستازها 
 

 20 .درصد بیماران کانسری، متاستاز لپتومننژیال مخفی دارند 

 80  درصد متاستازهایCNS  پارانشیم 

 لپتومننژ / فضای اپیدورال های شایع سایر محل

 opticاعصاب کرانیال ـ پریفرال ـ ـ نخاع اینترامدولاری ـ   duraهای کمتر شایع محل

 :Intracranialسه پترن متاستاز 

 duraو  skull( متاستاز به 1

 ( متاستاز به خود مغز2

مننژیت کارسینوماتوز ـ : گسترش از طریق مننژهای کرانیواسپاینال: ( متاستاز لپتومننژیال 3

 لنفوماتوز

  :ستاز اینتراکرانیال دارد.ها شیوع برابری با متامتاستاز به ستون مهرهنکته 
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 5 ینورولوژ
 یار انتشارات و آموزش پزشکیرزیدنت

 کمپرشن  شود بهمی منجر متاستاز به ستون مهرهspinal cord و ریشه عصبی 

  متاستاز به خودspinal cord  بیشتری  ناشایع )اما نسبت به سایر ضایعات نئوپلاستیک نخاع شیوع

 دارد(.

 :duraو  skull( متاستاز به 1

 تواند چنین متاستازی بدهد.می هدهر توموری که به استخوان متاستاز بد 

  خصوصاً: پستان ـ پروستات ـMM 

 باشد.می دون متاستاز به خود مغزمعمولا این متاستاز ب 

 رسند؟چگونه به اسکال می 

 مهم:

 رسد.می به اسکال و دورا Systemic circulationپستان: از طریق 

رسد. )سیستم وریدی بدون دریچه می به اسکال و دورا Bastonپروستات: طریق شبکه وریدی 

 کند.(های وریدی بزرگ اسکال طی میکه طول ستون مهره را از وریدهای پلویک تا سینوس

  :علامت بالینی 

 تواند آهسته و تدریجی و یا ناگهانی باشد.می 

  :ها تشنج()گفتیم: مننژیوم در تحدب معمولا بدون علامتمتاستازهای تحدب اسکال 

  متاستازهایbase skull : ریشه اعصاب کرانیال / هیپوفیزدرگیری 

 مغز: پارانشیم( متاستازهای 2

 رسند.اغلب با گسترش هماتوژن می 

 از این نکته اخیرا چند سوال آمده Brain مسیرهای متاستاز به 
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                   مریت 13آدامز/ فصل  4فصل  

                Adam’s 4 / Merrit 13 
 

 دیآراکنوئ ستیکآدامز:  30فصل 

 

 

 

  ضایعه پر ازCSF و کیستیک 

 مادرزادی 

 در همه سنین 

 محل ضایعه:

sylvian fissure  temporal pole  inter hemisphere  زیر لوب فرونتال 

 زیر مخچه    ناحیه پینه آل

 .با بطن ارتباطی ندارند 

  ندرتاً ممکن است ایجادexternal hydrocephalus .بزرگ شدن سایز کیست و در بر گرفتن )  بکنند

 (.تمامی سطح هر دو همیسفر

  علائم 

 ICP  
 علائم فوکال سربرال یا سربلار 

 تشنج 

  
 ماکروکرانیا

 نوزادان 
 

 
trans illumination 

  

 شوند.ها معمولاً به صورت تصادفی تشخیص داده میکیست 

 CT  وMRI  
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 5 ینورولوژ
 یار انتشارات و آموزش پزشکیرزیدنت

  دانسیتهCSF .را دارند 

 نکته بسیار مهم و سوالی:

  اگر کاملاً بدون علامت .اقدامی لازم ندارند 

  اگر علامتدار باشند  حتماً بایدMRI انجام شود، چرا؟ 

 نکنیم. missرا  chronic subdural hematomaچون باید حواسمان باشد،   

     معمولاً با کیست آراکنوئید همراهی

    دارد.

   
marsupialization  اولویت 

 
  درمان جراحی 

 

  
 SAشانت از کیست به فضای 
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                         آدامز 30فصل  

                Adam’s 30  
 

 ومیوفارنژیکرانآدامز:  30فصل 

 

 

 

بست راتکه یا مجرای هیپوفیز کرانیوفارنژیوم )کیست اپی درموئید سوپراسلار تومور بن

 آدامانتینوما(

 اپیدمیولوژی:

 (.بالغین هم هست)اما در  ترها شایع: بچهسن

 محل:

  ابعاد cm 3-4 

  شاید(و کلسیفیه )همیشه( تومور کیستیک( 

    
 کمپرس کیاسما

  
 sellaبالای  

 

 محل 

  
 3گسترش به داخل بطن 

   

   
body کند.هیپوفیز را کمپرس می 

 
 (sellaاب دیافراگم )داخل س

 

  
 شیوع کم

   

 
 کند مثل آدنوم هیپوفیزرا برآمده می  sellaندرتاً 
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 5 ینورولوژ
 یار انتشارات و آموزش پزشکیرزیدنت

 پاتولوژی:

 خیمتومور اپی تلیوئید خوش 

 های واقع در جانکشن ساقه اینفاندیبولار و غده هیپوفیزمنشأ: سلول 

 بست راتکه )دیورتیکول آدنوهیپوفیز(بقایای بن 

  کیست حاوی ره و آلبومینهرسوبات کلسیم ـ کلسترول ـ مایع تی 

 تومور معمولاً لوبوله است، سطح صاف دارد، گرد است.

 = آدامانتینوما (epithelial bridge)های اپی تلیومی باشد های تومورال پلاگر بین سلول

 علایم:

  تومورهای بزرگ  انسداد جریانCSF   ICP 

 طول کشیدهعلایم اغلب پنهان و 

  اغلب  ید + دیابت داز بین رفتن شود به می که منجر هیپوتالاموس ـ کیاسمااختلال محور هیپوفیز ـ

 مزهبی

  دیابت بی مزه است. در اطفالها ترین یافتهشایعاز 

 چاقی    تأخیر تکامل جسم و ذهن    سردرد 

 آمنوره    کاهش لیبیدو   استفراغ 

 اختلال دید    سردرد بدون ادم پاپی  ضعف اسپاستیک

 کانفیوژن  کندی منتال

  ًبعدا مزه ـ اختلال درجه حرارت گیجی ـ اکولار پالسی ـ دیابت بی پوتالاموسعلائم درگیری هی 

 اختلال بینایی چگونه است؟ 

 

 ( تاری دید1

 ( دیفکت فیلد کیاسما2

 ( آتروفی اپتیک3

 ( ادم پاپی4

 افتد.نقص در حدت بینایی و فیلد بینایی قبل از آتروفی اپتیک اتفاق می 

 فیلد قانی فو هیپوفیز ابتدا قسمتهای تحتانی فیلد بینایی درگیر است )ولی در آدنوم معمولًا قسمت

 شود(.بینایی درگیر می
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                          آدامز 30فصل  

                Adam’s 30  
 

 Skullتومورهای نازوفارنکس با خوردگی قاعده آدامز:  30فصل 

 

 

 

 (Schmincke tumor)کارسینوم ترانزیشنال نازوفارنکس /  

 سینوس پارانازال منشأ 

 نازوفارنکس مجاور لوله استاش

 :علائم 

 هاعلائم درگیری نازوفارنکس و سینوس 

 حسی صورتدرد و بی 

  و سایر اعصاب کرانیال 6فلج عصب 

 بیوپسی تشخیص 

 اروزیون قاعده اسکال رادیولوژی 

 جراحی + رادیوتراپی + کموتراپی درمان 

 ها بعد از درمان سال 

 

 کارسینوم اتموئید ـ اسفنوئید

 post radiationنوروپاتی 

 خیم، گاهی بدخیمبیشتر موارد خوش سایر تومورهای قاعده اسکال 

 هامننژیوم  لیپوم 

 تومور نازوفارنکس  اپیدرموئید 

 هااستئوم  تراتوم 

 هاکندروم   تومورهایmix غده پاروتید 

 های فیبرومossifying  هاهمانژیوم 
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 5 ینورولوژ
 یار انتشارات و آموزش پزشکیرزیدنت

  تومورهای استخوانیgiant cell  های سینوس و اوربیتیلندرومس 

 های سارکوئیدگرانولوم  

 esthesioneuroblastoma  از حفره بینی با انتشار بهant. fossa 

 

  
 پروستات ـ ریه ـ پستان

  تومورهای بدخیم سیستمیک با متاستاز بهbasal skull 
 

 
 base skullترین تومور شایع

  

 ک مولتی سنتریک قسمتی از پروسه نئوپلاستی  / لنفوم اولیهMM لنفوسیتی / پلاسماسیتوم / لوکمی 

  کیست آراکنوئید سوپراسلار  باعث انسداد فورامن مونرو  هیدروسفالی 

 bobble head dollسندرم  nodding و حرکت  toو  froحرکت 

 درمان: خالی کردن کیست 

  
See saw 

 نیستاگموس 
 

 
 جرکی انواع پاندولار ـ

  

 به این جدول از کتاب آدامز توجه کنید:



 

      295    

                مریت 106فصل  

                Merrit 13106 
 

 skull baseتومورهای بدخیم : تیمر 106فصل 

 

 

 

 skull baseتومورهای بدخیم 

 :skull base( متاستاز به 1

 skull base ( 4محل شایعی برای متاستاز کانسرها است.)بیماران با کانسر % 

 متاستاز به ترین تومورهای شایعskull base  پروستات ـ برست ـ ریه 

  پروستات دهد.ترین علت در مردان ـ هرگز به پارانشیم متاستاز نمیشایع 

  برست دهد.ها ـ به طور شایع به پارانشیم متاستاز میترین علت در خانمشایع 

  سایر تومورها لاستومکولون ـ کلیه ـ تیروئید ـ لنفوم ـ ملانوم ـ نوروب 

  :بستگی به محل ضایعهعلائم 

 درگیری اعصاب کرانیال 

  متاستاز بهskull base .عمدتاً بدون درد است 

 درد کرانیوفاشیال در بیمار با کانسر شناخته شده شاید اولین علامت باشد. اما 

 :تصویربرداری 

 MRI + GAD  gold  CT  ضایعات تیپیک استخوانی 

 ئید استخوان اسکن رادیونوکل حساسیت زیاد 

 LP  بررسی کارسینوماتوز مننژ 

  پروگنوز  بستگی به 1    بیماری اولیه3( قابل جراحی بودن     2( محل تومور ) 

 poorدر کل 
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 5 ینورولوژ
 یار انتشارات و آموزش پزشکیرزیدنت

  
 استروئید + ضددرد

 درمان 

 

 
 رادیو + کمو + جراحی

 

 
 palliativeرادیوتراپی  روش استاندارد 

  

 وسرجری رادی اند.تومورهای کوچک ـ تومورهایی که قبلًا رادیوتراپی شده 

 

 :skull baseگسترش تومورهای بدخیم به ( 2

 SCC  سینوس نازال ـ استخوان تمپورال 

 )آدنوئید سیستیک کارسینوما )غدد بزاقی 

 esthesioneuroblastoma )از مخاط بویایی( 

 کارسینوم نازوفارنکس 

  درگیریskull base  درد ـ نوروپاتی 

 CT  یاMRI  skull erosion  توده +enh 

  تومورهای کوچک wide excision 

  پروگنوز poor 

 

 :skull baseتومورهای بدخیم اولیه ( 3

 4مردان ـ دهه . کندروسارکوما: 1

 های غضروفی در منشأ: استخوانskull base 

 ف شروع از: سینوس پارانازال ـ اطراsella  ـCPA 

  
 جراحی ماکزیموم + رادیوتراپی

 درمان 
 

 
Observational 

  



 

      305    

                    مریت 109فصل  

                Merrit 109 

 
 یاز کموتراپ CNS یبآس: تیمر 109فصل 

 

 

 
 

BBB  1مانع نفوذ به مغز است اما اگر )BBB  .دارو به ( تزریق مستقیم 3وتلیوم اند( صدمه2تخریب شود

CSF یا عروق مغزی 

 های کموتراپی باعث آسیب به سلولprogenitor شود.حفظ ماده سفید هستند، می نورونی که مسئول 

 ( انسفالوپاتی حاد ـ تحت حاد:1

 ifosfamide  

% بیماران انسفالوپاتی 25در   

 دهد.می

 عوارض توکسیک حاد  طی چند روز بعد از درمان 

   شود.می ایجاد

 MTX با دوز بالا 

 procarbazine 

گیجی ـ توهم ـ تشنج ـ تغییر شخصیت ـ   

   آلودگیخواب

 / فلورویوراسیل / اتوپوزاید Taxolسایر: سیتارابین / 

 MRI   شود.می مشاهده ادم نرمال  است یا 

 ( مننژیت آسپتیک:2

 10 ( درصد بیمارانMTX اینتراتکال ـ سیتارابین لیپوزو)مال 

  طیhr 24 از دریافت دارو 

 CSF   پلئوسیتوز ـPr  ـ کشت: منفی 

3 )acute cerebellar syn.: سیتارابین ـ فلورویوراسیل 

 
 درصد 10-20
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 5 ینورولوژ
 یار انتشارات و آموزش پزشکیرزیدنت

 انسفالوپاتی ـ کانفیوژن ـ خستگی ـ تشنج ـ علائم سربلار 

 MRI  آتروفی سربلوم 

4 )PRES: سردرد ـ گیجی تشنج ـ اختلال بینایی 

 لب داروها )حتی کورتون با دوز بالا(اغ 

 ناینتراتکال ـ کلادریبی MTXبا دوز بالا ـ فلورویوراسیل ـ  MTX ( لکوانسفالوپاتی مزمن:5

 اختیاری ادراردمانس ـ آتاکسی ـ بی

 ها بعد از ها تا سالتواند ماهمیMTX  بروز کند خصوصاً وقتی بعد ازWBRT  باشد WBRT  باید

شود و می BBB، باعث تخریب RTچون  تجویز شود و نه قبل از آن  ITیا  IVصورت به  MTXبعد از 

 کند.کمو بهتر نفوذ می

 MRI  ها ـ لکوانسفالوپاتیآتروفی ـ اتساع بطن 

 شوند.بیمارانی که کموتراپی می %30-40 ( نوروپاتی پریفرال:6

 درصد در  60

cis-oxaliplatin 

vincristine 

pacli-docetaxel 

  پارستزی دیستال + اختلال حس عمقی + از بین رفتن رفلکسankle 

 ضعف دیستال 

 اختلال اتونوم 
  خصوصاً باvincristine 

 

   AMP           NCV 
 

 )در نوار عصب عضله( 
 EDX  SNAP 

 

 
DL  

  
 

  
 ام ـ حلق ـ دهان ـ صورتاندانتهای

7 )Acute cold induce dysesthesia 
 

 
oxaliplatin  ـifosfamide ـ سیتارابین 

  


