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هدف زمینه   برگشت   وپاتیلوکوآنسفالسندرم    :و  سنی  خلفی  هر  در  که  است  رادیولوژیک  و  بالینی  سندرم  یک  پذیر 
نامشخص است اگرچه اختلالات فشارخون،   پذیربرگشت خلفی    لوکوآنسفالوپاتی ممکن است رخ دهد. پاتوژنز سندرم  

درمان بیماري و  کلیوي  سرکوبهاهاي  می ي  آن  بروز  مستعدکننده  مهم  عوامل  از  ایمنی  ه کننده  از باشند.  این    دف 
آنسفالوپاتی  گز مورد  یک  معرفی  ترومبوسیتوپنیک    دنبالبه   پذیربرگشت ارش،  ترومبوتیک  زایمان   پس پورپوراي  از 
 باشد.می

م مشهد ئعلت تشنج به بیمارستان قاهب  1396هفته بود که در تیر    33ساله حاملگی اول و    30بیمار زن    معرفی بیمار:
با   شدیدنج، کاهش  ین نوبت تشدن دچار چناز زایما  پسمراجعه کرده بود.   نارسایی کلیه شد که  سطح هوشیاري و 

 تشخیص پورپوراي ترومبوتیک ترومبوسیتوپنیک تحت پلاسما فرز قرار گرفت و با حال عمومی خوب مرخص شد. 

گیري: زمینه   نتیجه  عامل  بارداري، تشخیص زودرس و درمان  در  لوکوآنسفالوپاتی  به  کادر صورت شک  هش  اي در 
 باشد.ز اهمیت می یناتوانی حا ر و یوممرگ 

 .پورپوراي ترومبوتیک ترومبوسیتوپنیک  و  بارداري ،زایمانپس ، دوره خلفی  لوکوآنسفالوپاتیسندرم   :لیدي ک لمات ک

 

 
 Reversible)  پذیربرگشتخلفی    لوکوآنسفالوپاتیندرم  س

posterior leukoencephalopathy syndrome, RPLS)   سندرم یک 
این   1  .بالینی و رادیولوژیک است که در هر سنی ممکن است رخ دهد

ب میهسندرم  دیده  زنان  در  شایعتر  فشارخون، طور  اختلالات  و  شود 
درمان هابیماري و  کلیوي  مهم   کنندهسرکوبي  ها ي  عوامل  از  ایمنی 
خص شمسندرم ناپاتوژنز این  2 .باشندکننده بروز این سندرم میمستعد
کننده خودکار یستم تنظیمـهر چند به نظر می رسد اختلال در س  است

 روق مغز ي آندوتلیال عهاخون مغز و اختلال در عملکرد سلولجریان 
 

 
 

شامل    علایم بالینی این سندرم  2در بروز این اختلال نقش داشته باشند.
می تشنج  و  بینایی  اختلال  هوشیاري،  سطح  کاهش   3د. باشسردرد، 

میمعم  تشنج نشان  را  خود  که  است  علامتی  اولین  غالبا ولا  و  دهد 
ژنرالیزه  هب کلونیک  تونیک  است   باشدمیصورت  ممکن  هرچند 

 4فوکال شروع شده و بارها تکرار گردد. صورتبه
،   (Visual aura)دهد و شامل اورا شایع رخ می طوربهعلایم بینایی 

بینا(Hemianopia) آنوپیا  همی توهم  در   5.باشدمیکوري    ییی و حت، 
ممکن و  دارد  وجود  بالا  فشارخون  موارد  حملات   بسیاري  است 

بالا،   بیشتر  24فشارخون  یا  رخ    پیش  ،ساعت  عصبی  علایم  بروز  از 
 2دهد.

 مه مقد
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که   است  مغزي  تصویربرداري  طریق  از  سندرم  این  تشخیص 
کره  ي مشخصه آن شامل ادم قرنیه در ماده سفید مغزي در نیم هایافته

مخ نووص خلفی  پریتواکسیصا    (Parieto-occipital)پیتال  احی 
موردي،  6.باشدمی گزارشات  از  تعدادي  یک   گرچه  را  سندرم  این 

خوش کرده  پذیربرگشتخیم  وضعیت  مقاله   اند،معرفی  یک  در 
دنبال این سندرم گزارش هو اختلالات نورولوژیک دائمی ب  ومیرمرگ

است ب  ومیرمرگ    8و7.گردیده  است  مغز،    تعلهممکن  شدید  ادم 
 2اي رخ دهد.بیماري زمینه علتبهخونریزي مغزي و یا 

ترومبوسیتوپنیک   ترومبوتیک   Thrombotic)پورپوراي 

thrombocytopenic purpura)    است ترومبوتیک  میکروآنژیوپاتی  یک 
گردد  میکه با تشکیل لخته مملو از پلاکت در عروق کوچک مشخص  

آنمی ترومبوسیتوپنی،  به  منجر  و   و  آنژیوپاتیک  میکرو  همولیتیک 
ارگان آسیب   پزشکی  می  هابرخی  اورژانس  یک  بیماري  این  گردد، 

می مناسب میمحسوب  درمان  در صورت عدم  که  تواند کشنده  شود 
آنسفالوپاتی    9باشد. مورد  یک  گزارش،  این  دنبال هب  پذیربرگشتدر 

 گردد. از زایمان معرفی می پسترومبوسیتوپنیک  پورپوراي ترومبوتیک

 

 
هفته بود که   33ساله پرایمی گراوید با سن بارداري    30بیمار زن  

ماه   تیر  به    1396در  سردرد  و  سردل  سوزش  دید،  تاري  شکایت  با 
بیمارستان شهرستان مراجعه نموده بود. بیمار سابقه فشارخون بالا و یا  

دلیل فشار خون بالا در هب  راکرد. بیمبستري را ذکر نمی  پیش ازتشنج  
هیدرالازین  mmHg  100/170حد   با  درمان  تحت  و  شد  بستري 

(Hydralazine)   تونیک تشنج  نوبت  یک  به  توجه  با  و  گرفت  قرار 
روز   همان  در  ژنرالیزه  به    پسکلونیک  منیزیوم  سولفات  شروع  از 

 ام شد. مشهد اعز  رشه م ائقبیمارستان 
پایدار شدن   پسدر همان روز   بیمار  رش   از  اکلامپسی   دلیلبهایط 

که   گرفت  قرار  سزارین  تحت  جنین  بودن  بریچ  و  زایمان  از  دور 
  پسبود. بیمار    4-7و آپگار    gr  855  وزن حاصل آن نوزاد پره ترم با  

مراقبت واحد  در  سزارین  قرارها از  مراقبت  تحت  ویژه  که    ي  گرفت 
 هش ا ک  علت بهي مکرر شد.  ها وز عمل دچار تشنج مجددا در همان ر

تشنج و  بینایی  مکرر،  هاشدید  تشدید (تصویربر  MRIي  با  داري 
 ی  ـواحـمراه با ن ـد مغز هـد که تشخیص ادم شدیـمغناطیسی) انجام ش

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

طرف  1شکل   دو  اکسیپیتال  کورتکس  در  سیگنال  افزایش  نواحی  تصویر  در  : 

 پریتال راست   مجاورت میدلاین و فرونتوپریتال چپ و

 
تحت ش  انفارکت  داده  دلیل هب  از سزارین  پسروز    ).1(شکل    دحاد 

افت و  هوشیاري  سطح  اکسیژن    افت   Oxygen)سچوریشن 

saturation)    پلاکت    علتبهاز عمل    پس   گرفت.تحت انتوباسیون قرار
در حد    (Schistocytes)  شیستوسیتو مشاهده    30,000پایین در حد  

محیط  %5 خون  لام  تشنج در  و  افزایشهای  و  مکرر  و   ي  کراتنین 
ترومبوتیک    يهازیمنآ پورپوراي  تشخیص  با  بیمار  کبدي، 

 ترومبوسیتوپنیک تحت پلاسما فرز روزانه قرار گرفت. 
روز   (  پسدو  کراتنین  افزایش  به  توجه  با  سزارین  ) mg/dl  4از 

نوبت) و پس از آن سطح    هفتهمودیالیز شروع شد (روز در میان،  
کراتنین به   زشروع دیالی  ازروز پس    15هش یافت (حدود  کراتنین کا

عدم افزایش    دلیلبهاز بستري    پسشش روز    رسید).  mg/dl  2حدود  
پلاکت در حد  هاکافی  که  بیمار  به   40,000ي  توجه  با  بود  باقیمانده 

تزریقی    mgr   500  عدم پاسخ به پلاسما فرز، پالس متیل پردنیزولون 
به مدت    هشتهر   اف   پسویز شد که  روز تج  سهساعت  یش  زا از آن 

ي  ها از بستري، آنزیم  پسج روز  پلاکت مشاهده شد. پن  حطروزانه س
و  کبدي رسید  نرمال  به حد  با    پسروز    شش  بیمار  درمان  از شروع 

بالاي بالاي  پردنیزولون   دوز  به  پلاکت  (حدود    100,000،    10رسید 
بستري)   پسروز   نماي   .از  به  توجه  با  بستري  نهم  روز   High  در 

resolution computed tomography, (HRCT)    بر  Patchyمبنی 

consolidation و  وقانیان فـن در سگمـشـدیـالیـانسـک ه وـرف ـدو ط 

 بیمار معرفی
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با  پوستروبازال   طرفه  دو  افیوژن  پلورال  و  چپ  ریه  تحتانی  لوب 
تحت    Acute respiratory distress syndrome, (ARDS)تشخیص  

لازیکس (آمپول  گرفت  قرار  سفتریاک(Lasix)  درمان    نسو ، 
(Ceftriaxone)کلی در   MRI  .(Clindamycin)  ایسینما دن،  مغز  مجدد 

نهم   بستري  پسروز  مغز   ،از  و   ي ادم  پیتال  اکسی  نواحی  در  وسیع 
 Posterior)  پذیربرگشتخلفی    ی لوکوآنسفالوپاتسندرم    تشخیص

reversible encephalopathy syndrome, PRES)  .را مطرح کرد 
ی سفنتکسیژن  یاري و اشباع اهوش یمان وضعیت  از زا   پسروز    17

حدي رسید که بیمار از دستگاه ونتیلاتور جدا شد و وضعیت بینایی به
 پس . در روز سوم  منتقل شد  ییبه بخش ماما  ماریبکاملا نرمال شد و  

از انتقال به بخش مامایی، بیمار دچار ادم ناگهانی روي پاي چپ شد  
پا). مچ  سونوگرافی،    (پایین  وسیدر  ا ترومبوز  چپ ع  تحتانی    ندام 

شد و هپارین  منتقل ي ویژه  ها بخش مراقبتبه  لذا مجددا    ،دش  گزارش
 ، از بستري  پسمغز سه هفته    MRIوریدي با دوز درمانی شروع شد.  

افزایش مختصر سیگنال در کورتکس و نواحی ساب کورتیکال اکسی 
به   نسبت  که  کرد  گزارش  را  چپ  قاب  پیشین  MRIپیتال  ل بهبود 

 ). 2داد (شکل ن مینشاتوجهی را 
افزایش    پسروز    هفت با  وارفارین  و  وریدي  هپارین  شروع  از 

(نسبت    International Normalized Ratio, (INR)  (INR=2.5)سطح  
بین شده  بالینیطبیعی  علایم  بهبود  و  ماماییبه  بیمار    المللی)   بخش 

 وبـی خـومـمـري با حال عاز بست پسروز  35ت ی انه منتقل شد. در

 

   
 

 پیتال چپکورتیکال اکسییپرسیگنال در کورتکس و سابهای  نواح  :الف  2ل  کش

ضد داروي  با  مغزي  و  بینایی  مشکل  وارفارین  بدون  و  فشارخون 
بیمار    پسماه    ششمرخص شد. در پیگیري   از زایمان، حال عمومی 

نمی گزارش  را  عصبی  عوارض  هیچگونه  و  بود  خوب    کرد. کاملا 
مربوطه    ریاوصه شرایط بیماري و ت یارا جهت    اربیمرضایت آگاهانه از  

 شده است.دریافت 
 

 
درج حتی  داد  نشان  حاضر  و    هايهمورد  مغزي  ایسکمی  وسیع 

ب تشنجهکوما  ترومبوتیک    هايدنبال  پورپوراي  در  مکرر 
می  از  پسترومبوسیتوپنیک   علایم    پذیربرگشتتواند  زایمان  باشد. 

برونوبالینی   پهلوژیک  ک  ـیـوتـبـمورـت  وراي ـورپـدنبال 
می شایع  سطح   باشند،ترومبوسیتوپنیک  خفیف  کاهش  و  سردرد 

 TTPدر یک مطالعه که بر روي بیماران مبتلا به    10.هوشیاري (گیجی)
علایم شیوع  بود،  شده  کاهش   صورتبهنورولوژیک    انجام  و  درد 

  % 15ترتیب  بها  وم بیماران و تشنج و ک   %27خفیف سطح هوشیاري در  
م  %8و   بود.داه شموارد  شده  تشنج،   10ه  سردرد،  نیز  حاضر  بیمار  در 
بک کوما  و  هوشیاري  سطح  علاهاهش  نورولوعنوان  برجسته یم  ژیک 

اورا   توهمات بینایی،  آنوپی،همی  صورتبه   رخ دادند. اختلالات بینایی
در مورد حاضر، بیمار دچار کاهش    11.و کوري ممکن است رخ دهند

 این اختلال اتوژنز ـده بود. پـا شـوم ـک از بروز پیشی  ایـن ـیـد بـدیـش

 

 
 

پیتال چپ با کورتیکال اکسی کورتکس و سابیپرسیگنال در  هانواحی   :ب  2شکل

 گسترش به سیرکولیشن قدامی طرف چپ 

 بحث
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 مقایسه مطالعات مشابه:  1جدول  

 عنوان مجله  سال انتشار  نویسندگان

nAmiria  2016 9و همکاران 
Iranian Journal of 

Obstetrics, Gynecology and 
infertility 

از   پسسزارین شد و  HELLP خیص اولیههفته بارداري با تش  36ساله در سن   28خانم 
، پلاسمافرز روزانه تا زمان رسیدن پلاکت  TTP  عمل با توجه به افت پلاکت و تشخیص

 .انجام شد 100,000به بالاي 

faeemaneshVa 2013 13راناو همک Qom Univ Med Sci J 

بود،   DIC و HELLP ز زایمان دچار سندرمگی اول و ترم که پس ا ل ساله با حام 22یمار ب
  22تشخیص داده شد. لذا تحت درمان با پلاسمافرز قرار گرفت و پس از  TTP  همراه

 .جلسه درمان، بهبود کامل یافت

Keihani 2000 15و همکاران Tehran Univ Med J 

ت بررسی براي عوامل خطر،  حترومبوسیتوپنیک پورپورا ت ترومبوتیک بیمار مبتلا به 28
میکروآنژیوپاتی و   م عصبی، تب، همولیز بایند. علافتگر یش آگهی و درمان قرارپ

از  یک هیچاي خاصی در ترومبوسیتوپنی در همه بیماران وجود داشت. علت زمینه
 .بیماران پیدا نشد

 
  رحط مو فرضیه در این زمینه  د  یست،نشده    هشناخت  نورولوژیک کاملا

است. یک فرضیه این است که فشارخون بالاتر از حد فوقانی سیستم 
میتنظیم مغزي  عروق  عروق کننده  نفوذپذیري  افزایش  سبب  تواند 

بر این  علاوه  12مغز شود.   )Vasogenic edema(  مغزي و ادم وازوژنیک
انقباض عروقی،   هبمنجر  دتوانیدر عملکرد اندوتلیوم عروق ماختلال  

خون  و  ن رساکاهش  گردد.ی  مغز  ایسکمیک  حاضر    13ادم  مورد  در 
میبه هم  نظر  عروق  آندوتلیوم  عملکرد  اختلال  افزایش   علتبهرسد 

باشد.فشار داده  رخ  خودبارداري  هم  و  ذکر    خون  دیگري  مطالعه  در 
بیماران مبتلا به  شده است که آسیب حاد کلیه مم   TTPکن است در 

باشند  ي ارجاعی بستري میاه ي ویژه بیمارستان هاراقبتش مبخ  در  هک
رخ دهد ولی    TTPنارسایی کلیه ممکن است در جریان    14شایع باشد.

 10هستند.لیه نادر ـو نارسایی حاد ک (Anuria)آنوري 

در بیمار معرفی شده نیز نارسایی حاد کلیه رخ داد که با انجام دیالیز  
میان   در  یافت.    طوربهه  فته  سهدود  ح  زا   پسروز  بهبود  در کامل 

(ها یافته  TTPبیماران   رادیولوژیک  و    CTي  معمولا    ) MRIاسکن 
منطبق تغییراتی  است  ممکن  ولی  هستند  آن   RPLSبر  طبیعی  ها در 

یافته شود.  ماده  هامشاهده  قرنیه  ادم  شامل  رادیولوژیک  شایع  ي 
پیتال سیریتواکمغزي مخصوصا نواحی پ  یفـلـره خـکم ـدر نید ـیـفـس

نی  15.باشدمی حاضر  مورد  نواحی   زدر  در  مغز  وسیع  ادم  ابتدا   در 
   بردوطرفه وجود داشت. علاوه صورتبهال و فرونتوپریتال تـیـپسیـاک
 

 
انفارکت تحت حاد نیز گزارش شده بو  پسکه  د، در حالیآن نواحی 

اکس  سه  از نواحی  در  مختصر  ادم  فقط  باقی  یهفته  طرف  یک  پیتال 
ب که    ود.مانده  است  شده  ذکر  مطالعات  بیشتر  عمولا  م  RPLSدر 
و  خوش است  کنترل   پسخیم  و  کننده  ایجاد  عامل  اصلاح  از 
هفتهفشار چند  تا  روزه  چند  دوره  طی  در   پذیر برگشتاي  خون 

رادیول  باشدمی بهبود  معمولا  و  نمایان    پسوژیک  بالینی  بهبود  از 
گزا  هرچند   16شود.می سري  بزرگترین  از  یکی  موردي   هايرشدر 

نمودند    4/1  حدود فوت  نجات  وبیماران  از  دچار بسیاري  یافتگان 
وسیع  ادم  مرگ،  اصلی  علت  بودند.  شده  پایدار  نورلوژیک  عوارض 

خون  و  استمغز  بوده  مغزي  م  16.ریزي  مطالعات  در  مقایسه  شابه 
است.   1جدول   شده  نتای  آورده  این  تفاوت  دلیل  به    نسبت  جشاید 

تنشییپمطالعات   بهبود    خیصش،  و  اختلال  این  سریعتر  درمان  و 
هاي اخیر باشد. در بیمار حاضر نیز  ي ویژه در سالها ت مراقبتیوضع
انفارکت  علی نواحی  مشاهده  حتی  و  مغزي  وسیع  و  شدید  ادم  رغم 

هیچگ بدون  بیمار  در مغزي،  و  یافت  بهبود  پایدار  عارضه عصبی  ونه 
باقی نمانده   صبیهیچگونه عارضه ع   ،از زایمان   سپ ماه    ششپیگیري  

مسبود. شرایط  فشاردهندکنعتدر  مانند  بخاي  در  الا ون  بارداري  در   
و  زودرس  تشخیص  خلفی،  لوکوآنسفالوپاتی  به  بالینی   صورت شک 

زمینه عامل  مناسب  کاهدرمان  در  مرگاي  حاوش  ناتوانی  و  ز یمیر 
 .باشدمیاهمیت 
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Background: Posterior reversible leukoencephalopathy syndrome (PRLS) is a clinical 
and radiological syndrome of heterogeneous etiologies that are grouped because of the 
similar findings on neuroimaging studies which may occur at any age. The 
pathogenesis of RPLS remains unclear, but it appears to be related to disordered 
cerebral autoregulation and endothelial dysfunction. The syndrome is more commonly 
seen in women, RPLS has been described in several medical conditions, with 
hypertensive encephalopathy, eclampsia, and the use of cytotoxic and 
immunosuppressant drugs being the most common conditions. Prompt recognition and 
treatment are important in preventing the permanent damage that can occur in this 
otherwise typically reversible condition. The pathogenesis of RPLS remains unclear, 
but it appears to be related to disordered cerebral autoregulation and endothelial 
dysfunction. This report aimed to introduce a case of reversible posterior 
leukoencephalopathy following postpartum thrombotic thrombocytopenic purpura 

(TTP) . 

Case presentation: The patient was a 30-year-old primigravid woman at 33 weeks of 
pregnancy who was referred to the Ghaem hospital, Mashhad University of Medical 
Sciences in Mashhad in July 2017 due to high blood pressure, blurred vision, headache 
and generalized tonic colonic seizure. She did not report in previous history of high 
blood pressure or seizure before pregnancy. With a diagnosis of eclampsia remote from 
delivery, she underwent a cesarean section. After delivery, generalized tonic colonic 
seizure repeated several times and a significant reduction in consciousness level 
happened. Renal failure also occurred, so she underwent daily plasmapheresis with a 

diagnosis of TTP. After 35 days, she was discharged with a good general condition . 

Conclusion: In predisposing conditions, such as high blood pressure in pregnancy, in 
the case of clinical suspicion of posterior leukoencephalopathy, any attempt for early 
diagnosis and appropriate treatment are important factors in reducing the rate of 

morbidity and mortality. 

Keywords: posterior leukoencephalopathy syndrome, postpartum period, pregnancy and 
thrombotic thrombocytopenic purpura. 
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