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 كه با افت سريع منتال و پرشهاي است ژاكوب يك بيماري نادر بيماري كروتزفلد :زمينه و هدف

 MRI  الكتروانسفالوگرافي و،تشخيص بر اساس علائم باليني، سير بيماري. شود ميوكلونيك مشخص مي
  .گردد شود و با بيوپسي مغزي تاييد مي ه مي دادمغزي

 فوت كه سابقه در نهايتكلونيك و  پرشهاي ميو با اختلال منتال پيشرونده و ساله56خانم  :معرفي بيمار
  .داشته است) غير استريل(چندين بار حجامت 

 به احتمـال زيـاد  اري اين بيمبايد  كلونيك، پرشهاي ميو يمار با اختلال منتال پيشرونده و     در هر ب   :گيري نتيجه
  .كننده مورد شك است  غير استريل به عنوان عامل ايجادحجامت. مطرح شود

  

  .ژاكوب، حجامت، پرشهاي ميوكلونيك، اختلال منتال كروتزفلد :كلمات كليدي

 

  
 يك اختلال نورولوژيك نادر است كه Creutzfeldt-Jakobبيماري 

دليل دژنراسيون  اين اختلال به .مورد در ميليون داردشيوع حدود يك 
 از پروتئين )prpcjd(نوروني در اثر تجمع يك ايزوفرم پاتولوژيك 

. آيد باشد، بوجود مي  كه يك پروتئين نرمال سلولي ميprpcپريوني 
باشد و مابقي  ژاكوب اسپوراديك مي مواد كروتزفلد% 85حدود 

در كروتزفلدژاكوب فاميليال موتاسيون . فاميليال و يا اياتروژنيك است
فرم فاميليال هميشه   در1. وجود داردprpc (PRNP) در ژن كد كننده

تگي به موتاسيون و نيز نفوذ صد درصد وجود ندارد و ميزان نفوذ بس
در حال حاضر بسيار نادر ژاكوب اياتروژنيك  كروتزفلد 8.سن دارد

 در ه اساساًكنون چند صد مورد گزارش شده است كاست و تا
 از كاداور انساني duralبيماراني است كه هورمون رشد يا گرافت 

داخل  اما در موارد ديگري مانند الكترودهاي 1.اند دريافت نموده
يوند قرنيه نيز مشاهده شده هاي هيپوفيز انساني و پ مغزي، گنادوتروپين

ا  ت50در افراد بين سن  ژاكوب اسپوراديك معمولاً كروتزفلد 8.است
 83 تا 17شود اما از سن   سال مشاهده مي67ل با متوسط سني  سا75

 ماه است اما از هفت سير كلينيكي معمولاً .سال نيز گزارش شده است

ژاكوب اسپوراديك زير سن  كروتزفلد.  سال متغير استدو ماه تا دو
 سال 50تر از   است به همين دليل در سنين پايين سالگي بسيار نادر50

هيچ تست كلينيكي . شود به احتمال زياد مطرح ميوژنيك علل ياتر
تشخيص با . ري را قطعي كندتواند تشخيص بيما تنهايي نمي به

پاراكلينيك و نيز  تستهاي ،سير بيماري ،اي از علائم كلينيكي مجموعه
. گيرد شوند صورت مي ميهايي كه باعث دمانس  رد ساير بيماري

ر بافت مغزي د prpsc 1.شود  مييص قطعي با بيوپسي مغزي تاييدتشخ
هاي حساس   بردن تكنيكبا به كار. شود  مي همه بيماران يافت

هاي عضلاني   را در طحال و نمونهprpsc نورال توان رسوب اكسترا مي
ژاكوب اسپوراديك فوت   كروتزفلدبيماراني كه ازيك سوم  ˝در تقريبا

ش دوره بيماري ظاهر ل با افزاي اكسترانوراPrpsc .كنند شناسايي كرد مي
 Generalized repetitive triphasicالكتروانسفالوگرافي كه 8.شود مي

periodic complexترين روش غير  دهد هنوز حساس  را نشان مي
 حساسيت و ويژگي 5.ژاكوب است هاجمي تشخيص كروتزفلدت

% 86و % 67ترتيب الكتروانسفالوگرافي براي تشخيص اين بيماري به 
در تصويربرداري مغزي ممكن است بتوان  2.استگزارش شده 

ين اختلال منتال كه به دليل ا. تغييرات نوروپاتولوژيك را شناسايي كرد
دهد از گرفتاري پوتامن، كوديت  تغييرات در كورتكس مغزي رخ مي

مقدمه
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 ممكن FLAIR با تكنيك MRIو تالاموس شدت كمتري دارد اما در 
 .مغزي نيز شناسايي كرداست بتوان اين تغييرات را در كورتكس 

تغييرات هيپرسيگنال پيشرونده دراسترياتوم و كورتكس مغزي در 
 براي بيماري كروتزفلد MRI  درDiffusion- Weighted (DW)نماي 

ژاكوب تشخيصي عنوان شده است و اين نما ممكن است در 
 گيري  اندازه6.وليه كروتزفلد ژاكوب مفيد باشدتشخيص مراحل ا

)ADCS( Apparent Diffusion Coefficients  به شناسايي تغييرات
هاي مديودورسال تالاموس در  در پولوينار تالاموس و هستهانتشاري 

 قابل رؤيت DWبيماري كروتزفلد ژاكوب اسپوراديك كه در نماي 
وب تواند در مراحل اوليه كروتزفلد ژاك كند و مي نيستند كمك مي

  7.اسپوراديك به تشخيص كمك كند
 

  
دار كه از  اي است اهل مشهد، متاهل و خانه ه سال56بيمار خانم 

و سپس مختصري خواب ماه قبل از مراجعه ابتدا دچار گيجي  يك
كند، حرفهاي نامربوط  حافظه پيدا مي تدريج اختلال به. شود آلودگي مي

 دوشود،  مياد و زمان و مكان دچار اختلال در شناسايي افر  وزند مي
م صورت عد اختلال اسفنكتري و اختلال بلع بههفته بعد از آن بيمار 

 ويمار سير پيشرونده داشته  اختلال منتال ب.كند  غذا پيدا ميبلعتوانايي 
هاي فوقاني  ها و پرشهاي عضلاني در اندام تدريج سفتي شديد اندام به

بيمار  .دهد  از دست ميكند و تكلم خود را كاملاً دو طرف پيدا مي
پدر و . كرد داشت و داروي خاصي مصرف نميسابقه بيماري خاصي ن

ه چنين اختلالي در سابق.  هستنددائي عمه و دختر  پسر،مادر بيمار
كه داشت اي از چندين بار حجامت  بيمار سابقه. دش فاميل ذكر نمي
حجامت به .  ماه قبل از مراجعه به اين مركز بودچهارآخرين بار آن 

 ،در معاينه. شده است نتي و با وسايل غير استريل انجام ميروش س
درك و نيز مكان و اشخاص  به زمان وآگاهي  ،بيمار بيدار بود تكلم

. دو طرف قرينه بوددر دستورات نداشت، رفلكس مردمك به نور 
رفلكس . حركات چشمي كامل بود. فوندوسكپي دو طرف نرمال بود

gagبا تحريكات دردناك مختصري .طرف كاهش پيدا كرده بود  دو 
چهار اندام ) 3(+هاي تشديد يافته  رفلكس .داد ها را حركت مي اندام

پرشهاي . سفتي بسيار شديد و منتشر داشت. بابنسكي نداشت. داشت
معاينات ساير . هاي فوقاني دو طرف داشت عضلاني متناوب در اندام

  .) غيرهاي و حسي و مخچه(قابل ارزيابي نبود 

هاي كبدي و كليوي  ها و تست  و الكتروليتCBC :كلينيكدر پارا
 Vit B12سطح  .نرمال بود 2ME  وHIVAb، RPR ،Wright .نرمال بود

 . آن براي توبركلوزيس منفي بودPCR  نرمال وCSF آناليز .بود نرمال
ESR ساعت اول mm 24وگرافي قفسه سينه .  بود ECG در . نرمال بود
EEG Periodic sharp wave’s  داشت كه هر چند ثانيه يك بار وجود

 هيپرسيگناليتي سر مغزي MRIدر  .)1تصوير شماره(. شد تكرار مي
caudate پوتامن دو طرف در نماي و T2 و FLAIR  وDWI  ملاحظه

تشخيص بيماري  .)دهد  را نشان ميDWI نماي 2تصوير شماره( شد
 و نيز EEGبر اساس شرح حال و علائم باليني و سير بيماري و نماي 

ساير علل دمانس پيشرونده مانند  .د مغزي داده شMRI نماي تيپيك
)  غيرهقارچي، گرانولوماتوز و( هاي مغزي عفونت، B12كمبود ويتامين 

ماه پس از  يكمتاسفانه  بيماري سير پيشرونده داشت و بيمار .رد شد
  .تشخيص فوت نمود

  
 
 
 
 
 
  
 
 
  
  
 

  در حالت بيداري EEG: 1-شكل
 
  
  
 
 
 
 
 
 
  
  
  
  

  )DWIنماي  (MRI: 2-شكل

 معرفي بيمار
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هاي قبلي در مورد اين بيماري كه توسط يك پروتئين پريوني  دانسته

 نيز  و1هاي دورال  پيوند نسوج مانند قرنيه و گرافتاز طريق
شود اثبات   منتقل مي8هاي استخراج شده از نسج هيپوفيز هورمون

ر مورد اينكه آيا اين بيماري اند ولي دليل و شواهد قبلي د شده
 كنون وجود ندارد طريق حجامت منتقل شود يا خير تاتواند از مي
و غير استريل و توسط  زماني كه حجامت به طريقه سنتي خصوص به

قال شود، و احتمال انت هاي چند بار مصرف انجام مي وسايل و تيغ
از طرفي . صورت مختصر وجود دارد قطعاتي از نسج بدن هر چند به

 پروتئين پريوني را در بافت عضلاني و نيز بافت طحال در بيماراني كه
 موارد شناسائي يك سوماند در  كروتزفلد ژاكوب اسپوراديك داشته

  اين موارد به سختي قابل  با توجه به اين كه زنجيره انتقال در 8.اند كرده
  
  

  

 مدلهاي حيواني براي اين موارد نيز باشد و امكانات ايجاد بررسي مي
باشد، لذا اثبات اينكه آيا رابطه علت   در داخل كشور ميسر نمي˝فعلا

و معلولي بين حجامت و بيماري كروتزفلد ژاكوب وجود دارد يا خير 
در حال حاضر امكان پذير نيست و نياز به بررسي و مطالعات بعدي 

ه ذكر است فرم جديد لازم ب. دارد) گزارشات بعدي در اين مورد(
شود بيشتر  كه جنون گاوي نيز ناميده مي) nvCJD(ژاكوب  كروتزفلد

 افرادي كه رژيم چه در  گر،يابد از طريق مصرف گوشت خام انتقال مي
روز اين  ولي متوسط سني ب،اند نيز ديده شده است گياهخواري داشته

ئم و علا)  سال27متوسط سني (تر  ژاكوب پايين كروتزفلداز فرم 
هاي  تري دارد و پلاك ، سير طولانيرواني و پارستزي بارزتر است

kuru-type ژاكوب كلاسيك  در كروتزفلد (گردد ملاحظه مي در مغز
  1.)شود در پنج درصد بيماران ديده مي
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Background: Creutzfeldt-Jakob disease (C-JD) is a rare disorder characterized with 
rapidly progressive mental decline, myoclonic jerk and finally death. The transmissible 
pathogen for this disease is a proteinaceous infectious particle termed prion. The prion 
protein is encoded by a gene (designated as PRNP) on the short arm chromosome 20.This 
disorder is diagnosed based on clinical findings, course of disease, EEG, MRI and 
confirmed with brain biopsy. 
Case report: A 56- year- old woman presented with confusion, disorientation, hyper 
somnolence, psychiatric problems such as hallucination, progressive mental deterioration 
and myoclonic jerks. She had history of several times phlebotomy with traditional and 
non sterile methods in two past years. She had no past history of other disease. Her 
illness was diagnosed based on clinical findings, course of her illness, typical MRI, EEG 
and rule out other dementing disease. She died after one month. 
Conclusion: in any patients with psychiatric disorders, rapidly progressive mental 
deterioration and myoclonic jerks C-JD should be considered as an important diagnosis. 
Treatable dementing disease should be considered and ruled out at first. The significance 
of phlebotomy in C-JD has yet to be determined. 
 

Keywords: Creutzfeldt-Jakob, myoclonic jerks, mental decline, phlebotomy. 
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