
موارد قابل کنترل 

عوامل غیر قابل کنترل 

Cerebrovascular accident

strke

سکته مغزي 

تعریف 

 acute focal neurological definitely

 نقص عصبی مرکزی ناگهان� باشد 
و در اثر انسداد یا پارگ� عروق 

اغلب

فوکال 

گاھی

جنرال 

ویژگ� های استروک 

حاد و ناگهان� 

علائم عصبی فوکال است  فقط بخش خاص� از مغز و نخاع را درگیر م� 
کند 

 علائم عصبی حاد به تدریج بهتر 
میشند 

باید حتما مشکل عروق� باشه 

 علائم عصبی ممکنه خیل� متنوع 
باشه  بنا بر استروک در هر بیمار و هرجای مغز 

 چهار سوال برای تشخیص استروک 

در مقابل غیر فوکال

 علائم فوکال است؟ 

در مقابل منفی

 علائم فوکال مثبت اند؟ 
(فقدان عملکرد (منف� 

) ...درد و تشنج و حرکات غیر طبیع� و 
 (مثبت 

 علائم نورولوژیک فوکالِ منف�،شروع 
 ناگهان� داشته؟ 

) علائم فوکال منف� ناگهان� ،سریع 
 دقایق تا ساعات) مستقر شدند یا 

 تدریج�(روز ها)؟ 
 اگه جواب این مثبت بشه احتمال قوی 

استروکه 

افتراق دادن شون مهمه چون درمان شون  دو نوع ایسکمیک و هموراژیک دارد 
کاملا فرق داره 

 مثلا در نوع ایسکمیک آسپیرین یک اقدام 
پروفیلاسیک هست اما برای هموراژیک یک ریسک فاکتور 

ریسک فاکتورها 

مثل ریسک فاکتورهای سکته قلبی 

 آترواسکلروز 

دیابت 

مشکل قلبی 

پرفشاری خون و ریسک فاکتورهایش 

 مشکلات هایپرلیپیدم� 

مشکلات خون� 

ترومبوز 

ترومبوسایتوپن� 

 ... 

 سن بالا 

جنس مذکر 

برخ� بیماری های ژنتیک� 

 بعض� بیماری های مستعد کننده 
تصلب شرایین 

کمبود فاکتورهای انعقادی 

 ... 

نژاد سیاه 

 اپیدمیولوژی 

تا 75 درصد موارد بستری  شایع ترین بیماری مغز و اعصاب 
در بخش نورولوژی  

دومین یا سومین علت مرگ و میر  
در دنیاست  

بروز؛ 100 تا 300 بین صدهزار نفر 

حدود 15 تا 30 درصد موارد 
کاملا ناتوان کننده است  فرد کاملا وابسته میشه 

 اکثرا بالای 65 اما یک چهارم موارد زیر 
این سن است 

در مردان بیشتر است   چون آترواسکلروز که فیزیوپاتولوژی 
اصل� استروک است در آقایان بیشتره 

به ژنتیک هم خیل� وابسته است 
 مثلا بعض� ها عروق مغزی کولترال 

 بهتری دارند که همپوشان� بهتری در 
خونرسان� ایجاد م� کنه 

 اینطوری حت� اگر قسمت� از خونرسان� 
مختل بشه، استروک رخ نمیده 

تعریف دو وضعیت 

TIA

 Transient Ischemic Attack

 استروک� که کمتر از 24 ساعت 
معمولا در نیم ساعت اول خوب میشه  خوب میشه 

زنگ خطر برای استروک 
همه این افراد را بستری م� کنیم 

بین 30تا 50 درصد شون در 6ماه آینده 
استروک م� کنند  

 TIA ریسک فاکتورهای استروک در 
ھر کدام یک امتیازی دارند

 ABCD2

 Age بالای 60   1

 BP بالای 140 روی 90   1

 Clinical features 
هم� پارزی   2

اختلال تکلم   1

 Duration  TIAمدت ماندگاری علائم پس از

 0-9min  0

 10-59min  1

 60min and above  2

 Diabetes  1

RIND

 Reversible Ischemic Neurological
 Defecit

 علائم بیش از یک روز مثلا تا یک ماه از 
بین میرند 

اگر همین بیش از 3 هفته بشه 
میگیم استروک  

یافته های بالین� 

براساس درگیری عروق مختلف 
فرق م� کند  

درگیری کاروتید  اگر تدریجا بسته شود، بی علامت  چون عروق کولترال جبران م� کنند 

MCA

 Middle Cerebral Artery

 بیشتر اندام فوقان� و صورت  ضعف حرکت� 

 آفازی 

 آفازی بروکا  درگیری شاخه فوقان� 

 آفازی ورنیکه  درگیری شاخه تحتان� 

 آفازی گلوبال  درگیری تنه شریان 

 هم� آنوپی 

 درصورت درگیری نیمکره غالب 

ACA

 Anterior Cerebral Artery

درگیری پاها 

 علائم 
 ضعف حرکت� غالب در پاها 

 عموماً موقت�  اختلال اسفنکتری 

PCA

 Posterir Cerebral Artery

 همونیموس هم� آنوپی 

 اختلال حس� 

 اختلال در خواندن  آلکس� 

 confusion 

 اختلال حافظه 

 آفازی آنومیک 

 Vertebral & basilar

اختلالات تعادل� و حس� 

 کاهش سطح هوشیاری و کوما 

 افتالموپلژی 

 ضعف حرکت� 

 فلج متقاطع 

 سرگیجه و تهوع و استفراغ 

 اختلالات تکلم 
دیس آرتری 

 دیسفون� 

درگیری اعصاب کرانیال 

 کوری کورتیکال 

بسته به درگیری کدام نیمکره 
نیمکره غالب  اختلال تکلم 

نیمکره مغلوب   Agnosia

85%

استروک ایسکمیک 

تعریف 
ایسکمی

فاصله ایسکم� تا نکروز،وقت� است که اختلال خونرسان� براثر انسداد عروق 
م� تونیم بیمار رو نجات بدیم 

3 -4.5 h

 البته نکروز از همان لحظه شروع میشه و وقت 
 ما برای نجات جان بیمار است 

خودش پنج نوع است 

 Large vessel disease
53%

 Thrombotic 

 Small vessel disease Lacunar

32%

 Embolic

در اثر بیماری های دیگر 

میگرن 

لوپوس 

 ... 

 cryptogenic

 ریسک فاکتور ها 

 قابل تغییر 

 HTN

 DM 

 هیپرلیپیدم� 

 obesity 

 cigarette smoker

 سوءمصرف دارویی 

 بیماری های قلبی 

 غیرقابل تغییر 

جنس مرد 

 مهمترین ریسک فاکتور سن 

 نژاد سیاه پوست 

 بیماری های ارث� 
 کمبود فاکتور های انعقادی 

 افزایش هوموسیستئین 

 درمان 

 ترومبولیتیک 

 rtPA

 ط� 4.5 ساعت اول باید زد 

اول باید حتما نوع هموراژیک رو رد کنیم 

 چون در هموراژیک ممنوعه چون سریعا بیمار رو 
 م� کشه،م� دون� چرا م� کشه بیمار رو؟ 

به کمک س� ت� رد م� کنیم 

 عارضه 
 خونریزی 

 FFP + PLT + cryoprecipitate  کنترل عارضه با 

 اگه بیمار از 4.5 ساعت گذشته باشه و 
 ترومبولیتیک نزده باشیم 

 جلوگیری از استروک بعدی  آسپرین 

 دیگه ترومبولیتیک بعد از 4.5 ساعت 
فایده نداره و نم� زنیم 

 استاتین ها 

 کاهش احتمال سکته 

 کاهش سطح کلسترول 

 کاهش التهاب 

 پایدار کردن پلاک آترومایی 

 بهبود پروگنوز 

 جلوگیری از سکته قلبی و مغزی 

 اندیکاسیون ها  هپارین 

 وجود بیماری قلبی با ریسک بالا واسه 
 آمبول� 

 دایسکشن کاروتید 

وضعیت هیپرکواگولوپات� 

 CVT 

 در آنفارکتوس های بدخیم جراح� کرانیوتوم� 
 MCA آنفارکتوس شدید در مسیر 

 ایجاد ادم و فتق مغزی 

 TOAST classification

15%

استروک هموراژیک 

 اختلال خونرسان� براثر پارگ� عروق تعریف 

علائم� که به نفع هموراژیک است 

مریض بدحال 

 Rapid progressive

 همراه با تشنج و تهوع و استفراغ 

انواع 

ICH

 Intracerebral Hemorrage

ده درصد کل استروک ها 

ریسک فاکتور هایش  

اصلی

 هایپرتنشن 

 مصرف داروها 
 کوکائین 

 آمفتامین 

کواگولوپات� ها 

بدخیم� ها 

متاستاز ها 

تروما 

وسکولیت ها 

ریسک فاکتورهای عموم� هموراژیک 
 سه مورد بالا برای اینتراسربرال) 

(اختصاص� تر اند 

 علائم 

 سردرد 

 استفراغ 

 کاهش سطح هوشیاری 

 تشنج 

SAH

 Subaracnoid Hemorrage

پنج درصد کل استروک ها 

تجربھ نشده

 سردرد ناگهان� شدید 

 خونریزی ساب هیالوئید شبکیه 

گاه� یک نشت� کوچک است و یک سردرد 
 زنگ خطر است برای پارگ� بزرگتر وSAH ناگهان� میده ول� خوب میشه 

ارتباط داره با 

کوارکتیشن آئورت 

کلیه پل� کیستیک 

بیماری های کلاژن وسکولار 

سندروم مارفان 

 ریسک فاکتور ها 

 پاره شدن آنوریسم بری در مغز 

 تروما 

 کواگولوپات� 

 پارگ� آنوریسم مایکوتیک 

IVH

 Intraventricular Hemorrhage  خیل� نادر

 sub Dural Hemorrhage

 علل 
 تروما 

 اختلالات انعقادی 

 crescent shape  🌙

 Epi Dural Hemorrhage 
 تروما  شایعترین علت 

 lens shape 

 درمان 

 طبی 
 غالباً حمایت� 

 تجویز مانیتول 

 تخلیه هماتوم و جلوگیری از فتق مغزی  جراح� 

 اختصارات 

 FAST

افتادگی صورت

 Face drop

 Arm drift

اختلال تکلم

 Speak slur

 Time is critical

 شاه علامت های استروک 

 BE FAST

 balance

 eyes change

 FASTبقیه اش هم همون 

 FASTER

 face drop

 arm drift

 stability

 talking

 eyes change

 react

 اقدامات فوری برای استروک 

 DOs

 Manage ABC

مانیتورینگ قلبی 

گرفتن رگ 

 Oxygen saturation

چک کردن قند خون 
 تنها تست� که از بیمار استروک م� 

گیریم 
 چون افت قند خون، استروک رو تقلید م� 

کنه 

 NPO

 Don'ts

سرم دارای دکستروز نباید بزنیم 

افت فشار خون نباید ایجاد کنیم 

مایع بیش از حد نمیدیم 

انتخاب تصویربرداری مناسب 

 CTخط اول؛ 

 بدون کنتراست 

نوع هموراژیک از س� ت� معلوم میشه 
اگر بود، درمان هموراژیک 

اگر نبود میریم خط بعد تشخیص 

 MRI

 درمان 

تنها داروی تایید شده Tissue Plasminogen activator ترومبولیتیک داخل وریدی 

 ضد انعقاد 

مثلا 

وارفارین 

هپارین 

 .... 

 برای چه وضعیت هایی؟ 

آمبول� 

 Dissection 

هایپرویسکوزیت� 

 Antiplatelet
انتخابی

آسپرین 

 Clopidogrel

تیکلوپیدین 

مداخلات جراح� 

 اول عکسبرداری دقیق و مناسب انجام 
 میدیم و رگ درگیر شده را پیدا م� 

کنیم 

مداخله ترومبوکتوم� 

استفاده از است و بالون استندینگ  مداخله داخل عروق� 

 Management
 کمتر در معرض ریسک فاکتورها قرار مدیریت ریسک فاکتور ها 

گرفتن به عنوان پیگیری اولیه 

 وقت� سکته کرده و م� خواهیم بخش درمان دارویی  و بستری کردن 
های بیشتری درگیر نشند 

ا�ر �له 

ا�ر �له 

ا�ر �له 

@Parastari98B

https://t.me/medic_all


نادرتر 

گام اول؛ اطمینان علائم حیاتی 

مرحلھ دوم 

مرحلھ سوم 

سطح هوشیاري 
و کما  

مقدمه 

تعریف هوشیاری 
گاه   حالت� که شخص به محیط اطراف آ
 است و به تحریکات خارج� و نیاز های 

 درون� پاسخ میده 

 این مقدمه اسم اش مقدمه است ولی 
 درواقع اصل مطلبه؛خوب دقت کن که 

 کلی باهاش کار داریم 

ارزیابی دو چیز برای هوشیاری 

سطح ھوشیاری

بیداری 
 (Arousal)

 بیداری بدون آگاه� داریم اما آگاه� حتما در 
بیداری هست 

محتوای ھوشیاری

آگاه� 
 (awareness)

عملکردهای شناخت� 

 Orientation 

شخص 

زمان 

مکان 

 معنادار بودن پاسخ ها 

 گاه� محتوای هوشیاری اینقدر کم میشه 
که سطح هوشیاری هم پایین میاد 

تیرگی شعور

clouding of sensorium

تغییر در محتوای هوشیاری 

نشانه ها 

آشفتگ� 

 حواس پرت� 

عدم دقت 

کاهش درک 

 Confusion

از بین رفتن تفکر 

اغلب در صدمات منتشر مغزی 
اختلالات متابولیک 

 مسمومیت 

 مجموعا هدف بحث الان محتوای هوشیاری 
نیست 

 هوشیاری نیازمند سلامت این دو مورد 

سلامت عملکرد کورتکس دو طرفه 

Ascending Reticular Activat...

 ARAS   سلامت سیستم

 Pons

 Midbrain

 Thalamus 

 باید هر دو سالم باشند و این دو بخش با 
هم ارتباط خوبی داشته باشند 

 وضعیت های اختلال هوشیاری را با همین 
 دو مورد تفسیر م� کنیم 

 سطوح هوشیاری 

drowsyness

خواب آلودگ� خفیف 

بیدار است اما چرت م� زند 

 بدون محرک، به چرت م� رود و با 
کوچکترین تحریک بیدار میشه 

صدای کم 

لمس 

 دوره های خود به خودی چشم را باز م� کند 
 و دوباره م� خوابد 

obtundation

خواب آلودگ� شدید 

 خواب است و فقط با محرک قوی بیدار 
میشه 

 فریاد زدن 

تکان دادن 

بدون تحریک، مجدد م� خوابد 

 Stupor

 فقط با تحریک دردناک چشم باز م� 
کند 

پس از برداشتن محرک، خواب میره 

 پاسخ ها شفاف نیستند و دستورات را 
 پیروی نم� کند 

کما 

 برابر تحریک خارج� و نیاز درون� بیدار 
نم� شود 

پاسخ چشم� و بیدار شدن کلا نداره 

 میتونه پترن های مختلف� از تنفس 
داشته باشه 

سه سطح دارد 

اول؛ خفیف 
رفلکس ساقه مغز✅ 

 با تحریک دردناک گاه� 
اندام را تکان میده یا ناله م� کنه 

دوم 

رفلکس ساقه مغز✅ 

با هیچ تحریک� هیچ جوابی نمیده 

انواع تنفس های مختلف دیده میشه 

سوم؛ عمیق 

رفلکس ساقه مغز و تاندون� و کف پایی❌ 

 DRT❌

تون عضلان� از بین میره 

سه وضعیت 

 یادته بالاتر گفتم با مقدمه کار 
 داریم؟ حالا اینجا هر وضعیتی رو با توجه 

 به ضایعه کورتکس یا آراس تحلیل 
می کنیم در کادر نارنجی 

vegetative state

زندگ� نبات� 

 فرد قادر به تامین نیاز هایش نیست و 
مثل گیاه باید مراقب اش بود 

هیچ پاسخ معن� داری نم� دهد 

نگاه یا صحبت ھدفمند❌

 ممکنه چشم باز کنه و نگاه کنه، اما چیزی 
 نم� فهمه 

روند بیماری 

یک تا دو هفته اول در کما 

 بعدش برگشت اعمال مرتبط با 
دیانسفال و ساقه مغز 

 چه اعمال�؟ 

بلع 

مکیدن و جویدن 

دندان قروچه 

خر خر و نالیدن 

رفلکس های تاندون� 

چرخه خواب و بیداری 

PVS

Persistent Vegetativ...

اگر بیشتر 1 ماه بشه؛ 
وضعیت نبات� مستمر  

 در اثر چه چیزی؟ 
ترومای خیل� شدید 

هایپوکس� 

کنترل دفع ادرار و مدفوع ندارند  کل کورتکس از بین میره 

 ARAS نرمال م� مونه 

 در هایپوکس� و... این قسمت مقاوم تر 
است و دیرتر از بین میره 

اگر این هم از بین بره، میشه مرگ مغزی 

 Locked-in سندروم 

 یعن� قفل شدن؛ 

نقطه مقابل زندگ� نبات� 

دقیقا فرد در خودش قفل میشھ

 همه چیز م� فهمد اما هیچ واکنش� نم� 
) تونه انجام بده جز حرکت عمودی چشم 

گاه� افق�) و پلک زدن 

فیزیوپاتولوژی 

 عمدتا صدمات دو طرفه پیرامیدال در ناحیه 
قدام� پونس 

 انسداد شریان بازیلار 

تخریب میلین نواح� مرکزی پونس 

کورتکس کاملا سالم 

 ARAS آسیب م� بینه 

استروک   در اثر چه چیزی؟ 

تشخیص افتراق� های این وضعیت 

سندروم گیلن باره 

حالات شدید میاستن� گراویس 

فلج های دوره ای 

مرگ مغزی 

 کل کورتکس از بین میره 

 ARAS هم از بین میره 

 معیار مان بالین است 

عدم پاسخ به تحریک های وارد بر سوراخ  کمای درجه 3 
ماگنوم 

 وقت� از ونتیلاتور جدایش م� کنیم 
واکنش� نم� دهد 

 تست رفلکس مردمک و اکولوسفالیک و 
 کالریک و رفلکس گگ و بلع و مکیدن 

 منف� است 

بالای 34 است

بیمار هایپوترم نیست  اگر بود، دیگه میگیم مرده 

 جریان خون سیستمیک نرمال 

علت باید دو چیز باشد فقط  مسمومیت داروها و سموم باید رد بشه 
بیماری ساختمان� مغز 

 بیماری متابولیک برگشت ناپذیر 

 در تشخیص گذاشتن مرگ مغزی عجله 
نم� کنیم 

 برای فرد بالغ و فرد بالای پنج سال، 6 
 ساعت صبر م� کنیم و بعدش تشخیص م� 

گذاریم 

 برای نوزاد زیر هفت روز دو روز صبر م� کنیم 

 برای نوزاد دو تا 12 ماهه، یک روز صبر م� 
کنیم 

موارد انوکسیک- ایسکمیک هم یک روز 

 اما با پاراکلینیک تاییدش م� کنیم 

 نوارمغزی که در 30 دقیقه هیچ فعالیت� 
ندارد 

 در برس� پتانسیل برانگیخته ساقه 
مغز، هیچ پاسخ� دیده نمیشه 

 ...در آنژیوگراف� و ام آر آی و رادیوایزوتوپ  و 
هیچ جریان خون� نم� بینیم 

پاتولوژی کما 

 اینم گذاشتم که حوصله داشتی 
بخونی 

Glasgow C...

 GCS

 آزمون سنجش سطح هوشیاری 

نمره زیر 3 خیل� بده و کمای درجه سه  بیمار نمره  ای بین 1 تا 15 میگیره 
است 

 با سوالات� در سه آیتم 

 خیلی راحته؛ همیشه اولی سلامت 
 کامله که مشخصه و آخري هم هیچ 
 واکنش هست اونم مشخصه، بقیه 

 شون هم یک الگوي مشخص دارند؛ بزن 
بریم 

چشم� 

 4 باز بودن خودبه خودی چشم ها 

 3 باز کردن بعد از صحبت کردن باهاش 

 2 باز کردن با تحریک دردناک 

 1 باز نکردن 

کلام� 

 5 صحبت معنادار 

 4 محاوه تقریبا نامفهوم 

 3 کلمات نامرتبط و نامتناسب 

 2 صداهای غیر قابل فهم 

 1 سکوت 

حرکت� 

 6 اطاعت کامل از دستورات 

 5 تعیین محل دردناک 

 4 عقب کشیدن اندام 

 3

دکورتیکھ

 فلکشن غیر طبیع� 

 2

دسربره

اکستنشن 

 1 عدم واکنش 

معاینات عموم� بیمار کمایی 

 همونجور که حتما میدونی این چیزایی 
 که مقابل هر ویژگی می نویسیم فقط 
 احتمال بیشتر هست نه یک تشخیص 
 قطعی. ممنون که آگاهانه و با بصیرت 

بحت ها رو دنبال می کنی 

 نکته بعد اینکه اگر بخواهی اینا حفظ 
 کنی واقعا سخته، تحلیل کن، ببین 

 چرا در هر نشانه اي پی به علت مربوطه 
 می بریم؟ رابطه شون چیه؟ 

 علائم حیات� 

حرارت 

 عفونت سیستمیک  کما همراه تب؟ 

 سپسیس 

آنسفالیت 

مننژیت 

کما با تب و خشک� 
گرمازدگ� 

مسمومیت با آنت� کول� نرژیک 

کما با هایپوترم� 

مسمومیت با الکل و باربیتورات 

غرق شدگ� 

 مواجهه با هواس سرد 

 Mixedema coma

اختلال جریان خون محیط� 

تنفس 

آهسته 
مسمومیت با باربیتورات ها یا افیون ها 

 هیپوتیروئیدی 

Kussmaul

عمیق و سریع 

پنومون� 

 دیابت 

  اسیدوز اورمیک 

  ادم ریوی 

گاھی

 ضایعات مغزی  

 نبض  

آهسته   بلوک قلبی 
 داروی ضد افسردگ� 

داروی ضد صرع 

آهسته با هایپرتنشن دوره ای  افزایش فشار داخل جمجمه  

برادی کاردی 
 در انفارکتوس سطح تحتان� قلب و یا سایر 

 بیماریهای قلبی نیز ممکن است برادی 
  .کاردی دیده شود 

غیر قرینه بودن نبض ها   دیسکسیون آئورت 

آریتم� قلبی   نبض سریع 
 هیپرتیروئیدی 

 فشار خون 

 هایپرتنشن 

 خون ریزی مغزی انسفالوپات�  
 هیپرتانسیون 

افزایش فشار داخل جمجمه 

هایپوتنشن 

کاهش سطح هوشیاری ناش� از دیابت  

مسمومیت با الکل یا باربیتوراتها 

   خون ریزی داخل� 

سکته قلبی 

 دیسسکشن آئورت 

 سپت� سم� 

آدیسون 

ترومای شدید مغزی 

استفراغ 

 کمای ناگهان� و استفراغ و 
هایپرتنشن  خونریزی ساب آراکنوئید 

کما با سیر تدریج� همراه استفراغ  مسمومیت دارویی یا الکل 

مشاهده پوست 

سیانور لب ها و بستر ناخن  هایپوکس� 

مسمومیت با CO  تغییر رنگ قرمز آلبالویی 

تلانژکتازی و پرخون� صورت و ملتحمه   الکلیسم 

 پف کردن صورت 
 Mixedema 

کم کاری غده هیپوفیز 

خونریزی داخل�  رنگ پریدگ� واضح 

ضایعات هموراژیک ماکولا 
 عفونت مننگوکوک� 

 آندوکاردیت استافیلوکوک� 

 تعریق زیاد  
 هیپوگلیسم� 

 شوک 

 نکته آخرم اینکه کلا مسائل حفظی 
 ،فقط با مرور زیاد به خاطر سپرده میشند 

 پس سخت اش نگیر و برو ولی بعدا 
برگرد مرور کن 

 معاینات نورولوژیک در بیماران 
کمایی 

معاینه چشم 

طبیع� اش 
سایز نرمال 

واکنش در تاباندن نور 

آنیزوکوری 
دیلاته شدن یک طرف چشم 

سمت ضایعه  آسیب فوکال در عصب سوم 

pin point

مردمک ته سنجاق� 

 مسمومیت 
باربیتورات ها 

اپیوم 

 Pons خونریزی 

 در هر دو صورت واکنش ضعیف به محرک 
 نوری قوی داره 

 سندروم هورنر 

در ضایعات ساقه مغز 

 چ� هست؟ 

میوز 

پتوز 

...کاھش تع

آنهیدروز 

اندوفتالموس 

میدونی چطور فراموش اش نکنی؟ 
پشت سر هم بگو؛ میوز، پتوز، آنهیدروز 

 (ضایعه در ساقه مغز (پونز فلج� اندام هم جهت نگاه کردن چشم ها 

 فلج� اندام خلاف جهت نگاه کردن چشم 
ضایعه در کورتکس ها 

oculocephalic reflex

doll's eye

معاینه چشم عروسک� 

 سر را م� چرخانیم؛ اگر چشم به خلاف جهت 
حرکت کرد یعن� سالم 

 اگر حرکت نکرد یا هم جهت بود یعن� 
آسیب 

رفلکس اکول وستیبولار

تست کالریک

آب یخ توی گوش 

 آب سرد میریزیم توی گوش؛ اگر چشم به 
 خلاف گوش� که آب ریختیم حرکت کرد 

یعن� سالم 

نشانه سلامت ساقه مغز 

برای آب گرم برعکسه 
 یعن� به سمت� که آب ریختیم حرکت چشم 

است 
 COWS Cold Opposite Warm the Same

 در گوش بیمار کمایی اگر 10 س� س� آب 
سرد بریزیم دو حالت داره 

حرکت آرام به سمت گوش� که آب ریختیم 
(مثبت شدن رفلکس) 

 مراکز کنترل حرکت چشم در ساقه مغز سالم 
 اند اما اثر جبران� کورتکس به دلیل ضایعه 

 منتشر کورتیکال از بین رفته 

 نشانه آسیب مراکز کنترل حرکت چشم در هیچ حرکت� دیده نشه 
ساقه مغز 

 Cillio spinal معاینه 
 یک نیشگون در لترال گردن م� گیریم و 

 در حالت طبیع� مردمک همان سمت گشاد 
میشه 

 در ضایعات ساقه مغز، این رفلکس از بین 
میره 

 Ocular bobbing

 در نگاه اول چشم ها، به سرعت بالا م� رود و 
به سخت� پایین م� آید 

 در ضایعات پونز و کمتر در مخچه 

وضعیت تنفس 

 توي این قسمت اگر هر تنفس رو با 
 شکل اش و همچنین مکانیسم اش 

 قسنگ تصور کنی و تطبیق بدي 
خیلی بهتر یاد میگیري 

شین استوک 

 دوره های متناوب و منظم هایپرپنه و سپس 
آپنه 

 غلظت کربن دی اکسید دامنه تنفس را 
 تعیین م� کند و آن هم غلظت کرین دی 

اکسید را تعیین م� کند 

ارزش لوکالیزیشن دارد 

دلیل 

جدا شدن مراکز تنفس� پونز از کورتکس  

 ضایعه دوطرفه نیمکره ها 
مخصوصا عمق� دیانسفال 

عمدتا مسمومیت های دارویی 

اختلالات متابولیک� 

ضایعات� مثل هماتوم ساب دورال دوطرفه 

مگر زمان آپنه ها طولان� بشه پروگنوز بدی نداره 

CNH kussmaul

تنفس تند و عمیق مرکزی

 Central neurological
 hyperventilation

اینقدر که آلکالوز تنفس� میده افزایش عمق و تعداد تنفس 

دلیل 

 ضایعات تحتان� مغز میان� 
و ضایعات فوقان� پونز 

 کمای متابولیک 

 لنفوم اوليه 

 آپنوستیک 
دم عمیق و سپس توقف چند ثانیه ای 

ضایعات پایین پونز دلیل 
به علت انسداد شریان بازیلار  

(آتاکسیک (بایوت 

بی نظم و فاقد ریتم 

تنفس موثری نیست 

پروگنوز بد 

 چون این تنفس ها میره به سمت آپنه های نیاز به اینتوباسیون فوری 
کامل و قطع تنفس 

ضایعات مدولا  دلیل 

 از بالا به پایین که م� آییم تحلیل این چهار مورد؛ 

ضایعه از بالا میاد پایین  

کورتکس 

بالای پونز 

پایین پونز 

مدولا 

وخامت و پروگنوز بدتر میشه 

تغییر وضعیت بدن 

دکورتیکه 

دست از آرنج خم شده و روی سینه است 

مچ ها فلکس 

پا اکستنت و پلنتار فلکس 

دلیل 

 ضایعات در نیمکره ها 

 ضایعات کپسول داخل� 

ضایعات تالاموس 

دسربله 

گردن اکستنت 

اندام ها اینترنال روتیت 

مچ اکستنت 

پا اکستنت و پلنتار فلکس 

وضعیت و پروگنوز بدتر از دکورتیکه 

دلیل 

 تحت فشار قرار گرفتن مغز میان� 
توسط ضایعات فراگیر نیمکره ها 

یا توسط ضایعات پوستریور فوسا 

اختلالات متابولیک 

آنوکس� 

هایپوگلایسم� 

کمای کبدی 

مسمومیت شدید 

جمع بندی پس ازمعاینه 

 افت هوشیاری همراه تب 
 شک به سپسیس بدون نقص فوکال 

 افت هوشیاری با نقص فوکال 
عصبی بدون تب 

ضایعه فضاگیر داره 

 CT scan

 افت هوشیاری بدون نقص عصبی و تب 
شک به علل متابولیک 

 تست های کبدی و تیروئیدی و کلا 
تست های متابولیک� م� خواهیم 

 برس� های آزمایشگاه� 

 MRI  ICP مخصوصا در احتمال افزایش

 LP مخصوصا در شک به عفونت

برس� کروماتوگراف� خون و ادرار 

در شک به مسمومیت ها آنالیز محتویات معده 

 برس� سطح سرم� داروهایی که 
 عوارض کما میدند 

 اقدامات برای مریض کاهش 
 سطح هوشیاری 

 مرحله اول کارهاي اورژانس و احیاء هست و 
چکاپ اولیه 

 اول ABC را اجرا م� کنیم 

گرفتن نمونه خون 

 برس� قند و الکترولیت 

 PTT

 PT

 CBC

تست های کلیوی 

تست های کبدی 

 ABG

سرم وصل م� کنیم 

 مایعات اش رو کنترل م� کنیم 

دکستروز 5 درصد م� زنیم 

از سکته دور میشه 

 گاه� یکدفعه بلند میشه چون علت افت 
قند خون شده 

 حت� اگر قند هم بالا باشه، اینقدر طوری 
نمیشه و آسیبی نم� بینه 

درمان تنشج در صورت وقوع 

مرحله دوم برسی دقیق هست 

 LP درصورت علائم تحریک مننژ و 
کنتراندیکه نبودن 

 بعدش میریم سراغ تشخیص و 
 لوکالیزیشن 

 شرح حال 

 Onset

 بیماری های همراه 

سن و جنس 

معاینه و تست ها 

خراشیدگ� 

رنگ پوست 

رنگ ملتحمه 

رنگ پریدگ� 

بو و رنگ ترشحات 

دمای بدن 

فشار خون 

 مرحله سوم تست هاي تکمیلی و 
برسی نهایی است 

 EKG

 EEG

 Chest X ray

تصحیح افزایش یا افت درجه حرارت 

 ارزیابی ادرار و خون از نظر سم شناس� 
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 لوکالیزیشن 

مقدمه 

 تعریف لوکالیزیشن 

 اول یک آدرس کل� میدیم و تدریجا 
 جزئ� اش م� کنیم تا برسیم به آدرس 

دقیق 

 این آدرس ها بر اساس ویژگ� های ایجاد 
ضایعه در هر قسمت� است 

 یعن� اغلب موارد نشانه ها و آسیب ها ما را 
به مکان ضایعه هدایت م� کند 

مطلق نیست

 گاه� هم همپوشان� دارد و مجبوریم از 
تست های بیشتری استفاده کنیم 

لوکالیزیشن قدم سوم برس� است 

اول شرح حال 
بعدش معاینه 

 پس لوکالیزیشن براساس دو مرحله 
قبل� باید باشه 

 لوکالیزه م� کنیم تا حساب شده 
جلو بریم 

 یعن� پاراکلینیک و ادامه درخواست ها و 
 معاینات دقیق تر را بر اساس 

لوکالیزیشن جلو میریم 

 UPN  Imaging

 LMN نوار عصب و عضله 

توضیح 
 UMN & LMN

خیل� مطابق با همون 
 CNS & PNS

مرز بین بالا و پایین 

مغز 

 از خود هسته های حرکت� مغز دیگه در پایین 
محسوب میشه 

 CNSاین هسته ها در
 LMNاما در

نخاع 

Anterior Horn Cells

سلول های شاخ قدام� نخاع  

LMN اجزای 

root

ریشه های عصبی 
 شاخ های قدام�  

plexus

شبکه عصبی 

اعصاب محیط� 

نوروماسکولار 
جانکشن  

عضله 

 در یک تقسیم بندی کل� ضایعه از 
سه جا خارج نیست 

مغز 

نخاع 

سیستم محیط� 

محل خروج اعصاب کرانیال 

 1،2 کورتکس 

 3،4 میدبرین 

 5،6،7،8 پونز 

 9،10،11،12 مدولا 

UMN or LMN

 قدم اول؛ 
لوکالیزیشن براساس معاینه 

 Mental state

 Orientation

 Speech

 memory

 ....

 Cranial nerves

 Motor
 Tone

 Force

 Sensory

رفلکس ها 

 DTR
 Normal

یا آرفلکس

 Hyporeflex
 LMN

 UMN

 plantar
 Up

 Normal

 UMN

 LMN

 UMNبا قاطعیت میگیم
و باز قطع� میگیم مغز 

میتونه مربوط به هر دوتا باشه 

پس نیاز داریم به اطلاعات کمک� 

پترن سنسوری کمک م� کنه 

 UMNاگر فلج اسپاستیک باشه 
میشه 

 تنها استثنا شوک نخاع� است که اوایل 
 آسیب به علت شوک فلج شل است و 

بعدش تبدیل به اسپاستیک میشه 

 LMNاگر فلج شل باشه میشه 

قدم دوم؛ لترالیزه کردن 

آسیب اعصاب کرانیال مخالف است 
 مثلا اگر چین نازولبیال سمت چپ از 

 دست رفته یعن� ضایعه کورتکس 
عصب 7 سمت راست است 

 Crossed علائم

 وقت� اعصاب کرانیال یک سمت با 
 پارزی سمت مقابل داریم 

ضایعه حتما در ساقه مغز 

 پارزی موافق جهت ضایعه و آسیب 
 کرانیال مخالف است 

 قدم سوم؛ برس� دقیق تر محل 
ضایعه 

 تعیین لوب مربوطه 

 اگر ضایعه در مغز و مربوط به موضوع� 
 بود که خاص یک لوب است، آن را 

تعیین م� کنیم 

 مثلا تکلم مال فرونتال یا حس 
 شنوایی مال تمپورال و بینایی مال 

اکسیپیتال است 

سندروم های حرکت� عمدتا مال 
 Basal ganglia

 UMNپس مال 

 چیا هستند؟ 

 پارکینسون 

کره سیدنهام 

 ... 

 ضایعه مرکزی با علائم حس� 
تالاموس مقابل 

یا پریتال مقابل 

 اگر سطح حس� داشتیم حتما مال 
نخاع هست 

 UMNپس مال

علت میتونه میلیت عرض� باشه 

حس سطح� دستکش جورایی مال 
 پس مالLMN  نوروپات� 

 اگر حرکت یک سمت و حس درد و حرارت 
سمت مقابل آسیب دیده باشد 

 ضایعه نخاع� و به شکل نیمه نخاع 
آسیب دیده 

بیماری های موتور نورون مثل 
 ALS & SMA

 LMNمال سلول های شاخ قدام� پس مال

آسیب حس� اصلا ندارند 

 بیماری با ضعف دیستال و با 
 آرفلکس� و اختلال حس� دستکش 

جورابی مال نوروپات� است 

چون از مرکز تغذیه عصبی دورتره  چرا دیستال؟ 

 چون از دورترین نقطه بی حس� شروع چرا دستکش جورابی؟ 
میشه 

 چون مالLMN  چرا آرفلکس�؟ 

 نوروپات� مثل چ�؟ 
دیابت 

توکسیک و متابولیک 

 ضعف و دوبین� و پتوز 
 NMJ و خستگ� پذیری مال LMNپس همیشه مال

ضعف پروگزیمال با رفلکس نرمال و 
 مثلا چ�؟ حس نرمال میشه میوپات� 

التهابی ها 
درماتومیوزیت 

پل� میوزیت 

دیستروف� ها 

نکروزان ها 

اختلال حس� دستکش جورابی و 
پل� نوروپات� پس مالLMN درگیری حرکت� چهار اندام 

 قدم چهارم؛ برس� الگوهایی که 
به لوکالیزیشن کمک م� کنه 

 الگوهای استروک 

علائم در تشنج 

الگوهای بیماری های خاص 
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علل 

کمردرد و گردن درد 

مقدمه 

بیشترین علت ناتوان� 
در سن زیر 45  

 کمردرد دومین علت شایع مراجه به 
کلینیک  عمدتا زیر 40 سال 

بیماری نیست بلکه سندروم است  باید علت آن را پیدا کرد 

80%

 اکثرشون خوش خیم اند و تا 6هفته 
خودبه خودی خوب میشند 

ساختمان های حساس به درد 

دورا 

پریوست 

مهره 

لیگامان طول� خلف� 

ورید های اطراف مهره ها 

 استخوان های اطراف 

 دیسک و مرکز مهره حساس به درد 
نیست 

 اما وقت� دیسک تخریب میشه فشار به 
قسمت های حساس به درد میشه 

شرح حال 
پرسیدن ارجنس� دفع ادرار مهمه 

 بی اختیاری ادرار هم مهمه 
نشانه آسیب اعصاب 

معاینه 

 لباس را در میاریم تا حالت ستون 
مهره را ببینیم 

کیفوز 

لوردوز 

اسکولیوز 

تندرنس همراه با درد، مهم است 
ترک برداشتگ� 

 استئومیلیت 
مجموعا تشخیص افتراق� هامون کم میشه 

لمس و معاینه کامل شکم هم مهمه  باهاش میتونیم دردهای ارجاع� از شکم 
به کمر رو تشخیص بدیم 

 دق زاویه زیر دنده 12 برای تندرنس 
کلیه مهم است 

 ضعف فوکال یا آتروف� عضله یا 
 تغییر در رفلکس نشان دهنده 

آسیب عصب است 

 Patrick test  با فشار دادن زانوی یک طرف به پایین 
 اگر لگن سمت مقابل درد گرفت، تست 

مثبت است 

 اینطوری منشأ مشکل، لگن است نه 
کمر 

 تست بالا آوردن پا به صورت 
خوابیده 

 در حالت طبیع� فرد میتونه تا 90درجه 
پاش رو بالا بیاره 

SLR +

 اما اگر به علت درد نتونه تا 70 درجه 
بیاره، تست مثبته 

نشانه آسیب سیاتیک 
 L5-S1

Reverse SLR +

 اگر پا را بالا ببریم و درد  در کمر سمت 
 مقابل احساس بشه، تست معکوس اش 

مثبت میشه 

آزمایشگاه� 

 اندیکاسیون 

 درصورت داشتن علامت و بیماری و تب و 
لرز تندرنس و غیره 

 اگر علامت� نداشت و به چیزی شک 
 نداشتیم، تست آزمایشگاه� لازم 

نيست 

 چ� رو چک م� کنیم؟ 

 ESR

 CBC

کلسیم و فسفر 

رد کردن سل و بروسلوز 

 RAچک کردن

تصویربرداری 

 در احتمال شکسگ� مهره س� ت� 
بهتره 

 در احتمال دیسکوپات� و آسیب 
بافت نرم، ام آر آی بهتره 

bone scan

 ،در احتمال متاستاز به استخوان 
اسکن استخوان� بهتره 

 با تصویربرداری ناهنجاری های 
مادرزادی هم در میاریم 

 وقت� مهره م� شکند مخصوصا در 
 ضربه خفیف، شک م� کنیم به 

ضعف عموم� اسخوان� 

چون مهره به سادگ� نم� شکند 

 پس استخوان های لگن و قفسه سینه 
را هم چک م� کنیم 

علل کمردرد 

postural

پاسچرال 

در اثر نوع نشستن نامناسب 

 با تغیر عادت پوسچر ها و استراحت 
خوب میشند 

بیشتر مال سنین پایین هست 

ارتباط خوبی با شغل ها دارد 

موضع� 

کشیدگ� 

 پیچ خوردگ� 

 تروما 

 ارجاع� 

 با جابجا شدن و تغییر موضع، تغییر 
 نم� کنند 

معمولا شکایت همراه با درد دیگری است 
مثلا درد کمر همراه درد شکم یا لگن 

ول� میتونه فقط درد کمر باشه 

مثال 
درد کلیوی یا سنگ کلیه  

مشکلات رحم یا خلف صفاق� 

معمولا تشخیص شون نمیدیم 

علامت دردھای ارجاعی

 پس درمان م� گذاریم و جواب نمیدند، پس 
ظاهرا مقاوم به درمان هستند 

رادیکولر 

ناش� از ستون مهره و آسیب به اعصاب 

 دانستن محل اعصاب و ایجاد درد هر کدام در 
 ناحیه ها و چک کردن رفلکس ها مهم است 

radicular : radiation

به جاهای دیگه هم م� کشه 

 معمولا در ناحیه باسن و اندام تحتان� 
 حس میشه 

از پروگزیمال به دیستال م� آید 

 با استراحت بهتر و با تحرک بدتر 
 میشند 

 ممکنه قبلا فقط کمر بوده ول� الان 
به پا و لگن هم میره 

 هر تحریک و تکان خوردن� میتونه ایجاد 
 درد کنه چون فشار روی عصب میتونه 

بیاد 

سرفه و عطسه 

انقباض ارادی عضلات شکم 

 Supineبالا آوردن پا در حالت 

گاه� پاسچر بیمار را عوض م� کند  مثلا بیمار نوع خاص� راه م� رود 

سایکوسوماتیک 

تمارض و ساختگ� 

افسردگ� و استرس 

یا با منشأ ایدیوپاتیک 

 وقت� همه علل رد شد م� رسیم به این 
 موارد 

بیماری ها با تظاهر کمردرد 

disk herina

بیرون زدگ� دیسک 

 در یک سوم افراد سالم هم م� تونه 
باشه 

 پس فقط در صورت علامت دار بودن برس� 
و درمان م� کنیم 

شایع ترین محل 
 L4-L5دیسک 

 L5-S1دیسک 

ریسک فاکتور 
چاق� 

افزایش سن 

 با پیشروی بیماری، شدت درد 
رادیکلور بیشتر میشه 

 علائم عصبی مثل کاهش یا فقدان 
 رفلکس و نقص فوکال عصبی هم اضافه 

 میشه 

 علائم آسیب به هر ریشه عصبی متفاوت 
 است و با آن م� توان دیسک آسیب دیده را 

پیدا کرد 

Cauda Equina Syndrome

CES

درگیری چند ریشه عصب 
(لومبوساکرال) 

اندیکاسیون جراح� فوری به صورت حاد رخ میده و شدیده 

علائم 

 مشکلات اسفنکتر 

 بی حس� 

درد کمر 

ضعف و آرفلکس� اندام تحتان� 

بی حس� پرینه 

علل 

 پارگ� دیسک بین مهره ای لومبوساکرال 

 شکستگ� مهره ای لومبوساکرال 

هماتوم داخل اسپاینال 

تومور فشارنده 

سایر ضایعات فراگیر 

تنگ� کانال نخاع� 

cladication

با لنگش نوروژنیک 

 بعد از مدت� راه رفتن، درد کمر و لگن و 
 اندام تحتان� ایجاد میشه و راه رفتن رو 

موقف م� کند 

ول� لنگش عروق� با ایستادن هم خوب میشه  حتما باید فرد بنشیند تا خوبه بشه 

 ،اگر قبلا بعد از 200 متر استراحت لازم بود پیش رونده است 
الان 100 متر 

 اگر همراه رادیکولوپات� باشه علائم 
عصبی هم داره 

MRI تشخیص 

درمان 

محافظه کارانه 

 NSAID

ورزش متناسب 

درمان علامت� در حمله ها 

 وقت� که درمان محافظه کارانه جواب نداد یا جراح� 
علائم عصبی اضافه شدند 

...استئو

 OA

بیشتر ناحیه گردن و لومبوساکرال 

 با تحرک بدتر و با استراحت بهتر 
میشه 

 بین علائم و تصویربرداری لزوما 
ارتباط مستقیم� نیست 

...اس

 AS

درد کمری التهابی 

 با تحرک بهتر و با استراحت بدتر 
میشند 

سفت� صبحگاه� 

مهره ها در هم جوش م� خورند 

 Bumbo sign + احساس درد لگن یا کمر وقت� بیمار در حالت 
نشسته قرار م� گیرد و به جلو خم م� شود 

محدودیت حرکت در کمر 

هیچ فضایی از دیسک دیده نمیشه 

 HLA27 ارتباط معن� دار با 

از جوان� شروع میشه 

نئوپلاسم ها 

در اثر متاستاز 

ریه 

پروستات 

غیره 

 شایع ترین 

یا مستقیما مال خود استخوان است 
 MM

لنفوم هوچکین و غیر هوچکین 

درد لگن و کمر میدند 

درد های مبهم 

جنس شون مثل التهابی است 

 درگیری دیسک نداریم و فقط مهره ها 
تفاوت اش با عفونت درگیرند 

 اگر قدرت راه رفتن از دست بره باید سریع تشخیص بدیم 
تنها در 5 درصد فقط بر میگرده 

استئومیلیت

عفونت مهره ها 

مهم ترین پاتوژن ها 
سل 

 استاف 

الگوی درد مکانیکال میده 

تندرنس مهره 

 ،تشخیص افتراق� دیگر تندرنس مهره 
شکستگ� مهره است 

 اگر همراه تب و لرز و... باشه، بیشتر به 
عفونت شک م� کنیم 

 دیسک هم درگیر هست 

 ESR⬆ 

 گاه� تب و لکوسیتوز 

تشخیص 
 CT در دسترس تر د راحت تر برای بیماران

 MRI

آبسه اپیدورال 

تب 

کمردرد حاد 

تندرنس دارد 

 MRIاگر قطع� شد، حتما باید جراح� بشند تشخیص با 
چون باعث فشار روی نخاع و فلج� میشه 

در اثر عفونت معمولا ایجاد میشه 

 استئوپروز 

 وضعیت های تشدید پوک� استخوان  

 بی تحرک� 

با افزایش سن 

بعد از یائسگ� 

 بیماری های تشدید پوک� استخوان 
هایپرپاراتیروئیدی 

 هایپرتیروییدی 

برخ� بیماری های دیگر 

 MM

نئوپلاسم ها 

متاستاز 

استئواسکلروز 

 تراکم استخوان زیاد میشه به صورت غیر بیماری نقطه مقابل قبل� 
طبیع� 

تنگ� کانال نخاع  کلفت شدن استخوان 

در بیماره پاژه دیده میشه 

با عکس ساده راحت معلوم میشه 

بیماری هایی با دردهای ارجاع� کمر 

درد کمر ناش� از مشکلات شکم� 

پیلونفریت 

سنگ های کلیه 

 سنگ های صفراوی 

زخم معده 

تومورهای دیواره خلف� معده 

پانکراتیت و آسیب پانکراس 

 AAAپارگ� 

درد شکم 

شوک 

در 20 درصد تنها علامت همینه درد کمر 

درد ساکرال ناش� از 
مشکلات اورولوژی و ژنیکولوژی  

بدخیم� های رحم 

 این دردها قبل از قاعدگ� شروع میشند و در آن آندومتریوز 
ادامه دارند 

قرارگیری بد رحم 
رتروورژن 

پرولاپس رحم 

درد قاعدگ� 
 مبهم و کرامپی 

با انتشار به اندام تحتان� 

پروتاتیت و کنسر پروستات 

ناهنجاری های مادرزادی ستون مهره 

اسپوندیلولیز 

نقص در قسمت بین مفصل� 

 شایع ترین علت کمردرد مداوم سنین 
نوجوان� 

مرتبط با فعالیت 

تشخیص 

عکس ساده مایل 

 CT

 MRI

اسپوندیلولیستنزیس 

 جابجا شدن جسم مهره و پایک ها و فاست 
نسبت به اجزای خلف� به سمت جلو 

در خانم ها شایع تر 

علائم 

گاه� بی علامت 

سفت� عضلات همسترینگ 

 مخصوصا L5 صدمه ریشه عصبی 

درمان 
 استراحت و فیزیوتراپی محافظه کارانه 

جراح� 

 این شرایط فرد را مستعد شکستگ� های 
غیر متوقع م� کنند 

 Management

 برخ� ضایعات و آسیب ها، با اینکه 
درد دارند اما درمان طبی نیاز ندارند 

 مثلا درد  حاد یا مزمن خفیف و بدون 
رادییشن و بدون نقص عصبی 

 چکار م� کنیم؟ 

 NSAID

استراحت 

 فیزیوتراپی 

اندیکاسیون های جراح� 

 آسیب به عصب؛ 
مخصوصا پیشرونده باشد 

foot drop

افتادگ� مچ پا 

مشکل ادراری 

یبوست مزمن شدید 

درد حادی بیش از یک ماه طول بشکد 

درد مزمن� که بیش از 3 ماه طول بشکد 

کمتر از 3 ماه

برای نوع حاد 

 مگر اینکه درد رادیکولر داشته باشند در 85 درصد شون خوب میشه خودش 
که عصب آسیب دیده در پس یک ضربه 

 بدون اندیکاسیون برس� بیشتر از 
 جمله آزمایش و تصویربرداری نم� 

کنیم 

 استراحت مطلق رد شده 
استراحت نسبی جایگزین شده 

فیزیوتراپی کنارش کمک کننده است 

داروهای مسکن و درمان علامت� میدیم 
 NSAID اگر شدید بود ضد درد های مخدر میدیم چون 

موثر تره 

سیکلوبنزتراپین شل کننده عضلان� 

بیش از 3 ماه

برای مزمن 

ریسک فاکتورها 

باید لاغر کنند بیشتر افراد چاق درگیر اند 

جنس زن 

سن بالا 

سابقه کمردرد 

محدودیت حرکات ستون مهره 

 استرس روح� 

 سیگار 

 م� خواهیم علت را پیدا کنیم و عامل 
زمینه ای را درمان کنیم 

 اگر چیزی پیدا نکردیم، عفونت و 
بدخیم� را چک م� کنیم 

 MRIبعدش میریم سراغ

دردهای گردن 

 منشأ 

شبکه بازویی 

 مربوط به اعصابی که به انگشتان هم 
میرند 

Thorsic Outlet Syndrome TOS

 مثلا سندرم دهانه خروج� قفسه سینه 

علائم عروق�  

 نشانه های درگیری مدیال کورد 

تندرنس ساختمان بالای کلاویکل 

مفصل شانه 
التهاب و پارگ� تاندون ها 

 بیتشر در ورزشکاران حرفه ای و مواجهات 
شغل� 

مهره های گردن 

 دردش متمایز است 
با حرکت گردن، تشدید میشه 

به پشت سر یا حت� شانه تیر م� کشد 

تندرنس موضع� 

 کاهش دامنه حرکت 

خیل� شبیه هم میشند 
دردهای گردن به شانه م� کشد 

دردهای شانه به گردن م� کشد 

علل 

تروما به مهره 

quadriplegia

 خیل� مهمه چون آسیب به نخاع، فلج کامل 
میده 

بیماری های دیسک گردن� 

اگر دررفتگ� بده در گردن  خیل� در گردن مطرح هست روماتیسم مفصل� 
جراح� فوری لازم هست  

بیشتر سنین بالا اسپوندیلوز گردن� 

التهاب حاد شبکه عصبی بازویی 

سندروم تونل کارپ 

 در ناحیه گردن بر خلاف کمر، ما خود نخاع نکته 
رو هم داریم 

 پس در این ناحیه افزایش رفلکس هارو هم 
م� بینیم 

 اما زمان� فقط ریشه ها باشند، فقط 
کاهش رفلکس ها هست 

ا�ر جواب نداد 
 و علائم عص�� هم اومد؛ 
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 عمومی 

اختصاصی 

سردرد 

مقدمه 

سخن آغازین؛ جنگ اول به از صلح آخر 

 ببین دوست عزیزم، با سردرد خوب تا 
 کن که باهات خوب تا کنه! اگه قشنگ 
 بخونی اش و سعی کنی بفهمی ازش 

 لذت می بري وگرنه سردرد ازت لذت می 
بره 

اهمیت سردرد 

 م� تونه علامت بیماری مهم و خطرناک 
باشه 

 میتونه علامت بیماری خوش خیم اما 
ناتوان کننده باشه 

 سردرد کیفیت زندگ� و فانکشن رو 
خیل� کم م� کنه 

عامل ایجاد سردرد 
جابجایی 

اسپاسم 

 بخش های بدون رسپتور درد در از مغز 

پارانشیم مغز 

قسمت های زیادی از دورا 

 قسمت� از استخوان 

بخش های دارای گیرنده درد 

داخل جمجمه 

قسمت قاعده ای دورا 

سینوس های وریدی مغز 

 جداره عروق 

هسته های تالاموس 

اعصاب کرانیال  مهم ترین شون 

 5

 9

 10

خارج جمجمه 

پریوست پوست 

بافت های زیرجلدی 

بافت ها و عضلات و شریان ها 

اعصاب گردن� 2 و 3 

سینوس ها 

مخاط 

چشم 

 گوش 

دندان 

 هر کدامشان در این شرایط م� تونند درد 
 ایجاد کنند؛ 

جابجایی 

التهاب 

 اسپاسم عروق� 

 کشش 

تا اینجا که خیلی روتین و ساده 

نکات مهم شرح حال 

 توي برسی سردرد شرح حال حرف اول رو 
 می زنه؛ براي همین سوالات دقیقی 

می پرسیم 

حاد یا مزمن 

تا یک هفته میشه حاد  احتمال پروگنوز بد، بیشتره 

تا چند هفته میشه تحت حاد 

تا چند ماه میشه کرونیک 

 اکی و راحت بود؟ 

اولیه یا ثانویه 

اگر فقط سردرد هست میشه اولیه  عمدتا مزمن اند 

اگر سردرد هم داره 
در کنار علائم دیگه میشه ثانویه  

 مهم تر 

عمدتا حاد 

 خیل� وقت ها منشأ سردرد بیماری های 
داخل� است 

 تا آن بیماری های درمان نشند، بیمار خوب 
نمیشه 

red flags

علائم مهم برای 
ثانویه بودن سردرد  

سن بالای 50 

 New onset

سردرد حاد 

تب 

تحریک مننژ 

علائم چشم�  مثلا گلوکوم داره 

الگوی زمان� سردرد ها  عود و تناوب 

میگرن  گاه� میگیره 

تنشن تایپ   مستمر و بدون وقفه 

 مثلا یک خوشه زمان�  (کلاستر (خوشه ای 

تومور مغزی  پیشرونده ول� از کم شروع میشه 

از کنار این تصویر ساده نگذر!!! 

سابقه داشته یا نه 
سابقه نداشتن، خطرناک تره 

 فرق داره با حاد یا مزمن بودن !!! 
می تونه یه چیزي حاد باشه اما سابقه هم 

داشته باشه یا اینکه بی سابقه باشه 

سن بیمار  هر رده سن�، تشخیص افتراق� های  
خودش را داره 

مثلا میگرن قبل از 40 شروع میشه 
و بعد از 50 خیل� بعیده  

یا آرتریت تمپورال بعد از 50میاد 
و قبلش بعیده  

جنس بیمار  مثلا خانم جوان با سردرد های پریودیک 
اومده خیل� فرق داره با بقیه موارد 

onset

نوع شروع 

 تدریج� 

برق آسا 

مثلا در کمتر از یک دقیقه باشه 

تشخیص ها 

مثلا خونریزی ساب اراکنوئید 

دیسسکشن شریان کاروتید 

میگرن 

 اینم باز مفهوم متفاوت است از حاد یا 
 مزمن و همچنین با سابقه داشتن یا 

 نداشتن 

چه مواقع 

 صبح ها؟ 

عصر؟ 

شبانگاه� 

مدت  چه مدت� سردرد م� ماند 

میگرن 4 تا 72 ساعت 

کلاستر 15 تا 180 دقیقه 

تنشن 30 دقیقه تا چند روز 

نورالژی تریژمینال تا کمتر از دو دقیقه 

دوره ای یا دفعه ای بودن 

کیفیت سردرد 

فشارنده  مثلا تنشن 

 سوزش� 
یا سوراخ کننده 

کلاستر عمدتا 

تیر کشیدن 

ضربان دار   در 50 درصد موارد میگیرن 

خنجری   نورالژی تریژمینال 

مکان دقیق درد 

یا مبهم و غیر مشخص 

 یک یا دو طرفه؟ 

کلاستر همیشه یکطرفه 

میگرن اغلب یکطرفه 

 نورالژی تریژمینال همیشه یکطرفه و 
اغلب شاخه های دو و سه 

 تومور و هماتوم ساب دورال یکطرفه یا دو 
طرفه 

الگوی مکان� سردردها 

 شدت 

 آستانه درک درد در همه یک� است اما 
برداشت شون از درد فرق دارد 

 یعن� وجود درد را همه حس م� کنند، کس� 
 نیست درد داشته باشد ول� حس نکند 

ول� درک شدت در افراد فرق داره 

 چون شدت، خیل� سابجکتیو است 
باید ملاک داشته باشیم 

عملکرد  
 Function 

 کس� که میگه خیل� خیل� سردرد دارم اما 
کارهاش انجام میده، الک� هست 

 مثلا سردرد میگرن� فرد تمام فانکشن اش 
را از دست میده 

 فرد باید در اتاق تاریک و ساکت بخوابد و 
 ،هیچ تکان� نخورد؛ کوچکترین تغییر 

سردرد را تشدید م� کند 

تشخیص افتراق� های 
شدیدترین سردرد ها  

میگرن 

خونریزی ساب اراکنوئید 

مننژیت 

سردرد کلاستر 

علائم همراه 

تب 

اسکوتوم های جرقه ای یا علائم بینایی  در میگرن 

 تهوع و استفراغ 

تشنج 

اختلالات حافظه 

مشکل عاطفه 

در چه زمان و شرایط� رخ داده 

مثلا حین فعالیت و در مواجهه با آب سرد  تقریبا مساوی با خونریزی ساب 
 اراکنویید هست 

پس از تروما به سر  مگر اینکه هماتوم ساب دورال یا اپی دورال بده  عمدتا خوش خیم و جزئ� 

منس 

هفته اول زایمان 
 پره اکلامپس� 

ترومبوز ورید های مغزی 

همراه با هایپرتنشن ناگهان�  فئوکروموسایتوما 

 HIV+مننژیت کریپتوکوک�  سردرد جدید در بیمار

در بیمار بدخیم� سیستیمک  متاستاز به مغز 

در بیمار با کلیه پل� کیستیک  آنوریسم  های ساکولر داخل مغزی 

در چه شرایط� درد 
بهتر یا بدتر میشه  

 میگرن با استراحت در اتاق تاریک و آرام 
 بهتر میشه 

 تنشن در برخ� با استراحت و برخ� با 
ورزش بهتر میشه 

کلاستر گاه� با ماساژ یخ بهتر میشه 

سابقه بدخیم� و سایر بیماری ها 

 کم کاری یا پر کاری تیروئید 

 سابقه اختلالات در عادت ماهیانه و  
 گالاکتوره 

 دیابت 

 فشارخون بالا 

 مخصوصا شغل� یا سبک زندگ�  اضطراب و افسردگ� 

سابقه مصرف دارو 

همان دارو م� تونه باعث شده باشه 

 گشاد کننده های عروق مثل داروهای گروه 
 نیتروژن 

کاهنده فشارخون یا قندخون 

ضددرد 

 مصرف سیگار الکل کافئین یا مواد 
 محرک 

 سابقه خانوادگ� 

 مجموعا این بخش هم در عین مهم 
 بودنش ساده بود، بزن بریم بخش 

 بعد 

معاینه عموم� 

 اهمیت معاینه در شناسایی نشانه 
 هاي همراه براي کشف علت اصلی 

 بیماري هست، پس مهمه واقعا و کمی 
 سخت 

معاینه عموم� و علائم حیات� 

 برای پیدا کردن سردرد های ثانویه به 
مشکل دیگر 

تب 

 هایپرتنشن 
به عنوان علل سردرد 

معاینه نورولوژیک  برای پیدا کردن موارد خاص و مشخص 

معاینه افتالموسکوپی  ادم پاپی   شاه علامت افزایش فشار داخل جمجمه 

ضایعات فضاگیر فیستول های 
کاروتید - کاورنوس  

 پسودو تومور مغزی 

انسفالوپات� هیپرتانسیو 

برس� برجستگ� شریان تمپورال 

علائم لترالیزه 

 گلوی اریتماتو و آدنوپات� خلف 
گردن�  منونوکلئوز عفون� 

 علایم تحریک مننژ 
 خونریزی ساب آراکنوئید 

 مننژیت  

 نواح� حساس در گردن یا ناحیه ساب 
سردرد میوفاسیال   اکسیپیتال 

حساسیت مفصل تمپوروماندیبولر  قفل شدن یا محدودیت این مفصل؛ 
علت اصل� سردرد 

 حساسیت در لمس سینوس و یا 
ترشحات سینوس� و نازال  سینوزیت های فرونتال و ماگزیلر  

 ،بیمار 50 ساله با سردرد اخیر 
 سفت� یا نداشتن نبض شریان 

 تمپورال 
آرتریت تمپورال 

 معاینه شریان های کاروتید از نظر 
 نبض و بروئ� در بیماری 

آترواسکلروز 

 کنه و سردرد در دختر جوان ممکن  
 است نشانگر سردرد ناش� از 

 Accutaneباشد 

  گلیوم یا مننژیوم مغزی  در زمینه این بیماری  نوروفیبروماتوزیس   سردرد پیش رونده و لکه های  قهوه ای  

 مننژیت ویروس� یا مننگوکوک�   راش پوست�، سردرد و تب  

 طور کل� در هر فرد با سر درد یک 
 معاینه عموم� چند دقیقه ای الزام� 

 .است 

 حساسیت پوست سر 

سردردهای میگرن�  

هماتوم ساب دورال 

آرتریت تمپورال 

نورالژی پس از هرپس 

تشخیص افتراق� های 
مهم سردرد  

سینوزیت حاد چرک� 

گلوکوم 

مننژیت باکتریال 

خون ریزی زیر عنکبوتیه 

فئوکروموسیتوما 

ناهنجاریهای عروق مغز 

بیماری هیپرتانسیون 

 سردردهای پس از استرس و تمرکز 
فکری 

 ایسکم� زودگذر مغزی و صرع  
کانون� ساده 

تومورهای مغزی 

سردردهای خوشه ای 

سردرد هاي حاد 

 خونریزی ساب اراکنویید 

حاد 

شروع سریع و زود به اوج م� رسد 

 Unexperienced headache دردي که تا به حال تجربه نشده؛ 
خیلی شدیده  

تا 80 درصد مرگ و میر داره 

به محض شک کردن 
CT فوری 

 LP

thunderclap

نوع� سردرد رعدآسا 

در اثر خونریزی یا آنوریسم 

ترومبوز سینوس وریدی 

آپوپلکس� هیپوفیز 

دیسسکشن شریان های گردن� 

کریز حاد فشار خون 

مننژیت 

هایپوتنشن اینتراکرانیال 

علل مختلف سردرد رعد آسا 

انواع آسیب عروق مغزی 

انواع عفونت های مغزی 

پس از تشنج 

 LPسردرد های بعد از  LPبه علت افتادن فشار مغزی پس از 

گلوکوم و مشکلات چشم� 

سردرد هاي تحت حاد 

giant cell arthritis GCA

آرتریت تمپورال 

تقریبا فقط در پیرھا

نوع� وسکولیت در افراد مسن 

در زنان 4 برابر 

خیل� مهمه چون اگر پیدا نشه 
تا 25 درصد کوری میده 

علائم 

سردرد 

ضربان دار یا بدون ضربان 

 معمولا یک طرفه 

 معمولا لوکالیزه به شریان تمپورال 

50%

پل� میالژی روماتیکا 

درد مفاصل پروگزیمال و عضلات 

خشک� صبحگاه� 

خستگ� 

بی حال� 

تب 

 اریتم و درد و تندرنس ناحیه 

 کاهش یا از بین رفتن پالس شریان� 

40%

 Jaw claudication

عوارض 

کوری گذرا 
بدترین عارضه 

در نصف موارد کوری دائم میشه 

 نوروپات� 

دوبین� 

میلوپات� 

 Stroke

گلودرد 

دیسفاژی 

تشخیص 

علامت اصلی

 ESR⬆
 هروقت شک کردیم ESR چ� م� کنیم 

  میایم 

اختلالات خون� 

 آنم� 

 ترومبوسایتوپن� 

 با ارجحیت نوتروفیل  لوکوسیتوز 

بیوپس� 
تشخیص قطع� 

 باید در طول مناسب برداریم وگرنه منف� 
کاذب میشه 

50mg/day پردنیزولول درمان 

ضایعات فراگیر مغزی 

 هیچ گاه قطع نمیشه مداوم 

 همیشه بدتر میشه  پیشرونده 

 چه مواردی؟ 

 تومور 

آبسه 

 ضایعات گرانولوماتوز 

افزایش درد در 

درد ژنرالیزه میده افزایش فشار داخل جمجمه 
ول� کلا درد در پس سر و گردن بیشتره 

والسالوا 

صبح ها بعد از بیدار شدن 

 اغلب همراه تهوع و استفراغ 

red flags MRIاندیکاسیون

 علائم هشدار دهنده به نفع ضایعات 
 فراگیر 

سردرد تحت حاد و پیشرونده 

 سردردی که اخیرا بعد از سن 40 ایجاد 
شده 

سردردی که الگویش اخیرا تغییر کرده 

 سردرد همراه تهوع و استفراغ که با 
میگرن و... قابل توجیه نیست 

سردردی که با والسالوا تشدید میشه 

سردردی که هنگام صبح تشدید میشه 

 سردرد همراه اختلال سطح هوشیاری 

 سردرد با معاینه غیر طبیع� 
 نورولوژیک 

 ادم پاپی 

 نقایص فوکال نورولوژیک 

تشنج 

حت� با تابلوی میگرن هر سردردی که همیشه یک طرفه باشه 

سردرد بدون پاسخ به درمان طبی 

سردرد با شروع برق آسا 

 هر سردرد جدید در بیماران سرطان� یا 
ایدز 

مثلا گالاکتوره سردرد با اختلال اندوکرین 

IIH

 Idiopathic  Intracranial
Hypertension

مخصوصا برای افراد جوان 

 ادم پاپی ته چشم هم دیده میشه همه چیزش مثل تومور است 

 ول� در عکس توموری دیده نمیشه 

قبلا معروف بود به 
 Pseudotumor

 Benign intracranial hypertension الان نمیگند خوش خیم چون میتونه عصب 
چشم رو از بین بیزه و کوری بده 

 سردرد ناش� از ترومبوز 
سینوس وریدی 

 حاد/تحت حاد/مزمن 

OCP ریسک فاکتور اصل� 

علائم 

80%

سردرد 

 ادم پاپی 

 نقایص فوکال نورولوژیک 

تشنج 

 سردرد های ناش� از بیماری های 
داخل� 

ناش� از هایپرتنشن 

معمولا ضربان دار 

 لوکالیزه در لوب فرونتال و 
 اکسیپیتال 

مثلا در 

مصرف وازوپرسور 

 فشار خون بدخیم 

فئوکروموسایتوما 

 پره اکلامپس� 

 اکلامپس� 

ناش� از سینوزیت چرک� 

احتباس مونوکسید یا دی اکسید 
 مثلا درCOPD کربن 

 هایپوگلایسم� 

 هیپوتیروئیدی 

آنم� 

داروها 

 SSRI

نیتروگلیسیرین 

دی پیرامول 

سردرد هاي مزمن 

میگرن 

%60یعن� نیمه سر 

خیل� وقت ها نیمه سر هست 

40%

گاه� وقت ها دو طرفه 

در خانم ها شایع تر 

معمولا مکان درد هربار جابجا میشه 
 اگر جابجا نشود و همیشه یکطرفه 
 باشه، شک میره به ضایعه فوکال یا 

 مالفورمیشن های عروق� 

 Holiday headache معروفه به 

 کلا این تشبیه خیلی کمک ات می 
کنه تو فهم مطلب 

 خیل� به محیط اطراف حساس اند و 
 کوچکترین تغییری باعث سردرد 

میشه 

 این افراد یاد م� گیرند در همه چیز 
خیل� منظم باشند 

 در تعطیلات که نظم خواب و بیداری و 
 روتین زندگ� به هم م� خوره، اینا 

سردرد میشند 

دهیدره شدن، سردرد ایجاد م� کنه 

انواع 
بدون اورای میگرن� نوع شایع 

ھمراه با اورا

35نوع کلاسیک 

تشخیص قطع� با شرح حال 

 برای تشخیص باید حداقل5 بار این 
نوع سردرد را تجربه کند 

مدت بین 4 تا 72 ساعت 

 ،مثلا کس� که یک هفته یکسر سردرده نباید پیوسته باشد 
مگر اینکه شده باشه Chronic migraine میگرن نیست 

ضربان دار است 

بعد از استفراغ بهتر میشه  همراه تهوع و استفراغ 

فوتوفوبی و فنوفوبی

نور و صدا اذیت اش م� کنه 

فعالیت نم� تونه بکنه 

 نیاز به آزمایشگاه و تصویربرداری 
نداره 

 درمان 

غیر دارویی 

تنظیم خواب و غذا 

پرهیز از غذاهای محرک 

ورزش سبک و منظم 

 آب زیاد 

دارویی 

مرحله حاد 

استامینوفن 

 NSAID 

ارگوتامین س� 

دی هیدروارگوتامین 

تریپتان ها 

 پیشگیری از حملات 

بتابلوکر 

ضد افسردگ� سه حلقه ای 

بلوک کننده های کلسیم 

 ضد تشنج 

 بیش از 2 بار در هفته مصرف نکند که 
سردرد وابسته به دارو میده 

 داروهای قوی تر برای کسان� که داروهای حاد 
 براشون جواب نمیده یا م� خواند 

پیشگیری کنند از حملات 

MOH

 Medication overuse
headache

 اگر کس� بیش از سه ماه 
 و هر ماه بیش از 15 مسکن ساده بخورد 

منتها ترک اش سخته اولش درمان اش فقط ترک داروهاست 

 یا بیش از 10 بار در ماه مسکن 
 ترکیبی بخوره 

 گرفتاري شدیم ها! گویا اعتیاد به 
 قرص سردرد از اعتیاد به تریاك هم 

بدتره 

سردرد ھورتون سفالژی ھیستامینی

نورالژی میگرنی

 Cluster headache

 کلاستر یعنی خوشه، اگه گفتی 
 چرا بهش میگند خوشه اي؟ 

خیل� شایع نیست 

 در مردان خیل� شایع تره و نیز در 
 سن 20 تا40 

برعکس میگرن بی قرار اند و دائم تکان م� خورند 

شدید ترین سردرد ها 

 فرد حس م� کنه مته ای داخل چشم اش 
کردند 

 Suicidal headache

معمولا زیر چشم فقط یک طرف سر 

بدون ضربان 

 Yearly periodic

 در دوره سردرد به الکل خیل� حساسه 

دلیل اسم گذاری اش همینه؛ 
نمودارش در سال مثل یک خوشه است 

 درواقع این افراد یک یا دوبار وارد این 
پریود میشند 

 معمولا شب در موقع خواب به سراغ 
فرد میاد 

 در 5تا 10 دقیقه به اوج میرسه 

 بعدش از 45 دقیقه تا 2 یا 3 ساعت م� 
مونه و میره 

علائم همراه 

سوزش چشم 

 اشک 

میوز 

گرفتگ� بین� 

درد چشم هم سمت درد 

معده درد و زخم های پپتیک شایع تر 
حت� سندروم زولینگر الیسون  است در این افراد 

 درمان 

نوع حاد 
10-15 min

 مصرف اکسیژن 100 درصد 

سوماتروپین زیرجلدی 

زیرجلدی عضلانی

دی هیدروارگوتامین 

 برای پیشگیری 

سریع الاثر 
پردنیزولول 

ارگوتامین 

نگهدارنده 

وراپامیل 

مت� سرژید 

لیتیوم 

 من خودم اینطور تشبیه می کنم؛ 
کلاستر بمب خوشه اي است 

 مثل یک بمب خوشه در یک دوره زندگی 
 منفجر میشه و اون دوره رو برات سخت می 

کنه 

شب خوابیدي که بمب میریزه روي سرت 

دردش عجیب سخته 

 اثرات بمب خوشه اي روي چشم ها هم اثر 
می گذاره 

 Tension type headache

شایع ترین سردرد 

 بدون علائم فوکال عصبی و نیز 
علائم میگرن 

در خانم ها و افراد میانسال شایع تر 

مدام و ثابت 
قطع نمیشه 

عمدتا درد تشدید هم نمیشه 

علائم 

 درد سر مثل یک نوار دور سر که فشار 
میده 

 احساس پری و فشار به سر 

اما مشکلات روان� و خستگ� مزمن فانکشن یا خواب رو مختل نم� کنه 
و.... ایجاد م� منه  

 با افسردگ� و خستگ� رابطه خیل� 
زیادی داره 

این افراد مستعد اند بیفتند در دام 
 Medication overuse headache

 تشخیص افتراق� 

چک کردنESR رد کردن اش با آرتریت تمپورال 

CT or MRI رد کردن اش با ضایعات اینتراکرانیال 

معاینه عضلات رد کردن اش با اسپاسم عضلات سر و گردن 

 درمان 

 NSAID استامینوفن و 
درمان نوع خفیف 

پیشگیری از نوع شدید 

بهتره یکجا و قبل خواب مصرف بشه دوز 50تا 150میل� در روز مؤثر ترین دارو آم� تریپتلین 

سه حلقه ای 

گاباپنتین 

توپیرامات 

ترکیبات کدئین دار کنتراندیکه اند 

 ارگوتامین و پروپرانولول جواب نمیده 

 جایگزین 

 سردرد هاي معمولی و ثابت  جمع بندي اش به نظرت چی میشه؟ 

 Trigeminal نورالژی

 کلا نورالژی درد ناگهان� و درد خنجری 
پاروکسیسمال است 

شایع در سنین بالا

در 90 درصد موارد سنین بالای 40 

مخصوصا در شاخه دو و سه  روی صورت 

مندیبل 
 خیل� وقت ها میرند کل� دندان هاشون رو م� 

 کشند و بعدا متوجه میشند مشکل 
تریژمنیال بوده 

ماگزیلا 

تریگر پوینت داره 

به محض اشاره، درد شدید میاد 

چند ثانیه فقط طول م� کشه 

 خیل� وقت ها فرد غذا نم� خوره و ریش 
 اش رو نم� زنه و هیچ تکون� به صورت 

 اش نمیده 
 تایم خود درد محدوده اما ترس همین تریگر 

پوینت،کیفیت زندگ� رو کم م� کنه 

نورالژی گلوسوفارنژیال 

 خیل� مشابه تریژمینال 

اپیدمیولوژی 

کیفیت 

 تکرار 

آغاز تحریکات 

اغلب یک طرفه 

ناحیه تیر کشیدن 

گلو 

لوزه ها 

یک سوم خلف� زبان 

حنجره 

نازوفارنکس 

لاله گوش 

تریگر پوینت در 

بلع 

جویدن 

صحبت 

خمیازه 

 خندیدن 

سرفه 

 میتونه دردش باعث برادی کاردی و 
سنکوب بشه 

 درمان 

کاربامازپین 

 فن� توئین 

باکلوفن یا گاباپنتین 

�ه هر دل�� 
ا�ر نتو�س��م �د�م  

ا�ه ا� بود 

@Parastari98B

https://t.me/medic_all


صرع 

 مقدمه و اپیدمیولوژی 

از قدیم� ترین بیماری های 
شناخته شده  

Abnormal cortical firing  اصلا دلیل تشنج و صرع چیه؟ 
 سیم کش� مغز خراب میشه و یه جایی 
 هست که اتصال� م� کنه و اشتباه� 

تخلیه الکتریک� یکجا انجام میشه 

شیوع 50 میلیون صرع فعال در جهان 

دو پیک اصل� 
 کودک� 

بالای 65سال 

در جوامع فقیر، بیشتر است  

convulsion

(تشنج(حمله صرع 

طوفان الکتریکی مغز

 آسیب مغزی و تحریک شدید به علت 
تخلیه غیر طبیع� نورون ها 

اپیدمیولوژی 

حداقل یکبار در ۵ تا ۱۰ درصد افراد 

 بیشتر در اوایل کودک� و اواخر 
بزرگسال� 

حدود ۵ تا ۱۰ مورد به ازای هر صد هزار نفر 

صرع در 70 درصد با تشنج 
بروز م� کند  

تشنج میتونه در غیر از صرع باشه 

آگاه� فرد قبل از تشنج خیل� مهمه  کس� که بدونه، خودش رو به جای امن 
م� بره و آماده میشه 

براساس ویژگی ھایش

 تعریف صرع 

تشنج تکرار شونده و عود کننده 

حملھ صرع مساوی بیماری صرع نیست

باید حتما تکرار شود 

 باید بدون علت فراخوان� خاص� تکرار 
شود 

قابل پیش بینی قابل پیشگیری

 علت های برانگیخته چیا هستند؟ 

توکسیک 
الکل 

 قطع ناگهان� الکل 

متابولیک 

 هایپوگلایسم� 

هایپومنیزیم� 

هایپوکس� 

دارویی 

مصرف ترامادول 

قطع ترامادول 

دوز بالای بنزودیازپین 

داروهای سرماخوردگ� حت� 

دیفن هیدرامین 

ناگهان� و حمله ای 

باید کوتاه باشد   ،اگر تشنج بماند مثلا چندین ساعت 
 دیگه صرع نیست 

 علت و اتیولوژی 
فقط در نورون های مغز 

در یک تعریف واحد 
 حملات صرع� غیر برانگیخته ای که 

 برای دو بار یا بیشتر تکرار شده 
 باشد 

علل تشنج و صرع 

حمله صرع� در مغز طبیع�   مثلا تب در بعض� کودکان باعث 
تشنج میشه  به دلیل فاکتور های ژنتیک� 

عوامل ایجاد کننده صرع 

صدمات نافذ سر 

عفونت های سیستم عصبی 

سکته های مغزی 

اختلالات تکامل� مغز 

عوامل تشدید کننده حمله صرع� 

بی خوابی 

استرس 

تغییرات هورمون� عادت ماهیانه 

 علل تشنج در سنین مختلف 

تا یک سال

نوزادی و خردسال� 

حین زایمان

آنسفالوپات� های ایسکمیک 

 ، نوزاد متولد یافته از مادران الکل� 
هروئین� 

افت قند و کلسیم خون 

 B6 کمبود ویتامین 

عفونت ها 

ضربه های مغزی 

اختلالات تکامل� 

اختلالات متابولیک� 

نقص ژنتیک� 

...بعد از ی

کودک� 
...عل

... دو

تب 

تشنج ساده 
منفرد و کوتاه و قرینه 

احتمال بروز صرع را افزایش نم� دهد 

تشنج مرکب 

 حمله بیش از ۱۵ دقیقه یا به صورت تشنج 
فوکال 

احتمال بروز مجدد صرع ۲ تا ۵ درصد 

 مهمه که درمان کنیم و باید بنا رو این 
 بگذاریم که نوع اش مرکب هست و در آینده 

مشکل ایجاد م� کنه 

نوجوان� و جوان� 

تروما به سر 

عفونت های مغزی 

شروع صرع میوکلونیک از این سن 

بالای 65

سنین بالا 

حوادث عروق مغزی 
امبولیک  حملات صرع� حاد 

ترومبوتیک و سایرین  حملات صرع� دیررس 

عوامل متابولیک 

کاهش یا افزایش قند خون 

اختلالات الکترولیت� 

نارسایی کلیه 

پاتوفیزیولوژی 
حمله صرع� 

 mesial temporal sclerosis
 (MTS)

 به ویژه در بیماران با حمله کانون� 
 پیچیده 

کاهش نورون و گلیوز هیپوکمپ 

عدم تعادل بین تحریک و مهار نورون 

چهار تئوری 

نوروترانسمیتر ها 

کاهش گابا 
نوروترانسمیتر مهاری  مانع تشنج 

 گیرنده گاباA و گابا B عامل  
هایپرپلاریزاسیون و مهار نورون ها اند 

 در نتیجه اختلال در این گیرنده ها عامل 
فعالیت تحریک� 

گلوتامات 

نوروترانسمیتر تحریک�  عامل تشنج 

دو تا فعالیت 

فعالیت تحریک� سریع   AMPAتحریک کانال سدیم�  توسط گیرنده کانت و

فعالیت تحریک� طولان�   NMDA توسط گیرنده های 
ورود کلسیم به سلول 

مهار با منیزیوم 

سلول های گلیال  تنظیم غلظت نوروترانسمیتر ها و یون 
(های بین سلول�(پتاسیم 

کانال های یون� 

دو نوع 
عمل بر اساس واسطه شیمیایی 

عمل بر اساس پتانسیل عمل 

(اختلال در فعالیت آنها(کانالوپات�  عامل ایجاد صرع 

ژنتیک  علت پل� ژنتیک   T-Type  اختلال کانال های کلسیم�

اختلال جریان کلسیم 

مهار این کانال توسط 
سدیم والپروات 

اتوسوکسیماید 

 این عوامل باعث ایجاد فعالیت 
 الکتریک� با فرکانس بالا و مهار شدن 

فعالیت مهاری و در نتیجه ایجاد حمله صرع 

تشخیص افتراق� های 
 حملات صرع  

سنکوپ 

حالات روانزاد 

(بختک(فلج خواب 

نارکولپس� 

کاتاپلکس� 

هیستریک 

حملات ایسکمیک گذرا 

لیست کامل اش 

طبقه بندی صرع 

Simple

...درگیری

...در اثر

فوکال 

شروع از یک نقطه مغز 

 اتیولوژی 

استروک 

تروما 

 عفونت(آنسفالیت و مننژیت و 
 (سپسیس 

Secondary generalized

ممکنه تبدیل به شکل جنرالیزه بشه 

انواع 

 Simple بدون از دست دادن هوشیاری 

 Complex

 با از دست دادن هوشیاری  

 CPSکتاب بهش میگه 

 (complex)حملات کانون� مرکب 28

ویژگ� ها 
 با یا بدون افت هوشیاری 

 FND

علائم 
 حرکت� 

غیر حرکت� 

 بروز با اشکال مختلف 

چنگ زدن 

پرش 

سفت شدن یک قسمت بدن 

اتوماتیسم 

primary ...

جنرالیزه 

ویژگ� ها 

 حتما همراه با افت هوشیاری 

درگیری بخش وسیع کورتکس 

 قرینه و دوطرفه 

 اختلال سلول� و بیوشیمیایی و 
 ساختاری 

اتیولوژی 

متابولیک 

 دارویی 

توکسیک 

ژنتیک 

علائم 
 حرکت� 

غیر حرکت� 

برخ� سندروم ها هم داریم 

 JME

لنوکس گاستو 

مزیال لوب تمپورال 

دسته بندی اش رو اینجا یاد م� 
گیریم و بعدش به ترتیب بدون 

دسته بندی توضیح میدیم 

 انواع صرع ژنرالیزه 

حمله غیاب 
 (absence)

 اختلال ناگهان� هوشیاری بدون از دست 
دادن کنترل اندام ها در عرض چند ثانیه 

گیج� پس از حمله ندارد 

علائم حرکت� 

پلک زدن سریع 

حرکات جویدن 

پرش سریع دست ها 

 در سنین ۴ تا ۸ سالگ� یا ابتدای 
نوجوان� 

حدود ۱۰۰ حمله در روز  تعداد حملات بالا 

شکایت بیمار  افت تحصیل� 

نوار مغز  امواج سوزن� موج� با فرکانس ۳ بار در 
ثانیه 

 امواج غیر طبیع� به صورت ناگهان� ظاهر و 
ناگهان� پایان م� یابند 

عامل تشدید کننده  هایپرونتیلاسیون 

حمله غیاب غیر عادی 

اختلال هوشیاری طولان� تر 

 علائم حرکت� بارز تر و ممکن است 
کانون� یا حت� یکطرفه باشند 

علت  اختلالات ساختاری منتشر مغز 

پاسخ به درمان ضد صرع خوب نیست 

حمله تونیک کلونیک جنرالیزه 
(تشنج گراندمال) 

شایع ترین علت  اختلالات متابولیک 

در ۱۰ درصد افراد مبتلا به صرع 

 حملات به صورت ناگهان� و بدون علائم 
 هشدار دهنده یا بروز علائم� چند ساعت 

قبل حمله 

حملھ بزرگ grand mal

شایع در بالغین

حملات تونیک-کلونیک 

10-30''

فاز تونیک 

بدن قفل میشه 

اگر ایستاده یا نشسته باشد، م� افتد 

هوشیاری کلا از دست میره 

دهان باز 

چشم ها باز 

 تنفس نداریم 

صدای فریاد یا جیغ  به دلیل انقباض عضلات تنفس� 

زیر1 دقیقھ

فاز کلونیک 

 با لرزش ها شروع میشه 

حرکات ریتمیک و منظم 

ابتدا تعداد حرکات کم 

بعدش تعداد و دامنه حرکات ⬆ 

بعد از یک� دو دقیقه حرکات و دامنه شون ⬇ 

مردمک ها گشاد میشه 

تنفس معمولا نداریم 

سیانوز م� بینیم 

دفع ادرار م� بینیم  به علت فشار روی شکم و مثانه 

تجمع بزاق در دهان   مخصوصا به علت جویده شدن زبان توسط 
دندان های آسیایی بزاق خون آلود م� بینیم  جویده شدن زبان توسط دندان های جلو نداریم 

5min

فاز کما 

عضلات شل و بیمار بدون پاسخ 

 تنفس بیمار بر م� گرده و سیانوز رفع 
میشه 

ترشح زیاد بزاق  عامل تنفس صدادار 

بھ علت شلی اسفنکتر ھا

در این فاز هم بی اختیاری ادرار م� تونه باشه 

 Postictal 

 بعد از کما دو حالت داره 

 اگر کس� کنارش باشد و آب بپاشد روی 
حدود 10 تا 15 دقیق گیج است  صورت اش و تحریک اش کند 

هیچ کس کنارش نباشد  یک تا دوساعت خواب عمیق میره و با سردرد 
شدید دو طرفه میگرن� بیدار میشه 

علت این فاز، تمام شدن ذخایر انرژی مغز است 

مراحل 

فاز تونیک 

انقباض عضلات بدن 

اختلال تنفس و سیانوتیک شدن 

افزایش فعالیت سمپاتیک  افزایش ضربان قلب و فشار خون و گشادی 
مردمک 

حدود ۱۰ تا ۳۰ ثانیه 

فاز کلونیک 
 انقباض و انبساط متناوب عضلات 

کمتر از یک دقیقه 

فاز کما 

بی اختیاری ادرار و مدفوع 

حدود ۵ دقیقه 

 برگشت هوشیاری چند دقیقه یا چند ساعت 
بعد ان 

زیر مجموعه 
حمله تونیک خالص 

حمله کلونیک خالص 

حمله اتونیک 

 از دست رفتن تونوس عضلان� برای ۱ 
یا ۲ ثانیه 

اختلال هوشیاری کوتاه مدت 

گیج� بعد حمله نداریم 

مثال 
افتادن سریع سر 

حملات سقوط 

حمله میوکلونیک 

 انقباض ناگهان� عضله (حرکات 
(پرش� 

انواع 

فیزیولوژیک  در خواب به صورت پرش اندام 

پاتولوژیک  علت 

اختلالات متابولیک 

 CNS بیماری های دجنراتیو

ضایعات انوکسیک مغزی 

همراه با سایر فرم های تشنج جنرالیزه 

حملات طبقه بندی نشده 
 (unclassified)

در حملات صرع� نوزادی و کودک� 

در اثر اختلال در بافت عصبی نارس 

سندروم های صرع 

Juvenile Myoclonic Epilepsy

JME

صرع میوکلونیک نوجوانان 

 صرع ایدیوپاتیک جنرالیزه در 
نوجوانان همراه با اختلال هوشیاری 

 انقباض ناگهان� تمام عضلات 
یا یک قسمت بدن 

میوکلونوس های دو طرفه منفرد یا تکراری 

 در دخترها شایع تر 

گاه� همراه حملات صرع� دیگر 

 گاه� همراه بعض� اختلالات 
 متابولیک 

اورم� مغزی 

هایپوکس� مغزی 

ژنتیک خیل� توش مؤثره 

تکان یک� دو ثانیه ای بدن  این نوع صرع چیه؟ 

اغلب صبح ها بعد از بلند شدن از خواب 

محرومیت از خواب عامل تشدید کننده حمله 

گاه� تا آخر عمر م� ماند 

اما درصورت قطع دارو، عود م� کنه به داروهای ضد صرع جواب میده 

 گاه� به حملات کلونیک هم م� رسه و 
با دو محرک میشه تونیک-کلونیک 

نور پردازی های خاص و شدید 

مصرف الکل 

سندروم لنوکس گاستو 

در بچه ها 

 پروگنوز ضعیف و پاسخگویی کم به 
درمان 

تریاد 

 تونیک کلونیک جنرالیزه ، اتونیک ، حملات بروز انواع حملات صرع� 
 atypycal absence

اختلال در فعالیت شناخت� 

 نوار مغزی شامل امواج سوزن� و آهسته 
کمتر از ۳ هرتز 

علت 

اختلالات تکامل� 

ضربات مغزی 

 هایپوکس� و ایسکم� حین تولد 

سندروم صرع مزیال لوب تمپورال 

 شایع ترین سندروم همراه با حملات 
کمپلکس پارشیال 

اسکلروز شدن هیپوکمپ 

(جراح�(دارو های ضد صرع موثر نیستن  درمان 

سابقه حملات صرع� ناش� از تب 

همراه با اتوماتیسم های پیچیده 

صرع پایدار 
 (status epilepticus)

تعریف 
تشنج� که بالای 5 دقیقه طول بشکد یا طولان� شدن حمله صرع� 

 یا افزایش دفعات حمله صرع بدون 
بازگشت کامل هوشیاری 

چون همراه با افزایش مرگ و میر است یه اورژانس نورولوژی 

از بین رفتن مکانیسم مهاری مغز اتیولوژی 

انواع 

استاتوس تشنج ژنرالیزه 

خطرناک تر 

عوارض 

عوارض مغزی 
 به دلیل عوارض عموم� مثل اسیدوز ، افت 
 فشار خون ، نامنظم� قلب ، میوگلوبینوری و 

آسیب کلیوی و ریوی ایجاد میشه 

آسیب جبران ناپذیر و مرگ 

استاتوس حمله فوکال ساده 

باعث فراموش� یا اختلال شناخت� استاتوس حمله پسیکوموتور 

کم خطر تر استاتوس حمله غیاب 

علت 

شایع ترین علت قطع یا نامنظم� مصرف داروی ضد صرع 

عفون� و سیستمیک 

مغزی 
ضربه مغزی 

 هماتوم مغزی یا خونریزی ساب اراکنوئید یا ضایعات ساختاری مغز 
تومور مغزی 

اختلالات الکترولیت� 

کاهش کلسیم 

کاهش یا افزایش سدیم 

کاهش یا افزایش گلوکز 

صرع و بارداری 

 باید قبل از اقدام، در دوره دو ساله 
داروی ضد صرع قطع بشه 

برای این باید تست هایی گرفته بشه 

 البته بعض� داروها مثل والپروات 
 اثرات تراتوژنیستیه 4 ساله دارند 

 حین بارداری نیاز به تغییر داروی 
فقط باید تحت نظر پزشک زنان باشد ضد صرع نیست 

تشخیص 

عمدتا بالین� 

 (EEG)جهت الکتروانسفالوپات�

اثبات 

افتراق بین حملات مختلف 

در موارد مشکوک 

 video-EEG monitoring

در صورت� تشخیص غیر قطع� 

در حملات صرع� مقاوم به درمان 

قبل از اقدامات جراح� 

درمان 

درمان بیماری زمینه ای 

متابولیک  

مثلا تئوفیلین و کوکائین دارو های عامل صرع 

ضایعات ساختاری 
(تومور یا ناهنجاری عروق�) 

جراح� 

یک سال درمان دارویی ضد صرع 

اجتناب از عوامل تشدید کننده 

محرومیت از خواب 

نوشیدن الکل 

صرع بازتابی بازی های ویدیویی و موسیق� 
 (reflex epilepsy)

استرس 

 توجه به مباحث سایکولوژیک و 
اجتماع� 

اصول درمان دارویی 

که تداخل دارویی نده درمان تک دارویی تا حد امکان 

امتتخذب دارو بر اساس 

تاثیر پذیری 

راحت� مصرف 

عوارض دارو 
خواب آلودگ� ، آتاکس� ، دوبین� 

عوارض ایدیوسنکراتیک 

 افزایش دوز دارویی تا زمان کنترل 
حملات قبل از ایجاد دوز سم� 

 تعویض داروی کنترل کننده حملات در 
دوز سم� 

 دوز درمان� و سم� در افراد مختلف 
متفاوته 

 درنظر گرفتن توانایی متفاوت افراد 
 جوان ، مسن ، زنان حامله و بیماری مزمن 

 بیماران با تشنج منفرد که عامل 
 فراخوان� داشته نیاز به داروی مداوم 

ندارند 
 فقط دارو میدیم که تشنج شون اک� 

بشه و دیگه برند خونه 

 در صرع ایدیوپاتیک و یا با ضایعات 
 مغزی مثل تروما به سر و سکته مغزی و 

نئوپلاسم درمان دارویی مداوم میدیم 

 مجموعا هرکس ریسک فاکتور عود 
داشته باشد بهش داروی مداوم میدیم 

معاینه نورولوژیک غیر طبیع� 

صرع پایدار 

فلج متعاقب حمله 

سابقه حملات صرع� در خانواده 

نوار مغز غیر طبیع� 

MRI غیر طبیع� 

جراح� در صرع مقاوم به درمان 

 در صرع 

لوب تمپورال 
یا برداشتن قسمت انترومدیال لوب تمپورال 

 یا برداشتن هیپوکمپوس و آمیگدال 

سایر قسمت ها 
 یا برداشتن یک ناحیه نئوکورتکس 

یا قطع ارتباط قشر مغز آن ناحیه 

برداشتن یک نیمکره یا چند لوب 

در بیماران با مگال انسفال� 

در بیماران با اختلالات دیسپلاستیک 

در بیماران با حمله صرع� شدید 

 در حملات تونیک یا اتونیک  ناتوان قطع کورپوس کالوزوم 
 سندروم لنوکس گاستو کننده 

 (VNS)تحریک عصب واگ

 در صرع مقاوم به درمان که کاندید 
جراح� نیستن 

 کارگذاری الکترود روی عصب واگ گردن و 
یک مولد زیر جلدی برای تحریک ان 

 باعث فعال شدن راه های قشری و تحت 
قشری و افزایش آستانه تشنج 

عوارض 

خشونت موقت صدا 

 سرفه 

تنگ� نفس 

 چند دارو که برای فرم جنرالیزه آسیب 
دارند 

کاربامازپین 

تیاگابین 

 فن� توئین 

گاباپنتین 

 پس وقت� به نوع صرع شک داریم اینا رو 
نمیدیم خب 

درمان جنرالیزه 
والپیپروات آقا بود 

لاموتریجین و لوتیراستام خانم بود 

 JMEدرمان
هم همینه 

دارو های ضد صرع 

کاربامازپین 

 درمان حملات صرع� موضع� و حملات 
موضع� جنرالیزه شده ثانویه 

مصرف ۲ تا ۳ بار در روز نیمه عمر کوتاه تر 

ایجاد مسمومیت کمتر 

عوارض 

لکوپن� 

آنم� اپلاستیک 

هپاتوتوکسیسیت� 

فن� توئین 

 درمان حملات صرع� موضع� و حملات 
موضع� جنرالیزه شده ثانویه 

مصرف ۱ بار در روز نیمه عمر طولان� تر 

ایجاد مسمومیت بیشتر 

عوارض زیبایی 

رویش موی اضاف� 

خشن شدن چهره بیمار 

هایپرتروف� لثه 

 در نتیجه مصرف طولان� آن توسعه 
نمیشه 

والپروئیک اسید 

 درمان حملات صرع� موضع� و حملات 
موضع� جنرالیزه شده ثانویه 

درمان حملات صرع� موضع� 

 داروی انتخابی درمان حملات صرع� 
جنرالیزه اولیه تونیک کلونیک 

 درمان حملات abscence  و میوکلونیک و  
صرع� 
آتونیک 

عوارض 

 عوارض گوارش� 

دپرسیون مغز استخوان 

هپاتوتوکسیسیت� 

در کودکان زیر ۲ سال بیشتر نارسایی کبدی کشنده  عوارض ایدیوسنکراتیک 

 لاموتریژین 

 درمان حملات صرع� موضع� و حملات 
موضع� جنرالیزه شده ثانویه 

عوارض 

بثورات جلدی 

بالا رفتن خلق و بیداری 

 JME تشدید میوکلونوس در

 والپروئیک اسید مانع از متابولیسم آن و 
افزایش نیمه عمر آن م� شود 

 JME درمان سندروم های صرع� مثل 
و سندروم لنوکس گاستو 

گاباپنتین 

 درمان حملات صرع� موضع� و حملات 
موضع� جنرالیزه شده ثانویه 

تداخل دارویی ندارد 

در درمان افراد حساس به عوارض سایر دارو ها 

فنوباربیتال 

 درمان حملات صرع� موضع� و حملات 
موضع� جنرالیزه شده ثانویه 

درمان انواع صرع 

عوارض 

خواب الودگ� بزرگسالان 

بیش فعال� بچه ها 

تغییرات شناخت� 

 اتوسوکسیماید 

درمان حملات صرع� غیاب ساده 

 در درمان حملات صرع� تونیک کلونیک و 
موضع� موثر نیست 

دپرسیون مغز استخوان عوارض 

 درمان حملات صرع� موضع� و حملات توپیرامات 
موضع� جنرالیزه شده ثانویه 

 درمان حملات صرع� موضع� و حملات تیاگابین 
موضع� جنرالیزه شده ثانویه 

درمان در بیماران مقاوم 

کورتیکواستروئید ها 

ACTH و پردنیزولون 

درمان 

اسپاسم شیر خواران 

سندروم لنوکس گاستو مقاوم 

 افازی اپیلپتیک اکتسابی سندروم لاندو کلفنر 

مهار کننده کربنیک انهیدراز 

مثلا استازولامید 

درمان 
سندروم لنوکس گاستو 

 abscence حملات 

رژیم کتوژنیک 

مثل روزه داری 

پر چربی ، کم کربوهیدرات ، کم پروتئین 

در چه کسان� 
در صورت عدم پاسخ بیمار به داروی ضد صرع 

در بچه ها 

عوارض 

سست� و بی حال� 

اسیدوز 

درد شکم 

سنگ کلیه 

 تشدید اختلالات متابولیک 

 مسئولیت تامین کالری چربی ۴ برابر 
اون دوتا 
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 بنا بھ عضلھ درگیر 

میوپاتی ها 

علائم اصل� در میوپات� 

مھم ترین

 ضعف عضلات 

 مخصوصا عضلات پروگزیمال 

wadding gait

راه رفتن اردک�  به علت ضعف عضلات پروگزیمال پا و لگن 

مشکل در بلند شدن   Gower's sign

مشکل در بالا رفتن از پله 

 Winging scapula sign

 به علت ضعف عضلات رومبوئید و 
تراپزیوس 

آتروف� عضلات  در ابتدا نه؛ در مراحل شدید 

 هایپرتروف� کاذب 

 به علت تجمع چربی و بافت همبند به 
جای عضله 

در دوشن و بکر و سایر دیستروف� ها 

هایپوتون�   در دو حالت 
مراحل پیشرفته بیماری 

شاه علامت این بیماری ھا

یا ایمونوپات� های مادرزادی 

پتوز 

اختلال بلع 

اختلال تکلم 

 درگیری عضلات گردن 

 مشکل حس� و عصبی نداریم 

علل میوپات� ها 

میوزیت

التهاب عضله 

ویروس 

انگل 

 اتوایمیون 

دیستروف� عضله 

میوپات� های مادرزادی 

نمالین 

سنترال کور 

سنترونوکلئار 

میوپات� های میتوکندریال 
کرن سایر 

 Meals

سردستھ میوپات� های متابولیک 

 GSD بیماری ذخیره گلیکوژن 

 اختلالات تیروئیدی 

میوپات� ناش� از دارو 
سردستھ

 کورتون 

الکل 

استاتین ها 

میوپات� های اختلال کانال یون� 

میوزیت ها 

PM

پل� میوزیت 

 ضعف عضلات پروگزیمال و تنه و 
گردن یا عضلات لارنکس و فارکس 

دیسفاژی 

دیسفون� 

بیماری حاد نیست  تحت حاد و مزمن 

ناشایع 

بدون علامت پوست� 

بدون درد 

بدون تندرنس 

گاه� کاردیومیوپات� میده  آریتم� 

تشخیص نهایی با بیوپس�  پاتولوژی میوزیت ها 
 (DM & PM) 

نکروز فیبر های عضلان� 

اینفلتریشن سلول های التهابی 
به عضلات  

کورتیکواستروئید میدیم   درمان 
 (حت� خیل� اگرسیو) 

DM

درماتومیوزیت  

شایع 

میوزیت و ضعف عضلان� 

 علائم  

راش های ماکولوپاپولر 

 اریتم های موضع� 

هلیتروپ ها 
 DMاختصاص� و شاخص 

 ضایعات صورت� و بنفس ردش پل بین� 
و پیشان� و گونه ها و پلک 

پاپول های گوترون 
 تقریبا اختصاص� 

 بر سطح اسکتنسوری مفاصل و بند 
انگشتان 

تلانژکتازی

اریتم و پتش� اطراف ناخن ها 

 V sign

 Shawl sign

 Mechanical hand

ممکنه با سرطان همراه باشه 
مردان  ریه و کولون 

برست و تخمدان  زنان 

آزمایشگاه� 

 CPK⬆ 

 Aldolase⬆ 

 LDH⬆ 

گاه� آنزیم های اتوایمیون کم� بالا اند 
 ANA

 RF

MRL خیل� کمک کننده است 

تشخیص نهایی با بیوپس� 
 وقت� ثابت شد، کورتیکواستروئید 

میدیم 
(حت� خیل� اگرسیو) 

پس حتما باید کنسر رد بشه 

 تصاویر 

 IBM

انکلوژن بادی میوزیت 

 اخیر جزو بیماری های دجنراتیو دسته 
بندی میشه 

 چون به درمان ایمونوساپرسیو جواب 
 نمیده 

در مردان خیل� شایع تر 

اغلب بالای سن 45 

 سیر بسیار آهسته و پیشرونده و 
بدون درد 

 مثلا از یک اندام شروع میشه و به جاهای 
دیگه میرسه  ول� اول اش با درگیری یک اندام هست 

 ضعف غیر قرینه کوادری سپس شک 
را به این بیماری م� بره 

آلزایمر عضلات دانسته شده   چون فیبر ها تدریجا آتروف� میشند 

تشخیص قطع� با بیوپس� 

 درمان ندارد 

دیستروف� ها 
دیستروف� عضلان� دوشن 

شایع ترین دیستروف� در کودکان 
اغلب در سه سال اول شروع میشه 

 وقت� هم راه میره، مثل بقیه بچه ها بچه دیرتر راه م� افته 
نیست 

سیر سریع و پیشرونده 

 بیماری ژنیتیک� 
 X-linked توارث

یا به صورت جهش 

 Wadding gate ضعف عضلان� و 

 تدریجا ایجاد میشه هایپرلوردوزیس و کیفوزیس 

هایپرتروف� کاذب گاستروگنیموس 

 درگیری عضلات صاف نداریم اما 
میوکاردیوپات� داریم 

گاه� کاهش بهره هوش� 

 ضعف عضلان� که از پا به بالا 
حرکت م� کند 

 عضلات تنفس� و بلع را درگیر م� 
علت مرگ و میر کند 

 در پنج شش سالگ� تشخیص داده 
 میشند و تا 12 سالگ� ویلچری 

میشند و در 25 م� میرند 

نسخه خفیف تر دوشن دیستروف� بکر 

علائم و نحوه توارث و... مشابه است 

 شروع علائم از 12 سالگ� و ویلچری 
شدن در سنین بالا 

 عقب ماندگ� ذهن� ندارند 

درگیری قلبی خیل� کمتر 

دیستروف� امری دریفوس 

 Xپدر هم م� تونه انتقال دهنده باشه  بیماری ارث� غالب وابسته به

خوش خیم تر از دوشن 

قبل از ایجاد ضعف عضلان�  کنتراکچر زودهنگام 

کاردیومیوپات� شدید با انواع 
مرگ زودهنگام و ناگهان� به این دلیل اختلالات هدایت� 

FSHD

دیستروف� 
فاسیواسکاپولا هومرال  

اغلب سن 6 تا 20 

asymmetric winging اولین شکایت؛ 

 بیرون زدگ� غیر قرینه اسکاپولا 

اختلال در بالا بردن بازوها 

ضعف صورت 
نم� تونند محکم چشم ببندند 

شل� لب ها 

Foot drop ضعف عضلات پا 

نمای دست ملون زبل 

 آتروف� بایسپس و قوی بودن عضلات 
(ساعد(براکیورادیالیس 

دیستروف� میوتیونیک 

وراثت اتوزومال غالب 

 شروع در بزرگسال� 

ضعف عضلان� و میوتون� 

رفع انقباض عضله به صورت آهسته 

ابتلای زودهنگام به آب مروارید 

ناباروری مخصوصا مردان 

 مشکلات اندوکرین 
دیابت 

 تیروئید 

مشکلات پوست� 

آی کیو پایین  مشکلات مغزی 

ضعف عضلان� 
 Foot drop

 Wrist drop

اختلالات قلبی 

اختلالات تهویه ای ضعف دیافراگم 
برونشیت مزمن 

برونشکتازی 

ایجاد چهره تبری ؛ 
 Hatchet face

افتادگ� پلک 

 عضلات صورت ؛ لاغر 

آتروف� عضلات مستر 

تاس� ناحیه فرونتال 

برای اینکه چشم ها را باز کنند 
 ایجاد چین در پیشان� باید ابروها را بالا بدهند  

فلج دوره ای هایپوکالمیک 

شروع از بچگ� 

 مخصوصا پس از ورزش سنگین دوره هایی از فلج به علت هایپوکالم� 

 عضلات صورت  و تنفس� درگیر 
نمیشند 

گاه� اسهال و افزایش ادرار 

درمان 

کلرور پتاسیم 

اگر قبل� جواب نداد پتاسیم وریدی 

رژیم کم قند 

پرهیز از ورزش سنگین 

پرهیز از سرما 

پاراکلینیک در میوپات� ها 

 EMGNVC

الکترومیوگراف� 

آنزیم های عضلان� 
 CPK

آلدولاز 

 سایر تست ها 

 تیروئید 

کلسیم 

فسفر 

آلکالین فسفاتاز 

سدیم 

پتاسیم 

بیوپس� برای تست های ژنتیک� 

،وق�� ثا�ت شد 

@Parastari98B

https://t.me/medic_all


نوروپاتی 

آناتوم� و فیزیولوژی 

 سیستم اعصاب محیط� 

شامل 
 اعصاب جمجمه(به جز اعصاب بینایی و 
 بویایی)+ اعصاب نخاع�+شبکه عصبی 
اتونوم+محل اتصال عصب عضله+عضله 

سه نوع 

جسم سلول� در شاخ قدام� نخاع  حرکت� 

حس�  جسم سلول� در گانگلیون های روت های خلف� 

اتونوم 

مسیر  روت های قدام�(وابران) و 
(روت های خلف� (اوران  عصب نخاع�  راموس قدام� و خلف�  شبکه ها  اعصاب دست و پا 

میلین  از سلول های شوان 

گره رانویه  مناطق فاقد میلین در اکسون 

پتانسیل الکتریک�  به دلیل 

 اختلاف غلظت یون ها در دوسوی غشا( 
 پتاسیم در داخل سلول بیشتره و سدیم 

) در خارج 
فعالیت پمپ سدیم پتاسیم  دلیل 

 نفوذ پذیری بیشتر غشا به پتاسیم 
نسبت به سدیم  باعث   ایجاد پتانسیل مثبت در خارج سلول و 

منف� در داخل سلول 

پتانسیل عمل 

اگر پتانسیل غشا از ۸۰- به ۶۰- برسد 
 باز شدن کانال های سدیم و ورود سدیم 

به داخل سلول و پتانسیل ۴۰+ میشه 

 سرعت آن وابسته به 
غلاف میلین  رابطه مستقیم 

قطر اکسون  رابطه مستقیم 

بافت همبندی اعصاب 

اندونوریوم   درو دندریت و آکسون 

(پری نوریوم(فاسیکول عصبی  دور تعدادی از دندریت و اکسون 

اپی نوریوم  دور کل عصب 

تقسیم بندی فیبر عصبی محیط� 

بر اساس سرعت 

 A

الفا 
مربوط به سلول های حرکت� شاخ قدام� نخاع 

مربوط به لمس دقیق و فشار و ارتعاش 

بتا  مربوط به لمس دقیق و فشار و ارتعاش 

گاما 

سیگما  مربوط به درد و حرارت 

 B (حس های احشایی(اتونوم 

 C مربوط به درد و حرارت 

بر اساس قطر 

 |
 Ia

 Ib

 || مربوط به لمس دقیق و فشار و ارتعاش 

 |||

 |V

 مربوط به سلول های حرکت� شاخ قدام� 
نخاع 

 پاتوژنز 

قطع عصب  دجنرسانس والرین در جسم سلول� 
عصب 

اکسونوپات� 

به دلیل سموم و مواد شیمیایی 

از دیستال به سمت پروگزیمال 

تغییرات دجنرسانس در جسم سلول� 

آتروف� عضله مثل قطع عصب 

 میلینوپات� 
آسیب در میلین اما آکسون سالم هست 

آتروف� عضلان� نداریم یا ناچیز 

نورونوپات� 
آسیب در جسم سلول� 

علائم مشابه اکسونوپات� 

علائم بالین� 

علائم حرکت� 

ضعف عضلان� در پل� نوروپات� 

 در دیستال ها بیشتر از پروگزیمال ها و در 
اندام تحتان� بیشتر از فوقان� 

در گیری حس� بیشتر از حرکت� (مثلا در 
نوروپات� های توکسیک و متابولیک)؛  استثنا   سندروم گیلن باره (درگیری حرکت� 

بیشتر از حس�)؛ 

 آتروف� عضلان� و هیپوتون شدن 
عضله 

انقباضات غیر عادی در عضلات  مثلا فاسیکولاسیون و میوکیم� و 
کرامپ 

سندروم پا های بی قرار 
در شب و موقع خواب 

پل� نوروپات� ناش� از اورم�  یک� از دلایل 

علائم حس� 

به شکل دستکش جورابی 

هیپوستزی،انستزی،کرخت�،هایپرست 
 زی،الودین�،پارستزی،دیس 

استزی،درد،هیپرپات�،نورالژی،هیپرپا 
 ت�،کازالژیا،اتاکس� حس�،مثبت 

 شدن تست رومبرگ،ایجاد مفاصل 
شارکو 

علائم اتونوم 
 سندروم هورنر،کاهش فشار خون 

 وضعیت�،افزایش فشار خون،اختلال 
 تعریق،اختلالات ریتم قلب و عملکرد 

مثانه و روده،اختلالات جنس� 

تغییرات تروفیک 
 تغییرات پوست و ناخن و استخوان و 
 آتروف� جوانه های چشایی و آتروف� 

عضلان� 

تغییر شکل های اسکلت� 
در نوروپات� های مزمن 

 claw hand,pes cavus
و کیفواسکولیوز 

تغییرات رفلکس� 

 کاهش یا از بین رفتن رفلکس های 
وتری 

نکته   در نوروپات� های فیبر های عصبی نازک 
اختلال رفلکس نداریم  دلیل  قوس رفلکس از فیبر های ضخیم م� باشد 

 رفلکس پوست� شکم� و 
بابینسک� نرمال 

 ضخیم و قابل لمس شدن برخ� از 
اعصاب 

در جذام 

در شارکو ماری توث 

یافته های ازمایشگاه� 
الکترومیوگراف� 

بیوپس�  کاربردی در تشخیص امیلوئیدوز و 
جذام و واسکولیت ها 

درمان 

درمان اختصاص� 

درمان عموم� 

فیزیوتراپی و کاردرمان� 

روش های پیشگیری  پیشگیری از آسیب به اعصاب و زخم 
 bed rest بستر در بیماران  

روش های جراح�  مثلا در 

 کارپال تونل سیندروم 

بعض� عوارض 
کوتاه� تاندون اشیل 

ناهنجاری های اسکلت� 

درمان علامت� اختلالات حس� 
(کاربامازپین و گاباپنتین(صد صرع 

 ام� تریپتیلین و نورتریپتیلین(ضد 
افسردگ�)؛ 

درمان اختلالات اتونوم  افت فشار خون وضعیت� 

 فلودروکورتیزون و میدودرین 

باندکش� 

مصرف دو لیوان آب قبل فعالبت 

مونونوروپات� ها

 مونونوروپات� سیمپلکس 

عصب مدیان  سندروم تونل کارپال 

 در خانم های باردار و هیپوتیروئیدیسم و 
 آکرومگال� و سینوویت و آرتریت دژنراتیو 

 مچ دست و افراد با سابقه تروما 

علائم 
درد و هیپوستزی و پاراستزی در دست 

خشک� دست و درد در صبح 

در شب شدید تر 

تست 

 phalen sign

 reverse phalen sign

 tinnel test

ضعف عضلات و آتروف� تنار  در مراحل پیشرفته 

درمان 

بستن اسپلینیت 

تزریق موضع� کورتون 

جراح� 

عصب اولنار 

دو محل شایع اسیب 
ارنج 

مچ دست 

علائم حس� و حرکت� و درد 

درمان 

بر طرف کردن بیماری زمینه ای 

تغییر شغل 

جراح� 

عصب رادیال 

دو محل شایع اسیب 
زیر بغل 

بازو 

فلج شنبه شب ها 

 به دلیل خوابیدن طولان� روی بازو با 
مصرف مواد و الکل 

علامت  افتادگ� مچ دست 

 درمان 
اسپلینیت 

فیزیوتراپی 

عصب پرونئال 

محل شایع اسیب  سر فیبولا 

علت  فشار و ترومای موضع� 

علامت  افتادگ� مچ پا 

 عصب پوست� جانبی ران 
(مرالژیا پاراستتیکا) 

علامت  سوزش و پاراستزی سطح قدام� خارج� ران 

محل اسیب   لیگامان اینگوینال 

در افراد چاق و خانم های حامله 

درمان 

رفع عامل زمینه ای  کم کردن وزن 

درمان علامت�  گاباپنتین 

جراح� 

سایر اعصاب  سیاتیک و فمورال و تیبیال 

اعصاب کرانیال 

عصب سه قلو 

نورالژی تریجمینال 

درگیری شاخه دوم و سوم هصب 

ایجاد درد با  لمس صورت و جویدن و خندیدن و صحبت کردن 

فشار عروق روی عصب  علت 

داروهای ضد درد نوروپاتیک  درمان 

نورالژی پست هرپتیک  در گیری شاخه اول عصب 

عصب صورت�  فلج بل 

فلج ایدیوپاتیک این عصب 

التهاب در مسیر عصب 

شایع تر در 
حاملگ� 

دیابت� ها 

یک� از علل  فعال شدن مجدد هرپس در گانگلیون 
ژنیکولیت 

علائم بالین� 

درد گوش 

فلج عضلات نیمه صورت 

اختلال حس چشایی  درگیری عصب کورداتمپان� 

اختلال ترشح اشک  درگیری شاخه خاره ای بزرگ سطح� 

 هیپراکوزیس 
درگیری شاخه عضله استاپدیوس 

بلند شنیدن صدا ها 

بررس� ازمایشگاه�   انجامEMG بعد از روز پنجم  

سیر بیماری 

بهبودی ط� چند روز یا چند هفته 

عوارض 

اسپاسم و پرش عضلات در نیمه صورت 

اشک تمساح 

 به دلیل جا به جا شدن فیبر های غده بزاق� 
به سمت غدد اشک� 

اشک ریزی با غذا خوردن 

درمان 
اسیکلوویر 

پردنیزولون  در ۵ روز اول با دوز بالا به مدت ۷ روز 

بد  پیش اگه� 

درد شدید گوش در ابتدای بیماری 

فلج کامل در ابتدای بیماری 

 EMG در

وجود تغییرات ناش� از آسیب اکسونال 

 نبود فعالیت الکتریک� ناش� از انقباض 
عضله 

 افت پتانسیل حرکت� به کمتر از ۱۰ درصد 

پلکسوپات� 

 آسیب چند عصب که با هم ارتباط 
اناتومیک دارند 

 مثلا آسیب عصب مدیان و اولنار و 
 رادیال در اثر شکستگ� بازو 

پلکسوپات� براکیال 

فرم ایدیوپاتیک 

 همون آمیوتروف� نورالژی و سندروم 
پارسوناژ ترنر 

علت 

ترومای خفیف موضع� 

واکسیناسیون و تزریقات 

 بعد از عفونت های سیستمیک 

علامت 
 درد موضع� و درگیری اعصاب شبکه بازویی 

به 
 c5 تا c6 خصوص

درمان سمپتوماتیک 

فرم سمپتوماتیک (ثانویه 
به بیماری های دیگر)؛ 

علت 
تومور های متاستاتیک کنسر ریه و پستان 

تروما حین زایمان 

علامت 

درد موضع� 

دیس استزی 

سندروم هورنر 

 درگیری ریشه های 
 T1_c8  Klumpke فلج

 C5_C6  Erb_duchenne فلج

 thoracic outlet syndrome
 (TOS)

علت 
 فشار موضع� به شبکه بازویی در ناحیه 

 گردن در اثر دنده گردن� یا باند های فیبروز 
 یا هایپرتروف� عضله اسکالن قدام� 

علامت 

علایم عصبی  درد موضع� و آسیب به روت های 
 T1_C8 ضعف و آتروف� عضلات کوچک دست 

علائم شریان� 
 ایسکم� دست  

 adson sign کاهش نبض رادیال با چرخش گردن به سمت 
مبتلا یا نفس کشیدن عمیق 

پرخون� و تورم دست  علائم وریدی 

جراح�  درمان 

مونونوروپات� مولت� پلکس 

 آسیب چند عصب که با هم ارتباط 
اناتومیک ندارند 

علت  آسیب به عروق در اثر 
دیابت 

واسکولیت ها 

پل� نوروپات� ها

پل� نوروپات� های ناش� 
از اختلالات تغذیه ای 

 B1 ,B2 , B3 مصرف الکل ، کمبود 
 ویتامین 

, B6 , B12 , E  ،کمبود مس ، 

مثال 

سندروم استراخان 
پل� نوروپات� عمدتا حس� و دردناک 

 B کمبود ویتامین های گروه 

نوروپات� پس از گاسترکتوم�   B12 به دلیل کمبود

نوروپات� ناش� از اسپرو   B12 , E به دلیل کمبود 

نوروپات� ناش� از الکل 
 به دلیل B1و اثر مستقیم الکل روی 

 کمبود 
عصب 

نوروپات� ناش� از ایزونیازید   B6 به دلیل کمبود 

 نوروپات� ناش� از هیدرالازین و 
فنلیزین   B6 به دلیل کمبود

پل� نوروپات� ناش� 
از عوامل عفون� 

دیفتری 

توکسین عامل آسیب میلین 

دو فرم 

فرم کرانیال 

یک ماه پس از عفونت اولیه 

 تاری دید , فلج عضلات خارج چشم� ، کام نرم 
 صورت ، حلق ، دیافراگم ، اختلال رفلکس ، 

مردمک در نگاه به نزدیک ، فلج تنفس� 

فرم اندام ها 

دو یا سه ماه پس از عفونت اولیه 

پل� نوروپات� دیستال و قرینه  اما فلج م� تونه غیر قرینه و در پروگزیمال 
بیشتر از دیستال باشه 

شبیه گیلن باره 

درمان 

حمایت� 

آنت� بیوتیک 

 آنت� توکسین 

جذام 

مایکوباکتریوم لپره 

دو فرم 

لپر توبرکلوئید 

ماکول و پاپول هایی که حس و تعریق ندارند 

 اختلالات حس� در مسیر اعصاب دیجیتال و 
سورال و رادیال و خلف گوش 

 اختلالات حرکت� در مسیر اعصاب پرونئال و 
اولنار 

اعصاب قابل لمس و بزرگ 

لپر لپروماتوزیس 

بیشتر حس(درد و حرارت) درگیره تا حرکت 

درگیری مناطق غیر پوشیده بدن   ، گوش ها ، گونه ها ، پشت دست ها ، ساعد ، پا 
سطح خارج� ساق 

رفلکس های وتری نرمال 

علائم 

در گیر شدن حس درد و حرارت 

زخم های تروفیک 

سیانوز 

عدم تعریف دست و پا 

هرپس 

 فعال شدن مجدد ویروس در گانگلیون 
ریشه خلف� 

فرایند  درد در درماتوم درگیر  بروز راش ۲ تا ۵ روز بعد  کاهش یا ادامه داشتن درد 
(نورالژی پست هرپس�)  وزیکول های کروت و پوسته ریزی  کاهش حس و ضعف فوکال 

 و آتروف� در درماتوم 

ریشه های درگیر 

ریشه های توراسیک  شایع ترین 

شاخه اول عصب ۵ 

عصب ۷  سندروم رامس� هانت 

 در افراد مسن و دچار ضعف ایمن� 
بیشتره 

 CSF سلول و پروتئین بالا 

درمان 

مسکن 

کورتیکواستروئید  درمان بثورات جلدی 

اسیکلویر  کاهش نورالژی پست هرپس� 

کپسایسین  کاهش نورالژی پست هرپس� 

 HIV

 Subtopic 1

 پل� نوروپات� ناش� از عوامل 
 گرانولوماتوز و سایر بیماری 

های سیستمیک 

سارکوئیدوز 

 مونونوروپات� سیمپلکس یا مولت� 
پلکس اعصاب کرانیال یا نخاع� 

پل� نوروپات� حس� حرکت� 

امیلوئیدوز 

سندروم کانال کارپ شایع 

در پل� نوروپات�  درگیری فیبر های کوچک  در نتیجه اختلال حس درد و حرارت بیشتره 

نوروپات� اتونوم 

رفلکس های وتری نرمال 

اورم�  دو نوع نوروپات� شایع 
سندروم کانال کارپ 

پل� نوروپات� حس� حرکت� قرینه 

 ICU پل� نوروپات� بیماران

علت  سپت� سم� و اختلال ارگان های بدن  در نتیجه آسیب عصب یا عضله 

درمان 
درمان بیماری زمینه ای 

حمایت� 

نوروپات� های ایسکمیک 

 پل� آرتریت نودوزا 

 مونونوروپات� سیمپلکس اعصاب 
رادیال مدیال و اولنار 

 مونونوروپات� مولت� پلکس 

-پل� نوروپات� شدید قرینه و حس� 
حرکت� 

آرتریت روماتوئید 

 مونونوروپات� 

 فشار به عصب با ایجاد دفورمیت� و تورم 
 بافت همبند 

 مثال سندروم کانال کارپ 

پل� نوروپات� 
دلیل  آسیب عروق� 

عمدتا حس� 

 مونونوریت مولت� پلکس 
تحت حاد  علت  انژئیت نکروزان 

لوپوس 

پل� نوروپات� تحت حاد  شبیه گیلن باره 

 پل� نوروپات� مزمن حس� یا حس� 
حرکت� 

 مونونوریت سیمپلکس و مولت� 
 پلکس 

سندروم شوگرن 

نوروپات� عصب سه قلو 

مونونوریت مولت� پلکس 

پل� نوروپات� حاد و مزمن   با علائم حس� ، حرکت� و اتونوم 

انژئیت گرانولوماتوز 

مونونوریت مولت� پلکس 

پل� نوروپات� جنرالیزه 

نکته 
churg-straussو گرانولوماتوزیس وگنر   c-ANCA آنت� بادی

آنت� بادی p-ANCA  پل� آرتریت نودوزا 

گرانولوماتوزیس وگنر 

 مونونوروپات� مولت� پلکس قرینه یا 
غیر قرینه 

 نوروپات� اعصاب تحتان� جمجمه ای 

اسکلرودرم� 

 پل� نوروپات� های همراه با 
بیماری های 

 نئوپلاستیک و 
پاراپروتئینم� ها 

مونوکلونال گاموپات� خوش خیم 

نوروپات� همراه با آنت� بادی 
 anti-gangloside GM1

کرایوگلوبولینم� 

کارسینوم ها 

مکانیسم های نوروپات� 
 در تومور های پستان و پانکراس درگیری مستقیم عصب 

درگیری غیر مستقیم 
 با مکانیسم ایمونولوژیک نوروپات� پارانئوپلاستیک)؛) 

دو فرم 

نوروپات� حس� تحت حاد 

 در اثر oat_cell carcinom(ریه (بیشتر، 
 کارسینوم اسکواموس برونش ، کارسینوم 

پستان ، دستگاه گوارش و تخمدان 

علائم 
 درد ، پاراستزی ، دیس استزی ، آتاکس� 
 حس� ، پسودواتتوزیس ، علائم درگیری 

 ، سیستم مغزی مثل نیستاگموس 
انیزوکوری ، دمانس ، اختلالات حافظه 

پل� نوروپات� حس� حرکت� 
 حاد ، تحت حاد و مزمن 

_oat، کارسینوم ریه و کارسینوم پستان  
 cell در اثر

 ، معده ، کولون ، پانکراس ، رحم ، تیروئید 
 بیضه 

لنفوم ها 
درگیری مستقیم عصب 

)درگیری غیر مستقیم 
(پارانئوپلاستیک 

میلوم 

نوروپات� کمپرسیو 

 پل� نوروپات� حس� یا حس� حرکت� 
در فرم لیتیک 

 پل� نوروپات� حرکت� یا حس� 
حرکت� در فرم اسکلروتیک 

 POEMS سندروم 

شامل  

پل� نوروپات� 

ارگانومگال� 

اندوکرینوپات� 

M پروتئین 

تغییرات پوست� 

در دیسکرازی های پلاسماسل 

درمان 
پردنیزولون 

 سیکلوفسفامید 

 ، ایجاد نوروپات� حس� ، حس� حرکت� 
 پل� نوروپات� اختلال میلین ، نوروپات� 

 حرکت� 

 پل� نوروپات� ناش� از مواد 
صنعت� 

فلزات ، دارو ها توکسین ها 

پل� نوروپات� ناش� از دارو ها 

 Subtopic 1

نوروپات� فلزات 

سرب 

در باطری سازی ، تهیه رنگ ، کشت� سازی 

 مسمومیت در 

کودکان 
با خوردن رنگ 

علائم دستگاه عصبی مرکزی 

علائم دستگاه عصبی محیط� بزرگسالان 

ویژگ� 
علائم در اندام فوقان� بیشتر از تحتان� 

 ضعف عضلان� غیر قرینه و بیشتر در 
عصب رادیال 

علائم 

ضعف عضلان� 

 آنم� 

یبوست و درد های کولیک� شکم 

تغییر رنگ لثه 

 درگیری کلیه 

درمان 

 EDTA

 BAL

پن� سیلامین 

ارسنیک 

پل� نوروپات�  حس� حرکت� پیشرونده 

CSF مثل سندروم گیلن باره 

علائم 

علائم عصبی 

نشانه های گوارش� 

تغییرات پوست� 

پر رنگ شدن پوست 

پوسته ریزی 

 Mees خطوط سفید رنگ عرض� روی ناخن  خطوط

اندازه گیری میزان ارسنیک مو و ادرار  تشخیص 

حمایت� درمان 

تالیم 

پل� نوروپات� حس� حرکت� پیشروند 

CSF شبیه به سندروم گیلن باره  

علائم 

علائم عصبی 

نشانه های گوارش� 

پوست لایه لایه و ریزش پوست تغییرات پوست� 

اندازه گیری تالیم در بافت های بدن و ادرار تشخیص 

حمایت�  درمان 

 طلا 

 برای درمان آرتریت روماتوئید و آرتریت 
 سوریازیس 

علائم 

 پاراستزی و ضعف و اتروف� قرینه دیستال 
اندام ها 

علائم اتونوم 

سوزش صورت 

امکان فلج چهار اندام 

تشخیص 

بالین� 

 CSF پروتئین بالا 

 EMG میوکیم�

قطع دارو  درمان 

پلاتین 

جهت درمان بدخیم� ها 
 cisplatin

 carboplatin

نوروپات� حس� 

نوروپات� توکسین 
سم saxitoxin در فرآورده های دریایی  

درمان حمایت� 

پل� نوروپات� ارث� 
متابولیک 

پورفیری 

حدود ۷ بیماری ارث� 

پنج نوع کبدی 

 variegete pophyria

 acute intermittent porphyria

 hereditary copro porphyria 

 delta aminolevulenic academia

 دو نوع اریتروپویتیک 

در اثر اختلال در بیوسنتز هم 

علت حملات بیماری 

بعض� دارو ها 

قاعدگ� 

 حاملگ� 

 گرسنگ� 

عفونت 

علائم 

درد کولیک� شکم و یبوست 

تب 

لکوسیتوز 

استفراغ 

علایم منتال 
بی قراری 

سایکوز 

(به خصوص تغییرات اتونوم(تاک� کاردی علائم نوروپات� 

درمان 
مصرف گلوکز و هماتین 

 درمان سمپتوماتیک 

 دارو های ایجاد کننده 
حمله پورفیری 

 ، باربیتورات ها ، مپروبامات 
 کلردیازپوکساید ، سولفانامید ها ، دارو 

 ، های ضد بارداری خوراک� ، ترکیبات آرگو 
 ، اتانول ، کلرپروپامید ، هیدانتوئین 

 ، گلوتتیماید ، گریزئوفولوین 
 ، ریفامپین ، کلروکین ، دی کلرالفنازون 

ایم� پرامین ، متیل دوپا 

لکودیستروف� متاکروماتیک 

 در گیری 
 CNS عقب ماندگ� ذهن� ، کوری ، کری ،

 PNS ضعف ، آرفلکس� ، کاهش سرعت هدایت
عصبی 

 کمبود آریل سولفاتاز A  اختلال متابولیک 

باسن کورنزویک 
(آبتا لیپو پروتئینم�) 

عوارض 

اختلال حس پروپریوسپشن نوروپات� فیبر های بزرگ 

pes cavus گود شدن کف پا 

رتینیت پیگمانتر آتیپیک 

کانتوسیتوز  آ

 کمبود آپولیپوپروتئین B اختلال متابولیک 

تانژیر 

سه نوع 

 پل� نوروپات� غیرقرینه با سرعت هدایت 
عصبی طبیع� 

 پل� نوروپات� قرینه با پیشرفت 
عمدتا در اندام تحتان� 

 پل� نوروپات� با علائم شبیه به 
سیرنگومیل� همراه با لوزه های نارنچ� 

اختلال متابولیک 
 کاتابولیسم غیر عادی لیپوپروتئین 
 های با دانسیته بالاو کاهش شدید 

 کلسترول 

فابری 

در مردان جوان 

عوارض 

نوروپات� دردناک فیبر های کوچک 

نداشتن تعریق 

انژیوکراتوم های پوست� 

بیماری کلیه و عروق 

پل� نوروپات� های ارث� 
 غیر متابولیک 

نوروپات� های ارث� حس� حرکت� 

همون سندروم شارکو ماری توث 

علائم 

ضعف و اتروف� عضلات انتهایی اندام ها 

با یا بدون اختلال حس� 

افزایش قوس کف پایی 

 کاهش رفلکس های وتری 

تیپ ۳ ان 

دژرین سوتا 

شروع از شیرخوارگ� 

اختلال حس� حرکت� شدید 

علائم نوروپات� های ارث� حس� اتونوم 

اختلال حس درد و حرارت 

زخم ها و ضایعات تروفیک 

اختلال اتونوم 

پل� نوروپات� های 
التهابی 

سندروم گیلن باره 

شایع ترین علت فلج حاد جوانان 

شیوع در فصول سرد بیشتره 

در تمام سنین و در زن و مرد برابر 

 فعال شدن سیستم ایمن� علیه میلین علت 
اعصاب محیط� در اثر 

 واکسیناسیون 

 جراح� 

 عفونت 
 کمپیلوباکتر ژژون�  

 مایکوپلاسما پنومونیه 

علائم بالین� 

علائم 

حرکت� 

حس� 

کاهش حس و پاراستزی انگشتان دست و پا 

 درد های عضلان� به خصوص عضلات کمربند 
لگن� 

سطح حس� نداریم 

(احشایی(اتونوم 
 تاک� کاردی ، برادی کاردی ، آریتم� های 

 قلبی ، فشار خون متغییر ، اختلالات 
 اسفنگتری ، اختلال تعریق ، اختلال 

عملکرد ریه و ایلئوس پارالیتیک 

علائم حرکت� بیشتر از حس� 

 علائم به صورت قرینه 

تب دیده نمیشود 

اشکال بیماری 

 یعن� اول پا ها بعد دست ها و بعد گردن و علائم بالارونده 
صورت درگیر م� شود 

 افتالموپلژی همراه آتاکس� اندام ها و واریانت فیشر 
آرفلکس� 

از بین رفتن رفلکس مردمک به نور  در موارد پیشرفته 

 کاهش رفلکس های وتری عضلات درگیر 

 در بین اعصاب جمجمه درگیری عصب ۷ 
بیشتره 

وجه افتراق� از میلیت عرض� 
 اختلالات اسفنگتری شدید و در ابتدای میلیت عرض� 

بیماری 

 اختلالات اسفنگتری در ابتدای بیماری گیلن باره 
نداریم یا به مقدار کم� وجود دارد 

تشخیص 

بالین� 

 بررس� آزمایشگاه� 

 CSF جدایی البومینوسیتولوژیک

پروتئین بالا 

قند و سلول ها بدون تغییر 

 عدم وجود سلول پل� مورفونوکلوئر 

 EMG

 کاهش سرعت هدایت عصبی و بلوک عصبی 

  latency افزایش 

  F و H ازبین رفتن موج

 در صورت شک به اختلال اتونوم نوار قلب و اسپیرومتری 

نکته 
 در صورت شک به این بیماری باید بیمار 

 را بستری کنیم تا بررس� های بعدی 
انجام شود 

 عوارض اتونوم (ضعف عضلات تنفس� و حلق دلیل 
و حنجره)؛و خطر اسپیراسیون 

سیر بیماری 

 پیشرفت ط� ۲ تا ۴ هفته سپس سیر 
ثابت و بعد بهبودی 

در موارد 
 بعد چند روز بهبودیافته خفیف 

به جای گذاشتن ضعف و اختلال حس� شدید 

 تشخیص افتراق� 

 پل� نوروپات� ناش� از ایدز یا سموم 
ارسنیک و تالیوم 

میلیت عرض� 

علائم بالارونده یا پایین رونده نیستن 

درد موضع� و تورم در محل اسیب نخاع 

 اختلال اسفنگتری شدید و در ابتدای 
بیماری 

وجود سطح حس� 

جدایی البومینوسیتولوژیک نداریم 

 یافته EMG متفاوت با گیلند باره 

پولیومیلیت 

علائم حس� و اسفنگتری نداریم 

تست های آزمایشگاه� متفاوت 

علائم غیر قرینه 

وجود تب 

میاستن� گراو 

علائم حس� نداریم 

رفلکس های وتری نرمال 

عضلات جونده ضعیف 

 بوتولیسم 
درگیری زودرس مردمک 

برادی کاردی برجسته تر 

سایر 
 مننژیت کارسینوماتوز مسمومیت غذایی با 

 برخ� از مواد دریایی و انسفالیت ساقه مغز و 
ترومبوز شریان بازیلر 

درمان 

پلاسمافرز 

 IVIG

 دادن دارو های کاهش دهنده یا بالا برنده فشار درمان اختلالات اتونوم 
خون یا ضد اریتم� 

هیپوناترم� درمان اختلالات الکترولیت� 

علت 
ترشح نامتناسب هورمون آنت� دیورتیک 

دفع سدیم از ادرار 

محدودیت دادن مایعات و دادن سدیم درمان 

جلوگیری از ترومبوامبول� هپارین 

 فیزیوتراپی 

کورتون موثر نیست 

پیش اگه� 

بهبودی ۷۵ درصد 

به جا ماندن عارضه ۲۰ درصد 

درگیری اتونوم  علت مرگ ۵ درصد 

پل� نوروپات� التهابی 
دمیلیزان مزمن 

آسیب به میلین مانند گیلند باره 

 حدود ۶ تا ۱۲ هفته قبل تشخیص وجود بر خلاف گیلن باره سیر آهسته تر دارد 
داشته 

سه فرم 

فرم بدتر شونده تدریج� 

فرم بدتر شونده پله ای 

فرم خوب شدن و بد شدن 

علائم 

 ممکنه درگیری اندام فوقان� بیشتر از 
تحتان� 

ممکنه علائم غیر قرینه باشه 

اعصاب ضخیم و قابل لمس 

تغییرات CSF و EMG مانند گیلن باره نکته 

درمان 

پردنیزولون دوز بالا 

 IVIG

پلاسمافرز 

در صورت مقاومت به درمان آزاتیوپرین و سیکلوفسفامید 

 پل� نوروپات� های 
بیماری های اندوکرین 

دیابت 

 اپیدمیولوژی 
حدود ۱۰ درصد بیماران علائم نوروپات� دارن در  هنگام تشخیص 

حدود ۵۰ درصد بیماران علائم نوروپات� دارن  حدود ۲۵ سال بعد از تشخیص 

فرم ها 

پل� نوروپات� 

شایع ترین فرم 

علائم 

علائم حس� 

بیشتر و شدیدتر از سایر علائم 

 هیپوستزی و پاراستزی و درد به صورت 
دستکش جورابی 

اختلال حس ارتعاش 

آتاکس� حس� ممکنه اختلال حس عمق� 

علائم حرکت� 

ضعف و آتروف� عضلات 

کاهش رفلکس های وتری 

ممکنه مفاصل شارکونیزه بشن 

علائم اتونوم 

افت فشار خون و اختلالات ریتم قلب 

اشکال در تعریق 

اختلال عملکرد مثانه و رو ده و معده 

اختلال سکسچوال 

 علائم قرینه هستن و در اندام تحتان� 
 بیشتر از فوقان� و در دیستال اندام 

شدید تر از پروگزیمال 

آمیوتروف� دیابت� 

پل� رادیکولوپلکسونوروپات� 

درد و ضعف و آتروف� عضلات لگن و ران 

از بین رفتن رفلکس زانو 

 درد و علائم حس� و حرکت� در مسیر ریشه رادیکولوپات� توراکوابدومینال 
اعصاب 

آسیب یک عصب واحد مونونوروپات� سیمپلکس 
 رادیال یا اولنار یا سیاتیک یا.... اعصاب محیط� 

زوج  ۷ یا زوج۳ یا زوج ۴یا ۶ یا.... اعصاب کرانیال 

پاتوژنز 

اختلال عروق عصب 

تغییرات متابولیک عصب 
کمبود آلدوز ردوکتاز 

افزایش سوربیتول 

تغییرات آماس� در عصب 

کمبود فاکتور های تغذیه ای در عصب 

 VEGF

 NGF

اریتروپویتین 

درمان 

کنترل قند خون 

درمان پاراستزی و درد 

ترکیبات آنت� دپرسان و آنت� اپیلپتیک 
 ، ام� تریپتیلین ، گاباپنتین 
 ، کاربامازپین ، دولوکستین 
 ، نورتریپتیلین ، پره گابالین 

گاباپنتین 

بلوک عصب و تزریقات اپیدورال 

جراح� 

اختلالات تیروئید 

اکرومگال� 

@Parastari98B

https://t.me/medic_all


سرگیجه 

اناتوم�  36

 اپروچ به سرگیجه 

ببینیم فرد دیزینس داره یا ورتیگو  اول 
واقع� 

دوم  باید مشخص کنیم که ضایعه محیط� 
هست یا مرکزی 

سوم  مشخص کردن نوع بیماری 

تفاوت سرگیچه با دیزینس 

 dizziness
 حالت سبک� سر و منگ� و اشکال در 
 حفظ تعادل و احساس غش کردن و 

 احساس چرخش به دور خود یا محیط و 
سیاه� رفتن چشم ها 

 vertigo توهم حرکت 
چرخش محیط به دور خود 

 چرخش خود 

لوکالیزیشن؛ 
دو نوع ضایعات وستیوبلار 

محیط� 

شامل 
 لابیرنت 

بخش وستیبولار عصب 8 

 علائم 

کاهش شنوایی و وزوز گوش 

تهوع و استفراغ با شدت زیاد 

سرگیجه متناوب و شدید 

 نیستاگموس اش چطوریه؟ 

 قاعده کل� راجع به نیستاگموس 
جهت نیستاگموس در جهت فاز تند هست 

وجود ارتباط بین هسته های وستیبولار با  دلیل ایجاد آن 
هسته های اعصاب حرکت� چشم 

نیستاگموس یک جهت� 

 بیمار در هنگام ایستادن به سمت ضایعه 
منحرف م� شود 

فاز تند آن بر خلاف جهت ضایعه 

 نیستاگموس عمدتا افق� است 
هیچوقت عمودی نیست 

افق� خالص هم نداریم 

 فیکس کردن نگاه نیستاگموس رو مهار 
م� کنه 

 مثلا در ضایعات لابیرنت راست 
 نیستاگموس به چپ م� زند اما بیمار به 

راست منحرف م� شود 

مرکزی 

شامل 

 هسته های وستیبولار 

 ساقه مغز 

 مخچه و 

 کورتکس 

علائم 

تهوع و استفراغ با شدت متغییر 

سرگیجه خفیف و دائم� 

وجود سایر علائم نورولوژیک 

دیس ارتری 

 نقایص حس� و حرکت� 

 هیپررفلکس� 

 آتاکس� اندام 

 بابینسک� 

اختلال سایر اعصاب کرانیال 

 نیستاگموس اش چطوریه؟ 

جهتش یک یا دو طرفه 

 جهت منحرف شدن فرد بسته به محل 
ضایعه متفاوته 

 نیستاگموس م� تواند عمودی افق� یا 
چرخش� باشد  معمولا خالص است 

 فیکس کردن نگاه نیستاگموس رو مهار 
نم� کنه 

جدول افتراق این دو سرگیجه 

علل سرگیجه محیط� 

لابیرنتیت حاد

وستیلوپاتی محیطی حاد

نوریت وستیبولار 

 شروع ناگهان� سرگیجه همراه با تهوع و 
استفراغ 

چندین روز تا چندین ماه طول مدت علائم 

امکان عود هست 

کاهش شنوایی و وزوز گوش نداریم 

 تمایل� به حرکت دادن سر ندارد و طوری 
 م� خوابد که گوش مبتلا به سمت 

بالا باشد 

 معمولا سابقه عفونت تب دار ویروس� 
دارن 

سیر خود به خود بهبود یابنده 

درمان 
داروهای ضد سرگیجه 

پردنیزولون 

Benign Paroxysmal Positional Vertigo

سرگیجه حمله ای وضعیت� خوش خیم 
 (BPPV)

شایع ترین علت سرگیجه 

شدید هست 

مدت 
چند ثانیه تا چند دقیقه 

بعد از چند هفته بهبود پیدا م� کند 

امکان عود دارد 

همراه با تهوع و استفراغ 

 پاتوفیزیولوژی 
ورود قطعات کلسیم کربنات 

 otoconia جداشده از
به مجاری نیم دایره در اثر تروما 

مانور هالپایک تشخیص 
 (Nelen-Barany) نحوه انجام

 بیمار به حالت نشسته قرار م� گیرد و 
 سپس سرش به سمت گوش آسیب دیده 

 چرخانده م� شود و به پشت دراز م� کشد. به 
 علائم سرگیجه و نیستاگموس توجه م� 

کنیم 

چند ویژگ� 

positional م� باشد  

 یعن� با دراز کشیدن یا برخواستن و 
 غلتیدن و اکستنشن سر سرگیجه م� 

گیرن 

با تغییر وضعیت بدن ایجاد م� شود 

 با نگهداشتن سر در وضعیت درازکش زیر خط fatigability بودن 
افق سرگیجه از بین م� رود 

 habituation با تکرار مانور شدت سرگیچه کم م� شود

درمان 

مانور  اپِلِ� 
 (repositioning) 

دارویی 

بیماری منیر 

 حملات راجعه سرگیجه همراه با کاهش 
 شنوایی و وزوز گوش و احساس پری گوش 

که همراه با تهوع استفراغ شدید 
معمولا یک گوش درگیر میشه 

هیدروپس اندولنف اتیولوژی 

 اپیدمیولوژی 
شیوع در مرد ها بیشتر 

در سنین ۲۰ تا ۵۰ سال 

 چند دقیقه تا چند روز (غالبا بیش از ۲۰ مدت حملات 
(دقیقه 

  tumarkin otolithic کریز
 به زمین افتادن بعض� از بیماران به 
 صورت ناگهان� و بدون کاهش سطح 

هوشیاری 

بیماری سیر متغییر دارد 

از حملات کم تا ناتوان کننده 

 با گذشت زمان کاهش شنوایی بیشتر 
 م� شود ول� حملات سرگیجه کاهش م� 

یابد 

درمان 

محدودیت مصرف نمک 

استفاده از دیورتیک ها 

تزریق اینتراتیمپانیک جنتامایسین 

قطع عصب وستیبولار و تخریب لابیرنت در موارد مقاوم 

سرگیجه متعاقب تروما 

 شکستگ� استخوان تمپورال و اسیب 
سیستم وستیبولار 

زمان 

بلافاصله بعد از تروما 

به دلیل چند روز یا هفته بعد از تروما 

 خونریزی به داخل لابیرنت و ایجاد 
لابیرنتیت سروز 

 جدا شدن قطعات کلسیم کربنات به مجاری 
نیم دایره 

 مشابه با وستیلوپات� محیط� یا BPPV علائم 

بهبودی چند هفته یا چند ماه بعد 

درمان 
داروهای ضد سرگیجه 

یکسری مانور های خاص 

وستیبولوپات� های توکسیک 

تومور های زاویه پونز و مخچه 

شوانوما شایع ترین 

 سرگیجه همراه با کاهش شنوایی 
پیشرونده و وزوز گوش 

درگیری اعصاب ۵ و ۷ 

علل سرگیجه مرکزی 

ایسکم� ساقه مغز یا مخچه 

 باعث درگیری مسیر های وستیبولار و 
حس� و حرکت� 

سندروم والنبرگ 

 آنفارکتوس قسمت لترال بصل النخاع 

عدم وجود ضعف حرکت� 

اشتباه شدن با سرگیجه محیط� 

علائم ایسکم� مخچه 

سرگیجه 

اتاکس� 

اختلال حرکات چشم و نیستاگموس 

 در نتیجه علاوه بر سرگیجه ، اختلالات 
 حس� و حرکت� وجود دارد مثلا بی حس� 

 صورت و دوبین� و سندروم هورنر و اختلال 
بلع 

ضایعات حفره خلف� 

سندروم ارنولدکیاری 

تومور ها 

  AVM ضایعات عروق� مانند

صرع 

 در تشنج های فوکال لوب تمپورال یا 
پاریتال 

 سرگیجه ای که بعد از اختلال هوشیاری 
باشد 

هیپوتیروئیدی 

میگرن 

انسداد سریال شنوایی داخل� 

 درمان سرگیجه 

 دارویی 

 Subtopic 2

در ادامه هر مرحله رو مفصلا بحث م� کنیم 
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دیسکنزي 

dyskinesia

تعریف دیسکنزی 

 بعض� اختلال حرکت� که علت شون 
اینا نیست 

فلج 

اسپاسیته 

 حرکت غیر نرمال به بیمار اضافه 
شده یا کم شده  مثلا حرکات اتوماتیک 

حرکات 
ارادی 

غیر ارادی 

مثل راه رفتن 

دو نوع 
قابل کنترل  تیک 

غیر قابل کنترل 

اختلالات حرکت� 

(نشانه هستند (نه بیماری 

 از نشانه ها به سمت بیماری ها و 
سندروم ها بعدش بیماری ها 

چهار سوال باید بپرسیم 

ریتمیک هست یا نه  فقط ترمور ریتمیک هست 

سرعتش چقدره 
تند  مثل کره 

کند  مثل آتتوز 

 پترن داره یا نه؟ 

داره 
مثل دیستون� 

مثل ترمور 

 در واقع پترن یعن� اینکه یک گروه از 
عضلات کار بکنن 

بله  م� تونه ساپرسش کنه؟  مثل تیک 

ترمور 

(حرکات ریتمیک (رفت و برگشت� 

انواع 

 at rest
اندام در حالت استراحت ترمور داره 

در سندروم های پارکینسونیسم 

ترمور فعالیتی

 at action

 postural
 یا از همون اول ترمور داره یا اینکه وقت� بگیم 

 دستاشو جلو بیاره بعد از مدت� ترمور م� 
گیره 

 intentional
 finger to noise زمان� که به تارگت نزدیک میشه فرد ترمور 

م� گیره 

مربوط به بیماری های مخچه 

 تست ترمور 

 میگیم که دستاشو جلو بیاره و س� 
 ثانیه صبر م� کنیم 

 بعد دستاشو بچرخونه و 30 ثانیه نگه 
 داره 

 بعدش به سمت قفسه سینه نزدیک 
کنه و 30 ثانیه نگه داره 

سه حالت 

نکته  ممکنه مریض چند نوع ترمور داشته 
باشه 

خصوصیات 

 ۱

سیمتریک    essential tremorمثلاً در 

آسیمتریک 
 مثلاً در بیماری پارکینسون 

یک سمت بیشتره 

 ۲
یک طرفه 

دو طرفه    essential tremor مثلاً در 

درگیری سایر اندام ها 

پارکینسون  ترمور فک + ترمور دست 

ترمور دست + ترمور پا  پارکینسون 

ترمور دست + ترمور گردن   معمولا پارکینسون نیست 

چند نکته در مورد پارکینسون 

 mask face
پلک نم� زنه 

توی صورتش هیچ احساس� نیست 

برادی کینتیک هست  حرکاتش کنده 

 فرکانسش کنده 
چهار تا هفت هرتز 

البته ممکنه فرکانسش تند هم باشه  هرتز ۱۳ 

چند نمونه ترمور 

 Re_emergent tremor
ترموری که بعد از مدت� شروع میشه 

در بیماری پارکینسون 

 wing beating tremor
به حالت بال زدن 

در اثر استروک 

با شکایت شنیدن صدا میان  ترمور کام 

 astrixis

  flapping tremor همون

 وقت� میگیم دستش بیاره جلو و نگه 
داره دستش میوفته 

چهار تا تشخیص افتراق� 

اورمیک  بوی اورمیک (ادرار) میده 

کبدی  زردی و اسیت 

ریوی  مریض� که سیاه و هایپوکسیک هست 

دارو ها 

یه جورایی ترمور نیست   چرا؟ چون ریتم نداره 

کره 

نشانه ای برای بیماری 

 لوپوس 

مشکلات کبدی  درمان با پیوند کبد 

 مریض های پارکینسون� که دارو زیاد 
مصرف کردن 

ویژگ� ها 

ریتمیک نیست 

پترن نداره 

سرعتش متغیره 

ساپرس نمیشه 
 البته بعض� از مریض های هانتینگتون 

 برای مدت کوتاه� م� تونن کره رو ساپرس 
کنن 

حرکات غیر قابل پیشبین� 

از یه جا میان از یه جا میرن  حرکات flowing هستن 

اگه خفیف باشه  انگار مریض بی قراره 

دستش رو م� کنه توی موهاش 

عینکش رو صاف م� کنه 

دستش رو م� کنه توی جیبش 

یه جورایی کره رو م� پوشونه 

چند نمونه کره 

کره سیدنهام 

هشت هفته 

ویژگ� 

هیپوتون هست 

م� خوره زمین 

صحبت نم� کنه 

پاتولوژی  چند هفته بعد از عفونت استرپتوکوک� 

هانتینگتون 
 علاوه بر اندام کره توی سر و صورتش هم 

هست 
(مثلاً ابرو ها رو بالا میندازه) 

کانتوسیتوز  نوروآ
rubber man(مرد لاستیک�)   هیپوتون 

بشکن م� زنه 

هم� بالیس  کره یکطرفه و در پروگزیمال با دامنه زیاد 

آتتوزیس و دیستون� 

مقایسه با کره 
 مریض� که کره داره رو اگه سرعتش رو 

 کم کنیم میشه آتتوز اما اگه نگهش 
داریم میشه دیستون� 

 در واقع کره و آتتزیس و دیستون� 
یک طیف هستن 

 به خاطر همین مریض ممکنه یه جاش 
 دیستون� یه جاش آتتوزیس و یه جاش 

کره داشته باشه 

دیستونیک ترمور 

فوکال 

دیستون� گردن 

چرخش بھ یکطرف

گردن تورتیکول� پیدا کرده 

 scm کلفت

 گردن م� ره به یک سمت ول� بیمار م� خواد 
جلو رو نگاه کنه 

 در واقع مغز هم م� خواد گردن رو به یکطرف 
بکشه و هم م� خواد به جلو نگاه کنه 

با شکایت لرزش میان 

 اگر گردن به سمت� که دیستون� م� خواد 
 بکشه حرکت کنه ترمور تموم میشه ول� 

 اگه گردن بر خلاف جهت دیستون� حرکت 
کنه ترمور ایجاد میشه 

بلفارواسپاسم دیستون� پلک 

Jaw dystonia دیستون� فک 

دیستون� دست 

چندتا ناحیه کنار هم درگیره سگمنتال 

 اندام ها و گردن و عضلات اگزیال رو درگیر جنرالیزه 
کرده 

سندروم نیژ 

یه نوع سگمنتال دیستون� در صورت 

هم درگیری چشم 

هم درگیری پلاتیسما 

هم درگیری گوشه لب 

 یعن� وقت� صورتش رو لمس م� کنه جست انتاگونیست 
 دیستون� تموم میشه 

میوکلونوس 

یه حالت برق گرفتگ� و پرش 

پرت شدن از بلندی در خوب 

سکسکه 

در بیماری آلزایمر شایعه 

قابل ساپرس شدن نیست 

تیک 

قابل ساپرس هست 

 یک احساس و إرج باعث میشه که 
همش یه حرکت� رو انجام بده 

 انواع 

 simple

حرکات ساده 

مثلا 

بالا انداختن شانه 

پلک زدن 

خرخر کردن sniff کردن  

بالا انداختن ابرو 

 Complex چند تا از اینها رو با هم داره

 کم و زیاد میشه ، شکلش عوض 
میشه ، موقع اضطراب بدتر میشه 

سندروم توره 

حتما صدا رو داره 

ابرو ها و چشم هارو م� گردونه 

پارس کردن 

 کلیشه ای و قابل تقلید توسط 
دیگران 

سندروم پارکینسونیسم 

 بیماری پارکینسون شایع ترین اش 

حرکاتشون کم شده 

 mask face

خشک� فک 

 pylori tremor مالیدن دو انگشت به هم

 arm swingرو از دست م� دن  موقع راه رفتن 

 shuffling gate قدم های کوتاه و پاهاش رو روی زمین میکشه

 myerson sign
 (glabella sign) باید ناحیه گلابلا رو دق کنیم

 در افراد طبیع� با دق کردن سه بار پلک م� 
 زنند و دیگه پلک نم� زنند اما در افراد 
 پارکینسون� تا وقت� که دق کنیم پلک 

م� زنن 

سالها قبل از علائم پارکینسون علائم 
 مثلا REM behavior disorder نان موتور دارن 

داد زدن و لگد زدن و ضربه زدن در خواب 

دلیل 

 ساقه مغز مهار کننده پیام های ارسال� از مغز 
  به نخاع است و پنج تا ده سال قبل از اینکه 
 بیماری های دجنراتیو مثل پارکینسون ایجاد 
 شوند این مهار برداشته شده و به خوابشون 

عمل م� کنن 

 نکته 

 REM در خواب
چشم ها حرکت م� کنن 

بدن فلج م� شود 

 non REM چشم ها فاقد حرکت در خواب

علائم 

برادی کینزی 

باید حتما وجود داشته باشه 

تست تشخیص� 
 finger tapping

 foot tapping

)هم دامنه و هم سرعت کاهش پیدا م� کنه 
اول سرعت کم میشه بعد دامنه )به ترتیب هیپوکینزی و  برادی کینزی 

 at rest tremor

rigid بودن  

 flex posutre

 freezing

با ضربھ زدن بھ پشتش زمین میوفتھ

 loss of postural reflex

 برادی کینزی به همراه یک� از این دو 
مساوی است با پارکینسونیسم 

 برادی کینزی به همراه دو تا از این سه تا 
مساوی است با پارکینسونیسم 
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 اختلالات 
 نوروماسکولار 

 جانکشن 

میاستن� گراو 

ویژگ� ها 

ضعف عضلان� مواج 
 (fluctuation)

 ضعف عضلان� که با حرکت مداوم تشدید 
(fatigability)و با استراحت بهبود م� یابد 

 NMJشاه علامت بیماری های 

 ضعف عضلات تنفس� و چشم و صورت 
و بلع و جویدن و اندام ها 

 معمولا شروع تدریج� و آهسته 

سیر آهسته دارد 

 تاثیر پذیری متفاوت عضلات بدن از 
بیماری 

 درگیری عضلات کرانیال در شروع 
بیماری 

 افتادگ� نوسان دار و غیرقرینه پلک و 
دوبین� و انحراف چشم 

درگیری عضلات صورت و فک و حلق و گردن 

 عضلات چشم اول درگیر میشن 

چیز هایی که دیده نم� شود 

 آتروف� عضله 

تغییر رفلکس های تاندون� 

 درگیری عضلات صاف و سیستم اتونوم و 
حس� و منتال 

بیماری های همراه 

هایپرپلازی تیموس  درصد ۷۵ 

تیموما 

اختلال عملکرد تیروئید 

بیماری بافت همبند 

لوپوس و 

 آرتریت روماتوئید 

 اسکلرودرم� 

 میوزیت 

عوامل تشدید کننده بیماری 

دارو ها 

 آمینوگلیکوزید ها و پردنیزولون و کلروکین 
 و کینین و کینیدین و بتا بلکر و 

منیزیوم و فن� توئین و پروکائینامید 

 دی پنیسیلین امین 
ایجاد میاستن� اتوایمیون 

مصرفش در این بیماران کنتراندیکه 

تب و عفونت  عفونت تنفس� 

 استرس 

بارداری 

در صورت عفونت شروع حاد دارد 

اپیدمیولوژی 
 در همه سنین 

بیشتر در زنان 

انواع 
فقط درگیری عضلات چشم� و صورت  میاستن� چشم� 

میاستن� ژنرالیزه  درگیری سایر عضلات 

تشخیص 

(تست تنسیلون (ادروفونیوم 

 با تزریق ادروفونیوم به صورت وریدی که 
 یک آنت� کولین استراز م� باشد باعث 

از بین رفتن علائم م� شود 

در ۸۵ درصد موارد مثبت میشه 

 اندازه گیری آنت� بادی ضد رسپتور 
استیل کولین 

حساسیت و اختصاصیت بالا 

در میاستن� چشم� حساسیت ۵۰ درصد 

 روش های الکتروفیزیولوژیک 
 با تحریک مکرر عصب دامنه پتانسیل 

به تدریج کاهش م� یابد 
 (fatigability)

 single fiber EMG در کسان� که 
تست بالایی منف� شده 

میاستن� چشم� دارن 

تست یخ  بهتر شدن پتوز با قرار دادن یخ روی پلک 

نکته  در این بیماران بررس� تیموس با CT و   
بیماری های همراه باید انجام شود 

درمان 

دارو های مهار کننده کولین استراز 

مثل پیریدوستیگمین 

 باعث افزایش استیل کولین در 
نوروماسکولار جانکشن 

عوارض 
افزایش بزاق 

افزایش حرکت روده 

کریز کولینرژیک 

در اثر مصرف بیش از حد این دارو ها 

 تشدید ضعف عضلان� همراه با درد کولیک� 
 و افزایش ترشح بزاق و رنگ پریدگ� و 

تعریق و استفراغ و میوز 

استروئید 

مهار کننده سیستم ایمن� 

به چه کسان� بدیم  بیماران با میاستن� ژنرالیزه شدید 

به چه کسان� ندیم  میاستن� چشم� و میاستن� ژنرالیزه 
خفیف 

پلاسمافریز 

برداشتن آنت� بادی ها 

در چه کسان� 
در بیماران شدید با پیشرفت سریع 

 قبل از اعمال جراح� مثلا تیمکتوم� 

 IVIG

قیمت بالا اما راحت تر 

در بیماران حاد و شدید 

کاهش سریع علائم 

ایمنوساپرسور ها 

خط اول  آزاتیوپرین 

در بیماران شدید و مقاوم به درمان 

خط دوم 

سیکلوسپورین 

سیکلوفسفامید 

ریتوکسیمب 

تیمکتوم� 

در بیماران مبتلا به تیموم 

اصلاح اختلال ایمن� و سیر بیماری 

 اثر آن در ۷۰ درصد بیماران اون هم به صورت 
 تاخیری ایجاد میشه 

میاستن� نوزادی 

 به دلیل ورود آنت� بادی های بدن مادر 
  مبتلا به میاستن� گراو به نوزاد 

علائم به تدریج از بین م� رود 
 چون خود نوزاد آنت� بادی تولید نم� 
 کنه و آنت� بادی های مادر که حذف 

 بشند اک� میشه 

 اگر علائم شدید باشه استفاده از 
 پلاسمافریز و مهار کننده کولین 

استراز 

میاستن� مادرزادی 

اغلب اتوزومال مغلوب منشأ ژنتیک� 

سه گروه 

7%

شامل اختلالات پیش سیناپس� 

کمبود استیل کولین ترانسفراز 

اختلال در وزیکول های سیناپس� 

کاهش آزاد شدن استیل کولین 

سندروم شبیه ایتون لامبرت 

14%

کمبود استیل کولین استراز اختلال در بازال لامینای سیناپس� 

79%

 اختلال یا کمبود رسپتور استیل اختلالات پس سیناپس� 
 یا کمبود Rapsyn کولین 

 سندروم میاستنیک لامبرت 
ایتون 

خود ایمن� 
 ساخت آنت� بادی علیه کانال های 

 وابسته به ولتاژ کلسیم� روی غشائ 
پره سیناپس� 

در نتیجه مهار آزاد شدن استیل کولین 

تشخیص 

با تحریکات الکتریک� مکرر با 
باعث افزایش دامنه پتانسیل حرکت�  فرکانس بالا 

 یافتن آنت� بادی ضد کانال کلسیم 

علائم 

 ضعف عضلان� و خستگ� پذیری 
شدید 

کاهش رفلکس های تاندون� 

درگیری سیستم اتونوم 

 خشک� دهان 

ناتوان� جنس� 

 افت فشار اورتواستاتیک 

یبوست 

درگیری کم عضلات چشم و بولبار 

دو حالت 

 حدود ۵۰ درصد بیماران همراه با بدخیم� 
 ها کنسر ریه و لنفوم)هستند 

سندروم پارانئوپلاستیک 

این بیماران سن بالا و سیگاری هستن 

 حدود ۵۰ درصد بیماران اتوایمیون 
هستند 

درمان 

 ، داروهای آنت� کولین استراز 
 ، استروئید ، ایمنوساپرسور ها 

، پلاسمافریز ، ایمونوگلوبولین وریدی 

درنتیجه افزایش ازاد شدن استیل کولین  مهار کننده کانال پتاسیم� دی امینوپیریدین 

بوتولیسم 

 سروتایپ های A,B,E توکسین 
کلستریدیوم بوتولینیوم 

مهار آزاد سازی استیل کولین 

 ساخته شدن توکسین در غذا های 
کنسروی و نگهداری شده 

علائم 

 درگیری عضلات چشم و زبان و حلق و 
تنفس 

 دوبین� و پتوز و ضعف صورت و دیسفاژی 
 و تکلم تو دماغ� و ضعف عضلات اندام و 

مشکلات تنفس� 

 تاری دید و خشک� دهان و ایلئوس 
پارالیتیک و هیپوتانسیون وضعیت� 

تشخیص 

 بررس� غذای مشکوک یا نمونه سرم یا 
 محتویات معده یا مدفوع از نظر 

توکسین 

بررس� الکترودیاگنوستیک 

 تغییرات الکتروفیزیولوژیک شبیه نکته 
 به سندروم میاستنیک لامبرت ایتون 

بوتولیسم زخم 
ورود توکسین از طریق زخم 

در زخم های جنگ� و افراد تزریق� 

بوتولیسم شیرخواران 

 با ورود اسپورت به شیرخوار از طریق 
 خاک یا عسل و تولید توکسین در روده 

شیرخوا 

علائم 

 شل� 

یبوست 

بی حال� شدید 

مشکل تنفس� 

درمان 
حفظ تنفس 

دادن آنت� توکسین سه ظرفیت� 
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 در صورت 
مقاومت 

 UMN کلا علائم درگیری 

 بیماري هاي 
دمیلینیزان 

مقدمه 

 میلین توسط الیگودندروسیت ها 
 ساخته میشه 

سرعت انتقال پیام عصبی 
در عصب دارای میلین   70m/s

در عصب فاقد میلین   1m/s

 دو گروه بیماری دمیلیزان 

 dysmyelinating

 عامل تخریب میلین یک نقص 
بیوشیمیایی در ساختار میلین است 

ارث� م� باشد 

مثل 
لکودیستروف� ها 

بیماری الکساندر 

 demyelinating

نقص میلین به دلیل عوامل بیرون� 

اکتسابی م� باشند 

مثل 

بیماری های خودایمن� 
 Ms

 انسفالومیلیت منتشر 

توکسیک -متابولیک 
 B12 کمبود ویتامین 

 مسمومیت با CO یا جیوه 

انسفالومیلیت منتشر حاد 

 مرتبط با واکسیناسیون و عفونت 
ویروس� 

پاتولوژی  التهاب پری واسکولار و ادم و تخریب 
 CNS میلین در 

بالین� 

 علائم نورولوژیک فوکال یا مولت� 
فوکال 

یک بیماری مونوفازیک 

تظاهرات بالین� 

تب و علائم مننژیسم 

علائم سیستمیک  بی حال� و میالژی 

 انسفالوپات� 
از خواب آلودگ� تا کما 

در کودکان شایع تر 

تشنج 

هم� پارزی 

فلج اعصاب کرانیال 

حرکات غیر طبیع� 

کره 

 اتتوز 

 میوکلونوس 

اتاکس� 

 درگیری دو طرفه عصب بینایی 

علائم درگیری نخاع 

پاراپارزی 

کادری پارزی 

بابینسک� مثبت 

از بین رفتن رفلکس های وتری 

رفلکس پوست� شکم� مثبت 

تشخیص 

بالین� 

پاراکلینیک 

تصویر برداری  ضایعات پراکنده در مغز و نخاع 

 CSF

پروتئین بالا 

لنفوسیتوز 

فشار نرمال 

شیوع کمتر باند های الیگوکلونال 

تشخیص های افتراق� 

 MS

 وجه تشابه آن با انسفالومیلیت 
منتشر حاد 

 از لحاظ تصویر برداری مشابه 

ابتلا به عفونت ویروس� 

راه افتراق این دو بیماری

 وجه تفاوت آن با انسفالومیلیت منتشر 
حاد 

مونوفازیک بودن انسفالومیلیت 

 اضافه نشدن پلاک در تصویر برداری های 
بعدی در انسفالومیلیت 

واسکولیت مغزی 

 آنفارکتوس متعدد مغزی ناش� از 
اندوکاردیت عفون� 

مننژیت مزمن 

بیماری گرانولوماتوز  مثل سارکوئیدوز 

درمان 

کورتون با دوز بالا 

سیکلوفسفامید 

پلاسمافریز 
 MS

تعریف 

 CNS بیماری التهابی میلین زدا در 

 اخیرا جزو بیماری های نورودجنراتیو 
محسوب شده 

پراکندگ� در زمان و مکان دارد 

 یعن� در تعریف و تشخیص اش باید این 
باشد 

 پراکندگ� زمان یعن� برخ� علائم هست و 
 بعد از مدت� دوباره علائم میاد 

 پراکندگ� در مکان یعن� جاهای مختلف 
 بدن و آسیب های مختلف عصبی هستند 

هربار 

پاتولوژی 
 sclerosis enplaque پلاک های اسکلروزی در بافت سفید مغز

ایجاد گلیوز با تکثیر استروسیت ها 

اپیدمیولوژی 

در زنان دو برابر مردان 

حدود ۲۰ تا ۴۰ سال  سن شیوع 

 هر چه از خط استوایی دور م� شویم 
شیوع افزایش م� یابد 

اتیولوژی 

عوامل ژنتیک 

در سفیدپوستان بیشتره 

احتمال ابتلا در برادر و خواهر فرد 
مبتلا ۵ تا ۱۵ برابر بیشتره  

احتمال ابتلا 
حدود ۲۵ تا ۳۰ درصد در دوقلوهای تک تخم� 

حدود ۲ تا ۵ درصد در دوقلو های دو تخم� 

گروه� از ژن ها نقش دارن 

 MHC کمپلکس 

 HLA  گونه های 
 DW2

 DR2

عوامل محیط� 

پدیده خودایمن� 

تقلید مولکول� 

یعن� اینکه یکسری سلول های BوT علیه 
میلین در بدن وجود داره که با ورود یک عامل 
 خارج� مانند باکتری و ویروس به بدن چون 

 آنت� ژن مشابه با میلین دارن باعث 
 تکثیر 

  این سلول های BوT علیه میلین میشن  
و درنهایت تخریب میلین را در پی دارند 

پروتئین پایه ای میلین (MBP) یک  
 آنت� ژن� است که باعث فعال شدن 
سیستم ایمن� علیه میلین میشود 

تظاهرات بالین� 

نوریت اپتیک 

معمولا یکطرفه 

کاهش بینایی 

 تاری دید 

اختلال دید رنگ� مخصوصا قرمز 

درد حین حرکت چشم 

دیسک اپتیک نرمال یا حاشیه ملتهب 

کاهش دید موقت 

آتروف� عصب بینایی در مراحل مزمن 

در اثر دوبین� 

 (INO) فلج بین هسته ای

 MLF آسیب 

 چشم سمت مبتلا نم� تواند به داخل نگاه 
 کند و چشم مقابل در نگاه به خارج دچار 

نیستاگموس م� شود 

 شایع ترین علت آن در افراد جوان 
MS م� باشد و فلج بین هسته ای 

 دو طرفه همیشه تایید کننده این بیماری 
است 

فلج عصب ۶ 

فلج عصب ۳ و ۴ 

ضعف اندام ها 

به صورت 

 paraparesis یا 

 quadriparesisیا

 monopparesis یا 

 hemiparesis کمتر یا

 همراه با 

اسپاسیتیسیت� 

افزایش رفلکس های وتری 

بابینسک� مثبت 

در ۹۰ درصد بیماران خستگ� زودرس 

علائم حس� 

 گزگز و مورمور و سوزش و گرفتگ� در 
انگشتان یا تنه یا اندام ها 

وجود درد در نواح� مختلف 

کاهش یا از بین رفتن حس سطح� و عمق� 

اتاکس� 

 به دلیل تشکیل پلاک در مخچه یا ساقه 
مغز یا نخاع 

در اندام هاو حت� تنه 

اختلالات اسفنگتری 

در بیش از ۹۰ درصد بیماران 

 احتباس ادرار یا تکرر ادرار یا بی اختیاری 
ادرار 

به دلیل پلاک های مغزی یا نخاع� 

یبوست 

 اختلال در حافظه و تمرکز و قدرت تجزیه و مشکلات شناخت� 
تحلیل 

خودکش� بیشتر از جمعیت نرمال افسردگ� 

در گرما و ورزش و تب علائم تشدید م� شود uthoff عدم تحمل به گرما 

علامت لرمیت 

 با خم کردن گردن احساس شوک برق� در 
اندام ها 

آسیب نخاع گردن�  دلیل 

سایر علائم 

اختلالات جنس� 

سرگیجه 

نورالژی تریژمینال 

فلج عصب ۷ 

سیر بالین� 

فرم عود کننده-بهبود یابنده 

حدود ۸۵ درصد بیماران 

 یک علامت جدید به مدت ۲۴ ساعت باشد و تعریف حمله 
فاصله اش از حمله قبل� حداقل یک ماه باشد 

حمله و سپس بهبودی نسبی یا کامل 

فرم پیشرونده-عود کننده 
در ابتدا هم دچار حمله و هم تشدید علائم 

 تجربه کردن حملات� همراه با تشدید 
علائم 

فرم پیشرونده ثانویه 
 بعد از گذشت چند سال از حملات، به 
 صورت پیشرونده و بدون حمله بدتر 

میشه 

 فرم پیشرونده اولیه 

 بیمار حمله ای را تجربه نکرده 

علائم از ابتدا به صورت پیشرونده بوده 

 سریع تر دچار ناتوان� م� شوند 

تشخیص 

بالین� 

حملات باید 
 یعن� فاصله بین حملات حداقل یک ماه پراکندگ� در زمان داشته باشن 

 یعن� درگیری بخش های مختلف سیستمپراکندگ� در مکان داشته باشن 
عصبی 

 حملات با هیچ بیماری دیگری قابل 
توجیح نباشد 

 حملات باید به مدت ۲۴ ساعت طول 
 کشیده باشند و فاصله بین حملات 

حداقل یک ماه باشد 

یعن� کنار گذاشتن تشخیص افتراق� ها 

 MRI

محل پلاک در ۹۵ درصد موارد پلاک  رو نشون میده 
اطراف بطن های مغزی 

ناحیه سابکورتیکال 

 پلاک های مغز معمولا بدون علامت اما پلاک 
های نخاع بیشتر علامت دار اند 

 بین تعداد پلاک ها و علائم بیماری رابطه ای نکته 
وجود نداره 

مایع مغزی نخاع� 
 CSF افزایش مختصر پروتئین و سلول 

افزایشIgGو پیدایش باند الیگوکلونال  

  (EP)پتانسیل های برانگیخته

 در موارد مشکوک  برای بررس� آسیب 
عصب 

 استفاده از پتانسیل برانگیخته 
بینایی 

تشخیص افتراق� 

واسکولیت ها 

بیماری کاداسیل 

انسفالومیلیت حاد دمیلینزان 

لکودیستروف� ها 

بیماری ایدز 

 HTLV1 ویروس 

و ...... 

 MS موارد به ضرر تشخیص 

 علائم مربوط به درگیری یک قسمت از 
سیستم عصبی باشد 

 بیمار هیچگاه علائم بینایی و حس� و 
ادراری نداشته 

 نرمال بودن MRI مغز و نخاع 

 MSعلائم نادر

 آفازی 

کره و 

اختلال هوشیاری 

 تشنج  

پیش اگه� 

 حدود ۸۰ درصد بیماران بعد از ۲۵ سال 
دچار ناتوان� حرکت� میشن 

 حدود ۱۰ تا ۲۰ درصد بیماران بعد از 
 گذشت سالها از بیماری دچار ناتوان� 

نمیشن 
بیماران خوش خیم 

 پیش آگه� 

خوب 

سن شروع بیماری قبل از ۴۰ سال 

در افراد مونث 

آغاز بیماری با نوریت اپتیک 

کم بودن تعداد حملات در چند سال اول 

ناتوان� ناچیز در ۵ سال اول 

بد 

سن شروع بیماری بعد از ۴۰ سالگ� 

جنس مذکر 

شروع با علائم مخچه ای 

سیر یکنواخت و پیشرونده 

 CNSشروع بیماری با گرفتاری چندین بخش 

سندروم ایزوله بالین� 
 (CIS)

 تنها یک حمله MS داشته اند و احتمال  
 تبدیل شدن بهMS وجود داره  

 هر چقدر تعداد پلاک ها درMRI بیشتر  
 باشه احتمال تبدیل شدن CIS به 

MS بیشتره  

 اگر سه تا پلاک یا بیشتر داشت به 
 احتمال بالا 

 ط� ۱۰ سال بعد مبتلا به  MS م� شود 

درمان 

درمان مرحله حاد 

کورتیکواستروئید ها 
میل� گرم به مدت ۳تا۵ روز ۱۰۰۰ متیل پردنیزولون  تزریق� 

دو هفته پردنیزولون خوراک� 

در موارد حملات شدید تعویض پلاسما 

تغییر سیر بیماری 

اینترفرون بتا 

(کاهش دهنده التهاب و حملات(۳۰تا۴۰درصد 

 MS استفاده در فرم عود کننده 

عوارض شبیه سرماخوردگ� 

سه نوع 

  a تزریق عضلان� هفته ای یکبار  بتا یک

 a تزریق زیر جلدی سه بار در هفته بتا یک

 b به صورت زیر جلدی هفته ای سه بار  بتا یک

 ترکیب مشابه myelin basic protein گلاتیرامراستات 

میتوکسانترون 

داروی سایتوتوکسیک 

 در MS نوع پیشرونده ثانویه 

نارسایی قلبی و کاردیومیوپات� عوارض 

ناتالیزوماب 
مانع خروج لنفوسیت ها از عروق 

لکوانسفالوپات� مولت� فوکال پیشرونده عارضه 

درمان های علامت� 

 این تشخیص افتراق� در شک به ام اس 
باید رد بشند 
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معاینه 1 

مقدمه 

 اهمیت معاینه عموم� در نورولوژی از 
معاینه نورولوژی کمتر نیست 

 گاه� یک علامت عموم� پیدا م� کنیم و 
 کلا جهت ادامه برس� ها و تشخص عوض 

میشه 

 همیشه لزوم� نداره همه معاینات رو 
 انجام بدیم پس انتخاب م� کنیم 

براساس شکایت اصل� 

 براساس شرح حال 

براساس معاینات� که انجام میدیم 
 چون گاه� یک معاینه مسیر را عوض م� 
 کند؛مثلا بیمار با کاهش سطح هوشیاری 

 میره برای معاینات افت هوشیاری و 
مسیرش کلا عوض میشه 

 ترتیب معاینه نورولوژی 

 Mental state

 Cranial nerves

حرکت� 

حس� 

رفلکس عمق� و سطح� 

مخچه 

 Gate

 وسایل معاینه نورولوژی 

چکش رفلکس 

برای حس درد

سوزن ته گرد 

پنبه  برای رفلکس قرنیه و حس لمس 

کارت حدت بینایی 

256

دیاپازون 

افتالموسکوپ و اتوسکوپ 

چراغ قوه  فلش گوش� هم اکیه 

آبسلانگ 

 استتوسکوپ 

 ماده معطر 

 وضعیت ذهن� 

نتیجه این معاینه 

هوشیاری کامل  ادامه معاینه 

معاینات خاص خودش  اختلال سطح هوشیاری 

اختلال منتشر مغزی  دمانس 

اختلال موضع� مغزی 

آفازی 

آپراکس� 

آمنزی 

اختلال روانپزشک�  داستان داره 

دو بخش داره 

ARASنتیجھ عملکرد

سطح بیداری و پاسخگویی  سطح هوشیاری 

نتیجھ عملکرد کورتکس

 محتوای هوشیاری 

ارینتیشن 

شخص 

مکان 

زمان 

 حافظه 

 توانایی ضبط ، ذخیره سازی و یادآوری مجدد 
 اطلاعات 

 مختل میشه در 
 بیماری منتشر کورتیکال 

بیماری دو طرفه لوب تمپورال 

 انواع حافظه 

...ضب

 فوری 

 سه عدد یا سه وسیله را نام برده و 
 بلافاصله از مریض م� خواهیم آنهارا نام ببرد 

 confusional state اختلال در 

...ذخی

 اخیر 

 همون قبل� ول� سه تا پنج دقیقه بعد باید 
 تکرار کند 

 اختلال در آلزایمر  مربوط به هیپوکامپ 

...آر

اطلاعات شخص� و خانوادگ� یا حوادث تاریخ�  دور 
 بسیار مهم 

 در بیماری ها ابتدا حافظه نزدیک مختل 
میشه بعدش دور 

 فراموش� سایکوژنیک  فراموش� ناگهان� حافظه دور 

(تکلم (زبان 

 اجزا 

باید حداقل 20 کلمه مفهوم دار در یک دقیقه  روان بودن 
بگه 

در آفازی آن میک مختل میشه  نامیدن  همه چ� اش درسته فقط م� خواد اسم چیزی رو 
بگه نم� تونه 

 درک 

 تکرار 

 خواندن 

 نوشتن 

 تغییرات گوناگون در انواع آفازی 

نکته 
 در همه این چهار آفازی هر چهار بحث تکرار و 
 نامیدن و خواندن و نوشتن مختل است پس 

فقط درک و سلاست را بحث م� کنیم 

آفازی ورنیکه 
 ورنیکه محل درک هست و وقت� مختل میشه 

 فرد سلیس هم صحبت م� کنه اما فهم� 
نداره، بی ربط میگه 

آفازی بروکا 
 بروکا محل سلاست زبان است و وقت� مختل 
 هست با اینکه بیمار درک داره اما نم� تونه 

صحبت کنه 

آفازی گلوبال  هر دو بخش ورنیکه و بروکا مختل هست، هر 6 
تا کلا مختله 

آفازی هدایت� 

 هر دو بخش ورنیکه و بروکا سالم فقط 
ارتباط شون از دست رفته 

 اینا عمده مشکل شون تکرار هست، هیچ� رو 
تکرار نم� تونند بکنند 

 چون باید در ورنیکه فهم بشه بره داخل 
بروکا تولید بشه، این ارتباط مختل هست 

 محاسبه 
 بیمار باید ۵ بار ۶ تا ۶ تا از ۱۰۰ کم کنه 

dyscalculia  ناتوان� در محاسبه 

 تفکر انتزاع� 
 درک مفاهیم 

 ضرب المثل م� زنیم 

اگه کارت مل� یک فرد رو در خیابان پیدا  قضاوت 
کند چیکار م� کنه ؟ 

 تجسم فضایی 

 خلُق 

خلق پایین و احساس گناه 
...و کاهش اعتماد به نفس و  

 افسردگ� 

anhedonia

 شایع ترین علامت افسردگ� کاهش و عدم 
لذت است 

pseudodementia

 سالمندان ممکنه در اثر افسردگ� دچار 
 اختلال حافظه شوند 

 برگشت پذیر با درمان افسردگ� 

آپاتتیک

که با درمان ضد افسردگ� بهتر هم میشند  گاه� بیماران آلزایمر هم افسردگ� م� گیرند 

 توهم و هذیان 

delusion

 هذیان 

 باور غلط که با فرهنگ و عقاید فرد توجیه 
 نمیشود 

 grandiose delusion  هذیان بزرگ منش� 

 pre security delusion  هذیان آسیب و گزند 

 bizarre delusion 
 هذیان های عجیب و غریب 

 عموما در اسکیزوفرن� 

deliri...

 توهم 

 محرک حس� که وجود ندارد 

 اغلب در بیماری های روانپزشک�  توهم های شنوایی 

 شایع در دلیریوم  توهم های بینایی 

 گاه� علامت� از صرع لوب تمپورال  توهم بویایی 

 معاینه سیستم حس� 

 پاراپارزی یا کوادری پارزی و اختلال 
(ادراری (احتباس یا بی اختیاری 

در معاینه هم هیپررفلکس� و علامت 
 باید سنسوری لول بررس� شود  شک به ضایعه نخاع� یا میلوپات�  بابینسک� دیده م� شود 

در معاینه هم کاهش رفلکس های ضعف و پارستزی در چهار اندام 
 پل� نوروپات�  تاندون� 

 حس درد و حرارت 

 از طریق فیبر های عصبی کوچک به 
 نخاع م� ره 

 مسیر اسپینوتالامیک 

 حس پوزیشن و ارتعاش 

 از طریق فیبر های عصبی بزرگ به 
 نخاع م� رود 

 از طریق ستون خلف� نخاع 

 از هردو مسیر به تالاموس م� رود  حس لمس 

 معاینه حس� از دیستال اندام شروع 
 م� شود 

 چون اغلب اختلالات حس� دیستال 
 اندام رو درگیر م� کنند 

اگه بیمار از اختلال حس� در ناحیه ای 
 معاینه از وسط آن ناحیه شروع م� شود  از بدن شکایت دارد 

 یافتن نقایص لترالیزه راحت تر است  معاینه حس� باید دوطرفه باشد 

 در نقایص حس� باید توجه کرد که 
 آیا نقص حس� با درماتوم ها یا 

 اعصاب محیط� منطبق است یا نه 

 پنبه  بررس� حس لمس 

 سوزن ته گرد  بررس� حس درد 

 بررس� حس حرارت 
 جسم سرد مثل دیاپازون 

 تحریک حس درد حرارت زیر ۲۵ یا بالای ۴۵ 

 حس ارتعاش 

 دیاپازون ۱۲۸ هرتز 

 واسه شنوایی دیاپازون ۵۲۸ هرتز 
 مناسب تره ول� میتوان با ۱۲۸ هرتز هم 

 معاینه کرد 

 قرار دادن دیاپازون بر روی برجستگ� 
 های استخوان� 

 اختلال حس� در پل� نوروپات� ها در شروع معاینه از دیستال اندام ها 
 دیستال بیشتر است 

کاهش یا ازبین رفتن حس ارتعاش در 
 پل� نوروپات�  دیستال اندام ها بویژه اندام تحتان� 

کاهش حس ارتعاش در تمام قسمت های 
 میلوپات� یا ضایعه نخاع�  اندام تحتان� 

 ، حس ارتعاش در استخوان های جمجمه 
 استرنوم و سمفیز پوبیس بوسیله 
 استخوان به سمت مقابل منتقل 

 م� شود 

 تشخیص اختلالات غیرارگانیک مثل 
 اختلالات روانپزشک� مثل تمارض 

در ضایعات مراکز بالاتر مثل کورتکس عموما  تالاموس درک حس ارتعاش 
 حس ارتعاش ازبین نم� رود 

 حس پوزیشن 

 حرکت دادن بند دیستال انگشت 
 دست و پا و نباید کل انگشت حرکت 

 داده شود 

 تست رومبرگ 

 بررس� حس پوزیشن در اندام تحتان� 

 دست ها رو به جلو و فرد جفت پا ایستاده 
 است و چشم ها بسته اند 

اگه اختلال تعادل رخ دهد=تست رومبرگ 
 اختلال حس پوزیشن در اندام تحتان�  مثبت 

 اگه بیمار حت� قبل از بستن چشم ها هم در 
 اختلال مخچه ای حس پوزیشن دچار اختلال شود 

 واسه بررس� اختلال حس ارتعاش در 
 اندام فوقان� 

 دست های بیمار به سمت جلو کشیده 
 شده اند 

 انگشتان بازند 

 حرکات� در انگستان دیده م� شود 
 pseudoathetosis

 هنگام بستن چشم ها واضح ترند 

 حس کورتیکال 

 درک حس های پیچیده بوسیله 
(کورتکس است (پریتال 

 مثل تشخیص اشیا با لمس 
 stereognosis 

 astereognosis  فقدان آن 

 تشخیص اعداد نوشته شده روی کف 
 دست 

 graphesthesia

agraphesthesia  فقدان آن 

 قدرت تشخیص دو نقطه از هم دچار اختلال در اختلال کورتیکال 
 میشود 

کمک به تشخیص دو محرک حس� در 
 sensory extinction  فقدان آن  دوطرف بدن 

 معاینه حرکت� 

 پیام حرکت� از کورتکس بوسیله 
 دو نورون به عضله میرسد 

 upper motor neuron

 در کورتکس حرکت� قرار دارند 

 آکسون از طریق دو LMN سیناپس م� کند 
 مسیر با 

 به نخاع میاد  مسیر کورتیکواسپاینال 

 به ساقه مغز میاد مسیر کورتیکوبولبار 

 lower motor neuron  رساندن پیام عصبی به عضله 

 ضایعات هر دو گروه نورون 

 ضعف عضله 

 UMNضایعه 

 هیپرتون� 

 هیپررفلکس� 

 علامت بابینسک� مثبت 

 LMN ضایعه 

هیپوتون� 

 هیپورفلکس� یا آرفلکس� 

 آتروف� عضله 

 فاسیکولیشن 

 این موارد هم معاینه م� شوند 

 توده عضلان� 

 تون عضله 

 قدرت عضله 

 آتروف�  توده عضله 

 LMN ضایعات شاخ قدام� نخاع یا عصب محیط�  ضایعات 

 مشخص شدن آتروف� یکطرفه با 
 مقایسه توده عضلات دو طرف باهم 

 نرمال رنج اختلاف محیط اندام ها 
 تا ۱ سانتیمتر  اندام تحتان� 

 تا ۰/۵ سانتیمتر  اندام فوقان� 

 ممکنه در عضله آتروفیک 
 فاسیکولیشن رخ دهد 

 انقباض خودبخودی فیبرهای عضله  که 
 به شکل که به شکل حرکات شبیه کرم 

 دیده م� شود 

 تون عضله 

 مقاومت در برابر حرکت پاسیو در تعریف 
 مفصل 

نرمال 

 در حالت معمول، یک قوام معمول� در 
عضلات در حالت استراحت هست 

با قطع عصب تونیسیته از دست میره  به دلیل پیام های عصبی است 

 هیپوتون� یا فلاسیدیت� 

 LMN بیماری 

 ممکنه در بیماریهای مخچه ای و کره 
 سیدنهام هم دیده شود 

 UMNدر مرحله  حاد ضایعه 
 بعد چند هفته تبدیل به فلج 

 اسپاستیک همراه با اسپاستیسیت� 
 میشود 

 هیپرتون� 

 اسپاستیسیت� 

 UMN disease در 

افزایش تون عضله در شروع حرکت پاسیو 
 clasp knife phenomenon  بیشتر از بقیه حرکت است 

 عضلات آگونیست و آنتاگونیست را به 
 یک میزان درگیر نمیکند 

 اندام فوقان� در وضعیت فلکشن است  عضلات فلکسور  در اندام فوقان� 

 اندام تحتان� در وضعیت اکستنشن است  عضلات اکستانسور  اندام تحتان� 

مثل چاقوی ضامن داراسپاستیک 

 اول اش سفته و کم� فشار میدی یک شل� 
 داره،و بعدش خیل� سفت میشه و اگر بر این 

سفت� دوم غلبه کن�، عضله باز میشه 

پیرامیدال

نشانه آسیب مسیر کورتیکواسپانیال 

 ریژیدیت� 

 Rigid

 عضلات آگونیست و آنتاگونیست در تمام 
قسمت ها و به یک اندازه سفت شده 

 مربوط به مسیر های اکستراپیرامیدال 

 پارکینسون نوع سفت� خاص� داره مثل چرخ 
دنده است 

 مسیر اکستراپیرامیدال  در بیماری گانگلیون بازال 

 تون عضلات فلکسور و اکستانسور به 
 یک میزان افزایش میابد 

افزایش تون در تمام مسیر حرکت پاسیو 
 lead pipe rigidity  ثابت است 

 بیماری پارکینسون 
 ترمور حین استراحت 

 cogwheel ⚙  rigidity  ریژیدیت� به شکل چرخ دنده 

فاسیکولیشن 
 درگیری یک فاسیکل عضلان� که به 
 صورت انقباضات ضربه ای در یک 
عضله درحال استراحت رخ میده 

مثل اینکه عضله م� پره یک لحظه 

 قدرت عضله 

همون صفر تا ۵ 

 گاه� مثبت و منف� هم میارن که 
 نشانه اینه که از اون قدرت عضله 

 مقداری بالاتر است 

 بررس� قدرت عضلات پروگزیمال و 
 دیستال بصورت جداگانه است 

 بعض� بیماری ها مثل میوپات� ها 
 عضلات پروگزیمال رو بیشتر درگیر 

 م� کنند 

 پل� نوروپات� ها بیشتر عضلات 
 دیستال رو درگیر م� کنند 

 میوتون� 

 تأخیر در شل شدن عضله پس از 
 انقباض 

علل 

 مادرزادی 

 دیستروف� 

 هیپووتیروییدی 

 ممکنه در استفاده از کلید یا در 
 نوشتن مشکل داشته باشن 

 دیس آرتری  میتون� در زبان 

 اصطلاحات فلج اندام ها 

 paralysis or pleagia  فلج کامل اندام 

 paresis ضعف اندام 

 monipleagia فلج یک اندام 

 hemiplegia فلج اندام های فوقان� و تحتان� در یک 
 سمت 

 paraplegia فلج اندام های تحتان� 

 quadriplegia  فلج هر چهار اندام 

 diplegia فلج دو اندام فوقان� یا تحتان� 
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معاینه 2 
اعصاب کرانیال 

olfactory

 عصب 1: بویایی 

 قهوه ، تنباکو ، وانیل یا نعناع 

 استفاده از بوهای تند ممنوع است 

 به علت اینکه این بوها بوسیله 
 عصب زوج ۵ هم حس میشوند 

 الکل و آمونیاک 

 تروما به لوب فرونتال 

 آسیب زوج ۱ 

 ضرورت معاینه بویایی 

 غیر قرینه بودن بویایی در دوطرف 
 غیرطبیع� است 

 اختلالات مربوط به کمیت بویایی 

 hyposmia

 anosmia

 hyperosmia
 اغلب ایدیوپاتیک 

 گاه� در صرع یا آدیسون 

 شایع ترین اختلالات بویایی 

parosmia

 اختلالات کیفیت بویایی 

casosmia

همه بو ها بدبو حس بشند 

phantosmia

حس بو بدون محرک بویایی 

optic

 عصب2: بینایی 

 سلامت عصب بینایی را با این پنج 
عامل زیر م� سنجیم 

 حدت بینایی 

 چارت اسنلن از فاصله ۶ متری  دید دور 

 خواندن کتاب از فاصله ۳۵ سانتیمتری  دید نزدیک 

 اگه نتونه چارت اسنلن رو و کتاب رو 
 بخونه 

 finger count 

 hand motion

 light perception 

کور است دیگھ NLP

 non light perception 

 دید رنگ� 

 اختلال تمایز قرمز و سبز  وابسته به X   ارث� 

 اکتسابی 

 ضایعات اکتسابی عصب اپتیک یا 
 شبکیه 

 ضایعات عصب اپتیک  اختلال تمایز رنگ های قرمز و سبز 

 ضایعات شبکیه  اختلال تمایز رنگ های آبی و زرد 

 میدان بینایی 

 تست رویارویی 

 در هر چشم ۸ بار انجام میشود 
 میدان بینایی در سطح افق� ۱۶۰ درجه 

 میدان بینایی در سطح عمودی ۱۳۵ درجه 

 افتالموسکوپی 

 شرایط 

 البته  در ۳ گروه ممنوعه  قطره میدریاتیک 

 گلوکوم زاویه بسته 

 تروما به سر 

کما 

 اتاق تاریک 

معاینه 
دیدن رفلکس قرمز 

دیدم دیسک اپتیک و رتین 

 مردمک ها 

 سایز مردمک ها 

mm 5-3  قطر طبیع� 

 میوز  زیر ۳ میل� متر 

 میدریاز  بالای ۵ میل� متر 

 pinpoint  زیر ۱ میل� متر 

anisocoria

 اختلاف سایز 

physiologic anisocoria

 البته 20 درصد افراد حداکثر ۱ میل� متر 
 اختلاف سایز مردمک دارند 

 با تاباندن نور به یک چشم هر دو چشم 
consensual response  تنگ میشوند 

 بررس� رفلکس تطابق  اگه مردمک ها به نور پاسخ ندن 

 tunic pupils

دیلاته شدن یکطرفه مردمک 
سخت به نور واکنش میده 

اما تطابق تقریبا اکیه 

 برخلاف ضایعه عصب 3 که پاسخ مردمک و 
تطابق با هم از بین میره 

 این مردمک از سمت مقابل بزرگتر است و 
 با تاباندن نور تنگ نم� شود مگر اینکه 

 مدت زیادی نور رو روش بگیریم 

 اغلب بصورت یک سندرم فامیلیال 

 بیشتر در خانم های جوان 

 همراه با فقدان رفلکس های زانو یا آشیل و 
Holmes _ Adie syndrome  اختلالات اتونومیک 

 Argyll Robertson pupils

 مردمک ها کوچک و نامنظم اند و با تاباندن 
 نور تنگ نم� شوند ول� هنگام تطابق 

 تنگ م� شوند 

علت  ...شا

 MS

نوروسیفلیس

امروزه نادرتر

مرحله سوم سیفیلیس 

 horner syndrome

به دلیل ضایعه سیستم سمپاتیک 
از هیپوتالاموس تا نخاع  مرکزی 

 T2-C5

یا محیط�  از نخاع تا اربیت 

 میوز ، پتوز ، آنهیدروز در یک نیمه صورت 

پتوز خفیف تر از فلج عصب ۳ 

 مردمک درگیر در تاریک� گشاد نم� شود 

 سالم بودن سیستم پاراسمپاتیک  با تاباندن نور مردمک تنگ میشود 

 در نوع مادرزادی ممکنه چشم درگیر عنبیه 
 اش روشن تر از سمت مقابل باشد 

معاینه اعصاب 3،4،6 
حرکات چشم 

اوکولوموتور

عصب رسان� زوج 3 
داخل و بالا و پایین  رکتوس داخل� و فوقان� و تحتان� 

مایل تحتان�  داخل و پایین 

تروکلئار

عصب رسان� زوج 4  مایل فوقان�  داخل و پایین 

ابدوسنس

عصب رسان� زوج 6  رکتوس خارج�  به خارج 

 فلج زوج 3 

 افتالموپلژی و پتوز 

 انحراف چشم به سمت خارج و کم� 
 پایین 

 نمیتونه به سمت داخل یا بالا و 
پایین حرکت کنه طور 

زوج ۳ فیبرهای پاراسمپاتیک هم داره 
 اگه به علت ایسکم� فلج شده باشه این 

 الیاف آسیب نم� بینند و میدریاز رخ 
 نم� دهد 

 آسیب ایسکمیک اغلب در دیابت� ها و افراد 
 مسن مبتلا به هیپرتنشن یا  دارای ریسک 

 فاکتور های آترواسکلروز 

 فلج ایسکمیک در عرض ۳ ماه بهبود میابد 

 در مواردی که فلج زوج ۳ به دلیل اثر 
میدریاز رخ میدهد  فشاری آنوریسم یا تومور باشد 

 در فلج ناقص زوج ۳ ممکنه این سه تا 
 رخ ندن 

 افتالموپلژی 

 پتوز 

 میدریاز 

 فلج زوج 4 

 انحراف چشم به سمت بالا و داخل 

 دوبین� عمودی 

 با خم کردن سر به طرف مقابل برطرف 
 م� شود 

 با خم کردن سر به همان سمت بدتر 
 م� شود 

 بیمار بویژه هنگام حرکت چشم ها به 
مثل پایین رفتن از پله  پایین و داخل دچار دوبین� م� شود 

 انحراف چشم هنگام ادداکشن بیشتر و 
 هنگام ابداکشن کمترست 

فلج زوج 6 

esotropia

 چشم مبتلا هنگام نگاه به جلو به 
 داخل منحرف م� شود و ابداکشن آن 

 مختل است 

هنگام نگاه به سمت عضله  درگیر و نگاه  دوبین� 
 به دور بیشتر م� شود 

 حرکات همزمان چشم ها 

 به حرکت همزمان چشم ها gaze میگن 

 انواع گیز 

 lateral gaze  مرکز کنترل آن در پونز است 

Paramedian Pons Reticular Formation  اسم آن PPRF است 

 در کنار هسته زوج ۶ قرار دارد 

 بوسیله MLF  ارتباط با هسته زوج ۳ سمت مقابل 

 vertical gaze  مرکز کنترل آن در میدبرین است 

 هردو مرکز تحت کنترل کورتکس لوب 
 فرونتال هستند 

زمان� که فرد تصمیم میگیره به  مثال 
 صورت ارادی به سمت چپ نگاه کنه 

 تحریک کورتکس سمت راست 

 تحریک PPRF سمت چپ 

 تحریک هسته زوج ۶ سمت چپ 

 بوسیله MLF  تحریک هسته زوج ۳ سمت راست 

 انجام lateral gaze به سمت چپ 

 فعالیت PPRF همون سمت  از کار افتادن PPRF سمت مقابل  در صورت تخریب کورتکس یه سمت 

) چشم ها به سمت کورتکس تخریب شده 
 ضایعه) نگاه م� کنند 

 چشم ها به سمت مخالف فلج نگاه م� کنند 

 در صورت ضایعه تحریک� در 
تحریک شدید PPRF سمت مقابل  کورتکس 

 چشم ها به سمت مخالف ضایعه نگاه 
 م� کنند 

 چشم ها به سمت فلج نگاه م� کنند 

 PPRF ضایعه در پونز و تخریب 
 یکطرفه 

 نگاه چشم ها به سمت مخالف ضایعه 

 نگاه به سمت فلج 

 internuclear
 ophthalmoplegia (INO)

 ضایعه پونزسبب MLFیک سمت  
 تخریب 

 هنگام نگاه به سمت مقابل چشم سمت 
 ضایعه به داخل نم� رود 

 چشم مقابل هنگام حرکت به سمت خارج 
 دچار نیستاگموس م� شود 

 محل آن به سمت� که فلج زوج ۳ رخ 
 داده ذکر میشود 

 خانم� که در نگاه به چپ دچار دوبین� مثال 
 ضایعه در MLF سمت راست م� شود 

 شایعترین علت 
 استروک  مسن ها 

 MS  جوانان 

MS  شایعترین علت INOدوطرفه 

 زوج 5 

 تامین حس صورت 

 حرکت عضلات جویدن 

 سه شاخه 

 V1

 V2

 V3

 رفلکس قرنیه و فک به عملکرد این 
 عصب بستگ� دارد 

 رفلکس قرنیه 

عملکرد زوج ۵و ۷ 

تحریک قرنیه بوسیله پنبه  

 بستن هردو چشم  حالت عادی 

 هیچکدام از چشم ها بسته نم� شوند اختلال عصب زوج ۵ 

 چشم سمت عصب مختل بسته نم� شود اختلال عصب زوج ۷ 

 بررس� عملکرد حرکت� 

 قدرت عضلات در هنگام باز و بسته 
 کردن فک 

 غیر قرینه بودن فک هنگام باز کردن 
 دهان 

زوج ۷ 

 عصب ده� به عضلات صورت 

 حس چشایی دو سوم قدام� زبان 

 صورت غیر قرینه  فلج یکطرفه 

 غیر قرینگ� در شیار پلک� و چین 
 نازولبیال 

 در فلج فاسیال شیار پلک� بازتر و 
 چین نازولبیال کم عمق تر است 

 بقیه معاینات 

 چین انداختن به پیشان� 

 بستن محکم چشم ها 

 لبخند زدن 

 نشان دادن دندان ها 

 فوت کردن 

 باد کردن لپ ها 

 ضایعه هسته عصب در پونز یا ضایعه فلج محیط� فاسیال 
 فلج تمام عضلات یک نیمه صورت  عصب محیط� 

 فلج عضلات نیمه تحتان� سمت فلج مرکزی فاسیال 
 مقابل 

 در حالت طبیع� هنگام بستن پلک 
 ها 

 bells phenomenon  حرکت چشم به سمت بالا 

 افرادیکه دچار فلج محیط� عصب 
 فاسیال هستند 

 پدیده بل هنگام تلاش برای بستن 
 چشم ها آز جمله در هنگام خواب دیده م� شود 

 زوج8 

 دو شاخه 
 مسئول شنوایی  اودیتوری 

 حفظ تعادل  وستیبولار 

مالش انگشت شست و اشاره در کنار 
 بررس� شنوایی  گوش بیمار 

 انواع کاهش شنوایی 
 هدایت� 

 حس� عصبی 

 افتراق نوع کاهش شنوایی 

 تست رینه 

 بررس� هدایت هوا از راه استخوان و هوا 

 در حالت نرمال صدا از راه هوا بهتر شنیده 
 م� شود 

مثبت بودن آن نشانه نرمال بودن گوش از 
 از نوع حس� عصبی است  اگه کاهش شنوایی در گوش وجود دارد  نظر هدایت� است 

 کاهش شنوایی هدایت� 
 منف� بودن تست رینه 

 صدا از راه استخوان بهتر شنیده م� شود 

 تست وبر 

 انتهای دیاپازون در حال ارتعاش روی 
 استخوان پیشان� در خط وسط میذاریم 

 اگه صدای دیاپازون در یک گوش بهتر 
 شنیده شود 

 کاهش شنوایی هدایت� همون سمت 

 یا کاهش شنوایی حس� عصبی سمت مقابل 

 تست شوباخ 
 هدایت استخوان� در بیمار با هدایت 
 استخوان� در معاینه کننده مقایسه 

 م� شود 

 بررس� سیستم وستیبولار 

 بخش های سیستم وستیبولار 

 هسته ها و راه های وستیبولار در ساقه مغز  مرکزی 

 محیط� 

 اوتریکول 

 ساکول 

 مجاری نیم دایره ای 

 عصب وستیبولار 

 بیماری که از سرگیجه وضعیت� 
 شاک� است 

 انجام تست هالپایک یا نیلن باران� 

BPPV  علت اصل� مثبت شدن تست هالپایک 

 ضایعه وستیبولار محیط� 

 در تست هالپایک 

سرگیجه چند ثانیه پس از تغییر پوزیشن 
 latency  رخ م� دهد 

با حفظ آن وضعیت سرگیجه خودبخود برطرف 
 fatigability  م� شود 

 habituation  با تکرار مانور شدت آن کم میشود 

 گاه� ضایعه وستیبولار مرکزی سبب 
 مثبت شدن آن م� شود 

 عمومأ سرگیجه خفیف است 

 در تست هالپایک این موارد وجود ندارد 

 latency 

 fatigability 

 habituation 

زوج ۹ و ۱۰ 

 فلج هرکدام 

دیسفاژی اوروفارنژیال 

 nasal regurgitation  هنگام نوشیدن آب 

مشکل در تلفظ حرف ک  صدای تو دماغ� 

 خشونت صدا  فلج تارهای صوت� فلج ۱۰ 

عملکرد کام و رفلکس گگ به 
 اعصاب ۹ و ۱۰ بستگ� دارد  

 در فلج یکطرفه کام وقتیکه بیمار با 
آ... م� گوید  آ آ  دهان باز آ

 کام نرم در سمت فلج بالا نم� رود 

 زبان کوچک به سمت سالم منحرف م� شود 

 واسه رفلکس گگ 

 آوران ۹ 

 وابران ۱۰ 

 کاهش یا ازبین رفتن رفلکس گگ در ضایعات عصب ۹ و ۱۰ 

 در برخ� افراد سالم کاهش میابد 
 سیگاری ها 

 افراد دارای دندان مصنوع� 

 تحریک رفلکس با آبسلانگ 

 رفلکس گگ از بصورت دوطرفه باید 
 کاهش یکطرفه آن پاتولوژیک است بررس�  شود 

 زوج 11 

 SCM and trapeziusعصب ده� به 
 عضلات 

 بررس� قدرت SCM در برابر فشار  
 عضله 

 عضله تراپزیوس سبب حرکت شانه 
 ها به سمت بالا م� شود 

 بررس� قدرت عضله تراپزیوس در بالا 
 مقایسه با معاینه کننده آوردن شانه 

 فلج عضله تراپزیوس 

 افتادگ� همون سمت شانه 

 winged scapula
 در وضعیت ابداکشن مشخص تره 

 به علت فلج عضله سراتوس آنتریور هم 
 ایجاد م� شود 

 در این حالت زمان� که بیمار اندام فوقان� را 
 بالا آورده واضح تر است 

 زوج 12 

 عصب ده� حرکت� زبان 

 فشار دادن زبان به لپ 

 فلج یکطرفه 

 انحراف زبان به سمت ضایعه 

 حروف ن د ت به کمک زبان تلفظ 
 میشوند 

 فاسیکولیشن و آتروف� اون سمت آسیب محیط� زوج ۱۲ 
 زبان 

 اینم نتو�ست 

 اینم نتو�ست 

 اینم نتو�ست 

@Parastari98B
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معاینه 3 

 رفلکس های تاندون� 

 ضربه زدن روی تاندون عضلات 

 کشش ناگهان� عضله 

 مرکز رفلکس 
 نخاع 

 ساقه مغز 

 اگه رفلکس های تاندون� در معاینه 
reinforcement maneuvers  یافت نشوند 

 انقباض عضلان� که در رفلکس نقش 
 ندارند 

 مثال 

 jendrassik maneuver 

 بیمار هنگام معاینه رفلکس زانو دست های 
 خود را در هم قفل میکند و از دوطرف م� کشد 

با تحریک پوست برانگیخته  رفلکس های سطح� 
 م� شوند 

 abdominal cutaneous reflex

 بیمار به پشت خوابیده و زانوها خم 
 هستند 

 پوست ناف با جسم� مثل کلید 
 تحریک میشود 

انقباض عضله شکم و حرکت ناف به  پاسخ طبیع� 
 سمت تحریک 

 مقایسه پاسخ در دوطرف 

به شرط� که اختلال حس پر پوست شکم  UMN disease  ازبین رفتن نامتقارن پاسخ رفلکس� 
 وجود نداشته باشد 

 اگه رفلکس بصورت دوطرفه وجود نداشت 

 اهمیت� ندارد 

 افراد مسن 

 افراد چاق 

 خانم های مولت� پار 

 مثل سزارین  بیماران با سابقه جراح� شکم 

 رفلکس کرماستر 

 L1 and L2 مربوط به سگمان های 

 بالارفتن بیضه همان سمت  تحریک پوست سطح داخل� ران  بیمار سوپاین ، رانها مقداری باز 

 در این ضایعات این رفلکس از بین 
 م� رود 

 L1 and L2 ضایعات 

 اسیب مسیر کورتیکواسپاینال 
 سمت مقابل 

 آنال رفلکس 

 انقباض اسفنکتر مقعد  تحریک پوست اطراف مقعد 

 S2 _S3_S4 segments

 در ضایعات این سگمان ها مثل 
 سندرم دم اسب ممکنه از بین بره 

 bulbocavernous reflex

 فشردن گلانس یا کلیتوریس 
 سبب انقباض مقعد م� شود 

 S2_S3_S4 segments 

 اختلال در ضایعات این سگمان ها 
 مثل سندرم دم اسب 

 خارج شدن از شوک نخاع�  وقت� رفلکس برگردد  ازبین رفتن در شوک نخاع� 

 plantar reflex

 تحریک حاشیه لترال پا در 
فلکشن پلانتار شست پا  بزرگسالان سالم 

 علامت بابینسک�  دورس� فلکشن انگشت شست 

 مطرح کننده ضایعه UMN در سمت مقابل 

 بصورت دوطرفه در این موارد دیده میشود 

 شیرخواران 

 کما 

 دوره پست ایکتال 

 رفلکس های ابتدایی 

 در دوران نوزادی 

 ط� ۶-۴ ماه اول پس از تولد از بین 
 م� رود 

 ممکنه در بیماریهای دژنراتیو مغزی 
 رخ دهند 

 آلزایمر 

 اختلال عملکرد لوب فرونتال 

 اختلال دوطرفه مسیرهای 
in CVA or ALS  کورتیکوبولبار 

 وجودشون در سن بالا بویژه اگه 
 بیش از یکیشون ظاهر شده باشد 

ممکنه پاتولوژیک باشه 

 چندتا مثال 

 palmomental reflex

 انقباض عضله چانه همان سمت  تحریک عضله تنار در کف دست 

 snout reflex

 غنچه شدن لبها  ضربه زدن به لب فوقان� 

 suck reflex

 مکیدن  تحریک لب ها 

 grasp reflex

 بسته شدن دست  قرار دادن انگشت در کف دست بچه 

 وجود آن پر بزرگسالان 
 ضایعه لوب فرونتال سمت مقابل 

 پاتولوژیک تر از سایر رفلکس هاست 

 رفلکس های پالمومنتال و مکیدن 
 ممکنه در افراد سالم دیده شوند ول� 
 رفلکس گرسپ عمومأ نشانه بیماری 

 لوب فرونتال است 

 معاینه مخچه 

 آتاکس� اندام در همان سمت  ضایعات نیمکره های مخچه 

 آتاکس� تنه ای  ضایعات میدلاین مخچه 

 بیماریهای مخچه 

 dysmetria

 finger to nose test 

 بیمار باید انگشتش را به بین� خود و نوک 
 انگشت معاینه کننده که هر لحظه دارد محل 

 انگشتش را تغییر م� دهد بزند 

 intention tremor  ایجاد ترمور هنگام حرکت 

 بیمار نم� تونه به سرعت با کف و پشت  انجام حرکات متناوب و سریع سخته 
dysdiadochokinesia  دست بر روی ران خود ضربه بزند 

 heel to shin test

 بیمار سوپاین 

 باید پاشنه پا رو روی زانو مقابل قرار بده 
 و به سمت قوزک حرکت بده 

 rebound phenomenon

 بیمار با وجود مقاومت پزشک دستش رو 
 به سمت خودش م� کشه 

 در اختلال مخچه ای دست بیمار به خودش 
 برخورد م� کنه 

 بیمار با پاهای باز راه م� ره ، قدم های 
 آهسته و نامنظم دارد و چرخیدن دشوار 

 است 

بیمار تمایل به افتادن به همون سمت  در آسیب به نیمکره مخچه 
 دارد 

 ضایعه مخچه ای خفیف 

 tanden gait اختلال در 

 بیمار نم� تونه روی یک خط مستقیم راه بره 

 tanden gait احتمال ضایعه مخچه ای کمه  درصورت طبیع� بودن 

  Tandem gate
مرز بین راه رفتن سالم و پاتولوژیک است 

 یعن� اول میگیم اجراش کنه اگر اک� بود 
 سالمه و اگر مختل بود با شک به 

پاتولوژیک برس� های بیشتر م� کنیم 

 دیس آرتری و ماکروگراف� همراه با لرزش 
 دست 

 ضایعات مخچه ای بخصوص در مراحل حاد 

 هیپوتون� 

 افزایش دامنه حرکات دست ها هنگام راه 
 رفتن 

 افزایش دامنه حرکات اندام فوقان� پس از 
 ضربه زدن به آن 

رفلکس پاندول�   حرکت رفت و برگشت� زانو 
 یک تا دوبار  نرمال 

 سه تا چهار بار  اختلال مخچه ای 

 بخش میان� مخچه 

 نقش در کنترل حرکات چشم ها 

 اختلال مخچه 

واسه جبران حرکات ساکادیک پرش� در هنگام  حرکات تعقیبی کند م� شوند 
 تعقیب حرکات روی م� دهد 

وقت� که فرد به سرعت به نقطه دیگری  حرکات ساکادیک هم دچار دیسمتری م� شوند 
 نگاه م� کند 

 نوسان چندین باره چشم ها تا اینکه روی آن 
 جسم ثابت شوند 

 یافته ای شایع در ضایعات نیمکره های مخچه  نیستاگموس 

 اختلالات راه رفتن 

 hemiplegic gait

 دچار هم� پارزی شده اند  افرادی که استروک کرده اند 

 اندام تحتان� 

 در حالت اکستنشن 

 حرکت پای درگیر در مسیر نیم دایره 

 جلوی پا روی زمین کشیده میشود  به دلیل پلانتار فلکسیون مچ پا 

 اندام فوقان� 

 چرخش به داخل 

 فلکشن آرنج 

 اندام فوقان� در وضعیت طبیع� است و در حالت خفیف 
 حرکت آن نسبت به سمت مقابل کمتر است 

 paraplegic gait

 افرادی که به دلیل میلوپات� یا فلج 
 مغزی دچار فلج اسپاستیک شده اند 

 پاها سفت هستند 

 پنجه پاها رو به داخل است 
 هنگام راه رفتن همدیگر رو قطع م� کنند 

 scissors like gait 

 steppage gait

 مواردی که فرد دچار افتادگ� پا شده 
 است 

 بلند کردن بیش از پا هنگام راه رفتن 

 راه رفتن از سطوح ناهموار و بالارفتن از 
 پله ها واسه این افراد سخت تره 

 sensory ataxia

 ناش� از اختلال حس پوزیشن در اندام 
 تحتان� 

 عمومأ نوروپات� یا ضایعه ستون خلف� علت 
 نخاع 

گاه   بیمار از موفقیت پاهای خود بخوبی آ
 باز کردن پاها  واسه حفظ تعادل در هنگام ایستادن نیست 

 نگاه کردن به پاهای خود هنگام راه 
 رفتن 

 واسه کمک کردن به حس پوزیشن 

 عدم توانایی در حفظ خوب تعادل  در تاریک� یا بستن چشم ها 

 برداشتن گام های کوتاه 

 بلندکردن بیش از حد پا 

 به زمین کوبیدن پا 

 فرد جفت پا ایستاده و دست ها به سمت مثبت شدن تست رومبرگ 
 جلو کشیده 

 اگه در باز بودن چشم ها بتونه تعادل رو حفظ 
 اختلال حس وضعیت  کنه 

 اگه در حالت باز بودن چشم ها هم نتونه تعادل 
 رو حفظ کنه 

 اختلالات مخچه ای 

 اختلالات وستیبولار 

 cerebellar gait

 tandem gait  آسیب خفیف مخچه ای 

 آسیب شدیدتر بویژه در قسمت 
 میدلاین 

 با پاهای باز راه رفتن 

 راه رفتن نامنظم و ناپایدار 

 سخت� در دور زدن یا چرخیدن 

 عوامل درگیر کننده میدلاین مخچه 

 الکل 

 برخ� تومورها نظیر مدولوبلاستوم 

 MS 

 انحراف بیمار به سمت ضایعه یا زمین در ضایعات نیمکره های مخچه 
 خوردن به همون سمت 

 Parkinsonian gait

 راه رفتن آهسته 

 خمیده به جلو 

 قدم های کوتاه همراه با کشیدن پا روی 
 زمین 

 بدون حرکات همزمان دست ها 

 شروع حرکت و دور زدن هنگام راه رفتن 
 سخت است 

گاه� بیمار هنگام عبور از فضاهای تنگ 
 بلوک حرکت� یا freezing  مثل چارچوب در 

 عموما دست ها ترمور وجود دارد 

 ممکنه سرعت قدم زدن بطور پیشرونده 
 ای افزایش یابد 

 در مراحل پیشرفته 

 festinating gait 

 به علت جابجایی مرکز ثقل بدن به جلو 
 به دلیل قامت خمیده 

 واسه اینکه زمین نخورن قدم بعدی رو 
 سریعتر برمیدارند 

 apraxic gait

به دلیل اختلال عملکرد دوطرفه لوب 
 به دلیل هیدروسفال� یا دمانس  فرونتال 

 بیمار راه رفتن را یادش رفته 

 بدون کمک دیگران نم� تونه بایسته و 
 راه بره 

 درواقع راه رفتن بیمار باید توسط 
دیگران روشن و خاموش شود 

 یعن� برای شروع راه رفتن باید کس� دست 
 اش را بگیرد و بگوید بیا بریم و برای 

 توقف راه رفتن هم باید کس� هدایت اش کند 
تا بایستد 

 اگه هم راه بره 

 تأخیر زیاد 

 قدم های کوتاه 

 قامت خمیده 

 تریاد کلاسیک هیدروسفال� با فشار 
 طبیع� 

 apraxic gait  نخستین و بارزترین علامت آن 

 بی اختیاری ادرار 

 دمانس 

 waddling gait

 ضعف عضلات پروگزیمال اندام 
 تحتان� 

ممکنه بیمار از دستهاش واسه بلند شدن 
 Gowers sign  کمک بگیره 

 راه رفتن شبیه اردک�� 

 مثل دیستروف� عضلان� دوشن  میوپات� ها  شایعترین علت 

 سایر علل 
 MS 

 استئومالاس� 

astasia abasia

 hysterical gait

 راه رفتن کاملا نامنظم و عجیب و غریب 

 عدم تطابق با هیچکدام از راه رفتن ها 

 در بستر حرکاتشون طبیع� است ول� 
 عدم تعادل به محض ایستادن یا راه رفتن 

 افتادن به سمت� است که بیمار 
 بتواند با گرفتن جایی مانع آسیب 

 شود 

 طبیع�  معاینه نورولوژیک 
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