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Case presentation: 

با شکایت سردرد و تب طول کشیده و تهوع استفراغ در بخش      iv drug userهمسر با ساله    17خانم  

مشاوره ی چشم   papilledemaاطفال بستری میشود و از جهت معاینه چشم پزشکی و بررسی از نظر 

 پزشکی درخواست میشود. 

PMH: neg 

Dh: neg  

 در معاینات چشم پزشکی انجام شده : 

VA: 9/10 (OD)   8/10(OS) 

RAPD: POS (OD) 

IOP: 13(OD)  15(OS) 

EOM: NL 

 

 

 



Fundus Photo of the Patient 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Brain MRI 

 

که در ماده سفید و خاکستری پراکنده   RING ENHANCINGضایعات پراکنده  MRIدر بررسی اولیه 

 بعلاوه نواحی ادم و اینفیلتریشن مشاهده میشود.   .و نخاع هم دیده می شوند  BRAIN stemهستند و در 

 



FAF 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 از ضایعات زرد رنگ بیمار   OCTیربرداری  تصو

 

 

 

 

 

 

 

 



Case Reports 

First case 

 

بیمار با شروع علایم به صورت سردرد و تشنج و بدون سابقه ی سل و یافته های خاصی در معاینه که آزمایش  

CSF    و سرولوژیک برای سیستی سرکوزیس منفی بوده است. بیمار بعد از چند ماه با علایم جدید مثل تب و

سردرد و تشنج ژنرالیزه و افتادگی پلک چپ و ضعف نیمه راست بدن مراجعه می کند. در معاینه ی انجام  

papilledema  و شواهد افزایشICP   .در معاینه عصبی مشاهده می شود 

و تست های    CSFانجام شده شواهد هیدروسفالی و التهاب پرده های مننژ مشاهده می شود. آزمایش  MRIدر  

میشود. درمان سل   منفی  برای سل  شروع می شود.    12اختصاصی  و   2ماهه  ریفامپیسین  و  ایزونیازید  ماه 

 ماه با ایزونیازید و ریفامپسین ادامه داده می شود.  10اتامبوتول و پیرازینامید و 

 ماه معاینات کاملا طبیعی می شوند.  6بعد از 

 داشته باشیم.   leptomeningeal enhancement ممکن است 

 



2nd Case 

 

ساله با ضایعات بای لترال کوروییدال بعلاوه سل میلیاری طحال مراجعه کرده بود. و علی رغم    13دختر 

 شم چپ مراجعه کرده بود. چشرایط سیستمیک تقریبا بدون علامت بود و با کاهش دید  

در چشم راست چندین توده ساب رتینال که کوروییدال توبرکولوما هستند و بهبود یافته اند و  در چشم  

 چپ ضایعه فعال همراه با ادم و جداشدگی شبکیه مشاهده شده بود. 

آن مایکوباکتریوم منفی بوده است و البته در موارد توبرکولوما این آزمایش موارد   PCRدر آزمایشات ویتره و 

 منفی کاذب زیادی دارد و قابل اطمینان نیست. 



 ماه دید بیمار نرمال شده و شبکیه بیمار طبیعی می شود.   3ای بیمار درمان شروع می شود. و بعد از بر

 

 

 

 

 

 

 



 

Case rd3 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



بینایی شناخته می شود و عامل    کاهشعلت قابل پیشگیری و درمان پذیر  یک  سیستی سرکوزیس به عنوان

آن کرم سیستی سرکوزیس است. بسته به محل و تعداد ضایعه و پاسخ سیستم ایمنی، تظاهرات بالینی متفاوتی  

 می تواند داشته باشد. انسان به عنوان میزبان نهایی و خوک به عنوان میزبان حد واسط است. 

 خوردن غذای آلوده به پروگلوتید باعث ابتلای فرد به بیماری می شود. 

کیست ایجاد میکند. درگیری اربیت و اطراف چشم در کودکان و   CNSدر بافت های مختلف مثل چشم و  

نوجوانان شایعتر است. علایم آن شامل تورم پری اربیتال کموزیس، پروپتوزیس، محدودیت حرکات چشمی و  

ست که با  اکاهش دید و شایعترین عضله ی درگیر رکتوس فوقانی و لترال است.درگیری عصب اپتیک نادر  

 دم دیسک اپتیک بروز میکند. او  یکاهش بینای

B SCAN  ،CT  ،MRI  هستند و وجود کیست با اسلایس مرکزی کمک کننده است.  د جهت تشخیص مفی 

تر پوستریور را درگیر میکند. در صورت انتقال از گردش خون کورویید  شسیستی سرکوزیس داخل چشمی بی 

کسیک ممکن  ومیتواند باعث جداشدگی شبکیه شود. و همچنین در صورت مرگ کیست و آزاد شدن مواد ت

 است التهاب گسترده و جداشدگی شبکیه و خونریزی و گلوکوم ثانویه ایجاد شود. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Case th4 

 

 

هستند. بیشتر در موارد نقص    B-cellلنفوم اولیه مغزی چشم و مغز و نخاع را درگیر میکند و بیشتر از نوع  

ت  لاو بعد از پیوند عضو مشاهده می شود. بیماران ممکن است با علایم کاهش شناخت و اختلا  HIVایمنی مثل  

 رفتاری مراجعه کنند. 

 اهر شود. ظدرصد موارد ممکن است قبل از علایم عصبی   30درگیری چشمی در 

 درصد موارد درگیر میشود. و علایم سیستمیک نادر است.  30تا  20مننژ در 

ضایعات هموژن در ماده ی سفید اطراف بطن ها و بازال گانگلیا و کورپوس کالوزوم دیده می شود.    MRIذر  

هایپردنس اند. اکثر ضایعات منفرد اند ولی در موارد نقص ایمنی   CTهایپو دیده میشود. و در  T2در سکانس  

و   DWIقرار میگیرند.    نممکن است متعدد هم باشند. در تشخیص افتراقی با گلیوبلاستوم و ضایعات دمیلیزا

اسپکتروسکوپی و پرفیوژن برای تمایز بهتر با تومور های دیگر استفاده میشوند. با توجه به تکثیر بالا در لنفوم  

بالا   سیتوپلاسم  به  نسبت هسته  و  بالا  دارد. در  نپایینتری    ADCو سلولاریته  گلیوبلاستوم  به   MRSسبت 

 تا اختصاصی در مراحل اولیه است. افزایش پیک لیپید ها یافته نسب

 



 

 

 

 

 



Case th5 

و ناشی از فعال شدن کیست های  توکسوپلاسموزیس است  HIVشایعترین علت ضایعات گسترده مغزی در  

است مغزی  مناطق    و   نهفته  به  توکسوپلاسموزیس  عفونت  شیوع  است.  همراه  میر  و  مرگ  بالای  میزان  با 

دارد. بر اساس     HIVجغرافیایی وابسته است. به طوری که در کشور های در حال توسعه ارتباط قوی تری با  

توصیه میشود. در صورت مشکوک بودن تشخیص های دیگر     CSFروی   MRI  ،  PCRعلایم بالینی و ضایعات  

 بیوپسی زودهنگام مغز باید مدنظر باشد. 

 

 

 



Case th6 

 

در   است.  طلب  فرصت  نادر  غفونی  بیماری  یک  و     MRIنوکاردیا  متعدد  ضایعات   RINGمغز 

ENHANCEMENT  دیده شود. درمان با کوتریموکسازول و لینلزولید باعث بهبود ضایعات شد.    است   ممکن

مطالعه کیس   بیمار    این  به    49یک  مبتلا  و    HIVساله  استفراغ  و  تهوع  و  شدید  سردرد  شکایت  با  که  بود 

 و بارویروسی بالا مراجعه کرده بود که نوکاردیای مغزی ثابت شد.  66زیر  WBCاختلالات تعادل و 

 ناشی از نوکاردیا باید در بیماران مبتلا به نقص ایمنی مدنظر باشد.   CNSعفونت 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Caseth7 

 

ساله تحت درمان ایمونوساپرسیو که با ضایعات متعدد مغزی تشخیص بیماری سل گذاشته میشود    39بیمار  

کورتون و دوز بالای  ساله لوپوس داشته که تحت درمان با    5و درمان سل شروع می شود. بیمار سابقه ی  

با ضایعات   استفراغ کاهش سطح هوشیاری  تهوع  و  و سردرد شدید  بالا  تب  با  و  است.  بوده  ایمونوساپرسیو 

از   سانتی متر و ادم پیرامونی ضایعات تظاهر میکند. درمان صد سل جهت بیمار شروع شد ولی    1کوچکتر 

 دا کرد و درمان استرویید را افزایش دادند. بیمار دچار واکنش پارادوکسیکال شد یکسری ضایات افزایش پی

 


