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مقدمه 
ــزی عارضهایسـت کـه در آن فـرد مبتـلا      تومور کاذب مغ
ـــل جمجمــه  دارای علائـم و نشـانههای افزایـش فشـار داخ
میباشد ولــی یافتـهای دال بـر وجـود ضایعـه فضـاگـیر یـا 
ــایع مغـزی نخـاعی  هیدروسفالی بدست نمیآید و بررسی م

نیز معمولاً طبیعی میباشد(1).  
 Quincke این سندرم اولیــن بـار در سـال 1897 توسـط    
ــت  شرح داده شد(2). شیوع آن 2-0/9 درصد هزار نفر جمعی
گزارش شده است(3و 4). این عارضه در بالغین چاق شایعتر 
میباشــد. چــاقی در 90% زنــان و 66% مــردان مشـــاهده 
ـــالاتر از  میشـود. همچنیـن 33% از کودکـان مبتـلا وزنـی ب

صدک نود و پنجــم برای سن خود دارنــد(5).  

 
 
 
 
 

 
    نوعی ارتباط فامیلـی در شیوع این عارضه گزارش شــده 
است(6). بیماری در سنین 30-20 سال در بالغین و در زنان 
چاق شایعتر است، در کودکــان نـادر میباشـد و بیشـتر در 
گرروه سنی 16-11 سال مشاهده میشود. در هر دو جنــس 

نیز شیوع یکسانی دارد(5).  
    در مطالعات مختلف عوامــل متعـدد عفونـــی، داروئــی و 
ــــن  نـیز بعضــــی از بیماریهـــا بعنـوان عوامـــل مولـد ای
ـــر عفونــت گـوش  عارضه مطرح گشتهانـد که از همه مهمتـ
میانی (30-20 درصد) و نیــز عفونتهــای غیراختصاصــــی 
(25-12 درصد) گزارش شدهاند. بقیه علل در درجــه اهمیـت 

کمتری قرار دارند(5، 6و 7). 

چکیده  
    تومور کاذب مغزی عارضهایست با علائم و نشانههای افزایش فشار داخل جمجمه، بدون آنکه ضایعه
فضاگیر و یا انسدادی وجود داشته باشد. شیوع آن 2-0/9 درصد هزار نفر جمعیت گزارش شده است و
ــی در بالغین 30-20 ساله و چاق، بخصوص زنان شایعتر است. این عارضه در کودکان ناشایع است ول

بروز آن در گروه سنی 16-11 ساله فراوانتر میباشد و در هر دو جنس شیوع یکسان دارد.  
    در این مطالعه گذشتهنگر 10 ساله پرونده کودکان مبتلا به تومور کاذب مغزی بستری شده در مرکز

آموزشی درمانی کودکان مفید (22 نفر) و مرکز آموزشی درمانی حضرت علیاصغر(ع) (5 نفر) جمعاً 27
نفر مورد بررسی قرار گرفت و نشان داده شد که شیوع بیماری در گروه سنی کودکان 10-5 ساله و در
ــتفراغ و انحـراف دختران بیشتر بود. بیشترین شکایتی که باعث مراجعه بیماران گردیده بود سردرد، اس
ــلال عملکـرد عصـب زوج ششـم جمجمـهای و چشمها بود. مهمترین عارضه نورولوژیک ادم پایی و اخت
اختلال تعادل بود. بجز یک مورد که نیاز به اقدام جراحی پیدا کرد سایر موارد با درمانهای طبــی بـهبود

یافتند. در یک مورد نیز عود بیماری بعد از یکسال دیده شده است.  
         

 کلید واژه ها:1 – تومور کاذب مغزی       2 – افزایش فشار داخل جمجمه خوشخیم 
                     3 – هیدروسفالی توکسیک 4 – افزایش فشار داخل جمجمه ایدیوپاتیک

I) استادیار و فوق تخصص بیماریهای اعصاب کودکان، بیمارستان کودکان حضرت علیاصغر(ع)، بزرگراه شهید مدرس، خیابــان ظفـر، دانشـگاه علـومپزشـکی و خدمـات
بهداشتی ـ درمانی ایران، تهران. 
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    تظـاهرات بـالینی بصـورت علائـم افزایـش فشـار داخــل 
ــی، بیقـراری و  جمجمه مانند سردرد، تهوع و استفراغ، دوبین
ــیرخواران بـا شیــوع متفـاوت از  برجستگــی فونتانل در ش
ــــت(5و 6).  75-24 درصــــد مــوارد مشاهــــده شــده اس
ـــثر  شـایعترین علامـت بـالینی ادم پـایی میباشـد کـه در اک
ــج اعصـاب  گزارشها در تمام موارد مشاهده شده اســت. فل
جمجمـهای زوج ششـم و پـس از آن فلـج عصـب صورتـــی 
بصـورت یکطرفـــه و یـا دوطرفـه در مـوراد بعـدی قـــرار 

دارند(2، 6و 8).  
    عارضه فوق در تشخیص افتراقی عوامل خطرزا و مــهمی 
همچـون تومورهـا، خونریزیـها و اختـلالات متـابولیکی (کــه 
بـاعث افزایــش فشـار داخـل جمجمـــه و علائــم مربوطــه 
میشوند) مطرح میباشد و همچنین با تشخیص زودهنگام و 
ــوارض وخیـم آن  درمان مناســب این عارضه میتوان از ع
ــاقب آن تقریبـاً در تمـام  بویژه اختلالات بینائی و کوری متع
ــوگـیری نمـود. براسـاس اطلاعـات و بررسـیهایی  موارد جل
ــتری  موجود، تاکنون مطالعهای در این زمینه در کودکان بس
در مراکز آموزشی درمانی مفید و حضرت علیاصغر(ع) (که 
از مراکز ارجاعی ایــن بیمـاران میباشـد) صـوررت نگرفتـه 

است.  
    این بررسی بمنظور کمک به امــر آمـوزش و تشـخیص و 
درمان زودرس و جلوگیری از عوارض در اینگونه بیمــاران 

انجام گرفت. 
 

روش بررسی 
ـــز      در ایـن مطالعـه گذشـتهنگر پرونـده 22 بیمـار از مرک
ــان مفیـد (دیمـاه سـال 1369 لغـایت  آموزشی درمانی کودک
تیرماه سال 1379) و 5 بیمار از بیمارستان کودکان حضرت 
علیاصغر(ع) (تیرماه سال 1376 لغایت تیرماه 1379) که بــا 
ــاذب مغـزی بسـتری شـده بودنـد مـورد  تشخیص تومور ک

بازنگری قرار گرفت.  
    متغیرهای مورد بررســی عبـارت بودنـد از جنـس، سـن، 
تاریخچه و شروع علائم بالینی، طول مدت علائم، بیماریـهای 
زمینهای همراه، داروهای مصرفی، معاینــات نورولـوژیـک و 

افتالموسکوپیک، تغییرات سیتیاسکن مغــز و نحـوه درمـان 
بیماران. 

نتایج 
    از 27 بیمار بستری شده بعلت تومــور کـاذب مغـزی، 15 
نفر دختر (55/5%) در گروه سنی 13-3 سال و 12 نفر پســر 
ــتند.  (44/5%) در فاصلـه سـنی 7 مـاه تـا 8 سـاله قـرار داش
شایعترین سن ابتلا 10-6 سال بــود کـه 16 نفـر (59/3%) را 
ــی بیـن  شامل گردیده است. 16 نفر از مبتلایان (59/3%) وزن
صدک 50-5 برای سن خود داشتند و 3 مورد (11%) معـادل 
صـدک 75 و بـالاخره 8 نفـر (29/6%) وزن کمـتر از صــدک 

پنجم نسبت به سن خود را دارا بودند(جدول شماره 1).  
 

جدول شماره 1- شیوع جنسی و فراوانی صدک وزن کودکان مبتلا 
به تومور کاذب مغزی 

جمع پسر دختر  صدک  
درصد تعداد درصد تعداد درصد تعداد وزنی 

29/6 8 11/1 3 18/5 5 کمتر از 5 
 5-10 2 7/4 2 7/4 4 14/8
 11-25 2 7/4 3 11/1 5 18/5
 26-50 5 18/5 2 7/4 7 26
 51-75 1 3/7 2 7/4 3 11/1
 76-100 0 0 0 0 0 0

100 27 44/5 12 55/5 15 جمع 

 
    شایعترین شکایت بیماران در بدو مراجعه بدینقــرار بـود: 
ـــورد (%55/5)،  سـردرد در 21 مـورد (77%)، اسـتفراغ 15 م
تـهوع 12 مـورد (44/5%)، انحــراف چشــمها در 15 مــورد 
(55/5%) و اختـــلال تعـــادل در راه رفتـــن در 5 مـــــورد 
ــک در تمـام  (18/5%)(جدول شماره 2). از نظر معاینه نورولوژی
بیماران ادم پایی دو طرفه وجود داشت. نشــانههای اختـلال 
فعالیت دو طرفــه زوج ششـم عصـب جمجمـهای در 11 نفـر 
ــود داشـت کـه از  (40%) و عدم تعادل در 7 نفر (25/9%) وج
ـــک در مرتبـههای بعـد قـرار  نظـر فراوانـی علائم نورولوژی

داشتند(جدول شماره 3).   
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جدول شماره 2- شیوع علائم کودکان مبتلا به تومور کاذب مغزی 
در بدو بستری 

درصد تعداد نوع اختلال 
77 21 سردرد 

55/5 15 انحراف چشمها 
55/5 15 استفراغ 

18/5 5 اختلال تعادل در راه رفتن 
14/8 4 دوبینی 

44/5 12 تهوع 
18/5 5 اختلال دید 

11/1 3 سرگیجه 
7/4 2 مج شدن دهان 

7/4 2 اختلال تکلم 
 

جدول شماره 3- تغییرات غیرطبیعی مشاهده شده در معاینه بالینی 
کودکان مبتلا به تومور کاذب مغزی 

درصد تعداد نوع اختلال 
100 27 ادم پایی 

40/7 11 فلج عصب زوج 6 دو طرفه 
18/5 5 فلج عصب زوج 6 یکطرفه 

25/9 7 اختلال تعادل 
11/1 3 فلج عصب زوج 7 دو طرفه 
7/4 2 فلج عصب زوج 7 یکطرفه 

3/7 1 خراش قرنیه 
7/4 2 تستهای مخچهای مختل 

7/4 2 رفلکس و تریافرایش یافته 
7/4 2 وجود علامت بابنسکی یکطرفه 

 
    فاصله زمانی بین بروز علائم تا هنگام مراجعه در 20 نفر 
از بیمـاران (74%) کمتـــر از ده روز در 7 نفـر (26%) بیـــن 
ــل از مراجعـه  30-10 روز بود. 9 نفر از مبتلایان تا زمان قب
ــد  سالم بودند ولی 18 نفر از بیماریهای مختلفی رنج میبردن
که عفونتهای دستگاه تنفس فوقانی مــانند سـرماخوردگـی و 
اوتیت از آن جمله بودند. بررسی سـابقه بیمـاران نشـان داد 
ــلات قبلـی  که 18 نفر مشکل خاصی نداشتند، در 3 مورد حم
ــک مـورد میگـرن و یـک مـورد سـابقه پـورپـورای  تشنج، ی
ــده، دو مـورد  ترومبوسیتوپنیک ایدیوپاتیک (ITP) درمان ش
عفونت ادراری، یک مورد آرتریت رومــاتوئید و در یـک نفـر 

ــراز گردیـد.  لوسمی لنفوسیتیک حاد (ALL) تحت درمان اح
از نظـر ســـابقه مصــرف دارو، 16 نفــر (58/3%) داروئــی 
ــد ولـی 11 نفـر (41/7%) سـابقه مصـرف  مصرف نمینمودن
 A داروهای مختلــف را بدین شرح ذکر مینمودند: ویتامیـن
2 نفــر، داروهای ضد تشنج 1 نفر، کوتریموکسازول 3 نفــر، 
مترونیدازول 1 نفر، نالیدکسیک اسید 2 نفر، آموکسیســیلین 

و نالیدکسیک اسید 1 نفر و پردنیزولون 1 نفر. 
    از تمام بیماران سیتیاسکن مغز بعمل آمده بــود کـه در 
دو مـورد کـاهش حجـم بطنـها و در دو مـورد نـیز افزایــش 
فضای سابآراکنوئید و آتروفی (مــوارد دارای تشـنج) و در 
 (MRI ــده بوسـیله یک مورد کیست سابآراکنوئید (تایید ش
گزارش شــد. در سـایر مـوارد 22 نفـر (88%) سیتیاسـکن 

طبیعی گزارش شد.  
    بررسی مایع CSF در 24 مورد انجــام شـد کـه در تمـام 
ــود ولـی سـایر بررسـیهای  موارد فشار مایع افزایش یافته ب
مـایع طبیعـی بـود. تمـام بیمـاران پـس از بســـتری، انجــام 
ــان طبـی قـرار  آزمایشهای لازم و تایید تشخیص، تحت درم
گرفتند(جدول شماره 4)و با شروع علائم بهبودی نسبی بعــد از 
15-7 روز از بیمارسـتان مرخـص گردیدنـد. در پیگیریــهای 
بعدی مشکل مهمی که بستری کردن مجدد بیماران را ایجاب 

نماید مشاهده نگردید. 
 

جدول شماره 4- نوع درمان انجام شده جهت کودکان مبتلا به 
تومور کاذب مغزی 

درصد تعداد نوع اختلال 
18/5 5 مانیتول + استازولامید + کورتن 

33/4 4 مانیتول + کورتن 
7/4 2 استازولامید + کورتن 

22/2 2 استازولامید 
14/8 5 کورتن 
3/7 1 جراحی 
100 27 مجموع 

 
    درمان و پیشآگــهی ـ درمـان براسـاس تشـخیص عـامل 
بوجود آورنده، درمان آن عامل و همچنیــن نگـهداری فشـار 
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ــه طبیعـی جـهت دفـع خطـر  داخل جمجمه در سطح نزدیک ب
ــائی مـداوم اسـتوار میباشـد. روشـهای درمـانی  اختلال بین
مختلفــی جهت درمــان مـورد اسـتفاده قـرار مـیگـیرند کـه 

عبارتند از:  
    1- پونکسیون مکرر مایع CSFـ که میتواند روزانــه یـک 
ــاهش موقـت فشـار  الی دو بار انجام گردد و احتمالاً سبب ک

میگردد(9). 
    2- درمـان دارویـی بـا اسـتفاده از داروهـایی کـه ســبب 
کـاهش فشـار داخـل جمجمـه میشـوند مـانند دیورتیکــهای 
اسمزی (مانیتول، گلیسرول و اوره)، مهار کنندههای کربنیک 
انهیدریداز (استازولامید)، کورتیکوستروئیدها، دیگوگسین و 
فوروزماید(لازیکس)(1و 19). استازولامید (دیاموکس) با دوز 
ــــیزان  100mg/kg/day-35 و فوروزمـــاید(لازیکـــس) بم

1mg/kg/day در دوزهـای منقسـم 8-6 سـاعته خوراکـــی 

بـرای مـدت 6 هفتـه بـاعث کـاهش فشـار داخـل جمجمــه و 
ـــیزولون بــا دوز  طبیعیشـدن آن مـیگردنـد(1). متیـل پردن
250میلــیگــرم چــــهار بـــار در روز داخـــــل وریـــدی 
ــــپس ادامـــه بـــا  (30mg/kg/day-20) بمــدت 5 روز، س

پردنیزون خوراکی 80 میلیگرم در روز و قطع تدریجی طی  
ــرم دو بـار در روز  6 هفته همراه با استازولامید 500 میلیگ
ــار در  (30mg/kg/day-10) و رانیتیدین 150 میلیگرم دو ب
روز (برای حفاظت دستگاه گوارش) در درمان افزایش فشار 
ـــائی حــاد و شــدید موثــر  داخـل جمجمـه و اختـلالات بین

بودهاند(19). 
    3- اقدامـات جراحـی شـــامل شــانت کمــری ـ صفــاقی 
(lumboperitoneal) و نیز بازکردن غشاء عصب بینــائی از 
شایعترین روشــهای جراحـی مـورد اسـتفاده میباشـند. بـا 
ــاهش بینـائی  توجه به عوارض حاصل از شانت، در موارد ک
متوسط تا شدید، جراحــی از طریـق حـذف فشـار وارده بـر 
ــود. روشـهای جراحـی  عصب بینائی روش انتخابی خواهد ب
در موارد کاهش بینائی و یا سردرد شدید مقاوم بــه درمـان 

طبی و پونکسیون لومبار اندیکاسیون مییابند(20). 
    4- کاهش وزن در موارد وجود چاقی میتواند در درمان 

بیماران مورد توجه قرار گیرد(5). 

    با توجه به اینکه افزایش فشار داخل جمجمه معمولاً بیش 
از سه ماه دوام نمییابد قضاوت تاثیر طرق مختلف درمــانی 
مشکل میباشد. Corbet و Thompson معتقدند که بیماران 
بدون علامت و فقدان اختلال بینائی احتیاج به درمان ندارنــد. 
بیشتر بیماران باید تحت پیگــیری توسـط نورولـوژیسـت و 

افتالموژیست قرار گیرند(4).  
 

بحث 
ــردد کـه  با مرور مقالات و نوشتههای مختلف مشخص میگ
تومور کاذب مغزی دارای طیف وســیعی میباشـد و ممکـن 
اسـت از افزایـش فشـار داخـــل جمجمــه حــاد و گــذرا در 
شیرخواری که با یک پونکسیون لومبار در عرض چنــد روز 
ــده  بهبود مییابد تا موارد شدیدی که باعث اختلال بینائی ش
 (lumboperitoneal) ــه شـانت کمـری ـ صفـاقی و احتیاج ب
دارد متغیر میباشد و از فردی بفرد دیگر نیز متفاوت اسـت. 
ــت مـوارد مقـاوم بـه  در بین مبتلایان به این عارضه ممکنس

درمان و همچنین موارد عود بیماری مشاهده گردد(1).  
ــزی      این بیماری به نامهای مختلف افزایش فشار داخل مغ
ایدیـوپـــاتیک، مننژیــت ســروز، هیدروســفالی توکســیک، 
هیدروپس مننژهیپرتانســیو، آبسـه کـاذب مغـزی و افزایـش 
ــه خوشخیـم نـیز نـامیده شـده اسـت(6).  فشار داخل جمجم
ـــد ولــی بنظــر  پـاتوفیزیولوژی بیمـاری مشـخص نمیباش
میرسد بیش از یــک مکانیسـم در ایجـاد آن دخـالت داشـته 

باشند.  
ـــاعی      عدهای از محققیـن کـاهش جریـان مـایع مغـزی نخ
ــل در ایـن  (CSF) را عمدهترین اختلال پاتوفیزیولوژیک دخی
عارضه میدانند بدین ترتیــب کـه ازدیـاد مقـاومت در جـذب 
مایع نخاعی در ویلوزیتههای آراکنوئید ســبب کـاهش جـذب 
ـــش مــایع و ازدیــاد فشــار  مـایع و در نـهایت بـاعث افزای
ــام شـده بوسـیله MRI افزایـش  میگردد(3). بررسیهای انج
ــلاوه  قابل توجه مایع در ماده سفید مغز را نشان میدهد، بع
در موارد شدید، نواحی با افزایــش سـیگنال در T2 مشـاهده 
میگردد که مشخصه ادم موضعی در آن ناحیه میباشــد(7). 
ــاد گـردد.  این بیماری ممکن است در اثر عوامل متعددی ایج
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در بررسی وســیعی کـه توسـط Johnson و Paterson در 
سال 1974 انجام گرفت عواملی چون عفونت گوش میانی در 
24/3%، عفونتـهای غیراختصـــاصی در 13/9%، ضربــههای 
خفیف جمجمه در 6/6% و ســندرم محرومیـت از کورتـن در 

1/2% از موارد دخالت داشتند(8و 9).  
ـــاران (66%) دارای      در بررســی حــاضر 18 نفــر از بیم
ــانی  عفونتهای مختلف از جمله عفونتهای دستگاه تنفسی فوق
مانند اوتیت و عفونت مجاری ادرار و بیماریــهای دیگرمـانند 
آرتریت روماتوئید، ITP و ALL بودند. همچنین ممکن است 
بدنبـــال مصـــــرف مولتیویتــــامین، هیپرویتــــامینوز و 
هیپوویتامینوزA و نیز بدنبال مصرف برخی داروها از جمله 
ــــــن،  کلروتتراسیکلیــــــن، مینوسیکلیــــــن، ایزوترتیونیـ
نالیدکســــیک اســــید، پنیســــــیلین، اریترومایســـــین، 
ـــن و  نیــتروفورانئوئین، لیتیــوم، ســولفونامیدها، هیدانتوئی
ــاذب مغـزی بوجـود  قرصهای ضدبارداری سندرم تومور ک
آید. در 41% از کودکان مبتلا در این تحقیق ســابقه مصـرف 
داروهـای مختلـف از جملـه ویتـــامین A، اسیدنالیدکســیک، 
ــرز گردیـد و لازم اسـت هنگـام  کورتن و داروهای دیگر مح

مصرف داروهای مذکور به این موضوع توجه داشت.  
ــن و کمخونـی آپلاسـتک،      کمخونیها مانند کمخونی فقرآه
اختلالات غــددی از جملـه هیپرتـیروئیدی و هیپوتـیروئیدی، 
ــاراتیروئیدی،  درمـان هیپوتـیروئیدی بـا تیروکسـین، هیپـوپ
ــوس سیسـتمیک و نـیز مسـمومیت بـا  بیماری آدیسون، لوپ
دیاکسیدکربن در جریان بیماریهای ریوی مزمــن میتواننـد 

به ایجاد این سندرم منجر گردد(10، 11، 12و 13).  
    در کودکان زیر ده سال ترمبوز یک یا تعــداد بیشـتری از 
سینوسهای دورا بخصوص سینوس خارجی در اثر عارضه 
اوتیت و ماستوئیدیت هنوز شایعترین علت بروز این عارضه 
ــورد  میباشد ولی اصطلاح هیدروسفالی اوتیتی که در این م
بکار مــیرود ـ بعلـت طبیعـی بـودن سیسـتم بطنـی و حتـی 

کوچک بودن آن ـ اصطلاح نادرستی است(14و 15). 
ـــوارد اتیولــوژی عارضــه      در سـنین بـالاتر در اغلـب م
مشخص نمیباشد. اختلالات اندوکرینی مانند تغییرات سیکل 
ــون رشـد و  قاعدگی، چاقی، قطع سریع کورتن، کمبود هورم

درمان آن بوسیله هورمون ممکن است سبب ایجــاد تومـور 
کـاذب مغـزی گـردد(16). همچنیـن بـــروز ایــن ســندرم در 
ــیر سـندرم ترنـر، مـوارد نقـص دیـواره بیـن  بیماریهایی نظ
دهلـیزی و نفـروپـاتی انسـدادی نـیز گـزارش شـده اســـت. 
ـــم  همچنیــن مــواردی از آن در اثــر عفونــت بورلیــا (لای

بورلیوزیس) مشاهده شده است(17). 
    تظـاهرات بـالینی ایـن عارضـه عبـارتند از: علائـــم غــیر 
ــه مـانند سـردردهای  اختصاصی افزایش فشار داخل جمجم
متنـاوب در 75-50 درصـــد، تــهوع و اســتفراغ در 35-41 
ــائی در 27-35  درصد، دوبینی در 38-35 درصد، اختلال بین
درصـد و بیقـراری در اکـثر مـوارد. همچنیـن فلـج اعصــاب 
جمجمهای بخصوص عصــب زوج ششـم در 47-24 درصـد 
ــی  بصورت استرابیسم یک یا دوطرفه، نیز فلج عصب صورت
و در برخی اوقات فلج توام این دو عصب مشاهده میشــود. 
درد ناحیــه گردن بعلت اتســاع فضـای سـاب آراکنوئیـد در 
ــاختمانهای حسـاس  اطراف ریشههای عصبـی و فشار به س
به درد ممکن است وجود داشــته باشـد. ادم پـایی دو طرفـه 
معمولاً در تمام موارد وجود دارد ولــی گـاهی ممکـن اسـت 
ــان دارد ایـن علامـت  یکطرفه و غیر قرینه باشــد، گرچه امک
مشاهده نگردد. برجستگی فونتال در شــیرخواران مبتـلا بـه 
تومور کاذب مغزی را باید از یافتههای بالینی این پدیده تلقی 

نمود. 
    در بررسی اخــیر برخـلاف سـایر مطالعـات نسـبت ابتـلا 
پسران به دختران مشاوی نبود و نســبت 4/5 را نشـان داد. 
همچنین سن شایع بروز بین 10-5 سالگی بود در صورتیکه 
ــر سـن شـیوع در کودکـان 16-11 سـال ذکـر  در منابع دیگ

گردید(5). 
ــکایات      در بیماران مورد بررسی این مطالعه شایعترین ش
ــمها در  عبارت بودند از سردرد در 77% موارد، انحراف چش
ــاً مشـابه  55/5% موارد و استفراغ در 55/5% موارد که تقریب
گزارشــهای خــارجی میباشــد(جــدول شــماره 2). از نظـــر 
ــراز گردیـد، ادم پـایی در  نشانههای عصبی که در معاینه اح
تمام بیماران وجود داشت. پس از آن فلج زوج عصب ششـم 
جمجمهای و اختلال تعادل در راه رفتن شایعترین مشــکلات 
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نورولوژیک بیماران بود. در سایر بررسیها نیز تقریباً نتــایج 
مشابه بود(جدول شماره 3). اختلال بینایی شــایعترین عارضـه 

مهم بیماری بود و برخلاف مطالعات گذشته نشان داده شده  
اسـت کـه میتوانـد عارضـه جـدی و مـداوم بخصــوص در 
بیماران مبتلا به ترمبوزسینوس وریدی باشد. نقصان بینایی 
ممکن است در شروع بیماری وجود داشته باشد و یــا بعـداً 
ــتر از 50% بیمـاران در بـدو مراجعـه  ظاهر گردد(5). در بیش
اختـلال بینـائی احـراز گردیـد. سـطح هوشـــیاری بیمــاران 
برخلاف افزایــش فشـار در اثـر ضایعـات فضـاگـیر در حـد 

نرمال باقی میماند(18).  
ــد، در      چاقی که شایعترین نمای عمومی در بالغین میباش
زنـان مبتـلا تـا 90% و در مـردان تـا 66% مـوارد مشـــاهده 
میگردد. چــاقی در کودکـان شـیوع کمـتری دارد و حداکـثر 
ــن بررسـی نـه تنـها  بمیزان 33% گزارش شده است(4). در ای
موارد چاقی مشاهده نگردید بلکــه 29/6% از مبتلایـان دارای 
وزنی کمتر از صــدک پنجـم بـرای سـن خـود بودنـد و ایـن 
ــــان  مســئله نیــاز بــه بررســیهای بیشــتری را در کودک
میطلبد(جدول شماره 1). میزان فشار داخل جمجمه در بیماران 
چاق بیشتر از 250mmH2o و در موارد عدم چاقی بالاتر از 
ــاده  200mmH2o میباشـد(6). بررسـیهای رادیـوگرافـی س

ــــازبودن  جمجمــه در کودکــان و شــیرخواران معمــولاً ب
ــهای دال  شیارهای جمجمه را نشان میدهد.سیتیاسکن یافت
ــفالی را نشـان نمیدهـد ولـی  بر ضایعه فضاگیر و هیدروس
ــد کـه شـیوع آن  ممکن است کوچک بودن بطنها را نشان ده
ــایع  در بعضی گزارشها تا 35% موارد میباشد(5). بررسی م
مغزی ـ نخــاعی معمـولاً طبیعـی میباشـد، اگـر چـه وجـود 

پلئوسیتوز (pleocytosis) غیر معمول نمیباشد.  
ــایع مغـزی ـ نخـاعی ایـن بیمـاران افزایـش      در بررسی م
فشار مشهود است ولی از نظر سایر بررسیها در حد طبیعی 
قرار دارند. در مواردی انسداد سینوس خارجی دورا وجــود 
دارد که با آنژیــوگرافـی کـاروتید و یـا ونـوگرافـی ژوگولـر 

(بصورت رتروگراد) مشخص میگردد(10).  
    در بیماران این مطالعه نیاز به انجام این قدامــات بوجـود 
ــدند و بـهبودی  نیامد. اکثر بیماران با اقدامات طبی درمان ش

نسبی طی 15-7 روز متعاقب بستری شدن در بیمارستان و 
ــط در یـک مـورد جراحـی و  آغاز درمان حاصل گردید و فق
 (Ventriculopritoneal) گذاشـتن شـانت بطنـی ـ صفـــاقی

مورد نیاز بود(جدول شماره 4).  
ـــد. در بررســی جانســون و      عود بیمـاری نـادر میباش
ــرگشـت بیمـاری گـزارش گردیـد، در  پاترسون 10%موراد ب
صورتیکه در بررسی کرانت (Crant) در یک سری 79 نفــره 
یک مورد عود وجود داشت(8 و 21). در یک بیمار این مطالعه 
پس از یک سال عود بیماری اتفاق افتاد. این مورد دختری 4 
ــا داروهـای  ساله بود که بعلت حملات تشنجی تحت درمان ب
ضد صرعی قرار داشت. وی با پردنیزولون و مانیتول تحـت 
درمان قرار گرفت و بهبودی کامل حاصل گردید. این کودک 
در سن 5 سالگی بعلت عود بیمار مراجعه نمود که ایــن بـار 

نیز درمان با پردنیزولون موفقیتآمیز بود.  
ــن      در حدود 10% از بیماران بخصوص در زنان چاق ممک
ــاند(17و 22).  اسـت اختـلال بینـایی بیـش از یکسـال بـاقی بم
خوشبختانه در بیماران این بررسی اختلال بینــایی مـداوم و 
پایدار مشاهده نگردید کــه شـاید بعلـت نبـود چـاقی در ایـن 

بیماران و تشخیص بموقع و درمان مناسب باشد.  
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