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  گزارش موردي
  

 گلوبوس پاليدوس و ايجاد سندرم پاركينسونيسم ،گزارش يك مورد نكروز پوتامن 
  ناشي از سوء مصرف مشروبات الكلي

   

   **دكتر مريم شفيعي ، *مهدي ترابيدكتر 
  

                                                           2/8/90 :  ،  پذيرش    16/5/90  :دريافت 
  

  :چكيده
ن بعـد از  آمـسموميت بـا   . يخ يافت مي شـود    متانول مايعي سمي مي باشد كه در بسياري از محلولهاي پاك كننده و ضد              :مقدمه

گاهي به علت مصرف مشروبات الكلي تقلبي ويـا سـاير مـشروبات              خوردن اين مايعات به قصد خودكشي ويا به صورت تصادفي و          
 .شـود  پاركينسونيسم و مرگ مي    ،ختلال نورولوژيك   ، ا  كوري  ، انول باعث اسيدوز شديد   مسموميت با مت  .الكلي مشاهده شده است   

CT  اسكن و MRI ضايعات ماده سفيد زير كورتكس  نكروز بازال گانگليا و .ن روي مغز مي باشندآقادر به نمايش عوارض توكسيك
 .دنباش مكرر ترين يافته ها مي

 چندين ساعت بعد از خوردن الكل بـا كـاهش سـطح هوشـياري بـه بخـش اورژانـس           ساله كه  20بيمار مردي است     :معرفي بيمار   
خـونريزي دو طرفـه پوتـامن و     و بيمار با نكـروز .مغزي بيانگر مسموميت با متانول بودند  MRIو CTيافته هاي .آورده شده بود

ايـن عـوارض بعـد از مـسموميت بـا           كـه   ه بود   پاراپلژي وپلي نوروپاتي شد   ،  ضايعات ماده سفيد زير كورتكس دچارپاركينسونيسم     
كماكـان در منـزل بـه     و علايم نورولوژيك وي اصلاح نـشده انـد   ، بعد از پيگيري چهار ماهه بيمار .متانول به ندرت ديده ميشوند

  .نياز داردمراقبت كامل پرستاري 
  بـه ايجـاد سـميت تـأخيري       بـا توجـه     .  تقلبي، يكـي از علـل مـسموميت بـا متـانول مـي باشـد                مشروباتسوء مصرف    :نتيجه نهايي 

و مراجعه ديررس بيماران ممكن است در آنها سِكلِ مغزي، اختلال بينايي، پاركينسونيـسم، پـاراپلژي و پلـي                   )  ساعت 24-12بعد از   (
عـوارض  . بهترين درمان ،پيشگيري است كه اين امر با دادن آموزش و آگاهي به مردم امكان پذير مي باشد  . نوروپاتي ايجاد شود  

  .موميت برگشت ناپذير است كه اين موضوع اهميت پيش گيري از طريق آموزش دادن را پر رنگ تر مي كنداين مس
  

 نكروز / متانول/ پاركينسونيسم / بازال گانگليا : كليد واژه ها
   

  :مقدمه 
مسموميت حاد با متانول كه به صورت تصادفي يا به                 

انول بـه   مت ـ). 1(نادر اسـت     شودمي  قصد خودكشي ايجاد    
عنوان يك تركيب، در بسياري از محصولات خـانگي چـون           
ضد يخ، پاك كننده رنگ، شيشه شوي اتومبيـل و نيـز در             

يا  تصادفي مصرف متانول به صورت  ) 2(شود يافت مي  بنزين
به قصد خودكشي منجر به ايجاد اسيدوز متابوليك شـديد          

ون، آژيتاسي گيجي، بينايي، رفتن بين ، ازCNSعلائم  با همراه
 دوز كشنده متـانول     ،)3-5(استوپور، كوما و مرگ مي شود     

ــا 30متغيــر اســت و از  ــا دوز 240 ت  1gr/kg ســي ســي ب
(1.2ml/kg)    سي سي   30اگرچه  ).4( تخمين زده شده است 

   شده است  بعنوان حداقل دوز كشنده مطرح    % 40از محلول 
  

 500 بدنبال مصرف    حيات و زنده ماندن   گزارشاتي از   ليكن  
 .)6(سي از محلول هم ذكر شده است سي 600تا 

سـاعت  12-24شروع علايم تأخيري است كه معمـولاً             
حتي در صورت مصرف   ) 1-3(بعد از مصرف، آغاز مي شوند     

همـراه   علايـم بـا تـأخير بيـشتري           شـروع  ،اتانول همزمان 
 درمـان   ،در صورتي كه در مراحل اوليه مسموميت      ) 4(است

ه حاد اثرات توكسيك    درمرحل. رخ ميدهد  كوما   نشودشروع  
ولـي بـا گذشـت زمـان        ) 4 (وجود ندارد روي بازال گانگليا    

اثرات روي اين نواحي ايجـاد سـندرم پاركينسونيـسم مـي            
 مغـزي قابـل مـشاهده       MRI اسـكن و     CTكه در   ) 4(كند  
  و نكروز دو طرفه پوتامن همراه يـا بـدون خـونريزي          . است

  يآسيب ماده ي سفيد زير كورتكس شايعترين آسـيب هـا     
  
  

 ــــــــــــــــــــــــــــــــــ 
    )mtorbi1353@yahoo.com(استاديار گروه طب اورژانس دانشكده پزشكي دانشگاه علوم پزشكي كرمان *

   دانشگاه علوم پزشكي كرماندانشكده پزشكي  دستيار گروه داخلي **
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پاركينسونيـسم بـا ترمـور در      ) 1-3 ، 7-10(مغزي ميباشند 
اخـتلال در    اخـتلال راه رفـتن،     حال استراحت، رژيـديتي،   

اختلال خواب   اختلال اتونوم اختلال حسي،    صحبت كردن، 
ــت    ــه عل ــشود ك ــشخص مي ــاي  آم ــيون نورونه ن دژنراس

 85 مي باشد در حدود substantia nigraدوپامينرژيك در 
ارد علت پار كينسونيـسم مـشخص نيـست          درصد مو  90تا  

 آب چـشمه،   علل محيطي مثـل تمـاس بـا حـشره كـشها،           
و سيگار و كـافئين   زندگي روستايي براي آن شناخته شده

       ).11( دارند نقش محافظتي
  :معرفي بيمار

 ساله ايست كه با سابقه ي سوء مـصرف          20 مردبيمار       
 مـصرف    ساعت پس از   30الكل، با كاهش سطح هوشياري      

مقداري مشروبات الكلي دست ساز به اورژانس آورده شـده          
 در ابتـدا   يهمراهان بيمار ذكر مي كننـد كـه بيمـار         . است

 سـاعت بعـد از      24و از حدود    همراه بوده   تهوع و استفراغ    با
همچنين بيمـار از    .شده است شروع  مصرف الكل تاري ديد     

  .سردرد و سرگيجه نيز شاكي بوده است
د وضعيت هوشياري بيمـار در حـد گيجـي          در بدو ورو       

)confusion (            بود كه به تدريج بـه سـمت كومـا پيـشرفت
 26:تعـداد تـنفس   :علايم حياتي بيمار به اين شرح بود        .كرد

  ، 70/110: در دقيقه، فشار خون    98:در دقيقه، ضربان قلب   
  . درجه سلسيوس37:دماي بدن

نـس  بيمـار در اورژا ،  با توجه به افت سـطح هوشـياري              
   منتقــل ICUاينتوبــه شــد و تهويــه مكــانيكي آغــاز و بــه  

  .شد
آزمايشات بيمار اسيدوز متابوليك با آنيون گپ بالا را نشان          

  .مي داد
  :آزمايشات بيمار به اين شرح مي باشند

PH=6.79     HCo3=3.4     PCo2=23.4    Cl=120           
Urea=33            Cr=1              Ca2+=4.2       Na=134  
Urin Analysis= Keton +        Oxalate crystal_   
HB=15,4   WBC=8500  PLT=234000  MCV=87 
HCT=45  AST=32 ALT=28  ALP=230  
BILI total=1.5 BLI direct=0.8    Amylase=110   

  با شك به مصرف الكل ناخالص، براي بيمـار گـاواژ اتـانول،             
 ب  ، اسـيد، مـولتي ويتـامين        بي كربنات وريـدي، فوليـك     

  .و همودياليز آغاز شدتجويز كمپلكس 
بعد از انجام چهـار دوره هموديـاليز، سـطح هوشـياري                 

 روز بـا افـزايش      5بيمار به تدريج افزايش يافـت و پـس از           
  .سطح هوشياري ، لوله تراشه خارج شد

   و با توجه به داشتنشدشديداً بيقرار  ششم بيمار روز در    

  
 اسـكن   CTيم پاركينسونيسم و شك به عوارض متـانول       علا

نس متعـدد در بـازال      د كه ضـايعات هيپـو     شدمغزي انجام   
  گرديـد  گانگليا، پارساژيتال و فرونتـال دو طرفـه مـشاهده         

  ).2و1 تصوير(
  

  
  

  
  

  ناحيه فرونتال و، پوتامن در متعدد هيپودنس ضايعات :2و1تصوير
  باشدي  مجيتال درسي تي اسكن مغزي كه به نفع  نكروزااراسپ

  

به تحريكات صوتي پاسخي     ولي يمار بيدار بود  ب در اين زمان  
 مغزي بيمـار انجـام شـد كـه در         MRIدر روز نهم  . نمي داد 

T1-weightedپوتامن و گلوبوس   ضايعات با سيگنال بالا در
ايش  شد كه پس از دريافت ماده حاجب افـز       ديدهپاليدوس  

 بـود  كه به نفع خون ريزي       رخ داد سيگنال در مركز ضايعه     
  .)4و3تصوير (

  
بالا در پوتامن و سيگنال  ضايعات با T1-weightedMRI:3 تصوير

  گلوبوس پاليدوس
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وريدي  بعد از دريافت ماده حاجبT1-weighted MRI:4 تصوير
ناشي از  ديده ميشود كه ميتواند افزايش سيگنال در ضايعات

  باشدخون ريزي 
  

 در قسمت سطحي    T1همچنين ضايعات با سيگنال بالا در       
ماده سفيد در سمت داخلي فرونتال و سمت داخل پاريتال          

  .)5 تصوير(همراه با ادم در اطراف ضايعه ديده شد
  

  
اي  فيد حاشيهضايعات با سيگنال بالا در ناحيه ماده س   :5 تصوير

  در سمت مديال فرونتال وپاريتال همراه با ادم اطراف ضايعات  
  

 به بخش داخلـي     ICU از   GCS13/15بيمار روز دوازدهم با     
منتقل شد و روز پانزدهم بعد از آموزش همراهان بيمار در           

  .زمينه مراقبتهاي لازم، مرخص شد
در پيگيري، بيمار پس از گذشت سه ماه، در وضـعيت                

بيمـار  . بـود  نتد و قادر به حرك ـبو) Bed ridden(خوابيده 
 و قـدرت    بـوده ادن انـدامهاي تحتـاني ن     قادر بـه حركـت د     

نيـز كمتـر از طـرف       او  عضلاني اندام فوقاني سمت راسـت       
 ـ     قـدرت   وشـت  كمـي از تـاري ديـد شـكايت دا    .دومقابل ب

ردن با جملات بريـده بريـده   كلامي بيمار در حد صحبت ك     
  .بود

  :بحث
در طي  ، سمي مي باشدكاملاً انسان  متانول براي مصرف    

  د وــــ فرمالدئيتوسط آنزيم الكل دهيدروژناز بهمتابوليسم 

  
 تبـديل  اسيد فرميك     آن نيز توسط آلدهيد دهيدروژناز به     

 متـــابوليزه CO2 بــه " كــه آن نيــز ســريعا   مــي شــود  
 متـابوليزه   CO2آنزيمي كـه اسـيد فرميـك را  بـه            .ميشود

به عنـوان   ) فرم فعال فوليك اسيد   (ميكند به فولينيك اسيد   
مصرف مقـدار زيـاد الكـل باعـث توليـد           .كوفاكتور نياز دارد  

مقادير زياد اسيد فرميك فراتـر از توانـايي آنزيمـي جهـت             
ــه   تجمــع اســيد فرميــك را منجــر   شــده وCO2تبــديل ب

  بنـابراين ميـزان    كه اسـيدوز ايجـاد كـرده و       ) 12(شود مي
 در ).4(سميت به ميـزان اسـيدوز متابوليـك بـستگي دارد          

 و مهـارتنفس    همراحل انتهايي ،اسـيدوز باعـث توكسيـسيت       
افـزايش اسـيدوز     ميتو كندريايي و تجمع اسيد لاكتيـك و       

شده كه منجر به عبور اسيد فرميك از سـد خـوني مغـزي              
اسيد فرميك با مهـار سـيتوكروم اكـسيداز اثـر            )4(ميشود

تجمـع ترجيحـي     ).13(مستقيم نيـز دارد   ته  ينوروتوكسيس
علـت حـساسيت    .اسيد فرميك در مغز در پوتامن ميباشـد       

  ).12(بيشتر پوتامن به مسموميت با متانول مشخص نيست
   سـاعت پـس از مـصرف آغـاز          12-24شروع علايـم از          

علايم شامل كوتاهي نفـس و متعاقـب آن         ). 1-5(مي شود 
 اسـتفراغ، سـردرد،     تهـوع، ) اولين علامت (هيپرونتيلاسيون  

سرگيجه، اختلال بينايي، درد شكمي، تـشنج و در نهايـت           
  ).1-4(كوما و نارسايي تنفسي مي باشد

ايست تنفسي مـي باشـد كـه بـا     ، يك عارضه برجسته         
بنـابراين در هـر بيمـار بـا         ) 4( مورتاليتي همراه است     75%

سابقه ي مصرف الكل كه با علايـم بـاليني فـوق مطابقـت              
) AG(در آزمايشات اسيدوز متابوليك با آنيون گـپ         دارد و   

بالا دارد بايد به مسموميت با متـانول شـك كـرد البتـه در      
 عارضه مهـم    .)4( نرمال باشد  AGمراحل اوليه ممكن است     

ــندرم    ــي و سـ ــايي دائمـ ــتلالات بينـ ــاد اخـ ــر ايجـ ديگـ
ترمور در حالت استراحت نيز     ). 4،14(پاركينسونيسم است   
  ).14(مي تواند ايجاد شود

 مي توان به ادِم مغزي، نكروز و        CNSاز عوارض سميت        
 Scan CTآتروفي مغزي و هموراژي مغز اشاره كرد كـه در           

  .)2( قابل مشاهده استMRIيا 
نكروز بازال گانگليـا خـصوصاً پوتـامن ناشـي از اثـرات                  

مستقيم سمي متابوليت هاي متانول و اسـيدوز متابوليـك          
  .)1،7( باشد در بازال گانگليا مي

دو فرضيه براي آسيب پوتامن در مسموميت با متـانول             
يكي اينكه نياز متابوليكي اين منطقه بالا       : مطرح شده است  

  مي باشد و ديگر اينكه اين ناحيه در منطقه مرزي از لحاظ 
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پرفيوزيون عروقي مي باشد اگر چه علت اصلي آسيب ايـن           
  .)1(منطقه هنوز نامشخص است

وز دو طرفــه پوتــامن كـه مشخــصه مــسموميت بــا  نكـر     
متانول مي باشد در بعضي بيماريهاي ديگر چون ويلسون و          

نيـز  ) انسفالوميلوپاتي نكروزان تحـت حـاد      (Leighبيماري  
  و بيــانگر پــيش آگهــي ضــعيف ) 2،3(مــشاهده مــي شــود 

 ساعت زنده بمانـد ايـن   24اگر بيمار پس از ) 14(مي باشد 
  ه مــسموميت بــا متــانول درتغييــرات بــه عنــوان مشخــص

CT Scan يا MRIلازم به ذكر ) 3( مغزي مشاهده مي شود
 مغز نرمـال  CT Scanاست كه در مراحل اوليه مسموميت، 

  .)4(است
در مورد اين بيمار، با توجه بـه تـأخير در مراجعـه بـه                    

بيمارستان بيمار با عوارض مغزي مراجعـه كـرد و اسـيدوز            
 و CNSگپ بالا، همراه بـا علايـم       متابوليك شديد با آنيون     

شرح حال مـصرف الكـل، شـك بـه مـصرف متـانول را بـر              
  .انگيخت كه ناشي از ناخالصي الكل مصرفي بود

ايجاد سندرم پاركينسونيسم ناشي از نكـروز پوتـامن و               
 تأئيـد شـد و      MRIگلوبوس پاليدوس بود كه اين يافته در        
  ).4،12(ناشي از عوارض ديررس متانول مي باشد

بيماران در  %22عوارض بينايي كه انتظار  داريم حدود             
از . ديـد بـود   در اين بيمار در حد تـاري        ) 14(مشاهده شود 

كه مي تواند   ) 14(عوارض ديگر پاراپلژيك شدن بيمار است     
كـه در ايـن     باشد  ناشي از عوارض مغزي و يا پلي نوروپاتي         

  .مورد مسموميت نيز ديده شد
صرف الكلهاي دست ساز و تقلبي، يكي       سوء م     بطوركلي  

با توجه به ايجاد سميت     . استاز علل مسموميت با متانول      
و مراجعه ديـررس    )  ساعت بعد از مصرف    12-24(تأخيري  

بيماران ممكن است در آنها سِكِل مغزي، اخـتلال بينـايي،           
. و پلي نوروپاتي ايجاد شود     سندرم پاركينسونيسم، پاراپلژي  

 ساعت مراجعه مي كنند پيش      24 بعد از    افراديكه با تأخير  
 PH<7آگهي ضعيفي دارند به خصوص اگر در بدو پذيرش          

بهترين درمـان   ) 14(داشته باشند و يا بيمار در كوما باشد         
در اين افراد پيشگيري است كه اين امر با دادن آمـوزش و             

  متأسفانه عوارض اين  . آگاهي به مردم امكان پذير مي باشد      
  
  
  
  
  

  
رگشت ناپذير است كـه ايـن موضـوع اهميـت           مسموميت ب 

   .پيش گيري از طريق آموزش دادن را پر رنگ تر مي كند
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