
 

 

 هوشیاري کاهش و تب با بیمار

 خلاصه

 آلودگی، خواب شکل به هوشیاري سطح کاهش با ساله 29 زنی بیمار
 پیشرونده سیري با رفتاري اختلال و ربطبی هايجمله گیجی،  بیان

 هوشیاري، تب، محتواي و سطح به کاهش با توجه ابتدا راست. د
 باکتریال،  مننژیت احتمال با حاد سیر تحت و سردرد، مننژیسموس

 و ضدسل آسیکلوویر، داروهاي آنتی بیوتیکی،  درمان تحت
 کاهش هوشیاري بستري،  اول روز دو در گرفت.  قرار دگزامتازون

 تحریک دردناك بستري، سوم روز در بیمار داشت.  پیشرونده سیري
 تشنج دچار بارد چن بستري طی بیمار نمی کرد.  لوکالیزه نیز را

 طرفه دو هایپرسیگنال متعدد ضایعات مشاهدة نهایت، در تونیک شد.
آزمایشگاهی  بررسیهاي نتایج بالینی، تابلوي ،MRIدر  سفید ماده

و  HSVو  سل براي CSFو  منفی CSF، PCR  منفی (کشت
 ) وADEMحاد ( منتشر تشخیص انسفالومیلیت ) بهتصویربرداري

 مصرف دومِ  روز درشد.  منجر بالا دوز با پردنیزولون متیل تجویز
 به  تدریج و باز کرد را خود هايچشم بیمار پردنیزولون،  متیل

 با هوشیاري بیمار هفته، یک پس ازیافت.   افزایش وي هوشیاري
 شد.  صمرخ بیمارستان از خوب، عمومی حال و کامل

 
 مورد گزارش

 آلودگی،به شکل خواب هوشیاري سطح کاهش با ساله 29 زنی بیمار
 پیشرونده سیري با اختلال رفتاري و ربطبی هايجمله گیجی، بیان

 درد به صورت پذیرش از قبل هفته 2حدود  بیمار است. مشکلات
 پزشک بهسرپایی،  به  صورت نوبت چند بیمار شد. شروع گوش مکرر
نسبی  بوديبه به که کرد دریافت خوراکی و آنتی بیوتیک عهمراج

 دچار علائم،  بیمار شروع از بعد هفته یک شد. منجر بیماري علائم
 جملات بیان خواب آلودگی، گیجی، شکلبه  هوشیاري سطح کاهش

 مراجعه بیمارستان به و شد سیر پیشرونده با رفتاري اختلال و ربطبی
تب خفیف  و سرفه و سردرد بیمار اجعه، مر از روزهاي قبل در کرد.

 هنگامنداشت.  تعریق و استفراغ، لرز تهوع، اما داشت؛ گاهگاهی
 صدا زدن، با و بود خواب آلوده و کشیده دراز تخت روي بیمار معاینه

 و خون فشار داد. می نسبی پاسخ سؤالها، به  و کردمی باز را چشمها

 میلیمتر 75/110 (به ترتیب بود طبیعی دقیقه تنفس بیمار در تعداد
 سانتیگراد) درجۀ 5/37( داشت خفیفی . تب)دقیقه در بار 18 جیوه و
 سفتی جزبه  بیمار فیزیکی معاینۀ در). PR:90بود ( تاکیکارد وکمی
سطح   کاهش با ابتدا در نشد. مشاهده دیگري یافتۀ غیرطبیعی گردن،

حاد،  تسیر تح و مننژیسموس هوشیاري، تب، سردرد، محتواي و
 آنتی درمان تحت نتیجه بود؛ در محتمل باکتریال مننژیت بیماري

 قرارگرفت. در دگزامتازون و داروهاي ضدسل ویر،بیوتیکی، آسیکلو
آنزیمهاي  و هموگلوبین و داشت متوسط بیمار لکوسیتوز آزمایشها، 

 تحت احتمال مننژیت،  با نتیجه در بود؛ طبیعی ادرار آنالیز و کبدي
 درصد 40 با سفید گلبول 165 که گرفت قرار کمري پونکسیون
شد.  گزارش )GLU:76و PR:79پروتئین نرمال ( و قند و نوتروفیل

 ساده عکس بود.  در منفی 2MEو  wrightآزمایشهاي  نتایج
 گرفته شد، یافتۀ بستري اول روز در که مغز  MRIسینه و  قفسۀ

 2 امین بجدي دکتر، 1 خاطره عربیخواندکتر 
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 نظر از مغزي نخاعی مایع PCRنتایج نشد.  مشاهده غیرطبیعی
 بود.   منفی سیمپلکس ویروس هرپس و توبرکلوزیس مایکوباکتریوم

به   داشت سیري پیشرونده بستري،  اول روز دو در هوشیاري کاهش
بستري،  تحریک دردناك را نیز لوکالیزه  سوم روز در بیمار که طوري

 یافتۀ هیچ همچنان ولی شد؛ در روز سوم تکرار MRIکرد.  نمی
بستري  طی داشت. بیمار ادامه خفیف تبِ  نشد. دهغیرطبیعی مشاه

 شد.   تونیک تشنج دچار بار چند

 و مثل لوپوس افتراقی تشخیصهاي سایر شدن مطرح دلیل به
 بیمار براي تکمیلی بیشتري آزمایشهاي سارکوئیدوز،  و واسکولیت

-ANA ،anti-ds DNA ،Cآزمونهاي  تمامی نتایج اما شد؛ انجام
ANCA  وP-ANCA ی بود. منف 

در روز دهم بستري،   هوشیاري، سطح کاهش تشدید و تداوم علتبه 
MRI در متعددي و نامشخص مغز بیمار مجدد تکرار شد که ضایعات 

با ماده  MRIضایعات،   ماهیت تعیین جهتشد.   مشاهده سفید ماده
در  دوطرفه هایپرسیگنال ضایعات دهندةنشان که حاجب انجام شد

 ). 1ل ماده سفید بود (شک

 
با کنتراست،  ضایعات متعدد هایپرسیگنال  MRI: 1شکل 

 دوطرفه در ماده سفید

 آزمایشگاهی و اقدامهاي نتایج و بالینی باتوجه به تابلوي
منتشر حاد   آنسفالومیلیت تشخیص نهایت در تصویربرداري،

)ADEMشد. تجویز بالا ) مطرح و در نتیجه متیل پردنیزولون با دوز 
 را خود چشمهاي بیمار متیل پردنیزولون،  شروع از بعد  دوم، روز در
 پس از یافت.  بهبود هوشیاري بعد،  روزهاي به  تدریج طی و کرد باز

به   توصیه و خوب عمومی حال و کامل هوشیاري با هفته،  بیمار یک
 و فیزیوتراپی خوراکی پردنیزولون قطع سپس و تدریجی کاهش
 بهبود از پس هفته چند پیگیري در . شد مرخص بیمارستان از اندامها
مغز نیز به طور  MRIمشاهده شده در  ضایعات علائم،  کامل

 شد. قطع نیز پردنیزولون مشخصی بهبود یافت.  سپس مصرف

 بحث

ADEM لیت پس از عفونت نیز شناختهیکه به عنوان آنسفالوم 
 حاصل و سیستم عصبی مرکزي دمیلینیزان ، بیماريشودمی

 مغز در التهابی واکنش یک این بیماري است.  دایمنیخو واکنشهاي
 واکسیناسیون یا ویروسی عفونتهاي به  دنبال که معمولاً است نخاع و

 است. به  طور پیشرونده سریعاً و حاد اغلب شروع در شود.آغاز می
 عود دچار برخی از بیماران است ممکن اما دارد؛ تکفازي سیر معمول، 

 یابد.  افزایش آنها در مولتیپل اسکلروزیس به  ابتلا خطر یا شوند

 پاتوژنز

 رسدنظر میبه  کامل شناخته شده نیست. به طور ADEMپاتوژنز 
 توسط که باشد عصبی مرکزي سیستم خودایمنی اختلال نوعی

کند. در می بروز ژنتیکی از نظر حساس افراد در محیطی،  محرکهاي
 با میلین خودي ژنهايآنتی نبی ژنیتشابه آنتی احتمالیِ  مکانیسم واقع

متقاطع  واکنش هستند. زابیماري ارگانیسمهاي ژنیفاکتورهاي آنتی
آنتی با ژنهاعلیه آنتی ایمنی سلولی پاسخ یا ضدویروسی بادیهايآنتی

 شود.می ADEMبروز  سبب میلین خودي ژنهاي

 خون گردش بیگانه به ژنهايآنتی ورود سبب واکسیناسیون یا عفونت
 و هومورال ایجاد فاکتورهاي سبب بیگانه ژنهايآنتی این .ودشمی

 نفوذپذیري افزایش نتیجه در خون و گردش در ایمنی کمپلکسهاي
 به فرآیند این شوند.سیستم عصبی مرکزي می در احتقان و عروقی

 در ادم سپس و عروق جدار در منونوکلئر انفیلتراسیون سلولهاي
بروز  آن نتیجۀ که شودمی منجر خونریزي گاه و اطراف عروق

ADEM است.  پس از چند روز لنفوسیتها و فاگوسیتها و میکروگلیها 
 احتمالی گلیوز و و نکروز دمیلینیزاسیون به نهایت در و شوندمی ظاهر
، گلیال و نورونی تغییرهاي و وسعت دمیلینیزاسیون شوند.می منجر

 هستند.  بیماري پیش آگهی و بالینی مسئول تظاهرات

 عروقی است. تغییر نفوذپذیري ممکن نیز مکانیسم دو این از ترکیبی
 ژنهاییآنتی شدن آزاد و خونی مغزي سد به شکسته شدن التهاب و

 ایمنی پاسخ آغاز آن نتیجه که شودمی منجر بودند، محصور قبلاً که

 



 

 است.  سلولی

 اپیدمیولوژي

 معلومان دقیق بروز آن نیز زشایع نیست؛ اما می ADEMبیماري 
 است.  شایعتر کودکان در بیماري این نیست. احتمالاً

 درصد 70تا  50در  واکسیناسیون و عفونت نگر، گذشته مطالعات در
 و بوده شایعتر بسیار که عفونت است شده گزارش مبتلا بزرگسالان

است.   شده گزارش بیماران از درصد محدودي در واکسیناسیون
ADEM ِسن  متوسط و شده گزارش ساله 82 تا 18 در بزرگسالان
 است.  41 تا 33 مبتلایان

ADEM ؛شودمی باکتریایی ایجاد یا ویروسی عفونت به دنبال اغلب 
 ممکن بیماري نیست.  همواره مشخص ايزمینه پاتوژن، ینا وجود با

 ایجاد غیراختصاصی گوارشی یا فوقانی عفونت تنفسی دنبالبه  است
سرخک،   از عبارتند ADEMهمراه  پاتوژنهاي طبق گزارشها،  شود.

،  EBV ،HSV ،HHV-6مرغان، آبله، آبله اوریون، سرخجه،
 دنبال به ، کهبیماري پنومونیه. این و مایکوپلاسما HIV آنفلوآنزا،

 در فوقانی تنفسی عفونتهاي یا بثوري بیماریهاي کنترل یا کنیریشه
 به  نزدیک در و است شایع ایرانی کودکان در ،شودمی دیده هابچه

 ). 1شود (می ثحاد شده ذکر به دلایل نیمی از کودکان،

 به دنبال  ADEMاز  محدودي موارد شد،  اشاره نیز قبلاً همانطورکه
به   را ADEMوقوع  اولیه،  گزارشهاياست.   افتاده اتفاق سازيایمن

 کودکان و است. معمولاً کرده گزارش هاري دنبال واکسیناسیون
 45 تا 6 واکسیناسیون (محدوده پس از روز 21 تا 8 تلامب بزرگسالانِ
 متفاوت مبتلایان بالینی تظاهراتشوند.  می آنسفالومیلیت روز) دچار

 میلیت و انسفالیت شکل سه دارند.  متعددي هاينشانه اغلب و است
 عوارض است. شده گزارش بیماري از نوریت دورسولومبر و

میلیت  الیت، انسفالومیلیت،انسف انسفالوپاتی، نورولوژیک شامل
 نوروپاتیهاي کرانیال و مغز ساقه انسفالیت اپتیک، نوریت عرضی،
سیاه آنفلوآنزا،  دیفتري، آبله،  واکسیناسیون به  دنبال که هستند
 اند. شده فلج اطفال گزارش و سرخجه سرخک،  کزاز،  سرفه، 

 بالینی تظاهرات

 کمتر با شیوع قبلی بیماري یک وقوع ADEMکلاسیک  توصیف
 تمام نه( مبتلایان در اغلب بیماري علائم بروز از قبل واکسیناسیون،

 روز، 26 متوسط ماه،  2 نهایتاً  روزه تا چند وقفۀ پس از است.) آنها
 اغلب و کانونی چند نورولوژیک با علائم حاد صورت به بیماري

ر منج بیمارستان در بیمار بستري شدن به و کندتظاهر می پیشرونده
 شود. می

 تهوع تب،  شامل سردرد،  ADEMهمراه  غیراختصاصی هاينشانه
 علایم و انسفالوپاتی و تب بیماري با کودکان، در هستند. استفراغ و

 است شایع کمتر نسفالوپاتیآ در بزرگسالان، ولی کند؛می تظاهر مننژه
). تغییر سطح 2( کندمی بروز long tractبا علائم  معمولاً  و

درصد از  52تا  20 در نسفالوپاتی)آ عنوان مثال ي (بههوشیار
تحریک از دارد و وسیعی طیف که شودمی مشاهده مبتلا بزرگسالان

 نقایص است. متغیر و کما آلودگیخواب تا سایکوز و گیجی و پذیري
 را اندام یک فقط است ممکن و دارند وجود بیماران اغلب در حرکتی
 نقایص شوند. منجر پارزي کوادري یا به  پاراپارزي یا کنند درگیر
مشاهده  معمولاً نیز مغز ساقه درگیري هستند.  نیز شایع حسی

 علائم سایراست.   تکلمّ اختلال و اکولوموتور نقایص شامل و شودمی
 اپتیک (گاه نوریت آتاکسی،  آفازي،  مننژیسم،  از عبارتند هانشانه و

ستراپیرامیدال، احتباس اک حرکتی دوطرفه)، نیستاگموس، اختلالات
 جمجمه.  داخل فشار افزایش و ادرار، تشنج

 بالینی اشکال سایر

از  دیگري شکل بالینی عنوان به نیز حاد هموراژیک آنسفالومیلیت
ADEM دیگري اشکال برخی از متخصصان شود. می گرفته نظر در 

 مانند اناتومیک محدود اند. اشکالرا شناسایی کرده ADEMاز 
 دیگري شکل و postinfectiousا میلورادیکولونوریت ی میلیت

 شود. محیطی می و عصبی مرکزي سیستم مختلط درگیري که شامل

حاد  آنسفالومیلیت هموراژیک :حاد هموراژیک آنسفالومیلیت
)AHEMِحاد  فوق ) نوعADEM هموراژیک لکوانسفالیت است که 

 ) یاANHLEحاد ( نکروزان لکوانسفالیت هموراژیک ) یاAHLحاد (
پس  AHEMمعمول،   به طور . شودمی نامیده نیز ، هرست-ستون

 علائمتشنج،  سردرد، مننژیسم، با واکسیناسیون، یا از یک بیماري
 سمت به  سریع و پیشرفت نامتقارن عصبی نقص چندکانونی،  عصبی

 ضایعات معمولاً MRIاسکن و  تیمیکند. در سی بروز کما
 سریعاً مورد یک . درشودمی اهدهمش ماده سفید در هموراژیک

در  اما ندادند؛ نشان را هموراژیک ضایعات تصویربرداریها کشنده،
لوبه  در اتوپسی، خونریزیهاي کانونی حین مغز سفید ماده بررسیهاي

 شد. مشاهده خلفی فرونتال و پاریتال اي

ADEM بزرگسالان :محیطی اعصاب سیستم درگیري با 

 



 

 شواهد ممکن است عفونت پس از عصبی سندرمهاي به مبتلا
عصبی  سیستم بالینی درگیري تحت یا بالینی الکترودیاگنوستیک

 درگیري که یک مطالعه، بزرگسالانی در باشند. داشته محیطی
 سیستم انحصاري درگیري با مبتلایان به داشتند محیطی اعصاب

 بالاتر،  سن با افراد به  طورمشخصی،  مقایسه شدند.  عصبی مرکزي
 داشتند.  بیماري عود براي بیشتري و خطر بدتر آگهیپیش

 تصویربرداري

 سی تی اسکن اورژانس اما است؛ MRIانتخابی  تصویربرداري روش
 به طور است.  نورولوژیک ضروري بیماري علل سایر رد به منظور
 با غیرقرینه احتمالاً  و دوطرفه ADEMمرتبط با  ضایعات معمول، 

 ماده در متعدد ضایعات مبتلایان شترِبیهستند.   نامشخص حاشیۀ
است.   دمیلینیزاسیون مشخصه که دارند کورتیکالو ساب عمقی سفید
 T1در تصاویر  و هایپراینتنس FLAIRو  T2تصاویر  در ضایعات این

 کهحالی در کمرنگ هستند؛ معمولاً حاجب،  ماده برداشت بدون
 تصاویر ،ینا وجود باهیپواینتنس هستند.  کمی بزرگ، ضایعات
 و پیوسته به هم بزرگ ضایعات و شامل متنوع بسیار شده مشاهده
 ضایعات هستند.  متعدد کوچک ضایعات و واحد انفرادي ضایعات

 و همچنین ونتریکولر پري و سابکورتیکال سفید ماده در ممکن است
 تالاموس و ايگانگلیونهاي قاعده کورتکس، شامل خاکستري ماده
 و مخچه و مغز ساقه در یعات اینفراتنتوریالضا شوند.  مشاهده هم

نخاع  در منفرد ،  ضایعهADEMدر  چند هر شایع هستند؛ نخاع
 است.  نادر سوپراتنتوریال درگیري بدون

MRI ًدر  همیشه تقریباADEM  در ین،ا با وجودغیرطبیعی است؛ 
 هاي متوالیِ MRIبزرگسالانِ مبتلا،  درصداز 10 تا 5 گزارش، یک

 . شودمی ظاهر تاخیر گاه با MRIتغییرات در  احتمالاً  ند.داشت نرمال
تا  ADEMعلائم  شروع زمان از را ايهفته 8تاخیر  مطالعه،  یک

 گزارش کرده بود.  MRIزمان ظهور تغییرات در 

هرچند  متغیر است. ADEMضایعات  توسط گادولینیوم جذب
ADEM ضایعات است است،  ممکن منوفازیک بیماري یک 

 شوند.  مشاهده MRIدر  به  طور همزمان پیشرونده غیر و دهپیشرون
 که شوند ایجاد حالی در علامت بدون ضایعات جدیدِ  است ممکن

ماه  18طی  MRIضایعات  بیشترِ باشند.   ضایعات رو به  بهبود سایر
 باقی بعضی از بیماران در ضایعات است ممکن می شوند.  برطرف
 اند، شده تهیه راي پیگیريکه ب MRIهاي کلیشه در و بمانند

 شوند.   مشاهده همچنان

 است.  اغلب طبیعی بیماري،  سیر ابتداي در به ویژه مغز اسکنسیتی
سی تی  در سفید ماده یا چندکانونیِ تک آسیبِ شواهد است ممکن
 شود.  بیماران دیده از بعضی اسکن

 کمري پونکسیون

 هايیافته. است متغیر ADEMدر  مغزي نخاعی مایع یافته هاي
 مشاهده درصد بیماران 80 تا 50 در مغزي نخاعی مایع غیرطبیعی
 شامل و غیراختصاصی ADEMدر  معمول هايیافته می شود. 
 معمولاً تعداد شامل و لنفوسیتی (معمولا غیراختصاصی پلئوسیتوز
 تعداد چند هر لیتر؛میلی هر در سلول 100 از کمتر سفید گلبولهاي

 از (کمتر افزایش یافته کمی است) و پروتئین شده گزارش نیز بیشتر
 65 تا 20در  اولیگوکلونال لیتر) هستند. باندهايدر دسی گرممیلی 70

 به میلین پایه است پروتئین شوند. ممکنمی مشاهده مبتلایان درصد
 باشد.  بالا مایع مغزي نخاعی در میلین، غلاف تخریب دلیل

 تشخیص

نهنشا علائم و با که شودمی رحمط بیمارانی در ADEMتشخیص 
 هاينشانه سابقۀ کنند ومی مراجعه حاد چندکانونی نورولوژیک هاي

 یا خاص نشانگر هیچندارند.   را قبلی توجیه بدون نورولوژیک
حال،  این با  کند. اثبات را که تشخیص ندارد وجود تاییدي آزمایش

 یا سوپرا دمیلینیزان ضایعه چند یا مشاهدة یک با تشخیص
 "چالهسیاه"تخریبی  ضایعات فقدان و مغز MRI  در اینفراتنتوریال

 یا دمیلینیزاسیون التهاب اپیزودهاي کنندهمطرح (که T1در نماي 
 یا عفونی بیماري یک به ابتلا اخیر . سابقۀشودمی اثبات) هستند قبلی

 مغزي نخاعی (پلئوسیتوز مایع هاي غیرطبیعییافته و واکسیناسیون
مغزي نخاعی) مطرح  مایع پروتئین خفیف افزایش و تی خفیفلنفوسی
 MRI ضرورت ندارند. تشخیص براي هستند؛ اما ADEMکننده 
به  فوري اسکنتیچند سی هر است؛ انتخابی تصویربرداري روش
 و عمده ویژگی است. دو لازم بیماري نورولوژیک علل سایر رد منظور

چندکانونی  درگیري در کودکان، ADEMبراي تشخیص  مورد نیاز
 است. انسفالوپاتی و مرکزي عصبی سیستم

 اما ندارد؛ اتفاق نظر وجود بزرگسالان، در ADEMتشخیص  مورد در
به افتراق  که اندارائه کرده را بالینی معیارهاي بعضی پژوهشگران

ADEM این می کنند. برخی از اسکلروزیس کمک مولتیپل از 
 است: زیر به  شرح معیارها

 هستند  اسکلروزیس غیرمعمول مولتیپل براي که لائمیع وجود

 



 

 ؛انسفالوپاتی) (شامل

 در  خاکستري ماده درگیريMRI ؛مغز 

 این مغزي نخاعی (کاربرد مایع در اولیگوکلونال باندهاي فقدان 
مغزي  مایع در باندهاي اولیگوکلونال وجود به  واسطۀ معیار

 است).  ؤالس زیر ADEMدرصد مبتلایان به   65 تا  20 نخاعی

 افتراقی تشخیصهاي

افتراقی  چالش برانگیزترین تشخیص اسکلروزیس مولتیپل اول حمله
ADEM شوند نظرگرفته در که باید تشخیصهایی . سایراست 

واسکولیت،  سارکوئیدوز، عفونی، مننگوانسفالیت عبارتند از
 به جت. بیماري و چندکانونی پیشرونده لکوانسفالوپاتی

 درمان

 مننژ،  علائم تحریک تب،  با ADEMمبتلا به   رگسالانبز برخی از
 نخاعی مغزي مایع و خون در التهاب شواهد و حاد انسفالوپاتی

 باید است،  مبتلا توجیه به انسفالیتِ بدون بیمار اگرمی کنند.  مراجعه
 ادامه عفونی عامل رد تا و شود شروع آسیکلوویر با تجربی درمان
 یابد. 

. است ADEMدرمان  اساس ایمنی سیستم سرکوب
 خط درمان به  عنوان بالا دوز با وریدي داخل گلوکوکورتیکوییدهاي

 آسیکلوویر با همزمان و بیمار ابتداي مراجعه در شوند. می توصیه اول
 بیمارانی در کنیم. می تجویز را آنتی بیوتیک،  گلوکوکورتیکوئیدها و

 ایمنوگلوبولین ند، دهنمی مطلوبی پاسخ گلوکوکورتیکوئیدها که به 
 درمانی دیگر گزینۀ این بیماران، در شود.می استفاده وریدي داخل

به   گرم 1 دوز با در نهایت، سیکلوفسفامید است. پلاسما تعویض
براي  دوز تکرار است ممکن شود.می تجویز داخل وریدي صورت
 باشد.  لازم پاسخ به حداکثر رسیدن

 را بالاي گلوکوکورتیکوئیدها دوز با اولیه درمان متخصصان بعضی
 که بیمارانی کنند. درمی توصیه ADEMمبتلا به   بزرگسالان براي

 یا پلاسما IVIGدهند،  نمی کافی پاسخ گلوکوکورتیکوئید،  درمان، به
 ایمنوساپرسیو استفاده از داروهاي است . ممکنشودمی پیشنهاد فرز

 ). 3نیاز باشد ( شدید خیلی موارد دیگر، در

 بنديعجم

 و در بزرگسالان شدیدتر ADEMبالینی  سیر کودکان،  مقایسه با در
 به دنبال بیماران ، بیشترِ این وجود با است.  مطلوب کمتر آن فرجام

 خفیف بیماري علائم که بیمارانی همچنین در شوند.می بهتر  درمان،
 تا 10در  کامل بودبه  است. افتاده اتفاق خود بهبود خود بههستند، 

 که اختلال شناختی اما است؛ شده گزارش بزرگسالان درصد 46
دهد.  می رخ بیماران در بعضی از کندمی درگیر را تمرکز و توجه عمدتاً
 و دهدمی رخ شدید خیلی بیماري به افراد مبتلا در به خصوص مرگ

 است.  شده گزارش درصد 12 تا 4 میزان مرگ و میر

 بیماري از است، مواردي يتک فاز بیماري ADEMکه  این علیرغم
 علائم حالات، این شده است. در گزارش بزرگسالان در نیز عودکننده

 علائم عملاً  و محدود دستگاه عصبی مرکزي درگیري قبلی کانون به
 ممکن شوند. می مربوط قبلی خاموش و به نواحی درگیر جدید بالینی
ظیر ن روانپزشکی بیماري یا شناختی مشکلات به صورت عود است

 با اغلب به درمان ADEMکند. عود  تظاهر سایکوز یا افسردگی
 دهد. می پاسخ گلوکوکورتیکوئید

 عصبی درگیري دستگاه جدید کانون شامل ADEMعود بیماري 
 آنجا ازکند. می مطرح را اسکلروزیس مولتیپل به شک و است مرکزي

 مولتیپل حمله اولین از ADEMافتراق  براي مناسبی معیار که،
 ADEMبه  مبتلا بیمار که دارد ندارد،  احتمال وجود اسکلروزیس

 به  تبدیل میزان مطالعه،  یک در شود.  دچار مولتیپل اسکلروزیس
بیشترِ  و بود درصد 35 ماهه،  38 دوره یک در اسکلروزیس مولتیپل
 شدند.   جدیدي حملات دچار سال یک طی بیماران
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