
 
 
 

 توث ماري  همراه با نوروپاتي شاركو آيزاكسندرماختلال ارثي دو مورد گزارش
 

 نويسنده رابط: تبريزدانشگاه علوم پزشكي   دستيار بخش طب فيزيكي و توانبخشي:دكتر علي اوشيب نتاج
  استاديار بخش طب فيزيكي و توانبخشي دانشگاه علوم پزشكي تبريز:دكتر محمد رهبر

 
 ٢٩/٥/٨٢: ، پذيرش١٧/٥/٨٢ :بازنگري، ٤/٣/٨٢: دريافت

 
 چكيده
. ميوكيمي در خواب نيز ادامه داشت     .  و سفتي عضلاني از دوران كودكي مبتلا بودند         گرفتگيبه ميوكيمي منتشر،    ) برادر و خواهر    (  ساله   ١٦ دختر ساله و    ٢١ پسر

  و فعاليت  داشتندتعريق فراواني    به علاوه، .  ها پس از بيدار شدن از خواب بدتر مي شد          ، فعاليت جسماني و صبح    )سرد يا گرم   (مطلوب دو بيمار با دماي غير        هر   علايم
و اسپاسم كارپوپدال در بيمار )  در عضلات خلف ساق و چهار سر راني به صورت قرينه (  زير پوستي منتشر و هيپرتروفي عضلاني  هايندول. محدود بود جسماني شان   

آزمايشگاهي طبيعي وجود   آزمون هاي    كاهش ساير رفلكس ها، قوس كف پايي افزايش يافته و           وون آشيل، فقدان رفلكس مچ پا        كوتاه شدگي تاند  . مذكر وجود داشت  
 به ويژه در اندام هاي پس تخليه هاي مكرر همراه با  H و رفلكس Fامواج در مطالعات هدايت عصبي، كاهش ارتفاع امواج حسي و حركتي همراه با كندي هدايتي، . داشت

 و  ميوكيميك، نوروميوتونيك، دوبلت تريپلت   تخليه هاي    فعاليت خودبه خودي برجسته شامل        نيز  در الكتروميوگرافي  ومشاهده شد     طبيعي ١آزمون تحريك حتاني، و ت
 .پاسخ درماني قابل توجهي با تجويز كاربامازپين ديده شد.   بود مشهود نوروژنيك٢پتانسيل هاي فعاليت واحد حركتي

 
  سندرم آيزاك، ميوكيمي، نوروپاتي:هاكليد واژه 

 
 مقدمه

 مداوم واحد حركتي و دوره        وجود دارند كه فعاليت    سندرم هايي 
 علت شناخته   اين سندرم ها   .هاي متغيري از سكون مشخص مي شوند      

 .نيست مطلوب  آنها و درمانندارندشده 

وجود ه  روش طبقه بندي اين بيماريها بر اساس محل شروع تحريك ب           
 سلسلهب مركزي يا نقطه اي از       اعصا سلسله  فعاليت عضلاني شامل      آورنده

). ١جدول (  استاعصاب محيطي يا از خود غشاي ماهيچه اي 
 

 )                                    ١(عضلاني الياف طبقه بندي فعاليت مداوم وغير ارادي واحد حركتي :١جدول
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1. Repetitive Stimulation Test  3. Stiff person syndrome  
2. Motor Unite Action Potential 4. Rippling muscle disease 
 



 

شروع موج   سر دسته بيماريهايي است كه نقطه        سندرم آيزاك    
نيز   حتي در خواب   دارد و  عصبي محيطي قرار     دستگاهدر   آن   تحريكي

د و مي تواند با يا بدون  نوروپاتي محيطي و به صورت                مي ياب ادامه  
 .)١( رخ دهداكتسابي يا ارثي

 
 گزارش مورد

ماري توث   همراه با نوروپاتي شاركو   آيزاك ر مبتلا به سندرم   دو بيما 
 .  دو، يك برادر و يك خواهر گزارش مي شودنوع

اي بود كه با شكايت پرش مداوم           مورد اول، آقاي بيست ساله      
راليزه به درمانگاه طب فيزيكي و توانبخشي ارجاع ژنعضلاني به صورت 

 سفتي و   ، به صورت پرش   از دوران كودكي   اً ظاهر وابيماري   .شده بود 
 با روندي پيشرونده از اندام هاي تحتاني تا صورت            گرفتگي عضلاني 

با درجه حرارت    علايم بيمار پس از فعاليت بدني،       .  بود شروع شده 
، بلافاصله پس از بيدار شدن از خواب شديدتر          )سرد يا گرم  (نامناسب  

. سيدبود و در درجه حرارت مناسب و ماساژ عضلاني به حداقل مي ر             
فعاليت عضلاني در خواب نيز ادامه داشته و بيمار گهگاه دچار انقباضات 
ماهيچه اي شديدتري مي شده كه حتي گاه باعث بيدار شدن وي از                 

به علاوه، از تعريق فراوان با فعاليت اندك، توده          . ه است خواب مي شد  
هاي زير پوستي ريز و منتشر با اندازه ثابت، خشكي صبحگاهي كه با               

 اژ عضلاني تخفيف مي يافته، محدود شدن فعاليت هاي فيزيكي              ماس
 از پله، راه رفتن سريع و فعاليت عضلاني بيش از يك تا دو                 بالارفتن(

منحرف شدن فك و جمع شدن دستان به صورت اسپاسم              )  ساعت
 ندپدر و مادر بيمار نسبت خويشاوندي داشت       .دال شكايت داشت  پكارپو

 كه تنها يك    بود برادر و چهار خواهر    اي يك داربيمار  .  سالم بودند  ليو
 بررسي هاي آزمايشگاهي گوناگوني     . ناراحتي مشابهي داشت   اوخواهر  

در معاينه  .  كه طبيعي بود     بود از دوران كودكي براي بيمار انجام شده        
ميوكيمي منتشر به ويژه در       . رسيد هوشيار بود و بيمار به نظر نمي         

ته تر و همراه با هيپرتروفي،      عضلات چهارسر راني و خلف ساق برجس      
 و كوتاهي تاندون    )تصوير  ( با قوس كف پايي افزايش يافته        )تصوير(

 رفلكس  .ناحيه توراسيك وجود داشت    خفيف   آشيل دو طرف و كيفوز    
قدرت .  ها كاهش قرينه اي داشتند     DTRمچ پا وجود نداشت ولي بقيه       

 در  ضعيتوماهيچه اي و معاينه حسي به جز اختلال حس ارتعاش و              
هاي ريز و    همچنين بيمار ندول  . ديستال اندام هاي تحتاني طبيعي بود      

 دستگاه هاي بدن  معاينه ساير   . داشتمنتشر زير پوستي در تنه و اندام ها         
 .طبيعي  بود
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 ستيكمطالعه الكترودياگنو

 در اندام هاي    لي و  بود هدايت عصبي در اندام هاي فوقاني طبيعي        
 با پس تخليه هاي      اج حسي و حركتي  همراه      تحتاني كاهش ارتفاع امو   

 عصبي   هدايت سرعت    كندي  و )و۱شكل  (مكرر بعد از امواج حركتي     
 )هـ-شكل(  با پس تخليه هاي مكرر     H و رفلكس    Fامواج. وجود داشت 

 اين،  با وجود . به طوري كه تعيين آنها را مشكل مي ساخت           ،همراه بود 
RSTعضلات وگرافي با سوزن    الكتروميدر  . بود )د۱  شكل (طبيعي   ١

 هاي تخليهخود بخود به صورت      هاي بيمار به صورت گسترده داراي فعاليت     
، دوبلت  )بشكل  ( ، نوروميوتونيك )ب١الف،   شكل( ميوكيميك

هاي نوروژنيك بود كه اين        MUAP همراه با     )جشكل  ( تريپلتو
ز فعاليت هاي خود به خودي بسته به عضله و در يك عضله از يك رو                

 . به روز ديگر شدت متفاوتي داشت

او نيز  .  دعوت شد تا مورد بررسي قرار گيرد          نيز از خواهر بيمار  
 ٨حدود  (داراي فعاليت عضلاني خودبه خودي منتشر از دوران كودكي          

 شامل ميوكيمي، اسپاسم و سفتي بود كه در خواب نيز ادامه               )سالگي
د و پارستزي   با مختصر فعاليتي دچار تعريق شديدي مي ش          . داشت

روند بيماري پيشرونده بود و عمل جويدن با . كرد گذرايي را نيز بيان مي
 فعاليت ميوكيميك منتشر و مداوم ، به         .تداوم آن دچار مشكل مي شد      

خصوص در عضلات چهارسر راني و خلف ساق بدون وجود                 
سفتي در معاينه دامنه حركتي مفاصل برجسته        . هيپرتروفي مشاهده شد  

 .پاسخ كف پايي به صورت فلكسور بود وبودها كاهش يافته  DTR. بود
 و معاينه حسي و حركتي و نيز ساير           كوتاه بودند تاندون هاي آشيل     

بيمار از كاهش سطح فعاليت مثل دويدن،       . سيستم ها در حد طبيعي بود     
 در  .بالا رفتن از پله ها در مقايسه با همسالان خود شكايت داشت                

 اطلاعاتي شبيه به بيماري برادرش با شدتي         ستيكبررسي الكترودياگنو 
بررسي هاي آزمايشگاهي مجدد    . )-ج،  شكل  ( كمتر مشاهده شد  

سرعت  ، شمارش كامل سلول هاي خون     انجام شده براي بيماران شامل    
 ، كلسيم ، كراتينين ، اوره ،تجزيه ادراري  ،CRP ،رسوب اريتروسيت ها  

 ، آلكالين فسفاتاز  ،LDH، CPK ، آنزيم هاي كبدي   ، پتاسيم ، سديم ،فسفر
T3 ، T4  وTSH ندطبيعي بود. 

  ميلي گرم در روز    ۴۰۰ به مقدار    بيماران تحت درمان با كاربامازپين    
م رضايت  يدر ويزيت بعدي، بيمار دختر از تخفيف علا         . قرار گرفتند 

داشت و بيمار پسر نيز بهبود با درجات كمتري را ذكر مي كرد، بنابراين              
 .داده شدمقدار دارو افزايش 

 
 بحث

با توجه به اين كه دو عضو يك خانواده مبتلا به بيماري با                     
 شواهدي فقدان و مي شود مطرح نقش وراثتخصوصيات مشابه بودند 

يدي، يتيرو( بيماريهاي اكتسابي      دال بر وجود   )   باليني و پاراكلينيك   (
 را  صياين تشخ  از دوران كودكي       بيماري و شروع )  ... الكتروليتي و 

 .كندت مي تقوي
از نظر يافته هاي هدايت عصبي، بيماري نوروپاتي حسي و حركتي             

 نوعنوروپاتي شاركوماري توث     وجود   بنابراين،  مشهود بود نوع آكسونال   
فعاليت عضلاني مداوم غير ارادي و       اما از نظر شكايت       . بود دو قطعي 

 عاملداشت و در طول خواب نيز ادامه مي يافت           ٢مواجمنتشر كه ماهيتي    
به  لي و نمي يافت  و با ديازپام تخفيف        بوده حركت مفصلي     بازدارند

 يافته هاي الكتروميوگرافي     و بهبود پيدا مي كرد     كاربامازپين    وضوح با 
و ) فعاليت هاي گسترده خودبه خودي متنوع بويژه وجود نوروميوتوني         (

 . را تأييد مي كرد آيزاك سندرم)RAD (هدايت عصبي
كه هر دو     اول اين  .  جالب است  گزارش فوق از برخي جهات     

  ۲سندرم آيزاك نوروپاتي حسي ـ حركتي ارثي نوع           بيمار مبتلا به     
) ليپوم(  هاي منتشر پوستي    هيپرتروفي عضلاني و ندول    .همزمان بودند 

فقط در بيمار پسر وجود داشت ولي پاسخ درماني بيمار دختر بسيار               
 تخفيف مرحله   حرارت ايده آل و ماساژ عضلاني باعث        . بارزتر بود 

خودي عضلاني مي شد و معاينه الكتروميوگرافي       ه  وخيم فعاليت خودب  
خودي در  ه  بيماران در روزهاي مختلف از نظر فعاليت هاي خودب            

عضله اي مشخص تفاوت هايي را نشان داد كه البته شايد ناشي از                  
 .تغييرات شرايط آب و هوايي بود

 

 

1. Repetitive Stimulation Test  
2. Rippling  
 



 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

خودي عضلاني درعضله   ه  فعاليت خودب . ماري توث نوع دو     ارثي ونوروپاتي شاركو    آيزاك مبتلا به سندرم  دو بيمار    ستيكهايي الكترودياگنو  يافته   :١شكل
 مكرر  تخليه هاي عصب تيبيال همراه با      H-reflex،  )د( طبيعي RST،  )ب( نوروميوتونيك درعضله واستوس داخلي چپ      تخليه هاي  ،)الف(گاستروكنميوس چپ 

خودي عضله  ه  وفعاليت خود ب    )و(در بيمار پسر وكاهش ارتفاع پاسخ حركتي عصب تيبيال همراه با كندي مختصر سرعت هدايت                         ) هـ(زآنپس ا 
 ).ج(در بيمار دختر گاستروكنميوس چپ
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 pes cavus)(ي افزايش يافته يقوس كف پا :١تصوير
 

             الف     
 
 

 لات چهارسرراني و خلف ساق
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

هيپرتروفي عض :٢تصوير 
 



 

با سابقه سفتي ماهيچه اي     )  ساله ٥٣و١٢( دو بيمار    آيزاك ١٩٦١در  
را ) ها DTRاي و كاهش     با ترياد ميوكيمي، سفتي ماهيچه     (پيشرونده  
). ١(ناميد سندرم فعاليت مداوم فيبر عضلاني        را نآو  ) ٢ (كردتوصيف  

 عمومي و بلوك عصبي        طول بيهوشي در  خودي  ه  فعاليت خودب 
 به وسيله   عضلاني ـ   عصبيپروگزيمال ادامه يافت اما با بلوك انتقال          

 ناشي  بنابراين پذيرفته شد كه افزايش تحريك پذيري       .كورار حذف شد  
 يا   واين اختلال سندرم آيزاك      از عصب حركتي محيطي بوده است       

 ). ١(گذاري شد نوروميوتوني اكتسابي نام
 در ابتداي بزرگسالي و انتهاي كودكي اتفاق          معمولاً كسندرم آيزا 

در اين بيماري با    ). ١(اما در يك نوزاد نيز ديده شده است        ) ٣(مي افتد 
 ماهيچه  الياف  افزايش تحريك پذيري اعصاب حركتي، فعاليت مداوم         

وجود مي آيد و بيماران به سفتي ماهيچه اي و ميوكيمي منتشر ،              ه  اي ب 
   مركزي مثل   اعصاب علايم به   يهاهيدروز و گ  گرفتگي عضلات، هيپر  

طور مداوم حتي   ه  ميوكيمي ب . دنخوابي مبتلا مي شو     و بي  توهم،  گيجي
در خواب نيز ادامه مي يابد و سفتي ماهيچه اي با فعاليت ارادي بدتر                

شكايت درد ماهيچه اي معمول بوده ولي ميالژي غير شايع            . مي شود 
بيماران ممكن  ). ٣(د گرفتار شود  است و هر گروه ماهيچه اي مي توان        

است اشكال در شل كردن عضله پس از انقباض حداكثر مثل متعاقب              
، ضعف  )ميوتوني كاذب ( قوي دستها     فشردنبستن قوي چشم ها يا        

خشونت صدا ثانويه به انقباض مداوم       عضلاني همراه با احساس سفتي،    
 علت درگيري عضلات  ه  ماهيچه هاي صوتي، كاهش ظرفيت تنفسي ب       

تعريق فراوان  .  كنند تنفسي، اختلال در گفتار، جويدن و بلع را تجربه          
علت مصرف  ه   ب .رخ مي دهد   فعاليت ماهيچه اي      احتمالا در اثر   بيماران

 دچار   بيماران فراوان انرژي و اختلال در مصرف غذا ممكن است            
ناتواني عمده بيماران از بي اختياري ادراري يا .  شوندزياديكاهش وزن 

 ). ١(كايت مي كنند و برخي پارستزي گذاري را ذكر مي كنند شجنسي
 ،تنه اي   سفت و فلكسيون خفيف     در وضعيت نسبتاً   در كل، بيماران  

انقباض . ابداكسيون و بالارفتن شانه ها و فلكسيون آرنج قرار مي گيرند            
 .ندــمي ك  را ايجاد      گردن پره دار   دوطرفه عضله تــراپزيوس ظاهر       

سترده و برجسته و ميوكيمي نمايي مثل موج زدن و          فاسيكولاسيون هاي گ  
ويژه در  ه   كه ب  پديد مي آورد  تكان خوردن پوست روي ماهيچه ها را          

صورت، پكتورال و ماهيچه هاي خلف ساق متعاقب انقباض قوي                
سفتي و كندي حركتي باعث اختلال در        ). ١( مي شود  ترماهيچه اي بارز  

 توقف تمام   بهر موارد شديد      كه د  )سندرم آرماديلو ( مي شود راه رفتن   
هيپرتروفي ماهيچه اي قرينه كه مي تواند        . )٣( انجامد حركات ارادي مي  

  ماهيچه اي باشد    اليافخودي  ه  ناشي از تحريك الكتريكي مداوم خودب      
نير گزارش شده   ) يك مي شود  الياف نوع   كه در برخي منجر به فزوني       ( 

 ).٤(است
جود نوروپاتي زمينه   معاينه حسي طبيعي است مگر در صورت و         

ها طبيعي يا كاهش      DTR. اي كه ممكن است با ضعف همراه شود         
 ).١( طبيعي استكف پايي رفلكس .يافته است

نشانه ،   اسپاسم كارپوپدال    داشـتن عليرغمبـرخي از بيـماران      
 ).١( سطوح كلسيم طبيعي دارندشوستوك يا روسو
لي موارد   و پديد مي آيد    بيشتر به صورت اكتسابي    اين بيماري    

 در اختلالات   سندرم آيزاك . اتوزوم غالب آن نيز گزارش شده است        
صورت پارانئوپلاستيك  ه  روزسيستميك و ب  ل، اسك SLE مثل   يخود ايمن 

فوم هوچكين ، تيموم با يا بدون         نبا كارسينوم ريه، پلاسماسيتوم و ل       
 اتوزوم غالب،   دوره اي  تاكسيآ HMSN II، AIDP۱ ،CIDP۲مياستني،  

شبكه هاي   ( ب مركزي يا محيطي    اعصا  ساسله  به پرتوتابي در موارد 
 و مصرف پني     نيش زدن مار زنگي     متعاقب   MS،  )عصبي، ساقه مغز  

سيلامين، الكل، طلا، تولوئن و نيز در بيماريهاي سيستمك مثل                  
مزمن،  GVHD۳تيروتوكسيكوز، اورمي، آميلوئيدوز، درماتوميوزيت،        

SMA۴ خواب شديد  يا اختلال      روان پرشي   و ديستال(Choree 
fibrillaire) هر حال، اكثر موارد ايديوپاتيك        هب.  شده است   گزارش

 .)۵و ۳ ،۱،۲(هستند
 

 هيستوپاتولوژي
آتروفي گروه الياف عضلاني فرآيند     بيوپسي ماهيچه اي، طبيعي يا با        

بيوپسي . را مطرح مي كند    عصب و عصب گيري مجدد        رفتناز دست   
همراه  ميلين دار     الياف اندكي در      يا كاهش   است عصب سورال طبيعي  

 ).١( شود مي ديدهنسبت عصب دهي انتهاييافزايش در . است
 

 يافته هاي آزمايشگاهي
 (VGKC) پتاسيمي وابسته به ولتاژ       مجاريوجود آنتي بادي عليه     

 در نوروميوتوني اكتسابي اثبات     )CSF(نخاعي ـ    مايع مغزي  در سرم و  
 حركتي اعصاب محيطي و     در نورون هاي حسي و     VGKC. شده است 

 مجارياتصال آنتي بادي باعث غير فعال شدن اين         . مركزي وجود دارد  
 يافته   است نممك. و افزايش تحريك پذيري اعصاب حركتي مي شود        

هاي آزمايشگاهي بيماريهاي همراه مثل خود ايمني و افزايش پروتئين،            
 ). ٢و١(دوجود داشته باش CSFاليگوكلونال در نوار ايمنوگلوبولين و 

 
 پاتوژنز
ي عليه  د آنتي با  با پيدايش  يك بيماري خود ايمني       سندرم آيزاك  

VGKC در بيماري اتوزوم غالب     . است در اعصاب محيطي       موجود
مربوط  VGKC  زير واحد آلفاي    در ژن  جهش هايي ،  دوره اي آتاكسي  

 ).٢و١(راليزه مي شودژن باعث ايجاد ميوكيمي ١٢به كروموزوم 
 

 تروفيزيولوژيكيافته هاي الك
 H و امواج     Fامواج   مطالعات هدايت اعصاب حسي و حركتي         

در .  بيماري طبيعي هستند     خانوادگياغلب در انواع ايديوپاتيك يا         
متعاقب  RAD  معمولاً،   amplifier gainصورت دقت يا افزايش        

مطالعات هدايتي استاندارد، آشكار و گاهي باعث مبهم شدن تشخيص           
در انواع ارثي بيماري هم گزارش شده        (  مي شود   H و امواج    Fامواج  
مياستني   البته يافته اي مشابه در مسموميت با ارگانوفسفات يا در          ).است

.  ديده شده است     هم مادرزادي همراه با فقدان استيل كولين استراز         
خودي را علاوه بر اعصاب       ه   هاي خودب   لميكرونوروگرافي، پتاسي 

 ,HMSN IIدر موارد . اده است حركتي در اعصاب حسي نيز نشان د        
CIDP, AIDP وجود دارندهيافته هاي هدايتي مربوط . 

ها در   MUAPفعاليت مداوم    در معاينه با سوزن الكتروميوگرافي،     
 ماهيچه هاي اسكلتي مورد معاينه شامل ماهيچه هاي صورتي و             بيشتر

 تركيبي از   موارد تخليه ترين   شايع. خارج چشمي مشخص مي شود     
. هستند CRD٥يون، دوبلت، تريپلت، مالتيپلت، ميوكيمي و         فاسيكولاس
 ميوكيميك  تخليه هاي  ليكمتر ديده مي شوند، و     نورميوتونيكتخليه هاي   

خودي يا در اثر ورود يا       ه  اين فعاليت ها بطور خودب    .  هستند رايجبسيار  
 و ايسكمي يا دق     حركت سوزن الكتروميوگرافي، پس از انقباض ارادي       

 .دن شوعصبي، ايجاد مي

1. Acute Inflammtory Demyelinating 4.    Spinal Muscular Atrophy 
2. Chronic Inflmmatory Demyelinating 5.    Complex Repetitive Discharge 
3. Graft-Versus-Host-Disease  
 



 

چندان خواب و بيهوشي عمومي يا نخاعي الگوي فعاليت عضلاني را             
 در اكثر بيماران بلوك عصب محيطي اثر محسوسي نداشته            .دهد نمي تغيير

ها  MUAP باعث حذف    عضلاني ـ   بلوك عصبي  يا   نقطه حركتي ولي بلوك   
 كه اختلال از شاخه      مي آورد اين گمان را به وجو      ، و در نتيجه    ،مي شود 

كاهشي را كه برخي در فعاليت فيبر ماهيچه اي         . اي عصب منشأ مي گيرد    انته
د كه تركيبي از     مي كن متعاقب بلوك عصبي نشان داده اند اين را پيشنهاد             

 عصبي محيطي و    دستگاهنقاط قابل تحريك در طول قسمتهاي متفاوتي از          
 ).١(هستند اين اختلال سهيم  بروز مركزي در

تي محيطي نبايد پتانسيل هاي         در صورت عدم وجود نوروپا       
ها در اكثر موارد     MUAP). ١(وجود داشته باشد   PSW١وفيبريلاسيون  

 كم،  مدت زمان  پتانسيل هاي با ارتفاع و        ممكن است  طبيعي هستند ولي  
در نتيجه فعال   اين پتانسيل ها    . حالت ميوپاتيك وجود داشته باشد    مشابه  

ز شاخه انتهايي     ماهيچه اي ا     اليافشدن متوالي گروههاي كوچك       
 ).١(پديد مي آيندعصب 

خودي و مداوم واحدهاي    ه  بد شاه علامت اين بيماري فعاليت خو     
 كه در   است)  ثانيه ١ -٢٠( حركتي با دوره هاي متغيري از سكون           

 .الكتروميوگرافي مشخص مي شود
 

 ندرما
 بررسي از نظر علل محتمل با توجه به         بايد در مواجهه با ميوكيمي     

در موارد ثانويه به       ). ٢(و علايم همراه انجام شود        انتشار آن     
 رفع اين موارد بايد مد نظر قرار         نظاير اينها  تيروتوكسيكوز، مسموميت و  

ميوكيمي بيماران مبتلا به پلكسوپاتي ناشي از اشعه نيازمند             ).٢(گيرد

ه  و ميوكيمي گذرا پس از ورزش شديد خودب          نيستمداخله خاصي   
 ).٢(ها بهبود مي يابدخودي طي هفته ها تا ماه 

وريدي و   لينبو ايمنوگلولو  تزريق مثل پلاسمافرز،  تعديل ايمني 
). ١( مفيد گزارش شده است     سندرم آيزاك ييد در درمان    روكورتيكوست

 Double filtration plasmaبراي مثال، در يك مطالعه با استفاده از          
exchange       فعاليت  علائم براي دو تا سه هفته ناپديد شد و پتانسيل هاي 

خودي كاهش قابل توجهي نشان داد، ولي پس از چند ماه علايم ه خودب
 در صورتي كه     آنهالذا برخي منابع از امكان استفاده از          ). ٦(عود كرد 

و  CIDPميوكيمي در . )٣و١،٢( .علايم بسيار شديد باشد سخن گفته اند
AIDP ً٢(با تعديل ايمني  بهبود مي يابد معمولا.( 

مت درماني با داروهاي ضد تشنج مثل فني تويين،           استفاده از علا  
 از طريق بلوك    تحريك پذيري عصبي  با كاهش    كاربامازپين و گاباپنتين  

كه علايم ناتوان كننده باشد، توصيه شده ولي            زماني مجاري سديمي 
 ). ٣و١،٢( جانبي تحت نظر قرار گيرد نيز از نظر عوارضيدبيمار با

 ميوكيميك   تخليه هاي   ناپديد شدن  يني ع     الكتروميوگرافي به صورت  
 ).٣و٢( اصلاح رفلكس ها نيز ديده مي شود.دهدمي را نشان 
 محدوديت فعاليت فيزيكي خاصي براي بيمار اعمال شود             يدنبا

بهبود هاي دردناك عضلاني        سفتي و گرفتگي     دچاربراي بيماران    
ماهيچه ها با ورزش هاي دامنه حركتي و ايزومتريك مفيد             وضعيت  

 ).٢(تاس
خودي ه   چند سال خودب     گذشت اكثر موارد ايديوپاتيك پس از      

 ).٣(بهبود خواهند يافت
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