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 چکیده

باشد. در حال حاضر ی مغزی ایسکمیک یکی از مهمترین علل ناتوانی در دنیا میسکته مقدمه:

ی مغزی در حال استفاده از فاکتورهای التهابی به عنوان معیارهایی جهت پیش گویی شدت سکته

های لبررسی هستند. پژوهش حاضر با هدف بررسی نقش فاکتورهای التهابی از جمله )شمارش گلوبو

ی های مختلف سکته( و نسبت نوتروفیل به لنفوسیت و ارتباط آن با اتیولوژیCRP و ESRسفید، 

ی مغزی و بررسی ارتباط آن مغزی ایسکمیک و همچنین بررسی پیامد سه ماهه و شش ماهه سکته

 است.با متغیرهای ذکر شده، انجام شده

ک انجام ج( شهر ارا)ع عصریول مارستانیدر ب نگرندهیپژوهش کوهورت آ نیا مواد و روش ها:

 ماهنیوردفر انیتا پا 1399که در از مهرماه  ستیمارانیمورد مطالعه شامل تمام ب مارانیگرفت. ب

اند. در مدت اراک ثبت شده یدر دانشگاه علوم پزشک یسکته مغز یثبت نرم افزار یدر برنامه 1401

 یولوژیمربوط به ات یهابدو ورود و داده یالتهاب یشامل فاکتورها مارانیب یهاانجام پژوهش، داده

 یریگیپ یاست. براشده یو...( جمع آور دیداپلر عروق کاروت ی، سونوگرافMRIاسکن،  CT)شامل 

پرسشنامه  قیاز طر miFUNCTIONو شاخص  mRS، شاخص ماه 6و  ماه 3پس از  ماران،یب نیا

 است.شده یبررس یبه صورت حضور ای ،یتلفن

مشخص شد بین  ی مغزی ایسکمیک،بیمار مبتلا به سکته 218مطالعه با بررسی در این  نتایج:

ی مغزی ایسکمیک های مختلف سکتهشمارش نوتروفیل و نسبت نوتروفیل به لنفوسیت با اتیولوژی

ی های سکتهژیارتباط معنادار وجود دارد. سایر نشانگرهای التهابی ارتباط معنادار آماری با اتیولو

های سفید، شمارش های التهابی از جمله شمارش گلوبولک ندارند. همچنین بین فاکتورمغزی ایسکمی

ی عملکردی بیماران ارتباط مستقیم و معنادار با نمره CRPنوتروفیل، نسبت نوتروفیل به لنفوسیت و 

د. آماری و بین شمارش لنفوسیت و نمرات عملکردی ارتباط معکوس و معنادار آماری مشاهده ش

ی مغزی ایسکمیک و نمرات عملکردی بدو ورود بیماران های مختلف سکتهوه بین اتیولوژیعلابه

 ارتباط معنادار آماری مشاهده شد.

ی مغزی های سکتهفاکتورهای التهابی بررسی شده در این مطالعه با اتیولوژی گیری:نتیجه

ی مغزی های مختلف سکتهاتیولوژیعلاوه، بین ایسکمیک و همچنین پیامد بیماری ارتباط دارند. به

 ایسکمیک و پیامد بیماری نیز ارتباط وجود دارد.

  ی مغزی ایسکمیک، اتیولوژی، فاکتورهای التهابی، پیامد عملکردیسکته کلیدی: کلمات
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  مسئلهبیان  .1-1

 یاه)و گ یاختلال موضع ینیعلائم بال"به عنوان  یمغز یسکته  ی،سازمان بهداشت جهان یفطبق تعر

باعث مرگ  یا انجامندیساعت به طول م 24از  یشروند و ب یم یشمغز، که به سرعت پ یمنتشر( عملکرد ها

فر در سال، به عنوان ن نیلیوم 5.5در حدود  یرمومرگ یزانبا م یمغز یسکته .(1)شود یشناخته م "شوندیم

 یِعروق-یقلب علل یرجدا از سا یکه به عنوان عامل یدر صورت .(2) شودیعلت مرگ در جهان شناخته م یندوم

 هاییماریسرطان، ب ی،قلب هایمارییپس از ب-علت مرگ  ینپنجم یمغز یمرگ در نظر گرفته شود، سکته

، 2015در سال  یا. در مطالعه(3) رودیبه شمار م یکاآمر یهمتحد یالاتدر ا -و تصادفات یتنفس یِمزمن و تحتان

 .(4) تاس یراندر ا یرموعلل مرگ یناز مهمتر یکی یمغز یکشورها، سکته یرمشخص شد که مانند سا

ی ر اثر ضایعهیسکمی یا خونریزی باشد که معمولاً دی مغزی می تواند اای در سکتهفرآیند پاتولوژیک زمینه

 شونددرصد موارد سکته را شامل می 10درصد و خونریزی تقریباً  90ایسکمی تقریباً  .(5) دهدشریانی روی می

 .(6) ه باشندی ایسکمیک نقش داشتتوانند در اتیولوژی و پاتوژنز سکتهوضعیت پاتولوژیک می 100بیش از  .(5)

ندی بی مغزی ایسکمیک، اهمیت استفاده از یک شیوه ی دستههای سکتهوسیع بودن و ناهمگونی اتیولوژی

تا کنون، اغلب پژوهش های بالینی در این زمینه، از  1993از سال  .(7) کندبرای بیماران را مشخص می

یا  "ی حاد مغزیدر درمان سکته ORG 10172کارآزمایی "بندی ارائه شده توسط پژوهشگران دسته

TOAST  ید  ی این کارآزمایی برای بررسی اثر دارویی به نام داناپارویعلیرغم این که نتیجه .(6) انداستفاده کرده

ای های اپیدمیولوژیک، مداخلهبندی ارائه شده در این کارآزمایی بعدها در تعداد زیادی از بررسیمنفی بود، دسته

در این شیوه، بیماران بر اساس  .(8) ی مغزی مورد استفاده قرار گرفتهو بررسی فاکتورهای مرتبط با سکت

-3آمبولی با منشاء قلبی  -2های بزرگ تنگی شریان-1د: دسته تقسیم می شون 5ی مغزی به اتیولوژی سکته

ی مغزی سکته-5ی مغزی از سایر عللِ مشخص سکته-4های لاکونار ( های کوچک  )یا انفارکتانسداد شریان

علت یا بیشتر  2پیدا شدن الف(  شود؛بندی میبه سه زیرگروه دستهبا اتیولوژی نامشخص،  که گروه آخر خود 

در  .(9) رزیابی ناکاملج( اهای بسیار و ی مغزی با وجود ارزیابیپیدا نشدن علت سکته، ب( ی مغزیبرای سکته

ی مغزی به علت تنگی شریان انجام گرفت، مشخص شد سکته 2000ای مبتنی بر جمعیت که در سال مطالعه
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ی مغزی به دلیل آمبولی با منشاء قلبی بدترین وضعیت عملکردی قبل های بزرگ بیشترین احتمال عود، سکته

 .(10) مغزی دارند یکونار بهترین عملکرد پس از سکته را بین انواع دیگر سکتههای لاو بعد از سکته و انفارکت

شود، یکی از ی مغزی به عنوان برجسته ترین علت ناتوانی در بزرگسالان شناخته میجا که سکتهاز آن

ی مغزی سکته ی پیامدگیرملاحظات مهم در هر پژوهشی در این زمینه، استفاده از یک روش معتبر برای اندازه

گیری پیامد های متعدد اندازههای نسبی روشدر حال حاضر بحث بر سر نقاط قوت و محدودیت .(11) است

نقصی بی حقیقتی که وجود دارد این است که هیچ معیار .(12) مغزی به توافق عمومی نرسیده است یسکته

ار ترین معی ، محبوب mRSعلیرغم این موضوع، مقیاس رنکینِ ویرایش شده یا  .(13) برای این کار وجود ندارد

مرحله تقسیم می  7 این مقیاس که ناتوانی را به .(14) ی مغزی استسکته جهانی برای مشخص کردن پیامد

مکن برای م حالات مکند چند نقطه ی قوت مهم دارد؛ از جمله این نقاط قوت، می توان به دربرداشتنِ  تما

یاس توسط پزشک و درک آسان گروه های موجود در این مق و -ز بدون علامت تا مرگا-ی مغزی پیامد سکته

، ارتباط آماری چشمگیری بین نوع سکته ی ایسکمیک بر 2014ای در سال در مطالعه .(13) بیمار اشاره کرد

مشاهده شد؛ در این مطالعه  mRSسط معیار گیری شده توماهه اندازهو پیامد سه  TOASTاساس معیار 

های کوچک دارند، در مقایسه با سایر انواع مشخص شد بیمارانی که سکته ایسکمیک از نوع درگیری شریان

های مغزی که از یک آمبولی قلبی سکته ایسکمیک پیش آگهی بسیار بهتری دارند؛ همچنین مشخص شد سکته

رسد از طرف دیگر، به نظر می .(15) آیندتری مرتبط هستندناخوش و پیامد گیرند با مرگ و میر بالاترمنشاء می

ی ی مغزی، از نظر مقایسهاز معیاری جدیدتر و با جزئیات بیشتر برای ارزیابی پیامد سکته ی همزماناستفاده

ندگی بیمار، از اعتبار دو معیارِ استفاده شده از یک سو و روشن شدنِ نقاط تاریک مشکلات به وجود آمده در ز

 شده است و در معرفینیز  miFUNCTIONسوی دیگر کمک شایانی خواهد کرد. اخیراً معیاری با نام 

ایی ها و ی ناتوانی بیمار ارتباط دارد و از طرفی قابلیت استفاده در کارآزمپژوهشی مشخص شد که قویاً با درجه

 .(16) موارد سرپایی را داراست

های بدن، بافت مغز از روندهای التهابی پس ود که برخلاف سایر بافتدر حالی که در گذشته تصور بر این ب

روندهای  .(17) روندها به صورت فعالی شرکت دارد از آسیب در امان است، مشخص شد که مغز نیز در این

 می مغزی نقشی اساسی ایفا می کنندهای مغزی ایسکمیک و نیز در پاتوفیزیولوژی ایسکالتهابی، در علت سکته
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و مقدار   C-reactive protein ،ESRسکته ی مغزی ایسکمیک با افزایش فاکتورهای التهابی مثل  .(18)

 هاینقش افزایش فاکتورهای التهابی حاد در اتیولوژی .(21-19) های سفید در جریان خون همراه استگلوبول

، به صورت جداگانه ی مغزیمختلف )مثل انسداد شریان کاروتید، علل غیر از آمبولی با منشاء قلبی( سکته

با تمرکز بر اندازه گیری -فاکتورهای التهابی  یبه مقایسه اندکیمطالعات  ؛ و(24-22) بررسی شده است

بدیهی است، پی بردن به زوایای  .(25. 17) ی مغزی پرداخته اندی مختلف سکتههادر اتیولوژی -هاسایتوکاین

ی بین به بررسی رابطه اندکیطلبد. از طرف دیگر، مطالعات مختلف این امر، انجام مطالعات بیشتری را می

  .(26)ی مغزی پرداخته اندسکته بیومارکرهای حاد و پیامد

ی مد سکتهبه منظور مشخص شدن جزئیات بیشتری از نقش اتیولوژی و روند التهاب در پیادر این پژوهش، 

، و پیش از انجام هرگونه درمان ران در بدو ورودی التهابی بیمابا بررسی فاکتورهاسعی داریم مغزی ایسکمیک، 

، پیامد سه ماهه و شش TOASTیار ی مغزی ایسکمیک بر اساس معهمزمان با مشخص کردن منشاء سکته

آزماییِ مقالات گذشته، ارتباط فاکتورهای التهابی و از طرفی در جهت راستیماهه بیماران را ارزیابی کنیم. 

های ماه بعد( سکته 6و بلند مدت ) )به صورت جداگانه( با پیامد کوتاه مدت ی مغزی ایسکمیک رااتیولوژی سکته

سنجیم. همچنین، بررسی فاکتورهای التهابی، به تفکیکِ اتیولوژی، ممکن است به مشخص شدن مغزی می

ی مغزی کمک کننده باشد. در این مطالعه، فاکتورهای التهابی های روند التهاب در انواع مختلف سکتهتفاوت

ی بین این ی تفاوت کمّاهدهدر دسترس هستند؛ در نتیجه درصورت مش اند که ارزان وبرای بررسی انتخاب شده

ی مغزی، یا تفاوت در پیامد کوتاه مدت یا بلند مدت بیماران، معیاری های مختلف سکتهفاکتورها در اتیولوژی

 رار خواهدقمفید برای تمرکز ظنّ بالینی پزشک بر اتیولوژی احتمالی، و همچنین ارزیابی پیامد در دسترس 

رالتهابی فوق و درنهایت، با بررسی همزمان سه فاکتو ، تا سیر مدیریت بیماری برای پزشک روشن تر گرددگرفت

 بینیِ سرانجام بیماران یا اتیولوژی در مقام مقایسه قرار خواهیم داد.ها در پیشالذکر، ارزش آن

ورهای التهابی ارزان و در دسترسی با توجه به موارد گفته شده، این مطالعه در جهت بررسی ارتباط بین فاکت

های مغزی در گردش خون با اتیولوژی سکته WBCو مقدار  ESR ،C-reactive proteinهمچون، 

ماه از گذشت سکته  6گیریِ پیامد کوتاه مدت و بلند مدت )پس از و اندازه TOASTایسکمیک براساس معیار 

با انجام این مطالعه، قدمی، هرچند کوچک، در  شود. امید استانجام می mRSی مغزی( بر اساس معیار 
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ی ی سکتههای مربوط به رابطهی مغزی ایسکمیک برداشته شده و مسیر پژوهشهای سکتهتشخیص اتیولوژی

 مغزی و التهاب روشن تر گردد.

 تعریف واژه ها. 1-2
 ی مغزی ایسکمیک: سکته 

 24از  یشبهستند،  یمنشاء عروق یککه به نظر از  یموضع یکنورولوژ یهاعلائم و نشانهتعریف نظری: 

همراه  اسکنتییس ینو همچن یهاول یتدر وضع MRI یاو/ اسکنتییانجامند و با انجام س یساعت به طول م

  (1. )شوندیم ییدتا 72تا  48با کنتراست پس از 

یسکمیک در بیماران ی مغزی اک در این مطالعه، سکتهی مغزی ایسکمیتعریف عملی: منظور از سکته

 باشد.مراجعه کننده به اورژانس بیمارستان ولیعصر )عج( شهر اراک و ثبت شده در طرح رجیستری می

 :اتیولوژی 

ت یک بیماری یا وضعیت غیر طبیعی اتیولوژی گفته وبستر، به عل-تعریف نظری: بر اساس لغتنامه مریم

 (27)شود. می

دسته  TOASTی مغزی ایسکمیک طبق معیار های مختلف سکتهتعریف عملی: در این مطالعه، اتیولوژی

 بندی خواهند شد.

 :فاکتورهای التهابی 

های قرمز و شمارش ، میزان سدیمان گلوبولCتعریف نظری: فاکتورهای التهابی شامل پروتئین واکنشی 

های التهابی شامل عفونت ها، های سفید، فاکتورهایی هستند که در تشخیص و ارزیابی وضعیتگلوبول

 (28)روند. های خودایمنی، سرطان و... به کار میبیماری

های وبول، میزان سدیمان گلCشامل پروتئین واکنشی  تعریف عملی: در این پژوهش، فاکتورهای التهابی

 گیرند.های سفید به منظور بررسی وضعیت التهابی مورد اندازه گیری قرار میقرمز و شمارش گلوبول
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 های قرمز:میزان سدیمان گلوبول 

، میزان نزول Erythrocyte Sedimentation Rateهای قرمز یا تعریف نظری: میزان سدیمان گلوبول

اعت است. سی استاندارد در مدت یک ی خون مخلوط شده با ضدانعقاد، در یک لولههای قرمز در نمونهلوبولگ

(29) 

های قرمز در آزمایشگاه بیمارستان ولیعصر )عج( به تعریف عملی: در این مطالعه، میزان سدیمان گلوبول

 شود.متر بر ساعت گزارش میروش وسترگرین و با واحد میلی

  پروتئین واکنشیC: 

پروتئینی در پلاسمای خون است که غلظت  C-reactive proteinیا  Cتعریف نظری: پروتئین واکنشی 

یابد. این پروتئین یک پروتئین فاز حاد از منشاء کبد است که های التهابی افزایش میآن در پاسخ به وضعیت

 (30)یابد. افزایش می Tایمنی  توسط ماکروفاژها و سلول 6-پس از ترشح اینترلوکین

ص، از مخصو یتو با استفاده از ک یفیبه صورت ک Cتعریف عملی: در پژوهش پیش رو، پروتئین واکنشی 

 .شودمی+ گزارش 3+ و 2+، 1، 0 یربه صورت مقاد یمارسرم ب یناسیونآگلوت یمشاهده یقطر

 های سفید:شمارش گلوبول 

داری هستند که حداقل در مدتی از های سفید گروهی ناهمگن از سلول های هستهتعریف نظری: گلوبول

در هر میکرولیتر  10000تا  4000شوند. غلظت نرمال آن ها در خون بین خود در جریان خون یافت می زندگی

 (31)کنند. یهای بدن ایفا منقش مهمی در التهاب و عفونتهای است. این سلول

خون  ینهنمو ی، بر روCBC یشانجام آزما یط ید،سف یهاشمارش گلوبولتعریف عملی: در این مطالعه، 

 .شودی، انجام م(EDTAاز ضدانعقاد ) ینیمخلوط شده با نسبت مع
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 :پیامد کوتاه مدت 

ی یک اتفاق رخ به چیزی که در نتیجه outcomeبستر، پیامد یا و-تعریف نظری: بر اساس لغتنامه مریم

 (32)شود؛ برای مثال پیامدِ بیمار پس از انجام یک عمل جراحی. دهد گفته میمی

 3گذشت  یابی وضعیت بیماران، پس ازتعریف عملی: در پژوهش پیش رو، پیامد کوتاه مدت به منظور ارز

 شود.اندازه گیری می miFUNCTIONاصلاح شده و mRSی مغزی، توسط معیارهای ماه از رخ داد سکته

 :پیامد بلند مدت 

ی یک اتفاق رخ به چیزی که در نتیجه outcomeبستر، پیامد یا و-تعریف نظری: بر اساس لغتنامه مریم

 (32)از انجام یک عمل جراحی.  پیامدِ بیمار پس شود؛ برای مثالدهد گفته میمی

 6ذشت گمدت به منظور ارزیابی وضعیت بیماران، پس از  بلندتعریف عملی: در پژوهش پیش رو، پیامد 

 شود.اندازه گیری می miFUNCTIONاصلاح شده و mRSی مغزی، توسط معیارهای ماه از رخ داد سکته

  اتیکل. 1-3

 آن تیو اهم وعی، شکیسمیسکته حاد ا. 1-3-1

شود که یاز مغز مشخص م یا هیگردش خون در ناح یبا از دست دادن ناگهان کیسکمیا یمغز سکته

 ای کیحاد در اثر انسداد ترومبوت کیسکمیا یشود. سکته مغزیمربوطه م یمنجر به از دست دادن عملکرد عصب

از  یکی کیسکمیا یاست. سکته مغز کیاز سکته هموراژ ترعیو شا شودیم جادیا یمغز انیشر کیآمبول

 مارانیب یزندگ تیفیو کاهش ک یازموارد منجربه ناتوان یاریاست که در بس کینورولوژ یهایماریب نیعتریشا

 یهااز نشانه یکیو  مارستانیدر ب یبستر نهیفاکتور موثر بر هز نیمهمتر ،یمدت زمان بستر .(33) شودیم

مبتلا  مارانیب یبرا یمدت زمان بستر. (34) است روکمبتلا به است مارانیمراقبت و اداره ب یو سازمانده تیفیک

استروک مبتلا به  مارانیب یمختلف متفاوت است. به عنوان مثال مدت بستر یکشورها انیبه استروک در م

مرتبط با  یها. فاکتورباشدیروز م 59-18 ایا و آسدر کانادا، اروپ روز و 8-55متحده  التیحاد در ا کیسکمیا
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 رگذاریها تاثنهیامکانات، منابع و هز یزیو برنامه ر تیریددر م کیسکمیمبتا به استروک ا مارانیب یمدت بستر

 .(35) برخوردار است ییبسزا تیاز اهم یدرمان یبهداشت یهاستمیس یبوده و برا

 است: ریشامل موارد ز یسکته مغز جیرا یو نشانه ها علائم

 یپارز ی)به ندرت( کوادر ای یمونوپارز ،یپارز یهم یشروع ناگهان -

 یحس مهین یهانقص -

 یدو چشم ای یتک چشم یینایاز دست دادن ب -

 یینایب دانیکمبود م -

 ینیدوب -

 یزآرترید -

 صورت یافتادگ -

 یآتاکس -

 )به ندرت در انزوا( جهیسرگ -

 ستاگموسین -

 یآفاز -

 یاریسطح هوش یکاهش ناگهان -

ظاهر  بیرکوجود دارد که در ت یشتریرخ دهند، اما احتمال ب ییتوانند به تنها یم یعلائم نیچن اگرچه

ستفراغ، کند، اگرچه تهوع، ا ینم زیمتما کیرا از هموراژ کیسکمیا یسکته مغز یخیتار یژگیو چیشوند. ه

تر، سابقه جوان مارانیبتر است. در عیشا کیهموراژ یدر سکته ها یاریسطح هوش یناگهان رییسردرد و تغ

 یفاده از داروهااست ای گرن،ی(، منیکوکائ ژهی)به و یرقانونیغ انعقاد خون، مصرف مواد مخدر ر،یاخ یهاضربه

 .(36) مشخص شود دیبا یخوراک یباردارضد
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سکته  یراو اندوواسکولار( ب کیتینولیبریف یمجدد )درمان ها یخونرسان یها نهیدر دسترس بودن گز با

 یر رورا ب قیمختصر اما دق یعصب نهیمعا کیبتواند  دیمنتخب، پزشک با مارانیحاد در ب کیسکمیا یمغز

 است: ریزشامل موارد  یعصب نهیانجام دهد. اهداف معا یمشکوک به سکته مغز یمبتلا به سندرم ها مارانیب

 (یعصب ی)نقص ها یوجود علائم سکته مغز دییتا -

 یسکته مغز دیاز تقل یسکته مغز صیتشخ -

 ماریب تیبدتر شدن وضع ایدر صورت بهبود  ،یعصب هیپا کی جادیا -

 یمغز سکته اسیو نمره )مق افتهیساختار یعصب نهیمعا کیبا استفاده از  ،یشدت سکته مغز نییتع -

 یو انتخاب درمان یآگه شیکمک به پ یبرا( NIHSS) بهداشت یموسسه مل

 ریگ و مدر سراسر جهان است. قبل از درمان مدرن، مر یمرگ و ناتوان یاز عوامل اصل یکی یمغز سکته

 نیتری. اساسدیا شدتمتوسط  یناتوان مارانیاز ب یمین باًتقری با بود، حاد دوره در ٪10 باًیتقر یپس از سکته مغز

ز درمان ا یدرمان هیحاد، هدف اول کیسکمیا یاست. در سکته مغز "زمان مغز"حاد  یسکته مغز تیریجنبه مد

 یمبکتومترو ایو/ (IV TPA) یدیداخل ور بیبافت نوترک نوژنیمجدد، از جمله فعال کننده پلاسم یخونرسان

نفارکتوس قابل نجات مغز در معرض خطر ا کیسکمیبه بافت ا یخون مغز انیجر عیسر یابیاندوواسکولار، باز

حاد  یغزممنتخب مبتلا به سکته  مارانیاندوواسکولار در ب یترومبکتوممهم  ییکارآزما نیاست. چند یمغز

 یکته هاس تیریالگو در مد رییسودمند بودند که منجر به تغ مالیپروگز یاز انسداد گردش خون قدام یناش

رجات دبا  یشتریب مارانیحاد، ب یدوره مدرن مراقبت از سکته مغز نیحاد شده است. در ا کیسکمیا یمغز

 جینتا یساز هنیبه یبرا یسکته مغز یبرنامه جامع توانبخش کیپس از سکته زنده خواهند ماند.  یناتوانمختلف 

شته چند ر کردیرو کیانطباق و  ،یسکته مغز یبهبود یعیطب خچهیمهم است. درک تار اریپس از سکته بس

 .(37) موفق خواهد شد یتوانبخش یشانس برا شیمنجر به افزا ،یا

خون  انیاست که باعث کاهش جر یآمبول ای کیترومبوت دادیرو کی لیبه دل کیسکمیا یسکته مغز علت

اختلال در عملکرد  لیبه دل یخون به مغز در داخل رگ خون انیجر ک،یترومبوت دادیرو کیشود. در  یبه مغز م

 یسپلازید ،یانیشر ونیسکسید ک،یآترواسکلروت یماریبه ب هیشود، که معمولاً ثانو یدرون خود رگ مسدود م
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خون را از  انیبدن، جر گریمانده از نقاط د یباق ،یآمبول دادیرو کیاست. در  یالتهاب طیشرا ای بروماسکولاریف

 گذاردیم ریتأث جیو هم بر نتا یآگه شیهم بر پ یکند. علت سکته مغز یمسدود م دهید بیرگ آس قیطر

(38). 

است.  ریممرگ و  عیعلت شا نیدر نظر گرفته شود، سکته پنجم یعروق یقلب یها یماریب ریجدا از سا اگر

 شیافزا سن شیسکته با افزا وعیبرند و ش یرنج م یاز سکته مغز ماریب 795000متحده، سالانه  الاتیدر ا

 یبه زندگ دیبه ام نیحال، ا نیاست. با ا شتریدر زنان ب یدر طول زندگ ی. خطر تمام انواع سکته مغزابدییم

 شود. ینسبت داده م شتریب

روه عمدتاً حال، گ نیبروز سکته در طول زمان در حال کاهش است. با ا نگهام،یاساس مطالعه قلب فرام بر

 .(39) بودند دپوستیسف تیجمع کی

  آننتایج و  کیسکمیسکته حاد ا یها امدیپ. 1-3-2

شاخص  دیارائه دهندگان با نیتواند نامحسوس باشد، بنابرا یعلائم م ،یخلف یها CVAاز  یاریبس در

زودهنگام  یوانبخشکنند. ت افتیرا در یو نورولوژ یربرداریزودتر مشاوره تصو دیاز سوء ظن داشته باشند و با یکم

ساعت  24عرض  زودهنگام، در یتوانبخشاز  دیانجام شود، اگرچه با دیاست و با دیمف یسکته مغز مارانیب یبرا

 یخشساعت پس از سکته، توانب 24کرد تا در مدت  یرا تصادف مارانیب AVERT ییاجتناب شود. کارآزما

ودهنگام ز جیکنند، و بس افتیدر یول در واحد سکته مغزمعم یبا مراقبت ها سهیزودهنگام را در مقا یلیخ

 .(40) اصلاح شده نشان داد نیاز رنکیرا با استفاده از امت یکمتر مطلوب جینتا

اول  یباشد که در هفته  یم یدم مغزااستروک،  کیسکمیا یماریمهم و خطرناک ب یلیاز عوارض خ یکی

مرگ در  تایتواند منجر به فتق بافت مغز و نها یم عیدم وسادهد.  یپس از استروک رخ م 5-3 یخصوصا روزها

 مارانیب نیدر ا یدم مغزا ترلجهت کن یجراح یبه استفاده از روشها لیتما ریاخ یگردد. در سالها مارانیب نیا

 ویگردد . دکامپرس یاستفاده م یکتومیکران یهم ویدکامپرس یشده است که در آنها عموما از روش جراح جادیا

از استخوان جمجمه  یباشد که در آن به طور موقت قسمت بزرگ یم یروش جراح کی یکتومیکرات یهم

مغز و فتق  یساقه  یمنتقل گردد و از فشار بر رو جمجمهتا فشار بافت مغز ادماتو به خارج  شودیبرداشته م

 زانید، مباشن یم یخاص طیکه حائز شرا یمارانیاز مطالعات، در ب ی. در برخ دیبه عمل آ یریجلوگ یبافت مغز
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. در حال حاضر با توجه به عدم وجود کمتر بوده است ییبا درمان دارو سهیدر مقا یروش جراح نیا ریمرگ وم

که به علت  یدر مقابل روش جراح یی)درمان دارو یمشخص جهت انتخاب روش درمان ونیکاسیدپروتکل وان

 یریگیو پ شتریب یبه بررس ازین باشد،یکوتاه مدت مطالعات انجام شده م یریگیپ نیتعداد کم مطالعات و همچن

 یآگه شیو پ یاحجر یو عوارض وجود دارد. با توجه به عوارض احتمال ریاز نظر مرگ و م مارانیبلندمدت ب

کنند یامتناع م یجراح نیطرف پزشکان جراح مغز معمولا از انجام ا کیاز  ،یبعد از جراح مارانیب نینامطلوب ا

دهند. ینم یجراح نیبه ا تیهم معمولا رضا مارانیبستگان ب سندگانینو یبه شخصبر اساس تجر گریو از طرف د

شود یدر آنها انجام نم ویدکمپرس یکتومیکران یجراح که عیوس یبا سکته مغز مارانیب یآگه شیدر مورد پ

 .(41) وجود دارد یاطلاعات محدود

ان زم ص،یو تشخ ییزمان شناسا ر،یمنطقه درگ ر،یدرگ یبه شدت به درجه، ساختارها CVA یآگه شیپ

 .(42) دارد یبستگ هیو عملکرد پا یو کاردرمان یکیزیشروع درمان، طول و شدت درمان ف

به طور گسترده مدت کوتاه یآگهشیاند، اما فقط پرا گزارش کرده یمطلوب یآگهشیپ هایاز سر یاریبس

ن مبتلا به بلندمدت بزرگسالان جوا یدر مورد بهبود عملکرد یکم قاتیقرار گرفته است و تحق یابیمورد ارز

 وجود دارد. کیسکمیا یسکته مغز نیاول

ه سکته را در بزرگسالان جوان مبتلا ب یمدت بهبود عملکرد خوب یطولان یآگه شیدر پ قاتیتحق اکثر

 .گردند یم باز کار سر به ٪50مستقل هستند و حداقل  مارانیاکثر ب رایکرده اند، ز فیتوص کیسکمیا یمغز

 ییشناسا فیخوب/ضع عملکردعود، و بهبود  ر،یمرگ و م یکننده برا ینیب شیاز عوامل پ یبرخ ن،یعلاوه بر ا

 . (43) شده اند

 یابینگر است، اما ارزگذشته یمطالعات، طراح نیا شتریدر ب یشناختروش یهاتیمحدود نیترمهم

به  توانیرا م یمانند عود، مرگ و ناتوان ییدادهایرو رایز ست،یچندان مهم ن یدرازمدت سکته مغز یامدهایپ

( همراه با یادوره ییسرپا یهای)شامل بررس ینیسوابق بال یکرد. بررس یابیروش ارز نیو با دقت با ا یراحت

در  یپس از سکته مغز مارانیب یعملکرد تیکسب اطلاعات در مورد وضع یبرا یابزار اصل ،یتلفن یهامصاحبه

در جوانان  کیسکمیا یسکته مغز یآگه شیدر جوانان است پ یسکته مغز یامدهایدر مورد پ یمطالعات اصل

 یآگهشیپ ن،ی. بنابرا(43) بهتر( یعود کمتر و بهبود عملکرد و ریبهتر از افراد مسن است )با مرگ و م اریبس
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 مدتیطولان یآگهشی، اما پشده است فیها مطلوب توصمجموعه شتریدر ب یدر جوانان به طور کل یسکته مغز

 دثخطر بالاتر حوا ر،یمرگ و م زانی)از نظر م بدتر است شتریب یهاسن و سالهم یعموم تیبا جمع سهیدر مقا

 .(43)( یزندگ تیفیقابل توجه در ک یها تیو محدود یعروق یقلب

 ی مغزی ایسکمیک. ارزیابی ارتباط التهاب و سکته1-3-3

های بدن، بافت مغز از روندهای التهابی پس از در حالی که در گذشته تصور بر این بود که برخلاف سایر بافت

ی التهابی، روندها (17)ا به صورت فعالی شرکت دارد.آسیب در امان است، مشخص شد که مغز نیز در این رونده

 (18)های مغزی ایسکمیک و نیز در پاتوفیزیولوژی ایسکمی مغزی نقشی اساسی ایفا می کنند.در علت سکته

و مقدار   C-reactive protein ،ESRسکته ی مغزی ایسکمیک با افزایش فاکتورهای التهابی مثل 

های ابی حاد در اتیولوژینقش افزایش فاکتورهای الته (21-19)های سفید در جریان خون همراه است.گلوبول

ی مغزی، به صورت جداگانه مختلف )مثل انسداد شریان کاروتید، علل غیر از آمبولی با منشاء قلبی( سکته

 ا تمرکز بر اندازه گیریب-ی فاکتورهای التهابی و مطالعات کمی به مقایسه (24-22)بررسی شده است؛

  (25. 17) ی مغزی پرداخته اند.های مختلف سکتهدر اتیولوژی -هاسایتوکاین

 . اهداف مطالعه1-4

 . هدف اصلی1-4-1

ه و س امدیو پ یمغز یسکته  یولوژیبا ات (WBC countو  ESR ،CRP) یالتهاب یارتباط فاکتورها نییتع

 مارانیشش ماه بعد ب

 . اهداف اختصاصی1-4-2

 کیسکمیا یمغز یدر انواع مختلف سکته ESR یسطح سرم یسهیمقا -

 کیسکمیا یمغز یدر انواع مختلف سکته CRP یسطح سرم یسهیمقا -

 کیسکمیا یمغز یدر انواع مختلف سکته WBC count یسطح سرم یسهیمقا -
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 یمغز یدر انواع مختلف سکته مارانیسه و شش ماه بعد ب یامدهایو پ ESR نیارتباط ب نییتع -

 کیسکمیا

 یمغز یدر انواع مختلف سکته  مارانیسه و شش ماه بعد ب یامدهایو پ  CRP نیارتباط ب نییتع -

 کیسکمیا

 یتهدر انواع مختلف سک مارانیسه و شش ماه بعد ب یامدهایو پ WBC count نیارتباط ب نییتع -

 کیسکمیا یمغز

 . اهداف کاربردی1-4-3

 کیسکمیا یمغز یروشن تر شدن نقش التهاب در سکته  -

مختلف  یهایولوژیدر ات یالتهاب یفاکتورها انیمطالعه به نفع وجود تفاوت م نیا جیکه نتا یدر صورت -

در  متیقارزان  یاریمربوطه باشد، استفاده از آن ها به عنوان مع امدیو پ کیسکمیا یمغز یسکته

 خواهد شد. هیکوتاه مدت و بلند مدت توص امدیو پ یولوژیات نییتع

 . سوالات و فرضیات1-5
 .باشدیمتفاوت م کیسکمیا یمغز یدر انواع مختلف سکته  ESR یسطح سرم -

 .باشدیمتفاوت م کیسکمیا یمغز یدر انواع مختلف سکته  CRP یسطح سرم -

 .باشدیمتفاوت م کیسکمیا یمغز یدر انواع مختلف سکته  WBC count یسطح سرم -

تباط ار کیسکمیا یمغز یدر انواع مختلف سکته  مارانیسه و شش ماه بعد ب یامدهایبا پ ESR نیب -

 وجود دارد.

رتباط ا کیسکمیا یمغز یدر انواع مختلف سکته  مارانیسه و شش ماه بعد ب یامدهایبا پ  CRP نیب -

 وجود دارد.

 کیمسکیا یمغز یدر انواع مختلف سکته  مارانیسه و شش ماه بعد ب یامدهایبا پ WBC count نیب -

 ارتباط وجود دارد.
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ی مغزی های سکتهدر پژوهشی با هدف بررسی ارتباط بین زیرگروه 2022رشید و همکاران در سال 

ی مغزی ایسکمیک نتیجه گرفتند بیمار مبتلا به سکته 101ایسکمیک و بیومارکرها با پیامد عملکردی، بر روی 

باشد. ها بدتر میتیولوژیهای بزرگ به نسبت سایر انشا تنگی شریانمهای مغزی با پیامد عملکردی در سکته

در بیماران  6با حساسیت بالا و برخی بیومارکرهای دیگر از جمله اینترلوکین  CRPهمچنین دریافتند مقادیر 

گیری این پژوهش مشخص شد، اتیولوژی تنگی عروق بزرگ، با پیامد عملکردی بدتر، بالاتر است. در نتیجه

باشد و به جهت بهبود عملکرد عملکرد نامطلوب بیماران همراه می بالابودن میزان قند خون و میزان لکوسیت با

 .(44) تر صورت گیرداین بیماران باید درمان سریع

عملکرد  ی مغزی باها در بیماران مبتلا به سکتهافت لنفوسیت"در پژوهشی با عنوان  2021در سال 

د نورولوژیک سیت و لنفوسیت با پیام، ژولی و همکاران ارتباط بین میزان لکو"نورولوژیک ضعیف ارتباط دارد

ی مغزی بیمار مبتلا به سکته 193ی که شامل در این بررس ی مغزی ایسکمیک را بررسی کردند.بیماران سکته

 NIHSSی هزار سلول در هر میلی لیتر، با نمره 10ایسکمیک بود مشخص شد مقادیر لنفوسیت کمتر از 

 .(45)ضعیفتر در بیماران ارتباط دارد 

و لاکتیک  high-sensitivity CRP ،ESRافزایش "، ژی و همکاران، پژوهشی با عنوان 2016در سال 

ارائه دادند. هدفِ این پژوهش،  "ی مغزی به همراه تنگی شریان کاروتید داخلیاسید در بیماران مبتلا به سکته

ی مغزی همراه با تنگی شریان و لاکتیک اسید، در بیماران مبتلا به سکته hs-CRP ،ESRگیریِ غلظت اندازه

ی مغزی، بدونِ تنگی عروق بزرگ بود. در این مطالعه سکته ی آن با بیماران مبتلا بهکاروتید داخلی، و مقایسه

ی مغزی ایسکمیک همراه با تنگی شریان کاروتید داخلی )به بیمار بستری در بیمارستان مبتلا به سکته 89

بیمار بدون تنگی شریان کاروتید داخلی به صورت گذشته نگر  89عنوان گروه تنگی شریان کاروتید داخلی( و 

روز پس از بستری، برای اندازه گیری پارامترهای لیپیدی و بیومارکرهایی  3. نمونه خون هر بیمار مطالعه شدند

بیمار با تنگی شریان کاروتید داخلی در این  89و لاکتیک اسید گرفته شد. از بین  hs-CRP ،ESRمثل 

( p ≤0.001ر بود. )پژوهش، سطوح سرمی پارامترهای گفته شده به صورت قابل توجهی از گروه کنترل بالات

یا گلوکز یا ریسک فاکتورهای  HDLگلیسرید، ای در میانگین سطوح کلسترول تام، تریتفاوت قابل ملاحظه

شناخته شده، دیده نشد. جنس بیماران بر این بیوماکرها تاثیری نداشت. آنالیز توسط رگرسیون لجستیک نشان 
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ای با تنگی شریان کاروتید داخلی ارتباط دارند. به طرز قابل ملاحظه CRPو  hs-CRP ،ESRداد که سطح 

(p ≤ 0.05این نتایج، پیشنهاد می ) کند سطوحhs-CRP ،ESR  و لاکتیک اسید با تنگی شریان کاروتید

، hs-CRPداخلی در بیماران مبتلا به سکته مغزی ایسکمیک ارتباط دارند اما جنس ارتباطی ندارد. بنابراین، 

ESR ی بیماران مبتلا به تنگی شریان کاروتید داخلی مفید و لاکتیک اسید ممکن است در تشخیص اولیه

 (24)باشد. 

ِ ورود بدو ESRو  CRPلکوسیتوز، "تحت عنوان  2015ای توسط مَگدی آ. و همکاران، در سال مطالعه

انجام شد. هدفِ این پژوهش، بررسی اثرِ پاسخ  "ی مغزی ایسکمیکِ غیرقلبی: تاثیر بر پیامد زودرسدر سکته

گیری فاکتورهای التهابی یاد شده )به ی مغزی غیرِامبولیک، از طریق اندازهالتهابیِ حاد، بر پیامد زودرس سکته

زن با  20مرد و  40بیمار )شامل  60العه، به طور کلی های پاسخ التهابی حاد( بود. در این مطعنوان شاخص

عروقی در پژوهش -ی مغزی ایسکمیک با منشائی غیر از منشاء قلبیسال( با اولین سکته 64.5میانگین سنی 

مغز،  MRIهای روتین آزمایشگاهی برای تمام بیماران انجام شد. وارد شدند. ارزیابی کامل بالینی و بررسی

ECG ی ی آمبولیک انجام شد. نمونهی برای تایید تشخیص و خارج کردن بیماران مبتلا به سکتهو اکوی قلب

 WBC countکیفی، و  ESR ،CRPها برای ارزیابی ساعت اول ظهور نشانه 24خون برای تمام بیماران در 

گروه  2، بیماران به روز اندازه گیری شد. بر اساس نمره 7برای تمام بیماران پس از  NIHSSگرفته شد. معیار 

ی بد در گروه دوم قرار داده شدند. بیمار با نتیجه 20ی خوب در گروه اول و بیمار با نتیجه 40تقسیم شدند: 

بالاتر در گروه با و لکوسیت در خون  ESRی این پژوهش، تفاوت چشمگیری بین دو گروه از نظر در نتیجه

مثبت در همان گروه از نظر آماری ارتباط بیشتری داشت. بنابراین،  CRPی بد وجود داشت. همچنین، نتیجه

ی مغزی با منشائی غیر از آمبولی قلبی پیامد سکتهفاکتورهای التهابی نقش مهمی در تشخیص زودرس 

 (23)دارد.

گیری نقش لکوسیتوز و افزایش اندازه"ای با عنوان فر و همکاران، مطالعه، در تبریز، نیکان2012در سال 

ESRانجام دادند. هدف این مطالعه،  "های مغزی ایسکمیک حادآگهی در سکته، به عنوان فاکتورهای پیش

ی توصیفی آنالیزی، در این مطالعه ی مغزی ایسکمیک بود.در بیماران مبتلا به سکته ESRبررسی لکوسیتوز و 

 WBCماه مورد مطالعه قرار گرفتند. اندازه گیری  13ی مغزی ایسکمیک به مدت بیمار تایید شده سکته 150
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ای از دیابت ملیتوس، بیماری فشار خون، روز پس از آن انجام شد. هرگونه سابقه3هنگام پذیرش و  ESRو 

اسکن، سطح هوشیاری و وضعیت بیمار تیهای سیمصرف سیگار، یافتههای قلبی، افزایش چربی خون، بیماری

بیمار وارد شدند که  150( ارزیابی شد. در این مطالعه، Rankinدر روز بستری و ترخیص )بر اساس معیار 

لکوسیتوز در روز اولِ بستری، در بیمارانی  سال بودند. 67.3±8.2زن با میانگین سنی  75نفر مرد و  75شامل 

 WBCکردند یا در شرایط بدی بودند، بیشتر شایع بود. سطوح بالای به هنگام بستری در بیمارستان فوت میکه 

اسکن و وضعیت نورولوژیک معیوب در روز اول تی، تغییرات سطح هوشیاری، ضایعات منتشر در سیESRو 

ی ابتلا به بیماری فشار خون و دیابت ملیتوس، به صورت بارزی با مرگ و میر درون بستری، مثل وجود سابقه

ص شد، افزایش سطوح بیمارستان و/یا وضعیت بد هنگام ترخیص در ارتباط بود. همچنین در این پژوهش مشخ

WBC  وESR آگهی ضعیف و مدیریت و درمان ی مغزی ایسکمیک ممکن است با پیشدرست پس از سکته

 (46)فوری و ضروری بیماران در ارتباط باشد. 

التهابی در سکته -فعال شدن پاسخ ایمونولوژی"، لیکاتا و همکاران، مطالعه ای با عنوانِ 2008در سال 

انجام دادند. هدفِ این مطالعه،  "های سکته ی ایسکمیکهای مغزی کاردیوامبولیک در مقایسه با سایر زیرگروه

، در رابطه با زیرگروه تشخیصی سکته 1ها و  مولکول های چسبندهها، سلکتیناینبررسی سطح پلاسمایی سایتوک

التهابی با نقص عصبی -بین یافته های بالینی، آزمایشگاهی و ایمونولوژی ی مغزی، برای اعتبارسنجیِ رابطه

گروه کنترل نفر در  123ی مغزی ایسکمیک حاد و بیمار مبتلا به سکته 120در این پژوهش، ایجاد شده بود. 

سال )بین نوامبر سال  4بیماران در مدت زمان ی مغزی ایسکمیک حاد بررسی شدند. بدون تشخیص سکته

ی مغزی بر نوع سکته ( به بیمارستانی در شهر پالرمو )ایتالیا( مراجعه کرده بودند. 2006تا ژانویه سال  2002

تعیین شده بود. ( SSSکاندیناوی )ی مغزی اسناتوانی بر اساس شاخص سکتهو  TOASTاساس معیار 

-IL-Iβ ،TNF-α  ،IL-6 ،IL-10 ،E-selectin ،Pگیری شده شامل سطوح پلاسمایی فاکتورهای اندازه

selectin ،sICAM-1 ،sVCAM-1 ،vWF  ،TPA  وPAI-1 .در این مطالعه مشخص شد، تفاوتی  بود

ی مغزی ایسکمیک وجود دارد؛ به طوری که: سکته گیری شده و اتیولوژی سکتهمیان فاکتورهای مختلفِ اندازه

                                           

 
1 Adhesion molecule 
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، TNF-αها، سطح پلاسمایی بیشتری از های مغزی زیرگروهِ آمبولی با منشاء قلبی، در مقایسه با سایر زیرگروه

IL-6  وIL-Iβ های لاکونار، سطح پلاسمایی کمتری از نفارکتدارند. همچنین، اTNF-α ،IL-6  وIL-Iβ 

 (25) دارند.
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 نوع مطالعه. 3-1

در بیمارستان ولیعصر )عج( شهر اراک انجام گرفت. بیماران مورد مطالعه  نگرکوهورت آینده این پژوهش

در دانشگاه علوم  یسکته مغز یثبت نرم افزار یبرنامه در ی زمانی مطالعه در بازهست که شامل تمام بیمارانی

 . اندشدهثبت  اراک یپزشک

 شرکت کنندگان در مطالعه. 3-2

اند. این پژوهش شدهماه وارد  17، به مدت 1401ماه تا پایان فروردین 1399ماه مهراز مورد مطالعه بیماران 

های مربوط به اتیولوژی های بیماران شامل فاکتورهای التهابی بدو ورود و داده، دادهانجام پژوهش در مدت

 . برای پیگیری این بیماران،استه، سونوگرافی داپلر عروق کاروتید و...( جمع آوری شدMRIسکن، ا CT)شامل 

و شاخص  mRS، شاخص ماه( 6)پس از  بلندمدت ماه( و  3پیامد کوتاه مدت )پس از از  یاریبه عنوان مع

miFUNCTION استهشد یبررس یبه صورت حضور یا ی،پرسشنامه تلفن یقاز طر یماراندر ب. 

ماه مهراز که ی مغزی ایسکمیک، شامل تمام بیماران مبتلا به سکتهبیماران مورد بررسی در این طرح، 

ثبت  اراک یدر دانشگاه علوم پزشک یسکته مغز یثبت نرم افزاربرنامه ی در  1401ماه تا پایان فروردین 1399

که در صورت است بوده، اندشدهستری بشهر اراک  (ج)ع ولیعصردر بخش نورولوژیِ مرکز آموزشی درمانی و  شده

 اند.شدهتمایل به همکاری، وارد مطالعه 

های تصویربرداری مغز، ی متخصص مغز و اعصاب و نیز استفاده از روشی مغزی، با معاینهتشخیص سکته

 است.گرفتهصورت   MRI اسکن وتیشامل سی

 باشند:شامل موارد زیر می ورود هایمعیار

حضرت  یمارستانمراجعه کننده به مرکز اورژانس بایسکمیک  یمبتلا به سکته مغز یمارانب یهکل -

 )عج( یعصرول

 رضایت بیمار برای شرکت در طرح رجیستری -

 باشند:خروج شامل موارد زیر می هایمعیار

 ها در دسترس نیست.بیمارانی که حاضر به ادامه همکاری نیستند یا اطلاعات آن -

  .های ایسکمیک راجعه هستندسکتهبیمارانی که دچار  -
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 از مدت ابتلا به سکته کمتر از سه ماه گذشته باشد.  -

و   ESR  ،CRPتغییر در مقادیر هایی دارند که باعثهای پزشکی یا بیماریبیمارانی که وضعیت -

بیماری شدید کلیوی، کبدی  ،19-ابتلا به کووید )مثل عفونت اخیر،شود های سفید شمارش گلبول

 ( و... ان کنونی، جراحی یا ترومای شدید اخیریا سرط

 

 متغیر های مورد بررسی. 3-3

استفاده شده است که  TOASTی مغزی، در این مطالعه از معیار برای بررسی اتیولوژی سکته اتیولوژی:

 کند.گروه اتیولوژی تقسیم بندی می 5ی مغزی ایسکمیک را به سکته

دهد گفته ی یک اتفاق رخ میبه چیزی که در نتیجه outcomeوبستر، پیامد یا -بر اساس لغتنامه مریمپیامد: 

در این مطالعه، برای بررسی پیامد بیماری،  (32)شود؛ برای مثال پیامدِ بیمار پس از انجام یک عمل جراحی. می

ی مغزی، پیامد ، سه ماه پس از وقوع سکتهmiFUNCTIONح شده و اصلاmRSبا استفاده از معیارهای 

 شود.کوتاه مدت و شش ماه پس از آن، پیامد بلند مدت ارزیابی می

 Erythrocyteهای قرمز یا میزان سدیمان گلوبول :)مستقل( های قرمزمیزان سدیمان گلوبول

Sedimentation Rateی خون مخلوط شده با ضدانعقاد، در یک های قرمز در نمونه، میزان نزول گلوبول

  (29)ی استاندارد در مدت یک ساعت است. لوله

پروتئینی در پلاسمای خون  C-reactive proteinیا  Cپروتئین واکنشی  :)مستقل( Cپروتئین واکنشی 

بد. این پروتئین یک پروتئین فاز حاد از منشاء یاهای التهابی افزایش میاست که غلظت آن در پاسخ به وضعیت

 (30)یابد. افزایش می Tایمنی  توسط ماکروفاژها و سلول 6-کبد است که پس از ترشح اینترلوکین

داری هستند های سفید گروهی ناهمگن از سلول های هستهگلوبول :)مستقل( های سفیدشمارش گلوبول

تا  4000د. غلظت نرمال آن ها در خون بین شونخود در جریان خون یافت می که حداقل در مدتی از زندگی

 (31)کنند. های بدن ایفا میهای نقش مهمی در التهاب و عفونتدر هر میکرولیتر است. این سلول 10000
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 منبع داده ها و نحوه اندازه گیری آنها. 3-4

در دانشگاه علوم  یسکته مغز ینرم افزار ثبتبرنامه ی  های مورد استفاده در این مطالعه، همگی ازداده

ی ثبت برای مشخص کردن اتیولوژی، بر اساس مشخصات ثبت شده در برنامه. استهگرفته شد اراک یپزشک

. مقادیر استهدسته بندی شد TOASTی مغزی دانشگاه علوم پزشکی اراک، طبق معیار نرم افزاری سکته

سکته  یثبت نرم افزاربرنامه ی ( طبق CRPو  WBC count ،ESRفاکتورهای التهابی بدو ورود بیماران )

 یانجام اقدامات درمان. بدین منظور، در بدو ورود بیماران و ضمن شدثبت  اراک یدر دانشگاه علوم پزشک یمغز

گیری فاکتورهای ی خون از ورید کوبیتال قدامی بیماران ، جهت اندازهبر اساس روال بیمارستان، نمونهلازم 

ی خون مخلوط ، بر روی نمونهCBCهای سفید، طی انجام آزمایش هابی گرفته شده است. شمارش گلوبولالت

های قرمز به روش وسترگرین میزان سدیمان گلوبولشود. (، انجام میEDTAشده با نسبت معینی از ضدانعقاد )

ی وسترگرین قرار داده در لوله ،4:1ی خون حاوی ضدانعقاد به نسبت گیری شده است. در این روش نمونهاندازه

گزارش شده است.  mm/hدقیقه لوله توسط دستگاه اسکن شده و مقدار آن به صورت  30شده و پس از 

ی آگلوتیناسیون سرم ، به صورت کیفی و با استفاده از کیت مخصوص، از طریق مشاهدهCپروتئین واکنشگر 

برنامه ی ست. پیامد کوتاه مدت و بلند مدت بیماران، در + گزارش شده ا3+ و 2+، 1، 0بیمار به صورت مقادیر 

اصلاح شده و  mRSهای طبق مقیاس ،اراک یدر دانشگاه علوم پزشک یسکته مغز یثبت نرم افزار

miFUNCTIONی حضوری یا به صورت تلفنی مشخص شده است.، از طریق مصاحبه 

 

 ابزارهای مورد استفاده برای جمع آوری اطلاعات. 4-4

 

همانگونه که در مقالات استفاده شده(، به ) mRSیار بر اساس مع یماران،شده در ب یجادا پیامد یا ناتوانی

 (14) .شده استآمده است مشخص  1که در جدول یصورت
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 (14)ی رنکین . شاخص اصلاح شده1جدول

 تعریف درجه

 بدون هیچ گونه نشانه 0

1 
ها و ندارد و بیمار توانایی انجام تمام فعالیتای وجود علیرغم وجود نشانه، ناتوانی قابل ملاحظه

 وظایف معمول خود را داراست.

2 
تواند بدون کمک های سابق خود را ندارد اما میناتوانی خفیف: بیمار توان انجام تمامی فعالیت

 گرفتن از سایر افراد، کارهای شخصی خود را انجام دهد.

 ما قادر است بدون کمک، راه برود.ناتوانی متوسط: بیمار به کمک نیاز دارد ا 3

4 
تواند نیازهای اولیه خود را ناتوانی نسبتاً شدید:  بیمار توانایی راه رفتن بدون کمک را ندارد و نمی

 بدون کمک رفع کند.

5 
ناتوانی شدید: بیمار دائماً در بستر است، بی اختیار است و نیاز به مراقبت پرستاری و توجه دائم 

 دارد.

 مرگ 6

های پیشین، به صورتی که در بر اساس پژوهش miFUNCTIONپیامد یا ناتوانی بیماران، طبق معیار 

 (16). استهشدبندی توضیح داده شده، دسته 2جدول 

 miFUNCTION (16). معیار 2جدول

ی درجه
 ناتوانی

 تعریف امتیاز

 بدون
 ناتوانی

 بدون نشانه کاملاً در حالت عادی: 0

 داده بازگشته است.هایی که در گذشته انجام میبه تمام فعالیت دارد: فقط نشانه 1

کمترین 
 ناتوانی

های ارزشمند کاهش یا تغییر ایجاد شده اما غیر از آن، طبیعی است: انجام فعالیت 2
روی بدون سرگرمی، رانندگی، روابط اجتماعی و پیادههای ارزشمند شامل شغل/حرفه، ورزش، فعالیت

 کمک خواستن.
ناتوانی 
 خفیف

های ارزشمند، امّا به صورت مستقل راه کاهش یا ناتوانی اساسی در انجام فعالیت 3

های ارزشمند شامل شغل/حرفه، ورزش، سرگرمی، رانندگی، روابط اجتماعی و فعالیت رود:می

 روی بدون کمک خواستن.پیاده

قادر است تمام کارهای مربوط به مدیریت امور منزل را انجام دهد، اما نیاز به صندلی  4

ی های پیچیدهتواند فعالیتهای ارزشمند مشکل دارد، اما میبا انجام فعالیتدار یا واکر دارد: چرخ

ریزی برای امور خانه را منزل مثل اهمیت به دیگران، پرورش کودک، خرید، مدیریت مخارج، برنامه

 نیاز به صندلی چرخدار یا واکر دارد. با وجود اینکهانجام دهد، 
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ی منزل ناتوان است و برای راه رفتن نیاز به صندلی چرخدار در انجام امور پیچیده 5

ت مخارج، یرید، مدیگران، پرورش کودک، خریت به دیاهم در انجام اموری مثلیا واکر دارد: 

 رود.با یا بدون ارتوز راه می امادچار تغییر شده است امور خانه  یبرا یزیربرنامه

ناتوانی 
 متوسط

در ی منزل ناتوان است و نیاز به صندلی چرخدار یا واکر دارد: انجام امور پیچیده در 6

امور  یبرا یزیرت مخارج، برنامهیرید، مدیگران، پرورش کودک، خریت به دیاهم انجام اموری مثل

 رود.به کمک صندلی چرخدار یا واکر راه می وناتوان است خانه 

در  رود:اندکی ناتوان است اما به صورت عادی راه میی منزل در مدیریت امور ساده 7

تواند می اماها یا استفاده از داروها اندکی ناتوان است نگهداری از خانه، پختن غذا، شستشوی لباس

 در خانه با یا بدون کمک راه برود.

در نگهداری از خانه،  رود:ی منزل ناتوان است اما در خانه راه میدر مدیریت امور ساده 8

تواند در خانه با یا بدون کمک می اماها یا استفاده از داروها ناتوان است پختن غذا، شستشوی لباس

 راه برود.

در نگهداری از خانه،  تواند راه برود:ی منزل ناتوان است و نمیدر مدیریت امور ساده 9

 تواند راه برود.نمی وها یا استفاده از داروها اندکی ناتوان است پختن غذا، شستشوی لباس

ناتوانی 
متوسط رو 

 به شدید

ها انجام دهد و به صورت مستقل جز یکی از آنهای اولیه را بهی فعالیتتواند همهمی 10

شیدن، دستشویی رفتن، تمیز کردن یا غذا خوردن های لباس پویکی از فعالیت شود:جا میجابه

 شود.جا میبدون کمک جابهاما تحت تاثیر قرار گرفته است 

 جا شدن نیاز به کمک دارد:های اولیه را انجام دهد ولی برای جابهتواند فعالیتمی 11

های لباس پوشیدن، دستشویی رفتن، تمیز کردن یا غذا خوردن تحت تاثیر یک یا دو مورد از فعالیت

 جا شدن نیاز به کمک دارد.برای جابهو قرار گرفته است 

توان او را برای مدت میبرای انجام تمام امور، غیر از غذا خوردن، نیاز به کمک دارد:  12

 تواند از دیگران کمک بخواهد.میکوتاهی تنها رها کرد و 

ناتوانی 
 شدید

توان او را نمیشود: برای انجام تمام امور نیاز به کمک دارد اما گاهی از تخت بلند می 13

 شود.بعضی اوقات از تخت بلند می اماتنها گذاشت 

 با مراقبت کامل، در بستر خود محدود شده است. کاملاً بستری: 14

 مرگ 15 مرگ

 

، سونوگرافی داپلر عروق وریدی MRIاسکن، CTبر اساس یافته های مطالعات ی مغزی، اتیولوژی سکته

 :(9) استهشدهای زیر مشخص در گروه، TOASTطبق معیار و...، 
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های بالینی و تصویربرداری دال بر تنگی قابل ملاحظه )بیش این بیماران یافته :1های بزرگتنگی شریان

ای شریان کورتکس، احتمالاً به دلیل فرآیند آترواسکلروز ( یا گرفتگی یک شریان مغزی اصلی یا شاخه%50از 

)آفازی، نقص  های مربوط به ناتوانی ناشی از آسیب قشر مغزهای بالینی شامل یافته( یافته2دارند. )جدول 

متناوب، حملات  2ای از لنگشباشد. سابقهی مغز یا مخچه میحرکتی و...( یا ناتوانی ناشی از نقص عملکرد ساقه

کاروتید یا ضعیف شدن نبض به حمایت از  4ی عروقی مشابه، سمع برویی( در محدودهTIAs3ایسکمیک گذرا )

متر سانتی 1.5بیش از  5ی مغز یا ساب کورتیکالهای، ساقکنند. ضایعات قشری، مخچهاین تشخیص کمک می

ی حمایت توانند ناشی از منشاء تنگی عروق بزرگ باشند. یافته، به صورت بالقوه میMRIاسکن یا تیدر سی

های مناسبِ داخل یکی از شریان %50ی تنگی بیش از دهندهکننده توسط سونوگرافی داپلر یا آرتریوگرافی نشان

ی آمبولی قلبی باید انجام شود. تشخیص های بیشتری برای رد منشاء بالقوهای نیاز است. بررسییا خارج جمجمه

 تواند با نتایج سونوگرافی داپلر یا آرتریوگرافی نرمال یا با تغییرات اندک، همراه باشد.این زیرگروه، نمی

یانی احتمالاً به دلیل یک های شرشود که تنگیشامل بیمارانی می هاین دست :6آمبولی از منشاء قلبی

( منشاءهای قلبی بر اساس تمایل نسبی اختلال موجود، به دو گروه با 2آمبولی از منشاء قلب دارند. )جدول 

باید  "8پذیرامکان"یا  "7احتمالی"( برای تشخیص 3شوند. )جدول ریسک زیاد و با ریسک متوسط تقسیم می

ی های بالینی و تصویربرداری، مشابه آنچه در دستهه شود. یافتهحداقل یک منشاء قلبی برای یک آمبولی شناخت

پیشین در  TIAا ی مغزی یشرح داده شد خواهد بود. وجود مدرکی دال بر سکته "های بزرگتنگی شریان"

ی مغزی با منشاء قلبی را حمایت ی عروقی یا آمبولی سیستمیک، تشخیص بالینی سکتهبیش از یک محدوده

توانند باعث ترومبوز یا آمبولی شوند باید حذف شوند. ی تنگی عروق بزرگ که میهای بالقوهکند. منشاءمی

                                           

 
1 Large Artery Atherosclerosis 

2 Claudication 
3 Transient ischemic attacks 

4 Bruit 
5  Subcortical 

6 Cardioembolism 
7 Probable 

8 Possible 
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ی مغزی اتفاق افتاده ی مغزی در بیماری با منشاء قلبی با ریسک متوسط که علت دیگری برای سکتهسکته

 شود.شناخته می "پذیرامکان"متصور نیست به عنوان 

بندی به های طبقهشامل بیمارانی است که در سایر سیستم این دسته گرفتگی شریان های کوچک:

های سنتی بالینی لاکونار را ( بیمار باید یکی از سندروم2)جدول  (47)شود.عنوان انفارکت لاکونار شناخته می

ی دیابت )ملیتوس( یا هایپرتنشن این ای از ناتوانی قشر مغز نشان دهد. وجود سابقهداشته باشد و نباید نشانه

 ی کوچکترنرمال یا یک ضایعه MRIاسکن یا تیکند. همچنین، بیمار باید بررسی سیتشخیص را حمایت می

ی قلبی باید غایب باشند و کورتکس داشته باشد. منشاءهای بالقوهی مغز یا سابمتر در ساقهسانتی 1.5از 

 1در شریان همان جهتِ ضایعه %50ی تنگی بیش از دهندهای نباید نشانبررسی عروق بزرگ خارج جمجمه

 باشد.

ی بیمارانی با دلایل برگیرندهاین دسته، در های مشخص:ی حاد مغزی به دلیل سایر اتیولوژیسکته

انعقادی یا مشکلات هماتولوژیک ، وضعیت بیش2های عروقی غیر از آترواسکلروزی مغزی، مثل بیمارینادر سکته

مبنی بر وقوع  MRIاسکن یا تیهای بالینی و سیگیرند، باید یافتهباشند. بیمارانی که در این گروه قرار میمی

های تشخیصی مثل آزمایشات خون رفنظر از اندازه یا موقعیت آن باشند. بررسیی ایسکمیک حاد، صیک سکته

ی مغزی را برملا سازد. همچنین، منشاء قلبی آمبولی و تنگی یا آرتریوگرافی باید یکی از این علل نامعمول سکته

 باشند.عروقی بزرگ باید توسط سایر بررسی ها رد شده

ای از اطمینان ی مغزی با هیچ درجهبرخی موارد، علت سکته در ی مغزی با اتیولوژی نامشخص:سکته

های گسترده، هیچ تشخیص محتملی ندارند. در تواند مشخص شود. بعضی از بیماران، با وجود ارزیابینمی

است. این دسته، همچنین شامل بیمارانی ها بدون دقت لازم انجام شدهسایرین، دلیلی یافت نشده اما ارزیابی

ها محتمل است و پزشک توانایی انجام تشخیص ی مغزی آنبیش از یک علت بالقوه برای سکته شود کهمی

نهایی را ندارد. برای مثال، بیماری با یک منشاء قلبی آمبولی با ریسک متوسط که علت محتمل دیگری برای 

                                           

 
1  Ipsilateral 

2 ,nonatherosclerotic vasculopathies 
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گیرد. مثال دیگر ی مغزی با اتیولوژی نامشخص قرار میاست، به عنوان سکتهشدهی مغزیش شناخته سکته

رگی در سمت ضایعه  %50تواند بیماری باشد که دچار فیبریلاسیون دهلیزی است و همچنین تنگی بیش از می

 را نیز دارد. %50را نیز دارد، یا بیماری که سندروم سنتی لاکونار را به همراه یک تنگی شریان کاروتید بیش از 

نایی پزشک در تقسیم کردنِ بیمارانی که در یک زیرگروه های این دسته بندی، تواترین بخشیکی از مهم

ی ایسکمیک، در صورتی است. تشخیصِ زیرگروه سکته "پذیرامکان"و  "احتمالی"ی گیرند به دو دستهجای می

ها بر یک زیرگروه دلالت کنند و سایر ها و سایر بررسیهای بالینی، نتایج تصویربرداریاست، که یافته« محتمل»

های بالینی شود که یافته، به زمانی اطلاق می«پذیرامکان»ها رد شده باشند. از طرف دیگر، اتیولوژیِ ژیاتیولو

ها انجام نشده باشند. همانطور که از این ها به نفع یک زیرگروه باشند، اما سایر بررسیو نتایج تصویربرداری

های تشخیصی محدودی نکه، خواه و ناخواه، بررسیویژگی در سایر مقالات نیز به نیکی یا شده است؛ به دلیل ای

بندی بیماران را با ظرافت برای اکثر بیماران انجام خواهد گرفت، این نوع تفکیک به ما اجازه خواهد داد دسته

 (9)بیشتری بررسی کنیم. 

 TOAST (9)بندی .  ویژگی های معیار دسته3جدول

 زیر گروه هاویژگی

تنگی  

 شریان

 بزرگ

آمبولی با 

 منشاء قلبی

 تنگی شریان

 کوچک )لاکونار(

سایر 

 علل

 بالینی

 -+/ - + + اینقص عملکرد قشری یا مخچه

 -+/ + - - سندروم لاکونار

 تصویربرداری

متر در سانتی 1.5انفارکت بزرگتر از 

ی مغز یا قشرمغز، مخچه، ساقه

 کورتکسساب

+ + - /+- 

متر در  سانتی 1.5انفارکت کوچکتر از 

 کورتکسی مغز یا سابساقه
- - /+- /+- 

 هاسایر بررسی
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 خطاهای احتمالی در مطالعه. 4-5

گیری مقادیر پاراکلینیکی مختلف یا خطا خطاهای احتمالی در این مطالعه شامل خطاهای ناشی از اندازه

، در اراک یدر دانشگاه علوم پزشک یسکته مغز یثبت نرم افزاربرنامه ی ها باشد که در هنگام جمع آوری نمونه

 .شده ها از پرسنل با تجربه کمک گرفتو برای جلوگیری از آن نظر گرفته شد

 نحوه محاسبه حجم نمونه و تعداد آن. 4-6

، کلیه ی بیمارانی که اراک یدر دانشگاه علوم پزشک یسکته مغز یثبت نرم افزاربرنامه ی بر اساس 

 اند.هشداطلاعاتشان در سامانه ثبت شده باشد وارد آنالیز ما 

 

 روش تجزیه و تحلیل اطلاعات. 4-7

 95برای تجزیه و تحلیل اطلاعات، از آمار توصیفی شامل میانگین، انحراف معیار و تعداد و درصد به همراه 

از  اتیفرض یبه منظور بررس. همچنین برای تحلیل داده ها از استهشددرصد حدود اطمینان استفاده 

در  correlationو آنالیز  one way and repeated measure anova ،chi square یهاآزمون

و با استفاده از نرم افزار  05/0تمامی ازمون ها در سطح معنی داری  درصد استفاده شد. 5 سطح معنی داری 

Stata  انجام شد.  14نسخه 

 

 

 

تنگی شریان کاروتید داخلی )خارج از 

 جمجمه(
+ - - - 

 - - + - آمبولیمنشاء قلبی برای 

 + - - - های دیگرها در بررسیسایر ناهنجاری

TOAST: Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment 
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 ها. جدول متغیر4-8

 

ف
ردی

 

 عنوان متغیر

 متغیرها از نظر نوع متغیر از نظر نقش آنها در تحقیق
ابزار 

 گیریاندازه
 گیریمقیاس اندازه 

 ایزمینه وابسته مستقل
 کیفی کمی

 اسمی ایرتبه گسسته پیوسته

 *     *  اتیولوژی 1
معیار 

TOAST 

 بزرگ هاییانشری تنگ(1
 یاز منشاء قلب (آمبولی2
 یها یانشر (گرفتگی3

 کوچک
به  یحاد مغز ی(سکته4
 هاییولوژیات یرسا یلدل

 مشخص
با  یمغز ی(سکته5
 نامشخص یولوژیات

2 ESR *   *    
روش 

 وسترگرین
 متر بر ساعتمیلی

3 CRP *     *  3+، 2+، 1، 0 روش کیفی+ 

4 WBC 

count 
*   *    

های دستگاه
مبتنی بر 
امپدانس 
 الکتریکی

 سلول در هر لیتر

5 mRS  پیش از
 بیمارستان

 *   *   
شاخص 

mRS 
 ی شاخصنمره

 mRS بدو ورود  *   *   
شاخص 

mRS 
 ی شاخصنمره

5 mRS سه ماهه  *   *   
شاخص 

mRS 
 ی شاخصنمره

6 
mRS  شش
 ماهه

 *   *   
شاخص 

mRS 
 ی شاخصنمره

7 

miFUNC

TION  سه
 ماهه

 *   
 

* 
  

شاخص 

miFUN

CTION 

 ی شاخصنمره

8 

miFUNC

TION  شش
 ماهه

 *   *   

شاخص 

miFUN

CTION 

 ی شاخصنمره

    * *   سن 9
سن تقویمی 

 بیمار
 سال

 مرد، زن - *    *   جنس 10
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 . جدول زمان بندی مراحل انجام تحقیق4-9

 

 

 فعالیت های اجرایی

 

 زمان کل

 )ماه(

 زمان اجرا به ماه

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 

   * * * * * * * * * * * * * * * 15 جمع آوری اطلاعات
تجزیه و تحلیل 

 اطلاعات
1                *  

ارائه اطلاعات بصورت 

 گزارش نهایی
1                 * 
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 هانتایج و یافته
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 مقدمه . 4-1
مرحله آمار توصیفی های جمع آوری شده، در در این پژوهش، متناسب با متغیرهای مورد مطالعه و نوع داده

 استفاده شده است. یکم ریمتغ یبرا اریو انحراف مع نیانگیم ،یفیرکیمتغ یاز تعداد و درصد برا

 one way and repeated یهااز آزمون اتیفرض یمرحله آمار استنباطی، به منظور بررس در

measure anova ،chi square  و آنالیزcorrelation نتایج  درصد استفاده شد. 5 طح معنی داری در س

 ارائه شده است.  یو آمار استنباط توصیفی آمار قسمت دو در فصل این در هاتفصیلی این محاسبه

 . آمار توصیفی4-2

 است.های جمعیت مورد مطالعه از نظر متغیرهای بررسی شده، گزارش شدهقسمت، ویژگیدر این 

 . متغیرهای کمی4-2-1

بیشترین متغیرهای کمی را بر اساس میانگین، انحراف معیار، کمترین و توصیفی ، اطلاعات 4-1جدول 

 دهد.را گزارش می %95مقدار و همچنین فاصله اطمینان 
 متغیرهای کمی توصیفی . اطلاعات 4-1دول ج

کمترین  انحراف معیار میانگین تعداد متغیر

 مقدار

بیشترین 

 مقدار

فاصله اطمینان 

95% 

 73.76-70.38 97 38 12.67 72.07 217 سن

های گلوبول شمارش

 310× سفید

217 8.023 2.088 1.100 21.400 7.647-8.399 

 نوتروفیل شمارش

×310 

217 5540.93 2614.99 700 18618 5.191-5.891 

 لنفوسیتشمارش 

×310 

217 1838.69 842.88 154 4770 1.726-1.951 

نسبت نوتروفیل به 

 لنفوسیت

217 3.87 3.30 0.53 30 3.43-4.31 

ESR 217 21.73 16.60 2 71 19.51-23.95 

 

، اطلاعات مربوط 3در جدول  د.ندهاطلاعات توصیفی متغیرهای کیفی را نشان می 4-3و  4-2های جدول

 ی عروقی درگیر شده جدا شده است.به اتیولوژی و ناحیه
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 . متغیرهای کیفی4-2جدول 

 درصد تعداد متغیر

 %57.6 125 مرد جنسیت

 %42.4 92 زن

 %17.05 37 دارد ی مغزی ایسکمیکی سکتهسابقه

 %82.95 180 ندارد

 %16.59 36 دارد مرگ و میر

 %83.41 181 ندارد

 CRP 0 108 49.77%میزان 

1+ 47 21.66% 

2+ 40 18.43% 

3+ 22 10.14% 

 %41.01 89 ندارد وضعیت پلاک شریان کاروتید

 %58.99 128 دارد

 %87.56 190 ندارد وضعیت تنگی شریان کاروتید

 %12.44 27 دارد

 %60.83 132 ندارد ی قلبیوضعیت نارسایی دریچه

 %39.17 85 دارد

 %77.88 169 سینوسی وار قلبندر وضعیت ریتم 

AF 40 18.43% 

PAC 4 1.84% 

PVC 4 1.84% 
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 ی عروقی درگیر شدهی مغزی و ناحیه. اطلاعات توصیفی اتیولوژی سکته4-3جدول 

 %38.25 83 تنگی شریان بزرگ اتیولوژی

 %28.57 62 تنگی شریان کوچک

 %18.89 41 آمبولی از منشاء قلب

 %7.37 16 هاسایر اتیولوژی

 %6.91 15 ناشناخته

 %5.07 11 شریان مغزی قدامی ی مغزیی عروقی درگیر شده در سکتهناحیه

 %45.62 99 شریان مغزی میانی

 %3.23 7 شریان کاروتید مشترک

 %7.83 17 خلفیشریان مغزی 

 %3.23 7 شریان ورتبرال

 %3.69 8 شریان بازیلار

 %3.23 7 ای تحتانی خلفیشریان مخچه

 %0.92 2 ای تحتانی قدامیشریان مخچه

 %8.29 18 ای فوقانیشریان مخچه

 %7.37 16 ی بینابینیناحیه

 %11.52 25 متعدد

 . آمار استنباطی4-3
 یم یامر نیپژوهش پرداخته خواهد شد. به منظور انجام چن نیموجود در ا اتیفرض یقسمت به بررس نیدر ا

 یبه توجه به نوع داده و فرض پژوهش، آزمون آمار نیمناسب استفاده گردد. بنابرا یآمار یاز آزمون ها ستیبا

فرض صفر رد خواهد شد و  وددرصد ش 5هر آزمون کمتر از  یدار یکار گرفته شد. اگر سطح معن همناسب ب

 یآن را به عنوان آزمون معن یتوان گفت که از لحاظ آمار یم گریگردد. به عبارت د یفرض محقق انتخاب م

 .میریگ یدار در نظر م
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 ی مغزی ایسکمیک با فاکتورهای التهابیهای مختلف سکته. ارتباط اتیولوژی1-3-4

ی مغزی که در جدول های مختلف سکتهگیری شده با اتیولوژیدر بررسی ارتباط فاکتورهای التهابی اندازه

های است، مشخص شد ارتباط شمارش نوتروفیل و نسبت نوتروفیل به لنفوسیت بین اتیولوژیشدهنشان داده 4-4

نوتروفیل به لنفوسیت در  مختلف تفاوت معنی داری دارد؛ به این صورت که شمارش نوتروفیل و نسبت

های سفید، شمارش ها دارد. شمارش گلوبولی دستهبالاترین مقدار را در بین بقیه« هاسایر اتیولوژی»بندی دسته

ی مغزی ایسکمیک از های مختلف سکتهبندیبین دسته CRPو مقادیر کیفی  ESRها، میزان لنفوسیت

 اختلاف معناداری برخوردار نبود.

 ی مغزی ایسکمیک با فاکتورهای التهابیهای مختلف سکتهارتباط اتیولوژی. 4-4جدول 

 اتیولوژی فاکتور التهابی

آمبولی از منشا  تنگی شریان بزرگ 

 قلبی

تنگی شریان 

 کوچک

سطح  ناشناخته سایر

معنی 

 داری

 های سفیدگلوبول تعداد

انحراف  ±)میانگین  310×

 معیار(

8.113±2.668 7.831±2.703 7.750±2.422 9.837±4.326 7.234±2.925 0.067 

 310×ها تعداد نوتروفیل

انحراف  ±)میانگین 

 معیار(

5.614±2.546 5.479±2.624 5.139±2.095 7.577±4.092 4.790±2.163 0.013 

 310×ها تعداد لنفوسیت

انحراف  ±)میانگین 

 معیار(

1.869±0.886 1.680±0.789 1.946±0.777 1.728±0.822 1.788±1.046 0.575 

نسبت نوتروفیل به 

 ±لنفوسیت )میانگین 

 انحراف معیار(

3.935±3.042 4.172±3.510 3.108±1.739 6.221±7.104 3.292±1.379 0.014 

ESR  میانگین(± 

 انحراف معیار(

19.627±15.028 22.488±18.173 24.032±17.049 24.5±20.575 18.867±14.086 0.481 

0 %(48.19 )40 %(41.46 )17 %(58.06 )36 %(43.75 )7 %(53.33 )8 0.569 

1+ %(19.28 )16 %(24.39 )10 %(22.58 )14 %(18.75 )3 %(26.67 )4 
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 ی مغزی ایسکمیک و پیامد بیماریهای مختلف سکته. ارتباط اتیولوژی2-3-4

است. بر مغزی ایسکمیک نشان داده شده های مختلف سکتهارتباط پیامد بیماری با اتیولوژی 4-5جدول 

های سه ماهه و شش ماهه، و اتیولوژی miFUNCTIONو  mRSی بین نمرههای این جدول، اساس یافته

بدو ورود بیماران و  Mrsی ی مغزی ایسکمیک ارتباط معناداری وجود ندارد؛ البته بین نمرهمختلف سکته

ی مغزی اختلاف معناداری گزارش های مختلف سکتهپیش بیمارستانی و بدو ورود با اتیولوژی Mrsاختلاف 

بندی ها و در دستهبیشتر از سایر اتیولوژی« سایر»و « نگی شریان بزرگت»بندی شده است؛ این مقدار در دسته

 کمترین مقدار را داراست.« تنگی شریان کوچک»

 

CRP  تعداد(

 )درصد در هر

 اتیولوژی((

2+ %(20.48 )17 %(21.95 )9 %(16.13 )10 %(12.50 )2 %(13.33 )2 

3+ %(12.05 )10 %(12.20 )5 %(3.23 )2 %(25 )4 %(6.67 )1 

 ی مغزی ایسکمیک با پیامد بیماریهای مختلف سکته. ارتباط اتیولوژی4-5جدول 

 اتیولوژی پیامد ارزیابی شده

تنگی شریان  

 بزرگ

آمبولی از منشا 

 قلبی

 تنگی شریان

 کوچک

سطح  ناشناخته سایر

معنی 

 داری

 mRSبدو ورود و  mRSاختلاف 

 ±)میانگین  پیش از بیمارستان

 انحراف معیار(

2.723±1.400 2.439±1.226 2.048±1.047 2.875±1.360 2.400±1.121 0.018 

mRS  میانگین بدو ورود(± 

 انحراف معیار(

3.060±1.426 2.61±1.356 2.13±1.11 2.875±1.360 2.533±1.30 0.001 

mRS  میانگین سه ماهه(± 

 انحراف معیار(

2.687±2.106 2.659±1.879 2.000±1.737 2.438±2.220 2.533±1.960 0.296 

mRS  میانگین شش ماهه(± 

 انحراف معیار(

2.976±2.214 3.098±2.177 2.113±1.874 2.500±2.422 2.733±2.086 0.106 

MiFUNCTION  سه ماهه

 انحراف معیار( ±)میانگین 

6.241±5.476 6.049±4.832 4.548±4.526 5.813±5.822 5.867±5.153 0.371 

MiFUNCTION  شش ماهه

 انحراف معیار( ±)میانگین 

7.145±5.702 7.390±5.607 4.903±4.738 6.500±6.000 6.600±5.539 0.111 
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ی های مختلف سکتهدر اتیولوژی mRS. ارتباط روند تغییرات نمره عملکردی 3-3-4

 مغزی

ی مغزی های مختلف سکتهرا در اتیولوژی mRSبررسی روند تغییرات نمره پیامد عملکردی  1شکل 

با بدترین پیامد « شریان بزرگ تنگی»توان گفت اتیولوژی براساس این شکل می دهد.ایسکمیک نشان می

، «تنگی شریان بزرگ»های ات در سه ماه اول برای اتیولوژیبیماری در ابتدا همراه است. اگر چه روند تغییر

 کاهنده و پس از سه ماه مجدداً روند افزایشی خواهد بود.« آمبولی با منشاء قلبی»و « هاسایر اتیولوژی»

 

 

 

 . ارتباط فاکتورهای التهابی و پیامد بیماری4-3-4

در بررسی ارتباط فاکتورهای التهابی کمیّ و پیامد بیماری که توسط آزمون بررسی همبستگی انجام شد، 

های سفید، شمارش نوتروفیل است، مشخص شد بین شمارش گلوبولبه تفصیل نشان داده شده 4-6و در جدول 

قیم وجود دارد. همچنین مشخص و نسبت نوتروفیل به لنفوسیت و تمام نمرات ارزیابی شده ارتباط معنادار و مست

بدو ورود و  mRSغیر از اختلاف نمره –وضعیت عملکردی بیماران با تمام نمرات  لنفوسیتشد بین شمارش 

و نمرات عملکردی بیماران هیچ  ESRارتباط معنادار معکوس وجود دارد. بین مقادیر  -پیش از بیمارستان

 ارتباطی پیدا نشد.
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 ی مغزی ایسکمیکالتهابی با پیامد سکته . ارتباط فاکتورهای4-6جدول 

های تعداد گلوبول 

 سفید

شمارش 

 نوتروفیل

شمارش 

 لنفوسیت

 نسبت نوتروفیل به

 لنفوسیت

ESR 

 mRSبدو ورود و  mRSاختلاف 

 پیش از بیمارستان

 0.676 0.267 -0.068 0.232 0.188 ضریب همبستگی

 0.322 0.000 0.321 0.001 0.005 سطح معنی داری

mRS 0.439 0.359 -0.167 0.275 0.207 ضریب همبستگی سه ماهه 

 0.520 0.000 0.012 0.000 0.002 سطح معنی داری

mRS 0.044 0.305 -0.148 0.217 0.164 ضریب همبستگی شش ماهه 

 0.520 0.000 0.030 0.013 0.016 سطح معنی داری

MiFUNCTION 0.052 0.363 -0.175 0.291 0.211 ضریب همبستگی سه ماهه 

 0.443 0.000 0.010 0.000 0.002 سطح معنی داری

MiFUNCTION 0.100 0.321 -0.173 0.232 0.167 ضریب همبستگی شش ماهه 

 0.143 0.000 0.011 0.001 0.014 سطح معنی داری

 

 CRPمقادیر  است مشخص شدنشان داده شده 4-2کیفی و پیامد بیماری که در شکل  CRPدر بررسی ارتباط 

کیفی  CRP+ با پیامد بدتر بیماری در بدو ورود ارتباط دارد. همچنین، بیماران با مقادیر 3+ و 2کیفی بدو ورود 

ی کیفی صفر، کمترین نمره CRPی عملکردی سه ماهه و شش ماهه و بیماران با مقادیر ترین نمره+ نامطلوب3

در طول زمان در  mRSی عملکردی ، شیب تغییرات نمرهعلاوهعملکردی سه و شش ماهه را دارا بودند. به

 + بیشتر از سایر مقادیر است.3کیفی  CRPمقادیر 
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ی در بیماران با و بدون سابقه mRS. ارتباط روند تغییرات نمره عملکردی 5-3-4

 ی مغزیسکته

ی مغزی سکتهی نیز مشخص است، بیماران با سابقه 4-3بینی بوده و در شکل همانطور که قابل پیش

را دارند؛ گرچه  تری در مقایسه با بیماران بدون این سابقهی عملکردی نامطلوبایسکمیک قبلی، میانگین نمره

ی مغزی در بیمارانی که لازم به تاکید است که طبق این منحنی، روند تغییرات در سه ماهه اول پس از سکته

ی مغزی ایسکمیک داشته ی سکتهو در بیمارانی که سابقه ی مغزی ایسکمیک نداشته اند کاهنده،ی سکتهسابقه

 است.اند، بدون تغییر تا افزاینده گزارش شده
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 گیری عملکرد بیماراناستفاده شده در اندازه. بررسی ارتباط دو مقیاس 6-3-4

ه این اند؛ کبا یکدیگر بررسی شده 4-7گیری پیامد بیماری در جدول دو مقیاس استفاده شده در اندازه

 بررسی نشان از معنی دار بودن ضریب همبستگی بین این دو مقیاس بوده است.

 

 miFUNCTIONو  mRS. بررسی ارتباط دو مقیاس 4-7جدول 

 mRS MiFUNCTION mRS MiFUNCTION گیریمقیاس اندازه

 شش ماهه سه ماهه گیریزمان اندازه

 0.983 0.978 ضریب همبستگی

 0.000 0.000 سطح معنی داری
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 . بحث5-1

ی مغزی ایسکمیک و های مختلف سکتهدر پژوهش حاضر، ارتباط بین فاکتورهای التهابی و اتیولوژی

ی شد. یافتهبررسی  همچنین ارتباط این دو با پیامد بدو ورود بیماران و همچنین پس از گذشت سه و شش ماه

اصلی این مطالعه، مشخص شدن ارتباط معنادار آماری از نظر شمارش نوتروفیل و نسبت نوتروفیل به لنفوسیت 

ی مغزی ایسکمیک و از ظرف دیگر، عدم وجود اختلاف آماری معنادار از های مختلف سکتهدر بین اتیولوژی

ی مغزی ایسکمیک بود. همچنین در مختلف سکتههای نظر سایر فاکتورهای التهابی بررسی شده بین اتیولوژی

ی مغزی اختلاف های مختلف سکتهاین مطالعه مشخص شد از نظر وضعیت عملکردی بیماران بین اتیولوژی

علاوه، در بررسی ارتباط فاکتورهای التهابی با وضعیت عملکردی بیماران، مشخص به معنادار آماری وجود دارد.

فید، نوتروفیل و نسبت نوتروفیل به لنفوسیت ارتباط معنادار و مستقیم وجود های سشد بین شمارش گلوبول

ی عملکردی ارتباط معکوس و معنادار وجود دارد. همچنین، مشخص شد دارد و بین شمارش لنفوسیت و نمره

و نمرات عملکردی  ESRتر بیماری ارتباط دارد؛ اما بین بیماران در بدو ورود، با پیامد نامطلوب CRPعدد بالاتر 

 بیماران ارتباط معنادار آماری وجود ندارد.

ی مغزی ایسکمیک و فاکتورهای های مختلف سکتههمانطور که گفته شد، در بررسی ارتباط بین اتیولوژی

ی مغزی های مختلف سکتهها و نسبت نوتروفیل به لنفوسیت در بین اتیولوژیالتهابی، شمارش نوتروفیل

های معنادار آماری وجود دارد. اختلاف معنی دار بین نسبت نوتروفیل به لنفوسیت در پژوهشایسکمیک اختلاف 

ها گرچه در پژوهش حاضر، بیشترین میزان این نشانگر در زیر گروه سایر اتیولوژیپیشین نیز تایید شده است، 

ی تنگی شریان بزرگ و هاهای پیشین، بیشترین مقادیر این نسبت در زیر گروهشناسایی شده ولی در پژوهش

ی حاضر و مطالعات پیشین، در مورد اختصاص کمترین آمبولی با منشاء قلبی گزارش شده است. البته مطالعه

ی بررسی پژوهشگران در حیطه .(49. 48)میزان این نشانگر در زیر گروه تنگی شریان کوچک، اتفاق نظر دارند 

بررسی ارتباط بین شمارش گلوبول سفید، شمارش لنفوسیت،  ی حاضر، تا کنون مطالعات بسیار اندکی بهمطالعه

ESR  وCRP ی حاضر ارتباط معنادار آماری بین این نشانگرها در انواع اند؛ البته در مطالعهکیفی پرداخته

 ی مغزی ایسکمیک یافت نشد.های سکتهاتیولوژی



43 

 

مد بیماری، اختلاف معنادار آماری ی مغزی و پیاهای سکتهاز طرف دیگر، در بررسی ارتباط بین اتیولوژی

ی مغزی ایسکمیک یافت شد؛ به طوری های مختلف سکتهبین نمرات پیامد عملکردی بدو مراجعه در اتیولوژی

ها ها کمتر، و در تنگی شریان بزرگ و سایر اتیولوژیکوچک از سایر زیرگروه که این میزان در تنگی شریان

ارتباط معنادار آماری بین پیامد عملکردی سه ماهه و شش ماهه یافت نشد.  ش شده است؛ ولیبیشتر گزار

ی مغزی ایسکمیک تر سکتههای پیشین نیز به ارتباط زیرگروه تنگی شریان کوچک با پیامد مطلوبپژوهش

ی انفارکت در این اتیولوژی باشد. بالا تواند به دلیل وسعت کمتر ناحیه. این ارتباط می(51. 50)اند اشاره داشته

یشتر تعیین ، بر اهمیت هر چه بدر پژوهش حاضر های عملکردی بیماران در زیر گروه سایر اتیولوژیبودن نمره

های آمبولی با منشاء قلب های پیشین، زیرگروهد دارد؛ گرچه پژوهشی مغزی ایسکمیک تاکیمنشاء ایجاد سکته

های . از نوآوری(51)اند ترین پیامد معرفی کردههای همراه با نامطلوبو تنگی شریان بزرگ را به عنوان اتیولوژی

ی مغزی بود که تا های مختلف سکتهماه با اتیولوژی 6پژوهش، بررسی ارتباط روند تغییرات پیامد طی این 

 وسعت دانش پژوهشگران این مطالعه، تا کنون گزارش نشده است.

ی مغزی ایسکمیک های التهابی و پیامد سکتهیکی دیگر از اهداف این مطالعه، بررسی ارتباط بین فاکتور

های سفید، شمارش نوتروفیل و نسبت که پیشتر ذکر شد، مشخص شده بین شمارش گلوبول بود که همانطور

نوتروفیل به لنفوسیت با پیامد عملکردی بیماران در بدو ورود، پس از سه ماه و پس از شش ماه ارتباط مستقیم 

ری وجود دارد. ی عملکردی ارتباط معکوس و معنادار آماو معنادار آماری، و بین شمارش لنفوسیت و نمره

در این  ESRنتایج  ی مغزی همراهی دارد. البتهکیفی با پیامد بدتر سکته CRPهمچنین، افزایش مقادیر 

فورلان و همکاران در بررسی ارتباط وضعیت عملکردی بیماران نداشت. پژوهش، ارتباط معنی دار آماری با 

های نشان دادند افزایش سطح شمارش گلوبول 2014ی مغزی ایسکمیک در سال شمارش گلوبول سفید و سکته

ی ی مطالعهی مغزی و ناتوانی بیماران در بدو مراجعه مرتبط است. این نتایج، با نتیجهسفید با شدت سکته

همچنین، نتایج  باشد.های سفید و نمرات ناتوانی بیماران همسو میحاضر مبنی بر ارتباط شمارش گلوبول

ی ی مغزی ایسکمیک با مطالعهتباط نسبت نوتروفیل به لنفوسیت و پیامد سکتهمطالعات پیشین در بررسی ار

 پیامدبا کیفی یا کمی  CRPنقش مستقیم  به های پیشین،. همچنین، پژوهش(53. 52)باشد حاضر همسو می
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ی حاضر، مطالعات ی جستجوی پژوهشگران مطالعهر حیطهد .(55. 54)اند دهی مغزی اشاره کرتر سکتهنامطلوب

 اند.پرداختهی مغزی ایسکمیک و شمارش لنفوسیت با پیامد سکته ESRبسیار اندکی به بررسی ارتباط 

ی مغزی ایسکمیک و پیامد عملکردی ی سکتهاز دیگر نکات بررسی شده در این پژوهش، ارتباط بین سابقه

ی حاضر، در سه در مطالعه ی مغزی، بیماران بدون سابقهی سکتهبیماران با سابقه بیماران بوده است. بر خلاف

 ی مغزی با بهبود وضعیت رو به رو بودند. ماهه اول پس از سکته

به عنوان معیارهایی برای  miFUNCTIONو  mRSهمچنین، در پژوهش حاضر، دو مقیاس 

فاده شدند. با توجه به دقت بالاتر مقیاس گیری پیامد عملکردی سه ماهه و شش ماهه استاندازه

miFUNCTION ی که با معیار از پیش محک زده شده و همچنین این نکتهmRS  به لحاظ آماری تطابق

 های آینده باشد.تواند جایگزین مناسبی برای پژوهشداشته است، می

 گیری. نتیجه5-2

بین برخی فاکتورهای التهابی )شامل شمارش نوتروفیل و نسبت  ی این پژوهش مشخص شددر نتیجه

ی مغزی ایسکمیک اختلاف معنی دار آماری وجود های مختلف سکتهنوتروفیل به لنفوسیت( در بین اتیولوژی

( و ESR ،CRPدارد و بین سایر نشانگرهای التهابی بررسی شده در این مطالعه )مثل شمارش گلوبول سفید، 

ی های مختلف سکتهی مغزی ایسکمیک ارتباط وجود ندارد. همچنین، در بین زیرگروهسکته هایاتیولوژی

تر بدو ورود بیمار و زیر گروه تنگی ها با پیامد نامطلوبو سایر اتیولوژی بزرگهای تنگی شریان مغزی، زیر گروه

بین فاکتورهای التهابی  علاوه، در این مطالعه مشخص شدتر مرتبط است. بهشریان کوچک با پیامد مطلوب

ی شمارش گلوبول سفید، شمارش نوتروفیل و نسبت نوتروفیل به لنفوسیت با نمرات عملکردی بیماران رابطه

مستقیم و معنا دار، بین شمارش لنفوسیت و نمرات عملکردی بیماران ارتباط معکوس و معنی دار و بین میزان 

 دارد. و پیامد بیماری ارتباط مستقیم وجود CRPکیفی 

 . پیشنهاداتی برای مطالعات آینده5-3

تر و ی آماری وسیعشود مطالعات بعدی با استفاده از جامعهبا توجه به نتایج این مطالعه، پیشنهاد می

های سفید، افزایش مدت پیگیری بیماران، نقش فاکتورهای التهابی ارزان و در دسترسی از جمله شمارش گلوبول

ESR  وCRP ی مغزی ایسکمیک با وضوح بیشتری نمایان کنند.را در سکته 
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ی مغزی ایسکمیک، برخی تر شدن نقش التهاب در سکتهشود به جهت روشنهمچنین توصیه می

ی مغزی ایسکمیک و های درگیر در سکتهها، ناحیهها( در انواع اتیولوژیفاکتورهای ایمونولوژیک )اینترلوکین

 مد بیماری سنجیده شود.همچنین ارتباط این فاکتورها با پیا

های ی حاضر، بررسی ارتباط این فاکتورها و همچنین اتیولوژیهای پژوهشگران مطالعهاز دیگر توصیه

های اندکی به این مهم اشاره تا کنون در پژوهشباشد که ی مغزی ایسکمیک با عود این بیماری میسکته

 است.شده
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 فرم رضایت آگاهانه شرکت در طرح تحقیقاتی

 

ی فاکتورهای التهابی با عنوان طرح پژوهشی:  بررسی رابطه

ماهه و ی مغزی ایسکمیک و پیامدهای سههای سکتهاتیولوژی

 ماههشش

 محمدصادق فخاری -دکتر لیلا پورسعادت  نام مجری )مجریان( طرح:

در این قسمت روش اجرا، اهداف، مدت زمان انجام معرفی پژوهش: 

به طور مختصر و با کلمات ساده  نحوه و میزان مشارکت آزمودنیطرح، 

نوشته شود و از کلمات تخصصی و اصطلاحات انگلیسی استفاده 

 نگردد. 

 آقای/ خانم محترم ....

 با سلام و آرزوی صحت و سلامتی برای شما

 شرح پژوهش: 

های بیمارستان ی مغزی در شما بررسی خواهد شد و به این منظور در حین انجام بررسیدر این پژوهش علت ایجاد سکته

میلی لیتر( از دست شما گرفته خواهد شد. برای مشخص شدن نوع  5گیری از شما، به مقدار اندکی خون )و خون

ی از انجام این پژوهش مشخص شدن علت ایجاد سکته هدفنیز انجام خواهد شد.  از مغزی مغزی تصویربرداری سکته

ی مغزی، طی ماه از گذشت سکته 6ماه و  3مغزی و پیگیری ناتوانی ایجاد شده در اثر آن است و به این منظور پس از 

ا دقیقه زمان از شم 10یک تماس تلفنی، اختلالات ایجاد شده در اثر آن از شما پرسیده خواهد شد که احتمالاً بیش از 

 نخواهد گرفت.

 مزایا و فوائد احتمالی 
ی آن روند درمان ی مغزی شما حاصل می شود که در نتیجهضمن این پژوهش شناخت بیشتری در مورد علت سکته

 تر ادامه خواهدیافت.شما دقیق

خسارات و عوارض احتمالی )اعم از خسارات روحی، جسمی، 

 اجتماعی،..( 

لیتر( ممکن است احساس درد داشته باشید و پس از آن ممکن میلی 5شما )حدود گیری از عروق حین انجام نمونه

ها شود که عوارض جدی در مورد آنها شامل تصویربرداری میاست اندکی خونریزی وجود داشته باشد. سایر ارزیابی

اهد شد که احتمالاً وجود ندارد. پس از درمان شما در بیمارستان برای بررسی پیامد بیماری با شما تماس حاصل خو

 دقیقه زمان نخواهد برد. 10بیش از 

جبران خسارات و هزینه ها )عدم تحمیل هزینه اضافی، نوع بیمه 

مسئولیت قید شود؛ وجود بیمه مسئولیت برای مطالعات دارویی و 

 تجهیزاتی الزامی است(

 جبران هر گونه خسارت احتمالی به عهده مجریان طرح می باشد.

 یا سایر خدمات )ذکر شود(  دارو درمانی نمونه گیری،
، MRIاسکن، CTبررسی های مرتبط با علت سکته ی مغزی )درصورت نیاز ممکن است شامل  –نمونه خون 

ی مغزی به ارزیابی ناتوانی پس از سکته –اکوکاردیوگرافی، سونوگرافی عروق وریدی و عکس ساده قفسه سینه( 

 صورت تلفنی یا حضوری

 محرمانه بودن
ها )بدون ذکر نام شما( شود و تنها نتایج ارزیابیکلیه اطلاعات شما در این پژوهش به صورت محرمانه حفاظت می

 بررسی خواهد شد.

 پاسخگویی به پرسش ها و تعیین فرد مسئول پاسخگویی 
 اصلی طرح تماس حاصل فرمایید. سوال یا مشکل با محمدصادق فخاری مجریدر صورت هرگونه 

 مجتمع حافظ – 1گلستان  –کوی رضوی -آدرس: اراک            09029334997ن مجری اصلی:   شماره تلف

 حق انصراف از مطالعه
شرررکت من در مطالعه کاملاً اختیاری اسررت و آزاد خواهم بود که از شرررکت در مطالعه امتناع نموده و هر زمان مایل  

 یا نحوه درمان اینجانب ایجاد شود از پژوهش مذکورخارج شوم.بودم بدون آنکه تغییری در نحوه رفتار پزشک/درمانگر 

سرپرستی د مورد مطالعه در پژوهش                                            به اینجانب   /موکل/قیم یا سرپرست قانونی  ...........................   با آگاهی کامل از موارد فوق رضایت می دهم که به عنوان یک فر

لاعات گروه مورد مطالعه منتشر می گردد شرکت نمایم. کلیه اطلاعاتی که از من گرفته می شود و نیز نام من محرمانه باقی خواهد ماند و نتایج تحقیقات به صورت کلی و در قالب اط محمدصادق فخاری

همچنین برائت پزشک، پزشکان و پژوهشگران این طرح را ازکلیه اقدامات مذکور در برگه اطلاعاتی در صورت عدم  و نتایج فردی در صورت نیاز بدون ذکر نام و مشخصات فردی عرضه خواهد گردید و

 در صورتی که عملی خلاف و غیر انسانی انجام شود نخواهد بود. مجریان طرح تقصیر در ارائه اقدامات اعلام می دارم. این موافقت مانع از اقدامات قانونی اینجانب در مقابل

بند می باشد و الزام به رعایت کامل کدهای  26که اینجانب محمدصادق فخاری مجری طرح تحقیقاتی مذکور با آگاهی کامل از کلیه مفاد کدهای حفاظت آزمودنی انسانی در پژوهش های علوم پزشکی 

 ایت این اصول همانا تقوا، احساس مسئولیت و تعهد اخلاقی اینجانب و همکاران خواهد بود.مذکور اقدام به انجام طرح تحقیقاتی فوق الذکر نموده و تاکید می نمایم که تضمین کننده رع

کت نسخه دوم در اختبیار شر -3نسخه مهم نزد پژوهشگر نگهداری می شود تا در مواقع مورد نیاز دستیابی به آن توسط ناظرین امکان پذیر باشد.  -2نسخه تهیه شود.  3این فرم باید در  -1توضیحات: 

سال  18سن قانونی بالای  -6اثر انگشت سبابه راست و در صورت عدم امکان اخذ آن، زیر اثر انگشت توضیح داده شود.  -5نسخه سوم به پرونده بیماری ضمیمه می شود.  -4کننده قرار داده می شود. 

 عقب مانده ذهنی کسی است که نیاز به قیم و سرپرست داشته باشد.  -7می باشد. 

 

 ء و اثر انگشت فرد مورد پژوهش/ولی/وکیل فرد             نام و امضاء مجری اصلی طرح تحقیقاتی: محمدصادق فخاریامضا
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Abstract 

 

Introduction: 

Stroke is one of the major causes of mortality and disability worldwide and acute ischemic 

stroke accounts for most of stoke cases. The role of inflammatory markers as predictors 

for different characteristics of stroke is a research trend. This study aims to evaluate the 

relationship between inflammatory markers (such as WBC count, neutrophil to 

lymphocyte ratio, ESR, and CRP) and different etiologies of acute ischemic stroke as well 

as assessment of functional outcome scores of the patients.  

Materials and methods:  

We collected data from the patients who met our inclusion criteria from October 2020 to 

March 2022. Our data was obtained from stroke registry program at Arak University of 

Medical Sciences. Likelihood ratio chi square test, One-way and repeated measure 

ANOVA and correlation analysis. Data analysis was performed using Stata statistical 

software version 13 (Stata Corp, College Station, TX, USA) at the significant level of 

0.05. 

Results:  

We enrolled 218 patients diagnosed with acute ischemic stroke. We found statistically 

significant results according to the relationship of neutrophil count and neutrophil to 

lymphocyte ratio between stroke subtypes. Also, results from evaluating inflammatory 

markers and functional outcome scores showed statistically significant correlation except 

for ESR. We observed statistically significant results between different etiologies and 

functional outcome scores. 

Conclusions:  

Functional outcome of acute ischemic stroke is correlated with both inflammatory 

markers and different etiologies.  

 

Key Words: 
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