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 تشکر و سپاس فراوان از: با              

 

خانم   ✓ راهنما   پورسعادت  لايل دکتر  سرکار  اولاستاد  زحمات  ی  سبب  به  نامه   پایان 

 مراحل پژوهش  تمامیبی دریغشان در    فراوان و  

 استاد راهنمای دوم رحمت اله مرادزاده دکتر جناب آقای   ✓

 مشاور پایان نامه   استاد  علی علی محمديدکتر  جناب آقای   ✓

 اند .ل زندگی مرا یاری و مساعدت نمودهاز پدر و مادرم که در تمام مراح ✓

 این مسیر طولانی   لحظات   از نگین عزیز بابت تمامی همراهی و مساعدت ها در یکایک ✓

تصویب  ✓ در  به سبب مساعدت  اراک  پزشکی  علوم  دانشگاه  وفناوری  تحقیقات  معاونت 

 پروپوزال و حمایت در طول اجرای طرح 

 پایگاه توسعه تحقیقات بالینی بیمارستان ولیعصر  ✓

افرادی که در مراحل اجرای تحقیق و نگارش پایان نامه همکاری  ✓ از تمامی  همچنین 

  ،کمال تشکر و قدر دانی را دارم.های لازم را مبذول فرمودند

 
     

 

 

 

 

 

 



 
 

 چکيده 

 

  جنسیت   از جمله سن،  شناختیجمعیت  اطلاعات باشد.  ی مغزی ایسکمیک یکی از مهمترین علل ناتوانی در دنیا میسکته  مقدمه:

، شدت   دهلیزی و ... عوامل خطر بالینی و قابل اصلاح مانند فشار خون بالا، دیابت، ، فیبریلاسیون، و ...  تحصیلات سطح  ،

ای در شدت سکته، روند بازیابی و احتمال مرگ یا  کنندهنقش تعیینسکته مغزی و اتیولوژی های مختلف سکته مغزی  

ارتباط بین ویژگی های جمعیت شناختی و  . این مطالعه جهت بررسی  دارندماه پس از وقوع سکته مغزی    3ناتوانی در بازه  

 ماهه سکته مغزی در شهر اراک انجام شده است. 3با موربیدیتی و مورتالیتی عوامل خطر سکته مغزی 

انجام گرفت. تمامی بیماران    این پژوهش کوهورت گذشته نگرمواد و روش ها:   در بیمارستان ولیعصر )عج( شهر اراک 

ثبت نرم    یبرنامه  که در    1402تا پایان اسفند سال    1399مبتلا به سکته مغزی ایسکمیک که از ابتدای فروردین سال  

ثبت شده بودند وارد این مطالعه شدند. در مدت انجام پژوهش داده های  اراک    یدر دانشگاه علوم پزشک   یسکته مغز  یافزار

بیماران از جمله عوامل جمعیت شناختی ، عوامل خطر سکته مغزی ایسکمیک ، شدت سکته مغزی ، اتیولوژی های سکته  

   جمع آوری شد.  mRSماهه بیماران بر اساس شاخص  3مغزی ایسکمیک ، مطالعات آزمایشگاهی و پیامد 

بیمار مشخص شد که شایعترین عوامل خطر سکته مغزی ایسکمیک به ترتیب    1155در این مطالعه با بررسی  نتايج:  

میباشند.    درصد  34.95درصد و    48.18درصد ،    73.44پرفشاری خون ، دیابت شیرین و چربی خون بالا با شیوع  شیوع  

متغیر های سطح تحصیلات  درصد بود.    52.08از سوی دیگر اختلال تکلم شایعترین تظاهر بالینی در بدو مراجعه  با شیوع  

، اختلال اسفنکتر ،    ، سن ، مدت زمان بستری ،   کراتینین سطح    نارسایی ورتبروبازیلار ،   دیپلم و بالاتر ، اختلال خواب 

ساعت اول به عنوان پیش بینی کننده    24در    NIHSSبدو ورود و تغییرات    NIHSSمقیاس کمای گلاسکو روز ترخیص ،  

مقیاس  ماه سکته مغزی معرفی شدند. از بین متغیر های فوق ، سطح تحصیلات دیپلم و بالاتر و    3های مستقل پیامد  

ماهه سکته مغزی و متغیر های اختلال خواب ، اختلال    3به عنوان عوامل بهبود دهنده پیامد    کمای گلاسکو روز ترخیص  

در    NIHSSبدو ورود و تغییرات    NIHSSسن ، مدت زمان بستری ،  ،    کراتینینسطح  ،   نارسایی ورتبروبازیلار اسفنکتر ،  

 ماهه سکته مغزی شناخته شدند. 3ساعت اول به عنوان عوامل بدتر کننده پیامد  24



 
 

 

  بستری   مدت   سن،  ،کراتینین  سطح  نارسایی ورتبروبازیلار ،   اختلال خواب،  اسفنکتر،  اختلال   تحصیلات،   سطحنتيجه گيري:  

به عنوان پیش    NIHSS  در زودهنگام  تغییر  و  پذیرش  زمان NIHSS  مقیاس کمای گلاسکو روز ترخیص ،  بیمارستان،  در

مقیاس کمای گلاسکو    و  بالاتر  تحصیلات  سطح .  ماهه سکته مغزی ایسکمیک میباشند  3بینی کننده های مستقل پیامد  

  مانده باقی  عوامل  که  حالی   در  ، ماهه سکته مغزی ایسکمیک شناخته شدند  3روز ترخیص به عنوان عوامل بهبود دهنده پیامد  

شده  کنندهبینیپیش  مدل.  کردندمی  بینیپیش  را  تریضعیف  پیامدهای   که   داد   نشان   را  قوی  تمایز  توانایی  معرفی 

 .است بالین  در  خطر زودهنگام   بندیطبقه برای آن بالقوه کاربرد دهنده نشان

 ی مغزی ایسکمیک، عوامل جمعیت شناختی ، عوامل خطر، پیامد عملکردی سکتهکلمات کليدي: 
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 کليات  .1-1

 آن  تيو اهم   وعي، شکي سميسکته حاد ا . 1-1-1

شود که منجر به از دست  یاز مغز مشخص م   یا   هیگردش خون در ناح  ی با از دست دادن ناگهان  ک ی سکمی ا  یمغز  سکته

  جادیا  ی مغز  ان یشر  کی آمبول  ا ی   کیحاد در اثر انسداد ترومبوت  کی سکمیا  ی شود. سکته مغزیمربوطه م   ی دادن عملکرد عصب 

است که در    ک ی نورولوژ  یهایماریب  نیعتریاز شا  ی کی   ک ی سکمی ا  یاست. سکته مغز  کیاز سکته هموراژ  تر عیو شا  شودیم

فاکتور موثر بر    نیمهمتر  ،یمدت زمان بستر.  (1)  شودیم  مارانیب  ی زندگ  تیف ی و کاهش ک  یازموارد منجربه ناتوان  یاریبس

.   (2) است روکمبتلا به است مارانیمراقبت و اداره ب یو سازمانده تیفیک  یهااز نشانه یکی و  مارستانیدر ب یبستر نهیهز

  یمختلف متفاوت است. به عنوان مثال مدت بستر  یکشورها  انیمبتلا به استروک در م   مارانی بیبرا  یمدت زمان بستر

ا  ماران یب استروک  به  ا  کی سکمی مبتلا  در  و  8-55متحده    التی حاد  آس  روز  و  اروپا  کانادا،  م  59-18  ا یدر  .  باشدیروز 

ها  نهیامکانات، منابع و هز یز یو برنامه ر تیریدر مد کی سکمی مبتا به استروک ا ماران یب یمرتبط با مدت بستر  ی فاکتورها

 .(3) برخوردار است  ییبسزا تیاز اهم  ی درمان یبهداشت  یها ستمی س یبوده و برا رگذار یتاث

 است:  ریشامل موارد ز یسکته مغز ج یرا  یو نشانه ها علائم

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

 ی حس  مه ین یهانقص -

 ی دو چشم  ا ی یتک چشم  یینایاز دست دادن ب -

 یی نایب دان یکمبود م -

 ی نیدوب -

 یزآرترید -

 صورت   یافتادگ  -

 ی آتاکس  -

 )به ندرت در انزوا(  جهیسرگ -
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 ستاگموس ین -

 ی آفاز -

 ی اریسطح هوش ی کاهش ناگهان -

  یژگ یو  چ یظاهر شوند. ه  بی وجود دارد که در ترک   یشتریرخ دهند، اما احتمال ب  ییتوانند به تنها  ی م  ی علائم  ن یچن  اگرچه

از هموراژ  کی سکم یا  ی سکته مغز  ی خیتار تغ   ینم   ز یمتما  کی را  سطح   ی ناگهان  ر ییکند، اگرچه تهوع، استفراغ، سردرد و 

انعقاد خون، مصرف مواد مخدر    ر،یاخ  ی هاتر، سابقه ضربهجوان  مارانی بتر است. در  عیشا  کیهموراژ   یدر سکته ها  یاریهوش

 .  (4)مشخص شود د یبا ی خوراک ی ضدباردار  یاستفاده از داروها ای گرن،ی(، م نیکوکائ ژهی)به و  یرقانونیغ

  ک ی سکم یا ی سکته مغز یو اندوواسکولار( برا کی تینول یبریف   یمجدد )درمان ها  یخونرسان ی ها  نهی در دسترس بودن گز با

  ی مبتلا به سندرم ها  ماران یب  ی را بر رو  قیمختصر اما دق  یعصب   نه یمعا  کی بتواند    د یمنتخب، پزشک با  ماران یحاد در ب

 است: ر یشامل موارد ز ی عصب  نهی انجام دهد. اهداف معا ی مشکوک به سکته مغز

 ( یعصب  ی )نقص ها  یوجود علائم سکته مغز د ییتا -

 ی سکته مغز  دی از تقل یسکته مغز صیتشخ -

 مار یب  تیبدتر شدن وضع ای در صورت بهبود   ،یعصب  هیپا  کی  جادیا -

  ی موسسه مل  یسکته مغز  اسی و نمره )مق   افته یساختار  یعصب   نهی معا  کیبا استفاده از    ،یشدت سکته مغز  نییتع -

 ی و انتخاب درمان ی آگه ش یکمک به پ یبرا( NIHSS) بهداشت

پس از سکته    ریدر سراسر جهان است. قبل از درمان مدرن، مرگ و م  یمرگ و ناتوان  یاز عوامل اصل   یک ی  ی مغز  سکته

سکته    ت یریجنبه مد  نیتری. اساس دیمتوسط تا شد   یناتوان  ماران یاز ب  ی می ن  با تقری  با  بود،  حاد   دوره  در  ٪10  با  یتقر  یمغز

مجدد، از جمله فعال    یاز درمان خونرسان  یدرمان هیحاد، هدف اول  کی سکمیا  ی است. در سکته مغز  "زمان مغز "حاد    یمغز

خون    ان یجر  عیسر  ی ابیاندوواسکولار، باز  ی ترومبکتوم  ایو/ ( IV TPA)  یدی داخل ور  بیبافت نوترک   نوژن یکننده پلاسم

ا  یمغز بافت  انفارکتوس مغز  کی سکمیبه    یترومبکتوممهم    یی کارآزما   ن یاست. چند  ی قابل نجات مغز در معرض خطر 

سودمند بودند    مالیپروگز  یاز انسداد گردش خون قدام   یحاد ناش  یمنتخب مبتلا به سکته مغز  ماران ی اندوواسکولار در ب
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  ی دوره مدرن مراقبت از سکته مغز  نیحاد شده است. در ا کی سکمی ا یمغز ی سکته ها تی ریالگو در مد ر ییکه منجر به تغ

  ی سکته مغز  یبرنامه جامع توانبخش  ک یپس از سکته زنده خواهند ماند.    یناتوانبا درجات مختلف    یشتریب  مارانیحاد، ب

  کرد یرو  کیو انطباق    ،یسکته مغز  یبهبود  ی عیطب   خچهیمهم است. درک تار  ار یپس از سکته بس   ج ینتا  یساز  نهیبه  یبرا

 . ( 5)  موفق خواهد شد یتوانبخش  یشانس برا ش یمنجر به افزا ، یچند رشته ا

شود.    یخون به مغز م   انیاست که باعث کاهش جر  یآمبول ا ی  کیترومبوت  دادیرو  کی لیبه دل  ک ی سکمی ا  یسکته مغز  علت

  ی اختلال در عملکرد درون خود رگ مسدود م   لیبه دل  یخون به مغز در داخل رگ خون  انیجر  ک،یترومبوت  داد یرو  ک ی در  

است.    ی التهاب  طی شرا  ا ی  بروماسکولاری ف   ی سپلازید  ، یانیشر  ونیسکس ید  ک،یآترواسکلروت  یمار ی به ب  هیشود، که معمولا  ثانو

کند. علت سکته    ی مسدود م  ده ید بیرگ آس  قیخون را از طر  انی بدن، جر  گریمانده از نقاط د  یباق  ،یآمبول   دادی رو  ک ی در  

 . (6)   گذاردیم ریتأث ج یو هم بر نتا یآگه  شیهم بر پ  یمغز

متحده،    الات ی است. در ا  ریمرگ و م  عیعلت شا  نیدر نظر گرفته شود، سکته پنجم  ی عروق   یقلب   یها  یماریب  ر یجدا از سا  اگر

. خطر تمام انواع سکته  ابدییم   شیسن افزا  شیسکته با افزا  وعیبرند و ش  ی رنج م  یاز سکته مغز  ماریب  795000سالانه  

 شود.  ینسبت داده م شتریب ی به زندگ دیبه ام ن یحال، ا نیاست. با ا شتریدر زنان ب  ی در طول زندگ  یمغز

  تیجمع  کیحال، گروه عمدتا     نیبروز سکته در طول زمان در حال کاهش است. با ا  نگهام، ی اساس مطالعه قلب فرام  بر

 . (7) بودند دپوستیسف 

 آن نتايج و   کيسکم يسکته حاد ا يها امديپ . 1-1-2

از سوء ظن    یشاخص کم   دی ارائه دهندگان با  نیتواند نامحسوس باشد، بنابرا  ی علائم م  ،یخلف  ی ها  CVAاز    یار یبس   در

  یسکته مغز  مارانیب  یزودهنگام برا  ی کنند. توانبخش  افتیرا در   یو نورولوژ  یربرداریزودتر مشاوره تصو  دی داشته باشند و با

  AVERT  ییساعت اجتناب شود. کارآزما  24زودهنگام، در عرض    یتوانبخشاز    دیانجام شود، اگرچه با  دیاست و با  دیمف 

معمول    یبا مراقبت ها  سهیزودهنگام را در مقا  ی لیخ  یساعت پس از سکته، توانبخش   24کرد تا در مدت    یرا تصادف  مارانیب

اصلاح شده نشان    ن یاز رنکیرا با استفاده از امت   یکمتر مطلوب  جی زودهنگام نتا  ج یکنند، و بس   افتیدر  یدر واحد سکته مغز

 . (8)  داد
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  ی اول خصوصا روزها  ی باشد که در هفته    ی م   یدم مغزااستروک،    کی سکمی ا  یماریمهم و خطرناک ب  ی ل یاز عوارض خ  ی کی

گردد. در    ماران یب  نیمرگ در ا  تا یتواند منجر به فتق بافت مغز و نها  ی م  ع یدم وسادهد.    یپس از استروک رخ م   3-5

شده است که در آنها عموما    جاد یا  مارانیب  نیدر ا  یدم مغزا  ترل جهت کن  یجراح  یبه استفاده از روشها  لیتما  ریاخ   یسالها

باشد    ی م   ی روش جراح  کی  یکتوم ی کرات  ی هم   ویگردد . دکامپرس   ی استفاده م   ی کتوم یکران  یهم   ویدکامپرس  ی از روش جراح

منتقل    جمجمه تا فشار بافت مغز ادماتو به خارج    شود ی از استخوان جمجمه برداشته م  ی که در آن به طور موقت قسمت بزرگ

که حائز  ی مارانیاز مطالعات، در ب ی . در برخ د یبه عمل آ یر یجلوگ ی مغز و فتق بافت مغز ی ساقه  ی گردد و از فشار بر رو

کمتر بوده است. در حال حاضر    ییبا درمان دارو  سهی در مقا  یروش جراح  نیا  ریمرگ وم  زان یباشند، م  یم  یخاص   طیشرا

که   یدر مقابل روش جراح  یی )درمان دارو یمشخص جهت انتخاب روش درمان  ون یکاسیدبا توجه به عدم وجود پروتکل وان

  یریگیو پ  شتریب  ی به بررس  ازین  باشد، یکوتاه مدت مطالعات انجام شده م  یریگیپ   ن یبه علت تعداد کم مطالعات و همچن

  نینامطلوب ا  یآگه   شی و پ  ی احجر  ی و عوارض وجود دارد. با توجه به عوارض احتمال  ریاز نظر مرگ و م  مارانیبلندمدت ب

بر اساس    گریکنند و از طرف د یامتناع م   یجراح  نیطرف پزشکان جراح مغز معمولا از انجام ا  ک ی از    ،یبعد از جراح  ماران یب

با    ماران ی ب  یآگه   ش یدهند. در مورد پینم  ی جراح  نیبه ا  تی هم معمولا رضا  مارانیبستگان ب  سندگان ینو  یتجربه شخص

 . (9)  وجود دارد یشود اطلاعات محدود یدر آنها انجام نم   ویدکمپرس ی کتومیکران  یجراح  که ع یوس ی سکته مغز

زمان شروع درمان،    ص،یو تشخ  یی زمان شناسا  ر،یمنطقه درگ   ر، یدرگ  ی به شدت به درجه، ساختارها  CVA  ی آگه  شیپ

 .(10)  دارد یبستگ هیو عملکرد پا ی و کاردرمان ی کی زیطول و شدت درمان ف 

قرار    یابی مدت به طور گسترده مورد ارزکوتاه یآگه شیاند، اما فقط پ را گزارش کرده یمطلوب یآگهشیپ  هایاز سر یاریبس

  ک ی سکمیا  ی سکته مغز  نیبلندمدت بزرگسالان جوان مبتلا به اول   یدر مورد بهبود عملکرد   یکم   قاتی گرفته است و تحق 

 وجود دارد. 

  ک ی سکم یا  یرا در بزرگسالان جوان مبتلا به سکته مغز  یمدت بهبود عملکرد خوب  یطولان  یآگه   شیدر پ   قاتیتحق  اکثر

از عوامل    یبرخ  ن،یعلاوه بر ا  گردند.  می  باز  کار  سر  به  ٪50مستقل هستند و حداقل    مارانیاکثر ب  رایکرده اند، ز  فیتوص

 . ( 11)  شده اند یی شناسا فیخوب/ضع عملکردعود، و بهبود   ر،یمرگ و م یکننده برا ی نی ب شیپ
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درازمدت    یامدهای پ  ی ابینگر است، اما ارزگذشته  یمطالعات، طراح  نیا  شتری در ب  یشناخت روش  ی هاتیمحدود  نیترمهم

روش    ن یو با دقت با ا  ی به راحت  توان یرا م  ی مانند عود، مرگ و ناتوان  یی دادهایرو  را یز  ست،یچندان مهم ن  ی سکته مغز

کسب    یبرا یابزار اصل  ،ی تلفن ی ها( همراه با مصاحبهیادوره یی سرپا یهای)شامل بررس  ین یسوابق بال ی کرد. بررس  یابیارز

در    یسکته مغز  یامدها یدر مورد پ   یدر مطالعات اصل   یپس از سکته مغز  ماران ی ب  یعملکرد  تیاطلاعات در مورد وضع

عود کمتر و    و   ر یبهتر از افراد مسن است )با مرگ و م  ار یدر جوانان بس  کی سکمیا  ی سکته مغز  ی آگه   ش یجوانان است پ

  فیها مطلوب توص مجموعه  شتریدر ب یدر جوانان به طور کل یسکته مغز  یآگهشیپ  ن،یبنابرا.  (11) بهتر(  یبهبود عملکرد

  زان ی)از نظر م  بدتر است   شتریب  ی هاسن و سالهم  ی عموم  تیبا جمع   سهی در مقا  مدت یطولان   ی آگهشیشده است، اما پ

 .(11)   (ی زندگ تیفیقابل توجه در ک   یها تیو محدود ی عروق   یقلب  دث خطر بالاتر حوا ر،یمرگ و م

 پيامد سکته مغزي  ارتباط آن با  شناختی واطلاعات جمعيت  . 1-1-3

دارند.   سکته  پیامد  و  بروز در   ایکنندهتعیین نقش تحصیلات و ... سطح  ،  جنسیت  از جمله سن، شناختی جمعیت اطلاعات 

 تحصیلات پرداخته میشود. سطح ،  در اینجا به بررسی سه عامل سن ، جنسیت

های مزمن متعدد و کاهش ظرفیت بازتوانی، خطر سکته و پیامدهای  افزایش سن همراه با تغییرات ساختاری عروقی، بیماری

تر  اند نرخ بروز سکته در سنین پایینمطالعات اپیدمیولوژیک در ایران نشان داده  .دهدطور قابل توجهی افزایش میآن را به

می میرخ  وارد  مسن  جمعیت  بر  توجهی  قابل  بار  اما  متاآنالیزدهد  میشود.  نشان  از  هایی  یکی  سن  افزایش  دهند 

  .(13, 12)مندترین عوامل خطر برای پیامدهای نامطلوب پس از سکته در ایران استقدرت

  و   خطر  عوامل  در  توجه  قابل  هایی تفاوت  با—کننده در الگوهای بروز و پیامد سکته مغزی استجنسیت از عوامل تعیین

هایی در عوامل خطر  در زنجان، تفاوت tPA ای بر روی بیماران ایسکمیک تحت درماندر مطالعهبیماری.    با  مواجهه  نحوه

مشاهده شد: مردان بیشتر فشار خون و بیماری عروقی داشتند، در حالی که سیگار در مردان و دیابت و چاقی در زنان  

 .  (14) ماهه ثبت نشد بیمارستانی یا پیامد سهتر بود. با این حال، تفاوت معناداری در مرگ درونشایع

ای در  کنندهشود بلکه عامل تعییناقتصادی محسوب می-عنوان شاخصی از موقعیت اجتماعیسطح تحصیلات نه تنها به

بروز سکته مغزی، شدت پیامد و توان بهبودی است. افراد دارای تحصیلات کمتر معمولا  به منابع سلامت کمتر دسترسی  
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شود در برابر  کنند. این وضعیت باعث میتری دارند و رفتارهای پرخطر بیشتری را دنبال میدارند، دانش بهداشتی پایین

آسیب نامطلوب سکته  باشندپیامدهای  دادهمطالعۀ گسترده.  پذیرتر  اساس  بر   Atherosclerosis Risk in هایای 

Communities (ARIC)   با پیگیری حداقل ایالات متحده  سال نشان داد که تحصیلات متوسط و پیشرفته    ۲۵در 

خطر بروز سکته در مقایسه با تحصیلات پایه مرتبط بودند؛ حتی پس از کنترل عوامل خطر    ٪۳۳و    ٪۱۷ترتیب با کاهش  به

 .(15)خطر کمتری برای سکته داشتند ٪۲۵عروقی، افراد با تحصیلات بالاتر همچنان حدود -استاندارد قلبی 

 عوامل خطر بالينی و قابل اصلاح و ارتباط آن با پيامد سکته مغزي  . 1-1-4

عوامل خطر بالینی و قابل اصلاح مانند فشار خون بالا، دیابت، هایپرلیپیدمی، فیبریلاسیون دهلیزی، نارسایی مزمن کلیه،  

ماه پس از وقوع سکته مغزی   3ای در شدت سکته، روند بازیابی و احتمال مرگ یا ناتوانی در بازه کنندهسیگار نقش تعیین

تواند تأثیر بسزایی بر بهبود پیامد  تنها در کاهش بروز سکته مؤثر است، بلکه میدارند. شناسایی و کنترل این عوامل نه

تواند راهنمایی ارزشمند برای طراحی  مدت میماهه بیماران داشته باشد. بررسی ارتباط این متغیرها با پیامدهای کوتاهسه

در ادامه به بررسی مختصر برخی    .ی فراهم سازدسازی بازتوانی در بیماران سکته مغزمداخلات درمانی و پیشگیرانه و بهینه

 از این عوامل پرداخته خواهد شد.

فشار خون بالا عامل اصلی قابل اصلاح بروز سکته بوده و از طریق آسیب اندوتلیال، تشدید آترواسکلروز، و افزایش ریسک  

کند. علاوه بر مقدار میانگین فشار،  ای، هم به بروز سکته و هم به تشدید ضایعه ایسکمیک کمک میجمجمهخونریزی داخل

اند فشار خون بالا یا  ای نشان دادهمطالعات مشاهدهد. دار  ارتباط بدتر پیامد  با نیز زیرحاد /حاد ٔ  در دوره   نوسان فشار خون

کننده  ماه همراه است؛ همچنین در بیماران دریافت  ۳  ٔ  نشده با مرگ و ناتوانی بیشتر در دورهفشار خون پس از سکته کنترل

IV tPA    هایی که نوسان فشار خون پس از سکته را  شار خون بالاتر با نتایج بدتر و خطر خونریزی توأم است. مطالعهف

 (18-16)  ماه همراه است ۳نامطلوب در  mRS اند که نوسان زیاد بااند، نشان دادهبررسی کرده

و   به آسیب عروقی مغزی  افزایش شکنندگی پلاکتی، منجر  و  التهاب مزمن  و ماکروواسکولار،  اختلالات میکرو  با  دیابت 

رگاشنی به بدتر شدن بافت  تواند از مسیر ادم و ایسکمیشود. هایپرگلیسمی حین سکته نیز میافزایش حجم ضایعه می

  حاد   ٔ  هایی که قند بالا در دورهاند که بیماران دیابتی یا آنگیری کردهمتعددی  نتیجه  مطالعات.  دیده منجر شودآسیب
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ماه( دارند. برخی مطالعات    ۶– ۳مدت )های کوتاهدر پیگیری (mRS ≥3) وابستگی  یا   مرگ  برای  بیشتری  احتمال   اند،داشته

  ۳تری در  شده با دیابت پس از سکته، نسبت به بیماران بدون دیابت، بازتوانی ضعیفدادهتشخیصاند بیماران تازهنشان داده

 .(20, 19) دهند ماه نشان می

های  شود؛ سکتهزاسیون مغزی میمنجر به کندی جریان و تشکیل لخته در دهلیز چپ و سپس اِمبولی فیبریلاسیون دهلیزی  

دهند بیمارانی که  ها نشان میداده  .تر ایسکمی(تر، ناحیه وسیعهای بزرگتر و شدیدترند )لختهاغلب وسیع AF ناشی از

بالاتری دارند و احتمال مرگ و ناتوانی در   NIHSS دارند، در زمان پذیرش نمرهفیبریلاسیون دهلیزی   با   مرتبط  ٔ  سکته

 ( 22, 21)  ها بیشتر استماه پس از سکته در آن ۳

همراه با التهاب سیستمیک، اختلالات انعقادی و کنترل نامناسب فشار خون و دیابت است؛ این شرایط   نارسایی مزمن کلیه  

 دهند بیماران دارایمطالعات اخیر نشان می  .دهدبرد و هم توان بازیابی عصبی را کاهش میهم ریسک سکته را بالا می

  دستیابی و    گیرند، احتمال موفقیت کمترقرار می Thrombectomy مانند  که تحت درمان حاد نارسایی مزمن کلیه  

با افزایش مرگ  نارسایی مزمن کلیه  ،  مغزی  سکته  افراد مبتلا به  را دارند؛ همچنین در جمعیت کلی   mRS ≤2 متر  بهک

 اند و لازم است شدتاگرچه برخی متاآنالیزها اختلاف در نتایج را نشان دادهاست. )  همراه   مطلوب  ٔ  و کاهش احتمال نتیجه

 ( 24, 23)  د(های کاربردی بررسی شونو درمان نارسایی مزمن کلیه 

تواند  دهد و میپذیری، ریسک سکته را افزایش میسیگار از طریق التهاب عروقی، اختلال عملکرد اندوتلیال و افزایش لخته

ها )به  دهند سیگارینشان می  . مطالعات مبتنی بر سیستم های ثبت داده )رجیستری(فرایند ترمیم عصبی را مختل کند

دارند؛ این   نامساعد یا مرگ(  mRSنمره  ) ماه  ۳ویژه کشندگان فعلی یا اخیر( احتمال بیشتری برای نتایج نامطلوب در  

 ( 26, 25) های سنی مختلف و در بیماران جوان نیز مشاهده شده استرابطه در گروه

 بيان مسئله. 1-2

علائم بالینی اختلال موضعی )و گاهی منتشر( عملکرد  "طبق تعریف سازمان بهداشت جهانی، سکته ی مغزی به عنوان  

از   به سرعت پیش می روند و بیش  به طول می  24های مغز، که  باعث مرگ میساعت  یا  شناخته    "شوندانجامند 

سکته مغزی همچنان دومین عامل مرگ و میر و سومین علت مرگ و ناتوانی در مجموع است. در سه  .  (27) د  شومی
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درصد افزایش در   102درصد افزایش در بروز و   70به طور قابل توجهی افزایش یافته است) سکته مغزی دهه اخیر بار 

در صورتی که به عنوان عاملی جدا از سایر    . (28) درصد افزایش در مرگ و میر ناشی از آن(  43شیوع سکته مغزی و  

های قلبی، سرطان،  پس از بیماری-ی مغزی پنجمین علت مرگ  عروقیِ مرگ در نظر گرفته شود، سکته-علل قلبی 

ای در  . در مطالعه(29)  رود ی آمریکا به شمار میدر ایالات متحده  -های مزمن و تحتانیِ تنفسی و تصادفات بیماری

  .(30)  میر در ایران است وی مغزی یکی از مهمترین علل مرگ، مشخص شد که مانند سایر کشورها، سکته2015سال  

بود.    40912و    102778،  963512در ایران تعداد شیوع ، بروز و مرگ و میر ناشی از سکته به ترتیب    98در سال  

دهه اخیر کاهش    3با وجود اینکه نرخ بروز استاندارد شده سنی و نرخ مرگ و میر استاندارد شده سنی سکته مغزی در  

 .(31)ی در ایران افزایش یافته استیافته است اما میزان بروز و مرگ و میر ناشی از سکته مغز

.  (33,  32)  گوناگونی های جغرافیایی بر بروز، انواع و مرگ و میر سکته مغزی اثر قابل توجهی دارند   در سراسر جهان 

  علاوه . است پردرآمد  کشورهای از  بیشتر امروزه بروز سکته مغزی در کشورهای با درآمد کم تا متوسط به گونه ای که 

.  (34)   است  کمتر  مغزی  سکته  شروع  سن  و  بیشتر  میر  و  مرگ  میزان  متوسط،  تا  درآمد  کم  کشورهای  در  این،  بر

درصد از مرگ و میر ناشی از سکته مغزی و سال    87درصد از سکته های مغزی در سراسر جهان و     70همچنین  

. طبق آمار بانک جهانی  (35)  دهد   می   رخ های زندگی تعدیل شده از کارافتادگی در کشورهای کم درآمد و متوسط  

شیوع سکته مغزی در ایران به ویژه در جوانان به طور  ایران جزو کشورهای با درآمد متوسط میباشد. از سوی دیگر  

   . (36, 12)  معنی داری بیشتر از کشورهای توسعه یافته است

طیف گسترده ای از عوامل خطر سکته مغزی شناخته شده است که برای توسعه استراتژی هایی برای جلوگیری از  

  .سکته اولیه و ثانویه ضروری هستند. عوامل خطر قابل اصلاح و غیر قابل اصلاح درعلل شایع سکته مغزی دخالت دارند

بالا، چاقی، سبک زندگی کم تحرک،  مهمترین   فشار خون  بالا،  از کلسترول خون  قابل اصلاح عبارتند  عوامل خطر 

سیگار کشیدن، مصرف الکل، فیبریلاسیون دهلیزی، بیماری های قلبی عروقی و دیابت. با این حال، عوامل خطر غیر  

. سن یک عامل خطر  (40-37)  شودمیقابل اصلاح نسبتا کمی وجود دارد که معمولا  شامل سن، جنسیت و قومیت  

سالگی ، بروز و شیوع   65سال بعد از    5مداوم برای سکته مغزی میباشد به گونه ای که با افزایش سن به میزان هر  
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برابر میشود. همچنین نشان داده شده است که در بیماران آسیایی میزان آترواسکلروز داخل جمجمه    2سکته مغزی  

 .  (40)  ای نسبت به سایر جمعیت ها بیشتر است

فشار خون بالا یکی از مهمترین عوامل خطر مطرح شده برای سکته مغزی میباشد. فشار خون بالا از طریق فرایند  

در   اختلال  و  اکسیداتیو  استرس  و  التهاب  ایجاد   ، مغزی  تغییر ساختمان عروق  مختلفی که شامل  پاتولوژیک  های 

برابر افزایش می    4. فشار خون بالا خطر سکته مغزی را تا  (41) بارورفلکس میباشد در پاتوژنز سکته مغزی نقش دارد

برابر بیشتر از افراد دارای فشار خون طبیعی است.    3.9دهد. خطر خونریزی مغزی در بیماران مبتلا به فشار خون بالا 

. همچنین در یک مطالعه  (45- 42,  40,  16)  بیشتر است  2.8در خونریزی تحت عنکبوتیه آنوریسمال، خطر نسبی  

متر جیوه کاهش فشار خون سیستولیک با کاهش تقریبا  یک سومی خطر  میلی  10دیگر نشان داده شده است که هر  

 .(46)  ساله همراه است 79تا  60سکته مغزی در افراد 

دیابت قندی یک عامل خطر مستقل برای سکته مغزی میباشد. نشان داده شده است که سکته مغزی در افرادی که  

درصد افرادی که دچار   60. همچنین تا (47)د برابر بیشتر رخ میده 2دیابت دارند نسبت به افرادی که دیابت ندارند 

از سوی دیگر ابتلای همزمان به دیابت باعث بدتر   .(48)  سکته مغزی ایسکمیک میشوند، مبتلا به دیابت میباشند 

. دیابت از طریق مکانیسم های مختلفی میتواند در ایجاد سکته مغزی  (50,  49)  شدن پیش آگهی سکته مغزی میشود 

، چه ایسکمیک و چه هموراژیک، نقش داشته باشد. دیابت به ترتیب از طریق افزایش احتمال ایجاد آترواسکلروز و  

 همچنین اختلال در عملکرد عروق مغزی میتواند باعث سکته مغزی ایسکمیک و هموراژیک شود.

های  با توجه به اینکه بیماری سکته مغزی یکی از مهمترین علل بستری در بیمارستان، ناتوانی، مرگ و افزایش هزینه

سلامتی در کشورها بخصوص در کشورهای در حال توسعه است و از سوی دیگر سکته مغزی یک علت مرگ قابل  

های مغزی مربوط به عوامل خطر  سکته  درصد از علل  90شود، چرا که در مجموع در حدود  پیشگیری محسوب می

شناخت دقیق عوامل خطر و ویژگی های دموگرافیک بیماران دچار سکته مغزی میتواند کمک  قابل پیشگیری است ،   

شایانی در ارتقای روش های پیشگیری از سکته مغزی ، بهبود پیش آگهی بیماران ، کاهش مرگ و میر ناشی از سکته  

از سوی دیگر با توجه گستردگی و توزیع عوامل خطر مرتبط با سکته مغزی و   داشته باشد.مغزی و کاهش بار بیماری  
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، این مطالعه بر آن است که  همچنین تفاوت عوامل دموگرافیک بیماران مبتلا به سکته مغزی درجغرافیا های مختلف 

  3ویژگی های دموگرافیک بیماران ، شدت سکته مغزی و نوع سکته مغزی را با پیش آگهی  وارتباط بین عوامل خطر 

 ماهه این بیماران را بسنجد. 

اما از بین  .(52,  51)  جهت ارزیابی پیش آگهی سکته مغزی معیارها و امتیاز بندی های مختلفی معرفی شده است

، محبوب ترین معیار جهانی برای مشخص کردن   mRS مقیاس رنکین ویرایش شده یاتمامی معیار های یاد شده ،  

جهت ارزیابی پیش آگهی سکته مغزی ابداع شد اما   1957مقیاس رنکین در سال  .(53) ی مغزی است  پیامد سکته

که ناتوانی را به    مقیاس رنکین ویرایش  . (52)  ویرایش شد   1988، در سال   این مقیاس  به منظور درک و کارایی بهتر

ت  مرحله تقسیم می کند چند نقطه ی قوت مهم دارد؛ از جمله این نقاط قوت، می توان به دربرداشتن تمام حالا  7

و درک آسان گروه های موجود در این مقیاس توسط    -مت تا مرگلااز بدون ع-ی مغزی    ممکن برای پیامد سکته

 . (54)  پزشک و بیمار اشاره کرد

 اهميت مطالعه. 1-3

با توجه به افزایش سن جمعیت ساکن در استان مرکزی و سیر افزایشی بروز سکته مغزی و مرگ و میر ناشی از آن  

در کشور و استان ، مطالعه جامعی که به بررسی ارتباط  عوامل جمعیت شناختی و عوامل خطر سکته مغزی با پیامد  

دارد. لذا با توجه به نتایج حاصل از این مطالعه میتوان  ماهه بیماران سکته مغزی در استان مرکزی بپردازد ، وجود ن 3

ماهه سکته مغزی را از   3برای نخستین بار در استان ، تدابیر لازم برای پیشگیری از وقوع سکته مغزی و بهبود پیامد 

 طریق کنترل عوامل خطر قابل اصلاح ، اتخاذ کرد.  

 اهداف مطالعه . 1-4

 الف( هدف کلی:  

با موربیدیتی و مورتالیتی سکته مغزی در  تعیین ارتباط بین ویژگی های جمعیت شناختی و عوامل خطر سکته مغزی  

 شهر اراک
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 ب( اهداف اختصاصی:

 تعیین ارتباط بین جنس بیماران و موربیدیتی و مورتالیتی سکته مغزی 

 تعیین ارتباط بین وضعیت تاهل بیماران و موربیدیتی و مورتالیتی سکته مغزی 

 تعیین ارتباط بین سطح تحصیلات بیماران و موربیدیتی و مورتالیتی سکته مغزی 

 تعیین ارتباط بین سن بیماران و موربیدیتی و مورتالیتی سکته مغزی

 تعیین ارتباط بین وجود شبکاری بیماران موربیدیتی و مورتالیتی سکته مغزی 

 تعیین ارتباط بین زمان رسیدن بیماران و موربیدیتی و مورتالیتی سکته مغزی 

 و موربیدیتی و مورتالیتی سکته مغزی   پر فشاری خونتعیین ارتباط بین وجود 

 و موربیدیتی و مورتالیتی سکته مغزی دیابت شیرین تعیین ارتباط بین وجود  

 و موربیدیتی و مورتالیتی سکته مغزیمصرف سیگار تعیین ارتباط بین 

 و موربیدیتی و مورتالیتی سکته مغزی    فیبریلاسیون دهلیزیتعیین ارتباط بین وجود  

 و موربیدیتی و مورتالیتی سکته مغزی بیماری ایسکمیک قلبی تعیین ارتباط بین وجود 

 و موربیدیتی و مورتالیتی سکته مغزی بیماری سکته قلبی تعیین ارتباط بین وجود 

 و موربیدیتی و مورتالیتی سکته مغزی جراحی بای پس سرخرگ کرونری تعیین ارتباط بین وجود 

 و موربیدیتی و مورتالیتی سکته مغزی نارسایی قلب سکته مغزی تعیین ارتباط بین وجود 

 و موربیدیتی و مورتالیتی سکته مغزی سابقه قبلی سکته مغزی تعیین ارتباط بین وجود 

 و موربیدیتی و مورتالیتی سکته مغزی چربی بالای خون سکته مغزی تعیین ارتباط بین وجود 
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 و موربیدیتی و مورتالیتی سکته مغزینارسایی ورتبروبازیلار تعیین ارتباط بین وجود 

 و موربیدیتی و مورتالیتی سکته مغزی  نوع سکته مغزی تعیین ارتباط بین 

 و موربیدیتی و مورتالیتی سکته مغزی  اعتیاد تعیین ارتباط بین 

 و موربیدیتی و مورتالیتی سکته مغزی  اختلال خواب تعیین ارتباط بین 

 و موربیدیتی و مورتالیتی سکته مغزی  مصرف داروهای ضد دیابت تعیین ارتباط بین 

 و موربیدیتی و مورتالیتی سکته مغزی  مصرف داروهای ضد چربی تعیین ارتباط بین 

 و موربیدیتی و مورتالیتی سکته مغزی  مصرف داروهای ضد انعقاد تعیین ارتباط بین 

 و موربیدیتی و مورتالیتی سکته مغزی  مصرف داروهای ضد پلاکت تعیین ارتباط بین 

 و موربیدیتی و مورتالیتی سکته مغزی  مصرف داروهای ضد فشارخون تعیین ارتباط بین 

 و موربیدیتی و مورتالیتی سکته مغزی اختلال بلع تعیین ارتباط بین 

 و موربیدیتی و مورتالیتی سکته مغزی  اختلال اسفنکتر تعیین ارتباط بین 

 و موربیدیتی و مورتالیتی سکته مغزی  سطح هموگلوبین تعیین ارتباط بین 

 و موربیدیتی و مورتالیتی سکته مغزی  شمارش گلبول های سفید تعیین ارتباط بین 

 و موربیدیتی و مورتالیتی سکته مغزی  شمارش نوتروفیل ها تعیین ارتباط بین 

 و موربیدیتی و مورتالیتی سکته مغزی  شمارش لنفوسیت ها تعیین ارتباط بین 

 و موربیدیتی و مورتالیتی سکته مغزی  شمارش مونوسیت ها تعیین ارتباط بین 

 و موربیدیتی و مورتالیتی سکته مغزی  شمارش پلاکت ها تعیین ارتباط بین 

 و موربیدیتی و مورتالیتی سکته مغزی  سطح قند خون تعیین ارتباط بین 
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 و موربیدیتی و مورتالیتی سکته مغزی  سطح نیتروژن اوره خون تعیین ارتباط بین 

 و موربیدیتی و مورتالیتی سکته مغزی  سطح کراتینین تعیین ارتباط بین 

 و موربیدیتی و مورتالیتی سکته مغزی  ( PTTزمان ترومبوپلاسیتن نسبی)تعیین ارتباط بین 

 و موربیدیتی و مورتالیتی سکته مغزی  ( INRنسبت نرمال شده بین المللی)تعیین ارتباط بین 

 و موربیدیتی و مورتالیتی سکته مغزی فشار خون سیستولی تعیین ارتباط بین 

 و موربیدیتی و مورتالیتی سکته مغزی فشار خون دیاستولی تعیین ارتباط بین 

 و موربیدیتی و مورتالیتی سکته مغزی مدت زمان بستری تعیین ارتباط بین 

 و موربیدیتی و مورتالیتی سکته مغزی( روز اول GCSمقیاس کمای گلاسگو)تعیین ارتباط بین 

 و موربیدیتی و مورتالیتی سکته مغزی ( روز ترخیص GCSمقیاس کمای گلاسگو)تعیین ارتباط بین 

 و موربیدیتی و مورتالیتی سکته مغزی بدو ورود  NIHSSتعیین ارتباط بین 

 و موربیدیتی و مورتالیتی سکته مغزی روز اول  NIHSSتعیین ارتباط بین 

 و موربیدیتی و مورتالیتی سکته مغزی ترخیص  NIHSSتعیین ارتباط بین 

 یو موربیدیتی و مورتالیتی سکته مغز ساعت اول  24در  NIHSSتغییرات تعیین ارتباط بین 

 تعريف واژه ها . 1-5

 سکته مغزي 

تعریف نظری: سکته مغزی یک بیماری جدی تهدید کننده حیات است که زمانی اتفاق می افتد که خون رسانی به  

 .(55)  دبخشی از مغز قطع شو
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تشخیص بیماران سکته مغزی مراجعه کننده به بخش اورژانس بیمارستان ولی عصر)عج( اراک توسط  تعریف عملی:  

 نورولوژیست به وسیله معاینه بالینی)علائم نورولوژیک کانونی( و روش های تصویر برداری صورت گرفت.

 پر فشاري خون

 .(56)  در سه نوبت اندازه گیری  90/140تعریف نظری: عبارت است از فشار خون بیشتر مساوی 

 سابقه ابتلا به پرفشاری خون یا مصرف دارو های ضد پرفشاری خون تعریف عملی:  

 ديابت شيرين 

  mg/dl  200یا گلوگز خون تصادفی بیشتر از    mg/dl  126تعریف نظری: عبارت است از قند خون ناشتای بیشتر از  

 ( 57) مختل OGTTهمراه با علائم یا  

 تعریف عملی: سابقه قبلی ابتلا به دیابت شیرین یا مصرف دارو های کنترل کننده قند خون 

 فيبريلاسيون دهليزي

تعریف نظری: فیبریلاسیون دهلیزی آریتمی است که با ضربان سریع و نامنظم منشا گرفته از دهلیزهای قلب مشخص  

 ( 58) شود  یم

به وسیله  عبارت است از سابقه ی فیبریلاسیون دهلیزی یا تشخیص فیبریلاسیون دهلیزی حین بتسری  تعریف عملی:  

 Pاطلاعات حاصل از نوار قلب که عبارت است از ریتم نامنظم همراه با افزایش ضربان قلب و عدم وجود موج 

 بيماري ايسکميک قلبی

: بیماری ایسکمیک قلب شامل کاهش جریان خون به عضله قلب به دلیل ایجاد پلاک آترواسکلروتیک در  تعریف نظری

 .( 59) شریان های کرونری است

 تعریف عملی: منطبق بر تعریف نظری
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 جراحی باي پس سرخرگ کرونري

: پیوند بای پس عروق کرونر شامل گرفتن یک رگ خونی از قسمت دیگری از بدن )معمولا  قفسه سینه،  تعریف نظری

 ( 60)  پا یا بازو( و اتصال آن به شریان کرونر در بالا و پایین محل تنگی یا انسداد است

 تعریف عملی: منطبق بر تعریف نظری

 نارسايی قلب 

 ( 61) : نارسایی قلبی سندرمی است که به دلیل اختلال در عملکرد پمپاژ خون قلب ایجاد می شودتعریف نظری

تعریف عملی: با توجه به علائم بالینی از جمله تنگی نفس ، خستگی، تورم بدن و نشانه هایی از جمله برجستگی عروق  

 گردن ، ادم محیطی، و سمع رال در ریه و اطلاعات به دست آمده از اکوکاردیوگرافی مبنی بر کاهش برون ده قلب 

   سکته قلبی 

یابد  های کرونر قلب کاهش میافتد که جریان خون در یکی از شریان:انفارکتوس میوکارد زمانی اتفاق میتعریف نظری

 ( 62) شودشود و باعث انفارکتوس عضله قلب مییا متوقف می

تعریف عملی: بر اساس علائم بالینی از جمله درد قفسه سینه، تعریق و حالت تهوع. همچنین با استفاده از اطلاعات به  

 ( و اندازه گیری سطح تروپونین قلبی یا سابقه قبلی ابتلا به سکته قلبی STدست آمده از نوار قلب)بالا رفتن قطعه 

 چربی بالاي خون

: هیپرلیپیدمی به عنوان افزایش غلظت کلسترول تام ناشتا تعریف می شود که ممکن است با افزایش  تعریف نظری

 ( 63) غلظت تری گلیسرید همراه باشد یا نباشد

 تعریف عملی: منطبق بر تعریف نظری

 نارسايی ورتبروبازيلار 
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 ( 64) : نارسایی ورتبروبازیلار به عنوان ایسکمی گذرا در گردش خون ورتبروبازیلار تعریف می شود تعریف نظری

تعریف عملی: بر اساس علائم بالینی از جمله سرگیجه ، سر درد ، تهوع، دو بینی ، آتاکسی و ضعف و از طریق اطلاعات  

 بدست آمده از تصویربرداری مغزی

 ماهه سکته مغزي  3پيامد 

که به دو گروه خوب و بد تقسیم    mRSماهه سکته مغزی بر اساس معیار    3: عبارت است از پیش آگهی  تعریف نظری

 ( 54)  میشود

 تعریف عملی: منطبق بر تعریف نظری

 نوع سکته مغزي

به پنج دسته تقسیم بندی میشود: آترواسکلروز شریان بزرگ    TOASTنوع سکته مغزی بر اساس معیار    :تعریف نظری

(LAA( آمبولی قلبی ،)CE( انسداد شریان کوچک ،)SAO( سکته مغزی با علت مشخص دیگر ،)SOC  و سکته )

 ( 65) مغزی با علت نامشخص 

 توسط یک نورولوژیست تعیین میشود. TOASTتعریف عملی: نوع سکته مغزی بر اساس معیار 

 وضعيت تاهل 

عنوان یک  وضعیت حقوقی/اجتماعی فرد در رابطه با همسر )مثلا : مجرد، متأهل، مطلقه، بیوه( که به   تعریف نظری:

تواند بر دسترسی به منابع، حمایت  شود و میشناختی اجتماعی در مطالعات سلامت ثبت و تحلیل میمتغیر جمعیت

 .اجتماعی و پیامدهای سلامت تأثیرگذار باشد

 تعریف عملی: در این مطالعه وضعیت تاهل به دو گروه مجرد و متاهل تقسیم شده است. 

 ت سطح تحصيلا
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فرد )مثلا : بیهای تحصیل ثبتی تحصیلی یا سالمیزان بیشینه   تعریف نظری: برای  ابتدایی، متوسطه،  شده  سواد، 

بینی  کننده در مطالعات اپیدمیولوژیک و پیشاجتماعی مهم و عامل تعیین-عنوان شاخص اقتصادی دانشگاهی( که به

 ( 66) رود کار میپیامدهای سلامتی به

تعریف عملی: در این مطالعه سطح تحصیلات به سه سطح بی سواد ، پایین تر از دیپلم و دیپلم و بالاتر طبقه بندی  

 شد.

  زمان رسيدن

  رسیدن   و(  نامعلوم  موارد  برای  علائم  بدون  مطمئن   زمان  آخرین  یا )  سکته  علائم  شروع  بین  زمانی  ٔ  فاصله تعریف نظری:   

درمانهای اختصاصی سکته  های حادِ سکته که با شانس دریافت  ؛ شاخص کلیدی کیفیت مراقبتبیمارستان   به  بیمار

 . (67) و پیامد نهایی مرتبط است یا ترومبکتومی IV-tPA مثلمغزی 

ساعت تقسیم شده    4.5ساعت و بیشتر مساوی    4.5تعریف عملی: در این مطالعه زمان رسیدن به دو گروه کمتر از  

 .است

 اعتياد

گردان( که منجر به  یا داروهای روان  اوپیویید هاساز و تکرارشونده مصرف یک ماده )الکل،  الگوی مشکلتعریف نظری:    

می سلامتی  یا  اجتماعی/شغلی  عملکرد  در  رواناختلال  طب  در  بهشود؛  مادهپزشکی  مصرف  اختلال  با  (SUD) صورت 

  .شودتعریف می DSM/ICD معیارهای

 ماهه گذشته تعریف شده است. 3در این مطالعه سابقه مصرف مواد مخدر در   تعریف عملی:

 ختلال خواب ا

  ٔ  خوابی، آپنهکنند )مثلا  بیها و اختلالات که نظم، کمیت یا کیفیت خواب را مختل میگروهی از بیماریتعریف نظری:  

 .باشند سکته بیماران در  پیامد  هم و عامل  هم  توانندمی و( روزیشبانه ریتم  اختلال خواب،  انسدادی
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 تعریف عملی: در این مطالعه سابقه آپنه انسدادی خواب که توسط بیمار اظهار شده است تعریف میشود. 

  مصرف داروهاي ضد ديابت

  قند   کنترل   برای (  جدیدتر  داروهای  یا   انسولین   متفورمین،   مثلا )  تزریقی   یا   خوراکی   داروهای  از  بیمار استفاده  تعریف نظری:   

 .(68)  شود می ثبت  درمانی  و ایزمینه بیماری شاخص عنوانبه بالینی مطالعات در دیابت؛  در خون

 تعریف عملی: مطابق تعریف نظری

  مصرف داروهاي ضد چربی 

شده در پیشگیری  ترین گروه و اثباتها مهمدهند؛ استاتینرا کاهش می(  LDL) مخصوصا   مصرف داروهایی که سطح لیپیدها

 .(69) ثانویه از رویدادهای عروقی از جمله سکته هستند 

 تعریف عملی: مطابق تعریف نظری

  مصرف داروهاي ضد انعقاد

کنند )مانند وارفارین، دابیگاتران، آپیکسابان( و برای پیشگیری یا درمان  استفاده از داروهایی که روند انعقاد خون را مهار می

 شوند؛ این گروه تأثیر مستقیم بر ریسک خونریزی و تصمیمات درمانی سکته دارد ترومبوز و آمبولی تجویز می

 تعریف عملی: مطابق تعریف نظری

 مصرف داروهاي ضد پلاکت 

می جلوگیری  پلاکتی  تجمع  از  که  کلوپیدوگرل(  آسپرین،  )مثل  داروهایی  سکته  مصرف  از  ثانویه  پیشگیری  در  کنند؛ 

 . (70)   ایسکمیک و در مدیریت بیماران عروقی نقش اساسی دارند

 تعریف عملی: مطابق تعریف نظری

  مصرف داروهاي ضد فشارخون
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مهار کننده گیرنده آنژیوتانسین ، مهارکننده آنزیم   ) مثلا ی فشارخوندهندههای دارویی کاهشمصرف هر یک از کلاس

- که برای کنترل فشار خون و کاهش خطر سکته و سایر عوارض قلبی  (هابتابلوکرها، دیورتیک  تبدیل کننده آنژیوتانسین ،  

 .روندکار میروقی بهع

 تعریف عملی: مطابق تعریف نظری

  اختلال بلع

اختلال در فرایند بلع که پس از سکته شایع است، با افزایش خطر آسپیراسیون، پنومونی، سوءتغذیه و پیامد بد بالینی  

 .(71) همراه است؛ در بیماران سکته باید غربال و ارزیابی تخصصی شود

 تعریف عملی: در این مطالعه سابقه داشتن اختلال بلع در نظر گرفته شده است. 

  اختلال اسفنکتر

شود؛ پس از سکته  اختیاری ادرار یا مدفوع میضعف یا ناهماهنگی عملکرد اسفنکترهای ادراری یا مقعدی که منجر به بی

های عصبی مرکزی، اختلال در کنترل ادراری یا مشکلات حرکتی رخ دهد و با پیامد بدتر همراه  علت آسیبتواند بهمی

 . (72) است

 تعریف عملی: مطابق تعریف نظری

 سطح هموگلوبين 

های  سایتمی است؛ در پژوهشکه نشانگر ظرفیت حمل اکسیژن و وضعیت آنمی/پلی (g/dL) غلظت هموگلوبین در خون

 .تواند با تحمل بافتی و پیامدهای عروقی مرتبط باشدسکته، هموگلوبین می

 تعریف عملی: مطابق تعریف نظری 
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 هاي سفيد شمارش گلبول

در سکته ممکن است   WBC ها در واحد حجم خون که شاخص پاسخ التهابی یا عفونی است؛ تغییرات تعداد کلی لوکوسیت

 .باشد مرتبط بدتر پیامدهای با و  سیستمیک  التهاب ٔ  دهنده نشان

بر   تقسیم  تعداد گلبولهای سفید گزارش شده  به صورت  گلبولهای سفید  این مطالعه شمارش   1000تعریف عملی: در 

 تعریف شده است.

  هاشمارش نوتروفيل

که افزایش آن نشان التهاب/عفونت و کاهش آن خطر عفونت را بالا   گلبول های سفید    زیرگروه مهم  هامیزان نوتروفیل

  .شوندهایی هستند که در مطالعات پاسخی به استرس/التهاب پس از سکته بررسی میها یا تغییرات شاخصبرد؛ نسبتمی

تعریف   1000تعریف عملی: در این مطالعه شمارش نوتروفیل ها به صورت تعداد نوتروفیل های گزارش شده تقسیم بر  

 شده است.

 هاشمارش لنفوسيت

و التهاب    شاخصی از وضعیت ایمنی سلولی  زیر گروه مهمی از گلبول های سفید میباشند که    عنوانها بهمیزان لنفوسیت

 در بدن باشد. 

تعریف شده    1000تعریف عملی: در این مطالعه شمارش لنفوسیت ها به صورت تعداد لنفوسیت گزارش شده تقسیم بر  

 است.

  هاشمارش مونوسيت

ترمیمی  -ها با فرآیندهای التهابی ها )نوعی لوکوسیت مرتبط با پاسخ التهابی/ترمیمی( که در برخی پژوهشمیزان مونوسیت

 .اندپس از آسیب مغزی مرتبط دانسته شده
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تعریف شده    1000تعریف عملی: در این مطالعه شمارش مونوسیت ها به صورت تعداد مونوسیت گزارش شده تقسیم بر  

 است.

  هاشمارش پلاکت

ها در واحد حجم خون که در هِمواستاز و تشکیل لخته نقش دارد؛ هم کاهش )ترومبوسیتوپنی( و هم اختلال  تعداد پلاکت

 . تواند در ریسک خونریزی یا ترومبوز در بیماران سکته نقش داشته باشدعملکرد پلاکتی می

تعریف شده    1000تعریف عملی: در این مطالعه شمارش پلاکت ها به صورت تعداد پلاکت های گزارش شده تقسیم بر  

 است.

  سطح قند خون

  هایپرگلیسمی  شود؛می  ثبت  خون  قند  پلاسما/ناشتا   صورتبه  یا  گیریاندازه  ٔ  غلظت گلوکز در سرم/پلاسما که در لحظه 

 .دارد  اهمیت بالینی آن کنترل و  است همراه بازتوانی اختلال و  بدتر پیامد  با سکته  هنگام حاد

 تعریف عملی: مطابق تعریف نظری

  سطح نيتروژن اوره خون

مقدار نیتروژن اوره در سرم که شاخص عملکرد کلیوی، وضعیت هیدراسیون و متابولیسم پروتئین است؛ در بیماران حاد  

 .تواند نشانگر اختلال همودینامیک یا نارسایی کلیوی همراه باشدمی

 تعریف عملی: مطابق تعریف نظری

  سطح کراتينين

رود؛ اختلال عملکرد کلیه با  کار میبه eGFR ٔ  عنوان شاخص عملکرد کلیه و برای محاسبهغلظت کراتینین سرمی که به

  .عروقی و مدیریت دارویی بیماران سکته مرتبط است- پیامدهای قلبی

 تعریف عملی: مطابق تعریف نظری
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  زمان ترومبوپلاستين نسبی 

می مشترک  داخلی/فاز  انعقادی  مسیر  در  را  لخته  تشکیل  زمان  که  و  آزمونی  انعقادی  اختلالات  ارزیابی  برای  سنجد؛ 

 .تأثیر قرار دهدتواند تصمیمات درمانی در سکته را تحتمانیتورینگ هپارین کاربرد دارد و اختلال آن می

 تعریف عملی: مطابق تعریف نظری

  المللینسبت نرمال شده بين

که برای مانیتورینگ درمان با وارفارین و ارزیابی وضعیت انعقادی سیستمیک   (PT) پروترومبین  زمان   ٔ  مقدار استانداردشده 

  است   مغزی   سکته  از   پس  درمانی  تصمیمات   در   اهمیت   و   خونریزی  خطر   افزایش  ٔ  دهندهشود؛ مقادیر بالا نشاناستفاده می

(73). 

 تعریف عملی: مطابق تعریف نظری

  فشار خون سيستولی 

اندازه بالای  شریانعدد  دیواره  بر  نیروی خون  که  فشار خون  میگیری  نشان  را  بطنی  انقباض  هنگام  در  دهد؛ سطح  ها 

 .های درمانی تأثیر دارند های فشار خون در سکته بر پیامدها و گزینهسیستولی اولیه و ناپایداری

 تعریف عملی: مطابق تعریف نظری

 فشار خون دياستولی 

پایین اندازهعدد  نشان میتر  را  قلب  استراحت  فاز  فشار سیستولی،  گیری فشار خون که فشار شریانی در  با  دهد؛ همراه 

 .آگهی بیماران عروقی استمعیاری کلیدی در مدیریت و پیش

 تعریف عملی: مطابق تعریف نظری
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  مدت زمان بستري

سپری روزهای  سرویستعداد  عملکرد  شاخص  بیمار؛  ترخیص  تا  پذیرش  از  همچنین  شده  و  هزینه،  بهداشتی،  های 

 است.  سکته  بیماران در  بالینی عوارض وقوع  و  بیماری شدت   ٔ  دهندهبازتاب

 تعریف عملی: مطابق تعریف نظری

  مقياس کماي گلاسگو

( بازشدن چشم  مولفه:  بر سه  مبتنی  ارزیابی سطح هوشیاری  برای  استاندارد    پاسخ   و(  5–1)  کلامی  پاسخ  ،(4–1ابزار 

 . (74)د شومی گرفته درنظر کما  عنوانبه معمولا  8≥ مقادیر که  15 تا 3 بین  امتیاز مجموع ؛( 6–1)  حرکتی

تعریف عملی: در این مطالعه مقیاس کمای گلاسکو در روز اول بستری و همچنین روز ترخیص سنجیده شده است و به 

 صورت متغیر کمی در نظر گرفته شده است. 

 شدت سکته مغزي 

گروه تقسیم    5تعیین میشود که بر اساس امتیاز کسب شده به    NIHSS: شدت سکته مغزی به وسیله معیار تعریف نظری

 .(75)  بندی میشود

 در زمان بستری ، روز اول بستری و زمان ترخیص سنجیده شده است.  NIHSSدر این مطالعه نمره   تعریف عملی:

  ساعت اول 24در  NIHSS تغييرات

عنوان شاخصی از بهبود یا بدتر شدن  ساعت بعد که به  24بین پذیرش و   NIHSS مقدار تفاوت )کاهش یا افزایش( نمره

توجه شود؛ تغییرات قابلتر شدن انسداد( استفاده میعصبیِ حاد، پاسخ به درمان یا وقوع عوارض )مثل خونریزی یا بزرگ

 .(76) روندکار میبینی پیامد بهمعمولا  در ارزیابی پاسخ بالینی و پیش

 زمان پذیرش کم شده است. NIHSSروز اول از نمره    NIHSSتعریف عملی: در این مطالعه نمره 
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 فصل دوم

 

 گذشته  مروري بر مطالعات
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انجام دادند ، به بررسی عوامل موثر بر پیش آگهی بد و    2024و    2023آسگدم و همکاران در پژوهشی که در سالهای  

عوامل خطر سکته مغزی ایسکمیک پرداختند. این مطالعه که از نوع کوهورت گذشته نگر بود در دو بیمارستان در شهر  

  های و عواملی از جمله ویژگی   یمار مورد مطالعه قرار گرفتندب  219آدیس آبابا کشور اتیوپی انجام شد. در این پژوهش  

در این مطالعه پیش آگهی بد به عنوان   .گرفتند  قرار   تحلیل و  تجزیه  مورد  پیامدها   و  همراه  های بیماری  جمعیتی، -اجتماعی

  یا  سال  ۶۰  آنها  ٪۶۱.۱۹  که  بود  سال   ۶۱.۷  بیماران  سنی   در نظر گرفته شد. میانگین   6تا    3مقایس رنکین اصلاح شده  

  های بیماری  ترین شایع(  ٪۴۶.۱۲)  شیرین  دیابت  و(  ٪۴۹)  خون  چربی   اختلال  ، (٪۶۱.۱۹)  بالا  خون  فشار .  داشتند  سن   بیشتر

  و   بیمارستان،  به  رسیدن  در  تأخیر   سال،  60≤  سن   با  توجهی  قابل  طور   به(  mRS 3-6)  ضعیف   پیامدهای  .  بودند  همراه

  روز   هفت   از   بیش   بیمارستان   در   مدت   طولانی  بستری  مدت  و  قبلی   مغزی  سکته   سابقه   ،8≥  گلاسکو  کمای   مقیاس  نمره

 .(77) بود ٪20.55 بیمارستان در  میر  و مرگ کلی   میزان. بود مرتبط

  سکته   از  پس   سلامت  بلندمدت   و  مدت کوتاه و همکاران در یک مطالعه گذشته نگر و تحلیل بقا به بررسی پیامدهای  العلوی

این مطالعه    .عملکردی ضعیف پرداختند  پیامدهای   و   ضعیف  بقای  با   مرتبط   عوامل   تحلیل   و  تجزیه   و  حاد   ایسکمیک  مغزی

  ژانویه   اول   از   که  بیمارانی   سوم در کشور عمان صورت پذیرفت. تمام  سطح  های مراقبت  ارجاعی  در یکی از بیمارستانهای 

  وضعیت .  شدند  گنجانده  مطالعه  این  در  بودند،  شده  بستری  حاد  ایسکمیک   مغزی  سکته  با  ۲۰۱۸  آگوست  ۳۱  تا  ۲۰۱۷

  از  بالینی   و  شناختیجمعیت  متغیرهای   سایر .  شد  ارزیابی(  mRS)   رنکین   شده اصلاح  مقیاس  از  استفاده   با   عملکردی

نفر از آنها    59حضور داشتند که    (14.7)67نفر با میانگین سنی    110در این مطالعه    .آمد  دست  به  پزشکی   هایپرونده

  شصت.  بودند  شایع%(  29.1)  لیپیدمی  دیس  و%(  54.6)  شیرین  دیابت  ،%(75.5)  بالا  خون  مرد بودند. فشار  (53.6%)

  در   بستری   مدت   طول   در  که %(  16.4)  بیمار   18  جمله   از   داشتند،   mRS >2  ترخیص  هنگام %(  59.1)  بیمار   پنج   و

.  بود(  33/110% )30.0  ماه  24  در  و(  28/110% )25.4  ماه   12  در  تجمعی  میر  و  مرگ  میزان.  کردند  فوت  بیمارستان

 mRS)  ماندند   باقی   وابسته جسمی  نظر  از   پیگیری  پایان   در%(  41.4  ، 29/70)  مغزی   سکته  بازماندگان  از   نفر  نه   و  بیست

  افزایش   با  محیطی  شریانی  بیماری  و  کلیه  مزمن  بیماری  قبلی،  مغزی  سکته  سابقه  دهلیزی،  فیبریلاسیون  بالا،  سن(.  2<

 . (78) بودند مرتبط  عملکردی  وابستگی و میر و مرگ
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  بالینی   شناختی، جمعیت  هایویژگی  بررسی   به  2023و    2019رهنمایان و همکاران در یک مطالعه مقطعی بین سالهای  

بیمار شرکت داشتند که داده ها از مرکز   251در این مطالعه  .پرداختند  تبریز در  لاکونار مغزی سکته  بیماران  پیامدهای و

بود. تشخیص   هایانفارکتوس  و  شد  تأیید  DW-MRI  و  FLAIR  از  استفاده  با   تحقیقات علوم اعصاب جمع آوری شده 

(  mRS)  رنکین  شدهاصلاح  مقیاس   از  استفاده  با  عملکردی  پیامدهای .  شدند  تعریف  STRIVE  معیارهای  اساس  بر  لاکونار

  نفر 159 که سال بود ، ۶۰  سنی بیماران . میانهشدند گیریاندازه مغزی سکته از پس روز ۹۰ و ترخیص پذیرش،  زمان در

  تکلم   اختلال.  بودند  خطر  عوامل  ترینشایع(  ٪۳۷.۱)  شیرین  دیابت  و(  ٪۷۰.۱)  بالا  خون  فشار.  نفر زن بودند  ۹۲  و  مرد

  مغزی  سکته  از  قبل  mRS  نمرات.  بودند  شایع(  ٪۴۱.۸  تحتانی  اندام  ،٪۴۳.۸  راست  فوقانی   اندام)  حرکتی  نقص  و(  ۵۳.۸٪)

 ٪۲۷.۴۹  روز،  ۹۰  در.  داشتند  ۲  یا  mRS ۱  نمرات  آنها  اکثر  ترخیص،  هنگام.  نداد  نشان  ناتوانی  هیچ  بیماران  از  ٪۸۰.۸۸  در

 . (79) شدند  عوارض  دچار  ٪۳.۲.همچنین  بود ٪۳.۱۹ روزه  ۹۰ میر و  مرگ میزان. بودند یافته  بهبود کامل  طور به

  از  پس  که   را   بیمارانی   نگر تک مرکزه،آینده  کوهورت   یمطالعه  یک  در   2019تا    2017پیلاتو و همکاران در سالهای  

  پیامدهای   با  مرتبط  عوامل  تا   کردند  توصیف  بودند،  شده  بستری(  NICU)   عصبی  ویژه  هایمراقبت  بخش  در  ترومبکتومی

  به   ایسکمیک   مغزی  سکته  دلیل   به  که  مغزی  سکته  بیماران  برای  مستقل  صورت  به  پیامد   این .کنند  ارزیابی  را  عملکردی

  تحت   و  شده  بستری  عصبی   ویژه   هایمراقبت  بخش  در   متوالی  طور   به  مغز،  قدامی  خون  گردش  بزرگ  عروق  انسداد  دلیل

  داخل  ترومبولیز  با  ترکیب  در   یا  عمل  این.  شد  ارزیابی   بودند،  گرفته  قرار(  IAMT)  شریانی  داخل  مکانیکی  ترومبکتومی

مدت زمان پیگیری  .شد  انجام  داشتند،  IVT  مصرف  منع  که بیمارانی  در  تنهایی  به  یا  شرایط واجد  بیماران  در(  IVT)  وریدی

  مجموع، در ماه سنجیده شده است.  6ماه بعدو یکبار  3روز تعریف شده بود. همچنین پیامد یک بار  180در این مطالعه 

  نمره  که  حالی   در  بود،  همراه  خوب  پیامدهای   با  معدی -بینی  لوله   زودهنگام   خارج کردن  و  IVT.  شدند  نام ثبت  بیمار   ۱۵۸

  ماه  ۳ در  ضعیف پیامدهای کنندهبینیپیش مطالعه، شروع در( NIHSS)  بهداشت ملی موسسه مغزی سکته مقیاس بالای

  در   بودند،  IAMT  از  پس  ضعیف  پیامدهای  کنندهبینیپیش  ،  hemorrhagic transformation  سنین بالا و.  بود

 . (80) بود ماه  ۶ در خوب پیامدهای کننده بینیپیش 2b/3 (mTICI) مغزی سکته درمان شدهاصلاح نمره که  حالی 

سالهای   در  عوامل  2022تا    2019شهید  بررسی  به  نگر  گذشته  مقطعی  مطالعه  یک    و  شناسی علت  خطر،  در 

خلفی پرداخت. این مطالعه به صورت تک مرکزه در یکی    خون  گردش  از  ناشی  مغزی  سکته  در  پیامد  هایکنندهبینیپیش
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  گردش  ناشی از    مغزی  سکته  به  مبتلا  بیمار  ۱۳۸  هایداده  شامل  از مراکز نورولوژی در کشور عربستان انجام شد. این مطالعه

  پیگیری  و  ترخیص  زمان  در   پیامد  و  علت  بالینی،  هاینشانه/ علائم  خطر، عوامل شناختی، جمعیت اطلاعات . بود خلفی  خون

  رسیدن   زمان  میانگین.  بودند  مرد   آنها  ٪۷۳  که  بود  سال  58  ±  14.8  کنندگان شرکت  سنی  میانگین  .شد  ثبت  ماهه  ۳

 بود.  7.5  ±  5.6  برابر  (NIHSS)بهداشت    ملی  موسسه  مغزی  سکته  مقیاس  نمره  بود. میانگین  ساعت  26.5  ±  31.6

  داخل  نوترکیب  بافتی  پلاسمینوژن  کنندهفعال بیماران  از  درصد  بیست.  بودند  علائم  ترینشایع  تکلم  اختلال  و  حرکتی  نقص

 ۱۱۳  در   ماه   ۳  در   پیگیری   نتیجه.  شد  انجام(  ٪۶.۵)  نفر   ۹  در  اندوواسکولار  ترومبکتومی   که   حالی   در   کردند،   دریافت   وریدی 

  NIHSS  و   پایین  پایه  NIHSS  ،۲  از   کمتر  پایه  شدهاصلاح  رنکین  مقیاس  مذکر،  جنس.  بود  دسترس  در (  ٪۸۱.۸)  نفر

  خوب  نتیجه   هایکنندهبینیپیش  عنوان  به  پذیرش از  پس  ساعت  ۲۴  طول  در  پایه  NIHSS نسبت به  یافته  بهبود   یا  پایدار 

  شدن   بدتر  و  پذیرش  زمان  در   بالا  NIHSS  قبلی،  مغزی  سکته   و  دهلیزی  فیبریلاسیون  سابقه   که  حالی  در  شدند،  ثبت

 . (81) بود همراه ضعیف  نتیجه با بدن طرفه دو  درگیری  همچنین و پذیرش،  از پس  ساعت ۲۴ طول در  علائم

  شناختی، جمعیت  های ویژگی  بررسی   در یک مطالعه کوهورت گذشته نگر به    2018و    2017العلاونه و همکاران در سالهای  

  در(  NIHSS)  بهداشت  ملی   موسسه   مغزی   سکته   مقیاس   مغزی پرداختند. همچنین نمرات   سکته   خطر   عوامل  و  بالینی 

  سکته  از   پس   ماه   یک(  BI)   بارتل  شاخص   مقیاس   و(  mRS)   رنکین   شده اصلاح  مقیاس  نمرات  و   ترخیص  و   پذیرش   زمان 

  مردان  غالبیت   و  سال(  ۱۲.۲)   ۶۷.۸  سنی(  معیار  انحراف)  میانگین  با  نفر  ۳۵۹  بیمار،   ۳۷۶  بین  از . .  شد  آوریجمع  مغزی

(  ٪۸۰.۵  و   ٪۹۱.۱  ترتیب  به)  همراه  هایبیماری  ترینشایع  بالا   خون   فشار  و   بالا   خون  چربی.  شدند  مطالعه   وارد (  ۵۶.۲٪)

.  نداشت  وجود  همراه   هایبیماری  برای  داریمعنی  تأثیر  هیچ  و  بود  بدتر   زنان  بین   در  mRS  و   NIHSS ،  BI  نمرات.  بودند

 . (82) داشت  داریمعنی  همبستگی اول ماه  از پس  mRS  و BI  نمرات با  ترخیص و بستری زمان در  NIHSS نمرات

در سالهای   و همکاران  عوامل خطر  2012تا    2009لیانگ  بررسی  نگربه  مطالعه کوهورت گذشته    آگهی پیش  در یک 

  مطالعه  این   در  حاد   ایسکمیک  مغزی  سکته   مورد  ۲۵۵۷  مجموع   در .  پرداختند  حاد   ایسکمیک  مغزی   سکته  مدت کوتاه

  و  بالینی   های ویژگی  زندگی،  سبک   با  مرتبط   خطر  عوامل  شناختی، جمعیت  های ویژگی  به  مربوط  هایداده.  شد  گنجانده 

(  mRs)   رنکین   شدهاصلاح  مقیاس  از   استفاده  با   پیامدها .  شد  آوری جمع  کنندگانشرکت  همه  برای  را   بالینی   های ویژگی  سایر

  کنترل  گروه:  شدند  تقسیم   گروه  سه  به   افراد   ، mRs  نمره  اساس   بر.  شدند  ارزیابی   ترخیص  زمان   در   یا   ۱۴  روز   در
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(0≤mRs≤2) ،  ناتوانی   گروه   (3≤mRs≤5  )مرگ   گروه  و  (mRS=6) شد  مقایسه   هم   با   گروه   سه   این   عمومی   . شرایط  .

  عوامل  تحلیل  و  تجزیه  برای  نیز   لجستیک   رگرسیون.  بود  ترکیبی  پیامد  گروه  به  متعلقmRs≤6≥3  با  برابر  mRs  نمره

  مدت  ورود،  بدو  در   بستری  سن،  که  داد  نشان  متغیره  تک   لجستیک   رگرسیون.  شد  گرفته  کار  به  مدتکوتاه  آگهیپیش  خطر

سکته  قلب،  ضربان  دما،  بیمارستان،  در  بستری   سابقه   قلبی،  بیماری  سابقه  بالا،  خون  قند  بالا،  خون  فشار  مغزی،  نوع 

  تک  هایلکوسیت  تعداد  خون،  سفید  هایگلبول  تعداد  الکل،  مصرف  میزان  مغزی،  سکته  سابقه  دهلیزی،  فیبریلاسیون

  رگرسیون   تحلیل  و  تجزیه  گر،مخدوش  عوامل  بیشتر  کنترل  برای.  بودند  دار معنی  آماری   نظر  از   نوتروفیل ها  میزان  و   ایهسته

  بیمارستان،  در   بستری   مدت  ،مدت زمان از شروع علائم تا بستری  سن،   که  داد  نشان  نتایج.  شد   انجام  متغیره  چند   لجستیک

  بودند  مرتبط   مدت کوتاه  آگهیپیش  با   مغزی  سکته   سابقه   و  دهلیزی  فیبریلاسیون  سابقه   بالا،  خون  قند  قلب،  ضربان  دما،

(83). 

  میر  و  مرگ و شدت  هایکنندهبینیهای و پیشویژگی تعیین مبتنی بر جمعیت به کورسو و همکاران در قالب یک مطالعه 

  عروقی  آئوستا  ثبت   از برنامه  ها داده. را تجربه کرده بودند، پرداختند  ایسکمیک  مغزی  سکته  اولین   که  بیمارانی  مدت طولانی

بودCerebrovascular Aosta Registryمغزی) بر جمعیت  مبتنی  ثبت  برنامه    بین.  شدند  آوری جمع  ( که یک 

  تحلیل   و   تجزیه   مورد   متغیرهای.  شدند  مطالعه  وارد   ایسکمیک   مغزی   سکته  اولین   با   بیمار  ۱۰۵۷  ،۲۰۰۸  تا   ۲۰۰۴  های سال

.  بودند  مغزی  سکته   از   قبل  متابولیک  و  پاتوفیزیولوژیک  عوامل   جمعیتی، -اجتماعی  عوامل  همراه،  های بیماری  شامل

  تخلیه   کسر  دهلیزی،  فیبریلاسیون  زن،   جنسیت  بالا،  بسیار  سن  پذیرش،  زمان  در  مغزی  سکته  شدت   های کنندهبینیپیش

  قبل   رنکین  شده اصلاح  مقیاس   بالا،   بسیار   سن   ،   میر  و   مرگ  مدت های طولانیکنندهبینیپیش.  بودند  قلبی   آمبولی   و   پایین 

 .(84) بودند مغزی سکته  شدت و دهلیزی فیبریلاسیون   ،۲≤ چارلسون  شاخص ،۵-۳ مغزی سکته از
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 نوع مطالعه .1-3

این پژوهش کوهورت گذشته نگر در بیمارستان ولیعصر )عج( شهر اراک انجام گرفت. بیماران مورد مطالعه شامل تمام  

ثبت    اراک  ی در دانشگاه علوم پزشک   یسکته مغز  ی ثبت نرم افزار  ی برنامه  ی زمانی مطالعه در  ست که در بازهبیمارانی

 اند. شده

 کنندگان در مطالعه .شرکت3-2

ا ب  یندر  کوهورت  مغز  یمارانمطالعه  سال  یسکته  فروردین  پا  1399  از  ب  1402  سال   اسفندیان  تا  به    یمارستان که 

در    .یشوندثبت شده اند ، وارد مطالعه م  ی سکته مغز  یستری)عج( اراک مراجعه کرده اند و اطلاعات آنها در طرح رجیعصرول

های بیماران شامل اطلاعات جمعیت شناختی و عوامل خطر مرتبط با سکته مغزی و داده های  مدت انجام پژوهش، داده

است. نمره  جمع آوری شده( اسکن، سونوگرافی داپلر عروق کاروتید و...    CTمربوط به اتیولوژی سکته مغزی شامل )شامل  

modified Rankin Scale(mRS.به عنوان معیار سنجش پیش آگهی بیماران در نظر گرفته شده است )  ی آگه   یشپ  

 .  یشودم  یمتقس (mRS>2)و نامطلوب  ( mRS≤2) به دو دسته مطلوب یماران ب

تا  تا    1399که از فروردین سال  ی مغزی ایسکمیک،  شامل تمام بیماران مبتلا به سکتهبیماران مورد بررسی در این طرح،  

در بخش  و    ثبت شده  اراک  یدر دانشگاه علوم پزشک   یسکته مغز  یثبت نرم افزاربرنامه ی  در    1402  یان آبان سالپا

که در صورت تمایل به همکاری، وارد  است  اند، بودهبستری شدهشهر اراک    ( ج)ع   ولیعصر نورولوژیِ مرکز آموزشی درمانی  

 اند.  شدهمطالعه 

اسکن  تیهای تصویربرداری مغز، شامل سیی متخصص مغز و اعصاب و نیز استفاده از روشی مغزی، با معاینهتشخیص سکته

 است. گرفتهصورت   MRI و

 باشند:شامل موارد زیر می ورود  های معیار

 سال یا بالاتر  18سن 
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 تشخیص سکته مغزی ایسکمیک

 رضایت بیمار برای شرکت در طرح رجیستری

 

 باشند:خروج شامل موارد زیر می های معیار

 ساعت 24زمان شروع سکته مغزی تا پذیرش بیش از 

 بیماران بدون اطلاعات کامل بالینی 

 سابقه سرطان، استفاده از دارو های سرکوب کننده سیستم ایمنی یا بیماری هماتولوژیک

 ترومای ماژور ، جراحی یا گم شدن حین پیگیری 

 بیماری ایمنی/بیماری التهابی مزمن

 بیماری ریوی مزمن 

 سپسیس 

 ( درصد  ۱۵کمتر از  ( یا قلبی)کسر تخلیهESRD( ، کلیوی)روزیسبیماری شدید کبدی)

 سوء مصرف مزمن الکل 

 .تعداد بیماران خارج شده از مطالعه به تفکیک علت خروج از مطالعه 1-3جدول 

 تعداد از مطالعه   علت خروج 

‌35 بیماری ایمنی/بیماری التهابی مزمن)واسکولیت( 

‌27 سرطان دستگا گوارش

‌19 سرطان ریه 

‌2 سرطان کبد

‌3 سرطان تخمدان 

‌7 سرطان  کلیه

‌19 سرطان  پروستات
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‌3 سرطان  پوست

‌3 عدم پیگیری

 2 سپسیس 

‌118 مجموع 

 

شایان ذکر بیمارانی که به علت سپسیس از مطالعه حذف شدند با بیمارانی  که به علت عدم پیگیری از مطالعه حذف شدند ،  

 همپوشانی داشته اند. 

 متغير هاي مورد بررسی . 3-3

 متغير وابسته:  

که به دو گروه    mRS  یاربر اساس مع  یماهه سکته مغز  3  ی آگه   یشعبارت است از پ ماهه بیماران سکته مغزی:    3پیامد  

 . یشودم  یمخوب و بد تقس

 مستقل:   هاي متغير

 سن: عبارت است از سن تقویمی افراد شرکت کننده در مطالعه

 جنس: عبارت است از دو جنس زن یا مرد 

 عبارت است از کجرد یا متاهل بودن وضعیت تاهل : 

 شبانه  ی کار یفت عبارت است از داشتن ششبکاری: 

 یری در سه نوبت اندازه گ 90/140یشتر مساوی عبارت است از فشار خون بپر فشاری خون: 

  mg/dl  200از    یشترب  یگلوگز خون تصادف  یا   mg/dl  126از    یشتر ب  یعبارت است از قند خون ناشتادیابت شیرین:  

 مختل OGTT یاهمراه با علائم 

 متفاوت ی ها یزانبه م  یگارعبارت است از مصرف سمصرف سیگار: 
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با ضربان سر  یتمیآر  یزیدهل  یبریلاسیونف فیبریلاسیون دهلیزی:   از دهل  یعاست که  نامنظم منشا گرفته  قلب    یزهایو 

 شود.  یمشخص م 

قلبی:   ایسکمیک  جر  یسکمیک ا  یماریببیماری  کاهش  شامل  دل  یانقلب  به  قلب  عضله  به  پلاک    یجادا  یلخون 

 است. یکرونر  ی ها یان در شر یک آترواسکلروت

از بدن    یگریاز قسمت د  ی رگ خون  یک پس عروق کرونر شامل گرفتن    ی با  یوندپجراحی بای پس سرخرگ کرونری:  

 انسداد است. یا یمحل تنگ  یین کرونر در بالا و پا  یانبازو( و اتصال آن به شر یا پا  ینه، )معمولا  قفسه س 

 .شود  یم  یجاداختلال در عملکرد پمپاژ خون قلب ا یلاست که به دل ی سندرم یقلب   یینارسانارسایی قلب: 

  یا   یابد یکرونر قلب کاهش م   هاییاناز شر  یکی خون در    یانکه جر  افتد یاتفاق م  یزمان  یوکاردانفارکتوس مسکته قلبی:  

 .شودیو باعث انفارکتوس عضله قلب م شود یمتوقف م

 ی ثبت شده سکته مغز ی عبارت است از سابقه قبلسابقه قبلی سکته مغزی:  

  یا   یسیریدگل   ی(، کلسترول تام، سطوح ترLDLکم ) یبا چگال  یپوپروتئینعبارت است از ل  ایپرلیپیدمیهچربی بالای خون:  

با    یسه در مقا  10کمتر از صدک    HDLسطح    یا   ی، عموم  یت با جمع  یسه در مقا  90از صدک    یشترب  یپوپروتئین سطوح ل 

 . یعموم یتجمع

  ی خون  گردش خون خلف   یانکاهش جر  یلاز علائم موقت به دل   ی مجموعه ا  یلارورتبروباز  یینارسانارسایی ورتبروبازیلار:  

 مغز است.

 . یشودم یمبه پنج دسته تقس TOAST یار بر اساس مع  ینوع سکته مغزنوع سکته مغزی: 

 سطح تحصیلات به سه سطح بی سواد ، پایین تر از دیپلم و دیپلم و بالاتر طبقه بندی شد. ت:سطح تحصیلا

یا آخرین زمان مطمئن بدون  : زمان رسیدن بیماران به بیمارستان از زمان شروع علائم مرتبط با سکته مغزی  زمان رسیدن

 .ساعت تقسیم شده است 4.5ساعت و بیشتر مساوی  4.5دو گروه کمتر از به  که علائم 
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 ماهه گذشته تعریف شده است. 3سابقه مصرف مواد مخدر در :  اعتیاد

 سابقه آپنه انسدادی خواب که توسط بیمار اظهار شده است تعریف میشود.: ختلال خوابا

(  جدیدتر   داروهای   یا  انسولین  متفورمین،  مثلا )  تزریقی   یا  خوراکی  داروهای   از   بیمار   ٔ  استفاده : مصرف داروهای ضد دیابت

 دیابت   در  خون قند  کنترل برای

 از جمله استاتین ها  دهندرا کاهش می( LDL)  مخصوصا  مصرف داروهایی که سطح لیپیدها :  مصرف داروهای ضد چربی

 کنند مانند وارفارین، دابیگاتران، آپیکسابان استفاده از داروهایی که روند انعقاد خون را مهار می:   مصرف داروهای ضد انعقاد

 مثل آسپرین، کلوپیدوگرل ضد پلاکت مصرف داروهایی   : مصرف داروهای ضد پلاکت

مهار کننده گیرنده   ) مثلا ی فشارخوندهندههای دارویی کاهشمصرف هر یک از کلاس:   مصرف داروهای ضد فشارخون

استفاده  که برای کنترل فشار خون   ( هابتابلوکرها، دیورتیک  آنژیوتانسین ، مهارکننده آنزیم تبدیل کننده آنژیوتانسین ،  

 میشود.

 سابقه داشتن اختلال بلع در نظر گرفته شده است.:  اختلال بلع

ادرار یا    یا احتباس   اختیاری ضعف یا ناهماهنگی عملکرد اسفنکترهای ادراری یا مقعدی که منجر به بی:   اختلال اسفنکتر 

 . شودمدفوع می

 بر اساس گرم بر دسی لیتر  غلظت هموگلوبین در خون: سطح هموگلوبین

تعریف   1000شمارش گلبولهای سفید به صورت تعداد گلبولهای سفید گزارش شده تقسیم بر  :  دهای سفیشمارش گلبول

 شده است.

 تعریف شده است.  1000شمارش نوتروفیل ها به صورت تعداد نوتروفیل های گزارش شده تقسیم بر  :   هاشمارش نوتروفیل

 تعریف شده است. 1000شمارش لنفوسیت ها به صورت تعداد لنفوسیت گزارش شده تقسیم بر  : هاشمارش لنفوسیت

 تعریف شده است. 1000شمارش مونوسیت ها به صورت تعداد مونوسیت گزارش شده تقسیم بر  :  هاشمارش مونوسیت



36 
 

 تعریف شده است.  1000شمارش پلاکت ها به صورت تعداد پلاکت های گزارش شده تقسیم بر :   هاشمارش پلاکت

 ا که در زمان پذیرش اندازه گیری میشود. غلظت گلوکز در سرم/پلاسم :  سطح قند خون

 در زمان پذیرش در سرم اندازه گیری شده مقدار نیتروژن اوره :  سطح نیتروژن اوره خون

 اندازه گیری شده در زمان پذیرش غلظت کراتینین سرمی :  سطح کراتینین

 سنجد آزمونی که زمان تشکیل لخته را در مسیر انعقادی داخلی/فاز مشترک می(: PTT) زمان ترومبوپلاستین نسبی

که برای مانیتورینگ درمان با وارفارین   (PT) پروترومبین  زمان  ٔ  مقدار استانداردشده(:  INR) المللینسبت نرمال شده بین

 شود و ارزیابی وضعیت انعقادی سیستمیک استفاده می

 که در زمان پذیرش اندازه گیری شده است.گیری فشار خون عدد بالای اندازه:  فشار خون سیستولی

 که در زمان پذیرش اندازه گیری شده است گیری فشار خون که  تر اندازهعدد پایین: فشار خون دیاستولی

 شده از پذیرش تا ترخیص بیمار تعداد روزهای سپری:  مدت زمان بستری

  پاسخ   ،(4–1ابزار استاندارد برای ارزیابی سطح هوشیاری مبتنی بر سه مولفه: بازشدن چشم )  و:  مقیاس کمای گلاسگ

  گرفته  درنظر  کما  عنوانبه  معمولا    8≥  مقادیر  که  15  تا  3  بین  امتیاز  مجموع  ؛(6–1)  حرکتی   پاسخ  و(  5–1)  کلامی

در این مطالعه مقیاس کمای گلاسکو در روز اول بستری و همچنین روز ترخیص سنجیده شده است و به صورت  . شودمی

 متغیر کمی در نظر گرفته شده است.

گروه   5تعیین میشود که بر اساس امتیاز کسب شده به    NIHSSشدت سکته مغزی به وسیله معیار  :  شدت سکته مغزی

در زمان بستری ، روز اول بستری و زمان ترخیص سنجیده    NIHSSدر این مطالعه نمره  .  پ(38تقسیم بندی میشود)

 شده است.

در  .  ساعت بعد  24بین پذیرش و   NIHSS مقدار تفاوت )کاهش یا افزایش( نمره:   ساعت اول  24در   NIHSS تغییرات

 زمان پذیرش کم شده است. NIHSSروز اول از نمره    NIHSSاین مطالعه نمره  
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 منبع داده ها و نحوه اندازه گيري آنها  .3-4

 ثبت شده در پرسشنامه طرح رجیستری : mRSماهه بیماران سکته مغزی بر اساس نمره بندی  3پیامد 

 ثبت شده در پرسشنامه طرح رجیستریسن: 

 ثبت شده در پرسشنامه طرح رجیستریجنس: 

 وضعیت تاهل: ثبت شده در پرسشنامه طرح رجیستری 

 ثبت شده در پرسشنامه طرح رجیستری شبکاری: 

 ثبت شده در پرسشنامه طرح رجیستری پر فشاری خون: 

 ثبت شده در پرسشنامه طرح رجیستری دیابت شیرین: 

 ثبت شده در پرسشنامه طرح رجیستری مصرف سیگار: 

 ثبت شده در پرسشنامه طرح رجیستری فیبریلاسیون دهلیزی: 

 ثبت شده در پرسشنامه طرح رجیستریبیماری ایسکمیک قلبی: 

 ثبت شده در پرسشنامه طرح رجیستریجراحی بای پس سرخرگ کرونری: 

 ثبت شده در پرسشنامه طرح رجیستری نارسایی قلب: 

 ثبت شده در پرسشنامه طرح رجیستری سکته قلبی: 

 ثبت شده در پرسشنامه طرح رجیستریسابقه قبلی سکته مغزی: 

 ثبت شده در پرسشنامه طرح رجیستری چربی بالای خون: 

 ثبت شده در پرسشنامه طرح رجیستری نارسایی ورتبروبازیلار: 

 TOASTثبت شده در پرسشنامه طرح رجیستری بر اساس معیار نوع سکته مغزی: 
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 ثبت شده در پرسشنامه طرح رجیستری  ت:سطح تحصیلا

 ثبت شده در پرسشنامه طرح رجیستری : زمان رسیدن

 ثبت شده در پرسشنامه طرح رجیستری :  اعتیاد

 ثبت شده در پرسشنامه طرح رجیستری : ختلال خوابا

 ثبت شده در پرسشنامه طرح رجیستری : مصرف داروهای ضد دیابت

 ثبت شده در پرسشنامه طرح رجیستری :  مصرف داروهای ضد چربی

 ثبت شده در پرسشنامه طرح رجیستری :  مصرف داروهای ضد انعقاد

 ثبت شده در پرسشنامه طرح رجیستری : مصرف داروهای ضد پلاکت

 ثبت شده در پرسشنامه طرح رجیستری :  مصرف داروهای ضد فشارخون

 . ثبت شده در پرسشنامه طرح رجیستری:  اختلال بلع

 . ثبت شده در پرسشنامه طرح رجیستری:  اختلال اسفنکتر

 ثبت شده در پرسشنامه طرح رجیستری : سطح هموگلوبین

 .ثبت شده در پرسشنامه طرح رجیستری: دهای سفیشمارش گلبول

 .ثبت شده در پرسشنامه طرح رجیستری:  هاشمارش نوتروفیل

 . ثبت شده در پرسشنامه طرح رجیستری: هاشمارش لنفوسیت

 .ثبت شده در پرسشنامه طرح رجیستری:  هاشمارش مونوسیت

 .ثبت شده در پرسشنامه طرح رجیستری:  هاشمارش پلاکت

 .ثبت شده در پرسشنامه طرح رجیستری:  سطح قند خون
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 ثبت شده در پرسشنامه طرح رجیستری:  سطح نیتروژن اوره خون

 ثبت شده در پرسشنامه طرح رجیستری :  سطح کراتینین

 ثبت شده در پرسشنامه طرح رجیستری(: PTT) زمان ترومبوپلاستین نسبی

 ثبت شده در پرسشنامه طرح رجیستری(: INR) المللینسبت نرمال شده بین

 .ثبت شده در پرسشنامه طرح رجیستری :  فشار خون سیستولی

 ثبت شده در پرسشنامه طرح رجیستری : فشار خون دیاستولی

 ثبت شده در پرسشنامه طرح رجیستری :  مدت زمان بستری

 .ثبت شده در پرسشنامه طرح رجیستری : ومقیاس کمای گلاسگ

 .ثبت شده در پرسشنامه طرح رجیستری: شدت سکته مغزی

 . ثبت شده در پرسشنامه طرح رجیستری:  ساعت اول 24در  NIHSS تغییرات

 ابزارهاي مورد استفاده براي جمع آوري اطلاعات .3-5

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

 . (53)  شده استآمده است مشخص   3-2جدول

 

 ( 53)ی رنکین . شاخص اصلاح شده3-2جدول

 تعریف درجه 

 بدون هیچ گونه نشانه  0

1 
ها و وظایف  ای وجود ندارد و بیمار توانایی انجام تمام فعالیتعلیرغم وجود نشانه، ناتوانی قابل ملاحظه 

 معمول خود را داراست.
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2 
تواند بدون کمک گرفتن از های سابق خود را ندارد اما میناتوانی خفیف: بیمار توان انجام تمامی فعالیت

 سایر افراد، کارهای شخصی خود را انجام دهد. 

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

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

 کمک رفع کند. 

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

 مرگ 6

 

طبق معیار  ، سونوگرافی داپلر عروق وریدی و...، MRIاسکن، CTبر اساس یافته های مطالعات ی مغزی، اتیولوژی سکته

TOAST ،(65)  های زیر مشخص خواهد شددر گروه  . 

%( یا  50های بالینی و تصویربرداری دال بر تنگی قابل ملاحظه )بیش از این بیماران یافته :1هاي بزرگتنگی شريان

(  2ای شریان کورتکس، احتمالا  به دلیل فرآیند آترواسکلروز دارند. )جدول گرفتگی یک شریان مغزی اصلی یا شاخه

های مربوط به ناتوانی ناشی از آسیب قشر مغز )آفازی، نقص حرکتی و...( یا ناتوانی ناشی از  های بالینی شامل یافتهیافته

ی  ( در محدودهTIAs3متناوب، حملات ایسکمیک گذرا )  2ای از لنگش باشد. سابقهی مغز یا مخچه مینقص عملکرد ساقه

کنند. ضایعات قشری،  کاروتید یا ضعیف شدن نبض به حمایت از این تشخیص کمک می 4عروقی مشابه، سمع برویی

توانند  ، به صورت بالقوه میMRIاسکن یا  تیمتر در سیسانتی 1.5بیش از  5ی مغز یا ساب کورتیکال ای، ساقهمخچه

ی  دهندهی حمایت کننده توسط سونوگرافی داپلر یا آرتریوگرافی نشانناشی از منشاء تنگی عروق بزرگ باشند. یافته

های بیشتری برای رد منشاء  ای نیاز است. بررسیهای مناسبِ داخل یا خارج جمجمه% یکی از شریان50تنگی بیش از 

تواند با نتایج سونوگرافی داپلر یا آرتریوگرافی نرمال یا با  ی آمبولی قلبی باید انجام شود. تشخیص این زیرگروه، نمیبالقوه

 تغییرات اندک، همراه باشد. 

 
1 Large Artery Atherosclerosis 
2 Claudication 
3 Transient ischemic attacks 
4 Bruit 
5 Subcortical  
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های شریانی احتمالا  به دلیل یک آمبولی از منشاء  شود که تنگیشامل بیمارانی می هاین دست :6آمبولی از منشاء قلبی

( منشاءهای قلبی بر اساس تمایل نسبی اختلال موجود، به دو گروه با ریسک زیاد و با ریسک  2قلب دارند. )جدول 

باید حداقل یک منشاء قلبی برای یک   "8پذیر امکان"یا  "7احتمالی "( برای تشخیص 3شوند. )جدول متوسط تقسیم می

شرح داده شد   "های بزرگتنگی شریان"ی های بالینی و تصویربرداری، مشابه آنچه در دستهآمبولی شناخته شود. یافته

ی عروقی یا آمبولی سیستمیک،  پیشین در بیش از یک محدوده  TIAا ی مغزی ی خواهد بود. وجود مدرکی دال بر سکته

توانند باعث  ی تنگی عروق بزرگ که میکند. منشاءهای بالقوهی مغزی با منشاء قلبی را حمایت میتشخیص بالینی سکته

ی مغزی در بیماری با منشاء قلبی با ریسک متوسط که علت دیگری برای  ترومبوز یا آمبولی شوند باید حذف شوند. سکته

 شود. شناخته می "پذیر امکان"ی مغزی اتفاق افتاده متصور نیست به عنوان سکته

بندی به عنوان انفارکت  های طبقهاین دسته شامل بیمارانی است که در سایر سیستم گرفتگی شريان هاي کوچک:

های سنتی بالینی لاکونار را داشته باشد و نباید  ( بیمار باید یکی از سندروم2)جدول .(85) شود لاکونار شناخته می

کند.  ی دیابت )ملیتوس( یا هایپرتنشن این تشخیص را حمایت میای از ناتوانی قشر مغز نشان دهد. وجود سابقهنشانه

ی مغز یا  متر در ساقهسانتی 1.5ی کوچکتر از نرمال یا یک ضایعه MRIاسکن یا تیهمچنین، بیمار باید بررسی سی

ای نباید  ی قلبی باید غایب باشند و بررسی عروق بزرگ خارج جمجمهکورتکس داشته باشد. منشاءهای بالقوهساب

 باشد.  9% در شریان همان جهتِ ضایعه50ی تنگی بیش از دهندهنشان

ی  ی بیمارانی با دلایل نادر سکتهاین دسته، دربرگیرنده  هاي مشخص:ي حاد مغزي به دليل ساير اتيولوژي سکته

باشند. بیمارانی  انعقادی یا مشکلات هماتولوژیک می، وضعیت بیش10های عروقی غیر از آترواسکلروز مغزی، مثل بیماری

ی ایسکمیک حاد،  مبنی بر وقوع یک سکته MRIاسکن یا تیهای بالینی و سیگیرند، باید یافتهکه در این گروه قرار می

های تشخیصی مثل آزمایشات خون یا آرتریوگرافی باید یکی از این علل  صرفنظر از اندازه یا موقعیت آن باشند. بررسی

 
6 Cardioembolism 
7 Probable 
8 Possible 
9 Ipsilateral  

10 nonatherosclerotic vasculopathies, 
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ی مغزی را برملا سازد. همچنین، منشاء قلبی آمبولی و تنگی عروقی بزرگ باید توسط سایر بررسی ها رد  نامعمول سکته

 باشند. شده

تواند  ای از اطمینان نمیی مغزی با هیچ درجهدر برخی موارد، علت سکته  ي مغزي با اتيولوژي نامشخص:سکته

های گسترده، هیچ تشخیص محتملی ندارند. در سایرین، دلیلی یافت  مشخص شود. بعضی از بیماران، با وجود ارزیابی

شود که بیش از یک علت  است. این دسته، همچنین شامل بیمارانی میها بدون دقت لازم انجام شدهنشده اما ارزیابی

ها محتمل است و پزشک توانایی انجام تشخیص نهایی را ندارد. برای مثال، بیماری با یک  ی مغزی آنبالقوه برای سکته

ی  است، به عنوان سکتهشدهی مغزیش شناخته منشاء قلبی آمبولی با ریسک متوسط که علت محتمل دیگری برای سکته

تواند بیماری باشد که دچار فیبریلاسیون دهلیزی است و  گیرد. مثال دیگر میمغزی با اتیولوژی نامشخص قرار می

% رگی در سمت ضایعه را نیز دارد، یا بیماری که سندروم سنتی لاکونار را به همراه یک تنگی  50همچنین تنگی بیش از 

 % را نیز دارد. 50شریان کاروتید بیش از 

گیرند  های این دسته بندی، توانایی پزشک در تقسیم کردنِ بیمارانی که در یک زیرگروه جای میترین بخشیکی از مهم

ی ایسکمیک، در صورتی »محتمل« است، که  است. تشخیصِ زیرگروه سکته "پذیرامکان"و  "احتمالی "ی به دو دسته

ها رد شده باشند. از  ها بر یک زیرگروه دلالت کنند و سایر اتیولوژیها و سایر بررسیهای بالینی، نتایج تصویربردارییافته

ها به نفع یک  های بالینی و نتایج تصویربرداریشود که یافتهپذیر«، به زمانی اطلاق میطرف دیگر، اتیولوژیِ »امکان

مقالات نیز به نیکی یا شده است؛   ها انجام نشده باشند. همانطور که از این ویژگی در سایرزیرگروه باشند، اما سایر بررسی

های تشخیصی محدودی برای اکثر بیماران انجام خواهد گرفت، این نوع تفکیک به  به دلیل اینکه، خواه و ناخواه، بررسی

 ( 65)بندی بیماران را با ظرافت بیشتری بررسی کنیم.  ما اجازه خواهد داد دسته

 TOAST  (65 )بندی .  ویژگی های معیار دسته 3-3جدول

 زیر گروه ها ویژگی

  تنگی شریان 

 بزرگ

آمبولی با منشاء  

 قلبی 

کوچک   تنگی شریان

 )لاکونار( 

سایر  

 علل 
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 پرسشنامه طرح رجيستري سکته مغزي 

 ندارد  دارد  متغير 

   وجود شبکاری 

   پرفشاری خون 

   دیابت شیرین 

   مصرف سیگار

   فیبریلاسیون دهلیزی 

   بیماری ایسکمیک قلبی

   جراحی بای پس سرخرگ کرونری 

   اعتیاد

 بالینی 

 - +/ - + + ای نقص عملکرد قشری یا مخچه

 - +/ + - - سندروم لاکونار 

 تصویربرداری 

متر در قشرمغز، مخچه،  سانتی 1.5انفارکت بزرگتر از 

 کورتکس ی مغز یا سابساقه
+ + - /+ - 

ی مغز یا  متر در  ساقهسانتی 1.5انفارکت کوچکتر از 

 کورتکسساب
- - /+ - /+ - 

 ها سایر بررسی

 - - - + تنگی شریان کاروتید داخلی )خارج از جمجمه( 

 - - + - منشاء قلبی برای آمبولی

 + - - - های دیگرها در بررسیسایر ناهنجاری

TOAST: Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment 
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   نارسایی قلب 

   سکته قلبی

   اختلال خواب 

   سابقه قبلی سکته مغزی 

   مصرف داروی ضد دیابت 

   مصرف داروی ضد پرفشاری خون

   مصرف داروی ضد چربی 

   مصرف داروی ضد انعقاد 

   مصرف داروی ضد پلاکت 

   اختلال بلع

   اختلال اسفنکتر 

   نارسایی ورتبروبازیلار

   چربی بالای خون

 

 جنس
 مرد

 زن 

 وضعیت تاهل 
 مجرد 

 متاهل

 سطح تحصیلات 
 بی سواد 

 پایین تر از دیپلم 

 دیپلم و بالاتر 

 زمان رسیدن به بیمارستان
 ساعت  4.5کمتر از 

 ساعت یا بیشتر  4.5

  سن

  نوع سکته مغزی 

  سطح هموگلوبین

  شمارش گلبولهای سفید
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  شمارش نوتروفیل ها 

  شمارش مونوسیت ها

  شمارش لنفوسیت ها 

  شمارش پلاکت ها 

  قند خون

  سطح نیتروژن اوره خون 

  سطح کراتینین 

  (PTT) زمان ترومبوپلاستین نسبی

  ( INR) المللینسبت نرمال شده بین

  فشار خون سیستولی

  فشار خون دیاستولی

  مدت زمان بستری 

  مقیاس کمای گلاسکو روز اول

  مقیاس کمای گلاسکو روز ترخیص

  زمان پذیرش NIHSSنمره 

  روز اول NIHSSنمره 

  روز ترخیص  NIHSSنمره 
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  ساعت اول  24در  NIHSSتغییرات نمره 

 

   (Biasخطاهاي احتمالی در مطالعه ).3-6

رخ داده باشد که میتواند قابلیت    selection biasبه علت ثبت نشدن تعدادی از موارد سکته مغزی ممکن است  

همچین تکمیل ناقص پرونده های بیماران میتواند از دیگر سوگیری های مطالعه    تعمیم یافته ها را کاهش دهد.

 باشد که با مرور مجدد پرونده ها میتوان میزان این سوگیری را کاهش داد. 

 informationثبت اطلاعات متغیرهای مطالعه ممکن است به درستی انجام نشده باشد که میتواند رخداد 

bias   .جهت جلوگیری از این سوگیری از پرسنل با تجربه کمک گرفته شده است.را تقویت نماید 

 نحوه محاسبه حجم نمونه و تعداد آن  .3-7

مبتلا به سکته مغزی   ، کلیه ی بیماراناراک یدر دانشگاه علوم پزشک  ی سکته مغز یثبت نرم افزاربرنامه ی بر اساس 

سامانه ثبت شده باشد وارد آنالیز ما   1402تا پایان اسفند  1399بازه ی فروردین سال  که اطلاعاتشان در  ایسکمیک 

 خواهند شد.  

و با نسبت دیابت    0.2و خطای نوع دوم    0.05با فرض خطای نوع اول    (86)و همکاران  Liuبر اساس مطالعه  

%( تعداد نمونه محاسبه شده با فرمول  25.8%( و در افراد با پیامد ضعیف)19.7شیرین در افراد دارای پیامد خوب)

 میباشد. 773زیر برابر 

n=
(𝑍1−𝛼

2⁄  +𝑍1−𝛽)
2

[𝑃1 (1−𝑃1)+𝑃2(1−𝑃2)]

(𝑃1−𝑃2)2   

 

n =حجم نمونه 

α =خطای نوع اول 

β =خطای نوع دوم 

P1=درصد افراد با پیامد خوب 
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P2=درصد افراد با پیامد ضعیف   

 

 

 روش تجزيه و تحليل اطلاعات  .3-8

از   متغیرهای کمی  برای  و  از فراوانی و درصد  متغیرهای کیفی  آماره توصیفی در  برای محاسبه  این مطالعه  در 

آزمونهای   از  تحلیلی  آنالیزهای  برای  میشود.  استفاده  معیار  از  انحراف  و  ،    Chi-squaredمیانگین 

independent T-test   استفاده خواهد شد. سطح    به صورت تک کتغیره و چند متغیره   ، و رگرسیون لجستیک

افزار    0.05معناداری   نرم  از  بر هم خطی در    استفاده خواهد شد.  17نسخه    STATAو  نگرانی  بررسی  جهت 

( استفاده خواهد شد. در  Variance Inflation Factor)عامل تورم واریانسرگرسیون لجستیک از شاخص  

 . شود ، مداخله صورت خواهد گرفت VIF>4مواردی که 

 جدول متغيرها .9-3

 .جدول متغیرهای مطالعه 4-3جدول  

ف
ردی

 

 عنوان متغیر 

متغیر از نظر نقش آنها در  

 تحقیق
 متغیرها از نظر نوع 

ابزار  

 گیری  اندازه 

مقیاس اندازه  

 گیری 
 وابسته  مستقل

زمینه  

 ای 

 کیفی  کمی

 اسمی   ای  رتبه گسسته پیوسته 

   *  *   سن  

ثبت  اطلاعات 

شده در  

پرسشنامه  

طرح  

 رجیستری

 سال 

 *    *   جنس  

ثبت  اطلاعات 

شده در  

پرسشنامه  

طرح  

 رجیستری

 مرد/زن 
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 *    *   وضعیت تاهل 

ثبت  اطلاعات 

شده در  

پرسشنامه  

طرح  

 رجیستری

 مجرد/متاهل

 *    *   سطح تحصیلات 

ثبت  اطلاعات 

شده در  

پرسشنامه  

طرح  

 رجیستری

بی سواد/ پایین تر  

ازدیپلم / دیپلم یا 

 بالاتر

       * زمان رسیدن   

ثبت  اطلاعات 

شده در  

پرسشنامه  

طرح  

 رجیستری

ساعت /   4.5کنر از 

 ساعت یا بیشتر  4.5

 *    *   وجود شبکاری  

ثبت  اطلاعات 

شده در  

پرسشنامه  

طرح  

 رجیستری

 دارد/ندارد 

  * پرفشاری خون  

 

   * 

ثبت  اطلاعات 

شده در  

پرسشنامه  

طرح  

 رجیستری

 دارد/ندارد 

  * دیابت شیرین  

 

   * 

ثبت  اطلاعات 

شده در  

پرسشنامه  

طرح  

 رجیستری

 دارد/ندارد 

  * مصرف سیگار  
 

   * 
ثبت  اطلاعات 

شده در  

پرسشنامه  

 دارد/ندارد 
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طرح  

 رجیستری

  * اعتیاد  

 

   * 

ثبت  اطلاعات 

شده در  

پرسشنامه  

طرح  

 رجیستری

 دارد/ندارد 

  * اختلال خواب  

 

   * 

ثبت  اطلاعات 

شده در  

پرسشنامه  

طرح  

 رجیستری

 دارد/ندارد 

  * اختلال بلع  

 

   * 

ثبت  اطلاعات 

شده در  

پرسشنامه  

طرح  

 رجیستری

 دارد/ندارد 

  * اختلال اسفنکتر  

 

   * 

ثبت  اطلاعات 

شده در  

پرسشنامه  

طرح  

 رجیستری

 دارد/ندارد 

 
مصرف داروی ضد  

 دیابت 

* 

 

 

   

ثبت  اطلاعات  *

شده در  

پرسشنامه  

طرح  

 رجیستری

 دارد/ندارد 

 
مصرف داروی ضد  

 چربی 

* 

 

 

   

ثبت  اطلاعات  *

شده در  

پرسشنامه  

طرح  

 رجیستری

 دارد/ندارد 
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مصرف داروی ضد  

 پرفشاری خون 

* 

 

 

   

ثبت  اطلاعات  *

شده در  

پرسشنامه  

طرح  

 رجیستری

 دارد/ندارد 

 
مصرف داروی ضد  

 انعقاد 

* 

 

 

   

ثبت  اطلاعات  *

شده در  

پرسشنامه  

طرح  

 رجیستری

 دارد/ندارد 

 
مصرف داروی ضد  

 پلاکت 

* 

 

 

   

ثبت  اطلاعات  *

شده در  

پرسشنامه  

طرح  

 رجیستری

 دارد/ندارد 

 
فیبریلاسیون  

 دهلیزی 
*  

 

   * 

ثبت  اطلاعات 

شده در  

پرسشنامه  

طرح  

 رجیستری

 دارد/ندارد 

 
بیماری ایسکمیک  

 قلبی 
*  

 

   * 

ثبت  اطلاعات 

شده در  

پرسشنامه  

طرح  

 رجیستری

 دارد/ندارد 

 
جراحی بای پس  

 سرخرگ کرونری 
*  

 

   * 

ثبت  اطلاعات 

شده در  

پرسشنامه  

طرح  

 رجیستری

 دارد/ندارد 

 
 نارسایی قلب

*  
 

   * 
ثبت  اطلاعات 

شده در  

پرسشنامه  

 دارد/ندارد 
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طرح  

 رجیستری

 

 سکته قلبی

*  

 

   * 

ثبت  اطلاعات 

شده در  

پرسشنامه  

طرح  

 رجیستری

 دارد/ندارد 

 

سابقه قبلی سکته  

 مغزی 
*  

 

   * 

ثبت  اطلاعات 

شده در  

پرسشنامه  

طرح  

 رجیستری

 دارد/ندارد 

 

 چربی بالای خون 

*  

 

   * 

ثبت  اطلاعات 

شده در  

پرسشنامه  

طرح  

 رجیستری

 دارد/ندارد 

 

نارسایی  

 ورتبروبازیلار 
*  

 

   * 

ثبت  اطلاعات 

شده در  

پرسشنامه  

طرح  

 رجیستری

 دارد/ندارد 

 
 نوع سکته مغزی 

*  
 

   * 
سی تی 

 اسکن مغزی 
TOAST 

 

 سطح هموگلوبین 

*  

 

*    

ثبت  اطلاعات 

شده در  

پرسشنامه  

طرح  

 رجیستری

 گرم بر دسی لیتر 

 

شمارش گلبول  

  * های سفید 

 

*    
ثبت  اطلاعات 

شده در  

پرسشنامه  

x10 9 /l 
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طرح  

 رجیستری

 

نوتبوفیل    شمارش

 ها

* 

 

 * 

   

ثبت  اطلاعات 

شده در  

پرسشنامه  

طرح  

 رجیستری

x10 9 /l 

 

شمارش مونوسیت  

 ها

* 

 

 * 

   

ثبت  اطلاعات 

شده در  

پرسشنامه  

طرح  

 رجیستری

x10 9 /l 

 

شمارش لنفوسیت  

 ها

* 

 

 * 

   

ثبت  اطلاعات 

شده در  

پرسشنامه  

طرح  

 رجیستری

x10 9 /l 

 

 شمارش پلاکت ها 

*  

 

*    

ثبت  اطلاعات 

شده در  

پرسشنامه  

طرح  

 رجیستری

/L9× 10 

 

 قند خون 

*  

 

*    

ثبت  اطلاعات 

شده در  

پرسشنامه  

طرح  

 رجیستری

میلی گرم بر  

 دسی لیتر

 

سطح نیتروژن  

 اوره خون 
*  

 

*    

ثبت  اطلاعات 

شده در  

پرسشنامه  

طرح  

 رجیستری

میلی گرم بر  

 دسی لیتر
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سطح کراتینین  

 خون 
*  

 

*    

ثبت  اطلاعات 

شده در  

پرسشنامه  

طرح  

 رجیستری

میلی گرم بر  

 دسی لیتر

 

زمان  

ترومبوپلاستین  

  * ( PTT) نسبی

 

*    

ثبت  اطلاعات 

شده در  

پرسشنامه  

طرح  

 رجیستری

 ثانیه

 

نسبت نرمال شده  

 ( INR) المللیبین
*  

 

*    

ثبت  اطلاعات 

شده در  

پرسشنامه  

طرح  

 رجیستری

 ثانیه

 

فشار خون  

  سیستولی
*  

 

*    

ثبت  اطلاعات 

شده در  

پرسشنامه  

طرح  

 رجیستری

 میلی متر جیوه 

 

فشار خون  

 دیاستولی 
*  

 

*    

ثبت  اطلاعات 

شده در  

پرسشنامه  

طرح  

 رجیستری

 میلی متر جیوه 

 

مدت زمان  

  بستری 
*  

 

*    

ثبت  اطلاعات 

شده در  

پرسشنامه  

طرح  

 رجیستری

 روز 

 
مقیاس کمای  

 گلاسکو روز اول 
*  

 
*    

ثبت  اطلاعات 

شده در  

پرسشنامه  

 GCSنمره  
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طرح  

 رجیستری

 

مقیاس کمای  

گلاسکو روز  

  * ترخیص 

 

*    

ثبت  اطلاعات 

شده در  

پرسشنامه  

طرح  

 رجیستری

 GCSنمره  

 

  NIHSSنمره  

 زمان پذیرش 
*  

 

*    

ثبت  اطلاعات 

شده در  

پرسشنامه  

طرح  

 رجیستری

 NIHSSنمره  

 

  NIHSSنمره  

 روز اول بستری 
*  

 

*    

ثبت  اطلاعات 

شده در  

پرسشنامه  

طرح  

 رجیستری

 NIHSSنمره  

 

  NIHSSنمره  

 روز ترخیص 
*  

 

*    

ثبت  اطلاعات 

شده در  

پرسشنامه  

طرح  

 رجیستری

 NIHSSنمره  

 

تغییرات نمره  

NIHSS    24در  

 ساعت اول 

*  

 

*    

ثبت  اطلاعات 

شده در  

پرسشنامه  

طرح  

 رجیستری

 NIHSSنمره  

 

ماهه    3پیامد  

 سکته مغزی 
 * 

 

 *  * 

ثبت  اطلاعات 

شده در  

پرسشنامه  

طرح  

 رجیستری

پیامد  

(  mRS<3خوب)

پیامد بد    /

(mRS>2 ) 
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 فصل چهارم

 

 

 نتايج و يافته ها
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 مقدمه   .4-1

مرحله آمار توصیفی از تعداد و  های جمع آوری شده، در  در این پژوهش، متناسب با متغیرهای مورد مطالعه و نوع داده

جهت بررسی اختلاف بین دو گروه    استفاده شده است.   ی کم  ر یمتغ  ی برا  اریو انحراف مع  نی انگیم  ، یفیرک یمتغ  یدرصد برا

 independent و در متغیرهای کمی از آزمون   chi squaredپیامد خوب و پیامد بد در متغیرهای کیفی از آزمون 

T-test  .استفاده شده است 

رگرسیون لجستیک تک متغیره و رگرسیون لجستیک    یهااز آزمون  ات یفرض   ی مرحله آمار استنباطی، به منظور بررس  در

  Accuracyهمچنین جهت بررسی دقت مدل از شاخص های    درصد استفاده شد.  5  چند متغیره در سطح معنی داری  

است. جهت    Area under Receiver operating characteristic curve (AUC-ROC)و   استفاده شده 

 Akaike's information criterion(AIC)و    McFadden R-squaredبررسی برازش مدل از شاخص های  

 ارائه شده است.    یو آمار استنباط   توصیفی   آمار  قسمت  دو   در فصل   این  در   ها نتایج تفصیلی این محاسبهاستفاده شده است.  

 . آمار توصيفی 4-2

 است.های جمعیت مورد مطالعه از نظر متغیرهای بررسی شده، گزارش شدهدر این قسمت، ویژگی

 . اطلاعات متغير هاي کمی در کل مطالعه و به تفکيک دو گروه مطالعه 1-2-4

، اطلاعات توصیفی متغیرهای کمی را بر اساس میانگین، انحراف معیاردر کل مطالعه و به تفکیک دو گروه 1-4جدول  

 دهد. مطالعه به همراه سطح معناداری آماری را گزارش می
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 . اطلاعات توصیفی متغیرهای کمی   1- 4جدول 

سطح  

معناداری  

 آماری 

 ( mRS>2)پیامد بد
 میانگین)انحراف معیار(  

 پیامد
 (mRS<3)خوب

 میانگین)انحراف معیار(  

 کل مطالعه 
 میانگین)انحراف معیار(  

 تعداد
 متغیرها 

 هموگلوبین  1148 (1.97)14.01 (1.91)14.34 (1.98)13.73 <0.001

0.001> 8.64(3.36) 7.80(2.41) 8.25(2.98) 1147‌  گلبولهای سفید 

0.001> 6.31(3.01) 5.39(2.26) 5.88(2.78) 1136‌  نوتروفیل 

0.0259 1.84(1.04) 1.97(0.86) 1.90(0.96) 1136‌  لنفوسیت 

0.0484 0.27(0.14) 0.29(0.15) 0.28(0.14) 1136‌  مونوسیت 

0.001> 74.61(11.63) 67.93(13.33) 71.51(12.88) 1155‌  سن 

0.58 219.84(75.91) 217.43(69.95) 218.68(73.15) 1145‌  پلاکت 

0.56 151.75(72.99) 149.11(79.06) 150.47(75.83) 1139‌  قند خون 

0.001> 20.98(10.04) 18.16(7.39) 19.66(9.00) 
1143‌ نیتروژن اوره  

 خون 

0.0004 1.21(0.80) 1.08(0.34) 1.15(0.63) 1143‌  کراتینین

0.86 32.82(11.79) 32.95(11.67) 32.878(11.73) 

1077‌ زمان  

ترومبوپلاستین  

 نسبی

0.07 1.19(0.40) 1.15(0.39) 1.17(0.39) 
1080‌ نسبت نرمال  

 المللیشده بین 

0.001> 5.77(5.86) 3.93(3.42) 4.91(4.96) 
1148‌ مدت زمان  

 بستری)روز( 

0.33 143.93(27.62) 142.34(27.43) 143.20(27.52) 
1154‌ فشار خون  

 سیستولی 

0.65 84.88(12.91) 85.23(13.35) 85.04(13.11) 
1154‌ فشار خون  

 دیاستولی 

0.001> 13.36(2.34) 14.61(1.26) 13.94(2.01) 

1154‌ مقیاس کمای  

گلاسکو)روز  

 اول( 

0.001> 13.32(3.06) 14.69(1.52) 13.96(2.56) 

1154‌ مقیاس کمای  

گلاسکو)روز  

 ترخیص( 

0.001> 14.90(8.93) 7.32(6.18) 11.37(8.64) 
1154 NIHSS    بدو

 ورود 

0.001> 13.44(9.16) 5.34(5.90) 9.67(8.78) 
1154 NIHSS    روز

 اول 
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0.001> 11.19(9.44) 3.61(4.78) 7.67(8.52) 
1154 NIHSS    روز

 ترخیص 

0.006 -1.46(3.73) -1.98(2.63) -1.70(3.28) 

1154‌ تغییرات  

NIHSS    در

 ساعت اول   24

 استفاده شده است. independent t-testجهت تحلیل از آزمون *

 که به توصیف اطلاعات متغیر های کمی ماطلعه پرداخته است:  1-4طبق یافته های جدول 

سال میباشد که در گروه با پیامد خوب و پیامد بد    (12.88)71.51افراد تحت مطالعه    کل  میانگین )انحراف معیار( سن 

-Pمیباشد و این اختلاف از لحاظ آماری معنادار است.)سال    (11.63)74.61و  سال    (13.33)67.93به ترتیب برابر  

value<0.001  .) 

میباشد که در گروه    لیترر دسیبگرم   (1.97)14.01افراد تحت مطالعه    سطح هموگلوبین در کل میانگین )انحراف معیار( 

میباشد و این    لیترر دسیبگرم  ‌‌(1.98)13.73و    لیترر دسیبگرم    (1.91)14.34با پیامد خوب و پیامد بد به ترتیب برابر  

 (.  P-value<0.001اختلاف از لحاظ آماری معنادار است.)

میباشد که در گروه با پیامد    (2.98)8.25افراد تحت مطالعه    شمارش گلبولهای سفید در کل میانگین )انحراف معیار(  

-Pمیباشد و این اختلاف از لحاظ آماری معنادار است.)  (3.36)8.64و    (2.41)7.80خوب و پیامد بد به ترتیب برابر  

value<0.001  .) 

میباشد که در گروه با پیامد خوب    (2.78)5.88افراد تحت مطالعه    شمارش نوتروفیل ها در کلمیانگین )انحراف معیار(  

برابر   ترتیب  به  بد  پیامد  است.)  (3.01)6.31و    (2.26)5.39و  معنادار  آماری  لحاظ  از  اختلاف  این  و  -Pمیباشد 

value<0.001  .) 

میباشد که در گروه با پیامد خوب    (0.96)1.90افراد تحت مطالعه    شمارش لنفوسیت ها در کلمیانگین )انحراف معیار(  

برابر   ترتیب  به  بد  پیامد  است.)   (1.04)1.84و  (0.86)1.97و  معنادار  آماری  لحاظ  از  اختلاف  این  و  -Pمیباشد 

value=0.0259  .) 
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میباشد که در گروه با پیامد خوب    (0.14)0.28افراد تحت مطالعه    شمارش مونوسیت ها در کلمیانگین )انحراف معیار(  

برابر   ترتیب  به  بد  پیامد  است.)   (0.14)0.27و  (0.15)0.29و  معنادار  آماری  لحاظ  از  اختلاف  این  و  -Pمیباشد 

value=0.0484  .) 

میباشد که در گروه با پیامد خوب    (73.15)218.68افراد تحت مطالعه    شمارش پلاکت ها در کلمیانگین )انحراف معیار(  

برابر   ترتیب  به  بد  پیامد  معنادار    (75.91)219.84و  (69.95)217.43و  آماری  لحاظ  از  اختلاف  این  و  میباشد 

 (.  P-value=0.58نمیباشد.)

میباشد که در گروه    دسی لیتر  برگرم  میلی  (75.83)150.47افراد تحت مطالعه    قند خون در کلمیانگین )انحراف معیار(  

دسی    برگرم  میلی  (72.99)151.75و    دسی لیتر  برگرم  میلی‌‌(79.06)149.11با پیامد خوب و پیامد بد به ترتیب برابر  

 (.  P-value=0.56این اختلاف از لحاظ آماری معنادار نمیباشد.) کهمیباشد   لیتر

میباشد که    دسی لیتر  برگرم  میلی  (9.00)19.66افراد تحت مطالعه    نیتروژن اوره خون در کل میانگین )انحراف معیار(  

  برگرم  میلی  (10.04)20.98و    دسی لیتر  بر گرم  میلی  (7.39)18.16در گروه با پیامد خوب و پیامد بد به ترتیب برابر  

 (.  P-value<0.001میباشد و این اختلاف از لحاظ آماری معنادار است.) دسی لیتر 

میباشد که در گروه با    دسی لیتر  برگرم  میلی  (0.63)1.15افراد تحت مطالعه    کراتینین در کل میانگین )انحراف معیار(  

میباشد    دسی لیتر  برگرم  میلی  (0.80)1.21و    دسی لیتر  برگرم  میلی  (0.34)1.08پیامد خوب و پیامد بد به ترتیب برابر  

 (.  P-value=0.0004و این اختلاف از لحاظ آماری معنادار است.)

ثانیه میباشد که در گروه    (11.73)32.787افراد تحت مطالعه    زمان ترومبوپلاستین نسبی در کل میانگین )انحراف معیار(  

میباشد و این اختلاف از لحاظ  ثانیه    (11.79)32.86و  ثانیه  (11.67)32.95 با پیامد خوب و پیامد بد به ترتیب برابر  

 (.  P-value=0.86آماری معنادار نمیباشد.) 

ثانیه میباشد که در گروه با    (0.39)1.17افراد تحت مطالعه    نسبت نرمال شده بین المللی در کل میانگین )انحراف معیار(  

میباشد و این اختلاف از لحاظ آماری  ثانیه    (0.40)1.19و  ثانیه  (0.39)1.15 پیامد خوب و پیامد بد به ترتیب برابر  

 (.  P-value=0.07معنادار نمیباشد.) 
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روز میباشد که در گروه با پیامد خوب    (4.96)4.91افراد تحت مطالعه    مدت زمان بستری در کل میانگین )انحراف معیار(  

-Pروز میباشد و این اختلاف از لحاظ آماری معنادار است.)  (5.86)5.77روز و    (3.42)3.93و پیامد بد به ترتیب برابر  

value<0.001  .) 

میلی متر جیوه میباشد که در    (27.52)143.20افراد تحت مطالعه    فشار خون سیستولی در کل میانگین )انحراف معیار(  

میلی متر جیوه    (27.62)143.93میلی متر جیوه و  ‌‌(27.43)142.34گروه با پیامد خوب و پیامد بد به ترتیب برابر  

 (.  P-value=0.33میباشد و این اختلاف از لحاظ آماری معنادار نمیباشد.)

میلی متر جیوه میباشد که در    (13.11)85.04افراد تحت مطالعه    فشار خون دیاستولی در کلمیانگین )انحراف معیار(  

میلی متر جیوه میباشد    (12.91)84.88میلی متر جیوه و  ‌‌(13.35)85.23گروه با پیامد خوب و پیامد بد به ترتیب برابر  

 (.  P-value=0.65و این اختلاف از لحاظ آماری معنادار نمیباشد.) 

میباشد که در گروه با    (2.01)13.94افراد تحت مطالعه    اول در کل  روز  مقیاس کمای گلاسکویمیانگین )انحراف معیار(  

میباشد و این اختلاف از لحاظ آماری معنادار    (2.34)13.36و    (1.26)14.61پیامد خوب و پیامد بد به ترتیب برابر  

 (.  P-value<0.001است.)

میباشد که در    (2.56)13.96افراد تحت مطالعه    ترخیص در کل روز  مقیاس کمای گلاسکوی  میانگین )انحراف معیار(  

این اختلاف از لحاظ آماری    (3.06)13.32و    (1.52)14.69گروه با پیامد خوب و پیامد بد به ترتیب برابر   میباشد و 

 (.  P-value<0.001معنادار است.)

میباشد که در گروه با پیامد    (8.64)11.37افراد تحت مطالعه    بدو ورود در کل  NIHSSنمره  میانگین )انحراف معیار(  

-Pمیباشد و این اختلاف از لحاظ آماری معنادار است.)  (8.93)14.90و    (6.18)7.32خوب و پیامد بد به ترتیب برابر  

value<0.001  .) 

میباشد که در گروه با پیامد خوب    (8.78)9.67افراد تحت مطالعه    روز اول در کل  NIHSSنمره  میانگین )انحراف معیار(  

برابر   ترتیب  به  بد  پیامد  است.)  (9.16)13.44و    (5.90)5.34و  معنادار  آماری  لحاظ  از  اختلاف  این  و  -Pمیباشد 

value<0.001  .) 
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میباشد که در گروه با پیامد   (8.52)7.67افراد تحت مطالعه  روز ترخیص در کل NIHSSنمره  میانگین )انحراف معیار( 

-Pمیباشد و این اختلاف از لحاظ آماری معنادار است.)  (9.44)11.19و    (4.78)3.61خوب و پیامد بد به ترتیب برابر  

value<0.001  .) 

میباشد که    (3.28)1.70-افراد تحت مطالعه    ساعت اول در کل   24در    NIHSSتغییرات نمره  میانگین )انحراف معیار(  

میباشد و این اختلاف از لحاظ آماری    (3.73)1.46-و    (2.63)1.98-در گروه با پیامد خوب و پیامد بد به ترتیب برابر  

 (.  P-value=0.006معنادار است.)

   .دهنداطلاعات توصیفی متغیرهای کیفی را نشان می 2-4های جدول

 . اطلاعات توصیفی متغیرهای کمی   2- 4جدول 

  متغیرها
 کل مطالعه
 تعداد)درصد( 

پیامد  

 ( mRS<3)خوب

 تعداد)درصد( 

 ( mRS>2)پیامد بد

‌P-value تعداد)درصد( 

 جنسیت 
‌(58.23)322 (41.77)231 (47.84)553 زن 

0.002 
‌(49)‌295(51)‌307(52.16)603 مرد

 وضعیت تاهل 
‌(60.16)‌592(39.84)392 (98.01)985 متاهل 

0.171‌
‌(45)‌9(55)‌11(1.99)20 مجرد

 سطح تحصیلات 

‌(67.74)380 (32.26)‌181(55.77)561 بی سواد

‌(53.25)‌172(46.75)‌151(32.21)324 زیر دیپلم <0.001

‌(40.50)‌49(59.50)‌72(12.03)121 دیپلم و بالاتر

 شیفت شب 
‌(60.41)557 (39.59)‌365(90.76)923 ندارد

0.337‌
‌(55.32)‌52(44.68)‌42(9.24)94 دارد

 زمان رسیدن

 4.5کمتر از 

 ساعت 
492(42.56) 216(43.99)‌275(56.01)‌

0.129‌
 4.5بیشتر از 

 ساعت 
664(57.44)‌322(48.49)‌342(51.51)‌

 پرفشاری خون 
‌(50.16)‌154(49.84)153 (26.56)307 ندارد

0.182‌
‌(54.60)‌463(45.40)‌385(73.44)849 دارد

 دیابت شیرین 
‌(51.51)‌308(48.49)290 (51.82)599 ندارد

0.176‌
‌(55.48)‌309(44.52)‌248(48.18)557 دارد

بیماری ایسکمیک  

 قلب

‌(54.59)‌488(45.41)406 (77.42)895 ندارد
0.141‌

‌(49.43)‌129(50.57)‌132(22.58)261 دارد

‌‌0.255(53.82)‌592(46.18)508 (95.24)1101 ندارد
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جراحی بایپس  

 عروق کرونری
‌(45.45)‌25(54.55)‌30(4.76)55 دارد

فیبریلاسیون  

 دهلیزی

‌(49.69)‌486(50.31)492 (84.69)979 ندارد
0.001> 

‌(74.01)‌131(25.99)‌46(15.31)177 دارد

نارسایی احتقانی  

 قلب

‌(53.26)‌604(46.74)530 (98.18)1135 ندارد
0.431‌

‌(61.90)‌13(38.10)‌8(1.82)21 دارد

 سکته قلبی
‌(53.92)‌550(46.08)470 (88.32)1021 ندارد

0.347‌
‌(49.63)‌67(50.37)‌68(11.68)135 دارد

 سابقه سکته مغزی
‌(50.51)‌444(49.49)435 (76.04)879 ندارد

0.001> 
‌(62.68)‌173(37.32)‌103(23.96)277 دارد

 چربی خون بالا
‌(52.73)‌396(47.27)355 (65.05)752 ندارد

0.521‌
‌(54.70)‌221(45.30)‌183(34.95)404 دارد

نارسایی شریانهای  

 ورتبروبازیلار

‌(53.18)‌602(46.82)530 (98.01)1133 ندارد

0.252‌
‌(65.22)‌15(34.78)‌8(1.99)23 دارد

 مصرف سیگار
‌(54.53)‌494(45.47)412 (78.37)906 ندارد

0.151‌
‌(49.40)‌123(50.60)‌126(21.63)250 دارد

 اعتیاد
‌(54.03)‌529(45.97)450 (84.78)980 ندارد

0.323‌
‌(50)‌88(50)‌88(15.22)176 دارد

 اختلال خواب 
‌(35.54)‌145(64.46)‌263(35.38)409 ندارد

0.001> 
‌(63.19)‌472(36.81)‌275(64.62)747 دارد

مصرف داروی ضد  

 دیابت 

‌(53.50)‌451(46.50)392 (73.01)844 ندارد
0.929‌

‌(53.21)‌166(46.79)‌146(26.99)312 دارد

مصرف داروی ضد  

 چربی

‌(52.65)‌417(47.35)375 (68.60)793 ندارد
0.439‌

‌(55.10)‌200(44.90)‌163(31.40)393 دارد

مصرف داروی ضد  

 انعقاد

‌(52.95)‌539(47.05)479 (88.15)1019 ندارد
0.38‌

‌(56.93)‌78(43.07)‌59(11.85)137 دارد

مصرف داروی ضد  

 پلاکت 
‌(51.24)‌372(48.76)‌354(62.89)727 ندارد

0.053‌
‌(57.11)‌245(42.89)‌184(37.11)429 دارد

مصرف داروی ضد  

 پرفشاری خون 
‌(48.62)‌198(50.38)‌200(34.43)398 ندارد

0.061‌
‌(55.41)‌420(44.59)‌338(65.57)758 دارد

 اختلال بلع
‌(51.44)‌553(48.56)‌522(93.07)1075 ندارد

0.001> 
‌(80)‌64(20)‌16(6.93)80 دارد

 اختلال اسفنکتر 
‌(56.83)‌512(43.17)‌389(88.68)901 ندارد

0.001> 
‌(84.35)‌97(15.65)‌18(11.32)115 دارد
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 نوع سکته مغزی 

‌(64.20)‌332(35.80)179 (43.25)500 بزرگ  تنگی شریان

0.001> 

آمبولی با منشاء  

 قلبی 
286(24.74)‌136(47.55)‌150(52.45)‌

  تنگی شریان

 کوچک )لاکونار(
319(27.60)‌195(61.32)‌123(38.68)‌

‌(45.10)‌23(54.90)‌28(4.41)51 سایر علل 

 استفاده شده است chi squaredجهت تحلیل از آزمون *

 پرداخته است:   مطالعه کیفی که به توصیف اطلاعات متغیر های  2-4طبق یافته های جدول 

زن در    (41.77)231تعداد)درصد(  شرکت داشتند.  ‌‌مرد‌‌(52.16)603و‌‌‌‌زن‌‌(47.84)553در این مطالعه تعداد)درصد(  

مرد در گروه پیامد خوب    (51)307تعداد)درصد(    زن در گروه با پیامد بد قرار داشتند.   (58.23)322گروه پیامد خوب و  

 ( P-value=0.002این اختلاف از لحاظ آماری معنی دار است.) .مرد در گروه با پیامد بد قرار داشتند (49)295و 

تعداد)درصد(   مطالعه  این  متاهل‌‌(980.1)985در  مجرد‌‌(1.91)20و‌‌‌‌فرد  در  ‌‌فرد  داشتند.  متاهلشرکت    افراد 

دارای    (55)‌‌11افراد مجرد   در   دارای پیامد بد میباشند.   (60.16)592  و‌‌دارای پیامد خوب   (39.84)392تعداد)درصد(  

 ( P-value=0.171. و این اختلاف از لحاظ آماری معنی دار است.) میباشند پیامد بددارای  (45)9پیامد خوب و 

  (12.03)121فرد با تحصیلات زیر دیپلم و    (32.21)324فرد بی سواد ،    (55.77)561در این مطالعه تعداد)درصد(  

در   داشتند.  حضور  بالاتر  و  دیپلم  تحصیلات  با  تعداد)درصد(  ا فرد  بیسواد  و    (32.26)181فراد  خوب  پیامد  دارای 

دارای پیامد خوب و    (46.75)151فراد با تحصیلات زیر دیپلم تعداد)درصد( ادارای پیامد بد میباشند. در  (67.74)380

دارای پیامد خوب   (59.50)72. در افراد با تحصیلات دیپلم و بالاتر تعداد)درصد( دارای پیامد بد میباشند  (53.25)172

 ( P-value<0.001دارای پیامد بد میباشند. این اختلاف از لحاظ آماری معنی دار است.) (40.50)49و 

دارای شیفت شب بودند. در افرادی که    (9.24)94نفر فاقد شیفت شب و    (90.76)923در این مطالعه تعداد)درصد(  

دارای پیامد بد بودند. در افراد دارای شیفت شب    (60.41)557دارای پیامد خوب و    (39.59)365شیفت شب نداشتند ،  

-Pدارای پیامد بد بودند. و این اختلاف از لحاظ آماری معنی دار نمی باشد.)   (55.32)52دارای پیامد خوب و    (44.68)42

value=0.337 ) 
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نفر در زمان بیشتر یا مساوی    (57.44)664ساعت و    4.5نفر در زمان کمتر از    (42.56)492در این مطالعه تعداد)درصد(  

از    4.5 کمتر  زمان  در  که  افرادی  در  کردند.  مراجعه  بیمارستان  به  ،    4.5ساعت  کردند  مراجعه  بیمارستان  به  ساعت 

  4.5دارای پیامد بد بودند. در افرادی که در زمان بیشتر یا مساوی    (56.01)275دارای پیامد خوب و    (43.99)216

دارای پیامد بد بودند. و این اختلاف  (51.51)342دارای پیامد خوب و    (48.49)322ساعت به بیمارستان مراجعه کردند  

 ( P-value=0.129از لحاظ آماری معنی دار نمی باشد.)

مبتلا به پرفشاری خون بودند. در    (73.44)849نفر فاقد پرفشاری خون و    (26.56)307در این مطالعه تعداد)درصد(  

دارای پیامد بد بودند. در افراد    (50.16)154دارای پیامد خوب و  (49.84)153،    بودند  افرادی که فاقد پرفشاری خون

دارای پیامد بد بودند. و این اختلاف از لحاظ  (54.60)463دارای پیامد خوب و    (45.40)385مبتلا به پرفشاری خون  

 ( P-value=0.182آماری معنی دار نمی باشد.)

این مطالعه تعداد)درصد(   فاقد دیابت شیرین و    (51.82)599در  بودند. در    (48.18)557نفر  به دیابت شیرین  مبتلا 

دارای پیامد بد بودند. در افراد    (51.51)308دارای پیامد خوب و  (48.49)290دیابت شیرین بودند ،    فاقد  افرادی که

دارای پیامد بد بودند. و این اختلاف از لحاظ  (55.48)309دارای پیامد خوب و    (44.52)248مبتلا به دیابت شیرین  

 ( P-value=0.176آماری معنی دار نمی باشد.)

مبتلا به بیماری ایسکمیک  (22.58)261نفر فاقد بیماری ایسکمیک قلبی و    (77.42)895در این مطالعه تعداد)درصد(  

دارای    (54.59)488دارای پیامد خوب و  (45.41)406بیماری ایسکمیک قلبی بودند ،    فاقد  قلبی بودند. در افرادی که 

دارای پیامد  (49.43)129دارای پیامد خوب و    (50.57)132پیامد بد بودند. در افراد مبتلا به بیماری ایسکمیک قلبی  

 ( P-value=0.141بد بودند. و این اختلاف از لحاظ آماری معنی دار نمی باشد.) 

نفر با سابقه    (4.76)55نفر بدون سابقه جراحی بایپس عروق کرونری و    (95.24)1101در این مطالعه تعداد)درصد(  

  ، کرونری  عروق  بایپس  جراحی  سابقه  بدون  افراد  در  بودند.  قلبی  ایسکمیک  بیماری  به  کرونری  عروق  بایپس  جراحی 

دارای پیامد بد بودند. در افراد با سابقه جراحی بایپس عروق کرونری    (53.82)592دارای پیامد خوب و  (46.18)508
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-Pدارای پیامد بد بودند. و این اختلاف از لحاظ آماری معنی دار نمی باشد.)(45.45)25دارای پیامد خوب و  (54.55)30

value=0.255 ) 

مبتلا به فیبریلاسیون دهلیزی   (15.31)177نفر فاقد فیبریلاسیون دهلیزی و    (84.69)979در این مطالعه تعداد)درصد(  

دارای پیامد بد    (49.69)486دارای پیامد خوب و  (50.31)492فیبریلاسیون دهلیزی بودند ،    فاقد  بودند. در افرادی که

دارای پیامد بد بودند. (74.01)131دارای پیامد خوب و    (25.99)46بودند. در افراد مبتلا به فیبریلاسیون دهلیزی قلبی  

 ( P-value<0.001و این اختلاف از لحاظ آماری معنی دار می باشد.)

مبتلا به نارسایی احتقانی قلب   (1.82)21نفر فاقد نارسایی احتقانی قلب و    (98.18)1135در این مطالعه تعداد)درصد(  

دارای پیامد بد    (5.26)604دارای پیامد خوب و  (46.74)530بودند. در افرادی که فاقد نارسایی احتقانی قلب بودند ،  

دارای پیامد بد بودند. و این  (61.90)13دارای پیامد خوب و    (38.10)8بودند. در افراد مبتلا به نارسایی احتقانی قلب  

 ( P-value=0.431اختلاف از لحاظ آماری معنی دار نمی باشد.) 

نفر با سابقه سکته قلبی به    (11.68)135نفر بدون سابقه سکته قلبی و    (88.32)1021در این مطالعه تعداد)درصد(  

دارای    (53.92)550دارای پیامد خوب و  (46.08)470بیماری ایسکمیک قلبی بودند. در افراد بدون سابقه سکته قلبی ،  

دارای پیامد بد بودند. و این  (49.63)67دارای پیامد خوب و  (50.37)68پیامد بد بودند. در افراد با سابقه سکته قلبی  

 ( P-value=0.347اختلاف از لحاظ آماری معنی دار نمی باشد.) 

نفر با سابقه سکته مغزی به    (23.96)277نفر بدون سابقه سکته مغزی و    (76.04)879در این مطالعه تعداد)درصد(  

دارای    (50.51)444دارای پیامد خوب و  (49.49)435بیماری ایسکمیک قلبی بودند. در افراد بدون سابقه سکته مغزی ،  

دارای پیامد بد بودند. و  (62.68)173دارای پیامد خوب و  (37.32)103پیامد بد بودند. در افراد با سابقه سکته مغزی  

 ( P-value<0.001این اختلاف از لحاظ آماری معنی دار می باشد.)

مبتلا به چربی خون بالا بودند. در    (34.95)404نفر فاقد چربی خون بالا و    (65.05)752در این مطالعه تعداد)درصد(  

دارای پیامد بد بودند. در افراد    (52.73)396دارای پیامد خوب و  (47.27)355افرادی که فاقد چربی خون بالا بودند ،  
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دارای پیامد بد بودند. و این اختلاف از لحاظ  (54.70)221دارای پیامد خوب و    (45.30)183مبتلا به چربی خون بالا  

 ( P-value=0.521آماری معنی دار نمی باشد.)

تعداد)درصد(   این مطالعه  و    (98.01)1133در  ورتبروبازیلار  نارسایی شریانهای  فاقد  نارسایی    (1.99)23نفر  به  مبتلا 

دارای پیامد خوب  (46.82)530شریانهای ورتبروبازیلار  بودند. در افرادی که فاقد نارسایی شریانهای ورتبروبازیلار بودند ،  

دارای پیامد خوب و    (34.78)8دارای پیامد بد بودند. در افراد مبتلا به نارسایی شریانهای ورتبروبازیلار    (53.18)602و  

 ( P-value=0.252دارای پیامد بد بودند. و این اختلاف از لحاظ آماری معنی دار نمی باشد.)(65.22)15

نفر با سابقه مصرف سیگار به   (21.63)250نفر بدون سابقه مصرف سیگار و  (78.37)906در این مطالعه تعداد)درصد( 

  ، افراد بدون سابقه مصرف سیگار  بودند. در  قلبی  پیامد خوب و  (45.47)412بیماری ایسکمیک    (54.53)494دارای 

با سابقه مصرف سیگار   دارای پیامد بد  (49.40)123دارای پیامد خوب و  (50.60)126دارای پیامد بد بودند. در افراد 

 ( P-value=0.151می باشد.)نبودند. و این اختلاف از لحاظ آماری معنی دار 

نفر با سابقه اعتیاد به بیماری ایسکمیک    (15.22)176نفر بدون سابقه اعتیاد و    (84.78)980در این مطالعه تعداد)درصد(  

دارای پیامد بد بودند. در افراد  (54.03)529دارای پیامد خوب و  (45.97)450قلبی بودند. در افراد بدون سابقه اعتیاد ،  

دارای پیامد بد بودند. و این اختلاف از لحاظ آماری معنی دار نمی  (50)88دارای پیامد خوب و  (50)88با سابقه اعتیاد  

 .(P-value=0.323باشد.)

نفر با سابقه اختلال خواب    (64.62)747نفر بدون سابقه اختلال خواب و    (35.38)409در این مطالعه تعداد)درصد(  

دارای پیامد بد بودند. در افراد  (35.54)145دارای پیامد خوب و  (64.46)263بودند. در افراد بدون سابقه اختلال خواب ،  

از لحاظ  (63.19)472دارای پیامد خوب و  (36.81)275با سابقه اختلال خواب   این اختلاف  بودند. و  دارای پیامد بد 

 ( P-value<0.001آماری معنی دار می باشد.)

نفر با سابقه مصرف    (26.99)312نفر بدون سابقه مصرف داروی ضد دیابت و    (73.01)844در این مطالعه تعداد)درصد(  

  ، دیابت  ضد  داروی  مصرف  سابقه  بدون  افراد  در  بودند.  دیابت  ضد  و  (46.50)392داروی  خوب  پیامد  دارای 
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دیابت   (53.50)451 ضد  داروی  مصرف  سابقه  با  افراد  در  بودند.  بد  پیامد  و  (46.79)146دارای  خوب  پیامد  دارای 

 ( P-value=0.929دارای پیامد بد بودند. و این اختلاف از لحاظ آماری معنی دار نمی باشد.)(53.21)166

نفر با سابقه مصرف  (31.40)393نفر بدون سابقه مصرف داروی ضد چربی و  (68.60)793در این مطالعه تعداد)درصد( 

  ، چربی  ضد  داروی  مصرف  سابقه  بدون  افراد  در  بودند.  چربی  ضد  و  (47.35)375داروی  خوب  پیامد  دارای 

چربی   (52.65)417 ضد  داروی  مصرف  سابقه  با  افراد  در  بودند.  بد  پیامد  و  (44.90)163دارای  خوب  پیامد  دارای 

 ( P-value=0.439دارای پیامد بد بودند. و این اختلاف از لحاظ آماری معنی دار نمی باشد.)(55.10)200

نفر با سابقه مصرف  (11.85)137نفر بدون سابقه مصرف داروی ضد انعقاد و    (88.15)1019در این مطالعه تعداد)درصد(  

  ، انعقاد  ضد  داروی  مصرف  سابقه  بدون  افراد  در  بودند.  انعقاد  ضد  و  (47.05)479داروی  خوب  پیامد  دارای 

انعقاد  (52.95)539 ضد  داروی  مصرف  سابقه  با  افراد  در  بودند.  بد  پیامد  و  (43.07)59دارای  خوب  پیامد  دارای 

 ( P-value=0.38دارای پیامد بد بودند. و این اختلاف از لحاظ آماری معنی دار نمی باشد.)(56.93)78

نفر با سابقه مصرف  (37.11)429نفر بدون سابقه مصرف داروی ضد پلاکت و    (62.89)727در این مطالعه تعداد)درصد(  

  ، پلاکت  ضد  داروی  مصرف  سابقه  بدون  افراد  در  بودند.  پلاکت  ضد  و  (48.76)354داروی  خوب  پیامد  دارای 

پلاکت  (51.24)372 ضد  داروی  مصرف  سابقه  با  افراد  در  بودند.  بد  پیامد  و  (42.89)184دارای  خوب  پیامد  دارای 

 (  P-value=0.053دارای پیامد بد بودند. و این اختلاف از لحاظ آماری معنی دار نمی باشد.)(57.11)245

نفر با سابقه  (65.57)758نفر بدون سابقه مصرف داروی ضد پرفشاری خون و    (34.43)398در این مطالعه تعداد)درصد(  

دارای پیامد  (50.38)200مصرف داروی ضد پرفشاری خون بودند. در افراد بدون سابقه مصرف داروی ضد پرفشاری خون ،  

دارای پیامد  (44.59)338دارای پیامد بد بودند. در افراد با سابقه مصرف داروی ضد پرفشاری خون  (48.62)198خوب و  

 (  P-value=0.061دارای پیامد بد بودند. و این اختلاف از لحاظ آماری معنی دار نمی باشد.)(55.41)420خوب و 

بودند. در   بلع نفر با سابقه اختلال  (6.93)80نفر بدون سابقه اختلال بلع و  (93.07)1075در این مطالعه تعداد)درصد(  

دارای پیامد بد بودند. در افراد با سابقه  (51.44)553دارای پیامد خوب و  (48.56)522افراد بدون سابقه اختلال بلع ،  
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بلع   و  (20)16اختلال  خوب  پیامد  می  (80)64دارای  دار  معنی  آماری  لحاظ  از  اختلاف  این  و  بودند.  بد  پیامد  دارای 

 ( P-value<0.001باشد.)

نفر با سابقه اختلال اسفنکتر     (11.23)115نفر بدون سابقه اختلال اسفنکتر و    (88.68)901در این مطالعه تعداد)درصد(  

دارای پیامد بد بودند. در  (56.83)512دارای پیامد خوب و  (43.17)389بودند. در افراد بدون سابقه اختلال اسفنکتر ،  

دارای پیامد بد بودند. و این اختلاف از لحاظ  (84.35)97دارای پیامد خوب و (15.65)18افراد با سابقه اختلال اسفنکتر  

 ( P-value<0.001آماری معنی دار می باشد.)

  (43.25)500در این مطالعه اتیولوژی های سکته مغزی ایسکمیک به ترتیب عبارتند از: تنگی شریان بزرگ با تعداد)درصد(  

و    (27.60)319، تنگی شریان کوچک)لاکونار( با تعداد)درصد(    (24.74)286، آمبولی با منشا قلبی با تعداد)درصد(  

تعداد)درصد(   با  علل  تعداد)درصد(  (4.41)51سایر  بزرگ  تنگی شریان  در گروه  و    (35.80)179.  پیامد خوب  دارای 

تعداد)درصد(    (64.20)332 قلبی  با منشا  آمبولی  بودند. در گروه  بد  پیامد  و    (47.55)136دارای  پیامد خوب  دارای 

دارای پیامد خوب    (61.32)195دارای پیامد بد بودند. در گروه تنگی شریان کوچک)لاکونار( تعداد)درصد(    (52.45)150

تعداد)درصد(    (38.68)123و   به علت سایر علل  بودند. در گروه سکته مغزی ایسکمیک    (54.90)28دارای پیامد بد 

 دارای پیامد بد بودند.   (45.10)23دارای پیامد خوب و 

 فراوانی علائم نورولوژیک بیماران را نمایش میدهد. 3-4جدول 

 فراوانی علائم نورولوژیک بیماران   3- 4جدول 

 تعداد)درصد(  علامت بالینی 
 (38.75)448 ضعف اندام فوقانی چپ  

‌(34.43)398 ضعف اندام فوقانی راست  

 (35.47)410 ضعف اندام تحتانی چپ  

‌(33.91)392 ضعف اندام تحتانی راست  

‌(14.96)173 ضعف سمت چپ صورت 

‌(13.75)159 ضعف سمت راست صورت 

‌(52.08)602 اختلال تکلم 

‌(17.30)200 اختلال هوشیاری 

‌(20.50)237 از دست دادن تعادل 

‌(25.95)300 سرگیجه
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 (25.78)298 سر درد 

 (14.71)170 تهوع/استفراغ 

 (2.34)27 اختلال بینایی

 

 . آمار استنباطی 3-

از    ست یبا  ی م   یامر  ن یپژوهش پرداخته خواهد شد. به منظور انجام چن   ن یموجود در ا  اتی فرض  ی قسمت به بررس  نیدر ا

کار گرفته    همناسب ب یتوجه به نوع داده و فرض پژوهش، آزمون آمار ا ب نیمناسب استفاده گردد. بنابرا ی آمار ی آزمون ها

گردد. به    یفرض صفر رد خواهد شد و فرض محقق انتخاب م   وددرصد ش  5هر آزمون کمتر از    ی دار  ی شد. اگر سطح معن

 .میر یگ  یدار در نظر م  ی آن را به عنوان آزمون معن یتوان گفت که از لحاظ آمار ی م گریعبارت د 

 ماهه سکته مغزي به صورت تک متغيره  3. ارتباط متغير هاي مطالعه با پيامد 4-3-1

که در  جدول    رگرسیون لجستیک تک متغیره ماهه سکته مغزی از طریق آنالیز    3در بررسی ارتباط متغیر های مطالعه با پیامد  

نشان داده شده است ، مشخص شد که متغیر های جنسیت ، سطح تحصیلات ، فیبریلاسیون دهلیزی ، سابقه سکته   4-4

مغزی ، اختلال خواب ، اختلال بلع ، اختلال اسفنکتر ، نوع سکته مغزی ، سطح هموگلوبین ، تعداد گلبولهای سفید ، تعداد  

مقیاس  تعداد مونوسیت ها ، سن ، نیتروژن اوره خون ، کراتینین ، مدت زمان بستری ،   نوتروفیل ها ، تعداد لنفوسیت ها ، 

روز ترخیص و  NIHSSروز اول ،  NIHSSبدو ورود ،   NIHSSکمای گلاسکو)روز اول( ، مقیاس کمای گلاسکو)روز ترخیص( ، 

 ارتباط معنادار وجود دارد. ساعت اول  24در   NIHSSتغییرات 

از طرف دیگر متغیر های جنسیت مرد ، سطح تحصیلات زیر دیپلم و دیپلم و بالاتر از آن نسبت به بی سوادی ، سطح  

مقیاس کمای گلاسکو روز اول و مقیاس کمای گلاسکو روز ترخیص به هموگلوبین ، تعداد لنفوسیت ها ، تعداد مونوسیت ها ، ،   

ماهه سکته مغزی و متغیر های فیبریلاسیون دهلیزی ، سابقه سکته مغزی ، اختلال خواب ،   3عنوان عوامل بهبود دهنده پیامد  

ولی با منشا از سکته مغزی نسبت به  اختلال بلع ، اختلال اسفنکتر ، سکته مغزی با منشا شریانهای بزرگ و سکته مغزی ناشی از آمب

نیتروژن اوره خون ، کراتینین ، مدت  یل ها ، سن ،  سکته مغزی با منشا شریانهای کوچک ، تعداد گلبولهای سفید ، تعداد نوتروف

ساعت اول به عنوان   24در    NIHSSروز ترخیص و تغییرات    NIHSSروز اول ،    NIHSSبدو ورود ،    NIHSSزمان بستری ، 

 ماهه سکته مغزی نشان داده شده اند.   3عوامل بدترکننده پیامد 
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 ماهه سکته مغزی ایسکمیک به صورت تک متغیره  3. ارتباط متغیرهای مورد مطالعه با پیامد  4-4جدول  

 شانس نسبت  متغیر ها 
  95فاصله اطمینان 

‌P-value درصد

 0.87‌0.002 ; 0.55 0.69 جنسیت)مرد دربرابر زن( 

 1.32‌0.177 ; 0.54‌0.22 تاهل)مجرد دربرابر متاهل( 

سطح 

 تحصیلات 

 <0.72‌0.001 ; 0.54‌0.41 زیر دیپلم

 <048‌0.001. ; 0.32‌0.22 دیپلم و بالاتر

‌1.24‌0.338 ; 0.81‌0.53 شبکاری 

‌1.05‌0.130 ; 0.83‌0.66 زمان رسیدن

‌1.55‌0.182 ; 1.19‌0.92 پرفشاری خون 

‌1.48‌0.177 ; 1.17‌0.93 دیابت شیرین 

‌1.07‌0.142 ; 0.81‌0.62 بیماری ایسکمیک قلب 

‌1.23‌0.227 ; 0.72‌0.41 جراحی بایپس عروق کرونری 

 <4.13‌0.001 ; 2.88‌2.01 فیبریلاسیون دهلیزی 

‌3.47‌0.434 ; 1.43‌0.57 نارسایی احتقانی قلب

‌1.20‌0.348 ; 0.84‌0.59 سکته قلبی

 <2.17‌0.001 ; 1.65‌1.25 سابقه سکته مغزی

‌1.38‌0.521 ; 1.08‌0.85 چربی بالای خون

‌3.92‌0.257 ; 1.65‌0.69 نارسایی شریانهای ورتبروبازیلار

‌1.08‌0.151 ; 0.81‌0.61 مصرف سیگار

 0.324 1.17 ; 0.62 0.85 اعتیاد

 <0.001 4.00 ; 2.42 3.11 اختلال خواب 

 0.929 1.28 ; 0.76 0.99 مصرف داروی ضد دیابت 

 0.439 1.41 ; 0.86 1.10 مصرف داروی ضد چربی 

 0.38 1.68 ; 0.82 1.17 مصرف داروی ضد انعقاد 

 0.053 1.61 ; 1.00 1.27 مصرف داروی ضد پلاکت 

 0.061 1.61 ; 0.99 1.26 مصرف داروی ضد فشار خون

 <0.001 6.61 ; 2.15 3.78 اختلال بلع

 <0.001 6.89 ; 2.43 4.1 اختلال اسفنکتر 

نوع سکته 

 مغزی

  تنگی شریان

 بزرگ
2.84‌2.13 ; 3.80‌0.001> 

آمبولی با  

 منشاء قلبی 
1.75‌1.26 ; 2.42‌0.001 
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 ماهه سکته مغزي  3.عوامل پيش بينی کننده پيامد 2-3-4

رگرسیون لجستیک چند متغیره ، متغیر هایی که در آنالیز رگرسیون لجستیک تک متغیره  از لحاظ آماری به  در آنالیز  

پیامد   معنادار  میکردند)  3صورت  بینی  پیش  را  مغزی  سکته  نسبت  p<0.05ماهه  که  کیفی  متغیرهای  همراه  به   )

 ( قرار داشت وارد مدل چند متغیره شدند. Trivial( آنها خارج از منطقه ناچیز)ORبرتری)

روز ترخیص به علت پدیده   NIHSS  روز اول و NIHSSدر مدل نهایی متغیر های تعداد گلبولهای سفید ، 

 ( حذف شده اند. collinearityبرهمخطی)

 

‌2.36‌0.385 ; 1.30‌0.72 سایر علل 

 <0.91‌0.001 ; 0.85‌0.80 هموگلوبین 

 <1.16‌0.001 ; 1.11‌1.06 گلبولهای سفید

 <1.20‌0.001 ; 1.14‌1.09 نوتروفیل

 0.99‌0.031 ; 0.87‌0.77 لنفوسیت 

 0.99‌0.048 ; 0.44‌0.19 مونوسیت 

 <1.05‌0.001 ; 1.04‌1.03 سن

‌1.002‌0.577 ; 1.00‌0.999 پلاکت 

‌1.002‌0.557 ; 1.00‌0.999 قند خون

 <1.06‌0.001 ; 1.04‌1.03 نیتروژن اوره خون 

 <2.66‌0.001 ; 1.89‌1.34 کراتینین 

‌1.01‌0.858 ; 1.00‌0.99 زمان ترومبوپلاستین نسبی

‌1.98‌0.091 ; 1.37‌0.95 المللی نسبت نرمال شده بین

‌1.01‌0.330 ; 1.00‌1.00 فشار خون سیستولی

 0.655 1.01 ; 0.99 1.00 فشار خون دیاستولی

 <0.001 1.17 ; 1.08 1.12 مدت زمان بستری 

 <0.001 0.71 ; 0.59 0.65 مقیاس کمای گلاسکو)روز اول(

مقیاس کمای گلاسکو)روز 

 ترخیص( 
0.70 0.64 ; 0.77 0.001> 

NIHSS  0.001 1.17 ; 1.12 1.15 بدو ورود> 

NIHSS  0.001 1.19 ; 1.14 1.17 روز اول> 

NIHSS 1.21‌0.001 ; 1.18‌1.15 روز ترخیص> 

ساعت   24در   NIHSSتغییرات 

 اول
1.05 1.01 ; 1.09 0.008 



72 
 

 ماهه سکته مغزی ایسکمیک  3.عوامل پیش بینی کننده پیامد 5- 4جدول 

 نسبت شانس  متغیرها
  95فاصله اطمینان 

 درصد
P-value‌

 سطح تحصیلات 

‌-‌- 1 بی سواد

‌1.35‌0.744 ; 0.94‌0.65 زیر دیپلم

‌1.01‌0.053 ; 0.35 0.59 دیپلم و بالاتر

 اختلال خواب 
‌-‌-‌1 ندارد

‌2.02‌0.050 ; 1.42‌1.00 دارد

 نارسایی ورتبروبازیلار
‌-‌-‌1 ندارد

‌7.64‌0.057 ; 0.97 2.72 دارد

 اختلال اسفنکتر 
‌-‌-‌1 ندارد

‌4.26‌0.012 ; 2.26‌1.20 دارد

‌0.001>‌1.05 ; 1.02 1.04 سن

‌3.05‌0.004 ; 1.94‌1.24 سطح کراتینین 

‌1.20‌0.003 ; 1.12‌1.04 مدت زمان بستری 

‌1.00‌0.050 ; 0.79‌0.62 مقیاس کمای گلاسکو روز ترخیص

 0.001> 1.19 ; 1.12 1.16 بدو ورود  NIHSSنمره 

 0.001> 1.19 ; 1.06 1.12 ساعت اول   24در   NIHSSتغییرات نمره 

 

 جهت تحلیل از رگرسیون لجستیک چند متغیره استفاده شده است.*

 پرداخته است:  ماهه سکته مغزی ایسکمیک  3بررسی عوامل پیش بینی کننده پیامد که به  5-4طبق یافته های جدول 

بد   پیامد  شانس  سوادی  بی  به  نسبت  دیپلم  زیر  تحصیلات  را    3سطح  ایسکمیک  مغزی  سکته  کاهش    6ماهه  درصد 

‌(‌P-value=0.744( که این رابطه از نظر آماری معنادار نمیباشد) OR=0.94, 95%CI=0.65 ; 1.35میدهد) 
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درصد کاهش    41ماهه سکته مغزی ایسکمیک را    3سطح تحصیلات دیپلم و بالاتر نسبت به بی سوادی شانس پیامد بد  

‌(.‌P-value=0.053( که این رابطه از نظر آماری معنادار میباشد) OR=0.59, 95%CI=0.35 ; 1.01میدهد) 

 OR=1.42, 95%CI=1.00درصد افزایش میدهد)  42ماهه سکته مغزی ایسکمیک را    3اختلال خواب شانس پیامد بد  

 (.‌P-value=0.050( که این رابطه از نظر آماری معنادار میباشد)2.02 ;

 OR=2.72, 95%CI=0.97برابر افزایش میدهد)‌‌2.72ماهه سکته مغزی را    3نارسایی ورتبروبازیلار شانس پیامد بد  

 (.‌P-value=0.057( که این رابطه از نظر آماری معنادار میباشد)7.46 ;

بد   پیامد  شانس  اسفنکتر  را    3اختلال  ایسکمیک  مغزی  سکته  میدهد) ‌‌2.26ماهه  افزایش   ,OR=2.26برابر 

95%CI=1.20 ; 4.26(که این رابطه از نظر آماری معنادار میباشد )P-value=0.057‌.) 

سن   افزایش  سال  بد  هر  پیامد  را    3شانس  ایسکمیک  مغزی  سکته  )‌‌4ماهه  میدهد  افزایش   ,OR=1.04درصد 

95%CI=1.02 ; 1.05( که این رابطه از نظر آماری معنادار است )P-value<0.001 .) 

 ,OR=1.94درصد افزایش میدهد )‌‌94ماهه سکته مغزی ایسکمیک را    3شانس پیامد بد  هر واحد افزایش سطح کراتینین  

95%CI=1.24 ; 3.05( که این رابطه از نظر آماری معنادار است )P-value=0.004 .) 

بستری   زمان  مدت  افزایش  روز  بد  هر  پیامد  را    3شانس  ایسکمیک  مغزی  سکته  میدهد  ‌‌12ماهه  افزایش  درصد 

(OR=1.12, 95%CI=1.04 ; 1.20( که این رابطه از نظر آماری معنادار است )P-value=0.003 .) 

درصد کاهش  ‌‌21ماهه سکته مغزی ایسکمیک را    3شانس پیامد بد  هر واحد افزایش مقیاس کمای گلاسکو روز ترخیص  

 (. P-value=0.050( که این رابطه از نظر آماری معنادار است ) OR=0.79, 95%CI=0.62 ; 1.00میدهد )

درصد افزایش میدهد  ‌‌16ماهه سکته مغزی ایسکمیک را    3شانس پیامد بد  بدو ورود    NIHSSهر واحد افزایش نمره  

(OR=1.16, 95%CI=1.12 ; 1.19( که این رابطه از نظر آماری معنادار است )P-value<0.001 .) 

درصد  ‌‌12ماهه سکته مغزی ایسکمیک را    3شانس پیامد بد  ساعت اول    24در    NIHSSهر واحد افزایش تغییرات نمره  

 (. P-value<0.001( که این رابطه از نظر آماری معنادار است )OR=1.12, 95%CI=1.06 ; 1.19افزایش میدهد )
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ماهه سکته مغزی ایسکمیک که حاصل نتایج تحلیل رگرسیون   3به نمایش عوامل پیش بینی کننده پیامد  4-1شکل 

 لجستیک چند متغیره است میپردازد.

 

 . شاخص هاي برازش و دقت مدل 4-3-3

 Akaike's informationو شاخص   McFadden R-squaredجهت بررسی میزان برازش مدل از شاخص های  

criterion(AIC)  میباشد.  971.70و  0.289استفاده شده است که مقدار این شاخص ها به ترتیب 

استفاده شده است که مقدار آنها به    AUC-ROCو     Accuracyهمچنین جهت بررسی دقت مدل از شاخص های  

 0.853و  %76.52ترتیب عبارتند از: 

 استفاده میکند، بهره برد: 6-4باید از فرمول زیر که از اطلاعات جدول Accuracyجهت محاسبه شاخص 

Accuracy = 𝑇𝑟𝑢𝑒 𝑃𝑜𝑠𝑖𝑡𝑖𝑣𝑒 +𝑇𝑟𝑢𝑒 𝑁𝑒𝑔𝑎𝑡𝑖𝑣𝑒 

𝑇𝑜𝑡𝑎𝑙
 

 

 



75 
 

 از طریق مقادیر موجود در دیتا و مقادیر پیش بینی شده توسط مدل .جدول بررسی دقت مدل6-4جدول

  مثبت)واقعیت( منفی)واقعیت( مجموع 

 مثبت)مدل( 447 90 537

 منفی)مدل(  142 309 451

 مجموع  589 399 988

 و سطح زیر نمودار حاصل از آن میپردازد. ROCبه نمایش منحنی   4-2شکل 
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 فصل پنجم

 

 

 بحث ، نتيجه گيري و پيشنهاد ها 
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 .بحث1-5

  3در پژوهش حاضر ارتباط بین اطلاعات جمعیت شناختی و عوامل خطر سکته مغزی  و عوامل تعیین کننده پیش آگهی 

 ماهه بیماران مبتلا به سکته مغزی ایسکمیک بررسی شد. 

  48.18درصد ،    73.44در  این مطالعه عوامل خطر پرفشاری خون ، دیابت شیرین و چربی خون بالا به ترتیب با شیوع  

پیامد سکته مغزی ایسکمیک معرفی   اصلاحدرصد به عنوان شایع ترین عوامل خطر شناخته شده و قابل  34.95درصد و 

  شدند. این نتایج با مطالعه  که توسط العلوی و همکاران در عمان و پیلاتو و همکاران ایتالیا انجام شده است همخوانی دارد 

پرفشاری خون ،  درصد مبتلا به    29.1درصد و    54.6درصد ،    75.5در مطالعه العلوی و همکاران به ترتیب  .(80,  78)

  14.56درصد ،    39.87. از سوی دیگر در مطالعه پیلاتو و همکاران به ترتیب  (78)  دیابت شیرین و چربی خون بالا بودند

 .(80) پرفشاری خون ، دیابت شیرین و چربی خون بالا بودندبه درصد مبتلا  13.92درصد و 

درصد بود. که با مطالعه ای    52.08از سوی دیگر در این مطالعه شایعترین تظاهر نورولوژیک در بیماران اختلال تکلم با  

که توسط رهنمایان و همکاران در تبریز صورت پذیرفت همخوانی دارد. در این مطالعه شایعترین تظاهر نورولوژیک اختلال  

 .(79) درصد بود 53.8تکلم با فراوانی 

در این مطالعه در آنالیز رگرسیون لجستیک چند متغیره ، متغیر های سطح تحصیلات دیپلم و بالاتر ، اختلال خواب ،   

مقیاس کمای گلاسکو روز ترخیص    مدت زمان بستری ،،    سطح کراتینین   اختلال اسفنکتر ، سن ،  ، نارسایی ورتبروبازیلار  

،  NIHSS    تغییرات  و  بدو ورودNIHSS    ماه سکته    3ساعت اول به عنوان پیش بینی کننده های مستقل پیامد    24در

به عنوان عوامل  مقیاس کمای گلاسکو روز ترخیص  مغزی شناخته شدند. متغیر های سطح تحصیلات دیپلم و بالاتر و  

سطح    اختلال اسفنکتر ، سن ،  ،نارسایی ورتبروبازیلار  ماهه سکته مغزی و متغیر های اختلال خواب ،    3بهبود دهنده پیامد  

ساعت اول به عنوان عوامل بدتر کننده    24در    NIHSSبدو ورود و تغییرات    NIHSSمدت زمان بستری ،    ، کراتینین  

 ماهه سکته مغزی شناخته شدند.  3پیامد 

سطح تحصیلات دیپلم و بالاتر به عنوان یک عامل بهبود دهنده پیامد سکته مغزی ایسکمیک شناخته شد. به گونه ای که  

ماهه بد    3درصد شانس کمتری در داشتن پیامد    41افراد دارای سطح تحصیلات دیپلم و بالاتر نسبت به افراد بیسواد  
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داشتند. این یافته با نتایج مطالعه چه و همکاران ، آراته و همکاران و آهاچیچ و همکاران همخوانی دارد. در مطالعه چه و  

  و  مرگ  علتی،  هر  به  میر  و  مرگ  خطر  افزایش   با  توجهی  قابل  طور  به  تحصیلات  پایین   همکاران نشان داده شد که سطح

  از مستقل مغزی، سکته شروع از پس سال 2 عرض در عروقی قلبی حوادث و مکرر مغزی سکته  مغزی، سکته از ناشی میر

  جنس،   دو  هر  همچنین در مطالعه آراته و همکاران نشان داده شد که در  .(87)  است  مرتبط  شده،  شناخته   خطر  عوامل

  بالاتری  میر  و  مرگ  میزان  و  شدیدتر  مغزی  هایسکته  تر،ضعیف  قبلی  عملکردی   وضعیت  تر،پایین  تحصیلات  سطح  با  افراد

  معنادار  همچنان  مردان  در   شدهتعدیل  مدل   در   بقا   و  تحصیلات  سطح   بین  ارتباط   متغیره،  چند  تحلیل   و   تجزیه  در .  داشتند

ن نشان داده شد که سطح تحصیلات دانشگاهی نسبت به سطح تحصیلات  ادر مطالعه آهاچیچ و همکار.  (88)  ماند   باقی 

 . (89) درصد کاهش میدهد   46اجباری ریسک مرگ ناشی از سکته مغزی را 

درصد افزایش میداد که به این معناست که اختلال خواب یک عامل    42از سوی دیگر اختلال خواب شانس پیامد بد را  

مستقل پیش بینی کننده پیامد ضعیف در سکته مغزی ایسکمیک است. این یافته با نتایج مطالعه فرهودی  و همکاران  

نسبت میزان بروز فوت بعد از سکته  همخوانی دارد. در مطالعه فرهودی و همکاران نشان داده شد که داشتن اختلال خواب  

همچنین در مطالعه کوچیچ و همکاران نشان داده شد که فراوانی بقای یک    .(90)  درصد افزایش میدهد  38مغزی را تا  

همچنین در مطالعه ای که   .(91)  درصد است   94.5و    82.7ساله در افراد دارای اختلال و بدون اختلال خواب به ترتیب  

درصد   80اختلال خواب شانس مرگ ناشی  از سکته مغزی  را  توسط مانسوخانی  و همکاران انجام شد نشان داده شد که  

 .(92)  افزایش میدهد

برابر افزایش میدهد که به این معناست که اختلال اسفنکتر یک عامل مستقل    2.26اختلال اسفنکتر شانس پیامد بد را  

پیش بینی کننده پیامد ضعیف در سکته مغزی ایسکمیک است. در مطالعه ای که توسط فرای و همکاران انجام شد نشان  

 . (93) برابر میکند  4.35( در زمان ترخیص را mRS score ≥4داده شد که بی اختیاری ادرار شانس ناتوانی)

که به  برابر افزایش میدهد  2.72ماهه سکته مغزی را  3مطالعه حاضر نشان داد که نارسایی ورتبروبازیلار شانس پیامد بد 

ضعیف در سکته مغزی ایسکمیک    ماهه   3  این معناست که اختلال اسفنکتر یک عامل مستقل پیش بینی کننده پیامد 

د سکته  ددر مطالعه که توسط آنجل و همکاران انجام شد ، نشان داده شد که وقایع ورتبروبازیلار شانس وقوع مج  است.
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  12.7در مطالعه ای که توسط گوکال و همکاران انجام شد نشان داده شد که    .(94)برابر میکند    2.87ماه را    3مغزی در  

  ،.شدند  مکرر  مغزی  سکته  دچاردر یکی از شریانهای ورتبروبازیلار  (AC) شریانی  کلسیفیکاسیون  به  مبتلا  بیماران  ازدرصد  

 . (95) شدند مکرر مغزی سکته  دچار( AC)  شریانی کلسیفیکاسیون بدون بیماران از ٪۱.۹ که  حالی  در

سال   10درصدی در شانس داشتن پیامد بد میشد. به عبارت دیگر هر   4از سوی دیگر هر سال افزایش سن باعث افزایش 

درصد افزایش میدهد. در مطالعه که توسط آسکدوم و همکاران انجام شد ، نشان داده    44افزایش سن شانس پیامد بد را  

برابر افزایش    4.8سال شانس پیامد بد را    60ین سنی کمتر از  سال نسبت به میانگ  60شد که میانگین سنی بیشترمساوی  

. همچنین در مطالعه ای که توسط جلالی و همکاران صورت پذیرفت نشان داده شد که میانه سنی بیشتر  (77)  میدهد

 .(96) برابر افزایش میدهد  2.56سال شانس پیامد بد را  70سال نسبت به میانه سنی کمتر از   70مساوی 

ماهه سکته مغزی ایسکمیک را حدود    3در این مطالعه نشان داده شد که هر واحد افزایش کراتینین شانس پیامد ضعیف  

برابر افزایش میدهد. در مطالعه که توسط ابراهیم و همکاران انجام گرفت نشان داده شد که هر واحد افزایش سطح    2

در مطالعه ای که توسط ژانگ و همکاران انجام  .  (97)زایش میدهد  برابر اف   2.5کراتینین شانس مرگ و میر سکته مغزی را  

شد، نشان داده شد که هر واحد افزایش کراتینین در افراد مبتلا به سکته مغزی ایسکمیک که تحت ترومبکتومی مکانیکال  

 . (98)درصد افزایش میدهد   2قرار گرفته بودند ، شانس پیامد ضعیف را 

درصدی در شانس داشتن پیامد بد میشد. به عبارت دیگر    12همچنین هر روز افزایش مدت زمان بستری باعث افزایش  

درصد افزایش میدهد.    55روز)میانه مدت زمان بستری در این مطالعه( افزایش مدت زمان بستری شانس پیامد بد را    4هر  

روز بستری بودند نسبت به افرادی که کمتر    7دوم و همکاران انجام شد افرادی که بیشتر مساوی  گدر مطالعه که توسط آس

 .  (77) ماهه داشتند  3برابر شانس بیشتری برای پیامد ضعیف  2.1روز بستری بودند ،  3از 

ماه ضعیف سکته    3در این مطالعه نشان داده شد که هر واحد افزایش مقیاس کمای گلاسکو در زمان ترخیص شانس پیامد  

  شده   گیریاندازه  هوشیاری  سطح  اختلال   که  دریافتند  همکارانش  و  رزنیکدرصد کاهش میدهد.    21مغزی ایسکمیک را  

  اختلال   افزایش  با   و   است،  مرتبط  ماهه   3  نامطلوب   پیامد   با  شدت   به (  NIHSS-LOC  بر اساس معیار )  ترخیص   زمان   در 

LOC،  (99) شود می بیشتر  تدریج  به  نامطلوب  پیامد  احتمال . 
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درصدی در شانس داشتن پیامد بد میشد. در مطالعه ای    16بدو ورود باعث افزایش    NIHSSهمچنین هر واحد افزایش  

  NIHSSنسبت به نمرات    25بیشتر مساوی    NIHSSکه توسط جلالی  و همکاران انجام شد نشان داده شد که نمرات  

. در مطالعه که توسط کورسو و همکاران صورت پذیرفت  (96)   برابر افزایش میدهد  10شانس پیامد بد را حدود    6کمتر از  

برابر بیشتر در معرض    3.54،    16نسبت به بیمارن با نمرات کمتر از    16نشان داده شد که بیماران با نمرات بیشتر مساوی  

 . (84) خطر مرگ در طول پیگیری بودند

درصدی در شانس داشتن پیامد بد میشد.    12ساعت اول باعث افزایش    24در    NIHSSاز سوی دیگر هر واحد افزایش  

بیمارانی  که  داده شد  نشان  انجام شد  و همکاران  میستری  توسط  که  ای  مطالعه   )نمره    ΔNIHSS  ≥۴  نمره  که  در 

NIHSS  بدو ورود منهای نمرهNIHSS   ،ماهه    3برابر شانس بیشتری در داشتن پیامد خوب    4.55  روز اول( داشتند

 .  (76) داشتند 

 بررسی عملکرد مدل ارائه شده . 1-1-5

  که  گیردمی  قرار  ای محدوده  در   که  بود  0.289برابر    McFadden R-squared.  بود  قوی   ما   مدل  بینیپیش  عملکرد 

  معیار   .است  توجه  قابل  توضیحی  قدرت  دهنده  نشان   و  شودمی  تفسیر  عالی   لجستیک  رگرسیون  هایمدل  برای  معمولا 

  هایمدل چارچوب  در موضوع این اگرچه کند،می تأیید را مدل  نسبی کارایی ،971.70 مقدار با( AIC) آکائیکه  اطلاعات

نشان    AICبه گونه ای که مقادیر کمتر شاخص    .است  درک  قابل  بهتر  داده،   مجموعه   همان   به  شده  داده   برازش  جایگزین

 دهنده برتری مدل هستند. 

  بندی طبقه  درستی  به  ماهه   ۳  عملکردی  وضعیت   به  توجه  با   را   بیماران   اکثر   و  یافت   دست %76.52  کلی   دقت   به  ما   مدل 

  گیرنده   عملکرد  مشخصه  منحنی  زیر  مساحت  اما  گیرد،   قرار  پیامد  شیوع  تأثیر  تحت  تواندمی  تنهایی   به  دقت  اگرچه  .کرد

(AUC-ROC  ) با  . دهدمی  ارائه  تمایز  از  اعتمادتری  قابل   معیار  AUC  در   خوبی  بسیار  توانایی   مدل  این  ،0.853  با  برابر  

 .داد نشان  ضعیف   مقابل در خوب  پیامدهای   با بیماران  بین تمایز

  لجستیک  رگرسیون  بر  مبتنی   آگهی پیش  های مدل  عملکرد   میانگین  از  بالاتر  را   مدل   ما   AUC  موجود،   منابع  با   مقایسه  در

  با   مدل  . این(101,  100)  کنند می  گزارش  0.90  تا  0.80  محدوده  در  را  ها AUC  عموما   که  دهد،می  قرار   شده  منتشر
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  که  است  مقایسه  قابل  کنند،می  استفاده  پذیرش  و سابقه سکته مغزی  NIHSSو    سن   از  فقط  که  جدیدتر  معتبر  هایمدل

  یا   ماشین  یادگیری  های الگوریتم  از  که  ترپیشرفته  رویکردهای  .(102)  یابندمی  دست  0.86  تقریبا   AUC  به  معمولا 

  از   هاAUC  که  طوری  به  اند،کرده  گزارش  را  بالاتری  تمایز  کنند، می  استفاده  تصویربرداری  بر   مبتنی  رادیومیک  هایویژگی

با(103)  هستند   متغیر  0.95  تا  0.90   به  و  کنندمی  فدا  را  بالینی  تفسیر  قابلیت  اغلب  هاییمدل  چنین  حال،  این  . 

  متغیرهای  به صرفا    که  حالی   در   دهد می نشان را  قوی  تمایز توانایی  ما مدل  مقابل،  در. دارند  نیاز  تخصصی  داده  های ورودی

 . است متکی تفسیر قابل  راحتی به و دسترس قابل  بالینی

 کاربردها . 2-1-5

هموگلوبین ، اختلال اسفنکتر ،    غلظت  خواب،  با  مرتبط  علائم  تحصیلی،  وضعیت  در نظر گرفتن  که  دهدمی  نشان  نتایج

  بندی طبقه  در   را  پزشکان  توانایی  تواندمی  آگهیپیش  هایارزیابی  در  اولیه  دینامیک   عصبی  تغییرات   و  مدت زمان بستری 

  و  تفسیرپذیری  بینی،پیش  قدرت  تعادل.  دهد  افزایش  NIHSS  و  سن  شدهشناخته  هایکنندهبینیپیش  از  فراتر  بیماران

 . کندمی برجسته واقعی  دنیای  در  عمل  در  را  ما مدل بالقوه بالینی  کاربرد   پذیری،امکان

 محدوديت ها. 3-1-5

  ممکن   که  یک مطالعه تک مرکزه است  تحقیق  این  اولا ،.  کرد اذعان  محدودیت  چندین  به  باید  ما،  مطالعه  قوت نقاط  علیرغم

  در   ایمنطقه  هایتفاوت.  کند  محدود  بهداشتی  هایمراقبت  مراکز  یا  هاجمعیت  سایر  به  را  ما   هاییافته  پذیریتعمیم  است

 .بگذارد  تأثیر  پیامد   الگوهای  بر  تواندمی  شناختیجمعیت  هایویژگی  و   توانبخشی  بودن  دسترس  در   مغزی،   سکته   های مراقبت

  تشخیص  برای  محدودی  آماری  قدرت   است  ممکن   اما  است،  کافی   لجستیک   رگرسیون  تحلیل  برای  اگرچه  نمونه،  حجم  دوم،

  برای مثال متغیر های نارسایی شریانهای ورتبروبازیلار   .باشد  داشته   هاکنندهبینیپیش  بین  تعاملات  یا  ترکوچک   اثر  هایاندازه

به صورت حدودی  ماهه تاثیر قابل توجهی داشتند اما از نظر آماری    3اگر چه بر پیامد  و سطح تحصیلات دیپلم و بالاتر  

 . که میتواند به علت کم بودن تعداد افراد مبتلا به شرایط بالینی فوق در مطالعه حاضر  باشد. معنادار شدند

  سومنوگرافی پلی  با  عینی  طور  به  و  شده   گزارش  فرد  خود  توسط   ،اختلال خواب  مانند  هاکنندهبینیپیش  از  برخی  سوم،

  آزمایشگاهی  های گیریاندازه  مشابه،  طور   به.  باشد  شده   نادرست  بندیطبقه  به  منجر  است  ممکن  که   بودند،  نشده  گیریاندازه
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  در  شدن  بستری   طول  در   احتمالی  نوسانات   گرفتن  نظر  در  بدون   شد،  انجام   واحد   زمانی  نقطه   یک   در  هموگلوبین  مانند

   .بیمارستان

 نتيجه گيري .2-5

  سکته   از  پس  ماهه  ۳  عملکردی  پیامد  آزمایشگاهی   و  بالینی  شناختی،جمعیت  کلیدی  هایکنندهبینیپیش  ما  مطالعه،  این  در

  اختلال اسفنکتر ، سن ،   ، نارسایی ورتبروبازیلار  سطح تحصیلات دیپلم و بالاتر ، اختلال خواب ،    جمله   از   اراک،  در   مغزی

در    NIHSSتغییرات  و  بدو ورود    NIHSS  ،مقیاس کمای گلاسکو روز ترخیص    مدت زمان بستری ، ،  سطح کراتینین  

  در  بودند،  کنندهمحافظتمقیاس کمای گلاسکو روز ترخیص    و  بالاتر  تحصیلات  سطح.  کردیم  شناسایی  راساعت اول    24

  نشان   را   قوی  تمایز  توانایی  ما  کننده بینیپیش  مدل.  کردندمی  بینیپیش  را  تریضعیف  پیامدهای  مانده باقی  عوامل  که  حالی 

 . است بالین در  خطر زودهنگام   بندیطبقه برای آن بالقوه کاربرد دهنده نشان که  داد

 پيشنهاداتی براي مطالعات آينده .5-3

  مدل   پذیریتعمیم  و   اعتبار   تا   کنند   تمرکز   جمعیت   بر  مبتنی   و  مرکزی   چند   مطالعات  بر  آینده  پیشنهاد میشود تحقیقات 

از.  دهند  افزایش  را  ما  بینیپیش   و   آزمایشگاهی  بالینی،  پارامترهای  مکرر  هایگیریاندازه  با   طولی  هایداده  استفاده 

   .کند ثبت را  مغزی سکته   بهبودی در  پویا  تغییرات و بخشد  بهبود  را مدل دقت تواندمی تصویربرداری

  زیستی  نشانگرهای  و   تصویربرداری  بالینی،   های داده  که   ماشینی   یادگیری  هایمدل  جمله   از   پیشرفته،   بینی پیش  رویکردهای 

  مدل  هر  که   است  این   مهم   نکته.  گیرند  قرار  بررسی   مورد  فردی  بینیپیش  و   تمایز  افزایش   برای  توانندمی  کنند، می  ترکیب   را

 .شود تضمین  مغزی  سکته  معمول هایمراقبت در  آن کاربرد  تا کند  متعادل بالینی تفسیرپذیری با  را پیچیدگی  باید  آینده

  و  مکرر  مغزی  سکته  خطر  پایدار،  بهبودی   مورد  در   ارزشمندی   اطلاعات   ماه،  ۳  از  بیش  مدتطولانی  پیگیری  نهایت،  در

 .سازدمی ممکن را  مغزی سکته آگهی پیش از  تریجامع درک و  دهدمی ارائه زندگی  کیفیت
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Abstract 

Introduction: Ischemic stroke is one of the most important causes of disability worldwide. 

Demographic characteristics such as age, gender, educational level, etc., along with 

modifiable clinical risk factors including hypertension, diabetes, atrial fibrillation, etc., as 

well as stroke severity and different stroke etiologies, play a decisive role in stroke severity, 

recovery course, and the likelihood of death or disability within three months after the 

event. This study was conducted to evaluate the association between demographic features 

and stroke risk factors with three-month morbidity and mortality following ischemic 

stroke. 

Materials and Methods: This retrospective cohort study was carried out at Valiasr 

Hospital, Arak. All patients with ischemic stroke who had been registered in the electronic 

stroke registry of Arak University of Medical Sciences from March 2020 to March 2024 

were included. During the study period, patients’ data, including demographic variables, 

ischemic stroke risk factors, stroke severity, ischemic stroke etiologies, laboratory studies, 

and three-month outcomes based on the modified Rankin Scale (mRS), were collected. 

Results: Among 1155 patients analyzed, the most common risk factors for ischemic stroke 

were hypertension (73.44%), diabetes mellitus (48.18%), and hyperlipidemia (34.95%). 

Dysarthria was the most frequent initial clinical presentation with a prevalence of 52.08%. 

Independent predictors of three-month stroke outcome included educational level (high 

school diploma and above), sleep disorder, sphincter dysfunction, vertebrobasilar 

insufficiency, creatinine level, age, length of hospital stay, Glasgow Coma Scale (GCS) on 

discharge, baseline NIHSS score, and NIHSS change within the first 24 hours. Among 

these, higher educational level and hemoglobin concentration were identified as protective 

factors, whereas sleep disorder, sphincter dysfunction, age, length of stay, baseline NIHSS, 

and early changes in NIHSS were associated with worse outcomes. 

Conclusion: Educational level, sphincter dysfunction, sleep disorder, vertebrobasilar 

insufficiency, creatinine level, age, length of hospital stay, discharge GCS, admission 

NIHSS, and early NIHSS changes were identified as predictors of three-month outcomes 

in ischemic stroke. Higher educational attainment and hemoglobin concentration were 

protective, while the remaining variables predicted poorer outcomes. The proposed 

predictive model demonstrated strong discriminative ability, highlighting its potential 

application for early bedside risk stratification. 

Keywords: Ischemic stroke, Demographic factors, Risk factors, Functional outcome 
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