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ABSTRACT 
 
 

Introduction: The silent brain lesions detected by MRI were fairly common not only in first-ever 
stroke but also in normal elderly subjects. Some recent studies show the possible role of silent sub-
cortical brain infarction in ischemic stroke. The aim of this study was to evaluate the frequency of 
silent sub-cortical brain infarction in acute first-ever ischemic stroke.  

Methods: In this descriptive study, frequency of silent sub-cortical brain infarction was determined 
with brain MRI in 200 patients with acute first-ever ischemic stroke. Furthermore, demographic 
features and frequency of risk factors of ischemic stroke were evaluated. The data were analyzed by 
SPSS software version 16, using of t-test and Fisher Exact test. 

Results: In this study, 43% of our participants were men and the rest were women. The mean age 
of men was 68.75±8.53 and the mean age of women was 66.15±12.45. 38.5% of patients with 
acute ischemic stroke had silent sub-cortical brain infarction. There was no significant relationship 
between silent sub-cortical brain infarction and risk factors of ischemic stroke. 

Conclusion: The frequency of silent sub-cortical ischemic brain lesions was high in ischemic 
stroke. Silent sub-cortical ischemic brain lesion may be a risk factor for ischemic stroke.  
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 سکته مغزي خاموش ساب کورتیکال 
 

  2 احمدرضا صیادي  1 فرهاد ایرانمنشدکتر 
 دانشگاه علوم پزشکی رفسنجان    ،کارشناس ارشد کار درمانی 2 مرکز تحقیقات بیماریهاي مغز و اعصاب   دانشگاه علوم پزشکی کرمان   ،داخلیدانشیار گروه  1

 410-415 صفحات  91 بهمن و اسفند  شمششماره   شانزدهممجله پزشکی هرمزگان  سال 

 دهیچک
شوند نه تنها در افرادي که براي اولین بار دچار سکته مغزي دیده می آر آي  ضایعات خاموش مغزي که در ام :مقدمه

برخی از مطالعات بر نقش احتمالی ضایعات خاموش  شوند.گردند بلکه در افراد مسن سالم نیز دیده میشوند یافت میمی
هدف از این مطالعه تعیین فراوانی این ضایعات در بیمارانی  کنند.کید میأب کورتیکال در موارد سکته مغزي ایسکمیک تسا

 باشد.می ،که براي اولین بار دچار سکته مغزي ایسکمیک شده بودند
بیمار که  200ر غزي دآر آي وانی ضایعات خاموش ساب کورتیکال بر اساس ام افر توصیفی، در این مطالعه :کاروش ر

فراوانی عوامل خطرساز سکته  دموگرافیک وهاي به همراه ویژگی ،براي اولین بار دچار سکته مغزي ایسکمیک شده بودند
مورد تجزیه و تحلیل آماري  tماري فیشر و آ آزمونهايو  SPSS 16افزار ها با استفاده از نرمیافته گردید. آوريجمعمغزي 

 .قرار گرفتند
ج و میانگین  75/68+53/8 زن بودند. میانگین سنی مردان سال بقیه درصد شرکت کنندگان مرد و  43ر این مطالعه د :نتای

فاقد  %5/61 داراي سکته مغزي خاموش ساب کورتیکال و %5/38از افراد مورد مطالعه  بود. 15/66+45/12 سنی زنان سال
داري بین عوامل خطرساز سکته مغزي ایسکمیک با سکته مغزي هیچ ارتباط معنی .سکته مغزي خاموش ساب کورتیکال بودند

 .خاموش ساب کورتیکال وجود نداشت
سکته مغزي خاموش ساب کورتیکال از وفور زیادي در بیماران مبتلا به سکته ایسکمیک برخوردار بود.  :گیريتیجهن

 یک باشد.سکتۀ مغزي خاموش ساب کورتیکال ممکن است  از عوامل خطرساز سکتۀ مغزي ایسکم
 خاموش -سکته مغزي  – ساب کورتیکال :هاکلیدواژه

 3/2/91پذیرش مقاله:      21/12/90اصلاح نهایی:      19/2/90دریافت مقاله: 
 

 مقدمه: 
ترین بیمـاـري اعصـاـب محســوب ســکته مغــزي شـاـیع

سکته مغزي خاموش به سکته مغزي پیدا شـده  .)1(گردد می
 - CTس برداري مثـلهاي تشخیصی عکدر جریان بررسی

Scan  یاMRI بدون علامت بـوده و  شود که اساساًگفته می
به طور اتفاقی در جریان ارزیابی اتفاقات جدید عروقـی مغـز 

اـیر شوند. این یافتهیافت می اـ س اـیعات لاکـونر ی ها شامل ض
باشـد و اغلـب در ضایعات ایسکمیک یا خونریزي خفیـف می

اـموش  اـطق خ یـن می روي (silent areas)من دهنـد و همچن
یـب عـروق  leukoaraiosisضایعات  ایجاد شده ناشی از آس

 سـکته .)3،2( گردنـدکوچک با منشاهاي متفاوت را شامل می
مغزي خاموش یک یافته شایع در بین بیماران مبتلا به سـکته 

اـد می اـلینی آن هنـوز مغزي ح اـ در مـورد ارزش ب باشـد، ام
توانند در نواحی عات میاین ضای. )4( اختلاف نظر وجود دارد

اـت  اـطقی کـه در مطالع مختلف مغز روي بدهند که یکی از من

 باشـدنواحی ساب کورتیکال می ،اخیر مورد توجه قرار است
درصد مـوارد  13تا  10 فراوانی ضایعات در این محل در ).5(

رسد که با و به نظر می )6( سکته ایسکمیک حاد گزارش شده
اـ افزایش بیشتر خطر بروز س کته مغزي شـدید در مقایسـه ب

اـ آهنوز در مورد ارتباط  .)7(د سایر نواحی همراه هستن اـ ب نه
نوع سکته مغزي و عوامل خطر ساز سکته مغزي اتفاق نظـر 
اـگونی مثـل واسـکولوپاتی  اـي گون یـه ه وجود ندارد و فرض

اثـرات  ) و8) واسکولوپاتی عروق درشـت (6عروق کوچک، (
) در بـروز 9ن، دیابت و سن (منفی عواملی مثل پرفشاري خو

اند. با توجـه بـه مـوارد فـوق و فقـدان ن دخیل دانسته شدهآ
یـن  هاي کافی در این زمینه،بررسی این پژوهش به منظور تعی

ن با آفراوانی سکته مغزي خاموش ساب کورتیکال و ارتباط 
نوع و عوامل خطرساز سکته در بیماران مبتلا به سکته مغزي 

 گرفت. ایسکمیک حاد انجام
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 روش کار:
گیري غیراحتمالی این مطالعه به شکل مقطعی با روش نمونه

کننده به بیمار مبتلا به سکته مغزي مراجعه 200سان روي آ
 تا خرداد 1387خرداد  ابیطالب (ع) رفسنجان ازابنبیمارستان علی

انجام گرفت. از کلیه بیمارانی که با شک بالینی سکته مغزي  1388
مغزي   MRIوCT -Scan برداري  عکس، ندشدبستري می

تسلا) انجام گرفته و موارد خونریزي از مطالعه حذف  5/0(
یید تشخیص أگردیدند. در صورت لزوم از مواد کنتراست جهت ت

که بیمار داراي سابقه سکته  در صورتی شد.کمک گرفته می
نیز از مطالعه حذف گردید. سپس براي کلیه  ن موردآ ،مغزي بود

ران نوار قلب، اکوکاردیوگرافی و سونوگرافی عروق خارج و بیما
-Legend TC22-Nicolet systemاي (مدل داخل جمجمه

Viasys company)  مده آانجام و بر اساس نتایج بدست
انفارکتوس با  کاردیو امبولیک و، بیماران به سه فرم لاکونر

تلا درگیري عروق بزرگ تقسیم گردیدند. در این مطالعه فردي مب
به انفارکتوس با درگیري عروق بزرگ محسوب گردید که در 

درصد در عروق  50سونوگرافی عروق داراي تنگی بیشتر از 
همچنین  م بالینی بود.ئاي متناسب با علاخارج یا داخل جمجمه

تشخیص سکته کاریوامبولیک به مواردي اختصاص یافت که در 
و بیمار همزمان بوده sudden-onset  م بالینی به شکلئن علاآ

مبولی مثل فیبریلاسیون دهلیزي آکننده داراي بیماري قلبی توجیه
بوده و یا در اکوکاردیوگرافی طبق نظر متخصص قلب و عروق 

مبولی با یا بدون وجود آکننده جهت ایجاد داراي اختلالات توجیه
لخته مثل میگزم دهلیزي بود. همچنین موارد لاکونر مواردي را 

میلی متر  20ید که اندازه ضایعه در عکس کمتر از گردشامل می
 م تنگی عروق بزرگ وجود نداشت.ئو در سونوگرافی عروق علا

از مطالعه حذف گردید. در  ،مواردي که تشخیص نامشخص بود
تر ضمن سکته مغزي خاموش در این مطالعه به ضایعات بزرگ

اینتنسیتی  و با  T2متر با اینتنسیتی بالا در نمايمیلی 3یا مساوي 
سپس  فراوانی سکته مغزي خاموش  .)6گفته شد (  T1پایین در

اي در هر گروه ارزیابی گردیده و براي هر بیمار پرسشنامه
حاوي اطلاعات دموگرافیک و عوامل خطرساز سکته مغزي 

 هیپرلیپدمی و، مصرف سیگار، دیابت، شامل پرفشاري خون
ي داراي بیماري مصرف الکل تهیه گردید. در این مطالعه فرد

تشخیص  گردید که قبلاًپرفشاري خون و یا دیابت محسوب می
توسط پزشک گذاشته شده و تحت درمان بودن یا نبودن فرقی 

هاي بدیهی است مواردي که سابقه نداشته و در بررسی کرد.نمی
(بیمار مبتلا  از مطالعه حذف شدند ،اولیه دچار این عوارض بودند

رح حال داراي فشارخون سیستولیک به پرفشاري خون در ش
متر جیوه و یا فشارخون دیاستولیک بیشتر از میلی 160بیشتر از 

بیمار دیابتی نیز در شرح حال داراي قند  متر جیوه ومیلی 90
لیتر بر اساس گرم در دسیمیلی 126خون ناشتاي بالاتر از 

 هايیید هیپرلیپیدمی با بررسیأمعاینات قبلی پزشکی بودند) ت
گرم میلی 220بود (کلسترول بیشتر از زمایشگاهی حین بستري آ

لیتر) گرم در دسیمیلی 150در دسی لیتر یا تریگلیسرید بیشتر از 
فرد سیگاري نیز کسی بود که اندکس سیگار کشیدن وي بیشتر 

 25فرد الکلی نیز فردي بود که روزانه بیشتر از  بود. 200از 
وري آبعد از جمع .)6،10( کردمی لیتر ترکیبات الکلی مصرفمیلی
فیشر  ماري کاي دو وآروشهاي و SPSS 16  افزارها از نرمداده

 و تی تست جهت ارزیابی نتایج استفاده گردید.
 

 :نتایج
ــد. 200در ایــن مطالعــه  ــرار گرفتن  بیمـاـر مــورد ارزیـاـبی ق

آمـده  1مشخصات جمعیت شناختی بیماران در جـدول شـماره 
 است. 

 
مشخصات جمعیت شناختی بیماران مبتلا  -1ه جدول شمار

 مغزي ایسکمیک به سکته
 درصد تعداد متغیرهاي مورد بررسی

 جنسیت
 57 114 زن
 43 86 مرد

    

 سن

 5/9 19 40کمتر از 
49-41 22 11 
59-50 49 5/24 
69-60 44 22 

 33 66 70بیشتر از 
    

 پرفشاري خون
 38 76 دارد
 62 124 ندارد

   

 هیپرلپیدمی
 30 60 دارد
 70 140 ندارد

   

 مصرف سیگار
 5/39 79 دارد
 5/60 121 ندارد

   

 دیابت 
 35 70 دارد
 65 130 ندارد

   

 مصرف الکل
 0 0 دارد
 00 200 ندارد
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و میانگین سنی زنان  75/68+53/8 میانگین سنی مردان سال
داراي  %5/38د مطالعــه از افــراد مــور .بــود 15/66+45/12 سـاـل

فاقد سکته مغزي  %5/61 سکته مغزي خاموش ساب کورتیکال و
 53از کل بیماران انفارکت لاکونر  .خاموش ساب کورتیکال بودند

نفر و فرم انفارکتوس با درگیري عروق  31مبولیک آنفر، کاردیو 
اـرج جمجمـه 33اي،داخل جمجمه 57نفر ( 116بزرگ  اي و نفر خ

اـرج جمجمـهمابقی درگیـري  تـرك عـروق داخـل و خ اي) را مش
 6نفر، در فرم کاردیو امبولیک  17در فرم لاکونر  شدند.شامل می

نفـر داراي  54نفر و در فرم انفارکتوس با درگیري عروق بزرگ 
اـط معنـی داري سکته مغزي خاموش ساب کورتیکال بودند. ارتب

اـل وجـود  اـب کورتیک اـموش س بین نوع سکته و سکته مغزي خ
اـز اشت. همچنین هیچ ارتباط معنـیند یـن عوامـل خطرس داري ب

سکته مغزي با بروز سکته مغزي خاموش ساب کورتیکال وجود 
 نداشت.

 
 گیري:بحث و نتیجه

در این مطالعه فراوانی موارد سکته مغزي خاموش ساب 
فراوانی ضایعه خاموش ساب  .درصد بود 5/38کورتیکال 

  ون گزارش شده است.هاي مختلف گوناگکورتیکال در بررسی
Shotai 6/10در بررسی در ژاپن فراوانی این ضایعات را از 

 . )7( درصد گزارش کرده است 13درصد تا 
 روي و همکارانش  Adachiر بررسی دیگري که توسطد
نفر بیمار مبتلا به سکته مغزي ایسکمیک در ژاپن انجام شده  171
رتیکال خاموش ساب کو بیماران داراي ضایعه %7/56 ،است

درصد  6/10در تحقیقی دیگر فراوانی این ضایعات . )6بودند (
ماري در مناطق آهنوز علت این تفاوت  .)10( گزارش شده است

اي اصلی باشد. صرف نظر از علت زمینهگوناگون مشخص نمی
عواملی مثل نوع جامعه مورد  ،باشدکه هنوز نامشخص می

ریف عملی این دقت اقدامات تشخیصی و نوع تع ،سن بررسی،
ه شده ئماري اراآتفاوتهاي  دضایعات در هر مطالعه در ایجا

دهد که وجود ها نشان میبرخی بررسی). 12،11،10،6( دخیلند
سکته مغزي خاموش در یک بیمار مبتلا به سکته مغزي حاد 

در یک بررسی که  ).7( داشته باشدآگهی پیشتواند ارزش می
بیمار داراي  74 ،م شده استبیمار در ایتالیا انجا 191روي 

 اند که اندازه سکته مغزي خاموش بر میزان مرگ وضایعه بوده
در  .)4( ثیر منفی داشته استأمیر بیماران سکته مغزي حاد ت

بیمار  59 ،بیمار انجام شده است 82بررسی دیگري که روي 
بدون اینکه سابقه سکته  .اندداراي ضایعات مغزي خاموش بوده

را گزارش بدهند و مورتالیتی و موربیدتی در این  مغزي بالینی
رسد مبتلایان به سکته ). به نظر می13( گروه بیشتر بوده است

مغزي خاموش در معرض اختلال بیشتر عملکرد مغزي و زوال 
  .)14-17( نیز باشند عقل

داري بین سکته مغزي در این مطالعه هیچ ارتباط معنی
ه مغزي ایسکمیک مشاهده خاموش ساب کورتیکال با نوع سکت

و همکارانش وفور این  Adachi چند که در بررسی هر .نگردید
بوده است و بر  ضایعات در موارد سکته مغزي لاکونر بیشتر

اند که ممکن همین اساس نویسندگان این مسئله را مطرح کرده
است ماهیت هر دو ضایه مشترك یعنی ناشی از واسکلوپاتی 

در ارزیابی این  Boon). 19،18،6( تر باشندعروق کوچک
کید بر پاتوژنز ناشی از واسکولوپاتی عروق أبیماران نیز ت

اي که با برخی از نتایج پاتولوژي نیز یافته ).20( کندکوچک می
برخلاف موارد فوق برخی از تحقیقات . )21( خوانی داردهم

و حتی بیماریهاي ) 9( بیانگر درگیري عروق بزرگ مثل کاروتید
 )22) و هایپروفی بطن چپ (10فیبریلاسیون دهلیزي (مثل قلب 

 اموش ساب کورتیکال هستند. فقدان ارتباطخدر موارد سکته 
هاي دام از فرمکسکته مغزي خاموش ساب کورتیکال با هیچ

ثیر مساوي این أدهنده تدر این پژوهش، نشان سکته مغزي
این  بودن اتیولوژي بیماري دارد. همچنینچند علتی عوامل و 

دهد که ممکن است عوامل دیگري نیز در بروز یافته نشان می
هاي اخیر در سایر مناطق نیز بررسی این ضایعات دخیل باشند.

همودینامیک در بروز سکته رثیر عوامل غیأیافته ما مبنی بر ت
که  طوريه ب .کنندیید میأمغزي خاموش ساب کورتیکال را ت

با توجه به بالا بودن  2005یک بررسی در ژاپن در سال  در
گرهاي التهابی حاد در بیماران مبتلا به ها و واکنشاینترلوکین

سکته مغزي خاموش ساب کورتیکال اتیولوژي بیماري التهابی 
همچنین در برخی از ژنوتیپها این استعداد  .)5( مطرح شده است
ثیر نقش ارث در بروز این أباشد که بیانگر تابتلا بیشتر می

 .)23( دارند ضایعات را
داري بین عوامل خطرساز در این مطالعه هیچ ارتباط معنی

سکته مغري با بروز ضایعات خاموش ساب کورتیکال دیده 
الذکر در مورد هاي فوقکیدي مجدد بر یافتهأاین یافته ت نشد.

از نظر  چرا که این عوامل عمدتاً .باشداتیولوژي این ضایعات می
هاي لاکونر ه و به اشکال سکتههمودینامیک اعمال اثر کرد

مبولیک و یا انفاراکتوس با درگیري عروق بزرگ خود را نمایان آ
و نبودن رابطه بیانگر وجود عوامل دیگري در بروز  سازندمی

باشند. این یافته تا حد زیادي مشابه مطالعه این ضایعات می
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Adachi مطالعه  با این تفاوت که در ،باشدو همکاراش نیز می
داري داشته ر شده پرفشاري خون با این ضایعات رابطه معنیذک

ثیر احتمالی پرفشاري خون در بروز این ضایعات أو بیانگر ت
به طور عامل خطرسازي که بالقوه با اقدامات مناسب  باشد.می

توان به ارتقا میزان سلامت افراد قابل کنترل بوده و مینسبی 
  .)6( مبتلا کمک کرد

مهم مطالعه ما لحاظ نکردن اندازه و تعداد از محدودیتهاي 
ضایعات خاموش ساب کورتیکال و عدم ارزیابی این متغییرها 
در رابطه با انواع سکته  ایسکمیک بود که ممکن است به 

طور ه شناسایی علت بروز این ضایعات کمک بیشتري نماید. ب
دهند که فراوانی سکته مغزي مطالعه نشان میهاي این کلی یافته

خاموش ساب کورتیکال در افراد مبتلا به سکته مغزي حاد از 
تواند از عوامل خطرساز ی برخوردار بوده و مییفراوانی بالا

رسد که همچنین به نظر می سکته مغزي ترومبوتیک حاد باشد.
نقش واسکولوپاتی عروق کوچک و بزرگ و بیماریهاي قلبی در 

وامل دیگري در ع بروز این ضایعات یکسان بوده و احتمالاً
نها به آتوان با شناسایی اتیولوژي بیماري دخیل هستند که می

کاهش بروز این ضایعه و افزایش کیفیت زندگی بیماران کمک 
 نمود.

 
 سپاسگزاري:

دانند از حمایتهاي معاونت محترم نویسندگان برخود لازم می
 .پژوهشی دانشگاه رفسنجان قدردانی نمایند
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