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 سكته مغزي خاموش ساب كورتيكال 

  
   2 احمدرضا صيادي  1 فرهاد ايرانمنشدكتر 

   دانشگاه علوم پزشكي رفسنجان   ،كارشناس ارشد كار درماني 2  مركز تحقيقات بيماريهاي مغز و اعصاب   دانشگاه علوم پزشكي كرمان  ،داخليدانشيار گروه  1
  453-458  صفحات 91 بهمن و اسفند  شمش  شماره شانزدهممجله پزشكي هرمزگان  سال 

  دهيچك
شوند نه تنها در افرادي كه براي اولين بار دچار سكته   مغزي ديده مي آر آي ضايعات خاموش مغزي كه در ام :مقدمه

برخي از مطالعات بر نقش احتمالي ضايعات خاموش  .شوند گردند بلكه در افراد مسن سالم نيز ديده مي شوند يافت مي مي
هدف از اين مطالعه تعيين فراواني اين ضايعات در بيماراني  .كنند كيد ميأب كورتيكال در موارد سكته مغزي ايسكميك تسا

  .باشد  مي،كه براي اولين بار دچار سكته مغزي ايسكميك شده بودند
 بيمار كه 200ر غزي دآر آي واني ضايعات خاموش ساب كورتيكال بر اساس ام ا فر توصيفي،در اين مطالعه :كاروش ر

فراواني عوامل خطرساز سكته  دموگرافيك وهاي  به همراه ويژگي ،براي اولين بار دچار سكته مغزي ايسكميك شده بودند
مورد تجزيه و تحليل آماري  tماري فيشر و  آآزمونهاي و SPSS 16افزار  ها با استفاده از نرم يافته . گرديدآوري جمعمغزي 

  .قرار گرفتند
و ميانگين  75/68+53/8 ميانگين سني مردان سال.  زن بودند بقيه درصد شركت كنندگان مرد و 43ر اين مطالعه د :نتايج

فاقد % 5/61 داراي سكته مغزي خاموش ساب كورتيكال و% 5/38از افراد مورد مطالعه  . بود15/66+45/12 سني زنان سال
داري بين عوامل خطرساز سكته مغزي ايسكميك با سكته مغزي   هيچ ارتباط معني.سكته مغزي خاموش ساب كورتيكال بودند

  .خاموش ساب كورتيكال وجود نداشت
. سكته مغزي خاموش ساب كورتيكال از وفور زيادي در بيماران مبتلا به سكته ايسكميك برخوردار بود :گيري تيجهن

  .يك باشدسكتة مغزي خاموش ساب كورتيكال ممكن است  از عوامل خطرساز سكتة مغزي ايسكم
   خاموش- سكته مغزي – ساب كورتيكال :ها كليدواژه

  3/2/91:     پذيرش مقاله 21/12/90:      اصلاح نهايي19/2/90: دريافت مقاله
  

  : مقدمه
تــرين بيمـاـري اعــصاب محــسوب  ســكته مغــزي شـاـيع

 سكته مغزي خاموش به سكته مغزي پيدا شـده          .)1(گردد   مي
 - CTس برداري مثـل هاي تشخيصي عك در جريان بررسي

Scan   يا MRI  بدون علامت بـوده و      شود كه اساساً    گفته مي 
به طور اتفاقي در جريان ارزيابي اتفاقات جديد عروقـي مغـز            

اـير           اين يافته . شوند يافت مي  اـ س اـيعات لاكـونر ي ها شامل ض
باشـد و اغلـب در       ضايعات ايسكميك يا خونريزي خفيف مـي      

اـموش   يـن     مـي  روي(silent areas)مناطق خ دهنـد و همچن
 ايجاد شده ناشي از آسـيب عـروق      leukoaraiosisضايعات  

 سـكته  .)3،2 (گردنـد  كوچك با منشاهاي متفاوت را شامل مي      
مغزي خاموش يك يافته شايع در بين بيماران مبتلا به سـكته            

اـليني آن هنـوز              مغزي حاد مـي    اـ در مـورد ارزش ب باشـد، ام
توانند در نواحي    عات مي اين ضاي . )4( اختلاف نظر وجود دارد   

اـت               اـطقي كـه در مطالع مختلف مغز روي بدهند كه يكي از من
 باشـد   نواحي ساب كورتيكال مي    ،اخير مورد توجه قرار است    

 درصد مـوارد  13 تا 10  فراواني ضايعات در اين محل در    ).5(
رسد كه با     و به نظر مي    )6 (سكته ايسكميك حاد گزارش شده    

اـ         افزايش بيشتر خطر بروز س     كته مغزي شـديد در مقايـسه ب
اـ    آ هنوز در مورد ارتباط      .)7(د  ساير نواحي همراه هستن    اـ ب نه
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اـق نظـر     نوع سكته مغزي و عوامل خطر ساز سكته مغزي اتف
اـگوني مثـل واسـكولوپاتي              اـي گون يـه ه وجود ندارد و فرض

اثـرات   و) 8(واسكولوپاتي عروق درشـت     ) 6(عروق كوچك،   
در بـروز   ) 9(ن، ديابت و سن     منفي عواملي مثل پرفشاري خو    

اـ توجـه بـه مـوارد فـوق و فقـدان       . اند ن دخيل دانسته شده   آ ب
يـن       هاي كافي در اين زمينه،     بررسي  اين پژوهش به منظور تعي

ن با  آفراواني سكته مغزي خاموش ساب كورتيكال و ارتباط         
نوع و عوامل خطرساز سكته در بيماران مبتلا به سكته مغزي 

  . گرفتايسكميك حاد انجام
  

  :روش كار
گيري غيراحتمالي  اين مطالعه به شكل مقطعي با روش نمونه

كننده به   بيمار مبتلا به سكته مغزي مراجعه200سان روي آ
  تا خرداد1387خرداد  رفسنجان از) ع(ابيطالب  ابن بيمارستان علي

از كليه بيماراني كه با شك باليني سكته مغزي .  انجام گرفت1388
مغزي   MRIوCT -Scan برداري   عكس، ندشد بستري مي

انجام گرفته و موارد خونريزي از مطالعه حذف )  تسلا5/0(
ييد تشخيص أدر صورت لزوم از مواد كنتراست جهت ت. گرديدند

كه بيمار داراي سابقه سكته  در صورتي .شد كمك گرفته مي
سپس براي كليه . نيز از مطالعه حذف گرديد ن موردآ ،مغزي بود

ران نوار قلب، اكوكارديوگرافي و سونوگرافي عروق خارج و بيما
-Legend TC22-Nicolet systemمدل (اي  داخل جمجمه

Viasys company) مده آ انجام و بر اساس نتايج بدست
انفاركتوس با  كارديو امبوليك و، بيماران به سه فرم لاكونر

تلا در اين مطالعه فردي مب. درگيري عروق بزرگ تقسيم گرديدند
به انفاركتوس با درگيري عروق بزرگ محسوب گرديد كه در 

درصد در عروق  50سونوگرافي عروق داراي تنگي بيشتر از 
همچنين  .م باليني بودئاي متناسب با علا خارج يا داخل جمجمه

تشخيص سكته كاريوامبوليك به مواردي اختصاص يافت كه در 
و بيمار همزمان بوده sudden-onset  م باليني به شكلئن علاآ

مبولي مثل فيبريلاسيون دهليزي آكننده  داراي بيماري قلبي توجيه
بوده و يا در اكوكارديوگرافي طبق نظر متخصص قلب و عروق 

مبولي با يا بدون وجود آكننده جهت ايجاد  داراي اختلالات توجيه
همچنين موارد لاكونر مواردي را . لخته مثل ميگزم دهليزي بود

 ميلي متر 20يد كه اندازه ضايعه در عكس كمتر از گرد شامل مي

 .م تنگي عروق بزرگ وجود نداشتئو در سونوگرافي عروق علا
در .  از مطالعه حذف گرديد،مواردي كه تشخيص نامشخص بود

تر  ضمن سكته مغزي خاموش در اين مطالعه به ضايعات بزرگ
 اينتنسيتي  و با T2متر با اينتنسيتي بالا در نماي  ميلي3يا مساوي 
 سپس  فراواني سكته مغزي خاموش .)6( گفته شد  T1پايين در

اي  در هر گروه ارزيابي گرديده و براي هر بيمار پرسشنامه
حاوي اطلاعات دموگرافيك و عوامل خطرساز سكته مغزي 

 هيپرليپدمي و، مصرف سيگار، ديابت، شامل پرفشاري خون
ي داراي بيماري در اين مطالعه فرد. مصرف الكل تهيه گرديد

 تشخيص گرديد كه قبلاً پرفشاري خون و يا ديابت محسوب مي
توسط پزشك گذاشته شده و تحت درمان بودن يا نبودن فرقي 

هاي  بديهي است مواردي كه سابقه نداشته و در بررسي .كرد نمي
بيمار مبتلا (  از مطالعه حذف شدند،اوليه دچار اين عوارض بودند

رح حال داراي فشارخون سيستوليك به پرفشاري خون در ش
متر جيوه و يا فشارخون دياستوليك بيشتر از   ميلي160بيشتر از 

بيمار ديابتي نيز در شرح حال داراي قند  متر جيوه و  ميلي90
ليتر بر اساس  گرم در دسي  ميلي126خون ناشتاي بالاتر از 

 هاي ييد هيپرليپيدمي با بررسيأت) معاينات قبلي پزشكي بودند
گرم   ميلي220كلسترول بيشتر از (بود زمايشگاهي حين بستري آ

) ليتر گرم در دسي  ميلي150در دسي ليتر يا تريگليسريد بيشتر از 
فرد سيگاري نيز كسي بود كه اندكس سيگار كشيدن وي بيشتر 

 25فرد الكلي نيز فردي بود كه روزانه بيشتر از  . بود200از 
وري آ  بعد از جمع.)6،10( كرد  ميليتر تركيبات الكلي مصرف ميلي
فيشر  ماري كاي دو وآروشهاي و SPSS 16  افزار ها از نرم  داده

  .و تي تست جهت ارزيابي نتايج استفاده گرديد
  

  :نتايج
ــد 200در ايــن مطالعــه  ــرار گرفتن  . بيمـاـر مــورد ارزيـاـبي ق

آمـده   1مشخصات جمعيت شناختي بيماران در جـدول شـماره          
  . است



                                       فرهاد ايرانمنش و همكار                                                                                                             سكته مغزي خاموش  

455  1391سال شانزدهم، شماره ششم، بهمن و اسفند مجله پزشكي هرمزگان، 

 مشخصات جمعيت شناختي بيماران مبتلا -1ه جدول شمار
   مغزي ايسكميك به سكته
  درصد  تعداد  متغيرهاي مورد بررسي
  57  114  زن

  جنسيت
  43  86  مرد

        
  5/9  19  40كمتر از 

49-41  22  11  
59-50  49  5/24  
69-60  44  22  

  سن

  33  66  70بيشتر از 
        

  38  76  دارد
  پرفشاري خون  62  124  ندارد
      
  30  60  دارد
  هيپرلپيدمي  70  140  ندارد
      
  5/39  79  دارد
  مصرف سيگار  5/60  121  ندارد
      
  35  70  دارد
  ديابت   65  130  ندارد
      
  0  0  دارد

  مصرف الكل
  00  200  ندارد

  
و ميانگين سني زنان  75/68+53/8 ميانگين سني مردان سال 

داراي % 5/38د مطالعــه از افــراد مــور . بــود15/66+45/12 سـاـل
فاقد سكته مغزي   % 5/61 سكته مغزي خاموش ساب كورتيكال و     

 53 از كل بيماران انفاركت لاكونر       .خاموش ساب كورتيكال بودند   
 نفر و فرم انفاركتوس با درگيري عروق        31مبوليك  آنفر، كارديو   

اـرج جمجمـه     33اي،  داخل جمجمه  57( نفر   116بزرگ   اي و    نفر خ
اـرج جمجمـه          مابقي درگيـري     را ) اي مـشترك عـروق داخـل و خ

 6 نفر، در فرم كارديو امبوليك       17در فرم لاكونر     .شدند شامل مي 
 نفـر داراي    54نفر و در فرم انفاركتوس با درگيري عروق بزرگ          

اـط معنـي   . سكته مغزي خاموش ساب كورتيكال بودند      داري  ارتب
اـل وجـود             اـب كورتيك اـموش س بين نوع سكته و سكته مغزي خ

اـز        همچنين هيچ ارتباط معنـي    . اشتند يـن عوامـل خطرس داري ب
سكته مغزي با بروز سكته مغزي خاموش ساب كورتيكال وجود 

  .نداشت

  :گيري بحث و نتيجه
در اين مطالعه فراواني موارد سكته مغزي خاموش ساب 

 فراواني ضايعه خاموش ساب . درصد بود5/38كورتيكال 
  .ون گزارش شده استهاي مختلف گوناگ كورتيكال در بررسي

Shotai 6/10در بررسي در ژاپن فراواني اين ضايعات را از 
  . )7(  درصد گزارش كرده است13درصد تا 

  روي و همكارانش Adachiر بررسي ديگري كه توسطد
 نفر بيمار مبتلا به سكته مغزي ايسكميك در ژاپن انجام شده 171
رتيكال خاموش ساب كو بيماران داراي ضايعه% 7/56 ،است

 درصد 6/10در تحقيقي ديگر فراواني اين ضايعات . )6(بودند 
ماري در مناطق آ هنوز علت اين تفاوت .)10( گزارش شده است

اي اصلي  صرف نظر از علت زمينه. باشد گوناگون مشخص نمي
 عواملي مثل نوع جامعه مورد ،باشد كه هنوز نامشخص مي

ريف عملي اين دقت اقدامات تشخيصي و نوع تع ،سن بررسي،
ه شده ئماري اراآ تفاوتهاي دضايعات در هر مطالعه در ايجا

دهد كه وجود  ها نشان مي برخي بررسي). 12،11،10،6 (دخيلند
سكته مغزي خاموش در يك بيمار مبتلا به سكته مغزي حاد 

 در يك بررسي كه ).7 (داشته باشدآگهي  پيشتواند ارزش  مي
 بيمار داراي 74 ،م شده است بيمار در ايتاليا انجا191روي 

 اند كه اندازه سكته مغزي خاموش بر ميزان مرگ و ضايعه بوده
 در .)4( ثير منفي داشته استأمير بيماران سكته مغزي حاد ت

 بيمار 59 ، بيمار انجام شده است82بررسي ديگري كه روي 
 بدون اينكه سابقه سكته .اند داراي ضايعات مغزي خاموش بوده

 را گزارش بدهند و مورتاليتي و موربيدتي در اين مغزي باليني
رسد مبتلايان به سكته  به نظر مي). 13( گروه بيشتر بوده است

مغزي خاموش در معرض اختلال بيشتر عملكرد مغزي و زوال 
  .)14-17( نيز باشند عقل

داري بين سكته مغزي  در اين مطالعه هيچ ارتباط معني
ه مغزي ايسكميك مشاهده خاموش ساب كورتيكال با نوع سكت

و همكارانش وفور اين  Adachi چند كه در بررسي  هر.نگرديد
بوده است و بر  ضايعات در موارد سكته مغزي لاكونر بيشتر

اند كه ممكن  همين اساس نويسندگان اين مسئله را مطرح كرده
است ماهيت هر دو ضايه مشترك يعني ناشي از واسكلوپاتي 

 در ارزيابي اين Boon). 19،18،6 (تر باشند عروق كوچك
كيد بر پاتوژنز ناشي از واسكولوپاتي عروق أبيماران نيز ت
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اي كه با برخي از نتايج پاتولوژي نيز  يافته ).20 (كند كوچك مي
برخلاف موارد فوق برخي از تحقيقات . )21( خواني دارد هم

و حتي بيماريهاي ) 9 (بيانگر درگيري عروق بزرگ مثل كاروتيد
 )22(و هايپروفي بطن چپ ) 10(فيبريلاسيون دهليزي مثل قلب 

 فقدان ارتباط. اموش ساب كورتيكال هستندخدر موارد سكته 
هاي  دام از فرمكسكته مغزي خاموش ساب كورتيكال با هيچ

ثير مساوي اين أدهنده ت  در اين پژوهش، نشانسكته مغزي
 اين همچنين. بودن اتيولوژي بيماري داردچند علتي عوامل و 

دهد كه ممكن است عوامل ديگري نيز در بروز  يافته نشان مي
هاي اخير در ساير مناطق نيز  بررسي .اين ضايعات دخيل باشند

هموديناميك در بروز سكته رثير عوامل غيأيافته ما مبني بر ت
كه  طوريه  ب.كنند ييد ميأمغزي خاموش ساب كورتيكال را ت

با توجه به بالا بودن  2005يك بررسي در ژاپن در سال  در
گرهاي التهابي حاد در بيماران مبتلا به  ها و واكنش اينترلوكين

سكته مغزي خاموش ساب كورتيكال اتيولوژي بيماري التهابي 
 همچنين در برخي از ژنوتيپها اين استعداد .)5( مطرح شده است
ثير نقش ارث در بروز اين أباشد كه بيانگر ت ابتلا بيشتر مي

  .)23(  دارندضايعات را
داري بين عوامل خطرساز  در اين مطالعه هيچ ارتباط معني

سكته مغري با بروز ضايعات خاموش ساب كورتيكال ديده 
الذكر در مورد  هاي فوق كيدي مجدد بر يافتهأاين يافته ت .نشد

 از نظر  چرا كه اين عوامل عمدتاً.باشد اتيولوژي اين ضايعات مي
هاي لاكونر  ه و به اشكال سكتههموديناميك اعمال اثر كرد

مبوليك و يا انفاراكتوس با درگيري عروق بزرگ خود را نمايان آ
و نبودن رابطه بيانگر وجود عوامل ديگري در بروز  سازند مي

اين يافته تا حد زيادي مشابه مطالعه . باشند اين ضايعات مي

Adachiمطالعه   با اين تفاوت كه در،باشد  و همكاراش نيز مي
داري داشته  ر شده پرفشاري خون با اين ضايعات رابطه معنيذك

ثير احتمالي پرفشاري خون در بروز اين ضايعات أو بيانگر ت
به طور عامل خطرسازي كه بالقوه با اقدامات مناسب  .باشد مي

توان به ارتقا ميزان سلامت افراد  قابل كنترل بوده و مينسبي 
   .)6( مبتلا كمك كرد

مهم مطالعه ما لحاظ نكردن اندازه و تعداد از محدوديتهاي 
ضايعات خاموش ساب كورتيكال و عدم ارزيابي اين متغييرها 
در رابطه با انواع سكته  ايسكميك بود كه ممكن است به 

طور ه ب. شناسايي علت بروز اين ضايعات كمك بيشتري نمايد
دهند كه فراواني سكته مغزي  مطالعه نشان ميهاي اين  كلي يافته

خاموش ساب كورتيكال در افراد مبتلا به سكته مغزي حاد از 
تواند از عوامل خطرساز  ي برخوردار بوده و مييفراواني بالا

رسد كه  همچنين به نظر مي .سكته مغزي ترومبوتيك حاد باشد
نقش واسكولوپاتي عروق كوچك و بزرگ و بيماريهاي قلبي در 

وامل ديگري در  عبروز اين ضايعات يكسان بوده و احتمالاً
نها به آتوان با شناسايي  اتيولوژي بيماري دخيل هستند كه مي

كاهش بروز اين ضايعه و افزايش كيفيت زندگي بيماران كمك 
  .نمود

  
  :سپاسگزاري

دانند از حمايتهاي معاونت محترم  نويسندگان برخود لازم مي
  .پژوهشي دانشگاه رفسنجان قدرداني نمايند
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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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