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چکیده
داري با مرگ وطور معنیه ب)C)CRP-پروتئین واکنشگر اند که سطح سرمی مطالعات قبلی نشان داده:زمینه و هدف
تنگی عروق برخی از مطالعات بیانگر ارتباط بین.ارتباط استمیک دربیماران مبتلا به سکته مغزي ایسکمیر و عملکرد 

ارتباط سطح بررسی هدف از این مطالعه .باشندمیدر بیماران مبتلا به سکته مغزي ایسکمیکCRPخاصی از مغز با 
.بوددحاایسکمیکسکته مغزي مغزي در بیماران مبتلا به خارج داخل وتنگی عروقباCRPسرمی
. مبولی مورد ارزیابی قرار گرفتندآبیمار مبتلا به سکته مغزي ایسکمیک غیر 90در این مطالعه مقطعی : هاو روشمواد

ساعت اول سکته مغزي جهت 24نمونه خون در . بودي مغزي بردارتصویرمبولی و آرد مواردتشخیص با معاینه فیزیکی، 
ازها دادهبراي آنالیز . روز اول انجام شد5در عروق مغزيسونوگرافیداپلرهمچنین.گرفته شدCRPگیرياندازه

. دگردیاستفاده مستقلtو کايآماري مجذورهايزمونآ
لیتر و در میلیمیکروگرم در 58/7±33/1در بیمارانی که دچار تنگی بودندCRPسطح و انحراف معیار میانگین :هایافته

و تنگی ارتباط CRPبین سطح سرمی ،همچنین. )p=004/0(لیتر بود میلیمیکروگرم در10/4±75/1یبیماران بدون تنگ
شریان کاروتید غیرطبیعی بیشترین عروق درگیر به ترتیب، CRPدر بیماران با .)p=003/0(داري وجود داشت معنی

شریان ترتیب، طبیعی بیشترین عروق درگیر بهCRPو در بیماران با شریان مغزي قدامی وشریان مغزي میانی ، داخلی
با محل تنگی CRPداري بین سطح سرمی رتباط معنیا.بودندشریان مغزي میانیوشریان کاروتید داخلیمغزي قدامی،

.وجود داشت)p=006/0(میانیشریان مغزي و) p=015/0(شریان کاروتید داخلیعروق 

شریان کاروتید تنگی،ها بالاستآنCRPدر بیماران مبتلا به سکته مغزي ایسکمیک که سطح سرمی : گیرينتیجه
غیر طبیعی با تنگی برخی از عروق CRPممکن استدهد این یافته نشان می. تر استشایعشریان مغزي میانیوداخلی
.ارتباط بیشتري داشته باشدمغزي 

عروق، سکته مغزي، تنگیC-پروتئین واکنشگر : هاي کلیديواژه
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مقدمه
آورترین و و در عین حال مرگترینسکته مغزي شایع

. گرددترین بیماري مغز و اعصاب محسوب میپر عارضه

. ]1[رسدموارد می%75فراوانی موارد ایسکمیک آن به 

اند سطح برخی از بسیاري از مطالعات نشان داده

رهاي التهابی حاد در افراد مبتلا به سکته مغزي شگواکن

. ]2- 3[شد باایسکمیک بالاتر از میزان طبیعی می

C-ا پروتئین واکنشگرگرهترین این واکنشیکی از مهم

میزان موارد غیرطبیعی آن در که باشدمی)(CRPیا 

نیز گزارش شده %74بوده و تا مطالعات گوناگون متفاوت

دهند که یمطالعات اخیر نشان م،همچنین.]3[است

میر در بیماران مبتلا به سکته مغزي با ومیزان مرگ

باشد داري بیشتر میغیر طبیعی به طور معنیCRPسطح 

توان به مطالعات انجام شده در ایران، ایتالیا و چین که می

. ]4[اشاره کرد 

این یافته در مورد عوارض سکته مغزي نیز صدق 

در حال حاضر، وجود شواهد روز افزون در . ]3، 5[کند می

ی باعث شده مورد نقش التهاب در ایجاد آترواسکلروز عروق

به عنوان یک مارکر بالقوه براي تعیین CRPاست که از

پیش آگهی در بیماران مبتلا به سکته قلبی و مغزي در 

هرچند که چگونگی . ]6- 7[برخی از مقالات یاد گردد

.]8،3[باشد دقیق این ارتباط مشخص نمی

که تنگی تاکنون نتایج تحقیقات گوناگونی در مورد این

در ارتباط است منتشر CRPغزي با سطح کدام عروق م

برخی شواهد رادیولوژي و سونوگرافی نشان . شده است

طبیعی ها غیردر آنCRPمیزان دهند در افرادي که می

این یافته در . ]9-11[باشداست تنگی کاروتید بیشتر می

ولی ]8[رابطه با موارد بدون علامت نیز گزارش شده است 

و تنگی عروق CRPتباط قوي بین در مورد وجود چنین ار

به عنوان مثال . داي اختلاف نظر وجود دارداخل جمجمه

با تنگی شریان CRPبرخی از مطالعات بیانگر ارتباط 

و برخی منکر چنین ارتباطی ]12- 13[مغزي میانی

.]8[هستند 

اي که همه عروق داخل و با توجه به عدم وجود مطالعه

ورد ارزیابی قرار داده باشد و اي را همزمان مخارج جمجمه

کید مطالعات أبا توجه به اختلاف نظر در این زمینه و ت

ما در این تحقیق به ]14[قبلی بر کافی نبودن نتایج فعلی 

در بیماران مبتلا به بیماري CRPگیري سطح سرمی اندازه

سکته مغزي ترومبوتیک و چگونگی ارتباط آن با محل 

.پرداختیماي مغزي جمهتنگی عروق داخل و خارج جم

هامواد و روش
گیري آسان هروش نمونصورت مقطعی باه این مطالعه ب

90اعصاب بیمارستان شفا کرمان، بر روي ودر بخش مغز

بیمار با تشخیص سکته مغزي ایسکمیک حاد در سال 

و 05/0حجم نمونه با خطاي نوع اول .انجام شد1392

.]15[دبرآورد گردیبیمار 80/090توان 

همه دربیماران براي اولین بار دچار سکته مغزي شده و

یید أت. ساعت اول شروع بیماري بستري شده بودند24

) M.R.IوCT-Scan(هاي پاراکلینیک تشخیص با روش

کنتراست استفاده شده و ز ماده صورت لزوم ادربود و

. مطالعه حذف شدندازبرداريدر عکسموارد مشکوك

هاي قلبی از جمله نوار کلیه بیماران بررسیسپس براي 
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قلب، اکوکاردیوگرافی و ویزیت متخصص قلب انجام و 

ی که صورتدر. مبولی نیز از مطالعه حذف شدندآموارد 

ر،تروما در سه ماه اخی، شرح حال جراحیيدارابیماري

قلبی، ،کبدي،نارسایی کلیويمثل( ها سابقه سایر بیماري

تب در بدو پذیرش و یا ،)عفونت،بدخیمی، واسکولیت

آن موارد نیز از بود بیوتیک در یک ماه اخیرمصرف آنتی

جز داروهاي ه ب(موارد مصرف دارو . ندمطالعه حذف شد

کننده ایسکمی قلبی، دیابت، پرفشاري خون و کنترل

.نیز از مطالعه حذف شدند) هیپرلیپیدمی

ینی، ساعت اول شروع علایم بال24براي بیماران در 

گرفته و افرادي کمی CRPگیري نمونه خون جهت اندازه

هابیماري آنساعت از شروع علایم24که بیشتر از 

CRPسطح سرمی . گذشت نیز از مطالعه حذف شدندمی

میکروگرم 3گیري و مقادیر بالاي اندازهELISAروش با

.]16[لیتر، غیر طبیعی در نظر گرفته شددر میلی

داپلر ترانس کرانیال و لیه بیماران براي ک،همچنین

با استفاده از یک دستگاه دو اکستراکرانیال عروق مغزي

DWLافزاري متصل به جعبه نرمCW/PWجهته داپلر

)Sipplingen,Germany ( در اتاق داپلر عروق مغزي

. روز اول بستري انجام گرفت5بیمارستان شفا کرمان در 

براي بررسی MHZ 4پروب مجزاي 2از این دستگاه 

و ) Common Carotid Artery(شرایین کاروتید مشترك 

Internal(کاروتید داخلی Carotid Artery ( 2و پروب

MHZ براي بررسی شرایین مغزي قدامی)Arterial

Cerebral Artery( مغزي میانی ،)Middle Cerebral

Artery(مغزي خلفی ،Posterior Cerebral Artery( ،

Ophthalmic(افتالمیک Artery(ورتبرال ،)Vertebral

Artery (و بازیلر)Basilar Artery (کنداستفاده می .

جریان خون هر شریان در عمق استاندارد بررسی و براي 

Peakهر یک از عروق ذکر شده،  Systolic Velocity

)PSV(،Velosity End Diastolic)EDV( ،Mean Flow

Velocity)MFV( ،PI) Pulsatility Index (و

Resistance Index)RI ( به صورت خودکار توسط دستگاه

محاسبه شد و براي حذف آرتیفکت و بهتر شدن دقت، 

ها به صورت دستی نیز محاسبه گردید و در صورت داده

دست آمده، موارد دستی ه هاي بوجود اختلاف بین داده

براي معیارهاي تنگی . به عنوان ملاك مطالعه، تعیین شد

، BA، براي ACA،MFV>80 cm/secو MCAشرایین 

MFV>60 cm/sec و برايVA وPCA ،MFV>50

cm/secهمچنین براي شریان .مدنظر قرار گرفتICA در

و در ناحیه MFV>70 cm/secقسمت سیفون کاروتید

ICA/CCA PSV Ratio>2یا PSV>125 cm/secگردن 

.]15[دبه عنوان معیار تنگی در نظر گرفته ش

اي حاوي اطلاعات دموگرافیکنامهبراي هر بیمار پرسش

و غیر طبیعیتهیه شد و بیماران بر اساس )سن و جنس(

به دو گروه، تقسیم و محل تنگی عروق CRPبودنطبیعی

همچنین محل تنگی نیز . در دو گروه با هم مقایسه گردید

.مورد ارزیابی قرار گرفتCRPبر اساس میانگین 

ن مطالعه فردي دچار پرفشاري خون محسوب در ای

گردید که تحت درمان دارویی بوده یا فشارخون می

متر میلی90یا دیاستول بالاتر از 160سیستولیک بالاتر از 

گردید همچنین فردي دیابتی محسوب می. جیوه داشت

نوبت قند خون ناشتا بیشتر که تحت درمان دارویی یا دو
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موارد هیپرلیپیدمی . لیتر داشتیگرم در میلمیلی110از 

گردید که تحت درمان دارویی نیز مواردي محسوب می

د که در روز شفردي سیگاري محسوب میهمچنین.بودند

کرد و موارد ایسکمی قلبی هم عدد سیگار مصرف می5

مواردي مثبت بود که فرد توسط متخصص قلب تحت 

.]17[درمان دارویی بود 

SPSSافزاربا استفاده از نرمهانامهپرسشاطلاعات 

براي . مورد تجزیه و تحلیل آماري قرار گرفت20نسخه 

و براي مقایسه ازمون مجذور کاي ها از مقایسه فراوانی

در این مطالعه .مستقل استفاده شدtآزمون ها از میانگین

.در نظر گرفته شد05/0دار سطح معنی

نتایج
از . یابی قرار گرفتندبیمار مورد ارز90در این مطالعه 

زن %) 6/35(نفر 32مرد و %) 4/64(نفر 58این تعداد، 

زنان، و سال 48/67±10/14میانگین سنی مردان، . بودند

و 32کمترین سن بیماران، .سال بود61/11±25/68

افراد میانگین سنی. سال بود90بیشترین سن بیماران، 

و 25/11سال با انحراف معیار 42/63، طبیعیCRPبا 

سال با 75/65غیر طبیعیCRPافراد بامیانگین سنی

.بود52/13انحراف معیار 

افراد با% 60طبیعی و CRPافراد باپنجاه و پنج درصد

CRPمیانگین سطح سرمی . غیرطبیعی مرد بودندCRP

با انحراف میکروگرم در میلی لیتر92/5در کل بیماران، 

در بیمارانی CRPسرمی میانگین سطح.بود89/5معیار 

و در کسانی که دچار 58/7±33/1که دچار تنگی بودند 

. بود10/4±75/1تنگی نبودند

.)p=004/0(دار بوداین اختلاف از نظر آماري معنی

کهاهنآ% 66بود وها طبیعی آنCRPافرادي که % 34

CRPموارد تنگی عروق . بود دچار تنگی بودندغیر طبیعی

ا غیرطبیعی بود هنآCRPدي که سطح سرمی مغز در افرا

.)p=003/0(از فراوانی بیشتري برخوردار بود 

، ICAبیشترین عروق درگیر در کل بیماران به ترتیب، 

MCA ،ACA ،BA وVAدر بیماران با .بودندCRP

، ICA ،MCAغیرطبیعی بیشترین عروق درگیر به ترتیب، 

ACA ،BAوVA و در بیماران باCRPی بیشترین طبیع

.بودندBAوACA،ICA ،MCAعروق درگیر به ترتیب، 

یعنی بین (CRPداري بین سطح سرمی ارتباط معنی

ICAبا محل تنگی عروق ) موارد طبیعی و غیرطبیعی

)015/0=p( وMCA)006/0=p(ولی در ،وجود داشت

داري وجود ارتباط معنیVAو ACA ،BAمورد عروق 

به علت نداشتن CCAو PCAنداشته و در مورد عروق

.داري قابل محاسبه نبودتنگی، معنی

وجود CRPسطح سرمی وداري بین سنمعنیارتباط

سکته عوامل خطرسازهمچنین بین ).p=815/0(نداشت

مشاهده داريمعنیارتباطCRPسطح سرمی مغزي و

)2جدول (.)<05/0p(نشد
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طبیعی بر حسب نوع رگطبیعی و غیر CRPفراوانی موارد - 1جدول

رگ

CRP

CCAICAMCAACAPCABAVA

تنگی نداردتنگی داردتنگی نداردتنگی داردتنگی نداردتنگی داردتنگی نداردتنگی داردتنگی نداردتنگی داردتنگی نداردتنگی داردتنگی نداردتنگی دارد
تعداد 

)درصد (
تعداد 

)درصد(
تعداد

)درصد(
تعداد

)درصد(
تعداد 

)درصد(
تعداد

)درصد(
تعداد

)درصد(
تعداد

)درصد(
تعداد

)درصد(
تعداد

)درصد(
تعداد

)درصد(
تعداد

)درصد(
تعداد

)درصد(
تعداد

)درصد(

045طبیعی
)50(

6
)1/26(

39
)2/58(

3
)6/17(

42
)5/57(

6
)40(

39
)52(045

)50(
2

)25(
43

)4/52(045
)6/50(

045یغیر طبیع
)50(

17
)9/73(

28
)8/41(

14
)4/82(

31
)5/42(

9
)60(

36
)48(045

)50(
6

)75(
39

)6/47(
1

)100(
44

)4/49(
266/0000/1قابل محاسبه نیست015/0006/0573/0قابل محاسبه نیستpمقدار 

. معنی دار است p≥05/0و مجذور کايزمون آماريآ. نتایج بصورت فراوانی گزارش شده است 

سکته ایسکمیک مغزي طبیعی و غیر طبیعی بر حسب عوامل خطر CRPمواردفراوانی- 2جدول

HTNDMHLPIHDSMOKINGریسک فاکتور

تنگی نداردتنگی داردتنگی نداردتنگی داردتنگی نداردتنگی داردتنگی نداردتنگی داردتنگی نداردتنگی دارد
تعداد

)درصد(
تعداد

)درصد(
تعداد

)درصد(
تعداد

)درصد(
تعداد

)درصد(
تعداد

)درصد(
تعداد

)درصد(
تعداد

)درصد(
تعداد

)درصد(
تعداد

)درصد(
)3/49(12)2/52(33)8/45(12)7/66(36)50(9)50(31)7/51(14)7/46(23) 9/48(22)2/51(طبیعی

34)7/50(11)8/47(39)2/54(6)3/33(36)50(9)50(29)3/48(16)3/53(24)1/51(21)8/48(غیر طبیعی
p000/1823/0000/1187/0000/1مقدار 

.معنی دار استp≥05/0و مجذور کايآزمون آماري
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بحث
در این مطالعه ما الگوي تنگی عروق مغز را برحسب 

، در بیماران مبتلا به سکته مغزي CRPسطح سرمی

ما به دو یافته مهم در . ار دادیمایسکمیک مورد ارزیابی قر

که موارد تنگی عروق اول آن. پژوهش خود دست یافتیم

ها غیر طبیعی بودآنCRPمغز در افرادي که سطح سرمی 

،همچنین. )p=004/0(از فراوانی بیشتري برخوردار بود

تنگی داشتند در بیمارانی که CRPمیانگین سطح سرمی

د تنگی بودند بیشتر بود فاقدر مقایسه با بیمارانی که 

)004/0=p( .کننده ییدأبسیاري از تحقیقات انجام شده ت

دهند که موارد باشند و همه نشان میهاي ما مییافته

تنگی عروق مغزي در بیماران مبتلا به سکته مغزي در 

ها غیرطبیعی است بیشتر آنCRPسطح سرمی افرادي که 

ممکن است بتوان دهد که این یافته نشان می.]8،6[است

بتوان در غربالگري CRPسرمیگیري سطح با اندازه

افرادي که مستعد تنگی عروق مغزي هستند استفاده کرد 

زمایشگاهی آه انجام این روش و با توجه به این نکته ک

ارزان و به سادگی قابل انجام است اهمیت یافته را ،آسان

.کنددوچندان می

ن نکته بود که در دومین یافته مهم پژوهش ما ای

ا غیر طبیعی بود هم هنآCRPسطح سرمی افرادي که 

اي جمجمههم داخلاي وموارد تنگی عروق خارج جمجمه

هرچند که این همراهی با تنگی برخی از.شوددیده می

طور ه شریان مغزي میانی بعروق مثل کاروتید داخلی و

CRPدهد این یافته نشان می. ري بیشتر بوددامعنی

راه طبیعی با بروز بیشتر تنگی در عروق خاصی همغیر

عروق نوع آن درپیشگویی باشد و ممکن است بتوان ازمی

همه مقالاتی که تقریباً. کمک گرفتهم مستعد تنگی 

اند وق کاروتید مورد بررسی قرار دادهرا با عرCRPارتباط 

با CRPهمگی موید ارتباط اند وبه نتیجه ما دست یافته

ها هم بر این بررسی.]18- 21[اند کاروتید بودهتنگی 

برداري بوده هاي تصویرهم روشاساس سونوگرافی عروق و

intima mediaهایی مثل ها اندکسو در آن]11-9[

ticknessفت تنگی سرعت پیشر، سرعت جریان خون و

حتی وقتی که افراد . ]22- 25[اند مورد ارزیابی قرار گرفته

اند میزان بالاي مورد بررسی قرار گرفتهعلامت نیز بدون 

CRP و شدت بیشتر تنگی همراه بوده با فراوانی بیشتر

ارتباط مستقل دهند که اینها نشان میبررسی. ]8[است

در مورد تنگی عروق داخل ].26[باشدسن میاز

هاي ما نیز برخی از مطالعات موید یافتهايجمجمه

وان به تحقیق در اسپانیا،تباشند که از این جمله میمی

هرچند که در این ،]12- 27[کره اشاره کرد چین و

مطالعات بررسی فقط روي شریان مغزي میانی بوده است 

با تنگی CRPو همه ارتباط مستقیمی بین سطح سرمی 

.انداین شریان دیده

برخلاف یافته ما و مطالعات اشاره شده، دو مطالعه در 

در مورد تنگی عروق داخل داري ژاپن اختلاف معنی

ارتباط اند و فقط اي در بیماران را نشان ندادهجمجمه

را اي خارج جمجمهبا تنگی عروق راCRPسطح سرمی 

ما در بررسی خود مطالعه دیگري .]28،8[اند یید کردهأت

که همه عروق را مورد ارزیابی قرار دهد پیدا نکردیم ولی 

تیجه گرفت این است کهتوان نهاي ما میآنچه از یافته
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در اي داخل و خارج جمجمهبروز تنگی برخی از عروق

نظر اظهاربیشتر است اماCRPسطح سرمیافزایشزمینه

هاي بیشتري قطعی در مورد سایر عروق احتیاج به بررسی

.دارد

در بیماران CRPسطح سرمی فراوانی موارد غیرطبیعی 

کهرش شده استگزا% 75تا 25مبتلا به سکته مغزي از 

و روش انجام گیرياز این تفاوت آمار به زمان نمونهبخشی 

همراهی سطح سرمیعلت .]29-31[آزمایش برمی گردد

با بروز بیشتر تنگی عروق بیماران مبتلا به CRPبالاي

یک پروتئین CRPاساساً. باشدسکته مغزي مشخص نمی

ه باشد که هنوز عملکرد آن به خوبی شناختخونی می

برخی از . ]32[ها ارتباط دارد نشده است و با اینترلوکین

انعقادبا اختلال در روند CRPمطالعات بیانگر اثر منفی 

اثر منفی. ]33،29[باشند سطح فیبرینوژن و یا پلاکت می

CRPاتصال .ممکن است با واسطه سیتوکینازها نیز باشد

CRPو آسیب جدار عروقی از عملکردهاي دیگر LDLبه 

دهند که ممکن ها نشان میاین یافته. ]34،5[باشد می

بر روند خود مستقیماCRPًبالاي است سطح سرمی

.ثیر بگذاردأآترواسکلروز ت

هایی را نیز داشت که باید مد نظر مطالعه ما محدودیت

فقط یک نوبت CRPکه میزان اول این. قرار گیرد

ت دقت کار گیري سریال ممکن اسسنجیده شد که اندازه

بر که در این مطالعه نتایج صرفاًدوم این. را بیشتر کند

ها را یافتهاساس داپلر بود، بدیهی است که داپلکس ارزش

.کندبیشتر می

هاي ما نشان داد که در بیماران مبتلا طور کلی یافتهه ب

ها غیرطبیعی است آنCRPبه سکته مغزي ایسکمیک که 

دهد این یافته نشان می.بیشتر استMCAو ICAتنگی 

غیر طبیعی با تنگی برخی از عروق CRPممکن است که 

. ارتباط بیشتري داشته باشد

تشکر و قدردانی
نویسندگان بر خود لازم می دانند که از مرکز تحقیقات 

واسطه حمایت از این ه هاي مغز و اعصاب کرمان ببیماري

.طرح تشکر و قدردانی نمایند
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Association between Serum C-reactive Protein Level with Intra and Extra Cerebral
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Background and Objective: Previous studies have been shown that serum level of C-reactive protein (CRP) is

significantly correlated with mortality and functional outcome in patients with ischemic stroke. Some studies

point to specific vessels involvement according to different serum level CRP. The aim of this study was to

investigate the association between serum C-reactive protein level with intra and extra cerebral vessels stenosis

in acute ischemic stroke patients.

Materials and Methods: In this cross-sectional study, 90 patients with acute nonembolic ischemic stroke were

evaluated. The diagnosis was confirmed by physical examination, embolic refusal and neuroimaging. Blood

samples for assessment of CRP were collected within 24 h after stroke. Doppler ultrasound was done in the first

5 days of stroke onset. To analyze the data, t-test and x2 test were used.

Results:The mean serum CRP level in patients with stenosis was 7.58±1.33µg/ ml and in patients without

stenosis was 4.10±1.79 µg/ ml (p=0.004). Also, there was a significant statistical difference between CRP and

stenosis (p=0.003). The more frequent stenotic vessels in patients with abnormal serum CRP level were

ICA(Internal Carotid Artery), MCA(Middle Cereberal Artery) and ACA(Arterial Cerebral Artery) and in

patients with normal serum CRP level were ACA, ICA and MCA. There was a significant statistical difference

between abnormal serum CRP level and ICA stenosis (p=0.015) and MCA stenosis (p=0.006).

Conclusion: Our results show that cerebral vessels stenosis is more frequent in ICA and MCA in patients with

ischemic stroke. This finding shows that abnormal serum level of CRP has an association with some cerebral

arteries stenosis.
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