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  چكيده
نتايج متفاوت و ) ICH(ايجاد سكته خونريزي دهنده مغزي پروفايل ليپيد سرم در  مطالعات انجام شده در مورد نقش :سابقه و هدف

گليسريد و تري TC( ،LDL-CH ،HDL-CH(مقايسه سطح سرمي كلسترول  ،هدف ما از انجام مطالعه حاضر. اندمتناقضي به دست آورده
)TG ( بين بيماران دچارICH و افراد همسان سالم بود . 

فرد  116و  ICHبيمار دچار  116در   TGو  TC ،LDL-CH ،HDL-CHه نگر، سطح در اين مطالعه مورد شاهدي گذشت: بررسي روش
   .همسان از نظر سن و جنس كه از بيماران دچار كمر درد انتخاب شده بودند، مقايسه گرديد

؛ mmol/L 49 ± 178در برابر  mmol/L 49 ± 189(داري نداشت و شاهد اختلاف آماري معني ICHدر دو گروه  TCسطح  :هايافته
256/0=p .( سطحLDL-CH )mmol/L 32 ± 113  در برابرmmol/L 39 ± 960/ 001؛=p ( وHDL-CH )mmol/L 10 ± 43  در برابر

mmol/L 41 ± 38 0001/0؛=p ( در گروهICH داري از گروه شاهد بيشتر و سطح يبه طور معنTG  به طور معناداري كمتر بود
)mmol/L 69 ± 123  در برابرmmol/L 70 ± 144 003/0؛=p(.   

با توجه به تناقضات . همراه است ICHبا افزايش احتمال  TGو افزايش سطح  هيپوكلسترولمي، نهو  هيپركلسترولمي، :گيرينتيجه
در افزايش احتمال بروز  TGفراوان در نتايج مطالعات متلف، انجام مطالعات بيشتر براي شناخت نقش و مكانيسم تاثير كلسترول و 

ICH ضروري است بسيار . 

  .گليسريد، كلسترولتري ليپيدمي، هيپوكلسترولمي، عامل خطر،ديس سكته خونريزي دهنده مغزي، :واژگان كليدي
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يكي از علـل  ) Cerebral vascular attack )CVAيا سكته مغزي 

خـونريزي  ). 2، 1(اصلي مرگ و مير و معلوليت در جهـان اسـت   
ترين علت بـروز سـكته   مي شايعپس از ايسك )ICH(داخل مغزي 
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، علت بروز سكته در حـدود  ICHاگرچه ). 5(نفر اعلام شده است 
، اما ميزان مورتاليته و موربيديته )7، 6(از بيماران است  10%- 33

رگ و مير ميزان م). 8(ناشي از آن بالاتر از انفاركتوس مغزي است 
 %40- 50 در سي روز اول پس از بـروز حادثـه   ICHبيماران دچار 

از بيمـاران   %17 ست كها اين در حالي). 10، 9(اعلام شده است 
هاي كاروتيد، ظرف دليل انسداد شريانه انفاركتوس مغزي بدچار 

 ICHدرمـان  ). 11(كننـد  روز اول پس از حادثـه،  فـوت مـي    30
فوت، حتي در بيماراني كـه بهتـرين    بسيار دشوار است و احتمال
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اغلب افرادي كه زنده . كنند بالاستخدمات درماني را دريافت مي
 .  ها و مشكلات فراواني خواهند بودمانند نيز دچار معلوليتمي

در حال حاضر هيچ روش درماني يا داروي شناخته شده و موثري 
 ـ    ICHبراي درمان  ا ايـن  وجود ندارد و امكانـات مـا در برخـورد ب

بـدين ترتيـب بهتـرين راه كـاهش     . بيماري بسيار محـدود اسـت  
از طريق  ICHموربيديته و مورتاليته ناشي از آن، جلوگيري از بروز 

  ).12(قابل اصلاح موثر در بروز آن است عوامل خطر  شناخت
توانند زمينـه سـاز بـروز    مشخص شده است كه عوامل فراواني مي

ICH نماينـد د دارنـد كـه بيـان مـي    مطالعات فراواني وجـو . شوند 
. باشـد  ICHتواند يكي از عوامل زمينه ساز بروز ميليپيدمي ديس

اند و اما به هر حال اين مطالعات نتايج بسيار متفاوتي در بر داشته
همچنان مورد بحث و اختلاف نظر فراوان قرار ليپيدمي ديسنقش 
ودن سـطح  اند كه پايين ببرخي از محققين بيان كرده). 13(دارد 

را افـزايش   ICHسرمي ليپيدها از جمله كلسترول احتمـال بـروز   
برخي مطالعات نيز از نقش بازدارنده بالا بودن ). 14- 19(دهد مي

در مقابـل  ). 20(حمايت مي نمايند  ICHسطح كلسترول در بروز 
كننـد  مطالعات فراواني نيز وجود دارند كه اين مطلب را تاييد نمي

  ).22، 21(دانند نمي ICHعاملي براي بروز و كمبود ليپيد را 
 ICHبا توجه بـه ميـزان مورتاليتـه و موربيديتـه بـالاي ناشـي از       
بدين . شناخت عوامل موثر در بروز آن بسيار ضروري و لازم است

شاهدي كـه در بيمارسـتان امـام     - ترتيب ما در اين مطالعه مورد
سـرمي  تهران انجام شد به بررسـي و مقايسـه سـطح    ) ع(حسين 

با افراد نرمال كه از نظر سن و جـنس   ICHليپيدها در افراد دچار 
تواند در تعيين هاي اين تحقيق مييافته. همسان بودند، پرداختيم

 . بسيار كمك كننده باشد ICHنقش ليپيدها در بروز 

  
  مواد و روشها

شاهدي كه به صورت گذشته نگر انجـام   -در اين مطالعه مورد
 ـ 1389تـا   1384هـاي  ه در فاصله سالبيماري ك 116شد،  ه ب

در مركز درماني ما تحت درمان قرار گرفتـه بودنـد،    ICHدليل 
ناشـي از تومـور    ICHبيماران دچار ). گروه مورد(بررسي شدند 

و انفـاركتوس  مالفورماسيون عروقي مغزي، آميلوئيد آنژيوپاتي، 
 بيمار بودند كـه  116گروه شاهد شامل . از مطالعه خارج شدند

به دليل تروما در اورژانس بستري شده و از نظر سن و جنس با 
با توجـه بـه مراجعـه     ،علاوهه ب. همسان بودند ICHگروه دچار 

اين افراد به يك مركز درماني، افراد دو گروه از نظر اقتصادي و 
 .اجتماعي نيز همسان بودند

كه  در ابتدا با مراجعه به بايگاني بيمارستان، پرونده بيماراني را
تحت درمان  ICHدليل ه ب 1389تا  1384هاي در فاصله سال

سـپس اطلاعـات مـورد نظـر     . قرار گرفته بودند، به دست آمـد 
شامل سن، جنس، سابقه مصرف سيگار و الكل، سـطح سـرمي   

LDL-CH  وHDL-CHگليسريد ، سطح تري)TG ( و كلسترول
 ، فشار خون، محل خونريزي، ابتلا بـه ديابـت و  )TC(كلي بدن 

هـا  از پرونـده درمان ضدانعقادي استفاده از داروهاي مربوط به 
سپس بـا  . هاي اطلاعاتي مربوطه ثبت گرديداستخراج و در فرم

بيمار داوطلب را كه دچار تروما شده  116مراجعه به اورژانس، 
بودنــد، انتخــاب كــرده و بــا پيگيــري آزمــايش هــاي خــون و  

. نيز تكميل نمـوديم  بيوشيمي، اطلاعات مورد نظر را براي آنان
از بيماران گروه شاهد درخواست شد تا در صورت تمايل بـراي  
شركت در مطالعه، فـرم رضـايتنامه كتبـي و آگاهانـه را امضـا      

در نهايت اطلاعات بـه دسـت آمـده بـين دو گـروه بـا       . نمايند
و كاي دو در نرم   t ،Mann Whitney Uهاي استفاده از آزمون

بـه عنـوان    p>05/0. مقايسـه شـد   SPSS ver.16افزار آمـاري  
 . داري در نظر گرفته شديسطح معن

  
  هايافته

ميانگين سني در دو گروه مورد بررسي از نظر آمـاري يكسـان   
سـال در   7/65±4/13و  ICHسال در گـروه   8/68±3/16(بود 

 51و ) 56(%مـرد   65 ،در هـر دو گـروه  ). p=11/0گروه شاهد؛ 
حـل خـونريزي در بيمـاران    توزيـع م . وجود داشتند) 44(%زن 

ارائـه گرديـده و نشـان مـي دهـد كـه        1در جدول  ICHگروه 
هـاي مغـزي و تـالاموس بـه ترتيـب      اي، لـوب هاي قاعدهعقده

   .اندبيشترين نواحي آسيب ديده بوده
  

بر اساس محل بروز خونريزي در  ICHتوزيع بيماران دچار . 1جدول 
 1384-89در سال هاي ) ع(بيمارستان امام حسين 

تعداد  محل خونريزي
 )درصد(

هاي خونريزي
 همزمان

IVH SAH 
 -  5 )7/27(32 لوب هاي مغزي

 -   )12( 14 مخچه

عقـــده هـــاي قاعـــده اي 
 )پوتامن، كپسول داخلي(

41)4/35( 3  - 

 -  8 )3/23( 27 تالاموس

 -  -  )8/0( 1 مغز مياني

 -  -  )8/0( 1 پونز

 -  -  )100(116 جمع
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هاي بيمارستاني بـراي بررسـي وجـود عوامـل     با بررسي پرونده
ــروز  نفــر  100مشــاهده نمــوديم كــه  ICHمســتعد كننــده ب

دچـار ديابـت   ) 8/19(%نفر  23دچار هايپرتانسيون و ) 2/86(%
  ، سـيگار مصـرف   )6/33(%بيمـار   39همچنـين  . شيرين بودنـد 

موردي از سابقه مصرف  ICHدر بين بيماران دچار . نمودندمي
وآگولان، ضدچربي و سمپاتوميمتيك، بدخيمي داروهاي آنتي ك

 .يا مالفورماسيون عروقي ديده نشد

ــت ــطح  ،در نهايـ ــين  TGو  TC ،LDL-CH ،HDL-CHسـ بـ
ارائـه   2بيماران دو گروه مقايسه گرديد كه نتايج آن در جدول 

طور كه در جـدول ديـده مـي شـود اگرچـه       همان. شده است
امـا اخـتلاف    تا حدودي بالاتر اسـت،  ICHدر گروه  TCسطح 

-LDLسطح سـرمي  ). p=256/0(دار نيست يبين دو گروه معن

CH  وHDL-CH داري در گروه يبه طور معنICH    نسـبت بـه
و ) 0001/0و  001/0بـه ترتيـب برابـر     p(گروه شـاهد بـالاتر   

نسـبت بـه گـروه     ICHداري در گـروه  يبه طور معن TGسطح 
  . )p=003/0(تر است شاهد پايين

  
بين بيماران  TGو  TC ،LDL-CH ،HDL-CHسه سطح مقاي .2جدول 

 *و بيماران گروه شاهد ICHدچار 

ICHp-value شاهد گروه

TC†49 ± 178 49±189 256/0 
LDL-CH39 ± 96 32 ± 113 001/0 
HDL-CH41 ± 38 10±43 0001/0

TG70 ± 144 69 ± 123 003/0 
*TC : كلسترول توتال؛LDL-CH :كلسـترول؛   -انسيته پايينليپوپروتيين دHDL-

CH :كلسترول؛  -ليپوپروتيين دانسيته بالاTG :گليسريد  تري  
  انحراف معيار ±ميانگين  †

  
  بحث

ترين يافته مطالعه حاضر آن بود كه سطح كلي كلسـترول  مهم
)TC (  و نيز سـطحLDL-CH  وHDL-CH    در بيمـاران دچـار

شاهد بالاتر  نسبت به افراد گروه) ICH(خونريزي داخل مغزي 
بين دو گروه اخـتلاف   TCبود، البته بايد توجه نمود كه سطح 

در بيماران  TGاين در حالي بود كه . داري نداشتيآماري معن
بـه  . تر از گروه شـاهد بـود  داري پايينيبه طور معن ICHدچار 

به هيپوكلسترولمي  هاي اين مطالعه، از نقشعبارت ديگر يافته
ــروز  عنــوان يــك عامــل مســتعد  و نيــز نقــش ICHكننــده ب

 .كندبه عنوان يك عامل بازدارنده حمايت نميهيپركلسترولمي 

گونه كه پيشتر ذكر گرديد مطالعات فراواني وجود دارند  همان
انـد، امـا   پرداخته ICHكه به بررسي عوامل مستعد كننده بروز 

اند و به انجام شده يدر اين ميان مطالعات آينده نگر بسيار كم
كلي مطالعات مربوطه نتايج مختلف و متناقضـي در مـورد    طور

   ويــژه كلســترول بــه همــراه ه تــاثير ســطح ســرمي ليپيــدها بــ
كه در حال حاضر اظهار نظر در اين مـورد   به طوري ،اندداشته

با شك و ترديد فراوان همراه است و نتايج مطالعات بسيار گيج 
  .كننده هستند

بين سطح سرمي ليپيـدها   مطالعات انجام شده در مورد ارتباط
ها به چنـد دسـته تقسـيم    توان بر اساس نتايج آنرا مي ICHو 

تر بـودن سـطح   مطالعاتي كه يك ارتباط منفي بين پايين: كرد
يافته انـد؛ مطالعـاتي كـه     ICHليپيدها و افزايش احتمال بروز 

توانـد بـه عنـوان    اند كه بالا بودن سطح ليپيدها ميبيان نموده
كنند كـه بـين   عمل نمايد؛ مطالعاتي كه بيان مي يك بازدارنده

اين دو يك رابطه مثبت وجود دارد، يعنـي بـا افـزايش سـطح     
ابـد؛ مطالعـاتي كـه    ينيز افزايش مي ICHليپيدها احتمال بروز 

ــين دو ســطح ليپيــدها و   ــد و نيافتــه ICHهــيچ ارتبــاطي ب ان
 البتـه . انـد شكل بين اين دو يافتـه  Uمطالعاتي كه يك ارتباط 

هـاي  بايد به اين نكته توجه كرد كه اگـر بـه نقـش زيـر گـروه     
مختلف ليپيدها بپردازيم خواهيم ديـد كـه ايـن سـردرگمي و     

  .تناقضات بسيار بيشتر خواهد بود
كنند كـه  گونه كه گفته شد بسياري از مطالعات بيان مي همان

يك ارتباط منفـي بـا هـم دارنـد،      ICHسطح كلسترول و بروز 
افـرايش   ICHاحتمال بروز  TCا كاهش سطح بدين معني كه ب

و همكــارانش در مطالعــه خــود Orken . ابــد و بــالعكسيمــي
مشاهده نمودند كه پايين بـودن سـطح كلسـترول بـا افـزايش      

در ارتباط است و توصيه نمودند كه قبـل از   ICHاحتمال بروز 
 ICHها، حتما خطرات احتمالي بـروز  درمان بيماران با استاتين

ــط پزشـ ـ ــردد  توس ــي گ ــارانش  Thrift). 23(ك بررس و همك
همـراه اسـت    ICHپايين با افـزايش احتمـال    TCدريافتند كه 

)22 .(Giroud   و همكارانش نيز بيان نمودند كـهTC   پـايين و
هايپرتانسيون دو عامل مهم بروز خونريزي مغزي اوليه هستند 

)16 .(Segal   و همكارانش نيز به نتايج مشابهي در مورد سـطح
و همكـارانش نيـز در    Hanggi  ).18(دست يافتنـد   TCين پاي

مطالعـه   4بيان كردنـد كـه    2008يك مطالعه مروري در سال 
ها بيان گرديده است كـه  اند كه در همه آنشاهدي يافته -مورد
TC  پايين با افزايش احتمالICH  24(همراه است.(  

ها كـه بـه   همچنين نشان داده شده است كه درمان با استاتين
شود، با افـزايش شـيوع   پايين آوردن سطح كلسترول منجر مي

ICH  كه البته ) 26، 25(يا افزايش احتمال عود آن همراه است
-Ramírez. اين مساله مورد بحث و اختلاف نظر فـراوان اسـت  

Moreno   مشاهده نمودنـد كـه در مطالعـه آنهـا     و همكارانش
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ته در بيمـاران  ارتباطي بين درمان با استاتين و افزايش مورتالي
ها عنوان نمودنـد كـه شـواهد فعلـي     آن. ندارد وجود ICHدچار 

   ).27(براي تغيير در طرح درمان اين بيماران ناكافي است 
گفتني است كه در مطالعات انجـام شـده در زمينـه پـاتولوژي     

پايين بر سكته هموراژيك در آمريكـا و ژاپـن نشـان     TCتاثير 
با آنژيونكروز يعني از دست پايين سرم  TCداده شده است كه 

هـاي  هاي عضلات صـاف ديـواره عـروق در شـريان    رفتن سلول
و ايـن وضـعيت   ) 29، 28(كوچك نافذ داخل مغز همراه است 

). 30(شـود  سبب پارگي ديواره عروق و در نتيجه خونريزي مي
ــيب   ــز از آس ــات ني ــي مطالع ــاي در برخ  MSLL )Smallه

Multifocal Signal Loss Lesions(      صـحبت بـه ميـان آمـده
  كي نشــان داده شــده اســت كــه ايــن اســت و از نظــر پــاتولوژي

قديمي و بسيار كوچك حاوي  extravasationها در واقع آسيب
خون هستند و پيشنهاد شده است كه احتمـالا ارتبـاطي بـين    

و همكـارانش   Lee). 32، 31(وجـود دارد   ICHها و اين آسيب
در  LDLو  TCدر مطالعه خـود مشـاهده نمودنـد كـه سـطح      

داري از بيماران بدون ايـن  ير معنبه طو MSLLبيماران دچار 
  ).33(ها كمتر بود آسيب

اند پروفايل در اين بين مطالعاتي نيز وجود دارند كه نشان داده
ليپيد سرم تاثيرات مهمي بر نتايج عملكردي و مورتاليته ناشي 

و همكــارانش عنــوان  Roquerبــه عنــوان مثــال . دارد ICHاز 
و كلسـترول در   TGتـر بـودن سـطح سـرمي     نمودند كه پايين

با احتمال بالاتر مـرگ و ميـر    ICHساعات نخست پس از بروز 
). 34(اين بيماران در زمان بستري در بيمارستان همراه اسـت  

Rodriguez-Luna    ــه ــد ك ــاهده نمودن ــز مش ــارانش ني  و همك
توانـد بـا احتمـال بـالاتر     مـي  LDL-CHتر بـودن سـطح   پايين

ورولوژيـك و مـرگ و   گسترش هماتوم، بروز سريع اخـتلالات ن 
ــر در  ــراه باشــد    3مي ــاه نخســت پــس از آســيب هم ). 35(م

Ramírez-Moreno    و همكارانش نيز نتايج مشابهي بـه دسـت
 mmol/l 1در يك متاآناليز نشان داده شد كه هر ). 27(آوردند 

كاهش خطر بروز سكته هموراژيـك   %20 با TCافزايش سطح 
مشـاهده نمودنـد   و همكـارانش   Cui). 36(كشنده همراه است 

بـا افـزايش   ت شـد بـه  ) mmol/l 14/4كمتر از (پايين  TCكه 
احتمال مورتاليته ناشي از خونريزي پارانشـيمال همـراه اسـت    

ساله بـر روي   6البته در يك مطالعه گسترده با پيگيري ). 30(
پايين بر خطر  TCآمريكايي مشاهده گرديد كه تاثير  350997

  دچـار هايپرتانسـيون محـدود     خونريزي پارانشـيمال بـه افـراد   
در يك مطالعه ديگر نيز گزارش گرديد كه ايـن  ). 15(شود مي

  ).19(شود سال ديده مي 65اثرات در افراد با سن بالاي 

اند كـه  از سوي ديگر مطالعات فراواني نيز به اين نتيجه رسيده
TC  بالا با كاهش خطر بروزICH    همـراه خواهـد بـود .Woo  و

خطـر بـروز    هيپركلسـترولمي  نمودنـد كـه   همكارانش مشاهده
ICH 37(دهـد  را كاهش مي .(Wei    و همكـارانش در مطالعـه

اي در چين مشاهده نمودند كه در مناطقي كـه افـراد   گسترده
كمتـر   ICHند، ميـزان بـروز   هست ترفراوانهيپرليپيدمي  دچار
و همكارانش نيز بيان كردند كه به طـور   Ariesen).  38(است 

كمتـر   ICHبـالاتر رود، احتمـال بـروز     TCسـطح  كلي هر چه 
و همكـارانش در يـك مطالعـه     Wangاخيـرا  ). 39(خواهد بود 

مروري سيستماتيك و متاآناليز بيان نمودنـد كـه سـطح كلـي     
. كلسترول نسبت عكس با احتمال بروز سكته هموراژيـك دارد 

كمتـر سـكته    خطـر بـا   LDLآنها بيان كردند كه سطوح بالاي 
رابطــه  HDLكــه ســطح  در حــالي ،راه اســتهموراژيــك همــ

  ).40(دارد  ICHمستقيمي با بروز 
به هر حال برخي مطالعـات نيـز نتـايج كـاملا متفـاوتي در بـر       

ارتباط مستقيمي  ICHو  TCاند كه بين داشته و مشاهده كرده
، احتمـال بـروز   TCكه با افزايش سـطح   طوريه وجود دارد، ب

ICH افزايش يافته است .Derex مكارانش به بررسي تـاثير  و ه
در ) hemorrhagic transformation )HTســطح ليپيــدها بــر 

بيماران دچار سكته ايسكميك پرداختند و مشاهده نمودند كه 
به طور معنـاداري از   HTدر بيماران دچار هيپرليپيدمي  سابقه

و همكـارانش نيـز    Zhou ). 41(بالاتر است  HTبيماران بدون 
-LDLو  TG، سـطح  ICHبيماران دچار مشاهده كردند كه در 

CH  بــالاتر و ســطحHDL-CH  وEM-CH تــر از گــروه پــايين
و كـاهش   LDL-CHشاهد است و بيـان نمودنـد كـه افـزايش     

EM-CH  احتمالا نقش مهمي در تعيين حجم خونريزي داخل
و  Kubotaو همكـاران و   Zodpeyهمچنين ). 42(مغزي دارند 

 ICHو  hypercholesterolemiaهمكاران رابطـه مثبتـي بـين    
  ).44، 43(يافتند 

و پروفايـل ليپيـد سـرم     ICHبرخي مطالعات هم ارتباطي بين 
به  2010و همكارانش در سال  O’Donnellاز جمله . اندنيافته

در ) ايسكميك و هموراژيـك (تعيين عوامل موثر بر بروز سكته 
كشور جهان پرداختند و ارتباطي بـين سـطح كلسـترول و     20

البتـه آنهـا بيـان نمودنـد كـه نسـبت       . سكته پيدا نكردندبروز 
يكي از عوامـل مـوثر در بـروز سـكته      A1بر  Bآپوليپوپروتئين 

و همكارانش نيز ارتباطي بين كلسترول و بروز  Zia). 45(است 
ICH  46(پيــدا نكردنــد .(Suh  و همكــارانش در يــك مطالعــه

نمودند  گسترده در كره نتيجه مشابهي به دست آوردند و بيان
. باشـد  ICHبروز عامل خطر  تواند يكنمي TCكه پايين بودن 

). 21(اظهار نظر نكردند  TCالبته آنها در مورد بالا بودن سطح 
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تفـاوتي   ،و همكـارانش انجـام شـد    Xuاي كه توسط در مطالعه
 ICHدر بيماران دچار  LDL-CHو  TG ،HDL-CHبين سطح 

  ).47(و بيماران گروه كنترل ديده نشد 
هـا،  ذكر است كه علاوه بـر تمـام ايـن يافتـه    ه همچنين لازم ب

اند كه بين پروفايل ليپيد سرم و برخي محققين نيز بيان نموده
بـه  . شكل وجـود دارد  Uاحتمال سكته هموراژيك يك ارتباط 

قـدار  منحوي كه در كمتر يـا بيشـتر بـودن سـطح ليپيـدها از      
، 14(ه باشـد  تواند با افزايش احتمـال سـكته همـرا   خاصي، مي

17.(  
اشـاره   ICHدر احتمال بروز  TGاخيرا برخي محققين به نقش 

هاي نويني در مورد نقـش  تواند سرآغاز بررسياند كه مينموده
به عنوان مثال در . ليپيدها در بروز سكته هاي هموراژيك باشد

و  Wieberdinkتوســط  2011اي كــه اخيــرا در ســال مطالعــه
تـر بـودن   يان شده اسـت كـه پـايين   همكارانش انجام گرديد، ب

هـاي  و وجـود خـونريزي   ICHبـا افـزايش احتمـال     TGسطح 
در مقابل، اين . باشدهمراه مي infratentorialكوچك عمقي يا 

پيــدا  ICHو  LDL-CHو  HDL-CHمحققــين ارتبــاطي بــين 
  . )48(نكردند 
شود و پيشتر نيز مـورد تاكيـد قـرار    طور كه مشاهده مي همان

لعات انجام شده در زمينـه بررسـي تـاثير پروفايـل     گرفت، مطا
اگرچـه فـراوان هسـتند، امـا      ICHليپيد سرم بر احتمال بـروز  
توان با نمي اند واي به دست آوردهبسيار نتايج سر در گم كننده

استفاده از آنها به يك ديد روشن و درست در اين مورد دسـت  
ها انتخاب روشها ممكن است در اثر دليل اين تفاوت. پيدا كرد

حتـي  . گيري باشديا جوامع متفاوت براي انجام بررسي و نمونه
هيپرليپيـدمي   وهيپوليپيـدمي   ممكن است تعاريف مربوط بـه 

بين مطالعات مختلف متفاوت بوده و تا حدودي باعث بروز اين 
  . اختلافات و تناقضات باشد

مطالعه حاضـر نيـز ماننـد تمـام مطالعـات انجـام شـده داراي        
آوري تــرين محــدوديت جمــعهــايي بــود كــه مهــموديتمحــد

به صورت گذشـته نگـر    ICHاطلاعات مربوط به بيماران دچار 
گيري بايد گفت كـه بـر اسـاس    در پايان و به عنوان نتيجه. بود

بـا افـزايش احتمـال    هيپوكلسـترولمي   هاي مطالعه حاضريافته
نيسـت، و  احتمـالا    همـراه  )ICH( خونريزي داخل مغزي بروز

با افزايش احتمال اين عارضـه همـراه خواهـد    هيپركلسترولمي 
در  TGهمچنين مانند برخي مطالعات انجام شده، سـطح  . بود

هـاي  ايـن يافتـه  . بيماران ما نسبت به گروه شـاهد كمتـر بـود   
ــترول   ــورد كلس ــاوت در م و ) TC ،LDL-CH ،HDL-CH(متف

TG م تواند نشان دهنده تفاوت در نقـش و مكانيس ـ احتمالا مي
  .باشد ICHتاثير اين دو نوع ليپيد در افزايش احتمال بروز 

 شـود كـه  مـي نتيجـه گيري هـاي ايـن مطالعـه    از يافته
با  TGو افزايش سطح  ،هيپوكلسترولمي ، و نههيپركلسترولمي
با توجه به تناقضـات فـراوان   . همراه است ICHافزايش احتمال 

اي شناخت تلف، انجام مطالعات بيشتر برخدر نتايج مطالعات م
در افزايش احتمال بروز  TGنقش و مكانيسم تاثير كلسترول و 

ICH بسيار ضروري است.    
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