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چكيده 

زمينه: سكته مغزى شايع ترين بيمارى ناتوان كننده مى باشد. در بررسى ها مشخص شده منيزيوم و پتاسيم اثرات نوروپروتكتيو قابل توجهى دارند. هدف از مطالعه حاضر 
بررسى سطح سرمى پتاسيم و منيزيوم در بيماران مبتلا به سكته مغزى مى باشد.

مواد و روش ها: در اين مطالعه مورد- شاهدى 70 نفر بيمار سكته مغزى به شرح زير وارد مطالعه شدند. براى هر بيمار پرسشنامه اى شامل سن، جنس و نوع استروك 
در نظر گرفته شد و سپس سطوح سرمى منيزيم و پتاسيم در هر پرسشنامه ثبت گرديد. نتايج K و Mg بيماران با گروه كنترل شامل 70 نفر (از همراهان بيمار) كه از 

لحاظ سن و جنس يكسان بودند مقايسه شد و نتايج با آزمون آمارىt-test  آناليز و تحليل گرديد.

نتايج: از 70 نفر گروه مورد 39 نفر مرد (55/7%) و 31 نفر زن (44/3%) بودند. ميانگين سنى افراد گروه مورد 10/76 ± 72/11 بود. ميانگين سطح سرمى منيزيم و 
پتاسيم در گروه مورد به ترتيب 0/25meq/L±1/89 و 0/26meq/L±3/81 بود و در گروه شاهد به ترتيب 0/25meq/L±1/95 و 0/41meq/L±3/9 بود و نشان داد كه 

.(P=0/004) ميانگين سطح سرمى منيزيوم و پتاسيم بيماران نسبت به گروه شاهد پائين تر مى باشد كه فقط در مورد پتاسيم اين كاهش ميانگين معنى دار بوده است

نتيجه گيرى: ميزان سطح سرمى منيزيوم و پتاسيم به طور قابل توجهى در بيماران سكته مغزى نسبت به گروه شاهد پايين تر مى باشد.

كلمات كليدى: سكته مغزى ايسكميك، سكته مغزى هموراژيك، منيزيوم، پتاسيم.

مقدمه

سكته مغزى سومين علت شايع مرگ در ايالات متحده و شايع ترين   
بيمارى ناتوان كننده ى نورولوژيك است. بروز سكته مغزى با بالا رفتن 
سن افزايش مى يابد و در حدود دو سوم موارد سكته مغزى در سنين 
بالاى 65 سال رخ مى دهد. عواملى كـه بر احتمـال بروز سكته مغـزى 
مى افزايد عبارتند از پر فشارى سيستولى يا دياستولى خون، افزايش 
كلسترول خون، مصرف سيگار و مصرف مقادير زياد الكل، بيمارى هاى 
قلبى و استفاده از داروهاى ضد باردارى خوراكى. ولى علت اكثر سكته ها 
چند عاملى است و در بر گيرنده ى عوامل چند ژنى و محيطى مى باشد. 
سكته همچنين نتيجه ى اختلالات مندلى متعددى است كه عمدتاً 
عروق خونى و قلب را گرفتار مى سازد مانند كارديوميوپـاتـى هــا و 
ها.  هموگلوبينوپاتى  و  ها  ليپيدمى  ديس  و  خانوادگى  هاى  آريتمى 
كواگولوپاتى ها وانسفالوپاتى هاى ميتوكندريال و اختلالات بافت همبند 
و ميگرن. علاوه بر اين، سندرم هاى تك ژنى گوناگونى نيز وجود دارند كه 

در آن ها سكته تظاهر اصلى است و ژن هايى كه در آن ها نقش دارند كه 
خطر سكته را تغيير مى دهند (1).

با توجه به مرگ و مير بالاى استروك مطالعات بسيارى بر روى عوامل   
محافظت كننده عصبى من جمله پتاسيم و منيزيوم انجام شده است. 

پاره اى از مطالعات دلالت بر آن دارند كه نقص منيزيوم با افزايش   
حوادث نورولوژيك در بيمارانى كه بيمارى هاى علامت دار شريان هاى 
محيطى دارند همراه است (2) و همچنين بر ايجاد و گسترش فرآيند 
آترواسكلروزيس با ايجاد تغيير در فرآيندهاى التهابى صدمات ناشى از 
اكسيداسيون سلولى، افزايش سطوح LDL سرمى و تحريك فاكتورهاى 

رشد دخالت مى كنند (8-3).
كانال ها  بلوك  و  آمينواسيدها  آزادسازى  مهار  مكانيسم  با  منيزيم   
رسپتورهـاى NMDA-glutamate اثــر نوروپروتكتيـو خـود را اعمـال 
مى كند همچنين آنتاگونيست غير رقابتى كلسيم وابسته به ولتاژ است، 

مقايسه سطح سرمى پتاسيم و منيزيم در بيماران مبتلا به استروك و افراد سالم
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Abstract

Background & Objectives: Isolation of vancomycin resistant Enterococcus from clinical samples is very 
important. The aim of this study was evaluation of phenotype and genotype of van genes in vancomycine 
resistant Enterococcus.

Materials and Methods: 411 Enterococcus isolates were collected from selected Tehran’s hospitals between 
March 2004 and December 2007. The enterococcal isolates were identified by biochemical confirmation 
tests. Resistance of each isolate to vancomycin determined by disk diffusion and agar dilution test. The 
presence of the vanA, B, C, D, E resistance gene was assessed by PCR.

Results: 185(45%) and 23(5.6%) with disc-diffusion method and agar-dilution method were resistant to 
vancomucin (VRE) and all of VREs were Enterococcus faecium. 12 (52.2%), 7(30.4%) of the VRE isolates 
had vanA, vanB and 3(13%) had both of vanA and vanB gene.

Conclusion: Most important mechanism for high level resistance to vancomycin is presence of van genes 
and these genes can transfer between Enterococci. Significance of investigation in molecular level of 
resistance to vancomycin was due to relation between phenotypic resistant and presence of van genes.

Keywords: Enterococcus, Clinical sample, VRE, PCR, vanA, B, C, D, E
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بحث

مغزى  سكته  به  مبتلا  افراد  سنى  ميانگين  حاضر  مطالعه  در   
10/76 ±  72/11 سال و در گروه شاهد 9/5 ±  73/7 سال بود. در 
ساير مطالعات ذكر شده كه دو سوم سكته هاى مغزى در افراد بالاى 
65 سال رخ مى دهد و تا حدودى در مردان بيشتر از زنان مى باشد 

(1) كه با مطالعه حاضر هم خوانى دارد.
در مطالعه حاضر ميانگين سطح سرمى منيزيوم و پتاسيم در گروه   

مورد پايين تر از گروه شاهد بود كه با گزارشات زير مطابقت دارد.
در يك مطالعه شيوع هيپوكالمى در يك گروه از افراد با سكته مغزى   
با سكته قلبى بررسى شد و نتيجه گرفتند كه  افراد  از  و يك گروه 
هيپوكالمى در افراد سكته مغزى شايع تر از افراد با سكته قلبى مى باشد 
(P=0.008)       . در يك مطـالعـه ديگـر در آنكـارا كـه توسط ارن و 
همكاران در سال 2004 صورت گرفت كاهش سطح سرمى منيزيوم به 
عنوان يك ريسك فاكتور در افراد سكته مغزى معرفى شد. در اين 
مطالعه سطح سرمى منيزيوم در 100 بيمار سكته مغزى با 100 نفر 
گروه شاهد كه هر دو گروه سن متوسط 8 ± 64/23 سال داشتند 
مقايسه شـد كه ميــانگين سطـح سـرمـى منيزيوم در افـراد بيمـار 
0/28 ±  1/45 ميلى اكى والان بر ليتر و در گروه شاهد 0/12  ±  1/99 
ميلى اكى والان بر ليتر بود كه ميانگين سطح سرمى منيزيم در 
افراد گروه مورد به طور معنى دارى نسبت به گروه شاهد پايين تر 

بود                  (37).
در مطالعه اى ديگر نشان داده شد كه سطح سرمى منيزيوم يك   
سرمى  سطح  است.  مغزى  سكته  افراد  در  كننده  پيشگويي  فاكتور 
منيزيوم در بيمارانى كه پس از 10 روز از بيماريشان فوت كرده اند به طور 
قابل توجهى پايين تر از گروه كنترل بود (Pv=0.05) و نيز اندازه ضايعه 
ميزان سرمى  بيمـاران سكته مغزى كه  اسكن  مغزى در سى تى 
بود  بزرگ تر  توجهى  قابل  طور  به  داشتند  پايين ترى  منيزيوم 
(Pv=0.029)                    . شدت درجه فلج اندام ها در بيماران 
سكته مغزى با سطح سرمى منيزيوم پايين به طور قابل توجهى بيشتر 

بود                  (38).
همچنين در مطالعه اى كه توسط اشريو (Ashrio) و همكارانش در   
سال 2000 بر روى 738 بيمار 40-75 ساله انجام گرفت نشان داد 
بيمارانى كه روزانه 4/3gr/day پتاسيم مصرف مى كرده اند 38% كمتر از 
افرادى كه در طى روز كمتر از 2/4mg/day مصرف كرده اند دچار سكته 
مغزى شده اند. همچنين افرادى كه روزانه 450mg/day منيزيوم مصرف 
كرده اند كاهش خطر30% را نسبت به افرادى كه  243mg/day منيزيوم 
مصرف كرده اند را نشان مى دهند. در اين مطالعه مشخص شد كه مصرف 
غذاهاى حاوى پتاسيم ومنيزيوم در نتيجه افزايش سطح سرمى آن ها به 

عنوان عامل حفاظتى ضد سكته مغزى محسوب مى شود (39).
در مطالعه اى در لهستان كه توسط (Karazewski) و همكاران انجام   
شد به اين نتيجه رسيدند كه سطح پتاسيم ومنيزيوم موى بيماران مبتلا 

به سكته مغزى نسبت به افراد سالم كاهش دارد (40).
در يك مطالعه ى ديگر در كاشان كه توسط دكتر سيد على و همكاران   
در سال 1385 صورت گرفت نشان داد ميزان سطح سرمى منيزيوم و 

(Pv=0.029)

(Mg<2mm/dL)

(36)

(Pv= 0.014)

كنترل مورد بررسى قرار گرفتند. جدول 1 سن و جنس و سطح پتاسيم 
و منيزيم را در دو گروه نشان مى دهد.

ميانگين سن در بيماران مبتلا به سكته ايسكميك 77/54±6/68   
هموراژيك  سكته  به  مبتلا  بيماران  در  سن  ميانگين  و  سال 
10/65±63/96 سال است كه نشان دهنده ى تفاوت معنى دار بين دو 
گروه و بروز سكته ايسكميك در سن بالاترى نسبت به سكته هموراژيك 

.(P<0.001) مى باشد
در مطالعه حاضر ميانگين سطح سرمى منيزيوم در گروه مورد نسبت   

.(P=0.15) به گروه شاهد پايين تر مى باشد
اما ميانگين سطح سرمى پتاسيم در گروه مورد 0/26 ± 3/81 ميلى   
اكى والان بر ليتر و در گروه شاهد 0/46±67/4 ميلى اكى والان بر ليتر 
مى باشد كه در افراد گروه مورد به طور معنى دارى نسبت به گروه شاهد 

.(P=0.004) پايين تر مى با شد
بروز نوع سكته ايسكميك و هموراژيك در جنس مرد به ترتيب (21   
نفر) 53/8% و (18 نفر) 46/2% و در جنس زن به ترتيب (21 نفر) 
بيشتر  بروز  دهنده ى  نشان  كه  است   %32/2 نفر)   10) و   %67/7
سكته ايسكميك در زنان است (P=0.17)، ولى از نظر آمارى معنى 

دار نيست.
ميانگين سطح سرمى منيزيوم در گروه مورد؛ در بيماران مبتلا به   
سكته ايسكميك 0/22±1/89 ميلى اكى والان بر ليتر و در بيماران 
مبتلا به سكته هموراژيك 0/27±1/90 ميلى اكى والان بر ليتر بود كه 
ميان اين دو ميانگين سطح سرمى منيزيوم تفاوت معنى دارى وجود 

.(P=0.9) ندارد
ميانگين سطح سرمى پتاسيم در گروه مورد؛ در بيماران مبتلا به   
سكته ايسكميك 0/32 ± 3/81 ميلى اكى والان بر ليتر و در بيماران 
مبتلا به سكته هموراژيك 10/12 ±  3/81 ميلى اكى والان بر ليتر بود 
كه ميان اين دو ميانگين نيز در مورد سطح سرمى پتاسيم تفاوت معنى 

.(P=1) دارى وجود ندارد
رگرسيون با متد Enter و در نظر گرفتن متغيرهاى سن، جنس و   
گروه مورد و شاهد به عنوان متغير مستقل براى متغيرهاى وابسته سطح 
پتاسيم r=0/25 و P=0/02 و براى منيزيم r=0/17 و P=0/23 به دست 

آمد.

جدول 1 : سن و جنس و سطح پتاسيم و منيزيم در دو گروه مورد مطالعه

P valueشاهدموردمتغير

0/11

0/001

0/004

0/15

31(%44/3)

39 (%55/7)

 (65/4)11/38

 (0/9)0/41

 (0/25)1/95

39(%55/7)

31 (%44/3)

(72/1) 10/76

(3/81) 10/26

(1/89) 0/24

جنس

سن

پتاسيم

منيزيم

مرد

زن

مغزى در «رت ها» مشاهده شده است (35).
بر اين اساس با توجه به اهميت سكته مغزى و مرگ و مير ناشى از آن   
و نشانه هايى از اثر نوروپروتكتيو منيزيوم و پتاسيم در بيماران سكته 
مغزى اين مطالعه به منظور تعيين رابطه سرمى اين دو عنصر در بيماران 
مبتلا به سكته مغزى مراجعه كننده و بسترى در بيمارستان فرشچيان 

همدان طى سال هاى 86-87 صورت گرفت.

مواد و روش ها

در اين مطالعه كه از نوع مورد شاهدى است (Case-Control) تعداد   
70 بيمار مبتلا به سكته مغزى و 70 نفر از همراهان بيماران به عنوان 
گروه شاهد بررسى شدند. شيوه جمع آورى اطلاعات به صورت نمونه 
گيرى آسان و در دسترس بودند و در مقطع زمانى سال 86-87 در 

بخش نورولوژى بيمارستان فرشچيان همدان صورت گرفت.
بعد از اخذ شرح حال و معاينه بالينى و دقت به معيارهاى خروج از   
مطالعه (نارسايى كليه، استفاده از مسهل ها، تجويز وريدى منيزيوم، 
استفاده از شستشو دهنده اورلوژيك غنى از منيزيم، تروماها، سوختگى 
آدرنال،  نارسايى  قلبى،  ايست  از  بعد  سپسيس  و  شوك  وسيع، 
هيپوتيروئيـدى، هيپوترمـى، پـانكراتيت، حاملگـى، اسيدوزمتابوليك، 
از داروهاى  قندى، SIADH، هيپـرآلدوسترونيسم، استفــاده  ديابت 
نيازيدى، اسموتيك- سيس پلاتين،  اتانول و ديورتيك ها) حلقوى، 
پتاميدين فوسكارنت، سيكلوسپورين- آمينوگليكوزيدها و ابتلا به سندرم 
سوء جذب، كمبود vitD، اسهال و استفراغ مداوم و تائيد استروك از نظر 
بالينى و با انجام سى اتى اسكن مغزى. در 24 ساعت اول پس از سكته و 
بعد از انجام ازمايشات تكميلى نظير تست هاى تيروئيد، BS(قند خون)، 
طبق  بودن  شرايط  واجد  صورت  در  شريانى  خون  گازهاى   ABG
معيـارهـاى ورود به مطـالعـه سطـح سـرمـى پتــاسيم بـــا روش
 Flame Photometry و منيـــزيــوم بـــــا اسـتـفــــاده از روش

 Chemical Enzymatic اندازه گيرى شد. براى گروه كنترل نيز به 
همين تعداد از همراهان افراد بيمار (گروه مورد) كه از لحاظ سنى و 
جنسى با گروه بيماران تطبيق داده شده اند و واجد معيارهاى ورود به 
مطالعه بودند استفاده شد، براى كل افراد مورد مطالعه پرسشنامه اى 
شامل مشخصات فردى و سطوح سرمى منيزيوم و پتاسيم تكميل 
گرديد. هر دو گروه به طور كامل نسبت به انجام طرح توجيه شده و در 

صورت تمايل و اخذ رضايت كتبى وارد مطالعه شدند. 
آزمون مورد استفاده در تحليل داده ها آزمون t.test و رگرسيون بوده،   
سطح معنى دار اين آزمون ها كمتر از 0/05% در نظر گرفته شد و سپس 
داده ها با استفاده از SPSS ويرايش يازدهم مورد تجزيه و تحليل قرار 

گرفت.

نتايج

در مطالعه حاضر 70 بيمار سكته مغزى و 70 نفر به عنوان گروه   

باعث اتساع عروق مغزى شده و يك كوفاكتور ATPase سلولى مهم در 
Na/k ATPase است. منيزيم مى تواند وازواسپاسم عروق مغزى را 
معكوس كند و گسترش ضايعه حاد ايسميك مغزى را كاهش دهد 

.(12-9)
بر  اثر  با  پتاسيم  بالاى  جذب  است  گرديده  معلوم  مطالعات  در   
را  واكنشى  اكسيژن  تشكيل  شريانى،  ترومبوز  عضله،  پروليفراسيون 
با كاهش ريسك  منيزيوم  و  پتاسيم  با  تغذيه غنى  كاهش مى دهد. 
استروك به خصوص در مردان هيپرتانسيو همراه است ولى نتايج اين 

مطالعات روى انسان هنوز مورد بحث است (18-13). 
در دهه اخير ارتباط بين رژيم غذايى با هيپرتانسيون كانون توجه   
بسيارى از مطالعات بوده است و نشان داده اند كه دريافت بالاى سديم با 
بروز پرفشارى خون همراه است اما تأثير ريز مغذى ها به ويژه منيزيم، 
پتاسيم بر فشار خون هنوز مورد بحث است. در مطالعات انجام شده بر 
سازى  آزاد  مهار  جمله  از  ديگرى  مكانيسم هاى  حيوانات،  روى 
در  ها  كاتيون  اين  براى  را  هايپرپولاريزيشن  ايجاد  و  آمينواسيدها 

پيشگيرى از استروك برشمرده اند (19).
افزايش دريافت منيزيوم در مطالعاتى كه بر روى حيوانات انجام شده   
است باعث كاهش فشار خون شده است (20) در مطالعات انسانى نيز 
شواهدى مبنى بر ارتباط معكوس منيزيوم با فشار خون به دست آمده 
است (21،22) اما هنوز اين مطالعات به نتيجه قطعى نرسيده اند و در 
بعضى از مطالعات اين ارتباط ديده نشده است (23،24). پتاسيم نيز در 
برخى مطالعات با كاهش فشار خون همراه بوده است به طورى كه 
خوراندن آن به حيوانات باعث كاهش فشار شده است (25) و دريافت 
يك رژيم كم پتاسيم (26) يا خروج پتاسيم بدن در نتيجه مصرف 
ديورتيك ها (27) باعث افزايش فشار خون شده است در حاليكه برخى 
مطالعات ديگر ارتباط مستقلى بين پتاسيم دريافتى با فشار خون ذكر 

نكرده اند ( 28 ).
يك رابطه معكوس بين مصرف پتاسيم و ريسك استروك در مطالعات   
انجام شده بر روى مردان و زنان سفيد پوست آمريكايى و آمريكايى هاى 
ژاپنى تبار ديده شده است (29). كاهش منيزيوم باعث انقباض عروقى و 
جراحت آندوتليوم عروقى مى شود كه مى تواند منجر به ايجاد و گسترش 
آترواسكلروزيس شود (30). برخى مطالعات كاهش قابل توجه سطوح 
سرمى منيزيوم را در بيماران مبتلا به بيمارى هاى عروقى نشان داده اند 

.(31)
  برخى از اين مطالعات ارتباط معكوسى را بين سطوح سرمى و ميزان 
مصرف منيزيوم و گسترش آترواسكلروزيس در شريان كاروتيد در افراد 

ميان سال نشان داده اند (32،33).
در مطالعات ديگر نقش عوامل موثر در باز و بسته كردن كانال هاى   
پتاسيم را به عنوان عوامل موثر در: هدايت پيام هاى عصبى، انقباض 
عضلانى، فعال شدن سلولى، ترشح فيزيولوژيك سلولى، عامل موثر در 
درمان بيمارى هاى اپى لپسى، پاركينسون، آلزايمر، ديابت، تومور مغزى، 
سكته مغزى، سپسيس، همچنين نقش محافظتى در سيستم عصبى و 

قلبى را قائل مى باشند (34). 
همچنين ارتباط موثرى ميان فعال شدن انتقال دهنده هاى Na-Ca به   
عنوان يك ناقل مهم در غشاء پلاسماى سلولى به هنگام ايجاد ايسكمى 
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بحث

مغزى  سكته  به  مبتلا  افراد  سنى  ميانگين  حاضر  مطالعه  در   
10/76 ±  72/11 سال و در گروه شاهد 9/5 ±  73/7 سال بود. در 
ساير مطالعات ذكر شده كه دو سوم سكته هاى مغزى در افراد بالاى 
65 سال رخ مى دهد و تا حدودى در مردان بيشتر از زنان مى باشد 

(1) كه با مطالعه حاضر هم خوانى دارد.
در مطالعه حاضر ميانگين سطح سرمى منيزيوم و پتاسيم در گروه   

مورد پايين تر از گروه شاهد بود كه با گزارشات زير مطابقت دارد.
در يك مطالعه شيوع هيپوكالمى در يك گروه از افراد با سكته مغزى   
با سكته قلبى بررسى شد و نتيجه گرفتند كه  افراد  از  و يك گروه 
هيپوكالمى در افراد سكته مغزى شايع تر از افراد با سكته قلبى مى باشد 
(P=0.008)       . در يك مطـالعـه ديگـر در آنكـارا كـه توسط ارن و 
همكاران در سال 2004 صورت گرفت كاهش سطح سرمى منيزيوم به 
عنوان يك ريسك فاكتور در افراد سكته مغزى معرفى شد. در اين 
مطالعه سطح سرمى منيزيوم در 100 بيمار سكته مغزى با 100 نفر 
گروه شاهد كه هر دو گروه سن متوسط 8 ± 64/23 سال داشتند 
مقايسه شـد كه ميــانگين سطـح سـرمـى منيزيوم در افـراد بيمـار 
0/28 ±  1/45 ميلى اكى والان بر ليتر و در گروه شاهد 0/12  ±  1/99 
ميلى اكى والان بر ليتر بود كه ميانگين سطح سرمى منيزيم در 
افراد گروه مورد به طور معنى دارى نسبت به گروه شاهد پايين تر 

بود                  (37).
در مطالعه اى ديگر نشان داده شد كه سطح سرمى منيزيوم يك   
سرمى  سطح  است.  مغزى  سكته  افراد  در  كننده  پيشگويي  فاكتور 
منيزيوم در بيمارانى كه پس از 10 روز از بيماريشان فوت كرده اند به طور 
قابل توجهى پايين تر از گروه كنترل بود (Pv=0.05) و نيز اندازه ضايعه 
ميزان سرمى  بيمـاران سكته مغزى كه  اسكن  مغزى در سى تى 
بود  بزرگ تر  توجهى  قابل  طور  به  داشتند  پايين ترى  منيزيوم 
(Pv=0.029)                    . شدت درجه فلج اندام ها در بيماران 
سكته مغزى با سطح سرمى منيزيوم پايين به طور قابل توجهى بيشتر 

بود                  (38).
همچنين در مطالعه اى كه توسط اشريو (Ashrio) و همكارانش در   
سال 2000 بر روى 738 بيمار 40-75 ساله انجام گرفت نشان داد 
بيمارانى كه روزانه 4/3gr/day پتاسيم مصرف مى كرده اند 38% كمتر از 
افرادى كه در طى روز كمتر از 2/4mg/day مصرف كرده اند دچار سكته 
مغزى شده اند. همچنين افرادى كه روزانه 450mg/day منيزيوم مصرف 
كرده اند كاهش خطر30% را نسبت به افرادى كه  243mg/day منيزيوم 
مصرف كرده اند را نشان مى دهند. در اين مطالعه مشخص شد كه مصرف 
غذاهاى حاوى پتاسيم ومنيزيوم در نتيجه افزايش سطح سرمى آن ها به 

عنوان عامل حفاظتى ضد سكته مغزى محسوب مى شود (39).
در مطالعه اى در لهستان كه توسط (Karazewski) و همكاران انجام   
شد به اين نتيجه رسيدند كه سطح پتاسيم ومنيزيوم موى بيماران مبتلا 

به سكته مغزى نسبت به افراد سالم كاهش دارد (40).
در يك مطالعه ى ديگر در كاشان كه توسط دكتر سيد على و همكاران   
در سال 1385 صورت گرفت نشان داد ميزان سطح سرمى منيزيوم و 

(Pv=0.029)

(Mg<2mm/dL)

(36)

(Pv= 0.014)

كنترل مورد بررسى قرار گرفتند. جدول 1 سن و جنس و سطح پتاسيم 
و منيزيم را در دو گروه نشان مى دهد.

ميانگين سن در بيماران مبتلا به سكته ايسكميك 77/54±6/68   
هموراژيك  سكته  به  مبتلا  بيماران  در  سن  ميانگين  و  سال 
10/65±63/96 سال است كه نشان دهنده ى تفاوت معنى دار بين دو 
گروه و بروز سكته ايسكميك در سن بالاترى نسبت به سكته هموراژيك 

.(P<0.001) مى باشد
در مطالعه حاضر ميانگين سطح سرمى منيزيوم در گروه مورد نسبت   

.(P=0.15) به گروه شاهد پايين تر مى باشد
اما ميانگين سطح سرمى پتاسيم در گروه مورد 0/26 ± 3/81 ميلى   
اكى والان بر ليتر و در گروه شاهد 0/46±67/4 ميلى اكى والان بر ليتر 
مى باشد كه در افراد گروه مورد به طور معنى دارى نسبت به گروه شاهد 

.(P=0.004) پايين تر مى با شد
بروز نوع سكته ايسكميك و هموراژيك در جنس مرد به ترتيب (21   
نفر) 53/8% و (18 نفر) 46/2% و در جنس زن به ترتيب (21 نفر) 
بيشتر  بروز  دهنده ى  نشان  كه  است   %32/2 نفر)   10) و   %67/7
سكته ايسكميك در زنان است (P=0.17)، ولى از نظر آمارى معنى 

دار نيست.
ميانگين سطح سرمى منيزيوم در گروه مورد؛ در بيماران مبتلا به   
سكته ايسكميك 0/22±1/89 ميلى اكى والان بر ليتر و در بيماران 
مبتلا به سكته هموراژيك 0/27±1/90 ميلى اكى والان بر ليتر بود كه 
ميان اين دو ميانگين سطح سرمى منيزيوم تفاوت معنى دارى وجود 

.(P=0.9) ندارد
ميانگين سطح سرمى پتاسيم در گروه مورد؛ در بيماران مبتلا به   
سكته ايسكميك 0/32 ± 3/81 ميلى اكى والان بر ليتر و در بيماران 
مبتلا به سكته هموراژيك 10/12 ±  3/81 ميلى اكى والان بر ليتر بود 
كه ميان اين دو ميانگين نيز در مورد سطح سرمى پتاسيم تفاوت معنى 

.(P=1) دارى وجود ندارد
رگرسيون با متد Enter و در نظر گرفتن متغيرهاى سن، جنس و   
گروه مورد و شاهد به عنوان متغير مستقل براى متغيرهاى وابسته سطح 
پتاسيم r=0/25 و P=0/02 و براى منيزيم r=0/17 و P=0/23 به دست 

آمد.

جدول 1 : سن و جنس و سطح پتاسيم و منيزيم در دو گروه مورد مطالعه

P valueشاهدموردمتغير

0/11

0/001

0/004

0/15

31(%44/3)

39 (%55/7)

 (65/4)11/38

 (0/9)0/41

 (0/25)1/95

39(%55/7)

31 (%44/3)

(72/1) 10/76

(3/81) 10/26

(1/89) 0/24

جنس

سن

پتاسيم

منيزيم

مرد

زن

مغزى در «رت ها» مشاهده شده است (35).
بر اين اساس با توجه به اهميت سكته مغزى و مرگ و مير ناشى از آن   
و نشانه هايى از اثر نوروپروتكتيو منيزيوم و پتاسيم در بيماران سكته 
مغزى اين مطالعه به منظور تعيين رابطه سرمى اين دو عنصر در بيماران 
مبتلا به سكته مغزى مراجعه كننده و بسترى در بيمارستان فرشچيان 

همدان طى سال هاى 86-87 صورت گرفت.

مواد و روش ها

در اين مطالعه كه از نوع مورد شاهدى است (Case-Control) تعداد   
70 بيمار مبتلا به سكته مغزى و 70 نفر از همراهان بيماران به عنوان 
گروه شاهد بررسى شدند. شيوه جمع آورى اطلاعات به صورت نمونه 
گيرى آسان و در دسترس بودند و در مقطع زمانى سال 86-87 در 

بخش نورولوژى بيمارستان فرشچيان همدان صورت گرفت.
بعد از اخذ شرح حال و معاينه بالينى و دقت به معيارهاى خروج از   
مطالعه (نارسايى كليه، استفاده از مسهل ها، تجويز وريدى منيزيوم، 
استفاده از شستشو دهنده اورلوژيك غنى از منيزيم، تروماها، سوختگى 
آدرنال،  نارسايى  قلبى،  ايست  از  بعد  سپسيس  و  شوك  وسيع، 
هيپوتيروئيـدى، هيپوترمـى، پـانكراتيت، حاملگـى، اسيدوزمتابوليك، 
از داروهاى  قندى، SIADH، هيپـرآلدوسترونيسم، استفــاده  ديابت 
نيازيدى، اسموتيك- سيس پلاتين،  اتانول و ديورتيك ها) حلقوى، 
پتاميدين فوسكارنت، سيكلوسپورين- آمينوگليكوزيدها و ابتلا به سندرم 
سوء جذب، كمبود vitD، اسهال و استفراغ مداوم و تائيد استروك از نظر 
بالينى و با انجام سى اتى اسكن مغزى. در 24 ساعت اول پس از سكته و 
بعد از انجام ازمايشات تكميلى نظير تست هاى تيروئيد، BS(قند خون)، 
طبق  بودن  شرايط  واجد  صورت  در  شريانى  خون  گازهاى   ABG
معيـارهـاى ورود به مطـالعـه سطـح سـرمـى پتــاسيم بـــا روش
 Flame Photometry و منيـــزيــوم بـــــا اسـتـفــــاده از روش

 Chemical Enzymatic اندازه گيرى شد. براى گروه كنترل نيز به 
همين تعداد از همراهان افراد بيمار (گروه مورد) كه از لحاظ سنى و 
جنسى با گروه بيماران تطبيق داده شده اند و واجد معيارهاى ورود به 
مطالعه بودند استفاده شد، براى كل افراد مورد مطالعه پرسشنامه اى 
شامل مشخصات فردى و سطوح سرمى منيزيوم و پتاسيم تكميل 
گرديد. هر دو گروه به طور كامل نسبت به انجام طرح توجيه شده و در 

صورت تمايل و اخذ رضايت كتبى وارد مطالعه شدند. 
آزمون مورد استفاده در تحليل داده ها آزمون t.test و رگرسيون بوده،   
سطح معنى دار اين آزمون ها كمتر از 0/05% در نظر گرفته شد و سپس 
داده ها با استفاده از SPSS ويرايش يازدهم مورد تجزيه و تحليل قرار 

گرفت.

نتايج

در مطالعه حاضر 70 بيمار سكته مغزى و 70 نفر به عنوان گروه   

باعث اتساع عروق مغزى شده و يك كوفاكتور ATPase سلولى مهم در 
Na/k ATPase است. منيزيم مى تواند وازواسپاسم عروق مغزى را 
معكوس كند و گسترش ضايعه حاد ايسميك مغزى را كاهش دهد 

.(12-9)
بر  اثر  با  پتاسيم  بالاى  جذب  است  گرديده  معلوم  مطالعات  در   
را  واكنشى  اكسيژن  تشكيل  شريانى،  ترومبوز  عضله،  پروليفراسيون 
با كاهش ريسك  منيزيوم  و  پتاسيم  با  تغذيه غنى  كاهش مى دهد. 
استروك به خصوص در مردان هيپرتانسيو همراه است ولى نتايج اين 

مطالعات روى انسان هنوز مورد بحث است (18-13). 
در دهه اخير ارتباط بين رژيم غذايى با هيپرتانسيون كانون توجه   
بسيارى از مطالعات بوده است و نشان داده اند كه دريافت بالاى سديم با 
بروز پرفشارى خون همراه است اما تأثير ريز مغذى ها به ويژه منيزيم، 
پتاسيم بر فشار خون هنوز مورد بحث است. در مطالعات انجام شده بر 
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در  ها  كاتيون  اين  براى  را  هايپرپولاريزيشن  ايجاد  و  آمينواسيدها 

پيشگيرى از استروك برشمرده اند (19).
افزايش دريافت منيزيوم در مطالعاتى كه بر روى حيوانات انجام شده   
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نكرده اند ( 28 ).
يك رابطه معكوس بين مصرف پتاسيم و ريسك استروك در مطالعات   
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.(31)
  برخى از اين مطالعات ارتباط معكوسى را بين سطوح سرمى و ميزان 
مصرف منيزيوم و گسترش آترواسكلروزيس در شريان كاروتيد در افراد 

ميان سال نشان داده اند (32،33).
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قلبى را قائل مى باشند (34). 
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نتيجه گيرى

سطح سرمى پتاسيم ومنيزيوم در بيماران مبتلا به سكته مغزى   
ايسكميك و هموراژيك كاهش دارد و از آنجا كه ساير مطالعات نشـان 
مى دهد، مصرف پتاسيم و منيزيوم به اندازه كافى در روز مى تواند ريسك 
سكته مغزى را كاهش دهد و به لحاظ آن كه پيشگيرى مقدم بر درمان 
آن مى باشد مى توان با تغيير رژيم غذايى و افزايش اين دو عنصر در رژيم 

غذايى روزانه از بروز سكته مغزى و يا عوارض شديد آن كاست.
پيشنهاد مى شود در مطالعات بعدى اندازه ضايعات مغزى در سى تى   
اسكن و نمره ناتوانى حركتى سمت فلج بيماران مبتلا به استروك در 
گروه مورد (با سطح منيزيوم و پتاسيم پايين) مورد مقايسه با گروه 

استروك كه منيزيوم و پتاسيم نرمال داشته اند قرار بگيرد.

پتـــاسيم بيمــــاران مبتلا به سكتــه مغزى ايسكميك نسبت به 
گروه شـــاهد به طــور معنــى دارى پــايين تـر مى بـاشد. در اين 
مطــالعـــه سطح سـرمـى منيزيوم و پتــاسيم در 130 بيمـــار 
گـــروه شـــاهد  نفــر  بــــا 130  ايسكميـك  مغــزى  سكتــه 
كـــه هــردو گــروه متـوسط سـن 73 ســال داشتند، مقايسه 
شـد كـــه ميــانگيـن سطـح سـرمــى منيزيــوم، پتــاسيـم در 
افــراد بيمـــار 0/32 ±  1/44 و 0/38 ±  3/83 ميلـى اكى والان 
بــر ليتـر بــود و در گروه شاهد 0/26 ±  1/97 و 0/45 ±  4/68 
ميلى اكى والان بــر ليتر بود كـــه ميــانگين سطح سرمى منيزيوم 
و پتاسيم بيماران نسبت به گروه شاهد به طور معنى دارى پايين تر 

.        (P=0.0005) (41)بود
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.        (P=0.0005) (41)بود
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Abstract

Background & Objectives: CVA (cerebrovascular accident) is the most common debilitating disease. 
Studies show that magnesium and potassium have significant neuroprotective effects. The aim of this study 
is evaluation of serum levels of potassium and magnesium in stroke patients. 

Materials & Methods: In this case study, 70 stroke patients were entered in following manner. For a patient, 
a questionnaire include: age, sex, and kind of stroke was provided and then, in which the serum levels of 
magnesium and potassium were entered. These levels were compared with those of control group (70 people) 
whose individuals were sexual and age wise identical and results from these were analyzed with statistical 
test, t-test.

Results: From 70 patients who were entered in this study, 39 (55.7%) individuals were male and 31 (44.3%) 
female. The mean age of case group was 72.1110.76. The mean serum level of magnesium and potassium in 
case group was 1.89) 0.25meq/L and 3.810.26 meq/L respectively and in control group was 1.95) 0.46 meq/L 
and 3.90.41 meq/L that showed the mean serum level of magnesium and potassium in CVA patients was 
lower than control group, and only about serum level K is significant (Pv=0.004)

Conclusion: The serum level of magnesium and potassium in stroke patients is lower than control group.
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