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نام نويسند گان مجله علمي پژوهشي د انشگاه علوم پزشكي ارتش جمهوري اسلامي ايران

سال هشتم    شماره 4    صفحات  291  تا  298    زمستان 1389

مقاله
كارآزمايي باليني

بررسي تأثير اريتروپوئتين بر روي پيامدهاي سكته هاي مغزي ايسكميك حاد
دكتر علي باقرپور1، *دكتر بهادر اسدي2، دكتر مجيد قاسمي3، دكتر محمد كريمي4، دكتر فرزاد محرابي5، دكتر سيامك مهدي زاده6

چكيد ه
سابقه و هدف: سكته هاي ايسكميك دو سوم موارد سكته هاي مغزي را تشكيل مي دهند و عوارض ناشي از آن ها بار زيادي به فرد 
  national و جامعه وارد مي كند.اين مطالعه تأثير اريتروپوئتين را بر روي پيامدهاي سكته هاي مغزي ايسكميك با توجه به تغييرات

lnstitutes of Health Stroke Scale (NIHSS) بررسي مي كند.

مواد و روش ها: مطالعه از نوع كارآزمايي باليني تصادفي شده با كد اخلاق 1030 مي باشد. بيماراني كه با علايم سكته ي مغزي به 
مراكز درماني مورد طرح مراجعه نموده بودند پس از تأييد سكته ايسكميك توسط CT اسكن و MRI و داشتن معيارهاي ورود به 
مطالعه، به صورت تصادفي در دو گروه شاهد و مداخله قرار گرفتند. گروه مداخله در كوتاه ترين زمان ممكن (قبل از 24 ساعت) 
اولين دوز اريتروپوئتين به ميزان 16000 واحد را به صورت داخل وريدي در مدت 10 دقيقه دريافت نمودند، پس از آن بيمار هر 12 
ساعت 8000 واحد از دارو را تا 5 نوبت دريافت نمود (در مجموع 56000 واحد در طي مدت 3 روز). ارزيابي بيماران از نظر پاسخ 
 NIHSS در روزهاي 0، 14 و 28 بعد از وقوع سكته انجام گرفت و در نهايت تغييرات NIHSS به درمان به صورت باليني و به كمك
در دو گروه شاهد و مداخله با يكديگر مورد مقايسه قرار گرفتند. ارزيابي داده ها به كمك روش هاي t-test و ANOVA صورت گرفت.

يافته ها: بررسي ها نشان داد كه در پيگيري هاي هفته هاي دو و چهارم، اريتروپوئتين بر روي NIHSS (p-value= 0/003 ) مؤثر بوده 
است. اين تأثير در موارد فلج صورت (0/043 و p-value=0/030) حركت اندام فوقاني (0/001 و p-value<0/001) و حركت اندام 

تحتاني(0/001 و p-value=0/002) معني دار بوده است.
بحث و نتيجه گيري: تجويز اريتروپوئتين در سكته هاي ايسكميك مغزي مي تواند سودمند واقع شود.
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مقدمه
سكته مغزي بعد از بيماري هاي قلبي و سرطان، سومين علت مرگ 
مي باشد.در ايالات متحده آمريكا هرساله نزديك به 700000 سكته 
مغزي رخ مي دهد. در حدود 200000 مورد از سكته ها منجر به 
مرگ مي شوند. (5-1) 80 درصد از سكته ها ايسكميك و بقيه از 

نوع هموراژيك (از جمله SAH) مي باشند (4).
سكته سندرمي است كه با شروع حاد اختلالات نوروژنيك به مدت 
حداقل 24 ساعت مشخص شده، انعكاسي از گرفتاري موضعي 
سيستم عصبي- مركزي است و نتيجه اختلال در گردش خون مغز 
مي باشد. در صورتي كه علايم و نشانه ها در مدت 24 ساعت (اغلب 
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در مدت 30 دقيقه) كاملاً برطرف شوند، اصطلاح حمله ي گذراي 
ايسكميك (TIA) در مورد آن به كار مي رود (7-6).

سكته هاي مغزي در شديدترين شكل خود مي توانند موجب فلج 
اندام هاي يك سمت بيمار و يا حتي ايجاد حالت كوما در بيمار 
اختلالات  كنفوزيون،  گيجي،  حسي،  اختلالات  كرختي،  شوند. 
ذهني، اختلالات گفتار، اختلالات تكلم، اختلالات ميدان بينايي و 
دوبيني از جمله ديگر تظاهرات باليني سكته هاي مغزي مي باشند.
عوامل خطر زاي سكته ي مغزي شامل هيپرتانسيون سيستوليك يا 
دياستوليك، هيپركلسترولمي، مصرف سيگار، مصرف مقادير زياد 
الكل و مصرف قرص هاي ضد بارداري است (8-13). بروز سكته 
همراه با بالا رفتن سن افزايش مي يابد. حدود دو سوم همه ي موارد 
سكته در افراد بالاي 65 سال اتفاق مي افتد و وقوع آن تا حدي در 
مردها بيشتر از زن ها و در افراد سياه پوست بيشتر از افراد سفيد 

پوست است (14).
اريتروپوئتين به طور طبيعي در بدن انسان توليد مي شود و خواص 
هماتوپوئتيك دارد. به علاوه يافته هاي اخير خواص آنژيوژنز و 
نوروژنز را براي اين هورمون مطرح كرده اند، به طوري كه مطالعاتي 
در اين زمينه در حال انجام است (15). اريتروپوئتين يك گليكو 
پروتئين توليد شده در كليه است كه تقسيم و تمايز گلبول هاي 
قرمز در مغز استخوان را تحريك مي كند. PDpoetin اريتروپوئتين 
نوتركيبي است كه با تكنولوژي DNA نوتركيب توليد شده و داراي 
165 اسيد آمينه و وزن مولكولي 3400 دالتون است. به طور كلي 
اين تركيب در درمان آنمي در بيماران مبتلا به نارسايي مزمن كليوي 

تحت همودياليز به كار مي رود (16).
در اين مطالعه ما در نظر داريم تاثير اريتروپويتين بر سكته مغزي 
ايسكميك حاد را تعيين كرده و بررسي كنيم كدام ناتواني ناشي از 

سكته با تجويز اريتروپويتين بيشتر بهبود مي يابد.

مواد و روش ها
مطالعه از نوع كارآزمايي باليني است پس از مشاوره با كارشناس 
آمار و شوراي پژوهشي دانشگاه حجم نمونه در هر گروه حداقل 
30 بيمار تعيين گشت. تعداد بيمار وارد شده به اين مطالعه بيشتر 
از اين ميزان بود اما به دلايلي كه در ادامه ذكر خواهد شد، در گروه 
مورد 37 بيمار و در گروه كنترل 43 بيمار باقي ماندند. بيماراني كه 

به دنبال حمله دچار نقص عصبي كانوني شده و براي آنها تشخيص 
سكته مغزي ايسكميك داده شده بود، در صورت داشتن معيارهاي 
ورود براي مطالعه انتخاب شدند. معيار ورود به صورت تاييد سكته 
مغزي از نوع ايسكميك با كمك روش هاي تصويربرداري تعريف 
گشت؛ وجود پاتولوژي داخل جمجه اي، سابقه سكته مغزي قبلي، 
سن بيشتر از 80 سال، شروع علايم بيش از 24 ساعت قبل از پذيرش 
بيمار، وضعيت ناپايدار باليني مانند فشار خون بالا و ديابت كنترل 
نشده، وجود پلي سيتمي و ديگر اختلالات ميلوپروليفراتيو؛ Cr>3؛ 
اريتروپوئتين  وجود سابقه DVT واينكه بيمار به هر دليلي اخيراً 

دريافت كرده باشد، معيارهاي خروج را تشكيل دادند.
بعد از اخذ مجوز كميته اخلاقي از دانشگاه علوم پزشكي ارتش 
ايران (به شماره ي ثبت 1/9158/1/66ج/الف) و اجازه معاونت 
درمان بيمارستان هاي ميلاد، گلستان، پيامبران، كاشاني و امام رضا، 
مطالعه بر روي بيماران آغاز شد. بيماراني كه با علايم سكته مغزي 
ازجمله فلج صورت، اندام ها يا اختلالات گفتاري به اين مراكز 
مراجعه نموده بودند با شك اوليه به سكته مغزي تحت روش هاي 
تشخيصي تصوير برداري قرار گرفتند. CT اسكن و MRI به منظور 

تاييد سكته انجام شد.
بيماران در دو دسته مورد و شاهد قرار گرفتند؛ گروه شاهد درمان 
معمول سكته مغزي را دريافت نمودند، در حالي كه مداخله بر روي 
ساخت   ،PDpoetin) اريتروپوئتين تجويز  صورت  به  ديگر  گروه 
شركت پويش دارو) علاوه بر دريافت درمان روتين بود. بيماران در 
گروه مداخله در كوتاه ترين زمان ممكن از شروع علايم حداكثر تا 
24 ساعت اوليه، اولين دوز اريتروپوئتين به ميزان 16000واحد را به 
صورت داخل وريدي در مدت 10 دقيقه دريافت نمودند، پس از 
آن، بيمار هر 12 ساعت 8000 واحد از دارو را تا 5 نوبت دريافت 
نمود. در واقع در مجموع 56000 واحد اريتروپوئتين طي مدت 3 
روز براي هر بيمار تجويز شد. تزريق داخل وريدي اريتروپوئتين 
بدون تركيب با ساير داروها و يا مايعات داخل وريدي صورت 
گرفت. فشار خون بيمار حين تجويز دارو و سپس هر 15 دقيقه تا 
 CBC, Retic Count, 2 ساعت اندازه گيري شد. همچنين آزمايش هاي

BUN, Cr, k , Uric Acid براي بيماران درخواست گرديد.

ارزيابي بيماران از نظر پاسخ به درمان به صورت باليني و به كمك 
National lnstitudes of Health Stroke Scale (NIHSS) در روزهاي 0، 
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دكتر علي باقرپور و همكاران 293بررسي تأثير اريتروپوئتين بر روي پيامدهاي سكته هاي مغزي ايسكميك حاد

 NIHSS 14 و 28 بعد از وقوع سكته انجام گرفت و در نهايت تغييرات
در دو گروه شاهد و مداخله با يكديگر مورد مقايسه قرار گرفتند.

براي آناليز اين مطالعه آزمون هاي t-test و ANOVA توسط برنامه ي 
SPSS 15 استفاده شده است.

يافته ها
67 بيمار تحت درمان با اريتروپويتين قرار گرفتند كه 30 نفر از آنها 
از مطالعه خارج شدند. علت اصلي خروج بيماران از مطالعه ايجاد 
عفونت هاي سيستميك ناشي از سكته به ويژه پنوموني، زخم بستر، 
سپسيس و سكته مغزي دوم بود. 37 بيمار از گروه مورد و 43 بيمار 

از گروه شاهد مطالعه را به پايان رساندند.
ميانگين سن بيماران در گروه مورد و شاهد به ترتيب

 10/75 ± 64/19 و 9/12 ± 67/56 است. گروه مورد و شاهد از نظر 
جنس در جدول 1 مورد مقايسه قرار گرفته اند.

امتياز نهايي اول NIHSS در گروه اريتروپويتين 4/83 ± 9/03 و 
9/70 بود كه از نظر آماري تفاوت معني دار  در گروه شاهد 5/82 ±

نداشت.

  3/35 امتياز نهايي NIHSS بعد از 2 هفته در گروه مورد به 2/17 ±
7/95  كاهش پيدا كرد كه از نظر آماري  و در گروه شاهد به ±5/65

 (p-value=0/0001) .تفاوت معني دار داشت
 2/11 امتياز نهايي NIHSS بعد از 4 هفته در گروه مورد به 1/61 ±
6/05 رسيد كه از نظر آماري تفاوت  و در گروه شاهد به 4/87 ±

 (p-value=0/0001) .معني دار داشت
در   (LOC commands score) هوشياري  سطح  دستورات  امتياز 
0/35 و در گروه  ارزيابي ابتدايي در گروه اريتروپويتين 0/716 ±
به  ترتيب  به  امتيازات  هفته   2 از  بعد  بود.   0/51 ±0/827 شاهد 
 (p-value=0/008) .0/33 كاهش يافت 0/164 ± 0/03 و0/680 ±
0/001 در گروه اريتروپويتين و بعد از 4 هفته امتيازات به ±0/0001

 (p-value=0/024) .0/12 در گروه شاهد رسيد ± 0/324

1/16 و  در ابتدا امتياز فلج صورت در گروه اريتروپويتين ±0/958
1/16 بود. بعد از 2 هفته امتيازات به ترتيب  در گروه كنترل ±0/814
 (p-value=0/002) .1/09  كاهش يافت 0/59 و ±0/781 به ±0/599

0/492 در گروه اريتروپويتين  بعد از 4 هفته امتيازات به ±0/38
 (p-value=0/003) .0/84 در گروه شاهد رسيد و±0/814

جدول1- بررسي گروه مورد و شاهد از نظر جنس

 

Total 
sex  

Male                                Female 
37 

100% 
16 

43/2% 
21 

56/8% 
Count 

% within Group 
Case 

43 

100% 
16 

37/2% 
27 

62/8% 
Count 

% within Group 
Control 

 
80 

100% 
32 

40/0% 
48 

60/0% 
Total                        Count 

% 

جدول2- مقايسه امتياز نهايي NIHSS بين گروه مورد و شاهد

P-Value Std. Deviation Mean N Group 
0/580 4/833 

5/821 
9/03 

9/70 
37 

43 

Initial Total Score                      Case 

Control 
0/0001 2/176 

5/652 
3/35 

7/95 
37 

43 

Second Total Score                    Case 

Control 
0/0001 1/612 

4/874 
2/11 

6/05 
37 

43 

Third Total Score                      Case 

Control 
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امتياز تحرك اندام فوقاني در ارزيابي ابتدايي در گروه اريتروپويتين 
2/44 بود. بعد از 2 هفته  2/44 و در گروه شاهد ±1/053 ± 1/44

2/23  كاهش يافت.  1/03  و1/109 ± امتيازات به ترتيب به0/763 ±
0/57 در گروه  (p-value=0/0001) بعد از 4 هفته امتيازات به ±0/502

1/88 در گروه شاهد رسيد كه اختلاف  اريتروپويتين و1/219 ±
 (p-value=0/0001) .معنادار داشت

امتياز تحرك اندام تحتاني در ارزيابي ابتدايي در گروه اريتروپويتين 
2/16 بود. بعد از 2 هفته  2/32 و در گروه شاهد ±1/233 ± 1/292

2/05 كاهش يافت.  1/00 و 1/194 ±  امتيازات به ترتيب به ±0/782

0/65  در گروه  (p-value=0/0001) بعد از 4 هفته امتيازات به ±0/588

1/74 در گروه شاهد رسيد كه اختلاف  اريتروپويتين و1/236 ±
 (p-value=0/0001) .معنادار داشت

امتياز تحرك اندام تحتاني در ابتدا در گروه اريتروپويتين ± 0/435 
0/37 بود. بعد از 2 هفته امتيازات  0/24 و در گروه شاهد ±0/757

يافت.  كاهش   0/33 ±  0/747 و   0/001 ±0/0001 به  ترتيب  به 
در   0/001 ±0/0001 به  امتيازات  هفته   4 از  بعد   (p-value=0/007)

گروه اريتروپويتين و 0/666± 0/28 در گروه شاهد رسيد كه اختلاف 
 (p-value=0/009) .معنادار داشت

جدول 3- مقايسه ي اجزاي NIHSS در دو گروه مطالعه در بدو ورود

P-Value  Std. Deviation  Mean  N Group  
0/143  0/725 

0/752  
0/41 
0/65  

37 
43 

Level of consciousness (1)          EPO 
NO EPO  

0/086  0/716 
0/813  

0/35 
0/65  

37 
43 

LOC Questions (1)                      EPO 
NO EPO  

0/361  0/716 
0/827  

0/35 
0/51  

37 
43 

LOC Commands (1)                    EPO 
NO EPO  

0/620  0/229 
0/426  

0/05 
0/09  

37 
43 

Best Gaze (1)                             EPO 
NO EPO  

0/007  0/000 
0/747  

0/00 
0/33  

37 
43 

Visual (1)                                    EPO 
NO EPO  

0/997  0/958 
0/814  

1/16 
1/16  

37 
43 

Facial Palsy (1)                           EPO 
NO EPO  

0/969  1/144 
1/053  

2/43 
2/44  

37 
43 

Motor Arm (1)                             EPO 
NO EPO  

0/569  1/292 
1/233  

2/32 
2/16  

37 
43 

Motor Leg (1)                             EPO 
NO EPO  

0/364  
  

0/435 
0/757  

0/24 
0/37  

37 
43 

Sensory (1)                                EPO 
NO EPO  

0/739  0/968 
1/024  

0/70 
0/63  

37 
43 

Best Language (1)                      EPO 
NO EPO  

0/102  0/780 
0/558  

0/95 
0/70  

37 
43 

Dysarthria (1)                             EPO 
NO EPO  

0/160  0/229 
0/000  

0/05 
0/00  

37 
43 

Extinction and Inattention(1)    EPO 
NO EPO  
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  0/70 در نهايت، بهترين امتياز تكلم در گروه اريتروپويتين 0/968 ±
0/63 بود. بعد از 2 هفته امتيازات به ترتيب  و در گروه شاهد ±1/024
 (p-value=0/047) .0/53  كاهش يافت 0/19 و 1/032 ± به ±0/397 
0/08 در گروه اريتروپويتين و  بعد از 4 هفته امتيازات به ±0/277
0/37 در گروه شاهد رسيد كه اختلاف معنادار داشت.  ±0/757

 (p-value=0/023)

بقيه اجزاي NIHSS اختلاف معناداري بين دو گروه بعد از 4 هفته 
نشان نداد.

بحث و نتيجه گيري
همان گونه كه بيان گرديد سكته سومين علت شايع مرگ و مير 

است، لذا توجه به پيشگيري از وقوع آن با حذف ريسك فاكتورهاي 
ضد  قرص هاي  سيگار،  الكل،  مصرف  نظير  كردن  برطرف  قابل 
بارداري خوراكي و ساير عوامل قابل كنترل از جمله هيپرتانسيون، 
هيپركلسترولمي و... حائز اهميت است. اما زماني كه سكته رخ 
داد چه درماني وجود دارد؟ تا كنون درمان هاي متعددي براي اين 
منظور پيشنهاد شده اند. در اين جا منظور ما درمان سكته هاي مغزي 
ايسكميك مي باشد كه با توجه به علايم باليني شك به وقوع آن ها 
 CT ايجاد شده است و با توجه به روش هاي تصويربرداري از جمله
اسكن و MRI تاييد گشته اند، چرا كه TIA نيز مي تواند علايم باليني 
مشابه سكته ي مغزي كامل ايجاد كند، اما علايم آن ظرف مدت كمتر 
از 24 ساعت ناپديد شده يا كاهش زيادي نشان خواهند داد و لذا 

جدول 4- مقايسه ي اجزاي NIHSS در دو گروه مطالعه در پيگيري هفته ي دوم

P-Value  Std. Deviation  Mean  N Group  
0/010  0/164 

0/412  
0/03 
0/21  

37 
43 

Level of consciousness (2)         EPO 
NO EPO  

0/024  0/329 
0/680  

0/05 
0/33  

37 
43 

LOC Questions (2)                      EPO 
NO EPO  

0/008  0/164 
0/680  

0/03 
0/33  

37 
43 

LOC Commands (2)                   EPO 
NO EPO  

0/160  0/000 
0/213  

0/00 
0/05  

37 
43 

Best Gaze (2)                             EPO 
NO EPO  

0/007  0/000 
0/747  

0/00 
0/33  

37 
43 

Visual (2)                                    EPO 
NO EPO  

0/002  0/599 
0/781  

0/59 
1/09  

37 
43 

Facial Palsy (2)                           EPO 
NO EPO  

0/0001  0/763 
1/109  

1/03 
2/23  

37 
43 

Motor Arm (2)                             EPO 
NO EPO  

0/0001  0/782 
1/194  

1/00 
2/05  

37 
43 

Motor Leg (2)                             EPO 
NO EPO  

0/007  0/000 
0/747  

0/00 
0/33  

37 
43 

Sensory (2)                                EPO 
NO EPO  

0/047  0/397 
1/032  

0/19 
0/53  

37 
43 

Best Language (2)                      EPO 
NO EPO  

0/653  0/502 
0/592  

0/43 
0/49  

37 
43 

Dysarthria (2)                             EPO 
NO EPO  
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رويكرد درماني به آن متفاوت از سكته هاي ايسكميك خواهد بود.
از جمله ي اين درمان ها استفاده از داروهاي ضد پلاكتي كه سردسته ي 
آن ها آسپيرين است و نيز داروهاي ضد انعقادي نظير هپارين و 
وارفارين مي باشد. درمان هاي ديگري ازقبيل استفاده از ويتامين هاي

مطرح  نيز  و...  فوليك  اسيد  مينوسيكلين،  سي تي كولين،   ،C و   E
شده اندكه در درجه ي كمتري از اهميت قرار دارند. در حال حاضر 
t-PA وريدي براي آن دسته از بيماراني كه در سه ساعت ابتدايي 

شروع علايم مراجعه نمايند و حجم ضايعه بسيار كوچك يا بسيار 
بزرگ نباشد به كار مي رود. ريسك بالاي خونريزي، نامشخص 
بودن زمان شروع علايم در فردي كه در خواب دچار سكته شده 
است، عمل جراحي اخير، بالا بودن فشار خون، خونريزي داخل 
 t-PA جمجمه اي قبلي، تشنج در آغاز علايم و... از جمله موانع تجويز

هستند؛ (17-20) به طوري كه اين درمان در 90 درصد از بيماران 
قابل انجام نيست.آمار دقيقي از استفاده از اين دارو در كشور ما 
وجود ندارد اما به طور قطع مي توان گفت درصد بسيار ناچيزي از 
بيماران اين درمان را دريافت مي كنند، چرا كه با احتساب زمان طول 
كشيده تا مراجعه ي بيمار به مركز درماني، حضور پزشك بر بالين 
بيمار، انجام روش هاي تشخيصي از جمله روش هاي تصويربرداري 
و تهيه و تجويز دارو به بيمار توسط سيستم پرستاري بيمارستان، 
زماني بيش از 3 ساعت خواهد برد و لذا عملاً اين دارو سودمندي 

خود را نخواهد داشت.
درمان هايي كه بتوانند مقاومت سلول هاي مغز را در برابر آسيب هاي 
ايسكميك بالا ببرند، مي توانند در انواع آسيب هاي ايسكميك و 
عوارض ناشي از آنها تأثير گذار باشند. اريتروپوئتين ماده اي است كه 

جدول 5- مقايسه ي اجزاي NIHSS در دو گروه مطالعه در پيگيري هفته ي چهارم

P-Value  Std. Deviation  Mean  N Group  
0/324  0/164 

0/000  
0/03 
0/00  

37 
43 

Level of consciousness (3)         EPO 
NO EPO  

0/075  0/164 
0/546  

0/03 
0/19  

37 
43 

LOC Questions (3)                      EPO 
NO EPO  

0/024  0/000 
0/324  

0/00 
0/12  

37 
43 

LOC Commands (3)                     EPO 
NO EPO  

0/007  0/000 
0/747  

0/00 
0/33  

37 
43 

Visual (3)                                    EPO 
NO EPO  

0/003  0/492 
0/814  

0/38 
0/84  

37 
43 

Facial Palsy (3)                           EPO 
NO EPO  

0/0001  0/502 
1/219  

0/57 
1/88  

37 
43 

Motor Arm (3)                             EPO 
NO EPO  

0/0001  0/588 
1/236  

0/65 
1/74  

37 
43 

Motor Leg (3)                             EPO 
NO EPO  

0/009  0/000 
0666  

0/00 
0/28  

37 
43 

Sensory (3)                                EPO 
NO EPO  

0/023  0/277 
0/757  

0/08 
0/37  

37 
43 

Best Language (3)                      EPO 
NO EPO  

0/523  0/492 
0/588  

0/38 
0/30  

37 
43 

Dysarthria (3)                             EPO 
NO EPO  
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به طور طبيعي در بدن انسان توليد مي شود و خواص هماتوپوئتيك 
كه  است  شده  داده  نشان  شده،  انجام  متعدد  مطالعات  در  دارد. 
مسيرهاي خاصي براي اريتروپوئتين و رسپتور آن نه فقط در سيستم 
عصبي -مركزي، بلكه در اعصاب محيطي، مايع مغزي نخاعي و 
رتين نيز وجود دارد. به نظر مي رسد اريتروپوئتين، سيتوكيني با 
اثرات نوروتروفيك و نوروپروتكتيو در سيستم عصبي مركزي و 
محيطي است. برخي مطالعات نشان دهنده ي عملكرد نوروپروتكتيو 
اريتروپوئتين هستند؛ در حالي كه مطالعاتي نيز وجود دارند كه نشان 
مي دهند اريتروپوئتين در تسهيل رژنراسيون اعصاب محيطي بعد از 

آسيب نقش دارد. (29-21)
 t-PA مطالعات جديد نشان دادند تجويز همزمان اريتروپويتين و

باعث افزايش مرگ و مير مي گردد.
Zecharia  و همكاران وي شكست DNA سلولي را در نمونه هايي 

كه t-PA پس از تجويز اريتروپويتين در مدل حيواني دريافت كردند، 
گزارش كردند. (30) در مطالعه ي ديگري كه توسط Ehrenreich و 
ساير همكاران وي انجام شد، سودمندي تجويز همزمان اريتروپويتين 
و t-PA ثابت گشت (31) در حالي كه مطالعه وي در سال 2002 
نشان داد اريتروپويتين با دوز بالا در سكته مغزي حاد بي خطر و 

موثر است. (32)
در مطالعه اي كه توسط گروه ما انجام گرفت، ما به دنبال اين موضوع 
بوديم كه آيا اريتروپوئتين بر روي سير علايم باليني بيمار پس از 
رخ دادن سكته ي مغزي ايسكميك تأثير دارد يا خير؟ و اگر مؤثر 

است بر روي كدام يك از موارد 13گانه ي NIHSS بيشترين تأثير خود 
را اعمال مي كند؟ بررسي انجام شده بر روي بيماران توسط تيم ما 
-در بدو ورود و هفته هاي دوم و چهارم پس از وقوع سكته- نشان 
داد كه اريتروپوئتين بر روي مجموع نمرات NIHSS مؤثر است. 
انجام آناليز بر روي هريك از موارد 13گانه ي NIHSS نشان دهنده ي 
تأثير اين دارو به ويژه بر روي حركات موتور از جمله فلج صورت، 
اندام فوقاني و اندام تحتاني بود كه اين امر در مورد بهبود فلج اندام 
فوقاني در بيشترين ميزان نسبت به سايرين است. بررسي ها تأثير 
اين دارو را بر روي اختلالات حسي و همچنين اختلالات تكلم و 

گفتار نشان ندادند و اختلاف معني داري در اين زمينه ديده نشد.
محدوديت اصلي مطالعه حاضر خروج تعداد زيادي از بيماران حتي 
پس از دريافت دوره كامل اريتروپويتين از مطالعه بود كه بيشتر 
به علت بعضي عوارض ناخواسته مانند عفونت ها بود. همچنين 
بيماران با امتياز NIHSS بالا بدحال تر بوده و در نتيجه بيشتر در خطر 
عفونت و خروج از مطالعه بودند. بنابراين اكثر بيماران باقي مانده 

در طرح داراي امتياز NIHSS پايين بودند.
گرچه هنوز بايد مطالعات ديگري انجام شوند تا نشان دهند كه 
اريتروپوئتين بايد با چه دوزي تجويز شوند تا علاوه بر بيشترين 
تأثير براي بيمار، كمترين عوارض را به همراه خود داشته باشد؛ اما 
تجويز اين دارو به ميزان 56000IU در طي سه روز نشان دهنده ي 

تأثير مناسب آن به ويژه بر روي اختلالات موتور بود.
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Abstract 

Background: Ischemic brain strokes consist two Third of all strokes and their complications bear a lot of  

cost and disability for the patient and society. In this study we seek for the effect of Erythropoietin on ischemic 

brain strokes’ outcome according to NIHSS (National Institudes of Health Stroke Scale) changes.

Material and methods: This study is a RCT. All patients with focal neurologic deficit with primary suspicion 

of brain stroke underwent neuroimaging evaluations. after confirmation of new ischemic brain stroke, the 

patients with inclusion criteria randomized into two groups of cases and controls. NIHSS was defined for each 

patient and all patients received a routine treatment protocol. Erythropoietin 16000 IU as a bolus intravenous 

dose was given to case patients as soon as neuroimaging study confirmed new ischemic stroke and continued 

as 8000 IU each 12hr up to total dose of 56000 IU during 3 days. Patients were re-evaluated at days 14 and 

28 and NIHSS was assessed by another neurologist blinded to patient’s group. Finally NIHSS changes of 

both groups were compared with each other.

Results: Evaluations revealed that in days 14 and 28 during follow up, Erythropoietin was effective in 

NIHSS (P-value: 0.0001). This effect is of value in LOC Commands (P: 0.024), facial palsy (P: 0.003), motor 

arm (P: 0.0001), motor leg (P: 0.0001), sensory (P: 0.009) and best language (P: 0.023).

Conclusion: Administration of High dose erythropoietin in first 24 hours can be effective on the reduction 

of ischemic stroke complication. However, a larger scale clinical trial is warranted.
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