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Abstract  
Background: Although most previous studies did not confirm the relationship between aortic valve 
calcification (AVC) and ischemic stroke, there are some case reports about the importance of AVC 
in occurrence of ischemic stroke.   
Objective: To investigate the relationship between aortic valve calcification and risk of ischemic 
stroke. 
Methods: This case-control study includes 600 patients (300 cases and 300 controls) admitted at 
Qazvin’s Bu-Ali Hospital from April 2014 to February 2015. Cases were selected from acute 
ischemic stroke patients admitted to the hospital Emergency Department and the control group 
consisted of non-stroke patients referred to cardiology clinic. Two groups were matched for sex, age 
and other vascular risk factors. All participants underwent transthoracic echocardiography. AVC 
was scored according to scaling system proposed by previous studies. Demographic, clinical and 
laboratory characteristics of all participants were also collected and the relationship between these 
parameters and echocardiographic findings were analysed using dependent t and chi-squared tests. 
P<0.05 was considered significant. 
Findings: Mean age of participants was 65.12±12.41 years (46.2% man). In 153 of stoke patients 
(51%), AVC was detected but only 35 participants (17.7%) of control group showed this 
abnormality (P<0.001). In case and control groups, aortic insufficiency was 54.3% (n=163) and 
18.3% (n=55) respectively (P<0.001). Left ventricular hypertrophy was also more frequent in stroke 
patients (41.8% vs. 20.7%, P<0.001). Other cardiovascular risk factors were more in the patients of 
case group. However, the difference wasn’t statistically significant between two groups.  
Conclusion: According to this study, AVC and aortic insufficiency are related to ischemic stroke 
occurrence. More studies are needed to confirm these findings. 
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چکیده 

هـاي متعـددي از   هاي مغـزي تأییـد نشـده اسـت، امـا گـزارش      هاي قبلی ارتباط کلسیفیکاسیون دریچه آئورت با بروز سکتهدر اغلب مطالعهزمینه: 
 هاي مغزي وجود دارد. اثرگذاري کلسیفیکاسیون دریچه آئورت در بروز سکته

 ایسکمیک انجام شد. يمغز هايبروز سکته با خطرآئورت  چهیدر ونیکاسیفیارتباط کلس مطالعه به منظور تعیینهدف: 
 مبتلانفر  300نفر از بیماران بیمارستان بوعلی قزوین ( 600بر روي  93شاهدي از اردیبهشت لغایت اسفند سال  -این مطالعه موردها: مواد و روش

ه با تشـخیص  گروه شاهد) انجام شد. افراد بیمار با در نظر گرفتن معیارهاي خروج، از میان بیمارانی ک عنوان  بهنفر  300و سکته ایسکمیک مغزي  به
بیمارسـتان کـه   کننده به درمانگـاه قلـب همـان    شدند و افراد شاهد از میان بیماران مراجعههاي بیمارستان بستري فوریتسکته ایسکمیک مغزي در 

سازي شدند. تمام افراد اکوکاردیوگرافی از روي سابقه ابتلا به سکته مغزي نداشتند، انتخاب شدند. دو گروه به لحاظ سن، جنس و عوامل خطر همسان
هاي  فاده شد. ویژگیقبلی استهاي کمی براساس مطالعه دهی نیمهقفسه سینه شدند. جهت ارزیابی کلسیفیکاسیون دریچه و شدت آن از سیستم نمره

هـاي اکوکـاردیوگرافی   ها و یافتـه ها استخراج و ارتباط بین این ویژگی هاي بیوشیمیایی و بالینی آنویژگی آوري و جمعیتی بیماران و گروه شاهد جمع
     هاي آماري تی مستقل و مربع کاي تحلیل شد. توسط روش

و  )51(%نفـر   153سکته ایسکمیک،  به مبتلادر گروه ند. بود) مرد 2/46(%نفر  227 وسال  12/65±41/12کنندگان سنی شرکت میانگینها: یافته
). نارسایی آئورت در دو گروه P>001/0دار بود () کلسیفیکاسیون دریچه آئورت داشتند و این تفاوت از نظر آماري معنی7/17نفر (% 53در گروه شاهد 

 125و شاهد به ترتیب  روردگی بطن چپ در دو گروه بیمارپ). شاخص بیشP>001/0) بود (3/18نفر (% 55) و 3/54(% 163بیمار و شاهد به ترتیب 
تـري  این عوامل خطر در افراد بیش اگرچهدر وقوع سکته مغزي،  مؤثردر مورد سایر عوامل خطر  ).P>001/0) دیده شد (7/20%(نفر  62و ) 8/41(%

 نبود. توجه قابلاما تفاوت به لحاظ آماري چندان  ،از گروه مورد وجود داشت
هاي ایسکمیک مغـزي ارتبـاط دارد، ولـی بـراي     رسد کلسیفیکاسیون و نارسایی دریچه آئورت با بروز سکتهنظر میها بهبراساس یافتهگیري: نتیجه

 تر نیاز است. هاي بیشأیید قطعی به مطالعهت
 

 کلسیفیکاسیون دریچه آئورت، نارسایی دریچه آئورت، اکوکاردیوگرافی سکته مغزي ایسکمیک،ها: کلیدواژه
 
 
:مقدمه 

ــرین و  هــاي قلبــی و ســکته مغــزي شــایع  بیمــاري      ت
ترین مشکلات بهداشتی در بسیاري از کشـورهاي   رهزینهپ

جهان هسـتند. براسـاس گـزارش انجمـن قلـب آمریکـا،       
هاي مستقیم و غیرمستقیم ایـن دو بیمـاري حـدود     هزینه
بنـابراین   )2و1(میلیارد دلار در سال برآورد شده اسـت.  500

شناسایی عوامل خطر مشترك جهت پیشـگیري و کنتـرل   

    رغــم هــا بســیار حــایز اهمیــت اســت. علــی ایــن بیمــاري
هـاي گذشـته بـراي    در طول دهـه وسیعی که  هايمطالعه

هاي ایسکمیک مغزي انجـام  یافتن درمانی مؤثر در سکته
 اي ارایه نشـده عارضهراهبرد درمانی مؤثر و بیشده، هنوز 

است که در تمام بیمـاران قابـل اجـرا باشـد و اسـتفاده از      
رسانی مجدد با موانع متعددي در کشـور مـا   داروهاي خون
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 عنوانروبروست. لذا کماکان بر مدیریت عوامل خطرساز به

 هـاي مغـزي تأکیـد  اساس پیشگیري اولیـه از بـروز سکته
  )3(شود.می

عوامـل خطـر   ارتباط برخـی از   اندها نشان دادهمطالعه     
تر است و شاید بتوان سکته مغزي با بروز این بیماري بیش

ها به کاهش ایـن عارضـه کمـک     با شناسایی و کنترل آن
تـوان بـه پرفشـاري خـون،     کرد. در میان این عوامل مـی 

ــزي،      ــیون دهلی ــالا، فیبریلاس ــن ب ــیگار، س ــرف س        مص
 قلبـی  اي یچـه در هـاي  یمـاري بپروردگی بطن چپ و بیش

هـاي  کلسیفیکاسیون و ضـخیم شـدن لـت    )4-7(اشاره کرد.
دریچه آئورت بدون انسداد و تنگی مسیر دریچـه در افـراد   

ــوري  ــه ط ــایع اســت؛ ب ــه مســن ش ــا  21ک ــد  29ت      درص
و این میـزان  سال بدان مبتلا  65بالاي سن سالان بزرگ

بـروز   )8(رسـد. سـال مـی   84درصد در افراد بـالاي   48به 
با افزایش سن، جنس مذکر،  کلسیفیکاسیون دریچه آئورت

مصرف سیگار، پرفشاري خون، کلسترول بـالا و ابـتلا بـه    
در کالبدگشایی از اگرچه شواهدي  )10و9(دیابت مرتبط است.

اي هاي سیستمیک از رسوبات کلسیم دریچهارسال آمبولی
به عروق مغز، کرونر، کلیوي و شبکیه در یک سـوم افـراد   

امـا  دست آمـده،  بهکلسیفیکاسیون دریچه آئورت مبتلا به 
یفیکاسیون دریچـه دولختـی) ایـن بیمـاري     کلس برخلاف(

ی خـوب  بـه یک عامل خطـر بـراي سـکته مغـزي      عنوان به
  )11(است. نشده  شناخته

مختلفـی جهـت بررسـی ارتبـاط      هـاي همطالع تاکنون     
و بروز سکته مغـزي انجـام   کلسیفیکاسیون دریچه آئورت 

هـا بـدون در   اگرچه برخی از این مطالعه )11-15(است. شده
نظر گرفتن تأثیر سایر عوامل خطر قلبی و عروقـی انجـام   

کلسیفیکاسـیون  کدام ارتبـاطی بـین   در هیچ )13و12(اند،شده
          است.  و سکته مغزي ایسکمیک تأیید نشدهدریچه آئورت 

هـاي متعـددي از بـروز سـکته     از سوي دیگر، گزارش     
ــر  ــی غی ــا ســایر حــوادث عروق ــه مغــزي ی ــی در زمین قلب

 )16-18(اسـت.  گـزارش شـده  کلسیفیکاسیون دریچه آئورت 
از دریچـه آئـورت کلسـیفیه،    رسد ارسال آمبولی نظر میبه

اي شایع ولی در اکثر موارد بدون علامت است؛ زیرا پدیده

هاي کلسیم کوچک هسـتند و تظـاهر بـالینی پیـدا     آمبولی
   )11(کنند.نمی

هـاي دو دهـه اخیـر در مـورد پـاتوفیزیولوژي      بررسی     
اند کـه ایـن اخـتلال    اي نشان دادهکلسیفیکاسیون دریچه

دنبال ناشی از تحلیل بافت به "زادتباهی"تنها یک فرآیند 
ها بر روي دریچه نیست، بلکه افزایش سن و رسوب چربی

نظیر آترواسکلروز با آسیب  "فعال"زاي یک فرآیند بیماري
اندوتلیوم دریچه و رسـوب چربـی، لیپـوپروتئین و ارتشـاح     

 )19(انـدوتلیال اسـت.   هـاي زیـر  هاي التهابی در بافتسلول
و افزایش مـرگ و میـر   دریچه آئورت سکلروز ارتباط بین ا

ــه ــت شــده قلبــی و عروقــی در مطالع  هــاي متعــددي ثاب
رغـم نتـایج متنـاقض    رسد علینظر میلذا به) 21و20و8(است.

هاي قبلی، اهمیت این اختلال در حـوادث عروقـی   مطالعه
درستی ارزیابی نشده است. ایـن مطالعـه بـا هـدف     مغز به

با بـروز سـکته    کلسیفیکاسیون دریچه آئورتتعیین ارتباط 
 ایسکمیک مغزي انجام شد.

 
هامواد و روش: 

شـاهدي از ابتـداي اردیبهشـت تـا      -مطالعه مورد نیا     
بیمارستان بوعلی قزوین انجام در  1393اواخر اسفند سال 

بـه   ایسـکمیک علت سکته مغزي بهتمام بیمارانی که شد. 
شده بودند، در صورت ارجاع  بیمارستان بوعلیهاي فوریت

عنوان گروه مورد وارد مطالعـه  نداشتن معیارهاي خروج به
ــر). 300شــدند ( ــد از:   نف ــارت بودن ــروج عب ــاي خ     معیاره

تومورهـاي  ، سـابقه  دهنـده ریـزي سکته مغزي خونسابقه 
 شـده   شـناخته  هـاي  ، بیماريصرعداخل جمجمه، ابتلا به 

فیبریلاسیون  ، وجودزآترواسکلرو استثناي بهعروقی  -قلبی
. هفتــه گذشــته 4قلبــی حــاد در  و بــروز ســکته دهلیــزي

 :شـامل هاي معمول حـین بسـتري   بررسیبیمارانی که در 
از روي قفســه ســینه،    هــا، اکوکــاردیوگرافی  آزمــایش 

 تمشـکلا وجـود   ،)داپلـر ( عروق گردن و مغزآنژیوگرافی 
در دهلیـز و بطـن    ، لختهبطن چپ برآمدگی رگ ،انعقادي

تنگـی شـرایین   دهلیزهـا،   نقص در دیوارهبا راست همراه 
 ه ـد، از مطالعـدادنان میـاي را نشهـارج جمجمـداخل و خ
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 حذف شدند.

کننـده بـه   گـروه شـاهد از میـان افـراد مراجعـه      افراد     
درمانگاه قلب همان بیمارستان انتخـاب شـدند کـه فاقـد     

سـن   لحاظ ازسابقه ابتلا به هر گونه سکته مغزي بودند و 
نفر). معیارهـاي   300( و جنس با گروه مورد همسان بودند

خروج از مطالعه براي تمام افراد شاهد نیز در نظـر گرفتـه   
الینی شـامل  هاي پیرابشد. از تمام افراد گروه شاهد بررسی

ها، اکوکاردیوگرافی و داپلر عروق گردن بـه عمـل   آزمایش
بطن  برآمدگی رگ ،انعقادي تمشکلا آمد و افراد مبتلا به

 در دهلیز و بطن راست همراه نقص در دیـواره  ، لختهچپ
این   مغزي از مطالعه خارج شدند.تنگی شرایین دهلیزها و 

اخلاق دانشگاه علوم پزشکی قـزوین  مطالعه توسط کمیته 
 و تصـویب  1/3/1392در مورخـه   7394/20/28با شـماره  

ها  مشارکت افراد در هر دو گروه منوط به رضایت کتبی آن
 بود. 
مغــز و ســکته ایســکمیک مغــزي توســط متخصــص      

اعصـاب بـا اسـتفاده از سـوابق پزشـکی، علایـم فعلـی و        
ــهی ــا افت ــهي ه ــت ب ــده دس ــویربردار آم ــزياز تص  ي مغ

منظـور تأییـد    شد. به داده قطعیتشخیص  کنندگان مراجعه
تشــخیص بــالینی کلیسفیکاســیون دریچــه آئــورت از     

از روي قفسه سـینه اسـتفاده شـد. تمـام      اکوکاردیوگرافی
موارد اکوکاردیوگرافی توسط یک متخصص قلـب مـاهر و   

در افراد هر دو  5با استفاده از دستگاه جنرال الکتریک اس
    گـروه انجــام گرفــت. مشــاهده اکوهــاي روشــن بــر روي  

  هاي دریچه (بـدون در نظـر گـرفتن میـزان جابجـایی      لت
ــه نفــع کلسیفیکاســیون لــت در نظــر گرفتــه شــد. هــا) ب

   کلسیفیکاســیون دریچــه آئــورت و شــدت آن بــا سیســتم 
کمی پیشنهاد شده در مطالعه قبلی ارزیابی  نیمهدهی نمره
معـادل   1 دهی پنج تایی نمـره در این سیستم نمره )22(شد.

معادل دریچـه ضـخیم امـا     2ضخیم، دریچه طبیعی و غیر
تر دریچه (کممعادل کلسیفیکاسیون خفیف  3غیرکلسیفیه، 

 4از یک سوم سطح دریچه نمـاي اکـوژن داشـته باشـد)،     
 معادل کلسیفیکاسیون متوسط (درگیري یـک سـوم تـا دو   

 ريـد (درگیـمعادل کلسیفیکاسیون شدی 5سوم دریچه) و 

  )22(بیش از دو سوم سطح دریچه) بود.
عنوان کلسیفیکاسـیون  به 5تا  3در این پژوهش، نمره      

عـلاوه، اکوکـاردیوگرافی   بـه  .شـد  گرفتـه دریچه در نظـر  
اطلاعات با ارزشی در مـورد عملکـرد بطـن چـپ، شـدت      
    تنگی آئـورت، سـاختار دریچـه آئـورت (دولتـی در مقابـل      

لتی)، میزان کلسیفیکاسیون، اندازه، عملکرد و ضخامت سه
داد. دیــواره بطــن چــپ در اختیــار متخصــص قلــب قــرار 

ثبت شد: سـن، جـنس،    براي تمامی بیمارانزیر اطلاعات 
متر جیـوه و   میلی 90/160تر از فشارخون (فشارخون بیش

عنـوان   خون بـه سابقه درمـان بـا داروهـاي ضـد فشـار      یا
قنـد خـون   افـراد بـا   ( فشارخون بالا شناخته شدند)، دیابت

مول در لیتر و یا قنـد خـون بعـد از    میلی 7تر از ناشتا بیش
، سـرم کلسـترول   مول در لیتـر)، میلی 11تر از غذاي بیش

هـاي   تعویض دریچه قلب، فیبریلاسیون دهلیزي، بیمـاري 
یارهاي خـروج از  ایسکمیک قلب و سایر مواردي که در مع

 د.  مطالعه اشاره ش
هاي جمعیتی و آزمایشگاهی از نظر توزیع بررسی  داده     

ترتیب اي به یرهاي پیوسته و طبقهمتغشدند. براي مقایسه 
آزمـون مربـع کـاي اسـتفاده شـد.      از آزمون تی مستقل و 

 SPSS 19افـزار   با اسـتفاده از نـرم   هاتجزیه و تحلیل داده
 در نظر گرفته شد. 05/0تر از کمداري سطح معنی انجام و

 
ها:یافته 

و  95/64±81/12میانگین سنی افراد در گـروه مـورد        
گروه مـورد و   سال بود. دو 29/65±80/11 در گروه شاهد

ــاهد  ــر ازش ــی  نظ ــاوت معن ــی تف ــاي جمعیت داري متغیره
نداشتند، ولی از نظـر متغیرهـاي کلسیفیکاسـیون دریچـه     

تفـاوت  نارسایی آئـورت   پروردگی بطن چپ وآئورت، بیش
در مورد سـایر   وجود داشت.گروه  اي بین دو ملاحظه قابل 

خون،  در وقوع سکته مغزي (دیابت، پرفشاري مؤثرعوامل 
 اگرچـه بالا، مصرف سیگار و سابقه خانوادگی) خون  چربی

تري در گروه مـورد ایـن عوامـل خطـر را     تعداد افراد بیش
 نبـود  توجه  قابلداشتند، اما تفاوت به لحاظ آماري چندان 

 ).1شماره  جدول(
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 بالینی و جمعیتی گروه مورد مقایسه متغیرهاي -1جدول 

 نفر) 300گروه  و شاهد (هر
 

 گروه
 متغیر

 سطح شاهد مورد
 درصد تعداد درصد تعداد داريمعنی

 جنسیت
 3/57 172 3/50 151 زن

08/0 
7/49 149 مرد  128 7/42  

7/33 101 دیابت  92 7/30  43/0  
3/34 103 فشارخون بالا  84 28 09/0  

3/23 70 خون بالاکلسترول  52 3/17  06/0  
7/29 119 سابقه خانوادگی  97 3/32  06/0  
7/30 92 مصرف سیگار  74 7/24  1/0  

06/0 26 78 33 99 چاقی  
7/17 53 51 153 کلسیفیکاسیون دریچه آئورت  0 

3/54 163 نارسایی آئورت  55 3/18  0 
8/41 125 پروردگی بطن چپبیش  62 7/20  0 

 
گیريبحث و نتیجه: 

    ،نارسـایی آئــورت نتـایج ایـن مطالعـه نشـان داد کـه           
بطن چپ و کلسیفیکاسیون دریچـه آئـورت    پروردگیبیش

 .ارتباط دارندبروز سکته ایسکمیک مغزي  باهمگی 
ــون      ــه  ب ــاران در مطالع ــا   815اي و همک ــار را ب بیم

اي) (با و بدون تنگی دریچـه  کلسیفیکاسیون دریچه آئورت
و نشان دادند که کلسیفیکاسیون و تنگی دریچـه  گیري پی

ي سـکته ایسـکمیک   آئورت هیچکدام عامل خطـري بـرا  
ــت. ــزي نیس ــه )23(مغ ــیش از در مطالع ــر، ب  2700اي دیگ

هاي بالینی قلبـی و عروقـی بـه    کننده فاقد بیماريشرکت
وجود کلسیفیکاسیون دریچـه   گیري شدند.سال پی 7مدت 

دولختی در این افراد عامل خطر مستقلی براي بروز سکته 
اما چنین ارتباطی براي کلسیفیکاسیون دریچـه   ،مغزي بود

اي مطالعه و همکاران نیز در اوکاجیما )14(آئورت اثبات نشد.
ال بروز دیگر تأثیر کلسیفیکاسیون دریچه آئورت را بر احتم

بیمـار مبـتلا بـه     627گیـري  با پیسکته مغزي ارزیابی و 
شواهدي به نفـع تـأثیر    ،سکته مغزي تحت درمان دارویی

احتمالی کلسیفیکاسیون دریچه آئورت و دولختی در بـروز  
 )24(مجدد سکته مغزي به دست نیاوردند.

 هــاي ذکــر شــده فــوق، نقــشاگرچـــه مطالعه     
 کلسیفیکاسیون دریچـه آئـورت را در بـروز سـکته مغـزي      

هایی از بروز حوادث عروقی اند، اما گزارشرنگ دانستهکم

مغزي و سیستمیک در زمینه این اختلال به چـاپ رسـیده   
و همکاران ضمن گزارش یک مـورد بیمـار    ماناجاناست. 

ساله سکته حاد مغزي در زمینه دریچه آئـورت دولتـی    52
کلسیفیه، به مرور مـوارد مشـابه گـزارش شـده در متـون      

رومبوآمبـولی  هـا بـروز ت  اند. به عقیـده آن پزشکی پرداخته
تـر از میـزان   شک کـم مغزي از دریچه آئورت کلسیفیه بی

)17(واقعی تخمین زده شـده اسـت.  
مطالعـه حاضـر اگرچـه     

نگر نیست، ولی با توجـه بـه حجـم بـالاي نمونـه و      آینده
عروقـی، وجـود    -سازي سایر عوامـل خطـر قلبـی   همسان

 ،تفاوت بارز در میزان شـیوع کلسیفیکاسـیون در دو گـروه   
هاي دریچه آئورت بـیش  مؤید این مطلب است که اختلال

شده است در بروز سـکته مغـزي   از آنچه تاکنون تصور می
هـایی کـه در یـک    دخیل هستند و این فرضیه با پیشرفت

دهه اخیر در مورد پاتوفیزیولوژي کلسیفیکاسـیون رخ داده  
 )20و9(است، همسوست.

براي بازنگري اگرچه تلاش چندانی در یک دهه اخیر      
رابطه کلسیفیکاسیون دریچه آئـورت بـا حـوادث عروقـی     

هاي متعددي ارتباط مغزي انجام نشده است، اما در مطالعه
هــا بــا حــوادث قلبــی عروقــی تأییــد شــده ایــن اخــتلال

انـد کـه   شناسی نشـان داده شواهد جدید آسیب )21و20(است.
شـود و بـا   آسیب انـدوتلیال شـروع مـی   کلسیفیکاسیون با 

در  و بـروز فراینـدهاي التهـابی   خارج سلولی  جمع چربیت
نهایــت باعــث تشــکیل مــاتریکس خــارج ســلولی و      

هـاي  شود. با توجه به شـباهت کلسیفیکاسیون موضعی می
ــت ــر   باف ــل خط ــز عوام ــی و نی ــروزه  شناس ــترك، ام مش

اي از وجود آترواسکلروز عروق کرونر نشانهکلسیفیکاسیون 
درصد بیمارانی که  5حدود که  طوريهشود؛ بمحسوب می

انـد در  دلیل تنگی دریچه آئورت نیازمنـد جراحـی بـوده   به
هاي پـیش از عمـل، بیمـاري بـارز عـروق کرونـر       بررسی
ابتلا به اسکلروز دریچه آئورت از سوي دیگر،  )20(اند.داشته

درصدي در خطـر ابـتلا بـه سـکته قلبـی و       50با افزایش 
 )21(همراه است.عروقی  -قلبیمرگ و میر ناشی از حوادث 

لذا با توجـه بـه شـیوع بـالاي آترواسـکلروز کرونـري در       
احتمـال   )25(بیماران مبـتلا بـه سـکته مغـزي ایسـکمیک،     
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تـوان در ایـن بیمـاران    اسکلروز دریچه آئورت را نیـز مـی  

انتظار داشت که مطالعه حاضر این مطلـب را تأییـد کـرد.    
رفاً یـک همراهـی   دست آمده در این مطالعه ص ـارتباط به

تـوان  نیست و سازوکارهاي پاتوفیزیولوژیک متعددي را می
براي بروز سکته مغزي در زمینـه کلسیفیکاسـیون دریچـه    

  جملـه ایـن کـه اسـکلروز دریچـه      از مطـرح کـرد.    آئورت
زایی سیسـتمیک نظیـر التهـاب    اي از فرآیند بیمارينشانه

، است کـه بـا اخـتلال سیسـتمیک در عملکـرد انـدوتلیال      
افزایش سطح هموسیستین سرم و عوامـل التهـابی نظیـر    

شـود و همـه   مشخص مـی  )CRP( سی پروتئین واکنشی
توانند به تسریع آترواسـکلروز عـروق مغـزي    این موارد می

   )26-28و9(منجر شوند.

یکی دیگر از علل ارتباط کلسیفیکاسـیون بـا حـوادث         
  مورفیسـم ژنتیـک (از جملـه    پوشـانی در پلـی  عروقی، هـم 

زایی هایی از آپولیپوپروتئین) بین این دو فرآیند بیماريآلل
هـاي روي  احتمال ارسال آمبولی به مغز از پلاك )29(است.

 دریچه نیز در برخی بیماران به صورت موردي مطرح شده
اي در دست رسد؛ زیرا مطالعهنظر میبهاست که نامحتمل 

اي یـا  هـاي دریچـه  ثبـات ضـایعه  اگر عدم نیست که بیان
ها باشد. اما شرایطی مانند حجم بالاي تشکیل لخته بر آن

رسوب کلسیم بـر روي دریچـه، وجـود همزمـان تنگـی و      
   نارســایی دریچــه و اخــتلال مــادرزادي دریچــه دولختــی 

و آزادسـازي آدنـوزین دي    تواند سـبب ایجـاد تلاطـم   می
 تواند به بروز ترومبـو میفسفات و ترومبوپلاسین شوند که 

 )19(آمبولی منجر شود.
هاي این مطالعه عدم بررسی مـوارد  یکی از محدودیت     

ــذا         ــود. ل ــه ب ــایی دریچ ــتقل از نارس ــیون مس کلسیفیکاس
تـوان در مـورد نقـش مـوارد کلسیفیکاسـیون بـدون       نمی

نارسایی در بروز سکته حاد مغزي اظهار نظر دقیـق کـرد.   
اند کـه اسـکلروز   نگر نشان دادههاي آیندهاما برخی مطالعه

آئــورت در تعــدادي از بیمــاران بــه ســمت تنگــی شــدید  
لذا کلسیفیکاسیون دریچـه بخشـی از    )21(،کندپیشرفت می

 طیف بیماري است و از ایـن رو جـدا کـردن آن از مـوارد    
 دارتنگی دریچه به لحاظ پیش آگاهی بیماري چندان معنی

 رسد.نظر نمیبه 
طور کلی، نتایج این مطالعه بر بروز سکته مغزي در به     

ــار حــوادث قلبــی ــه -کن ــی، ب ــوان عارضــهعروق اي از  عن
هـا  گذارد. این بیماريهاي دریچه آئورت صحه میبیماري

توانند در طیف وسـیعی از شـدت (کلسیفیکاسـیون تـا     می
تنگی و نارسایی شدید)،  فرد را مستعد حوادث عروقی مغز 

طلبنـد.  تـري را مـی  راین توجه و مراقبـت جـدي  کنند؛ بناب
نگـر تـوأم بـا مداخلـه     هاي آینـده شود مطالعهپیشنهاد می

تري از بیماران انجام شوند تا تمـام  درمانی در حجم وسیع
هاي بالینی مرتبط با عوارض مغزي بیمـاري دریچـه   جنبه

 آئورت آشکار شود. 
 
گزاريسپاس: 

ایــن مقالــه حاصــل پایــان نامــه دکتــراي تخصصــی      
هاي قلب و عروق دانشگاه علـوم پزشـکی قـزوین    بیماري
 است.  
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