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I – ملخص الدراسة Abstract 

 :Backgroundخلفية الدراسة 

ّ
 
ّت

 
سابقة المركز الثالث  السبب الرابع للوفيات في العالم بعد أن احتلت لعقود ّ عتبر السكتة الدماغية حاليا

ّالرئيس للعجز  في الولايات المتحدة الأمريكية.السبب كذلك تعتبر للوفيات, وّ

شكل السكتات الدماغية الاحتشائية النسبة الأكبر حوالي 
 
ّ% من السكتات الدماغية و التي تفوق بعدة 87و ت

تهم آفات الشريا,ّأضعاف السكتات النزفية
 
أسباب السكتات الاحتشائية و  % من16بحوالي ن السباتي وت

ّالسباتي و على رأسها العصيدية المنشأ.أهمها تضيقات الشريان 

ّ CEAعد استئصال بطانة الشريان السباتي يّ 
 
ّ.الحل الأمثل لتدبير هذه الآفات حاليا

على المقارنة بين الطرق  التركيز سوف نستعرض في هذا البحث ما تم التوصل إليه  في الآليات الإمراضية و

دراسة الاختلاطات حول الجراحة باتي الباطن و ستئصال بطانة الشريان السإالجراحية المتبعة في 

 والاختلاطات البعيدة ومقارنتها مع الدراسات العالمية.

 : Methodsالطرائق 

مريض خضعوا لاستئصال  76عند  1/11/2013و  1/11/2010تم إجراء دراسة مستقبلية بين عامي 

مريض بطريقة الانقلاب الخارجي,  30مريض بالطريقة التقليدية و 46منهم  CEAبطانة الشريان السباتي 

ّ 18وتم دراسة الاختلاطات حول الجراحة مع مدة متابعة 
 
وذلك لدراسة الاختلاطات البعيدة  شهر وسطيا

ّوعلى رأسها عودة التضيق والسكتات المتأخرة.

 : Conclusionالاستنتاج 

حة وأهمها الوفيات والسكتات الدماغية حول الجراحة بين الطريقة تتشابه نسبة الاختلاطات حول الجرا

ّالتقليدية وطريقة الانقلاب الخارجي,

ّ
 
مع طريقة الانقلاب  في حين تحمل الطريقة التقليدية نسبة عودة تضيق أعلى بمقدار ضعفين مقارنة

ّلجراحيتين.بين الطريقتين ا اللاحقةدماغية السكتات النسبة تطور  جي,في حين تتشابهالخارّ

 :Keywordsالكلمات المفتاحية 

ّعودة تضيق. –طريقة الانقلاب الخارجي  –الطريقة التقليدية  –تضيق سباتي 

ّ
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-II سباتي الباطن لالدراسة النظرية للتضيقات العصيدية للشريان ا 

 

II – 1 : تاريخية : لمحة Historical Overview : 

لاقة بين السكتة الدماغية و الإصابات الوعائية خارج القحف إلى التقارير الأولى التي أظهرت الع تعود

Gowers  عمى بالعين اليسرى و قد عزا حالة مريض مصاب بشلل شقي أيمن وّ, الذي وصف  1875عام

ّ. (95)هذه الحالة إلى انسداد الشريان السباتي الأيسر في العنق

ّ 1914وفي عام 
 
 لإنسدادي للشريان السباتي والسكتةين الداء اعلى العلاقة المسببة ب  Huntد العالم أك

ّ. (40)الدماغية

داخل تأول التقارير حول  1954م في عا Rob ,Pickering , Eastcottبعد ذلك بعدة عقود أصدر العلماء 

كان ذلك  ,  TIAجراحي ناجح على الشريان السباتي خارج القحف لدى مريضة مصابة بنشبة دماغية عابرة 

لأولى بذلك للمرة ا او أثبتوّ بربط السباتي الظاهر وإعادة مفاغرة السباتي الباطن على السباتي الأصلي ,

 بعد استئصال البطانة , العلاقة بين هذه النشبات وّ
 
تضيق الشريان السباتي حيث زالت الأعراض تماما

 للجراحة أمام علاج نقص التروية الد
 
 واسعا

 
ّ.(95,25)ماغية وهذا ما فتح بابا

تم إعلانها عام  CEAأول من أجرى جراحة ناجحة لإستئصال بطانة الشريان السباتي   DeBakeyوكان 

1959(40) .ّ

ّ

http://timeline.facs.org/1950.htmlّ

Charles Rob and Felix Eastcottّ( 1)شكل 

http://timeline.facs.org/1950.html
http://timeline.facs.org/1950.html
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 جميع المرض ى 
 
الذين لديهم عصيدة تم الاتجاه بعد ذلك إلى توسيع الاستطبابات الجراحية لتشمل تقريبا

جراء دراسات عديدة لتحديد إعى ختلاطات مما استدزيادة نسبة الّإنتج عن ذلك شريان سباتي وّ

ّ:  (77,43,17,44,6,72,82)ستطبابات الدقيقة و كان أبرز هذه الدراسات الحديثةالّإ

 :  NASCETق الشريان السباتي العرض ي الدراسة الأمريكية للعلاج الجراحي لتضيّ  -1

North American Symptomatic Carotid Endarterectomy 

عند المرض ى  CEAتي الباطن أن استئصال بطانة الشريان السبا حيث أظهرت هذه الدراسة

نسبة حدوث السكتة الدماغية نخفاض إ% يترافق ب99-70المصابين بتضيق شريان سباتي باطن 

9ّإلى 
 
  % مقارنة

 
 % .26مع المرض ى المعالجين دوائيا

 :   ECSTاتي العرض ي بق الشريان السبية للعلاج الجراحي لتضيّ وّالدراسة الأورّ -2

European Carotid Surgery Trial 

رض ى % لدى الم20.6بالجهة قد بلغت ن معدل السكتة الدماغية الموافقة بينت هذه الدراسة أ

 في حين ا
 
 % لدى المرض ى الخاضعين للجراحة . 6.8نخفض إلى المعالجين دوائيا

 :دراسة الإصابة السباتية العصيدية اللاعرضية  -3

ACAS: Asymptomatic Carotid Atherosclerosis Study 

ACST: Asymptomatic Carotid Surgery Trialّ

ظهرت فائدة استئصال بطانة أاللاعرض ي وّتضيق الشريان السباتي وهي الدراسات الأوسع ل

ّ
 
 % .60الذي يزيد عن  ع العلاج الدوائي لوحده في التضيقم الشريان السباتي الباطن مقارنة

 تم ادخال طريقة العلاج ع
 
سوف ,  CASبر الأوعية للتضيقات السباتية مع زرع شبكات حديثا

ّ.نستعرض هذه الطريقة بشكل مختصر في دراستنا

ّ

ّ

ّ

ّ

ّ

ّ

ّ
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II – 2 : ة :يلمحة جنين Embryological Overview : 

ل الجهاز الوعائي الجنيني من مجموعة من الخلايا الميزانشيمية التي تفترق لتشكل قنوات     
 
يتشك

channels   ثم تتحد هذه القنوات لتشكل الأوعية البدئية ذات الخلايا البطانية , التي تتحول إلى,

ل من شبكة وعائية وظيفية في نهاية الّأ
 
سبوع الثالث , وهذا الجهاز الوعائي يتصل بالقلب ) المتشك

ّ.(71)( و القادر على بدء الدورة الدموية   tubesأنبوبين 

يتكون الجهاز القلبي الوعائي في بداية الأسبوع الرابع من أنبوبين قلبيين متصلين بأبهر ظهري مزدوج و 

 الذي يمتد على كامل طول الجنين , يملك كل أبهر 
 
 وحشية و فروعا

 
 قطعية ظهرية وفروعا

 
ظهري فروعا

ّبطنية.

خلال الفترة من الأسبوع السادس وحتى الأسبوع الثامن من الحياة الجنينية تتطور الأقواس الأبهرية 
ّة.الستة مع الشريان الظهري القطعي السابع من كل أبهر ظهري معطية قوس الأبهر و فروعه الرئيسيّ 

ّ: (63)الأقواس الأبهرية

قواس الأبهرية المضاعفة الأولى و الثانية و الخامسة و القسم البعيد من القوس السادسة تختفي الأ

اليمنى ,كما يختفي الأبهر الظهري بين القوس الثالثة و الرابعة في كل جانب ,هذا و تتحول القوس 

ى الشريان السباتي الباطن في الثالثة إلى الشريان السباتي الأصلي بينما تتحول القوس الأولى و الثالثة إل

ّكل جهة .

ذلك فإن الشريان بين القطعي السابع لقطعي السابع و كيان بين ايختفي الأبهر الظهري بعد الشرّ

ّرقوة و الإبطي الأيمن .لتن يتحول إلى الشريان تحت االأيم

ّ المتصل بالقوس الأبهرية الثالثة و الرابعة اليمنى الأبهريّ الكيس يتطاول الجزء من
 
 الشريان  إلى متحولا

 أن القوس الثالثة تتحول إلى الشرّااللا
 
ان السباتي يسم له ) الجذع العضدي الرأس ي الأيمن ( , علما

 .يالأصلي الّأ
 
ّمن و القوس الرابعة تتحول إلى الشريان تحت الترقوة الأيمن كما ذكر سابقا

 من القوس تتسع القوس الأبهريّ 
 
حين يتحول الشريان بين ي الأبهرية , فة الرابعة اليسرى لتشكل جزءأ

ن الأجزاء القريبة من إالقطعي السابع الأيسر إلى الشريان تحت الترقوة و الإبطي الأيسر , كذلك ف

ّ. ىّالقوسين السادستين تتحولان إلى الشرايين الرئوية اليمنى و اليسرّ

البعيد من القوس السادسة فإن الجزء يختفي اليمنى وفي حين أن الجزء البعيد من القوس السادسة 

 مسار الجريان 
 
اليسرى يتحول إلى القناة الشريانية التي تصل بين الشريان الرئوي الأيسر و الأبهر محولة

 عن الرئة الجنينية غير الناضجة.
 
ّالدموي إلى الأبهر بعيدا
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ّ

ّ

http://en.wikipedia.org/wiki/Aortic_arches#mediaviewer/File:Gray473.pngّ

ّمخطط للتطور الجنيني للجهاز الوعائي عند الانسان.( 2)شكل 

ّ

II – 3  : : لمحة تشريحية ReviewAnatomical  : 

ّداخل و خارج القحف كما يلي:جهازالوعائي الدراسة تشريح الشجرة الشريانية وّ يمكن

II – 3 – 1  : القوس الأبهرية Aortic Arch : 

 ّ
 
ّت

 
 تقعرها إلى الأسفل و تتجه من الأمام إلى الخلفشك

 
و من الأيمن إلى  ل القوس الأبهرية الطبيعية قوسا

ّ:(5)ية سسا% من الحالات ثلاثة فروع أ95في  وتعطي ي المنصف العلويّالأيسر و ذلك ف

الجذع العضدي الرأس ي الأيمن) الشريان اللااسم له (, الشريان السباتي الأصلي الأيسر , الشريان 

ّتحت الترقوة الأيسر .

و تتميز بالمنشأ المشترك للجذع  bovine trunk نذكر من التغيرات الشائعة لقوس الأبهر الجذع البقريّ

ّ.(87)% 24الى  16 المشترك الأيسر بنسبة حدوثدي الرأس ي مع الشريان السباتي العض

ّ
 
الشريان تحت الترقوة  أمن قوس الأبهر قبل منش كذلك قد ينشأ الشريان الفقري الأيسر مباشرة

ّ% من الحالات .5الأيسر , ويشاهد في 

http://en.wikipedia.org/wiki/Aortic_arches#mediaviewer/File:Gray473.png
http://en.wikipedia.org/wiki/Aortic_arches#mediaviewer/File:Gray473.png
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قد ينشأ الشريان تحت الترقوة الأيمن من قوس الأبهر بعد منشأ الشريان تحت الترقوة الأيسر ويمر  كما

ّ.(41)%  5,0خلف الرغامى ويسمى الشريان تحت الترقوة الأيمن الشاذ ويشاهد بنسبة 

ّ

ّ

4_1-946-61779-1-http://link.springer.com/chapter/10.1007%2F978ّ

ّالأنماط التشريحية المختلفة الأكثر شيوعا لقوس الأبهر( 3)شكل 

ّ

II – 3 – 2  :  الشريان السباتي الأصلي Common Carotid  Artery : 

الشريان السباتي الأصلي  أالأيمن من الجذع العضدي الرأس ي بينما ينش ياتي الأصلبينشأ الشريان الس

ّ
 
ّف .في المنصّ  الأيسر من قوس الأبهر مباشرة

العلوية للغضروف الدرقي إلى سباتي ظاهر و آخر  صلي عند مستوى الحافةيتفرع الشريان السباتي الّأ 

ّ. (87)باطن

ّ

ّ

ّ

ّ

http://link.springer.com/chapter/10.1007%2F978-1-61779-946-4_1
http://link.springer.com/chapter/10.1007%2F978-1-61779-946-4_1
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II – 3 – 3  :سباتي الباطنلالشريان ا Internal Carotid Artery  : 

ة من الشريان السباتي , القطعة يالرقب ةالبصلة السباتية , القطع : أساسيةينقسم إلى خمس قطع 

ّ. (5)القطعة الدماغيةة الكهفية , وّالصخرية , القطع

  البصلة السباتية: carotid bulb الباطن  يهي توسع بصلي الشكل عند منشأ الشريان السبات.ّ

  القطعة الرقبيةcervical  : ّفروعمن الشريان السباتي لا تملك
 
 . ا

 
ّهامة سريريا

 القطعة الصخرية من الشريان السباتي الباطن petrous  حيث يدخل الشريان السباتي الباطن :

 القناة السباتية في الجزء الصخري من العظم الصدغي وّ
 
 القحف عابرا

 
هذا الجزء لا يملك فروعا

 .هامة 
 
ّسريريا

 القطعة الكهفية من الشريان السباتي الباطن cavernous أوسيفون الشريان السباتي الباطن 

carotid siphon  : بسبب شكله المشابه لحرفS  أثناء عبوره الجيب الكهفيcavernous sinus   ,
 حيث يّ يّ 

 
ّعد الشريان العيني الفرع الأول الهام سريريا

 
 هاما

 
للدوران الدماغي  collateral شكل رادفا

ّحف في حال الأصابة الانسدادية للّداخل الق
 
ّغذية للدماغ خارج القحف .وعية الم

 القطعة الدماغيةcerebral   ّوّ: وهي قصيرة نسبي 
 
يان رّشلو ا ACA تعطي الشريان المخي الأماميا

 .  MCAالمخي الأوسط

 

ّ

only-http://www.ajnr.org/content/30/8/1589.figures 

ّالقطع : الرقبية , الصخرية , الكهفية , والدماغية للشريان السباتي الباطن( 4)شكل 

ّ

http://www.ajnr.org/content/30/8/1589.figures-only
http://www.ajnr.org/content/30/8/1589.figures-only
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II – 3 – 4  : سباتي الظاهر الشريان الExternal Carotid Artery : 

لف عنق عظم خي الباطن و ينشأ عند جانبه الأمامي الأنس ي كما يصعد تهو أصغر من الشريان السبا

موي و الجمجمة و السحايا من خلال فنفي و اللفروة و البعلوم الّأاالفك السفلي وهو يروي الوجه و 

ّ:(41)فروعه التالية 

 فروع انتهائية ) الصدغي السطحي و الفكي الباطن ( . -1

 فروع خلفية )  القفوي و الأذني (. -2

 فروع أمامية ) الدرقي العلوي و اللساني و الوجهي(. -3

 فروع صاعدة ) البلعومي الصاعد ( . -4

ّ

ّ

ّ

ّ

neck/deck/6995581--http://www.studyblue.com/notes/note/n/headّ

ّالظاهر والباطن كما يبين فروع السباتي الظاهر . السباتي الأصلي وفرعيه( 5 شكل)

 

http://www.studyblue.com/notes/note/n/head--neck/deck/6995581
http://www.studyblue.com/notes/note/n/head--neck/deck/6995581
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II – 3 – 5  : ن الفقرية الشرايVertebral arteries : 

فقرية يدخل الثقب الموافقة للنواتئ ال تحت الترقوة وّ الشريان الفقري هو الفرع الأول من الشريان

 بين المحورّ وّ  C6-C2المعترضة من 
 
ّعلى امتداد قوس الفهقة .  Atlas و الفهقة Axis يمر وحشيا

حيث يتحد الشريانان الفقريان على  Foramen magnum ثم يدخل إلى القحف عبر الثقبة الكبرىّ

ّ. basilar artery ريان القاعديه السفلي لجذع الدماغ ليشكلا الشالوج

 صغيرة تروي الفقرات الرقبية و الحبل اليعطي الجزء ال
 
شوكي و رقبي من الشرايين الفقرية فروعا

ّالعضلات المجاورة .

تشكل الاتصالات التفاغرية بين هذه الفروع و فروع السباتي الظاهر مثل الشريان البلعومي الصاعد و 

 هامة للدوران الجانبي الرادف في حال الأصابة الانسدادية للشريان السباتي أو الشريان 
 
القذالي طرقا

ّ.(5,41)الفقري 

ّ

ّ

potter/blood_vessels/sld008.htm-http://faculty.ucc.edu/biologyّ

ّمنشأ الشرايين الفقرية ودخولها النواتئ المعترضة للفقرات الرقبية والثقبة الكبرى وتشكيلهما الشريان القاعدي.( 6 شكل)

http://faculty.ucc.edu/biology-potter/blood_vessels/sld008.htm
http://faculty.ucc.edu/biology-potter/blood_vessels/sld008.htm
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II – 3 – 6 : حلقة ويليسCircle of Willis: 

ّبما فيه السرج التركي و النخامة . diencephalon وهي حلقة وعائية حول الدماغ البيني

ّ
 
ّت

 
و الشريان الوصالي الأمامي الجزء الأمامي من  ACA ل القطعة الأولى من الشريان المخي الأماميشك

ّحلقة ويليس و تصل الدروان الوعائي للشريان السباتي الباطن في كل جهة مع الآخر .

طن عند أو قرب التفرع إلى شريان مخي اينشأ الشريان الوصالي الخلفي القصير من الشريان السباتي الب

 يتصل مع القطعة القريبة من الشريان المخي الخلفيأمامي ومتوسط هو يتجه إلى الخلف في كل جهة ل

PCA .ّ

وبهذا فأن الشريان الوصالي الخلفي يصل دروان الشريان السباتي الباطن ) الممثل للدوران الأمامي 

ّالدماغي ( مع الدروان القاعدي الخلفي ) الممثل للدوران الدماغي الخلفي (.

ّ
 
هذا ويجب اثبات كفاية الدوران  % من الحالات .65ة في شاهد الحلقة الكلاسيكية المتناظرة الكاملت

 قبل اجراء المداخلة ) بالجراحة أو بالتوسيع ( , كما يمكن التحقق من كفاية الرادف الدماغي شعاعيّ 
 
ا

 أثناء الجراحة أو 
 
ّبهذه التروية هيموديناميكيا ّ التخطيط الكهربائي للدماغ أو بكل 

 
ّ.(5,41)الطرق مجتمعة

ّ

artery-communicating-anterior-http://clinanat.com/mtd/458ّ

ّ.يبين حلقة ويليس واتصالاتها (7 شكل)

http://clinanat.com/mtd/458-anterior-communicating-artery
http://clinanat.com/mtd/458-anterior-communicating-artery
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II – 4 : الوعائية خارج القحف صابة مراضية للإالآلية الإPathological 

Mechanism : 

% 10% من اصابات الجهاز الوعائي خارج القحف في العالم الغربي أما 90التصلب العصيدي ثل ميّ 

, تضيق السباتي  kinking سرة التصنع الليفي العضلي , تطاول الشرايين وتعرجهال عّ تشمالمتبقية ف

ّ
 
ّ. (14)وغيرهاحدث بالاشعة , اعتلال الشرايين الالتهابي , انضغاط الخارجي للشرايين والتسلخ البطاني الم

, الداء  Fibrinoid necrosis ر الليفينادرة التي تصيب الشرايين خارج القحف نذكر التنخ ّمن الآليات ال

 بومي, التهاب الشرايين الحبي polyarteritis اب الشرايين المتعدده, الت myloidosis النشواني

granulomatusangitis العرطلة لاياخهاب الشرايين ذو ال, الت giant cell arteritis  ,و , داء تاكاياسو
ّمات يضاف إلى ذلك الصّ 

 
ّ. (46)سباب الهامة لنقص التروية الدماغيةحدى الّأإعد قلبية المنشأ و التي ت

II – 4 – 1  :  التصلب العصيديAtherosclerosis : 

نّ   الشحوم تر سب من  The atherosclerotic plaque العصيدية اللويحة تتكو 
 
 الكوليسترول فيخصوصا

ي تكاثر إلى المرافقة الإلتهابية الإستجابة تؤدي و ,  intima الوعائية البطانة نم   fibroblastic ليفي م 

proliferation , ّم ّ الكالسيوم أملاح تترسب كما
 
ّ.العصيدة ضمن التكلس من مختلفة درجات إلى ؤدية

أنه ينتج  نتمت دراسته بشكل واسع و تبيّ ي قد إن تفصيل الاصابة العصيدية لتفرع الشريان السبات

,  velocity profile, سرعة الجريان  arterial geometry عن ثلاثة عوامل أساسية : شكل الشرايين

ّ.wall shear sterss (14)التوتر المماس ي للجدار 

ّ العصيدية الإصابة تتضخم أن الممكن من
 
 داخل مفاجئ نزف بسبب تطورها مراحل خلال حجما

ّ العصيدة
 
سببة ّ.(14,80)الشريان انسداد م 

ّ الممكن ومن
 
ّ البطانة تتمزقّ أن أيضا

 
نة المواد خروج إلى مؤدية  قرحة تشكيل وبالتالي للعصيدة المكو 

ل الصفيحات لتراكم يؤهب مما عصيدية
 
ّ.الدماغ نحو شريانية ماتصّ  انطلاق امكانية مع خثرات وتشك
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ّ

ّ

ّ

http://highered.mheducation.com/sites/dl/free/0071402357/156714/figure224_2.htmlّ

بالشريان أو الخثار أو اطلاق صمات محيطية أو مخطط لنتائج النزف ضمن العصيدة: والذي قد يؤدي إلى تضيق مفاجئ أو انسداد (  8)شكل 

ّينتهي بتعض ي وتليف مكان النزف.

ّ

ّ

ّ

ّ

ّ

ّ

http://highered.mheducation.com/sites/dl/free/0071402357/156714/figure224_2.html
http://highered.mheducation.com/sites/dl/free/0071402357/156714/figure224_2.html
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II – 4 – 1  : النظريات المرضية للتصلب العصيديTheories of 

pathogenesis : 

ّ:(51,73,46)فرضيات ثلاث توجد

 : Lipid Hypothesisفرضية الشحوم  -آ

ّ وعلى العصيدي الداء وحدوث الكوليسترول بين الوثيقة العلاقة إثبات تم  و القلب أمراض الأخص 

ّ:  منها نذكر و الدراسات من العديد خلال من الدموية الأوعية

The Japanese migration studies   -   The Framingham heart study 45  

 : Monoclonal Hypothesisفرضية النسائل الوحيدة  -ب

شكل SMC وحيدة ملساء عضلية خلية عن العصيدي التصلب ينجم
 
 للخلايا النسيلي للتكاثر طليعة ت

ّ. الملساء العضلية

 :Response to injury Hypothesisفرضية الاستجابة للأذية  -ج

ميّ  عوامل بتأثير الوعائية البطانة تتأذى  التصاق إلى يؤدي مما , إنتانية أو ةيميكانيك أو ةس 

 العضلية الخلايا تهاجر ذلك بعد , البطانية تحت المسافة إلى LDL  جزئيات دخولّ و الصفيحات

ل ما هذا و هناك تتكاثر حيث , البطانة إلى الملساء
 
ّ. العصيدة يشك

ّ

II – 5 : عوامل خطورة الداء العصيدي Risk factors of The    

Atherosclerosis: 

ّ تشمل
 
ر الجنس منها العوامل من عددا

 
 المستوىّ اضطراب , الشرياني الضغط ارتفاع , التدخين و المذك

 , البدانة , الاستقلابية المتلازمة و الأنسولين مقاومة و السكريّ , الكولسترول و الثلاثية للشحوم المصلي

ب , النفسية الشدة , الكسولّ الحياة نمط  سبابلّأ بالإضافة الدم هوموسيستئين فرط و الوراثي التأه 

ّ.(42)لتهابيةإ

ة و كذلك مع يكليلله علاقة هامة مع الإصابات الإ  LDLإن المستوى المصلي لكوليسترول الدم و جزئيات الـ 

عد ارتفاع  التوتر الشرياني وثيق الوعائية الدماغية .في حين يّ  اتباصلإصابات الوعائية المحيطية و الّإا

ّ. (85)الصلة بالإصابة الوعائية الدماغية

ّ
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 Smokingالتدخين  - آ
(39,98)

 : 

 يؤدي حيث , العصيدي للتصلب هام خطورة عامل  Nicotine النكوتين مادة وجود بسبب التدخين يعد

 مع الشرياني الضغط ارتفاع إلى يؤدي ,كما العصيدية للتبدلات مؤهبة دموية و استقلابية اضطرابات إلى

ّأيضا. العصيدي التصلب لتطورّ بدوره مايؤهب وهو الوعائية البطانية للخلايا أذية

 Shear forcesالتوتر المماسيو Hypertensionالشرياني ارتفاع التوتر -ب
(34)

 : 

ثبت آخر هام خطورة عامل الشرياني التوتر ارتفاع عديّ  ,هذا و تمتلك الممناطق  الشرايين بتصلب الصلة م 

كالجيب السباتي أفضلية لتطور الداء التصلبي العصيدي ,  low shear stress ذات التوتر المماس ي المنخفض

ة القوىّ حيث أن  تمزقّ حتى أو تؤذي أن لها يمكن التفرعات عند high shear forces العالية المماسي 

ّ الوعائية البطانة
 
ّ. المناطق تلك في عصيدية آفات مسببة

ّ

ّ

http://rstb.royalsocietypublishing.org/content/362/1484/1459/F2.expansion.htmlّ

الأعظمي والأصغري حيث يشيع وجود الآفات   shear stressمخطط لتفرع الشريان السباتي )البصلة السباتية ( ونقاط التوتر المماس ي ( 9)شكل 

ّالعصيدية .

ّ

ّ

 

http://rstb.royalsocietypublishing.org/content/362/1484/1459/F2.expansion.html
http://rstb.royalsocietypublishing.org/content/362/1484/1459/F2.expansion.html
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   Hypercholesterolemia ارتفاع الشحوم الثلاثية و الكوليسترول - ج

Hyperlipidemia 
(42,9)

 :
 

 , العصيدي التصلبي الداء بين و المصلي الكولسترول وTG الثلاثية الشحوم ارتفاع ين واضحة علاقة توجد

ّ حيث سم و بالكوليسترول الغنية الحمية أن   جميعها تؤدي العائلي الشحوم ارتفاع إلى بالإضافة المشبعة الد 

 الخلايا سطح على موجودة مستقبلات إلى ارتباطها يجعل ما وهذا الخلية خارج المواد هذه تراكم إلى

ّ أكثر الدموية للوعية البطانية
 
 جزئيات شكل على المواد هذه وخزنّ  الجدار ضمن دخولها عززّيّ  ,مما سهولة

ؤكسد  LDL إلى  LDL جزئّ يتحولّ ثم ,ومن الخلايا داخل الموجودة بالبروتينات ارتباطها بعد  ما وهو م 
ّ. الوعائية البطانة أذية سببيّ 

نقص كذلك ؤكسد LDL جزئّ ي 
 
 من  NO الآزوت أوكسيد جزئّ تحررّ بإنقاص الشريان استرخاء من الم

Growth factors .82ّ الوعائية النمو وعوامل Cytokines السيتوكينات افراز يحر ض أنه ,كما البطانة

ّ

ّ

ّ

http://dc347.4shared.com/doc/BnWmZcnE/preview.htmlّ

إلى المسافة تحت الخلايا البطانية وإلى   LDLآلية تأثير عوامل الخطورة في تشكل العصيدة الشريانية : حيث يبين الشكل دخول جزيئات ( 10)شكل 

ع ن وارتفاالخلايا البطانية وتحولها إلى جزيئات مؤكسدة ودورها مع الخلايا الرغوية في تشكيل العصيدة بالإضافة إلى دور العوامل الأخرى كالتدخي

ّالتوتر الشرياني. 

http://dc347.4shared.com/doc/BnWmZcnE/preview.html
http://dc347.4shared.com/doc/BnWmZcnE/preview.html
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عتبارات هيموديناميكة إ –د 
(34,112)

: 

ّ  الهيموديناميكية العوامل من العديد تلعب
 
ّ دورا

 
ّ: وهي العصيدي للداء نتقائيالّإ التوزع في هاما

 الركودة و الجريان نقسامإ Flow separation and stasis .ّ

 امات)  الجريان ضطرابإ ّ.  Turbulence(  الدو 

 الشرياني التوتر ارتفاع Hypertension .ّ

 المماس ي التوتر Shear stress .ّ

 المماس ي التوتر شعاع تناوب Oscillation of shear stress vectors .ّ

 و السباتي الشريان تفرع و الأكليلية الشرايين في العصيدية الإصابة أن نجد الحصر لا المثال سبيل فعلى

ّ أكثر الكلوية نالشرايي تحت الأبهر
 
ّ. الذكر سابقة للسباب الشريانية الشجرة من أخرىّ مناطق من تواترا

ّ دة المواد تماس فترة كما في البصلة السباتية يزيد المماس ي التوتر انخفاض إن 
 
ول

 
 atherogenic للعصائد الم

substances الشرياني الجدار مع , ّ
 
 اتجاه تناوب و انخفاض أن كما , النقاط هذه في الشحوم تراكم مسببة

ّ يسبب المماس ي التوتر شعاع
 
ّ و البطانية للخلايا الاستقلابية الوظيفة في اضطرابا

 
 البطاني التصنع في فرطا

ّ. Intimal hyperplasiaالوعائي

و المتلازمة الاستقلابية و مقاومة  Diabetes Mellitus الداء السكري - ه

 الأنسولين
(105,36)

: 

ل مما الشحوم و الكوليسترول ارتشاح يزيد  الوعائية للبطانة القاعدي الغشاء نفوذية زيادة إن  آلية يفع 

ل يسر ع و الالتهابية العصيدي التصلب
 
ّ يسبب السكريّ الداء أن كما , العصيدة تشك

 
 التوازنّ في اضطرابا

 لتطورّ يؤهب مما(  الملساء العضلية الخلايا و البطانية الخلايا وظيفة اضطراب عبر)  للوعية  الخثاريّ

ّ. العصيدي التصلب

 Homocysteinemiaفرط هوموسيستئين الدم  - و
(85,42)

: 

ّ ثبت
 
ّ مؤخرا  من سواءّ  الوعائية العصيدية الإصابة مع مباشرة علاقة له الدم هوموسيستئين ارتفاع أن 

ّ. الصغيرة الأعمار لدى الإصابات أو الحدوث نسبة دةزيا منظورّ

ّ

ّ

ّ
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II – 6 :  ضيالمرالتشريح pathology و الإمراضية pathogenesis  و

 :  pathophysiology المرضيةالفيزولوجية 

II – 6 – 1 :  السباتية اللويحة العصيديةAtherosclerotic carotid plaque : 

خلال مراحل تتطور  fibrous plaque ةات الشحمية في الجدار الشرياني إلى عصيدة ليفيّ متتطور التراك

ان يؤدي إلى ارتشاح البلاعم و ين الارتشاح المستمر بالشحوم في الجدار الشرّأالداء العصيدي السباتي , كما 

ّإ
 
ّ.(51,73)م تدريجي للعصيدةطلاق عوامل النمو الوعائية وتضخ

ّتؤدي إل proteolytic enzymes حالةبالاضافة إلى الانزيمات ال  macrophage هذا و أن البلاعم
 
في  رى تنخ

ّ
 
ّل لويحة عصيدية مالعصيدة و إلى تشك

 
مناطق نخرية و مكونة من تراكم الشحوم و  complex plaqueبة رك

 في العصيدة مما ينتج عنه تضيّ 
 
 فجائيا

 
ق التهابية و مناطق متكلسة .قد يسبب النزف ضمن العصيدة توسعا

و  ulcer قرحةشكل هذا التمزق في العصيدة يؤدي إلى تأو انسداد شرياني أو تمزق في المحفظة الليفية , و 

مات ثانوية نحو انطلاق صّ  مام خطرّأرة لتراكم الصفيحات و الخثرات و تضع المريض تمثل هذه القرحة بؤّ

ّ.cerebral embolization (80,73)الدماغ 

ّ

medicine.html-maps-mind-http://www.studytemple.com/forum/medicine/216429ّ

ّمراحل تطور العصيدة الشريانية.( 11)شكل 

http://www.studytemple.com/forum/medicine/216429-mind-maps-medicine.html
http://www.studytemple.com/forum/medicine/216429-mind-maps-medicine.html
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ّ

ّ

plaque-vulnerable-with-stenosis-carotid-choice-http://neurosurgerycns.wordpress.com/2012/04/30/editor 

.(  12)شكل 
 
ّعصيدة عند تفرع الشريان السباتي الباطن مستأصلة جراحيا

ّ

II – 6 – 2 : النشبة العابرة TIA  و السكتة الدماغيةStroke : 

ّتين :عابرة و السكتة الدماغية عبر آليتسبب العصيدة السباتية النشبة ال

ّ : Embolization الانصمام العصيدي:  الآلية الأولى
 
س العصيدة و النزف الداخلي حيث يؤدي تنك

ق في المحفظة الليفية و انطلاق لمكونات العصيدة إلى اللمعة الشريانية و بالتالي اطلاق صمات فيها إلى تمزّ 

في الأوعية   embolic debris ات صميةنأنه توجد مكوّ Hollenhorstثانوية نحو الدماغ .فقد لاحظ العالم 

ّ.transient monocular blindness (51,10) الشبكية لمريض مصاب بالعمى الوحيد الجانب العابر

آلية تنظيم ذاتي توجد في الحالة الطبيعية  : Hypoperfusion نقص التروية الدماغية: الآلية الثانية  

للدوران الدماغي مؤلفة من عدة عوامل عصبية وهرمونية وهذه الآلية تحافظ على التروية الدماغية 

ّ.(22.18)شرياني لبحدود ثابتة رغم التغير الواسع في الضغط ا

ليتر  1غ / الدقيقة , أي بما يعادل 100مل /  50-25تتطلب الأنسجة الدماغية تروية دموية بحدود  حيث

جة عن نقص تبالدقيقة ما يشكل خمس الدورة الدموية , و لاتشاهد الأعراض العصبية الدماغية النا

تفشل عندها آليات صابة الشديدة متعددة الأوعية الدماغية حيث إلا في حالة الّإ hypoperfusion التروية

 16ان الدموي الدماغي لأقل من يالتنظيم الذاتي خلال نوبات هبوط الضغط الدموي, وعند انخفاض الجرّ

http://neurosurgerycns.wordpress.com/2012/04/30/editor-choice-carotid-stenosis-with-vulnerable-plaque
http://neurosurgerycns.wordpress.com/2012/04/30/editor-choice-carotid-stenosis-with-vulnerable-plaque
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يحدث انخفاض في النشاط الكهربائي الدماغي مما يسبب خلل في انتاج مواد   غ / الدقيقة 100مل / 

ّ. (18)ةالة العصبية لكن تبقى الخلايا العصبية حييبيوكيمائية لنقل الس

غ / الدقيقة يؤدي ذلك إل ى اضطراب 100مل / 10و عند انخفاض الجريان الدموي الدماغي إلى اقل من 

ّ عفي الاستقلاب م
 
 زوال عدم الاستقطاب في غشاء الخلية و حدوث تنخ

 
ر في الخلية العصبية محدثة

ّ. EEG تخطيط الدماغ الكهربائي الاحتشاء مع تسطح في

ّ

II – 7  : الموجودات السريريةClinical Findings : 

ّ:(7,74,76,22)تتمثل الأعراض السريرية بما يلي 

  النشبة الدماغية العابرةTransient Ischemic Attack. 

  الحادث الوعائي العصبي العكوسReversible Ischemic Neurologic Deficit (RIND) . 

  السكتة الدماغيةStroke . 

 بالإضافة إلى ذلك يمكن مشاهدة : 

  الاحتشاء الفجويLacunar Infract .ّ

 ّالادراكي ) المعرفي (  التدهورCognitive Decline . 

  الاقفار الدماغي الشاملGlobal Ischemia . 

II – 7 – 1 :  النشبة الدماغية العابرةTransient Ischemic Attack (TIA) :  

 المريض  24سابقة و تتراجع خلال  aura فجأه بدون نسمة قفارية تحدثوهي إصابة عصبية إ
 
ساعة تاركة

ّالمركزية صابة وعائية معينة في الجملة  العصبية إفي الوضع العصبي ما قبل حدوثها .كما يمكن إرجاعها إلى 

 لها علاقة بنقص التروية الدماغيةوّ ه الحالات تتراجع خلال عدة دقائقوفي الواقع فإن معظم هذ

hypoperfusion الصمات الدماغية  وّأembolization (7,10,59).ّ

ّن تشمل أعراض النشبة الدماغية العابرة كلا مما يلي : أيمكن 

ّ speech deficits اضطراب الكلام -1
 
 و الحبسة dysphasia و عسر الكلام dysarthria ةو الرت

aphasia : 

ّالمسيطر .و تشاهد هذه الأعراض في حال إصابة نصف الكرة الدماغية 

 تتظاهر بشلل نصفي تام الأعراض الحركية : و تشمل الإصابة ضعف حركي في أحد الأطراف أو -2

hemiplegia . و ذلك في الجهة المقابلة للإصابة السباتية 
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في نصف الجسم  numbness and paresthesias الأعراض الحسية : و تشمل الخدر و النمل -3

 بة السباتية .االمقابل للإص

 Transient onocular blindness (Amaurosis fugax : )لعيني العابر العمى ا -4

 للإصابة الفروع الشبكية من الشريان العيني
 
 موافق لنفس جهة الإصابة السباتية و يكون نتيجة

ّ.فرع السباتي الباطن داخل القحف 

II – 7 – 2  :الوعائي الدماغي العصبي العكوس الحادث 

 Reversible Ischemic Neurologic Deficit (RIND) : 

ساعة و تتراجع بشكل تام خلال ثلاثة أسابيع و فيه تحدث  24عة تدوم أكثر من وهو إصابة عصبية موضّ 

و إن كان لا يمكن كشفها بوسائل التصوير الشعاعي   structural damage وية للدماغيدرجة من أذية بن

ّ .(10.33,50)الحديثة

II – 7 – 3 :  السكتة الدماغيةStroke : 

وهو إحتشاء في الجملة العصبية المركزية ينجم عن الإقفار الدماغي أو النزف الدماغي, تؤدي السكتة 

العمى الدائم وحيد الجانب و الثانوي للاحتشاء  ىبة السباتية الإقفارية إلاالدماغية الناجمة عن الإص

الخزل و الشلل النصفي المقابل كما قد يصاب المريض بضعف  وّالشبكي و الحبسة و خزل الطرف الوحيد أ

ّ. (94,74,4)ي مقابلفحس ي نص

II – 7 – 4 :  الاحتشاء الفجويLacunar Infract : 

يوجد جدل حول الدور المحتمل للداء العصيدي للشريان السباتي في إمراضية الاحتشاء الفجوي حيث 

 basal أو العقد القاعدية internal capsule الداخليةتتواجد هذه الاحتشاءات الصغيرة في المحفظة 

ganglia  هذا و تستمد هذه المناطق ترويتها الدموية من الأوعية العدسية المخططة و التي تنشأ من القسم

 small vessel لقد كان يعتقد أنها ترافق مع داء الأوعية الصغيرةالقريب للشريان السباتي داخل القحف .

disease أنها ترجع للتنكس الهياليني الشحمي و تبين lipohyalinosis  الناتج بشكل أساس ي عن ارتفاع

ّ. (86,76,67)الضغط الدموي و الداء السكريّ

اغية المنطلقة إلى الأوعية العدسية المخططة في متوجد عدة دراسات حديثة تشير إلى دور الصمات الد

بات العصيدية للشريان السباتي خارج القحف االاحتشاءات الفجوية وهذه الصمات قد تنتج عن الإص

ّ   Tejadaوهذا ما توصل إليه 
 
 و معاونوه في دراسة حديثة أثبتت أن تضيق الشريان السباتي كان أكثر شيوعا

ّ .(67)في الجهة الموافقة للاحتشاء الفجوي منه في الجهة المقابلة 

ّ
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II – 7 – 5  : التدهور الأداركي المعرفيCognitive Decline: 

ّ 18من خلال  وجدت بعض الدراسات العلاقة بين التدهور المعرفي و الإصابة السباتية .
 
جريت على دراسة أ

دراكي والتضيق نها أن هناك علاقة بين التدهور الّإدراسة م 14مرض ى تضيق مهم بالسباتي الباطن أثبتت 
المثبتة بالدوبلر عبر القحف بالشريان )  embolization مات نحو الدماغالسباتي , وتتهم الآليتين : اطلاق صّ 

ّحدوثها .ب hypoperfusion أو نقص التروية الدماغي الشامل المخي المتوسط (

ترويةالدماغية ) عون لإعادة الأن المرض ى الذين يخض  Heyerكذلك أثبتت بعض الدراسات ومنها دراسة 

ّ
 
 واضح CAS التوسيع مع زرع شبكة وّأ CEA جراحيا

 
ّ( يظهرون تحسنا

 
ّفي القدرة الإدرا ا

 
مع القدرة  كية مقارنة

ّ. (10,50,33)الإدراكية بدون التداخل الجراحي 

 II – 7 – 6  : الاقفار الدماغي الشاملGlobal Ischemia: 

 لنقص تروية دماغي شامل أالاصابة الوعائية الدماغية متعددة الأوعية يمكن لها ان تسبب  نإ
 
عراضا

Hypoperfusion  .ّ

المرض ى المصابين بتضيق حرج أو انسداد عدد من الشرايين خارج القحف يمكن لهم أن يصابوا و إن  

أو بأعراض مشابهة للإصابة الفقرية  orthostatic syncope بضعف في القدرة العقلية او الغش ي الانتصابي

ّ.  (22,18)ضطراب التوازن و اأالقاعدية كالدوار 

II – 8  :  التقييم التشخيصيDiagnostic Evaluation: 

ن لوعائي . إذ أا يّالشعاعية و حساسيتها لا يمكن أن يلغي الفحص السريرّ ةتشخيصيالوسائل ال إن تطورّ

ية السباتية .حيث أنه من المثبت ولى في تشخيص الآفات العصيدرايين السباتية يمثل المقاربة الّأسماع الش

ّح
 
% يمكن كشفها من خلال سماع نفخة على الشريان 70وز أن التضيقات الهيموديناميكية التي تتجا اليا

ّ.(109)السباتي 

: 
 
ّمن الوسائط التشخيصية الشعاعية المستخدمة حاليا

II – 8 – 1 :  الدوبلكسDuplex ultrasound (DUS ): 

الباطن دوبللر الملون الفحص الشعاعي الأمثل لتقييم المرض ى المصابين بتضيق الشريان السباتي عد الإيكو  يّ 

سرعه كشف الإصابة و  , بالإضافة إلى انخفاض تكلفته ّ non invasive  غير غازّ  أختبارّ بسبب كونه ّ

ّ
 
ّ. (84)حساسية عالية إلى امتلاكه ّ السباتية إضافة

ّ

ّ
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 دور الدوبلكس في جراحة الشريان السباتي :

ّ:CEA  (84)س قبل استئصال العصيدة السباتية : دور الدوبلك أولا 

 عمليات استئصال عصيدة الش تتم أغلب
 
من المراكز العالمية في العديد %( 95)حوالي ريان السباتي جراحيا

ب درّ فحص بالدوبلكس من قبل شخص م ّجرى الالتأكيد على ضرورة أن يّ ساس الدوبلكس وحده مع أعلى 

ّبشكل مناسب .

ّ:CAS  (104,108)بلكس في توسيع الشريان السباتي : دور الدوّ ثانياا 

 عن أعطاء معلومات عن نوع  قوس يمك لا
 
ن اعتماد الدوبلكس وحده قبل توسيع السباتي حيث أنه عاجزا

ستقبال وسيلة ى بعيد الشريان السباتي الباطن لّإالأبهر و تعرج السباتي المشترك و توفر منطقة مناسبة عل

ّس و اكتمالها .حالة حلقة ويلي و عن cerebral protection device (CPD )  الحماية الدماغية

ّ:(109,,30): دور الدوبلكس في المتابعة بعد الجراحة أو التوسيع ثالثاا  

 في تقييم مرض ى جراحة السباتي المعالجين سواء  بـيّ 
 
و التوسيع أ CEA استئصال البطانة عد الدوبلكس هاما

ّ. CAS مع زرع شبكة

 :Doppler Criteria (35,30,108)ي الباطن بالإيكو دوبللر الملون المعايير التشخيصية لتضيق الشريان السبات

 end و السرعة في نهاية الانبساط peak systolic velocity (PSV) عد قياس السرعة الذروية الانقباضيةيّ 

diastolic velocity (EDV) ّ
 
ّاتي الباطن .بالس ىّمن أهم المعايير في تحديد نسبة التضيق بمستوّ حاليا

 للعالم 
 
توجد علاقة واضحة ما بين نسبة تضيق  NASCETو للمعايير المستخدمة في دراسة  GRAMTووفقا

ّالشريان السباتي و سرعة جريان الدم فيه على الإيكو دوبللر , و يمكن تلخيص هذه العلاقة بالآتي : 

ّ

ّ
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ّكما يلي :  NASCET – ECSTبالإضافة إلى ذلك يمكن قياس تضيق الشريان السباتي الباطن حسب 

  :NASCET  (77)حسب  - 1

ّسباتي الباطن لشريان التقيس اللمعة المتبقية عند أعظم تضيق في ا
 
مع اللمعة الأساسية  مقارنة

ّله في المنطقة البعيدة عن البصلة .

 :ECST (72)حسب  - 2

ّ م تضيق في الشريان السباتي الباطنالمتبقية عند أعظ لمعةتقيس قطر ال
 
مع قطر الشريان عند  مقارنة

 البصلة .

ّ. NASCETو بالتالي يكون التضيق أشد مقارنة 

ّ,  ECST% حسب 65يقارب  NASCET% حسب 50و الطريقتان متقاربتان حيث أن تضيق 

ّ,   ECST% حسب 82يقارب  NASCET% حسب 70و تضيق                                       

ّالتالي :و يمكن تلخيص ما سبق بالشكل 

ّ

http://stroke.ahajournals.org/content/35/9/2083/F1.expansion.htmlّ

ّالطرق المختلفة لقياس نسبة التضيق في الشريان السباتي الباطن .( 13) شكل 

http://stroke.ahajournals.org/content/35/9/2083/F1.expansion.html
http://stroke.ahajournals.org/content/35/9/2083/F1.expansion.html
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معايير شكلية هامة أخرى باستخدام مركبة الإيكو العادية حيث تقسم العصيدة بالإضافة إلى ذلك توجد 

ّ:(35)نوعين  ىإل

ّشكل الغير مختلط للعصيدة .وتمثل عادة ال : Homogenous plaque : عصيدة متجانسة أولا 

 تكلسات وقد ة أوة أو نزفيّ اطق نخريّ و تحوي على من:  Heterogenous plaque : عصيدة غير متجانسةثانياا  

 للصمات الدماغية .
 
 هاما

 
ّتترافق بقرحة عصيدية تشكل مصدرا

scan/-carotid-http://www.vascularscreening.co.uk/index.php/2009/03/duplexّ

ّمتجانسة على منشأ الشريان السباتي الباطن.عصيدة غير ( 14) شكل 

ّ

ّ

http://www.northernsydneyvascular.com.au/CarotidArteryDisease.htmlّ

ّر الملون.% على منشأ السباتي االباطن بالايكو دوبل80تضيق يتجاوز ( 15)شكل 

http://www.vascularscreening.co.uk/index.php/2009/03/duplex-carotid-scan/
http://www.northernsydneyvascular.com.au/CarotidArteryDisease.html
http://www.northernsydneyvascular.com.au/CarotidArteryDisease.html
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II – 8 – 2 : رياني الظليل بالحذف الرقميالتصوير الش 

 Digital Subtraction Angiography (DSA) : 

ان عد التصوير الشرياني الظليل بتقنية الحذف الرقمي المعيار الذهبي لكشف الأمراض الانسدادية للشرييّ 

لشريان السباتي بتقييم اللمعة العصيدية لجراء بدراسة التضيقات ا الّإالسباتي خارج القحف , يسمح هذ

قطة بوجود تكلس تخلفية و جانبية دون أن تتأثر نوعية الصور الملتبقية بعدة مساقط ومحاور أمامية الم

ّالشريان , ولكن يّ ضمن جدار 
 
 إلى  ذ عليه الطبيعةؤخ

 
الغازية لهذا الإجراء و استخدامه المواد الظليلة إضافة

ّثناء الإجراء .طلاق صمات دماغية أعامل خطورة لّإ مكن أن يشكلمن المنه أ

ّ. (57,13)هو التحسس على المادة الظليلة DSA أهم مضاد استطباب للتصور الظليل بالحذف الرقمي

ّ

ّ

ّ

                                         B                                                                                                    Aّ

 

http://www.hkma.org/english/cme/clinicalcase/200701a_set.htmّ

ّشراني ظليل بالحذف الرقمي لتضيق شديد بالشريان السباتي الباطن الأيمن .تصوير (  16)شكل 

ّ

http://www.hkma.org/english/cme/clinicalcase/200701a_set.htm
http://www.hkma.org/english/cme/clinicalcase/200701a_set.htm


- 36 - 
 

ّ

http://www.neurology.org/content/63/8/1452/F1.expansion.htmlّ

ّتصوير شرياني ظليل _ حلقة ويليس  _( 17)شكل 

ّ

ّ

ّ

ّ

ّ

ّ

ّ

ّ

ّ

ّ

ّ

http://www.neurology.org/content/63/8/1452/F1.expansion.html
http://www.neurology.org/content/63/8/1452/F1.expansion.html
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 II – 8 – 3   :الطبقي المحوري الوعائي 

 Computed Tomographic Angiography (CTA)  : 

 لدراسة الجملة الشريانية بعد ير الطبقي المحوري من الوسائل الّإأصبح التصوّ
 
ستقصائية الأكثر انتشارا

المتطورة التي تساعد على تحسن تقنيات التصوير المحوري و تطورها الكبير و خاصة بعد ظهور البرمجيات 

ّبعاد الثلاثية .رسم الشجرة الشريانية السباتية و حلقة ويليس و الشرايين داخل الدماغ بالأ

استقصاء سريع لا يحتاج سوى بعض دقائق لاجراؤه كما يتمتع بحساسية  CTA الطبقي المحوري الوعائي
ّونوعية عالية , ويّ 

 
 على الوظيفة ن ذ عليه الحاجة لحقن كمية كبيرة مؤخ

 
المادة الظليلة مما يؤثر سلبا

جود تكلس ضمن الشرايين المدروسة , أضف الى ذلك تراجع نوعية الصور في حال وّ الكلوية بالإضافة إلى

الشريان السباتي وعند  syphoتراجع حساسيته في بعض الحالات مثل الآفات العصيدية عند سيفون 

بقى في مثل هذه الحالات تصوير الشرايين الظليل بالحذف وجود تعرج شديد بالسباتي الباطن حيث ي

ّ.  (65,29)هو المعيار الأفضل DSAالرقمي 

ّ

0/?Tag=CT%20scan-http://blog.remakehealth.com/blog_Healthcare_Consumersّ

ّصورة ثلاثية الأبعاد بالطبقي المحوري الوعائي لقوس الأبهر والشرايين السباتية وحلقة ويليس.( 18)شكل 

ّ

ّ

http://blog.remakehealth.com/blog_Healthcare_Consumers-0/?Tag=CT%20scan
http://blog.remakehealth.com/blog_Healthcare_Consumers-0/?Tag=CT%20scan
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II – 8 – 4 :  المرنان الوعائيMagnetic Resonance Angiography 

(MRA) : 

 متيلع
 
 في تقييم مرض ى الإصابة السباتية العصيدية حب المرنان الوعائي دورا

 
مادة يث يستخدم زايدا

دقيقة و في الواقع يقدم  20جيال الحديثة حيث يستغرق حوالي ولينيوم و أصبح التصوير أسرع بالّأالغاد

تجاه الجريان , كما يمكنه تحديد إ artifacts ؤثرات المصطنعةالمرنان الوعائي دقة عالية مع تأثر أقل بالم

ّودراسة خصائص وشكل العصيدة الشريانية .

ّتكمن مشكلته الأساسية قي عدم امكانية استخدامه بسرعة 
 
 ىعلى ذلك فهو يميل إل في معظم المراكز و علاوة

ّالمغالاة في درجة التضيق الشرياني .

كات معدنية ,مفاصل صنعية ( نذكر من مضادات استطبابه : وجود أجسام معدنية )ناظم خطى قلبي ,شب

ّ. (53ّ,37)غلقةة الشديدة , ورهاب الأماكن الم,البدان

ّ

ّ

quantifying/articulo/13100647/-for-techniques-imaging-http://www.revespcardiol.org/en/novelّ

ّللشرايين السباتية تظهر وجود تضيق شديد في الشريان السباتي الباطن الأيمن .  MRAصورة بالمرنان الوعائي ( 19)شكل 

ّ

ّ

http://www.revespcardiol.org/en/novel-imaging-techniques-for-quantifying/articulo/13100647/
http://www.revespcardiol.org/en/novel-imaging-techniques-for-quantifying/articulo/13100647/
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II – 9 : ي  لإصابة تفرع الشريان السباتيالقرار العلاج 

 Carotid Bifurcation Disease, Decision Making : 

II – 9 – 1  ابة الشريان السباتي اللاعرضية إصAsymptomatic patients : 

 لآفات الشريان السباتي اللاعرضية هو من أهم النتائج المستخلصة من إن التطور 
 
الطبيعي الحميد نسبيا

ّ: (43,44,17)الدراستين

Asymptomatic Carotid Atherosclerosis (ACAS)  

Asymptomatic Carotid Surgery               (ACST)ّ

 يقدر حيث أن الخطر الكلي للسكتة الدماغية لدى مرض ى الإصابة ال
 
سباتية اللاعرضيين و المعالجين دوائيا

2ّحوالي 
 
 ,وت

 
% فائدة 60عد فائدة العلاج الجراحي لتضيق الشريان السباتي اللاعرض ي الذي يتجاوز % سنويا

 لأنها تعتمد على ح ّ
 
ّ.سن انتقاء المرض ى محدودة نسبيا

ّ: وقد اعتمدت

    American Heart Association (AHA)  

                 American Stroke Association (ASA)    ّ

ّ:(89,44,17)التوصيات التالية في تدبير مرض ى تضيقات الشريان السباتية اللاعرضية 

  ّى استئصال بطانة الشريان السباتي للمرض ى الذين لديهم توقع حياة أكثر من خمس سنوات جرّ ي

 % .3راضة ووفيات لا تزيد ونسبة م ّ

  ّمع انخفاض  99 - %60استئصال بطانة الشريان السباتي للمرض ى مع نسبة تضيق ى جرّ ي %

و تكون نسبة الفائدة أعلى عند المرض ى الأكبر . % 5% إلى 11نسبة حدوث السكتة الدماغية من 

 % .4% منها عند النساء 8عند الرجال   أعلى سنة وتكونّ 75من 

II – 9 – 2 :  إصابة الشريان السباتي العرضيةSymptomatic patients : 

 هام  NASCET, ECST أظهرت الدراسات  المجراة 
 
ّإنخفاضا

 
في الخطر المطلق للسكتة الدماغية  ا

 و لديهم تضيق سباتي 
 
ّ% .50تجاوز يخلال فترة سنتين عند المرض ى المعالجين جراحيا

ّ

ّ
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السباتي عند المرض ى العرضيين الذين لديهم توقع  ستطب التداخل الجراحي على تضيقاتحيث يّ 
ّ: (82,77,72)% كما يلي6راضة ووفيات أقل من قيا أكثر من خمس سنوات و نسبة م ّبّ 

  ذلك في وّند المرض ى العرضيين % ع9% إلى 26انخفاض نسبة حدوث السكتة الدماغية من

 عند الرجال و النساء .% , تكون هذه الفائدة متساوية 99 - 70ت الشديدة من اقالتضي
 
 تقريبا

 حيث 69 - 50ن مع تضيق من ييلعرضوسطة عند المرض ى اتتحقق الجراحة نسبة فائدة م %

تكون هذه % خلال خمس سنوات وّ 15.7إلى  22.2نخفض نسبة حدوث السكتة الدماغية من ت
ّالفائدة عّ 

 
ن بالعلاج وص ى لهقل منها عند النساء لذلك يّ مع فائدة أ ظمى عند الرجال مقارنة

 المحافظ مع نسبة التضيق السابقة .

  أي فائدة مرجوّ 50لا يملك المرض ى العرضيين مع تضيق أقل من %ّ
 
مع  ة للعلاج الجراحي مقارنة

 العلاج الدوائي.

  منها 99 - 50سنة مع تضيق من  75تكون الفائدة  بإجراء الجراحة أكبر عند المرض ى الأكبر من %

. 
 
 عند المرض ى الأصغر سنا

 :Timing of surgery توقيت التداخل الجراحي 

 : After mild stroke or TIAبر ة أو الحادث الوعائي المعتدل لدماغية العاافي النشبة  -1

تراجع خلال أسبوعين من الحادث , حيث أثبتت  NASCET , ECSTأفضل وقت للتداخل حسب 

سبوعين مقارنة مع % عند اجراء الجراحة خلال أ30من  نسبة حدوث الحادث الوعائي الدماغي

ّ.(96,52,38)% إذا أجريت الجراحة بعد أسبوعين 17

 : After moderate to severe strokeبعد حادث وعائي متوسط إلى شديد  -2

أن المرض ى الذين لديهم احتشاء كبير مع وذمة دماغية ,أو نزف  NASCET , ECSTكان الاتفاق بين 

 لّإمع احتشاء , أو س
 
جراء استئصال بطانة الشريان السباتي من كتة دماغية متطورة أعلى خطورة

وبالمقابل يمكن أسابيع  ستة لمدةن أعلى عند تأجيل العمل الجراحي غيرهم ,وتم تحقيق نسبة أما

و تم اتهام ارتفاع الضغط  دماغية أخرى عند تأجيل العمل الجراحي.سكتة لحدوث  ان يتعرضوّأ

ّ.  (8)الدموي بعد العمل الجراحي بأنه السبب الرئيس ي وراء حدوث النزف

 : Very early or emergent CEAالعمل الجراحي الإسعافي  -3

صيدة غير تي تدل على عل) و ا crescendo إن التداخل على النشبة الدماغية العابرة المتصاعدة

11.5ّساعة يحمل خطر حدوث وفيات  48خلال progressing   ثابتة ( أو المتطورة
 
مع  % مقارنة

ّ.(96,52)% 3.6التداخل بعد اليوم الثاني و حتى اليوم السابع 

ّ

ّ
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ّبناء  على ما سبق وضعت

   American Heart Association (AHA) 

           American Stroke Association (ASA)   ّ
ّ: (82,77,72)التوصيات التالية للتداخل الجراحي على تضيقات الشرايين السباتية العرضية

  ّجرى استئصال بطانة السباتي عند المرض ى العرضيين مع توقع حياة أكثر من خمس سنوات مع ي

 % .6نسبة وفيات ومراضة أقل من 

  ّسكتة دماغيةستطب استئصال بطانة الشريان السباتي عند المرض ى الذين لديهم ي stroke أو 

 % .90% إلى 70أشهر الماضية مع تضيق من  ةخلال الست TIAنشبة دماغية عابرة 

  ّعابرة  أو نشبة لسباتي عند المرض ى الذين لديهم سكتة دماغيةستطب استئصال بطانة الشريان اي

  عتماد على عدة عوامل مثل الجنس و العمر .% بالّإ69 -% 50مع تضيق من 

 ّ
 
مع تضيق   CASعلى التوسيع  CEAالمداخلة بإجراء استئصال بطانة الشريان السباتيفضل ت

 . CEA% إلا عند وجود مضاد استطباب لإجراء 99 – 50عرض ي 

 ّ
 
 % .50ستطب الجراحة عند المرض ى العرضيين مع تضيق أقل من لا ت

  ي هو الوقت خلال اليوم الثالث و حتى اليوم الرابع عشر من حدوث الحادث الدماغالتداخل

 الأفضل من تأجيل العمل الجراحي.

  ّستثنى من الجراحة المرض ى العرضيين في الحالات التالية :ي 

ّسنوات . 5% أو توقع حياة أقل من 6مرض ى الخطورة العالية الاكثر من  -                       

ّأذية عصبية ثابتة ) عدم التحسن العصبي بعد الحادث الوعائي الدماغي (. -                       

ّنسداد التام للشريان السباتي الباطن .الإ -                       

 

II – 9 – 3 :صابة العصيدية في الشريان السباتي تقييم مرضى الإ
(93,31)

: 

 Best المخبرية عند أول زيارة و كذلك يجب البدء بالعلاج الدوائييجب أن يخضع كل المرض ى للفحوص 

medical therapy  و الذي يشمل إيقاف التدخين و التحقق من الضغط الدموي و البدء بالأسبرين و

 تعداد كامل لكريات الدم وكشف أي حالة فقر الدم أو حالة نقص في 
 
الستاتينات , كما يشمل أيضا

 يجب قياس السكر الصيامي و الكرياتنين و الكوليسترول الكلالصفيحات و تدبيرها وّ
 
و الشحوم  يأخيرا

ّ. vasculitisو إمكانية وجود التهاب بالأوعية يوجهنا نح ESR ل الكريات الحمرالثلاثية ,إن قياس سرعة تثف ّ

ّ

ّ

ّ
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II – 9 – 4  : و السباتية المشتركة الإصابة القلبية 

 Combined Carotid and Coronary Disease : 

ية و الخاضعين لعملية مجازات اكليلة عند تفرع الشريان السباتي إن المرض ى ذوي الإصابة العصيدية المهم

حيث تشكل  و الوفاة .غيرهم للإصابة بالسكتة الدماغية أدسامات لديهم خطورة أعلى من و تبديل أ

% عند وجود آفة على 3ها من الجراحة القلبية, وتتراوح نسبتلسكتة الدماغية أحد أهم اختلاطات ا

ّ.(103)% عند وجود آفات شديدة ثنائية الجانب25الشريان السباتي وحيدة الجهة إلى 

خلال المناورات على قوس الأبهر من صمي  عائية الدماغية فيكون إما بسببأما مصدر  هذه الحوداث الوّ

أو قنية الأبهر أو خلال المناورات على الدسامات القلبية, أو من نقص   cross clampخلال تطبيق أو نزع 

ّ.(75)عند وجود آفات شديدة أو متعددة على الشرايين السباتية hypoperfusionالتروية الدماغية الشامل 

 لعرضيةإصابة الشريان السباتي ا : أولا 
(103,75)

: 

ق سباتي مهم مع قصة سابقة لحادث وعائي دماغي يرفع نسبة الخطورة لحدوث سكتة تضيإن وجود 

ّالعمل الجراحي القلبي.% خلال 4,5دماغية الى 

ّ
 
ويمكن وضع المريض على علاج دوائي تجرى جراحة  stable في حال كان الوضع القلبي مستقر  نسبيا

 ). (Staged CEA – CABGفي وقت لاحق  CABGثم المجازات الاكليلية  CEAالسباتي 

أما في حال كان الوضع القلبي غير مستقر كوجود آفة على الجذع الرئيس ي أو وجود آفات منتشرة على 

ّ(Combined CEA and CABG).الشرايين الاكليلية تجرى جراحة السباتي متشاركة مع الجراحة الاكليلية 

إصابة الشريان السباتي اللاعرضية :  ثانياا 
(103)

:ّ

مرض ى الإصابات السباتية اللاعرضية الذين لديهم خطورة قلبية ى لد ةالسباتييمكن تأجيل علاج الإصابة 

( وذلك بسبب ارتفاع نسبة  ية فعال بحاجة للعلاجبعالية ) على سبيل المثال عند وجود نقص تروية قل

حسب % 4.6حيث تصل إلى combined CEA and CABG الوفيات عند التداخل القلبي السباتي المشترك 

 . Nylor ّ,Borgerدراسات 

اللاعرض ي أثناء الجراحة القلبية  في حين تكون نسبة حدوث السكتة منخفضة عند مرض ى تضيق السباتي

ّ% عند إجراء المجازات الاكليلية على قلب نابض1.2الى أقل من لتنخفض 

Off-pump coronary artery bypass.  السباتية بعد علاج نقص لى الإصابة جراء التداخل عيمكن إحيث

ّ ة و تحسن الخطورة القلبية و البقيا .يكليلالتروية الإ
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يشمل مرض ى الإصابات المتعددة للشرايين القحفية المغذية للدماغ  ةرغم ذلك يوجد استثناء لهذه القاعدوّ

) على سبيل المثال تضيق شريان سباتي باطن شديد مع وجود انسداد أو تضيق بالشريان السباتي المقابل 

حدوث نقص تروية دماغية  أو الشريان تحت الترقوة أو الفقري ( حيث أن هؤلاء المرض ى معرضون لخطرّ

عي في التداخلات على الشرايين رئة الاصطنا -الدموي عند استخدام جهاز قلب  ض الجرياننخفاناتج عن إ

 جراحة السباتي قبل أو أثناء الجراحة القلبية ة حيث تجرى عندئذ ّيكليلالإ

.(Combined or staged CEA_CABG) 

  ّ

II – 10 :   ثلى المعالجة الطبية المBest medical therapy : 

ّعد العلاج يّ 
 
مثل و الذي يشمل مقاربة عوامل الخطورة للعلاج الطبي الّأ الجراحي للإصابة السباتية متمما

ّللتصلب العصيدي و البدء بالمعالجة المضادة للتخثر .

 عن ارتفاع كذلك يجب أن يخضع جميع المرض ى ا
 
رتفاع الضغط الدموي الدم وا سكرّلعرضيين للمسح بحثا

ّ
 
ذيني . هذا ان الّأفستقصاء عن وجود إصابة قلبية مرافقة كالرجلّإعلى ذلك يجب ا و الشحوم و علاوة

ّويمكن اجمال 
 
ّ:(66,54,34)ثلى بما يلي المعالجة الطبية الم

II – 10 – 1 :  تعديل عوامل الخطورةRisk Factor Modification  : 

ّ : Hypertensionارتفاع التوتر الشرياني  -1
 
وسيلة التوتر الشرياني ة ارتفاع عد معالجحيث ت

دون أن تذكر أفضلية لصنف معين من حدوث السكتة الدماغية  خطورة الة لخفضفعّ 

 .(34)خافضات الضغط على آخر 

تبطئ تطور الإصابة  statins تإن الستاتينا : Hyperlipidemia ارتفاع الشحوم الدم -2

مضادات  خفض مستوى شحوم الدم لها دورّأنها تلعب دور في  وبالإضافة إلى سباتية العصيديةلا

ّ
 
ّ ,ّالتهاب أيضا

 
 . intimaوالداخلية  mediaالى تقليل ثخانة الطبقة المتوسطة  وهي تؤدي أيضا

قد أتبتت فعالية الستاتينات في الوقاية من السكتة الدماغية  SPARCLكذلك نجد أن دراسة 

حدوث  لدى المرض ى ذوي الإصابة العصبية العرضية الحديثة .حيث لوحظ انخفاض معدل خطرّ

ا سبق نجدأن ضافة لمالّإخلال  فترة خمس سنوات ب %11.2% الى 13.1السكتة الدماغية من 

رافقة مع التداخل أن يخفض الاختلاطات العصبية الم اعطاء الستاتينات حول الجراحة يمكنه

ن الستاتينات تؤدي إلى ث وجد أحي CAS أو بالتوسيع CEA على العصيدة السباتية سواء  بالجراحة

 .(106,9)بالعصيدة في جدار الشريان   اتية واستقرارثب
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ابة الوعائية إن التدخين وحتى السلبي منه يعد عامل خطورة هام للإص : Smoking التدخين -3

صابة عن المدخنين ينقص من خطر حدوث الّإبتعاد يقاف التدخين و الّإن إالدماغية لذلك فإ

 .(98,39) الإفقارية الدماغية

ّ : Diabetes Mellitusالسكري  -4
 
رقام سكر الدم عند المرض ى بضبط صارم بأ يوص ى عالميا

 7ذين لديهم إصابة اقفارية دماغية حتى الوصول إلى خضاب غلوكوزي أقل من السكريين ال

HgbA < 7 (36). 

II – 10 – 2 : المعالجة المضادة للتخثرAnticoagulant therapy : 

ّ
 
رين فعالة في الوقاية من السكتة الدماغية لدى المرض ى الذين لديهم اعد مانعات التخثر الفموية كالوارفت

مصدر قلبي مطلق للصمات كالرجفان الأذيني و بالمقابل لا يوجد استطباب لاستخدامها عند وجود اصابة 

ّ.(66,54)عصيدية داخل أو خارج القحف 

II –10 – 3  : المعالجة المضادة لالتصاق الصفيحات Antiplatelet therapy : 

ّ
 
من الحوادث الصمية و الخثرية لدى مرض ى  ةتصاق الصفيحات للوقايل المضادة لالماستخدم العوّت

أو   dipyridamole الإصابة العصيدية داخل و خارج القحف .و هي تشمل الأسبرين مع الديبيريدامولّ

ّ.ticlopidine  (66,54)و التكلوبيدين   clopidogrel الكلوبيدوغريل

الأسبرين بجرعة منخفضة ) للوقاية من حدوث النزوف الهضمية ( مع الديبيريدامول أثبت اذ أن مشاركة 

ّفعالية كبرى في خفض نسبة الحوادث الوعائية الدماغية مع تقليل خطر النزوف الهضمية .

ن اعطاء جرعة واحدة من ين الكلوبيدوغريل والأسبرين حيث أكما أثبتت الدراسات الحديثة دور المشاركة ب

  Embolizationكلوبيدوغريل مع الأسبرين ليلة العمل الجراحي تنقص من الحوادث الوعائية الدماغية ) ال

المرصودة  بالدوبلر عبر القحف خلال ساعات العمل الجراحي ( بمقدار عشرة أضعاف دون زيادة في حدوث 

ل فعالية أكبر في خفض نسبة في حين لم تثبت المشاركة بين الأسبرين والكلوبيدوغري النزوف حول الجراحة .

ّ
 
 CEAمع الأسبرين لوحده وذلك عند المرض ى غير المرشحين لإجراء الجراحة  حدوث السكتة الدماغية مقارنة

ّ.CAS (54)أو التوسيع 

ّ

ّ

ّ

ّ
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II – 11  : ج الجراحي لتضيق الشريان السباتيالعلا: 

ّريقة العلاجية الأكثر أيمثل الط
 
أن نسبة حدوث   Rondomised trials حيث أثبتت الدراسات العشوائية مانا

يوم من التداخل على الشريان السباتي كانت أعلى بحوالي ضعفين في التوسيع  30السكتة الدماغية خلال 

ئصال ت% ( . ولذلك يفضل اس4.6% مقابل 7.7)  CEA منها في استئصال البطانة CAS مع زرع شبكة

ّ: (99,26,23)تاليةلالتوسيع في الحالات االبطانة على 

  ( للجراحة 
 
ّآفة سباتية مناسبة تشريحيا  اتي الأصلي (بللس إصابة غير عالية , تفرع غير  عال 

 غياب آفة قلبية أالمرض ى المؤهلين جراحي ( 
 
 و تخديريا

 
 و صدرية تزيد من الخطورة التخديرية(.ا

  ّالسباتي .غياب وجود تداخل جراحي سابق على الشريان

ّ

II – 12 يع الشريان السباتي مع زرع شبكة س:  توCarotid Artery Stenting   

CAS : 

ّ. Mathias, Kerberمن قبل  1980وصف أول مرة عام 

ّيع الشريان السباتي مع زرع شبكة هو خيار هام في معاتوس
 
ّ.  لجة تضيق الشريان السباتي حاليا

هة بين استئصال عالجة تضيق الشريان السباتي متشابالأمد في مو حسب الدراسات فإن النتائج البعيدة 

ّ
 
ن الإجراء يوم م30, و لكن نسبة حدوث السكتة الدماغية خلال  CAS و التوسيع CEA العصيدة جراحيا

periprocedural stroke  ضعف في التوسيع منها في الجراحة , مع انخفاض  2الى  1.5تكون أعلى بحوالي

ّ. CEAعنه في الجراحة  CAS% في التوسيع 55نسبة حدوث احتشاء العضلة القلبية بمقدار 

ّ: (107.90)لذلك يجرى التوسيع مع زرع شبكة في الحالات التالية

  للسباتي الأصلي , آفه عالية (.الآفة السباتية غير المرشحة للجراحة ) تفرع عالي 

 . تضيق سباتي تالي لتشعيع عنق سابق 

 ناكس 
 
 . CEA سوابق استئصال بطانة شريان سباتي جراحيا

 . مرض ى الخطورة القلبية و الصدرية و التخديرية العالية 

 وجود إصابة بالعصب الحنجري الراجع المقابل بسبب عملية استئصال بطانة شريان سباتي سابق 

CEA و لسبب آخر .أ 

 أكليلية شبكة لديهم و السباتية الإصابة على مستعجل جراحي لتداخل يحتاجونّ الذين المرض ى 

 اجراء عندها يفضل و لديهم الكلوبيدوغريل ايقاف يمكن فلا drug eluting stents حديثة دوائية

 . CAS السباتي للشريان توسيع
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ّ

ّ

http://jama.jamanetwork.com/article.aspx?articleid=198477ّ

ّتصوير شرياني ظليل لتضيق عالي بالشريان السباتي الباطن تم إجراء توسيع مع زرع شبكة ذاتية الفتح.( 20)شكل 

 

II – 13  :الشريان السباتي جراحيا   استئصال عصيدة 

 CEA  rterectomyCarotid Enda : 

II – 13 – 1 : العلاج الدوائي حول الجراحة Perioperative Medical 

Management : 

ّيّ 
 
ي كما يعطى الستاتين بشكل قبل و بعد الجراحة السبات و الكلوبيدوغريلسبرين أباعطاء الّأ نصح حاليا

  perioperative strokeيوم من الجراحة  30مرافق . إذ أثبتت الدراسات انخفاض نسبة السكتة خلال 

% ( والوفيات والمراضة القلبية خمسة أضعاف وذلك عند إعطاء 1.2الى  4.5حوالي ثلاثة أضعاف )من 

ّ.(54)الستاتين ما قبل جراحة السباتي 

II – 13 – 2 : التخدير Anesthesia: 

تخدير الموضع الناحي و ذلك لبإنه لايوجد فرق من حيث النتائج بين التخدير العام و ا GALAأثبتت دراسة 

ّ.CEA (81) عند مرض ى استئصال عصيدة الشريان السباتي

ّ

http://jama.jamanetwork.com/article.aspx?articleid=198477
http://jama.jamanetwork.com/article.aspx?articleid=198477
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II – 13 – 3  : التقنية الجراحية: 

 Conventional ديةالطريقة التقلي -جراحيتين  طانة الشريان السباتي عبر تقنيتينجرى استئصال بيّ 

Endarterectony لاب الخارجي أو الشتر و طريقة الانق.  Eversion Endarterectomy ّ

 سباتيلفي استئصال بطانة الشريان ا الطريقة التقليدية :  أولا 

 Conventional Endarterecyomy  
(110,15,2)

: 

بشق ممتد من المفصل القص ي  مامية الأنسية للعضلة القترائيةفة الّأللحا يتم الدخول عبر خط موازّ 

 لأذية العصب الأذني باتجاه شحمة الّأبشكل مائل نحو الخلف  ءي حتى ذروة الخشاالترقوّ
 
ذن وذلك تجنبا

 و اللفافة الرقبية platysma الكبير و الفرع الهامش ي من العصب الوجهي .يتم الدخول عبر العضلة المبطحة

ّ
 
ّللح وصولا

 
للوريد الوادجي الباطن ثم  افة الأمامية للعضلة القترائية و يتم تسلخيها و تبعيدها للخلف وصولا

تي تصب فيه ) كالوريد الوجهي ( فينكشف لالفروع الوريدية ا نس ي له مع ربطالأيتم تسليخ الوجه الأمامي 

يه الظاهر و الباطن يتم إعطاء الشريان السباتي الأصلي و بعد تسليخ وعزل الشريان السباتي الأصلي و فرع

ّلا
 
ّ . هيبارين و ريديا

 
في منطقة بعيدة عن العصيدة ثم يتم إغلاق السباتي  ويتم إغلاق السباتي الباطن أولا

ّ.(111)الأصلي والظاهر 

وفي حال كان التفرع السباتي الأصلي عالي أو الآفة طويلة يجرى عزل السباتي الباطن نحو البعيد بإجراء ما 

ّ:(79)يلي 

 غلق .مب الأنفي مع فم التنبي 

 . خزع البطن الخلفي للعضلة ذات البطنين 

 الناتئ الإبري . قص 

 . خلع الفك السفلي 

 بالتفرع إلى الشريان 
 
يجرى شق طولي بالشريان السباتي و يمتد من الشريان السباتي الأصلي و مرورا

لشريان السباتي الباطن مثالية ) بطانة السباتي الباطن , ويجب أن تكون نقطة انتهاء العصيدة على ا

ّ. (111)طبيعية ( و ذلك لتجنب السكتات الدماغية حول الجراحة

ي الباطن أو عند حدوث اضطراب الفعالية الكهربية تمن السبا flow back يراقب الجريان الراجع

بغرس الفرع البعيد للتحويلة في السباتي الباطن في  shunt للدماغ تكون هناك حاجة لوضع تحويلة
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المنطقة السليمة منه و يسمح للدم بالرجوع منها لافراغ الهواء و الخثرات ثم تغرس الجهة القريبة من 

ّالتحويلة في السباتي الأصلي .

و  media يجب أن يبدأ استئصال العصيدة في الشريان السباتي الأصلي  بالمستوى بين المتوسطة

ّ. adventitia الغلالة

ّ
 
ّ حرر العصيدة تحت الرؤيات

 
نهى العصيدة المباشرة من الشريان السباتي الأصلي و الباطن و يجب أن ت

وذلك للوقاية من عودة التضيق والحوادث الوعائية الدماغية عند منطقة طبيعية في السباتي الباطن 

بقية من المتوسطة حتى الوصول الحلقية المت, إضافة إلى ذلك يجب إزالة كل الأشرطة حول الجراحة 

ّسطح أملس في منطقة استئصال البطانة .إلى 

نقص من خطر حدوث إعادة تضيق و يّ و ذلك  patch وكقاعدة يجب إغلاق الشريان باستخدام رقعة

هذا ما أكدته دراسات لشريان بشكل مباشر و ق الّالتالي من السكتات الدماغية مقارنة مع إغبا

AbuRahma 1999 , Rockman 2005)  ّّيكون ذلك لزا( ,و
 
عند المرض ى النساء , مرض ى السباتي  ما

و ومرض ى الداء السكري وارتفاع الضغط الشرياني , ,ّالباطن صغير القطر , المرض ى المدخنين

ّ. (110,2)ليات على السباتي الباطن الناكسةمبالع

ّ:(11,3)يمكن وضع الرقعة بإحدى الخيارات التالية 

ّ, و التامور البقري .PTFEصافن , وريد وداجي باطن , داكرون ,  وريد

تشير إلى أن رقعة الداكرون تملك  AbuRahma 2003 قارنة فإن الدراسات المجراة ومنها دراسة و كم

, دون اختلاف في نسبة تطور   perioperative thrombosisأعلى نسبة لحدوث خثار حول الجراحة 

ّ. PTFEإعادة التضيق البعيد بمقارنتها مع 

ّ. (11,3)تميز رقعة الصافن بأنها الأفضل من حيث نسبة إعادة التضيقت حين 

ة الوريد منها استخدام رقعإن تطور أمهات الدم الكاذبة على الرقعة أعلى أحتمالية للحدوث عند 

ّبالرقعة الصنعية 
 
ّ .(83)إذا تم قطف الصافن عند الكاحل مقارنة عند قطفه عند المصب وخصوصا

ّ
 
نتهاء من خياطة الرقعة يجرى و قبيل الّإبالنهاية العلوية عند السباتي الباطن  وتبدأ خياطة الرقعة أولا

عاد الجريان إلى السباتي الظاهر ثم إلى السباتي سحب التحويلة مع غسيل بالسيروم المهبرن ثم يّ 

ّ.الباطن 

ّ
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ّ

surgery/-stroke-work/carotid-http://bathvascular.co.uk/arterial 

البعيد من السباتي الباطن الجزء مع تثبيت نهاية العصيدة ب ,ّاستئصال بطانة السباتي بالطريقة التقليدية دون الحاجة الى تحويلة( 21)شكل 

ّ, مع وضع رقعة صنعية .

ّ

ّ

ّ

ّ

ّ

ّ

ّ

http://bathvascular.co.uk/arterial-work/carotid-stroke-surgery/
http://bathvascular.co.uk/arterial-work/carotid-stroke-surgery/
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 رجي أو الشتراب الخنقلاة السباتي الباطن بطريقة الإئصال عصيدتاس:  ثانياا 

Eversion Endarterectomy 
(58,32,16)

: 

ّ , DeBAKEYمن قبل  1959عام  صفت أو ل مرةوّ 
 
جرى بقص القسم البعيد للشريان السباتي وكانت ت

ّالأصلي وتوليد العصيدة بطريقة القلب لكل من السباتي الباطن والظاهر   , لكن هذه الطريقة لم تلق 

ّ
 
ّ انتشار ا

 
بسبب صعوبة التأكد من وجود نهايات حرة للعصيدة في كل من السباتي الباطن  واسعا

جرى قص الشريان يّ  حيث Kasprazak, Raithel يد  على 1989والظاهر. حتى تم تعديل الطريقة عام 

ّسباتي الباطن و بشكل مائل عند التفرع بطريقة تشمل جزء قليل من الشريان السباتي الأصلي .لا

نفسه أي بين الطبقة المتوسطة و الغلالة مع قلب الشريان السباتي بالمستوى جرى تسليخ للعصيدة و يّ 

حتى الوصول إلى نقطة انتهاء سليمة للبطانة ثم تجرف البطانة من الباطن نحو الخارج فوق العصيدة 

ّالشريان السباتي الأصلي و الظاهر .

باتي الباطن على المحور الأساس ي مع السباتي الأصلي مفاغرة مباشرة نهائية سعاد خياطة الشريان اليّ 

ّجانبية .

ّ:(32,16)ما يلي بتتميز هذه الطريقة عن الطريقة التقليدية 

  المفاغرة أسرع وبالتالي زمن نقص التروية الدماغية الحادث أقل .زمن 

  ّرضة لحدوث إعادة التضيقأقل ع Restenosis . 

  لشريان اهي طريقة جيدة لتدبير آفات الشريان السباتي الباطن الطويل و المتعرج حيث يتم قص

صلي نحو القريب و الّأمدد شق السباتي و يّ أالسباتي الباطن ثم إعادة زرعه على السباتي الأصلي 
 عاد زرع السباتي الباطن في نقطة أقرب .يّ 

ّ:(32)يؤخذ على هذه الطريقة ما يلي 

 رضة لأذية عّ ي للسباتي الباطن و بالتالي أكثر فوسع نحو البعيد و الوجه الخلليخ أتحتاج لتس

 ختلاطات حول العمل الجراحي .الأعصاب القحفية و الّإ

 البعيد للشريان السباتي الباطن عند نزع العصيدة .طيع رؤية بطانة القسم تلا نس 

 وضع التحويلة عند حاجتها و توضع  تعامل مع التحويلة ) هذه الطريقة لا تحول دونّلصعبة ا

ّ. التحويلة بعد إزالة البطانة (

                                      ّ
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                          B                                               A 

ّ

ّ

                   D                                               Cّ

http://www.vasculareducation.com/eversion/ّ

 يمثل استئصال بطانة الشريان السباتي الباطن بطريقة الانقلاب الخارجي . (22 شكل)

A.قص السباتي الباطن عند التفرع بشكل مائل :ّ

B.قلب السباتي الباطن وتوليد العصيدة منه :ّ

:C . ّتوليد العصيدة من السباتي الأصلي والظاهر

D. إعادة مفاغرة السباتي الباطن على الأصلي :ّ

http://www.vasculareducation.com/eversion/
http://www.vasculareducation.com/eversion/
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 II – 13 – 4   : التحويلة السباتية Shunting : 

حدث نقص تروية على وقطع التروية عن الدماغ يمكن أن ي CEA صال بطانة السباتيئراء استجخلال إ

 اغية ن نقص التروية الدمويلة السباتية وتقليل زمحن يتم تجنب ذلك باستخدام التيمكن أ الدماغ ,

ّ.Hypoperfusion (91.19) الحاصل

اء وضع وضع التحويلة باحتمالية أعلى لإطلاق صمات نحو الدماغ بسبب زيادة المنابلة أثن و لكن يترافق

لة على بطانة الشرايين العصيدية , إضافة الى إمكانية حدوث تسليخ للبطانة أثناء غرس و نزع التحويأ

ّأو نزع التحويلة .

أثناء  hypoperfusion أن نقص التروية الدماغية الحاصل RCTSثبتت الدراسات العشوائية و أ

. و بالتالي دعمت هذه  stroke استئصال عصيدة الشريان السباتي هو سبب غير شائع لحدوث السكتة

ّالّإالدراسات خطة عدم 
 
الها عند الحاجة ممن ذلك استع ستعمال الروتيني للتحويلة السباتية و بدلا

حة و يتم تحديد ذلك بواسطة ء الجرااأثن hypoperfusion أي عند توقع حدوث نقص تروية دماغية

ّ:(68,45)الطرق التالية 

ّ: General Anesthesia خلال التخدير العام :" أولا 

عند انخفاضه إلى  stump pressure طناقياس الضغط في القسم البعيد من الشريان السباتي الب -1

 .(45)ملم ز 50أقل من 

 :EEG  Electroencephalography (68)  تخطيط الدماغ الكهربائي -2

 .يع ح% وهي الطريقة الأش50ربائية للدماغ إلى اقل من انخفاض الفعالية الكه 
 
ّاليا

 :Transcranial Doppler (68)الدوبللر عبر القحف  -3

 على كشف انطلاق صمات نحو  MCA بقياس الجريان عبر الشريان المخي الأوسط
 
وهو قادر أيضا

ّالدماغ أثناء الجراحة .

وهناك طرق تعتمد على قياس أكسجة الدماغ أو معرفة الجريان الراجع من القسم البعيد للشريان         

ّ.(68)السباتي الباطن و يعتمد ذلك على خبرة الجراح 

ّ: Regional or Local Anesthesia خلال التخدير الموضعي أو الناحي: ثانياا  

ة حة و هي أكثر طريقاغ أثناء الجرّاعن الدم وذلك بمراقبة الحالة العصبية للمريض بعد قطع التروية

 
 
لعمل الجراحي و نها تخفض نسبة خطورة اأموثوقة لحدوث نقص تروية عن الدماغ أثناء الجراحة إضافة

ّ.(68)لتخدير الموضعي الاحتشاء القلبي با
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ّ

shunt.html-laboratoires/carotid-http://www.hellotrade.com/perouseّ

 بين التحويلة السباتية  وكيفية غرسها بالسباتي الأصلي والباطن .( ي23)شكل 

II – 14  : ختلاطاتالإ Complications: 

ّن تصنف اختلاطات جراحة الشريان السباتي إلى ثلاثة أقسام :أيمكن 

و تضم الوفاة و الإختلاطات الهيموديناميكية  : Remote Cmoplications )بعيدة( ختلاطات عامةا -1

 .ختلاطات القلبية و الّإ

جراحة و متلازمة و بعد الأ: و تضم السكتة خلال  Cerebral Complications اختلاطات دماغية -2

 اغية .فرط التروية الدم

نتان و النزف و عصاب القحفية و الّإ: و تضم أذية الّأ Cervical Complications اختلاطات رقبية -3

 تشكل هيماتوم العنق .

II – 14 – 1 :البعيدة ( الاختلاطات العامة( Remote Complications: 

و الجراحية و السبب  عند المرض ى عاليي الخطورة التخديرية %وذلك3.4 – 1.1من  الوفاة : -1

 . (47)الأشيع هو احتشاء العضلة القلبية

  : Hemodynamic Instability الاضطرابات الهيموديناميكة -2

و تباطؤ القلب و ينتج ذلك  قد يحدث أثناء تسليخ الشريان السباتي انخفاض في التوتر الشرياني

في الجسم السباتي و تثبيط الجهاز الودي  وظيفة مستقبلات الضغط الموجودةعن اضطراب 

ّلليدوكائين .عندها نقوم بحقن منطقة الجيب السباتي با

خلال الساعات الأولى بعد الجراحة حيث  Hypertension و قد يحدث ارتفاع في التوتر الشرياني

ساعة, وتبقى الآلية التي تسبب ارتفاع التوتر  24لحالات إلى طبيعته خلال يعود في أغلب ا

ّ
 
ّ .(101)الشرياني غير واضحة تماما

http://www.hellotrade.com/perouse-laboratoires/carotid-shunt.html
http://www.hellotrade.com/perouse-laboratoires/carotid-shunt.html
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 : Cardiac Complications الاختلاطات القلبية -3

تئصال بطانة % من مجموع الوفيات حول الجراحة بعد اس50-25يشكل الاحتشاء القلبي حوالي 

% مع انخفاض هذه النسبة في العقدين الأخيرين بسبب 1.5, وبنسبة CEA الشريان السباتي

ّالعلاج الدوائي المناسب حول الجراحة.

 ع CAS زرع شبكةتوسيع الشريان السباتي مع يعد 
 
 جيدا

 
المرض ى عاليي الخطورة ند خيارا

ّ.(47)القلبية

II – 14 – 2 : الاختلاطات الدماغية Cerebral Complications: 

 : Periopreative Stroke السكتة حول الجراحة -1

ّ: (56)قد تعود لثلاثة أسباب

 :  Cerebral Embolization جراحةلطلاق صمات دماغية أثناء انأ -أّ

ن يغلاق الشرايإحيث أن كل مراحل العمل الجراحي تكون مطلقة للصمات :أثناء العزل , عند 

طلاق م الوقاية من احويلة , وعند إعادة التروية . وتتتحويلة , عند نزع التل, عند وضع ا

تسليخ الحذر )تسليخ بعيد السباتي الباطن و إغلاقه قبل لاالصمات نحو الدماغ بما يلي: 

رع ( , إزالة كامل اللويحات العصيدية أثناء تجريف العصيدة بدون ترك أي بقايا تسليخ التف

ن السباتي الأصلي و الغسيل اطن و مأو خثرات , إعادة الجريان من بعيد الشريان السباتي الب

نتهاء طن بعد الّإابالسيروم المهبرن , و إعادة الجريان نحو السباتي الظاهر ثم نحو السباتي الب

ويتم تدبير الصمات البعيدة بتطبيق حالات الخثرة أو بإجراء سحب للخثرات  المفاغرة .من 

ّ.microcatheterبواسطة قثطار 

 : Clamping نقص التروية الدماغية الحادث أثناء اغلاق الشريان -بّ

و الحاجة حة السابقة الذكر ام الوقاية من ذلك باتباع وسائل مراقبة الدماغ أثناء الجرّتو ت

ّتحويلة سباتية أثناء الجراحة .لوضع 

: عند حدوث أعراض عصبية بعد  Acute Occlusion سباتي الباطن الحادلخثار الشريان ا -تّ

ّ
 
 يستطب أولا

 
ر شرايين ويفحص الشريان السباتي و اجراء ايكو دوبللر مع تص الجراحة فورا

ظليل وفي حال وجود خثار في الشريان السباتي يعاد المريض إلى غرفة العمليات و يتم البحث 

غلاق بعيد اعن سبب للخثار مثل وجود حواف حرة للعصيدة وغيرها , تفرغ الخثرات دون 

 2-1ن يتم خلال أ لراجع و كل ذلك يجبالسباتي الباطن حتى يتم شطف الخثرات بالجريان ا

 عكوسة .ن الأذية تكون عندها ساعة لّأ

ّ.و لابد قبل ذلك من اجراء طبقي محوري للدماغ لنفي حدوث نزف داخل الدماغ 

ّ
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 Cerebral Hyperperfusion متلازمة فرط التروية الدماغية -2

Syndrome : 

اب بومن الأس%. 7.7 – 0.4, وتتراوح نسبة حدوثها الأولى بعد جراحة السباتي ماالأي خلال تحدث

جراحة تضيق شديد للشريان السباتي مع  ,دموي السابق للجراحةلالمؤهبة لها : فرط الضغط ا

و انسداد للجهة المقابلة , و تضل الأراء متضاربة حول دور مضادات تجمع أتضيق شديد 

ّالصفيحات في حدوثها .

بسبب اضطراب في آليات  regional جريان الدموي الدماغي المناطقيوهي تنجم عن ازدياد ال

ّداخل الدماغ . autoregulation التنظيم الذاتي

, و ممكن  sezures تلازمة بالصداع بعد الجراحة الذي يمكن أن يتطور إلى نوباتهر هذه المتتظا

ّور إلى سكتة دماغية عند حدوث نزف داخل الدماغ .أن يتط

 و باجراء طبقي محوري للدماغ لن
 
في حدوث نزف داخل الدماغ و عندها و يتم التشخيص سريريا

ّتجرى استشارة جراحة عصبية لفتح الجمجمة .

لأقل من  درجة على السرير و ضبط الضغط الشرياني 45يتم علاج هذه المتلازمة برفع الرأس 

ّ ملم ز وذلك 14/8
 
بتعاد عن موسعات الأوعية بعد الجراحة و الّإ بتسريب حاصرات بيتا وريديا

و لابد من إيقاف نها تزيد من التروية الدماغية وبالتالي تفاقم المتلازمة ط لأغضكخيار خافض لل

ّ.(55,1)التمييع لتجنب حدوث نزف داخل الدماغ 

 بعد توسيع الشريان السباتي
 
ّ. CAS نذكر أنه ممكن حدوث هذه المتلازمة أيضا

II – 14 – 3  :الاختلاطات الرقبية Cervical Coplications : 

 النزف و تشكل هيماتوم العنق :  - أ

% من المرض ى , ويشكل إعطاء الهيبارين 2اختلاط غير شائع بعد جراحة السباتي و يشاهد عند 

 في استمرار النز الدموي 
 
 هاما

 
خلال الجراحة ومضادات تجمع الصفيحات قبل الجراحة سببا

ّ.(61)وتشكل هيماتوم 

 إذا لم يكن المفجر يعمل بشكل جيدوهو يشكل استطباب هام لاعادة فتح الجرح 
 
وذلك  خصوصا

 
 
ّن انضغاط الرغامى .مخوفا

 :  Infection نتانالإ - ب

 ما يحدث في عمليات جراحة السباتي
 
ّ% .1بمعدل أقل من  CEA نادرا

تترافق الرقعة الصنعية باحتمال أعلى  لحدوث انتان وتشكل أم دم كاذبة ويكون السبب الجرثومي 

 بالعقديات 
 
و مجازة أو العنقوديات و لابد عندها من إزالة الرقعة ووضع بديل عنها ) وريد أغالبا

ّ.(60)وريد (

ّ
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 :  Cranial Nerves Injuries أذية الأعصاب القحفية - ت

ّ%.20 – 5خلال جراحة السباتي بنسبة و هي أشيع اختلاط يحدث 

و غير قابل للكشف  ,وحوالي ثلث الاصابات غير عرض يالبعض من هذه الإصابات غير هام

ّ. (20)شهرأمعظمها إصابة عابرة وتزول خلال أسابيع إلى بالفحص الروتيني .

ّ: (20)سباتي للسباب التاليةليمكن أن تحدث أذية الأعصاب القحفية في جراحة ا

  . التسليخ الجائر 

 . التبعيد الجائر 

 . الربط الواسع 

 . التخثير الواسع 

  بعد الجراحة .تشكل هيماتوم ضاغط في العنق 

 

ّلن تصاب الأعصاب القحفية اأيمكن 
 
  تالية مرتبة

 
ّ:(20)حسب الأكثر شيوعا

ّ

Incidence of Cranial Nerve Dysfunction 

Following Carotid Endarterectomy 

Reported Incidence )%( Nerve 

Hypoglossal                                                                            4.4-17.5 
Recurrent laryngeal                                                               1.5-15 
Superior laryngeal                                                                  1.8-4.5 
Marginal mandibular                                                             1.1-3.1 
Glossopharyngeal                                                                   0.2-1.5 
Spinal accessory                                                                        <1.0 
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ّ

ogareport/index.php/Cranial_Nerve_and_bone-http://rgm22.nig.ac.jp/mediawikiّ

ّعدد من الأعصاب القحفية وعلاقتها بالجملة السباتية.يوضح  (24 شكل)

 

 : Hypoglossal Nerve العصب تحت اللساني -1

ّسم .2على التفرع السباتي بحوال أيصالب الشريان السباتي الباطن 

ّنحو جهة الإصابة . لى ضعف باللسان بنفس الجهة وانحرافهّ إتؤدي إصابته 
بجهة واحدة ليست خطيرة و الأخطر هي إصابته بجهتين , حيث يؤدي ذلك إلى اضطراب  أصابتهّ 

 ىريض إلعلوية و ممكن عندها أن يحتاج المسداد الطرق التنفسية البالنطق و صعوبة بالبلع و ان

ّ.(48)خزع رغامى 

 :  Recurrent laryngeal nerve العصب الحنجري الراجع -2

ّلة العاديةب بالحاولا يصا فرع المبهم
 
عندما يكون هذا الأخير  ,ممكن أن تتم بإصابة المبهم خصوصا

من المبهم بمستوى تفرع السباتي و  يصاب بالحالة الشاذة عندما ينشأ أن كنأمام السباتي, و مم

 باتي الأصلي و يسمى عندها العصب الحنجري الراجع غير الراجعسيدخل الحنجرة من خلف ال

Nonrecurrent  recurrent  laryngeal nerve ى بحة صوت و شلل الحبل لعندها تؤدي إصابته إ

ّ.(24)الصوتي جانب ناصف 

http://rgm22.nig.ac.jp/mediawiki-ogareport/index.php/Cranial_Nerve_and_bone
http://rgm22.nig.ac.jp/mediawiki-ogareport/index.php/Cranial_Nerve_and_bone
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 و تؤدي إلى انسداد الطرق التنفسية العلوية لذلك يجب تكون 
 
إصابته في الجهتين خطيرة جدا

جع عند المرض ى المجرى لهم عمليات على الدرق و جارات االحذر من إصابة العصب الحنجري الرّ

ّالدرق و جراحة سباتي في الجهة الأخرى .

 : Superior Laryngeal Nerve العصب الحنجري العلويّ -3

صب المبهم بعد خروجه من فوهة الوداجي عند قاعدة القحف و ينزل بشكل مائل لعاينشأ من 

مب على نحو الحنجرة خلف السباتي الظاهر و الباطن .و ممكن أن يحدث رضه خلال وضع الكلّا

ّالسباتي الظاهر .

ّتتم الوقاية من ذلك بوضع الكلّا
 
ّ مب على السباتي الظاهر عند منشأه تماما

 
ّعن العصب . بعيدا

ّ. (97)البلع و التصويت في تسبب أذية العصب الحنجري العلوي اضطرابات

 : Facial Nerve العصب الوجهي -4

ق الجراحي ثناء إجراء الشأللعصب الوجهي وذلك  marginal أذية للفرع الهامش ي يمكن أن تحدث

ّتجاه شحمه الأذن , أو اثناء التبعيد الجائر .المائل للمام و ليس بإ

ّ.(69)إلى تدلي الشفه السفلية بنفس جهة الإصابة  يتهّ تؤدي أذ

 : Glossopharyngeal Nerve العصب البلعومي اللساني -5

عالي عن التفرع السباتي , و يصاب عند عزل السباتي الباطن نحو لادرة بسبب مستواه اإصابته ن

 و إصابتهّ  البعيد .
 
 و حركيا

 
ّ. (97)اضطراب بالبلع و الاستنشاق ىتؤدي إل وهو يعصب البلعوم حسيا

 : Accessory Nerve العصب اللاحق -6

ّنحو البعيد . بته نادرة , يصاب عند عزل الشريان السباتي الباطناإص

ّ.(97)إصابته تؤدي إلى تدلي الكتف , الكتف المجنحة 

 : Branches of the Cervical plexus إصابة فروع الضفيرة الرقبية -7

و تؤدي إصابته إلى غياب الحس في زاوية الفك  Great Auricular الأذني الكبيرا العصب ههمأ وّ

وتؤدي إصابتها الى خدر  Transverse cervical nervesوالأعصاب الرقبية المعترضة  وشحمة الأذن .

ّ.(28)جلد العنق الأمامي في 

ّ

ّ

ّ

ّ

ّ
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II – 15  :النكس Recurrent Carotid stenosis 
(,1270,62)

:
 

ّاختلاطات جراحة السباتي هي عودة التضيق ) النكس (.أهم 
ّلى طريقة التشخيص و مدة المتابعة,يعتمد ع معدل حدوثهّ 

السنة % خلال 3خلال السنة الأولى بعد الجراحة,  MEDLINE :10%معدل النكس حسب دراسة 

ّ.CREST% خلال سنتين حسب دراسة 6و % خلال السنة الثالثة .2الثانية, و

ّ سنة من جراحة السباتي 2التضيق الباكر خلال  تحدث إعادة
 
غير عرض ي لعدة  ويكون غالبا

مع ارتكاس التهابي لتطور مكان  intimal hyperplasia عتبر نتيجة لفرط تصنع البطانةيّ  سنوات , وّ

العصيدة المستأصلة و تتشكل لويحات عصيدية غنية بالخلايا المولدة لليف و الخلايا العضلية 

الكولاجين و عديدات و التي تحاط بتجمع كبير من  fibroblasts and smooth muscle cells الملساء

ّ mucopolysaccharide اطيةالسكاريد المخ
 
للتقرح و اطلاق  .و تتميز هذه اللويحات بأنها أقل عرضة

و يحرض على تشكلها الرض على البطانة خلال الجراحة التالي وضع  مات ثانوية نحو الدماغ .صّ 

ّ.(62,12)جراء الخياطة إثناء أو أمب أو خلال غرس التحويلة السباتية كلّا

تصلب العصيدي المنتشر الذي يتناول لبأنه يملك صفات ا خر فيتميز أأما إعادة التضيق المت

ّ مساحة أوسع على الشريان السباتي
 
عرض ي ويتظاهر بعودة الحوادث الوعائية  لذلك يكون غالبا

, و يشاهد خاصة عند المرض ى النساء و المدخنين مع ارتفاع بالضغط الشرياني  الدماغية الاقفارية

ّ. (62)و الداء السكري و ارتفاع شحوم الدم 

نه أقل عرضة أيتميز إغلاق الشريان السباتي برقعة في استئصال البطانة بالطريقة التقليدية 

ّ.يق ي إعادة التضفضلية لنوع الرقعة فلإعادة التضيق عن إغلاقه بشكل مباشر دون أ

يق في كل من الطريقة التقليدية في جراحة السباتي نسبة حدوث عودة التض و سندرس فيما بعد

 من بعض الدراسات الع
 
ّ.ية حول ذلك لماو طريقة الانقلاب الخارجي و بعضا

ّ

ّ

ّ

ّ

ّ

ّ

ّ

ّ

ّ

ّ
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.: الدراسة العملية III 

 

 III - 1 :تمهيد :

ّ
 
ّأ

 
في مشفى المواساة الجامعي  1/11/2013الى  1/11/2010بين  متدةجري البحث في الفترة الزمنية الم

ومشفى الأسد الجامعي, وتم جمع المعلومات التي تتعلق بالاختلاطات حول الجراحة وتم أخذ أرقام الهواتف 

شهر من الإجراء الجراحي وذلك بهدف متابعة الاختلاطات البعيدة والبحث عن تطور  24 -12للمتابعة بعد 

تطور سكتات دماغية لاحقة. عودة تضيق أوّ  

يهدف البحث الى إجراء مقارنة لهذه النتائج والاختلاطات حول الجراحة والاختلاطات البعيدة وذلك من 

 أجل اختيار وتحديد الطريقة الأفضل في استئصال بطانة الشريان السباتي. 

 III -2 : طريقة الدراسة :

:: العينة المدروسة 1- 2- III 

صاب مريض م ّ 87في مشفى المواساة والأسد الجامعيين على  1/11/2013و 1/11/2010تمت الدراسة بين 

بتضيق الشريان السباتي الباطن والذين خضعوا للعلاج الجراحي لاستئصال بطانة الشريان السباتي في 

 الفترة المذكورة, وقد تم توزيعهم كما يلي :

53 ّ
 
مريض. 46مرض ى ليبقى  7منهم بالمتابعة قد مريض خضعوا للجراحة بالطريقة التقليدية, ف  

34 ّ
 
مريض. 30مرض ى ليبقى  4قد منهم بالمتابعة مريض خضعوا للجراحة بطريقة الانقلاب الخارجي, ف  

:: معايير انتقاء المرضى في العينة2-2- III 

دية في تم اختيار جميع المرض ى في العينة مع مراعاة الاستطبابات الحالية لتدبير وعلاج الاصابات العصي

% والذين قد خضعوا 60% وتضيق لا عرض ي يتجاوز 50الشريان السباتي الباطن مع تضيق عرض ي يتجاوز 

 للجراحة.
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:: معايير استبعاد المرضى في العينة2-3- III 

 تم استبعاد المرض ى حسب مايلي:

 ّ
 
 .  CASجرى لهم تداخل عبر الاوعية المرض ى الم

 ّ
 
 ن السباتي الباطن.جرى لهم وصلة على الشرياالمرض ى الم

 ّ
 
جرى لهم جراحة سباتي مع جراحة القلب )مجازات اكليلية أو تبديل دسامات المرض ى الم

.) 

 ّ
 
 جرى لهم تداخل مشترك على السباتي الباطن مع آفة سفلية عند قوس الأبهر.المرض ى الم

 .مرض ى إعادة التداخل على الشريان السباتي 

  السباتي الباطن بالجهتين أو خضعوا للعلاج المرض ى الذين لديهم آفة على الشريان

 الجراحي بالجهتين.

 

III-3 : النتائج المدروسة: 

III-3-1  يوم من الجراحة (: 30:النتائج الباكرة حول الجراحة ) خلال 

عابر حول الجراحة, والاختلاطات القلبية   TIAوأهمها الوفيات حول الجراحة وحدوث سكتة دماغية أو 

القلبي, كما تم دراسة تطور الاختلاطات الموضعية مثل أذية الأعصاب القحفية أو تشكل  وأهمها الاحتشاء

ّورم دموي بالعنق أو الانتان.

III-3-2 : النتائج المتأخرة : 

تم دراسة نسبة عودة التضيق بالطريقتين الجراحيتين وذلك بالايكو دوبلر وتم تقدير نسبة عودة التضيق 

%( 69 – 50لمذكورة في الدراسة النظرية, واعتبر عودة التضيق معتدل )ا NASCETوفق معايير دراسة 

( وذلك خلال فترة  TIA –%(, وتم دراسة نسبة تطور أعراض عصبية ) سكتة دماغية 99 – 70وشديد )

ّشهر(.24 – 12شهر ) 18متابعة وسطية مدتها 

ّ

ّ

ّ

ّ
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III-4 :النتائج : 

ّ( 1أ: توزع المرض ى حسب الجنس: )جدول رقم 

ّالمجموعّالاناثّالذكورّّالجنس

58ّ18ّ76ّّالعدد

ّ%100ّ%23.9ّ%76.3ّالنسبة

ّ

1ّمخطط بياني رقم 
 
ّ:1الى احصائيات الجدول رقم  استنادا

ّ

% كجزء من الداء العصيدي الجهازي الذي 76.3حيث تغلب اصابة الشريان السباتي عند الذكور بنسبة 

ّيغلب عند الذكور.

ّ

ّ

ّ

ّ

ّ

ّ

ّ

23.90% 

76.30% 

 توزع المرض ى حسب الجنس

ّنسبة الاناث 

ّنسبة الذكورّ
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ّ(2العمر: )جدول رقم  ب: توزع المرض ى حسب

أقل من ّالعمر

30ّ

أكبر من 79ّ – 69ّ70 – 59ّ60 - 49ّ50 - 39ّ40 -30

80ّ

ّالمجموع

0ّ0ّ8ّ19ّ23ّ20ّ6ّ76ّّالعدد

ّ%100ّ%8ّ%26.3ّ%30.2ّ%25ّ%0ّ0ّ10.5ّالنسبة

ّ

ّ 2مخطط بياني رقم 
 
ّ:2الى احصائيات الجدول رقم  استنادا

ّ

ّ .64.6 هو العينة في المرض ى عمر متوسط أن حيث
 
سنة  69  - 60هي بين عمر  و الفئة العمرية الأكثر تواترا

ّسنة. 79 – 70سنة و  59 – 50% ثم تليها الفئات العمرية 30.2بنسبة 

ّ

ّ

ّ

ّ

ّ

ّ

0%

5%

10%

15%

20%

25%

30%

35%

 30أقل من 
 سنة

 80اكبر من    سنة 79 - 70 سنة 69-60 سنة 59-50 سنة 49-40 سنة 39- 30
   سنة

0% 0% 

10.50% 

25% 

30.20% 

26.30% 

8% 

 توزع المرض ى حسب العمر
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ّ(3ج: توزع المرض ى حسب السوابق المرضية: )جدول رقم 

السوابق 

ّالمرضية

التدخين 

المزمن 

 5لأكثر من 

ّباكيت/سنة

الداء 

ّالسكريّ

ارتفاع 

التوتر 

ّالشرياني

ارتفاع 

الكولسترول 

الكلي او 

 LDLارتفاع 

ارتفاع 

الشحوم 

ّالثلاثية

خناق 

ّالصدر

CAD 

أمراض 

وعائية 

ّمحيطية

PAD 

قصور 

ّكلويّ

53ّ43ّ40ّ14ّ11ّ27ّ22ّ4ّّالعدد

ّ%5.2ّ%28.9ّ%35.5ّ%14.4ّ%18.4ّ%52.6ّ%56.5ّ%69.7ّالنسبة

ّ

ّ 3مخطط بياني رقم 
 
ّ:3الى احصائيات الجدول رقم  استنادا

ّ

ّ

ن التدخين يأتي على رأس الهرم في السوابق المرضية لدى مرض ى الاصابة السباتية بنسبة حيث نجد أ

% يليها الداء السكري وارتفاع التوتر الشرياني بنسب متقاربة. اضافة الى ترافقه مع نقص التروية 69.7

ّ%.28.9السفلية  % والداء الانسدادي في الاطراف35.5القلبية 

ّ

ّ

ّ

0.00%

10.00%

20.00%

30.00%

40.00%

50.00%

60.00%

70.00%

DM التدخين HTN ارتفاع 
الكولسترول 

 LDLو

TG CAD ارتفاع PAD RF

69.70% 

56.50% 
52.60% 

18.40% 
14.40% 

35.50% 

28.90% 

5.20% 

 توزع المرض ى حسب السوابق المرضية
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ّ( 4د: توزع المرض ى حسب السوابق الجراحية: )جدول رقم 

ّإعادة تروية للطراف السفلية CABGمجازات اكليلية ّنوع الجراحة السابقة

13ّ10ّّالعدد 

ّ%13.1ّ%17.1ّالنسبة

ّ

ّ 4مخطط بياني رقم 
 
ّ: 4الى احصائيات الجدول رقم  استنادا

ّ

ّ

ّ

ّ

ّ

ّ

ّ

ّ

ّ

ّ

0.00%

2.00%

4.00%

6.00%

8.00%

10.00%

12.00%

14.00%

16.00%

18.00%

CABG اعادة تروية اطراف 
 سفلية

17.10% 

13.10% 

 توزع المرض ى حسب السوابق الجراحية
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(5حسب استخدام وسيلة شعاعية مشخصة: )جدول رقم ه: توزع المرض ى   

ّنوع الوسيلة الشعاعية العدد النسبة

64.4%  ايكو دوبلر  49 

22.3%  CTAطبقي محوري  17 

13.1%  DSAتصوير شرياني ظليل  10 

 

 

ّ 5مخطط بياني رقم 
 
: 5الى احصائيات الجدول رقم استنادا  

 
 

 

%, وتم اجراء الطبقي المحوري 64.4الدوبلكس كوسيلة شعاعية مشخصة بنسبة عالية  تم اعتمادحيث 

%.13.1مرض ى بنسبة  10% وتصوير الشرايين الظليل عند 22.3مريض بنسبة  17الوعائي عند   

 

 

 

 

 

 

 

 

0.00%

10.00%

20.00%

30.00%

40.00%

50.00%

60.00%

70.00%

CTA دوبلكس DSA

64.40% 

22.30% 

13.10% 

 توزع المرض ى حسب استخدام وسيلة شعاعية مشخصة
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( 6و: توزع المرض ى حسب نسبة تضيق الشريان السباتي الباطن: )جدول رقم   

 درجة التضيق العدد النسبة

6.5%  5 50 – 69 %  

21.05%  16 70 – 79 %  

32.9%  25 80 – 89 %  

39.4%  30 90 – 99 %  

 

ّ 6مخطط بياني رقم 
 
: 6الى احصائيات الجدول رقم  استنادا  

 

 
 

%, تليها درجة  39.4% بنسبة  99 – 90حيث كانت النسبة الأعلى لتضيق الشريان السباتي هي بين 

%.32.9% بنسبة  89 – 80التضيق بين   

 

 

 

 

 

 

 

 

0.00%

5.00%

10.00%

15.00%

20.00%

25.00%

30.00%

35.00%

40.00%

50 - 69 % 70 - 79 % 80 - 89 % 90 - 99 % 

6.50% 

21.05% 

32.90% 

39.40% 

 توزع المرض ى حسب نسبة تضيق الشريان السباتي
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( 7ز: توزع المرض ى حسب وجود الأعراض العصبية: )جدول رقم   

 توزع المرض ى المرض ى اللاعرضيونّ المرض ى العرضيونّ المجموع

 العدد 24 52 76

100%  68.4%  31.6%  النسبة 

 

 

ّ 7مخطط بياني رقم 
 
: 7الى احصائيات الجدول رقم  استنادا  

 
 

 

%.31.6مريض غير عرض ي وبنسبة  24% و68.4مريض عرض ي بنسبة  52في العينة عند تم اجراء الجراحة   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

31.60% 

68.40% 

 توزع المرض ى حسب وجود الأعراض

ّالمرض ى اللاعرضيونّ

ّالمرض ى العرضيونّ
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(8ح: توزع المرض ى حسب نوع الأعراض العصبية المركزية: )جدول رقم   

مريض 52النسبة من   الأعراض العصبية العدد 

 أو Amaurosis العمى العابر 29 %55.8

 TIAالنشبة الاقفارية العابرة 

الحادث الوعائي العصبي  8 %15.4

ّالعكوس

RIND 

 السكتة الدماغية المتراجعة 15 %28.8

Disabling  stroke 

0% السكتة الدماغية الشديدة  0 

 Abling strokeغير المتراجعة 

مجموع حالات تضيق السباتي  52 %100

 العرض ي

 

ّ 8مخطط بياني رقم 
 
: 8الى احصائيات الجدول رقم  استنادا  

 

 
 

مريض من 29كانت النشبة الدماغية العابرة والعمى العابر هي من أشيع الأعراض حيث حدثت عند حيث 

 15% من المرض ى العرضيين تلاها من حيث الشيوع السكتة الدماغية المتراجعة عند 55.8العينة بنسبة 

%.15.4مرض ى بنسبة  8% والحادث الوعائي الدماغي العكوس عند 28.8مريض بنسبة   

55.80% 

15.40% 

28.80% 

0.00% 

 توزع المرض ى حسب نوع الأعراض

Amaurosis / TIA

RIND

MINOR STROKE

SEVERE STROKE
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(9المرض ى حسب طريقة التخدير: )جدول رقم ط: توزع   

 

 نوع التخدير  التخدير العام التخدير الناحي المجموع

 العدد 72 4 76

100%  5.3%  94.7%  النسبة 

 

 

ّ 9مخطط بياني رقم 
 
: 9الى احصائيات الجدول رقم  استنادا  

 

 
 

ّ
 
التخدير الناحي إلا عند أربعة مرض ى من العينة بنسبة  % ولم يجرّ 94.7عتمد التخدير العام بنسبة عالية ا

5.3.%ّ

ّ

ّ

ّ

ّ

ّ

 

94.70% 

5.30% 

 توزع المرض ى حسب نوع التخدير

G.A

R.A
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ّ:  Carotid Shunt  ي: توزع المرض ى حسب استخدام أو عدم استخدام التحويلة الشريانية السباتية المؤقتة

ّ(10)جدول رقم 

استخدام او عدم 

ّاستخدام الشنت

ّالمجموعّطريقة الانقلاب الخارجيّالطريقة التقليدية

ّاستخدام الشنت بدونّ

ّالنسبة

21ّ

45.6%ّ

27ّ

90%ّ

48ّ

63.1%ّ

ّمع استخدام الشنت

ّالنسبة

25ّ

54.4%ّ

3ّ

10%ّ

28ّ

36.9%ّ

46ّ30ّ76ّّالمجموع

ّ

ّ

ّ 10مخطط بياني رقم 
 
 : 10الى احصائيات الجدول رقم  استنادا

ّ

63.1ّتم إجراء الجراحة دون استخدام التحويلة الشريانية في كامل العينة بنسبة 
 
ستخدمت التحويلة % وا

ّ %.36.9الشريانية بنسبة 
 
% من مجموع مرض ى الطريقة 54.4 مريض بنسبة 25 في ستخدمتحيث ا

ّ % دون استخدامها.45.6 مريض بنسبة 21 التقليدية مقابل
 
% فقط 10 ثلاثة مرض ى بنسبة في تستخدموا

ّدامها.% دون استخ90 مريض وبنسبة 27 من مجموع مرض ى طريقة الانقلاب الخارجي مقابل

0.00%

10.00%

20.00%

30.00%

40.00%

50.00%

60.00%

70.00%

80.00%

90.00%

CONVENTIONAL EVERSION

45.60% 

90% 

54.40% 

10% 

 دون استخدام شنت

 مع استخدام شنت
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ّ(11ن: توزع المرض ى حسب طريقة العلاج الجراحي :)جدول رقم 

ّالنسبةّالعددّالطريقة الجراحية

طريقة الانقلاب الخارجي 

EVERSION 

30ّ39.4% 

ّ%46ّ60.6ّالطريقة التقليدية:

ّ

ّ 11مخطط بياني رقم
 
ّ: 11الى احصائيات الجدول رقم  استنادا

ّ

 

ّ

ّ

ّ

ّ

ّ

ّ

ّ

ّ

60.60% 

39.40% 

 توزع المرض ى حسب الطريقة الجراحية

conventional

EVERSION
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ّ(12استخدام رقعة أو نوع الرقعة بالطريقة التقليدية: )جدول رقم ز: توزع المرض ى حسب 

ّمريض 46النسبة من ّالعددّنوع الرقعة

ّ%7ّ16ّدون رقعة

ّ%0ّ0ّرقعة صنعية

ّ%39ّ84ّرقعة وريدية

ّ%46ّ100ّالمجموع

ّ

ّ 12مخطط بياني رقم 
 
ّ: 12الى احصائيات الجدول رقم  استنادا

 

بالطريقة التقليدية فقد تم الاغلاق بشكل مباشر عند سبعة مرض ى بنسبة وفيما يخص اغلاق الشريان 

% ولم يتم 84مريض بنسبة  39% من مجموع مرض ى الطريقة التقليدية, وتم وضع رقعة وريدية عند 16

 استخدام أي رقعة صنعية في مرض ى العينة .

 

 

ّ

16% 

84% 

0% 

 توزع المرض ى حسب استخدام رقعة

 دون رقعة

 رقعة وريدية

 رقهة صنعية
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III – 5 وطريقة الانقلاب  ةي: نتائج العلاج الجراحي بالمقارنة بين الطريقة التقليد

 :الخارجي

III – 5 – 1 : النتائج الباكرة حول الجراحة : 

ّ( 13أ: توزع المرض ى حسب نسبة الوفيات حول الجراحة:)جدول رقم

الوفيات حول 

ّالجراحة

ّالطريقة التقليدية

 46النسبة من 

ّمريض

طريقة الانقلاب 

الخارجي والنسبة 

ّمريض 30من 

 المجموع

 76النسبة من 

ّمريض

P value 

0ّ1ّ1ّّّالعدد

0.32ّّ%1.3ّ%3.3ّ%0ّالنسبة

 ّ

ّ 13مخطط بياني رقم 
 
ّ: 13الى احصائيات الجدول رقم  استنادا

ّ

ّ

ّ ّحيث س 
 
% ولم 3.3جريت الجراحة له بطريقة الانقلاب الخارجي بنسبة جلت حالة وفاة واحدة لمريض ا

ّ
 
ّسجل وفيات حول الجراحة عند مرض ى الطريقة التقليدية.ت

ّ

ّ

ّ

0%

1%

1%

2%

2%

3%

3%

4%

conventional EVERSION

0% 

3.30% 

 نسبة الوفيات حول الجراحة
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ّ(14توزع المرض ى حسب تطور أعراض عصبية مركزية حول الجراحة: )جدول رقم ب: 

 P valueّطريقة الانقلاب الخارجيّالطريقة التقليديةّالاعراض العصبية

Amaurosis  /TIAّ

 العدد والنسبة

0ّ0ّّ

RINDّ

ّالعدد والنسبة

0ّ0ّّ

MINOR STROKEّ

ّالعدد والنسبة

0ّ0ّّ

SEVERE STROKEّ

ّالعدد والنسبة

1 

2.1%ّ

1ّ

3.3%ّ

0.771ّ

ّ

جرى له الجراحة بالطريقة التقليدية حيث تطورت سكتة غير متراجعة باليوم الثاني للجراحة لدى مريض م ّ

علائم خثار بالسباتي بالدوبلكس  مع رقعة وريدية مع احتشاء بالناحية القفوية الجدارية اليمنى ,دونّ

ّأونزف داخل الدماغ.

وذلك بنفس يوم  EVERSIONجرى له الجراحة بطريقة سكتة شديدة م ّفي حين تطور لدى مريض واحد 

ّتطور الى احتشاء نصف كرة دماغية ووفاة . حاد الجراحة على اثر حدوث خثار سباتي باطن

ّ 14مخطط بياني رقم 
 
ّ: 14الى احصائيات الجدول  استنادا

ّ

ّ

0%

1%

1%

2%

2%

3%

3%

4%

Amaurosis /
TIA

RIND MINOR
STROKE

SEVERE
STROKE

0% 0% 0% 

2.10% 

0% 0% 0% 

3.30% 

CONVENTIONAL

EVERSION
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ّ(15جدول رقم ج: توزع المرض ى حسب حدوث خثار حاد بالسباتي بالفترة حول الجراحة:)

 P valueّطرقة الانقلاب الخارجيّالطريقة التقليديةّ
ثبت حدوث خثار حاد مّ 

ّبالدوبلكس

0ّ1ّّ

 0.32ّ%3.3ّ%0ّالنسبة

 

ّ 15مخطط بياني رقم 
 
ّ: 15الى احصائيات الجدول رقم  استنادا

ّ

ّ

ّ

ّ

ّ

ّ

ّ

ّ

ّ

0%

1%

1%

2%

2%

3%

3%

4%

CONVENTIONAL EVERSION

0% 

3.30% 

 حدوث خثار حاد
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ّ(16)جدول رقم  د : توزع المرض ى حسب الاختلاطات الجهازية العامة في الفترة حول الجراحة:

 P valueّطريقة الانقلاب الخارجيّالطريقة التقليديةّالاختلاط

ّارتفاع التوتر الشرياني

ّالنسبة

2 

%4.3 

4 

%13.3ّ

0.206ّ

انخفاض التوتر الشرياني 

ّوالحاجة للدواعم

0ّ0ّّ

ّاحتشاء العضلة القلبية

ّالنسبة

1 

%2.1ّ

1 

%3.3ّ

0.771ّ

فرط التروية الدماغية 

ّ)صداع(

ّالنسبة

0ّ1 

%3.3ّ

0.32ّ

ّالنزف الدماغي

ّالنسبة

0ّ0ّّ

ّ 16مخطط بياني رقم 
 
ّ. 16الى احصائيات الجدول رقم  استنادا

ّ

شكل احتشاء العضلة القلبية حول الجراحة فرق هام بين مرض ى الطريقة التقليدية ومرض ى حيث لم يّ 

مريضين بالطريقة التقليدية بنسبة طريقة الانقلاب الخارجي. في حين تطور ارتفاع التوتر الشرياني عند 

ولج بحاصرات بيتا الوريدية, قد % عّ 13.3% وأربعة مرض ى مجرى لهم الجراحة بطريقة القلب بنسبة 4.3

ّ
 
عتبر علامة لمتلازمة اعادة يكون هو السبب وراء تطور صداع استمر لليوم الثاني بعد الجراحة عند مريض ا

ّالتروية الدماغية. 

0.00%

2.00%

4.00%

6.00%

8.00%

10.00%

12.00%

14.00%

HTN اخفاض التوتر 
 الشرياني

MI فرط التروية 
 الدماغية

 النزف الدماغي

4.30% 

0% 

2.10% 

0% 0% 

13.30% 

0% 

3.30% 3.30% 

0% 

CONVENTIONAL

EVERSION
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ّ(17ب تطور الاختلاطات الموضعية حول الجراحة :)جدول رقم ه: توزع المرض ى حس

ّالطريقة التقليديةّالاختلاط

ّمريض 46النسبة من 

ّطريقة الانقلاب الخارجي

ّمريض 30النسبة من 

P value 

ّورم دموي صغير

ّالنسبة

0 

0%ّ

2 

%6.6ّ

0.160ّ

ورم دموي احتاج 

ّللافراغ الجراحي

1 

%2.1ّ

1 

%3.3ّ

0.771ّ

ّالدمويةمجموع الاورام 

ّالنسبة

1 

%2.1ّ

3 

%10ّ

0.522 

ّالانتان او التهاب الجرح

ّالنسبة

0 

%0ّ

0 

%0ّ

ّ

ّام دم كاذبة

ّالنسبة

0 

%0ّ

0 

%0ّ

ّ

ّ 17مخطط بياني رقم 
 
ّ. 17الى احصائيات الجدول رقم  استنادا

ّ

يعاني  ان نسبة تطور هيماتوم عنق بعد الجراحة كان أعلى بطريقة الانقلاب الخارجي عند ثلاثة مرض ى ,كان
ولج بحاصرات بيتا واحتاج احدهما الى الافراغ اثنين منهم من ارتفاع التوتر الشرياني بعد الجراحة عّ 

ّالجراحي .

ّ

ّ

0.00%

1.00%

2.00%

3.00%

4.00%

5.00%

6.00%

7.00%

8.00%
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0% 0% 
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ّ( 18و: توزع المرض ى حسب اصابة الأعصاب القحفية :)جدول رقم 

 الطريقة التقليديةّالعصب القحفي المصاب

 46النسبة من 

ّمريض

طريقة الانقلاب 

ّالخارجي

 30من النسبة 

ّمريض

P value 

ّالعصب تحت اللسان

ّالنسبة

1ّ

2.1%ّ

1ّ

3.3%ّ

ّ

ّالعصب المبهم

ّالنسبة

0ّ

0%ّ

0ّ

0%ّ

ّ

ّالعصب الحنجري الراجع

ّالنسبة

0ّ

0%ّ

0ّ

0%ّ

ّ

ّالعصب الوجهي 

ّالنسبة

1ّ

2.1%ّ

0ّ

0%ّ

ّ

ّالعصب البلعومي اللساني

ّالنسبة

0ّ

0%ّ

1ّ

3.3%ّ

ّ

ّمجموع اصابة الاعصاب القحفية

ّالنسبة

2 

%4.2ّ

2ّ

%6.6 

ّ

0.661ّ

ّ 18مخطط بياني رقم 
 
ّ: 18الى احصائيات الجدول رقم  استنادا

ّ

0.00%

1.00%

2.00%

3.00%

4.00%

5.00%

6.00%

7.00%

2.10% 

0% 0% 

2.10% 

0% 

4.20% 

3.30% 

0% 0% 0% 

3.30% 

6.60% 
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ّ
 
عتبرت على أنها اصابة حيث تطورت صعوبة بلع لدى مريض مجرى له الجراحة بطريقة الانقلاب الخارجي ا

ّللعصب البلعومي اللساني, تراجعت في أول مراجعة للمريض بعد شهر.

له الجراحة بالطريقة التقليدية ومريض مجرى له الجراحة وتطور انحراف لسان عند مريض مجرى 

 بطريقة الانقلاب الخارجي تراجعت عند كل منهما قبل تخرجهما من المستشفى .

 

III – 5 – 2 : تأخرة  : النتائج الم 

ّ
 
شهر  18 أ : توزع المرض ى حسب سلوكية السباتي الباطن أو عودة تضيقه خلال فترة المتابعة ومدتها وسطيا

ّ(19دول رقم :)ج

ّالطريقة التقليديةّنسبة عودة التضيق

ّمريض 46النسبة من 

ّطريقة الانقلاب الخارجي

ّمريض 30النسبة من 

P value 

ّعودة التضيق المعتدل

50 – 69 %ّ

ّالنسبة

ّوجود اعراض عصبية

2ّ

ّ

%4.3 

ّغير عرض ي

1ّ

 

%3.3ّ

ّغير عرض ي

ّ

ّعودة التضيق الشديد

70 – 99 % 

ّالنسبة

ّعصبيةوجود اعراض 

0ّ

ّ

0% 

_ّ

0ّ

ّ

0% 

_ّ

ّ

ّالانسداد التام

ّالنسبة

ّوجود اعراض عصبية

1ّ

%2.1 

ّغير عرض ي

0 

%0 

_ّ

ّ

تضيق  مجموع حالات

>50%ّ

ّالنسبة

3ّ

%6.5 

1 

%3.3ّ

0.522ّ

 

ّ

ّ

ّ

ّ
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ّ 19مخطط بياني رقم 
 
ّ:19الى احصائيات الجدول رقم  استنادا

ّ

ّ

%, منهم مريض  69 – 50عتدل التقليدية تضيق م ّجرى لهم الجراحة بالطريقة حيث تطور لدى مريضين م ّ

من مشفى المواساة مجرى له اغلاق مباشر دون رقعة ومريض بالأسد الجامعي دون حدوث أي أعراض 

ّعصبية لديهما.

جرى له الجراحة بالطريقة التقليدية بالأسد الجامعي وذلك صد انسداد سباتي باطن تام لمريض مّ في حين رّ 

ّ بعد سنة من الجراحة
 
ّ.دون أي أعراض عصبية أيضا

% إلا عند مريض واجد مجرى له الجراحة بطريقة الانقلاب الخارجي 50رصد تضيق يتجاوز في حين لم يّ 

ّ 15% بعد حوالي 60بتضيق حوالي 
 
ّ.شهر من الاجراء دون أي أعراض عصبية أيضا

ّ

ّ

ّ

ّ

ّ

0.00%

1.00%

2.00%

3.00%

4.00%

5.00%

6.00%

7.00%

MODERATE
50-69%

SEVERE 70-
99%

TOTAL
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>50% 

4.30% 

0% 
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3.30% 

0% 0% 
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III – 6 :الدراسات العالمية المقارنة : 

ّ عد استئصال بطانة الشريانيّ 
 
ّ CEA السباتي جراحيا

 
 وخلال العقود السابقة الطريقة العلاجية الأكثر فاعلية

ّ
 
في علاج تضيقات الشريان السباتي المهمة للوقاية من حدوث السكتات الدماغية. وجاء هذا بناء على  وأمانا

بالنسبة  دراسات متعددة المراكز أعطت هذه الجراحة القالب النهائي إن كانت بالنسبة للاستطبابات أوّ

ّ
 
ّتبعة.للطريقة العلاجية الم

حيث أثبتت الجراحة تفوقها في حالات تضيق الشريان السباتي اللاعرض ي والعرض ي في تحقيق انخفاض 

ّدماغية والوفيات.لملموس في الاختلاطات الكبرى كالسكتة ا

ّ
 
السكتات والوفيات  ثلى للوقاية من الاختلاطات حول الجراحة وأهمهاولكن ما زالت الطريقة الجراحية الم

ّحول الجراحة ومن ثم عودة التضيق وتطور السكتات المتأخرة قيد الدراسة .

ّوكان على رأس وأهم هذه الدراسات : 

 

III – 6 – 1 دراسة :EVEREST ITALY 1998.. 

EVERsion carotid Endarterectomy versus Standard Trial
 (23,16) 

مريض خضعو ا  675لجراحة السباتي بالطريقة التقليدية, ومريض خضعوا  678شملت هذه الدراسة 

ّشهر. 33لجراحة السباتي بطريقة الانقلاب الخارجي , وذلك في عدة مراكز جراحية وتمت المتابعة على مدى 

ّ(20)جدول رقم  وكانت النتائج كالتالي:

ّ

ّ

ّ
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الطريقة 

ّالجراحية

الوفيات 

حول 

ّالجراحة

السكتة 

حول 

ّالجراحة

انسداد 

ّحاد

هيماتوم 

ّعنق

اذية 

الاعصاب 

ّالقحفية

عودة 

التضيق 

>50%ّ

السكتات 

ّالمتأخرة

الطريقة 

ّالتقليدية

%0.2 %1.9ّ%0.4ّ%2.5ّ%2.9ّ%5.5ّ%2.6ّ

الانقلاب 

ّالخارجي

%0.8ّ%2.2ّ%0.5ّ%3.5ّ%3.8ّ%2.8ّ%2.2ّ

P value 0.7 0.1ّّ0.05ّ0.07ّ0.02ّ0.04ّ

ّ

 

نسبة الاختلاطات السريرية الهامة حول العمل الجراحي )الوفيات  EVERESTحيث تتشابه في دراسة 

في  3.8%وأذية الأعصاب القحفية 3.5%والسكتات الدماغية( ,وكذلك تتقارب نسبة حدوث هيماتوم 

ّ  طريقة الانقلاب الخارجي
 
ّ. 2.9%, 2.5%مع الطريقة التقليدية مقارنة

ّ  5.5%وعن النتائج المتأخرة تكون نسبة عودة التضيق أعلى بمقدار الضعف بالطريقة التقليدية 
 
مع  مقارنة

(, دون أن يكون لذلك علاقة في نسبة تطور السكتات  p value   0.02) 2.8%طريقة الانقلاب الخارجي 

ّ
 
ّالخارجي . بطريقة الانقلاب 2.2%بالطريقة التقليدية مقابل  2.6%)  الدماغية لاحقا

ّ

ّ
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III – 6 – 2  دراسة :ASTR..KOREA 2014 : 

Annals of Syrgical Treatment and Research
(23,77) 

Comparative results of carotid endarterectomy….. Jae Hoon Lee and BoYang Suh.ّ

الشريان السباتي مريض خضعوا لجراحة استئصال بطانة  120على  2012و 2004تمت الدراسة بين عامي 

ّمريض بطريقة الانقلاب الخارجي. 57مريض بالطريقة التقليدية و  63على يد نفس الجراح, منهم 

 ( 21وكانت النتائج كما يلي: )جدول رقم 

الطريقة 

ّالجراحية

الوفيات 

حول 

ّالجراحة

السكتة 

حول 

ّالجراحة

هيماتوم 

ّعنق

أذية 

الأعصاب 

ّالقحفية

عودة 

ّالتضيق

>50%ّ

السكتات 

ّالمتأخرة

الطريقة 

ّالتقليدية

%0ّ%3.2 %3.2ّ%3.2ّ%4.7ّ%1.6ّ

الانقلاب 

ّالخارجي

%0ّ%1.8ّ%1.8ّ%1.8ّ%1.8ّ%0ّ

P value ّ0.800ّ0.619ّ0.619ّ0.35ّ0.339ّ

ّ

حيث تفيد هذه الدراسة بتشابه نسبة الاختلاطات العامة )الوفيات والاختلاطات العصبية ( والاختلاطات 

الموضعية ) تطور هيماتوم عنق وأذية الأعصاب القحفية ( حول الجراحة بين الطريقتين الجراحيتين, في 

ّ% 4.7 أضعاف بالطريقة التقليدية  3الى  2حين يرتفع معدل عودة التضيق من 
 
بطريقة الانقلاب  مقارنة

1.8ّالخارجي 
 
ّ.%. مع ملاحظة عدم وجود فرق هام احصائيا

ّمع تطور حالة واحدة لسكتة دماغية متأخرة بالطريقة التقليدية .

ّ
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III – 6 – 3  :The Cochrane collaboration     ITALY 2009.. 

Eversion versus conventional carotid endarterectomy for 

preventing stroke.(23,77,72) 

 .Ballotta , Blazer , EVEREST , and Vanmaeleشملت هذه الدراسة عدة دراسات 

بطريقة  1290مريض خضعوا للجراحة بالطريقة التقليدية و  1267مريض منهم  2557حيث تم دراسة 

ّالقلب .

 (22وكانت النتائج كمايلي: )جدول رقم 

الطريقة 

ّالجراحية 

الوفيات 

حول 

ّالجراحة

السكتة 

حول 

ّالجراحة

هيماتوم 

ّعنق

أذية 

الاعصاب 

ّالقحفية

عودة 

التضيق 

>50%ّ

السكتات 

ّالمتأخرة

الطريقة 

ّالتقليدية

%0.6ّ%1.8ّ%4.7ّ%4.4ّ%5.2ّ%2.1ّ

الانقلاب 

ّالخارجي

%0.5ّ%1.3ّ%3.9ّ%3.4ّ%2.4ّ%1.7ّ

P value 0.05ّ0.04ّ0.08ّّ0.06ّ0.11ّ

ّ

بتشابه نسبة النتائج السريرية والاختلاطات حول الجراحة) السكتة والوفيات( , حيث تقول هذه الدراسة 

% بعد الجراحة 4.7% وتشكل هيماتوم بالعنق 4.4في حين تتقارب نسبة اصابة الاعصاب القحفية 

3.9ّ%,3.4بالطريقة التقليدية عنها في طريقة الانقلاب الخارجي 
 
أن نسبة  % .كما أثبتت هذه الدراسة أيضا

ور السكتات اللاحقة هي متشابهة بين الطريقتين الجراحيتين, وعلى الرغم من أن الطريقة التقليدية تط

%( إلا أنه من غير الواضح أن 2.4% مقابل 5.2تحمل معدل أعلى لتطور عودة تضيق بمقدار الضعف )

ّلذلك علاقة مع انخفاض نسبة الحوادث الوعائية الدماغية الآجلة .
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III – 6 – 4 سة : درا Boston 2007..Crawford 
(27) 

مريض  135مريض خضعوا للجراحة بالطريقة التقليدية و155مريض منهم  290تمت الدراسة على 

وتمت المتابعة للمريض بعد سنة من الإجراء  2005و  1995بطريقة الانقلاب الخارجي, وذلك بين عامي 

ّ
 
ّبالايكو دوبلر. ومرة سنويا

ّ(23)جدول رقم وكانت النتائج كالتالي: 

ّ

الطريقة 

ّالجراحية

الوفيات 

حول 

ّالجراحة

السكتة 

حول 

ّالجراحة

هيماتوم 

ّعنق

أذية 

الاعصاب 

ّالقحفية

عودة 

ّالتضيق

>50%ّ

السكتات 

ّالمتأخرة

الطريقة 

ّالتقليدية

%0.6 %1.2ّ%1.9ّ%0ّ%5.2ّ%1.2ّ

الانقلاب 

ّالخارجي

%0.7ّ%0ّ%2.9ّ%0.7ّ%5.5ّ%0ّ

 

هناك اختلاف في نسبة السكتة والوفيات حول الجراحة وتصل هذه  وحسب هذه الدراسة فانه ليس

ّ
 
زيت الى تشابه نسبة عودة التضيق  بين الطريقة التقليدية وطريقة الانقلاب الخارجي وعّ  الدراسة أيضا

ّأكثر من علاقتها بالتكنيك الجراحي المتبع. Biologicalعودة التضيق أنها قد تعود الى ظاهرة بيولوجية 

ّذلك تشابه نسبة حدوث السكتات الدماغية المتأخرة . أضف الى
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III – 7 :مناقشة نتائج الدراسة العملية: 

وهو ما يتوافق مع الدراسات النظرية  %76.3 أ: من حيث الجنس : احتل الذكور النسبة الأعلى من المرض ى

ّوالدراسات العالمية .

سنة هي الشريحة العمرية  64.6سنة بمتوسط عمر  69 – 60ب: من حيث العمر: كانت الشريحة العمرية 

ّالأعلى من حيث الاصابة بتضيق الشريان السباتي .

ّ
 
في العينة هو التدخين بنسبة  ج: من حيث عوامل الخطورة والسوابق المرضية: إن أكثر عامل خطورة تواترا

%52ّسكري بالمرتبة الثانية بنسبة % من حجم العينة, فيما يأتي كل من ارتفاع التوتر الشرياني والداء ال69

ّ,56.%ّ

% والداء الوعائي المحيطي بالأطراف السفلية 35.5تترافق آفات السباتي العصيدية مع الداء الاكليلي بنسبة 

ّ% وهو يتوافق مع الدراسات النظرية.28.9بنسبة 

فات السباتي ووضع د: من حيث طريقة التشخيص الشعاعي: اعتمد الايكو دوبلر بنسبة عالية في تشخيص آ

% في حين كان للطبقي المحوري وتصوير الشرايين الظليل دور في تشخيص 64.4الاستطباب الجراحي بنسبة 

ّووضع الاستطباب في بعض الحالات.

ّه: من حيث درجة تضيق الشريان السباتي :

% تلاها 39.4% هي أكثر نسبة من حيث الشيوع في العينة  99 – 90كانت درجة تضيق الشريان السباتي 

ّ% .32.9% بنسبة  89 – 80درجة التضيق 

ّ
 
% مقابل 68.4في العينة بنسبة  و: من حيث الأعراض : إن مجموعة المرض ى العرضيين هي الأكثر تواترا

% تلاها السكتة 55.8والعمى العابر هي من أشيع الأعراض بنسبة   TIA% للمرض ى اللاعرضيين. وكانت 31.6

ّ%.28.8بة بنس الدماغية المتراجعة

ّ
 
 ف: من حيث التخدير واستخدام التحويلة الشريانية الدماغية : اعتمد التخدير العام بنسبة عالية جدا

94.7.%ّ
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% واستخدمت التحويلة 63.1تم إجراء الجراحة دون استخدام التحويلة الشريانية في كامل العينة بنسبة 

ّ%.36.9الشريانية بنسبة 

% دون 45.6% من مجموع مرض ى الطريقة التقليدية مقابل 54.4الشريانية في حيث استخدمت التحويلة 

ّاستخدامها.

% دون 90% فقط من مجموع مرض ى طريقة الانقلاب الخارجي مقابل 10واستخدمت التحويلة في 

ّاستخدامها.

ّ
 
تتقارب  ما تتم بدون استخدام التحويلة الشريانية في حين وكنتيجة فإن طريقة الانقلاب الخارجي غالبا

ّالنسب من حيث استخدام التحويلة أو دون استخدامها وذلك في مرض ى الطريقة التقليدية.

% تم 60.6ق: من حيث الطريقة الجراحية المجراة : اعتمدت الطريقة التقليدية بنسبة أعلى في العينة 

% 16ن بنسبة % في حين تم إجراء اغلاق مباشر للشريا84معظمها باستخدام رقعة وريدية وذلك بنسبة 

ّولم يتم استخدام أي رقعة صنعية في مرض ى الطريقة التقليدية.

ّص: من حيث النتائج الباكرة حول الجراحة:

 ّ جرى لها الجراحة بطريقة الانقلاب الخارجي مع خزل جلت حالة واحدة لسكتة دماغية لمريضة مّ س 

ّ
 
لأول بعد الجراحة بنسبة ثار حاد بالسباتي باليوم اشقي واحتشاء نصف كرة دماغية على إثر خ

3.3ّ جلت حالة واحدة لسكتة دماغية غير متراجعة لمريض مجرى له الجراحة %. وكذلك س 

% مع احتشاء بالناحية القفوية الجدارية اليمنى دون تسجيل أي 2.1بالطريقة التقليدية بنسبة 

 حالة وفاة بالطريقة التقليدية.

  لاحظ فرق احصائي بين الطريقتين , فقد لم يّ فيما يخص الاختلاطات الجهازية حول الجراحة

تطور ارتفاع التوتر الشرياني بعد الجراحة بنسبة أكبر لدى المرض ى المجرى لهم الجراحة بطريقة 

%. 4.2%( مقابل مريضين بالطريقة التقليدية بنسبة 13.3مرض ى بنسبة  4الانقلاب الخارجي ) 
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ين منهم مريض بالطريقة التقليدية ومريض وتطور احتشاء عضلة قلبية بعد الجراحة لدى مريض

 بطريقة الانقلاب الخارجي .

جرى له الجراحة بطريقة الانقلاب تم تسجيل حالة واحدة لمريض عانى من صداع باليوم الثاني للجراحة م ّ

ّ
 
ّعتبر أنه عرض لمتلازمة فرط التروية الدماغية.الخارجي ا

  ّّلاحظ فرق وفيما يخص الاختلاطات الموضعية لم ي
 
ل هام احصائي بين الطريقتين, فيما عدا تشك

الأورام الدموية بالعنق بعد الجراحة وحدث ذلك لدى ثلاثة مرض ى بطريقة الانقلاب الخارجي 

% عانى اثنين منهم من ارتفاع التوتر الشرياني بعد الجراحة, في حين تطور ورم دموي 10بنسبة 

 %.2.1دية بنسبة جرى له الجراحة بالطريقة التقليعند مريض واحد مّ 

  ّّبالنسبة لاصابة الأعصاب القحفية لم ي
 
حيث كانت  لاحظ فرق إحصائي بين الطريقتين أيضا

% ومريضين 4.2مجموع حالات اصابة الأعصاب القحفية مريضين بالطريقة التقليدية بنسبة 

 %.6.6بطريقة الانقلاب الخارجي بنسبة 

لاحظ فرق احصائي بين ضيق والسكتات المتأخرة فلم يّ ط: من حيث النتائج المتأخرة : وأهمها عودة الت

مرض ى الطريقتين, حيث تطور عودة تضيق عند مريضين وانسداد تام عند مريض والمجموع ثلاثة مرض ى 

% وذلك عند مرض ى الطريقة التقليدية, في حين تطور عودة تضيق معتدل عند مريض واحد 6.5بنسبة 

ّالخارجي .% لدى مرض ى طريقة الانقلاب 3.3بنسبة 

ّ
 
ّتأخرة عند مرض ى عودة التضيق في كلا الطريقتين الجراحيتين.سجل حالات لحدوث سكتات دماغية م ّولم ت
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III   - 8 : مقارنة نتائج الدراسة مع الدراسات العالمية : 

 (24)جدول رقم أ: من حيث نسبة الوفيات حول الجراحة : 

الطريقة 

ّالجراحية

 EVEREST ASTRّCochraneّدراستنا

collaborationّ

Crawfordّ

الطريقة 

ّالتقليدية

0%ّ0.2%ّ0%ّ0.6%ّ0.6%ّ

الانقلاب 

ّالخارجي

3.3%ّ0.8%ّ0%ّ0.5%ّ0.7%ّ

 

في دراستنا مقارنة مع ارتفاع نسبي في نسبة الوفيات حول الجراحة بطريقة الانقلاب الخارجي  حيث نلاحظ

 الدراسات العالمية .

 (25)جدول رقم الجراحة :ب: من حيث السكتة حول 

الطريقة 

ّالجراحية

 EVEREST ASTRّCochraneّدراستنا

collaborationّ

CRAWFORDّ

الطريقة 

 التقليدية

2.1%ّ1.9%ّ3.2%ّ1.8%ّ1.2%ّ

الانقلاب 

 الخارجي

3.3%ّ2.2%ّ1.8%ّ1.3%ّ0%ّ

 

ّ
 
نلاحظ وجود ارتفاع نسبي في نسبة السكتات حول الجراحة بطريقة الانقلاب الخارجي في دراستنا  أيضا

ّ
 
ّ مع الدراسات العالمية. مقارنة
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 (26)جدول رقم  ج: من حيث تشكل ورم دموي بالعنق بعد الجراحة:

الطريقة 

ّالجراحية

 EVEREST ASTRّCochraneّدراستنا

collaborationّ

CRAWFORDّ

الطريقة 

ّالتقليدية

2.1%ّ2.5%ّ3.2%ّ4.7%ّ1.9%ّ

ّ%2.9ّ%3.9ّ%1.8ّ%3.5ّ%10ّالانقلاب الخارجي

 

حيث نلاحظ زيادة نسبة تطور ورم دموي بالعنق في مرض ى طريقة الانقلاب الخارجي في دراستنا مقارنة مع 

ّبقية الدراسات العالمية .

 (27)جدول رقم د: من حيث نسبة أذية الأعصاب القحفية :

الطريقة 

ّالجراحية

 EVEREST ASTRّCochraneّدراستنا

collaborationّ

CRAWFORDّ

الطريقة 

ّالتقليدية

4.2%ّ2.9%ّ3.2%ّ4.4%ّ0%ّ

ّ%0.7ّ%3.4ّ%1.8ّ%3.8ّ%6.6ّالانقلاب الخارجي

 

ّ جل ارتفاع قليل في نسبة أذية الأعصاب القحفية في دراستنا في طريقة الانقلاب الخارجي في دراستنا حيث س 

ّمقارنة مع بقية الدراسات العالمية.
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 (28)جدول رقم ه: من حيث نسبة عودة التضيق:

الطريقة 

ّالجراحية

 EVEREST ASTRّCochraneّدراستنا

collaborationّ

CRAWFORDّ

الطريقة 

ّالتقليدية

6.5%ّ5.5%ّ4.7%ّ5.2%ّ5.2%ّ

ّ%5.5ّ%2.4ّ%1.8ّ%2.8ّ%3.3ّالانقلاب الخارجي

 

دراستنا تتوافق مع أربع دراسات عالمية بأن نسبة عودة التضيق تكون بمقدار ضعفين الى حيث نلاحظ أن 

ّ
 
مع مرض ى طريقة الانقلاب الخارجي, في حين تتخالف مع  ثلاثة أضعاف في مرض ى الطريقة التقليدية مقارنة

ّبتشابه نسبة عودة التضيق بين مرض ى الطريقتين الجراحيتين. Crawfordدراسة 

 (29)جدول رقم لسكتات المتأخرة:و: من حيث ا

الطريقة 

ّالجراحية

 EVEREST ASTRّCochraneّدراستنا

collaborationّ

CRAWFORDّ

الطريقة 

ّالتقليدية

0%ّ2.6%ّ1.6%ّ2.1%ّ1.2%ّ

ّ%0ّ%1.7ّ%0ّ%2.2ّ%0ّالانقلاب الخارجي

 

في دراستنا وكذلك  حيث نلاحظ تشابه نسبة السكتات الدماغية اللاحقة بين مرض ى الطريقتين الجراحيتين

ّفي بقية الدراسات العالمية.
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III – 9 :التوصيات والمقترحات : 

تحديد الاستطبابات الدقيقة لجراحة الشريان السباتي مع دراسة عوامل الخطورة المرافقة   -1

 بشكل جيد من أجل اتخاذ القرار الجراحي المناسب.

دراسة الامراضيات المرافقة وطبيعة الآفة العصيدية السباتية بشكل جيد للوصول الى أفضل   -2

 النتائج وبأقل الاختلاطات.

تشخيص الآفات السباتية باستخدام وسائل التشخيص الحديثة لوضع الاستطباب الصحيح,   -3

كس أو بالآفات العالية واعتماد تصوير الشرايين الظليل أو الطبقي المحوري عند قلة الخبرة بالدوبل

 أو الآفات الطويلة .

التركيز على العلاج الدوائي وعلى رأسه الاسبرين وخافضات الكولسترول , والاصرار على ايقاف  -4

 التدخين وضبط عوامل الخطورة كارتفاع التوتر الشرياني والداء السكري.

علاجي أول عند وجود  كخط CEAاعتماد الجراحة المفتوحة باستئصال بطانة الشريان السباتي  -5

 استطباب للتداخل.

 وفق مايلي: CEAاختيار الطريقة الجراحية في استئصال بطانة الشريان السباتي  -6

 .اعتماد الطريقة التقليدية عند قلة الخبرة بطريقة الانقلاب الخارجي 

  ّعلى  اعتماد الطريقة التقليدية عند الحاجة لاستخدام التحويلة الشريانية وذلك بناء

د آفة بالجهة المقابلة أو بالشرايين الفقرية أو عند عدم اكتمال حلقة ويليس في وجوّ

 الدماغ.

  اعتماد الطريقة التقليدية في الآفات العصيدية الطويلة وذلك للحرص على عدم ترك

 نهايات حرة للعصيدة في بعيد الشريان السباتي الباطن.

 ّ
 
 من الاغلاق المباشر للشريان. اعتماد الطريقة التقليدية مع وضع رقعة بدلا

 .اعتماد طريقة الانقلاب الخارجي وذلك عند توافر الخبرة الجيدة عند الجراح 

 .اعتماد طريقة الانقلاب الخارجي عند وجود تطاول أو تعرج بالسباتي الباطن 
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 . اعتماد طريقة الانقلاب الخارجي في الآفات الموضعة وليس الآفات الطويلة 

اقبة الدماغ أثناء الجراحة للوقاية من نقص التروية الدماغية الحاصل استعمال وسائل مرّ -7

 واستخدام التحويلة الشريانية عند الحاجة.

8- ّ
 
ساعة من الجراحة ومراقبة  24خلال  المراقبة الحثيثة للمريض في العناية المركزة وخصوصا

تبدل الحالة  الحالة العصبية وضرورة اتخاذ التدابير التشخيصية والعلاجية الفورية عند

 العصبية.

التركيز بشكل جدي على ضبط ارتفاع التوتر الشرياني بعد الجراحة كعامل هام للحؤول دون تطور  -9

 متلازمة فرط التروية الدماغية , وتقليل نسبة تطور الأورام الدموية بعد الجراحة.

 عودة التضيق.شرح أهمية برنامج المتابعة الدورية للمرض ى من أجل كشف الاختلاطات وأهمها  -10

المتابعة الدورية لنتائج الدراسات المشابهة للاطلاع على آخر التطورات فيما يخص استطبابات  -11

 وجراحة الشريان السباتي.

ّ
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