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 مــقـــــــــــدمـــــــــــة
 

تشكل نسبة ، وشائعة المشاهدةوخاصة الإقفارية، من الأمراض تعتبر النشبات الدماغية بنوعيها 

ووحدات العناية المشددة، فهي من أكبر التحديات عالية من حالت الستشفاء في الشعب العصبية 

من أولويات هذه السياسات  التي تواجه السياسة الصحية في أي بلد مما يجعل الوقاية منها

.الصحية  

. والسبب الأول للعجز الوظيفي عند البالغين ،تشكل السبب الثالث للوفيات في العديد من البلدان

 سنوياا  2/1111حدوث الفالج الشقي بنسبة  ة على سبيل المثالانية المتحدالمملكة البريط سجل في

هذا ما ينعكس على استخدام ما وف يعانون من نقص تروية دماغية وألف شخص س 121أي أن 

تحديد نوع المستشفيات لمعالجة هذه الحالت، فالتشخيص السريع و من أسرة% 11يعادل 

ا في التدبير النشبات الدماغي ا هاما ر خاصة مع تطووالتقليل من العجز والوفيات وة يلعب دورا

.( 2-1)التداخلات المستخدمة في العلاج التقنيات التشخيصية والأدوية و  

 

:تـعـــــــــــاريـف
 (1)  

 :Amaurosisfugaxالعمى العابر -
 غالباا لتعود الرؤية بعدها بشكل كامل و دقائقوحيد الجانب يستمر لمدة ثواني أوهو فقدان الرؤية 

صمات عصيدية من لويحة تحتوي على كريستال كوليسترولي تنتشر في الأوعية  يعزى إلى ما

.الشبكية  

 : عابر –إقفار دماغي عكوس  -
نتج عن إصابة في الشريان السباتي رابات في الوظيفة العصبية تاضط يةالمظاهر السريرتبدي 

: (8) أن تكون على شكل  والتي يمكن (المخي والمتوسط والأمامي)سية الباطن وفروعه الرئي  

:Transient Ischemic Attack (TIA) نشبه إقفارية عابرة 
دون أن تسبب أي عجز ساعة مع تراجع كامل لها  24تستمر الأعراض لمدة ثواني ول تتعدي 

.وظيفيعصبي أو  

:Reversible Ischemic Neurological Deficit ( RIND )عجز عصبي إقفارى عكوس 

 .أسابيع مع تراجع كامل للأعراض  3ساعة دون أن تتعدى  24العصبية بعد تختفي الأعراض 

 : Recurrent TIAنشبة إقفارية عابرة متكررة 
تتمثل بنشباتإقفارية عابرة متتالية في فترة زمنية قصيرة على شكل نوب ناتجة عن صمات 

.ئما يزيد خطورة حدوث عجز عصبي دافعالة مممتكررة من لويحة عصيدية متقرحة و  

 :نشبة دماغية -
شاملة لفقدان الوظيفة الدماغية بشكل  ″، أحياناا تطور لأعراض أوعلامات سريرية موضعة

فاة غير مؤدية للموت دون وجود سبب للوساعة أو 24دوام الأعراض أكثر من مفاجئ مع 

.الحادث الوعائي الدماغي  

 : سكتة في حال التطور -
.الأسوأ للحالة العصبية والحالة العامة للمريضطور نحو عجز عصبي دائم مع تدهور مت  

 :السكتة الصامتة -
.الجثة دون وجود أعراض سريرية بتشريحوجود موجودات شعاعية عصبية أو  

 

: ملاحظة  
 الإصابات السباتية غير العرضية:
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يمكن أن تكون النفخة غائبة في حال النسداد التام للسباتي أو تترافق بوجود نفخة في العنق و

دوث جريان غير كافي ملم يؤدي لح 1.2التضيق ما قبل النسداد مع بقاء لمعة بقطر أقل من 

.لسماع النفخة  

 

:لمحة تشريحية
(1) 

:من خلال أربعة شرايين تروية الدماغ تتم   

على طول العمود  من الأمام يتواجد الشريانيين السباتيين في حين يصعد الشريانيين الفقريين

.الفقري من الخلف  

ا بقاعدة الجمجمة عبر حلقة ويلس  ويسمح عندما تدخل الشرايين الأربعة الجمجمة فإنها تتصل معا

أن تستمر حتى إذا حصل انسداد أوتضيق أحد شرايين الدماغ  بالتروية لنسيج الدماغهذا التصال 

.الأساسية  

 

:تشريح الوصفي للشرايين السباتيةال  
 

 الشريان السباتي الأصلي:
السباتي الأصلي الأيمن من الشريان العضدي الرأسي خلف المفصل القصي  ينشأ الشريان

.الترقوي الأيمن بينما ينشأ الشريان السباتي الأصلي الأيسر من قوس الأبهر في المنصف العلوي  

يسير الشريان السباتي الأصلي في العنق نحو الأعلى من منطقة المفصل القصي الترقوي حتى 

باطن الك إلي شريانيين سباتيين ظاهر وف الدرقي حيث ينقسم هنالحافة العلوية للغضرو  

على نهايات عصبية ع موضع يدعى الجيب السباتي يحتوي في بداية الشريان السباتي الباطن توس

يعمل كآلية انعكاسية مستقبلة للضغط  حيث يسبب تقة من العصب اللساني البلعومي وكثيرة مش

ا لهذه الارت .نهايات يؤدي إلي تباطؤ في القلب وتوسع في الشريناتفاع ضغط الدم تحريضا  

أما الجسم السباتي فهو عبارة عن بنية صغيرة تقع خلف نقطة تفرع الشريان السباتي الأصلي     

ا تعصيبه من ا، و ومستمدا ا العصب اللساني البلعومي أيضا ا مستقبلاا كميائيا حساسا يعتبر أيضا

بالتالي يتنبه هذا الجسم بوط ضغط الأوكسجين بالدم ورتفاع ضغط ثاني أكسيد الكربون وهل

.ا مؤدياا إلى ارتفاع ضغط الدم وازدياد سرعة القلب والحركات التنفسيةالسباتي انعكاسيا   

 

 
 الشريان السباتي الظاهر:

يبدأ عند الحافة العلوية  للغضروف الدرقي ليدخل ضمن الغدة النكفية خلف زاوية الفك السفلي    

ا إلي الشريوينتهي م .ان الصدغي السطحي والفكي العلويتفرعا  

.اكيب تشريحية في العنق والوجه والفروة ويغذي كذلك اللسان والفكيروي تر  



7 

 

: فروعه  

 الشريان الدرقي العلوي 

 الشريان البلعومي الصاعد

 الشريان اللساني 

 الشريان الوجهي 

 الشريان القذالي

 الشريان الأذني الخلفي

 

 الشريان السباتي الباطن :
يبدأ عند مستوى الحافة العلوية للغضروف الدرقي ثم يصعد في العنق ليصل حتى قاعدة الجمجمة 

حيث يدخل إلى القحف من خلال النفق السباتي الموجود في الجزء الصخري من العظم الصدغي 

.صب المبهم ضمن الغمد السباتيالعافقا مع الوريد الوداجي الباطن ومتر  

:فروعه   

ل يعطي أي فروع شريانية ضمن العنق 

بينما يعطي خلال مسيره في القحف 

 ″تفاغريا″الشريان العيني،الذي يعتبر شرياناا

ا مع السباتي الظاهر، ليتفرع ضمن  مهما

.مخي متوسطلدماغ إلي مخي أمامي وا  

محتوي يعطي فروع عديدة تروى ال

.الحجاجي والقحفي  

الجذع السحائي النخامي : وهذه الفروع هي

الشريان العيني  –الجذع السفلي الوحشي  –

الشريان  –الشريان النخامي العلوي  –

الشريان المشيمي  –الشتراكي الخلفي 

الأمامي ــ الشريان المخي  –الأمامي 

.      الشريان المخي المتوسط  

 

:دائرة ويلس أو مسبع ويلس  
 

.د قاعدة الدماغبين السويقتين عن تتوضع في الحفرة  

الفقريين بعد تشكل القاعدي و ريانيين الباطنيين بعد تفرعهما وتتشكل من التفاغر بين الش

.يين الوصالية الأمامية والخلفيةالشرا  

. لآخررايين الوصالية تصل بين الواحد وبالش ما يدعىء من الأوعية الكبرى وتتكون من أجزا  

: ويلس لخلف عبر حلقةالأمام ل بالمرور مننجد   

القطعة القاصية من  –القطعة الدانية من الشريان المخي الأمامي  –الشريان الوصالي الأمامي 

القطعة الدانية من الشريان المخي الخلفي  –الشريان الوصالي الخلفي  –الشريان السباتي الباطن 

.حافة الشريان القاعدي  –  

إلى الفقريين بالتوزع السباتيين الباطنيين أو شريانيينتسمح دائرة ويلس للدم الداخل إلي أي من ال

.أي جزء من نصفي الكرة المخية  

إن نقص جريان الدم بأحد الأوعية الكبرى بسبب تضيق مترق ببطء تحت حلقة  ويلس يمكن أن 

 بذلك لن يحدث احتشاء هيموديناميكيلجريان المعاوض حول حلقة  ويلس ويعاوض عنه بازدياد ا
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ة أكثر من الشرايين المكونة للحلقية مألوفة الحدوث حيث أن واحد أوشريحلكن هناك اختلافات ت

. قد تكون ناقصة التصنع أوغائبة  

حدوث دوران  ير مع خلل تشريحي بحلقة ويلسالتوافق سيء الحظ لتضيق وعاء كبيمنع 

.أن يؤدي إلى احتشاء هيموديناميكييمكن  يمعاوض كاف  

:ت الرئيسيةيلس شرايين الدماغ السيصدر عن حلقة و  

(واحد من كل جهة)الخلفي  –المتوسط  –الأمامي   

.و المتوسطة و الخلفية من الدماغ الأجزاء الأمامية: حيث يرون على الترتيب  

.مكان هو الشريان الدماغي المتوسطأشيع النشبة و ″يمكن أن ينسد أي من هذه الشرايين مسببا  

 

 

 مسبع ويلس

 

عبر الشرايين الثفنية لذلك حين ينسد الشريان المخي  للدماغالخلفي الدوران الأمامي ويتفاغر

.ي قد يستمر ليغذي القطاع الأماميالأمامي فإن الدم الآتي من الشريان المخي الخلف  

 

:Leptomeningeal Anastomoses تفاغرات السحايا 
الآخر عبر شرايين الأم  مع بعضهاتتفاغر فروع الشرايين المخية الأمامي والمتوسط والخلفي 

.الحنون والعنكبوت  

.لشرايين المخية الكبرىبفروع اأخرى عبر السحايا الرقيقة تفاغراتتتصل   

 

: تروية الدماغ  
 

 الدوران الأمامي:
. فروعهألف من الشريان السباتي الباطن ويت  

 الدوران الخلفي:
: نظام الدوران الفقاري القاعدي  

الخلفي  فقاريين الأمامي ويعطي الشريانيين الالشريان تحت الترقوة ولفقاري من ينشأ الشريان ا

.الشريان المخيخي السفلي الخلفي والذي يغذي البصلة الجانبيةو  
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الذي يعطي بدوره الشريان المخيخي السفليقاريان ليشكلا الشريان القاعدي ويلتقي الشريانان الف  

ا ينقسم إلى الشريانيين السمعي الباطن والأمامي والشرايين المخيخية العلوية والشريان  أخيرا

.لمخيين الخلفيين الأيمن والأيسرا  

 

 
 

 الدوران المشترك بين الشريانين السباتيين الظاهر والباطن
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 الوبائيات:

 
سبباا للإعاقة المزمنة عند البالغين ء الأكبر على الصحة حول العالم وتشكل النشبة الدماغية العب

( 7-6-5)السرطان الثالث للوفاة بعد آفات القلب و ففي الوليات المتحدة الأمريكية تشكل السبب  

 

في الدول المتقدمة  هام على الصحة ضمن جمهرة السكان مرض شائع ذو أثرتعتبر النشبة 

 .                              والنامية على حد السواء

:من الدراسات الوبائية مثل دراسة ن المعطياتأنجد في الوليات المتحدة الأمريكية   

The great Cincinnati/northern stroke study 

حالة  511111حالة من ضمن هؤلء فإن حوالي  711111أظهرت أن حدوث النشبة حوالي 

(7-6)حالة نشبة متكررة   211111نشبة لأول مرة و   

 

للإناث  138للذكور البيض و  111111لكل  167نسبة الحدوث السنوية للنشبة لأول مرة كانت 

(9-8)إناث ضعف أولئك البيض كانت بالنسبة للأمريكيين السود واليابانيين ذكور والبيض في حين   

 

.النشبة دوثمعول عليها حول حالعالمية المعطيات ال قدمت دراسة مونيكا أهم  

The world Health Organization (WHO) MONICA study 

با ومتضمنة بلدان أور)بلدان  11جمهرة سكانية في  18حيث سجل هذا المشروع معطيات عن 

(11-3) 1987و  1985بين عامي ( شرقية والغربية وروسيا والصينال  

 47عند الذكور و  285إلى  111بشكل كبير من للفئات العمرية  معدل حدوث النشبة تبعاا اختلف 

ان المستوي الأعلى عند الروس و كو( 111111كل النسب لكل )عند الإناث  198حتى 

. الفنلنديين وأقلها بإيطاليا  

نسبة الرجال )على منه عند الرجال من النساء  با أوغرب أورفي شرق و ˝يعتبر المعدل عموماا 

11-3النشبة المسجلةمن ( % 22 – 18)ي حين إن النشبة المتكررة شكلت ، ف(2,4 – 1,2: ءللنسا  

 

(Prevalence) الانتشار:  
مليون شخص يعاني من سكتة  4,7هناك حوالي  معية الأمريكية لأمراض القلب أنقدرت الج

ون لمؤسسات رعاية طويلة دماغية والعديد من هؤلء الأشخاص هم من المسنين والذين يحتاج

.الأمد  

ا أن عدد المصابين بالسكتة الدماغية ل شفى حوالي ستلمرضى غير المقيمين في المأظهرت  أيضا

( 11)مليون مريض  2,4  

 

: ملاحظة  
:    زفية يمكن أن تقسم إلى تحت أصنافنزفية كما إن النأو تنقسم النشبة الدماغية إلى إقفارية  

. نزف تحت العنكبو تونزف ضمن الدماغ    

با و والوعائية الدماغية بأورمن مجمل الحوادث %  85إلى  81النشبة الإقفارية تشكل حوالي 

( 9). أمريكا الشمالية  

سسببها نزف %  6إلى  3من ضمن هذه النسبة %  21إلى  15تشكل النشبات النزفية حوالي 

( 11). سسببها نزف ضمن الدماغ%  11إلى  8تحت العنكبوت و   

 

 



11 

 

:للنشبة الدماغية والتصلب العصيديعوامل الخطورة   
 

:قابلة للتعديل امل الخطورة الغيرعو –أ   
Age, Sex, Race or Ethnicity and Family History   

 – العمر المتقدم والجنس:
  .(الإقفارية والنزفية)ام للنشبة العمر عامل خطورة هيعد 

 55ة يتضاعف لكل عقد بعد عمر أن حدوث النشب  Framinghamالبيانات من دراسة أظهرت 

 ( 12). سنة

بعد التعديل  رجال إلى النساءلل عند الرجال، حيث تبلغ نسبة الحدوثأشيع  تحدث النشبة بشكل

.(مونيكا) 2,4إلى ( امفرامنجه) 1,39ئات العمرية بين حسب الف  

سنة حيث أن حدوث النشبة  85أكبر من و 41إلي  35الستثناءات الفئات العمرية من تتضمن 

( 13). ليلاا عند النساء منه لدى الرجالأعلى ق  

 

 – العرق أوالسلالة:
ا مع خطر حدوث النش شعوب أمريكا بة الدماغية حيث إن الأمريكيين والأفارقة وتترافق أيضا

.النزفيةالإقفارية و خطورة أعلى للنشبات الجنوبية هم ذوي  

اد خطر حدوث النشبة  الإقفارية ازدي على سبيل المثالالمقيمين بمانهاتن الشمالية كان لدى 

مقارنة مع  ضعف 2,1سبان يين الإالأمريكضعف للأمريكيين الأفارقة و 2,4والنزفية مجتمعة 

( 12). البيض  

صلب العصيدي احتمالية أعلى لحدوث النشبة الناجمة عن التيكيون الأفارقة والإسبان سجل الأمر

عن احتشاءات فجوية واحتمالية  أقل للنشبات الناجمة عن صمات دماغية بالأوعية الكبيرة أو  

 6الإفريقيين  و ات أشيع عند الأمريكان الأسبان ومر 3كان النزف ضمن الدماغ حوالي في حين 

.انيين مقارنة مع البيضالياب أشيع عند الأمريكيين مرات  

بالوضع  جزئياا بناء على الختلافات لعرقية لحدوث النشبةهذه الختلافات ايمكن تفسير 

ة للنشبة مثل السكري و الخطورة المعروف النتشار الواسع لعواملالقتصادي والجتماعي و

ا البدانة وارتفاع التوتر الشرياني و ( 14) . العوامل الوراثية قد تلعب دور أيضا  

 

- تم اقتراح دور العوامل الوراثية بالنشبة عبر عدة دراسات أظهرت حدوث متوافق بالنشبة 

.الزيغوت مقارنة بثنائية الزيغوت بين التوائم وحيدة  

.أوالنزفية بين النشبة الإقفاريةمعظم هذه الدراسات لم تميز   

أن قصة نزف ضمن الدماغ عند قريب  سكانية على النزف ضمن الدماغدراسة الجمهرة الوجدت 

. حدوث النزوف الفصية وغير الفصيةمن الدرجة الأولى كان عامل مهم ل  

 

: عوامل الخطورة القابلة للتعديل –ب   
 

توصيات متفق عليها معتمدة على أفضل البراهين  لأمراض القلبابطة الأمريكية الرنشرت 

.رة القابلة للتعديل لحدوث النشبةالمتاحة لتدبير عوامل الخطو  

ا لمستوى قوة الدليلعوامل الخطورة القابلة للتعديل المحتملة لحدوث النشبة الإقفارصنفت  . ية تبعا  

 . لنشبة بين المرضى الأصغرلحدوث ا الحصة الأكبر ارتفاع التوتر الشرياني يشكل

 . نةس 61و  51من  النشبات عند الأشخاص بين %  41يشكل 
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ينخفض الخطر المعزى لرتفاع التوتر الشرياني بازدياد العمر لأن زيادة انتشار ارتفاع التوتر 

( 14-3)الشرياني يتم الإعاضة عنه بالنخفاض المرافق للخطر النسبي   

فانخفض الخطر المعزى بأعمار 81 سنة إلي 21 %، وكلما زاد العمر فإن الرجفان الأذيني 

( 12-3) . سنة 81من النشباتالإقفارية بأعمار %  23,5يشكل برز ويعتبر ذو الدور الأ  

ا أساسياا بالنشبات الإقفارية.  يلعب كل من: فرط شحوم الدم والداء السكري دورا

 نذكر من عوامل الخطورة أيضا˝ البدانة وقلة الفعالية الفيزيائية.

 يشكل فرط هوموسيستين الدم سبباا هاما˝ للنشبات الدماغية. )12 (

 

: حة تشريحية مرضية للتصلب العصيديلم  
 

مية الحموض الدسمة المشبعة إضافة إلى الضطرابات الإنزيتؤدي الحمية الغنية بالكولسترول و

إلى تراكم هذه المواد خارج الخلية حيث  المسؤولة عن ارتفاع الشحوم والكولسترول العائلي

ترتبط بمستقبلات موجودة على سطح الخلايا البطانية للأوعية الدموية بسهولة مما يعزز دخولها 

لبروتينات الموجودة داخل إلى جدران الأوعية وخزنها على شكل جزيئات بعد ارتباطها با

.الخلايا  

ذه المواد ان الشرايين حيث تتحول بعد خزن هدخول الكريات البيض إلى جدريتم بعد ذلك جذب و

.واسطة مجموعة من الغلوكوبروتينات، تتم هذه العملية بإلى خلايا رغوية بالعة  

اللمفاويات التائية متناوبة مع طبقات من الخلايا لك إلى ظهور طبقات من البالعات ويؤدي ذ

والبروتوغليكان ينتج ف المرنة الأليابنسيج ضام أساسي من الكولجين و العضلية الملساء محاطة

.ى الأذية الليفية الشحمةيدعما  عن ذلك  

في بعض الأحيان إلى التراكم المتزايد للشحوم والكولسترول و  إن تطور هذه الأذية  بالإضافة

التي تحتوي على لب من المواد الدسمة الكلاسية و شكل اللويحة العصيديةالكلس يؤدي إلى ت

يها غطاء ليفي مؤلف من خلايا عضلية ملساء وخلايا بطانية في بعض والبقايا المتنخرة يغط

.الأحيان  

 

 
 تشكل العصيدة الشريانية
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:الجريان الدموي الدماغي   
يعادل           دقيقة بما/ غ  111/مل  51إلى  25تتطلب الأنسجة الدماغية تروية دموية بحجم 

مما يشكل خمس الدورة الدموية، ويبقي هذا الجريان ثابتاا في مجال ضغط ( دقيقة/واحد لتر )

لف من عدة وذلك بواسطة نظام تحكم ذاتي مؤ( ز/ملم161و  61)شرياني انقباضي يتراوح بين 

( 16-15). عوامل عصبية و هرمونية  

:الإقفارية للدماغ الإمراضية  
: وعائية الدماغية عنتج الحوادث التن  

لدموي الدماغي ما يسبب انسداد تحدث عصيدة عند التفرع الشرياني السباتي اضطراباا للجريان ا

( 18-17)انخفاض هذا الجريان وبالتالي انخفاض كمية الدم اللازمة للخلايا الدماغية للقيام بدورهاأو  

انخفاض في  دقيقة/ غ  111 /مل /  16من عند انخفاض الجريان الدموي الدماغي أقل يحدث 

النشاط الدماغي الكهربائي مما يسبب خلل في إنتاج المواد البيوكيميائية لنقل السيالة العصبية لكن 

. (14-13) الخلايا العصبية تبقى حية   

دقيقة إلى اضطراب في / غ  111/ مل  11انخفاض الجريان الدموي الدماغي إلى أقل من يؤدي 

حدوث تنخر في الخلية العصبية ينتج عنه الحتشاء مع شاء الخلية  والستقلاب واستقطاب غ

.(16)الدماغ تسطح في تخطيط  

 

 
رسم تخطيطي لعتبات الجريان الدموي الدماغي   

 

يعتمد امتدادها على وجود ة الوظيفة لكن خلاياها حية تحاط منطقة النخر المركزية بمنطقة سيئ

فقط هذا ما يجعل خطورة السكتة معتمداا ليس تفاغرية وة المعاوضة عبر شرايين التروية الدموي

تي تشفى الى الخلل المحدث في تلك المنطقة وعل ˝لكن أيضاعلى توضع الحتشاء الدماغي و

.باستعادة الجريان الدموي  

سبوع الأول من في الأ%  41إلى  21احتشاء نزفي عند  للاحتشاء الإقفاري أن يتحول إلى يمكن

(19). عراضبداية الأالإصابة و  
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 :ث الاحتشاء الدماغي عبر طريقتينيحد
.النخر الخلوي – 1  

. الموت الخلوي المبرمج – 2  

الذي يؤدي إلى لسكر ويتسبب نقص التروية في إحداث النخر من خلال حرمان العصبونات من ا  

.ATP  فشل المتقدرات في إنتاج 

زيادة الكالسيوم مسببة زوال استقطاب العصبونات و تتوقف مضخة الغشاء الأيوني عن العمل

داخل الخلوي وتحرر الغلوتامات من النهايات المشبكية والتي تؤدي إلى إحداث السمية العصبية 

.( 13)من خلال تفعيل مستقبلات الغلوتامات قبل المشبكية  

في إنتاج الجذور الحرة  إلى تحطم الشحوم الغشائيةكل من سوء وظيفة المتقدرات إضافة يتسبب 

.الوظائف الحيوية للخلية الدماغيةوالتي تساهم في إحداث أذيات ب  

: الآليات الخلوية للأذية العصبية الإقفارية في الإحتشاء الحاد
(01) 

التي تساهم في حيوية والفيزيولوجية الكهربائية تختلف على المستوى الخلوي الآليات الكيميائية ال

 . الإقفارية وفقا لمدى نقص الترويةالأذية الدماغية 

 .              النخر الخلوي والموت الخلوي المبرمج:لعصبية عن طريق آليتين رئيسيتينيحدث موت الخلايا ا

 : النخر الخلوي

الآلية الرئيسية التي تحدث عقب انسداد حاد دائم  مبرمجة وغير منظمة ويشكلعملية غير يعتبر 

 . في الوعاء الدموي، ويعتبر النخر الآلية الرئيسية للأذية العصبية في النواة الإقفارية

يحدث النخر بشكل رئيسي نتيجة اختلال التوازن الخلوي بسبب فقدان الطاقة ويترافق مع تورم 

 .الوعائية، وتشكيل الوذمةات، والأذية الخلايا، وانحلال الغشاء الخلوي، واللتهاب

 

 
 النخر الخلوي
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من الأذية الدماغية عبر عدة آليات، مثل تشكل الوذمة،  يزيد الحماض الذي يظهر أثناء الإحتشاء

ناحية أخرى فإن لايا، تثبيط أكسدة اللاكتات، ومن تجمع شوارد الهيدروجين في داخل الخ

الحماض لديه خصائص مضادة للسمية الخلوية، وبالتالي فإن بعض المؤلفين يقولون أن دور 

 . الحماض في نقص التروية الدماغية الموضعي معقد وليس مفهوم بشكل واضح

يفاقم اللتهاب بشكل أكبر الأذية بنقص التروية، بعد وقت قصير من بداية نقص التروية  فإن 

 . لنجمية، الدبيقية، الخلايا البطانية والخلايا البيضاء يتم تفعيلهاالخلايا ا

بسبب تراكم الكالسيوم داخل الخلايا،  ية في المنطقة ناقصة الترويةتجمع الخلايا اللتهابيحدث 

 . ، وبسبب نقص الأكسجة بحد ذاتهازيادة في الجزيئات الحرة للأكسجين

 . ق مثل انتغرينس، سيلكتينس، والغلوبولينات المناعيةبوساطة جزيئات اللتصا هذا التجمع يكون

منخر إنتاج سيتوكينات، مثل العامل الالمنطقة ناقصة التروية  تفعيل الخلايا اللتهابية فيينتج عن 

 .  1انترلوكين ، و6للورم ألفا، انترلوكين 

دونيك، زيادة تفاقم العوامل السابقة الأذية الإقفارية عن طريق الحمى، إنتاج حمض الأراشي

، وتفعيل إنتاج حمض النتريك، وتأثير ضار أخر NMDAالسمية الخلوية المحرضة بالـ 

للسيتوكينات زيادة تعبير الجزيئات اللتصاقية على سطح الخلايا البطانية، بما في ذلك جزيئة 

المزيد  ˝سيلكتين، وكنتيجة لذلك فإن المزيد من المعتدلت، و لحقا Eسيلكتين، و  P، 1اللتصاق 

 . من البالعات والوحيدات، تلتصق إلى البطانة وتعبر جدار الوعاء، وتدخل إلى النسيج الدماغي

يمكن أن يفاقم النسداد الوعائي الشعري بالمعتدلت درجة نقص التروية، وتتضمن الآثار 

لخلايا الأخرى الضارة للالتهاب على النسيج ناقص التروية إنتاج وسائط سمية عن طريق تفعيل ا

 .اللتهابية وتفعيل الموت الخلوي المبرمج

 : الموت الخلوي المبرمج

يتميز بانكماش الخلايا، تجمع الكروماتين، وتبرعم السيتوبلاسما، وهوغير مترافق مع تفاعل 

 .لدماغ المحيط بالحدثيةالتهابي أوإصابة ثانوية في ا
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العصبية في المنطقة الحدية حيث أنه وبسبب الآلية الرئيسة للأذية يعد الموت الخلوي المبرمج 

الدرجة الأخف من الإقفار، فإنه يتم إنتاج كمية كافية من الطاقة للسماح بإنتاج بروتينات جديدة 

 .تتوسط الموت الخلوي المبرمج

 .وتينات التي تؤدي إلى موت الخليةيتميز بتغيرات منظمة في التعبيرات الجينية وفعالية البر

الدور الرئيسي للآليات المتحكمة بالموت الخلوي المبرمج في الأذية الإقفارية إلى  يمكن أن ننسب

 14التي تم اكتشاف حوالي  Caspasesإلى عائلة تي تثبط أوتفعل الموت الخلوي والجينات ال

إنزيم منها حتى الآن، وهذه الأنزيمات هي قاسمة للبروتينات وتؤدي في النهاية إلى تخريب 

 . مما يؤدي إلى تفكك الخلية وموتهاالخلوية داخل  ساسيةالأ بروتيناتال

الجينات التي تسيطر على الموت الخلوي المبرمج تتضمن الجينات التي تمنع الموت الخلوي، 

 . P53أو  BAXمثل  ، والتي تعزز الموت الخلويBCL2مثل 

  DNAالـ و درات، مستقبلات الغشاء الخلوي،المتق يبدأ الموت الخلوي المبرمج في كل من

 . الصبغي

مما يؤدي إلى تفعيل الموت الخلوي  C إلى تحرير السيتوكروم أذية المتقدراتيمكن أن تؤدي 

 .Caspaseالمبرمج عن طريق الآليات المعتمدة على الـ 

الموت الخلوي المبرمج عن طريق تفعيل تعبير عامل التشفير   DNAأذية الـ يمكن أن تطلق 

P53تغير في تشفير عدد من الجينات ى ، وهذا يؤدي إل( من ضمنها الـBAX )البدء في عملية و

 .الموت الخلوي المبرمج

مجموعة من التسلسلات والأحداث الفيزيولوجية المرضية التي  يطلق النسداد الشرياني الحاد

 . المكانو تتطور في الزمان

الأذية العصبية الهدف الفعال الآليات المرضية الرئيسية للشلال الإقفاري الذي يقود إلى تشكل 

التي تتضمن الإنسمام الخلوي، إزالة الستقطاب حول دد من الآليات الحامية العصبية ولع

تتضمن تاج الجسيمات الحرة، كما الحماض النسيجي، حمض النتريك، إن الحتشاء، اللتهاب،

 .الموت الخلوي المبرمج ˝أيضا

ئز الطاقة الأساسية في إلى توصيل غير كافي لركا يؤدي النخفاض في الجريان الدموي الناحي

، مما يؤدي إلى إنتاج غير كافي للطاقة التي تحتاجها (الأكسجين والسكر)العصبونات 

لية إلى الحيز العصبونات للمحافظة على تركيز الشوارد، وبما أن نقل الكالسيوم من داخل الخ

إلى تراكم الكالسيوم في داخل الخلايا،  على الطاقة، هذا يؤدي ةهو عملية معتمد خارج الخلوي

وبالتالي يزداد تدفق الكالسيوم إلى داخل الخلايا بسبب الخلل في آلية إعادة القبط المعتمدة على 

الطاقة للأحماض الأمينية المثيرة، خاصة الغلوتامات، وبإطلاق الأحماض الأمينية المثيرة إلى 

 . الحيز خارج الخلوي

ا، وفي إلى زيادة في دخول الكالسيوم إلى الخلاي ز الغلوتامات خارج الخلاياكيالزيادة في ترتؤدي 

 . الكلور تدخل إلى داخل الخلايا عبر قنوات خاصةنفس الوقت فإن الصوديوم و

يتبع الماء التركيز التناضحي، مما يؤدي إلى وذمة سامة للخلايا وتؤدي إلى انخفاض أكثر في 

بالنواة الإقفارية، مما يؤدي إلى تحول المنطقة الحدية إلى  الإرواء الدموي للمناطق المحيطة

.منطقة احتشائية  

مستوى السيتوبلاسما والنواة  يقود تجمع الكالسيوم ضمن الخلايا إلى سلسلة من الأحداث على

تؤدي إلى الموت الخلوي عن طريق عدة آليات، كتفعيل الأنزيمات التي تؤدي إلى تخريب 

أوكسيداز،  سيكلوأوكسجيناز، وكزانثينو ي، تفعيل أنزيم ليبوأوكسجينازوبروتينات الجدار الخل

وهذا يؤدي إلى تشكل جزيئات بروتين حرة ضمن الخلايا، هذه التفاعلات تحدث في كلا من 

والمتقدرات، وتعتبر المتقدرات هي مصدر مهم لجزيئات الأكسجين الفعالة، وكنتيجة  االسيتولسم

خلي المحرض بالجزيئات الحرة وأكسدة البروتينات التي تتوسط النقل لأذية غشاء المتقدرات الدا

الألكتروني، فإن غشاء المتقدرات يصبح أكثر نفوذية، وهذا يؤدي إلى انتفاخ المتقدرات، وتجمع 

الكالسيوم ضمن المتقدرات، وبالتالي الفشل في إنتاج الطاقة، وإنتاج زائد لجزئيات الأكسجين 
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وي لزيادة نفوذية الغشاء المتقدري يحدث إطلاق لبروتينات الموت الخل الفعالة، وكنتيجة أخرى

 . 9كاسبيس مثل السيتوكروم سي و

قطاب ل يمكن المحافظة على كمون الغشاء بعد الفشل في إنتاج الطاقة، مما يؤدي إلى زوال است

 .العصبونات والخلايا الدبقية

ة، في حين أن الخلايا في المنطقة الحدية يمكن تكون إزالة الستقطاب في منطقة النواة غالبا دائم

 . رر، وهي عملة تتطلب طاقةأن تتعرض لزوال استقطاب متك

وهو يساهم في زيادة المساحة الإحتشائية وذلك عن  ،زوال الستقطاب حول الإحتشاءيدعى هذا ب

 .  طريق زيادة الستهلاك في الطاقة

 

:لخلويةمنشأ ودور الجذور الحرة في إحداث الأذية ا
 (11-10-11-11-11-15) 

ومع ذلك فإن  ،يعتبر الأكسجين عنصراً أساسياً ومهماً في إنتاج الطاقة عن طريق أكسدة الغذاء
إذ غالباً ما تنشأ مجموعات  ،اختزال هذا العنصر لا يكون كاملاً، حتى تحت الظروف الطبيعية

وهي تلك التي يطلق  ،وسطية من المواد الكيميائية النشطة الطبيعية من عمليات التحول الغذائي
وتعمل الجذور الحرة على مهاجمة وتدمير مكونات الخلايا لتحدث بها  ،عليها الجذور الحرة

ومع زيادة تراكم الجذور الحرة  ،أضراراً بالغة في مادتها الوراثية ووظائفها الخلوية المختلفة
.(02)تظهر أمراض عديدة مثل الأمراض الانحلالية وأمراض القلب والأوعية الدموية  

، ذرة تحتوي على إلكترون غير مزدوج في مداره الخارجيجزيء أو منالجذر الحر يتكون 
كسد العامل المؤ غير عضوية، ويطلق بعض العلماء مصطلحوقد تكون تلك الشوارد عضوية أو

.على الجذر الحر  

تبقى الإلكترونات في الأحوال العادية في الجزيئات مزدوجة، وحين يفقد الجزيء أحدها فإنه 
يصبح غير مستقر ومؤذ للجزيئات الأخرى المجاورة، إذ أن بقاء الإلكترون وحيداً في مداره 

من الإلكترونات ن زوجاً الخارجي يجعله في حالة بحث دائم ونشط عن الإلكترون المفقود ليكو
وهذا ما يجعله ينتزع إلكتروناً من الجزيئات المجاورة مما يسبب إتلاف جزيئات  ،المستقرة

وبالرغم من قصر فترة حياة الجذر الحر التي لا تتجاوز أجزاء من  ،الخلية الطبيعية في الجسم
بالتالي نشوء عدم التوازن واحداً قد ينشر حالة من الفوضى أوالثانية، إلا أن جذراً حراً و

       .(02)الأمراض

يعتبر نشاط حركة وانتقال الإلكترونات من الأمور الأساسية في صناعة الطاقة وفي التفاعلات 
الحيوية الأخرى في الجسم، لكن إذا تمت هذه السلسلة من التفاعلات بطريقة عشوائية وغير 

يا وتغيير وظائفها، كما قد تؤدي مسيطر عليها فإنها تتسبب في تمزيق الأغشية البلازمية للخـلا
كما تؤدي الجذور الحرة إلى إتلاف الأغشية . إلى طفرات جينية وربما إلى موت الخـلايا

الحيوية الأخرى كأغشية الميتوكوندريا وتؤثر على الدهون غير المشبعة في الدهون الفوسفاتية 
نشاط مضخات  وتؤدي إلى تصلب الأغشية ونقص نشاط الارتباط الإنزيمي بها كنقص

.(00)الصوديوم  

في كل منن الخلاينا الدموينة  الاستقلابيتم إنتاج العديد من المواد المؤكسدة القوية خلال عمليات 
 :وهذه المواد المؤكسدة تتضمن. الحمراء ومعظم خلايا الجسم الأخرى
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 :(Superoxide)جذر فوق الأكسجين  -2

 ،إلى ميثيموجلوبين الأكسدة الذاتية للهيموجلوبينيق يتم تكوينه في خلايا الدم الحمراء عن طر
 السيتوكروم وفي الأنسجة الأخرى يتم تكـوين هـذا الجـذر الحـر عن طـريق عمل إنزيمات

.أكسيداز والكزانثين ريدوكتاز  

 :(H2O2)فوق أكسيد الهيدروجين  -0

فإنزيم الكاتالاز الموجود في العديد من  ،(Fates)يكون هذا المركب عرضة لعدد من المصائر 
ة عتدلنالدموينة البيضناء الم كرينات، كمنا أن الO2وأكسنجين  H2Oأنواع الخلايا يحوله إلنى مناء 

 .إلى أحماض توالهاليدا H2O2يحول  Myeloperoxidaseتمتلك إنزيم يسمى 

 (˙OH):جذر الهيدروكسيل -3

ويسمى هذا ثنائية التكافؤ  الحديد شوارده بتفاعل غير إنزيمي يتم تحفيز تكون منييمكن أن 
. فنتون التفاعل بتفاعل  

هو جزيء نشط جداً ويمكن أن يتفاعل مع البروتينات والأحماض النووية  إن جذر الهيدروكسيل
.والليبيدات وغيرها من الجزيئات ليغير من تركيبها ويسبب تلفاً للأنسجة  

قبل فإن كل جزيء أكسجين يت ،لعملياتها الحيوية المختلفةاجها الخلايا للطاقة التي تحت ما تنتجعند
فإذا تمت إضافة هذه الإلكترونات واحداً تلو الآخر، وهذا ما يحدث  ،أربعة إلكترونات لينتج الماء

النذي يسناهم فني تشنكيل  حنول إلنى جنذر حنر يندعى فنوق الأكسنيدعادة، فإن الأكسجين سنوف يت
ولا (. المؤكسننج)المعننروف بالمنناء الثقيننل  H2O2مركننب رخننر يسننمى فننوق أكسننيد الهينندروجين 

يتوقف الأمر عند هذا الحد، بل يقوم هنذا المركنب بتكنوين جزيئنات أخنرى ذات شنحنة كهربائينة 
 . ˙OHضعيفة هي الجذور الهيدروكسيلية

نقننص الترويننة الدمويننة فنني جسننـم الإنسننـان خننـلال عمليننات أخننرى مثننل هننذه العمليننة قنند تحنندث 
 .للأنسجة

 Reactive oxygen speciesلقنـد لوحنـظ أن الجنذور الحنرة لأننواع الأكسنجين النشنط 
(ROS)  تدخل في العديد من التفاعلات التي من أهمها تفاعلها مع الندنا وتكسنيره وخاصنة عنند

 .صل عملية الأكسدة إلى ذروتهاحيث ت Oxidative stressالجهد التأكسدي 

فني إحنداث  الأكبنر هنذه التفناعلات الأثنرإلنى يعنزى و ماسنخة،يتعرض الدنا أيضناً إلنى أضنرار 
 ROSكما أن  ،الخلوي نخرمظاهر الضرر والتسمم للجزيئات الحيوية في الخلية حتى حدوث ال

ثننة للمننوت الخلننوي دممننا ينننتج عنننه تحريننر العوامننل المح ،كوننندرياتزينند مننن نفاذيننة غشنناء الميتو
 .(03)الخلية وبالتالي حدوث هذا النوع من موت ،(AIF)المبرمج 

تنشأ الجذور الحرة في جسم الإنسان من مصادر داخلية وخارجية وتزيد في حالات المرض 
داخل الخلايا مصدراً  الاستقلابيويعتبر النشاط  ،والإرهاق النفسي والجسدي وبتقدم العمر

داخلياً للجذور الحرة، كما أن العديد من المركبات في الجسم مثل الأدرينالين والدوبامين وبعض 
مكونات الميتوكوندريا يمكن أن تتفاعل مع الأكسجين لإنتاج جذر فوق الأكسجين والذي يتم 

.كتيرياإنتاجه كذلك داخل الجسم من خلايا الدم البيضاء كآلية دفاعية ضد الب  
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الأشعة فوق : أهمها أيضا تنشأ الجذور الحرة في جسم الكائن الحي من عدة مصادر خارجية
مبيدات والمذيبات كالبنزين وبعض العقاقير والأشعة الكونية الالبنفسجية والسجائر وكل أنواع 

ئية والقوى الكهرومغناطيسية المنبعثة من خطوط التوتر العالي والمولدات الكهرباوأشعة إكس 
والهواتف الجوالة وشاشات التلفزيون والحاسب الآلي وبعض المركبات الموجودة ضمن 

لأنها  زات المنبعثة من العوادم، ولانستطيع إيقاف تكون الجذور الحرة،الأطعمة المأكولة والغا
. جزء من عملياتنا الاستقلابية وحياتنا اليومية في هذا العالم الصناعي  

مضادات الأكسدة التي  من خلالالتفاعلات المنتجة للجذور الحرة  على سلسلة يسيطر الجسم
الحرة وتقدم لها إلكتروناتها  بين الجزيئات السليمة والجذورتدور داخل الجسم وتقف حائلاً 

لمنع  القيام بتدمير الأكسجين المختزلفعولها قبل أن تؤثر على الجسم أوللقضاء عليها وإبطال م
(02)ي تهاجم الجزيئات الحيويةالت الهيدروكسيلتكون جذور  

يشننار إلننى المركبننات الكيميائيننة والتفنناعلات القننادرة علننى إنتنناج أنننواع الأكسننجين شننديدة السننمية 
، كمنا يطلنق علنى المركبنات والتفاعنـلات التني تحنـلل أو Pro-oxidantsبالمؤكسدات الأولينة 

بننالمواد المضننادة للأكسنندة تأثيراتهننا  عنناكستأوتكبننت تكوينهننا أو اع أوتصننيدهاتدمننـر هننذه الأنننو
Antioxidants  حمنننض البنننول و: منهننناننننذكر والتننني(NADPH)و(GSH) ـ جوالفيتامينننن ،

 .والفيتامين ـ هـ

إلا أن هنذا  ،مؤكسندات الأولينة ومضنادات الأكسندةاتزان فاعل في الخلاينا الطبيعينة بنين ال يوجد
إنتناج أننواع الأكسنجين النشنـطة زيند يعنندما الاتزان يمكن أن يتغينر باتجناه المؤكسندات الأولينة 

إنقاص مستويات أوعندما يتم إضعاف أو( عقاقير معينةاد كيميائية أوبعد تناول مـو)بدرجة كبيرة 
تندمير أننواع الأكسنجين النشنطة  عنن سنؤولةعندما تكبح الإنزيمنات الم)المواد المضادة للأكسدة 

بالإجهنناد )ذه الحالننة وتسننمى هنن ،(وبوسنناطة ظننروف تتسننبب فنني خفننض مسننتويات هننذه المننواد
 (.يكسدتأال الضررأو

فني الآلينة المرضنية  ˝هامنا ˝تلعب الجذور الحرة من خلال الضنرر التأكسندي النذي تحدثنه دورا
حيننث يعننزز نقننص الترويننة الدماغيننة تحويننل نازعننة هينندروجين (33)للسننكتة الدماغيننة الإقفاريننة

وذلننك كنتيجننة محتملننة لزينناة الكالسننيوم إلننى الكزانثينأكسننيداز ( الكزانثينديهينندروجيناز)الكننزانثين 
 .(39-32)داخل الخلايا وتفعيل البروتياز

للجذور الحنرة  ˝ارئيسي ˝اأكسيداز خلال الإصابة بنقص التروية الدماغية مصدر يعتبر الكزانثين
الدماغينة منن خنلال إجنراء عملينة فنوق أكسندة تؤدي إلنى دمنار شنديد فني الخلاينا  بدورهاتي وال

لينات النقنل عبنر ى تعطينل الأنزيمنات والمسنتقبلات وروق أكسيد دهني يعمنل علنللدسم وتشكيل ف
 .(39-09)الأغشية بشكل غير قابل للتراجع

 :دور حمض البول المضاد للأكسدة

:يتشكل بثلاث طرق هي
 (16-11-18) 

.تقويض الحموض النووية الغذائية ضمن الكبد●  

.عود الصطناع●  

استقلاب الحموض النووية الريبية ثنائية الطاق والحموض النووية الريبية منقوصة الأكسجين ●

. داخلية المنشأ والجزيئات الأخرى المحتوية على البورين مثل الأدينوزين ثلاثي الفوسفات  

:لأساس لصطناع الحموض النووية منتتكون النوكليوتيدات وهي حجر ا  
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ريبوز أو )والبريميدينات، بالإضافة لجزيء سكري هو البنتوز  اتنوعين من الأسس هما البورين

.، وثلاثة جزيئات فوسفات(ديسوكسي ريبوز  

فينتج الكزانتين، ثم تجري أكسدته ( والغوانين الهايبوكزانثين)يتم نزع الأمين من الأساسين 

.تفاعل غير عكوسأكسيدازفيينتج حمض البول عبر  بواسطة أنزيم الكزانتين  

 
 

 تشكل حمض البول

 

يتشرد حمض البول عند باهاء الدم الشرياني الطبيعي بشكل شبه تام ويظهر في المصورة على 

%98شكل بولت وحيدة الصوديوم بنسبة 
(27)

. 

 

 
حمض البول في المصل   
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إن حمض البول والبولت هي جزيئات غير ذوابة وتترسب بسهولة في المحاليل المائية مثل 

.السائل الزليليالبول أو   

ضعف المرأة )ملغ  1211يملك الذكر البالغ الطبيعي معدل إجمالي من البولت يقدر وسطيا بـ 

.(˝ريباتق  

 

 
 كمية البولت الإجمالية

 

تركيز البولت في المصل لدى الرجال أعلى منه لدى النساء حيث يبلغ تركيزه عند الرجال يكون 

(دل/مغ7,5-1,9)بينما عند النساء ( دل/مغ2,5-8)
(28)

.  

ل يمتص حمض البول بشكل نموذجي عادة بل يصطنع ضمن الكبد من إعادة تكوين الحموض 

لقدرة على النووية الغذائية والصطناع الداخلي لمركبات البورين، ول تمتلك الأنسجة البشرية ا

.استقلاب البولت  

لستقلابيتطرح البولت عن طريق الأمعاء والكلية للحفاظ على التوازن ا
(29)

.  

: السبيل المعدي المعوي●
(11)  

عملية منفعلة تتعلق بتركيز البولت في المصل، وتقوم عبر ˝غالبايتم دخول البولت للأمعاء 

جراثيم السبيل المعوي بتحطيم حمض البول، وتدعى هذه العملية تحلل البولت، وهي مسؤولة 

.البرازعن التخلص من ثلث اليورات الإجمالي عن طريق   

: السبيل البولي●
(10)  

يطرح حوالي ثلثي البولت الإجمالي عن طريق الكليتين، ويعتبر التعامل الكلوي مع البولت أمر 

:معقد حيث يمر بأربع مراحل  
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ببروتينات البلازما لذلك  ˝من البولت في الدوران مرتبطا% 5يكون أقل من  :الرشح الكبي

-7في البول الأولي وتبلغ التصفية الكلوية لحمض البول  ترشح البولت بحرية عبر الكبيبات

12.%  

.الراشحة في الأنبوب الداني من البولت% 91يعاد امتصاص  :عود الامتصاص ما قبل الإفراز  

من الأنبوب الداني بشكل ( 2س)يتبع عود المتصاص إفراز أنبوبي للبولت في القطعة  :الإفراز

الراشحة إلى لمعة الأنبوب وتعد عملية الإفراز هذه  من البولت%51فعال حيث يعود حوالي 

.مصدر لمعظم حمض البول المطروح  

زة عبر القطعة يعاد امتصاص جزء كبير من البولت المفر :عود الامتصاص ما بعد الإفراز

.من الأنبوب الداني( 3س)  

حتى الآن، ولكن تلعب نواقل  ˝تماما ˝تبقى الآلية الجزيئية المؤثرة بهذه العمليات غير مفهومة

البولت التأثير الأكبر على تركيز البولت في المصل، وتبلغ كمية البولت المطروحة مع البول 

الكبيباتالراشحة عبر  من البولت% 11في النهاية نحو 
(32-33-34)

.  

 

 
 السبيل البولي لطرح حمض البول

تكون بولت المصل قرب حدود الذوبان في المحلول المائي ويساعد وجود البروتين على الحفاظ 

في البول بفضل التركيز العالي للفوسفات،  ″، بينما يبقى حمض البول ذوابا″على الجزيء منحلا

.ولوأي تحمضن للبول يؤدي لترسب حمض الب  

 

من ارتفاع حمض %( 91-85)عن  الإطراح الكلوي لحمض البول مسؤولعتبر نقص فعالية ي

البول البدئي والثانوي، حيث يحدث اضطراب نوعي في إعادة المتصاص النبيبي له أو 

.″ما يكون هنالك اضطراب في الأمرين معا ″اضطراب في طرحه وغالبا  

كيتوني السكري والمخمصة وتناول الكحول الحماض ال: )كما تؤدي بعض الضطرابات مثل

إلى تراكم حمض اللبن والأجسام الكيتونية والتي تثبط بدورها إطراح حمض البول البولي ( بكثرة

.من خلال التنافس مع حمض البول على الإطراح عبر النبيبات الكلوية  
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راكيز قليلة من في التأثير على إفراغ البولت بحسب تراكيزها، فت ″تلعب بعض الأدوية دورا

الدانية مما يؤدي لرتفاع تركيزها في الدم، بينما  الساليسيلات تثبط إفراز البولت في النبيبات

التراكيز المرتفعة من الساليسيلات تثبط عود امتصاص البولت بعد الإفراز وبالتالي زيادة 

إفراغه في البول
 (34)

.  

 

 
 تأثير الأسبرين في طرح حمض البول

 

من الحالت وتنجم زيادة الإنتاج عن اضطرابات %( 15-11)زيادة الإنتاج مسؤولة عن تعتبر 

مورثية في اصطناع نكليوتيد البورين، واضطراب استقلاب الأدينوزين ثلاثي الفوسفات، وزيادة 

.النحلال الخلوي  

 

اج الجذور للضرر الخلوي الوظيفي، وهو حالة من زيادة إنت ″هاما ″يعتبرالإجهاد التأكسدي سببا
الحرة وأنواع الأكسجين التفاعلية بالإضافة لنقص فعالية النظام المضادة للأكسدة بسبب نقص 

.(35) المفرطلها أوالاستهلاك للاكسدة المضادة المواد من الوارد  

استخدم حمض البول لسنوات عديدة في الممارسة السريرية كمؤشر للعديد من الضطرابات 

في خصائصه المضادة للأكسدة على الرغم من أن تركيزه  ″نظر إل مؤخراالستقلابية ولم يتم ال

أضعاف من تراكيز مضادات الأكسدة الأخرى مثل الفيتامين ج  11في البلازما هو أعلى بـ 

والفيتامين ه 
(36)

.، وهو يشكل أكثر من نصف المواد المضادة للأكسدة في البلازما  

أكثر فعالية من غيره حيث يزيل حوالي ثلثي يمتلك حمض البول خصائص مضادة للأكسدة 

، ويمنع جذور الهيدروكسيل وفوق أكسيد النتريت من تشكيل البيروكسيد ″الجذور الحرة تقريبا

الدهني 
(37)

.  
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 منظف قوي أنه المجراة أوفي الدراسات المخبرية، التجارب في قد أثبت حمض البول سواءل
 التأكسدي، الإجهاد البول من علامات اعتبار حمض ، وبالرغم من(38)البشر  في الحرة للجذور

.(39-38)للأكسدة  من الضرر التأكسدي من خلال دوره المضاد وقائي كعامل ˝أيضا لكنه يعمل  

 

 القلبي الجهاز داخل الفوائد من عدد لتقديم البول لحمض للأكسدة مضادة خصائص توقع  يمكن
 ارتفاع دور فإن وبالتالي بالإجهاد التأكسدي، الصلة ذات الاضطرابات من أوغيرها الوعائي

 لايزال الدموية والأوعية القلب أمراض تطور في( أوالوقائي الداعم) البول حمض مستويات
 التجريبية المختبرية، الدراسات مقاربة مختلفة لكل من في وتتعدد التفسيرات واضح، غير

 .(41)السريرية  الدراسات تصميم في وكذلك
 

القدرة المضادة للأكسدة لحمض البول تتناقص بازدياد تركيزه فوق الحدود السوية حيث لوحظ أن 

التصلبية ونقص مطاوعة البطين الأيسر يصبح له تأثير مسرع للحدثية
(41-42)

.  

نسبة الوفيات عند مرضى قصور القلب حيث وجد أن  مع زيادة حمض البول يترافق ارتفاع

حمض البول الحدود السوية كان لديهم معدل بقيا أقل بأربع المرضى الذين تجاوز لديهم تركيز 

سنوات مقارنة بالمرضى الذين لديهم قيم أقل
(43 )

.  

 

أكسيداز المسؤول عن  وهو مثبط لأنزيم الكزانثين)وجدت دراسة أخرى أن العلاج بالألوبيرينول 

ق الحدود عند المرضى الذين يعانون من ارتفاع تركيز حمض البول فو( تشكل حمض البول

السوية يؤدي لتحسين وظيفة الخلايا البطانية ويزيد من معدل الجريان الدموي الموضعي
(44 )

.  

 

 وزيادة الدموية، الأوعية إصابة عن مباشرة مسؤولة ليست البول حمض يمكن القول بأن زيادة
 من عالية مستويات لوجود علامة تمثل ببساطة لكنها الدماغية، الأوعية بأمراض الإصابة خطر

 .(45)أوكسيداز الكزانثين نشاط بزيادة ترتبط التأكسدي الضرر

 

اقترحت العديد من الدراسات الأخرى وجود علاقة بين مستويات حمض البول الطبيعية المضادة 

الدماغية الحوادث الإقفارية الإكليلية أو للأكسدة وخطر
(46-47-48-49-51-51-52-53)

.  

ضاربة حول الأهمية السريرية لرتفاع حمض البول عند المرضى قدمت العديد من النتائج المت

دماغي وعائي ذين يعانون من مرض قلبي وعائي أوال
(54-55-56-57-58)

.  

 

على ما سبق كان لبد من توضيح الصلة بين تركيز حمض البول عند ظهور أعراض  ˝بناء

السكتة الدماغية الإقفارية وتأثيره على شدتها على افتراض الصلة بين الضرر التأكسدي لديهم 

.والقدرة المضادة للأكسدة لحمض البول  

 

للأكسدة لحمض البول هي للرأي القائل بأن القدرة المضادة  ˝قويا ˝قدمت بعض الدراسات دعما

عامل مستقل يحسن الإنذار السريري للمرضى الذين يعانون من السكتة الدماغية الإقفارية 

الحادة
(59)

.  

 

تدعم عدة بيانات تجريبية هذه النتائج من خلال زيادات ملحوظة في تراكيز حمض البول على 

 ى تحويل الكزانثيننماذج الفئران المعرضة للإقفار البؤري وتعزى هذه الزيادات إل

ضمن الخلايا البطانيةز ضمن النسيج المصاب بالإقفار أوأكسيدا ديهيدروجيناز إلى الكزانثين
(61-

61-62)
.  

عند الفئران الخلايا العصبية لمنطقة الحصين الموجودة على أوساط  ″يقي حمض البول تجريبيا

الزرع من الموت الناجم عن الغلوتامات
(63)

.  
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على  توازن الكالسيوم، وتم المحافظةواستقر  ،تراكم الجذور الحرةإيقاف ت في هذه الدراساتم 

وظائف المتقدرات الحيوية في الخلايا العصبية المعالجة بحمض البول
(63)

.  

 

، وهو تفاعل بين الماء المؤكسج تفاعل فنتونفي كبح  ″كان حمض البول في دراسات أخرى فعال

يدروكسيل وجذور فوق أكسيد النتريت، افؤ ينتج عنه جذور الهالتك ةالثقيل مع شوارد الحديد ثنائي

حمض البول بإزالة الأثر السام لكل من جذور الهيدروكسيل وفوق أكسيد النتريت مما  حيث قام

يوحي بدور هام له في كبح إجراء عملية فوق أكسدة للدسم الغشائية
(64)

.  

 

 

 
 

 تفاعل فنتون

 

 لاستخدام ميزة والتي تعتبر -منخفضة  وبتكلفة واسع نطاق على متاححمض البول بما أن تقييم
 وتقييم المعلومات لتقديم ىالأخر الحيوية المؤشرات على يفضل –العلامة  لهذه النطاق واسع
 .(65)المرض، والإنذار والعلاج  شدة

 

العلاجات المضادة للأكسدة عند المرضى الذين يعانون من السكتة  البحث عندراستنا على تشجع 

.الدماغية الإقفارية الحادة  

 

: خطورة واستمرار الأعراض العصبيةالعوامل التي تزيد من ال  
 ˝اي مسبباا تموتانصمام دماغلعصيدية يؤدي لحدوث خثار موضع أوتبدلت سطح اللويحة ا – 1

. في النسيج الدماغي  

المتبقية من  نزف ضمن العصيدة مما يزيد من حجم العصيدة ما قد يسبب صغر اللمعة – 2

. الشريان وفي بعض الحالت انسداد اللمعة  

.وجود دوران مرادف عبر مسبع ويلس عدم – 3  

 

 

 

 

 



26 

 

: تصنيف السكتات الدماغية  
 

ا على التوز ماد على الآلية بالعتع التشريحي للشرايين الدماغية أويمكننا تصنيفها اعتمادا

  TOAST(5) ذلك وفق تصنيفللسكتة الدماغية و الإمراضية

 

 TOAST(5): على الآلية الإمراضية ˝اعتمادا. أولاً 
 

 1 . داء الشرايين الكبيرة )التصلب العصيدي(: 
أو انسداد في شريان رئيسي أو فرع %  51نجد بالستقصاءات الشعاعية وجود تضيق أكثر من 

ائية بتصوير الطبقي المحوري   المفترض أنه عصيدي الطبيعة مع وجود آفات احتشرئيسي من 

آفات تحت أوجذع الدماغ أو ي تتوضع في منطقة القشر المخي أوالمخيخالرنين المغناطيسأو

.( 6)قشرية كبيرة تدعم هذا التشخيص   

.من السكتات الدماغية الإقفارية%  41إلي  31مسؤول عن   

)  الأوعية ضمن القحفو( لي والباطن والفقاريينالسباتي الأص)خارج القحف يتضمن الأوعية 

 .(حلقة ويلس وفروعها القريبة

بتحول هذه نقص التروية خلف منطقة التضيق أوبالتالي تحدث الأعراض إما بسبب التضيق و

.ر مطلق للصمات للفروع التي بعدهاالعصائد إلى مصد  

حف حيث تتشكل الأشيع للداء الموضع ضمن وخارج القيلاحظ أن التصلب العصيدي هو السبب 

دية إلى انسداد في الخثرات الحمراء مع الصفيحات فوق منطقة العصيدة مؤالخثرات البيضاء أو

.                                                                     لمعة الوعاء وبالتالي حدوث الحتشاء

ية دون وجود تضيق عصيدي ملحوظ في حال وجود فرط خثارية لدى يمكن أن تحدث هذه الحدث

.(˝الشقيقة مثلا)أوتشنج وعائي المريض   

 

 2 . داء الشرايين الصغيرة: 
النوى القاعدية، المحفظة الباطنة، المهاد، )في نسيج الدماغ تكون الآفات صغيرة فجوية عميقة 

.(الجسر، غالباا المادة البيضاء  

( 5)سم بالتصوير الدماغي  1,5لحتشاء أقل من تكون مساحة بؤرة ا  

: الآلية المرضية  

يحة عصيدية تسد لمعة وجود لوي الهياليني في جدار الشرايين أوتنكس في النسيج الشحم

.( 8-5)بشكل نادر وجود صمات صغيرة الشرايين أو  

 

 3 . الداء الصمي القلبي: 
: تتضمنت دماغية الضطرابات القلبية التي قد تسبب صما  

: الأسباب الأكثر شيوعًا  
.احتشاء العضلة القلبية  

.الرجفان الأذيني  

.آفات القلب الدساميةالرثوية  

.الدسامات الصنعية  

: الأسباب الأقل شيوعًا  

.التهاب شغاف القلب  

. انسدال الدسام التاجي  

.اعتلال العضلة القلبية  
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.المخاطي الأذينيالورم   

.قثطرة القلب وجراحة القلب  

.أمراض القلب الخلقية  

 .أم الدم الحجابية

 .اللاجرثومي لتهاب الشغاف الخثاريا

 

 4 . أسباب أخرى محددة: 
:أسباب نادرة منها  

.التسلخ الشرياني، هبوط الضغط الشرياني -  

فرفرية نقص الصفيحات الخثارية مثل كثرة الحمر وكثرة الصفيحات و: الضطرابات الدموية -

 .     واعتلالت الخضابمن الأوعية والتخثر المنتشر ض

 Sو   Cبروتين و III ثرومبينعوز الأنتي أشيعها طفرة العامل الخامس  و: فرط الخثارية -

.والبلاسمينوجين وبيلة الهوموسيستين الفيبرينوجين شذوذاتومتلازمة أضداد الفوسفوليبيد و   

 .المعزول جملة العصبيةالتهاب أوعية الالتهابات الأوعية الجهازي و -

 .(سفلس، التهاب السحايا المزمن، التدرن)أسباب خمجية  -

 

 5 . السكتة الدماغية غير محددة السبب:
سؤول المباشر عن يمكن أن يكون أكثر من سبب  للسكتة الدماغية دون إمكانية تحديد أيهما الم

.للتشخيص مال الستقصاءات اللازمةلم يتم استكأوقد ليوجد سبب معروف أو وث السكتةحد  

 

:التصنيف التشريحي. ثانياً 
(66)

 
 

:توعية الدموية للمنطقة المصابة ويقسم إلىيعتمد على ال  

 الدوران الأمامي 

 الدوران الخلفي 
 

 

Oxfordshire Community Stroke Project Classification (66) 

 
ا بتصنيف بامفورد  تصنيف أوكسفورد  أو والمعروف أيضا OCSP يعتمد تصنيف 

:لبدئية حيث يتم تصنيف المرضى إلىعلى الأعراض السريرية ا  

 

TACI )total anterior circulation infarct( 

  سية في منطقتين من ثلاث مناطقبدون اضطرابات حالذين لديهم خزل شقي مع أوالمرضى 

                            (                               الطرف السفلي –الطرف العلوي –الوجه )

نصفي موافق                                                                                              وعمى

 واضطرابات قشرية دماغية حديثة مثل الحبسة  يتم تصنيفهم على أنه لديهم احتشاء أمامي تام. 

 

 

PACI  )partial anterior circulation infarct  (  

المرضى الذين لديهم اثنان من الثلاثة أعراض السابقة أو                                         

حبسة أو                                       الاضطراب حديث بالوظيفة القشرية المخية معزول مثل 
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م كأن مي التابدون اضطرابات حسية ولكن أقل من الموجود في الحتشاء الأماخزل شقي مع أو

 يكون في طرف واحد والوجه والكف على أنه لديهم احتشاء أمامي جزئي. 

 

LACI )lacunars infarct  (  

اثنين من الثلاث جزئي يأخذ ضعف شقى تام أو: الذين لديهم إصابة حركية معزولة المرضى

                      (                       الطرف السفلي –الطرف العلوي  –الوجه )مناطق التالية 

إصابة حسية معزولة                                                                                            

                   الحبسة                                              ابة حسية حركية بما فيها الرتة وإص

 ضعف شقي رنحي، خزل شقي مع رنح مخيخي بنفس الجانب على أنه لديهم احتشاء فجوي.

 

 (POCI)posterior circulation infarct 

أوأعراض إصابة جذع الدماغ   يتم تصنيف المرضى الذين يعانون من أعراض مخيخية

 .  احتشاء خلفيأعراض إصابة الفص القذالي على أنه أو

 

 

 
 

الإمراضيةلسكتة الدماغية حسب الآلية اتصنيف   
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 تصنيف أوكسفورد للسكتة الدماغية

 

: التشخيص  
 

إجراء فحص فيزيائي كامل مع التركيز على زمن البدء         رية مفصلة ويجب أخذ قصة سري

( وجود اضطراب عصبي بؤري مفاجئ)  

، الداء السكري، أمراض القلب يالتركيز على وجود سوابق مرضية كارتفاع التوتر الشريان

....(، نقص السكر حالة ما بعد الختلاج)قية أخرى ، مع النتباه لوجود تشخيصات تفريالصمامية  

 

: الفحص السريري  
 

أدلة على الإمراضية المسببة  ˝عادةطيع من خلاله تحديد موقع الآفة ولكن الفحص العام يبدي نست

ا و يجب أن يولى الفحص القلبيو ا خاصا لضغط الشرياني في كلا يجب تسجيل االوعائي اهتماما

.جود نفخة أوقصة اضطراب في النظمالنتباه إلى والذراعين وإصغاء القلب و  

التبدلت الناتجة فحص قعر العين لتحرى وجود لبد من إصغاء العنق والشريان تحت الترقوة، و

من قد يلاحظ وجود قطع شفافة ري وارتفاع ضغط الدم والشبكية بسب الداء السكبأوعية العين و

.مسببة للاحتشاء الموضع بالشبكية بلورات كولسترولية تؤثر على أوعية الشبكية  

. ين العتبار وجود اضطرابات دمويةالأخذ بعو  

 

:الموجودات السريرية  
 .قد يحدث تراجع بالأعراضمفاجئ عادة مع وجود ترقي خفيف و البدء يكون
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:انسداد الدوران الأمامي  
 

  انسداد الشريان العيني:
يكون ل عرضياا في كثير من الأحيان بسبب وجود مفاغرات عديدة داخل الحجاج لكن يمكن أن 

. ( 19)يتظاهر أحياناا على شكل فقد مفاجئ للرؤية في عين واحدة   

(حلقة ويلسالشريان العيني يتفرع من الشريان السباتي الباطن قبل تكون )  

 

 انسداد الشريان المخي الأمامي بعد اتصاله بالشريان الوصالي الأمامي:
أحياناا ضعف بسيط في الذراع يتظاهر بضعف حركي ونقص حس قشري في الساق المعاكسة و

( 19)عدم استمساك بولي كن أن يتظاهر باضطرابات سلوكية وخاصة القسم الداني كما يم  

 

 انسداد الشريان المخي المتوسط:
مماثل مع انحراف العينين إلى جهة  دي إلى خزل حركي وحسي شقي معاكس، عمى شقييؤ

ت الإصابة في إذا كان( لام والكتابة والقراءة والحسابعدم القدرة على الك)الآفة مع حبسة كاملة 

.نصف الكرة المسيطرة  

. حسب المنطقة المصابةإن انسداد الفروع الجزئية للشريان يعطي أعراض جزئية   

 

:انسداد الدوران الخلفي  
 

 انسداد الشريان المخي الخلفي:
 

وث ألم عفوي التي نلاحظ فيها اضطراب حسي شقي معاكس يليه حديسبب المتلازمة المهادية و

المسؤول عنها اللطخة )مقابل مع بقاء الرؤية المركزية ، عمى شقي مماثل وفرط استثارة ألمية

( الصفراء  

.ونلاحظ وجود الحركات اللاإرادية واللاإقرائية  

.الآفة ووجود المفاغرات الجانبيةعلى موقع يعتمد العجز العصبي و  

 

 انسداد الشريان الفقاري:
 

، عند انسداد بب وجود الشريان الفقاري المقابليكون في كثير من الأحيان صامت سريرياا بس

حركي مع لفقاري يحدث خزل شقي معاكس حسي والفروع المجاورة الناصفة من الشريان ا

.ذاته إصابة الأعصاب القحفية في الطرف  

 

 انسداد الشريان المخيخي السفلي الخلفي أوالشريان الفقاري قبل أن يتفرع: 
 

يسبب إصابة الأعصاب التاسع والخامس مع وجود رنح في الأطراف وخدر، متلازمة هورنر 

. القشري المهادي في الطرف المعاكس، إصابة الحس في نفس الجهة  

 

 انسداد كلا الشريانيين الفقاريين أوالشريان القاعدي: 
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سي مع إصابات في الأعصاب ، شلل رباعي رخو مع فقد حيؤدي إلي غيبوبة مع حدقات دبوسية

. القحفية  

رؤية مزدوجة، دوار، رتة، عند حدوث انسداد جزئي في الشريان القاعدي يحدث لدى المريض 

 ول أعصاب قحفية متفرقةشلفي بعض أوكلا الأطراف الأربعة وحركيرنح، اضطراب حسي أو

.هذه الحالة تنظر إلي جهة الإصابةالعين في و  

 

 انسداد أي شريان مخيخي رئيسي:
 

في حال كان ، اضطراب حسي في الطرف المعاكس و، إقياء، رأرأة، رنحيؤدي إلي دوار، غثيان

الشريان المخيخي العلوي هو المصاب فإن الضطراب الحسي يشمل الوجه مع وجود خزل 

.صمم مرافقنفس الطرف من الوجه و حركي في  

الوفاة لذا يجب إجراء استشارة يؤدي حدوث احتشاء مخيخي كبير إلي إغماء وانفتاق اللوزتين و

. طقة المحتشية لإنقاذ حياة المريضجراحية عاجلة لستئصال المن  

 

 

 
 

العلامات السريرية حسب منطقة الحتشاء   
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:الوسائل التشخيصيةالاستقصاءات و  
 

:النفخة السباتية  
علامة مهمة لتضيق الشريان السباتي يمكن أن تسمع فوق موقع التضيق عند وجود تضيق تعتبر

على أي حال فإن نفخة السباتي لوحدها هي منبئ ضعيف لتضيق السباتي و % 31تتجاوز نسبته 

.عند المرضى اللاعرضيين ˝لتطور النشبة لحقا  

وعلى أي  الذين لديهم انسداد في الشريان السباتي المرضىتكون النفخات غائبة في أكثر من ثلث 

وأقل من %  61أكثر من )فخة لديهم تضيق متوسط إلى شديد من المرضى مع ن%  75حال فإن 

91% )(67).  

 

:الطبقي المحوري  
 الوعائي:

.تصوير الأنسجة الرخوة المجاورة والبنى العظميةيسمح بطي صورة للمعة الشريان السباتي ويع  

.حيحة نسبياا لقطر اللمعة المتبقيبالتالي يعطي قياسات صمح بإعادة تشكيل ثلاثي الأبعاد ويس  

مثل تعرج شديد أوتكلس شديد أوعنق )يكون مفيد بشكل خاص عندما يكون الإيكو غير موثوق 

.( 68)عندما يطلب منظر كامل للحقل الوعائي أو( قصير أوتفرع عالي  

.في تشخيص تضيقات الشريان السباتي%  99ونوعيته  % 97تبلغ حساسيته   

.يحتاج لحقن مادة ظليلة  

 الدماغي:
هذا يعتبر الستقصاء الأساسي عند المرضى الذين لديهم شك في حدوث النشبة، حيث يميز 

نقص التروية الدماغية حيث أنه يعطي رؤية مباشرة لداخل القحف الإجراء بين النزف الدماغي و
(69-71)  

ا الصلة مع السريريات في حال معرفة توضع ونوع ويمكن من خلاله  عمر الحتشاء موضحا

. (71)كانت الأذية قشرية أو تحت قشرية   

كذلك له أهمية كبرى عند مرضى النشبات الدماغية العابرة للبحث عن الحتشاءات الصامتة و 

. (73-72)التي تزيد من خطورة العمل الجراحي   

.في الساعات الأولى بعد الحتشاء رويةلكنه غير حساس لتغيرات نقص الت  

 

: الرنين المغناطيسي  
 الوعائي:

يستخدم لتقييم الشرايين خارج القحف، حيث يزودنا بصورة ثلاثية الأبعاد لتفرع السباتي مع 

.جيدة لكشف التضيق العالي الدرجة حساسية  

.% 111ته و نوعي% 98تبلغ حساسيته   

ا على الشخص الذي أقل توافر ول يمكن يجري التصوير ولكنه أكثر كلفة و يعتبر أقل اعتمادا

ا والغير قادر على الستلقاء وإجراؤه للمريض المتعب ج المرضى الذين لديهم رهاب للأماكن دا

.(74)المغلقة والمرضى الذين لديهم ناظم خطى   

.نعيةيعطي صورة عالية الدقة وأقل إحداثاا للشذوذات الص: المرنان الوعائي المعزز بالحقن  

 الدماغي: 
.ة هامة من أجل تقييم مرضى النشبةيعتبر وسيل  

لإسعاف مقارنة مع الطبقي غير متوفر في كل وحدات انه إجراء مكلف و يحتاج إلى وقت ولك

.المحوري  
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Diffusion _Weighted_MRI 

ساعات  يكون حساس للتغيرات الخلوية السمية الباكرة و يمكن أن يكشف الحتشاء قبل عدة

.نة بالطبقي المحوري والمرنان التقليديمقار  

Perfusion weighted _ MRI 

. لدماغي الدموي المنخفض بشكل ناحييحدد التدفق ا  

 

: تخطيط القلب الكهربائي  

.يستخدم لتحري وجود اضطرابات بالنظم عند القبول  
 

:إيكو القلب  
.يستخدم لتحري سبب قلبي مطلق للصمات  

 

:  (75-76-77) Color flow Duplex scan الدوبلكس الملون 
أصبح تقنية موثوقة لتقييم التغيرات المورفولوجية لجدار يعتبر آمن وغير مكلف وغير غازي و

.  الشريان  

اللويحة العصيدية   يعطي الصدى المجرى للجريان الدموي ضمن الوعاء معلومات حول تركيبة

.والنزف ضمنها  

نقباضية و جريان بقياس التسارع خلال فترة القمة اليمكن أن يقدر تأثير التضيق على ال

.النبساطية المرافقة والزدياد في التشويش لسرعة الطيف  

في كشف تضيق هام في الشريان السباتي حيث %  89 – 82نوعيته و%  98 – 81حساسيته 

. ية والنوعية بازدياد درجة التضيقتزداد الحساس  

 معوقات استخدامه:
.تعتمد بشكل كبير على الخبرة واليد الخبيرة للفاحصكو صحة الإي -  

 .مقارنة بالتضيق بالدرجات العالية%  51الإيكو هو أقل دقة في تحديد التضيق أقل من  -

 .القسم الرقبي من الشريان السباتييعطي فقط  -

اتي منشأ الشريان السب)ة في حال كانت عند قاعدة العنق عدم القدرة على تحديد مكان الإصاب -

 ( الأصلي

غم من استعمال الدوبلر عبر عدم القدرة على تحديد الإصابات البعيدة عن المنشأ على الر -

 .القحف

عدم المقدرة في بعض الحالت على تمييز النسداد التام و التضيق الشديد ما قبل النسداد و  -

 .(78)ين السمعي ذلك لعدم القدرة على تسجيل سرعات منخفضة على الرغم من استخدام التبا

 

: ( TCD ) الفحص بالدوبلر عبر القحف 
ت الشريانية الهامة ضمن الدماغ وتقييم واقعية انفتاح يستخدم كوسيلة تشخيصية لتحديد التضيقا

.لونربطه مع الدوبلكس الممسبع ويلس و  

.ديه إصابات في الشرايين السباتيةيعطي قيم عالية لفحص الشرايين ضمن القحف لدى مريض ل  

 

: Arteriography التصوير الشرياني الظليل 
مراض النسدادية للسباتي خارج وداخل يعد تصوير الشرايين الظليل المعيار الذهبي لكشف الأ

جريان الدموي ضمن ذلك بإظهار الشكل الداخلي لجدار الشريان مع الرؤية المباشرة للالقحف، و

 . الإصابة بلمعة الشريان المتبقية علاقةلمعة الشريان و
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التصوير  ˝حديثاق غير باضعة كالمرنان الوعائي أويمكن إجراء التصوير للشرايين الدماغية بطر

.بالطبقي المحوري المتعدد الشرائح  

 

 نلجأ للتصوير الباضع  في استطبابات خاصة:

 .كالبحث عن التسلخ الشرياني  -

 .عسرة التصنع الليفي العضلي  -

 .التهاب أوعية الدماغ المعزولة  -

 .% 71التحضير للجراحة ووجود تضيق شديد أكثر من  -

 .ت انسدادية متعددة بفحص الدوبلكسوجود إصابا -

 .بالتداخل عبر اللمعة الذي يمكن معالجتهو Siphonالشك بوجود تضيق شديد على   -

، بعدها المباشر للشريان السباتي الأصلي عبر البزل الة لتصوير الشريان السباتيأول حأجريت 

ريان الفخذي الأصلي أو أصبح بالإمكان إجراؤها عبر الشطورت تقنيات القثطرة الشريانية وت

% 1الكعبري مما خفض من نسب اختلاطات التصوير الشرياني الظليل إلي مادون العضدي أو
(15 . )  

ت قليلة من المادة الظليلة وبالتالي إنقاص كمياباستخدام  تصوير الوعائي الرقمي الحاذفاليسمح 

. نسبة الخطورة وخاصة بوجود وظيفة قلبية أوكلوية ضعيفة  

يمكن في الواقع لللويحة المتقرحة المكتشفة  بواسطة تصوير الشريان الظليل أن تشكل عامل 

.( 16)ذلك بالنسجام مع درجة التضيق لحوادث دماغية مع تأثير تراكمي وخطورة   

 

: يص التفريقي للنشبات الدماغية الإقفاريةتشخال  
.أوثانوية لنتقالت ورمية أوخراجات دماغية سواء كانت بدئية: الكتل الدماغية.  1  

 :لمحوريالورم على الطبقي االفرق بين الاحتشاء و

 ما الورم ل يحصل بتوزع الشريانالحتشاء يأخذ توزع شريان معين بين. 

  ينما الورم يكون بالمادة البيضاءالقشر أحياناا بالحتشاء يصيب القشر وتحت. 

  ا ما يسبب اندفاع الخط المتوسط بينما الورم غالباا يسبب اندفاع الخط الحتشاء نادرا

 .المتوسط

. الشقيقة التقليدية أوالمختلطة.  2  

. (أيام 3عروفة بشلل تود  قد يستمر حالة ما بعد النوبة الم)الختلاجات .  3  

.مة الدهليزية المحيطيةالمتلاز.  4  

. الغشي.  5  

(. اعتلال الدماغ اليوريميائي ،نوب نقص سكر الدم)اعتلالت الدماغ الستقلابية .  6  

.اغيةالنزوف الدم.  7  

 

:العـــــــــــــلاج  
 

ا في المستشفى وبعد وضع تشخيص السكتة الإقفارية ي وضعه في وحدة جب قبول المريض فورا

. (79-8)متخصصة للمراقبة   

:طورة الاستقلابية للتصلب العصيديضبط عوامل الخ  
.إيقاف التدخين  

.شحومتصحيح اضطراب ال  

دل وإعطاء /ملغ 141-91يجب ضبطه في المرحلة الحادة ضمن مجال )ضبط سكر الدم 

( دل/ملغ 141نسولين في حال تجاوزه الأ
(81)

.  
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لتوتر الشرياني في المرحلة الحادة إل يشترط عدم تدبير ارتفاع ا)ضبط ارتفاع التوتر الشرياني 

ملم  121تجاوز الضغط النبساطي ملم زئبقي أو 221لضغط النقباضي في حال تجاوز ا

زئبقي
(81)

) .  

 

: الدعم الطبي للمريض  
، كما يجب النتباه إلى تأمين الوقاية من الختلاطات و جب المحافظة على إرواء دماغي جيدي

ا مهما في ال ذات الرئة، الصمة الرئوية، التهاب المجاري )المراضة والوفيات تي تلعب دورا

( الضطجاع ، قرحاتالبولية  

ا للجدل لكن معظم الدراسات  ل يزال تدبير ارتفاع التوتر الشرياني في الطور الحاد للسكتة مثارا

ة ما لم يتجاوز الحالية والتوصيات تشير إلى عدم تخفيض أرقام الضغط في الفترة الحاد

أو ( ة، القلبالكلي)ركة في أحد الأعضاء النتهائية في حال حدوث أذية مشاملمز، أو 121/221

 111/185عند وضع استطباب لتطبيق حالت الخثرة حيث يجب عندها أن ل يتجاوز الضغط  

ملمز
(81)

.  

دل /ملغ 141ضبطها عن طريق الأنسولين تسريباا بحيث ل يتجاوز يجب مراقبة أرقام السكر و
(81)

 .  

والضغط الجزئي لغاز ثاني أكسيد % 94يجب الحفاظ على إشباع أكسجين الدم الشرياني فوق 

ملمز 36-23الكربون في الدم الشرياني ضمن مجال 
(82)

.  

من المرضى يتطور لديهم وذمة دماغية تؤثر على وعي المريض و %  11 – 5نلاحظ أن 

ة نقوم عند هؤلء المرضى بتحديد السوائل و في هذه الحالة الحتشاءات الدماغية الكبيرة وخاص

الحجم يمكن أن يسيء إلى  بتطبيق المانيتول لزيادة حلولية البلازما لكن يجب النتباه إلى أن نقص

. الحالة  

أن تخفف الوفيات بنسبة ملحوظة يمكن للتداخل الجراحي عن طريق إزالة قطعة من عظم القحف  

 

: المعالجة الدوائية  
 الستاتينات:

أظهرت الدراسات الحديثة مدى فعالية الستاتينات في خفض نسبة حدوث السكتة لأول مرة و 

ا عند و (84)ذلك بتثبيت اللويحة العصيديةو  (83-79) كذلك تكرار حدوث النشبات الدماغية  خصوصا

.ادث الوعائية الدماغية والقلبيةالمرضى السكريين من أجل خفض نسبة الحو  

 

 العلاج المضاد للتخثر:
: تثبيط الصفيحات  

ا حيث أنه يثبط إن مضاد تراص الصفيحات الأكثر دراسة هو الأسبرين فهو يملك تأ ا مزدوجا ثيرا

:تشكل  

. والبروستغلاندين المقبض للأوعيةو تكدس الصفيحات   A2الثرومبوكسان 

:الجرعة  

لال لنشبة خملغم حيث ينقص من خطر تكرار ا 325ملغم و 81ح باستخدامه بجرعة بين ينص

.أشهر التالية للاحتشاء 6ئج خلال يحسن النتاالأسبوعين الأوليين و  

 

الصفيحية لكن لم يثبت أنه لوحده يمنع السكتة  استيراز يعمل الديبريدامول عن طريق الفوسفودي

الإقفارية، مشاركته مع الأسبرين أعطت نتائج أفضل من استخدام الأسبرين لوحده
(85)

مشاركة  ،

الأسبرين ليس أفضل من استخدام الأسبرين لوحده مع ملاحظة الزيادة في  الكلوبيدوغريل مع

معدل النزف
(86)

، إن مشاركة الأسبرين مع الديبريدامول أعطى نتائج مقاربة لستخدام 
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ة مع ملاحظة النقص في معدل النزف الكلوبيدوغريل لوحده من حيث خطر تكرار النشبة الدماغي

لوحدهفي حال استخدام الكلوبيدوغريل 
(87)

.  

 .بسب زيادة النزف ضمن الدماغوتم إيقافها IIb/IIIa  مضادات الغليكوبروتين

 

:مضادات التخثر  

الهيبارين منخفض و لاج بمضادات التخثر كالهيبارينلم تظهر الدراسات فائدة ملحوظة من الع

العميق و الوزن الجزيئي لكنها يمكن أن تعطي بعض الفائدة في الوقاية من الخثار الوريدي 

. ع زيادة في حدوث النزف ضمن القحفالصمة الرئوية لكن م  

سبب السكتة وجود مصدر مطلق للصمات فإن العلاج بالهيبارين ثم بالوارفارين  عندما يكون

يعطي فائدة على المدى البعيد في الوقاية من تكرار السكتات على أن بعض الأخصائيين يفضلون 

أيام للتقليل من نسبة حدوث النزف ضمن القحف  5 – 2ج بين حتى في هذه الحالة تأخير العلا

(88).  

 

:المعالجة الجراحية  
 1. المرضى العرضيين:)نشبات عابرة أومتراجعة أواضطرابات في الرؤية(

 شدة التضيق أكثر من 71 % ولديهم معدل بقيا 5 سنوات على الأقل المرضى العرضيين مع

السباتي الباطن لبطانة الشريان السباتي الأصلي وذلك بإجراء تجريف تكون المعالجة جراحية و

. الأعراض للوقاية من تكرار السكتةوالظاهر خلال أول أسبوعين من   

(73-83-89 )  . (Grade 1 A)  

ينخفض معدل حدوث النشبة بالنسبة إلى المرضى مع تضيق بين 51- 71 %خلال 5 سنوات 

ئدة الأعظم تكون عند الرجال مع أعراض حديثة للنشبة كما الفابالجراحة و%  16إلي  22من 

.خلال أول أسبوعين من حدوث النشبةتكون الفائدة أكبر عندما تجري استئصال البطانة   

(83). (Grade 2 A)  

ا عن المعالجة %  71 – 51النساء مع أعراض حديثة وتضيق  يقترح لهم المعالجة الدوائية عوضا  

(33). (Grade 2 B) راحية الج  

.83()(Grade 1 A) التضيقدون 51 % المعالجة دوائية 

تعديل عوامل الستاتينات والتصاق الصفيحات و تتضمن المعالجة الدوائية تتضمن مضادات

.الخطورة  

سباتي  المرضى الذين لديهم أعراض احتشاء  دماغ  حديث مع تضيق لدى بشكل عاميستطب 

المعالجة  % 6حي أقل من أويساوى العمل الجراوفيات ما حول شديد ولديهم معدل مراضة و

. الجراحية  

 2. المرضى اللاعرضيين:
تبين من خلال عدة دراسات أن النساء أكثر عرضة لختلاطات ما حول العمل الجراحي من 

ا عن المعالجة الجراحية عند النساء مع تضيق سباتي  الذكور لذلك تقترح المعالجة الدوائية عوضا

.لعرضي  

(91) . (Grade 2 B) 

%  91و  71في حال كان التضيق بين  ن أن يكون العلاج الجراحي بديلاا للمعالجة الدوائيةيمك

وفاة أومعدل حدوث نشبة دماغية سنوات على الأقل و 5ا عند النساء اللاعرضيات مع معدل بقي

. راحيالمركز الذي سيجري به العمل الجبالنسبة للجراح و% 3راحي أقل من ما حول العمل الج
(91)  
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سنوات على الأقل  5لديهم معدل بقى و%  91و  61ن مع تضيق سباتي بين الذكور اللاعرضيي

بالنسبة للجراح و % 3مع معدل حدوث نشبة دماغية أو وفاة ما حول العمل الجراحي أقل من 

 المركز 

 .(91) ( Grade 2 A ) فإنه يستطب لهم العمل الجراحي 

 عند المرضى الغير عرضيين مع إصابات شديدة في الشرايين الإكليلية:
أثبتت الدراسات أن إجراء تجريف لبطانة السباتي عند مرضى لديهم تضيقات على الشرايين 

السباتية قبل العمل الجراحي الإكليلي خفض معدل حدوث سكتة دماغية لدى المرضى بعد 

. (91)%  4إلى %  16الجراحة الإكليلية من   

 عند المرضى مع سكتة مثبتة مع تراجع جزئي:
ماغية يستطب إجراء تجريف للبطانة رغم الخطورة العالية بالمقارنة عند مرضى النشبات الد

تزيد من كرار الحوادث الدماغية العصبية وتالعالية لخطورة ب البسب العكوسة العابرة أوالسكتة

.(92)الوفيات   

 

: Endovascular Treatment  المعالجة ضمن اللمعة 
التطور العلمي الذي  ة إلىفاضة الإصابات المحيطية عبر اللمعة إالنتائج الجيدة لمعالجشجعت 

. قنيات لمعالجة الإصابات السباتيةحصل للمواد المستعملة والقثاطر شجع على استخدام هذه الت  

لحقها محاولت عدة أدت إلي تطور هام  1981كانت أول محاولة لتوسيع الشريان السباتي عام 

خاصة بعد وضع أنظمة السباتية مع التوسع باستخدامها والتقنية على مستوى الشرايين لهذه 

حماية دماغية خفضت من الختلاطات العصبية المحتملة حتى أصبح استخدام هذه التقنية 

حالت عود التضيق  في%   71عند المرضى العرضيين مع تضيق أكثر من  كاستطباب أولي

في حال كان من الصعوبة إجراء تداخل جراحي ج عن تشعيع العنق أوبعد الجراحة والتضيق النات

 .(83)عند المرضى ذوى الخطورة التخديرية العالية وبسبب الوضع التشريحي للسباتي 

 

: Neuroprotection الوقاية العصبية 
ن إعطاء علاج يزيد من قدرة تحمل الدماغ لنقص التروية الدماغية إ يعني مفهوم الوقاية العصبية

الأدوية التي تعمل على حصر سبيل إثارة الحموض الأمينية أظهرت فائدة في وقاية العصبونات 

.ر نفس الفائدة المرجوة عند البشرلدى الحيوانات لكنها لم تظه  

قد ة العصبية عند حصول توقف القلب وفاعلية ملحوظة في إنقاص الأذيأظهر إنقاص الحرارة 

وقاية عصبية في حال حدوث السكتات الدماغية لكن ل  أظهرت تجارب على الحيوانات حصول

. ة عند البشروجود لدراسات كافي  

 

: Stroke Centers and Rehabilitation السكتات وإعادة التأهيل مراكز  
ملحوظ من نسبة بشكل قلل وجود مراكز متخصصة لتشخيص وعلاج السكتات الدماغية 

.المراضة والوفيات  

:تتضمنإعادة تأهيل المريض   

.الشرح الحذر للمريض وأقاربه عن المرض -   

لمعدة عبر الجلد إن اقتضت ذات الرئة الستنشاقية مع فغر اقييم منظم للبلع لمنع الشردقة وت - 

.الحاجة  

لصمة ارئة مثل الخثار الوريدي العميق وتحريك مبكر للمريض لمنع المشاكل الثانوية لذات ال - 

.لكتف المتجمدة والتقفعات العضليةاقرحات الضطجاع والرئوية و  

.علاج الكتئاب عند حدوثهبكر بالمجتمع لمنع الكتئاب والمساعدة بتقبل أي إعاقة واندماج م -   
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لشرياني في أول تجنب المعالجة الهجومية المفرطة لرتفاع التوتر اتدبير التوتر الشرياني و - 

لمنطقة المحتشية تعتمد على الضغط الدموي عندما تكون التروية الدموية ل) ˝أسبوعين تقريبا

.للوصول إلى ضغط دم طبيعي بعد ذلكمما يحقق معالجة فعالة ( ب خلل التنظيم الذاتيبسب  

المهنية بواسطة فريق متعدد الختصاصات بدء مبكر بالعلاج الفيزيائي والمعالجة الكلامية و -   

الهتمام بالعواقب المادية عادة التأهيل ويض للاستمرار في إالربط الجيد مع أماكن عمل المر - 

 .الوظيفية للحادث الوعائي الدماغيو
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 :الملخص -1

 :الخلفية والغرض

الدماغية  بالسكتة˝امريض( 421)الصلة بين الحالة السريرية وتطورها عند  لتقييمسعينا 

 . لبول المقاس عند دخول المشفىحمض اتركيز و، الإقفارية الحادة

 :الطرائق

ساعة من ( 22)ل وفق الإجراءات المعيارية خلا (دل/ملغ)حمض البول في الدم تم قياس قيمة 

 .الإصابة السريرية

ج يعند التخر(31-39)وتم تصنيف الإعاقة في الجهاز العصبي حسب مقياس ماثيوللسكتة الدماغية

نتيجة (غائبة/، وخفيفة(نقطة 25 ≤ماثيونتيجة )شديدة /يوم إلى معتدلة (5)بعد من المستشفى 

 .(نقطة 25>ماثيو

، وظائف الكلى، الحالة العصبية القاعدية، عوامل الخطرلتصلب الشرايين: تم تحليل كل من

بما في ذلك سرعة التثفل عند  المخبرية القيمالأسبرين قبل السكتة الدماغية، وبعض واستخدام 

 .مجموعتي الدراسة المصنفة حسب مقياس ماثيو

 :الاستنتاجات

، يينالكحول المرضى، ارتفاع ضغط الدم، مرضى لوحظ زيادة قيمة حمض البول في الرجال

 .الكلويةوأ، الإكليلية الأمراض المرضى الذين يعانون منو

 (خينوي المزمن، اضطراب شحوم الدم، المدالداء السكري، الداء الرئ)بـ مرضى اللدى  كان

 . في قيمة حمض البول عند القبول انخفاض

مستويات سكر الدم غير  ارتفاع الهيماتوكريت، وانخفاضمع  ترافق ارتفاع تركيز حمض البول

 .، وتراجع الإعاقة العصبية عند القبولالصيامي، الكرياتينين، الكوليسترول والشحوم الثلاثية

لارتفاع تركيز حمض البول عند القبول قيمة إنذارية تنبؤية على تحسن الحالة السريرية تبين أن 

لحمض  (CI=95%)لمرضى السكتة الإقفارية الحادة بعد حساب نسبة الأرجحية مع عامل ثقة 

 (.4411لـ  1.22، 4412)البول فكانت 

 : الخلاصة

ديسيلتر من حمض /ملليغرامزيادة  نتائج السريرية الجيدة لكلال في احتمالات %8 زيادةيوجد 

المرضى الذين يعانون من عند (ضمن المجال الطبيعي المحدد في الدراسة) في الدمالبول 

هذا الاستنتاج أهمية الضرر التأكسدي في السكتة  يعززو، الحادة الإقفاريةالسكتة الدماغية 

 .الدماغية
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Abstract: 

Background and Purpose: We sought to assess in 124 consecutive 

patients with acute ischemic stroke the clinical relevance in regard to 

functional outcome of the natural antioxidant uric acid measured at 

hospital admission. 

Methods: Patients had serum uric acid (mg/dL) measured by standard 

procedures (72) hours from clinical onset. 

At hospital discharge (5 days), neurological impairment was classified as 

moderate/severe (Mathew score ≤75;n=42) or mild/absent (Mathew 

score >75; n=79). 

Atherosclerotic risk factors, baseline neurological score, renal function, 

aspirin use before stroke, and laboratory markers, including erythrocyte 

sedimentation rate, were analyzed in both outcome groups. 

Results: Increased uric acid values were found in men, hypertensives, 

alcohol drinkers, and patients with coronary, or renal diseases. Diabetic 

patients, pulmonary diseases, smoking, and dyslipidemia had lower uric 

acid levels on admission.  

Uric acid was directly associated with hematocrit and inversely related 

with  creatinine and triglycerides and nonfasting glucose levels.  

Neurological impairment on admission was also inversely associated 

with uric acid.  

A logistic regression adjusted for confounders confirmed the following 

independent (odds ratio, 95% CI) good outcome predictor: uric acid 

(1.12, 1.22 to 1.11). 

Conclusions: In patients with acute ischemic stroke, there is a 8% 

increase in the odds of good clinical outcome for each milligram per 

deciliter increase of serum uric acid. This finding reinforces the relevance 

of oxidative damage in ischemic Stroke. 
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 :خلفيتهأهمية البحث و -2-1

تشكل السكتة الدماغية السبب الثالث للوفيات في البلدان المتطورة، كما تعتبر الاضطراب 

 .(2-1-5)العصبي الأشيع المهدد للحياة والمسبب للإعاقة في تلك البلدان 

في الآلية المرضية للسكتة الدماغية الإقفارية من خلال الضرر  هاماً  تلعب الجذور الحرة دوراً 

هيدروجين  نازعة تحويل حيث يعززنقص التروية الدماغية (39)التأكسدي الذي تحدثه 

لسيوم داخل الخلايا الكازيادة نتيجة محتملة لك وذلك (XO) أوكسيداز لكزانثينل  (XDH)زانثينكال

نقص الإصابة ب مصدر رئيسي للجذور الحرة خلال (XO) ويعتبر ( 35-31)تفعيل البروتيازو

 .(31)التروية 

المتقدرات الحيوية المختلة تهابية وتتشكل الجذور الحرة من مجموعة من المصادر كالخلايا الال

الأسبارتات التي بدورها تؤدي لزيادة تشكل جذور و وهي تساهم في زيادة الغلوتامات وظيفياً 

الهيدروكسيل وفوق أكسيد النتريت وتساهم هذه الجذور من خلال إجراء عملية فوق أكسدة 

المستقبلات ورليات النقل عبر دهني يعمل على تعطيل الأنزيمات وللدسم بتشكيل فوق أكسيد 

 .(22)الأغشية بشكل غير قابل للتراجع

من الاضطرابات للعديداستخدم حمض البول لسنوات عديدة في الممارسة السريرية كمؤشر 

في خصائصه المضادة للأكسدة على الرغم من أن تركيزه  مؤخراً  إلاا النظر لم يتم و الاستقلابية

 فيتامينو C فيتامينمثل  أضعاف من مضادات الأكسدة الأخرى 41البلازما هو أعلى بـ في 

E(91). 

على ذلك فإن  علاوة ً ويشكل أكثر من نصف المواد المضادة للأكسدة الموجودة في البلازما، كما 

فهو يزيل ثلثي الجذور الحرة لحمض البول خصائص مضادة للأكسدة أكثر فعالية من غيره 

 .(92)كما يمنع جذور الهيدروكسيل وفوق أكسيد النتريت من تشكيل البيروكسيد الدهني تقريباً 

على دياد تركيزه حيث يصبح له تأثير أن القدرة المضادة للأكسدة لحمض البول تتناقص باز تبين

 .(12-14)التصلبية و نقص مطاوعة البطين الأيسر تسريع الحدثية

قد اقترحت عدة دراسات وبائية علاقة مباشرة بين مستويات حمض البول الطبيعية المضادة ل

 . (59-52-54-51-13-18-12-11)الإكليلية أوالدماغيةالإقفارية  للأكسدة وخطرالحوادث

المرضى عند  حمض البولرتفاع قدمت العديد من النتائج المتضاربة حول الأهمية السريرية لا

 .(58-52-51-55-51)الذين يعانون من مرض قلبي وعائي أو دماغي وعائي 

عامل و لى أن حمض البول هما إذا كان هذا الارتباط يشير إ لذلك فإنه ليس من الواضح تماماً 

 . خطر إقفاري مستقل

الإقفارية السكتة الدماغية  ظهور أعراضعند  تركيزحمض البولالعلاقة بين  توضيحيجب 

 .تهاتأثيره على شدو
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طرح هذا التساؤل عبر سلسلة من المرضى الذين يعانون من السكتة تم على ما سبق  بناءً 

القدرة المضادة لديهم والضرر التأكسدي الصلة بين الحادة على افتراض  الإقفاريةالدماغية 

 . لحمض البولللأكسدة 

مما  المفهوم الوقائي لحمض البول حولتوصل إليها المزيد من الائتمان تم التعطي النتائج التي 

من التداعيات السريرية تقلل زيادة تركيز حمض البول توفر قدرة مضادة للأكسدة يوحي بأن 

للرأي القائل بأن القدرة المضادة للأكسدة لحمض  ˝قويا ˝الدماغية وتقدم دعمالنقص التروية 

السكتة الدماغية مرضى الذين يعانون من البول هي عامل مستقل يحسن الإنذارالسريري لل

 .(53)الحادة  الإقفارية

هذه النتائج من خلال زيادات ملحوظة في تراكيز حمض البول على التجريبية بيانات تدعم ال

( XO) إلى( XDH)وتعزى هذه الزيادات إلى تحويل  المعرضة للإقفار البؤرينماذج الفئران 

 . (12-14-11)ضمن النسيج المصاب بالإقفار أو ضمن الخلايا البطانية

الخلايا العصبية لمنطقة الحصين الموجودة على أوساط الزرع من  ˝قي حمض البول تجريبياي

 . (19)عند الفئران  الموت الناجم عن الغلوتامات

ظ على افالح تمو ،استقر توازن الكالسيوم، وتراكم الجذور المؤكسجة إيقاففي هذه الدراسات تم 

 (19)وظائف المتقدرات الحيوية في الخلايا العصبية المعالجة بحمض البول 

( (Fenton reaction في كبح تفاعل فنتون جداً  كان حمض البول في دراسات أخرى  فعالاً 

ينتج  (Fe+2) التكافؤ ةثنائي الحديد شوارد مع H2O2( الثقيل)هو تفاعل بين الماء المؤكسج و

 . وجذور فوق أكسيد النتريت (ˉOH) الهيدروكسيلشواردو (˙OH) جذور الهيدروكسيلعنه 

فوق أكسيد النتريت مما سام لكل من جذور الهيدروكسيل وام حمض البول بإزالة الأثر الحيث ق

 . (11)يوحي بوجود دور هام له في كبح إجراء عملية فوق أكسدة للدسم الغشائية 

المرضى الذين يعانون من  المضادة للأكسدة عند العلاجات دراستنا تشجع البحث عنتشجع 

 .السكتة الدماغية الإقفارية الحادة

 

Fenton reaction 
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 :مواد وطرق الدراسة -2-2

 .حشدية دراسة مستقبلية: نمط الدراسة - 2-2-1

 : مكان الدراسة - 2-2-2

شعبة الأمراض العصبية الخامس وشعبة الإسعاف بالطابق )مستشفى المواساة الجامعي بدمشق 

و  (قسم العناية الإسعافية المشددةوقسم العناية الصدرية المشددة وقسم العناية العصبية المشددة و

شعبة الإسعاف الأول وشعبة الأمراض العصبية وقسم العناية ) مستشفى الأسد الجامعي بدمشق

 . (الداخلية المشددة

وتم تمديدها عام  2141 إلى شهر رب 2149من شهر رب : زمن الدراسة - 2-2-3

 .واحد

 .مئة وأربعة وعشرون مريض ومريضة: حجم العينة - 2-2-4

 :مراحل العمل - 2-2-5

ساعة من ظهور  22تم إدخال المرضى الذين يعانون من السكتة الدماغية في غضون سي

 . الأعراض في كل من المستشفيين السابقين

الوفاة مع استخدام مقياس أوعند التخريج من المستشفى الإصابة العصبية عند القبول وستصنف 

و  411=فحص سريري عادي)ــ الملحق بالاستبيان ــ حيث أن (38-32)ماثيو للسكتة الدماغية

 (1=الموت 

غائبة /خفيفةو )نقطة 25 ≤ماثيونتيجة ) شديدة/قسم إصابة الجهاز العصبي إلى متوسطةست

 (.نقطة 25>ماثيونتيجة )

تخطيط القلب ولجميع المرضى لدى وصولهم للمستشفى اختبارات الدم الروتينية سيجرى 

 .دون حقن التصوير الطبقي المحوري للدماغو الكهربائي

عبرعينات دم مأخوذة في اليوم الأول من ( دل/مغ)بالـ  ˝حمض البول مقدراقياس سوف يتم 

استبدال السوائل  المشاركين في الدراسة قبل أن يضطرب تركيزه من شدةالمرضى  القبول لكل

 من تأثير التداخلات الدوائية بحيث يكون تركيزه ضمن المجال الطبيعي المعتمد في الدراسةأو

 (.دل/ملغ 245 -443: دل، للإناث/ملغ 8 -245: للذكور)

 .مسة أياميتم إجراء التقيم لجميع المرضى خلال خس

 :                                                           عوامل الخطورة الرئيسية كما يلي حددنا
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ارتفاع التوتر الشرياني بالمريض مشخص سابقًا على أنه مريض : ارتفاع التوتر الشرياني -

كان الضغط الشرياني علاج بخافضات الضغط أم لم يكن أوكان موضوع على  ˝سواء

مم 31يساويلضغط الشرياني الانبساطي أكبر أوامم زئبقي أو411اضي أكبر أويساوي الانقب

 .(33)زئبقي 

 ىت علساعا 8دل بعد صيام / ملغ  421يساوي رقم السكر أكبر أو: وجود الداء السكري -

، أووجود قصة (411)عينة عشوائيةدل بعد الطعام بساعتين أو/ملغ 211يساوي الأقل أوأكبرأو

 .نسولين أوبخافضات السكر الفمويةسابقة للعلاج بالأ

دل أوعلاج بالأدوية / مغ  211أرقام الكولسترول الكلي أكثر من : ارتفاع الكولسترول -

 .LDL>100 mg/dl))(414)الخافضة للشحوم أو 

 (414)علاج بخافضات الشحومدل أو/ مغ  411م المسجل أكثر من الرق: ارتفاع الشحوم الثلاثية -

 .أومدخن سابق˝مريض يدخن أكثر من سيجارتين يوميا: التدخين  -

 :معايير الاستبعاد -2-3

 :المرضى المصابين بالسكتة الدماغية التالية لوجود -1

 نزف دماغي عفوي -

 رضوض دماغية  -

 دماغيةأورام  -

 اضطرابات تخثر الدم -

 تشوهات الشريانية والوريدية  الوأمهات الدم  -

الحديد بانتظام خلال الأسابيع الستة أوالمرضى الذين تناولوا الفيتامينات المضادة للأكسدة  -2

 . التي سبقت الإصابة بالسكتة

الإصابة بالسكتة خافض للضغط بعد وريدي  علاجأو المرضى الذين تلقوا علاج حال للخثرة -9

 .الدماغية

 .المرضى المصابين بالأورام -1

 .المرضى المعالجين بخافضات أومثبطات اصطناع حمض البول -5

 :معايير الاشتمال -2-4



46 

 

والمراجعين لمستشفى المواساة الجامعي  و  ةالمرضى الذين يعانون من أعراض السكتة الدماغي

 . ساعة من ظهورها 22في غضون ذلك وبدمشق مستشفى الأسد الجامعي 

 

 :الدراسة الإحصائية -2-5

 : تم جمع البيانات الإحصائية ثم تحليلها باستخدام برنامجي

(Microsoft Access & Excel 2010.) 

بالنسبة للمتغيرات الكمية تم حساب المتوسط الحسابي والانحراف المعياري، أما بالنسبة 

 و( Chi-square)واستخدام اختبار كاي مربع  للمتغيرات الكيفية فتم حساب النسبة المئوية

 (.Odds Ratio=2.5)، ونسبة الأرجحية 39% (Confidence interval) عامل ثقة

. 

( P)وتم اعتبار جميع قيم ، 02الإصدار  (SPSS)وذلك باستخدام برنامج التحليل الإحصائي 

 .ذات أهمية إحصائية( 2020)الأقل من 

 :السؤال البحثي -2-6

بالتالي الإنذار حمض البول في الدم عند القبول وشدة الإصابة العصبية و العلاقة بين تركيزما 

 عند مرضى السكتة الدماغية الإقفارية الحادة؟

 :الفرضية البحثية -2-7

شدة الإصابة حمض البول في الدم عند القبول و يفترض بأن هناك علاقة ارتباطية بين تركيز

 .الدماغية الإقفارية الحادةالعصبية عند مرضى السكتة 
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 :الاستبيان -2-8

 :الهوية الشخصية: ˝أولا

 أنثى □ذكر  □: الجنس:                   العمر:                           اسم المريض

 :                           رقم الإضبارة

 =  (عدد السنوات) كحول □، غير مدخن □ (سنة/باكيت)     مدخن □:  العادات الشخصية

 :السوابق المرضية: ˝ثانيا

 داء قلبي إقفاري □

 (نمط ثاني □نمط أول  □)داء سكري  □

 ارتفاع توتر شرياني  □

 رجفان أذيني □

 (أم دم □نشبة عابرة  □احتشائي  □نزفي  □)حادث وعائي دماغي  □

 صمة رئوية □

 قصور قلب  □

 رفة رئوية مزمنة □

 اضطراب شحوم الدم □

 قصور كلوي مزمن □

 :السوابق الدوائية: ˝ثالثا

 :المجراة عند القبول الاختبارات والاستقصاءات: ˝رابعا

 :تخطيط القلب الكهربائي●

 

 :التصوير الطبقي المحوري للدماغ دون حقن●

 

 :التصنيف السريري للإصابة العصبية حسب مقياس ماثيو للسكتة الدماغية●

 :إلىستنقسم إصابة الجهاز العصبي 

 .نقطة 411= فحص سريري طبيعي  -4

 .نقطة 1= موت  -2
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 .نقطة 25 <غائبة /إصابة خفيفة -9

 .نقطة 25 ≥شديدة /إصابة متوسطة -1
 مقياس ماثيو  

 شديد/معتدل 
 =      (ن ) 

 مقياس ماثيو 
 غائب/ خفيف 

 =       (ن ) 

   عند القبول 

   عند التخريج

 

 :اختبارات الدم الروتينية●

 النتائج المجراة عند القبولالتحاليل 

  (دل/ملغ)تحليل السكر غير الصيامي 

  )%(الهيماتوكريت 

  (مم الساعة الأولى)سرعة التثفل 

  (دل/ملغ)الكرياتينين 

  (دل/ملغ)الكوليسترول 

  (دل/ملغ)الشحوم الثلاثية 

  (دل/ملغ)حمض البول 
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 :اسم المريض                     مقياس ماثيو للسكتة الدماغية -2-9

 :اسم المقيم                                                                 

 201:  /  /  التاريخ                                                                     

 النقاط                                                           الفعالية 

 التفكير●

 :الوعي مستوى

 8=             ˝واعي تماما

 1=  خامل ولكن سليم عقلياً 

 1=ساكن                     

 2= ذهول                     

 1=                      سبات

 :(والأشخاصالزمان، المكان، ) التوجه

  1= متوجه للكل   

  1= متوجه لاثنين 

  2= متوجه لواحد  

 1= غير متوجه   

 :الكلام

 لاختبار رايتان  ˝، وفقا1-29

 :الأعصاب القحفية●

 :عمى نصفي متوافق
  9= سليمة 

  2= خفيف 

 4= معتدل 

 1= شديد  

 :الانحراف المقترن للعينين
 9=  سليمة

   2=  خفيف
 4=  معتدل
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 1=   شديد
 :العصب الوجهي  إصابة
 9= سليم   

 2= خفيف 
 4= معتدل 
 1= شديد   

 :القوة المحركة●

 الذراع اليمنى 

 الساق اليمنى 

 الذراع اليسرى

 الساق اليسرى

 5= قوة عادية             

  1= تقلص ضد المقاومة 

  9= رفع ضد الجاذبية    

 2= إلغاء الجاذبية         

 4=       الرجفة           

 1= لا حركات             

 :الأداء، أومقياس حالة الإعاقة
 28= عادي          
 24= ضعف بسيط  

 41= ضعف معتدل 

 2= ضعف شديد    

 1=           الموت
 :المنعكسات

 9= عادي                                     

 2= منعكسات غير متناظرة أو مرضية    

 4=                                       رمع

  1= لا استجابة                                

 :الحس●

 9= عادي                    

 2= معتدل                   

 4= اضطراب حسي شديد 

 =المجموع                                                          1= لا استجابة للألم        
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 :الموافقة المستنيرة -2-10

 .ممن ينوب عنه في حال وجود تغيم وعيأو سيتم أخذ الموافقة من المريض في حال كان واعياً 

مرضى السكتة الدماغية  حمض البول في الدم عند القيمة الإنذارية لتركيز :عنوان البحث -

 .الإقفارية الحادة

لا وجود لأية إجراءات إضافية حيث أن الاختبارات الروتينية والمتضمنة  :تفسير الإجراءات -

 . معايرة حمض البول هي اختبارات تجرى لكل المرضى سلفاً 

 .لا وجود لأية مخاطر أو محاذير للمرضى الداخلين بالبحث :المخاطر -

أو إن المشاركة في البحث طوعية مع إمكانية رفض المشاركة  :الانسحاب من البحث -

 .  الانسحاب من الدراسة دون أن يترتب على ذلك أية عقوبات

كل المعلومات التي ستجمع من الدراسة سرية ولن يطلع عليها إلا القائمون على  :السرية -

 . البحث

لا توجد أية تكاليف مادية مطلوبة من المشاركين بالبحث كما أنه لا توجد مكافئات  :الكلفة -

 . هممادية للمشاركين أو ذوي

بعد الطلاع على ما سبق، التوقيع أدناه هو إقرار بالموافقة على المشاركة في  :الموافقة -

 .البحث

 

 

 

 

 التاريخاسم المشارك أو من ينوب عنه     توقيع المشارك أو من ينوب عنه     توقيع الباحث     
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 :نتائج الدراسة -2-11

مريضًا ممن يحققون معايير الاشتمال والمقبولين  421بلغ عدد المرضى الذين شملتهم الدراسة 

شعبة الإسعاف بالطابق الخامس وشعبة الأمراض )في مستشفى المواساة الجامعي بدمشق 

قسم العناية الإسعافية العصبية وقسم العناية العصبية المشددة وقسم العناية الصدرية المشددة و

شعبة الأمراض العصبية و شعبة الإسعاف الأول و) مستشفى الأسد الجامعي بدمشقو (ةالمشدد

 .(قسم العناية الداخلية المشددة

 :توزيع المرضى حسب مكان القبول -1

 الإناث الذكور العدد مكان القبول

 

 %(25) 24 %(75) 73 %(78) 97 مستشفى المواساة

 %(67) 18 %(33) 9 %(22) 27 مستشفى الأسد

 

 توزيع المرضى حسب مكان القبول( 1)المخطط 

 :توزيع المرضى حسب الجنس -2

 %(11)مريض  82عدد الذكور 

 %(91)مريضة   12عدد الإناث 

 النسبة العدد الجنس

 %66 82 ذكور

 %34 42 إناث

  124 المجموع

0 

10 

20 

30 

40 

50 

60 

70 

80 

90 

100 

 الإناث الذكور العدد

المواساة مستشفى  

الأسد مستشفى  
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 توزيع المرضى حسب الجنس( 2)المخطط 

 :متوسط أعمار المرضى -3

 (.سنة 8±1841)أعمار المرضى يقدر متوسط 

حيث بلغ متوسط أعمار المرضى الذين تمتعوا بحالة سريرية جيدة عند التخرج حسب مقياس 

 .سنة 1542( نقطة 25<غائب /خفيف)ماثيو 

وبلغ متوسط أعمار المرضى الذين تمتعوا بحالة سريرية سيئة عند التخرج حسب مقياس ماثيو 

 .سنة 2145( نقطة 25≥شديد /معتدل)

 مقياس ماثيو 

 (نقطة 15<غائب /خفيف)

 مقياس ماثيو

 (نقطة 15≥شديد /معتدل)

 سنة 9±71.5  سنة 8.5±65.7 متوسط العمر

 

 متوسط أعمار المرضى( 3)المخطط 
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 :شدة الإصابة العصبية عند التخريج حسب مقياس ماثيو -4

بلغ عدد المرضى الذين تمتعوا بحالة سريرية جيدة عند التخرج حسب مقياس ماثيو 

 %(.53)مريض  29( نقطة 25<غائب /خفيف)

 %(.91)أنثى  22، و %(21)ذكر  54: موزعين حسب الجنس كالتالي

بلغ عدد المرضى الذين تمتعوا بحالة سريرية سيئة عند التخرج حسب مقياس ماثيو 

 %( .14)مريض  54( نقطة 25≥شديد /معتدل)

 %(.93)أنثى  21، و %(14)ذكر  94: موزعين حسب الجنس كالتالي

من المرضى المشمولين % 4145)حالة وفاة من بينهم خلال فترة الاستشفاء  49وتطور 

 (.بالدراسة

 مقياس ماثيو العدد والجنس

 (نقطة 15<غائب /خفيف)

 مقياس ماثيو

 (نقطة 15≥شديد /معتدل)

 %(41) 51 %(59) 73 الإجماليالعدد 

 %(61) 31 %(71) 51 ذكور

 %(39) 21 %(31) 22 إناث

 %(11.5) 13  الوفيات

 

 شدة الإصابة العصبية عند التخريج حسب مقياس ماثيو( 4)المخطط 

 :دراسة عوامل الخطورة -5

 :التدخين

 %( 12458)مريض  53عدد المدخنين الكلي كان 
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 :والحالة السريرية عند التخريجتوزيعهم حسب الجنس 

 12/  3الإناث                      82/  51الذكور 

 الإناث الذكور الإجمالي التدخين

 9/42 51/82 59/124 العدد

 %21.42 %61.97 %47.58 النسبة

 مقياس ماثيو

 (نقطة 75<غائب /خفيف)

21/73 (28.7)%   

 مقياس ماثيو

 (نقطة 75≥شديد /معتدل)

38/51 (74.5)%   

 

 التدخين( 5)المخطط 

 :الكحول

 % 4244مريض بنسبة مئوية بلغت  45عدد المرضى الكحوليين 

 :توزيعهم حسب الجنس والحالة السريرية عند التخريج

 12/ 2الإناث                                                   82/  49الذكور 
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 الإناث الذكور الإجمالي الكحول

 2/42 13/82  15/124 العدد

 %4.67 %15.85 %12.1 النسبة

 مقياس ماثيو

 (نقطة 75<غائب /خفيف)

6/73 (8.2)%   

 مقياس ماثيو

 (نقطة 75≥شديد /معتدل)

9/51 (17.6)%   

 

 الكحول(6)المخطط 

 :ارتفاع التوتر الشريانى

 % 2941مريض بنسبة بلغت  34لذين لديهم ارتفاع توتر شرياني عدد المرضى ا

 :والحالة السريرية عند التخريج توزيع المرضى حسب الجنس

 12/  92الإناث                                    82/  53الذكور 
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 الإناث الذكور الإجمالي ارتفاع التوتر الشرياني

 32/42 59/82  91/124 العدد

 %76.19 %71.95 %73.4 النسبة

 مقياس ماثيو

 (نقطة 75<غائب /خفيف)

43/73 (58.9)%   

 مقياس ماثيو

 (نقطة 75≥شديد /معتدل)

48/51 (94.1)%   

 

 ارتفاع التوتر الشرياني( 7)المخطط 

 : الكولسترول

مريض من  52 كان عدد المرضى الكلي الذين كان لديهم ارتفاع في أرقام الكولسترول الكلي

 % . 14439مريض تم معايرة الكولسترول لديهم وبنسبة بلغت  421أصل 

 :توزيعهم حسب الجنس والحالة السريرية عند التخريج
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 الإناث الذكور الإجمالي ارتفاع الكولسترول

 15/42 37/82  52/124 العدد

 %35.71 %45.12 %41.93 النسبة

 مقياس ماثيو

 (نقطة 75<غائب /خفيف)

29/73 (39.7)%   

 مقياس ماثيو

 (نقطة 75≥شديد /معتدل)

23/51 (45.1)%   

 

 الكولسترول( 8)المخطط 

 : الشحوم الثلاثية

 421مريض من أصل  55كان عدد المرضى الكلي الذين لديهم ارتفاع في الشحوم الثلاثية 

 % 11495مريض تم عيار الشحوم الثلاثية لديهم و بنسبة بلغت 

 :توزيعهم حسب الجنس والحالة السريرية عند التخريج

 الإناث الذكور الإجمالي ارتفاع الشحوم الثلاثية

 16/42 39/82  55/124 العدد

 %38.1 %47.56 %44.35 النسبة

 مقياس ماثيو

 (نقطة 75<غائب /خفيف)

31/73 (41.1)%   

 مقياس ماثيو

 (نقطة 75≥شديد /معتدل)

25/51 (49.1)%   
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 الشحوم الثلاثية( 9)المخطط 

 : يالداء السكر

مريض من أصل عدد المرضى الكلي و بنسبة  24كان عدد المرضى الذين لديهم داء سكري 

 % 52425بلغت 

 :والحالة السريرية عند التخريج توزيعهم حسب الجنس

 الإناث الذكور الإجمالي الداء السكري

 34/42 37/82  71/124 العدد

 %81.95 %45.12 %57.25 النسبة

 مقياس ماثيو

 (نقطة 75<غائب /خفيف)

41/73 (56.16)%   

 مقياس ماثيو

 (نقطة 75≥شديد /معتدل)

31/51 (58.82)%   
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 الداء السكري( 10)المخطط 

 (نقص تروية عابرنشبة أو): وجود قصة سابقة لدى المريض

 % . 11439مريض بنسبة  89لا يوجد قصة سابقة 

 % 9944مريض بنسبة  14يوجد عند 

 :والحالة السريرية عند التخريج توزيعهم حسب الجنس

 الإناث الذكور الإجمالي سابقةوجود قصة سكتة 

 11/42 31/82  41/124 العدد

 %26.19 %36.58 %33.1 النسبة

 مقياس ماثيو

 (نقطة 75<غائب /خفيف)

26/73 (35.61)%   

 مقياس ماثيو

 (نقطة 75≥شديد /معتدل)

15/51 (29.4)%   
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 وجود قصة سابقة لدى المريض( 11)المخطط 

 :وجود قصة نقص تروية قلبية

 % . 28422مريض بنسبة  32يوجد قصة سابقة لا 

 %24422مريض بنسبة  22يوجد عند 

 :والحالة السريرية عند التخريج توزيعهم حسب الجنس

 الإناث الذكور الإجمالي وجود قصة نقص تروية قلبية

 8/42 19/82  27/124 العدد

 %19.1 %23.17 %21.77 النسبة

 مقياس ماثيو

 (نقطة 75<غائب /خفيف)

15/73 (21.54)%   

 مقياس ماثيو

 (نقطة 75≥شديد /معتدل)

12/51 (23.52)%   
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 وجود قصة نقص تروية قلبية( 12)المخطط 

 :الخطورة حسب نسبة انتشارها ترتيب عوامل

 %(          21443الإناث %) % 2941: يرتفاع التوتر الشريانانسبة 

 %(                  81435الإناث % ) 52425: ينسبة الداء السكر

 %(                      11432الذكور % ) 12458 :نسبة المدخنين

 %(         12451الذكور% )11495 :رتفاع الشحوم الثلاثيةانسبة 

 %( 15442الذكور % )14439: رتفاع الكولسترولانسبة 

 %(91458الذكور )%  9944 :سابق يقفارإ يدماغ ينسبةوجود قصة حادث وعائ

 %(29442الذكور % )24422 :نسبة وجود قصة نقص تروية قلبية

 %(45485الذكور % )4244: نسبة الكحوليين

 :رجفان أذينيال-6

مريض من أصل عدد المرضى الكلي و بنسبة  23كان عدد المرضى الذين لديهم رجفان أذيني 

 % 29498بلغت 

 :والحالة السريرية عند التخريج توزيعهم حسب الجنس
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 الإناث الذكور الإجمالي أذينيرجفان 

 16/42 13/82  29/124 العدد

 %38.1 %15.85 %23.38 النسبة

 مقياس ماثيو

 (نقطة 75<غائب /خفيف)

14/73 (19.17)%   

 مقياس ماثيو

 (نقطة 75≥شديد /معتدل)

15/51 (29.41)%   

 

 الرجفان أذيني( 13)المخطط 

 :قصور قلب مزمن-7

مريض من أصل عدد المرضى الكلي و  41لديهم قصور قلب مزمن كان عدد المرضى الذين 

 % 42431بنسبة بلغت 

 :والحالة السريرية عند التخريج توزيعهم حسب الجنس

 الإناث الذكور الإجمالي قصور قلب مزمن

 5/42 11/82  16/124 العدد

 %11.9 %13.4 %12.9 النسبة

 مقياس ماثيو

 (نقطة 75<غائب /خفيف)

9/73 (12.32)%   

 مقياس ماثيو

 (نقطة 75≥شديد /معتدل)

7/51 (13.72)%   
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 قصور القلب المزمن( 14)المخطط 

 :قصور كلوي مزمن-8

مريض من أصل عدد المرضى الكلي و  2كان عدد المرضى الذين لديهم قصور كلوي مزمن 

 %5411بنسبة بلغت 

 :والحالة السريرية عند التخريج توزيعهم حسب الجنس

 الإناث الذكور الإجمالي قصور كلوي مزمن

 2/42 5/82  7/124 العدد

 %4.76 %6.1 %5.64 النسبة

 مقياس ماثيو

 (نقطة 75<غائب /خفيف)

4/73 (5.47)%   

 مقياس ماثيو

 (نقطة 75≥شديد /معتدل)

3/51 (5.88)%   
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 القصور الكلوي المزمن( 15)المخطط 

 :آفة رئوية مزمنة-9

مريض من أصل عدد المرضى الكلي و  44الذين لديهم رفة رئوية مزمنة كان عدد المرضى 

 %8482بنسبة بلغت 

 :والحالة السريرية عند التخريج توزيعهم حسب الجنس

 الإناث الذكور الإجمالي آفة رئوية مزمنة

 3/42 8/82  11/124 العدد

 %7.14 %9.75 %8.87 النسبة

 مقياس ماثيو

 (نقطة 75<غائب /خفيف)

6/73 (8.21)%   

 مقياس ماثيو

 (نقطة 75≥شديد /معتدل)

5/51 (9.8)%   
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 آفة رئوية مزمنة( 16)المخطط 

 :العلاج بالأسبرين قبل السكتة-10

مريض من أصل عدد المرضى الكلي و  25كان عدد المرضى المعالجين بالأسبرين قبل السكتة 

 %21441بنسبة بلغت 

 :عند التخريجوالحالة السريرية  توزيعهم حسب الجنس

 الإناث الذكور الإجمالي العلاج بالأسبرين قبل السكتة

 9/42 19/82  28/124 العدد

 %21.42 %23.17 %22.58 النسبة

 مقياس ماثيو

 (نقطة 75<غائب /خفيف)

16/73 (21.91)%   

 مقياس ماثيو

 (نقطة 75≥شديد /معتدل)

12/51 (23.52)%   
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 قبل السكتةالعلاج بالأسبرين ( 17)المخطط 

 :العلاقة بين النتائج المخبرية والحالة السريرية عند التخريج-11

سكر دم غير : )التالية لجميع المرضى لدى وصولهم للمستشفى اختبارات الدم الروتينيةأجري 

صيامي، هيماتوكريت، سرعة تثفل، كرياتينين، كولسترول كلي، شحوم ثلاثية، بالإضافة 

عند مجموعتي الدراسة حسب الحالة (القيم الوسطية)النتائج  ، وتم مقارنة(لحمض البول

 :السريرية عند التخريج بالجدول التالي

 

 التحاليل المخبرية

 مقياس ماثيو

 حاد/ معتدل 

 (     15= العدد ) 

 مقياس ماثيو

 غائب/ خفيف 

 (     37=  العدد )

P 

 (14112) (دل/مغ)5341±413421 (دل/مغ) 5541±458492 (دل/ملغ)تحليل السكر غير الصيامي 

 (14119) %144±1949 %142±1445 )%(الهيماتوكريت 

 (14112) (مم)4843±2145 (مم) 2144±2341 (مم الساعة الأولى)سرعة التثفل 

 (14122) (دل/مغ)1482±4413 (دل/مغ) 1421±4442 (دل/ملغ)الكرياتينين 

 (14111) (دل/مغ)5242±48343 (دل/مغ) 5141±21842 (دل/ملغ)الكوليسترول 

 (1418) (دل/مغ)1248±49841 (دل/مغ) 1842±45541 (دل/ملغ)الشحوم الثلاثية 

 (14112) (دل/مغ)1.86±5.84 (دل/مغ) 1.92±4.7 (دل/ملغ)حمض البول 

  الانحراف المعياري ±القيم هي القيمة الوسطية 
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مخبرية أعلى لكل من حمض  حيث لوحظ ترافق الحالة السريرية الجيدة عند التخريج مع قيم

 .المقاسة عند القبول (P=0,003) والهيماتوكريت( P=0,002)البول 

 :مض البول عند القبول بعوامل الخطرعلاقة تركيز ح -42

تم دراسة العلاقة بين تركيز حمض البول عند القبول وعوامل الخطر عند مرضى الدراسة 
 :بالجدول التاليالعلاقة ولخصت 

 Pقيمة  لا نعم المتغير

 14112 4432±5411 4481±1411 ذكر: الجنس

 14114 4411±5422 4421±5481 ارتفاع التوتر الشرياني

 0.05 4415±5432 4432±1411 الداء الإكليلي

 14119 4412±5411 4483±1442 قصور القلب المزمن

 14112 4484±1412 4421±5495 الداء الرئوي المزمن

 1448 4458±5491 4418±5442 التدخين 

 1419 4482±5418 4412±5422 شرب الكحول

 14111 4425±5422 2441±1412 القصور الكلوي المزمن

 1412 4411±5419 4411±1481 السكري

 1411 4489±5418 4458±5421 اضطراب شحوم الدم

 1422 4488±5411 2442±5428 الأسبرين قبل حدوث السكتة

 1411 4485±5442 4424±5441 سكتة دماغية أو نشبة عابرة سابقة

 1412 451±5412 4498±5431 الرجفان الأذيني

 ( دل/ملغ)الانحراف المعياري معبر عنها بالـ  ±القيم هي القيمة الوسطية

 

حيث لوحظ ترافق قيم مخبرية أعلى لحمض البول المقاس عند القبول مع كل من المتعيرات 
 :التالية 

 ، القصور الكلوي المزمن(P=0.001) التوتر الشرياني، ارتفاع (P=0.002 -ذكر)الجنس 

(P=0.004)قصور القلب المزمن ، (P=0.003)شرب الكحول ، (P=0.03)الداء الإكليلي ، 
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(P=0.05)العلاج بالأسبرين قبل حدوث السكتة ، (P=0.27)وجود سكتة أونشبة عابرة سابقة ، 

(P=0.46)الرجفان الأذيني ، (P=0.62). 

 :أقل مرافقة للمتغيرات التاليةمقارنة مع قيم 

 ، اضطراب شحوم الدم(P=0.002) الداء الرئوي المزمن، (P=0.02)الداء السكري 

(P=0.04)التدخين ، (P=0.18). 

 :القيمة الإنذارية التنبؤية لارتفاع حمض البول عند مرضى السكتة الإقفارية-13

، وقيمة (CI=95%)، مع عامل ثقة (Odds Ratio=1.42)تم حساب نسبة الأرجحية 

(P<0.05). 

فهذا يدل على ارتباط إيجابي بين التعرض والنتيجة أي بين ارتفاع  4>وباعتبار نسبة الأرجحية 

تركيز حمض البول عند القبول، وتحسن الحالة السريرية عند مرضى السكتة الدماغية الإقفارية 
فاع تركيز حمض البول كعامل قيمة إنذارية تنبؤية لارت الحادة عند التخريج، وبالتالي وجود

مستقل على تحسن الحالة السريرية عند مرضى السكتة الدماغية الإقفارية الحادة عند التخريج 
 .من المستشفى

بين تركيز حمض البول  Coefficient  Correlation   R معامل الارتباطتم حساب كما 

وذلك بالاعتماد على مقياس )عند القبول وتحسن الحالة السريرية عند مرضى الاحتشاء الدماغي 

عند النساء  2.3.9عند الرجال و  R  :2.339، فكانت  قيمة (ماثيو للسكتة الدماغية الحادة

و تحسن  مما يدل على وجود علاقة ارتباط طردية متوسطة القوة بين مستوى حمض البول

 (.P=0.003)ريرية عند مرضى الاحتشاء الدماغي الحالة الس

مستوى  بين التي تظهرالعلاقة Regression  Lineخط الانكفاء  معادلة كذلك تم إيجاد

حمض البول وتحسن الحالة السريرية لمرضى الاحتشاء الدماغي المقيمة باستخدام مقياس ماثيو 

 .(P=0.004) عند القبول والتخريج من المستشفى

 

M
A
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دل/تركيز حمض البول مغ   

العلاقة بين تركيز حمض البول وتحسن الحالة السريرية لمرضى الاحتشاء الدماغي 
 الإقفاري 
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، وبعد إدخال تراكيز حمض 02الإصدار  (SPSS)تبين باستخدام برنامج التحليل الإحصائي 

لدى مرضى مجموعتي الدراسة المصنفين حسب مقياس ( دل مغ̸)البول عند القبول مقدرة بـ 

 : ماثيو للسكتة الدماغية الإقفارية الحادة عند القبول وعند التخريج من المستشفى وجود

التخريج من  زيادة أرجحية تحسن الحالة السريرية لمرضى السكتة الدماغية الإقفارية الحادة عند

 بتركيز حمض البول بالمصل عند القبول( دل/ ملغ2)لكل زيادة ( %.)المستشفى بنسبة 

(P=0.004). 

 :المناقشة -41
 0.بسيطرة للجنس المذكر بعدد  ˝مريضةو˝ مريضا 202ضى الدراسة الاجمالي بلغ عدد مر

وترافق الجنس ذكر مع  ،%32مريضة بنسبة  20عدد الإناث  بينما بلغ% 99مريض وبنسبة 

 (P=0.002) (2..2±9.29)قيم مخبرية أعلى بتركيز حمض البول المقاسة عند القبول 

سنة مع  9..9سنة بمتوسط حسابي  30سنة إلى  29تراوحت أعمار مرضى الدراسة بين 

وبلغ  ،عمري لمرضى الدراسة بين الجنسينسنة ولم يختلف التوزع ال .راف معياري انح

 9..± 99.6متوسط أعمار المرضى الذين تمتعوا بحالة جيدة عند التخريج حسب مقياس ماثيو 

سب مقياس حبحالة سريرية سيئة عند التخريج  سنة وبلغ متوسط أعمار المرضى الذين تمتعوا

المقارنة بين المتوسط الحسابي لمجموعتين مستقلتين بلغت بو، سنة 3± 62.9ماثيو 

P=0.004 أي أن العمر هو عامل إنذاري للحالة السريرية عند التخريج. 

مع % 63.2مريض بنسبة  32بلغ عدد المرضى الذين لديهم سوابق ارتفاع توتر شرياني 

مقاس عند القبول الوترافق مع قيم مخبرية أعلى لحمض البول % 69.23أرجحية للإناث بنسبة 

(9.9. ±2.69)(P=0.001) 

مع أرجحية % 63.2مريض بنسبة  62بلغ عدد المرضى الذين لديهم سوابق داء سكري 

 2..2)المقاس عند القبول  و ترافق مع قيم مخبرية أقل لحمض البول% 2.39.للإناث بنسبة 

±2.92) P =0.02 

% 92.36أرجحية للذكور بنسبة مع % .26.9مريض بنسبة  93بلغ عدد المرضى المدخنين 

 P =0.18مع ( .2.9± 9.20)ترافق مع قيم مخبرية أقل لحمض البول المقاس عند القبول و

 .(غير هامة إحصائياً )

بلغ المتوسط الحسابي لقيم سرعة التثفل عند القبول عند مجموعة النتائج السريرية الجيدة 

 03.2)نتائج السريرية السيئة وبلغ المتوسط الحسابي عند مجموعة ال( 3..±2 02.9)

وبمقارنة المتوسطات الحسابية عند المجموعتين يلاحظ أن زيادة سرعة التثفل عند ( ±02.2

 (.P=0.002)القبول هي عامل إنذار سيئ مع 

 2.23)بلغ المتوسط الحسابي لقيم الكرياتينين عند القبول عند مجموعة النتائج السريرية الجيدة 

( 2.69± 2.20)الحسابي عند مجموعة النتائج السريرية السيئة  وبلغ المتوسط( 0..±2
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وبمقارنة المتوسطات الحسابية عند المجموعتين يلاحظ أن زيادة تركيز الكرياتينين عند القبول 

 (.P=0.022)هي عامل إنذار سيئ مع 

دة بلغ المتوسط الحسابي لقيم الكوليسترول عند القبول عند مجموعة النتائج السريرية الجي

 6..02)وبلغ المتوسط الحسابي عند مجموعة النتائج السريرية السيئة ( ±96.0 2.3.3)

وبمقارنة المتوسطات الحسابية عند المجموعتين يلاحظ أن زيادة تركيز الكوليسترول ( ±99.9

 (.P=0.004)عند القبول هي عامل إنذار سيئ مع 

ل عند مجموعة النتائج السريرية الجيدة بلغ المتوسط الحسابي لقيم الشحوم الثلاثية عند القبو

 299.9)وبلغ المتوسط الحسابي عند مجموعة النتائج السريرية السيئة ( ..±96 2..23)

وبمقارنة المتوسطات الحسابية عند المجموعتين يلاحظ أن زيادة تركيز الشحوم ( 6..±2

 .ياً غير هامة إحصائ( P=0.48)الثلاثية عند القبول هي عامل إنذار سيئ مع 

بلغ المتوسط الحسابي لقيم سكر الدم عند القبول عند مجموعة النتائج السريرية الجيدة 

 36..29)وبلغ المتوسط الحسابي عند مجموعة النتائج السريرية السيئة ( ±93.9 223.02)

وبمقارنة المتوسطات الحسابية عند المجموعتين يلاحظ أن زيادة سكر الدم عند القبول ( ±99.2

 (.P=0.002)إنذار سيئ مع  هي عامل

بلغ المتوسط الحسابي لقيم الهيماتوكريت عند القبول عند مجموعة النتائج السريرية الجيدة 

وبمقارنة ( 2.0±% 22.9)وبلغ عند مجموعة النتائج السريرية السيئة ( %±2.2 23.3)

يد مع المتوسطات الحسابية للمجموعتين تبين أن زيادة الهيماتوكريت هو عامل إنذار ج

(P=0.003). 

بلغ المتوسط الحسابي لقيم حمض البول عند القبول عند مجموعة النتائج السريرية الجيدة 

وبمقارنة ( 2.30±2.6)وبلغ عند مجموعة النتائج السريرية السيئة ( 9..2±2..9)

المتوسطات الحسابية للمجموعتين تبين أن زيادة حمض البول هو عامل إنذار جيد للنتائج 

 (.P=0.002)ية الجيدة مع السرير

لدراسة العلاقة بين تركيز حمض البول عند القبول  02الإصدار ( SPSS)تم استخدام برنامج 

 Odds Ratio=1.42)ومقياس ماثيو للسكتة الدماغية حيث تبين بحساب نسبة الأرجحية 

ول ارتفاع تركيز حمض الب)وجود ارتباط إيجابي بين التعرض ( CI=95%)مع عامل ثفة (1<

مما يدل على ( تحسن الحالة السريرية حسب مقياس ماثيو عند التخريج)والنتيجة ( عند القبول 

وجود قيمة إنذارية تنبؤية لارتفاع تركيز حمض البول كعامل مستقل على تحسن الحالة 

 (. P=0.001)السريرية عند مرضى السكتة 

ية متوسطة القوة بين مستوى تبين وجود علاقة ارتباط طرد( R)وتم حساب معامل الارتباط 

 (.P=0.003)مع ( حسب مقياس ماثيو)حمض البول وتحسن الحالة السريرية 

وتم إيجاد معادلة خط الانكفاء التي أظهرت العلاقة بين تركيز حمض البول عند القبول مقدرا بـ 

ومقياس ماثيو للسكتة الدماغية وجود زيادة تحسن الحالة السريرية لمرضى السكتة ( دل/ ملغ)

كيز بتر( دل/ ملغ 2)لكل زيادة % .الدماغية الإقفارية الحادة عند التخريج من المستشفى بنسبة 
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، مما يدعم المفهوم الوقائي لحمض البول عبر (P=0.004)حمض البول بالمصل عند القبول 

قدرته المضادة للأكسدة وإزالته للجذور الحرة المسؤولة عن الضرر الخلوي الناجم عن الإجهاد 

التأكسدي في سياق نقص التروية الحاصل بالسكتة الدماغية وهذا ما دعمته البيانات التجريبية 

 . لى نماذج الفئران المعرضة للإقفار البؤريع

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



73 

 

 :مقارنة نتائج الدراسة مع الدراسات العالمية-41

التي نشرت في المجلة الأمريكية  (Angel Chamorro)مقارنة نتائج دراستنا مع دراسة  تم

وهي الدراسة الوحيدة ) 0220كانون الأول  .2لأمراض القلب والسكتة الدماغية بتاريخ 

 .(˝عالميا

 :تم تلخيص المقارنة بالجدول التالي

 Angel Chamorro الدراسة الحالية المتغير

 برشلونة –إسبانيا  دمشق -سورية  مكان الدراسة

 4332-4332 2145-2149 زمن الدراسة

 884 421 عدد المرضى

 518 82 (ذكر)الجنس 

 929 12 (أنثى)الجنس 

 15 49 الوفيات

/ عوامل الخطر

 المتغيرات

مقياس ماثيو 

 حاد/ معتدل 

مقياس ماثيو خفيف 

 غائب/ 

مقياس ماثيو 

 حاد/ معتدل 

مقياس ماثيو خفيف 

 غائب/ 

 522 911 29 54 عدد المرضى

 44±1242 4145±2242 845±1542 3±2145 العمر

 (91%) 241 (%51) 419 (%91) 22 (%93) 21 (أنثى)الجنس 

 (11%) 912 (11) 414 (%21) 54 (%14) 94 (ذكر)الجنس 

ارتفاع التوتر 

 الشرياني

18 (9441%) 19 (5843%) 439 (63%) 991 (%52) 

 (%41) 32 (%21) 11 (21451%) 45 (%29452) 42 الداء الإكليلي

 (%8) 11 (%42) 54 (%42492) 3 (%49422) 2 قصور القلب 

الداء الرئوي 

 المزمن

5 (348%) 1 (8424%) 91 (44%) 18 (8%) 

 (28%) 411 (20%) 12 (2842%) 24 (7445%) 98 التدخين

 (42%) 12 (44%) 92 (%842) 1 (%4241) 3 شرب الكحول
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القصور الكلوي 

 المزمن

9 (5488%) 1 (%5412) 48 (%1) 95 (1%) 

 (26%) 454 (29%) 83 (56421%) 14 (58482%) 91 الداء السكري

اضطراب شحوم 

 الدم

29 (%1544) 23 (%9342) 29 (%21) 412 (%28) 

الأسبرين قبل 

 حدوث السكتة

 42 (29452%) 41 (24443%) 53 (43%) 81 (45%) 

سكتة دماغية أو 

 نشبة عابرة سابقة

45 (2341%) 21 (95414%) 82 (%23) 421 (%91) 

 (43%) 442 (%92) 442 (%43442) 41 (%2341) 45 الرجفان الأذيني

 4411±5491 4438±1481 1.86±5.84 1.92±4.7 تركيز حمض البول

زيادة أرجحية تحسن الحالة السريرية  النتيجة

 دل/مع 1لكل % 8بنسبة 

زيادة أرجحية تحسن الحالة السريرية 

 دل/مع 1لكل % 12بنسبة 
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 : التوصيات-16

  التشجيع على استخدام حمض البول في تشخيص وتحديد الإنذار والعلاج في الأمراض

القلبية الوعائية والدماغية الوعائية، حيث يعبر تركيزه بالمصل عن شدة الإجهاد 

التأكسدي الحاصل وبالتالي الضرر الخلوي الناتج عنه، بالإضافة لكون معايرته متاحة 

 . بشكل واسع وكلفة قليلة

  عن دور العلاجات المضادة للأكسدة عند مرضى السكتة الدماغية الإقفارية البحث

 .الحادة

 ي العمل الحثيث على ضبط الداء السكري وارتفاع التوتر الشرياني ونشر الثقافة والوع

 .                                                                    بين المرضى وطرق علاجهم وضبطهم

 الكبير في التصلب  ذلك نظرًا لدورهال الحثيث على ضبط عوامل الخطورةوالعم

 .                                            وفياتالدماغية وما يرافقها من مراضة ووحدوث السكتات العصيدي 

 نمحاربة التدخي. 

 إنشاء مراكز متخصصة للسكتات الدماغية في بلدنا. 
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