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 .ى رسل المعرفة، ومصابيح النور ..إل

 إلى نجوم الفكر، ومنابع العطاء ...

 إلى من غرسوا فينا القيم والعلم، وزرعوا فحصدنا ...

ى جميع أساتذتي أجمل باقات الشكر والعرفان وأسمى آيات التقدير إل

 والاحترام ... 

خالص الدكتور: غسان حمزة إلى الأستاذ المشرف على هذه الرسالة 

لما بذله لجعل هذا العمل بالشكل الأمثل، والذي كان  والامتنانالتقدير 

 لملاحظاته الدور الكبير في تلافي النواقص والسلبيات ...

 

 .لي في هذه الحياة إلى اهلي الذين هم سندٌ وعونٌ
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 عندما تبدد خيوط الشمس الأولى ظلمة السحر ... أراك...

 عندما ينساب الجدول الرقراق بمائه العذب الدافق ليفتت عظيم الصخر ...أراك...

 الأفق ...  ءإلى ما ورا انأرى تلك العينين الثاقبتين ترنو

 امخ الذي لا تحنيه المحن ...أرى ذلك الجبين الش

 أرى تلك اليدين المتعبتين السخيتين منهمكتين بالعمل...

 سُلّماً للارتقاء ... لَبِنَةً للبناء... وغدا نصحهإلى من أصبحت كلماته 

 إلى من أمد عيوننا بالأمل وقلوبنا بالثبات وأيدينا بالعزيمة ...

داعياً للحق والخير وتاً قوياً إلى من ألهمنا الطموح وعلمنا الإرادة لنكون ص

 وعنصراً فاعلاً مؤثراً في هذه الحياة.

 إلى منبع النور ومعين العطاء ...

 ...في نبله وإيثاره وتضحيته إلى العظيم جداً

 

 الله والدي الحبيب ... أدامه
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 ضيع في شتات الحياة ...عندما نتوه على مفترق الطرق ون

 كأوراق الخريف... تعصف بنا رياح الحياةعندما 

 ... أياموتكفهر التعبس الخطوب عندما 

 يطل وجهك باسماً سمحاً يفيض محبةً وبشراً...

 ويمتد حضنك واسعاً رحباً ليحيطنا ويجمعنا ...

 إلى من حملتني واحتملتني واحتضنتني ...

 إلى من أحبتنا على الدوام...
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 الـمقــدمــة
 أهمها:و كثر شيوعاً الكارثية الأ الاضطراباتتضم الأمراض الدماغية الوعائية بعضاً من 

 ischemic strokeالإقفارية النشبة الدماغية   -

  hemorrhagic strokeوالنشبة النزفية  -

مثل أمهات الدم  cerebrovascular anomaliesوالشذوذات الوعائية الدماغية  -

 (.AVMsوالتشوهات الشريانية الوريدية) Intracranial aneurysmsداخل القحف 

في الولايات  اةللوفقفارية والنزفية السبب الرابع م أصبحت النشبة بنوعيها الإ8002منذ عام 

.سرطانالقلب والانت تحتل المركز الثالث لسنوات بعد أمراض مريكية بعد أن كالمتحدة الأ

  

ألف وفاة كل عام في الولايات المتحدة وتعد السبب 200 يقارب تسبب هذه الامراض ما 

 الرئيسي للعجز.

ا ن يزداد حدوثهأالمتوقع  نبالعمر. وممراض الدماغية الوعائية مع التقدم يزداد حدوث الأ

وربما سيتضاعف عدد الوفيات الناجمة عنها بحلول ، المجتمعمع تنامي جمهرة المسنين ب

 .(1)م 2030العام 
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 (((Ischemic strokeالــنـشـبــة الإقـفـاريــة )

  

 Definition :العللعف- 1

النشتتتتتتتبة علتتتتتتتر أنهتتتتتتتا ع متتتتتتتات ستتتتتتتريرية  WHOعرفتتتتتتتت منحمتتتتتتتة ال تتتتتتتحة العالميتتتتتتتة 

يفتتتتتتة الدماغيتتتتتتة، بحيتتتتتتث بتتتتتت رع أو معمتتتتتتم يتنتتتتتتاول الو  لاضتتتتتتطرابتتطتتتتتتور بستتتتتترعة تشتتتتتتير 

أو أنهتتتتتتتا تستتتتتتتبب المتتتتتتتوت، ولتتتتتتتي  لهتتتتتتتذا  ستتتتتتتاعة، 82تتتتتتتتدوم الأعتتتتتتتراض لفتتتتتتتترة تزيتتتتتتتد عتتتتتتتن 

 .(8)سبب واضح إلا المنشأ الوعائي الاضطراب

هتتتتتتتي هجمتتتتتتتة حتتتتتتتادة متتتتتتتن خلتتتتتتتل الو يفتتتتتتتة  ((TIAإن هجمتتتتتتتة نقتتتتتتتب الترويتتتتتتتة العتتتتتتتابر

 ستتتتتاعة 82فتتتتتي ذلتتتتتر فقتتتتتد الب تتتتتر البتتتتت رع  التتتتتذع يتتتتتدوم أقتتتتتل متتتتتن  االبتتتتت رع  بمتتتتتالدماغيتتتتتة 

 .(3)وينسب لعدم كفاية الإرواء الدموع بشكل عابر

 :Anatomyعشلعحعـ لوحـ -2
 

 يتغذى الدماغ عن طريق جملتين شريانيتين رئيسيتين هما:
 

 )الشريانان السباتيان الباطنان( الجملة الشريانية السباتية -1

ان في )الشريانان الفقريان المتحد الفقرية القاعدية الجملة الشريانية -8

الدائرة )في الخلالجملتان الشريانيتان عبر الشريان الوصالي  تتصل القاعدع( الشريان

 الشريانية في قاعدة الدماغ ومسبع ويلي (
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   :: الجو ـ الشلع  عـ ال ي ععـأالا 
 

  عن طريق الشريان السباتي الباطن ويعطي الفروع التالية:

 وطائية نخامية شرايين -أ

لحدود )المخية الأقستتتتتام الأنستتتتتية لن تتتتتف الكرة شتتتتتريان مخي أمامي: ويغذع معحم  -ب

فوق  للأنستتتتي، ه(، يتجالثلم الجدارع القفوع 

الت تتتتتتالب الب تتتتتترع، إلر الشتتتتتتق الطولاني 

الناصتتتتتتتتف، ويت تتتتتتتتل مع الشتتتتتتتتريان المخي 

الأمتتامي في الجتتانتتب المقتتابتتل بتتالشتتتتتتتتتتتتتتتريتتان 

الوصتتتتتتتتتتتتتتتتتالي الأمتتتتامي، وهو يعطي الفروع 

 :(8)ال ورة رقم التالية 

ة، بعد تفرعه، تخترق المسافات المثقبة الأمامية، أهمها الشريان الراجع شرايين ثاقبة أمامي -
 من النويات القاعدية والدماغ البيني. أجزاءً أو شريان هوبيز، تروع 

 .الشريان الحجابي -

 .الشريان الجبهي القطبي -

 .الشريان حول الثفني -

 .الشريان الثفني الهامشي -

 

 

  ماميالأ المخي ن: الشريا2رقم الصورة
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 :الشريان المخي المتوسط -ت

نتهائي الرئيسي للسباتي الباطن وهو يغذع الوجه الوحشي للدماغ، يتجه نحو وهو الفرع الإ  
لتروية )يضا أالوحشي علر مسير الثلم الجانبي، ويعطي في نقطة تفرعه الشرايين الثاقبة الأمامية 

 (:3ال ورة رقم )التالية النويات القاعدية والدماغ البيني(. وهو يعطي الفروع 

  .شريان الحجابي الجبهيال -

 .شريان أمام رولاندو، وشريان رولاندوال -

 .شريان الجدارع الأماميال -

 .خلفيالجدارع الشريان ال -

 .الشريان الزاوع  -

 .الشريان ال دغي الأمامي -

 .الشريان ال دغي الخلفي -

 .شريان عيني -ث

الشريان الوصالي الخلفي: وي ل الجملتين السباتية والفقرية القاعدية، ويمر في ال هريج  -ج
 ويقتين.بين الس

لضفائر االشريان المشيمي الأمامي: يسير علر الوجه السفلي للسبيل الب رع، ويروع  -ح
  . المشيمية للبطين الجانبي

 

* * * * 
 
 
 

 المتوسط المخي ن: الشريا3رقم الصورة
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ا: الجو ـ الشلع  عـ الفقلعـ   الخ ف ( الدالان)الق عدعـ ث  ع 

 

رى، بالشريان الفقرع: ينشأ من الشريان تحت الترقوة من كل جانب، ويدخل الثقبة الك -1
يخترق السحايا متجهاً للأمام والأنسي والأعلر ويسير علر الوجه الأمامي الجانبي 
للب لة حتر الثلم الب لي الجسرع، يتحد الشريانان الفقريان ليشتتك  الشتتريتان القتاعتدع. 

 يتعطتي الشتتريتان التفتقترع التفتروع التالية:
 الشريان الشوكي الخلفي، لتروية النخاع -
 ان الشوكي الأمامي، يروع الوجه الأمامي للب لة والنخاعالشري -
 :الشريان المخيخي السفلي الخلفي -

ينشأ علر مستوى الحافة السفلية للزيتونة ويغذع الأقسام الوحشية للب لة  فرع،أكبر    
 والسفلية الخلفية للمخيخ، كما يروع الضفائر المشيمية في البطين الرابع.

 الفروع التالية: الشريان القاعدع: ويعطي -8
الشريان المخيخي السفلي الأمامي )يتوزع علر الوجه السفلي للجسر والسفلي الأمامي  -

 للمخيخ(.
  )دقيقة ومتعددة وتخترق الجسر وترويه(. جسريهفروع  -
 الشريان التيهي )ويروع الأذن الداخلية(. -
الشريان المخيخي العلوع )يتوزع علر الوجه العلوع للجسر  -

 والمخيخ(.
 :(2رقم  )ال ورةالشريان المخي الخلفي  -

لجدارع الأنسية خلف الشق القفوع ا ويروع الأقساميشكل الفرع الإنتهائي للشريان القاعدع 
  :ويتفرع منهال دغية ويروع الدماغ المتوسط  والأقسام السفلية

 

 

  الخلفي المخي ( الشريان4 رقم الصورة)
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 الشرايين الثاقبة الخلفية: -
 ن النويات القاعدية والدماغ البيني.م رما تبقوتروع  )وأهمها الشريان المهادع الثاقب(،

 الشريان الركبي المهادع: -
 يروع الأقسام الخلفية للمهاد والجسمين الركبيين. 
 الشريان المشيمي الخلفي:  -

 يروع الضفائر المشيمية في البطين الثالث.
 

  )ويليس مسبع)الشريانية الدائرة المخية 

تتواجد في قاعدة الدماغ وتربط بين 
شريانية السباتية والجملة الجملة ال

الشريانية الفقرية، حيث تشكل حلقة مغلقة 
أحد الأوعية  انسدادتمرر الدم في حال 

ين شرايإلر وعاء آخر، وتتألف من سبعة 
 (:5ال ورة رقم)

 .شريان مخي أمامي أيمن -
 .شريان مخي أمامي أيسر -
 .شريان مخي وصالي أمامي -
 .شريان مخي خلفي أيمن -
 .سرشريان مخي خلفي أي -
 .شريان مخي وصالي خلفي أيمن -
 .(2)شريان مخي وصالي خلفي أيسر -

 

 

 

 ويليس مسبع: 5 رقم الصورة
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 :Pathophysiologyالولضعـ  الفعزعالاجع -3
 
 

الحاد لوعاء داخل القحف تناقصاً في جريان الدم لمنطقة من الدماغ التي  الانسداديسبب    

وي الرديف الذي يقوم بإروائها. تعتمد شدة التناقص في هذا الجريان على الدوران الدم

 يعتمد بدوره على التشريح الوعائي للشخص وموقع الانسداد.

جريان ال انخفاضتتعلق شدة الأذية الدماغية بشدة تناقص الجريان الدموي، حيث يسبب 

( 18-16( دقائق؛ بينما يسبب الجريان أقل من )10-4للصفر موت النسيج الدماغي خلال )

في غضون ساعة؛ في حين تسبب القيم أقل  تشاءالاحغ من النسيج كل دقيقة 100مل /

إلا إذا تطاولت مدة نقص التروية لساعات عديدة أو  احتشاءغ إقفاراً بدون 100مل/20من

 .أيام

تها يكون وظيفللإقفار لكن خلل  الاحتشاءتتعرض النسج المحيطة بالمنطقة المركزية من    

ا لم تتحسن تروية هذه المنطقة لكن إذ ischemic penumbraعكوساً ويشار إليها باسم 

. يعتبر إنقاذ هذه المنطقة هدف علاجات إعادة لاحتشاء سيتطور الإقفار

  .revascularization therapy(5)   التوعية

 (:1الشكل رقم )مميزين الدماغي البؤري عبر سبيلين  الاحتشاءيحدث 

 :necrotic pathway   سبيل نخري-1

لخلوي بسبب نقص الغلوكوز الخلوي، ويحدث هذا السبيل يحدث فيه تحطم سريع للهيكل ا

 في المنطقة المركزية للاحتشاء بصورة رئيسية.

 :apoptation pathway    سبيل الموت الخلوي المبرمج- 2

 ischemicوالذي يحدث فيه موت للخلايا بعد أيام لأسابيع ويحدث هذا السبيل في منطقة 

penumbra(6). 
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  الدو غ  الإقف ل آلع ت: 1 لق  الش ل                                                            
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 :etiology of ischemic strokeال ييع ت -

 

إلا أنَ  رغممممم أن التممممدبير الأولممممي للنشممممبة الإقفاريممممة لا يعتمممممد غالبمممما علممممى السممممببية،   

 ً غالبممما مممما يحمممدد سمممبب  النشمممبة.كمممرر فمممي خفمممض نسمممبة ت تحديمممد السمممبب يعتبمممر أساسممميا

النشمممممبة عبمممممر موجمممممودات الفحمممممص والتظممممماهر السمممممريري بالإضمممممافة للإستقصممممماءات 

مممممن النشممممبات غيممممر مفسممممرة رغممممم التقيمممميم  %30لكممممن تبقممممى  الشممممعاعية والمخبريممممة،

 .(7)المكثف

 :ة للنشبة الإقفارية يهناك ثلاث آليات رئيس

ً صممممة مصمممدرها موقمممع بعيمممد غالبممم بمممانطلا  صممممية:آليمممة  -1 قلبمممي المنشممما أوصممممات  ا

ممممن شمممريان إلمممى شمممريان ممممن لويحمممة تصممملبية عصممميدية سمممباتية، وغالبممما مممما تمممؤثر 

 هذه الآلية على الأوعية الكبيرة داخل القحف.

 القحممممف،لوعمممماء داخممممل  in situ thrombosisموضممممع خثممممار  :خثاريممممةآليممممة  -2

 ً ة الشممممرايين الثاقبممممة الصممممغيرة المتفرعممممة مممممن الشممممرايين الكبيممممر يصمممميب نموذجيمممما

 داخل القحف.

 ، تطتتتتتتور تتتتتتتدريجي )تستتتتتتمربطتتتتتتيءتحتتتتتتدث الأعتتتتتتراض الب ريتتتتتتة الع تتتتتتبية غالبتتتتتتاً بشتتتتتتكل    

النشتتتتبة فتتتتي طتتتتور الحتتتتدوث(. يحمتتتتل المرضتتتتر غالبتتتتاً ق تتتتة نقتتتتب ترويتتتتة دماغيتتتتة عتتتتابرة 

الحتتتتتتالي. ي تتتتتتبح التمييتتتتتتز بتتتتتتين الخثتتتتتتار والإن تتتتتتمام  الاحتشتتتتتتاءفتتتتتتي نفتتتتتت  جهتتتتتتة وتتتتتتتوزع 

 .TIA ت  للصعباً في حال غياب ق ة سابقة 
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تشتتتتتتتتتتمل الأستتتتتتتتتتباب الأختتتتتتتتتترى الأقتتتتتتتتتتل 

الخثتتتتتتتارع: أضتتتتتتتداد  ل نستتتتتتتدادشتتتتتتتيوعاً 

التتتتتتتتتتتتتدم  احمتتتتتتتتتتتتترارالذئبتتتتتتتتتتتتتة الخثاريتتتتتتتتتتتتتة، 

الحقيقتتتتتتتتتتتتتتي، الستتتتتتتتتتتتتتفل ، تستتتتتتتتتتتتتتلخ أم دم 

 أبهرية، فرط ال فيحات.

: سببه تضيق آلعـ  قص الإلااء -3

مسبب لتحدد الجريان في وعاء 

كبير خارج القحف )السباتي 

الباطن مثلا(، أو وعاء داخل 

وغالبا ما تسبب هذه  القحف،

الآلية إقفار الخط الفاصل 

watershed ischemia(8) 

أهم أسباب  2يبين الجدول رقم 

 النشبة:

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  الإقفارية النشبة أسباب أهم: 2 رقم الجدول
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 وفيما يلي بعض التفصيل:

A- الق يعـ الصوعـ ال شيـ CARDIOEMBOLIC STROKE: 

 

يعد الإنصمام القلبي مسؤولا عن حوالي 

من كل النشبات الإقفارية، تعزى  20%

نشبة الناجمة عن داء قلبي مبدئيا لإنصمام ال

بمادةٍ خثريةٍ متشكلة على الجدار الأذيني أو 

 اليسرى.البطيني أو على صمامات القلب 

يمكن لهذه الخثرات أن تنفك وتؤدي إلى 

تميل النشبات  الشرياني.إصمام الدوران 

 مع حدوث البدء،الصمية لأن تكون فجائية 

 ة.العجز العصبي الأعظمي مباشر

 الصمممات القادمة من القلب غالبا  تنحشممر

(، أو أحد PCA( أو الشمممممريان المخي الخلفي )MCAفي الشمممممريان المخي المتوسمممممط )

 .(9)( فهي غير شائعةACAأما إصابة الشريان المخي الأمامي ) فروعهما.

 :إن أهم الأسباب القلبية للنشبة الصمية في معظم أنحاء العالم هي 

   الأذيني:الرجفان  -1

 العضلة القلبية  شاءاحت -2

 الصمامات الصنعية -3

 الداء القلبي الرثوي -4

 العضلة القلبية الإقفاري اعتلال -5
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يعد الرجفان الأذيني السممممبب الأكثر شمممميوعاً للإنصمممممام الدماغي، حيث يملك مرضممممى    

وتختلف الخطورة تبعاً  ،%5الرجفان الأذيني خطورةً سمممممنويةً وسمممممطيةً للنشمممممبة تقدر ب 

الضمممممممغط، وسممممممموء وظيفة البطين الأيسمممممممر،  كالعمر، وفرطل خطر معينمة لوجود عوامم

 والداء السكري. المنشا،والإنصمام السابق القلبي 

يحدث الإنصممممام العجائبي عندما تهاجر صممممات وريدية للدوران الشمممرياني عبر ثقبة     

 بيضمممية سمممالكة أوعيب في الحاجز الأذيني، وهنا قد تكون الصممممات شمممحمية أو ورمية أو

 .(10)إنتانية أو غازية أو صمات سائل أمنيوسي، بالإضافة للصمات الخثارية

 

B- لشلع ن شلع ن ون الصوعـ ال شيـARTERY TO ARTERY EMBOLIC STROKE: 

 

وتحدث عندما تنطلق خثرة متشممممكلة على إحدى اللويحات العصمممميدية ضمممممن شممممريان      

الآلية الوعائية المسممميطرة عصممميدي لتسمممد أحد الشمممرايين داخل القحف. يشمممكل الإنصممممام 

يس الموضممعي الدور الرئ للإقفار الدماغي، عكس أوعية العضمملة القلبية التي يلعب الخثار

 .في حدثية الإقفار

قد يكون مصممممممدر الصمممممممة أي وعاء معتل بما في ذلك قوس الأبهر، السممممممباتي العام،     

يدي بر التصمملب العصمموالسممباتي الباطن، والشممريان الفقري، والشممريان القاعدي. لكن يعت

 ً  ولاً عن التصلب العصيدي السباتي مسؤ يعتبر ثحي لتفرع السباتي المصدر الأكثر شيوعا
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من كمل النشمممممممبمات الإقفماريمة، ولقمد أثبتمت علاجمات نوعيمة لهذه الحالة فعاليتها في  15%

 إنقاص الخطورة.

بعد  ية أو حتى الأوعيةتجدر الإشمممارة إلى أن تسممملا الشمممرايين السمممباتية الباطنة أو الفقر   

ما  ةعاد. سنة 60<للنشمبة الصممية في المرضمى مصمدر  شمائع   Willis circleحلقة ويلس 

 .(11)يكون التسلا مؤلماً ويسبق النشبة بعدة ساعات أو حتى أيام

C- الجاي  الحعش ء" الصغعلة الأاععـ  شيه LACUNAR INFARCTION: 

 300-30)صمممغير عصممميدي خثري لشمممريان  انسمممدادالذي يحدث عقب  الاحتشممماءوهو    

ميكرون( في المدماغ، مما يؤدي إلى نخر منطقة صمممممممغيرة من الدماغ؛ ومع مرور الوقت 

 جوباتملم )15المناطق المتنخرة إلى تطور إحتشمماءات صممغيرة أقل من  ارتشممافيؤدي 

lacunarعادة بسمممممممبب  ث(. ويحد

داء سكري أو فرط توتر شرياني 

اء عو نشممممممبةمزمن، يعني تعبير 

ان في شري انسداداً ضمنياً  صغير

ثمممماقممممب صمممممممغير، وهو التعبير 

 المفضل حالياً.

تعتبر نشمممبات الأوعية الصممممغيرة 

من كممل  %20مسمممممممؤولممة عممما يقممارب 

 .(12)النشبات
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 RISK FACTORS :الخ الة عااول-5

إن تحديتتتتتتتد وضتتتتتتتبط عوامتتتتتتتل الخطتتتتتتتورة القابلتتتتتتتة للتعتتتتتتتديل لتتتتتتته أهميتتتتتتتة بالغتتتتتتتة فتتتتتتتي تتتتتتتتدبير   

 ية لما له من أثر واضح وهام في إنقاص معدل حدوث النشبةالنشبة الإقفار 

الت تتتتتتتتتتلب  عوامتتتتتتتتتتل خطتتتتتتتتتتر باخت تتتتتتتتتتارإن عوامتتتتتتتتتتل خطتتتتتتتتتتر النشتتتتتتتتتتبة الإقفاريتتتتتتتتتتة هتتتتتتتتتتي    

وتضتتتتتم أهتتتتتم  لتتتتتذين يشتتتتتك ن أستتتتتاة الليتتتتتة الإمراضتتتتتية للنشتتتتتبةلالع تتتتتيدع وفتتتتترط الخثتتتتتار ا

 هذه العوامل:

 التقدم بالعمر -1

 جن  الذكورة -8

 التدخين -3

 الداء السكرع  -2

 ترول وشحوم الدمفرط الكولس -5

 ارتفاع التوتر الدموع الشرياني -6

 ق ة عائلية للنشبة -7

 عضلة قلبية حديث احتشاء أذيني،رجفان  -2

 مانعات الحمل الفموية -9

 البدانة -10

 (13)فرط تخثر الدم بشكل عام اضطرابات -11
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 :ikmiicecimscas ae sic ciiicaci issalcال شيـ   عفعص-6

 دماغية ومنها:هناك أنظمة تصنيف مختلفة للنشبة ال  

يعتمد هذا و  يضاً،أبامفورد  باسم  ويعرف الدماغيةت نيف أوكسفورد للسكتات -1

لر مدى إ استناداً الت نيف علر الأعراض الأولية، حيث يتم ت نيف النشبة 

دماغي  واحتشاءأمامي جزئي،  واحتشاءأمامي كامل،  احتشاءالأعراض إلر: 

ة، ات الأربعة بمدى السكتة الدماغيخلفي. تتنبأ هذه الت نيف واحتشاءجوبي، 

 ومنطقة الدماغ المتأثرة، والسبب الكامن والتشخيب.

 :Trial Of Org 10172 In Acute Stroke Treatment(TOASTتصنيف)-8

وصات الفح نتائجيعتمد هذا التصنيف على الأعراض السريرية بالإضافة إلى 

 ها بسبب:الإضافية، على هذا الأساس يتم تصنيف النشبة على أن

 بسبب تصلب الشرايين الكبيرة انسدادأو  نشبه -أ

 قلبية المنشا صمه -ب

 الأوعية الدموية الصغيرة انسداد -ت

 سبب محدد آخر -ث

سببان محتملان، أو سبب غير محدد أو فحوصات غير )محدد سبب غير  -ج

 .(14)مكتملة(
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 :ikcscimk   nscicssmscas العظ هلات ال لعلعـ-7

ستتتتتتتتتريرية للنشتتتتتتتتتبة حستتتتتتتتتب الوعتتتتتتتتتاء التتتتتتتتتدماغي أو التتتتتتتتتدوران التتتتتتتتتدماغي تتنتتتتتتتتتوع التحتتتتتتتتتاهرات ال   
 الم اب ويشار إلر ذلر بمت زمات النشبة الدماغية وتضم:

 وعاء كبير ضمن الدوران الأمامي: ويضم الشريان المخي الأمامي والمتوسط. نشبه -1

 وعاء كبير ضمن الدوران الخلفي: ويضم الشريان المخي الخلفي. نشبه -2

 غير في أع من السريرين الوعائيين.داء عائد لوعاء ص -3

 :  anterior circulation syndromeوعلازوـ الدالان الأو و : أالا 

 

 حد الشرايين التالية:إصابة أوتحدث عند 

 

 :    :anterior cerebral arteryالشلع ن الوخ  الأو و -1

الختتتتتتذل  عنتتتتتتد إصتتتتتتابة الشتتتتتتريان المختتتتتتي الأمتتتتتتامي بعيتتتتتتداً عتتتتتتن الشتتتتتتريان الوصتتتتتتالي، يحتتتتتتدث   
وفقتتتتد الحتتتت  فتتتتي الجتتتتزء التتتتداني متتتتن الطتتتترف الستتتتفلي المقابتتتتل. يمكتتتتن أن يحتتتتدث أيضتتتتاً ستتتتل  

عمتتتتتتتتته يحتتتتتتتتتدث )الثفنتتتتتتتتتي يمكتتتتتتتتتن أن  بالمشتتتتتتتتتية، وعنتتتتتتتتتد إصتتتتتتتتتابة الجستتتتتتتتتم   واضتتتتتتتتتطراببتتتتتتتتتولي 
، حيتتتتتتتتتث يفقتتتتتتتتتد المتتتتتتتتتري  القتتتتتتتتتدرة علتتتتتتتتتر تمييتتتتتتتتتز الأشتتتتتتتتتياء  (tactil          agnosiaالح 

 عن طريق اللم .

المختتتتتتتي الأمتتتتتتتامي عنتتتتتتتد بدايتتتتتتتته، قريبتتتتتتتاً متتتتتتتن الشتتتتتتتريان الوصتتتتتتتالي بينمتتتتتتتا إصتتتتتتتابة الشتتتتتتتريان   
أكثتتتتتر تحمتتتتتً  وأفضتتتتتل إنتتتتتذاراً متتتتتن ناحيتتتتتة العجتتتتتز الع تتتتتبي بستتتتتبب قتتتتتدوم ترويتتتتتة  الأمتتتتتامي هتتتتتو

 معاوضة من الشريان المخي الأمامي الخر.

كتتتتتت  الشتتتتتتريانين متتتتتتن نفتتتتتت  ) عنتتتتتتد نشتتتتتتوء  الشتتتتتتريان المشتتتتتتتر  الأمتتتتتتامي انستتتتتتدادلكتتتتتتن عنتتتتتتد    
 ولا إرادية. اً بولي اً وسلس اً سفلي ضر شل ً المر  رالجذع؛ يطو 
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   :middle cerebral arteryالشريان المخي المتوسط-2

متتتتن الإن تتتتمام. تستتتتبب    MCAالشتتتتريان المختتتتي المتوستتتتط انستتتتدادأغلتتتتب حتتتتالات    
 والتتتتتتذع يكتتتتتتون شتتتتتتديداً فتتتتتتي حتتتتتتال  مقتتتتتتاب ً  اً شتتتتتتقي الشتتتتتتريان المختتتتتتي المتوستتتتتتط ختتتتتتذلاً  نشتتتتتتبة

بالشتتتتق المقابتتتتل، وأيضتتتتتاً  اً للحتتتت  أو ختتتتتدر  اً دفقتتتت ، كمتتتتتا يستتتتبب  الداخليتتتتةإصتتتتابة المحفحتتتتة 
 .  مماث ً  اً عمر ن في

تحتتتتتتتتدث الحبستتتتتتتتة عنتتتتتتتتد إصتتتتتتتتابة ن تتتتتتتتف الكتتتتتتتترة المخيتتتتتتتتة المستتتتتتتتيطر، حيتتتتتتتتث تحتتتتتتتتدث     
الحبستتتتتتة التعبيريتتتتتتة )بروكتتتتتتا( عنتتتتتتد إصتتتتتتابة الجتتتتتتزء الستتتتتتفلي متتتتتتن الفتتتتتتب الجبهتتتتتتي الأيستتتتتتر 

لتتتتتتر صتتتتتتياغة الكلمتتتتتتات حيتتتتتتث يستتتتتتتطيع المتتتتتتري  فهتتتتتتم الكتتتتتت م لكتتتتتتن متتتتتتع عتتتتتتدم القتتتتتتدرة ع 
( عنتتتتتتتد إصتتتتتتتابة الحتتتتتتتد الفاصتتتتتتتل بتتتتتتتين )فيرنكةاستتتتتتتتقباليةوالجمتتتتتتتل . بينمتتتتتتتا تحتتتتتتتدث حبستتتتتتتة 

وتعبيريتتتتتتة(  )استتتتتتتقباليةالفتتتتتتب الجتتتتتتدارع وال تتتتتتدغي، فتتتتتتي حتتتتتتين تحتتتتتتدث الحبستتتتتتة الشتتتتتتاملة 
 واسعاً. الاحتشاءعندما يكون 

( عنتتتتتتتتد hemineglect syndrome)الشتتتتتتتتقي     تحتتتتتتتتدث مت زمتتتتتتتتة الإهمتتتتتتتتال    
 لكرة المخية غير المسيطر.إصابة ن ف ا

الحستتتتتية  الاضتتتتتطراباتفتتتتتي الفتتتتتات الجداريتتتتتة لأع متتتتتن ن تتتتتفي الكتتتتترة المخيتتتتتة، تحهتتتتتر    
 كفقتتتتتتتتتدان القتتتتتتتتتدرة علتتتتتتتتتر التمييتتتتتتتتتز بتتتتتتتتتين نقطتتتتتتتتتتين )فتتتتتتتتتي الجانتتتتتتتتتب المقابتتتتتتتتتل( وال كتوبيتتتتتتتتتة

(agraphasia.) 

عنتتتد إصتتتابة الفتتتب الجبهتتتي حيتتتث    gaze deviationيحتتتدث شتتتلل الحملقتتتة   
 .(15)يوم بعد النشبة 8-1نف  جهة الفة لمدة  ينحر المري  إلر
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ا:   posterior circulation syndromeوعلازوـ الدالان الخ ف  ث  ع 

 وتحدث عند إصابة أحد الشرايين التالية:

 :  posterior cerebral arteryالشلع ن الوخ  الخ ف  -1

ً تسبب نشبة الشريان المخي الخلفي عمى شقي    ً متماثلاً  ا ً ربعي " غالبا ً علوي ا ي آفات ف ا

ً الفص الصدغي، أو ربعي ً سفلي ا ً عمى نصفي الجداري أوفي آفات الفص  ا  في آفات ا

 منتصف القذالي".

ممممن الممكمممن حمممدوث فقمممد للحمممس خفيمممف فمممي الجانمممب المقابمممل، وعمممدم القمممدرة علمممى    

(، وفشممممل رؤيممممة الحركممممات جيئممممة color anomiaعمممممه الألمممموان)الألمممموان تسمممممية 

م القمممدرة علمممى عمممد الأجسمممام غيمممر المتوضمممعة مركزيممماً، بالإضمممافة لعيمممب وذهابممماً، وعمممد

 .توجه طوبوغرافي الذاكرة، وعدمفي 

 :االق عد الشلع ن الفقل   -2

تعتبر إصابة الشريان الفقري أو القاعدي مسؤولة عن نشبات جذع الدماغ عادة، والتي    

 :قد تتظاهر ب

 الحالات الشديدة". حركي حسي ثنائي الجانب " شلل رباعي في اضطراب -

 إصابة وجه أيمن مع يد يسرى(. متصالبة )مثلاموجودات حسية  -

 متلازمة هورنر. -

 ذهول وسبات. -

 إصابة أعصاب قحفية. -

 خذل متصالب. -

 .(16)متلازمة فالنبرغ -
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ا:    ـ(:ش ءات الجايععالإح)الاع ئععن  الأاععـ الصغعلة ف  أ  ون ال لعلعن ـإص يث لث 

 

، إلا أن العلامات الرئيسية لهذه الإحتشاءات جوبات غير عرضيةغم أن معظم هذه الر

 هي:

في الذراع الخلفية  لاحتشاء د(، عائحسي مرافق اضطرابدون )معزول خذل شقي  -

 للمحفظة الداخلية أو قاعدة الجسر.

في المهاد  لاحتشاءحركي مرافق(، عائد  اضطرابدون )معزول حسي  اضطراب -

 البطني.

 في الجسر الأمامي أو المحفظة الداخلية. لاحتشاء، عائد خذل شقي رنحي -

أو في ركبة المحفظة  يالجسر الأمامفي  لاحتشاءرتة وخر  في اليد أو الذراع عائدان  -

 الداخلية.

التظاهرات السريرية التي من الممكن أن تحدث نتيجة إصابة أحد  اختصارويمكن 

 الدورانات السابقة بما يلي:

 

 ، شلل سفليالعاهة عمه شقي،شلل شقي مقابل، خدر  -1

 ، شفعرأرأةعمى شقي متماثل،  -2

 حبسة كلامية، رتة -3

 سلس بولي -4

 رنح، إصابة أعصاب قحفية -5

 سبات -6

 علامات هرمية ثنائية الجانب -7

 م، طنينمدوار، غثيان، إقياء، ص -8

 (17)بحة صوت، متلازمة فالنبرغ، توقف تنفس مفاجئ -9
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 PAAORPPA الوق ليـ-8

ب بممماعراض عصمممبية بؤريمممة كممماي حالمممة طارئمممة وفمممق يجمممب تقيممميم أي ممممريض مصممما   

"وبعممممد التاكممممد أن المممممريض مسممممتقر سممممريرياً يجممممب أخممممذ قصممممة سممممريرية ABCتقيمممميم"

مفصممملة بشمممكل جيمممد ممممع التركيمممز بشمممكل همممام علمممى توقيمممت حمممدوث الأعمممراض وذلمممك 

 لوضع القرار حول إمكانية تطبيق حالات الخثرة الوريدية.

نفسمممه فممي حمممال كممان واعيممماً، وهنمما يمكمممن يمكممن أخممذ القصمممة المرضممية ممممن المممريض   

 زمن الأعراض بدقة أكثر. تفصيلاً وتحديدأخذ قصة أكثر 

تهمممممدف القصمممممة السمممممريرية أيضممممماً لتحمممممري الأسمممممباب الأخمممممرى ل فمممممات العصمممممبية    

الفجائيمممممة البمممممدء التمممممي تقلمممممد النشمممممبة كمممممالنوب الإختلاجيمممممة، والأورام داخمممممل القحمممممف، 

 والشقيقة، والنزف تحت العنكبوت.

يجممممممب أن يكممممممون الفحممممممص السممممممريري مفصمممممملاً أيضمممممما وشمممممماملاً للفحممممممص العممممممام    

 والعلامات الحيوية وفحص الأجهزة والفحص العصبي الدقيق.

 national institutes of health)النشمممبة وضمممع المعهمممد الممموطني لصمممحة     

stroke(مقياسممممماً لتحديمممممد شمممممدة النشمممممبة )NIHSS)،  حيمممممث أصمممممبح حاليممممماً ممممممن أكثمممممر

 في هذ المجال. داً اعتماالمقاييس 

الميسممممر،  والاتصممممال( فممممي قيمممماس درجممممة العجممممز العصممممبي، NIHSS)ـيسمممماعد المممم    

وتحديممممد موضممممع الوعمممماء المنسممممد، ويقممممدم فكممممرة مبكممممرة عممممن الإنممممذار، ويسمممماعد فممممي 

كتطبيممممق حممممالات الخثممممرة(، وإمكانيممممة تحديممممد )المختلفممممة المرضممممى للتممممداخلات  اختيممممار

 .الاختلاطات
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 تممممدل( 4)و(0) بممممين تتممممراو  تقيمممميم درجممممة بنممممد لكممممل بنممممداً، 11 مممممن المقيمممماس يتممممالف   

 زيمممادة علمممى ذلمممك دل الدرجمممة ازدادت ا"وكلمممم بنمممد لكمممل" طبيعيمممة الوظيفمممة أن( 0)الدرجمممة

 :1 رقم الجدول يبين كما. (18)ةسوء الوظيف أو العجز

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 الدرجة الاستجابة الدرجة الاستجابة
 :الوعي مستوى

 متوجه واعي
 ةالخفيف للمنبهات استجابة
 الألمية للمنبهات استجابة

 سبات

 
(0) 
(1) 
(2) 
(3) 

 :اليمنىbاليسرىa-عحركة الذرا
 هبوط دون مد حركه

 السرير لمس دون هبوط مع مد
 الجاذبية عكس الحركة بعض
 الجاذبية عكس ليس نالسرير لك مع حركة

 حركة لا
 التقييم يمكن لا

 
(0) 
(1) 
(2) 
(3) 
(4) 
X 

 :الإجابة عن العمر والشهر
 صحيح هماكلا

 فقط صحيح أحدهما
 خطأ كلاهما

 
(0) 
(1) 
(2) 

 ع  ل bيمينa :السفلية الاطراف
 هبوط دون رفع حركة
 للسرير تصل لا لكن هبوط

 الجاذبية بعكس خفيف رفع
 الجاذبية عكس رفع دون حركة

 حركة لا
 التقييم يمكن لا

 
(0) 
(1) 
(2) 
(3) 
(4) 
X 

ض بقفتح واغلاق العينين )للأوامر  الاستجابة

 (وفتح اليد
 صحيح كلاهما
 صحيح أحدهما
 خطأ كلاهما

 
 

(0) 
(1) 
(2) 

 الطرف رنح
 بالأطراف رنح لا

 واحد طرف في رنح
 الطرفين في رنح

 التقييم يمكن لا

 
(0) 
(1) 
(2) 
X 

 :الحملقة
 طبيعية

 شلل حملقة جزئي
  لحملقة كامشلل 

 
(0) 
(1) 
(2) 

 :الحس
 طبيعي

 طرف) متوسط/خفيف حس فقد
 (واحد

 كامل أو شديد للحس فقد

 
(0) 
(1) 
(2) 

 :الساحة البصرية
 طبيعية

 (انطفاء ربعي،) جزئي نصفي عمى
 كامل نصفي عمى
 كامل عمى

 
(0) 
(1) 
(2) 
(3) 

 :النطق
 سليم

 خفيفة حبسة
 شديدة حبسة

 سبات او شاملة حبسة خرس،

 
(0) 
(1) 
(2) 
(3) 

 :الشلل الوجهي
 طبيعي

 خفيف شلل
 جزئي شلل
 كامل شلل

 
(0) 
(1) 
(2) 
(3) 

 :الرته
 طبيعي
 خفيفة
 شديدة

 تنبيب أو حائل ميكانيكي

 
(0) 
(1) 
(2) 

X 
 الإغفال والتلاشي 

 طبيعي
 إغفال لأحدى الوحدات الحسية

 إغفال لأكثر من وحدة حسية

 
(0) 
(1) 
(2) 

  

 NIHSS النشبة شدة معيار :1 رقم الجدول
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د لوضع تقييم نهائي لشدة الإصابة بالنشبة، حيث المجموع يتم جمع النقاط لكل هذه البنو  

  نقطة. 42الكلي للنقاط هو 

 إلى: NIHSSتصنف شدة النشبة بناءاً على 

 ( لا أعراض للنشبة0درجة ) -1

 خفيفة نشبه( 4-1بين) -2

 متوسطة نشبه( 15-5بين) -3

 نشبة شديدة 15< -4

 الا  ئل العشخعصعـ:-4
 

 : عقص ءات الشل ععـال -1

م توصيات خاصة حول 2009( في عام AHAعية الأميركية لأمراض القلب)أصدرت الجم   

الأفضل للإستقصاءات الشعاعية لدى مرضى النشبة، حيث ركزت التوصيات بشكل  الاستخدام

 . الأفضل للطبقي المحوري والرنين المغناطيسي الاستخدامرئيسي حول 

 الخثرة يد إمكانية تطبيق حالاتالسبب الرئيسي لإجراء التصوير الشعاعي العصبي هو لتحد   

 الأخرى هي: والأسباب

 .الدماغي وتحديد موضعه وحجمه الاحتشاءإثبات  -أ

نفمممي الحمممالات النزفيمممة:)نزف ضممممن البارانشممميم المممدماغي، نمممزف تحمممت العنكبممموتي،  - 

 .نزف فو  أو تحت الجافية(

إسمممممتبعاد الحمممممالات المرضمممممية الأخمممممرى التمممممي تقلمممممد النشمممممبة كالخراجمممممات والأورام  -ت

 ماغية.الد
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 .تصوير الأوعية الدماغية -ث

 .(19)تقييم المنطقة المحتشية وإمكانية إعادة الحياة إليها -ج

 

A-   ال يق  الوحالCT scan: 

  

قاعممممدي أساسممممي عنممممد قبممممول المممممريض حيممممث يهممممدف  كاستقصمممماءيمكممممن إجممممراؤه    

إجمممراؤه لنفمممي النمممزف المممدماغي والتممماثير الكتلمممي والمممذي يمممنعكس علمممى العممملاج وإمكانيمممة 

سمممماعة  48-24علممممى الطبقممممي عممممادة قبممممل مضممممي  الاحتشمممماءبيقممممه، حيممممث لا يشمممماهد تط

 على حدوثه.

 يمكن تعزيز قدرة الطبقي على التشخيص بإضافة:

 angiography(CTA)تصوير الأوعية  -

 (CTPدراسات التروية الديناميكية) -

 إجراء طبقي محوري مع حقن مادة ظليلة -
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النشمممبات الإقفاريمممة  الأحيمممان اكتشمممافب لكمممن رغمممم ذلمممك لا يسمممتطيع الطبقمممي فمممي أغلممم   

الصمممغيرة فمممي الحفمممرة الخلفيمممة وكمممذلك الإحتشممماءات الصمممغيرة علمممى السمممطح القشمممري 

 .(20)أيضا

B- الول  ن(   الوغ   عMRI:)  

 

فمممي كمممل  الاحتشممماء وامتمممداديعتبمممر المرنمممان المغناطيسمممي أفضمممل فمممي تحديمممد موقمممع    

سممممطح القشممممري، كممممما أنممممه يكشممممف باحممممات الممممدماغ بممممما فممممي ذلممممك الحفممممرة الخلفيممممة وال

 النزوف داخل القحف والشذوذات الأخرى.
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 :متعاقبات ومميزات أخرىيمكن تعزيز قدرة المرنان على التشخيص بإضافة 

  (:DWI)الانتشارتصوير  -

 

  .الدماغي الباكر للاحتشاءوهو أكثر حساسية  -

- FLAIR (Fluid Attenuated Inversion Recovery.) 

- MRAيعتبر حساس : ً للغاية من أجل تضيق الشرايين السباتية الباطنة خارج القحف  ا

 والأوعية داخل القحف الكبيرة.

- MRP (Perfusion ). 

ً وأقل حساسية من الطبقي في تحديد الدم الحديث، وهو أكثر كلفة  نيعتبر المرنا  استهلاكا

 .(21)للوقت
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C- الاع ئ  الظ عل  العصاعلCerebral Angiography: 

عتبمممممر التصممممموير الوعمممممائي الظليمممممل المعيمممممار المممممذهبي لتحديمممممد وتقمممممدير التضممممميقات ي   

الأخممممرى،  ولاكتشمممماف وتمييممممز الإمراضممممياتالعصمممميدية التصمممملبية للشممممرايين الدماغيممممة 

 ، والتشمممممممممممممممممنج الوعمممممممممممممممممائيبمممممممممممممممممما فمممممممممممممممممي ذلمممممممممممممممممك أمهمممممممممممممممممات المممممممممممممممممدم، 

والخثمممممرات ضممممممن اللمعمممممة، وخلمممممل التنسمممممج الليفمممممي العضممممملي، والناسمممممور الشمممممرياني 

 .(22)الأوعية تهابوالالوريدي، 

 

D-الأوااج فاق الصاععـ: 

لتحديمممد التضممميق عنمممد منشممما الشمممريان السمممباتي البممماطن وتقمممدير شمممدته، كمممما  دوهمممو مفيممم

 والمممـ ACAوالمممـ  MCAالمممـ ان فمممي ـيم الجريمممـ( لتقيمممTCDف)ـيفيمممد المممدوبلر عبمممر القحممم

PCA ،(23)جملة الفقري القاعدي والجريان في. 

 الأخلى: ال عقص ءات -2

ممممن  التممميوالاستقصممماءات  الأخمممرى لمرضمممى النشمممبة الفحممموص تقصممماءاتالاستشممممل 

حمممممدوث النشمممممبة أو تنفمممممي الحمممممالات علمممممى أن توجمممممه للسمممممبب أو تحمممممرض  الممكمممممن

 المرضية الأخرى التي تقلد النشبة وتضم:

ً فحوصمم -  ب CHOL ب TGبCBCب ال لعمم ععن مم ل الممد ب اليالممـب : روتينيممةً  مخبريممةً  ا

PTب  PTT    بESR ب  CRPشاالد  ب. 

- CXRتخطيط قلب كهربائي، إيكو قلب،. 

ً قطني بزلاً  -  .ا
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 التشخيص التفريقي للنشبة:-10

مرضية قد تقلد النشبة ولكنها ذات آليات مرضية مختلفة تماماً، وفي  حالاتيوجد       

الحقيقة فإن واحد من كل عشرة مرضى يشخص لهم سريرياً أنهم مصابون بالنشبة سيكون 

 ير الذي شخص له.آخر غ باضطرابمصاباً 

 : يما يلالحالات المرضية التي تدخل بالتشخيص التفريقي للنشبة  تشمل  

لعضلة ا احتشاءنقص الحجم الحاد، أو  التوتر الشرياني الناجم عن النزف الحاد، أو انخفاض -أ

 اللانظميات. القلبية، أو الجيب السباتي المفرط الحساسية، أو

صبية بؤرية ع اضطراباتالتي ترافق الشقيقة أن تسبب يمكن للمظاهر السريرية  الشقيقة:  -ب

 دون أن تترافق مع الصداع، من المفيد أحياناً وجود قصة عائلية للإصابة بالشقيقة. 

 التهابوبما فيها ورم العصب السمعي، داء منيير، دوار الوضعة السليم،  التيه: اضطرابات  -ت

 العصب الدهليزي.

 رئية غير م اختلاجبعد نوبة  تود:شلل   -ث

الدماغ، الإفرنجي العصبي،  التهابالسحايا، خراج الدماغ،  التهابالإنتانات: بما في ذلك  -ج

 عند مرضى نقص المناعة. الانتهازيةالإنتانات 

 .البنزوديازبيناتالكحول، الأفيونات بالباربيتورات  الانسمام - 

وذمة ال تاسكر الدم، وسببما فيها الحماض السكري، ونقص  الاستقلابية: الاضطرابات -خ

الشاردية " نقص أو فرط الصوديوم، فرط  والاضطرابات، والعاصفة الدرقيةالمخاطية، 

 ".مالمغنيزيوالكلس، نقص أو فرط 
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العنكبوتي، والنزوف  والنزف تحتنزف فو  أو تحت الجافية،  القحف:النزوف داخل  -د

 ضمن البارانشيم الدماغي.

 الأورام داخل القحف. -ذ

 .(24)البصريالعصب  التهابالمتعدد، ، التصلب الاختلاجات -ر

 

 

 

 

* * * * 
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 TREATMENTالعلاج -11
 

 

 :الاق عـ الأالعـ ون ال شيـ -

 تضمنت التوصيات الحديثة للوقاية من النشبة ما يلي:  

 الشحوم واضطراباتالتوتر الدموي الشرياني  ارتفاعمعالجة  -أ

 إيقاف التدخين -ب

 الحمية والرياضة -ت

لأدوية أحد ا باستخداملأذيني بالمميعات حسب التوصيات العالمية معالجة الرجفان ا -ث

التالية: أسبرين، وارفارين، )أسبرين+ كلوبيدوغريل( لدى المرضى الغير متحملين 

 للوارفارين

 %70>التضيق( في حال carotid endartectomy)السباتي استئصال بطانة  -ج

 الوقاية من الشقيقة - 

 .AOS(25) النومس أثناء تقييم ومعالجة حالات توقف النف -خ
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  الداع :الللاج  -

ومراقبة الحرارة  ومراقبة النظمالعلامات الحيوية بما فيها الأكسجة  ويشمل مراقبة   

النظم التي من الممكن أن تؤثر على النتاج  اضطراباتوتصحيح الحجم بالإضافة لعلاج 

ملغ / د لعند 180-140السكر بين  وضبط أرقامالسكر  اضطراباتالقلبي، كما يجب علاج 

ل أرقام السكر خلا ارتفاعمرضى السكري، حيث اثبتت الدراسات وجود خطورة أعلى عند 

 .(26)ساعة من حدوث النشبة 24أول 

 الشلع   :العاعل  العف ععديعل  -

ل ويميتوتر شممممممرياني مؤقت  بارتفاعمرضممممممى النشممممممبة الدماغية الحادة  رما يتظاهغالباً 

 أيام من النشبة.عفوياً خلال عدة  للهبوط

إن علاج التوتر الشمممممممرياني في حالة النشمممممممبة الحادة هو مثار للجدل، يجب عدم تخفيض 

كان ذلك ضممممممرورياً لعلاج حالات مثل نقص التروية القلبية  إذاحاد إلا  بشممممممكلالضممممممغط 

تفاع وار، انتهائي، هجمة فرط توتر شرياني مع إصابة عضو احتقاني بقصمور قلالحادة، 

ملم ز، بالإضممافة للمرضممى المرشممحين 120> انبسمماطيملم زأو  220> انقباضممي ضممغط

( حيث يجب تخفيض الضممممغط rt-paلتطبيق مفعل البلاسمممممينوجين النسمممميجي الماشمممموب )

 .قبل البدء بتطبيق العلاجوملم  110من  والانبساطي أقلملم ز 185لأقل من  الانقباضي

 %15الهدف هو تخفيض مراعاة أن  عبحذر معدا ذلك يجب تخفيض الضممغط الشممرياني 

 ساعة.  24خلال 

دواء خافض للضممغط معين عند مرضممى النشممبة، يمكن  اختياربيانات تسمماعد في  دلا يوج

بها  ىالموص ومن الأدويةأي من الأدوية سمريعة التاثير في حالة التخفيض الحاد  اسمتخدام

 .(27)ين وريدـيريــسـليـروغـتـن د،ـايــسورـروبـتـن ن،ـيـاردبـكـيـدي، نـول وريـالـتـيـلاب
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 الللاج الداائ  ل  شيـ:  -

 (:rt-paوفلل اليلا وع اجعن ال  عج  الوأشا  ) -1

( العلاج الوحيد المثبت للنشممممبة الإقفارية، حيث أثبت فعالية في تخفيض rt-paيعتبر ال)  

النشبة مع فعالية أفضل  سماعة من بدء4.5يجب أن يعطى خلال  .والخطورةدرجة العجز 

 ساعات.  3 خلال

رغم أن هذا العلاج يزيد من خطر النزف الدماغي العرضمممممي إلا أنه يحسمممممن من نسمممممبة 

 مقارنة مع الدواء المفضل. شهراً  12وأشهر  3الوفيات بعد 

 ساعات:3-0تطبيقه خلال النافذة من  استطبابتتضمن مضادات 

 وماً الماضية ي 90ال عضلة قلبية أو رض على الرأس خلال  احتشاءدماغية أو  نشبهقصة  -أ

 الماضية.يوماً  21نزف هضمي أو بولي خلال  -ب

 القحف.سوابق نزف داخل  -ت

 السابقة.يوماً  14جراحة كبرى خلال  -ث

 .تحسن الأعراض بسرعة  -ج

 .ز ملم110أكثر من  وانبساطيملم ز 185من  أكثر انقباضيضغط   - 

 عند بدء النشبة  اختلاجحدوث   -خ

هيبارين خلال آخر  قصة إعطاء ،INR>1.7مع pt-pttقصة تناول المميعات مع تطاول  -د

 .100000ساعة، أو صفيحات أقل من 48

 ملغ / د ل 400أو أكثر من  50سكر المصل أقل من  -ذ
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 سبق:ساعة بالإضافة لما  4.5إلى  3تطبيقه في النافذة من  استطبابتتضمن مضادات 

 سنة  80 >عمر  -أ

 INR العن قيمة  تناول مميعات بغض النظر  -ب

  NIH>25لنشبة وجود معيار ل  -ت

 مع داء سكري  نشبهتشارك لسوابق  -ث

 . (28)ساعة بعد تطبيقه 24الوارفارين خلال أول  والهيبارن ولا يعطى الأسبرين 

  الأ يلعن: -2

 استطبابساعة أو كان هناك مضاد  4.5أكثر من  الاحتشاءحال مضى على  فييعطى    

أخرى لاج أي حالة مرضمية ( ولا يوجد قصمة تناول مضمادات التخثر لعrt-paلتطبيق ال)

ساعة من بدء النشبة يمكن أن تخفض الجرعة  48 – 24ملغ خلال  325بجرعة  يوصمى

 الحادة.ملغ في المرحلة ما بعد  81إلى 

ينقص الأسممممممبرين من المراضممممممة والوفيات المرتبطة بالنشممممممبة الناجمة عن التصمممممملب   

 العصيدي.

الأسمممممبرين هو أقل بكثير من الفائدة التالي لتناول  الاحتشممممماءإن مخاطر النزف ضممممممن    

من إعطائه ولا يصممل لدرجة إيقاف الدواء، لذلك يعالج كل المرضممى بالأسممبرين  المرجوة

 .حتى في حال وجود ورم دموي صغير ضمن المنطقة المحتشية

كلوبيدوغريل، مشاركة الأسبرين مع الديبيريدامول( )للصفيحات تتوافر مضادات أخرى    

 .(29)فيدة لمرضى محددينوالتي قد تكون م
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 ال عي لعن االاالف لعن اوض دات العخثل: -3

الهيبارين والوارفارين ومضتتتتتادات التخثر بشتتتتتكل عام في  استتتتتتعمال المستتتتتتطبمن غير     

، آخر مستتتقل لإعطائه كالرجفان الأذيني استتتطبابالنشتتبة الإقفارية الحادة، مالم يكن هنا  

الوقتتتتائي من تطور الخثتتتتار الوريتتتتدع  للع ج بتتتتاستتتتتتتتتتتتتتتتختتتتدامهتتتتا الاستتتتتتتتتتتتتتتتطبتتتتابينح تتتتتتتتتتتتتتتر 

 .(30)(DVTالعميق)

 علاج ت أخلى غعل جلاحعـ: -

الفيزيائي والمهني والكلامي في إعادة التاهيل بعد النشمممممبة، يمكن أن يسممممماعد العلاج 

(حتى NPO( أو تغممذيممة عن طريق الأنبوب)NPOبحميممة مطلقممه) المري ويجممب أن يبقى 

 الشممممحومجب ضممممبط عوامل الخطورة كضممممبط يسممممتعيد المريض قدرته على البلع، كما ي

 السكر والضغط الدموي على المدى البعيد. وأرقام

 الللاج الجلاح : -

 (:CEAي   ـ ال ي ع ) ا عئص ل -

( من خطورة حدوث النشمممممبة والموت لدى CEA)الستتتتتتتتتباتيبطانة  اسمممممتئصمممممال ينقص

السممباتي ( أو النشممبة غير المقعدة مع التضمميق TIAمرضممى نقص التروية الدماغية العابر)

( من خطر حممدوث CEA)(، كممما تنقص عمليممة ال%90-70) عمماليممةبنفس الجهممة بممدرجممة 

من  أكثرسممنوات عند الرجال بحال وجود تضمميق عالي الدرجة  5النشممبة بنفس الجهة لمدة 

 .%3جراحية أو بتصوير الأوعية تعادل  اختلاطاتمع وجود خطورة  60%
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  صف الدو غ: ا عئص ل -

لحياة لدى مرضمممى الإحتشممماءات الكبيرة في نصمممف الكرة المخية مع ا فرصتزيد  أنيمكن 

 وذمة شديدة.

ً المخيخي  الاحتشاءأن يسمبب  يمكن  ً دماغي استسقاءً لجذع الدماغ أو  انضغاطا عي مما يستد ا

 ً  .(31)تداخلاً جراحياً إسعافيا

 

 :  COMPLICATIONS  الإخعلا  ت-12

 

 الاذوـ الدو غعـ: -1

سممماعة، ويجب  72-48التالية للنشمممبة الإقفارية وتبلغ أقصممماها بعد تتزايد الوذمة الدماغية 

 أن يراقب المريض بشكل جيد خلال هذه المرحلة.

 ال زف: -2

 الشممممائعة نوعاً ما، وهي تزيد الاختلاطاتنسممممبة التحول النزفي في النشممممبة الإقفارية من  

 .(32)الحجمكبير  الاحتشاءعند المرضى الذين يتناولون مميعات للدم أو في حال كان 
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    PROGNOSISالإ ذال-13

في النشمبة الإقفارية أفضل مما هو عليه في النزف الدماغي أو النزف تحت  االإنذار والبقي

 العنكبوت.

يحسممممن درجة العجز بنسممممبة تزيد عن  ث( حيrt-paيتحسممممن الإنذار كثيراً بعد العلاج ب) 

خضعوا لإجراءات تداخلية لفتح  بعد ثلاثة أشهر، وكذلك الحال لدى المرضى الذين 30%

 الشريان المسدود.

مرضمممممى  لللوفاة. يحممع انذار أسممممموأ وخطورة أعلى  الاحتشممممماءيترافق فقد الوعي بعد 

 اءالاحتشالدماغي بالإضمافة لخطورة أعلى لحدوث  الاحتشماءالنشمبة خطورة أعلى لتكرر 

 القلبي.

 لاسممتخدامورة، بالإضممافة على كل حال، حسممنت الإجراءات الوقائية وضممبط عوامل الخط

الأدوية من إنذار البقيا ونسمبة العجز، حيث خفضت الأدوية المضادة للصفيحات من خطر 

لدى مرضمممممى النشمممممبة لسمممممبب غير قلبي والغير خاضمممممعين  %30تكرر النشمممممبة بنسمممممبة 

(، ورغم ذلك تبقى نسبة الخطر التراكمي لتكرر النشبة لدى هؤلاء المرضى CEAلإجراء)

 .(33)(سنوياً 3-7%)
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 c-اليلاععن الوعف عل

 

حيث  ،الالتهابيةللحالة  اسممممممتجابةهو بروتين متواجد في الدم بمسممممممتويات محددة ترتفع    

 اسمممممممتجممابممةفي الكبممد  c-الحمماد، يتم تركيممب البروتين المتفمماعممل الطوريعتبر من بروتينممات 

 البنتراكسين ن عائلـممـممة بروتينـمماتم الدهنية وهولعـمموامل متحـممررة من البالعات والخلايا 

(pentraxin يممقمموم دوره الممفمميممزيممولمموجممي عمملممى .)بممممالممفمموسممممممممفمموكممولمميممن  الارتممبمممماط

(phosphocholine المعبر على سطح الخلايا الميتة أو الهامدة والذي يؤدي إلى تفعيل )

 .C1Q نظام المتممة بواسطة المعقد

(، وهو بروتين 1q21-q23)على الصمممبغي الأول c-تتوضمممع مورثة البروتين المتفاعل   

 حمض أميني.224مؤلف من 

المزمنة والحادة،  الالتهابيةالطور الحاد في مجال واسممممع من الحالات  اسممممتجابةتتطور    

والسمممممميتوكينات الأخرى والتي بدورها  6-حيث تؤدي هذه الحالات إلى تحرر الإنترلوكين

 c-لسمممتويات البروتين المتفاعوالفيبرينوجين في الكبد، حيث تزداد م crp التحفز تركيب 

سممماعة، وبعد 48بشمممكل سمممريع في أقل من سممماعتين من طور الأذية وتصمممل إلى القمة بعد 

 81ب بعمر نصمممممممفي قصمممممممير يقدر تقريباً   crpالينخفض  الالتهابية الاسممممممتجابةزوال 

 .(42)ساعة
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 المصل في الحالات المرضية التالية: CRP ـ اليرتفع 

 زمنة، مثل الإنتانات الجرثومية، أو الفيروسية، أوالإنتانات الحادة أو الم -

 الفطرية.

 المختلفة، والرض، والتنخر النسيجي الالتهابحالات  -

 الخباثات -

 باتوالتها، الجهازيةأمراض المناعة الذاتية: كالداء الرثياني والذئبة الحمامية  -

 الأوعية

ية رقي المرض أو فعالوتمثيلها بيانياً مفيداً في تحديد ت crp اليعد قياس قيم     

مثل الإليزا،  ،crp الالعلاج. يوجد طر  تحليل متنوعة متاحة لتعيين ومعايرة 

 .(34)المناعي السريع، والتراص المرئي والانتشاروقياس العكر المناعي، 

 

 :HS-CRPالقع    ا  CRPاخعي ل

، فهما HS-CRP ـال اختباروبين  )التقليدي(القياسي CRBاختبار الـ يجب عدم الخلط بين    

يقيس نطاقاً مختلفاً من مستوى  اختباروكل  c–مختلفان لقياس البروتين المتفاعل  اختباران

 لأغراض مختلفة: CRPـال

 كتشافلاالقياسي المستويات المرتفعة بشكل ملحوظ من البروتين  CRP ـال اختبار يقيس-1

ً الأمراض التي تسبب   ملغ/ل.1000-10لمدى من في ا CRPـكبيراً، حيث يقيس ال التهابا

 ويستخدم لتقييم وجود عوامل البروتين،بدقة مستويات أقل من  HS-CRPـال اختبار يكشف-2

-0.5خطورة للإصابة بامراض القلب والأوعية الدموية. ويقيس البروتين في المدى من 

 .(35)ملغ/ل10
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 داله ف  يلض الح لت الولضعـ:

 

 النشبة الدماغية: -1

مع زيادة الخطورة للإصابة  C-البروتين المتفاعل ارتفاعد من الدراسات يترافق وفقاً للعدي   

شخصاً يابانياً  2692مستقبلية تضمنت  حشديهدراسة  وبناءً علىبالسكتة الدماغية، حيث 

( HS-CRPسنة وبإجراء تحاليل ) 12وبعد متابعتهم لمدة  عاماً، 40ممن تزيد أعمارهم عن 

ً بالنشبة  129أصيب خلال هذه الفترة  درجات،وتصنيف النتائج ضمن خمس  شخصا

 تفاعار. تبين حسب الدراسة وجود علاقة هامة بين شخصاً بالنشبة النزفية 59الإقفارية و

الإصابة بالنشبة الإقفارية عند الرجال حيث غابت هذه العلاقة عند النساء.  وخطر CRP الـ

عند الرجال  وخطر النشبة سواء   CRPـ لأما في النشبة النزفية فلم تلاحظ اي علاقة بين ا

 .(36)أو النساء

حالة من الأشخاص الأصحاء ومتوسطي الأعمار من  12762تضمنت  حشديهفي دراسة 

 "، حيث تم Aric- Studyسنوات "دراسة 6النساء والرجال. تمت متابعتهم لمدة 

ً كدراسة حالة  960حشد  ً أصيب بالنشبة و 194) شاهد –مريضا خصاً ش 766مريضا

 والليبوبروتين المترافق مع    CRPـ غير مصاب(، تم مقارنة المجموعتين من خلال ال

 فاعارت. أوضحت الدراسة وجود خطر للإصابة بالنشبة الإقفارية في حال A2-الفوسفوليباز

 (.A2-و الليبوبرتين المرتبطة بالفوسفوليباز CRPهذين المشعرين)

 CRPـقيم ال ارتفاعالتهابية تؤدي إلى  استجابةالدماغي  الاحتشاءمن الممكن أن يحرض    

(، الأمر الذي من الممكن الالتهابفي المصل )والذي يعكس درجة الأذية النسيجية أو شدة 

 .(37)أن ينذر بشدة الإصابة وسوء الإنذار
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 السرطان: -2

ً بشكل واضح. تبدي بعض أعضاء الجسم  الالتهابدور     في السرطان ليس مفهوما

مزمن. حسب دراسة سريرية  بالتهابطورة أكبر للإصابة بالسرطان في حال إصابتها خ

في عينات الدم لدى الأشخاص المصابين  CRP ـعن سرطان الكولون، يقدر معدل تراكيز ال

/ل، في حين كان معدله عند الاشخاص الغير مصابين غ( مل2.96)بسرطان الكولون ب

هذه النتائج مع دراسات سابقة أشارت إلى أن  /ل. تتفقغ( مل1.97)بسرطان الكولون 

 .(38)ربما تقلل من خطر الإصابة بسرطان الكولون للالتهابالأدوية المضادة 

 الداء القلبي الوعائي: -3

تشير الأبحاث الأخيرة إلى أن المرضى ذوي المستويات الأساسية المرتفعة من    

ي، التوتر الشريان وارتفاعء السكري، هم خطر الإصابة بالدايزداد لدي c-البروتين المتفاعل

 والداء القلبي الوعائي.

التنخر الإقفاري المعتمد على المتممة  CRPـ الأشار بعض الباحثين إلى إمكانية أن يفاقم     

م الان ت والدماغي إلىالقلبي  الاحتشاءيعد معالجة فعالة وآمنة من أجل  CRPـ وأن تثبيط ال

 ية فقط.إثباته على النماذج الحيوان

عامل خطورة معتدل للداء القلبي  CRPـ أشارت دراسة واحدة إلى أنه ربما يكون ال     

( تمتلك بعض المشاكل Reykjavikالوعائي، لكن وجد أن هذه الدراسة المعروفة بدراسة )

  .المدروسةالسكانية  من أجل هذا النمط من التحاليل المرتبطة بخصائص المجموعة
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 والنتائج c-بين البروتين المتفاعل الارتباطجداً، ربما يضعف  متابعة طويلاً لزمن  بالإضافة

 المستقبلية.

وي لدى المرضى ذ CRPـ لأمراض القلب بقياس مستوى ال توصي الجمعية الأمريكية 

 :الخطورة المتوسطة، ويتضمن ذلك

 سنة 60>سنة أو النساء   50>الرجال غير العرضيين  -

سنوات(  10خلال %20-10الأمراض القلبية الإكليلية )المرضى مع خطر الإصابة ب -

 (.classIIaوالذين بحاجة لإجراء تقييم أوسع ومعالجة وقائية)

ً بشكل روتيني لتقييم الخطر لدى المرضى القلبيين  CRPـ قياس ال بينما لا يعتبر مستطبا

 بشكل عام.

 يتم ربط إلا أنه  راض القلبية،مؤشراً إنذارياً نوعياً للأم CRPـ ال ارتفاعلا يعتبر رغم أنه  

/ل مع خطورة مضاعفة للإصابة بالداء القلبي الإكليلي غ( مل2.4)التركيز الأعلى من 

 /ل.غ( مل1)بالمقارنة مع التراكيز الأقل من 

كية لأمراض القلب يرمالمعرضة للخطر من قبل الجمعية الأتم تحديد المجموعات    

 نع المرض كالتالي:ومراكز الولايات المتحدة لتدبير وم

 ملغ/ل.1منخفض الخطورة: أقل من -1

 ملغ/ل.3-1 نالخطورة: ممتوسط -2

 .(39)ملغ/ل3عالي الخطورة: أكثر من -3
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 :ال ع عع  ت -4

 CRP<2مفيداً في مراقبة ومتابعة العلاج بالستاتينات حيث يتم أخذ قيمة  CRPـ يعتبر ال    

 ملغ/ل كقيمة حدية عند بعض المرضى.

مريضاً مقبولاً بالمشفى مع قصة إصابة  4162ليلية عشوائية تضمنت على دراسة تح بناءاً  

أيام السابقة، تم توزيع المرضى عشوائياً  (10)لالإكليلية خلاحادة بداء الشرايين 

ً لمدة 80ملغ والثانية أتورفاستاتين 40لمجموعتين، أعطيت الأولى برافاستاتين ملغ فمويا

ضى لدى المر c-شهراً"، وبتحري قيم البروتين المتفاعل 24شهراً "بشكل وسطي  18-36

داء الشرايين الإكليلية، تبين حسب الدراسة ترافق قيم لتقييم خطورة تكرر الإصابة ب

ً  30مع خطورة أقل لتكرر الإصابة خلال  LDL<70ـ وال  CRP<2ـال ، تم تحري ذلك يوما

طوروا النكس خلال هذه المدة. مريضاً من مرضى الدراسة ممن لم ي 3745بتحليل بيانات 

لكن هذه الدراسة أجريت على مرضى مصابين بداء الشرايين الإكليلية حديثاً مما لا يسمح 

 بربط النتائج على مختلف الحالات التي يستطب فيها العلاج بالستاتينات.

 تربما تعكس فائدة كبيرة من الستاتينات، بني c-يفترض أن مستويات البروتين المتفاعل   

المرتفعة بدون وجود CRPالـ التي وجدت أن مستويات  Jupiterهذه الفرضية على دراسة 

الستاتينات بسبب إثبات أنها تنقص مستويات البروتين  اختيارفرط شحوم الدم مفيدة. تم 

 .c-المتفاعل
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 ختبارامركبات الستاتينات في  فتاثير مختلجريت لمقارنة كشفت الدراسات التي أ   

بين مختلف  التاثيرفي  اختلافعدم وجود  (CRP-HSعالي الحساسية) c-تين المتفاعلالبرو

 .(40)هذه المركبات

 

 (:OSA  داد  ال ع  )ال فس الإ ا ق  ع -5

كانت  حيث (.OSAالنفس أثناء النوم) انقطاعفي حالة  c-يرتفع البروتين المتفاعل   

 النفس بانقطاعند المصابين مرتفعة بشكل واضح ع 6-والإنترلوكين  CRPـ مستويات ال

متناسب مع  الارتفاعالإنسدادي مقارنة مع الخاضعين لطر  السيطرة على السمنة، هذا 

النفس الإنسدادي بالضغط الإيجابي  انقطاع. تخفف معالجة شدة الحالة المرضية 

 .(41)6-والانترلوكين CRPـ ( بشكل واضح من تاثيره على مستويات الCPAPالمستمر)

 

 :االلع    الع عف -6

 جابةاستالجلد والعضلات  والتهابالعضلات  والتهابعادة يحدث كل من تصلب الجلد       

عند الإصابة  للارتفاع CRPـ وقد لا يحدث أبداً. أيضاً لا تميل مستويات ال CRPـ طفيفة لل

كن الزليل موجوداً. يم التهابالمصل أو  التهابمالم يكن  SLEبالذئبة الحمامية الجهازية 

 .(42)الواضح سريرياً في حالة القصور الكلوي الالتهابمع غياب  CRPال  ارتفاعحدوث 
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 :خ فعـ اليحث

يلعب  لالتهابام أن 1990أظهرت المشاهدات السريرية والتجريبية المتزايدة منذ عام    

 .دوراً أساسياً في تكون العصيدة

(" الذي تولد الخلية الكبدية القسم الأكبر منه تحت CRP) C–وتين المتفاعل يعتبر البر   

 الالتهابيةوالعامل المنخر للورم ألفا(" من أكثر الواسمات  6-إنترلوكين)السيتوكينات تاثير 

حيث يعزز  العصيدية،د بمعدلٍ عالٍ في اللويحات جوهو متوا .المدروسة في هذا المجال

 .(43)وهي الخطوة الرئيسية في تصلب الشرايين DL cholL ـمن قبط البالعات لل

مشعر هام  c-أثبتت العديد من الدراسات أن المستويات المرتفعة من البروتين المتفاعل   

بية وادث الوعائية القلهامة للح تنبؤيهالجهازية الكامنة وله قيمة انذارية  الالتهابيةل لية 

 .(46-44)المستقبلية

لإقفار في ا الالتهابيةالبراهين التي تبين تدخل الآلية  ازدادتفسه، وضمن السيا  ن   

من الممكن أن تنبئ بشدة  c-الدماغي، وأيضا المستويات العالية من البروتين المتفاعل

 .(50-47)الإصابة الدماغية الإقفارية

المدى  ( والحوادث الدماغية الإقفارية علىcrpبينت العديد من الدراسات العلاقة بين ال)  

لباكرة اتطر  عدد محدود من الدراسات إلى علاقة هذا الواسم مع نسبة الوفيات  البعيد بينما

 خلال سبعة أيام(.)
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 هدف الدلا ـ:

وبين شدة النشبة الإقفارية ونسبة  C-ة للبروتين المتفاعلعتحديد العلاقة بين القيم المرتف

 الوفيات الباكرة.

 الوااد اال لائ :

 :لا ـــ عصوع  الد

 

على المرضى المقبولين  cross-sectional studyتم إجراء دراسة مقطعية مستعرضة   

ساعة من ظهور الأعراض، حيث تضمنت الدراسة  24حادة لأول مرة خلال  بنشبة إقفارية

ً مريض 102  شعبة الأمراض)بدمشق من المرضى المقبولين في مشفى المواساة الجامعي  ا

مشفى الطابق الخامس(، و ية، العناية الصدرية، شعبة الإسعاف فيالعصبية، العناية العصب

الطابق  الإسعاف في الداخلية شعبةشعبة الأمراض العصبية، العناية )بدمشق امعي الأسد الج

 م.2019\4\25وم 2018\4\25وذلك في الفترة ما بين  الأول(،

 ختيار المرضى:ا

 ول ععل القيال:

 ساعة ولأول مرة. 24أقل من  مرضى الإقفار الدماغي الحاد منذ

 :ال عيل دول ععل 

النشبة الدماغية النزفية(، النزف تحت العنكبوت، نقص )الدماغي كافة مرضى النزف   

حيث تقلد هذه الأمراض النشبة الحادة  في "التروية الدماغية العابر، الورم الدماغي

لمرضى مع التدبير"، وأيضاً الأعراض السريرية، لكنها تختلف كلياً في الآلية المرضية وا

  .c-المتفاعلالبروتين  رتفاعاكبير أو خباثة جهازية تفسر ي جهاز اضطراب
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 الواافقـ الو ع علة:

تم  حيث)بالدراسممة، تم الحصممول على الموافقة المسممتنيرة من جميع المرضممى المشمماركين 

من مرافقيه في حال أخذ الموافقة من المريض نفسه في حال كان واعياً، أو من ينوب عنه 

 كان غير ذلك(.

  ص الواافقـ الو ع علة:

لدى مرضممممممى  c –قيم البروتين المتفاعل  ارتفاعنحن بصممممممدد إجراء بحث علمي عن    

مطلق الحرية في قبول  البحث، ولكالسممممكتة الدماغية الحادة، وندعوك للمشمممماركة في هذا 

 بعناية المعلومات التالية: أو رفض ذلك، ولكن قبل أن تتخذ قرارك نرجو منك أن تقرأ

 الروتينية المطلوبة لكل الدمويةإن التحليل الدموي المطلوب للدراسممممة هو أحد التحاليل    

  يوجد أي إجراء إضمممممممافي مطلوب لهذهمريض لمديمه سمممممممكتمة دمماغيمة حمادة، وبمالتمالي لا

 الدراسة.

يض ولا يطلع وهمذه التحماليمل المجراة هي بطبيعمة الحمال إجراءات تحفظ في ملف المر   

 عليها أحد سوى القائمين على الرعاية الطبية الخاصة بالمريض.

 يرجى التوقيع أدنى هذه الورقة. الاشتراكفي حال موافقتك على  

لقد قرأت المعلومات الواردة أعلاه، وكانت لدي فرصممممة لأطر  أسممممئلة وحصمممملت على   

 دراسة.في هذه ال الاشتراكإجابات مقنعة، لذلك أعلن موافقتي على 

 

 ........بالدراسة: ...الطبيب القائم                           .......المشارك: .... اسم

 .........الطبيب: ...........توقيع                         .   ...توقيع المشارك: .....
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 ولاحل اللول:

ذلك:  الة تضمنالحتم أخذ قصة مفصلة من المريض أو الأهل حول  ،بعد القبول    

 المعلومات العامة وعوامل الخطورة والسوابق المرضية بالإضافة للشكوى الحالية.

 ث درجاتالنشبة وتقسيمها إلى ثلا بعد ذلك، تم إجراء الفحص العصبي الدقيق لتقييم شدة    

 :(NIHSSحسب )

      

لمرضى لكل ا طبقي محوري أو مرنان مغناطيسي()للدماغ أجري تصوير طبي شعاعي 

  .في الفترة الباكرة من القبول، لتاكيد التشخيص ونفي الحالات الأخرى التي قد تقلد النشبة

عند كل المرضى مباشرة بعد القبول وإجراء  C-تم أخذ عينات الدم لعيار البروتين المتفاعل  

 المعايرة عن طريق إجراءات الكشف السريع النوعي عن طريق شرائح اللاتكس.

 (، حيث لم تعالج أي حالة من الحالات بحالات الخثرة.ASAالمرضى وفق دليل )تم معالجة  

بالإضافة لذلك، تم وضع كل المرضى على علاج وقائي للخثار الوريدي العميق دون  

 إدخال أية موسعات وعائية أو أدويه وقاية عصبية.

ير ت معايخالفلتي ة مع إستبعاد كافة الحالات اأيام بعد النشب 7تم متابعة المرضى لمدة  

 الدراسة.

 

4>خفيفة

15-4متوسطة

15<شديدة
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 معلومات عامة

 :رـــــــــمـعـال :مالاس

 :العائلية الحالة :جنسال

 :المرضية السوابق :نـالسك

 :ذلك غير/إكليلي داء/سكري/دم شحوم/ضغط

................................................. 

 :/كحول/تدخين :العادات

.................................... 

:NIHSSشدة الاصابة حسب 

(     4>)خفيفة

(15-4)متوسطة

(15<)شديدة

:c-البروتين المتفاعل

ايجابي   

سلبي
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 ال ع ئج

 

سنة، حيث بلغ متوسط 93-33مريضاً، تراوحت أعمارهم بين  102تضمنت الدراسة    

 47والنساء  (%53.92)رجلاً  55عاماً. بلغ عدد الرجال في الدراسة  65 ىأعمار المرض

امرأه 24( و%45.45بة)رجلا بنس 25ايجابياً لدىCRP، حيث كان ال(%46.07)امرأه 

 (.%51.06بنسبة)

لأولى للنشبة، نساء( خلال السبعة أيام ا 6رجال و 4مرضى) 10توفي أثناء الدراسة    

 ).%9.8)وبالتالي تقدر نسبة  الوفيات بالدراسة ب

ً لدى )إيجابي CRPكان ال    (% من مجمل الحالات، وبعد تصنيف عوامل 48.03ا

( من المرضى المعرضين %49.3أنه كان إيجابياً لدى)الخطورة وإحصاء الحالات تبين 

 ( لدى مرضى%45( لدى المعرضين للداء السكري، و)%43.2للضغط الشرياني، و)

( لدى المعرضين %54.09لدى المعرضين للتدخين، و) (%44.2الشرايين الإكليلية، و)

 للسمنة كما يبين الجدول التالي:

 ال  يـ الوئاعـ CRP) )ال يعـإعج الح لت  عدد الح لت  ع ول الخ ل

 %44.2 31 69 نعم العدخعن

  19 33 لا

 %49.3 38 77 نعم الضغ  الشلع   

  14 25 لا

 %43.2 16 37 نعم الداء ال  ل 

  44 65 لا

الداء الق ي  

 الإ  ع  

 %45 9 20 نعم

  54 82 لا

 %54.09 33 61 نعم الشحا  اض لاي ت

  18 41 لا

 %48.03 49 102  الوجواع
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( من الحالات %20إيجابياً لدى) CRPكان ال NIHSSبتصنيف المرضى حسب مقياس    

( من الحالات شديدة %86.2متوسطة الدرجة، و)( من الحالات %43.5خفيفة الدرجة، و)

 كما يبين الجدول التالي:P (0.004) الدرجة

 

 وقع س

NIHS 

 ددــــع

 الح لت

 

CRP+ 

 

CRP- 

%CRP+ 

 اع الل  ل وجو

<4 34 7(20.5%) 27(79.4) (6.8%) 

4-15 39 17(43.5%) 32(82.05) (16.6) 

>15 29 25(86.2%) 4(13.79) (24.5) 

 

 

ومجموعة المرضى  بتقسيم عينة الدراسة لمجموعتين ) مجموعة المرضى المخرجين   

ان إيجابياً من المرضى المخرجين، بينما ك %42.39إيجابياً  لدى  CRPال ين(، كانالمتوف

 ، كما يبين الجدول التالي:P(0.001ين)المرضى في مجموعة المرضى المتوف لدى كل

 

 وقع س

NIHSS 

 ددــــع

 الحالات

 المرضى المتوفين المرضى المخرجين

CRP+ CRP- CRP+ CRP- 

<4 34 7(20.5%) 27(79.4%) 0 0 

4-15 39 17(43.5%) 32(82.05) 0 0 

>15 29 15(16.3%) 4(4.3%) 10(100%) 0 

 0 (%100)10 (%68.47)63 (%42.39)39 102 المجموع
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 الو  قشـ

على الطر  القياسمممممية)التقليدية( للإختبار)كإختبار  CRPإعتمدت الدراسمممممة في قياس ال   

الكشمممممممف بماللاتكس( وهي الطر  المتاحة والمعتمدة لقياسمممممممه في معظم الحالات الإنتانية 

( أكثر دقمممة ويقيس مسمممممممتويمممات البروتين HS-CRPاس ال)والإلتهمممابيمممة. في حين أن قيممم

ملغ/ل، وهو القيمماس 1المنخفضمممممممة، حيمث يمكنممه كشمممممممف البروتين بمسمممممممتويمات أقممل من 

الضممممروري لإجراء تصممممنيف الخطورة القلبية حسممممب الجمعية الأمريكية لأمراض القلب. 

 على كل حال، فإن إختبار الكشمممممف باللاتكس أسمممممهل وأرخص بالإضمممممافة إلى أنه سمممممهل

 الإجراء. 

(% من مجمممل المرضمممممممى، لكن لم يكن 48.03لممدى ) CRP تم ملاحظممة ارتفمماع ال    

السممممممممنة، والتدخين، والضمممممممغط، و، كالجنس  الإرتفماع متعلقماً بعواممل الخطورة المختلفة

 والسكري، وداء الشرايين الإكليلية.

ء والمرضى مع مرتفعاً بنسبة أعلى لدى النسا CRP (، كان الBIPبينما في دراسة )     

رتباط وتناسب مباشر بين ارتفاع إعوامل خطورة للنشبة، حيث لاحظت الدراسة وجود 

  ، بينما غاب التناسب مع الكولسترول وCRP وبين ارتفاع ال TG السكر الصيامى وال

LDL، ينبحين لوحظت علاقة عكسية  فيL HD وارتفاع الCRP (51). 

بينما  من المرضى لديهم داء قلبي إكليلي %20على أي حال، في دراستنا لم يكن سوى 

 قبل دخولهم إلى الدراسة. CAD(كل المرضى كان لديهم BIPفي دراسة )

 

(% 43.5(%من الحالات خفيفة الدرجة، و)20إيجابياً لدى) CRPفي الدراسة كان ال   

مما . P(0.004(% من الحالات شديدة الدرجة)86.2من الحالات متوسطة الدرجة، و)

علاقة هامة مع شدة الإصابة لدى القبول. وهذا ما يتناسب مع ملاحظة عدد من  يقتر 

 بنمط وشدة النشبة. CRP الدراسات حول علاقة ال
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مرضى النشبة الإقفارية الحادة لأول مرة، تم أخذ  على  "Di Napoli et al"في دراسة    

الدراسة إلى أن استمرار  ساعة ،وعند التخريج. توصلت72، و48،و 24بعد CRPقياس ال

ملغ/دل( أو إرتفاع قيمته عند التخرج يعتبر مشعراً إنذارياً سيئاً خلال السنة 1.5>ارتفاعه )

الأولى للنشبة. وهذا المظهر يعكس عملية إلتهابية مستمرة أو إزدياد رقعة الإحتشاء"بحسب 

كانو حاصلين على   CRPالدراسة" . وبشكل مشابه لدراستنا، معظم المرضى مع إيجابية ال

"، بالاضافة لإتساع Napoli دراسة( "المعتمد في CNSSدرجات متدنية على تصنيف)

 .(52)رقعة الإحتشاء وإشتماله للقشر

أيام(، حيث وبشكل  7خلال )ختارت الدراسة تقييم المراضة والوفاه في المرحلة الباكرة ا   

 راتن الاختلاطات والتطوعام فترة مكوث المرضى في المشفى قصيرة، إضافة إلى أ

ً ما تحدث في هذه الفترة مما يجعل هذه المرحلة غنية بالمعلومات  السيئة للنشبة غالبا

لباكرة ا والبيانات الدقيقة. على أي حال، كان عدد الدراسات التي تطرقت إلى معدل الوفيات

فيات على معدل الوCRPالدراسات لدراسة الأثر السلبي للقليلاً، حيث تطرقت معظم 

 المتاخرة.

   CRP " وجود ترابط هام بين ارتفاع الBergen stroke studyأظهرت دراسة "   

 CRP حيث اعتمدت قياس ال)وسببية النشبة ودرجة خطورتها ومعدل الوفيات المتاخرة 

 )حيث لم تتطر  لسببية النشبة(. لكن بخلاف دراستنا(53) ساعة من حدوث النشبة( 24بعد 

كان لديهم معدل مرتفع مع السبب القلبي للنشبة، ولم يتم  CRP اع قيم الالمرضى مع ارتف

 دراسة الوفيات الباكرة أبدا.

ومعدل الوفيات  C-"  بدراسة العلاقة بين البروتين المتفاعلmuir kwقامت دراسة "     

سنوات تقريباً، حيث تم تقسيم المرضى إلى مجموعتين:  4على المدى الطويل خلال 

CRP>10.1 و CRP<10.1 ملغ/ل. تبين حسب الدراسة وجود علاقة هامة بين القيم

 .(54)( ومعدل الوفيات والمراضة المتاخرة10.1<)CRPالمرتفعة من ال
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، في مجموعة المرضى المخرجين (% من الحالات42.39إيجابياً لدى ) CRPكان ال    

ً لدى جميع الحالات في مجموعة الكان في حين أنه   P.(0.001مرضى المتوفين)إيجابيا

 .CRPمما يقتر  علاقة هامة بين معدل الوفيات الباكرة وإيجابية ال

 

يعكس شدة  CRP دعمت نتائج دراستنا الملاحظات السابقة التي تقول إن ارتفاع ال   

حتشاء الدماغي، ويتناسب مع معدل وفيات عال، رغم قلة عدد المرضى الإوازدياد رقعة 

 بحساسية عالية. CRP سنة واحدة"، وعدم إجراء ال في الدراسة " خلال

ومعدل الخطورة  CRPلتحديد العلاقة بين ال Lagus( في abubaker)في دراسة ف   

( 7خلال ) CRPيوماً(. تم أخذ عيار ال 30والوفيات الباكرة التالية للنشبة الحادة) خلال 

 تالية:أيام الأولى التالية للنشبة. تبين حسب الدراسة النتائج ال

إيجابياً  CRP( من مجمل حالات النشبة، كان ال%25بلغت نسبة الوفيات في الدراسة )

( من مجمل الحالات، في حين بلغت نسبة إيجابيته لدى الحالات متوسطة %76.3لدى )

( " حيث لم تتضمن الدراسة سوى حالة  واحدة  32.8%) NIHSSلشديدة الدرجة حسب 

 .فقط  ضمن تصنيف شديد الدرجة"

 NIHSSدرجة الخطورة الشديدة حسب و CRPخلصت الدراسة إلى إعتبار القيم المرتفعة لل 

 . (55)الخطورة والوفيات الباكرة للنشبة الحادة مشعرات إنذارية لتقييم

 بالمقارنة مع دراستنا: 

(، ويمكن تفسير ذلك بفترة المتابعة القصيرة %9.8كانت نسبة الوفيات في دراستنا أقل ) -

 يوماً(. 30أيام فقط مقارنة مع  7ستنا) في درا

(، من الممكن تفسير ذلك أيضاً بالفترة %48.08لدينا كانت أقل )CRP نسبة إيجابية ال -

ساعة من 24، فلدينا كانت عند القبول مباشرة )خلال CRPالتي أخذت بها عينات ال

 ". أيام من حدوث النشبة 7حدوث النشبة كحد أقصى( بخلاف هذه الدراسة "خلال 
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، حيث تم إثبات تفاوت C-وقد يفسر ذلك بالإختلافات المورثية المتعلقة بالبروتين المتفاعل   

بعد النشبة الحادة تبعاً للفرو  الجينية في عدد من الدراسات كما في دراسة   CRPإرتفاع ال

(Ben-Assayag et alحيث بينت أن الأشخاص ذوو النمط الوراثي ،) 

CRP717AG/GG إرتفاع مهم في تراكيز ال لديهمCRP  مقارنة مع الأشخاص ذوي النمط

 .(56)وذلك خلال النشبة الحادة   CRP717AA/GG الوراثي

بعد النشبة وعلاقة الإرتفاع مع  CRPلشدة إرتفاع ال (abubakerتطرقت دراسة ) -

فقط دون تحديد  CRPإزدياد درجة الخطورة، بينما في دراستنا تم التطر  لإيجابية ال

 دة إرتفاعه.ش

 

ومعدل الوفيات  CRPوجود علاقة هامة بين (57)م2011عام  Dewan KRدراسة نت يب

  الباكرة لدى مرضى الإحتشاء الدماغي الحاد.وكمقارنة مع دراستنا نورد الجدول التالي:

 

 dewanدلا ـ دلا ع   ع صل الوق ل ـ

 100 102 عدد الولضى

 %13 %9.8   يـ الافع ت

CRP+63 %48.03 ل الح لت  يـ لوجو% 

CRP+ 53 %42.39 الولضى الوخلجعنف  وجواعـ% 

CRP+ 92.3 %100 الولضى الوعافعنف  وجواعـ% 

 

كشف عن البروتين الإرتكاسي في الفترة الباكرة للقبول دون قياس الالدراستان إعتمدت     

 ى في أعللدى مجمل الحالات  CRPتحديد شدة إرتفاعه. وكما هو موضح إيجابية ال

 ذات دلالة  CRP (إيجابية أعلى لل الدراستينكلتا  أظهرت رغم ذلك، .Dewanدراسة 

 ن مقارنة مع المرضى المخرجين، مما يدعم في مجموعة المرضى المتوفي إحصائية هامة(

 ونسبة الوفيات الباكرة لدى مرضى النشبة الحادة. CRPالعلاقة الهامة بين إيجابية ال
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 الخلاصة
 

 

 82ختتتتتتتتت ل أول  C-لقتتتتتتتتتيم العاليتتتتتتتتتة متتتتتتتتتن البتتتتتتتتتروتين المتفاعتتتتتتتتتلتترافتتتتتتتتتق ا

مراضتتتتتة ووفيتتتتتات مرتفعتتتتتة، وهتتتتتو ستتتتتاعة لحتتتتتدوث النشتتتتتبة الإقفاريتتتتتة متتتتتع نستتتتتبة 

أيتتتتتام الأولتتتتتر  7مشتتتتتعر لتقيتتتتتيم شتتتتتدة ومراضتتتتتة النشتتتتتبة الإقفاريتتتتتة ختتتتت ل يعتبتتتتتر 

لقائممممممة المشمممممعرات  CRPممممممن الممكمممممن إضمممممافة الحتشتتتتتاء، لتتتتتذلر للإالتاليتتتتتة 

 ل وفيات النشبة.الإنذارية لخطورة ومعد
 

لإلتهاب دور ال وفهم أفضل  تقتر  الدراسة إجراء دراسات مستقبلية لتقييم      

 والمشعرات الإلتهابية الأخرى في النشبة الإقفارية.
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