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 المقدمة :أولًا 

 عن الناتجة الشوكي أوالنخاع الدماغ أذية إلى  stroke السكتة يشيرمصطلح

 بدء يكون عندما هذاالمصطلح ويستخدم.  (1) الدموي الجريان اضطراب

 عام هومصطلحCVAالدماغي الوعائي الداء مصطلح بينما, فجائيا الأعراض

 .(2,1) الدماغية الأذية بها حصلت التي بالسرعة ولايوحي

 القلبية لعضلةا واحتشاء السرطانات بعد للوفيات الثالث السبب تعتبرالسكتة

 .(3) الماضية سنة الثلاثين خلال انتشارها تراجع رغم

 : للسكتة نوعان هناك عام بشكل

 . الدموي الجريان نقص عن تنتج:  الإقفارية السكتة -

 .  ائيةالوع خارج والمسافات الدماغية للنسج الدم تسرب:  النزفية السكتة -

 يالموضع الضغط – الواصلة الطرق قطع: عبر دماغية أذية النزف يسبب

 يجةنت المتحررة الكيميائية تأثيرالمواد – الدماغي النسيج على الشاملو

 .(2,1) النزف

 إذا أما, ثوان لعدة الدم جريان استمرنقص إذا إقفارالدماغ يحصل

 .(4) الدماغي الاحتشاء يحصل دقائق عدة استمرأكثرمن

 ففي,TIA العابر الدماغي الوعائي والحادث السكتة بين التفريق ينبغي

 وعشرين أربع من أقل تستمرالأعراض العابر الدماغي الوعائي الحادث

 أما, الفترة بعدهذه نهائيا الأعراض هذه وتزول( أقل من ساعة عادة) ساعة
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 هائيان ولاتتراجع ساعة وعشرين أربع أكثرمن فتستمرالأعراض السكتة في

 .(4) دائمة عقابيل هناك تبقى وإنما

 حصول احتمال العابرفي الدماغي الوعائي الحادث تشخيص أهمية تأتي

 حادث قصة لديهم أن أثبت السكتة مرضى من %33 أن حيث , تالية سكتة

 . (4,3) عابرسابق دماغي وعائي

  : الإقفارية السكتة حصول في الخطورة عوامل:ثانيا

 .الشحوم فرط -

 .التوترالشرياني ارتفاع -

 .الداءالسكري -

 .العمر تقدم -

 .الذكري الجنس -

 .22 أكبرمن BMI مشعركتلةالجسم -

 .الحالي التدخين -

 .الإكليلي الداءالقلبي -

 (2) .الأذيني الرجفان -

 

 التي Hansen,MD-Hege Ihle(6)  دراسة نتائج التالي الجدول يبين

 Functionalو نشرت في مجلة2312,النرويج عام  في أجريت
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Neurology   السكتة مرضى في الخطورة انتشارعوامل نسبةلتحري 

 : TOASTتصنيف حسب المصنفين الإقفارية

 انسداد الأوعية الكبيرة صمة قلبية المنشأ انسداد الأوعية الصغيرة عامل الخطر

 %86 %85 %85 ارتفاع التوتر الشرياني

 %65 %85 %07 الشحومارتفاع 

 %70 %70 %65 التدخين

 %76 %70 %75 الداء السكري 

 %58 %07 %7 رجفان أذيني

 %68 %86 %88 بدانة

 %57 %65 %78 الداء القلبي الإقفاري

 %70 %57    %78 كحول يومي                                                   

 

 

 

 يف الخطرالأول عامل يشكل الشحوم ارتفاع أن السابق الجدول من يتبين

 بيةقل الصمة في والثالث الرابع والعامل, الصغيرة الأوعية انسداد حدوث

 .(6) التوالي الكبيرةعلى الشرايين وانسداد المنشأ

 :المصلية ومقاديرها الشحوم أنماط في مراجعة:ثالثا

 جسم في الشحوم نواعأ أهم الثلاثية والغليسريدات يعتبرالكوليسترول 

 يتألف.  lipoprotein ليبوبروتينات شكل على المصل في وتوجد, الإنسان

 داتأوالغليسري/و الكوليسترول من مؤلف للماء كاره لب من الليبوبروتين

 .(7,8) الثلاثية



6 
 

 phospholipidesالفوسفوليبيدات من خارجية بطبقة هذااللب يحاط 

 في رسوتنغ , المصل في الليبوبروتين انتقال تسهل والتي للماء المحبة

 Apoproteinالأبوبروتين تدعى خاصة بروتينية جزيئات الفوسفوليبيدات

 لاتبالمستقب  والارتباط نزيماتالأ ربط في دوراهاما الأبوبروتين ويلعب

(8). 

 إلى الأمعاء بطانة في الطعام مع للجسم الواردة الشحوم تتحول 

 من معظمها في تتألف عملاقة كريات عن عبارة وهي, كيلوميكرونات

 للمفاويةا عبرالقنيات الدوران وتدخل, الكوليسترول من والقليل الغليسريدات

 .(7) المعوية

 : من كلا الليبوبروتينات تشمل-

VLDL:Very low density lipoprotein (الوزن منخفض الليبوبروتين 

 ( : جدا الجزيئي

 تركيبهب وهويشبه, بالطاقة الجسم ليزود الكبد في الليبوبروتين هذا يصنع

 ترولوكوليس أقل ثلاثية غليسريدات أصغرويحوي أنه إلا الكيلوميكرونات

 إلى لثلاثيةا الغليسريدات ينقل حيث للكيلوميكرونات  مشابهة ووظيفته. أكثر

 . (13,1) الشحمية والنسج العضلات في الدموية الشعريات

IDLlipoprotein :Intermediate density )متوسط الليبوبروتين 

 :( الجزيئي الوزن
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 ,كثافةال متوسط ليبوبروتين فيتشكل LPLليباز بالليبوبروتينVLDL ال يستقلب

 يتحولثم  الدوران في منه  %23و يبقى  , الكبد في منه %23و يستهلك 

 . LDL (12,11) إلى

LDL: Low density lipoprotein(الوزن منخفض الليبوبروتين 

 ( الجزيئي

 اللازم الكوليسترول ويؤمن , apo-B100)) فقط كوليسترول من يتألف

 تزيله بقيو الثلث المت ,النوعية بمستقبلاتهثلثاه  يقبط .الهرمونات لتركيب

 ورةالخط عوامل من يعتبرارتفاعهو , الملساء العضلية والخلايا الوحيدات

 .(11) القلبي الإقفاري بالداء للإصابة

  

HDL :High density lipoprotein  (الجزيئي الوزن عالي الليبوبروتين 

): 

 من داج قليل مع والفوسفوليبيدات البروتين من أساسي بشكل فأليت

) الثلاثية أوالغليسريدات الكوليسترول
51). 

 الغليسريدات الثلاثية:

 الكيلوميكروناتVLDL,IDL,بذلك فالمقصود ثلاثية غليسريدات عندمانقول

 .(1,8) الغليسريدات تلك من الأساسي محتواها لأن

 VLDLالليبوبروتين في أساسي بشكل الثلاثية الغليسريدات معظم توجد

 VLDLالكوليسترول يكون لذا, مرات بخمس الكوليسترول أكبرمن وكميتها
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 (VLDL=TG\5) 2 على مقسوما الثلاثية الغليسريدات لرقم مساويا

أما  ,433إذا كانت الغليسريدات الثلاثية أقل من تستخدم هذه المعادلة فقط و

 حساب من ولابد غيردقيقة المعادلة فتصبح 433 أكبرمن كانت إذا

     . (8) مباشر بشكل مقدارالكوليسترول

   

  LDLهوارتفاع فالمقصود الكوليسترول في ارتفاعا هناك أن يقال عندما

 : (1,2) التالية المعادلة من LDLالكوليسترول يحسب.

LDL = TC-HDL-VLDL 

=      TC-HDL-TG\5 

  LDLالكوليسترول خطرالإقفارأكثرممايفعل على الدلالة في Non-HDLيفيد

 HDL -HDL= TC-Non :(2,1,7) المعادلة من ويحسب, لوحده

 رتفاعهاا وحدود المصل في للشحوم المقاديرالطبيعية التالية الجداولتبين 

(11,13): 

 

 

  

 

Total Chol 

 022> القيمة المثالية 

 032-022         الحد الأعلى الطبيعي

HDL 

 02 < منخفض

 02≤       عالي
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 002< مرتفع

 

 
 

 

 

 

 

 من ساعة 24 خلال ترتفع المصلية الشحوم مستويات الجديربالذكرأن من 

 وقد , الحادة الأمراض من وغيرها الحادة الإكليلية المتلازمة حصول

 .(12,7) لمستواهاالطبيعي لتعود أسابيع ستة تستغرق

 

 

 

 

 

 

 

LDL 

 022≥          القيمة المثالية

 002-022      القيمة الطبيعية 

 159-130 الحد الأعلى الطبيعي 

 002≤            مرتفع

 022≤           مرتفع جدا
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 :(1101100) الشحوم اضطرابات أسباب

الأسباب الثانوية لاضطرابات 

 الشحوم 

  

 DM الأسباب الغدية

 قصور الدرق 

 فرط الدرق

 كوشينغ

TG↑  HDL↓ 

LDL↑  TG↑ 

LDL↓ 

TG↑ 

 قصور الكلية الأسباب الكلوية

 النفروز 

TG↑ 

LDL↑ 

 قصور الكبد الأسباب الكبدية

 التهاب الكبد الحاد

الركودة الصفراوية و التهاب 

 الطرق

 الصفراوية المصلب البدئي  

LDL↓ 

TG↑ 

LDL↑ 

 

 البدانة نمط الحياة

 الحياة الكسولة 

 الكحولية 

 التدخين

TG↑  HDL↓ 

HDL↓ 

TG↑  HDL↑ 

HDL↓ 

 أسباب دوائية

 

 تيازيدات

 حاصرات بيتا

 استروجين

 مثبطات البروتياز

LDL↑ 

TG↑   HDL↓ 

HDL↑  TG↑ 

TG↑ 
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 :الشحوم البدئيةلاضطرابات الأسباب

 .العائلي الكوليسترول فرط -

 Apo-B100في عائلية عيوب -

 .العائليTGفرط -

 (7,13) العائلي بيتاليبوبروتين اضطراب -

 :العصيدي التصلب في دورالشحوم:رابعا  

 : على العصيدي التصلب مرضى جدرشرايين في اللويحات تحتوي

 .الكوليسترول من كبيرة كميات -1

 فيبرين -2

 .هيموسيدرين -3

 اللويحات في نجدهاأيضا العظام الموجودةفي البروتينات -4

 .(14) العظمي التخلق بروتينات,اوستيوبوتينين,اوستيوكالسين:مثل

  .عدةعقود يحتاج وقد طويلة سنوات مدى على العصيدي يتطورالتصلب

 ريايتظاهرسري الصمت منة فترةطويل وبعدويكون لا عرضيا في البداية 

 العرج – بالجهد المحرض لخناقمثل ا مزمنا إما التظاهرالسريري ويكون,

 قلبيةالوفاةال– احتشاءالقلب – السكتةالدماغية مثل أوحادا  الوعائيع المتقط

 . (16,12) ئةالمفاج

 شارهانت رغمالأشخاص  بعض عندقد يبقى التصلب العصيدي لا عرضيا

 . (13) الجسم أوعية في عرسأشكل ب
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 يف رقيقة شحمية خطوط هوتشكل العصيدي التصلب أبكرتظاهراتإن  

الآفات  و تكون,الليبوبروتين زيادة عن الخطوط هذه وتنتج  الشرايين بطانة

 أن من الرغم علىو, العصيدية دوما بشكل آفات متقطعة غير متمادية

 يسل ولكن المترقية العصيدية الآفات تسبق الرقيقة الشحمية الخطوط

 . (11,12)عصائد  الى الخطوط كل تتحول أن بالضرورة

 المسافة بمكونات وترتبط الشرايين بطانة في الشحمية البروتينات تتجمع

 رهذهجد في بالشحوم الغنية بقاءالجزيئات فترة يزيد مما ,الخلوية خارج

 .(34) الغليكوزامينوغليكان المكونات هذه هم,وأ ويبطىءخروجها الشرايين

 لشرايينا لبطانة الخلوية خارج المسافة في الليبوبروتين جزيئات تخضع

 يف الموجودة الأكسدة مضادات بعدهاعن بسبب وذلك, الأكسدة لتفاعلات

 إحداث في الليبوبروتينات أكسدة دورنواتج تدعم قوية أدلة وهناك,البلاسما

 .(12,1,7) العصيدي التصلب

 جزيئيال الوزن منخفض الليبوبروتين تراكم الكوليسترول يعززارتفاع

LDLيسبب و ,للشرايين البطانية الطبقة في  LDL التصاق جزيئات زيادة 

 . (13)  العصائد تشكل زيادة وبالتالي البيض الكريات

 وتعتبرهذه, محلية التهابية استجابة إطلاق المؤكسدة الليبوبروتينات تسبب

 المراحل من وغيرها البيض الكريات تجمع المسؤولةعن هي الاستجابة

 تحتوي العصيدية فالآفات , العصيدية الآفات تشكيل عن المسؤولة

 .(18,14) الباكرة تشكلها مراحل منذ عناصرالتهابية
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 وبروتينالليب مستقبلات أهمها المستقبلات من العديد الشحوم قبط ويتواسط

 هناك يكون الحالات بعض وفي , الكلاسيكية LDL الجزيئي الوزن منخفض

 يكون ذلك ومع جينية تغيرات بسبب الفعالة LDL ال مستقبلات في نقص

 لعائليا الكوليسترول فرط حالة في كما, ومترقية منتشرة عصيدية آفات هناك

(16,13). 

 الداخلة الشحوم كمية كانت إذا العصائد وتشكل الشحوم تراكم ويحصل

 ةالإزال وطرق النوى وحيدات بواسطة المزالة الكمية تفوق لجدارالشريان

 .(13,11,1) الأخرى

 منع في دوراهاماHDL  الجزيئي الوزن عالي الليبوبروتين يلعب

 لشرايينل البطانية الطبقة من  الكوليسترول بنقل يقوم حيث ,تطورالعصائد

 . (12) الكبدية الخلايا إلى

 دجداعن واسع بشكل العصيدي التصلب في ودورها تأثيرالشحوم درس 

 ازداد LDLمستوى زاد كلما أنه ووجد.  القلبية الإكليلية الآفات مرضى

 خطرهذا نقص HDL مستوى زاد وكلما, القلبي العصيدي التصلبي خطرالداء

 أن القول الممكن فمن  LDLهو المصل في الكوليسترول معظم ولأن . الداء

 خطرالداءالتصلبي زيادة مع تترافق الكلي الكوليسترول مستوى زيادة

 . (18,13) القلبي العصيدي

 يزيد دل/مغ 13 بمقدار الكلي بالكوليسترول ارتفاع كل الرجال عند

 HDLبالكوليسترول ارتفاع وكل,  %13 بنسبة قفارالقلب إ خطرحصول

 .(12,16) %13 بمقدار خطرإقفارالقلب ينقص %2 بمقدار
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 :الاقفارية السكتةالدماغية في الشحوم خطرارتفاع:خامسا

 ارتفاعو الشحوم ارتفاع بين ترابط وجود بينت الدراسات من إجراءالعديد تم 

 كما يبين الجدول التالي : الإقفارية الدماغية السكتة خطرحصول

 

 اسم الباحث

 )المجلة(

 ملخص الدراسة                       

Hansen et al.-H.ihle 

(0)Functional Neurology   

 

درست عوامل الخطر لحصول السكتة الإقفارية عند 

 مريض . 002

 (%55مريض ) 000وجد ارتفاع الشحوم عند 

Arenillas Jf,Molina CA 

Neurology 2004(01) 

 05مريض أعمارهم <5111دراسة ضخمة جدا على 

 سنة .

كان خطر السكتة و الوفاة لأسباب وعائية أعلى بثلاث 

مرات عند الرجال الذين لديه فرط شحوم مقارنة بمن 

 لديهم شحوم طبيعية .

T.Kurth,B.M. Everet 

Neurology(02) 

رأة سليمة في الولايات ألف ام 02أجريت الدراسة على 

 المتحدة و مراقبة حصول السكتات الإقفارية لديهن 

إصابة بالسكتة الإقفارية و في كل  010حصلت 

 الحالات كان هناك ارتفاع شحوم لدى المريضات .

J.C.Grotta,M.D.P.D.M Yatsu 

Neurology(02) 

امرأة لديه تضيق  02رجل و  02تمت الدراسة عند 

مراقبة تطور أعراض إقفارية سباتي لا عرضي و 

 شهرا . 32لديهم خلال 

المرضى تطورت لديهم أعراض خلال هذه   8/1

الفترة و جميع الحالات كان هنالك ارتفاع في مستويات 

 الشحوم المصلية .
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 الدماغية لسكتةا في يرتفع الذي الليبوبروتين نوع نهائي بشكل يحدد لم ولكن 

 في تأثيرالشحوم أن على قوي دليل وهناك,الدراسات جميع في

 ليليالإك السريرالوعائي في تأثيره عن يختلف الدماغي السريرالوعائي
(22,21) 

 خارج يرةالكب أكبرالشرايين بنسبة يصيب العصيدي التصلب باعتبارأن

 رتفعالم الشحم نوع لمعرفة الدراسات من العديد إجراء تم فقد ,القحف وداخل

 أخرى شحوما أن الدراسات هذهت ووجد. الشرايين هذه انسداد في

 يينالشرا في العصيدي التصلب عن مسؤولة تكون قد LDL غيرالكوليسترول

 . (24,23,11) الدماغية

 :لإقفاريةا السكتة في المرتفعة الشحوم نوع لتحديد أجريت التي الدراسات من

و نشرت بمجلة  2312في الصين عام  أجريت:Yurong zhang دراسة -

Hypertention AHA ,إقفارية لسكتة تعرض مريض 3772 شملتو 

 يالكل الكوليسترول نسبة وارتفاعTC الكلي الكوليسترول ارتفاع لديهم ووجد

 .HDL (22) إلى

و نشرت بمجلة  2312أجريت في نيويورك عام  Jeffrey S  دراسة -

Stroke المصلية الشحوم ملف مقارنة فيها تم:  شاهد حالة دراسة نمط من 

 . صحيحات نساء مع اقفارية بسكتة مصابة مريضة 884 بين

 السكتة وحصول IDL-TG -VLDL ارتفاع بين ارتباط الدراسة هذهت ووجد

 .(26) الاقفارية
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 لشحوما مستويات بين الترابط تحديد حاولت التي الدراسات بعض فيمايلي

 :الإقفارية السكتة وأنماط المصلية

 التيو NEUROLOGY  المنشورة في مجلة  O.Y Bang  2338دراسة في -

 التصلب في المرتفع الشحم نوع لمعرفة مريض 1341 على أجريت

 : الكبيرة للشرايين العصيدي

 في Non HDL والكوليسترول الثلاثية الغليسريدات في ارتفاع هنالك كان

 كان  مابين الكبيرة للشرايين العصيدي للتصلب العائدة السكتة مرضى

 .(28) طبيعيا LDL الكوليسترول

 Acta Neurolفي بلجيكا و نشرت بمجلة  أجريت  Laloux Pدراسة -

Belg ؤلاءه تصنيف تم و الإقفارية بالسكتة مصابا مريضا 472 و شملت 

 افيم و المصلية الشحوم مشعرات قياس مع مجموعات ثلاثة الى المرضى

 :(27) الدراسة لنتائج ملخص يلي

 نوع الشحوم المرتفعة في كل نمط  الإقفاريةنمط السكتة 

 TC-↑LDL-↑TG-↓HDL↑ التصلب العصيدي للشرايين الكبيرة

 TC-↑TG↑ انسداد الشرايين الصغيرة

 TG↑ قلبية المنشأ

 

 Neurol Sciفي بولندا و نشرت بمجلة  أجريت SlowikA,Iskra دراسة -

 41 و الكبيرة الشرايين انسداد بسبب بالسكتة مصاب مريض 33 و شملت

 كلا في الشحوم ارتفاع لمقارنة الصغيرة بالشرايين انسداد لديه مريض

 .النمطين

 في مرتفع   LDL-TG-LP(a)- apoEمن كلا أن الدراسة هذه نتيجة كانت

 بينما,رةالصغي الشرايين بانسداد ارتفاعه أكثرمن الكبيرة الشرايين انسداد
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 (21) في الشرايين الكبيرة أخفض من الشرايين الصغيرة   HDLالكوليسترول

. 

 :TOAST تصنيف :سادسا

كوني اعتمدت عليه في   TOASTسأتحدث بشيء من التفصيل عن تصنيف 

 تصنيف المرضى في القسم العملي من الدراسة.

 ولكن ,يةالإقفار للسكتة تصنيف أفضل لاعتماد الدراسات من العديد إجراء تم

 .التشخيصية وفوائده التصنيف تطبيق ماحول مشكلة دائما هنالك كان

 الخطروالتظاهرات عوامل على تعتمد السابق في التصانيف اعتمدت

 من  عانت و قد . (33) والمرنان الطبقي الشعاعيةعلى والموجودات السريرية

 مكانو حجم تعكس التي السريرية الموجودات على اعتمادها بسبب الضعف

   (31,33)الإقفار وراء الكامنة الآلية تعكس أن دون الإقفارية الأذية

 متداخلة بصورالدماغ والموجودات السريرية التظاهرات لازالت 

 .(32,31)  ية حتى الوقت الحاليالإقفار السكتة من معين لنوع وغيرنوعية

 الملائم لاجالع نمط اختيار في الإقفارية السكتة حصول آلية تحديد أهمية تيتأ

 كان ذاإ و راحيالج التداخل يتطلب السباتي الشريان في الهام فالتضيق,

 تخثرال مضادات أو الجراحة كذلك فعلاجها المنشأ  قلبية صمة الإقفار سبب

 فعلاجه صغيرةال الشرايين أوانسداد الكبيرة للشرايين الخفيف التضيق بينما,

 .(32,31) أوالتيكلوبيدين الأسبرين

 . الإقفارية السكتة تصنيف لتحسين  1113  عامTOAST تصنيف أوجد
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 يفيد مما, المرضية الآلية حسب السكتة أنواع بين يفرق بكونه أهميته وتأتي

 .(33) وموثوق سهل التشخيص الإنذارويجعل توقع يسهل, العلاج في

 : على التصنيف هذا ويعتمد

 يينإيكودوبلرللشرا -إيكوالقلب -الشعاعية الموجودات-السريرية التظاهرات

 (34) الخثارية للحالة مخبرية دراسة -تصويرالشرايين -القحف خارج

 :مجموعات خمس في المرضى ويصنف

 :  الكبيرة للشرايين العصيدي التصلب -0

 وخارج داخل الكبيرة الشرايين رئيسي بشكل العصيدي التصلب يصيب

 .(36,32) القحف

 وصوردماغ سريرية موجودات لديهم الذين المرضىتشمل هذه المجموعة 

 , (33,31) الدماغية الشرايين في كامل أوانسداد %23<  تضيق مع تتماشى

كبر من أ بقطر الدماغ أومرنان المحوري التصويرالطبقي على الآفاتتعتبر 

 يدعم أن ويجب, الكبيرة للشرايين عصيدي تصلب منشأ من سم 1.2

 في %23< تضيق يبدي ايكودوبلرأوتصويرشرايين بإجراء التشخيص

 , للصمة القلبي السبب نفي يجب كما , القحف أوخارج داخل الشرايين

 تصويرالشرايين كان إذا الكبيرة الشرايين انسداد تشخيص ينفىو

 . (38,32) غيرهامة صغيرة تبدلات أوفيه والايكودوبلرطبيعيا
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 :للصمات المصدرالقلبي -4

 لكبيرةا الشرايين انسداد نفي يجب كما للصمة مصدرقلبي وجود إثبات يجب

 .(32,33) الحالتين كلا في الدماغ وصورة السريرية التظاهرات تتشابه حيث,

 يوعائ حادثأو مرافقة جهازية صمةبوجود  المصدرالقلبي تشخيص يدعم

 . (33) سابقة وسكتةأ عابرسابق دماغي

 : صمات تسبب التي القلبية الأمراض أهم من

 .الأذيني الرجفان-

 .الرثوية القلب أمراض-

 .التاجي الدسام آفات-

 .الخمجي الشغاف التهاب-

 .القلب احتشاء-

 .المخاطي الأذيني الورم-

 . (4,32) ةالقلبي العضلة احتشاء اختلاطات من تعتبر التي:  الجدارية الخثرة-

 : الصغيرة الشرايين انسداد -3

 زعبتو وتحصل الأخرى التصانيف في الفجوية الاحتشاءات بها يقصد

 محفظةال, المخيخ , الجسر, القاعدية العقد في الصغيرة الثاقبة الشرايين

 الدماغية البيضاء المادة في شيوعا أقل وبشكل, المهاد, الداخلية

 .(31,37)العميقة
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 36-24 خلالحتشاءات في هذا النوع من الا تترقى الأعراض العصبية

 داء مع غالبا الفجوية الاحتشاءات هذه تترافقو (31,43) تستقر أن قبل ساعة

 شخيصالت يدعم لذلك جيد بشكل غيرمضبوط توترشرياني وارتفاع سكري

 . مرافق توترشرياني أوارتفاع سكري داء وجود

 ضغطال رتفاعا بسبب القحف داخل والشرينات الثاقبة لشرايينتصاب ا

 ةالطبق ضخامة يسبب الضغط رتفاعا نلأ العصيدي التصلب اكثرمن

 . (38) تدريجي تضيق وبالتالي جدارالوعاء في برينيالف وتراكم الوسطى

  سم 1.2> آفات توجد وقد الحالة هذه في طبيعيةCT الدماغ صورة تكون

 و لكن المرنان يظهرها بشكل واضح. ( القطر في مم 2 من أقل عادة)

  لقحفا خارج إجراءايكودوبلرللشرايين عند تضيق وجود ينبغي ألا يتجاوز

 .(33) للسكتة كامن قلبي سبب وجود نفي ينبغيكما , 23%

 : أخرى أسباب -2

 : مثل النادرة الأسباب تشمل

 .الخثار وفرط دموية أمراض - 1

 الداخليةو تتكاثرالعناصرالمتوسطة حيث: العضلي الليفي عسرالتصنع -2

 .(41) اللمعة حجم تقلل وكذلك الشريان قلوصية وتقلل

 ذوالخلايا الشريان والتهاب (42) تاكاياسو خاصة:  الشرايين التهاب -3

 .(43) العرطلة
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 (44) جدارالشريان تسلخ -4

 (42) اللويحة ضمن حاد نزف -2

 يف بشذوذ يتمثل بؤري وعائي تبدل حصول كذلك النادرة الأسباب من

 الدموي الجريان انخفاض  الشديد الوعائي التقلصيسبب ,الشريان قلوصية

 تيجةن العلقات وتتشكل دموية ركودة الوعاءالشديد توسع قد يسبب و كذلك,

 . (46) لذلك

 الأسباب هذه لأحد الوصول المجموعة هذه في المريض لتصنيفينبغي 

 فين ينبغي كما,وتصويرالشرايين المخبرية النادرةعبرإجراءالتحاليل

 .(33) الكبيرة الشرايين في العصيدي والتصلب القلبية الأسباب

 : غيرمحددة أسباب -5

 :المجموعة هذه تشمل

 جراءإ رغم لديهم السكتةب سب تحديد من نتمكن لم الذين السكتة مرضى -

 .التشخيصية الدراساتجميع 

مكن يتولا لسكتة ا أسباب من أوأكثر سببين لديهم نجد الذين المرضى - 

 بدقة الأساسي السبب تحديد من الباحث

 السباتي من  %23<تضيق مع أذيني رجفان مريض:  مثلا 

 السباتي من %23<وتضيق فجوية متلازمة مع مريض        
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 وتصويرالدماغ السريرية الصورة على الأمرالاعتماد بداية في الممكن من 

 يصيةالتشخ الدراسات باقي إجراء يمكن ثم ومن المبدئي التشخيص بوضع

. 

 يف فالتشخيص لذا للمريضكامل  تقييمإجراء  الأحيان بعض يتعذرفي 

 :  يكون قد TOASTتصنيف

 نماطالأ وبقية واحد نمط مع تتماشى التشخيصية الدراسات إذاكانت: محتمل

 .واستبعادهانفيها  تم

 . (33) البقية نفي يتم ولم واحد نمط مع تتماشى الموجودات إذاكانت: ممكن

 %31 -22 في نهائي تشخيص وضع في تفشل الدراسات معظم أن العلم مع

 .(48) المرضى من

 اريةالاقف السكتة لسبب النهائي التشخيص وضع في الاطباء يختلف 

 ينب التوافق مدى لمعرفة دراسة إجراء تم , لذلك لها الفرعي وتحديدالنمط

 ملف إرسال تم الدراسة هذه وفي الإقفارية السكتة سبب تحديد في الأطباء

 مع الملفات وأرفقت عصبية أخصائي 24 إلى إقفارية سكتة مريض 17

  %64 الكلي الاتفاق نسبة كانت. للسكتة الفرعية للانواع تعريف

 العائدة لسكتةوا قلبية لأسباب العائدة السكتة تشخيص في الأكبركان التوافق

 تشخيص يف الأكبركان الاختلاف,بينما  الكبيرة للشرايين العصيدي للتصلب

 الرغم فعلى ,غيرمحدد لسبب أو الصغيرة الشرايين لانسداد العائدة السكتة

 .  (47) كبير اختلاف هناك لايزال الفرعي النوع تعريف من
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الى تقييم العلاقة بين ارتفاع الشحوم وحصول كل نمط من  تهدف دراستنا- 

يعتبر الكوليسترول منخفض الوزن الجزيئي  حيثأنماط السكتة الاقفارية .

LDL   تة السكمرضى هو الهدف الرئيسي للعلاجات الخافضة للشحوم عند

ماً أن شحو ولكن تقترح الكثير من الدراسات الحديثةالدماغية الإقفارية ,

بخطر تطور التصلب العصيدي في الشرايين  LDLأخرى قد تنبىء أكثر من 

 الدماغية .
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 الطرائق :المواد و 

 .sectional-crossمقطع مستعرض  : تصميم الدراسة

  .مشفى الأسد الجامعي : الدراسةمكان 

حتى  2312سنة بدءاً من الأول من شهر تشرين الثاني عام زمن الدراسة :

 . 2313الأول من شهر تشرين الثاني 

ص والذين شخالمرضى المراجعين لمشفى الأسد الجامعي  معايير الاشتمال :

 فارية .ة دماغية اقلهم سكت

  معاييير الاستبعاد :

كثر من أسبوع على بداية راجعوا المشفى بعد مضي أالمرضى الذين -

 الأعراض 

المرضى  الذين لم يتم سحب الدم لديهم لإجراء تحاليل الشحوم خلال أول -

 ساعة من الحضور للمشفى . 24

 تستكمل فيها البيانات الأساسية للمرضى . مالحالات التي ل-

 طريقة الدراسة :

ى الأسد المقبولين في مشف ةمرضى السكتة الدماغية الاقفاري تسجيل جميع  تم

 فترة الدراسة. خلال الجامعي 

حيث تم ملء استمارة لكل مريض شملت المعلومات الأساسية )رقم 

كما تم تسجيل تحاليل الشحوم ,جنس المريض , عمره , سوابقه ( , الاضبارة
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يين ,إيكو دوبلر سبات و الاستقصاءات المجراة :) إيكو القلب ,تخطيط القلب

 . (,طبقي محوري للدماغ أو مرنان دماغ والدراسة الخثارية إن أجريت

الى خمس   TOASTوبعد استكمال البيانات تم تصنيف المرضى حسب 

 مجموعات :

 مصدر قلبي .-1

 انسداد شرايين صغيرة .-2

 انسداد شرايين كبيرة .-3

 سبب معروف للسكتة .-4

 سبب غير محدد.-2

 شحوم المصلية في كل مجموعة.دراسة مشعرات الثم 

 .11 الإصدار رقم SPSSتم تحليل النتائج باستخدام برنامج 
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 وفي مايلي مخطط الاستبيان الذي تم استخدامه:

 

 

 استمارة البحث العلمي:

 اسم المريض:                                   العمر:

 التدخين: نعم              لا

 السوابق المرضية:

 ارتفاع توتر شرياني: نعم         لا         الداء السكري: نعم     لا

 سكتة سابقة: نعم       لا                    فرط الشحوم: نعم       لا

 قصة سابقة لانسداد شرايين محيطية أو إكليلية: نعم       لا 

 استعمال الستاتينات : نعم      لا 

 ض الحالية :بدء الأعرا

 طبقي محوري للدماغ أو مرنان دماغ:

 ايكو دوبلر للسباتيين:

 ايكو قلب:

ECG 

 مخبريا:

TC – HDL- LDL- TG 
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 النتائج :

 233 الدراسةعلى أجريت: تصنيف مرضى السكتة الدماغية حسب العمر

 . الجامعي الاسد مشفى في دماغية سكتة لهم مشخص مريض

 %13 و الاربعين سن تحت %8: كالتالي العمر حسب المرضى توزعكان 

 . والجدول التالي يوضح ذلك :الاربعين سن فوق

 

 

  

 

 

 

 

 

93%

7%

العمر

فوق سن الأربعين

تحت سن الأربعين

 

                                  العمر

   النسبة التكرار 

 

 14 7.0 
سن تحت 

 الاربعين
 

  فوق سن الاربعين 93.0 186 

  الكلي 100.0 200 
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 تصنيف المرضى حسب الجنس 

 اناث %41.2-ذكور  %27.2و بالنسبة للجنس كان مرضانا : 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

58%

42%

الجنس

ذكور

إناث

 الجنس  

  النسبة  التكرار

 ذكور  58.5 117

 اناث  41.5 83

 الكلي   100.0 200
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 : تصنيف المرضى المصابين بالسكتة الدماغية حسب عوامل الخطورة

 الداء السكري : -1

   .غير سكريين %22.2-لديهم داء سكري  44.2%

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

44%

56%

الداء السكري

سكريين

غير سكريين
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 ارتفاع التوتر الشرياني : -4

 

ليس لديهم ارتفاع توتر  %44لديهم ارتفاع توتر شرياني و 26%

  شرياني

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

44%

56%

سوابق ارتفاع توتر شرياني 

لا ارتفاع توتر شرياني

ارتفاع توترشرياني
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 : )إصابة الشرايين الإكليلية أو المحيطية( سوابق إصابات وعائية -3
 

 لديهم ليس المرضى من %17 أن وجد لديهم قصة سابقة 5.82%

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

71%

29%

سوابق إصابات وعائية

لا سوابق وعائية

سوابق وعائية

   النسبة  التكرار  

 لا 71.5 143

 نعم 28.5 57

 الكلي 100.0 200
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 4-سوابق ارتفاع شحوم :                                              

 

 ارتفاع الشحوم 

   النسبة  التكرار  

 لا  52.5 105

 نعم 47.5 95

200 100.0  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

47%
53%

ارتفاع شحوم سابق

ارتفاع شحوم

لا ارتفاع شحوم
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سابقة :الاصابة بسكتة دماغية  -5 

لم يحصل لديهم 8 % 5182حصل لديهم سكتة سابقة بينما  5582%  

 

 

 سكتة سابقة 

  النسبة  العدد  

 لا 67.5 135

 نعم 32.5 65

200 100.0  

 

 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

32%

68%

سكتة سابقة

سكتة سابقة 

لا سكتة سابقة
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التدخين : -6  

 
 

 

 

 

 

  

  

 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

39%

61%

التدخين

مدخنون

غير مدخنين

 التدخين

  النسبة  التكرار 

 غير مدخنين 61.0 122

 مدخنون 39.0 78

 الكلي 100.0 200
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 : سوابق استعمال الستاتيناتتصنيف المرضى حسب 

 تم سؤال المرضى عند استعمالهم للستاتينات :

 

               يستعملونها %55لا يستعملون الستاتينات  بينما  %51وجد أن 

 
 

 
 الستاتينات 

   النسبة  التكرار

 استعمال سابق  67.5 135

 لا استعمال 32.5 65

200 100.0  

 

 

 

 

 

 

 

32%

68%

سوابق استعمال الستاتينات

استعمال سابق 

لا استعمال
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 :TOASTتصنيف المرضى حسب 

 

تم تصنيف المرضى حسب تصنيف توست الى خمس مجموعات وكانت نسبة 

وعات الخمسة كالتالي:متوزع المرضى في المج  

 %77 -اصابة الشرايين الكبيرة %57-اصابة الشرايين الصغيرة 25%

سبب معروف  %7 -سبب غير محدد %75 –مصدر قلبي   
 

 المجموعة النسبة العدد 

 شرايين صغيرة 50.5 101 

 شرايين كبيرة 31 62 

 مصدر قلبي 11.0 22 

 سبب غير محدد 6.5 13 

 سبب معروف 1 2 

 الكلي 100.0 200 
 

 

 
 

 

 

 

 

 

11%

50%

31%

1% 7%

مصدر قلبي 

شرايين صغيرة

شرايين كبيرة

سبب معروف

سبب غير محدد
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سنقوم في الفقرات القادمة بدراسة الشحوم عند مرضى السكتة 

 الاقفارية و ذلك بعد تحييد عوامل الخطورة التي تشمل :

استعمال  -العمر -التدخين -الداء السكري -ارتفاع التوتر الشرياني

                                                                       الستاتينات
 

في تحديد  5575و اعتمدنا على توصيات الجمعية الأمريكية لأطباء الغدد 

 545≤كلي مرتفعا إذا كان أرقام ارتفاع الشحوم حيث يعتبرأن الكوليسترول ال

 755≤و الكوليسترول منخفض الوزن الجزيئي  555≤و الشحوم الثلاثية 

Non HDL      الكوليسترول يعتبرو و الكوليسترول  755≤         

و مرتفعا إذا كان  45˃إذا كان الجزيئي منخفضا  

˂55                                                                             

     
        

 

 أولا :الكوليسترول:

 

تمت دراسة مستويات الكوليسترول و تحديد نسبة ارتفاعه  في المجموعات 

 الخمسة 

( %187وجد ان الكوليسترول الكلي مرتفع عند مرضى المصدر القلبي )

( و الشرايين الكبيرة %181اكثر من ارتفاعه في الشرايين الصغيرة )

وكانت نسبة ارتفاعه في المرضى الذين لم يتم تحديد السبب  –( %.48)

(%181لديهم )  

(7كما يبين الجدول )  
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 الكلي  كوليسترول 

 مرتفع     طبيعي

 المجموعة 

 مصدر قلبي 

 

 

 

 

 

 العدد

 

 

20 2 22 

 %100.0 %9.1 %90.9 النسبة

 شرايين صغيرة 

 

 

 العدد

 
93 8 101 

 النسبة

 
92.1% 7.9% 100.0% 

 شرايين كبيرة 

 العدد

 
59 3 62 

 النسبة

 
95.2% 4.8% 100.0% 

 سبب معروف

 العدد

 
2 0 2 

 النسبة

 

 

100.0% 0.0% 100.0% 

 سبب غير محدد

 العدد

 
12 1 13 

 النسبة

 
92.3% 7.7% 100.0% 

 الكلي

 

 

 العدد

 
186 14 200 

 النسبة

 
93.0% 7.0% 100.0% 

(7الجدول )  
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و تمت مقارنة الكوليسترول الكلي بين مرضى المجموعات الخمسة و وجد 

 (5الجدول )كما يبين نتيجة لذلك أنه لا يوجد فارق هام إحصائيا 
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(5الجدول )  

 

 
 

 

 Mean المجموعة التانية ) المجموعة الاولى الشحوم 

Differenc

e (I-J) 

Std. 

Error 

Sig. 95% Confidence Interval 

Lower 

Bound 

Upper 

Bound 

كوليسترو

 ل 

 مصدر قلبي 

 19.03 -40.80- 854. 10.865 -10.883- شرايين صغيرة 

 30.29 -32.82- 1.000 11.460 -1.267- شرايين كبيرة

 75.55 -112.28- 983. 34.107 -18.364- سبب معروف 

 43.16 -45.81- 1.000 16.155 -1.325- سبب غير محدد

 شرايين صغيرة 

 40.80 -19.03- 854. 10.865 10.883 مصدر قلبي 

 30.13 -10.90- 697. 7.451 9.617 شرايين كبيرة

 83.32 -98.28- 999. 32.977 -7.480- سبب معروف 

 47.03 -27.91- 956. 13.608 9.558 سبب غير محدد

 شرايين كبيرة 

 32.82 -30.29- 1.000 11.460 1.267 مصدر قلبي 

 10.90 -30.13- 697. 7.451 -9.617- شرايين صغيرة

 74.26 -108.45- 986. 33.178 -17.097- سبب معروف 

 38.73 -38.85- 1.000 14.087 -058.- سبب غير محدد

 سبب معروف 

 112.28 -75.55- 983. 34.107 18.364 مصدر قلبي 

 98.28 -83.32- 999. 32.977 7.480 شرايين صغيرة

 108.45 -74.26- 986. 33.178 17.097 شرايين كبيرة 

 113.62 -79.55- 989. 35.077 17.038 سبب غير محدد 

 سبب غير محدد

 45.81 -43.16- 1.000 16.155 1.325 مصدر قلبي 

 27.91 -47.03- 956. 13.608 -9.558- شرايين صغيرة

 38.85 -38.73- 1.000 14.087 058. شرايين كبيرة 

 79.55 -113.62- 989. 35.077 -17.038- سبب معروف 
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 ثانيا: الشحوم الثلاثية:                                                     

 

نسبة ارتفاع الشحوم الثلاثية في مرضى الشرايين الصغيرة أعلى من 

(: 5مرضى المصدر القلبي و الشرايين الكبيرة كما يبين الجدول )  

 

 

 شحوم ثلاثية  

 
(tg) 

 الكلي

 مرتفع    طبيعي 

 المجموعة 

 مصدر قلبي 

 22 3 19 العدد 

 %13.6 %86.4 النسبة 
100.0
% 

 شرايين صغيرة

 101 25 76 العدد

 %24.8 %75.2 النسبة 
100.0
% 

 شرايين كبيرة

 62 6 56 العدد

 %9.7 %90.3 النسبة 
100.0
% 

 سبب معروف

 2 0 2 العدد 

 النسبة 
100.0
% 

0.0% 
100.0
% 

 سبب غير محدد

 13 5 8 العدد 

 %38.5 %61.5 النسبة 
100.0
% 

 الكلي

 200 39 161 العدد 

 %80.5 النسبة 

19.5% 
 

 

 

 

 

100.0% 

 (3الجدول رقم )
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 و يبين المخطط السابق نسبة ارتفاع الشحوم الثلاثية في المجموعات الخمسة 8
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رنة الشحوم الثلاثية بين المجموعات الخمسة تبين أنه لا توجد فوارق هامة إحصائيا كما و بمقا

(4يبين الجدول )  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
المجموعة 

 الأولى
 المجموعة الثانية

Mean 

differan

ce 

Std.Error sig 

95% 

Confidan

ce 

interval 

 

TG 

 مصدر قلبي 

 105.12 -78.21- 994. 33.291 13.458 شرايين صغيرة 

 150.23 -43.14- 548. 35.114 53.541 شرايين كبيرة

 347.11 -228.38- 980. 104.502 59.364 سبب معروف 

 168.93 -103.66- 965. 49.499 32.633 سبب غير محدد

شرايين 

 صغيرة 

 78.21 -105.12- 994. 33.291 -13.458- مصدر قلبي 

 102.94 -22.78- 403. 22.829 40.083 شرايين كبيرة

 324.11 -232.30- 991. 101.039 45.906 سبب معروف 

 133.98 -95.63- 991. 41.693 19.175 سبب غير محدد

 شرايين كبيرة 

 43.14 -150.23- 548. 35.114 -53.541- مصدر قلبي 

 22.78 -102.94- 403. 22.829 -40.083- شرايين صغيرة

 285.72 -274.08- 1.000 101.654 5.823 سبب معروف 

 97.94 -139.76- 989. 43.163 -20.908- سبب غير محدد

 سبب معروف 

 228.38 -347.11- 980. 104.502 -59.364- مصدر قلبي 

 232.30 -324.11- 991. 101.039 -45.906- شرايين صغيرة

 274.08 -285.72- 1.000 101.654 -5.823- شرايين كبيرة 

 269.20 -322.66- 999. 107.474 -26.731- سبب غير محدد 

سبب غير 

 محدد

 103.66 -168.93- 965. 49.499 -32.633- مصدر قلبي 

 95.63 -133.98- 991. 41.693 -19.175- شرايين صغيرة

 139.76 -97.94- 989. 43.163 20.908 شرايين كبيرة 

 322.66 -269.20- 999. 107.474 26.731 سبب معروف 

 

(4الجدول )  
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 ثالثا:الكوليسترول منخفض الوزن الجزيئي:

مرضى  الكبيرة أعلى منمرضى انسداد الشرايين نسبة ارتفاعه في 

(2الصغيرة كما يبين الجدول ) مرضى انسداد الشرايينالقلبي و المصدر  

 
كوليسترول منخفض  

 الوزن الجزيئي 

LDL 

 الكلي 

 مرتفع طبيعي

المجمو

 عة 

 مصدر قلبي 

 22 2 20 العدد

 %100.0 %9.1 %90.9 النسبة

 شرايين صغيرة 

 101 9 92 العدد

 %100.0 %8.9 %91.1 النسبة

 شرايين كبيرة

 

 62 7 55 العدد

 %100.0 %11.3 %88.7 النسبة

 سبب معروف 

 2 0 2 العدد

 %100.0 %0.0 %100.0 النسبة

 سبب غير محدد

 13 0 13 العدد

 %100.0 %0.0 %100.0 النسبة

 الكلي

 200 18 182 العدد

 %100.0 %9.0 %91.0 النسية

 

(2الجدول )  
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 8بين المجموعات الخمسة تبين انه لا توجد فوارق هامة احصائياLDLو بمقارنة الكوليسترول 
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 (5الجدول )

المجموعة  الشحوم 

 الاولى

المجموعة )

 التانية 

Mean 

Differenc

e (I-J) 

Std. 

Error 

Sig. 95% Confidence 

Interval 

Lower 

Bound 

Upper 

Bound 

LDL 

مصدر 

 قلبي 

شرايين 

 صغيرة 
-4.939- 9.492 .985 -31.07- 21.20 

 23.85 -31.28- 996. 10.012 -3.716- شرايين كبيرة

 56.63 -107.45- 914. 29.796 -25.409- سبب معروف 

سبب غير 

 محدد
7.014 14.113 .988 -31.85- 45.87 

شرايين 

 صغيرة 

 31.07 -21.20- 985. 9.492 4.939 مصدر قلبي 

 19.15 -16.70- 1.000 6.509 1.223 شرايين كبيرة

 58.85 -99.79- 954. 28.808 -20.470- سبب معروف 

سبب غير 

 محدد
11.953 11.888 .853 -20.78- 44.68 

شرايين 

 كبيرة 

 31.28 -23.85- 996. 10.012 3.716 مصدر قلبي 

شرايين 

 صغيرة
-1.223- 6.509 1.000 -19.15- 16.70 

 58.11 -101.50- 945. 28.984 -21.694- سبب معروف 

سبب غير 

 محدد
10.730 12.307 .907 -23.16- 44.62 

سبب 

 معروف 

 107.45 -56.63- 914. 29.796 25.409 مصدر قلبي 

شرايين 

 صغيرة
20.470 28.808 .954 -58.85- 99.79 

 101.50 -58.11- 945. 28.984 21.694 شرايين كبيرة 

سبب غير 

 محدد 
32.423 30.643 .828 -51.95- 116.80 

سبب غير 

 محدد

 31.85 -45.87- 988. 14.113 -7.014- مصدر قلبي 

شرايين 

 صغيرة
-11.953- 11.888 .853 -44.68- 20.78 

 23.16 -44.62- 907. 12.307 -10.730- شرايين كبيرة 

 51.95 -116.80- 828. 30.643 -32.423- سبب معروف 
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 رابعا: الكوليسترول مرتفع الوزن الجزيئي:
 

 

 

منخفض عند نسبة عالية من المرضى في جميع   HDLالكوليسترول 

 (1المجموعات كما في الجدول )

 

 
 كوليسترول مرتفع الوزن الجزيئي  

HDL 

 الكلي 

04اقل من  و  04بين  

04 

04اكثر من   

المجموع

 ة 

 

 مصدر قلبي 

 22 1 7 14 العدد

 %100.0 %4.5 %31.8 %63.6 النسبة 

 شرايين صغيرة 

 101 9 31 61 العدد

 %100.0 %8.9 %30.7 %60.4 النسبة

 شرايين كبيرة

 62 5 18 39 العدد

 %100.0 %8.1 %29.0 %62.9 النسبة

 سبب معروف 

 2 0 1 1 العدد

 %100.0 %0.0 %50.0 %50.0 النسبة

 سبب غير محدد

 13 1 5 7 العدد

 %100.0 %7.7 %38.5 %53.8 النسبة 

 الكلي

 200 16 62 122 العدد

 %100.0 %8.0 %31.0 %61.0 النسبة 

 

 

 

 (1الجدول )
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كما هو  HDLو لا توجد فوارق بين المجموعات الخمسة بالنسبة للكوليسترول 

 (.واضح في الجدول )
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 (.الجدول )                                               

       

 

المجموعة  الشحوم 

 الاولى

المجموعة )

 التانية 

Mean 

Difference 

(I-J) 

Std. Error Sig. 95% Confidence 

Interval 

Lower 

Bound 

Upper 

Bound 

HDL 

 مصدر قلبي 

 5.80 -14.77- 751. 3.734 -4.484- شرايين صغيرة 

 8.57 -13.12- 978. 3.939 -2.277- شرايين كبيرة

 28.82 -35.73- 998. 11.723 -3.455- سبب معروف 

 11.30 -19.28- 952. 5.553 -3.993- سبب غير محدد

شرايين 

 صغيرة 

 14.77 -5.80- 751. 3.734 4.484 مصدر قلبي 

 9.26 -4.84- 910. 2.561 2.207 شرايين كبيرة

 32.24 -30.18- 1.000 11.334 1.030 سبب معروف 

 13.37 -12.39- 1.000 4.677 491. سبب غير محدد

شرايين 

 كبيرة 

 13.12 -8.57- 978. 3.939 2.277 مصدر قلبي 

 4.84 -9.26- 910. 2.561 -2.207- شرايين صغيرة

 30.22 -32.58- 1.000 11.403 -1.177- سبب معروف 

 11.62 -15.05- 997. 4.842 -1.716- سبب غير محدد

سبب 

 معروف 

 35.73 -28.82- 998. 11.723 3.455 مصدر قلبي 

 30.18 -32.24- 1.000 11.334 -1.030- شرايين صغيرة

 32.58 -30.22- 1.000 11.403 1.177 شرايين كبيرة 

 32.66 -33.73- 1.000 12.056 -538.- سبب غير محدد 

سبب غير 

 محدد

 19.28 -11.30- 952. 5.553 3.993 مصدر قلبي 

 12.39 -13.37- 1.000 4.677 -491.- شرايين صغيرة

 15.05 -11.62- 997. 4.842 1.716 شرايين كبيرة 

 33.73 -32.66- 1.000 12.056 538. سبب معروف 
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 Non HDLخامسا: الكوليسترول 
 

مرتقع عند نسبة عالية من المرضى و بكل   Non HDLوجد أن 

 (1المجموعات كما يبدو في الجدول )

 
 

 الكوليسترول  

nonHDL 

 الكلي 

 مرتفع   طبيعي   

المجموعة

  

 مصدر قلبي 

 22 13 9 العدد

 %59.1 %40.9 النسبة
100.0

% 

 شرايين صغيرة 

 101 57 44 العدد

 %56.4 %43.6 النسبة 
100.0

% 

 شرايين كبيرة 

 62 31 31 العدد

 %50.0 %50.0 النسبة 
100.0

% 

 سبب معروف 

 2 2 0 العدد

 %0.0 النسبة 
100.0

% 

100.0

% 

 سبب غير محدد

 13 6 7 العدد

 %46.2 %53.8 النسبة 
100.0

% 

 الكلي                     

 200 109 91 العدد

 %54.5 %45.5 النسبة 
100.0

% 

 

 

(1الجدول )  
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 Non HDL و لم تكن هناك فوارق هامة احصائيا بين المجموعات في قيم الكوليسترول 
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(75الجدول )  
 

 

 

 

 

المجموعة  الشحوم 

 الاولى

 Mean المجموعة التانية )

Differen

ce (I-J) 

Std. Error P Value 95% Confidence 

Interval 

Lower 

Bound 

Upper 

Bound 

Non HDL 

 مصدر قلبي 

 23.65 -36.74- 975. 10.966 -6.544- شرايين صغيرة 

 31.65 -32.05- 1.000 11.567 -196.- شرايين كبيرة

 79.83 -109.74- 993. 34.424 -14.955- سبب معروف 

غير محددسبب   -5.147- 16.306 .998 -50.04- 39.75 

شرايين 

 صغيرة 

 36.74 -23.65- 975. 10.966 6.544 مصدر قلبي 

 27.05 -14.36- 916. 7.520 6.347 شرايين كبيرة

 83.23 -100.06- 999. 33.283 -8.411- سبب معروف 

 39.21 -36.42- 1.000 13.734 1.397 سبب غير محدد

 شرايين كبيرة 

 32.05 -31.65- 1.000 11.567 196. مصدر قلبي 

 14.36 -27.05- 916. 7.520 -6.347- شرايين صغيرة

 77.45 -106.96- 992. 33.486 -14.758- سبب معروف 

 34.20 -44.10- 997. 14.218 -4.950- سبب غير محدد

 سبب معروف 

 109.74 -79.83- 993. 34.424 14.955 مصدر قلبي 

 100.06 -83.23- 999. 33.283 8.411 شرايين صغيرة

 106.96 -77.45- 992. 33.486 14.758 شرايين كبيرة 

 107.29 -87.67- 999. 35.403 9.808 سبب غير محدد 

سبب غير 

 محدد

 50.04 -39.75- 998. 16.306 5.147 مصدر قلبي 

 36.42 -39.21- 1.000 13.734 -1.397- شرايين صغيرة

 44.10 -34.20- 997. 14.218 4.950 شرايين كبيرة 

 87.67 -107.29- 999. 35.403 -9.808- سبب معروف 
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:لنسبة ارتفاع الشحوم بكل مجموعةو يبين الجدول التالي ملخص   

 

 
Non HDL LDL كليكوليسترول  شحوم ثلاثية   

25 %  7785 %  181 %  48. % انسداد الشرايين  

 الكبيرة 

2584 %  .81 %  548. %  181 % انسداد الشرايين  

 الصغيرة

2187 %  187 %  7585 %  187 %  مصدر قلبي  

4585 %  5 %  5.82 %  181 %  سبب غير محدد 

755 %  5 %  5 %  سبب معروف % 0 

 

أكثر الشحوم ارتفاعا في جميع المجموعات8  Non HDL الجدول يبين و

 أن 

 

 لارتفاع نسبة أعلى كانت  الشحوم ارتفاع انتشار نسببمقارنة 

 فقد  الثلاثية الشحوم أما, القلبي المصدر مجموعة في الكلي الكوليسترول

 الكوليسترول بينما , السبب غير المحدد مجموعة في  نسبة أعلى كانت

منخفض الوزن الجزيئي فقد كانت أعلى نسبة في مجموعة الشرايين 

 الكبيرة 

إحصائيا هامة ليس الشحوم ارتفاع نسب في الفروق هذه لكن و  
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  المناقشة :

قفارية بعد تصنيفهم مريض سكتة إ 233ستنا المجراة على وجد نتيجة درا

 :ى خمس مجموعات وفق تصنيف توست أنال

Non HDL-   هو الشحم الأكثر ارتفاعا في كل المجموعات و ليس

  راسةمع دهذه النتيجة لا تتوافق  ,الكوليسترول منخفض الوزن الجزيئي 

Laloux (27)على أجريت التي و 2334 عام نشرت التي : 

  الكبيرة الشرايين لانسداد عائدة اقفارية سكتة لهم مشخص مريض 63

  الصغيرة الشرايين لانسداد عائدة سكتة لهم مشخص مريض 62

 .للسكتة قلبي مصدر بسبب مريض 114

 الثلاثة الأنماط في ارتفاعا الأكثر هي الثلاثية الشحوم أنبنتيجتها تبين  

 .المذكورة سابقا

 مجلة في المنشورةBang   (28) دراسة و كذلك تختلف نتيجتنا عن

Nourology  الى الاقفارية السكتة مرضى قسمت التي و 2338 عام 

 الشرايين إصابة – الكبيرة الشرايين إصابة:  هي مجموعات ثلاث

 ةإصاب على الدراسة هذه ركزتو  المتوسطة الشرايين إصابة – الصغيرة

 نم أعلى الثلاثية الشحوم ارتفاع نسبة أن وجدت و الكبيرة الشرايين

  ارتفاع ةنسب أن دراستنا وجدت بينما الجزيئي الوزن منخفض الكوليسترول

Non HDL ارتفاع ونسبة %23 هي TG ارتفاع ونسبة %1.8 هي LDL 

 .%11.3 هي
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هي LDLنسبة المرضى الذين ارتفع لديهم الكوليسترول  وجدنا بدراستنا أن

الشحوم  تأثير الفرضية القائلة أن ب فقط و يمكن تفسير هذه النتيجة  1%

في السرير الوعائي الدماغي يختلف عن تأثيرها في السرير الوعائي 

 LDLففي التصلب العصيدي للشرايين الاكليلية يعتبر الكوليسترول القلبي 

قد تكون مسؤولة   VLDLهناك شحوم أخرى مثل هو المسبب الأول بينما 

 عصيدي في الشرايين الدماغية .عن التصلب ال

السكتة الاقفارية أكثر من بحصول  HDLانخفاض   استنافي در يرتبط

 HDLحيث أن نسبة المرضى الذين كان لديهم  LDLالكوليسترول ارتفاع 

 LDL بينما نسبة المرضى الذين كان لديهم الكوليسترول %61منخفضا 

انة و قلة الحركة من أهم أسباب انخفاض و يعتبر انتشار البد %1مرتفعا 

 Nonمجتمعنا و هذا يفسر ارتفاع الكوليسترول  في HDLالكوليسترول 

HDL. 

في قيم الشحوم بين إحصائيا فروق هامة  بينت دراستنا أنه لا توجد -

و هذا يخالف نتيجة دراسة مرضى الانماط الفرعية للسكتة الاقفارية 

Laloux (27  ) الكوليسترول قيم في  هام احصائي فارقالتي بينت وجود 

 مجموعة و جهة من قلبي لمصدر العائدة السكتة مجموعة  بينالكلي 

 هام فارق هناك كانالكبيرة من جهة أخرى ,كما  و الصغيرة الشرايين

 مجموعة بين الجزيئي الوزن مرتفع الكوليسترول قيم في احصائيا

 يكن مل و, دراستنا مع يتوافق لا هذا كذلك و الكبيرة و الصغيرة الشرايين

 . الشحوم لباقي بالنسبة  احصائيا هام فارق هناك
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دراسة  بينتفي هذه النتيجة حيث  Bangكما اختلفت دراستنا مع دراسة 

Bang الثلاثية الشحوم, الكلي الكوليسترول أن ,LDL ,Non HDL 

دراستنا  ,و اتفقت القلبي بالمصدر مقارنة الكبيرة الشرايين في أعلى كانت

 حاليلت حيث من متشابهة الكبيرة و الصغيرة الشرايين مجموعة معها بكون

 . الشحوم

 التي و 2333 عام المنشورة Slowik (21) كما اختلفت دراستنا مع دراسة

 كبيرةال الشرايين اصابة:  مجموعتين الى الاقفارية السكتة مرضى قسمت

 بين هام احصائي فارق هناك أن بينت و, الصغيرة الشرايين اصابة و

 من أعلى تراكيز فيها الكبيرة الشرايين مجموعة أن حيث المجموعتين

   HDL من أخفض تراكيز و الثلاثية الشحوم و الكلي الكوليسترول

 و من الممكن تفسير عدم وجود فرق في قيم الشحوم بين المجموعات 

 بالاسباب التالية:

العادات السائدة في مجتمعنا )عدم الاهتمام بنمط الحياة الصحية من  -1

الغذاء الصحي ( و التي تسبب انتشار ارتفاع حيث ممارسة الرياضة و 

 الشحوم بشكل واسع.

ة الاقفارية بكل انماطها ارتفاع الشحوم هو عامل خطر للاصابة بالسكت -2

 فقط السكتة العائدة لانسداد الشرايين الكبيرة )و التي تعتبر من اشيع و ليس

 مناطق الاصابة بالتصلب العصيدي
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 : نقاط القوة في دراستنا

لية حصول السكتة على آو الذي يعتمد  TOASTاعتمادها على تصنيف  -

 . صداقية عالية في تحديد سببهايتمتع بم الاقفارية و

يجاد علاقة بين اسات القليلة التي حاولت إتعتبر دراستنا من الدر -

 مشعرات الشحوم المصلية و الأنماط الفرعية للسكتة الاقفارية .

 

 :نقاط الضعف في دراستنا

 صغر حجم العينة.  -

لى تأثير محتمل للسكتة الاقفارية على تحاليل سات إتشير بعض الدرا -

نفت دراسات أخرى هذا  بينمافي اليومين الأوليين من حصولها , الشحوم

 التأثير .

 . ج تحليل الشحوماختلاف مدة الصيام بين المرضى قد تؤثر على نتائ -

)النمط الذي اعتمدناه في  ستعرضتعتبر الدراسات من نمط المقطع الم -

حيث يتم فيها رصد تحاليل ,من الدراسات الضعيفة نوعا ما  دراستنا(

 المريض في قبول واحد للمشفى دون أن يتم متابعته بعد ذلك .
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 :الخلاصة 

هو الشحم الأكثر ارتفاعا في كل أنماط  Non HDL يعتبر االكوليسترول 

. كما يرتبط انخفاض   LDLالسكتة الإقفارية و ليس الكوليسترول 

بحصول السكتة . و لا يوجد فروق هامة في أرقام   HDLالكوليسترول 

الشحوم بين مرضى المجموعات الفرعية للسكتة الإقفارية و يعني هذا عدم 

 ن من أنماط السكتة.وجود ترابط بين شحم معين مع نمط معي

 :التوصيات

لتحديد العلاقة بين مشعرات الشحوم  المزيد من الدراسات إجراء -1

مصلية و أنماط السكتة الإقفارية تشمل عدد أكبر من المرضى و يتم فيها ال

 .Prospectiveمتابعتهم لفترة زمنية معينة  

عند مرضى  بشكل روتيني Non HDLحساب قيمة الكوليسترول  -2

 كتة الإقفارية.الس

تخفيض الشحوم عند مرض السكتة الإقفارية عامة و ليس فقط مرضى  -3

 السكتة العائدة لانسداد الشرايين الكبيرة .

 التوعية الصحية و العمل على نشر نمط الحياة الصحية في مجتمعنا . -4
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