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 خلفية تاريخية
 

، ففي الجمجمةأمراض داخل ناتجة فقط عن  حتى وقت قريب، كان اعتقاداً سائداً أن السكتة الدماغية
م. أرجع ويليام أوسلر السكتة 1909الطبعة السابعة من كتابه " مبادئ وممارسات الطب" المنشور عام 

ى ذكر لالجمجمة أو تشنج الأوعية داخلها، ولم يأتِ قط عالنزف داخل الدماغية بشكل أساسي إلى 
 1الأمراض الإنسدادية للشرايين السباتية أو الفقرية.

العلاقة بين الداء السباتي خارج القحف والسكتة الدماغية تعود إلى  إلىفإن أولى الإشارات ومع ذلك، 
ر وشلل نصفي أيمن، ليتبين عمى أيسعانى من عن مريض تقريراً   Gowersعندما أعد  1875العام 

 2الأيسر.بعد الوفاة وجود إنسداد تام للشريان السباتي الباطن  هأثناء عملية تشريح

خثرة على   Chiari ثة خاضعة للتشريح، اكتشفج 400وأثناء دراسته لـ ، 1905 بعد ذلك، في العام
وكانت  3ا سكتةً دماغية.ة في الشريان السباتي لسبعة مرضى، كان أربعة منهم قد عانو أرضية عصيدي

للعلاقة بين الإنصمام العصيدي السباتي والسكتة هذه الملحوظة أول وصف فيزيولوجي مرضي 
 الدماغية. 

 1951للعام  Fisher ي منشور   فكان في في دراسة آلية الداء الوعائي الدماغي   وأما الخرق الأقوى 
، فقد وصف اللويحة العصيدة 5-4ايين السباتيةتشريحي في انسداد الشر ال-ري السري الترابطحول  1954و 

ولاحظ خلوّ الجهة البعيدة للشريان السباتي الباطن عادة من  باعتبارها المتهم الأول في الداء السباتي
 الداء.

م. وقد عاش 1953عام   DeBakeyتم إجراء أول عملية استئصال بطانة شريان سباتي بواسطة 
 6توفي بسبب الداء الإكليلي.ثم لأعراض سنة خالياً من ا 19المريض بعدها 

ية التسعينات من القرن الماضي، حيث حسمت اعليه حتى بد مختل فاً ظل دور استئصال بطانة السباتي 
الجدل وأثبتت ليس فقط أمان وفعالية هذا الإجراء، وإنما أفضليته الواضحة  عدة تجارب سريرية عشوائية

   11-7لعرضيين وبعض حالات المرضى اللاعرضيين.على العلاج الدوائي في كل من المرضى ا
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 التصلب العصيدي
 الآفات العصيدية

بيولوجية المرضية بالولايات المتحدة والدراسات ال Bogalusaتشريح الجثث في الدراسة القلبية في   أظهر
للتصلب العصيدي عند الشباب وجود علامات تصلب عصيدي منذ الطفولة الأولى وتزداد مع التقدم 

وفي دراسة للشرايين الإكليلة للمتبرعين بالأعضاء بالأمواج فوق الصوتية عبر  15-1312، .في العمر
% 17ة لدى يتم إثبات وجود لويحات عصيد (IVUS)( Intra Vascular Ultra Sound)اللمعة 

مباشرة  ربط عدد وشدة الآفات المبكرة بطريقةفي هاتين الدراستين وقد تم   16ممن هم دون سن العشرين.
بعوامل الخطر القلبية الوعائية المعروفة، مما يشير إلى أن هنالك حاجة لنقلة نوعية نحو معالجة عوامل 

 محاولة العلاج دوائياً في وقت تكون فيه الآفة متقدمة للغاية.من الخطورة منذ الطفولة الباكرة بدلًا 
بهر والشرايين الإكليلية بداية من يان الأشر تم تحديد تسمك بطاني منتشر في ال وفي نفس السياق،

لآفات اللاحقة إلا أنها تعتبر طليعة لبحد ذاتها حميدة ت ورغم أن هذه الآفا 17من الحمل. 36الأسبوع 
 .المهمة سريرياً 

( 2-1)الشكل ( Fatty streaks)أول ما يمكن ملاحظته بالعين المجردة هي الأثلام الدهنية  وهنا
 بالمواد الدهنيةالممتلئة  لاعميا العضلية الملساء والبالخلا نها إلى محتواها منصفراء اللون والتي يُعزى لو 

  سترات الكولسترول.إو  من الكولسترول

 
  : الأثلام الدهنية1الشكل

 https://www.slideshare.net/salmanhabeebek/coronary-artery-disease-82877813 :المصدر
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خلوية ونسيج ضام الخارج  شحومالكبيرة من ، أو اللويحات الليفية، نسيجياً بكمية تتميز الآفات المتقدمة

 قد تُسبب. (3)الشكل اللمعة حيث تبرز ضمنمرتفعة بتكون لون أبيض و ببالعين المجردة  ترى ليفي، 
عقابيلًا سريرية عبر تقرح خلايا سطحها البطانية، تمزق قبعتها الليفية أو النزف هذه العصائد الليفية 

 18ضمن اللويحة العصيدية.

 
 : الخط الزمني للتتصلب العصيدي3الشكل 

www.princetonlongevitycenter.com/understanding_heart_attacks 

 
  الأثلام الدهنيةيان يبينان لشر : مقطعان عرضي وطولي 2الشكل

 www.homepages.ucl.ac.uk/~zchab6a/v2/ssm_yr1_1/causes_ath.htالمصدر: 



13 
 

للويحات من حيث صفاتها البنيوية، ففيما يكون بعضها هشاً يكون بعضها الآخر متصلباُ اتختلف 
شريط ضيق غطيه يفية سميكة متماسكة وبعضها الآخر متكلساً، وكذا فبعضها يكون مغطى بقبعة لي

 .فقط من نسيج ضام أو طبقة بطانية
 .دهون وبلورات كولستروليةويحوي  ب المتنخر عادةً المنطقة المركزية الأعمق من اللويحةيحتل الل  

تحتوي القبعة الليفية على مستويات مختلفة من الخلايا العضلية الملساء المجاورة لكل من الكولاجين 
ومع ذلك، فغالباً ما تكون القبعة الليفية في اللويحات المتمزقة مرتشحة بالخلايا والغشاء القاعدي. 

بالتالي تشكل مؤشراً على عملية التهابية نشطة واحتمال أعلى و  19في الأصل بلاعمالرغوية والتي تكون 
 للتمزق.

 
 : تشريح اللويحة العصيدية4الشكل 

 https://step1.medbullets.com/cardiovascular/108038/atherosclerosisالمصدر: 
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     THEORIES OF PATHOGENESIS ض  نظريات الإمرا

1. Lipid Hypothesis  ميةالشحالفرضية  
بدأ العصر الحديث للأبحاث حول الكولسترول فعلياً في سانت بطرسبرغ في روسيا مع مطلع القرن 

بآفات وعائية لدى الأرانب وذلك بحقنها بالكولسترول  Nikolai Anitschkowعندما تسبب  العشرين
 ن.التصلب العصيدي لدى الإنساآفات تشبه وهي  20,21ذاب في زيت عباد الشمس.المنقى المُ 

إلى جدران الأوعية لكولسترول انتقال ال يةية إجابات حول كيفلم يقدم العمل المبكر في روسيا أ ولكن
. وأدى هذا التساؤل فيما بعد إلى اكتشاف أن في الماء ذائبةمادة غير  وتشكيل اللويحات برغم كونه

 (.lipoproteins)الكولسترول ينتقل في الدم مرتبطاً بجزيئات بروتينية وهي الليبوبروتينات 

 theبدأ دور الكولستول كمسبب مرضي يتضح أكثر مع نشر "تجربة الوقاية الأولية الإكليلية" )
Coronary Primary Prevention Trial)22,23 وهي  في أوائل الثمانينات من القرن الماضي

م بندين راتين باستخداأظهرت أن خفض الكولسترول  دراسة عشوائية ثنائية التعمية متعددة المراكز
يقلل ( bile Acid punding resin cholestyramineكولسترامين الحموض الصفراوية )

ذه التجربة ببيانات مهمة ظهرت من عصر بعد عقد من الزمن، تم تعزيز هالحوادث القلبية الوعائية و 
  24"الستاتين".

2. Response-to-Injury Hypothesis  فرضية الإستجابة
 للأذية

هذه الفرضية في أوجه التشابه بين التصلب العصيدي واستجابة الشرايين للإصابة التجريبية.  يكمن أساس
   النسخة الحديثة منها على أعمال فقد بُنيت، Virchowأن أصول هذه الفرضية ترجع إلى وبالرغم من 

Duguid، 25 Poole وFlorey،26   وFrench 27  عبر  1973وتم ترسيخها رسمياً عامRoss  و
Glomset،28 .الذي أكد على أهمية الأذية البطانية كحدث أساسي في تطور آفات التصلب العصيدي 
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لعوامل إنتانية، أو محرضات إلتهابية تمزق ميكانيكي، تعرض للسموم أو قد تنتج الإصابة البطانية عن 
المصل إلى  وعوامل أخرى من LDLداخلية المنشأ. وتسمح أذية البطانة بالتصاق الصفيحات واندخال 

 الحيز تحت البطاني.
لاحتباس الدهون الالتهابية ليس إلى أذية البطانة بحد ذاتها وإنما  الحدثِ  ولكن، رد باحثون آخرون بداية  

 يدعيو   29للتصلب العصيدي. معرضةً حدث فيها ذلك في الحيز تحت البطاني، وهو ما يجعل أية باحة 
apoB– صميم البروتين الشحمي بي" )وية على "الشحمية الحا أن احتباس البروتينات هؤلاء

containing lipoproteins ) البلاعم و الخلايات ستجابة التهابية تهيمن عليها لاينبه هو ماT 
 30,31في الجدُر الشريانية.اللمفاوية 

3. Monoclonal Hypothesis  فرضية أُحادِيّة النَّسِيْل ة 

تنشأ من خلية عضلية ملساء واحدة تكون خلية سلف  يقترح مؤيدو هذه الفرضية أن كل آفة عصيدية
عٌ ن سيلِيّ ت كاثُري. س   32لت و 

 

 التصلب العصيدي: داء التهابي مزمن
لِيقِيَّة اليعتبر التصلب العصيدي حالياً داءً التهابياً مزمناً حيث تشارك مكونات الجهاز المناعي  س 

 .ملية التصلبيةى حد سواء في كل خطوة من الع( علadaptiveوالتلاؤمية )  (innate -ط بيعِيَّةال)

1. LDL Retention   فِضاحتباس حْمِيّ مُنْخ   الك ثاف ة البروتين الش 
وبما  33,34لمدروج التركيز ونفاذية البطانة.المصل من وإلى الحيز تحت البطاني يخضع  LDLإن نقل 

تتدرك في  تعود إلى المصل أو ولا بد هذه الجزيئات ، فإنLDLأن البطانة السليمة لا تحبس جزيئات 
" يشكل 100صميم البروتين الشحمي بيالبروتين الشحمي الحاوي على "موضعها. ولكن احتباس 

تتأكسد البروتينات ( matrixم طْرِسِ )الب ابمجرد ارتباطهف 34الحدث الأولي للتصلب العصيدي.
وتتم بلعمتها من للوحيدات يمْيائِيّة تكون جاذِبة كِ  ،وهي على النقيض من غير المؤكسدة  33,35الشحمية،

لا يا الر غْوِيَّة"قبل البلاعم لتتكون   ."الخ 
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 الوحيدات .2
ملتصقة على  نوىً  وحيداتُ  تلوحظفي الدراسات التي أجريت على القرود مرتفعة كولسترول المصل، 

 36(erogenic dietath) مُحْدِثة للع صِائد  حميةً  هذه الحيوانات يوماً من بدئ 12بطانة الشرايين بعد 

في تنشيط هذه الوحيدات وتحريضها على  دالمؤكس    LDLوهنا يأتي دور الجاذب الكيميائي المتمثل بـ 
 39-37.الهجرة إلى الحيز تحت البطاني

 البلاعم .3

بالعة ظاهرية لتتحول إلى  تحويراتبمجرد وصولها إلى الحيز تحت البطاني، تخضع الوحيدات لسلسلة 
د. LDL ( تلتقم sident tissue macrophagesre) مقيمة نسيجية نتج البلاعم كما وتُ  40المؤكس 

 .القبعة الليفية التي تعلو اللويحات العصيدية وتماسك المنشطة إنزيم كولا جيناز الذي يؤثر سلباً على بنية
 ير عنالعصيدية من خلال التعبدوراً داخل اللويحات أيضاً تلعب البلاعم والخلايا العضلية الملساء 

تأثير  تحت (potent procoagulant tissue factorالعامل النسيجي المحرض على التخثر )
وبما أن هذه العملية الالتهابية ربطت بين التصلب العصيدي والتخثر  C (CRP،)-البروتين المُت فاعِل

 (.atherothrombosisبالتخثر العصيدي )فقد اصطلح البعض على تسميتها 
 

4. Lymphocytes and Adaptive Immunity  اللمفاويات والمناعة
 التلاؤمية

في منطقة الكتف والقبعة % من الخلايا البيضاء، بكثرة 20-10وُجدت اللمفاويات، التي تشكل حوالي 

( و Innateالعصيدة. ونظراً لمشاركة مختلف أجزاء الجهاز المناعي من مناعة سليقية )الليفية من 

صلب العصيدي إذاً يُعد مشابهاً للأمراض الإلتهابية والمناعية الذاتية ( فإن التAdaptiveتلاؤمية )
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وماتويديّ والداء السكري نمط أول، حيث  المؤكسد" المُسْت ضِد  LDLيشكل " مثل الْتِهابُ الم فاصِلِ الر 

 4241, .المناعية Tالذاتِيّ المسؤول عن تفعيل الخلايا 

لا يا ب دِيْن   ة في كتف العصيدة وفي المنطقة المركزية من القبعة الليفية، كما ويمكن ملاحظة تواجد خ 
 43وحتى تمزقها فيما بعد. تآكلها  حيث قد يكون لها دور في

 

 الخلايا العضلية الملساء .5
الخلايا العضلية الملساء فتهاجر من الغلالة المتوسطة إلى أن تنشط وتحفز يمكن للوسائط الإلتهابية 

خلايا من ها ن حول  م  القادرة على تحفيز ت كاثُرها الذاتي و   إنتاج عوامل النموتصبح قادرة على و  ،البطانة
 )β-Transforming growth factor(عامل النمو المحول بيتا فمثلًا يحفز 44.عضلية ملساء أخرى 

  ( والكولاجين في الحيز تحت البطاني.Matrixإنتاج الم طْرِس )
لا يا الر  ومع نضوج اللويحة،  غْوِيَّة المتنخرة موقعها في اللب، بينما يساهم الكولاجين في تشكيل تتخذ الخ 

 .القبعة الليفية
 

 التكلس .6
 Bone) 2-بروتين المكون لشكل العظامالوهو  عامل النمو المحول بيتاأحد أفراد عائلة إن 

2-morphogenetic protein ))2-BMP(  ًالنَّم ط   مضافاً إلى الفوسفات اللاعضوية يُحدثان معا 
يتم إنتاجُه من قبل الخلايا  BMP-2وبدوره  45العظمي للخلايا العضلية الملساء.-الظَّاهِرِيَّ الغضروفي

 reactiveأنواع من الأكسجين التفاعُلي )نقص الأكسجة،  عند تعرضها للعوامل التالي: البطانية 
oxygen species.تكلس العصيدة ويستمر  45(، إضطراب الجريان، ضغط الدم المرتفع والإلتهاب

 .تحريض بانيات العظم إلى الحؤول الغضروفي يؤديعبر عملية مشابهة للتكون الغضروفي، حيث 
 ويبقى سبب تكلس بعض اللويحات وعدم تكلس بعضها الآخر مجهولًا حتى الآن.
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 جمع الكل معاً  .7

بت من أنه مع ومؤخراً تم التثسريرياً، الكولسترول تم إثباته كعامل خطورة سببي للتصلب العصيدي، 
 46,47البلوري بالتزامن مع وجود الخلايا المناعية.كولسترول البداية تشكل الآفات العصيدية يتواجد 

لِيقِيَّة ية الس  ناع  الجزيئيات المرتبطة بالعوامل هذه المستقبلات رصُد ت   ،مجهزة بمستقبلات تكون الخلايا الم 
، وما إن تتفعل هذه المستقبلات تقوم الوحيدات ضمناً( LDL)خطراً  اإشارة داخلية تعتبره وأية  الممرضة 

هذه المعطيات  تعتبر إلى جُدُر الشرايين. IL-1βإلتهابية على رأسها سيتوكينات والبلاعم بإفراز وسائط 
 مؤشراً على أن الكولسترول البلوري ليس مجرد جزيء خامل وإنما مساهم فعال في التصلب العصيدي.

 والإلتهاب.بين الشحوم  الترابط وثيقاً بدو جُدُر الأوعية الدموية، يفي حدود ، من هنا 46,47

8. C-RP 
ات علامات بيولوجية الحوادث القلبية الوعائية و على تحديد علاقة بين  سْتِب اقِيَّةالاِ  دأبت العديد من الدِراس 

 دموية بقيضمن جُدُر الأوعية ال اً سريري ، ولكن اكتشاف هذه العواملمحددة( biomarkers)التهابية
. ومن بين تلك العلامات البيولوجية بالعلامات البيولوجية الموجودة في المصل محدوداً و  غير نوعي

 (reactive protein-sensitivity Chigh -hsCRP عالي الحساسية" ) C-برز "البروتين المتفاعل
دل( أو مرتفعة /مغ 0.5)>متدنية جداً منه  كأبرز علامة بيولوجية ضمن الإستخدام السريري، فإن قيمةً 

 48,49.محتمل مغ/دل( تكونان ذات دلالة إنذارية هامة حول خطر قلبي وعائي 10جداً )<

 

 ع التصلب العصيديتَوَض    

، لوحظ ميل التصلب العصيدي للتموضع  Anitschkowمنذ التجربة التي أجريت في روسيا من قبل
زيئية التي تكمن خلف قط تم الكشف عن الآليات الجمؤخراً ف 50.في أماكن محددة من الشجرة الشريانية

في التصلب  لتشكلِ  مقاومةً  اً ما تكونُ الأماكن التي يكون فيها جريان الدم صفائحياً غالبهذه الظاهرة، ف
مثل تفرع  -(Low shear stressأو إجهاد القص المنخفض ) الجريان المضطرب  الجريانحين أن 
 .يؤهب له -السباتي
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( وبالتالي Endothelial nitric oxide -eNOSن الصفائحي نشاط أُكسيد النِّتْرِيك البطاني )الجريا يزيد
يا البطانية أكثر مقاومة للتخثر وأقل تعبيراً عن جزيئات الإلتصاق إنتاج أُكسيد النِّتْرِيك مما يجعل الخلا

إجهاد القص أو ذات وهكذا فإن مناطق الجريان الصفائحي  ويقلل هجرة الخلايا العضلية الملساء.
لها خصائص مضادة للإلتهاب والأكسدة وتُظهر قابلية أقل لالتصاق  (High shear stress) المرتفع

 الكريات البيضاء السابحة في المصل.
إذ أنها  تعطُل الجريان الصفائحيتؤدي كل من نقاط التفرع والإنحناءات الكبيرة إلى ومن ناحية أخرى، 

بزيادة وقت احتكاك الجُسيمات مع السطح  النقاطأو نقاط ركودة دموية، تتميز هذه  اً معاكس اً جريانتُسبب 
ومن ثم، فإن القوى الميكانيكة للسوائل تدفع التعبير  ترسب الشحوم.البطاني وبالتالي رفع احتمالية 

، يتميز هذا التعبير (Shear stressالجيني البطاني نحو استجابات محددة حساسة لإجهاد القص )

 في المصل. LDLنخفاض إنتاج النِّتْرِيك البطاني، زيادة نفوذية الجدار الوعائي وتعديل مسار با
 

 تراجع اللويحات العصيدية  /تقدم  

تقدماً وتراجعاً في التصلب العصيدي لدى وآخرون  DePalmaفي عدة سلاسل هامة من التجارب، لاحظ 
مهدت قد و  54-51حية بفتح البطن أو تشريح الجثث.عبر سلسلة استقصاءات جراصنف الكلبيات والرئيسيات 

الطريق  فيما بعد ملاحظة تراجع اللويحات العصيدية عبر خفض كولسترول المصل هذه التجارب من خلال 
منحيات حامض أمام التجارب المخبرية الهادفة لاختبار مقدار تأثير خفض كولسترول الدم بواسطة 

نجاح هذه التجارب الأولية على الحيوانات  53,54على حجم العصائد. ) Bile acid sequestrant( الصفراء
 .يستمر دائماً في التفاقم ويؤدي لانسداد اللمعة في النهايةأعطى تفاؤلًا بأن التصلب العصيدي ليس داءً 

-من خلال الدراسة التشريحية للشرايين الإكليلية نستطيع أن نفهم بأن الأوعية الدموية تخضع لتوسع معاوض
في تطور اللويحات وأن تضيق اللمعة إنما هو حدث متأخر نسبياً  -(remodelingإعادة تشكيل ) 

(، أن أقسام IVUSية عبر اللمعة )فوق الصوت مؤخراً، بالاستعانة بالأمواجتبين كما وانه  55,56العصيدية.
واستُعين  57،ي متقدمعلى داء تصلبفي الحقيقة الشرايين التي تبدو سليمة بالتصوير الظليل قد تنطوي 

تراجع الداء العصيدي الإكليلي لدى الإنسان عند المعالجة المكثفة /في مراقبة تقدم( أيضاً IVUSبالـ)
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هي آفة  -بعيداً عن كونها خاملة-، هذا ما أعطى انطباعاً واضحاً بأن اللويحات العصيدية58,59بالستاتين
 ضات الشحوم.متغيرة قد تتراجع استجابة للعلاج بخافديناميكية 

 
 : دورة حياة اللويحة العصيدية 5الشكل 

 Rutherford’s VASCULAR SURGERY AND ENDOVASCULAR THERAPY المصدر:
 51، صفحة 9الاصدار 

 
 

 العقابيل التخثرية للتصلب العصيدي
حادة في مرضى الحوادث الخثارية اليتم إنفاق الكثير من الموارد في جراحة الأوعية الدموية في رعاية 

. وغالباً ما تتسم هذه الحوادث الأطراف، والتي تشكل بحد ذاتها أحد أهم عقابيل التصلب العصيدي
إن التمزق الحاد للويحة العصيدية، بدلًا من إنسداد اللمعة الكارثية بأنها مفاجئة ودون سابق إنذار. 

 (5الشكل ) .في نسبة تضيق اللمعة وسريعة هامةإلى زيادة أحياناً التام، ينتهي 
من تمزق اللويحة العصيدية يمكنها التسبب بتمدد سريع للويحة أو خثار تام يمكن تمييز أربع آليات 

 :الشجرة الشريانيةمختلفة من للوعاء، كل منها يحدث في مناطق 



21 
 

 التمزق التام للقبعة الليفية .1

ميكانيكية والبيولوجية وينتج عن تضافر الآليات ال 61،أغلب الخثارات الإكليلية القاتلةفي سبب تي
، حيث تكمن نقطة ضعفها، ما يجعلها هشة، كتف العصيدة فيتعمل الآليات الميكانيكية إذ  62،معاً 

% من حجم اللويحة( وقبعة ليفية 40خاصة مع تواجد لب متنخر كبير في داخلها )يشكل أكثر من 
والخلايا  بدينةالخلايا البلاعم و ال تتسببوأما في الآلية البيولوجية  63ميكرومتر(. 100رقيقة )أقل من 

من كولاجيناز  في تدرك الم طرِس خارج الخلوي بالبلعمة وإفراز الأنزيمات الحالة العضلية الملساء 
 ضعيفة أمام القوى الهيموديناميكية. وجعلهاالقبعة  زحزحة استقرار ما يؤدي إلىوإيلاستاز وغيرها، 

64-70 

ثِّرما إن يحدث التمزق، يصبح الدم عل ، ويُضاف إليه تراص ى تماس مباشر مع السطح المُخ 
ب الأحيان، ازياد سريع في لانسداد في اللمعة أو، وهو الذي يحدث في أغيؤدي إلى ما الصفيحات 

 (5الشكل )التضيق. نسبة

 

 النزف ضمن اللويحة العصيدية .2

كتةً يمكن أن يحوِّ   عابرة. إقفارية نوبة/ ل صفيحة عصيدية سباتية لا عرضية إلى عرضية، مُسببا س 

ديـــــث ي الحـــــ  ةProliferationوتكـــــاثُر ) ( Neovascularization) إن  الت و عِّ ة  ( أ وعِيـــــ  الأ وعِيـــــ 
(Vasa Vasorum يُنتجان شــــــــبكة وعائية داخل لويحية هشــــــــة ) لنزف ما يؤدي للها قابلية عالية

 تمزق القبعة الليفية.إلى تمدد سريع في حجم اللويحة و ترقيق أو 
 

 آكُل اللويحة السطحيت .3

دونما تمزق في اللويحة، وهو شائع لدى مرضى إلى خُثار في المكان تآكُل اللويحة السطحي يؤدي 
 71الداء السكري ولدى النساء.
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الذي بدوره يؤدي إلى تعزيز التآكل الموت الخلوي المبرمج ية المختلفة قد تعزز المنبهات الالتهاب
derived -macrophageمِن  الب لا عِم ) كسيداز المُشْت قو ير هنا يبرز دور الميلوب 72السطحي.

myeloperoxidase  ) الذي توجد إشارات واضحة على فعاليته في تعزيز كل من العامل النسيجي
 73التآكل السطحي مع الخثار الموضع.يربط  وبهذاوموت الخلايا البطانية المبرمج، 

 

 التآكل عبر بطانة العقيدات المتكلسة .4

في كل من الدورة  الخثار المرتبط بالتصلب العصيدي، يشيع عادةشكلًا آخر أقل شيوعًا من يمثل 
 الدموية التاجية والمحيطية.

 

 الأنماط المميزة من التصلب العصيدي 

في  اختلافات   في الشجرة الشريانية تصلب العصيدي اعتماداً على توضعهال تقسيمفسر من المحتمل أن ي
ضخماً بّاً تحوي في كل من الشرايين الإكليلية والسباتية لُ فاللويحة العصيدية  74.التخثرالمرتبطة ب العقابيل

لا يا الر غْوِيَّة وتميل للتمزق والنزف، أما  نسبياً  ، الشريان الفخذي المشترك فيمحمَّلًا بعبىء كبير من الخ 
لا يا الر غْوِيَّة، ه نا يشكل كل من التآكل السطحي والتآكل فتكون اللويحات عادةً ليفية مع تواجد محدود للخ 

 من اختلاطات التصلب العصيدي. الأشيع   عبر بطانة العقيدات المتكلسة الشكل  

 

 (vulnerable plaqueتحديد العصيدة المُعرَّضة للتمزق )

ة للتمزق من خلال تحديد الحالة الإلتهابية ضمنها في تحديد العصيدة المعرض التصوير الجزيئييساعد 
 :يتم رصد تكد س شديد للبلاعمحيث 
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 اطيسي ممكنرصد الالتهاب ضمن اللويحات بالتصوير بالرنين المغنالرنين المغناطيسي:  .أ
-gadolinium) باستخدام المذيلات المحملة بالجادولينيوم المقترنة بالأجسام المضادة

loaded micelles coupled with antibodies.)75 

يمكن استخدامه مع عامل تباين جزيئي نانوي معالج  :وسبالمح التصوير الطبقي المحوري  .ب
في النشط للكشف عن الالتهاب  (iodinated nanoparticulate contrast agent) باليود

 76اللويحات العصيدية.

( microbubblesالمعززة بالتبايُن: هو نوعٌ تُستعمل فيه فقاعات مكروية ) الأمواج فوق الصوتية .ج
ن ربط الفقاعات بجزيء التصاق الخلايا ر الأوعية بتفاصيل أدق، كما وأظهامملوءة بالغاز لإ

يمكِّن من رصد   (1-VCAM)( vascular cell adhesion molecule-1) 1-الوعائية
 77المناطق التي يكون فيها التصاق الجزيئات نشِطا.

 التصلب العصيدي في الشريان السباتي خارج القحف

بآليتين: الإنصمام و هبوط برة اع إقفارية نوباتتية أن تسبب سكتات أو يمكن للويحات العصيدية السبا
 .الضغط. ونظراً لوفرة الدوران الجانبي الدماغي، فإن نقص التروية الدماغي الشامل يعتبر حالةً نادرة

النوبة هو السبب الرئيسي لكل من الناتج عن حطام من منشأ سباتي الع صيدِيّ  نْصِمامالايُعتقد أن 
ويمكن الربط أيضاً بين شدة التضيق  الشريان السباتي. بداءوالسكتة الدماغية المرتبطة  العابرة قفاريةالإ

وهو حالياً يُشكل المعيار الأهم في استطباب التداخل  78،79،وخطورة السكتة لدى المرضى العرضيين
 80على الشريان السُباتي.
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 اتيالتطور الجنيني للدوران الشرياني السب
 

فيما عدا قوس الأبهر لدى الإنسان البالغ، فإن الجهاز الوعائي لدى الإنسان متناظر. ينشأ الشريانان  
تحت الترقوة والسباتي الأيمن من الجذع العضدي الرأسي فيما ينشآن في الجهة اليسرى مباشرة من قوس 

 الأبهر كشريانين منفصلين. 
ثم تختفيان مع مساهمة قليلة جداً في تركيبة الإنسان ( 6)الشكل  تظهر القوسان الأبهريان الأولى والثانية

. وتتحول القوس الثالثة إلى الشريان (7)الشكلالبالغ، بينما لا تتطور القوس الخامسة نهائياً لدى البشر
السباتي الأصلي والجزء القريب من السباتي الباطن، وأما القسم البعيد منه فينشأ من الأبهر الظهراني 

(Dorsal aorta بين الأقواس الأولى والثالثة، بينما ينشأ السباتي الظاهر بالاستطالة من السباتي )
 (8الشكل ) الأصلي.

 
 : الأقواس الأبهرية البدائية6الشكل 

 Rutherford’s VASCULAR SURGERY AND ENDOVASCULAR THERAPY المصدر:
 15، صفحة 9الاصدار 
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يختفي الأبهر الظهراني في الجهتين بين القوسين الثالثة الرابعة، وهكذا يتجه دم القوس الثالثة نحو الرأس 
 (7)الشكلوالعنق فقط. 

 

 
: تطور الأقواس 8الشكل 

 الأبهرية
 Rutherford’s المصدر:

VASCULAR SURGERY 
AND ENDOVASCULAR 

THERAPY 
 15، صفحة 9الاصدار 

 

 بهرية: تمايز الأقواس الأ7الشكل 
 Rutherford’s VASCULAR SURGERY AND ENDOVASCULAR THERAPY المصدر:
 15، صفحة 9الاصدار 
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 أقسام الأقواس الأبهرية التي تطورت إلى قوس الأبهر البالغ وفروعه: 9الشكل 

 Rutherford’s VASCULAR SURGERY AND ENDOVASCULAR THERAPY المصدر:
 15، صفحة 9الاصدار 
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 مد السباتي ومجاوراتهالتشريح الجراحي للغ
 (10)الشكل بشكل رئيسي تقسم العنق إلى ثلاثة مكونات رئيسية:

مركزياً من الأمام، الأسطوانة الحشوية : تحتوي على ممرات الجهاز الهضمي والتنفسي والغدة  .1
 الدرقية.

 من الخلف: العمود الفقري الرقبي والعضلات الناصبة له.  .2
 العصبية والوعائية بين الرأس ومخرج الصدرالغمد السباتي: تمر عبره البُنى  .3

 

 
 
 

مكونات ال: 10الشككككككل 
 لعنق لالرئيسية 
 المصدر:

Anatomic 
Exposures in 
Vascular Surgery 

 3الإصدار 
 23الصفحة 
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 الغمد السباتي
 عبارة عن تجمع للنسيج الضام يملأ ثلماً طويلًا بمقطع عرضي مثلثي.

 (11)الشكل  المجاورات:
 الأنسي: الأسطوانة الحشوية.-في الأمام 
 اللفافة أمام الفقار :في الخلف. 
 الوحشية: العضلة القصية الترقوية الخشائية.-من الجهة الأمامية 

 يحيط الغمد السباتي بكل من الشريان السباتي، الوريد الوداجي الباطن والعصب المبهم.

 
 : مقطع عرضي في العنق11الشكل 

 www.teachmesurgery.com/ent/throat/deep-neck-space-infectionsالمصدر: 
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 الشريان السباتي
يسير الشريان السباتي المشترك في العنق صعوداً على الجانب الأنسي للوريد الوداجي الباطن دون 

السباتي الأصلي مباشرةً قبل تفرعه  شريان الدرقي العلوي من الشريانأن يتفرع، ولكن أحياناً، ينشأ ال
لظاهر والباطن والذي عادةً ما يكون بمستوى الحافة العلوية للغضروف الدرقي، مع ضرورة إلى فرعيه ا

 توجد اختلافات في مستوى التفرع. قدالتنبه إلى أنه 
يروي الشريان السباتي الظاهر البُنى خارج الجمجمة من الرأس، مُعطياً العديد من الفروع قبل تفرعه 

أنسياً ليدخل القناة السباتية في قاعدة الجمجمة دون -ي الباطن خلفياً النهائي، فيما يسير الشريان السبات
 أن يُعطي أية فروع.

يتوضع الوريد الوداجي الباطن إلى الجهة الوحشية من الشريان السباتي، فيما يصب فيه الوريد الوجهي 
 مستوى التفرع السباتي في أغلب الحالات. عند

 
 أعصاب العنق

في العنق: الأعصاب القحفية، أعصاب الضفيرة الرقبية وأعصاب  هناك ثلاث مجموعات عصبية
 الضفيرة العضدية. 

فقط المجموعة الأولى من بينها مهمة فيما يتعلق بمقاربة الشريان السباتي، هذه الأعصاب هي: 
 الوجهي، اللساني البلعومي، المبهم وتحت اللسان.
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قَبِيَّةالمنظر أمامي جانبي للعنق بعد إزالة : 12الشكل   .طَّبَقَة الكاسِيَة للِ فافةِ الرَّ

 /www.entokey.com/surgical-anatomy-of-the-neckالمصدر: 
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 الداء الوعائي الدماغي
هو تطور حاد لعجز عصبي بؤري ناتج عن انقطاع التروية الدموية لمنطقة الحادث الوعائي الدماغي: 

 ية عابرة.وبقسم إلى سكتة ونوبة إقفار  محددة من الدماغ
 ساعة. 24العلامات والأعراض لأكثر من  تستمر فيه :السكتة أو الاحتشاء الدماغي .1

على بداية الأعراض، غالباً ما لا يكون التأثير السريري الكامل للسكتة واضحاً قبل مرور أسبوعين 
 حيث أن الهالة الإقفارية إما أن تتعافى أو تستسلم للاحتشاء.

ة بالداء السباتي تظهر سريرياً بفقدان نصفي حسي حركي مفاجئ في الجانب السكتة الإقفارية المتصل
ر )اضطراب كلامي و المقابل لجهة الداء،  الواقعة في  الجهةفي ( Monocular blindnessع و 

 .لداء السباتيلالمُماثِل  الجانِب
وعائي  حادث: (TIA) (TRANSIENT ISCHEMIC ATTACK) نَوْبَة الِإقْفارِيَّة العابِرَةال .2

 الواقعفي ساعة،  24فرق أنها تدوم لأقل من يتصف بأعراض وعلامات شبيهة بالسكتة مع  دماغي
 ق فقط.ئعدة دقا فإن معظمها يستمر

ن وْب ة الِإقْفارِيَّة العابِر ة تعتبر علامة إنذار لسكتة مستقبلية، حيث أن اليجب الأخذ بعين الإعتبار أن 
 81سنوات. 5لسكتة خلال يتعرضون  TIA% من مرضى 30حوالي 

 

 الوقوع /معدل الإنتشار

% 20-15% منها قاتلة، ويسبب 15سكتة، تكون  750000يحدث سنوياً حوالي في الولايات المتحدة 
لاحقة تسبب لهم % آخرون ممن تماثلوا للشفاء من سكته 20-15يعاني وسوف منها عجزاً شديداً. 

 عجزاً شديداً.

ويعتبر الداء السباتي مسؤولًا عن  % الباقية نزفية20ت احتشائية والـ % من هذه السكتا80على الأقل 
 28 % من الاحتشاءات الدماغية.20حولي 
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 معالجة السكتة الحادة
لهذا فإن الاستراتيجية الرئيسية في مواجهة الداء الوعائي  ،ج السكتة بشكل عام هو علاج دوائي داعمعلا

بالرغم من أن العلاج بالتداخل عبر الأوعية وحالات الخثرة هي في المقام الأول وقائية. و الدماغي 
 تحد من استخدامها الواسع حتى اليوم.لوجستية تطبيقية و يعتبر حلًا مقبولًا إلا أن عوائق 

 المعالجة الدوائية الوقائية
 الستاتين:  .1

  شموليتحليل من حدوث السكتات، وهذا ما عكسته العلاج بالستاتين بشكل عام أدى إلى التقليل  
(analysis-Meta لأكثر من )21حيث انخفضت نسبة السكتات حوالي   38 ،مريض 90000 %

 لدى المعالجين بالستاتين.
  مريض، تبين أن استعمال الستاتين  113000وفي تحليل شمولي آخر أُجري مؤخراً على أكثر من

( لدى Independenceية )مع ب دْءُ أعْراض السكتة يؤدي إلى تحسين البُقيا والاستقلالية الوظيف
 48المريض.

  العلاج بالستاتينات: خفض من الهدفLDL  دل و الشحوم الثلاثية إلى ما /مغ100إلى ما دون
 دل./مغ40إلى ما فوق  LDLدل ورفع /مغ150دون 

 العلاج المضاد لارتفاع ضغط الدم:  .2
 بائِيَّة تبين أن ارتفاع ضغط الدم أحد أهم عوامل الخطورة  85للحوادث الوعائية الدماغية. الدراسات الو 
  140/90المحفظة على ضغط الدم تحت علاج: الهدف. 

 مضادات التصاق الصفيحات: .3
  للمرضى ذوي الخطورة العالية.على شكل أسبرين أو كلوبيدوغريل أو كليهما معاً موصى به 

 

 عوامل الخطورة للسكتة الإقفارية
، رغم أن نسبة الوفيات لدى النساء 68 دى الذكورالجنس: تعتبر السكتات الإقفارية أكثر شيوعاً ل .1

 78المصابات أعلى، وقد يرجع هذا إلى معدل أعمارهن الأطول.
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عاماً بمقدار  55العمر: تعتبر زيادة العمر عامل خطورة كبيراً، بحيث تزداد الخطورة بعد عمر  .2
عف مع كل عقد  من الزمن.  الضِّ

وي الأصول الإسبانية يعادل ضعف معدل انتشاراها السكتات لدى السود وذانتشار العِرق: معدل  .3
، وما قد يفسر هذا هو المعدل الأعلى لارتفاع التوتر الشرياني لدى هؤلاء وعلاقته 88لدى البيض

 98المباشرة بتطور السكتات.
ارتفاع التوتر الشرياني: عامل خطورة رئيسي في كل من السكتة الإقفارية والنزفية على حد  .4

 90سواء.
ط بازدياد العائلية: قصة سكتة، نشبة عابرة أو احتشاء عضلة قلبية عند أحد الوالدين ترتبالقصة  .5

 19أضعاف. 3.3إلى  1.4السكتة من  خطورة
 29أضعاف. 3الرجفان الأذيني: يزيد نسبة السكتات الصمية قلبية المنشأ من ضعفين إلى  .6
أضعاف ما لدى غير  3 التدخين: لدى المدخنين الحاليين، تبلغ نسبة السكتات ضعف إلى .7

 4,939سنوات. 10المدخنين أو الذين تركوا التدخين ما يزيد عن 
كولسترول ارتباط ارتفاع خاصة بالسكتات الإقفارية أثبتت عديدة تجارب : ارتفاع كولسترول الدم  .8

 59مع خطر السكتات بنسبة.الدم 
 69ط.السكتات بنسبة تتعلق بشدة ومدة النشاالنشاط الجسدي: يُنقص نسبة  .9
 79الداء السكري: يزيد خطر السكته إلى الضعف. .10
وكذلك نظام الحمية  89،الحمية الغذائية: يرتبط استهلاك الخضار والفواكه بتقليل خطورة السكتات .11

 99المتوسطية المعتمدة على الزيتون والمُكسرات.
منة: وخصوصاً البطنية منها، حيث ثبت ارتباطها بالسكتات. .12  100الس 

مريض احتشاء دماغي  2337التي أُجريت على  2010للعام  INTERSTROKEفي دراسة 
الدماغية وهي: % من عوامل خطورة السكتة 80عوامل أساسية تشكل  5دولة تبين أن  22من 
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منة البطنية، التغذية السيئة ونقص النشاط الجسدي. ارتفاع التوتر الشرياني، وال تدخين، السُّ
 210,101خطرها على الإطلاق.ويعتبر ارتفاع التوتر الشرياني أ

 نتائج السكتة
% 12% خلال شهر، 4% خلال أول أسبوع، 2: معدل مرتفع لتكرار السكتة بعد حدوثها أول مرة .1

 310% خلال خمس سنوات.29خلال سنة و 

الأدواء المزمنة  الرضوض و كل من أمراض القلب، السرطان،خامس أكثر أسباب الوفاة عالمياً بعد  .2
 410(.Chronic lower respiratory disease)السفلي  للجهاز التنفسي

 510سبب رئيسي للإعاقة الشديدة طويلة الأمد. .3
 610أحد أسباب تدني القدرات المعرفية طويل الأمد. .4

 

 نَوْبَة الِإقْفارِيَّة العابِرَة الناتجة عن الداء السباتيالأعراض وعلامات السكتة أو 
الداء السباتي ستتبلور ض اة الدموية الأمامية في الدماغ، فإن أعر بما أن الشريان السباتي يؤمن التروي

 كأذية بارانشيمية في المناطق المرواة بالشريانين المخيين الأمامي والمتوسط:
ز ل شِقِّيّ  .1 خفيف إلى شلل تام في الجهة المقابلة لنصف الكرة الأعراض الحركية: تتراوح بين خ 

 المخية المصاب.

في الجهة ( تام paresthesiaن م ل و اِخْدِرار خفيف إلى م ذ ل )بين راوح الأعراض الحسية: تت .2
 المقابلة لنصف الكرة المخية المصاب.

ل لُ الك لا م )Dysarthria -فقدان اللغة: رُتَّة )عُسْرُ التَّل ف ظ .3 حُبسة كلامية أو   (dysphasia(، خ 
(aphasia.عند إصابة نصف الكرة المخية المسيطر ) 

ر عابر( Amaurosis fugaxعابرة )ال كُمنةال .4 ناتج عن صمات إلى الشريان الشبكي  وهي ع و 
 المتعلق بالداء السباتي. TIAعبر الشريان العيني. تُعتبر من الأعراض الكلاسيكية لـ 
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الأعراض العصبية المرتبطة بالداء السباتي تميل دائماً للحدوث في نفس الحدود الوعائية، بينما إن 
 107,108اض الصميّة قلبية المنشأ لتكون أكثر عشوائية في توزعها.تميل الأعر 
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Carotid Endarterectomy   ستئصال بطانة الشريان السباتيا 
 المعالجة الدوائية المثلى بالمقارنة مع التداخل الجراحي

علاج الجراحي باستئصال ( أفضلية واضحة للrandomized trials) تجارب عشوائيةأظهرت عدة 
بالوقاية من السكتات في مرضى فيما يتعلق  المعالجة الدوائية المثلىبطانة الشريان السباتي على 

 10,1099،التضيق السباتي الشديد خارج القحف، سواء العرضيين منهم أو غير العرضيين.

نتائج التجارب العشوائية لاستئصال بطانة الشريان السباتي بالمقارنة مع أفضل علاج دوائي: 1الجدول   
 

تات نسبة السك خلاصة الدراسة
في العلاج 
الجراحي+ 

 الدوائي

نسبة السكتات 
المعالجة في 

 الدوائية المثلى

عدد 
 المرضى

 الدراسة الجمهرة المدروسة

نتائج استئصال بطانة 
 السباتي أفضل

P< .001 

13 %  

سنوات( 5)  

28%  

سنوات( 5)  

المرضى العرضيون مع  649
%70≤تضيق سباتي  

NASCET 

نتائج استئصال بطانة 
لالسباتي أفض  
P= .045 

15.7%  

سنوات( 5)  

22.2 %  

سنوات( 5)  

المرضى العرضيون مع  858
-%50≤تضيق سباتي

69%  

NASCET 

نتائج استئصال بطانة 
 السباتي أفضل
P< .0001 

6.8%  

سنوات( 3)  

20.6 %  

سنوات( 3)  

مع  ن و العرضيالمرضى  1279

-%80≤تضيق سباتي

99%  

ECST 

نتائج استئصال بطانة 
 السباتي أفضل

P= .004 

5.1%  

سنوات( 5)  

11 %  

سنوات( 5)  

ن يالعرضي غير المرضى 1662
%60≤مع تضيق سباتي  

ACAS 

نتائج استئصال بطانة 
 السباتي أفضل
P> .0001 

6.4%  

سنوات( 5)  

11.8 %  

سنوات( 5)  

ن عرضييغير الالمرضى  3120

%60≤مع تضيق سباتي  

ACST 

 ,ACAS, Asymptomatic carotid atherosclerosis study; ACSTتعريف الكلمات المختصرة: 

asymptomatic carotid surgery trial; ECST, European Carotid Surgery Trial; NASCET, 

North American Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial Collaborators. 

 Halliday A, Harrison M, Hayter E, et al. 10-year stroke prevention afterالمصدر: 

successful carotid endarterectomy for asymptomatic stenosis (ACST-1): a multicentre 

randomised trial. Lancet. 2010; 376(9746):1074-1084. 
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 العلاج بالتداخل الجراحي بالمقارنة مع التداخل عبر اللمعة
، جمعت عدة 2011تم إجراء مقارنة بين الجراحة والتداخل عبر اللمعة في العديد من التجارب. ومنذ 

، وخلُص الجميع إلى تجربة سريرية 16إلى  8( كل منها ضم ما بين Meta-analysisتحاليل شمولية )
إلى  1.5الوفاة في التداخل عبر اللمعة بلغت /التي بينت أن نسبة السكتة( 2)الجدولنفس النتائج 

ومع ذلك فإن التداخل عبر اللمعة ساهم في خفض نسبة  ضعفي نسبتها في استئصال البطانة الجراحي.
 القلبية وأذية الأعصاب القحفية بشكل هام. احتشاء العضلة

المعطيات الحديثة تدعم استئصال البطانة على التداخل عبر اللمعة في المرضى من الواضح أن 
 الصالحين للجراحة بسبب انخفاض معدل السكتات.

( التي تم فيها المقارنة بين استئصال بطانة السباتي و Meta-analysisملخص التحاليل الشمولية ): 2الجدول 
 التداخل عبر اللمعة في إصلاح تضيق الشريان السباتي الباطن

احتشاء العضلة  الوفيات/السكتات
 القلبية

عدد  السكتات الوفيات
 المرضى

عدد 
 التجارب

 المصدر )*(

نتائج الجراحة 
 أفضل

ائج التداخل عبر نت
 اللمعة أفضل

نتائج الجراحة  لا فرق
 أفضل

7572 16 Bonati110 

نتائج الجراحة 
 أفضل

نتائج التداخل عبر 
 اللمعة أفضل

نتائج الجراحة  لا فرق
 أفضل

7501 13 Liu111 

نتائج الجراحة 
 أفضل

نتائج التداخل عبر 
 اللمعة أفضل

نتائج الجراحة  لا فرق
 أفضل

7477 13 ulosEconomopo112 

نتائج التداخل عبر  
 اللمعة أفضل

نتائج الجراحة  لا فرق
 أفضل

6973 12 Yavin113 

نتائج الجراحة 
 أفضل

نتائج التداخل عبر 
 اللمعة أفضل

نتائج الجراحة  لا فرق
 أفضل

7477 13 Bangalore114 

نتائج التداخل عبر  
 اللمعة أفضل

نتائج الجراحة  لا فرق
 أفضل

6950 10 Guay115 

نتائج التداخل عبر  
 اللمعة أفضل

نتائج الجراحة  لا فرق
 أفضل

  Murad116 

نتائج الجراحة 
 أفضل

     Luebke117 

نتائج الجراحة 
 أفضل

   7081 8 Vincent118 
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 معالجة الداء السباتي المتزامن مع الداء الإكليلي
تفاع خطر السكتات حول العمل الجراحي لدى المرضى تضيق الشريان السباتي مع ار / يرتبط انسداد
 الداء السباتي هو مجرد عامل خطورة إضافي للسكتات ما إذا كانلمجازات إكليلية، ولكن الخاضعين 

 أو أنه مسبب مباشر لها هو ما كان موضوع خلاف كبير.

  نسبة السكتات في المجازات الإكليلية
 %،9حوالي ( لدى المرضى المرشحين لمجازات إكليلية %50<تبلغ نسبة تضيق الشريان السباتي )

تترواح نسبة السكتات لدى المرضى الخاضعين و  119%. 7%( حوالي 80<بينما تبلغ نسبة التضيق )
 119.%2-1للمجازات الإكليلية بشكل عام بين 

%( 100-50بينت إحدى التحاليل الشمولية أن مريض المجازات الإكليلية مع تضيق شريان سباتي )
% لدى الفئة التي يتراوح تضيق السباتي 9% ترتفع إلى 7حول الجراحة بنسبة قد يواجه خطر السكتة 

 120%.100و 80لديها بين 

مرضى الداء % لدى 18بلغت المعزولة أن نسبة السكتة بعد المجازات الإكليلية  D’Agostinoوجد 
 121داء الإكليلي ثنائي الجانب.% لدى مرضى ال26السباتي العرضي أحادي الجانب وارتفعت إلى 

، بلا ريب، لديهم خطورة عالية للسكتة بعد المجازات الإكليلية( الذين ) بعد استبعاد المرضى العرضيين
ومرضى انسداد الشريان السباتي التام )الذين هم غير قابلين لإجراء جراحة السباتي( فإن نسبة السكتة 

%( أحادي الجانب )غير الخاضعين 100-50ق السباتي )التضيحول المجازات الإكليلية لدى مرضى 
 120% فقط.2لجراحة السباتي( تنخفض إلى 

زيد نسبة السكتات بعد بالإضافة لتضيق الشريان السباتي، هناك عدة عوامل خطورة أخرى يمكن أن ت
 Peripheral) محيطي شرياني داءنوبة عابرة سابقة، قصة  /المجازات الإكليلية وهي: العمر، سكتة

artery disease ،)ةٌ لامُسْت قِرَّة (، تطاول مدة الدارة الصناعية القلبية unstable angina) ذ بْح 

 122و تطور رجفان أذيني بعد المجازات الإكليلية. (cardiopulmonary bypassالرئوية )
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 المجازات القلبية المشترك/استطباب العمل الجراحي استئصال بطانة الشريان السباتي
المجازات الإكليلية أو بعد التدخل المشترك المتتالي )إجراء الجراحة السباتية قبل  المتفق عليه وجوبن م

مباشرة( لدى مرضى الداء )إجراء الجراحة السباتية قبل المجازات الإكليلية  زامنبعمل منفصل( أو المت
سباتي هام ثنائي أو غير العرضي مع تضيق  121،)أحادي أو ثنائي الجانب( السباتي العرضي

  120الجانب.
لدى المرضى غير العرضيين مع ولكن يبرز الاختلاف حول استئصال بطانة الشريان السباتي الوقائية 

مع   120,123%.2%( حيث لا تتعدى نسبة السكتة بعد الجراحة 99-70تضيق سباتي أحادي الجانب )
 124في ذلك، (lzed controlled triarandomiفقد شككت إحدى التجارب المنضبطة العشوائية )ذلك، 

مرشحاً لإجراء مجازات إكليلية ولديهم تضيق شريان  اً مريض 185عشوائياً  Illuminatiحيث اختار 
مريضاً  94: المجموعة "أ" تتألف من مجموعتينسباتي هام أحادي الجانب لا عرضي وقسمهم إلى 

ستئصال بطانة خضعوا لامريضاً  91من أُجري لهم مجازات إكليلية معزولة، ومجموعة "ب" تتألف 
 . وجاءت النتائج كما يلي:شريان سباتي مع المجازات الإكليلية

 %(.1مجموعتين )المتساوية لدى يوم(  30حول الجراحية )خلال  السكتات/الوفياتنسبة  .1
" )دون جراحة سباتي( مقابل أ" ة% للمجموع9يوماً بلغت  90السكتات خلال /نسبة الوفيات .2

 " )مع جراحة سباتي(.بلدى مرضى المجموعة "% 1فقط 
في تخفيض نسبة على الأرجح  ةمفيد تكان ةالوقائياستئصال بطانة السباتي  استنتج المؤلفون أن

الذين يعانون من تضيق الشريان السباتي أحادي الجانب بنسبة  المجازات الإكليليةمرضى  السكتات لدى
 124.المحيطة بالجراحة يومًا ، بدلًا من السكتة 90 خلال 70-99%

 الاستقصاءات الشعاعية ما قبل استئصال بطانة الشريان السباتي
حالة المرضى المشتبه أن لديهم داء هو الاختبار الأنسب كأول استقصاء لتقييم الإيكو دوبلر:  .1

 512سباتي.

مها يتم الاحتفاظ به للحالات التي يصعُب تقيي: المرنان الوعائي /الطبقي المحوري الوعائي .2
 126يكو دوبلر.عبر الإ
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 غازي يجب إجراء اختبار آخر غير ، %(60-50)تضيق متوسط  غير عرضي معمريض  عند تواجد
كان هناك تعارض بين استئصال بطانة الشريان السباتي. وفي حال لتأكيد هذه النتيجة قبل التوصية بـ

أو الانتقال إلى تصوير  غازي  إما الحصول على اختبار ثالث غير تين المختلفتين، وجب عندهاالدراس
 الظليل. الأوعية

 المعالجة الدوائية قبل العمل الجراحي
 127،صنقت منظمة القلب الامريكية استئصال بطانة الشريان السباتي كعمل جراحي متوسط الخطورة

 وبناءً عليه فلا بد من تحضير المرضى دوائياً قبل إجراء الجراحة:
 128دقيقة./نبضة 80-60ل نبض قلبي بين ى معدحاصرات بيتا: هدفها الوصول إل .1
% لدى المرضى 25مضادات التصاق الصفيحات: تساهم في تخفيض نسبة السكتات حوالي  .2

يساهم في تخفيض  " تبين أنهكلوبيدوغريلحول " الأخيرة  وفي الدراسات 129,130.مرتفعي الخطورة
. بناءً نزف أو الحاجة لنقل الدمنسبة السكتات حول الجراحة وفي المقابل لا يزيد من نسبة ال

بل استئصال بطانة وغريل أو كليهما معاً للاستعمال قعليه يُمكن التوصية بالأسبرين، الكلوبي
 128.وجود استطبابات أخرى له الالسباتي دون ايقاف الأسبرين مع الاستمرار بالكلوبيدوغريل ح

ستئصال بطانة السباتي لاحين المرشيبدو الدليل واضحًا على أن جميع المرضى الستاتين:  .3
 134-131.على المدى الطويلوبعدها الستاتين في وقت الجراحة  استعمال

أوضح باحثون بريطانيون عام  الديكستران: عبارة عن عديد سكاريد يثبط تكد س الصفيحات. .4
استئصال بطانة السباتي خفض نسبة ساعات قبل  6أن تسريب ديكستران خلال  1997

إلى الصفر% ( transcranial Doppler)قة المراقبة بالايكو عبر الجمجمة الصمات المنطل
 الجراحةساعة بعد  24ويوصى بالديسكتران أيضاً خلال  135.مريض 100في سلسلة من 

 في مكان استئصال البطانة واحتمال انطلاق صمات مكروية.للسيطرة على تكدس الصفيحات 
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 ةالجراحي الطريقة
 التخدير .1

استئصال بطانة الشريان السباتي تحت التخدير العام أو الناحي مع حصار عصبي رقبي يمكن إجراء 
 عميق، وحتى تحت التخدير الموضعي فقط.

معظم الدراسات التي قارنت بين نوعي التخدير العام والناحي أفادت باستقرار أفضل للوظيفة القلبية 
 136,137.ت احتشاء العضلة القلبيةبالتخدير الناحي، ولكن هذا لم ينعكس انخفاضاً في معدلا

لتركيب تحويلة تتمثل الفائدة الكبرى للتخدير الناحي في فعاليته في معرفة المرضى الذين هم بحاجة 
(Shuntولكنه من ناحية أخرى فإن وعي  المريض أثناء الجراحة قد يؤد ،) ي لعدم راحته وقلقه وهذا ما

 عكس على الجراح أيضاً.نقد ي

 وضعية المريض .2
ضْعِيَّة الاسْتِلْقاءيوضع المريض ب وضع وسادة طولية تحت لوحي الكتف وأخرى دائرية )كعكة(  مع و 

 مع توجيه الوجه عكس جهة العمل الجراحي. العنق في وضعية فرط بسط معتدل تصبحتحت الرأس ل

 (13)الشكل الشق الجراحي .3
وفي حال تطلبت  الترقوية الخشائية.موازي للحافة الأنسية للعضلة القصية الشق القياسي هو شق طولي 

، هذا ما لان خلف شحمة الأذني  بم  المقاربة الجراحية توسيع حدود الشق نحو الأعلى فإنة يُستكمل 
 138يساعد على تجنب أذية الفرع الهامشي الفكي السفلي للعصب الوجهي.
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 : الشق الجراحي في مقاربة الشريان السباتي وفروعه13الشكل 

 42، الصفحة 3الإصدار Anatomic Exposures in Vascular Surgeryالمصدر: 
 

 

 مقاربة السباتي .4
يُستكمل النزول بالطبقات بعناية بسبب وجود خطر انطلاق صمات أثناء المناورات غير المحسوبة 

 investing layer) الطَّب ق ة الكاسِي ة للِّفافةِ الرَّق بِيَّةو بعد تجاوز طبقة العضلة المبطحة بشكل جيد. 
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of cervical fascia)   اجد تحتها مباشرة يتم فصل العضلة القترائية عن الغمد السباتي المتو
  بالتسليخ الحاد، وبتبعيد القترائية المحررة إلى الخلف يظهر الغمد السباتي بوضوح.

 
تبعيد الوريد الوداجي الباطن للخلف  بسببضح اظهور الشريان السباتي بشكل و : 14الشكل 

. عد ب  ربط الوريد الوجهي المشترك عند المصب 
-www.thoracickey.com/carotid-surgery-distal-exposure-and-controlالمصدر: 

techniques-and-complication-management/ 
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، ثم تسليخ الوريد الوداجي الباطن من للعضلة الكتفية اللاميةيتم فتح الغمد ابتداءً من الحافة العلوية 
. هذه المناورة تتطلب ربط الوريد الوجهي المشترك عند تبعيده للخلف مع العضلة القترائيةو ه الأنسية جهت

م مع الحرص وهنا يصبح من السهل تحديد الشريان السباتي وفرعيه وتسليخه (14)الشكل.المصبّ 
 الشريان لتجنب انطلاق الصمات.تحريك الشديد أثناء 

الجراح من خ لاحقاً، هذا يمكّن وفرعية بعيداً عن التفرع الذي يُسلَّ  يُفضل البدء بعزل السباتي الأصلي
البدء بعزل الأجزاء التي تكون عادة خالية من التصلب العصيدي. وعلى هذا الأساس يُعزل السباتي 

العصب المبهم الذي يسير عادة خلف السباتي المشترك  جب الحذر من تعريضلًا. وهنا يالأصلي أو 
باتي المشترك ينتقل التسليخ للسباتي الباطن، حيث أن استكمال التسليخ في الجهة . بعد السللأذية

تمكن الجراح من مقاربة السباتي الباطن بعيدا عن التفرع. يُصالب  للوريد الوداجي الباطنالأنسية البعيدة 
العصب تحت اللساني السباتي الباطن في مستويات تختلف من شخص لآخر ولذلك يجب تحديده 

( حتى التقائها بالعصب نفسه. يتم Ansa cervicalis) الرَّق بِيَّة العُرْو ةِ ون أفضل طريقة لذلك باتباع وتك
 .أخيراً عزل السباتي الظاهر مع فرعه الدرقي العلوي 

يمكن الآن البدء بعزل التفرع عن الأنسجة التي حوله مع الكثير من الانتباه للجيب السباتي الواقع عند 
التي قد يؤدي الباطن عن الأصلي تماماً، وهو عبارة عن تجمع لمستقبلات الضغط  تفرع السباتي

لتفادي هذه المشكلة يلجأ بعض  139,140وتباطؤ في نبض القلب.تحريضها إلى هبوط توتر شرياني 
 الجيب السباتي.الجراحين لحقن التفرع السباتي بالتخدير الموضعي لحصار المستقبلات وإلغاء تأثير 

 ثم يُستكمل تحرير التفرع من الأنسجة المجاورة لتسهيل عملية استئصال البطانة. 139,140
دقائق للسماح  3الهيبارين غير المجزأ وريدياً ويُنتظر كغ من /وحدة دولية100إلى  70يُعطى المريضُ 

 لها بالتوزع داخل الدوران قبل إجراء السيطرة.
صلب من السباتي الباطن أولًا لتجنب انطلاق صمات قد تتم السيطرة على الجهة البعيدة الخالية من الت

في  اللذين يتم وضع الملاقط على كل منهما تالياً. تنتج عن السيطرة على السباتي الأصلي أو الظاهر
دقائق بعد وضع الملقط على السباتي الباطن  3الناحي، ينتظر الجراح -حال اعتماد التخدير الموضعي

التي في حال حدثت يتم رفع الملقط بإعادة التروية الدماغية لأن فتح الشريان  ،لاختبار التغيرات العصبية
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دقائق أخرى وهذا ما لا يجب فعله أثناء وجود نقص  3( يحتاج على الأقل shunt)وتركيب التحويلة
 .تروية دماغية

5. Eversion Endarterectomy  َرْيانِ بثنيهااِ طاسْتِئْصالُ ب  إلى الخارج نَةِ الشِ 
عند منشأه مباشرة وقلبه على نفسه واستئصال بطانته حتى انتهاء بشكل مائل  الباطنالسباتي  يتم قص

كامل العصيدة. ويتم استئصال بطانة كل من السباتيين الأصلي والظاهر من خلال الفتحة الناتجة عن 
 يتم بعد ذلك إعادة مفاغرة السباتي الباطن على التفرع. 141قص السباتي الباطن.

ومن  ،ذه التقنية تسليخاً زائداً عادة حتى يتمكن الجراح من قلب الشريان واستئصال بطانتهتتطلب ه
وتكون نقطة انتهاء العصيدة فيها صعبة التقييم معها ( shuntاستعمال التحويلة ) الصعوبة بمكان

ي الباطن فعالة بشكل أساسي عندما يكون السباتتُجنب استعمال رقعة وتكون  . ولكنها بالمقابلأحياناً 
يماً بعد استئصال القطعة وجعله مستقزائد الطول، ملتفاً أو ملتوياً حيث يمكن سحبه قليلًا نحو الأسفل 

 (15)الشكل الزائدة.

 

 :15الشكل 
تِئْصككككك رْيانِ اطِ الُ بَ اسكككككْ نَةِ الشكككككِ 

 التَّشْنيفِي  )بثنيها إلى الخارج(
(Eversion 
Endarterectomy) 

 
 المصدر:

www.evtoday.com/articles
/2019-jan/carotid-
endarterectomy-the-
eversion-technique 
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 استئصال بطانة الشريان السباتي التقليدي .6
برقعة بعد استكمال  رأبهثم  (vertical arteriotomyهذه التقنية بضعاً طولياً للشريان السباتي ) تضمنت

المستوى بين الغلالتين الخارجية استئصال البطانة. يبدأ استئصال البطانة بالسباتي الأصلي في 
  والمتوسطة.

  صليالأفي النهاية البعيدة للسباتي ( proximal endpointيتم تحديد نقطة نهاية العصيدة القريبة ) 
حيث يتم تشذيب العصيدة بحافة مائلة. ويُستكمل استئصال العصيدة إلى داخل فوهة السباتي الظاهر 

ق ) أولًا باستخدام نفس مستوى  بتمريره داخل الفوهة في( ثم باستخدام ملقط ناعم Spatulaأداة المِلو 
 9-6لتحرير المزيد من البطانة في الإتجاه البعيد عند الساعة  الإستئصال وفتحه ضمن لمعة الشريان

وللمساعدة في محاولة سحب العصيدة يتم فتح ملقط السباتي الظاهر للسماح بعود دموي لثوان . 12و 
( التي يجب أن تكون مستدقة بشكل distal endpoint)تحقق من نهاية العصيدة البعيدة ويتم بعدها ال

 .لتكون مثاليةتدريجي 
نهاية العصيدة في السباتي الباطن يجب أن تكون مثالية بشكل خاص. يتم اللجوء أحياناً لمناورات 

 ة للعصيدة.للحصول على نهاية بعيدة مثاليخاصة من أجل مقاربة السباتي الباطن البعيد 
في النهاية البعيدة بعد استئصال  (Tacking suturesتجنب أخذ قطب تثبيت )قدر الإمكان يجب 

من الأفضل إنهاء عملية  142العصيدة ذلك أنها تترافق مع معدل مرتفع نسبياً للسكتات بعد الجراحة.
مع  دار الشريانيالجبعيدًا عن  مستعرضبشكل العصيدية عن طريق سحب اللويحة  البطانةاستئصال 

قطع أفقي في نهاية اللويحة العصيدية إلى يؤدي قد ما  الأسفل وأ الخارجالإمتناع عن شد البطانة إلى 
  وهو ما يصعب تصحيحه.

للإغلاق. وتتوفر العديد من أنواع الرقع التي تتضمن  باستخدام رقعة المعيار الأفضلرأب الشريان يعد 
( ورقعة حيوية Dacronبوليستر محبوك )،  polytetrafluoroethylene (PTFE)وريداً ذاتياً، 

  )تامور خنزيري أو بقري(.
لفترة وجيزة لطرد  الظاهر و السباتي الأصلي  ملاقط تحريرتتابعاً ، يتم  مباشرةً اكتمال خط الخياطة  قبل

وفحصه  مهبرن الالملحي  بالسيرومالسباتي  التفرعشطف  ثم الهواء أو الحطام )أو كليهما( من الشرايين
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بعدها يُحرر  .قبل إغلاق الشريان أخيرًا (Intimal flapأية سديلة بطانية )مرة أخرى بحثًا عن حطام أو 
، ويُغلق ثانية في حين يتم فتح ملاقط السباتي الأصلي بالدم التفرعلملئ لثوان  ملقط السباتي الباطن 

تجه نحو السباتي الظاهر بدلًا من الباطن. والظاهر بشكل نهائي لإجبار الهواء المتبقي أو الحطام لي
 (16)الشكل وهنا يتم تحرير السباتي الباطن نهائياً.

 

 
 

 :16الشكل 
اسكككككككككتئصككككككككككال بطككانككة 
باتي  الشكككككككككريان السككككككككك

 .التقليدي ورأبه برقعة
 

 المصدر:
www.pinterest.com/
pin/5812465141706

2497/ 
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7. Shunting  التحويلة 
استعمالها  145-143استعمال تحويلة بشكل روتيني،عدم  مع سباتييمكن استئصال بطانة الشريان ال

تحت التخدير العام يُحدد فيما إذا كان يجب استخدام التحويلة انتقائياً.  أو استعمالها 149-146روتينياً 
 carotid stumpبشكل انتقائي عبر قياس ضغط جذمور السباتي الباطن بعد إغلاقه بالملقط )

pressure) م اغِ ، مراقبة بِيَّةِ الدَّ هْر  قياس  أو أتثاء الجراحة (electroencephalogram) مُخ طَّط ك 
مع مراقبة ( Transcranial Dopplerجريان الشريان المخي المتوسط بالدوبلر عبر الجمجمة )

الأكسجة الدماغية. أما تحت التخدير الموضعي فإن استعمال التحويلة يعتمد على تطور أعراض 
 ضع ملقط السباتي.عصبية بعد و 
يمكن للتحويلة أن ( 17)الشكل  .Javid و  Pruitt-Inaharaالتحويلات:  منشائعان هناك نوعان 

تساعد في تجنب السكتات الإحتشائية لكنها في الوقت نفسه قد تسبب سكتة صمية إذا استُعملت بيد 
 غير خبيرة.

 
 ستئصال بطانة الشريان الشباتي.( الأكثر شيوعاً في اshunt: أنواع التحويلات )17الشكل 

www.hellotrade.com/perouse-laboratoires/carotid- shunt.html 
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 المضاعفات
  يوم( 30المضاعفات الباكرة )خلال 
 المضاعفات القلبية .1

% من الوفيات حول الجراحة في استئصال 50% إلى 25يُعتبر احتشاء العضلة القلبية مسؤولًا عن 
الوفيات المتأخرة ناجمة عن احتشاء عضلة نسبة علاوة على ذلك ، فإن  152-150تي.بطانة الشريان السبا

  153, 150,151.أسباب أخرى أية القلب أكثر من السكتة أو 

 
 السكتة الدماغية حول الجراحة .2

 يمكن تقسيمها إلى قسمين رئيسيين وهما السكتة أثناء الجراحة، والسكتة بعد الجراحة.
سوء )أو ازدياد على أنها تطور لأعراض عصبية بؤرية الجراحة دماغية أثناء يُمكن تعريف السكتة ال

وأما السكتة بعد  ساعة. 24مباشرة والتي تستمر لأكثر من من التخدير بعد الصحو أعراض سابقة( 
بعد الصحو الكامل للمريض  أعراض سابقة( سوءالجراحة فهي تطور لأعراض عصبية بؤرية )أو ازدياد 

 جده في غرفة المراقبة.أو أثناء توا
آلية  20أسباب السكتة بعد استئصال بطانة السباتي، تبين وجود أكثر من  في دراسة شاملة حول

هي حسب الترتيب التنازلي للنسبة: الخثار  في أربعِ آليات رئيسية ولكن يمكن جمعها معاً   154لذلك.
 و النزف داخل الجمجمة.الوعائي، الصمات، الإقفار الدماغي خلال تطبيق ملقط السباتي 

في التكنيك الجراحي الغير مثالي وما يصاحبه  تكمن أسباب خثار الشريان السباتي بعد الجراحة غالباً 
( تعيق الجريان أو Flap(، بطانة متبقية تشكل سديلة )shuntمن تمزق بطاني أثناء تركيب التحويلة )

 (19)الشكل.الشريان ضمن لمعة بقايا من لويحة عصيدية غير مستأصلة بالكامل
إن فرصة المريض في الشفاء الكامل تعتمد هنا على التشخيص الباكر والمعالجة المناسبة السريعة. 

)عند الصحو مباشرة أو بعد ذلك في غرفة بدأت فيها الأعراض ويعتمد التشخيص على اللحظة التي 
 (18)الشكل ويتم تدعيمه بالإستقصاءات المناسبة.المراقبة( 
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بعد استئصال بطانة شريان سباتي مباشرة، يظهر فيها بقايا   صورة بالأمواج فوق الصوتية: 19شكل ال

 الجريان السوي. تعيقانوسديلة بطانية حرة  العصيدية الغير مستأصلة بالكامل من اللويحة
 www.onlinelibrary.wiley.com/doi/full/10.7863/ultra.34.5.885المصدر:

 

 حفيةأذية الأعصاب الق .3
صال بطانة ئالأعصاب القحفية هو أكثر اختلاط عصبي يُمكن مصادفته في استالوظيفي في الخلل 

عصاب مختلف الأمل الإصابة % في تجارب مختلفة، كما تش20و  5. حيث تتراوح نسبته بين السباتي
  5,16615التي تتواجد ضمن ساحة العمل الجراحي.قحفية ال

مباشر أثناء التسليخ، رض تمددي أثتاء التبعيد، رض حراري ناتج رض كليل تنتج معظم الأذيات عن 
 عن المخثر الكهربائي، أو أذية بآلية الضغط ناتجة عن ورم دموي بعد الجراحة.

السريري عابراً مع شفاء تام ما بين عدة  اضطراب الوظيفةفي الأغلبية الساحقة من هذه الحالات، يكون 
(، تماثلت prospective study) سْتِب اقِيَّة. في أحدى الدراسات الاِ أسابيع إلى عدة أشهر بعد الجراحة

 161كل الأذيات للشفاء بعد خمسة أشهر.
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 :خلل وظيفي في الأعصاب القحفية بعد استئصال بطانة السباتينسبة حدوث : 3الجدول 
 %17-4.4 العصب تحت اللساني

 15-1.5 )أذية العصب المبهم( العصب الحنجري الراجع
 4.5-1.8 لعصب الحنجري العلوي ا

 3.1-1.1 الفرع الهامشي الفكي السفلي للعصب الوجهي

 1.5-0.2 العصب اللساني البلعومي
وكِيُّ الِإضافِي    % 1> العَصَبُ الشَّ

 171, 170, 169, 168, 167, 166: المصادر

 
 القحفية المجاورة للشريان السباتي: الأعصاب 20الشكل 

-https://www.researchgate.net/figure/ICA-and-its-relation-to-cranial المصدر:
nerves-IXth-Xth-XIIth-and-sympathetic-chain-bracket_fig5_308882035 
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 :العصب تحت اللساني 
وتثل م في الجهة  رجفان تتجلى الإصابة أحادية الجانب بخزل، ضمور،توثيقاً، الأذيات تعتبر أكثر 

 (21)الشكلازه يميل اللسان نحو الجهة المصابة.، وعند إبر المصابة
استئصال بطانة السباتي عند المرضى من المهم بمكان تقييم وظيفة العصب تحت اللساني بعد إجراء 

فإنه رغم أن الأذية أحادية الجانب لا تحمل مخاطر  601المرشحين للتداخل لاحقاً على الجهة المقابلة،
ب ضْعُ نب قدد تتجلى بعسرة بلع وانسداد طرق تنفسية علوية تستوجب حقيقية فإن الإصابة ثنائية الجا

 217.(tracheotomy) الر غام ى

 
، ولكنه وفي حالات نادرة قد يتقاطع عادة مع السباتي الباطن بعدة سنتيمترات إلى الجهة البعيدة من التفرع

 516يصالب التفرع نفسه.

 

 : شلل العصب تحت اللسان21الشكل 
  www.wodeshu.gitee.io/cliana/text00012.html: المصدر
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 العصب المبهم 
السباتي الأصلي. وأما فرعه الحنجري الراجع فينشأ عادةً الشريان ي سهل تحديده في الغمد السباتي خلف 

على تماس قريب مع ساحة الجراحة، وبالتالي فإن احتمال تعرضه للأذية نادر في المنصف، ولا يكون 
آلية رض العصب المبهم بذاته. ويتجلى ذلك سريرياً ببحة مع فقد ناتجاً عن ي وظيفته الخلل ف ويكون 

ى السعال بفعالية وأما الأذية ثنائية الجانب فتؤدي لانسداد طرق هوائية. وهنا يجب التنبه إلى المرض
شتباه خلل ذوي السوابق الجراحية على السباتي المقابل، الغدة الدرقية أو جارات الدرق في حال وجود ا

 في وظيفة العصب المبهم.

  العصب الحنجري العلوي 
ين خلف كل من الشريانين السباتيينشأ من العصب المبهم قرب الثقبة الوداجية ويمر مائلاً باتجاه الحنجرة 

خلال . لا يظهر العصب الحنجري العلوي عادة والغائرالظاهر والباطن حيث يتفرع إلى فرعيه الظاهر 
ه أثناء تطبيق الملقط على  صال بطانة الشريان السباتي ولكنني في استئالتسليخ الروتي يمكن رض 

 الشريان السباتي الظاهر أو الباطن.
في للعصب الحنجري العلوي في المقام الأول فقدان توتر الحبل الصوتي  الظاهرينتج عن إصابة الفرع 

 العالية. المدياتتعديل الصوت في  سريريًا من خلال إجهاد الصوت وصعوبةذلك يتجلى و  نفس الجانب
بلع  وعسرةعند مدخل الحنجرة  حس شواشإلى  الغائر، قد تؤدي إصابة الفرع على العكس من ذلكو 

 915.خفيفة

 الفرع الهامشي الفكي السفلي() العصب الوجهي  
فضة وخا شلل العضلتين خافضة الشفة السفليةللعصب الوجهي  السفلييُسبب رض الفرع الهامشي الفكي 

نسبة إلى  غير متناظرة مع ارتفاع الشفة السفلية على الجانب المصاب ابتسامةً وبالتالي زاوية الفم 
ائِيّ إن إمالة الجزء العلوي من الشق الجراحي نحو الخلف باتجاه و  ، الجانب لسليم تحت  النَّاتِئ الخُشَّ

 (19و  18)الشكل  317.زاوية الفك يقلل خظر أذيته
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  بة الفرع الهامشي الفكي السفلي للعصب الوجهيإصا: 18الشكل 

-www.surgeryreference.aofoundation.org/cmf/reconstruction/facial-nerve/irreversible المصدر:
paralysis-mouth-lower-lip/contralateral-depressor-angularis-muscle-excision 

 

 
 :19الشكل 

 إمالة الشق الجراحي باتجاه الخلف
تحككت شكككككككككحمككة الأذن للتقليككل من 
نسككككبة أذية الفرع الهامشككككي الفكي 

 السفلي للعصب الوجهي
and Cranial المصدر: 

 injuries nerve cervical

 carotid after

 A endarterectomy:

study prospective 

https://www.researchgate.net/publication/13398908_Cranial_and_cervical_nerve_injuries_after_carotid_endarterectomy_A_prospective_study
https://www.researchgate.net/publication/13398908_Cranial_and_cervical_nerve_injuries_after_carotid_endarterectomy_A_prospective_study
https://www.researchgate.net/publication/13398908_Cranial_and_cervical_nerve_injuries_after_carotid_endarterectomy_A_prospective_study
https://www.researchgate.net/publication/13398908_Cranial_and_cervical_nerve_injuries_after_carotid_endarterectomy_A_prospective_study
https://www.researchgate.net/publication/13398908_Cranial_and_cervical_nerve_injuries_after_carotid_endarterectomy_A_prospective_study
https://www.researchgate.net/publication/13398908_Cranial_and_cervical_nerve_injuries_after_carotid_endarterectomy_A_prospective_study
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 العصب اللساني البلعومي والعصب الشوكي الإضافي 
ى الجهة اتي بسبب موقعهما التشريحي في أقصغير شائعة أبداً في جراحة السبإصابة هذين العصبين 

ل ةِ أو قطع تتطلب تحريكاً مفرطاً  الساحة الجراحية ولكن في الحالات القليلة التيالعلوية من   ذاتِ  الع ض 
 لمقاربة الجزء البعيد من السباتي الباطن يُمكن أن يتعرض أحد العصبين للرض. الب طْن ين

ل ل ك لا ممن  اضطراب وظيفة العصب اللساني البلعومي تتراوح أعراض خفيف إلى استنشاق  خ 
جلى بالكتف المجنحة مع  الألم، وصعوبة في ضافي فيتوأما رض العصب الشوكي الإ 216,915متكرر.

رِف ةتبعيد الكتف بسبب ضعف  ل ة شِبْه المُنْح   (20)الشكل  3,16915.الع ض 
  

 
 

 :20الشكل 
شلل العصب الشوكي الإضافي: 

 الكتف المجنحة
 

 المصدر: 
https://fitnesspainfree.wordpr
ess.com/2012/08/09/shoulder
-impingement-part-3-the-
shoulder-blades-role-in-
impingement/ 
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  الإعصاب الجلدية الحسية 
ة اِسْتِب اقِيَّةفي  % على 69و  60، بلغت نسبة أذية العصبين الأذني الكبير والرقبي المستعرض دِراس 

تتجلى أذية العصب الأذني الكبير بنمل عند زاوية الفك السفلي والجزء السفلي من الأذن  417التوالي.
  فتتظاهر بخدر القسم الأمامي من جلد العنق.ما أذية العصب الرقبي المستعرض وأ
 

 عدم الإستقرار الهيموديناميكي .4
بعد استئصال بطانة الشريان السباتي فإنه يحدث عادة بعد ساعتين من  توتر شريانيعند حدوث هبوط 

وظيفة مستقبلات  العمل الجراحي ويترافق مع تباطؤ نبض، ويرجع سببه عادة إلى اضطراب في
ادة بتسريب السوائل الغروانية وتوجيه الانتباه حول وجود أسباب أخرى يتم العلاج ع  717-517الضغط.

 لهبوط التوتر الشرياني. 
، ويعود إلى سويته بارتفاعه قبل الجراحةوأما ارتفاع التوتر الشرياني بعد الجراحة فيرتبط ارتباطاً وثيقاً 

يتم العلاج بتسريب نيتروبروسيد الصوديوم  817ساعة. 24من الأحيان خلال % 80السابقة للجراحة في 
 وريدياً أو النيتروغليسرين في حال ترافق ارتفاع الضغط مع علامات إقفار قلبية.

 

 النزف  .5
نزّ دموي تالي لاستخدام الهيبارين يُسببه في معظم الأحيان  182-179%.3إلى  0.7تتراوح نسبته ما بين 

الجراحي إضافة إلى مضادات التصاق الصفيحات،  ولكن وبشكل عام، ما لم يبدُ النزف  أثناء العمل
 .فعالًا فإنه من غير الموصى معاكسة تأثير الهيبارين بالبروتامين

إلى المفجر دم قاني اللون بشكل مفاجئ ما قد يؤشر إلى تمزق  ح  ز  ن  يوصى باستقصاء الجرح في حال 
يوصى به أيضاً عند تشكل ورم دموي رقبي ما قد يؤدي إلى انضغاط الجراحي، كما  في خيط الرقعة

 الحنجرة.
نزف من ربطة الوريد الوجهي أو من الشُرينات والأوردة يشير تطور ورم دموي رقبي تدريجي عادةً إلى 

 157العضلية.
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  يوم( 30المضاعفات المتأخرة )بعد 
 الإنتان .1

 دراسة منشورة تراوحت 30ي بالإنتان، وفي مراجعة لـ نادراً ما يختلط استئصال بطانة الشريان السبات
نتان احي، عادة مع إتجلى ثُلُثُها خلال شهرين من العمل الجر  183%.1.8و  0.4بين  الرقعة نتاننسبة إ

ر  6في الجرح، وتجلى ثلثاها بعد  أشهر بتشكل نواسير مزمنة أو أمهات دم كاذبة. تمزق الرقعة أو ت ف ز 
 183ياً، ويحدث عادة خلال أول شهرين بعد الجراحة.المفاغرة نادر نسب

وريد صافن الشريان بمجازة ذاتية)ورأب الرقعة وتنضير النُسُج المتنخرة  اسْتِئْصاليتمثل العلاج الأساسي ب
 183استخدام المجازات الصنعية غير موصى به في حالات الإنتان. 4،18183. أنسي(

 

 التضيق السباتي الناكس .2
% حسب الدراسات 22-5التضيق في الشريان السباتي بعد استئصال البطانة حوالي  تبلغ نسبة نكس

وتتمحور عوامل الخطورة حول الجنس الأنثوي،  188-518، 134% منها يكون ع ر ضياً.3المختلفة ولكن فقط 
يك ولكن التكن 186استمرار التدخين، ارتفاع كولسترول الدم، الداء السكري وارتفاع التوتر الشرياني.

الجراحي هو أيضاً أحد أهم الأسباب حيث أن تطبيق الملقط بشدة على جدار الشريان، الاستعمال غير 
تؤدي إلى تسمك بطاني ( Tacking sutures( واستخدام قطب التثبيت )shuntالخبير للتحويلة )

 185باكر.

لجراحة ويكون بعد ا عادةً خلال أول سنتينيبدأ يُمكن تقسيم نكس تضيق الشريان السباتي إلى باكر 
 سببه تسمك البطانة، ومتأخر يبدأ بعد سنتين ويتكون عادة من لويحات عصيدية.

يوصى بإعادة استئصال بطانة الشريان السباتي أو العلاج بالتداخل عبر اللمعة لمرضى العلاج: 
ج % مع الاكتفاء بالعلا99-50ن سباتي ناكس بنسبة النوبات العابرة مع تضيق شريا/السكتات

  189%.50المحافظ في التضيقات بنسبة تحت 
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أو % فإنه يمكن أخذ إعادة الجراحة 70وأما في الحالات اللاعرضية مع تضيق ناكس بنسبة فوق 
ويخضع ذلك لمراجعة من قبل فريق متعدد الاختصاصات )غالباً  بعين الإعتبارالتداخل عبر اللمعة 

 190شعة تداخلية(.وأخصائي أ جراح أوعية
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 مقدمة

من الأسباب الرئيسية للوفاة والعجز الشديد على مستوى العالم أجمع، حيثُ تعتبر السكتات الدماغية 
في  193مليون حالة ناكسة. 15.4مليون حالة منها  25.7بحوالي  2013قُدّر انتشارها في العام 

 800000حالة يومياً و 2160ثانية ما يقدر بحوالي  40لوحدها، تحدث سكتة كل الولايات المتحدة 
وبما أن علاج السكتة الحادة هو بشكل رئيسي داعم ومحافظ، ودور التداخل باستئصال  419حالة سنوياً.

ل بطانة الشريان السباتي أو توسيعه عبر اللمعة في علاج السكتة الحادة المتعلقة بالداء السباتي ما زا
محل جدل واستطباباته غير واضحة، فإن حجر الزاوية في استراتيجية التعامل مع الأدواء الوعائية 

 الدماغية تبقى وقائية في المقام الأول. 

يترافق الداء السباتي بزيادة ملحوظة في نسبة السكتات حول العمل الجراحي للمرضى الخاضعين 
% عند المرضى 50<ق الشريان السباتي الباطن بنسبةلمجازات إكليلية معزولة، ويُقدر انتشار تضي

( تبين أن نسبة analysis-Metaوفي دراسة شمولية ) 119%.9المرشحين لمجازات إكليلية بحوالي 
% 100-50خطورة تطور سكتة حول الجراحة لمرضى المجازات الإكليلية المعزولة مع تضيق سباتي 

-خل الجراحي المشترك "استئصال بطانة الشريان السباتيهذه النتائج وغيرها حولت التدا 120%.7بلغت 
 المجازات الإكليلية" إلى عمل جراحي واسع الإنتشار.

 

 أهمية البحث

( له فائدة في الوقاية من Carotid Endarterectomyأن استئصال بطانة الشريان السباتي ) إثباتتم 
 ( سواء العرضيين أوغيرICA)لدى مرضى تضيق الشريان السباتي الباطن  يالاحتشاء الدماغ

ورغم أن الإغلاق البدئي الذي بقي معروفاً لعقود من الزمن هو أبسط وأسرع طريقة لرأب  319العرضيين.
الشريان بعد استئصال بطانته لكن رأب الشريان السباتي برقعة أصبح أمراً شائعاً بعد أن أُثبتت أهميته 

ة السكتات الباكرة والمتأخرة على حد سواء، بالإضافة في تحسن نتائج استئصال بطانة السباتي لناحي
ولكنّ جدالا واسعاً حول نوع الرقعة ما زال  192لتقليل نسبة نكس التضيق بالمقارنة مع الإغلاق البدئي.

 -عادة من وريد صافن أنسي-ففيما يفضل البعض الرقعة الوريدية  4,19519 محتدماً حتى أيامنا هذه.
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المغطاة ببطانة ذاتية قد تكون أفضل فيما يتعلق بالوقاية من السكتات، الموت و  على اعتبار أن الرقعة
PTFE ( و Dacron)  يُفضل البعض الآخر الرقع الصنعية مثل الداكرون  4,196,19719نكس التضيق،

(polytetrafluoroethylene كل أمهات ( على اعتبار أنها تقلل من نسبة تمزق الرقعة أو تمددها وت ش 
  4,196,19719 ى حسابها.دم عل

تم في العقدين الأخيرين تقديم التامور البقري مع نتائج مشجعة لناحية العدد القليل من المضاعفات 
 194,9,19200الباكرة ونسبة منخفضة من نكس التضيق، ولكن العدد الإجمالي للحالات ما زال محدوداً.

 

 البحث هدف

بقري( ومقارنتها بالدراسات العالمية  رقعة تامور -بلنا )وريدالمقارنة بين أنواع الرقع المستعملة من ق
متأخرة أقل للمرضى الخاضعين باكرة و لاعتماد نوع الرقعة الذي يضمن سلوكية أولية أطول واختلاطات 

وبالتالي خفض نسبة التداخلات  الشريان السباتي التقليدي المرافق للمجازات الإكليلية لاستئصال بطانة
حقة وتحسين الممارسة الطبية، مما يساهم في تحسين نوعية حياة المرضى وتخفيف الجراحية اللا

 الأعباء الإقتصادية على المستشفيات.

 

 التعاريف العملية
 هو تطور حاد لعجز عصبي بؤري ناتج عن انقطاع التروية الدموية السكتة أو الاحتشاء الدماغي :

 ساعة. 24والأعراض لأكثر من لمنطقة محددة من الدماغ، مع استمرار العلامات 
أشهر عند تشخيص  6يعتبر المريض عرضياً في حال لم يمضِ على بداية الأعراض العصبية أكثر من 

 الإصابة.
  الإقفارية النوبة( العابرةtransient ischemic attack:)  هو تطور حاد لعجز عصبي بؤري ناتج

من  خلال أقلالعلامات والأعراض  زوال، مع عن انقطاع التروية الدموية لمنطقة محددة من الدماغ
 ساعة. 24
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 NASCET (North American Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial وهي )
قبل الجراحة الطريقة الأمريكية الشمالية التي تم اعتمادها في هذا البحث لقياس نسبة التضيقات الشريانية 

هي قطر  Nحيث ( 201) ية للتضيق.ئو = النسبة المN (\D× 100-1(وذلك باستعمال المعادلة التالية:  
هي قطر الشريان السباتي  Dو  اللمعة المتبقية في المنطقة الأكثر تضيقاً من الشريان السباتي الباطن

 الباطن الخالي من التصلب العصيدي في أقرب مكان تكون فيه جدره متوازية تقريبا.

 
 في الشريان السباتي. لقياس نسبة التضيقلية الطريقة الأمريكية الشما: 21الشكل 
 Management of Atherosclerotic Carotid and Vertebral Artery Disease: 2017: المصدر

Clinical Practice Guidelines of the European Society for Vascular Surgery (ESVS) 

 راحة.يوم من الج 30هي التي تحدث خلال  باكرة:الاختلاطات ال 
 :يوم من الجراحة. 30هي التي تحدث بعد  الإختلاطات المتأخرة 
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 :باستخدام الأمواج فوق 50نقص مساحة المقطع العرضي في مكان تواجد الرقعة <  نكس تضيق %
 ثانية.\سنتم 125( <Peak systolic velocityالصوتية وزيادة قمة سرعة الجريان الانقباضي )

 :اة من تامور بقري معالجة بال ـغلوتار هي قطع رقعة التامور البقري( لديهيدGlutaraldehyde ومخزنة )
 (.Propylene Oxide% من أوكسيد البروبيلين )1في ماء ع قيم مع 

 

 المواد والطرق ومكان الدراسة

 تصميم الدراسة

ادِيَّة )تم إجراء  ة اسْتِع  ة المُعْط يات الموجودة في كretrospective studyدِراس  مستشفى ل من ( لقاعِد 
حتى كانون الأول  2012جراحة القلب الجامعي، مستشفى الأسد الجامعي من شهر كانون الثاني 

2018.  

 معايير الاشتمال

الداء الإكليلي المشترك مع تضيق هام هيموديناميكاً للشريان السباتي الباطن المعالجين بإجراء مرضى 

لتتنيعب برةعة وديد تاتي  و دةعة ويوية اتامود مجازات إكليلية واستتتالتتاا ب ارة نتتريان ستتباتي وت

 بقري( في زمن واود.

 معايير الاستبعاد

 صنعية. المعالجين بإجراء مجازات إكليلية واستالاا ب ارة نريان سباتي وتلنيعب برةعة .1

 (.Eversionالمعالجين بإجراء مجازات إكليلية واستالاا ب ارة نريان سباتي ب ريقة القلب ا .2

 راء مجازات إكليلية واستبداا الشريان السباتي بوصلة تاتية  و صنعية.المعالجين بإج .3

  المرضى المتوفون بسبب ةلبي ما ووا العمل الجراوي. .4

 المرضى المشغولون خادج الفترة الزمنية للدداسة. .5

 مرضى استالاا ب ارة الشريان السباتي المعزوا  و المعالجين بالتداخل عبر اللمعة.  .6
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 طريقة الدراسة

، سجلات العمليات الجراحية والسجلات الخارجية وطرق ع كافة المعلومات من سجلات المرضىتم تجمي
التواصل مع المريض أو أقاربه. اعتُمد بيان خاص بكل مريض لتسجيل عوامل خطورة التصلب العصيدي 

 والتداخل الوعائي.

والطبقي المحوري متعدد الشرائح لأوعية العنق  خضع جميع المرضى قبل الجراحة للفحص بالإيكو دوبلر
 للرأس والعنق.

تم إعلام جميع المرضى بطبيعة التداخل الجراحي، احتمال عدم تحسن الأعراض )عند المرضى 
 العرضيين( بعد الجراحة واحتمال حدوث اختلاطات، وأُخذت موافقتهم على التداخل.

الباطن التقليدي المرافق للمجازات  الشريان السباتي في هذه الدراسة، كان استطباب استئصال بطانة
% 70( للمرضى العرضيين و <NASCET)حسب  %50الإكليلية هو تضيق السباتي الباطن بنسبة < 

 عند المرضى اللاعرضيين. 

تمت متابعة المرضى بشكل دوري ) أثناء الإقامة في المشفى، بعد شهر من الجراحة وسنوياً بعد ذلك( 
اكرة والمتأخرة. تضمنت متابعة المريض الفحص السريري والفحص بالإيكو لتحديد نسبة الاختلاطات الب

 دوبلر.

 

 تمت متابعة المرضى بالطرق التالية:

 .مباشرةً خلال وجودهم في المشفى 
 .المراجعات الدورية للمرضى في عيادات جراحة الأوعية 
 .متابعة قبولات المريض في المرحلة التالية للجراحة 
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 تحليل البيانات

 م إجراء جميع التحليلات م ملء استبيان خاص بكل مريض قبل وبعد التداخل وأثناء المتابعة ثت
. تم المخصص لنظام ويندوز 22الإصدار -IBM SPSS statistics الإحصائية بواسطة برنامج

 Chiوتم استخدام اختبار من خلاله حساب معدل الاختلاطات الباكرة والمتأخرة وعلاقتها بنوع الرقعة.
square  لتحديد وجود أهمية إحصائية من عدمها في النتائج. حيث تم اعتماد القيمةP ≤ 05 لتحديد .

 الأهمية الإولائية.
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 الشريان السباتي التقليدي المرافق للمجازات الإكليلية ستئصال بطانةاستمارة مريض إ
 0936589666للاستفسار د.منتظر البزال -دائرة حول الجواب الصحيح الإجابة بوضع

 معلومات المريض:

 رقم الهاتف: الإسم:
 المستشفى: العنوان:

 تاريخ الخروج: تاريخ الجراحة: تاريخ الدخول
 الجنس: العمر:

 المشرف: رقم الإضبارة

 السوابق المرضية:

 كلا نعم           التواتر التدخين:

 كلا نعم التوتر الشرياني ارتفاع

 كلا نعم الداء السكري 

 يسار يمين جهة تضيق السباتي

 كلا نعم الأعراض العصبية

 السوابق الدوائية: _____________________________________________

 تقرير الإيكو دوبلر:
 ــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــ

 ـــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــ

 وري متعدد الشرائح:تقرير الطبقي المح

 ــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــ

 ـــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــ

 تامور بقري  وريد صافن نوع الرقعة:
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 النتائج
 كلا نعم السكتة الباكرة

 كلا نعم السكتة المتأخرة
 كلا نعم إنتان الرقعة
 كلا نسبة التوسع: نعم توسع الرقعة

 كلا نسبة التضيق: نعم نكس التضيق
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 الطريقة الجراحية
( بشكل shuntكل التداخلات الجراحية تم إجراؤها تحت التخدير العام، مع عدم استعمال التحويلة )

ضع الشريان روتيني إلا في حالات انسداد الشريان السباتي الباطن في الجهة المقابلة )حالة واحدة(. تم ب  
العصيدي حتى الوصول إلى بطانة سليمة. هنا فقط تم  السباتي الأصلي ثم تمديده عبر السباتي الباطن

إدخال التحويلة في الحالة التي استُخدمت فيها. الطريقة المعتمدة في استئصال البطانة هي الق طّ الحاد 
( للويحة العصيدية عند مستوى القسم البعيد من السباتي Sharp bevelled transectionالمائل )

( وملقط ناعم، spatulaفوهة السباتي الظاهر باستخدام أداة الملوق )الأصلي، ثم استئصالها عبر 
وبعدها استئصال بطانة السباتي الباطن تحت النظر المباشر وبعناية شديدة. لم يتم استعمال قطب 

( إلا عند الضرورة لتثبيت البطانة في القسم البعيد من السباتي الباطن Tacking sutures)التثبيت 
 هبطاني محتمل. في الحالات التي تم فيها استخدام الوريد الصافن كرقعة، تم حصد لتجنب أي تسليخ

. وأما في حالة استخدام رقعة التامور 6-0من الساق، قصه بشكل طولي ثم خياطته بخيط برولين قياس 
دقائق  3ملم ثم غسلها بمحلول ملحي قبل  7البقري فإنه يتم اقتطاعها من رقعة كبيرة بعرض حوالي 

استخدامها طبقاً لتعليمات الشركة المنتجة وبعد ذلك يتم قصها بما يتناسب مع كل عمل جراحي  من
. تم في جميع الحالات بعد الانتهاء من خياطة 6-0على حدى وخياطتها أيضاً بخيط برولين قياس 

زات الإكليلية، الرقعة ترك جرح العنق مفتوحاً إلى ما بعد معاكسة الهيبارين بالبروتامين عند نهاية المجا
 حتى يُمكن إعادة فحص خط الخياطة مرة أخرى. 
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في مستشفى جراحة القلب  : صورة تظهر الشريان السباتي بعد رأبه برقعة تامور بقري 22الشكل 

 الجامعي.
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 النتائج

 غرافية وعوامل الخطورةو أولًا الدراسة الديم
 ن السباتي الباطن المرافق للمجازات الإكليليةالشريا بطانة لاستئصالخضعوا الذين  بلغ عدد المرضى

حالة  30حالة تم لديهم رأب الشريان السباتي برقعة من تامور بقري و  25، من بينهم مريضاً  76
منها  6حالة أخرى تم في  21 داعبرقعة من وريد ذاتي صافن أنسي تم اشتمالهم في الدراسة فيم  تم استب

رْي (، إغلاق بدئي في حالتين، ربط Eversionانِ التَّشْنيفِيّ بثنيها إلى الخارج )اسْتِئْصالُ ب طِان ةِ الشِّ
الشريان السباتي الباطن لتعذر إجراء استئصال بطانة في حالة واحدة، مجازة ذاتية من وريد صافن 
أنسي في حالة واحدة، الوفاة بعد الجراحة مباشرة بسبب قلبي في حالتين و عدم القدرة على التواصل 

إلا في  -تامور بقري أو صافن أنسي -مرضى. تم بشكل عشوائي اختيار نوع الرقعة المستعملة 9 مع
 الحالات التي لم يتوفر فيها التامور البقري.

 
 توزع المرضى على مدى سنوات الدراسة : 23الشكل 
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 الجنس .أ
  ( منهم في مجموعة الرقعة الوريدية و 62.5) 25%(، 72.7مريضاً ) 40بلغ عدد المرضى الذكور%

 %( منهم في مجموعة التامور البقري.37.5) 15
  10%( منهن في مجموعة الرقعة الوريدية و 33.3) 5%(، 27.3مريضة ) 15وبلغ عدد الإناث 

 %( منهن في مجموعة التامور البقري.66.7)
 

 
 : توزع المرضى حسب الجنس24الشكل 
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 سنة. 62.5بمتوسط  عماد بلغ  سنة، 87و  44تراووت  عماد المرضى بين  :العمر .ب

 : جميع المرضى كاروا من المدخنين.التدخين .ج

%( 87.5ا 35عدد المرضى الذكود الملابين بادتفاع توتر نرياري  ارتفاع التوتر الشرياني: .د

  P=.451%(.93.3ا 14وعدد المرضى الإراث 

موعة الرةعة %( من مج13.3ا 4%( منهم 16.4ا 9بلغ عدد المرضى السكريين  الداء السكري: .ه

 P=.380%( من مجموعة التامود البقري. 20ا 5الوديدية و 

 

 

 : توزع المرضى حسب الإصابة بالداء السكري25الشكل 
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 جهة العمل الجراحي:  .و

  17%( في الجهة اليمنى منهم 52.7مريضاً ا 29الجهة اليمنى:  جري العمل الجراوي لدى 

 %( من مجموعة التامود البقري. 48ا12 %( من مجموعة الرةعة الوديدية و56.7ا

 

 :من 43.3ا13. في الجهة اليسرى %(47.3ا 26  جري العمل الجراوي لدىالجهة اليسرى )%

 %( من مجموعة التامود البقري.52ا13مجموعة الرةعة الوديدية و 

 

 

 

 
: توزع المرضى حسب جهة العمل الجراحي62الشكل   
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 الأعراض: .ز

 نهر كمعياد للمرضى العرضيين. وكان  6روبة عابرة( في آخر /اسكتةتم اعتماد وجود  عراض 

 عددهم ثلاثة مرضى جمعيهم من مجموعة الرةعة الوديدية.

 

 

 : توزع المرضى حسب الأعراض27الشكل 
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 : ملخص توزع المرضى حسب عوامل الخطورة4الجدول 

 العدد)%( رقعة وريدية رقعة تامور بقري المجموع

40(72.7)%/15(27.3)% 15(37.5)%/10(66.7)% 25(62.5)%/5(33)% 
الجنس: 

 أنثى)%(/ذكر)%(

 عوامل الخطورة
 

49(89)% 20(40.8)% 29(59.2)% 
ارتفاع التوتر 

 الشرياني

 التدخين %(100) 30 %(100)25 100%)55

 السكري %(13.3) 4 %(20) 5 %(16.4)9

 جهة العمل الجراحي

 يمين %(56.7) 17 %(48)12 %(52.7)29

 يسار %(43.3) 13 %(52) 13 %(47.3)26

 أعراض عصبية
 

 نعم %(10) 3 %(0) 0 %(5.4) 3

 كلا %(90) 27 %(100)25 %(94.6)52
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 ثانياً: الإختلاطات
: تبين بعد الصحو من التخدير تطور أعراض عصبية )خزل السكتة حول العمل الجراحي )الباكرة(  .أ

%( أجري له استئصال بطانة سباتي 4جموعة التامور البقري )شقي أيسر( عند مريض واحد من م
 أيمن، توفي بعد شهرين. لم تتطور أية أعراض عصبية لدى مرضى مجموعة الرقعة الوريدية.

 % من مجمل العينة.1.8هكذا تكون نسبة السكتات الباكرة 
الرقعة الوريدية طور مريض واحد أعراضاً عصبية )خزل شقي أيسر( من مجموعة  السكتة المتأخرة: .ب

 %( وذلك بعد سنتين من إجراء العمل الجراحي على السباتي الأيمن.3.3)
 % من مجمل العينة.1.8هكذا تكون نسبة السكتات المتأخرة 

 
أشهر من الجراحة بقصة إنتباج طري القوام بقطر  7%( بعد 1.8راجعت مريضة واحدة ) الإنتان: .ج

منى وهي جهة استئصال بطانة السباتي. تم إجراء إيكو دوبلر سنتم ناحية العنق في الجهة الي 5حوالي 
وتبين وجود أم دم كاذبة على حساب مكان الرقعة تم تأكيده بالطبقي المحوري متعدد الشرائح. بالرجوع 

ة المُعْط يات  تبين أنها من مجموعة التامور البقري. تم تدبيرها باستئصال الرقعة السابقة، تنضير لقاعِد 
سباتي باطن باستخدام وريد صافن ذاتي. تم إرسال الرقعة للزرع والتحسس -ازة سباتي أصليوإجراء مج

 ( حساسة على الكولستين.Ecoli)وتبين أن العضوية الممرضة هي عصية سلبية الغرام 
 % في مجموعة الرقعة الوريدية.0% في مجموعة التامور البقري و 4وبذلك تكون نسبة حدوث الإنتان 

 
% من مجموعة 40%( توسع على حساب الرقعة بنسبة 1.8حدث لدى مريض واحد ) ة:توسع الرقع .د

 %(. ولم يسجل هذا الاختلاط في مجموعة التامور البقري.3.3الرقعة الوريدية )
% من مجموعة الرقعة 50%( تضيق مكان الرقعة بنسبة 1.8حدث لدى مريض واحد )نكس التضيق:  .ه

 تلاط في مجموعة التامور البقري.%(. ولم يسجل هذا الاخ3.3الوريدية )
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 : ملخص عدد ونسب الإختلاطات5 جدولال

 نوع الرقعة
 الاختلاط

 الرقعة الوريدية
 العدد)%(

 الرقعة التامورية
 العدد)%(

 المجموع 
 العدد)%(

 %(1.8) 1 %(4) 1 %(0) 0 السكتة الباكرة

 %(1.8) 1 %(0)0 %(3.3) 1 السكتة المتأخرة

 %(1.8) 1 %(4) 1 (%0) 0 إنتان الرقعة

 %(1.8) 1 %(0)0 %(3.3) 1 توسع الرقعة

 %(1.8) 1 %(0)0 %(3.3) 1 نكس التضيق

 %(9) 5 %(8) 2 %(10) 3 المجموع
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 المناقشة
لتجنب نكس التضيق بعد إجراء استئصال بطانة الشريان السباتي، تم البدء برأب الشريان 

، وقد دعمت العديد من Imparato202قبل  من 1965برقعة في وقت مبكر من العام 
أكدت العديد من التجارب العشوائية أفضلية استخدام الرقعة مؤخراً  208-203المقالات ذلك فيما بعد. 

-221, 220,210,209في رأب الشريان السباتي بعد استئصال بطانته لناحية الاختلاطات الباكرة والمتأخرة.

عمل جراحي،  1281نتائح سبع دراسات عشوائية شملت  2004 راجع بوند وزملاؤه في العام  226
تبين من  208تمحورت حول المقارنة بين الاغلاق البدئي واستعمال الرقعة في رأب الشريان السباتي

%( 4.8% مقابل 1.6خلالها أفضلية استخدام الرقعة لناحية التقليل من السكتات حول العمل الجراحي )
%( ونكس 4.8% مقابل1.6%( السكتات المتأخرة )3.6% مقابل 0.5احة )الخثار الشرياني بعد الجر 

%(. حالياً يعتبر استخدام الرقعة جزءً من الرعاية المثلى التي يجب 18.6% مقابل 4.8التضيق )
 212,211تطبيقها لدى مرضى استئصال بطانة السباتي.

    

 نة مع الإغلاق البدئي: تحسن النتائج بعد رأب الشريان السباتي برقعة مقار 6الجدول 

 

 
ما زال استعمال قطعة من الوريد الصافن الأنسي كرقعة لرأب الشريان الأكثر  شيوعاً وهو مستمر في 
إعطاء نتائج ممتازة بما للوريد الذاتي من خصائص أهمها التوفر بأبعاد مناسبة وعدم تطلبها أية تكاليف 
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أشبه ما يكون ببطانة الشريان الواطن ونسبة قليلة  إضافية. بالإضافة إلى سطح بطاني مقاوم للتخثر
من التسريب عبر ثقوب الخياطة ما يقلل من النزف عبر خط الخياطة وتشكل أورام دموية رقبية بعد 

وتعد أهم خصائص الرقعة الذاتية هي مقاومة الإنتان حيث أن هناك تقارير قليلة جداً  228,227 الجراحة.
أية  Thompsonحالة استئصال بطانة لم يُسجل  1140لـ  1979م عن ذلك، ففي دراسة نشرت عا

عن  Yamamotoكما وأفاد   229حالة إنتان رقعة ذاتية بينما وُجدت سبع حالات إنتان رقعة صنعية.
حالات إنتان فقط، جميعها كان على  3عاماً، سجل خلالها  23رقعة ذاتية خلال  2888تجربته في 

في البداية  230تعملت لدعم الرقعة وليس على حساب الرقعة ذاتها.حساب قطع تيفلون كانت قد اس
استخدم الجراحون الوريد الصافن الأنسي القريب في الفخذ، ومع تزايد اعتراض المرضى والجراحين على 
حد سواء على الجرح الإضافي وخسارة الوريد الصافن، عمد البعض إلى حصد الوريد الصافن الأنسي 

وبما أن جداره يكون ضعيفاً هنا، أدى ذلك لتزايد نسبة توسع الرقعة وتشكل أمهات  البعيد عند الكاحل
 235-231دم على حسابها وحتى حالات قليلة ولكن كارثية من تمزق الرقعة.

 polytetrafluoroethyleneأصبحت فيما بعد الرقع الصنعية متاحة للاستخدام، وأكثرها شيوعاً الـ 
(PTFE)  والداكرون. والـPTFE  هو راتين فلوريد مؤلف من الكربون والفلوريد، يتميز بمقاومته النسبية

. وأما الداكرون فيتكون من ألياف بوليستر تتمتع بقوة شد البطانة( تشكلت ب طْنُن )الجيدة للتخثر ودعمه لل
سع الرقع عالية ومقاومة للتمطط. تم استخدام كلا النوعين في محاولة لتجنب مساوء الرقعة الوريدية. فتو 

الصنعية شبه معدوم وبالتالي خطر تشكل أم دم على حسابها أو تمزقها شبه معدوم أيضاً كما أنها لا 
تتطلب جرحاً منفصلا للحصد وبذلك يتم تجنب اختلاطات الجرح الإضافي وإطالة فترة العمل الجراحي 

لذي قد يشكل في المستقبل والتخدير، كذلك تمكننا الرقع الصنعية من المحافظة على الوريد الصافن ا
ورغم أن   240-236، 228,227( قد يكون ضرورياً في عمليات جراحية قلبية وعائية لاحقةconduitمجرى )

إلا  243-241النتائج كانت متقاربة بين كل من الرقع الذاتية والصنعية من حيث السكتات ونكس التضيق
، 228,227 من ثقوب الخياطة والكلفة الإضافية.أن لاستعمال الرقع الصنعية بعض السلبيات كالتسريب 

ر الباحثون  245،244ويكمن الخطر الأكبر في نسبة أعلى للإنتان وتشكل أمهات الدم الكاذبة.  236-240 قدَّ
وترتبط  245%.0.71و  0.26في مراجعة  أجريت مؤخراً أن نسبة إنتان الرقع الصنعية تتراوح بين 

  245المراضة والوفيات.محاولة إصلاحها بنسبة هامة من 
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 Kimتم في العقدين الأخيرين استخدام التامور البقري كرقعة حيوية  لرأب الشريان السباتي. فقد أفاد 
لُص  إلى أنه لا فروق إحصائية هامة بين كل من الرقعة الوريدية  2001عن تجربته الأولية عام  وخ 

 237,247عدة دراسات أخرى ذلك فيما بعد.  وقد أيدت 246والتامورية لناحية السكتات ونكس التضيق،

يتمتع بميزات الرقع الذاتية )الوريدية(  -كبديل للمواد الأخرى في رأب الشريان السباتي-التامورُ البقري 
ئه على الكلفة الإضافية للمادة نفسها. حيث تشبه خصائص م ساوِ والصنعية على حد سواء وتقتصر 

( مع حالات تمدد أم دمي نارة جداً، تسريب قليل Nativeطن )التامور البقري خصائص الشريان الوا
 أفضل وأسرع. ومناسب لت ب طنُنجداً من ثقوب الخياطة ما يقلل نسبة النزف، سطح مقاوم للتخثر 

وبالرغم  بالإضافة لإمكانية إجراء تصوير بالأمواج فوق الصوتية عبر الرقعة بعد تثبيتها.  238,236,228,227
ن لا يوجد تقارير حول مقارنة التامور البقري مع الرقع الأخرى لناحية الإنتان إلا أنه تم من أنه حتى الآ

 249,248استعماله في عمليات جراحية إنتانية قلبية وعائية أخرى وأعطى نتائج مبشرة.

 في هذه الدراسة، تبين لنا أن رأب الشريان السباتي برقعة تامور بقري أو وريد صافن أعطى نتائج جيدة
جداً لناحية الاختلاطات الباكرة والمتأخرة على حد سواء. ففيما كانت الرقعة الوريدية أفضل نسبياً لناحية 

% كانت الرقعة التامورية أفضل 4% مقابل 0%، ونسبة إنتان الرقعة 4مقابل % 0السكتات الباكرة 
% ونكس التضيق 3.3% مقابل 0% وتوسع الرقعة 3.3% مقابل 0نسبياً لناحية السكتات المتأخرة 

%. الجدير بالذكر أن هذه الاختلافات لم تشكل فرقاً إحصائياً هاماً كما هو مبين 3.3% مقابل 0أيضاً 
في الجدول أدناه وبالتالي فإن استخدام أي من الرقعتين في رأب الشريان السباتي بعد استئصال البطانة 

 يعتبر آمناً نسبيا ومبرراً.
ة ببعض المعطيات أهمها العدد القليل لحجم العينة والتوثيق السيء لبعض إن دراستنا رغم أنها مقيد

السجلات وعدم القدرة على التواصل مع بعض المرضى إلا أنها تعتبر فريدة من حيث دراسة الإنتان 
وأمهات الدم الكاذبة وكان جميع المرضى هم من الذين خضعوا لمجازات إكليلية مرافقة على عكس 

رة في الجدول أدناه، حيث أن العينة في الدراسة الأمريكية كانت مختلطة من مرضى الدراسات المذكو 
خضعوا لاستئصال بطانة سباتي معزول وآخرين خضعوا لمجازات إكليلية مرافقة ولم تتطرق هذه الدراسة 
 للمضاعفات المتأخرة. بالمقابل كانت العينة في الدراسة الكورية من المرضى الذين خضعوا لاستئصال

بطانة السباتي المعزول فقط، ورغم أنها أدرجت المضاعفات المتأخرة إلها أنها لم تتطرق للإنتان وأمهات 
 الدم الكاذبة.
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  : المقارنة مع الدراسات العالمية7الجدول 

 
 (N=55دراستنا)

2021 
(2012-2018) 

 (N=456الدراسة الكورية)
2012 

(1996-2005) 

 (N=599الدراسة الأمريكية )
2010 

(1996-2007) 

نوع 
 الرقعة

 وريدية
 العدد )%(

 تامورية
 العدد )%(

P 
 وريدية

 العدد )%(
 تامورية

 العدد )%(
P 

 وريدية
 العدد )%(

 تامورية
 العدد )%(

P 

 %(45)204  (46)25 (54)30 العدد
252(55%

) 
 456(76)% 143(24)% __ 

السكتات 
 .27 %(4)6 %(7)33 .8 %(3.6)9 %(4)8 .445 %(4)1 (0)%0 الباكرة

السكتات 
 __ ___ ____ __ ____ ____ .545 (0)0 (3.3)1 المتأخرة

 ___ ____ ____ __ _____ ____ .445 %(4)1 (0)0 الإنتان

توسع 
 ___ ____ ____ .05> (0)0 %(2)4 .545 (0)0 (3.3)1 الرقعة

نكس 
 التضيق

1(3.3) 0(0) 293. 7(3.3)% 7(2.8)% 69. ____ ____ ___ 

 أهمية إحصائية لا الخلاصة
وجود أهمية إحصائية لناحية توسع 

نتائج الرقعة التامورية أن الرقعة، حيث 
 أفضل

 لا أهمية إحصائية
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