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 المصطلحات ائمة ق

SUS Embolic Stroke of Undetermined Source 

ROS Reactive Oxygen Species 

CBF Cerebral Blood Flow 

CRP C‐reactive protein 

ICAM-1 intercellular adhesion molecule‐1 

BRS BaroReflex Sensitivity 

NOS nitric oxide synthase 

tPA tissue plasminogen activator 

LDL-C low-density lipoprotein cholesterol 

TC total cholesterol 

TGs triglycerides 

HDL-C high-density lipoprotein cholesterol 

MI Myocardial Infarction 

MVP Mitral valve prolapse 

MAC Mitral annulus calcification 

TIA Transient Ischemic Attack 

PFO patent foramen ovale 



 -الملخص-
 

 تهدف همه الدراسة لمعرفة عوامل ذطر نكس السوتة الدماغية عند البالغين السوريين.  هدف البحث:

  294ن و ملت ٢٠٢٣وتموز    ٢٠٢٢دراسة مقطعية مستعرضة أجريت بين تموز    مواد البحث وطرائقه:
سانة من المراجعين لمشافى المواساا  ومشافى    ٧٤و  ٤٧مريضااً مصااباً بالساوتة الدماغية بخعمار تتراوح بين  

الأسااد العامعيين. تم تقساايم المرضااى لمعموعة الشاااهد ومعموعة النكسن وتم دراسااة عوامل الخطر في كل 
 ثم تم جمع البيانات وتحليلها جحصا ياً. معموعةن

٪ن  ٢٤.٢ ااااااهر   ١١-٦٪ن وبعد ١٨.٢أ ااااااهر   ٥-٢٪ن وبعد ١٢.١كان زمن النكس بعد  ااااااهر   النتائج:
 Odds. كان عامل ذطر النكس )%٢٧.٣ساااااااانوات  ٣٪ن وبعد أكثر من  ١٨.٢ساااااااانوات   ٣-وبعد ساااااااانة

Ratio بينما كان عامل  2.74الأذيني  ن ومع الرجفان  2.31ن ومع الضاغ  الشارياني  2.12( مع الساوري .
ن ومع النشااااااااااااااباة  0.62ن ومع فرط الشااااااااااااااحوم  0.91ن ومع التاادذين  0.73ذطر النكس مع التقاادم بااالعمر  

  المنشاااااخ  صاااااميةالدماغية    الساااااوتة. كانت أ ااااايع ألية للنكس للمر  الأولى والثانية هي  0.96الإقفارية العابر   
 ٪(. ٦٦.٧التصلب العصيدي )  بسياق٪ للمر  الثانية( بينما للمر  الثالثة هي ٤٠٪ للمر  الأولىن و ٣٦.٤)

ساااااااانوات. ووجدنا أن السااااااااوري وارتفاع    ٣وجدنا أن أ اااااااايع زمن للنكس هو بعد أكثر من    الاستتتتتتنتاجات:
ع ألية للنكس للمر   الضاااااااغ  الشااااااارياني والرجفان الأذيني كانت عوامل ذطر هامة للنكس. ووجدنا أن أ اااااااي

بساااااياق  بينما أ ااااايع ألية للنكس للمر  الثالثة هي    المنشاااااخ  صاااااميةالدماغية    الساااااوتةالأولى والمر  الثانية هي  
 التصلب العصيدي. 

 

 

 

 . السوتة الدماغيةن النكسن السورين الضغ  الشريانين الرجفان الأذيني الكلمات المفتاحية:
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 متن البحث

 الإطار العام للبحث
 .المقدمة:1

تعد السااااااااوتة الدماغية الإقفارية ذات تخثير ساااااااالبي مهم على الصااااااااحة العامة بساااااااابب معد  الوقوع 
 (.1)ن والتكلفة المادية المتعلقة بعلاجها وعلاا تداعياتها المرتفع والإعاقة التي تسببها 

اقة العسااادية  لدى المرضاااى المين هم قيد التعافي من الساااوتة الإقفارية ذطور  عالية للنكس ن والإع
 (. 2أو العقلية ن بالإضافة للاعتماد طويل الأمد على الغير  والموت )

 (.3علاو  على ذلكن فإن السوتة الناكسة تحمل نتا ج أسو  على مستوى الأدا  الوظيفي )

% ذلا  الساااااانة الأولى  24.5-3.54بينت تقارير أن ذطر نكس السااااااوتة الدماغية يتراوح ما بين  
 (.4الإقفاري الأو  )بعد الحادث 

 البية الحوادث الإقفارية الناكسااة في الساانة الأولى تكون مرتبطة بالتصاالب العصاايدي في الشاارايين  
أما في الساااانوات التالية فتصااااب  الأمراة القلبية الوعا ية والأمراة المرافقة كارتفاع الضااااغ   (.5الكبير  )

  (.8حتى6 احوم الدم هي عوامل الخطور  الأكثر أهمية )الشارياني والدا  الساوري والرجفان الأذيني وارتفاع  
 (.9% )5-4يصب  معد  الوقوع السنوي لنكس السوتة بعد السنة الأولى 

. جلا  (11ن10تم نشار العديد من الدلا ل الإر اادية التي تصاي كي ية الوقاية من الساوتة الإقفارية )
ر  للحااادث الإقفاااري الأو  نفااإن المعلومااات عن  أنااه بااالمقااارنااة مع البيااانااات المتعلقااة بتاادبير عواماال الخطو 

 عوامل الخطور  المرتبطة بالحادث الإقفاري الثاني تعتبر محدود .

يرتب  ذطر نكس السااااوتة الدماغية الإقفارية وربما تحديد الاسااااتراتيعية المثلى للوقاية بنوع الحادث 
لصاغير  بخعراة ذ يفة وأذية دماغية صاغير ن  الإقفاري. تتظاهر الساوتة الإقفارية المتعلقة بانساداد الأوعية ا

(. بالمقابل فإن السااوتة الإقفارية المرتبطة  12جلا أنها ترتب  بإحداث سااوتات متكرر  وصااامتة سااريريا أحيانا)
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بالتصلب العصيدي للأوعية الكبير  أو ذات المنشخ القلبي تسبب أعراة سريرية  ديد  وأذية دماغية واسعة 
 يانية دماغية كبير .نتيعة انسداد فروع  ر 

لعل من أسااباب نكس السااوتة الدماغية عوامل ذطور   ير  موتشاافة بعد الحادث الأو  ربما نتيعة  
 افتراة مسبأ لعوامل الخطور  تبعا للآلية الإمراضية.

تخط  همه الدراساااااااااااااة لتقديم فهم أفضااااااااااااال لعوامل الخطور  المرتبطة بالحادث الإقفاري الناكس في  
 اسا  العامعيينمشفيي الأسد والمو 

 

 :بعض الدراسات السابقة.2
في تركيا عام    )et alYalcin  >)13> دراسة  مثل    يوجد بعض الدراسات العالمية المشابهة لدراستنا

سنةن ونسبة المكور    ٦٦.٨٥مرضى حادث وعا ي دما ي ناكسن وكان متوس  العمر    ١٨٦و ملت    ٢٠٠٨
٪ن كما وجدت أن عوامل الخطر  ١٦.١سنوات:    ٣ذلا   ٪. وجدت همه الدراسة أن نسبة النكس  ٥٠.٥

الأذينين   الرجفان  الشريانين  الضغ   ارتفاع  العابر ن  الإقفارية  النشبة  الناكس:  الدما ي  الوعا ي  للحادث 
 السوري. ووجدت أن العمر والتدذين وفرط الشحوم لا تعتبر من عوامل ذطر النكس.

 
مرضى حادث   ١٠٨ن و ملت  ٢٠٢٠في الصين عام    دراسة  )et alZhuo  >)14>   وأجرى كملك

٪. وجدت همه الدراسة أن نسبة  ٧١.٨سنةن ونسبة المكور    ٦١.٦وعا ي دما ي ناكسن وكان متوس  العمر  
سنتين   القصة  ٣٠.٧النكس ذلا   الناكس:  الدما ي  الوعا ي  للحادث  الخطر  أن عوامل  وجدت  كما  ٪ن 

 ديد.    NIHSSأ هرن وفرط الخثارن ومشعر    ٦ين أكثر من  العا لية للحوادث الوعا ية الدماغيةن والتدذ
 ووجدت أن  السوري والعمر وفرط الشحوم لا تعتبر من عوامل ذطر النكس. 

 
مريض حادث وعا ي    ٨٨٩ن و ملت  ٢٠٠٨في السويد عام    دراسة  )et al Leoo >)15>   كما أجرى 

وجدت همه الدراسة أن عوامل الخطر ٪.  ٥٧سنةن ونسبة المكور    ٧٧دما ي ناكسن وكان متوس  العمر  
الضغ   وارتفاع  السوري  أن  ووجدت  الشحوم.  وفرط  الأذيني  الرجفان  الناكس:  الدما ي  الوعا ي  للحادث 

 الشرياني والتدذين لا تعتبر من عوامل ذطر النكس. 
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مريضاً حادث وعا ي    ٦٢١ن و ملت  ١٩٩٤في أمريوا عام    دراسة  )et al Lai >)16>   وأجرى أيضاً 
٪ن كما وجدت ١٢٪. وجدت همه الدراسة أن نسبة النكس ذلا  سنتين:  ٥٢دما ي ناكسن ونسبة المكور  

أن عوامل الخطر للحادث الوعا ي الدما ي الناكس: ارتفاع الضغ  الشرياني والرجفان الأذيني. ووجدت أن  
 السوري والنشبة الإقفارية العابر  لا تعتبر من عوامل ذطر النكس.

 
 : مشكلة البحث. 3

بالنظر جلى التخثيرات الكبير  للساااوتة الإقفارية ونكساااها على الصاااحة العامةن ولأن الضاااب  العيد لعوامل الخطور   
يؤدي بشااول فعا  جلى تقليل معدلات النكسن فإن الفهم العيد لعوامل الخطور  يعزز ساابل الوقاية الثانوية ويوفر 

 لأمثل. الأساس العلمي للاستراتيعية الوقا ية ا
 

 .هدف البحث: 4
 دف هما البحث لدراسة عوامل الخطور  المؤدية لنكس السوتة الإقفارية وارتباطها بنم  السوتة. يه

 أهداف ثانوية: جيعاد علاقة احصا ية بين أهم عوامل الخطور  المقترحة و نم  الإحتشا  الدما ي.

 وتصنيفها. وعددها تحديد عوامل الخطور  ذات الأهمية الكبرى 
 

 البحث:  أهمية.5
 دراسة عوامل الخطور  المؤدية لنكس السوتة الإقفارية وارتباطها بنم  السوتة. 

 جيعاد علاقة احصا ية بين أهم عوامل الخطور  المقترحة و نم  الإحتشا  الدما ي.

 وتصنيفها. وعددها تحديد عوامل الخطور  ذات الأهمية الكبرى 

 

 البحث:   مسوغات.6
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بالنظر جلى أقصااااااااااى معرفتنا وبحثنا فإنه لاتوجد دراسااااااااااات على المسااااااااااتوى الوطني تبحث في معا  تحديد  
عوامل الخطور  المؤدية للحادث الإقفاري الثانين كما أن الدراسااااات العالمية لازالت تظهر محدودية في هما 

 ن الفهم لعوامل الخطور  محليا.المعا ن وعليه كانت همه الدراسة لرفد الأدب الطبي وتقديم مزيد م

 

 البحث:  اتحددم.7
دراسااااااة الأعمار  عدم  صااااااغر العينة المدروسااااااة يعتبر من المحددات للوصااااااو  للمكياس المثالين وكملك  جن 

 سنة. 18الأصغر من 

 

 .حدود البحث: 8
 الحد البشري: المرضى المقبولين بتشخيص سوتة دماغية جقفارية.

حتى تااري      1/7/2022الحاد الزمااني: سااااااااااااااتعمع عيناة الادراساااااااااااااااة ذلا  عاام باد ا من تااري    
1/7/2023 . 

 الحد المواني: مشفيي المواسا  والأسد العامعيين في دمشأ.
 

 : هأدواتو  البحث منهج.9
ساايتم جمع عينات المرضااى المقبولين في مشاافيي المواسااا  والأسااد العامعيين بدمشااأ المشااخص لهم سااوتة  
دماغية جقفارية ساااااااااريريا و اااااااااعاعيان ذلا  الفتر  الممتد  من تاري  الموافقة على البحث و لمد  عام   حيث  

 سيتم جمع المعلومات المتعلقة ب : 

 السون... ( . العوامل الديمو رافية ) العنس   العمر  

 السوابأ المرضية ) ارتفاع الضغ  الشريانيىن قصور القلبن الدا  السورين القصور الكلوي ...(  .



 عوامل الخطورة للسكتة الدماغية الإقفارية الناكسة عند المرضى في مشفيي الأسد والمواساة الجامعيين
 

- - 5 - -  
 

 .الأعراة العصبية عند القبو 

 

 .يتحدث العز  النظري عن السوتة الدماغية من حيث أنواعهان وألية حدوثهان وعوامل الخطر المؤهبة لها

 الدراسات  مع ومقارنتتها النتا ج مناقشة ثم نالعينة  بدراسة  قمنا الدراسة من العملي للعز  بالنسبة بينما

 . المناسبة والتوصيات  الاستنتاجات  ووضع العالمية
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 الأول الجزء

الدراسة النظرية
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 الأول الفصل 

تصنيف السكتة الدماغية 

 الإقفارية
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 :مقدمةأولا : 
تعتبر واحد  من التحديات المهمة التي تمثل تهديداً صحياً ذطيراً في معتمعاتنا اليومن لما تسببه  

المعتمع وبما تلكيه من  من ععز لدى المصاب وتكلفة الرعاية الصحية التالية سواً  على الفرد والعا لة أو  

أعبا  اقتصادية على نظم الرعاية الصحيةن ولا تقتصر عواقبها على العانب المادي بل انها تحمل المزيد 

من الأذطار على العانب النفسي للمريض وعا لتهن بما في ذلك الوصمة أو حتى الاكتئاب التالي لمثل همه 

 الأمراة.

ارية الناكسة للتعبير عن أي حادث وعا ي دما ي اقفاري جديد بعد ويستخدم مصطل  السوتة الدماغية الاقف 

انسداد  فيها  يحدث  متنوعة  يُعمل ظروف  الاقفاري  الدما ي  الوعا ي  والحادث  سابقةن  حوادث  أو  حادث 

 بالعريان الدموي لعز  من الدماغ.

ا  السوري وبعض الأمراة  البا ما يرتب  حدوثها بوجود عوامل ذطور  مؤهبةن كارتفاع التوتر الشرياني والد 

 القلبية و يرها والتي من الممون ضبطها أو حتى تعنبها وبالتالي التخ يف من الحالات المرضية.
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 تصنيف السكتة الدماغية الإقفارية:  :ثانيا  

 [ 17] تصني تبعا للعامل المسبب جلى الأقسام التالية

  النّمط الأوّل: تصلب الشرايين الكبيرة العصيدي:   .1

تصلب الشرايين العصيدي هو عملية مرضية تسبب مرة الشرايين الإكليلية والدماغية والمحيطية والشريان  

تحدث المرحلة الأولى من تصلب الشرايين من الناحية النسيعية على  ول سماكة بؤرية للبطانة    نالأبهري 

ومع توسع  ن  تراكم الخلايا البلعمية المحملة بالدهون )الخلايا الر وية( والمصفوفة ذارا الخليةالداذلية مع  

ذلايا   تخضع  أن  يمون  الداذلية.   الطبقة  في  الملسا   العضلات  ذلايا  من  المزيد  يتراكم  الآفاتن  همه 

المبرمجن والمي يرتب  العضلات الملسا  الموجود  داذل الطبقة العميقة من الخ  الدهني جلى موت الخلايا  

بتراكم المزيد من البلاعم والحويصلات الدقيقة التي يمون أن تتكلسن وربما تساهم في انتقا  الخطوط الدهنية  

تقدمًا على نوا  نخرية  نية بالدهونن وفي  ن  جلى لويحات تصلب الشرايين  البًا ما تحتوي الآفات الأكثر 

 . النهاية مناطأ متكلسة

حة ينتج بشول ر يسي عن تكوين الأوعية الدموية في اللويحة وزياد  نفاذية الأوعية العديد ن  النزف داذل اللوي

وهو سمة  ا عة لآفات تصلب الشرايين المتقدمةن وعنصر حاسم يؤدي جلى تطور اللويحة المتسارعن وعدم  

 استقرار اللويحةن والأحداث الوعا ية الدماغية.

صلب الشرايينن بما في ذلك ضعي بطانة الأوعية الدمويةن اضطراب تساهم عوامل متعدد  في التسبب في ت

   الشحوم الدمويةن العوامل الالتهابية والمناعيةن تمزق اللويحةن والتدذين.
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يؤدي التصلب العصيدي في  رايين العنأ والشرايين داذل القحي جلى سوتة اقفارية بآليتين مختلفتين ولكن  

 [18] انخفاة التدفأ الدموي.مترابطتين: تعل  الدم الموضعي و 

 

 : الصمة قلبية المنشأالنمط الثّاني:  -2

( تشوهات جدار القلب 1: )[19]يمون تقسيم أسباب السوتات الدماغية القلبية جلى ثلاث معموعات أساسية 

القلبية  و  احتشا  عضلة    -الحعر  بعد  واللاحركية  الحركة  ناقصة  البطين  ومناطأ  القلبن  اعتلا  عضلة 

في الحاجز الأذينين وتمدد الأوعية الدموية البطينيةن والأورام المخاطية الأذينيةن والأورام    وأمهات الدمالقلبن  

مرة   - ت الصمامات  ( اضطرابا 2اللي ية الحليميةن و  أورام أذرى وعيوب الحاجز والثكبة البيضية؛  )

والصمامات   الروماتيزمين  والأبهر  التاجي  الشغاف  الصنعيةالصمام  والتهاب  الشغاف  الخمعين  وأفات  ن 

ن وذاصة الرجفان الأذيني اللانظميات القلبية(  3الصمام التاجي وتكلس الحلقة التاجية؛  و )  وانسدا اللي يةن  

 ".ةالمريض يةعيبالعقد  الومتلازمة 

مقارنة    الناكس القلبية للسوتة الدماغية لديها ذطر أعلى بوثير للإصابة بالانسداد الأولي و بعض المصادر   

بيانات السوتة   القلبية الأذرى.  وبنا  على ذلكن قام بنك  القلبية    [20]  الدماغيةبالأسباب  بتقسيم الأسباب 

  العقد    الأذينين ومتلازمةالمحتملة للسوتة الدماغية جلى مصادر قوية )الصمامات الاصطناعيةن والرجفان  

البطينيةن والقطاعات اللاحركيةن والعلطات الدموية العداريةن واعتلا  عضلة    وأمهات الدمالمريضةن    العيبية

( المنتشر( ومصادر ضعيفة  البطينية  الحركة  القلبية القلبن ونقص  العضلة  السابقةن   احتشا   في الأ هر 
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الصمام    انسدا الأبهر والتاجين قصور القلب الاحتقانين    سامينقصور الد والتاجين    ي الأبهر الدسامين  تضيأ  

 التاجين تكلس الحلقة التاجية وأجزا  البطين ناقصة الحركة(.

أذرى   لعوامل  وفقًا  الفردية  القلب  تشوهات  أيضًا حتى ضمن  الدما ي  بالانسداد  الإصابة  يختلي ذطر 

مختلفة.  على سبيل المثا ن في المرضى المين يعانون من الرجفان الأذينين وأمراة القلب المرتبطة بهن  

ن كلها عوامل تؤثر على  ةذين المتقطع وحعم الأأو  والعمرن ومد  عدم انتظام ضربات القلبن والرجفان المزمن  

ذطر الصمة.  من المهم أيضًا أن نتمكر أن وجود مصدر قلبي محتمل للانسداد لا يعني بالضرور  أن  

لأوعية الدموية الدماغية سببًا  ل التصلب العصيديمن القلب.  يعد  صمةالسوتة الدماغية كانت ناجمة عن 

 [21]. أيضًا ا عًا للسوتة الدماغية لدى هؤلا  المرضى 

 

 :  انسداد الأوعية الصغيرةالنمط الثالث:  -3

تساهم أمراة الأوعية الدموية الدماغية في أ وا  مختلفة من ذلل وظا ي الم ن والإصابةن وموت الخلايا.  

% من السوتات الدماغية وهو  30% جلى  25في الدماغ ما يتراوح بين    يمثل مرة الأوعية الدموية الصغير 

على الر م من تخثيره على   [22] الدم.سبب ر يسي للتدهور المعرفي والإعاقة المرتبطة بالعمر وارتفاع ضغ  

ك  والخيارات العلاجية للوقاية الثانوية محدود  بشول ذاص مقارنة بتل   الدماغن لا يوجد حاليًا أي علاا محدد 

 الخاصة بالأسباب الشا عة الأذرى للسوتة الدماغية. 

وظيفة الأوعية الصغير   و جلى العمليات المرضية التي تؤثر على بنية    ة الصغير الدماغيانسداد الأوعية  يشير   

من  [22]   والوريدات.والشعيرات الدموية والأورد   والشرينات  على السط  وداذل الدماغن بما في ذلك الشرايين  
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عواقب التغيرات المرضية للأوعية الصغير  في الدماغ عن طريأ   يتم الكشي عنالناحية السريريةن يمون أن  

الماد  البيضا ن واحتشا ات صغير  أو نزيف في الماد     اعتلاالتصوير العصبي.  تشمل همه العواقب  

يمون أن  [23] الدماغ.البيضا  أو الرمادية العميقةن وتضخم المساحات المحيطة بالأوعية الدمويةن وضمور 

  يتطور مرة القلب والأوعية الدموية بصمت لسنوات عديد  قبل أن يصب  واضحًا سريريًا.

 

 : سكتات دماغية إقفارية لأسباب غير معتادةالنمط الرابع:  -4

 ا ع للسوتة الدماغية )مثل تسل  الشرايين وحالات فرط تخثر الدم(  ير شمل المرضى المين لديهم سبب ي

ن أو انسداد الأوعية الدموية الصغير ن أو  بالتصلب العصيديولكن لا يمون تصنيفهم على أنهم مصابون  

 [24] الانصمام القلبي.

 

 (: ESUS)النمط الخامس: سكتات دماغية إقفارية بآليات غير محددة  -5

  السوتة   من  فرعية  معموعة(  ESUS)المحدد    ير  المصدر   ذات   الصمية  الدماغية  السوتة  تمثل

  ذات   محدد    ير  مصدر  من  الدماغية  السوتات   معظم  تكون   أن  احتما   على  وتؤكد   المنشخ  معهولة  الدماغية

  فعوي    ير  دما ي  احتشا   أنه  على (ESUS)  تعريف  يتم[  25]  .صمية  الأرج   على  مفسر    ير   مسببات 

  جلى (ESUS)  مفهوم  يشير  ذلكن   على  علاو    [26]  . القلبي  الانصمام  مصادر  أو  القريبة  الشرايين  تضيأ  دون 

 : هي (ESUS) معايير كاملن قياسي تقييم ججرا 
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  بالرنين   التصوير  أو  المحوسب   المقطعي  التصوير  طريأ  عن  اكتشافها  تم  التي  الدماغية  السوتة● 

  في   قشري   تحت   احتشا   أنها  على  الفعوية  الدماغية  السوتة  تعريف  يتم)  فعوية  تكون   لا  التي  المغناطيسي

  2.0  أو  المقطعي  التصوير  على  سم  1.5  أبعادها  أكبر  يبلغ  التي  الثاقبة  الصغير   الدماغية  الشرايين  توزع

 الرنين المغناطيسي. ور ص  على سم

  50≤  بنسبة   اللمعة  تضيقًا  يسبب   مما  القحي  داذل  أو  القحي   ذارا  الشرايين  تصلب   وجود   عدم ● 

 .التروية نقص   منطقة يغمي المي للشريان بالما ة

  انتيابىن   أو  دا م  أذيني  رجفان  يوجد   لا  المثا ن  سبيل  على)  القلبي  للانصمام  قوي   مصدر  يوجد   لا  ● 

  أورام   أو  أذيني  مخاطيني  ورم أو  اصطناعين  قلبي  صمام   أو  القلبن  داذل  ذثر  أو  مستمر ن  أذينية  رفرفة  أو

  البطيني   القمفي  العز   ن(أسابيع  أربعة   ذلا )  مؤذرًا  القلب   عضلة   احتشا   أو  تاجين  تضيأ  أو  أذرىن  قلبية

 (الخمعي الشغاف التهاب  أو الصماميةن التنبتات  أو بالما ةن 30>  الأيسر

  ن الشكيقة   التسل ن  الشرايينن  التهاب   المثا ن  سبيل  على)  الدماغية  للسوتة  أذر  سبب   تحديد   يتم  لم● 

 . (المخدرات  تعاطي  الوعا ين التشنج
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 الثاني  الفصل 

السكتة   عوامل خطورة

 الناكسة  الدماغية الإقفارية
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 العمر: أولا : 
 مقدمة: -1-1

الشيخوذة هي أقوى عوامل الخطر  ير القابلة للتعديل للإصابة بالسوتة الدماغيةن والتي تتضاعي كل  

عامًا.  ما يقرب من ثلاثة أرباع جميع السوتات الدماغية تحدث لدى الأ خاص   55سنوات بعد سن   10

لمين تتراوح أعمارهم عامًا.  نظرًا لأنه من المتوقع أن ينمو عدد الأ خاص ا   65المين تزيد أعمارهم عن  

عامًان فمن المتوقع أن يرتفع عدد حالات السوتات الدماغية لدى كبار السنن مما يمثل تحديات  65 ≤بين 

 كبير  للأطبا  وصانعي السياسات الطبية في المستقبل المنظور. 

 

 :الشيخوخة والأوعية الدموية الدماغية -1-2
% من ججمالي  20ميلًان وتستقبل حوالي  370يبلغ طو  الشبوة المعقد  للأوعية الدموية الدماغية حوالي  

% من ججمالي العلوكوز والأكسعين في الدمن مع التقدم في السن تخضع كل  20النتاا القلبين وتتباد   

المفترة أن يتم التواس  في   من الدور  الدموية الدماغية العز ية والكلية لتغيرات هيولية ووظي ية.  من

التغيرات في الدور  الدموية الدقيقة المرتبطة بالعمر عن طريأ الخلل البطاني واضطراب التنظيم الماتي  

الدما ي والاقتران الوعا ي العصبي.  في حين أن الخلل البطاني يعزز الالتهاب العصبين فإن ضعي  

وعية الدموية الدقيقةن كما أن ضعي اقتران الأوعية  التنظيم الماتي الدما ي قد يؤدي جلى جصابة الأ

الدموية العصبية يعزز انخفاة الوظيفة القشريةن وجميعها أهداف محتملة للتدذلات العلاجية المستقبلية.   
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ترتب  الشيخوذةن لدى الأفراد الأصحا ن بالعديد من التغييرات الملحوظة في الشرايين الدماغية داذل 

 عمةن والتي تتنبخ بخطر الإصابة بالسوتة الدماغية في المستقبل.العمعمة وذارا العم

 

    :الشيخوخة والأمراض الدماغية الصامتة -1-3 
يمثل المرة الوعا ي الدما ي الصامت تشوهات بنيوية دماغية _بآليات وعا ية مفترضة_ تظهر في  

المتعارف عليها سريريًا.  يزداد انتشار المرة  التصوير العصبين  ير مدعومة بخعراة السوتة الدماغية 

(  1الوعا ي الدما ي الصامت مع تقدم العمر ويمون التعرف عليه من ذلا  الآفات البرانشيمية التالية: 

%ن تتعاوز السوتة الدماغية  28% و 6الاحتشا ات الصامتة )السوتات الدماغية الصامتة(ن انتشار 

( ارتفاع ج ار  الماد  البيضا  أو انخفاة كثافتها في التصوير  2ن 1جلى   10المصحوبة بخعراة بنسبة  

( يشير  3٪ من كبار السنن و 94٪ جلى 20العصبي تمثل اعتلا  الأوعية الدموية الدقيقة المي يحدث في 

٪ من عامة السوان المين تزيد أعمارهم عن  38النزف الدما ي الدقيأ جلى نزف صامت داذل الم  في 

همه الحالات على العمر وتتنبخ بزياد  ذطر الإصابة بالسوتات الدماغية المصحوبة  عامًا.  تعتمد   80

 (.1بخعراة في المستقبل )الشول 
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)أ( طبقي محوري للرأس بدون حقن لرجل يبلغ من   ( طيف من الأمراض الدماغية الوعائية.1)الشكل 
عامًا مصاب بسوتة دماغية في الشريان الدما ي الأوس  الأيمن. )ب( جعاد  عرة السوتة الدماغية الإقفارية    74العمر 

غ اليمنى الحاد  بواسطة رنين مغناطيسي للدماغ للدماغ لمريض اللوحة أ.  )ا( طبقي محوري للرأس بدون حقن لامرأ  تبل
عامًا مصابة بنزيف حاد داذل الم  مع وذمة محيطة.  )د( رنين مغناطيسي للدماغ لامرأ  تبلغ من العمر   75من العمر 

عامًا مصابًا    80عامًا تعاني من احتشا ات فعوية مزمنة متعدد .  )ها( رنين مغناطيسي للدماغ لرجل يبلغ من العمر  54
عامًا تعاني  73لالًا  ديدًا في الأوعية الدموية الدقيقة.  )و( امرأ  تبلغ من العمر باعتلا   ديد في الماد  البيضا  يمثل اعت

 من نزوف دماغية دقيقةن تم الإ ار  لبعضها بالأسهم. 

 

 : عوامل الخطر المرتبطة بالشيخوخة والسكتة الدماغية -1-4

الإصابة بالسوتة الدماغية  % من ذطر 88عوامل ذطر تمثل معتمعة   10حددت دراسة سوانية عالمية 

 [27] في جميع الأعمارن مما يشير جلى أن السوتة الدماغية هي حالة يمون الوقاية منها جلى حد كبير.

حددت عدد من الدراسات الإضافية عوامل الخطر المهمة الأذرى والظروف المؤهبة لتطور السوتة  
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الدماغية _بما في ذلك مرة السوري   الدماغية.  يزداد انتشار بعض عوامل ذطر الإصابة بالسوتة

وارتفاع ضغ  الدم والرجفان الأذيني وأمراة الشريان التاجي والشرايين الطرفية_ بشول مطرد مع تقدم  

 العمر.  

عوامل الخطر ليست متساوية في التنبؤ بمخاطر السوتة الدماغية في جميع الفئات العمرية جذ تنخفض مع  

سوتة الدماغية الناتعة عن زياد  مشعر كتلة العسم أو كوليسترو  البروتين  تقدم العمر المخاطر النسبية لل

الدهني عالي الكثافة أو ضغ  الدم الانكباضي أو نسبة العلوكوز في الدم أو تدذين السعا ر.  ومع ذلكن 

   البًا ما تتعمع عوامل الخطر بين كبار السنن مما يؤدي جلى تعديل معد  حدوث السوتة الدماغية بشول

كبير.  تشير الأدلة النا ئة جلى أن ارتفاع ضغ  الدم والسوري والسمنة قد يسبب تغيرات بنيوية ووظي ية  

  [28] في الدماغ تتعاوز تخثيرها على السوتة الدماغية.

 

 : الشيخوخة والأمراض المصاحبة -1-5

تعد المراضة المتعدد  _التي تُعرف بوجود حالتين مرضيتين مزمنتين أو أكثر_ أمرًا طبيعيًا لدى كبار   

% لمن تزيد أعمارهم عن  89السن وتنتشر بشول كبير بين الأ خاص المصابين بسوتة دماغيةن وتقدر با 

وتة الدماغية من أمراة  قد يعاني الناجون من الس [29] عامًا.  65% لمن تقل أعمارهم عن 60عامًا و   65

مصاحبة جضافية ذلا  حياتهمن وهي فرضية تحتاا جلى تقييم في دراسة مستقبلية.  من المحتمل أن  

تتفاعل همه الأمراة المصاحبة _منفرد  أو معتمعة_ مع عوامل الخطر القلبية الوعا ية التقليدية لزياد   

ة بشول كبير على جعاد  القبو  في المستشفى  ذطر الإصابة بالسوتة الدماغية.  تؤثر الأمراة المصاحب

 [29] لاحقًان والشفا  الوظيفين والوفيات.
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 : الشيخوخة وآثارها على العلاج -1-6

على عوس البالغين الأصغر سنًا حيث تكون الأدلة على الوقاية من السوتة الدماغية الأولية والثانوية   

راسخة ومدعومة ببيانات التعارب السريرية العشوا ية القويةن فإن قاعد  الأدلة أقل وضوحًا لدى كبار السن  

الأولية باستخدام العلاا المضاد عامًا.  جن فوا د الوقاية   75وذاصة أولئك المين تزيد أعمارهم عن  

للص يحات أو الستاتين أو العلاا الخافض لضغ  الدم لتقليل ذطر الإصابة بالسوتة الدماغية تتطلب  

)مرضى  Cمتوس  عمرٍ متوقع أطو  من وقت الاستفاد .  توفر الإر ادات الوطنية توصية من الدرجة 

عامًا ولا توصي    69جلى   60تراوح أعمارهم بين مختارين( لاستخدام الأسبرين لدى البالغين المين ت

 ≤ بين أعمارهم تتراوح  المين للأ خاص  بالستاتين العلاا  أو عامًان 70 ≤باستخدامه لدى الأ خاص المين 

ومع ذلك فإن التوصيات العلاجية للسوتة    [30]ية الدموية.والأوع القلب  أحداث   من الأولية للوقاية عامًا  75

عامًا يتم    80الإقفارية الباكر  لا تفرق بين الصغار والكبار باستثنا  أن الأ خاص المين يتعاوزون الا 

ومع ذلكن توجد    [31] ساعات من ظهور الأعراة. 4.5  - 3استبعادهم من العلاا الحا  للخثر  ذلا   

الأمد بما في ذلك الستاتين المعتد  الشد  للأفراد المين تتراوح أعمارهم   اذتلافات ط يفة في التدابير طويلة

  عامًان  60  ≤ بين أعمارهم تتراوح المين للأ خاص  90/ 150>  المستهدف الدم وضغ  عامًان 75 ≤بين 

% لدى  8   -٪ 7بنسبة  A1cوالضب  الأقل صرامة في أرقام السور مما يسم  بمستويات الهيموجلوبين 

من مرضى الدا  السوري بعد السوتة الدماغية.  قد يوون من المعقو  مشاركة المعلومات كبار السن 

المتعلقة بالإمراضيات في عملية اتخاذ القرار السريري بين مرضى السوتة الدماغية المين يعانون من  

 مراضة متعدد  لتحقيأ النتيعة السريرية المثلى. 
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 الشرياني: ارتفاع التوتر  ثانيا :

 مقدمة:  -2-1

ن [32]  العمرارتفاع ضغ  الدم هو أقوى عامل قابل للتعديل وثاني أقوى عامل ذطر للسوتة الدماغيةن بعد  

% من السوتات الدماغية في  54يمون أن يعزى ما يقرب من  نظر عن الموقع العغرافي والعرق.  بغض ال

العالم جلى ارتفاع ضغ  الدم. المين يعانون من ارتفاع ضغ  الدم هم أكثر   [33]  جميع أنحا   الأ خاص 

مرات من أولئك المين لا يعانون من ارتفاع ضغ  الدم.  4جلى  3عرضة للإصابة بالسوتة الدماغية بنسبة  
[34] 

هنا  تخذير بين بداية ارتفاع ضغ  الدم ومضاعفات ارتفاع ضغ  الدم.  ذلا  همه الفتر  الطويلةن تحدث 

رات في نظام القلب والأوعية الدموية بما في ذلك الدور  الدموية الدماغية.  همه التغيراتن  سلسلة من التغي 

مثل جعاد  تشويل الأوعية الدمويةن والالتهابن والإجهاد التخكسدي وذلل منعوس الضغ ن وما جلى ذلكن قد  

ضغ  الدم.  تكون مرتبطة بالآليات الإمراضية المؤدية الى السوتة الدماغية لدى مرضى ارتفاع  

 

 : تغيرات في بنية الأوعية الدموية الدماغيةال -2-2

ارتفاع ضغ  الدم له أثار عميقة على بنية الأوعية الدموية الدماغية.  تساهم العوامل الميوانيوية   

والعصبية والخلطية جميعها في التغيرات في تكوين وبنية جدار الأوعية الدموية الدماغية.  يعزز ارتفاع 

مما قد يؤدي جلى انسداد   ضغ  الدم تطور لويحات التصلب العصيدي في الشرايين والشرينات الدماغيةن

بالإضافة جلى ذلكن يؤدي ارتفاع ضغ  الدم جلى دا  الهيالين   [35,36]الشرايين وبالتالي جصابة جقفارية. 
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( في الشرينات والشرايين الثاقبة التي تغمي الماد  البيضا ن مما يؤدي جلى lipohyalinosisالشحمي )

 [36]ي الم .  احتشا ات فعوية في الماد  البيضا  أو نزيف ف

يؤدي ارتفاع ضغ  الدم جلى تضخم وإعاد  تشويل ذلايا العضلات الملسا  في الشرايين العهازية   

والدماغيةن وكلاهما يهدف جلى تقليل الضغ  على جدار الوعا  الدموي وحماية الأوعية الدقيقة في اتعاه  

تحت ضغ  مرتفع مزمن داذل اللمعةن تتعرة ذلايا العضلات الملسا  جلى تضخم   [37,38] معرى الدم.

أو فرط تصنع أو جعاد  ترتيب وتنمو نحو الداذل لتتعدى على لمعة الشريانن مما يؤدي جلى تضييأ لمعة  

الوعا  الدموين سوا  مع زياد  سمك العدار أم لا.  يؤدي ارتفاع ضغ  الدم أيضًا جلى تصلب الأوعية  

تشمل العوامل   [38]لدمويةن مما يؤدي جلى زياد  ضغ  النبضن وهو مشعر هام للتنبئ بالسوتة الدماغية. ا

 [39]التي تساهم في تضخم الشرايين والشرينات الدماغية كل من التعصيب الودي حو  الأوعية الدموية 

ويةن بوساطة عوامل النمو  والتخثيرات الميوانيوية للضغ  المرتفع داذل اللمعة على جدار الأوعية الدم

عاملًا ر يسيًا في أليات   II  (Ang II)يعد الأنعيوتنسين [40,41]والإجهاد التخكسدي وأكسيد النيتروجين. 

( فيه. ومع ذلكن فإن ROSجعاد  تشويل الأوعية الدموية الدماغيةن مع مشاركة أنواع الأكسعين التفاعلية )

ة الدماغية الناجمة عن ارتفاع ضغ  الدم المستمر قد تؤدي جلى التغيرات في تكوين جدار الأوعية الدموي

وكملك حعم الوعا  كلها أمور مهمة للتغيرات في   ولملكن فإن مد  وحعم ارتفاع ضغ  الدمن [42] تصلب.

 جدر الأوعية الدموية الدماغية الناجم عن ارتفاع ضغ  الدم.
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  :تغيرات في تدفق الدم الدماغي -2-3

في مناطأ معينة من الدماغن والتي قد  (CBF)الدراسات الحديثة انخفاضًا في تدفأ الدم الدما يأظهرت 

جن تعزيز التدفأ الدموي الدما ي المي [ 43]تسبأ الأعراة الوعا ية الدماغية أو أفات الماد  البيضا . 

ا في التبيغ  ن وهو ما يمثل نقص[44]يحصل عند تنشي  الدماغ ينقص في ارتفاع الضغ  الشرياني 

الوظيفي.  ارتفاع ضغ  الدم يغير الاسترذا  المعتمد على البطانة للأوعية الدموية الدماغية.  يحدث 

الناجمة عن موسعات الأوعية الدموية المعتمد  على البطانة   نقص في الزياد  في التدفأ الدموي الدما ي

مما   نNOطاني أيضًا جلى الإفراط في جنتاا يؤدي الخلل الب[ 45]في الفئران المصابة بارتفاع ضغ  الدم. 

 قد يزيد من نفاذية الأوعية الدماغيةن مما يؤدي جلى الوذمة الدماغية. 

مستقلًا عن التغيرات في الضغ  الشرياني ضمن نطاق   (CBF)التنظيم الماتي الوعا ي الدما ي يععل 

عصبية.  أثبتت الدراسات  مم ز بأ يعني الضغ  الشرياني(ن وله موونات عضلية و  150- 60معين ) 

التعريبية والسريرية أن ارتفاع ضغ  الدم يؤدي جلى تحو  منحنى التنظيم الماتي للأوعية الدماغية جلى  

اليمين نحو قيم الضغ  الأعلى. جن زياد  كل من المقوية العضلية وإعاد  التشويل والتضخم التي تحدث 

بأ عن طريأ تقليل حعم لمعة الأوعية الدموية وزياد   في ارتفاع ضغ  الدم تساهم في تحو  المنحنى السا

بالإضافة جلى ذلكن قد يؤدي الخلل البطاني أيضًا جلى جنقاص أو جلغا   [ 46,47] المقاومة الوعا ية الدماغية. 

 (CBF)التنظيم الماتي العضلي.  وبالتالين هنا  حاجة جلى ضغوط جروا  أعلى للحفاظ على مستوى 

المناسب في ارتفاع ضغ  الدم لمنع نقص تدفأ الدم الدما ين والمي قد يوون ناجمًا عن الإفراط في  

الخافضة للضغ .  في ارتفاع ضغ  الدمن تتوسع الأوعية الدموية الشريانية داذل العمعمةن تناو  الأدوية 
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مما يؤدي جلى ضعي القدر  على توسيع الأوعية الدموية الإضافي استعابةً للأحداث الإقفارية وزياد  ذطر  

 وقوع حوادث لاحقة.

 

 :الإجهاد التأكسدي -2-4

( قدر  نظام الدفاع المضاد ROSالإجهاد التخكسدي هو حالة يتعاوز فيها توليد أنواع الأكسعين التفاعلية ) 

أو انخفاة قدر  مضادات الأكسد ن أو مزيج من   (نROSللأكسد .  يمون أن يؤدي التوليد الزا د للا)

ن يستنزف جزيئات مضادات  الاثنين معًا جلى الإجهاد التخكسدي.  يمون للإجهاد التخكسدي المستمر أ

 [48,49]الأكسد ن ويعطل نشاط الإنزيمات المضاد  للأكسد ن وبالتالي يضعي نظام الدفاع المضاد للأكسد  

هنا  أدلة دامغة على أن الإجهاد التخكسدي يلعب دورًا حاسمًا في التسبب في ارتفاع ضغ  الدمن   

مون أن يسبب الإجهاد التخكسدي في الأوعية الدموية  ي [50,51]والسوتة الدماغية كمضاعفات طويلة المدى. 

 الدماغية ارتفاع ضغ  الدم. 

 (ROS)  هي وسي  ر يسي للخلل الوظيفي الوعا ي الدما ي الناجم عنAng IIعن طريأ تنشي    ن

 ROSالمؤكسد هو المصدر الر يسي لا  NADPHجن جنزيم   [52]في الأوعية الدموية.  نNADPHمؤكسد 

في نماذا مختلفة   NADPHخلل الوظيفي الوعا ي الدما ين وقد تم جثبات تنظيم مؤكسد المي يتوس  ال

داذل مناطأ التحوم في ضغ  الدم في الدماغ في  ROSيساهم جنتاا  [53,54]من ارتفاع ضغ  الدم. 

 [ 55]التغيرات العصبية الهرمونية التي تؤدي جلى ارتفاع ضغ  الدم. 
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ضغ  الدم نفسه يمون أن يؤدي جلى الإجهاد التخكسدي في الأوعية   وبالإضافة جلى ذلكن فإن ارتفاع 

في الأوعية الدماغية يزداد في  ROSالدموية الدماغية.  ويستند هما المفهوم على الدليل على أن جنتاا 

يمون لخالبات العمور الحر  الحد من أثار ارتفاع ضغ    Ang II . [56,57]ارتفاع ضغ  الدم الناجم عن

احتقان الدم الوظيفي والاستعابات المعتمد  على البطانةن مما يشير جلى أن الخلل الوظيفي  الدم على 

ولملك يشار  الإجهاد التخكسدي في التغيرات الهيولية والوظي ية   ROSيتواس  بالا  .الوعا ي الدما ي

 للأوعية الدموية الدماغية الناجمة عن ارتفاع ضغ  الدم.

 

 : الالتهاب في ارتفاع ضغط الدم -2-5

يعد الالتهاب عملية حيوية تؤدي جلى تغيرات في سلامة جدار الأوعية الدمويةن ويظهر كآلية مرضية   

متنوعة من أمراة الأوعية الدمويةن بما في ذلك تصلب الشرايين وتمدد الأوعية   ا عة في معموعة 

أظهرت الدراسات أن المؤ رات الحيوية للالتهاب يمون أن تتنبخ بخطر الإصابة   [58,59]الدموية الدماغية. 

 ن6والإنترلوكين  نC (CRP)علامات الالتهاب مثل البروتين التفاعلي  [60]بالسوتة الإقفارية الأولية. 

 ((ICAM-1 1وإيلاستاز الكريات البيضن والبروتين الدهني )أ(ن وجزي  الالتصاق بين الخلايا 

تكون أعلى باستمرار في الأ خاص المعرضين للإصابة بالسوتة الدماغية مقارنة بخولئك   Eينوالسيليوت

وتة الدماغيةن نتيعة لزياد  بروتين  المين ليسوا كملك.  قد يؤدي الالتهاب أيضًا جلى نتيعة أسوأ بعد الس

CRP 6استعابةً لا -IL بالإضافة جلى ذلك تم تحديد الالتهاب في حد ذاته باعتباره عامل ذطر [ 61,62]ن

 [63]"جديدًا" للسوتة الدماغية. 
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يتم دعم   [64]هنا  أدلة متزايد  تدعم دور التهاب الأوعية الدموية في التسبب في ارتفاع ضغ  الدم.  

ور السببي للالتهاب في التسبب في ارتفاع ضغ  الدم من ذلا  ملاحظة أن تقليل الالتهاب أو منعه  الد 

بالإضافة جلى ذلك فإن الإجهاد التخكسدي الناجم عن ارتفاع   [65,66]يؤدي جلى تحسن ارتفاع ضغ  الدم. 

تاا الكيموكيناتن ضغ  الدم يحفز التفاعلات الالتهابية في الأوعية الدموية الدماغيةن نتيعة لإن

والسيتوكيناتن وجزيئات الالتصاق وانتشار الخلايا الليمفاوية.  على العوس من ذلكن يسبب الالتهاب  

وتعبر   ROSالإجهاد التخكسدين حيث ثبت أن الخلايا المناعية المنشطة تنتج أنواع الأكسعين التفاعلية 

وهومان فإن الإجهاد التخكسدي  [67]الدم. مما يؤدي جلى الإجهاد التخكسدي وارتفاع ضغ   نAng IIعن 

والالتهاب وارتفاع ضغ  الدم يشاركون في حلقة مفر ة ذاتية الاستدامة_في حا  عدم العلاا_ وتبلغ  

 ذروتها في السوتة الدماغية كنتيعة متكرر . 

 

 :خلل المنعكس الضغطي الشرياني في ارتفاع ضغط الدم -2-6

( أحد أهم الآليات الفزيولوجية التي تتحوم في تنظيم  Baroreflexيعد المنعوس الضغطي الشرياني ) 

في الآونة الأذير  تم تركيز الكثير من الاهتمام على الأهمية المرضية لخلل وظيفة   [68] ضغ  الدم.

 baroreflexمنعوس الضغ  الشرياني.  تم العثور على حساسية المنعوس الضغطي الشرياني )

sensitivity BRSوهي علامة على وظيفة المنعوس الضغطي الشريانين كمحدد مهم في العديد من   (ن

 [69]أمراة القلب والأوعية الدموية. 
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يمون أن يوون المنعوس الضغطي الشرياني أقل حساسية لأي تغيير معين في ضغ  الدم مع ارتفاع   

ضغ  الدمن وذلك بسبب التغيرات في تمدد الأوعية الدموية والنشاط المتغير في جز  جمع الدماغ من  

يساهم في  جلى تغيرات في الأوعية الدموية وتصلب الشرايينن مما  BRSيؤدي انخفاة  [70]المنعوس. 

حلقة مفر ة من ارتفاع ضغ  الدم والمضاعفات ذات الصلة.  لقد ثبت بشول متكرر وجود ضعي 

بالإضافة جلى ذلكن [ 71,72]المنعوس الضغطي الشرياني في السوتة الدماغية الإقفارية والنزفية الحاد . 

ن  6- والإنترلوكين 1-ن يؤدي ذلل المنعوس الضغطي الشرياني جلى زياد  كبير  في مستويات الإنترلوكي 

لقد ثبت أن ضعي المنعوس الضغطي الشرياني يرتب  بشول مستقل   [73]بالإضافة جلى حعم الاحتشا . 

ساعة( بعد   72- 3يرتب  تقلب ضغ  الدم ذلا  فتر  قصير  )  [74]بالنتا ج بعد السوتة الإقفارية الحاد . 

   [75,76]السوتة الإقفارية الحاد  بزياد  ذطر العقابيل السيئة. 

هنا  علاقة سببية بين كل من الإجهاد التخكسدين والالتهابن وضعي منعوس الضغ ن وارتفاع ضغ    

الدم.  جذا لم تنقطع همه الحلقة المفر ةن فقد تبلغ ذروتها بالسوتة الدماغيةن نتيعة للتغيرات المورفولوجية  

 (. 2والوظي ية الثانوية للأوعية الدموية الدماغية )الشول 
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 ( تاثير الضغط على السكتة الدماغية 2الشكل )
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 :التدخين ثالثا :
يشار  التدذين في الآلية الاماضية للسوتة الدماغية من ذلا  أليتين ر يسيتين. الأولى من ذلا  تسببه  

والثانية من ذلا  تخثيره على   [77,78]بخذية مبا ر  للأوعية الدموية مغيراً بملك كل من وظيفتها وبنيتها. 

 [ 79,80]في الدوران الدموي. العوامل الحركية 

وُجد أن المدذنين الحاليين   ARICالتدذين هو العامل الر يسي في تطور تصلب الشرايين. في دراسة 

  .٪ من  ير المدذنين50لديهم ذطر أكبر لتطور لتصلب الشرايين مع مرور الوقتن بمعد  أكبر بنسبة 

ية الدمويةن  يُعتقد أن التدذين يحفز تطور تصلب الشرايين عن طريأ التسبب في جصابة بطانة الأوع

ويفترة أن يوون ذلك بسبب جنتاا جمور الأكسعين أو عن طريأ التخثيرات السامة المبا ر  لموونات 

دذان السعا ر. حتى التعرة القصير لدذان السعا ريؤدي لتنشي  الكريات البيضن وتحفيز جطلاق عامل  

وهما يبدأ سلسلة من الآليات  [81]  التخثر )عامل فون ويلبراند( والتسبب في تلي بطانة الأوعية الدموية.

 الالتهابية التي تؤدي جلى تصلب الشرايين.

تم ججرا  مزيد من التحقيأ في الآليات التي يحدث من ذلالها ذلل بطانة الأوعية الدموية وانخفاة القدر   

وأفادوا أن ض  النيووتين يقلل من   [82]التوسعية بواسطة فانغ وزملاؤه في الشرايين الدماغية لدى الفئران. 

(. توفر NOSعتمد  على أكسيد النيتريك )القدر  التوسعية للأوعية في الأم الحنون استعابة للمنبهات الم

همه النتا ج دليلًا على أن النيووتين له تخثيراته من ذلا  تكوين جمور الأكسعين. وتكهن المؤلفون بخن  

ضعي التمدد الناجم عن جمور الأكسعين مهم في حدوث ذلل في الأوعية الدموية بعد التعرة لدذان 

 السعا ر.
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ت على  رايين المدذنين من البشر نتا ج مماثلة لما توصل جليه فانغ  وقد وجدت الدراسات التي أجري

وزملاؤه. أبلغ بوريدوس وزملاؤه عن بيانات حو  سُمك الطبقة الداذلية لدى المدذنين مقارنةً بغير  

 [ 83]المدذنينن مع استخدام سُمك الطبقة الداذلية كمكياس للتغير في تصلب الشرايين. 

ر  على التمدد بعد التدذين قد تضع الأفراد المدذنين في ذطر أعلى للإصابة  جن تداعيات انخفاة القد 

بخحداث نقص تروية دماغية بطريقتين. أولًان بسبب انخفاة القدر  على الاستعابة للتغيير في ضغ   

كر   الترويةن وثانيًان بسبب عدم قابلية تمدد جدار الشرايين نتيعة لخلل وظيفي في بطانة الأوعية الدموية. ف

أن هما النقص في تمدد جدار الشرايين قد يزيد من ذطر تمزق لويحة التصلب العصيدين مما يؤدي جلى 

ووجدوا أن ضغ  الدم ومعد  ضربات القلب ارتفعا   [84]الصمات والاحتشا  اللاحأن قدمها كو  وزملاؤه. 

ل ملحوظ. كان من  بشول ملحوظ بعد التدذينن في حين انخفضت قابلية تمدد الشريان السباتي بشو

المفترة أن زياد  تصلب العدار وضغ  الدم ومعد  ضربات القلب يمون أن تسبب زياد  في الحمل 

على جدار الوعا  الدموين مما قد يؤدي جلى تمزق اللويحة وإحداث نقص تروية حاد . وهما مهم بشول 

 من التصلب العصيدي.  ذاص في ضو  الأدلة التي تشير جلى أن المدذنين لديهم مستويات متزايد 

الدراسات التي أجريت على تفاعل الأوعية الدماغية للمدذنين لها صلة ذاصة بدور التدذين في تطور  

السوتة الدماغية. قام تيربورا وزملاؤه بالتحقيأ في تفاعل الدور  الدموية الدماغية لدى المدذنين مع فرط  

تحت الحمرا  وتصوير دوبلر   ثاني أكسيد الكربون في الدم باستخدام التحليل الطيفي القريب من الأ عة

وقد وجد أن المدذنين أثنا  الراحة يتمتعون بقدر  تنظيم ذاتي   [85]بالموجات فوق الصوتية عبر العمعمة. 

طبيعيةن ولكن مبا ر  بعد التدذينن كان تفاعلهم الحركي الوعا ي تعاه فرط ثنا ي أكسيد الكربون في الدم 

سع الأوعية الدموية مما يعوس الخلل البطاني. وقد اقترح أن  ضعيفًا. وكان هما بسبب انخفاة قدر  تو 
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همه الآثار العوسية الحاد  لتدذين السعا ر يمون أن تعرة المدذنين لخطر الإصابة بالسوتة الدماغيةن 

ويرجع ذلك على الأرج  جلى انخفاة قدر  الدور  الدموية الدماغية على الاستعابة للانخفاة أو  

 لتروية في همه الفتر  مبا ر  بعد التدذين. الاضطرابات في ضغ  ا

بالإضافة جلى تغيرات التصلب العصيدي التي يسببها تدذين السعا ر في جدار الأوعية الدمويةن فإن  

للتدذين أيضًا أثار ضار  على توازن التخثر / مضاد التخثر في جميع أنحا  العهاز الوعا ي للمدذنين.  

عرة هؤلا  الأفراد للتخثر وبالتالي زياد  ذطر الإصابة باحتشا   يؤدي هما الخلل في التوازن جلى ت

دما ي. قام هيوكي وزملاؤه بالتحقيأ في أثار التدذين على توليد الثرومبينن وهو أمر مهم في تحويل  

وكان واضحا من النتا ج التي توصلوا جليها أنه حتى عند  [86]الفيبرينوجين جلى الفيبرين في سلسلة التخثر. 

التدذينن فإن المدذنين الحاليين لديهم مستويات مرتفعة بشول ملحوظ من الثرومبين. ولوحظ أن همه  عدم 

المستويات تزداد بشول أكبر مبا ر  بعد التدذين. يوشي فحص مصل المدذنين أيضًا أن المدذنين لديهم  

ن مما يعطي مزيدًا من  [87]زياد  كبير  في الفيبرينوجين وذلايا الدم البيضا  مقارنةً بغير المدذنين 

 المصداقية للاقتراح القا ل بخن المدذنين أكثر عرضة للتخثر من  ير المدذنين. 

وجدت الأبحاث حو  تخثير النيووتين على وظا ي تخثر الدم أن النيووتين يزيد من جنتاا مثب  منش   

في الدور  الدموية  tPA(. وجود PAI-1ن 1-( )مثب  منش  البلازمينوجين  tPAالبلازمينوجين النسيعي )

من كل من مصادر الص يحات الدموية والبطانيةن    PAI-1مهم لتحلل الفيبرين. يتم تنظيم تثبيطه بواسطة 

. وهما يؤدي في النهاية جلى انخفاة في  tPAوالمي يرتب  بخيوط الفيبرين مما يتسبب في تعطيل نشاط 

تعريض الخلايا البطانية في الدماغ البشري للنيووتين  انحلا  الفيبرين وبالتالي تكوين الخثر . تعتبر دراسة 
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ذات صلة بشول ذاص بمناقشة التدذين والسوتة الدماغية. اكتشي زيدوفيتسوي وزملاؤه في همه الدراسة 

 PAI .[88]-1أن جعطا  النيووتين لهمه الخلايا أدى جلى زياد  جنتاا 

لمدذنينن مما يشير جلى أن المدذنين لديهم  هي الأدنى لدى ا PAI-1جلى  tPAتم العثور على أن نسبة 

احتما  أقل لنشاط تحلل الفبرين المي قد يؤدي جلى ميل أكبر للعلطة بين المدذنين. لاحظ المؤلفون  

ن واقترحوا أن هنا  على الأرج  أليات تضمن  PAI-1و tPAالارتباط الوثيأ الواض  بين مستويات 

توازن المنش  والمثب . عند المدذنينن يبدو أن هما التوازن لا يتم الحفاظ عليهن وهما قد يعرة هؤلا  

لدى مرضى   PAI-1و tPAالأفراد لحالات مرضية مثل السوتة الدماغية. تكشي التحكيقات في مستويات 

ن جلى PAI-1و tPAمستويات بلازما مرتفعة بشول ملحوظ لكل من السوتة الدماغية أن المرضى لديهم 

وهما يوفر دليلًا على أن المرضى المين يعانون من السوتة الدماغية قد  PAI .[89]-1جانب زياد  نشاط 

يوون لديهم بالفعل انخفاة في نشاط تحلل الفيبرين مما يؤدي جلى زياد  ذطر الإصابة بتعل  الدم  

 ما ي. وبالتالي احتشا  د 

تثبت همه التحكيقات أن تدذين السعا ر يؤدي جلى تغيرات قصير  وطويلة المدى في الديناميوية الدمويةن  

ويمون أن يغير أيضًا بنية جدار الشرايين مما يؤدي جلى تصلب الشرايين. وفي المقابلن يمون أن تؤدي 

ة الشريان السباتي والصمات الناتعة  همه التغييرات جلى انسداد الأوعية الدموية بسبب التضيأ داذل منطق

عن تمزق لويحات التصلب العصيدين مما يزيد من ذطر الاحتشا  الدما ي. قد يوون الانخفاة في  

ذطر الإصابة باحتشا  دما ي بعد التوقي عن التدذين بسبب حل التغيرات المرضية الحاد  الناجمة عن  

عوس التغيرات المزمنة مثل تصلب الشرايين. ومع ذلكن   التدذين مثل التغيرات في ديناميوا الدمن بدلا من

 هما أمر تخمينين حيث لم يتم دراسة أثار الإقلاع عن التدذين على همه المتغيرات. 
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 : الداء السكري  رابعا :
 مقدمة:  -4-1

ن ومن  2010مليون فرد في جميع أنحا  العالم مصابون بالدا  السوري ذلا  عام   285ما يقرب من  

تشمل همه   [90]. 2030مليون في جميع أنحا  العالم بحلو  عام   439المتوقع أن يزداد هما العدد جلى 

لنامية من المرج  أن  ٪ في البالغين المصابين بمرة السوري في البلدان ا69الزياد  العالمية زياد  بنسبة  

تعزى همه الزياد  المثير  في انتشار مرة السوري من النوع الثاني جلى الزياد  في انتشار السمنة. يعتقد  

أ خاص بالغينن وتحمل ذطرا كبيرا   5من كل 1أن متلازمة التمثيل الغما ي تؤثر على ما لا يقل عن  

ة الوعا ية الدماغية. يمون أن يؤدي مرة  للإصابة بول من مرة السوري من النم  الثاني والأمرا 

السوري جلى مضاعفات ذطير  مختلفة جذا لم تتم معالعتها بشول صحي . وتشمل همه المضاعفات كل من  

الشبويةن وأمراة الكلى المزمنةن وببتر الطرف أو الأطرافن وأمراة القلب والسوتة الدماغية. يحتوي  

)أي نوع معتمد من الأنسولين( والنوع الثاني )أي نوع عدم   مرة السوري على  ولين من النماذا الأو 

حساسية الأنسولين(. مرة السوري من النوع الثاني هو أكثر  يوعان وهو ما يمثل الأ لبية )حوالي  

 ٪( من الحالات. 90

يرتب  كل من نوعي الدا  السوري بمخاطر زياد  الأمراة الوعا ية الدماغيةن لكن كل منهما يظهر   

مختلفة للإصابة. على سبيل المثا ن من المرج  أن يعاني الأفراد المين المصابون بالدا  السوري أنماط 

من النم  الأو  من أمراة القلب الإكليلية ودا  الشرايين المحيطية. بالمقابل فمن المرج  أن الأفراد 

لشرايين المحيطيةن  المين يعانون من الدا  السوري من النم  الثاني هم أكثر عرضة للسمنةن ودا  ا

في الولايات المتحد ن الدا  السوري هو السبب الر يسي السابع  [ 91] والتصلب العصيدي والسوتة الدماغية.



 عوامل الخطورة للسكتة الدماغية الإقفارية الناكسة عند المرضى في مشفيي الأسد والمواساة الجامعيين
 

  - 33 -   
 

٪ من همه الوفيات أظهرت الدراسات الوبا ية أن الدا  السوري هو عامل ذطر مستقل راس   65للوفا  و 

 ولكنه قابل للتعديل. 

 

 :المرضيةالفيزيولوجيا   -4-2

هنا  العديد من الآليات المحتملة والتي من ذلالها يؤدي الدا  السوري للسوتة الدماغية وتشمل الخلل  

الداذلي البطاني الوعا ين وزياد  التصلب العصيدي في أعمار مبور ن والالتهابات العهازية وزياد  سُمك 

ساطي في البطين الأيسر  ا عة في الدا  الغشا  القاعدي الشعري. الشموذات الباكر  في الامتلا  الانب

السوري من النم  الثاني. تشمل الآليات المقترحة لقصور القلب الاحتقاني في الدا  السوري من النوع  

الثاني كل من دا  الأوعية الدموية الدقيقةن والتدر  الإستقلابي والتليف الخلالين وارتفاع ضغ  الدمن 

وظيفة البطانة للأوعية الدموية أمر بالغ الأهمية للحفاظ على البنية   (.3وذلل العملة الماتية )الشول 

( يتواس  في  NOالهيولية والوظي ية لعدران الأوعية وكملك في التحوم بحركية الوعا . أكسيد النيتريك )

التوسع الوعا ين وانخفاة توافره يمون أن يسبب ضعي البطانة وتحفيز سلسلة تقود للتصلب العصيدي. 

( يوون مختلا عند مرضى السوري ربما بسبب قلة NOبيل المثا  فإن التوسع الوعا ي المتواس  با)على س

تفعيل أوكسيد النيتريك أو بسبب ضعي استعابة العضلات الملسا  له. الأفراد المين يعانون من مرة  

ارنة مع  السوري من النم  الثاني لديهم  رايين متصلبة بشول أكبر وانخفاة أكبر في المرونة مق

الأ خاص الطبيعيين. عاد  ما يترافأ الدا  السوري من النم  الأو  بتبدلات بنيوية باكر  في الشريان  

 السباتي الأصلي متمثلة في زياد  سمك الطبقة الوسطى والتي تعد علامة باكر  للتصلب العصيدي.  
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من مرة السورين يلعب الالتهاب  كثيرا ما نرى زياد  في الاستعابة الالتهابية في الأفراد المين يعانون 

 Adiponectinالتفاعلين السيتوكينات و -Cدورا مهما في تطور لويحات التصلب العصيدي. البروتين 

التفاعلي ومستويات البلازما من همه   -Cهي مشعرات الالتهاب الر يسية في المصل. يعد البروتين 

والعامل المنخر للورم ألفا  وامل تنبئ   Interleukin-6و Interleukin-1السيتوكينات بما في ذلك 

هو عامل معد  لاستقلاب الشحوم   Adiponectinمستقلة لمخاطر القلب والأوعية الدموية. يبدو أن 

 وتنظيم العملية الالتهابية وقد ارتبطت المستويات المنخفضة منه بالأمراة الوعا ية الدماغية. 

 

 
 الدماغية( تأثير السكري على السكتة 3الشكل )
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 : الجنس خامسا :

 مقدمة:  -5-1

يعد العنس والاذتلافات بين العنسين موضوعًا معقدًا عبر الطبن والسوتة الدماغية الحاد  ليست استثناً .  

ترتب  العديد من الاذتلافات المهمة بين المرضى المين يعانون من السوتة الدماغية الحاد  جما 

ثل التعليم والسلطة والوضع المالي.  بالبيولوجيا/الفيزيولوجيا المرضيةن أو بالعوامل الاجتماعية والثقافيةن م

تعتبر الأولى اذتلافات ذاصة بالعنسن وفي البشرن يصني العنس جما ذكرًا أو أنثى ويعتبر ثابتًان أي أنه  

لا يتغير على مدى حيا  الشخص.  ومن ناحية أذرىن تعتبر همه الأذير  فروقًا ذاصة بالعنسن حيث  

 [92]جتماعية. يشير العنس جلى الأدوار والسلوكيات الا

 البًا ما يوون تحديد ما جذا كانت بعض الاذتلافات بين النسا  والرجا  مرتبطة بالعنس أو النوع   

الاجتماعي أمرًا صعبًان جن لم يون مستحيلًا.  ومع ذلكن فإن الكيام بملك مهم لأنه يمون أن يزودنا برؤى  

س معين.  تعديل العوامل المرتبطة بالعنسن  قيمة حو  كي ية تحسين علاا السوتة الدماغية الحاد  لعن

المرضيةن  البا ما يتطلب العلاا الطبي /  والتي هي المتغيرات البيولوجية أو المسارات الفيزيولوجية 

الدوا ين وفي بعض الحالاتن قد لا تكون العوامل المرتبطة بالعنس قابلة للتعديل على الإطلاق )على 

وسومية بين المكور والإناث(.  من ناحية أذرىن فإن العوامل المرتبطة  سبيل المثا ن الاذتلافات الكروم

بالعنس قابلة للتعديل من الناحية النظرية دون أي تدذل دوا ين ولكن في الممارسة العمليةن قد لا تسم   

التي   البيئة الاجتماعية والثقافية للمرضى بالتغييرات.  ومن الأمثلة على همه العوامل الاجتماعية الثقافية

يمون تعديلها من حيث المبدأ ولكن من الصعب تغييرها من الناحية العمليةن مستوى التعليم والوضع  

 المالي ومسؤوليات مقدمي الرعاية. 
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ومما يزيد من تعقيد تقييم دور العوامل المرتبطة بالعنس في رعاية السوتة الدماغية الحاد  بسبب التقاطعن   

الحالة الوظي يةن والعمرن والعرقن والوضع المالين والوضع الاجتماعين أي التراب  بين جنس المرضىن و 

والتي ترتب  ارتباطًا وثيقًا ببعضها البعض في علاقة معقد ن ولكن  البًا ما يتم التعامل معها على أنها  

يتمتع مفهوم التقاطعية بخهمية ذاصة عند تقييم دور    [93]متغيرات مستقلة و ير ذات صلة في بحثنا.

لعنس في السوتة الدماغية الحاد : على سبيل المثا ن من المحتمل أن يرتب  التمثيل الناقص للإناث في ا

 [94]عينة الدراسة أيضًا بنقص أو عدم تمثيل كبار السن والمرضى المعاقين قبل السوتة الدماغية. 

 

 :حدوث السكتة الدماغية الحادة والوفيات المتعلقة بالجنس -5-2

هنا  علاقة معقد  بين حدوث السوتة الدماغية والوفيات والعمر والعنس.  بادئ ذي بد ن تختلي الفروق  

  45بين العنسين في حدوث السوتة الدماغية والوفيات حسب العمر: في المرضى الصغار )أقل من 

  74و  45بين سن  عامًا(ن تكون حالات الإصابة بالسوتة الدماغية والوفيات متشابهة في كلا العنسين.  

 [95]سنة يوون العوس صحيحاً.  74سنةن يظهر المكور نسبة أعلى من الإصابة والوفياتن بينما فوق 

   لبة هنا  فإن المكورن عمر  متوس  يتعاوز للإناث  المتوقع العمرتعدر الإ ار  جلى أنه بما أن متوس  

  بشول جدًا  الكبير  العمرية الفئات  في الإناث  منه  تعاني المي العيب  فإن وبالتالي السنن كبار بين للإناث 

ب ومتوسطي العمر.  ونتيعة لملكن في الولايات المتحد ن فإن نسبة الوفيات الشبا في التخثيرات " يفوق "  عام

ن كانت السوتة  2019في عام  [96]الناجمة عن السوتة الدماغية بين الإناث أعلى منها بين المكور. 

% من جميع 6.2الدماغية السبب الر يسي الثالث للوفا  بين الإناث في الولايات المتحد ن حيث تمثل  

% من جميع وفيات  4.4وفيات الإناثن والسبب الر يسي الخامس للوفا  بين المكورن وهو ما يمثل  
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وتة الدماغية في الولايات المتحد ن بوتير   المكور. ذلا  السنوات الأذير ن انخفض معد  الإصابة بالس

 [97]مماثلة لدى كلا العنسين. 

 

 : الاختلافات بين الجنسين في حالة خط الأساس -5-3

تختلي الحالة الأساسية للنسا  والرجا  في وقت الإصابة بالسوتة الدماغية الأولى جلى حد كبيرن حيث   

  ية أضعي مقارنة بالرجا . يوون لدى النسا ن في المتوس ن حالة أساسية وظي

ولديهم المزيد من الأمراة المصاحبةن ولديهم جعاقة أعلى قبل السوتة   [98]ن  سنًا أكبرهم في المتوس   

هنا  أيضًا اذتلافات مهمة مرتبطة   [100,101] ويعيشون بمفردهم في كثير من الأحيان.  [99]الدماغيةن 

بالعنس فيما يتعلأ بمسببات السوتة الدماغية وأنواع السوتة الدماغية الفرعية: تعاني الإناث في كثير من  

مما قد يؤدي على الأرج    [102]الأحيان من الرجفان الأذيني والسوتات الدماغية اللاحقة من مصدر قلبين 

وعية الدموية الكبير . من الشا ع أن يدذن المكور ويشربون المزيد من  جلى المزيد من سوتات انسداد الأ

وهي عوامل ذطر لتصلب الشرايين والسوتات الدماغية اللاحقة للتصلب    [103]الكحو  في المتوس ن 

نظر  عامة على الاذتلافات الخاصة بالعنس في متغيرات ذ  الأساس بين    4العصيدي.  يقدم الشول 

دماغية الإقفارية. يمون للتحليل متعدد المتغيرات من الناحية النظرية أن يعالج همه  السوتة ال مرضى

المشولة جز يًان ولكن دا مًا ما يظل هنا  بعض الإرتبا  المتبقي لأنه لا يتم التقاط جميع العوامل ذات 

تة الدماغية تساهم  الصلة.  على سبيل المثا ن ربما تكون الوظيفة الإدراكية الضعيفة لدى النسا  قبل السو

بشول كبير في نتا عهن الضعيفة بعد السوتة الدماغيةن ولكن من الصعب جثبات همه الفرضيةن لأنه من  

وجهة نظر عمليةن من الصعب للغاية التقاط الوظا ي المعرفية السابقة للسوتة الدماغية. همه الاذتلافات  



 عوامل الخطورة للسكتة الدماغية الإقفارية الناكسة عند المرضى في مشفيي الأسد والمواساة الجامعيين
 

  - 38 -   
 

ومع ذلكن هنا    [104]النسا  والرجا  صعبة.  الأساسية " ير المعروفة" تععل المقارنات المبا ر  بين

بيانات متضاربة حو  ما جذا كان هما هو الحا  حقًا لأنه حتى بعد التحوم في الاذتلافات المعروفة في  

المتغيرات الأساسيةن لا تزا  النسا  يعانين من نتا ج وظي ية أقل بعد السوتة الدماغية مقارنة بالرجا ن  

ر  مفسراً بشول كامل من ذلا  الاذتلافات  ير المعروفة في المتغيرات بحعم قد لا يوون بالضرو 

الأساسية.  جحدى المشاكل الإضافية في هما الصدد هي أنه قد يوون هنا  تحيزات مرتبطة بالعنس في  

الإبلاغ عن النتا ج والمتغيرات مثل الحالة الوظي ية الأساسيةن أي أن ميل المرضى جلى المبالغة في تقدير  

 راتهم أو التقليل منها قد يعتمد جز يًا على جنسهم. قد 

 

( تأثير الجنس على السكتة الدماغية 4الشكل )  
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 : اضطراب شحوم الدم سادسا : 

 مقدمة:  -6-1

يعتبر اضطراب  حوم الدم عامل ذطر قابل للتعديل للسوتة الدماغية ويرتب  بزياد  حدوث السوتة 

 مر .  2.6جلى  1.8الدماغية بنسبة من  

في العهاز العصبي المركزين تعد الدهون ضرورية للحفاظ على البنية الطبيعية ووظيفة أنسعة الم .  

حادث الدما ي بعملية استقلاب الحوة الدسمة العديد   ير ترتب  السبل المؤدية جلى تدهور الدماغ بعد ال

( بعد بد  نقص التروية الدماغية يبدأ جطلاق همه polyunsaturated fatty acids PUFAsالمشبعة )

الحموة بشول سريع و ديد من جدران ذلايا الأنسعة المتخذية مما يؤدي جلى تفاعلات جنزيمية أو  ير  

همه العزيئات لها أثار عصبية   Eicosanoidzوسا   دهنية على سبيل المثا    جنزيمية والمي بدوره يولد 

حامية أو منكّسة في نسيج الدماغ بعد السوتة؛ وبالتالي فإنهم يسهمون جلى حد كبير في النتا ج والشفا   

عموما  النوا  الإقفاريةن والتي تعتبر   -بعد السوتة. ونظرا لأن منطقة احتشا  الدماغ تتكون من منطقتين 

ن والتي ينقص فيها  Penumbr ير قابلة للانقاذ بسبب تلقيها الضرر الأكبر والمنطقة المحيطة بها تسمى 

من ذلا  التداذل  Penumbrمن الممون انقاذ ذلايا الدماغ الموجود  في –تدفأ الدم دون انسداد كامل 

في أذية الدماغ التي تحدث   PUFA العلاجي السريع يساهم العديد من الوسطا  الدهنية المشتقة من الا

 بعد السوتة الدماغية.
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 : علاقة شحوم الدم بالسكتة الدماغية الإقفارية -6-2

يلعب اضطراب  حوم الدم دوراً أساسيا في الآلية الإمراضية للسوتة الدماغية وبشول ر يسي الإقفارية  

الدهون الثلاثية   نTCمنها. قياسات الدهون التقليدية _متمثلة بتراكيز متزايد  من الكوليسترو  الكلي 

TGs  ن كوليسترو  البروتين الدهني منخفض الكثافةLDL-Cالبروتين الدهني  وانخفاة كوليسترو  ن  

_تم تعريفها على أنها عوامل ذطر للأمراة القلبية الوعا ية بما في ذلك السوتة  HDL-C عالي الكثافة

تعتبر  C -C / HDL-LDLو  ن C-TG / HDLنC-TC / HDLجن النسب مثل [ 105,106] الدماغية.

بالإضافة جلى  [ 107]قليدية. أفضل كمشعرات تنبئية لخطر الأوعية الدموية مقارنة مع قياسات الدهون الت

قياسات الدهون التقليديةن تم اقتراح تحليل التركيب وحعم العسيمات وكثافة الدهون والبروتين الدهني على  

 [108] كمشعرات أفضل للكشي عن الأمراة تحت السريرية. نLP (A)سبيل المثا ن البروتين الدهني )أ( 

 . 5دماغية في الفقرات التالية وتلخيصها في الشول ة بروفايل الشحوم وذطر السوتة الاتم استعر 

 

مكونات بروفايل الدهون وخطر السكتة الدماغية الإقفارية  ( 5)الشكل   
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 :الكوليسترول وخطر السكتة الدماغية -6-3

وعلى [ 109]تم تقديم الكوليسترو  كعامل ذطرقابل للتعديل للسوتة الدماغية وذلك في العديد من الدراسات.  

الر م من أن العلاقة بين مستويات الدهون وأمراة القلب الإكليلية قد تم برهنتها سابقان جلا أنه لم يتم  

الدماغية. تشير بعض البيانات من الدراسات اثبات مثل همه العلاقة بشول حاسم فيما يخصة السوتة 

على أنه مرتب  أو يظهر علاقات ضعيفة فق  مع   الآسيوية والأمريوية جلى أنه لا يتم تحديد الكوليسترو 

وحتى بداية القرن الحادي والعشرينن أسفرت الأبحاث حو  هما [ 110]بعض أنواع السوتة الدماغية. 

وأدت جلى أرا  متضاربة بشخن أهمية الكوليسترو  في السوتة  [111]الموضوع عن نتا ج  ير متسقة 

يرتب  جز  من العد  بخوجه القصور المنهعية للدراسات السابقةن جذ لم يحدد الباحثون  [ 112]الإقفارية. 

السوتة الإقفارية كنتيعة نها ية لدراساتهم وإنما ركزوا على نقاط أذرى كالسوتات المميتة أو العمع بين  

الإقفارية والنزفية كنتيعة نها ية للدراسة على الر م من الاذتلاف الواض  في الآلية الإمراضية  السوتة 

 لهما. 

في السنوات القليلة السابقةن بدأت بعض الدراسات في أذم الاقتراحات السابقة للعلما  بالحسبان. أظهرت 

ن في حين أظهرت  [113]ية الإقفارية والسوتة الدماغ  بعض التقارير علاقة جيعابية بين الكوليسترو  الكلي

في تحليل تلوي _تم اجراؤه بشول   [114] والسوتة النزفية. تقارير أذرى علاقة عوسية بين الكوليسترو  الكلي

والسوتة الإقفارية لا   LDL-C ر يسي في أوروبا و ما  أمريوا_ أظهر وجود علاقة بين ارتفاع مستويات 

تكون مرتبطة بالأمراة الوعا ية الإكليلية   LDL-Cويات العالية من  النزفية. وقد وُجد أيضاً أن المست

 [ 115,116]دوراً حامياً.  C-HDLوالدماغية بينما يلعب الا 
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 HDL-Cأن مستويات الكوليسترو  المرتفعة مستويات  .Tirschwell et alأظهرت دراسة من قبل 

مختلفا اعتمادا   قد يوون تخثير فرط  حوم الدم [106]المنخفضة مرتبطة بمخاطر متزايد  للسوتة الإقفارية. 

على الأنماط الفرعية للسوتة الدماغية الإقفارية. تم العثور على علاقة مهمة وإيعابية في حالة  

الاحتشا ات المرتبطة بالتصلب العصيدين لكن النتا ج كانت سلبية في الاحتشا ات من مصدر قلبي.  
[117  ] 

 

 : السكتة الإقفارية  الثلاثية وخطرفرط الشحوم   -6-4

 [118]كانت مستويات الشحوم الثلاثية ودورها في السوتة الدماغية الإقفارية بالفعل موضوع بحث موثي. 

كما اكتشفت الدراسات الوبا ية واسعة النطاق علاقة بين مستويات الشحوم الثلاثية العالية بعد الصيام  

التي تؤثر من ذلالها الشحوم الثلاثية في السوتة الدماغية  ير   ن الآليات [119]وذطر السوتة الدماغية 

 TCيمون أن يوون للبروتينات الدهنية الغنية بالشحوم الثلاثية والمستويات العالية من  [120]مفسر  بعد. 

 تخثيراً مبا راً في التصلب العصيدي. 

 

للسكتة قياسات بروفايل الشحوم غير التقليدية كمشعر تنبؤي  -6-5

 :الدماغية

هي مشعرات تنبؤية   TC / HDL-C ونسبة (non-HDL-C)ن وLDL-Cتشير بعض الدراسات جلى أن 

هي مؤ ر أكثر  C -C / HDL-LDLولوحظ أن استخدام النسبة   [121] هامة للأمراة القلبية الوعا ية.
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حاولت العديد من  [122]فا د  على مخاطر الأمراة القلبية الوعا ية من قيم الدهون الفردية المعزولة. 

الدراسات تقييم دور مؤ رات الدهون التقليدية و ير التقليدية في التنبؤ بمخاطر السوتة الدماغية )الشول  

العمر وزياد  مشعرات وقياسات  (. تقدر دراسات أذرى أن ذطر نقص التروية الدماغية يزداد مع تقدم 5

 C-C / HDL-LDL .[123]و C -TC / HDLالدهون  ير التقليدية: 

مرتبطة بالسوتات   C -C / HDL-LDLن C-HDL-NONنC-LDLأن  [124]أظهر زهينغ ورفاقه 

 / LDL-Cو  TC / HDL-C نNON-HDL-C نLDL-C نTCالدماغية من جميع الأنماطن بينما 

HDL-C  ماغية الإقفارية بشول ذاص. يوصي بعض الباحثين بخن ينظر جلى مستوى  مرتبطة بالسوتة الد

 [107]قياسات الدهون  ير التقليدية في التعامل اليومي مع السوتة الدماغية من أجل الوقاية الأولية. 
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 : عوامل الخطر قلبية المنشأ سابعا :

 مقدمة: -7-1

كانت المعايير التشخيصية للسوتة الدماغية الانصمامية قلبية المنشخ صارمة للغاية في السابأ. في  

الماضين تم تشخيص الانصمام الدما ي قلبي المنشخ فق  عندما تظهر علامات عصبية بؤرية مفاجئة  

لمحيطي واحتشا   تبلغ حدها الأقصى في البداية وذلك لدى المرضى المين يعانون من الانصمام العهازي ا

عضلة القلب الحديث أو تضيأ الصمام التاجي الرثوي. مع همه المعاييرن تم تشخيص احتشا ات القلب 

ومع ذلكن في مختلي سعلات السوتة الدماغية الحاليةن ما   [125]٪ من مرضى السوتة الدماغية. 8- 3في 

اغية القلبية لم يون لديهم  ٪ من المرضى المين تم تشخيص جصابتهم بالسوتات الدم20-10يقرب من  

بالإضافة جلى ذلكن لم يتم تضمين بعض حالات عدم   [126]أعراة قصوى في بداية السوتة الدماغية. 

انتظام ضربات القلب في معايير التشخيص القديمة. أذيرًان هنا  مشولة أذرى تتعلأ بالمعايير السابقة  

من الصمة الدماغية قلبية المنشخ لديهم صمات % فق  من المرضى المين يعانون 2وهي أن ما يقرب من  

محيطية معترف بها سريريًا. في حين تشير دراسات التشري  للمرضى المين يعانون من صمة دماغية جلى  

أن الاحتشا ات  البًا ما توجد في الطحا  والكلى والأعضا  الأذرىن فإن أعراة الصمة المحيطية عاد  

)على سبيل المثا ن عدم الراحة العابر  في البطنن وتشنج الساق( ونادرًا  ما تكون بسيطة جدًا و ير محدد  

 [127]ما يتم تشخيصها بشول صحي . 
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ونتيعة لملكن تظل معايير تشخيص الانصمام القلبي مثير  للعد  حتى اليوم. يُعتقد الآن أن الصمة  

لدماغية مع احتما  أن تكون  ٪ من السوتات ا20الدماغية القلبية المنشخ هي المسؤولة عما يقدر بنحو  

ومع استخدام تقنيات تشخيصية أكثر تقدمًا تم التعرف على  [ 128,129]المعدلات أعلى في البلدان النامية. 

  مواذات قلبية مسببة جضافية )وارتباطها بالسوتة الدماغية(.

شوهات جدار القلب ( ت1: )[19]يمون تقسيم أسباب السوتات الدماغية القلبية جلى ثلاث معموعات أساسية 

القلبية   احتشا  عضلة    -والحعر  بعد  واللاحركية  الحركة  ناقصة  البطين  ومناطأ  القلبن  اعتلا  عضلة 

القلبن وأمهات الدم في الحاجز الأذينين وتمدد الأوعية الدموية البطينيةن والأورام المخاطية الأذينيةن والأورام  

مرة   - ( اضطرابات الصمامات  2جز والثكبة البيضية؛  )اللي ية الحليميةن و  أورام أذرى وعيوب الحا

الشغاف   وأفات  الخمعين  الشغاف  والتهاب  الصنعيةن  والصمامات  الروماتيزمين  والأبهر  التاجي  الصمام 

( اللانظميات القلبيةن وذاصة الرجفان الأذيني 3اللي يةن وانسدا  الصمام التاجي وتكلس الحلقة التاجية؛  و )

 العيبية المريضة". ومتلازمة العقد 

بعض المصادر القلبية للسوتة الدماغية لديها ذطر أعلى بوثير للإصابة بالانسداد الأولي والناكس مقارنة   

بيانات السوتة الدماغية القلبية الأذرى.  وبنا  على ذلكن قام بنك  القلبية    [20]  بالأسباب  بتقسيم الأسباب 

)الصمامات الاصطناعيةن والرجفان الأذينين ومتلازمة العقد     المحتملة للسوتة الدماغية جلى مصادر قوية

العيبية المريضةن وأمهات الدم البطينيةن والقطاعات اللاحركيةن والعلطات الدموية العداريةن واعتلا  عضلة  

السابقةن  القلبية في الأ هر  العضلة  )احتشا   المنتشر( ومصادر ضعيفة  البطينية  الحركة  القلبن ونقص 

دسامين الأبهري والتاجين قصور الدسامين الأبهر والتاجين قصور القلب الاحتقانين انسدا  الصمام  تضيأ ال

 التاجين تكلس الحلقة التاجية وأجزا  البطين ناقصة الحركة(.
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أذرى   لعوامل  وفقًا  الفردية  القلب  تشوهات  أيضًا حتى ضمن  الدما ي  بالانسداد  الإصابة  يختلي ذطر 

لمثا ن في المرضى المين يعانون من الرجفان الأذينين وأمراة القلب المرتبطة بهن  مختلفة.  على سبيل ا

والعمرن ومد  عدم انتظام ضربات القلبن والرجفان المزمن أو المتقطع وحعم الأذينةن كلها عوامل تؤثر على  

ور  أن  ذطر الصمة.  من المهم أيضًا أن نتمكر أن وجود مصدر قلبي محتمل للانسداد لا يعني بالضر 

السوتة الدماغية كانت ناجمة عن صمة من القلب.  يعد التصلب العصيدي للأوعية الدموية الدماغية سببًا  

 [21] ا عًا للسوتة الدماغية لدى هؤلا  المرضى أيضًا. 

 

   :الرجفان الأذيني )المستمر والانتيابي( -7-2

هو مؤ ر قوي للسوتة الدماغية الأولى والمتكرر . في الدو  الأكثر تقدمًان يوون لدى المرضى المين  

يعانون من السوتة الدماغية الانصمامية القلبية سوابأ من الرجفان الأذيني  ير الصمامي في نصي  

من أمراة القلب الحالات تقريبًان وسوابأ من ذثر  البطين الأيسر في حوالي ثلث الحالاتن وسوابأ 

 [ 130]الصمامية في ربع الحالات. 

 

 : (MIالخثرة داخل الأجواف بسبب احتشاء عضلة القلب الحاد ) -7-3

تحدث في حوالي ثلث المرضى ذلا  الأسبوعين الأولين بعد احتشا  عضلة القلب الأمامي وفي نسبة   

المرضى المين يعانون من  [ 130]أكبر من أولئك المين يعانون من احتشا ات كبير  في قمة البطين الأيسر. 
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اعتلا  عضلة القلب ذلل وظيفي مزمن في البطين نتيعة دا  جكليلي يمون أن يؤدي ارتفاع ضغ  الدم و 

التوسعي لديهم أيضًا جلى الإصابة بالخثرات البطينية. تعتبر السوتة الدماغية أقل  يوعًا بين مرضى  

% من مرضى  12احتشا  عضلة القلب  ير المصحوبين باذتلاطاتن ولكنها قد تحدث لدى ما يصل جلى 

[. يوون معد  السوتة الدماغية  6ول احتشا  عضلة القلب الحاد المختل  بسبب ذثر  البطين الأيسر ]الش

% عند  20أعلى عند المرضى المين يعانون من الاحتشا ات الأمامية وليس السفلية وقد يصل جلى 

المرضى المين يعانون من احتشا  عضلة القلب الأمامي الواسع. لا يزا   ير واض  ما جذا كانت زياد   

ضلة القلب بالعدار الأمامي ناتعة عن زياد   ذطر الإصابة بالسوتة الدماغية لدى مرضى احتشا  ع 

تكوين أمهات الدمن أو ذلل في البطين الأيسر أو سبب أذر. بغض النظرن يبدو أن معد  حدوث  

الأولىن مع بقا  ذطر كبير   3-1الانسداد يوون أعلى ذلا  فتر  التكوين النش  للخثر  وذلك في الأ هر 

ن يعانون من ذلل مستمر في عضلة القلب أو قصور القلب حتى بعد المرحلة الحاد  لدى المرضى المي

 [ 131]الاحتقاني أو الرجفان الأذيني. 
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 خثرةمع وجود   ايكو قلب (6)الشكل 

 

 : قصور القلب الاحتقاني -7-4

أضعافن وهو ما يمثل   3-2يزيد قصور القلب الاحتقاني من ذطر الإصابة بالسوتة الدماغية بمقدار 

٪ من السوتات الدماغية الإقفارية في الولايات المتحد  والدو  الصناعية الأذرى. في 10حوالي 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC9204115/figure/F1/
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ية مشابه  المرضى المين يعانون من اعتلا  عضلة القلب التوسعي  ير الإقفارين معد  السوتة الدماغ

سوتة   72000لمعد  اعتلا  عضلة القلب بسبب مرة نقص تروية القلب. ارتب  ما يقدر بنحو  

دماغية أولية سنويًا بخلل وظيفي انكباضي في البطين الأيسرن وقد تم الإبلاغ عن معد  تكرار 

 [213]٪. 45سنوات في المرضى المين يعانون من قصور القلب بنسبة   5السوتات الدماغية لمد  

 

 : داء الصمام التاجي الرثوي  -7-5

على الر م من انخفاة معدلات الإصابة بالحمى الرثوية وأمراة القلب الروماتيزمية بشول كبيرن جلا   

  [133]أنها لا تزا  سببًا مهمًا جدًا للصمة الدماغيةن ذاصة في البلدان النامية مثل الموسيك والهند وإيران. 

التردد هو الإصابة المزدوجة للصمام  البًا ما يوون الصمام التاجي متورطًا بالإصابة. الثاني من حيث 

التاجي والأبهرين في حين أن جصابة الصمام الأبهري الرثوية المعزولة  ير  ا عة. نادرًا ما يصاب  

  الصمام الر وي أو الصمام ثلاثي الشرفات في أمراة القلب الرثوية.

التاجي الرثوي   % من المرضى المين يعانون من مرة الصمام60- 30تحدث الصمات المتكرر  لدى 

والمين لديهم سوابأ لحدوث صمة سابقة. تحدث ستين جلى ذمسة وستين بالما ة من همه التكرارات ذلا   

السنة الأولى وتحدث العديد منها ذلا  الأ هر الستة الأولى. يعد تضيأ الصمام التاجي الرثوي سببًا  

المصابين بالانصمام في دراسة واحد ن   أكثر  يوعًا لانصمام الدماغ من قصور التاجي: من بين الأفراد 

على الر م   [134]٪ فق  أصيبوا بالقصور. 7٪ يعانون من تضيأ الصمام التاجين في حين أن 93كان  

من أن الانصمام يحدث في المرضى المين يعانون من تضيأ الصمام التاجي والمين لديهم جيقاع جيبي  
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ير من ذطر الانصمام. وبالمثلن وجد أن معد  حدوث  طبيعين فإن تطور الرجفان الأذيني يزيد بشول كب

  -احتشا ات دماغية بدون أعراة يتم اكتشافها باستخدام التصوير العصبي   -احتشا  الدماغ الصامت 

٪ في المرضى المين يعانون من تضيأ الصمام التاجي الرثوي. كما أن وجود تضخم الأذين  24.5يبلغ  

دوث السوتة الدماغية الصامتة لدى المرضى المين يعانون من تضيأ  الأيسر والرجفان الأذيني يزيد من ح

  لا يبدو أن تصنيع الصمام التاجي يزيل بشول كبير ذطر الانصمام.[ 135] الصمام التاجي الرثوي.

 

  (MVP) انسدال الصمام التاجي -7-6

عام. لا يزا  اعتبار انسدا   هو الشول الأكثر  يوعًا للإصابات الصمامية لدى البالغين وهو حميد بشول 

الصمام التاجي كمصدر للسوتة الدماغية مح  جد . ومع ذلكن فقد أبلغت العديد من الدراسات السريرية  

المين يفتقرون جلى مصادر صمية محتملة أذرى.  MVP الصغير  عن حدوث انسداد دما ي لدى مرضى

ثرات ملتصقة بوريقات الصمامات  ذ   MVP في بعض الأحيان يوون لدى المرضى المين يعانون من

قد يعانون أيضًا من     MVPالخاصة بهم. ومع ذلكن من المهم أن نتمكر أن المرضى المين يعانون من 

حالات أذرى مثل الرجفان الأذيني والشكيقة المي بدوره يمون أن يزيد من ذطر الإصابة بالسوتة  

كسبب وحيد منخفض   MVP مين يعانون منالدماغية. معد  السوتة الدماغية المتكرر  في المرضى ال

فق     MVPن فإن تكرار السوتة الدماغية المرتبطة با MVPونظرًا لارتفاع معد  الإصابة با [136]جدًا. 

 منخفض بشول استثنا ي. 
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 : (MACتكلس الحلقة التاجية ) -7-7

( سببًا مهمًا للانصمامن و البًا ما يوون  ير معترف به. تظهر عد  MACيعد تكلس الحلقة التاجية ) 

والصمات الدماغية. يمون أن يتطور التهاب الشغاف البوتيري  MACدراسات وجود علاقة مقنعة بين  

ن مما يزيد من ذطر السوتة الدماغية قلبية المنشخ. في حين أن المضادات الحيوية قد تساعد MACعلى 

نصمام المستقبلي في حالة التهاب الشغافن فإن موانع تخثر الدم لا تمنع الصمات  في تقليل ذطر الا

الكلسية. يعب أن يتضمن قرار استخدام العوامل المضاد  للص يحات مقابل مضادات التخثر في المرضى  

ون  ن النظر في العوامل المرضية المحتملة الأذرى مثل: الرجفان الأذيني )المي يمMACالمين يعانون من 

( MACمقارنة بخولئك المين لا يعانون من  MACمر  أكثر في المرضى المين يعانون من   12أن يحدث 

 [137]أو التهاب الشغاف. 

 

 :اضطرابات الصمام الأبهري المعزولة -7-8

لا يرتب  مرة الصمام الأبهري المعزو  عاد  بالانصمام العهازي. في حين أن هنا  تقارير عن حالات  

ى يعانون من سوتات دماغية بسبب الصمات الكلسية التلقا ية للصمام الأبهرين جلا أن القليل  نادر  لمرض

من الدراسات قامت بتحليل سلسلة من المرضى المين يعانون من السوتة الدماغية ومرة الصمام 

ضيأ( لم  مريضًا يعانون من تكلس الصمام الأبهري. )مع أو بدون ت 815تحليل استباقي لا  [138]الأبهري. 

يظهر أي ارتباط بين أي من أفات الصمامات الأبهري والسوتة الدماغية. ونتيعة لملكن تميل توصيات  
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العلاا الحالية في همه الحالات جلى الاعتماد على تعارب أكبر لمضادات التصاق الص يحات لمرضى  

 . (TIA)السوتة الدماغية والنوبات الإقفارية العابر  

 

 : العجائبيةالصمات  -7-9

(. جن التكرار PFOحتى الآنن التحويلة المحتملة داذل القلب الأكثر  يوعًا هي الثكبة البيضية الأذينية )

في السوان البالغين العاديين جعل من الصعب على الأطبا  التخكد لدى مريض السوتة   PFOالعالي لا 

نفسه   PFO( 2أو ) PFOت من ذلا  ( الصمة الععا بية كان1ما جذا كان )  PFOالدماغية المصاب با 

كان معرد اكتشاف عرضي لوحظ أثنا  متابعة السوتة الدماغية. أظهرت دراسات التشري  أن ما يصل جلى  

% من البالغين لديهم ثكبة بيضية عند التشري . ومن المثير للاهتمامن أنه على الر م من همه 30

كثر  يوعًا في المرضى المين يعانون من سبب أ PFOsالملاحظةن فقد أظهرت دراسات ايوو القلب أن 

  ير محدد للسوتة الدماغية مقارنة بخولئك المين تم تحديد مسببات أذرى للسوتة عندهم.  

دراسات التصوير العصبي ليست قاطعة فيما يتعلأ بالعلاقة بين الثكبة البيضية والسوتة الدماغية الصمية.  

مريضًا أصيبوا بالسوتة الدماغية   95أبلغوا عن سلسلة من ن  تاينر وأذرون. 1998ومع ذلكن في عام  

كبير  كان لديهم المزيد من ميزات السوتات    PFOs. أولئك المين لديهم PFOsالأولى وكان لديهم 

 الصغير .  PFOsالدماغية الصمية عند تصوير الدماغ مقارنة بالمرضى المين يعانون من 

 PFOمن ذلا  [ 139,140]صابين بالصمة الععا بية  عند مراجعة دراسات لسلسلة من المرضى الم

بالإضافة جلى ذبر  المؤلي تسم  باستخلاص ذمسة معايير أنه عند استيفا  أربعة أو أكثر تثبت وجود  
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( وجود حالة تعزز 1الصمة الععا بية المرتبطة باحتشا  دما ي بدرجة عالية من اليقين. المعايير هي )

تعل  الدم في أورد  الساق أو الحوة )على سبيل المثا ن العلوس لفتر  طويلة في وضع واحد مثل رحلة 

( زياد   2لية جراحية حديثة(؛ )السيار  الطويلةن أو الطيران بالطا ر ن أو البقا  طري  الفراش أو ججرا  عم

( نشاط يشتمل على  3أهُبة التخثر )على سبيل المثا ن العفافن واستخدام وسا ل موانع الحمل الفموية(؛ )

مناور  فالسالفا أو يشعع على تحويل الدم من اليمين جلى اليسار )بداية مفاجئة للسوتة الدماغية أثنا   

( صمة ر وية ذلا  فتر  زمنية قصير  قبل  4تبرز أو رفع الأثقا ( )العماعن أو السعا ن أو الإجهاد عند ال

( غياب الأسباب الواضحة الأذرى للسوتة الدماغية بعد التقييم  5أو بعد الحدث الإقفاري العصبي و)

 الشامل. 

 

 :الآفات الليفية لصمامات القلب والشغاف -7-10

تحدث همه الآفات الصمامية  [ 141]بية معينة. ترتب  الآفات اللي ية لصمامات القلب والشغاف بحالات ط

عاد  في المرضى المين يعانون من الم بة الحمامية العهازية )التهاب الشغاف ليبمان ساكس(ن ومتلازمة 

الأجسام المضاد  للفوسفوليبيد و يرها من الأمراة المنهوة مثل السرطان )التهاب الشغاف الخثاري  ير  

لعثور على ذيوط لي ية متحركة أثنا  اجرا  جيوو القلب. قد ترتب  تعمعات  العرثومي(.  البًا ما يتم ا

 الصفا   الدموية والفيبرين بهمه الآفات اللي ية. 

 

 : التهاب الشغاف المعدي -7-11
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أمهات الدم الفطرية يمون أن يؤدي جلى نزيف تحت   [142]عاد  ما يسبب مضاعفات صمية في المرضى. 

العنكبوتية مميت. يمون أن يحدث النزيف أيضًا بسبب نخر الأوعية الدموية نتيعة صمة انتانية. يتوقي 

الانصمام عاد  بمعرد السيطر  على العدوى. لا يمنع الوارفارين الانصمام في همه الحالات وربما يمنع  

أفات مهمة أذرى مثل الصمامات الاصطناعية أو الصمة الر وية المهدد   استخدامه ما لم تكن هنا 

للحيا . في الأطفا  والشباب المين يعانون من عيوب ذلكية في القلبن وذاصة أولئك المين يعانون من  

 تحويلات من اليمين جلى اليسار وكثر  كريات الدم الحمرا  تصب  ذراجات الدماغ من المضاعفات المهمة. 
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 الثاني جزءال

 ليةمالدراسة الع



 الأول  فصلال

 المواد والطرائق 

Materials and Methods 

 تصميم الدراسة: 
 Cross-Sectional Study مقطعية مستعرضةدراسة 

 

 مجموعة الدراسة: 
شفيي الأسد والمواسا   ستفي مالإقفار الدما ي  مرضىمن  مريضاً  294تضمنت العينة المدروسة 

 يين العامع

 

 مكان الدراسة:
 لمواسا  العامعيين بدمشأ مشفيي الأسد وا

 

 الزمنية:  فترةال
 .2023/7/1و  2022/7/1الممتد  بين  الفتر 

 المواد والطرائق الأول:  الفصل
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 أهداف الدراسة:
 يهدف هما البحث لدراسة عوامل الخطور  المؤدية لنكس السوتة الإقفارية وارتباطها بنم  السوتة. 

 أهداف ثانوية: جيعاد علاقة احصا ية بين أهم عوامل الخطور  المقترحة و نم  الإحتشا  الدما ي.

 وتصنيفها. وعددها تحديد عوامل الخطور  ذات الأهمية الكبرى 
 

 الاشتمال في الدراسة:معايير  

 .عام  18عمر أكثر من  ▪
 .وجود حادث وعا ي دما ي جقفاري مثبت سريريا و عاعيا ▪

 

 معايير الاستبعاد من الدراسة:
 أو أقل سنة  18العمر  ➢

 
 

 خطة البحث:

سااايتم جمع عينات المرضاااى المقبولين في مشااافيي المواساااا  والأساااد العامعيين بدمشاااأ المشاااخص لهم 
سوتة دماغية جقفارية سريريا و عاعيان ذلا  الفتر  الممتد  من تاري  الموافقة على البحث و لمد  عام  

   حيث سيتم جمع المعلومات المتعلقة ب : 
 السون... ( . العوامل الديمو رافية ) العنس   العمر  

 السوابأ المرضية ) ارتفاع الضغ  الشريانيىن قصور القلبن الدا  السورين القصور الكلوي ...(  .
 .الأعراة العصبية عند القبو 

 
 المواد والطرائق الأول:  الفصل
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 الثاني  فصلال

 النتائج الإحصائية
 التحليل الإحصائي للبيانات:

ساااااااااااايتم تدوين جميع البيانات ومعالعتها وتصاااااااااااانيفها في معموعات وجداو  ومخططات بيانية تعوس   ✓
 IBM® SPSS® Statistics v24.الدراسة بوساطة برنامج 

 ثم اذتبار الفرضيات من ذلا  الاذتبارات الإحصا ية المناسبة. ✓
  ميةھمسااااتوى الدلالة ذات أ  اعتبار قيمةو ثم ججرا  التحليل الإحصااااا ي باسااااتخدام الاذتبارات المناساااابة   ✓

 .P ≤ 0.05عند 
 النتا ج التي حصلنا عليها مع الدراسات العالمية. ن قار  وستُ  ✓

 

 

 

 

 

 

 

 

 النتائج الإحصائيةالثاني:  الفصل
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 :المجموعات-1
 وتم تقسيمها لمعموعتين:مريضاًن  294 ملت العينة 

 ٪ ٧٧.٦مريضاً بنسبة   228 ملت  :الشاهد ▪
 ٪ ٢٢.٤مريضاً بنسبة   66 :النكس ▪

  

 
 المجموعات حسب  المرضىتوزع ( 7) الشكل

 

 

 

 

الشاهد النكس
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 :العمر-2
سنةن   ٧٤و  ٤٧سنةن وتراوحت الكيم بين   ٧.١سنةن والانحراف المعياري  ٦٤.٧كان متوس  العمر  

 وكان توزع الكيم في كل معموعة كالتالي:
 سنة  ٧٢و   ٤٩سنةن وتراوحت الكيم بين   ٦.٢سنةن والانحراف المعياري   ٦٤.٢ الشاهد: ▪
 سنة   ٧٤و   ٤٧سنةن وتراوحت الكيم بين  ٧.٣سنةن والانحراف المعياري  ٦٥.١ النكس: ▪

عند ججرا  الاذتبارات الإحصا ية نعد أن الفرق بين  توزع المرضى حسب العمر.  (1)يوض  العدو  
 P Value = 0.06 (>0.05)ير هام جحصا ياً حيث كانت قيمة المعموعتان من حيث العمر  

 

 العمر توزع المرضى حسب ( 1) الجدول

 المدى )سنة( الانحراف المعياري  المتوسط )سنة( 

 74 - 47 7.1 64.7 العينة 

 72 - 49 6.2 64.2 الشاهد 

 74 - 47 7.3 65.1 النكس

P Value 0.06 

 

 

 

 

 

 

 النتائج الإحصائيةالثاني:  الفصل
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 :الجنس -3
٪ن وكان عدد الإناث  ٥٩.٢مريضااااااً بنسااااابة    174مريضااااااًن وكان عدد المكور بالعينة    294 اااااملت العينة  

 ٪ن وكان التوزع في كل معموعة كالتالي:٤٠.٨مريضة بنسبة  120

  86٪ن وعدد الإناث  ٦٢.٣مريضاااً بنساابة    142مريضاااًن وكان عدد المكور   228 ااملت    الشتاهد: ▪
 ٪٣٧.٧مريضة بنسبة 

  34٪ن وكان عدد الإناث  ٤٨.٥مريضااً بنسابة    32مريضااًن وكان عدد المكور   66 املت    النكس: ▪
 ٪٥١.٥مريضة بنسبة 

. عند ججرا  الاذتبارات الإحصا ية نعد أن الفرق بين  العنستوزع المرضى حسب   (8) الشوليوض  
 P Value = 0.13 (>0.05) ير هام جحصا ياً حيث كانت قيمة  العنسالمعموعتان من حيث 

 

 
 الجنسحسب  المرضىتوزع ( 8) الشكل
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 :التدخين -4
٪ن وكان عدد  ير  ٦٣.٩مريضااااااً بنسااااابة    188مريضااااااًن وكان عدد المدذنين بالعينة    294 اااااملت العينة  

 ٪ن وكان التوزع في كل معموعة كالتالي:٣٦.١مريضاً بنسبة  106المدذنين 

٪ن وعدد  ير  ٦١.٤مرضاااااى بنسااااابة    140مريضااااااًن وكان عدد المدذنين    228 اااااملت   الشتتتتاهد: ▪
 ٪٣٨.٦مريضاً بنسبة  88المدذنين 

٪ن وكان عدد  ير  ٧٢.٧مريضاااااااً بنساااااابة    48مريضاااااااًن وكان عدد المدذنين    66 ااااااملت   النكس: ▪
 ٪٢٧.٣بنسبة  اً ضيمر  18المدذنين 

. عند ججرا  الاذتبارات الإحصا ية نعد أن الفرق بين  التدذينتوزع المرضى حسب   (9)يوض  الشول 
 P Value = 0.09 (>0.05) ير هام جحصا ياً حيث كانت قيمة  التدذينالمعموعتان من حيث 

 

 
 التدخينحسب  المرضىتوزع ( 9) الشكل
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 :زمن النكس -5
 : (10)الشول  كالتالي توزع زمن النكس كان
 ٪١٢.١مرضىن بنسبة  8 أول شهر: ▪
 ٪١٨.٢بنسبة  اً ضيمر  12 أشهر: ٥-٢ ▪
 ٪٢٤.٢بنسبة  اً ضيمر  16 شهر: ١١ -أشهر  ٦ ▪
 ٪١٨.٢بنسبة  اً ضيمر  12 سنوات: ٣ -سنة  ▪
 ٪٢٧.٣بنسبة  اً ضيمر  18 سنوات: ٣أكبر من  ▪

 
  زمن النكس( 10) الشكل
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 :زمن النكس حسب الجنس -6
 (: 11كان توزع زمن النكس حسب العنس كالتالي )الشول 

 ٪٥٠جناث بنسبة  4و٪ن ٥٠ذكور بنسبة  4مرضىن منهم  8 أول شهر: ▪
 ٪٣٣.٣جناث بنسبة  4٪ن و ٦٦.٧ذكور بنسبة  8ن منهم  اً ضيمر  12 أشهر: ٥-٢ ▪
 ٪٦٢.٥جناث بنسبة  10٪ن و ٣٧.٥ذكور بنسبة  6ن منهم  اً ضيمر  16 شهر: ١١ -أشهر  ٦ ▪
 ٪٦٦.٧جناث بنسبة  8٪ن و ٣٣.٣بنسبة  ورذك 4ن منهم  اً ضيمر  12 سنوات: ٣ -سنة  ▪
 ٪٤٤.٤جناث بنسبة  8٪ن و ٥٥.٦ذكور بنسبة  10منهم  اً ضيمر  18 سنوات: ٣أكبر من  ▪

 ير هام جحصااااااااا ياً حيث    بين العنسااااااااين في زمن النكسعند ججرا  الاذتبارات الإحصااااااااا ية نعد أن الفرق 
 P Value = 0.17 (>0.05)كانت قيمة 

 
 زمن النكس حسب الجنستوزع ( 11) الشكل
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 :عدد مرات النكس -7
  (:12عدد مرات النكس كالتالي )الشول كان توزع المرضى حسب 

 مريضاً  66 النكس لأول مرة: ▪
 ٪ من مرضى النكس٤٥.٥مريضاً بنسبة  30 النكس للمرة الثانية: ▪
 ٪ من مرضى النكس١٨.٢بنسبة مريضاً  12 النكس للمرة الثالثة: ▪

 

 
 عدد مرات النكس( 12) الشكل
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 :TOASTآلية النكس حسب  -8
 (:13كالتالي )الشول عدد مرات النكس ألية النكس حسب  ت كان

عصااااااايدي التصااااااالب ال  دماغية بساااااااياقساااااااوتة   مريضااااااااً   16ن منهم  مريضااااااااً   66 لنكس لأول مرة:ا ▪
(Atherothrombotic  )  ساوتة دماغية صامية المنشاخمريضااً    24ن و  ٪٢٤.٢بنسابة (Embolic)  

بآلية  مرضاااااى   6ن و ٪٣٠.٣( بنسااااابة  Lacunar) احتشاااااا  فعوي   مريضااااااً   20ن و  ٪٣٦.٤بنسااااابة  
 ٪٩.١بنسبة  (Undetermined)   ير محدد 

عصاااااايدي التصاااااالب ال  سااااااوتة دماغية بسااااااياقمرضااااااى    8ن منهم  مريضاااااااً   30 لنكس للمرة الثانية:ا ▪
(Atherotrombotic  )  سااوتة دماغية صاامية المنشااخ مرضااى  12ن و ٪٢٦.٧بنساابة (Embolic)  

 ير  بآلية    ينضااااايمر ن و  ٪26.7( بنسااااابة  Lacunar) احتشاااااا  فعوي مرضاااااى   8ن و  ٪40بنسااااابة  
 ٪6.6بنسبة  (Undetermined)  محدد 

عصاااااايدي التصاااااالب ال  سااااااوتة دماغية بسااااااياقمرضااااااى  8ن منهم  مريضاااااااً   12 لنكس للمرة الثالثة:ا ▪
(Atherotrombotic بنسبة )احتشا  فعوي  مرضى 4ن و ٪٦٦.٧ (Lacunar بنسبة )33.3٪. 

عدد مرات النكس هام جحصا ياً  ألية النكس حسب في عند ججرا  الاذتبارات الإحصا ية نعد أن الفرق 
 P Value = 0.01 (<0.05)حيث كانت قيمة 

 



 

  - 67 -   
 

 
 آلية النكس حسب عدد مرات النكس( 13) الشكل
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 :الوعائية القلبية السوابق -9
 :(14الشول و  2العدو  ) توزع السوابأ القلبية الوعا ية في المعموعات كالتاليكان 

 ٪  ٨١.٨  بنسبة اً مريض  54 والنكس٪ ٦٢.٣ بنسبة اً مريض 142 الشاهد  :الشرياني الضغط ارتفاع ▪
 ٪ ٢٧.٣ بنسبة مريضاً  18  والنكس٪ ٢٠.٢  بنسبة مريضاً  46 الشاهد  :الاحتشاء ▪
 ٪ ٩.١  بنسبة  مرضى 6 والنكس٪ ١٠.٥ بنسبة مريضاً  24  الشاهد  :الدسامات أمراض ▪
 ٪ ٢١.٢  بنسبة مريضاً  14 والنكس٪ ١٥.٨  بنسبة مريضاً  36 الشاهد  :القلبية التروية نقص ▪
 ٪ ٣٩.٤ بنسبة  مريضاً  26  والنكس٪ ٣٦.٨  بنسبة  مريضاً  84 الشاهد  :الاحتقاني القلب قصور ▪
 ٪  ٥١.٥  بنسبة مريضاً  34 والنكس٪ ٣٤.٢  بنسبة  مريضاً  78 الشاهد  :الأذيني  الرجفان ▪
 ٪١٥.٢ بنسبة مرضى 10 والنكس٪ ١٢.٣ بنسبة مريضاً  28 الشاهد  :العابرة الإقفارية النشبة ▪

وعند ججرا  الاذتبارات الإحصااااااااااا ية بين المعموعتين وجدنا فرقاً هاماً جحصااااااااااا ياً في ارتفاع الضااااااااااغ  
ن  P Value < 0.05الشارياني وفي الرجفان الأذيني بين معموعة الشااهد ومعموعة النكس حيث كان  
 معموعتين.بينما لم نعد فرقاً هاماً جحصا ياً عند مقارنة باقي السوابأ القلبية الوعا ية بين ال

 

 حسب السوابق القلبية الوعائية  توزع المرضى( 2) الجدول

 P Value النكس الشاهد  

ارتفاع الضغط  
 الشرياني

مريضاً  142  

٦٢.٣٪) ) 

مريضاً  54  

(٨١.٨٪ )  

0.001 

   مريضاً  46 الاحتشاء

(٢٠.٢٪ )  

مريضاً  18  

(٢٧.٣٪ )  

0.06 
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   مريضاً  24 أمراض الدسامات 

(١٠.٥٪ )  

   مرضى 6

(٩.١٪)  

0.12 

   مريضاً  36 نقص التروية القلبية 

(١٥.٨٪ )  

مريضاً  14  

(٢١.٢٪ )  

0.09 

قصور القلب 
 الاحتقاني 

   مريضاً  84

(٣٦.٨٪ )  

   مريضاً  26

(٣٩.٤٪ )  

0.07 

   مريضاً  78 الرجفان الأذيني 

(٣٤.٢٪ )  

   مريضاً  34

(٥١.٥٪ )  

0.002 

النشبة الإقفارية  
 العابرة 

   مريضاً  28

(١٢.٣٪ )  

  مرضى 10

(١٥.٢٪ )  

0.08 
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 حسب السوابق القلبية الوعائية  المرضى توزع ( 14) الشكل
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 :التحاليل المخبرية -10
 :(15الشول و  3العدو  ) في المعموعات كالتالي التحاليل المخبريةتوزع كان 

 ٪ ٣٩.٤ بنسبة مريضاً  26 والنكس٪ ١٥.٨ بنسبة مريضاً  36 الشاهد   :السكري  ▪
 ٪٢١.٢ بنسبة مريضاً  14 والنكس٪ ١٥.٨ بنسبة مريضاً  36 الشاهد  :الثلاثية الشحوم ارتفاع ▪
 ٪٢٧.٣ بنسبة مريضاً  18 والنكس٪ ٢٠.٢ بنسبة مريضاً  46 الشاهد : الكولسترول ارتفاع ▪

بين معموعة   الساوري وعند ججرا  الاذتبارات الإحصاا ية بين المعموعتين وجدنا فرقاً هاماً جحصاا ياً في 
ن بينما لم نعد فرقاً هاماً جحصاااا ياً عند مقارنة  P Value < 0.05الشااااهد ومعموعة النكس حيث كان  

 بين المعموعتين. التحاليل المخبريةباقي السوابأ 

 

 التحاليل المخبرية حسب  توزع المرضى( 3) الجدول

 P Value النكس الشاهد  

   مريضاً  36 السكري 

(١٥.٨٪ )  

   مريضاً  26

(٣٩.٤٪ )  

20.00  

ارتفاع الشحوم 
 الثلاثية 

   مريضاً  36

(١٥.٨٪ )  

مريضاً  14  

(٢١.٢٪ )  

70.0  

   مريضاً  46 ارتفاع الكوليسترول 

(٢٠.٢٪ )  

مريضاً  18  

(٢٧.٣٪ )  

090.  
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 حسب التحاليل المخبرية المرضى توزع ( 15) الشكل
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 :تحليل عوامل خطورة نكس السكتة الدماغية -11
  نوالسوري  نالضغ ( وجدنا أن ارتفاع 4عند تحليل عوامل ذطور  نكس السوتة الدماغية )العدو  

  والنشبة الشحوم وفرط والتدذين العمرمن عوامل الخطر الهامة. بينما لم نعد أن  الأذيني والرجفان
 تعتبر من عوامل الخطر الهامة جحصا ياً في نكس السوتة الدماغية   العابر  الإقفارية

 
 تحليل عوامل خطورة نكس السكتة الدماغية ( 4) لجدولا

  SE P Value ORالخطأ المعياري  Bقيمة بيتا  

(Odds Ratio) 

 2.31 0.001 0.247 0.782 ارتفاع الضغط 

 2.12 0.002 0.311 0.831 السكري 

 2.74 0.002 0.173 1.034 الرجفان الأذيني 

 0.73 0.06 0.294 0.004 العمر

 0.91 0.09 0.247 0.031 التدخين

 0.62 0.07 0.323 0.009 فرط الشحوم 

النشبة الإقفارية  
 العابرة 

0.049 0.129 0.08 0.96 
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 الثالث  فصلال

 البحث نتائج مناقشة 
  المرضى من عينة في الدماغية السوتة لنكس الخطر عوامل على التعرف جلى الدراسة همه تهدف

  مرتفع حدوثه معد  وكان  لدينان الدماغية السوتة  مرضى بين النكس حدوث  دراستنا  أكدت  وقد  .السوريين

 %(. 22.4) نسبياً 

 

  الإصابة  ذطر من الحد  كي ية مسخلة  الدماغية السوتة مرضى يعالعون  المين الأطبا  يواجه

  نم  وتعديل المرافقةن الأمراة  علاا جلى للوقاية الحالية الاستراتيعيات  تقسيم يمون. ثانية دماغية بسوتة

 نكس على  تؤثر المرافقة الأمراة  من العديد  أن المعروف ومن[ 143.]الدوا ي والعلاا والعراحةن الحيا ن

  نكس ذطر تحمل التي الأذيني والرجفان السورين ودا  الدمن ضغ  ارتفاع وذاصة. الدماغية السوتة

 . الدماغية السوتة

 

  .مر  لأو  الدماغية  السوتة بحدوث   وثيأ بشول ترتب  المرتفعة الدم ضغ   مستويات  أن ثبت  لقد 

 .وأذرون  Irei قام . الدماغية السوتة ونكس الضغ   بين العلاقة حو  أقل دراسات  هنا   لكن[ 144]

  مع المتابعة وأثنا   الدماغية السوتة لمريض  الأولي القبو  عند  الدم ضغ   تخثير في بالتحقيأ[ 145]

الدراسة  تلك وفي. الدم ضغ  ارتفاع مع الدماغية السوتة من يعانون  مريضاً  368 في النكس معدلات 
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  السوتة تكرار معد  وكان .الدم وضغ  الدماغية السوتة نكس  بين جحصا ياً  هامة  علاقة هنا  كانت 

  ز بأن ملم 84- 80   الدماغية السوتة بعد  الانبساطي الدم ضغ  لديهم المين للمرضى٪ 3.8  الدماغية

  الانبساطي الدم ضغ  انخفاة  بين العلاقة[ 146] وأذرون  Hier أكد . باقي العينة  من بوثير أقل وهو

  كوبنهاجن دراسة)  أذرى  ر يسية دراسات  ثلاثة وجدت . الدماغية السوتة في  النكس حدوث  وانخفاة 

  أن Framingham )(147-149) ودراسة مانهاتن  ما  في الدماغية السوتة دراسة الدماغيةن للسوتة

 . الدماغية السوتة لنكس مستقل ذطر عامل يعتبر الدم ضغ 

 

أيضاً   قامت  ولكن الدمويةن والأوعية القلب  بخمراة  الإصابة ذطر من  الدم ضغ  تخ يض  يقلل

  في( UK-TIA) دراسة في. الدماغية السوتة بعد  الدم لضغ  الخافض  العلاا  تخثير  بتقييم الدراسات  بعض 

 الدم ضغ   في ز بأ ملم 10 بمقدار زياد  لكل٪ 28 الدماغية السوتة نكس ذطر زاد   بريطانيا

  تخ يض  أن( PROGRESS) دراسة نتا ج أظهرت  كما[ 150.] ز بقي ملم 160و  130  بين الانكباضي

  الكبرى  الدماغية السوتات  أنواع بعميع الإصابة ذطر  تقليل جلى يؤدي  ز بقي  ملم 4/ 9 بمقدار الدم ضغ 

  مع المرضى وأيضاً  الدمن  ضغ  ارتفاع بدون  أو مع  المرضى جلى التخثير هما  ويمتد  [151.]%28 بنسبة

  من اً مزيع يتلقون  المين  المرضى معموعة في فا د  الأكثر التخثير أن ووجدت . السوري  مرة  بدون  أو

perindopril مع indapamide   ًمن بدلا perindopril البو  مدرات  أن النتيعة همه تقترح. وحده 

  أصب . الدماغية الدموية الأوعية على  وقا ي دور لهم يوون  قد  الضغ  تخ يض   في دورهم جلى بالإضافة

[ 152. ]الدماغية السوتة من والثانوية الأولية  للوقاية أهمية الأكثر الإجرا  هو الآن الدم ضغ  ذفض 
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  أهمية يؤكد  مما ضعين 2.31  بنسبة  الدماغية السوتة نكس يزيد  الدم ضغ  ارتفاع أن دراستنا وجدت 

 .الدماغية  السوتة مرضى لدى الدم لضغ  الدقيقة المراقبة

 

  سنويًا %12  الأذيني الرجفان من يعانون  المين المرضى عند  الدماغية السوتة نكس نسبة كانت 

 الأسبرين بين فرق  وجود  عدمWARSS [154 ] دراسة وجدت [ 153] .الأوروبية  EAFT دراسة في

 المضاد  العلاا ذفض  EAF دراسة في بينما الدماغيةن السوتة نكس  من الوقاية في والوارفارين

 كان الدراسة همه في. الأسبرين مع% 19 با  مقارنة٪ 75  بنسبة  الدماغية السوتة نكس  ذطر للتخثر

  مما الأذينين الرجفان من يعانون   المين الدماغية  السوتة مرضى في ضعي 2.74  للنكس النسبي الخطر

  INR قيمة جعل ومحاولة المرضى هؤلا  عند  للتخثر المضاد  للعلاا الروتيني  الاستخدام جلى الحاجة يؤكد 

 عند   العلاا من النوع هما وصي في مترددين ما  حد  جلى الأطبا  يزا   لا ولكن[ 143]  .3.0و  2.0 بين

    [155.]الأذيني الرجفان من يعانون  المين الدماغية السوتة مرضى

 

  المصابين و ير السوري  مرضى في الدماغية السوتة نكس  ذطر (156) وأذرون  Olsson درس

  تحليل في ولكن نالسوري  مرضى عند   الدماغية السوتة نكس ذطر زياد  دراسته وجدت ن و بالسوري 

  التحقأ يتم لم لملك المحتملة؛ الخطر عوامل بين علاقة  وجود  من التحقأ يتم لم  Olsson بدراسة البيانات 

  Hier بها قام مشابهة وبدراسة .الدماغية  السوتة لنكس ومستقلاً  مهماً  عاملاً  السوري  كان جذا فيما

 كل أن جلى ذلصت  المتغيرات  متعدد  تحليلهم في الخطر  عوامل من كبير عدد   جدراا بعد ( 146) وأذرون 

  السوتة نكس  ذطر  بارتفاع  مستقل بشول  ارتبطت  الأذيني والرجفان الضغ ن وارتفاع السورين من
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  مما السوريينن المرضى في ضعي 2.12  للنكس النسبي الخطر كان الدراسة همه في. الدماغية

 .المرضى هؤلا  عند  دقيأ بشول السوري  ضب  جلى الحاجة يؤكد 

 

  ذطر لديهم كان المنشخ ةصمي  الدماغية السوتة مرضى أن Erlangen (157) دراسة وجدت 

 أظهر. الأذرى  المسببة الفرعية الأنواع مع مقارنة المتابعة من عامين مدى على للنكس أكبر

Yamamoto  (158) وجد  كما. المنشخ ةصمي كانت  الأحيان أ لب  في الناكسة الدماغية السوتات   أن 

Yamamoto عن  مختلفاً  والثالثة الثانية الدماغية السوتة نكس سبب  يوون  المرضى من  كثير في أنه  

  تخثير يعزز جضافي سبب  لها يوون  ما  البًا الناكسة  الدماغية السوتات  أن جلى وأ ار. الأولى السوتة

  السوتة الدماغية هو مر   وثاني مر  أو  للنكس سبب  أ يع كان دراستنا وفي. جصابة  لأو  الأصلي السبب 

  للنكس سبب  أ يع كان  بينما( الثانية للمر  بالنكس٪  ٤٠  و الأولىن للمر  بالنكس٪ ٣٦.٤) المنشخ ةصمي

 ٪(٦٦.٧  بنسبة) العصيدي التصلب بسياق   هو  الثالثة للمر 

 

 الدم ضغ   وارتفاع السوري  كانت  الدماغية السوتة لنكس الخطر عوامل  أن وجدنا الختام في

  مرضى عند   فيه والتحوم كثب  عن الدم ضغ   مراقبة أهمية  نتا عنا تؤكد . دراستنا  في الأذيني والرجفان

  ألية أ يع أن ووجدنا. الأذيني  الرجفان مرضى عند   للتخثر المضاد  العلاا أهمية وتؤكد  الدمن ضغ  ارتفاع

  التصلب  هي الثالثة للمر  للنكس ألية أ يع بينما  الصمية الآلية هي  الثانية والمر  الأولى للمر  للنكس

 العصيدي
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 الرابع  فصلال

 المقارنة مع الدراسات العالمية 

في تركيا عام    )et alYalcin  >)13> دراسة  يوجد بعض الدراسات العالمية المشابهة لدراستنا مثل  
سنةن ونسبة المكور    ٦٦.٨٥مرضى حادث وعا ي دما ي ناكسن وكان متوس  العمر    ١٨٦و ملت    ٢٠٠٨
٪ن كما وجدت أن عوامل الخطر  ١٦.١سنوات:    ٣٪. وجدت همه الدراسة أن نسبة النكس ذلا   ٥٠.٥

الأذينين   الرجفان  الشريانين  الضغ   ارتفاع  العابر ن  الإقفارية  النشبة  الناكس:  الدما ي  الوعا ي  للحادث 
 امل ذطر النكس.السوري. ووجدت أن العمر والتدذين وفرط الشحوم لا تعتبر من عو 

 
مرضى حادث   ١٠٨ن و ملت  ٢٠٢٠في الصين عام    دراسة  )et alZhuo  >)14>   وأجرى كملك

٪. وجدت همه الدراسة أن نسبة  ٧١.٨سنةن ونسبة المكور    ٦١.٦وعا ي دما ي ناكسن وكان متوس  العمر  
سنتين   القصة  ٣٠.٧النكس ذلا   الناكس:  الدما ي  الوعا ي  للحادث  الخطر  أن عوامل  وجدت  كما  ٪ن 

 ديد.    NIHSSأ هرن وفرط الخثارن ومشعر    ٦ين أكثر من  العا لية للحوادث الوعا ية الدماغيةن والتدذ
 ووجدت أن  السوري والعمر وفرط الشحوم لا تعتبر من عوامل ذطر النكس. 

 
مريض حادث وعا ي    ٨٨٩ن و ملت  ٢٠٠٨في السويد عام    دراسة  )et al Leoo >)15>   كما أجرى 

وجدت همه الدراسة أن عوامل الخطر ٪.  ٥٧سنةن ونسبة المكور    ٧٧دما ي ناكسن وكان متوس  العمر  
الضغ   وارتفاع  السوري  أن  ووجدت  الشحوم.  وفرط  الأذيني  الرجفان  الناكس:  الدما ي  الوعا ي  للحادث 

 الشرياني والتدذين لا تعتبر من عوامل ذطر النكس. 
 

مريضاً حادث وعا ي    ٦٢١ن و ملت  ١٩٩٤في أمريوا عام    دراسة  )et al Lai >)16>   وأجرى أيضاً 
٪ن كما وجدت ١٢٪. وجدت همه الدراسة أن نسبة النكس ذلا  سنتين:  ٥٢دما ي ناكسن ونسبة المكور  

أن عوامل الخطر للحادث الوعا ي الدما ي الناكس: ارتفاع الضغ  الشرياني والرجفان الأذيني. ووجدت أن  
 السوري والنشبة الإقفارية العابر  لا تعتبر من عوامل ذطر النكس.
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حيث لم   )14(<  et alZhuo> ودراسة  )et alYalcin  >)13> بالعمر اتفقت دراستنا مع دراسة فيما يتعلأ 
 تعد أن العمر يعتبر عامل ذطر لنكس السوتة الدماغية الإقفارية 

 

وجدت دراستنا أن ارتفاع الضغ  الشرياني يعتبر عامل ذطر لنكس السوتة الدماغية الإقفاريةن وهو ما  
et  Leoo> ؛ بينما وجدت دراسة )16(< et al Lai> ودراسة  )et alYalcin  >)13> يتفأ مع دراسة 

al >)15(  الإقفارية أن ارتفاع الضغ  الشرياني لا يعتبر عامل ذطر لنكس السوتة الدماغية 

 

 Yalcin et> بالنسبة لدراسة علاقة السوري مع نكس السوتة الدماغية الإقفارية اتفقت دراستنا مع دراسة 
al >)13(   التي وجدت أن السوري يعتبر من عوامل ذطر النكس؛ بينما وجدت دراسة <et alZhuo  >)14( 

يعتبر عامل ذطر لنكس السوتة  أن السوري لا  )16(< et al Lai> ودراسة  )et al Leoo >)15> ودراسة 
 الدماغية الإقفارية 

 

عند دراسة علاقة التدذين مع نكس السوتة الدماغية الإقفارية توصلت دراستنا لنفس نتا ج دراسة  
 <et alYalcin  >)13(  ودراسة <et al Leoo >)15(   حيث وجدت أن التدذين لا يعتبر من عوامل الخطر

أ هر   ٦أن التدذين لأكثر من   )et alZhuo  >)14> لنكس السوتة الدماغية الإقفارية؛ بينما وجدت دراسة 
 يعتبر من عوامل ذطر النكس

 

وجدت دراستنا أن فرط الشحوم بالدم لا يعتبر من عوامل الخطر لنكس السوتة الدماغية الإقفارية وهو ما  
et  Leoo> ؛ بينما وجدت دراسة )14(<  et alZhuo> ودراسة  )et alYalcin  >)13> يتفأ مع دراسة 

al >)15(  .أن فرط الشحوم بالدم يعتبر من عوامل ذطر النكس 
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فيما يتعلأ بعلاقة الرجفان الأذيني مع نكس السوتة الدماغية الإقفارية توصلت دراستنا لنفس نتا ج دراسة  
 <et alYalcin  >)13(  ودراسة <et al Lai >)16(  ودراسة <et al Leoo >)15(   حيث وجدت جميعها أن

 عوامل الخطر لنكس السوتة الدماغية الإقفارية الرجفان الأذيني من 

 

التي وجدت أن النشبة الإقفارية   )et al Lai >)16> بالنسبة للنشبة الإقفارية العابر  اتفقت دراستنا مع دراسة  
 Yalcin et> العابر  لا تعتبر من عوامل الخطر لنكس السوتة الدماغية الإقفارية؛ بينما وجدت دراسة 

al >)13(  .أنها من عوامل ذطر النكس 

 

  ٣٪ ذلا   ١٦.١ )et alYalcin  >)13> ٪ ذلا  سنةن وفي دراسة ٢٢.٤كانت نسبة النكس في دراستنا 
٪ ١٢ )16(< et al Lai> ٪ ذلا  سنتينن وفي دراسة ٣٠.٧ )et alZhuo  >)14> سنواتن وفي دراسة 

 ذلا  سنتين.  

 

  السوتة الدماغية صمية المنشخوجدت دراستنا أن أ يع ألية لحدوث السوتة الدماغية الإقفارية هي 
(Embolic وهو ما يتفأ مع دراسة ) <et alYalcin  >)13( ؛ بينما لم تقم دراسة <et alZhuo  >)14( 

 بتفصيل ألية حدوث السوتة الدماغية الإقفارية.   )16(< et al Lai> ودراسة  )et al Leoo >)15> ودراسة 

 

  ندرجة الإقفار الدما ي اذتلاف في دراستنا مع الأذرى  الدراسات  نتا ج لمقارنة الر يسية العوا أ تتمثل
  وهمه الأعراق؛ واذتلاف المرافقةن الأمراة واذتلاف نسبة المكور والإناثن و  العمرن متوس  واذتلاف
 . بالحسبان  أذمها وتتطلب  المقارنة موثوقية على تؤثر كلها العوامل
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 نتائج الدراسات العالمية المشابهة ( 5) الجدول

 Yalcin>  دراستنا  المقارنة
et al >)13( 

 <Zhuo et 
al >)14( 

 <Leoo et 
al >)15( 

 <Lai et 
al >)16( 

صفات 
 الدراسة 

 أمريوا  السويد الصين تركيا  سوريا الموان

 1994 2008 2020 2008 2023 الزمان 

صفات 
 العينة 

 العدد الكلي
 للنكس 

66 186 108 889 621 

  22.4% نسبة النكس 
ذلا   
 سنة

16.1  ٪
  ٣ذلا  
 سنوات

30.7  ٪
 ذلا  سنتين 

٪ ذلا   12 -
 سنتين 

 - 77 61.6 66.85 64.7 متوس  العمر 

 ٪52 ٪57 ٪ 71.8 ٪ 50.5 ٪ 59.2 نسبة المكور 

عوامل  
  الخطر
 للنكس 

 - -  ير هام   ير هام   ير هام  العمر

عامل   الضغ 
 ذطر 

 عامل ذطر   ير هام  - عامل ذطر 

عامل   السوري 
 ذطر 

  ير هام   ير هام   ير هام  عامل ذطر 

 -  ير هام  عامل ذطر   ير هام   ير هام  التدذين 

 - عامل ذطر   ير هام   ير هام   ير هام  فرط الشحوم
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عامل   الرجفان الأذيني 
 ذطر 

 عامل ذطر  عامل ذطر  - عامل ذطر 

النشبة الإقفارية 
 العابر  

  ير هام  - - عامل ذطر   ير هام 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

  - 83 -   
 

 الخامس فصلال

 والتوصيات  الاستنتاجات
 

 الاستنتاجات:
  الساااااااوتة لنكس  هامة ذطر عوامل  تعتبر  الأذيني  والرجفان  والساااااااوري   الشااااااارياني  الضاااااااغ   ارتفاع  أن وجدنا

  على ويؤكد   الدماغيةن  السااااوتة  مرضااااى عند  العوامل همه  علاا  ضاااارور   على الضااااو   يساااال  مما  الدماغيةن
 .النكس ذطر تقليل في ذلك أهمية

  نكس ذطر  عوامل من  يعتبر  العابر   الإقفارية والنشاااااااااااابة الشااااااااااااحوم وفرط  والتدذين بالعمر  التقدم أن  نعد  لم
 .الدماغية السوتة

 التوصيات:
 :من واقع النتا ج التي ذلصت جليها دراستنا ننص  بالآتي

 . وذلك عبر دراسة مرضى مشافي باقي المحافظات  أكبر عينة  تشمل دراسة ججرا  ▪
    أذرى  ذطر عوامل دراسة ▪
  والرجفان الشرياني الضغ  وارتفاع السوري  علاا أهمية لمعرفة  مستقبلية دراسة ججرا  ▪

 النكس حدوث  تقليل  في الأذيني
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‌

 الموافقة المستنيرة على المشاركة بالبحث الذي عنوانه

عوامل الخطورة للسكتة الدماغية الإقفارية الناكسة عند المرضى في مشفيي الأسد  
 والمواساة الجامعيين 

ة  كلّيّ في    العصبية  الداذليةالدراسات العليا )ماجستير( في اذتصاص   مصعب عبدالكريم العمعهأنا الطبيب  
عوامل الخطور  للساااوتة الدماغية  جامعة دمشاااأن أنفم هما البحث المي يهدف جلى دراساااة   –الطب البشاااري 

 الإقفارية الناكسة عند المرضى في مشفيي الأسد والمواسا  العامعيين

راجعوا   المينلمرضى ا سيتم تعميع كافة المعلومات عن الية:البحث ججرا  الاستقصا ات الت ويتضمن هما
سيتم ترتيب المعلومات ضمن استبيان ذاص و سوتة الدماغية الإقفارية مشافي جامعة دمشأ والمصابين بال

 لكل مريض.

الا ترا  في بحثنا هما يعني تزويدنا بالمعلومات المتعلقة بمرضوم لمل  استبيان   موافقتكم علىجن   
أؤكد أن همه  وأودّ أنذاص بالبحثن علماً بخن همه المعلومات ضرورية لمتابعة حالتكم الصحيةن 

  دون  المعلومات ستبقى سرية ولا يمون لأحد الاطلاع عليهان كما سيتم ترميز المشاركين )جعطاؤهم أرقام 
جعطا  أي دوا    عدمستقصا   ير ضروري لحالة المريض و كملك أتعهد بعدم ججرا  أي او  نأسما ( ذكر

 تعريبي أو أي تداذل دوا ي أو استقصا ي من  خنه أن يؤذي المريض بقصد أو بغير قصد. 

كما أود أن أ اااااير جلى أن المشاااااار  )المريض / الشااااااهد( لن يحصااااال على أية تعويضاااااات أو أي 
عليه فإن  اللازمة. و من العناية الطبية    وسينا  حقهمقابل مادين كما أن رفض المشاركة ليس له أية تبعات  

سحاب متى  ئتن  المشاركة ليست جلزامية ولك الحرية الكاملة في اذتيار المشاركة من عدمها ولك حأ الان
 .فمن ير ب المشاركة فليسعل اسمه مع التوقيع أسفل همه الاستمار 
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 :والفوائدالمخاطر 

 لا توجد أي مخاطر للفحوص المعرا  لدى المرضى المشاركين في البحث. -
 عوامل الخطور  للسوتة الدماغية الإقفارية الناكسة معرفة هي الفوا د  -

  :الموافقة على المشاركة

وأدر   نعلى أن أكون مشاااااااركاً في هما البحث  وأوافأ طوعاً الموافقة المسااااااتنير     وأدركت محتوى لقد اطلعت  
في الانسااحاب في أيّ وقت  وأملك الحأأنني أملك فرصااة الاسااتفسااار عن أيّ أمر مع ضاارور  الإجابة كما 

 .وعليه أوقعيعرضني ذلك لأي ضرر  أنودون  أ ا  

 

 )         (     الرقم المتسلسل للمشارك

 ................................. التوقيع

 /      /       /             .  التاريخ

 

 ملاحظة

الشااااافهية    وأذمت موافقتهمتم  ااااارح هدف البحث لهم  والكتابةنبالنسااااابة للأ اااااخاص المين لا يعيدون القرا    
 عا لته.بحضور فرد من 

 

 . /      /                في /دمشق 

 09346732590 مصعب جمعةد. 

 gmail.comMosabJemaa@البريد الالكتروني 
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-Abstract- 

Risk Factors for Recurrent Ischemic Stroke 

in patients of Al-Mouassat and Al-Assad 

Hospitals 

 
Aim: Research aim: This study aims to identify the risk factors for stroke 

recurrence in Syrian adults. 

Materials and methods: A cross-sectional study conducted between July 

2022 and July 2023, and included 294 stroke patients aged between 47 and 74 

years attending Al-Mouwasat and Al-Assad University Hospitals. The patients 

were divided into the control group and the recurrence group, and the risk factors 

in each group were studied, then the data was collected and statistically analyzed. 

Results: The time of recurrence after one month was 12.1%, after 2-5 months 

18.2%, after 6-11 months 24.2%, after 1-3 years 18.2%, and after more than 3 

years 27.3%. The risk factor for recurrence (Odds Ratio) with diabetes was 2.12, 

with arterial pressure 2.31, and with atrial fibrillation 2.74. While the risk factor 

for recurrence with age was 0.73, with smoking 0.91, with hyperlipidemia 0.62, 

and with transient ischemic attack 0.96. The most common mechanism of 

recurrence for the first and second time was the embolic stroke (36.4% for the first 

time, 40% for the second time), while for the third time it was the atherosclerosis 

mechanism (66.7%). 

Conclusions: We found that the most common time for recurrence is after more 

than 3 years. We found that diabetes, high blood pressure, and atrial fibrillation 

were important risk factors for recurrence. We found that the most common 

mechanism for recurrence for the first and second time is the embolic stroke, while 

the most common mechanism for recurrence for the third time is atherosclerosis. 

Keywords: Stroke, Recurrence, Diabetes Mellitus, Arterial Pressure, Atrial 

Fibrillation. 
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