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 تعريف النشبة الدماغية : 
 24بؤري أو معمم في الوظیفة الدماغیة یدوم أكثر من بأنھا تطور سبریع ضضبطراب عيبي  تعرف النشببة

. یدعم هذا التعریف بالموجودات الشبببعاعیة ولكن  ت   1سببباعة غ ببیاب سببببب واضبببن غیر المنشبببأ الوعائي

. لذلكغ فشننا ب اجة  1بوجود التقنیات الشببببببعاعیة المتقدمة فشن التشببببببخیا یعتمد عل  العلامات السببببببریریة 

 لتعریف دقیق للعلامات السریریة .

  1تعاریف منظمة الي ة العالمیة: 

 علامات بؤریة م ددة :         

 اضطراب  ركي أ ادي أو ثنائي الجانب 

 و ثنائي الجانباضطراب  سي أ ادي أ 

 بسة كلامیة  

 عم  شقي 

 عسرة بلع  ادة 

 لاأدائیة  ادة 

 رنن  اد 

 اضطراب فھم  اد 

 علامات سریریة لا تعد اضطرابات بؤریة :       

 دوار غ دوام 

 ع موضعايد 

 تشوش رؤیا بالعینین 

 عسرة تيویت 

 اضطراب استعرافي 

 اضطراب بالوعي 

 اختلاجات 

 )هذه العلامات غیر نوعیة للنشبة لذلك لایمكن القبول بھا كدلیل أكید عل   دوث نشبة ( .
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 : وبائيات النشبات 
 

. ت دث النشبة للمرة الأول  عند   ول العالم  الدماغیة كل سنة شخا بالنشبة 005777یياب  والي 

 .6شخا  105777وتكون معاودة عند  تقریبا شخا 61777

سببھا نزفي غ بینما  %17من النشبات سببھا ا تشائي غ و  %00تبین وفق آخر الا يائیات العالمیة  أن 

 سببھا نزف ت ت العنكبوت . 3%

( Behavioral Risk Factor Surveillance Systemذة من )بالاعتماد عل  البینات المأخوتبین 

(BRFSSو )Centers for Disease Control and Prevention)( )CDC من  %2.0ن غ أ2713( لعام

من البیض غیر  % 2.5سنة لدیھم قية نشبة دماغیة غ  10من النساء بعمر أكثر من  % 2.0الرجال و 

من  %4.6من اللاتینیین غ  %2.3من الأسیویین غ  %1.3من السود غیر اللاتینیین غ  %4اللاتینیین غ 

 .2خرى لدیھم قية نشبة دماغیة من الأجناس الأ %4.6الأيلیین غ و سكان الاسكا  یین /مریكلھنود الأا

لم یتبیر .  2717-2776أن معدل وقوع النشبات في الفترة بین  (BRFSSالبیانات المأخوذة من )أظھرت 

یمي عل  عند كبار السن غ السود والأشخاا ذوو المستوى التعلكان الأ الدماغیة معدل وقوع النشبات

 .3المنخفض 

الأشخاا بعمر أكثر  من %10.0مشترك غ تبین أن  10462عالمیة ضمت بالاعتماد عل  دراسة  شدیة 

عراض واض ة عند الأ تسنة اشتكو من عرض وا د عل  الأقل من أعراض النشبة الدماغیة . كان 45من 

اا البیر واعین ل التھم السود أكثر من البیض غ وعند الأشخاا ذوو التعلیم المنخفض غ وعند الاشخ

 .4الي یة 

نشبة سنة سیيابون بال 10 شخا بعمر أكثر أو یساوي ملیون 3.4 فشن غ 2737أنه ب لول تدل التوقعات 

. أعل  2712 مقارنة مع سنة %27.5( بمقدار prevalence دوث النشبات ) الدماغیة غ أي زیادة في

 .5( ستكون عند الذكور اللاتینیین %20زیادة ) 

( عند اضناث Age-specific incidence ratesدلات وقوع النشبات الدماغیة المتعلقة بالعمر)معتعتبر 

مع التقدم بالعمر لتيبن معدلات  عمار المتوسطة غ ولكن یضیق هذا الفرقفي الأمنھا عند الذكور  أدن  

 يائیات عن معدلات ض اضتوضن الأشكال التالیة بع.0-0-0عمار الكبیرة ة تقریبا في الأمتساوی الوقوع

  دوث النشبات الدماغیة والوفیات الناجمة عنھا في الولایات المت دة الامریكیة .



 
0 

 

( النشبات الدماغیة  سب العمر والجنس في الفترة بین prevalence( یوضن نسب  دوث )1الشكل )

 الميدر:( . National Health and Nutrition Examination Survey سب ) 2770-2712

National Center for Health Statistics and National Heart, Lung, and Blood Institute 

 

 

عند  2713و  2711( یوضن معدلات الوفیات الناجمة عن النشبات الدماغیة في الفترة بین 2الشكل )

 National .الميدر : سنة غ  سب المقاطعة في الولایات المت دة الأمریكیة 35البالبین بعمر أكثر من 

Vital Statistics System and National Center for Health Statistics. 
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 : الآلية المرضية للنشبات الدماغية 
 ال  نوعین رئیسیین : الدماغیة  تينف النشبات

 الا تشاء الدماغي وله ثلاث أسباب رئیسیة : الخثار(thrombosis) – اليمة (embolism) – 

 (  .decreased systemic perfusion) نقا اضرواء الجھازي

 النزف فوق –النزف المستبطن داخل الدماغ -: النزف ت ت العنكبوت  غي وأسبابهالنزف الدما

 النزف ت ت الجافیة . –الجافیة 

 وسنتكلم بالتفيیل عن كل سبب من هذه الأسباب من النا یة التشری یة المرضیة 

 ( الخثارthrombosis)  : 
سداد موضع في وا د أو أكثر من الأوعیة الدمویة یؤدي إل  نقا التدفق الدموي عبره یعرف الخثار بأنه إن

ضمراضیة  . أشیع نمطعائي وتشكل خثرة فیه. تتضیق أو تنسد لمعة الوعاء بسبب تبدل في بنیة الجدار الو

بقة طلنسیج العضلي والفیبریني في رط في نمو االوعاء الدموي هو التيلب العيیدي غ والذي ی دث فیه ف

التي تضیق لمعة الوعاء . وبعد ذلك غ تلتيق اليفی ات عل   ة غ وتشكل المواد الدسمة اللوی ةت ت البطان

ل ( تشك3ین الشكل ). یب11-10اللوی ة المتشكلة وتشكل الرايات التي یترسب علیھا الفیبرین والثرومبین 

 .ببة ا تشاء دماغي مس السباتي في العنق ثم إنسداده وانطلاق يمة لداخل الدماغفي الشریان الخثرة 

. عادة غ تتشكل الخثرة داخل 13-12بشكل رئیسي  یدي الشرایین داخل وخارج الق فیيیب التيلب العي

لمعة الشریان بسبب اضطرابات دمویة مثل ا مرار الدم غ كثرة اليفی ات غ أو خثار جھازي معمم . 

الشرایین الثاقبة الدماغیة والشریینات الدماغیة بسبب ارتفاع التوتر الشریاني أكثر من تضررها  تتضرر

ن تؤدي إل  فرط نمو الطبقة الوسط   یث أن زیادة الشد عل  الشریی. 15-14بسبب التيلب العيیدي 

ساس يبیرة . وترسب مواد فیبرینیة داخل جدار الوعاء غ مما یؤدي لتضیق لمعة الوعاء التي هي بالأ

 ي ضنسداد لمعة الشرایین الثاقبة .الخثرات العيیدیة غ یمكن أن تؤد

 

 

 

 

 



 
0 

 

 (3الشكل )

Internal carotid artery atherosclerotic lesions: (A) plaque; (B) plaque with platelet-fibrin emboli; (C) plaque 

with occlusive thrombus; (D) recent ischemic cerebral infarct due to embolization of the internal carotid 

artery thrombus. 

 ( الصمةembolism)  : 
 یمكن أننسدادها  . دمویة وتؤدي ضتنطلق اليمات من أماكن تشكل الخثرات لتستقر في أ د الأوعیة ال

نھا اليمات هي القلب غ یكون الانسداد عابر أو یستمر لساعات أو أیام . أشیع الأماكن التي تنطلق م

( الميادر 4الشرایین الفقریة . یوضن الشكل )تي غ ووالشرایین الكبیرة مثل الشریان الأبھر غ الشریان السبا

. تتضمن الميادر القلبیة لليمات : اليمامات القلبیة و الخثرات و الأورام في  الشائعة لليمات الدماغیة

الشریانیة من الخثرات غ نضائد  –. تتكون اليمات الشریانیة 19 في القلب الأجواف الأذینیة والبطینیة

. تيل اليمات المتشكلة في الدوران 20 الدانیةاليفی ات غ و الشدف الخثریة المنطلقة من الأوعیة 

ة وتسم  الثقبة البیضیو بقاء  القلبیة مثل الفت ة بین الأذینتین الوریدي إل  الدماغ عن طریق التشوهات

.یمكن أیضا للھواء غ الدهن غ الجراثیم غ الأجسام الأجنبیة غ والخلایا الورمیة أن 21العجائبیة  تعندها اليما

 .22تدخل الدوران الدموي مشكلة يمة تنطلق إل  الشرایین الدماغیة 
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 (4الشكل )

Examples of potential sources of embolism: (a) cardiac mural thrombus; (b) vegetations on heart valve; (c) 

emboli from carotid plaque. (d) shows infarcted cortex in area supplied by terminal middle cerebral artery 

due to embolism. 

 ( نقص الإرواء الجهازيdecreased systemic perfusion: ) 

 أشیع أسباب نقا التدفق الدموي غوط الضبط الشریاني . هببسبب  ی دث نقا التدفق الدموي للدماغ

قيور القلب ) بسبب ا تشاء العضلة القلبیة أو اللانظمیات ( و هبوط الضبط الجھازي ) نتیجة خسارة الدم 

أو خسارة السوائل ( . وبالتالي فشن نقا الترویة الدماغیة یكون معمم وبالجھتین . نقا الترویة أشد ما 
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في  (watershed region) أو ما یسم  منطقة الفيل (border zone) یكون في المنطقة ال دیة

 .24-23الشرایین الكبیرة  التي ترویھامناطق ال

 النزف الدماغي : 

النزف ت ت العنكبوت –النزف الدماغي إلل  أربع أقسام : النزف داخل الدماغ  عنتقسم الآلیات المسؤولة 

 النزف ت ت الجافیة . سنتكلم فقط عن النزف داخل الدماغ باعتباره موضوع الدراسة –النزف فوق الجافیة –

 النزف داخل الدماغ (intracerebral hemorrhage:) 

یعرف بأنه النزف المباشر داخل المادة الدماغیة . عادة یكون السبب فرط التوتر الشریاني الذي یؤدي إل  

خرى للنزف أهناك أسباب . 28-27ة إل  داخل المادة الدماغیة تسرب الدم من الشرینات الدماغیة اليبیر

دویة غ التشوهات الوعائیة و اعتلالات الأوعیة ) اعتلال الأوعیة الدماغ : الممیعات الدمویة غ الأ داخل

. تعتمد درجة الأذیة الدماغیة عل   اغ ولیس معمماة من الدمالنشواني (. ی دث النزف عادة في مناطق م دد

 وضبط النزف . وسرعة و جمموقع 

في البدایة یكون النزف داخل المادة البیضاء الدماغیة ولكن یمكن أن یمتد إل  داخل البطینات الدماغیة أو 

خر الدم داخل الورم الدموي الناجم عن النزف ویتيلب نعل  سطن الدماغ و السائل الدماغي الشوكي . یت

 مكن أن قا غ ی دث امتياا للدم المتشكل وی دث فراغ یمسببا وذمة في النسیج الدماغي المجاور . لا

ن تقوم البالعات بتنظیف الترسبات الخلویة .في  الات النزف الشدید یمكن أن یقطع السبل الدماغیة بعد أ

 .30-29ی دث انفتاق دماغي 

  

 :تقييم مريض النشبة الدماغية وعلاجه 
 .32-31واسع وسریع  ةولي لمریض النشبة الدماغییجب أن یكون التقییم الأ

 تتضمن أهداف التقییم الأولي ما یلي :

 ( التأكد من الاستقرار ال یوي للمریض غ مع الانتباه للطرق التنفسیة غ التنفس غ الدورانABC. ) 

 . )معاكسة أي سبب ثانوي قد یكون مسؤولا عن الأعراض ) نقا السكر مثلا 

  ب الات الخثرة .ت دید قابلیة مریض النشبة الا تشائیة للعلاج 

 . )م اولة ت دید الآلیة المرضیة المسؤولة عن النشبة ومعاكستھا ) خثار غ يمة 
 الطرق الھوائية , التنفس , الدوران : 

یجب تأمین سلامة الطرق الھوائیة والم افظة عل  استقرار التنفس والدوران الدموي عند كل مرض  

. یمكن أن یأتي مریض ارتفاع التوتر داخل الق ف )نتیجة نزف دماغي أو 32النشبات الدماغیة ال ادة 

في  CO2ا تشاء نيفي كرة مخیة ( بضعف في ال ركات التنفسیة مما یؤدي لنقا التھویة وارتفاع غاز 
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الدم مما یؤدي إل  توسع الأوعیة الدماغیة وزیادة التوتر داخل الق ف . قد ن تاج ضجراء تنبیب رغامي 

تھویة جیدة غ و مایة الطرق التنفسیة من الاستنشاق . یجب أن یتلق  مرض  نقا الأكسجة دعما لتأمین 

. یعتبر إعطاء الدعم بالأوكسجین غیر ضروري عند عدم 32 %04بالأوكسجین لل فاظ عل  إشباع أكثر من 

 .32وجود نقا أكسجة 

 القصة السريرية والفحص السريري : 

لسریري هامان في تمییز النشبات الدماغیة عن ال الات الأخرى التي تعتبر القية السریریة والف ا ا

. یجب سؤال المریض أو أ د أقربائه عن :  قية الشقیقة غ نقا السكر (  تقلدها ) الاختلاجات غ البشي غ

تناول أنسولین أو خافضات السكر الفمویة غ سوابق اختلاجات غ القية الدوائیة غ أو قية رض  الي . 

داع واضقیاء یوجه لوجود نزف داخل الدماغ أو نزف ت ت العنكبوت أكثر من الا تشاء غ ولكن وجود الي

من غیر الدقیق الاعتماد عل  السریرات لتمییز أشكال النشبات الدماغیة لذلك من المھم إجراء طبقي 

 م وري أو مرنان للدماغ بأسرع وقت ممكن بعد تأمین الاستقرار ال یوي للمریض .

تضمن الف ا السریري ما یلي : ف ا الرقبة وإيباء الشرایین السباتیة من أجل ت ري نفخات یجب أن ی

غ قیاس الضبط الشریاني غ ف ا النبض في الأطراف الأربعة غ ف ا الجلد لت ري علامات التھاب 

شباف غ ف ا قعر العین لت ري علامات  وذمة  لیمة عيب بيري أو يمة كولسترولیة غ ف ا 

ي علامات رضوض أو تقر ات لسانیة ناجمة عن الاختلاجات غ و ف ا الأطراف لت ري الرأس لت ر

 علامات خثار وریدي عمیق أو يمات شریانیة .

یجب إجراء ف ا عيبي كامل لتأكید موجودات القية السریریة وتسجیل الموجودات البدئیة لمقارنتھا مع 

في الف ا العيبي موثوقیة هي مشعر تقییمات مستقبیلة للمریض . أكثر المشعرات المستخدمة 

(National Institutes of Health Stroke Scale)   (NIHSS 1( )الجدول  )یتعلق إنذار النشبة 33.

.ویجب استخدامه عند كل المرض  المشتبه لدیھم ب دوث 37-36( عند القبول  NIHSSالدماغیة بقیمة مشعر )

 .38النشبة الدماغیة 

  سريرياالاحتشاء الدماغي 

تينیف اوكسفورد  سریریا بالاعتماد عل  یتم ت دید نوع النشبة الدماغیة الا تشائیة

 : (5. الشكل )37a(oxfordshire community stroke project)شایر

TAC — Total Anterior Circulation Stroke 

LAC — Lacunar Stroke 

PAC — Partial Anterior Circulation Stroke 

POC — Posterior Circulation Stroke 

 



 
13 

 تصنيف اوكسفورد شاير بشكل مفصل ( يبين5الشكل )

 

 النزف داخل البرانشيمي سريريا : 

من  %17یعد النزف داخل البرانشیمي الشكل الأكثر شیوعا للنزوف داخل الق ف ومسؤول عن 

عن ارتفاع التوتر  . تنجم هذه النزوف عادة %57مجمل النشبات الدماغیة ومعدل وفیات یيل ال  

  .الشریاني و الرض واعتلال الأوعیة الدماغیة النشواني غ وتزداد خطورته مع تقدم العمر

دقیقة  یث یترافق بتراجع  07-37یتظاهر سریرا ببدء مفاجئ لعیب عيبي بؤري یتفاقم خلال 

 مستوى الوعي وبعلامات ارتفاع التوتر داخل الق ف غ مثل اليداع واضقیاء .

 فظةالل اء الموضع الأكثر شیوعا للنزف الم دث بفرط الضبط وعادة ت دث أذیة في الم یعد 

 37-5( . عندما یكون النزف خفیف یرتخي أ د جانبي الوجه لمدة 6الداخلیة المجاورة   الشكل )

دقیقة ویيبن الكلام يعب غ وی دث ضعف في الذراع والساق بيورة تدریجیة غ وتن رف العینان 
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ط جذع ا. عندما تكون النزوف كبیرة یتطور السبات نتیجة انضبالخزل الشقي  جھةبعیدا عن 

الدماغ العلوي ویترافق مع تنفس عمیق غیر منتظم مع  دقات متوسعة وغیر متفاعلة بنفس الجانب 

 غ ويمل فيل المخ . 

الباطنة  ةتسبب النزوف المھادیة خزل او شلل شقي في الجانب المقابل للآفة نتیجة انضباط الم فظ

المجاورة أو تسلیخ الورم الدموي ن وها. عادة یكون هناك عجز عيبي  سي بارز یشمل كل 

أشكال ال س . قد ت دث  بسة عند  دوث النزف ضمن المھاد المسیطر . قد یكون هناك عیب 

سا ة بيریة مماثل الجانب . تسبب النزوف المھادیة اضطرابات عینیة متعددة من خلال امتدادها 

لیا لتبلغ أعل  الدماغ المتوسط . وتتظاهر بان راف العینین للأسفل والداخل مع  دقتین غیر سف

متساویتین مع انعدام التفاعل للضوء غ وان راف العین المقابلة للنزف للأسفل والانسيغ مع متلازمة 

لا قا غ هورنر بنفس الجھة وغیاب التقارب العیني وشلل ال ملقة العامودیة ورأرأة انكماشیة . 

 یطور المریض متلازمة ألمیة مزمنة في الجانب المقابل ) متلازمة دیجرین روسي ( . 

یتطور لدى مرض  النزف الجسري سبات عمیق مع شلل رباعي خلال عدة دقائق عادة . غالبا ما 

یترافق مع يمل فيل المخ و  دقتان دبوسیتان متفاعلتان للضوء غ و یكون هنالك خلل في  ركات 

ن الافقیة الانعكاسیة الم رضة بتدویر الرأس أو بوضع الماء البارد في الأذنین .من الشائع العی

  دوث زلة تنفسیة وارتفاع توتر شریاني مع فرط تعرق غ وی دث الموت غالبا خلال بضع ساعات. 

 
( نزف م دث بفرط الضبط . ورم دموي شامل لل اء الأیسر عند مریض لدیه خزل شقي 6الشكل )

 ن.أیم
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 (National Institutes of Health Stroke Scale( )1الجدول )

0 = Alert and responsive 

1 = Arousable to minor stimulation 

2 = Arousable only to painful stimulation 

3 = Unarousable or reflex responses 

1a. Level of consciousness 

0 = Both correct 

1 = One correct 

2 = Neither correct 

1b. Questions 

Ask patient's age and month. Must be exact. 
 

0 = Both correct 

1 = One correct 

2 = Neither correct 

1c. Commands 

Ask patient to open/close eyes, grip and release non-

paretic hand. 

0 = Normal 

1 = Partial gaze palsy; abnormal gaze in one or both 

eyes 

2 = Forced eye deviation or total paresis which cannot 

be overcome by oculocephalic maneuver 

2. Best gaze 

Horizontal extraocular movements by voluntary or 

reflexive (oculocephalic maneuver) testing. 
 

0 = No visual loss 

1 = Partial hemianopia, quadrantanopia, extinction 

2 = Complete hemianopia 

3 = Bilateral hemianopia or blindness 

3. Visual fields 

Test by confrontation or threat as appropriate. If 

monocular, score field of good eye. 
 

0 = Normal 

1 = Minor paralysis (normal looking face, asymmetric 

smile) 

2 = Partial paralysis 

3 = Complete paralysis (upper and lower face) 

4. Facial palsy 

If stuporous, check symmetry of grimace to pain. 

Paralysis (lower face). 
 

0 = No drift 

1 = Drift but does not hit bed 

2 = Some antigravity effort, but cannot sustain 

3 = No antigravity effort, but minimal movement 

present 

4 = No movement at all 

X = Unable to assess due to amputation, fusion, etc 

5a. Left motor arm 

5b. Right motor arm 

Arms outstretched 90° (if patient is sitting) or 45° (if 

supine) for 10 seconds. Encourage best effort, note 

paretic side. 

 

6a. Left motor leg 

6b. Right motor leg 

Raise leg to 30° (always test patient supine) for 5 

seconds. 
 

0 = No ataxia (or aphasic, hemiplegic) 

1 = Ataxia present in one limb 

2 = Ataxia present in two limbs 

X = Unable to assess as above 

7. Limb ataxia 

Check finger-nose-finger; heel-shin; score only if out of 

proportion to weakness. 
 

0 = Normal 

1 = Mild to moderate unilateral sensory loss but 

patient aware of touch 

2 = Severe to total sensory loss, patient unaware of 

touch (or bilateral sensory loss or comatose) 

8. Sensory 

Use safety pin. Check grimace or withdrawal if 

stuporous. Score only stroke related losses. 
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0 = Normal 

1 = Mild-moderate aphasia 

2 = Severe aphasia (almost no information exchanged) 

3 = Mute, global aphasia, or coma 

9. Best language 

Ask patient to describe cookie jar picture, name 

objects, read sentences. May use repeating, writing, 

stereognosis. 
 

0 = Normal 

1 = Mild-moderate dysarthria 

2 = Severe, unintelligible or mute 

X = Intubation or mechanical barrier 

10. Dysarthria 

Ask patient to read or repeat a list of words. 
 

0 = Normal, none detected (or severe visual loss with 

normal cutaneous responses) 

1 = Neglects or extinguishes to bilateral simultaneous 

stimulation in any sensory modality (visual, tactile, 

auditory, spatial, or personal inattention) 

2 = Profound hemi-inattention or extinction in more 

than one modality 
 

11. Extinction and inattention 

Simultaneously touch patient on both hands, show 

fingers in both visual fields, ask patient to describe 

deficit, left hand. 
 

.Adapted from: Goldstein LB, Samsa GP, Stroke 1997; 28:307 

 

 

 التقييم الشعاعي والمخبري : 

طبقي م وري دون  قن للدماغ أو  32-31یجب إجراء ما یلي عند كل مرض  المشتبه لدیھم بنشبة دماغیة : 

رنین مبناطیسي غ سكر دم غ قیاس إشباع الاوكسجین في الدم غ تخطیط قلب كھربائي غ تعداد عام ويیبة غ 

 . PT,PTT,INRشوارد وكریاتینین غ 

: وظائف كبد غمسن السموم 32-31یجب إجراء ما یلي عند مرض  النشبات الدماغیة  سب التوجه السریري

ية دوائیة غ مستویات الك ول في الدم عند وجود قية ك ولیة غغازات دم شریانیة عند هبوط عند وجود ق

الأكسجة غ يورة يدر عند الاشتباه بمرض يدري غ بزل سائل دماغي شوكي عند الاشتباه بالنزف ت ت 

 عند الاشتباه بالاختلاجات .EEGالعنكبوت وسلبیة الطبقي الم وري غ 
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 الصور التالية هي صور طبقي محوري للدماغ تظھر الاحتشاء والنزف داخل الدماغ 

                                                   

 

 

                                                       

                                

 

 

 التقييم القلبي : 

عند كل مرض  النشبات الدماغیة لت ري علامات نقا ترویة قلبیة أو لانظمیات ECGمن المھم إجراء 

قلبیة مؤهبة للنشبات مثل الرجفان الأذیني أو ضخامة أذینات أو بطینات والتي تؤهب لتشكل الخثرات . 

 ساعة عل  الأقل بعد بدایة النشبة الاقفاریة لت ري رجفان أذیني أو 24یجب إجراء مراقبة قلبیة لمدة 

مریض مشفوي مياب بنشبة  500. تبین في مراجعة منھجیة لخمس دراسات تضمنت 32لانظمیات أخرى 

من هؤلاء  %4.6وجود رجفان أذیني أو رفرفة اذینیة عند  39ساعة  02-21إقفاریة و مويول بھولتر لمدة 

ري یساعد اضیكو عبر جدار اليدر أو عبر المري عل  ت (.percent-95% CI 0 12.7المرض  )

Axial CT scan 2 cm higher 

demonstrates normal insular 

ribbon and imperceptible change 

in right basal ganglia (arrow) 

Axial CT scan demonstrates 

increased density in distal right 

M1 segment (arrow); a 

hyperdense MCA sign. 

CT with left thalamic 

hemorrhage and blood in 

ventricles. 

CT with moderate-sized left 

frontal hematoma with edema. 
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الميدر القلبي أو الأبھري لليمات الدماغیة . ولكن یمكن تأجیلھا  ت  تجاوز المر لة ال ادة واستقرار 

المریض . عند الاشتباه بالتھاب الشباف كسبب للنشبة الدماغیة یجب إجراء إیكو قلب بأسرع ما یمكن لتأكید 

 التشخیا .

 : تدبير مريض النشبة الدماغية وعلاجه 

 ركیز علیھا عند مرض  النشبات :مواضیع یجب الت

  نقا السكر : یمكن أن یؤدي نقا السكر إل  أعراض عيبیة بؤریة تقلد النشبات . یجب إجراء

ملغ/دل ( عند وجوده. یجب تجنب  67ت لیل سكر بأسرع ما یمكن وتي ین نقا السكر ) أقل من 

 .32نقا و ارتفاع السكر 

 ملغ/دل( عند مریض النشبة ال ادة مع انذار  126ر من ارتفاع السكر :یترافق ارتفاع السكر ) أكث

بضبط  AHA/ASA.أويت جمعیة أمراض القلب والدماغ الأمریكیة 41-40سیئ عل  المدى البعید 

 .32ملغ/دل ( 107-147أرقام السكر في المجال )

  تقییم البلع: عسرة البلع شائعة بعد النشبات الدماغیة وهي عامل خطر مھم لتطور ذات رئة

 ستنشاقیة . وبالتالي یجب تقییم البلع عند كل مرض  النشبات الدماغیة قبل البدء بالوارد الفموي .ا

  وضعیة الرأس و الجسم : یجب ضبط وضعیة  الرأس والجسد لكل مریض نشبة دماغیة  ادة من

 :42أجل تجنب ارتفاع التوتر داخل الق ف والاستنشاق 

  عند كل المرض  الذین لدیھم :درجة  37یجب رفع زاویة السریر بمقدار 

 خطر ارتفاع التوتر داخل الق ف ) ا تشاء دماغي واسع غ نزف داخل الدماغ غ آفة شاغلة لل یز (.  .1

 خطراستنشاق ) وجود عسرة بلع أو اضطراب بالوعي (. .2
 انكسار معاوضة قلبیة أو نقا أكسجة ) مرض قلبي أو رئوي مزمن (. .3

درجة (. تؤكد التويیات العالمیة  15-7زاویة رأس السریر بوضعیة )د عدم وجود أي مما سبق نبقي نوع

عل  ضرورة ال ركة الباكرة لتقلیل خطر الاختلاطات مثل ذات الرئة غ خثار الورید العمیق غ اليمة 

 . 32الرئویة غو قر ات الاضطجاع

 تبین 45-44اغیة ال م  : تترافق ال رارة مع نتائج سیئة عل  المدى البعید عند مرض  النشبات الدم.

ساعة من قبول مرض   24( أن ارتفاع ال رارة خلال meta-analysisفي دراسة ت لیل تلوي )

النشبة الدماغیة الاقفاریة ال ادة یترافق مع ارتفاع نسبة الوفیات ضعفین عند متابعة المریض خلال 

لنشبة الدماغیة ) . وبالتالي یجب الب ث عن سبب ال رارة عند مریض ا45شھر من بدایة النشبة 

التھاب الس ایا غ خراج ت ت الجافیة غ خراجة دماغیة غ التھاب شباف غ انتان بولي غ انتان يدري 

( ومعالجته بأسرع ما یمكن . یجب ال فاظ عل  درجة  رارة طبیعیة عل  الأقل خلال الأیام الأول  

 .46من النشبة 

 ئل أن قبول مرض  النشبات الدماغیة ال ادة في و دة العنایة بالنشبات الدماغیة : تبین أغلب الدلا

. ت وي هذه 48-47و دة متخيية لتدبیر النشبات ترافق مع نتائج أفضل عل  المدى البعید 

الو دات عل  أطباء و ممرضین متخييین بعالج النشبات الدماغیة غ إضافة إل  أطباء جرا ة 
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ياءات الشعاعیة مثل الطبقي الم وري . وت وي عل  الاستق50-49عيبیة و جرا ة أوعیة دماغیة 

 غ الرنین المبناطیسي غ تيویر الأوعیة غ إیكو دوبلر غ وإیكو عبر الق ف .

  ضبط الضبط الشریاني : یختلف تدبیر الضبط الشریاني عند مرض  الا تشاء عنه في النزف

 الدماغي .

 الاحتشاء الدماغي:

قد یكون ذلك بسبب وجود ارتفاع ضبط مزمن أو  یرتفع الضبط الشریاني عند مرض  النشبات ال ادة .

 في ال فاظ عل  ضبط ط الشریاني في المر لة ال ادة هاماارتفاع الضبیعتبر . 51بسبب تفعیل الجملة الودیة 

 .52 (borderline areasالاقفاریة ال دیة ) اضرواء الدماغي للمناطق

مریض أن ارتفاع الضبط  10300( والتي أجریت عل  international stroke trailبینت دراسة )

ملم زئبقي یزید من خطر تكرر النشبات غ وهبوط الضبط الانقباضي ) أقل من  277الانقباضي أكثر من 

 .53ملم زئبقي ( ترافق مع زیادة عدد الوفیات بسبب أمراض الشرایین القلبیة  127

ملم زئبقي عند مرض  النشبة الاقفاریة  105/117یجب ضبط الضبط ب یث یكون  أقل أو یساوي 

ارتفاع التوتر الشریاني عند مرض  النشبات  ( مقاربة2. یوضن الجدول )32المؤهلین لتطبیق  الات الخثرة

ساعة بعد  24ملم زئبقي لمدة لا تقل عن  107/175الاقفاریة. یجب أن یبق  الضبط الشریاني أقل من 

 تطبیق  الات الخثرة .

المؤهلین لتطبیق  الات الخثرة غ یجب عدم خفض الضبط الشریاني بشكل  اد إلا في  عند المرض  غیر

ملم زئبقي غ نقا ترویة قلبیة فعال غ قيور قلب غ تسلخ أبھر  227/127ال الات التالیة : ضبط أكثر من 

فض . یجب خ54-32غ اعتلال دماغي بارتفاع الضبط غ قيور كلوي  اد غ أو ماقبل اضرجاج أو اضرجاج 

من قیمته القاعدیة في الأربعة وعشرون ساعة الأول  من  %15الضبط الشریاني بمقدار لا یتجاوز 

 32الا تشاء. 

ساعة من بدایة النشبة الاقفاریة عند مرض  الذین لدیھم سوابق ارتفاع  24یجب متابعة أدویة الضبط بعد 

أیام من الا تشاء غ عند  17-0. ولكن یجب تخفیض الضبط خلال 32توتر شریاني ومستقرین عيبیا 

 مرض  التضیقات الشرایین الكبیرة داخل أو خارج الق ف .
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 ( مقاربة ارتفاع التوتر الشریاني عند مرض  النشبات الاقفاریة2الجدول )

interventionIndication that patient is eligible for treatment with intravenous rtPA or other acute reperfusion  

Blood pressure level 

Systolic >185 mm Hg or diastolic >110 mm Hg 

or Labetalol 10 to 20 mg IV over 1 to 2 minutes, may repeat x1; 

or Nitropaste 1 to 2 inches; 

s, maximum dose 15 mg/h; when minute interval-to 15 -Nicardipine infusion, 5 mg/h, titrate up by 2.5 mg/h at 5

desired blood pressure attained, reduce to 3 mg/h 

If blood pressure does not decline and remains >185/110 mm Hg, do not administer rtPA 

sion interventionManagement of blood pressure during and after treatment with rtPA or other acute reperfu 

Monitor blood pressure every 15 minutes during treatment and then for another 2 hours, then every 30 

minutes for 6 hours, and then every hour for 16 hours 

Blood pressure level 

Systolic 180 to 230 mm Hg or diastolic 105 to 120 mm Hg 

or Labetalol 10 mg IV over 1 to 2 minutes, may repeat every 10 to 20 minutes, maximum dose of 300 mg; 

Labetalol 10 mg IV followed by an infusion at 2 to 8 mg/min 

Systolic >230 mm Hg or diastolic 121 to 140 mm Hg 

or may repeat every 10 to 20 minutes, maximum dose of 300 mg;Labetalol 10 mg IV over 1 to 2 minutes,  

or Labetalol 10 mg IV followed by an infusion at 2 to 8 mg/min; 

Nicardipine infusion, 5 mg/h, titrate up to desired effect by increasing 2.5 mg/h every 5 minutes to maximum of 

15 mg/h 

d pressure not controlled, consider sodium nitroprussideIf bloo 

Reproduced with permission from: Adams HP Jr, del Zoppo G, Alberts MJ, et al. Guidelines for the early 

ican Stroke management of adults with ischemic stroke: a guideline from the American Heart Association/Amer

Association Stroke Council, Clinical Cardiology Council, Cardiovascular Radiology and Intervention Council, and the 

Atherosclerotic Peripheral Vascular Disease and Quality of Care Outcomes in Research Interdisciplinary Working 

can Academy of Neurology affirms the value of this guideline as an educational tool for Groups: the Ameri

.neurologists. Stroke 2007; 38:1655. Copyright © 2007 Lippincott Williams & Wilkins 
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 یوضن الجدوللمؤهلین لتطبیقھا . الوریدي عند مرض  النشبة الاقفاریة ال ادة ا  alteplaseیجب تطبیق 

 4.5- 3( .غ وذلك خلال alteplase( قابلیة مریض الا تشاء الدماغي ال اد لتطبیق  الات الخثرة ) 3)

 ساعات من بدایة الاعراض .

 باضضافة إل  تطبیق  الات الخثرة الوریدیة یجب اجراء ما یلي عند مریض الا تشاء :

  دایة النشبة .ساعة من ب 40البدء بالأدویة المضادة لليفی ات خلال 

 Chinese Acuteو ) 56(The International Stroke Trial( )ISTأجریت دراستان عالمیتان)

Stroke Trial()CAST)57  عل  مدى فعالیة الأسبرین في علاج النشبة الاقفاریة ال ادة غوقد بینت

الدراستان أن استخدام الأسبرین في علاج النشبة الاقفاریة ال ادة أدى إل  إنقاا معدلات النشبات 

. یثبط الأسبرین 58لكل ألف  الة خلال الأسابیع الأول  من النشبة  11والوفیات الناجمة عنھا بمقدار 

الذي ی رض عل  تراا اليفی ات غ  A2م السیكلو أوكسیجیناز غ ینقا إنتاج الثرومبوكسان أنزی

 . لدماغیة و النشبات الناجمة عنھا وبالتالي ینقا من تشكیل الخثرات ا

  الوقایة من خثار الورید العمیق واليمة الرئویة 

في  enoxaparin 40mgثل یجب استخدام التمییع ت ت الجلد ) الھیبارین منخفض الوزن الجزیئي غم

و دة مرتین إل  ثلاث مرات بالیوم (  أو الجوارب  5777الیومغ أوالھیبارین غیر المجزأ بجرعة 

الضاغطة بضبط متقطع عند كل مرض  النشبة الاقفاریة ال ادة الذین لدیھم ت دد  ركة غ الا عندما 

 .67-66-65یكون خطر النزف أكبر من خطر الخثار

  الأدویة قبل تخریج المریض .ضبط جرعات 

  البدء بالأدویة الخافضة للش وم 

 atorvastatinیجب استخدام الستاتینات في الوقایة الثانویة عند مرض  الا تشاءات الدماغیة ) 

80mg/day. غ وذلك لأنھا تنقا من خطر تكرر ال وادث الدماغیة الخثاریة ) 

  عند وجودهما .الاقلاع عن التدخین ومعالجة البدانة والسكري 
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 (alteplase( قابلیة مریض الا تشاء الدماغي ال اد لتطبیق ) 3) الجدول

Inclusion criteria 

Clinical diagnosis of ischemic stroke causing measurable neurologic deficit 

of stroke onset is not known,  Onset of symptoms <4.5 hours before beginning treatment; if the exact time

it is defined as the last time the patient was known to be normal 

Age ≥10 years 

Exclusion criteria 

Historical 

Significant stroke or head trauma in the previous three months 

Previous intracranial hemorrhage 

neoplasm, arteriovenous malformation, or aneurysmIntracranial  

Recent intracranial or intraspinal surgery 

Arterial puncture at a noncompressible site in the previous seven days 

Clinical 

Symptoms suggestive of subarachnoid hemorrhage 

elevation (systolic ≥105 mmHg or diastolic ≥117 mmHg)Persistent blood pressure  

Serum glucose <50 mg/dL (<2.8 mmol/L) 

Active internal bleeding 

Acute bleeding diathesis, including but not limited to conditions defined in 'Hematologic' 

Hematologic 

* 3 Platelet count <100,000/mm 

Current anticoagulant use with an INR >1.7 or PT >15 seconds* 

Heparin use within 48 hours and an abnormally elevated aPTT* 

Current use of a direct thrombin inhibitor or direct factor Xa inhibitor with evidence of anticoagulant effect 

such as aPTT, INR, ECT, TT, or appropriate factor Xa activity assays by laboratory tests 

Head CT scan 

Evidence of hemorrhage 



 
23 

Evidence of a multilobar infarction with hypodensity involving >33 percent of the cerebral hemisphere 

• Relative exclusion criteria 

and isolated neurologic signsOnly minor  

Spontaneously clearing stroke symptoms 

Major surgery or serious trauma in the previous 14 days 

Gastrointestinal or urinary tract bleeding in the previous 21 days 

Myocardial infarction in the previous three months 

at the onset of stroke with postictal neurologic impairmentsSeizure  

Pregnancy 

Additional relative exclusion criteria for treatment from 3 to 4.5 hours from symptom onset 

Age >80 years 

Oral anticoagulant use regardless of INR 

Severe stroke (NIHSS score >25) 

Combination of both previous ischemic stroke and diabetes mellitus 

aPTT: activated partial thromboplastin time; ECT: ecarin clotting time; INR: international normalized ratio; PT: 
prothrombin time; NIHSS: National Institutes of Health Stroke Scale; TT: thrombin time.  

* Although it is desirable to know the results of these tests, thrombolytic therapy should not be delayed while 
results are pending unless (1) there is clinical suspicion of a bleeding abnormality or thrombocytopenia, (2) the 

patient is currently on or has recently recevied anticoagulants (eg, heparin, warfarin, a direct thrombin inhibitor, or 
a direct factor Xa inhibitor), (3) use of anticoagulants is not known. For patients without recent use of oral 

anticoagulants or heparin, treatment with intravenous tPA can be started before availability of coagulation test 
results but should be discontinued if the INR, PT, or aPTT exceed the limits stated in the table.  

• The available data suggest that under some circumstances – with careful consideration and weighting of risk-to-
benefit – patients may receive fibrinolytic therapy despite one or more relative contraindications. 

Adapted from:  
 

1. Hacke W, Kaste M, Bluhmki E, et al. Thrombolysis with alteplase 3 to 4.5 hours after acute ischemic stroke. N Engl J 
Med 2008; 359:1317. 

2. Del Zoppo GJ, Saver JL, Jauch EC, et al. Expansion of the time window for treatment of acute ischemic stroke with 
intravenous tissue plasminogen activator. A science advisory from the American Heart Association/American Stroke 
Association. Stroke 2009; 40:2945. 

3. Jauch EC, Saver JL, Adams HP Jr, et al. Guidelines for the early management of patients with acute ischemic stroke: 
a guideline for healthcare professionals from the American Heart Association/American Stroke Association. Stroke 
2013; 44:870 
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  النزف داخل الدماغ

 : معاكسة الممیعات 

یجب إیقاف جمیع الأدویة المضادة لليفی ات والممیعات عند كل مرض  النزف داخل الدماغ غ وذلك 

لمدة لاتقل عن أسبوع إل  أسبوعین من بدایة النزف غ ومعاكسة تأثیر الممیعات بأسرع ما یمكن بالأدویة 

الوریدي عند مرض  النزف الدماغي الذین یتلقون  K. یجب استخدام الفیتامین 69-68المناسبة

الوارفارین.مرض  عوز عوامل التخثر الشدید أو نقا اليفی ات یجب أن یتلقو العامل المناسب أو 

 .70و دات اليفی ات المناسبة 

 : السیطرة عل  ارتفاع التوتر داخل الق ف 

ع التوتر داخل الق ف عن طریق التجمع الدموي المتشكل أو عن یؤدي النزف داخل الدماغ إل  ارتفا

طریق الوذمة المتشكلة  ولهغ مما یساهم في الأذیة الدماغیة والتدهور العيبي . لذلك یجب تطبیق 

 :68اضجراءات التالیة لمنع ارتفاع التوتر داخل الق ف عند مریض النزف الدماغي 

 استبعاد نقا ال جم .درجة غ بعد  37رفع رأس السریر بمقدار  .1

( الجیدین و وخاية عند  propofol , medazolam(  والتركین )  morphineالتسكین )  .2

 المریض غیر المستقر أو المجرى له تنبیب رغامي  .

یجب عدم استخدام الستیروئیدات لخفض التوتر داخل الق ف غ  یث تبین أن الدیكسامیتازون لا ی سن 

 .71مع زیادة نسبة الاختلاطات وخاية اضنتان البقیا ویترافق استخدامه 

 : ضبط الضبط الشریاني 

 :70-68یجب علاج ارتفاع التوتر الشریاني المرافق للنزف داخل الدماغ وفق ما یلي 

 157ملم زئبقي أو الضبط الوسطي أكثر من  277عندما یكون الضبط الانقباضي أكثر من  .1

 دقائق . 5ة الوریدیة مع مراقبة الضبط كل ملم زئبقي غ عندها یجب خفض الضبط بالأدوی

 137ملم زئبقي أو الضبط الوسطي أكثر من  107عندما یكون الضبط الانقباضي أكثر من  .2

ملم زئبقي مع وجود شك في ارتفاع التوتر داخل الق ف غ یجب مراقبة الضبط داخل الق ف 

ضبط  ضبط وریدیا ل فظوانقاا الضبط الشریاني بالتسریب المتقطع أو المستمر لخافضات ال

 ملم زئبقي . 07إل   61اضرواء الدماغي ب دود 

 137ملم زئبقي أو الضبط الوسطي أكثر من  107عندما یكون الضبط الانقباضي أكثر من  .3

ملم زئبقي ولا یوجد دلیل عل  ارتفاع التوتر داخل الق ف غ یجب انقاا الضبط بالتسریب 

ملم زئبقي  167/07یدیا ب یث یكون الضبط الھدف المستمر أو المتقطع لخافضات الضبط ور

 15ملم زئبقي غ ویجب إجراء ف ا سریري للمریض كل  117أو الضبط الوسطي الھدف 

 دقیقة .
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  labetalol:68تعتبر الأدویة الوریدیة التالیة مفیدة لخفض الضبط عند مرض  النزف الدماغي 

esmolol ,enalapril ,hydralazine , nitroprusside , nitroglycerin ,nicardipine  . 

 الوقایة من الاختلاجات وعلاجھا :

غ وهي 68 %20إل   %4.2نسبة  دوث الاختلاجات عند مرض  النزف الدماغي تتراوح من 

.یجب استخدام 72( أكثر من النزف العمیق lobar hemorrhageشائعة في النزف الفيیيي ) 

. 70( الوریدیة عند  دوث الاختلاجات عند مرض  النزف الدماغي AEDالأدویة المضادة لليرع )

یعتمد اختیار الدواء المناسب عل   الة المریض ومضادات الاستطباب غ ولكن تؤكد التويیات 

.لا 68( وریدیا لعلاج هذه الاختلاجات  fosphenytoin , phenytoinال دیثة عل  استخدام ) 

 .70لمضادة لليرع  سب آخر التويیات العالمیة یجوز الاستخدام الوقائي للأدویة ا

 : عوامل خطورة النشبات الدماغية 

 : ارتفاع التوتر الشرياني 

ة أشخاا في الولایات المت دة أربع بین كل وا د من یياب ارتفاع الضبط الشریاني شائع جدا .یعتبر

 الشریاني رتفاع الضبط( اencepreval. یزداد معدل انتشار )75-74 الشریاني رتفاع بالضبطبا الأمریكیة 

ه عند سنة من 55البیض غ وأشیع عند اضناث بعمر أكبر من  ه عندالسود من في العمر وهو أشیع عند التقدم مع

 American)الجمعیة الأمریكیة لأمراض القلب ( المأخوذ من إ يائیات 0. یبین الشكل )76-74 الذكور

Heart Association statistics )سب الشرائن  عند الرجال والنساء الشریاني ارتفاع الضبط معدل وقوع 

سببھا ارتفاع  الناجمة عنھا من الوفیات  %13.5من النشبات الدماغیة و  %54عالمیاغ  والي .76 العمریة

 .77( 115/05التوتر الشریاني )ضبط انقباضي أكثر من 

ما یؤدي ضنسداد ة مالتنكسیة في الأوعیة الكبیرفي ال دثیة العيیدیة  ایلعب ارتفاع التوتر الشریاني دورا مھم

شریانیة . یلعب ارتفاع الضبط دورا في تمزق أمھات الدم الدماغیة  –اطلاق يمات شریانیة هذه الأوعیة و 

طاء غ الجسر غ والمخیخ بشكل أكثر تواترا بسیاق ارتفاع في النوى القاعدیة غ الو نشاهد النزف داخل الدماغ. 

 ال اد والمزمن . الضبط الشریاني

ج و معالجین علالذین یعلمون به إما غیر معالجین أبمرضھم غ وا لا یعلم العدید من مرض  ارتفاع الضبط 

( ا يائیات JNC7) (The seventh report of the Joint National Committeeكافي . نشر ) غیر

لا یعلمون  %37:  البیانات كالتاليغ و كانت  في الولایات المت دة الأمریكیة عن مرض  ارتفاع الضبط

معالجون ولكن بشكل غیر  % 24یعلمون بمرضھم وغیر معالجون غ  %11بمرضھم وغیر معالجون غ 

( ا يائیة مأخوذة من الجمعیة 0) . یوضن الشكل78 147/07لدیھم ضبط ت ت  %35ي ین غ وفقط 

د ارتفاع الضبط وعلاجه والسیطرة غ وتبین مدى المعرفة بوجو 2776الأمریكیة لأمراض القلب في عام 

 .76 علیه  سب الفئة العمریة
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بتعدیل ( The seventh report of the Joint National Committee( )JNC7يدرت تويیة من )

( تينیف وعلاج ارتفاع الضبط  سب 4یوضن الجدول ) .79نمط ال یاة كجزء أساسي من علاج الضبط 

(JNC7. ) الشریاني یمنع النشبات  سنة أن علاج ارتفاع الضبط 47المجراة عل  مدى أكثر من  دلت التجارب

 (analysis-meta. تبین في دراسة ت لیل تلوي )79الدماغیة و أذیة الأعضاء الھدفیة غ متضمنة القلب والكلیة 

 نشباتالشریاني ینقا خطر ال ( غأن علاج ارتفاع الضبطrandomized trails) دراسة عشوائیة 23ل 

 .79بالمقارنة مع عدم العلاج الدوائي  ( ;0.004P95% CI, 24% to 39%) %32 والي الدماغیة بمقدار 

عند الناس العادیین  ملم زئبقي 147/07ن یكون أقل من ات ال دیثة بأن الضبط الھدف یجب أالتويی تؤكد

 .79عند المرض  السكریین  ملم زئبقي 07 /137وأقل من 

 167الشریاني المعزول ) الضبط الانقباضي أكثر أو یساوي  السیطرة عل  ارتفاع الضبطم أیضا من المھ

 Theد تبین في دراسة )( عند المسنین . فق 07مع ضبط انقباضي أقل من 

Systolic Hypertension in the Elderly Program) (SHEP أن علاج ارتفاع الضبط الشریاني )

 CI, 18% %95) %36فاض معدل وقوع النشبات الدماغیة بمقدار المعتمد عل  المدرات أدى إل  انخ

0.003Pto 50%; ) 80ھولة تشخیا ومراقبة . عل  الرغم من فعالیة العلاجات الخافضة للضبط غ وس

الناس مازال لدیھم ضبط غیر مشخا أو ضبط غیر معالج من  الشریاني غ فشن نسبة كبیرة ارتفاع الضبط

یعلمون   الشریاني من مرض  ارتفاع الضبط %02غ فشن  لبیانات العالمیة. وفقا لأ دث ا81بشكل جید 

( . یمكن  147/07شریاني مضبوط ) أقل من  لدیھم ارتفاع ضبط %35ن العلاج غ یتلقو %61بمرضھم غ 

السیطرة عل  ارتفاع التوتر الشریاني عند أغلب المرض  ولكن البالبیة العظم  منھم یتطلبون أكثر من دوائین 

 .83-82ض الضبط لخف

84-سنة 07عمار أكثر من لنشبات الدماغیة والمواتیة في الأا  دوث اانقإل  ا علاج ارتفاع الضبطیؤدي 

85a-85 .كانت أعمارهم  والي سنة  یث  1.0مریض عل  مدى  3045ابعة غ و أثناء مت إ دى الدراسات في

ترافق مع نقا بمقدار  الشریاني الضبط ن العلاج الفعال ضرتفاعسنة ( غ تبین أ 03.6سنة ) وسطیا  07

 . 85aغیر القاتلة في معدل  دوث النشبات القاتلة و 37%

 ارتفاع الضبط الانقباضي المعزول عامل مھم لتطور النشبات الدماغیة . في دراسة فرامنبھامیعتبر 

(Framingham study)  سنة غ  65و  37ملم زئبقي بین عمر  27نقباضي  والي یرتفع الضبط اضغ 

 ’Physicians. تبین في دراسة )74في الرجال سنة  07في النساء و سنة  07ویستمر باضرتفاع  ت  عمر 

Health Study)  ن ارتفاع التوتر الانبساطي غ رجل غ أنه عل  الرغم من أ 114466وفي ت لیل لبیانات

م یكن أي منھا للكن  لنشبات الدماغیة غ وهامة ل دوث ا عوامل تنبؤیةكالنبض غ والضبط الوسطي ضبط 

 .76 لو ده مشعر أفضل من ارتفاع الضبط الشریاني المعزول 

غ  المدرات )يناف الدوائیة ا جدا . أثبتت العدید من الأنوع الدواء المستخدم في علاج الضبط مھمیعتبر 

یرة القالبة للأنزیم غ  ايرات مستقبلات  ايرات الكلس غ  ايرات بیتا غ  ايرات ألفا غ مثبطات الخم
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ات فعالة جدا في خفض . المدر78-87-88 نجیوتنسین ( فعالیتھا في خفض الضبط الشریاني وإنقاا الوفیات الأ

رات الخمیرة و ايرات . بعض الدلائل تشیر إل  أن  اي89مریكیین الضبط الشریاني وخاية عند السود الأ

تر الشریاني و توالارتفاع في معاكسة خلل عمل البطانة الوعائیة المترافق مع نجیوتنسین فعالة مستقبلات الأ

 .90-91دویةأكثر فعالیة في إنقاا النشبات الدماغیة مقارنة مع باقي الأ

 ( معدل وقوع ارتفاع التوتر الشریاني  سب الفئات العمریة  سب الجمعیة الأمریكیة لأمراض القلب0الشكل )

 

 

 

 (JNC7 سب ) وعلاجه ارتفاع التوتر الشریاني ( تينیف4الجدول )

With Compelling Indication* No Compelling Indication* DBP, mm Hg SBP, mm Hg Classification 

No antihypertensive drug No antihypertensive drug Less than 80 Less than 120 and Normal 

Drugs for compelling indication No antihypertensive drug 80–89 120–139 or Prehypertension 

Drugs for compelling indication. 

Other 

drugs (diuretics, ACEI, ARB, BB, 

CCB) as 

needed 

Thiazide-type diuretics for 

most. May 

consider ACEI, ARB, BB, 

CCB, or 

combination 

90–99 140–159 or Stage 1 hypertension 

Drugs for compelling indication. 

Other 

drugs (diuretics, ACEI, ARB, BB, 

CCB) as 

needed. 

Two-drug combination for 

most† 

(usually thiazide-type 

diuretic and 

ACEI or ARB or BB or CCB). 

More or 

equal to 100 

More or equal to 

160 

Stage 2 hypertension 

Prevalence of high blood pressure in 

adults by age and sex (NHANES: 1999 

2004). (Data from American Heart 

Association: Heart Disease and Stroke 

Statistics 2006 Update 
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ACEI indicates ACE inhibitor; ARB, angiotensin receptor blocker; BB, -adrenergic receptor blocker; CCB, calcium 

channel blocker; DBP, diastolic blood pressure; EtOH, alcohol; and SBP, systolic blood pressure. Compelling 

indications are (1) congestive heart failure, (2) myocardial infarction, (3) diabetes, (4) chronic renal failure, and 

(5) prior stroke. *Lifestyle modifications are encouraged for all and include (1) weight reduction if overweight; 

(2) limitation of EtOH intake; (3) increased aerobic physical activity (30–45 minutes daily); (4) reduction of 

sodium intake (2.34 g); (5) maintenance of adequate dietary potassium (120 mmol/d); (6) smoking cessation; 

and (7) DASH diet (rich in fruits, vegetables, and low-fat dairy products and reduced in saturated and total fat). 

†Initial combined therapy should be used cautiously in those at risk for orthostatic hypotension. 

 ( یبین مدى المعرفة بوجود ارتفاع الضبط وعلاجه والسیطرة علیه  سب الفئة العمریة0الشكل )

 

 :السكري 

  وهذا الرقم مرشن للزیادة إل   والي  غ2717من الداء السكري في عام  ملیون شخا 205 والي  عان 

 type 2ادة الكبیرة في  دوث السكري من النمط الثاني ) . الزی273792ب لول عام ملیون  430

diabetesة معدل  دوث البدانة . هنالك نمطان للسكري هما النمط الأول أو المعتمد عل  (سببھا زیاد

.  (type 2 diabetes) غ والنمط الثاني أو غیر المعتمد عل  الأنسولین (type 1 diabetes) الأنسولین

عدم یؤدي السكري إل  اختلاطات خطیرة عند من  الات السكري . %07یشكل النمط الثاني  والي 

ل جید غ ومن هذه الاختلاطات : اعتلال الشبكیة السكري غ قيور الكلیة المزمن غبتر الأطراف علاجه بشك

یزیدان من خطورة الامراض كلا النمطین  غ الأمراض القلبیة الوعائیة و ال وادث الوعائیة الدماغیة .

نمط الأول أكثر عرضة المن غ ولكن بنماذج مختلفة . عل  سبیل المثال غ مرض  السكري  الوعائیة

نمط ثاني أكثر عرضة من البینما مرض  السكري عائیة وأمراض الأوعیة الم یطیة غللأمراض القلبیة الو

 .93النشبات الدماغیة دانة غ أمراض الأوعیة الم یطیة غ التيلب العيیدي غ وللب

هذه الوفیات سببھا النشبات  من % 65و  في الولایات المت دة الأمریكیة غ السكري هو سابع سبب للوفیات

 الدماغیة .

Extent of awareness, treatment, and 

control of high blood pressure by age 

(NHANES: 1999-2004). (Data from 

American Heart Association: Heart 

Disease and Stroke Statistics 2006 

Update 
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95- تشائیة والنزفیةلل وادث الوعائیة الدماغیة الا الوبائیة أن السكري عامل خطر مستقل أظھرت الدراسات

ة . بینت دراس( دور السكري في النشبات الدماغیة  سب عدة دراسات عالمیة 5. یظھر الجدول )94

(Emerging Risk Factors Collaboration) أن نسب الخطرالمعدلة (adjusted hazard ratios )

(HRs عند اضيابة بالداء )(  2.75-1.10)  1.56غ  ( للنشبات الا تشائیة2.65-1.05) 2.20ي السكري ه

. خطر النشبات الدماغیة أعل  في  96( للنشبات غیر المينفة  2.13-1.50)  1.04 غ وللنشبات النزفیة

 Greater Cincinnati/Nothernالمأخوذة من دراسة ) بیاناتلل ة الميابة بالسكري . وفقات الشابالفئا

Kentucky stroke study) وهذا  غ خطر النشبات الدماغیة في كل الفئات العمریة غ فشن السكري یزید

سنة  56قل من في الأعمار الأمریكان السود و سنة عند الأ 55الخطر یكون عالي في الأعمار الأقل من 

 . 97عند البیض 

ائیة البطانة الوع عمل خلل:  من هذه الآلیاتلسكري إل  النشبات الدماغیة . تتضهناك عدة آلیات یؤدي فیھا ا

عدي للشعریات الدمویة . تعتبر سلامة غ نقا مرونة الشرایین غ  دثیة التھابیة جھازیة و ثخانة البشاء القا

ع الوعائي وكسید النتریت التوسسط أوعیة الدمویة . یتونیة ووظیفة الأأساسیة لل فاظ عل  بطانة الوعائیة الب

 تيلب العيیدي . ی دث خلل في عملتفعیل شلال الي إل  خلل عمل البطانة الوعائیة وغ ونقا كمیته یؤد

نتیجة عدم تفعیله أو نقا استجابة العضلات الملساء في الأوعیة وكسید النتریت في مرض  السكري أ

أقل مرونة من شرایین الناس الطبیعیین . وشرایین أقس   الثانينمط من المرض  السكري  ملكی. لتأثیره

 يلي یتظاهراضطراب بنیوي باكر في الشریان السباتي الأ من النمط الأول منمرض  السكري یعاني 

 غ وهي علامة باكرة عل  التيلب (intima-media thickness) بزیادة ثخانة الطبقة المتوسطة فیه

العيیدي . ی دث عند مرض  السكري زیادة في الاستجابة الالتھابیة التي تلعب دور هام في تطور الخثرة 

 العيیدیة .

یعاني مرض  السكري من ریة م ددة للنشبات في مرض  السكري . عل  سبیل المثال غ هناك نماذج سری 

مقارنة مع المرض  غیر  أكثر( بشكل كعلامات عل  اض تشاءات الفجویة)ضعف طرف ورتة كلامیة 

غ  2772و  1003( والتي أجریت بین عامي Lausanne Stroke Registry.تبین في دراسة ) السكریین

عند مرض  السكري عالي و الانتشار  تشاءات الفجویة ( للإ relative prevalenceأن الانتشار النسبي )

 . 98 منخفض نزوف الدماغیةالنسبي لل

  لسكر عند مرض  النشبات الدماغیة مع إنذار سیئ .  یث یؤدي ارتفاع السكر ال اد إالارتفاع یترافق  

( ویزید في  جم penumbral tissueة انتاج اللاكتات في الدماغ مما ینقا عیوشیة المنطقة ال دیة )زیاد

بیة لتھایزید ارتفاع السكر من اختلاطات النشبات الدماغیة عن طریق تفعیل الاستجابة الاالا تشاء . 

تشاء الدماغي ال اد الميابین بالسكري والذین مرض  الا یعاني الجھازیة و زیادة النفوذیة الوعائیة . 

ت ل  البطانة الوعائیة . بینزیادة في تجمع والتياق اليفی ات علدیھم ارتفاع رقم سكر عند القبول من 

 = relative HRانذار سیئ )  لميل ترافق معأن ارتفاع سكر ا( Glasgowدراسة أجریت في غلاسكو)

غ سیئ عل  المدى البعید  ی مل ارتفاع السكر عند مرض  النزف الدماغي انذار. 99( 2.45-1.87,1.43

 The Americanتويیات )وذلك لأن ارتفاع السكر یساهم بزیادة الورم الدموي والوذمة  وله . بینت 
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AssociationHeart Association (AHA)/American Stroke  ) في  أن یقعأن رقم سكر الدم یجب

من قبولھم في  ساعة 24لكل مرض  اض تشاء الدماغي ال اد خلال أول ملغ/دل(  107-147المجال )

 (AHA/American Stroke Associationدماغي فقد أويت ). بالنسبة لمرض  النزف ال98 المشف 

 دوث وتبین أن اضفراط في علاج فرط السكر  دفق .100بمراقبة السكر وتجنب فرط السكر ونقا السكر 

ملغ/دل یجب  67نقا سكر یترافق مع ارتفاع نسبة الوفیات وبالتالي یجب تجنبه . مستویات السكر ت ت 

 .100ايلا ھا بسرعة 

 ( یظھر دور السكري في النشبات الدماغیة  سب عدة دراسات عالمیة5الجدول )

 Odds ratio/relative 

ratio risk/hazard 
  

All strokes Intracerebral hematoma Ischemic stroke Study 

1.68)–1.36 (1.10 1.24)–0.87 (0.60 1.99)–1.60 (1.29 3lO'Donnell et a 

 2.05)–1.56 (1.19 2.65)–(1.952.27  The Emerging Risk Factors 
4Collaboration   

Male: 1.40   5Wolf et al 

Female: 1.72    

  3.9)–Black: 3.2 (2.4 6Khoury et al 

  4.3)–(3.3 White: 3.8  

3. O'Donnell MJ, Xavier D, Liu L, et al. Risk factors for ischaemic and intracerebral haemorrhagic stroke in 

22 countries (the INTERSTROKE study): a case-control study. Lancet. 2010;376:112–123. 

4. Collaboration TERF. Diabetes mellitus, fasting blood glucose concentration, and risk of vascular 

disease: a collaborative meta-analysis of 102 prospective studies. Lancet. 2010;375:2215–2222. 

5. Wolf PA, D'Agostino RB, Belanger AJ, et al. Probability of stroke: a risk profile from the Framingham 

Study.Stroke. 1991;22:312–318. 

6. Khoury JC, Kleindorfer D, Alwell K, et al. Diabetes mellitus: a risk factor for ischemic stroke in a large 

biracial population. Stroke. 2013;44:1500–1504. 
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 التدخين 

قدرعدد الوفیات السنوي الناجم عن النشبات الدماغیة المسببة بالتدخین في الولایات المت دة الأمریكیة ب والي    

 101من كل وفیات النشبات الدماغیة  %14إل   %12 الة وفاة غ مما یعني أن التدخین یساهم ب والي  21477

لوسطي غ و المشعر القلبي وینقا مرونة تدخین سیجارة وا دة فقط یزید معدل ضربات القلب غ الضبط ا

 .103-102الشرایین

( نتائج العدید 6أكدت العدید من الدراسات عل  قوة الارتباط بین التدخین والنشبات الدماغیة . یلخا الجدول )

من الدراسات العالمیة التي قیمت الارتباط بین التدخین والنشبات الدماغیة . باختيار غ أظھرت هذه الدراسات 

زیادة خطورة النشبات الدماغیة عند المدخنین بمقدار ضعفین إل  أربعة أضعاف مقارنة مع غیر المدخنین ومع 

الأشخاا الذین أوقفو التدخین من أكثر من عشر سنوات . في إ دى الدراسات غ زادت نسبة الخطورة إل  

 environmentalالبیئي )ستة أضعاف عند مقارنة المدخنین مع الأشخاا الذین لم یتعرضوا للتدخین 

tobacco smoke( أو )hand smoke-second)104. 

تتضمن الآلیات التي یزید من خلالھا التدخین من خطر النشبات الدماغیة ما یلي : إ داث فرط 

( غ زیادة تجمع اليفی ات غ زیادة مستویات carboxyhemoglobinemiaكاربوكسیھیموغلوبین الدم )

مادة كیمیائیة  4777. ی توي التبغ عل  أكثر من  HDL 105غ و انقاا الكولسترول الفیبرینوجین في الدم 

متضمنة المعادن الثقیلة و السموم الأخرى التي ت رض عل  تشكیل الجذور ال رة التي تؤدي إل  خلل عمل 

یة فجو البطانة الوعائیة وإ داث التيلب العيیدي الذي یؤدي بدوره إل  أذیة شریانیة وا تشاءات دماغیة

( أن الخطر النسبي The Atherosclerosis Risk in Communities( )ARIC.أظھرت دراسة )

(relative risk( )RR كان )لكل من الا تشاءات الدماغیة الفجویة غ الا تشاءات  1.04غ  1.16غ  2.37

 106غعل  الترتیب ( cardioembolic strokesالدماغیة غیر الفجویة غ والا تشاءات اليمیة من منشأ قلبي )

. 

 Multiple Riskیزید التدخین من خطر تطور النزف داخل الدماغ والنزف ت ت العنكبوت . أكدت دراسة )

Factor Intervention Trial عل  وجود علاقة قویة بین التدخین والنزف ت ت العنكبوت غ النزف داخل )

 .107الدماغ غ والا تشاء الدماغي 

كل أمھات الدم الدماغیة المؤدیة للنزف ت ت العنكبوت . أظھرت الدراسات أن یزید التدخین من خطر تش

 adjustedسیجارة بالیوم( والنساء المدخنات غ لدیھم خطر نسبي ) 27الرجال المدخینین بشدة ) أكثر من 

RRs 0.3( لنزف أمھات الدم بمقدار (95–14.3% CI: 3.8 و )2.1(95–3.6% CI: 1.2 غ بالترتیبغ وذلك )

 .108ند مقارنتھم مع الرجال والنساء غیر المدخنین ع

یؤدي التدخین إل  النزف داخل الدماغ عن طریق أذیة الشرایین داخل البرانشیم الدماغي مما یؤدي لتمزقھا 

( أن التدخین هو عامل خطر The Hemorrhagic Study Project. بینت دراسة )110-109و دوث النزف

 .111دماغمستقل لتطور النزف داخل ال

یؤدي إیقاف التدخین إل  نقا تطور النشبات الدماغیة غ وهذا ما أكدته العدید من الدراسات  ول العالم . في 

سیجارة بالیوم ( والذین أوقفو  27دراسة  شدیة عل  الرجال الآسیویین غ تبین أن المدخنین بشدة ) أكثر من 
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دماغیة اقفاریة ونزف ت ت العنكبوت بالمقارنة مع ابذین التدخین لدیھم خطر أقل بشكل مل وظ لتطور نشبات 

and 0.58 [95% CI: 0.38–HR: 0.66 [95% CI: 0.55 [0.79– ,[0.90لم یوقفو التدخین )

respectively)112. 

 ( یبین ترافق التدخین مع ال وادث الوعائیة الدماغیة  سب عدة دراسات عالمیة6الجدول )

Ref. Risk Results Population Title Study 

]60[ HR: 
Men: 1.82 

Women: 2.84 

Smoking confers an increased risk 
of stroke 

Eight European 
countries 93,695 men 

and women 

Relative risks for stroke by age, 
sex, and population based on 

follow-up of 18 European 
populations in the MORGAM 

Project 

Asplund et al 

]61[ OR: 1.69 (95% CI: 
1.05–2.72) 

Smoking is an independent risk 
factor for silent brain infarcts 

Finland 
669 young adults 

ilent brain infarcts and 
leukoaraiosis in young adults 
with first-ever ischemic stroke 

Putaala et al. 

]62[ RR: 1.70 (95% CI: 
1.29–2.23) 

here is an increased risk of stroke 
among current smokers compared 

with never-smokers 
Ex-smokers did not have increased 

risk of stroke compared with 
nonsmokers 

Excess stroke risk seems to decline 
after smoking cessation 

UK 
25,000 individuals 

Risk factors for first-ever stroke 
in the EPIC-Norfolk prospective 

population-based study 

Myint et al. 

60. Asplund K, Karvanen J, Giampaoli S, et al. Relative risks for stroke by age, sex, and population based on follow-

up of 18 European populations in the MORGAM Project. Stroke. 2009;40:2319–2326.  

61. Putaala J, Kurkinen M, Tarvos V, Salonen O, Kaste M, Tatlisumak T. Silent brain infarcts and leukoaraiosis in 

young adults with first-ever ischemic stroke. Neurology. 2009;72:1823–1829.  

62. Myint PK, Sinha S, Luben RN, Bingham SA, Wareham NJ, Khaw KT. Risk factors for first-ever stroke in the EPIC-

Norfolk prospective population-based study. Eur J Cardiovasc Prev Rehabil. 2008;15:663–669.  

 

  : البدانة 

تعریف المتلازمة الاستقلابیة (.  113(0تعتبر البدانة جزء هام من المتلازمة الاستقلابیة ) یبین الجدول )

. b-a-115-114والتي تعتبر عامل خطر رئیسي هام جدا لتطور النشبات الدماغیة و الأمراض القلبیة الوعائیة 

.یمكن قیاس كمیة النسیج 117-116تساهم البدانة في الأمراض الوعائیة عن طریق النسیج الش مي ال شوي 

.یتناسب م یط الخير مع كمیة النسیج الش مي 117-116الش مي ال شوي بالاعتماد عل  الرنین المبناطیسي

.تترافق البدانة 116ال شوي ویمكن اعتماده كبدیل عن الرنین المبناطیسي في تقدیر كمیة النسیج الش مي

 .118-116-111الجذعیة مع زیادة خطر التيلب العيیدي والا تشاءات الدماغیة

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC2928253/#R60
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC2928253/#R61
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC2928253/#R62
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غ وی سب بتقسیم (body mass index( )BMI)اس مشعر كتلة الجسم تعرف البدانة عادة عن طریق قی

العالمیة غ یعرف لمنظمة الي ة وفقا ل  مربع طول الجسم مقدرا بالمتر. الوزن مقدرا بالكیلو غرام ع

و الوزن و یعرف الأشخاا الذین لدیھم بأنھم زائد 2كغ/م 25أكثر أو یساوي  BMIالأشخاا الذین لدیھم 

BMI سب قیمة  درجات بأنھم بدینون . وتينف البدانة إل  2كغ/م 37و یساوي أكثر أ BMI   درجة أول :

هناك علاقة خطیة مثبتة بین  ( . 47ي ) أكثر  أو یساو( درجة ثالثة 30-35( درجة ثانیة ) 37-34.0) 

أیضا في  دوث عوامل خطورة  . تساهم البدانة121-120زیادة مشعر كتلة الجسم و دوث النشبات اضقفاریة 

ل  النشبات الدماغیة مثل ارتفاع التوتر الشریاني غ السكري و واضطرابات الش وم . ومع أخرى تؤدي إ

 .122لتطور النشبات الدماغیة  ذلك فشن البدانة تبقا عامل خطر مستقل

. تترافق البدانة مع 124-123تعتبر الآلیات اضلتھابیة و المناعیة عوامل هامة لتطور النشبات الدماغیة 

نة ن البداوقد أشارت الدلائل ال دیثة إل  أ راب في السبل المسؤولة عن استقلاب السكر والش وم غطاض

 C (C-reactive protein)   (CRP )داد تراكیز البروتین اضرتكاسي تز .في ال دثیة الالتھابیة ایضا تساهم 

ضضافة إل  العامل المنخر للورم باغ 126-125البدانة  وجود مع ( interleukin( )6-IL-6) 6والانترلیوكین 

  غ البروتین الجاذب الكیماوي المفرز من الو یدات126( tumour necrosis factor alpha( )TNFa) لفاأ

1(monocyte chemoattractant protein 1( )1-MCP)127 0الانترلیوكین غ (8-interleukin)127 

soluble intracellular adhesion molecule 1( )-ICAM )و الجزیئ اللايق داخل الخلوي الذواب 

ولكن  التھابیة غ اعتبار البدانة  الة. هذا التوافق اضیجابي بین البدانة والفعالیة اضلتھابیة أدى إل  128(1

ز تراكی نلمناعي ال ادث في الانتان غ  یث أالتفعیل المناعي الذي ی دث في البدانة یختلف عن ذلك التفیعل ا

 ة لمدة أكثرعن غ ولكن تبق  هذه التراكیز مرتفقل في البدانة مقارنة مع الانتاالمشعرات قبل الالتھابیة یكون أ

تالي یمكننا اعتبار البدانة  دثیة التھابیة مزمنة منخفضة الدرجة . تنشأ . وبال في البدانة مقارنة مع الانتان

 . 129هذه الاستجابة الالتھابیة من خلل عمل نسیج الش مي أثناء وجود البدانة 

مشتقة من النسیج الش مي تسم  یلعب النسیج الش مي دور غدي هام في الجسم و وذلك عن طریق 

لتي ت افظ عل  التوازن الاستقلابي في ( و اleptin and adiponectin) adipokine الأدیبوكینات

یة للأنسولین ال ساسالجسم وتنظم الفعالیات الفیزیولوجیة مثل استقلاب الش وم والسكریاتغ تنظیم الضبط غ 

تھابیة المترافقة مع البدانة بزیادة  دوث ل. تساهم ال دثیة الا131-130ةو است داث الأوعیة الدمویة الجدید

 . 132-133(IL-6( و )CRPیات )نشبات الدماغیة غ عن طریق رفع مستوال
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 The NCEP Adult Treatment Panel IIIیبین تعریف المتلازمة الاستقلابیة  سب ) 222(0الجدول )

(ATP III)) 

metabolic syndrome is the presence of 3 of the following: 

1.abdominal obesity as determined by waist circumference102 cm or 40 inches for men and 88 cm or 35 inches 

for women 

2.triglycerides 150 mg/dLHDL cholesterol 40 mg/dL for men and 50 mg/dL for women 

3.BP130/85 mm Hg 

4.fasting glucose 110 mg/dL 

The International Diabetes Foundation (IDF) modified the definition by the necessary inclusion of a waist 
134ATP III criteria-circumference 88 cm for men and 80 cm in women plus 2 of the other NCEP 

 : اضطرابات الشحوم 

المنخفضة من  ( والمستویاتLDL)بینت أغلب الدراسات الوبائیة ترافق المستویات العالیة من الكولیسترول 

 Multiple Risk Factor. تبین في دراسة ) b-a 135( مع زیادة خطر النشبات الدماغیةHDLالكولیسترول )

Inervention Trail( )MRFIT)  رجل غ أن الخطر النسبي 357777والتي تضمنت أكثر من (relative 

riskتبین في 136ارتفاع أرقام الكولیسترول  ( للموت الناجم عن النشبات الدماغیة غیر النزفیة  یزداد مع .

 %25شخا غ زیادة  352733التي تضمنت و غ (APCSC)(  Asia Pacific Cohort Studyدراسة ) 

. وقد بینت دراسة 137ملغ/دل ( في مستویات الكولیسترول 30.0بمعدل النشبات الاقفاریة لكل ارتفاع ) 

سنة  45و یساوي أنث  أمریكیة بعمر أكثر أ 20030 ( لprospective cohort study)استباقیة  شدیة 

ارتفاع  یترافق .139-138غ أن المستویات العالیة من الكولیسترول تترافق مع زیادة خطر النشبات الاقفاریة 

 . 141-140مستویات الكولسترول مع التيلب العيیدي في الشرایین السباتیة 

( بین ارتفاع مستویات inverse relationshipسیة )كقة العمعظم الدراسات الوبائیة عل  العلاأكدت 

. 142والنشبات الدماغیة  (density lipoprotein cholesterol-high( )HDLالكولسترول عالي الكثافة )

التي  (Oyabe Studyغ )( Copenhagen City Heart Study) ومن هذه الدراسات : دراسة كوبینھاغن

( لخمس systematic review) تبین في مراجعة منھجیة .144-143ابان أجریت عل  الرجال والنساء في الی

یخفض خطر النشبات الدماغیة  HDLدل في مستوى الكولسترول ملغ/ 17أن كل ارتفاع  دراسات  شدیة

 .145%15إل   %11بمعدل 

 National Cholesterol Educationالش وم  سب تويیات )طریقة علاج  ( 0یوضن الجدول )

Adult Treatment Panel 3Program ( )NCEP) 146-147تنقا الستاتی .( ناتstatins من  )

غ  سب الجرعة  %57إل   %37 والي  (LDL( )low-density lipoproteinمستویات الكولسترول )

. 149-148الدوائیة . ینقا العلاج بالستاتینات من خطر النشبات الدماغیة عند مرض  التيلب العيیدي 
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تینات بانقاا نمو الخثرة العيیدیة في الشرایین السباتیة وتنقا خطر وقوع النشبات تساهم الستا

.یمكن أن تملك هذه الأدویة تأثیرا عل  البطانة الوعائیة غ ولكن تأثیرها الرئیسي هو خفض 151-150الدماغیة

 07777 تضمنت أكثر من دراسة 26( ل meta-analysis) في مراجعة تلویة تبین( . LDLالكولسترول )

. (CI, 15% to 27% %95)152 %21مریض أن الستاتینات تنقا خطر كل النشبات الدماغیة  والي 

 140ملغ/دل وسطیا 100ملغ/دل و  124القاعدي في هذه المراجعة تراو ت بین  (LDLقیمة الكولیسترول )

الكولسترول  في قیمة %17ل نقا لك %15.6ملغ/دل . تبین أن خطر النشبات الدماغیة ینقا بمقدار 

(LDL( )95% CI, 6.7% to 23.6%) وقد تبین في مراجعة تلویة . (meta-analysisلدراسات أخرى ) 

مریض غ أن العلاج بالستاتینات مع وسائل العلاج الأخرى غ ینقا خطر  165002تضمنت  والي 

 LDL( )95% CI, 6.3غ/دل في قیمة الكولسترول )مل 30لكل انخفاض  %21.1النشبات الدماغیة بمعدل 

0.009Pto 33.5;  )153 . 

 NCEP( یوضن طرق علاج فرط الش وم  سب تويیات 0الجدول )

Recommendations Goal Factor 

Diet, weight management, and physical 

activity. Drug therapy recommended 

if LDL-C remains 190 mg/dL. Drug 

therapy optional for LDL-C 160–189 

mg/dL 

LDL-C 160 mg/dL LDL-C 

0 –1 CHD risk factor* 

Diet, weight management, and physical 

activity. Drug therapy recommended 

if LDL-C remains 160 mg/dL. 

LDL-C 130 mg/dL 2 CHD risk factors and 

10-year CHD risk 20% 

Diet, weight management, and physical 

activity. Drug therapy recommended 

if LDL-C remains 130 mg/dL (optionally 

100 mg/dL). 

LDL-C 130 mg/dL,or optionally 

LDL-C 100 mg/dL 

2 CHD risk factors and 

10-year CHD risk 10%–20% 

Diet, weight management, and physical 

activity. Drug therapy recommended 

if LDL-C 130 mg/dL. Drug therapy 

optional for LDL-C 70–129 mg/dL. 

LDL-C 100 mg/dL or optionally 

LDL-C 70 mg/dL 

CHD or CHD risk equivalent† 

(10-year risk 20% 

Same as LDL-C with goals 30 mg/dL 

higher. 

Goals are 30 mg/dL higher than 

LDL-C 

goal 

Non–HDL-C in persons with 

triglyceride 200 mg/dL 

Weight management and physical 

activity. Consider niacin (nicotinic acid) 

or fibrate in high-risk persons with HDL-C 

40 mg/dL 

No consensus goal Low HDL-C 
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Treat other atherosclerotic risk factors in 

patients with high Lp(a). Consider 

niacin (immediate- or extended-release 

formulation), up to 2000 mg/d for 

reduction of Lp(a) levels, optimally in 

conjunction with glycemic control and 

LDL control. 

No consensus goal Lp(a) 

CHD indicates coronary heart disease; HDL-C, high-density lipoprotein cholesterol; LDL-C, low-density 

lipoprotein cholesterol; and Lp(a), lipoprotein a.*To screen for dyslipidemia, a fasting lipoprotein profile 

(cholesterol, triglyceride, HDL-C, and LDL-C) should be obtained every 5 y in adults. It should be obtainedmore 

often if 2 CHD risk factors are present (risk factors include cigarette smoking; hypertension; HDL-C 40 mg/dL; 

CHD in a male first-degree relative 55 y or in afemale first-degree relative 65 y; or age 45 y for men or 65 y for 

women) or if LDL-C levels are borderline or high. Screening for Lp(a) is not recommendedfor primary prevention 

unless (1) unexplained early cardiovascular events have occurred in first-degree relatives or (2) high Lp(a) is 

known to be present in first-degree relatives. †CHD risk equivalents include diabetes or other forms of 

atherosclerotic disease (peripheral arterial disease, abdominal aortic aneurysm, or symptomatic carotid artery 

disease). 
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 :مقدمة 
 

من أهم الأمراض العيببببیة وأكثرها تواترا غ وهي سببببب هام تعتبر ال وادث الوعائیة الدماغیة 
وفقا لمنظمة اليببببببب ة ,للعجز عند المسببببببنین غ  یث تعد السبببببببب الثاني للوفیات  ول العالم . 

ملیون یموتون  5ملیون شبببببخا یعانون من نشببببببة  ول العالم سبببببنویا ومنھم  15العالمیة فشن 
ملیون یعانون من عجز دائم .وتبلغ كلفة الرعایة اليببب یة المتعلقة بالنشببببات  والي  5و والي 

ستبلغ كلفة الرعایة الطبیة لمرض  النشبات  2131وعام  2112بلیون دولار سنویا وبین عام 
لقد  يبببل تطور سبببنة . 75و  65أرقام مذهلة ومعظم هؤلاء المرضببب  تتراوح اعمارهم بین 

في تشبببببخیا وعلاج النشببببببات الدماغیة بشبببببكل باكر غ لكن ما زالت  كبیر في العقود الأخیرة
الخطوة الأهم هي معرفببة عوامببل الخطورة وعلاجھببا وبببالتببالي الوقببایببة من  ببدوث النشببببببببببات 

. لقد تمت دراسببببببة عوامل وتجنب الكلفة اليبببببب یة الھائلة لعلاجھا وخايببببببة في البلدان النامیة
یة وخايببببة ارتفاع التوتر الشببببریاني والداء خطورة النشبببببات بشببببكل واسببببع في البلدان البرب

السببكري ومعرفة دور كل منھا في تطور ال وادث الوعائیة الدماغیة .  وبسبببب قلة المعلومات 
المتوافرة في بلادنا عن عوامل خطورة النشببات الدماغیة كان لابد من إجراء دراسة تبین مدى 

 أثیرها عل  تطور النشبات الدماغیة .انتشار هذه العوامل في المجتمع السوري ومعرفة مدى ت
 قمنا بدراسة مدى تأثیر عوامل الخطورة التالیة عل  تطور ال ادث الوعائي الدماغي :

 : درسبببنا هذا العامل بسببببب تأثیره المعروف  سبببب الدراسبببات ارتفاع التوتر الشبببریاني
في تطور ال وادث الوعائیة الدماغیة . سبنقوم بدراستنا بمعرفة دور ارتفاع  155العالمیة 

 التوتر الشریاني في تطور ال وادث الوعائیة الدماغیة في المجتمع السوري .

  التدخین :یزید التدخین من خطورة ال وادث الوعائیة الدماغیة  والي ضبببعفین إل  ثلاثة
وبسببببب ارتفاع نسببببة المدخنین في المجتمع  111أضبببعاف مقارنة بالناس غیر المدخنین 

 السوري كان لابد من دراسة تأثیره عل  تطور ال وادث الوعائیة الدماغیة .

  السبببببببكري : هو مرض مجتمعي شبببببببائع ومعروف دوره في تطور ال وادث الوعببائیببة
. وبسببب شبیوع الداء السكري في مجتمعاتنا وقلة  53الدماغیة  سبب الدرسبات العالمیة 

لي ي تجاه مخاطره الوعائیة غ قمنا بدراسة تأثیره عل  تطور ال ادث الوعائي الوعي ا
 الدماغي في المجتمع السوري .

  زیبادة الوزن : تلعبب الببدانبة دور هبام في تطور ال وادث الوعبائیة الدماغیة وختيبببببببة
. هل تسببببببباهم البدانة بتطور ال وادث الوعائیة  111الا تشبببببببائیة عند الرجال والنسببببببباء

 ة في سوریة ؟ . سنجیب عن هذا السؤال في ب ثنا .الدماغی

  اضبببببطربات الشببببب وم : قمنا بدرسبببببتنا بمعرفة مدى تأثیر ارتفاع الكولسبببببترولLDL 
في تطور ال وادث الوعببائیببة الببدمبباغیببة في المجتمع  HDLوانخفبباض الكولسبببببببترول 

وتبین أنھا عوامل سات العالمیة د في الدراالسوري .  یث درست هذه العوامل بشكل جی
 . 135خطر هامة لتطور ال ادث الوعائي الدماغي 
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  مواد و طرائق الدراسة : 

 (control study-caseشاهد )- الة مستقبلیة : دراسة  نمط الدراسة

 : مستشفیا المواساة و الأسد الجامعیان مكان الدراسة 

 2117تموز  ت   2116استمرت الدراسة في الفترة بین تموز   زمن الدراسة:

 : معايير الاشتمال 

كل المرض  المقبولین بقية  ادث وعائي دماغي للمرة الأول  غ یعرف بأنه تطور  .1
ساعة أو أدت ال  الوفاة ببیاب  21أعراض وعلامات عيبیة بشكل  اد دامت أكثر من 

   سبب واضن باستثناء السبب الوعائي
 الاعراض .المرض  الذین  ضروا خلال خمسة أیام من بدایة  .2
تم أخذ المعلومات عن المریض غیر القادر عل  التوايل الكلامي من مرافقه غ بشرط أن  .3

 یكون قریب درجة أول  یعیش مع المریض بنفس المنزل ویعلم أدویته وتاریخه الطبي .
شخاا الذین لدیھم عامل أما مجموعة الشاهد المشاركین في الدراسة فتم جمعھم من الأ

العوامل المدروسة دون أن یكون لدیھم  ادث وعائي دماغي  الي أو خطر أو أكثر من 
 سابق من الأشخاا مرافقي المرض  أو الموظفین في المشف  .

  : معايير الاستبعاد

المرض  الذین لدیھم أسباب غیر وعائیة لل ادث الوعائي الدماغي أو المرض  المقبولین  
ت ت عنكبوت أو لا یمكن ال يول عل   بالمشف  بتشخیا متلازمة اكلیلیة  ادة أو نزف

 المعلومات من المریض ) تبیم وعي ( أو من مرافقیه ) عدم معرفتھم بال الة ( .

 
  مراحل العمل :

 تم اختیار مرض  العینة وفق معاییر الاشتمال الموض ة سابقا 

  تبببم ت دیبببد عوامبببل الخطبببورة التالیبببة التبببي سبببوف تبببدرس علاقتھبببا بتطبببور النشببببات
 والنزفیة:الاقفاریة 

 التدخین .1
 ارتفاع التوتر الشریاني .2
 السكري .3
 اضطراب ش وم الدم .1
 زیادة الوزن .5
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 مبببن قببببل البا بببث أو طبیبببب الدراسبببات  تبببم اخبببذ القيبببة السبببریریة والتببباریخ المرضبببي
) أو مرافقیببببه ب ببببال عببببدم قببببدرة المببببریض علبببب  التعبیببببر أو تببببدني  للمببببریضالعلیببببا 

 الوعي( وتم تدوین المعلومات التالیة في السجل الطبي :
 من  یث وجود قية عائلیة او شخيیة سابقة للنشبات. .1
 السوابق المرضیة مثل ارتفاع التوتر الشریاني والسكري  .2
 القية الدوائیة ومدى التزام المریض بھا .3
 وعن العادات السابقة كالتدخین وكمیته  .1

  تبببببم اجبببببراء الف بببببا السبببببریري والف بببببا العيببببببي مبببببن قببببببل البا بببببث أو طالبببببب
 الدراسات العلیا

  تبببم قیببباس وتبببدوین التبببوتر الشبببریاني عنبببد ف بببا المبببریض عنبببد القببببول وبشبببكل دوري
سبببباعة  تبببب  تخرجببببه مببببن المشببببف ا وتببببم اعتبببببار التببببوتر الشببببریاني فببببوق  12كببببل 
د الفايبببل لاعتببببار أن المبببریض لدیبببه ارتفببباع تبببوتر شبببریاني ب بببال هبببو ال ببب 161/51

عببببدم وجببببود تشببببخیا أو عببببلاج سببببابقا  یببببث یرتفببببع التببببوتر الشببببریاني كاسببببتجابة 
لل بببادث الوعبببائي البببدماغيا وأخبببذنا هبببذه القیمبببة ال دیبببة بنببباء علببب  الدراسبببات العالمیبببة 

 .155السابقة

 سبببباعة ) ب ال عدم  15وبعد  تم اجراء تيببببویر طبقي م وري للدماغ عند قبول المریض
ظھور الاقفار عل  الطبقي(ا وتم اجراء مرنان مبناطیسببببببي للدماغ في بعض ال الات مثل 

 نشبات الدوران الخلفي الاقفاریة أو عند الشك بالتشخیا بواسطة الطبقي الم وري.

  سبببببببببببب بببببب البببببتببببب بببببالبببببیبببببل البببببمبببببخبببببببببببریبببببة البببببتبببببالبببببیبببببة لبببببجبببببمبببببیبببببع تبببببم
 CBC,urea,creatinine,Na,K,PT,PTT,INR,LDL,HDLالببببببمببببببرضببببببببببببب :

Fasting Glucose.  ا وتم اعتبار أن المریض سبببكري ب ال كان السبببكر اليبببیامي< 
مغ/دلا أو بوجود داء سببكري مشببخا ومعالج سببابقا . وتم اعتبار اضببطراب شبب وم  126
 .ملغ/دل 111أكثر من  LDL كولسترول ملغ/دل أو11أقل من  HDLكولسترول الدم 

  تم قیاس وزن أغلب المرضبب  و سبببابBMI  وتدوینھا عل  السبببجل الطبي. وتم اعتباران
BMI>25 .هي زیادة وزن سوف تدرس علاقتھا بتطور النشبات 

 

 

 

 



 
41 

 :الاعتبارات الأخلاقية 

 تم إجراء الدراسة وفقا للمعاییر الأخلاقیة المنيوا علیھا ضمن جامعة دمشق .  .1

ة ضمان خيويی تم جمع المعلومات من كل مریض بعد أخذ موافقته الكتابیة والشفھیة مع .2

 كل مریض وعدم نشر أي معلومة ذات طابع شخيي .

وقد تم تقدیم الرعایة الي یة لكل المرض   سب البروتوكلات العلاجیة المتبعة لل وادث  .3

ولم یتم إجراء أي تداخل علاجي أو تشخیيي خارج إطار هذه الوعائیة الدماغیة 

 البروتوكولات . 

ر نة مع المرض  غیسة عل  فوائد إضافیة بالمقارلم ی يل المرض  المشاركین في الدرا .1

 المشاركین بھا 

 : نتائجال
ة يعا اً وكانوا  قسمم ي  ىلث ث ث  و وعات رسيسمم 69و 53تراوحت أع ارهم بي   عينة  222البحث ضمم   ت

 ختلفة ) صمماب بحا ث وعاسد   ا د احتئمماسدا  صمماب بحا ث وعاسد   ا د نيردا  ير  صمماب بحا ث 
  ا د(ا وق  كا  تويع ال رضممممممممممث رد عينة البحث ورقاً لثصممممممممممابة بحا ث وعاسد   ا د وال ت يرات وعاسد 

 الأخرى ك ا يلد:
 توزع عينة البحث وفقاً للإصابة بحادث وعائي دماغي: - 1

 ( يبين توزع عينة البحث وفقاً للإصابة بحادث وعائي دماغي.1جدول رقم )
وعائي الإصابة بحادث 

 دماغي

عدد 

 المرضى

النسبة 

 المئوية

مصاب بحادث وعائي دماغي 

 احتشائي
105 46.1 

مصاب بحادث وعائي دماغي 

 نزفي
24 10.5 

غير مصاب بحادث وعائي 

 دماغي
99 43.4 

 100 228 المجموع
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 البحث وفقاً للإصابة بحادث وعائي دماغي.( يمثل النسبة المئوية لتوزع عينة 1مخطط رقم )
( كانت أعلث بال قارنة  ع %69يبي  ال خطط السابق أ  نسبة  رضث الاحتئاء ال  ا د )

.ويبي  أ  نسبة الئواه   9( وهذا  ا يتوارق  ع النسب العال ية%01 رضث النيف ال  ا د )
     و ل عينات ال راسة . % 65حوالد 

 
 لجنس المريض والإصابة بحادث وعائي دماغي: توزع عينة البحث وفقاً  - 2

 ( يبين توزع عينة البحث وفقاً لجنس المريض والإصابة بحادث وعائي دماغي.2جدول رقم )

الإصابة بحادث وعائي 

 دماغي

 النسبة المئوية عدد المرضى

 أنثى ذكر
المجمو

 ع
 أنثى ذكر

المجمو

 ع

مصاب بحادث وعائي 

 دماغي احتشائي
50 55 105 47.6 52.4 100 

مصاب بحادث وعائي 

 دماغي نزفي
11 13 24 45.8 54.2 100 

غير مصاب بحادث وعائي 

 دماغي
57 42 99 57.6 42.4 100 

 100 48.2 51.8 228 110 118 مرضى عينة البحث كاملة  

 
 
 

النسبة المئوية لتوزع عينة البحث وفقاً للإصابة بحادث 

وعائي دماغي

46.1

10.5

43.4

مصاب بحادث وعائي دماغي احتشائي مصاب بحادث وعائي دماغي نزفي

غير مصاب بحادث وعائي دماغي
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 النسبة المئوية لتوزع عينة البحث وفقاً لجنس المريض والإصابة بحادث وعائي دماغي.( يمثل 2مخطط رقم )
ونسبة الاناث  %30يبي  ال خطط السابق أ  نسبة الذكور رد  و ل العينة  كانت حوالد 

. حوالد نصف ال رضث ذكور ونصفهم ىناث رد كل  و وعة     %66كانت حوالد 
  و وعات ال رضث 

عمار المرىطططططي في عينة البحث وفقاً للإصطططططابة بحادث وعائي المتوسطططططط الحسطططططابي أ - 3
 دماغي:

( يبين الحد اأدني والحد اأعلي والمتوسط الحسابي والانحراف المعياري أعمار المرىي )بالسنوات( في عينة 3جدول رقم )
 البحث وفقاً للإصابة بحادث وعائي دماغي.

 عمر المريض )بالسنوات(المتغير المدروس = 

الإصابة بحادث وعائي 

 دماغي

عدد 

المر

 ضى

الحد 

 الأدنى

الحد 

 الأعلى

المتوس

ط 

 الحسابي

الانحرا

ف 

المعيار

 ي

مصاب بحادث وعائي 

 دماغي احتشائي
105 37 96 65.4 13.0 

مصاب بحادث وعائي 

 دماغي نزفي
24 47 90 67.6 11.5 

غير مصاب بحادث وعائي 

 دماغي
99 35 93 68.4 12.4 

 12.6 67.0 96 35 228 مرضى عينة البحث كاملة  
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45.8
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57.6

42.4

51.8

48.2

0
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40
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ة 

سب
لن

ا

مصاب بحادث وعائي

دماغي احتشائي

مصاب بحادث وعائي

دماغي نزفي

غير مصاب بحادث

وعائي دماغي

مرضى عينة البحث كاملة 

الإصابة بحادث وعائي دماغي

النسبة المئوية لتوزع عينة البحث وفقاً لجنس المريض والإصابة بحادث وعائي 

دماغي

ذكر أنثى



 
44 

 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 ( يمثل المتوسط الحسابي أعمار المرىي )بالسنوات( في عينة البحث وفقاً للإصابة بحادث وعائي دماغي.3مخطط رقم )
 
سنة غ وأن أعمار المرض  النزف الدماغي  65نلا ظ أن أعمار مرض  الا تشاء الدماغي كانو ب دود 

بشكل عام كانت أعمار مرض  الدراسة سنة .  65سنة غ واعمار مرض  الشواهد جوالي  67كانت  والي 
 ب بأعمار مرض  الدراسة بشكل عام سنة . نلا ظ تقار 67 والي 

 
 

  حادث وعائيامل الخطورة المدروسطططة في عينة البحث وفقاً للإصطططابة بنتائج الاسطططتقصطططاو عن عو 
 دماغي

 في عينة البحث وفقاً للإصابة بحادث وعائي دماغي. عوامل الخطر( يبين نتائج تحديد وجود 3جدول رقم )

 فئة المتغير المدروس المتغير المدروس

 النسبة المئوية عدد المرضى

مصاب 

بحادث 

وعائي 

دماغي 

 احتشائي

مصاب 

بحادث 

وعائي 

دماغي 

 نزفي

غير مصاب 

بحادث 

وعائي 

 دماغي

مصاب 

بحادث 

وعائي 

دماغي 

 احتشائي

مصاب 

بحادث 

وعائي 

دماغي 

 نزفي

غير مصاب بحادث 

 وعائي دماغي

 عادة التدخين الحالية
 88.9 75.0 78.1 88 18 82 غير مدخّن حاليا  

 11.1 25.0 21.9 11 6 23 مدخّن حاليا  

 BMIحالة مشعر كتلة الجسم 
 87.9 83.3 80.0 87 20 84 ذو وزن طبيعي

 12.1 16.7 20.0 12 4 21 بدين أو يعاني من فرط بدانة

 BPحالة الضغط الشرياني 
 80.8 50.0 76.2 80 12 80 ضغط شرياني طبيعي

 19.2 50.0 23.8 19 12 25 09/6ضغط شرياني أكبر من 

وجود سوابق ارتفاع ضغط 

 HTNشرياني  

 77.8 58.3 44.8 77 14 47 لا توجد

 22.2 41.7 55.2 22 10 58 توجد

حالة تركيز الكوليسترول 

 LDLمنخفض الكثافة 

 85.9 83.3 75.2 85 20 79 ضمن الحدود الطبيعية

 14.1 16.7 24.8 14 4 26 011أكبر من 
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مصاب بحادث وعائي

دماغي نزفي

غير مصاب بحادث

وعائي دماغي

مرضى عينة البحث كاملة 

الإصابة بحادث وعائي دماغي

المتوسط الحسابي لأعمار المرضى )بالسنوات( في عينة البحث وفقاً للإصابة بحادث 

وعائي دماغي
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 فئة المتغير المدروس المتغير المدروس

 النسبة المئوية عدد المرضى

مصاب 

بحادث 

وعائي 

دماغي 

 احتشائي

مصاب 

بحادث 

وعائي 

دماغي 

 نزفي

غير مصاب 

بحادث 

وعائي 

 دماغي

مصاب 

بحادث 

وعائي 

دماغي 

 احتشائي

مصاب 

بحادث 

وعائي 

دماغي 

 نزفي

غير مصاب بحادث 

 وعائي دماغي

حالة تركيز الكوليسترول 

 HDLمرتفع الكثافة 

 86.9 79.2 75.2 86 19 79 ضمن الحدود الطبيعية

 13.1 20.8 24.8 13 5 26 61أقل من 

 حالة سكر الدم الصيامي
 80.8 54.2 51.4 80 13 54 ضمن الحدود الطبيعية

 19.2 45.8 48.6 19 11 51 029أكبر من 

 
انتشار عوامل الخطورة المدروسة في عینة الدراسة  والنسبة المئویة  سنوضن في المخططات التالیة مدى

 لكل منھا :
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
یوضن المخطط السابق أن نسبة المرض  المدخنین في مرض  ال وادث الوعائیة الدماغیة 

سیكون لذلك عند مجموعة الشواهد .  %11وكانت  والي  % 21الا تشائیة كانت  والي 
 في نتائج دراستنا أهمیة إ يائیة
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النسبة المئوية لنتائج الاستقصاء عن عادة التدخين حالياً في عينة البحث وفقاً 

للإصابة بحادث وعائي دماغي

غير مدخّن حاليا  مدخّن حاليا 
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یبین المخطط السابق أن النسب المئویة لتكرر زیادة الوزن عند عینات الدراسة كانت : 
 لكل من مرض  الا تشاء ومرض  النزف والشواهد عل  التوالي . %12غ  %16غ  21%

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
ارتفاع التوتر الشریاني في مرض  النزف النسبة المئویة لتكرر یوضن المخطط السابق أن 

 ( بالمقارنة مع باقي مجموعات الدراسة .%51الدماغي كانت الاعل  )
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النسبة المئوية لنتائج الاستقصاء عن حالة مشعر كتلة الجسم IMB في عينة 

البحث وفقاً للإصابة بحادث وعائي دماغي

ذو وزن طبيعي بدين أو يعاني من فرط بدانة
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النسبة المئوية لنتائج الاستقصاء عن حالة الضغط الشرياني PB في عينة البحث 

وفقاً للإصابة بحادث وعائي دماغي

ضغط شرياني طبيعي ضغط شرياني أكبر من 6/90
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یوضن المخطط السابق أن النسبة المئویة لتكرر سوابق ارتفاع التوتر الشریاني عند مرض  

هذه النسب أعل   عل  التوالي . وكانت %11غ  %55الا تشاء والنزف الدماغي كانت : 
 ( .%22مقارنة مع مجموعة الشواهد )

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

كانت :  LDLیوضن المخطط السابق أن النسبة المئویة لتكرر ارتفاع قیمة الكولسترول 
 لكل من مرض  الا تشاء ومرض  النزف والشواهد عل  التوالي %11غ%16غ21%
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النسبة المئوية لنتائج الاستقصاء عن وجود سوابق ارتفاع ضغط شرياني  NTH في 

عينة البحث وفقاً للإصابة بحادث وعائي دماغي

لا توجد سوابق ارتفاع ضغط شرياني توجد سوابق ارتفاع ضغط شرياني

75.2

24.8

83.3

16.7

85.9

14.1

0

20

40

60

80

100

ية
و
مئ

ال
ة 

سب
لن

ا

مصاب بحادث وعائي دماغي

احتشائي

مصاب بحادث وعائي دماغي

نزفي

غير مصاب بحادث وعائي دماغي

الإصابة بحادث وعائي دماغي

النسبة المئوية لنتائج الاستقصاء عن حالة تركيز الكوليسترول منخفض الكثافة 

LDL في عينة البحث وفقاً للإصابة بحادث وعائي دماغي

ضمن الحدود الطبيعية أكبر من 110
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في مرض   HDLیوضن المخطط السابق أن النسبة المئویة لتكرر انخفاض قیم الكواسترول 
( والشواهد %21( كانت الاعل  بالمقارنة مع مرض  النزف الدماغي )%21الا تشاء )

(13%) 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

یوضن المخطط السابق ارتفاع النسبة المئویة لتكرر ارتفاع سكر الدم اليیامي عند مرض  
 (%15( مقارنة مع مرض  الشواهد )%15( والنزف الدماغي )%15الا تشاء الدماغي )
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 LDH النسبة المئوية لنتائج الاستقصاء عن حالة تركيز الكوليسترول مرتفع الكثافة

في عينة البحث وفقاً للإصابة بحادث وعائي دماغي

ضمن الحدود الطبيعية أقل من 16
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النسبة المئوية لنتائج الاستقصاء عن حالة سكر الدم الصيامي في عينة البحث وفقاً 

للإصابة بحادث وعائي دماغي

ضمن الحدود الطبيعية أكبر من 920
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  ة عوامل الخطور ب المتغيرات المتعلقةدراسططططة العبقة بين الإصططططابة بحادث وعائي دماغي و
 المدروسة في عينة البحث:

طورة الختم ىوراء اختبمار كمام  ربع لم راسمممممممممممممممة  لالمة الفروق الثنماسيمة رد تكرارات كمل    عوا ل 
ا BPا حالة الضممم ط الئمممرياند BMIحالة  ئمممعر كتلة الوسمممم  ال  روسمممة )عا ة الت خي  حالياًا

ا LDLا حالة تركيي الكوليسمممترول  نخفل الكثارة HTNووو  سممموابق ارتفاع ضممم ط ئمممرياند  
 عينةا حالة سممكر ال م الصمميا د( بي   و وعات الHDLحالة تركيي الكوليسممترول  رتفع الكثارة 

ال  روسممة ) صمماب بحا ث وعاسد   ا د احتئمماسدا  صمماب بحا ث وعاسد   ا د نيردا  ير 
  صاب بحا ث وعاسد   ا د( ك ا يلد:

 
( يبين نتائج اختبار كاي مربع لدراسة دلالة الفروق الثنائية في تكرارات فئات بعض عوامل الخطورة المدروسة 4جدول رقم )
بحادث وعائي دماغي احتشائي، مصاب بحادث وعائي دماغي نزفي، غير مصاب المدروسة )مصاب  ات العينةبين مجموع

 بحادث وعائي دماغي(.
 الإصابة بحادث وعائي دماغي× المتغيران المدروسان = المتغير المدروس 

 الإصابة بحادث وعائي دماغي )ب( الإصابة بحادث وعائي دماغي )أ( المتغير المدروس

ى
ض
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ا
 

 دلالة الفروق

 عادة التدخين الحالية

مصاب بحادث وعائي دماغي  

 احتشائي

 لا توجد فروق دالة 0.743 1 0.107 129 مصاب بحادث وعائي دماغي نزفي 

 توجد فروق دالة 0.039 1 4.274 204 غير مصاب بحادث وعائي دماغي

 لا توجد فروق دالة 0.077 1 3.128 123 غير مصاب بحادث وعائي دماغي مصاب بحادث وعائي دماغي نزفي 

حالة مشعر كتلة الجسم 

BMI 

مصاب بحادث وعائي دماغي  

 احتشائي

 لا توجد فروق دالة 0.709 1 0.139 129 مصاب بحادث وعائي دماغي نزفي 

 لا توجد فروق دالة 0.127 1 2.333 204 غير مصاب بحادث وعائي دماغي

 لا توجد فروق دالة 0.553 1 0.353 123 غير مصاب بحادث وعائي دماغي مصاب بحادث وعائي دماغي نزفي 

حالة الضغط الشرياني 

BP 

مصاب بحادث وعائي دماغي  

 احتشائي

 توجد فروق دالة 0.0105 1 6.551 129 مصاب بحادث وعائي دماغي نزفي 

 لا توجد فروق دالة 0.423 1 0.642 204 وعائي دماغيغير مصاب بحادث 

 توجد فروق دالة 0.002 1 9.726 123 غير مصاب بحادث وعائي دماغي مصاب بحادث وعائي دماغي نزفي 

وجود سوابق ارتفاع 

 HTNضغط شرياني  

مصاب بحادث وعائي دماغي  

 احتشائي

 توجد فروق دالةلا  0.230 1 1.443 129 مصاب بحادث وعائي دماغي نزفي 

 توجد فروق دالة 0.000 1 23.302 204 غير مصاب بحادث وعائي دماغي

 لا توجد فروق دالة 0.051 1 3.794 123 غير مصاب بحادث وعائي دماغي مصاب بحادث وعائي دماغي نزفي 

حالة تركيز 

الكوليسترول منخفض 

 LDLالكثافة 

مصاب بحادث وعائي دماغي  

 احتشائي

 لا توجد فروق دالة 0.397 1 0.717 129 مصاب بحادث وعائي دماغي نزفي 

 لا توجد فروق دالة 0.056 1 3.646 204 غير مصاب بحادث وعائي دماغي

 لا توجد فروق دالة 0.754 1 0.099 123 غير مصاب بحادث وعائي دماغي مصاب بحادث وعائي دماغي نزفي 

حالة تركيز 

الكوليسترول مرتفع 

 HDLالكثافة 

مصاب بحادث وعائي دماغي  

 احتشائي

 لا توجد فروق دالة 0.684 1 0.165 129 مصاب بحادث وعائي دماغي نزفي 

 توجد فروق دالة 0.035 1 4.458 204 غير مصاب بحادث وعائي دماغي

 لا توجد فروق دالة 0.338 1 0.917 123 دماغيغير مصاب بحادث وعائي  مصاب بحادث وعائي دماغي نزفي 

 حالة سكر الدم الصيامي

مصاب بحادث وعائي دماغي  

 احتشائي

 لا توجد فروق دالة 0.809 1 0.059 129 مصاب بحادث وعائي دماغي نزفي 

 توجد فروق دالة 0.000 1 19.514 204 غير مصاب بحادث وعائي دماغي

 توجد فروق دالة 0.006 1 7.435 123 غير مصاب بحادث وعائي دماغي مصاب بحادث وعائي دماغي نزفي 
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  المناقشةDiscussion: 

عینبببببة وتقسبببببیمھم إلببببب  ثبببببلاث مجموعبببببات ) ميببببباب ب بببببادث  225قمنبببببا بدراسبببببة 

وعبببائي دمببباغي ا تشبببائي غ ميببباب ب بببادث وعبببائي دمببباغي نزفبببي غ غیبببر ميببباب 

باستقيببباء  نسبببب وجبببود عوامبببل ب بببادث وعبببائي دمببباغي كعینبببة شببباهد( غ ثبببم قمنبببا 

غ البدانبببة غ  شببب ومالخطبببورة التالیبببة :ارتفببباع التبببوتر الشبببریاني غ التبببدخین غ ارتفببباع ال

والسبببكري عنبببد كبببل مبببن هبببذه المجموعبببات . ثبببم قمنبببا بالمقارنبببة ببببین المجموعبببات 

وفقبببببا للعامبببببل المبببببدروس علببببب  مبببببر لتین : المر لبببببة الاولببببب  غ مقارنبببببة مجموعبببببة 

 تشببببائي مببببع كببببل مببببن مجموعببببة الميببببابین ب ببببادث الميببببابین ب ببببادث وعببببائي ا

وعبببببائي دمببببباغي نزفبببببي و مجموعبببببة غیبببببر الميبببببابین .المر لبببببة الثانیبببببة غ مقارنبببببة 

یبببر الميبببابین مجموعبببة الميبببابین ب بببادث وعبببائي دمببباغي نزفبببي مبببع مجموعبببة غ

 ب ادث وعائي دماغي 

 بعد المقارنات تبین لدینا مایلي :

ملم/زئبقبببي  بتطبببور اال ببببوادث  161/51>سببباهم ارتفببباع التبببوتر الشببببریاني   .1

الوعائیبببة الدماغیبببة النزفیبببة والا تشبببائیة غ ولكبببن مسببباهمته ببببال وادث النزفیبببة 

كانببببت ذات أهمیببببة إ يببببائیة أكبببببر مببببن الا تشببببائیة . یببببث تبببببین أن نيببببف 

 BP>160/90مرضببببببب  ال بببببببوادث الوعائیبببببببة الدماغیبببببببة النزفیبببببببة لبببببببدیھم 

واليببببینیةا رغبببم أن الدراسببببة  وهبببو مشببببابه للدراسبببة الأمریكیبببة ملم/زئبقبببي .

اليبببببینیة درسبببببت دور ارتفببببباع التبببببوتر الشبببببریاني فبببببي النشببببببات الاقفاریبببببة 

ویعببببد ارتفبببباع التببببوتر الشببببریاني عامببببل الخطببببورة الأشببببیع وبلبببببت نسبببببة فقط.

بمببببببببببا یشسبببببببببببه الدراسببببببببببات الامركیببببببببببة والایرانیببببببببببة  %55المرضبببببببببب  



 
51 

 وبما یختلف مع الدراسة اليینیة. (.%66ا61%)

تطبببور ال بببوادث الوعائیبببة الدماغیبببة الا تشبببائیة غ ولبببم یتببببین سببباهم التبببدخین ب .2

وجبببببود علاقبببببة ذات أهمیبببببة إ يبببببائیة ببببببین التبببببدخین واضيبببببابة ببببببال وادث 

وهبببببو یشبببببابه النتبببببائج بالدراسبببببات الأمریكیبببببة  الوعائیبببببة الدماغیبببببة النزفیبببببة .

 یبببث كبببان التبببدخین هبببو عامبببل الخطبببورة الأشبببیع فبببي  واليبببینیة والایرانیبببة.

 ة.الدراسة اليینی

فبببي تطبببور ال بببوادث الوعائیبببة  25>لبببم یسببباهم ارتفببباع مشبببعر كتلبببة الجسبببم  .3

علببب  خبببلاف بببباقي الدراسبببات  یبببث ترافبببق  الدماغیبببة الا تشبببائیة والنزفیبببة .

 كعامبببل خطبببورة هبببام لل بببوادث الوعائیبببة الدماغیبببة الا تشبببائیة. BMIارتفببباع 

قبببد یكبببون بسببببب نقبببا انتشبببار البدانبببة فبببي المجتمبببع السبببوري بشبببكل عبببام أو 

 يبر العینة المدروسة لدینا.ل

فببببببي تطببببببور  HDL<40mg/dlسبببببباهم انخفبببببباض مسببببببتوى الكولسببببببترول  .1

ال ببببوادث الوعائیببببة الدماغیببببة الا تشببببائیة ولببببم یسبببباهم فببببي تطببببور ال ببببوادث 

دورا  هامببببا  LDLالنزفیببببة . لببببم یتبببببین أن ضرتفبببباع مسببببتویات الكولسببببترول 

علببب  عكبببس  فبببي تطبببور ال بببوادث الوعائیبببة الدماغیبببة اض تشبببائیة والنزفیبببة .

هبببام لتطبببور ال بببوادث الوعائیبببة  LDLالدراسبببات العالمیبببة  یبببث كبببان ارتفببباع 

 Pا قیمبببببببببة %55الدماغیبببببببببة الا تشبببببببببائیة وفبببببببببي الدراسبببببببببة اليبببببببببینیة )

بالدراسببببة الأمریكیببببة وانمببببا دراسببببة  LDL(ا ولببببم تببببدرس قیمببببة >0...0.

 .امل الخطورةوكانت أ د عو APO A/APO B قیمة

ملببببغ/دل فببببي تطببببور  126>سبببباهم ارتفبببباع مسببببتوى سببببكر الببببدم اليببببیامي  .5

بمببببببا یتشببببببابه مببببببع  ال ببببببوادث الوعائیببببببة الدماغیببببببة الا تشببببببائیة والنزفیببببببة .

 الدراسات اليینیة والامریكیة واضیرانیة .
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 العالمیة المشابھة:وفیما یلي الجداول التي توضن مقارنة دراستنا مع الدراسات 

 

 
 

 عا ل الخطورة

 ال راسة الا ريكية  راستنا
 نيف احتئاء نيف احتئاء

نسبة 
 ال رضث

نسبة  Pقي ة  
 ال رضث

 Pقي ة  نسبة ال رضث Pقي ة  نسبة ال رضث Pقي ة 

 0...0. %.2 ...0. %66 8..0. %.0 0.00. %8.02 ارتفاع التوتر الئرياند
 0.0. %0. 0.0. %0. 0.0. %80 2..0. %8002 ت خي  حالد

 2..0. %.6 0.0. %00 0.0. %00 ...0. %00 سوابق ارتفاع توتر ئرياند
 0.0. %.8 0.0. %80 6..0. %00 ...0. %02 السكرم

جدول المقارنة مع الدراسة الأمريكية
155 

 

 
 

 عا ل الخطورة

 الصينية ال راسة  راستنا
 احتئاء احتئاء

 Pقي ة  نسبة ال رضث Pقي ة   نسبة ال رضث
 >0...0. %00 0.00. %8.02 ارتفاع التوتر الئرياند

 >0...0. %.2 2..0. %8002 ت خي  حالد
 >0...0. %02 0.00. %80 ال صلد LDLارتفاع 
 لم ي رس لم ي رس  ...0. %02 السكرم
 BMI 8.% .000 02% .0..00ارتفاع 

 >0...0. %0006 لم ت رس لم ت رس نقص الفعالية الفييياسية

جدول المقارنة مع الدراسة الصينية
151 

 

 
 

 عا ل الخطورة

 الايرانية ال راسة  راستنا
 النئبات الاحتئاسية والنيرية نيف احتئاء

 %6000 %.0 %8.02 ارتفاع التوتر الئرياند
 %0000 %80 %8002 ت خي  حالد

 % 8006 %00 %02 السكرم
 لم ي رس BMI 8.% 06%ارتفاع 

جدول المقارنة مع الدراسة الإيرانية
151 
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 : الاستنتاج
 . تبین وجود علاقة هامة بین ال ادث الوعائي الا تشائي والتدخین 

  تبین وجود علاقة هامة بین ال وادث الوعائیة الدماغیة الا تشائیة و النزفیة و ارتفاع

 ملم زئبقي ( . 161/51التوتر الشریاني )أكثر من 

  تبین وجود علاقة هامة بین سوابق ارتفاع التوتر الشریاني وتطور ال وادث الوعائیة

 الا تشائیة 

   تبین وجود علاقببة هببامببة بین ال ببادث الوعببائي الببدمبباغي  الا تشببببببببائي وانخفبباض

 . HDLمستویات الكولسترول 

  تبین وجود علاقة هامة بین السبببببكري وتطور ال ادث الوعائي الدماغي الا تشبببببائي

 نزفي .وال

 تبین عبدم وجود علاقة هامة بین ارتفاع قیم الكولسبببببببترول  LDL  وتطور ال وادث

 الوعائیة الدماغیة الا تشائیة والنزفیة .

تببببببین عبببببدم وجبببببود علاقبببببة ببببببین زیبببببادة البببببوزن وتطبببببور ال بببببوادث الوعائیبببببة الدماغیبببببة 

 الا تشائیة والنزفیة
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 :التوصيات 
أكببببر مبببن المرضببب  وبمراكبببز متعبببددة  تببب  إجبببراء دراسبببة مماثلبببة لكبببن علببب  عبببدد  .1

 یمكننا الاستفادة من النتائج وتعمیمھا عل  المجتمع السوري .

إجبببببراء در اسبببببات تتضبببببمن عوامبببببل الخطبببببورة الأخبببببرى المدروسبببببة فبببببي البلبببببدان  .2

الأخببببرى مثببببل : الرجفببببان الأذینببببي غ  ببببالات فببببرط الخثببببار العائلیببببة أو المكتسبببببة غ 

 ل الفمویة الك ولیة غ الشقیقة غ مانعات ال م

القیبببام بببببرامج وطنیبببة للتوعیبببة مبببن خطبببر ارتفببباع التبببوتر الشبببریاني بش بببداث النشببببات  .3

والتعببباون مبببع أطبببباء القلبیبببة مبببن أجبببل ضببببط التبببوتر الشبببریاني للتقلیبببل مبببن  بببدوث 

 النشبات .

المتابعببببة الدوریببببة والمراقبببببة اليببببارمة لمرضبببب  السببببكري مببببن أجببببل التقلیببببل مببببن  .4

  وث النشبات 

 وإبراز مخاطر التدخین في  دوث النشبات وفائدة اضقلاع عنه توعیة المدخنین .5

والعمببببل علبببب  رفعببببه مببببن خببببلال زیببببادة النشبببباط  HDLأهمیببببة مراقبببببة شبببب وم الببببدم  .6

 الفیزیائي أو بالأدویة المناسبة .

بتطببببور ال ببببوادث الوعائیببببة  LDLالقیببببام بدراسببببة أكبببببر  ببببول علاقببببة الكولسببببترول  .0

 . الدماغیة
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