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  آدامز ٣٣ :فصول                            

مريت ١٦-٣٦-٣٧  
                   Adam’s 33 
                      Merrit 16, 36, 37 

: استروك ايسكميكمريت ٣٧ - ٣٦- ١٦ / آدامز ٣٣فصول   

  

  مقدمه

 شود.ها ايجاد ميهاي استروك، نقص نورولوژيك طي ثانيهدر تمام فرم  

  كند دو ويژگي است:مي نورولوژيك متمايزهاي آنچيزي كه استروك را از ساير بيمار

  ) شواهد آسيب به منطقه محدودي از مغز٢شروع حاد و  )١

 استروك علل: 

 وك ايسكميك و هموراژيك را ليست كرده است مشاهده كنيد:آدامز كه علل استر ١-٣٣جدول 

  

 

  

  استروك

 ايسكميك 

 



 

                          ١٢     

١جلد ي ژنورولو  
يار انتشارات و آموزش پزشكيرزيدنت  

 رسند.در شروع به پيك مي هستند و آمبوليك  ناگهانيكارديو هاي با منشااستروك  

 ا به حداكثرساعتها يا حتي گاها روزه، و طي دقايق دارندتر آهسته شروع ترومبوتيك آترو هاياستروك 

ك بـه (بدين معنـي كـه پيشـرفت اسـترو saltatory آنها به صورتروند به اوج رسيدن گاها و  رسندمي

  است )series of steps rather than smoothly( صورت مرحله به مرحله است و نه تدريجي 

 اي مغزي هم شروع ناگهاني دارند ولي معمـولا ايـن شـروع بـه انـدازه اسـتروكههاي خونريزي

سـته قريبا ثابت بماند و يا بـه طـور پيوآمبوليك ناگهاني نيست. همچنين نقص ممكن است ت

اگهـاني بدتر شود در طي دقايق يا ساعتها. لازم بذكر است خونريزي ساب آراكنوييـد آنـي و ن

 شود.مي علامتدار

 ين قاعدهافت تدريجي عملكرد در طي هفته ها و روزها معمولا به علل غير وسكولار است اما ا 

  انسداد عروقي متعدد.  additiveاستثناهايي دارد مانند اثرات 

 وزها بروز كند معمولا پترن استروكي كه طي رstepwise  ورت دارد و افزايش نقص هـا بـه صـ

 ٢از  يابد. افت تدريجي و پيشرونده كه حالت پلكـاني نـدارد در طـي بـيشمي پله اي افزايش

 تيكوپلاسـئهفته معمـولا وسـكولار نيسـت و بيـان كننـده علـل دميلينـه، عفـوني، التهابي،ن

  باشد.مي

  ع علائـمسردرد و استفراغ در شرواز نظر كلينيكي علايمي كه به نفع استروك هموراژِك است شامل ، 

زيرا كه  البته اين افتراق هميشه به اين وضوح نيست ;هايپرتنشن شديد وكوما  به سمت پيشرفت سريع

  لايم نورولوژيك است.علامت اصلي هر دو استروك ايسكميك و هموراژيك ناگهاني بودن بروز ع

 داشت مدنظر ستيبامي را ياساس گام ٤ استروك با برخورد در: 

 مشخص كنيم كه آيا استروك است و يا ساير تشخيصها مانند ميگرن و تشنج؟ )١

 پاتوفيزيولوژي استروك  را مشخص كنيم )٢

 درمان فاز حاد را در صورت دارا بودن انديكاسيون انجام دهيم )٣

  ري از استروكهاي مجدد در آيندهبرنامه ريزي براي پيشگي )٤

 نورولوژيكهاي افتراق استروك از ساير وضعيت:  

   كرايترياي اصلي كه استروك دارد شامل: ٣  

وضعيت كلينيكي بيمار كـه ) ٣رگ است و  ك) عارضه فوكال مغزي كه معمولا در تريتوري ي٢وقوع ناگهاني  ) ١

  )AFتوجيه كننده باشد ( به عنوان مثال 

گيرنـد مي ورولوژيك ديگري كه بروز ناگهاني دارند و در تشخيص افتراقـي اسـتروك قـرارنهاي بيماري

  عبارتند از:



 

      ١٠٩    

  آدامز ٣٣ :فصول                            

مريت ٣٩  
                   Adam’s 33 
                      Merrit 39 

  
 ICHمريت:  ٣٩آدامز /  ٣٣فصول 

  
  

 ICH     اوليه  

  درصد موارد در زمينه آميلوييد آنژيوپاتي است. ٢٠و  HTNدرصد موارد ناشي از  80

  دهد.مي رخ و در افراد نرموتانسيو HTNهاي غيرتيپيك موارد در محل %٥٠امروزه 

   به ترتيب طبق نظر آدامز: ICHهاي ترين محلشايع

  ) تالاموس٣      ) لوبار٢  درصد ٥٠ ) پوتامن و اينترنال كپسول ١

  ) پونز٥      ) هميسفرهاي مخچه٤

 

  
ICH 
 



 

                          ١١٠     

١جلد ي ژنورولو  
آموزش پزشكي يار انتشارات ورزيدنت  

  مخچه و ساقه مغز %١٧لوبار ـ  %٣٣ـ  BGتالاموس و  %٥٠و طبق نظر مريت: 

 .كوچـك از تنـه بزرگتـر اسـت penetratingشود اغلب شريان مي ICH* رگي كه پاره شده و منجر به 

  است). ICHهايي كه شاركوت بوشارد نام دارند علت بروز پاره شدن ميكروآنوريسم(

  در بيماران است. outcomeبيني كننده ترين پيشمهم ICHحجم 

  داريم علت آن چيست؟ هاي اينتراكرانيال همزمان و متعددخونريزيوقتي * 

  ١ (AA       ٣    ) استعداد خونريزي٢ (ICH  هايپرتانسيو  

اسـت.  كواگـولان آنتـيناشي از  ICHنشاندهنده اين است كه علت  CTدر fluid-fluid level مشاهده 

ر ها و قـرا RBCيعني ته نشين شدن  است Hematocrite effectوجود  CT(علت مشاهده اين يافته در 

  گرفتن پلاسما بالاتر.

Spot sign  ؟چيست و اهميت آن در چيست  

عنـي مسي تي آنژيوگرافي انجام شود، ديدن ماده حاجب داخـل خـونريزي بـه  ICHزماني كه در بيمار 

spot sign ست. اهميت اين يافته در اين است كه مشـاهده آن بـا احتمـال بـالاي اexpansion وم همـات

  همراهي دارد

  در اطفال بارزتر از بزرگسالان است. ICHناتواني به دنبال  نكته: 

 هفته ٢-٣كند؟ شروع به كم شدن مي خونريزي از چه زمان ادم اطراف  

 اطرافكند؟ از دانسيته هماتوم از كجا شروع به كم شدن مي  

  درMRI ،T1  وT2 ز اول خونريزي مشخص نيست.رو ٣-٢ 

  

  اكسيHgb   داكسيHgb مت ،Hgb  هموسيدرين  
      

  همT1  و همT2  

  هايپواينتنس

T1 روشن  

T2 تيره  

T1 هايپو  

T2 هايپو  



 

      ١٢١    

ICH 
پزشكييار انتشارات و آموزش رزيدنت  

  فقط نرمال سالين باشد. شودمي انفوزيونمايعي كه 

 ون از خـكاهش فشار شود براي مي و نه فورا. و توصيه بهتر است فشار خون طي چند روز كاهش يابد

  يكي از اين داروها استفاده شود:

  بلوكر مانند لابتالول ـ اسمولول و ياACEI  

سـتفاده امفيد نيست ولي كتاب مريت  ICPبا توجه به افزايش  CCBكتاب آدامز معتقد است استفاده از 

  داند.مي درمانيهاي را جزو گزينه CCBاز 

  براي كاهش فشار خون استفاده نمي شود. ICPزايش اف با توجه بهنيتروپروزايد از داروي 

    
  تشديد ادم مغزي

  ١٦٠ > SBP  ١١٠يا > MAP   
  

  
  افزايش ريسك گسترش هماتوم

    

 شود.مي هاستفاد كنسانتره فيبرينوژن براي برطرف شدن اختلال انعقادي از TPA خونريزي مرتبط بادر 

 اشد چنـد بي پلاكت باشد خصوصاً اگر هماتوم در حال گسترش اگر بيمار تحت درمان با دو داروي آنت

ري كـه در بيماباشد  harmfulتزريق پلاكت حتي ممكن است  (اما در كتاب مريت:  زنيم.مي Pltواحد 

  كند).آنتي پلاكت مصرف مي

  دهيم.مي انجام درناژ اكستراونتريكولار IVHهيدروسفالي حاد در نتيجه در صورت بروز 

 هاي تالاميك كوچك.كند به جز خونريزيآگهي را ضعيف ميرش خونريزي به بطن پيشگستنكته: 

    
  هفته ١-٢دريچه مصنوعي: در موارد 

ــي ــوانيم مي ك ــدد ت را  ACمج

  شروع كنيم؟

  

  AFو  (كتاب ادامز با خودش بـه نتيجـه نرسـيده اسـت  ؟

      )خود درگيري مشهود دارد در جواب اين سوال

  است. هفته بالا بوده ١٠-٣٠ريسك خونريزي مجدد با وارفارين زير ه شده در بررسي ها ديد

 :تخليه سرجيكال هماتوم سربلار  

  كند.مي  < ٣ cmهاي توصيه به تخليه هماتوم مريتكتاب 

  كتاب آدامز:

  نياز به تخليه جراحي ندارد.  ٢ cm <هماتوم سربلار 

  بايد تخليه شود. خصوصا اگر در ورميس باشد CM ٤هماتوم بزرگتر از 



 

                          ١٢٢     

١جلد ي ژنورولو  
آموزش پزشكي يار انتشارات ورزيدنت  

گيري در مـورد جراحـي تصـميم آلودگي وجـود دارده خوابو در مواردي ك ٢-٤ cmدر هماتومهاي كه 

  شود در صورت وجود اين موارد جراحي شود:مي دشوار است. در اين موارد توصيه

  دارسطح هوشياري نوسان )١

  بسته شدن سيسترن پري مزانسفال )٢

  هيدروسفالي همراه )٣

  ين آيتم ها تعيين كننده نياز به تخليه هستند:در ساير موارد ا

  هيدروسفالي    mass effect    هوشياري

  وقتي كوما و تغييرات مردمك ايجاد شود مانند.حتي با جراحي چندان زنده نمي  

 .تخليه هماتوم در جراحي بيش از كاهش هيدروسفالي اهميت دارد  

  از مريت: ICHمبحث درمان 

 دقت كنيد: چند نكته از كتاب مريت  

  بيماران باlobar ICH  و اغلب بيماران بـاdeep ICH  كـه سـابقهAF  دارنـد لازم نيسـتAC 

 ICHك طولاني مدت بگيرند. اما در بيماراني كه ترومبوآمبولي ريسـك بـالايي دارنـد و ريسـ

 طولاني دارند. ACكمي دارند، نياز به 

ر دنـدادن آنتـي كواگـولان  يكي از معيارهاي مهمي كه به تصميم گيري براي دادن يـا

در  GRE  /SWIهـاي ميكروهموراژيكنـد مشـاهده مي به ما كمك ICHبيمار با سابقه 

MRI .است  



 

      ١٥٧    

  آدامز ٣٣ :فصول                            

مريت ٤٢  
                   Adam’s 33 
                      Merrit 42 

  هاي عروقيمريت: مالفورماسيون ٤٢آدامز /  ٣٣فصول 

 
 

١ .AVM    

  پاتوبيولوژي:

  شيوعAVM  هاي ساكولار استآنوريسم معادل 

 شيوع در مرد و زن مساويست 

  است.سالگي  ٣٠تا  ١٠ضايعه از زمان تولد وجود دارد اما اغلب شروع علائم بين 

    
١ (congenital  از زمان پره ناتال ولي تا اواسط زندگي علامتدار نشود اغلب  

 منشأ  
  

  
  ) اسپوراديك٢

    

 اينها هستند هاي عروقيترين انواع مالفورماسيونشايع 

  است پترن امبريونيكي از عروق خوني 

  ١ژن اصلي داريم:  ٣طبق مطالعات ژنتيكي (NOTCH4 ٢ (VEGF ٣ (TGF- 

  شوند.نئوپلاسم نيستند ولي با گذشت زمان پروليفره و بزرگ مي 

  شريان تغذيه كننده درAVM .ديلاته و هايپرتروفيك است 

  درAVM: 

 ارتباط مستقيم بين شريان و وريد داريم و كلافه عروقي داريم.١ ( 

 .اين كلافه در مغز گليوتيك جاي دارد 

  به اين كلافهvascular nidus ميگويند 

 مويرگي نداريم. شبكه 

 

  
هاي مالفورماسيون

  عروقي
 



 

                          ١٥٨     

١جلد ي ژنورولو  
آموزش پزشكي يار انتشارات ورزيدنت  

 (.لايه مديا وجود ندارد) جدار نازك است 

 دار هستند.وريدهاي درناژ كننده  ديلاته و ضربان 

 هاي شديداً نازك دارند.عروقي ديوارههاي شبكه 

  :بالينيهاي يافته

ي سـالگ ٤٠شـوند دو سـوم مـوارد قبـل از مي آنهـايي كـه علامتـدار، است asymptomaticاغلب موارد 

 شوند.مي رعلامتدا

  بعضي مواردAVM  ها به دنبالcontusion هاي شود (تروما باعث بـزرگ شـدن شـانتها ايجاد مي

 شود.)آرتريوونوس طبيعي مي

 AVM متعدد). %٢٠ها (آنوريسمموارد متعدد هستند  %٥اند و در ها اغلب ايزوله 

 AVM هاي سربلوم، در تمام بخشBS سربروم، اسپاين داريم ، لسـوپراتنتوريامـوارد درصد  ٩٠ 

 .است

  انواع بزرگAVM اي شـكل از هاي سنترال يك هميسفر مغزي به صـورت ضـايعه گـوهقسمت در

 هستند. كورتكس به ونتريكل

 Schizencephalic AVM به AVM شود.مي بزرگ گفته 

    
  گيرند.مي BGخون را از ساختار عمقي مثل 

    

 AVM  هايي كه به ديواره بطن نفوذ

  ندكنمي

  
  وريديخونريزي منشأ 

  

    IVH دهند + هيدروسفالي مي  اما با اين حال پروگنـوز

      بد نيست.

 AVM  و آنوريسم ساكولر (روي شريان تغذيه كننده اصليAVM اين  موارد همراهي دارند. %٥) در

 تـهگف  flow related aneurysm به اين آنوريسـم  و سن بيمار رابطه دارد. AVMهمراهي با سايز 

 شود.مي SAH و باعث كندپروگنوز را بدتر ميشود كه مي

 AVM است. خونريزي كمتراست و  هايي كه سطحي هستند، شيوع تشنج بيشتر 

 AVM است. عمقي شيوع خونريزي بيشترهاي 

 تظاهر اصلي ٢ AVMخونريزي ـ تشنج : 

 ترين عارضه ترسناكAVM خونريزي است 
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 : علل ديگر خونريزي اينتراكرانيال و سربرال متعددآدامز٣٣فصل 

 

 

  در افراد مسن آنژيوپاتي آميلوييد علت اصلي خونريزي لوبار است. )١

 اختلالات هماتولوژيك: )٢

o  اورمي -لنفوم -بيماري كبدي -پلاستيك ـ ترومبوسيتوپنيها ـ آنمي آلوكمي  

o هاكاهش پروترومبين و ساير المان 

o ساپرشن مغز استخوان با داروهاي آنتي نئوبلاستيك 
o DIC 
o  تعويض پلاسما آورد ولي موردي از فيبرينوژن را پايين ميICH .ديده نشده  

٣( IVH اي نادر در بالغين است.اوليه حادثه 

 يون واسكولارگاهي مالفورماس )٤

 هاي كروئيدالنئوپلاسم شبكه كروئيد ـ شريان )٥

 رخونريزي داخل تومور مغزي: ناد )٦

 آنژيوم كاورنوهاي متعدد )٧

٨( CADASIL 
 اندوكارديت باكتريال )٩

 مويا مويا )١٠

 داريم تشخيصهايي كه مطرح است:هاي سربرال متعدد كلاستري از خونريزي وقتي )١١

a. شايعترين تشخيص آميلوييد آنژيوپاتي است 

b. اتولوژيكهم 

c. كواگولوپاتي ها  
  : پورپوراي مغزي

  به آن انسفاليت هموراژيك هم گفته ميشود كه عبارت غلطي است.
اگـزوداي فيبرينـي ـ  پورپوراي مغزي اساساً با لكوانسفالوپاتي هموراژيك حاد نكروزه متفاوت اسـت 

  هاي التهابي ـ نكروز گسترده درپورپورا وجود ندارد.انفيلتراسيون سلول

 
 
 

 يزي علل ديگر خونر

 اينتراكرانيال و 

  سربرال متعدد
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١جلد ي ژنورولو  
آموزش پزشكي يار انتشارات ورزيدنت  

 شود.مي هاي پتشيال متعدد و پراكنده در سرتاسر ماده سفيد ديدهخونريزي  
  خون درCSF .نداريم  

  مطرح عبارتند از:هاي اتيولوژي
  متابوليك    اورمي      سپسيس  پنوموني وايرال

    TTP    آرسنيك    آميلوييد آنژيوپاتي    لوسمي
  علائم نورولوژيك فوكال بروز نمي كند.

  شود.وز ميبيمار استيوپور و كومات
  شود؟مي در پاتولوژي چه ديده

o .ضايعات پاتولوژيك كاراكتريستيك هستند 

o  2-0.1ضايعات mm  ،يدل سربلار پدانكلمماده سفيد به ويژه كورپوس كالوزوم، سنتروم اوال 

o بيند)ها هستند (هم ميلين و هم آكسون آسيب ميضايعات معمولاً اطراف مويرگ 

o نكروز گسترده ندارد 

o ترن پاتولوژيك و كلينيك آن به اين پpericapillary encephalopathy شود.مي گفته  
  

 هاي اينترا اسپاينال:خونريزي  

  / آنوريسم انتريور اسپاينال آرتري / خونريزي داخل تومور AVM  /AVFتروما /  علت 

        
  علت معمول هماتوميلي غيرتروماتيك

SAH كند.اسپاينال ايجاد مي  

SAH كند انيال را تقليد مياينتراكر  

  همانژيوبلاستوما

    
  ant. spinal arteryآنوريسم 

    

SAH كه در آن درد اينترا اسكپولار يا گردن غالب باشد  
  

AVM اسپاينال  
  

    
  كاورنوس آنژيوما اسپاينال

    

رنـاژ د شـود خونريزي اسپاينال اكسترادورال باعث پيشرفت سـريع پـاراپلژي يـا كـوادري پلـژي مي

  جراحي در اسرع وقت
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مريت ٤٤  
                   Adam’s 33 

                      Merrit 44  
 

  PRESSمريت: انسفالوپاتي هايپرتانسيو و  ٤٤آدامز /  ٣٣فصول 

  علت اين بيماري: نارسايي اتورگوليشن و بهم خوردن ساختار اندوتليوپاتي

سه مورد پـاتوبيولوژي اصـلي 

  :PRESزمينه ساز 

١ (Impaired autoregulation  

٢ (ABNL capillary permeability  

٣ (Large vessel proximal vasoconstriction  

 
عـروق مغـز در آداپتـه شـدن بـا  (failure)شوند همگي باعث نارسايي مي PRESهايي كه سبب بيماري

  و هموديناميك است. BPتغييرات 

  ) اكلامپسي١ دهند (شايعترين علل) مي PRESدو علتي كه اغلب 

  ي هايپرتانسيو) انسفالوپات٢

  شود؟ مي چه ديده PRESدر پاتولوژي 

vasogenic edema + microinfarct scattered + microhemorrhage  / ماده سفيد)Post(  

  

  مطرح طبق مريت:هاي اتيولوژي

١( malignant HTN 
 اكلامپسي )٢

 تاكروليموس، سيكلوسپورين، مايكوفنولات موفتيلداروهاي ايمونوساپرس:  )٣

 ، وگنر، اسكلروز سيستميكSLE ،PANوايميون: اتهاي بيماري )٤

 gemcitabineـ سيس پلاتين ـ كاربوپلاتين ـ سيتارابين ـ  MTXداردهاي شيمي درماني:  )٥

ــاي بيولوژيــك: اريتروپــويتين،  )٦ هــاي )، آنتــي باديIL2 ،IFN، ايمونومــدولاتورها (IVIGداروه

ــاب /  ــال ( ريتوكســي م ــل  Infliximab ،(Anti angiogenic agentمونوكلون )، bevacizumab(مث
Antilymphocyte globulin 

 

  
  انسفالوپاتي

  هايپرتانسيو  

  PRESSو 
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١جلد ي ژنورولو  
آموزش پزشكي يار انتشارات ورزيدنت  

٧( Sepsis 
 انتقال خون )8

  IV contrastلينزوليد      كوكائين     كاربامازپين   ephedraآنتي ويرال    ساير داروها  )٩

  چه علايمي دارد؟ اغلب موارد علايم مربوط به اكسيپيتال و پريتال

 وري كورتيكال و سندرم علامت لتراليزه معمولاً نداريم به استثناي كBalint  

  تظاهرات بالينيPRES اي آن مربوط است.به علت زمينه  

Confusion    سردرد    استفراغ   تهوع  اختلالات فيلد بينايي    

  تر باشد)تشنجات متعدد (ممكن است يك سمت بدن واضح    استيوپور و كوما

    كوري كورتيكال    سندرم بالينت      توهم

    بينايياختلال حدت     پارزي خفيف

  رتينهاي خونريزي      ادم پاپي 

فـزايش كه ايـن ا فشار است. افزايش سريعاهميت كمتري دارد و اصل  baseفشار خون نكته مهم اينكه 

  شود.مي سريع فشار در تكلامپسي و با مصرف داروهاي خاص ايجاد

  :تيپيك زماني كه تظاهر نورولوژيك داريم معمولاً Accelerated HTNدر يك 

١٢٥) ١ > DBP  

  ) شواهد اختلال كاردياك / شواهد اختلال رنال / ادم پاپي / اگزودا / خونريزي رتينال٢

  بيماري مزمن كليه / استنوز شـريان

  رنال / گلومرولونفريت حاد

 توكسمي حاد  

 فئوكروموسيتوم  

 سندرم كوشينگ  

 كوكائين  

 آمينوفيلين، فنيل افرين  

HTN مكـن اسـت انسـفالوپاتي هـا مشديد ناشي از همـه اين

دهـد اسانشيل رخ مي HTNاما اغلب در مبتلايان به  بدهد 

  .و نه ثانويه

 

  نكته بسيار مهم:

سـطوح  وجـود دارد (انسـفالوپاتي در PRESدر چه مواردي با سطوح پايينتر فشار خون احتمال ايجـاد 

  شود)؟تر فشار خون ايجاد ميپايين

  اكلامپسي )١
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  Reversible cerebral vasoconstriction syn call fleming synمريت:  ٤٤آدامز /  ٣٣فصول 

 شوند.مي زنان بيش از مردان مبتلا  

  سالگي است. ٤٠ميانگين سني ابتلا 

خود بهبود يابنده اسـت افتد كه خودبهمي در اين اختلال وازواسپاسم سگمنتال منتشر عروق مغز اتفاق

  كشد.مي ها طولها تا ماهو هفته
 diffuse segmental constriction of cerebral arteries that resolves spontaneous with week to month  

 MCA شوند.هايش عمدتاً درگير ميو شاخه  

  چه عللي مطرح است؟

  تروما به سر     پورفيري    ارگوتامين    ايديوپاتيك

  تريپتان    ميگرن    اكلامپسي    د زايمان بع

  دايسكشن خصوصاً ورتبرال   هايپركلسمي    كوكائين    سمپاتوميمتيك

SAH انسفالوپاتي هايپرتانسيو    ماسيو 

  طبق مريت:RCVS اي علل زمينه

  ) داروهايي كه روي عروق اثر دارند:١

aزا: كوكائين / آمفتامين / ) داروهاي توهمLSD  /ecstasy  

bپرسانت: ) آنتي دSSRI  /SNRI  

cها: افدرين / سودوافدرين / فنيل ....) سمپاتوميمتيك  

d / بقيه: تريپتان / ارگو (Ginseng  

  ) فئوكروموسيتوم١) تومورهاي ترشح كننده كاتكول آمين: ٢

  ) كارسينوئيد تومور ريه٢

  

  

  

  
Reversible cerebral 
vasoconstriction syn  

 call fleming syn  
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١جلد ي ژنورولو  
آموزش پزشكي يار انتشارات ورزيدنت  

 PRES  وRCVS  پاتولوژي مشابه دارند وRCVS  شديد بهPRES شود.تبديل مي  

  IVIG) ١ها: يمونوساپرسانت) ا٣

  ) تاكروليموس٢

  ) سيكلوفسفمايد٣

٤ (EPO  

  ) اينترفرون ٥

  ) ترانسفيوژن خون٦

  ) هايپركلسمي١) اختلالات متابوليك: ٤

  ) پورفيري٢

  ) مسموميت فني توئين٣

  ) مشروب٤

  traumatic brain injury) ١هاي نورولوژيك: ) پاتولوژي٥

  post carotid endarterectomy مثال: هاي نوروسرجري ) تداخل٢

٣ (subdural spinal هماتوم  

٤ (CVT  

٥ (CSF hypotension  

٦ (Autonomic dysreflexia / paroxysmal sympathetic hyperactivity  

در همراهـي بـا اكلامپسـي و پـره  peripartum or postpartumاغلـب  ) حاملگي و شرايط حاملگي ٦

  اكلامپسي

 ه اين نكات دقت كنيد):(ب تظاهرات باليني  

 8درصد تشنج ٢٠    درصد ميگرن ٢٥  درصد سردرد تاندر ٠ 

  درصد مـوارد ايـن بيمـاران علايـم بـه صـورت سـردرد تانـدر كـلاب +  8٠در بيش ازSAH 

 باشد.مي كورتيكال

  به دنبالRCVS   ممكن استSAH convexity .رخ بدهد  

   علائم فوكال درRCVS مكن است ديده شود.در صورت انفاركت و هموراژي م 

  درRCVS هفتـه بعـد از سـردرد تانـدر رخ بدهـد و باعـث  ٢، ايسكمي ممكن است تـاFND 

 تأخيري بشود
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  هاي سربرالمريت: واسكوليت ٤٣آدامز / ٣٣فصول 

 عفونيهاي وسكوليت  

  واسكوليت به دنبال مصرف داروها ين ـ كوكائينهيدرالاز  

  واسكوليت به دنبال پروسه نورودژنراتيو آميلوئيد آنژيوپاتي 

و  inductionهاي سيستميك، درمان با كورتون و سيكلوفسفمايد به عنوان درمـان براي اغلب وسكوليت

  باعث بهبود مورتاليتي و پروگنوز شده. AZAبا  maintenanceدرمان 

        
PCNSA  

    
Isolated CNS  

  

      
Amyloid Angiitis   ــــــكوليت واس

CNS  
      

        
Large vessel  GCA ـ تاكاياسو  

    
Systemic  

  

      
Medium  PAN ـ كاوازاكي  

        

        Small   وگنر ـ چرچ ـ پلي آنژئيت ميكروسيتيك ـ هنـوخ ـ

          كرايوگلوبولينمي

        
  ـ بيماري سيستميك Coganبهجت ـ  عروق متغير 

        

 
 
 
 

 هاي واسكوليت

 سربرال 
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١جلد ي ژنورولو  
آموزش پزشكي يار انتشارات ورزيدنت  

 

   HBC  /HBV  /Hydralazineها ساير اتيولوژي        

  C 
  وگنر

 دهند.گلومرولونفريت مي  

  ًالزاماANCA  .نيست  

  ظهور مجددAb  عود  

  

    ANCA  هايواسكوليت
P  

PAN ميكروسيتيك      

  P  
  چرچ اشتراوس

    

    
  محدود به كليه

    

    
  (هيدرالازين، كوكائين)دارويي 

    

 واسكوليت عفوني: )١

a. سيفليس مننگووسكولار 

b. TB 
i.  واسكوليت سگمنتال ـ آنوريسم ـ ترومبوز 

ii. واسكوليت عفوني سگمنتال 

iii.  آنوريسم ثانويه ـ انفاركتBGكورتكس، ساقه مغز، مخچه ، 

c. فونگال 

d.  فرم تحت حاد مننژيت باكتريال (درمان نشده ياpartially treat( 

i. سداد شريان و وريد ميشود.تغييرات التهابي ديواره عروق باعث ان 

ii.  استروك عمقي كوچك گاهي اولين علامت مننژيت بازيلر بوده اسـت امـا

 يابد.اغلب موارد بعد از تثبيت علائم مننژيال تكامل مي

e.  علت استروك وسكولوپاتي عروق كوچك است و با واسكوليت مربوط نيست. :ايدز 

f. تيفوس 

g. عفونت ريكتزيايي 

h. عفونتهاي انگلي 
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 هاي وريديمريت: ترومبوز وريدهاي مغزي و سينوس ٤١آدامز /  ٣٣فصول 

  چند نكته از اپيدميولوژي:

  سن ميانگين y ٣٧  

  :تر)ها (زنان جوان تا ميانسال شايعخانم %٧٤جنس 

  در كودكان اغلب درvery young children 

 سر از نظر شيوع بيماري نيست.در كودكان  تفاوتي بين دختر و پ 

 تر از بالغين است.شيوع در كودكان كمي شايع  

 :CVTو علل بروز  ريسك فاكتورها

  طبق كتاب آدامز ريسك فاكتورها به قرار زير است:

- OCP  Post partum  هايپرفيبرينوژنمي  ترومبوسيتوز  

  خصوصاً كولون ـ پانكراس ـ آدنوكارسينوم كانسرها -

  كاشكسي در شيرخواران  ي سيانوتيك مادرزاديبيماري قلب

- SCA (آنمي سيكل سل)   APS   بهجت 

  IIIآنتي ترومبين    Sو  Cنقص      ليدن Vموتاسيون  

  پلي سيتمي اوليه يا ثانويه   فعال شده Cمقاومت به  -

  PNH     ترومبوسيتمي -

  Bevacizumabدهند) / هم مي EPO )PRESتاموكسي فن /   هادارو -

  واكنش پيش انعقادي به هپارين -

  پاتوبيولوژي طبق مريتCVT:  

  علت دارند. ١درصد  موارد بيش از  ٤٤ بيش از-

  

  

  ترومبوز وريدهاي 

  هاي مغزي و سينوس

  وريدي:
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  درصد ٥٤: OCP    ددرص ٣٤ترومبوفيلي:     درصد ٣٠ايديوپاتيك:  -

  %١٢ها: عفونت      %٦حاملگي     درصد ١٤دوره بعد زايمان: 

  ليدن و پروترومبين) Vعوامل ژنتيكي (شايعترين:        %٧ها: بدخيمي -

  ازين جدول در رابطه با علل بروزCVT :به اين موارد بيشتر دقت كنيد  

  
  

١ (drug: OCP  /HRT آسپارژيناز / تاموكسي فن / استروئيد / آندروژن /  

  PNHپلي سيتمي / ترومبوسيتمي / ) بيماري هماتولوژيك: ٢

ــرومبين  Sو  Cكمبــود ) وضــعيت هــايپر انعقــادي: ٣ ون ليــدن / موتاســي ٥/ موتاســيون  IIIو آنتــي ت

  / سندرم نفروتيك / هايپرهوموسيستئينمي APSپروترومبين / 

  انسفاليت / سربريت / مننژيت / ماستوئيديت / اوتيت / سينوزيت) عفونت: ٤

  يت ابليتران/ بهجت / ساركوئيدوز / ترومبوآنژئ IBDواسكوليت / لوپوس / وگنر / ) بيماري التهابي: ٥

  / هماتولوژيك CNSي: ) بدخيم٦

  بارداري ـ نفاسي) مامايي: ٧

  / تروما به سر / جراحي نوروسرجري LP) تروما: 8
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  آدامز ٣٣ :لفص                            
                   Adam’s 33 

  
  هاي پيش انعقاديآدامز: استروك به علت وضعيت ٣٣فصل 

  

  

  

   اندوكارديت غيرباكتريال ترومبوتيك (مارانتيك) -

  است. فيبرين + پلاكتشود كه شامل مي تشكيل وژتاسيون استريل

  به اين علت هستند. هاي مغزيدرصد آمبولي ١٠* 

  افتند.مي اتفاق كنسرهاي سيستميكبه علت * اكثراً 

  ادامه دارد. هاطي روزها تا هفته شود كهمي كوچك، هاي متعدداستروكباعث بروز * 

  است. انسفالوپاتي وهاي استروك ناكامل سندرمعلايم باليني به شكل * 

ــاهري ــاري در واقــع تظ ــن بيم ــزمن اســت ( DICاز  اي همــوليز ميكروآنژيوپاتيــك، ، D-dimer م

  ترومبوسيتوپني)

  غيرحساس * اكو قلب 

  آن است. بيش از فوايد ACخطر  * در بيماران به شدت بدحال 

 كند.مي پيداهاي آمبوليك ادامه استروكموارد اغلب  در رغم درمانعلي  

  اندوكارديت مارانتيك (طبق كتاب مريت):

  علت دارد: ٣) NBTEاندوكارديت غيرباكتريال ترومبوتيك (ب مريت طبق كتا

 بدخيمي : كه به آن اندوكارديت مارانتيك گفته ميشود. )١

a. ترين تومورها شايع كولون ـ تخمدان ـ ريه ـ هماتولوژيك 

 گويند.مي لوپوس: كه به آن اندوكارديت ليمبن ساكس )٢

a. د، ريسـك انـدوكارديت زيـاد در صورتي كه آنتي فسفوليپيد آنتي بادي مثبـت باشـ

 است.

 / سيروز / سوختگي وسيع APS  /Sepsis  /AIDSساير علل:  )٣

  

  

  

  استروك به علت 

  هايوضعيت

  پيش انعقادي 
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  پاتولوژي  

o فيبرين + پلاكت 

o عدم شواهد عفونت و التهاب 

شوند، خصوصـا سـمت دهليـزي دريچـه ميتـرال و سـمت مي سمت چپ درگيرهاي اغلب موارد دريچه

  بطني دريچه آئورت.

  ي است.طبيع NBTEساختار دريچه در 

  

 ، اينتنداما سوفل قلبي ناشايع است چون ضايعات كوچك هس اي دارنداغلب اين بيماران اختلال دريچه

  اختلال به چه صورت است؟ 

  ريگورژيتاسيون شايع است 

 ميترال و آئورت ضخيم است 

 كلسيفيكاسيون ميترال  

  آمبولي سيستميك :علائم  

  شوند.مي رومبوآمبوليك ايسكميك دچاربيش از يك سوم موارد اين بيماران استروك ت

  تقريباً همه بيماران درMRI دارند. هاي متعدد كوچك در قلمروهاي عروقي مختلفايسكمي  

 ها بـا همـوراژياستروكاست. در اندوكارديت عفوني اغلب  افتراق از اندوكارديت عفوني آنچه مهم است

  همراهي دارد.

  تشخيصNBTE : مينه بدخيمي و بيماري روماتولوژيكانفاركت آمبوليك در ز  

  بشوند. TEEحتما بايد اين بيماران 

هاي ميكروآمبولي طي سيگنالدر سونوگرافي داپلرmin شود.مي ديده ٣٠  

 عفونت  حتما بايدR/O .شود  

 :درمان  

  است. هپارين به وارفارين ارجح ناشي از بدخيمي)مارانتيك (اندوكارديت 

  ارفارين و APS درموارد ناشي از 
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  نكات پراكنده پيرامون مبحث استروك

  

  

  

 
 .پايين نگه داشتن سر بيمار ممكن است در پايدار كردن وضعيت كمك كننده باشد 

  انفاركتPCA  ممكـن اگر فيلد بينايي معاينه نشود، ممكن اسـت مشـخص نشـود. همچنـين

 باشد.است خود بيمار متوجه نباشد، يا فقط از تاري ديد شاكي 

 تروك اسMCA  شودبا بيماري سايكتريك اشتباه  ممكن استچپ 

 دليريوم آژيته + يافته فوكال اندك 

o شودمي در انفاركت در اين نواحي ديده 

 انفاركت تمپورال غالب 

 انفاركت تمپورال مغلوب 

 (ندرتا) انفاركت كوديت 

o شودبا توكسيسيتي اشتباه مي  

 آسيمتري مشخص نيستاگموس و  شودده گرفته ميانفاركت پريتال سمت غيرغالب اغلب نادي

  استروك در اين ناحيه است. اپتوكينتيك گاهي تنها علامت

  انفاركت لترال مدولاري و سربلوم باGE (گاستروانتريت) .ممكن است اشتباه شود 

 دهد.هالوسيناسيون پدانكولار در ضايعات ايسكميك تالاميك ـ ساب تالاميك رخ مي  

 كسي به اين نكات دقت كنيد:در رابطه با اپرا 

o ideational apraxia ناتواني در فهميدن مقصود يك شئ : 

 ناشي از آسيب هميسفريك سمت چپ يا هر دو طرف 

o motor apraxiaموتور آموخته شدههاي : ناتواني در انجام فعاليت 

o buccolingual apraxiaناتواني در حركت دهان و زبان به صورت ارادي :  

  

  

  

  

  نكات پراكنده پيرامون

  مبحث استروك 
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o ــاآپراكســي ــايع ها ب ــب ش ــره غال ــري نيمك و  ideational ،motorتر هســتند (درگي

buccolingual  و ...) ولــي آپراكســيconstructional  ــا درگيــري پريتــال مغلــوب ب

 تر استشايع

 Alexia without agraphia  Lt PCA Infarct  
o ارتباط بين كورتكس اكسيپيتال غيرغالب و كورتكس پريتوتمپـورال غالـب (ناحيـه 

languageشود.) قطع مي  

o  محل انفاركت 

  تمپوروپريتال جانكشن 

 Splenium      
 كنـد، انفاركـت تـالاموس باعـث از آنجا كه تالاموس به عنوان راهـي بـه كـورتكس عمـل مي

...  واي از علائم آتيپيك مثل آتاكسي، آفازي، نگلكت، علائـم رفتـاري، كـاهش حافظـه گستره

  )تالاموس تيپيك اي از علائم آگستره(در نتيجه :  شود.مي

 توانــد نتيجــه درگيــري سيســتم لتــارژي و كومــا ميRAS هــاي باشــد و معمــولاً بــا درگيري

  اكولوموتور همراهي دارد.

  شريان تغيير سطح هوشياري همچنين در انفاركتPercheron .ه بـگفتيم اين شـريان  (داريم

 كند).مي روسترال مبدبرين و دوطرفه مديال تالاموس خونرساني

 Parinaud syn  ناشي از ضايعات پوستريور ميدبرين  

o  نگاه به پايين دوطرفهsustained conjugate downgaze  
o upgaze paralysis  
o convergence or retraction nystagmus  
o  collier sign = lid retraction  
o pupillary light near dissociation  

 هاي انفاركت برين استمسندروم  
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  )HILمريت: هايپوكسيك ايسكميك انسفالوپاتي ( ٣٨فصل 

  
  

  درHIE  هم سديشن و هم هايپوترمي هر دو به تنهايي يا در تركيب با هم روي پروگنـوز بـه درجـات

  مختلفي اثر دارند.

 ٣ ) فانكشـنال٢) شـناختي ١كننـد در طـولاني مـدت دچـار عـوارض افرادي كـه ارسـت قلبـي مي (

  شوند.سايكوسوشال مي

  هايي كه ريتم قابل شوك دارند، مورتاليته بالاتر.شوند، نسبت به آنبيماراني كه دچار آسيستول مي

  بسياري از بيماران به دنبال ارست قلبي  / تغيير شخصيت / دپرشن / اضطرابPTSD  

 :پاتوفيزيولوژي  

  :ارست قلبي) ١

  هايپوكسي ـ هايپوپرفيوژن ابتدا  هايپوگلايسمي ـ اسيدوز ـ تجمع توكسينبعد  

  ايسكمي  مرگ سلولي و نكروز  ادم بافتي  برقراريreperfusion  باعثrebound hyperemia 

 فعال شدن سيستم التهابي  

  NADو مصرف  DNAآسيب  2O و راديكال آزاد  NOتوليد  ورود مجدد گلوكز 

  هايپوترمي درماني قبل از  بهترين اثر وقتيreperfusion .شروع شود  

  :هايپوترمي درماني  اثرات

    
  ١ Cر همتابوليسم مغزي  درصد  ١٠-٦

    

  ) متابوليك١
  

  صدمه ميتوكندريال 
  

    
  متابوليت توكسيك ـ راديكال آزاد 

    

  

  

  

  هايپوكسيك 

  ايسكميك انسفالوپاتي
 (HIE)  
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  التهابي  Prتوليد 

  ) التهابي٢
  

  گلوتامات   
  

  
  

    
  نفوذپذيري عروق 

  لار) وسكو٣
  

  Cerebral thermopooling   هايپرترمي لوكال /  
  

  
  

    

      به سلول  Caورود 

  ) سلولار٤
  

  كاهش نفوذپذيري سلول و ادم سيتوتوكسيك 
  

  آپوپتوز و پروتئوليز     

      

    

      كاهش دپلاريزاسيون

  ) ساير٥
  

  كاهش تشنج
  

  كاهش فعاليت انعقادي    
    

  :BPافت ) ٢
    

  ACA-MCA ،MCA-PCA  internal bordezone) نواحي بين ١
 نواحي حساس  

  

      
Hubner   

    
  نواحي عمقي

  

      
Ant. Choroidal  

        

        
  لنتيكولواستريت

        

    
  و شايد لومبوساكرالقدام ميدتوراسيك (واترشد نخاع)  نخاع 
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  Primary and secondary preventionمريت: ٤٥فصل 

  

 
 

  سطح انجام ميشود: ٣پيشگيري در 

١ (primordial لم، سيگار و ورزش: به معني اصلاح رفتارهاي بهداشتي اجتماعي شامل رژيم سا  

٢ (primary تعديل  : به معنيRF استروكهاي  

٣ (secondary كاهش ريسك عود استروك : به معني  

١ (primordial:  

  اهميت و سهمي كه دارند: به ترتيبمواردي كه در اين سطح پيشگيري بايد مورد دقت قرار گيرند 

١ (HTN  

  ) قلبي٢

  ) سيگار٣

  waist / hip نسبت )٤

  ) تغذيه٥

  ) زندگي نشسته٦

  ) الكل زياد٧

8 (DM  ريسك)برابر) ٢  

  ) دپرشن٩

  ) استرس١٠

  

A. :رژيم غذايي  

    
  جلوگيري از استروك

  ايرژيم مديترانه
  

ـ  ميوه ـ سبزي ـ حبوبات ـ روغن زيتون ـ ماهي ـ ماكيـان ـ گوشـت قرمـز   

      wine ـ  لبنيات 

  نمك ـ چربي اشباع ـ شكر ساده 

  

  

 
 
 
 

Primary and 
 secondary  
prevention 
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B. :سيگار 

  را داريم. كاهش ريسك استروك سيگار سال بعد از قطع ٥طي  

  ميشود. افزايش ريسك استروك هم باعثسيگار الكتريكي  

C. ورزش 

  چاقي يك ريسك فاكتور و مستقل استروك است. 

٢ (Primary prevention:  

 دهد.مي كاهشريسك اولين استروك را 

A. HTN  
  دهد.مي را افزايش به صورت خطي ريسك استروكبالا بودن فشار خون  

  ها استروك %٣٥علتHTN .است  

  حفظ شود. ١٢٠در حد  SBPشود مي توصيه

 CCB كنند ولي احتمال ها پروتكشن نورووسكولار ايجاد ميCHF .  

 ٥ميليمتـر جيـوه و كـاهش فشـار دياسـتوليك بـه انـدازه  ١٠كاهش فشار خون سيستوليك به انـدازه 

  دهد.مي كاهش %٤٠وك را ميليمتر جيوه ريسك اولين استر

  اثر كنترلBP  در بيمارانDM  تر است.قويدر پيشگيري از استروك حتي از اينهم  

  :كنترل بنابراين دقت كنيد كهBP است. هسته اصلي پيشگيري اوليه استروك  

B. ديابت:  

  كنترلaggressive  زيان آور است  

  است. HbA1c < 7%هدف: 

  دارد و ديابتي است بايد استاتين دريافت كند.سال  ٧٥تا  ٤٠بيماري كه بين 

C. hypercholesterolemia  
  است. ICHريسك فاكتور بروز   LDLكم بودن 

  بالا بودن كلسترول ريسك فاكتور بروز استروك است.

  درصـد باشـد ٧,٥بـالاتر از سـال  ١٠ريسك حوادث قلبي عروقي طي اگر چناتچه ه داروي كاهنـد

  بايد داده شود. كلسترول

  بايد استاتين داده شود. ١٩٠بالاتر   LDLدر صورت 

 / PCSK9  /evolocumab شـوند عبارتنـد ازمي ايي كه جهت كم كردن كلسـترول اسـتفادهساير داروه
alirocumab  
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  مريت: استروك حاد (ساعت اول) ١٦فصل 

  

  

 بيشتر نكات اين فصل در صفحات قبل به آن اشاره شده است. اما با توجه به اهميت فصل مجددا

  برخي از آن نكات ذكر شده است و همچنين نكات جديد آن نيز اشاره شده است.

 

 Tpaدقيقه باشد و تزريق  ٢٠طي  CTتوصيه مي شود در برخورد با بيمار با احتمال استروك حاد انجام 

  دقيقه باشد. ٤٥در طي  

  در بيماري كه سطح هوشياري مختل است ضايعه و پاتولوژي چيستند و در كجا هستند؟

١( ICH   همراه باmass effect 

 همراه باشد RASكه با درگيري سيستم  BSاستروك ايسكميك در  )٢

 استروك ايسكميك در تالاموس )٣

  استروك ايسكميك كورتيكال بزرگ )٤

  دقت كنيد كه در بيمار با شك به استروك افزايش فشار خون، خودش از شواهدي است كه

 به نفع تشخيص استروك است.

  مانيتور قلبي كنيم؟گفتيم در چه صورت 

o  نگراني در موردHR 

o  شكايت بيمار ازC.P و تپش قلب 

  گفتيم در چه كسيEKG بگيريم؟ 

o در همه بايد بگيريم 

o  در چه كسي قبلCT بگيريم؟ 

 ديس ريتمي واضح 

  شك بهACS 

 
 
 
 

 استروك حاد

 (ساعت اول)
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  گفتيم اگر ريتم قلبيAF  ياRVR  بود ميبايست: 

o  قبل ازCT اصلاح شود 

o  چگونه اصلاح شود؟ 

 ديلتيازم mg ١٠ IV 

 متوپرولول mg ٥ IV 

  صورت قبل از  ٣گفتيم كه درCT  :بايد فشار خون كاسته شود 

o SBP > 220  
o DBP > 120  
o به   احتمال آسيبend organ 

  

 بدتر شدن علايم نورولوژيك قبلي با چه مواردي همراهي دارد؟ 

o تب 

o هايپوگلايسمي 

o هايپوكسي 

o هايپوناترمي 

o ساير متابوليك ها  

  

 ت.باشد در اين بيماران ضروري اس ١8بزرگ كه يكي حتما سايز  گرفتن دو رگ محيطي  

 ICH م كه باه شدياوليه با ادم شديد همراهي ندارد و اگر چنين بود ( يعني با بيماري مواج 

 ح است:تشخيص اصلي مطر ٣خونريزي مراجعه كرده بود و ادم اطراف خونريزي شديد بود ) 

o خونريزي در بافت انفاركت شده 

o ر نئوپلاسمخونريزي د 

o CVT 
 

  به اين نكته دقت كنيد كه در كتاب مريت گفته مي شود: AISدر مورد 

د ميتواند مشاهده شو CT Perfساعت اگر پنومبرا بزرگ در  ٩تا  ٥/٤بين  Tpaطبق مطالعه اي تزريق 

  سودمند باشد البته اثر كمي دارد.
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 سونوگرافي نورووسكولار مريت: ٢٤فصل 

 
 
 

   درصد ٥٠ >استنوز كاروتيد يعني تنگي  

  اين مخفف ها را به خاطر بسپاريد:

١( PSV :Peak systolic velocity 

٢( EDV :End diastolic velocity 

٣( IMT :intima media thikness 

٤( MFV :Mean flow velocity  

زيادي دارد و به شدت مورد علاقه مريت باشد اهميت بسييييار  ٢٤,٢جدول زير كه جدول شماره 

  طراحان واقع شده است

EDV 
 

    تنگي PSV  پلاك

 Normal  a > ١٢٥  عدم > ٢ > ٤٠

  b  > ٥٠%  > ١٢٥  > %٥٠قطر  > ٢ > ٤٠

 c  ٦٩-٥٠%  ٢٣٠-١٢٥  ≤ %٥٠قطر   ٤-٢  ١٠٠-٤٠

 d ٧٠ـ  Near  < ٢٣٠  ≤ %٥٠قطر   < ٤  < ١٠٠

 Near  e  كم ـ زياد ـ عدم  د.شولومن قابل شناسايي ـ ديده مي  متغير  متغير

  عدم  عدم
لومن غير قابل شناسايي ـ ديده 

  شود.نمي
 Total  f  عدم

 
 
 

  

 
 
 
 

 سونوگرافي 

 نورووسكولار
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 به اين شكل يادگيري شايد راحتتر باشد:

        d 

٢٣٠  

٤  

١٠٠  

c 

١٢٥  

٢  

٤٠  

a,b 

  

  در ارزيابيICA  بعد از جراحي ياstent نوز مجدد محتمل اگر معيار زير وجود داشته باشد است گذاري

  :است

o ١٥٠ > PSV 

o ٢ >     

  بايد توجه ويژه به ارزيابي ديواره شريانICA هاي محل در لبهreconstruction ا بتوانيم بكنيم ت

  استنوز باقي مانده و پلاك باقي مانده را شناسايي كنيم.

  حساسيت و اختصاصيت سونو داپلر  

o دقيق و قابل اعتماد 

o  8درصد  ٦ حساسيت براي تنگي 

o  درصد  ٩٦ حساسيت براي انسداد 

  تنگي است. بيشتر ازپس دقت شود كه حساسيت داپلر براي انسداد 

 

  گفته مي شود كه: MRIدر فصل 

با  MRAانجام  ICAدرصد در شريان  ٧٠ >ترين روش تصويربرداري غيرتهاجمي براي تنگي حساس

 درصد اختصاصيت دارد. 8٥درصد حساسيت و  8٥كنتراست است كه 

  

  به  ه منجركفرض كنيد بيماري را سونو داپلر كاروتيد مي كنيم و پلاك كوچك كاروتيدي ميبينيم

  استنوز نشده باشد، اين پلاك:

o بيني كننده استروك در آينده استمستقل از درجه تنگي پيش  

o هاي كارديووسكولاربيني كننده بيماريمستقل از درجه تنگي پيش  
  

 ت كنتراس سونوگرافي باك زخمي محدوديت دارد و براي اين موضوع سونوگرافي براي شناسايي پلا

  مناسب تر است. (گفتيم پلاك علامتدار غيراستنوتيك اولسره بايد اينترونشن بشود).
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 مريت: آنژيوگرافي ٢٥فصل 

  

 

 عوارض نورولوژيك ناشي از كنتراست:  

  ريسك فاكتورها: سنمشكلات كارديووسكولار ، 

 ممكن است گذرا باشد 

 ممكن است ماندگار باشد 

  پيشگيري  هيدره  قطع داروهايBP عدم هايپوتانسيون + ميزان محدود كنتراست + 

  ترين عارضه آنژيوگرافي مغزي هماتوم در آن محل است.نكته: شايع

  قدام اندووسكولار مورد استفاده قرار مي گيرد ذكر شده است:مورد از مواردي كه ا ٩در زير به ترتيب 

 SAHآنوريسم و  )١

 چه كساني در ريسك داشتن آنوريسم پاره نشده هستند؟  

  از نظر وجود آنوريسم    ≤ ٢سابقه فاميلي درجه يك در 

 افراد سيگاري 

 سن بالاتر 

 كليه پلي كيستيك 

 بيماري كلاژن وسكولار 

مفيدتر اما براي بررسي آنوريسم بعد از  CTAبالگري فردي براي آنوريسم گفتيم كه: براي غر: ١نكته 

  + كنتراست MRAاينترونشن 

در فرد سيگاري هم احتمال پاره شدن آنوريسم بيشتر است و هم احتمال داشتن آنوريسم پاره  :٢نكته 

  نشده بيشتر است.

  

 

 

 آنژيوگرافي
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 RF :هاي خونريزي آنوريسم پاره نشده  

  ) سايز بالاتر٤    قبلي SAH)٣  سن ) ٢ )   PCOM) گردش خلفي (١ 

  درمان اندووسكولار نسبت به جراحي براي آنوريسم:

  موربيديتي و مورتاليتي     

  ريكارنس بالاتر    

  در مجموع ارجح است    
 

  عبارتند از: Coilingعوارض اصلي 

  ) ترومبوز رگ٣    ) پرولاپس كويل٢  ) پاره شدن آنوريسم١  

 جذب به  ⊖بار  WBCو  RBCاما پلاكت و  بار  coilچيست؟   coilingعلت ترومبوز بدنبال 

  ترومبوز همديگر 

  روشهاي مختلفي براي بستن آنوريسم معرفي شده است:

١( Stent + Coil : 

a.  وقتي گردن آنوريسم برايcoiling تنها مناسب نيست 

b. استنت از جهت بستن آنوريسم بهتر از بالون است 

c. ست كه به همين دليل بايد بروز ترومبوز از عوارض احتمالي اdual anti platelet 

 دريافت كند.

٢( Balloon + Coil: 

a.  وقتي گردن آنوريسم برايcoiling تنها مناسب نيست 

b.  بعد ازcoilشود.، بالون خارج مي 

٣( Flow diversion: 

a. هاي با گردن بزرگ يا آنوريسمgiant 

b. dual anti platelet  چند ماه 

c.  در اين روش بهبود آنوريسم د از اين روش با تأخير است كه مانع از ايمن شدن آنوريسم بع

 شودمي

d. ريسك ترومبوز و هموراژِ وجود دارد 
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  پپپپ

  

  

  
  خلاصه در خلاصه

 

تواند امتحـاني مي كهگفته شد  از مواردي كهآيد به صورت نكاتي است مي نكاتي كه در ادامه

و نزديك به امتحان توصيه ميشـود ولـي  هاي بالاباشد، مطالعه اين نكات براي رزيدنتهاي سال

  زماني كه تسلطي بر ساير مطالب ندارند توصيه نمي شود:هاي براي رزيدنتها در ساير بازه

  

 در مورد خونرساني قسمتهاي مختلف به اين نكات دقت شود:  

  

              

      
  (هوبنر) ACAبازو قدامي 

  

  
  اينترنال كپسول

    

        
  MCAلنتيكولواستريت فوقاني:  

  

      
  بازو خلفي

    

        
  Ant choroidalتحتاني:  

  

            

              

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  خلاصه در خلاصه
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  MCAفوقاني: 

      
  سر

  

        
  هوبنرتحتاني: 

  
  كوديت

      

    
   MCAتنه 

      

  

  

  

  

          
  (ACA)هوبنر قدام: 

      
  لترال

  

        
  MCAلنتيكولواستريت خلف: 

  
  گلوبوس پاليدوس

      

    
  Ant. Choroidمديال: 

      

  

  

  MCAفقط  پوتامن 

 

  فراموش نشود: 

  است والنبرگ اغلب ترومبوزعلت 

  است. ورتبرال اغلب ترومبوز (در اينتراكرانيال)علت 

  است. اغلب ترومبوز Antروئيدال كوعلت استروك شريان 

  


