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پیشگفتار

به نام خداوند جان و خرد

لیبـد یبیدر جهان بوده و نقشیمنابع علمنیترو جامعنیاز معتبرتریکیيمتمادانیساليبرا"برانوالدیعروقیقلبيهايماریب"کتاب 
.کرده استفایقلب و عروق ايدانش پزشکان و دانشمندان حوزه یروزرساندر آموزش و به

ضـمن  میتلاش کـرد ریمسنی. در امیاثر ارزشمند بپردازنیتا به ترجمه امیجوان بر آن شدنیو متخصصیعلماتیهياز اعضايتعدادما
.ردیمد نظر قرار گزیمتن نییوایو شیروانده،یچیپمیو دقت نظر در برگردان مفاهیعلميدارحفظ امانت

و زی ـعزارانیدستیعلميازهاینيدانش قلب و عروق کشور باشد و بتواند پاسخگويهرچند کوچک در جهت ارتقایاثر، گامنیاست ادیام
.باشدیهمکاران گرامگرید

ممتحنـه اتی ـهنکهیآورده شده است. با توجه به ازیها ننیدلایگانیاز اخریفصول مطالبیبعضياز کتاب برانوالد در انتهاشیرایونیادر
بخـش از  نی ـکرده اسـت، ا یها را هم به عنوان منبع امتحانات بورد و ارتقا معرفنیدلایگایقلب و عروق به تازگيهايماریبیدانشنامه تخصص

.شده استمهیفصول ضميدر انتهازیبرانوالد نکیالکترونکتاب
.تلاش کوچک، مورد قبول واقع شودنیامیدواریماند و اممینخواهبینصیسازنده شما بيو نقدهایهمراهاز

بـه  شـان یکتاب با همـت ا یقبليهاراستیکه ترجمه وزاده یو دکتر ابوالفضل محسنینیدتاجحیاز زحمات دکتر مسدانمیلازم مانیدر پا
تشکر کنم.،دیثمر رس

یمحمدحسن قاسمدکتر
گروه قلب و عروقیعلماتیهعضو

تهران / مرکز قلب تهرانیعلوم پزشکدانشگاه art
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نکات کلیدي
هاي پیشگیرانه، بیماري عـروق  هاي قابل توجه در درمانعلیرغم پیشرفت·

ترین علل مرگ و میر در سراسر جهان محسوب کرونر همچنان یکی از شایع
د.شومی
گیرد؛ از اي از شرایط را در بر میعروق کرونر طیف گستردهپایداربیماري ·

دار همراه بـا بیمـاري   هاي کرونري تحت بالینی گرفته تا آنژین علامتپلاك
عروق کرونر انسدادي یا بدون آن، و همچنین انفارکتوس قبلی میوکارد با یا 

.بدون اختلال عملکرد بطن چپ
آگهی بیماري پیشبررسی و یصتشخدری متعددي هاي غیرتهاجمروش·

، stress ECGتـوان بـه   مزمن عروق کرونر مؤثر هستند که از آن جمله مـی 
stress SPECT ،stress PET ،اســترس اکوکــاردیوگرافی ،stress CMR ،

د.اشاره کرCT angiographyیا
نسدادي انفارکتوس میوکارد، ایسکمی یا آنژین بدون آترواسکلروز کرونري ا·
بخشـی از طیـف بیمـاري    ) ANOCAیـا MINOCA،INOCAبه ترتیب(

شوند اما با خطر بالینی قابل عروق کرونر هستند که کمتر تشخیص داده می
د.باشنتوجهی همراه می

هاي اساس درمان دارویی در بیماري ایسکمیک قلبی پایدار، شامل درمان·
دهنده چربی ضد پلاکت، کاهشکننده روند بیماري، از جمله داروهاي اصلاح

هاي ضد آنـژین بـراي مـدیریت علایـم اسـت.      و ضد التهاب، در کنار درمان
همچنین، مدیریت عوامل خطر با اسـتفاده از داروهـاي ضـد فشـار خـون و      

هاي دیابت/کاهش وزن، نقش مشخصی در درمان ایـن بیمـاران ایفـا    درمان
د.کنمی
عنـوان یـک روش   توانـد بـه  مـی (PCI) آنژیوپلاستی کرونري از راه پوست·

مکمل یا جایگزین براي درمان ضد آنژین در درد پایدار قفسه سینه استفاده 
شود؛ با این حال، این روش در بیماران مبتلا بـه بیمـاري ایسـکمیک قلبـی     

د.بخشعروقی را بهبود نمی-پایدار، پیامدهاي قلبی
ایسکمیک قلبی در زمینه بیماري(CABG) پیوند عروق کرونريجراحی ·

ویـژه در میـان   ، بهLMعروقی یا درگیري تنه پایدار، به موارد درگیري چند
د.یا اختلال عملکرد بطن چپ، اختصاص دارافراد مبتلا به دیابت و

گسـترده اسـت و شـامل    (SIHD) طیف بیماري ایسکمیک قلبی پایدار
انفـارکتوس  افرادي با آنژین پایدار مـزمن، ایسـکمی بـدون علامـت، سـابقه      

قبلی کرونر، کاردیومیوپاتی ایسکمیک، و ریواسکولاریزاسیون ، (MI)میوکارد
ــري غیرانســدادي و بیمــاري        ــا آترواســکلروز کرون ــین افــرادي ب همچن

ی جایی که این طیف از بیماري ایسکمیک قلباز آند.شومیکروواسکولار می
متخصصـان  بینی ناپایـدار شـود، برخـی از   طور غیرقابل پیشممکن است به

را تـرجیح  )CCS(اصطلاح بیماري مزمن کرونـر یـا سـندرم مـزمن کرونـر     
کننـد کـه بیمـاران    اگرچه این اصطلاحات بر این مفهوم تأکید مید.دهنمی

هاي ناپایداري حـاد  همواره تا حدودي در معرض خطر دورهSIHD مبتلا به
ن فصـل  هستند و بنابراین نیازمند مـدیریت پیشـگیرانه مـورد بحـث در ایـ     

ادامه خواهیم داد تا این SIHD باشند، ما همچنان به استفاده از اصطلاحمی
، از شـوند مبـتلا مـی  IHDبیمارانی که به شـکل حـاد   جمعیت از افراد را از
مراجعـه کنیـد)،   36و 35، 34حـاد (بـه فصـول    MI جمله آنژین ناپایدار و

.متمایز کنیم
هاي اپیکـاردي  است که شریان، پلاك آتروماتوز SIHDترین علتشایع

22پاتوژنز آترواسکلروز در فصـل  د.کنرا مسدود کرده یا به تدریج تنگ می
با این حال، عوامـل دیگـر، ماننـد اخـتلال عملکـرد      ت.توضیح داده شده اس

اندوتلیال، بیماري میکروواسکولار و وازواسپاسم، ممکن است به تنهایی یا در 
وجود داشته باشند و در برخی بیماران علـت  ترکیب با آترواسکلروز کرونري
).37-1شکل (غالب ایسکمی میوکارد باشند 

ناراحتی ت.بسیار متغیر اسIHD علایم تظاهر یافته در بیماران مبتلا به
ً                                                           قفسه سینه معمولا  علامت غالب در آنژین مـزمن (پایـدار)، آنـژین ناپایـدار،     

بـا ایـن   ت.حـاد اس ـ MI ولار وآنژین پرینزمتال (واریانت)، آنژین میکروواسک
دهـد کـه در آن   اي رخ بـه گونـه  توانـد  مـی همچنـین  IHD حال، تظاهرات

ناراحتی قفسه سینه وجود ندارد یا برجسته نیسـت، ماننـد نارسـایی قلبـی    
(HF)،هاي قلبی و مـرگ ناگهـانی  ایسکمی میوکارد بدون علامت، آریتمی .
IHD احتی در ناحیـه میـانی   هـاي آنـژین ماننـد نـار    ممکن است با معـادل

گاستر، تنگی نفس، عدم تحمل فعالیت و خستگی مفرط نیز تظاهر یابـد  اپی
زنان، افراد مسـن و افـراد مبـتلا بـه دیابـت     تر در که این موارد بیش

د.شومشاهده می
هاي غیر آترواسـکلروتیک  هاي کرونر ممکن است توسط مکانیسمشریان

، آمبـولی،  Myocardial Bridging،نیز مسدود شوند، از جمله فشار خارجی
دایسکشن، آرتریت کرونري همراه با واسکولیت سیستمیک، و بیماري عروق 

. ایسکمی میوکارد و آنژین صدري ممکـن اسـت   پرتو درمانیکرونر ناشی از 
انسدادي CAD در شرایط افزایش شدید نیاز میوکارد به اکسیژن، با یا بدون

68وارد بیمـاري دریچـه آئـورت (بـه فصـل      اي، نیز رخ دهند؛ مانند مزمینه
مراجعـه کنیـد)،   62مراجعه کنید)، کاردیومیوپاتی هیپرتروفیک (بـه فصـل   

مراجعـه کنیـد)، یـا    60غیرایسکمیک (به فصـل  دیلاتههايکاردیومیوپاتی
). مراجعه کنید80فشار خون ریوي (به فصل 

و اهمیتابعاد 
افـراد مبـتلا بـه آن تأییـد     در جامعه معاصر با تعداد زیـاد IHD اهمیت

میلیون نفر 244شود که مراجعه کنید). تخمین زده می2شود (به فصل می

کلینیکیتاریخچه و معاینات 

37فصل

بیماري ایسکمیک قلبی پایدار
Stable Ischemic Heart Disease

art
int

eb
.co

m
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غربالگري 
در جمعیت عمومی زیاد نیسـت امـا در   آنوریسم آئورت شکمیاحتمال 

رود. غربـالگري  افراد داراي ریسک فاکتور، ریسک ابتلا به مراتب بـالاتر مـی  
هـاي  آنوریسم آئورت شکمی با سونوگرافی و ترمیم آن باعـث کـاهش مـرگ   

می شده است. ناشی از آنوریسم آئورت شک
هاي آئورت شکمی تشخیص داده شده با سونوگرافی میزان بروز آنوریسم

60تر از درصد در افراد مسن10سال تا 60تر از در افراد جوان1000/1از 
این درحالی است که در افراد با ریسک بـالا مثـل سـن   کند. سال تغییر می

ي آنوریسـم  بـت، سـابقه  ي فامیلی مثبالا، جنس مذکر، مصرف سیگار، سابقه
ها، پرفشاري خون و آترواسکلروزیس، میزان آنوریسم آئـورت  در سایر شریان

درحداقلدرصد است.10شکمی تشخیص داده شده با سونوگرافی بیش از 
ياز اعضـا یکـی ی،مبتلا به آنوریسم آئـورت شـکم  بیماراناز٪25تا10٪

يهـا دسـتورالعمل .بـود مبتلا به آنوریسم آئورت شکمی خواهـد  یزخانواده ن
سـال،  65يماننـد سـن بـالا   یآنوریسم آئورت شکمی عوامليبرايغربالگر

شکل گیرند (یرا در بر میو سابقه خانوادگیاتجنس، سابقه استعمال دخان
3-39(.

سال دیرتر از مـردان رخ داده و  10هاي آئورت شکمی در زنان آنوریسم
میزان بروز پارگی و مورتالیتی ناشی از پارگی در زنان نسبت به مردان بالاتر 

است.

ژنتیک / ژنتیک مولکولی 
اختلالات ژنتیکی مختلفی همچون سـندروم مارفـان، سـندروم لـوئیس     

هـاي غیـر   ) و سندروم عروقی اهلـرز دانلـوس و بیمـاري   loeys-dietzدیتز (
) با آنوریسم آئورت توراسـیک  nsHTADسندرومیک ارثی آئورت توراسیک (

در ارتباط هستند. ارتباط این اختلالات ژنتیکی با آنوریسـم آئـورت شـکمی    

نقـش  یممکن است در آنوریسم آئورت شـکم یکیجزء ژنتکمتر است. یک
مبتلا به آنوریسم آئورت شکمی بیماراناز٪25که تا يطورداشته باشد، به

هـاي  پلـی مورفیسـم  تنوع ژنی،هستند. یماريبینایسابقه خانوادگيدارا
سـاز ینـه ممکـن اسـت زم  ژنتیکیاپيها) و تفاوتSNP(تک نوکلئوتیدي

ابتلا به آنوریسم آئورت شکمی باشند.برايياستعداد فرد

سیر بیماري 
شـود. ایـن   تـر مـی  آنوریسم آئورت شکمی به تدریج طی سالیان بـزرگ 

5تا 1متر (میلی2/2طور متوسط هاي شکمی بهافزایش سایز براي آنوریسم
متر) سالانه است که سرعت این افزایش سایز بـا افـزایش قطـر آئـورت     میلی
ترین عامل در تخمین وقوع پارگی شود. اگرچه سایز آنوریسم مهمتر میبیش

کننده ریسک پارگی نبوده و سـایر عوامـل   است ولی سایز به تنهایی، تعیین 
فیزم، پر فشاري خون، جنس مؤنث و همچنین مثل مصرف کنونی سیگار، آم
تواند در تخمـین خطـر پـارگی آنوریسـم نقـش      ایمونوتراپی بعد از پیوند می

داشته باشد. نسبت قطر آئورت بـه سـطح بـدن (انـدکس سـایز آئـورت) در       
بهتري جهـت پـارگی آنوریسـم در    مقایسه با قطر آئورت به تنهایی، تخمین

3/5متر سانتی7تا 5/5هاي بین در آنوریسمدهد. خطر پارگیزنان ارائه می
هایی کـه مناسـب بـراي    اي بر روي آنوریسمدرصد در سال است. در مطالعه

متـر،  سانتی9/5تا 5/5هاي بین ترمیم نبوده است، خطر پارگی در آنوریسم
متـر درج  سـانتی 5(مترجم: در متن کتاب 6هاي بین درصد، در آنوریسم9

درصـد و در  10متـر،  سـانتی 9/6ر اشـتباه اسـت) و   شده است کـه بـه نظـ   
هاي درصد در سال است. گرچه گزارش33متر، سانتی7هاي بالاي آنوریسم

انـد.  تري را براي بروز پارگی در آنوریسـم ذکـر کـرده   اخیر درصدهاي پایین
اي سرعت رشد آنوریسم، سفتی دیـواره آئـورت و همچنـین کشـش دیـواره     

تري براي تعیین خطر پارگی آنوریسم باشد. اسممکن است معیارهاي حس
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ظـاهر  هـاي بـین بـافتی بـا     افزایش میزان کلاژن و جایگزین شدن با کیست
). بیماران بـا  e1-39شکل موکوئید و بازوفیلیک در ماتریکس خارج سلولی (

ســاز آنوریســم آئــورت سـندروم مارفــان و ســایر اخــتلالات ژنتیکــی زمینــه 
توراسیک داراي دژنراسیون سیستیک مدیال هستند. افـزایش سـن ممکـن    

خصـوص ایـن کـه ایـن پروسـه در      همراه باشد بهCMDاست با درجاتی از 
شـود. ایـن تغییـرات بـا ضـعیف کـردن       وجود فشار خون تسریع میصورت 
شوند. گیري آنوریسم میي آئورت منجر به دیلاتاسیون و شکلدیواره

هاي آئورت توراسیک در زمینه اختلالات ژنتیکی آنوریسم
هاي ژنتیکـی یـا   بسیاري از اختلالات آئورت توراسیک مرتبط با بیماري

هـا چنـد سیسـتم را درگیـر     از ایـن بیمـاري  ). برخی HTADوراثتی است (
هـا فقـط مربـوط بـه     هاي سندروم را دارند و بعضـی از آن کنند و ویژگیمی

-2جدول بوده و غیر سندرومیک هستند (هاي آنآئورت توراسیک و شاخه
یــررا درگيآئــورت صــعودیــاآئــورت یشــهاغلــب رHTAD). 39-3و 39
 ـآئـور یمارياما ممکن است با ب،کندمی یـز ندایسکشـن آئـورت   و یت نزول

-Loeysعلل سندرومیک، عبارتند از سندروم مارفـان، سـندروم   .یابدتظاهر 
Dietz    ــندروم ــی س ــوع عروق ــین ن ــر  Ehlers-Danlosو همچن ــل غی . عل

شـود  سندرومیک که آنوریسم آئـورت توراسـیک فامیلیـال نیـز نامیـده مـی      
)familial TAA  هـاي متعـددي ایجـاد    ً                            )، غالبا  در نتیجـه موتاسـیون در ژن

آنوریسم آئورت توراسیک سابقه خانوادگی مبتلا بهافراداز٪20تا .شوندمی
یـده هـا د در آندایسکشـن آئـورت   یسابقه خـانوادگ ینهمچنمثبت دارند.

آئـورت همـراه   دایسکشـن خطر ابـتلا بـه   یشموضوع با افزاینشود که امی
توارث اتوزومـال غالـب هسـتند و بـا     يالگوداراي ً معمولا  یطشراینا.است

يهاسلولی،خارج سلولیکسماترهايین، پروتئیامدیهدر لاهاییيناهنجار
ییاــاســ. شنباشندیهمراه میانقباضهايینپروتئیایله صاف عروقــعض
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بـا عارضهبدونآئورتBتیپدایسکشن.آئورتBتایپدایسکشن
30تـا 25ً   تقریبـاً امـا شود،میمدیریتخونفشارکنترلوداروییدرمان
مراجعـه malperfusionهـاي سـندرم جملـه ازعوارضـی بامواردازدرصد

).39-13شکل(استهمراهبالاییمیرومرگوعوارضباکهکنندمی
ــاران ــندچــاربیم ــهBتایــپدایسکش ــدهدارعارض ــهش ــهثانوی ب

malperfusion،شـدن بـزرگ مقـاوم، وکنتـرل غیرقابلدردآئورت،پارگی
دارايOSRبهنسبتکهچراگیرند؛قرارTEVARتحتبایدآئورتسریع

-21و39-19و39-18هايشکل(استتريپایینموربیدیتیومورتالیتی
رجیسـتري از)2022تـا 2017هايسالبین(هادادهجدیدتریندر).39

IRAD،تیـپ آئـورت حـاد ایسکشندبهمبتلابیمارانمیاندرB، درمـان
داروییدرمانتحتتنها%54یافت،افزایشبیماراناز%37بهاندوواسکولار

داخـل میـر ومرگمیزان.کردندپیداOSRبهنیاز%7تنهاوگرفتند،قرار
%5/9و4/5%،6/5میـر ومرگنرخبابود،%1/6گروهکلبرايبیمارستانی

OSRبـا واندوواسکولارروشبادارویی،صورتبهکهکسانیبرايترتیببه
.شدنددرمان

حـاد BتایپدایسکشنبرايOSRمورتالیتیمیزانهارجیستريسایر
Bتایـپ ایسکشنددر.اندنمودهگزارشدرصد30حدودراشدهدارعارضه
میـزان ودرصـد 10تـا 5روزه30مورتالیتـه باTEVARشده،دارعارضه

همراهدرصد9تا6بینپاراپارزي/پاراپلژيمیزانودرصد9تا7تروكاس
وآناتومیـک هـاي ویژگیکهعارضهبدونBتیپدایسکشنموارددر.است

قرارمدنظربایداندوواسکولاردرمان،)39-11جدول(دارندپرخطريبالینی
.بگیرد

TEVARخونجریانهدایتباعثودادهپوششرااولیهپارگیمحل
باعــثکـاذب، لــومندرترومبـوز ایجـاد بــاوشـود مـی حقیقــیلـومن بـه 

این)e45-39شکلو39-21و39-19شکل(شودمیآئورتریمودلینگ
ــان ــبدرم ــثاغل ــايســندرومتصــحیحباع ایســکمیوmalperfusionه

بـزرگ دارعلامـت هـاي دایسکشـن درمـان دروشـود میعروقیهايشاخه
ــارگیوشــونده ــايپ ــورته ــدآئ ــايروشحاضــر،حــالدر.اســتمفی ه

حـاد، (هسـتند تأییـد مـورد Bتایـپ دایسکشندرمانجهتاندوواسکولار

ଶتا)عارضهبدونیادارعارضهمزمن،
ଷ

جریـان دارايشـده درمـان بیمـاران 
یـا ومجـدد يمداخلـه بـه نیـاز اسـت ممکنکهبودهکاذبلومندرخون

همچنـان عروقـی، هـاي شاخهmalperfusionاگر.باشدجراحیازاستفاده
گسـترش تکنیکیاعروقیهايشاخهدراستنتتعبیهازباشدداشتهوجود

)inducetoextensionlprovisionaکامـل اتصـال القـاي جهـت موقـت 
)PETTICOAT()attachmentcompleteــتفاده ــیاس ــودم ــندر.ش ای

توراسـیک آئـورت مابقیوشدهچسباندهاندوگرافتباورودينقطهتکنیک
اسـت ممکـن ومانـد بازمیاستنتيتعبیهباعروقیهايشاخهیاوشکمی

ــامشــکل غشــايدرfenestrationایجــاد.گــرددبرطــرفهــاروشایــنب
کـه مـواردي دریـا نیسـت انجـام قابلTEVARکهموارديدردایسکشن
TEVAR هـاي اسـتنت ولــیشـود، مـی انجـامbare دســترسدردیسـتال

)OSRوTEVAR(ترکیبـی هـاي اپروچ.بودخواهدکنندهکمکنیستند،
ریسـک اسـت ممکـن نزولـی آئـورت وآئـورت قـوس هايدایسکشنجهت
یـک Aتیـپ رتروگریـد دایسکشن.باشندداشتهSROبهنسبتتريپایین

باشدمیBتایپدایسکشنبرايTEVARاپروچدرکشندهبالقوهيعارضه
جهـت کـه اسـت مراکـزي درOSRتـیم وجـود اهمیتيدهندهنشانکه

.شودمیانجامTEVARآئورتدایسکشن
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ایسکمی حاد اندام
ناگهـان  یانیکه انسداد شردهدیرخ میزمان(ALI)حاد اندامیسکمیا

وژنی ـبافت از پرفکیمتابوليازهایپا کاهش دهد. نایخون را به بازو انیجر
. درد ممکـن اسـت بـه    افتـد یاندام به خطر م ـاتیحجهیفراتر رفته و در نت

عصـاب اِ  همزمـان  یِ سـکم یشـود. ا جادیبه انسداد استالید،سرعت در اندام
. شـود یم ـیباعث از دست رفتن حـس و اخـتلال عملکـرد حرکتـ    یطیمح

بـه انسـداد،   سـتال یديهـا شامل عدم وجود نبضیکیزیفنهیمعايهاافتهی
،يدی ـو پـر شـدن ور  یرگیازگشت مـو در بریتأخ،یدگیپر، رنگسردپوست 
 ـااز . باشـد یمیفلج عضلانایو ضعف یعدم وجود ادراك حسایکاهش  نی

 ـ”six Ps“هـا اغلـب بـه عنـوان     و نشـانه علائـم مجموعـه از   : شـود یم ـادی
ــی ،(Pain)درد ــی حس ــگ(Paresthesia)ب ــپر، رن ــدان، (Pallor)یدگی فق

ــوترمیکی، پو(Pulselessness)نــبض ــیو (Poikilothermia)یل ــی حرکت ب
(Paralysis).

پروگنوز
همزمـان  قلبـی عروقـی  اخـتلالات  يً     معمولا  داراALIمبتلا به مارانیب

باشند. خطر از دسـت رفـتن   یسکمیممکن است مسئول ایهستند که حت
یبسـتگ ونیزاس ـیواسکولاریتـا ر شـده يو زمان سپریسکمیاندام به شدت ا

کننـد، یتظـاهر م ـ ALIمبتلا به آترواسکلروز کـه بـا   مارانیبانیدارد. در م
پـس از  ای ـفوت کردنـد  ای٪15کردند و دایبه قطع عضو پازنی٪18ًبا یتقر

بـا در  يبندطبقهکیقادر به بازگشت به خانه نبودند. مارستانیدر بيبستر
مرتبط و یعصبيهاافتهیاندام، همراه با اتیو حیسکمینظر گرفتن شدت ا

.شده استجادیداپلر ايهاگنالیس

پاتوژنز
. باشـند یو تروما مسکشنی، داin situترومبوز ،یشامل آمبولALIعلل 
اکثـر  .شـوند مـی ایجـاد یآمبـول بـه علـت  از موارديادینسبت ز

ونیلاس ـیبریدر قلـب (ماننـد ف  کی ـاز منـابع ترومبوت یانیشـر يهـا یآمبول
ــ) يزیــدهل ــد درریســاای ــابع مانن ــولمصــنوعیيهــاچــهیمن ــب، آمب یقل

ای ـآئـورت  يهـا سـم ی. آنوررنـد یگیمنشأ میقلبيو تومورهاکالیپارادوکس
بـه نقـاط   ترومبـوز ونیزاس ـیممکن است منجر به آمبولیطیمحيهاانیشر
کـاهش  انیً                         شوند که معمولا  در نقاط انشعاب که قطر شرترستالیدیانیشر

شـامل  ALI، علـل  PADمبـتلا بـه   مـاران ی. در بگردندیمستقر مابد،ییم
in. ترومبوز باشدیترومبوز استنت مایت، ترومبوز گرافin situآتروترومبوز 

situنال،ینگویاپسيبايهاگرافتک،یآترواسکلروتیطیمحيهاانیدر شر
يهـا بـا حالـت  مارانینرمال در بيهاانیو شریطیمحانیشريهاسمیآنور

in situ، ترومبـوز  PADمبـتلا بـه   مـاران یر ب. ددهـد یرخ م ـيانعقادشیب
و یانیکـرده و باعـث انسـداد حـاد شـر     دهیچیپاپلاك ریممکن است پارگ

. ترومبـوز  دهـد یحاد رخ م ـیاندام شود، مشابه آنچه در سکته قلبیسکمیا
اسـت. انسـداد   PADدر ALIعیعلـت شـا  کی ـنـال ینگویاپسيگرافت با
بـا اخـتلالات   مـاران ینرمـال ممکـن اسـت در ب   انیشرکیحاد کیترومبوت
یناش ـیتوپنیسترومبود،یپیفسفولیمانند سندرم آنتیاکتسابکیلیترومبوف
رخ وی ـفراتیلوپرولیميهـا يمـار یمنتشـر و ب یانعقاد داخل عروقن،یاز هپار

ماننـد  یارث ـکی ـلیوجود دارد که اخـتلالات ترومبوف يدهد. شواهد محدود
نی)، جهـش ژن پروتـرومب  دنی ـفعال (فـاکتور پـنج ل  Cنیمقاومت به پروتئ

G20210نیترومبیتکمبود آنایIIIيهـا نیو پروتئC وS   خطـر ترومبـوز
.دهندیمشیرا افزایطیمحیانیحاد شر
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آسـپرین یـا ترکیـب آسـپرین و     هاي جدي غیرکشنده بـالاتر بـود.  خونریزي
گیـري از سـکته   ها بـراي پـیش  DOACکلوپیدوگرل نسبت به وارفارین یا 

) است و فقط در افرادي inferiorتر (، ضعیفAFمغزي در بیماران مبتلا به 
ها نیستند باید مورد توجه قرار گیرد.کواگولانکه قادر به مصرف آنتی

گیري ثانویه از سکته مغزي ایسکمیکپیش
درمان ضد پلاکتی

، یک حادثه شایع و جدي TIAعود سکته مغزي یا سکته مغزي پس از 
1درصـد پـس از   7تا 5ً           عود سکته مغزي معمولا  در محدوده است. ریسک

سال است. مورتالیتی پس از عود بسیار بالاست و 5درصد پس از 16سال و 
ــا  16از  ــتان ت ــد در سفیدپوس ــیاه 21درص ــد در س ــر  درص ــتان متغی پوس

درصد پس 5تا 3ً           معمولا  در محدوده TIAاست.ریسک سکته مغزي پس از 
یا سکته TIAتر از همه، روز است. مهم90درصد پس از 7تا 5روز و  2از 

عروقی اسـت  اي عروق مغزي و بیماري قلبیاي از بیماري زمینهمغزي نشانه
دهد.عروقی قرار میو بیمار را در ریسک بالاتري براي سایر حوادث قلبی

ً                                               طور که قبلا  اشاره شد، عوامل ضد پلاکتی ریسـک سـکته مغـزي    همان
کـاهش  TIAدر بیمارانی با سابقه سکته مغزي ایسـکمیک یـا   عودکننده را 

تـا  12ً   را تقریبـا   TIAدهند. آسپرین ریسک عود پس از سکته مغزي یا می
درصـد کـاهش  5دهـد و مـرگ و نـاتوانی را حـدود     درصد کاهش مـی 17
دهد. این کاهش ریسک در روزها و هفته هاي اول پس از حادثـه اولیـه   می

بارزتر است.
، سـکته  MIدارویـی در بیمـارانی بـا سـابقه     رل به صورت تککلوپیدوگ

، MIدار، ریسـک ترکیبـی   ) علامـت PADمغزي یا بیماري شریان محیطی (
درصـد در مقایسـه بـا آسـپرین کـاهش      8,7سکته مغزي یا مرگ عروقی را 

، سـکته مغـزي یـا مـرگ     MIدهد. ترکیب کلوپیدوگرل و آسپرین میزان می
رین بـه تنهـایی در بیمـارانی بـا سـابقه بیمـاري       عروقی را بیش از آسپقلبی
دهـد.  عروقی (شامل استروك) یا ریسک فاکتورهاي متعدد کاهش مـی قلبی

اما هنگامی که این ترکیب صرفا در بیمارانی با سابقه سکته مغـزي آزمـوده   
دهنده بـدون  شد، ترکیب کلوپیدوگرل و آسپرین با افزایش عوارض خونریزي

نیز به طور مشـابه  SPS3یک همراه بود. مطالعه کاهش سکته مغزي ایسکم
ریسک بالاتر خونریزي بدون کاهش حوادث ایسکمیک پس از سکته مغـزي  
لاکونار را با ترکیب کلوپیدوگرل و آسپیرین در مقابـل آسـپرین بـه تنهـایی     

نشان داد.
نشان داد کـه آسـپرین بـه اضـافه دیپیریـدامول در      ProFESSمطالعه 

گیـري ثانویـه در بیمـارانی بـا     مقایسه با کلوپیدوگرل به تنهایی براي پـیش 
سکته مغزي غیرکاردیوآمبولیک، هم تراز است.با این حال، آسپرین به اضافه 
دیپیریدامول با افزایش عوارض جانبی گوارشی و همچنین خـونریزي همـراه   

گیـري ثانویـه   ن این ترکیب به ندرت در ایالات متحده براي پیشبود؛ بنابرای
شود.سکته مغزي استفاده می

که در چین انجام شد، کلوپیـدوگرل بـه اضـافه    CHANCEکارآزمایی 
ایسـکمیک خفیـف یـا    آسپرین را با آسپرین به تنهایی پس از سکته مغـزي 

TIA  رمـان  سـاعت اول شـروع شـد و د   24پرخطر مقایسه کرد. درمـان در
بـدون تفـاوت در   روز ادامـه یافـت. درمـان ترکیبـی     21ترکیبی بـه مـدت   

11,7درصـد در مقابـل   8,2ي، ریسک سکته مغزي را کـاهش داد ( زیخونر
ها قابل تعمیم است، نامشـخص  . اینکه آیا این نتایج به سایر جمعیت) درصد

نشـان داد کـه مزیـت    CHANCEهـاي  باشد. یک تحلیل ثانویه از دادهمی
ــه افــرادي بــود کــه حامــل آلــل غیرفعــال کننــده  کل وپیــدوگرل محــدود ب

CYP2C19    سـازي کلوپیـدوگرل   نبودند (یعنی کسانی کـه قـادر بـه فعـال
تواند منجر به نتـایج  هاي مبتنی بر جمعیت در فراوانی آلل میبودند). تفاوت

متفاوت کارآزمایی در مناطق مختلف شود. انجام تست ژنتیکـی بـراي ایـن    
شود.ه طور عمومی توصیه نمیها بآلل

بر روي بیمارانی با سکته ایسکمیک مغزي حاد خفیف POINTمطالعه 
متمرکز بود. بیماران به صورت تصادفی آسپرین به تنهایی یا ترکیب TIAیا 

روز دریافت کردند. هدف اولیـه بررسـی   90آسپرین و کلوپیدوگرل به مدت 
. میـزان حـوادث بـا درمـان     یا مرگ عروقی بودMIسکته مغزي ایسکمیک، 

-3شکل درصد براي آسپرین به تنهایی بود (6,5درصد در مقابل 5ترکیبی 
درصـد) نسـبت بـه    0,9هاي ماژور با درمان ترکیبـی ( ). میزان خونریزي42

درصد) بالاتر بود. بیشتر مزایا در چند هفتـه اول  0,4مونوتراپی با آسپیرین (
الص واضحی با درمان ترکیبی وجود در مجموع، سود خدرمان مشاهده شد.

داشت. بر اساس این نتایج، یک دوره کوتاه کلوپیدوگرل و آسپرین با شـروع  
یا سکته مغزي خفیف غیرکاردیوآمبولیک TIAساعت اول پس از 24ظرف 

شود. ترکیب طولانی مـدت کلوپیـدوگرل و   ها توصیه میدر بیشتر گایدلاین
به طـور  نبایدزایش ریسک خونریزي آسپرین پس از سکته مغزي به علت اف

روتین استفاده شود.
درمان ترکیبـی ضـد پلاکتـی را در بیمـارانی بـا      THALESکارآزمایی 

90بررسی کرد و آسپرین به اضـافه تیکـاگرلور (  TIAسکته مغزي مینور یا 
روز مقایسـه  30گرم دو بار در روز) را با آسپرین به تنهـایی بـه مـدت    میلی

5,5نمود. میزان سکته مغزي و مرگ (اندپوینت اولیـه) بـا درمـان ترکیبـی     
. میـزان  )42-4شـکل  (درصد با آسپرین به تنهایی بود 6,6درصد در مقابل 
درصـد بـراي   0,1درصـد در مقابـل   0,5ا درمان ترکیبـی  خونریزي ماژور ب

آسپرین به تنهایی بود و بروز ناتوانی در هر دو گروه مساوي بـود. تیکـاگرلور   
تري نسبت به کلوپیـدوگرل دارد، زیـرا کلوپیـدوگرل    پاسخ ضد پلاکتی ثابت

) است و باید به شکل فعال خود متابولیزه شود.prodrugدارو (یک پیش
و همکاران، درمـان دوگانـه ضـد پلاکتـی     Gaoاخیر توسط یک مطالعه

سـاعت  72(آسپیرین + کلوپیدوگرل در مقابل آسپیرین به تنهایی) را که تا 
یا سکته مغزي خفیف شروع شده بود (در سایر مطالعات درمان TIAپس از 

ساعت اول شروع شده بود) ارزیابی کـرد. درمـان دوگانـه مـؤثرتر از     24در 
تنهایی بود، اما با افـزایش انـدکی در حـوادث خـونریزي جـدي      آسپیرین به 

همراه بود.
نتایج این مطالعات اخیر، به نفع استفاده از درمان ترکیبی ضد پلاکتـی  
در شرایط حوادث ایسکمیک حاد مغزي به شکل دوره هاي کوتاه است کـه  

کنند، اما با افزایش انـدکی در حفاظت در برابر حوادث ایسکمیک فراهم می
عوارض هموراژیک همراه هستند.

هاي مختلـف ضـد   نگري، رژیمسازي شده آیندههیچ کارآزمایی تصادفی
ترومبوتیک را در بیمارانی که حین دریافت داروي ضد پلاکتی دچار حادثـه  

شوند، ارزیابی نکرده است. در بالین، افـزودن یـک عامـل ضـد     عودکننده می
دارویـی  ه) در بیمارانی کـه بـه تـک   ما3تا 1پلاکتی دوم به مدت چند ماه (

دهند، رایج است. فرض بر این است که پلاك ملتهـب طـی چنـد    پاسخ نمی
دهـد و احتمـال   یابد، یک کلاهک فیبروزي جدید تشکیل مـی ماه بهبود می

کمتري دارد که تجمع پلاکتی را تحریک کند.
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توانـد بـراي   افزودن نتایج مطالعات تصویربرداري مغـزي اورژانسـی مـی   
مدت سکته مغـزي اسـتفاده شـود کـه منجـر بـه       بینی بهتر خطر کوتاهپیش

در ABCD3-Iشـده اسـت. اجـزاي اختصاصـی     ABCD3-Iمعرفی امتیـاز  
-Tissueاند. تصویربرداري مبتنی بـر بافـت (  نشان داده شده42-13جدول 

based imaging ( همراه باABCD3-Iمدت سکته دقت تخمین خطر کوتاه
کند.مغزي را تقویت می

مشابه درمان سکته مغـزي ایسـکمیک از   TIAدرمان بیماران مبتلا به 
مـدت  نظر کنترل ریسک فاکتورها و درمان ضد پلاکتـی اسـت. دوره کوتـاه   

طـور  همـان ،)dual antiplatelet therapyدرمان ضد پلاکتی دوگانه (
شـود، اکنـون درمـان    حمایت میTHALESو POINTکه توسط مطالعات 

استاندارد است. چنین بیمـارانی بایـد از نظـر وجـود بیمـاري عـروق کرونـر        
ارزیابی شوند، زیرا این یک علت شایع مرگ در بلندمدت است.

هوش مصنوعی
قبـت  هـاي مرا استفاده از هوش مصنوعی و ابزارهاي مرتبط در پـارادایم 

مراجعـه  10حاد و پیشگیري از سکته مغزي رو به افزایش است (بـه فصـل   
بیمـار مبـتلا بـه سـکته مغـزي      21،603شود). یک مطالعـه اخیـر بـر روي    

گیـري بـالینی   ایسکمیک حاد در چین از یـک سیسـتم پشـتیبانی تصـمیم    
) براي وظایفی مانند تحلیل تصـاویر،  AI–CDSSمبتنی بر هوش مصنوعی (

پیامـد اولیـه   هاي درمـانی اسـتفاده کـرد.   سکته مغزي و توصیهتعیین علت 
ماه بود. کـاهش معنـادار   3یا مرگ عروقی در MIشامل عود سکته مغزي، 

در مقایسه با مراقبـت روتـین   AI-CDSSدر عود سکته مغزي در گروه 1٪
مشاهده شد.

مطالعــات متعــددي از هــوش مصــنوعی بــراي بهبــود تشــخیص        
انـد.  هاي بدون کنتراست مغـز اسـتفاده کـرده   اسکنCTها در هیپودنسیتی

MRIیا اسکنCTها را با استفاده از تشخیص هیپودنسیتیAIهاي پلتفرم
بیشتر در بیمـارانی بـا ضـایعات    AIبهبود بخشیدند. تشخیص با استفاده از 

تر مشهود بود. چنین رویکردهایی تشخیص زودهنگام بیماران مبـتلا  کوچک
شـروع درمـان را   توانند زمـان بهبود خواهند بخشید و میبه سکته مغزي را

تسریع کرده و بالقوه پیامدهاي بالینی را بهبود بخشند.
AIهـاي مغـزي اسـتفاده شـود. یـک      تواند براي تشخیص آنوریسـم می

را در مقایسـه بـا   ٪97حساسـیت و ویژگـی   Viz aiمطالعه بـا اسـتفاده از   
بـراي  AIخوانش یک رادیولوژیست هیئت علمی گزارش کرد. عملکرد ابزار 

تر بهتر بود. این مطالعات مقـدماتی نشـان   متر یا بزرگمیلی4هاي آنوریسم
براي بهبود تشخیص دقیق و سریع انواع ضـایعات  AIدهند که ابزارهاي می

توانند به مراقبـت مـؤثرتر و   یرسند و معروق مغزي امیدوارکننده به نظر می
کارآمدتر براي طیف وسیعی از بیماران منجر شوند.

هاي آیندهگیريجهت
بهترین راه درمان سکته مغزي، پیشگیري از آن اسـت. اسـتفاده از داده   

تواننـد  هاي بزرگ موجود، پتانسیل کمک به توسعه ابزارهایی را دارد که می
بینـی کننـد. اسـتفاده از    رویـداد را پـیش  با دقت بیشتري ریسک وقوع یک 

بینی سکته مغـزي را  هاي پیشهاي فردي بیماران از دیتابیس ها، مدلداده
هایی به پزشکان کمـک  بخشد. چنین پیشرفتارتقا می٪80تا ٪60حدود 

خواهد کرد تا بیماران و منابع را بـراي دسـتیابی بـه مـداخلات پیشـگیرانه      
گذاري کنند.بهینه هدف

هاي تصویربرداري مختلف، پنجـره زمـانی   استفاده از ابزارها و تکنیکبا 
درمان حاد در حال وسیع شدن است. اسـتفاده از واحـدهاي سـکته مغـزي     

) براي تریاژ بیماران در محل، یک رویکرد براي کـاهش زمـان  MSUسیار (
تـر بـراي   شروع درمان و بهبود پیامدها است. تصویربرداري مغـزي حسـاس  

تر بافت ایسکمیک از بافت دچار انفـارکتوس ممکـن اسـت مزایـاي     تمایز به
هـا را کـاهش   هاي ریپرفیوژن را افزایش داده و همزمـان خطـرات آن  درمان

ــت    ــل محافظ ــایی عوام ــورد شناس ــات در م ــد. تحقیق ــبی  ده ــده عص کنن
)neuroprotective agentsتوانند مرگ سـلولی  )، فراتر از هیپوترمی، که می

می حاد کاهش دهند ادامه دارد.را در شرایط ایسک

گیرينتیجه
هـاي  در پیشـگیري از سـکته  1996هاي قابل توجهی از سـال  پیشرفت

مـرتبط  یو ناتوانریومبا هدف کاهش مرگدر فاز حاد مغزي و بهبود درمان
ي حاصل شده اسـت. یـک رویکـرد    عروق مغزيهايماریو بيبا سکته مغز

اي براي به حداکثر رساندن پیشگیري اولیـه و ثانویـه مـورد نیـاز     چند رشته
هـاي ریپرفیـوژن   ي، اسـتفاده از اسـتراتژي  ریشگیدر صورت شکست پاست. 

پتانسیل بهبود پیامدها را دارد. بـا ایـن حـال، بـا سـالمند شـدن جمعیـت،        
ن مبتلا به سکته مغزي بیشتر خواهد هاي آینده تعداد بیماراً       احتمالا  در دهه

هاي مؤثرتري براي پیشگیري و مراقبـت حـاد   شد. این امر نیازمند استراتژي
خواهد بود.
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