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 ملخص العربىال

ظ علببا الترويببة الوياليببة لتل يببة لأوعيببة الويويببة دورا حاسببما فببي الح بباتلعببب ا

تشبك  الاطبطرابات فبي المب   فئبة   يبر  يب   حيب  الاحتياجات الحيوية لوظائف المب 

ال زب  الم صب  لتشبريح الأوعيبة . الأيراض التي تبثرر علبا الجزبال العصب ي المر ب  

 .الويوية أير طرور  لنجاح التشخيص والعلاج

  الأيايية للمب  فبي حبي  أل النظبام النظام الس اتي هو المسثول ع  الووريعت ر

 . القاعو  يسئول ع  الوور  الخل ية للم  -ال قرى 

الشريال القاعو  دائر  ويليس و التا تتبيح يع الشرايي  الس اتية الواخلية تشك  

 . التواص  بي  جميع الأوعية الويوية الرئيسية

لبا سبطح المب    القشبرية  الموجبود عيالشرايي  الوياليبة ع رالشبراييولع دم 

حيبب  وجببود وصببلات لنيببة يو الشببرايي  ال ان ببة التببي تن  ببا ي اةببر  يبب  جبب ع الأوعيببة 

 . الويالية الرئيسية دول إناية وصلات يع بعضزا ال عض

فمبب  المزبب  أل   زبب   هبب   . اخببتلات تشببريحي   يببر فببي دائببر  ويلببيس يوجببو

طببر تمببود الأوعيببة المتغيببرات الط يعيببة ي  سبب ة ا تشببارها ي وخصوصببا فيمببا يتعلببا بخ

يلعبب دورا حاسبما فبي تشبخيص  الدواج الاوعيبةوجود يتغيرات ط يعية ي ب  . الويوية

  .ويعالجة السكتة الويالية الحاد 

السببكتة الوياليببة هببي العجبب  العصبب ي النبباتى عبب  يشببكلة فببا الأوعيببة الويويببة 

و  . سباعة 12أوتنتزبا بالوفبا  فبي لضبول سباعة  12بالم  و التا تستمر لمبو  الخاصة 

ي بعبو أيبراض القلبب و  ن ب   العبال  الغرببيتعو حاليا السب ب الرئيسبي ال با ي للوفبا  فبي 

  .٪ ي  الوفيات في جميع أ حاء العال  21السرطال ي وتتس ب فا 

 مسب  اتي و تختلبف ال 01الاصابة بالسكتة الويالية بواية ي  س   حالاتت داد 

والرجبال  . خطبر تعبرض الشبخص للمبوت يبع التقبوم فبي العمبرو يب داد . حسب العمبر

٪ يبب  الوفيببات  01ي ولكبب  % 12أ  ببر عرطببة للسببكتات الوياليببة يبب  النسبباء بنسبب ة 

 .الناجمة ع  السكتة الويالية تحوث في النساء

http://translate.google.com/translate?hl=en&sl=auto&tl=ar&prev=_t&u=http://en.wikipedia.org/wiki/Western_world
http://translate.google.com/translate?hl=en&sl=auto&tl=ar&prev=_t&u=http://en.wikipedia.org/wiki/Incidence_(epidemiology)
http://translate.google.com/translate?hl=en&sl=auto&tl=ar&prev=_t&u=http://en.wikipedia.org/wiki/Etiology


تحبببوث السبببكتات . الإن اريبببة والن فيبببة: وعبببال ات الوياليبببة إلبببا تنقسببب  السبببكت

الإن ارية بس ب ا قطاع تيار الوم ي أيا السكتات الويالية الن فية فتحوث  تيجة تم ق فبي 

وتم   السبكتات (. ي   تمود الأوعية الويوية)الط يعية أو لير الط يعية  الأوعية الويوية

 . ٪ ي  السكتات الويالية 78 الإن ارية 

ببة أو عب  يزوت علاج السكتة الوياليبة إلبا إلالبة الجلطبة إيبا عب  طريبا الإ ا

. القسطر  والوعايات لعلاج السكتة الوياليبة الحباد  وتستخوم . ييكا يكيا  اطريا إلالتز

 . جراحيابينما علاج السكتة الويالية الن فية يتطلب فا بعض الأحيال  توخلا  

علاج فعال يتاح حاليا يضم  تحس  المبريض بعبو السبكتة الوياليبة  ليس هناك 

لبب لك  ا ببخ الخلايببا الج عيببة يصببورا يحببتملا لخلايببا جويببو  تحبب  يحبب  تلببك التببي فقببوت 

 .بس ب الاصابة في الجزال العص ي المر    

وهنبباك أ ببواع عويببو  يبب  الخلايببا الج عيببة التببي يمكبب  اسببتخوايزا ي بب  الخلايببا 

 المشتقة ي  الم  ال شر  و الخلايا الج عية الجنينية العص ية المأخو   ي  الم  الناياي

لج عية المسبتمو  يب   ظب  ليبر عصب ية والتبا يمكب  تحويلزبا إلبا خلايبا أيضاً الخلايا ا

عص ية وي  أي لة  لك الخلايا الج عيبة الجنينيبة يالخلايبا الج عيبة الويويبة المشبتقة يب  

 خاع العظام أو الأ سجة الوهنية ي و حوي اً الخلايا الج عية المستمو  يب  المشبيمة و يب  

 . الح   السرى وليرها

الوراسات ا ه عنو لراعة  الخلايا الج عيبة فا زبا يمكنزبا  ال قباء علبا نيبو  أر تخ

القبورات يبو ي واسبتعاد  الحيا  و تصحيح  الموصلات العص ية ي يبع عمب  وصبلات جو

 .الحر ية و المعرفية للم 

طقببة المتضببرر  يببع ويمكبب   لرع الخلايببا الج عيببة ي اةببر  فببي أو حببول المن

و ربمبا تكبول  الاسبتراتيجية الأي ب   نورتزا  علا التحول إلا  تلك الخلايا التي نو ياتخ

يب  المنطقبة المتضبرر  يبع تح يب  الخلايبا العصب ية  اً ها الجمع بي  لرع  الخلايا نري ب

وبمببا أل  قببص الببوم يتسبب ب فببا . ة  تيجببة نببورتزا علببا التحببول للخلايببا التببا ياتببخال اتيبب

فقوال   ير ي  الخلايا العص ية التي تشكلخ حبوي ا فبال إ شباء أوعيبة ديويبة يتخصصبة 

يعتمبو .الويالية يزب  ل قباء الخلايبا العصب ية الجويبو وتنشيط الأوعية الويوية بعو السكتة 

http://translate.google.com/translate?hl=en&sl=auto&tl=ar&prev=_t&u=http://en.wikipedia.org/wiki/Blood_vessel
http://translate.google.com/translate?hl=en&sl=auto&tl=ar&prev=_t&u=http://en.wikipedia.org/wiki/Blood_vessel
http://translate.google.com/translate?hl=en&sl=auto&tl=ar&prev=_t&u=http://en.wikipedia.org/wiki/Neurosurgery


 جاح لرع الخلايا الج عية  العص ية علا عواي    ير  ينزا ةك  السكتة الويالية يب  

ي بقبباء الخلايببا علببا نيببو ( المونببع ي حجبب  المنطقببة المتببأرر   ي ودرجببة الاحتشبباء)حيبب   

 .الحيا  في يرحلة يا ن   وبعو لرع والتقنية الجراحية المستخوية

لز   الأس ابي فإل احتمبالات إصبلاح  الخلايبا العصب يةي و لبك باسبتخوام لرع 

 .صلاح الأصابة واستعاد  الوظائف الخلايا ي وو واعوا وفريوا لا

ولزببب ا فبببال الزبببوت يببب  هببب ا العمببب  هبببو اسبببتعراض اسببب اب السبببكتة الوياليبببة 

يضا يعرفة أ بواع  الخلايبا الج عيبة ودورهبا المنتظبر فبا عبلاج أو. والعلاجات المتاحة

 .السكتة الويالية
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List of Abbreviations 
A  Anterior cerebral artery segment. 
ACA  Anterior cerebral artery. 
AChA Anterior choroidal artery. 
AcoA  Anterior communicating artery. 
AICA  Anterior inferior cerebellar artery. 
AINS  Acute ischemic non cardioembolic stroke. 
AMF  Anterior medial frontal artery. 
BDNF Brain-derived neurotrophic factor. 
BI  Barthel index. 
BLI  Bioluminescence imaging. 
bmMSCs  bone marrow-derived MSCs.  
CAST Chinese Acute Stroke Trial. 
CE  Cardio embolic stroke. 
CMA  Callosomarginal artery. 
CNS  Central nervous system. 
CT  Computerized tomography. 
CW  Circle of Willis. 
DFCs  Dental follicle cells. 
DPSCs Dental pulp stem cells. 
DSCs  Dental stem cells. 
EPCs  Endothelial progenitor cells 
ESCs  Embryonic stem cells. 
FDA  Food and Drug Administration. 
FGF-2 Fibroblast growth factor-2. 
FPA  Frontopolar artery. 
G-CSF Granulocyte-colony stimulating factor. 
G-CSFR G-CSF-receptor. 
GOS  Glasgow outcome scale. 
GRID Gadolinium-RhodamIne Dextran. 
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HGF   Hepatocyte growth factors 
HLA  Human leukocyte antigen. 
hNT  Post-mitotic neurons . 
HSCs  Hematopoietic  stem cells 
HUCBC Human umbilical cord blood cells 
ICA  Internal carotid artery. 
ICH  Intracerebral hemorrhage. 
IMF  Intermediate medial frontal artery 
iPS  Induced pluripotent stem. 
LAA  Large-artery atherosclerosis. 
LACI  Lacunar infarction. 
LBS  Layton Bioscience.  
LLAs  Lateral lenticulostriate arteries. 
LS  Lacunar stroke. 
LVD  Large vessels diseases. 
M  Middle cerebral artery segment. 
MCA  Middle cerebral artery. 
MCAo  MCA occlusion 
MenSCs Menstrual stem cells. 
MRA  Magnetic resonance angiography  
MRI  Magnetic resonance imaging. 
mRS  modified Rankin scale . 
MSCs Mesenchymal stem cells. 
NIH   National institute of health. 
NIHSS National Institutes of Health stroke scale. 
NINDS National institute of neurological disorders and 

stroke. 
NPCs  Neural progenitor cells. 
NSC  Neural stem cells. 
NT2N N-Tera-2 neuron. 
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OCSP The Oxfordshire Community Stroke Project. 
Oct4  Octamer-binding transcription factor 4. 
ODE  Other Defined Etiologies. 
P  Posterior cerebral artery segment. 
P2A  P2 anterior part. 
P2p  P2 posterior part. 
PACI  Partial anterior circulation infarction. 
PCA  Posterior cerebral artery. 
PChA Posterior choroidal artery. 
PcoA  Posterior communicating artery. 
PET  Positron emission tomography. 
PICA  Posterior inferior cerebellar artery. 
PMF  Posterior medial frontal artery. 
pMSCs Placental MSCs. 
POCI  Posterior circulation infarction. 
SAH  Subarachnoid hemorrhage. 
SCA  Superior cerebellar artery. 
SDF-1 Stromal cell-derived factor-1. 
SIS  Stroke impact scale. 
Sox2  SRY (sex determining region Y)-box2. 
SPECT Single photon emission computed tomography. 
SPIO  Superparamagnetic iron oxide. 
SVD  Small vessel diseases. 
SVZ  Subventricular zone 
TACI  Total anterior circulation infarction. 
TIA  Transient ischaemic attack. 
TOAST Trial of Org-10172 Acute Stroke Treatment. 
tPA  tissue plasminogen activator. 
VEGF Vascular endothelial growth factor. 
VEGFR2 VEGF receptor 2. 
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Aim of the Work  

Stem cell transplantation offers an exciting new therapeutic 
avenue for stroke not only to prevent damage, but also to actually 
repair the injured brain. Cell transplantation has shown much 
promise in experimental models of stroke. So, the aim of this 
work is to review the development of stem cells therapy toward 
clinical application in stroke. 
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Introduction 

Stroke is a medical emergency causing permanent 
neurological damage, complications, and death. It is the leading 
cause of adult disability. It is the second cause of death worldwide 
and may soon become the leading cause of death worldwide 
(Feigin, 2005). 

Stroke results from disturbance in the blood supply of the 
brain and leads to rapid loss of brain functions. This due to 
decrease of glucose and oxygen supply caused by thrombosis or 
arterial embolism or due to hemorrhage. 87% of strokes are due to 
ischemia, the remainders are due to hemorrhage (Sims and 
Muyderman, 2009). 

Risk factors for stroke include; hypertension, previous 
stroke or transient ischemic attack, diabetes, high cholesterol, 
smoking and atrial fibrillation (Donnan et al., 2008). 

Advanced age is one of the most significant stroke risk 
factors. 95% of strokes occur in people age 45 and older, and two-
thirds of strokes occur in those over the age of 65. Family 
members may have a genetic tendency for stroke or share a 
lifestyle that contributes to stroke. Men are 25% more likely to 
suffer strokes than women, yet 60% of deaths from stroke occur 
in women (NINDS, 1999). 

Definitive therapy in ischemic strokes is aimed at removing 
the blockage by breaking the clot down (thrombolysis), or by 
removing it mechanically (thrombectomy). The more rapidly the 
blood flow is restored to the brain, the fewer brain cells die. Other 
medical therapies are aimed at minimizing clot enlargement or 
preventing new clots from forming. Treatment with aspirin may 
be given to prevent platelets from aggregating. Patients with 
intracerebral hemorrhage require neurosurgical evaluation to 
detect and treat the cause of bleeding, although many may not 
need surgery (Saver, 2006). 
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Once stroke-induced cell damage occurred, little can be 
done to improve functional outcome, except for rehabilitation 
therapy and pharmacological management of co-morbidities 
(Adams et al., 2007).  In an infarcted area, the ischemic core may 
not respond to any pharmacological or rehabilitative intervention. 
Stem cells have been proposed as a potential source of new cells 
to replace those lost due to central nervous system injury 
(Padma, 2009). 

The future of brain repair for stroke is likely to require 
some form of combination therapy designed to replace the lost 
cells and supporting structure, attract new blood supply, support 
and enhance intrinsic repair and plasticity mechanisms (Roitberg, 
2004). Neural stem cells (NSC) transplantation strategies might 
have therapeutic promise in treating stroke (Tran et al., 2010). 

An increasing number of studies provide evidence that 
hematopoietic stem cells, after stimulation of endogenous stem 
cell pools or exogenous application (transplantation), improve the 
functional outcome following ischemic brain lesions. Various 
underlying mechanisms such as transdifferentiation into neural 
lineages, neuroprotection through trophic support, and cell fusion 
have been described (Haas et al., 2005). 
 The optimum strategy would probably be to combine the 
transplantation of NSC close to the damaged area with 
stimulation of neurogenesis from endogenous NSC (Arvidsson et 
al., 2002). 

Many factors may be critical for transplantation success: 
the localization and extension of the infarcted area, the time 
window (acute or chronic phase); the source of stem cells whether 
embryonic, fetal or adult and the route of administration (local or 
systemic) (Wechsler et al., 2009). 

For these reasons, the prospects of repairing the neuron 
system, using cell transplantation seems promising and may offer 
a unique approach for brain repair and restoration of function.  
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Arterial Blood Supply of the Brain 

The brain is divided into three gross anatomic segments: 
the cerebrum, cerebellum, and brain stem. The cerebrum consists 
of the paired cerebral hemispheres and the diencephalon, which 
includes the thalamus and hypothalamus. The brain stem is made 
up of the midbrain, pons and medulla oblongata. The cerebellum 
is situated posterior to the brain stem. Within the brain there are 
four cavities known as ventricles: the two lateral ventricles in the 
cerebral hemispheres, the third ventricle between the two thalami, 
and the fourth ventricle between the brain stem and the 
cerebellum. The ventricles are filled with a clear, colorless liquid 
called cerebrospinal fluid (Filley, 2002). 

The brain receives its arterial blood supply via two major 
routes, the internal carotid arteries (ICA) and the vertebral 
arteries. The latter form the unpaired basilar artery at the junction 
of the medulla and the pons (Farkas and Luiten, 2001). 

The carotid system is responsible for the anterior 
circulation of the brain while the vertebro-basilar system forms 
the posterior cerebral circulation. Obviously, the anterior and 
posterior circuits are not independent of each other. They are 
interconnected by communicating arteries, the anterior 
communicating artery (AcoA) and the posterior communicating 
arteries (PcoA) and these create the circle of Willis (CW) (Fig. 1). 
CW provides potential shortcuts between the lateral as well as the 
antero-posterior cerebral circulation (Farkas and Luiten, 2001). 
The configuration of the CW is highly variable, with a complete 
circle in fewer than 50% of individuals (Brott et al., 2011). 

The potential of CW to develop collateral flow in case of 
impaired afferent supply has been known since 1664 by Sir 
Thomas Willis (Eastcott, 1994). 


