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 تصريح بعدم التداول

 

أمراض الغدد أقدم هذا البحث لنيل درجة الماجستير في  روز محمد خير الرفاعيت العليا الدراسا ةأنا طالب

 ،من إنتاجي بالكامل يأتيوأصرح على مسؤوليتي الكاملة أن العمل المقدم فيما  ،الصم والاستقلاب والتغذية

ية من اسات الحرفا بكل دقة، وأن الاقتبوكل المعلومات المستقاة من مصادر أخرى فيه مسندة إلى أصحابه

وهي مبينة بوضوح بحصرها بين  ،لا تتجاوز الحجم الأدنى الضروري للاقتباس - إن وجدت -الأعمال الأخرى 

 ندة صراحة إلى مصادرها.سمو  علامات تنصيص >> <<
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 الملخص

 خلفية البحث:

اهتماماً طبياً واسعاً في العالم بسبب ارتباطه الهام بزيادة الخطورة المتعلقة  الداء القلبي الاكليلييَـلقى 

وفاة سنوياً )واحد من كل أربع وفيات(  513.333حوالي  يبب الداء القلبي الاكليحيث يسبالإمراضية والوفيات، 

  مليون وفاة سنوياً. 14.4في الولايات المتحدة الأمريكية، كما أنه يسبب عالمياً حوالي 

يشير الداء القلبي الإكليلي إلى مجموعة الأمراض التي ينخفض فيها جريان الدم في الأوعية الدموية 

  وي القلب، ويشمل:التي تر 

o .خناق الصدر المستقر أو الداء القلبي الإقفاري المستقر 
o  مجموعات من الأمراض، وهي: ثلاثالمتلازمة الإكليلة الحادة، وتشمل  

  احتشاء العضلة القلبية مع ارتفاع الوصلةST. 
  احتشاء العضلة القلبية دون ارتفاع الوصلةST. 
 .خناق الصدر غير المستقر 

 ،داء القلبي الإكليلي اضطراب في الفيزيولوجيا الطبيعية للأوعية الدموية المغذية للقلبال يحدث في

  وبعتبر التصلب العصيدي في الأوعية الإكليلية السبب الأشيع والأكثر حدوثاً والذي يمكن أن يكون لا عرضياً.

ر للفك السفلي أو الداء القلبي الإكليلي بحدوث ألم صدري بشكل ضاغط خلف القص مع انتشا يتظاهر

الطرف العلوي أو بدونه ومن الممكن أن يكون بشكل حارق ، إضافة لحس غثيان وخدر بالذراع وتعرق مرافق مع 

  زلة تنفسية مرافقة للأعراض أحياناً.

  إلى: ثهعوامل الخطورة التي تلعب دوراً في حدو  تقسم

 عائلية لداء قلبي إقفاري. عوامل غير قابلة للتعديل وهي: العمر، والجنس، والعرق، وقصة 
 ارتفاع التوتر الشرياني، والداء السكري، والتدخين، قابلة للتعديل وهي بشكل أساسي:  عوامل

 .البدانة وقلة النشاط الفيزيولوجيوفرط شحوم الدم، و 



13 
 سكر الدم الحدي والداء الاكليلي د.الرفاعي

 
 

تقييم مرضى الداء القلبي الإكليلي بالاستجواب الدقيق والفحص السريري مع الاستعانة  يتم

ج فوق الصوتية، المتممة المختلفة وأهمها: تخطيط القلب الكهربائي، وتصوير القلب بالأموا بالاستقصاءات

وأهمها معايرة الخمائر القلبية وعلى رأسها التروبونين، وتصوير الشرايين الإكليلة عبر والفحوص المخبرية، 

  الطبقي المحوري أو باستخدام القثطرة القلبية.

وفق معايير الجمعية الأمريكية للسكري  (1)حسب الجدول قبل السكري  تشخيص الداء السكري، وما يتم

ADA   1315لعام: 

 داء سكري ما قبل سكري طبيعي 
 115أكثر أو يساوي  دل\ملغ 115و  133بين  دل\ملغ 133أقل من  سكر الدم الصيامي

 دل\ملغ
الخضاب السكري 

HBA1C 
 %5.5أكثر أو يساوي  %5.2% و 5.4بين  %5.4أقل من 

اختبار بعد ساعتين من 

 تحمل السكر الفموي
 133أكثر أو يساوي  دل\ملغ 122و  123بين  دل\ملغ 123أقل من 

 دل\ملغ
 دل )بشرط وجود أعراض للداء السكري(\ملغ 133أكثر أو يساوي  سكر دم بعينة عشوائية

 .Case control Study حالة شاهددراسة الدراسة هي  الطرائق:

والمستشفى في مستشفى المواساة الجامعي  ةمرضى شعبتي وعيادتي الغدد والقلبيسة ينة الدراوتشمل ع

 .(، وغير مصابين )مجموعة الشاهد(الحالة)مجموعة  بداء قلبي اكليليالمصابين الجامعي  الوطني

   النتائج:

المتغيرات من  كثيرمع الداء الاكليلي وعلاقته  دُرس حسب معايير الاشتمال والقبولبت بعد جمع العينا

، تم تقسيمهم إلى ( مريض  133شملت ) والتدخين، وفرط الشحوم، سكر الدم، وغيره. ،والجنس ،العمر :مثل

 .)غير مصابين بداء قلبي اكليلي( شاهد)مصابين بداء قلبي اكليلي( ومجموعة  حالةمجموعة 

الدراسة والعلاقة بينها وبين رقام سكر الدم لدى الأشخاص المشمولين بألتحديد  النتائج إحصائياً  تم تحليل

 الداء القلبي الاكليلي.
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  الخلاصة:

مع زيادة خطر الداء الإكليلي، وأن كل زيادة بقيمة  لسكر الدمالحدود العليا  هذه الدراسة ترافق تبين

 .%13ضمن المجال الطبيعي تزيد الخطر بنسبة  دل\ملغ 13السكر 

يا بعد التعديل على عوامل الخطر الأخرى كالعمر إحصائ لولكن ارتفاع السكر ليس عامل خطر مستق

 والجنس.

 .التصلب العصيدي – سكر الدم – الداء القلبي الاكليلي كلمات مفتاحية:
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 الجزء التمهيدي
  المقدمة:

لمتعلقة اهتماماً طبياً واسعاً في العالم بسبب ارتباطه الهام بزيادة الخطورة ا الداء القلبي الاكليلييَـلقى 

وفاة سنوياً )واحد من كل أربع وفيات(  513.333حوالي  يحيث يسبب الداء القلبي الاكليلبالإمراضية والوفيات، 

 مليون وفاة سنوياً. 14.4في الولايات المتحدة الأمريكية، كما أنه يسبب عالمياً حوالي 

يان الدم في الأوعية الدموية يشير الداء القلبي الإكليلي إلى مجموعة الأمراض التي ينخفض فيها جر 

 التي تروي القلب، ويشمل

o .خناق الصدر المستقر أو الداء القلبي الإقفاري المستقر 
o  مجموعات من الأمراض، وهي: ثلاثالمتلازمة الإكليلة الحادة، وتشمل  

  احتشاء العضلة القلبية مع ارتفاع الوصلةST. 
  احتشاء العضلة القلبية دون ارتفاع الوصلةST. 
 ناق الصدر غير المستقر.خ 

الداء القلبي الإكليلي اضطراب في الفيزيولوجيا الطبيعية للأوعية الدموية المغذية للقلب وبعتبر في  يحدث

  التصلب العصيدي في الأوعية الإكليلية السبب الأشيع والأكثر حدوثاً والذي يمكن أن يكون لا عرضياً.

غط خلف القص مع انتشار للفك السفلي أو الطرف بحدوث ألم صدري بشكل ضا هذا الداء يتظاهر

العلوي أو بدونه ومن الممكن أن يكون بشكل حارق ، إضافة لحس غثيان وخدر بالذراع وتعرق مرافق مع زلة 

  تنفسية مرافقة للأعراض أحياناً.

  إلى:ه عوامل الخطورة التي تلعب دوراً في حدوث تقسم

  ،والجنس، والعرق، وقصة عائلية لداء قلبي إقفاري.عوامل غير قابلة للتعديل وهي: العمر 
 ارتفاع التوتر الشرياني، والداء السكري، والتدخين، قابلة للتعديل وهي بشكل أساسي:  عوامل

 .البدانة وقلة النشاط الفيزيولوجيوفرط شحوم الدم، و 

ستعانة تقييم مرضى الداء القلبي الإكليلي بالاستجواب الدقيق والفحص السريري مع الا يتم

بالاستقصاءات المتممة المختلفة وأهمها: تخطيط القلب الكهربائي، وتصوير القلب بالأمواج فوق الصوتية، 
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والفحوص المخبرية وأهمها معايرة الخمائر القلبية وعلى رأسها التروبونين، وتصوير الشرايين الإكليلة عبر الطبقي 

  المحوري أو باستخدام القثطرة القلبية.

وفق معايير الجمعية الأمريكية للسكري  (1)ص الداء السكري، وما قبل السكري حسب الجدول تشخي يتم

ADA   1315لعام: 

 داء سكري ما قبل سكري طبيعي 
 115أكثر أو يساوي  دل\ملغ 115و  133بين  دل\ملغ 133أقل من  سكر الدم الصيامي

 دل\ملغ
الخضاب السكري 

HBA1C 
 %5.5أكثر أو يساوي  %5.2% و 5.4بين  %5.4أقل من 

اختبار بعد ساعتين من 

 تحمل السكر الفموي
 133أكثر أو يساوي  دل\ملغ 122و  123بين  دل\ملغ 123أقل من 

 دل\ملغ
 دل )بشرط وجود أعراض للداء السكري(\ملغ 133أكثر أو يساوي  سكر دم بعينة عشوائية

 

 أهمية البحث وخلفيته:

بحدوث تبدلات على مستوى الأوعية المغذية للعضلة القلبية،  كليليالداء القلبي الاآلية حدوث ترتبط 

 والتي تساهم في النهاية بحدوث نقص في مستوى الدم الواصل إلى العضلة القلبية.

الاسباب المتهمة بشكل مباشر بحدوث الداء القلبي الاقفاري غير محددة بشكل كامل إلى أن ومع أن 

 امل خطر مسبب.ي حدوثه خصوصاً عند اجتماع أكثر من عالعديد من عوامل الخطورة تساهم ف

لعديد من الأمراض والعوامل التي تساهم في إحداث الداء القلبي الاكليلي وعلى رأسها ارتفاع الداء دراسات لتمت 

 السكري، الذي يعتبر من أهم العوامل المسببة إضافة لارتفاع التوتر الشرياني.

دة خطورة حدوث الداء القلبي الاقفاري عند المرضى الذين لديهم أرقام زيالى إ شارت دراسات سابقةأوقد 

 سكر دم تتوافق مع ما قبل الداء السكري. 

والداء  قبل ما قبل السكريمستويات سكر الدم ولذلك فإن هدف هذه الدراسة هو استقصاء العلاقة بين 

 .القلبي الاكليلي
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  :المشكلة البحثية والتساؤلات

لبي الاكليلي السبب الأهم للوفاة عالمياً، ونتيجة لانتشاره الكبير والمتزايد لابد من معرفة يعتبر الداء الق

عوامل الخطورة الهامة التي تساهم بزيادة حدوثه ومعرفة المتغيرات المختلفة التي يمكن قياسها في الجسم والتي 

 تساعد في التنبؤ المستقبلي بحدوث داء قلبي اكليلي.

  :هدف البحث

اثبات العلاقة بين زيادة حدوث الداء القلبي الاكليلي عند المرضى الذين لديهم مستوى السكر  ف الأساسي:الهد

 على الحدود العليا للطبيعي في الدم.

 ( التي يزداد عندها معدل حدوث الداء القلبي الاكليلي.cut off point) نقطة القطعتحديد  الأهداف الثانوية:

 البحث: حدود

تقصاءات المختلفة المذكورة لديهم داء قلبي اكليلي مثبت سريرياً أو بالاس المرضى المشخص: الحد البشري

 (، وغير مشخص لهم داء اكليلي )مجموعة الشاهد(.الحالةأعلاه )مجموعة 

 .1315ولغاية تشرين الأول عام  1312شباط عام بدءاً من  الحد الزماني:

 الجامعي في دمشق. الوطنيمستشفى لامستشفى المواساة الجامعي و  الحد المكاني:

 :منهج البحث وأدواته وطريقة العمل

في مستشفى  مرضى شعبتي وعيادتي الغدد والقلبية، شملت Case Control Study حالة شاهددراسة 

(، وغير مصابين الحالةوالمستشفى الوطني الجامعي والمصابين بداء قلبي اكليلي )مجموعة المواساة الجامعي 

 .ي اكليلي )مجموعة الشاهد(بداء قلب

 

 



18 
 سكر الدم الحدي والداء الاكليلي د.الرفاعي

 
 

 :معايير الاشتمال

  سنة بحسب قوانين القبول في المشفى )حيث يتم تحويل من يقل عن هذا  14العمر أكثر أو يساوي

 العمر إلى مستشفى الأطفال الجامعي(

 والمستشفى الوطني الجامعي.في مستشفى المواساة الجامعي  مرضى شعبتي وعيادتي الغدد والقلبية 

   وغير المشخص لهم داء قلبي الحالةداء قلبي وعائي بالنسبة لمجموعة  لهم ضى المشخصالمر ،

 اكليلي بالنسبة لمجموعة الشاهد.

 معايير الاستبعاد:

 الحوامل. ×          الدراسة في الدخول على المريض موافقة عدم 

 وئيدات.المعالجون بالستير  ×                              سنة. 18 من العمر أقل 

  المصابون بأمراض غدية أخرى. ×   ن بداء سكري وما قبل السكري.           المصابو 

 :مراحل العمل

جراءاته  تمً   موافقة مستنيرة منهم ثم وأُخِذتإطلاع المرضى المشمولين بالدراسة على هدف البحث وا 

والمستشفى الوطني الجامعي الجامعي في مستشفى المواساة  شعبتي وعيادتي الغدد والقلبيةمرضى  بيانات جُمِعت

غير المشخص لهم داء و  .والمصابين بداء قلبي اكليلي )مجموعة الحالات(، وغير مصابين )مجموعة الشاهد(

في ذلك العوامل  بما، 1315ولغاية تشرين الأول عام  1312شباط عام بدءاً من  ، وذلكأو ما قبل سكري سكري

الدوائية، والسوابق العائلية  السوابقو  المرضية، السوابقو  التدخين،و  جنس،الو  العمر،و  الاسم، الديموغرافية:

 والجراحية إن وجدت، وتفاصيل بداية الشكاية ومراحل تطورها بدقة حتى ثبات الأعراض أو تحسنها.

 إجراء قياس سكر دم صيامي للمرضى المشاركين في الدراسة. تمً 

 

 

 



19 
 سكر الدم الحدي والداء الاكليلي د.الرفاعي

 
 

 :من جزئينالبحث  هذايتكون  مكونات البحث:

 الجزء الأول: القسم النظري:

الأساسية ليكون لدى القارئ الإلمام الكامل بكافة  التعريفاتوعن  ،الدراسةالإطار النظري لموضوع 

 :ثلاث فصولالمصطلحات الواردة في الدراسة العملية، ويتكون هذا الجزء من 

  :ويشملللبحث  الأولالمحور  وهوالداء القلبي الاكليلي: الفصل الأول: 

o .التعريف 

o .الوبائيات 

o .عوامل الخطورة 

o .الآلية الإمراضية 

o  التشخيصيةالمقاربة. 

o التدبير. 

 وهو: واختلاطات الداء السكري ما قبل السكريالبنكرياس وهرمون الانسولين والداء السكري و : الثانيالفصل 

 فيه:و للبحث  الثانيالمحور 

o تشريح البنكرياس. 

o هرمون الانسولين: 

 .التعريف 

 راز الأنسولين.آلية اف 

 .مستقبل هرمون الانسولين 

 .الآلية الجزيئية لعمل الانسولين 

 .وظائف الانسولين 

o :الداء السكري 
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 .التعريف 

  الوبائيات.التصنيف و 

 .ماقبل الداء السكري 

 .أعراض الداء السكري 

 .تشخيص الداء السكري 

 نمعايير المسح للداء السكري وما قبل السكري عند البالغين غير العرضيي. 

 الفيزيولوجيا المرضية للداء السكري. 

 الوقاية الأولية من الداء السكري. 

 .اختلاطات الداء السكري 

 .العلاقة بين الداء السكري والمتلازمة الإكليلية الحادة 

 فيه:و اختلاطات الداء السكري: : الثالثالفصل 

 .الاختلاطات الحادة 

 .الاختلاطات المزمنة 

 كليلي لدى مرضى الداء السكري.آلية حدوث الداء القلبي الا 

  :العملي: القسم الثانيالجزء 

هذا وهو الإطار العملي للدراسة والخطوات المتبعة للوصول إلى النتائج المذكورة في الدراسة، ويتكون  

 فصلين:من الجزء 

معايير ، و منهج البحثه، و هدف، و أهمية البحثويتضمن  الفصل الأول: طرائق البحث وأدواته

 .الاعتبارات الأخلاقية، و ال والاستبعادالاشتم

الخلاصة و  مقارنتها مع الدراسات العالمية، و مناقشة النتائجويتضمن  الفصل الثاني: نتائج البحث

 والتوصيات.
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 :الأول: القسم النظري الجزء

 :الداء القلبي الاكليلي :الفصل الأول

احد من كل أربع وفيات( في الولايات وفاة سنوياً )و  513.333حوالي  ييسبب الداء القلبي الاكليل

 (1)مليون وفاة سنوياً. 14.4المتحدة الأمريكية، كما أنه يسبب عالمياً حوالي 

 :  Acute coronary syndrome (ACS)المتلازمة الإكليلية الحادّة  -1-1

. هناك للمرضى المُشتبَه في إصابتهم بإقفار  قلبي   (ACS) مصطلح المتلازمة الإكليلية الحادة يُستخدَم

 ACS : (1)ثلاثةُ أنماط  من

 ST ST-segment elevation myocardial infarctionاحتشاء العضلة القلبية مع ارتفاع القطعة  -

(STEMI). 

  ST (Non-STEMI)احتشاء العضلة القلبية بدون ارتفاع القطعة  -

  Unstable Angina (UA). خناق الصدر غير المستق -

 في الواسمات الحيوية لأذية الخلية القلبية.انخفاض  يتلوه رتفاعباالنمطان الأوّلان  يتميّز

   :Acute Myocardial Infarction (AMI) داحتشاء العضلة القلبية الحا -1-2

على المعايير المنقّحة التي وضعتها منظمة الصحة العالمية في عام  AMIعديدة ، اعتَمَد تشخيصُ  لسنوات  

على المعايير المنقّحة التي وضعتها منظمة  معية الأوروبية لأمراض القلب. اقترحت لجنةٌ مشتركةٌ بين الج1242

 European . اقترحت لجنةٌ مشتركةٌ بين الجمعية الأوروبية لأمراض القلب1242الصحة العالمية في عام 

Society of Cardiology (ESC) ومؤسسة الكليّة الأمريكية لأمراض القلب american college of 

cardiology foundation (ACCF تعريفاً أكثر استناداً إلى الطب السريري لـ )MI  المتطوّر بشكل  حاد  أو

(، ESC، قام فريق العمل المشترك للجمعية الأوروبية لأمراض القلب )1334. في عام 1333الحديث في عام 

 American Heart Association  (، جمعية القلب الأمريكيةACCFمؤسسة الكلية الأمريكية لأمراض القلب )

(AHAوالاتحاد العالمي للقلب ،) (WHF) World Heart Federation  وعرّف 1333بتنقيح معايير AMI 
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بأنّهُ حدثٌ سريريٌّ تال  لموت خلايا العضلة القلبية )نخرٌ عضلي قلبي( الناجم عن الإقفار )على عكس المسببات 

يتمّ تغيير هذا التعريف جوهرياً في التعريف العالمي الثالث الذي الأخرى مثل التهاب عضلة القلب أو الرضّ(. لم 

 . ESC/ACCF/AHA/WHFبواسطة 1311تمّ إصداره في عام 

 (3) وفقاً لهذا التعريف بوجود أيّ مما يلي: AMI يشخّص

ام أو الميوغلوبين القلبي ويفضل استخدالكشفُ عن زيادة  في قيم الواسمات الحيوية القلبية )التروبونين  -1

لحدّ الأعلى ل 22مع قيمة  واحدة  على الأقلّ أعلى من الشريحة المئوية الـ أو انخفاضها، ( التروبونين

 :ومع واحد  على الأقل من الموجودات التالية المرجعي

 أعراض نقص تروية 

 ( تغييرات هامّة جديدة أو مفترض أنّها جديدة للقطعةST )–  الموجةT (ST-T   أو ) 

 ( جديد  LBBBغصن أيسر ) حصار فرع      

 تطوّر موجات Q  مرضية علىECG 

 دليلٌ تصويريٌّ على فقد  حديث  لعيوشيةِ العضلة القلبية أو خلل  ناحي  في حركية الجدار 

 كشفُ خثرة  داخل الشريان الإكليلي عن طريق تصوير الأوعية أو تشريح الجثة 

قلبية وتغيرات  إقفارية  جديدة  مفترضة  أو حصار الموت القلبي مع أعراض  تقترحُ نقص تروية العضلة ال -1

، ولكن حدثت الوفاة قبل الحصول على الواسمات الحيوية القلبية، ECG( جديد على BBBفرع غصن )

 .أو قبل ارتفاع قيم هذه الواسمات الحيوية القلبية

 (2) :(UA) (Unstable anginaخناق الصدر غير المستقر ) -1-3

دون ارتفاع  في الواسمات  ACS لمرضى مع أعراض  إقفارية  توحي بوجودموجوداً لدى ا UA يُعتبَر

مقارنةً  MB  (CK-MB) نظراً لعدم حساسية الكرياتين كيناز ECG. الحيوية مع أو بدون تغييرات  إقفارية  في

أن  باستخدام التعريف الحالي. من المحتمل MI الطبيعية تماماً تشخيص CK-MB بالتروبونين، لا تستبعد قيم

وقتاً أطول. كثيراً  CK-MB ساعات، بينما يستغرق ارتفاع 2-1يستغرق ارتفاع التروبونين بالمقايسات المعاصرة 
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 T و/أو الموجة ST عند التقييم الأولي. غالباً ما تكون تغيرات القطعة  NSTEMIو UA بين ما يتعذر التمييز

 ونُ عابرةً. بغض النظر عن الفئة، فإن تغيّرات القطعة، فعادةً ما تك UA، بينما إذا حدثت فيNSTEMI ثابتةً في

ST  لى.تحدّدُ مجموعةً ذاتَ مخاطر  أع 

 (5) :المتلازمة الإكليلية الحادة وبائيات -2

  البلدان المتقدّمة: -2-1

، تظلُّ الأمراض القلبية الوعائية سبباً رئيسياً للمراضة والوفيات في العالم المتقدّم وتمثّل ما  بشكل  عام 

عادةً ما ، في البلدان المتقدّمة . سنة 25% من جميع وفيات الأشخاص الذين تزيد أعمارهم عن 22من يقرب 

 وبنسبة سنة، 54 يبلغ عمر( في العقد السادس من العمر، بمتوسط ACS) تتظاهرُ المتلازمة الإكليلية الحادة

 .                                    1: 2 حوالي الإناث إلى ذكور

( في عموم السكان خلال العقد CADلى الرغم من انخفاض حدوث الداء الشرياني الإكليلي )ع

الماضي، فقد انخفض إلى حد  أقلَّ بكثير  في الشباب وخاصةً النساء. يمكن تفسيرُ هذا التحوّل في الوفيات 

 . ACSثلث حالات  STEMIحيث يشكّل  ،NSTEMIالديموغرافية من خلال الارتفاع في تشخيص 

مليون شخص في الولايات المتحدّة يعانون من المتلازمة الإكليلية  14.5تُظهِرُ البياناتُ المنشورةُ أنّ 

مليون شخص عن أعراض خناق  13.1(، ويُبلِغُ ما يصل إلى NSTE-ACS) STالحادة بدون ارتفاع القطعة 

ارات  تشخيصيةً أكثرَ دقّةً مثل اختب NSTEMIالصدر. من المُحتمَل أن تعكس الزيادة المفاجئة في تشخيص 

، بالإضافة إلى زيادة الوعي high sensitivity troponin (hsTn) فحوصات التروبونين عالي الحساسية

بأعراض المتلازمة الإكليلية الحادّة. بالإضافة إلى ذلك، يُعزى التحسّن في البقيا بعد احتشاء عضلة القلب في 

 Percutaneous علاجات الدوائية الجديدة والتداخل الإكليلي عبر الجلدالولايات المتحدّة جزئياً إلى ال

Coronary Intervention (PCI)   ًوالتي لا تتوافر بشكل  روتيني  في البلدان النامية. على مدار الثلاثين عاما

 STEMIي تشخيص الماضية، شهدت الدول المتقدّمة اتجاهاً تنازلياً لداء الشريان الإكليلي، مع انخفاض  أكبر ف

 . NSTEMIمقارنة بـ
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 البلدان النامية: -2-2

في البلدان النامية، ونتيجةً للميل نحو الحياة الصناعية والتحضّر السريع اللذان يُؤثّران على نمط الحياة 

ة إلى والتغييرات الغذائية وكذلك التطورات الدوائية، لوحظَ تحوّلٌ وبائيٌّ من الأمراض الخمجية كأسباب  رئيسية  للوفا

                  .(CADالإكليلي ) يداء الشريانالالأمراض غير السارية مثل 

، ويرجع ذلك على الأرجح إلى زيادة  CADفي الصين، كانت هناك زيادةٌ كبيرةٌ في الوفيات المرتبطة بـ

 .شحومخاصةً التدخين واضطراب ال ،عوامل خطر الإصابة بالأمراض القلبية الوعائية

والوفيات المصاحبة له بشكل  كبير  في البلدان النامية الأخرى  CADأن يرتفع معدل حدوث  من المتوقع

%، 43أفريقيا جنوب الصحراء الكبرى، مع زيادة تقدر بنسبة  ،الشرق الأوسط ،أمريكا اللاتينية ،بما في ذلك الهند

 .1315مليون بحلول عام  13إلى  1223ملايين في عام  2من حوالي 

  :ر للمتلازمة الإكليلية الحادةعوامل الخط -3

ل عن معظم حالات ( هو المرضُ المسؤولُ في المقام الأوّ Atherosclerosisإنّ التصلّب العصيدي )

% من حالات احتشاء العضلة القلبية عن خثرة  حادة  تسبب 23. ينتج حوالي  (ACS)المتلازمة الإكليلية الحادة

 يُعتبََر تمزّق وتآكل اللويحات العصيدية المحرّضَ الرئيسي للخثار الإكليلي. . عصيدي   انسداداً في شريان  إكليلي  

 .[6]( عوامل الخطر للتصلّب العصيدي 1يوضّح الجدول )

 [6] عوامل الخطر للتصلب العصيدي (: 2الجدول )

 عوامل الخطر غير القابلة للتعديل عوامل الخطر القابلة للتعديل

 التدخين  -

م وفـرط شـحوم الـدم الثلاثيـة، بمـا فرط كوليسترول الـد -

 في ذلك اضطرابات البروتينات الدهنية الوراثية

 (dyslipidemiaاضطراب شحوم الدم ) -

 الداء السكري -

    العمر -

 الجنس -

 القصة العائلية للداء القلبي الإكليلي المبكّر -

 بنمط ذكوريحاصة  -
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 ارتفاع التوتر الشرياني -

 عية(ذالبدانة )البدانة الج -

 الشدّة النفسية الاجتماعية -

 نمط الحياة الخمول و/ أو عدم ممارسة الرياضة -

 كه والخضرواتقلّة استهلاك الفوا -

 حالة الأسنان الصحية السيئة -

 ارتفاع مستويات الهوموسيستين -

 وجود مرض وعائي محيطي -

 

 (7):الآلية الإمراضية للمتلازمة الإكليلية الحادة -4

في حدثية  ديناميكية  على عدّة مراحل. تبدأُ بتسمّك البطانة  AMI تتطوّر اللويحة العصيدية المسؤولة عن

يمكن  ،الشريانية، التي تتكوّن من عضلات  ملساءَ وعائية  بدون خلايا التهابية أو مع عدد  ضئيل  جداً منها

. ( مع غطاء  ليفي atheromaلاحقاً، يحدث تشكّل العصيدة ) ملاحظة هذه الحدثية بعد الولادة بوقت  قصير 

   .(1)الشكل  محاط  بنسيج  ليفي شحومالتي تحتوي على لب نخري غني بالو 

( رقيقة الغطاء، وتُعرف أيضاً باسم اللويحة fibroatheromaفي نهاية المطاف، تتطور عصيدة ليفية )

الهشّة التي تتكون بشكل  أساسي من لب  نخري كبير  مفصول  عن لمعة الوعاء بواسطة غطاء ليفي رقيق ترتشح 

  ق.قليل  من خلايا العضلات الملساء، مما يجعلها عرضة للتمزّ  يها خلايا التهابية معف
 



26 
 سكر الدم الحدي والداء الاكليلي د.الرفاعي

 
 

 
Seidman, M. A., Mitchell, R. N., & Stone, J. R. (2014). Pathophysiology of atherosclerosis. From: 

37). Academic Press.2-(pp. 221 Cellular and molecular pathobiology of cardiovascular disease In 
 تطور لويحات التصلّب العصيدي (: 1الشكل )

(A .يتميز الوعاء الطبيعي بغياب الالتهاب، بطانة  غير مفعّلة ، ومستويات  متوازنة  من الشحوم الدورانية ) 

(B( يتطور الخط الدهني في سياق الخلل البطاني الموضعي وتراكم الشحوم في البطانة الداخلية )intima ،)

 وتجنيد الوحيدات التي تتمايز إلى بالعات وبالتالي تبتلع الشحوم لتصبح خلايا رغوية. 

(Cيُظهِر ترقي اللويحة تراكماً مستمراً للشحوم )، وخلايا العضلات الملساء، مع تجنيد الخلايا الالتهابية  ،البالعات

باصطناع الكولاجين وبروتينات المطرق  تقوم خلايا العضلات الملساء المجندة أيضاً  الأخرى مثل اللمفاويات.

  الأخرى لتشكيل غطاء ليفي.

(D تتميز اللويحة العصيدية الليفية المستقرّة بغطاء ليفي مكون من خلايا عضلية ملساء ومطرق خارج خلوي )

فاوتةٌ من غالباً ما توجد درجاتٌ مت وندرة  نسبية  للالتهاب. ،كثيف نسبياً يفصل اللب الشحمي/النخري عن اللمعة

 .التكلّس

اللويحة المستقرة هي لويحة عصيدية عادةً ما تُراكِمُ ببطء  مطرقاً (: Stable Plaquesاللويحات المستقرة )

ملحوظة  رات  ب تغيّ سبّ تمن غير المحتمل أن ف ،لذلك بنيتها.في حجمها أو  مفاجئ   ر  لتغيّ لا تخضعُ و ليفياً إضافياً 
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قد يصبح اللب  .كبيرةً  ندبتكمية التليف أو الللويحات العصيدية قد تصبح ا. في بعض ةمفاجئة في قطر اللمع

الآفات هذه عن البطانة المغطية. قد تتكلس  فصله بإحكام  يبالكامل بغطاء ليفي سميك،  مغطىً  يالشحمي النخر 

حات اللوييكون الالتهاب في  وتخضع في بعض الحالات لحؤول عظمي )تكوين العظام( بمرور الوقت.  أيضاً 

ي إلى ما يؤدّ  ،لمعة الوعاءق ضيّ تتمستقرة. مع نمو حجم الآفة، اللويحات غير في الا هو عليه ممّ  قلّ المستقرّة أ

ألماً نفس القدر من الجهد يحرّضُ ، حيث تتظاهر سريرياً على شكل خناق صدر مستقر الأنسجة.تروية انخفاض 

 صدرياً. 

تخرّب ض لحة تتعرّ ياللويحة غير المستقرة هي لو  :(Unstable Plaquesاللويحات غير المستقرة )

الشريان ما لمعة  ق بسرعة  ضيّ تُ أن الخثرة هذه مسبّبةً تشكّل خثرة ضمن لمعة الوعاء. يمكن لالسطح البطاني 

اضطرابات النظم المحدثة بنقص )أكثر شيوعًا بسبب المفاجئ مفاجئة، مثل الموت القلبي  كارثيةً  اً يسبب أحداث

  لتخرّب والخثار.  ، لأنها كذلك عرضة لالهشّةلويحات الباسم  حات غير المستقرة أيضاً يهذه اللو شار إلى يُ . التروية(

إنّ الغطاء الليفي الرقيق هشٌّ للغاية وقد "يتشقّق" ويُعرّض اللّب النخري للدم مما يؤدّي إلى الخثار : تشكّل الخثرة

طرق على الفور بالميحات الدورانية مع الدم. تلتصق الصف اهمحتويات ، تتلامسُ تخرّب اللويحة(. بعد 1)الشكل 

البروتينات السكرية السطحية يحات بوساطة ارتباط التصاق الصف يحدث. متخرّبةتحت البطانية والخلايا البطانية ال

فون  على عامل (Gp Ib/IXيحات )على سطح الصفالوجود ف البروتين السكري الروابط البطانية. يتعرَّ مع 

الكولاجين ( بGp Ia/IIaالصفيحي )سكري البروتين البط تن في الخلايا البطانية. ير والمخزَّ صنَّع الم اندويلبر 

ط بما في ائالعديد من الوسفعَّلة الميحات الموجود في جدار الوعاء الدموي الأعمق. بعد الالتصاق، تطلق الصف

مما يعزز تراكم فعيل الصفيحات وعامل ت ،ة، الإندوثيلين، الجذور الحر A2 ذلك السيروتونين، الثرموبوكسان

ى بالخثرة البيضاء إلى أن التي تشكل ما يسمّ هذه التجمّعات من الصفيحات تميل قبّض الوعائي. تالو يحات الصف

 اً مهمّ  داً . تعتبر حالة تخثر الدم محدّ اً بعيد اً الدم وانصمامجريان في  متقطعاً  تكون غير مستقرة وقد تسبب انخفاضاً 

ما من تكدّس الصفيحات ب الفيبرين السريع لنظام التخثر مع ترسّ فعيل التيقوي . لتخرّب اللويحةالنهائية  للنتيجة

التقبّض الضعيفة الناتجة عن  جريانإلى جانب ديناميكيات ال ذلكيؤدي للجريان.  ة  ي إلى إعاقة مستمرّ يؤدّ 
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الداء  ،ع بعض عوامل الخطر مثل التدخينسر  تُ  .ينالحمراء الغنية بالفيبر  خثراتع الدم وتشكيل الإلى تجمّ الوعائي 

الخثار الإكليلي. قد يحدث تمزّق اللويحة عفوياً أو قد ينجمُ عن الشدّة  عزّز مساروفرط شحوم الدم وتُ  ،السكري

 .أو تعاطي الكوكايين ،العاطفية، المجهود الجسدي

 
14). Pathophysiology of atherosclerosis. Seidman, M. A., Mitchell, R. N., & Stone, J. R. (20From: 

237). Academic Press.-(pp. 221 Cellular and molecular pathobiology of cardiovascular disease In 
 تآكل لويحات التصلب العصيدي غير المستقرة(: 2الشكل )
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 (8):المقاربة التشخيصية -5

 :اعتبارات في المقاربة -5-1

 :خبرية والتصويرية ما يليتتضمّن أهداف الفحوص الم

 للتشخيص والتشخيص التفريقي. MIتحديد وجود أو عدم وجود  -

 ، وتقدير حجم الاحتشاء. NSTEMI)أو (STEMI تمييز الموضع والطبيعة -

 الناكس. MIالكشف عن نقص التروية أو  -

 MI الكشف عن الاختلاطات الباكرة والمتأخرة لـ  -

 تقدير إنذار المريض -

 ECGذي يتظاهرُ باحتشاء  قلبي  حاد  مشتبه ، فإن خصائص الألم الصدري وموجوداتبالنسبة للمريض ال

وفحص  سريري سريع  في غضون  ،قصّة  مختصرة   ،ECGتتيحُ تحديدَ المخاطر الأولية. يجب الحصول على  

سابقة  التشابه مع نوب  ، دقائق من وصول المريض. يجب أن تشمل القصّة المرضية مدّة الألم، خصائصه 13

يشمل الفحص السريري  محتملَة ، العوامل المحرّضة، وسوابق عوامل الخطر للإصابة بداء الشريان الإكليلي. 

والتي ترتبط  ،الذراعين، تقييم قصور القلب أو الوهط الدوراني كلتاإصغاء القلب والرئتين، قياس ضغط الدم في 

أو حصار  ST مع قصّة  سريرية  وصفية  وارتفاع القطعة المرضى اعتبارينبغي . بارتفاع معدل الوفيات الباكرة

 وأن يخضعوا لإجراءات إعادة التروية الفورية.  AMI ( حديث بأنّ لديهمLBBBفرع غصن أيسر )

 الألم الصدري: -5-2

فإن وجوده، خاصةً إذا كان وصفياً لنقص  ،AMIبالرغم من أنّ الألم الصدري غيرُ مطلوب  لتشخيص 

. من بين المرضى الذين يعانون  AMIة، قد يؤثر على عملية صنع القرار حول احتمال وجودتروية العضلة القلبي

أولية تشيرُ إلى تغيير  في  ة القلبية )خناق صدر(، هناك ثلاث تظاهرات  من ألم صدريّ وصفيّ لإقفار العضل

 :النمط الخناقي كالمتلازمة الإكليلية الحادة على عكس الخناق المستقر أو الجهدي

 .دقيقة 13خناق الصدر على الراحة، الذي يدومُ عادةً أكثر من ● 
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  .خناق الصدر الحديث الذي يُحد دُ بشكل  ملحوظ  من الفعالية البدنية●

 .أو الذي يحدثُ بجهد  أقل من الخناق السابق، الأطول مدةً  ،خناق الصدر الأكثر تواتراً ●

والإنذار. في إحدى الدراسات كان المرضى بدونِ ألم  إن غياب الألم الصدري له آثارٌ مهمةٌ على العلاج 

% من الذين تظاهروا بألم  صدريّ( 53% مقابل 11مؤكّد  عند القبول ) AMI صدري  أقلُّ احتمالًا للتشخيص بـ

وكانوا أقل احتمالًا لتلقي العلاج الدوائي المناسب وتلقي العلاج الحالّ للخثرة أو رأب الأوعية الدموية الأوّلي 

 .%( 42% مقابل 15)
  
 :(ECG)( Electrocardiographyتخطيط القلب الكهربائي ) -5-3

يسمح  . (ACS)هو حجرُ الأساس في التشخيص الأولي للمرضى المشتبه لديهم بمتلازمة إكليلية حادة 

 بالتصنيف الأوّلي للمرضى المشتبهين باحتشاء عضلة قلبية إلى واحدة  من ثلاث مجموعات: 

أو حصار  STإما ارتفاع في القطعة : ST (STEMI)القلبية مع ارتفاع القطعة احتشاء العضلة  -

 ( حديث.LBBBفرع غصن أيسر )

إمّا احتشاء عضلة قلبية بدون ارتفاع القطعة : STالمتلازمة الإكليلية الحادة  بدون ارتفاع القطعة  -

ST (NSTEMI ( أو خناق صدر غير مستقر )تزحل القطعةST لموجة انقلابات ا ،للأسفلT،  أو

 (. STارتفاع عابر في القطعة 

 غير مشخّص(.  ECG) متلازمة الألم الصدري غير المحدّد -

من خلال تسلسل نموذجي. على الرغم من عدم رؤيته  ECGحاد، يتطور  STEMI في المرضى مع

، فإن أوّل تغيّر في لدم الموضعي. المؤنفة التي تعكس فرط بوتاسيوم ا T هو تطوير موجة STEMI بشكل  متكرر 

في الاتجاهات التي تسجل النشاط الكهربائي للمنطقة المصابة من عضلة القلب.  ST بعد ذلك، ترتفع القطعة

 :وتبدي المظهر التالي

 بشكلها المقعر ST وتبقى القطعة J في البداية، هناك ارتفاع للنقطة

 .أكثر تحدّباً  للأعلى ST أكثر وضوحاً وتصبح القطعة ST بمرور الوقت، يصبح ارتفاع القطعة
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 . Tعن الموجة ST قد يتعذّر تمييز القطعة ،في النهاية

 :  STEMIمحددة لتشخيص معايير تخطيطية [6] (ESC/ACCF/AHA/WHF)وضعت لجنة 

ميلي فولت في جميع  3.1 >في اتجاهين متجاورين بمقدار  J عند النقطة ST ارتفاع حديث في القطعة -

 .V2-V3ن الاتجاهات ما عدا الاتجاهي

 23 ≤ميلي فولت )عند الرجال بعمر  3.1 ≤، تُطبق الارتفاعات التالية:  V2-V3بالنسبة للاتجاهين  -

 .ميلي فولت )عند النساء( 3.15 ≤سنة(، أو  23 < بعمر الرجال عند) فولت ميلي 3.15 ≤  ،(سنة

تدريجياً إلى  ST حيثُ تعود القطعة ،هذه ECG بمرور الوقت، هناك المزيد من التطور في تغييرات

، وتتعمق الموجة R الخط القاعدي، يقلّ اتساع موجة  T بالإضافة إلى ذلك، تصبح الموجة Q. بشكل  ملحوظ 

مقلوبة. تحدث هذه التغييرات بشكل  عام  خلال الأسبوعين الأولين بعد الحدث، ولكنها قد تترقّى بسرعة  أكبر 

 .(2خلال عدة ساعات من التظاهر )الشكل 

 
Sampson, M. (2016). Understanding the ECG. Part 8: myocardial ischaemia and infarction : From

298.-(6), 29011 ,British Journal of Cardiac Nursing (part A). 
 ECGعلى  STEMI(: رسم تخطيطي لمراحل تطور 3الشكل )
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 ACS جموعتان أخرتان من مرضى، هنالك م ECGعلى ST بالإضافة إلى المرضى مع ارتفاع الوصلة

 : STEMIتصنفان على أنهما 

 (2حديث أو مفترض أنّه حديث )الشكل (LBBB) المرضى مع حصار فرع غصن أيسر -

 المرضى مع احتشاء عضلة قلبية خلفي حقيقي    -

 
From: https://www.healio.com/cardiology/learn-the-heart/ecg-review/ecg-archive/left-bundle-

branch-block-ecg-1 
 (LBBB) حصار فرع غصن أيسريُظهر  ECG(: 4الشكل )

 

 (2):الواسمات الحيوية القلبية -5-4

 ،MI، ACSاستخدام واسمات حيوية قلبية مختلفة لتقييم المرضى الذين يشتبه لديهم بـ  في الماضي، تمّ 

للكرياتين  MBالنظير الإنزيمي  ، (CK)، كرياتين كينازTو I استخدام التروبونين النوعي للقلب . تمّ STEMIو

 .على نخر العضلة القلبية والميوغلوبين كدلائلَ  ، (CK-MB)كيناز

يلعب دوراً مهما في قلوصية العضلة القلبية بارتباطه بجزيئات  عضلي قلبيالتروبونين هو بروتين 

في العضلة القلبية. هنالك ثلاث  تحريره فقط عندما يحدث نخرٌ  يتمُّ  ،لا يوجد عادةً في المصل الأكتين والكالسيوم،

 (. Tوتروبونين  Iق من العضلة القلبية )تروبونين شتَ وحدات فرعية للتروبونين، اثنتان منها تُ 
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الحاد بدرجة  عالية   MIيمكن الآن للمقايسات عالية الحساسة الكشف عن التروبونين القلبي في مرضى 

  I رسة السريرية بالاعتماد فقط على نتائج فحوصات التروبونينفي إرشادات المما من اليقين. قاد ذلك إلى تغيير  

والإنذار في المرضى الذين يراجعون بأعراض   الحساسة أو عالية الحساسية لأغراض التشخيص  Tأو التروبونين

 حاد.   MIتوحي بـ 

عند إلى الذروة  ساعة من بداية الألم الصدري، تصلُ  11-2المستويات المصلية في غضون  تزدادُ 

 .(5يوم )الشكل  12-5ساعة، وتعود إلى الخط القاعدي خلال  12-24

 2يوصى بالحصول على القياسات المتسلسلة بعد  ،بعد القياس الأوّلي للتروبونين القلبي عند التظاهر

 ساعات من التظاهر. إذا كانت المستويات الأوّلية سلبيةً، فيجب عندئذ  الحصول على قياسات إضافية بعد 5إلى 

 .ساعات 5أكثر من 

 

 

 

Pandey, R.D., Gupta, N.K., & Wander, G.S. (2011). Diagnosis of acute myocardial From: 
13 .-, 8The Journal of the Association of Physicians of India, 59 Suppl infarction. 

 الاحتشاء القبي تحرّر وذروة الواسمات الحيوية القلبية المختلفة بعد بدء(: 5الشكل )
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 :التصوير القلبي -5-5

م الإجراءات في المقام الأول لتأكيد أو ستخدَ الحاد واسعٌ، ولكن تُ  AMIإنّ دور التصوير في متابعة 

ساعد التصوير في تحديد تشريح ودرجة على ذلك، قد يُ  علاوةً  (.CADاستبعاد الداء الشرياني الإكليلي )

 اضطرابات تروية العضلة القلبية. 

التسلسلي أو نتائج  ECGوالذين ليس لديهم تغييرات في   ACSالمشتبه لديهم بـ فراد الأقل خطورةً في الأ

 ساعد بعض أشكال اختبار الجهد في تأكيد التشخيص وتوجيه العلاج. واسمات حيوية قلبية تسلسلية إيجابية، قد تُ 

الأمراض القلبية لإجراء تصوير ، يجب استشارة طبيب أو مؤكدة   جداً  محتملة   ACS بالنسبة للأفراد مع

أو استبعاده بشكل  نهائيّ. بناءً على  CAD يمكن استخدام هذا الإجراء لتشخيص ،الأوعية الإكليلية العاجل

يمكن تقديم توصيات العلاج اللاحقة، والتي قد تشمل العلاج  ،النتائج التصويرية الوعائية والأمراض المرافقة

  (CABG). أو جراحة طعم مجازة الشريان الإكليلي (PCI) ر الجلدالتداخل الإكليلي عب ،الدوائي

بديلًا عن التصوير   (MDCT)تصوير الأوعية الإكليلية بالطبقي المحوري متعدد المقاطعب التفكيريمكن 

، وعندما تكون نتائج CADلـ عندما يكون هناك احتمال منخفض إلى متوسط  ACS الوعائي الغازي لاستبعاد

. يمكن استخدام طريقة التصوير هذه في قسم الطوارئ لفرز المرضى حاسمة   غيرَ  ECG القلبي و/أو التروبونين

 .الذين يعانون من ألم صدري

بالتصوير المقطعي بإصدار الفوتون  (MPI) الفائدة التشخيصية من تصوير تروية العضلة القلبيةإنّ 

في قسم الطوارئ للمرضى ذوي الخطر  (PET) نيأو التصوير المقطعي بالإصدار البوزيترو  (SPECT) المفرد

في  MI لتشخيص PET أو  SPECT المنخفض قليلةٌ للكشف عن الإقفار. لذلك، لا يتم بشكل  روتينيّ إجراء 

 .صشخ  غير مُ  ECGالمرضى مع نتائج تروبونين تسلسلي سلبية و

ينية وشذوذات حركة الجدار. يوصى بشدة  بالتصوير الصدوي القلبي، وهو مطلوبٌ لتقييم الوظيفة البط

ستخدم لتحديد انصباب التامور، القصور التاجي الإقفاري، والسطام التاموري الذي قد يحدث كاختلاط  كما أنه يُ 

 .الحاد MI في
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 (STEMI:)11تدبير  -6

 (:Reperfusionإعادة التروية ) -6-1

لدوائية في أقرب وقت  ممكن  أو إعادة التروية ا ( المبكّرPCIيجب إجراء التداخل الإكليلي عبر الجلد )

أو  STساعة من ظهور الأعراض والذين لديهم ارتفاع مستمر في القطعة  11في غضون  STEMIلمرضى 

 ( حديث. LBBBحصار فرع غصن أيسر )
  
 :(PCIالتداخل عبر الجلد ) -6-1-1

 حققي .، شريطة أن تُجرى على وجه السرعةSTEMI استراتيجية إعادة التروية المفضّلة في مرضى إن

PCI  والاختلاطات طويلة الأمد لـ ،الوفاة ،نتائج فائقة لإعادة التروية ويترافق مع معدّل  أقل للاختلاطات الحادّة 

STEMI  توصي المبادئ التوجيهية الحالية بشدة  بإجراء .عند مقارنته بالعلاج بحالّات الخثرة PCI   لدى

ين يتظاهرون بصدمة قلبية أو الذين يطوّرون قصور قلب ساعة، أو الذ 11المرضى مع أعراض  تقلُّ مدتها عن 

 حاد، بغضّ النظر عن الوقت من ظهور الأعراض.
 

 :(Fibrinolysis)حلّ الفيبرين  -6-1-2

ضمن الحدود  STEMI لمرضى  PCI خاصة في الأماكن التي لا يمكن فيها تقديم تدبيراً هاماً  يعتبر

 الزمنية الموصى بها. 

ساعة بعد ظهور الأعراض( وفي المرضى  11إعطائها مبكراً )في غضون تشاهد الفائدة الكبرى عند 

  .سنة 45مع مخاطر قلبية وعائية أعلى، بما في ذلك المرضى الذين تزيد أعمارهم عن 

 (CABG):تطعيم مجازة الشريان الإكليلي   -6-1-3

عالي الخطورة، ، تشريح  PCIمستطباً في  الصدمة القلبية، فشل يبقى له دور محدود في التدبير إلا أنه

)مثل، تمزق الحاجز البطيني، تمزق الجدار الحر، قصور  STEMI ـ إصلاح جراحي لاختلاطات ميكانيكية ل

 التاجي الحاد الناجم عن  سوء وظيفة أو تمزّق العضلات الحليمية(.
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 (:Anticoagulationالتمييع ) -6-2

لنظر عن الإستراتيجية المختارة إنّ المميعات هي عوامل علاجية مساعدة هامّة لعودة التروية بغض ا

تعتمد فائدة كل مميّع على  ،أو حالّات الخثرة(. تتوفر العديد من المميعات المختلفة PCI )أي، سواء كانت

 (UFH)أجزّ ، فإن الهيبارين غير المُ  PCIبالنسبة لـ .السياق السريري، مع مراعاة طريقة إعادة التروية

,bivalirudin  زن الجزيئيوالهيبارين منخفض الو  (LMWH)  لا و  تاحةمثل إينوكسابارين هي الخيارات الم

 .في هذا السياق بسبب زيادة خطر خثار القثطرة  Fondaparinux يستخدم

 :(Antiplatelet agentsمضادات الصفيحات ) -6-3

مغ(  215إلى  153.5جرعة تحميل تجريبية من الأسبرين ) STEMI يجب أن يتلقى جميع مرضى 

وصف جرعة صيانة مدى مع  ممكن وقبل إعادة التروية، بغض النظر عن طريقة إعادة الترويةفي أقرب وقت 

 . STEMIمغ( يومياً لجميع المرضى بعد 41-45الحياة )

 P2Y12 إنّ مضادات الصفيحات الأخرى المستخدمة في العلاج المزدوج هي مثبطات مستقبلات 

إعطاء جرعة تحميل من هذه العوامل قبل أو في وقت إعادة  يتمّ ، (برازوغريل ،)مثل كلوبيدوغريل، تيكاغريلور

 التروية ويتم إعطاء جرعة صيانة طويلة الأمد بعد ذلك، اعتمادًا على طريقة إعادة التروية. 

 (NSTE-ACS:)11تدبير  -7

بالعلاج السريع الذي يُركّز على تسكين الألم الإقفاري والفرز المناسب  ACC/AHAتوصي إرشادات 

يف الخطر. يجب أن يتم قبول هؤلاء المرضى في المستشفى للمراقبة المستمرة وقياس الواسمات أثناء تصن

، عدم استقرار هيموديناميكي أو اضطراب نظم معنّد ، الحيوية. ومع ذلك، يجب قبول المرضى مع حناق  مستعص 

 في وحدة العناية القلبية المركزة.   
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   :الأكسجين -7-1

شدّة تنفسية، أو غيرها من مظاهر الخطر العالي  ،%23رياني أقل من يُستخدم مع إشباع أكسجين ش

 .لنقص الأكسجة في الدم

 :النترات -7-2

توسيع الأوعية الدموية الوريدية وبدرجة  أقل الشريانية بما في ذلك الشرايين الإكليلية. يجب  تعمل على

عات، ثم يجب التفكير جر  2مع استمرار الألم الإقفاري لما يصل إلى  NSTE-ACS أن تُعطى لمرضى

، بسبب تأثيرها الموسّع للأوعية  ACC/AHA.بنتروغليسرين الوريدي على أساس إرشادات الممارسة السريرية لـ

لا ينبغي إعطاؤها للمرضى الذين كانوا قد استخدموا مثبطات فسفوديستيراز )مثل سيلدينافيل أو تادالافيل( في 

 .مرضى احتشاء البطين الأيمنساعة. تعتبر النترات خطيرةً في  12آخر 

   :العلاج المسكن -7-3

إنّ المورفين، بصرف النظر عن كونه مسكناً أفيونياً قوياً، يمتلك خصائص موسّعة للأوردة  ومخفّضة 

ما يجعله مسكناً مناسباً للألم. يجب على الأطباء توخّي الحذر عند استخدامه لتجنب  ،لمعدل ضربات القلب

 جهاز العصبي المركزي.تثبيط الجهاز التنفسي وال

 :حاصرات بيتا الأدرينالية -7-4

فإنّها تقلّل عبء  ،وضغط الدم الانقباضي، بسبب تأثيرها الثلاثي على معدّل ضربات القلب، القلوصية

العمل القلبي والطلب على الأكسجين لعضلة القلب ممّا يجعلها أدويةً قيّمةً للغاية، خاصّة عند اضطراب التروية 

الانتقائية إلا إذا كان هناك مضاد  1-يوصى بالإعطاء الفموي لحاصرات بيتا ،NSTE-ACSالإكليلية. في 

صدمة أو توقف قلب وشيك(. يجب تجنب حاصرات بيتا الوريدية عند  ،استطباب )قصور قلب غير معاوض

 .مع خطر الصدمة NSTE-ACS مرضى
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  (CCB): حاصرات قنوات الكالسيوم -7-5

، أملودبين( ،ن: حاصرات قنوات الكالسيوم الديهيدرودبينية )نيفيدبينتنقسم هذه الأدوية إلى مجموعتي

الديهيدرودبينية تأثيراً موسّعاً  CCBفيراباميل(. تملك ، وحاصرات قنوات الكالسيوم غير الديهيدرودبينية )دلتيازيم

 ،من أعراض الإقفار CCBللأوعية المحيطية أكثر مباشرةً مع تأثيرات  قلبية  قليلة . مثل حاصرات بيتا، تقلّل 

 ،وتملكُ أيضاً ميزةً إضافيةً لتوسيع الأوعية الإكليلية، ممّا يجعلها الأدوية المفضلة في خناق الصدر التشنجي

 .والعلاج المساعد في حالات الألم الصدري الإقفاري المتكرر بعد حاصرات بيتا والنيترات

   :تدبير الكوليسترول -7-6

%( في 53 >مع تخفيض كبير ) NSTE-ACSءً أساسياً من تدبير يُعَدُّ العلاج بالستاتين الآن جز 

. تقترحُ التوصيات الحالية وجوب البدء أو الاستمرار بالعلاج المكثّف بالستاتينات لدى جميع LDLمستويات 

في حال عدم وجود مضاد استطباب لاستخدامها )مثل انحلال الربيدات الحاد، أذية أو  NSTE-ACSمرضى 

 ، حساسية شديدة(.التهاب كبد حاد

   :ألدوستيرون -أنجيوتنسين -رينين جملةمثبطات  -7-7

تمنع إعادة نمذجة عضلة القلب في النسيج القلبي  (ACE) ثبت أن مثبطات الإنزيم القالب للأنجيوتنسين

حيث لا يوجد نخر مباشر للأنسجة،  NSTEMI-ACS ولكن في نقص التروية العابر كما في حالة ،المحتشي

 .  CAD%( لدى مرضى 23 < بغض النظر عن الكسر القذفي للبطين الأيسر )أي قد يظل معقولاً 

 :العلاج المضاد للصفيحات -7-8

مثل كلوبيدوغريل وبراسوغريل هي أدوية تتطلب الاستقلاب إلى  P2Y12مستقبلات  مثبطاتو الأسبرين

كجرعة  NSTE-ACS. تُعطى مباشرةً بعد تظاهر  P2Y12جزيئات ترتبط بشكل غير عكوس بمستقبلات

 تحميل متبوعة بجرعة صيانة يومياً بعد ذلك.
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 :المميعات -7-9

عادةً ما تكون جرعة  هو أكثر المميعات استخداماً في الممارسة السريرية. (UFH): الهيبارين غير المجزأّ

وحدة  11وحدة دولية( مع معدّل تسريب أولي  2333وحدة دولية/كغ )بحد أقصى  53التحميل الأولية 

وحدة دولية/ساعة( ثم يتم تعديلها حسب زمن الترومبوبلاستين الجزيئي  1333لساعة )بحد أقصى دولية/كغ/ا

ساعة أو إلى  24المفعّل للحفاظ على تمييع علاجي وفقاً لبروتوكول المستشفى المحدد. عادةً يستمرُّ العلاج لمدة 

لة المعايرة للمستويات العلاجية، سرعة سهو  UFH. تشمل مزايا [43]، وقد ثبت أنه يقلّلُ الوفيات  PCIحين إجراء

 والاستخدام لدى المرضى مع اضطراب وظيفة الكلية.   ،المعاكسة

-NSTEهو الخيار الأول للتمييع فـي  ،Enoxaparinمثل  : (LMWH)الهيبارين منخفض الوزن الجزيئي

ACS مغ/كــغ تحــت الجلــد كــل  1هلة:نظــراً لمزايــاه المتمثلــة فــي عــدم الحاجــة إلــى المراقبــة العلاجيــة والجرعــات الســ

 30 مغ/كــغ مــرة واحــدة يوميــاً فــي المرضــى مــع تصــفية كريــاتينين أقــل مــن1ســاعة )تخفــض الجرعــة إلــى  11

  PCI. مل/دقيقة(، يستمرُّ العلاج طيلة مدة الاستشفاء أو إلى حين إجراء

عادة التوعية -7-11  :القثطرة القلبية وا 

 :مقاربة إعادة التوعية

يتمُّ تحديد ما إذا كان ينبغي إجراء تصوير الأوعية الإكليلية  ،(TIMI score، بعد تقييم الخطر )مثلاً 

عادة التوعية وتوقيت الإجراء. يتمُّ تصنيف المرضى إلى واحدة من ثلاث فئات:   وا 

 .المرضى غير المستقرين: في تصوير الأوعية الإكليلية الفوري -

 : في مرضى الخطورة المرتفعة.المقاربة الغازية -

 : في مرضى الخطورة المنخفضة.ربة المحافظةالمقا -
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 :نذار المتلازمة الإكليلية الحادةإ -8
 STEMI:(12)إنذار  -8-1

لوفيــات قبــل % مــن الوفيــات. يحــدث حــوالي نصــف ا23يترافــق احتشــاء العضــلة القلبيــة الحــاد مــع معــدّل 
لال خـ والوفيـات و%  2.4 - 4وفيـات داخـل المستشـفى تتـراوح مـا بـين بلـغ معـدل ال، كمـا الوصول إلى المستشـفى

 %. 12 - 11.1يوما ما بين  23

عنـد التظـاهر، زاد معـدل الوفيـات اللاحـق. يعتبـر  Killip كلمـا ارتفـع تصـنيف :Killip (13)تصننيف  -8-2

   .PCIهامّاً من الناحية الإنذارية في المرضى الذين يخضعون لحل الفيبرين أو  Killip تصنيف
 :مرضى احتشاء العضلة القلبية الحاد للخطر عند Killip(: تصنيف 3الجدول )

Killip class التوصيف 
I  الأفراد الذين ليس لديهم علامات سريرية لقصور القلبيشمل 
II وضغط وريدي وداجي مرتفع ،خبب صوت ثالث ،يشمل الأفراد مع خراخر في الرئتين. 
III يشمل الأفراد الذين يعانون من وذمة رئة حادة صريحة. 
IV 23 <لأفراد الذين يعانون مـن صـدمة قلبيـة أو هبـوط ضـغط الـدم )ضـغط شـرياني انقباضـي يشمل ا 

 ، ودليل على انخفاض النتاج القلبي )شحّ بول، زرقة، أو اضطراب الحالة العقلية(مم زئبقي(

 :NSTE-ACSدرجات الخطر في   -8-3
للخطـر مصـنّفة   مؤشـرات   4مـن  ن( المكـو TIMI score) TIMI خطـر يستخدم في معظم الأحيـان مشـعر

 TIMIأو الوفـــاة  مـــع زيـــادة درجـــة  ،الإقفـــار الشـــديد ،MI(. يـــزدادُ خطـــر نكـــس 2علـــى تظـــاهر المـــريض )الجـــدول 
 في العديد من التجارب.  TIMI score. تمّ التحقق من [48]

 (14)لحساب الخطر  TIMI(: نظام نقاط 4الجدول )
 النقاط عامل الخطر 

 1  سنة 65 ≤العمر 
 1 % 51 >في الشريان الإكليلي  تضيق سابق

ارتفناع  ،النداء السنكري ،التندخين ،القصة العائلينة ،الذكورة ،)العمر CAD لن تقليدية خطر عوامل 3 ≤
 البدانة( ،اضطراب شحوم الدم ،التوتر الشرياني

 
1 

 1 ساعة( 24نوبتين خلال  ≤خناق شديد )
 1 أيام  7استخدام الأسبرين في غضون آخر 

 1 مم )انخفاض مستمر/ارتفاع( ST < 1.5قطعة تزحّل ال
 1 ارتفاع الواسمات الحيوية القلبية 



41 
 سكر الدم الحدي والداء الاكليلي د.الرفاعي

 
 

 الداء السكري وما قبل السكري:البنكرياس و  الثاني:الفصل 

 البنكرياس:

 :التشريح

يتوضــع البنكريــاس بشــكل معتــرض أعلــى الــبطن بــين العفــج مــن اليمــين والطحــال مــن اليســار. وهــو غــدة 

% منــه، وأمــا جــزر لانغرهــانس تحــوي 43ة وداخليــة الإفــراز(، يشــكل القســم خــارجي الإفــراز كبيــرة مختلطــة )خارجيــ

المفــــرزة  Dالمفــــرزة للغلوكــــاغون وخلايــــا  αالمفــــرزة للأنســــولين وخلايــــا  βعلــــى الخلايــــا الصــــماوية وهــــي خلايــــا 

 (16) .ية% من ترويته الدمو 13وتتلقى  (15) المفرزة لعديدات الببتيدات. Fللسوماتوستاتين وخلايا 

 :هرمون الأنسولين

حمضــاً أمينيــاً يتــألف مــن سلســلتين ألفــا وبيتــا يــربط بينهمــا جســور ثنائيــة  51هرمــون ببتيــدي مكــون مــن 

 (16)الكبريت. 

 (17) ( دقائق.13 -2نصف عمره )

 :الأنسولين آلية إفراز

لحمــوض الأمينيــة الغلوكــوز هــو المــنظم الأساســي لإفــراز الأنســولين مــن خلايــا بيتــا علــى الــرغم مــن أن ا

المعويــة والنواقــل العصــبية تــؤثر أيضــاً فــي  –والكيتونــات والعديــد مــن العناصــر المغذيــة وكــذلك الببتيــدات المعديــة 

 (18) إفراز الأنسولين.

 Glucoseيـــــــدخل الغلوكـــــــوز إلـــــــى خليـــــــة بيتــــــــا بالانتشـــــــار المنفعـــــــل عبـــــــر نواقـــــــل الغلوكــــــــوز 

Transporters(GLUTs). (19) 

ـــــى فـــــي  ـــــى غلوكـــــوزالخطـــــوة الأول فوســـــفات بواســـــطة  5 -اســـــتقلاب الغلوكـــــوز هـــــي فســـــفرة الغلوكـــــوز إل

ــادة نســبة ( 16) الغلوكوكينــاز  ATP Adenosine Diphosphate/ ADP Adenosineوتــؤدي إلــى زي

Triphosphate نشـاط قنـاة شـاردة البوتاسـيوم الحساسـة لـل  داخل الخلية وهذه الزيادة تثُبطATP  وتُزيـل اسـتقطاب
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بيتـــا ممـــا يفـــتح قنـــوات الكالســـيوم المعتمـــدة علـــى الفولتـــاج )ممـــا يـــؤدي إلـــى دخـــول شـــوارد الكالســـيوم( غشـــاء الخليـــة 

 (18) ويُحرض إفراز الأنسولين.

وعديــد  Glucagon Like Peptide-1(GLP-1) 1-تفُــرز الإنكريتينــات الببتيــد الشــبيه بالغلوكــاغون

مـن  Glucose dependent Insulinotropic Polypeptide(GIP)الببتيـد الأنسـولين المعتمـد علـى الغلوكـوز

الصــماوية فــي الســبيل المعــدي المعــوي تاليــة لتنــاول الطعــام وتُزيــد إفــراز الأنســولين المحــرض  –الخلايــا العصــبية 

 (16) وتَحِد من إفراز الغلوكاغون. cyclic Adenosine Monophosphate( cAMPبالغلوكوز عن طريق)

 الأنسولين.( آلية إفراز 5يبين الشكل رقم )

 
From: “AccessMedicine | Print: Diabetes Mellitus: Introduction.” (2012). 

 (18) (: آلية إفراز الأنسولين.6الشكل رقم )

 :مستقبل الأنسولين

)عبـر الغشـاء( يـربط بينهمـا مركبـات ثنائيـة βخارج خلوية ( و تحت وحدتين  ( αيتألف من تحت وحدتين 

بلات التيــروزين كينــاز التــي تتضــمن مســتقبل عامــل النمــو المشــابه للأنســولين والمســتقبلات الكبريــت، ينتمــي لمســتق

 (16)المرتبطة بمستقبلات الانسولين.
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 :الآلية الجزيئية لعمل الأنسولين

في المستقبل ويحرض تغيـرات جزيئيـة فـي المسـتقبل، فيُفعـل التيـروزين   αيرتبط الأنسولين ب تحت الوحدة

، ممـا يـؤدي إلـى فسـفرة المسـتقبل ذاتيـاً حيـث أن فسـفرة جـذور التيـروزين βالخلـوي لتحـت الوحـدة كيناز للجزء داخـل 

تُضخم نشاط التيـروزين كينـاز وتفُسـفر البروتينـات فـي  تحـت وحـدات  Tyr 1158,1162,1163(20) )    (الثلاثة

وأشـيعها الـنمط     IRS (  )(Insulin Receptor Substrateالـداخل الخلويـة مثـل ركـائز مسـتقبل الأنسـولين )

 (21) .% من التقاط السكر المتواسط بالأنسولين 45الأول والثاني المسؤولة عن 

شارات أخرى في طريق معقد يحتوي على ذراعين أساسيين: تفُعل كل تحت وحدة مفعلة كيناز  بروتين وا 

 طريق الانقسام الخلوي: والذي ينظم التأثيرات التكاثرية للأنسولين.

 (22) قلابي: وينظم استقلاب المغذيات.طريق است

-phosphatidylinositol -3`-kinase (PI-3كيناز  -2-يحرض تنشيط سبيل فوسفاتيدل انوسيتول

kinase تفعيل سيرين تيروزين كيناز )A serine Kinase (AKT) ،وتفعيل AKT  يسبب انتقال الحويصلات

ية وهو خطوة أساسية من أجل قبط الغلوكوز من قبل ( إلى سطح الخلGLUT4الحاوية على ناقلات الغلوكوز )

 (18) العضلات الهيكلية والنسيج الشحمي.

 mammalian target ofويزيد تصنيع الغليكوجين والدهون، ويزيد تصنيع البروتين عبر تفعيل 

rapamycin(mtor)  .(16) 

 Mitogen Activated Proteinيل أما التأثيرات غير الاستقلابية والتكاثرية للأنسولين متواسطة عبر تفع

Kinase(MAPK).(22) 
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Directed Therapies for -Schmidt, A. (2023). The Gaining Momentum of BCMAFrom: 

62.-(3), 5617 ,healthbook TIMES Onco Hema Relapsed/Refractory Multiple Myeloma. 
 (22)(: الآلية الجزيئية لعمل الأنسولين. 7الشكل رقم )

وحيــث أن فــرط فســفرة الســيرين فــي مســتقبلات الأنســولين مســؤولة عــن تطــور مقاومــة الأنســولين عبــر حصــر إشــارة 

، وتحــدث بعــدة عوامـل هــي: فــرط التغذيـة وفــرط أنســولين الـدم والبدانــة والحالــة الالتهابيـة المرافقــة لهــا (16)الأنسـولين 

 (20) وفرط شحوم الدم وارتفاع سكر الدم.

 :لينوظائف الأنسو  

 نظيرة الصماوية: التأثيرات-1

 α .(17)يُثبط الأنسولين بشكل مباشر إفراز الغلوكاغون من خلايا

 التأثيرات الصماوية للأنسولين: -2

   :في الكبد

  غ منه، ويُثبط انحلاله. 113-133يُصنع الغليكوجين ويُخزن 
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  ز.يُثبط تصنيع الغلوكوز من خلال تثبيط تحول الحموض الأمينة إلى غلوكو 

 .ً(22) يُزيد تصنيع البروتين والشحوم الثلاثية وتشكل الليبوبروتينات منخفضة الكثافة جدا 

يُصــنع البــروتين بزيــادة نقــل الحمــوض الأمينيــة ويزيــد نقــل الغلوكــوز إلــى داخــل العضــلات ويُخــزن  فنني العضننلات:

 (22) غ غليكوجين. 533- 533

 خلايا الشحمية بعدة آليات:: يُخزن الشحوم الثلاثية في الفي النسيج الشحمي

  يُحـرض الأنسـولين إنتـاج الليبـوبروتين ليبــاز فـي النسـيج الشـحمي حيـث يــؤدي إلـى حلمهـة للشـحوم الثلاثيــة

 من الليبوبروتينات الدورانية وتوليد حموض دسمة للالتقاط من قبل الخلايا الشحمية.

 .يزيد نقل الغلوكوز إلى داخل الخلايا الشحمية 

 دهون المخزنة في الشحوم الثلاثية وذلك بتثبيط الليباز داخل الخلوي.يُثبط انحلال ال 

هذا التقليل من تـدفق الحمـوض الدسـمة للكبـد هـو العامـل المـنظم لفعـل الأنسـولين لتقليـل تصـنيع الغلوكـوز 

 (22, 16) الكبدي والكيتون.

لغلوكـــوز بـــدون تنظـــيم : النســـيج الـــدماغي غيـــر حســـاس للأنســـولين ويســـتعمل افننني الجهننناز العصنننبي المركنننزي  

علــى إشــارة اللبتـين فــي الوطـاء ممــا يــؤدي إلـى نقــص فـي الشــهية وزيــادة  pI3-kالأنسـولين، يــؤثر الأنسـولين عبــر 

 (22) استهلاك الطاقة.

 :الداء السكري

 :التعريف

اضـطراب اسـتقلابي مـزمن يـؤدي إلـى ارتفـاع مسـتوى الســكر فـي الـدم، بسـبب ضـعف فـي إفـراز الأنســولين 

 (23) عمله أو كليهما. أو خلل في

 :التصنيف

 يصنف الداء السكري إلى الفئات العامة التالية:
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الداء السكري من النمط الأول )بسبب التدمير المناعي الذاتي لخلايا بيتا، ما يؤدي عادة إلى عوز  (1

 الأنسولين المطلق بما في ذلك الداء السكري المناعي الذاتي الكامن عند البالغين(.

ي مـــن الـــنمط الثـــاني )بســـبب الفقـــدان التـــدريجي لوظيفـــة خلايـــا بيتـــا علـــى خلفيـــة مقاومـــة الـــداء الســـكر  (1

   .%23ويشكل نسبة  الأنسولين(.

أنمــاط خاصــة مــن الــداء الســكري نتيجــة لأســباب أخــرى مــثلًا، متلازمــات الــداء الســكري أحاديــة الجــين  (2

اس خــارجي الإفــراز )مثــل وأمــراض البنكريــ ن)مثــل ســكري الولــدان والســكري بــاكر البــدء عنــد اليــافعي

التليــــف الكيســــي والتهــــاب البنكريــــاس(، والأدويــــة أو المــــواد الكيميائيــــة المســــببة للــــداء الســــكري )مثــــل 

ـــــدز أو بعـــــد زرع  ـــــروس نقـــــص المناعـــــة البشـــــرية / الإي اســـــتخدام الســـــتيروئيدات الســـــكرية وعـــــلاج في

 الأعضاء(.

الثـاني أو الثالـث مـن الحمـل دون وجـود الداء السكري الحملي: السكري الذي يتم تشخيصـه فـي الثلـث  (2

 (24) داء سكري صريح واضح قبل الحمل.

 

 :الوبائيات

يُقـدر عـدد المصـابين  International Diabetes Federation (IDF)وفقـاً للاتحـاد العـالمي السـكري

 522غ العـدد نحـو مليوناً ووفقاً للاتجاه النمـو الحـالي مـن المتوقـع أن يبلـ 524نحو  1311بالداء السكري في عام 

 521ويُقـــدر عـــدد المصـــابين بمـــا قبـــل الســـكري  (25) .1325مليونـــاً عـــام 442ونحـــو    1323مليونـــاً بحلـــول عـــام 

 (25)مليوناً. 

 (25) بالغين مصابين بالسكري يعيشون في البلدان المنخفضة والمتوسطة الدخل. كل ثلاث من أربع

لــة، ويُعــد مــن الأســباب الرئيســية للأذيــات غيرالعكوســة يتسـبب الــداء الســكري بأعبــاء صــحية واقتصــادية هائ

للأوعيـــة الدمويـــة الكبيـــرة )المـــرض الإكليلـــي والحـــوادث الوعائيـــة الدماغيـــة واعـــتلال الشـــرايين المحيطيـــة( والأوعيـــة 

 (26) الدموية الدقيقة )اعتلال الشبكية واعتلال الكلية واعتلال الأعصاب(.
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لصـحة العامـة عوامـل الخطـر الرئيسـية القابلـة للتعـديل لمنـع حـدوث لذلك يجب أن تُعالج سياسات وبرامج ا

 السكري وتأخير تطور مضاعفاته. الداء

 :ما قبل الداء السكري

حالــة انتقاليــة بــين اســتقلاب الغلوكــوز الطبيعــي والــداء الســكري يكــون فيهــا الشــخص معرضــاً لتطــور داء 

مــغ/ دل( وخضــاب ســكري  133-115دم صــيامي ) ويٌعــرف بســكر (27) ســكري ويحــدث بــنفس الآليــة الإمراضــية.

 (24) مغ/دل( بعد ساعتين.122-123غ غلوكوز) 45%( واختبار تحمل السكر ب 5.4-5,2)

 (27) .أربع سنوات خلالري غير المعالجين إلى داء سكري % من مرضى ما قبل السك24سيتطور

وعــائي يمتــد إلــى المجــالات غيــر يوجــد دليــل ثابــت أن العلاقــة بــين مســتويات ســكر الــدم والخطــر القلبــي ال

 الســكرية لــذلك الأشــخاص المصــابون بمــا قبــل الســكري يجــب أن يُقيمــوا ويُعــالجوا لعوامــل الخطــورة القلبيــة الوعائيــة.

(28) 

 (25)مصطلح ارتفاع سكر الدم على المصابين بالداء السكري نمط ثاني وما قبل السكري.  IDFيطلق 

 

 :أعراض الداء السكري

 ضى لا عرضيين ويُكشف الداء السكري صدفةً عند إجراء تحاليل روتينية.غالبية المر 

 (29) الأعراض الكلاسيكية لارتفاع سكر الدم تتضمن البوال والسهاف وتشوش الرؤية وفقدان الوزن.

 (29) إنتانات بولية أو تناسلية.

ــداء الســكري بــاختلاط أوعيــة صــغيرة أو كبيــرة أو ســبات فــرط التناضــح والحمــاض الكيتــوني  قــد يتظــاهر ال

   (29) السكري.

  :تشخيص الداء السكري

يُشخص الداء السكري بالتحاليل المخبرية التي تكشف عن اضطراب السكر في الدم وذلك اسـتناداً إلـى معـايير  -

 (.1رقم ) الجدول موضحة في (24) الجمعية الأمريكية للسكري
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 ما قبل الداء السكري الداء السكري 

 مغ/دل 115-133 مغ/دل 115 يسكر الدم الصيام

 %5.2-5.4 %5.5 الخضاب السكري

 اختيار تحمل السكر

 غلوكوز غ 75ب 

 بعدساعتين مغ/دل122-123 مغ/دل بعد ساعتين 133   

 - مغ وجود أعراض 133    سكر الدم العشوائي

 (: معايير الجمعية الأمريكية لتشخيص الداء السكري.1الجدول رقم )

خيص بإعادة التحليل المضـطرب مـن نفـس العينـة أو فـي عينتـين منفصـلتين عـدا فـي يجب التأكد من التش

حالة السكر العشوائي مع وجود أعراض ارتفاع سكر الدم كالبوال والعطـاش ونقـص الـوزن أو أزمـة ارتفـاع سـكر دم 

 شديد )حماض كيتوني وسبات مفرط التناضح(.

 :الغين غير العرضيينمعايير المسح للداء السكري وما قبل السكري عند الب

 12أو  1كـغ/م BMI 15≥ينبغي أخذ المسـح فـي الاعتبـار عنـد البـالغين الـذين لـديهم زيـادة وزن أو بدانـة ) -1

 بالنسبة للأفراد الآسيويين( الذين لديهم واحد أو أكثرمن عوامل الخطر التالية: 1كغ/م

 .قريب من الدرجة الأولى مصاب بالداء السكري 

 ( على سبيل المثال أمريكي من أصـل أفريقـي أو ولاتينـي أو أمريكـي أصـلي العرق عالي الخطورة

 جزر المحيط الهادىء(. وأمريكي آسيوي أ وأ

 .قصة مرض قلبي وعائي 

 ( 123/43≤ارتفاع ضغط الدم .)ملمز أو بوجود علاج لارتفاع ضغط الدم 

  مسـتوى كوليسـترول البـروتين الشـحمي عـالي الكثافـةHigh Density Lipoprotein(HDL) 

 مغ/دل.  Triglyceride(TG)  >153مغ/دل و /أو مستوى الشحوم الثلاثية  25>

  .النساء المصابات بمتلازمة المبيض متعدد الكيسات 
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 .عدم النشاط البدني 

 )الحالات الأخرى المرتبطة بمقاومة الأنسولين )مثل الشواك الأسود. 

تحمـــــل الغلوكـــــوز أو اعـــــتلال %وعـــــدم 5.4 ≤المرضـــــى المصـــــابون بمـــــا قبـــــل الســـــكري خضـــــاب ســـــكري  -1

 السكرالصيامي ينبغي أن يخضعوا لمسح سنوي.

 سنوات على الأقل. 2النساء المصابات بالداء السكري الحملي ينبغي أن يخضعن لمسح مدى الحياة كل  -2

 عاماً.  25بالنسبة لجميع المرضى الآخرين، ينبغي أن يبدأ المسح في سن  -2

سـنوات، مـع مراعـاة زيـادة تـواتر  2ة الاختبار على فترات لا تقـل عـن إذا كانت النتائج طبيعية، ينبغي إعاد -5

 المسوحات اعتماداً على النتائج الأولية وعوامل الخطر.

المصــابون بفيــروس العــوز المنــاعي البشــري وتنــاول أدويــة عاليــة الخطــورة للســكري وقصــة ســابقة لالتهــاب  -5

 (24) بنكرياس.

 :الفيزيولوجيا المرضية للداء السكري

حيــث لــدى المرضــى درجــات متغــايرة مــن خلــل  (23)يزيولوجيــا المرضــية للــداء الســكري متعــددة العوامــل. الف

 (23) بإفراز الأنسولين ومقاومة لعمله أو كليهما.

 :خلل إفراز الأنسولين -1

فضــلًا عــن  (23) وهــذا الخلــل يحــدث بشــكل كبيــر عــن عوامــل جينيــة تــؤثر فــي كتلــة خلايــا بيتــا فــي الــرحم.

لدم نفسه يمكن أن يضعف خلايا بيتا ويفاقم مقاومة الأنسـولين وهـذا ينبـه إفـراز الأنسـولين لمنـع حـدوث زيادة سكر ا

ارتفاع سكر الدم وعندما يتجـاوز القـدرة الإفرازيـة العظمـى للأنسـولين فـإن أي زيـادة إضـافية فـي مسـتويات الغلوكـوز 

 (30) تسبب انخفاضاً بإفراز الأنسولين.

 مقاومة الأنسولين:  -2

 (30) نقص قدرة الأنسولين على التقاط الغلوكوز في النسج الهدفية.هي 
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السـبب الأشـيع لمقاومـة الأنسـولين هـي العوامـل البيئيــة المتعلقـة بالحميـة والحيـاة السـكونية والبدانـة وعوامــل 

 (17) أخرى أقل سيطرة مثل العمر والعوامل الجينية.

 (30) لهيكلية والكبد والنسيج الشحمي.المواقع البدئية لمقاومة الأنسولين هي العضلات ا

 :  العضلات الهيكلية

 .% من الغلوكوز الملتقط43الموقع الأول لإزالة حوالي 

عند زيادة السعرات الحرارية المزمنة تتراكم الحموض الدسمة داخـل الخلايـا العضـلية وتفُعـل بـروتين كينـاز 

 سي وينقص إشارة الأنسولين. 

غشــاء الخليــة ويقــل التقــاط الغلوكــوز مــن قبــل العضــلات وهــذه الزيــادة فــي إلــى     GLUT4يقــل انتقــال   

 (32, 31) غلوكوز الدم تُحول إلى الكبد ليخزن أو يُستقلب.

   الكبد:

يـــدخل الغلوكــــوز إلــــى الكبــــد عبــــر طــــرق غيــــر معتمــــدة علــــى الأنســــولين وينبــــه تصــــنيع الــــدهون )تصــــنيع 

فـرط الحمـوض الدسـمة فتترسـب فـي الكبـد أو فـي الأحشـاء  الحموض الدسمة من الغلوكوز الفائض( مما يؤدي إلـى

بشكل هاجر. فضلًا عن الخلل فـي التثبـيط الطبيعـي لتصـنيع الغلوكوزالمتواسـط بالأنسـولين ممـا يـؤدي إلـى اسـتمرار 

 (31) الكبد بإنتاج الغلوكوز.

   :النسيج الشحمي

الحشــوي، يزيــد مــن الحمــوض فشــل الأنســولين فــي تثبــيط الانحــلال الــدهني وخاصــة فــي النســيج الشــحمي 

ــاقم مقاومــة الأنســولين فيهمــا وتُســاهم بخلــل  ــؤثر بشــكل مباشــر فــي اســتقلاب العضــلات والكبــد وتفُ الدســمة الحــرة وتُ

 (32) خلايا بيتا المحرض بالسمية الدهنية.

ين )اللبتـــ :تتـــأثر مقاومـــة الأنســـولين أيضـــاً بالســـايتوكينات الالتهابيـــة التـــي تفـــرز مـــن النســـيج الشـــحمي مثـــل

 Tumor Necrosis Factor-a (TNF-a) (33)).والأديبونكتين والريسستين والعامل المنخر الورمي
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يُــنقص الأديبــونكتين مـــن تــراكم الــدهون الحشـــوية وتــزداد مســتوياته مـــع تعــديل نمــط الحيـــاة بزيــادة النشـــاط 

ـــة الصـــحية. ـــونكتين قـــد يكـــون مترا (32) الفيزيـــائي والعـــادات التغذوي فـــق مـــع مســـتويات عاليـــة مـــن وأمـــا نقـــص الأديب

السـايتوكينات الالتهابيـة الأخـرى ممـا يسـبب مقاومـة للأنسـولين عنـد  1-الأنسولين وعامل النمو المشـابه للأنسـولين 

 (34)الأشخاص المؤهبين وراثياً. 

 (35)أما عوز اللبتين أو المقاومة عليه فمترافق مع البدانة ومقاومة الأنسولين. 

 (36)لغلوكوز الكبدي ويُنقص تصنيع الغليكوجين ويُعزز من تشكيل الدهون. من إنتاج ا TNF- aيزيد 

 فضلًا عن التأثير السلبي لهذه العوامل على وظيفة خلايا بيتا مؤديةً إلى نقص إفراز الانسولين. 

 النتائج الاستقلابية لمقاومة الأنسولين:

ائط الالتهابيـة وخلـل البطانـة الداخليـة ارتفاع سـكر الـدم والضـغط الشـرياني واضـطراب الشـحوم وزيـادة الوسـ

 (30) للأوعية الدموية وحالة ما قبل الخثار.

 (30)يؤدي ترقي مقاومة الأنسولين إلى المتلازمة الاستقلابية وتشحم الكبد اللاكحولي والسكري من النمط الثاني. 

 (30) سنة. 15- 13ه ب النتيجة الأشيع لمقاومة الأنسولين هو السكري من النمط الثاني حيث تسبق حدوث

 السبب الجيني للداء السكري:

 الداء السكري متعدد الجينات وهذا العامل يتداخل مع العوامل البيئية الأخرى في زيادة خطر حدوثه. 

زيــادة احتمــال حــدوث الــداء الســكري عنــد الأشــخاص الــذين لــديهم قصــة عائليــة للســكري وخاصــة أقــارب 

 (37) أضعاف مقارنة مع الأشخاص بدون قصة عائلية للسكري. ثلاثجة الأولى حوالي ضعفين إلى الدر 

 :الوقاية الأولية من الداء السكري

 الوسيلة الوحيدة الفعالة اقتصادياً للتعامل مع الداء السكري هي الوقاية منه. 

ت تعـــديلَ نمـــط الحيـــاة تـــداخلٌ هـــامٌ للوقايـــة مـــن الســـكري عنـــد الأفـــراد عـــاليي الخطـــورة وحســـب توصـــيالإنَّ 

 :(38) 1312الجمعية الأمريكية للسكري عام 

 .حمية قليلة الصوديوم وقليلة الدهون ومنخفضة المشعر الغلوكوزي 
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  153 .دقيقة أسبوعياً لنشاط فيزيائي معتدل الشدة 

  4تقليل الوزن%. 

  سنة مع  52-15إضافة الميتفورمين عند: الأشخاص بعمرBMI≥25 1كغ/م. 

 .HAb1c≥ 5%مغ/ دل و113 ≤م صيامي سكر د                       

 سوابق سكري حملي.                       

 

 الثالث: اختلاطات الداء السكري:الفصل 

 :الاختلاطات الحادة

 (39) نقص سكر الدم:

قد يكـون ناتجًـا عـن تنـاول ، دل\ملغ 43يحدث عند انخفاض مستوى السكر في الدم بشكل كبير، أقل من 

 ية، أو تأخير الوجبات، أو المرض )الشدة(.جرعة زائدة من الأدو 

 تختلف الأعراض من شخص لآخر فقد يؤدي إلى الدوار، أو حتى فقدان الوعي إذا لم يُعالج.

 (40) سبات فرط التناضح:

 ينجم عن ارتفاع أرقام سكر الدم إلى مستويات مرتفعة جداً، وتتضمن معايير تشخيصه:

  دل.\ملغ 533ارتفاع سكر الدم أكثر من 

  كغ.\مل أوسمول 213ارتفاع حلولية البلازما أكثر من 

 .دون وجود حماض خلوني سكري 

 ويشخص ب: (41) الحماض الخلوني السكري:

  دل، كمــا يوجــد بعــض الحــالات يكــون فيهــا مســتوى الســكر \ملــغ153ارتفــاع ســكر الــدم أكثــر مــن

 طبيعي مع وجود حماض خلوني سكري.

 PH  4.2أقل من 
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  لتر.\مك 14بيكربونات أقل من 

 .وجود الأجسام الخلونية في البلاسما أو البول 

  فجوة الصواعدAnion gap 13: غالباً أكثر من. 

 (42) الاختلاطات المزمنة:

 أمراض القلب والأوعية الدموية: 

قد يـؤدي ارتفـاع مسـتوى السـكر فـي الـدم إلـى تلـف الأوعيـة الدمويـة، ممـا يزيـد مـن خطـر الإصـابة بـالنوب 

 ات الدماغية.القلبية والسكت

 أمراض الكلى:

قد يؤدي تلف قدرة الكلى على الترشيح إلى مرض كلوي مزمن، والذي قد يتطلب في النهايـة غسـيل الكلـى 

 أو زراعة الكلى.

 أمراض العيون: 

 قد يؤدي تلف الأوعية الدموية في العينين إلى حالات مثل اعتلال الشبكية، والزرق،  وحتى العمى.

 لال العصبي(: تلف الأعصاب )الاعت

 قد يؤثر ذلك على الإحساس في اليدين والقدمين، وقد يؤثر أيضًا على وظيفة الجهاز الهضمي.

 

 مضاعفات القدم: 

قــد يــؤدي تلــف الأعصــاب والأوعيــة الدمويــة فــي القــدمين إلــى خــدر وألــم وقرحــات بطيئــة الشــفاء، ممــا قــد 

 يؤدي إلى عدوى أو بتر.

 أمراض الجلد والفم:

 السكري من خطر الإصابة بالتهابات الجلد وأمراض اللثة. يزيد الداء 
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 (43) (:ACSداء السكري والمتلازمة الاكليلية الحادة )الالعلاقة بين 

 زيادة الخطر: • 

يُعد مرضـى السـكري أكثـر عرضـة للإصـابة بالمتلازمـة الاكليليـة الحـادة حيـث يعتبـر الـداء السـكري مؤشـر 

 ليلي.خطر مستقل للإصابة بالداء الإك

 زيادة الشدة: • 

غالبًــا مــا يُعــاني المرضــى المصــابون بكلتــا الحـــالتين مــن تفــاقم مــرض الشــريان التــاجي وارتفــاع معـــدلات 

 المضاعفات مثل قصور القلب.

 إنذار أسوأ: • 

( أعلـى منـه لـدى ACSيكون معدل الوفيات لـدى مرضـى داء السـكري ومتلازمـة الشـريان التـاجي الحـادة )

 ( فقط.ACSلشريان التاجي الحادة )مرضى متلازمة ا

 بداية مبكرة: • 

 ( إلى الظهور مبكرًا لدى مرضى السكري.ACSتميل متلازمة الشريان التاجي الحادة )
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 (44) الآليات المسبُبة:

 (.4لدى مرضى السكري )الشكل بالداء الاكليلي الحاد تساهم في زيادة معدل الإصابة  عدة عواملهناك 

 
From: Babes, E. E., Bustea, C., Behl, T., Abdel-Daim, M. M., Nechifor, A. C., Stoicescu, M., ... & 
Bungau, S. G. (2022). Acute coronary syndromes in diabetic patients, outcome, revascularization, 

and antithrombotic therapy. Biomedicine & Pharmacotherapy, 148, 112772. 
آليات إحداث الداء السكري للداء القلبي الإكليلي.(: 8الشكل رقم )  

 عوامل خطر تصلب الشرايين والأمراض المصاحبة: -1

يعـــاني مرضـــى الســـكري مـــن عـــبء أكبـــر مـــن عوامـــل خطـــر تصـــلب الشـــرايين مقارنـــةً بغيـــر المصـــابين 

ومـة الأنسـولين، وارتفـاع مسـتويات بالسكري، بما في ذلك ارتفاع ضغط الدم، والسمنة، واضـطراب شـحوم الـدم، ومقا

 الفيبرينوجين في البلازما. 

ــا مــا يــرتبط داء الســكري بالعديــد مــن الأمــراض المصــاحبة، مثــل أمــراض الأوعيــة الدمويــة الدماغيــة،  غالبً

 وأمراض الأوعية الدموية المحيطية، وأمراض الكلى المزمنة، مما يؤثر على النتائج.
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 :( 2 )موضحة بالشكل خلل وظيفة البطانة الوعائية -1

خلـل وظــائف البطانــة الوعائيــة وتســارع تطـور تصــلب الشــرايين، حيــث يُضــعف مــرض الســكري  يحـدث فــي

 مرض السكري جميع آليات التوازن الداخلي التي تستخدمها البطانة لمنع تطور تصلب الشرايين.

ظّم تــدفق الــدم، وتوصــيل العناصــر تُعــدّ البطانــة الوعائيــة واجهــةً نشــطةً اســتقلابياً بــين الــدم والأنســجة، تـُـن

 المغذية، والتخثر، وانفصال كريات الدم البيضاء.

ضــطرب التــوازن بــين توســع الأوعيــة الدمويــة وتضــيقها، ومضــادات التخثــر ومحفــزات التخثــر، ومضــادات يَ 

ة الالتهـــاب ومحفـــزات الالتهـــاب، ومضـــادات الأكســـدة ومحفـــزات الأكســـدة، وتعزيـــز نمـــو خلايـــا العضـــلات الوعائيـــ

 وتثبيطه في حالة خلل وظائف البطانة الوعائية. 

(، وهــو NOالبطانــة هــي المكــان المناســب لتخليــق المــواد النشــطة بيولوجيًــا بمــا فــي ذلــك أكســيد النيتريــك )

التصـاق الكريـات البـيض موسع قوي للأوعيـة الدمويـة يمنـع أيضًـا تكـاثر خلايـا العضـلات الملسـاء الوعائيـة، ويمنـع 

 الدموية. الصفائحوالتصاق 
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From: Babes, E. E., Bustea, C., Behl, T., Abdel-Daim, M. M., Nechifor, A. C., Stoicescu, M., ... & 
Bungau, S. G. (2022). Acute coronary syndromes in diabetic patients, outcome, revascularization, 

and antithrombotic therapy. Biomedicine & Pharmacotherapy, 148, 112772. 
 الفيزيولوجيا المرضية لتأثير الداء السكري على بطانة الأوعية الدموية.(: 9الشكل رقم )

Endothelial dysfunction, atherosclerosis and prothrombotic status in diabetes. DM – 
diabetes mellitus; PKC – protein kinase; RAGE – receptor for advanced glycation end-
products; eNOS – endothelial nitric oxide synthase; ROS – reactive oxygen species; 
NO – nitric oxide; AT II – angiotensin II; ET – endothelin; ICAM – intracellular adhesion 

molecule; VCAM – vascular cell adhesion molecule; AP – activator protein; MCP –
 monocyte chemoattractant protein; IL – interleukin; TF – tissue factor; PAI – plasminogen 

activator inhibitor; NF-kB nuclear factor kappa B. 

https://www.sciencedirect.com/topics/pharmacology-toxicology-and-pharmaceutical-science/protein-kinase-c
https://www.sciencedirect.com/topics/pharmacology-toxicology-and-pharmaceutical-science/protein-kinases
https://www.sciencedirect.com/topics/pharmacology-toxicology-and-pharmaceutical-science/endothelial-nitric-oxide-synthase
https://www.sciencedirect.com/topics/pharmacology-toxicology-and-pharmaceutical-science/reactive-oxygen-metabolite
https://www.sciencedirect.com/topics/pharmacology-toxicology-and-pharmaceutical-science/angiotensin-ii
https://www.sciencedirect.com/topics/pharmacology-toxicology-and-pharmaceutical-science/endothelin
https://www.sciencedirect.com/topics/pharmacology-toxicology-and-pharmaceutical-science/cell-adhesion-molecule
https://www.sciencedirect.com/topics/pharmacology-toxicology-and-pharmaceutical-science/cell-adhesion-molecule
https://www.sciencedirect.com/topics/pharmacology-toxicology-and-pharmaceutical-science/monocyte-chemotactic-protein
https://www.sciencedirect.com/topics/pharmacology-toxicology-and-pharmaceutical-science/thromboplastin
https://www.sciencedirect.com/topics/pharmacology-toxicology-and-pharmaceutical-science/plasminogen-activator-inhibitor
https://www.sciencedirect.com/topics/pharmacology-toxicology-and-pharmaceutical-science/plasminogen-activator-inhibitor
https://www.sciencedirect.com/topics/pharmacology-toxicology-and-pharmaceutical-science/immunoglobulin-enhancer-binding-protein
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إنتـاج أكسـيد النيتريـك. البطـاني، ممـا يُقلـل مـن  يُثبط ارتفاع سـكر الـدم نشـاط إنـزيم أكسـيد النيتريـك المخلـق

 يرتبط خلل وظائف البطانة بمقاومة الأنسولين، وارتفاع سكر الدم، وزيادة إفراز الأحماض الدسمة الحرة. 

تزيد هذه الاضطرابات من إزالة أكسيد النيتريـك مـن خـلال زيـادة تنشـيط بـروتين كينـاز سـي، ممـا يزيـد مـن 

كسـيد النيتريـك المخلـق البطـاني. تُعـزى العوامـل المـذكورة سـابقًا أيضًـا ويفكـك إنـزيم أ إنتاج أنواع الأكسجين التفاعلية

إلــى الطبيعــة المنتشــرة للتصــلب العصــيدي وضــعف وظــائف القلــب. قــد يحــدّ مــرض الشــريان التــاجي المنتشــر مــن 

 الدوران الرادف، مما قد يؤدي إلى زيادة حجم الاحتشاء.

خاصـــةً أنيونـــات الأكســـجين الفـــائق، مـــن التـــوافر الحيـــوي تقُلـــل زيـــادة إنتـــاج أنـــواع الأكســـجين التفاعليـــة، و  

لأكســيد النيتريــك المشــتق مــن البطانــة، كمــا يُثــبط الإجهــاد التأكســدي إنتــاج موســعات الأوعيــة الدمويــة التعويضــية 

-ET 1 )بروستاسـيكلين(. بـالتوازي مـع ذلـك، يـزداد إنتـاج ببتيـدات تضـيق الأوعيـة الدمويـة، بمـا فـي ذلـك إنـدوثيلين

 .IIوتنسين وأنجي

 يُعزز الالتهاب تصلب الشرايين، ويرتبط ارتباطًا وثيقًا بداء السكري ومقاومة الأنسولين.

يزداد تكوين منتجات الجليكوزيل النهائية المتقدمة في مرض السكري بسبب ارتفاع سـكر الـدم. كمـا يُمثـل  

ية السكرية وسـيطًا مهمًـا للإجهـاد التأكسـدي في الأوعية الدمو  تنشيط مستقبلات منتجات الجليكوزيل النهائية المتقدم

 وتصلب الشرايين.

 مقاومة الأنسولين: -2

تُعدّ مقاومة الأنسولين سـمةً مميـزةً لمـرض السـكري مـن النـوع الثـاني. حيـث تـؤدي مقاومـة عمـل الأنسـولين 

لين فـــي العضـــلات الهيكليـــة إلـــى انخفـــاض فـــي الـــتخلص مـــن الســـكر، واســـتخدام الأحمـــاض الدســـمة، وفـــرط الأنســـو 

 التعويضي. 

تُجبـــر عضـــلة القلـــب المصـــابة بـــنقص الترويـــة علـــى اســـتخدام الأحمـــاض الدســـمة الحـــرة بـــدلًا مـــن الســـكر 

كمصدر للطاقة بسبب ضعف حـاد فـي امتصـاص السـكر. لـذلك، تُصـبح عضـلة القلـب المصـابة بـنقص الأكسـجين 

 ن.أقل كفاءةً في استخدام الطاقة في ظل ارتفاع سكر الدم ومقاومة الأنسولي
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 تصلب الشرايين: -2

يُفاقم مرض السكري من تطور تصلب الشرايين. تتميز اللويحة التصلبية بنواة دهنية منفصلة عـن تجويـف 

 الأوعية الدموية بواسطة غطاء ليفي. 

يكون نشاط الجملة اللمفاوية في اللويحة التصلبية أعلى لدى مرضـى السـكري. تـؤدي المسـتويات المرتفعـة 

( وميتالوبروتينــاز إلــى انخفــاض تخليــق الكــولاجين وزيــادة MCP-1 ،IL-1حفــزة للالتهابــات )مــن الســيتوكينات المُ 

 تحلله في الغطاء الليفي للويحة التصلبية. 

تُساهم هذه العوامل مجتمعةً في انخفـاض اسـتقرار اللويحـة التصـلبية، ممـا يـؤدي إلـى تمزقهـا وتكـوين خثـرة 

فــي مــرض الســكري حيــث تنُــتج الخلايــا البطانيــة العامــل النســيجي، وهــو  لاحقــاً. كمــا يــزداد الميــل للإصــابة بــالتخثر

مُخثــر قــوي موجــود فــي آفــات تصــلب الشــرايين، ويــرتبط خلــل وظــائف الخلايــا البطانيــة بانخفــاض فعاليــة مضــادات 

 التخثر. 

)مضـــاد انحــــلال  1-التعبيـــر عــــن الثرومبومـــودولين، ويــــزداد إنتـــاج مثــــبط منشـــط البلازمينــــوجينيـــنخفض 

 فيبرين(.ال

هــذه الزيــادة فــي التخثــر ســتحفز تكــوين الخثــرة بعــد تمــزق اللويحــة، ممــا يزيــد مــن احتماليــة حــدوث انســداد 

 الشرايين.

 الحالة المُحف زة للتخثر: -5

يـــزداد خطـــر حـــدوث الخثـــار لـــدى مرضـــى الســـكري نتيجـــةً لتشـــوهات الصـــفيحات الدمويـــة. حيـــث وُجِـــد أن 

بقـــوة أكبــــر، ويــــزداد التصـــاقها وتجمعهــــا بفعــــل القـــص، ويــــزداد تخليــــق  الصـــفيحات الدمويــــة الأكبـــر حجمًــــا تتجمــــع

 الثرومبوكسان، وترتفع نسبة الصفيحات في حالة التنشيط. 

قـد تفُــاقم اخــتلالات وظيفــة الصـفيحات مــن تطــور تصــلب الشــرايين وعواقـب تمــزق اللويحــات. حيــث تعــاني 

ل الخلايـا، ممـا يـؤدي إلـى التصـاق مفـرط التفاعـل، الصفيحات من خلل في كل  من مستقبلاتها ونقل الإشارات داخـ

زالة التحبب، والتجمع.   وتنشيط، وا 
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، Cفـــي الصـــفيحات الدمويـــة والخلايـــا البطانيـــة إلـــى تنشـــيط بـــروتين كينـــاز  الســـكريـــؤدي ارتفـــاع مســـتوى 

ظهــر مرضــى وانخفـاض إنتــاج أكســيد النيتريـك المشــتق مــن الصــفيحات، وزيـادة تكــوين أنــواع الأكسـجين التفاعليــة. يُ 

الــذي يتوســط الارتبــاط بعامــل  Ibالســكري زيــادة فــي التعبيــر الســطحي لمســتقبلات الصــفيحات، مثــل الجليكــوبروتين 

 الرابطة للفيبرينوجين.  IIb/IIIaفون ويلبراند، ومستقبلات الجليكوبروتين 

يـــة ، عـــن طريـــق الصـــفيحات الدمو thrombospondinو P-selectinتُعبَّـــر جزيئـــات الالتصـــاق، مثـــل 

 النشطة المنتشرة، والتي تتوسط تفاعلها مع الكريات البيضاء، وهي مُحف زات للالتهاب والتخثر. 

ومن الاضطرابات الأخرى ضعف انحلال الفيبرين بسبب ارتفاع مستويات مثبط منشط البلازمينـوجين مـن 

 .  ( في الآفات التصلبية، مما يُسهم بشكل أكبر في حالة فرط التخثرPAI-1) 1النوع 

، ممــا يُــوفر رابطًــا مباشــرًا بــين مــرض الســكري وضــعف نظــام PAI-1يزيــد فــرط الأنســولين مــن مســتويات 

 انحلال الفيبرين.

 خصائص تصوير الأوعية الدموية: -5

أظهرت دراسات تشريح الجثث وتصوير الأوعية الدموية أن مرضـى السـكري يُصـابون بشـكل أكثـر شـيوعًا 

ســر، ومــرض الأوعيــة الدمويــة المتعــددة، ومــرض الشــريان التــاجي المنتشــر، بمــرض الشــريان التــاجي الرئيســي الأي

وتــأثر الشــريان التــاجي البعيــد. يمتلــك مرضــى الســكري أقطــارًا أصــغر فــي الأجــزاء المجــاورة لآفــات الشــريان التــاجي 

ة للتمـزق، الانسدادية، وأجزاء مسدودة تمامًا حيث يوجد عـدد أكبـر مـن اللويحـات الغنيـة بالـدهون، وهـي أكثـر عرضـ

 وهذا يُهيئ لأحداث الشريان التاجي الحادة.

( لويحــات أكثــر تشــققًا وخثــرات داخــل ACSمرضــى الســكري المصــابون بمتلازمــة الشــريان التــاجي الحــادة )لــدى   

 الشريان التاجي، وتكون الشرايين التاجية أقل قدرة على التكيف مع آفات الانسداد المهمة وتكوين الدوران الرادف. 
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 العملي:: القسم الثاني الجزء

 :طرائق البحث وأدواتهصل الأول: الف

 المقدمة: .1-1

اهتماماً طبياً واسعاً في العالم بسبب ارتباطه الهام بزيادة الخطورة المتعلقة  الداء القلبي الاكليلييَـلقى 

حد من كل أربع وفيات( وفاة سنوياً )وا 513.333حوالي  يحيث يسبب الداء القلبي الاكليلبالإمراضية والوفيات، 

 (1) مليون وفاة سنوياً. 14.4في الولايات المتحدة الأمريكية، كما أنه يسبب عالمياً حوالي 

يشير الداء القلبي الإكليلي إلى مجموعة الأمراض التي ينخفض فيها جريان الدم في الأوعية الدموية 

 (5) التي تروي القلب، ويشمل:

o لقلبي الإقفاري المستقر.خناق الصدر المستقر أو الداء ا 
o  مجموعات من الأمراض، وهي: ثلاثالمتلازمة الإكليلة الحادة، وتشمل  

  احتشاء العضلة القلبية مع ارتفاع الوصلةST. 
  احتشاء العضلة القلبية دون ارتفاع الوصلةST. 
 .خناق الصدر غير المستقر 

الطبيعية للأوعية الدموية المغذية للقلب يتميز الداء القلبي الإكليلي بحدوث اضطراب في الفيزيولوجيا 

 وبعتبر التصلب العصيدي في الأوعية الإكليلية السبب الأشيع والأكثر حدوثاً والذي يمكن أن يكون لا عرضياً.

(5) 

الداء القلبي الإكليلي بحدوث ألم صدري بشكل ضاغط خلف القص مع انتشار للفك السفلي أو  يتظاهر

ن الممكن أن يكون بشكل حارق ، إضافة لحس غثيان وخدر بالذراع وتعرق مرافق مع الطرف العلوي أو بدونه وم

 (5) زلة تنفسية مرافقة للأعراض أحياناً.

 (5) عوامل الخطورة التي تلعب دوراً في حدوث الداء القلبي الإكليلي إلى: تقسم

 لبي إقفاري.عوامل غير قابلة للتعديل وهي: العمر، والجنس، والعرق، وقصة عائلية لداء ق 
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 ارتفاع التوتر الشرياني، والداء السكري، والتدخين، قابلة للتعديل وهي بشكل أساسي:  عوامل
 .البدانة وقلة النشاط الفيزيولوجيوفرط شحوم الدم، و 

تقييم مرضى الداء القلبي الإكليلي بالاستجواب الدقيق والفحص السريري مع الاستعانة  يتم

لفة وأهمها: تخطيط القلب الكهربائي، وتصوير القلب بالأمواج فوق الصوتية، بالاستقصاءات المتممة المخت

والفحوص المخبرية وأهمها معايرة الخمائر القلبية وعلى رأسها التروبونين، وتصوير الشرايين الإكليلة عبر الطبقي 

 المحوري أو باستخدام القثطرة القلبية.

وفق معايير الجمعية الأمريكية للسكري  (1)الجدول حسب تشخيص الداء السكري، وما قبل السكري  يتم

ADA   1315لعام: 

 داء سكري ما قبل سكري طبيعي 
 115أكثر أو يساوي  دل\ملغ 115و  133بين  دل\ملغ 133أقل من  سكر الدم الصيامي

 دل\ملغ
الخضاب السكري 

HBA1C 
 %5.5أكثر أو يساوي  %5.2% و 5.4بين  %5.4أقل من 

اختبار بعد ساعتين من 

 تحمل السكر الفموي
 133أكثر أو يساوي  دل\ملغ 122و  123بين  دل\ملغ 123أقل من 

 دل\ملغ
 دل )بشرط وجود أعراض للداء السكري(\ملغ 133أكثر أو يساوي  سكر دم بعينة عشوائية

 

 أهمية البحث وخلفيته: .1-2

ية المغذية للعضلة القلبية، بحدوث تبدلات على مستوى الأوع الداء القلبي الاكليليآلية حدوث ترتبط 

 والتي تساهم في النهاية بحدوث نقص في مستوى الدم الواصل إلى العضلة القلبية.

الاسباب المتهمة بشكل مباشر بحدوث الداء القلبي الاقفاري غير محددة بشكل كامل إلى أن ومع أن 

 امل خطر مسبب.العديد من عوامل الخطورة تساهم في حدوثه خصوصاً عند اجتماع أكثر من ع

دراسة العديد من الأمراض والعوامل التي تساهم في إحداث الداء القلبي الاكليلي وعلى عوام الماضية في الأتمت 

 رأسها ارتفاع الداء السكري، الذي يعتبر من أهم العوامل المسببة إضافة لارتفاع التوتر الشرياني.
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اء القلبي الاقفاري عند المرضى الذين لديهم أرقام زيادة خطورة حدوث الدلى إ شارت دراسات سابقةأوقد 

 سكر دم تتوافق مع ما قبل الداء السكري. 

والداء قبل ما قبل السكري مستويات سكر الدم ولذلك فإن هدف هذه الدراسة هو استقصاء العلاقة بين 

 .القلبي الاكليلي

 : البحث هدف .1-3

القلبي الاكليلي عند المرضى الذين لديهم مستوى السكر  العلاقة بين زيادة حدوث الداء دراسة الهدف الأساسي:

 على الحدود العليا للطبيعي في الدم.

 ( التي يزداد عندها معدل حدوث الداء القلبي الاكليلي.cut off point) نقطة القطعتحديد  الأهداف الثانوية:

 البحث: منهج .1-4

ن في العيادة و الشعبة القلبية مرضى المقبوليال، شملت Case Control Study حالة شاهددراسة 

ستشفى الوطني الجامعي المشخص لديهم داء قلبي اكليلي )بالنسبة مالفي مستشفى المواساة الجامعي و  والغدية 

 .(الشاهد(، وغير المشخص لهم داء اكليلي )بالنسبة لمجموعة الحالةلمجموعة 

 :والاستبعاد معايير الاشتمال .1-5

 :الاشتمالمعايير 

 سنة بحسب قوانين القبول في المشفى )حيث يتم تحويل من يقل عن هذا  14و يساوي العمر أكثر أ

 العمر إلى مستشفى الأطفال الجامعي(

 والمستشفى الوطني الجامعي.في مستشفى المواساة الجامعي  مرضى شعبتي وعيادتي الغدد والقلبية 

  لهم داء قلبي اكليلي ، وغير المشخص الحالةداء قلبي وعائي بالنسبة لمجموعة لهم المشخص

 بالنسبة لمجموعة الشاهد.
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 معايير الاستبعاد:

 الحوامل. ×          الدراسة في الدخول على المريض موافقة عدم 

 المعالجون بالستيروئيدات.  ×                              سنة. 14 من العمر أقل 

  ابون بأمراض غدية أخرى.المص  ×    ن بداء سكري وما قبل سكري.             المصابو 

 مراحل العمل: .1-6

جراءاته  تمً   موافقة مستنيرة منهم ثم وأُخذتإطلاع المرضى المشمولين بالدراسة على هدف البحث وا 

والمستشفى الوطني في مستشفى المواساة الجامعي  شعبتي وعيادتي الغدد والقلبيةمرضى  بيانات وجمع دراسة

وغير المشخص لهم  .(، وغير مصابين )مجموعة الشاهد(الحالة)مجموعة  الجامعي والمصابين بداء قلبي اكليلي

في ذلك  بما، 1315ولغاية تشرين الأول عام  1312شباط عام بدءاً من  ، وذلكوما قبل سكري داء سكري

العائلية الدوائية، والسوابق  السوابقو  المرضية، السوابقو  التدخين، و  الجنس،و  العمر،و  الاسم، العوامل الديموغرافية:

 والجراحية إن وجدت، وتفاصيل بداية الشكاية ومراحل تطورها بدقة حتى ثبات الأعراض أو تحسنها.

 إجراء قياس سكر دم صيامي للمرضى المشاركين في الدراسة. تمً 

 الاعتبارات الأخلاقية: .1-7

ن الزملاء أكانوا مسواءٌ تقتضي أخلاقيات البحث العلمي احترام حقوق الآخرين وآرائهم وكرامتهم، 

ئ أخلاقيات البحث العلمي ، وتتبنى مبادبحث،  أم من المستهدفين في البحثالباحثين، أم من المشاركين في ال

ارات الأخلاقية خلال (، وهاتان القيمتان يجب أن تكونا ركيزتي الاعتبقيمتي )العمل الإيجابي( و)تجنب الضرر

سرية المعلومات من خلال و لأخلاقية من المصداقية والثقة، بالاعتبارات ا سنلتزم، وفي بحثنا هذا عملية البحث

 العودة إلى سجلات المرضى والحصول على المعلومات دون إلحاق الأذى بهم.
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 طرق التحليل الإحصائي:

 الانحراف المعياري(.± القيم الإحصائية المستمرة بـ ) المتوسط الحسابي  مُثّلت 

 لف المتغيرات ونسبتها.المتوسط الحسابي والتكرارات لمخت حُسب 

  تم اعتماد الاختبار الإحصائيtest Chi-square X2 لدراسة المتغيرات الفئوية( و(Student's t 

test وMann-Whitney U test  لدراسة المتغيرات المستمرة( لدراسة الفروقات بين المجموعات(

ظهار الأهمية الإحصائية لهذه الفروقات،  ليكون هناك فرق إحصائي  P≤0.05حيث اعتمدت قيمة وا 

 .مهم

 طُبّق Receiver operating characteristic curve (ROC) لحساب ومقارنة مختلف قيم التنبؤ، 

القيم مع  تُعَدّ (، حيث AUC) ROCصلاحية النموذج عن طريق المنطقة تحت منحنى  وقِيسَت

AUROC  القيم مع  أن مفيد وجيدة، في حين 3.4فوقAUC  ر لدقة تشخيص تشي 3.2و 3.4بين

القيمة التنبؤية  وحُسِبَتممتازة، كما تم تحديد قيم القطع المناسبة المقابلة لأعلى حساسية ونوعية، 

 الإيجابية والسلبية لكل منها.

 الفصل الثاني: نتائج البحث:

 OUTCOMEشـــاهد تبـــدأ مـــن النـــاتج -تـــم مســـاواة عـــدد مرضـــى الحـــالات د الشـــاهد  لأن الدراســـة حالـــة

لكـل فئـة )المجمـوع النهـائي د  53بين الحالات والشواهد لذلك يفضل المساواة بالعـدد  Matchingبقة وبحاجة مطا

133) 

ــداء الســكري ومرضــى مــا قبــل الســكري  )ســكر  prediabetesفــي تصــميم الدراســة تــم اســتبعاد مرضــى ال

 (.ملغ /دل 133-115
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 :كما يأتيكانت النتائج 

 ة:أولا: الصفات القاعدية لعينة الدراس

 53بداء اكليلي،  اً مصاب اً مريض 53) مريض   133بلغ عدد المرضى في عينة الدراسة : عدد المرضى: 1-1

 (اً شاهد

 : (1)المخطط  : التوزع حسب الجنس1-2

 %(24) اً مريض 24الذكور: 

 %(52) ةمريض 52إناث: 

 

 

 (: توزع العينة حسب الجنس1) المخطط

 : التوزع حسب العمر: 1-3

 51.5الوسطي: 

 11.5الانحراف المعياري: 

 14الحد الأدنى: 

 23الحد الأعلى: 

 

47% 
53% 

 إناث ذكور
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 :(2)المخطط : التدخين1-4

 %(21) اً مريض 21نعم: 

 %(54) اً مريض 54لا: 

 

 (: توزع العينة حسب التدخين2) المخطط

 :(3)المخطط : سوابق عائلية لداء قلبي إكليلي1-5

 %(11) اً مريض 11نعم: 

 %(44) اً مريض 44لا: 

 : (3)المخططبق عائلية لداء سكري: سوا1-6

 %(22) اً مريض 22نعم: 

 %(55) اً مريض 55لا: 

 :(3)المخطط: سوابق عائلية لارتفاع توتر شرياني1-7

 %(14) اً مريض 14نعم: 

 %(42) اً مريض 42لا: 

32% 

68% 

 غير مدخن مدخن
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 (: توزع العينة حسب السوابق العائلية3) المخطط

 :(4()مخطط5)جدول(Casesول )للحالات : توزع المرضى حسب نوع الداء الإكليلي عند القب1-8

 (: توزع العينة حسب نوع الداء الإكليلي5جدول )

 نسبة عدد 

 %18 9 خناق صدر غير مستقر
 %26 13 خناق صدر مستقر
NON-STEMI 10 20% 

STEMI 18 36% 

 

 (: توزع العينة حسب نوع الداء الإكليلي4) المخطط

34% 
27% 

22% 

0%

10%

20%

30%

40%

 قصة عائلية داء إكليلي قصة عائلية ضغط قصة عائلية داء سكري

18% 

26% 
20% 

36% 
 خناق غير مستقر
 خناق مستقر
Non-STEMI
STEMI



69 
 سكر الدم الحدي والداء الاكليلي د.الرفاعي

 
 

 : توزع المرضى حسب تحليل السكر:1-9

 ملغ/دل 44.1لوسطي د ا

 4.4الانحراف المعياري: 

 ملغ/دل 54القيمة الدنيا: 

 ملغ/دل22القيمة العليا: 

  (22) اً مريض 22ملغ/دل د  23نسبة المرضى الذين لديهم سكر أكبر من% 

  (15) اً مريض 15ملغ/دل د  25نسبة المرضى الذين لديهم سكر أكبر من% 

 (5)مخطط (6)جدولسكرتم تقسيم العينة إلى فئات حسب قيمة ال: 

 (: توزع العينة حسب قيمة السكر6جدول )
 نسبة عدد 
96-99 15 15% 
91-95 14 14% 
86-91 14 14% 
81-85 2 2% 
≤ 81 11 11% 

 

 

 (: توزع العينة حسب قيمة سكر الدم5) المخطط

15% 

28% 
27% 

9% 

21% 

0%
10%
20%
30%
40%

96-99 91-95 86-91 81-85 ≤ 81 
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 ل(:)إصابة داء إكليلي عند القبو Outcomeثانياً: علاقة الصفات القاعدية مع الناتج 

 :(6)المخطط (7)جدول: حسب الجنس2-1

 (: علاقة الجنس بالداء الإكليلي7جدول )

 P-value Pearson إصابة داء إكليلي Outcomeالناتج   

Chi-square لا نعم 

 14.49 0.001 >  %(12.4) 12 %(43.1) 22 ذكور

 %(54.2) 25 %(21.1) 14 إناث

Odds Ratio for Male/Female = 4.99      CI95% (2.1-11.6) 

 

%( والإناث 43.1تبين باختبار كاي مربع وجود فرق هام إحصائيا في نسبة الداء الإكليلي بين الذكور )

(21.1 ،)%P > 3.331  مقارنة بالإناث. اً ضعف 2.2، معدل أرجحية الذكور 

 

 

 (: نسبة الداء الإكليلي حسب الجنس6) المخطط

 

70.2% 

32.1% 

0.0%

20.0%

40.0%

60.0%

80.0%

 إناث ذكور
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 :(7)مخطط (8)جدول: حسب العمر2-2

 (: علاقة العمر بالداء الإكليلي8جدول )
الانحراف  الوسطي 

 المعياري
وسطي 
 الفرق

T-test P-value 

 إصابة داء إكليلي
 Outcomeالناتج 

 0.001 > 4.19- 8.9 11.22 57.1 نعم
 10.09 48.1 لا

وسطي العمر أعلى عند فئة وجود فرق هام إحصائيا في نسبة الداء الإكليلي حسب العمر ) t-testتبين باختبار 

 P > 3.331،  24.1، الوسطي عند فئة الشواهد د 54.1الحالات(، الوسطي عند فئة الحالات د 
 

 

 (: وسطي العمر حسب الإصابة بالداء الإكليلي7) المخطط

 :(8)مخطط (9)جدول: حسب التدخين2-3

 ( علاقة التدخين بالداء الإكليلي9جدول )

 P-value Pearson داء إكليلي إصابة Outcomeالناتج   

Chi-square لا نعم 

 3.14 3.42  %(25.2) 15 %(52.1) 14 مدخن

 %(51.5) 25 %(24.5) 22 غير مدخن

 في نسبة الداء الإكليلي بين المدخنين وغير المدخنين. وجود فرق هام إحصائياً  عدمتبين باختبار كاي مربع 

57.1 

48.1 

40
45
50
55
60

 بدون إصابة داء إكليلي إصابة داء إكليلي
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 ي حسب التدخين(: نسبة الداء الإكليل8) المخطط

 :(9()مخطط11)جدول: حسب سوابق داء سكري عائلي2-4

 (: علاقة سوابق عائلية للسكري مع الداء الإكليلي11جدول )
 P-value Pearson إصابة داء إكليلي Outcomeالناتج   

Chi-square لا نعم 
سوابق داء 
 سكري عائلي

 3.412 3.51 %(22.1) 15 %(55.2) 12 نعم
 %(52) 25 %(24) 21 لا
 بين سوابق عائلية لداء سكري، والإصابة بداء إكليلي. وجود علاقة هامة إحصائياً  عدمتبين باختبار كاي مربع 

 

 

 (: نسبة الداء الإكليلي حسب سوابق عائلية لداء سكري9) المخطط

 

53.1% 

48.5% 

45.0%

50.0%

55.0%

 غير مدخن مدخن

55.9% 

47.0% 

40.0%
45.0%
50.0%
55.0%
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 بدون سوابق عائلية لداء سكري سوابق عائلية لداء سكري
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 :(11()مخطط11)جدول: حسب سوابق عائلية لارتفاع توتر شرياني2-5

 مع الداء الإكليلي لارتفاع التوتر الشريانيسوابق عائلية  (: علاقة11جدول )

 P-value Pearson إصابة داء إكليلي Outcomeالناتج   

Chi-square لا نعم 

سوابق 

 ضغط عائلي

 2.11 3.322 %(22.2) 2 %(55.4) 14 نعم

 %(55.1) 21 %(22.4) 21 لا

Odds Ratio = 2.56     CI95% (1.01-6.45) 

بين سوابق عائلية لارتفاع توتر شرياني مع الداء الإكليلي، حيث  ن باختبار كاي مربع وجود فرق هام إحصائياً تبي

%، وعند فئة المرضى بدون 55.4 العائليدتوتر االشرياني عند مرضى ارتفاع ال نسبة إصابة الداء الإكليلي

توتر طر عند فئة مرضى ارتفاع الالخ، معدل أرجحية (P=0.043)%، 22.4عائليد  ارتفاع توتر شرياني

 ضعف. 1.5العائلي د الشرياني 

 

 (: نسبة الداء الإكليلي حسب سوابق عائلية لارتفاع توتر شرياني11) المخطط
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 :(11()مخطط12)جدول: حسب سوابق عائلية لداء إكليلي2-6

 (: علاقة سوابق عائلية لداء إكليلي، مع حدوث الداء الإكليلي12جدول )

 P-value Pearson إصابة داء إكليلي Outcomeاتج الن  

Chi-square لا نعم 

سوابق عائلية 

 لداء إكليلي

 5.41 3.31 %(14.2) 5 %(41.4) 15 نعم

 %(55.2) 22 %(22.5) 22 لا

Odds Ratio = 3.45     CI95% (1.22-9.75) 

صابة داء إكليلي، حيث بين سوابق  تبين باختبار كاي مربع وجود علاقة هامة إحصائياً  عائلية لداء إكليلي، وا 

 ضعف. 2.2(، معدل خطر الأرجحية د P=0.02%، )22.5% مقابل 41.4النسبة 

 

 

 

 (: نسبة إصابة الداء الإكليلي حسب سوابق عائلية لداء إكليلي11) المخطط
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 :(12()مخطط13)جدولمستوى سكر الدم: حسب 2-7

 ع الداء الإكليليم مستوى سكر الدم(: علاقة 13جدول )

الانحراف  الوسطي 

 المعياري

وسطي 

 الفرق

T-test P-value 

 إصابة داء إكليلي

 Outcomeالناتج 

 0.001 3.55- 5.1 4.1 23.45 نعم

 4.5 45.5 لا

 

بين رقم تحليل السكر مع الداء الإكليلي، حيث وسطي السكر  وجود علاقة هامة إحصائياً  t-testتبين باختبار 

 (.P=0.001ملغ/دل، ) 45.5ملغ/دل، مقارنة بالشواهد  23.45لدى الحالات د أعلى 

 

 

 

 (: وسطي تحليل السكر حسب الإصابة بالداء الإكليلي12) المخطط

 

 

 

90.8 

85.6 

82
84
86
88
90
92

 بدون إصابة داء إكليلي إصابة داء إكليلي
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 :(13()مخطط14)الجدولملغ/دل 91: فئة سكر أكبر من 2-8

 ملغ/دل، مع الدا الإكليلي 91 >(: علاقة فئة السكر 14جدول )

 P-value Pearson إصابة داء إكليلي Outcomeالناتج   

Chi-square لا نعم 

سكر أكبر من 

91 

 2.14 3.332 %(21.5) 12 %(54.2) 12 نعم

 %(52.1) 25 %(25.4) 11 لا

Odds Ratio = 3.55    CI95% (1.54-8.18) 

 

/دل، مع الداء الإكليلي، ملغ 23 >بين فئة تحليل السكر  تبين باختبار كاي مربع وجود علاقة هامة إحصائياً 

%، 25.4ملغ/دل د  23≥%، بينما عند فئة سكر54.2ملغ/دلد  23>حيث نسبة الداء الإكليلي عند فئة سكر

(P=0.004 وبلغ معدل أرجحية الخطر د ،)اً ضعف 2.5. 

 

 

 

 ملغ/دل 91 >(: نسبة إصابة الداء الإكليلي حسب فئة السكر 13) المخطط
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 :(13()مخطط14)جدولملغ/دل 95: فئة سكر أكبر من 2-11

 ملغ/دل، مع الداء الإكليلي 95 >(: علاقة فئة السكر 16جدول )

 P-value Pearson إصابة داء إكليلي Outcomeالناتج   

Chi-square لا نعم 

سكر أكبر من 

95 

 5.25 3.31 %(13) 2 %(43) 11 نعم

 %(55.2) 24 %(22.4) 24 لا

Odds Ratio = 4.9    CI95% (1.3-18.8) 

 

ملغ/دل، مع الداء الإكليلي،  25 >بين فئة تحليل السكر  تبين باختبار كاي مربع وجود علاقة هامة إحصائياً 

%، 22.4ملغ/دل د  25≥%، بينما عند فئة سكر43ملغ/دلد  25>حيث نسبة الداء الإكليلي عند فئة سكر

(P=0.02 وبلغ معدل أرجحية الخطر د ،)اً ضعف 4.9. 

 

 

 

 ملغ/دل 95 >(: نسبة إصابة الداء الإكليلي حسب فئة السكر 13) المخطط  
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0.0%
20.0%
40.0%
60.0%
80.0%

100.0%

 95 ≥سكر  95< سكر 
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 مع الإصابة بالداء الإكليلي: )كمتغير مستمر( لعلاقة قيمة السكر ROCثالثا: اختبار منحنى 

AUC Std error CI 95% P-value 

0.708 0.052 0.606-0.809 < 0.001 

 

 

تبين أن المساحة تحت 

 %43المنحنى د 

 < Pمية إحصائية مع أه

3.331 

 

 

 لعلاقة قيمة السكر مع الداء الإكليلي ROC(: مخطط منحني 16) المخطط

 %. 24% وحساسية 23دل تعطي نوعية \ملغ 22 تبين أن قيمة السكر

 :مخطط الانحدار الخطي 

 

 

 

 

 

 

 (: مخطط الانحدار الخطي لعلاقة قيمة السكر مع الداء الإكليلي17) المخطط
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 %.1ملغ/دل يزيد خطر الداء الإكليلي بمقدار  1ادة بقيمة السكر بمقدار تبين أن كل زي

 %.13ملغ/دل يزيد خطر الداء الإكليلي بمقدار  13وكل زيادة بقيمة السكر بمقدار 

 :مخطط الانحدار اللوغاريتمي  

 

 

 

 

 

 

 (: مخطط الانحدار اللوغاريتمي لعلاقة قيمة السكر مع الداء الإكليلي18) المخطط

 اً: اختبار الانحدار اللوجيستي:رابع

 (:16)جدولUnivariate Logistic Regression: الانحدار اللوجيستي أحادي العامل 4-1

 (: الانحدار اللوجيستي الأحادي )علاقة عوامل الخطر كل على حدة مع الداء الإكليلي(16جدول )

 Odds Ratio CI 95% P-value R2 B 

 1.59 0.087 0.01 18.8-1.3 4.94 ملغ/دل95 >سكر 

 1.26 3.112 3.325 4.14-1.52 2.55 ملغ/دل91 >سكر 

 1.60 0.184 0.001 > 11.6-2.1 4.99 الجنس )ذكور(

 3.34 3.132 0.001 > 1.12-1.32 1.34 العمر

 3.25 3.332 3.22 2.14-3.51 1.22 سوابق عائلية لداء سكري

 3.22 3.352 3.325 5.25-1.31 1.55 سوابق عائلية لضغط

 1.12 3.344 3.31 2.4-1.1 2.25 سوابق عائلية لداء إكليلي
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تبين باختبار الانحدار اللوجيستي أحادي العامل )علاقة كل عامل خطر على حدة مع الناتج وهو الإصابة بالداء 

 للداء الإكليلي هي: الإكليلي الحالات( ان عوامل الخطر الهامة إحصائياً 

(، العمر P<0.001(، جنس الذكور )P=0.003ملغ/دل ) 23 >كر (، سP=0.01ملغ/دل ) 25 >سكر 

(P<0.001( سوابق عائلية لارتفاع توتر شرياني ،)P=0.046( سوابق عائلية لداء إكليلي ،)P=0.02 ،)

 2.2، 1.5، 1.34، 2.2، 2.5، 2.2ومعدل خطر أرجحية على التوالي 

 بينما لم يظهر سوابق عائلية لداء سكري أهمية إحصائية.

 (:17)جدول Multivariate Logistic Regression: الانحدار اللوجيستي المتعدد 4-2

تم إدخال عوامل الخطر التالية: العمر، الجنس، قصة عائلية لداء سكري، قصة عائلية لارتفاع توتر شرياني ، 

 ملغ/دل 25 >قصة عائلية لداء إكليلي، سكر 

 (: الانحدار اللوجيستي متعدد العوامل17جدول )

 Adjusted 

Odds Ratio  

CI 95% P-value B 

 1.15 3.12 12.54-3.52 2.14 ملغ/دل95 >سكر 

 3.354 3.31 1.13-1.31 1.07 العمر

 1.22 3.31 13.42-1.24 2.42 الجنس ذكور

 3.52 3.15 5.32-3.55 1.41 قصة عائلية لداء سكري

 3.24 3.13 2.3-3.43 1.54 قصة عائلية لارتفاع توتر شرياني

 3.52 3.22 5.24-3.25 1.43 قصة عائلية لداء إكليلي

 

تبين باختبار الانحدار اللوجيستي متعدد العوامل: حيث تم إدخال عوامل الخطر المتشاركة مع بعضها في التأثير 

 ( لاختيار عامل الخطر المستقل إحصائيا:مجموعة الحالةعلى الناتج )الداء الإكليليد 
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 للداء الإكليلي هي:  مستقلة إحصائياً وتبين أن عوامل الخطر ال

 2.4، 1.34(، مع معدل خطر أرجحية معدل على التوالي: P=0.01(، جنس الذكور )P=0.01العمر )

ملغ/دل، قصة عائلية لداء سكري، قصة  25>تالية أهمية إحصائية مستقلة: سكرلبينما لم تظهر عوامل الخطر ا

 لداء إكليلي.عائلية لارتفاع توتر شرياني، قصة عائلية 

 خامساً: المناقشة والمقارنة مع الدراسات السابقة:

 غيـرشـاهد  53حالـة مصـاب بـداء إكليلـي مقابـل  53شاهد )عينـة متطابقـة  -تم في دراستنا بتصميم حالة

كعامل خطـر ) أقـل مـن  قبل ما قبل السكري( تحليل العلاقة بين مستويات سكر الدم الصيامي مصاب بداء إكليلي

ل، مـــع اســـتبعاد مرضـــى الـــداء الســـكري ومـــا قبـــل الســـكري( مـــع الإصـــابة بالـــداء الإكليلـــي عنـــد القبـــول ملـــغ/د133

 بالمشفى.

مجموعـة ملـغ/دل( مقابـل  23.4) مجموعـة الحالـةتبين لدينا في دراستنا مستوى أعلـى لقـيم سـكر الـدم فـي 

 23>رتفـــع: فئـــة ســـكر ، كمـــا تبـــين بتحليـــل فئـــات الســـكر معـــدل أرجحيـــة مP=0.001ملـــغ/دل(  45.5) الشـــاهد

(، كمــا تبــين بتحليــل منحنــى OR=4.9 ،P=0.02ملــغ/دل ) 25>(، وفئــة ســكرOR=3.5 ،P=0.004ملــغ/دل )

ROC  43قــدرة تنبؤيــة متوســطة حــوالي( %AUC=0.708 ،P<0.001 وتــم تحديــد قيمــة حديــة لتحليــل الســكر )

 13% لكـل زيـادة 13كليلـي بنسـبة %، واقترح الانحدار الخطي زيـادة خطـر الـداء الإ23ملغ/دل تعطي نوعية  22

ملغ بتحليل السـكر، ومـع ذلـك تبـين باختبـار الانحـدار اللوجيسـتي المتعـدد لعوامـل الخطـر المشـتركة المعدلـة أن فئـة 

 P=0.13ملغ/دل فقدت الأهمية الإحصائية وبالتـالي تعتبـر عامـل خطـر غيـر مسـتقل للـداء الإكليلـي  25>السكر 

ذلـك بسـبب تـداخل عوامـل خطـر مسـتقلة أخـرى أهمهـا إحصـائيا فـي دراسـتنا العمـر ، و  2.4ومعدل أرجحيـة معـدَّلد

 والجنس الذكوري.

 تشـير هـذه النتـائج إلـى أن الارتفاعـات الحديـة فـي السـكر ضـمن المجـال الطبيعـي قـد تسـاهم فـي مخـاطر

مسـتقلة عـن عوامـل  لدى الأفراد غير المصابين بداء السـكري أو ماقبـل السـكري، لكنهـا غيـر حدوث الداء الإكليلي 

 الخطر الأخرى مثل العمر والجنس.
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 ملخص الدراسات السابقة المشابهة:

 Quan Guo, 2020, Fasting Plasma Glucose and Coronary Heartدراسة  .1

Disease in a Rural Population of North Henan, China. (45)  

ء الإكليلــي بتصــوير الشــرايين الإكليليــة فــي الصــين، تــم إثبــات وجــود الــدا اً شخصــ 1244حشــدية راجعــة ل 

% مـن العينـة ذكـور، وجـدوا أنـه 52.4سـنة،  53بالقثطرة، تم استبعاد مرضى الداء السكري، متوسط العمر حـوالي 

ملــغ/دل مــع معــدل حــدوث وشــدة  22.5 >بــين ســكر الــدم  إحصــائياً  هامــاً  لــدى فئــة النســاء غيــر الســكريات ارتباطــاً 

( باعتبــاره عامــل خطــر مســتقل رغــم التعــديل علــى عوامــل الخطــورة الأخــرى P=0.008) OR=1.4الــداء الإكليلــي 

 المشتركة، بينما لم يظهر ارتباط مشابه لدى الرجال. 

 Hilde Kristin Refvik Riise, 2021, Casual blood glucose andدراسة  .2

subsequent cardiovascular disease and all-cause mortality among 159 

731 participants in Cohort of Norway (CONOR) (46) 

غيــر مصــاب بالــداء الســكري،  تــم إجــراء تحليــل  اً شخصــ 152,421حشـدية مســتقبلية فــي النــرويج، علــى  

-4.4ملــغ/دل(، حــدي ) 123ملمــول/ل  7.8>وتقســيم العينــة لفئــات: طبيعــي ) عشننوائي )ولننيس صننيامي(ســكر 

 55-22 ملـغ/دل(. متوسـط العمـر  124ملمـول/ل  11.0< ملـغ/دل(، عـالي ) 124-123ملمـول/ل   11.3

سنوات، تبين زيـادة معـدل السـكتة الدماغيـة  13% إناث ، وتم متابعة حدوث الداء الإكليلي خلال فترة 51.5، سنة

ملـغ/دل( مقارنـة بفئـة السـكر  124-123وذلك لفئة السـكر الحـدي ) HR=1.2ومعدل الوفيات بسبب قلبي وعائي 

ملغ/دل ضـمن المجـال الطبيعـي أو  14بين وجود علاقة خطية حيث كل زيادة بقيمة تحليل السكر الطبيعي، كما ت

 سنة. 55أقل من  %، وذلك أكثر لدى النساء والعمر15-2الحدي تزيد خطر الناتج )وفيات قلبية إكليلية( بنسبة 
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 Anastasia V. Poznyak, 2022, Effect of Glucose Levels onدراسة  .3

Cardiovascular Risk. (47)  

ــداء الإكليلــي حيــث ركــزت علــى  مراجعــة ســردية لعــدة دراســات ســابقة، حــول دور الســكر فــي مخــاطر ال

ـــداءً مـــن  ـــات ابت ـــدريجياً مســـتمراً مـــع الوفي ـــة الســـكر مـــع تصـــلب الشـــرايين، تبـــين ارتباطـــاً ت ـــة لعلاق الآليـــات البيولوجي

 2.41ملـغ/دل(، و 42ضـعف )عنـد  1.21ة د ملـغ/دل(، تبـين معـدل خطـر وفـا 43مستويات طبيعية منخفضـة )

 المستقرين. الداء الإكليلي ملغ/دل في مرضى 53ملغ/دل( مقارنة بـ  112ضعف )عند 

 Yingting Zuo, 2022, Association of Impaired Fasting Glucose Withدراسة  .4

Cardiovascular Disease in the Absence of Risk Factor. (48) 

شــخص طبيعــي )بــدون عوامــل خطــر(، متابعــة لمــدة  24,124قبلية فــي الصــين علــى دراســة حشــدية مســت

بــين  J% ذكــور، تبــين وجــود ارتبــاط بشــكل 51.1ســنة،  24.2ســنة لحــدوث الــداء الإكليلــي، متوســط العمــر  11

 132 -133ســكر الــدم الصــيامي وحــدوث الــداء الإكليلــي، وأظهــرت معــدل خطــر أعلــى لــدى فئــات ســكر الحديــة )

 22-43، مقارنـــــــة بفئـــــــة الســـــــكر الطبيعـــــــي )HR=1.2دل( /ملـــــــغ- 115-113، و فئـــــــة )HR=1.1دل( /ملـــــــغ

 دل(./ملغ

 مقارنة تفصيلية مع الدراسات السابقة:

 (:85.6( مقابل الشواهد )90.9متوسط سكر أعلى عند الحالات ) -1

 Guo 2020: لي عند وجدوا أن النساء غير السكريات بدأن بإظهار خطورة أعلى للإصابة بالداء الإكلي

دل(، ما يتماشى /ملغ 21ملغ/دل(. هذا قريب من متوسط مرضانا )حوالي  22مول )  مل 5.1≤سكر 

 .مع أن "الطبيعي المرتفع" يزيد القابلية للمرض

 Riise 2021:  رغم أنهم استخدموا سكرًا عشوائيًا لا صياميًا، إلا أن الاتجاه نفسه ظهر، حتى

 ري ارتبطت بمخاطر أعلى للداء الإكليلي.الارتفاعات دون الإصابة بالداء السك



84 
 سكر الدم الحدي والداء الاكليلي د.الرفاعي

 
 

 Anastasia 2022:  ،فسرت علاقة السكر مع الداء الإكليلي بآليات بيولوجية )إجهاد تأكسدي

ملغ/دل يمكن أن يكون مهمًا  5–5التهاب، اختلال البطانة الوعائية(، مما يبرر لماذا فارق بسيط 

 .إحصائيًا وسريريًا

 Zuo 2022: ملغ/دل. 133يزداد تدريجيًا ابتداءً من  بة بالداء الإكليليالإصا وجدوا أن خطر 

 ملغ/دل(: 11% لكل 21ملغ/دل ) 1% لكل ارتفاع قيمة سكر 2زيادة الخطر  -2

 Guo 2020:  ملغ/دل، لكنهم أظهروا علاقة خطية لدى النساء مع كل  1لم يقدموا نسبة خطر لكل

 .السكرزيادة في 

 Riise 2021:  متواصلًا في الخطر عبر مستويات السكر العشوائي مشابه أظهروا ميلًا تدريجيًا

 لدراستنا في العلاقة الخطية.

 Anastasia 2022:  أكدت أن العلاقة بين مستويات السكر والداء الإكليلي مستمرة وليست بعتبة

 .فاصلة

 Zuo 2022:  تبينHR=1.18 ( و132–133للفئة )(، ما يعادل تقريبًا 115–113للفئة ) 1.14

 .ملغ/دل( 1% لكل 1تدريجية كما في نتيجة دراستنا )زيادة 

% للإصابة بالداء 91دل تعطي نوعية /ملغ93مع قيمة حدية  AUC=0.71أظهر  ROCمنحنى  -3

 الإكليلي:

 Guo 2020:  لم يتم دراسة منحنىROC  ولكن أوضحوا أن السكر كان عامل خطر مستقل لدى

 دل./لغم 93.6النساء. ولكن تم تحديد قيمة عتبة حدية د 

 Riise 2021:  لم يتم دراسة منحنىROC لكن حجم عينة ضخم مع متابعة طويلة أعطى قوة تنبؤية ،

-4.4ثابتة لارتفاع لقيمة السكر حتى ضمن المجال الطبيعي. ولكن تم تحديد فئة حدية ضمن مجال )

 .عشوائيملغ/دل( لتحليل سكر  124-123ملمول/ل   11.3
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 Anastasia 2022:  اتلم تذكر مؤشر ROC تم اعتبار لكنها دعمت الأساس المرضي للتنبؤ ،

 ملغ/دل. 43الخطر يبدأ من قيمة سكر 

 Zuo 2022: أظهروا HR  مستقلة، ولكن لم تدرس منحنيROC ولكن تم تحديد شكل ،J  للعلاقة بين

 ملغ/دل. 45السكر والداء الإكليلي مع أدنى قيمة سكرد 

 (:HR=4.9) 95>( وفئة سكرOR=3.5) 91>ارتفاع معدل أرجحية الخطر لفئة سكر -4

 Guo 2020: OR=1.44  ملغ/دل عند فئة النساء فقط.  22.5 >بحال سكر 

 Riise 2021: HR=1.29 لمعدل السكتة الدماغية والوفيات القلبية 

 Anastasia 2022: HR=2.42  ملغ/دل، و  42معدل وفيات بحال سكر أكبر من

HR=3.81  ملغ/دل. 112بحال سكر أكبر من 

 Zuo 2022: (133- 132 دل/ملغ )HR=1.1، ( ملغ- 115-113و فئة/ )دلHR=1.2 

  :جدول ملخص المقارنات 

 Guo Riise Anastasia Zuo دراستنا 

، حالة 54.1 العمر
 24.1مقابل 

، شاهد
P<0.001 

مقابل  51
52  ،

P<0.001 

فئة  24.2
 54.5الطبيعي، 

فة الحدي، 
فئة  52.2

العالي، 
P<0.001 

)فئة  24.2 لم يذكر
، )133<سكر

)فئة  24.2
-133سكر 
132 ،)53.2 

)فئة سكر 
113-115 ،)

P<0.01 
نسبة الداء  الجنس

إكليلي أعلى 
عند الذكور 

43 ،%
OR=4.9 

نسبة الداء 
اإكليلي أعلى 
لدى النساء 

52.2% 

الفئة السكر 
العالي: نسبة 
احتشاء القلب 
أعلى لدى 
الإناث  

43.2% 

لا فرق بين  لم يذكر
 الجنسين
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بق عائلية سوا

DM 

لا ارتباط هام 
إحصائيا مع 
 الداء الإكليلي

 لم يذكر لم يذكر لم يذكر لم يذكر

سوابق عائلية 

HTN 

OR=2.5 
(P=0.043) 

نسبة حدوث 
الداء الإكليلي 
أعلى لدى 

مرضى ارتفاع 
الضغط د 

41 %
(P<0.001) 

يوجد ارتباط بين 
ارتفاع الضغط 
الإنقباضي ورقم 

السكر 
P<0.001 

استبعاد  تم لم يذكر
مرضى ارتفاع 

 الضغط

سوابق عائلية 

IHD 

OR=3.4 
(P=0.02) 

سكتة سابقة 
مرتبطة 
12.1 %

مقابل 
4.1% ،

P<0.001)) 

 لا بيانات عائلية لا بيانات عائلية لا بيانات عائلية

 حالة  90.86 وسطي السكر
 45.5مقابل 

 شاهد

نساء: مع داء 
 22.5إكليلي 

وهام 
إحصائيا، 

ذكور: لا فرق 
 صائياهام إح

لم يدرس فرق 
 الوسطي

خطر الداء 
الإكليلي عند 
سكر اعلى من 

 ملغ/دل42

لم يدرس فرق 
 الوسطي

معدل الخطر 

 حسب فئات السكر

 23>سكر
(OR=3.5) 

 25>سكر
(OR=4.9) 

نساء 
 22.5>وسكر

(OR=1.4 ،)
ذكور لا فرق 

 هام

فئة السكر 
الحدي: 
HR=1.3 
)خطر 

نشبات+وفيات 
 إكليلية(

فئة السكر 
العالي: 
HR=1.8 

 42سكرد
ملغ/دل )معدل 

 1.2وفياتد
 ضعف(
 112سكرد

ملغ/دل )معدل 
 2.4وفياتد

 ضعف(

فئة سكر 
(133-132 )

HR=1.2 
فئة سكر 

(113-115 )
HR=1.3 
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شكل العلاقة، 

 والقيمة الحدية

 ـ تدريجية خطية
كل 

 ملغ/دل13زيادة
سكر تزيد 

 %13الخطر 
قيمة سكر  -

ملغ/دل  22
تعطي نوعية 

23% 

 93.6<عتبة 
 في النساء 

 1خطي لكل 
ملمول/ل زيادة     

2-15 %
 مخاطر

مستمر، لا عتبة 
 43أدنى  

 ملغ/دل

؛ أدنى J شكل
 45مخاطر  
 ملغ/دل

السكر غير  انحدار متعدد
مستقل؛ 

 عمر/جنس نعم

سكر النساء 
مستقل بعد 
 التعديل على

عمر، ال)
HTN ارتفاع ،

الشحوم، 
 التدخين(

هام بعد الفرق 
التعديل على 

الجنس،  )العمر،
دهون، الضغط، 

BMI)تدخين ، 

بعض الدراسات 
أظهرت أهمية 
مستقلة للسكر 
عن عوامل 
 الخطر الأخرى

السكر هام 
إحصائيا بعد 
التعديل على 
عوامل الخطر 

 الأخرى

 

بشكل عام يوجد توافق بين جميع الدراسات السابقة مع دراستنا في اعتبار أرقام السكر علـى الحـدود العليـا 

 25-23يعـــي تترافـــق مـــع زيـــادة الـــداء الإكليلـــي القلبـــي، مـــع اعتبـــار حـــد عتبـــة ضـــمن مجـــال تقريبـــا )للمجـــال الطب

ملــغ/دل فقــد أهميتــه كعامــل خطــر مســتقل بعــد التعــديل علــى  25>ملــغ/دل(، الفــرق فــي دراســتنا أن ارتفــاع الســكر

مســتقل، ربمــا يعــود ذلــك عوامــل الخطــر الأخــرى، بينمــا فــي بــاقي الدراســات الكبيــرة بقــي ارتفــاع الســكر عامــل خطــر 

شــاهد مقابــل حشــدية طويلــة الأمــد، وصــغر حجــم العينــة واخــتلاف التوزيــع العمــري -لاخــتلاف تصــميم الدراســة حالــة

 والجنسي، وانحياز نوع المرضى مقبولين في المشفى بحالات حادة.
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 الخلاصة:

الإكليلـي، ويمكـن اعتبـار قيمـة  مـع زيـادة خطـر الـداءسـكر الـدم الحـدود العليـا ترافـق  هـذه الدراسـةتبين في 

ملــغ/دل يزيــد  23 >%، وأن ارتفــاع السـكر 23ملــغ/دل القيمـة الحديــة لزيـادة معــدل الخطـر تعطــي نوعيـة 22سـكر 

أضــعاف، وأن كــل  5ملــغ/دل يزيــد معــدل الخطــر بحــوالي  25 >معــدل الخطــر ب حــوالي ثلاثــة أضــعاف، وارتفــاع 

%، ولكـن ارتفـاع السـكر لـيس عامـل 13بيعـي تزيـد الخطـر بنسـبة ضمن المجـال الطملغ/دل 13زيادة بقيمة السكر 

 إحصائيا بعد التعديل على عوامل الخطر الأخرى كالعمر والجنس. لخطر مستق

 التوصيات:

 اقتراح قيم السكر الحدية على الحدود العليا للمجال الطبيعي قد تترافق مع زيادة خطر الداء الإكليلي. .1

على مجموعات أكبر وأكثر تنوعا لتوضيح دور السكر على الحدود العليا إجراء دراسات حشدية مستقبلية  .1

ضمن المجال الطبيعي كعامل خطر مستقل، مع التعديل على عوامل الخطر الأخرى كالعمر والجنس 

نقاص الحد الأعلى من ملغ/دل   22واضطراب الدهون والوزن، اقتراح إعادة تعريف قيم السكر الطبيعي وا 

 .ملغ/دل 22إلى 
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 الموافقة المستنيرة:

( في القلبي الإكليليدراسة العلاقة بين مستويات سكر الدم الحدية والداء عن ) علمي بحث إجراء بصدد نحن

 ولكم البحث هذا في للمشاركة الجامعيين بدمشق. بناء على ذلك ندعوكم مستشفى المواساة والمستشفى الوطني

 :بعناية التالية المعلومات قراءة نرجو القرار اتخاذ قبلو  .ذلك رفض أو قبول في مطلق الحرية

 وذلك الدّراسة هذه في المشاركين والباحثين باءالأط قبل من الطبي ملفك من معلومات على الاطّلاع يتمّ س 

 .المستشفى إدارة بعلم من

 .لن يتم نشر أي معلومات متعلقة بك ذات طابع شخصي 

 المخبرية بعض التحاليل لإجراء دم سحب مع سريري فحص مع بالاستجواب مرضية قصة أخذ سيتم 

 .لضروريةا

 قري مع إمكانية إجراء بزل سائل دماغي شوكي إذا تطلب سيتم إجراء التصوير بالرنين المغناطيسي للعمود الف

 الأمر.

 إقامتك في  خلال مرضك تدبير على يؤثر لن الدراسة في الاشتراك على موافقتك عدم أنّ  تعلم أن أخيراً يجب

 .الاختصاصيّة وسيتم اعتماد الخطة العلاجية المتبعة تقليدياً  للعيادة مراجعتك أو المستشفى

 الورقة. هذه أدنى التوقيع يرجى الاشتراك لىع موافقتك حال في 

 لذلك إجابات مقنعة، على وحصلت الأسئلة لطرح الفرصة لي وأتيحت أعلاه الواردة المعلومات قرأت لقد 

 الاشتراك في الدراسة. موافقتي على أعلن

 
 عه:اسم الطبيب الباحث وتوقي-اسم المشارك وتوقيعه:                                  -    
 
 
 
 



98 
 سكر الدم الحدي والداء الاكليلي د.الرفاعي

 
 

Abstract 

The relationship between borderline blood glucose 

levels and coronary artery disease 

Dr. Rose MD Kheer Alrefai 

Research objective: 

The research aims to study the association between the coronary 
heart disease and glucose levels above the normal range, and 
determine the cut-off point at which the incidence of coronary heart 
disease increases. 

Material and method: 

Study design: Case-Control Study that included admitted 
patients  with coronary artery disease (for cases group) and without 
CAD  (for control group) at Damascus University Hospitals (Al-
Mowasat and Al-Watani University Hospitals). 

Results:  

The research included 100 patients (50 case and 50 control).   

We studied different variables such as Gender, Age, smoking, 
CAD, family history, and  glucose in the two group patient’s> 

Conclusions:  
levels at the upper limit of normal are associated with an 

increased risk of coronary artery disease,and every 1% increase in 
blood sugar levels within the normal range increases the risk by 2%. 

However, high blood sugar is not a statistically significant risk 
factor after adjusting for other risk factors such as age and gender. 

 

Key words: Coronary artery disease - Blood sugar – Atherosclerosis. 
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