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 الملخّص

 

هذه الدراسة إلى مقارنة التسريب الوريدي المستمر لمدرات العروة من حيث  هدفت هدف الدراسة :
الفوائد والتأثيرات الجانبية مع الإعطاء الوريدي المتقطع عند مرضى قصور القلب الاحتقاني درجة 

IV-III . 

 الأسدمستشفى و  الجامعيالمواساة  ىشفستكانت هذه دراسة مستقبلية أجريت في م:  المواد و الطرق

                                                    . 2019 نيسان  - 2018 نيسانما بين الممتدةّ في دمشق ، سوريا ، خلال الفترة  الجامعي

 . IV-IIIدرجة  قصور قلب احتقانيمريض بتشخيص  278شملت الدراسة 

( للمجموعة  furosemideالفورسيمايد )تمّ إعطاء حيث تمّ فرز المرضى عشوائياً إلى مجموعتين : 
تمّ إعطاؤه للمجموعة الثانية تسريباً وريديأ  الأولى حقناً وريديا دفعة واحدة بشكل متقطع ، في حين

جرعة الفوروسيمايد المطبقة في المجموعتين نفسها مع الأخذ بعين الاعتبار مقدار  كانتمستمراً ، و 
رجة الاستجابة لمدرات العروة بمراقبة الصادر البولي ودرجة الزلة تمّ تقييم د، و الجرعة الفموية السابقة

 -مراقبة الاختلاطات ) سمعية   ومن جهة أخرى تمّ  ، التنفسية عند مرضى كل من المجموعتين
 (. ECGتبدلات في  –اضطراب شوارد  -كلوية   -عصبية  

منهم  148عدد المرضى الذكور بلغ ،  أشهر 5سنة و 64بلغ متوسط أعمار العينة  :الدراسة  نتائج 
( خضعوا 65.5%مريض) 95( خضعوا للعلاج وفق التسريب المتقطع ، و39.8%مريض ) 53

( %60.2مريضة ) 80مريضة منهن  130للعلاج وفق التسريب المستمر، وبلغ عدد المرضى الإناث 
يب ( خضعن للعلاج وفق التسر %34.5مريضة ) 50خضعن للعلاج وفق التسريب المتقطع ، و

 المستمر.

 88(  خضعوا للعلاج وفق التسريب المتقطع ، و%36.8) مريض 49منهم  137بلغ عدد المدخنين 
 ( خضعوا للعلاج وفق التسريب المستمر .%60.7مريض )

( خضعوا للعلاج وفق %54.1مريض) 72مريض ، منهم  140بلغ عدد المصابين بمرض السكري و 
 .خضعوا للعلاج وفق التسريب المستمر (  %46.9مريض ) 68التسريب المتقطع ، و

خضعوا  ( %76.7) مريض 102مريض ،منهم  188بلغ عدد المصابين بارتفاع الضغط الشرياني و 
 .خضعوا للعلاج وفق التسريب المستمر ( %59.3)مريض 86للعلاج وفق التسريب المتقطع ، و
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 43يض ،منهم مر  107بلغ عدد المرضى المصابين بقصور كلوي مزمن مع علاج محافظ و 
خضعوا للعلاج ( %44.1)مريض  64خضعوا للعلاج وفق التسريب المتقطع ، و (%32.3)مريض

 .وفق التسريب المستمر 

عدم وجود فروق بين نوعي التسريب )المستمر والمتقطع ( بالنسبة ن وبعد تحليل نتائج الدراسة تبيّ 
عند مرضى قصور القلب  وتحسن الجزء المقذوف الاحتقان الوداجيحسن وتلتحسن الزلة الجهدية 

 .الاحتقاني 

ولتحسن الوذمات  الخراخرجود فروق بين نوعي التسريب )المستمر والمتقطع ( بالنسبة لتحسن و تبين و 
عند مرضى قصور القلب الاحتقاني وتحسن الضغط الرئوي الانقباضي  قطر الأجوف السفليتحسن و 

 .لصالح التسريب المستمر 

لحدوث اضطرابات هيموديناميكية جود فروق بين نوعي التسريب )المستمر والمتقطع ( بالنسبة و  تبينو 

 . عند مرضى قصور القلب لصالح التسريب المستمرأقل 

ولحدوث نقص  لحدوث طنينعدم وجود فروق بين نوعي التسريب )المستمر والمتقطع ( بالنسبة وتبيّن 
 .عند مرضى قصور القلب الاحتقاني  صوديوم

وحدوث نقص  لحدوث إهلاساتوجود فروق معنوية بين نوعي التسريب )المستمر والمتقطع ( بالنسبة 
ولنقص البوتاسيوم هلاسات حيث كانت النسبة الأكبر للإ،عند مرضى قصور القلب الاحتقاني بوتاسيوم 

 هي لمرضى التسريب المتقطع.

ي التسريب بالنسبة لمدة الاستشفاء فكانت المدة متقاربة بين مرضى التسريب عدم وجود  فرق بين نوع
 . المستمر والتسريب المتقطع

الوريدي المستمر لمدرات العروة عند مرضى قصور القلب الاحتقاني  لتسريبا اعتبار يمكنومما سبق 
نسبياً من التسريب المتقطع لها من حيث قلة التأثيرات الجانبية )كتأرجح الحجم  أفضل  IVو IIIدرجة 

 إدرار أفضل وسمية أقل وتحسن سريري أسرع.( ، إضافة إلى  داخل الأوعية
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 القسم النظري 

  القلبأولًا: 

 التشريح الوظيفي لعضلة القلب  -1

 الخصائص البيولوجية للعضلة القلبية -2

 ( ECG) تخطيط القلب الكهربائي  -3

 ( THE CARDIAC CYCLE) الدورة القلبية -4

  ( CARDIAC OUTPUT )نتاج القلب -5

 قصور القلب: ثانياً 

 تعريف قصور القلب  -1

 متلازمات قصور القلب  -2

 3-أسباب قصور القلب  

 تصنيفات قصور القلب    - 4

 المعايير السريرية لتشخيص متلازمات قصور القلب-5

 لقصور القلبالآليات المعاوضة  -6

 الأسباب المحرضة لانكسار المعاوضة الحاد لقصور القلب -7

 العلامات الشعاعية في قصور القلب -8

 العلامات المخبرية في قصور القلب -9

 المقاربات العلاجية العامة لمرضى قصور القلب -10

 الإنذار في قصور القلب -11
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 ثالثاً: المدرات ودورها في علاج قصور القلب الاحتقاني 

 التشريح العام والوظيفي للكلية-1

 أنواع المدرات-2

 (Loop Diureticمدرات العروة )-3
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 القسم العملي 

 خلفية البحث وأهميته •

  الفرضية البحثية •

 السؤال البحثي  •

 هدف الدراسة •

 المواد وطرائق الدراسة  •

 الاستبعادمعايير  •

 معايير الاشتمال •

 حجم العينة •

 مراحل العمل •

 الدراسة الإحصائية  •

 نتائج الدراسة  •

  المناقشة والمقارنة مع الدراسات العالمية •

 الخلاصة  •

 التوصيات •

 المراجع •
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 النظري  قسمال

 : القلبأولًا: 

 :التشريح الوظيفي لعضلة القلب -1

العضلات المخططة اللاإرادية بشكل  لف من كتلة منأالقلب عبارة عن عضو عضلي أجوف يت
عند الرجل البالغ مجوفة من الداخل ومبطنة بالشغاف يغلفها غ  300وزنها ،  بحجم قبضة اليد هرم
تتصل بعضها ببعض بشكل ثنائي ( أذينان وبطينان )الخارج التامور. تحوي أربعة أجواف  من

 .أيمن أيسر وقلباً  مشكلة قلباً  ( بطين– أذينة )

والسفلي  الوريدين الأجوفين العلوي )ذينة اليمنى الدم المرجع من أوردة الدورة الدموية الكبرى تتلقى الأ
البطين  وتتصل مع البطين الأيمن بفوهة يسدها الدسام مثلث الشرف يمر الدم من الأذينة إلى( 

 .الأيمن الذي يدفعه إلى الرئتين عبر الشريان الرئوي 

 إلى البطين الأيسر االرئتين عبر الأوردة الرئوية الأربعة ليمر الدم منهتتلقى الأذينة اليسرى الدم من 
عبر الدسام التاجي الذي يفصل بين الأذين والبطين في الأيسر ثم يندفع الدم أثناء الانقباض  ماراً 

 (1).البطيني من البطين الأيسر إلى الشريان الأبهر ومنه عبر مختلف فروعه إلى كل نسج الجسم

 
 ( : رسم توضيحي لتشريح القلب 1الشكل )                   
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 اً :نسيجي*

 .يتألف القلب من ألياف عضلية ودسامات ونسيج عقدي وألياف عصبية وأوعية دموية 

 جدار البطين الأيسر أكثر سماكة من جدار البطين الأيمن لذلك الضغط الناتج عن تقلصإنّ 
 البطين الأيسر أكبر من الضغط الناتج في الأيمن. 

 ويفصل بين الأذينين حاجز غشائي ، البطينين يفصل البطينين حجاب عضلي يدعى الحاجز بين
 (2).عن بعضها بنسيج ليفي الألياف العضلية للأذينات والبطينات معزولة تماماً ، 

 :)الصمامات(الدسامات القلبية  1-1

فق تفصل بين الأجواف وتقوم بتوجيه التيار الدموي خلال مروره في القلب و لف من نسيج ليفي أتت
  .تجاهلامسرى وحيد ا

البطينية وهي: في  –ثير فرق الضغط. الدسامات الأذينية أتعمل الدسامات بشكل منفعل تحت ت
ة الشريانية وتسمى كذلك بالسيني –مثلث الشرف وفي الأيسر التاجي. الدسامات البطينية  الأيمن

 (3).وهي: في الأيمن الرئوي وفي الأيسر الأبهري  أو الهلالية

 

 
 ( : رسم توضحي للدسامات القلبية2الشكل )
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 :النسيج العقدي 2-1

 هو بالأساس نسيج عضلي قلبي فقد قدرته على التقلص وامتلك قدرة خاصة على توليد التنبيه ونقله
من تجمعات خلوية ذات توضع ثابت تشكل لف أيت، بسرعة أكبر من النقل عبر الألياف العضلية 

  :يشمل النسيج العقديو ناقلة.  وأليافاً  العقد

الجيبية وتتوضع في الجدار  أو (Sino –  Atrial Node): العقدة الجيبية الأذينية •
 .طااليمنى وهي ناظم الخ الخلفي للأذينة

الفيزيولوجية أثبتت الدراسات النسيجية   Internodal Tracts):المسالك بين العقد ) •
ة تنقل التنبيه من العقدة الجيبية صثلاثة سبل ناقلة عبارة عن ألياف متميزة متخص وجود

 (4) .الأذينية البطينية إلى العقدة

تتوضع أسفل الحاجز بين (:Atrio – Ventricular Node العقدة الأذينية البطينية ) •
وتتميز ، في الأيمن يصلها التنبيه عبر سبل خاصة أو مباشرة من العضل الأذيني  الأذينين

على توليد تنبيه خاص لكن بمعدل أقل من العقدة الجيبية ويتعرض التنبيه  نها قادرةو بك
الجيبية لإبطاء فجائي وهي تمرر التنبيه باتجاه واحد فقط من الأذينين  القادم من العقدة

 (4).يةودّ لا ية و زيرة ودّ غ أليافاً  وتحتوي ،نحو البطينين 

تلي العقدة الأذينية البطينية وتنقسم إلى شعبتين  ( :( Bundle of Hissحزمة هيس •
 على جانبي الحاجز بين البطينين ثم تتفرع إلى كامل العضلة من خلال يمنى ويسرى 

  .ناقلة ذات سرعة نقل عالية التي تمثل أليافاً Purkinje Fibers  شبكة ألياف بوركنج

 : أجزاء النسيج العقدي الناقل في القلب* 

 كل أجزاء النسيج العقدي تمتلك القدرة على توليد التنبيه لكن بمعدات إطلاق مختلفة والنظم الأسرع
 تعمل بقية أجزاء الجهاز الناقل على نقل اهو نظم العقدة الجيبية لذلك تسيطر وتعمل كناظم خط

 (5).مين فعالية عضلية تحقق دورة قلبية طبيعيةأللتنبيه لتمناسب 
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 أجزاء النسيج العقدي( : يبي ن 3الشكل )

 :أعصاب القلب  3-1

 تي الألياف نظيرةأيعصب القلب ألياف عصبية من الجملة العصبية الذاتية ودية ونظيرة ودية. ت

 :علىالودية من العصب المبهم العاشر وسيطها الأستيل كولين وتعمل 

 إنقاص معدل القلب -

 إنقاص القدرة التقلصية للقلب -

 .إنقاص النقل حتى مستوى حزمة هيس -

 (6).القلبي والحاجة الأكسجينية للقلب جبالنتيجة يقل عمل القلب والنتا

 وسيط الألياف الودية النورأدرينالين،تي من السلاسل الودية جانب الفقرات أأما الألياف الودية فت

 :والأدرينالين وتعمل على

 زيادة معدل القلب -

 زيادة قدرته التقلصية -

 زيادة قدرة النقل -
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 (7).القلبي والحاجة الأكسجينية للقلب جبالنتيجة يزداد عمل القلب والنتا

 كليلية:الأوعية الا  1 -4

 الأيسر والأيمن وكل منهما يتفرع لفروع الاكليلييتفرع من الأبهر شرايين تغذي القلب هي الشريان 
 ثر جريانأعديدة تغذي جدران البطينات. تتوضع الشبكة الشعرية في سماكة الجدار البطيني لذلك يت

نقباض لاالدم فيها بعمل الألياف القلبية العضلية أثناء الإنقباض والإنبساط فيقل الجريان أثناء ا
أساسي عبر الجيب الإكليلي الذي يصب مباشرة في الأذينة  أثناء الإنبساط. يعود الدم بشكل ويزداد
 (8) .اليمنى

 
 ( : يبي ن التروية الإكليلية للقلب4الشكل )

 :الخصائص البيولوجية للعضلة القلبية -2

 .ربع خصائص بيولوجية أساسية تكسبها القدرة على القيام بوظيفتهاأتتميز العضلة القلبية ب

  (EXITIBILITY): قابلية التنبيه أو الإثارة 1-2

 .أثناء فترة العصيان يستجيب القلب لمنبه ذي شدة ومدة تطبيق ملائمين وهذه القابلية تزول دورياً 
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 CONTRACTILY) :)  القلوصية 2-2

 هذه،البروتينية اللازمة للتقلص  خيوطالحتوائه على لاجابة القلب للمنبه الكافي تكون بالتقلص تاس
وإن ، شيء لا تزداد إذا زادت شدة المنبه أي أن القلب يخضع لقانون كل شيء أو  لاستجابة الا

ثير عوامل أخرى أهمها أقوة تقلص العضلة القلبية تتغير لكن ليس بتغير شدة المنبه وإنما بت كانت
 غ( ،ستارلن – آلية فرانك)الليف قبل التقلص إذ تزداد قوة التقلص بزيادة طول الليف البدئي  طول

تركيز شوارد الكالسيوم داخل الليف القلبي تزيد من قوة التقلص. الأدرينالين والديجيتال يزيدان  ادةزي
يتعب القلب لتعاقب لا التقلص بينما الكحول والسموم ونقص الأكسجين تنقص قوة التقلص.  قوة

 .الراحة والعمل فترات

  (AUTOMATICITY):التلقائية أو الذاتية 3-2

 يعود ذلك لوجود جهاز خاص، يمتلك القلب قدرة على تفعيل ذاته بذاته دون الحاجة لمنبه خارجي 
 عبارة عن ألياف عضلية تميزت وفقدت قدرتها على التقلص لكن يمكنها إطلاق كمونات عمل

 ومعدل القلب يوافق معدل اأسرعها تواترا هو معدل إطلاق العقدة الجيبية لذلك تعمل كناظم خط
نبضة /د إذا توقفت هذه العقدة  70في الحالة الطبيعية يساوي ، بيهات الصادرة عن هذه العقدة التن
نبضة  60-40بين  ح العمل لسبب ما تسيطر العقدة الأذينية البطينية لكن بمعدل أقل يتراو  عن

 .د /

 معدل النظم وانتظامه بعوامل كثيرة مثل درجة توفر الأكسجين وتراكم الشوارد خاصة حيتراو 
 الصوديوم والبوتاسيوم والكالسيوم والهيدروجين وكذلك درجة الحرارة التي إذا ارتفعت يزداد معدل

 .القلب

 ( :CONDUCTIVITY) قابلية النقل أو التوصيل 4-2

، عبر النسيج الناقل ويصل إلى العقدة الأذينية البطينية  ينتشر التنبيه المتولد في العقدة الجيبية
ينتشر التنبيه بعدها عبر حزمة ، مما يسهم بانقباض الأذينات قبل الإنقباض البطيني  قليلاً  خرأيت

ليتابع الإنتشار عبر الألياف العضلية القلبية  عبر ألياف بوركنج بسرعة نقل عالية جداً  هيس ثم
 (9) .لبطينات وبالنتيجة تعمل العضلة القلبية كليف عضلي واحدبتقلص مؤقت ل مما يسهم
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 ( :ECG)  تخطيط القلب الكهربائي -3

 حمتعددة في أماكن مختلفة على سط ي ت الفعالية الكهربائية للقلب بوضع مسار لاهو تسجيل تبد
 للصدر(. 6للأطراف و  4) الجسم

 لفاني يقيسغالجهاز عبارة عن مقياس  ، توصل هذه المساري إلى جهاز تخطيط القلب الكهربائي
 يقسم ورق التسجيل إلى مربعات، و تغيرات الكمون ويضخمها ويسجلها على ورق ميليمتري خاص 

 . يمثل المحور الأفقي محور الزمن وسرعةصغيرة وكل خمسة مربعات صغيرة تشكل مربعا كبيراً 
بينما المحور العمودي يمثل ، ثا  (0.04 )أي كل مربع صغير يعادل  ثا \ملم  ( 25 الجهاز )

 (10).ميلي فولت يعادل عشرة مربعات صغيرة (1)الجهد الكهربائي بحيث كل  محور

       
 (:تخطيط القلب الكهربائي في الاتجاهات الصدرية والقياسية5الشكل )

  :مكونات مخطط القلب الكهربائي 1-3

  ومركب  ،P-R، ومسافة  P موجةلف مخطط القلب الكهربائي في الحالة الطبيعية من: أتي
QRS  ، ووصلة QT وقطعة ، ST ،وموجة T . 

 . Sوموجة  Rو موجة  Qموجة  من QRS  مركب يتألف

سعتها  ، ثا 0.11- 0.08مدتها  التبدل الناجم عن زوال استقطاب الأذينات ،تمثل :  Pالموجة -
 ملم. 2.5لا تتجاوز 
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، تمثل الفترة اللازمة لوصول التنبيه إلى البطينات  Rإلى بداية  Pمن بداية  : P-Rالمسافة -
 ثا . 0.20-0.12، مدتها  S.Aبعد خروجه من العقدة 

تمثل فترة ، QRSإلى المركب  Pهي الخط الأفقي الممتد من نهاية الموجة  : PRالشدفة -
 . AVالحادث في العقدة  pauseالتوقف 

 ويتألف من ثلاث موجات وهي : ، يعبر عن زوال استقطاب البطينين:  QRSالمركب -

ولا يتجاوز عمقها  وهي سلبية دائماً   تمثل زوال الاستقطاب في الحاجز بين البطينين : Qالموجة 
 .ملم في الاتجاهات القياسية 2

وهي تمثل زوال الاستقطاب في جدران  ، Q وهي أول موجة إيجابية تلي الموجة : Rالموجة 
 تجاهات الصدريةلاا في اأمّ  ملم في الاتجاهات القياسية ، 20-5البطينين ، سعتها تتراوح بين 

 ملم . 25ولا تزداد سعتها في هذه الاتجاهات عن  V6حتى  V1فهي تزداد تدريجيا من 

سعتها ، تمثل زوال الاستقطاب في قاعدة البطينين ،  R وهي سلبية دائماً وتلي الموجة : Sالموجة 
حتى  V1بدءاً من الاتجاه  Sملم ، في الاتجاهات الصدرية تتناقص سعة الموجة  6الوسطية 

 . V6الاتجاه 

، وبما أنها تمثل فترة  ثا 0.45وتقدر وسطياً ب ،  Tحتى نهاية  Qمن بداية  : QTالوصلة -
استرخاء البطين لذلك يكون بطء وتسرع القلب على حسابها )تتناسب عكساً مع سرعة القلب فهي 

 (0.45المعدلة )يجب ألا تتجاوز  QTمتغيرة لذلك يوجد معادلة تتناسب مع سرعة القلب وسميت 

 . QT/√RRوتساوي 

،  ، وهي تقع على خط السواء الكهربائيتمثل بدء عود الاستقطاب إلى البطينين :  ST القطعة-
 ثا. 0.15 - 0مدتها متبدلة حسب سرعة النظم القلبي وتتراوح بين 

 – 0.15ملم ومدتها  6سعتها لا تتجاوز  ، تمثل عودة الاستقطاب إلى البطينين:  T الموجة-
 (10) . ثا 0.20
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 مخطط القلب الكهربائي (: مكونات6الشكل )

 :القلب الكهربائيفوائد دراسة مخطط  2-3

 تحديد مصدر وانتظام النظم القلبي: من خلال دراسة مخطط القلب الكهربائي يمكن بدقة تعيين-
 - 1  يتميز هذا النظم ب: منتظماً  ت الطبيعية جيبياً الاطبيعة النظم القلبي الذي يكون في الح

  .تجاهاتلاكل اثابتة في   PR مدة القطعة - QRS.  2واضحة قبل كل مركب P وجود الموجة

 اب عدد المربعاتسيتم ذلك بح،و تحديد تواتر القلب أي معرفة عدد ضربات القلب في الدقيقة -
على عدد المربعات  300وتقسيم العدد  R-R  ملم( الفاصلة بين موجتي 5) قطر كل منها  الكبيرة

فيمكن  نتظامالاأما في حال عدم  فنحصل على تواتر القلب. هذا في حال كان النظم القلبي منتظماً 
 10 ثم نضرب الناتج برقم( ملم 5مربع بقطر  30 )ثوان  6في  QRS حساب عدد المركبات

 .فنحصل على عدد الضربات في دقيقة

لذبحة )ا ردخناق الص، تشخيص ومراقبة كثير من الأمراض القلبية مثل اضطرابات النظم القلبي  -
 (11) .بية...... الخاحتشاء العضلة القل(،  القلبية
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 ( :THE CARDIAC CYCLE) الدورة القلبية-  4

 هي فعالية مستمرة تمر عبر مراحل متكررة طيلة الحياة وخلال كل دورة يمر كل جزء من العضلة
 .القلبية بفعالية حركية تليها حالة راحة استجابة لإزالة الإستقطاب وعودته

 تتكرر حوادث الدورة ، بدء ضربة قلبية إلى بدء الضربة التالية ترة الممتدة منفالدورة القلبية: هي ال
 . د /ن 72ثا عندما يكون النظم  0.8القلبية بانتظام وتستغرق 

 ،وهو أذيني وبطيني أيمن وأيسر Systole يطلق على المرحلة التي توافق التقلص بالانقباض
وبشكل   .كذلك أذيني وبطيني أيمن وأيسروهو  Diastole سترخاء بالانبساطلاوالمرحلة التي توافق ا

 (12).نبساط البطينيلانقباض والانبساط نقصد الانقباض والاعام عند الحديث عن ا

 :مراحل الدورة القلبية في القلب الأيسر 1-4

 :الانقباض الأذيني 4-1-1-

والدسامات  يتمّ ، ضعيف القوة  انقباضاً  عادة ينقبض الأذينان معاً ، تبدأ به حوادث الدورة القلبية
يرتفع الضغط داخل الأذينة ولكنه يبقى أقل من الضغط داخل الأوردة ،البطينية مفتوحة  الأذينية

 يعود الدم إلى الأوردة بينما يكون الضغط في البطينات أقل لذلك تبقى الدسامات لا الرئوية لذلك
 .نقباض الأذينيلانهاية ا مفتوحة حتى

لى والتقلص الأذيني يعمل ع ،نسياب من الأذين للبطين لابا يمرّ من الدم الواصل للبطينات % 70
 . % من الدم الواصل إلى البطينات30-20ضخ الكمية الباقية أي 

 :الانبساط الأذيني 4-1-2-

 .بامتلاء الأذينة وتساعد الحركات التنفسية على ذلك حويسم ،نقباض الأذينيلايلي ا

 :الانقباض البطيني: يقسم إلى- 3-1-4

 ويرتفع ،نقباض البطيني فينغلق الدسام لانقباض متساوي الحجم: يرتفع الضغط مع بدء الاا*
 .ويزداد توترها يبقى طول الألياف طبيعياً ، الضغط داخل البطينات 
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 : وهي غمرحلة القذف أو الإفرا *

 أعلى من الضغط داخل حمع استمرار تقلص البطين يرتفع الضغط ليصب مرحلة القذف السريع:-
 % من الكمية الكلية المقذوفة نحو 80 ، الدسام الأبهري ويندفع الدم بكمية كبيرة حالأبهر فينفت
 يتناقص الحجم البطيني نتيجة لتقاصر أقطار القلب. يستمر ، في هذه المرحلة جالشريان تخر 

 .سماع الصوت الأول في هذه المرحلة

بقليل منه  أعلى لكن يبقى الضغط مرتفعاً ، نقباض البطيني لايتوقف االبطيء:  غمرحلة الإفرا -
 0.11الدورة  مدة، % الباقية من حجم الدفقة الكلي  20 جوتخر ،  جفي الأبهر فيستمر الدم بالخرو 

المقذوف في كل  وفيه تبقى الدسامات السينية مفتوحة والأذينية البطينية مغلقة. يدعى الحجم، ثا 
نبساط أما الباقي فيشكل لامن الحجم في نهاية ا % 65-50سوى  انقباض بحجم الدفقة ولا يشكل

 .لزيادة حجم الدفقة عند اللزوم احتياطياً 

ويحدث  فتنغلق الدسامات السينية، نقباض البطيني بانخفاض مفاجئ في الضغط البطيني لاينتهي ا
 .الصوت القلبي الثاني

 :الانبساط البطيني: ويقسم إلى-  4-1-4

 حتوافق هذه المرحلة فترة انغلاق الدسام الأبهري وعدم انفتاوي الحجم: انبساط متسلاا ❖
ع خلالها مويس، ثا  0.08زمنها ،  عاليا نسبياً  رط في البطين الأيسغويبقى الض،  التاجي

 .الثاني الصوت القلبي

 : متلاء البطيني: وتشمل مرحلتينلافترة ا ❖

 البطينية فينخفض الضغط في البطينمرحلة الإمتلاء البطيني السريع: يستمر استرخاء العضلة -
 % من الدم الموجود في الأذينة إلى البطين ومدة هذا الطور 80الدسام التاجي ويمر  حويفت

 . ثا 0.11

: خلال هذه المرحلة يكون الفرق في الضغط بين الأذين والبطين البطيء متلاء البطينيلامرحلة ا-
 .نقباض الأذينيثير الإأتحت ت % من الدم إلى البطين 20ويمر حوالي ،  قليلاً 
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 ، متلاء السريع وارتطامه بجدار الوعاء يحدث الصوت الثالثلاإن وصول الدم إلى البطين أثناء ا

 .أما الصوت الرابع فينجم عن التقلص الأذيني الفعال

 ختلافاتلامراحل الدورة القلبية في القلب الأيمن نفس المراحل في القلب الأيسر مع بعض ا
 (12).ةالبسيط

 
 (: مراحل الدورة القلبية7الشكل )

 : ( CARDIAC OUTPUT ) نتاج القلب -5

 ستقلابيةلامين تروية دموية كافية وفق المتطلبات اأالغاية الوظيفية لجهاز القلب والدوران هي ت
القلب الأيسر وهو  جالقلب نتا جيقصد بنتا)القلب هو الحاجة المحيطية  جية. وما يحدد نتاالآن

 :القلب هو كمية الدم التي يقذفها القلب في الدقيقة ويساوي  ج. نتا(القلب الأيمن جنتا يساوي 

 د .\ل  -56، يقدر في الحالة الطبيعية  حجم الدفقة * معدل القلب

القلب إلى مساحة  جالقلب عند أشخاص مختلفي القامة تحسب نسبة نتا جلكي نستطيع مقارنة نتا
ونحصل على ما  (تعطي المساحة من جداول خاصة حسب طول ووزن الشخص ) الجسمح سط

 Cardiac Index.بالمشعر القلبي  يسمى
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وعند المرأة أقل  2م \د\ل  3مساحة الجسم وهو عند الرجل  \القلب  جالمشعر القلبي = نتا
 .بقليل

 بعض على الأنسجة بنسب مختلفة تناسب استهلاكها للأكسجين مع ملاحظة أنّ  جيتوزع النتا
 ية لكن هذه الأعضاء عادة تقوم بوظائفبستقلالاها نسبة أكبر بكثير من حاجتها الالأعضاء تص

 ليس فقط لتغذيتها وإنما لتنقيةتخص كامل العضوية عن طريق الدم فالدم الواصل إلى الكلية مثلا ً 
 .الدم نفسه أي أن الدوران فيها تغذوي ووظيفي وكذلك الأمر بالنسبة للرئة أو الكبد

 :العوامل المنظمة لنتاج القلب 1-5

 = حجم الدفقة * معدل القلب جبما أن النتا

 .جن كل ما يؤثر على حجم الدفقة وعلى معدل القلب سيؤثر على النتاإف

 ( HEART RATE):   معدل القلب ❖

 بزيادة التردد لكن ضمن حدود. لأنه إذا ارتفع جطريق جس النبض. يزداد النتا يمكن قياسه عن
 نبساط وبالنتيجة يتناقص حجم الدفقةلانبساط ويتناقص حجم نهاية الاالمعدل كثيرا يقل زمن ا

 أكثر من نصف الدورة القلبية وعندما –وهو زمن اامتلاء  –نبساط أثناء الراحة لا. يمثل ااجوالنت
 المعدل الأعظمي حيتراو  أقل من ربع زمن الدورة القلبية.  حد يصب\ن 160القلب إلى يصل معدل 
 مقدر)العمر  – 220وفق العلاقة: المعدل الأعظمي =  حسب العمر 200-150للقلب بين 
 .د \ن بالسنوات( 

التنبيه لية المسؤولة عن تنظيم معدل القلب هي آلية عصبية فالتنبيه الودي يسرع القلب بينما الآ
الودي يبطئه مع ملاحظة أن التنظيم العصبي لمعدل القلب يجعل منه آلية سريعة لتعديل  نظير

 .القلبي اجالنت

 ارتفاع الضغط يبطئ عمل القلب، ارتفاع الحرارة والجهد يسرعان القلب بينما الراحة والنوم تنقصه 
 .بشكل انعكاسي بينما هبوط الضغط يسرع القلب انعكاسيا أيضا
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 (:(STROKE VOLUME حجم الدفقة ❖

 نقباضلا حجم نهاية ا –نبساط لا حجم الدفقة = حجم نهاية ا

 :ثر بعاملين أساسيين هماأحجم الدفقة يت اً إذ

a-  كمية الدم الموجودة في البطين في نهاية الانبساط: يزداد حجم نهاية الانبساط بزيادة كل من
في  وحجم الدم الجائل والعود الوريدي والتقلص الأذيني ، تتأثر هذه العوامل زمن الامتلاء البطيني

 ضياع السوائل من الجسم. ،حالات كثيرة مثل النزوف ،فقر الدم

b - للعضلة القلبية: كلما ازدادت القدرة التقلصية للعضلة القلبية يقل حجم نهايةالقدرة التقلصية 
التقلص وقوة تقلصها. تزداد قوة التقلص بزيادة طول الانقباض وهي تتعلق بطول الألياف قبل  

ستارلنغ هذه آلية مهمة لتأمين نتاج قلبي  –الألياف العضلية القلبية قبل التقلص وفق ألية فرانك 
متعادل لكل من البطين الأيمن والبطين الأيسر وعند تنبيه الجملة الودية وتسرع القلب ضمن 

عض الأدوية مثل الديجيتال والغلوكاكون والكورتيزون. الحدود الطبيعية كذلك عند إعطاء ب
بالمقابل تنقص القدرة التقلصية للعضلة القلبية في حالات كثيرة: تأثير السموم، والحموض ،نقص 

ا.الأكسجين ،تنبيه الجملة نظيرة الودية ،احتشاء العضلة القلبية ،الآفات الصمامية وغيره  
(11-12)التمارين لزيادة العود الوريدي وتسرع القلب. يزداد النتاج القلبي بشكل عام أثناء  
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 قصور القلب:-ثانياً 

 قصور القلب : تعريف -1

على ضخ كمية كافية من الدم لتغطية القلب غير قادر فيها يكون  ،حالة مرضية فيزيولوجية هو 
 حاجات النسج كاملة من الاوكسجين خلال عمله .

 والذي، قصور القلب متلازمة سريرية معقدة يمكن أن تنتج عن اضطراب قلبي وظيفي أو بنيوي 
 يؤدي لعدم قدرة البطين لأن يمتلئ بالدم أو بقذف الدم.

 تؤدي تيالبادرية لقصور القلب هي الزلة والتعب وعدم تحمل الجهد واحتباس السوائل الالتظاهرات 
 (13)والوذمة المحيطية.  للاحتقان الرئوي والجهازي 

 متلازمات قصور القلب : -2

 قصور القلب الانقباضي: ❖

مما يؤدي إلى نقص النتاج القلبي ويكون الجزء  عدم قدرة البطين على الانقباض بشكل طبيعي،
 .EF<40%المقذوف 

حيث المظهر  ،متلازمة سريرية مع أعراض كلاسيكية مثل التعب والزلة وعدم تحمل الجهدوهو 
 (14)القلبي المسيطر هو ضخامة وتوسع القلب وتأذي الوظيفة الانقباضية للبطين الأيسر.

 قصور القلب الانبساطي: ❖

هو عدم قدرة البطين على الارتخاء أو الامتلاء بشكل طبيعي ،مما يؤدي إلى ارتفاع ضغط الامتلاء 
 ،EF>50%  . 

تاموري ، اعتلال عضلة قلبية حاصر ، ارتفاع التوتر ومن أسبابه : التهاب تامور عاصر ، سطام 
 الشرياني .

 هناك غالباً ضخامة بطين أيسر وتأذي في امتلاء البطين الأيسر وتبدل في قساوة البطين الأيسر.

يمكن أن يتواجد هذا الشكل من قصور القلب مع سوء الوظيفة الانقباضية خصوصاً على 
  (15)الجهد.
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 قصور القلب الأيمن : ❖

بالإضافة  حبن، وذمة محيطية، الوريد الوداجي ، انتباجرية تتميز باحتقان الأنسجة كيمتلازمة سر 
 لتضخم في أعضاء البطن كالكبد.

هناك تأذي ملحوظ في وظيفة البطين الأيمن الانقباضية مع توسع بطين أيمن وقصور مثلث شرف 
 (16)شديد.

قصور القلب الأيسر الشديد )أشيع سبب(،أمراض الرئة الشديدة  هناك عدة أسباب لهذه المتلازمة :
 احتشاء البطين الأيمن ،ارتفاع التوتر الرئوي البدئي، مع نقص أكسجة مزمن وارتفاع توتر رئوي،

 (17) الشذوذات الخلقية للقلب .

 قصور القلب الأيسر : ❖

الاحتقان الرئوي )وذمة رئوية( أكثر من الاحتقان  رية حيث المظاهر المسيطرة :يمتلازمة سر 
 (18)الجهازي.

 قصور القلب الحاد: ❖

تحدد بعض المدارس هذا المصطلح بحالة إسعافية طبية خطيرة مشابهة لوذمة رئة حادة في 
سوء قصور القلب على يشمل أيضاً قصور القلب مع بداية حديثة بالإضافة ل، السنوات الأخيرة 

 (19) زمن .أرضية قصور قلب م

 قصور القلب الاحتقاني: ❖

مشابه للتعاريف السابقة لكن مع مظاهر الاحتقان الجهازي )احتباس السوائل(: احتقان الوريد 
 (20)الوداجي ، الخراخر ، الوذمة المحيطية ،الحبن.

معاوض ومنكسر المعاوضة يمكن  -غير معالج  –معالج  -ظاهر –إنّ هذه التسميات: مزمن 
 قصور القلب الاحتقاني.أن تسبق طور 
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 3-أسباب قصور القلب  :

الداء –ارتفاع التوتر الشرياني  –إنّ من أهم أسباب قصور القلب هي : داء القلب الإكليلي 
اضطرابات –اعتلالات العضلة القلبية غير الإقفارية –أمراض القلب الصمامية –السكري 

(21)النظم القلبية .  

أهم عوامل الخطورة لتطور قصور القلب ( : يبي ن1) الجدول     

Risk Factors for the Development of Heart Failure 
Hypertension Rheumatic fever 
Diabetes Mediastinal irradiation 
Dyslipidemia Sleep disordered breathing 
Coronary artery disease Collagen vascular disease 
Valvular heart disease Anemia 
Obesity Nutritional deficiencies 
Metabolic syndrome Exposure to cardiotoxic agents 
Excessive alcohol 
Consumption 

Skeletal myopathies 

Smoking Thyroid disorders 
Aging Family history of cardiomyopathy 

 

  تصنيفات قصور القلب  : - 4

صنفت الجمعية الأوربية لأمراض القلب المرضى اعتماداً على القصة ونمط التظاهر  لقد ❖
 السريري إلى مجموعتين:

هؤلاء المرضى ليس لديهم قصة سابقة لمرض  % :20قصور القلب حديث البدء ويشكل  -1
 قلبي وعائي أو عوامل خطورة .

حالياً وهؤلاء مرضى مشخص لهم قصور قلب منذ أكثر من شهر مع سوء الأعراض  -2
 (22) .% تقريباً 80يشكلون 
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New York  NYHA)ظيفية إلى أربع درجات وذلك حسب المرضى حسب الفاعلية الو يصنف 
Heart Association) : 

I   . الفعالية الفيزيائية الاعتيادية لاتسبب ، يوجد مرض قلبي لكن دون تحدد بالفعالية الفيزيائية
 زلة أو ألم صدري. تعب ،خفقان ،

.II ، هؤلاء المرضى غير عرضيون على  يوجد مرض قلبي مع تحدد خفيف بالفعالية الفيزيائية
 الراحة ولكن الفعالية الفيزيائية الاعتيادية تسبب تعب ،خفقان ،زلة أو ألم صدري .

III  .، إن أقل جهد يسبب أعراض.  يوجد مرض قلبي مع تحدد ملحوظ بالفعالية الفيزيائية 

 .IV والأعراض الخناقية  قلبي مع عدم إمكانية إجراء أي فعالية فيزيائية دون أعراض ،يوجد مرض
 (23) وأعراض القصور القلبي موجودة على الراحة.

 
 سنذكر فيما يلي تصنيف آخر لقصور القلب وذلك إلى أربع درجات: ❖

Stage A : ر قصور وّ يتضمن المرضى بدون أعراض لكن هؤلاء المرضى على خطر لتط
المتلازمة -داء السكري -التصلب العصيدي -مثل :مرضى ارتفاع التوتر الشريانيقلب 

 الاستقلابية.

Stage B  : هؤلاء المرضى لديهم قصور قلب بنيوي أي دليل على ضخامة بطين أيسر أو
 تدني بالوظيفة الانقباضية لكن دون أعراض.

   Stage  C : تطور أعراض قصور  تتضمن المرضى مع دليل بنيوي على قصور القلب مع
 قلب.

 Stage D  :.(24)هناك دليل بنيوي على قصور القلب مع أعراض قصور قلب شديد ومعند 
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 المعايير السريرية لتشخيص متلازمات قصور القلب:-5

وتقسم الاحتقاني هناك معايير سريرية تدعى معايير قصور القلب  ( (Framinghamلتشخيص  
 . إلى كبرى وصغرى 

 .  معيار كبير ومعيارين صغيرين للتشخيص معيارين كبيرين أويستلزم 

)قياس الوريد  توسع الوريد الوداجي –زلة انتيابية ليلية أو زلة اضطجاعية  المعايير الكبرى:
جذر كبدي –ضخامة قلبية –وذمة رئة حادة أو خراخر  -ملم ز( 16الوداجي المركزي أكثر من 

كغ خسارة في الوزن في خمسة أيام (. 4.5)الاستجابة للمدرات كالتالي -وداجي  

تسرع –ضخامة كبدية –انصباب جنب –زلة جهدية –سعال ليلي -وذمة كاحل المعايير الصغرى:
(25)د./120 قلب أكثر من  

 

 
 (: يبي ن علامات قصور البطين الأيسر8الشكل )
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 الآليات المعاوضة لقصور القلب: -6

 القلب في الأجهزة التالية:تتمثل الآليات المعاوضة لقصور 

 .زيادة سرعة القلب    القلب :

 .زيادة زمن تقلص العضلة القلبية   

 .زيادة معدل الاسترخاء   

 .التقبض الشرياني)زيادة الحمل البعدي ( الدوران المحيطي :

 .التقبض الوريدي )زيادة الحمل القبلي(           

 .ألدوستيرون(-أنجوتنسين –)جهاز الرينين  الكلية:

 .التقبض الشرياني )زيادة الحمل البعدي(

 .التقبض الوريدي )زيادة الحمل القبلي (

 .احتباس الماء و الملح )زيادة الحمل البعدي و القبلي(

 .زيادة تقلص العضلة القلبية 

 .)زيادة الحمل البعدي و القبلي ( 1-اندوتليين

 .ل البعدي والقبلي(فازوبريسين )زيادة الحم–الآرجينين 

 .الببتيدات الأذينية والدماغية )تناقص الحمل البعدي(

 الحجم ،  ↑زيادة طول الألياف في نهاية الانبساط  ، ، ستارلنغ للقلب-قانون فرانك

 زيادة الحمل القبلي(. ضغط )ال  ↑         

 هجرة الخلايا الجذع و تعويض الضياع القلبي .

 منحى الأوكسجين المحيطي عودة توزع النتاج القلبي .

 هيموغلبين . –تبدل منحى اوكسجين 
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 (27-26)زيادة قبط الأنسجة للأوكسجين ، الاستقلاب اللاهوائي.

 الأسباب المحرضة لانكسار المعاوضة الحاد لقصور القلب :-7

 يمكن تقسيم الأسباب المحرضة لانكسار المعاوضة الحاد لقصور القلب إلى الأسباب التالية :

عدم المطاوعة –الإفراط في تناول الملح والسوائل  الأسباب المتعلقة بالحمية والأدوية : -1
 .تمدد الحجم بفعل طبي )إماهة زائدة ( -بأخذ الدواء

سموم قلبية –الشدة العاطفية والفيزيائية –ترقي المرض القلبي  سوء ترقي وظيفة القلب : -2
 ناظم خطا بالبطين الأيمن .–كافيين ( –)كحول 

 –تسرع بطيني –اللانظميات القلبية )رجفان أذيني سريع الاستجابة  أسباب قلبية أخرى : -3
لقلبية نقص التروية ا –ارتفاع التوتر الشرياني الشديد غير المضبوط  -بطء قلبي شديد (

 الأمراض الصمامية )ترقي قصور التاجي (. –أو احتشاء العضلة القلبية 

 أسباب غير قلبية : -4

 ذات رئة(.–قصبات ساد مزمن التهاب  –الأمراض الرئوية )صمة رئوية  •

 فقر دم. •

 الأخماج الجهازية. •

 اضطرابات الغدة الدرقية. •

 التأثيرات القلبية الوعائية الجانبية للأدوية:-5     

أدوية اللانظميات المجموعة  - حاصرات الكلس غير الديهيدروبيريدنية–بطات العضلة القلبية مث
 (.الستيروئيدات – الأدوية الحابسة للصوديوم )مضادات الالتهاب غير الستيروئيدية –الأولى 

(28-29) 
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 يبي ن أسباب تفاقم قصور القلب ( :2الجدول )

Precipitating causes of worsening heart failure 
Dietary and/or pharmacologic noncompliance 

Negative inotropes 
Anti-arrhythmics 

First –generation calcium channel antagonists 
Increased renal salt and water retention and /or worsening renal function 

NSAIDs)   ) Nonsteroidal anti-inflammatory drugs 
Further damage to the myocardium 

Adriamycin 
Alcohol and/or cocaine 

Myocardial infarction 
Myocarditis 

Increased myocardial workload 
Anemia 
Hypoxia 
Infection 

Pulmonary embolism 
Worsened vavular dysfunction 

 

 : العلامات الشعاعية في قصور القلب-8

 ( :CXRصورة الصدر البسيطة) ❖

%( ، زيادة وضوح أوردة الفص الرئوي العلوي 50تظهر ضخامة قلبية )المشعر القلبي الصدري <
منتشرة ،  ارتشاحات حول القصبات، ظلال سنخية أو خلالية )انقلاب توعية الفص العلوي(،

الارتشاح المحيطي النموذجي )أجنحة الفراشة(، وجود انصباب في الشقوق الرئوية ،انصاب جنب 
 (30)غالباً ما تعزى إلى الوذمة الخلالية واحتقان الأوعية اللمفية المحيطية(. ( B، خطوط كيرلي 
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 : بالصدى القلبتصوير  ❖

على أنّه الاختبار التشخيصي الأكثر فائدة في تقييم مرضى  بالصدى القلب تصويرتمّ تصنيف 
قصور القلب بسبب قدرته على قياس وظائف البطين بدقة ، وتقييم أسباب الإصابة بأمراض القلب 

بما في ذلك وتحديد التغيرات الديناميكية والشكلية )المورفولوجية( في قصور القلب  الهيكلية ،
والذي  ؛ Ejection Fraction( EF) ( الجزء المقذوف ) الأيسر لبطينقباضية لنالاالوظيفة 
، وكذلك الوظيفة  ضه النسبة المئوية من حجم نهاية الانبساط التي يتم قذفها خلال الانقبايعرف بأنّ 

 (30)الانبساطية وضغوط الامتلاء وسرعة الجريان عبر الصمام التاجي .

 : العلامات المخبرية في قصور القلب-9

ه في قصور القلب الشديد وفي حال انكسار المعاوضة قصور القلب متلازمة سريرية إلا أنّ  إنّ 
الآليات العصبية الهرمونية والمعاوضة تؤدي إلى نقص الصوديوم واضطرابات شاردية  الحاد فإنّ 

 .حتى بدون استخدام المدرات أخرى 

وظائف الكبد كارتفاع في ناقلات  الاحتقان الكبدي يترافق غالباً مع اضطرابات في اختبارات إنّ 
 .اسبارتات ترانسفيراز(  –الأمين )آلانين ترانسفيراز 

قد يتطاول في المراحل الأخيرة من قصور القلب زمن البروترمبين كنتيجة لنقص تصنيع عوامل 
 (31)التخثر الدموية المصطنعة في الكبد.

 كما قد يشاهد ارتفاع طفيف في بيلروبين الدم .

كبيرة من قصور القلب المقبولين بانكسار معاوضة لديهم درجة من فقر دم والسبب غالباً نسبة  إنّ 
 .تمددي

تفيد حالياً عيارات الببتيد المدر للصوديوم والنهاية الأمينية لسليفة الببتيد المدر للصوديوم في 
 (32). ( NT-PRO BNP,BNPتشخيص ومتابعة مرضى قصور القلب)
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 : المقاربات العلاجية العامة لمرضى قصور القلب-10

 تحديد الآلية المرضية .

 غرام يومياً. 2تحديد الملح بأقل منالعلاجات غير الدوائية : 

 ممارسة الرياضة الخفيفة                            

 تخفيف الوزن من المرضى زائدي الوزن                              

 علاج ارتفاع التوتر الشرياني و الأمراض الأخرى المرافقة                         

 مثبطات الخميرة القالبة للأنجيوتنسينالعلاجات الدوائية: 

 معاكسات مستقبلات الأنجوتنسين                     

 معاكسات الألدوستيرون                     

 (33).موسعات الوعائية ، المدرات ، الديجوكسين حاصرات بيتا ،                   

 المعالجة بإعادة التناغم القلبي العلاج بالأجهزة المساعدة: 

 نازع الرجفان القلبي                            

 (34). أجهزة المساعدة لوظيفة البطين الأيسر                           

  يبي ن المقاربات العلاجية العامة لمرضى قصور القلب ( :3الجدول )

General Therapeutic Approach to Chronic Heart Failure 
Determine the etiology. 
Look for precipitating factors and correct them 
Nonpharmacologic treatment 
Sodium restriction(2g/d) 
Aerobic exercise 
Weight loss in obese patients 
Treat hypertension and other comorbidities vigorously 
Pharmacologic treatment  
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Angiotensin-converting enzyme inhibitors (ACEIs) 
Angiotensin receptor blockers (ARBs) 
Aldosterone antagonists 
Beta-blockers 
Vasodilators (long-acting nitrates and hydralazine) 
Diuretics 
Digoxin 
Device therapies 
Cardiac resynchronization therapy (CRT) 
Implantable cardioverter defibrillators (ICDs) 
Left ventricular assist devices 

 

لأمراض القلب فيما يتعلق باستشفاء سنورد فيما يلي أهم التوصيات الأخيرة للجمعية الأمريكية *
 مرضى قصور القلب:

يجب أن يعتمد تشخيص قصور القلب على الأعراض و العلامات من خلال القصة  -1
والفحص السريري ويجب تحديد حالة التروية المحيطية و حالة الحجم ،وملاحظة العوامل 

أو مزمنة وتحديد مراضيات المرافقة وتحديد قصور القلب إما حالة حادة الإو  المحرضة
 الكسر القذفي للبطين الأيسر .

للمرضى المقبولين بزلة تنفسية وغير مشخص لهم  NT-PRO BNP,BNPيجب قياس  -2
 قصور قلب.

لأنها أساسية وهامة في نكسار المعاوضة الحاد التالية يجب تحديد العوامل المحرضة لا -3
أذينية أو بطينية لا نظميات  -ارتفاع توتر شرياني شديد -العلاج: متلازمة إكليلية حادة 

 قصور كلوي.-صمة رئوية  -

 يجب أن يعطى الأوكسجين لتخفيف الأعراض المتعلقة بنقص الأكسجة . -4
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يجب أن يعالج فوراً مرضى قصور القلب المقبولين بانكسار معاوضة مع حالة فرط الحمل  -5
 لإسعاف فوراً.الحجمي بالمدرات الوريدية وذلك في أقسام ا

عندما لا يخفف الادرار أعراض الاحتقان يجب الأخذ بالحسبان إما زيادة جرعة مدر العروة  -6
 أو إضافة مدر آخر تآزري )ثيازيدي(.

 يجب أن يعاد النظر في أدوية المريض عند القبول والتخريج . -7

يعالجون في المرضى المقبولين بقصور قلب مع تدني في الوظيفة الانقباضية والذين لا  -8
بالأدوية الفموية التي تحسن الوفيات كحاصرات الخميرة القالبة للأنجوتنسين وحاصرات 

 جب أن يباشر بها للمرضى المستقرين بالمشفى قبل التخرج.بيتا ي

في كل المرضى المقبولين بقصور قلب إما مع تدني في الكسر القذفي للبطين الأيسر أو  -9
يض إلى جرعة فموية من مدر العروة مع الانتباه محافظ عليه يجب أن يتم تحويل المر 

 خاصة لاضطراب الشوارد .

معند على العلاج  يستطب إجراء الرشح الفائق للمرضى مع احتقان )فرط حمل حجمي(-10
 (36-35)الدوائي )المدرات(.

 الإنذار في قصور القلب :-11

يعدّ قصور القلب حالة مزمنة شائعة تصيب العديد من السكان في مختلف أرجاء العالم ، 
وتلعب الرعاية الأولية دوراً رئيسياً في تشخيص هؤلاء المرضى ومتابعة علاجهم على المدى 

 (37. )الطويل 

 معدل الوفيات مازال العلاجات الحديثة المبتكرة لمرضى قصور القلب فإنّ  لى الرغم منوع
 مرتفعاً بشكل غير مقبول .

  إلى تقريباً يصل معدل الوفيات خلال خمس سنوات  في حال الحاجة لاستشفاء المرض فإنّ و 
75 % .(38) 
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 ثالثاً: المدرات ودورها في علاج قصور القلب الاحتقاني :

، الاحتقانيقصور القلب  وسنتناول في هذا البحث الطريقة الأمثل لاستخدام مدرات العروة  في علاج
 وقبل ذلك لابد من المرور بشكل سريع على فيزيولوجيا الكلية وآلية عمل المدرات .

  التشريح العام والوظيفي للكلية:-1

الكلية: هي عضو مزدوج شبيه بحبة الفاصولياء، لونها بني مائل للحمرة، تتوضعان على الجدار 
على جانبي العمود  (الصفاق)بريتوان البطني أمام العضلات الظهرية، خلف ال الخلفي للتجويف

-رام ويبلغ طولها غ150والحجاب الحاجز. تزن كل كلية حوالي  الفقري أسفل القفص الصدري 
 سم. 5-4ا سم وسمكه 6سم وعرضها 10-12

 
 ( :تشريح الكلية9الشكل )

هي  الكبة الكلوية )النفرون(،  cortex والقشرة medulla اللب هما منطقتين لىإ الكلية تقسم
 تقسم النفرونات إلى:، كلية كل في نفرون مليون يقارب ما عددهاالوحدة الوظيفية للكلية ،

وظيفتها الأساسية التنقية  % أصغر حجماً من العميقة ،85سطحية )قشرية(: تشكل  •
 الدموية.
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 ، وظيفتها الأساسية التكثيف.أكبر حجماً من السطحية  %15عميقة )لبية(: تشكل  •

 
 يوضح التروية الدموية للأنبوب الكلوي (: 10الشكل )

هي عبارة عن ضفيرة شعرية متخصصة مستديرة و )و للكبة الكلوية  الشرين الوارديتدفق الدم عبر 
( والخلايا (GBMتشكل البطانة الشعرية و الغشاء القاعدي ( ، حيث محاطة بمحفظة بومان 

وينتقل  شح الفائق عبر محفظة بومان ،والذي يسمح بمرور الر ، القدمية معاً حاجزاً للرشح الكبي 
امتصاص العناصر المفيدة مثل )الغلوكوز والماء إعادة  حيث يتمّ ، الرشح الفائق بدوره إلى الأنابيب 

وهذا يؤدي لإفراز بول مركز K , H) المواد الزائدة مثل )وإفراز ، ( Caو  Hco3و  Clو  Naو
 (39)كل شيء.من السموم البولية ومتوازن والذي يسمح بتوازن 

 و ءاملا صاصتما دو ع نع لو ؤ سم اهنم ءز ج لك) ءاز جأ ىلإ مسقت : ةيو لكلا بيبانلأ ا 
 . الشوارد بنسب متفاوتة وعليها تمارس المدرات تأثيرها( 

 القريب:  المعوج الأنبوب -

والماء الراشح في الأنابيب القريبة ، الأنبوب القريب  Na  ،CL% من 65إعادة امتصاص  تتمّ 
بحيث يقل حجم الرشاحة على طول الأنبوب ،  Na  ،CLشديد النفاذية للماء الذي يتبع امتصاص 

 لكن تبقى الأزمولية و تركيز الصوديوم ثابت .



35 

 

 إعادة امتصاص المنحلات في الأنبوب القريب وفق مايلي :  يتمّ 

o  يرتبط إعادة امتصاصNa  إلى الخلال( بإفراز(H  عبر النقل الفعال )إلى الرشاحة(
 وتثبيط بواسطة مثبطات الكاربونيك انهيدراز.،   IIالثانوي بتحريض من قبل الانجيوتنسين 

o  يرتبط إعادة امتصاصNa  إلى الخلال( بإفراز(K  )عبر ناقل  )إلى الرشاحةATPase 
 (. (II  ATIIبتحريض من قبل الانجيوتنسين 

o  عبر الناقل المتشارك يتم امتصاصNa ،cl ،K .)سكر ، حموض أمينية )إلى الخلال، 

o  :عبر الخلايا المجاورة يتم امتصاص باقي المنحلات مثلCa . 

المرتشحة يعاد امتصاصها في الأنبوب القريب ولكن العملية غير مباشرة  Hco3 % من 90
 . Hومقيدة بإفراز 

 
 القريب المعوج الأنبوب(: يبي ن آلية عمل 11الشكل )

 عروة هنلة: -

،  للذوائب النفاذية لماء وقليلل نفوذ جداً تقسم بشكل تخيلي إلى نصفين : النصف الأول )النازل( 
. عمل القسم ذوائب وذو نفاذية قليلة جداً للماءوالنصف الثاني )الصاعد( يقوم بإعادة امتصاص ال
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عمل القسم  نظمالشوارد بشكل رئيسي( ي الصاعد )الثاني( من العروة )المسؤول عن امتصاص
 النازل )الأول( )المسؤول عن امتصاص الماء بشكل أساسي(.

% من الماء المتبقي من الرشاحة إلى الخلال وفق المدروج الحلولي 20في القسم النازل ينتقل 
 التوتر ويكون أعظم قدرة لتركيز السوائل بنهاية عروة هنلة ) منطقة الحليمات(.اللب الكلوي مفرط

بشكل منفعل إلى الخلال وفي القسم الثخين  Naclالحلولي لأنه في القسم الرفيع الصاعد ينتشر 
وهذا  بشكل فعال من الرشاحة إلى الخلال مما يزيد حلولية اللب . Kوcl و  Naالصاعد ينتقل 

إعادة امتصاص  النقل الفعال هو الآلية التي تنتج فرط التوتر في اللب الداخلي والذي سيحفز لاحقاً 
 الماء عندما تصل الرشاحة إلى الأنبوب الجامع .

 % من منحلات الرشاحة وفق ما يلي :25في القسم الثخين الصاعد يُعاد امتصاص 

النقل العكسي للصوديوم )إلى الخلال( والبوتاسيوم )إلى الرشاحة ( عبر مضخة ناقل  ❖
ATPase  الفعّالة بتحريض من الأنجيوتنسينII (ATII). 

 .النقل المشترك للصوديوم و الكلور و البوتاسيوم )إلى الخلال( يُثبط بواسطة مدرات العروة ❖

 )إلى الخلال(. Kو  Mg , Ca , Naإعادة امتصاص باقي المنحلات مثل  ❖

 
 آلية عمل الجزء الصاعد من عروة هنلة  (: يبي ن12الشكل )
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 البعيد: المعوج الأنبوب -

 المنحلات وفق ما يلي:% من باقي 5يعيد امتصاص 

o  النقل المشترك للCl  وNa . إلى الخلال( يُثبط بواسطة المدرات الثيازيدية( 

o  النقل العكسي للNa   إلى الخلال( و(K  بواسطة ناقل )إلى الرشاحة(ATPase 
 .IIالمحرض بالأنجيوتنسين 

o  الخلايا المجاورة تعيد امتصاصCl .)إلى الخلال( 

 الأنبوب الجامع: -

التحكم بعمل  المسؤولة عن ضبط التوازن الحامضي القلوي والبوتاسيوم وتوازن الماء. يتمّ هي 
 . ADHهذا الجزء بواسطة الألدوستيرون و 

 هنالك نوعين  هامين من الخلايا في القناة الجامعة :

❖  Principal cells (PCs) )الخلايا الرئيسة( : تعيد امتصاص الصوديوم )إلى الخلال(
 عود امتصاص الصوديوم الظهارية مقابل طرح البوتاسيوم )إلى الرشاحة(.عبر قنوات 

وتُثبَط من قبل المدرات الحابسة ، لدوستيرون وفرط البوتاسيوم هذه العملية تُحرض بواسطة الأ
 للبوتاسيوم )مثل الأميلورايد ، تريامترين ، سبرونولاكتون ، ايبليرنون (.

❖ Intercalated cells (ICs)  المندخلة( : تطرح الهيدروجين )إلى الرشاحة( )الخلايا
الفعالة . لكل ذرة هيدروجين تُفرز يتم مقابلها امتصاص ATPase  بواسطة مضخات 
هي أحد المنظمين الرئيسين لتوازن الحمضي القلوي و إعادة (ICs)  ذرة بيكربونات . 

 امتصاص البوتاسيوم إلى حد بسيط .

ففي حال  )مثل: الفازوبريسين( ، ADHمضبوط ب  لجامعالأنبوب اعود امتصاص الماء في    
-يؤدي إلى ادخال الأكوبورين ADHتكون القناة غير نفوذة للماء نسبياً، وعند وجود  ADHغياب 

في غشاء الخلية وهذا يجعل القناة الجامعة نفوذة للماء . في حال كان الخلال مفرط التوتر في  2
اللب الداخلي يعاد امتصاص الماء )من الرشاحة إلى الخلال( تحت تأثير الضغط الحلولي مما 

 يؤدي لبول مركز.
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ن وريدي أو تُثبط بواسطة حاصرات مستقبلات الفازوبريسين )مثل كونيفابتا ADHمستقبلات 
 (40)تولفابتان فموي( و تستخدم في بعض الأحيان في معالجة نقص صوديوم الدم .

 
 يبي ن فيزيولوجيا عمل الأنبوب الكلوي  ( :13الشكل )

 أنواع المدرات : -2

 )مثل: أسيتازولاميد ( تثبط عمل الكاربونيك انهيدراز(: CAIs) مثبطات الكاربونيك انهيدراز .1
 .في الأنبوب المعوج القريب

)مثل: فوروسيمايد ، بوميتانيد ، توريسميد ، حمض (: Loop Diureticمدرات العروة ) .2
 ، وهي موضوع دراستنا. الايثاكرينيك(

)مثل: هيدروكلورثيازيد ،انداباميد ، (: : Thiazide diureticsالمدرات الثيازيدية ) .3
في الأنبوب البعيد ،   -Na+/K+/2clتثبط الناقل المتشارك ما بين  تأثيراتها: ميتولازون(

ل من تشكيل الحصيات الكلوية من الكلية وبذلك يمكن لها أن تقلّ   Ca+2تنقص طرح 
 الكلسية.
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تعمل على القناة الجامعة عن طريق الفعل المضاد المدرات الحافظة للبوتاسيوم:  .4
لايبليرينيون ( أوعن طريق حصر قنوات الصوديوم للألدوستيرون ) مثل: السبيرونولاكتون وا

 الظهارية )مثل :الأميلورايد و تريامتيرين(.

يرشح المانيتول بحرية في الكبيبات ولكنه يمتص بشكل ضعيف جداً المدرات الحلولية :  .5
من الأنبوب ،ولذلك فإنه يبقى في اللمعة و يسحب معه السوائلٍ بتأثير حلولي .يقلل عود 

ديوم والماء في المقام الأول في الأنبوب القريب وعروة هنلة تكون خسارة امتصاص الصو 
 (41)الدم. Naالماء فيها أكبر من خسارة الملح لذلك يخشى من فرط 

 ملخص عمل المدرات (:4الجدول )  

 

 

، حمض  توريسميد سيمايد ، بوميتانيد ،و )مثل: فور  (:Loop Diureticمدرات العروة )-3
 . (الايثاكرينيك

 -cotransporter Na-Kتعطيل الناقل المشترك دراراً للبول عن طريق إتسببب  تأثيراتها: ❖
2Cl    مما يسبب زيادة تركيز هذه الذوائب في اللمعة وبالتالي نقص المدروج الحلولي في

  اللب ونقص عود امتصاص الماء إلى اللب وبالتالي زيادة الصادر البولي.
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  ساعات . 5-4درار قوي وسريع ومدة تأثيرها قصيرة إتسبب مدرات العروة  بالنتيجة فإنّ و 
 /CrCI< 20 ml/minute)منخفضة  GFRتبقى مدرات العروة ذات فعالية عندما تكون و 

1. 73 m2 ً(42) .( لكن يجب رفع الجرعة أو اعطاؤها وريديا 

تشمع  –قصور كلوي  –معالجة الوذمة )قصور القلب الاحتقاني  :لها الاستخدام السريري  ❖
  .يضاً أن تستخدم في علاج فرط كلس الدم الشديدأكبد( وخصوصاً وذمة الرئة الحادة ويمكن 

(، نقص   +Hو +K قلاء استقلابي منخفض البوتاسيوم )بسبب طرح التأثيرات الجانبية:  ❖
)في  (، ارتفاع حمض البول ، سمية سمعية Mg+2و  Ca+2و +Kحجم ، نقص شوارد )

 .، ارتكاسات تحسسية حال الجرعات الوريدية العالية( 

يد بينما يعتبر حمض اسميد ثم الفوروسمييعتبر أقوى مدرات العروة هو البوميتانيد يليه التور 
الايثاكرينيك بديل للمرضى المصابين بحساسية للسلفا لعدم احتوائه عليها بخلاف باقي 

 (43).جموعةالم

 الفوروسيمايد:   1-3

في علاج قصور القلب الاحتقاني و القصور الكلوي و  هو أحد أهم وأشيع مدرات العروة استخداماً 
 التشمع الكبدي .

ه على الريق صباحاً لزيادة توافره ؤ عطاإ فموياً يفضل ، عطى فموياً ووريدياً يُ  ،لفايحوي جذر سُ 
ساعة .يرتبط  2-1الأعظمي بعد  تركيزالبلازمي يصل لل ، التركيز%60 إلى يصل الذيالحيوي 

حيث يتم لا يصل إلى الأنابيب الكلوية إلا عبر ارتباطه بالبروتينات ، بشدة ببروتينات البلازما 
عضوية في نهاية الأنبوب المعوج القريب ،ويطرح في البول إلى ناقل الحموض ال ه من قبلهاتسليم

ل القسم الصاعد الثخين لعروة هنلة ويعطل الناقل المشترك % ،ويص65بشكل غير متبدل بنسبة 
Na-K-2Cl  جزء قليل جداً يصل عبر الرشاحة الكبية إلى الأنابيب، الارتباط بالبروتينات هو ،

بالكلية، المرضى  ، الجزء المتبقي غير المُفرَز يرتبط بحمض الغلوكورونيكالأساس في تسليمه
-30)نصف عمره يداعمر النصفي للفوروسمالالذين لديهم فشل كلوي وليس كبدي لديهم تطاول ب

ساعات في حال وجود قصور كلوي  9-6دقيقة بوجود وظيفة كلوية طبيعية ويتطاول إلى  120
عة سا 2-1يد فموي يصل إلى التركيز الأعظمي بعد اسمو ملغ من الفور  40. بعد إعطاء متقدم(
 15ملغ منه وريدياً يصل إلى التركيز الأعظمي بعد  40مكغ /مل ، أما بعد إعطاء  3-2وهو 
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يد غالباً ليست سمية كدواء إلا المرضى اسمو جانبية للفور التأثيرات ال مكغ /مل. 12دقيقة وهو 
بسبب تعطيله لمضخة الناقل  ما بسبب الاضطرابات الشارديةالذين يتحسسون لمركبات السلفا وإنّ 

وغالباً هذه  وهي موجودة نفسها في الأذن لذلك تحدث أذية سمعية ، Na-K-2Clالمشترك لل 
 يد.اسمو الأذية السمعية قابلة للتراجع عند إيقاف الفور 

 ،الكبي حالرش معدل الوصول لمكان عمله هي نقصأو سمايد و الفور  تؤثر على عملالأسباب التي 
سبب كان يقلل  كمية قليلة منه إلى الشرين الصادر ،وأيضاً نقص الألبومين لأيّ  وبالتالي وصول

ناقل الحموض العضوية لن يأخذه بسبب عدم ارتباطه  سمايد إلى مكان عمله لأنّ و وصول الفور 
 حوأيضاً وجود حماض شديد يؤدي إلى هبوط ضغط والذي بدوره يؤدي إلى نقص الرش بالبروتين ،

سمايد عن ناقله البروتيني وبالتالي و إلى زيادة انفصال الفور وجود الحماض يؤدي  كالكبي ، وكذل
  الأنبوب .إلى وصوله بشكل أقل 

سمايد هو عدم التزام المريض بالحمية عن الملح و ومن الأمور الأخرى التي تقلل من عمل الفور 
   (44) ستيروئيدية .الا غيرواستخدام مضادات الالتهاب 

 الجرعة : ❖

 ملغ في المرة . 80لى إ 20من  الفم  :عبر -

 20يتم زيادة الجرعة بمقدار  جرعة المداومة )الجرعة التي يراد الوصول لها والاستمرار عليها (: 
ساعات حتى يمكن الحصول على التأثير المطلوب ، ويمكن تناول الجرعة  8-6ملغ كل  40لى إ

أو مرتين يومياً و أقصى جرعة يومية هي التي أحدثت تلك الاستجابة مع المريض بعد ذلك مرة 
 ملغ. 600

 الحقن بالعضل والوريد:-

ومن المرجح أن يتم  ، ملغ مرة واحدة ببطء على زمن دقيقة أو دقيقتين 20الى  10جرعة من 
 تكرار تلك الجرعة المبدئية مرة أخرى بعد ساعتين إذا لم يعط المريض استجابة كافية .

يعط المريض استجابة كافية يتم تكرار الحقن مع زيادة الجرعة بمقدار  بعد الجرعة الثانية إذا لم
 درار البول المطلوبة .إملغ حتى تظهر استجابة  40إلى  20

 .درار(إ)تجربة ملغ كاملة نادراً ما نكون بحاجة لاستخدامها 200لى إالجرعة الواحدة التي تصل 
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 الحقن الوريدي المستمر: -

ثم تتبعها  bolus doseملغ لكل كغ من وزن المريض تأخذ مرة واحدة  0.1الجرعة المبدئية 
ملغ لكل كغ من وزن المريض كل ساعة ويتم مضاعفتها كل ساعتين حتى تصل  0.1جرعة 

 (45) .مغ لكل كغ من الوزن في الساعة  0.4الجرعة القصوى وهي 

    وما يهمنا من المدرات الثيازيدية :
 هو الممثل الأشيع  للمدرات الثيازيدية . هيدروكلورثيازيد :-

 قصور القلب . –ارتفاع الضغط الشرياني  –البيلة التفهة  -مة ذالو الاستخدام:  ❖

  الجرعات : ❖

عند المسنين نبدأ ب و ملغ يومياً،  25-12.5عبر الفم : بارتفاع الضغط الشرياني عند البالغين 
 ملغ يومياً. 12.5

عند و ملغ اذا اقتضت الحاجة ،  50ملغ يومياً ونرفعها إلى 12.5بالوذمة عند البالغين نبدأ ب 
 ملغ يومياً. 12.5المسنين نبدأ ب 

عبر الفم عند فإنها تُعطى الوذمة الشديدة عند المرضى الغير قادرين على تحمل مدرات العروة 
 ملغ يومياً(. 100حد الأقصى ملغ يومياً أو في الأيام البديلة )ال 100البالغين حتى 

 (46) ملغ يومياً . 100البيلة التفهة كلوية المنشأ عبر الفم عند البالغين نبدأ حتى 

كمدر داعم لعمل مدرات  )وهو أحد المدرات الحافظة للبوتاسيوم( السبيرونولاكتون ولابد من ذكر -
إطراح البوتاسيوم وزيادة طرح حيث يعمل على تقليل  ،العروة في علاج قصور القلب الاحتقاني 

لدوستيرونية حيث يستخدم في تشخيص ويعمل كمضاد للأ ، الصوديوم في الأنبوب المعوج البعيد
ونقص  الناجمة عن قصور القلب وعلاج الألدوستيرونية الثانوية،لدوستيرونية البدئية وعلاج الأ

 بمدرات العروة . الحجم الناجم عن العلاج

ساعات  10-6ويصل إلى ذروته في  يبدأ عمله بعد حوالي ساعتين من إعطاءه عبر الفم ،
أيام لتحقيق أقصى تأثير  3-2ساعة تقريباً. له بداية بطيئة نسبياً تتطلب  24،ويستمر تأثيره لمدة 

  درار البول بعد إيقافه.إوفترة مماثلة لتوقف  ، مدر للبول
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المضادة للأندروجين  تأثيراته ىضافة إلبالإ هي فرط بوتاسيوم الدم ،تأثيراته الجانبية الأكثر خطورة 
 (47) لدى الرجال  . وعنانةحيث يحدث تثدي 

 بناءً على ماسبق:

تلعب المدرات بشكل عام ومدرات العروة بشكل خاص دوراً جوهرياً في علاج قصور القلب الاحتقاني 
تستند المبادئ التوجيهية لاستخدام ولكن  ، NYHAحسب تصنيف  IVو  IIIوعلى الأخص المرحلة 

جريت أُ ، لذلك إلى حد كبير على رأي الخبراءمرضى قصور القلب الاحتقاني  عندمدرات العروة 
عند مرضى قصور القلب  دراسات عديدة للمقارنة بين التسريب الوريدي المستمر لمدرات العروة

 .عطاء المتقطع لها مع الإ  IVو IIIدرجة الاحتقاني 
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 العملي لقسما

 :أهميتهالبحث و  خلفية •

مجموعة من الأدوية الفعالة التي استخدمت لمدى طويل في تدبير  عبارة عنمدرات العروة إنّ  ▪
، عند إعطاء هذه الأدوية حقناً دفعةً واحدة ) وهي  الاحتقان الرئوي الحاد التالي لقصور القلب

ذلك يؤدي إلى إدرار سريع و عنيف وهذا ما أثار الجدل حول  عطاءها( فإنّ الطريقة الكلاسيكية لإ
 (48) .هذه الطريقة من الإعطاء

الإعطاء المتقطع من هذه المدرات قد يؤدي إلى تأرجح ملحوظ في الحجم داخل  ح أنّ ر  قتُ لقد اُ  ▪
 (49).الأوعية بالإضافة إلى مستويات مصلية عالية مما يزيد من سميتها

كذلك الأمر إن إعطاء جرعات كبيرة متكررة من مدرات العروة قد يؤدي إلى حدوث تحمل حاد لهذه  ▪
 والذي يمكن أن يحدث بعد زوال تأثير الدواء.الأدوية نتيجة حبس الصوديوم المعاوض عبر الكلية 

من ( بشكل تسريب وريدي مستمر ينقص  furosemideإعطاء مدرات العروة ) اُقتُر ح نظرياً أنّ   ▪
 (50)تأرجح الحجم داخل وعائي مما يؤدي إلى صادر بولي ثابت نسبياً.

وبالتالي تأثيرات جانبية  الاعطاء المستمر يمنع تراكم مستويات سمية من هذه الأدوية  وكذلك فإنّ 
 .عطاء المستمر على التخلص من الإدرار العنيف كتأثير جانبيأقل وأخف شدة . كما يساعد الإ

المستجيبين على الجرعات المعتادة من المدرات نستطيع من خلال  التسريب مرضى غير عند ال ▪
 (51) درار مقبول.إلتسريب تدريجياً حتى الحصول على االوريدي المستمر زيادة معدل 

 لقد أجريت عدة دراسات سريرية سابقة لتأكيد محاسن التسريب الوريدي المستمر لمدرات العروة، ▪
حيث أجريت أوائل هذه الدراسات عند مرضى جراحة القلب المفتوح )بعد عمليات جراحة القلب( و 

 (52)عند مرضى القصور الكلوي المزمن .

في إحدى الدراسات التي أجريت على مرضى القصور الكلوي المزمن: وجد أن التسريب المستمر  ▪
 نقص من تطور التحمل للدواء )أكثر فعالية في إيصال المدر بشكل ثابت إلى النفرون ، وي

tolerance الناجم عن حبس الصوديوم المعاوض الذي يحصل في الفواصل الحرة في حال )
 (53) الإعطاء المتقطع .
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من المرضى في الدراسات السابقة مصاباً بقصور قلب احتقاني ، وبالتالي لا يمكن  لم يكن أيّ 
 . CHFتعميم نتائجهم على مرضى 

استجابة  مختلفاً عند مرضى قصور القلب الاحتقاني ، مما أدى لإجراء  -يكون منحني الجرعة  ▪
عطاء الوريدي المتقطع ) الطريقة التقليدية ( للمدرات تجارب عشوائية مضبوطة قارنت فعالية الإ
 (54) .بالتسريب المستمر ، وكانت النتائج متباينة 

اء هذه المدرات سيساعد في تدبير قصور القلب الاحتقاني الأكثر فعالية لإعط ةمعرفة الطريق إنّ  ▪
 .قاص المراضة و الوفيات إنبشكل أمثل مما يؤدي لزوال الأعراض بشكل أسرع و بالتالي 

 

  الفرضية البحثية: •

( بشكل تسريب وريدي مستمر ينقص furosemideإعطاء مدرات العروة ) أنّ الدراسة  افترضت
عطاء الإ وكذلك فإنّ  مما يؤدي إلى صادر بولي ثابت نسبياً. الأوعيةمن تأرجح الحجم داخل 

 وبالتالي تأثيرات جانبية أقل وأخف شدة . ، المستمر يمنع تراكم مستويات سمية من هذه الأدوية 

 

 لسؤال البحثي :ا •

اعتبار التسريب الوريدي المستمر لمدرات العروة عند مرضى قصور القلب الاحتقاني هل يمكن 
ثار تحسن الأعراض السريرية وتقليل الآل من الإعطاء المتقطع لها فيما يخص المتقدم أفض

 الجانبية؟

 :هدف الدراسة      •

مقارنة التسريب الوريدي المستمر لمدرات العروة من حيث الفوائد والتأثيرات هذه الدراسة إلى  هدفت
 . IV-IIIدرجة الجانبية مع الإعطاء الوريدي المتقطع عند مرضى قصور القلب الاحتقاني 
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 المواد وطرائق الدراسة:  •

 . حشدية مستقبلية  نمط الدراسة :

مستشفيات جامعة دمشق )مستشفى المواساة ، مستشفى الأسد الجامعي ( متضمناً  مكان الدراسة :
 سعاف والعناية القلبية .لإا يقسم

 . 2019 نيسانحتى  2018 نيسان  الدراسة بين تر استم زمن الدراسة :

 معايير الاستبعاد : •

 .المرضى الذين يرفضون المشاركة في الدراسة  ✓

 سنة . 18المرضى الذين تقل أعمارهم عن  ✓

 مرضى القصور الكلوي الانتهائي الموضوعين على جلسات تحال . ✓

 معايير الاشتمال : •

 مهما  IV-IIIسنة المصابين بقصور قلب احتقاني درجة  18تزيد أعمارهم عن الذين  المرضى
 كان سببه .

 حجم العينة : •

𝑠𝑧 حساب حجم العينة من خلال المعادلة : تمّ 

1+(
𝑠𝑧

𝑛
)

  =nsz 

 : الحد الأدنى للعينة عندما يكون المجتمع صغير .  nszحيث 

Sz        . الحد الأدنى للعينة عندما يكون المجتمع كبير : 

      % 5ومقدار خطأ مسموح لا يتجاوز   % 95مع اعتبار فاصل ثقة       

 . 278أن حجم العينة وجد 

 مراحل العمل : •

قصور قلب المرضى المقبولين في العناية القلبية أو في قسم الإسعاف بقصة اختيار  تمّ  ▪
 عدا المرضى الذين يحققون شروط الاستبعاد .  IV-IIIاحتقاني درجة 
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وجود ارتفاع ، التدخين ضى : العمر ، الجنس ، جمع المعلومات التالية عن المر  تمّ  و ▪
 ضغط شرياني ، داء سكري ، وجود قصور كلوي مزمن معالج بالتدبير المحافظ.

 علاماتتحري  التركيز على وفحصه بشكل دقيق مع و تقييمه حيوياً  استجواب المريض مّ ت ▪
إصغاء خراخر واحتقان وداجيين و ،    IV-IIIكوجود زلة جهدية درجة  قصور قلب احتقاني

 .وقصة تراجع الصادر البولي  معممةووذمات ، الساحتين الرئويتين  فيفرط حمل 

درار و عند التخريج: كرياتينين المصل إجراء تحاليل مخبرية عند القبول و خلال فترة الإ تمّ  ▪
 ، بولة المصل ، صوديوم المصل ، بوتاسيوم المصل .

الرئوي  الضغط-قطر الأجوف السفلي  –( EFايكو قلب ) -  ECG  -CXRجراء إ تمّ  ▪
 ( عند القبول و عند التخريج .الانقباضي

(  furosemide)سمايد و الفور إلى مجموعتين : إعطاء عشوائياً فرز المرضى  أيضاً  تمّ  ▪
إعطاؤه للمجموعة  مّ تللمجموعة الأولى حقناً وريديا دفعة واحدة بشكل متقطع ، في حين 

الفوروسمايد المطبقة في المجموعتين نفسها جرعة  كانت، و الثانية تسريباً وريديأ مستمراً 
    مع الأخذ بعين الاعتبار مقدار الجرعة الفموية السابقة.

عند ودرجة الزلة التنفسية مراقبة الصادر البولي تقييم درجة الاستجابة لمدرات العروة ب تمّ  ▪
عصبية   - مراقبة الاختلاطات ) سمعية  تومن جهة أخرى تمّ مرضى كل من المجموعتين 

 .( ECGتبدلات في  –اضطراب شوارد  -كلوية   -

 

 الدراسة الاحصائية : •

هذه الدراسة العملية إحصاءات وصفيّة )شرح وصفي( لكل المتغيرات التي دخلت في الدراسة  شملت
فيما تحتوي أيضاً دراسة إحصائية استدلالية تتمثّل بالمقارنات وبالاختبارات والدلالات الإحصائية 

 (.SPSS v.25وذلك باستخدام برنامج التحليل الإحصائي )

حتّى نستنتج وجود العلاقة أو عدم  /0.05تقارن بمستوى الدلالة / كانت النتائج )القيم الاحتمالية(
وجودها أم وجود الفروق أو عدم وجودها، فعندما تكون القيمة الاحتمالية أكبر من مستوى الدلالة 
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فلا يوجد علاقة )لا يوجد فروق إحصائيّة معنويّة هامّة(، وفي حال كانت أصغر عندها  /0.05/
 الفروق الإحصائيّة واضحة وذات دلالة معنويّة.تكون العلاقة موجودة و 

 تحليل بيانات الحالة باستخدام الاختبارات التالية: تمّ 

1. Normality Tests 
2. Frequencies 
3. Descriptive 
4. Chi Square 
5. Independent Samples Test 
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 الموافقة المستنيرة:نموذج 

الوريدي المستمر لمدرات العروة مع الحقن مقارنة التسريب نحن بصدد إجراء بحث علمي عن 
 بدمشق. المواساة والأسد الجامعيين ىفي مستشف المتقطع عند مرضى قصور القلب الاحتقاني

 .مطلق الحرية في قبول أو رفض ذلك  مولك ،للمشاركة في هذا البحث  مندعوك
 

 المعلومات التالية : قراءة منرجو منك مذ قراركاتخالكن قبل 
 

الاطلاع على المعلومات من ملفكم الطبي من قبل الباحثين المشاركين في هذه  سيتمّ  •
 الدراسة وذلك بعلم إدارة المشفى .

 ة معلومات متعلقة بكم ذات طابع شخصي .لن يتم نشر أيّ  •

واستخدام المعلومات  حالتكممتابعة  سيتمّ  الدخول في الدراسةعلى  قةموافالفي حال  •
عن بعض المعلومات إن لم تكن  مضمن الدراسة أو سؤالكملف الطبي الالموجودة في 

 واردة في الملف. 

خلال  مرضالؤثر على تدبير يلن فإنّ ذلك  ،في هذه الدراسة دخولعلى الة موافقالعدم  إنّ  •
 إقامتكم في المشفى .

و حصلت على ، لقد قرأتُ المعلومات الواردة أعلاه وكان لدي الفرصة لأطرح الأسئلة  •
 .في الدراسة  دخولمقنعة لذا أعلن موافقتي على الإجابات 

 

 اسم المشارك أو من ينوب عنه   : ................................                                                              

 توقيع المشارك أو من ينوب عنه : ................................     

 الفياضأحمد د . أسامة   حث : اسم البا     

 .......................   توقيع الباحث :     
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مقارنة التسريب الوريدي المستمر لمدرات العروة مع الحقن المتقطع عند مرضى قصور القلب 
 الاحتقاني

 _______________  : لآتياالاستبيان  ءيرجى مل   ________________

 ضغط  شرياني : الاسم :
 قصور كلوي مزمن : العمر:

Crcl        : 
 رقم الاضبارة:المشفى /  الجنس:
 تاريخ القبول: مدخن :

 :مدة الاستشفاء داء سكري :
 

 :  الفحص السريري 

 العلامات الحيوية :

الضغط  
 BPالشرياني 

النبض 
P 

عدد مرات 
 RRالتنفس 

الحرارة  
∆ 

شباع  الإ
 SATوكسجيني الأ

NYHA 
Class 

       القبولعند 
       عند الخروج

   

 الأعراض الاحتقانية :

 درجة الوذمات  وجود خراخر ناعمة  احتقان وداجي  
    عند القبول

    عند الخروج
 

 :  ECGموجودات 

 : CXRموجودات 
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 يكو القلب :إموجودات 

 EF الانقباضي الضغط الرئوي  جوف السفليقطر الأSPAP  نبساطيةالاوظيفة السوء 

     عند القبول
     عند الخروج

 

 طريقة إعطاء مدر العروة : 

 إعطاء متقطع   )   (                   أو                تسريب مستمر )   (

 داعم )   ( يوجود مدر ثيازيد  )   (                               الجرعة المبدئية

 الاختلاطات :  

 )    (طنين سمية سمعية :  ✓

  سمية عصبية: إهلاسات )     ( ✓

 )       (    Naنقص -)      (   Kنقص  -)       (  قصور كلوي حادسمية كلوية:  ✓

 (  :)     ECGاضطرابات بال  ✓

 ( .....- دوخة -هبوط ضغط  أخرى:) ✓

 

 التقييم المخبري:

 Urea 
 في المصل

Creatinine 
 في المصل

Na 
 في المصل

K 
 في المصل

     عند القبول
     ساعة 24بعد 

     عند التخريج
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 مل /سا الصادر البولي:

  درارالساعة الأولى من الإ
  درارساعات من الإ 6بعد 
  درار ساعة من الإ 24بعد 
  درارساعة من الإ 48بعد 
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 النتائج :

 الدراسة : عينةخصائص 

الأكبر  الأعداد والنسب المئوية وذلك لإيضاح النسبةحصائي باستخدام إقمنا بشرح العينة ووصفها بشكل 

 .كل متغيرات الدراسةوالمسيطرة بالنسبة لـ

 توزع أفراد البحث حسب المشفى : ❖

مريض خضعوا  42مريض منهم  112بلغ عدد مرضى قصور القلب في مشفى الأسد الجامعي 

وبلغ عدد  المستمر ،مريض خضعوا للعلاج وفق التسريب  70للعلاج وفق التسريب المتقطع و

مريض خضعوا للعلاج  91مريض منهم  166مرضى قصور القلب في مشفى المواساة الجامعي 

 مريض خضعوا للعلاج وفق التسريب المستمر . 75وفق التسريب المتقطع و

 يبي ن توزع أفراد البحث حسب المشفى  : (5جدول )ال

 المشفى
 نوع التسريب

 مستمر متقطع
 %48.3 70 %31.6 42 الأسد الجامعي

 %51.7 75 %68.4 91 المواساة
 

 
 يبي ن توزع أفراد البحث حسب المشفى  :(14) الشكل 

31.60%

48.30%

68.40%

51.70%

مستمرمتقطع

نوع التسريب

الأسد الجامعي المواساة
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 : جنستوزع أفراد البحث حسب ال ❖

مريض خضعوا للعلاج  53منهم  148بلغ عدد المرضى الذكور الذين يعانون من قصور القلب 

مريض خضعوا للعلاج وفق التسريب المستمر بنسبة  95و % ،39.8وفق التسريب المتقطع بنسبة

 80مريضة منهن  130% ،وبلغ عدد المرضى الإناث اللواتي يعانين من قصور القلب 65.5

مريضة خضعن للعلاج  50% ، و 60.2مريضة خضعن للعلاج وفق التسريب المتقطع بنسبة 

 % .34.5وفق التسريب المستمر بنسبة 

 الجنسزع أفراد البحث حسب يبي ن تو  : (6جدول )ال

 الجنس
 نوع التسريب

 مستمر متقطع
 %65.5 95 %39.8 53 ذكور
 %34.5 50 %60.2 80 اناث

 

 

 
 جنسيبي ن توزع أفراد البحث حسب ال : (15) الشكل

39.80%

65.50%
60.20%

34.50%

مستمرمتقطع

نوع التسريب

ذكور اناث
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 توزع أفراد البحث حسب العمر: ❖

 أشهر . 8سنة و 11أشهر بانحراف معياري  5سنة و 64متوسط أعمار العينة بلغ 

 عمريبي ن توزع أفراد البحث حسب ال : (7جدول )ال

 العمر )بالسنة(
 Min Max الانحراف المعياري المتوسط

 سنة 92 سنة 20 رأشه 8سنة و 11 أشهر 5سنة و 64
 

 توزع أفراد البحث حسب عوامل الخطورة : ❖

 36.8مريض خضعوا للعلاج وفق التسريب المتقطع بنسبة 49منهم  137بلغ عدد المدخنين  -

 % .60.7مريض خضعوا للعلاج وفق التسريب المستمر بنسبة  88% ، و

مريض خضعوا للعلاج وفق  72مريض ، منهم  140بلغ عدد المصابين بمرض السكري   -

مريض خضعوا للعلاج وفق التسريب المستمر بنسبة  68% ، و54.1التسريب المتقطع بنسبة

46.9. % 

مريض خضعوا للعلاج  102منهم  مريض ، 188 الشريانيصابين بارتفاع الضغط بلغ عدد الم -

مريض خضعوا للعلاج وفق التسريب المستمر بنسبة  86% ، و76.7وفق التسريب المتقطع بنسبة

59.3. % 

 43منهم  مريض ، 107بلغ عدد المرضى المصابين بقصور كلوي مزمن مع علاج محافظ  -

مريض خضعوا للعلاج وفق  64% ، و32.3مريض خضعوا للعلاج وفق التسريب المتقطع بنسبة

 % .44.1التسريب المستمر بنسبة 
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 عوامل الخطورةيبي ن توزع أفراد البحث حسب  : (8جدول )ال

 عوامل الخطورة
 نوع التسريب

 مستمر متقطع

 التدخين
 %60.7 88 %36.8 49 مدخن

 %39.3 57 %63.2 84 غير مدخن

 الإصابة بداء السكري
 %46.9 68 %54.1 72 مصاب

 %53.1 77 %45.9 61 غير مصاب

 الإصابة بالضغط
 %59.3 86 %76.7 102 مصاب

 %40.7 59 %23.3 31 غير مصاب

الإصابة بقصور كلوي 
 مزمن

 %44.1 64 %32.3 43 مصاب

 %55.9 81 %67.7 90 غير مصاب

 

 
 عوامل الخطورة: يبي ن توزع أفراد البحث حسب  (16) شكلال

36.80%

54.10%

76.70%

32.30%

60.70%

46.90%

59.30%

44.10%

المصابين بقصور كلوي المصابين بالضغطالمصابين بداء السكريالمدخنين
مزمن

نوع التسريب متقطع نوع التسريب مستمر
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 : New York Heart Associationتوزع أفراد البحث حسب  ❖

 عند القبول :

مريض خضعوا  60مريض( منهم  87)   IIIبلغ عدد المرضى المصابين بقصور قلب درجة  -
مريض خضعوا للعلاج وفق التسريب المستمر  27% ، و45.1للعلاج وفق التسريب المتقطع بنسبة

 . %18.6بنسبة 

مريض خضعوا  73مريض( منهم  191)  IV المصابين بقصور قلب درجةوبلغ عدد المرضى 
مريض خضعوا للعلاج وفق التسريب  118% ، و54.9للعلاج وفق التسريب المتقطع بنسبة

 . %81.4المستمر بنسبة 

 عند القبولNYHA حسبيبي ن توزع أفراد البحث  : (9جدول )ال

 عند القبول NYHAتصنيف 
 نوع التسريب

 مستمر متقطع
3 60 45.1% 27 18.6% 
4 73 54.9% 118 81.4% 

 

 
 عند القبول NYHAحسبيبي ن توزع أفراد البحث  :(:17الشكل )

45.10%

18.60%

54.90%

81.40%

مستمرمتقطع

3 4
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 عند الخروج:

مريض خضعوا  39مريض( منهم  65 )  Iبلغ عدد المرضى المصابين بقصور قلب درجة  -
مريض خضعوا للعلاج وفق التسريب المستمر  26% ، و29.3للعلاج وفق التسريب المتقطع بنسبة

 . %17.9بنسبة 

مريض خضعوا  93مريض( منهم 204 )  IIوبلغ عدد المرضى المصابين بقصور قلب درجة 
لعلاج وفق التسريب مريض خضعوا ل 111% ، و69.9للعلاج وفق التسريب المتقطع بنسبة

 . %76.6المستمر بنسبة 

خضع للعلاج  واحد مريض( منهم  مريض9) IIIوبلغ عدد المرضى المصابين بقصور قلب درجة 
مريض خضعوا للعلاج وفق التسريب المستمر بنسبة  8% ، و0.8وفق التسريب المتقطع بنسبة 

5.5% . 

 الخروجعند NYHA حسبيبي ن توزع أفراد البحث  : (10جدول )ال

 عند الخروج NYHAتصنيف 
 نوع التسريب

 مستمر متقطع
1 39 29.3% 26 17.9% 
2 93 69.9% 111 76.6% 
3 1 0.8% 8 5.5% 

 

 
 عند الخروجNYHA حسبيبي ن توزع أفراد البحث  (:18الشكل )

29.30%

69.90%

0.80% 17.90%

76.60%

5.50%

123

متقطع مستمر
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 : الأعراض الاحتقانية  توزع أفراد البحث حسب ❖

( عدم وجود P-Value=0.231وبقيمة احتمالية ) باستخدام الاختبار الإحصائي المناسب تبين-
فروق معنوية بين نوعي التسريب )المستمر والمتقطع ( بالنسبة لتحسن الزلة الجهدية عند مرضى 

(  0.05قصور القلب الاحتقاني ،وذلك لأن القيمة الاحتمالية هي أكبر من مستوى المعنوية )
 .التسريب غير دال إحصائياً وبالتالي فإن الفرق في الزلة الجهدية بين نوعي 

 تحسن الزلة الجهدية البحث حسبيبي ن توزع أفراد  : (11جدول )ال

 IVوجود زلة جهدية درجة 

 مستمر متقطع 

 %100 145 %100 133 عند القبول

 %12.41 18 %11.28 15 عند الخروج IIIزلة درجة 

 %62.07 90 %60.15 80 عند الخروج IIزلة درجة 

 %25.52 37 %28.57 38 الخروج عند Iزلة درجة
(P-Value=0.231 العلاقة سلبية وغير معنوية ) 

 

 

 

  تحسن الزلة الجهدية حسبيبي ن توزع أفراد البحث  : (19ل )الشك

100%

11.28%

60.15%

28.57%

100%

12.41%

62.07%

25.52%

عند الخروج Iزلة درجةعند الخروج IIزلة درجة عند الخروج IIIزلة درجة عند القبول

متقطع مستمر
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( عدم وجود .095P-Value=0باستخدام الاختبار الإحصائي المناسب تبين وبقيمة احتمالية )-
عند  الاحتقان الوداجيفروق معنوية بين نوعي التسريب )المستمر والمتقطع ( بالنسبة لتحسن 

 0.05وذلك لأن القيمة الاحتمالية هي أكبر من مستوى المعنوية ) مرضى قصور القلب الاحتقاني ،
 .بين نوعي التسريب غير دال إحصائياً  الاحتقان الوداجي( وبالتالي فإن الفرق في 

 الاحتقان الوداجي حسبيبي ن توزع أفراد البحث  : (12جدول )ال

 احتقان وداجي

 مستمر متقطع 

 %100 145 %100 133 عند القبول

 %75.86 110 %75.18 100 عند الخروج التحسن
(P-Value=0.095أي لا يوجد علاقة معنوية بين وجود الاحتقان ونوع التسريب ) 

 

 

 الاحتقان الوداجي حسبيبي ن توزع أفراد البحث  : (20ل )الشك

( وجود فروق .04P-Value=0باستخدام الاختبار الإحصائي المناسب تبين وبقيمة احتمالية )-
عند مرضى قصور القلب  الخراخرمعنوية بين نوعي التسريب )المستمر والمتقطع ( بالنسبة لتحسن 

 .(  0.05من مستوى المعنوية ) صغروذلك لأن القيمة الاحتمالية هي أ، الاحتقاني

 

100%100%

75.18%75.86%

مستمرمتقطع

عند القبول التحسن عند الخروج
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 .لصالح التسريب المستمر بين نوعي التسريب دال إحصائياً  تحسن الخراخرالفرق في  وبالتالي فإنّ 

 وجود الخراخر حسبيبي ن توزع أفراد البحث  : (13جدول )ال

 خراخر ناعمة تملأ الساحتينوجود 

 مستمر متقطع 

 %100 145 %100 133 عند القبول

 %31.03 45 %43.61 58 خراخر أقل من نصف الساحتين

 %68.97 100 %56.39 75 زوال الخراخر عند الخروج

(P-Value=0.04 أي  يوجد علاقة معنوية بين )ونوع  تحسن الخراخر

 لصالح التسريب المستمر  التسريب

 

( وجود فروق .01P-Value=0باستخدام الاختبار الإحصائي المناسب تبين وبقيمة احتمالية )-
عند مرضى قصور  لوذماتامعنوية بين نوعي التسريب )المستمر والمتقطع ( بالنسبة لتحسن 

( وبالتالي  0.05من مستوى المعنوية ) صغروذلك لأن القيمة الاحتمالية هي أ القلب الاحتقاني ،
 .ر لصالح التسريب المستم بين نوعي التسريب دال إحصائياً  وذماتتحسن الفإن الفرق في 

 الوذمات حسبيبي ن توزع أفراد البحث  : (14جدول )ال 

 )عمق وامتداد( IVو  IIIوذمات طرفين سفليين درجة 

 مستمر متقطع 

 %100 145 %100 133 عند القبول

 %8.97 13 %21.05 28 عند الخروج IIدرجة وذمات

 %37.93 55 %48.87 65 عند الخروج Iدرجة وذمات 

 %53.1 77 %30.08 40 الخروجعند زوال الوذمات 

(1P-Value=0.0أي  يوجد علاقة معنوية بين تحسن ال )ونوع  وذمات

 التسريب لصالح التسريب المستمر
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مريض( منهم 143 )  IIIدرجة  سوء وظيفة انبساطيةبلغ عدد مرضى قصور قلب الذين لديهم  -
مريض خضعوا للعلاج  75% ، و51.1مريض خضعوا للعلاج وفق التسريب المتقطع بنسبة 68

 . %51.7وفق التسريب المستمر بنسبة 

 65مريض( منهم 135) IIدرجة انبساطية سوء وظيفة وبلغ عدد مرضى قصور قلب الذين لديهم 
مريض خضعوا للعلاج وفق 70% ، و48.9مريض خضع للعلاج وفق التسريب المتقطع بنسبة 

 . %48.3التسريب المستمر بنسبة 

 سوء الوظيفة الانبساطية حسبيبي ن توزع أفراد البحث  : (15جدول )ال

 

 سوء الوظيفة الانبساطية

 نوع التسريب

 مستمر متقطع

 III 68 51.1% 75 51.7%درجة 

 II 65 48.9% 70 48.3%درجة 
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( عدم وجود .069P-Value=0باستخدام الاختبار الإحصائي المناسب تبين وبقيمة احتمالية )-
بالنسبة لتحسن عند القبول وعند الخروج فروق معنوية بين نوعي التسريب )المستمر والمتقطع ( 

القيمة الاحتمالية هي أكبر من  عند مرضى قصور القلب الاحتقاني ،وذلك لأنّ  الجزء المقذوف
يب غير دال بين نوعي التسر  الجزء المقذوفالفرق في  وبالتالي فإنّ ،(  0.05مستوى المعنوية )

 إحصائياً.

  EFمقدار يبي ن  : (16جدول )ال

 
 نوع التسريب

 مستمر متقطع
 28.06 30.52 القبول عند EF مقدار
 33.30 34.88 الخروج عند EF مقدار

(P-Value=0.069  أي )تحسن الجزء المقذوفيوجد علاقة معنوية بين لا 

 ونوع التسريب 
. 

 
  EFمقدار يبي ن  : (21ل )الشك

 

 

30.52
28.06

34.88
33.3

مستمرمتقطع

عند القبول EFمقدار  عند الخروج EFمقدار 
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( وجود فروق .006P-Value=0ن وبقيمة احتمالية )باستخدام الاختبار الإحصائي المناسب تبيّ -
عند مرضى  قطر الأجوف السفليمعنوية بين نوعي التسريب )المستمر والمتقطع ( بالنسبة لتحسن 

(  0.05قصور القلب الاحتقاني ، وذلك لأن القيمة الاحتمالية هي أصغر من مستوى المعنوية )
بين نوعي التسريب دال إحصائياً لصالح  قطر الأجوف السفليبالتالي فإن الفرق في تحسن و 

 التسريب المستمر .

  القطر الأجوف السفلي يبي ن  : (17جدول )ال

 
 نوع التسريب

 مستمر متقطع
 2.60 2.55 القبول عند( بالسم) السفلي الأجوف قطر
 2.03 2.14 الخروج عند( بالسم) السفلي الأجوف قطر

P-Value=0.006) ونوع التسريب لصالح التسريب  قطر الأجوف السفلي( أي  يوجد علاقة معنوية بين تحسن
 المستمر
 

( وجود فروق .004P-Value=0باستخدام الاختبار الإحصائي المناسب تبين وبقيمة احتمالية )-
الضغط الرئوي الانقباضي عند معنوية بين نوعي التسريب )المستمر والمتقطع ( بالنسبة لتحسن 

عند مرضى قصور القلب الاحتقاني ، وذلك لأن القيمة الاحتمالية هي أصغر من مستوى الخروج 
بين نوعي التسريب الضغط الرئوي الانقباضي  ( وبالتالي فإن الفرق في تحسن  0.05المعنوية )

 دال إحصائياً لصالح التسريب المستمر .

 الضغط الرئوي الانقباضيتحسن يبي ن مقدار  : (18جدول )ال

 
 نوع التسريب

 مستمر متقطع
 41.57 40.06 الضغط الرئوي الانقباضي عند القبول

 30.13 34.69 روجالضغط الرئوي الانقباضي عند الخ
P-Value=0.004) ونوع التسريب  الضغط الرئوي الانقباضي عند الخروج( أي  يوجد علاقة معنوية بين تحسن
 لصالح التسريب المستمر
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 وتمّ  تمّ إعطاء مجموعتي مرضى التسريب المتقطع والمستمر جرعة تحميل من الفورسمايد ،-
 تعديلها وفق الآتي:

 الوريدية سمايد(و يبي ن جرعة مدرات العروة )الفور  : (19جدول )ال

 سمايد(الوريديةوجرعة مدرات العروة )الفور

 مستمر متقطع 

 ملغ بشكل بلعة100 ملغ بشكل بلعة100 تحميل( )جرعةعند القبول 

 ملغ/ سا20 ساعات6ملغ/120 ساعة 24ول أالجرعة خلال 

 ملغ/سا10 ساعات6ملغ/60 (48-24الجرعة خلال الساعة)

 ملغ/سا1.5 ساعة12ملغ/40 ستشفاءالجرعة في باقي أيام الا

 

 

 الوريدية سمايد(و يبي ن جرعة مدرات العروة )الفور  : (22ل )الشك

 

 

 

 

100

120

60

40

100

20101.5

-24)الجرعة خلال الساعةساعة24الجرعة خلال اول (جرعة تحميل)عند القبول 
48)

ايةالجرعة في باقي أيام العن

متقطع مستمر
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استخدام مدر ثيازيدي داعم عند المرضى المعندين على الفوروسمايد عند استخدامه  تمّ  -
 لوحده.

 إضافة مدر ثيازيدي مساعد لهم تم  الذين يبي ن عدد المرضى  : (20جدول )ال

 عدد المرضى تم إضافة مدر ثيازيدي مساعد لهم

 مستمر متقطع 

ملغ 25 هيدروكلورثيازيد

 ملغ 2.5او انداباميد
70 52.63% 76 52.41% 

 

 : تأثيرات جانبية ❖

 :( ودوخة هبوط ضغط اضطرابات هيموديناميكية ) -

( وجود فروق .04P-Value=0باستخدام الاختبار الإحصائي المناسب تبين وبقيمة احتمالية )-
بالنسبة لحدوث اضطرابات هيموديناميكية أقل  معنوية بين نوعي التسريب )المستمر والمتقطع (

عند مرضى قصور القلب الاحتقاني ، وذلك لأنّ القيمة الاحتمالية هي أصغر من مستوى المعنوية 
الفرق في حدوث اضطرابات هيموديناميكية أقل بين نوعي التسريب دال  ( وبالتالي فإنّ  0.05)

 إحصائياً لصالح التسريب المستمر .

 عند مرضى قصور القلب الاحتقاني الاضطرابات الهيموديناميكيةيبي ن  : (21جدول )ال

   الاضطرابات الهيموديناميكية                                 

 النتيجة  =P-Value مستمر متقطع 

هبوط 
 الضغط

يوجد فروق بين نوعي  0.04 % 10.34 15 % 15.04 20
 التسريب

يوجد فروق بين نوعي  0.04 % 6.89 10 % 10.52 14 دوخة
 التسريب

   

 

 

 



67 

 

( عدم وجود 68P-Value=0.2باستخدام الاختبار الإحصائي المناسب تبين وبقيمة احتمالية )-
عند  لحدوث قصور كلوي حادفروق معنوية بين نوعي التسريب )المستمر والمتقطع ( بالنسبة 

 0.05هي أكبر من مستوى المعنوية )مرضى قصور القلب الاحتقاني ،وذلك لأن القيمة الاحتمالية 
 .بين نوعي التسريب غير دال إحصائياً  حدوث قصور كلوي حاد( وبالتالي فإن الفرق في 

 حاد عند مرضى قصور القلب الاحتقانيالكلوي القصور اليبي ن  : (22جدول )ال

          
 حدوث قصور كلوي حاد           

 نوع التسريب                

 مستمر        متقطع          

 %20.7 30 %26.3  35 نعم                       

 %79.3 115 %73.7 98 لا                        

   
 النتيجة      

P-Value                                     0.268 

لا يوجد ارتباط بين نوع التسريب وحدوث  التفسير     
 قصور كلوي حاد

 

 

 حاد عند مرضى قصور القلب الاحتقانيالكلوي القصور اليبي ن  : (23ل )الشك

 

 

 

 

26.30%
20.70%

73.70%
79.30%

مستمرمتقطع

نعم لا
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( عدم وجود 11P-Value=0.2ن وبقيمة احتمالية )باستخدام الاختبار الإحصائي المناسب تبيّ -
عند مرضى قصور  لحدوث طنينفروق معنوية بين نوعي التسريب )المستمر والمتقطع ( بالنسبة 

( وبالتالي  0.05القيمة الاحتمالية هي أكبر من مستوى المعنوية ) وذلك لأنّ  القلب الاحتقاني ،
 .بين نوعي التسريب غير دال إحصائياً  حدوث طنينفإن الفرق في 

 عند مرضى قصور القلب الاحتقاني حدوث الطنينيبي ن  : (23جدول )ال

 حدوث طنين
 نوع التسريب

 مستمر متقطع
 %7.6 11 %12 16 نعم

 %92.4 134 %88 117 لا

 النتيجة
P-Value 0.211 

لا يوجد ارتباط بين نوع التسريب وحدوث  التفسير
 طنين

 

 

 عند مرضى قصور القلب الاحتقاني حدوث الطنينيبي ن  : (24ل )الشك

 

 

 

 

12%7.60%

88%
92.40%

مستمرمتقطع

نعم لا
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( وجود فروق P-Value=0.019باستخدام الاختبار الإحصائي المناسب تبين وبقيمة احتمالية )-
عند مرضى قصور  إهلاساتلحدوث معنوية بين نوعي التسريب )المستمر والمتقطع ( بالنسبة 

( وبالتالي  0.05من مستوى المعنوية ) صغرالقلب الاحتقاني ،وذلك لأن القيمة الاحتمالية هي أ
، حيث كانت النسبة الأكبر  بين نوعي التسريب دال إحصائياً  إهلاساتالفرق في حدوث فإن 

 للاهلاسات هي لمرضى التسريب المتقطع.

 عند مرضى قصور القلب الاحتقاني حدوث الإهلاساتيبي ن  : (24جدول )ال

 حدوث إهلاسات
 نوع التسريب

 مستمر متقطع
 %6.9 10 %15.8 21 نعم
 %93.1 135 %84.2 112 لا

 P-Value 0.019 النتيجة
 يوجد ارتباط بين نوع التسريب وحدوث إهلاسات التفسير

 

 
 عند مرضى قصور القلب الاحتقاني حدوث الإهلاساتيبي ن  : (25) الشكل

 

 

 

15.80%6.90%

84.20%

93.10%

مستمرمتقطع

نعم لا
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( وجود فروق P-Value=0.009باستخدام الاختبار الإحصائي المناسب تبين وبقيمة احتمالية )-
عند مرضى  نقص بوتاسيوملحدوث معنوية بين نوعي التسريب )المستمر والمتقطع ( بالنسبة 
(  0.05من مستوى المعنوية ) صغرقصور القلب الاحتقاني ،وذلك لأن القيمة الاحتمالية هي أ

بين نوعي التسريب دال إحصائياً ، حيث كانت  نقص بوتاسيومالفرق في حدوث وبالتالي فإن 
 هي لمرضى التسريب المتقطع. لنقص بوتاسيومالنسبة الأكبر 

 عند مرضى قصور القلب الاحتقاني حدوث نقص البوتاسيوميبي ن  : (25جدول )ال

 حدوث نقص بوتاسيوم
 نوع التسريب

 مستمر متقطع
 %7.6 11 %18 24 نعم
 %92.4 134 %82 109 لا

 P-Value 0.009 النتيجة
 يوجد ارتباط بين نوع التسريب وحدوث نقص بوتاسيوم التفسير

 

 

 

 عند مرضى قصور القلب الاحتقانيحدوث نقص البوتاسيوم يبي ن  : (26ل )الشك

 

18%
7.60%

82%

92.40%

مستمرمتقطع

نعم لا
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( عدم وجود P-Value=0.795باستخدام الاختبار الإحصائي المناسب تبين وبقيمة احتمالية )-
عند مرضى  لحدوث نقص صوديومفروق معنوية بين نوعي التسريب )المستمر والمتقطع ( بالنسبة 

، (  0.05قصور القلب الاحتقاني ،وذلك لأن القيمة الاحتمالية هي أكبر من مستوى المعنوية )
 .بين نوعي التسريب غير دال إحصائياً حدوث نقص صوديوم وبالتالي فإن الفرق في 

 

 عند مرضى قصور القلب الاحتقاني حدوث نقص الصوديوميبي ن  : (26جدول )ال

 حدوث نقص صوديوم
 التسريب نوع

 مستمر متقطع
 %11 16 %12 16 نعم
 %89 129 %88 117 لا

 النتيجة
P-Value 0.795 

لا يوجد ارتباط بين نوع التسريب وحدوث نقص  التفسير
 صوديوم

 

 
 عند مرضى قصور القلب الاحتقاني حدوث نقص الصوديوميبي ن  : (27ل )الشك

 

 

12%11%

88%89%

مستمرمتقطع

نعم لا
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( وجود فروق P-Value=0.032وبقيمة احتمالية ) باستخدام الاختبار الإحصائي المناسب تبين-
عند مرضى  ECGاضطرابات معنوية بين نوعي التسريب )المستمر والمتقطع ( بالنسبة لحدوث 

، (  0.05قصور القلب الاحتقاني ،وذلك لأن القيمة الاحتمالية هي أصغر من مستوى المعنوية )
التسريب دال إحصائياً ، حيث كانت  بين نوعي ECGاضطرابات وبالتالي فإن الفرق في حدوث 

 هي لمرضى التسريب المتقطع. ECGاضطرابات  لحدوثالنسبة الأكبر 

 عند مرضى قصور القلب الاحتقاني ECG اضطرابات حدوثيبي ن  : (27جدول )ال

 ECG اضطرابات حدوث
 نوع التسريب

 مستمر متقطع
 %1.4 2 %3.8 5 نعم
 %98.6 143 %96.2 128 لا

 النتيجة
P-Value 0.032 

يوجد ارتباط بين نوع التسريب وحدوث اضطرابات  التفسير
ECG 

 

 
 عند مرضى قصور القلب الاحتقاني ECG اضطرابات حدوثيبي ن  : (28ل )الشك

 

3.80%1.40%

96.20%98.60%

مستمرمتقطع

نعم لا
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لا يوجد فرق بين نوعي التسريب بالنسبة لمدة الاستشفاء فكانت المدة متقاربة بين مرضى التسريب  -
 . المتقطعالمستمر والتسريب 

 مدة الاستشفاءيبي ن  : (28جدول )ال

 
 النتيجة =P-Value نوع التسريب

 مستمر متقطع
 لا يوجد فروق بين النوعين 0.756 3.1 3.30 (بالأيام) الاستشفاء مدة

 

 

 

 
 مدة الاستشفاءيبي ن  : (29ل )الشك

 

 

 

 

 

 

 

 

3.33.1

مستمرمتقطع

مدة الاستشفاء
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ستة ساعات من الإدرار كان هناك فرق بالنسبة أنهّ وفي الساعة الأولى وبعد  التالينلاحظ من الجدول  -
للصادر البولي بين نوعي التسريب أي كانت قيمة الصادر البولي لدى الذين تعالجوا بتسريب مستمر أعلى 

ساعة  48ساعة من الإدرار وبعد  24من الذين تعالجوا بالتسريب المتقطع، أمّا قيمة الصادر البولي بعد 
 ق بين نوعي التسريب أي لا يتميز نوع تسريب عن آخر بقيمة الصادر البولي.من الإدرار لم تكن فيها فر 

 عند مرضى قصور القلب الاحتقاني الصادر البولييبي ن  : (29جدول )ال

 
 النتيجة =P-Value نوع التسريب

 مستمر متقطع
الصادر البولي )مل / سا( في الساعة 

فروق بين نوعي  يوجد 0.000 182.14 137.24 الأولى من الإدرار
 التسريب

 6الصادر البولي )مل / سا( بعد 
يوجد فروق بين نوعي  0.001 580.82 526.72 ساعات من الإدرار

 التسريب
 24الصادر البولي )مل / سا( بعد 

 لا يوجد فروق بين النوعين 0.387 1259.77 1227.17 ساعة من الإدرار

 48الصادر البولي )مل / سا( بعد 
 لا يوجد فروق بين النوعين 0.654 2104.88 2079.31 الإدرارساعة من 

 

 

 عند مرضى قصور القلب الاحتقاني الصادر البولييبي ن  : (30ل )الشك
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 :المناقشة 
المستمر لمدرات العروة هي الطريقة  الوريدي من خلال الدراسة المجراة  تبين أنّ استخدام التسريب

إدرار أفضل وسمية لوحظ  حيث IVو IIIمرضى قصور القلب الاحتقاني درجة في علاج الأمثل 
حيث بلغ متوسط مدة  بين نوعي التسريب مدة الاستشفاء وسطي على الرغم من تقارب أقل

 وهذا يتفق مع دراسةللتسريب المتقطع  3.3للتسريب المستمر و 3.1الاستشفاء في دراستنا 
(Salvador 2005 ) (55). 

 مرضى قصور القلب الاحتقانيعند  تحسن الأعراض في اً هام اً للتسريب المستمر دور ولقد كان 
ويمكن أن كتحسن الخراخر والوذمات وتحسن القطر الأجوف السفلي و الضغط الرئوي الانقباضي 

نعزو ذلك إلى الحرائك الدوائية للفوروسمايد التي أبدت تراكيز بلازمية ثابتة طيلة فترة التسريب 
بينما كانت التراكيز البلازمية للمدر في التسريب المتقطع متأرجحة مما سبب آثار سمية المستمر 

، كذلك كان للتسريب للجرعات العالية وتراجع الاستجابة بعد مرور ساعة إلى ساعتين من الحقن  
 Salvador 2005) دراسةوهذا يتفق أيضاً مع من التسريب المتقطع أثيرات جانبية أقل تالمستمر 

) . 
بالمقابل أظهرت الدراسة الحالية عدم وجود فروق بين نوعي التسريب بالنسبة لتحسن الجزء المقذوف 

 Pحيث كانت قيمة  مرضى قصور القلب الاحتقانيعند  وتحسن الزلة الجهدية والاحتقان الوداجي
 . و بالتالي غير هامة إحصائياً  0.05أكبر من 

في حدوث قصور كلوي حاد وحدوث طنين  التسريب بين نوعيوكذلك لم يكن هناك فروق هامة 
 . ( Salvador 2005) دراسةوهذا يختلف مع  مرضى قصور القلب الاحتقانيعند 

 
 المقارنة مع الدراسات العالمية :

مقارنة التسريب الوريدي المستمر لمدرات العروة مع  أجريت العديد من الدراسات العالمية حول
 . عند مرضى قصور القلب الاحتقانيلها الحقن المتقطع 

مقارنة بين بهدف ال في اسكندنافية تيالتي أجر  Aaser et al  (Aaser 2002)منها دراسة*
تسريب المتقطع والمستمر للفوروسمايد من حيث حجم الصادر البولي و الفعالية الهرمونية ال

يد اإعطاء الفوروسم أنّ  الدراسة العصبية عند مرضى قصور قلب احتقاني شديد، حيث توصلت
كان له نفس فعالية إعطاءه بشكل مستمر ،على عكس باقي بالجرعات التقليدية بشكل بلعات 

، وبالتالي الجزء الأول من من الفوروسمايد بدئية عالية جرعة تحميل  لم يكن هناكالدراسات 
قد تغيرت حالتهم  الذين تم إعطاؤهم الفوروسمايد بشكل بلعات (Aaser 2002)مرضى دراسة 

بسرعة أكبر من الجزء الثاني الذين خضعوا للتسريب المستمر، بسبب التراكيز البلازمية السريرية 
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البدئية المنخفضة للفوروسمايد لمرضى التسريب المستمر، أي أنه لن نلاحظ التأثير المطلوب 
 (56) ساعة من بدء التسريب. 24لإدرار البول إلا بعد 

 . ت جرعة تحميل بدئية قبل المقارنة بين التسريبيناستخدماستنا الحالية التي وهذا يختلف مع در 
 
أجريت في بريطانيا )جامعة كامبريدج ( التي   Lahav et al (Lahav2006) وفي دراسة*

مقابل إعطاءه بشكل مستمر مسبوقاً بجرعة تحميل  المتقطع للفوروسمايد الحقن قارنت استخدامحيث 
ساعة  2-1أن إدرار البول بلغ ذروته خلال حيث لاحظت  ،عند مرضى قصور القلب الاحتقاني 

بعد ذلك لاحظت أن إدرار البول انخفض تدريجياً  بعد إعطاء جرعة التحميل لدى المجموعتين ،ثمّ 
إدرار ثابت طيلة فترة التسريب  ريب المستمرعند مرضى التسريب المتقطع بينما لوحظ في التس

 (57)الإدرار في الساعة الأولى مقارنة بالحقن المتقطع.بالرغم من انخفاض 
وهذا يتفق مع دراستنا من حيث انخفاض الإدرار بالنسبة لمرضى التسريب المتقطع والحصول على 

   إدرار ثابت طيلة فترة التسريب المستمر. 
 
أجريت في الولايات المتحدة  التي Dormans et al (Dormans 2012)وفي دراسة *

إطراح الفوروسمايد  لاحظت أنّ حيث ركزت على الحرائك الدوائية للفوروسمايد ، والتي  الأمريكية 
البلازمي هو أعلى بشكل ملحوظ عند مرضى الحقن المتقطع مقارنة مع مرضى التسريب  وتركيزه

 ثباتية في التركيز ، وبالتالي سمية  أخفض مع مالفوروسمايد لديهالمستمر حيث يكون تركيز 
   (58) أقل .

وهذا يتفق مع دراستنا في ثبات التراكيز البلازمية للفوروسمايد في التسريب المستمر، وبالتالي سمية 
 أقل لدى المرضى .
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 الخلاصة :

الوريدي المستمر لمدرات العروة عند مرضى قصور القلب الاحتقاني درجة  لتسريبا اعتبار يمكن
III وIV  كتأرجح )من التسريب المتقطع لها من حيث قلة التأثيرات الجانبية  أكثر أماناً وفاعلية

 إدرار أفضل وسمية أقل وتحسن سريري أسرع. إضافة إلى( ،  الحجم داخل الأوعية

 التوصيات :

عند مرضى قصور القلب  لمدرات العروة بناءً على نتائج بحثنا نقترح اعتماد التسريب المستمر -1
ه أكثر أماناً وفاعليةً وأقل لأنّ الاحتقاني مكسوري المعاوضة المقبولين في أقسام العناية المشددة 

 . تأثيرات جانبية من التسريب المتقطع

كبر من المرضى ، ونقترح أيضاً معايرة تراكيز نقترح إجراء دراسات مستقبلية تتضمن عدد أ-2
 مدرات العروة في الدم والبول بشكل متكرر.

على  أهم عوامل الخطورة المؤدية للإصابة بقصور القلب ،والتأكيدنقترح إجراء حملة توعية عن -3
ضرورة إيقاف التدخين كعامل خطورة قابل للتعديل، والحث على ممارسة الرياضة المعتدلة كالمشي 

 دقيقة اسبوعياً ، والالتزام بالحمية الغذائية والدوائية. 150بمقدار 
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