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 خلاصة البحث

 

 هدف البحث:

فترة ماحول العمل الجراحي والنتائج المترتبة عنه لدى عينة في دراسة العلاقة بين ضبط غلوكوز الدم 

 ط الثاني الخاضعين لجراحة زرع مجازات إكليلية.النم -من مرضى الداء السكري

 

 :الطرائق

ماحول العمل الجراحي على تطور  لدراسة تأثير ضبط غلوكوز الدم مقطعية عرضيةتم إجراء دراسة 

الدراسة  شملت لدى المرضى )احتشاء عضلة قلبية، حادث وعائي دماغي، إنتان جرح، وفاة(. سلبيةنتائج 

النمط الثاني والمقبولين في شعبة الجراحة القلبية في  -ديثاً بالداء السكريمرضى مشخصين سابقاً أو ح

المرضى لمدة هؤلاء ة بمراق تمتحيث ، بدمشق مشفى الأسد الجامعي ومشفى جراحة القلب الجامعي

كما تم لديهم،  سلبيةنتائج  أو عدم تطور حسب تطوربلجراحي. قسُّم المرضى خمسة أيام بعد العمل ا

دراسة تأثير ضبط بغية ملغ/دل(  081≤و ،ملغ/دل 081غلوكوز الدم )> قيم ضبطل ستناداً اتقسيمهم 

 غلوكوز الدم على تطور النتائج السلبية.

 

 النتائج:

مريضاً خضعوا لعملية زرع مجازات إكليلية. كان متوسط فترة الإصابة بالداء  011تمت دراسة 

أيام. تطورت النتائج السلبية عند  2.7وث بالمشفى متوسط فترة المك سنة و 2.7النمط الثاني  -السكري

% منهم من 0: عانى المتابعة بعد العمل الجراحي% من المرضى خلال الأيام الخمسة الأولى من 2.2

% من المرضى، كما لم  7.2% من حادث وعائي دماغي. حصلت الوفاة عند 7احتشاء عضلة قلبية  و

 يام الخمسة الأولى من الدراسة. يحدث إنتان الجرح عند أي مريض خلال الأ

لم نجد أي تأثير لضبط غلوكوز الدم في اليوم الأول من العمل الجراحي على تطور النتائج السلبية 

(P=0.987) كما لم يكن لزمن زرع المجازات الإكليلية تأثير على تطور النتائج السلبية ،(P=0.248) .

. لم نجد أي تأثير لأي (P=1)تطور النتائج السلبية  ليس هناك أي تأثير لإسعافية العمل الجراحي على

عامل من العوامل الخاصة بفترة ما قبل العمل الجراحي )العمر، الجنس، مشعر كتلة الجسم، مدة الإصابة 

النمط الثاني، علاج الداء السكري، اختلاطات الداء السكري، الخضاب الغلوكوزي، -بالداء السكري

جراحي(، العوامل الجراحية بالذات )زمن زرع المجازات الإكليلية، غلوكوز غلوكوز الدم صباح العمل ال

الدم أثناء العمل الجراحي(، والعوامل ما بعد العمل الجراحي )مدة المكوث في العناية المشددة، مدة 

المكوث في المشفى، نوع الأنسولين المستعمل، وتطور النتائج السلبية( على ضبط غلوكوز الدم خلال 

 م الخمسة من المتابعة.الأيا

 

 الاستنتاج:

ليس هناك تأثير لضبط غلوكوز الدم في الفترة ما حول عملية زرع المجازات الإكليلية على تطور النتائج 

السلبية لدى المرضى، كما لم يلاحظ وجود علاقة بين العوامل ما قبل العمل الجراحي، العوامل أثناء 

لجراحي على ضبط غلوكوز الدم في الأيام الخمسة الأولى من العمل الجراحي، والعوامل بعد العمل ا

      متابعة المرضى موضوع دراستنا.
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Abstract 

 

 

Objectives: To determine the adequacy of perioperative glycemic control in 

diabetic patients undergoing coronary artery bypass grafting (CABG) and the 

potential  association between glycemic control and in-hospital 

morbidity/mortality. 

 

Study Design and Methodology: We conducted a cross-sectional study on 300 

patients with type II diabetes admitted to the Damascus University Cardiac 

Surgery Hospital and the Al-Assad University Hospital in Damascus, Syria to 

undergo Coronary Artery Bypass Grafting (CABG) between November 2011 

and November 2012 who were followed for the first five days post-operatively. 

 

Results: Of the 300 patients enrolled in this study, the mean duration of 

diabetes was 7.2 years. The mean duration of hospitalization was 7.4 days. The 

adverse outcomes occurred in 7.7% of the patients: 3% had non-fatal 

myocardial infarction, 2% non-fatal stroke, and 2.7% death. None of the 

patients had infectious complications during the 5-day follow up period. There 

was no effect of glycemic control during the first post-operative day on the 

development of adverse outcomes (P=.987). There was also no effect of the 

emergency mode of the operation on the development of adverse outcomes 

(P=1). We could not find any correlation between pre-operative, intra-operative, 

and post-operative parameters and glucose control during the 5-day follow up 

period postoperatively.   

 

Conclusion: There was no impact of perioperative glycemic control on the 

development of adverse outcomes in patients with type II diabetes undergoing 

coronary artery bypass grafting (CABG). Also, there was no correlation 

between preoperative, intraoperative, and post-operative parameters and glucose 

control during the 5-day follow up period postoperatively in our study. 
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 الفهرس:

 

 جدول المختصرات

 

 القسم التظري:

 

 أولاً: الداء السكري والَية الاختلاطات القلبية الوعائية:

 التعريف 

 الوبائيات 

 الداء السكري المحدث بالشدة 

 اختلاطات الداء السكري 

 ضبة لاختلاطات الأوعية الكبيرةالفيزيولوجيا المر 

 فيزيولوجيا المقاومة للأنسولين وعلاقتها بالتصلب العصيدي 

  فيزيولوجيا فرط غلوكوز الدم والتصلب العصيدي 

 تناقض الدراسات التي تناولت علاج فرط غلوكوز الدم بالأنسولين 

 إنتاج المتقدرات لجذور الأكسجين المفعلة وعلاقتها بالتصلب العصيدي 

 ت الأوعية الإكليليةافَا 

 تأثير الداء السكري على خطورة افَات الأوعية الإكليلية 

 عوامل الخطورة التقليدية لافَات القلب الإكليلية عند مرضى الداء السكري 

 مستويات غلوكوز الدم والمقاومة للأنسولين كعوامل خطورة مستقلة للتصلب العصيدي 

 

 لاختلاطات:ثانياً: ضبط غلوكوز الدم وعلاقته بتطورا

 دور ضبط غلوكوز الدم 

 دراسات المتلازمات الإكليلية الحادة عند مرضى الداء السكري 

 اعتلال العضلة القلبية عند مرضى الداء السكري 

 

 ثالثاً: الجراحة وضبط غلوكوز الدم:

 الأهداف العامة لضبط غلوكوز الدم حول العمل الجراحي 

 الطور الباكر ما حول الجراحة 

 ي أثناء العمل الجراحيتدبير السكر 

 الطور ما بعد العمل الجراحي 

  التغيرات في مستويات غلوكوز الدمGlucose Variability 

 نقص السكر 

 التوصيات الحالية 

 

 



5 
 

 القسم العملي:

 

 معايير الموافقة المستنيرة،  سة، المواد والطرق ومكان الدراسة،: )هدف الدراالدراسة العملية

 رضية البحثية(الاشتمال والاستبعاد، الف

 الدراسة الإحصائية 

 المناقشة 

 التوصيات والمقترحات 

 محددات الدراسة 

 

 المراجع
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 جدول المختصرات: 

Percutaneous Coronary Intervention PCI 

Coronary Artery Bypass Grafting CABG 

End Stage Renal Disease ESRD 

Glycated Hemoglobin HBA1c 

Very Low-Density Lipoprotein VLDL 

Low Density Lipoprotein LDL 

High Density Lipoprotein HDL 

Free Fatty Acid FFA 

Cholesterol Ester Transfer Protein CETP 

Apolipoprotein 1A-1 Apo1A-1 

Nitric Oxide NO 

Monocyte Chemoattractant Protein MCP-1 

Vascular Adhesion Molecule 1 VCAM-1 

Intra Cellular Adhesion Molecule 1 ICAM-1 

Vascular Smooth Muscle Cell VSMC 

Platelet Derived Growth Factor PDGF 

Plasminogen Activator Inhibitor-1 PAI-1 

Mitogen-activated Protein Kinase MAPK 

MAPK/extracellular-signal-regulated 

kinase ERK Kinase MEK Kinase 

MEKK 

Nitric Oxide Synthase NOS 

Carnitine Palmitoyl Transferase CPT 

Phosphatidyl Inositol 3 Kinase PI3K 

Diabetes Control and Complication 

Trial 

DCCT 

Action to Control Cardiovascular Risk 

in Diabetes 

ACCORD 

Reactive Oxygen Species ROS 

Multiple Risk Factor Intervention Trial MRFIT 

Organization to Asses Strategies for 

Ischemic Syndromes 

OASIS 

Atherosclerosis Risk In Communities ARIC 

C-Reactive Protein CRP 

United Kingdom Prospective Diabetes 

Study 

UKPDS 

Veterans Affair VA 

Epidemiology of Diabetes 

Interventions and Complications 

EDIC 

PROspectve pioglitazone Clinical Trial 

in macroVascular Events 

PROactive study 
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Veterans Affairs Diabetes Trial VADT 

Bypass Angioplasty Revascularization 

Investigation  2 Diabetes 

BARI 2D 

Adenosin Tri Phosphate ATP 

Diabetes and Insulin-Glucose Infusion 

in Acute Myocardial infarction 

DIGAMI 

Clinical trial of Reviparin and 

Metabolic Modulation in Acute 

Myocardial Infarction Treatment 

Evaluation-Estudios Cardiologicos 

CREATE-ECLA 

Bypass Angioplasty Revascularization 

Investigation 

BARI 

Left Interior Mammary Artery LIMA 

Saphenous Venous Graft SVG 

Intra Aortic Balloon Pump IABP 
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 أولاً: الدراسة النظرية

النمط الثاني  حيث أصبح يعتبر وباء  -شهدت العقود الأخيرة تزايداً في نسبة الإصابة بالداء السكري

دوره أدى إلى زيادة المراضة والوفيات الناجمة عن افَات الأوعية الإكليلية التي تعتبر العصر، وهذا ب

النمط الثاني. كان هناك جدلُ حول العلاج الأمثل لافَات -السبب الأول للوفيات لدى مرضى السكري

 Percutaneous Coronary (PCI)الأوعية الإكليلية لدى السكريين ما بين التداخل الإكليلي عبر الجلد

Intervention   وبين عملية زرع المجازات الإكليلية(CABG) Coronary Artery Bypass 

Grafting بينت  بعض الدراسات أن الـ .CABG  الـ  علىله أفضليةPCI  من حيث النتائج طويلة الأمد

  (multivessel disease)لدى مرضى السكري الذين لديهم إصابات في عدة شرايين اكليلية
(1) (2)

. ومع 

من اختلاطات باكرة ومتأخرة بعد   CABG النمط الثاني الذين يخضعون للـ -ذلك يعاني مرضى السكري

من غير المصابين بالسكري CABG  العمل الجراحي أكثر من المرضى الخاضعين للـ
 (3)، (4)

. ومع 

احي القلبي له أثر هام مرور الوقت وبوجود دراسات عديدة، تبين أن ضبط سكر الدم ما حول العمل الجر

في الحد من تطور الاختلاطات، خاصة الاختلاطات الإنتانية، والوفيات
 (5)، (6)، (7)

. ولكن قبل الخوض في 

عملية ضبط سكر الدم ماحول العمل الجراحي القلبي والبحث في الدراسات التي تتناول هذا الموضوع، 

لنمط الثاني، الداء السكري المحدث بالشدة، ا -سأتطرق إلى مقدمة موجزة عن كل من الداء السكري

 والاختلاطات الإكليلية المرافقة. 

 التعريف:

تعرّف الجمعية الأميركية الداء السكري بأنه مجموعة من الاضطرابات الاستقلابية تتميز بارتفاع 

ليهما نتيجة نقص في إفراز الأنسولين أو مقاومة عمله أو ك  Hyperglycemia مستويات غلوكوز الدم 

معاً. ويؤدي الارتفاع المزمن للغلوكوز لاضطراب وظيفي في عدد من الأعضاء خاصةً العينين والكليتين 

والأعصاب والقلب والأوعية الدموية
 (8)

  . 

 

 الوبائيات:

% من الداء 01النمط الثاني الأكثر شيوعاً ضمن أنماط السكري، حيث تبلغ نسبته  -يعتبر الداء السكري

عامالسكري بشكل 
 (0)، (10)

. مؤخراً، أصبح الداء السكري يعتبر جائحة ستجتاح كلاَ من دول العالم 

المتقدمة والنامية على حد سواء، وذلك تزامناً مع شيوع السكري لدى المجموعات ذوي الأصول غير 

لية. الأوروبية. يتوقع عالمياُ حدوث ارتفاع إضافي بعدد المصابين بالداء السكري نسبة للتوقعات الحا

فقد بلغ عدد  ، World Health Organization (WHO) وبحسب إحصائيات منظمة الصحة العالمية

؛ 7100مليون مصاباً عام  072،  و7101مليون مصاباً عام  782المصابين بالداء السكري حول العالم 

الذي بلغ فيه  في الوقت،  7101مليون مصاباً عام  708ومن المتوقع أن يزداد عدد المصابين ليصل إلى 

ألفاً، ويتوقع أن  772قرابة الـ  7111عدد المصابين بالداء السكري في الجمهورية العربية السورية عام 

مصاباً  7000111إلى  7101يصل في عام 
(11)

النمط الثاني المشكلة الصحية  -. وبذلك غدا الداء السكري

 الأكثر أهمية عالمياً.   

 

 التي تبحث في العوامل المؤهبة لتطور الداء السكري النمط الثاني، منها: هناك كمُ وافٍ من المعلومات 

  عوامل وراثية: مشعرات جينيةgenetic markers ،قصة عائلية ،Thrifty genes. 
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 .عوامل ديموغرافية: الجنس، العمر، العرق 

 مية، الشدة، عوامل سلوكية وعوامل مرتبطة بنمط الحياة: البدانة، قلة الفعالية الفيزيائية، الح

، والعصرنة  Urbanaization ، وحياة المدن Westernizationأسلوب الحياة الغربي 

Modernization . 

  ،عوامل استقلابية عند الفئات التي تعتبر ذات خطورة متوسطة: اضطراب تحمل الغلوكوز

ري مقاومة الأنسولين، وعوامل أخرى متعلقة بالحمل كعدد الحمول، سوابق سكري حملي، سك

عند أبناء اللواتي أصبن بالسكري الحملي، نقص التغذية أو فرط التغذية داخل الرحم
 (0)

. 

النمط الثاني هو تعرض الأشخاص ذوي الأهبة الوراثية إلى سلسلة  -يعتقد بأن سبب تطور الداء السكري

 من العوامل البيئية التي تسرع بدورها بظهور المرض سريرياً. 

ط الثاني هو أكثر شيوعاً لدى النساء، ويعتبر العمر أيضاً من العوامل الهامة؛  فقد النم -إن الداء السكري

النمط الثاني في الماضي على أنه مرض التقدم بالعمر، ومازالت هذه  -كان ينظر إلى الداء السكري

 النظرية صحيحة إلى يومنا هذا. 

 

 :Stress-induced hyperglycemiaالداء السكري المحدث بالشدة 

لا توجد توصيات خاصة أو إجماع عام حول تعريف الداء السكري المحدث بالشدة، ولكن قامت جمعية 

بإعطاء تعريف لفرط غلوكوز الدم ضمن المشفى،  حيث تم تقسيم  ADAالداء السكري الأمريكية  

 المرضى إلى ثلاث مجموعات:

 داء سكري مشخص مسبقاً: وهو معالج قبل الدخول إلى المشفى. .0

ملغ/دل  أو  077≤كري مشخص حديثاً: يعرف من خلال كون قيم غلوكوز الدم الصيامي  داء س .7

ملغ/ دل أثناء فترة المكوث في المشفى وبعد تخرج  711≤قيم غلوكوز عينة عشوائية من الدم 

 المريض من المشفى.   

د فرط غلوكوز الدم ضمن المشفى: حيث يتضمن فرط غلوكوز الدم المحدث بالشدة والذي يعو .0

إلى المستويات الطبيعية عند تراجع الارتفاع الحاد في مستوى الهرمونات المعاكسة الناجمة عن 

الشدة والحالة الالتهابية
 (12) (13)

 . 

ولكن هذا التصنيف يحتاج إلى سجلات المشفى التي تابعت هؤلاء المرضى، وهي غالباً ما تكون غير 

عتماد على تبدل قيم غلوكوز الدم عن الحالة القاعدية، وليس متوفرة، وبالتالي فإنه من الأفضل عملياً الا

على القيم المطلقة  لمستويات غلوكوز الدم، وذلك بغض النظر عما إذا كان المريض لديه تشخيص سابق 

 بالداء السكري. ونتيجة لذلك،  تم اعتماد نوعين من حالة فرط غلوكوز الدم المحدث بالشدة:

: أي قيم غلوكوز الدم الصيامي ADAى: والذي يعتمد تعريف الـ فرط غلوكوز الدم ضمن المشف .0

ملغ/ دل دون وجود أدلة على  711≤ملغ/دل  أو قيم غلوكوز عينة عشوائية من الدم   077≤

 إصابة سابقة بالداء السكري.

 داء سكري مضبوط،  مشخص سابقاً مع تراجع الضبط السكري عند الاستشفاء. .7

 

رتفاع غلوكوز الدم المحدث بالشدة تعتمد على زيادة عملية استحداث إن الفيزيولوجيا المرضية لا

 الغلوكوز وازدياد المقاومة للأنسولين:
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حيث تعتبر زيادة فعالية عملية استحداث الغلوكوز الكبدي حجر الزاوية في تطور ارتفاع غلوكوز الدم 

 المحدث بالشدة
(14) (15)

 يادة عملية استحداث الغلوكوز. يلعب الغلوكاكون دور الوسيط الرئيسي في ز
(16)

، بالإضافة إلى الإبينفرين والكورتيزول
(17)  (18)

 TNF-alpha. يمكن أيضاً لعامل النخر الورمي ألفا 

 إحداث زيادة بعملية استحداث الغلوكوز من خلال تحريض إفراز الغلوكاكون
(19)

. 

على تثبيط عملية استحداث الغلوكوز  تتصف المقاومة للأنسولين أثناء الإصابة بمرض ما بعدم القدرة

الكبدي، أما في الأنسجة المحيطية  فتنجم هذه المقاومة عن نقص القبط المحيطي للغلوكوز المعتمد على 

 post receptor signalingالأنسولين بسبب حدوث خلل في التأشير في الناحية ما بعد المستقبلات 
(71)

كبد، النسيج الشحمي، والعضلات، وكذلك تنجم هذه المقاومة في النسج المعتمدة على الأنسولين كال 

 GLUT( لمستقبلات الغلوكوز المعتمدة على الأنسولين Down-Regulationأثناء التنظيم االتناقصي )

4 . 

 catabolic stateتسبب هذه العوامل مجتمعة مقاومة للأنسولين التي تؤدي إلى حالة من زيادة التقويض 

تحلل الشحمي. تؤدي الحموض الدسمة الحرة الناتجة إلى زيادة المقاومة للأنسولين عن طريق زيادة ال

 end organ insulinعن طريق إحداث خللٍ بعملية التأشير للأنسولين في الأعضاء الهدف 

signaling 
(70)

 ، وتثبيط اصطناع الغليكوجين
(22)

ما يؤدي إلى حدوث الانسمام الغلوكوزي والانسمام  ،

 لذين يكونان مسؤوليَْن بحد ذاتهما عن زيادة الحالة الالتهابية والدخول بحلقة معيبة.    الشحمي ال

 

 
 ارتفاع غلوكوز الدم ضمن المشفى. ( يبين0الشكل )

 

 اختلاطات الداء السكري:

كما ذكرنا سابقاً، يتصف الداء السكري بارتفاع غلوكوز الدم، عوز أنسولين نسبي أو مطلق، وبتطور 

في الأوعية الصغيرة في كل من شبكية العين، الكبب الكلوية، والأعصاب المحيطية. كما  اختلاطات

يترافق الداء السكري بتصلب عصيدي متسارع في الأوعية الكبيرة، ما يؤثر على الشرايين المروية 

 للعضلة القلبية، الدماغ، والأطراف السفلية. 
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لأوعية الكبيرة بالتصلب العصيدي لدى المرضى غير تشريحياً مرضياً، تتشابه هذه الحالة مع إصابة ا

السكريين، لكن الإصابة تكون أكثر امتداداً وتتطور بسرعة أكبر عند مرضى السكري. وكنتيجة لإصابة 

الأوعية الصغيرة، يعتبر الداء السكري السبب الرئيسي لحالات العمى لدى الأشخاص الذين تتراوح 

، حيث تمثل ESRDعتبر السبب الرئيسي للقصور الكلوي النهائي سنة، كما ي 27-71أعمارهم ما بين 

% من 71هذه الفئة الأخيرة المجموعة الأكبر التي تعالج بالتحال الدموي وزرع الكلية. يعاني أكثر من 

% من حالات 21مرضى السكري من الاعتلال العصبي، كما يعتبر الداء السكري مسؤولاً عن أكثر من 

اجمة عن الرض في الولايات المتحدة. تزداد خطورة الاختلاطات القلبية الوعائية بـ بتر الأطراف غير الن

أضعاف لدى مرضى السكري؛ وبشكل إجمالي، فإن متوسط البقيا لدى هؤلاء المرضى يكون أقل بـ  7-7

سنوات مقارنة بالمرضى غير المصابين بالداء السكري، وذلك بسبب زيادة الوفيات الناجمة عن  2-01

لاطات الداء السكرياخت
 (23)

لكنها غير طردية مابين مستوى   (consistent. هناك علاقة توافقية )

غلوكوز الدم وخطورة تطور هذه الاختلاطات
 (24)، (25)

. اتضح أن لكلًّ من فرط غلوكوز الدم، والمقاومة 

للأنسولين دوراً هاماً في إحداث اختلاطات الأوعية الكبيرة
 (26)، (27)، (28)، (29)، (30)

. 

 

 الفيزيولوجيا المرضية لاختلاطات الأوعية الكبيرة:

تتشابه أمراض الأوعية الكبيرة التي تصيب مرضى الداء السكري مع تلك التي تصيب المرضى غير 

السكريين،  خلافاً لأمراض الأوعية الصغيرة التي تتطور عند مرضى الداء السكري بشكل حصري. 

إصابة شريانية متسارعة وواسعة، مع وجود نسبة أعلى  ى مرضى السكريوكما ذكرنا انَفاً، يكون لد

، فضلاً عن زيادة عدد المناطق المصابة ضمن الشريان Multivessel Diseaseلإصابة شرايين عديدة 

الواحد مقارنة مع المرضى غير السكريين
 (31)

. إن الداء السكري بحد ذاته مسؤول عن زيادة خطورة 

%، بالإضافة إلى أنه يزيد من تأثير الأذية 01-22لدى مرضى الداء السكري بنسبة   الإصابة الإكليلية

الوعائية الناجمة عن كل من اضطراب الشحوم وفرط التوتر الشرياني اللذين يشاهدان بتواتر أعلى عند 

هؤلاء المرضى
 (32)، (33)

لاطات . تمت الإشارة إلى أهمية فرط غلوكوز الدم في الالَية الإمراضية لاخت

 HBA1cالأوعية الكبيرة الناجمة عن الداء السكري من خلال ملاحظة أن الخضاب الغلوكوزي السكري 

النمط الأول -هو عامل خطورة مستقل للإصابة القلبية الوعائية  لدى مرضى الداء السكري
 (34)

 ،

الدم واختلاطات الأوعية  بالإضافة إلى العديد من الدراسات التي بينت  العلاقة التوافقية بين فرط غلوكوز

الكبيرة
 (35)، (36)، (37)، (38) ،(39)

. 

 

 فيزيولوجيا المقاومة للأنسولين وعلاقتها بالتصلب العصيدي:

تحدث المقاومة للأنسولين عند معظم مرضى الداء السكري النمط الثاني، وعند ثلثي الأشخاص الذين 

لديهم اضطراب تحمل السكر
 (40)

المجموعتين خطورة أعلى لتطور الإصابات  ، حيث توجد عند هاتين

القلبية الوعائية
 (41)

. تشير المعطيات إلى أن مقاومة الأنسولين بحد ذاتها لها فعل مولد للعصيدة، كما لوحظ 

ضعف لدى الأشخاص الأصحاء الذين لديهم مقاومة  7.2زيادة خطورة تطورالافَات القلبية الوعائية بـ

اص الأصحاء الذين ليس لديهم مقاومة للأنسولينللأنسولين، مقارنة مع الأشخ
 (42)

 . 

تترافق المقاومة للأنسولين عادة مع اضطراب شحوم الدم المولد للعصيدة كارتفاع مستوى البروتين 

، وانخفاض مستوى LDL والبروتين الشحمي منخفض الكثافة  VLDLالشحمي منخفض الكثافة جداً 

إن سبب هذه الاضطرابات هو زيادة تحرر الحموض الدسمة . HDL البروتين الشحمي عالي الكثافة

من الخلايا الشحمية المقاومة للأنسولين FFAالحرة 
 (30)

إلى زيادة القبط  FFA. يؤدي ارتفاع مستويات الـ
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 Cholesterol Ester. وبوجود الأنزيم  VLDLالكبدي لها، وبالتالي تحريض الإفراز الكبدي للـ 

Transfer Protein CETP تم نقل الشحوم الثلاثية من الـي VLDL إلى كل من الـ LDL والـHDL ،

. يؤدي انخفاض HDLوالـ  LDLمؤدياً إلى انخفاض مستويات الكوليسترول المؤستر ضمن كلِّ من الـ 

إلى انخفاض مستويات  HDLمن سطح جزيئات الـ Apo1A-1  Apolipoprotein 1A-1مستوى الـ 

الغني بالشحوم  LDLكوليسترول من المحيط إلى الكبد. كما يتميز الـ التي تساهم في نقل ال HDLالـ

الطبيعي، ما يسمح  LDLالثلاثية، والفقير بالكوليسترول المؤستر بأنه أصغر حجماً، وأكثر كثافة من الـ

 باندخال أسهل ضمن الجدار الوعائي، وبالتالي أكسدته بشكل أسهل أيضاً.

حموض الدسمة الحرة من قبل الخلايا البطانية المقاومة للأنسولين في توحي الدراسات بأن زيادة أكسدة ال

 prostacyclinالشريان الأبهر تؤدي إلى تثبيط أنزيمين هامين مضادين للتصلب العصيدي هما 

synthase, endothelial NOS (eNOS) يمكن عكس هذا التثبيط عن طريق تثبيط الأنزيم المسؤول .

من خلال تثبيط تحرر  Carnitine Palmitoyl Transferase 1 CPT 1عن أكسدة الحموض الدسمة 

من النسيج الشحمي المقاوم للأنسولين، وإنقاص مستويات الـجذور فوق الأوكسيجينية  FFAالـ 

superoxide
 (70)

  . 

إلى تمتٌّع  الأنسولين، على مستوى الجدار الوعائي،   (in vitroتشير الدراسات المجراة في المختبر )

الخاصيتين المضادة والمولدة للتصلب العصيدي بانَ واحدب
 (44)، (45)

. إن الفعل الهام المضاد للتشكل 

مثبطاً قوياً لكل من تراص  NOمن البطانة الوعائية. يعتبر الـ NOالعصيدي هو تحريض إنتاج الـ 

سؤولة عن التصلب أيضاً بتعبيرية الجينات الم NOالصفيحات، والتصاقها بالجدار الوعائي. يتحكم الـ

، ومن MCP-1 Monocyte Chemoattractant Protein-1العصيدي. فهوينقص من تعبيرية الـ 

 CD11/CD18, P-selectin, Vascular Adhesion Moleculeجزيئات الالتصاق السطحية مثل 

1 VCAM-1, Intra Cellular Adhesion Molecule 1 ICAM-1يخفِّض الـ .NO  ضمن

إلى الشكل المولد للعصيدة. أخيراً، يثبط  LDLية من النفوذية الوعائية، ومعدل أكسدة الـالبطانة الوعائ

 VSMCتكاثر الخلايا العضلية الملساء في الجدار الوعائي 
(46)
. 

تكاثر الخلايا العضلية الملساء في الجدار  أما الفعل المولد للتشكل العصيدي الذي يتمتع به الأنسولين فهو

، بالإضافة إلى تحريض PDGFبدوره عن تحفيز عامل النمو المشتق من الصفيحات  الوعائي الناجم

  PAI-1 إنتاج الـعامل المثبط لمفعل البلاسمينوجين
(47)، (48)

. 

المتواسط بالأنسولين يكون من  NOإن سبب امتلاك الأنسولين هاتين الخاصيتين معاً يعود إلى أن توليد الـ

، أما  PI3K Phosphatidyl Inositol-3 Kinaseفعل سبيل الـخلال مستقبل الأنسولين الذي ي

 ,Rasتحريض الانسولين للخلايا العضلية الملساء فيكون عبر سبيل نقل الإشارة الذي يتضمن كلاً من 

Raf, ,MAPK, MEKK
 (72)، (77)

. ومن المفترض أن يساهم الأنسولين في التصلب العصيدي الناجم 

تقاء سبيل واحد لمستقبلات الأنسولين دون الاخَر في الخلايا البطانية عن الداء السكري من خلال ان

 Zuckerالشريانية. تم برهنة دلائل انتقائية مستقبلات الأنسولين فيما يخص مقاومة الأنسولين عند فئران 

البدينة
 (49)

  . 

 

 فيزيولوجيا فرط غلوكوز الدم والتصلب العصيدي:

في الزجاج وفي الجسم  NOلدم أيضاً إنتاج البطانة الشريانية للـمن ناحية أخرى، يثبط فرط غلوكوز ا

الحي
 (53) (52) (51) (50)  

. وبشكل مشابه للمقاومة للأنسولين، يحفز فرط غلوكوز الدم تكاثر الخلايا العضلية 

بالإضافة  PDGFبواسطة تحريض من عامل النمو المشتق من الصفيحات  VSMCالملساء الوعائية 
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من الخلايا البطانية PAI-1نتاج الـ إلى تحفيز إ
 (52) (54).

ومن الالَيات الأخرى التي يساهم من خلالها فرط  

MCP-1 غلوكوز الدم في التصلب العصيدي زيادة تعبيرية  الـ
 

 
(55)

، التنظيم التصاعدي 

(upregulation  لجزيئات الالتصاق كالـ )ICAM-1  والـVCAM-1
 (27( )22( )28)

، تحفيز تفعيل 

لصفيحات المتواسط بالكولاجين، وزيادة إفراز النمط الرابع من ألياف الكولاجين والفيبرونيكتينا
 (54) (59)

 . 

     

 تناقض الدراسات التي تناولت علاج فرط غلوكوز الدم بالأنسولين: 

خفض الخضاب الغلوكوزي بواسطة العلاج المكثف بالأنسولين، وذلك عند  DCCTتم في دراسة الـ 

النمط الاول الذين لا تعتبر المقاومة للأنسولين لديهم هي الاضطراب الهام. لوحظ في هذه مرضى 

الدراسة انخفاض الحوادث القلبية الوعائية لعدة سنوات بعد انتهاء الدراسة. خفضّ العلاج المكثف خطر 

ادث %، كما خفضّ خطر الاحتشاء القلبي غير المميت، الح77تطور أي حادث قلبي وعائي بنسبة 

%22الوعائي الدماغي، والوفاة بسبب قلبي وعائي بنسبة 
 (60)

. وفي المقابل، ترافق العلاج المكثف 

بزيادة غير متوقعة بالوفيات القلبية الوعائية، التي أدّت بدورها إلى  ACCORDبالأنسولين في دراسة الـ

ة التي تلقت العلاج المكثف، إنهاء هذه الدراسة بشكل باكر. وتجدر الإشارة إلى أنه كان لدى المجموع

HBA1c- 2%والتي كان لديها معدلُ أعلى للوفيات القلبية الوعائية، قيمة قاعدية أعلى للـ 
 (61)

 . 

كيف تم تفسير هذه النتائج المتناقضة؟ الاحتمال الأول هو أن العلاج المكثف بالأنسولين عند المرضى 

مولداً للتصلب العصيدي من خلال التحريض الزائد لسبل  الذين لديهم مقاومة كبيرة للأنسولين يسبب فعلاً 

التي لم تكن متأثرة بالأصل من حالة المقاومة  Insulin signaling pathwayنقل إشارة الأنسولين 

للأنسولين لوحدها. يقوم الأنسولين على مستوى الكبد بإنقاص عملية استحداث الغلوكوز 

gluconeogenesis الدسمة والشحوم الثلاثية  و زيادة اصطناع الحموضlipogenesis  على حد

. وفي حالة المقاومة للأنسولين، يتم تثبيط أحد هاتين الالَيتين فقط، حيث يفقد الانسولين فعله الخافض سواء

لتوليد الغلوكوز، ولكنه يحافظ على قدرته على اصطناع الحموض الدسمة والشحوم الثلاثية
 (62)، (63)

. 

مستويات الأنسولين للتغلب على فرط غلوكوز الدم الناجم عن المقاومة للأنسولين من هنا، فإن زيادة 

للسبل غير المقاومة  overdrivesالانتقائية لسبيل نقل إشارة الأنسولين، تقوم على الأرجح بشحذ مفرط 

ل هذا . وفي الخلايا البطانية الشريانية فإن مثMAPKلنقل إشارة الأنسولين، نذكر من بينها سبيل الـ 

بواسطة الأنسولين سيحرض نمواً  MAPKلسبيل الـ  selective overdriveالـشحذ الانتقائي المفرط 

 0-خلوياً، وهجرةً، وإنتاجاً لعوامل مولدة للخثار والتليف. يحرض الأنسولين إفراز عامل الإندوتيلين

(endothelin-1)  ية. وفي الخلايا العضلية ويزيد من تعبيرية جزيئات الالتصاق الخلوالمقبض للأوعية

بواسطة مستويات مرتفعة من الأنسولين  MAPKالملساء الشريانية،  فإن الشحذ المفرط لسبيل الـ 

 angiotensinogenإضافةً لتعبيرية  مولد الأنجيوتنسين  VSMCوهجرة الـ سيحرض تكاثر 

AT-1Rومستقبلاته 
 (70)، (77)

 . 

 

 لة وعلاقتها مع التصلب العصيدي: إنتاج المتقدرات لجذور الأكسجين المفع

تؤدي المقاومة للأنسولين إلى زيادة تحرر الحموض الدسمة الحرة من الخلايا الشحمية التي تدخل بدورها 

بضمن الخلايا البطانية للأوعية الكبيرة، لكنها لا تدخل إلى داخل الخلايا البطانية للأوعية الصغيرة.  ينتج 

الخلايا أكسدتها  ضمن المتقدرات. تسبب أكسدة الحموض الدسمة في  عن دخول الحموض الدسمة لداخل

، الناتجة عن  حلقة كريبس،  إنتاج نفس واهبات Acetyl Coenzyme Aالمتقدرات وأكسدة الـ

. تسبب كالتي يتم توليدها من أكسدة الغلوكوز electron donors  ( NADH, FADH2)الالكترون 
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، وذلك ROSلمتقدرات إنتاجاً زائداً للجذور الأوكسيجينية الارتكاسية زيادة أكسدة الحموض الدسمة في ا

 AGEs, PKC, theسبل الأذية نذكر منها:  ROSبنفس الَية فرط غلوكوز الدم. تفعل هذه الزيادة بالـ 

hexose amine pathway(GIcNAc), NFƘB  تفعل جميع هذه السبل إشارات مولدة للالتهاب .

الوعائية الناجمة عن فرط غلوكوز الدم. إضافة إلى ذلك، تثبط هذه الجذور  تكون مسؤولة عن الأذية

، وذلك بشكل مستقل Prostacyclin synthase, eNOSأنزيمين هامين مضادين لتشكل العصيدة هما 

لوحظ أن تثبيط تحرر الحموض الدسمة من الخلايا الشحمية  أو تثبيط أكسدتها   .عن السبل التي تم ذكرها

نة الشريانية يوقي من زيادة إنتاج هذه الجذور الأوكسيجينية، وتأثيراتها الضارةفي البطا
 (65)

    . 

 

سوف نستعرض فيما يأتي اختلاطات الأوعية الكبيرة، خاصة افَات الأوعية الإكليلية، الناجمة عن الداء 

 السكري:

 

 

 افَات الأوعية الإكليلية:

الناتجة عن افَات الأوعية الإكليلية عند مجمل السكان في  شهد العقد الماضي انخفاضاً هاماً بالوفيات

الولايات المتحدة، ولكن هذا الانخفاض الهام في الوفيات كان أقل لدى مجموعة مرضى الداء السكري
 

(66)
% من مرضى الداء السكري لديهم داء سكري من النمط الثاني، وإن 01. ومن المعروف أن أكثر من 

سطي العمر والمتقدمين بالسن، هم الذين تم تقييم الخطورة القلبية الوعائية لديهم هذه الفئة، خصوصاً متو

في معظم الدراسات. هذه الدراسات التي بقي خطرالمراضة والوفيات فيها مرتفعاً لدى مرضى الداء 

 السكري حتى بعد تعديل عوامل الخطورة التقليدية الأخرى لافَات الأوعية الإكليلية.

 

 السكري على خطورة افَات الأوعية الإكليلية: تأثير الداء 

حصول زيادة من ضعفين إلى ثلاثة أضعاف في خطورة الأمراض  Framinghamأظهرت دراسة 

النمط الثاني، مقارنة مع الأشخاص غير  -الناجمة عن التصلب العصيدي لدى مرضى الداء السكري

المصابين بالداء السكري
 (67)

للوفيات الناجمة عن افَات  absolute  risk . كانت الخطورة المطلقة

أعلى بثلاثة أضعاف، مقارنة  MRFITالأوعية الإكليلية لدى الرجال المصابين بالداء السكري في دراسة 

مع المجموعة غير المصابة بالداء السكري، حتى بعد تعديل عوامل الخطورة الأخرى لافَات الأوعية 

الإكليلية
 (68)

النمط الثاني من دون سوابق احتشاء  -أن لدى مرضى الداء السكري. وبينت دراسة فنلندية 

عضلة قلبية خطورة مرتفعة للإصابة باحتشاء العضلة القلبية خلال فترة سبع سنوات، هذه الخطورة 

تعادل خطورة إصابة مريض غير مصاب بالداء السكري مع سوايق احتشاء عضلة قلبية
 (69)

. لوحظ في 

عند مرضى الداء  Case fatality rateاع معدل الوفيات الناجم عن حالة مرضية هذه الدراسة أيضاً ارتف

ومن الجدير ذكره، أن الداء السكري يقلل من الحماية القلبية التي تلاحظ عند النساء في فترة ما   السكري.

يهن داء سكري قبل الضهي، كما أن معدل الوفيات الناجم عن افَات الأوعية الإكليلية لدى النساء اللواتي لد

 هو مماثل لمعدل الوفيات القلبية عند الرجال المصابين بالداء السكري.  

خطورة المراضة  prospective controlled بحثت العديد من الدراسات المضبوطة والمستقبلية 

بين والوفيات القلبية الوعائية الناجمة عن الإصابة بالداء السكري عند مختلف المجموعات السكانية. من 

التي بينت ارتفاع معدل الخطورة النسبية المصححة  OASISهذه الدراسات كانت هناك دراسة 

adjusted RR  للوفيات الاجمالية، الوفيات القلبية بالخاصة، تطور احتشاء عضلة قلبية حديث، حادث
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 وعائي دماغي، وقصور قلب احتقاني حديث عند مرضى الداء السكري، كما كان لدى مرضى الداء

، مقارنة مع المرضى غير المصابين event ratesالسكري دون سوابق قلبية نفس معدلات الإصابة 

بالداء السكري مع سوابق مرض وعائي
 (70)

 . 

في دراسة مستقبلية أخرى OASIS كما تم التوصل إلى نتائج مشابهة لنتائج دراسة الـ
 (71)

، وكذلك في 

التي تم فيها دراسة إمراضية التصلب  ARIC Atherosclerosis Risk in Communitiesدراسة 

العصيدي عند مجموعتين عرقيتين في الولايات المتحدة
 (72)

 . 

أجمعت جميع هذه الدراسات التي تم ذكرها على حصول زيادة هامة في الإصابة بالأمراض القلبية 

استراتيجية  إرساءي الوعائية الناجمة عن الإصابة بالداء السكري وحده. وبالتالي، فإن من الضرور

لاعتبار الداء السكري على أنه معادل للافَات القلبية الإكليلية في معرض تقييم عوامل الخطورة، وبالتالي 

إيجاد النظام العلاجي لأي مريض قلبي، رغم وجود دراسات أخفقت في تبيان أن الإصابة بالداء السكري 

ق قلبية فقط وغيرمصابين بالداء السكريلها نفس مستوى الخطورة مقارنة مع أشخاص ذوي سواب
 (72) 

(73)
 . 

 

 عوامل الخطورة التقليدية لافَات القلب الإكليلة عند مرضى الداء السكري:

إن عوامل الخطورة التقليدية لافَات الأوعية الإكليلية )كفرط التوتر الشرياني، اضطراب شحوم الدم 

dyslipidemiaيل للتواجد مع بعضها عند أي مريض مصاب بالداء ، البدانة، المقاومة للأنسولين( تم

السكري
 (74)

% تقريباً من مرضى الداء السكري من فرط التوتر الشرياني، كما إن أكثر من 21. يعاني 

% يكون لديهم فرط كوليسترول الدم حين التشخيص. وكما هو الأمر عند المرضى غير المصابين 01

الخطورة هذه تنبئ بزيادة خطر الوفيات القلبية الوعائيةبالداء السكري، فإن كل عامل من عوامل 
 (68)

 .

ولكن، حتى مع وجود واحد أو أكثر من هذه العوامل، فإن الإصابة بالداء السكري تؤدي لزيادة معدل 

الوفيات القلبية الوعائية. ويبدو أن الداء السكري يساهم أيضاً بشكل متازًر مع عوامل الخطورة هذه بزيادة 

 وفيات القلبية بشكل حاد كلما ازدادت عوامل الخطورة المتعلقة  بافَات الأوعية الإكليلية.معدل ال

النمط الثاني هي  -هناك بعض الأدلة التي توحي بأن الخطورة القلبية الوعائية المترافقة مع الداء السكري

حصيلة وجود مقاومة للأنسولين في فترة ما قبل الداء السكري
 (75)
هذه الأدلة في إحدى  وقد تم دعم  .

الدراسات التي تم فيها متابعة مرضى أميركيين من أصول مكسيكية بالإضافة إلى مرضى اخَرين من 

أصول غير لاتينية، وهم في مرحلة ما قبل الداء السكري، لمدة سبع سنوات. كان لدى المرضى الذين 

للأنسولين، أرقام ضغط شرياني أعلى،  تحولوا إلى الإصابة بالداء السكري الصريح، والذين لديهم مقاومة

 . HDLمستويات مرتفعة من الشحوم الثلاثية، ومستويات منخفضة من الـ

وجد أيضاً في دراسة أخرى أن لدى المرضى في مرحلة ما قبل الداء السكري، والذين لديهم مقاومة 

، CRP ،PAI-1الارتكاسي  Cللأنسولين، مستويات أعلى من المشعرات الالتهابية )بروتين 

الفيبرينوجين( مقارنة مع المرضى الذين تحولوا إلى داء سكري صريح ولديهم مستويات منخفضة من 

وبناء على ذلك، تساهم الحالة   الأنسولين، أو مع أولئك المرضى غير المتحولين إلى داء سكري صريح.

ة ما قبل الداء المؤهبة للالتهاب بتطور عوامل خطورة التصلب العصيدي لدى المرضى في مرحل

السكري الذين لديهم مقاومة للأنسولين. لم يتبين وجود دلائل على حدوث حالة التهابية لدى المرضى في 

مرحلة ما قبل الداء السكري الذين يكون الاضطراب الأولي عندهم بإفراز الأنسولين
 (76)
. 

ء السكري. كان تطور على أهمية عوامل الخطورة القلبية لدى مرضى الدا UKPDSأكدت دراسة الـ

 -افَات الأوعية الإكليلة خلال فترة المتابعة، عند جمهرة من المرضى الذين تم تشخيص الداء السكري
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، HDL، انخفاض مستويات الـLDLالنمط الثاني لديهم حديثاً، مترافقاً بشكل قوي مع ارتفاع مستويات الـ 

قصة تدخين حالي أو  نقباضي، مع وجود، وارتفاع الضغط الشرياني الاHBA1cارتفاع مستويات الـ

سابق
(76)

   . 

يغدو من المنطقي أن نستنتج بأن علاج جميع عوامل خطورة التصلب العصيدي قد يؤدي إلى انخفاض 

هام في الخطورة القلبية الوعائية، وذلك بسبب تعدد عوامل الخطورة المؤهبة للتصلب العصيدي عند 

 Steno-2حيث تم تأكيد هذا الاستنتاج من خلال دراسة الـ النمط الثاني،  -مرضى الداء السكري
(77)

  

التي أكدت أن المرضى الذين تمت متابعتهم مع علاج كافة عوامل الخطورة القلبية، كان لديهم قيم أقل 

، الضغط الشرياني، مستويات الشحوم الثلاثية ، الكوليسترول الكلي الصيامي، والإطراح HBA1cللـ

؛ وبالتالي فقد لوحظ انخفاض هام بخطورة الأمراض القلبية الوعائية، اعتلال الكلية الكلوي للألبومين

والشبكية السكري، واعتلال الأعصاب الذاتية السكري، مقارنة مع المرضى الذين تم علاجهم حسب 

لعلاج % عند ا21العلاج التقليدي. كانت نسبة انخفاض الأمراض القلبية الوعائية واعتلال الأوعية الدقيقة 

 المكثف وطويل الأمد لعوامل الخطورة. 

 

 مستويات غلوكوز الدم والمقاومة للأنسولين كعوامل خطورة مستقلة للتصلب العصيدي:  

قد يكون لفرط غلوكوز الدم دور في زيادة خطر افَات القلب الإكليلية، التي لايمكن تفسيرها على أنها 

تبدو هذه العلاقة متدرجة ومستمرة دون وجود   الذكر فقط.نتيجة لتداخل عوامل الخطورة القلبية سابقة 

عتبة واضحة تنتهي هذه العلاقة عندها. أظهرت إحدى الدراسات بأن الوفيات الإجمالية، الأمراض القلبية 

الوعائية، والأمراض القلبية الإقفارية قد ازدادت كلما ارتفعت قيم سكر الدم الصيامي 
(78)

. كما أن هناك 

ى بينت ارتفاع خطورة تطور افَات القلب الإكليلية مع ارتفاع قيم سكر الدم الصيامية وكذلك دراسات أخر

غ من الغلوكوز فموياً  21بعد ساعتين من إعطاء 
(80) (79)

 2.0ألف رجل وامرأة لمدة  72. تمت متابعة 

ز الدم الأوروبية التي درست فيها العلاقة ما بين مستويات غلوكو DECODEسنوات في دراسة الـ

غ من الغلوكوز مع الوفيات، حيث أشارت النتائج على أن اختبار  22الصيامية وبعد ساعتين من إعطاء 

تحمل الغلوكوز هو المشعر الأفضل لخطورة الوفيات المترافقة مع اضطراب تحمل الغلوكوز
 (81) .  

 

لدم، وفرط غلوكوز وبحسب ما تم ذكره سابقاً، يؤدي كل من فرط التوترالشرياني، واضطراب شحوم ا

الدم إلى زيادة معدل حصول اختلاطات في الأوعية الكبيرة، والصغيرة. سنتطرق فيما يلي إلى دور ضبط 

 غلوكوز الدم وعلاقته بتطورهذه الاختلاطات، نظراً لارتباطها بموضوع البحث:

 

 دور ضبط غلوكوز الدم:

ن عوامل الخطورة الوعائية القلبية لدى يبقى السؤال فيما إذا كان ضبط غلوكوز الدم المكثف ينقص م

وجود علاقة إيجابية ما بين مستويات  UKPDSمرضى الداء السكري، حيث أثبتت دراسة الـ

% لدى 7.7أعلى من  HBA1c ، عندما يكون الـCHDغلوكوزالدم وخطورة تطور افًات القلب الإكليلية 

مرضى الداء السكري
 (82)

% 0% مقابل كل ارتفاع بنسبة 00بنسبة  CHD . ارتفعت خطورة الـ

. إضافة لذلك، فقد أكدت هذه الدراسة أن العلاج المكثف لزيادة غلوكوز الدم قد أنقص من HBA1cلل

معدل تطور احتشاء العضلة القلبية مقارنة مع العلاج التقليدي، وأنقص من معدل اختلاطات الأوعية 

وذات دلالة إحصائية هامة الدقيقة أيضاً. كانت هذه الدراسة ذات حجم عينة كبير،
 (83)

. ورغم قلة الفائدة 

المرجوة من الضبط المكثف لغلوكوز الدم في معرض علاج اختلاطات الأوعية الكبيرة في هذه الدراسة، 
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إلا أن هناك دلائل على أن بعض العلاجات قد تكون مفيدة
 (83)

. وفي دراسة تحليلية راجعة لهذه الدراسة 

مريض(، كان هناك انخفاض هام  077لزائد الذين عولجوا بالميتفورمين )على المرضى ذوي الوزن ا

بتطور الاختلاطات المرتبطة بالداء السكري، الوفيات الناجمة عن الداء السكري، والوفيات الناجمة عن 

 أسباب أخرى، مقارنة مع المرضى الذين تم علاجهم بشكل تقليدي.      

الواسعة، ودراسة الـ  DCCTمثل دراسة الـ UKPDSـلم تظهر الدراسات التي أجريت قبل ال

Veterans Affair VA  الأصغر منها وجود انخفاض في المراضة القلبية الوعائية مع ضبط غلوكوز

، رغم حجم العينة DCCTالدم المُحْكَمْ. كان لدى هذه الدراسات بعض المحددات، حيث تم في دراسة الـ 

سنة( من 72ضى ذوي أعمار صغيرة نسبياً )متوسط العمر مريض(، متابعة مر0770الكبير فيها )

النمط الأول لمدة تزيد عن الست سنوات. لوحظ انخفاض خطورة الأمراض  -مرضى الداء السكري

% لدى مرضى العلاج المكثف مقارنة مع 70القلبية الوعائية، وأمراض الأوعية المحيطية بنسبة 

ذا أهمية إحصائية مجموعة العلاج التقليدي، لكن الفرق لم يكن
 (84)

. وبشكل مشابه، لم يخفض العلاج 

من خطورة الأمراض  VAالنمط الثاني في دراسة الـ -المكثف لغلوكوز الدم لدى مرضى الداء السكري

القلبية الوعائية
 (85)

. كانت أهمية الدراستين ضعيفة كي تظهر الفرق في معدل حدوث اختلاطات الأوعية 

العلاجية، وذلك بسبب قلة عدد الاختلاطات عند كل مجموعة من هذه الكبيرة بين المجموعات 

المجموعات العلاجية، صغر حجم عينة المرضى، وفترة المتابعة القصيرة نسبياً. وبالمقابل، أشارت 

سنة، إلى أن العلاج المكثف لغلوكوز  02لمدة  DCCTالتي قامت بمتابعة مرضى الـ EDICدراسة الـ

النمط الأول -ورة القلبية الوعائية لدى مرضى الداء السكريالدم قد خفضّ من الخط
 (86)

 . 

وزملائه الذين قاموا بدراسة تأثيرالروزيغليتازون Sidhuأكدت دراستان، إحداهما أجريت من قبل 
 (87)

 ،

التي قامت بدراسة تأثير البيوغليتازون PROactive studyوالأخرى هي الـ 
 (88)

، دورَ مجموعة 

 النمط الثاني.  -يون في الوقاية من اختلاطات الأوعية الكبيرة المترافقة مع الداء السكريالثيازوليديند

بدحض صحة دراسة الروزيغليتازون  Niseenولكن سرعان ما قامت دراسة تحليلية بعدية من قبل 

 Lagoالسابقة، حيث بينت تلك الدراسة زيادة خطورة الاحتشاء القلبي عند استعماله. بعد ذلك، قام 

وزملاؤه بدراسة تحليلية بعدية لتحليل الدراسات العشوائية فقط، والتي بينت عدم زيادة الوفيات القلبية 

الوعائية عند استعمال كلًّ من الروزيغليتازون، والبيوغليتازون
 (89)
. 

)بحيث تكون القيمة الهدف أقل من  HBA1cبحثت مؤخراً ثلاث دراسات العلاقة مابين خفض قيم الـ

تطور الحوادث القلبية الوعائية. لم تدعم هذه الدراسات الثلاث الفكرة القائلة إن خفض قيم %( و2

يمكن اعتباره استراتيجية علاجية   %(2إلى أدنى من القيمة الموصى بها حالياً )وهي  HBA1cالـ

قلبية والخطورة ال HBA1cلخفض الحوادث القلبية الوعائية، رغم وجودعلاقة ترابطية ما بين قيم الـ

 الوعائية، وهذه الدراسات هي:

النمط الثاني الذين لديهم  -: التي قامت بتوزيع مرضى الداء السكريACCORDدراسة الـ .0

مرض قلبي وعائي أو عوامل خطورة متعددة للأمراض القلبية الوعائية بشكل عشوائي إلى 

% ومجموعة 2إلى أقل من  HBA1cمجموعة العلاج المكثف التي هدفت إلى إنقاص قيم الـ

%. وأثناء متابعة 2.0% و2.1الهدف فيها ما بين  HBA1cالعلاج التقليدي التي كانت فيها قيم الـ

هؤلاء المرضى لمدة ثلاث سنوات ونصف، لوحظ زيادة الوفيات الكلية لدى مجموعة العلاج 

المكثف، ولم يكن هناك أي انخفاض هام في الحوادث القلبية الوعائية
 (90)

  . 
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: التي قامت بتوزيع المرضى بشكل عشوائي إلى مجموعة العلاج المكثف VADTـدراسة ال .7

(HBA1c = ( ومجموعة العلاج التقليدي )7.0الهدف%HBA1c =حيث لم 8.7الهدف،)%

تثبت هذه الدراسة أيضاً انخفاض الحوادث الوعائية القلبية لدى محموعة العلاج المكثف
 (91)

. 

يع المرضى عشوائياً إلى مجموعة العلاج المكثف : التي قامت بتوزADVANCEدراسة الـ .0

 HBA1c%(، ومجموعة العلاج التقليدي )قيمة الـ7.2الهدف= HBA1c)قيمة الـ

%(. بينت هذه الدراسة حصول انخفاض نسبي في الاختلاطات المتعلقة بالأوعية 2.0الهدف=

% في اعتلال 70%، وتم تعليل ذلك بحصول انخفاض بنسبة 01الكبيرة والصغيرة معاً بنسبة 

الكلية
 (92)

 . 

مريضاً لديهم داء سكري من النمط الثاني ومصابون بافًة قلبية  7078بتوزيع  BARI 2Dقامت دراسة الـ

إكليلية، بشكل عشوائي، إلى مجموعة إعادة التروية الاكليلية بشكل فوري، سواء بإجراء تداخلي عبر 

المكثف ، ومجموعة العلاج بمحسسات الأنسولين. ، مجموعة العلاج الدوائي CABGأو بالـ PCIالجلد 

كانت البقيا لمدة خمس سنوات، والحوادث القلبية الوعائية الكبرى متشابهة بين المجموعات العلاجية 

التي كان لدى أفرادها حوادث قلبية وعائية أقل.  CABGالثلاث ما عدا المجموعة التي تم علاجها بالـ

لدى  CABGنقص سكر أقل، وفائدة مرجوة أكثر من إجراء الـ لوحظ أيضاً كسب وزن أقل، حوادث

 مجموعة العلاج بمحسسات الأنسولين. 

 

 دراسات المتلازمة الإكليلية الحادة عند مرضى الداء السكري:

هو أعلى بضعفين عند مرضى الداء السكري  case-fatality rateإن معدل الوفيات المتعلقة بالحالة 

لسكريين. تشاهد هذه الخطورة الزائدة في الطور الحاد من احتشاء العضلة مقارنة مع المرضى غير ا

القلبية، وأيضاً في فترة ما بعد الاحتشاء قصيرة وطويلة الأمد. هناك العديد من الالَيات التي تعتبر مسؤولة 

 ء السكري، وهذه الالَيات هي:اعن النتائج السيئة لدى مرضى الد

 لاحتقاني بسبب ما يسمى بالقولبة سيئة التكيف زيادة خطورة تطورقصور القلب ا

maladaptive remodelingالـ
 (00) (95) (94)

. 

   زيادة خطورة الموت المفاجئ بسبب خلل في التوازن المبهمي الوديsympathovagal 

imbalance كنتيجة لاعتلال الأعصاب الذاتية
 (98) (97) (96)

 .  

  زيادة احتمالية عودة الاحتشاء الباكرreinfarction بسبب خلل في عملية حل الفيبرين
 (100) (99) 

(101)
. 

 وجود افًة إكليلية واسعة كامنة
 (103) (102)

 .  

  تغيرات في استقلاب الخلية العضلية القلبية بما فيها التحول من أكسدة الغلوكوز إلى أكسدة

عند أي  ATPالـالحموض الدسمة الحرة مع توليد كميات أقل من الأدينوزين ثلاثي الفوسفات 

مستوى من مستويات استهلاك الأوكسجين
 (105) (104)
. 

 اعتلال عضلة قلبية مرافق
 (103)
. 

 

هناك العديد من البروتوكولات العلاجية التي تحسن من النتائج بعد الاحتشاء الحاد لدى مرضى الداء 

عانون من احتشاء السكري. وفيما يخص التداخلات العلاجية، يستجيب مرضى الداء السكري الذين ي

العضلة القلبية الحاد للعلاج بحالات الخثرة بنفس مستوى استجابة المرضى غير السكريين
 (106) (103) 

(102)
. إن الضبط السكري المثالي هو حجر الزاوية في العلاج بشكل عام، حيث لوحظ أن مستويات 
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الباكرة والمتأخرة بعد احتشاء العضلة غلوكوز الدم عند القبول كانت عاملاً مستقلاً يترافق مع الوفيات 

القلبية، وذلك عند المرضى المصابين وغير المصابين بالداء السكري
(110) (109) (108) (107)

. 

 

بتقييم تأثيرالعلاج المكثف لضبط غلوكوز الدم لدى مرضى الداء السكري  DIGAMIقامت دراسة الـ

م توزيع المرضى في هذه الدراسة بشكل عشوائي إلى خلال المرحلة الحادة من احتشاء العضلة القلبية. ت

ساعة،  77مجموعة العلاج المكثف بالأنسولين )باستخدام التسريب المستمر للأنسولين والغلوكوز لمدة 

يتلوه حقن الأنسولين تحت الجلد لمدة ثلاثة أشهر( ومجموعة العلاج التقليدي
 (111)

. أدى العلاج المكثف 

كوز الدم خلال الساعة الأولى من القبول وعند تخرج المريض من المشفى، بالأنسولين إلى خفض غلو

مقارنة مع العلاج التقليدي. كما كانت الوفيات بعد السنة الأولى منخفضة عند مجموعة العلاج المكثف 

 سنة من المتابعة.   0.7بالأنسولين مقارنة مع مجموعة العلاج التقليدي، حيث استمرت هذه الفروقات لمدة 

، وهي دراسة مستقبلية )أو استشرافية( DIGAMI 2على إثر الدراسة السابقة، تم تصميم دراسة الـ

المذكورة سابقاً، والتي  DIGAMIعشوائية غير معمّاة. وهذه الدراسة هي عبارة عن متابعة لدراسة الـ

في تأكيد التحسن  قارنت النتائج عند مرضى الداء السكري من كلا النمطين، الأول والثاني، لكنها فشلت

لدى العلاج المكثف بالأنسولين DIGAMIالمذكور في نتائج دراسة الـ
 (112)

. يمكن تفسير حقيقة عدم 

% من المرضى في مجموعة العلاج 07وجود أي تأثير للعلاج بالأنسولين طويل الأمد على النتائج بأن 

لتالي تم بذلك انتهاك البروتوكول العلاجي. التقليدي قد تلقوا تسريباً وريدياً بالأنسولين والغلوكوز، وبا

% من المرضى لسبب من الأسباب. وكنتيجة لذلك، لم 70إضافة لذلك، فقد أعطيت محاليل الغلوكوز لـ

 تكن هناك فروقات هامة في مستويات غلوكوز الدم ما بين المجموعات العلاجية. 

الأصلية،  DIGAMIي لوحظت في دراسة وعلى الرغم من عدم وضوح الالًيات المسؤولة عن الفائدة الت

فقد برهنت التجارب على أن الضبط المحكم لغلوكوز الدم يمكن أن يحسن من من استقلاب العضلة 

وإنقاص اصطناع الحموض الدسمة  ATPالقلبية، من خلال زيادة توافر الغلوكوز كركيزة لتوليد الـ

دة الحموض الدسمة الحرة إلى حل الغلوكوز، الحرة، وبالتالي تحويل استقلاب العضلة القلبية من أكس

حل الفيبرين المشاهد عملية خلل في الوأكسدة الغلوكوز. كما يمكن للعلاج المكثف لغلوكوز الدم أن يعكس 

 لدى مرضى الداء السكري.  

 

-CREATE مريضاً، سميت بدراسة الـ 712710شاهد تضمنت -تم تصميم دراسة عشوائية حالة

ECLAمرضى الذين لديهم احتشاء عضلة قلبية مع تزحل وصلة ، حيث أعطي الST  للأعلى في

% 72بوتاسيوم )-أنسولين-ساعة الأولى من القبول إما جرعات عالية من غلوكوز 07غضون الـ 

ساعة أو تم تطبيق  77ممك من كلور البوتاسيوم( على مدى  81، نظامي حدة/ل أنسولينو 21غلوكوز، 

العلاج التقليدي لديهم 
(113)

% من مرضى الدراسة داء سكري نمط ثان، وقد لوحظ في هذه 08 . كان لدى

الدراسة عدم وجود فرق بين مجموعتي الدراسة من حيث معدل الوفيات، توقف القلب، الصدمة قلبية 

 المنشأ، أو عودة الاحتشاء.   

 

عند المرضى الخاضعين  إن لمركبات السلفونيل يوريا علاقة مع معدل الوفيات القلبية الوعائية، خصوصاً 

لإعادة التروية بعد احتشاء العضلة القلبية الحاد
 (114)

لأي أثر ضار  UKPDS، رغم عدم إثبات دراسة الـ

لهذه المركبات، وذلك فيما يتعلق بمعدل حدوث الموت القلبي المفاجئ أو احتشاء العضلة القلبية خلال 

عشر سنوات من المتابعة
 (83)

وكوز الدم لمركبات السلفونيل يوريا يتم عبر . إن الفعل الخافض لغل
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مستقبلات السلفونيل يوريا الموجودة على خلايا بيتا البنكرياسية. هذه المستقبلات هي عبارة عن قنوات 

، وهذه المستقبلات توجد أيضاً في العضلة القلبية، وهي تساهم بعملية ATPالبوتاسيوم الحساسة للـ

والتوسع الوعائي الإكليلي ischemic preconditioningالتكييف الإقفاري القبلي  ـ
(117) (116) (115)

 .

ومن غير الواضح ما إذا كانت مركبات السلفونيل يوريا تقوم بتعديل هذه القنوات في القلب أو في الجهاز 

الوعائي أو كانت تزيد الخطورة القلبية عند مرضى احتشاء العضلة القلبية الحاد المصابين بالداء 

 ي.السكر

 

أعطت نتائج أفضل من إعادة  CABGبأن إعادة التروية بواسطة الـ BARIوجدت نتائج دراسة الـ

عند مرضى الداء السكري. ومن الأسباب المحتملة لذلك  PTCAالتروية بالإجراءات التداخلية عبر الجلد 

ى السكري ذات أن عملية زرع المجازات الإكليلية تعطي حلاً أفضل، كون الإصابة العصيدية لدى مرض

طبيعة متعددة حيث تصيب أكثر من شريان واحد كما ذكر سابقاً، فضلاً عن كونها واسعة ضمن الشريان 

الواحد
 (118)

ولم يتم وضع شبكات أيضاً في هذه  IIb/IIIa. لم يتم استعمال مثبطات الغليكوبروتين 

ل الطريقتين السابقتين معاً الدراسة، حيث تبين تحسن النتائج لدى مرضى الداء السكري عند استعما
 (119)
. 

 

 اعتلال العضلة القلبية عند مرضى الداء السكري:  

يترافق الداء السكري بزيادة خطورة تطور قصور القلب الاحتقاني بأربعة أضعاف مقارنة مع الأشخاص 

لتوتر غير المصابين بالداء السكري حتى بعد تعديل عوامل الخطورة الأخرى المعروفة كالعمر، فرط ا

الشرياني، مستوى الكوليسترول، البدانة، وسوابق وجود افًة قلبية إكليلية
 (120)

. هناك معدلات أعلى لتطور 

قصور القلب الاحتقاني عند مرضى الداء السكري مقارنة مع مرضى غير مصابين بالداء السكري بعد 

ءاحتشاء العضلة القلبية الحاد، وذلك بغض النظر عن حجم منطقة الاحتشا
  (121) (94)

. تؤكد هذه 

 الموجودات الأثر الضار للداء السكري على العضلة القلبية مؤدية بذلك إلى نتائج سيئة.

هناك عدد من العوامل البنيوية، الوظيفية، والاستقلابية المتعلقة بالداء السكري، والتي تؤهب لزيادة خطر 

ي بدورها إلى قصور القلب الاحتقاني. فقد التي تؤد maladaptive remodelingالقولبة سيئة التكيف  

% من مرضى الداء السكري الذين تم قبولهم 71جدت مثلاً دلائل على حدوث الاحتشاء الصامت عند وُ 

باحتشاء عضلة قلبية صريح، حيث حدث لديهم سوء وظيفة بطينية كلية أو ناحيوية قد يتم إغفال 

تشخيصها
 (123) (122) 

% من مرضى الداء السكري المصابين بافَات قلب 21في أحيان كثيرة. إن لدى 

إكليلية اعتلال أعصاب ذاتية من المعروف أنها تساهم بسوء الوظيفة الانقباضية والانبساطية
 (124)

. يسبب 

الداء السكري، وبشكل مشابه لاثَار فرط التوترالشرياني، تليفاً في العضلة القلبية وترسباً لألياف 

الكولاجين
 (125) (126)
تكون هذه الموجودات أكثر وضوحاً عند تشارك الإصابة بفرط التوتر الشرياني مع  .

الداء السكري. تم وصف سوء وظيفة بطانة الأوعية لدى مرضى الداء السكري على أنه إحدى الالَيات 

لنقص التروية المرضية
 (128) (127)
.   

سلبياً مباشراً على استقلاب العضلة القلبية، يؤثر كلٌّ من فرط غلوكوز الدم والمقاومة للأنسولين تأثيراً 

وذلك على المستوى الخلوي. يؤدي ترافق الداء السكري مع نقص تروية العضلة القلبية إلى انخفاض بعدد 

، وبالتالي انخفاض دخول الغلوكوز إلى داخل الخلية العضلية القلبية وانخفاض GLUT 4مستقبلات الـ

اخل الخلوي نتيجة لذلك من حل الغلوكوز إلى أكسدة الحموض الدسمة حل الغلوكوز. يتحول الاستقلاب د

، والذي Glycolysisالناتج عن حل الغلوكوز  ATPالحرة مثبطاً توليد الأدينوزين ثلاثي الفوسفات 

يعتبر مصدراً كبيراً  للطاقة في شروط الاستقلاب اللاهوائي )الإقفاري(
 (017)

. يمكن أن يزداد إنتاج 
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يجينية الحرة في ظل الاستقلاب اللاهوائي، مثبطة بشكل إضافي، الوظيفة القلوصية الجذورالأوكس

للعضلة القلبية
 (128)

 . 

 remodelingقولبة للبطين الأيسر عملية يحفزّ وجود الشذوذات السابقة مجتمعة على حدوث ما يسمى ب

بطين، انخفاض الجزء القذفي ي تتصف سريرياً بتغيرات تسلسلية بحركية جدار التالمميز للداء السكري ال

، وزيادة حجوم نهاية الانقباض ونهاية الانبساطregional ejection fractionالناحيوي 
(130) (129)

  .  

 

مستقلاً للمراضة والوفيات  ةرويعتبر الداء السكري بالإضافة إلى الداء السكري المحدث بالشدة عامل خط

ن بالمشفى أو مرضى خناق الصدر غير المستقر، إضافة إلى لدى مرضى احتشاء العضلة القلبية المقبولي

المرضى المقبولين لأي إجراء جراحي 
(110) (70) (4)

. إن معدل الوفيات طويلة الأمد يكون أعلى عند 

، فقد برهنت عديد من الدراسات على CABGمرضى الداء السكري بعد عملية زرع المجازات الإكليلية 

فيات قصيرة الأمدالمراضة، والو ترافق الداء السكري بزيادة
(4)  (131)

 . 

 

سنقوم بشرح تأثير الجراحة على ضبط سكر الدم، بالإضافة إلى الدراسات التي تتناول ضبط غلوكوز 

، وسنتطرق أخيراً إلى التوصيات العامة CABGالدم قبل وأثناء وبعد عملية زرع المجازات الإكليلية 

 حول ضبط غلوكوز الدم. 

 

 احة على ضبط السكر:تاثير الجر

تتسبب كلّ من الجراحة والتخدير العام بحدوث استجابة غدية عصبية محرضة بالشدة؛ وبالتالي تحرر 

هرمونات الشدة كالإبي نيفرين، الغلوكاكون، الكورتيزول، وهرمون النمو. كما تتحرر أيضاً وسائط 

. تؤدي هذه alpha-TNFر الورمي ألفا وعامل النخ 7-الاستجابة الالتهابية والسيتوكينات كالانترلوكين

التغيرات الهرمونية العصبية إلى حصول شذوذات استقلابية نذكر منها المقاومة للأنسولين، انخفاض قبط 

الغلوكوز المحيطي، خلل في إفراز الأنسولين، زيادة تحلل الشحوم، وتقويض البروتين، مؤدية بدورها 

لات تخلون الدمإلى حدوث فرط سكر الدم، أو في بعض الحا
 (132) (133)

. 

 

 الأهداف العامة لضبط غلوكوز الدم حول العمل الجراحي:

 :تشمل هذه الاهداف مايلي

 المحافظة على توازن الماء والشوارد 

 الوقاية من الحماض الخلوني 

 تجنب فرط غلوكوز الدم الصريح 

 .تجنب نقص غلوكوز الدم 

غلوكوز الدم  في فترة ما حول العمل الجراحي تنعكس إن قلة الأدلة الواضحة حول كيفية ودرجة ضبط 

من خلال وجود العديد من التوصيات المختلفة
(134)  (135)

. وعلى الرغم من بعض الاختلافات في قيم 

غلوكوز الدم الهدف، فإن جميع التوصيات المنشورة تقترح القيام بمحاولة تحقيق قيم سكر دم طبيعية 

الجراحيين،  في حال كان ذلك ممكناً، وهي أن تكون قيم غلوكوز الدم بشكل معقول لدى معظم المرضى 

 American Diabetesملغ/دل.  وبناءً عليه، فقد أوصت الجمعية الأمريكية للسكري  711-081تحت 
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Association  ADA  ملغ/دل لدى جميع المرضى  071بأن تكون قيم سكر الدم الصيامي أقل من

ملغ/ دل  081ة إلى قيم سكر دم عشوائية أقل من المقبولين بالمشفى، بالإضاف
(002 )(136)

. 

هناك العديد من الوسائل التي تساهم في الوصول لقيم سكر الدم الهدف والمحافظة عليه في فترة ما حول 

 العمل الجراحي،  لكن ليس هناك معيار موحد حول الطريقة المثلى لتحقيق ذلك
(002)

. تم التوصل إلى 

وتوكولات إعطاء الأنسولين من خلال التجربة الشخصية والارَاء المختلفة لأخصائيي اعتماد معظم بر

 الغدد الصم.

 

 :الطورالباكر ما حول الجراحة

لم يتم التثبت من أن الوسائل التي سنشرحها لاحقاً تفضي لخفض المراضة والوفيات ومدة الإقامة ضمن 

لجراحي، فإنه يتوجب أن تجرى العمليات المشفى. وبسبب كون المريض بحالة صيام قبل العمل ا

الجراحية لجميع المرضى السكريين أبكر ما يمكن في فترة الصباح لكي يعود المريض إلى الروتين 

 العلاجي المعتاد.

 النمط الثاني المعالجون بالحمية فقط -مرضى السكري : 

ص في فترة ما حول العمل بشكل عام، لايحتاج مرضى السكري المعالجون بالحمية وحدها إلى تدبير خا

 الجراحي.

 النمط الثاني المعالجون بخافضات السكر الفموية -مرضى السكري: 

بالإضافة إلى الفعل الخافض لسكر الدم التي تتمتع بها هذه الأدوية، فإن العديد منها، كمركبات السلفونيل 

نكرياس، وهذه الالًيات قد تؤثر يوريا والميتفورمين، تتميز بتدخل الَيات أخرى عدا عن تأثيرها على الب

 بدورها على نتائج العمل الجراحي.

( بأقنية البوتاسيوم glipizide, glyburide, glimepirideترتبط  أدوية السلفونيل يوريا ) .0

( في الخلايا بيتا البنكرياسية، ما ينجم عنه إغلاق هذه الأقنية، KATP) ATPالمعتمدة على الـ

ق إفراز الأنسولين. تجعل هذه الالَية خلايا بيتا البنكرياسية حساسة جداً وبالتالي يسبب هذا الإغلا

لمستويات الغلوكوز، بحيث تكون مستجيبة بزيادة إفراز الأنسولين. ولكن، بالإضافة إلى إغلاق 

الموجودة في العضلة القلبية  KATPالمتواجدة في البنكرياس، فإن قنوات الـ KATPقنوات الـ

القلبية من خطورة الأذية الإقفارية القلبية من خلال  KATPيزيد إغلاق قنوات الـتتأثر أيضاً.  قد 

 ischemicتثبيط الَية داخلية للحماية القلبية والتي يطلق عليها عملية التكييف القبلي 

preconditioning حيث تؤمن هذه الالَية الحماية القلبية من خلال تعريض العضلة القلبية إلى ،

قصيرة الأمد تجعل العضلة القلبية مقاومة للأذية. تثبط مركبات السلفونيل يوريا هذه نوب إقفارية 

القلبية، ما  قد يؤثر سلباً على النتائج القلبية بعد  KATPالالَية من خلال تثبيطها لفتح قنوات الـ

 العمل الجراحي. 

يات ضمن المشفى لدى المرضى وفي الحقيقة، فقد ترافق استعمال مركبات السلفونيل يوريا مع زيادة الوف

الذين خضعوا للقثطرة القلبية بعد احتشاء العضلة القلبية
(138)
تم تثبيط عملية الـ   التكييف القبلي  حيث،  

ischemic preconditioning بمركب الـglyburide  لدى المرضى غير السكريين الخاضعين لإعادة

التروية القلبية عبرالقثطرة القلبية أيضاً 
)(139

. وبناء عليه، يتوجب إيقاف مركبات السلفونيل يوريا قبل 
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 KATPساعة بسبب التأثيرات السلبية التي تنجم عن إغلاق أقنية الـ 77العمل الجراحي الانتقائي بـ 

القلبية وخطورة تطور نوب نقص السكر
(140) 

 . 

ساعة  77ل قب  meglitinides (nateglinide, repaglinide)يوصى أيضاً بإيقاف زمرة الـ .7

من العمل الجراحي بسبب تشابه الَية عمل هذه الزمرة مع السلفونيل يوريا بإغلاقها لأقنية 

 . KATPالـ

والذي يقوم بفعله الخافض  Biguanidesأما بالنسبة للميتفورمين، وهو من زمرة البيغوانيدات  .0

كوز من الأمعاء، لسكر الدم من خلال إنقاص كل من الإنتاج الكبدي للغلوكوز، امتصاص الغلو

وزيادة القبط المحيطي للغلوكوز، واستعماله
(141)
. كان هناك قلق متزايد من احتمال تطور  

الحماض اللبني المهدد للحياة مع استعمال الميتفورمين بسبب التشابه الكيميائي مع مركب سابق 

ت عالية من والذي كان مترافقاً مع معدلا phenforminمن نفس الزمرة يسمى بالفينفورمين 

% من الوفيات تقريباً 21الحماض اللبني المهدد للحياة و
(141)

، كما أن المرضى الجراحيين هم 

بالأصل ذوو خطورة أعلى لتطور الحماض اللبني، نظراً لترافق إصابتهم بأمراض أخرى 

 كالقصور الكلوي أو قصور القلب الاحتقاني، نقص الأكسجة، ونقص الحجم. 

ة من الحماض اللبني الذي تطور ما حول العمل الجراحيتم نشر حالات عديد
(142)
 

،(143) 
، ما جعل 

ساعة أو أكثر من العمل الجراحي  77لمدة  البعض يوصي بإيقاف الميتفورمين
(142)،(143) 

، رغم وجود 

دراسات أخرى بينت عدم ترافق إعطاء الميتفورمين ما حول العمل الجراحي بتطور نتائج سلبية
(144)
     .  

النمط الثاني المعالجين بخافضات السكر الفموية أو الأدوية غير  -وبشكل عام، يوصى مرضى السكري

( بالاستمرار بعلاجهم الروتيني المعتاد حتى صباح العمل exenatideالأنسولينية التي تعطى حقناً )

 الجراحي. 

 هناك بعض الجوانب التي يجب أخذها بعين الاعتبار:

 ونيل يوريا تزيد مركبات السلفsulfonylurea .من خطر حدوث نوب نقص سكر الدم 

  إعطاء الميتفورمينmetformin  هو مضاد استطباب في الحالات التي تؤهب لنقص التروية

 الكلوية، وتراكم اللاكتات ونقص الأكسجة النسيجية. 

  تسيئ مركبات الثيازوليدينديونthiazolidinedione محيطية، من احتباس السوائل والوذمة ال

 وقد تؤدي إلى تفاقم قصور القلب الاحتقاني. 

  قد تغير المركبات الجديدة مثل مثبطات الـDPPIV   1ومشابهات الـ-GLP  من حركية الجهاز

 الهضمي، وتسيئ بالتالي إلى الحالة ما بعد الجراحة.

 

 النمط الثاني المعالجون بالأنسولين: -مرضى الداء السكري 

 ي تجرى في الصباح الباكر عندما تكون وجبة الفطور متاخرة قليلاً:الإجراءات الصغرى الت 

 يمكن للمرضى تأجيل أخذ الأنسولين إلى ما بعد الإجراء الجراحي، وقبل تناول الطعام. 

         

 :الإجراءات الصباحية التي قد تطول بحيث لا يتم تناول كل من وجبة الفطوروالغداء 

 

  صباح العمل الجراحي.إلغاء أي أنسولين قصير الأمد 
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 يمكن إعطاء نصف أو ثلثي جرعة بالنسبة للمرضى المعالجين بالأنسولين صباحاً فقط :

الأنسولين الكلية الصباحية )كل من الأنسولين متوسط الأمد والقصير الامد( ، على شكل أنسولين 

اء الجراحي، متوسط الأمد أو طويل الأمد، وذلك لتأمين الأنسولين القاعدي خلال فترة الإجر

 والوقاية من التخلون.

 يعطي مابين ثلث ونصف كمية بالنسبة للمرضى المعالجين بالأنسولين مرتين، أو أكثر باليوم :

الانسولين الكلية الصباحية )كل من الأنسولين متوسط الأمد والقصير الامد( على شكل أنسولين 

 متوسط الامد فقط.    

 يمكن الاستمرار بنفس معدل ب المستمر للأنسولينبالنسبة للمرضى المعالجين بالتسري :

 التسريب القاعدي.

  البدء بالتسريب الوريدي للمحاليل الحاوية على الدكستروز )سواء دكستروز بالماءDW  أو

 7.72-0.22مل/ سا لتزويد المريض بـ  072-22محلول ملحي نصفي معادل التوتر( بمعدل 

 يرات الاستقلابية الناجمة عن المخمصةغرام من الغلوكوز/سا، بغية تجنب التغ
(072)

 
(077)

. 

 

  :الإجراءات الطويلة المعقدة لكل من مرضى النمط الأول أو النمط الثاني المعالجين بالأنسولين 

استعمال الأنسولين الوريدي هو حجر الزاوية ) عملية زرع المجازات الإكليلية، زرع الكلية، أو  

 لة(.عمليات الجراحة العصبية الطوي

 

وعلى الرغم من ترافق فرط غلوكوز الدم مع نتائج أسوأ عند كل من المرضى المصابين بالداء السكري 

والمرضى غير المصابين به، فإنه من غير الواضح ما إذا كانت الإصابة بالداء السكري تخفف من أو 

ير من تأثير مستويات تسيئ إلى هذه العلاقة الترافقية. وقد وجدت بعض الأبحاث أن الداء السكري يغ

. وعلى  critically ill patientsغلوكوزالدم على النتائج لدى المرضى الحرجين في العناية المشددة

سبيل المثال، فقد وجد في دراسة سابقة أن الفئة الوحيدة التي لم تستفد من علاج فرط سكر الدم باستعمال 

 مرضى المشخصون مسبقاً بالداء السكريالأنسولين بشكل مكثف، وذلك من ناحية البقيا، هم ال
(147)

 .

افترض الباحثون في هذه الدراسة أن إعادة أرقام غلوكوز الدم إلى القيم الطبيعية بشكل سريع قد تكون 

 ذات تأثير ضار للمرضى المعتادين على أرقام سكر أعلى من القيم الطبيعية.  

ر وجود الداء السكري على العلاقة ما بين قيم سكر وبالمقابل، وبالنسبة لمرضى الجراحة القلبية، لم يؤث

الدم ما حول العمل الجراحي، والنتائج ما بعد العمل الجراحي القلبي. وبشكل عام، فإن خطورة الوفيات 

لدى مرضى الداء السكري تكون مرتفعة،  لكن ما تم ملاحظته هو أن علاقة الداء السكري بالوفيات ما 

ثر بوجود تشخيص سابق للسكري ومدى ضبط السكر. وبمعنى اخَر، كان بعد العمل الجراحي لم تتأ

مرضى السكري في العناية المشددة ذوي خطورة منخفضة بالنسبة للوفيات عندما يكون لديهم فرط سكر 

 دم، مقارنة مع المرضى غير السكريين في العناية المشددة
(148)، (149)

. إضافة لذلك، لم تكن هناك فوائد 

العلاج المكثف بالأنسولين عند مرضى السكري، كالتي لوحظت عند المرضى غير ملاحظة من 

السكريين
(149) (150)

 . 

أيضاً، فقد تأكد عدد آخر من الباحثين من وجود علاقة وثيقة بين فرط سكر الدم والنتائج عند غير 

السكريين، ولكن ليس عند السكريين المقبولين في العناية المشددة
(151) 

حتمل أن تكون هناك . ومن الم

اختلافات فيزيولوجية مرضية هامة ما بين مرضى السكري والمرضى غير المصابين بالداء السكري، 

 والتي بدورها قد تؤثر على علاقة متوسط سكر الدم بالنتائج الناجمة عنه.
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 :تدبير السكري أثناء العمل الجراحي

كوز الدم عند كل من السكريين وغير السكريين يسبب فرط سكر الدم المرافق للشدة ارتفاعاً بقيم غلو

الخاضعين لعمل جراحي ما. أيضاً، تساهم عوامل أخرى بتطور فرط غلوكوز الدم في فترة ما حول 

العمل الجراحي. ومن هذه العوامل إعطاء محاليل وريدية حاوية على الدكستروز )تستعمل لحل الصادات 

، إلخ(، انخفاض درجة الحرارة vasoactiveائياً الحيوية والأدوية ذات التأثير الفعال وع

Hypothermia 
(152)

، زيادة توافر ركائز للغلوكوز على شكل لاكتات، وانخفاض فعل الأنسولين 

المعطى إما تحت الجلد أو تسريباً وريدياً 
(153) 

 . 

، منها هناك عوامل إضافية تساعد على إحداث فرط سكر الدم خلال عملية زرع المجازات الإكليلية

إعطاء الهيبارين 
(154)
وتسريب المحاليل التي تستخدم لشل العضلة القلبية والتي تحوي بدورها على  

الغلوكوز
(155) 

 . 

وعلى الرغم من وجود بعض الدراسات التي أظهرت أن مستويات سكر الدم أثناء العمل الجراحي ليس 

فترة العلاج بالأنسولين لها تأثير على النتائج ما بعد العمل الجراحي، نظراً لقصر
 (156)

. وبالمقابل،  فقد 

وفرت نتائج العديد من الدراسات الأدلة حول ترافق مستويات سكر الدم أثناء العمل الجراحي مع تطور 

 الاختلاطات ما بعد العمل الجراحي.  

لجراحي وجد عند مرضى الجراحة القلبية بأن فرط غلوكوز الدم الشديد الملاحظ أثناء فترة العمل ا

يعتبرمنبئاً قوياً للمراضة والوفيات
 (157)

. وهناك رأي اخَر يقول بأن فرط غلوكوز الدم أثناء العمل 

ملغ/دل في أربع  711الجراحي، والذي تم تعريفه في تلك الدراسة بوجود قيم لغلوكوز الدم أكثر من 

رة متزايدة للمراضة القلبية، قياسات متتالية ، يترافق مع خطورة أكبر للوفيات، إضافة إلى وجود خطو

التنفسية، الكلوية، والعصبية
(158) 

 . 

أنه وعلى الرغم من ترافق فرط غلوكوز الدم الشديد أثناء العمل الجراحي )متوسط  Duncan et alوجد 

ملغ/دل( مع خطورة متزايدة للمراضة والوفيات، فقد كانت مستويات غلوكوز  711سكر الدم أكثر من 

ملغ/دل أو أقل( مترافقة أيضاً مع زيادة المراضة  071من الطبيعي )متوسط غلوكوز الدم الدم القريبة 

والوفيات
 (159)

. وفي الحقيقة، تراوحت مجالات غلوكوز الدم التي ترافقت مع أقل خطورة ممكنة لتطور 

ر تحملاً ملغ/دل. توحي هذه النتائج بأن فرط غلوكوز الدم الخفيف كان أكث 021و  070الاختلاطات بين 

من ضبط غلوكوز الدم المحكم، وأن ضبط غلوكوز الدم الصارم خلال العمليات القلبية لم يكن مترافقاً مع 

تحسن نتائج العمل الجراحي. ومن المثير للاهتمام ايضاً، ترافق مستويات غلوكوز الدم الأقل أثناء العمل 

ف بشكل جذري عن النتائج التي تم الحصول الجراحي مع زيادة نسبة تطور الاختلاطات. هذه النتائج تختل

عليها فيما يخص ضبط غلوكوز الدم ما بعد العمل الجراحي، حيث انخفضت خطورة تطور الاختلاطات 

 كلما انخفضت معدلات غلوكوز الدم. 

شاهد عشوائية فوائد العلاج المكثف بالأنسولين أثناء العمل الجراحي لدى  –بحثت دراسة مهمة حالة 

لجراحيينالمرضى ا
(160) 

. أفادت هذه الدراسة بأن الجهود المبذولة لإبقاء غلوكوز الدم ضمن الطبيعي 

خلال الجراحة القلبية لم تحسن من النتائج ما بعد العمل الجراحي. وبشكل غير متوقع، كان عند المرضى 

الطبيعي )ما بين  الذين تم استخدام التسريب الوريدي للأنسولين لديهم كعلاج لإبقاء غلوكوز الدم ضمن

ملغ/دل( نسبة أعلى للوفيات وتطور الحادث الوعائي الدماغي ما بعد العمل الجراحي، ما وفر  81-001

أدلة اقترحت بأن الضبط المحكم  لغلوكوز الدم أثناء العمل الجراحي القلبي لم يحسن من المراضة 

 والوفيات بعد العمل الجراحي.  
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لعمل الجراحي ما بين الجراحة القلبية والجراحة غير القلبية حدوث التأثير قد تفسر الاختلافات في تقنية ا

الأكبر لضبط الغلوكوز مع المراضة والوفيات عند مرضى الجراحة القلبية، عن ما هو عليه لدى مرضى 

الجراحة غير القلبية. يختلط سير العمل الجراحي أثناء الجراحة القلبية مع حدوث نقص تروية في العضلة 

إليها، بسبب استعمال ملقط الأبهر. ومن المحتمل أن  reperfusion injuryلقلبية وأذية إعادة التروية ا

تلعب مستويات غلوكوز الدم خلال هذه الفترة دوراً هاماً، حيث يزداد خلال هذه الفترة قبط الغلوكوز 

ستهلاك أكسجين أقل من قبل واستقلابه من قبل العضلة القلبية بدلاً من الحموض الدسمة، ما يؤدي إلى ا

العضلة القلبية وزيادة أداء العضلة القلبية
(161) ، (162)

، بالإضافة إلى إنقاص الركائز المولدة للانظميات
 

(163)،(164) 
والحفاظ على وظيفة العضلة القلبية 

 (165)
 . 

ارم لغلوكوز قام الباحثون بإعطاء تفسير منطقي واحد هو أنه قد يحصل لدى المرضى ذوي الضبط الص

الدم استخدام غير كاف للغلوكوز من قبل العضلة القلبية، وبالتالي فمن المحتمل ان يساهم في زيادة 

الاختلاطات ما بعدالعمل الجراحي. ورغم ذلك، لم يتم البحث إلى الانَ فيما إذا كان يتوجب تخصيص كل 

 عمل جراحي ببروتوكول معين لضبط غلوكوز الدم. 

 

 :لعمل الجراحيالطور ما بعد ا

  استخدام التسريب الوريدي للأنسولين لتحسين النتائج عند مرضى العناية المشددةcritically 

ill patients: 

إن الأنسولين هو العلاج الوحيد المتوفر حالياً لعلاج فرط غلوكوز الدم الحاد. وبالإضافة إلى فعله 

ستقلابية والخلوية المتعددة التي تحسن من نتائج الخافض لغلوكوز الدم، يتميز الأنسولين بالتأثيرات الا

العمل الجراحي. وعلى سبيل المثال، يقوم الأنسولين بدورهام في المحافظة على الاستقلاب الخلوي 

من خلال تحلُّل  ATPالطبيعي من خلال زيادة قبط الغلوكوز وتوليد الأدينوزين ثلاثي الفوسفات 

 . glycolysisالغلوكوز 

 الأنسولين غير الاستقلابية: ومن تأثيرات

 الحماية من سوء وظيفة البطانة الوعائية، وبالتالي تساهم في منع قصور الأعضاء والوفاة
 (166)

   .  

  التأثيرات المضادة للالتهاب التي تخفضّ مستويات السيتوكينات المؤهبة للالتهاب

proinflammatory cytokines الالتهابي الحاد. ، جزيئات الالتصاق، وبروتينات الطور 

    تأثيرات مضادة للخثارantithrombotic  وتأثيرات مضادة للتشكل العصيدي

antiatherogenic
 (167)، (168)، (169)

.   

  يسبب العلاج بالأنسولين توسعاً شريانياً واستنفاراً للأوعية الشعرية وتحفيزها من خلال تفعيل

 nitric oxide pathwayسبيل أكسيد الأزوت 
(170)

،ما يحسن بالتالي من تروية العضلة القلبية
 

(171)
. 

وعلى الرغم من وجود صعوبة فيما إذا كانت هذه الفوائد تنتج مباشرة عن العلاج بالأنسولين أو علاج 

وتوفيرحماية  inotropic effectفرط غلوكوز الدم، فقد تبين أن خاصية تحسين مقوية العضلة القلبية 

، وخصوصاً الخاصية direct cardioprotective effectsالأنسولين  عضلة قلبية مباشر من قبل

، كانت مستقلة عن فعل الأنسولين الخافض لغلوكوز antiapoptoticالمضادة للموت الخلوي المبرمج 

الدم ومستويات غلوكوز الدم
 (172)

. 
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بدء استخدام تسريب  مع critical illnessيعود تاريخ استعمال الأنسولين أثناء المرحلة الحرجة للمرض 

الفوائد  GIKوفر محلول الـ  لعلاج الافَات القلبية الإقفارية. GIKبوتاسيوم  -أنسولين -محلول الغلوكوز

المزعومة، ومنها زيادة قبط الغلوكوز من قبل العضلة القلبية وزيادة استهلاك الغلوكوز، الذي من المتوقع 

حسين القلوصية بعد الإقفار القلبي الحادأن يؤدي إلى زيادة فعالية العضلة القلبية وت
 (173)

، 
(174) ،(175)، 

(176)
، وبالتالي فإنه GIK. وبالإضافة إلى ذلك، يتم تثبيط أكسدة الحموض الدسمة من خلال محلول الـ 

 يؤدي إلى تحسن باستهلاك العضلة القلبية للأكسجين وانخفاض بتوليد المواد المؤهبة للانظميات القلبية
(163)، 177)(

فوائده بعد احتشاء العضلة القلبية GIKلقد أوضحت الدراسات التي تمت على محلول الـ  .
 

(177)، (178)
 ، والجراحة القلبية

(179)
. وبالمقابل، هناك بعض الدراسات التي لم تجد أي تأثير مفيد 

(180)، 

(181)
، 

(182)
كانت تعاكس  GIKإعطاء الـ . هناك احتمال بأن التأثيرات السلبية لفرط الغلوكوز الناتج عن

 التأثيرات الإيجابية للعلاج بالأنسولين في بعض تلك الدراسات.

تم التركيز على ضبط الغلوكوز من خلال العلاج التقليدي بالتسريب الوريدي للأنسولين لدى كل من 

 Furnaryومرحلة ما بعد الجراحة القلبية. وجد  critically illمرضى المرحلة الحرجة للمرض 

الدم عند المرضى السكريين أدى إلى  غلوكوزوزملاؤه بأن التسريب الوريدي للأنسولين لعلاج فرط 

 انخفاض نسبة الوفيات وانخفاض إنتان القص بعد الجراحة القلبية
(183) (184)

. تم انتقاد هذه الدراسة بسبب 

سنة تغيرت  07دراسة استخدام الباحثين للمجموعة الشاهد على مدى فترة طويلة، حيث كانت مدة ال

أثناءها البروتوكولات العلاجية. لكن تم الاتفاق على أن استعمال الأنسولين الوريدي بشكل مدروس 

  Van den Bergheالدراسة التاريخية من قبل   7110يساعد على تحقيق النتائج المرغوبة. نشرت عام 

الوفيات لدى مرضى الأمراض وزملائه التي أفادت بحدوث انخفاض هام إحصائياً في المراضة و

الحرجة ومرضى الجراحة القلبية عند استعمال العلاج المكثف بالأنسولين لتحقيق مستويات غلوكوز دم 

ملغ/دل( 001-81طبيعية )كانت القيمة الهدف للسكر بين 
 (185)

وزملاؤه   Van den Berghe. أفاد 

قل  الدم ومشتقاته، اعتلال الأعصاب بحدوث خطورة اقل لحدوث إنتان دم، قصور كلوي، اختلاطات ن

، حاجة أقل للتهوية critical illness polyneuropathyالعديد المرافق للمرض في المرحلة الحرجة 

% بالوفيات عند مرضى العناية المشددة الذين كان معظمهم قد خضعوا لجراحة 01الالَية، وانخفاض 

مستويات غلوكوز طبيعية،  والتي كانت هي مجموعة ضبط قلبية وتلقوا علاجاً مكثفاً بالأنسولين لتحقيق 

غلوكوز الدم الصارم. حازت نتائج هذه الدراسة على حماس كبير من قبل الأطباء، وأصبح ضبط 

الغلوكوز الصارم هي الممارسة المتبعة لدى العديد من المؤسسات الطبية. ولكن كان لدى هذه الدراسة 

أثرت في صحة النتائج التي تم الوصول إليها. فعلى سبيل المثال،  العديد من المحددات الهامة، والتي

تبعة من مأعطي جميع مرضى هذه الدراسة تغذية وريدية بشكل باكر، وهذه الممارسة تختلف عن تلك ال

قبل معظم المؤسسات الأخرى التي لاتقوم بإعطاء المرضى بعد العمل الجراحي التغذية الوريدية روتينياَ. 

لتغذية الوريدية بحد ذاتها تؤدي إلى زيادة الشحوم الثلاثية، المقاومة للأنسولين، وزيادة خطر إن إعطاء ا

الإنتان والوفيات
(186) 

. ومن المحتمل أن مجموعة المرضى الشاهد في هذه الدراسة، التي لم تتلق العلاج 

ة الناتجة عن فرط غلوكوز المكثف بالأنسولين بل تلقت التغذية الوريدية، قد عانت من التأثيرات السلبي

الدم المحدث بالتغذية الوريدية. وقد تم أيضاً إيقاف هذه الدراسة بشكل باكر بسبب الفوائد التي نتجت عنها، 

ما أدى إلى إثارة القلق فيما إذا كانت الفوائد العلاجية التي تمت ملاحظتها كانت أكبر من التأثير العلاجي 

الحقيقي
(186) 

هرت الدراسات التي أجريت بعد هذه الدراسة التاريخية، والتي كانت . ومع ذلك، فقد أظ

 ترافق فرط غلوكوز الدم الشديد بحدوث نتائج سلبية ،retrospectiveدراسات راجعة 
(187) (160)

، ما  ،

 عزز الاعتقاد بالحاجة إلى ضبط الغلوكوز الصارم لتصحيح فرط غلوكوز الدم. 
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 Americanمريكية ومن ضمنها الكلية الأمريكية للغدد الصم من ناحية أخرى، أوصت المؤسسات الأ

College of Endocrinology  بضبط السكر الصارم لكل من المرضى الجراحيين و  7117في عام

غير الجراحيين في العناية المشددة، أو أولئك الذين يعانون من الأمراض الحرجة تضمنت هذه التوصيات 

ملغ/دل. كانت هذه التوصيات  001م غلوكوز الدم في العناية المشددة بألا يتجاوز الحد الأعلى لرق

 صارمة اخَذين بعين الاعتبار العدد المحدود جداً من الدراسات التي تساند هذه الممارسة
(188)

 . 

شاهد، -نشرت العديد من الدراسات عشوائية حالة Van den Bergheوخلال السنوات التي تلت دراسة 

. وجدت Van den Bergheالتي ناقضت ما توصل إليه  analysis-metaيلية البعدية والـدراسات التحل

هذه الدراسات التي تمت حول الضبط المكثف لغلوكوز الدم عند مرضى العناية المشددة الداخلية 

والجراحية عدم وجود أي فائدة مرجوة من استعمال الأنسولين بشكل مكثف لضبط غلوكوز الدم للوصول 

ات غلوكوز دم طبيعية. وبالإضافة إلى ذلك، كانت خطورة نقص السكر عالية بشكل هام إلى مستوي

 إحصائياً عند تطبيق بروتوكول العلاج المكثف
(189) ،(001)

شاهد -. أظهرت دراسة واحدة عشوائية حالة

عدم وجود فائدة من ضبط الغلوكوز الصارم سواءً على الوفيات أو قصور الأعضاء. وبالإضافة إلى 

لك، لم تكن هناك فائدة من حيث البقيا، ارتفاع معدل نقص السكر الشديد )الذي تم تعريفه على أنه رقم ذ

ملغ/دل(، وارتفاع معدل النتائج السلبية لدى مجموعة الضبط الصارم لغلوكوز الدم 71غلوكوز الدم >
 

(190)
دراسة عشوائية  70ليل . وجدت دراسة تحليلية بعدية، بالإضافة إلى هذه الدراسة قامت فيها بتح

 001شاهد، عدم وجود فرق هام إحصائياً بالوفيات بين مجموعة الضبط المحكم لغلوكوز الدم )>-حالة

 ملغ/دل(، والتي هي المجموعة الشاهد 021ملغ/دل( ومجموعة الضبط الأقل إحكاماً لغلوكوز الدم )>
(191)

عة المرضى الذين تلقوا ضبطاً أكثر لدى مجمو sepsis. ولكن تم ملاحظة انخفاض معدل الإنتان 

زيادة خطورة نقص سكر الدم إحكاماً لغلوكوز الدم، وإن كان على حساب
(191) 

.  ومما يجدر الإشارة إليه 

هو الدراسة الأضخم التي كانت الحاسمة فيما يتعلق بضبط الغلوكوز، وهي دراسة عشوائية متعددة 

مريضاً  7111، حيث درست أكثر من  E SUGARNICشاهد مستقبلية سميت بـ  -المراكز، حالة

بالعناية المشددة و وجدت حدوث زيادة هامة إحصائياً بالوفيات لدى المرضى الذين تلقوا علاجاً مكثفاً 

بالأنسولين في كلٍّ من الأقسام الجراحية والداخلية
 (192)

. ومن النتائج الهامة لهذه الدراسة هي الزيادة 

 نقص سكر الدم عند مرضى العلاج المكثف بالأنسولين وضبط السكر الصارم. الهامة إحصائياً في تطور 

 7110عام   Van den Bergheمازال السبب الذي أدى إلى ظهور نتائج مناقضة للدراسة التاريخية لـ

غير واضح. ومن الأسباب المحتملة نذكر تغيرالتوصيات العلاجية للمريض السكري على مدى هذه 

إلى أن فرط سكرالدم لدى المجموعة الشاهد في تلك الدراسات اللاحقة كان أقل شدةً،  السنوات، بالإضافة

 وبالتالي نتائج أقل خطورة.

 

 إعادة المريض إلى البروتوكول العلاجي المستعمل قبل الجراحة: 

عادة، يمكن إعادة الأدوية الخافضة لسكر الدم المتناولة من قبل المريض ما قبل الجراحة )الأدوية 

أنسولين قبل الطعام(  حالما يسمح -خافضة الفموية، الأدوية الفموية مع الأنسولين، أو أنسولين قاعديال

للمريض بتناول الطعام ولديه وارد فموي جيد. ولكن، هناك بعض المحاذير فيما يخص الأدوية الفموية 

 الخافضة لسكر الدم:

 قصور الكبدي الشديد، أو قصور يجب ألا يعاد وصف الميتفورمين لمرضى القصور الكلوي، ال

 القلب الاحتقاني.
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  تحرض مركبات السلفونيل يوريا إفراز الأنسولين، وبالتالي إحداث نقص سكر الدم، حيث يجب

إعادة وصف هذه الأدوية حصراً عند بدء المريض بتناول الطعام بشكل جيد. يمكن البدء 

موضوعين على جرعات عالية من بجرعات صغيرة، ومن ثم زيادتها تدريجياً لدى المرضى ال

 السلفونيل يوريا حتى الوصول إلى الجرعة المأخوذة قبل العمل الجراحي.

  يجب عدم إعادة مركبات الثيازوليدينديون عندما يطور المرضى قصور قلب احتقانياً، احتباس

 سوائل، أو في حال وجود اي اضطراب بالوظيفة الكبدية.

 

ي للأنسولين في حال تم استخدامه  قبل الجراحة  للمرضى الذين يجب الاستمرار بالتسريب الوريد

لايسمح لهم بتناول الطعام بعد العمل الجراحي. يتم تحويل المرضى إلى الأنسولين تحت الجلد في 

حال كان تناول الطعام الجامد مقبولاً. وبعد البدء بالأنسولين تحت الجلد، عندها يمكن إيقاف التسريب 

ين. وبسبب قصر العمر النصفي الحيوي للأنسولين النظامي الوريدي، فإنه يجب الوريدي للأنسول

 إعطاء الجرعة الأولى من الأنسولين تحت الجلد قبل إيقاف التسريب الوريدي للأنسولين النظامي. 

فيجب إعطاؤها قبل إيقاف مضخة حقن   عند استخدام الأنسولين متوسط التأثير أو مديد التأثير:

 ساعتين إلى ثلاث ساعات. الأنسولين ب

فيمكن إعطاؤه بساعة إلى ساعتين قبل إيقاف   عند استخدام الأنسولين قصير الأمد أو النظامي:

 مضخة حقن الأنسولين.

أما بالنسبة للمرضى الموضوعين على أنسولين تحت الجلد في المرحلة الباكرة بعد العمل الجراحي، وقبل 

 711-011غ غلوكوز/سا=  01-2جب تسريب محلول الدكستروز )السماح لهم ببدء تناول الطعام، في

في محلول ملحي معادل للتوتر نصف نظامي( وريدياً بشكل  DWمل/سا من الدكستروز في الماء 

متزامن مع الأنسولين تحت الجلد، لتجنب حصول نوب نقص سكر الدم. يتم إعادة أدوية الداء السكري 

السكري بشكل تدريجي حينما يستطيع المريض تحمل الوارد  التي يأخذها المريض كجزء من العلاج

 الفموي ويستطيع تناول الطعام جيداً.

 

 :Glucose Variabilityالتغيرات في مستويات غلوكوز الدم 

ترافقت التأرجحات الكبيرة في مستويات غلوكوز الدم مع زيادة نسبة تطور النتائج غير المرغوبة، 

تويات غلوكوز الدم كانت أعلى عند المرضى الذين توفوا بعد العمل حيث لوحظ أن التقلبات في مس

الجراحي القلبي، مقارنة مع المرضى الذين بقوا على قيد الحياة. وتم التوافق على أن زيادة التقلبات 

في مستويات سكر الدم هي بحد ذاتها عامل خطورة مستقل لتطور النتائج السلبية ما بعد العمل 

الجراحي
(193) 

 . 

وما يثير الاهتمام هو أن تقلبات غلوكوز الدم الهامة أثناء العمل الجراحي كانت متشابهة ما بين الذين 

توفوا بعد العمل الجراحي وأولئك الذين لم يتطور لديهم أي اختلاط، وبالتالي لم يكن مترافقاً بالوفيات. 

ي بسبب تطور المقاومة الحادة لكن التقلبات في قيم غلوكوز الدم تزداد بوضوح أثناء العمل الجراح

للأنسولين التي تلاحظ لدى استخدام محاليل لشل العضلة القلبية حاوية على الغلوكوز. يمكن أن يعزى 

السبب في وجود علاقة ما بين زيادة التقلبات بغلوكوز الدم والوفيات إلى تفعيل سبيل الشدة التأكسدية 

oxidative stress effect ات الكبيرة في مستويات الغلوكوزالناجم عن التأرجح
(194) 

 . 

وجدت دراسات أخرى ترافق التأرجحات الكبيرة بمستويات غلوكوز الدم بالمراضة والوفيات عند 

مرضى العناية المشددة
(195) ،(196) ،(197) 

. وفي الحقيقة، أوصى البعض بأن استعمال وسائل لقياس 
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ؤ تطور النتائج غير المرغوبة مقارنة بما لو تم التقلبات في غلوكوز الدم تعتبر الأفضل في تنب

الاعتماد على متوسط غلوكوز الدم
(196) 

. وبالتالي، أصبح من المحتمل تحسن النتائج من خلال تطبيق 

بروتوكولات علاجية تخفف من تقلبات غلوكوز الدم ما بعد العمل الجراحي. ولحسن الحظ، يمكن 

ر للأنسولين لعلاج فرط غلوكوز الدم، والذي يحسن بدوره تحقيق ذلك عبر التسريب الوريدي المستم

 من تقلبات غلوكوز الدم، بالمقارنة مع تقنيات الحقن الوريدي للأنسولين أو تحت الجلد.   

 

 :نقص السكر

قد تتطور نوب نقص السكر مع أي إعطاء للأنسولين، ولكن تزداد الخطورة مع محاولة تطبيق 

أرقام غلوكوز دم طبيعية. ومن الواضح بأن نقص سكر الدم هو  بروتوكولات صارمة للوصول الى

من الاختلاطات غير المرغوب تطورها، والتي ينجم عنها إما وفاة أو أذية عصبية شديدة، ويجب 

بالتالي تجنبها. هذا وقد وجدت العديد من الدراسات بأن نقص سكر الدم هو عامل خطورة مستقل بحد 

ذاته للوفيات
(189) ، (007)،(198) 

. 

تجربة تمت على مرضى  70لـ analysis-metaوكما ذكر سابقاً، فقد وجدت دراسة تحليلية بعدية 

العناية المشددة الجراحية والداخلية عدم وجود أدلة ثابتة حول انخفاض الوفيات، معدل الإنتانات، مدة 

الإقامة بالمشفى، أو الحاجة إلى التحال مع الضبط الصارم لغلوكوز الدم
 99)(1

. ولكن وجدت هذه 

الدراسة وغيرها حدوث زيادة في خطورة تطور نقص سكر الدم الشديد بخمس أضعاف عند تطبيق 

العلاج المكثف بالأنسولين
(186) ، (000)

  . 

ومن المثير للاهتمام أيضاً ما وجدته القليل من الدراسات، رغم ندرة تطور نوب نقص السكرفي هذه 

بين الضبط المحكم لغلوكوز الدم وتطورالنتائج غير المرغوب بها الدراسات، من علاقة قوية ما
(193) ، 

(200)
والتي تقترح بدورها مساهمة عوامل أخرى، غير نوب نقص السكر، بتطور النتائج السلبية عند 

 المرضى الذين يتلقون العلاج المكثف بالأنسولين.

د المرضى الجراحيين، من ضمنها إن عوامل الخطورة لتطور نوب نقص السكر هي معروفة جيداً عن

الداء السكري، القصور الكلوي، التهوية الالَية، شدة المرض، وتلقي علاج مكثف لضبط غلوكوز الدم
 

(201)
. وعلى الرغم من عدم وضوح العقابيل الناتجة عن نوب نقص السكر لدى المرضى المقبولين 

الموثقة لنقص السكر و وجود دراسات قليلة  بالمشفى بسبب وجود دراسات قليلة بحثت الاثَار الجانبية

أخرى بحثت العقابيل طويلة الأمد لنقص السكر. فإن البعض يشكك فيما إذا كانت نوب نقص سكر 

الدم هي سبب للوفيات المزدادة أم هي عبارة عن مؤشر لمرض أكثر شدة
(186)
 . 

 

 :التوصيات الحالية

لمقولة بأن الضبط المحكم لغلوكوز الدم قد حسن من على الرغم من كون التوصيات في البداية تؤيد ا

النتائج عند مرضى العناية المشددة، فإن الدراسات اللاحقة لم تتمكن من تبيان فائدة الضبط المحكم 

لغلوكوز الدم، بل وحتى أنها أظهرت حدوث زيادة الوفيات المترافقة مع الضبط المحكم لغلوكوز الدم 

دم هدف أعلى من  غلوكوزملغ/دل(، مقارنة مع قيم  001-81ن الدم ما بي غلوكوز)مستويات 

 ملغ/دل(. 081-071المستويات السابقة )

ومن هنا خضعت بروتوكولات تدبير مستويات الغلوكوز إلى تغيرات كبيرة في العقد الماضي، والتي 

سبيل  الدم. وعلى غلوكوزانعكست من خلال التغيرات الهامة في التوصيات العالمية حول تدبير 

والجمعية الأميريكية لأطباء الغدد الصم  ADAالمثال: توصي جمعية الداء السكري الأمريكية 
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AACE  بالبدء بالتسريب الوريدي للأنسولين عند مرضى العناية المشددة الذين لديهم فرط سكر دم

 081-071ملغ/دل( ومحاولة تحقيق قيم سكر الدم الهدف ما بين  081مستمر)سكر الدم أكثر من 

بأن  American College of Physicians ACPملغ/دل، بينما توصي كلية الأطباء الأمريكية 

ملغ/دل عند استعمال التسريب الوريدي للأنسولين 711-071تكون قيم سكر الدم الهدف ما بين 
(186) 

 . 

البدء بالعلاج  إن سبب الاختلاف ما بين هاتين الجمعيتين فيما يتعلق بعتبة سكر الدم التي يجب عندها

بالأنسولين هو أن القيمة العليا من المجال لا تزال غير معروفة. ولكن تتفق الجمعيتان على حدوث 

تطور النتائج السلبية، بما فيها الوفاة ونقص سكر الدم، عند العلاج المكثف بالأنسولين ورةزيادة خط
  

(192)،(193) ،(202) (200) 
ضبط سكر الدم غير موصى به. وبالمقابل، . وبالتالي أضحى العلاج المكثف ل

  تبين أن تحمل المريض لفرط سكر الدم المعتدل يحسن من النتائج. 

استندت توصيات ضبط سكر الدم عند المرضى الجراحيين بشكل كبير على الأدلة التي تم جمعها من 

ICUالأبحاث التي أجريت لضبط سكر الدم عند مرضى العناية المشددة 
 (203)،4)(20 

 . 

توصيات  The Society of Thoracic Surgeonsأصدرت جمعية أطباء الجراحة الصدرية 

لضبط سكر الدم أثناء العمل الجراحي، وهي البدء بالعلاج بالأنسولين للمرضى الخاضعين للجراحة 

ملغ/دل. وفي حال تم بدء  081القلبية مع مستويات سكر دم تبقى مرتفعة بشكل مستمر أكثرمن 

بالأنسولين داخل غرفة العمليات، فقد أوصت هذه الجمعية بالاستمرار على العلاج بالأنسولين  العلاج

خلال الفترة الباكرة ما بعد العمل الجراحي
(205) 

. 

ملغ/دل عند المرضى الذين يبقون في  021تم التوصية بالإبقاء على مستويات سكر دم تحت الـ 

العناية المشددة لأكثر من ثلاثة أيام
05)(2 

. يجب تطبيق بروتوكولات لإعطاء الأنسولين لعلاج فرط 

سكر الدم الشديد حول العمل الجراحي مع الأخذ بعين الاعتبار تجنب إحداث نوب نقص سكر الدم 

والعقابيل الناجمة عنها. تبين أيضاً أن بروتوكولات التسريب الوريدي للأنسولين هي أكثر فائدة من 

في تسريب الأنسولين في ضبط سكر الدم، وذلك من خلال تجنب  alesliding scاستعمال نظام الـ

نوب نقص سكر الدم
 (206)

وإنقاص التأرجحات في مستويات سكر الدم. يجب أن تتضمن بروتوكولات  

التسريب الوريدي للأنسولين وتعديلاتها كلاً من مستوى سكر الدم الحالي، معدل التغير في مستويات 

 الأنسولين.    الغلوكوز، و معدل تسريب

تساهم كل من العوامل التالية في جعل بروتوكول التسريب الوريدي للانسولين أكثر أماناً وأقل إحداثاً 

، Bolusلنوب نقص سكر الدم، منها تسريب جرعات صغيرة من الأنسولين، دفعات أنسولين صغيرة 

 وتعديل جرعة الأنسولين بناءً على التغير في مستويات الغلوكوز.  

مما يجدر الانتباه له هو أن  اعتماد قياس غلوكوز الدم الشعري قد لايكون دقيقاً، خصوصاً خلال و

فترات هبوط التوتر الشرياني أو نقص التروية النسيجية. يجب إجراء قياسات مستمرة لسكر الدم أثناء 

نوب نقص  العمليات القلبية والعمليات الكبرى عند مرضى الداء السكري بالخاصة، لتجنب تطور

سكر الدم التي هي عامل خطورة للوفيات
 (202)، (207)

، إضافة لذلك، فإن استعمال المحاليل الملحية بدلاً 

من المحاليل السكرية الحاوية على الدكستروز لحل الصادات الحيوية والأدوية الأخرى، يساهم في 

 تحسن ضبط سكر الدم.

 

الدم عند المرضى السكريين عند  غلوكوزشديد لعملية ضبط تم ذكره سابقاً بوجوب إيلاء اهتمام  ايوحي م

إجرائهم عملية زرع المجازات الإكليلية.  وبناءً عليه، سوف يتم في دراستنا هذه القيام بعملية تقييم 
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الدم وسبر العلاقة  غلوكوزالمرضى السكريين الخاضعين للمجازات الإكليلية  من أجل تحديد كفاية ضبط 

  الدم والمراضة/ الوفيات ضمن المشفى بالنسبة لهؤلاء المرضى. غلوكوزط الترابطية بين ضب
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 الدراسة العمليةثانياً:

 

الدم في فترة ما حول العمل الجراحي والمراضة  غلوكوزتحديد العلاقة  بين ضبط هدف الدراسة: 

  ية.والوفيات لدى مرضى السكري النمط الثاني الخاضعين لجراحة زرع المجازات الإكليل

 

 المواد والطرق ومكان الدراسة:

 دراسة مقطعية عرضية.تصميم الدراسة: 

مشفى جراحة القلب الجامعي في دمشق، وشعبة الجراحة القلبية في مشفى الأسد الجامعي مكان الدراسة: 

 بدمشق.

 . 7107و 7100ما بين عامي  سنة واحدةزمان الدراسة: 

لذين سيخضعون لعملية زرع المجازات الإكليلية في مشفيي تحديد جميع المرضى ا تممجموعة الدراسة: 

الأسد الجامعي ومشفى جراحة القلب الجامعي خلال فترة اثنتي عشر شهراً و المصابين أيضاً بالداء 

 السكري النمط الثاني. تم البحث في جميع بيانات المرضى المتوفرة. 

بالسنوات، الجنس، مشعر كتلة الجسم  تم في اليوم صفر تسجيل كل من عمر المريضطرق الدراسة: 

(BMI) بالكغ/م
7

    

 

 كما تم أخذ قصة الداء السكري كما يلي: 

  .مدة كشف المرض بالسنوات 

  ،تدبير الداء السكري ماقبل العمل الجراحي )حمية فقط، خوافض سكر فموية فقط، أنسولين فقط

 أنسولين مع خوافض سكر فموية(.

 

 ضبط الداء السكري: 

 وكوزي خضاب غلHBA1c. 

 .سوابق حدوث الحماض الخلوني السكري وعددها إن وجدت 

 .نوب نقص السكر وعددها إن وجدت 

  اختلاطات الأوعية الصغيرة )اعتلال الشبكية السكري، اعتلال الكلية السكري، اعتلال الاعصاب

 السكري(

 ماغي( اختلاطات الأوعية الكبيرة ) سوابق احتشاء عضلة قلبية، سوابق حادث وعائي د 

 .وجود قصور قلب احتقاني 

 

 الأدوية ماقبل العمل الجراحي:

 أسبرين 

 .كلوبيدوغريل 

 .وارفارين 

  حاصرات الخميرة القالبة للأنجيوتنسينACEI. 

  حاصرات مستقبلات الأنجيوتنسينARBS. 

 حاصرات بيتا 
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 حاصرات أقنية الكالسيوم 

 الستاتينات 

 أدوية أخرى غير الستاتينات خافضة للشحوم 

 

 رياً:مخب

 رقم كرياتينين قاعدي .0

 سكر الدم الصيامي صباح العمل الجراحي .7

 HBA1cالخضاب الغلوكوزي  .0

، البروتين الشحمي مرتفع الكثافة LDLالكوليسترول الكلي، البروتين الشحمي منخفض الكثافة  .7

HDL الشحوم الثلاثية ،TG. 

 تعداد عام وصيغة .2

 SGPT, SGOTالترانس أميناز الكبدية  .7

 اسب لنفي الإنتان البولي، ولتحري البيلة البروتينية إن وجدت.تحليل بول ور .2

 

 Roche Hitachi (Rocheتمت معايرة الشحوم وغلوكوز الدم وخمائر الكبد والكرياتينين بواسطة كيت 

Diagnostic, Mannheim, Germany) 

 . خماسي Celldyneبواسطة كيت  (CBC)وتمت معايرة التعداد العام والصيغة 

 Labona Checkرة الخضاب الغلوكوزي بواسطة كيت تمت معاي
TM 

A1c HbA1c Test Kit. 

 

 نمط العمل الجراحي: 

  .عملية زرع المجازات الإكليلية لوحدها 

  عملية زرع المجازات الإكليلية مع تبديل صمامي مشارك )تصنيع صمام تاجي مشارك، أو تبديل

 صمام أبهري(. 

 جريف بطانة الشريان السباتي.عملية زرع المجازات الإكليلية مع ت 

   .عمليةإسعافية 

 

تم تقسيم المرضى إلى مجموعتين حسب معدل أرقام غلوكوز الدم في الأيام الخمسة التالية للعمل 

 الجراحي:

 ملغ/دل. 081المجموعة الأولى: معدل سكر الدم >  .0

 ملغ/دل. 081≤ المجموعة الثانية: معدل سكر الدم  .7

 

 ليلاً. 07مساءً،  7ظهراً،  07صباحاً،  7كل ست ساعات بالساعات: تمت مراقبة غلوكوز الدم 

 

 تم تسجيل الأنسولين المستعمل: 

 تسريب وريدي مستمر. .0

 sliding scaleأنسولين تحت الجلد حسب الـ  .7

 أنسولين تحت الجلد وفق جرعات محددة مسبقاً. .0
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 تم تقييم كفاية الضبط السكري من خلال فحص:

 ري كل يوم من اليوم الأول إلى اليوم الخامس من العمل الجراحي.معدل غلوكوز الدم الشع .0

ملغ/دل حيث تم اختيار هذه العتبة كونها  081≤ نسبة المرضى الذين لديهم متوسط غلوكوز الدم  .7

العتية المعتمدة في الدليل الإرشادي حول ضبط سكر الدم في العناية المشددة من قبل الجمعية 

ة الأمريكية لأطباء الغدد الصمالأمريكية للسكري والجمعي
 (209)
. 

 

 تم تعريف النتائج السلبية قبل خروج المريض من المشفى على أنها:

 الوفاة .0

 احتشاء العضلة القلبية .7

 حادث وعائي دماغي .0

 اختلاطات إنتانية )مثل إنتان الجرح( .7

 تم استخراج هذه النتائج من البيانات الطبية مباشرة.

 

ملغ/دل( 21≥ )المعرف بغلوكوز الدم تم تسجيل حوادث نقص السكر 
 (210)

، والحماض الخلوني السكري 

 خلال الأيام الخمسة من المتابعة.

 

 تم تعريف احتشاء العضلة القلبية بوجود واحد ما يلي:

على تخطيط القلب الكهربائي المجرى بعد العمل  Rأو زوال موجات  Qظهور موجات  .0

 الجراحي.

 any new andجدار البطيني حديثة الظهور ومستمرة اضطرابات ناحيوية في حركية ال .7

persistent regional wall motion abnormalitites .مثبتة بإجراء تخطيط صدى القلب 

ساعة من العمل الجراحي  77وحدة دولية/ل خلال  CK-MB≥011مستويات الأنزيم النظير  .0

الجراحي ساعة من العمل 77مكغ/ل خلال  Troponin I ≥0.0أو مستويات الـ
 (211)
. 

 

تم تعريف الحادث الوعائي الدماغي بأنه اضطراب حديث موضع أوشامل بالوظيفة الدماغية استمر أكثر 

ساعة دون وجود سبب غير وعائي واضح، ومثبت بإجراء تصوير طبقي محوري أو رنين  77من 

 مغناطيسي.

 

جريد الوريد الصافن(، وتم إثبات إنتان الجرح: تمت مراقبة الجرح بشكل يومي )سواء القص أو مكان ت

(CDC)وجود إنتان حسب تعريفات مراكز ضبط العدوى والوقاية من الأمراض
 (707)

 . 
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 تم الحصول على الموافقة من جميع المرضى قبل الدخول في الدراسة  

 مستنيرةالموافقة ال

 

الجراحي و النتائج المترتبة عنه لدى عينة من مرضى  دراسة العلاقة بين ضبط سكر الدم في فترة ما حول العملعنوان البحث: 

 السكري النمط الثاني الخاضعين لجراحة زرع المجازات الإكليلية.

 د. رهف سلطاناسم الباحث: 

 تفسير الإجراءات:

ى عينة من يهدف هذا البحث إلى دراسة العلاقة بين ضبط سكر الدم في فترة ما حول العمل الجراحي و النتائج المترتبة عنه لد 

مرضى السكري النمط الثاني الخاضعين لجراحة زرع المجازات الإكليلية. والتي تضم إما الوفاة، احتشاء العضلة القلبية، حادث 

وعائي دماغي، أو اختلاط إنتاني. سيجرى للمشاركين في الدراسة قياس الطول و الوزن، تسجيل رقم كرياتينين قاعدي قبل العمل 

 21صباحاَ،  6م الصيامي صباح العمل الجراحي. ومن ثم سيتم تسجيل مراقبات سكر الدم بالساعات الأربعة ) الجراحي و سكر الد

 ليلاَ (. مع مراقبة تطور المراضة و/أو الوفيات. 21مساءَ،  6ظهراَ، 

لة من البحث إن المشاركة في الدراسة طوعية، مع إمكانية رفض المشاركة أو الانسحاب في أي مرح الانسحاب من البحث:

 دون أن يترتب على ذلك أي نوع من العقوبات. 

 كل المعلومات التي ستجمع في الدراسة ستبقى سرية لن يطلع عليها إلا القائمون على البحث. السرية:

 لا يوجد أية تكاليف مادية مطلوبة من المشاركين في البحث، ولا أية مكافآت مادية مقابل المشاركة. الكلفة:

 بعد الاطلاع على ما سبق، توقيعك أدناه إقرار بموافقتك على المشاركة في البحث. الموافقة:

 

 

 التاريخ                        اسم المشارك                     توقيع المشارك                توقيع الباحث

 

مصابين بالداء السكري : جميع المرضى الذين خضعوا لعملية زرع المجازات الإكليلية المعايير الاشتمال

 النمط الثاني.

 

 : المرضى الذين توفوا أثناء العمل الجراحي أو خلال الأربع وعشرون ساعة الأولى.معايير الاستبعاد

 

: هناك علاقة بين أرقام غلوكوز الدم ما بعد العمل الجراحي عند مرضى زرع الفرضية البحثية

 ت قصيرة الأمد. المجازات الإكليلية وبين المراضة و/أو الوفيا
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 الدراسة الإحصائية:

تم تبويب النتائج وحساب التكرارات  والنسب المئوبة للأفراد في المتغيرات المدروسة،  وتمت دراسة 

 للعينات المستقلة العلاقات وتحديد الفروق المعنوية بين المتغيرات باستخدام كل من اختبار ستيودنت

(Independent Student’s t-test)  ومعامل ارتباط كاي مربع(Chi
2
 Binary Logisticو (

Regression  وذلك على مستوى الدلالة الإحصائيةP-value (0.05) كما تم استعمال اختبار ،Mann-

Whitney U  على مستوى الدلالة الإحصائيةP-value (0.05)  باستخدام برنامجSPSS-18. 

 

  أولاً: توصيف العينة:

 -ن بالداء السكرييسنة، مصاب 20-00أعمارهم ما بين  مريضاً تراوحت 011 تألفت عينة البحث من

م المرضى وفقاً لتطور النتائج السلبية يقستم تالنمط الثاني أو اكتشف الداء السكري لديهم أثناء الاستشفاء. 

دد ع بلغ .نتائج سلبية( لديها تطوري لممجموعة نتائج سلبية، و لديها تطور مجموعةإلى مجموعتين )

 بلغة ف، أما عدد الذين لم يتطور عندهم نتائج سلبيمريضاً  70دهم نتائج سلبية المرضى الذين تطور عن

 .مريضاً  722

 

 

 النسبة المئوية لتوزع المرضى وفقاً لتطور نتائج سلبية( يبين 0) المخطط رقم

سكر الدم في كل  قيمحسب معدلات بإضافة إلى التقسيم السابق، يع المرضى بعد العمل الجراحي، تم توز

ملغ/دل  081إلى مجموعة متوسط غلوكوز الدم لديها > ،يوم من الأيام الخمسة بعد العمل الجراحي

قبل العمل الجراحي،  عوامل مادراسة تأثير بغية ملغ/دل  081≤غلوكوز الدم لديها  ومجموعة متوسط

 . أثناء العمل الجراحي، ومابعد العمل الجراحي على ضبط غلوكوز الدم

 

 

92.3% 
 
 

7.7 
% 

 النسبة المئوية لتوزع المرضى وفقاً لتطور نتائج سلبية

 مع تطور نتائج سلبية دون تطور نتائج سلبية
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 :توزع عينة البحث حسب القصة المرضية والمخبريات ماقبل العمل الجراحي 

 2.7مط الثاني الن -متوسط مدة الإصابة بالداء السكريسنة،  28.8المتوسط الحسابي لعمر المريض كان 

كغ/م 72.20عينة البحث  فيمتوسط مشعر كتلة الجسم ، ةسن
7 

. 

 %.0.7ملغ/دل، ومتوسط الخضاب الغلوكوزي  028احي كان متوسط غلوكوز الدم صباح العمل الجر 

 

 :توزع عينة البحث حسب الجنس 

 

 للجنس تبعاً ( يوضح توزع المرضى 1جدول رقم )

  المجموع ذكر أنثى

 عدد المرضى 011 717 07

 النسبة المئوية 011 78 07

 

 
للجنس تبعاً  ( يوضح توزع عينة البحث7مخطط رقم )  

 

 لعلاج الداء السكري و اختلاطاته تبعاً  توزع عينة البحث: 

 

ن أالسكريين  في عينة البحث، دراسة مقطعية للنسب المئوية للعلاج الدوائي المستخدم لدى تبين من خلال 

 20%(، 77مريضاً عولجوا بخوافض سكرالدم الفموية ) 008%(، 8.0مريضاً عولجوا بالحمية ) 77

عولجوا بالخوافض الفموية والأنسولين معاً مرضى  8%(، و02.2مريضاً عولجوا بالأنسولين )

(7.2 .)% 

% اعتلال 70.2و% اعتلال كلية سكري، 02.0% من المرضى اعتلال شبكية سكري، 77وجد لدى 

 أعصاب سكري.

 

  لنوع العمل الجراحي وإسعافيته وظروف العمل الجراحي: تبعاً توزع عينة البحث 

 70خضع %(، 81.2مريضاً ) 777لإكليلية فقط كان مجموع المرضى الخاضعين لعملية المجازات ا

 8المجازات الإكليلية. كما خضع زرع تاجي بالإضافة إلى %( إلى عملية تصنيع دسام 07.0ريضاً )م

%( 7.2مرضى ) 8خضع  .ى المجازات الإكليلية%( إلى تبديل الدسام الأبهري بالإضافة إل7.2مرضى )

68% 

32% 

 وفقاً للجنسعينة البحث توزع 
 نساء رجال
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ات مريضاً مجاز 722 زرع لدىالإكليلية. رك للمجازات إلى تجريف بطانة الشريان السباتي بشكل مشا

 من الوريد الصافن إضافة للشريان الثدي الباطن. مأخوذة

مريضاً، متوسط زمن  07ملغ/دل تم تسجيلها لدى 027ثناء العمل الجراحي أمتوسط غلوكوز الدم كان 

07.2حرارة المريض  متوسط درجةودقيقة،  80ملقط الأبهر زمن دقيقة، متوسط  070 ةالمجازإجراء
O
. 

 

 :توزع عينة البحث حسب العوامل ما بعد الجراحة 
 

يوم. كان متوسط  7.8العناية المشددة في  مكوثأيام، ومتوسط ال 2.7المشفى في  مكوثمتوسط الكان 

%( على البالون 7.2مرضى ) 8ضع تم وأيام. و 0.2المدة الزمنية التي تطورت خلالها النتائج السلبية 

 يوم. 0.8الوفاة فيه  الذي حدث يومالمتوسط كان . بعد الجراحة IABPالمضاد للنبضان الأبهري 

 ( يوضح متوسط المدة الزمنية التي ظهرت فيها الاختلاطات:2جدول رقم )

المتوسط  الحد الأعلى الحد الأدنى العدد الكلي 

 الحسابي

 

الانحراف 

 المعياري

 1.0 0.8 2 7 70 اليوم

 

 ي بعد العمل الجراحي:تدبير الداء السكر 

  

( يوضح المتوسط الحسابي لغلوكوز الدم وجرعات الأنسولين الوريدي وتحت الجلد 3جدول رقم )

 المعطاة في الأيام الخمسة من متابعة مرضى عينة البحث
المتوسط  الحد الأعلى الحد الأدنى النسبة المئوية العدد 

 الحسابي

 

الانحراف 

 المعياري

غلوكوز الدم 

 يوم الأولفي ال

011 011 130 420 265 67 

الأنسولين 

في    الوريدي

 اليوم الأول

234 78 3 80 24 16 

الأنسولين تحت 

الجلد في اليوم 

 الأول 

155 51.7 4 55 16 10 

غلوكوز الدم 

 في اليوم الثاني

011 011 99 411 221 60 

الأنسولين 

الوريدي في 

 اليوم الثاني

153 51 4 60 20 14 

ين تحت الأنسول

الجلد في اليوم 

 الثاني

179 59.7 2 45 14 8 

غلوكوز الدم 

 في اليوم الثالث

011 011 112 379 210 51 

الأنسولين 

الوريدي في 

 اليوم الثالث

67 22.3 0 55 5 11 

 10 9 40 0 63.7 191الأنسولين تحت 
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الجلد في اليوم 

 الثالث

 

غلوكوز الدم 

 في اليوم الرابع

011 011 97 310 192 46 

الأنسولين 

الوريدي في 

 اليوم الرابع

49 16.3 5 40 16 10 

الأنسولين تحت 

الجلد في اليوم 

 الرابع

158 52.7 

 

3 64 14 12 

غلوكوز الدم 

في اليوم 

 الخامس

011 011 101 300 182 43 

الأنسولين 

الوريدي في 

 اليوم الخامس

18 6 10 45 18 13 

الأنسولين تحت 

الجلد في اليوم 

 س الخام

109 36 3 30 10 8 

الأنسولين تحت 

الجلد في اليوم 

الخامس حسب 

جرعات محددة 

 سابقاً 

14 4.7 

 

10 45 24 10 

 

%( في 0.0مرضى ) 7%( في اليوم الأول، و0.0) الدم لدى أربع مرضى غلوكوزتطورت نوب نقص 

العناية في اء سواء فترة الاستشفباقي اليوم الثاني، ولم تتطور نوب نقص غلوكوز الدم عند أي مريض 

جراحي في اليوم قبل العمل ال ريض إلى النظام العلاجي المتبعلم تتم إعادة أي م  المشددة أم خارجها.

%( 00.0مريضاً ) 07%( في اليوم الثالث، 2.0مريضاً ) 77بعد العمل الجراحي. أعيد الأول والثاني 

للداء السكري المتبع قبل ى النظام العلاجي %( في اليوم الخامس إل00مريضاً ) 00 في اليوم الرابع، و

مريضاً  02%( في اليوم الرابع، و0.0مرضى ) 7 هؤلاء المرضى بين من أعُيدالمشفى. في القبول 

  %( في اليوم الخامس إلى خوافض السكر الفموية.2)
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 ثانياً: دراسة العلاقات:

 

 وفقاً لتطور النتائج السلبية:  -1

 

بعد العمل الجراحي ث تطور احتشاء العضلة القلبية %( حي2.2مريضاً ) 70ظهرت النتائج السلبية لدى 

لم يتطور عند أي و%(، 7مرضى ) 7%(، وتطور حادث وعائي دماغي لدى 7.0مرضى ) 2لدى 

 %(.7.2مرضى ) 8الوفاة لدى  دثتحقد مريض إنتان جرح خلال فترة الاستشفاء، و

 

 النسبة المئوية لتطور كل نتيجة من النتائج السلبية: ( يوضح4جدول رقم )

 النسبة المئوية العدد نوع النتيجة السلبية

 0 0 احتشاء عضلة قلبية

 7 7 حادث وعائي دماغي

 1 1 إنتان جرح

 7.2 8 وفاة

 2.2 70 العدد الكلي

 

 :نتائج الاستقصاء عن بعض خصائص مرضى عينة البحث 

 س وفقاً لتطور النتائج السلبية: توزع عينة البحث حسب الجن 

 

  النسبة المئوية لتوزع عينة البحث حسب الجنس وفقاً لتطور النتائج السلبية( يبين 5جدول رقم )

 مع نتائج سلبية دون نتائج سلبية العدد الكلي الجنس

 النسبة المئوية العدد النسبة المئوية العدد

 7.7 00 00.7 000 717 ذكور

 01.7 01 80.7 87 07 إناث

 

 

 ( يوضح توزع عينة البحث وفقاً للجنس وتطور النتائج السلبية0مخطط رقم )
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 وجود النتائج السلبية

 توزع عينة البحث وفقاً للجنس وتطور النتائج السلبية

 ذكور

 إتاث
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 قبل العمل الجراحي )القصة المرضية، قصة واختلاطات  دراسة العلاقة بين العوامل القاعدية

الداء السكري، الأدوية، نمط العمل الجراحي، التحاليل المخبرية( في عينة البحث وتطور 

   :السلبيةالنتائج 

 

  سلبية:نتائج وتطور  والتدخينالعلاقة بين القصة المرضية 

 سلبيةنتائج في عينة البحث وتطور  والتدخين( يبين العلاقة بين القصة المرضية 6جدول رقم )

القصة 

 المرضية

العدد 

 الكلي

النسبة 

 المئوية
 مع نتائج سلبية دون نتائج سلبية

 نسبة المئويةال العدد النسبة المئوية العدد

فرط توتر 

 شرياني

07 00.0 70 82.0 2 07.2 

 7.2 07 00.2 027 77 087 التدخين

قصة عائلية 

 للسكري

002 72 080 00.8 07 7.7 

 

 
بتطور نتائج  وعلاقتها في عينة البحث والتدخينالنسبة المئوية للقصة المرضية ( يبين 7مخطط رقم )

 سلبية
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 وجود النتائج السلبية

وعلاقتها بتطور  في عينة البحثالنسبة المئوية للقصة المرضية والتدخين 
 نتائج سلبية

 فرط توتر شرياني

 التدخين

 قصة عائلية للسكري
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 مشعر كتلة الجسم  ،عمرالمتوسط الحسابي لقيم الBMI، ومدة  ،الضغط الانقباضي والانبساطي

 سلبية:نتائج الإصابة بالداء السكري في مرضى عينة البحث وفقاً لتطور 

الضغط الانقباضي ، BMIمشعر كتلة الجسم ر، بين المتوسط الحسابي لقيم العم( ي7جدول رقم )

 سلبية:نتائج ينة البحث وفقاً لتطور ومدة الإصابة بالداء السكري في مرضى ع ،والانبساطي

 مع نتائج سلبية دون نتائج سلبية 

العدد 

 الكلي

الحد 

 الأدنى

الحد 

 الأعلى

المتوسط 

 الحسابي

 

الانحراف 

 المعياري

العدد 

 الكلي

الحد 

 الأدنى

الحد 

 الأعلى

المتوسط 

 الحسابي

 

الانحراف 

 المعياري

العمر 

 )سنوات(
722 00 20 28.0 2.0 70 72 77 27.8 2.7 

مشعر كتلة 

الجسم 

)كغ/م
2

) 

722 70 27 72.0 0.2 70 70 27 01 2.0 

الضغط 

 الانقباضي
722 011 001 002 02 70 001 071 002 00 

الضغط 

 الانبساطي
722 21 001 87 00 70 21 001 80 00 

مدة الإصابة 

بالداء 

السكري 

 )سنوات(

722 1 21 2.7 8 70 1 70 7.8 7.0 

 

 

 
والضغط الانقباضي  BMIبين المتوسط الحسابي لقيم العمر ومشعر كتلة الجسم ( ي2مخطط رقم )

 سلبيةنتائج والانبساطي ومدة الإصابة بالداء السكري في مرضى عينة البحث وفقاً لتطور 
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 وجود النتائج السلبية

المتوسط الحسابي لقيم العمر ومشعر كتلة الجسم والضغط الانقباضي 
والانبساطي ومدة الإصاية بالداء السكري في مرضى عينة البحث وفقاً 

 لتطور نتائج سلبية

 العمر

 مشعر كتلة الجسم

 الضغط الانقباضي

 الضغط الانيساطي

 مدة الإصابة بالداء السكري
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  سلبية:نتائج المتوسط الحسابي للمخبريات القاعدية في مرضى عينة البحث وفقاً لتطور 

 

نتائج  في مرضى عينة البحث وفقاً لتطور وسط الحسابي للمخبريات القاعدية( بيبن المت8جدول رقم )

 سلبية:

 مع نتائج سلبية دون نتائج سلبية 

العدد 

 الكلي

الحد 

 الأدنى

الحد 

 الأعلى

المتوسط 

 الحسابي

 

الانحراف 

 المعياري

العدد 

 الكلي

الحد 

 الأدنى

الحد 

 الأعلى

المتوسط 

 الحسابي

 

الانحراف 

 المعياري

وز الدم غلوك

صباح العمل 

الجراحي 

 )ملغ/دل(

 

722 27 270 022 80 70 07 701 087 71 

رقم 

الكرياتينين 

 )ملغ/دل(

722 1.7 0.2 0.0 1.7 70 1.8 0.2 0.7 1.7 

الخضاب 

الغلوكوزي 

)%( 

722 7.0 00.0 0.7 0.2 70 7.8 07.2 01 0.0 

الكوليسترول 

 الكلي
722 007 781 717 00 70 022 721 712 01 

البروتين 

الشحمي 

منخفض 

الكثافة 

LDL  

 )ملغ/دل(

722 21 027 007 72 70 77 021 000 77 

البروتين 

الشحمي 

مرتفع الكثافة 

HDL 

 )ملغ/دل(

722 70 22 71 0 70 77 27 70 00 

الشحوم 

 TGالثلاثية 

 )ملغ/دل(

722 27 202 707 82 70 27 202 777 01 

GOT 

 )ملغ/دل(
722 7 711 07 70 70 0 711 77 78 

GPT 

 )ملغ/دل(
722 0 011 72 07 70 8 011 00 70 
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ج ( بيبن المتوسط الحسابي للمخبريات القاعدية في مرضى عينة البحث وفقاً لتطور نتائ7مخطط رقم )

 سلبية

 

  سلبية في عينة البحث:نتائج العلاقة بين علاج الداء السكري وتطور 

 

 سلبية  تطور نتائجء السكري في عينة البحث وفقاً ل( يبين نتائج تحديد علاج الدا9جدول رقم )

 مع نتائج سلبية دون نتائج سلبية 

علاج الداء 

 السكري

العدد 

 الكلي

النسبة 

 المئوية

 النسبة المئوية العدد النسبة المئوية العدد

 07.2 7 80.0 71 8.0 77 حمية فقط

خوافض سكر 

 فموية فقط

008 77 082 00.7 00 7.7 

 0.8 7 07.7 20 02.2 20 أنسولين فقط

أنسولين مع 

 خوافض فموية

8 7.2 2 82.2 0 07.2 
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 وجود النتائج السلبية

المتوسط الحسابي للمخبريات القاعدية في مرضى عينة البحث وفقاً لتطور 
 نتائج سلبية

 غلوكوز الدم صباح العمل الجراحي

   رقم الكرياتينين

  الخضاب الغلوكوزي

 الكوليسترول الكلي

 LDL البروتين الشحمي منخفض الكثافة

 HDLالبروتين الشحمي مرتفع الكثافة 

  TGالشحوم الثلاثية 

GOT

GPT
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 تطور نتائج( يبين النسبة المئوية لنتائج تحديد علاج الداء السكري في عينة البحث وفقاً ل2مخطط  رقم )

 سلبية

 

  سلبية:نتائج علاقة اختلاطات الأوعية الصغيرة والكبيرة في عينة البحث وتطور 

 

 سلبيةنتائج ( يبين علاقة اختلاطات الأوعية الصغيرة والكبيرة في عينة البحث وتطور 10م )جدول رق

نمط الاعتلال 

 الوعائي

العدد  

 الكلي

النسبة 

 المئوية

 مع نتائج سلبية دون نتائج سلبية

النسبة  العدد

 المئوية

النسبة  العدد

 المئوية

اعتلال الأوعية 

 الصغيرة

اعتلال 

الشبكية 

 السكري

008 77 077 00.0 07 8.2 

اعتلال 

الكلية 

 السكري

007 02.0 017 07.0 8 2.0 

اعتلال 

الأعصاب 

 السكري

082 70.2 027 00 00   2 

اعتلال الأوعية 

 الكبيرة

سوابق 

احتشاء 

عضلة 

 قلبية

070 72 007 02 2 2 

قصور قلب 

 احتقاني

22 72.2 70 80.7 8 01.7 

سوابق 

حادث 

وعائي 

 دماغي

2 7.0 2 011 1 1 

0

10

20

30

40

50

60

70

80

90

100

 العدد الكلي مع نتائج سلبية دون نتائج سلبية

83.3 

16.7 

8.1 

93.4 

6.6 

66 

96.2 

3.8 

17.7 

87.5 

12.5 

2.7 

ية
و
مئ

ال
ة 

سب
لم

ا
 

 وجود النتائج السلبية

  لتطور نتائج سلبيةتحديد علاج الداء السكري في عينة البحث وفقاً النسبة المئوية لنتائج 

 حمية فقط

 خوافض سكر فموية فقط

 أنسولين فقط

 أنسولين مع خوافض فموية



47 
 

 

 
نتائج ( يبين النسبة المئوية لاختلاطات الأوعية الصغيرة والكبيرة في عينة البحث وتطور 8مخطط رقم )

 سلبية

 

  سلبية:نتائج علاقة أدوية المريض ما قبل العمل الجراحي بتطور 

 :سلبيةئج وفقاً لتطورنتا  قبل العمل الجراحيلأدوية المريض ( يبين النسبة المئوية 11جدول رقم )

العدد  

 الكلي

النسبة 

 المئوية

 مع نتائج سلبية دون نتائج سلبية

 النسبة المئوية العدد النسبة المئوية العدد

 2.7 08 07.8 700 80.2 720 أسبرين

 0.0 01 01.2 08 70.7 018 كلوبيدوغريل

 07.2 0 80.0 02 7 08 وارفارين

حاصرات 

الخميرة القالبة 

 للأنجيوتنسين

020 22 022 01.7 07 0.7 

حاصرات 

مستقبلات 

 الأنجيوتنسين

02 07.0 07 02.0 0 7.2 

 2.7 07 07.7 022 70 080 حاصرات بيتا

 7.0 0 02.0 07 00.2 02 حاصرات الكلس

 2.7 07 07.7 007 21 701 الستاتينات

أدوية أخرى 

 خافضة للشحوم

0 0 0 011 1 1 
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 وجود النتائج السلبية

ختلاطات اأووعية الصغيرة والكبيرة في لاالنسبة المئوية 
 عينة البحث وتطور نتائج سلبية

 

 اعتلال الشبكية السكري

 اعتلال الكلية السكري

 اعتلال الأعصاب السكري

 سوابق احتشاء عضلة قلبية

 قصور قلب احتقاني

 سوابق حادث وعائي دماغي
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 سلبيةنتائج تطور وفقاُ لوية المريض ما قبل العمل الجراحي ( يبين النسبة المئوية لأد0مخطط رقم )

 

 وع المجازة نالعوامل الجراحية بالخاصة )نوع العمل الجراحي، مختلف بين فيما  دراسة العلاقة

 :وتطور نتائج سلبية المستعملة، مدة العمل الجراحي(

  سلبيةنوع العمل الجراحي وفقاً لتطور نتائج لالنسبة المئوية: 
 

 سلبيةنوع العمل الجراحي وفقاً لتطور نتائج ل( يبين النسبة المئوية 12رقم ) جدول

العدد  

 الكلي

النسبة 

 المئوية

 مع نتائج سلبية دون نتائج سلبية

 النسبة المئوية العدد النسبة المئوية العدد

CABG  2 02 00 772 81.2 777 فقط 

CABG  مع

تبديل صمام 

 مشارك

20 02 72 88.7 7 00.8 

 02.7 7 87.7 00 7.0 00 عملية إسعافية

مع تجريف 

 بطانة السباتي

8 7.2 8 011 1 1 
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 وجود النتائج السلبية

النسبة المئوية أودوية المريض قبل العمل الجراحي  وفقاً 
 لتطورنتائج سلبية

 أسبرين

 كلوبيدوغريل

 حاصرات الخميرة القالبة للأنجيوتنسين

 حاصرات مستقبلات الأنجيوتنسين

 حاصرات بيتا

 حاصرات الكلس

 الستاتينات

 أدوية أخرى خافضة للشحوم
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 لنوع العمل الجراحي وفقاً لتطور نتائج سلبيةالنسبة المئوية ( يبين 01مخطط رقم )

 

 هر المضاد للنبضان وفقاً بالون الأب ن نوع المجازات المستعملة واستخدامنتائج تحديد العلاقة بي

 سلبية:نتائج لتطور 

هر المضاد للنبضان بالون الأب خداملنوع المجازات المستعملة واست( يبين النسبة المئوية 13جدول رقم )

 سلبيةوفقاً لتطور نتائج 
العدد  

 الكلي

النسبة 

 المئوية

 مع نتائج سلبية دون نتائج سلبية

 النسبة المئوية العدد النسبة المئوية العدد

LIMA 011 011 277 07.0 70 2.2 

SVG 722 82 707 07.2 00 2.2 

IABP 8 7.2 7 21 7 21 

LIMA: Left Internal Mammary artery الشريان الثدي الباطن الأيسر 

SVG: Saphenous Venous Graft: مجازة من الوريد الصافن 

IABP: Intra Aortic Balloon Pump: البالون المضاد للنبضان ضمن الشريان الأبهر 
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 وجود النتائج السلبية

النسبة المئوية لنوع العمل الجراحي وفقاً لتطور نتائج 
 سلبية

CABG  فقط 

CABG مع تبديل صمام مشارك 

 عملية إسعافية

 مع تجريف بطانة السباتي
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مضاد للنبضان لنوع المجازات المستعملة واستعمال بالون الأبهر ال( يبين النسبة المئوية 00طط رقم )مخ

 سلبيةوفقاً لتطور نتائج 

 

 ى دارة القلب والرئة مدة وضع المريض علسط الحسابي لمدة العمل الجراحي، المتو

في مرضى عينة البحث وتركيز غلوكوز الدم أثناء العمل الجراحي  ،درجة الحرارة، الاصطناعية

 سلبية:نتائج وفقاً لتطور 
ى دارة القلب ( يبين المتوسط الحسابي لمدة العمل الجراحي، مدة وضع المريض عل14جدول رقم )

وتركيز غلوكوز الدم أثناء العمل الجراحي في مرضى عينة البحث  ،درجة الحرارة، والرئة الاصطناعية

 سلبية  نتائج وفقاً لتطور 
 مع نتائج سلبية سلبية دون نتائج 

العدد 

 الكلي

الحد 

 الأدنى

الحد 

 الأعلى

المتوسط 

 الحسابي

 

الانحراف 

 المعياري

العدد 

 الكلي

الحد 

 الأدنى

الحد 

 الأعلى

المتوسط 

 الحسابي

 

الانحراف 

 المعياري

زمن 

المجازات 

الكلي 

 )دقيقة(

722 71 021 077 78 70 71 077 002 02 

زمن ملقط 

الأبهر 

 )دقيقة(

722 00 000 80 77 70 08 070 27 77 

درجة 

الحرارة 

 )سيلسيوس(

722 01 02 07 0.7 70 00 02 00 0.8 

غلوكوز الدم 

أثناء العمل 

الجراحي 

 )ملغ/دل(

87 007 721 027 02 7 077 020 020 71 
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 وجود النتائج السلبية

النسبة المئوية لنوع المجازات المستعملة واستعمال بالون 
 اأوبهر المضاد للنبضان وفقاً لتطور نتائج سلبية

LIMA

SVG

IABP
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لى دارة القلب ( يبين المتوسط الحسابي لمدة العمل الجراحي، مدة وضع المريض ع07مخطط رقم )

وتركيز غلوكوز الدم أثناء العمل الجراحي في مرضى عينة البحث  ،درجة الحرارة، لرئة الاصطناعيةوا

 سلبية نتائج وفقاً لتطور 

 

 

  

  العوامل بعد العمل الجراحي )المكوث بالعناية المشددة، المكوث مختلف ما بين فيدراسة العلاقة

م المريض عن الدواعم القلبية ام المريض عن جهاز التنفس الاصطناعي، فطابالمشفى، فط

 :سلبيةئج ( وفقاً لتطور نتانقل مشتقات الدموالوعائية، 

 

 

  م افي المشفى، يوم فط المكوثمدة ، في العناية المشددة المكوثالمتوسط الحسابي لمدة

م المريض عن الدواعم القلبية الوعائية، عدد االمريض عن جهاز التنفس الاصطناعي، يوم فط

البلازما المنقولة في مرضى عينة البحث وفقاً لتطور وت الحمر، الصفيحات، وحدات الكريا

 سلبية:نتائج 
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 وجود النتائج السلبية

المتوسط الحسابي لمدة العمل الجراحي، مدة وضع المريض على دارة القلب والرئة 
وتركيز غلوكوز الدم أثناء العمل الجراحي في مرضى عينة  ،درجة الحرارة، الاصطناعية

 البحث وفقاً لتطور نتائج سلبية

   زمن المجازات الكلي

   زمن ملقط الأبهر

   درجة الحرارة

   غلوكوز الدم أثناء العمل الجراحي
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في  المكوثمدة ، في العناية المشددة المكوث( يبين المتوسط المتوسط الحسابي لمدة 15جدول رقم )

م القلبية م المريض عن الدواعام المريض عن جهاز التنفس الاصطناعي، يوم فطاالمشفى، يوم فط

البلازما المنقولة في مرضى عينة البحث وفقاً والوعائية، عدد وحدات الكريات الحمر، الصفيحات، 

 لتطور نتائج سلبية

 مع نتائج سلبية دون نتائج سلبية 

العدد 

 الكلي

الحد 

 الأدنى

الحد 

 الأعلى

المتوسط 

 الحسابي

 

الانحراف 

 المعياري

العدد 

 الكلي

الحد 

 الأدنى

الحد 

 ىالأعل

المتوسط 

 الحسابي

 

الانحراف 

 المعياري

 لمكوثمدة ا

بالعناية 

المشددة 

 )يوم(

027 0 2 7.8 1.28 07 0 00 0.7 7.2 

 مكوثمدة ال

بالمشفى 

 )يوم(

722 0 77 2.0 0.7 70 7 77 8.7 7.2 

سحب 

التنيب 

 )يوم(

008 0 7 0.0 1.0 01 0 0 0 1 

م ايوم فط

المريض 

عن الدواعم 

 )يوم(

002 0 7 0.0 1.2 01 0 7 0.7 1.0 

وحدات 

الكريات 

الحمر 

 المنقولة

 )وحدة(

22 0 7 0.7 1.8 8 0 0 0.0 1.2 

وحدات 

الصفيحات 

 المنقولة

 )وحدة(

7 7 7 0.0 0.2 1 - - - - 

وحدات 

البلازما 

 المنقولة

 )وحدة(

7 7 2 7.2 1.2 0 7 7 7 - 
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في  المكوثمدة ، ي العناية المشددةف المكوثالمتوسط المتوسط الحسابي لمدة ( يبين 00مخطط رقم )

م المريض عن الدواعم القلبية ام المريض عن جهاز التنفس الاصطناعي، يوم فطاالمشفى، يوم فط

البلازما المنقولة في مرضى عينة البحث وفقاً والوعائية، عدد وحدات الكريات الحمر، الصفيحات، 

 لتطور نتائج سلبية

 

 وز الدم في الأيام الخمسة من المتابعة وتدبير غلوكوز الدم دراسة العلاقة بين مستويات غلوك

 سلبية:نتائج تطور وفقاً ل

  سلبية في  نتائجتطور وفقاً ل بعد العمل الجراحينتائج تحديد ضبط غلوكوز الدم في اليوم الأول

 عينة البحث:
وفقاً لتطور  ل الجراحيبعد العمبط غلوكوز الدم في اليوم الأول ( يبين النسبة المئوية  لض16جدول رقم )

 سلبيةنتائج 

العدد  1

 الكلي

النسبة 

 المئوية

 مع نتائج سلبية دون نتائج سلبية

 النسبة المئوية العدد النسبة المئوية العدد
غلوكوز 

الدم 

<181 

 )ملغ/دل(

77 2.0 70 02.2 0 7.2 

غلوكوز 

الدم 

≥181 

 )ملغ/دل(

728 07.2 727 07.0 77 2.0 

أنسولين 

وريدي 

 وحدة(  )

707 28 700 00 70 0 

أنسولين 

تحت الجلد 

 )وحدة(

022 20.2 072 07.8 8 2.7 

أنسولين 

حسب 
1 1 1 1 1 1 
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 وجود نتائج سلبية

المتوسط المتوسط الحسابي لمدة المكوث في العناية المشددة، مدة المكوث في المشفى، 
يوم فطام المريض عن جهاز التنفس الاصطناعي، يوم فطام المريض عن الدواعم القلبية 
الوعائية، عدد وحدات الكريات الحمر، الصفيحات، والبلازما المنقولة في مرضى عينة 

 البحث وفقاً لتطور نتائج

   مدة المكوث بالعناية المشددة

   مدة المكوث بالمشفى

   سحب التنيب

   يوم فطام المريض عن الدواعم

 وحدات الكريات الحمر المنقولة

 وحدات الصفيحات المنقولة

 وحدات البلازما المنقولة
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جرعات 

محددة 

سابقاً 

 )وحدة(

العودة 

للنظام 

المتبع قبل 

العمل 

 الجراحي

1 1 1 1 1 1 

نوب نقص 

 سكر الدم
7 0.0 0 22 0 72 

حماض 

خلوني 

 سكري

1 1 1 1 1 1 

 

 
وفقاً  بعد العمل الجراحيبط غلوكوز الدم في اليوم الأول ( يبين النسبة المئوية  لض07)مخطط رقم 

 نتائج سلبيةلتطور 
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 وجود النتائج السلبية

 النسبة المئوية  لضبط غلوكوز الدم في اليوم اأوول بعد العمل الجراحي

   180>غلوكوز الدم 

   180≤غلوكوز الدم 

   أنسولين وريدي

   أنسولين تحت الجلد

   أنسولين حسب جرعات محددة سابقا  

 العودة للنظام المتبع قبل العمل الجراحي

 نوب نقص سكر الدم

 حماض خلوني سكري
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  المتوسط الحسابي لتركيز غلوكوز الدم وجرعات الأنسولين في اليوم الأول بعد العمل الجراحي

 سلبية:نتائج في مرضى عينة البحث وفقاً لتطور 
بين المتوسط الحسابي لتركيز غلوكوز الدم وجرعات الأنسولين في اليوم الأول بعد (  ي17جدول رقم )

 سلبية نتائج العمل الجراحي في مرضى عينة البحث وفقاً لتطور 

 مع نتائج سلبية دون نتائج سلبية 0

العدد 

 الكلي

الحد 

 الأدنى

الحد 

 الأعلى

المتوسط 

 الحسابي

 

الانحراف 

 المعياري

العدد 

 الكلي

الحد 

 الأدنى

الحد 

 الأعلى

المتوسط 

 الحسابي

 

الانحراف 

 المعياري

غلوكوز 

الدم 

 )ملغ/دل(

722 001 771 772 78 70 071 708 771 70 

أنسولين 

وريدي 

 )وحدة(

700 0 81 72 07 70 2 71 00 07 

انسولين 

تحت 

الجلد 

 )وحدة(

072 7 22 07 01 8 7 71 07 2 

 

 
لتركيز غلوكوز الدم وجرعات الأنسولين في اليوم الأول ما بعد ( يبين المتوسط الحسابي 02مخطط رقم )

 سلبيةنتائج العمل الجراحي في مرضى عينة البحث وفقاً لتطور 
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 وجود النتائج السلبية

المتوسط الحسابي لتركيز غلوكوز الدم وجرعات اأونسولين في اليوم اأوول ما بعد العمل 
 الجراحي في مرضى عينة البحث وفقاً لتطور نتائج سلبية

 (دل/ملغ)غلوكوز الدم 

 (وحدة)أنسولين وريدي 

 (وحدة)انسولين تحت الجلد 
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 سلبية في  نتائجتطور نتائج تحديد ضبط غلوكوز الدم في اليوم الثاني بعد العمل الجراحي  وفقاً ل

 عينة البحث:
وفقاً لتطور  ة  لضبط غلوكوز الدم في اليوم الثاني بعد العمل الجراحي( يبين النسبة المئوي18جدول رقم )

  سلبيةنتائج 
العدد  2

 الكلي

النسبة 

 المئوية

 مع نتائج سلبية دون نتائج سلبية

 النسبة المئوية العدد النسبة المئوية العدد

غلوكوز 

الدم 

<181 

 )ملغ/دل(

78 77.2 77 07.0 7 2.0 

غلوكوز 

الدم 

≥181 

 /دل()ملغ

707 22.0 700 00.8 00 8.7 

أنسولين 

وريدي 

 )وحدة(

020 20 008 01.7 02 0.8 

أنسولين 

تحت 

الجلد 

 )وحدة(

020 20.2 078 00.0 00 7.0 

أنسولين 

حسب 

جرعات 

محددة 

سابقاً 

 )وحدة(

1 1 1 1 1 1 

العودة 

للنظام 

المتبع 

قبل العمل 

 الجراحي

7 0.0 7 011 1 1 

نوب 

نقص 

 سكر الدم

7 0.0 7 011 1 1 

حماض 

خلوني 

 سكري

1 1 1 1 1 1 
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 بعد العمل الجراحيغلوكوز الدم في اليوم الثاني ( يبين النسبة المئوية  لضبط 07مخطط رقم )

 

  المتوسط الحسابي لتركيز غلوكوز الدم وجرعات الأنسولين في اليوم الثاني بعد العمل الجراحي

 بية:سلنتائج في مرضى عينة البحث وفقاً لتطور 

(  يبين المتوسط الحسابي لتركيز غلوكوز الدم وجرعات الأنسولين في اليوم الثاني  بعد 19جدول رقم )

 سلبية نتائج العمل الجراحي في مرضى عينة البحث وفقاً لتطور 

 مع نتائج سلبية دون نتائج سلبية 2

العدد 

 الكلي

الحد 

 الأدنى

الحد 

 الأعلى

المتوسط 

 الحسابي

 

الانحراف 

 عياريالم

العدد 

 الكلي

الحد 

 الأدنى

الحد 

 الأعلى

المتوسط 

 الحسابي

 

الانحراف 

 المعياري

غلوكوز 

الدم 

 )ملغ/دل(

722 00 700 770 71 70 071 007 700 22 

أنسولين 

وريدي 

 )وحدة(

000 7 71 70 07 02 2 21 02 00 

انسولين 

تحت 

الجلد 

 )وحدة(

078 7 72 07 8 00 0 71 07 7 
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 وجود النتائج السلبية

 النسبة المئوية  لضبط غلوكوز الدم في اليوم الثاني بعد العمل الجراحي

   180>غلوكوز الدم 

   180≤غلوكوز الدم 

   أنسولين وريدي

   أنسولين تحت الجلد

   أنسولين حسب جرعات محددة سابقا  

 العودة للنظام المتبع قبل العمل الجراحي

 نوب نقص سكر الدم

 حماض خلوني سكري
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بعد لثاني ( يبين المتوسط الحسابي لتركيز غلوكوز الدم وجرعات الأنسولين في اليوم ا02مخطط رقم )

 سلبية نتائجالعمل الجراحي في مرضى عينة البحث وفقاً لتطور 

 

 سلبيةلتطور نتائج لث بعد العمل الجراحي  وفقاً نتائج تحديد ضبط غلوكوز الدم في اليوم الثا 

 في عينة البحث:
تطور لوفقاً  ن النسبة المئوية  لضبط غلوكوز الدم في اليوم الثالث بعد العمل الجراحي( يبي20جدول رقم )

 سلبيةنتائج 
العدد  3

 الكلي

النسبة 

 المئوية

 مع نتائج سلبية دون نتائج سلبية

 النسبة المئوية العدد النسبة المئوية العدد

غلوكوز 

الدم 

<181 

 )ملغ/دل(

80 78.7 28 07 2 7 

غلوكوز 

 الدم

≥181 

 )ملغ/دل(

712 20.7 080 00.0 08 8.2 

أنسولين 

وريدي 

 )وحدة(

72 77.0 77 07.2 2 2.2 

أنسولين 

تحت 

الجلد 

 )وحدة(

000 70.2 027 07.0 02 2.0 

أنسولين 

حسب 

جرعات 

محددة 

سابقاً 

 )وحدة(

2 7.0 2 011 1 1 
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 وجود النتائج السلبية

المتوسط الحسابي لتركيز غلوكوز الدم وجرعات اأونسولين في اليوم الثاني 
  بعد العمل الجراحي في مرضى عينة البحث وفقاً لتطور نتائج سلبية

 (دل/ملغ)غلوكوز الدم 

 (وحدة)أنسولين وريدي 

 (وحدة)انسولين تحت الجلد 
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العودة 

للنظام 

المتبع 

قبل العمل 

 الجراحي

77 2.0 71 01.0 7 0.0 

نوب 

نقص 

 سكر الدم

1 1 1 1 1 1 

حماض 

خلوني 

 سكري

1 1 1 1 1 1 

 

 
وتطور  الدم في اليوم الثالث بعد العمل الجراحيغلوكوز النسبة المئوية لضبط نيبي  (08مخطط رقم )

 نتائج سلبية
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 وجود نتائج سلبية

 بعد العمل الجراحي لثالنسبة المئوية  لضبط غلوكوز الدم في اليوم الثا

   180>غلوكوز الدم 

   180≤غلوكوز الدم 

   أنسولين وريدي

   أنسولين تحت الجلد

   أنسولين حسب جرعات محددة سابقا  

 العودة للنظام المتبع قبل العمل الجراحي

 نوب نقص سكر الدم

 حماض خلوني سكري
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 احي المتوسط الحسابي لتركيز غلوكوز الدم وجرعات الأنسولين في اليوم الثالث بعد العمل الجر

 سلبية:نتائج في مرضى عينة البحث وفقاً لتطور 

(  يبين المتوسط الحسابي لتركيز غلوكوز الدم وجرعات الأنسولين في اليوم الثالث بعد 21جدول رقم )

 سلبية نتائج العمل الجراحي في مرضى عينة البحث وفقاً لتطور 

 مع نتائج سلبية دون نتائج سلبية 

العدد 

 الكلي

الحد 

 الأدنى

الحد 

 الأعلى

المتوسط 

 الحسابي

 

الانحراف 

 المعياري

العدد 

 الكلي

الحد 

 الأدنى

الحد 

 الأعلى

المتوسط 

 الحسابي

 

الانحراف 

 المعياري

غلوكوز 

الدم 

 )ملغ/دل(

720 007 081 710 27 70 001 701 702 77 

أنسولين 

وريدي 

 )وحدة(

722 7 22 01 00 70 0 07 7 0 

انسولين 

تحت 

الجلد 

 )وحدة(

722 0 71 0 01 70 7 71 2 01 

 

 
غلوكوز الدم وجرعات الأنسولين في اليوم الثالث بعد يبين المتوسط الحسابي لتركيز  (00مخطط رقم )

 سلبية نتائج العمل الجراحي في مرضى عينة البحث وفقاً لتطور 
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 وجود نتائج سلبية

المتوسط الحسابي لتركيز غلوكوز الدم وجرعات اأونسولين في اليوم الثالث 
  بعد العمل الجراحي في مرضى عينة البحث وفقاً لتطور نتائج سلبية

 (دل/ملغ)غلوكوز الدم 

 (وحدة)أنسولين وريدي 

 (وحدة)انسولين تحت الجلد 
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 نتائج سلبيةتطور نتائج تحديد ضبط غلوكوز الدم في اليوم الرابع بعد العمل الجراحي  وفقاً ل 

 في عينة البحث:
ابع بعد العمل الجراحي  ( يبين النسبة المئوية لنتائج تحديد ضبط غلوكوز الدم في اليوم الر22جدول رقم ) 

 سلبية في عينة البحث نتائجتطور لوفقاً 
العدد  4

 الكلي

النسبة 

 المئوية

 مع نتائج سلبية دون نتائج سلبية

 لنسبة المئويةا العدد النسبة المئوية العدد

غلوكوز 

الدم 

<181 

 )ملغ/دل(

008 71.0 010 07.7 0 2.7 

غلوكوز 

الدم 

≥181 

 )ملغ/دل(

027 20.0 077 07 07 8 

أنسولين 

وريدي 

 )وحدة(

70  07.0 72 02.0 7 7.0 

أنسولين 

تحت 

الجلد 

 )وحدة(

028 27.2 021 07.0 8 2.0 

أنسولين 

حسب 

جرعات 

محددة 

سابقاً 

 )وحدة(

02 2 07 00.0 0 7.2 

العودة  

لخوافض 

السكر 

 الفموية

7 0.0 7 011 1 1 

العودة 

للنظام 

المتبع 

قبل العمل 

 الجراحي

07 00.0 07 07.0 7 2.0 

نوب 

نقص 

 سكر الدم

1 1 1 1 1 1 

حماض 

خلوني 

 سكري

1 1 1 1 1 1 
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 مل الجراحيبعد العط غلوكوز الدم في اليوم الرابع ( يبين النسبة المئوية  لضب71مخطط رقم )

 

  المتوسط الحسابي لتركيز غلوكوز الدم وجرعات الأنسولين في اليوم الرابع  بعد العمل

 سلبية:نتائج الجراحي في مرضى عينة البحث وفقاً لتطور 

( يبين المتوسط الحسابي لتركيز غلوكوز الدم وجرعات الأنسولين في اليوم الرابع بعد 23جدول رقم )

 سلبية نتائج عينة البحث وفقاً لتطور العمل الجراحي في مرضى 

 مع نتائج سلبية دون نتائج سلبية 7

العدد 

 الكلي

الحد 

 الأدنى

الحد 

 الأعلى

المتوسط 

 الحسابي

 

الانحراف 

 المعياري

العدد 

 الكلي

الحد 

 الأدنى

الحد 

 الأعلى

المتوسط 

 الحسابي

 

الانحراف 

 المعياري

غلوكوز 

الدم 

 )ملغ/دل(

720 02 001 007 77 70 011 001 000 21 

أنسولين 

وريدي 

 )وحدة(

70 2 71 07 01 7 2 07 0 2 

انسولين 

تحت 

الجلد 

 )وحدة(

027 0 77 07 00 8 7 71 07 00 
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 وجود نتائج سلبية

 النسبة المئوية  لضبط غلوكوز الدم في اليوم الرابع بعد العمل الجراحي

   180>غلوكوز الدم 

   180≤غلوكوز الدم 

   أنسولين وريدي

   أنسولين تحت الجلد

   أنسولين حسب جرعات محددة سابقا  

 العودة للخوافض الفموية

 العودة للنظام المتبع قبل العمل الجراحي

 نوب نقص سكر الدم

 حماض خلوني سكري
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( يبين المتوسط الحسابي لتركيز غلوكوز الدم وجرعات الأنسولين في اليوم الرابع بعد 70مخطط رقم )

 سلبيةنتائج العمل الجراحي في مرضى عينة البحث وفقاً لتطور 

 سلبية   نتائجتطور نتائج تحديد ضبط غلوكوز الدم في اليوم الخامس بعد العمل الجراحي  وفقاً ل

 في عينة البحث:
 

يبين النسبة المئوية لنتائج تحديد ضبط غلوكوز الدم في اليوم الخامس بعد العمل   (24جدول رقم )

 سلبية في عينة البحث نتائجتطور الجراحي  وفقاً ل

لعدد ا 5

 الكلي

النسبة 

 المئوية

 مع نتائج سلبية دون نتائج سلبية

 النسبة المئوية العدد النسبة المئوية العدد

غلوكوز 

الدم 

<181 

 ملغ/دل

010 72.7 010 07.2 7 2.2 

غلوكوز 

الدم 

≥181 

 ملغ/دل

007 27.8 077 00.0 8 7.0 

أنسولين 

 وريدي

08 7 08 011 1 1 

أنسولين 

تحت 

 الجلد

010 07.0 010 07.2 8 2.0 

أنسولين 

حسب 

جرعات 

محددة 

 سابقاً 

07 7.2 00 07.0 0 2.0 

العودة  

لخوافض 

02 2 07 00.0 0 7.2 
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 وجود نتائج سلبية

المتوسط الحسابي لتركيز غلوكوز الدم وجرعات اأونسولين في اليوم الرابع 
 بعد العمل الجراحي في مرضى عينة البحث وفقاً لتطور نتائج سلبية

 (دل/ملغ)غلوكوز الدم 

 (وحدة)أنسولين وريدي 

 (وحدة)انسولين تحت الجلد 
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السكر 

 الفموية

العودة 

للنظام 

المتبع 

قبل العمل 

 الجراحي

00 00 02 07.0 7 2.0 

نوب 

نقص 

 سكر الدم

1 1 1 1 1 1 

حماض 

خلوني 

 سكري

1 1 1 1 1 1 

 

 
 يبين النسبة المئوية  لضبط غلوكوز الدم في اليوم الخامس بعد العمل الجراحي ( 77مخطط رقم )

 

  المتوسط الحسابي لتركيز غلوكوز الدم وجرعات الأنسولين في اليوم الخامس بعد العمل

 سلبية:نتائج الجراحي في مرضى عينة البحث وفقاً لتطور 

الدم وجرعات الأنسولين في اليوم الخامس بعد (  يبين المتوسط الحسابي لتركيز غلوكوز 25جدول رقم )

 سلبيةنتائج العمل الجراحي في مرضى عينة البحث وفقاً لتطور 

 مع نتائج سلبية دون نتائج سلبية 

العدد 

 الكلي

الحد 

 الأدنى

الحد 

 الأعلى

المتوسط 

 الحسابي

 

الانحراف 

 المعياري

العدد 

 الكلي

الحد 

 الأدنى

الحد 

 الأعلى

المتوسط 

 الحسابي

 

الانحراف 

 المعياري

غلوكوز 

 الدم

700 010 011 087 70 07 072 727 087 77 

أنسولين 

 وريدي

08 01 72 08 00 1 - - - - 

 0 2 07 0 8 00 08 72 0 011انسولين 

0

10

20

30

40

50

60

 العدد الكلي مع نتائج سلبية دون نتائج سلبية

42.7 

2.5 

45.2 

56.2 

3.7 

59.9 

6 

0 

6 

33.7 

2.6 

36.3 

4.3 
0.4 

4.7 4.7 
0.3 

5 

12.3 

0.7 

13 

ية
و
مئ

ال
ة 

سب
لن

ا
 

 وجود نتائج سلبية

 النسبة المئوية  لضبط غلوكوز الدم في اليوم الخامس بعد العمل الجراحي

   180>غلوكوز الدم 

   180≤غلوكوز الدم 

   أنسولين وريدي

   أنسولين تحت الجلد

   أنسولين حسب جرعات محددة سابقا  

 العودة للخوافض الفموية

 العودة للنظام المتبع قبل العمل الجراحي

 نوب نقص سكر الدم

 حماض خلوني سكري
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تحت 

 الجلد

أنسولين 

حسب 

جرعات 

محددة 

 سابقاً 

07 01 71 77 8 0 72 72 72 - 

 

 
يز غلوكوز الدم وجرعات الأنسولين في اليوم الخامس بعد ( يبين المتوسط الحسابي لترك70مخطط رقم )

 سلبية نتائج العمل الجراحي في مرضى عينة البحث وفقاً لتطور 

 

 5-2 دراسة تأثير مختلف العوامل السابقة )العوامل القاعدية، مستويات غلوكوز الدم في الأيام 

 سلبية:نتائج  من العمل الجراحي( على تطور

لدراسة تأثير مختلف العوامل القاعدية قبل العمل  Binary Logistic Regressionتم إجراء اختبار 

نتائج بعد العمل الجراحي في عينة البحث وفقاً لتطور ثناء العمل الجراحي، والعوامل الجراحي، العوامل أ

 سلبية كما يلي: 

  نتائج اختبارBinary Logistic Regression  : 
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 وجود نتائج سلبية

المتوسط الحسابي لتركيز غلوكوز الدم وجرعات اأونسولين في اليوم 
  الخامس بعد العمل الجراحي في مرضى عينة البحث وفقاً لتطور نتائج سلبية

 (دل/ملغ)غلوكوز الدم 

 (وحدة)أنسولين وريدي 

 (وحدة)انسولين تحت الجلد 

 أنسولين وفق جرعات محددة سابقا  
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لدراسة تأثير مختلف العوامل   Binary Logistic Regressionئج اختبار ( يبين نتا26جدول رقم )

 سلبيةنتائج السابقة الذكرعلى تطور 

الحطأ  Bقيمة  

المعياري 

S.E 

Wald  درجة

الحرية 

df 

مستوى 

 الدلالة

مستوى 

الأهمية 

Sig. 

Exp. (B) 

يوجد لا  999. 1 000. 76659 56.030 مشعر كتلة الجسم

تأثير ذو 

دلالة 

 ائيةإحص

1.746 

مدة الإصابة بالداء 

 السكري

يوجد لا  1 1 000. 7188.5 1,071

تأثير ذو 

دلالة 

 إحصائية

2.919 

إسعافية العمل 

 الجراحي

يوجد لا  1 1 000. 1346651 424.520

تأثير ذو 

دلالة 

 إحصائية

2.327 

غلوكوز الدم 

 القاعدي
يوجد لا  999. 1 000. 3995.4 7.013

تأثير ذو 

دلالة 

 يةإحصائ

1110.93 

الخضاب 

 الغلوكوزي

يوجد لا  987. 1 000. 1536.6 24.415

تأثير ذو 

دلالة 

 إحصائية

4.01 

زمن المجازات 

 الإكليلية

يوجد لا  1 1 000. 10421.8 3.309-

تأثير ذو 

دلالة 

 إحصائية

.037 

غلوكوز الدم 

 أثناء الجراحة

يوجد لا  978. 1 000. 766.262 21.113-

تأثير ذو 

دلالة 

 ائيةإحص

.000 

مدة المكوث 

 بالعناية المشددة

يوجد لا  1 1 000. 775082 404.86-

تأثير ذو 

دلالة 

 إحصائية

.000 

متوسط غلوكوز 

الدم في اليوم الأول 

 ما بعد الجراحة

يوجد لا  998. 1 000. 3210.06 7.081-

تأثير ذو 

دلالة 

 إحصائية

.001 

 

أي أنه عند  1.12من بكثير لكل عامل أكبر  (.Sig)مية أن قيمة مستوى الأه (77رقم )يلاحظ في الجدول 

دلالة إحصائية لأي من المتغيرات المدروسة على معدل تطور ي % لا يوجد تأثير ذ02ثقة مستوى ال

)أيضاً تم الحصول على ، confounding factorالتحكم بالعوامل المحدثة للخلط بعد النتائج السلبية.

 (. 2-7متوسط غلوكوز الدم من اليوم نتائج مشابهة بالنسبة لتأثير 
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وتطور النتائج السلبية  ،متوسط غلوكوز الدم في اليوم الأول، تم دراسة العلاقة بين مشعر كتلة الجسم

 باستخدام اختبار ستيودنت للعينات المستقلة 

 المتغير المدروس النتائج السلبية

 
 tقيمة 

 المحسوبة

درجات 

 الحرية

الفرق بين 

 المتوسطين

طأ الخ

المعياري 

 للفرق

قيمة 

مستوى 

 الدلالة

دلالة 

 الفروق

مشعر كتلة 

 الجسم

توجد لا  109. 1.663. 2.772- 298 1.668-

 فروق دالة

متوسط 

غلوكوز الدم 

في اليوم 

 الأول

توجد لا  700. 13.173 5.36 26.396 389.

 فروق دالة

 

توجد فروق ذات لا % 02د مستوى الثقة أي أنه عن 1.12من القيمة  أكبريلُاحظ أن قيمة مستوى الدلالة 

 بين مجموعة غلوكوز الدم في اليوم الأول من العمل الجراحيو  مشعر كتلة الجسم دلالة إحصائية في

 . سلبيةنتائج سلبية ومجموعة المرضى الذين لم تتطور عندهم نتائج الذين تطور لديهم  المرضى

 

  من العمل الجراحي و النتائج السلبية في  5-2دراسة العلاقة بين متوسط سكر الدم  في الأيام

 عينة البحث:

لدراسة دلالة الفروق في متوسط أرقام غلوكوز الدم بين مجموعة  Mann-Whitney Uاستخدم اختبار 

المرضى الذين تطور لديهم نتائج سلبية ومجموعة المرضى الذين لم تتطور لديهم نتائج سلبية في عينة 

 البحث كما يلي:

لدراسة دلالة الفروق في متوسط أرقام غلوكوز الدم  Mann-Whitney Uاختبار  ( يبين28) جدول رقم

بين مجموعة المرضى الذين تطور لديهم نتائج سلبية ومجموعة المرضى الذين لم تتطور لديهم نتائج 

 سلبية في عينة البحث 

 المتغير المدروس= ظهور النتائج السلبية

 Mann-Whitney 

U 

مستوى  قيمة Zقيمة 

 الدلالة

 دلالة الفروق

متوسط غلوكوز الدم 

في اليوم الثاني بعد 

 الجراحة

لاتوجد فروق  398. 956.- 2803.5

 دالة

متوسط غلوكوز الدم 

في اليوم الثالث بعد 

 الجراحة

لا توجد فروق  354. 928.- 2753.5

 دالة

متوسط غلوكوز الدم 

في اليوم الرابع بعد 

 الجراحة

لا توجد فروق  850. 189.- 3042.5

 دالة

متوسط غلوكوز الدم 

في اليوم الخامس بعد 

 الجراحة

لا توجد فروق  712. 369.- 1522

 دالة
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بعد  2-7في كل يوم من الأيام  لمتوسط غلوكوز الدمقيمة مستوى الدلالة أن  (78رقم )يلُاحظ في الجدول 

% لاتوجد فروق ذات دلالة 02الثقة ، أي أنه عند مستوى 1.12العمل الجراحي أكبر بكثير من القيمة 

إحصائية ما بين متوسط غلوكوز الدم لدى المرضى الذين تطور لديهم النتائج السلبية وما بين المرضى 

 بعد العمل الجراحي.  2-7الذين لم يتطور عندهم النتائج السلبية في كل يوم من الأيام 

 

II- الجراحي: وفقاً لضبط غلوكوز الدم في اليوم الأول من العمل 

  الدم  في اليوم الأول من العمل الجراحي و النتائج السلبية في  غلوكوزدراسة العلاقة بين ضبط

 عينة البحث:

( يوضح النسبة المئوية لضبط غلوكوز الدم في اليوم الأول من العمل الجراحي بتطور 29جدول رقم )

 النتائج السلبية

 ملغ/دل 181≤غلوكوز الدم  ملغ/دل 181غلوكوز الدم > النسبة المئوية العدد الكلي 

 النسبة المئوية العدد النسبة المئوية العدد
دون نتائج 

 سلبية
722 07.0 70 02.2 727 07.0 

مع نتائج 

 سلبية
70 2.2 0 7.2 77 2.0 

 

تم استخدام اختبار كاي مربع لدراسة العلاقة بين ضبط غلوكوز الدم في اليوم الأول من العمل الجراحي 

 وتطور النتائج السلبية 

( يبين اختبار كاي مربع لدراسة العلاقة بين ضبط غلوكوز الدم في اليوم الأول من العمل 30جدول رقم )

 الجراحي وتطور النتائج السلبية

 المتغير المدروس= ضبط غلوكوز الدم في اليوم الأول من العمل الجراحي

 

 عدد المرضى
قيمة كاي 

 مربع

درجات 

 الحرية

  قيمة

Cramer’s 

V  

قيمة 

مستوى 

الدلالة 

 المقدرة

 دلالة الفروق

النتائج تطور

 السلبية

توجد لا  568. 033. 1 327. 23

 فروق دالة

 

، أي أنةه عنةد مسةتوى 1.12بكثيةر مةن القيمةة  كبةرأن قيمةة مسةتوى الدلالةة أ (01رقم )يلُاحظ في الجدول 

النتائج السلبية لدى المرضى الذين كان متوسط  تطورعلى توجد فروق ذات دلالة إحصائية لا % 02الثقة 

 081ملةغ/دل مقارنةةة مةةع المرضةى الةةذين كةةان متوسةط غلوكةةوز الةةدم لةةديهم > 081≤غلوكةوز الةةدم لةةديهم 

المتابعةة. أيضةاً لةم نجةد فروقةاً ذات أهميةة إحصةائية عنةد  عنةداليوم الأول من العمل الجراحةي ملغ/دل في 

 من العمل الجراحي وتطور نتائج سلبية. 2-7دم في الأيام دراسة العلاقة بين ضبط غلوكوز ال

  دراسة تأثير مختلف العوامل القاعدية ما قبل العمل الجراحي )العمر، الجنس، مشعر كتلة

الجسم، فرط التوتر الشرياني، التدخين، قصة عائلية للداء السكري، تاريخ علاج الداء السكري 

حية )نوع العمل الجراحي وإسعافيته، غلوكوز الدم أثناء والاختلاطات، الأدوية(، العوامل الجرا

ل الجراحي )متوسط مدة المكوث مالعمل الجراحي، زمن المجازات الإكليلية(، العوامل بعد الع
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بالعناية المشددة، والمشفى، وتطور النتائج السلبية( على ضبط غلوكوز الدم في اليوم الأول 

 من العمل الجراحي:

لدراسة تأثير العوامل المذكورة أعلاه على ضبط  Binary Logistic Regressionأجري اختبار الـ

 غلوكوز الدم في اليوم الأول من العمل الجراحي:

لدراسة تأثير مختلف العوامل   Binary Logistic Regression( يبين نتائج اختبار 31جدول رقم )

 راحيعلى ضبط غلوكوز الدم في اليوم الأول من العمل الجالسابقة 

 ضبط غلوكوز الدم في اليوم الأول من العمل الجراحيالمتغير المدروس= 

الحطأ  Bقيمة  

المعياري 

S.E 

Wald  درجة

 dfالحرية 

مستوى 

 الدلالة

مستوى 

الأهمية 

Sig. 

Exp. (B) 

مشعر كتلة 

 الجسم

يوجد لا  999. 1 000. 6450.2 5.602-

تأثير ذو 

دلالة 

 إحصائية

0.004 

النتائج 

 السلبية

يوجد لا  987. 1 5.952 3.781 1.105

تأثير ذو 

دلالة 

 إحصائية

2.145 

لكل من مشعر كتلة الجسم، وتطور النتائج  (.Sig)أن قيمة مستوى الأهمية  (00رقم )يلاحظ في الجدول 

يوجد تأثير ذو دلالة إحصائية لكل عامل لا % 02. أي أنه عند مستوى الثقة 1.12ر بكثير من كبالسلبية أ

، After controlling for other variables حدثة للخلط بعد التحكم بالعوامل الم عوامل السابقةمن ال

زمن ، مدة الإصابة بالداء السكري ،الجنس، لكل من العمر (.Sig)قيمة مستوى الأهمية  كانت أيضاً 

د تأثير ذو دلالة % لا يوج02، أي أنه عند مستوى الثقة 1.12المجازات الأكليلية أكبر بكثير من القيمة 

  .إحصائية لكل من المتغيرات الانَفة الذكر على ضبط غلوكوز الدم في اليوم الأول من العمل الجراحي

 

III- :وفقاً لضبط غلوكوز الدم في الأيام الخمسة من المتابعة 

 

  نتائج تحديد تطور النتائج السلبية وفقاً لضبط غلوكوز الدم في الأيام الخمسة من متابعة

 رضى  في عينة البحث:الم

لضبط غلوكوز الدم في الأيام الخمسة ( يبين النسبة المئوية وتكرارات النتائج السلبية وفقاً 32جدول رقم )

 من متابعة المرضى  في عينة البحث

 النسبة المئوية العدد الكلي 

 الكلية

متوسط غلوكوز الدم خلال فترة 

 ملغ/دل 181الاستشفاء >

ل فترة متوسط غلوكوز الدم خلا

 ملغ/دل 181≤الاستشفاء 

 النسبة المئوية العدد النسبة المئوية العدد
احتشاء العضلة 

 القلبية
0 0 0 0.2 8 0.0 

حادث وعائي 

 دماغي
7 7 0 2 0 0.0 

 0.0 8 1 1 7.2 8 وفاة
النتائج السلبية 

 الكلية
70 2.2 7 7.2 00 2.0 
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تطور النتائج السلبية على ضبط غلوكوز الدم في الأيام  تم استخدام اختبار كاي مربع لدراسة تأثير

 الخمسة من متابعة مرضى عينة البحث

( يبين النسبة المئوية وتكرارات النتائج السلبية وفقاً لمتوسط غلوكوز الدم خلال فترة 33جدول رقم )

 الاستشفاء

متوسط غلوكوز الدم خلال فترة الاستشفاء  

 ملغ/دل 181>

خلال فترة الاستشفاء  متوسط غلوكوز الدم

 ملغ/دل 181≤

 النسبة المئوية العدد النسبة المئوية العدد
 07.0 770 00.0 27 دون نتائج سلبية
 2.0 00 7.2 7 مع نتائج سلبية

 %81 771 %71 71 العدد الكلي للمرضى

 

كوز الدم في ( يبين اختبار كاي مربع لدراسة تأثيرتطور النتائج السلبية على ضبط غلو34جدول رقم )

 الأيام الخمسة من متابعة مرضى عينة البحث

 المتغير المدروس= ضبط غلوكوز الدم في الأيام الخمسة من متابعة مرضى عينة البحث

 

 عدد المرضى
قيمة كاي 

 مربع
 درجات الحرية

  قيمة

Cramer’s 

V  

قيمة مستوى 

 الدلالة المقدرة
 دلالة الفروق

النتائج تطور

 السلبية

توجد لا  745. 019. 1 106. 23

 فروق دالة

 

، أي أنةه عنةد مسةتوى 1.12أن قيمةة مسةتوى الدلالةة أكبةر بكثيةر مةن القيمةة  (07رقم )يلُاحظ في الجدول 

% لا توجد فروق ذات دلالةة إحصةائية بتطةور النتةائج السةلبية لةدى المرضةى الةذين كةان متوسةط 02الثقة 

 081رضةى الةةذين كةةان متوسةط غلوكةةوز الةةدم لةةديهم >ملةغ/دل مقارنةةة مةةع الم 081≤غلوكةوز الةةدم لةةديهم 

 ملغ/دل خلال الأيام الخمسة من متابعة مرضى عينة البحث.

  دراسة العلاقة ما بين العوامل القاعدية ما قبل العمل الجراحي وضبط غلوكوز الدم في الأيام

 الخمسة من المتابعة:

العوامل المذكورة أعلاه على ضبط  لدراسة تأثير Binary Logistic Regressionأجري اختبار الـ

 غلوكوز الدم في الأيام الخمسة من متابعة مرضى عينة البحث:

لدراسة تأثير مختلف العوامل   Binary Logistic Regression( يبين نتائج اختبار 35جدول رقم )

 على ضبط غلوكوز الدم في الأيام الخمسة من متابعة مرضى عينة البحثالسابقة 

 مدروس= ضبط غلوكوز الدم في الأيام الخمسة من متابعة مرضى عينة البحثالمتغير ال

الحطأ  Bقيمة  

المعياري 

S.E 

Wald  درجة

 dfالحرية 

مستوى 

 الدلالة

مستوى 

الأهمية 

Sig. 

Exp. (B) 

يوجد تأثير لا 071. 1 3.258 134. 242. العمر

ذو دلالة 

 إحصائية

1.274 

مشعر كتلة 

 الجسم

يوجد تأثير لا 646. 1 211. 222. 102.-

ذو دلالة 

 إحصائية

.903 

غلوكوز الدم 

القاعدي 

يوجد تأثير لا 190. 1 1.719 019. 025.

ذو دلالة 

1.025 
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صباح 

 الجراحة

 إحصائية

مدة المكوث 

بالعناية 

 المشددة

يوجد تأثير لا 215. 1 1.539 1.161 1.440

ذو دلالة 

 إحصائية

4.222 

مدة المكوث 

 بالمشفى

يوجد تأثير لا 742. 1 108. 194. 064.

ذو دلالة 

 إحصائية

1.066 

تطور 

النتائج 

 السلبية

يوجد تأثير لا 998. 1 000. 6325.7 16.173-

ذو دلالة 

 إحصائية

.000 

 

غلوكوز  ،مشعر كتلة الجسم، لكل من العمر (.Sig)أن قيمة مستوى الأهمية  (02رقم )يلاحظ في الجدول 

مدة المكوث بالعناية المشددة أكبر بكثير من ، مدة المكوث بالمشفى الدم القاعدي صباح العمل الجراحي،

% لا يوجد تأثير ذو دلالة إحصائية لكل من المتغيرات الانَفة 02، أي أنه عند مستوى الثقة 1.12القيمة 

. كما كانت النتيجة مماثلة غلوكوز الدم في الأيام الخمسة من متابعة مرضى عينة البحثالذكر على ضبط 

دراسة كل من الجنس، مدة الإصابة بالداء السكري، وجود اختلاطات الداء السكري، إسعافية العمل  عند

 الجراحي، وزمن المجازات الإكليلية. 

 

ولدراسة العلاقة بين العوامل القاعدية خاصة المتغيرات الرقمية على ضبط غلوكوز الدم في الأيام 

   Mann-Whitney Uام اختبار الخمسة من متابعة مرضى عينة البحث تم استخد

لدراسة العلاقة بين العوامل القاعدية )المتغيرات  Mann-Whitney U( يبين اختبار 36جدول رقم )

 الرقمية( على ضبط غلوكوز الدم في الأيام الخمسة من متابعة مرضى عينة البحث

 ضبط غلوكوز الدم في في الأيام الخمسة من العمل الجراحي

ة مشعر كتل العمر 

 الجسم
غلوكوز الدم 

القاعدي 

صباح العمل 

 الجراحي

الخضاب 

 الغلوكوزي

غلوكوز الدم أثناء 

 الجراحة

الأنسولين 

وريدي خلال ال

 الاستشفاء

Mann-

Whitney 

U 

2691 2497.5 2743.5 2941 155 2807 

قيمة 

مستوى 

 الدلالة

.215 .085 .269 .540 .103 .169 

دلالة 

 الفروق

توجد لا 

فروق 

 دالة

توجد  لا

فروق 

 دالة

توجد لا 

 فروق دالة

توجد لا 

 فروق دالة

توجد فروق لا 

 دالة

توجد فروق لا 

 دالة

 

، أي أنه عند مستوى الثقة 1.12ر بكثير من كبن قيمة مستوى الدلالة أ( إ07رقم )يلُاحظ في الجدول 

لقاعدي صباح غلوكوز الدم امشعر كتلة الجسم،  العمر، توجد فروق ذات دلالة إحصائية فيلا % 02

 ، الخضاب الغلوكوزي، غلوكوز الدم أثناء الجراحة، الأنسولين الوريدي خلال الاستشفاءالعمل الجراحي

ملغ/دل، وبين  081ما بين مجموعة مرضى عينة البحث الذين كان متوسط غلوكوز الدم لديهم >
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خلال الأيام الخمسة ملغ/دل  081≤مجموعة مرضى عينة البحث الذين كان متوسط غلوكوز الدم لديهم 

 من المتابعة. 
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 :تلخيص ما سبق

تم اختيار عينة البحث من المرضى المقبولين في شعبة الجراحة القلبية في مشفى الأسد الجامعي ومشفى 

مريضاً مصاباً بالداء   011بلغ عدد المرضى المدروسين حيث جراحة القلب الجامعي في دمشق، 

 717 عدد مرضى عينة البحث حسب الجنس بلغكما خيصه حديثاُ، النمط الثاني أو تم تش -السكري

 %( من الإناث.07) 07%( من الذكور و78)

 

%، 0.7متوسط الخضاب الغلوكوزي ،  سنة 2.7النمط الثاني  -كان متوسط الإصابة بالداء السكري

يوم،  7.8 ملغ/دل، متوسط المكوث بالعناية المشددة 028متوسط غلوكوز الدم صباح العمل الجراحي 

يوم.  0.2متوسط المدة الزمنية التي تطورت خلالها النتائج السلبية وأيام،  2.7المشفى في  مكوثمتوسط ال

متوسط المدة الزمنية التي تمت وكان %، 0.7نسبة المرضى الذين شُخصوا حديثاً بالداء السكري كانت 

 يام.أ 0فيها إعادة المرضى إلى النظام العلاجي المتبع قبل القبول 

 

غلوكوز الدم لخمسة أيام بعد العمل الجراحي، كما تم تسجيل تطور النتائج السلبية  قيمتمت مراقبة 

ري وجود تأثير ضبط تحبغية و إنتان الجرح أو الوفاة( أ)احتشاء عضلة قلبية أو حادث وعائي دماغي 

 لسابقة.االسلبية حول العمل الجراحي على تطور النتائج  غلوكوز الدم

 

عند القبول لتدبير فرط غلوكوز الدم أثناء فترة من المرضى  %78جراء استشارة غدية لدى إتم 

ر يفست . ومن الممكنالمرضى هؤلاء ضبط غلوكوز الدم غير مثالي عند العديد من، حيث كان الاستشفاء

ن تحت الانسولين الوريدي إلى الأنسولي عند تحويل المريض منالعلاجي هفوات في التدبير حدوث ذلك ب

  الجلد، عدم التنسيق بين مواعيد الوجبات و حقن الأنسولين، وعدم إعادة الاستشارة الغدية أثناء الاستشفاء

 

قلبية، من احتشاء عضلة % 0 الدراسة، حيث عانى مرضىمجموع  من% 2.2 لدى ت النتائج السلبيةحدث

لم يتطور إنتان الجرح  من هؤلاء المرضى.% 7.2 عند ت الوفاةحصلومن حادث وعائي دماغي، % 7

وفيات أثناء العمل الجراحي أو خلال  دثمن المتابعة. لم تحالأولى عند أي مريض خلال الأيام الخمسة 

 ربع وعشرون ساعة الأولى من العمل الجراحي.الأ

 

على تطور النتائج السلبية  م الأول من العمل الجراحي تأثيرلمتوسط تركيز غلوكوز الدم في اليو لم يكن

في (. لم يكن هناك فرق هام إحصائياً في تدبير فرط غلوكوز الدم قبل القبول P=0.7مستوى دلالة )ب

)سواء تم استعمال الأنسولين الوريدي، تحت الجلد أو حسب نظام الـ  لاستشفاءا المشفى وخلال فترة

Sliding scale)  نتائج بين مجموعتي المرضى مع/أو بدون تطور( سلبيةP=.133). م يكن هناك كما ل

نتائج دون تطور بمعدلات تطور نوب نقص السكر بين مجموعتي المرضى مع أو في فرق هام إحصائياً 

 controlling for)المحدثة للخلط التحكم بالعوامل بعد  نتائجتم التوصل إلى هذه ال سلبية.

confounding factors) ، لداء السكريا الكبيرة والصغيرة الناجمة عن وعيةكوجود اختلاطات الأ  

 إضافة للعوامل الإنذارية لعملية زرع المجازات الإكليلية بالخاصة. ،علاج الداء السكري وضبطهنوعية و

 

معدل تطور النتائج السلبية عند المرضى ذوي الضبط الأقل فرقاً هاماً إحصائياً ل لم نجد في دراستنا هذه

 ،ملغ/دل( 081≤متوسط غلوكوز الدم  ورضى ذو)المفي اليوم الأول من العمل الجراحي لغلوكوز الدم 
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ملغ/دل( بمستوى  081> متوسط غلوكوز الدم ومرضى ذوي الضبط الجيد )المرضى ذومقارنة مع ال

على ضبط غلوكوز الدم في اليوم الأول إحصائياً  تأثيرهام لمشعر كتلة الجسم لم يكن(، P=.987دلالة )

الذين لديهم مشعر كتلة جسم  عندغلوكوز الدم أعلى  متوسط رغم كون (،P=.999) من العمل الجراحي

 العمر، الجنس، مدة الإصابة بالداء السكريتأثير كل من  تحديدمن  هذه الدراسةتمكن من خلال لم نأكبر.  

، الخضاب الغلوكوزي، قيمة غلوكوز الدم القاعدي مكتشف أثناء الاستشفاءالسكري الداء البما في ذلك 

بعد علاج فرط غلوكوز الدم وزمن المجازات الإكليلية،  ،إسعافية العمل الجراحي الجراحي،صباح العمل 

تحت الجلد حسب أو تحت الجلد حسب جرعات محددة سابقاً،  ،)انسولين وريديالعمل الجراحي 

 على ضبط غلوكوز الدم في اليوم الأول من العمل الجراحي.  (sliding scaleالـ

 

لضبط غلوكوز الدم في الأيام ذي أهمية إحصائية  لخمسة أيام أي تأثير خلال متابعة المرضىمن جد لم ن

 ( على معدل تطور النتائج السلبية. 7-2)

 

(، غلوكوز الدم القاعدي صباح العمل P=.085(، مشعر كتلة الجسم )P=.215من العمر ) لم يكن لكل

ر على ضبط غلوكوز الدم في تأثي أي( P=.792العناية المشددة )في (، ومدة المكوث P=.269الجراحي )

يكن لكل من الجنس، مدة العمل الجراحي، علاج  لم كذلك .لخمسة من متابعة مرضى عينة البحثالأيام ا

تطور النتائج السلبية  أي تأثير على ضبط وفرط غلوكوز الدم )سواء بالأنسولين الوريدي أو تحت الجلد(، 

 عينة البحث.غلوكوز الدم في الأيام الخمسة من متابعة مرضى 

  

وحدة(  07.0مريض بالأنسولين الوريدي ) متوسط جرعة الأنسولين  011مريضاً من أصل  770عولج 

ة الأولى بعد العمل ساع 77خلال فترة الاستشفاء، وكان ضبط غلوكوز الدم سيئاً بشكل عام في الـ 

(. تحسن ضبط %07.2مريضاً ) 728ملغ/دل لدى  081≤كان متوسط غلوكوز الدم  ، حيثالجراحي

دون وجود تأثير هام إحصائياً على معدل  بعد العمل الجراحي غلوكوز الدم تدريجياً خلال الأيام الخمسة

 تطور النتائج السلبية. 
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 ( يبين تحسن ضبط غلوكوز الدم تدريجياً خلال الأيام الخمسة لدى مرضى عينة البحث.77مخطط رقم )

  

 المناقشة:

أن كلاً من ارتفاع متوسط  المجراة في كندا Finlay et alالعالمية، بينت دراسة مراجعة الدراسات لدى 

 اء عملية زرع المجازات الإكليلية وزمن إجراء المجازات الإكليليةغلوكوز الدم في اليوم الأول بعد إجر

عائية الدماغية وبشكل خاص الحوادث الو، ن ترافقا مع ارتفاع نسبة تطور النتائج السلبيةيذلن اليالعامل كانا

 ،سلبية مشعر كتلة جسم أكبر نتائجالذين تطورت لديهم كما كان لدى المرضى  .والاختلاطات الإنتانية

مشعر العمل الجراحي و بعداليوم الأول  ترافق متوسط غلوكوز الدم فيعدم الحالية  تنابينما بينت دراس

مدة العمل الجراحي لجراحي وسعافية العمل اتأثير إ تم ملاحظةت لم . كماسلبيةنتائج كتلة الجسم بتطور 

على كل من المتغيرات المدروسة 
(213)

 . 

 ،Finlay et alدراسة العامل الوحيد الذي له علاقة بالضبط السكري في  كانإن إسعافية العمل الجراحي 

ز الدم العمر، مشعر كتلة الجسم، وغلوكوبين كلّ من تربط علاقة أي  الحالية دراستناب نجد لمبينما 

ي تأثير أهناك  م يكنلكذلك  لال فترة الاستشفاء.الضبط السكري خ واح العمل الجراحي القاعدي صب

يعود السبب في ذلك إلى العدد القليل  ومن الممكن أن ، لإسعافية العمل الجراحي على ضبط غلوكوز الدم

مريضاً من  00دراسة الحالية )من المرضى الذين خضعوا لعملية زرع المجازات الإكليلية إسعافياً في ال

 الدراسة الكندية.في %( 72) 700من أصل  اً مريض 001مقارنة مع  ،%(7.0 ، بنسبةمريض 011أصل 
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( يبين مقارنة الدراسة الحالية مع الدراسات العالمية فيما يخص تأثير ضبط غلوكوز الدم 37جدول رقم )

 شددة الجراحيةلدى مرضى العناية المعلى المراضة والوفيات 

نوع الدراسة 

 وتاريخها

نسبة  حجم العينة

المرضى 

المصابين 

بالداء 

 السكري

غلوكوز 

 الدم الهدف

طريقة 

معايرة 

 الغلوكوز

 النتائج السلبية الأخرى الوفيات

Van den 

berghe et 

al, 2001
 

(185)
 

1548 13% TG: 80-

110 

CG: 

180-200 

عينات دم 

 شريانية
ضمن العناية 

 :المشددة

TG: 4.6% 

CG: 8% 

RR, 0.42 

 :ضمن المشفى

TG: 7.2% 

CG: 10.9% 

RR, 0.66 

 :التحال الدموي

TG: 4.8% 

CG: 8.2% 

P= .007 

 :الإنتان

TG: 4.2% 

CG: 7.8% 

P=.0003 

Grey and 

Perdrizet, 

2004
 (707)

 

61 15% TG: 80-

120 

CG: 

180-220 

الوفيات ضمن  -

 المشفى:

TG: 7% 

CG: 11.1% 

RR, 0.53 

 ان:الإنت

TG: 12.5% 

CG: 47.5% 

Arabi, 

2008
 (215)

 

88 - TG: 80-

110 

CG: 

180-200 

عينات 

شريانية 

 وشعرية

الوفيات ضمن 

العناية 

 المشددة:

TG: 7% 

CG: 11.1% 

RR, 1.07 

- 

Kirdemir 

et al, 

2008
 (216)

 

200 100 TG: 

100-150 

CG: 

<200 

الوفيات ضمن  -

العناية 

 المشددة:

 TG: 

 2% 

CG: 5% 

P=.044 

 الإنتان:

TG: 1% 

CG: 12% 

 :التحال الدموي

TG: 2% 

CG: 2% 

 حادث وعائي دماغي:

TG: 2% 

CG: 3% 

P=1.00 

Bilotta et 

al, 2009
 

(217)
 

483 - TG: 80-

110 

CG: 

180-200 

عينات دم 

 شريانية
 6الوفيات بعد 

 أشهر:

TG: 74% 

CG: 72% 

P=.82 

 الإنتان:

TG: 2.9% 

CG: 3.3% 

term -Long

ty:disabili 

TG: 40.2% 

CG: 41.1% 

P=.98 

NICE-

SUGAR 

study, 

2009
 (218)

 

2232 - TG: 80-

108 

CG: 

<180 

عينات دم 

 شريانية
الوفيات بعد 

 يوم: 01

TG: 24.5% 

CG: 19.8% 

- 
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RR, 1.31 

Finlay et 

al
(700)

 

011 700 Q1: 85-

180 

Q2: 181-

200 

Q3: 201-

220 

Q4:≥ 

221 

الوفيات خلال  -

خمسة أيام 

 القبول: أثناء

Q1: 18% 

Q2: 21% 

Q3: 30% 

Q4: 36% 

p<.0001 

 احتشاء العضلة القلبية:

3% 

 حادث وعائي دماغي:

2% 

Q4: OR: 2.5  

 إنتان:

22% 

Q4: OR: 2.5  

p<.0001 

الدراسة 

 الحالية

300 300 <180 

and 

≥180 

عينات دم 

 شريانية
الوفيات خلال 

الأيام الخمسة 

 من المتابعة:

<180: 

0% 

≥180: 

2.9% 

 احتشاء عضلة قلبية:

<180: 0% 

≥180: 2.3% 

 حادث وعائي دماغي:

<180: 0.17% 

≥180: 0.83% 

 إنتان:

<180:0% 

≥180:0% 

.700 

TG: Treatment Group: المجموعة التي تلقت العلاج    

CG: Comparison Group: المجموعة المقارنة 

Q: Quartiles 
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 الخلاصة:

 

في اليوم الأول من العمل الجراحي على تطور النتائج السلبية  لم نجد أي تأثير لضبط غلوكوز الدم

(P=.987) كما لم يكن لزمن زرع المجازات الإكليلية تأثير على تطور النتائج السلبية ،(P=0.248) .

. لم نجد أي تأثير لأي (P=1)ليس هناك أي تأثير لإسعافية العمل الجراحي على تطور النتائج السلبية 

ل الخاصة بفترة ما قبل العمل الجراحي )العمر، الجنس، مشعر كتلة الجسم، مدة الإصابة عامل من العوام

النمط الثاني، علاج الداء السكري، اختلاطات الداء السكري، الخضاب الغلوكوزي، -بالداء السكري

وكوز غلوكوز الدم صباح العمل الجراحي(، العوامل الجراحية بالذات )زمن زرع المجازات الإكليلية، غل

الدم أثناء العمل الجراحي(، والعوامل ما بعد العمل الجراحي )مدة المكوث في العناية المشددة، مدة 

المكوث في المشفى، نوع الأنسولين المستعمل، وتطور النتائج السلبية( على ضبط غلوكوز الدم خلال 

 الأيام الخمسة من المتابعة.

 

 التوصيات والمقترحات: 

 

ملغ/دل حسب التوصيات العالمية الحالية،  081-071ثناء الاستشفاء ما بين ضبط غلوكوز الدم أ .0

وعلاج فرط غلوكوز الدم بالأنسولين الوريدي و/أو تحت الجلد من خلال إيجاد نظام علاجي 

موحد يأخذ بعين الاعتبار نوع العمل الجراحي وخصوصيته وتوقيت الإجراء الجراحي والفترة 

 ما بعد العمل الجراحي.

 قبة مستمرة لغلوكوز الدم.مرا .7

 محاولة وضع استراتيجية ملائمة للتقليل من نوب نقص غلوكوز الدم.  .0

وضع بروتوكول موحد لتحويل المريض إلى العلاج بالأنسولين تحت الجلد بعد استخدام التسريب  .7

 الوريدي للأنسولين، خصوصاً بعد تخرج المريض من العناية المشددة.

مريض بعد إعطاء الأنسولين إلى النظام العلاجي بخوافض السكرالفموية دراسة احتمالية إعادة ال .2

 المتبع قبل القبول.

وضع خطة لضبط غلوكوز الدم عند تخرج المريض من المشفى، وضرورة المتابعة مع  .7

 أخصائي بعلاج الداء السكري.   

ة والداخلية تصميم دراسة تداخلية على نطاق أوسع تشمل المرضى المقبولين في الشعب الجراحي .2

ولكي نحصل على حجم عينة أكبر  لمعرفة  درجة ضبط الغلوكوز الواجب اتباعها أثناء الاستشفاء

 . نستطيع من خلال النتائج التي نحصل عليها تعميم هذه النتائج وإدخالها بالممارسة العملية

 

 

 محددات الدراسة:

 

مقبولين لإجراء عملية زرع عدم وجود نظام موحد لتدبيرفرط غلوكوز الدم لدى المرضى ال .0

 .CABGالمجازات الإكليلية 

قد تعكس مستويات غلوكوز الدم غير المثالية  في اليوم الأول من العمل الجراحي هفوة في تدبير  .7

 فرط غلوكوز الدم بعد العمل الجراحي.  
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من لم تتم دراسة التفاوتات في مستوى غلوكوز الدم أثناء فترة الاستشفاء حيث بينت العديد  .0

 الدراسات إسهام تفاوتات مستوى غلوكوز الدم بالمراضة والوفيات ما حول العمل الجراحي.

تم إثبات وجود علاقة ما بين ضبط غلوكوز الدم والمراضة والوفيات، لكنه  وبسبب كون لم ي .7

الدراسة رقابية لا يمكن دراسة المسببات فيها، فضلاً عن أن الدراسة الرقابية بحد ذاتها عرضة 

 .Biasتحيز لل

وجوب متابعة المرضى لفترة زمنية أطول، خصوصاً فيما يتعلق بمراقبة تطور الاختلاطات  .2

 الإنتانية.

عدم التمكن من دراسة العلاقة بين شدة الإصابة الإكليلية  وضبط غلوكوز الدم أوالنتائج السلبية  .7

outcomes ليلية الظليل، ما بسبب عدم توفر معلومات وافية فيما يخص تصوير الشرايين الإك

أرغمنا الاعتماد على زمن وضع المريض غلى دارة القلب والرئة الصنعية كمشعر لشدة الإصابة 

 الإكليلية.

 

 نهاية البحث
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