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 المتلازمه الاكليليه الحاده

 

 :شارالوبائيات والانت-0

تعتبر المتلازمة الإكليلية الحادة من أكثر الأمراض التي تسبب العجز والتكلفة الاقتصادية 

. وتعتبر من أشيع الأمراض وأخطرها وأكثرها إزماناً 1الأعلى بين مختلف الأمراض في العالم 

المتحدة . وفق التقديرات؛ فإن حوالي نصف الذكور وثلث الإناث في الولايات 1,2وتهديداً للحياة 

ثانية  22سيتطور لديهم بعض من تظاهرات الداء القلبي الإكليلي كما  يتعرض شخص كل 

الداء القلبي  يعتبر1,2,3عالميا" لإحتشاء عضلة قلبية حاد، ويموت شخص بإحتشاء حاد كل دقيقة 

ية ، وفي دراسة سويد، ، وعالميا في الدول المتقدمة المسبب الاول للمراضه والوفيات الإكليلي

يتراوح معدل الوفيات ضمن وألف شخص سنويا 111كل لحالة 66تبين أن معدل الوقوع 

التأخر الزمني حتى -تصنيف كيليب-وهو يتأثر بعدد من العوامل:العمر % 14 - 6المشفى بين 

عدد الأوعية -قصور الكلية-الداء السكري -سوابق احتشاء عضلة قلبية -نمط العلاج-بدء العلاج

 نمط المعالجة.-الوظيفة الانقباضية-صابةالاكليلية الم

ألف مواطن أمريكي في العام،  568يقدر عدد المصابين باحتشاء العضلة القلبية الحاد بحوالي 

  STمعظم هؤلاء المرضى  كان لديهم احتشاء عضلة قلبية  غير مترافق مع ارتفاع الشدفة 

 

 : تتضمن المتلازمة الإكليلية الحادة ثلاث أمراض هي-6

  

   Unstable Angina خناق صدر غير مستقر -0

   ST NON STEMI إحتشاء العضلة القلبية الغير مترافق مع ارتفاع -6

 ST STEMI إحتشاء العضلة القلبية المترافق مع ارتفاع الشدفة -3
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 خناق الصدر المستقر

 التعريف والالية الامراضية:

يتميز عادة بنوب ألم صدري متكررة نتيجة عدم توازن عكوس بين التروية ومتطلبات العضلة 

لنفسي أو قد يكون عفوي، ونوب الاقفار هذه يتحرض عادة بالجهد الفيزيائي أو الانفعال ا القلبية

                                     ألم صدري أو ما يسمى بالذبحة القلبية. تترافق عادة مع

 ويتظاهر الداء القلبي الاكليلي المستقر نتيجة عدة اليات وهي:

 انسداد عصائدي للشرايين الاكليليه   .1

 ة او طبيعيةتشنج موضع او منتشر لشرايين عصائدي  .2

 سوء وظيفة الأوعية الدقيقة  .3

سوء وظيفة البطين الايسر المترافق مع عضل قلبي مسبوت.وهذه الاليات تكون وحيدة  .4

 أو مشتركة 

 

 STEMI NSTEMI UA 
 غيركامل غير كامل كامل الخثار الشرياني

على الأعراض تأتي  الاعراض السريريه
الراحة وتستمر أكثر  

 من  ثلاثين دقيقة

أعراض خناقية قد 
تأتي على الراحة  

تستمر عادة أقل من 
  ثلاثين دقيقة.

 

أعراض خناقية قد 
تأتي على الراحة  

تستمر عادة أقل من 
 ثلاثين دقيقة

حصار  أو ST ارتفاع التبدلات التخطيطيه

  غصن أيسر حديث
 

نحو الأسفل  ST تزحل

 اوطبيعي Tأو انقلاب 
 

نحو الأسفل  ST تزحل

 اوطبيعي Tأو انقلاب 
 

 -- ++ +++ التربونين القلبي
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 السمات الاساسية للداء الإكليلي المستقر 

 : تبدلات تشريحية أو وظيفية بالشرايين الاكليلية او الدوارن المجهري  الآلية الامراضية

 اعراض مستقرة او لا عرضي مع متلازمة اكليلية حادة احيانا  السريرية:القصة 

 التظاهرات السريرية:

   -سوء وظيفة بطانية -خناق صدر محرض بالجهد يحدث بسبب: تضيقات شرايين اكليلية 

 تقبض وعائي في مكان تضيق 

 

 الوبائيات:    

ت الووو  ومعدلات الاتتاار ولل  تععا الداء الاكليلي المستقر متعدد العوامل ويصعب تحديد معدلا

المختلفة حيث أن التاخيص يعتمد على المقاربة السريرية.يختلف معدل الاتتاار حسب  للدراسات

 01 - 01إلى  45و  55لدى النساء لوات الاعمار بين%7 - 5العمر في كلا الجنسين فيزداد من 

و  55لدى الرجال لوي الاعمار بين%7 - 5ومن  55وال  45لدى النساء لوات الاعمار بين ال %

, وباكل مهم فان الذبحة أشيع لدى  55و  45لدى الرجال لوي الاعمار بين  % 05 - 01الى  45

   .      3النساءمتوسطات الاعمار منه عند الرجال ولكن في الاعمار المتقدمة الامر معكوس

 التشخيص والتقييم:

ي والاستقصاءات القلبية النوعية مثل اختبار الجهد يشتمل التقييم السريري والتقييم المخبر

الإكليلية. وتستعمل هذه الاستقصاءات اما لتأكيد التشخيص لمرضى لديهم  وتصوير الشرايين

الداء الاكليلي محتمل، ولتحديد الانذار للمرضى الذين لديهم داء إكليلي مثبتا وتقييم فعالية 

 المعالجة.
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 الأعراض والعلامات:

ى القصة السريرية المفصلة حجر الزاوية في تشخيص الداء الاكليلي، ويكمن وضع تبق

المرضى اعتمادا على قصة سريرية مفصلة لوحدها، مع ذلك تعتبر  التشخيص في معظم

ثبات التشخيص او نفي التشاخيص لاايضا مهمة  الاستقصاءات الموضوعية والفحص الفيزيائي

كن اعتبار المكان والمدة ونمط الالم وارتباط الالم مع الجهد الاخرى او تحديد شدة الاصابة.ويم

 والعوامل المحرضة او المخففة الاخرى 

 السمات الاساسية لعدم الارتياح ذو المنشأ القلبي )الذبحة الصدرية(

عدم الارتياح قلبي المنشأ يتوضع عادة خلف القص ولكن يمكن ان يتوضع في اي مكان بين 

ى الاسنان والذراعين والاصابع وبين الكتفين، ويوصف عادة على انه والحنك وحت الشرسوف 

 حس ضغط أو ثقل أو احساس حارق أو عاصر.

 الاعراض اشد مع استمرار الجهد أو زيادة شدته كما هو عند صعود منحدر او جو بارد ويزول

در بسرعة عند زوال العامل المحرض. يعتبر ترقي الأعراض  بعد وجبة دسمة أو صعود منح

 من المظاهر الكلاسيكية،

ويمكن ان يخف الالم الصدري مع استمرار الجهد ) المشي ضمن الخناق ( أو بعد إعادة الجهد 

 )التحمية للخناق(،

يريح النترات الشدقي أو تحت اللسان الالم الصدري بشكل سريع، ان عتبة الخناق تختلف من 

 ضمن اليوم نفسه.  يوم الى يوم أو حتى

 قليدي السريري للالم الصدريالتصنيف الت

الخناق الوصفي: تتواجد فيه الصفات الثلاث التالية: عدم ارتياح خلف القص بمدة ونمط  -1

       محدد_يتحرض بالجهد الفيزيائي او الشدة النفسية يخف بالراحة أو بالنترات خلال دقائق

 الخناق غير الوصفي: فيه صفتين فقط من الصفات السابقة -2

من الافضل ان نسأل  لا يشتمل او فيه صفة واحدة من الصفات الثلاث : م غير الخناقي الال -3

 المريض عن عدم ارتياح أكثر منه عن الم لان كثير من المرضى لا يحسون بألم،

وربما يترافق هذا الالم مع زلة تنفسية او اعراض اقل نوعية مثل التعب العام أو الاعياء او 

ن الممكن ان تكون الزلة التنفسية العرض الوحيد للداء الاكليلي انه م احساس حارق، حتى

دقائق  11ويصعب هنا التمييز عن الامراض الرئوية.مدة عدم الارتياح قصيرة وليس أكثر من 

الذي يستمر ثواني فقط خناقي. ويتميز  في معظم الاحيان، لكن عادة لا يكون الالم الصدري

 العاطفية،  اليات الفيزيائية المحددة أو الانفعالاتأيضا بالعلاقة مع الجهد وبعض الفع
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 نقص التروية الصامت والاحتشاء:

بعض مرضى الداء السكري لديهم تقدير غير جيد للألم الخناقي والذي يمكن أن ينتج عنه 

أعراض غيروصفية أو نقص تروية صامت أو حتى احتشاء صامت. الخناق الصامت عند 

يدعم هذه  ما جزئياً على الأقل بإزالة التعصيب الودي للقلب ي يعتقد أنه مسببمرضى السكر

مشابه للنورايبنفرين   metaiodobenzylganidine (MIBG) الفرضية ملاحظة ان قبط

ينقص عند مرضى السكري مع نقص تروية صامت من مكونات نقص تقدير نقص التروية 

أثناء اختبار الجهد. وهذه  ي عتبة إدراك الخناقالقلبية هو ان مرضى السكري لديهم تطاول ف

تبدأ  تعني الزمن من بداية تبدلات نقص التروية على تخطيط القلب الكهربائي إلى الزمن الذي

الصامت  STعنده الأعراض الخناقية  . السكريين لديهم زيادة في تكرر حدوث تزحلات القطعة 

السكري كمكافئ لداء ومن هنا تم اعتبار  stress testingوشذوذات التروية الإكليلية خلال ال

 The National Cholesterol Educationاعتبر كل من حيث  الإكليلية رايينالش

Program ري النمط الثاني والتوصيات الأوروبية أن الداء السك الصادر في الولايات المتحدة

 . 12الأعلى خطورة   ةيين الإكليلية، لذلك تم رفعه إلى درجة المجموعارمكافئ لداء الش
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أن وجود الداء السكري يضاعف  : Framingham Heart Studyمينغهام ارسة فاروجد في د

 ت عند النساء  اررتين عند الرجال ويضاعفه ثلاث مالقلبية الوعائية المعدلة بالعمر م الخطورة

 –عمر المتقدمال)عوامل الخطر الأخرى ل بالاضافهري يبقى عامل خطر كبير ومستقل الداء السك

 (ضخامة البطين الأيسر –لكولسترول ارتفاع ا –التدخين  –ارتفاع الضغط الشرياني 

فإن العمر الذي يصنف عنده مرضى السكري أنهم عاليو  CHDباستخدام التعريف العريض لل 

 سنة للإناث. 45سنة للرجال و  41 هوالخطورة

 

 NSTEMI ST -: UAون ارتفاع ناق الصدر غير المستقر وإحتشاء العضلة القلبية دخ

  UAمن الصعب سريريا اوحتى بواسطة تصوير الاوعيه الاكليليه التمييزبين مرضى  -

 بشكل مبدئي.  NSTEMIو

هؤلاء المرضى لديهم عادة خثرة سادة بشكل جزئي أو متقطع. هاتان المتلازمتان الإكليليتان  -

لات تخطيطية متشابهة. التظاهرات )إحتشاء أو خناق غير مستقر( قد تأتيان بأعراض وتبد

 .5السريرية قد تتماشى مع الطبيعة الديناميكية لتشكل الخثرة و زوالها 

صغرى  Tو  STيبدي مجالاً واسعاً من الموجودات تتضمن: طبيعي، تبدلات  تخطيط القلب -

 NSTEMI. كما أن ارتفاع أحد الواسمات القلبية يميز Tللأسفل وانقلاب  ST غير نوعية وتزحل 

  . ECGوله قيمة إضافية إلى جانب   UAعن 

 التعريف:

متلازمة سريرية تعتبر جزءا من المتلازمة الاكليلية الحادة والسبب غالبا هو التصلب العصيدي 

ولكن ليس دائما، ويترافق مع خطر قلبي للموت القلبي والحوادث القلبية.ويعتبر خناق الصدر 

الالية  متلازمتين سريريتين متشابهتين من حيث STاع غير المستقر والاحتشاء بدون ارتف

الامراضية والتظاهر السريري لكن مختلفتين بالشدة، حيث أن الاقفار القلبي في الاحتشاء يكون 

 أن يسبب أذية قلبية وتحرر الخمائر القلبية مثل التربونين والكرياتنين كيناز  شديد لدرجة

لنخر القلبي ضمن الواسمه ل نزيماتالأ استمراروجودويتم تشخيص خناق الصدر غير المستقر ب

 ساعات. 6وذلك خلال المعايرة بفاصل  ة وعدم ارتفاعهاالطبيعيالحدود
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 :الالية الامراضية

اضطراب توازن بين التزويد القلبي بالأكسجين والحاجة وهما متلازمتين سريرتين وليست 

 تشخيص محدد والاسباب موضحة كالتالي:

 صمة خثارية تأتي من عصيدة متقرحةخثرة أو  -1

 انسداد ميكانيكي ناتج عن تشنج اكليلي بالشرايين الاكليلية  -2

 انسداد ميكانيكي ناجم عن ترقي الانسداد بالعصيدة -3

 التهاب الشريان الاكليلي  -4

 حدتسلخ الشريان الاكليلي ومن الممكن أن يجتمع أكثر من سبب لدى المريض الوا -8

 لسريرية:ظاهرات االت

 -1                                                   تظاهرات اساسية للخناق غير المستقر: 3يوجد 

 21خناق الصدر على الراحة: خناق الصدر الذي يحدث على الراحة الذي يستمر أكثر من 

                                                                                                                دقيقة

وفق التصنيف الكندي  3بشدة على الأقل  -خناق الصدر حديث العهد: منذ أقل من شهرين - 2

 لخناق الصدر

. الخناق المترقي: خناق مشخص سابقا وحاليا لدى المريض زيادة في المدة والشدة والتواتر -3

 لاقل وفق التصنيف الكنديواحدة على ا زيادة في شدة الخناق درجة

التدبير:  يبدا تحديد الخطوره عند هؤلاء المرضى من لحظه بدء الاعراض ومن ثم تستمر 

العمليه لكشف المرضى مرتفعي الخطوره لتطور الحوداث الخناقيه في المستقبل او سوء النتائج 

                                                                                                     والانذار 

) وحده العنايه المشدده،وحده المراقبه ،او  اختيار مكان العنايه -1فيد تحديد الخطوره في ي -

                           تحديد طريقه المعالجه سواء كانت المحافظه او التداخليه    -2كمريض خارجي ( 

الذي طوره TIMI RISK SCOREعاليه ( بواسطه ’،متوسطه يتم تحديد الخطوره )منخفضه -

ANTMANوزملاؤه .                                                                                     

                                    يوم 14بزياده عدد الحواث القلبيه خلال  TIMIيرتبط ارتفاع معيار الخطر ل -

 (نقص ترويه متكررشديد يتطلب اعاده الترويه،’ الوفاة،تكررالاحتشاء   )

إجراءات إعادة التروية -العناية ضمن المشفى المبكرة-يمكن تقسيمه إلى التقييم المبدئي والتدبير

 المشفى المتأخرة وتخريج المريض والعناية بعد تخريج المريض  العناية ضمن–
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على خطورة عالية لتطور حوادث قلبية كبرى وعلى فائدة من  يدلالتروبونين القلبي ارتفاع  -

 اتخاذ إستراتيجية غازية.

 ACS ارتفاع التربونينات يدل على تنخر قلبي على الرغم من أن أسباب أخرى عديدة غير  -

 (5,2ترفع الواسمات )مثلاً التهاب العضلة القلبية، قصور القلب، الصمة الرئوية
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 صيده غير المستقره                                                                                                            الع

مع ازدياد اللب الشحمي للويحه وتجمع البالعات خاصه على الجانب القريب من اللمعه فانه 

 رض لمحتويات العصيده المؤهبه للخثار يزداد خطر تمزق الغلاله الليفيه للعصيده وخطر التع

ان هذا الضعف في اللويحه يبدو اكثر تواردا في التضيق المتوسط منه في التضيق الشديد 

من ونظريا فان الافه المضيقه للشريان بشكل متوسط تتعرض لقوه مطبقه على حوافها اكثر 

 الافه  المسببه لتضيق قريب من الانسداد الكامل 

يه المغذيه تزداد علترقق في الغلاله الليفيه ودرجه الارتشاح الالتهابي فان الاوبالاضافه الى ا

 حوالي اربعه اضعاف في اللويحه المتمزقه 

ليس من الواضح بشكل كامل لماذا تتحول الافه الاكليليه من لويحه عصيديه ليفيه غير عرضيه 

 تنخر غني بالشحم الى افه ذات خطوره عاليه للتمزق مع غلاله ليفيه رقيقه ولب م

حه اللويحه من مسا %81 - %31 الغني بالشحمفي اللويحه غير المستقره يشكل اللب المتنخر

 ي معظم اللويحات المستقره  ف %21الكليه بينما يشكل 

في دراسات نسيجيه على عينات عصائد مستاصله من مرضى سكريين وغير سكريين وجد ان 

ين يحتوي كميه اكبر من العصائد الغنيه بالشحوم وغزو النسيج الاكليلي عند المرضى السكري

 اكبر بالبالعات وهذا ما يترافق مع خطوره اكبر للتمزق 

 ليل من الخلايا الرغويه تعتبراكثر استقراربنسيج ليفي كثيف وعدد ق تتميز بينمااللويحات التي

 واقل قابليه للتمزق
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 العتبة ولتحديدبشكل واسع لتصنيف خناق الصدر  يستعمل تصنيف الجمعيه الكنديه لامراض القلب

 : الصدري الألم فيها يحدث التي

 

لدرج لكن بالمشي وصعود الاتحدد بالنشاط الاعتيادي حيث انه لا يتحرض الخناق الصدري   الدرجه الاولى
  يتحرض بالجهد الشديد او السريع او بالمشي المديد

يادي حيث انه يتحرض الخناق الصدري عند صعود طابق او بسيط بالنشاط الاعت تحدد الدرجه الثانيه

 لمسافة اعتيادي مشي أو العاطفي بالانفعال او البارد بالطقس او طابقين او بعد وجبه دسمه
 بنائيناكثر من  عبور عند او طابق من اكثر

او عند  دواحواضح بالنشاط الاعتيادي حيث يتحرض الخناق الصدري عند صعود طابق  ددتح الدرجه الثالثة
        عبور بناء او بنائين

 حةار ال على الخناق واحيانا ,مجهود بأي يقوم ان المريض يستطيع لا و شديد تحدد الدرجه الرابعه
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  TIMI Risk Scoreيكون بواسطه NSTEMI -UAتقييم الانذار و الخطورة عند مرضى  

EMITIMI Risk Score For Patients With UA/NST 

 

                                                                                                                                                      المتغير
 النقاط

  النقاط

                                                                                                                                             سنة 26≤ عمر 
1  

 عوامل خطورة: 3≤  

                                                                                            (26سنة ,نساء < 66رجال < ) CADقصة عائلية لـ         

 غط شرياني        ارتفاع ض        
 داء سكري        
 فرط كوليسترول              
  1 مدخن حالي        

                                                                                                                           ( أيام2استعمال أسبرين خلال آخر )
1  

                                                                           ساعة 62نوبتي خناق صدر خلال أخر ≤ حديثة لخناق صدر /أعراض شديدة
1  

                                                                                     أو التروبونين " النوعي للقلب " CK-MBارتفاع الواسمات القلبية 
1  

  ST( دقيقة يعامل كتزحل61ملم للأعلى عابر لأقل من  ) ST ≥1.6تزحل 

                                           للأسفل وهو عالي الخطورة, 

ملم يضع المرضى في تصنيف وعلاج مرضى  0≤ للأعلى STأو تزحل 

STEMI.  

1  

                                                                                                                              .% 61>تضيق إكليلي سابق 
1  
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TIMI Risk Score For Patients With UA/NSTEMI 

  حالة الخطر  المحسوب TIMI scoreالـ  

  %6  منخفضة 0أو  1 

  %8  منخفضة 2

  %03  متوسطة 3

  %61  متوسطة 2

  %62  عالي 6
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 ST STEMI:إحتشاء العضلة القلبية مع ارتفاع 

للأعلى يشير إلى أذية مستمرة وشاملة للجدار، وفي حال عدم استعادة  ST إن تزحل وصلة 

على تخطيط القلب   Qالتروية بشكل آني فإن معظم هؤلاء المرضى سيتطور لديهم موجة 

 متموتة من العضلة القلبية.الكهربائي معبرةً عن منطقة 

 التعريف العالمي لاحتشاء العضلة القلبية :

 هو ارتفاع في قيم الأنزيمات القلبية التروبونين مع واحد على الأقل مما يلي:

 أعراض اقفار قلبي.  .1

 . STأو ارتفاع  Tتغيرات تخطيطية مثل انقلاب   .2

 في التخطيط القلبي. Qتطور موجات   .3

 د في عيوشية العضلة القلبية أو شذوذ حركية.دليل تصويري على فق   .4

 الجثة.بتشريح دليل تصويري وعائي على خثرة أو    .8

 الالية الامراضية :

تحدث الأذية عادة بعد انسداد خثاري تالي لاذية الشريان الاكليلي المتعصد أصلا"، لا يحدث 

ع الوقت، تتحرض المترقي عادة أذية من هذا النمط لتطور دوارن جانبي رديف م الانسداد

الأذية عند حدوث أذية خثارية سريعة في مكان الأذية الشريانية، والعصائد التي تتمزق تكون 

عادة بغطاء ليفي رقيق وبنية شحمية غنية.قد ينجم الانسداد عن صمه اكليلية، تشوه اكليلي، 

 تشنج اكليلي، الأدواء الالتهابية
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 التظاهرات السريرية :

حالات عامل مؤهب مباشر مثل نشاط فيزيائي او انفعال نفسي، قد يبدأ قد يوجد في نصف ال

التظاهر السريري بأي وقت ولكن لوحظ تجمع للحالات في الصباح الباكر، ويعتبر الألم 

ويوصف بأنه عاصر، ضاغط، حارق، ويكون  التظاهر السريري الاشيع وهو عميق وحشوي

وقد ينتشر للذراعين  أشد ويستمر لفترة أطولمشابه للألم في خناق الصدر غيرالمستقر لكنه 

 والكتف ويترافق مع تعب عام وتعرق وغثيان واقياء وقلق، وتعتبر نسبة الاحتشاء غير المؤلم

أعلى عند المرضى المسنين والسكريين أما النساء فتتظاهرن بألم صدري غير وصفي. ومن 

 أطراف وصدمة.اضطراب الوعي أو تخليط أو برودة  التظاهرات الاقل شيوعا
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 الموجودات الفيزيائية  :

يشعر معظم المرضى بقلق وعدم ارتياح ويحاولون تخفيف الالم بالمشي جيئة وذهابا دون فائدة، 

مشاهدة شحوب وبرودة أطراف. وعلى الرغم من أن معظم المرضى يأتون بضغط  ويمكن

دية سواء تسرع نبض و/أو أن يأتي ربع المرضى بأعراض و طبيعي ونبض طبيعي لكن يمكن

 ارتفاع ضغط

تدبير  -تدبير الألم والزلة والقلق -راحةال -تخطيط القلب-ي:التقييم المبدئيالتدبير الاسعافالتدبير:

التدبير ضمن المشفى:اعادة التروية  الازمنة الضرورية للوصول الى المشفى  -توقف القلب

 سواء عن طريق حالات الخثرة او عبر الجلد 

  -نيف كلليب  وهو الاسهل والاشيع تص  STEMIالانذار و الخطورة عند مرضىتقييم 

Forrester-  Timi risk score  

  TIMIتصنيف 
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  :  FORRESTERتصنيف   

   PCWPيعتمد على قياس المشعر القلبي و ال

  CLASS IV  %81و   CLASS III %23و class II %2و   class I %3الوفيات تقدر 
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يعتمد على موجودات الفحص السريري حسب تصنيف كيليب لإحتشاء العضلة القلبية الحاد 

 مريض    41121ريت على اج دراسه عالميه

   

  المميزات  % نسبة المرضى  نسبة الوفيات %  خلال شهر
Killip 
Class  

  I  لا دليل على قصور قلب احتقاني  86  2

  3S II , أو JVD ,خراخر,   03  02

  III  وذمة رئة  0  31-21

  IV  صدمة قلبية المنشأ  0  21-81
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  الجدول التالي يبين التصنيف السريري للأنماط المختلفة لاحتشاء العضلة القلبية:

  احتشاء عفوي ناتج عن تمزق لويحة إكليلية أو تسلخ  0النمط 

و نقص التزويد به مثل فقر الدم, هبوط احتشاء ناتج عن ازدياد الحاجة للأوكسجين أ  6النمط 

  تضيق الابهر الشديد -الضغط ,اللانظميات 

حديث ,أو خثرة  LBBBللأعلى   STالموت القلبي المفاجئ مع أعراض إقفارية, تزحل   3النمط 

  إكليلية.

النمط  

4a  

  PCIاحتشاء مترافق مع 

النمط  

4b  

 احتشاء مترافق مع خثار الشبكة 

  CABGاحتشاء مترافق مع   6النمط 
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 لتشريح النسيجي والفيزيولوجيا للشرايينا

 إن المقطع العرضي في الشريان يظهر وجود ثلاث مناطق متراكزة وهي:

  intima. الطبقة البطانية  1

  media. الطبقة المتوسطة  2

 . adventitia. الطبقة الحشوية  3

قيقة مع اصطفاف للخلايا البطانية باتجاه بشكل طبيعي تكون ر  intimaالطبقة البطانية 

الجريان ماعدا في مناطق اضطراب الجريان مثل مناطق الانقسامات والفروع.كما أنها قد 

من الخلايا العضلية الملساء سماكتها أكثر من طبقة أو طبقتين.تميل   cushionsتحوي وسائد  

صابة أكثر بالتصلب العصيدي مثل هذه الوسائد الخلوية للحدوث أكثر في المناطق المعرضة للإ

الانقسامات والفروع والقطعة القريبة من الشريان الأمامي النازل. وتظهر هذه الوسائد  مناطق

الخلوية منذ الطفولة وتشيرإلى تسمك البطانة اللامركزي التكيفي.تتكون الطبقة البطانية من 

 الداخل إلى الخارج من:

ي عبارة عن صف واحد من الخلايا لها خواص ه   endothelium. الإندوثيليوم  1

                                                                                                             بيوكيميائية

 . basement membrane. الغشاء القاعدي 2

  internal elastic lamina. الطبقة المرنة الداخلية  3

: له دور وثيق في التنظيم الوعائي الموضعي، حيث أن الخلايا البطانية يليوم الطبيعيالإندوث

وهو مضاد تخثر ومضاد تكاثر وموسع وعائي، كما انها يمكن أيضاً   NOتفرز النتريك اوكسيد 

وهو مقبض وعائي قوي ومحرض للانقسام الخلوي، كما   endothelin أن تصنع الإندوثلين 

ين وهو موسع وعائي.كما يوجد فيه العديد من المستقبلات السطحية ومنها تصنع البروستاسكل

 مستقبلات الليبوبروتين منخفض الكثافة.
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ذات تركيب متباين، حيث تكون رقيقة في الأوعية الموصلة مثل الأبهر الطبقة المتوسطة: 

ء التي ترتبط في الشرايين الإكليلية. تسيطر فيها صفائح من العضلات الملسا وتكون عضلية

  وأيضاً بالمسافات الخلالية (تكون غنية بالإيلاستين أيضاً  بأغشية مرنة من الطبقة المتوسطة

 externalالطبقة المرنة الخارجية   الحد الفاصل بين الطبقة المتوسطة والحشوية يسمى

elastic lamina 8 

من الأوعية المغذية  تكون مختلفة نسيجياً مع كميات مختلفة من شبكاتالطبقة الحشوية: 

اللمفاوية والأعصاب. إلى جانب الخلايا الوعائية واللمفية والعصبية فإن الطبقة  والأوعية

  . fibroblastsمن خلايا ليفية   الحشوية مكونة أيضاً بشكل أساسي
 تغذية الشرايين بالأوكسجين:

ر الإندوثيليوم إلى بالأوكسجين المنتشر عب  intimaيغذى الشريان بشكل طبيعي في جهة ال 

  subintimaالطبقة تحت البطانية 

فإن انتشار الأوكسجين   281umفي الأجزاء الكبيرة وفي الشرايين مع سماكة جدار أكثر من 

 vasaيكون غيركافي ليغذي الطبقة المتوسطة والحشوية، لذلك فإن الاوعية المغذية للأوعية  

vasorum   الحشوية. تدخل إلى الطبقة 

 %16ية المغذية للشرايين الإكليلية تنشأ غالباً من فروع جانبية من الشريان؛ فقط حوالي الأوع

 تنشأ مباشرة من اللمعة الرئيسية.

 تلعب الأوعية المغذية دوراً أساسياً في تشكل اللويحات العصيدية وزيادة حجمها 
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 الفيزيولوجيا المرضية للمتلازمة الإكليلية الحادة:-3

ضلة القلبية: هو بالتعريف التنخر غير العكوس الذي يحدث في العضلة القلبية نتيجة احتشاء الع

نقص التروية المطول نسبياً. وهذا ما ينتج عن اختلال التوازن بين توافر الأوكسجين للعضلة 

عن تمزق  -في الغالبية العظمى من الحالات  -القلبية وبين الحاجة له، وهذا بدوره ينتج 

ل خثرة ضمن الوعاء الإكليلي، مما يؤدي إلى نقص في كمية الدم المغذي للعضلة العصيدة وتشك

 ( 8)القلبية.ويتعلق ذلك  بسرعة القلب وقلوصية العضلة القلبية والتوتر الجداري للبطين الأيسر .

ويتميز الدم الوريدي القلبي بأنه الأقل أكسجه بين باقي الدم الوريدي حيث أن العضلة القلبية 

 باستهلاك الأكسجين من الدم الشرياني على الحدود القصوى. تقوم 

وحتى نؤمن إرواء قلبي مناسب يجب تأمين حصيل إكليلي مناسب عبر التوزع التشريحي 

  :الوظيفي للفروع الإكليلية

 _ الفروع الإكليلية الكبيرة السطحية تحت التامورية. 

وتتجه عميقاً في سماكة العضلة القلبية  _ الشرينات: التي تنشأ من الفروع الكبيرة السطحية 

وتنتهي في شغاف القلب وتؤمن الحصيل الإروائي القلبي الفعلي، فأثناء الانبساط يكون الضغط 

ضمن الشرينات مساوياً على الأقل للضغط بنهاية الانبساط البطيني الأيسر مما يسهل مرور 

 الحصيل من الفروع الكبيرة إلى الشرينات تحت الشغافية.

 الأسباب :-

المسؤول الرئيس عن حالات المتلازمة الإكليلية  Atherosclerosis يعتبر التصلب العصيدي 

من حالات احتشاء العضلة القلبية الحاد إلى تشكل خثرة سادة  %21الحادة، حيث تعزى حوالي 

ث للشريان الإكليلي المتصلب، كما يعتبر تمزق العصيدة الإكليلية هو المحرض الأهم لحدو

الخثار الإكليلي، وذلك متبوعاً بتفعيل الصفيحات وتفعيل شلال التخثر وما يرافق ذلك من حدوث 

 .9 تشنج وعائي إكليلي
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أما عن الأسباب الأخرى المؤدية لحدوث احتشاء العضلة القلبية )غير الناجم عن التصلب 

 العصيدي(:

              وعية )كاوازاكي ، تاكاياسو(.انسداد الشرايين الإكليلية بشكل ناجم عن التهاب الأ -

الضخامات البطينية )ضخامة البطين الأيسر، التضيق تحت الأبهري الضخامي، الآفات  -

                                                                                                       الصمامية(.

                                                     لية )الصمات الكولسترولية ، الهوائية(.الصمات الشريانية الإكلي -

                                                      التشوهات الخلقية للشرايين الإكليلية. -

                                                                                            الرض الوعائي الإكليلي. -

                                             التشنج الوعائي الإكليلي البدئي )خناق برينزميتال(.                -

                                                                    الأدوية )الكوكائين، الامفيتامين، الافدرين(. -

                                                                                  أمهات الدم الإكليلية. -

العوامل المؤدية لزيادة حاجة العضلة القلبية للأوكسجين بشكل كبير )الجهد الشديد، الحمى ،  -

                                                                                                        فرط نشاط الدرق(.

                      العوامل المؤدية لنقص القدرة على نقل الأوكسجين )فقر الدم ، التسمم بأول أوكسيد الكربون(. -

 تسلخ الأبهر مع إصابة مناشئ الشرايين الإكليلية بشكل راجع -
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                                                                  صلب العصيدي:الحدثيات الباكرة للت

التبدل التشريحي المرضي الباكر في التصلب العصيدي هو تسمك الطبقة البطانية تحت 

 الطبقة البطانية نمطها الظاهري  بدل الخلايا العضلية الملساء فيت لإندوتيليوم. حيثا

لتهابي في ا تؤدي إلى ارتكاس , LDL-Cكلاسيكية، خاصة ارتفاع ال كما أن عوامل الخطر ال

 LDL-Cطبيعي يرتبط ال يث أنه وبشكل ( ح تفعيل الإندوتيليوم)وهو ما يسمى الإندوتيليوم 

والمتوسطة إلى الأوعية المغذية  بمستقبلات خاصة في الإندوتيليوم ويمر عبر الطبقة البطانية

ئد زاال LDL-Cفإن LDL-Cفي حال وجود كمية أكبر من ال أما واللمفية في الطبقة الحشوية. 

              رتيوغليكان في المطرق خارج الخلوي.الطبقة تحت البطانة ويرتبط بالبيتجمع في 

المرتبط بالبروتيوغليكان  LDL-Cن يقاوم الأكسدة لكن ال ارالجائل في الدو LDL-Cإن ال 

وهذا  مؤكسد في الطبقة تحت البطانية LDL-Cلدينا للأنزيمات المؤكسدة لذلك ينتج  يتعرض

المؤكسد بتفعيل الخلايا البطانية  LDL-C.ثم يقوم ال يما قبل التهاباً الشكل المؤكسد يعتبر مركب

لتبدأ الخطوة الحرجة  MCP-1وشيموكينات مثل VAKM-1فتنتج جزيئات التصاق تتضمن 

الوحيدات التي التصقت  يوم. ثم تدخلن إلى الإندوتيلاروئلة بالدلارتباط الوحيدات الجا

ثم تقوم البالعات تحت البطانية ببلعمة  بالإندوتيليوم إلى الطبقة تحت البطانية وتتمايز إلى بالعات.

 رغوية يا الى خلا لوالتي تتحو المؤكسد LDL-Cال 

بطانة في هذه المرحلة الباكرة تكون الخلايا الرغوية قادرة على ارجاع الكولسترول إلى سطح ال

ن الذي يرتبط بالكولسترول ويعود به إلى اروول عالي الكثافة الجائل في الدبالكولستر ليرتبط

التصلب العصيدي فإن الخلايا الرغوية تبقى في الطبقة تحت البطانة  الكبد. لكن عندما يتضخم

الموت المبرمج وتحرر الشحوم إلى المطرق خارج  كمستودعات للكولسترول، حتى يحدث لها

 البطانة. لخلوي تحت البطانة، منتجاً بحيرة خارج خلوية من الشحوم تحتا

 م البالعات بإنتاج سيتوكينات والتي بدورها تؤدي إلى:وتق

وزيادة التوضع والتليف في المطرق خارج الخلوي  LDL-Cزيادة المستقبلات البطانية لل  -

 ب العصيدي.دلة مما يؤدي إلى تضخم التصلمعالملساء ال للخلايا العضلية

تفعيل أنزيمات الميتالوبروتيناز المطرقي التي تقوم بهضم الأغشية مثل الصفيحة المرنة  -

 الداخلية والخارجية.

 تحريض تشكيل أوعية جديدة في الطبقة المتوسطة والحشوية.-

ة المعطيات التجريبية تقترح أن فعالية الخلايا الليفية الحشوية تزداد بشكل شديد بأذية الطبق -

متوسطة والبطانية. وهذه الهجرة محرضةً الهجرة من الطبقة الحشوية إلى ال,البطانية والحشوية

تتحكم به موضعيا السيتوكينات وعوامل النمو، ومنها  وى بالميتالوبروتيناز المطرقي والذيقت

PDGF, bFGF, TGF-β .والبلازمين 
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روتيناز والتثبيط النسيجي كل من عوامل النمو المطرقية والسيتوكينات والميتالوبان 

المؤكسد تتحكم بالموت الخلوي المبرمج وتكاثر الخلايا وتبديل LDL-C للميتالوبروتيناز وال 

 في الطبقة المتوسطة. النمط الظاهري في الخلايا العضلية الملساء الوعائية

إلى توسع  من مع نمو أوعية مغذية جديدة مؤديةازالطبقة الحشوية تتسم بشكل متالتبدلات في  -

  اللويحة العصيدية.

حاسماً في تطور الداء  ارً وخاصة أنماط محددة منها تلعب دو في الحقيقة إن الكريات البيض

 العصيدي.

سهلاً للتنبؤ  اً رحيث اعتبرت مشع NLRنسبة المعتدلات إلى اللمفاويات  مشعر اً روظهرت مؤخ

لتي او التأثير السلبي للمعتدلات المشعروالنتائج السريرية، حيث يدمج هذا  CADبخطورة ال 

) مع التأثير المضاد للتصلب  وحوادث إكليلية حادة تقود إلى أذية البطانة وتمزق العصيدة

  65 (العصيدي للمفاويات والتي تتحكم وتنظم الحدثية الالتهابية. 

 بتعداد الكريات البيض. حيث كان CADترتبط الاختلاطات الكبيرة للداء السكري كال كما 

البيض أهمية انذارية عند مثل هؤلاء المرضى: البقيا لخمس سنوات كانت أفضل  لتعداد الكريات

بشكل هام عند مرضى الداءالسكري مع تعداد لمفاويات طبيعي بالمقارنة مع أولئك الذين كان 

  78عداد اللمفاويات ناقصاً نسبياً. لديهم ت

الكبيرة والمتوسطة بالحجم، ويتصف الشرايين يصيب التصلب العصيدي فان  بالخلاصهو -

 بالصفات التالية :

الحدثية الالتهابية. تراكم الشحوم، الكولسترول، الكالسيوم  -سوء وظيفة الخلايا البطانية. -

 والبقايا الخلوية ضمن الطبقة البطانية لجدار الشريان.

 إن تراكم هذه المواد العصيدية يؤدي إلى :

 تشكل الصفائح العصيدية. -

 انسداد لمعة الشريان )بشكل حاد أو مزمن(. -

 اضطرابات في جريان الدم. -

 نقص في تأمين وصول الأوكسجين إلى الأعضاء الهدف -

إن آفات التصلب العصيدي توجد أكثر في الأبهر البطني والشرايين الإكليلية والشرايين الفخذية 

القاعدية. أما بعض الشرايين مثل الثدي  المأبضية والشرايين السباتية الباطنة والشرايين الفقارية

 تصاب بالتصلب العصيدي او انها لا تصاب أبداً. الباطن والكعبري فنادارً ما
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 أسباب هذا الاختلاف في توزع التصلب العصيدي حسب المنطقة يعود إلى:

 الاستجابة الموضعية المختلفة للأذية التي تسببها عوامل الخطر. -1

ميكي على الفروع والانقسامات قد يزيد من سوء وظيفة الإندوثيليوم الضغط الهيمودينا -2

الناتجة عن التأثيرالميكانيكي، كما أن الاستجابة لسوء الوظيفة تلك قد يكون مختلفاً بسبب 

 الاختلافات في كثافة الأوعية المغذية.

 الجريان المضطرب في مثل هذه الأماكن قد ينقص أيضاً من ترابط الخلايا. -3

اختلافات في تعبير المورثة والارتكاس الالتهابي مما قد يؤثر على تركيز عوامل النمو  -4

    وجزيئات الالتصاق

 اختلاطات التصلب العصيدي:

 التضيق الشرياني المزمن ويتظاهر بخناق الصدر المستقر والعرج المتقطع الوعائي. -

 زمات الاكليلية الحادة.تمزق العصيدة وحدوث خثار حاد ويتظاهر سريرياً بالمتلا -

 :تمزق العصيدة 

تعتبر العصائد مؤهبة للتمزق في حال كانت عالية المحتوى للأنزيمات الحالة للبروتينات خارج 

والتي تفرز من قبل البالعات والخلايا الناسجة ضمن  Proteinase) الخلوية )البروتيناز 

ة الفاصلة بين العصيدة والمنطقة العصيدة. يحدث التمزق عادة في محيط العصيدة في المنطق

                                                                    8,6,7السليمة من جدار الشريان

يحدث التمزق ومن ثم الخثار الاكليلي بشكل أكبر في ساعات الصباح الباكر، خاصة في فصل 

دد من المتغيرات الفيزيولوجية المرافقة الشتاء وفي فترة الكوارث الطبيعية. يعود ذلك إلى ع

منها مستويات الادرينالين في البلازما، مستويات  ،Stressلهذه الحالات وحالات الشدة النفسية 

الكورتيزول، فعالية مفعل البلازمينوجين النسيجي، الضغط الشرياني الانقباضي وسرعة القلب 

في لب العصيدة  Thrombogenicثار عند حدوث تمزق العصيدة، تصبح المواد المحرضة للخ

على تماس مع الدم ضمن لمعة الشريان، مما يسبب تفعيل الصفيحات و تفعيل  الغني بالشحوم

.إن نقص إنتاج أوكسيد الأزوت والبروستاسيكلين من قبل 8شلال التخثر  وتوليد الثرومبين 

كما أن السيتوكينات  الخلايا البطانية المريضة يحرض حدوث تقبض وعائي وتفعيل الصفيحات.

الالتهابية تخفض من تعبير الثرومبوموديولين على سطح الخلايا البطانية مما يزيد من إنتاج 

-PAI-1 Plasminogen activatorالثرومبين، كما تحرض مثبط مفعل البلازمينوجين 

inhibitor  8,6مما يثبط حل الخثرة . 
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 الخثار:

طحها يعرض الجريان الدموي للعوامل المحرضة إن تمزق العصيدة أو حدوث سحجة على س

للخثار.التسحج السطحي او تمزق سطح اللويحة الليفي يحرض التصاق الصفيحات وتشكيل 

من الصفيحات، مع ارتباط الصفيحات إلى الكولاجين وعامل فون  خثرة من طبقة واحدة

طانة الشريان المتأذي ويليبراند المرتبط بالجدار.يقوم الفوسفولبيد الصفيحي الملتصق إلى ب

 بتفعيل عوامل التخثر الجائلة في الدوران.

إن تفعيل عوامل التخثر يعزز من ارتباط صفيحات اضافية مما يزيد حجم الخثرة. وهذه الحدثية 

الصفيحية والتي ترتبط بالفيبيرينوجين وبالصفيحات  GPIIb/IIIaمستقبلات  تقود إلى تفعيل

ية امتداد الخثار بعيداً وتتضمن جهاز حل الفيبرين، والأنتي الاخرى .تمنع المثبطات الداخل

وسبيل العامل النسيجي المثبط. في الأذية السطحية  , Sوالبروتين  C والبروتين , IIIترومبين 

 للوعاء تدخل الكريات الحمراء إلى الخثرة بعد تشكل السدادة الصفيحية.

ات متكررة من الانسداد التام أو قرب الحدثية الانسدادية ممكن أن تكون متبدلة، مع دور

صمات بعيدة من السدادة الصفيحية مع الجريان الدموي واعادة تشكل الخثرة في  الانسداد، مع

 .مكان تمزق العصيدة

 الفحص السريري:

يمكن أن ينبأ بنقص تروية :كنفخة قصور تاجي جديدة حدثت بشكل ثانوي لسوء عمل العضلات 

أو علامات قصور قلب كارتفاع ضغط الوريد الوداجي خراخر فرط الحليمية والصوت الرابع 

  حمل في الساحتين الرئويتين وجود صوت ثالث .
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 الفحوص الاستقصائيه

واسمات القلبيه ال –اختبار الشحوم الصيامي -سكر صيامي -)تعداد عاميئية الاختبارات الكيما-1

 وظائف الكليه(–

 تخطيط القلب على الراحه -2

 ايكو القلب على الراحه  -3

 تخطيط القلب الجوال -4

 الرنين المغناطيسي القلبي -8

 البساط( -تخطيط القلب الجهدي)الدوائي-6

 تصوير الشرايين الاكليليه بواسطه الطبقي متعدد الشرائح -7

 تصوير الشرايين الاكليليه الغازي-5

 صوره الصدر -2

ان تقاس الخمائرلجميع المرضى  يجب:Cardiac Biomarkers  الواسمات القلبية

  الذين ياتون للاسعاف بقصه الم خناقي

. التروبونين  ACSعادة تجرى الواسمات القلبية بشكل تسلسلي للمرضى الذين لديهم شك بوجود 

(. التروبونينات القلبية مفيدة في CK-MBالقلبي هو الواسم المفضل والأكثر حساسية من )

نذار، حيث تتوافق المستويات المرتفعة من التروبونين مع زيادة التشخيص وتحديد الخطورة والإ

  (4)على تنبئ بخطر أعلى للوفاه الأ في الوفاة والمستويات

يجب ألا تؤخر المعالجة المعيدة للتروية بانتظار الواسمات. لأنها غير  STEMIفي مرضى الـ 

  (4)( ساعات من القدوم.6-4حساسة خلال أول )

-6) ( ساعات من بدء الأعراض، فيوصى بإعادة قياسها بعد 6ات سلبية خلال )إذا كانت الواسم

( ساعة من بدء الأعراض .، ان الاحتشاء الحاد يستبعد عند المرضى الذين لديهم تسلسل 12

  ساعات من بدء الاعراض . 2-6خمائر سلبيه حتى 

بدلات تخطيطية تشخيص إحتشاء عضلة قلبية يمكن أن يوضع حين وجود أعراض سريرية أو ت

 من الحد الأعلى المرجعي. %22مع نقص تروية و واسم قلبي واحد مرتفع فوق  حديثة تتماشى

نادراً ما يساعد في وضع  (CK)ارتفاع مستوى الكرياتنين كيناز  :CK كرياتنين كينازـ 0

 ساعات حتى يرتفع بحيث يمكن تقديره.  6ـ  4تشخيص الاحتشاء الحاد لأنه يأخذ عادة 

قد ترتفع بوجود التهاب تأمور  CK_ mb, CK.  م الطبيعية قد توجد في حال الانسداد الحديثالقي

  شامل. STأو التهاب عضلة قلبية والتي قد تسبب ارتفاع وصلة 

 مفيدة أكثر كمؤشر لحجم وتوقيت الاحتشاء أكثر مما تفيد في وضع التشخيص. CKمستويات 
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د تكون الذروة أبكر بين المرضى  الذين يخضعون ساعة لكن ق 24تحدث بعد  CKذروة ارتفاع 

  لإعادة توعية ناجح.

قد يرتفع في حالة الرضوض  CKالكلي هو عدم نوعيتها حيث أن  CKإن العقبة المهمة لمعايرة 

الكلي من ضعفين إلى ثلاثة أضعاف عقب إجراء حقنة  CKالعضلية الهيكلية .قد يحدث ارتفاع 

الأمراض العضلية  الكلي : CKباب الأخرى المحتملة لارتفاع عضلية على سبيل المثال .الأس

لدرق،النشبة،الجراحة،الأذية االهيكلية،الصدمة القلبية الكهربائية القالبة للنظم ،نقص نشاط 

 العضلية الهيكلية الثانوية لحدوث رض أو اختلاجات أو عدم حركة مطول

نه لايوجد بتراكيز مهمة في النسج الكلي لأ  CKأفضل من الـ CKللـ MBإن النظير الأنظيمي 

البالغة أكثر أو يساوي  CKعلى فعالية  CK-MBغير القلبية ولذلك يعتبر أكثر نوعية.إن نسبة 

هو بسبب عضلي قلبي أكثر من كونه بسبب عضلي هيكلي إلا  CK-MBتوحي بأن ارتفاع  2,8

مرتفع بسبب أذية عضلية الكلي  CKأنها غير مشخصة .هذه النسبة ذات فائدة أقل عندما يكون 

مرتفع . وهناك  ck-mbالكلي ضمن المجال الطبيعي و CKهيكلية أو عندما يكون مستوى 

  بهدف تشخيص أبكر للاحتشاء الحاد. CKدراسة جارية على استخدام نظائر 

و  Tيمتلك التروبونين   C  -I   -Tهناك ثلاث تحت وحدات للتربونين القلبي :التروبونين ـ6

النوعيان للقلب متواليات حموض أمينية مختلفة عن تلك الموجودة في الأشكال   Iين التروبون

  العضلية الهيكلية لهذه البروتينات .

باستخدام أضداد وحيدة النسيلة  Iو Tسمحت هذه الاختلافات بتطوير معايرات كمية للـتروبونين 

مرة من الحد  21على بأكثر من لمستويات أ STEMIعالية النوعية .تزداد هذه التروبونينات بعد 

المرجعي الأعلى ،إن معايرة التروبونين لها فائدة تشخيصية معتبرة وهي مفضلة حالياً على 

  الواسمات الكيميائية الحيوية لاحتشاء العضلة القلبية .

التروبونينات القلبية ذات قيمة خصوصاً عند وجود شك سريري بوجود إما أذية عضلية هيكلية 

  .    CK-MBو  CKء عضلة قلبية صغير الحجم قد لايمكن كشفه بمعايرة أو احتشا

أيام بعد الاحتشاء القلبي الحاد . لكن الفترة  11-7قد تبقى مستويات التربونينات القلبية مرتفعة لـ

ساعات يحد من فائدتها في  6ـ  3الفاصلة بين الانسداد وارتفاع قيمها بالمصل القابلة للعيار بين 

  .ST (STEMI)لاحتشاء الحاد مع ارتفاع تشخيص ا

ساعة يمكن أن ينبئ  72بعد الاحتشاء الحاد بـ  T-Iاقترحت المعطيات أن عيار وحيد للتروبونين 

  عن حجم الاحتشاء بشكل مستقل عن إعادة التوعية.
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ة إن تخرب الخلايا العضلية القلبية يحرر بسرعة هذا البروتين في الدم. ذرو: الميوغلوبين ـ3

ساعات وتسمح بتشخيص باكر للاحتشاء الحاد لكن الميوغلوبين يفتقد  4ـ  1الارتفاع تحدث بعد 

للنوعية القلبية ويطرح بسرعة في البول مما يؤدي لعودة مستوياته الدموية إلى المجال الطبيعي 

 ساعة من بدء الاحتشاء لذلك فإن فائدته السريرية محدودة .  24في غضون 

كواسم قلبي مصلي روتيني في  CK-MBد من المشافي التروبونينات أكثر من ـ تستخدم العدي

لا تزال مقبولة من الناحية السريرية  CK-MBتشخيص احتشاء العضلة القلبية رغم أن معايرة 

.يتم  تشخيص نوبات عدم الارتياح الإقفاري المعاود والاشتباه باحتشاء العضلة القلبية المعاود 

 أو الميوغلوبين  CK-MBاعتماداً على  

 لوحدها. CRPأو BNP -NT Proأو  BNPأو  Myoglobinدليل كاف لدعم استعمال :لا يوجد 

و في حال وجود أحد  CK-MBأو ,Troponin Tأو ,Troponin I* عموماً نعتمد على 

 التروبونينات فهو أفضل ولا فائدة من طلب واسم آخر.

( أضعاف الحد الأعلى 3)  >تمد ارتفاع التربونيننع(PCI* بعد تداخل على الأوعية الإكليلية )

 (.%21) >الطبيعي. و في حال كان مرتفعاً سابقاً يمكن اعتماد ارتفاع 

( أضعاف الحد الأعلى الطبيعي مع وجود 8)>* بعد تداخل جراحي على القلب نعتمد ارتفاع  

 حديثة. Qمعايير أخرى كموجات 
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  دةالم  الذروة  البدء  الخميرة

CK, CK-MB  3-12 ساعة 45-36  ساعة 24-15  ساعة  

Troponins  3-12 أيام 11حتى   ساعة 24-15  ساعة  

LDH  6-12 أيام 5-6  ساعة 45-24  ساعة  

Myoglobin  1-4 ساعة 24  ساعة 7-6  ساعة  

 

 

 هي: ACSالأهداف الأولية لعلاج مرضى 

في مرضى إحتشاء العضلة القلبية الحاد  تقليل كمية تنخر العضلة القلبية الحادث -

AMI, وبالتالي الحفاظ على وظيفة البطين الأيسر، منع حدوث قصور القلب والحد من

 الاختلاطات القلبية الوعائية.

 منع الحوادث القلبية الكبرى: الوفاة الإحتشاء غير القاتل و الحاجة لإعادة التروية المستعجلة. -

فإن أهداف إعادة  STEMIيكون كافياً لأنه في حال كان لدى المريض  التقييم المبدئي يجب أن -

دقيقة من وصول المريض إلى الإسعاف أو تأمين  31التروية هي إعطاء حالات الفيبرين خلال 

 (4)دقيقة من وصول المريض إلى قسم الإسعاف. 21خلال  PCIتداخل إكليلي عبر الجلد 

 



 
 
 
 
 
 
 
 
 

34 
 

 لازمة الإكليلية الحادة الخطة العلاجية الاسعافية لمرضى المت

د(خلال  \لتر 4-2يعطى الأوكسجين عبر قنية أنفية لمرضى الاحتشاء الحاد ) Oxygen :الأكسجين

ساعات الأولى بعد الاحتشاء. وإعطاؤه عبر قناع وجهي أو قنية رغامية يكون ضروري  6-12

فائدة محدودة إن لم للمرضى الذين لديهم وذمة رئة شديدة أو صدمة قلبية.لكن هذا الإعطاء ذو 

  يكن عديم الفائدة إذا كان إشباع الدم الشرياني من الأوكسجين طبيعي

 :Aspirin الأسبرين
الاعطاء الباكر للاسبرين استيل سالسيلك ترافق مع انقاص معدلات  

الوفيات في العديد من التجارب السريريه . الاسبرين يحدث تاثيرا سريعا مضادا للصفيحات مع 

                                                                                     A 2ه تام لانتاج الترومباكسان  تثبيط شب

جب أن يعطى الأسبرين مباشرة لمريض الاحتشاء الحاد ما لم يكن هناك قصة حساسية ي

مغ  51يار حبات ع 4واضحة للأسبرين )ليس عدم تحمل الأسبرين .يجب أن تكون الجرعة 

مغ. يمكن  328مضغ )لأن الامتصاص يكون أسرع( أو حبة واحدة غير قابلة للمضغ عيار 

إعطاء التحاميل الشرجية في حال كان الإعطاء الفموي غير ممكن. إذا وجدت حساسية حقيقية 

 للأسبرين فإن البديل الأمثل هو الكلوبيدوغريل 

  (or(Nitroglycerin   GlycerylTrinitrateالنتروغليسيرين )الغليسيريل ثلاثي النترات ( 

          له تاثيرات هيموديناميكيه مهمه تتضمن توسيع الشرايين الاكليليه النتروغليسرين -

                                       )خاصه في منطقه تمزق العصيده (السرير الشرياني المحيطي وكذلك الاورده

ملغ( لتحديد ما اذا كان ارتفاع             1,4يسرين تحت اللسان)من الهام اعطاء النتروغل -

يعكس تشنج اكليلي ريثما يتم وضع الترتيبات اللازمه للبدء باعاده الترويه            STالوصله 

ساعه الماضيه لان  45 -24خلال   5PDESيجب ان يسال المريض عن استخدام مركبات  -

 مركبات قد يسبب هبوط ضغط مهدد للحياه اعطاء النتروغليسرين مع هذه ال

ية اقترحت تخفيض روتي أجريت في عهد ماقبل إعادة التالدراسات التحليلية السابقة وال -

النتروغليسيرين الوريدي لنسبة الوفيات.على الرغم من أن الاستخدام الروتيني للنترات فموياً 

  يرتين.بعد الاحتشاء لم تثبت فائدته في دراستين عشوائيتين كب

يمكن أن يفيد النتروغليسيرين في علاج مرضى الاحتشاء الحاد المختلط بقصور قلب احتقاني  -

  أو استمرار الأعراض أو ارتفاع الضغط الشرياني
            مع جرعات متدرجة بشكل مناسب %31هبوط الضغط الانقباضي بمعدل يتوقع  -

دقائق(.يتابع العلاج بالنتروغليسيرين  11ـ  8مكغ/د كل  11ـ  8مكغ/د مع زيادة  21ـ  11)

ساعة بعد ذلك الوقت يحول المرضى الذين لديهم قصور قلب مرافق أو  45ـ  24الوريدي لمدة 

  استمرار الإقفار للأشكال الفموية أو الجلدية للنترات مع ترك فترة حرة لتجنب التحمّل
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                                                                      : Analgesiaتسكين الألم 

المورفين الوريدي للالم الصدري غير المستجيب على النترات ويعتبر المورفين هوالمسكن 

الانتقائيه و NSAIDs   بينما تعتبر المسكنات من مجموعة الالمفضل لهؤلاء المرضى 

الاحتشاء و ارتفاع التوتر اللاانتقائيه مضاد استطباب بسبب ازدياد خطورة الوفيات و عود 

 الاستشفاء الشرياني و تمزق العضلة القلبية وقصور القلب المترافق مع استخدامها خلال فتره

 المعالجات المعيدة للتروية :

أو معالجة    PCIالمعالجة الحادة المعيدة للتروية باستعمال التداخل الإكليلي عبر الجلد الأولي 

تعيد الجريان في الشريان المصاب للإحتشاء ، تنقص حجم  STEMIحالة للفيبرين  في مرضى 

الإحتشاء ، وتترجم ذلك إلى فائدة في إنقاص الوفيات باكرا ً والذي يستمر خلال العقد 

 81(و حيث أنّ المعالجة  الحالة للفيبرين المثالية تعيد الجريان الإكليلي طبيعيا ً  في )4التالي.)

من  %21قادرة على إعادة الجريان في اكثر   PCI ( من المرضى ، فإن الــ% 61إلى

 المرضى

 :Fibrinolyticsحالات الفيبرين

إذا كان  STEMIفي غياب مضادات الاستطباب، المعالجة الحالة للفيبرين موصى بها لمرضى 

( دقيقة من 21غير متوفرة خلال ) PCIساعه  من قدوم المرضى والـ  12خلال بدء الأعراض

المريض .الهدف هو الوقت من باب المشفى )وصول المريض( إلى ) البدء أول تماس طبي مع 

 دقيقة(  مع تركيز الجهد على تقليل الوقت لبدء المعالجة  31بإعطاء حال الفيبرين ( بأقل من )

 Alteplase (A-tpa)    (Tenecteplase (TNK)أهم حالات الفيبرين المستعملة :     

Reteplase (rtpa)      Streptokinase (SK)                                         
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 AHA/ACC 2007 :دليل غير غاز ٍ على عودة التروية حسب قييم الاستجابة لعود الترويه: ت

 تحسن الأعراض . -

 عودة أوالحفاظ على الاستقرار الهيموديناميكي/ الكهربائي . -

دقيقة ( من البدء  21إلى 61بعد ) ECGعلى الــ  ST( من تزحل %81عودة على الأقل ) -

 بالمعالجة.

 Myoglobin) أو  CK-MBبقياسات متكررة للخمائر القلبية . ارتفاع سريع ثم انخفاض ) -

 مفضلة على تلك ذات الارتفاع الطويل الأمد  كالتروبونينات 

 ionPCI(Percutaneous Coronary :Interventالتداخل الإكليلي عبر الجلد    

عندما  STEMIالتصنيع الوعائي الإكليلي مع أو بدون زرع شبكة هو العلاج المختار لمرضى 

 لقسم الاسعاف من لحظة الوصول( دقيقة 21يمكن إجراؤه بشكل فعال خلال وقت أقل من )

 المعالجات المساعدة في المتلازمة الإكليلية الحادة و الإحتشاء الحاد:

 ومنها opyridinesThien:      الثينوبيريدينات

 : Clopidogrelالكلوبيدوغريل 

هو طليعة دواء من الثينوبيريدينات الفموية ، والذي يثبط بشكل غير عكوس مستقبل الأدينوزين 

على الصفيحات ، مما ينتج عنه نقص في تجمع الصفيحات بآلية مختلفة  ADPثنائي الفوسفات 

 عن الأسبرين .

د من دراسات الكلوبيدوغريل الهامة نُشرت والتي توثق ؛ العديAHA Guidelines 2118منذ 

  على حد سواء. NSTEMI و   STEMIفعاليته في مرضى 

دون ارتفاع  ACSالانتخابية لمرضى  PCIمن الـ ساعات أو أكثر  6قبل إعطاء الكلوبيدوغريل 

ST ( يوما 25ًينقص حوادث الإقفار خلال )(.4) 

                 coprotein IIb/IIIa Inhibitor  IIb/IIIaGlyمثبطات الغليكوبروتين  

           المتوفرة حاليا ً هي )أدوية تعطى فقط وريديا ً(  GP IIb/GP IIIaمثبطات  

Abciximab (ReoPro) -Eptifibatide (Integrilin) - Tirofiban(Aggrastat)  
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 ckers:Adrenergic Receptor Blo-Bحاصرات مستقبلات بيتا الأدرنرجية

هناك دراسات عديدة أظهرت نقص الوفيات وحجم الإحتشاء مع الاستعمال الباكر لحاصرات  -

 بيتا الوريدية .

الاستعمال الباكر لحاصرات بيتا قد يقي من اللانظميات الخطيرة ويقلل عود الإحتشاء لكن  -

بيتا الفموية  يجب أن يبدأ العلاج بحاصرات (4هناك زيادة في حدوث الصدمة قلبية المنشأ.)

  سا للمرضى الذين ليس لديهم أي مما يلي: 24خلال 

 مع انكسار معاوضة .   علامات قصور قلب-1

 ازدياد الخطورة للصدمة قلبية المنشأ .-2 

،بطء نبض اوحصار قلب يلي ثانيهم241 أكثر من PRمضادات استطباب أخرى مثل)تطاول -3 

 وائية (ربو فعال،تشنج طرق ه,درجة ثانية أو ثالثة

 

 Angiotensin Converting Enzymeالمعالجة بمثبطات الخميرة القالبة للأنجيوتنسين

Inhibitor Therapy: 

معدلات البقيا في مرضى إحتشاء العضلة القلبية الحاد، الدليل من سبع  ACEحسنت مثبطات 

اً في فموي ACEتجارب سريرية كبيرة وثّقت تحسن في الوفيات متوافق مع إعطاء مثبطات 

المشفى لمرضى الإحتشاء الحاد مع أو بدون معالجة معيدة للتروية.النتائج المفيدة كانت أكثر 

 LVEF<40%وضوحاً في المرضى مع إحتشاء أمامي ،احتقان رئوي، 

 ريدكتاز( A)مثبطات هيدروكسي ميتيل غلوتاريل كوإنزايم الستاتينات

HMG Coenzyme A Reductase Inhibitors (Statins)   

وثّقت دراسات مختلفة تَرافق المعالجة بالستاتينات تؤدي الى نقص في مشعرات الالتهاب ونقص 

الاختلاطات )كعود الإحتشاء وتشكل الخثرات ،الخناق الناكس، واللانظميات( وتحسن وظيفة 

 ACS .(4)البطانة وثبات العصيدةعندما أعطيت هذه المعالجة خلال أيام قليلة بعد بدء 

الهيبارين هو مثبط غير مباشر للثرومبين والذي استعمل بشكل : :Heparinesالهيبارينات

كمعالجة مساعدة لحالات الفيبرين، وبالمشاركة مع الأسبرين ومضادات  ACSواسع في 

 ACSالصفيحات الأخرى في علاج ال
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 الباب الثاني القسم العملي

 

 يتألف الباب الثاني من سبعة فصول:

ول: هدف البحث وطريقة إجرائه.الفصل الأ  

 الفصل الثاني: نتائج البحث.

 الفصل الثالث: مناقشة النتائج.

 الفصل الرابع: المقارنة مع دراسة مشابهة.

 الفصل الخامس: الخلاصة والتوصيات.

 الفصل السادس: الملخص.

 الفصل السابع: ملخص باللغة الانكليزية 
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أولا ً: الملخص: على الرغم من أن تزايد  قبولات مرضى مرضى المتلازمة الاكليلية الحادة 

ية طى للقيم الكمفي وحدات العنايات المركزة من حيث الشيوع فإن قليل من الاهتمام يع

ة للتربونين لذا فان هذه الدراسة تمت لاعطاء مشعر خطورة انذاري للقيم الكمي يللتربونين القلب

ا على المدى القريبالقلبي لدى هذه الشريحة في التنبؤ بالبقي  

.ثانيا هدف البحث :استخدام مستويات تربونين القلبي   كمشعر للتنبؤ بخطر الوفاه خلال 6 

الحاده اسابيع لدى مرضى المتلازمه الاكليليه   

 ثالثا مكان الدراسة:  مستشفيا المواساة والأسد الجامعيين

رابعا :الفرضية البحثية: تفترض هذه الدراسة إن مستويات تربونين القلبي العاليه تترافق بزيادة 

الاكليليه الحادة اسابيع/ لدى مرضى المتلازمة 6/   يوم  42 خلال خطر الوفاة  

 خامسا:السؤال البحثي: هل تعتبر المستويات  العالية من التربونين القلبي مشعرا تنبؤيا لزياده 

 خطر الوفاة خلال 6 اسابيع من القبول لدى مرضى المتلازمه الاكليليه الحاده ؟

Cohort study سادسا:نمط الدراسة: دراسة مستقبلية عشوائيه   

  سابعا معايير الاشتمال: 

سنه                                                                     76-21عمر المرضى بين -1

قل عن مر لمدة لاتلمرضى الذين لديهم الم صدري على الراحة من المفترض انه خناقي استا-2

ساعه الماضيه 24خلال  دقائق11  

  ثامنامعايير الاستبعاد 

مع ارتفاعاو احتشاء الذين لديهم حصار غصن أيسرالمرضى  -1  

يوم السابقة                     21المرضى الذين لديهم احتشاء قلبي خلال -2 ST 

                               المرضى الذين لديهم أسباب عكوسه للذبحةالصدرية .   -3

ساعةالسابقة .  72معالجه بحالات الخثره خلال  -4  

السابقة      خلال الأشهرالستةتوسيع شرايين  -8  

  القلبي ينالمرضى الذين لديهم سبب اخر غير احتشاء العضله القلبيه يرفع قيمه تربون -6

 تاسعا:حجم العينة : الحد الأدنى لحجم العينة 111مريض .
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 عاشرا:المدة الزمنية :سنة واحدة.ابتداء من شهرتموز لعام 2116 ولغاية تموزمن عام 2117

  

 طرق التحليل الإحصائي

  IBM SPSS )SPSS قمنا باستخدام الحاسوب بدراسة البيانات إحصائياً عبر برنامج

Statistics  عتماد ( الذي تم اعتماده في تحليل المعلومات واستخلاص النتائج بالا 22الإصدار

 المعايير والاختبارات الإحصائية الآتية المتوسط الحسابي والانحراف المعياري   على

الانحراف المعياري.  لإظهار الأهمية ± تم تمثيل القيم الإحصائية المستمرة بالمتوسط الحسابي 

 من قبل مدرس بكليه التربيه بجامعه دمشق الإحصائية، تم اعتماد الاختبار الإحصائي

  >P 0.0.اعتمدت قيمة هناك فرق إحصائي هام بين مجموعتي البحث.  ليكون

متلازمه اكليليه -_خناق الصدر غير المستقر I  - STEMIالقلبي  مفتاحيه : تربو نين كلمات

 حاده

 نتائج الدراسة  :

 وصف عينة البحث :-0

ن انف الذكر مريض في الدراسة في البداية وبعد اخذ البيانات حسب الاستبيا131قمت بإدخال 

تم تحليل المعلومات حيث  تبين أن عدد المرضى  الذين يملكون معلومات كافية للدراسة من 

والذين تم التواصل معهم خلال فترة    Iحيث وجود  عيار كمي وليس كيفي للتربونين القلبي

وعدد المرضى الذين لا يملكون معلومات  % 51,8مريض أي ما نسبته  116الدراسة شكلوا 

 % 15,8مريض بنسبة    24فية تخولهم للدخول في الدراسة ولم يمكن التواصل معهم  كا

 

 

 حجم العينة :-6

مريض من المرضى المقبولين  في  العناية المشددة القلبية والإسعاف  116تضمنت الدراسة  

 الخامس في مشفيي الأسد والمواساة الجامعيين.خلال فترة سنة  بدء من تاريخ الأول من شهر

حيث تم استبعاد المرضى الذين لم 2112ولغاية الأول من شهر تموزلعام  2116تموزلعام 

 Iتكتمل بياناتهم والمرضى  الذين ليس لديهم عيار كمي للتربونين القلبي
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 على النحو التالي :       Iقمت بتوزيع المرضى إلى شريحتين حسب القيم الكمية للتربونين القلبي 

 : ( ذلك1)نغ/مل  .   يبين الجدول رقم  1,4_  اقل من 2نغ/مل .    1,4_ اكثر اويساوي1

النسبه   العدد  نغ/ مل Iقيم تربونين 

  المئوية

  26.6  28  )+(1.2اكثر او يساوي 

  (-)1.2اقل من 

 

68  62.8  

  011  012 المجموع 
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45.20%

54.80%

0 0

 تربو نين

-تربو نين

 

                

I  القلبييبين توزع المرضى حسب قيم تربو نين  (0)السابقالمخطط  
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 (2)أولاً: دراسة التو زع العام للمرضى في عينة الدراسة 

     (trponin+)  (trponin-)   

              

P value  

  <0.001  (%51.7)30  (%75)36 ذكور 

  <0.001  (%48.3)28  (%25)12 اناث 

  62.57±7.26  61.43±4.04  0.107  (Mean±Std.D)العمر

 

( مقارنة مع  trponinكانت نســـــبة المرضـــــى الذكور أعلى عند المجموعة الأولى)  

على التوالي. كما كانت نســـــــبة الذكور أعلى  %28و %78المرضـــــى الإناث بنســـــــبة 

 %81,7مرضى الاناث بنسبة ( مقارنة مع ال  trponin -عند مرضـــــــى المجموعة الثانية )

  P < 0.001التوالي وكان لهذه الفروق أهمية إحصائية   على  %45,37و

          ( ســــــــــنة مقابل   62.57±7.26بلغ متوســـــــط العمر في المجموعة  تربو نين  ) .

فارق  نغ /مل ( ولم يكن هناك 1,4)اقل -ســـنة في المجموعة ،تربو نين ±4.04 61.43) ) 

والمخططات التالية تظهر   P=0.107إحصـــائي هام بين متوســـطي العمر في المجموعتين

توزع المرضــــى بحســــب الجنس في المجموعتين ومقارنة متوســــطي العمر بين 

 المجموعتين
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 الدراسه يبين توزع المرضى حسب الجنس بين مجموعتي (6) ط السابقالمخط

 مقارنة متوسط العمر بين مجموعتي الدراسة  ( يوضح3التالي) المخطط

 

 

 

 تربو نين  2المجموعه                       -تربو نين  1المجموعه             
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 Frequency  Percent  Valid العمر /سنه          

Percent  

Cumulative 

Percent  

 
45.00  1  .9  .9  .9  

 

53.00  1  .9  .9  1.9  

54.00  4  3.8  3.8  5.7  

55.00  3  2.8  2.8  8.5  

56.00  5  4.7  4.7  13.2  

57.00  1  .9  .9  14.2  

58.00  2  1.9  1.9  16.0  

58.50  1  .9  .9  17.0  

59.00  7  6.6  6.6  23.6  

59.50  1  .9  .9  24.5  

60.00  6  5.7  5.7  30.2  

60.50  3  2.8  2.8  33.0  

61.00  6  5.7  5.7  38.7  

62.00  10  9.4  9.4  48.1  

62.50  1  .9  .9  49.1  

63.00  6  5.7  5.7  54.7  
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64.00  5  4.7  4.7  59.4  

65.00  11  10.4  10.4  69.8  

66.00  15  14.2  14.2  84.0  

67.00  3   2.8 2.8  86.8  

68.00  4  3.8  3.8  90.6  

69.00  6  5.7  5.7  96.2  

70.00  3  2.8  2.8  99.1  

71.00  1  .9  .9  100.0  

Total  106  100.0  100.0   

 

 للعمر في عينه الدراسه (3)الجدول التكراري                            

 

 يبين توزع اعمار المرضى ضمن عينه الدراسه (4) بقالساالمخطط                    



 
 
 
 
 
 
 
 
 

47 
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 مقارته تتائج التحاليل المخعريه بين مجموعتي الدراسه                     

 

P- value 
Group2(TRPO+) 

 

  (48) 

Group 1 (TRPO-) 
 

(58) 

 

 HGB غ/ د ل     1.5±12.4 1.4±12.9 0.421

0.572 51.7±232.6 56.2±256.4  3 ف /ملمال PLT 

3/ملم الف 2.4±8.2 3.1±7.8 0.443 WBC 

1كغ/م 27.68±6.10 28.96±5.68  0.244  BMI 

لغ /دلم     0.5±1.1 1.1±1.6 0.001>   CRP 

0.272 74.5±171.2 86.4±178.6            Triglycerides 

لغ /دلم       62.3±172.3 54.6±169.5 0.594    TC 

 

 لاحظ لم يكن هناك فارق احصائي هام بين متوسطات تراكيز كل منمن الجدول السابق ن -

WBC- PLT –HB بين مجموعتي الدراسه 

 (                                 (+TRPOاعلى عند مرضى المجموعه الثانيه Cكما كان متوسط تركيز البروتين الارتكاسي -

وكان لهذا الفارق اهميه   TRPO-))0.5±1.1مقارنه مع مرضى المجموعه الاولى 1.1±1.6

  P< 0.001احصائيه

لم يكن هناك فارق احصائي هام بين متوسطات تراكيز كل من الشحوم الثلاثيه والكولسترول  -

                                      الكلي بين مجموعتي الدراسه

  الدراسه لم يكن هناك فارق احصائي هام بين متوسطي مشعر كتله الجسم بين مجموعتي -

0.244 P=                                                  
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  تربو نين                                              -تربو نين              

         ( يظهر مقارنه متوسط مشعر كتله الجسم بين مجموعتي الدراسه8المخطط رقم )
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    -تربو نين                                      تربو نين                          

الدراسه ( يبين مقارنه متوسط تركيزالبروتين الارتكاسي سي بين مجموعتي6المخطط رقم )     
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 (-وره والمظاهر السريريه بين مجموعتي الدراسه تربو نين) (وتربو نين)مقارنه عوامل الخط

مريض أي ما نسبته 36بلغ عدد المرضى المرضى غير المدخنين في الدراسة  :التدخين-1

وكان هناك فارق   %66مريض ما نسبته   71مدخنين ال المرضىالمرضى وكان عدد  34%

 (يوضح ذلك :8تي الدراسه والشكل رقم )هام احصائيا بنسبه شيوع التدخين بين مجموع

عدد 
المرضى 
 المدخنين

نسبه 
 مئويه

تربونين 
 نغ/مل1.2اكثراويساوي

نسبه 
 مئويه

تربونين 
 1.2اقل

 نغ/مل

نسبه 
 مئويه

P 
value 

21 22% 26 93.2% 66 23.01 1.122 

 

 

0.00%

20.00%

40.00%

60.00%

80.00%

100.00%

-تربو نين تربو نين

مدخن

غير مدخن

 

 

   شار التدخين بين مجموعتي الدراسه يوضح  مقارنه نسبه انت (7)السابق المخطط       
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 6-ارتفاع التوتر الشرياني :

مريض اي ما نسبته 76بلغ عدد المرضى المصابين بارتفاع التوتر الشرياني ضمن عينة البحث 

مريض أي ما نسبته  31وكان عدد المرضى الغير المصابين بارتفاع التوتر الشرياني  71,6%

( يوضح 6)بين مجموعتي الدراسه والشكل رقم هام احصائيا .ولم يكن هناك فارق 25,6%

:توزع النسب المئوية   

 

 

 

عدد 

رضى الم

الذين  

لديهم 

ضغط 

  شرياني

نسبه 

 مئوية 

اكثر من 

1.2 

 نغ/مل 

نسبه 

 مئويه 

اقل من 

1.2 

 نغ/مل 

نسبه 

 مئويه 

P value  

76  71,6%  83  72,2%  41  71,6%  1,745  

 

0%

50%

100%

 تربو نين
-تربو نين

(+)HTN

(-)HTN

  

هيوضح  مقارنه نسبه انتشار الضغط الشرياني بين مجموعتي الدراس (5)السابق المخطط  
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 3- الداء السكري: 

 86,6مريض أي ما نسبته   61بلغ عدد المرضى المصابين بالداء السكري ضمن عينة البحث 

ي ما مريض أ 46وكان عدد المرضى الغير مصابين بالداء السكري ضمن عينة البحث  %

وكان هناك فارق هام يعتد به  احصائيا بين مجموعتي الدراسه الشكل رقم %83,3نسبته 

(يوضح ذلك:7)  

  

عدد  

رضى الم

 السكريين 

نسبه 

 مئوية 

اكثر من 

نغ/مل  1.2  

ه نسبه مئوي اقل من  

1.2 

 نغ/مل 

نسبه 

 مئويه 

P value  

61  86,68%  41  53,3%  21  34,4%  <0.001  

  

 

0.00%

20.00%

40.00%

60.00%

80.00%

100.00%

-تربو نين تربو نين

(-)سكري

) (سكري

 

نسبه انتشار السكري بين مجموعتي الدراسه  يوضح ( 2السابق) المخطط            

 



 
 
 
 
 
 
 
 
 

83 
 

2- اضطراب الشحوم: بلغ عدد المرضى الذين لديهم اضطراب بالشحوم الثلاثيه 68 مريض 

بنسبه 61,38 ولم يكن هناك فارق احصائي هام بين مجموعتي الدراسه المخطط رقم)5( 

 يوضح ذلك:

 

0.00%
10.00%

20.00%

30.00%

40.00%

50.00%

60.00%

70.00%

-تربو نين تربو نين

TG(+)

TG(-)

  

م بين مجموعتي الدراسه يوضح  مقارنه نسبه انتشاراضطراب الشحو( 11) المخطط  

  

  عدد

رضى الم   

م الذين لديه

اضطراب 

  بالشحوم

 الثلاثيه 

ة نسبه مئوي اكثر من  

نغ/مل  1.2  

ه نسبه مئوي اقل من  

نغ/مل  1.2  

ه نسبه مئوي  P value  

68  61,3%  31  62,8%  38  61,3%  1,272  
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 6- الإصابة بإحتشاء سابق او نقص ترويه سابق:

مريض أي ما نسبته  51بلغ عدد المرضى المصابين باحتشاء سابق  او نقص ترويه سابق 

( يوضح 2وكان هناك فارق هام يعتد به احصائيا بين مجموعتي الدراسه والشكل رقم )78,4%

سابق ضمن عينة البحث: نسبة وجود إحتشاء  او نقص ترويه  

  

عدد 

 رضى الم

م الذين لديه

نقص 

ترويه 

اواحتشاء 

 سابق 

نسبه 

 مئوية 

اكثر من 

نغ/مل  1.2  

نسبه 

 مئويه 

اقل من 

نغ/مل  1.2  

نسبه 

 مئويه 

P value  

51  78,4%  32  51,2%  41  71,6%  <0.001  

  

0.00%

50.00%

100.00%

-تربو نين تربو نين

IHD(-)

IHD(+)

موعتي سبه انتشارنقص الترويه والاحتشاء القلبي بين مجيوضح  مقارنه ن  (11) طالمخط 

 الدراسه 
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 - قصورالقلب:

أي أن نسبة  %2,8مرضى أي مانسبته  11بلغ عددالمرضىى المصابين بقصورقلب سابق

. وتم التوجه بقصور القلب من خلال السوابق  %2,8انتشار قصورالقلب لدى عينة البحث 

الشكل أعرض قصور قلب.و –ايكو قلب سابق  –ذمة رئة قصة استشفاء سابق لو –الدوائية 

( يوضح نسبة انتشارقصورالقلب ضمن عينة البحث:11رقم )  

عدد 

مرضى    

  قصور

 القلب 

نسبه 

 مئوية 

اكثر من 

1.2 

 نغ/مل 

نسبه 

 مئويه 

اقل من 

1.2 

 نغ/مل 

نسبه 

 مئويه 

P value  

11  2,8  6  12,8%  4  6,5%  <0.001  

 

 

(12المخطط)                                                                         



 
 
 
 
 
 
 
 
 

86 
 

 

نسبه التبدلات التخطيطيه  عند القبول يبين(11) الجدول السابق  

يبين تكرار التبدلات التخطيطيه عند المرضى  لحظه القبول (13التالي) مخططلا   

normal=1”   2=STD     3= T w change   4=STE 
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نسبه  العدد   وقت القبول

 مئويه 

اكثر او 

 1.2يساوي

 نغ/مل 

نسبه 

 مئويه 

 1.2اقل 

 نغ/مل 

نسبه 

 مئويه 

سا 1-6  31  25,3  17  86,6  13  43,33  

سا  6-24  76  71,6  81  68,75  26  34,2  

 

لمشفىالمده الزمنيه  الفاصله بين بدء الالم الصدري والقبول با  عدد المرضى ونسبتهم حسب 

(11الجدول رقم )   
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 نتائج الدراسه :

اولا :الوفيات لدى مرضى المتلازمه الاكليليه الحاده خلال 6 اسابيع من القبول حسب قيم    

 تربو نين القلبي الجدول )12(

 1.2تربو نين اقل  

 نغ/مل 

تربو نين اكثر او يساوي 

نغ /مل  1.2  

  كل المرضى

ضى عدد المر  85  45  116  

الوفيات خلال 

اسابيع 6  

8  11  16  

  %18,12  %22,2  %5,6 نسبة مئويه 

 

مجموعتي الدراسه مرضىد بها إحصائيا في معدل الوفيات بين كان هناك زيادة يعت -  

                   P<0.01        
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 Frequency  Percent  Valid Percent  Cumulative 

Percent  

Valid  

  84.9  84.9  84.9  90  لاوفاه

  100.0  15.1  15.1  16  وفاه

Total  106  100.0  100.0  

 

 

لعينه الدراسه حسب متابعه المرضى لسته اسابيع (13)الجدول التكراري                          
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8.6

18.1 18.75

22.2

33.3

0

5

10

15

20

25

30

35

0 To<0.4 0.4 to ,<1 1 to <5 5 to <9   

mortality at 42 days %

                                                                                                                  

            

لدى  اسابيع من القبول 6لدى عينه الدراسه خلال  يبين نسبه الوفاه (41)السابقالمخطط 

حسب القيم الكميه للتربونين القلبي عند القبول مجموعتي الدراسه  

  

       9< 

   نغ/مل     

       9>-5 

   نغ/مل       

     5>-1 

   نغ/مل     

    1>-0.4 

            نغ/مل      

 ونينتركيزالترب   0- <0.4   

 Iالقلبي         

8.8 7.6 2.9 1.6 0.7 RISk RATIO 

3.5-24 2.8-18.9 2.3-10.4 0.6-7.7 0.4 95% cf I     

 

جموعتي الدراسهه للتربونين بين مب القيم الكميالجدول السابق يبين نسبه الخطوره للوفاه حس  
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Correlations 

 TRPO Death 

TRPO 

Pearson Correlation 1                                             .329* 

Sig. (2-tailed)  .001   

N 106 106 

Death 

Pearson Correlation 
.329** 1 

Sig. (2-tailed) .001  

N 106 106 

**. Correlation is significant at the 0.01 level (2-tailed). 

               

ل عند القبو يالقلب بين مستويات تربو نين الارتباط حسب بيرسون وهو ارتباط ايجابي(13) يبين الجدول السابق

)بواسطه الحاسوب(عند مرضى الدراسهاسابيع  6ونسبه الوفيات  خلال   

 

 

Correlations 

 TRPO Death 

TRPO 

Pearson Correlation 1 .398** 

Sig. (2-tailed)  .005 

N 48 48 

Death 

Pearson Correlation .398** 1 

Sig. (2-tailed) .005  

N 48 48 

**. Correlation is significant at the 0.01 level (2-tailed). 

 

ين ونسبه يجابي حسب بيرسون بين القيم الكميه للتربونالارتباط الا (14)يبين الجدول السابق

(           دارالقلبي غير عابر الجالاحتشاء الثانيه ) مجموعهال الوفيات خلال فترة المتابعه لدى

                       )بواسطه الحاسوب(  
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مناقشه نتائج الدراسٍه : في نهايه البحث اكتملت لدينا بيانات 116 مرضى بحيث تم تقسيم 

:المرضى الى مجموعتي دراسه   

المجموعه الاولى شملت 85  مريض لديهم خناق صدر غير مستقر                         

تم وقد %5,6وفيات بنسبه  8اسابيع كان لدينا  6متابعتهم   دنغ/مل( بع 1,4اقل من   )تربونين

% 65,2بنسبه منهم مريض 41اجراء قثطره اكليليه لدى   

                                         ST المجموعه الثانيه شملت 45 مريض لديهم احتشاء دون ارتفاع

بنسبه  هافو 11ان لدينا اسابيع ك6 متابعتهم بعد نغ/ مل( 1,4اكثر او يساوي  تربونين ) 

        وتم تقسيم هذه المجموعه حسب القيم الكميه للتربونين القلبي الى فئات        22,2%

وبلغت نسبه  مل\نغ  2أكثر من  لم\نغ\2-8\ - مل\نغ\8-1\ -مل \نغ \1,4-1\

     %33,3 -%22,2 -%15,78 - % 5,1عالتوالي  الوفاه خلال فتره المتابعه

وبالتالي فان هذه الدراسه انتهت  %62,8 بنسبه منهم مريض 31اجراء قثطره قلبيه عند وتم

 الى النتائج التاليه:

يوم مع 42خلال   ACSك زيادة يعتد بها إحصائيا في معدل الوفيات لدى مرضىكان هنا -1

بين مرضى خناق الصدر غير المستقر ومرضى  القلبي في  المصل  Iتزايد مستويات تربونين

NSTEMI p value 1,11اقل              

مه بمستوى في المصل ترافقت مع زيادة احصائيه ها   Iمل بمستوى تربونين\نغ 1كل زيادة  -2

 . p value<0.05  ACSالوفيات لدى مرضى

يفيد بالتنبؤ بالمخاطر عند المرضى الذين يعانون من الذبحة   Iإن التربونين القلبي -3

في قدرته التنبؤية وهو اختبار أكثرحساسية ونوعيه  CKmbالصدريةغير المستقرة ويتفوق على 

 CKmbمنللنخر القلبي 

به إحصائيا بموجودات تصوير الاوعيه الاكليليه )عند المرضى  لا يوجد اختلاف هام يعتد -4

مل وبين المرضى الذين \نغ1,4اقل من  Iالذين خضعوا لهذا الإجراء( بين من لديهم تربونين

مل  أي بين مرضى خناق الصدر غير المستقر ومرضى \نغ1,4أكثرأو يساويI لديهم تربونين 

NSTMI1تي أهمها تربو نينوبالتالي فان الخمائر القلبية والI   هي المعيارالأكثر نوعيه

 وحساسية في التمييز بينهما
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 المقارنه مع الدراسات العالميه :  دراسة امريكيه وكنديه:  

و مرضى  NON STEMIمستقبلية عشوائية متعددة المراكز تمت دراسة المرضى الذين لديهم 

مده سنتين وتسع اشهرحيث تم جمع خناق الصدر غيرالمستقر في الولايات المتحدة وكندا ل

 I مريض دخلوا في الدراسه وتم اجراء  تربونين 1473مريض من اصل 1414عينات دم عند 

وتم تقسيم المرضى حسب قيم تربونين القلبي الى مجموعتي دراسه لجميع المرضى عند القبول 

كان ذو اهمية  اسابيع من القبول حيث تبين ان معدل الوفيات  6وتم متابعه المرضى لمده 

             مل \نغ  1,4اكثر او يساوي Iمريض لديهم تربونين  873احصائية عالية عند 

 Iمريض مع تربونين  831(  وهذا اكثر من المجموعة  الاخرى% 3,2وفاة بنسبة  21)حدثت 

  P 0.01>(  % 1وفيات بنسبة 5مل ) \نغ1,4اقل

بين ان كلتا الدراستين بينت القيمه التنبؤيه وبمقارنه  نتائج هذه الدراسه مع دراستنا يت

مع فارق ان معدل الوفاه خلال فتره المتابعه كان اعلى في  Iوالتشخيصيه للتربونين القلبي 

                         دراستنا بالمقارنه مع الدراسه السابقه ويمكن عزو ذلك للاسباب التاليه :

بالمقارنه مع  وقله عدد المراكز المجراه فيها الدراسه  وقصر المدة الزمنيهصغر حجم العينه  -1

 الدراسه الامريكيه 

                                            بالمقارنه مع الدراسه الاخرى الاعمار الكبيره للمرضى المقبولين في دراستنا -2

رنه مع الدراسه نسبه اجراء تصوير الاوعيه الاكليليه اقل لدى مرضى دراستنا بالمقا -3 

 الاخرى

تاخر مراجعه مرضى  دراستنا المراكز الطبيه مما يؤخر التدبير الطبي  حيث ان غالبيه  -4

ساعات من بدء الالم الصدري مقارنه  6راجعوا المستشفى بعد  %20.2مرضى دراستنا بنسبه 

  من مرضى الدراسه المقارنه %61,6مع 
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 الجدول التالي يبين مقارنه نتائج دراستنا مع نتائج الدراسه الامريكيه

  

  الدراسة الامريكية الكنديه  دراستنا 

  مستقبلية عشوائية  مستقبليه عشوائيه  نمط الدراسة

  دده المراكزمتع مركزين   عدد المراكز

  سنتان وتسع اشهر  سنه واحدة  مده الدراسة

 اسابيع  6 اسابيع 6 مده المتابعه بعد القبول 

 مريض  1414  مريض  116  حجم العينه

  STمرضى احتشاء بدون ارتفاع 

 نغ /مل(1,4اكثر من I)تربو نين 

 مريض  873   مريض 45

  %3,7وفاه بنسبه  21  22,2بنسبة  ةافو11 اسابيع  6الوفيات خلال 
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 الدراسه الامريكيه الكنديه  دراستنا  

اجراء قثطره قلبيه عند مرضى 

NSTEMI  

مريض بنسبه 31

62,8%  

  مريض بنسبه 423

56%  

مرضى خناق الصدر غير المستقر 

  نغ /مل( 1,4اقل من  I)تربونين 

 مريض 831    مريض68

  %1وفيات بنسبه  8 %5,6وفيات بنسبه  8 اسابيع  6الوفيات خلال 

مريض بنسبه UA  41اجراء قثطره قلبيه  عند مرضى 

65,2%  

مريض بنسبه    687

72%  

  85,2  62,4  متوسط العمر /سنه/

ساعات من بدء  6مراجعه المشفى بعد 

  الالم الصدري

71,6%  61,6%  
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اسعه الانتشار وقد ازدادت تعد الاصابه بالمتلازمه الاكليليه الحاده مشكله صحيه ولخلاصة :ا

 في الفتره الاخيره بسبب ازدياد عوامل الخطوره المرافقه لهذا المرض 

اثبتت العديد من الدراسات ترافق ارتفاع معدل الوفيات مع ارتفاع القيم الكميه للتربونين القلبي  

داء الشرايين عند القبول لدى مرضى المتلازمه الاكليليه الحاده واثبتت ايضا ترافق الاصابه ب

 (6الاكليليه مع ارتفاع مشعرات التهابيه مثل البروتين الارتكاسي سي  والانترلوكين )

ان من المحددات في هذه الدراسه هو صغر حجم العينه وقصر المده الزمنيه التي اجريت فيها  -

تكون  والعدد القليل للمراكز التي اجريت فيه وعدم القدره على تحييد عوامل خطوره اخرى قد

 1مربكه تؤثر على دقه النتائج

تعطي دليلا مؤكدا على قيمة تنبؤية قوية للقيم الكمية للتربونين ت في هذه الدراسه المعطيا ان 

ساعات من بدء الالم الصدري لدى  6وقيمه تشخيصيه عاليه خاصه عند اجراؤه بعد  lالقلبي 

ي  مما يمكن من التنبؤ بحيث أمكن تطوير مشعر خطورة إنذاري وتشخيص  NSTEMIمرضى

بنسبة البقيا والوفيات على المدى القريب واتباع استراتيجيه تمكن من التداخل الباكر وتنطلق 

 . أهميه هذه الدراسة من تزايد قبولات مرضى الاحتشاء في وحدات العناية الفائقة

 اسعاً التوصيات والمقترحات :ت

لقلبي لدى جميع مرضى الالم الصدري ) خاصه بعد اI الاعتماد على القيم الكمية  للتربونين  -0

ساعات من بدء الالم الصدري( الذين يراجعون شعب الاسعاف او وحدات العناية المشددة  6

والمتوسطة مع إعطاء هذا الإجراء أهميته كمشعر تشخيصي و إنذاري على الرغم من سهولة 

 مشافي .أو مخابرإجرائه وتوافره في اغلب اماكن التماس الطبي من 

اجراء دراسات أخرى نقوم فيها بمتابعة المرضى لفترة أطول خلال عدة أشهر مع دراسة -2

كما في الدراسات العالمية وذلك يعطي   Iالعلاقة بين معدل الوفيات ومستويات التربونين القلبي

 دعم أكبر للبحث العلمي.

العينة اكبر  وبالتالي تحصل البناء على هذه الدراسة بحيث يمكن زيادة عدد المرضى لتكون -3

 النتائج على درجة عالية من الموثوقية كما في الدراسات العالمية  .

الحد والتقليل من عوامل الخطورة التي ممكن أن تزيد احتمالية الإصابات القلبية والوعائية  -4

 من داء سكري وارتفاع توتر شرياني واضطراب في شحوم الدم وتدخين .

ت ماسحة  والتي تسمح باتخاذ الإجراءات العلاجية المناسبة  في الوقت اجراء اختبارا-8

 المناسب لجميع مرضى الداء القلبي ألإقفاري  .

 FRAMINGHAM RISK SCOREومن الاختبارات الماسحة التي من الممكن الاعتماد عليها 

 وهو من إحدى معايير التنبؤ بالخطورة القلبية الوعائية خلال عشر سنوات .
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العمر والجنس والضغط الشرياني الانقباضي  فيما إذا كان معالجا أم لا  SCOREمن هذا اليتض

 والتدخين . HDLوالكوليسترول و

تثقيف المرضى إلى أهمية تعديل نمط الحياة من ممارسة للتمارين الرياضية والمواظبة  -6

ذية الصحية ولما لذلك عليها بشكل منتظم وإيقاف التدخين وتجنب البدانة المرضية وتناول الأغ

الشريا ني والداء السكري وارتفاع الشحوم وقاية من الإصابة بارتفاع التوترمن أهمية في ال

 ئيةاعورها من عوامل الخطورة القلبية الوغي
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 ABSTRACT  

In Patients  with Acs  it is desirable  to identify  BACK GROUND : 

asentisive serum  marker  that is  closely related to the degree of 

myocardial damage. Provides Progonstic information and can be 

measured  rapidly.   We studied the  Progonostic  value of trponin I  

levels in patients with unstable angina and non stemi patients  

.  

enters   blood specimens  from  106  symptomatic in a tow cMETHODS: 

patients were analyzed for cardiac trponin I  Aserum marker not 

detected in the blood of heathy persons   the relation  between  

mortality  at 42 days and the level of cardiac trponin I  in the specimen  

obtained on enrollment  was determined both before and after 

adjustment for base-line characteristcs  

the mortality rate at 42 days was significantly  higher in the  RESULTS:  

patients with cardiac trponin I levels of at least 0.4 ng/ml than in the 

patients  with cardiac trponin I  below 0.4 ng/ml  there were signifcant  

increases in mortaltiy with increasing levels of cardiac trponin I 

 each increas of 1 ng/ml in the cardiac trponin I levels  was associated  

with asignificant  increas  in the risk  ratio of death after adjustment  for 

the baseline   

Charateristics that were independently predictive of mrotality  (st 

segment  depression  and unstabie angina  

In patients with ACS  cardiac trponin I levels provide CONCLUSIONS  : 

useful prognostic  information  and permit the early identification of 

patients with an increased risk of death 
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