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 ة:مالمقد
وادػػذ   (angere)ة ادلا ينيػػة مػػمشػػ ؽ مػػف اد   (angina)خنػػ ؽ ادصػػدر  إف مصػػط  

 Herberden Williamخ نػؽ و ػ ف لوؿ مػف وصػو  لػو ادطلإيػب اين  يػز  إيعنػ  

 .1768ع ـ 

غيػر مدػدد لإشػ ؿ د يػػؽ  , ؽلإعػػدـ إر يػ ح عميػ ”خنػ ؽ ادصػدر ادمقػ ير ي ظػ لر نمطيػ 
 ػػػ وؽ د 11-5مدػػػرض لإ د اػػػد ادويزيػػػ و  لو اد ػػػو ر ادعػػػ طو  ويػػػزوؿ خػػػلاؿ  ,لإ دصػػػدر

قػ ير يعػرؼ ع ػن لنػ  لإ دمي لإؿ فإف خن ؽ ادصدر غير ادم لإ درادة لو ادن روغ يقيريف .
ادػػة لو ع ػػن و معػػ د ت خن  يػػة مػػ  وادػػد ممػػ  ي ػػ  ل يدػػدث ع ػػن ادر خنػػ ؽ صػػدر  ل

دن روغ يقػػيريف لو ادمقػػ ن ت , لو د ييػػة إذا دػػـ يعػػ د  لإ  21ر مػػف ل ػػؿ  اػػد ويػػدوـ ل  ػػ
و اف يدػػػدث لإػػػنمط م زايػػػد ومشػػػ د ف ي ػػػوف شػػػديد ويوصػػػؼ ع ػػػن لنػػػ  لدػػػـ صػػػري  , لل

دـ ادذ  يو ظ ادمريض مف ادنوـ لو ادػذ  ي ػوف ل  ػر شػدة وف ر ػ  لطػوؿ لو   ػرار    لأ
 .((1ل  ر مف نولإ ت الأدـ ادق لإية 
 ؽ ادصػػػػػػػػػػػػدر لػػػػػػػػػػػػو اد صػػػػػػػػػػػػ ب ادعصػػػػػػػػػػػػيد  اي  ي ػػػػػػػػػػػػ  إف ادقػػػػػػػػػػػػلإب الأشػػػػػػػػػػػػي  دخنػػػػػػػػػػػػ

وادػػػػػػػػػػػذ  يػػػػػػػػػػػيد  مػػػػػػػػػػػ  اد يػػػػػػػػػػػيؽ ادشػػػػػػػػػػػديد فػػػػػػػػػػػ  دمعػػػػػػػػػػػة ادشػػػػػػػػػػػري ف اي  ي ػػػػػػػػػػػ  إدػػػػػػػػػػػن 
 نيص ف  اد ري ف اددمو  ولإ د  د  نيص  روية لإ دعي ة ادي لإية.

ي ػػػػػػة  شػػػػػػن  فياػػػػػػ  لو  ناينقػػػػػػداد فػػػػػػ  ادشػػػػػػراييف اي  ي يػػػػػػة الأقػػػػػػلإ ب الأخػػػػػػر   شػػػػػػمؿ 
ادخ ػػػػػػػػػرات اي  ي يػػػػػػػػػة واد شػػػػػػػػػول ت  لإيػػػػػػػػػة , لأوعيػػػػػػػػػة ادد ييػػػػػػػػػة لإ دعيػػػػػػػػػ ة ادي إصػػػػػػػػػ لإة لإ

 ادو دية ف  ادشراييف اي  ي ية.
إف نيص اد روية يم ف لف يلادظ ف  غي ب  ييؽ لإ دشراييف اي  ي ية ن ي ة نيص 

نيص الأ ق ة لو للإوط لإ ديغط( لو  – زويد ادعي ة ادي لإية لإ لأ ق يف )فير اددـ 
يقر ونولإ ت ار و ع ادلإطيف الأ ادد  ت اد    زيد ادد  ة دلأ ق يف م ؿ )يخ مة

 .(3()2()1)يدة لو اد قرع ت ادي لإية ادشديدة(اديغط ادشد
 
 
 
 



 
4 

 تكون العصيدة الشريانية:
  اد زيو ت ع ن   د و  ل  دويد تإف الآف ت ادعصيدية اي  ي ية

ف  (atheroma)و عرؼ ليي  لإػ  (lipidcontaining plaque)ادشدمية
 لإط نة ادشراييف اي  ي ية

 ادعصػػيدة ي ػػوف   نويػػ ت لآديػػ ت م داخ ػػة مواومػػة لإشػػ ؿ  زوػػ  د ػػن الآف    ػػوف
وظيوػػػػػػػػة ادلإط نػػػػػػػػة و ويػػػػػػػػ  اد زيوػػػػػػػػ ت ادشػػػػػػػػدمية و   قػػػػػػػػدل  و شػػػػػػػػمؿ قػػػػػػػػو  
(Oxidation)   فػػػػ   ػػػػدار ادشػػػػراييف اي  ي يػػػػة واد ػػػػ   غػػػػز  مػػػػف  لإػػػػؿ ادخلايػػػػ

 .ا لإيةايد 

  ف  لعم ر صغيرة   د  لإدل لذ  اد لإد ت. 
  ادخطوة الأودن ف  اد ص ب ادعصيد ,يلإدو لن   ادلإط نة قو  وظيوة إف 

 ين   عف اد   يرات ادميذية د  ذور اددرة ادن   ة عف  دخيف اد لإغ لو مف و
ر و ع اديغط ادشري ن ، اددا  لو إ (LDL)اد ودق روؿ منخوض ادوزف اد زيو  

 .ادعوامؿلذ    م ع عدد مف ، ادعوامؿ ادورا ية لو مف إ ادق ر ، ادعوامؿ ادخ م ة
را ـ و (lipoproteins)قو  ادوظيوة ادلإط نية ييود إدن زي دة نووذية ادلإط نة د ػ 

ديث  خي  د عديد (فيا  (LDL زيو ت ادلإرو ين ت ادشدمية منخوية  ادوزف اد زيو 
يزيد مف  وعيؿ  زيو ت مم  (oxidation)  قدة ف اد عديلات اد يمي وية للما  الأم
واد     ذب )قي و ين ت( لاؽ عوامؿ  يمي وية د ص ؽ ادخ وية وييد  إدن انطاي

خلاي  د ا لإية )ادوديدات، ادلإ عمي ت، ادخلاي  اد  وية( و قاؿ ل رة ادادخلاي  اي
 .((9-7-6-2ادعي ية ادم ق   إدن ادلإط نة مف ادطلإية ادم وقطة

 د و  ع ن اد   ادخلاي  ادلإ عمية    دوؿ (LDL)  ادخلاي  ادرغوية و درر إدن
وادمي  دولإرو ي ز(لإ يي فة  اددرةولنزيم ت )   د ذور  (Cytokines)قي و ين ت 

,واد        ر و ورز اد  ذلإة وادمدرية ينيق ـ ادخلاي  ادعي ية ادم ق   د عوامؿ
 اد   س يمنا  .مف  ـ مواد خ رج خ وية ,مم  يزيد مف د ـ ادعصيدة واد  يؼ و 

   ق   ف  اد دار ادشري ن  وادشريط وادخلاي  ادعي ية ادم ا د ا لإية    م  ادخلاي
 يمنو لإ دد ـ ويميؿ إدن   ويف   نقوة ديوية مديطة لإ دعصيدة. ادشدم  وادذ 

 .م  ازدي د ادعصيدة لإ دد ـ فإنا   ييؽ اد معة و يد  دنيص  روية   لإية 
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 ادعوامؿ ادمق لمة ف    وف ادعصيدة ادشري نية طور ادعصيدة 

 
 إختلاطاث انتصهب انؼصيذي:

 

تضيك انشرياوي انمسمه ويتظاهر بخىاق انصذر انمستمر وانؼرج انمتمطغ ان -1

 انوػائي.
 

تمسق انؼصيذة وحذوث خثار حاد ويتظاهر سريرياً بانمتلازماث الاكهيهيت  -2

 انحادة.
 

 تمزق العصيدة :
 

لأنزيم ت ادد دة مف ا مزؽ ف  د ؿ   نت ع دية ادمد و   ع لإر ادعص ود ميللإة د 
خ وية )ادلإرو ين ز( واد    ورز مف  لإؿ ادلإ دع ت وادخلاي  د لإرو ين ت خ رج اد

ادن ق ة يمف ادعصيدة. يددث اد مزؽ ع دة ف  مديط ادعصيدة ف  ادمنطية 
 .((175(12(ادو ص ة لإيف ادعصيدة وادمنطية ادق يمة مف  دار ادشري ف

يددث اد مزؽ ومف  ـ ادخ  ر ا   ي   لإش ؿ ل لإر ف  ق ع ت ادصلإ ح ادلإ  ر، 
ف  فصؿ ادش    وف  ف رة اد وارث ادطلإيعية. يعود ذدؾ إدن عدد مف  خ صة

ادم غيرات ادويزيودو ية ادمرافية داذ  ادد  ت ود  ت ادشدة ادنوقية، منا  
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مق وي ت ا درين ديف ف  ادلإلازم ، مق وي ت اد ور يزوؿ، فع دية موعؿ 
 . ب ادلإلازمينو يف ادنقي  ، اديغط ادشري ن  ا نيلإ ي  وقرعة ادي

 مزؽ ادعصيدة ي عؿ ادمواد ادموددة د خ  ر وادمو ودة ف  دب ادعصيدية ادغن  
، ي ع ا  ع ن  م س م  اددـ يمف دمعة ادشري ف، مم  يقلإب  وعيؿ  لإ دشدوـ

 .ادصويد ت و  وعيؿ شلاؿ اد خ ر و وديد اد روملإيف 
 إف نيص إن  ج لو قيد الأزوت وادلإروق  قي  يف مف  لإؿ ادخلاي  ادلإط نية
ادمريية يدرض ددوث  يلإض وع و  و وعيؿ ادصويد ت.  م  لف ادقي و ين ت 
ا د ا لإية  خوض مف  علإير اد روملإوموديوديف ع ن قط  ادخلاي  ادلإط نية مم  

مم   PAI-1يزيد مف إن  ج اد روملإيف،  م   درض م لإط موعؿ ادلإلازمينو يف 
 .ي لإط دؿ ادخ رة 

 

 تمزقها محدثة المتلازمة الإكميمية الحادةشكل يوضح تطورالعصيدة الشريانية و 
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 المتلازمة الإكميمية الحادة:
 التعريف : 

اد روية  علإر عف الأعراض ادقريرية اد     م شن م  نيص د د ف  د دة إقع فية 
لو انخو ض ادوص ة دلأقوؿ، م  (ST)م  ار و ع ادوص ة ايد ش   ) ادي لإية و شمؿ 

 .  ((UAادصدر غير ادمق ير خن ؽ و  (لو لإدونا  Qمو ة 
قي وف  ر يزن  ع ن خن ؽ ادصدر غير ادمق ير وا د ش   لإدوف ار و ع ادوص ة 

(ST. ونا  مويوع دراق ن  ) 
 

غير المسااااااااااااتقر وااحتشااااااااااااا  باااااااااااادون ارت اااااااااااااع ر خناااااااااااااق الصااااااااااااد
 :st))(UA/NSTEMI)الوصمة

 التعريف: -أوا 
, لو مع د ت ـ صدر  ع دة لد  ز  مف ادم لازمة اي  ي ية ادد دة و  رافؽ م ل  

م   ؽو  راف,  ية ادمشددة ادي لإية   د دة إقع فية  د  ج  لإوؿ ف  ادعنولخن  ية 
 ا د ش   ادي لإ .عودة خطورة ع دية د موت مف قلإب   لإ  و 

  د     وف داوم ت   دية دمرض ف  ادشراييف اي  ي ية.
 (T) انيلاب ادمو ةؿ لو ندو الأقو (ST) عرؼ  خطيطي ت ع ن لنا   زدلات ادوص ة 

 .(ST)م  لو لإدوف إي  لإية ادخم ور ادي لإية م  غي ب ار و ع ادوص ة 
ن   ة عف  (UA/NSTMI)لغ ب د  ت  ن ي ة  صوير ادشراييف اي  ي ية  ي رح لف

 يرح لو  مزؽ لإ دعصيدة ادشري نية م  دد ية خ  رية   دية دذدؾ و يد  دنيص  ري ف 
 ص ب ولإ د  د  نيص  روية   لإية.ف  ادشري ف اي  ي   ادم

 ضية:امر الإلية الآ -ثانيا 
 ول ل (UA/NSTEMI)خمس آدي ت إمرايية يم ف لف   داخؿ ف   طوير ادػ 

 (Thrombus) مزؽ ادعصيدة ادشري نية لو  يردا  م    وف خ رة غير ق دة  -0
وا د ش   لإدوف د  ت خن ؽ ادصدر غير ادمق ير ولذ  مقيودة عف معظـ 

 . stادوص ة ار و ع 



 
8 

 إدن لع ود  (Dynamic)إنقداد در     -4

 .شن  ف  ادشراييف اي  ي ية  دت اد  مورية م ؿ خن ؽ لإرينزمي  ؿ  

  ادعي ة ادي لإية.إنقداد ف  ادشراييف ادصغيرة داخؿ 

  ميلإي ت وع وية مويعية م ؿ اد روملإو ق ف(Thromboxan A2)  
 ادم درر مف ادصويد ت.

 وعية اي  ي يةقو  ادوظيوة ادلإط نية دلأ 

 .اد دريض ادود  مش ملات ادلإرد واد و  ويف 

عف اد ص ب ادعصيد  لو  ف  دمعة ادشراييف اي  ي ية ادن    ييؽ شديد   -3
 عود اد ييؽ لإعد اد داخؿ علإر ادي طرة وزرع شلإ ة.

 .Inflammationايد ا ب   -2

 ة خن ؽ ادصدر اد  نو  وادذ  لو نيص  روية   لإية شديد ع ود  زدي د د   -5
فير اددـ  –اد قرع ادي لإ   –ادعي ة ادي لإية دلأ ق يف لو نيص ادوارد )اددمن 

 (.الأيقر يخ مة ادلإطيف –للإوط اديغط  –
 .ادق لإية ادذ ر  الآدي ت ش رؾ دعدد مف  د ي وف دد  لإعض ادمرين 

ادعديد مف اددراق ت دعمت دور ادخ رة  قلإب وآدية إمرايية ف  ددوث إف 
(UA/NSTEMI) م ؿ: 

 ود ادخ رات عند  شري  اد  ث ف  ادشراييف اي  ي ية واد     وي  غ دلإ ت و  -1
 .(6)ف  م  ف اد ويدة ادعصيدة ادم مز ة لو ادمي ردة 

و ود م  رر د خ رات اي  ي ية عند إ را   نظير د شراييف اي  ي ية  -2
(Coronary angioscopy). 

دي طرة لو لإ ق خداـ إ لإ ت و ود ادخ رات عند  صوير ادشراييف اي  ي ية لإ  -3
 .(IVUS)ايي و داخؿ الأوعية 

 اد صوير ادمدوقب د شراييف اي  ي ية -4

Computed tomography angiography)ل ) 
 دة و لإد ت خ رة لو عصيدة م يردة.لظار عص ود م ير 
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دصويد ت لو دية ا ر و ع ادعديد مف ادمشعرات ادمص ية اد    دؿ ع ن فعإ  -5
   وف ادويلإريف.

ن  و  ادقريرية عند اق خداـ مي د اد ص ؽ د صويد ت وادمع د ة  دقف اد  -6
 ادمي دة د خ  ر.

 
 تكون الخثرة:العوامل المساهمة في 

 : دور الص يحات 
آمنة ف  نيؿ اد ويدة ادعصيدية مف عصيدة مق يرة   عب ادصويد ت اددور الأق ق  

 .ندو آفة غير مق يرة
  دمة  دت ادلإط نية اد و  يفيعرض ادف  عرض ادعصيدة د  يرح لو اد مزؽ إ
(collagen)    وادع مؿ ادنقي(Tissue factor) .د دـ اد  وؿ 

لإواقطة  (Adhesion)ادخطوة الأودن ف    وف ادخ رة لو اد ص ؽ ادصويد ت 
 .((VWF لإريند وادذ  ير لإط إدن ع مؿ فوف وي (GP1b)ادغ ي ولإرو يف 
 . ير لإط م  اد و  يف درالإ  نوادغ ي ولإرو ي

 دنلييد  إـ يددث  وعيؿ د صويد ت وادذ    
  لإدؿ ش ؿ ادصويد ت مف  رص لم س إدن ش وؾ مم  يزيد مق دة قطدا . -1

وادقيرو ونيف A2) ) وعيؿ ادصويد ت وادذ  ييد  إدن  درر اد روملإو ق ف  -2
 .(ADP)وادنورلدرن ديف والأدينوزيف د  فوقو ت 

يد ت واد    يد  ع ن قط  ادصو GP IIb/IIIaزي دة ويوح ادمق يلإلات   -3
 .(Fibrinogen) يف رينو لإلدوة ادصويد ت د وي د لإد ت ش  ية  ق عد ف 

ديث  يوـ  زيو ت اد و  يف لإرلإط  (aggregation)  دس ادصويد ت   -4
صويد ت م  لإعيا  د ش ؿ ادخ رة ادشري نية ادم ونة لإش ؿ رويق  مف اد

 صويد ت + لدي ؼ فيلإريف.
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ودور ادمع د  ت ف  اد ص ؽ و وعيؿ ادصويد ت  ق لمةادعوامؿ ادميظار مف ادش ؿ 

 اددواوية ف    لإيط  ؿ منا .
 

 : دور جممة التخثر 
 

لإدور  يدوؿ ادويلإرينو يف  ييد   وعيؿ شلاؿ اد خ ر إدن  ش يؿ اد روملإيف وادذ 
ريف غير مندؿ. يددث اد خ ر ن ي ة عمؿ معيدات لنزيمية  د و  ع ن لإإدن في

، و  وقط  و علات ع ن قط  غش و  Kادوي  ميف  عوامؿ  خ ر مع مدة ع ن
.  ق لـ ف  ادعم ية  لا ة معيدات  م وف مف ادووقووديلإيد ولإو ود شوارد اد  دقيوـ

 intrinsic، اد ين ز ادداخ   extrinsic tenaseلنزيمية ل اد ين ز ادخ ر   
tenase (6)|و ادلإرو روملإين ز. 
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لإ دئ شلاؿ اد خ ر ف  معظـ ادد  ت، ع ن ادرغـ مف لف اد ين ز ادخ ر   لو مف ي
 .إ  لف قلإيؿ اد م س ي عب دورات ل م ت ف  لإعض ادد  ت 

 
إف الأذية ادوع وية  قلإب  عرض ادع مؿ ادنقي   وادذ  ير لإط لإ دع مؿ ادق لإ  
ديش لا مع ت لنزيـ اد ين ز ادخ ر   وادذ  لإدور  يوعؿ ادع مؿ ادع شر وادع مؿ 

شر ادموعؿ لإ  ر لإ ط لإ دع مؿ ادخ مس ادموعؿ د ش يؿ اد  ق . ييوـ ادع مؿ ادع 
 لنزيـ ادلإرو روملإين ز وادذ  يدوؿ ادلإرو روملإيف )ادع مؿ اد  ن ( إدن  روملإيف

ييوـ لإ  ر لإ ط لإ دع مؿ اد  مف ادموعؿ د ش يؿ لنزيـ   لم  ادع مؿ اد  ق  ادموعؿ، فإن.
 ر.اد ين ز ادداخ   وادذ  ييوـ ليي ت لإ وعيؿ ادع مؿ ادع ش

 
 100-50نظرات لأف قرعة اد ين ز ادداخ   ف   وعيؿ ادع مؿ ادع شر   ووؽ لإميدار 

  يخيـمرة ع ن قرعة اد ين ز ادخ ر  ، فإف اد ين ز ادداخ   ي عب دورات ل م ت ف  
  مية ادع مؿ ادع شر و دي ت   ويف اد روملإيف.

 
 اي  ي ية اييفادشر   صوير مق ير غير صدر خن ؽ يع ن  قنة 61 مريض عند خ رة

 ادن زؿ الأم م  ادشري ف ف  خ رة لإو ود يود  يلإ لإ  ام لا  عدـ يلإد 
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 التظاهرات السريرية:
%( يرا عوف 45-31منلإيف مرين ادم لازمة اي  ي ية ادد دة ادنق   لن ؾ نقلإة )

%( 21و ) NSTEMI%( ي ظ لروف لإػ 31-25لإخن ؽ صدر غير مق ير ونقلإة )
STEMIي ظ لروف لإػ 

"7". 
معدؿ لع ن مف قوالإؽ ل لإر قن ت م  لف ي ونوا  NSTEMIو  UAويميؿ مرين ادػ 

ع دة اد وعية علإر اد  د وآف ت  ا د ش   وخن ؽ ادصدر ادمق ير واددا  ادق ر  وا 
 ".STEMI "7شري نية خ رج   لإية مي رنة م  مرين 

ددياـ  صة مرض   لإ  إ  ي    NSTEMIو  UAمف ادمرين م  % 81ف  ادوا   
 ."8"اددد ية ادد دة   لإؿ

 ال حص السريري:
اد روية  نيص شخيص و د يدعـ ,  د ي وف ادودص ادقرير  يمف ادددود ادطلإيعية 

ادلإطيف الأيقر  شمؿ اد عرؽ وادشدوب  دعلام ت اد    ي رح إ و ر واق  ف ادي لإية. ا
 واد  د ادلإ رد و قرع ادي ب وللإوط اديغط لإ يي فة إدن صوت   لإ    دث لو رالإ 

 وخراخر لإي عد   ادرو يف.
 تخطيط القمب الكهربائي:

لو  STانخو ض لإ دوص ة  NSTENIومرين  UA% مف مرين 51يددث عند  
 "T."9ار و ع ع لإر و لإد ت لإ دمو ة 

مي   فودت(  ي س مويد دنيص اد روية  1.1ادددي ة )ل  ر مف  "ST" زدلات 
 1.15فإف  زدؿ ل  ر مف ) واينذار، عند  وافر  خطيط   ب  لإؿ اددد ية ادد دة

فودت( ي وف ذو دق قية  يدة لإ درغـ مف لن  غير نوع  د خن ؽ غير ادمق ير مي   
NSTEMIو 

"9"
%( 11د يية واد    ددث  يريلإ ت ف  ) 21اد لإد ت ادع لإرة ل ؿ مف   .

  نلإئ لإخطورة ع دية ددوادث   لإية مق يلإ ية. NSTEMI – UAمف مرين 
د ف غير نوعية دنيص اد روية ادد دة م دـ   ف وايدة دق قة و  T لإد ت ادمو ة 
 مي   فودت(. 1.3ل  )ل  ر مف 
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   T خطيط   ب  ارلإ و  يظار إنيلالإ ت عميية م ن ظرة د مو ة 

 ندو الأقوؿ. STاد  نلإية م   زدؿ لإ ديطعة و ف  ا    ل ت ادقو ية 
 

 لريف ويد ف  لم ادمرا لإة ادمق مرةل المراقبة المستمرة بالتخطيط
 إدراؾ ايطرالإ ت ادنظـ. -1

 وي ت دقو  ادمع ود واد    ع لإر مشعرات  (ST)مرا لإة  زدلات اديطعة   -2
 "11"اينذار

 

 مشعرات النخر القمبي:
 دمرين ادذيف ددياـ لعراض   م شن م  دد  ا(UA/NSTEMI)  ر و ع إفإف

 ذيف( يددد ادمرين ادIلو  Tاد رلإونيف  –(CK . MBمشعرات ادنخر ادي لإ  
 .(NSTEI)ياـ دد
 ق خداـ اد رلإونيف وادذ  لو ل  ر دق قية مف م  إ(CK – MB)  فإف نقلإة

ولذا ي وافؽ م  إنذار  (NSTEMI)م زايدة مف ادمرين يصنووف ع ن لناـ 
ار و ع اد رلإونيف لإعد اددد ية ادي لإية ادد دة ي رافؽ م  ن  و  مرار  لقول، واق

 ."12 – 11"قريرية لقول 
 لإية خ طوة لن ؾ إي ة وادد ة اد شخيصية د  رلإونيفف اددق قيلإ درغـ م   

لذ  ادن  و  و دت عند لإعض ادمرين ادذيف ددياـ شراييف إ  ي ية قوية .
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وديس م لازمة إ  ي ية د دة م ؿ آ ية مف  شخيص لإديؿ   د   وف ادمر وعة
 "13"  صور   ب إد ي ن .

  ين ادذيف يديروف لإ عراض  و   ندوإف ادمر UA-NSTEMI )(دذيف وا
ددياـ ار و ع ف  اد رلإونيف لإدوف و ود  لإد ت لإ دي طرة  دؿ ع ن إص لإ ت 
إ  ي ية ددياـ لإش ؿ نوع  إنذار لقول مي رنة م  ادمرين ذو  ادشراييف 

 ."14"ادقوية وق لإ  اد رلإونيف م  ادم  لإعة دمدة ق ة لشار د موت وايد ش   
  لو وذمة ادروة واد   يم ف لف  ويد ف   شخيص ايد ي ف ادروو  صورة الصدر:

ماـ وادذيف ددياـ نيص  روية  UA/NSTEMI  وف ل  ر  وا رات عند مرين 
 ق لإؽ.لإطيف ليقر لإ دعي ة ادي لإية لو ددياـ قو  وظيوة 

يع لإر مف علام ت قو   (UA-NSTEMI)عند مرين إف و ود إد ي ف روو  
 .اينذار 

 التحاليل المخبرية:
  يمن ت شدوـ اددـ م مع يرة دإ را  إفHDL  وLDL ية مويد ف  وادشدوـ اد لا 

  لإؿ د  عديؿ  لإؿ اد خري  مف ادمشون وي ب لف ي ـ   دديد ع مؿ خطورة ل ـ 
 مع ير ا  عند اديلإوؿ.

 (  41-31عند لخذ عينة م  خرة ي ب ا ن لإ   لن  ف )% ي وف مف ادد  ت
 ل ؿ مف ادييـ ادديييية. LDLاد ودق روؿ اد    وادػ 

 ب   نو  د ػلإادلإدث عف ق NSTEMI-UA   م ؿ  در  وظ وؼ اددرؽ
 ."16"وادخي ب  د ي وف من قلإ ت دد  لإعض ادمرين 

 
 

 الغازية: غير الإختبارات

  ويد ف  عدة لمورل
 عند  دوـ ادمريض ديقـ ايقع ؼ دنو  لو إ لإ ت دا  ادشراييف اي  ي ية.  -1

ا ق طلإ لإ ت دعلا  ت  دديد دد يييـ لإي   اي و ر لإعد ادلإد  لإ دعلاج اددواو  و   -2
 لخر  ف  ادمرين ادمع د يف لإش ؿ مد فظ لإ دلإد .
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  يييـ وظيوة ادلإطيف الأيقر.  -3

  صنيؼ ادمرين دقب ادخطورة.  -4

  يمف ادعلام ت اد    دؿ ع ن ادمرين ع دي  ادخطورة و ود دديؿ ع ن إ و ر 
وقو  شديد لو ايطرالإ ت نظـ لإطينية ف   خطيط ادي ب ادم  رر لو لإ خ لإ ر اد اد 

 وظيوة ادعي ة ادي لإية ع ن ادرادة لو ادمدرية لإ د اد.

ف  ادعديد مف  NSTEMI-UAلم ف اق خداـ اخ لإ ر اد اد ادلإ  ر عند مرين نو ش 
لأعراض مددد لإ اددراق ت ادقريرية وا  رح لف اخ لإ ر اد اد اددواو  لو اخ لإ ر  اد 

 . "16ق يرار د دة ادمريض "ق عة مف إ 24آمف لإعد ف رة 
 ستطباب اختبار الجهد هي:ادات إمض
ق عة مف ددوث الأدـ ادصدر  وخ صة إذا  24إخ لإ ر اد اد ادلإ  ر ل ؿ مف  – 1

   ف الأدـ م رافؽ م   لإد ت لإ يي و.
 علام ت دعدـ اق يرار ليمو دين مي  . – 2
 ايطرالإ ت ادنظـ. – 3

م  ومي ف اد اد  إخ لإ رلنواع إخ لإ رات اد اد ادمخ  وة وو د لف   ـ مي رنة
مف اخ لإ ر م   د م  اد صوير لإ يي و ل  ر دق قةعة لو اخ لإ ر اد الإ دنظ ور ادمش

  خطيط   ب فيط و م ؾ  يمة إنذارية لع ن.
ل لإت إخ لإ ر اد اد م  ادومي ف ف ودة مي رنة لإ د   وة فيط عند ادمرين ع دي  

 ادخطورة.
ق يص  ات غير ادغ زية مف ا لن ؾ مي رلإة مويدة  يوـ ع ن  دديد ادخي ر الأنقب 

مف اق يص  ات لإ دمشون وادخلإرات  دقب د دة  ؿ مريض ودقب م لو م وفر
 ادم وافرة.
ظـ ادمرين عندم  ي وف اد خطيط ع ن   دمعطب اخ لإ ر اد اد ادع دديث يق 

 .(ST)يطعة درادة فيير لإ د لإد ت ادنوعية د ا
 لإ ت م  اخ لإ ر اد اد.ولإو ود اد لإد ت ي وف اق خداـ ادومي ف لو ايي و مق ط

وف  د ؿ   ف ادمريض غير   در ع ن ادمش  د وصوؿ إدن د ـ عمؿ   ف  يوفر 
 إخ لإ ر اد اد اددواو  لإديلات من قلإ ت.
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 الإختبارات التصويرية:
 الIVUS)) وهو الأمواج ال وق صوتية داخل الأوعية : 

 دة اد يودب اد ويدة ادعصيدة ادم مز ة م  زي دة إع  شري  لوؿ  ينية  ظار يعد
ويظارمق دة ل لإر د ويد ت ادعصيدة عند ادمرين ادذيف ددياـ ايي  لإية.

 دد ية إ  ي ية ميخرات مي رنة لإمرين اددا  ادمزمف ادمق ير.
  التصوير الطبقي المحوسب الوعائي CTA: 

د ويدة واد   ق ت ادلإيعية يودب ايي  لإية  واد   فة ادن  صة يم ف لف يظار إع دة اد
. وادمرين ادذيف يرا عوف ايقع ؼ وديس ددياـ لذ  ادمظ لر اد صويرية ة ادم مز 

 م  يم ف د  صوير . "19-18"ي ـ نو  ادم لازمة اي  ي ية ددياـ لإمو و ية ع دية 
 ."21"ادميطع  ادمدوقب ادوع و  م  ادديف لف يظار اد ويدة ادميللإة د  مزؽ

ن ادذيف يق ويدوف مف اد داخؿ ويم ف داذ  ادمي رلإة ف  ادمق يلإؿ لف  ددد ادمري
 "21"ادغ ز  د و  ية مف  مزؽ ادعصيدة 

 الرنين المغناطيسي القمبي بالزمن الثاني: 
Cardiac magnetic veganance imaging with T2 (CMR) 

ف   يييـ قم  ة  در ادلإطيف الأيقر وايروا  ادي لإ   م  يويد و ود اد عزيز يويد 
 ادمزمف.و   ي ية ادد دة وايد ش   ادد د ادم  خر لإ دديد ادم لازمة اي

 
 الموجودات في تصوير الشرايين الإكميمية:\

ادذيف  ـ اخ ي رلـ عشواوي ت  (TACTICS – TIMI 18)للإد  ادمرين ف  دراقة 
 ل ادن  و  اد  دية( NSTEMI – UA)ي را   صوير شراييف إ  ي ية مف مرين 

% مف  طر اد معة( د لا ة 51مف  % مف ادمرين   ف ددياـ  ييؽ ل ـ )ل  ر34
% ديس ددياـ  ييؽ 13% ف  شري ف وديد، 26% ف  شري نيف، 28, شراييف

 "16"% ددياـ  ييؽ ل ـ لإ د ذع اي  ي   الأيقر 1إ  ي   ماـ، 
يمف ددياـ إص لإ ت إ  ي ية ل   (UA/NSTEMI)م  ين غير ادلإييادنق   وادمر 

 م موعة ادمرين
 . UAاؿ ص لإ ت إ  ي ية لشد مي رنة م  مرين ددياـ إ NSTEMIادػ  مرينو  
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 :السريري التصنيف 
 )اع م دات ع ن ادظرؼ ادقريرية د  ظ لر(يصنؼ ادمرين ف   لا ة م موع تل 

 خن ؽ ادصدر غير ادمق ير ادلإدو  -1

 (نيص ل ق ة ,للإوط يغط  ,خن ؽ ادصدر غير ادمق ير اد  نو  )فير اددـ  -2

  ش  .خن ؽ ادصدر غير ادمق ير م لإعد ا د  -3

يوفر  يمة إنذارية ل مة وو د لف يصنؼ ادمرين  ذدؾ لإن  ت ع ن شدة اي و ر ولو 
 خن ؽ ادصدر عؿ ادرادة لإعد ا د ش   يدمؿ اينذار الأقول.

تصنيف الخطورة عند مرضى خناق الصدر غير المستقر وااحتشا  دون تزحل 
 : (UA/NSTEMI)نحو الأعمى   STالوصمة 

نيص اد روية  ع مد ع ن و ود آف ت عصيدية م عددة ل  ر إف خطورة   رر دوادث 
 مف الآفة ادمقيودة عف ادد دة ادد دة.

يودة عف الأعراض ادد دية الآفة ادمقدذدؾ مام    نت مي رلإ ن  اد داخ ية شديدة دعلاج 
 قيلإين لن ؾ عص ود  درض ن س الأعراض.

و ع ادلإرو يف إف نقلإة ادمرين م  دويد ت عصيدة م عددة م يردة يد    ار 
 وادذ  لو مشعر إد ا لإ . Cا ر   ق  

ولذا يي د ادعلا ة لإيف ا د ا ب واددا  اي  ي   ادمن شر م  ن س اددوادث ادي لإية 
 اي  ي ية خلاؿ الأشار وادقنوات لإعد ادد دة ادد دة.

 
  يق خدـ ميي سTIMI  اد  ية، ايد ش   اددديث د دديد خطورة )ادوفي ت

لو نيص اد روية ادشديد اد   ي ط ب  داخلات ع  لات يع دة وعودة ايد ش   
 .(UA/NSTEMI)يوـ مف لإداية الأعراض عند مرين   14اد روية خلاؿ 

  عطن نيطة واددة لإ ؿ م غير مف ادم غيرات اد  دية عند اديلإوؿ.
  سىت 56 ≤ادعمر 

  ػوامم خطورة لهبيت وػائيت أو أكثر. 3وجود 
  مشخص بانمثطرة65يساوي تضيك شريان إكهيهي أكثر أو %. 
  ترحلاث انوصهتST .ػىذ انمذوو 
 ساػت انسابمت 42ل ووبتان خىاليتان أو أكثر خلا 
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  أياو انماضيت 7استؼمال الأسبريه خلال 
 .ارتفاع انمشؼراث انكيميائيت انحيويت انمهبيت 

 .1ل ؿ لو يق و % إذا   ف م موع ادني ط 4.7  وف ادخطورة 
 . 7لو   6 ف م موع ادني ط % إذا  41.9و ر و  إدن 

 ليي س آخر د خطورةمولن ؾ 

 Global Registry of Acute coronary Event(GRACE) 
 عوامؿ مق ي ة. 8وي يمف 

 ادعمر. 

  صنيؼ Killip. 

  اد ا ز  اينيلإ ي ادشري ن  اديغط . 

  زدلات ادوص ة ST . 

 وـ  و ؼ ادي ب عند اديد . 

 ر يز  ري  ينيف ادمصؿ  . 

 رات اد يمي وية ادديوية ادي لإيةإر و ع ادمشع . 

 .قرعة ادي ب 

ي ت   ميعا  وينلإئ ادم موع لإنقلإة ادوفديث يعطن ني ط د ؿ ع مؿ م غير  ـ ي ـ 
 خلاؿ ايق شو   و ذدؾ ينلإئ لإنقلإة ادوفي ت لإعد قنة.

 
 يع مد ع ن ادقريري ت ولو موي  لإ د دوؿل Killip صنيؼ 

Exam Finding Class 

No signs of heart failur  I 

S3, Elevated Jvp  

Rales< 1/2 of posterior lung Fields 

II 

Overt Pulmonary edema III 

Cardiac shock IV 

 
  تقييم الخطورة عند مرضى(NSTEMI) :باستخدام الخمائر القمبية 

( CK-MBلإ ر و ع مشعرات ادنخر ادي لإ  )اد رلإونيف /  NSTEMIيعرؼ مرين 
 "26"(UA)د  ادلإعيد. مم  يلادظ عند مرين مـ لقول ع ن ادوي وف اينذار عندل
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 و د ف  ادعديد مف اددراق ت خطورة لع ن دلإد ش   لو ن س ا د ش   
 "28، 11".د ن م   يـ صغيرة مف إي  لإية اد رلإونيف 

 

 
  البروتين اارتكاسي"C"   عند مرضى:UA/NESTEMi 

 دة ف  خطورة ادموت وا د ش   ي رافؽ م  زي "C"إف ار و ع ادلإرو يف اير   ق  
لو مشعر د طور ادد د فاو  (CRP)ديث لف ادػ   , وادد  ة ي را  إع دة اد روية

 .STير و  لإ  د ش   م  لو لإدوف ار و ع ادوص ة 
مرات مف  5عند مرين ادم لازمة اي  ي ية ادد دة لع ن لإػ  CRPدذدؾ مق و  

 "25"ادمرين الأقوي   

 تعداد الكريات البيض: 
م  ار و ع  عداد  NSTEMI-UAمرين ينت ادعديد مف اددراق ت لف لإ

اد ري ت ادلإيض ددياـ خطورة لع ن د وفي ت ون س ايد ش   لإش ؿ مق يؿ عف 
CRP"32" . 

لإ يي فة دذدؾ لن ؾ ادعديد مف ادمشعرات ادمخلإرية اد    ييـ ادخطورة عند مرين  
(UA/NSTEMI)  د الأذين  ادط رح د صوديوـ وادلإلإ يم ؿ ادلإيرو قيداز ادنيوية

ادذ  يدؿ  (Thrombus precursor protein)وادػ  (39-41)واد ري  ينيف وق ر اددـ 
 ."41"ع ن   وف ادويلإريف غير ادمندؿ 

   المؤشرات السريرية ارت اع الخطورة عند مرضى(UA/NSTEMI)  : 
 القصة المرضية:-0

  قنة 71ادعمر ل  ر مف . 

  اددا  ادق ر . 

 ر لإعد اد ش   ادعي ة ادي لإيةخن ؽ صد. 

  دا  وع و  مديط . 

 مرض وع و  دم غ  ق لإؽ . 

 التظاهرات السريرية:-4
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 لدـ صدر  د د لو  دت د د ع ن ادرادة. 

  خن ؽ ادصدر اد  نو. 

 صور   ب لو للإوط يغط . 

  ق عة ادق لإية. 24نوب لدـ م  ررة خلاؿ ف رة 

 

 تخطيطياً:-3
  زدلات ST  تمي   فود 1.15ل  ر مف. 

  لإد ت ادمو ة T  مي   فودت 1.3ل  ر مف. 

 دص ر غصف ليقر. 

 مخبرياً:
  ار و ع اد رلإونيفT  لو اد رلإونيفI  لوCK-MB 

   ار و ع ادلإرو يف اير   قC لو اد ري ت ادلإيض . 

  ر يز اد ري  ينيفار و ع  .  

  ار و ع ق ر اددـ لو ادخي ب ادغ ي وز .  

 في تصوير الشرايين الإكميمية:-2
  رةخ .  

 إص لإ ت عديدة ف  ادشراييف اي  ي ية .  

 قو  وظيوة ادلإطيف الأيقر .  

 الإنذار:

%( خلاؿ 2-1.5ددياـ وفي ت ع ن ادمد  اديريب ل ؿ لإنقلإة ) UAمرين 
خطورة ادوفي ت . STEMIو NSTEMIيوـ مف اديلإوؿ نقلإة دمرين  31

رة %( و  ع ؽ خطو 5-3ادلإ  رة لإيف نمط  ايد ش   م ش لإاة و ع دؿ )
لإ  ق ع لذية ادعي ة ادي لإية  (UA/NSTEMI)ادوفي ت ادلإ  رة عند مرين  

 (STEMI)وا يطراب ادايمودين مي   ولو ل ؿ مم  يش لد عند مرين 
ولإ دمي لإؿ فإف ادن  و  ع ن ادمد  ادلإعيد د وفي ت واددوادث غير ادي   ة لقول 

ول   عود  (STEMI)مي رنة م  مرين  (UA/NSTEMI)عند مرين  
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ة ن س ادم لازمة اي  ي ية ادد دة عند مرين  ي دلإ ت لأر دغ
(UA/NSTEMI)  ي فة د عمر ادم يدـ وان ش ر ايص لإ ت اي  ي ية الأ لإر وا 

 وو ود اد ش   ق لإؽ وايمرايي ت ادمرافية   ددا  ادق ر  واديصور اد  و .
 

 الجة الدوائية:عالم
 التدابير العامة:-أوا 

ع دي  ادخطورة ف  وددة عن ية مشددة   لإية  UA-NSTEMIي ب  لإوؿ مرين 
 وم وقطة عند ادمرين منخوي  ادخطورة.

د شؼ "Telemetry))"2لإ د خطيط عند لي   ادمرين  وي ب  وافر مرا لإة مق مرة 
وادنيؿ الأذين  ادلإطين  لو ادنيؿ  STإيطرالإ ت ادنظـ ادقريعة واد لإد ت ف  ادوص ة 

 داخؿ ادلإطين ت.
مق يرة لإدوف  ومقموح لإ  إذا   نت د دة ادمريض ف دقب  دم  در ة ادمريض   و 

 ق عة. 24-12لدـ صدر  دمدة  زيد عف 
ر واقعة لإ دق د يف م  زر ة لو خراخ إعط   الأ ق يف عند ادمرينلإوينص  

 . %91شلإ ع اددـ ادشري ن  لإ لأ ق يف م دوف ادرووي يف لو إ
 خدـ دذدؾ ادن رات ود صرات لو ادادؼ الأوؿ د علاج ويق  إنها  الألم الصدري:

م غ و  رر  ؿ  5-2لإ رع ت وريدية وف  د ؿ إق مرار الأدـ يعطن ادمورفيف ق و ت 
 .د ن زواؿ الأدـ د يية( 5-31)

 لإدؿ قمي دات اق طلإ ب ادمورفيف للإوط اديغط واد دقف ع ي  وعندل  ي
 .(Meperidine)لإ دميلإريديف 

ف  د ؿ عدـ  ادوع و  ض و   ير  ادموق يويد ادمورفيف  ذدؾ  د ؿ د ي ؽ عند ادمري
 نيص اددمؿ اديلإ   وادذ  يويد لإد دة ا د ي ف ادروو .ديث يو ود للإوط يغط 

 2 – 1.2(ويدية لإ رعةNaloxone دو قوفع  س    ير ادمورفيف لإ ق خداـ ادني
 17م غ(

 :النترات 
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   زيد مف  ري ف اددـ لإ دعي ة ادي لإية عف طريؽ  وقي موقع ت وع وية
إني ص اددمؿ إدن   ت والأوردة ادمديطية مم  ييد    ادشرينيوعية اي  ي ية و وقالأ

ني ص    و ر اد دار. اديلإ   وادلإعد  وا 
 م غ( 1.6-1.3)لإ رعة  ف لو لإخ خ فمو  ق عطن  دت اد 

 د  وؽ. 5و  رر د لاث مرات لإوواصؿ 
 – 5عة )اق مرار الأدـ ادصدر  ي ـ إعط   ادن رات  قريب وريد  لإ ر  و ف  د ؿ

د  وؽ د ن زواؿ  5-3م غ/د  ؿ  11م غ/د( و زداد قرعة اد قريب لإمعدؿ  11
م ـ زولإي  لو ادوصوؿ د رعة  111الأعراض لو للإوط اديغط اينيلإ ي  م دوف 

 "2"م غ/د.  211

فوقوود   5لو م لإط ت  للإوط اديغط واق خداـ ادقي دين فيؿب دا ل مي د ايق طلإ 
 قرع ادي ب ادشديد لو لإط  ادي ب ل ؿ   عة ادم ييةق 48-24إق يراز خلاؿ ف رة 

 .يرلإة لإ دد يية  51مف 
يم ف إعط   ادن رات طوي ة اد   ير م  اددو ظ ع ن ف رة درة لإعد زواؿ الأدـ ادصدر  

 .اد دمؿددوث ظ لرة ق ع ت( دمن   11-8 ؿ يوـ )مف ادن رات 
ند مرين     ير د ن رات ع ن ادوفي ت ع  و د لن (ISIS4)ف  دراقة 

UA/NSTEMi"49" . 

  حاصرات:  ق عة لإعد ادوصوؿ د مشون وي ب  24ي ب لف يلإدل لإا  خلاؿ
 م ؿ ل ادم  لإعة لإا  لإعد  خرج ادمريض لإشرط عدـ و ود مي د إق طلإ ب

 . لعراض  صور   ب -1

 . دديؿ ع ن د دة نيص ن  ج   لإ  -2

 . خطورة ع دية دصدمة   لإية -3

( رلإو   نية P – R≥ 1.24) م ؿ مي د اق طلإ ب نقلإ  دد صرات  -4
 . "18"( ودص ر در ة   د ة  فعَّ ؿ دص ر در ة   نية COPD–فع ؿ 

 يم ف ادلإد  عند مرين  صور ادي ب لإ رع ت صغيرة مف د صرات  -5
 د د اـ.لإشرط إق يرار 

 . UA/NSTEMIم  فع دية ودية ي ب ل   عطن عند مرين  د صرات 
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 حاصرات قنوات الكالسيوم:-ثانيا 
وادويرلإ ميؿ ير موق  وع و  و خوض اديغط اددمو  ولإعيا  م ؿ ادددي  زيـ دا     

 نيص مف قرعة ادي ب و  وصية ادعي ة ادي لإية وف  لإعض اددراق ت  لإيف لناـ 
  . "52"ينيصوف مف عود ا د ش   

اق مرت ددياـ الأعراض  ادذيف مريناديم ف اق خداـ د صرات اد  دقيوـ دد  
، ذدؾ عند و ود مي د  ية مف ادن رات ود صرات ادخن  ية رغـ  رع ت علا

 . وعند ادمرين م  ار و ع يغط اددـ ادشري ن .اق طلإ ب دد صرات 
(  صير ف رة اد   ير وادذ  يقرع نظـ ادي ب د     ير ميذٍ عند (NiFidipinإف ادػ 

 " ."52مرين ايد ش   ادد د عندم  يي ؼ إدن د صرات 
يف لو لإ ير م ؿ الأم ود  اد  دقيوـ مديدة ف رة ادػ يم ف اق خداـ د صرات  نوات

 "53"قو  وظيوة لإطيف ليقر لإ م ف ادػوي ودلإيف عند مرين ايد ش   وادذيف ددياـ 
 المعالجة المضادة لمخثار: -ثالثا 
 :المعالجة المضادة التصاق الص يحات 

ادمع د ة ادمي دة  د ص ؽ و  دس ادصويد ت عند مرين   عب 
UA/NSTEMI   .دور ل ـ و ع لإر د ر لق س ف  مع د ة لي   ادمرين 

وذدؾ عف طريؽ  Thromboxon A2يمن  الأقلإريف إصطن ع ادػ  ين:الأسبر  -أواً 
 لإش ؿ غير ع وس.cox1  لإيط ادػ قي  و لو ق ين ز 

الأقلإريف طي ة ف رة دي ة ادصويد ت  وف   لإيط  دلأنزيـ ادقي و لو قي ين ز يدوـ    ير 
"CoX1"  لي ـ(. 11-7وس ل  ف رة )غير ع 

ل لإ ت ادعديد مف اددراق ت اددور ادواي  ادقرير  دلأقلإريف عند مرين 
UA/NSTEMI وذدؾ ، ة لإ دمرد ة ادد دة ودور  ف  إني ص ادن س لإ دو  ية اد  نوي

 . "57"لإغض ادنظر عف اد رعة ادمق خدمة 
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اد خريش فع دة و ددث    يرات ل ؿ مف م غ(81–75و لإدو اد رع ت ادصغيرة )
ادمعد  ادمعو  لو ادنزؼ مي رنة م  اد رع ت اد لإيرة طلإع ت لإعد  رعة  دميؿ لإدوية 

 م غ( ف  ادمرد ة ادد دة. 325م غ 162)
لإش ؿ عشواو  ادمرين ع ن  رعة ع دية مف  OASIS7ويعت دراقة 

م غ( مف  111 – 75م غ( مي رنة م   رع ت منخوية ) 325 – 311الأقلإريف )
 يوـ. 31ت ع دية مف اد  ولإيروغريؿ مي رنة م   رع ت نظ مية دمدة الأقلإريف و رع 

 فرؽ ف  خطورة ادموت مف قلإب   وو دت مف خلاؿ ادن  و  اد مايدية لن
و  إخ لاؼ ف  نقلإة  لو د دث وع و  دم غ  اد ش و    لإ   لو اد ش    لإ  

 لإيف م موع   اددراقة. ادنزوؼ اد لإيرة 
ايطراب وظيوة  –ادنزؼ ادوع ؿ  –ددق قية مي دات اق طلإ ب الأقلإريفل ا

 .اييطرالإ ت ادايمية م  ادمع د ة ادمديدة  ادصويد ت
يع لإر  ي د إق طلإ ب د  فإف اد  ولإيدوغريؿإف ادمرين م  عدـ  دمؿ الأقلإريف لو م

 "2"لإديلات من قلإ ت.
يش ؿ ( 58 – 59)_ ادمي ومة ع ن الأقلإريفل يم ف لف  ددث خلاؿ ادمع د ة ادمزمنة 

ن س د%( ويلإدو لف داـ ميؿ 8-2ادمرين م  مي ومة ع ن الأقلإريف نقلإة )
 ."61"اددوادث ادي لإية 

 عود ادمي ومة ع ن الأقلإريف غ دلإ ت إدن قو  مط وعة ادمريض ولقلإ ب لخر  م ؿ 
 CoX2 RNAm overو  "IbuproFen"اد داخؿ اددواو  م   –قو  ا م ص ص 

expression. 
 

 : ((ADP ت الأدينوزين دي فوس اتحاصرات مستقبلا -ثانياً 
ع ن مق يلإلا   ع ن ادصويد ت  ADP عمؿ لذ  ادم موعة ع ن من  ار لإ ط اؿ 

p2y12 . ولإ د  د   من   وعيؿ ادصويد ت , 
 و يقـ إدنل

يديف واد  ولإيدوغريؿ ي  ولإو يـ اد  Theinopyridin : ينوبيريديناتالث  -1
 وادلإرازوغريؿ .



 
25 

2- (Non Thienopyridine)  و يـcangrelor   وادػTicagrelor. 

ول  طلاو    دوؿ ف  اد لإد عف طريؽ نظ ـ ادقي و روـ ل التينوبيريدينات-أوا 
"P450" ادصويد  عف طريؽ ادمق ي لإ ت ادوع دة   لإط اد  م  لذ  .لأش  ؿ فع دة

 .(P2y12)ع ن ادصويد ت  ADPدصر غير ع وس دمق يلإلات 
 ادم موعة وادذ  يمن  اؿ  ولو اددوا  الأوؿ مف لذ موبيدين :التكADP  مف

ا ر لإ ط ع ن مق يلإلا   ع ن ادصويد ت ولإ د  د    لإيطا  , مف    يرا   
ت وفرفرية نيص ادصويد ت مدلإلإ ت ونيص لإ دعد اداد  نلإية نيص 

 م  لد  ادن اددد مف اق خدام  .م   TTPادخ  رية

 

 : الكموبيدوغريل 
(  م  (ADPيؽ   لإيط ار لإ ط  زيو ت عف طر  لدية    ير  نوس لدية اد ي  ولإيديف

لإش ؿ  لإير ا يطرالإ ت اددموية ادم رافية م   من   د ن مق يلإلا ا  ع ن ادصويد ت 
 الأوؿ مف لذ  ادزمرة. داـ اد ي  ولإيديف وادذ  لو اددوا اق خ

 
 لدية    ير اد  ولإيدوغريؿ

 ي  ولإيديف م  ادمش ر ة م لإيف اد  ولإيدوغريؿ والأقلإريف فع دة م ؿ اق خداـ ادإف 
 ."57"الأقلإريف ف  ادو  ية مف ادخ  ر ع ن ادشلإ ة 

% من  يددث ع ي  عم ية لدردة لإواقطة لنزيـ 85فإف  لإعد ام ص ص اد  ولإيدوغريؿ
 ويصلإ  غير فع ؿ. (Esterases)ا ق يراز 

لإعم ية ل قدة  P450م  لإين من  يدوؿ ف  اد لإد عف طريؽ ادقي و روـ 
(Oxidazition)  لإ ت فع دة.إدن مق ي 
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ف   UA/NSTEMIإدن الأقلإريف ف  مع د ة مرين  درقت إي فة اد  ولإيدوغريؿ
م غ( م   325 – 75)ادمق خدمة ديث   نت  رعة الأقلإريف Curetrialدراقة 

 . LMWHلو ادايلإ ريف منخوض ادوزف اد زيو   UFHادايلإ ريف غير ادم زل 
 م غ يومي ت. 75عة لإػ و م غ  دميؿ م لإ 311  ولإيدوغريؿ لإ رعة    ادمرين لعط

% لإ دموت مف قلإب   لإ  وا د ش   وادنشلإة مي رنة م  21ة  وو د نيص نقلإ
 الأقلإريف دودد ، عند  لا ادمرين منخوي  ادخطورة وع دي  ادخطورة.

و ذدؾ ف  د ؿ اق خداـ ادمع د ة اددواوية فيط لو اد داخ ية لإ دي طرة وادم  زات 
 ."CABG""62"اي  ي ية 

 عند لي   لإ لأقلإريف م  اد  ولإيدوغريؿ ف اق خداـ ادمع د ة اد ن وية ادو ودة م
مراض ادي ب لإ وصي ت اد معية الأمري ية لأclassIادمرين لدت د وصية 
"Pci"66اؿ  لإؿ  د علاج لإ د  ولإيدوغريؿ

  . 

 . UA/NSTEMIعند مرين   ف ق ود  ف د لإد  لإ د  ولإيدوغريؿ لن ؾ اق را ي ي
 عند وصوؿ ادمريض د مشون ؿادلإد  لإ د  ولإيدوغري -1

 اد  خر لإ ق خدام  د ن إ را   صوير شراييف إ  ي ية لإ دي طرة. -2

ادمع د ة ادلإ  رة ل  دت فرصة إني ص نقلإة دوادث نيص اد روية ادلإ  رة و وفر 
ادو ودة مف ادمع د ة م  لإؿ ادي طرة ود ف م  خطورة  زدي د ادنزؼ عند ادمرين 

 .(CABG)ادذيف قي روف 
 ."68"مف خطورة ادنزؼ  لإين ف ودة ادمع د ة ادلإ  رة ذات  يمة ل لإر  ع ن ادرغـ

م غ  75 ـ  رعة صي نة مف اد  ولإيدوغريؿ م غ(  611 – 311 رعة اد دميؿ )
 يومي ت.

 5-3م غ يومي ت  يد  د وصوؿ د ادؼ مف   لإيط ادصويد ت لإعد  75ادلإد  لإ رعة 
ق ع ت "اق خداـ  رعة  6-4م غ  وصؿ د ادؼ خلاؿ  311لي ـ لإينم   رعة  دميؿ 

 . "69"ق عة د وصوؿ د ادؼ  2م غ(  د  ج إدن  611)
دعت لإعض اددراق ت اق خداـ  رعة لع ن مف اد  ولإيدوغريؿ دمدة لقلإوع ولع ن مف 

ن مريالأقلإريف دمدة شار مي رنة م  اد رع ت ادمنخوية عند مع د ة 
UA/NSTEMI .ادمع د يف  داخ ي ت 
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ل  ر إن ش رات   ولإيدوغريؿ ولـ ـ إق   لإة يعيوة ع ن ادمرين دديالن ؾ عدد مف اد
م لإيف ادمرين ادق رييف وادلإدينيف وذو  ادعمر ادم يدـ ولنم ط ورا ية مف ادقي و روـ 

P450" ""75". 
وي عرض لي   ادمرين دخطورة لع ن مف اددوادث ادي لإية مش م ة ادخ  ر ع ن 

 ."76 – 78"ادشلإ ة وايد ش   ادد د 
م غ/ اديوـ  151لي   ادمرين رف   رعة ادصي نة مف اد  ولإيدوغريؿ إدن يم ف عند 

 م غ/اديوـ. 11لو اد لإديؿ إدن ادلإرازوغريؿ 
 ."cilostazol"  إق يراز فة م لإط إن ي و  دم لإط ت ادووقوودلو إي 

لنزيم ت ادقي و روـ طريؽ ينولإريدين ت ي ب لف  دوؿ عف  ادلف  م  ذ ر ق لإي ت 
"P450"  ل  اد    م رس اد   ير ادم لإط ت فع دة ولذ  ادمق ي لإ ت ادوع دة دمق ي لإ

اد لإد ت اد ينية ف  لذ  الأنزيم ت   داخؿ ف  لذا اد دوؿ ادديو  , "61"د صويد ت 
 .P2Y12لإ د  د  دصر مق يلإلات 

 ينولإيدين ت.ل ـ ف  لذا اد دوؿ ادديو  د   (CyP2C19)الأنزيـ 
رات عند عند    ث ادمرين ادلإيض ول  ر  وا  لإ ت  يري واد عددية ادش  ية في   ددث 

و  قريرية  الأقيوييف ولإ د  د  ين   عنا  نيص لإ دوع دية ادم لإطة د صويد ت ون 
 . "81"ق لإية 

اد لإد ت اد ينية ف  ادقي و روـ   ي ر ع ن ادمق وي ت ادوع دة مف مق ي لإ ت 
دوغريؿ ويم ف اق خداـ ادػ ادلإرازوغريؿ دذدؾ يع لإر خي رات علا ي ت لإديؿ عف اد  ولإي

(Ticagrelor) .لإديؿ ليي ت  
 ي لإط لإش ؿ غير ينولإيريديف مش لإ  د  ي  ولإيديف واد  ولإيدوغريؿ ل  البرازوغريل

ع ن ادصويد ت ولإ د  د    لإط   دس  P2y12ع وس مق يلإلات ادػ 
 ادصويد ت.

 ؽ ادصويد ت لإ د   ر ادم لإط  د صع ن ادرغـ مف  ش لإ  اد  ولإيدوغريؿ وادلإرازوغريؿ 
 لف ف ادلإرازوغريؿ ذو فع دية  ووؽ اد  ولإدوغريؿ دلاقلإ ب اد  دية 

 اد  مؿ د  لإعد اد دميؿ .و .ا م ص ص ادمعو  ادقري  1

 .لإعد ام ص ص % مف  رعة اد  ولإيدوغريؿ إدن مق ي لإ ت غير فع دة  85ي دوؿ .2
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ة واددة ف  ديف لف .ادو رة اد   يد   ا  ادلإرازوغريؿ د وصوؿ دذروة    يرة ل  ق ع3
 ق ع ت . 4ؽ لإ رعة اد دميؿ ووقطي  دوغريؿ يد  ج إدن و ت ل لإر ي ع ياد  ولإ

 .دوغريؿي  ر فع دية مف اد  ولإ د  ادوع دةعلإر ا نزيم ت  لإش ؿ ل.يق ي ب إدن لش 4
ع ن فع دية ادلإرازوغريؿ ف  ديف   ي ر  451p.اد لإد ت اد ينية ف  ادقي و روـ 5
 اد  ولإيدوغريؿ . فع دية  ن ر لإش ؿ ماـ ع  ي 

   
 مرادؿ   وف ادمق ي لإ ت ادوع دة د لإرازوغريؿ وادي     ير  

 
 UA -  NSTEMi  ( مريض 11174عشواوي ت ) (Triton Timi 38)يعت دراقة و 

م غ م لإوعة لإػ  61وادذيف ل ر  داـ   طرة   لإية ع ن  رعة  دميؿ مف ادلإرازوغريؿ 
م غ  75م غ م لإوعة لإػ  311وغريؿ لإ رعة  دميؿ م غ يومي ت لو ع ن اد  ولإيد 11

 يومي ت.
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و لإيف ف  اددراقة  ن  ص ف  نيطة ادنا ية الأودية د دراقة )ادموت مف قلإب   لإ  
وا د ش   وادنشلإة( لإش ؿ نوع  عند ادمرين ادذيف وي  داـ شلإ ة إ  ي ية عند 

 ولإيدوغريؿ م  % م  اد 12.1% م  ادلإرازوغريؿ و 9.9لإنقلإة اق خداـ د لإرازوغريؿ 
وادخ  ر ع ن ادشلإ ة نيص لإميدار ادنصؼ مي رنة م  0,0004  ق و   p  يمة 

 . "79"لو اددواوية  اد  ولإيدوغريؿ قوا  ادشلإ ة ادمعدنية
 

 
 مي رنة فع دية اد  ولإيدوغريؿ م  ادلإرازوغريؿ ومي رنة الأم ف

 -38Triton-TIMIلإيناـ ف  دراقة  
 

 ن د صويد ت م  ادلإرازوغريؿ  رافؽ م  خطورة ولإش ؿ غير مو  ئ اد  لإيط الأع
 نزؼ ل  ر.

  ف لن ؾ و وع نقلإ  لع ن د نزؼ ادغير خطير عند  Trition 38دراقة ف  
 اق خداـ ادلإرازوغريؿ.

قنة( دذدؾ  75خطر ادنزؼ   ف لع ن عند ادمرين ادم يدميف لإ دعمر )ل  ر مف 
 ورة.يددد اق خداـ ادلإرازوغريؿ عندلـ لإ دمرين ع دي  ادخط

  غ. 61و ذدؾ   ف ادنزؼ لع ن عند ادمرين ذو  ادوزف الأ ؿ مف 
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عند لي   ادمرين إ  عند ادمرين ع دي   ؿوينص  لإعدـ اق خداـ ادلإرازوغري
 م غ(. 5ادخطورة و خوض اد رعة إدن )

ع لإرة لو ادلإرازوغريؿ مي د اق طلإ ب مط ؽ عند ادمرين م   صة نشلإة دم غية 
 "79" . اد ش   دم غ 

 ي ب إيي ف   لإؿ اد رادة لإ قلإوع.و 
 

 : Non Theinopyriden–ثانياً 
 Ticagrilor: 

"89-88"ع ن ادصويد ت  P2Y12لو م لإط ع وس د مق يلإلات 
  . 

لإ درغـ مف  وا د مق ي لإ ت فع دة د  د ف فع دي ا  مش لإاة د دوا  الأص   و لالم  
 يطرح ف  ادصورا .

عند ادمرين ادذيف   يوا مع د  ت ق لإية و د لف ادوع دية ادعظمن مف لذا اددوا  
غ زية وادمرين م  ادغير ا ق را ي ي ت  ادمع د يف وفؽ غريؿ وادمرين لإ د  ولإيدو 
STEMI. 

دـ ي ف لن ؾ فرؽ واي  ف   Ticagrelorعند ادمي رنة لإيف اد  ولإيدوغريؿ واؿ 
 إ  ي يةم  زات ادنزوؼ اد لإيرة ود ف م  ازدي د لإ دنزوؼ ادغيرم رافية م  إ را  

ازدي د ف  ادنزؼ ادصغيرة عندلـ  و  (Ticagrelor)ادمرين ادمق خدميف دػ عند  
ادلإطينية  ووؽ م  نولإ ت مف ادزدة اد نوقية واد و و ت  Ticagrelorو رافؽ ادػ  ,ليي ت 

  وان . 5
ونظرات د    ير ادع وس دذدؾ يم ف ادلإد  لإ  عند ادوصوؿ د مشون وي  لإ  لإ  

ويو ؼ عند ادمرين  (PCi) د ة اددواوية لو اد داخ ية عند ادمرين م  ادمع
 ق عة. 72 – 48ادمنصوديف لإإ را  م  زات إ  ي ية م  إم  نية إ راوا  خلاؿ 

 Cangrelor ل م لإط د مق يلإلاتP2Y12   د  وؽ. 5-3وريد  نصؼ عمر 
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 ل( GP2b- 3aالغميكوبرتين )مثبطات  -ثالثا 
د  م  ادصويد ت ادم واقط لإ دويلإرنيو يف لذ  ادمق ديرات  دصر ادطريؽ الأخير 

  لاث مق ديرات مف لذ  ادزمرة م وافرة د دي ت.
Tirofiban – eptifibatide – abciximab)) 

وادذيف قي روف  ACSعند ادمرين ادذيف ددياـ  abciximab ـ ادمص د ة ع ن 
Pci. 
 .ؿ ادمق ديرات اد لا ة  عطن وريدي ت لإ رعة  دميؿ  ـ  قريب  

 ي ؼ اد قريب فإف فع دية   لإيط ادصويد ت وخطورة ادنزؼ  خمد لإش ؿ عند إي
 ملإ شر.

ف  مع د ة ادمرين ادذيف  Gp2b/3aل لإ ت ادعديد مف اددراق ت فع دية م لإط ت 
 ".UA/NSTEM1 "92يرا عوف لإػ 
و ريف  نيص لإش ؿ نوع  نقلإة ادموت م  الأقلإريف وادايلإ  Tirofibanمش ر ة ادػ 

لي ـ مي رنة م  ادايلإ ريف والأقلإريف فيط عند  7ية ادمعند خلاؿ ا د ش   ونيص اد رو 
 .(UA- NSTEMI)مرين 

عند  Abciximabود ف و د خلاؿ اددراق ت ازدي د نقلإة ادوفي ت عند اق خداـ ادػ 
 ادمع د يف دواوي ت فيط. UA - NSTEMIمرين 

 عند لإدو لع ن  GP2b/3aإف ف ودة اق خداـ م لإط ت ادغ ي ولإرو يف 
ر و ع اد رلإونيف ا  و STع دي  ادخطورة م   زدلات لإ دوص ة    NSTEMi-UAنمري

 (.93-94)واددا  ادق ر 
نظرات لأف لذ  ادم موع ت ادورعية دديا  خطورة لع ن د  وف ادخ رات لإ دشراييف 

 .اي  ي ية
 ."92"م  ازدي د نقلإة ادنزوؼ اد لإيرة  Gp2b/3aي رافؽ اق خداـ م لإط ت 
ـ     ليف لددلم  يلإدل لإ  عند اديلإوؿ والآخر يويؿ  و يت اق خداما  ينيق

 . "2"اق خدام  لإ دي طرة و وصي ت اد معية الأمري ية  وافؽ ع ن  ؿ ا    ليف 
 :( Anti Coagulantمضادات الخثار)

 الهيبارين غير المجزأ: –أواً 
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 UA/ NSTEMIيع لإر د ر ادزاوية ف  علاج مرين 
لإ ددراق ت  و دديث وصوؿ ادمريض د مشون  وي ب إي ف   لإ  رات م  لم ف عند

 را   نقلإة ادوفي ت وا د ش   عند اق خداـ ادايلإ ريف غير ادم زل م  الأقلإريف 
 "87" .مي رنة لإ لأقلإريف دودد 

ا خ لاؼ ف  اق   لإة ادمرين د ايلإ ريف غير ادم زل يعود إدن ار لإ ط  م  عوامؿ 
د ت وا خ لاف ت اد نينية د ايلإ ريف ادلإلازم  وادلإرو ين ت ادمط ية مف  لإؿ ادصوي

عند  ( activated Partial thromboplastin time)(APTT)يوصن لإمرا لإة ادػ 
يعؼ  2.5-1.5  نية لو  71-51اق خداـ ادايلإ ريف غير ادم زل وادادؼ م لإيف 

 ل  ر مف ادش لد.
 12فش وريد  ولإعدل  وددة/ غ د 61ي ت اد معية الأمري ية اد رعة دقب اد وص

ق ع ت د ن ادوصوؿ ع ن ادييمة  6 ؿ  APTTوددة / غ/ ق عة   قريب ومرا لإة 
 ق عة و عدؿ اد رعة دقب ادن  و . 24-12ادادؼ ولإعدل   ؿ 

 و خ خؿ ادعظ ـ. للـ اد   يرات اد  نلإية ادنزؼ ونيص ادصويد ت ادمدرض لإ دايلإ ريف
 

 :HITنقص الص يحات المحرض بالهيبارين
 ادمدرض من عي ت. ييصد لإ  ادنمط اد  ن   

% مف  مي  ادمرين ادم عرييف 5-1 يدر نقلإة ددوث نيص ادصويد ت لإدواد  
 % قي طور ددياـ اخ لاط ت خ  رية.50-25د ايلإ ريف. ومف لي   ييدر لف 

 
 : يددث لإآدية غير من عية، ن ي ة اد   ير ادملإ شر د ايلإ ريف ع ن  النمط الأول

ف ع ن لإد  ادعلاج لإ دايلإ ريف، ي ميز  وعيؿ ادصويد ت. يددث خلاؿ لوؿ يومي
لدؼ/م ـ  100لإنيص مع دؿ ف   عداد ادصويد ت )ن درات م  يصلإ  ل ؿ مف 

ادم عب( وع دة م  يعود  عداد ادصويد ت إدن ادطلإيع  خلاؿ لإيعة لي ـ مف 
 إيي ؼ ادايلإ ريف.   ي رافؽ لذا ادنمط م  ددوث دوادث صمية خ  رية.

 ص ادصويد ت غير ادمن ع  ادم رافؽ م  ادايلإ ريف.يقمن د دي ت لذ اادنمط ل ني
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ف   .ولو ادش ؿ ادا ـ وادمادد د دي ة، يددث لإآدية من عية  النمط الثاني :
ادلإداية ير لإط ادايلإ ريف م  ادع مؿ ادصويد  ادرالإ  د ش يؿ مق يدات غريلإة 

 ر لإط م  لذ   IGgعف اد قـ، وادذ  ييوـ لإ وديد ليداد مف نمط 
ع ن  Fc ش يؿ معيدات من عية واد    ر لإط لإمق يلإلات اديطعة ادمق يدات د

ادصويد ت. لذا ا ر لإ ط ييوـ لإ وعيؿ ادصويد ت ومف  ـ شلاؿ اد خ ر وددوث 
ادخ  رات. يي ؼ إدن ذدؾ لذية ادخلاي  ادلإط نية ادمدد ة لإاذ  ادمعيدات 

 ادمن عية. 
 

ويددث ع دةت لإعد لدؼ/م ـ م عب،  00-50ع دة م  ي وف  عداد ادصويد ت لإيف 
يوـ ع ن ادلإد  لإ دايلإ ريف. لدي ن ت، عند و ود الأيداد مقلإي ت ن ي ة  14-5مي  

ويد ت ي طور خلاؿ د  وؽ لو ق ع ت لإعد ص عرض دديث د ايلإ ريف، فإف نيص اد
لق لإي ، ل   3ادلإد  لإ دعلاج. لدي ن ت لخر ، يم ف لف ي  خر نيص ادصويد ت د ن 

لإعد إيي ؼ ادايلإ ريف، يلإدل  عداد  دعلاج  د لو ؼ.إدن ادو ت ادذ  ي وف في  ا
لي ـ. لم   10-4لي ـ، ويعود د طلإيع  خلاؿ  3-2ادصويد ت لإ  ر و ع خلاؿ 
 لشار د زوؿ مف اددوراف. 3-2الأيداد فإنا   ق غرؽ دواد  

ع ن ادرغـ مف نيص ادصويد ت، إ  لف اددوادث ادنزفية ن درة ادددوث. لم  
دو ا  ي لإ  دد دة ادمريض ل ع دة م  يددث ادخ  ر ادوريد  ادخ  رات فإف م  ف د

ادعميؽ وادصم ت ادرووية عند ادمرين م  لإعد ادعمؿ اد راد . لم  ادمرين 
 ادي لإييف، ف ش لد عندلـ ادخ  رات ادشري نية لإش ؿ لشي  مف ادوريدية.

 إف  شخيص لذ  ادم لازمة لو  شخيص ت قريري ت .
ل  مي دات اد روملإيف ادملإ شرة ل  HITف  د  ت ادمميع ت الأخر  ادمق خدمة 

Lepirudin  ،Argatroban .م  يم ف اق خداـ ادووندالإ رينو س  
لم  نيؿ ادصويد ت، فاو ممنوع لأن  يو  ـ مف ادمش  ة ويزيد مف إم  نية ادخ  رات. 
د ف يم ف دراقة إم  نية نيؿ ادصويد ت ف  د ؿ ادنزوؼ ادشديدة لو اد داخلات 

 ة.اد رادي
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 الهيبارين منخ ض الوزن الجزيئي: –ثانياً 
را لأف وزف ظ م رس    يرل   م  ادايلإ ريف مف خلاؿ ا ر لإ ط لإ  ن ي روملإيف .د ف ن

ق  ريد ( فإف  در ا  ع ن   لإيط اد روملإيف ل ؿ مف  17اد زيو ت ل ؿ )دواد  
دة د ع مؿ ادايلإ ريف دذدؾ فإف نقلإة )فع دية مي دة د ع مؿ ادع شر ل فع دية مي 

 .1ل 4ادن  1ل 2اد  ن  (   راوح مف
 اديوة نقلإة د ايلإ ريف غير ادم زلل طادعديد مف ني د ايلإ ريف منخيض ادوزف اد زيو  

فع دي ا  ادمي دة د ع مؿ ادع شر ادموعؿ   لإط   وف اد روملإيف لإش ؿ ل  ر   -1
 . "111"فع دية 

 عدؿ لإعوامؿ  ددث   لإيط ل و  د قلإيؿ ادم واقط لإ دع مؿ ادنقي   و   -2
 . "111")ادع مؿ ادصويد  ادرالإ  (  ادصويد ت 

 . "111"اد وافر ادديو  ادع د  يقم  لإإعط وا   دت اد  د   -3

 ددوث نيص ادصويد ت ادمدرض لإ دايلإ ريف ل ؿ مف ادايلإ ريف غير ادم زل.  -4

 ر لإط لإنقلإة ل ؿ لإلإرو ين ت ادلإلاقم  ولإ د  د     يرل  ل  ر  لإ   ت مف ادايلإ ريف   -5
 ير ادم زل.غ

ق عة و رعة وديدة د مرين م   12م غ/ غ  دت اد  د  ؿ 1اد رعة اديي قية من  
 %.31 صوية   وية ل ؿ مف 

 "Fondaparinux"ال وندابارينوكس  –ثالثاً 
ولو عديد ق ريد خم ق  ولو م لإط غير ملإ شر د ع مؿ ادع شر ادموعؿ 

 ملإيف( دعم  .و دو ود )مي د اد ر ويد  ج 
م غ  دت اد  د  2.5لإ رعة  Fondaparinux  رنت ادػ  (OASIS-5)دراقة 

 UA-)م   رعة  ي قية مف ايينو ق لإ ريف عند ادمرين ع دي  ادخطورة م 

NSTEMI) لي ـ  9وو دت لف نقلإة ادوفي ت وا د ش   ونيص اد روية ادمعند خلاؿ
إدن  م ش لإاة ود ف نقلإة ادنزوؼ اد لإيرة انخويت لإش ؿ م دوظ م  ادووندالإ رينو س

 دواد  ادنصؼ.
دة ف  نقلإة ادخ  ر ود ف عند ادمرين ادم ر  داـ  داخؿ إ  ي   علإر اد  د و د زي 

 (117)ادي طرة. إ را  و   (UFH)فة ة , ويوصن لإإي ر ادم ع ؽ لإ دي  ط
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وي رافؽ م  خطورة  UA/ NSTEMiلإديؿ عند مرين Fondaparinoxدذدؾ فإف 
   خطورة ع دية د نزوؼ.منخوية د نزؼ ومق طب خ صة عند ادمرين م

 

 مثبطات الترومبين المباشرة: -رابعا 
 Fondaparinoxم لإط ت اد روملإيف ادملإ شرة دا  ف ودة و ووؽ ع ن ادايلإ رين ت وادػ 

لإ نا     د  ج إدن مي د اد روملإيف مف ل ؿ عم ا  ويم نا    لإيط اد روملإيف ادمر لإط 
 لإ دخ رة.

م  يوفر   لإيط   لإت د خ  ر و  يد  دنيص و     داخؿ م  لإرو ين ت ادلإلازم  م
 صويد ت.

 ,Lepirudin, ximelagatran, argatroban, bivallirudin)و يـ عدة لدوية 

hirudin) 
لإش ؿ لق ق   (argatroban & Lepirudin)ا ق طلإ ب ادموصن لإ   ق خداـ 

 .HITلو  مي د د خ  ر عند مرين نيص ادصويد ت ادمدرض لإ دايلإ ريف
 

 الوارفارين: –خامساً 
إف اق خداـ ادوارف ريف م  الأقلإريف عند مرين ادم لازمة اي  ي ية ادد دة 

 "112-111"ل  ر ف ودة مف اق خداـ الأقلإريف ودد  ود ف م  زي دة ادنزوؼ ادخطيرة. 

يدوغريؿ م  الأقلإريف نقلإة د وارف ريف  و ودة ادم ق وية لإ ق خداـ اد  ولإونظرات د
وا ق خداـ ادم  رر د  داخؿ اي  ي   علإر اد  د وزرع  (INR)ادػ وعدـ ادد  ة دمرا لإة 
 ولفيؿ مف ادوارف ريف. اد  ولإيدوغريؿ م  الأقلإريف م لإت ادشلإ  ت فإف اق خداـ

ويلإين اق لإط ب ادوارف ريف عند مرين خن ؽ ادصدر غير ادمق ير و 
NSTEMI  وظيوة  ادذيف دـ يزرع ددياـ شلإ  ت إ  ي ية لو ادر و ف الأذين  وقو

 لإطيف ليقر شديدة.
ادمش ر ة اد لا ية لإيف الأقلإريف وادوارف ريف واد  ولإيدوغريؿ عند مرين 

(NSTEMI) مم ف ذين  لو اق طلإ ب آخر د وارف رينلإعد  ر يب شلإ ة وو ود ر و ف ل
م غ/اديوـ ( وادوارف ريف  81 – 75ود ف م  اق خداـ  رعة صغيرة مف الأقلإريف )
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( ويق خدـ اد  ولإيدوغريؿ د و رة ادموصن 2-2.5) INRاؿ لإديث ي وف  يع ير لإد ة
 . "2"لإا  فيط 

 :Factor(xa) inhibitorسادساً: مثبطات العامل العاشر الم عل  
لو اددوا  الأوؿ ادم وفر مف م لإط ت ادع مؿ ادع شر  Rivaroxabanادػ 

ادموعؿ ادوموية إف اق خدام  م  الأقلإريف  رافؽ م  نيص ف  ددوث ادموت 
-Atias) د ش   وادنشلإة ود ف م  ازدي د واي  ف  ادنزوؼ  م  ظار ف  دراقةوا

Acs)..ادم راة عند مرين ادم لازمة اي  ي ية ادد دة 
 ألدوستيرون: –أنجيوتنسين  –تثبيط محور الرنين -ثالثا 

و رة غير مدددة د(ACE)ي ب اق عم ؿ م لإط ت الأنزيـ ادمدوؿ دلأن يو نقيف 
% لو ار و ع 41ل ؿ مف LVEFلإو ود  صور   ب لو  (UA/NSTENI)د مرين 

 يغط شري ن  لو دا  ق ر  م دـ ي ف لن ؾ مي د اق طلإ ب.
ادذيف ددياـ   UA/NSTEMIمق يلإلات الأددوق يروف د ؿ مرين  عطن د صرات

وادذيف مموؿ/ؿ  5مؿ/د ولإو  قيوـ ادمصؿ ل ؿ مف  31 صوية   وية ل  ر مف 
% وددياـ  صور 41وادوظيوة ل ؿ مف  (ACE)ت ي  يوف  رع ت علا ية مف م لإط 

   ب عري  لو دا  ق ر .
 تدبير اضطراب الشحوم:-رابعا 

لإغض ادنظر عف (UA / NSTEMI)ي ب إعط   ادق   ين ت عند مرين 
لعيدت اد وعية ددياـ و عديؿ اددمية لإم  ف  ذدؾ ادمرين ادذيف (LDL-C)مق وي ت 

 مشون.لإا   لإؿ  خري  ادمريض مف ادوي ب ادلإد  
م غ/دؿ  111ل  ر لو يق و  LDL-Cادذيف مق وي ت  UA/NSTEMIف  مرين 

د  ودق روؿ لو    يوا  د ن يصلإ  ل ؿ مف ي ب ادلإد  لإ دمع د ة ادخ فية 
 م غ/دؿ. 71م غ/دؿ ومف ادمنصوح لإ  لف يصلإ  ل ؿ مف 111

 ال عالية ال يزيائية:-خامسا 
ف ادمويد الأخذ لإعيف ا ع لإ ر ي ب  دديد ادوع دية ادويزي وية يمف ادمشون وم

 اد اد ادذ  ينص  لإ  ادمريض. صة ادقريرية واخ لإ ر اد اد د يديرادي
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 ااستراتيجية العلاجية البدئية )محافظة أم غازية(: اختيار
 ق طب ا ق را ي ية ادغ زية ادلإ  رة ) صوير ادشراييف اي  ي ية لإيصد إع دة اد وعية 

لو عدـ رغـ ادعلاج اددواو  ياـ خن ؽ معند ادذيف دد UA/NSTEMiعند مرين 
ليمودين مي   لو  ارلإ و  لو عمد ادمرين ادمق يريف ود ف لن ؾ خطورة اق يرار 

 د دلور قرير  )عند عدـ و ود مي د اق طلإ ب لو د  ت مريية خطيرة مرافية(
  ق عة مف اديلإوؿ لإد ت مف  48 – 24يويؿ اد داخؿ ادغ ز  ادلإ  ر خلاؿ

ذو  ادخطورة ادع دية وادمق يريف ف   UA/ NSTEMiمرين   خير  عند 
 ادلإداية.

 ويؿ ا ق را ي ية ادمد فظة  عند ادنق   م  مو ودات منخوية ادخطورة . 

 وف لن ؾ ميؿ د صوير ادشراييف اي  ي ية عند مرين ي ب لف ي UA / 

NSTEMi  لإعد عم ية ادم  زات اي  ي ية لإقلإب ا د م  ت اد شريدية ادعديدة
 اد   يم ف لف  قلإب مع ودة اي و ر عند لي   ادمرين.

 ت ضل الإستراتيجية الغازية في حال:
 اي و ر ادم  رر ع ن ادرادة لو لإ  ؿ  اد لإ درغـ مف ادعلاج اددواو  ادم  ؼ. -1

 ار و ع ادمشعرات ادديوية ادي لإية )اد رولإونيف(.  -2

 .STا نخو ض اددديث د وص ة   -3

 لو  صور دق ـ      دديث لو م و  ـ.لعراض وعلام ت  صور   ب   -4

 ع دية ادخطورة ف  ا خ لإ رات غير ادغ زية.مو ودات   -5

 عدـ ا ق يرار ادايمودين مي  .  -6

 اد قرع ادلإطين  ادمق مر.  -7

 و ود  صة  داخؿ إ  ي   علإر اد  د خلاؿ ادشاور ادق ة ادم يية.  -8

 قوالإؽ عم ية م  زات إ  ي ية.  -9

 GRACEلو  TIMIخطورة ع دية دقب مي ييس  -11

 %.EF <41 دن  ادوظيوة اينيلإ يية د لإطيف الأيقر  -11

 

 ت ضل ااستراتيجية المحافظة في حال:



 
38 

 GRACEلو  TIMIخطورة منخوية دقب مي ييس  – 1
  وييؿ ادمريض وادطلإيب لإغي ب علام ت ادخطورة ادع دية. – 2

ن وف  UA / NSTEMIعند إ را   صوير الأوعية اي  ي ية اد شخيص  دمرين 
 ا ق را ي ي ت اد  دية ف  اد دلإيرللم ـ لدد 

 
 
 العلاج الدوائي: –0

 إذا   ف لن ؾ إص لإ ت إ  ي ية )دا  إ  ي  (ل 
 ي  لإ  الأقلإريف 
 .يعطن اد  ولإيدوغريؿ لإ رعة  دميؿ إف دـ ي ف لعط  ق لإي ت 
  و ؼ م لإط ت GP IIb / IIIa .  إف  ـ ادلإد  لإا   لإؿ اد صوير اي  ي 
  ي  لإ  ادػUFH ق عة ع ن الأ ؿ لو د ن  خري  ادمريض، لم   48ة دمد

Enoxaparin  وFondaparinux (   لي ـ ع ن  8ف عطن مدة ا ق شو
 72مغ/ غ/ق  دمدة  1.25لو ي  لإ  لإ رعة  Bivalirudinالأ  ر( ويو ؼ ادػ 

 ق عة دقب خي ر ادطلإيب.

 
 يو د دا  إ  ي   ) ييي ت إ  ي ية( ل مةل  

 ومي دة د  خ ر دقب اخ ي ر ادطلإيب.مع د ة مي دة د صويد ت 
 :PCIتم إجرا   –2

 ي  لإ  الأقلإريف 
  يعطن اد  ولإيدوغريؿ لإ رعة  دميؿ إف دـ ي ف  د لعط  ق لإي ت 
  ادلإد  لإم لإط تGP IIb/ IIIa  وريدي ت إف دـ ي ف  ـ ادلإد  لإا   لإؿ اد صوير

 اي  ي   خصوص ت عند إي  لإية اد رولإونيف وادمرين ع د  ادخطورة.
  ؼ مي دات اد خ ر لإعد ادػ إييPCI .غير ادمخ  ط 

 :CABGتقرر إجرا   –3
 م  لإعة الأقلإريف 
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  و ؼ اد ينولإيريدين ت ف  د ؿ إم  نية    يؿ اد رادة، إيي ؼ اد  ولإيدوغريؿ 
لي ـ ع ن الأ ؿ م  دـ   ف لن ؾ  7لي ـ ع ن الأ ؿ وادلإرازوغريؿ  لإؿ  5 لإؿ 

 خطورة ادنزؼ.لإي وا  لو لف ادو ودة منا   ووؽ يد  ة 
  و ؼ م لإط ت GP IIb/ IIIa  ادوريدية(Tirofiban, Eptifibatide)  4 لإؿ 

 ق ع ت مف اد رادة.
 .ي  لإ  ادايلإ ريف لإ رع ت  خ  ؼ دقب ادمم رقة ادمع مدة ف  ادمر ز 
  يو ؼ ادػEnoxaparin  ق عة  لإؿ اد رادة، ويو ؼ  24 – 12 لإؿ

Fondaparinux  ق عة ويو ؼ ادػ  24 لإؿBivalirudin  ق ع ت  3 لإؿ
 .CABGمف ادػ 
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 الدراسة العممية
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 أهمية البحث وخم يته العممية: –0
ف لذا الأخير  لو إف اد ص ب ادعصيد  لو ادقلإب ادرويق  د دا  اي  ي   وا 

 .(1)ادقلإب ادرويق  د وفي ت مف منش    لإ  وع و 
دورات ل م ت ف  خوض نقلإة ا خ لاط ت   عب ادمع د ة ادمي دة  د ص ؽ ادصويد ت 

 ف  قي ؽ ادم لازمة اي  ي ية ادد دة وذدؾ عف طريؽ   لإيط   دس ادصويد ت.
إف ادمش ر ة لإيف الأقلإريف واد ولإيدوغريؿ دعلإت دورات ل ـ ف  إني ص نقلإة ادن س 

 وادوفي ت.
  لإيط  )ادلإرازوغريؿ(   نت  وة ادددي ة  ود ف م  اق خداـ مر لإ ت اد ينولإيريديف

 ادصويد ت ل لإر مي رنة م  اد  ولإيدوغريؿ م  ن  و  لفيؿ لإ دنقلإة د ن س وادوفي ت.
إف اددؿ الأم ؿ دمرين خن ؽ ادصدر غير ادمق ير وا د ش   لإدوف ار و ع 

ع دي  ادخطورة لو إ را    طرة إ  ي ية  ـ اخ ي ر ادمع د ة اد  دية لإزرع   STادوص ة 
ولإقلإب ادصعولإ ت ادم دية )غي ب اد  ميف ادصد (  شلإ ة لو م  زات إ  ي ية ود ف

  يم ف ا خ ذ اي را ات ادق لإية دلإعض ادمرين ادذ  يش  وف  ز  مف مرين 
 دراق ن .

 هدف الدراسة: – 4
مي رنة ادلإرازوغريؿ م  اد  ولإيدوغريؿ عند مرين خن ؽ ادصدر غير ادمق ير 

ادوفي ت مف منش    لإ   مف ديث  خويض نقلإة STوا د ش   لإدوف ار و ع ادوص ة 
 وا د ش   غير ادي  ؿ. واددوادث ادوع وية اددم غية وخوض نقلإة ادنزوؼ.

 
 طرق وتصميم الدراسة: – 3

لإوديف ف  مق يلإ ية معم ة،  شمؿ ادمرين ادميل  دراقة  داخ ية عشواوية 
وددة ادعن ية ادمشددة ادي لإية وادعن ية ادم وقطة ف  ادط لإؽ ادخ مس ف  مشون 

اق ة اد  مع  لإ شخيص خن ؽ صدر غير مق ير واد ش   لإدوف ار و ع ادوص ة ادمو 
(ST) .ادمع د يف دواوي ت 

 2113 – 2112وذدؾ ف  ادو رة خلاؿ ع م  
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 يدخؿ ف  اددراقة ادمرين ادذيف يدييوف مع يير اديلإوؿ وادذيف   ـ مع د  اـ
 رة  دي ت.ل  مف مع يير ا ق لإع د ادمذ و لإش ؿ دواو  وذدؾ لإشرط عدـ و ود 

 تم تقسيم المرضى إلى مجموعتين أساسيتين:
 11م غ و رعة صي نة  31 رعة  دميؿ مف ادلإرازوغريؿ  م موعة لعطيت -1

 م غ يومي ت. 111م غ يومي ت م   رعة لقلإريف 

م غ و رعة صي نة  311م موعة لعطيت  رعة  دميؿ مف اد  ولإيدوغريؿ   -2
  غ يومي ت.م 111م غ م   رعة لقلإريف  75

 م  لإعة ادمرين خلاؿ و ودلـ ف  ادمشون وخلاؿ شار مف اد خرج ـ 

خلاؿ لذا ادشار يوي  ادمريض ع ن الأدوية ادي لإية الأخر  وفؽ اد وصي ت 
، م لإط ت الأنزيـ ادمدوؿ الأقلإريف، د صرات مق يلإلات ) ادم لإعة 

دلأن يو نقيف لو د صرات مق يلإلات الأن يو نقيف، ادق   ين ت( إ  ف  د ؿ 
 د مي د إق طلإ ب.و و 

 

 معايير الإشتمال: – 3
 لعراض قريرية مو اة ندو م لازمة إ  ي ية د دة. -1

 م ـ دوف ار و ع ادخم ور ادي لإية.1دلأقوؿ ل  ر مف  (ST) زدؿ ادوص ة   -2

 ار و ع ادخم ور ادي لإية دوف  لإد ت  خطيطية.  -3

 
 معايير ااستبعاد: – 2

 دة.  طرة   لإية لو م  زات إ  ي ية  علاج د د  -1

 م  لو لإدوف  طلإيؽ ق رلإ و ين ز. (ST)مرين ايد ش   م  ار و ع ادوص ة   -2

( خلاؿ 4صدمة   لإية لو ايطرالإ ت نظـ لإطينية معندة،  صور   ب در ة )  -3
 ق عة ادم يية. 24ف رة 

 لعراض خن  ية مق مرة رغـ ادعلاج اددواو   -4

ـ دم غ  إد ش و  لو نزف  لو نشلإة ع لإرة لو ور  دم غ    صة د دث وع و   -5
 لو  شو  وع و  لو لـ دـ دم غية.
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ل  ر مف  INRلدؼ لو  111ص صويد ت ل ؿ مف خطورة ع دية د نزؼ، ني  -6
 إف ل ر . 1.5

ادمرين ادذيف ي  يوف مي دات اد ا ب غير ق يروويدية  لإؿ لو خلاؿ ف رة   -7
 اددراقة.

ادمرين ادذيف   يم ف إعط  لـ الأقلإريف ددق قية لو قلإب ليم  لو   -8
 دق قية ع ن اد ينولإيريديف.

 غ/ دؿ. 11ادخي ب ل ؿ مف   -9

 مرين اديصور اد  و . -11

 ادمرين ادذيف ي  يوف مي دات اد خ ر ادوموية خلاؿ ف رة اددراقة. -11

  غ. 61قنة مف ادعمر وادوزف ل ؿ مف  75ادمرين فوؽ  -12

 

 لدراسة فعالية الدوا :نقطة النهاية 
 ادوف ة مف قلإب   لإ . -1

 عودة اد ش     لإ  غير    ؿ.  -2

 .د دث وع و  دم غ  غير    ؿ   -3

 
 عودة ااحتشا  يعرف كما يمي:

 د يية.  21ادخن  ية م  اق مرارل  ل  ر مف  عودة الأعراض -

عند ادمرين  م  ار و ع ادخم ور ادي لإية لو عودة ار و عا  عف  يم   ادق لإية   -
 و  ا ر و ع الأود .ذ

 م  لو لإدوف  لإد ت  خطيطية. -

 

 نقطة النهاية لدراسة أمان الدراسة:
 ددوثل
 . نزؼ  لإير 

 . نزؼ مادد د دي ة 
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 . نزؼ صغير 
ادنزؼ اد لإيرل نزؼ داخؿ اديدؼ لو ادنزؼ ادواي  قريري ت م  للإوط ادخي ب ل  ر 

 غ/دؿ.5مف 
ف ممي  ت لو ادنزؼ داخؿ اديدؼ ادنزؼ ادمادد د دي ةل لو ادنزؼ اد لإير وادذ    

ادعري  لو ادذ  لد  إدن للإوط يغط اق دعن اق خداـ دواعـ وريدية لو  داخؿ 
 ق عة. 24وددات دـ خلاؿ  5 راد  لو نيؿ ل  ر مف 

ادنزؼ ادصغير ل لو ادنزؼ ادواي  قريري  م  للإوط لإ دخي ب غير ل ـ  مف 
 ادن دية اددي  ية .

 
 الدراسة الإحصائية:

و ـ اع لإ ر  مي   SPSSراقة ايدص وية مف خلاؿ اق خداـ لإرن م   مت ادد
 ذات للمية إدص وية. 1.15الأ ؿ مف  P يـ 

ـ اق خداـ اخ لإ ر ايقمية ع ن ش ؿ نقلإة مووية ومف   ـ اد علإير عف ادم غيرات 
(chi-square) X2 . 

ؼ دق ب  ؿ مف ادم وقط اددق لإ  وا ندراعف ادم غيرات اد مية لإ لإير ع ـ اد
 .T-testادمعي ر  ومف  ـ اخ لإ ر 
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 ااستبيان
 ..............قنة       ر ـ ادا  ؼ.........ادعمرل   ................ا قـل 

 اد نس            ذ ر                لن ن ...............  ريخ اديلإوؿل 
 عوامؿ ادخطورة ادي لإيةل

 غير مدخف مدخف اد دخيف
   يو د يو د دا  ق ر 

   يو د يو د ار و ع  و ر شري ن 
   يو د يو د  صة ع و ية

   يو د يو د فرط  ودق روؿ اددـ
   يو د يو د قوالإؽ نيص  روية   لإية

   ولإيدوغريؿ           دمخ  ردقب اد عشيةل لإرازوغريؿ      اددوا  ا 
   يو د   دادمو ودات اد خطيطية عند اديلإوؿل     يو 

 ق لإية    إي  لإية   ادخم ور ادي لإيةل
ل الأقلإريف 31الأدوية منذ اديلإوؿ ود ن   صرات مق يلإلات د د   يوـ

  

 ARB/ACES                               ادق   ين ت 
 

  ادوف ة مف قلإب   لإ  
 عودة اد ش   غير    ؿ 

 د دث وع و  دم غ  غير    ؿ
 نزؼ صغير                نزؼ مادد د دي ة                     نزؼ  لإير   
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 الموافقة المستنيرة

ندف لإصدد إ را  لإدث ع م  عف خطة مع د ة مرين اد ش   ادعي ة ادي لإية 
وندعوؾ د مش ر ة ف  لذا ادلإدث، ودؾ مط ؽ اددرية ف   لإوؿ لو رفض ذدؾ، د ف 

 عن ية ادمع وم ت اد  ديةل لإؿ لف   خذ  رارؾ نر و مف لف  يرل لإ
  ف  د ؿ موافي ـ ع ن ا ش راؾ ف  لذ  اددراقة قي ـ إعط يؾ لدد اددواويف

 لإرازوغريؿ(. –)  ولإيدوغريؿ 

  إف لذيف اددوا يف ي لإع ف دم موعة دواوية واددة ل  الأدوية ادمي دة د  دس
ادصويد ت اد    ش ؿ  ز ات مف الأدوية اد    عطن ف  ادمشون دمريض 

ف إعط   لددلم  يغن  عف الآخر.ادم   لازمة اي  ي ية ادد دة وا 

 .د لا اددواويف فع دية م لإ ة عند مرين ادم لازمة اي  ي ية ادد دة 

 ود ف ادلإرازوغريؿ  د يزيد مف نقلإة ادنزوؼ نقلإة د دوا  الآخر.
  قي ـ ايطلاع ع ن مع وم ت م و ـ ادطلإ  مف  لإؿ الأطلإ   وادلإ د يف

 اددراقة وذدؾ لإع ـ إدارة ادمشون. ادمش ر يف ف  لذ 

 . دف ي ـ نشر لية مع وم ت ذات ط لإ  شخص 

  دف ي ر ب ع يؾ اية    ديؼ لو م  فآت م دية قوا  وافيت لـ دـ  وافؽ ع ن
 ادمش ر ة ف  اددراقة.

  لخيرات ف  د ؿ عدـ موافي  ـ ع ن ا ش راؾ ف  اددراقة دف يي ر ذدؾ ع ن
دمشون وقي ـ اع م د ادخطة ادعلا ية  دلإير مري ـ خلاؿ إ  م  ـ ف  ا

 ادم لإعة  ي يدي ت ف  ادمشون.

 اقـ ادمش رؾ..........

 اد و ي ل .............
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 النتائج:
 د يؿ ادعينة ادمدروقةل  

مريض موزعيف ع ن      م موع   اددراقة ع ن ادش ؿ  192شم ت اددراقة 
 اد  د ل

يض يمف م موعة مر  98مريض يمف م موعة اد  ولإيدوغريؿ و  94
 ادلإرازوغريؿ.

أواً: توزع المرضى حسب الخصائص الديموغرافية والسريرية في مجموعتي 
 الدراسة.

 
 م موعة اد  ولإيدوغريؿ ادخص وص

N =94 

 م موعة ادلإرازوغريؿ
N =98 

 Pادييمة 

 0.10 8.1± 55 8.5 ± 57 ادعمر )قنة(
 0.45 68 (69.4) 64 (68.1) ادذ ور

 0.18 47(47.9) 51 (54.2) اددا  ادق ر 
 0.21 62(63.3) 60 (63.8) فرط اد و ر ادشري ن 
 0.72 32 (32.7) 28(29.8) فرط  ودق روؿ اددـ
 0.50 54 (55.1) 56 (59.6) اد دخيف ادد د 
 0.33 15 (15.3) 11 (11.7) اديصة ادع و ية

 0.42 22 (22.4) 26(27.7) قوالإؽ نيص  روية   لإية
عند  اد لإد ت اد خطيطة

 اديلإوؿ
(54.2) 51 (47.9) 47 0.72 

 
 

 نلادظ مف اد دوؿ ادق لإؽ
و ود  وزع م ي رب لإيف م موع   اددراقة مف   فة ادنواد  ادديموغرافية دوف و ود 

 ف رؽ إدص و  ل ـ.
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 ثانياُ: توزع المرضى تبعاً لممعالجات الدوائية عند القبول وخلال فترة الدراسة.

 ولإيدوغريؿم موعة اد   اقـ اددوا 
N = 94 

 م موعة ادلإرازوغريؿ
N = 98 

 Pادييمة 

 1 98 (100) 94 (100) الأقلإريف
  (72.3) 68 (79.6) 78 0.45د صرات 

د صرات ادخميرة لو 
 د صرات ادمق يلإلات(

(69.1) 65 (70.4) 69 0.66 

 0.86 94 (95.9) 88 (93.6) ادق   ين ت(
 0.20 27 (27.6) 20 (21.3) د صرات اد  دقيوـ
 1 98 (100) 94 (100) ادايلإ رين ت

 
نلادظ مف اد دوؿ ادق لإؽ و ود  وزع م ي رب لإيف م موع   اددراقة مف ن دية 

ادمع د  ت اددواوية خلاؿ ف رة اديلإوؿ وخلاؿ ف رة اددراقة دوف و ود ف رؽ إدص و  
 ل ـ.
 

 ثالثاً: توزع المرضى حسب المعطيات السريرية عند القبول
 م موعة اد  ولإيدوغريؿ ريريةادمعطي ت ادق

N = 94 

 م موعة ادلإرازوغريؿ
N = 98 

 Pادييمة 

NSTEMI (65.9) 62 (66.3) 65 0.45 
U.A (34.1) 32 (33.7) 33 0.42 

 

نلادظ مف اد دوؿ ادق لإؽ  وزع م ي رب لإيف م موع   اددراقة مف ن دية ادمعطي ت 
 ادقريرية دوف ف رؽ إدص و  ل ـ.

 31وث نقطة النهاية الأولية لدراسة فعالية الدوا  خلال نتائج وتحميل نسب حد
 يوم:
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 الوفاة من سبب قمبي: -0

% مف 5.3م موعة اد  ولإيدوغريؿ )ل  عند  مرين مف 5ددث عند 
% مف 1.4ن مف م موعة ادلإرازوغريؿ )ل  عندمري 4ادمرين( مي لإؿ 

 p  =1.46ادمرين( م  ادييـ 
 ير القاتل:حدوث عود احتشا  العضمة القمبية غ – 4

 % مف ادمرين(6.3م موعة اد  ولإيدوغريؿ )ل  عند مرين مف  6ددث عند 
 % مف ادمرين(1.5مرين مف م موعة ادلإرازوغريؿ )ل  عند  5مي لإؿ 

 .p  =1.24م   يمة 
 الحادث الوعائي الدماغي غير القاتل: – 3

% مف 1.1مرين اد  ولإيدوغريؿ )ل  نقلإة  مريض مف 1ددث عند 
% مف ادمرين( م  2ف م موعة ادلإرازوغريؿ )ل  عند مريض م 2ؿ ادمرين( مي لإ

 p  =1.21 يمة 
 مرين اد  ولإيدوغريؿ نيطة ادنا ية

N = 94 

 مرين ادلإرازوغريؿ
N = 98 

 Pادييمة 

 0.46 4 (4.1) 5 (5.3) ادموت مف قلإب   لإ 
 0.24 5 (5.1) 6 (6.3) عود ا د ش  

 0.21 2 (2) 1 (1.1) د دث وع و  دم غ 
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 نستنتج من خلال النتائج السابقة:
 Stيمف مرين خن ؽ ادصدر غير ادمق ير وا د ش   لإدوف ار و ع ادوص ة 

 :ادمع د يف دواوي ت 
إف ادلإرازوغريؿ دـ ينيص لإش ؿ نوع  مف نيطة ادنا ية دوع دية اددوا  )ادموت مف 

 غ  غير ادد دث ادوع و  اددم –ؿاد ش   ادعي ة ادي لإية غير ادي  –قلإب   لإ  
 يوـ مف اديلإوؿ. 31ادي  ؿ( لإ دمي رنة م  ادلإرازوغريؿ خلاؿ ف رة ادمرا لإة اد    ق مر 

% ف  م موعة 11.2ع دية اددوا  دد ت لإنقلإة ديث لف نيطة ادنا ية الأودية دو
% ف  م موعة مرين اد  ولإيدوغريؿ م  12.8مرين ادلإرازوغريؿ ودد ت لإنقلإة 

  وي  .ول  غير ل مة إدص P  =1.23 يمة 
 نتائج وتحميل نسبة حدوث نقطة النهاية الأولية لدراسة أمان الدوا :

 م موعة اد  ولإيدوغريؿ نيطة ادنا ية
N = 94 

 م موعة ادلإرازوغريؿ
N = 98 

 Pادييمة 

ادنزؼ اد لإير لو ادنزؼ 
 ادمادد د دي ة

(1.1) 1 (2) 2 0.27 

 0.01 4 (4.1) 2 (2.1) ادنزؼ اد   

 

4.1 

5.1 

2 

5.3 

6.3 

1.1 

0

1

2

3

4

5

6

7

 حادث وعائي دماغي عود الاحتشاء الموت من سبب قلبي

 البرازوغريل

 الكلوبيدوغريل
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 ؿ ادق لإؽ لفلنلادظ مف اد دو 
 ادنزؼ اد لإير وادنزؼ ادمادد د دي ةل – 1

لذا ادمريض إد  ج  ,%1.1مريض مف م موعة اد  ولإيدوغريؿ لإنقلإة 1عند ددث 
 وددات . 4ددواعـ وريدية ونيؿ دـ 

مناـ  p = 0.27% م   يمة 2.9مريض مف م موعة ادلإرازوغريؿ لإنقلإة  2مي لإؿ 
اديدؼ  ض آخر ددث ددي  نزؼ داخؿدـ ومري مريض اد  ج ددواعـ وريدية ونيؿ

 عري .
 ادصغيرة(و م مؿ ادنزوؼ اد  ية )اد لإيرة وادماددة د دي ة  – 2

مف م موعة اد  ولإيدوغريؿ نزؼ لإغض ادنظر عند شد   لإنقلإة  ضيمر  2ددث دد  
=  P% م   يمة 4.1 مرين مف م موعة ادلإرازوغريؿ لإنقلإة  4% مي لإؿ 2.1
 ول   يمة ل مة إدص وي  . 1.11

ولإذدؾ ن د لف نقلإة ادنزوؼ اد لإيرة لو ادماددة د دي ة دد  مرين خن ؽ ادصدر غير 
دد ت لإش ؿ م ي رب لإيف م موع    Stادمق ير لو ا د ش   لإدوف ار و ع ادوص ة 

 اددراقة.

1.1 

2.1 2 

4.1 

0

0.5
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 النزف الكلي النزف الكبير أو النزف المهدد للحياة

 الكلوبيدوغريل

 البرازوغريل
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ولف م مؿ ادنزوؼ دد  م موع   اددراقة   نت لع ن عند ادمرين ادمع د يف 
عند ادمرين ادمع د يف لإ د  ولإيدوغريؿ م   %2.1% مي لإؿ 4.1لإ دلإرازوغريؿ لإنقلإة 

 . P  =1.11 يمة 
 
 

 المناقشة:
ل ريت لذ  اددراقة ادقريرية ادعشواوية ادمعم ة د مي رنة لإيف    ير ادلإرازوغريؿ 
واد  ولإيدوغريؿ عندم  يق عملاف   ز  مف ادخطة ادعلا ية دمرين خن ؽ ادصدر 

 ادمع د يف دواوي ت. (St) ة غير ادمق ير ومرين ايد ش   دوف ار و ع ادوص
مريض  ـ  وزيعاـ عشواوي ت إدن م موعة لعطيت  192 ت اددراقة شم

ادلإرازوغريؿ وم موعة لخر  لعطيت اد  ولإيدوغريؿ و د   نت ادخص وص 
ادديموغرافية وادقريرية وادعلا ية الأخر  م ش لإاة لإيف م موع   اددراقة دوف فروؽ 

 . لإيف اددواويف (إف و دت  ووارؽ )ة ل مة مم  ق عد لإإلإراز ادإدص وي
ديد لإينت لذ  ادن  و  لن   يو د ف رؽ إدص و  ل ـ لإيف اق خداـ ادلإرازوغريؿ لو 
اد  ولإيدوغريؿ مف ديث ادوفي ت مف قلإب   لإ  لو ددوث اد ش   غير مميت لو 

 . P =0.23ييمة ادادد دث ادوع و  اددم غ  عير ادمميت ديث   نت 
ف رؽ إدص و  ماـ مف ديث ددوث ادنزوؼ اد لإيرة لو  ودـ  لإد  لذ  اددراقة

و وي  P  =1.27ةييمادادنزوؼ ادماددة د دي ة لإيف م موع   اددراقة ديث   نت 
رازوغريؿ عند مي رنة م مؿ د  د ص ؽ ادصويد ت الأشد م  ادلإاد   ير ادمي 

% 2.1ت ( لإيف م موع   اددراقة ديث   نةادنزوؼ )اد لإيرة وادماددة د دي ة وادصغير 
=  P% عند مرين ادلإرازوغريؿ م   يمة 4.1ؿ مي لإؿعند مرين اد  ولإيدوغري

ول   يمة ل مة إدص وي  لإقلإب إر و ع نقلإة ادمرين ادذيف ددث ددياـ  1.11
نزوؼ صغيرة  عند اق خداماـ د لإرازوغريؿ مي رنة م  ادمرين ادذيف ويعوا ع ن 

 .اد  ولإيدوغريؿ 
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 ة:المقارنة مع الدراسة العالمي
مريض ول   9326وشم ت  (Trilogy – ACS)ل ريت اددراقة ادع دمية  دت اقـ 
 شار. 31لإ د و ـ م  لإعة ادمرين دمدة  52دراقة م عددة ادمرا ز  مت ف  

 .2112ف  لغقطس  (NEjM)و ـ نشر ن  و ا  ف  ادم  ة ادطلإية ادلإريط نية 
 اددراقة ادع دمية اددراقة ادمد ية 

Trilogy - ACS 

    ت مف قلإب   لإ ادوفي
معدؿ ادددوث عند م موعة 

 اد  ولإيدوغريؿ
5.3 4.9 

معدؿ ادددوث عند م موعة 
 يؿر ادلإرازوغ

4.1 4.6 

 P 0.46 0.48ادييمة 
   ا د ش   غير ادمميت
 6.7 6.3 م موعة اد  ولإيدوغريؿ
 6 5.1 م موعة ادلإرازوغريؿ

 P 0.24 0.21ادييمة 
د دث ادوع و  اددم غ  غير اد

 ي  ؿ اد
  

 1.3 1.1 م موعة اد  ولإيدوغريؿ
 0.9 2 م موعة ادلإرازوغريؿ

 P 0.12 0.08ادييمة 
ادنزؼ اد لإير لو ادنزؼ ادمادد 

 د دي ة
  

 0.8 1.1 م موعة اد  ولإيدوغريؿ
 1.1 2 م موعة ادلإرازوغريؿ

 P 0.12 0.27ادييمة 
   م مؿ ادنزوؼ اد  ية
 1.9 2.1 م موعة اد  ولإيدوغريؿ

 1.3 4.1 عة ادلإرازوغريؿم مو 
 p 0.01 0.02ادييمة 
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 اد وصي ت ل 
 .إ را  دراق ت مق يلإ ية ع ن عدد ل لإر مف ادمرين ودو رة مرا لإة لطوؿ .1
 st. وقي  ادم موع ت ادمدروقة د شمؿ مرين ا د ش   ادد د م  ار و ع ادوص ة 2

ت ادخ رة لو لإ د داخؿ و ذدؾ ادمرين ادذيف  ـ إ را  إع دة اد روية ددياـ قوا  لإد  
 اي  ي   .

إ را  دراق ت ع ن مرين خن ؽ ادصدر غير ادمق ير ومرين ايد ش   دوف -3
 م غ ( . 61لإإق خداـ  رع ت لع ن مف ادلإرازوغريؿ )  stاإر و ع ادوص ة 
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