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 الملخّص

 

 

 يزيدُ سوء الوظيفة الكلوية من خطر الوفاة بعد احتشاء العضلة القلبية الحاد الخلفية :

 

مرضى احتشاء لدى  (WRF) يةتدهور وظيفة الكلالأهمية الإنذارية لنتشار والاتقييم :  الهدف

 .ST (STEMI)مع ارتفاع الوصلة  يةعضلة القلبال

 

( تم ذكور 206/  أنثى 69مريض ) 275ن من مكوّ حشد ل دراسة استقبالية:  الطرقالمواد و 

، سوريا خلال الفترة بين ، دمشقالمواساة الجامعيينالأسد و يفي مستشفي STEMIـ تشخيصهم ب

2019-2020. 

في أي وقت أثناء الإقامة  في مستوى الكرياتينينمغ/دل  0.5≤ على أنه زيادة  WRF تعريف تمّ 

والوفيات اللاحقة في المستشفى باستخدام تحليل  WRF تم تحليل العلاقة بين .في المستشفى

 .الانحدار اللوجستي متعدد المتغيرات

 

أثناء الإقامة في المستشفى. توفي ثلاثة  مريض( %15.3) 42 لدى WRF حدث : النتائج

 WRF الذين طوّروا المرضى امتلك. خلال الاستشفاء STEMIمرضى ( من %12وثلاثون )

 .WRFبدون أقل من المرضى قاعدي )عند القبول(  (eGFR) متوسّط معدّل رشح كبي مقدّر

 ى:للوفيات في المستشفعاملاً منبئاً مستقلاً قوياً  WRF كان

مقارنة  WRF طوروا( للمرضى الذين 17/42) %40.5الوفيات داخل المستشفى معدّل كانت 

ثقة فاصل  ، 9.22أرجحية نسبة )  WRFلم يطوّروا ( في أولئك الذين 16/233) %6.8مع 

95 ٪4.15 - 20.5 ،P<0.05 ) 

 

م 1.73مل/د/ eGFR ≥ 60لدى مجموعة المرضى مع )كان معدل الوفيات 
2
 WRF)مع  

( ولدى مجموعة 21.3 – 2.2%: 95، فاصل ثقة 6.86)نسبة أرجحية ( 6/22) 27.3%

م 1.73مل/د/ eGFR > 60المرضى مع )
2
، 12.2)نسبة أرجحية WRF )40( %8/20 )مع  

 . (36.5 – 4.06%: 95فاصل ثقة 

 مع مستويات STEMI مرضى لدىشائعًا ومرتبطاً بالوفيات  WRF ران تطوّ ك:  الخلاصة 

eGFR   متناقصةالمحفوظة أو الالقاعدية. 

 

 

، معدّل STمع ارتفاع الوصلة  يةعضلة القلبالاحتشاء تدهور الوظيفة الكلوية، :  كلمات مفتاحية

 الرشح الكبي، الوفيات 
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Abstract 
 

 

 

Background: Renal dysfunction increases the risk of death following 

acute myocardial infarction (AMI).  

 

Aim : Assessment the prevalence and prognostic significance of 

worsening renal function (WRF) in patients with acute ST-elevation 

myocardial infarction (STEMI) . 
 

Materials and Methods : A prospective analysis of cohort of 275 

patients (69 women/ 206 men) diagnosed with STEMI at Al-Assad and 

Al-Mouassat University Hospitals, Damascus, Syria during the period 

between 2019 - 2020. 

WRF was defined as an increase of ≥ 0.5 mg/dL in creatinine level at any 

point during hospital stay. 

The relation between WRF and subsequent inhospital mortality was 

analyzed by use of multivariate logistic regression analysis 

 
Results : WRF occurred in 42 (15.3%) patients during hospital stay. 

Thirty-three (12%) patients died during hospitalization. Patients with 

WRF had mean baseline eGFR less than patients without WRF.  

WRF was strong independent predictors of inhospital mortality: 

In-hospital mortality was 40.5% (17/42) for patients with WRF compared 

with 6.8% (16/233) in those without WRF (odds ratio 9.22 ; 95% 

confidence interval 4.15 – 20.5). 

The mortality rate was 27.3% (6/22) in the eGFR ≥ 60 ml/min/1.73m
2
 

with WRF group (OR 6.86, 95% CI 2.2- 21.3) and 40% (8/20) in the 

eGFR < 60 ml/min/1.73m
2
 with WRF group (OR 12.2, 95% CI 4.06 – 

36.5). 

 

Conclusion : WRF development was common and associated with 

mortality in STEMI patients with either preserved or impaired eGFR 

levels. 
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 (Myocardial infarctionاحتشاء العضلة القلبية ) تعريف -1

 

 التعريف العالمي الثالث لاحتشاء العضلة القلبية -1-1

ف احتشاء العضلة القلبية من الناحية الباثولوجية بأنهّ موتٌ غيرُ عكوسٍ لخلايا العضلة  (MI) يعُرَّ

متلازمةٌ يمُكن تمييزها من هو  MI(. من الناحية السريرية، إنّ ischemiaالقلبية بسبب الإقفار )

خلال مجموعةٍ من الأعراض، في معظم الحالات يكونُ ألم الصدر هو السمة المميزة لهذه 

 الأعراض، مدعوماً بالتغيرات المخبرية الكيميائية الحيوية، التغيرات في تخطيط القلب الكهربائي

(ECG) لعضلة القلبية. ، أو الموجودات بطرق التصوير القادرة على كشف أذية ونخر ا 

، الذي نفذته لجنةُ عملٍ مشتركةٍ من الجمعية الأوروبية  MI وفقاً للتعريف العالمي الثالث لـ

 ، مؤسسة القلب الأمريكية (ACC)، الكلية الأمريكية لأمراض القلب (ESC)لأمراض القلب

(AHA) اتحاد القلب العالمي ،(WHF) يتم تشخيص ، MI يارين عند استيفاءُ أيٍّ من المع

 : [1]التاليين 

الكشفُ عن زيادةٍ أو نقصانٍ في قيم الواسمات الحيوية القلبية )يفضل استخدام التروبونين  -1

من الحد  99( مع قيمةٍ واحدةٍ على الأقل أعلى من الشريحة المئوية الـ  [cTn] القلبي

 :ومع واحدٍ على الأقل من الموجودات التالية (URL) الأعلى المرجعي

 

  نقص ترويةأعراض 

 وصلةتغييرات هامّة جديدة أو مفترض أنهّا جديدة لل (ST )–  الموجةT          

       (ST-T) ( أو حصار فرع غصن أيسرLBBB  جديد ) 

 تطوّر موجات Q  مرضية علىECG 

  دليل تصويري على فقدانٍ جديدٍ لعيوشية العضلة القلبية أو خللٍ جديدٍ ناحيٍّ في 

 حركية الجدار       

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

 

الموت القلبي مع أعراضٍ تقترحُ نقص تروية العضلة القلبية وتغيراتٍ إقفاريةٍ جديدةٍ  -2

، ولكن حدثت الوفاة قبل ECG( جديد على BBBمفترضةٍ أو حصار فرع غصن )

لبية، أو قبل ارتفاع قيم هذه الواسمات الحصول على مستويات الواسمات الحيوية الق

 .الحيوية القلبية
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  أنماط احتشاء العضلة القلبية  -1-2

 

إلى  بتصنيف احتشاء العضلة القلبية ESC /ACC /AHA /WHF قامت لجنة العمل المشتركة

 : [2]أنواعٍ وفقاً للسبب المستبطن 5

 Type 1 (MI العفوي)( يعُزى إلى تمزّق :rupture( تقرّح ،)ulceration ،)

لويحة تصلب  (dissection(، أو تسلخّ )erosion(، تآكل )fissuringتشقق )

عصيدي مع خثرةٍ داخل لمعة واحدٍ أو أكثر من الشرايين الإكليلية، مما يؤدّي إلى 

انخفاض الجريان الدموي القلبي أو صمةٍ بعيدةٍ للصفيحات الدموية وبالتالي يؤدّي إلى 

ية. قد يعاني المريض أو لا يعاني من داء شريان أكليلي نخرٍ في الخلية العضل

(CAD  .انسدادي ) 

 

 Type 2 (MI :)ناتجٌ عن زيادة الطلب على  الثانوي لخلل التوازن الإقفاري

الأكسجين أو نقص الدعم الدوراني )على سبيل المثال، سوء وظيفة بطانية إكليلية، 

الشريان الإكليلي، اضطرابات النظم التسرعية/  تشنج الشريان الإكليلي، انصمام

 التباطؤية، فقر الدم، القصور التنفسي، ارتفاع أو انخفاض التوتر الشرياني(.  

 

 Type 3 (MI )الموت  :الذي يسبب الوفاة عندما لا تتوفر قيم الواسمات الحيوية

يوية أو قبل القلبي المفاجئ وغير المتوقع قبل سحب عينات الدم لقياس الواسمات الح

 .أوانِ ظهورها في الدوران

 

  Type 4a (MI  )المتعلقّ بالتداخل الإكليلي عبر الجلد(PCI):  ارتفاع قيم

 99أضعاف الشريحة المئوية الـ  5إلى أكثر من  cTn) الواسمات الحيوية )يفضل

في المرضى الذين لديهم قيم قاعدية طبيعية أو ارتفاع (URL) للحد الأعلى المرجعي 

% إذا كانت القيم القاعدية مرتفعة لكنها مستقرة أو هابطة. 20القيم بمقدار أكثر من 

بالإضافة إلى ذلك، يكونُ أيٌّ مما يلي مطلوباً:                                              

لبية.                                                        ( أعراض تقترح نقص تروية العضلة الق1)

( جديد.                          BBBحصار فرع غصن ) إقفارية جديدة أو ECG( تغييرات 2)

( بتصوير الأوعية الدموية، هنالك فقد لسلوكية شريان إكليلي رئيسي أو فرع       3)

ريان أو انصمام.                                                         جانبي أو جريان بطيء مستمر أو عدم ج
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( دليل على فقدانٍ جديدٍ لعيوشية العضلة القلبية أو خللٍ جديدٍ في الحركية الجدارية 4)

 .الناحية عن طريق التصوير القلبي

 

 

 

 

 

 Type 4b (MI المتعلقّ بخثار الشبكة:)  الاحتشاء القلبي المتعلقّ بخثار الشبكة

الذي يكُتشَف بتصوير الأوعية الإكليلية أو تشريح الجثة في سياق إقفار العضلة القلبية 

بالاشتراك مع ارتفاع و/أو انخفاض الواسمات الحيوية القلبية مع قيمةٍ واحدةٍ على 

 .(URL) للحد الأعلى المرجعي  99الأقل فوق الشريحة المئوية الـ 

 

 

 Type5 (MI  ّالمتعلق )بتطعيم مجازة الشريان الإكليليCABG):)  ارتفاع قيم

للحد الأعلى  99أضعاف الشريحة المئوية الـ  10الواسمات الحيوية القلبية أكثر من 

قاعدية طبيعية. بالإضافة إلى ذلك، يطُلبُ وجودُ   cTn المرجعي في المرضى مع قيم

                                                                                        واحدٍ مما يلي:               

( جديد.                                                            BBBمرضية جديدة أو حصار فرع غصن ) Q ( موجات1)

عية الدموية.               ( انسداد طعم جديد أو شريان إكليلي أصلي موثق بتصوير الأو2)

( دليل على فقدانٍ جديدٍ لعيوشية العضلة القلبية أو خللٍ جديدٍ في الحركية الجدارية 3)

 .الناحية عن طريق التصوير القلبي

 

 

 المتلازمة الإكليلية الحادة -1-3

إلى مجموعةٍ من الحالات التي تحدث بسبب  (ACS) يشير مصطلح "المتلازمة الإكليلية الحادة"

قص تروية حاد و/أو احتشاء حاد في العضلة القلبية نتيجة انخفاضٍ مفاجئٍ في جريان الدم عبر ن

 الدوران الشرياني الإكليلي. 

                     STإلى فئتين رئيسيتين، المتلازمة الإكليلية الحادة بدون ارتفاع الوصلة  ACS تنقسم

(NSTE ACS واحتشاء العضلة القلبية المترافق مع ارتفاع ) الوصلةST (STEMI          )  

 

 ST  (NSTE ACS)المتلازمة الإكليلية الحادة بدون ارتفاع الوصلة 

احتشاء العضلة القلبية غير و  (UA)أيضاً إلى خناق الصدر غير المستقر NSTE ACS تنقسم

             . تتشابه هاتان الحالتان بشكلٍ وثيقٍ للغاية. ST (NSTEMI)الوصلة المترافق مع ارتفاع 

 من خلال عدم وجود ارتفاعٍ في مستويات الواسمات الحيوية القلبية  NSTEMI عن UA يتميز

[3]. 
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 ST (STEMI)الوصلة احتشاء العضلة القلبية المترافق مع ارتفاع 

هي وجود أعراض نقص تروية/أذية قلبية بالتزامن مع  STEMI السمة الرئيسية المميزة لـ

بالإضافة إلى ارتفاع مستويات الواسمات الحيوية  ECGعلى  STارتفاع مستمر في القطعة 

 [4].القلبية 

 

 

 الوبائيات  -2
 

  : إحصائيات الولايات المتحدة -2-1

هو السبب الرئيسي للوفاة في الولايات المتحدة الأمريكية.  (CAD) إنّ داء الشريان الإكليلي

، ما يجعله السبب في ما CADألف حالة وفاة متعلقّة بـ  700 – 500يحدث سنوياً ما يقارب 

 .عاماً  35يقدّر بثلث حالات الوفاة بين الأفراد الذين تزيدُ أعمارهم عن 

( سنوياً في الولايات المتحدة، MIمليون حالة احتشاء عضلة قلبية ) 1.5يحدث ما يقرب من 

ألف شخص. ازدادت نسبة المرضى الذين  100حالة لكل  600ويبلغ المعدّل السنوي للحدوث 

مقارنةً ST  (NSTEMI)يتمّ تشخيص إصابتهم باحتشاء العضلة القلبية بدون ارتفاع الوصلة 

الانخفاض الكبير في  . على الرغم منST (STEMI)باحتشاء العضلة القلبية مع ارتفاع الوصلة 

الحاد منذ منتصف السبعينيات، إلاّ أنّ  MI معدلات الوفيات المعدّلة حسب العمر والتي تعُزى إلى

 .  [5]في الولايات المتحدة لم ينخفض  MI العدد الإجمالي للوفيات المرتبطة بـ

ند الرجال منه لدى الحاد أعلى بثلاث مرات ع إنّ معدل الوفيات المرتبطة باحتشاء العضلة القلبية

أكثر شيوعاً لدى الأفراد من أصلٍ أفريقي مقارنة بأفراد العرق الأبيض، ويختفي هذا  MIالنساء. 

 .  [6]سنة  75الفرق بعد عمر 
 

 

 الإحصاءات الأوروبية -2-2

CAD.في الاتحاد الأوروبي، انخفضت  هو أيضاً السبب الأول للوفاة في البلدان الأوروبية

% تقريباً بين منتصف الستينيات وحتى منتصف 30بنسبة  CAD رتبطة بـمعدلات الوفيات الم

وأواخر التسعينات، ومع ذلك، في دول أوروبا الشرقية، كانت هناك زيادة في معدلات الوفيات 

الحادة في أوائل التسعينات، تلاها انخفاضٌ لاحقٌ. في روسيا الاتحادية، بقيت  MI المرتبطة بـ

 .[7]ية كما هي الوفيات القلبية الوعائ

 

 البلدان المتقدمة الأخرى والدول النامية -2-3

 CAD أن وفيات (WHO) أظهر تحليل شهادات الوفاة من قاعدة بيانات منظمة الصحة العالمية

% في 30في اليابان أقل بكثير مقارنةً بالولايات المتحدة وأوروبا، وقد انخفضت أيضاً بنحو 

،  CADهناك زيادةٌ كبيرةٌ في الوفيات المرتبطة بـ في الصين، كانت .[7]منتصف التسعينات 
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ويرجع ذلك على الأرجح إلى زيادة عوامل خطر الإصابة بالأمراض القلبية الوعائية، خاصةً 

الوفيات المصاحبة و CAD. من المتوقع أن يرتفع معدل حدوث [8]التدخين واضطراب الشحوم 

ي ذلك الهند، أمريكا اللاتينية، الشرق الأوسط، له بشكلٍ كبيرٍ في البلدان النامية الأخرى بما ف

ملايين في عام  9%، من حوالي 80أفريقيا جنوب الصحراء الكبرى ، مع زيادة تقدر بنسبة 

 .[9] 2020مليون بحلول عام  20إلى  1990

 

 (Risk factorsعوامل الخطر ) -3

 

المقام الأول عن معظم ( هو المرضُ المسؤولُ في Atherosclerosisإنّ التصلبّ العصيدي )

% من حالات احتشاء العضلة القلبية 90. ينتج حوالي  (ACS)حالات المتلازمة الإكليلية الحادة

عن خثرةٍ حادةٍ تسبب انسداداً في شريانٍ إكليلي عصيدي. يعُتبَرَ تمزّق وتآكل اللويحات العصيدية 

 المحرّضَ الرئيسي للخثار الإكليلي. 

الحاد في حدثيةٍ ديناميكيةٍ على عدّة مراحل. تبدأُ  MI ة المسؤولة عنتتطوّر اللويحة العصيدي

بتسمّك البطانة الشريانية، التي تتكوّن من عضلاتٍ ملساءَ وعائيةٍ بدون خلايا التهابية أو مع عددٍ 

            ضئيلٍ جداً منها، يمكن ملاحظة هذه الحدثية بعد الولادة بوقتٍ قصيرٍ.                               

( مع غطاءٍ ليفي والتي تحتوي على لب نخري غني atheromaلاحقاً، يحدث تشكّل العصيدة )

رقيقة ( fibroatheroma)بالدهون محاطٍ بنسيجٍ ليفي. في نهاية المطاف، تتطور عصيدة ليفية 

مفصولٍ  الغطاء، وتعُرف أيضاً باسم اللويحة الهشّة التي تتكون بشكلٍ أساسي من لبٍ نخري كبيرٍ 

عن لمعة الوعاء بواسطة غطاء ليفي رقيق ترتشح فيها خلايا التهابية معقليلٍ من خلايا العضلات 

 .  [11] [10]الملساء، مما يجعلها عرضة للتمزق 

( ruptureعلى الآلية الممرضة لتمزق ) ACS تشملُ حدثيةُ الخثار الإكليلي الحاد المؤديةِ إلى

 . (1)الشكل  ( اللويحةerosionتآكل ) اللويحة، وبشكلٍ أقل تواتراً 
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( fibroatheroma)عصيدة ليفية شكل ترسيمي يوضّح تشكّل الخثرة بعد تمزّق  (:1الشكل )

 مضيقّة بناءيج ليفي وإعادة نسرقيقة الغطاء، والشفاء اللاحق بتشكّل 

 

 

 

 

بعد تمزّق أو تآكل اللويحات، يحدث تفعيلٌ وتجمّعٌ للصفيحات الدموية، تفعيلٌ لشلّال التخثرّ، 

                                                   وتقبضٌ وعائي بطانيّ، مما يؤدّي إلى خثارٍ وانسدادٍ إكليلي. 

ي في إمراضية تشكّل اللويحة ( البطانshear stressتتدخّل ديناميكيات الجريان وجهد الجزّ )

تشير مجموعة كبيرة من الأدلة إلى أنه في العديد  .[12]الهشّة ضمن السرير الوعائي الإكليلي 

% وتتوضّع في موقعٍ قريبٍ 70من الحالات تكون الآفات المسؤولة هي تضيقاتٌ بمقدار أقل من 

زاً بشكلٍ خاصٍ بالقرب من نقاط . يكون التصلب العصيدي الإكليلي بار[13]من الشجرة الإكليلية 

إنّ الآفات المتهمة التي تكون بشكلٍ خاصٍ عرضةً للتمزق هي عصائد  .[14]تفرع الأوعية 

 تحتوي على الكثير من البالعات، لبٍّ كبيرٍ غنيٍّ بالدهون محاط بقبعةٍ ليفيةٍ رقيقةٍ. 

 

 .[15]( عوامل الخطر للتصلب العصيدي 1يوضّح الجدول )

 

 [15] عوامل الخطر للتصلب العصيدي: (1الجدول )

 عوامل الخطر غير القابلة للتعديل عوامل الخطر القابلة للتعديل

     التدخين  -

فرط كوليسترول الدم وفرط شحوم الدم  -

الثلاثية، بما في ذلك اضطرابات البروتينات 

 الدهنية الوراثية

 (dyslipidemiaاضطراب شحوم الدم ) -

 الداء السكري -

 التوتر الشريانيارتفاع  -

 البدانة )البدانة الجزعية( -

 الشدّة النفسية الاجتماعية -

نمط الحياة الخمول و/ أو عدم ممارسة  -

 الرياضة

 قلةّ استهلاك الفواكه والخضروات -

 نظافة الفم السيئة -

   Aالشخصية من النمط  -

 ارتفاع مستويات الهوموسيستين -

 وجود مرض وعائي محيطي -

     العمر -

 الجنس -

 ائلية للداء القلبي الإكليلي المبكّرالقصة الع -

 الصلع بنمط ذكوري -
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أيضاً لأسبابٍ أخرى غير التصلبّ العصيدي. تشمل الأسباب الأخرى غير  MI يمكن أن يحدث

 :التصلب العصيدي ما يلي

 الانسداد الإكليلي الثانوي لالتهاب الأوعية الدموية -

 

 ))مثل ضخامة البطين الأيسر، اعتلال العضلة القلبية الضخامي الضخامة البطينية -

 

 صمّة الشريان الإكليلي الثانوية للكوليسترول، الهواء، أو منتجات الخمج -

 

 رضّ الشريان الإكليلي -

 

 التشنج الوعائي الإكليلي البدئي )الخناق المتغاير( -

 

 (تعاطي المخدرات )مثل الكوكائين، الأمفيتامينات والإيفيدرين -

 

 التهاب الشرايين -

 

 الشذوذات الإكليلية، بما في ذلك أم الدم في الشرايين الإكليلية -

 

 العوامل التي تزيد من متطلبات الأكسجين، كالجهد الشديد، الحمى أو فرط نشاط الدرق   -

 

 العوامل التي تقلل من توصيل الأكسجين، مثل نقص الأكسجة بسبب فقر الدم الشديد -

 

 إصابة راجعة للشرايين الإكليليةتسلخّ الأبهر، مع  -

 

 [16]أخماج الجهاز التنفسي، خاصة الإنفلونزا  -

عن نقص الأكسجة الناجم عن الإنسمام بأول أكسيد  MI بالإضافة إلى ذلك، يمكن أن ينتج

 .الكربون أو الاضطرابات الرئوية الحادة
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 (Clinical presentationالتظاهر السريري ) -4

 

 القصة المرضية  -4-1

وقد توفر في بعض الأحيان  (MI) ة المرضية مهمّةٌ في تشخيص احتشاء العضلة القلبيةإن القصّ 

 .القرائن الوحيدة التي تقودُ إلى التشخيص في المراحل الأولية من تظاهر المريض

بادرية من الحاد النموذجي بألمٍ صدري وقد يكون لديهم أعراض  MI عادةً ما يتظاهر مرضى

 STEMIالتعب أوعدم الارتياح الصدري في الأيام السابقة للحدث، بدلاً من ذلك، قد يحدث 

 .دون سابقِ إنذارٍ  النموذجي فجأةً 

دقيقة. يكون  60 -30الحاد شديداً ومستمراً لمدة  MI عادة ما يكون الألم الصدري النموذجي في

لى العنق، الكتف والفك، وصولاً إلى الذراع من الأحيان إ ع في كثيرٍ الألم خلف القص، ويتشعّ 

اليسرى. يوصف ألم الصدر عادةً بأنه إحساس بالضغط خلف القص ويوصفُ أيضاً بأنهُ عاصرٌ، 

حارقٌ، أو حتى قاطعٌ. في بعض المرضى، تكون الأعراض شرسوفيةً، مع شعورٍ بعسر الهضم 

 .أو الامتلاء والغازات

ألم الصدر، أويملكونَ عتبةَ ألمٍ مرتفعةً غير اعتيادية، أو  في بعض الحالات، لا يلاحظُ المرضى

يعانون من اضطراب يعيق إدراك الألم )كما في الداء السكري(. بالإضافة إلى ذلك، قد يكون لدى 

بعض المرضى تغيرٌّ في الحالة العقلية ناتجٌ عن الأدوية أو ضعف التروية الدماغية. قد لا يتذكر 

رٍ مسبقٍ في الحالة العقلية أو خرفٍ أيّ أعراضٍ حديثةٍ وقد لا يكون المرضى المسنون مع تغي

 .لديهم أيةّ شكاياتٍ على الإطلاق

في أغلب الأحيان في ساعات الصباح الباكر. تشمل الآليات التي قد تفسر هذا  MI يحدث

 الاختلاف اليوماوي:

الدم، معدل ضربات  الزيادة الصباحية في المقوية الوديةّ التي تسبب ارتفاعاً في ضغط  -

 القلب، مقويةّ الأوعية الإكليلية وقلوصية العضلة القلبية. 

 الزيادة الصباحية في لزوجة الدم، الأهبة للخثار، وقابلية الصفيحات للتجمّع.  -

الارتفاع في المستويات الصباحية من كورتيزول الدم والكاتيكولأمينات المصلية ممّا  -

 . [18] [17]تح عن ذلك زيادة المتطلبات القلبية يؤدي إلى فرط فعالية ودية، وين
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 :تشمل الأعراض الأخرى لاحتشاء العضلة القلبية ما يلي

 القلق، يوصف عادة بأنه شعور بالموت الوشيك -

ألمٌ أو انزعاجٌ في مناطق الجسم، بما في ذلك الذراعين، الكتف الأيسر، الظهر، الرقبة،  -

 الفك أو المعدة

 إغماءالدوار، مع أو بدون  -

 السعال -

 الغثيان، مع أو بدون إقياء -

 

 ق الغزيرالتعرّ  -

 ضيق النفس -

 الوزيز -

 ل ضربات القلب السريع أو غير المنتظممعدّ  -

 حس نفخة، عسر الهضم أو شعور بالاختناق -

 

 الفحص السريري  -2 -4 

، فقد يشعر مريضٌ  (MI)يمكن أن تتباين موجودات الفحص السريري لاحتشاء العضلة القلبية

بالراحة في السرير، مع موجودات فحص طبيعية، بينما قد يعاني مريضٌ آخر من ألمٍ شديدٍ، مع 

 .عسرةٍ تنفسيةٍ شديدةٍ وحاجةٍ إلى دعم التهوية

 .عادة ما يستلقي المرضى مع أعراضٍ مستمرةٍ بهدوءٍ في السرير ويبدون شاحبين ومتعرقين

 العلامات الحيوية -4-2-1

 

لباً ما يزداد معدل ضربات قلب المريض )تسرع قلب ثانوي للإفراز غا معدل ضربات القلب:

الودي(. قد يكون النبض غير منتظمٍ بسبب الانتباذ البطيني، النظم البطيني الذاتي المتسارع، 

 .التسرع البطيني، الرجفان أو الرفرفة الأذينية، أو غيرها من اضطرابات النظم فوق البطينية

قد يشاهد معدل ضربات القلب المنخفض في بعض الحالات. قد تعُزى تباطؤات القلب إلى 

أو حصار  (AV) اضطراب وظيفة العقدة الجيبية. قد يتوجد أيضاً حصارالعقدة الأذينية البطينية

يمكن أن يقترح النبض غير المتكافئ في الطرفين تسلخاً أبهرياً، والذي يتظاهر عادة  .تحت العقدة

أو أكبر  يملم زئبق 15م صدري يتشعع إلى الظهر، مصحوباً بفرق في الضغط الشرياني قدره بأل

 .بين الذراعين ونفخة قصور أبهري

 

بشكل عامٍ، يرتفع ضغط الدم لدى المريض في البداية )ارتفاع توتر شرياني بسبب  ضغط الدم:

لية للألم، القلق وسوء الوظيفة التقبض الوعائي الشرياني المحيطي الناتج عن الاستجابة الأدرينا

 .الحاد MI البطينية(. ومع ذلك، فإنه من الممكن أن يكون ارتفاع ضغط الدم هو المحرّض لـ

في البطين الأيمن أو سوء  MIيمكن أيضاً ملاحظة انخفاض ضغط الدم. عادة ما يقترح ذلك إمّا 

 قلوصية قلبية معمّم. وظيفة بطين أيسر شديد بسبب منطقةِ احتشاءٍ كبيرةٍ أو اضطراب 
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 .قد يزداد معدّل التنفس استجابةً للاحتقان الرئوي أو القلق: معدل التنفس

 

ساعة، مع منحنى درجة الحرارة  48-24عادةً ما تظهر الحمّى في غضون  :درجة الحرارة

 .[19]في الدم  (CK) بشكل عامٍ موازٍ للدورة الزمنية لارتفاعات مستويات الكرياتين

 

 

                                                                                                              أوردة العنق -4-2-2

سفلي حاد مع إصابة البطين الأيمن، عادةً ما يوصف توسع أوردة العنق  MI في المرضى مع

يمن أيضاً إلى ارتفاع توتر وريدي لقصور البطين الأيمن. يقودُ ضعف وظيفة البطين الأ كعلامةٍ 

 .جهازي، وذمة، وضخامة كبد
 

 القلب -4-2-3

 مجسوس، وصوت S4 بالجس، يمكن ملاحظة إنزياح جانبي للنبض القمي، خلل حركة، خبب

S1  ناعم. تشير هذه العلامات إلى اضطراب قلوصية البطين الأيسر المصاب. 

فرع غصن أيسر أو تطاول فترة ما قبل القذف وجود حصار  S2 قد يعكس الانقسام المتناقض لـ

 .مع إغلاق متأخر للصمّام الأبهري، على الرغم من انخفاض حجم الضربة

تشير نفخة قصور الصمام التاجي الجديدة )عادة ما تكون شاملة للانقباض بالقرب من القمة( إلى 

كون مسموعةً حتى عندما تمزّق أو سوء وظيفة العضلات الحليمية أو توسع الحلقة التاجية، وقد ت

 .النتاج القلبي بشكلٍ كبيرٍ ينخفض 

تشير النفخة الانقباضية التي تنتشر إلى حافة منتصف القص وليس إلى الظهر، وربما مع هريرٍ 

. قد يحدث هذا التمزق كاختلاطٍ في بعض المرضى مع مجسوسٍ إلى تمزق الحاجز البطيني

احتشاء كامل السماكة. مع الجريان المقاوم وفرق الضغط الكبير، تصبح نفخة عيب الحاجز 

 .البطيني أكثر خشونةً، أكثر صخباً وذات لحنٍ أعلى من ذي قبل

ن خلال التلامس قد تكون الاحتكاكات التامور مسموعةً كصوت تمزيق بين الأمرين. يتم إنتاجه م

 .المنزلق للأسطح الخشنة
 

 الصدر -4-2-4

، لارتفاع ضغط الدم الوريدي الرئويقد تكون الخراخر أو الوزيز مسموعةً تحدث هذه ثانوية 

جانب أحادي أو ثنائي ال بطين الأيسر الحاد. قد ينتج عن انصباب الجنبال MI بـوالذي يرتبط 

 اعدة الرئة. في قالتنفسية الأصوات غياب واحد أو ثنائي 
 

 البطن -4-2-5

الكبدي الوداجي  القلس الشرف. قد يكُشَف مثلثّام في الصمّ  قصوراً المرضى  طوّرُ ما ي كثيراً 

 .وجود أم دم أبهر بطني يةكتلة البطنال تقترحقد حتى بدون ضخامة كبدية. 
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 الأطراف -4-2-6

ء الشعري لاتمعودة الا، وتأخر ة، الوذمة، الشحوب، انخفاض حجم النبضالمحيطي ةقتشيرُ الزر

 البطين الأيمن.  سوء وظيفة، وإلى تضيق أوعية، انخفاض النتاج القلبي

 

 

 

 المقاربة التشخيصية  -5

 اعتبارات في المقاربة  -5-1

 :ما يلي يةتتضمّن أهداف الفحوص المخبرية والتصوير

 للتشخيص والتشخيص التفريقي. MIتحديد وجود أو عدم وجود  -

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

 الناكس. MIالكشف عن نقص التروية أو  -

 MI الكشف عن الاختلاطات الباكرة والمتأخرة لـ  -

 تقدير إنذار المريض -

أهم أداةٍ في التقييم الأولي وفرز المرضى الذين يشتبه لديهم  (ECG) يعدّ تخطيط القلب الكهربائي

  . ACSبـ 

 :ما يليMI تشمل الفحوص المخبرية المستخدمة في تشخيص 

 ACC/  AHAلـ الواسمات الحيوية/الإنزيمات القلبية : توصي المبادئ التوجيهية  -

بالتروبونين القلبي باعتباره الواسم الحيوي القلبي الوحيد الذي يجب قياسه عند  ESCو

                                           لفائقة ودقته.بسبب حساسيته ا  MIالمشتبه لديهم بـ التظاهر في المرضى

 (CBC) تعداد كامل لخلايا الدم  -

 تحاليل استقلابية -

 ملف الشحوم -

 

 (ECG)( Electrocardiographyتخطيط القلب الكهربائي ) -5-2

 

إن الحصول . ACSأهم أداةٍ في التقييم الأولي وفرز المرضى الذين يشتبه لديهم بـ  ECG يعدّ 

في موقع الاتصال الطبي الأول مع  من قبل موظفي الخدمات الطبية الطارئة ECGعلى 

%  80لا يؤكد التشخيص في أكثر من  STEMI المريض الذي يعاني من أعراض تتوافق مع

من الحالات فحسب، بل إنهّ يساعد أيضاً في اكتشاف اضطرابات النظم المهدّدة للحياة ويسمح 

.                                                                      [4]بالعلاج المبكر لإزالة الرجفان،عندما يستطب 
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على أهمية ESC ، وACC ،AHAالطبية المتخصصة بما في ذلك  أكّدت الجمعيات والمنظمات

دقائق من التظاهر( في  10)≥مسرى في الوقت المناسب  12الحصول على تخطيط قلب مع 

  .[20]( 2، مع تفسيرهِ من قبل طبيب خبيرٍ )الشكل STEMI و ACS توصياتهم لتدبير

 

 

 

 

 على الاتجاهات السفلية STEMI يظهر ECG( :2الشكل )

 

 .الترقي وتقييم التغييرات مع أو بدون ألم لتقدير عند التظاهر متسلسلٍ  بشكلٍ   ECGيجب إجراء

يزيد  مريضٍ  أيّ  عند  ECG، يجب إجراءالحاد قد تكون خفية MI في عراضالألأن  نظراً 

، بما في ذلك عدم الارتياح الصدري البطنيمن أشكال  شكلٍ  ويعاني من أيّ  اً عام 45عمره عن 

عند  ECGالتفكير بإجراء ، يجب في المرضى الأصغر سناً  .غثيانالأو  الحديثشرسوفي اللم الأ

                             .المبكر ود عوامل خطر لمرض الشريان الإكليليأو عند وج موحيةٍ  وجود أعراضٍ 

 

 [21]  الواسمات الحيوية القلبية -5-3

 

، MIحيوية قلبية مختلفة لتقييم المرضى الذين يشتبه لديهم بـ  في الماضي، تم استخدام واسمات

ACS، وSTEMI . تم استخدام التروبونين النوعي للقلب I وTكرياتين كيناز ،(CK)  النظير ،

 .، والميوغلوبين كدلائل على نخر العضلة القلبية (CK-MB)للكرياتين كيناز MBالإنزيمي 

القلبي هو بروتين قلوص لا يوجد عادةً في المصل، يتم تحريره فقط عندما يحدث نخر  التروبونين

في العضلة القلبية. هنالك ثلاث وحدات فرعية للتروبونين، اثنتان منها تشتق من العضلة القلبية 

  .(Tوتروبونين  I)تروبونين 
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بدرجةٍ الحاد  MIالقلبي في مرضى  يمكن الآن للمقايسات عالية الحساسة الكشف عن التروبونين

عاليةٍ من اليقين. قاد ذلك إلى تغيير في إرشادات الممارسة السريرية للتوصية بالاعتماد فقط على 

الحساسة أو عالية الحساسية لأغراض التشخيص   Tأو التروبونين  I نتائج فحوصات التروبونين

  . حاد MIوالإنذار في المرضى الذين يراجعون بأعراضٍ توحي بـ 

ساعة من بداية الألم الصدري، وتصل إلى الذروة  12-3تزداد المستويات المصلية في غضون 

 .(3يوم )الشكل  14-5ساعة، وتعود إلى الخط القاعدي خلال  48-24عند 

 

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

الحصول على عندئذٍ ، فيجب لية سلبيةً . إذا كانت المستويات الأوّ من التظاهرعات سا 6إلى  3بعد 

 .ساعات 6 بعد أكثر منقياسات إضافية 

 

 

 تحرّر وذروة الواسمات الحيوية القلبية المختلفة بعد بدء الاحتشاء القبي( : 3الشكل )

 

 B (BNP)الببتيد المدرّ للصوديوم نمط 

 

د للتمدّ  استجابةً  يةالقلب تبطيناالفرزه تحمض أميني  32يتألف من ببتيد عديد هو عبارة عن 

 .يةعضلة القلبالالمفرط لخلايا 

تصنيف الخطر في  مفيدٌ  ه، ولكن الحاد يةعضلة القلباللتشخيص احتشاء  BNP بقياس وصىلا ي

  . [22] احتقانيالحاد الذين قد يعانون من قصور قلب  MIمرضى تحديد الإنذار لدى و
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 دراسات مخبرية أخرى -5-4

 

لاستبعاد فقر الدم كسببٍ  MIفي حالة الاشتباه بـ  CBCيجب إجراء : (CBCتعداد الدم الكامل )

ة للخثرة. من الشائع مشاهدة كثرة كريات لانخفاض إمدادات الأكسجين وقبل إعطاء الأدوية الحالّ 

 .بشكل دائم موجودةً بيضاء في سياق احتشاء العضلة القلبية الحاد، ولكنها ليست 

، علاوة على ذلك، قد  IIb/IIIaيعتبر تعداد الصفيحات ضرورياً إذا ما تقرر استخدام العامل 

، مما يدل على حالة  MIبشكل معتدل في سياق اً للمريض مرتفع الدم البيضاء كرياتيكون عدد 

لهيبارين بسبب التهابية حادة. قد يصبح تعداد الصفيحات منخفضاً بشكل خطير بعد استخدام ا

في البداية،  اً لكريات البيض طبيعيقد يكون عدد ا (HIT). نقص الصفيحات المحدث بالهيبارين

، مع سيطرة الكريات أيام 4-2ولكنه يزداد بشكل عام في غضون ساعتين ويبلغ ذروته في 

دة وانحراف الصيغة إلى اليسار. تستمر الارتفاعات بشكل عام لم ىأشكال النوالبيض متعددة 

 .أسبوع إلى أسبوعين

 

، يجب مراقبة مستويات البوتاسيوم والمغنزيوم. هناك حاجة  MIفي سياق التحاليل الكيميائية:

مستوى الكرياتينين، قبل القثطرة القلبية وقبل بدء العلاج بمثبطات الإنزيم القالب معرفة أيضاً إلى 

من المهم قياس مستويات غلوكوز الدم، حيث يتم تشخيص العديد من (ACE). للأنجيوتنسين

 المرضى لأول مرة بالداء السكري عند تظاهرهم باحتشاء قلبي حاد. 

فوق  (ESR) على الرغم من عدم قياسه بشكل روتيني، ترتفع سرعة تثفل كريات الدم الحمراء

 .أيام وقد تبقى مرتفعةً لأسابيع 3القيم المرجعية في غضون 

فوق المجال المرجعي في غضون  ( في الدمLDHيرتفع مستوى نازعة هيدروجين اللاكتات )

-8أيام، ويعود إلى الخط القاعدي في غضون  6-3، ويبلغ ذروته في غضون  MIساعة من 24

 .يوم 12

إذا اقترحت أية موجوداتٍ سريريةٍ وجود   متكررٍ  يجب فحص أكسجة الدم وتصحيحها بشكلٍ 

ينجم نقص الأكسجة عن الاحتقان الرئوي، الانخماص الرئوي أواضطرابات  نقص أكسجة. قد

أو التخدير والتسكين المفرطين. قد يكون قياس الأكسجة  MI التهوية الثانوية لاختلاطات

لبزل لتقييم غازات الدم الإصبعي كافياً في حالة عدم حبس ثاني أكسيد الكربون ويجنب ا

لى نزيفٍ في المرضى الذين يتم علاجهم بحالات الخثرة. ومع . قد يؤدي هذا البزل إةالشرياني
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 .ذلك، فإن إشباع الأكسجين الطبيعي لا يستبعد القصور التنفسي الوشيك

 

: قد يكون ملف الشحوم مفيدًا إذا تم الحصول عليه عند التظاهر، لأن المستويات ملف الشحوم

ك، بغض النظر عن نتائج ملف ساعة من المرض الحاد. ومع ذل 24-12يمكن أن تتغير بعد 

 .ACSالشحوم، يوصى بالبدء بالستاتين عالي الكثافة في جميع مرضى 

 

 

 التصوير القلبي -5-5

 

واسعٌ، ولكن تستخدم الإجراءات في المقام الأول لتأكيد أو الحاد  MIإنّ دور التصوير في متابعة 

(.علاوة على ذلك، قد يساعد التصوير في تحديد تشريح CADاستبعاد الداء الشرياني الإكليلي )

 ودرجة اضطرابات تروية العضلة القلبية. 

التسلسلي  ECGوالذين ليس لديهم تغييرات في   ACSفي الأفراد الأقل خطورة المشتبه لديهم بـ

د أو نتائج واسمات حيوية قلبية تسلسلية إيجابية، قد تساعد بعض أشكال اختبار الجهد في تأكي

 . [20] [3]التشخيص وتوجيه العلاج 

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

أو استبعاده بشكلٍ  CAD تصوير الأوعية الإكليلية العاجل، يمكن استخدام هذا الإجراء لتشخيص

والأمراض المرافقة، يمكن تقديم توصيات العلاج نهائيّ. بناءً على النتائج التصويرية الوعائية 

أو جراحة طعم  (PCI) اللاحقة، والتي قد تشمل العلاج الدوائي، التداخل الإكليلي عبر الجلد

  (CABG). مجازة الشريان الإكليلي

بديلاً عن   (MDCT)يمكن اعتبار تصوير الأوعية الإكليلية بالطبقي المحوري متعدد المقاطع

 لـعندما يكون هناك احتمال منخفض إلى متوسط  ACS ائي الغازي لاستبعادالتصوير الوع

CADوعندما تكون نتائج التروبونين القلبي و/أو ، ECG  يمكن استخدام [23]غير حاسمة .

 . [24]طريقة التصوير هذه في قسم الطوارئ لفرز المرضى الذين يعانون من ألم صدري 

إصدار ببالتصوير المقطعي  (MPI) تروية العضلة القلبيةالفائدة التشخيصية من تصوير إنّ 

في قسم  (PET) أو التصوير المقطعي بالإصدار البوزيتروني (SPECT) الفوتون المفرد

الطوارئ للمرضى ذوي الخطر المنخفض قليلةٌ للكشف عن الإقفار. لذلك، لا يتم بشكلٍ روتينيّ 

نتائج تروبونين تسلسلي سلبية في المرضى مع  MI لتشخيص PET أو  SPECT إجراء 

 .[25]غير مشخص  ECGو

يوصى بشدةٍ بالتصوير الصدوي القلبي، وهو مطلوبٌ لتقييم الوظيفة البطينية وشذوذات حركة 

الجدار. كما أنه يستخدم لتحديد انصباب التامور، القصور التاجي الإقفاري، والسطام التاموري 

 .الحاد MI الذي قد يحدث كاختلاطٍ في
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  STEMIتدبير  -6

 

 على مكونين رئيسيين: التعرّف السريع وإعادة التروية في الوقت المناسب.STEMIيعتمد تدبير 

يترافق الحدّ من التأخير  لذلك، يجب وضع وتنفيذ خططٍ لمنع التأخير في تدبير هؤلاء المرضى.

   .[26]على المدى الطويل  بتحسين النتائج الإجمالية وكذلك انخفاض معدل الوفيات والمراضة

 

 ( :Reperfusionإعادة التروية ) -6-1

 المبكّرأو إعادة التروية الدوائية في أقرب وقتٍ  (PCIالإكليلي عبر الجلد )خل ايجب إجراء التد

ساعة من ظهور الأعراض والذين لديهم ارتفاع  12في غضون  STEMIممكنٍ لمرضى 

( حديث. بالإضافة إلى ذلك، من LBBB)أو حصار فرع غصن أيسر  STمستمر في القطعة 

 12المعقول التفكير في استراتيجية إعادة التروية الباكرة للمرضى الذين يراجعون بعد أكثر من 

 واعتبارعلى نقص تروية مستمر،  ECGساعة، شريطة أن يكون هناك دليل سريري و/أو على 

PCI  هي الطريقة المفضلة في هذه الفئة من المرضى. 

إسعافية، ينبغي إجراء تصوير  PCI للمرضى الذين يراجعون مستشفى قادر على إجراءبالنسبة 

دقيقة. بالنسبة للمرضى الذين يراجعون  90في غضون  PCI الأوعية الإكليلية الإسعافي و

 مجهزّ بـ إسعافية، إذا لم يكن بالإمكان نقلهم إلى مستشفى  PCI مستشفى غير قادر على إجراء

PCI   دقيقة، فمن المهم جدًا إجراء تقييم سريع للتوصل إلى قرار بشأن إعطاء  120في غضون

 حالّات الخثرة.
 

  

 (PCI)الجلد  برالتداخل ع -6-1-1

، بدون  STEMI سياقفي طارئ عن طريق الجلد  إكليليخل اعلى أنه تد PCI يتم تعريف

،  STEMIمرضى لة فياستراتيجية إعادة التروية المفضّ  بحالّات الفيبرين. إنهمعالجة سابقة 

ة على وجه السرعة ضمن إرشادات الممارسة السريرية وفي المراكز الكبيرتجُرى شريطة أن 

 .مهرةٍ ب التداخلية ذات الخبرة وموظفي دعمٍ فرق أمراض القلالمجهزّة ب
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 ، الوفاة،الحادّة التروية ويترافق مع معدّلٍ أقل للاختلاطات نتائج فائقة لإعادة PCI يحقق

 .[27]حالّات الخثرة عند مقارنته بالعلاج ب STEMI لـ والاختلاطات طويلة الأمد

تقلُّ مدتها عن  أعراضٍ  معالمرضى  لدى PCI بإجراء توصي المبادئ التوجيهية الحالية بشدةٍ  

النظر  ، بغضّ قلب حاد قصور يطوّرونصدمة قلبية أو الذين ب يتظاهرونالذين ساعة، أو  12

للمرضى الذين  PCI التفكير بـب اً راض. توصي المبادئ التوجيهية أيضظهور الأعوقت من العن 

تخطيط ب، بشرط وجود دليل سريري أو بدء الأعراضساعة بعد  24و  12ما بين  يتظاهرون

 .قلبيةعلى نقص تروية ائي كهربالقلب ال

 

لوصول إلى بعد ا الإكليليةلأوعية التروية هذه على إجراء تصوير لتنطوي طريقة إعادة 

الدوران أو الفخذي. بعد تحديد تشريح  الكعبري، والذي يمكن تحقيقه عبر الشريان الشرايين

 الشبكات الإكليلية لتحقيق عودة التروية. ، يتم وضع المصابوتحديد الوعاء  الإكليلي

اجتماعية قد لية أو ، إذا كانت هناك حواجز ماومع ذلك .أو المعدنيةالشبكات الدوائية يتم استخدام 

، فلا يوصى متوقع غازي، أو إجراء جراحي تحد من مطاوعة المريض، زيادة خطر النزف

 اً مضاد اً مزدوج اً الشبكات الإكليلية علاجيتطلب وضع [4]. الشبكات الدوائية  باستخدام

 .المستخدمة الشبكةة العلاج على نوع . تعتمد مدّ طويلةٍ للصفيحات لفترة زمنية 

  

 (Fibrinolysis)حلّ الفيبرين  -6-1-2

 استراتيجية إعادة تروية مهمة، خاصة في الأماكن التي لا يمكن فيها تقديم وإنّ حلّ الخثرة ه

PCI  لمرضى STEMI  ضمن الحدود الزمنية الموصى بها. إنّ فائدة حلّ الخثرة في مرضى 

STEMI  ساعة بعد ظهور  12)في غضون  اً عند إعطائها مبكر راسخة، وتشاهد الفائدة الكبرى

، بما في ذلك المرضى الذين تزيد أعلى الأعراض( وفي المرضى مع مخاطر قلبية وعائية

 .[28]عاماً  75أعمارهم عن 

ساعة من  12لمرضى الذين يتظاهرون بعد أكثر من في ا اً الحالّ للخثرة مفيدعلاج القد لا يكون 

بدء الأعراض، على الرغم من أن المبادئ التوجيهية الحالية للممارسة توصي بالتفكير بحالّات 

أو  ECG)بناءً على  يةعضلة القلبأذية الالخثرة في المرضى العرضيين مع منطقة كبيرة من 

 غير متوفر. PCI يموديناميكي إذا كانتالتصوير القلبي الوعائي( أو عدم الاستقرار اله

إلى النزف الدماغي،  اً جع ذلك أساسيرتبط العلاج بحالّات الخثرة بزيادة السكتات الدماغية، وير

والذي أكثر ما يشاهد لدى المتقدمين في العمر، انخفاض الوزن، الجنس الأنثوي، أمراض 

 [29] . الأوعية الدموية السابقة، وارتفاع ضغط الدم عند القبول

 

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

 مستطباً في  CABG ، يبقى. ومع ذلك STEMI لـ اً في التدبير الحادمحدود اً دور CABG يملك

 ميكانيكية لـ ة، إصلاح جراحي لاختلاطاتروط، تشريح عالي الخ PCI ، فشلالقلبيةلصدمة ا
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STEMI  الناجم عن حاد التاجي ال قصور، الحر)مثل، تمزق الحاجز البطيني، تمزق الجدار 

 (. العضلات الحليمية سوء وظيفة أو تمزّق

 

 

 

 

 :(Anticoagulationالتمييع ) -6-2

بغض النظر عن الإستراتيجية  لعودة التروية ة هامّةمساعد يةعلاجعوامل هي إنّ المميعات 

، تعتمد المختلفةالمميعات العديد من (. تتوفر حالّات الخثرةأو  PCI ، سواء كانتأيالمختارة )

 .التروية، مع مراعاة طريقة إعادة فائدة كل مميعّ على السياق السريري

 

والهيبارين منخفض   bivalirudin، (UFH) ، فإن الهيبارين غير المجزأ PCI بالنسبة لـ

                                     . [4] هي الخيارات المتاحةمثل إينوكسابارين ) (LMWH) الوزن الجزيئي

  .[30]خثار القثطرة بسبب زيادة خطر  السياقفي هذا   Fondaparinux لا يستخدم

 

المميعات حتى يتم إعادة التوعية. إذا لم ، يجب إعطاء حالّات الخثرةفي المرضى الذين يتلقون 

مدة الإقامة على الأقل أو طول ساعة  48المميعات لمدة ، يجب إعطاء التروية ممكنةً كن إعادة ت

 LMWH ، مع تفضيل LMWH أو UFH يمكن استخدام  .[31] أيام 8في المستشفى حتى 

 . [32] إينوكسابارين

عامًا  75بارين في المرضى الذين تزيد أعمارهم عن اإينوكسي الحذر مع إعطاء توخّ ينبغي 

أعلى  خطرٍ مع إينوكسابارين بسبب ترافق استخدام ، المرضى مع سوء وظيفة كلويةوكذلك 

سوابق أو لديهم اللذين يطورون للمرضى  Bivalirudin . يمكن استخدامللنزف داخل القحف

 .[33]  (HIT) الهيبارينب محدثصفيحات نقص 

 

 

 ( :Antiplatelet agentsمضادات الصفيحات ) -6-3

 325إلى  150.5جرعة تحميل تجريبية من الأسبرين ) STEMI يجب أن يتلقى جميع مرضى 

إعادة التروية.                  مغ( في أقرب وقت ممكن وقبل إعادة التروية، بغض النظر عن طريقة

 . STEMI مغ( يومياً لجميع المرضى بعد 81-75يجب وصف جرعة صيانة مدى الحياة )

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

(، يتمّ إعطاء جرعة تحميل من هذه العوامل قبل أو برازوغريل ،)مثل كلوبيدوغريل، تيكاغريلور
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 في وقت إعادة التروية ويتم إعطاء جرعة صيانة طويلة الأمد بعد ذلك، اعتمادًا على طريقة إعادة

 التروية.  

 

مغ من كلوبيدوغريل، أو  600، يجب إعطاء جرعة تحميل  PCIبالنسبة للمرضى الخاضعين لـ

. يجب أن تستمر جرعة الصيانة  PCIمغ من تيكاغريلور في أقرب وقت ممكن أو في وقت 180

 لمدة عام واحد على الأقل للمرضى في حال وضع شبكاتP2Y12  من مثبطات مستقبلات 

 ائية.معدنية أو دو

 

مع مرتين يومياً( ، أو  90، تيكاجريلور )مغ( 75) ليركلوبيدوغ يوصى بجرعة يومية من 

قبل عام  P2Y12 . من المعقول التوقف عن استخدام مثبطات مستقبلاتمغ( 10برازوغريل )

 .فذا كان هناك دليل على زيادة النزإمع شبكة معدنية واحد للمرضى 

 

مع دماغية مع سوابق سكتة في المرضى  يةعضلة القلبالبعد احتشاء  تيكاجريلور إدخاليترافق 

 . [34]نكس السكتة الدماغية، دون زيادة في النزف داخل القحف أقل من  لاتٍ معدّ 

 

نشبة دماغية عابرة دماغية أو سوابق سكتة للمرضى الذين لديهم  برازوغريل باستخدام يوصىلا 

[35].  

 

 300بالنسبة للمرضى الذين يتلقون حالّات الخثرة، يجب إعطاء جرعة تحميل من كلوبيدوغريل 

يومًا على الأقل. لم يتم  14مغ، ويفضل لمدة عام واحد أو  75مغ تليها جرعة صيانة يومية 

الأخرى في المرضى الذين يتلقون حالّات الخثرة  P2Y12 دراسة استخدام مثبطات مستقبلات

[4]. 

هي مضادات  STEMI العوامل الأخرى المضادة للصفيحات التي يمكن استخدامها في تدبير

التفكير بالاستخدام المساعد لأدوية            يمكن  . IIb / IIIaالوريديةالغليكوبروتين مستقبلات 

IIb / IIIa  في وقت PCI  ٍأو تحميل غير كافي  ةخثرة كبيرفي حل وجود  فرديٍّ  على أساس

 . P2Y12 مستقبلاتمضادات ل

بالاستخدام الروتيني  ميعّ أوّلي، لا يوصىكم bivalirudin بالنسبة للمرضى الذين يتلقون

  .[4] ولكن يمكن اعتباره في حالات مختارة IIb / IIIa لمثبطات
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  STEMIإنذار  -7

 

% من الوفيات. يحدث حوالي نصف الوفيات 30يترافق احتشاء العضلة القلبية الحاد مع معدّل 

.                         MI% من الناجين خلال السنة الأولى بعد 10 -5قبل الوصول إلى المستشفى. يموت 

 .حدثالالمستشفى في غضون سنة واحدة من  في  MIمرضى يعُاد قبول ما يقرب من نصف 

تم الإبلاغ عن معدّلات وفيات داخل المستشفى تتراوح ما بين                ، STEMIبالنسبة لمرضى 

     .[37] [36]%  14 - 11.1يوما ما بين  30% ومعدّلات وفيات خلال  9.7 - 7

على مساحة الاحتشاء، وظيفة البطين  ويعتمد إلى حد كبيرٍ  كبيرةٍ  ، يتباين الإنذار بدرجةٍ عامٍ  بشكلٍ 

 .الأيسر المتبقية، وما إذا كان المريض خضع لإعادة التروية

 

 :[38] العوامل التاليةالأفضل مع يترافق الإنذار 
 

 90في غضون  PCIدقيقة أو  30إعادة تروية مبكرة ناجحة )حلّ خثرة في غضون  -

 .)دقيقة

 وظيفة بطين أيسر جيدة -

 ج قصير الأمد وطويل الأمد بحاصرات بيتا، الأسبرين ومثبطات الإنزيم القالب علا -

 (ACE)  للأنجيوتنسين

 

 :[38] العوامل التاليةمع يترافق الإنذار الأسوأ 

 سن متقدمال -

 السكرىالداء  -

   لدماغية أو أمراض الأوعية المحيطية(اابقة )مثل أمراض الأوعية سأمراض وعائية  -

 متأخرة أو غير ناجحةإعادة تروية   -

 )وظيفة البطين الأيسر )أقوى مؤشر للنتائج سوء -
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 )تصنيفصريحة أو وذمة رئة ( Killip   ≥II احتقاني )تصنيفدليل على قصور قلب  -

Killip  ≥III ) 

 B (BNP )ط نملصوديوم المدرّ لارتفاع مستويات الببتيد  -

 نوعيغير  التهابيوهو واسم ،  عالي الحساسية Cارتفاع البروتين الارتكاسي  -

 aVRالاتجاه  ECGإصابة على   -

 الاكتئاب -

 

 

 

% من 90الحاد تمثل أكثر من  MIمرضى تظاهر  عند مشعرات قاعديةقد تبين أن خمس ل

ضغط الدم الانقباضي المشعرات العمر، تتضمن هذه  يوم. 30خلال للوفيات  المشعرات الإنذارية

 . MI ، والموقع التشريحي لـالقلب، معدل ضربات  Killipتصنيفالتظاهر، عند 

 

 :Killip [39]تصنيف 
 

الحاد لغرض تصنيف المخاطر،  MI على نطاق واسع لدى مرضى Killip يستخدم تصنيف

 على النحو التالي :

 

- Killip class I   الأفراد الذين ليس لديهم علامات سريرية لقصور القلب: يشمل 

 

- Killip class II  وضغط ئتين، خبب صوت ثالث، رلخراخر في ا: يشمل الأفراد مع

 .مرتفعوداجي وريدي 

 

- Killip class III ة حادة صريحةلأفراد الذين يعانون من وذمة رئا: يشمل 

 

- Killip class IV ضغط الدم  ن يعانون من صدمة قلبية أو هبوطالأفراد الذي: يشمل

شحّ ج القلبي )ات، ودليل على انخفاض النمم زئبقي( 90 < انقباضيضغط شرياني )

 (الحالة العقلية اضطراب ، أوبول، زرقة
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    STEMIية بعد ووظيفة الكلالتدهور  -8

 

 سوء الوظيفة الكلوية بعد الاحتشاء  -8-1

يترافق احتشاء العضلة القلبية الحاد مع تغيراتٍ هيموديناميكيةٍ وازديادٍ مترقٍ في تحرير 

أنجيوتنسين، فازوبريسين و  –الوعائية داخلية المنشأ مثل نورأدرينالين، جملة رينين  المقبضات

، قد يتظاهر مرضى الاحتشاء لذلك .[41]، والتي لها تأثيرٌ واضحٌ على الكليتين [40]الإندوتيلين 

الهيموديناميكي القلب الحاد عند القبول بسوء وظيفةٍ كلويةٍ، والتي قد تنتج عن عدم الاستقرار 

 أو عن مرضٍ كلويٍّ مزمنٍ مستبطنٍ. (AKI) المتعلق بأذية الكلية الحادة

 تظاهراتها الخفيفة. بسبب يةفي وظائف الكل مفاجئٌ  تدهورٌ  بأنها (AKIف أذية الكلية الحادة )عرّ تُ 

كون ي ، غالباً مابمجرد تفاقم الأعراض . بسهولةٍ  AKI تشخيصُ  مبكرة ، يتم تفويتالمرحلة الفي 

أيام الاستشفاء  زيدُ منوالتي لا ت ،AKIالمتوسط والشديدة من مراحل الدخل في المريضُ قد 

بعد احتشاء العضلة  AKIإنّ معدّل انتشار . من الوفيات اُ أيض رفعُ فحسب، بل تالمادية والتكاليف 

 . [42]%  25 – 10القلبية الحاد مرتفعٌ ويتراوح ما بين 

عوامل هرمونية  القاعدية و يةوظيفة الكلب ما تكون منظمةً  اً عوامل وغالببعدة  AKI يتم تحفيز

 عصبية وصمّاويةٍ أخرى. 

 لـ الثالث السببهي  أرضية قصور كلوي مزمن على AKI من المقبول على نطاق واسع أن

AKI [43].  تعويضيةً  وقدرةً  ةً احتياطيكلويةً  سعةً  مع وظيفةٍ كلويةٍ قاعديةٍ سيئةٍ  المرضىيملك 

التروية القلبية من نقص يعاني هؤلاء المرضى من مزيدٍ  الاحتشاء القلبي الحاد، . بعدتينمنخفض

 مزيدٍ من الضرر الكلوي. ، مما يؤدي إلى شدّةلل قويةً  استجابةً و والكلوية

 على إنذارمن الأبحاث على الدور الحاسم لفرط سكر الدم ركّزت الكثير ، في السنوات الأخيرة

AMI . جراحة بعد يفة الكلية ارتفاع سكر الدم الحاد عند القبول إلى تدهور وظيمكن أن يقود

كشف ، وزيادة معدل الوفيات. جراحة المجازات(أو  القثطرة الإكليليةالجراحة )بما في ذلك  القلب

 ،، الموت الخلوي المبرمجالالتهاب ة،التأكسدي الشدّةأن  يولوجيةزكبير من الدراسات الفعدد 

فرط  تأثيراتهي الآليات الكامنة وراء تجمّع الصفيحات ، وراخثة، حالة فرط اليالبطان ذيةالأ
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 لدى  الدم تدبير سكرالتركيز على قد يساهم ، لذلكسكر الدم على الأذية الإقفارية القلبية، 

  . [44]استعادة وظيفة الكلية والتقليل من الوفيات في الحاد MI مرضى 

طريق المحافظ أو بالإما  همتم علاج الذين MIبالنسبة لمرضى  أنه( Sun et alوجدت دراسة )

لانتشار  طر المستقلةالخعوامل هو أحد  يةمدرات البولالاستخدام فقد كان  ،التدخل الجراحي

AKI ارتفاع ضغط الدم الانبساطي عند القبول عاملاً كان المحافظ، العلاج لمرضى . بالنسبة 

نتاج القلب المنخفض كان ، يجراحخل التد واخضعالذين  MI لمرضى. بالنسبة  AKI من وقائياً 

 . AKI [45]عامل خطرٍ مستقلٍ لحدوث  CABG بعد

 

 

 استجابة الشدّة ، مدراتال، استخدام MIنقص التروية القلبية والكلوية بعد بتتعلق النتائج السابقة 

أثناء عدم الاستقرار الهيموديناميكي ، الوقت الطويل للعمل الجراحيعن الجراحة،  ةالناجم

القلب، قصور ،الأذية الإقفارية بعودة التروية،الخمج ،بعد الجراحةتحديد كمية السوائل ، الجراحة

حاصرات أو،حاصرات الإنزيم القالب للأنجيوتنسين، مدراتال) دويةالأالمتعلقة ب لأذياتوا

، من الضروري لذلك  .[46] ل أخرىوعوام الأعضاء المتعددقصور  ،مستقبلات الأنجيوتنسين(

، بالإضافة إلى ذلكلتقليل تقلب التروية الكلوية.  بدقةٍ من الناحية الهيموديناميكية مراقبة المريض 

الفعال، يجب استخدام هذه عدم كفاية حجم الدم الدوراني لخطورة عالية مع المرضى بالنسبة 

تغيرات بالإضافة إلى مزيدٍ من المراقبة الحثيثة ل جراحةمبكرة بعد الالمرحلة البحذر في  الأدوية

 .يةالكل ةفيوظ

أنّ مرضى قصور القلب المزمن لديهم معدّل قصور كلوي  (Hillege et aوجدت دراسة )

التغيرات الهيموديناميكية % مع زيادةٍ في الوفيات، ويعتقد أنّ ذلك قد يعزى إلى 25حوالي 

بية، التراجع في التروية الكلوية، الاستخدام المطوّل المضطربة الناجمة عن سوء الوظيفة القل

 . [47] للأدوية ذات السمية الكلوية بالإضافة إلى التغيرات في التنظيم الصماوي لسوائل الجسم

 

 معايير تعريف سوء الوظيفة الكلوية -8-2

الأكثر الأنظمة .  AKI لتشخيص جديدةٍ  تصنيفٍ  ثلاثة أنظمةِ تطويرُ ، تم في الآونة الأخيرة

الداء ، الفقد ،ذية، القصورالأ ،طرالخ) (RIFLE) هي نظام  AKI لدراسة متلازمة اً استخدام

.                        [49]( )شبكة الأذية الكلوية الحادة( AKIN)ومعايير  ،[48] الكلوي بالمراحل النهائية

 ، إلا أنّ على نطاق واسع وقبولاً النظامين قد أثبتا فائدةً  ينهذوعلى الرغم من أنّ لسوء الحظ ، 

 (KDIGO)التصنيف الثالث من قبل تمّ تطوير نظام ، 2012، في عام لذلك .ا بعض القيودمله

(Kidney Disease: Improving Global Outcomes) [50 .] 

 

زيادة في على أنها  AKI عرّفو AKIN و RIFLE من معايير أوسعمزيجاً ن هذا النظام تضمّ 

مستويات الكرياتينين في  ساعة أو زيادة 48خلال مغ/دل  0.3 ≤المصلية الكرياتينين مستويات 

 5يبلغ  بولحجم أو  ،خلال السبعة أيام السابقةضعف القيم القاعدية  1.5أكثر من  المصلية

  ساعات.  6لمدة مل/كغ/ساعة  
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( في العديد من الدراسات نظراً لسهولة تطبيقه WRFتمّ استخدام معيار تدهور وظيفة الكلية )

مغ/دل عن القيم القاعدية في  0.5 ≤ويعرّف بأنه ارتفاع في مستوى الكرياتينين المصلي بمقدار 

 . [51]أيّ وقتٍ خلال استشفاء المريض 

 

 

 

 

 

 

 

 على الإنذار بعد الاحتشاء تأثير تدهور وظيفة الكلية  -8-3

 

العلاقة بين المشعرات القاعدية )عند القبول( للوظيفة الكلوية  ركّزت الأبحاث السابقة على

والنتائج عند مرضى المتلازمة الإكليلية الحادّة. فيما يتعلقّ بمرضى احتشاء العضلة القلبية الحاد، 

فقد أكّدت تلك الدراسات على القيمة الإنذارية لسوء الوظيفة الكلوية عند القبول وقدرتها على 

حيث ترافق سوء الوظيفة الكلوية الخفيف مع  ت قصيرة الأمد والوفيات طويلة الأمد.التنبؤ بالوفيا

  .[54] [53] [52]أضعاف  3زيادةٍ في خطر الوفيات بمعدّل 

 يملك مرضى الداء الكلوي الانتهائي يزدادُ خطر الوفيات تدريجياً مع انخفاض وظيفة الكلية، و

  .  [52]مع وظيفةٍ كلويةٍ طبيعيةٍ  MIمرّة مقارنة بمرضى  15معدّل خطر وفيات أعلى بـ 

والتي قد تتراوح من عدة ساعاتٍ إلى أيامٍ، قد يطوّر  علاوةً على ذلك، خلال فترات الاستشفاء

عرف أيضاً مرضى احتشاء العضلة القلبية الحاد ارتفاعاً صغيراً في مستويات الكرياتينين والذي يُ 

 بسبب عواملَ مختلفةٍ  (WRF) (worsening renal functionبتدهور الوظيفة الكلوية )

  . [56] [55]كاعتلال الكلية الناجم عن المادة الظليلة أو المتلازمة القلبية الكلوية 

أنهّ (WRF) تدهور الوظيفة الكلوية لدى مرضى قصور القلب المقبولين في المستشفى، أظهر 

 .  [57]مشعرٌ إنذاريّ للوفيات ويتفوّق على مستويات الكرياتينين الأولية )عند القبول( 

تطوّر  ، وُجدَ ارتباطٌ قويٌّ بينSTبالنسبة لمرضى احتشاء العضلة القلبية الحاد مع تزحّل القطعة 

 لدى مرضىنتائج السريرية السيئة والساعة من الاستشفاء  24القصور الكلوي الحاد خلال أول 

 .[58]الصدمة قلبية المنشأ 

لدى مجموعةٍ غير منتقاةٍ من  (WRF) ومع ذلك، لا تزالُ القيمة الإنذارية لتدهور الوظيفة الكلوية

                               .المقبولين في المستشفى بسبب احتشاء عضلة قلبية حاد غيرَ معروفةٍ  المرضى
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 الدراسة العمليةّ –ثانياً 
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 خلفيةّ البحث وأهميتّه :
 

هو السبب الرئيسي للوفاة في الولايات المتحدة الأمريكية.  (CAD) إنّ داء الشريان الإكليلي

( سنوياً في الولايات المتحدة، و MIمليون حالة احتشاء عضلة قلبية ) 1.5يحدث ما يقرب من 

% من الوفيات ما يجعله السبب في ما يقدّر بثلث حالات الوفاة 30الحاد مع معدّل  MIيترافق 

يحدث حوالي نصف الوفيات قبل الوصول إلى  .عاماً  35بين الأفراد الذين تزيدُ أعمارهم عن 

                                           . MI% من الناجين خلال السنة الأولى بعد 10 -5المستشفى. يموت 

لمشعرات وظيفة الكلية القاعدية )عند القبول( مثل أكدت الدراسات الحديثة على القيمة الإنذارية 

وقدرتها على التنبؤ بالوفيات قصيرة الأمد والوفيات لكرياتينين أو تصفية الكرياتينين تركيز ا

في خطر حيث يترافق سوء الوظيفة الكلوية الخفيف مع زيادةٍ  .MIطويلة الأمد لدى مرضى 

يملك حيث يزدادُ خطر الوفيات تدريجياً مع انخفاض وظيفة الكلية، ، وأضعاف 3الوفيات بمعدّل 

مع  MIمرّة مقارنة بمرضى  15مرضى الداء الكلوي الانتهائي معدّل خطر وفيات أعلى بـ 

  وظيفةٍ كلويةٍ طبيعيةٍ. 

لدى مجموعةٍ بعد القبول  (WRF) ومع ذلك، لا تزالُ القيمة الإنذارية لتدهور الوظيفة الكلوية

                               .المقبولين في المستشفى بسبب احتشاء عضلة قلبية حاد غيرَ معروفةٍ  غير منتقاةٍ من المرضى

بتقييم الدور الإنذاري لتدهور الوظيفة الكلوية  الدراسة هذه خلال من انطلاقاً من ذلك، سنقوم

(WRF)  التالي لـSTEMI  وعلاقته بالوفيات ضمن المستشفى لدى عينةٍ مأخوذةٍ بطريقة

احتشاء العضلة القلبية الحاد المقبولين في قسم العناية  مرضىالاعتيان العشوائي البسيط من 

  .يات وزارة التعليم العالي بدمشقالقلبية في مستشف

 

 

 هدف البحث : 
 

  الوظيفة الكلوية  تدهورتحديد نسبة انتشار(WRF)  عند مرضىSTEMI 

 

  عند مرضى نسبة الوفيات في المستشفى تحديدSTEMI  
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  تقييم الدور الإنذاري لـWRF  في التنبؤ بالوفيات ضمن المستشفى  

 

 

 

 

 عينة البحث : 
 

  

يات شفستالمقبولين في العناية القلبية في م  STEMIالمشخص لهم مرضىالالدراسة  تشمل

 .2019آب و 2018تشرين ثاني  ما بينفترة الخلال  وزارة التعليم العالي بدمشق

 

 

 معايير الإدخال في الدراسة :

  

وفقاً  مثبت بالأعراض والتخطيط والمخبريات STEMI لهم المرضى المشخص -

 [2]للتعريف العالمي الثالث لاحتشاء العضلة القلبية 

 سنة 18عمر المريض أكثر من  -

 موافقة المريض -

 

 

 معايير الاستبعاد من الدراسة : 

 

 رفض المريض -

 ساعة من القبول 24المرضى الذين توفوا عند القبول أو خلال  -

المرضى الذين تأخروا بالقبول أو الذين لا يتوفر في سجلاتهم رقم كرياتينين قاعدي عند  -

 القبول

 المرضى مع هبوط ضغط شديد )صدمة( غير قلبية المنشأ -

 

 

 

 

  

 STEMIمريض بتشخيص  275فكانت عينة البحث النهائية مؤلفة من  
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 مواد وطرق البحث : 
 

  
 دراسة حشدية استقباليةتصميم البحث : (prospective cohort study .) 

 

 المواساة ة في مستشفيي الأسد و: الشعبة القلبية وشعبة العناية القلبي  مكان البحث

 في دمشق.   ينالجامعي

 

  2019تشرين الأوّل  – 2018: تشرين الأوّل   مدة البحث. 

 

بالإجراء وقد تمّ أخذ موافقتهم الخطية  كان جميع المرضى في هذه الدراسة على درايةٍ تامةٍ 

. لم تواجه هذه (4)الشكل  على المشاركة في البحث بعد تلقي المعلومات الكافية المستنيرة

تدبير هي خطوة روتينية في مراقبة وظائف الكلية ث أنّ حي الدراسة تحدياتٍ أخلاقيةٍ خطيرةٍ 

 .  STEMIمرضى 

 خضع المرضى لتقييم سريري ومختبري.

 التقييم السريري : 

 قصة سريرية مفصلة وتوثيق المعلومات التالية: شمل أخذ 

 الجنس -

 العمر -

 الشكاية الرئيسية -

 السوابق المرضية -

 السوابق الدوائية -

 السوابق الجراحية  -

 الشخصية العادات -

 وتوثيق المعلومات التالية:  إجراء فحص سريري دقيق

 الضغط الشرياني عند القبول -

 معدّل النبض القلبي عند القبول  -
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 التقييم المختبري: 

 وتحديد موقع الاحتشاءمسرى  12( بـ ECGتخطيط قلب كهربائي ) -

 صورة بسيطة للصدر  -

تركيز و( Iالكبد )التروبونين القلبي  خمائروتمّ توثيق نتائج عند القبول : تحاليل مخبرية  -

 الكرياتينين

 . [2]بناءً على معايير التعريف العالمي الثالث  STEMIتمّ وضع تشخيص 

 

 

 مجموعات وفق العلاج: 4قمنا بتوثيق طريقة العلاج لكل مريض وتمّ تصنيف المرضى إلى 

 علاج محافظ  -

 حالات الخثرة  -

 ( PCIقثطرة قلبية ) -

 (CABGإكليلية )جراحة مجازات  -

 

 

 :[59]المختصرة  MDRDبمعادلة تمّ حساب معدّل الرشح الكبيّ عند القبول 

 

eGFR [mL/min/(1.73 m
2
)] = 186 x (Serum creatinine

 -1.1054
) (mg/dL) 

                                                    x (age
 -0.203

) (years old)]  

                                                    x 0.742 (if woman) . 

 

من تقييم  بدقة لمعدل الرشح الكبي عبر قياس تركيز كرياتينين المصل بدلاً هذه المعادلة تشير 

أكثر دقة للتنبؤ  MDRDمعادلة تبدو  ،عملياً  تصفية الكرياتينين عن طريق معادلة كوكروفت.

لذا فإن هذه  المعادلات الأخرى الشائعةنين والكبي أكثر من قياس تصفية الكرياتيبمعدل الرشح 

 هي الموصى بها في الممارسة السريرية لحساب الرشح الكبي.  المعادلة حالياً 

  : م المرضى حسب معدل الرشح الكبي إلى ثلاثة مجموعاتيقستمّ ت

 طبيعي:مل/ د  90≤ معدل رشح كبي  -

 مل/ د:سوء وظيفة كلوية خفيف 89-60معدل رشح كبي  -

  سوء وظيفة مل/د(،  59- 30)مل/ د :سوء وظيفة كلوية متوسط  60 <معدل رشح كبي  -

 مل/د( 30)أقل من  كلوية شديد                                      

 

من القبول لتقييم تفاقم سوء وظيفة كلوية وفي  48و  24في الساعة  الكرياتينينتمّت إعادة  قياس 

 .رية توحي بتدهور الوظيفة الكلويةفقط للمرضى للذين تطور لديهم أعراض سري 72الساعة 

 0.5 ≤( بأنه ارتفاع في مستوى الكرياتينين المصلي بمقدار WRFويعرّف تدهور وظيفة الكلية )

 . [51]/دل عن القيم القاعدية في أيّ وقتٍ خلال استشفاء المريض مغ

 

 قمنا بتقسيم مرضى البحث إلى مجموعتين :

 (WRFمجموعة المرضى مع تدهور وظيفة الكلية ) -1

 (WRF -ى بدون تدهور وظيفة الكلية )لا ضمجموعة المر -2



38 
 

 

كانت نقطة النهاية في البحث هي عند تخريج المريض إلى المنزل أو الوفاة ضمن المستشفى. 

 مع تدهور وظيفة الكليةلمعرفة نسبة الوفيات مع ربطها  STEMIمتابعة مرضى  جرت

(WRF ). لمعرفة أهميته في الإنذار خلال فترة الاستشفاء 

 

 

 

 الطرق الإحصائية المتبعة : 
  

 (20)النسخة  (SPSSبرنامج الحزمة الإحصائية للعلوم الاجتماعية ) باستخدامأجري التحليل 

(IBM Corporation, Armonk, New York, USA)  و كذلك برنامجExcel 2010   .

 ( هامّةً إحصائياً.             P value < 0.05) 0.05تم اعتبار القيمة التنبؤية الأقل من 

 

 (:Description Statisticalالإحصاء الوصفي )

للمتغيرات الفئوية : قمنا بالاعتماد على التكرار، النسب المئوية والأشكال البيانية                      -

(Pie chart( و )Bar chart .) 

للمتغيرات المتواصلة: تم استخدام  مقاييس النزعة المركزية )المتوسط الحسابي  -

 والانحراف المعياري، المجال(.

 

 ( :  Inferential Statisticalالاستدلالي )الإحصاء 

قمنا باستخدام الأساليب الإحصائية بين الخصائص القاعدية بالنسبة لاختبار العلاقات الإحصائية 

 التالية :

 " لمقارنة المتغيرات المتواصلة  t( و التعبير عنه ب " t – student testاختبار ت ستودنت ) -

X( و التعبير عنه ب " chi-squareاختبار كاي مربع ) -
2

ئوية ذات "  لمقارنة المتغيرات الف 

 . التوزع الطبيعي

 متعدد المتغيراتو( univariateوحيد المتغير ) تحليل الانحدار اللوجستيتمّ إجراء  -

(multivariate)  لتحديد( العلاقة بين تدهور الوظيفة الكلويةWRF)  والوفيات ضمن

ن يتمّ التعبير عن قوّة الترافق ب .تدهور وظيفة الكليةالعوامل المستقلة المترافقة مع و، المستشفى

( مع ORوحدوث الوفيات كنسبة أرجحية ) WRFوكذلك بين   WRFعوامل الخطر وحدوث

                   %. 95( CIفواصل ثقة )

 

تقتضي أخلاقيات البحث العلمي احترام حقوق الآخرين وآرائهم وكرامتهم  الاعتبارات الأخلاقية:

سواء كانوا من الزملاء الباحثين أو المشاركين في البحث أو المستهدفين في البحث وتتبنى مبادئ 
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أخلاقيات البحث العلمي عامة قيمتي العمل الإيجابي وتجنب الضرر وهاتان القيمتان يجب أن 

ارات الأخلاقية خلال عملية البحث وفي بحثنا هذا سيتم الالتزام بالاعتبارات تكونا ركيزتي الإعتب

الأخلاقية من المصداقية والثقة والالتزام بسرية المعلومات من خلال العودة إلى سجلات 

 المرضى والحصول على النتائج المخبرية دون إلحاق الأذى بهم.

 ستمارة التي استخُدمت في البحث.ونعرض فيما يلي نموذجاً للموافقة المستنيرة وللا

 

 الموافقة المستنيرة:

 

الوفيات المشفوية عند مرضى سوء الوظيفة الكلوية التالي نحن بصدد إجراء بحث علمي عن 

، و ندعوك للمشاركة في هذا البحث ولك STلاحتشاء العضلة القلبية الحاد مع ارتفاع الوصلة 

أن تتخذ قرارك نرجو منك أن تقرأ بعنايةٍ  مطلق الحرية في قبول أو رفض ذلك، لكن قبل

 المعلومات التالية :

 

 لإجراء التحاليل أخذ عينات دموية متسلسلة موافقة على الاشتراك، سيتم في حال ال

المطلوبة  كجزءٍ من الاستقصاءات المخبرية)تركيز كرياتينين المصل( ة المخبري

 لتشخيص حالتك المرضية.   

 باحتشاء عضلة بشكلٍ روتينيّ لدى جميع المرضى المراجعين  تجُرى هذه الاستقصاءات

 .  STقلبية مع ارتفاع الوصلة 

 .سوف يساعد ذلك على اتخاذ القرار المناسب لعلاجك 

  سيتمّ الاطلاع على المعلومات من ملفك الطبي من قبل الباحثين المشاركين في هذه

 الدراسة وذلك بعلم إدارة المستشفى.

 لومات متعلقة بك ذات طابع شخصي.لن يتم نشر أية مع 

  أخيراً يجب أن تعلم أن عدم موافقتك على الاشتراك في هذه الدراسة لن يؤثر على تدبير

 مرضك.

 . في حال موافقتك على الاشتراك يرجى التوقيع أدنى هذه الورقة 

لقد قرأت المعلومات الواردة أعلاه وكان لدي الفرصة لأطرح الأسئلة وحصلت على إجابات 

 مقنعة لذا أعلن موافقتي على الاشتراك في الدراسة. 

 

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

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

 هنادي الحمودة: د .   اسم الباحث  
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 توقيع الباحث  : .......................

-------------------------------------------------------------------------------------------- 

 ( : نموذج الموافقة المستنيرة المستخدمة في البحث4الشكل )

 

 

 

 جامعة دمشق

 كليَّة الطب البشري

 قسم الأمراض الباطنة

 استمارة بحث علمي  

 

 

الوفيات المشفوية عند مرضى سوء الوظيفة الكلوية التالي لاحتشاء 

 STالعضلة القلبية الحاد مع ارتفاع الوصلة 

                                                   هنادي الحمودةد.

 المهنة :  العمر :   :  الاسم

 :رقم الهاتف  رقم الإضبارة :  الجنس : 

 أعراض التظاهر : 

 :السوابق المرضية 

 

  السوابق الدوائية : 

 

 العلامات الحيوية عند القبول:  

 الضغط الشرياني :

 معدّل القلب: 

 وظيفة الكلية القاعدية )عند القبول( : 

 تركيز الكرياتينين : 

eGFR : 

 قياس تركيز الكرياتينين التسلسلية :

 ساعة : 24بعد 

 ساعة :  48بعد 

 ساعة :  72بعد 

 وظيفة الكلية أثناء الاستشفاء 

 (WRFعدم تدهور وظيفة الكلية )لا  (:WRFتدهور في وظيفة الكلية  )

 

 STEMIنتائج 
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 وفاة  :

 صدمة قلبية :  

 :نزف

 

 (: نموذج الاستمارة التي استخدمت في البحث5الشكل )

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 النتائج
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  توزّع( المرضى حسب حدوث تدهور في وظيفة الكليةWRF) 

 

( توزّع مرضى البحث حسب حدوث تدهور في الوظيفة الكلوية 6( والشكل )2يوضّح الجدول )

 أثناء الاستشفاء.

 

( أثناء WRF(: توزّع مرضى البحث حسب حدوث تدهور في الوظيفة الكلوية )2الجدول )

 الاستشفاء

 المئويةالنسبة  العدد المجموعة

 WRF 42 15.3%)تدهور وظيفة الكلية )

 WRF 233 84.7%) –تدهور وظيفة الكلية )لا  لا

 

 

 

 

 (: توزّع مرضى البحث حسب حدوث تدهور في الوظيفة الكلوية أثناء الاستشفاء6الشكل )
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 )توزّع المرضى حسب الخصائص الديموغرافية )العمر, الجنس 

 

 سنة 11.8±  62.4في البحث  STEMIبلغ متوسّط عمر مرضى 

 سنة  66.3 ± 12.6(: WRFبلغ متوسّط عمر المرضى مع تدهور وظيفة الكلية )

 سنة  61.9  ±11.7(:  WRF –بلغ متوسّط عمر المرضى بدون تدهور وظيفة الكلية )لا 

 ( مقارنةً لمتوسّط العمر بين مجموعتي البحث 3يوضّح الجدول ) 

 لعمر بين مجموعتي البحث  (: مقارنة متوسّط ا3الجدول )

 متوسّط العمر الجموعة

 )سنة(

الانحراف 

 المعياري

t-test P-value 

WRF (42 )12.6 66.3 مريض  

2.216 
 

0.0275 
 11.7 61.9 مريضWRF  (233 ) –لا 

 

( أكبر بفارق هامّ إحصائياً مقارنةً WRFكان متوسّط عمر المرضى مع تدهور وظيفة الكلية )

 (.WRF( )P<0.05 –بالمرضى بدون تدهور وظيفة الكلية )لا 

 

 .الجنس( توزّع مرضى البحث حسب 7( والشكل )4يوضّح الجدول )

 الجنس (: توزّع مرضى البحث حسب 4الجدول )

 المجموعة        

 الجنس

WRF 

 مريض( 42)

  WRF –لا 

 مريض(  233)

 

X
2
-test 

 

p-value 

  %(75.5) 176 %(71.4) 30 مريض( 206) الذكور

0.319 
 

0.572 
 %(24.5) 57 %(28.6) 12 مريضة( 69) الإناث

 

 (P>0.05لم يكن هنالك فرق هام إحصائياً في توزّع الذكور والإناث بين مجموعتي البحث )
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 الجنس(: توزّع مرضى البحث حسب 7الشكل )
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  توزّع المرضى حسب السوابق المرضية 

 

 ( توزّع مرضى البحث حسب السوابق المرضية.8( والشكل )5يوضّح الجدول )

 

  السوابق المرضية (: توزّع مرضى البحث حسب 5الجدول )

 المجموعة               

 السوابق المرضية

WRF 

 مريض( 42)

  WRF –لا 

 مريض(  233)

X
2
-test p-value 

 0.037 4.321 %(40) 93 %(57.1) 24 مريض( 117التوتر الشرياني )ارتفاع 

 0.025 4.992 %(15) 34 %(28.6) 12 مريض(  46الداء السكري )

 0.943 0.005 %(9.9) 23 %(9.5) 4  مريض( 27سكتة دماغية )

 

لم يكن هنالك فرق هام إحصائياً في وجود سوابق سكتة دماغية بين مجموعتي البحث 

(P>0.05،)  ًفي حين كان كلٌّ من سوابق ارتفاع التوتر الشرياني والداء السكري أكثر شيوعا

 (.WRF( )P<0.05لدى المرضى مع تدهور وظيفة الكلية )
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 (: توزّع مرضى البحث حسب السوابق المرضية 8الشكل )

 

 

  توزّع المرضى حسب العلامات الحيوية عند القبول 

 

 ( عند القبول :                                   SBPالضغط الشرياني الانقباضي ) -

مم زئبقي                                                                    30.4±  126.9في البحث  STEMIعند القبول لدى مرضى  SBPبلغ متوسّط 

 124.8  ±43(:  WRFالمرضى مع تدهور وظيفة الكلية )عند القبول لدى SBP  بلغ متوسّط

                                                                                                                     مم زئبقي

 ± 127.2(: WRF –المرضى بدون تدهور وظيفة الكلية )لا عند القبول لدى SBPبلغ متوسّط 

 مم زئبقي   28.1

 ( عند القبول:                                   HRمعدّل النبض القلبي ) -

                                                                  نبضة/دقيقة 18.4±   80.3في البحث  STEMIمرضى عند القبول لدى  HRبلغ متوسّط 

 89.8  ±21(:  WRFالمرضى مع تدهور وظيفة الكلية ) عند القبول لدى HRبلغ متوسّط 

                                                                                                                   نبضة/دقيقة

 ± 78(:  WRF –المرضى بدون تدهور وظيفة الكلية )لا  عند القبول لدى HRبلغ متوسّط 

  نبضة/دقيقة 19.6
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 بين مجموعتي البحث  الضغط والنبض عند القبول( مقارنةً لمتوسّط 6يوضّح الجدول ) 

 بين مجموعتي البحث  عند القبول  (: مقارنة متوسّط الضغط الانقباضي والنبض6الجدول )

 المتوسّط  الجموعة المتغير 

 

الانحراف 

 المعياري

t-test P-value 

 

SBP  عند القبول 

 )مم زئبقي(
 

WRF (42 )مريض 
 

124.8 43  

0.464 

 

0.642 
 28.1 127.2 مريضWRF  (233 ) –لا 

 

HR عند القبول 

 )نبضة/دقيقة(
  

WRF(42 )مريض 
 

89.8 21  

3.552 

 

0.0004 
 19.6 78 مريضWRF  (233 ) –لا 

 

لم يكن هنالك فرق هام إحصائياً في متوسّط الضغط الشرياني الانقباضي عند القبول بين 

(، في حين كان متوسّط معدّل النبض القلبي عند القبول أعلى بفارق P>0.05مجموعتي البحث )

 (.WRF( )P<0.05هام إحصائياً لدى المرضى مع تدهور وظيفة الكلية )

 

 

 

  توزّع المرضى حسب وظيفة الكلية القاعدية 

 

 تركيز الكرياتينين عند القبول :                                    -

مغ/دل                                                                    0.9±  1.2في البحث  STEMIالكرياتينين عند القبول لدى مرضى بلغ متوسّط تركيز 

          :  (WRFبلغ متوسّط تركيز الكرياتينين عند القبول لدى المرضى مع تدهور وظيفة الكلية )

                                                                                                                               مغ/دل ±1.8   2.2

(:   WRF –رضى بدون تدهور وظيفة الكلية )لابلغ متوسّط تركيز الكرياتينين عند القبول لدى الم

  مغ/دل ±0.4 1.1

 ( عند القبول:                                   eGFR) المقدّر الرشح الكبيّمعدّل  -

م 1.73مل/د/ 28±  77في البحث  STEMIعند القبول لدى مرضى  eGFRبلغ متوسّط 
2

                                                                  

±  40.2(:  WRFعند القبول لدى المرضى مع تدهور وظيفة الكلية ) eGFRبلغ متوسّط 

م 1.73مل/د/ 25.4
2

                                                                                                                                     

 81.7(:  WRF –ور وظيفة الكلية )لا عند القبول لدى المرضى بدون تده eGFRبلغ متوسّط 

م 1.73مل/د/ ±25 
2
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 عند القبول بين مجموعتي البحث مشعرات وظيفة الكلية ( مقارنةً لمتوسّط 7يوضّح الجدول ) 

 بين مجموعتي البحث   مشعرات وظيفة الكلية عند القبول(: مقارنة متوسّط 7الجدول )

 المتوسّط  الجموعة  المشعر 

 

الانحراف 

 المعياري

t-test P-value 

 

 تركيز الكرياتينين 

 )مغ/دل(
 

WRF (42 )مريض 
 

2.2 1.8  

8.316 

 

<0.0001 
 0.4 1.1 مريضWRF  (233 ) –لا 

 

eGFR 

م 1.73)مل/د/
2

) 
 

 WRF(42 )مريض 
 

40.2 25.4  

9.878 

 

<0.0001 
 25 81.7 مريضWRF  (233 ) –لا 

 

( متوسّط تركيز كرياتينين WRFمع تدهور وظيفة الكلية ) STEMIعند القبول، امتلك مرضى 

( أقلّ وبفارق هام من الناحية الإحصائية eGFRأعلى ومتوسّط معدّل رشح كبي مقدّر )

(P<0.05 مقارنةً بمرضى )STEMI  لا( بدون تدهور وظيفة الكلية– WRF .) 

  

 

 

معدّل الرشح الكبي المقدّر ( توزّع مرضى البحث حسب 9( والشكل )8يوضّح الجدول )

(eGFR .عند القبول ) 

 

   ( عند القبولeGFRمعدّل الرشح الكبي المقدّر )(: توزّع مرضى البحث حسب 8الجدول )

 المجموعة               

eGFR  

م 1.73/)مل/د
2

) 

WRF 

 مريض( 42)

  WRF –لا 

 مريض(  233)

X
2
-test p-value 

  %(31.3) 73 %(23.8) 10 مريض( 83) 90≤ 

18.474 

 

 %(51.5) 120 %(28.6) 12 مريض( 132)  89 – 60 0.0001<

 %(17.2) 40 %(47.6) 20 مريض( 60) 60 <

 

ح كبي عند القبول %( معدّل رش47.6) WRFمع  STEMIامتلك القسم الأعظم من مرضى 

رشح  %( معدّل82.8) WRFبدون  STEMI، في حين امتلك غالبية مرضى مل/د 60أقل من 

 (. P<0.05مل/د وكان الفرق هاماّ إحصائياً ) 60كبي عند القبول أكبر من 
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 ( عند القبولeGFR(: توزّع مرضى البحث حسب معدّل الرشح الكبي المقدّر )9الشكل )

 

 

 

 تدبير لمرضى حسب إجراءات توزّع اSTEMI 

 

 STEMIاءات تدبير ث حسب إجر( توزّع مرضى البح10( والشكل )9يوضّح الجدول )

 

    STEMIتدبير (: توزّع مرضى البحث حسب إجراءات 9الجدول )

 المجموعة               

 الإجراء

WRF 

 مريض( 42)

  WRF –لا 

 مريض(  233)

X
2
-test p-value 

   (%52) 121 (%69) 29 حال خثرة )ستريبتوكيناز(
 

5.419 

 
 

0.143 
 (%43) 100 (%23.8) 10 علاج محافظ 

PCI 2 (4.8%) 8 (3.4%) 

CABG 1 (2.4%) 4 (1.7%) 

 

 (P>0.05بين مجموعتي البحث ) STEMIلم يكن هنالك فرق هام إحصائياً في طريقة تدبير 
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 STEMIتدبير (: توزّع مرضى البحث حسب إجراءات 10الشكل )

 

 

  توزّع المرضى حسب حدوث النتائج السيئة 

 

 في البحث. STEMI مرضى%( من 12مريض ) 33حدثت الوفيات في المستشفى لدى 

مع تدهور  STEMI%( من مجموعة 40.5مريض ) 17حدثت الوفيات في المستشفى لدى 

 بدون تدهور وظيفة الكلية.  STEMI%( من مجموعة 6.8مريض ) 16وظيفة الكلية، ولدى 

 ( توزّع مرضى البحث حسب حدوث النتائج السيئة  11( والشكل )10يوضّح الجدول )

 (: توزّع مرضى البحث حسب حدوث النتائج السيئة    10الجدول )

 المجموعة               

 النتائج السيئة 

WRF 

 مريض( 42)

  WRF –لا 

 مريض(  233)

X
2
-test p-value 

 0.0001> 38.06 (%6.8) 16 %(40.5) 17 مريض( 33)الوفيات 

 0.0001> 21.16 %(6) 14 %(28.6) 12 مريض( 26الصدمة القلبية )

 0.127 2.328 %(5.6) 13 %(11.9) 5  مريض( 18) النزف
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(، في P>0.05لم يكن هنالك فرق هام إحصائياً في معدّل حدوث النزف بين مجموعتي البحث )

 STEMIحين حدثت كلٌّ من الوفيات والصدمة القلبية أكثر وبفارق هام إحصائياً لدى مرضى 

 (.WRF( )P<0.05مع تدهور وظيفة الكلية )

 النتائج السيئة(: توزّع مرضى البحث حسب 11الشكل )

 

 

لوفيات ( نتيجة التحليل متعدّد المتغيرات لتأثير تدهور وظائف الكلية على ا11يوضّح الجدول )

 في المستشفى . 

 

  على الوفيات في المستشفى تدهور وظيفة الكليةنتيجة التحليل متعدّد المتغيرات لتأثير (: 11الجدول )
 

WRF 
 وفيات 

 مريض( 33)

 لا وفيات

 مريض(  242)

 نسبة الأرجحية

(Odds ratio) 

 

CI 95% 
 

P-value 

تدهورفي  وظيفة لا 

 (WRFالكلية )

 مريض( 233)

 

16 (6.8)% 

 

217 (93.2)% 

 

-  

 

 

 

 

 

4.15– 20.5 

 

 

 

 

 

>0.0001 
تدهور في وظيفة  

 (WRF -الكلية )لا 

 مريض( 42)

 

17 (40.5)% 

 

25 (59.5)% 

 

9.22 

 

إنّ تدهور وظيفة الكلية خلال الاستشفاء هو عامل خطر مستقل لحدوث الوفيات ضمن المستشفى 

 (.P<0.05( )20.5 – 4.15% : 95)فاصل ثقة  9.22بنسبة أرجحية  STEMIعند مرضى 
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  تأثير اضطرابeGFR  عند القبول مع أو بدونWRF  على

 الوفيات

 

( تأثير تدهور وظيفة الكلية على الوفيات ضمن المستشفى وفقاً لوظيفة الكلية 12يوضّح الجدول )

 القاعدية )عند القبول(. 

 

  على الوفيات   WRFمع أو بدون عند القبول  eGFRاضطراب (: تأثير 12الجدول )

 

 المتغيرات 

 وفيات 

 مريض( 33)

 لا وفيات

 مريض(  242)

 

 نسبة الأرجحية

(Odds ratio) 

 

CI 95% 

 

P-value 

eGFR ≥ 60 /1.73مل/د 

م
2

 

 WRFدون 

 مريض( 193)

 

10 (5.2)% 

 

183 (94.8)% 

 

-  

 

-  

 

-  

eGFR > 60 /1.73مل/د      
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م
2

 

 WRFدون 

 مريض( 40)

9 (22.5%) 31 (77.5)% 5.3 1.9 – 14.1 0.0008 

eGFR ≥ 60 /1.73مل/د 

م
2

 

 WRFمع 

 مريض( 22)

 

6 (27.3)% 

 

16 (72.7)% 

 

6.86 

 

2.2 – 21.3 

 

0.0009 

eGFR > 60 /1.73مل/د 

م
2

 

 WRFمع 

 مريض( 20)

 

8 (40)% 

 

12 (60)% 

 

12.2 

 

4.06 – 36.5 

 

>0.0001 

 

يزيد من خطر  STEMIأظهر التحليل الإحصائي أنّ تدهور وظيفة الكلية أثناء استشفاء مرضى 

م 1.73مل/د/ eGFR ≥ 60الوفيات سواء كانت وظيفة الكلية القاعدية )عند القبول( طبيعيةً )
2

 )

م 1.73مل/د/ eGFR > 60أو منخفضةً )( 6.86)نسبة أرجحية 
2

 .(12.2)نسبة أرجحية ( 

م 1.73مل/د/ eGFR > 60انخفاض وظيفة الكلية القاعدية )عند القبول( )يزيدُ وجود 
2

( من 

 . 5.3خطر الوفيات في المستشفى )من دون تدهور وظائف الكلية( بنسبة أرجحية 

 

 

 

 

 

 

 تدهور وظيفة الكلية لعوامل المؤثرة علىا  

 

 العوامل الديموغرافية  -

 على تدهور وظيفة الكلية.( تأثير العوامل الديموغرافية 13يوضّح الجدول )

 (: تأثير العوامل الديموغرافية على تدهور وظيفة الكلية 13الجدول )
 

العوامل 

 الديموغرافية

تدهورفي  

وظيفة الكلية 

(WRF) 

لا تدهور في 

وظيفة الكلية 

 (WRF -)لا 

 

 نسبة الأرجحية

(Odds ratio) 

 

CI 95% 

 

P-value 

  1 195 27 سنة 75 <العمر 

1.38 – 5.86 
 

0.004 
 2.85 38 15 سنة 75≤ العمر 

   1 57 12 الإناث
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 0.57 1.68 – 0.38 0.8 176 30 الذكور

 

 2.85 نسبة أرجحيةب STEMIلدى مرضى  WRFسنة( من خطر  75 ≤يزيد التقدّم بالعمر )

 WRF(، لا يؤثر جنس المريض على حدوث P<0.05مقارنةً بمن هم أصغر من هذا السن )

(P>0.05) 

 

 السوابق المرضية  -

 على تدهور وظيفة الكلية. السوابق المرضية( تأثير 14يوضّح الجدول )

 (: تأثير السوابق المرضية على تدهور وظيفة الكلية 14الجدول )

 

 السوابق المرضية

تدهورفي  

وظيفة الكلية 

(WRF) 

لا تدهور في 

وظيفة الكلية 

 (WRF -)لا 

 

 نسبة الأرجحية

(Odds ratio) 

 

CI 95% 

 

P-value 

  - 140 18 لا ارتفاع توتر شرياني

1.03 – 3.9 
 

0.04 
 2 93 24 ارتفاع توتر شرياني

  - 199 30   لا سوابق داء سكري

1.09 – 5  
 

0.028 
 2.34 34 12 سوابق داء سكري

 

بمقدار  STEMIلدى مرضى  WRFيزيد  وجود سوابق ارتفاع توتر شرياني من خطر حدوث 

2 (P<0.05 كذلك يزيد وجود سوابق داء سكري من خطر حدوث ،)WRF بنسبة أرجحية 

2.34  (P<0.05.) 

 

  الاختلاطات -

 على تدهور وظيفة الكلية.الاختلاطات ( تأثير 15يوضّح الجدول )

 على تدهور وظيفة الكلية أثناء الاستشفاء الاختلاطات (: تأثير 15الجدول )
 

 

 الاختلاطات

  تدهورفي

وظيفة الكلية 

(WRF) 

لا تدهور في 

وظيفة الكلية 

 (WRF -)لا 

 

 نسبة الأرجحية

(Odds ratio) 

 

CI 95% 

 

P-value 

   - 219 30 لا صدمة قلبية 

2.6 – 14.8  
 

<0.001 
 6.25 14 12 صدمة قلبية   

   - 220 37 لا نزف  

0.7 – 6.8 
 

0.136 
 2.28 13 5 نزف   
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مقارنةً  6.25 بنسبة أرجحية STEMIلدى مرضى  WRFتزيد الصدمة القلبية من خطر 

 WRF (P>0.05)(، لم يؤثر النزف على حدوث P<0.05بالمرضى دون صدمة قلبية )

 

 وظيفة الكلية عند القبول  -

 عند القبول على تدهور وظيفة الكلية. وظيفة الكلية( تأثير 16يوضّح الجدول )

 (: تأثير وظيفة الكلية عند القبول على تدهور وظيفة الكلية أثناء الاستشفاء 16الجدول )

 

 وظيفة الكلية عند القبول

تدهورفي  

وظيفة الكلية 

(WRF) 

لا تدهور في 

وظيفة الكلية 

 (WRF -)لا 

 

 نسبة الأرجحية

(Odds ratio) 

 

CI 95% 

 

P-value 

eGFR ≥ 60 1.73/مل/د 

م
2

 

22 193 - 
 

2.18 – 8.78 
 

>0.0001 

eGFR > 60 1.73/مل/د 

م
2

 

20 40 4.38 

 

مل/د( )من خطر حدوث  eGFR > 60يزيد التراجع القاعدي في وظيفة الكلية )عند القبول( )

WRF  لدى مرضىSTEMI مقارنةً بالمرضى مع وظيفة كلوية قاعدية  4.38 بنسبة أرجحية

 .(P<0.05مل/د( ) eGFR ≥ 60جيدة  )

 

 

 

 

 

 والمقارنة بنتائج الدراسات العالميةالمناقشة 

 

 

ت العديد من الدراسات على القيمة الإنذارية لمشعرات وظيفة الكلية القاعدية )عند القبول( أكدّ 

مثل تركيز الكرياتينين أو تصفية الكرياتينين وقدرتها على التنبؤ بالوفيات قصيرة الأمد والوفيات 

حيث يترافق سوء الوظيفة الكلوية الخفيف  .احتشاء العضلة القلبية الحاد طويلة الأمد لدى مرضى

يزدادُ خطر الوفيات تدريجياً مع انخفاض وظيفة ، وأضعاف 3مع زيادةٍ في خطر الوفيات بمعدّل 

مرّة مقارنة  15يملك مرضى الداء الكلوي الانتهائي معدّل خطر وفيات أعلى بـ حيث الكلية، 

 ومع ذلك، لا تزالُ القيمة الإنذارية لتدهور الوظيفة الكلويةكلويةٍ طبيعيةٍ.  مع وظيفةٍ  MIبمرضى 
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(WRF)  المقبولين في المستشفى بسبب احتشاء عضلة  لدى مجموعةٍ غير منتقاةٍ من المرضى

                               .قلبية حاد غيرَ معروفةٍ 

 (WRFالدور الإنذاري لتدهور الوظيفة الكلوية )انطلاقاً من ذلك، كان هدف هذا البحث هو تقييم 

وعلاقته بالوفيات ضمن المستشفى لدى عينةٍ مأخوذةٍ بطريقة الاعتيان  STEMIالتالي لـ 

يات وزارة التعليم عضلة القلبية الحاد المقبولين في مستشفالعشوائي البسيط من مرضى احتشاء ال

 العالي بدمشق.  

 

خّص بحسب معايير التعريف العالمي الثالث لاحتشاء مش STEMIمريض  275شمل البحث 

دل مغ/ 0.5≤  المعرّف بارتفاع مقدارهُ )( WRFحدث التدهور في وظيفة الكلية )العضلة القلبية. 

 . %(15.3مريض ) 42لدى ( في مستوى كرياتينين المصل في أيّ وقتٍ خلال استشفاء المريض

 

يترافق مع معدّلٍ أعلى للوفيات  (WRFوظيفة الكلية )كانت النتيجة الرئيسية للدراسة أن تدهور 

( 17/42% )40.5حدثت الوفاة في المستشفى لدى ، حيث  STEMIفي المستشفى لدى مرضى 

 .WRFمن المرضى بدون  (16/233% )6.8، ولدى WRFمن مرضى 

 كان تدهور وظيفة الكلية خلال الاستشفاء هو عامل خطر مستقل للوفيات ضمن المستشفى عند

(. P<0.05( )20.5 – 4.15% : 95)فاصل ثقة  9.22بنسبة أرجحية  STEMIمرضى 

كانت وظيفة الكلية القاعدية سواء بعد القبول هي عامل خطر للوفاة  WRFوأظهرت دراستنا أنّ 

م 1.73مل/د/ eGFR ≥ 60)عند القبول( طبيعيةً )
2

( أو منخفضةً 6.86( )نسبة أرجحية 

(eGFR > 60 /م 1.73مل/د
2

 (. 12.2( )نسبة أرجحية 

على سبيل المثال، تدهورٍ في وظيفة الكلية. معرّضون لخطرٍ كبيرٍ لتطوير  STEMIإنّ مرضى 

مريض  1038، وهي دراسة بأثر رجعيّ شملت  [60]( Goldberg et alفي دراسة )

STEMI  من المرضى قد عانوا من تدهورٍ في الوظيفة الكلوية 9.6، وجد الباحثون أن %

مغ/ دل في مستوى كرياتينين المصل في أيّ وقتٍ( أثناء إقامتهم  0.5≤ )مُعرّفٍ بارتفاع مقدارهُ 

( بزيادة خطر الوفيات داخل المستشفيات WRFفي المستشفى. ترافق التدهور في وظيفة الكلية )

 .(19.5 – 6.6% : 95)فاصل ثقة  11.4ة أرجحيبنسبة 

 

 

 

 396بأثر رجعيّ شملت ، وهي دراسة 2014في الصين عام  [61]( Liao et alفي دراسة )

(، وجدت هذه الدراسة أنّ NSTEMIو  STEMIبتشخيص احتشاء عضلة قلبية حاد )مريض 

 0.3≤ مقدارهُ بارتفاع  ةٍ )مُعرّف (AKIأذية كلوية حادة )% من المرضى قد عانوا من 12.1

مستوى كرياتينين ساعة من القبول أو ارتفاع  48خلال دل في مستوى كرياتينين المصل مغ/

                          . ضعف القيمة القاعدية خلال الأيام السبعة الأولى من الاستشفاء( 1.5 ≤ المصل

من المرضى  %7.5، ولدى AKIمع  مرضىالمن % 39.6حدثت الوفاة في المستشفى لدى 

 . AKIبدون 

ترافق مع معدّلٍ ( التي تتطوّر بعد القبول، تAKIأذية الكلية الحادة )خلصت تلك الدراسة إلى أنّ 

في معدّل الرشح الكبي  انخفاض، سواء بوجود MIأعلى للوفيات في المستشفى لدى مرضى 

(eGFR ) (6.21أرجحية ه )نسبة عدم وجودبأو ( 12.62)نسبة أرجحية  القبولالقاعدي عند. 

 

، وهي دراسة 2012في الولايات المتحدة الأمريكية عام  [62]( Fox et alفي دراسة )

حاد من السجل القومي للبيانات القلبية الوعائية، كانت  MIمريض  59970استرجاعية شملت 
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المصل  ( )المعرّفة بالتغيرّ المطلق في تركيز كرياتينينAKIنسبة حدوث الأذية الكلوية الحادة )

وفقاً لمقدار الارتفاع في مستوى تم تصنيف الإصابة الناتجة %، 16( هي دلمغ/ 0.3≤  مقدارب

 1)≤، أو شديدة (مغ/دل 0.9 - 0.5، متوسطة )(مغ/دل 0.49 - 0.3خفيفة )الكرياتينين إلى 

مع حدوث الوفاة ضمن المستشفى في الحالات الخفيفة، المتوسطة،  AKIترافقت    مغ/دل(.

 على الترتيب.  12.6، و 4.5،  2.4يدة بنسبة أرجحية والشد

 

 ، AKIحدوث ل، وهي دراسة بأثر راجعٍ  2013عام  [63]( Marenzi et alفي دراسة )

،  STEMI مع %53المتلازمة الإكليلية الحادة )مرضى ، في  AKIN استنادًا إلى تعريف

% من المرضى قد طوّروا  13د أن جِ وُ ، (غير مستقر خناقمع  %6، و  NSTEMI مع 41%

AKI ،مع كان معدل الوفيات داخل المستشفى أكبر في المرضى و AKI (21 ًمقارنة )%

 .AKI (1( )%P<0.001)بالمرضى بدون 

 

من الصعوبات المتعلقة بالمقارنة مع نتائج الدراسات العالمية هو اعتمادها على معايير مختلفة 

لتشخيص التراجع الحاد في الوظيفة الكلوية، لذلك يغدو من الأهمية بمكانٍ اعتماد معايير موحّدة 

 .KDIGO .[50]للدراسات في المستقبل مثل معايير 

 

، على الرغم من الجهود المبذولة لتوحيد أولاً  .قيود اً لها أيض AKIN و RIFLE معاييرإنّ 

 ثانياً، قد يتم تفويت بعض حالات .، لا تزال هناك تناقضات في تطبيقها AKI تعريف وتصنيف

AKI  .[64]) قارن (Joannidis et al مباشرة بين معايير RIFLE و AKIN أن  ووجد

 من الحالات التي تم الكشف عنها بمعايير %9فشلت في اكتشاف قد الأصلية  RIFLE معايير

AKIN  .غاب عن معاييرومع ذلك ، AKIN  26.9%  من الحالات التي تم الكشف عنها

  . RIFLE معاييرب

  

 
 

 

   
 

 

الدراسات العالمية على النتائج طويلة الأمد للتراجع الحاد في وظيفة الكلية لدى  ركزت معظم

 . مرضى الاحتشاء القلبي الحد

 

مرضى احتشاء العضلة التي قيمت  [64]( Lazaros et al)، أظهرت دراسة سبيل المثال على

في أي وقت خلال  eGFR  في% 25مقدار انخفاض ب )المعرّفة بأنها AKI أنالقلبية الحاد 

 AKIخلصت تلك الدراسة إلى أنّ . وعام واحد خلالأعلى  ل وفياتٍ بمعدّ قد ترافقت  (الاستشفاء

 عند القبول.  eGFR، بغض النظر عن سنةخلال لوفيات ل خطرٍ عامل  هي

 

/ د/ مل 60قل من القاعدي الأ  eGFR أنّ  [65] (Bruetto et al) ت دراسة أفادكذلك، 

م1.73
2
 30خلال خطر الوفاة مع  هامٍ إحصائياً  بشكلٍ  قد ترافق (AKI) أذية كلوية حادّة مع 

 AKI )تم تعريف RIFLE معايير ، باستخدام (3.05: )نسبة الخطر المعدلة  واحدٍ  لى عامٍ يوماً إ

أيام من دخول  7أول خلال من وقت القبول % 50 ≤ مستوى كرياتينين المصل على أنه زيادة

 .(المستشفى
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 60قل من القاعدي الأ  eGFR أنّ  ناوجد التي ركّزت على النتائج قصيرة المدى، دراستنافي 

م 1.73/ د/ مل
2
قد ترافق بشكلٍ هامٍ أو بدونه  (WRFتدهورٍ في الوظيفة الكلوية ) معسواءٌ  

 [60]( Goldberg et al)ويتوافق ذلك مع نتائج دراسات  إحصائياً مع الوفيات ضمن المستشفى

كلوي مزمن قصور الذين يعانون من  STEMIمرضى وهذا يعني أن . [61]( Liao et alو )

ؤثر ، مما قد يعكس الآليات الكامنة التي تداخل المستشفىللوفيات  حاد معرضون لخطر كبيرٍ أو 

 .يةسلباً على وظائف القلب والكل
 

 .MI  وهذه المخاطر قصيرة المدى بعد WRFللترافق بين  محتملةٍ  تفسيراتٍ هنالك عدّةُ 

انتشارًا أعلى للأمراض متوسط عمرٍ أعلى و  WRFالمرضى الذين يطورون ملكُ ، يأولاً 

المزمن، وكل منها قد يزيد  ويمرض الكلالو التوتر الشريانيارتفاع  ،داء السكريالمثل  رافقةالم

  . والوفاةقصور الكلوي من خطر ال

 الشدّة الأعضاء البعيدة من خلال آليات سوء وظيفةفي  مباشرٍ  بشكلٍ WRF  يساهم، نياً ثا

 .والالتهاب ةالتأكسدي

 ( مقارنة بين نتائج دراستنا ونتائج بعض الدراسات العالمية 17يلخّص الجدول )
 

 

 

 

 

 

 

 

 ( : مقارنة بين نتائج دراستنا ونتائج بعض الدراسات العالمية 17الجدول )

 دراستنا المتغير 

2020 

Goldberg et al 

[60] 

2005 

Liao et al 

[61] 

2014 

Fox et al  

[62] 

2012 

العينة وطريقة 

 الدراسة

 استقبالية

مريض  275

STEMI 

 استرجاعية

 مريض 1038

STEMI 

 استرجاعية

 مريض 396

STEMI/NSTEMI 

 استرجاعية

 مريض 59970

STEMI/NSTEMI 

معيار التراجع 

الحاد في 

 الوظيفة الكلوية

 

WRF 

 

WRF 

 

  AKI وفقاً لمعايير 

KDIGO  

 

  AKI وفقاً لمعايير 

KDIGO  

 %16 %12.1 %9.6 %15.3 نسبة الحدوث 

    نسبة الوفيات 
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لدى مرضى 

التراجع الحاد 

في الوظيفة 

 الكلوية

 

40.5% 

 

44.9% 

 

39.6% 

AKI ( 6.6خفيفة)% 

AKI ( 14.2متوسطة)% 

AKI ( 31.8شديدة)% 

 

 

العلاقة مع 

الوفيات أثناء 

 الاستشفاء 

 WRFيزيد 

خطر الوفاة 

بنسبة أرجحية 

9.22 

خطر  WRFيزيد 

الوفاة بنسبة 

 أرجحية

 11.4 

 خطر  AKIتزيد 

 الوفاة بنسبة 

 أرجحية

 8.1 

 خطر الوفاة AKIتزيد 

 للحالات : 

 (OR  :2.4الخفيفة )

 (OR :4.5المتوسطة )

 (OR :12.6الشديدة  )

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 الاستنتاجات 

 

 

% من 15.3شائعٌ ويحدثُ لدى  STEMI( لدى مرضى WRFإنّ تدهور وظيفة الكلية ) -1

 .WRF% من مرضى 40.5حدثت الوفيات في المستشفى لدى  .المرضى

 

تدهور وظيفة الكلية خلال الاستشفاء هو عامل خطر مستقل لحدوث الوفيات ضمن إنّ  -2

 – 4.15%: 95)فاصل ثقة  9.22بنسبة أرجحية  STEMIالمستشفى عند مرضى 

20.5.) 
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الوفيات سواء كانت من خطر  STEMIتدهور وظيفة الكلية أثناء استشفاء مرضى يزيد  -3

م 1.73مل/د/ eGFR ≥ 60وظيفة الكلية القاعدية )عند القبول( طبيعيةً )
2

( )نسبة 

م 1.73مل/د/ eGFR > 60( أو منخفضةً )6.86أرجحية 
2

 .(12.2( )نسبة أرجحية 

 

 1.73مل/د/ eGFR > 60يزيدُ وجود انخفاض وظيفة الكلية القاعدية )عند القبول( ) -4

م
2

، كذلك  4.38تدهور وظيفة الكلية أثناء الاستشفاء بنسبة أرجحية ( من خطر تطوّر 

يزيد من خطر الوفيات في المستشفى )من دون تدهور وظائف الكلية( بنسبة أرجحية 

5.3 . 

 

 WRFأكبر منه بالمقارنة مع المرضى بدون  WRFإنّ متوسّط عمر المرضى مع  -5

 . 2.85 بنسبة أرجحية WRFسنة من خطر حدوث  75 ≤ويزيد العمر 

 

أكثر شيوعاً لدى المرضى والداء السكري ارتفاع التوتر الشرياني يكون انتشار الإصابة ب -6

نسبة ب STEMIلدى مرضى  WRFمن خطر حدوث  انيزيدو ،WRFالذين يطورون 

 (.P<0.05) على الترتيب 2.34و  2أرجحية 

 

أعلى ومتوسّط  متوسّط تركيز كرياتينين WRFالذين يطورون  STEMIمتلك مرضى ي -7

( أقلّ وبفارق هام من الناحية الإحصائية مقارنةً eGFRمعدّل رشح كبي مقدّر )

 (. WRF –دون تدهور وظيفة الكلية )لا من  مرضى الب

 

 

 

 

 

 

 

 التوصيات 

 

( شائعٌ لدى مرضى احتشاء العضلة WRFمعدّل انتشار التراجع في وظيفة الكلية ) إنّ  -1

، لذلك نوصي بأن يكون الأطباء على انتباهٍ ودرايةٍ بهذا  STالقلبية مع تزحّل الوصلة 

 الاختلاط الهام.
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أثناء استشفاء وحساب معدّل الرشح الكبي نوصي بالمراقبة الحثيثة لأرقام الكرياتينين  -2

لأنّ ذلك من شأنه أن يحدّد الإنذار وينبئ بمعدّل الوفيات خلال إقامة  STEMIمرضى 

 المريض في المستشفى. 

 

على ضرورة اعتماد الاستراتيجيات واتخاذ التدابير التي من شأنها أن تقلل حدوث  نؤكّد -3

WRF  لأنّ ذلك قد ينعكس على الوفيات في سياقSTEMI  . 

 

تبحث بشكلٍ مفصّلٍ بعوامل الخطر لحدوث نوصي بإجراء دراسات في المستقبل    -4

WRF  لدى مرضىSTEMI   . 
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