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 صلخالم

 التصوير الوعائي الكلليلي بين مرضىموجودات مقارنة عوامل الخطر و 
 احتشاء العضلة القلبية المامي والسفلي

 نجاح جميل مرعيد 
   هدف البحث:

والسفل  من حيث  مام العضلة القلبية الأ احتشاءدراسة مرضى  إلىيهدف البحث 
ومقارنللة الفللرن بينهمللا بهللدف تحديللد  كلليللل عوامللا الر للر وموتللوداو التلللوير الوعللا   اإ

 .احتشاءة لكلا كلليلياإ لابةوكلذلك  بيعة اإ احتشاءلكلا  همعواما الر ر الأ
 طريقة واسلوب البحث: 

يلللو مللل  مشلللفى أتر ،  Prospective studyتللللميم الدراسلللةة دراسلللة مسلللتقبلية 
العضلللة  احتشللاءبدمشللن علللى مرضللى  ومشللفى الأسللد التللامع التللامع  بدمشللن المواسللا  
 .1/7/8112 إلى 1/7/8112والسفل ، وذلك م  الفتر  ما بين  مام القلبية الأ
   النتائج:

 128مريضللللا  ملللل  متمللللوعتينة متموعللللة ا حتشللللاء الأمللللام    852ضللللم البحللللث 
 مريضا (. 181متموعة ا حتشاء السفل    و (،مريضا  

نسلللبة اإللللابة بكللللا ملللن  مللل  متموعلللة ا حتشلللاء الأملللام  كللللان متوسللل  العملللر و
 ارتفاع التوتر الشريان  والداء السكلري وا حتشاء السابن ونقص التروية القلبية أكلبر.

بينملللا متموعلللة ا حتشلللاء السلللفل  كلانلللو نسلللبة كللللا ملللن اللللذكلور والبدانلللة والملللدرنين 
والقلللة العا ليللة ارتفللاع شللحوم الللدم وارتفللاع الكلوليسللتروا وارتفللاع الشللحوم ال   يللة و لللور 

 القلب والسكلتة أكلبر.
الفللرن بللين المتمللوعتين كلللان هامللا  إحلللا يا  لكلللا مللن متوسلل  العمللر وارتفللاع شللحوم 

 الدم والشحوم ال   ية.
مرضلللللى  متوسللللل  الفعاليلللللة ا نقباضلللللية للب لللللين الأيسلللللر كللللللان أكلبلللللر مللللل  متموعلللللة

 ا حتشاء السفل ، وكلان الفرن هاما  إحلا يا .
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نسلبة إلللابة شلريان وحيللد كلانلو أكلبللر مل  متموعللة ا حتشلاء الأمللام ، بينملا نسللبة 
إلللابة شللريانين أو    للة شللرايين كلانللو أكلبللر ملل  متموعللة ا حتشللاء السللفل ، وكلللان الفللرن 

 هاما  إحلا يا .
وعلللة ا حتشلللاء السلللفل ، كلانلللو أكلبلللر مللل  متم LM ،RCAنسلللبة إللللابة كللللا ملللن 

أكلبللر ملل  متموعللة ا حتشللاء الأمللام ، ولللم يكلللن الفللرن  LAD ،LCxبينمللا نسللبة إلللابة 
 .RCAهاما  إحلا يا  باست ناء 

ملل  متموعللة  أكلبللرالعلل ا الللدوا   أو العلل ا بللرأب الشللرايين عبللر التلللد  اسللتردام
 حتشلللاءتموعلللة ا مللل  م أكلبلللرالعللل ا التراحللل  كلانلللو  اسلللتردام، بينملللا ملللام الأ حتشلللاءا 

 .ا  إحلا يالسفل ، ولم يكلن الفرن هاما  
   الاستنتاجات:
 لللابةكلملا تكللون اإ ملام العضللة القلبيلة الأ احتشللاءمل   أشلي شلريان وحيلد  إللابة

ملل   أكلبللرعللد  شللرايين  إلللابةالعضلللة القلبيللة السللفل  تكلللون نسللبة  احتشللاءأشللد، بينمللا ملل  
 .لع ا التراح استردام ازياد  
، عواملا الأملام ، احتشلاء العضللة القلبيلة السلفل  العضلة القلبيلة احتشاءة مفتاحيةكللمات 

 .الر ر، التلوير الوعا   اإكلليل 
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 ولالباب ال 

 القسم النظري
 

 :فصول سبعة من وليتألف الباب ال 
 ة.كلليليتشريح الشرايين ال : ولالفصل ال 
 .التصلب العصيدي: ثانيالفصل ال

 .قففاريالداء القلبي الالقصل الثالث: 
 ة الحادة.كلليليالفصل الرابع: المتلازمة ال 

 .حتشاءدور تخطيط القلب الكلهربائي في تشخيص الاالفصل الخامس: 

فللللي  ECGالحللللاد ودور  مللللاميالالعضلللللة القلبيللللة  احتشللللاءالفصللللل السللللادس: 
 .تشخيصه

فللي  ECGالحللاد ودور  يمللنالعضلللة القلبيللة السللفلي وال احتشللاءالفصللل السللابع: 
 .تشخيصه

  



 6 

  



 7 

 ولالفصل ال 
 ]1[ةكلليليلشرايين ال ا حتشري

Anatomy of Coronary Arteries 
 Introduction:[1]مقدمة : أولاا 

ن ينشآن من لذا، اليسروالأ يمنن الأكلليلين اإتتم تغذية القلب عن  رين الشرياني
 .إكلليل على التوال . ويدعى التيب الرلف  التيب ال  يسروالأ يمنن الأيكلليليالتيبين اإ

ن بين كلليليمساحة العضلة القلبية الت  تتغذى من كل  الشريانين اإ ترتلف
والتزء الرلف  من  يمنعاد  الب ين الأ يمنالأ كلليل الأشراص. يغذي الشريان اإ

للحتاب بين الب ينين  مام الأالتزء  يسرالأ كلليل الحتاب، بينما يغذي الشريان اإ
معاد  تللها  يسر. أما ما تبقى من تدر الب ين الأيسرللب ين الأ مام الأوالتدار الحر 

 كلليل تروية دموية من مروع مشتركلة من كل  الشريانين ويعتمد ذلك على الشريان اإ
 المسي ر.

م    RCAيمنالأ كلليل ة بشكلا ر يس من الشريان اإيذينتتغذى العقد  التيبية الأ
 عند البقية.  LCX يسرمن الحا و ومن الشريان المنعكلس الأ 01%

من الحا و ومن  %21م   RCAة الب ينية من الليذينبينما تتغذى العقد  الأ
 عند البقية. LCXالل

 [1]:(Left Coronary Artery) يسرال كلليليالشريان ال ثانياا: 

. ويدعى م  بدايته التذع يسرمن تيب مالسالفا الأ يسرالأ كلليل ينشأ الشريان اإ
 يسرالنازا الأ مام الأ؛ حيث يع   بعدها بقليا الشريان left  main يسرالأ كلليل اإ

left anterior descending (LAD) يسروالشريان المنعكلس الأ left circumflex 

(LCX)   ويع   أحيانا  مرعا   ال ا  هو الشريان المتوس .Intermedius .  1الشكلا-
1.) 
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ح  وله من أو ملم عند البالغ، بينما يتر  0-2 يسرالأ كلليل يبلغ   ر التذع اإ
 ملم. 15 - 11 إلى لير تدا  

من موهة  LCXو  LADعند بعض الأشراص وعندها ينشأ الل  LM د يغيب الل 
الرلف  إلى رلف التذع الر وي ويسير  لي    LMموهتين منفللتين. يسير الل  أوواحد  

 الأمام  با التفرع.  إلىم  البداية وبعدها 
بين الب ينين  حتابمباشر  مون ال مام الأم  ال لم بين الب ينين  LADيسير الل 
 ومن قة القمة، ويع   الفروع التاليةة  يسرللب ين الأ مام الأويغذي التدار 

بين الب ينين  حتابوالت  ترترن ال septal arteriesية حتابالشرايين ال  -3
 . حتابن للماميالأوتغذي ال ل ين 

والت  تسير على س ح التدار  diagonal arteriesالشرايين الق رية  -2
 . وتغذيه يسرالتانب  للب ين الأ مام الأ

(، ولكلنه يسرالب ين الأ إلىم  مسيره حتى  مة القلب  الت  تنتم   LAD يمتد الل
أنه ينته   با القمة وعندها تأت   أولتدار السفل  ا إتتاهالقمة ويدور حولها ب تاوز د يت

 أو posterior descending artery (PDA)تروية القمة من الشريان النازا الرلف  
 من الشريان الق ري.

وتمتد من المنشأ  Proximalه  القريبة  ولى  ث    ؛ الأ إلى  LADيقسم الل
ما بين الق عة المتوس ة  و  ام بشكلا متس  الر يس ، وما تبقى يقسحتابال واالفرع الأ إلى

mid   والق عة البعيدdistal . 

الب ين  الرلف    ذينمإنه يسير م  ال لم الأ LCX يسرأما الشريان المنعكلس الأ
من الحا و ينشأ شريان العقد   %01. وم  حوال  يسرويغذي التدار الرلف  للب ين الأ

ويُدعى  يسرالأ ذين. وهناك مرع آرر للأLCXة من التزء القريب للل يذينالتيبية الأ
Atrial circumflex. 

، والت  Obtuse marginalبالشراين الهامشية  LCXتدعى الفروع الر يسية للل 
 . يسرتغذي التدار التانب  الحر للب ين الأ
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  ث    ؛ الق عة القريبة  إلىحسب منشأ الشرايين الهامشية  LCXيُقسَم الل 
Proximal الق عة المتوس ة وامتد حتى منشأ الشريان الهامش  الأالت  ت ،Mid   الت

الت  تمتد بعد منشأ الهامش   Distalوال ان ، الق عة البعيد   واتمتد بين الهامشيين الأ
 ال ان . 

 Large obtuse marginalة ضرمة كلليلي د تكلون أحد الفروع الهامشية اإ
 .يسرنب  للب ين الأوتكلون مسؤولة عن تروية معظم التدار التا

 
 يسرالنازل ال ماميالمع فروعه: الشريان  يسرال كلليلي(: ويظهر االشريان ال 1-1الشكلل )

 وفروعهما يسروالشريان المنعكلس ال
 

 1][(:Right Coronary Artery) يمنال كلليليالشريان ال  ثالثاا:

المقابا، ويسير  LM لي   من منشأ  سفاالأ إلىلفالسالفا  يمنينشأ من التيب الأ
 مروعهة أهم. و Cruxتلالب القلب  إلىومنه  يمنالب ين  الأ  ذينم  الأردود الأ
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  هو الشريان المررو    وايكلون الفرع الأ %51لدىconus artery  الذي يغذي
أما لدى البقية مإن الشريان المررو   ينشأ بشكلا منفلا من  يمنمررا الب ين الأ

 الأبهر.

   ة من الليذينالحا و ينشأ الشريان المغذي للعقد  التيبية الأمن  %01ومRCA  
العلوي بعكلس  توفبعد منشأ الشريان المررو  ، ويسير رلفيا  حوا الوريد الأ

 .يمنالأ ذينللأ الساعة، و د يلدر عنه مرع مغذ عقارب

 عندما يسير اللRCA  الب ين  يع   عد  ذينم  ال لم الأ يمنعلى محي  القلب الأ  
 Acuteوالت  تدعى الفروع الهامشية الد يقة  يمنمروع مغذية للتدار الحر للب ين الأ

marginal. 

 يع   التزء القريب من اللRCA    يا  يدعى حتابأحيانا  مرعاRight superior 

septal perforator . 

  مروع الل أهمإنRCA  زا هو الشريان الرلف  النا يسروالت  تشترك بتغذية الب ين الأ
PDAمن قة لليب القلب.  إلى يمنالأ كلليل ، والذي ينشأ عندما يلا الشريان اإ

بين  حتابويسير م  الأردود مابين الب ينين الرلف  ويغذي ال لث السفل  من ال
بمساره ال ويا حيث تلا  PDA. يتميز الل يسرالب ينين والتدار الرلف  للب ين الأ
او التشريحية رت م، كلما أن له العديد من ا يسرترويته الدموية حتى  مة الب ين الأ

نشو ه باكلرا  من التزء القريب لا  أومضاعف  PDAم  منشأه ومسيره، كلوتود 
RCA لغير الحتم. أوالشكلا  ء، أو أن يكلون س 

م   يمنالأ كلليل ة الب ينية من الشريان اإيذينينشأ الشريان المغذي للعقد  الأ
 .يمنالأ كلليل اره المستقيم موازيا  للشريان اإمن الحا و ويتميز بمس 21%

الب ين  الرلف  ويسمى حين ذ الشريان   ذينمسيره م  ال لم الأ RCAيتاب  الل 
د  تروي حيث يع   مروعا  متعد Posterolateral artery (PLA)الرلف  التانب  

 Posterolateral Left ventricularتسمى  يسرالس ح الرلف  التانب  للب ين الأ

Branches- PLVs)للل ( وتكلون موازية لPDA. 
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 وفروعه يمنال كلليلي(: ويظهر الشريان ال 2-1الشكلل )

 
 Coronary Dominance [1]يان المسيطر الشر رابعاا: 

م   همة والأأهمسم كل رالأ كلليل المسي ر نسبة للشريان اإ كلليل يُعرّف الدوران اإ
على اعتبار أنه التدار الذي يتميز  يسرتروية التدار السفل  والرلف  التانب  للب ين الأ

ة. لدى العديد من الأشراص كلليلياو حوا ملدر تغذيته الشريانية اإرت مبالعديد من ا 
وم  عدد هام  RCAمن  يسريتروى التدار السفل  والتدار التانب  الرلف  للب ين الأ

 م  تغذية هذه المنا ن من العضلة القلبية .  LCX اهميسمن المرضى 
يسمى عند ذ دوران  RCAمن  PLVsو   PDAالناس تقريبا  ينشأ الل %25لدى  -1

 (.شي  وهو الأ Right Dominant مسي ر أيمن إكلليل 

ميسمى عندها  LCXمن  PLVsو   PDAنشآ اللمن المرضى تقريبا  ي %2لدى  -8
 .  Left Dominantمسي ر أيسر إكلليل دوران 

 التشاركل   كلليل من الحا و( ميسمى الدوران ميها بالدوران اإ %7أما ما تبقى  

Co-dominant ما يسمى بالتوازن م  السي ر  أوBalanced-Dominant 

Circulation يع   اا  يمنالأ كلليل ، وم  هذه الحالة مإن الشريان اإPDA  و
  .PLVs الرلفية التانبيةالشريان المنعكلس يع   تمي  الفروع 
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 الفصل الثاني
 2][التصلب العصيدي

Atherosclerosis 
 Introduction:][2مقدمة : أولاا 

والبالعاو  lipidsية معقد  تتلف بتراكلم المواد الدسمة التهابهو عملية 
macrophages  والر يا العضلية الملساءsmooth muscles. 

للمواد الدسمة م  المسامة تحو الب انة بسبب  ةتبدأ هذه العملية بتتمعاو مُوضَّع
رلا م  بنية الب انة الوعا ية،  م يتم ابت عها من  با البالعاو لتتشكلا الر يا الرغوية 

lipid laden foam cellsويعتبر .LDL   هو الشحم الر يس  المكلون للعليد ، أما
HDL  زالته من معلى العكلس يعتبر وا يا  من ر ا دوره م  عكلس نقا الكلو ليستروا وا 

 وضوحا .  أ اتدار الوعاء، أما دور با   الشحوم متضمنة     ياو الغليسيريد مهو 

اللون عيانيا  ر و ا  لغير  لفراء  أويشكلا تتم  هذه المواد والر يا نق ا  
 .fatty streaksالشريانية، تسمى هذه الآماو الر و  الدهنية  ب انةمتوضعة تحو ال

للبالعاو  أكلبروم  تقدم الحالة وتومر عواما الر ور  المرتلفة يحدث تراكلم 
نتاتها لكلمياو  إلىوالر يا الرغوية، باإضامة  هتر  الر يا العضلية الملساء وتكلا رها وا 

. Atherosclerotic plaqueكلبير  من الكلو تين، وبالتال  تتشكلا اللويحة العليدية 
الآمة غير مهمة هيموديناميكليا ، ولكلن تكلون وظيفة الب انة وعند هذه المرحلة  د تكلون 

دارا تدار  إلىغير  بيعية وتضعف  درتها على الحد من دروا البروتيناو الشحمية 
 الوعاء.

، fibrous capبعد ذلك يت رن التدار الشريان  ويتشكلا ما يسمى الغ اء الليف  
م   إ فاريلتريان الدم مما يؤدي لداء  إعا ةلمعة الشريان مسببة   إتتاهباللويحة  وتبرز

وم  تقدم الحالة يضعف التدار الشريان  م  المن قة  ،المنا ن المروا  بالشريان الملاب
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ية وتراكلم اللبيداو بين الر يا( ويتأ ر غ اء العليد  لتهابالملابة  نتيتة للتفاع و ا 
 ونميز حالتينة

   يحدث تضين م  لمعة  ←وبالتال    يتمزن  سميكالغ اء المغ   للعليد
 .خناق صدر مستقر ←دون تفعيا عواما التر ر  كلليل الشريان اإ

   تفعيا عواما  ←عرضة للتمزن  أكل روبالتال  مإنه  رقفيقالغ اء المغ   للعليد
 وهنا نلاحظ حالتين:التر ر وحدوث ر ر  دموية 

a.   انسدادانح ا الر ر  تز يا  بواس ة العواما الحالة الذاتية للر ر  م  التسم 
 ارتفاععضلة  لبية بدون  احتشاء أو UAرنان لدر غير مستقر  ←شريان تز  ( 

 .NSTEMIة STالق عة 
b   ارتفاععضلة  لبية م   احتشاء ←شريان كلاما(  انسداد. عدم انح ا الر ر 

 .STEMIة  STة ق عال
إضعاف تدار  إلىكلما يؤدي ت ور العليد  والتنكلس الحالا م   بقاتها 

والت   د ترتل  بالتمزن وتُدرا  Aneurysmالشريان وبالتال   د يتوس  ليشكلا أم دم 
 المريض م  حالة ر ر  تدا .

بؤرية تليب بشكلا راص أماكلن التفرع  إلابةإذا  التللب العليدي هو 
سماكلة ال بقة الب انية بسبب تراكلم النسج الليفية وبلوراو  إلىوا نحناءاو، وتؤدي 

 انسداد أوالكلوليستروا م  توض  الكللس م  المراحا المتقدمة وينتج عن ذلك تضين 
 .2][كلليل الشريان اإ

 2][:(ACS) ة الحادةكلليليمتلازمة ال لل مراضيةالثانياا: 

. عندما تتمزن لويحة  فاريللداء القلب  اإ شي الأيُعتبر الداء العليدي هو السبب 
عليدية غير مستقر  تنكلشف العواما تحو الب انة المولد  للر ار  الكلو تين والعاما 

 thromboxan,النسيت (، متلتلن اللفيحاو بها وتفرز العواما المقبضة الوعا ية   

A2 -adenosine diphosphate ADP .) 
الموتود  على س ح اللفيحاو  P2Y12ترتب  هذه العواما بالمستقب و 

 Glycoproteinالأررى وتزيد تعبيرية تلك اللفيحاو التديد  عن مستقب و 
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IIb/IIIa والت  ترتب  بدورها م  الفيبرينوتين وعاما مون ويل  براند. وهكلذا تتشكلا ،
فعا ش ا التر ر وتتشكلا التل ة التل ة البيضاء من تكلدس اللفيحاو والفيبرين،  م يت

 .3][الحمراء
 غير العصيدية:  ة الحادةكلليليللمتلازمة ال الخرى  سبابمن ال
 ةكلليليتشنج الشرايين اإ. 

 اللماو الشريانية. 

 ةكلليليالشرايين اإ التهاب. 

 ة العفويكلليليتسلخ الشرايين اإ. 

. وتدو إحدى الدراساو أن NSTEMI ][4(% من مرضى 15-11ا  شكل  والت  تُ 
 ر  القلبية  تكلون الق ناثمن اإ %21الذكلور و NSTEMI(% من مرضى 11-15 

القلب  الم بو بالرنين  حتشاءالتروبونين وا  إيتابيةلديهم  بيعية على الرغم من 
 . 5][القلب 

 2-8اهد التنرر النسيت  م  العضلة القلبية بواس ة اللبغاو النسيتية ر ا شَ يُ 
وتتشكلا الندبة  ،ساعة 18-0الشريان  الحاد، ويشاهد عيانيا  بعد  نسدادساعاو من ا 

 الحاد.  حتشاءأشهر من ا  2-8ر ا 
 :[6]إلىالعضلة القلبية إذا كلان مؤقفتاا  إقففاروقفد يؤدي 

1. Stunned Myocardium القلولية م  بنية استق بية  انرفاض إلىة وتشير
  لير المد . إ فارتيد  م  ر يا العضلة القلبية ناتم عن 

8. Hibernating Myocardium القلولية م  عضلة  لبية  انرفاض إلىة وتشير
 .ولىأمضا م  الحالة الأ نذارشد . واإ أكل رعيوشة لكلن م  تغيراو بنيوية رلوية 
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 للتصلب العصيدي ضيةمرا(: يوضح الآلية ال3-1الشكلل )
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 القلبي حتشاءغير العصيدية للا سباب(: يوضح ال13-الجدول )
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 الثالفصل الث
 7,8][قففاريالداء القلبي ال

Ischemic Heart Disease 
 Introduction:][7مقدمة : أولاا 

 .للمراضة والومياو همم  البلدان المت ور  السبب الأ  فارييعتبر الداء القلب  اإ
وعلى الرغم من تنا ص معدا الومياو م  العقود الأرير  مإنه   يزاا مسؤو   عن نسبة 
هامة من الومياو. يترامن الغذاء الغنّ  بالشحوم والحريراو والتدرين ونم  الحيا  السكلون  

 .كلليل م  زياد  حدوث الداء القلب  اإ
متأرر  عند كلا م او  حدوث المرض بأعمار إلىية أدّو ولم  حين أنّ الو اية الأ

، يزداد شيوع عواما دوا النامية وتمدنهاال  ورالمتتم  ا تتماعية وا  تلادية. وم  ت
م  كلا   فاريالر ر القلبية بشكلا سري . وتظهر زياد  كلبير  م  حدوث الداء القلب  اإ

 أنحاء العالم.

 

 قففاريالتصلب العصيدي في الداء القلبي ال(: يوضح 4-1الشكلل )
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و الحاتة  وكلستينيحدث نقص التروية القلبية عندما يرتا التوازن بين التزويد بالأ
العضلة القلبية هو الداء التللب  العليدي الساد   فارشيوعا  إ كل رمنه . السبب الأ

 .ة النرابيةكلليليللشرايين اإ

 ]8[:نقص التروية القلبية أسبابثانياا: 

 ية:انسداد أسباب -3
 .التللب العليدي 
 .الر ار 
 .اللمة 
 كلليل التشنج اإ. 
 الغراء ورالة  أمراض والذي  د يحدث م  سيان بعض كلليل الشريان اإ التهاب

 (.Polyarteritis Nodosa الشريان العديد العقد التهاب
 الترسباو الحاللة م  الب انة الشريانية م اا مايحدث  كلليل الشريان اإ ارتشاح  

تسمكلاو م   إلىغ الدموي وتؤدي هذه الترسباو م  الداء النشوان  وداء اللبا
 تدر الشرايين(.

 العضلة القلبية: إلىج كلس  ؤ  نقص في تدفق الدم الم   إلىتؤدي  أسباب-2
 .مقر الدم 
 كلسيد الكلربون.أو  أواالتسمم ب 
 . هبو  التوتر الشريان 
 ة من الشرايين الر وية.كلليلينشوء الشرايين اإ 

 :وكلسجينلل زيادة حاجة العضلة القلبية -3
 مر  نشا  الدرن 
 التوتر الشريان . ارتفاع 
 .تضين اللمام الأبهري 
 العضلة القلبية الضرام . اعت ا  
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 الفصل الرابع
 9,10][ ة الحادةكلليليمتلازمة ال ال

Acute Coronary Syndrome 

 Introduction:][9: مقدمة أولاا 

مت زمة -لدري مستقررنان العليدي بنم ين   كلليل يتظاهر الداء الشريان  اإ
 (.ة حاد إكلليلي

م   ةكلليلياإ ايينلمرضى داء الشر المستقر هو التظاهر المبد    إن رنان اللدر
 . ةكلليلياإ ايينمق  من تمي  مرضى داء الشر  51%

 :9][مجموعتين إلىة الحادة كلليليتصنف المتلازمة ال 
 الق عة ارتفاعة الحاد  دون كلليليالمت زمة اإST   NSTE-ACS والت  تقسم ،)

 تظاهرين هماة إلىبدورها 

o   رنان اللدر غير المستقر(UA. 

o الق عة  ارتفاعالعضلة القلبية دون  احتشاءST  NSTEMI). 

 الق عة  ارتفاعالعضلة القلبية م   احتشاءST  STEMI). 

 
 Acute Myocardialالعضلة القلبية الحاد  احتشاءثانياا: 

Infarction ][10 

 ESCربية و والجمعية ال  AHAالقلب  مرا الجمعية المريكلية لفت عر  
 الحديث بأنه: حتشاءالا

من  %22  يمة واحد  مون الل  االأالرما ر القلبية  رالة التربونين على  ارتفاع
  مما يلي: قفلالمع وجود واحد على المرتع (،  الحد اا

 ة. إ فاريأعراض رنا ية  .1
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 حديث( . أيسرحلار غلن  أوحدي ة  ST-Tتغيراو تر ي ية حدي ة  تغيراو  .8
 مرضية على تر ي  القلب الكلهربا  .  Qت ور موتة  .2
أو اض راب  دليا تلويري على مقد حديث لعيوشية تزء معين من العضلة القلبية .0

 .حديث حركلية تدر

 . [13]تشريح الت ة أوبالتلوير الظليل   كلليل إ باو وتود ر ر  ضمن الشريان اإ .5

نِّف  خمسة  إلىاا على سبب نقص التروية اعتمادالعضلة القلبية الحاد  احتشاءوقفد ص 
 :10][أنماط

 :ولالنمط ال 
عضلة  لبية حاد عفوي تاا  لت ور تشريح  مرض  م  تدار الشريان  احتشاء

 تمزن اللويحاو العليدية.  أو، م ا تقرح كلليل اإ
 النمط الثاني:
لنقص اإمداد  أو وكلستينعضلة  لبية حاد تاا  لزياد  الحاتة للأ احتشاء

او اض رابة، مقر دم، إكلليلي، لمة شريانية كلليل تهة تشنج الشريان اإأم لو  ،وكلستينبالأ
 هبو  الضغ  الشريان ،  لور تنفس . أو ارتفاعالنظم القلبية، 
 النمط الثالث:

 او القلبية م  الدم. اسمغير متو   وذلك  با ظهور الو  أوموو  لب  مفاتئ، 
 النمط الرابع:
 ة Bو  Aالعضلة القلبية المتعلن بزرع الشبكلاو ويقسم لقسمين  احتشاء

 : Aالنمط 
 أكل رالرما ر القلبية  ارتفاع. ويشرص بPCIعضلة  لبية حاد مترامن م   احتشاء

 %81من  أكل رالرما ر  ارتفاع أوال بيع ،  علىمن رمسة أضعاف الحد المرتع  الأ
 ة10][مما يل   االأم  واحد على مرتفعة إذا كلانو الرما ر القلبية القاعدية 

 ة.إ فاريأعراض رنا ية  .1

 حديث. أيسرحلار غلن  أوECG ة تديد  على إ فاريتغيراو  .8
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أو اض راب  دليا تلويري على مقد حديث لعيوشية تزء معين من العضلة القلبية .2
 .حديث حركلية تدر

نب  أو ب ء تريان مرع تا أوشريان كلبير لسلوكلية البالتلوير الظليا يوتد مقدان  .0
 . no reflowظاهر  عدم عود  التريان  أو مستمر
 :  Bالنمط

عضلة  لبية حاد مترامن م  ر ار الشبكلاوة وتود ر ار شبكلة مكلتشف  احتشاء
 ارتفاعالعضلة القلبية( مترامن م   إ فارتشريح الت ة  م  سيان  أوبالتلوير الوعا   

 من الحد اا %22 يمة واحد  مون الل  االأللرما ر القلبية  رالة التربونين( على 
 .المرتع 

 النمط الخامس :
 : 10][ةكلليليعضلة قفلبية حاد مترافق مع جراحة المجازات ال  احتشاء

ال بيع  م   من عشر  أضعاف الحد اا أكل رالرما ر القلبية  ارتفاعص م  حاا شرَّ يُ 
 مما يل ة   االأحاا كلون التربونين القاعدي  بيع  م  واحد على 

1. Q  حديث.  أيسرحلار غلن  أومرضية حدي ة 

 ألل  حديث م بو بالتلوير الوعا  .  إكلليل شريان  أومتاز   انسداد .8

حديث  حركل  ضلة القلبية أو اض رابدليا تلويري على مقد حديث لعيوشية الع .2
 بالتدار. 

العضلة القلبية الحاد يعتمد بشكلا ر يس   احتشاءوبناء  على ذلك مإن تشريص 
النموذت  للرما ر القلبية حتى لو غابو التغيراو التر ي ية النموذتية،  رتفاععلى ا 

البسي  م  التربونين عند مرضى  لور  رتفاعمن تهة أررى يتب أن   يشرص ا 
التغيراو التر ي ية  م  حاا غياب الأعراض السريرية و  لب  احتشاءالكللية على أنه 

 .10][النموذتية
 

وتشخيصها وطرق  ة الحادةكلليليمتلازمة ال وف ندرس بشكلل مختصر أشكلال الس 
 تدبيرها:
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العضلة القلبية بدون  احتشاءو  UAخناق الصدر غير المستقر: أولاا 
 ST (UA/NSTEMI) ]19-[10قفطعة  ارتفاع

بأنه الرنان الذي يأت  على الراحة  UAف الرنان اللدري غير المستقر عرَّ ي  
أو  ،ث  ظهر ر ا الشهرين الماضيين(أو الرنان الحدي ،د يقة( 81>   يستمر عاد   

 الرنان المتزايد بالشد  والتواتر.
عندما يكلون نقص التروية  ST  عة  ارتفاعالعضلة القلبية بدون  احتشاءيحدث 

شديدا  وم و   بشكلا  كلاف  إحداث تنرر م  ر يا العضلة القلبية وتحرر اإنزيماو 
 .11]-13[القلبية

 التشخيص:
 يترى تر ي   لب كلهربا   بشكلا مبد  ، ويمكلن  القلب الكلهربائي: تخطيط

ص. شر  ( د يقة م  حاا كلان التر ي  البد   غير مُ 21-15إعادته بفوالا زمنية  
أو موتوداو غير نوعية تشير  Tموتة  انق بو  ST حيث يمكلن أن نتد انحراف بق عة

ن انحراف   عة  ،UA/NSTEMI إلى ونوع  م  اإ فار التديد مقياس مهم  STوا 
نذاره القلب    فارع مة عالية الحساسية لكلشف اإ T موتة انق بكلما أنَّ  ،القلب  وا 

من مرضى  %51-21مق  م  نوعية. لكلن التغيراو التر ي ية موتود   أ الكلنها 
 .14,15][ة الحاد كلليليمت زمة اإال

  0وم  حاا سلبيته ر ا  .يفضا التروبونين القلب  النوع  القلبية: اتاسمالو 
ين م  التروبون ارتفاعساعة. يترامن مقدار  18-0ساعاو من ظهور الأعراض يعاد بعد 

 .16,17][ة الحاد كلليليمت زمة اإم  النسبة الومياو 

 النظام السريع: Rapid Protocol (0 and 3 h)  مست ب عندما يكلون
 .(I-B,ESC 2011)التروبونين عال  الحساسية متوامرا  

  الم سرّع:النظام التشخيصي Accelerated diagnostic Protocol (2h) 
-TIMI score + ECG + triple marker panels CKوالذي يتضمن  
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MB,Myoglbin,troponin)  يُمكل ننا من تحديد المرضى ذوي الر ور  المنرفضة
 .18][ والذين يمكلن ترريتهم باكلرا  

 

 باستخدام التروبونين عالي الحساسية ة الحادةكلليليمتلازمة ال الاستبعاد السريع لل :(3-5الشكلل )

 معايير تقييم الخطورة لدى مرضى اللم الصدري الحاد:
 ة الحاد كلليليمت زمة اإال الر ر القلب  لدى مرضىيوتد عد  أنما  لتقييم 

مكلانية اتراذ القرار الع ت  ومنها  ةوا 
1. TIMI (Thrombolysis In Myocardial Infarction). 

8. GRACE (Global Registry of Acute Coronary Event). 

2. PURSUIT. 
0. FRISC. 

د ة  وهو المنلوح به   االألكلنه  TIMIاسترداما  هو مشعر  شي الأو  الأبس إن النم  
 .ACCF/AHA2012حسب 
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 ACS لتحديد الخطورة لدى مرضى TIMI SCORE :(3-2جدول )ال

 التدبير:
 2ة يع ى عندما يكلون أوكلستين>SaO21%. 

  بفالا زمن  نتروغليسرينة تحو اللسان أو براخ مموي ويمكلن تكلراره   و مراو
 د ا ن. 5

 ة الحاد كلليليمت زمة اإالنه  د يزيد الومياو م  مورمينة يستردم لتسكلين الألم لكل 

][19. 

 .أسبرين 

  م ب اوP2Y12كللوبيدوغريا-ة منها م ب او غير عكلوسة  تيكللوبيدين-
( ومنها  ليعة دوا ية تت لب ا ستق ب ticagrelorبرازوغريا( ومنها م ب او عكلوسة  
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برازوغريا( ومنها مركلباو دوا ية  تت لب -|  كللوبيدوغرياP450بتملة السيتوكلروم 
( لكلنها ذاو عمر نلف   لير. P450  Ticagrelorا ستق ب بتملة السيتوكلروم 

 UA/NSTEMIالمفضا م   P2Y12م ب  مستقب و  Ticagrelorوحاليا  اعتبر 
 121رعة تحميا ويع ى بت AACF/AHA(2012)و  ESC(2011)حسب تولياو 
 ملغ مرتين يوميا .  21ملغ  م ترعة 

 Beta blockers ُم  تمي  حا و الداء القلب  اإ فاري حتى لو كلان  ب ستَ ة ت
Killip 2  م  حاا عدم وتود مضاد است باب إع ا ها. 0أو حتى 

 ACE I ة وتست ب عندماLVEF<40% .أو وتود احتقان ر وي  

 القبوا لنحامظ على مستوياو الستاتيناوة تع ى بشكلا باكلر بعد LDL > 71 
 دا./ملغ

 Enoxaparin  أوFondaparinux  مفضا على الهيبارين منرفض الوزن
 متازاو إسعامية. ءتراالتزي   إن لم يكلن هناك حاتة إ

  تع ىreceptor inhibitors aIII/bGPII  للمرضى عال  الر ور   التروبونين
 زف منرفضة و  تُست ب م  الع ا المحامظ.المرتف  والر ر  المر ية( م  ر ور  ن

 
 (UA/NSTEMIات العلاج المحافظ أو التداخلي لدى مرضى )استطباب :(3-1جدول )ال
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 ((ST STEMI قفطعة ارتفاعالعضلة القلبية مع  احتشاءثانياا: 
]24-[10,20 

 التظاهر السريري:
أو /بألم لدري ضاغ  و ST  عة  ارتفاعالعضلة القلبية م   احتشاءيتظاهر 

، يسرللأ أرتحيةالذراعين م   إلىمنتشر  ،د يقة 21 >يستمر عاد   ،القص حارن رلف
لىو  الفك السفل  والمعلم. ويمكلن أن يتظاهر على شكلا ألم شرسوم  ويرتل  م  عسر   ا 

 الهضم. ويترامن الألم اللدري عاد   م  تعرن غزير وغ يان وا  ياء. 
من الحا و  مرضى الداء السكلري  %85الحاد لامتا  م  القلب   حتشاءيكلون ا 

لديهم  %17أن  دَ ت  وكلبار السن ومرضى زراعة القلب(.  وبمسح مرضى الداء السكلري وُ 
 .20][المرضية Qموتة 

القلب  الحاد  حتشاءوم  دراسة على مرضى الألم اللدري الحاد وتد أن نسبة ا 
عند وتود تزحا  %81و ،%21ملم كلان  ST≥ 1 تديد م    عة  ارتفاععند وتود 
عندما يكلون تر ي  القلب  بيعيا  م  وتود  %0و ،Tموتة  انق بأو  STتديد بق عة 
عندما يكلون تر ي  القلب  بيعيا   %8معروف مسبقا  لدى المريض و إكلليل داء شريان  

 .21][معروف لدى المريض إكلليل دون وتود داء شريان  

 الفحص السريري:
 ون  بيعيا  بالكلاما. د يكل -

القلب  ويزوا  حتشاءساعة من ا  02-0 د نتد ترمعا  حروريا   عاد   يظهر ر ا  -
 ر ا أربعة أيام(.

 .4S د نسم   -

 العابر للتدار. حتشاءأيام من ا  2-8او تامورية ر ا احتكلاكل د نسم   -
  التشخيص: 

حتر الأساس م  التشريص، ويساعد م  تحديد  تخطيط القلب الكلهربائييشكلا 
ن وتود  أو الحلار الحديث للغلن  ST  عة  ارتفاعمكلان الأذية القلبية وامتدادها. وا 
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 Classالقلب  يستوتب إعاد  التروية الباكلر    حتشاءم  التظاهراو السريرية ل  يسرالأ

I .) 
م   J Point ≥ 1mmعند  ST  عة  ارتفاعبأنه  ST  عة  ارتفاعيُعرَّف 

عند الذكلور  2mm ≤ ارتفاعحيث يت لب  V1-V2مسريين مرتب ين باست ناء المسريين 
. لكلن ناثعند اإ mm 1.5 ≤و  ،سنة 01 <عند الذكلور  mm 2.5≤و ،سنة 01 ≤

 رتفاعالأررى   سبابالقلب  عن الأ حتشاءالناتم عن ا  ST  عة  ارتفاعيتب تمييز 
 .ST  عة 

 
 STEMIفي الحالات غير  ST قفطعة ارتفاعمظهر  :(3-5الشكلل )
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 نزيمات القلبية:ال 

 
 حتشاءيظهر ذرى المستوى المصلي للإنزيمات القلبية بعد الا :(3-7الشكلل )

 التدبير:
يمكلن لفرين اإسعاف الُمدرَّب بشكلا  كلاف  أن يسرب حاّ و الر ر  م  الفتر   با 

 .Primary PCI ][22الفا د  المحققة بالل  تاوزا ستشفاء، وهذا يحسن البقيا، وربما يت

العاتلة والمعالتة برفض حرار  تسم المريض عندما يحدث تو ف  لب   الق  ر تُست ب 
ويترى إنعاش ناتح للمريض. لوحظ أنّ معظم مرضى تو ف القلب  لبّ  المنشأ لديهم داء 

  لب . احتشاءمق  يحدث لديهم  %22لكلن  إكلليل شريان  

 (ESC 2012 on STEMI)ات إعادة التروية: استطباب

  18< تست ب إعاد  التروية لدى تمي  المرضى عندما تكلون مد  الأعراض 
 (A-1حديث.   أيسرأو حلار غلن  STمستمر بق عة  ارتفاعساعة م  

  يست ب إعاد  التروية  ويفضاPrimary PCI عندما تكلون مد  الأعراض )< 
 (I-Cمازاا مستمرا .    فارساعة لكلن اإ 18
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 يمكلن إعاد  التروية بالل Primary PCI  ساعة  18لدى المرضى المستقرين بعد
 (IIb-Bساعة من بداية ظهور الأعراض.   80وحتى 

  80> الشريان  التام عندما تكلون مد  الأعراض  نسداد  يست ب إعاد  التروية ل 
 (III-A.  ساعة والمريض مستقر و  يوتد ع ماو نقص التروية

 
 النازل ماميالمن الشريان  Proximal تضيق الجزء الداني :(3-3الشكلل )

 على حالات الخثرة في:  PCIل فض  ت  

  ءإتراعندما توتد إمكلانية PCI   د يقة   181من  أ ام  تأرير زمنFirst 

medical contact-to-balloon). 

 .لدمة  لبية أو  لور  لب شديد 

  مستمر. إ فارساعة م   80ساعة حتى  18من  أكل ربداية ظهور الأعراض 

  لحا و الر ر  أو هناك شك بتشريص  است بابمضادSTEMI. 
 primary PCIبشكلا ر يس  م   Glycoprotein IIb/IIIa inhibitorsتُستردَم 

 .23,24][ويمكلن أن تستردم بنلف الترعة م  حا و الر ر 
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بغض النظر   االأالحاد لمد  سنة على  حتشاءلمرضى ا  P2Y12 Inhibitorتُستَ ب 
 ACCF/AHA/2013 GL onعن الشبكلة الت  وضعو  دوا ية أم معدنية(  

STEMI.) 

 
 يوضح الطرق المتبعة في إعادة التروية والفترة العظمى للتأخير المسموح بها :(3-1الشكلل )
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 الفصل الخامس
 25][ حتشاءدور تخطيط القلب الكلهربائي في تشخيص الا

  Introduction ][25: مقدمة أولاا 

 احتشاءم  وتشريص يعتبر تر ي  القلب الكلهربا   وسيلة هامة وأساسية لتقي
القلب  و د يتبعها تشكلا   فارتقترح اإ  Tوموتة  ST. إن شذوذاو وللةالعضلة القلبية

. حتشاءغير نوع  رغم اإ فار وا   بيع  أو  ECG.على كلا حاا  د يكلون  Qموتة
العضلة القلبية  د تظهر م  ظروف  حتشاءناحية أررى مإن التغيراو الولفية  من 

 .التهاب العضلة القلبيةأررى م ا 
 على كلل مما يلي:  ECG تعتمد موجودات ال

 .المد ة مون الحاد، حاد تحو حاد، مزمن .1

 .حتم النسيج القلب  المتأذي .8

 .يمن، الرلف  أو الأإزاء السفل  مام الأة التوض  .2

ية للأذية إنذار يمكلن أن يكلون مفيدا بتقديم معلوماو   ECGباإضامة لذلك مإن اا
 .[33]القلبية

 Basis of Current Injury [25]قفاعدة تيار الذية ثانياا: 

متوازنة كلهربا يا ويعن  ذلك أنها مس حة أو   STم  الأحواا العادية تكلون   عة 
 ا  ور على ر  السواء وذلك لأن كلا الر يا القلبية تمتلك نفس كلمون التهد ر

  فار، يسبب اإال انية من كلمون العما القلب ( ر ا المرحلةالهضبة لعود اإستق اب  
، يسبب المتأ ر  باإ فارر يا القلبية القلب  تأ يرا على الرواص الكلهربا ية والشاردية لل

من كلمون العما ، تغيير شكلا الهضبة الحاد الشديد نقص مد  كلمون التهد  فاراإ
هذه التغيراو تسبب حدوث مدروا مولتاا بين  . المرحلة ال انية( م  من قة اإ فار
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 نقباض ن ر ا  ور ا المنا ن المقفر  والسليمة مسببة ظهور تيار تاري بين هذه المنا
 .نبسا وا 

ى تيار الأذية والذي يظهر على مر   القلب الس ح  بانزياح سمَّ وهذا التيار يُ 
، وتعتمد تهة اإنحراف ومقداره على توض  وشد  عن ر  السواء الكلهربا    ST  عة 

 .الأذية القلبية
 يكلون متته عابراا للجدار: قففارعندما يكلون الST    نحو الرارا مسببا   منحرما 

 .مؤنفة م  من قة اإ فار  Tوأحيانا موتة  ST  عة ارتفاع

 ينحرف متته تحت الشغاف: موضعا   قففارعندما يكلون الST  منا ن  إتتاهب
 إتتاهب  ST، وينحرف متتهنقباضارلية وتوف الب ين ر ا ا الب ين الد

ة ماميساري البركلية الأم  الم  STوهذا يسبب زحوا نبسا النراب ر ا ا 
 . AVRها م  ارتفاع( و  اللدرية

 
 إقففارتظهر وجود  Aالعابر للجدار. الصورة  قففارتحت الشغاف وال قففار(: تظهر ال3-31الشكلل )

 إتجاهالجمالي يشير للطبقة الداخلية من البطين المتأثر وب STتحت الشغاف حيث نجد ان متجه 
، سفلمتجهة لل STترتس فيها قفطعة الل  ECGجوف البطين وبذلك فإن المساري المتأثرة من الل 

الجمالي  STيشمل كلامل جدار البطين مع التامور ويكلون هنا متجه  قففارتظهر أن ال Bالصورة 
 STبينما ترتسم  متجهة لل STترتسم في قفطعة الل  ECGيشير للخارد والمساري المتأثرة من الل 

 في المساري المقابلة. سفلمتجهة لل
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 ST :[25]من العوامل يمكلن أن تؤثر على سعة انحراف قفطعةإن العديد 

يشما  واس  إ فارشديد أو  إ فارم  عد  مساري يعبر عن  STانزياح   عة 
 مساحة واسعة من العضلة القلبية.

بعد ت بين حا و الر ر   %71من  أكل ر  ST  عة انرفاضوبالمقابا مإن عود  
 .والعوا ب ال حقة كلليل لوعاء اإهو موشر  وي على عود  سلوكلية ا

و بدون تغيرا احتشاءشديد أو  إ فارولكلن هذه الع  ة ليسو  ابتة حيث  د يحدث 
 .تر ي ية هامة

 Joint ESC/ACCF/AHA/WHF Task Force 2012ووفقاا لل 
 [25]الحاد: قففارللإ تعتبر التغيرات التخطيطية التالية مؤشراا 

 بأنه:  STقفطعة ارتفاعف عر  ي  

 في مسريين مرتبطين تشريحياا بمقدار: Jحديث عند نقطة  ST ارتفاع
 V2-V3  سنة و 01ملم( م  الرتاا مون عمر الل  8ميل  مولو   0.2 ≤ة ≥ 

ميل   0.15 ≤سنة( و   01من   االأما( م  الرتاا  2.5ميل  مولو   0.25
 ملم( عند النساء(. 1.5مولو  

  ملم(. 1ميل  مولو   0.1 ≤المساري الأررىة 
 : بأنه  STف زحول قفطعة عر  ي  

  مسريين ملم( م 0.5ميل  مولو   0.05 ≤ سفازحوا حديث أمق  أو مقعر للأ
ملم( م  مسريين  1ميل  مولو   T ≥ 0.1موتة  مرتب ين تشريحيا  و/أو انق ب

 .R/S  >1متبارز  أو  Rم   QRSبعكلس تهة  نق بأن يكلون ا تشريحيا  و  مرتب ين
يتب أن يكلون م  سيان السير السريري م  التركليز   ECGتفسيريتب التأكليد على أن 

 .ست بابعند ا  ءتراعلى تكلرار اإ
  



 36 

باستخدام الل  حتشاءتحديد الشريان المسؤول عن موقفع الاثالثاا: 
ECG ][25 

بناء على دراسة تشريح الت ث سابقا وبناء على الوسا ا التلويرية الحدي ة حاليا 
م  مكلان   Qوموتة  Tوتغيراو موتة  ST  عة تغيراو  تم تحديد الع  ة بين انتشار 

بين التغيراو د ين على دراسة الع  ة بشكلا  CMR، وحاليا ساعد المرنان القلب  اإ فار
 ابن نتا ج  Qمإن توزع موتة مريض  51دراسة شملو  التر ي ية والتشريحية، م 

 .%111-21المرنان القلب  بنسبة 
وشذوذات  STقفطعة  ارتفاعالتصنيف التالي لتحديد العلاقفة بين توزع  اعتمادوحاليا تم 

 :حتشاءأو الا قففارمع توضع مناطق ال Qأو توزع موجات و/ Tموجة 
 الجدار الخلفي: احتشاء -1

الرلف  ويترامن  حتشاءعن ا  V7–V8–V9م  المساري   ST  عة ارتفاعيعبر 
 سفل  بشكلا شا  . احتشاءغالبا م  
 V1-V3م  المساري اللدرية المقابلة   STالرلف  م  زحوا   عة  حتشاءيترامن ا 

بشكلا منستم م     V1-V3و د تظهر موتاو عالية بشكلا نسب  م  المساري اللدرية
 . V7-V9المرضية م  المساري الرلفية  Qتشكلا موتاو 

 :ماميالالجدار  احتشاء -2

 سوف نتكللم عنه م  الفلا السادس.
 :يمنالبطين ال احتشاءالسفلي و  حتشاءالا -3

 سوف نتكللم عنه م  الفلا الساب .
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 الفصل السادس
في  ECGالحاد ودور  ماميالالعضلة القلبية  احتشاء

 26]-[41تشخيصه

النازا  مام الأالشريان  إلابةالحاد عن  مام الأالعضلة القلبية  احتشاءينتم 
 او بسبب كلبر حتم التدار الملاب.حتشاءمن بقية ا ا  أسوأ إنذار . وهو يحما يسرالأ

 مام الأ حتشاءوالسفل  وتدو أن ا  مام الأ حتشاءوم  دراسة  ارنو بين ا 
 %2.8و  مام للأ %11.9السفل    حتشاءمن ا يترامن م  نسبة ومياو دارا المشام  

ب ينية منتبذ   انقباضللسفل (، روارا  %15و مام للأ %01ر  لب  للسفل (،  لو 
معدا القذف القلب   انرفاض إلىللسفل (، باإضامة  %52و مام للأ %71هامة  

Ejection Fraction   26][للسفل (. %55و مام للأ  %22عند القبوا 
 

 27]-36[الحاد؟ ماميالالعضلة القلبية  احتشاءكليف نشخص  -3

-V1من واحد من المساري اللدرية  أكل رم   Qو/أو تشكلا موتة   STارتفاع -

V6   م  أو بدون( المساري التانبية العلوية I-aVL إ فارأو  احتشاء( تقترح 
 للعضلة القلبية. مام الأالتدار 

 (.aVFو  IIIوبشكلا ر يس   م  المساري السفلية  STتزحا  -

 

 27]-36[الحاد؟ ماميالالعضلة القلبية  احتشاءما هي أنواع  -2
 كلثرالحاد حسب المساري الصدرية ال  ماميالالعضلة القلبية  احتشاءيتم تصنيف 

 :إلى STاا للل ارتفاع
 .V1-V2م  المساري اللدرية  ST ارتفاع=  Septal MIحتاب   احتشاء -
 .V2-V5م  المساري اللدرية  ST ارتفاع  Anterior MI=أمام  احتشاء -
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-V1م  المساري اللدرية  ST ارتفاع Anteroseptal MIحتاب   أمام  احتشاء -

V4. 
-V3 م  المساري اللدرية  ST ارتفاع= Anterolateral MIتانب   أمام  احتشاء -

V6   +I-AVL. 
 / Extensive Anterior MIتانب   أمام  احتشاءواس  /  أمام  احتشاء -

Anterolateral MI =ارتفاع ST  م  المساري اللدريةV1-V6  +I-AVL. 
 

 ]27-36[؟ماميالالعضلة القلبية  احتشاءفي  مصابما هو الشريان ال -3
 كلليليالشريان ال الحاد هو  مام الأالعضلة القلبية  احتشاءالشريان المسؤوا عن 

 .Left Anterior Descending Coronary Artery يسرالنازل ال ماميال
 

 ]26,37[:ماميالالعضلة القلبية  احتشاء نقاط حول -7

مر ، لوحظ بأن  واالعضلة القلبية لأ احتشاءعلى مرضى  SPRINT ][26م  دراسة  -
  لور  حتشاءم  ارت  او ا  الحاد كلان له معد و  مام الأالعضلة القلبية  احتشاء

 %11مقابا  مام للأ %15م  الومياو دارا المشفى    لب واللدمة القلبية( ومعد و 
الحاد لديه  مام الأالعضلة القلبية  احتشاءالسفل /التانب (، كلما لوحظ بأن  حتشاءل 

لبقية  4.8مقابا  مام للأ 14.2أو الموو القلب    حتشاءمن معاود  ا  معد و 
لبقية  %88مقابا  ام مللأ %20او( ومعدا ومياو ر ا رمس سنواو  حتشاءا 
 او(.حتشاءا 
الحاد ه  ا رت  او الميكلانيكلية  مام الأالعضلة القلبية  احتشاءارت  او  أهممن  -

 إلىأو تمزن الحتاب بين الب ينين(، باإضامة  يسر تمزن التدار الحر للب ين الأ
للحيا  او نظم ب ينية مهدد  اض راب لور القلب  م  احتماا تشكلا أم دم ب ينية( و 

 VT،VF.) 
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 38][والسفلي(: ماميالالعضلة القلبية ) احتشاءات النقل بعد اضطراب -5

ة تسبب حلار  لب بسبب أذية الحتاب بين الب ينين ماميالأاو حتشاءإن ا  -1
 حتشاءالتنرر م  تهاز النقا تحو العقدي  حزمة هيس(، أما ا  إلىالت  تعود 

السفل  مإنه يسبب حلار  لب بسبب تفعيا منعكلساو  لبية وعا ية شاذ  أو أذية 
ة نادر م  يذينة الب ينية. إن تنرر العقد  التيبية الأيذينة عابر  للعقد  الأإ فاري
 يسرالنازا الأ مام الأالسفل  بسب وتود دوران إضام  من الشريان  حتشاءا 

ة الب ينية  يتشكلا يذينن العقدي للعقد  الأتغذية دموية من الشريا إلىباإضامة 
من الحا و ومن الشريان المنعكلس  %25م   يمنالأ كلليل عاد   من الشريان اإ

من الحا و من المرضى  م  حالة المرضى الذين لديهم الشريان  %15م  
 (.يسرالأ كلليل المسي ر هو الشريان اإ

ل  الدرتة من حلار العقد  العضلة القلبية السفل  بحلار عا احتشاءيرتل   -8
 01-01سرعته  QRS نظم هروب ضين مركلب ة الب ينية مترامن م  يذينالأ

 لعود  النقا ال بيع  ر ا أسبوع تيد  والومياو  ليلة.  إنذارنبضة بالد يقة(. 

السفل  يعود  حتشاءساعة من ا  80 أواإن تبا ؤ القلب التيب  العرض  ر ا  -2
وربما يستتيب على الأتروبين حيث  Vagotoniaمعالية المبهم الزا د   إلىعاد   

 2ترعة وه    إلىملغ حتى نلا  1 إلى 0.5يمكلن إع اؤه وريديا  بترعاو 
 مام الأالعضلة القلبية  احتشاءملغ. أما تبا ؤ القلب التيب  العرض  الناتم عن 

النقا م  تهاز النقا تحو الحاد مهو مقاوم للأتروبين لأن الأتروبين   يزيد 
العقدي  حزمة هيس( ويمكلن للأتروبين أن يب ء النقا م  حزمة هيس وسرعة 

 الب يناو.

 حلار وينكلباخ  أواوحلار الدرتة ال انية نم   ىولإن حلار الدرتة الأ -0
Wenckebach Blockة الب ينية وه  غالبا  يذين( عاد  تحدث م  العقد  الأ

وحلار القلب التام تحدث عاد  بسبب  IIعابر . بينما حلار الدرتة ال انية نم  
 م  حزمة هيس وه  ربما تكلون دا مة وليسو عابر . إلابة

حلار  إلىربما يت ور  أمام  احتشاءالمرضى الذين لديهم حلار درتة  انية و  -5
ر  ويتب عندها وض  ناظم بسرعة كلبي High-Grade AV Blockعال  الدرتة 



 40 

او السفلية تتحسن بشكلا حتشاءر ا م  المرحلة الباكلر ، بينما حلاراو ا 
 وض  ناظم ر  مؤ و  الما أن المريض مستقر. إلىتدريت  و تحتاا 

او السفلية لمرضى تبا ؤ القلب حتشاءيوض  ناظم الر ا المؤ و عاد  م  ا  -0
اا الدم، بينما يوض  ناظم الر ا التيب  العرضيين والذين عندهم نقص م  نت

حتى ولو كلان  حتشاءة م  مرحلة مبكلر  من ا ماميالأاو حتشاءالمؤ و م  ا 
 المريض غير عرض .

 :Degree Heart Block-First ىأولحصار القلب درجة  -3
. وه  حتشاءوغالبا  م  الفتنر  حوا ا  حتشاءمن مرضى ا  %11-5يحدث عند 
شذوذاو النقا مون مستوى حزمة هيس. ويمكلن أن يحدث أيضا  بسبب تنتج غالبا  عن 

 Prolong AVة الب ينية يذينم  النقا م  العقد  الأ أواالأدوية الت  تسبب ت 

Conduction. 
، حصار وينكلباخ( Iحصار القلب درجة ثانية )حصار موبيتز نمط  -2

 Degree AV Block (Mobitz Type I Block, Wenckebach-Second

Block): 
او العضلة القلبية بشكلا عام احتشاءمن  %11إن حلار وينكلباخ يحدث م  

، وعاد   مإن  فارالسفل  وذلك بسبب زياد  معالية المبهم أو اإ حتشاءورلولا  م  ا 
على الأتروبين،  حتشاءة الب ينية يستتيب م  بداية ا يذينعيب النقا م  العقد  الأ

عاد   بالأتروبين ونادرا  بناظم ر ا  ىولة، والع ا الأساع 78-02ويزوا عاد   بعد 
 أ المرضى تبا ؤ القلب التيب  العرضيين. أما حلار وينكلباخ المتأرر الحدوث 

. يت ور حلار وينكلباخ بشكلا نادر حتشاءحساسية للأتروبين وربما يتنج عن معاود  ا 
ن النظم م  الفتر  حوا  إلىمن الحلار والت  تحتاا  درتاو  إلى ناظم ر ا دا م. وا 
 .(1-11بشكلا عام. الشكلا   نذارعلى اإ ليس لها أي تأ ير حتشاءا 
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 عضلية قفلبية أمامي احتشاءة البطينية بعد يذين(: يظهر وذمة في العقدة ال11-1الشكلل )

 Second-Degree( IIحصار القلب درجة ثانية )حصار موبيتز نمط  -3

AV Block (Mobitz Type II Block)ة 
العضلة القلبية  احتشاءشيوعاَ م   أكل راو و حتشاءمن ا  %1يحدث بنسبة 

درتاو عالية من الحلار متضمنة حلار  إلى. وهناك ر ور  عالية لت وره مام الأ
الب ين   نقباضم  تو ف ا  Sudden Complete Heart Blockالقلب التام المفاتئ 

Ventricular Asystole يتب وض  ناظم ر ا مؤ و لمرضى حلار موبيتز .II 
 غلبوبعده. إن عيب النقا م  هذا الحلار يكلون على الأ حتشاءبشكلا و ا   أ ناء ا 

، ومعظم المرضى م  هذا الحلار يتب Iمن من حلار موبيتز  أكل رم  حزمة هيس 
ن اإ  حتشاءقة ا  ويا الأمد متعلن بمساحة من  نذارأن يعالتوا بناظم ر ا دا م. وا 

 من شذوذ النقا الموتود. أكل ر
Degree Heart -Thirdحصار القلب درجة ثالثة )حصار قفلب تام(  -7

Block (Complete Heart Block) : 
والسفل ، ولكلن م   مام الأ حتشاءيحدث حلار القلب التام عند مرضى ا 

ة الب ينية م   نظم يذيناو السفلية مإن عيب النقا غالبا  ما يكلون م  العقد  الأحتشاءا 
ضين(. أما  QRSنظم الهروب شكلا مركلب  أرذنبضة بالد يقة  وي 01 تاوزهروب يت

مإن عيب النقا يكلون م  حزمة هيس و نظم هروب  م  حاا وتوده(  مام الأ حتشاءا 
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عريض(. وبشكلا  QRSنظم الهروب شكلا مركلب  أرذنبضة بالد يقة وي 01من  أ ا
ينتم عن ت ور  أمام عضلة  لبية  احتشاءنموذت  مإن حلار القلب التام المترامن م  

. إن حلار IIحلار حزمة تز  ، أو حلار حزمة كلاما، أو حلار موبيتز نم  
العضلة القلبية السفل  نادرا  ما يت لب زرع ناظم ر ا  احتشاءالقلب التام المترامن م  

لمريض غير مستقر هيموديناميكليا  وعاد  يشفى عفويا ، أما حلار دا م م  حاا كلان ا
زرع ناظم دا م  إلىيحتاا غالبا   مام الأالعضلة القلبية  احتشاءالقلب التام المترامن م  

 .حتشاءس ء بسبب كلبر مساحة ا  نذارواإ
ات حتشاءة البطينية في الايذينوآلية حصار العقدة ال أهميةمما سبق نلاحظ أن  إذا

 تكلون كلما يلي:
 .أ اة زياد  تنرر لتهاز حزمة هيس النمام الأ حتشاءم  ا  -1

 السفل  هناك عد  آلياوة حتشاءم  ا  -8

 معالية المبهم.زياد   –أ 
 .Stunningة الب ينية المتبدا يذينالعقد  الأ إ فار -أ

 .حتشاءزياد  تركليز البوتاسيوم الموض  بسبب ا  -ب

 زياد  تحرر الأدينوزين الموض . -و

العضلة القلبية أ بتو  احتشاءة الب ينية عند مرضى يذيندراسة رزعاو العقد  الأ -2
 ة ب ينية.يأذينعقد   احتشاءأنه   يمكلن حدوث 

 ومشا إعاد  التروية. أكلبر احتشاءة الب ينية مشعر لمساحة يذينحلار العقد  الأ -0

 الب ينية.ة يذينالومياو  لير  الأمد تزداد عند مرضى حلار العقد  الأ -5

 

العضلة القلبية  احتشاءو  cRBBBالتام  يمنحصار الغصن ال -5
 [38]:ماميال

تام عند مرضى  أيمنزياد  معدا الومياو عند المرضى الملابين بحلار غلن  -1
 (.4-1كلما هو واضح م  التدوا   مام الأالعضلة القلبية  احتشاء
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عضلة  احتشاءالتام الذي يت ور م  المشفى بعد  يمنمرضى حلار غلن الأ -8
من المرضى الذين يأتون بحلار غلن  أعلى لديهم معد و ومياو أمام  لبية 
 تام سابن. أيمن

 احتشاءعند مرضى  يمنفيما يلي جدول يظهر الوفيات الناجمة عن حصار الغصن ال
 :ماميالالعضلة القلبية 

 cRBBB No cRBBB الدراسة

9-TAMI [38] 8.7 3.5 

I-GUSTO [38] 18 33 

الستخدام العالمي للستربتوكليناز  TAMI-9تام،  أيمنحصار غصن  cRBBB(: 4-1جدول )
للشرايين المسدودة،  tPA (Tissue Plasminogen Activator)ومنشط بلازمينوجين النسيج 

TAMI-9  1-العضلة القلبية احتشاءة في كلليليحالات الخثرة والتصوير الوعائي للشرايين ال 

 
 [38]القلبي أقفل(: يظهر التروية الدموية للجهاز الن1-5جدول )
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 [38]القلبي أقفليظهر التروية الدموية للجهاز الن(: 1-12الشكلل )

 

في  يسرالنازل ال ماميال كلليليضمن الشريان ال  نسدادتحديد موقفع الا  -7
 الحاد: ماميالالعضلة القلبية  احتشاء

  إلى التزء الدان   إلابة إلىتشير الموتوداو التر ي ية التالية S1 )Proximal 

to S1 الشريان  إلابةوه  تشما  يسرالنازا الأ مام الأ كلليل من الشريان اإ
 ةS1 من منش ه حتى أ رب نق ة  با تفرع  يسرالنازا الأ مام الأ

  AVR.][38م    ST ارتفاع -

  39][ملم.  V1 >2.5م   ST ارتفاع -

- cRBBB .39][حديث تام  

  V5.][39م   STزحوا  -
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  إلى التزء القال   إلابة إلىتشير الموتوداو التر ي ية التالية S1 )Distal to 

S1 مام الأالشريان  إلابةوه  تشما  يسرالنازا الأ مام الأ كلليل من الشريان اإ 
 ةS1 من منش ه حتى أ رب نق عة بعد تفرع  يسرالنازا الأ

  V6-V4.][39شاذ  م   Qموتة  -
  AVL.][39م    STزحوا -
  إلى التزء الدان   إلابة إلىتشير الموتوداو التر ي ية التالية D1 )Proximal 

to D1 الشريان  إلابةوه  تشما  يسرالنازا الأ مام الأ كلليل من الشريان اإ
 ةD1 من منش ه حتى أ رب نق ة  با تفرع  يسرالنازا الأ مام الأ

  aVL.][39م    Qموتة -
  إلى التزء القال   إلابة إلىتشير الموتوداو التر ي ية التالية D1 )Distal to 

D1 مام الأالشريان  إلابةوه  تشما  يسرالنازا الأ مام الأ كلليل من الشريان اإ 
 ةD1 من منش ه حتى أ رب نق عة بعد تفرع  يسرالنازا الأ

  aVL.][39م    STزحوا -
 زحواST   ها م  ارتفاعملم م   1<  أكل رم  المساري السفليةAVL  إلىيشير 

 D1.][40و   S1 با تفرع   LADالل انسداد

  غياب زحواST   الل انسداد إلىم  المساري السفلية يشيرLAD   بعد تفرعS1   و
D1.][40  

 ارتفاع ST   إلىيشير  مام الأ حتشاءة م  سيان ا ماميالأم  المساري السفلية و 
م  القسم البعيد منه الذي يلتف حوا القمة ويغذي تزءا من التار  LADالل  انسداد
  Arround LAD-Wrap.][41السفل  
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حسب التغيرات التخطيطية المشاهدة  LADال  نسداديوضح التوضع التشريحي لا  (:6-1جدول )
 [25]ماميال حتشاءفي الا
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 الفصل السابع
في  ECGالحاد ودور  يمنالعضلة القلبية السفلي وال احتشاء

 42]-60[تشخيصه

 Acute Inferior العضلة القلبية السفلي الحاد احتشاء: أولاا 

Myocardial Infarction ]42,43[ 

او حتشاءمن متما ا  %51-01العضلة القلبية السفل  الحاد  احتشاءيشكلا 
 بشكلا عام. مام الأالعضلة القلبية  احتشاءمضا من أ إنذار وله ،القلبية

 %01م   يمنالب ين الأ احتشاءالعضلة القلبية السفل  الحاد م   احتشاءيترامن 
نذار للضغ  الشريان  و  انرفاضمن الحا و حيث يتسبب ب  سيئ بشكلا عام. ها 

من  %81ة الب ينية م  يذينعا د لحلار العقد  الأ مهمنبض  ءيت ور ب 
 العضلة القلبية السفل  الحاد مما يزيد نسبة الومياو دارا المشفى  احتشاءحا و 

<81%. 
الرلف  الحاد مما  حتشاءم  ا  ضا  أيالعضلة القلبية السفل  الحاد  احتشاءيترامن 

 .نذارللإ ءالمن قة المتأذية ويس  مساحةيزيد 
 

 [42,43]؟العضلة القلبية السفلي احتشاءكليف نشخص  -3

 عة  ارتفاع  ST   على المساري السفليةIII,II,AVF.) 

  ت ور موتةQ .على المساري السفلية 

  ويساعد م  التشريص تزحا   عةST ع مة المرآ (. على المساري التانبية  

 القلب  م  التشريص، حيث يظهر نقص أو انعدام م  الحركلية  يكلوكلما يساعد اإ
 على التدار الرلف  السفل  للقلب.
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 [42,43]؟العضلة القلبية السفلي احتشاءما هو الشريان المسدود في  -2
 ارتفاع ST   مIII >II رالة عندما يترامن م  زحواST    مI-AVL  يوته نحو

 . RCAالل  انسداد
 ارتفاع ST   مIII  <  II رالة عندما يترامن م  زحواST  مV1-V3   أو

 المسي ر.  RCAأو التزء البعيد من الل  LCxالل نسداديوته   I-AVLها م  ارتفاع
  زحواST   مAVR الل  لابةيوته إLCx. 

  زحواST  م  المساريI-AVL   لالتزء القريب والمتوس  من ال نسداديوتهRCA  
 . LCxنسدادوغياب زحوا يوته  

  زحواST   مaVL  >I   الل  انسداديترامن مRCA. 

 ارتفاع ST  لال انسدادم   أشي م  المساري الرلفية  يترامن بشكلا LCx  2-8 بل 
 .RCAل مراو( من ترامقه م  ال

 ارتفاعST  لابةم  المساري الرلفية م  زحولها على المساري اليمنى نوع  إ 
 .  LCxلال

 ارتفاعST  لالتزء القريب من ال لابةم  المساري اليمنى يشير إRCA  . 

 زحواST  لابةم  المساري اليمنى يشير إ LCx .بشكلا حلري  

 استواءST  التزء البعيد من لابةم  المساري اليمنى يشير إRCA  . 

 
العضلة القلبية  احتشاءالبطيني في  يذينالنب  والحصار ال ءبط -3

  [42,43]:السفلي
العضلة القلبية السفل  حلار للعقد   احتشاءتقريبا  من مرضى  %81يت ور لدى 

 ةلة الب ينية درتة  انية أو  ال ة وذلك عا د ليذينالأ
 والذي  ة الب ينيةيذينشريان العقد  الأ انسدادة الب ينية ناتم عن يذينللعقد  الأ إ فار

 .RCAمن حا ته من  %21ينشأ م  

 منعكلسBezold- Jarisch  فار زياد  الفعالية المبهمية العا د  للإ  .) 
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العضلة القلبية  احتشاءالب ين  م    ذينالنبض والحلار الأ ءن ب يكلو ا م عاد   
 السفل  عابرا  ويستتيب بشكلا تيد للأتروبين. 

 

 Acute Right Myocardial الحاد يمنالبطين ال احتشاءثانياا: 

Infarction ]60-[44 

 مقدمة: -3
من حا ته  %51-21م   يسرالعضلة القلبية السفل  للب ين الأ احتشاءيترامن 

ن  ،يمنالب ين الأ احتشاءم    .44]-[49يحدث المعزوا نادرا  ما يمنالب ين الأ احتشاءوا 
 نسبة ب يمنالب ين الأ احتشاءالعضلة القلبية السفل  المترامن م   احتشاء يرتب 

 ض راب ا إلىذلك يعود و  ،السفل  بمفرده حتشاءالومياو من ا و  مراضيةللإ
الب ين  احتشاءتقريبا  من مرضى  %51الهيموديناميكل  والكلهربا   حيث يحدث لدى 

تيد للمرضى اللذين يبقون على  يد الحيا   نذاراإموعلى الرغم من ذلك ، 44]-[52يمنالأ
 بعد الفتر  الحاد .

 
 أيمنبطين  احتشاءناجم عن  يمنتوسع وتنخر في البطين ال :(3-33) شكلل
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 :يمنالتروية الشريانية للبطين ال -2
 وكلستينويعما تحو مستوى منرفض من الأ ر ين التدار يمنإن الب ين الأ

وتمي  هذه العواما تتعا الب ين  .القلب  نبسا وا  نقباض والضغ  ويتروى ر ا ا
 .يسرمن الب ين الأ حتشاءعرضة ل  أ ا يمنالأ

بالفروع  يمنالأ كلليل لدى الغالبية العظمى من الشريان اإ يمنالب ين الأيتروى 
 ريب للشريان  انسدادعن  غالبا   يمنالب ين الأ احتشاء ينتمو  .يمنالهامشية للب ين الأ

 .يمنالأ كلليل اإ
تروي الفروع و  ،يمنيروي الشريان الرلف  النازا التدار الرلف  والسفل  للب ين الأ

بتروية  يمنللب ين الأ مام الأويتروى التدار  ،يمنالتدار التانب  للب ين الأالهامشية 
والفروع المتوس ية من الشريان  يمنالأ كلليل مضاعفة بالفروع المررو ية من الشريان اإ

لى عكلس عالتدار الرلف  والسفل   عاد  يمنالب ين الأ احتشاءيليب . النازا مام الأ
 .44,45,53]-[55التفاغراو الغزير  يذ مام الأالتدار 

 
 يمنالتروية الشريانية للبطين ال :(3-37) الشكلل
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 :مراضيةالآلية ال -3
عتمد يمضرة منرفضة الضغ  مإن التريان الدموي  يمننظرا  لكلون الب ين الأ
م   يمنوعندما يترامن نقص  لولية الب ين الأ ،نبسا بشكلا أساس  على ضغ  ا 

مإن ضغ   يمنالب ين الأ احتشاءكلما م   يمنية للب ين الأنبسا سوء الوظيفة ا 
الب ين  احتشاءوعند ترامن  .  ينرفضنقباضيزداد والضغ  ا  يمنللب ين الأ نبسا ا 
وبالتال   ،يمنيزداد الحما البعدي للب ين الأ يسرم  سوء وظيفة الب ين الأ يمنالأ

ويعتمد التريان الدموي هنا مق  على ضغ   ،يمنينرفض الحليا القلب  للب ين الأ
 ة اليمنى المرتف .ذينالأ

الفعالية الموسعة وعا يا   ذي (BNPة اليمنى إمراز  ذينضغ  الأ ارتفاعيحرض 
للحليا القلب  حيث  ءوهذا يس  ،وال ارحة لللوديوم والم ب ة لرواص الألدوستيرون

الشريان  انسدادرامن كلما م  ة يمنى مأذين احتشاءو د يحدث  ينقص الحما القبل .
 انرفاضو  يمنإم ء الب ين الأ انرفاضم   يساهممما  ،القريب تدا   يمنالأ كلليل اإ

   الوه  الهيموديناميكل .دالحليا القلب  وزيا
 

 : اليمن البطين حتشاءالتظاهرات السريرية لا -7
الب ين  احتشاءمن حا و  %21يحدث م   يمنالب ين الأ احتشاءرغم أن 

من  %11من  أ ادث م  الهيموديناميكل  يح ض رابإ  أن اَ   ،الرلف  السفل  يسرالأ
نقاص الحما حيث يتظاهر بهبو  الضغ  الشريان  والحساسية  . [56,57]هذه الحا و

ة الب ينية و لور اللمام يذينوحلار العقد  الأ مدراو( -مورمين  - نتراو  القبل 
 .والس ام القلب  يمنالتدار الحر للب ين الأم لث الشرف وتمزن 

حيث  O2 111% د يتظاهر على شكلا زر ة مركلزية على الرغم من إع اء 
وكلذلك هناك زياد   ،(PFOيسرى عبر الفتحة البيضية السالكلة   -يحدث لارمة يمنى

 .يمنن قاب أ ناء تركليب ناظم الر ا عند وتود تنرر شديد للب ين الأحدوث ر ر ا 
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 الفحص الفيزيائي: -5
هبو   -قان أورد  العنناحت  يمنالب ين الأ حتشاءال     الكل سيكل  المشرص  

 انرفاض  و د نتد النبض التنا ض  .ن(ان اللاميتايتو ن الر االساحت –الضغ  الشريان  
 ازدياد ضغ  الوريد  وع مة كلوزموا ،ملم ز بق  أ ناء الشهين( 11>   نقباضالضغ  ا 
يتابيةو  ،أ ناء الشهين(الودات    ة اليمنىذينضغ  الأ ارتفاعو  ،المنعكلس الكلبدي الودات  ا 

 ملم ز بق . 11>
 ةموته 0.86 > الضغ  اإسفين  الر وي إلىة اليمنى ذينإن نسبة ضغ  الأ

 .يمنالب ين الأ حتشاء 
 

 التشخيص التفريقي: -5
 .اللمة الر وية 

 تامور م  س ام تاموري. التهاب 

  الحتاب . مام الأالقلب   حتشاءا 
 

 التشخيص: -7
ق  ر  الب ين بب رن غير غازية أو  يمنالب ين الأ احتشاءتشريص  يتم إ باو

 . هيموديناميكليةالمرا بة الو  يمنالأ
لكلنه  يمنحساسية  لتقييم وظيفة الب ين الأ كل رالرنين القلب  هو ال ريقة الأ يُعتبَر

 ما يستردم للمرضى الحرتين.  نادرا  
 يمنتوس  الب ين الأ يمنالب ين الأ حتشاءمن الموتوداو اللدوية والت  تشير  

ب ينين و لور اللمام م لث للحتاب ين ال ةحركلة تداره والحركلة التنا ضي اض رابو 
 الشرف.
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حركلية  اض رابيزوا  يمنالب ين الأ احتشاءالغالبية العظمى من مرضى لدى 
دوبلر النسيت  م   يكلواستردام اإ يساهم. القلب  حتشاءأشهر من ا  2التدار ر ا 

ية لحلقة اللمام م لث نقباضالسرعة ا  انرفاضحيث نرى ؛ الب ين احتشاءتشريص 
 .[58,59]يمنالب ين الأ احتشاءالشرف عند مرضى 

 تخطيطياا مايلي: يمنالبطين ال حتشاءويشير لا
 عة  ارتفاع  ST   على المساري اللدرية اليمنى ورالةV4R  22 حساسية%- 

على المساري الصدرية اليمنى ظاهرة  STقفطعة  ارتفاعلكلن  ،[52](72نوعية %
 .من المرضى %51ساعة في  31من  أقفل عابرة تدوم

 عة ارتفاع  ST   على المسرىII<III . 

 عة  ST   مرتفعة أو على ر  السواء على المسرىV1. 

 
 :يمنالبطين ال احتشاءاختلاطات  -3
 الحليا القلب  انرفاض 

 او النظم التبا ؤيةاض راب 

 او النظم التسارعيةاض راب 

 رت  او ميكلانيكليةا 
 

 التدبير: -1
 حا و الر ر  أو التدارا  هو إعاد  التروية الباكلر ةحتر الأساس م  المعالتة 

 .عبر التلد( كلليل اإ

   المحامظة على حما  بل  كلاف. 

  بعد نتاح حا و  يمنالأ كلليل م  الشريان اإ نسدادهناك زياد  م  نسبة عود  ا
 .[38]ة الأررىكلليليالر ر  مقارنة م  الشرايين اإ
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  د نحتاا لق  ار Swan-Ganz   عاضة السوا ا م لتقييم الوض  الهيموديناميكل  وا 
حيث لوحظ أن زياد  الضغ  اإسفين  الر وي بإعاضة  ؛يمنالب ين الأ احتشاء
 .[38]سريرية أهميةملم ز بق  ليس له  15من  أكل رالسوا ا 

  د نحتاا للدواعم القلبية م  حا و الوه  الهيموديناميكل  المعند  على إعاضة 
عدام حركلية التدار الحر انحيث تزيد حركلة الحتاب بين الب ينين لتعاوض  ؛السوا ا

 . [38]يمنللب ين الأ

  م  دراسةherrera-Lupi [60]  والت   سمو  يمنالب ين الأ احتشاءعلى مرضى
مرضى م   لور  -أيمنالمرضى ل  ث متموعاو  مرضى بدون  لور ب ين 

 251عولتوا بحا و الر ر  و ا  مريض 102مرضى م  لدمة  لبية( و -أيمنب ين 
 ةا  يوم 21  وكلانو نسبة الومياو ر ا ولعبر التلد الأ كلليل عولتوا بالتدارا اإ

المعالجة بحالات  
 الخثرة

عبر  كلليليالمعالجة بالتداخل ال 
 يولالجلد ال 

 %3.2 %4.4 أيمنمرضى بدون قفصور بطين 

 %8.3 %33 أيمنمرضى مع قفصور بطين 

 %77 %311 مرضى مع صدمة قفلبية

 يمنالبطين ال احتشاءنسبة الوفيات لدى مرضى  :(3-7جدول )

الب ين  احتشاءأمكلن م     باكلرا  ماولعبر التلد الأ كلليل ا التدارا اإفضَّ ولذلك يُ 
 .يمنالأ
 

 النظري القسم نهاية
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 الباب الثاني

 القسم العملي
 

 فصول: ستةيتألف الباب الثاني من 
 البحث. أهميةو  ة هدفولالفصل ال 
 نتا ج البحث. ثاني:الفصل ال
 .المشابهة م  الدراساو العالمية المقارنةة الثالفصل الث
 .ة منا شة النتا جرابعالفصل ال

 الر لة والتولياو. :الفصل الخامس
 . اوالمحدداو والمعوّ  ةالسادسالفصل 
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 الفصل الول

 ئهإجراهدف البحث وطريقة 

 مقدمةال
أسلباب الوميلاو حلوا العلالم  أشي  CV Diseasesالقلبية الوعا ية  مراضتعتبر الأ

 احتشلاءورلولا  م  الدوا المتقدمة، حيث أن معلدا الوميلاو مل  اللدوا المتقدملة بسلبب 
، ارتفل  مل  بعلض اللدوا المتقدملةعضلة  لبية حاد  د انرفلض مل  بعلض اللدوا المتقدملة و 

منبلئ العضلة القلبية الحاد عاما انذاري هلام و  حتشاءوحيث تم اعتبار المكلان التشريح   
 .العضلة القلبية الحاد احتشاءلر ور  وشد  

 مللام العضلللة القلبيللة الأ احتشللاءلللذلك كلللان   بللد مللن إيتللاد بحللث لدراسللة مرضللى 
ومقارنللة الفللرن  كلليللل والسللفل  مللن حيللث عوامللا الر للر وموتللوداو التلللوير الوعللا   اإ

ة كلليليللاإ ةلللابوكلللذلك  بيعللة اإ احتشللاءلكلللا  هللمبينهمللا بهللدف تحديللد عوامللا الر للر الأ
 .احتشاءلكلا 

 هدف البحث
والسفل  من حيث  مام العضلة القلبية الأ احتشاءمرضى دراسة  إلىيهدف البحث 

ومقارنللة الفللرن بينهمللا بهللدف تحديللد  كلليللل عوامللا الر للر وموتللوداو التلللوير الوعللا   اإ
 .احتشاءة لكلا كلليلياإ لابةوكلذلك  بيعة اإ احتشاءلكلا  همعواما الر ر الأ

 طريقة واسلوب البحث
مشلللفى مللل   يلللوأتر ،  Prospective study مسلللتقبليةالدراسلللةة دراسلللة تلللميم 

العضلللة  احتشللاءعلللى مرضللى  بدمشللن مشللفى الأسللد التللامع و  التللامع  بدمشللن المواسللا 
، واللللذين 1/7/8112 إللللى 1/7/8112والسلللفل ، وذللللك مللل  الفتلللر  ملللا بلللين  ملللام القلبيلللة الأ

   التاليةةتحققو لديهم المعايير 
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 :القبولمعايير 
  أكلبرعاما  أو  12العمر. 

  مام العضلة القلبية الأ احتشاءمرضى. 

  العضلة القلبية السفل . احتشاءمرضى 

 :الاستبعادمعايير 
  الذين لم تترى لهم    ر   لبية.المرضى 

 .المرضى الذين رمضوا ا شتراك م  البحث 

 .المرضى ذوي البياناو غير الكلاملة 

 العملطريقة 
 :ء التال ةإترابعد تحقين المريض لمعايير البحث تم  طريقة العمل 

 تتنللاوا كلامللا السللوابن المرضللية والتراحيللة والدوا يللة مفللللة  قفصللة سللريرية أخللذ
عللبية وعا يلة سلابقة،  إللابةللمريض   لة حادث  لب  وعا   سابن،  لة 

 لة مرض كللوي(، كلما درس عدد من العواملا التل   لد تلعلب دورا  مل  حلدوث 
 ارتفللللاع –التلللدرين –الللللداء السلللكلري –التلللنس –ة م للللا  العملللركلليليلللاإ للللابةاإ

 .اض راب شحوم الدم(  -القلة العا لية  –التوتر الشريان 

 ء فحص سريريإجرا. 

 :تلللرام عنلللد القبلللوا و تلللم سلللحب عينلللة د التحاليلللل المخبريلللة ء تحاليلللا مربريلللة ا 
تتضللمن تعللداد الللدم الكلامللا ومعللاير  سللكلر الللدم ملل  عينللة عشللوا ية والكلريللاتينين، 

 ساعة. 80كلما تمو معاير  الكلوليستروا والشحوم ال   ية ر ا أوا 

 لكللا المرضلى الملدرلين مل  البحلث  مسلرى 32ء تخطيط قفلب كلهربلاء ذي إجرا
( بواسل ة نفلس ECGتر لي  القللب الكلهربلا     أ ناء القبلوا، وحلللو مع يلاو

عنللدما تكلللون  PR، أو   عللة TPتللم اعتبللار رلل  السللواء هللو   عللة الشللرص، و 
( لكللللا مسلللرى J  J-pointمنلللدمتتان، وسللليتم تحديلللد نق لللة  Tوموتلللة  Pموتلللة 

 ةECGعلى  ST ارتفاعبشكلا مستقا، وتم وض  معايير لتشريص 
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 عة  ارتفاع  ST  تديد عند النق ةJ  1من  أكل رعلى مسريين متتاليين 
 .V2-V3ملم على كلا المساري ماعدا المسريين 

 ارتفاع ST  على المسريينV2-V3  عند النق ة Jملم  8يساوي و أ أكل ر
 سنة. 01يساوي و أ أكلبرعند الرتاا 

 و أ أكل رسنة وعند النساء  01من  أ املم عند الرتاا  8.5 يساويو أ أكل ر
 ملم. 1.5يساوي 

  للمرضلى مل  كلل  المتملوعتين ملن  يسلرية للب لين الأنقباضلالوظيفلة ا تلم تقيليم
 .باإيكلو القلب  EFر ا حساب الل 

  للابةلدراسلة شلد  وتلوزع اإة لتميل  المرضلى كلليليلء    لر  للشلرايين اإإتلراتم 
مللللن  أكل لللرهاملللة إذا كلانلللو نسلللبتها ة كلليليللللاإ للللابةة حيلللث اعتبلللرو اإكلليليلللاإ
ملن ذللك، واعتبلرو  أ لاشريان، ميما اعتبرو رفيفة إذا كلانلو من   ر ال 51%

ملللل  الشللللرايين  إلللللابةة  بيعيللللة عنللللد وتللللود غيللللاب تللللام لأي كلليليللللالشللللرايين اإ
 .ة الأساسية ومروعها الر يسيةكلليلياإ

  متموعتينة إلىبعد تم  البياناو تم تقسيم المرضى 

I. المرضلللى ذوي أعملللار ملللون أو وتضلللم  : ملللاميال حتشلللاءمجموعلللة مرضلللى الا
 .ST  عة  ارتفاعحاد م   أمام عضلة  لبية  احتشاءسنة ولديهم  12يساوي 

II. المرضلللى ذوي أعملللار ملللون أو السلللفلي: وتضلللم  حتشلللاءمجموعلللة مرضلللى الا
 .ST  عة  ارتفاععضلة  لبية سفل  حاد م   احتشاءسنة ولديهم  12يساوي 

  ارلللللت فا  ومقارنلللللة إحللللللا يتها الحاسلللللوب ودراسللللل إللللللى لللللم  منلللللا بإدرلللللاا البيانلللللاو 
 .رت فة لهذا ا حلا ياإ هميةالمتغيراو بين المتموعتين والأ

 .تمو مقارنة النتا ج الت  توللنا لها م  عد  دراساو عالمية 
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 Definitionsتعاريف 
  العضلة القلبية الحاد  احتشاءيتم تشريص  :[61]العضلة القلبية احتشاءتعريف

 :م   يم الرما ر القلبية م  واحد  مما يل  ارتفاع( بSTEMI العابر للتدار 
   د يقة مترامن م   30من  أكل ربألم لدري مستمر لمد  أعراض رنا ية ولفية

 (.V3و  V2ملم م   ST↑ ≥ 2  عة  ارتفاع

  تغيراو تديد  م  الق عةST  أو ظهورLBBB .تديد 

  ت ور موتةQ .مرضية 

 :ة61]-[63المريض لديه داء سكلري م  حاا يُعتَبر الداء السكلري 
  سابقا .مريض مشرص ومعروف كلمريض ملاب بالداء السكلري 

 ما يل ةإذا كلان لديه أعراض الداء السكلري م  واحد مق  م 

أو  أكلبر Fasting Plasma Glucose (FPG)سكلر دم ليام    -1
 ميل  موا/ليتر(. 7ملغ/دا   180يساوي 

 ميل  موا/موا(. 02  %6.5أو يساوي  أكلبررضاب غلوكلوزي   -8

أو  أكلبربساعتين  OGTTسكلر دم ليام  بعد ارتبار التحما   -2
 ميل  موا/ليتر(. 11.1ملغ/دا   811يساوي 

ميل   11.1ملغ/دا   811أو يساوي  أكلبرسكلر دم عشوا     -0
 موا/ليتر(.

 ة[62]حاام   شريان توتر  ارتفاعاعتبر المريض ملابا  ب الشرياني:التوتر  ارتفاع 
  ُتلللللوتر  ارتفلللللاعمسلللللبقا  بأنللللله ملللللريض مللللللاب ب للللللا  شرَّ كللللللان مريضلللللا  معروملللللا  وم

 شريان .
  نبسللا ا و/أو الضللغ   ز ملللم 101 ≤  نقباضللملل  حللاا كلللان الضللغ  ا  ≥ 

 ولللللىملللللم ز بقلللل  ملللل  عللللد   ياسللللاو أ نللللاء القبللللوا رللللارا متللللر  السللللاعاو الأ 21
 ل حتشاء.

 :علللن أ لللمللدرن حللال  أو سللابن  ةاعتبللر المللريض مللدرنا  ملل  حللاا كلللان التللدخين  
 أشهر. (0من   أ االتدرين  با 
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 ة61]-[64إذا كلان المريض يحقن واحدا  مما يل  شحوم الدم:  اضطراب 

 شحوم الدم. اض رابمعروما  و مشرلا  مسبقا  ب 

  ةم   يم التحاليا المربرية ومن القيم التالي اض رابأو لديه: 
  Total CholesteroL≥  200 دا. /ملغ 

 LDL ≥  130 .ملغ/دا 

  دا./ملغ150  ≤الشحوم ال   ية 

  HDL<  40.ملغ/دا 
 :عنللد  ولللىالدرتللة الأ أ للاربحللدوث حللادث  لبلل  وعللا   عنللد أحللد  القصللة العائليللة

 .سنة عند النساء 05سنة أو  با  55الرتاا  با عمر 
  : ملن  أ لادا عنلد الرتلاا و   /غ 12ملن  أ ا يمة رضاب الدم  انرفاضفقر الدم

 دا عند النساء. /غ 18
 وتعرف بأنها مشعر كلتلة التسم  : البدانةBMI  )≥ 21 8م /كلغ. 

 

  وفيما يأتي نص الموافقة المستنيرة و استمارة البحث:
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رضى التصوير الوعائي الكلليلي بين مموجودات مقارنة عوامل الخطر و استمارة بحث: 
 احتشاء العضلة القلبية المامي والسفلي

 البيانات الشخصية
 الجنس: العمر: الاسم:

 2م/:                         كلغBMI الوزن:             كلغ الطول:        سم

 الشكلايات والسوابق المرضية والعائلية
 شكلاية المري :

 عوامل الخطر:
HTN نعم   F.history نعم   
DM نعم التدخين   نعم   

 أخرى: أمراض 

يكلو القلب طيطتخ  القلب الكلهربائي وا 

ECG 
 
 :حتشاءجهة الا 

 =  %EF ايكلو القلب:
 

 طرة القلبيةنتيجة القث

 
LAD: LM: 

RCA: LCx: 
 التحاليل المخبرية

PLT HGB WBC Crea GLU TG T.Chol 

       

 التشخيص والملاحظات الخرى

 
 
 

 الستمارةمنظم 
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 الموافقة المستنيرة
التصوير موجودات مقارنة عوامل الخطر و  ء بحث علم  عن إترانحن بلدد 

شفى م ، م (الوعائي الكلليلي بين مرضى احتشاء العضلة القلبية المامي والسفلي
  بدمشن. تامع الأسد المشفى و التامع  بدمشن المواسا  

بناء على ذللك نلدعوكلم للمشلاركلة مل  هلذا البحلث، ولكللم م للن الحريلة مل   بلوا أو 
 رمض ذلك.
 اتخاذ قفراركلم نرجو منكلم قفراءة المعلومات التالية:تقوموا بلكلن قفبل أن 

  سللللليتم اإ للللل ع عللللللى معلوملللللاو ملللللن ملفكللللللم ال بللللل  ملللللن  بلللللا الأ بلللللاء والبلللللاح ين
 المشاركلين م  هذه الدراسة وذلك بعلم إدار  المشفى.

 . لن يتم نشر أية معلوماو متعلقة بكلم ذاو  اب  شرل 

 م  الدراسة سيتم متابعة حالتكلم واستردام المعلوملاو  م  حاا الموامقة على الدروا
الموتلود  مل  المللف ال بل  ضلمن الدراسلة أو سلؤالكلم علن بعلض المعلوملاو إن للم 

 تكلون وارد  م  الملف.

  إن علللدم الموامقلللة عللللى اللللدروا مللل  الدراسلللة للللن يلللؤ ر عللللى تلللدبير الملللرض رللل ا
 متبعة تقليديا  م  المشفى.  إ امتكلم م  المشفى، وسيتم اعتماد الر ة الع تية ال

 
لقلللد  لللرأو المعلوملللاو اللللوارد  أعللل ه وكلانلللو للللدي الفرللللة لأ لللرح الأسللل لة وحلللللو عللللى 

 إتاباو مقنعة، لذلك أعلن موامقت  على الدروا م  الدراسة. 
 

 اسم الطبيب وتوقفيعه:    اسم المشترك وتوقفيعه:                               
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 حصائيالتحليل الطرق 

 إللللللىبعللللد ا نتهللللاء ملللللن تملللل  البيانللللاو تلللللم وبشللللكلا دوري إدرللللاا تميللللل  البيانللللاو 
( 8115سلنة  82 اإللدار  SPSS  IBM SPSS Statistics الحاسلوب عبلر برنلامج

با عتمللللاد علللللى المعللللايير الللللذي تللللم اعتمللللاده ملللل  تحليللللا المعلومللللاو واسللللتر ص النتللللا ج 
 التاليةةة حلا يوا رتباراو اإ

  ة المتوسط الحسابي 

 ع  ة الآتية سب من الويح
 ة المتوس  الحساب .حيثة 

Xi.ة مفرداو العينة 
n  ة عدد المفرداو 
 ويحسللب بالع  للة : الانحللراف المعيللاري

 ة ا نحراف المعياري. الآتيةة حيث

iXمفرداو العينة. ة 

n .ةعدد المفرداو 
 ة المتوس  الحساب .

 ا نحراف المعياري(.± ة المستمر  بل   المتوس  الحساب  حلا يتم تم يا القيم اإ 

 .تم حساب المتوس  الحساب  والتكلراراو لمرتلف المتغيراو ونسبتها 

 حلا  تم اعتماد ا رتبار اإ test Chi-square X2  )لدراسة المتغيراو الف ويلة 
اسلة المتغيلراو المسلتمر ( لدراسلة الفرو لاو بلين  لدر  Mann-Whitney U testو

ظهللللار الأالمتموعللللاو و  ، حيللللث اعتمللللدو  يمللللة لهللللذه الفرو للللاو ةحلللللا ياإ هميللللةا 
P<0.05  هام إحلا  ليكلون هناك مرن. 

  

X

X

σ
σ

X

1n

2)X-X( iσ




n
X X i

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 الفصل الثاني
 نتائج البحث

العضللللة  احتشلللاءمللللابين ب مريضلللا   852بيانلللاو  اكلتمللللو للللدينامللل  نهايلللة البحلللث 
مريضلا  كللان  128متملوعتينة ا وللى تضلم  إللى، تلم تقسليمهم معلايير البحلثحققلوا  القلبية
مللل   احتشلللاءمريضلللا  كللللان للللديهم  181، وال انيلللة تضلللم ملللام مللل  التلللدار الأ احتشلللاءللللديهم 

ا ، إحلللا يالحاسللوب ودراسللتها  إلللى، وتللم إدرللاا البيانللاو التللدار السللفل  للعضلللة القلبيللة 
 ةووللنا للنتا ج التالية

 :الجنس والعمر بين المجموعتينمقارنة  .3

 ( مقارنة الجنس والعمر بين المجموعتين2-3الجدول )
 Anterior MI Inferior MI  
 N. % N. % P 
 %2315 25 %22 21 الناث

 %7315 15 %73 313 الذكلور 11125
 253 %7713 323 %5212 332 المجموع
 Mean Std.D Mean Std.D P 

 11113> 115 5311 3117 5515 متوسط العمر
 ( ن حظ الآت ة8-1من التدوا  

  مللن نسللبة اإنللاث ملل  المتمللوعتين، ونسللبة الللذكلور ملل  متموعللة  أكلبللرنسللبة الللذكلور
، لكلللن لللم يكلللن مللام الأ حتشللاءمللن نسللبتهم ملل  متموعللة ا  أكلبللرالسللفل   حتشللاءا 

 ة.إحلا ي أهميةللفرن بين المتموعتين 

  حتشللاءملن متوسلل  عملر مرضللى ا  أكلبللر ملام الأ حتشللاءمتوسل  عمللر مرضلى ا 
 .ةإحلا ي أهميةالسلف ، وكلان للفرن بين المتموعتين 
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 مقارنة الجنس والعمر بين المجموعتين( 2-3المخطط )

 :مقارنة قفياسات الجسم بين المجموعتين .2

 ( مقارنة قفياسات الجسم بين المجموعتين2-2الجدول )
 Anterior MI Inferior MI  
 Mean Std.D Mean Std.D P 

 11251 517 35113 513 37117 الطول
 11357 311 7317 113 7717 الوزن
BMI 2517 211 2713 211 11177 
 N. % N. % P 

 BMI ≥31 23 3717% 25 2117% 11532بدانة 
 ( ن حظ الآت ة8-8من التدوا  

  بينمللا متوسلل  الللوزن و  مللام الأ حتشللاءملل  متموعللة ا  أكلبللرمتوسلل  ال للوا كلللان
السللفل ، لكلللن لللم يكلللن للفللرن بللين  حتشللاءملل  متموعللة ا  أكلبللرمشللعر كلتلللة التسللم 

 ة.إحلا ي أهميةالمتموعتين 

  ملللن نسلللبة انتشلللارها بلللين  أكلبلللرالسلللفل   حتشلللاءنسلللبة انتشلللار البدانلللة بلللين مرضلللى ا
 .ةإحلا ي أهمية، لكلن لم يكلن للفرن بين المتموعتين مام الأ حتشاءمرضى ا 
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 وشيوع البدانة بين المجموعتين BMIمقارنة متوسط ( 2-2المخطط )

 :مقارنة عوامل الخطر بين المجموعتين .3

 ( مقارنة عوامل الخطر بين المجموعتين2-3الجدول )
 Anterior MI Inferior MI  
 N. % N. % P 

 11557 %33 75 %7317 55 توتر شرياني ارتفاع
 11311 %2313 37 %2115 31 سكلري
 11333 %7313 35 %5512 35 التدخين

 11751 %3515 73 %3313 73 قفصة عائلية
 11133 %7313 51 %3713 75 شحوم الدم ارتفاع
 11771 %3317 33 %2713 35 كلوليسترول ارتفاع
 11135 %3515 73 %2315 33 الشحوم الثلاثية ارتفاع

 ( ن حظ الآت ة8-2من التدوا  
 ملللل   أكلبللللرالتللللوتر الشللللريان  أو الللللداء السللللكلري  ارتفللللاعنسللللبة المرضللللى الملللللابين ب

 ة.إحلا ي أهمية، لكلن لم يكلن للفرن مام الأ حتشاءمتموعة مرضى ا 
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    أو لللديهم  إكلليلل نسلبة المرضلى المللدرنين أو اللذين للديهم  لللة عا ليلة للداء وعللا
السفل ، لكللن للم  حتشاءم  متموعة مرضى ا  أكلبربمستوياو الكلوليستروا  ارتفاع

 ة.إحلا ي أهميةكلن للفرن بين المتموعتين ي

  بمسلللتوياو  ارتفلللاعبشلللحوم اللللدم واللللذين للللديهم  ارتفلللاعنسلللبة المرضلللى اللللذين للللديهم
السلللفل ، وكللللان للفلللرن بلللين  حتشلللاءمللل  متموعلللة مرضلللى ا  أكلبلللرالشلللحوم ال   يلللة 

 .ةإحلا ي أهميةالمتموعتين 

 
 مقارنة عوامل الخطر بين المجموعتين( 2-3المخطط )
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 :مقارنة السوابق القلبية الوعائية بين المجموعتين .7

 ( مقارنة السوابق القلبية الوعائية بين المجموعتين2-7الجدول )
 Anterior MI Inferior MI  
 N. % N. % P 
 11157 %717 1 %715 31 سابق احتشاء

 11317 %37 37 %3512 21 نقص تروية قفلبية
PCI 11551 %515 3 %513 7 سابق 

CABG 3 %1 1 %1 1 سابق 
 11131 %317 2 %315 2 قفصور قفلب سابق
 11137 %215 3 %213 3 سكلتة دماغية

 Mean Std.D Mean Std.D P 

EF% 7313 712 7713 713 <11113 

 
 مقارنة السوابق القلبية الوعائية بين المجموعتين( 2-7المخطط )

 ( ن حظ الآت ة8-0من التدوا  
  أكلبلرعضللة  لبيلة أو نقلص ترويلة  لبيلة  احتشلاءنسبة المرضى الذين للديهم سلوابن 

 ة.إحلا ي أهمية، لكلن لم يكلن للفرن مام الأ حتشاءم  متموعة ا 
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 ة عبر التلد أو  لور  للب كلليلينسبة المرضى الذين لديهم سوابن رأب للشرايين اإ
يكلللن للفللرن  لللم السللفل ، لكلللن حتشللاءملل  متموعللة مرضللى ا  أكلبللردماغيللة  سللكلتةأو 

 ة.إحلا ي أهميةبين المتموعتين 

  ة.إكلليليء عملية متازاو إترالم يكلن أي مريض م  المتموعتين لديه سوابن 

  حتشلللاءمللل  متموعلللة مرضلللى ا  أكلبلللر يسلللرية للب لللين الأنقباضلللمتوسللل  الفعاليلللة ا 
 .ا  إحلا يالسفل  وبفارن  هام  

 :بين المجموعتينمقارنة نتائج التحاليل المخبرية  .5

 ( مقارنة نتائج التحاليل المخبرية بين المجموعتين2-5الجدول )
 Anterior MI Inferior MI  
 Mean Std.D Mean Std.D P 

WBC 3312 3 3112 213 11351 
HGB 3313 313 3315 313 11311 
PLT 25713 53 27213 57 11121 

F.Glucose 32515 3717 37311 5512 11135 
Crea 1115 1137 1113 1135 11353 

T.Cholesterol 37315 3517 37511 3113 11257 
TG 37713 5113 37317 33211 11113 

 ( ن حظ الآت ة8-5من التدوا  
  ملللل  متموعللللة مرضللللى  أكلبللللرمتوسلللل  تعللللداد الكلريللللاو البيضللللاء وتركليللللز الرضللللاب

 ة.إحلا ي أهمية، لكلن لم يكلن للفرن بين المتموعتين مام الأ حتشاءا 

  مل   أكلبلرمتوس  تعداد الللفيحاو الدمويلة وتركليلز الغلوكللوز مل  عينلة دم عشلوا ية
 ة.إحلا ي أهميةالسفل ، وكلان للفرن بين المتموعتين  حتشاءمتموعة مرضى ا 

  مللللل  متموعلللللة  أكلبلللللرمتوسللللل  تركليلللللز الكلريلللللاتينين والكلوليسلللللتروا والشلللللحوم ال   يلللللة
ملللل   ةإحلللللا ي أهميللللةن المتمللللوعتين السللللفل ، لكلللللن لللللم يكلللللن للفللللرن بللللي حتشللللاءا 

الكلرياتينين والكلوليستروا وكلان للفرن بين المتملوعتين أهميلة إحللا ية مل  الشلحوم 
 ال   ية.
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 مقارنة نتائج التحاليل المخبرية بين المجموعتين( 2-5المخطط )

 :مقارنة عدد الشرايين المصابة بين المجموعتين .5

 المصابة بين المجموعتين( مقارنة عدد الشرايين 2-5الجدول )
 Anterior MI Inferior MI  
 N. % N. % P 

 إصابةشرايين سليمة أو 
 %313 31 %513 1 خفيفة

 %2713 31 %7311 53 شريان وحيد 11135
 %3313 77 %2515 35 شريانين

 %2313 37 %2217 31 ثلاثة شرايين
 ( ن حظ الآت ة8-0من التدوا  

  رفيفلة  إللابةة لديهم سليمة أو تتضمن كلليليكلانو الشرايين اإنسبة المرضى الذين
 السفل . حتشاءم  متموعة ا  أكلبر
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  ملللل  متموعللللة  أكلبللللرهامللللة  ملللل  شللللريان وحيللللد  إلللللابةنسللللبة المرضللللى الللللذين لللللديهم
 .مام الأ حتشاءا 

  مل   أكلبلرهامة  م  شلريانين أو مل     لة شلرايين  إلابةنسبة المرضى الذين لديهم
 السفل . حتشاءمتموعة ا 

  ةإحلا ي أهميةكلان للفرن بعدد الشرايين الملابة بين المتموعتين. 

 
 مقارنة عدد الشرايين المصابة بين المجموعتين( 2-5المخطط )

 :مقارنة الشرايين المصابة بين المجموعتين .7

 ( مقارنة الشرايين المصابة بين المجموعتين2-7الجدول )
 Anterior MI Inferior MI  
 N. % N. % P 
LM 5 313% 3 515% 11331 

LAD diseas 31 5717% 73 5715% 1.531 
LCx diseas 77 5513% 51 7313% 1.275 
RCA diseas 52 3117% 33 5511% <11113 

   225  221 المجموع
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 ( ن حظ الآت ة8-7من التدوا  
   الأيسلر أكلبلر نسبة المرضى الذين للديهم إللابة هاملة مل  التلذع الر يسل  اإكلليلل

مللللل  متموعلللللة ا حتشلللللاء السلللللفل ، لكللللللن للللللم يكللللللن للفلللللرن بلللللين المتملللللوعتين أهميلللللة 
 إحلا ية.

  نسلبة المرضللى الللذين للديهم إلللابة هامللة مل  الشللريان النللازا الأملام  الأيسللر أكلبللر
 م  متموعة ا حتشاء الأمام ، لكلن لم يكلن للفرن أهمية إحلا ية.

  الشللريان المللنعكلس الأيسللر أكلبللر ملل   نسللبة المرضللى الللذين لللديهم إلللابة هامللة ملل
 متموعة ا حتشاء الأمام ، لكلن لم يكلن للفرن بين المتموعتين أهمية إحلا ية.

   نسلللبة المرضلللى اللللذين للللديهم إللللابة هاملللة مللل  الشلللريان اإكلليلللل  الأيملللن أكلبلللر مللل
 .متموعة ا حتشاء السفل ، وكلان للفرن بين المتموعتين أهمية إحلا ية

 ابة أكلبر م  متموعة ا حتشاء السفل .عدد الشرايين المل 

 مقارنة الشرايين المصابة بين المجموعتين( 2-7المخطط )
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 :مقارنة خطة العلاج بين المجموعتين .3

 ( مقارنة خطة العلاج بين المجموعتين2-3الجدول )
 Anterior MI Inferior MI  
 N. % N. % P 

 %7213 53 %7311 53 دوائي فقط
11733 PCI 77 3313% 33 3317% 

 %2517 32 %2217 31 ةإكلليليمجازات 
 ( ن حظ الآت ة8-2من التدوا  

 ة عبلللر كلليليلللنسلللبة المرضلللى اللللذين تقلللرر ع تهلللم دوا يلللا  مقللل  أو بلللرأب الشلللرايين اإ
، لكلللن لللم يكلللن للفللرن بللين المتمللوعتين مللام الأ حتشللاءملل  متموعللة ا  أكلبللرالتلللد 
 ة.إحلا ي أهمية

  ملللل   أكلبللللرة إكلليليللللء عمليللللة متللللازاو إتراالللللذين تقللللرر ع تهللللم بللللنسللللبة المرضللللى
 .ةإحلا ي أهميةالسفل ، لكلن لم يكلن للفرن بين المتموعتين  حتشاءمتموعة ا 

 
  مقارنة خطة العلاج بين المجموعتين( 2-3المخطط )
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 الثالثالفصل 
 المشابهة المقارنة مع الدراسات العالمية

النتائج من أربلع  أهمقفمنا بمراجعة نتائج عدة دراسات عالمية، وقفمنا باستخلاص 
 دراسات مشابهة لدراستنا ومقارنتها مع نتائج دراستنا ووصلنا للنتائج الآتية:

 لمحة عن دراسات المقارنة: .3

 ( لمحة عن دراسات المقارنة2-1الجدول )
 اسم البحث السنة الدولة الباحث

Kazazi 
 2011 ايران 65][

Comparing angiography features of inferior versus 

anterior myocardial infarction regarding severity and 

extension in a cohort of Iranian patients 

Culic ][66 2113 كلرواتيا 
A cute myocardial infarction: differing preinfarction 

and clinical features 

according to infarct site and gender 

Behar ][67 1993 فلسطين 
Immediate and Long-Term Prognostic Significance of a 

First Anterior Versus First Inferior Wall Q-Wave 

Acute Myocardial Infarction 

Welty ][68 3115 امريكلا 

Significance of Location (Anterior Versus Inferior) and 

Type (Q-Wave Versus Non-Q-Wave) of Acute 

Myocardial Infarction in Patients  Undergoing 

Percutaneous Traiwluminal Coronary Angioplasty for 

Postinfarction lschemia 
 ( ن حظ الآت ة8-2من التدوا  

  بية ودراستين آسيويتين.و ودراسة أور شملو دراساو المقارنة دراسة أمريكلية 

  8111-1222تراوحو سنواو الدراساو ما بين. 
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 :مقارنة العدد والجنس والعمر مع دراسات المقارنة .2

 ( مقارنة العدد والجنس والعمر مع دراسات المقارنة2-31الجدول )
 Anterior MI Inferior MI  
 N. % N. % المجموع 

عدد 
 المرضى

 253 %7713 323 %5212 332 دراستنا
Kazazi 571 7515% 511 5717% 3251 
Culic 777 5117% 752 7113% 3525 
Behar 1929 52.8% 1724 47.2% 3553 
Welty 253 7117% 257 5113% 515 

 الذكلور

 11125 %7315 15 %73 313 دراستنا
Kazazi 745 79.6% 678 79.9% 0.89 

Culic 575 7117% 533 7111% 11335 

Behar 1402 73% 1270 74% 0.526 

 Mean Std.D Mean Std.D P 

متوسط 
 العمر

 11113> 115 5311 3117 5515 دراستنا
Kazazi 57.69 10.54 56.51 10.85 0.021 

Culic 51 - 55 - <1115 

Behar 62.6 11.2 61.5 10.8 - 

 ( ن حظ الآت ة8-11من التدوا  
  من عدد المرضى م  دراساو المقارنة. ألغرعدد المرضى م  دراستنا 

  م  دراسلتنا ومل  دراسلةCulic  ومل  دراسلةBehar  حتشلاءكلانلو نسلبة مرضلى ا 
كلانلو نسلبة مرضلى  Weltyومل  دراسلة  Kazazi، بينملا مل  دراسلة أكلبلر مام الأ
 .، لكلن م  تمي  الدراساو كلانو النسب متقاربةأكلبرالسفل   حتشاءا 

  أكلبلرالسلفل   حتشلاءم  دراستنا وم  دراساو المقارنة نسبة الذكلور مل  متموعلة ا 
ة مل  إحللا ي أهميلة، لكلن لم يكلن للفرن مام الأ حتشاءمن نسبتهم م  متموعة ا 

 تمي  الدراساو، ون حظ ان غالبية المرضى م  تمي  الدراساو من الذكلور.
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  ملن  أكلبلر مام الأ حتشاءمرضى ا م  دراستنا وم  دراساو المقارنة متوس  عمر
 ا .إحلا يالسفل  وبفارن  هام   حتشاءمتوس  عمر مرضى ا 

 :عوامل الخطر مع دراسات المقارنة مقارنة .3

 ( مقارنة  عوامل الخطر مع دراسات المقارنة2-33الجدول )
 Anterior MI Inferior MI  
 N. % N. % P 

 11532 %2117 25 %3717 23 دراستنا بدانة
Kazazi 145 %15.5 174 %20.5 0.006 

توتر  ارتفاع
 شرياني

 11557 %33 75 %7317 55 دراستنا
Kazazi 410 43.9% 353 41.6% 0.323 

Culic 255 33% 315 25% <1115 

Behar 747 39% 709 41% 0.148 

 سكلري

 11311 %2313 37 %2115 31 دراستنا
Kazazi 265 28.3% 238 28.1% 0.897 

Culic 227 21% 373 31% <1115 

Behar 383 20% 361 21% 0.44 

 التدخين
 11333 %7313 35 %5512 35 دراستنا

Kazazi 179 19.2% 181 21.4% 0.280 

Culic 325 72% 313 52% <1115 

 قفصة عائلية
 11751 %3515 73 %3313 73 دراستنا

Kazazi 212 23% 209 25.2% 0.297 

 ارتفاع
 شحوم الدم

 11133 %7313 51 %3713 75 دراستنا
Kazazi 539 58.3% 545 64.7% 0.006 

 ( ن حظ الآت ة8-11من التدوا  
  ملللل  دراسللللتنا وملللل  دراسللللةKazazi  ملللل   أكلبللللرنسللللبة المرضللللى الملللللابين بالبدانللللة

 مق . Kazaziة م  دراسة إحلا ي أهميةالسفل ، وكلان للفرن  حتشاءمتموعة ا 

  مللل  دراسلللتنا ومللل  دراسلللةKazazi  ومللل  دراسلللةCulic  نسلللبة المرضلللى المللللابين
، بينملللا مللل  دراسلللة ملللام الأ حتشلللاءمللل  متموعلللة ا  أكلبلللرالتلللوتر الشلللريان   ارتفلللاعب
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Behar  السللفل ، لكلللن مقلل  ملل  دراسللة  حتشللاءملل  متموعللة ا  أكلبللركلانللو نسللبتهم
Culic  ة.إحلا ي أهميةكلان للفرن 

  مللل  دراسلللتنا ومللل  دراسلللةKazazi  ومللل  دراسلللةCulic  نسلللبة المرضلللى المللللابين
 Behar، بينملللا مللل  دراسلللة ملللام الأ حتشلللاءمللل  متموعلللة ا  أكلبلللر باللللداء السلللكلري
كللان  Culicالسفل ، لكلن مق  م  دراسة  حتشاءم  متموعة ا  أكلبركلانو نسبتهم 

 .ةإحلا ي أهميةللفرن 

  م  دراستنا وم  دراسةKazazi  وم  دراسةCulic أكلبلر المدرنينرضى نسبة الم 
 أهميلللةكللللان للفلللرن  Culicالسلللفل ، لكللللن مقللل  مللل  دراسلللة  حتشلللاءمللل  متموعلللة ا 

 ة.إحلا ي

  ملل  دراسللتنا وملل  دراسللةKazazi  الللذين لللديهم  لللة عا لليللة لللداء نسللبة المرضللى
السللفل ، وملل  الدراسللتين لللم يكلللن للفللرن  حتشللاءملل  متموعللة ا  أكلبللر إكلليللل وعللا   
 ة.إحلا ي أهمية

  ملل  دراسللتنا وملل  دراسللةKazazi  بشللحوم الللدم ارتفللاعالللذين لللديهم نسللبة المرضللى 
 ة.إحلا ي أهميةالسفل ، وم  الدراستين كلان للفرن  حتشاءم  متموعة ا  أكلبر
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 :مقارنة السوابق القلبية الوعائية مع دراسات المقارنة .7

 المقارنة( مقارنة السوابق القلبية الوعائية مع دراسات 2-32الجدول )
 Anterior MI Inferior MI  
 N. % N. % P 

 11157 %717 1 %715 31 دراستنا  سابق احتشاء
ACS Behar 793 41% 683 40% 0.377 

نقص تروية 
 قفلبية

 11317 %37 37 %3512 21 دراستنا
Behar 107 6% 115 7% 0.177 

 سكلتة دماغية
 11137 %215 3 %213 3 دراستنا

Kazazi 29 3.1% 21 2.5% 0.420 

Behar 69 4% 74 4% 0.300 

  Mean Std.D Mean Std.D P 

EF% 
 11113> 4.8 47.8 4.2 41.1 دراستنا

Welty 55 33 51 31 0.008 

 ( ن حظ الآت ة8-18من التدوا  
  حتشلاءمل  متموعلة ا  أكلبلرسلابن  احتشلاءم  دراسلتنا نسلبة المرضلى اللذين للديهم 

رضللى الللذين لللديهم سللوابن مت زملللة كلانللو نسلللبة الم Behar، وملل  دراسللة مللام الأ
، وملل  الدراسللتين لللم يكلللن مللام الأ حتشللاءملل  متموعللة ا  أكلبللرأيضللا   إكلليليللة حللاد 

 ا .إحلا ي أهميةللفرن 

  حتشلاءمل  متموعلة ا  أكلبلرم  دراستنا نسبة الذين للديهم نقلص ترويلة  لبيلة سلابن 
مللللل  متموعللللة مرضلللللى  أكلبللللركلانللللو نسلللللبتهم  Behar، بينملللللا ملللل  دراسلللللة مللللام الأ
 ة.إحلا ي أهميةالسفل ، وم  الدراستين لم يكلن للفرن  حتشاءا 

  ملل  دراسللتنا وملل  دراسللةKazazi  وملل  دراسللةBehar  كلانللو نسللبة المرضللى الللذين
 ة للفرن.إحلا ي أهميةدماغية متقاربة بين المتموعتين، و   سكلتةلديهم سوابن 

  ملل  دراسللتنا وملل  دراسللةWelty  أكلبللر يسللرية للب للين الأنقباضللمتوسلل  الفعاليللة ا 
 ا  م  الدراستين.إحلا يالسفل  وبفارن  هام   حتشاءم  متموعة ا 
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 :مقارنة عدد الشرايين المصابة مع دراسات المقارنة .5

 ( مقارنة عدد الشرايين المصابة مع دراسات المقارنة2-33الجدول )
 Anterior MI Inferior MI  
 N. % N. % P 

سليمة أو 
 خفيفة إصابة

 11135 %313 31 %513 1 دراستنا
Kazazi 70 7.5% 72 8.5% <0.001 

 شريان وحيد
 11135 %2713 31 %7311 53 دراستنا

Kazazi 311 33.2% 166 19.6% <0.001 

Welty 351 57% 355 53% >1115 

 شريانين
 11135 %3313 77 %2515 35 دراستنا

Kazazi 242 25.9% 247 29.1% <0.001 

Welty 55 25% 72 23% >1115 

 ثلاثة شرايين
 11135 %2313 37 %2217 31 دراستنا

Kazazi 313 33.4% 364 42.9% <0.001 

Welty 37 7% 25 31% >1115 

LM 
 11331 %515 3 %313 5 دراستنا

Kazazi 28 3% 35 4.1% 0.196 

 ( ن حظ الآت ة8-12من التدوا  
  مللل  دراسلللتنا ومللل  دراسلللةKazazi ة كلليليلللنسلللبة المرضلللى اللللذين كلانلللو الشلللرايين اإ

السلفل  وبفلارن   حتشلاءمل  متموعلة ا  أكلبلررفيفلة  إللابةلديهم سليمة أو تتضلمن 
 ا  م  الدراستين.إحلا يهام  

  ملل  دراسللتنا وملل  دراسللةKazazi  وملل  دراسللةWelty  نسللبة المرضللى الللذين لللديهم
، بينمللا مللام الأ حتشللاءملل  متموعللة ا  أكلبللرواحللد  إكلليللل ن هامللة ملل  شللريا إلللابة

 أكلبللرهامللة ملل  شللريانين أو    للة شللرايين كلانللو  إلللابةنسللبة المرضللى الللذين لللديهم 
ة م  دراستنا ومل  دراسلة إحلا ي أهميةالسفل ، وكلان للفرن  حتشاءم  متموعة ا 

Kazazi. 



 81 

  ملللل  دراسللللتنا وملللل  دراسللللةKazazi  يسللللرالأ كلليللللل اإالتللللذع  إلللللابةكلانللللو نسللللبة 
السللفل  لكلللن لللم يكلللن للفللرن بللين المتمللوعتين  حتشللاءملل  متموعللة ا  أكلبللرالر يسلل  

 ة م  الدراستين.إحلا ي أهمية

 :مقارنة خطة العلاج مع دراسات المقارنة .5

 ( مقارنة خطة العلاج مع دراسات المقارنة2-37الجدول )
 Anterior MI Inferior MI  
 N. % N. % P 

 دوائي فقط
 11733 %7213 53 %7311 53 دراستنا

Kazazi 267 28.6% 269 31.7% 0.286 

PCI 
 11733 %3317 33 %3313 77 دراستنا

Kazazi 317 33.9% 248 29.2% 0.128 

مجازات 
 ةإكلليلي

 11733 %2517 32 %2217 31 دراستنا
Kazazi 351 37.5% 332 39.1% 0.642 

 ( ن حظ الآت ة8-10من التدوا  
   مل  متموعلة  أكلبلرم  دراستنا كلانو نسبة المرضى الذين تقرر ع تهم دوا يلا  مقل

مللل  متموعلللة  أكلبلللركلانلللو نسلللبتهم  Kazazi، بينملللا مللل  دراسلللة ملللام الأ حتشلللاءا 
 أهميللللةالسللللفل ، لكلللللن ملللل  الدراسللللتين لللللم يكلللللن للفللللرن بللللين المتمللللوعتين  حتشللللاءا 

 ة.إحلا ي

  م  دراستنا وم  دراسةKazazi  نسبة المرضى الذين تقرر ع تهم برأب الشلرايين
، بينملللا نسلللبة المرضلللى ملللام الأ حتشلللاءمللل  متموعلللة ا  أكلبلللرة عبلللر التللللد كلليليلللاإ

 حتشلللاءمللل  متموعلللة ا  أكلبلللرة كلانلللو إكلليليلللء متلللازاو إترااللللذين تقلللرر ع تهلللم بللل
 ة.إحلا ي أهميةالسفل ، وم  الدراستين لم يكلن للفرن بين المتموعتين 
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 الرابعالفصل 
 مناقفشة النتائج

بمراجعللة النتللائج التللي توصللللنا لهللا فللي الدراسللة ومقارنتهلللا مللع نتللائج دراسلللات 
 المقارنة نصل للنقاط الآتية:

  مريضلللا  لديللله احتشلللاء  128مريضلللا ، و لللد كللللان  852بللللغ حتلللم العينلللة مللل  دراسلللتنا
 مريضا  لديه احتشاء سفل . 181أمام  و

 إنللاث، وهللذا يتفللن ملل  تميلل  دراسللاو المقارنللة، وهللذا نسللبة الللذكلور أكلبللر مللن نسللبة ا
يرتلل  لكلللون تللنس الللذكلور عامللا ر للر للإلللابة بللالأمراض القلبيللة الوعا يللة، كلمللا 
وتدنا ان نسلبة اللذكلور كلانلو أكلبلر بلين مرضلى ا حتشلاء السلفل  وهلذا ملا اتمعلو 

 ية ، لكلن مل  نفلس الو لو للم يكللن للفلرن أهميلة إحللا65]-[68عليه دراساو المقارنة 
 م  تمي  هذه الدراساو.

   كلللان متوسلل  العمللر ملل  أكلبللر ملل  متموعللة مرضللى ا حتشللاء الأمللام  وبفللارن  هللام
، و لللد يكللللن هلللذا ملللرتب  65]-[68إحللللا يا ، وهلللذا كللللان متواملللن مللل  دراسلللاو المقارنلللة 

 بالفرن بنسبة انتشار عواما الر ر ومد  تأ ير كلا منها.

 بلللر مللل  متموعلللة ا حتشلللاء السلللفل ، وتلللدنا ان متوسللل  مشلللعر كلتللللة التسلللم كللللان أكل
لكللن  Kazaziوكلانو نسبة انتشلار البدانلة أكلبلر للديهم وهلذا تواملن مل  نتلا ج دراسلة 

 م  دراسته كلان الفرن هاما  إحلا يا  بر ف دراستنا.

  وتللدنا أن نسللبة اإلللابة بارتفللاع التللوتر الشللريان  والللداء السللكلري كلانللو أكلبللر بللين
ودراسلللة  Kazaziان متواملللن مللل  نتلللا ج دراسلللة مرضلللى ا حتشلللاء الأملللام  وهلللذا كلللل

Culic بينمللا كلانللو نتللا ج دراسللة ،Behar  مرالفللة، وعلللى كلللا حللاا لللم يكلللن للفللرن
 بين المتموعتين أهمية إحلا ية.

  لم نتمكلن من دراسة شيوع اإلابة بالمت زمة ا ستق بية والت  تعتبلر عاملا ر لر
ال زمللة للتشللريص حيللث أنلله لللم يللتم للإلللاباو اإكلليليللة وذلللك لعللدم تللومر البيانللاو 

 يللاس محللي  الرلللر عنللد معظللم المرضللى كلمللا أن نسللبة كلبيللر  مللن المرضللى كلللانوا 
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معللالتين بالسللتاتيناو ملل  عللدم تللومر تحاليللا سللابقة عنللد نسللبة كلبيللر  مللن المرضللى 
أو الشللحوم ال   يللة    يمكلللن ا عتمللاد علللى التحاليللا  HDLتتضللمن نتللا ج معللاير  

ردام رامضلاو الشلحوم ال   يلة والسلتاتيناو عنلد نسلبة كلبيلر  ملن الحالية بسبب اسلت
 المرضى( والت  ه  أركلان أساسية لتشريص المت زمة ا ستق بية .

   إن نسلللللبة الملللللدرنين والمرضلللللى اللللللذين للللللديهم  للللللة عا ليلللللة للللللداء وعلللللا   إكلليلللللل
والمرضللللى الللللذين لللللديهم ارتفللللاع بشللللحوم الللللدم كلانللللو أكلبللللر ملللل  متموعللللة ا حتشللللاء 

، و للللد كلانللللو Culicودراسللللة  Kazaziل ، وهللللذا كلللللان مشللللابها  لنتللللا ج دراسللللة السللللف
ع  للة ا حتشلللاء السلللفل  مللل  ارتفللاع شلللحوم اللللدم هاملللة إحلللا يا  مللل  دراسلللتنا ومللل  

 .Kazaziدراسة 

   كلانلو نسلبة المرضلى الللذين للديهم سلوابن  لبيلة وعا يللة متقاربلة بلين المتمللوعتين و
، Beharودراسلة  Kazaziمشابه لنتا ج دراسة  أهمية إحلا ية للفرن بينهما، وهذا

 وبالتال  يوتد ارتبا  بين تهة ا حتشاء والسوابن القلبية الوعا ية.

  ملل  دراسللتنا وملل  دراسللةWelty  متوسلل  الفعاليللة ا نقباضللية للب للين الأيسللر كلللان
أكلبر م  متموعة مرضى ا حتشاء السفل  وبفارن  هام  إحلا يا ، وهذا يرت  لكللون 
الب لين الأيسللر يشللكلا التلدار الأمللام  للقلللب وبالتللال  يتلأ ر ملل  ا حتشللاء الأمللام  

 مما ينعكلس على الفعالية ا نقباضية للب ين الأيسر.

 تعداد اللفيحاو الدموية ومتوس  تركليلز غلوكللوز اللدم كللان أكلبلر وتدنا ان متوس  
مللل  متموعلللة ا حتشلللاء السلللفل  وبفلللارن  هلللام  إحللللا يا ،  لللد يكللللون سلللبب انرفلللاض 
متوس  تعداد اللفيحاو الدمويلة عنلد مرضلى ا حتشلاء الأملام  نلاتم علن ارتفلاع 

شللللريان  والللللداء نسللللبة ا حتشللللاء ونقللللص الترويللللة القلبيللللة السللللابن وارتفللللاع التللللوتر ال
السكلري لديهم أكلبر ملن متموعلة مرضلى ا حتشلاء السلفل  وبالتلال  تنلاولهم لأدويلة 
تؤ ر على تعداد اللفيحاو لديهم، اما بالنسبة  رتفاع مستوياو غلوكللوز اللدم عنلد 
مرضى ا حتشاء السفل  مقد يكلون مرتب  بضعف ضب  سلكلر اللدم للديهم أو شليوع 

تود نسبة بدانة أكلبلر للديهم مملا يتعلهلم أكل لر عرضلة ما  با الداء السكلري بسبب و 
  رتفاع مستوياو غلوكلوز الدم م  حالة الشد  المرامقة ل حتشاء.
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   بنتيتة إتراء الق  ر  القلبية وتلدنا أن نسلبة المرضلى اللذين للديهم إللابة هاملة مل
شللريان وحيللد أكلبللر ملل  متموعللة مرضللى ا حتشللاء الأمللام ، بينمللا نسللبة المرضللى 

لديهم إلابة هامة م  شريانين أو أكل ر أكلبلر مل  متموعلة مرضلى ا حتشلاء  الذين
السللفل  وكلللان للفللرن بللين المتمللوعتين أهميللة إحلللا ية، وهللذا مشللابه لنتللا ج دراسللة 

Kazazi  ودراسللةWelty  للد يكلللون هللذا ا رللت ف بنسللبة إلللابة الشللرايين مللرتب  ،
لشللرايين اإكلليليللة، حيللث بللارت ف عوامللا الر للر بللين المتمللوعتين وتأ يرهللا علللى ا

أن نسلللبة البدانلللة والتلللدرين والقللللة العا ليلللة وارتفلللاع شلللحوم اللللدم كلانلللو أكلبلللر بلللين 
مرضللى ا حتشللاء السللفل  وهللذا ترامللن ملل  تعللدد الشللرايين الملللابة بنسللبة أكلبللر رغللم 
لللغر متوسلل  العمللر، بينمللا ارتفعللو نسللبة اإلللابة بارتفللاع التللوتر الشللريان  والللداء 

ى ا حتشللاء الأمللام  وهللذه العوامللا  للد تكلللون تحتللاا لفتللر  زمنيللة السللكلري بللين مرضلل
أكلبلللر لتلللؤ ر عللللى الشلللرايين اإكلليليلللة مملللا زاد ملللن متوسللل  عملللر مرضلللى ا حتشلللاء 
الأمللام  وكلللذلك تللأ ير ارتفللاع التللوتر الشللريان  والللداء السللكلري علللى عمليللة التللللب 

بة إللللابة العلللليدي بشلللكلا أ لللا ملللن تلللأ ير عواملللا الر لللر الأرلللرى مملللا تعلللا نسللل
 شريان واحد أكلبر بين مرضى ا حتشاء الأمام .

  لم يكلن للفرن بين المتموعتين بحسب توزع اإلابة عللى الشلرايين اإكلليليلة أهميلة
إحللللا ية باسلللت ناء نسلللبة إللللابة الشلللريان اإكلليلللل  الأيملللن حيلللث كلانلللو أكلبلللر مللل  

 ا حتشاء السفل .

  ا الللدوا   مقلل  أو العلل ا بللالرأب ملل  دراسللة الر للة الع تيللة وتللدنا أن نسللبة العلل
عبر التلد كلانو أكلبلر مل  متموعلة ا حتشلاء الأملام ، بينملا نسلبة الحاتلة إتلراء 
متازاو إكلليلية كلانو أكلبر م  متموعة ا حتشاء السلفل ، وهلذا كللان مشلابه لنتلا ج 

، وهللذا يرتلل  لكلللون نسللبة المرضللى الللذين لللديهم إلللابة ملل  شللريان Kazaziدراسللة 
أكلبر م  متموعة ا حتشاء الأمام ، بينملا نسلبة المرضلى اللذين للديهم وحيد كلانو 

إلللابة ملل  شللريانين أو أكل للر كلانللو أكلبللر ملل  متموعللة ا حتشللاء السللفل  باإضللامة 
إلى أن نسبة إلابة التذع اإكلليل  الر يس  الأيسر كلانلو أكلبلر للديهم مملا زاد ملن 

تلللم وضللل  ر لللة العللل ا  نسلللبة الحاتلللة للعللل ا التراحللل  للللديهم، وملللن ناحيلللة أرلللرى
التراح  با عتماد على مو ل  اإللابة بالنسلبة للشلريان  م لا مكللان تفلرع أو  لوا 
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الق عللللة المتضلللليقة( ووتللللود علللل ا سللللابن بللللالرأب عبللللر التلللللد  النسللللبة أكلبللللر ملللل  
ا حتشاء السفل ( وكلذلك حالة الفعالية ا نقباضية للب ين الأيسر كلان لهلا دور مل  

أن بعض المرضى يرمض الع ا التراحل ، ونلذكلر أيضلا   ارتيار ر ة الع ا كلما
أن الدراسلللة للللم تشلللما المرضلللى المللللابين باحتشلللاء أملللام  أو سلللفل  وتلللم ع تهلللم 

 بحا و الر ر  ولم تترى لهم    ر   لبية.
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 الخامسالفصل 
 التوصياتالخلاصة و 

  إن عواملللا الر لللر الأشلللي  عنلللد مرضلللى احتشلللاء العضللللة القلبيلللة الأملللام  تشلللما
العملللر الأكلبلللر وارتفلللاع التلللوتر الشلللريان  واللللداء السلللكلري وسلللوابن ا حتشلللاء ونقلللص 
التروية القلبية، وتميا اإلابة لتشما شريان وحيد لكلن تأ يرها على الفعالية القلبيلة 
أشلللد، مللل  ارتفلللاع نسلللبة اسلللتردام العللل ا اللللدوا   أو بلللرأب الشلللرايين اإكلليليلللة عبلللر 

 التلد.

 القلبيللة السللفل  عوامللا الر للر الأشللي  تشللما البدانللة  عنللد مرضللى احتشللاء العضلللة
والتللدرين والقلللة العا ليللة وارتفللاع شللحوم الللدم، وتميللا اإلللابة لللديهم لتشللما أكل للر 

 من شريان م  نسبة أعلى  ستردام التدبير التراح  عبر المتازاو إكلليلية.

 ليللللة إن ا رللللت ف بمتوسلللل  العمللللر وشلللليوع عوامللللا الر للللر و عللللدد الشللللرايين اإكللي
المللللابة ي لللرح تسلللاؤ و حلللوا تلللأ ير عواملللا الر لللر هلللذه عللللى إللللابة الشلللرايين 
اإكلليليللللة والآليللللة الفيزيولوتيللللة لللللذلك التلللل  أدو ل رللللت ف بعمللللر المرضللللى وعللللدد 
الشللرايين اإكلليليللة الملللابة، لللذا نقتللرح إتللراء دراسللاو حللوا تللأ ير عوامللا الر للر 

 على ت ور اإلابة الشريانية.

  المللدرنين بشللكلا عللام كلانللو أكلبللر ملل  دراسللتنا، بينمللا نسللبة ارتفللاع وتللدنا أن نسللبة
شحوم الدم كلانلو أللغر وكللذلك متوسل  عملر المرضلى مملا يشلير  رلت ف شليوع 
عواملللا الر لللر مللل  ب دنلللا أو تأ يرهلللا عللللى ت لللور اإللللابة الشلللريانية، للللذا ملللنحن 

للدينا بحاتة لدراسة مسحية شلاملة للكلشلف حلوا شليوع عواملا الر لر مل  المتتمل  
ودراسللة ملللدى تأ يرهللا للوللللوا لللللور  شللاملة حلللوا ت لللور اإلللاباو القلبيلللة للللدينا 
وعواما الر ر المرتب ة بها م  متتمعنا مما يساهم بوضل  ر ل  الو ايلة والعل ا 

 المتوامقة م  متتمعنا.

  إن التوعية بمرا ر التدرين وعدم ضب  عواما الر ر الأررى م لا ارتفلاع التلوتر
ء السللللكلري وارتفللللاع شللللحوم الللللدم والبدانللللة ركلللللن أساسلللل  ملللل  الو ايللللة الشللللريان  والللللدا
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والتللدبير والمتابعللة حيللث أن نسللبة كلبيللر  مللن المرضللى لللديهم واحللد أو أكل للر مللن هللذه 
العواملللا والتللل  تعتبلللر ملللن عواملللا الر لللر القابللللة للو ايلللة أو التعلللديا وبالتلللال  ملللإن 

اإلللابة ونتللا ج تللدبيرها بشللكلا تيللد يرفللض مللن نسللبة اإلللابة ويحسللن مللن سللير 
 الع ا النها ية بغض النظر عن مو عها.
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 السادسالفصل 
 قفاتالمحددات والمعوّ 

  إن ملد  الدراسللة سللنة واحلد  وهللذا انعكلللس عللى عللدد المرضللى الملدرتين ملل  البحللث
 .65]-[68سنواو 2-2المقارنة استمرو لمد   حيث أن دراساو

   وذللك بسلبب وتلود ع لا مل  إن عدد المرضلى الملدرتين مل  البحلث للغير نسلبيا
تهلاز الق  لر  القلبيلة مل  مشللفى المواسلا  التلامع  مل  دمشللن لعلد  شلهور ملن مللد  
إتلللراء البحللللث وا عتملللاد علللللى تهلللاز الق  للللر  القلبيلللة ملللل  مشلللفى الأسللللد التللللامع  
بدمشللن ممللا أدى لوتللود نقللص كلبيللر ملل  بيانللاو العديللد مللن المرضللى وبالتللال  عللدم 

نسلبة ملن مرضلى ا حتشلاء المعلالتين مل  المشلفى تلم ادرالهم م  البحث، كلملا أن 
اسلللتبعادهم ملللن الدراسلللة لعلللدم إتلللراء    لللر   لبيلللة لهلللم بعلللد العللل ا بحلللا و الر لللر  

 لأسباب مرتلفة  من معايير ا ستبعاد(.

   لم نست   دراسة تأ ير ضب  بعض عواما الر ر عللى اإللابة الشلريان  كلضلب
وز اللللدم وذللللك بسلللبب أن نسلللبة كلبيلللر  ملللن ارتفلللاع التلللوتر الشلللريان  ومسلللتوى غلوكلللل

المرضى لم تكللن للديهم مرا بلة دوريلة لمسلتوياو التلوتر الشلريان  للديهم وسلكلر اللدم، 
 كلما أن بعضهم لم يكلن يتناوا ع ته أل  .

  بناء  على ما سبن مإن وتود إحللاء رسلم  عللى مسلتوى الق لر يسلاهم مل  كلشلف
 لكلشف عن مدى تأ ير كلا منها.نسب شيوع عواما الر ر م  المتتم  لدينا وا
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Abstract 

Comparison of Risk Factors and Coronary Angiographic 

Findings between Anterior and Inferior Myocardial 

Infarction Patients  

Dr. Najah Jamil Merey 

Introduction and research objective:  

The aim of this research is to study patients with anterior and 

Inferior myocardial infarction in terms of risk factors and coronary 

angiography findings and compare the difference between them to 

determine the most important risk factors for each and the nature of 

coronal injury. 

Material and method:  

DESIGN OF THE STUDY: A prospective study, conducted at 

Mouwasat and Al Assad University Hospitals in Damascus, on 

patients with Anterior or Inferior Myocardial Infarction, between 

1/7/2018 to 1/7/2019. 

Results:  

The study included 253 patients in two groups: anterior 

infarction group (132 patients) and inferior infarction group (121 

patients). In the anterior MI group the mean age, incidence of 

hypertension, diabetes, previous infarction and previous IHD were 

greater. While the inferior MI group the proportion of males, 

obesity, smokers, family history, hyperlipidemia, 

hypercholesterolemia, hypertriglyceridemia, heart failure and stroke 

were greater. The difference between the two groups was 

statistically significant for each of mean age, hyperlipidemia and 

hypertriglyceridemia. 

The left ventricle EF% mean was greater in the inferior MI 

group, the difference was statistically significant. 

A single artery injury was more common in the anterior MI 

group, while two or three arteries injury were more common in the 

inferior MI group, and the difference was statistically significant. 
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LM, RCA disease were more common in the inferior MI 

group, while LAD, LCx disease was more common in the anterior 

MI group, the difference was not statistically significant, except for 

RCA disease. 

The use of drug therapy or PCI were greater in the anterior MI 

group, whereas the use of coronary artery bypass grafting was 

greater in the inferior MI group, the difference was not statistically 

significant. 

Conclusions: 
A single artery disease is more common in the anterior 

myocardial infarction and associated with more severity of coronary 

artery disease, while in the inferior myocardial infarction, multi 

arteries disease are more common with increased need for coronary 

artery bypass grafting. 

Key words: Inferior MI, Anterior MI, Risk Factors, Coronary 

Angiography. 


