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المقدمة:
تعريف الغشي: هو عرض يتظاهر بفقدان كامل، مفاجئ، وعابر للوعي مترافق مع عدم القدرة على الحفاظ على مقوية الوضعة، مع استعادة كاملة وعفوية (دون تداخل طبي) للوعي. الآلية المرضية المفترضة للغشي هي نقص إرواء دماغي عابر ومعمم. (1)(2)
إن تحديد الآلية المرضية للغشي بنقص الإرواء الدماغي المعمم والعابر يستبعد الأسباب الأخرى لفقدان الوعي العابر المسببة بآليات مرضية أخرى كالاختلاج أو ارتجاج الدماغ. (3)(4)
 إذاً، لتشخيص الغشي يجب أن يكون فقدان الوعي كامل وعابر يليه استعادة كاملة للحالة العصبية القاعدية السابقة دون تداخل طبي، مع استبعاد التظاهرات السريرية التي تتماشى مع آليات مرضية مختلفة لفقدان الوعي كالنوبات الاختلاجية، والرض السابق على الرأس، وفقدان الوعي الظاهري (الغشي الكاذب). (1)(2).



1-الوبائيات:
 أظهرت الدراسات أن انتشار الغشي يقدر ب 41%. أما الغشي المتكرر يقدر انتشاره ب 13.5 %. (5)
حدوث الغشي يتبع توزعاً ثلاثي الذرى بالنسبة للعمر، هذه الذرى تحدث بالأعمار التالية: 20 و60و 80 سنة. (6) 	
 إن العوامل الإنذارية التي تترافق مع حدوث الغشي المتكرر في كبار السن هي:

التضيق الأبهري – اضطراب وظائف الكلية – وجود حصار أذيني بطيني أو حصار غصن أيسر – الجنس المذكر – وجود آفة رئوية انسدادية مزمنة – قصور قلب – رجفان أذيني – التقدم بالعمر – استعمال الأدوية المسببة لهبوط الضغط الانتصابي.(6)

أما فيما يتعلق بأسباب الغشي:
 الغشي الانعكاسي (المحرض عصبياً مثل الغشي المبهمي ومتلازمة الجيب السباتي) يشكل 21 % من حالات الغشي. 
الغشي القلبي يشكل 9% من حالات الغشي.
هبوط الضغط الانتصابي يشكل 9 %.
الغشي مجهول السبب يشكل 37%. (7) 
 يقدر انتشار الغشي عند مرضى قصور القلب المتقدم ب 12- 14%. (8)(9)
  كما يقدر انتشاره كتظاهر سريري في قسم الإسعاف ب 0.8 – 2.4 %. (10)(11) أيس 



2-تصنيف الغشي:
	الغشي المتواسط عصبياً (الغشي الانعكاسي)
- الغشي المبهمي 
- الغشي الوضعي: 
المحرضات: كالتبول – محرض بتنبيه الطريق الهضمي (البلع – التغوط) – السعال أو العطاس – بعد الجهد – أخرى (الضحك – استعمال الآلات النحاسية). 
- متلازمة الجيب السباتي.
- أشكال غير تقليدية (بدون أعراض بادرية – بدون محرضات – أشكال غير نمطية)  

	الغشي بسبب هبوط الضغط الانتصابي 
- هبوط الضغط الانتصابي المحرض دوائياً
- نقص الحجم 
- قصور جملة ذاتية بدئي (داء باركنسون – عته جسم ليفي – حثل جهازي متعدد -...)
- قصور جملة ذاتية ثانوي (داء سكري – داء نشواني – أذيات نخاع شوكي – اعتلال أعصاب ذاتية بأدواء المناعة الذاتية – قصور كلية) 


	الغشي القلبي 
اللانظميات كسبب بدئي
- بطء القلب: اضطراب العقدة الجيبية – أمراض الجهاز الناقل في القلب 
- تسرع القلب: تسرع فوق بطيني – تسرع بطيني
أمراض قلب بنيوية:
 تضيق صمام أبهري – احتشاء عضلة قلبية – اعتلال عضلة قلبية ضخامي ساد – الأورام القلبية – السطام التاموري – تشوهات ولادية – اضطراب وظيفة الصمامات الصنعية. 
أسباب قلبية رئوية وأمراض الأوعية الكبيرة:
 صمه رئوية – تسلخ أبهر – ارتفاع ضغط رئوي 
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3-تقييم مريض الغشي:
3-1-التقييم الأولي:
يمكن تحديد الخصائص والمميزات السريرية لنوبة فقدان الوعي من المريض ومن الأشخاص الذين شهدوا نوبة الغشي.
أولاً: يجب تأكيد حدوث فقدان وعي عابر والذي يتميز بالخصائص التالية:
قصير المدة – اضطراب السيطرة الحركية على الجسم – فقدان الاستجابة – النساوة لفترة فقدان الوعي.(12) 

ثانياً: هل هي نوبة غشي أو لا:
وتكون نوبة غشي غالباً عندما:
- وجود أعراض نوعية للغشي الانعكاسي أو غشي هبوط الضغط الانتصابي أو الغشي القلبي.
- غياب الأعراض والعلامات النوعية للأشكال الأخرى من فقدان الوعي العابر (رض الرأس – اختلاجات صرعية – فقدان وعي من منشأ نفسي – أو الأشكال الأخرى النادرة)

ثالثاً: في حال كونها نوبة غشي، هل هناك آلية مرضية واضحة.
رابعاً: هل هناك علامات تشير لخطورة عالية لحدوث أحداث قلبية وعائية أو حدوث الوفاة.


3-1-1-الصفات السريرية التي تقترح آلية مرضية للغشي أثناء التقييم الأولي: (13)
الغشي الانعكاسي:
· قصة طويلة لغشي متكرر وخاصة في حال بدأ قبل عمر 40 سنة.
· حدوث الغشي بعد منظر غير سار، أو صوت، أو رائحة أو ألم. 
· حدوث الغشي بعد الوقوف لفترة طويلة، أو أثناء تناول الطعام، أو أثناء التواجد في مكان مزذحم و/أو حار.
· تفعيل الجملة الذاتية قبل الغشي: شحوب، تعرق، و/أو إقياء وغثيان.
· حدوث الغشي عند تدوير الرأس أو الضغط على الجيب السباتي (كما في الأورام، الحلاقة، الياقة الضيقة).
· عدم وجود مرض قلبي.
الغشي بسبب هبوط الضغط الانتصابي:
· حدوث الغشي أثناء أو بعد الوقوف، أو بعد الوقوف لفترة طويلة، الوقوف بعد الجهد، هبوط الضغط بعد الوجبات.
· الارتباط الزمني مع بدء أو تغيير جرعة أدوية فعالة وعائياً أو مدرات مما يؤدي لهبوط الضغط.
· وجود اعتلال أعصاب ذاتية أو باركنسونية.
الغشي القلبي:
· حدوث الغشي أثناء الجهد أو أثناء الاستلقاء.
· بدء مفاجئ للخفقان مبارشة قبل حدوث الغشي.
· قصة عائلية لوجود حوادث موت مفاجئ غير مفسر بعمر مبكر 
· وجود آفة قلبية بنيوية أو داء شرايين إكليلية.
· موجودات التخطيط الكهربائي للقلب التي تقترح غشي قلبي:
· حصار ثنائي الحزم.
·  اضطراب نقل داخل البطينات (َQRS >120ms).
· حصار أذيني بطيني درجة ثانية نمط أول (MOBITZ type I) أو حصار أذيني بطيني درجة أولى مع تطاول PR مهم.
·  بطء قلب جيبي لاعرضي (40-50 ضربة/دقيقة).
·  رجفان أذيني بطيء الاستجابة البطينية بغياب وجود أدوية مبطئة للقلب.
·  تسرع بطيني غير مستمر.
·  وجود علامات تنبيه مبكر للبطينات (سبيل نقل شاذ).
· عود استقطاب باكر.
·  تطاول أو قصر المسافة QT.
· النمط التخطيطي لمتلازمة بروغادا (ارتفاع الوصلة ST في المساري V1-V2-V3 المميز للنمط الأول لمتلازمة بروغادا).
·  النمط التخطيطي لاعتلال البطين الأيمن المولد للانظميات (موجة ابسيلون مع انقلاب موجة T في المساري الصدرية اليمنى).
·  العلامات التخطيطية لفرط تنسج بطين أيسر مما يقترح اعتلال عضلة قلبية ضخامي. 
إذا فإن التقييم الأولي لمريض الغشي المفترض يجب أن يتضمن: 
قصة سريرية مفصلة من المريض والشهود، فحص سريري وقياس الضغط الدموي بوضعيتي الوقوف والجلوس، تخطيط قلب كهربائي. وبناءً على موجودات القصة والفحص والتخطيط يمكن طلب إجراءات أخرى مثل:
مراقبة تخطيطية مستمرة عند الشك باللانظميات كمسبب للغشي.
إيكو قلب عند وجود مرض قلبي سابق يقترح وجود آفة قلبية بنيوية أو غشي ثانوي لمرض قلبي.
تمسيد الجيب السباتي عند المرضى أكبر من 40 سنة. 
اختبار الطاولة المائلة ورفع الرأس.
تحاليل دموية مثال معايرة الخضاب والهيماتوكريت عند الشك بالنزف.
معايرة غازات دم شريانية عند الشك بنقص الأكسجة.
تروبونين عند الشك بغشي مسبب بنقص التروية القلبية.
D.dimer عند الشك بصمة رئوية.


3-1-2-تقييم الخطورة أثناء التقييم الأولي لمرضى الغشي:
3-1-2-1-العلامات أثناء نوبة الغشي:
منخفض الخطورة:
· ترافق الغشي مع أعراض بادرية نوعية للغشي الانعكاسي مثل :(الشعور ب خفة الرأس، الدفء، تعرق، غثيان وإقياء). (14)(15)
· حدوث الغشي بعد مشهد غير سار أو صوت أو رائحة أو ألم. (14)(15)(16)  
· بعد الوقوف لفترة طويلة في أماكن دافئة ومكتظة. (14)
· بعد أو أثناء تناول الطعام. (17)
· النوبة محرضة بالسعال أو بالتبول أو بالتغوط. (18)
· حدوث النوبة أثناء تدوير الرأس أو الضغط على الجيب السباتي. (19)
· الوقوف من وضعية الجلوس أو الاستلقاء.(20) 
· عالي الخطورة: 
معايير كبيرة 
· بدء حديث لألم أو انزعاج صدري، ضيق تنفس، أو ألم بطني، أو صداع. (21) (22) (23)
· حدوث النوبة أثناء الجهد أو أثناء الاستلقاء. (14)
· بدء مفاجئ لخفقان مباشرة قبل حدوث الغشي.


معايير صغيرة (تعتبر عالية الخطورة فقط في حال ترافقها مع وجود مرض قلبي بنيوي أو تخطيط قلب كهربائي غير طبيعي) 
· غياب الأعراض البادرية أو قصر مدتها (أقل من 10 ثوانٍ). (14) (24) (15) (25)
· قصة عائلية لموت قلبي مفاجئ بعمر مبكر. (26)
· غشي بوضعية الجلوس. (20)
3-1-2-2القصة المرضية السابقة 
منخفض الخطورة:
· قصة طويلة لغشي متكرر (سنوات) بنوبات متشابهة وذات صفات منخفضة الخطورة لنوبة الغشي. (27)
· عدم وجود مرض قلبي بنيوي. (27) (28)
· عالي الخطورة:
· معايير كبيرة 
· إصابة شرايين إكليلية أو مرض قلبي بنيوي شديد (قصور قلب – نقص الجزء المقذوف – أو احتشاء عضلة قلبية سابق). (21) (28) (29) (23) (30)
3-1-2-3-الفحص السريري 
منخفض الخطورة:
فحص سريري طبيعي.
عالي الخطورة: 
· وجود ضغط شرياني منخفض (< 90مم ز) غير مفسر عند التقييم في الإسعاف. (21) (23)
· وجود علامات لنزف هضمي بالفحص السريري (digital rectal exam). (22)
· بطء قلب مستمر (<40 ضربة/د) في حالة الصحو وذلك بغياب قصة تدريب رياضي. 
· نفخة قلبية انقباضية غير مشخصة. (31)
3-1-2-4-بتخطيط القلب الكهربائي:
منخفض الخطورة: 
· تخطيط قلب طبيعي. (21) (29) (14) (23)
عالي الخطورة:
معايير كبيرة (33)
تغيرات تخطيطية تتماشى مع نقص تروية قلبية حاد.
· حصار أذيني بطيني درجة ثانية نمط ثاني (MOBITZ II) أو حصار درجة ثالثة.
· رجفان أذيني بطيء الاستجابة (<40 /د).
· بطء قلب جبيبي مستمر (<40 /د) أو حصار جيبي أذيني متكرر أو توقف جيبي لمدة أكثر من 3 ثوانٍ وذلك في حالة الصحو وبغياب قصة تدريب رياضي.
· حصار حزم (BUNDLE BRANCH BLOCK)، أو اضطراب نقل ضمن البطينات، علامات تخطيطية لفرط تنسج البطين الأيسر، أو موجات Q تتماشى مع نقص تروية قلبية سابق أو اعتلال عضلة قلبية. (22) (25)
· تسرع بطيني (مستمر أو غير مستمر)
· خلل عمل الأجهزة الالكترونية القلبية (مثل مزيل الرجفان، أو ناظم خطا) 
· متلازمة بروغادا النمط الأول (ارتفاع الوصلة ST في المساري V1 TO V3 ).
· تطاول الوصلة QT أكثر من 460 ميلي ثانية عند إعادة التخطيط بمناسبات متكررة، مما يوحي بمتلازمات تطاول QT. (32)
 
· معايير صغيرة (عالية الخطورة فقط في حال وجود قصة تتماشى مع غشي مسبب باللانظميات) (33)
· حصار أذيني بطيني درجة ثانية نمط أول (MOBITZ I ) مع تطاول مهم للشدفة PR .
· 

· بطء قلب جيبي غير مفسر ولاعرضي (40 – 50 /د) أو رجفان أذيني بطيء الاستجابة البطينية (40 – 50 /د). (25)  
· رجفان أذيني أو تسرع قلبي فوق بطيني انتيابي. (16)
· علامات تنبيه بطيني باكر (سبيل نقل شاذ) على التخطيط.
· قصر المسافة QTc <340 ميلي ثانية. (32)
· مظهر تخطيطي غير نمطي لمتلازمة بروغادا. (32)
· انقلاب موجات T في المساري الصدرية اليمنى مع وجود موجات ابسيلون مما يقترح اعتلال بطين أيمن مولد للانظميات. (32)
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3-2-الاختبارات التشخيصية:
3-2-1-تمسيد الجيب السباتي:
استطباباته:
غشي غير معروف السبب ذو صفات غشي انعكاسي عند الأشخاص بعمر أكبر من 40 سنة. (34) (35)
المعايير التشخيصية:
يتم تأكيد متلازمة الجيب السباتي في حال حرض تمسيد الجيب السباتي حدوث بطء قلب (لا انقباضيه) و/أو هبوط ضغط مع تحريض ذات الأعراض التي تحدث عفوياً، إضافة لكون الصفات السريرية للغشي عند المريض تتوافق مع الغشي الانعكاسي. (36) (37) (38) (39) (40) (41)
إن إيجابية اختبار تمسيد الجيب السباتي دون وجود قصة سريرية للغشي تشخص فرط حساسية الجيب السباتي.  (36) (37) (38) (40)
يجب إجراء تمسيد الجيب السباتي بوضعية الاستلقاء وبوضعية الوقوف مع مراقبة مستمرة للضغط (beat to beat). (37)
على الرغم من ندرة حدوث الاختلاطات العصبية لهذا الاختبار، لكن يجب الحذر أثناء إجراءه عند وجود قصة مرضية لحادث وعائي دماغي أو تضيق شريان سباتي بنسبة أكبر من 70%. (37) (42) (43)
3-2-2-تقييم هبوط الضغط الانتصابي: 
تغيير الوضعية من الاستلقاء إلى الوقوف يسبب انزياح الدم من الصدر إلى البطن والأطراف السفلية، مما يؤدي لنقص العود الوريدي إلى القلب وبالتالي نقص النتاج القلبي. 
في حال غياب آليات المعاوضة لهذه التغيرات يحدث هبوط لضغط الدم وبالتالي الغشي. (44) (45) (46)
يوجد ثلاث طرق لتقييم الاستجابة لتغير الوضعية من الاستلقاء إلى الوقوف وهي:
الوقوف الفاعل – اختبار إمالة الرأس – مراقبة الضغط لمدة 24 ساعة.
3-2-2-1-الوقوف الفاعل: 
قياس الضغط المتكرر مع مراقبة تغيرات سرعة ضربات القلب عند الوقوف لمدة 3 دقائق من وضعية الاستلقاء، يوصى بهذا الاختبار في التقييم الأولي لمرضى الغشي. (44) (45) (46)
يفضل استعمال أجهزة مراقبة الضغط المستمرة غير الغازية (ضربة لضربة) لتقييم تغير الضغط الشرياني سريع الحدوث كحالة هبوط الضغط الانتصابي البدئي. (44) (45) (46)


التشخيص المؤكد للغشي المسبب بهبوط الضغط الانتصابي:
حدوث هبوط للضغط الانقباضي أكثر من 20 مم زئبقي أو هبوط الضغط الانقباضي إلى أقل من 90 مم زئبقي أو هبوط الضغط الانبساطي أكثر من 10 مم زئبقي، مع تحريض حدوث الأعراض. (44) (45) (46) (47)
3-2-2-2-اختبار إمالة الرأس: 
يمكن إجراء هذا الاختبار ل:
1- تأكيد تشخيص الغشي الانعكاسي. (48) (49) (50)
2- لتقييم قصور الجملة العصبية الذاتية وخاصة في حال الشك بهبوط الضغط الانتصابي المتأخر الذي لا يمكن تشخيصه بالوقوف الفاعل، أو الشك بمتلازمة تسرع القلب الانتصابي الوضعي. (51) (52) (53) (54)
3- يفيد في تفريق الغشي عن الغشي الكاذب نفسي المنشأ. (55) (56) 
يعتبر التشخيص محتملاً في حال تحريض حدوث الأعراض الي تحدث عادةً مع وجود التبدلات الهيموديناميكية الوعائية الخاصة بكل نمط من الأنماط التالية (الغشي الانعكاسي – هبوط ضغط انتصابي – غشي كاذب من منشأ نفسي – متلازمة تسرع القلب الانتصابي الوضعي).  (51) (52) (48) (49) (56)
يجب تذكر أن سلبية هذا الاختبار لا تنفي تشخيص الغشي الانعكاسي.
اختبار إمالة الرأس قد يساعد في تفريق الغشي من الحركات الناتجة عن الاختلاجات. (57)
كما يمكنه تفريق الغشي عن السقوط (51)، وتفريق الغشي عن الغشي الكاذب من منشأ نفسي وذلك عن طريق استخدام تخطيط الدماغ الكهربائي أثناء الاختبار أو التصوير بالفيديو. (56) (58) 
لا يجوز استخدام هذا الاختبار لتقييم الاستفادة من العلاج. (59) 



3-2-3-اختبارات الجملة الذاتية الأساسية:
3-2-3-1-مناورة فالسالفا:
يجب استخدامها عند الشك باضطراب الجملة الذاتية في مرضى هبوط الضغط الانتصابي من منشأ عصبي. (60) (61)  
كما يجب استخدامها لتأكيد الأهبة لهبوط الضغط المسبب ببعض أشكال الغشي متل الغشي الوضعي (الغشي عند السعال، استعمال الآلات النفخية، الغناء، أو رفع الأوزان). (62)
مناورة فالسلفا تتألف من 4 مراحل:
· في المرحلة الأولى يأخذ المريض نفساً عميقاً وتترافق هذه المرحلة في الحالة الطبيعية بارتفاع في نتاج القلب بسبب زيادة العود الوريدي، وبالتالي ارتفاع بسيط في الضغط الشرياني.
· في المرحلة الثانية يزفر المريض بقوة مع إغلاق لسان المزمار مما يؤدي لارتفاع الضغط في جوف الصدر.
في الحالة الطبيعية ينخفض نتاج القلب بسبب نقص العود الوريدي مما يؤدي لانخفاض في الضغط الشرياني، وذلك يحرض مستقبلات الضغط في الأوعية الكبيرة والتي تنبه منعكس يؤدي لارتفاع نبض القلب وزيادة المقاومة الوعائية المحيطية وبالتالي يقلل من تأثير نقص نتاج القلب.
· في المرحلة الثالثة (فتح لسان المزمار والزفير) والمرحلة الرابعة (عودة التنفس الطبيعي) يلاحظ قفزة في الضغط الشرياني وعودته إلى قيمه الطبيعية، وعودة نبض القلب إلى الطبيعي.
· في حال اضطراب الجملة الذاتية: يلاحظ غياب ارتفاع نبض القلب الانعكاسي في المرحلة الثانية، وغياب قفزة الضغط الشرياني في المرحلة الرابعة (تأخر في عودة الضغط الشرياني إلى الطبيعي). (63)
3-2-3-2-اختبار التنفس العميق:
حيث يطلب من المريض التنفس بعمق بمعدل 6 مرات في الدقيقة لمدة دقيقة واحدة.
في الحالة الطبيعية يرتفع نبض القلب في الشهيق وينخفض في الزفير، هذه الظاهرة تسمى اللانظمية الجبيبة التنفسية، وتحدث بسبب تغير التفعيل نظير الودي للقلب.
تغير نبض القلب خلال التنفس العميق يجب أن يكون أكثر أو يساوي 15 ضربة في الدقيقة وذلك في الشخص السليم بعمر أكثر من 50 سنة. ويكون أقل من ذلك أو حتى يمكن أن يغيب تغير نبض القلب بين الشهيق والزفير في حال تنكس الألياف نظير الودية المعصبة للقلب. (64)
3-2-3-3-مراقبة الضغط الشرياني ل 24 ساعة:  
إضافة لاستخدام هذا الاختبار في تشخيص ارتفاع الضغط الشرياني، يستطب استخدامه للكشف عن ارتفاع الضغط الشرياني الليلي، وتحديد درجة هبوط الضغط الانتصابي وارتفاع الضغط بوضعية الاستلقاء عند مرضى قصور الجملة الذاتية.
يلاحظ عند مرضى قصور الجملة الذاتية غياب انخفاض الضغط الليلي (nocturnal dipping) وهو انخفاض الضغط الشرياني أكثر من 10% من قيمته خلال النهار أو حتى انعكاس هذه الظاهرة أي ارتفاع الضغط أثناء الليل. (65) (66) (67) (68) (69)


3-2-4-مراقبة تخطيط القلب الكهربائي:
تستطب مراقبة تخطيط القلب الكهربائي في حال وجود علامات عالية الخطورة لكون الغشي من منشأ قلبي.
3-2-4-1-مراقبة التخطيط داخل المشفى:
تستطب لمرضى عاليي الخطورة (انظر تقييم الخطورة أثناء التقييم الأولي) والذين لديهم صفات سريرية تقترح اللانظميات كسبب للغشي.
على الرغم من أن المردود التشخيصي لمراقبة التخطيط القلبي تتراوح بين 1.9 – 17.6 % إلا أنها مبررة بالحاجة لتجنب الخطورة الآنية لمرضى الغشي عالي الخطورة.  (70) (71)
3-2-4-2-مراقبة التخطيط القلبي بالهولتر:
نظراً لأنه عند معظم المرضى لا تتكرر الأعراض خلال فترة التسجيل بالهولتر، فإن المردود التشخيصي الحقيقي لاختبار الهولتر يقدر ب 1-2 %.
في 15% من المرضى تتكرر الأعراض دون ظهور لانظميات على التخطيط مما يساعد على نفي اللانظميات كسبب للغشي. (72)
إن المردود التشخيصي لاختبار الهولتر يكون مرتفعاً في حال كانت الأعراض متكررة يومياً أو عدة مرات في اليوم مما يزيد من إمكانية ربط التخطيط بالأعراض.
3-2-4-3-مسجل الأحداث القلبي الترقبي (Prospective external event recorders):
مسجل الأحداث هو جهاز خارجي يستخدمه المريض عندما تحدث الأعراض.
هذه الأجهزة تفيد في تقييم مرضى الخفقان ولكن دورها هامشي في تشخيص الغشي. (73)


3-2-4-4-مسجلات العروة الخارجية (External loop recorders):
وهي أجهزة خارجية (غير غازية) تستخدم لتسجيل التخطيط وهي ذات مردود تشخيصي أعلى من اختبار الهولتر. (74)
يمكن لهذه الأجهزة أن تكون مفيدة عند مرضى الغشي المتكرر نسبياً. (75) (76)
يقدر المردود التشخيصي لهذه الأجهزة حسب دراسة عالمية حديثة متعددة المراكز ب 24.5%.
إن الاستخدام المبكر لهذا الجهاز بعد حدوث نوبة يزيد من المردود التشخيصي. (75)
حديثاً، يتم ربط الأجهزة الخارجية والأجهزة المزروعة داخلياً (تحت الجلد) لمراقبة تخطيط القلب مع مركز محدد للاستقبال، حيث تسجل هذه الأجهزة التخطيط لمدة 24 ساعة وتنقله لاسلكياً إلى مركز الخدمات. 
ولوحظ أن هذه الطريقة تزيد من المردود التشخيصي لهذه الأجهزة مقارنة مع استخدام هذه الأجهزة دون ربطها لاسلكياً مع مراكز الاستقبال. (77) (78)
3-2-4-5-مسجلات العروة المزروعة (Implantable loop recorders):
في دراسة أجريت على 660 مريض غشي غير مفسر(79) (80)، تم تقسيم المرضى عشوائياً إلى مجموعتين: 
المجموعة الأولى من المرضى تم تقييمها بالطريقة التقليدية باستخدام مسجلات العروة الخارجية، اختبار إمالة الرأس والدراسة الكهروفيزيولوجية للقلب.
المجموعة الثانية تم تقيمها بالمراقبة المطولة بمسجلات العروة المزروعة.
أظهرت النتائج أن التقييم بمسجلات العروة المزروعة أدى إلى زيادة تقدر ب 3.7 في الاحتمالية النسبية لتشخيص سبب الغشي مقارنة مع التقييم التقليدي، كما أن التكلفة التشخيصية لمسجلات العروة المزروعة كانت أقل من التقييم التقليدي. (79) (80) (81) (82) (83)

المعايير التشخيصية عند استخدام مسجلات تخطيط القلب الكهربائي:
[bookmark: _Hlk529902171]إن المعيار المعتمد لتشخيص الغشي المسبب باللانظميات هو وجود توافق بين حدوث الأعراض وتخطيط القلب الكهربائي. (79) (84) (85) (86) (87)
كما أن حدوث اللانظميات التالية يعتبر مشخصاً حتى بغياب الأعراض: (86) (88) (89) (90)
1) حصار القلب درجة ثانية من نمط Mobitz II، أو حصار قلب درجة ثالثة.
2) توقف الفعالية الكهربائية البطينية لمدة أكثر من 3 ثوان، ويستثنى من ذلك الشباب الرياضيين، حدوث التوقف أثناء النوم، أو وجود رجفان أذيني مع علاج لتبطيء سرعة القلب.
3) تسرع قلب فوق بطيني سريع (بسرعة أكثر من 160 بالدقيقة لأكثر من 32 نبضة).
4) تسرع قلب بطيني.
وفي الجهة المقابلة، فإن غياب اللانظميات أثناء حدوث الغشي لا يؤدي لتشخيص محدد ولكنه يساعد في استبعاد اللانظميات كسبب للغشي. (79) (84) (85) (86) (87)
إن المحدودية الأساسية في أجهزة تسجيل التخطيط هي عدم قدرتها على تسجيل الضغط الشرياني مع تخطيط القلب. لذلك، في الغشي الانعكاسي مثلا، يتم تسجيل بطء النبض أو اللانقباضية خلال نوبة الغشي ولكن ذلك لا يستبعد احتمالية وجود منعكس هبوط ضغط كسبب رئيسي للغشي وأن يكون بطء النبض/ اللانقباضية حدث ثانوي، حيث أن تحديد السبب الرئيسي للغشي له دور في اختيار العلاج المناسب.





3-2-5-الدراسة الكهروفيزيولوجية للقلب:
لوحظ عند تقييم مرضى ثماني دراسات أجريت ل 625 مريض غشي خضعوا لدراسة كهروفيزيولوجية للقلب أن النتائج الإيجابية تشاهد بشكل أساسي عند وجود إصابة بنيوية في القلب. (91)
إن تطور الوسائل غير الغازية مثل مسجلات تخطيط القلب طويلة الأمد مع تحسن المردود التشخيصي عند استخدامها أدى إلى تراجع دور الدراسة الكهروفيزيولوجية للقلب ورغم ذلك يبقى هذا الإجراء ذا فائدة مهمة في تشخيص سبب الغشي وخاصة عند وجود:
· بطء قلب جيبي لاعرضي (احتمال وجود توقف جيبي كسبب للغشي).
· حصار ثنائي الحزم (احتمال حصار قلب أذيني بطيني عالي الدرجة).
· والشك بتسرعات قلبية.
استطبابات الدراسة الكهروفيزيولوجية للقلب: 
1. مرضى الغشي مع وجود احتشاء عضلة قلبية سابق، تستطب الدراسة الكهروفيولوجية عندما يبقى الغشي غير مفسراً رغم الاستقصاءات غير الغازية. (92)
2. عند مرضى الغشي مع وجود حصار ثنائي الحزم، تستطب الدراسة الكهروفيولوجية عندما يبقى الغشي غير مفسراً رغم الاستقصاءات غير الغازية. (86) (93) (94) (95)
3. عند مرضى الغشي مع وجود بطء قلب جيبي غير عرضي، يمكن إجراء الدراسة الكهروفيزيولوجية عند فشل الاستقصاءات غير الغازية في إظهار العلاقة بين الغشي وبطء القلب. (96) (97)
4. عند مرضى الغشي المسبوق بخفقان قصير ومفاجئ، تستطب الدراسة الكهروفيولوجية عندما يبقى الغشي غير مفسراً رغم الاستقصاءات غير الغازية.


يجب ملاحظة ما يلي: 
على الرغم من أن إيجابية الدراسة الكهروفيزيولوجية للقلب قد توضح سبب الغشي، إلا أن سلبيتها لا تنفي الغشي المسبب باللانظميات.
إن تحريض تسرع بطيني متعدد الأشكال أو رجفان بطيني عند إجراء الدراسة الكهروفيزيولوجية لمريض اعتلال عضلة قلبية إقفاري أو اعتلال عضلة قلبية توسعي، لا يعتبر مشخصاً لسبب الغشي.
الدراسة الكهروفيزيولوجية للقلب غير مستطبة عموماً عند مرضى الغشي مع وجود تخطيط قلب طبيعي وغياب إصابة بنيوية للقلب وغياب الخفقان.
3-2-6-الأدينوزين المنتج في الجسم والواسمات البيولوجية الأخرى:
الواسمات البيولوجية القلبية مثل التربونين والببتيد الدماغي الطارح للصوديوم تستعمل للتفريق بين الغشي القلبي واغلشي غير القلبي، كما تستخدم لتشخيص وجود آفة قلبية بنيوية.
اختبار الأدينوزين ثلاثي الفوسفات ومعايرة مستوياته المصلية:
افترض وجود علاقة بين مستوى الأدينوزين المصلي والغشي غير المفسر غير المسبوق بأعراض بادرية (98) (99)، حيث لوحظ أن المستوى المصلي المنخفض من الأدينوزين يترافق مع الحصار الأذيني البطيني أو متلازمة فرط حساسية الجيب السباتي، بينما المستويات المصلية العالية تشاهد في الغشي المترافق بهبوط ضغط انعكاسي أو الغشي المبهمي. (99) (100) (101)
اختبار التحريض بالأدينوزين/الأدينوزين ثلاثي الفوسفات:
في هذا الاختبار يتم حقن 20 مع من الأدينوزين / الأدينوزين ثلاثي الفوسفات بسرعة (خلال أقل من ثانيتين) مع مراقبة التخطيط القلبي.
إن حدوث حصار أذيني بطيني مع توقف قلب لأكثر من 6 ثوانٍ، أو حصار أذيني بطيني لمدة أكثرمن 10 ثوانٍ يعتبر غير طبيعي.
وجد أن اختبار التحريض بالأدينوزين/الأدينوزين ثلاثي الفوسفات يكون إيجابياً في معظم مرضى الغشي غير معروف السبب (خصوصاً مرضى الغشي غير المسبوق بأعراض بادرية ودون وجود آفة قلبية بنيوية) (99)، ولكنه يكون سلبياً في مجموعة الشاهد مما يقترح أو الحصار الأذيني البطيني الانتيابي ممكن أن يكون سبباً للغشي غير المفسر.
بالمقابل، وفي دراسات سابقة وجد أنه لا علاقة بين الحصار الأذيني البطيني المحرض بالأدينوزين ثلاثي الفوسفات، وبين موجودات التخطيط القلبي أثناء نوبة الغشي (والتي تم توثيقها بمسجلات العروة المزروعة ILR).(100) (102) (103)
لذلك، لا يمكن اعتماد إيجابية هذا الاختبار لاختيار المرضى الذين يحتاجون ناظم خطا قلبي، ولكن إيجابيَته تقترح وجود لا انقباضية قلبية كسبب للغشي مجهول السبب.
الواسمات البيولوجية القلبية الأخرى:
بعض الواسمات القلبية البيولوجية ترتفع بوجود قصور جملة عصبية ذاتية كسبب للغشي متل: الكوببتين (فازوبرسين)، الاندوثيلين 1، NT-BNP. (55) (104) (105)
في الوقت الحاضر، استخدام الواسمات البيولوجية لتشخيص سبب الغشي يحتاج لدراسات وإثباتات أكثر.
3-2-7-الصدى القلبي:
يستطب إجراء الصدى القلبي لتشخيص وتقييم الخطورة عند الشك بوجود آفة قلبية بنيوية، مع العلم أن الصدى القلبي يشخص سبب الغشي في نسبة قليلة من المرضى (تضيق أبهري شديد، أورام قلبية سادة، خثرات قلبية، سطام تاموري، تسلخ أبهري). (106) (107) (108)
كما يجرى الصدى القلبي أثناء الجهد سواء بالوقوف أو الجلوس أو نصف الاستلقاء لمرضى اعتلال العضلة القلبية الضخامي مع وجود قصة غشي، لتحري وجود انسداد محرض لمخرج البطين الأيسر. (109) (110)
في حال الشاك بآفة قلبية بنيوية، لكن الصدى القلبي غير كافٍ أو غير مشخص، يمكن اللجوء لرنين القلب المغناطيسي أو الطبقي المحوري للقلب.


3-2-8-اختبار الجهد التخطيطي:
يجرى اختبار الجهد القلبي للمرضى الذين يعانون من نوب غشي أثناء أو مباشرة بعد الجهد.
قد يدل الغشي الذي يحدث أثناء الجهد على غشي من منشأ قلبي (وفي بعض الأحيان قد يدل على توسع وعائي انعكاسي).
أما الغشي الذي يحدث بعد الجهد فهو من منشأ انعكاسي في أغلب الحالات. (111) (112)
قد يظهر اختبار الجهد حصار قلب أذيني بطيني درجة ثانية أو ثالثة محرض بالجهد، ويعتقد أن موقع الحصار يقع أسفل العقدة الأذينية البطينية مما يزيد من احتمالية تطور حصار أذيني بطيني دائم. (113) (114)
لا يوجد دراسات تدعم استخدام اختبار الجهد لكل مرضى الغشي.
3-2-9-تصوير الأوعية الإكليلية:
إن استطبابات تصوير الشرايين الإكليلية عند مرضى الغشي هي نفسها عند بقية المرضى. (115)
تصوير الشرايين الإكليلية وحده لا يشخص سبب الغشي.
 

معالجة البيانات وتحليلها
1. خلفية الدراسة:
1.1. أداة الدراسة:
لتحقيق أهداف الدراسة تم اعداد الموافقة المستنيرة على إجراء اختبار هولتر تخطيطي لمدة 24 ساعة للمرضى المشمولين بالدراسة في مشفى المواساة والأسد الجامعي بهدف تشخيص سبب الغشي، وبعد اعداد الموافقة المستنيرة من المرضى المشمولين بالدراسة تم اعداد استمارة استبيان مكونة من صفحتين تحوي صفحتها الأولى الموافقة المستنيرة والصفحة الثانية تحوي عدة أقسام، وهي:
القسم الأول: ويحوي معلومات عن هوية المرضى المقيمين بشكوى الغشي القلبي ضمن مشفى المواساة والأسد الجامعي وهذه المعلومات هي: اسم المريض، الجنس (ذكر – أنثى)، العمر.
القسم الثاني: ويسأل عن وجود آفة قلبية بنيوية (اعتلال عضلة قلبية ونوعه -إصابة شرايين إكليلية موثقة -احتشاء عضلة قلبية سابق).
القسم الثالث: ويسأل عن الأدوية القلبية المستعملة (اسبرين – مميعات - مثبطات الأنزيم - القالب للانجيوتنسين - حاصرات مستقبلات الأنزيم القالب للانجيوتنسين - حاصرات بيتا - حاصرات قنوات الكالسيوم - المدرات - الأميودارون – سوتالول - مضادات اضطراب النظم من الصف الأول - ديجوكسين).


القسم الرابع: ويقيس نتيجة اختبار الهولتر لدى المرضى المختارين بالدراسة.
 2.1. الحدود الزمانية والمكانية للدراسة:
الحدود الزمانية: امتدت الدراسة من سنة 2014 إلى 2015م.       
الحدود المكانية: مشفى المواساة والأسد الجامعي – كلية الطب – جامعة دمشق.
1.3. معايير القبول:
مرضى المشفى أو المرضى الخارجيين الذين يتم تقييمهم باختبار ECG HOLTER  من أجل البحث عن سبب للغشي.
1.4. معايير الاستبعاد:
تم استبعاد الحالات التي تحقق الصفات التالية:
- عدم موافقة المريض على الدخول في الدراسة.
- تقييم المريض ب ECG HOLTER  لسبب غير الغشي.
1.5. الأساليب الإحصائية المستخدمة:
عولجت البيانات باستخدام البرنامج الإحصائي (SPSS V22) وجرى التحليل الاحصائي باستخدام الأساليب الإحصائية التالية:
· الجداول التكرارية (Frequency Tables): وهي جداول تبين التكرار والنسب المئوية لكل فئة من فئات المتغير المدروس.
· المخططات البيانية (Charts): وهي مخططات القرص (Pie Charts) ومخططات الأعمدة (Bar charts) لتوضيح المقارنات والعلاقات الارتباطية.
· المتوسط الحسابي (Mean) والانحراف المعياري (Standard Deviation) للمتغيرات الرقمية.
· اختبار Chi – Square لدراسة دلالة الفروق بين فئتين أو أكثر من فئات متغير من النوع الإسمي، ويعتمد هذا الاختبار على قيمة P-Value ( مثال: مقارنة تكرارات فئات اختبار الهولتر).
· اختبار Mann- Whitney لدراسة دلالة الفروق بين متغيرين إذا كان المتغيرين من النوع الإسمي، ويعتمد هذا الاختبار على قيمة P-Value ( مثال: مقارنة نتائج اختبار الهولتر حسب الفئات العمرية).
· حيث تدل قيمة P-value:
· فإذا كانت قيمة P-value أصغر من (.05) هذا يدل على وجود فروق أو علاقة ذات دلالة إحصائية بين المجموعات المدروسة.
· أما إذا كانت قيمة P-value أكبر من (.05) هذا يدل على عدم وجود فروق أو علاقة ذات دلالة إحصائية بين المجموعات المدروسة.
· 

2. عينة الدراسة:
لتحقيق أهداف الدراسة تم سحب عينة عشوائية منتظمة من المرضى المقبولين بمشفى المواساة والأسد الجامعي بشكوى غشي، وتم تحديد حجم العينة بحسب قانون مورغان التالي([footnoteRef:1]): [1: ((: Jan W.KUZMA, STEPHEN E. BOHNENBLUST, Basic Statistics for the Health Sciences, McGraw-Hill Higher Education, 5th ed, 2004, P21>] 



حيث:
Z: القيمة الجدولية المستخرجة من جداول التوزيع الطبيعي بمستوى ثقة معين، وفي الدراسة الحالة تم تقدير مستوى الثقة 95% وهو مستوى ثقة ملائم لمثل هذه الدراسات الطبية.
P: نسبة الحالات المقبولة في المشفى بشكوى غشي قلبي ومن خلال الدراسة الاستطلاعية تبين أن نسبة انتشار الغشي القلبي لدى المجتمع المدروس هي 4%.

d: نسبة الخطأ وتساوي قيمة .
SE: أكبر خطأ يسمح به عند تقدير نسبة حدوث الظاهرة وتم تقدير قيمته في الدراسة الحالية 5% كون أن مستوى الثقة في الدراسة الحالية 95%.

مما سبق نجد المعطيات التالية:       
نطبق معادلة مورغان:


فيكون حجم العينة المطلوب هو 59 مريض، ومن أجل ذلك تم مقابلة 65 مريض بزيادة عن حجم العينة المقدر بمقدار (10%) وتم استبعاد المرضى الذين ينطبق عليهم معايير استبعاد المرضى (عدم موافقة المريض على الدخول في الدراسة - تقييم المريض ب ECG HOLTER  لسبب غير الغشي)، وبعد استبعاد المرضى تم الوصول إلى حجم عينة (50) مريض.
والعينة كانت عشوائية منتظمة حيث تم اختيار مرضى من غرف النساء وغرف الرجال من كل غرفة، حيث يتم اختيار المريض على السرير الأول والسرير الثالث خلال الفترة المذكورة.
وتوزعت العينة المدروسة حسب المتغيرات الديموغرافية كما يلي:
1.2. وصف العينة حسب الجنس:
الجدول رقم (1) يبين التوزع التكراري والنسبي لأفراد العينة وفقاً لمتغير الجنس ونتائج اختبار كاي مربع لمقارنة تكرارات الذكور والاناث 
	الجنس
	Frequency
	Percent
	 Chi-square Test
	P-Value

	ذكر
	31
	62.0%
	2.88
	.090

	أنثى
	19
	38.0%
	
	

	المجموع
	50
	100.0%
	
	


توزعت عينة الدراسة على الذكور والإناث بنسب مختلفة حيث بلغت نسبة الذكور في عينة الدراسة (62%)، بينما بلغت نسبة الإناث (38%)، وبمقارنة التكرارات بين الذكور والاناث باستخدام اختبار كاي مربع (Chi-square Test) نجد من الجدول السابق أن قيمة المعنوية (P-Value = 0.090) أكبر من مستوى الدلالة الإحصائية (α= 0.05) وبالتالي لا يوجد فروق ذات دلالة إحصائية بين تكرارات الذكور وتكرارات الاناث في عينة الدراسة، وهذا ما يبينه الشكل التالي:
الشكل رقم (1) يبين التوزع النسبي لأفراد العينة وفقاً لمتغير الجنس

2.2. وصف العينة حسب فئات العمر:
الجدول رقم (4) يبين التوزع التكراري والنسبي لأفراد العينة وفقاً لمتغير فئات العمر ونتائج اختبار كاي مربع لمقارنة تكرارات فئات العمر 
	فئات العمر
	Frequency
	Percent
	 Chi-square Test
	P-Value

	أقل من 60 سنة
	32
	64.0%
	3.01
	.560

	من 60 سنة وأكثر
	18
	36.0%
	
	

	المجموع
	50
	100.0%
	
	


تراوحت أعمار أفراد عينة الدراسة من عمر 18 سنة إلى 84 سنة، وتوزعوا إلى فئات عمرية بنسب مختلفة حيث كانت نسبة الذين أعمارهم أقل من 60 سنة (64%)، ونسبة الذين أعمارهم من 60 سنة وأكبر (36%)، وبمقارنة التكرارات بين أعمار أفراد العينة باستخدام اختبار كاي مربع (Chi-square Test) نجد من الجدول السابق أن قيمة المعنوية (P-Value = 0.056) أكبر من مستوى الدلالة الإحصائية (α= 0.05) وبالتالي لا يوجد فروق ذات دلالة إحصائية بين تكرارات أفراد العينة الذين أعمارهم أقل من 60 سنة وتكرارات أفراد العينة الذين أعمارهم من 60 سنة وأكبر في عينة الدراسة، وهذا يبينه الشكل رقم (2):
الشكل رقم (2) يبين التوزع النسبي للفئات العمرية لأفراد العينة وفقاً لمتغير الجنس 


3. الدراسة الوصفية:
1.3. وجود آفة قلبية بنيوية:
تمت دراسة تكرار وجود الآفة القلبية البنيوية عند أفراد العينة كما يبينه الشكل التالي:


الشكل رقم (3) يبين التوزع النسبي لوجود آفة قلبية بنيوية عند أفراد العينة 

تبين من خلال الدراسة أن (74%) من أفراد العينة ليس لديهم أي آفة قلبية بنيوية، و(4%) لديهم احتشاء عضلة قلبية سابق، و(14%) لديهم إصابة شرايين إكليلية موثقة ونفس النسبة لديهم اعتلال عضلة قلبية، حيث تبين أن هناك ثلاث مرضى لديهم إصابة شرايين إكليلية موثقة واعتلال عضلة قلبية.
كما بينت دراسة حالات أفراد العينة أن أفراد العينة لديهم (EF) بنسب مختلفة كما يبينه الشكل التالي:
الشكل رقم (4) يبين التوزع النسبي لنسبة وجود (EF) عند أفراد العينة 

2.3. السوابق المرضية:
بالنسبة للسوابق المرضية بينت دراسة حالات أفراد العينة أن (4%) كان لديهم احتشاء عضلة قلبية و(4%) لديهم (DM - HTN).
 3.3. الأدوية القلبية المستعملة:
الأدوية القلبية الأكثر تكراراً التي استعملها المرضى هي الاسبرين في المرتبة الأولى بنسبة (46%) يليها في المرتبة الثانية المدرات وحاصرات بيتا بنسبة (20%) وفي المرتبة الثالثة المميعات ومثبطات الأنزيم القالب للانجوتنسين وحاصرات مستقبلات الأنزيم القالب للانجوتنسين بنسبة (12%) وحاصرات قنوات الكالسيوم والأميودارون بنسبة (6%)، بالمقابل لم يذكر أي من المرضى أنهم استخدموا أي من الأدوية التالية (سوتالول - مضادات النظم من الصف الأول -ديجوكسين)، والشكل التالي يبين ذلك:
الشكل رقم (5) يبين التوزع النسبي للأدوية القلبية المستعملة عند أفراد العينة 


4. نتيجة اختبار الهولتر:
الجدول رقم (5) يبين التوزع التكراري والنسبي لنتيجة اختبار الهولتر ونتائج اختبار كاي مربع لمقارنة تكرارات فئات اختبار الهولتر
	نتيجة اختبار الهولتر
	Frequency
	Percent
	 Chi-square Test
	P-Value

	طبيعي
	20
	40.0%
	1.00
	0.607

	غير طبيعي ولكنه لا يفسر الغشي
	15
	30.0%
	
	

	غير طبيعي ويفسر الغشي
	15
	30.0%
	
	

	المجموع
	50
	100.0%
	
	


تمت دراسة تسجيلات ECG HOLTER  لمرضى الغشي، ونتيجة لهذه التسجيلات تبين أن (40%) من المرضى لديهم نتيجة اختبار الهولتر طبيعي، و(30%) غير طبيعي ولكنه لا يفسر الغشي، و(30%) غير طبيعي ويفسر الغشي، كما بينت نتيجة المقارنة بين المجموعات الثلاث باستخدام اختبار كاي مربع (Chi-square Test) أن قيمة المعنوية (P-Value = 0.607) أكبر من مستوى الدلالة الإحصائية (α= 0.05) وبالتالي لا يوجد فروق ذات دلالة إحصائية بين تكرارات نتائج اختبار الهولتر أي لا يوجد أهمية ذات دلالة إحصائية بين تكرارات نتيجة الهولتر، وهذا ما يبينه الشكل التالي:


الشكل رقم (6) يبين التوزع التكراري والنسبي لنتيجة اختبار الهولتر

كما تمت المقارنة بين نتائج اختبار الهولتر حسب الفئات العمرية (أقل من 60 سنة – أكبر من 60 سنة) كما يبينه الجدول التالي:
الجدول رقم (6) يبين التوزع التكراري والنسبي لنتيجة اختبار الهولتر والفئات العمرية ونتائج اختبار مان وتني للمقارنة بين تكرارات نتائج اختبار الهولتر حسب الفئات العمرية 


	 
	الفئات العمرية
	المجموع
	Mann-Whitney U
	P-Value

	
	أقل من 60 سنة‎
	من 60 سنة وأكثر
	
	
	

	نتيجة اختبار الهولتر
	طبيعي
	العدد
	18
	2
	20
	128
	0.001

	
	
	النسبة المئوية
	56.3%
	11.1%
	40.0%
	
	

	
	غير طبيعي ولكنه لا يفسر الغشي
	العدد
	9
	6
	15
	
	

	
	
	النسبة المئوية
	28.1%
	33.3%
	30.0%
	
	

	
	غير طبيعي ويفسر الغشي
	العدد
	5
	10
	15
	
	

	
	
	النسبة المئوية
	15.6%
	55.6%
	30.0%
	
	

	Total
	العدد
	32
	18
	50
	
	

	
	النسبة المئوية
	100.0%
	100.0%
	100.0%
	
	


من الجدول السابق نجد أن قيمة المعنوية (P-Value = 0.001) أصغر من مستوى الدلالة الإحصائية (α= 0.05) وبالتالي يوجد فروق ذات دلالة إحصائية بين تكرارات نتائج اختبار الهولتر حسب الفئات العمرية، أي يوجد أهمية ذات دلالة إحصائية بين تكرارات نتيجة الهولتر، من خلال النسب المئوية نجد أن أفراد العينة الذين أظهر اختبار الهولتر لديهم  أنه غير طبيعي ويفسر الغشي يشكلون أكثر من نصف الذين أعمارهم من 60 سنة وأكبر بالمقابل نجد أن الذين أعمارهم أقل من 60 سنة أظهر الهولتر أنه طبيعي لأكثر من نصفهم، وهذا ما يبينه الشكل التالي:
الشكل رقم (7) يبين التوزع النسبي لنتيجة اختبار الهولتر حسب الفئات العمرية

كما تمت المقارنة بين نتائج اختبار الهولتر حسب وجود آفة قلبية بنيوية (لا يوجد – يوجد) كما يبينه الجدول التالي:
الجدول رقم (7) يبين التوزع التكراري والنسبي لنتيجة اختبار الهولتر ووجود آفة قلبية بنيوية ونتائج اختبار مان وتني للمقارنة بين تكرارات نتائج اختبار الهولتر حسب وجود آفة قلبية بنيوية


	 
	وجود آفة قلبية بنيوية
	المجموع
	Mann-Whitney U
	P-Value

	
	لا يوجد
	يوجد
	
	
	

	نتيجة اختبار الهولتر
	طبيعي
	العدد
	18
	2
	20
	123
	0.006

	
	
	النسبة المئوية
	48.6%
	15.4%
	40.0%
	
	

	
	غير طبيعي ولكنه لا يفسر الغشي
	العدد
	12
	3
	15
	
	

	
	
	النسبة المئوية
	32.4%
	23.1%
	30.0%
	
	

	
	غير طبيعي ويفسر الغشي
	العدد
	7
	8
	15
	
	

	
	
	النسبة المئوية
	18.9%
	61.5%
	30.0%
	
	

	Total
	العدد
	37
	13
	50
	
	

	
	النسبة المئوية
	100.0%
	100.0%
	100.0%
	
	


من الجدول السابق نجد أن قيمة المعنوية (P-Value = 0.006) أصغر من مستوى الدلالة الإحصائية (α= 0.05) وبالتالي يوجد فروق ذات دلالة إحصائية بين تكرارات نتائج اختبار الهولتر حسب وجود آفة قلبية، أي يوجد أهمية ذات دلالة إحصائية بين تكرارات نتيجة الهولتر حسب وجود آفة قلبية، من خلال النسب المئوية نجد أن أفراد العينة الذين أظهر اختبار الهولتر لديهم غير طبيعي ويفسر الغشي مع وجود آفة قلبية بلغت نسبتهم (61.5%) بالمقابل نجد أن الذين ليس لديهم أي آفة قلبية بنيوية ولديهم نتيجة اختبار الهولتر غير طبيعي ويفسر الغشي بلغت نسبتهم (18.9%)، وهذا ما يبينه الشكل التالي:
الشكل رقم (8) يبين التوزع النسبي لنتيجة اختبار الهولتر حسب وجود آفة قلبية بنيوية

5. تقييم تأثير نتيجة اختبار الهولتر التخطيطي على العلاج:
من مجموع 15 مريض أظهرت نتائج اختبار الهولتر أنها غير طبيعية ومفسرة للغشي، كانت اللانظميات البطيئة هي سبب الأعراض في 10 مرضى (65%)، وتم التوصية بزرع ناظم خطا قلبي دائم.
ووجد أن 3 مرضى لديهم تسرع قلب فوق بطيني (20%)، واحد من المرضى فقط خضع لدراسة كهرفيزيولوجية للقلب (خارج القطر) وأظهرت الدراسة وجودAVNRT.
أما المريضين الباقيين وضعوا على علاج دوائي وفُقد التواصل معهم لاحقاً. 
ووجد أن 2 من المرضى لديهم تسرع قلب بطيني مستمر، وتم وضعهم تجريبياً على علاج بالأميودراون.
6. مقارنة الدراسة الحالية مع نتائج الدراسة العالمية: 
أجريت الدراسة العالمية على 826 مريض غشي، كان الجزء المقذوف (EF) مقيماً في 626 منهم.
في نصف المرضى المشمولين بالدراسة تقريباً (375 مريض 45%) وجد إما اعتلال عضلة قلبية بالإيكو القلبي، أو كان لديهم إصابة شرايين إكليلية موثقة أو احتشاء عضلة قلبية سابق.
عند مرضى اعتلال العضلة القلبية، وجد أن السبب الأشيع هو إصابة شرايين إكليلية يليه ارتفاع الضغط الشرياني ثم الإصابة القلبية الصمامية، أما الإصابات البنيوية الأخرى مثل اعتلال العضلة القلبية الضخامي أو التوسعي فكانت نسبتها قليلة.






1.6. نتائج اختبار الهولتر القلبي حسب الدراسة العالمية: 
الشكل رقم (9) يبين نتائج الدراسة العالمية


من 826 اختبار هولتر أجري لمرضى الغشي، تم تصنيف 714 (86%) منها على أنها طبيعية، و41 اختبار هولتر بنسبة (5%) تم تصنيفه على أنها غير طبيعي ولكنه غير مفسر للغشي، و71 اختبار هولتر بنسبة (8.6%) تم تصنيفه كاختبار هولتر غير طبيعي ويفسر الغشي.
وتمت مقارنة نتائج الهولتر في الدراسة العالمية مع نتائج الدراسة الحالية، باستخدام اختبار مان وتني كما يبينه الجدول التالي:
الجدول رقم (8) يبين التوزع التكراري والنسبي لنتيجة اختبار الهولتر حسب الدراسة العالمية والدراسة الحالية ونتائج اختبار مان وتني للمقارنة بين تكرارات نتائج اختبار الهولتر حسب نوع الدراسة



	 
	الدراسة
	المجموع
	Mann-Whitney U
	P-Value

	
	الدراسة العالمية
	الدراسة الحالية
	
	
	

	نتيجة اختبار الهولتر
	طبيعي
	العدد
	714
	20
	734
	7225
	0.329

	
	
	النسبة المئوية
	86.4%
	40.0%
	83.78%
	
	

	
	غير طبيعي ولكنه لا يفسر الغشي
	العدد
	41
	15
	56
	
	

	
	
	النسبة المئوية
	5.0%
	30.0%
	6.39%
	
	

	
	غير طبيعي ويفسر الغشي
	العدد
	71
	15
	86
	
	

	
	
	النسبة المئوية
	8.6%
	30.0%
	9.81%
	
	

	Total
	العدد
	826
	50
	876
	
	

	
	النسبة المئوية
	100.0%
	100.0%
	100.00%
	
	


من الجدول السابق نجد أن قيمة المعنوية (P-Value = 0.329) أكبر من مستوى الدلالة الإحصائية (α= 0.05) وبالتالي لا يوجد فروق ذات دلالة إحصائية بين تكرارات نتائج اختبار الهولتر حسب الدراسة العالمية والدراسة الحالية، وهذا ما يبينه الشكل التالي:
الشكل رقم (8) يبين التوزع النسبي لنتيجة اختبار الهولتر وفقاً لنوع الدراسة

2.6. نتائج اختبار الهولتر غير طبيعي ويفسر الغشي في الدراسة العالمية حسب وجود الآفة القلبية:
وجد اختبار هولتر غير طبيعي ويفسر الغشي عند 45 مريض من 375 مريض لديهم آفة قلبية بنيوية (12%)، مقابل 28 مريض من 451 مريض ليس لديهم آفة بنيوية في القلب (6.2%)، والجدول التالي يبين المقارنة بين وجود الآفة القلبية عند المرضى المشخص لهم هولتر غير طبيعي ويفسر الغشي، والجدول التالي يبين نتائج المقارنة بين الدراسة الحالية ونتائج الدراسة العالمية وفقاً لوجود الآفة القلبية عند مرضى غير طبيعي ويفسر الغشي:
الجدول رقم (9) يبين التوزع التكراري والنسبي لنتيجة لوجود الآفة القلبية عند مرضى غير طبيعي ويفسر الغشي حسب الدراسة العالمية والدراسة الحالية ونتائج اختبار مان وتني للمقارنة بين نتائج التكرارات حسب نوع الدراسة
	 
	الدراسة
	المجموع
	Mann-Whitney U
	P-Value

	
	الدراسة العالمية
	الدراسة الحالية
	
	
	

	غير طبيعي ويفسر الغشي
	يوجد آفة قلبية
	العدد
	45
	8
	53
	502
	0.551

	
	
	النسبة المئوية
	61.6%
	53.3%
	60.2%
	
	

	
	لا يوجد آفة قلبية
	العدد
	28
	7
	35
	
	

	
	
	النسبة المئوية
	38.4%
	46.7%
	39.8%
	
	

	Total
	العدد
	73
	15
	88
	
	

	
	النسبة المئوية
	100.0%
	100.0%
	100.0%
	
	



من الجدول السابق نجد أن قيمة المعنوية (P-Value = 0.551) أكبر من مستوى الدلالة الإحصائية (α= 0.05) وبالتالي لا يوجد فروق ذات دلالة إحصائية بين تكرارات نتائج وجود الآفة القلبية عند مرضى الهولتر غير الطبيعي ويفسر الغشي حسب الدراسة العالمية والدراسة الحالية، وهذا ما يبينه الشكل التالي:
الشكل رقم (8) يبين التوزع النسبي لوجود الآفة القلبية عند المرضى المشخص لديهم غير طبيعي ويفسر الغشي وفقاً لنوع الدراسة



3.6. نتائج اختبار الهولتر في الدراسة العالمية حسب فئات العمر المرضى:
وجد اختبار جهد غير طبيعي ويفسر الغشي عند 67 مريض من 675 مريض عمره 60 سنة أو أكبر (9.9%)، مقابل 4 مرضى من 151 مريض بعمر أقل من 60 سنة (2.6%)، والجدول التالي يبين المقارنة عند المرضى المشخص لهم هولتر غير طبيعي ويفسر الغشي حسب الفئة العمرية، والجدول التالي يبين نتائج المقارنة بين الدراسة الحالية ونتائج الدراسة العالمية وفقاً للفئة العمرية عند مرضى غير طبيعي ويفسر الغشي:


الجدول رقم (9) يبين التوزع التكراري والنسبي للفئة العمرية عند مرضى غير طبيعي ويفسر الغشي حسب الدراسة العالمية والدراسة الحالية ونتائج اختبار مان وتني للمقارنة بين نتائج التكرارات حسب نوع الدراسة
	 
	الدراسة
	المجموع
	Mann-Whitney U
	P-Value

	
	الدراسة العالمية
	الدراسة الحالية
	
	
	

	الفئة العمرية
	أقل من 60 سنة‎
	العدد
	4
	5
	9
	527
	0.877

	
	
	النسبة المئوية
	5.6%
	33.3%
	10.5%
	
	

	
	من 60 سنة وأكثر
	العدد
	67
	10
	77
	
	

	
	
	النسبة المئوية
	94.4%
	66.7%
	89.5%
	
	

	Total
	العدد
	71
	15
	86
	
	

	
	النسبة المئوية
	100.0%
	100.0%
	100.0%
	
	


من الجدول السابق نجد أن قيمة المعنوية (P-Value = 0.877) أكبر من مستوى الدلالة الإحصائية (α= 0.05) وبالتالي لا يوجد فروق ذات دلالة إحصائية بين تكرارات الفئات العمرية عند مرضى الهولتر غير الطبيعي ويفسر الغشي حسب الدراسة العالمية والدراسة الحالية، وهذا ما يبينه الشكل التالي:
الشكل رقم (9) يبين التوزع النسبي للفئات العمرية عند المرضى المشخص لديهم غير طبيعي ويفسر الغشي وفقاً لنوع الدراسة

4.6. تأثير اختبار الهولتر على العلاج بحسب الدراسة العالمية:
من 71 مريض كان اختبار الجهد مفسراً للغشي عندهم، وجد لديهم:
· 58 (82%) من المرضى كان لديهم الغشي بسبب لانظميات قلبية بطيئة. 45 من 58 مريض تم زرع ناظم خطا دائم لهم، أما بقية المرضى لم يتم زرع ناظم خطا لهم رغم التوصية بذلك لأسباب غير معروفة. 
· 3 مرضى تسرع قلبي فوق بطيني لديهم وخضعوا لعلاج ناجح عبر التداخل بالقثطرة.
· 8 مرضى رجفان أذيني مع استجابة بطينية سريعة وتم علاجهم بضبط سرعة القلب دوائياً (في 7 مرضى) أو بقلب النظم إلى جبيبي (في مريض واحد فقط) بشكل ناجح.
· مريض واحد تسرع قلبي بطيني مستمر وعولج تجريبياً بالأميودراون لأنه رفض زرع (implantable cardiac defibrillator).
· مريض واحد تسرع قلب محرض بناظم الخطا وعولج بإعادة برمجة ناظم الخطا.
والجدول التالي يبين نتائج المقارنة بين الدراسة الحالية ونتائج الدراسة العالمية:
الجدول رقم (9) يبين التوزع التكراري والنسبي لنتائج العلاج عند مرضى غير طبيعي ويفسر الغشي حسب الدراسة العالمية والدراسة الحالية ونتائج اختبار مان وتني للمقارنة بين نتائج التكرارات حسب نوع الدراسة


	 
	الدراسة
	المجموع
	Mann-Whitney U
	P-Value

	
	الدراسة العالمية
	الدراسة الحالية
	
	
	

	العلاج
	التوصية بزرع ناظم خطا
	العدد
	55
	10
	65
	458.500
	.397

	
	
	النسبة المئوية
	80.9%
	66.7%
	78.3%
	
	

	
	تسرع قلب فوق بطيني مع علاج
	العدد
	3
	3
	6
	
	

	
	
	النسبة المئوية
	4.4%
	20.0%
	7.2%
	
	

	
	تسرع بطيني
	العدد
	1
	2
	3
	
	

	
	
	النسبة المئوية
	1.5%
	13.3%
	3.6%
	
	

	
	رجفان أذيني
	العدد
	8
	0
	8
	
	

	
	
	النسبة المئوية
	11.8%
	0.0%
	9.6%
	
	

	
	تسرع قلب محرض بالبطارية
	العدد
	1
	0
	1
	
	

	
	
	النسبة المئوية
	1.5%
	0.0%
	1.2%
	
	

	Total
	العدد
	68
	15
	83
	
	

	
	النسبة المئوية
	100.0%
	100.0%
	100.0%
	
	


من الجدول السابق نجد أن قيمة المعنوية (P-Value = 0.397) أكبر من مستوى الدلالة الإحصائية (α= 0.05) وبالتالي لا يوجد فروق ذات دلالة إحصائية بين تكرارات النتائج للعلاج عند مرضى الهولتر غير الطبيعي ويفسر الغشي حسب الدراسة العالمية والدراسة الحالية، وهذا ما يبينه الشكل التالي:
الشكل رقم (9) يبين التوزع النسبي للتوصية بزرع ناظم للقلب عند المرضى المشخص لديهم غير طبيعي ويفسر الغشي وفقاً لنوع الدراسة



التوصيات: 
بحسب نتائج الدراسة، تبين أن المردود التشخيصي لاختبار الهولتر التخطيطي يختلف بشكل مهم حسب فئات المرضى، حيث أن المردود التشخيصي منخفض عند المرضى أصغر من 60 سنة و/أو ليس لديهم آفة قلبية بنيوية.
إن نتائج هذه الدراسة ـتؤكد على ضرورة تقييم واختيار المرضى الذين سيخضعون لهذا الاختبار، بالإضافة لاختيارهم بحسب تواتر نوب الغشي أو الأعراض، فإن عمر المريض وقصته المرضية السابقة وحالته المرضية (وجود أو عدم وجود آفة قلبية بنيوية) تساعد في تقدير الفائدة التشخيصية المتوقعة، مما يؤدي لاختيار اختبارات أخرى ذات مردود تشخيصي أعلى للمرضى الذين لديهم مردود تشخيصي منخفض لاختبار الهولتر.






الملحقات:
الموافقة المستنيرة:
نحن بصدد إجراء بحث علمي عن أهمية اختبار الهولتر في تشخيص سبب الغشي وندعوك للمشاركة في هذا البحث، ولك مطلق الحرية في قبول أو رفض ذلك, لكن قبل أن تتخذ قرارك نرجو منك أن تقرأ بعناية المعلومات التالية:
•	في حال موافقتك على الاشتراك في هذه الدراسة سيتم إجراء اختبار هولتر تخطيطي لك لمدة 24 ساعة.
•	سيتم الاطلاع على معلومات من ملفك الطبي من قبل الأطباء والباحثين المشاركين في هذه الدراسة وذلك بعلم إدارة المشفى.
•	لن يتم نشر أي معلومات متعلقة بك ذات طابع شخصي.
•	لا يوجد أية تكاليف مادية مطلوبة من المشاركين بالبحث ولا أية مكافآت مادية مقابل المشاركة بالبحث.
•	أخيراً يجب أن تعلم أن عدم موافقتك على الاشتراك في الدراسة لن تؤثر على تدبير مرضك خلال إقامتك في المشفى وسيتم اعتماد الخطة العلاجية المتبعة تقليدياً في المشفى.
في حال موافقتك على الاشتراك يرجى التوقيع أدنى هذه الورقة:
لقد قرأت المعلومات الواردة أعلاه وكانت لدي الفرصة لأطرح الأسئلة وحصلت على إجابات مقنعة، لذلك أعلن موافقتي على الاشتراك في هذه الدراسة.

                                                         اسم المشارك: ..................
توقيع المشارك: .............
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