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 خناق الصدر المستقر .0

 :التعريف والفيزيولوجيا المرضية.0.0

 ،فينكتال ،الفك السفلي ،ياح في الصدريعتبر خناق الصدر المستقر متلازمة سريرية تتظاهر بحس عدم ارت
ويحرّض نموذجياً بالجهد الفيزيائي أو الشدة النفسية ويزول بالراحة أو استعمال  ،أو الذراعين ،الظهر

وبشكل أقل شيوعاً يمكن أن يراجع المريض بحس عدم ارتياح في منطقة . النتروغليسيرين تحت اللسان
 .الشرسوف

 angina pectorisطلح خناق صدر من استعمل مص ولأ William Heberdenويعتبر ويليام هيبيردين 
في الصدر محرض " حس اختناق"التي يشكو فيها المريض من ليصف المتلازمة السريرية  0 0774عام 

حالياً يستعمل هذا . 4بالجهد الفيزيائي حيث لم تُعرف الآلية المرضية لهذه المتلازمة إلا بعد عدة سنوات
 .القلبية المصطلح للألم الصدري الذي يسببه نقص التروية

ويمكن أن يشكو  ،يعتبر التصلب العصيدي في الشرايين الإكليلية السبب الأكثر شيوعاً لنقص التروية القلبية
أو المريض من أعراض خناقية في سياق اعتلال عضلة قلبية توسعي أو اعتلال عضلة قلبية ضخامي 

 .رايين الإكليليةتضيق أبهري أو حالات قلبية نادرة أخرى دون وجود داء عصيدي في الش

يحدث إقفار العضلة القلبية بسبب عدم التوازن بين وارد العضلة القلبية من الأوكسجين الذي يزودها به 
 . الدوران الإكليلي وبين حاجة العضلة القلبية إليه

ة على يتعلق تزويد العضلة القلبية بالأوكسجين بمستوى إشباع الدم الشرياني بالأوكسجين وقدرة العضلة القلبي
استخلاص الأوكسجين من الدم الشرياني وكفاية الجريان الإكليلي الذي يعتمد على مقوية الشرينات الإكليلية 

والعاملان الأخيران يمكن أن ينقصا  ،cross-sectional areaومساحة المقطع العرضي للشريان الإكليلي 
بالتالي يحدث عدم توازن بين كمية و  ،بشكل مهم في حال وجود لويحة عصيدية داخل الشريان الإكليلي
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في الظروف التي تزداد فيها حاجة العضلة القلبية  الأوكسجين الذي تُزوّد به العضلة القلبية وبين الحاجة إليه
 .للأوكسجين كما يحدث في الجهد نتيجة زيادة معدل ضربات القلب وقلوصية العضلة القلبية

لبي يزيد من شدة الإقفار والأعراض بعدة آليات أهمها زيادة كما أن التفعيل الودي المحرض بالإقفار الق
 .استهلاك العضلة القلبية للأوكسجين وتقبض الشرايين الإكليلية

رابات بسلسلة من الأحداث المتتالية تقود إلى اضط ischemia cascadeوهكذا يبدأ شلال الإقفار 
تبدلات في تخطيط  ة والانبساطية مناطقي ثم معمم،اضياعتلال في الوظيفة الانقب استقلابية، افتراق التروية،

 .وسريرياً حدوث الألم الخناقي القلب الكهربائي،

( الألم الصدري)يعتبر الأدينوزين الذي يتحرر من العضلة القلبية المقفرة الوسيط الرئيسي في حدوث الخناق 
يتلو الإقفار اضطراب . 0قلبالموجودة في النهايات العصبية في ال A1من خلال تأثيره على مستقبلات 

 .stunning heartعكوس في قلوصية القلب يُعرف بالقلب المصدوم أو المذهول 

يقود إلى شكل مزمن لكنْ عكوس من اضطراب الوظيفة القلبية  stunningتكرر نوب الإقفار والذهول 
ي تحدث تجعل القلب أكثر إنّ النوب الخناقية القصيرة الت. hibernating heartيعرف باسم القلب المشتّي 

ويعتقد أن  ،مقاومة للنوب الخناقية التالية وهذه تعتبر آلية دفاعية فعالة للقلب ذاته تجاه نقص التروية القلبية
 .4السبب يعود إلى تجنيد الدوران الإكليلي الجانبي

ة لإحداث أذية في حال كان الإقفار لمدة قصيرة أو بشدة غير كافي 1يمكن لخناق الصدر أن يكون صامتاً 
أو تثبيط الألم القلبي الإقفاري في مستوى النخاع الشوكي أو المستوى فوق النخاع  ،للأعصاب القلبية الواردة

 .supraspinal levelالشوكي 

 anginaبر مكافئات خناقيةقد يراجع المريض في هذه الحالة بزلة تنفسية أو حس خفقان وهي تعت

equivalents .لتنفسية في هذه الحالة إلى اضطراب مؤقت في الوظيفة الانقباضية يعزى حدوث الزلة ا
 .والانبساطية للبطين الأيسر بسبب الإقفار أو قصور تاجي إقفاري عابر
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في معظم المرضى يكون السبب الرئيسي في حدوث خناق الصدر المستقر هو تضيق عصيدي في الشرايين 
ائية بحيث يزيد الجريان ي يستطيع أن ينقص مقاومته الوعإن السرير الوعائي الإكليلي الطبيع. الإكليلية

 .الإكليلي خمسة إلى ستة أضعاف خلال الجهد الأعظمي

القطر العرضي للشرايين الإكليلية بسبب وجود لويحة عصيدية ينقص قدرة السرير الوعائي الإكليلي إن نقص 
الإقفار والألم الصدري الخناقي تبعاً لدرجة على إنقاص مقاومته الوعائية أثناء الجهد الشديد وبالتالي ينتج 

 .التضيق الإكليلي وحاجة العضلة القلبية للأوكسجين

من قطره الأصلي فإن الجريان الإكليلي الأعظمي يبقى طبيعياً  ℅41≥في حال كان تضيق الشريان الإكليلي 
فإن الجريان الإكليلي  من قطر الشريان الإكليلي الأصلي ℅11أما في حال تجاوز التضيق  ،أثناء الجهد

  1،7.يصبح غير كافٍ لتلبية الحاجات الاستقلابية للعضلة القلبية أثناء الجهد أو الشدة النفسية

من أجل نفس درجة التضيق الأكليلي يمكن لعتبة الإقفار أن تتأثر بعوامل أخرى منها درجة تطور الدوران 
 .اص الصفيحاتوتر  ،المقوية الوعائية الإكليلية ،الإكليلي الجانبي

 ،Xإن سوء وظيفة البطانة الوعائية الإكليلية يمكن أن يلعب دوراً في حدوث الخناق كما يحدث في المتلازمة 
 8.أن يحدث الخناق نتيجة وجود جسر عضلي قلبي وفي أحوال نادرة يمكن

لآخر تختلف عتبة الجهد التي يحدث عندها الألم الصدري لدى مرضى خناق الصدر المستقر من يوم 
وينتج هذا التنوع في الأعراض عن درجات مختلفة من التقبض الوعائي مكان  ،وأحياناً أثناء اليوم نفسه
وهذا يعتمد . وفي الدوران الإكليلي البعيد( dynamic stenosisتضيق حركي )التضيق الإكليلي الحرج 

 3.الهرمونية العصبية على عدة عوامل كدرجة حرارة المحيط والحالة الذهنية للمريض والتأثيرات

 ،خناق صدر غير مستقر)إن مرضى خناق الصدر المستقر لديهم خطورة لتطور متلازمة إكليلية حادة 
 (.للأعلى STأو احتشاء عضلة قلبية مع تزحل وصلة  ،STاحتشاء عضلة قلبية دون تزحل وصلة 
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ة حيث يزداد تواترها وتطول يتظاهر خناق الصدر غير المستقر بحدوث تدهور مفاجئ في الأعراض الخناقي
بينما يتظاهر احتشاء العضلة القلبية . 01مدتها وتزداد شدتها ويمكن أن تحدث على جهد أقل أو على الراحة

 00.الحاد بألم صدري خناقي يستمر أكثر من ثلاثين دقيقة ويترافق مع نخر عضلي يمكن ملاحظته مخبرياً 

ى حدوث تقرح أو تمزق في اللويحة العصيدية داخل الشريان يُعزى حدوث المتلازمة الإكليلية الحادة إل
الإكليلي يتلوه حدوث تجمع وتراص للصفيحات وبالتالي حدوث انسداد خثاري تام أو تحت تام في الشريان 

 .الإكليلي

كما تحرر الصفيحات المفعلة مجموعة من الوسائط المقبضة وعائياً من خلال تأثيرها على الخلايا العضلية 
 .ساء داخل السرير الوعائي الإكليليالمل

مملوء  lipidإن الأهمية الهيموديناميكية للّويحة العصيدية قبل تقرحها تكون خفيفة حيث يكون قوامها شحم 
 .foam cellsبالخلايا الرغوية 

تعرف  أو)وقد بيّنت الدراسات الصدوية داخل الأوعية الإكليلية أنّ العصيدة التي لها قابلية لتمزق محفظتها 
من قطر الشريان الإكليلي تسبق ويمكن أن  ℅11≥والتي تحتل ( vulnerable plaqueبالعصيدة الضعيفة 

04بحدوث متلازمة إكليلية حادة لاحقاً سببها عدم استقرار هذه العصيدةتتنبّأ 
. 

 00مة الإكليلية الحادةإن تفعيل الخلايا الالتهابية داخل اللويحة العصيدية يلعب دوراً مهماً في قدح زناد المتلاز 
 .حيث يؤدي إلى اضطراب استقرار اللويحة العصيدية وبالتالي حدوث تمزق أو تقرح فيها

حديثاً يتم الاعتقاد بحدوث استجابة التهابية معممة تكون السبب في حدوث المتلازمة الإكليلية الحادة أكثر 
  04.من مجرد وجود لويحة عصيدية ضعيفة وحسبْ 

 :الوبائيات.4.0

وهذا  subjectiveيعتمد تشخيص الخناق بشكل رئيسي على القصة السريرية وبالتالي هو تشخيص شخصي 
 .يفسر صعوبة معرفة معدل الوقوع والانتشار له
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 ولأسباب وبائية تم اعتماد الاستبيان القلبي الوعائي لمدرسة لندن للصحة والطب المداري

London School of Hygiene and Tropical Medicine cardiovascular questionnaire 
والذي يعرف الخناق بأنه الم صدري يوصف كحس ضغط أو ثقل يحرض بالجهد ويتوضع خلف القص أو 

ويقسم هذا الاستبيان الأعراض  51.في الصدر الأيسر والذراع اليسرى ويزول خلال عشرة دقائق من الراحة
 .يان أداة مسح وليس أداة تشخيصويعتبر هذا الاستب 51إلى خناق مؤكد وخناق محتمل

 إن معدل انتشار الخناق في المجتمع يزداد بشكل حاد مع تقدم العمر لدى الجنسين من
  ،سنة(45-11)لدى النساء بعمر  ℅(51-51)سنة إلى (15-51)لدى النساء بعمر  ℅(1.5-5)

ى الرجال بعمر لد ℅(21-51) علىسنة (15-51)لدى الرجال بعمر  ℅(1-2) بينما تزداد النسبة من
ألف شخص لديهم خناق من كل مليون شخص (41-41)وبالتالي يمكن تقدير  .21 ،25 ،22-54سنة(11-45)

 .في أوروبا
 ℅1أما معدل وقوع المرض فإن البيانات المتاحة تقترح معدل وقوع سنوي لخناق الصدر غير المختلط حوالي 

روق بين مختلف المناطق سنة مع وجود ف 41في المجتمعات الغربية في الفئات العمرية أكبر من 
 00-41.الجغرافية

 :القصة الطبيعية والإنذار.1.0

ع احتشاء عضلة قلبية غير قاتل و أن معدل وق Framingham heart study 04،04بينت دراسة فرامينغهام
 ℅0440رجال أو وفاة بسبب داء قلبي إكليلي خلال السنتين التاليتين لتشخيص أول نوبة خناقية كان لدى ال

 .على الترتيب ℅048 ′و ℅144ولدى النساء  ،على الترتيب ℅141 ′و

يختلف إنذار خناق الصدر المستقر بين المرضى بشكل كبير يصل إلى عشرة أضعاف وهذا يعود إلى عوامل 
ومن هنا تكمن أهمية التقييم الإنذاري كعنصر مهم في . سريرية ووظيفية وتشريحية تختلف من مريض لآخر

 .اربة مرضى خناق الصدر المستقرمق

وادث قلبية مستقبلية حيث يتم اقتراح إعادة الذين لديهم خطورة عالية لتطوير حفمن جهة يتم معرفة المرضى 
صاءات وعلاجات غازية قالتروية القلبية لديهم بطريقة غازية وبالتالي تحسين النتائج لديهم من خلال است
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ى الذين لديهم خطورة منخفضة حيث يتم تجنيبهم استقصاءات ومن جهة أخرى يتم فصل المرض ،أكثر
 .إضافية وتداخلات علاجية قد تكون غازية ولا ضرورة لها

-08مفرط كولسترول الد ،ارتفاع توتر شرياني) 08 ،07ـ01 ،07تزيد عوامل الخطورة التقليدية لنقص التروية القلبية

. الصدر المستقر من خلال تأثيرها على ترقي المرض من خطورة خناق( 07التدخين ،47-44الداء السكري ،40
ن المعالجة المثالية يمكن أن تنقص من هذه المخاطر  .وا 

ل المتابعة لصدر المستقر تم ملاحظتها من خلاإن العوامل التي تتنبأ بالإنذار طويل الأمد لمرضى خناق ا
تهدف إلى تقييم فعالية إعادة  شوائية كانتكبيرة من المرضى في عدة دراسات ع طويلة الأمد لمجموعة

  :ويمكن تلخيص العوامل التي تسيء إلى الإنذار. 48،43ىالتروية عند هؤلاء المرض

 .تدني الوظيفة الانقباضية للبطين الأيسر .0

 .تقدم عمر المريض .4

 .زيادة عدد الشرايين الإكليلية المصابة .0

 .في الشرايين الإكليلية proximal lesionsالإصابات القريبة  .4

 .لآفات المضيّقة بشدة للشرايين الإكليليةا .1

الأيسر المشعر الأكثر أهمية في توقع البقيا لدى مرضى خناق الصدر المستقر  وتعتبر وظيفة البطين
 .والعامل الذي يتلوها أهمية هو شدة وتوزع التضيقات الإكليلية

يان الأمامي النازل أو وجود إن وجود إصابة إكليلية مهمة في الجذع الرئيسي أو القسم القريب من الشر 
 11.للمريض واحتمال أعلى لحوادث قلبية مستقبلية اً سيئاً إصابة في ثلاثة شرايين كلها تحمل إنذار 

كما ينقص من  ،48إن التداخل لإعادة التروية القلبية ينقص خطر الموت في مجموعات مختارة من المرضى
ن يحسّن وظيفة العضلة القلبية في بعض الحالات لدى ويمكن أ. 51(ACIP)عدد النوب الإقفارية مستقبلًا 

 52،53.المرضى عاليي الخطورة
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وعلى أية حال فإن ترقي المرض وخطر حدوث نوب قلبية مهددة للحياة مستقبلًا لا يرتبط بالضرورة بمدى 
 فكما ذكرنا سابقاً فإن اللويحات العصيدية الضعيفة ،ق عند تصوير الشرايين الإكليليةشدة التضي

vulnerable plaques ومن هنا فإن  ،هي التي تملك قابلية أعلى للتمزق وبالتالي حدوث نوبة قلبية حادة
خطر حدوث متلازمة إكليلية حادة له علاقة بشدة التضيق الذي تحدثه اللويحات العصيدية ومدى قابليتها 

درتنا على تحديد اللويحات الضعيفة ما بهذه المسألة إلا أن ق ورغم الاهتمام البحثي الكبير ،مزقللتقرح أو الت
 .تزال محدودة

 :التشخيص والتقييم.2.0

جراء استقصاءات قلبية ر إن تشخيص وتقييم م ضى خناق الصدر يشمل التقييم السريري والفحوص المخبرية وا 
وهذه الاستقصاءات قد تكون غازية أو غير غازية وتستعمل لتأكيد تشخيص الألم الخناقي لدى  ،نوعية

وتقييم مدى فعالية  ،تقييم الخطورة ،تأكيد أو استبعاد الحالات المرافقة أو عوامل مؤهبة أخرى ،مريضال
 .العلاج الدوائي

بعض هذه الاستقصاءات يتم إجراؤها لكل المرضى بشكل روتيني والبعض الآخر يقتصر طلبها على حالات 
 .في المراكز البحثية فقط خاصة بعضها متاح للأطباء جميعاً وبعضها الآخر لا يزال متاح

ن العديد من الاستقصاءات التي التقييم إن التقييم التشخيصي و  الإنذاري يتمان معاً في الممارسة العملية وا 
 .تستعمل في التشخيص تقدم معلومات إنذارية أيضاً 

  :الأعراض والعلامات.0.2.0

ويمكن الاعتماد علها في معظم  ،قى القصة المرضية المفصلة حجر الزاوية في تشخيص خناق الصدرتب
ويبقى الفحص السريري والاستقصاءات التشخيصية الأخرى ضرورية في  ،الحالات لوضع تشخيص دقيق

 .تأكيد التشخيص وتحديد شدة المرض المستبطن
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يمتاز حس عدم الارتياح الذي يسببه خناق الصدر بأربع صفات رئيسية هي موقع الألم وكيفية تعبير 
 .مدته وعلاقته بالجهدالمريض عنه و 

حيث يتوضع عادة في الصدر خلف القص ويمكن أن يحس به المريض في أي منطقة من الشرسوف وحتى 
 .أو في أيّ من الذراعين حتى المعصم والأصابع ،بين لوحي الكتف ،الفك السفلي والأسنان

ولا  ،ن مريض لآخروتختلف شدته م ،فه المريض بكونه حس ثقل أو ضغط أو عصر أو اختناق أو حرقصي
 .علاقة لشدة الألم الخناقي التي يذكرها المريض مع شدة الإصابة الإكليلية لديه

وكذلك يمكن أن يترافق مع أعراض غير نوعية كالتعب وعدم  ،يمكن للزلة التنفسية أن ترافق الألم الخناقي
 .أو الشعور بالموت الوشيك ،لتجشؤأو ا ،أو التململ وعدم الشعور بالراحة ،تحمل الجهد أو الغثيان والإقياء

وتبقى الصفة الأهم لهذا الألم هو  ،في معظم الحالات( عادة أقل من عشرة دقائق)مدة الألم تكون قصيرة 
 .تحرضه بالجهد أو الشدة النفسية

تتدهور الأعراض بشكل كبير مع زيادة مستوى الجهد الذي يبذله المريض كالمشي صعوداً في طريق منحدر 
 .خلال بضع دقائق من زوال الجهد والراحةويزول 

وتزول  ،إن زيادة الأعراض بعد وجبة ثقيلة أو في ساعات الصباح الباكر يوجه نحو الطبيعة الخناقية للألم
 .الأعراض بشكل وصفي باستعمال النتروغليسيرين تحت اللسان أو مضغ كبسولات النيفيديبين

ما سبق ذكره من صفات ويمكن أن يشمل نصف الصدر لا يتصف الألم الصدري من منشأ غير خناقي ب
يستثنى من ذلك بعض حالات )الأيسر لكنه يستمر ساعات إلى أيام ولا يرتاح عند استعمال النتروغليسرين 

 .وقد يزداد الألم بالضغط على جدار الصدر ،(الألم الصدري الناتجة عن تشنج المري
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 :0وصفي كما هو موضح بالجدوليقسم الألم الصدري الخناقي إلى وصفي وغير 

 (د′مؤك  )خناق وصفي

 :يتصف بمايلي

 حس عدم ارتياح خلف القص يستمر دقائق على الأقل. 

 يتحرض بالجهد أو الشدة النفسية. 

 أو استعمال النتروغليسيرين/يزول بالراحة و. 

 .يتصف بصفتين مما سبق ذكره (ل′محتم)خناق غير وصفي 

 .ي من الصفات أعلاهلا يتصف بأ م صدري غير قلبيلأ

 .54يظهر التصنيف السريري للألم الصدري(: 0)الجدول

ومن المهم عند أخذ القصة المرضية تحديد المرضى الذين لديهم خناق صدر غير مستقر سببه حدوث تمزق 
 .في اللويحة العصيدية لأن لديهم خطورة عالية لتطور نوبة قلبية حادة خلال فترة قصيرة

 :المستقر بواحدة من الحالات التاليةغير خناق الصدر ويمكن أن يتظاهر 

ألم صدري خناقي وصفي على الراحة ويستمر فترة طويلة تصل حتى : خناق صدر على الراحة .0
 .عشرين دقيقة

خناق صدر مستقر بدأت أعراضه تزداد شدة ولمدة أطول ويحدث على : خناق صدر مترقي بسرعة .4
 .سابيع أو أقلجهد أقل من السابق خلال فترة أربعة أ

أعراض خناقية شديدة تحرضها الأعمال اليومية الاعتيادية للمريض يذكرها : خناق صدر لأول مرة .0
 .خلال الشهرين السابقين لفحصه الطبي
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من المفيد لدى مرضى خناق الصدر المستقر تصنيف شدة الأعراض التي يشكو منها المريض باستعمال 
 Canadian Cardiovascular 55لأمراض القلب والأوعيةكتصنيف الجمعية الكندية  نظام تصنيف

Scociety Classification (4الجدول)،  قدرته على تحمل )وهذا يفيد في تحديد السعة الوظيفية للمريض
 .ومراقبة الاستجابة للعلاج الدوائي المضاد للخناق( الجهد

 مدة كمشعر ديوك وهناك تصانيف أخرى معت ،إن تصنيف الجمعية الكندية واسع الانتشار
56Duke Spesific Activity Score  واستبيان الخناق لسيتلSeattle Angina Questionnaire57، 

 58.ويعتقد أنها تملك قيمة إنذارية أعلى

 عتبة الجهد المحرض للخناق التصنيف

 Iالنمط 

 "الأعمال الروتينية الاعتيادية لا تسبب أي ألم خناقي"

 .شديد أو المستمر لفترة طويلةيحدث الخناق مع الجهد ال

 IIالنمط 

 "تحدّد خفيف في أداء الأنشطة المعتادة لدى المريض"

 ،المشي في جو بارد ،تناول وجبة ثقيلة ،صعود تلّة ،يتحرض الخناق على صعود الدرج بسرعة
 .أو يقتصر على ساعات الصباح الأولى التي تلي استيقاظ المريض ،الشدة العاطفية

 IIIالنمط 

 "تحدّد شديد في النشاط الفيزيائي للمريض"

 .أو صعود الدرج لطابق واحد ،متر على أرض مستوية(011-011)يحدث الخناق لدى المشي 

 IVالنمط 
الم خناقي على "أو " عدم القدرة على أداء أي نشاط فيزيائي دون حدوث ألم صدري خناقي"

 ".الراحة

 .توصيات الجمعية الكندية لأمراض القلب والأوعية تصنيف شدة الخناق اعتماداً على(: 4)الجدول
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وفي كشف  ،يعتبر الفحص السريري مهماً في كشف عوامل الخطورة الأخرى المرافقة كارتفاع التوتر الشرياني
 .اضطرابات قلبية أخرى مرافقة كمرض قلبي صمامي أو اعتلال عضلة قلبية ضخامي

ومحيط الخصر لكشف وجود متلازمة استقلابية  BMIسم كما يشمل الفحص السريري تقيمم مشعر كتلة الج
كما يشمل الفحص السريري كشف أية علامات لمرض وعائي غير إكليلي لا عرضي أو  ،59،60لدى المريض

 .أية علامات لأمراض أخرى مرافقة

ماع ويمكن أثناء نوبة الخناق أو بعدها مباشرة س ،نوعية لخناق الصدر بالفحص السريري تلا يوجد علاما
وهي تبقى  ،أو سماع نفخة انقباضية تعبر عن قصور تاجي عابر بسبب الإقفار ،صوت ثالث أو رابع قلبي

 .علامات غير نوعية

  :الفحوص المخبرية.4.2.0

 :تقسم التحاليل المخبرية إلى عدة مجموعات

 وفرط  تحاليل يتم إجراؤها تساعد في كشف أسباب محتملة أو مساهمة في حدوث الخناق كفقر الدم
 .نشاط الدرق

 تحاليل يتم إجراؤها لتقييم عوامل الخطورة لنقص التروية القلبية كفرط كولسترول الدم والداء السكري. 

 تحاليل تفيد في تحديد الإنذار. 

بعض التحاليل يتم إجراؤها بشكل روتيني لكلّ المرضى وبعض التحاليل يحتفظ بها للحالات التي يقدم فيها 
 .القصة المرضية دلائل تشير إلى حالات مرضية معينةالفحص السريري أو 

 .61معلومات إنذارية مفيدة( تعداد الكريات البيض وخضاب الدم)يمكن أن يقدم تعداد الدم الكامل 

( CKMB ′التروبونين و)في حال كان المريض غير مستقر هيموديناميكياً يجب طلب عيار الخمائر القلبية 
 .ال إيجابيتها يتم تدبير المريض كمتلازمة إكليلية حادةحلألم الصدري وفي خر قلبي مرافق للكشف وجود ن
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يجب إجراؤها عند كل ( LDL،HDL ،كولسترول صباحي ،شحوم ثلاثية)سكر الدم الصباحي وشحوم الدم 
 .المرضى الذين لديهم نقص تروية قلبية لتقييم عوامل الخطورة المرافقة ومعالجتها

دى المرضى لتقييم فعالية العلاج ولدى المرضى غير السكريين لكشف أي تطور كما يجب إعادتها سنوياً ل
 .لداء سكري حديث

المصل لدى المرضى لتقييم الوظيفة الكلوية التي يمكن أن تضطرب بسبب عوامل  يتم إجراء كرياتنين
ن وجود قصور  ،17-14يالخطورة المرافقة المؤهبة لنقص التروية القلبية كارتفاع التوتر الشرياني والداء السكر  وا 

 .18،13كلوي مرافق يسيء إلى إنذار مرضى الداء القلبي الإكليلي

فهي تنبئ بخطورة أعلى لحوادث قلبية ( ولا سيما عندما تكون جزءاً من المتلازمة الاستقلابية)إن البدانة 
 .13،11،71إكليلية لدى مرضى خناق الصدر المستقر

له قيمة تنبؤية مهمة في البقيا على المدى الطويل  NT-BNPلمدر للصوديوم حديثاً وُجد أن الببتيد الدماغي ا
 .70لدى مرضى خناق الصدر المستقر بشكل مستقل عن العمر ووظيفة البطين الأيسر وبقية عوامل الخطورة

 :صورة الصدر البسيطة.1.2.0

ها لا تقدم معلومات نوعية لدى لكن ،تستعمل بشكل روتيني في تقييم المريض الذي يشتبه بوجود داء قلبي لديه
وهي تطلب فقط لدى المرضى الذين يُشكّ . ضى خناق الصدر المستقر في التشخيص أو تقييم الخطورةمر 

 .داء صمامي أو مرض رئوي ،74،70بوجود قصور قلب لديهم

إلى  ات تسيءينات أو تكلسات قلبية كلها موجودإن وجود ضخامة قلبية أو احتقان رئوي أو توسع في الأذ
 .73-74الإنذار
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 :الاستقصاءات القلبية غير الغازية.2.2.0

سنتحدث هنا عن الاستقصاءات التي تستعمل في تقييم مرضى الخناق وسنذكر التوصيات فيما يخص 
 .أما دورها في تقييم مدى الخطورة لدى المريض فسنناقشه لاحقاً  ،ها للتشخيص وتقييم فعالية العلاج′إجراء

 :قلب الكهربائي أثناء الراحةتخطيط ال.0.2.2.0

ومن  ،يجب إجراء تخطيط قلب على الراحة لدى كل المرضى الذين يُشكّ بوجود خناق صدر مستقر لديهم
ن عدم وجود شذوذات فيه لا ينفي  الشائع أن نجد تخطيط فلب طبيعي حتى في حالات الخناق الشديد وا 

 .نقص التروية القلبية

ت نقص تروية قلبية كعلامات احتشاء سابق أو اضطراب عود يمكن أن يكشف التخطيط عن علاما
 .استقطاب

حيث يمكن كشف تبدلات غير  ،ويفيد التخطيط في التشخيص التفريقي عند إجرائه أثناء نوبة الألم الصدري
 .أو كشف مرضية تأمورية هي سبب الألم الصدري ST81،80ثابتة في قطعة 

سر أو علامات ضخامة بطين أيسر أو لانظميات قلبية أو يمكن لتخطيط القلب أن يظهر حصار غصن أي
وتفيد هذه المعلومات في كشف الآلية المسببة للألم الصدري أو في تحديد  ،اضطرابات في النقل الكهربائي

حديد درجة كما يفيد تخطيط القلب أثناء الراحة في ت. الاستقصاءات التالية الواجب إجراؤها وتوجيه دفّة العلاج
 84-84.الخطورة

 

 

 

 



17 

 

 :ECG Stress Testاختبار الجهد المترافق مع تخطيط القلب .4.2.2.0

إن إجراء تخطيط قلب أثناء الجهد يكون أكثر حساسية ونوعية في كشف الإقفار القلبي من تخطيط القلب 
 81،81.على الراحة

عليه لكشف الإقفار القلبي  ونظراً لرخص هذا الاختبار وتوافره فهو يعتبر الاختبار الأمثل الذي يتم الاعتماد
ويوجد العديد من التقارير  .المحرض بالجهد في معظم المرضى الذين يشتبه بوجود خناق صدر مستقر لديهم

 .31-87والدراسات التي تناولت دور اختبار الجهد في تشخيص الداء الإكليلي

لاختبار إيجابي فإن حساسية ملم لاعتبار ا0ميللي فولت أو 140>للأسفل  STباعتماد قيمة انحراف قطعة 
 30.على الترتيب ℅77 ′و ℅18ونوعية الاختبار في كشف الداء القلبي الإكليلي تبلغ 

معظم التقارير هي من دراسات اُجريت على مرضى ليس لديهم شذوذات مهمة في تخطيط القلب على الراحة 
 .ي قبل الاختبارلدوائاوغير موضوعين على العلاج المضاد للخناق أو تم إيقاف العلاج 

غصن أيسر كامل على تخطيط  وليس لهذا الاختبار أية قيمة تشخيصية إذا كان لدى المريض مظهر حصار
 .أو لديهم نظم ناظم خطا WPWالقلب الكهربائي او متلازمة وولف باركنسون وايت 

ر إلى ضخامة بطين كذلك تكثر الإيجابية الكاذبة للاختبار بين المرضى الذين لديهم تبدلات تخطيطية تشي
كما أن اختبار . أو اضطراب نقل داخل البطينات أو عند استعمال الديجوكسين ،أو اضطرابات شاردية ،أيسر

 .الجهد المصحوب بتخطيط القلب يكون أقل حساسية ونوعية لدى النساء

ير الطبيب وهي تعتمد على تقد ،Bayesian approachتتطلب مقاربة بييز هذا الاختبار إن تفسير نتائج 
ضع احتمالية السريري لاحتمال وجود المرض لدى الفرد قبل الاختبار مع نتائج هذا الاختبار لدى الفرد لو 

ن احتمالية وجود المرض لدى الفرد قبل الاختبار تتأثر بمعدل انتشار المرض . بعد الاختبار وجود المرض وا 
 34.دى المريضبين المجموع السكاني قيد الدراسة والموجودات السريرية ل
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 ية وجود المرض لدى الفرد قبل الاختبار بعمر المريض وجنسه ثم تتعدل حسب الأعراضتتأثر احتمال
كل ذلك قبل اعتماد نتيجة الاختبار كدليل على احتمالية وجود المرض  ،السريرية التي يشكو منها المريض

 .يوضح ذلك 0ض بعد الاختبار والجدوليلدى المر 

بية الكاذبة للاختبار بين المرضى الذين لديهم معدل انتشار منخفض للداء القلبي الإقفاري تزداد نسبة الإيجا
مثلًا لدى . مقارنة مع المرضى الذين لديهم احتمال أعلى لحدوث الإقفار القلبي لديهم قبل إجراء الاختبار

فإن احتمال  الألمثناء المرضى الذكور الذين لديهم خناق محرض بالجهد سريرياً وتبدلات تخطيطية واضحة أ
وفي هذه الحالة لن يقدم اختبار الجهد أية ( ℅31أكثر من )وجود إقفار قلبي لديهم عال قبل إجراء الاختبار 

 .معلومات إضافية في التشخيص ويمكن أن يقدم معلومات إنذارية فقط

إن  ،ريف النتيجة الإيجابيةكذلك فإن العامل الآخر الذي يؤثر على الفعالية التشخيصية لهذا الاختبار هو تع
نحو الأسفل أو الأعلى بشكل أفقي أو مائل  STتبدلات التخطيط التي تترافق مع إقفار قلبي هي تزحل قطعة 

وخاصة عند ترافق هذه التبدلات مع ألم صدري ( Jميللي ثانية بعد النقطة 81-11ملم ولفترة 0أكثر من )
ن زيادة عتبة النتيجة . كثر من ثلاثة دقائق بعد الاختبارخناقي في المراحل الأولى للاختبار ويستمر أ وا 

 .ملم سوف يزيد نوعية الاختبار على حساب حساسيته4الإيجابية مثلًا لأكثر من 

إن حدوث هبوط في الضغط الانقباضي أو عدم استجابة الضغط للجهد وسماع نفخة انقباضية لقصور تاجي 
 .إقفار شديد في العضلة القلبية وتنبئ بإنذار سيءأو حدوث لانظميات بطينية كلها تشير إلى 

يجب طلب اختبار الجهد بعد تقييم سريري دقيق للأعراض وفحص سريري كامل مع إجراء تخطيط قلب على 
.الراحة

81،30 

الاختلاطات التي تحدث أثناء الاختبار قليلة أهمها حدوث لانظميات بطينية خطيرة أو احتشاء عضلة قلبية 
 30. 004111يبلغ معدلها أو الوفاة و 

لا يطلب الاختبار بشكل روتيني للمرضى الذين لديهم تضيق أبهري شديد أو اعتلال عضلة قلبية ضخامي 
 .إلا في حالات خاصة جداً لتقييم السعة الوظيفية لديهم
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دة العمر والجنس وش: احتمالية وجود داء قلبي إكليلي لدى المرضى العرضيين اعتمادا على: (1)الجدول
 .لة حسب نتائج اختبار الجهدالأعراض السريرية ومعد  

 :في بعض الحالات لا يمكن اعتماد نتيجة الاختبار

  مع غياب وجود أعراض ( عمر المريض-441)من النبض الهدف المتوقع  ℅81لم يحقق المريض
 .سريرية أو تبدلات تخطيطية

 رئوية أو )و مشاكل أخرى غير قلبية إذا لم يستطع المريض إكمال الاختبار بسبب التعب الشديد أ
 (.مفصلية

 التبدلات التخطيطية غير مقنعة. 
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 .وهنا يجب استئناف الدراسة باستقصاء آخر غير غازي لتأكيد التشخيص

ن أدوية مضادة للخناق لا ينفي وجود إصابة إكليلية و كما أن سلبية الاختبار لدى المرضى الذين يتناول
وهي مناورة غير  ،علاج لدى المرضى قبل إجراء الاختبار لهدف تشخيصيولهذا يجب إيقاف ال ،81شديدة

 .آمنة أحياناً 

ولتقييم فعالية العلاج الدوائي الخناقي أو بعد عود  ،34يمكن لهذا الاختبار أن يقدم معلومات إنذارية مفيدة
 .على تحمل الجهد بعد ضبط الأعراض التروية أو تقييم قدرة المريض

 :stress testing combined with cardiac imagingجهد مصحوباً بتصوير القلب اختبار ال.1.2.2.0

وكلاهما يمكن إجراؤهما مع الجهد  ،أكثر طرق التصوير القلبي شيوعاً هي إيكو القلب والتصوير الومضاني
فوائدهما وتم دراسة كلا الطريقتين خلال العقدين الماضيين لتحديد  ،أو إجراء اختبار جهد دوائيالفيزيائي 

 .التشخيصية والإنذارية

 :فوائد الاختبار

 يدي في كشف نقص التروية القلبية كما يوضح له قيمة تشخيصية أعلى من اختبار الجهد التقل
 .(4)الجدول

 يفيد الاختبار في تحديد مواضع الإقفار القلبي. 

 بسبب )دي لديهم يفيد في تشخيص الخناق لدى المرضى الذين لا يمكن إجراء اختبار الجهد التقلي
أو بسبب وجود تبدلات تخطيطية لديهم على الراحة تعيق تفسير التبدلات  ،مشاكل هيكيلية أو تنفسية

 (.التخطيطية المرافقة لاختبار الجهد التقليدي

  هو الاختبار المفضل لدى المرضى الذين لديهم سوابق قثطرة قلبية علاجية أو سوابق مجازات إكليلية
 .تحديد مكان الإقفار لكونه قادراً على
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  وأحياناً يفيد هذا الاختبار في وضع استطباب التداخل لإعادة التروية في الآفات الإكليلية متوسطة
 31.موافق تشريحياً للشريان الإكليلي المتضيّقالشدة عندما يكشف الاختبار عن إقفار مرافق للجهد 

 :Exercise testing with echocardiographyإيكو القلب أثناء اختبار الجهد 

يتم . وسيلة استقصاء إضافية لتحديد مكان الإقفار في العضلة القلبية ،وهو بديل عن اختبار الجهد التقليدي
إجراء إيكو قلب أثناء الراحة ثم يتلوه إجراء الإيكو أثناء الجهد مع أخذ صور كافية في كل مرحلة من 

 31.الاختبار وهذا قد يكون من الصعوبة بمكان

يقارن بين الاسقصاءات غير الغازية المستعملة لدى مرضى خناق الصدر المستقر من حيث (: 2)جدولال
 .حساسية كل اختبار ونوعيته

.℅(81-84)ونوعيته بـ ℅(81-81)إن حساسية هذا الاختبار تقُدّر بـواعتماداً على دراسات عديدة ف
37-011، 

اعد على تحديد أدق للحواف الشغافية باستعمال موادّ وتمّ تطوير هذا الاختبار من خلال تطوير تقنيات تس
 .contrast agentsتزيد التباين 

ممّا يقلل من فروقات ( سرعتها)بتقييم كمّي لحركة العضلة القلبية  Tissue Dopplerيسمح دوبلر الأنسجة 
وهي تزيد  ،ائجالنتائج بين الفاحصين المختلفين كما يقلل من التحيز الشخصي لدى الفاحص في تفسير النت

 .القوة التشخيصية لهذا الاختبار
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ويوجد حالياً دلائل على أن دوبلر الأنسجة سيحسن القيمة الإنذارية لهذا الاختبار لدى مرضى نقص التروية 
 010.القلبية

 :Exercise testing with myocardial perfusion scintigraphyاختبار الجهد الومضاني 

لالتقاط  SPECTحيث يتم استعمال جهاز  ،Tc99والتغنيسيوم  Th201 ة هي التاليوم أشيع الواسمات المستعمل
والتي تعكس نسبياً مستوى الجريان الإكليلي )صور للقلب تبين قبط مختلف مناطق القلب للواسم الشعاعي 

 .أثناء إجراء الجهد( فيها

ن زيادة قبط الواسم  ،ارنة بالراحةواسم الشعاعي أثناء الجهد مقتتميز مناطق الإقفار بقبط أقل للوهنا  وا 
الشعاعي في الساحتين الرئويتين أثناء الجهد يشاهد في المرضى الذين لديهم إصابة إكليلية شديدة وشاملة مع 

 014.تدني الوظيفة الانقباضية للبطين الأيسر أثناء الجهد

.عديدة حسب دراسات℅ (71-71)ونوعيته بـ ℅(31-81)ويقدر وسطي حساسية الاختبار بـ
33،011،010،014

 

 :Pharmacological stress testingالاختبارات الدوائية 

لدى المرضى غير القادرين على إجراء الجهد الفيزيائي باستعمال مجموعتين من يتم إجراء هذه الاختبارات 
 :الأدوية

اد تدريجياً كالدوبيوتامين بجرعات مضبوطة تُز  تسريب أدوية ذات تأثير ودي ومفعولها قصير الأمد .0
لتزيد استهلاك العضلة القلبية للأوكسجين وبالتالي تحاكي الأثر الفيزيولوجي للجهد الفيزيائي لدى 

 .المريض

تحدث فرقاً في التروية بين المناطق التي تروّى ( كالأدينوزين والديبيريدامول)تسريب موسعات إكليلية  .4
ق التي تروّى بشرايين إكليلية متضيقة بشكل مهم بشرايين إكليلية سليمة تستجيب لهذه الأدوية والمناط

متلازمة )ل أقل أو تنقص ترويتها لي تزيد التروية بشكحيث تستجيب بشكل أقل لهذه الأدوية وبالتا
 (.السرقة
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بما فيها )تعد هذه الاختبارات آمنة ويحتملها المريض بشكل جيد ونسبة حدوث الاختلاطات القلبية الخطيرة 
 38،011،011،017.بالنسبة للدوبيوتامين 00011 ′بالنسبة للديبيردامول و 000111تكون ( التسرع البطيني

ويمكن الاستفادة من الاختبارات الدوائية المصحوبة بتصوير القلب في تقييم عيوشية العضلة القلبية لدى 
ي العضلة بعض مرضى قصور القلب الذين يتوقف لديهم قرار إعادة التروية القلبية على وجود عيوشية ف

 018،013.القلبية

أفضلية الإيكو المصحوب بالجهد على التصوير الومضاني أنه أكثر نوعية وقدرته على تقييم أشمل لتشريح 
ولكنه  ،وعدم تعرض المريض أو الفاحص للإشعاع ،وكلفته أقل وهو متاح أكثر للتطبيق ،القلب ووظيفته

من المرضى لديهم  ℅01-1)ية جيدة لدى المريض بالمقابل يحتاج إلى خبرة سريرية لدى الفاحص وصدو 
 (.صدوية متدنية تعيق إجراء الاختبار لديهم

 :Echocardiography at rest إيكو القلب أثناء الراحة.2.2.2.0

 001يفيد في كشف أو استبعاد آفات قلبية أخرى قد تكون السبب في الأعراض الخناقية كآفات الدسام الأبهري
 .37كما يفيد في تقييم وظيفة البطين الأيسر ،000لقلبية الضخاميأو اعتلال العضلة ا

عند وجود تبدلات تخطيطية تتوافق  ،001-004يفيد الإيكو لأغراض تشخيصية بحتة عند سماع نفخة انقباضية
ت لقصور أو وجود أعراض وعلاما ،007،008أو وجود احتشاء سابق 001-000مع اعتلال العضلة القلبية

 .044-003القلب

وقد بينت عدة دراسات وجود علاقة بين قصور القلب الانبساطي ووجود قصة إقفار لدى المريض بما فيها 
 041.الأعراض الخناقية
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 :ر المستقرالاستقصاءات الغازية لتقييم مرضى خناق الصد.1.2.0

عب دوراً تللتأكيد التشخيص ووضع خطة العلاج، كما  تعتبر جزءاً من تقييم مرضى خناق الصدر المستقر
مهماً في دراسة المرضى الناجين من توقف قلب مفاجئ أو بعد حدوث لانظميات بطينية خطيرة مهددة للحياة 
حيث من المهم جداً في هذه الحالات تأكيد أو نفي وجود داء إكليلي لديهم لوضع خطة التدبير 

 .041،047المناسبة

لتشريح الإكليلي لدى المرضى والآفات العصيدية تقدم القثطرة القلبية التشخيصية معلومات موثوقة عن ا
اقية ة لدى المريض كعلاج للأعراض الخنالموجودة لديه وشدتها ومدى إمكانية تطبيق خيارات إعادة التروي

 .وهذا ما لا تستطيع الاختبارات غير الغازية تقديمه ،وتحسيناً في الإنذار لدى المريض

-0ة بـيفي القثطرة التشخيص نسبة الاختلاطات لتصبح أكثر أماناً وتقدروقد تم تطوير تقنيات القثطرة القلبية 
.℅144-140من الحالات بينما تبلغ نسبة الوفاة أو حدوث نشبة دماغية أو احتشاء عضلة قلبية  ℅4

048
 

 .مخطط يظهر العلاقة بين موجودات التصوير الإكليلي والأعراض السريرية: (0)الشكل
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 :رضى خناق الصدر المستقرتقييم الخطورة لدى م.1.0

وهناك خيارات علاجية عديدة تتراوح من  ،إن الإنذار طويل الأمد لمرضى خناق الصدر المستقر مختلف
 .ضبط للأعراض السريرية البسيطة إلى تداخلات علاجية مكلفة لتحسين الإنذار لدى المريض

ورة يقصد بها خطر حدوث الوفاة عند مناقشة تقييم الخطورة لدى مرضى خناق الصدر المستقر فإن الخط
حالات قلبية إكليلية خطيرة كاحتشاء  ةبسبب قلبي وعائي وأحياناً يتوسع التعريف ليقصد به خطر حدوث أي

 .العضلة القلبية أو قصور قلب متقدم

 :إن تقييم الخطورة لدى مرضى خناق الصدر المستقر يفيد بأمرين

ارات المرضى أنفسهم عن إنذار المرض وخطورته أو تحديد الإنذار وبالتالي الإجابة على استفس (0
أسئلة ذويهم أو الجهة المهنية التي يعمل لديها المريض أو أسئلة الزملاء الأطباء من اختصاصات 

 .مختلفة الذين يتابعون حالات مرضية أخرى مرافقة لدى المريض لضبط خياراتهم العلاجية

 .اختيار الخطة العلاجية المثلى للمريض (4

بة لبعض الخيارات العلاجية وتحديداً خيار إعادة التروية أو العلاج الدوائي المكثّف فإنها تلعب دوراً في بالنس
تحسين الإنذار لدى المرضى عاليي الخطورة فقط، وهذا يحتّم تحديد هذه المجموعة من المرضى باكراً ما 

ح ومتفق عليه لتقييم الخطورة لدى كل أمكن أثناء تقييم خناق الصدر المستقر، وحالياً لا يوجد مقياس واض
 :مرضى خناق الصدر المستقر ولذلك يتم الاعتماد على أربعة مفاتيح أساسية في تقييم الخطورة وهي

 .التقييم السريري .0

 .نتائج اختبار الجهد الذي يخضع له المريض .4

 .وظيفة البطين الأيسر .0

 .ية لدى المريضمدى شدة وانتشار الآفات الإكليلية بعد إجراء قثطرة تشخيص .4
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في  حدوث احتشاء عضلة قلبيةمعدل يوضح معدل الوقوع السنوي للوفاة لسبب قلبي وعائي و  (:4)الشكل
 :بعض التجارب السريرية المجراة على مرضى خناق الصدر المستقر

CAMELOT ،
431

 PEACE ،
434

 ACTION ،
431

 EUROPA ،
433

 HOPE ،
431

 IONA ،
431

 and  MICRO-HOPE.
411

 

 

كالمرضى الذين يكونون  ،لا داعي لإجراء القثطرة القلبية لكل مرضى خناق الصدر المستقر علماً أنه
جراءمنخفضي الخطورة بعد التقييم السريري   .الاختبارات غير الغازية لديهم وا 

فالمريض الذي لديه خناق شديد سريرياً ولديه  ،وليس بالضرورة أن يتم تقييم المريض بالترتيب السابق
عالية قبل الاختبار للداء القلبي الإكليلي ولديه علامة خطورة سريرياً كأعراض وعلامات قصور احتمالية 

يليها اختبار عيوشية  ،يتم الانتقال لديه فوراً لإجراء قثطرة قلبية تشخيصية وسبر التشريح الإكليلي عنده ،قلب
 .للعضلة القلبية لتحديد خيارات إعادة الإرواء لدى المريض
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لخطورة لدى مرضى خناق الصدر المستقر يكون هرمياً حيث يبدأ بالتقييم السريري لكل المرضى إن تقييم ا
وأخيراً  ،يليه لدى معظم المرضى إجراء الاختبارات غير الغازية لتقييم الإقفار القلبي ووظيفة العضلة القلبية

 .إجراء التصوير الإكليلي عند مرضى مختارين

ذاري لمرضى خناق الصدر اعتماداً على الموجودات السريرية وموجودات التقييم الإن (0)ويوضح الشكل
 .040-001اختبار الجهد

 .021-011يوضح التقييم الإنذاري اعتماداً على الموجودات السريرية ونتائج اختبار الجهد(: 1)الشكل
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ناق صدري بينما لوغاريتم التقييم الأولي لمريض يراجع بأعراض سريرية تقترح وجود خ (4)الشكلويوضح 
 .التوصيات الحالية للاستقصاءات المجراة لمرضى خناق الصدر المستقر (1)الجدوليوضح 

 .يوضح المقاربة الأولية للمريض الذي يراجع بأعراض سريرية تقترح وجود الخناق لديه: (2)الشكل

 



29 

 

خناق الصدر يوضح التوصيات الحالية لإجراء الاستقصاءات غير الغازية لدى مرضى  (:1)الجدول
 .المستقر التي تفيد في التشخيص والإنذار
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من المراجعة السابقة والموجزة لخناق الصدر المستقر يتبين أن الاعتماد الأولي للتقييم يكون على التقييم 
بينما لا يفيد إيكو القلب أثناء الراحة إلا في استبعاد أمراض قلبية أخرى مرافقة وتقييم  ،السريري واختبار الجهد

 .الوظيفة الانقباضية للبطين الأيسر

ونظراً لتطور تقنيات تصوير القلب باستعمال الأمواج فوق الصوتية في العقدين الأخيرين ولاسيما تقنية 
وبما أن الدراسات أثبتت دورها في الكشف المبكر عن اضطراب الوظيفة الانقباضية  ،الدوبلر النسيجي

ف التغيرات التي يحدثها نقص التروية القلبية على مشعرات الدوبلر كانت فكرة دراستنا في كش ،والانبساطية
النسيجي التي تقيّم الوظيفة الانقباضية والانبساطية للبطين الأيسر لاسيما لدى المرضى الذين لديهم إيكو 

 .قلب تقليدي طبيعي ويشكون من ألم صدري خناقي على الجهد

 .الدوبلر النسيجي مع زيادة عدد الشرايين الإكليلية المصابةثم دراسة مدى علاقة هذه التغيرات في مشعرات 

هل لتقنية الدوبلر النسيجي التي يتم إجراؤها لدى مريض خناق الصدر : وبالتالي الإجابة على السؤال التالي
نذاري في التنبؤ بعدد الشرايين الإكليلية المصابة وبالتالي توجيه خطة  المستقر على الراحة دور تشخيصي وا 

 تحسين الإنذار وتجنب الاختلاطات القلبية الخطيرة لمرضى خناق الصدر المستقر؟و لعلاج ا

قبل ذكر القسم وسنورد هنا تذكرة فيزيولوجية بالدورة القلبية تليها لمحة موجزة عن تقنية الدوبلر النسيجي 
 .للدراسة والنتائج التي وصلنا إليها العملي

 :ةعن الدورة القلبي لمحة فيزيولوجية.4

إن عملية امتلاء البطين الأيسر بالدم وتفريغه هي عملية معقدة، ولكن تقسم الدورة القلبية عموماً إلى مرحلتي 
 .انقباض وانبساط لتسمح بالقياسات السريرية لشدة المرض
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 :مرحلة الانبساط.0.4

وانغلاق الدسم التاجي ( اضنهاية الانقب)يعرف الانبساط سريرياً بأنه الفترة ما بين انغلاق الدسام الأبهري 
بينما تعتبر مرحلة الانقباض متساوي الحجوم من انغلاق الدسام التاجي وحتى انفتاح (. نهاية الانبساط)

 .الدسام الأبهري كجزء من مرحلة الانقباض

 :ويقسم الانبساط إلى أربع مراحل هي

 .الارتخاء متساوي الحجوم .0
 .الامتلاء الانبساطي الباكر السريع .4
 .Diastasisالركودة  مرحلة .0
 .الامتلاء الانبساطي المتأخر بسبب الانقباض الأذيني .4

ينخفض ضغط البطين الأيسر أثناء مرحلة الارتخاء متساوي الحجوم بشكل سريع بعد انغلاق الدسام 
الأبهري، وفي اللحظة التي يصبح فيها هذا الضغط أقل من ضغط الأذينة اليسرى ينفتح الدسام التاجي وتبدأ 

مرحلة الثانية من الانبساط حيث ينتقل الدم بسرعة من الأذينة اليسرى إلى البطين الأيسر، ويكون الانفتاح ال
 .ملثا من بداية انفتاح الدسام التاجي عند الأشخاص الطبيعيين011الأعظمي لوريقات التاجي خلال 

اخل الأذينة اليسرى تبدأ المرحلة يرتفع الضغط داخل البطين الأيسر مع امتلائه بالدم وعندما يساوي الضغط د
الثالثة من الانبساط وهي مرحلة الركودة حيث يبقى الدسام التاجي نصف مفتوح مع حركة قليلة للدم بين 

 .الجوفين، ويختلف طول هذه الفترة حسب معدل ضربات القلب حيث ينخفض مع زيادة عدد ضربات القلب

من الانبساط حيث يتجاوز الضغط داخل الأذينة اليسرى مثيله ومع الانقباض الأذيني تبدأ المرحلة الرابعة 
داخل البطين الأيسر فينفتح الدسام التاجي من جديد بشكل أعظمي وتبدأ الدفقة الثانية من الدم باتجاه البطين 

 .من الامتلاء البطيني أثناء الانبساط لدى الأفراد الطبيعيين% 41ويساهم الانقباض الأذيني عادة بـ. الأيسر
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 :أهم مشعرات الوظيفة الانبساطية سريرياً هي

 .relaxation خاء البطينيستر الا .0
 .مطاوعة العضلة القلبية .4
 .ضغوط الامتلاء .0

خاء متساوي الحجوم وفي فترة الامتلاء الانبساطي الباكر، في مرحلة الاستر  خاء البطين الأيسرستر ايحدث 
 .ابه المبكر لدى مرضى نقص التروية القلبيةاضطر يفسر وهو عملية فعالة تحتاج إلى الطاقة، وهذا 

نسبة التغير في الحجم إلى التغير في الضغط، وتتأثر من جهة بحجم البطين وشكله ومن  بالمطاوعةيقصد 
 .جهة أخرى بسلامة العضلة القلبية بحدّ ذاتها

ط الوسطي والضغ LVEDPضغط نهاية الانبساط داخل البطين الأيسر  بضغوط الامتلاء الانبساطييقصد 
 .LAPداخل الأذينة اليسرى أثناء مرحلة الانبساط 

 :مرحلة الانقباض.4.4

 :ويعرف بأنه المرحلة من انغلاق الدسام التاجي إلى انغلاق الدسام الأبهري، ويتضمن مرحلتين هما

يزول خلالها استقطاب الألياف العضلية في البطين الأيسر : مرحلة الانقباض متساوي الحجوم .0
أكتين، ويرتفع الضغط بسرعة داخل البطين -ارد الكلس إليها ويحدث تقاصر في الميوزينوتدخل شو 

 .الأيسر مع المحافظة على حجمه

تبدأ عندما يتجاوز الضغط داخل البطين الأيسر ضغط الشريان الأبهري حيث ينفتح : مرحلة القذف .4
 .الدسام الأبهري ويبدأ تدفق الدم باتجاه الشريان الأبهري

 :نقباض البطيني بـيحدث الا

 .تتحرك القاعدة باتجاه القمة: longitudinal directionالاتجاه الطولي  .0
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 .تسمك جدران البطين: radial directionالاتجاه القطري  .4

ينقص حجم الجوف عمودياً على المحور : circumferential directionالاتجاه العرضي  .0
 .الطولي للبطين

باتجاهين متعاكسين أثناء الانقباض مما يؤدي إلى حركة لولبية تسمى وأخيراً تدور القمة والقاعدة  .4
 .torsionالعصر 

 :تقنية الدوبلر النسيجي.1

 ،يسجل الدوبلر النسيجي حركة النسيج أو البنى الأخرى التي تملك سرعة أقل من سرعة الجريان الدموي
ثانية /سم811ثا وحتى /سم41على من ة حركة الكريات الحمر التي تكون أحيث يسجل الدوبلر التقليدي سرع

 .في حال وجود داء صمامي

ولذلك تم تطوير تقنية الدوبلر النبضي التقليدي  ،ثانية/سم01لكن النسيج القلبي يتحرك بسرعات أقل من 
 .ليكون قادراً على قياس السرعات المنخفضة للنسيج القلبي وتجاهل السرعات العالية للجريان الدموي

 :الموجات التي يتم تسجيلها بالدوبلر النسيجي في مستوى حلقة التاجي وهي (1)ويوضح الشكل

 .وتعبر عن الأداء الانقباضي للبطين الأيسر :′sالموجة  .0

 .وتعبر عن الأداء الانبساطي للبطين الأيسر بداية الانبساط :′eالموجة  .4

ن الانبساط تتوافق مع وتعبر عن الأداء الانبساطي للبطين الأيسر في مرحلة متأخرة م :′aالموجة  .0
 .الانقباض الأذيني
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 .يوضح موجات الدوبلر النسيجي في سوية الدسام التاجي(: 1)الشكل

وتعتبر تقنية الدوبلر النسيجي تقنية سهلة ورخيصة وغير غازية في تقييم الوظيفة الانقباضية والانبساطية 
ولدى المرضى الذين لديهم داء قلبي  044،041انللبطين الأيسر، كما أُثبتت قيمتها الإنذارية لدى مجمل السك

 010-041.وعائي

 40والانبساطية 0144010وقد أثبتت دراسات عديدة قدرة الدوبلر النسيجي في كشف اضطراب الوظيفة الانقباضية
في المناطق المقفرة من العضلة القلبية، وبالتالي فلهذه التقنية دور تشخيصي لدى المرضى الذين يُشك بوجود 

 .اء قلبي إكليلي مزمن لديهمد

ونظراً لكون الداء القلبي الإكليلي هو داء مترقي مع درجات متفاوتة من حيث الشدة، فمن الضروري معرفة 
كيفية تأثر حركة البطين الأيسر التي يتم تقييمها بالدوبلر النسيجي مع درجات مختلفة الشدة من الداء القلبي 

 .الإكليلي
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رعات مختلف موجات الدوبلر النسيجي في مختلف مناطق العضلة القلبية عند ويوضح الجدول التالي س
 :الأناس الطبيعيين

 .سرعات موجات الدوبلر النسيجي في مناطق مختلفة من العضلة القلبية(: 1)الجدول
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 الدراسة العملية

ي مستشفى المواساة والأسد تم اختيار عينة الدراسة من المرضى المراجعين للعيادة القلبية ف :طرائق الدراسة
 .الجامعيين ولديهم احتمال سريري لوجود خناق صدر مستقر لديهم

 :تم استبعاد المرضى الذين لديهم

  تدني في الوظيفة الانقباضية للبطين الأيسر(%EF˂11). 
 احتشاء عضلة قلبية سابق. 
 قصور قلب. 
 داء قلبي صمامي. 
 لانظميات. 
 اضطراب نقل داخل البطينات. 

تلاه  ،مع إجراء فحص سريري شامل ،ذ قصة مرضية مفصّلة لجميع المرضى الذين دخلوا في الدراسةتم أخ
 .والشحوم الثلاثية ،HDL، LDL ،الكولسترول الكلي ،إجراء تحاليل مخبرية رئيسية لسكر الدم الصيامي

ضية مفصّلة تم أخذ قصة مر مريض، حيث 014كان مجموع المرضى الذين دخلوا بالدراسة بعد الاستبعاد 
تلاه إجراء تحاليل مخبرية رئيسية  ،مع إجراء فحص سريري شامل ،لجميع المرضى الذين دخلوا في الدراسة

 .والشحوم الثلاثية ،HDL، LDL ،الكولسترول الكلي ،لسكر الدم الصيامي

 M-modeالـثم تم إجراء إيكو دوبلر للقلب لكل مريض مع دراسة بالدوبلر النسيجي، حيث تم استعمال تقنية 
في المقطع الطولي جانب القص لقياس أبعاد أجواف القلب وفي حال صعوبة الحصول على المقطع يتم 

 . الاعتماد على المنظر ثنائي البعد

كما تم استعمال الدوبلر النبضي في المقطع رباعي الأجواف لتسجيل سرعات الجريان عبر التاجي بوضع 
اجي، حيث تم تسجيل السرعة العظمى للامتلاء الانبساطي للبطين بين ذروتي وريقات الت sampleالعينة 
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قم حساب النسبة  Tللموجة  DT، كما تم حساب زمن الانحدار Aوأثناء الانقباض الأذيني  Eالأيسر الباكرة 
E/A. 

تم استعمال تقنية الدوبلر النسيجي في المقطع رباعي الأجواف وثنائي الجوف والمقطع القمي ذو المحور 
 :حيث تم قياس السرعات التالية(. المقطع ثلاثي الجوف)ويل الط

 .  سرعة حلقة التاجي الانقباضية  .0

 . سرعة حلقة التاجي بداية الانبساط  .4

 .   سرعة حلقة التاجي نهاية الانبساط  .0

في مواقع ستة لحلقة التاجي تقسم البطين الأيسر إلى ست مناطق هي الحجاب بين البطينين  لكلّ مريض
 .دار الجانبي والجدار السفلي والجدار الأمامي والجدار الخلفي والجدار الأمامي الحجابيوالج

 :التصوير الوعائي الإكليلي

بعد إجراء إيكو القلب تم إجراء تصوير وعائي إكليلي للمرضى، حيث اعتبرنا التضيق الإكليلي مهماً عندما 

 :يكون

  الأمامي النازل أو المنعكس أو الإكليلي )ثة في أحد الشريانيين الإكليلية الثلا% 71˂التضيق

 (.الأيمن

  في الجذع الرئيسي % 11˂التضيقLM. 
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 :وتم تقسيم المرضى حسب نتائج القثطرة إلى مجموعتين

تمثل مجموعة الشاهد وتضم المرضى الذين ليس لديهم تضيقات إكليلية مهمة وكان : Aالمجموعة  .0
 .مريض18عددهم 

 .مريض44ى الذين لديهم تضيقات إكليلية مهمة وكان عددهم المرض وتضم: Bالمجموعة  .4

 

 :كالتاليإلى ثلاث مجموعات فرعية  Bكما تقسيم مرضى المجموعة 

في الشريان % 71<تضم المرضى الذين لديهم تضيق  (:إصابة شريان إكليلي واحد) B1المجموعة .0

 .مريض41الأمامي النازل وكان عددهم 

في الشريان % 71<تضم المرضى الذين لديهم تضيق  (:ليليينإصابة شريانين إك) B2المجموعة .4

 LMفي الجذع الرئيسي % 11<الأمامي النازل والشريان المنعكس، أو المرضى الذين لديهم تضيق 

 .مريضاً 07، وتضم 

في %  71<تضم المرضى الذين لديهم تضيق  :(إصابة ثلاثة شرايين إكليلية) B3المجموعة .0

في الجذع % 11<والشريان المنعكس والشريان الإكليلي الأيمن، أو تضيق الشريان الأمامي النازل 

 . مرضى7في الشريان الإكليلي الأيمن، وتضم % 71<الرئيسي و تضيق 
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 :التالي (1)ويوضح ذلك الشكل

 

 :مراحل الدراسة
  لمجموعة مقارنة نتائج الإيكو التقليدي ومشعرات الدوبلر النسيجي بين ا المرحلة الأولىتم فيA 

 .Bوالمجموعة ( مجموعة الشاهد)

  دراسة علاقة السرعات الثلاثة المقاسة بالدوبلر النسيجي مع عدد الشرايين  المرحلة الثانيةتم في

 .الإكليلية المصابة

  مقارنة السرعة الانقباضية  المرحلة الثالثةتم فيs′  المقاسة بالدوبلر النسيجي لكل منطقة من

مع مجموعة  B1،B2،B3الأيسر المذكورة سابقاً في كل من المجموعات  المناطق الست للبطين

 .′eالشاهد ، كما تم إجراء نفس المقارنة لقيمة السرعة بداية الانبساط 
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 :العملية نتائج الدراسة
 :المرحلة الأولى

 :Aوبين مجموعة الشاهد   Bيبين الجدول التالي مقارنة الموجودات السريرية بين مجموعة المرضى 
 

 B P valueالمجموعة  Aالمجموعة  الموجودات السريرية

  مريض 44  مريض 18 عدد المرضى

 144 741±  11 844±  18 العمر

 141 (℅13) 41 (℅11) 08 (نسبة مئوية)عدد : الذكور

BMI( :4م/كغ) 1418 043±  4141 440±  4148 

 1484 (℅04) 01  (℅01) 40 (نسبة مئوية)عدد : ارتفاع توتر شرياني

 1418 (℅11) 44 (℅04) 03 (نسبة مئوية)عدد : داء سكري

    التدخين

 14314 (℅08) 8 (℅07) 01 (نسبة مئوية)عدد : مدخن سابق

 1477 (℅14) 44 (℅10) 01 (نسبة مئوية)عدد : مدخن حالي

 1400 (℅41) 08 (℅47) 01 (نسبة مئوية)عدد : اضطراب شحوم الدم

 1401 (℅08) 07 (℅41) 01 (سبة مئويةن)عدد : وجود قصة عائلية

 
نلاحظ عدم وجود فرق إحصائي مهم بين المجموعتين في أيٍّ من عوامل الخطورة لنقص 

 .التروية القلبية
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 :نتائج الإيكو دوبلر والدوبلر النسيجي
 :B ′و Aيبين الجدول التالي مقارنة نتائج الإيكو دوبلر بين المجموعتين 

 
 B P valueالمجموعة  Aالمجموعة  

LVEF (℅) 11  ±144 11  ±043 1431 

IVSd (سم) 144 1404±  1430 1400±  143 

LVId (سم) 1401 1448±  4434 1400±  448 

LVPWd (سم) 1441 1400±  143 1401±  1487 

 1441 1441±  047 1440±  041 (سم) LAقطر 

 0.88 0.93±  0.59 1401±  0.62 (ثا/م) Eموجة 

 0.73 1404± 0.63 1407±  0.61 (ثا/م) Aموجة 

 E/A 040  ±1404 0.94  ±1410 0.072نسبة 

LVEF : ،الجزء المقذوف للبطين الأيسرIVSd : ،سماكة الحجاب بين البطينين نهاية الانبساطLVId : قطر البطين الأيسر
السرعة العظمى : Eذينة اليسرى، الأ: LAسماكة الجدار الخلفي للبطين الأيسر نهاية الانبساط، : LVPWdنهاية الانبساط، 

 .السرعة العظمى للامتلاء البطيني أثناء الانقباض الأذيني: Aالباكرة للامتلاء البطيني أثناء الانبساط، 
 

نلاحظ عدم وجود فرق مهم إحصائياً في موجودات التصوير بالإيكو دوبلر القلبي بين 
 .مجموعة المرضى ومجموعة الشاهد
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 :B ′و Aي مقارنة نتائج الدوبلر النسيجي بين المجموعتين يبين الجدول التال

 B P valueالمجموعة  Aالمجموعة  

 0.0001 0.21±  5.87 1404±  140 (ثا/سم) ′Sموجة 

 141110 0.25±  6.17 0440±  1484 (ثا/سم) ′eموجة 

 14704 0.28±  7440 044±  7401 (ثا/سم) ′aموجة 

 E/e´ 8434  ±1434 9.46  ±1.27 14101 نسبة

S′:  ،السرعة الانقباضيةe′ : ،السرعة بداية الانبساطa′ :السرعة أثناء الانقباض الأذيني. 

بشكل مهم إحصائياً عند وجود  ´E/eوالنسبة  ′eوالموجة  ′sنلاحظ تناقص في قيمة الموجة 

 .تضيقات إكليلية مهمة
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 :المرحلة الثانية من الدراسة العملية
 :لحلقة التاجي وشدة الإصابة الإكليلية ′sلسرعة الانقباضية العلاقة بين ا

 

متوسط السرعة الانقباضية لحلقة : ′s ،وعدد الشرايين الإكليلية المصابة ′sيظهر العلاقة بين قيمة  (0)مخطط
ثلاثة شرايين إكليلية : 3VD ،شريانين إكليليين مصابين: 2VD ،شريان إكليلي واحد مصاب: 1VD ،التاجي
 .مصابة

لوحظ وجود ارتباط سلبي بين قيمة هذه السرعة المقاسة بتقنية الدوبلر النسيجي وعدد 
أي يزداد  (. P value  ˃ 1.11مع -1.0قيمة معامل الارتباط )الشرايين الإكليلية المصابة 

 .اضطراب الوظيفة الانقباضية مع زيادة عدد الشرايين الإكليلية المصابة

يم
ق

 s′ 
بالـ

رة 
مقد 

(
(سم
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 :وشدة الإصابة الإكليلية ′eالعلاقة بين سرعة حلقة التاجي بداية الانبساط 

 

متوسط سرعة حلقة التاجي : ′e ،وعدد الشرايين الإكليلية المصابة ′eيظهر العلاقة بين قيمة  (4)مخطط
رايين ثلاثة ش: 3VD ،شريانين إكليليين مصابين: 2VD ،شريان إكليلي واحد مصاب: 1VD ،بداية الانبساط
 .إكليلية مصابة

لوحظ وجود ارتباط إيجابي بين قيمة هذه السرعة المقدرة بالدوبلر النسيجي وعدد الشرايين 
 . (P value ˃ 1.11مع  1.00قيمة معامل الارتباط )الإكليلية المصابة 

واقترابها من  B1،B2نلاحظ تراجع الأداء الانبساطي الباكر للبطين الأيسر في المجموعتين 
 .B3مجموعة الشاهد في المجموعة قيم 

يم
ق

 e′ 
 با

رة د 
مق

)لـ
(سم
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 :وشدة الإصابة الإكليلية ′aالعلاقة بين سرعة حلقة التاجي نهاية الانبساط 

 
 ،متوسط سرعة حلقة التاجي نهاية الانبساط: ′a ،وعدد الشرايين الإكليلية المصابة ′aيظهر العلاقة بين قيمة  (0)مخطط
1VD :2 ،شريان إكليلي واحد مصابVD :3 ،كليليين مصابينشريانين إVD :ثلاثة شرايين إكليلية مصابة. 

لوحظ عدم وجود ارتباط خطي بين قيمة هذه السرعة المقاسة بتقنية الدوبلر النسيجي وعدد 
 .الشرايين الإكليلية المصابة

التي تصف الأداء الانبساطي للبطين الأيسر في مرحلة متأخرة ) ′aنلاحظ زيادة معاوضة في قيمة الموجة 
 .B2،B3بينما تنقص لدى مرضى المجموعة  B1لدى مرضى المجموعة ( لانبساطمن ا

شريان ) B1لدى مرضى المجموعة  ′eمع نقص قيمة الموجة  ′sأن زيادة قيمة الموجة مما سبق نلاحظ 
 تنقص بشكل مهم إحصائياً  e`/aيجعل لديهم النسبة ( إكليلي واحد متضيق

 .(P value<1414مع  1408 ± 1480مقابل  1444 ± 1431)

يم
ق

 a′  
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رة 
مقد 
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 :وشدة الإصابة الإكليلية `E/eالعلاقة بين نسبة 

مع  141قيمة معامل الارتباط )لوحظ وجود ارتباط إيجابي بين هذه النسبة وعدد الشرايين الإكليلية المصابة 
أي يزداد اضطراب الوظيفة الانبساطية الإجمالية للبطين الأيسر مع زيادة عدد (. P value  ˃1411قيمة 
 .يين الإكليلية المصابةالشرا

 

سرعة حلقة التاجي متوسط : ′e ،وعدد الشرايين الإكليلية المصابة `E/eنسبة يظهر العلاقة بين  (4)مخطط
 ،شريان إكليلي واحد مصاب: 1VD ،سرعة الجريان عبر الدسام التاجي بداية الانبساط: E ،الانبساطبداية 
2VD :3 ،شريانين إكليليين مصابينVD :شرايين إكليلية مصابة ثلاثة. 
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 :المرحلة الثالثة من الدراسة العملية

 Aمع مريض من مجموعة الشاهد  B1، B2، B3تم  مقارنة كل مريض من مرضى المجموعات الثلاث 

ووجود داء سكري أو ارتفاع توتر شرياني أو عدم وجوده، حيث تم حساب  BMIيشبهه بالعمر والجنس والـ

بين المريضين وذلك لكل منطقة من  ′eوالسرعة  ′sلكل من السرعة  relative differnceالفرق النسبي 

الحجاب بين البطينين، الجدار الأمامي، الجدار السفلي، الجدار الخلفي، )مناطق البطين الأيسر الست 

 (.الجدار الجانبي، الجدار الأمامي الحجابي

 :ملية حيثالع نتائج المرحلة الثالثة من الدراسة( 7)ويمثل الشكل

نلاحظ أن حركة الجدار الانقباضية في المناطق المعرضة للإقفار والتي تمت دراستها بواسطة  .0

، لكن قيمتها B1;B2;B3أقل مما هي في مجموعة الشاهد، وذلك في المجموعات الثلاث  ′sالموجة 

يقة وفي كانت منخفضة بشكل مهم إحصائياً لدى المرضى الذين لديهم ثلاثة شرايين إكليلية متض

 .الجدار الأمامي فقط للمرضى الذين لديهم شريانين إكليليين متضيقين

التي تقيس حركة الجدار الانبساطية تنقص بشكل مهم إحصائياً في المنطقة  ′eنلاحظ أن الموجة  .4

الأمامية والأمامية الحجابية من البطين الأيسر لدى المرضى الذين لديهم شريان إكليلي واحد متضيق 

 .انين إكليليين متضيقينأو شري
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الجدار الخلفي  ،latالجدار الجانبي  ،antتم تقسيم البطين الأيسر إلى ستة مناطق جدارية هي الجدار الأمامي ( 7)الشكل

post،  الجدار السفليinf،  الحجاب بين البطينينsep،  الجدار الأمامي الحجابيantsept،  كما تم حساب الفرق النسبي

تم . لكل منطقة من هذه المناطق الست عن قيمها المقابلة لدى مجموعة الشاهد `eوقيمة  `sلمتوسط قيمة ( مئوية ممثلاً بنسبة)

بينما تم تلوين المناطق التي يحتمل أن يشترك في  ،تلوين المناطق التي يروّيها الشريان الإكليلي المتضيق بلون برتقالي

مجموعة الشاهد بشكل مهم إحصائياً  تم تعليم المناطق التي تختلف عن. الي فاتحترويتها الشريان الإكليلي المتضيق بلون برتق

(P value˃1411 ) بجانبها)*( بوضع علامة نجمة .s` :سرعة حلقة التاجي الانقباضية، e` : سرعة حلقة التاجي بداية

 .الانبساط
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 :النتائج مناقشة

يتمثل )وظيفة انبساطية باكر في المناطق المقفرة بكرة من الداء القلبي الإقفاري سوء مليحدث في المراحل ا
مع زيادة معاوضة في امتلاء البطين الأيسر المتأخر أثناء الانقباض الأذيني (  ′eبنقص في قيمة الموجة 

 (. ′aيتمثل بزيادة قيمة الموجة )

ص في المعاوضة ، ونق(E/e`يتمثل بزيادة قيمة النسبة )ومع تقدم الإقفار يحدث سوء وظيفة انبساطية معمم 
 .التي كان يؤديها الانقباض الأذيني نهاية الانبساط

يلي ذلك حدوث تراجع في الوظيفة الانقباضية في المناطق المقفرة وفي الوظيفة الانقباضية الإجمالية للبطين 
 (. ′sتتمثل بنقص في قيمة الموجة )الأيسر 

مبكر إلى اضطراب في الاسترخاء القلبي في ويعزى نقص الوظيفة الانبساطية في المناطق المقفرة بشكل 
 .ولذلك فهو يتأثر بالإقفار باكراً  154المناطق المقفرة كونه عملية فعالة تحتاج إلى الطاقة

وهناك أدلة تشير إلى أن تكرر الإقفار يسبب تغيرات بنيوية في العضلة القلبية في مناطق الإقفار تؤدي 
مرحلة الانبساط الباكر وهذا يشرح قدرة الدوبلر النسيجي على اضطراب في حركة جدر البطين الأيسر في 

 .156-155ملاحظة مناطق الإقفار حتى أثناء الراحة

في المناطق المقفرة لدى المرضى الذين لديهم تضيق مهم في شريان  ′eويبدو أن التراجع المهم في قيم 
الذين لديهم تضيقات مهمة في ثلاثة إكليلي واحد أو شريانين إكليليين كما لو تم تصحيحه لدى المرضى 

شريانين إكليلية وربما يكون السبب ارتفاع ضغط الامتلاء داخل البطين الأيسر كلما ساءت وظيفته 
 .الانبساطية

إن سوء حركة جدر البطين الأيسر بداية الانبساط في المناطق المقفرة يكون واضحاً في الجدار الأمامي 
أو شريانين ( الأمامي النازل)لذين لديهم تضيق في شريان إكليلي واحد والأمامي الجانبي في المرضى ا

وهذا يعني أن القطع التي تقع في مركز المنطقة المعرضة للإقفار هي ( الأمامي النازل والمنعكس)إكليليين 
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يقة، كذلك بينما المناطق المحيطة يمكن أن تكون لها تروية مرافقة من فروع إكليلية غير متض. الأكثر تأثراً به
أن هذه الروافد الجانبية  أي 158-157.من المثبت أن الإقفار المتكرر أو المزمن يحرض تشكل تروية جانبية 

 .هي المسؤولة عن تروية المناطق المحيطة بمركز الإقفار وبالتالي يفسر قلة تأثرها مقارنة بالمناطق المركزية

مهم في شريان إكليلي واحد، وتعاوضها زيلدة في  في المرضى الذين لديهم تضيق ′eتنقص قيمة الموجة 
مقارنة بمجموعة الشاهد، ومع زيادة شدة الداء `a/ eوبالتالي نقص مهم إحصائياً بالنسبة  ′aقيمة الموجة 

 .الإكليلي نفقد هذه المعاوضة بالتوازي مع تراجع الوظيفة الانبساطية الإجمالية للبطين الأيسر

بطين الأيسر الذي اضطرب استرخاؤه بداية الانبساط في المراحل المبكرة من والتفسير المحتمل هو أن ال
الإقفار لا يزال مطاوعاً وبالتالي فإن البطين لم يتوسع لحده الأعظم قبيل الانقباض الاذيني وهذا يزيد من 

 (.′aزيادة قيمة )تأثير الانقباض الأذيني في امتلاء البطين الأيسر الانبساطي 

فار تنقص مطاوعة البطين الأيسر بسبب التغيرات البنيوية المسببة بالإقفار المتكرر وبالتالي ومع تقدم الإق
وفي الهذه المرحلة . زيادة في الحمل القبلي وزيادة في الامتلاء البطيني بداية الانبساط رغم تعطل الاسترخاء

تنقص المعاوضة في نهاية وبسبب الامتلاء الباكر الانبساطي السريع للبطين الأيسر ونقص المطاوعة 
وهذا مانجده في )بشكل واضح  ′aالانبساط التي كان يقدمها الانقباض الأذيني وتنقص قيمة الموجة 

 .(B2المجموعة 

تعكس الوظيفة الانبساطية الإجمالية للبطين الأيسر ولها علاقة مهمة مع الحمل القبلي  E/e`إن النسبة 
دراستنا أن هذه النسبة تزداد بشكل خطي مع زيادة عدد الشرايين ، وقد وجدنا في 160-159للبطين الأيسر

 .الإكليلية المصابة

مع تقدم شدة الداء القلبي الإقفاري، نجد أن  ′a ′و ′eمن هنا وبالمقارنة مع الاستجابة الأكثر تعقيداً للموجتين 
 .قي المشعرات الانبساطيةأسهل تفسيراً، ولكن ليس بالضرورة أن تعطينا معلومات أكثر من با `E/eالنسبة 
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بالرغم من كون الجزء المقذوف يكون طبيعياً بالإيكو التقليدي لدى مرضى الدراسة فإن الانقباض الطولاني 
 B1، B2، B3يبدو متأثراً في المناطق المقفرة في المجموعات الثلاث  ′sللبطين الأيسر المقدّر بالموجة 

 . (7الشكل) مقارنة بمجموعة الشاهد

، لكنّ نقص الأداء الانقباضي مع زيادة شدة الإصابة الإكليلية الوظيفة الانقباضية الإجمالية تنقص كما أن
لم يكن ذو أهمية إحصائية إلا عند تضيق ثلاثة ( سواء الإجمالي أو المناطقي) ′sالطولاني المقدر بالموجة 

اضية الطولانية كان واضحاً كان شرايين إكليلية، وهذا يقترح أن تراجع حركة جدر البطين الأيسر الانقب
 .واضحاً عند تضيق ثلاثة شرايين إكليلية

إن تراجع الأداء الانقباضي الطولاني للبطين الأيسر يمكن أن يعاوض بزيادة في الانقباض وفق المحور 
من طبيعياً في المراحل المبكرة  EFوهذا يمكن أن يفسر بقاء الجزء المقذوف  radial direction.161القطري 
 .الإقفار

إن اضطراب الوظيفة الانبساطية يسبق اضطراب الوظيفة الانقباضية إذا تم تقديرها بحساب الجزء المقذوف 
ولكن نتائج دراستنا تظهر أن اضطراب الوظيفة الانقباضية مقدرة بالأداء الطولاني  EFللبطين الأيسر 

اضطراب الوظيفة الانبساطية وتراجع قيمة  يمكن كشفها في المراحل المتوسطة بين( ′sالموجة )الانقباضي 
 .EFالجزء المقذوف 

 :المقارنة مع دراسات عالمية

معرفتنا توجد دراسة واحدة تناولت تقييم العضلة القلبية بالدوبلر النسيجي لدى مرضى خناق الصدر حسب 
 Sorrenدراسة  المستقر ودرست قيم السرعات المختلفة للعضلة القلبية وعلاقتها مع شدة الإقفار، وهي

Hoffman  وأصدقائه التي تم إجراؤها في الدنمارك في مشفيين جامعيين هما مشفى جينتوفتيGentofte 
 .4101وتم نشر نتائجها في المجلة الأوروبية لإيكو القلب عام  Haelberkومشفى هيلبيرك 
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 :ويبين الجدول التالي مقارنة دراستنا مع هذه الدراسة ومقارنة النتائج

 الدراسة الدنماركية استنادر  

 مريض84 مريض014 عدد المرضى 

 مريض47 مريض44 عدد المرضى في مجموعة التضيقات الإكليلية

عدد المرضى الذين لديهم تضيق مهم في شريان 
 إكليلي واحد

 مريض08 مريض41

عدد المرضى الذين لديهم تضيق مهم في 
 شريانين إكليليين

 مريض04 مريض07

لذين لديهم تضيق مهم في ثلاثة عدد المرضى ا
 شرايين إكليلية

 مريض01 مرضى7

مقارنة عوامل الخطورة بين مجموعة المرضى 
 *ومجموعة الشاهد

لم نجد فرقاً مهماً إحصائياً في أي 
 من عوامل الخطورة

يوجد فرق مهم إحصائياً بالنسبة 
 لارتفاع كولسترول الدم

د فرق مهم إحصائياً بين لا يوج مقارنة نتائج إيكو القلب التقليدي
 المجموعتين

لا يوجد فرق مهم إحصائياً بين 
 المجموعتين

تنقص بشكل مهم إحصائياً في  * ′eقيمة الموجة 
 مجموعة المرضى

لا يوجد فرق مهم إحصائياً بين 
 المجموعتين

تنقص بشكل مهم إحصائياً في  ′sقيمة الموجة 
 مجموعة المرضى

تنقص بشكل مهم إحصائياً في 
 موعة المرضىمج

تزداد بشكل مهم إحصائياً في  `E/eقيمة النسبة 
 مجموعة المرضى

تزداد بشكل مهم إحصائياً في 
 مجموعة المرضى
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لدى المرضى الذين لديهم تضيق مهم في ثلاثة شرايين إكليلية  ′eوقد رأينا في نتائج دراستنا أن قيمة الموجة 
بما يكون اختلاف نسبة هؤلاء المرضى بالنسبة لعدد تقترب من قيمها لدى مرضى مجموعة الشاهد، ور 

المرضى الإجمالي بين الدراستين هو السبب الذي يعزى إليه عدم وجود فرق إحصائي مهم في الدراسة 
 .الدنماركية

 .وقد تطابقت نتائج دراسة علاقة مشعرات الدوبلر النسيجي مع زيادة عدد الشرايين الإكليلية في كلا الدراستين

 :لدراسةعيوب ا

إن اضطراب حركة جدار البطين الأيسر يمكن أن تحدث بسبب عوامل أخرى غير الإقفار كالداء  .0
السكري والجنس وارتفاع التوتر الشرياني والعمر والتليف واضطراب النقل داخل البطينات، ولتجنب 

جنس والحالة تأثير أكثر هذه العوامل أهمية تم مقارنة كل مريض مع مريض شاهد يماثله بالعمر وال
 .المرضية من حيث الداء السكري وارتفاع التوتر الشرياني

إن وجود تضيق إكليلي مهم في أحد الشرايين الإكليلية ومكتشف بالقثطرة لا يترافق بالضرورة مع  .4
إقفار في المنطقة التي يرويها الشريان، وبالعكس فإن الإقفار القلبي يمكن أن نجده بين مرضى من 

 microvascularليس لديهم تضيق إكليلي مهم بسبب سوء وظيفة الأوعية الدقيقة  مجموعة الشاهد

dysfunction . كذلك قد تتروى المناطق المقفرة التي يرويها الشريان المتضيق من روافد جانبية
 .ولذلك تبقى الدراسة الومضانية هي الأدق في تحديد مناطق الإقفار القلبي
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 :توالتوصيا السريرية الخلاصة

إن قياس السرعات النسيجية باستعمال الدوبلر النسيجي في مناطق ست من حلقة التاجي يقدم دراسة  .0
 .المناطقية والإجمالية (الانقباضية والانبساطية)وافية للوظيفة البطينية 

وقد بينت دراستنا أنه إذا تم قياس مشعرات الدوبلر النسيجي الانقباضية والانبساطية فيمكن للفاحص  .4
ع مناطق الإقفار القلبي على الراحة، ومن هنا فهي طريقة واعدة في الكشف المبكر عن الإقفار توق

وتوقع شدته لوضع خطة التدبير الأمثل وبالتالي تجنب الاختلاطات الخطيرة وعلى رأسها قصور 
 .العضلة القلبية

أو  ′eجة قيمة المو في نقص وجود في حال يجب توقع الإقفار لدى المريض من قبل الفاحص  .0
 .في قطعة قلبية واحدة على الأقل ′sالموجة 

لكن كلما زادت شدة الإصابة الإكليلية،  E/e`وزادت قيمة النسبة  ′sالموجة نقصت قيمة وكلما  .4
لهذه  cutoff valuesدراسات تالية وبحجم مرضى أكبر لتحديد قيم مرجعية لتتميمها ببحاجة دراستنا 

حسب الموجة  هبوطاً لدى المريض عند تجاوزها صعوداً أو  يمكن توقع الإقفاربحيث السرعات 
 .المدروسة
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