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 الإهداء

 

 

 

دون حد و في وصف تضحياتكما تبقى قاصرة  الشفافيةإن 

 الكمال ....

  لن تكون بتلك المصداقية المنشودةكتب عنكما كل عبارة ت  

 دوماً أمام من ربياني صغيرة  أنَّ اللغة عاجزةذلك 

  أمي و أبي هذا العمل منكما ولكما وإليكما .

 

 

 0202يناير ...   ذات شتاء تتبكُ

 

  بتول                                                                 
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 ت فسد  ح الجسد كله ، و إذا فسد  ل  حت ص  إذا صل   ضغةً في الجسد م   ألا وإن  )

 (الجسد كله ، ألا وهي القلب

 الصادق الأمين عليه ألف صلاة وسلام 
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 (7,7,172737475) : التوسعي القلبية العضلة اعتلال تعريف:  أولا

  إلى وتؤدي،  بالخاصة القلبية العضلة تصيب التي الأسباب المتنوعة الاضطرابات من مجموعة هو

 بدون أو مع ، الانقباضية الوظيفة في سوء مع الأيسر، البطين خاصة ربعةالأ القلبية جوا الأ توسع

 . (5) الانبساطية الوظيفة تدهور

 : المرض شيوع

 . (5) الأطفال عند القلبية الاعتلالات من %55 يشكل

 لدى العالية والوفيات المراضة خلال من أهميته تأتي لكن الأطفال عند خاصة شائع غير مرض

 . به المصابين

 ب الانتشار نسبة تقدر
36.5

100,000
 (57,7,). 

 ب فيقدر  الوقوع معدل أما
0.57

100,000
 لدى الوقوع معدل  عُشر تعادل)11 ال سن دون الأطفال لدى 

لا  المصابين من جزء لأن المرض وقوع لمعدل حقيقي مؤشر يلا يعط الرقم هذا لكن،  ( البالغين

 . (,57,7) نعرضيي

 %11 حوالي عن مسؤول وهو،  الطفولة بعمر القلبية الأمراض من %1  التوسعي الاعتلال يشـــكل

 . قلبية بأسباب الوفيات من

 عرضيين لا المصابين  من هامة نسبة أن إلى الأطفال عند المرض شيوع عدم سبب نعزو أن يمكن

 بعمر )العمر أواسط)  لاحقة عمرية بمرحلة عادة الأعراض تتظاهرخلال مرحلة الطفولة ،حيث 

 . (172) سنة( 45 ±,1 ( ال
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،  القلبية العضلة وظيفة في الولادة منذ خفي خلقي خلل يقترح السريرية الأعراض ظهور تأخر إن

 .  عقود عدة خلال ويترقى يتطور تدريجي تدهور مع

لا و،  واضح بشكل مفهومة غير السريرية الإصابة قبل والجزيئية الخلوية الأحداث معظم لاتزال

 الموجه الأساسي العائلية الإصابة تبقىو ، السريرية قبل ما لإصابةتحديد ال  حساسة واسماتوجد ت

 من الوراثية الأشكال في وذلك الأعراض حصول قبل الإصابة وتشخيص بالإيكو مسح لإجراء

 .(,) التوسعي الاعتلال

 أكبر بأعمار الأطفال من %4, و الرضع من %31 عند القلب لزراعة الأشيع الاستطباب يشكل

.(2.3.4) 

 عند  474) سنة من أقل بعمر أشيع ولكنه العمرية الفئات كل تصاب أن يمكن : ظاهرالت عمر

 (,-5)( حالة 111111 لكل الأكبر الأعمار عند 1734 مقابل الرضع

 . شائع غير الجنيني التظاهر -

  (,7,). البيض من أشيع بشكل به السود يصاب : العرق -

مرتبطة   الموروثة الأشكال بعض هناك" الإناث من أشيع بشكل الذكور يصاب : الجنس-

 X."(,7,) بالصبغي
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 توسع الأجواف القلبية:)7(

 .والسرعة القلوصية، البعدي، الحمل القبلي، بالحمل القلبية الوظيفة تتحدد

 تبعا   الفيزيولوجية للمتطلبات مناسبة استجابة يمثل الضخامة مثل التوسع الطبيعي القلب في

 يكون قد يسرالأ للبطين الانبساط نهاية حجم دةزيا المثال سبيل فعلى ، (ستارلنغ – فرانك)لقانون

 أو7  المزمن الدم فقر مرضى كما هو الحال عند الجهازي الأوكسجين استخلاص كفاية لعدم تكي 

 .  للبطين قفاريةالإ الأذيات في كما قلوصية اضطراب

 لسوء تكيفية هواستجابة العائلي القلبي الاعتلال مرضى عند التوسع كان إذا فيما المعرو  غير من

 هيكلة إعادة لعملية مرضية استجابة أنه أو،  مبدئي بشكل موجود أنه أو،  القلبية الخلايا وظيفة

 .(,)(Remodeling) البطين

 (57,7,71):التوســـــــعي للاعتـــــــلال ضيـــــةامرالإ الآليـــــة: ثانياً 

  الخلوي والموت القلبية العضلية الخلية ضخامة -1

 هيكلة إعادة عملية في المسيطرة المظاهر المبرمج الخلوي الموتو القلبية الخلايا ضخامة تعتبر

 الحمل زيادة أو الإقفار بسبب القلب قصور من المكتسبة الأشكال في (Remodeling) البطين

 .القلبي النتاج على للحفاظ التكيفية الاستجابة نتكو   القلبية ةيالعضل الخلية ضخامةحيث أن ،  البعدي

 زيادة بسبب وذلك التوسعي الاعتلال مرضى عند تزداد القلبية العضلة كتلة أن من الرغم على

 ويعود متناقصة حتى أو طبيعية تبقى البطين جدار سماكة فإن ، الكولاجين أليا  من الخلال محتوى

 .تكوينها إعادة على القدرة نقص مع القلبية للخلايا الخلوي الموت استمرار إلى السبب

 : اثنتين لآليتين وفقا   ثديح التوسعي الاعتلال مرضى عند القلبية العضلية الخلية فقدان إن

 المبرمج الخلوي الموت (Apoptosis) 
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 السريري تحت النخر (Necrosis)  توىمس بمعايرة عنه الكش  يتم والذي 

 .  الدوران إلى تتحرر التي القلبية الأنزيمات

 القلبية العضلية الخلية موت أن التوسعي بالاعتلال المصابة القلبية للعضلة النسيجية الدراسات تؤكد

 . بالإمراضية الرئيسية الآلية هو

 (9،1،,،,،12،11)( : Matrix) الخلالي النسيج هيكلية إعادة -2

 ثلث فقط تشكل أنها من الرغم على القلب عمل في الأساسي الدور القلبية العضلية الخلايا تلعب

 الخلايا و( Fibroblasts) اللي  مولدات من كل   فتشكله القلب من المتبقي القسم أما ، القلبية الخلايا

 التكاثر على القدرة لديها والتي  (Endothelial) البطانية الخلايا إلى بالإضافة الوعائية الملساء

 . القلبية العضلية الخلايا عكس على السريع

 - فيبروإيلاستين – كولاجين) الضام النسيج بروتينات من للقلب الخلوي خارج النسيج يتكون

 عن المتولدة الميكانيكية القوى وتنقل للقلب الهندسي البناء على تحافظ دعامة تشكل والتي ، (لامينين

 . القلبية الخلايا

 الليف مولدات تكاثر فيها يتم مرضية عملية هي( Remodeling) البطين هيكلة إعادة عملية إن

 البروتينات من مجموعة بواسطة الكولاجين لألياف الأفقية الروابط وتحطم وانحلال

 الكولاجين كمية زيادة إلى يؤدي الذي الأمر ،(  ميتالوبروتيناز Metalloproteinase)تدعى

 .(7) الخلالي النسيج في ميكانيكياً  الضعيف

 

 (22،3،5):  البطن هيكلة إعادة بآلية تتحكم التي والعصبية الهرمونية العوامل

 

 عن مسؤولة مخاتلة مرضية آليات وجود الأخيرة العشر السنوات في الجزيئية الدراسات أظهرت 

 الأدرينرجية، الكاتيكولامينات بتحريض تحدث المرضية التغيرات هذه التوسعي، الاعتلال ترقي

 .ألدوستيرون أنجيوتنسين الرينين محور وتفعيل
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 الأبهر ضمن الضغط هبوط عن الناتجالفعال  الدوران حجم نقص بسبب يحدث الأنظمة هذه تفعيل

 .القلبية لعضلةا نتاج نقص بسبب

 الإرواء وإيصال المحيطية الأوعية مقوية على بالحفاظ تخدم العصبية الهرمونية الاستجابة هذه

 .الحيوية للأعضاء الكافي

 المكونات على مرضية تغيرات لحدوث ضمحر   المعاوضة الآليات هذه تصبح الوقت مرور مع

 بعملية عر تُ  التغيرات هذه سلسلة. الخلوي خارج والنسيج الخلية مستوى على القلبية للعضلة الدقيقة

 الدقيقة المكونات ترتيب إعادة تتضمن معقدة مرضية عملية وهي Remodeling 7(إعادة الهيكلة)

 لتنبيه كاستجابة الليفية الخلايا من تتحرر متعددة هرمونية عصبية عوامل بتواسط القلبية للعضلة

 . مزمن هيموديناميكي حمل فرط وجود بسبب الميكانيكية الشد مستقبلات

  :(21،22) إعادة الهيكلة لعملية النموذجية المظاهر تتضمن 

 . المبرمج الخلوي والموت القلبية الخلايا ضخامة -

 . Matrix  الخلوي خارج بالنسيج تغيرات -

 . ميزانشيمي تليف -

 .(تتفعل مورثات جنينية ) القلبية للخلايا الجنيني المورثي التعبير تفعيل عودة -

 للكاتيكولامينات بالإضافة   إعادة هيكلة البطين  لعملية المحرضة العوامل من 

 ، IL-6(6 انترلوكين) 7 الإندوثيلينǁ  7والأنجيوتنسين الألدوستيرون و الأدرينرجية

IL-1B (1 انترلوكينB)، TNF (العامل المنخر للورم) الوعائية النمو وعوامل 

myocytic and vascular growth factors .من تتحرر الالتهابية الوسائط هذه 

 بسبب،  الاعتلال مرضى عند الميكانيكية الشد مستقبلات تنبيه بعد القلبية الخلايا

 .القلبية العضلة جدران على والضغطي الحجمي الحمل زيادة

 الجنيني المورثي النظام تفعيل عودة،  إعادة الهيكلة عملية في الهامة النقاط أحد ، 

 الحياة في الفعالية مفرطة كانت التي المورثات عن التعبير بإعادة يتظاهر والذي

،  ( التقلص عملية في منخفضة فعالية ذو بروتين) B –الميوزين مورثة مثل الرحمية
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 Sarcotubular مورثات مثل الفعالية مفرطة المورثات تثبيط  بالإضافة إلى

ATPase الكالسيوم شاردة قبط إعادة عن المسؤول الأنزيم Ca التقلص لييفات من 

 . الانبساطية الوظيفة في ضروري الأنزيم هذا7

 الخلوي خارج النسيج مستوى على extracellular matrix:   يحدث فرط تصنع

 تصنيع زيادة وبالتالي Fibroblasthyperplasia  للي  في الخلايا المولدة

 نقصو ، البطين مطاوعة نقص تؤدي إلى التي ، و(Ι نمط الأليا ) الصلب الكولاجين

 المبرمج الخلوي الموت بسبب(  المتمثل بالخلية العضلية القلبية) القلوص بالنسيج

 . الكولاجين تصنيع زيادة بسبب الميزانشيمي والتلي  القلبية العضلية للخلايا

 التوسعي الاعتلال بعلاج ملحوظ تقدم إلى أدى إعادة الهيكلة بعملية المتمثلة الدقيقة الآلية معرفة إن

 للأنجيوتنسين القالبة الخميرة حاصرات أو β بيتا حاصرات باستخدام العملية هذه اكسةمع خلال من

(ACE I. ) 

 البطين هيكلة إعادة آلية قد وصفت بشكل واسع ودقيق الحديثة الدراسات أن ذكره الجدير ومن

(Remodeling )الأطفال عند، بينما لم تص  الدراسات هذه العملية بشكل كا  ٍ البالغين عند 

 استجابة نقص يفسرالأمر الذي  (الدراسات القليلة أشارت إلى اختلافات نسيجية بين الفئتين )

 لدى جيدة استجابة مع مقارنة التوسعي القلبية العضلة اعتلال في والخميرة بيتا لحاصرات الأطفال

 عند منها أوضح الأطفال لدى الوعائي التكاثر عملية أن يوضح الالكتروني المجهر إن. (11،9) البالغين

 .  (11،9)الأكبر الأعمار مع مقارنة لديهم أشيع بشكل المشاهد العفوي التراجع يفسر قد وهذا الكبار
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 (22,22) :المعــــــــــاوضة الآليــــــــــــــــات

 ألدوستيرون -أنجيوتنسين- الرينين جهاز . 

 الودي الجهاز تفعيل .  

 للإدرار المضاد الهرمون إنتاج.  

 الأذيني المدر الببتيد   Atrial natriuretic peptide ANP. 

 البطيني المدر الببتيد  Brain Natriuretic Peptide BNP. 

 الأدرينرجية المستقبلات شباعإ أن حيث، الوقت مع القلبية للوظيفةهذه  المعاوضة آليات تسيء

يثبط استجابة المستقبلات لمزيد من التفعيل وبالتالي نقص  لكاتيكولاميناتل مفرط وجود عن الناتج

 - أنجيوتنسين - الرينين )محور تفعيل أن كما ،( Down Regulation) الاستجابة التقلصية

 يزداد  وبالتالي ، المحيطية  الأوعية تقبض وزيادة والملح الماء حبس لزيادة يؤدي (ألدوستيرون

 . مترقي قلبية وظيفة سوء من مفرغة حلقةب الدخول وبالتالي البعدي والحمل القبلي الحمل
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  (5،،،،،،3) : الأطفال عند التوسعي القلبية العضلة اعتلال أسبابثاً :ثال

 ,,% (ثلثي) السبب مجهولة الحالات (Idiopathic) من  %31) ةالجيني الأسباب وتندرج 

 .  المجهولة الأسباب قائمة تحت( الأسباب مجمل

 34% ( المعروفة الأسباب من %,4) القلبية العضلة التهاب رأسها على معروفة الأسباب من

 (.المعروفة الأسباب من %,2) العضلية العصبية الأمراض بالشيوع ويليه

 

 (5،,،13) :  القلبية العضلة التهاب -

 ، النكا  بار، ابشتاين ، الألمانية الحصبة ، ،الحصبة ،الحماق كوكساكي فيروسات  :فيروسية أسباب

 .  الغدية الفيروسات ، CMV)) للخلايا المضخم فيروسلا ، الايكو فيروسات
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 ، المبقعة الصخرية الجبال حمى ، لايم داء ، التدرن ، التيفية الحمى ، الدفتريا : جرثومية أسباب

 . الريكتسيا

 داء ،( Coccidioidomycoses) الكرواني الفطر داء ، (Histoplasma) النوسجات :الفطور

 . (Actinomyces) الشعيات

 . المقوسات لداء المسبب ( Toxoplasma gondii) رأسها على : الطفيليات

 .فريدرايخ رنح 7بيكر حثل 7 دوشين حثل : العضلي العصبي الوصل اضطرابات -

 عوز ، الكارنيتين عوز ، السيلينيوم عوز7 التيامين عوز ،( بلاغرا) النياسين عوز: تغذوية أسباب -

 .   D الفيتامين

 . الجهازيةحمامية الذئبة ال رثياني،ال الداء ، ثويةالرحمى ال :الغراء أمراض -

 . منجليال داءال 7 الحديد عوز7 ياتلاسيمال : دموية أمراض -

 جارات قصور ، النمو هرمون زيادة أو نقص ، درقال نشاط فرط 7درقالقصور  : غدية أمراض -

 ( . pheochromocytoma) القواتم ورم ، الدرق

 . الدسمة الحموض أكسدة عيوب7 الغليكوجين خزن أدواء:  استقلابية أمراض -

 . (الفوسفور نقص – الكلس نقص) : شاردية اضطرابات -

 .بالحديد حمل فرط 7 كلوروكين 7سيكلوفوسفاميد 7 الأنتراسيكلينات : الأدوية -

 الدموي الصباغ داء ،( Amyloidosis) النشواني الداء:  الاندخالية الأدواء -

(Hemochromatosis.)  

 من( ساعة ,3-24) بعد بدؤه يكون وغالبا : النظم باضطراب المحرض التوسعي الاعتلال -

 .  عليه المسيطر غير النظم اضطراب
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 : الأطفال عند التوسعي لاعتلالل المعروفة الأسباب التالي الجدول يلخص

 

 

 

 

 

 

 القلبيــــــــــــة العضـــــــــــــــلة اعتــــــــلال أســــــــــــــــباب

 أومزمن حاد قلبية عضلة التهاب -2

 ذاتي مناعي مرض -1

 الأنتراسيكليناتك القلبية للعضلة سامة أدوية -2

 تسارعي نظم اضطراب -1

 الضخامي الاعتلال من الأخيرة المراحل -5

 سكريال داءال – كلس نقص - الدرق أمراض -النمو هرمون عوز: غدية مشاكل -5

  X مرتبط بالصبغي، متقدرية ,جسمي مقهور ,قاهر جسمي : وراثي -7

 أميلوئيد ,هيموكروماتوز , الغليكوجين خزن : ارتشاحية أمراض -2

 الرئوي الشريان الأيسرمن الإكليلي الشريان منشأ شذوذ ، داءكاوازاكي: اقفارية أذية -3

 (د الفيتامين ,السيلينيوم , الثيامين , الكارنتين)عوز : التغذية أعواز -22

 عضلية حثولال -22
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 (7،5): العائلي التوسعي القلبية العضلة اعتلال 

 . (23)التوسعي الاعتلال حالات من( %51 – 31) حوالي الجيني السبب يشكل

 بقلة ذلك ويعر  للإصابة سريرية علامات لديهم رلا تظه الطافرة للجينات الحاملين الناس بعض

 . النفوذية

  التوسعي بالاعتلال الإصابة لتحري مسح لديهم جرىمال الأولى الدرجة أقارب من %21 حوالي

 . المرض من يعانون

 X الصبغيب المرتبطة الوراثة من كل تشكلكما ،  سائدة جسدية كصفة الجينية العيوب معظم تورث

 . المرض لانتقال أنماطا   والمتقدرية المتنحية والجسدية

 نفس عند جينية طفرة من أكثر وجود الممكن من، و جينية طفرة( 51) الآن حتى الأقل على لج  سُ 

 . الحالات لبعض والشديد الباكر البدء يفسر وهذا الشخص

 عدة مستويات جزيئية  على القلبية العضلة وظيفة في خلل تسبب الجينية العيوب

 ( من الحالات الجينية تعود إلى طفرات على مستوى جينات 04 – 53إن حوالي % )

الساركومير )اللوحة المحركة (، خاصة على مستوى بوتين التيتين العملاق )والتي تشكل 

( والتي تربط الخيوط الرقيقة مع Z. وقد تصاب بروتينات الشريط )(3،،0،)منها(  % 53

 بروتين التيتين .

  هناك طفرات تصيب معقد(LINC  :linker of muscleoskeleton and 

cytoskeleton )(،1،،،)شيعها الطفرة في ي تربط النواة بالسيتوبلازما ، وأ، والت

 . (1،،،،) إيميرين و نيسبرين،  (A/C) بروتينات

  الطفرات في جينات(LMNA)  مرتبطة باضطراب بجهاز النقل الكهربائي للقلب ، حيث

، ووجود هذه الجينات الطافرة يرتبط بمعدل عالي لحدوث  باضطراب نظمتترافق الإصابة 

 .(55،،54،5)الموت المفاجئ 
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  تؤدي إلى الأمراض العضلية الهيكلية مع  )الدستروفين و ساركوغليكان(الطفرة بكل من

 اعتلال توسعي .
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 ، السبب مجهول توسعي قلبية عضلة اعتلال من يعاني مريض كل لدى جينية دراسة إجراء يجب

 قصة)  للمريض الأولى الدرجة أقارب لدى مسح إجراء يجب للمرض جيني سبب تحديد تم حال وفي

 . (50) ( قلب إيكو – كهربائي قلب تخطيط – سريري فحص – مرضية

 (5،,) : السريري والتظاهر القصةرابعا ً : 

تكش  صدفة أو أثناء المسح العائلي ، إلى  تتراوح شدة الموجودات السريرية من أشكال لاعرضية

 .(25) والصدمة القلبية غير المعاوضة  القلبأشكال شديدة  تتمثل بقصور

 . إيجابية عائلية قصة لديهم المرضى من  %25 أن حيث العائلية القصة على التركيز يجب

 . الحالات من (%15) حوالي عند للمرض الحاد البدء يشاهد بينما مخاتل الأعراض بدء يكون عادة

 . فيروسي انتان سوابق لديهم المرضى من (52%)
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 تحمل وعدم التنفسية الزلة تكون حيث ، المريض عمر حسب تختل  للمرض السريرية التظاهرات

،  الصدري والألم،  الخفقان إلى بالإضافة،  كبيرة بأعمار الأطفال عند الرئيسيان العرضان الجهد

 . أحيانا   الدم ونفث  الغشي ونوب ، الاضطجاعية والزلة

 و ، الرضاعة ضع  ، التنفس بتسرع تمثلوت مبهمة عادة الرضع عند الأعراض تكون لمقابلاوب

 .  البولي ردالصا ونقص ، الوزن كسب وفشل والتعرق الشحوب إلى بالإضافة،  الهيوجية

 السريري الفحص :  

 . (الودي تفعيلبسبب ال) والتعرق الشحوب -

 إلى بالإضافة،  الارتياح وعدم،  الهيوجية نلاحظ قلب قصور من يعانون الذين الرضع عند -

 ورقص ، القص وفوق تحت والسحب الوربي السحب و ، الزفيرية والطحة ، التنفس تسرع

 . الأن  خنابتي

 في β مشابهات استخدام أن ذكره الجدير ومن،  شائعة علامة الوزير يكون الرئتين بإصغاء -

 عند كامن نظم اضطراب بتحريض خطورته إلى بالإضافة،  مجدي غير القلبي الوزيز علاج

 . الرئة وذمة إلى تشير ناعمة خراخر تسمع قد كما،  المرضى هؤلاء

 . مرافق لإنتان علامة يكون قد ريالحرو الترفع -

 شديدة رئة وذمة مع تترافق التي الحلات في إلا طبيعي يكون عادة الأوكسجين من الدم إشباع -

. 

 نفي يجب للعمر الطبيعي المعدل القلبي النظم تجاوز وعند، هامة علامة القلب تسرع -

 . والبطينية  البطينية فوق القلب تسرعات

 . الرضع الأطفال عند تمييزها الصعب من لكن،  الأيمن القلب لقصور علامة الوداجي انتباج -

 . والحبن الاحتقانية الكبدية الضخامة بسبب شائع عرض البطن تبارز -

 . كبيرة بأعمار الأطفال عند أوضح الظنبوب أمام الوذمة -

 وقد الوعائي والتقبض القلب نتاج نقص بسبب الأطرا  ، وبرودة المحيطية التروية ضع  -

 . الشعري الامتلاء عود زمن يزداد
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 .والوحشي الأسفل نحو ياحهازان نلاحظ القمة صدمة بجس -

 : القلبي بالإصغاء

 بالشريان الضغط زيادة جةيتن ،(الرئوية المركبة) الثاني القلبي بالصوت احتداد يسمع قد -

 . الرئوي

 الحالات في تغيب قد لكن،  مسموعة غالبا  (  4S – 3Sالثالث والرابع ) الإضافية الأصوات -

 . القلبية الوظيفة تحسن مع وضوحها ويزداد،  القلب قصور من الشديدة

 . التاموري الانصباب نفي يجب القلبية بالأصوات خفوت سماع عند -

 الصوت بداية مع تسمع حيث،  التاجي قصور نفخة رأسها وعلى الصمامية القصورات نفخة -

 تصبح القلب وظيفة تحسن ومع،  للقص اليسرى السفلية والحافة القلب بقمة الأول القلبي

 .وضوحا   أشد النفخة

 ن  أ حيث ، سريرية وعلامات أعراض ظهور في دوراً  تلعب المعاوضة آليات أن ذكره الجدير من

 :  من كل يحرضان المحيطي الإرواء ونقص الجهازي الضغط نقص

 مستقبلات تحريض وبالتالي الكاتيكولامينات إفراز زيادة إلى يؤدي مما الودي الجهاز β 

والتعرق والشحوب  القلبية القلوصية وزيادة القلب ضربات معدل زيادة إلى يؤدي مما القلبية

 . الودي

 زيادة إلى ممايؤدي(  ألدوسترون – أنجيوتنسين – الرينين)  جهاز يتحرض أخرى جهة من 

 . والأملاح الماء وحبس الجهازي الضغط وزيادة المحيطية الوعائية المقاومة

 ، الرئة ووذمة المحيطية الوذمات حصول إلى ملاحالأو الماء حبس يؤدي المرض شدة زيادة مع

 .   والشحوب القلب وتسرع التعرق يسبب الودي التحفيز استمرار أن كما
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 :  الفحوص المتممةخامساً : 

 (5،4،1،,) التحاليل المخبرية :

،   قلبية عضلة التهاب وجود حال في ((CBC,CRP,ESR ارتفاع المخبرية التحاليل تظهر -

 . القلبية المركبة كيناز كرياتين  ارتفاع مشابه وبشكل

 من يجابيةالإ   فيروسيةالزروعات الأو، المصل في الفيروسية الأضداد عيارات ارتفاع -

 . للإصابة الفيروسي السبب تقترح ،البراز أو الأنفي البلعوم مفرزات

 الكارنتين عوز حال في منخفضة تكون ،الحر أو الكلي الكارنتين معايرة -

 (15،7،5) :الصدر صورة

 . القلبية العضلة بظل ضخامة تظهر -

 انضغاط يسبب وهذا 7 اليسرى الأذينة توسع يعكس اليسرى الرئيسية القصبة ارتفاع أن كما -

 .أيسر سفلي فص انخماص وبالتالي الأيسر السفلي الفص قصبة

 . مرافق تامور انصباب إلى تشير قد،  البسيطة الصورة على الشديدة القلب ضخامة -

 علامات نشاهد وقد7  صريحة رئة وذمة أو شبكي بشكل  الرئوية الوريدية التوعية احتقان -

 . جنب انصباب
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 (5،،7،5) : الكهربائي القلب تخطيط

 : المرضية الموجودات من العديد الكهربائي القلب تخطيط يبدي

 :  القلب تسرعات -

 ( التوسعي للاعتلال نتيجة أو سبب تكون قد) بطينية وفوق بطينية  – جيبية

 (انقباض خوارج – حصارات) أخرى نظم اضطرابات

 .  قلبية تروية نقص ماتعلا مع ،الأيسر والبطين اليسرى الأذينة وتوسع ضخامة -

 الناتجة أيمن بطين وضخامة ، يمنى أذينة ضخامة7 أيمن محور انحرا  المتقدمة بالحالات -

 . الرئوي التوتر فرط عن

 الشريان منشأ شذوذ( (ALCAPA لحالة يشير( ı - avL) الاتجاهين من بكل Q موجة وجود إن -

 . التوسعي للاعتلال كسبب الرئوي الشريان من الأيسر الإكليلي
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 (5،،،7،5،1):  القلبي الصدى تصوير

 . للمرض دقيق تشخيص يعطي غازي غير إجراء

 . اليسرى والأذينة البطين خاصة ةالقلبي الأجوا  وتوسع،  البطينات جدر قترق الإيكو يبدي -

 (EDVI) الانبساط نهاية حجم مشعر:  الأيسر للبطين والانبساط الانقباض نهاية حجم يزداد -

 ال يتجاوز( ESVI) الانقباض نهاية حجم مشعر ، (2م/5, الطبيعي) 2م/111 ال يتجاوز

 . (2م/21 من أقل الطبيعي) 2م/31

كسر ال  من كل حساب خلال من يدهادتح ويمكن ،الأيسر للبطين الانقباضية الوظيفة تنقص -

" ... " 41–,2بين الطبيعية FS ال قيمة تتراوح( .. " FS )( والكسر التقاصريEFالقذفي )

 " % EF  ≥55  ال قيمة بينما

  EF  ≥55  % طبيعي  

 EF (12- 55)%  خفيف اعتلال 

 EF (22 - 12 )% متوسط اعتلال 

 EF   ≤22 % شديد اعتلال  

 حلقة انزياح مقدار) قياس خلال من تحديده يمكن الأيمن للبطين الانقباضية الوظيفة سوءإن  -

 على دليل فهذا ملم TAPSE ≤14 حال في ،و( TAPSE الانقباض أثناء الشر  مثلث الصمام

 .  سيء إنذاري مشعر وهو الأيمن للبطين الانقباضية الوظيفة سوء
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 . للمرض  نتيجة أو كسبب إقفارية حدثية إلى يشير قد البطين من جزء حركية سوء -

 أو دم أمهات وجود – الأيسر الإكليلي الشريان منشأ: ) ةيالإكليل الشرايين على التركيز يجب -

 (. ةيالإكليل الشرايين في توسع

 .  الكبدية والأوردة الأجوفين توسع -

 . مرافق جنب انصباب أو تامور انصباب يشاهد قد -

 . التاجي الصمام قصور رأسها وعلى الصمامية القصورات -

 . الإيكو طريق عن ضا  أي تكش   نفسه المرض عن الناجمة القلبية العضلة في الخثارات -

 . : يفيد بشكل خاص في التهاب العضلة القلبية المرنان القلبي

 (5،،،7،5،1):  القلبية القثطرة

 . ةيالإكليل نيالشراي لدراسة و ، الخزعة ولإجراء ، القلبية الأجوا  في الضغوط لقياس تستطب

  . النظم اضطرابات القلبية القثطرة إجراء يحرض قد

 بسبب تامور انصباب وجود لنفي القلبية القثطرة بواسطة الخزعة أخذ بعد  قلب إيكو إجراء يستطب

 . لديهم البطينات جدر ترقق

 

 :  التوسعي القلبية العضلة اعتلال علاجسادساً : 

 ينقسم التدبير إلى : تدبير حاد ، وتدبير مزمن 

ونعتمد في  .في التدبير الحاد نعتمد بشكل أساسي على الدعم الدوراني ، والإدرار ، والدعم التنفسي 

التدبير المزمن على الغلكوزيدات القلبية )الديجوكسين( ، و المدرات الفموية ، و موسعات الأوعية 

(ACEIs وحاصرات )β . 
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 استراز دي فوسفو مثبطات:),) 

 الجهازية الوعائية المقاومة وتنقص القلبية المضخة عمل تزيد نمرينووالأ ميلرينونالوعلى رأسها 

  .البطين ومطاوعة استرخاء على تؤثر ، كما أنها والرئوية

 فوسفو بتثبيط الخلية ضمن الكالسيوم تركيز يزيد حيث  استخداما   الأكثر ءهو الدوا الميلرينون حاليا  

ويستخدم بشكل . اللانظميات7 الضغط هبوط7 الصفيحات نقص الجانبية آثاره أهم ومناستراز ،  دي

 LCOS(Low Cardiac Output نقص النتاج القلبي متلازمة من للوقاية القلبية الجراحة بعد شائع

Syndrome)   

إن  7 يمكن مشاركة الميلرينون مع دواعم قلبية أخرى للحصول على نتائج أفضل لتحسين نتاج القلب 

 الانتباه ويجب  سا 4-1 بين يتراوح عام بشكل لكن المريض عمر حسب ل يخت الميلرينون عمر نص 

 .كلوي قصور وجود حال في الكلوية التصفية حسب الجرعة لضبط

 الكاتيكولامينات :(,) 

 ألفا مستقبلات تنبه وهي الإيبينفرين7 الدوبوتامين7 الدوبامين مثل للودي مقلدة عوامل وهي

 دقائق ,-2 بين يتراوح الأدوية لهذه الوسطي العمر نص 7 الأدرينرجية وبيتا

 مضخة يثبط قلبي غليكوزيد(,):الديجوكسين ATPas K-Na عن) الكالسيوم تركيز يزيد وبالتالي 

 لتأثيره بالإضافة ، القلوصية وتحسين الخلية ضمن ( الكالسيوم مع الصوديوم تبادل زيادة طريق

 بطيني إملاء بفترة والسماحالقلب  سرعة إنقاص وبالتالي الودي الجهاز فعالية بإنقاص المركزي

 . كافية

 احتمال حيث الكلوية الوظيفة ناقصي المرضى عند الديجوكسين استخدام عند الحذر يجب 

 اللانظميات يحرض لأنه القلبية العضلة التهاب مرضى عند وكذلك 7 أكبر بالديجوكسين السمية

 الأصلية الجرعة ثلثيل المرضى هؤلاء عند الديجوكسين جرعة انقاص يجب وبالتالي البطينية

 .الديجوكسين سمية لإنقاص البوتاسيوم وخاصة الشاردي الاضطراب صلاحإ يجب كما

 المرضى عند مسستطب ولكنه جدل مثار العرضيين غير الأطفال عند الديجوكسين استخدام

  (1)العرضيين
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 المدرات :(,) 

 عود حصر عمله آليةوتتضمن  السوائل من حمل فرط حال في المختار العامل هو مايديالفورس

 بالمدرات العلاج أثناء الشوارد مراقبة يجب لذلك ، هانلة عروة مستوى على الشوارد امتصاص

 عند السبيرونولاكتون ةأو إضاف kclمعيضات باستخدام البوتاسيوم نقص حالات تجنب يمكن، و 

 فترات وأنقص البقيا معدل حسن السبيرونولاكتون استخدام نحيث إ،  البالغين المرضى

 القلبية العضلة على الألدوستيرون تأثير تخفي  إلى وتعود معقدة العمل آلية ، و الاستشفاء

   . الحاصل التلي  وتخفي 

 

 للأوعية الموسعة العوامل: (,) 

 البعدي الحمل وتنقص فعال بشكل المحيطية الأوعية توسع :الهيدرالازين -النتروبروسايد

 حداثبإ العاملين هذين عمل آلية، وتتمثل آلية  ملاءالإ ضغوط وتنقص القلبي النتاج وتزيد

 . للشرينات العضلية الطبقة في الملساء العضلات بخلايا استرخاء

 المحتملة الآثار منو 7 السيانيد تراكم يسبب قد المطول النتروبروسايد استخدام إن

 . بالذئبة شبيه ارتكاس حدوث للهيدرالازين

 : الأطفال عند الاستخدام شائع ويا  فم للأوعية الموسعة العوامل عطاءإ إن 

 I-ACE(أنجيوتنسينحاصرات الخميرة القالبة للأ) (7،5  ) :7 إينالابريل 7 كابتوبريل منها 

 وعائي وهومقبض ǁالأنجيوتنسين اصطناع تثبيطب تتمثل (ACE-I) عمل آلية. ليزينوبريل

 كما نلاحظ دورها ،  قوي وعائي وهوموسع  البراديكينين وتقويض تحطم وإنقاص،  قوي

 ACE مثبطات استخدام. الألدوستيرون إفراز بإنقاص وذلك بالبول البوتاسيوم طرح إنقاصب

 كبيرة مراكز في بدراسات دعمه تم وهذاالقبول التوسعي الاعتلال علاج في واسع قبول لاقى

 الديجوكسين عكس) القلب قصور مرضى عند البقيا نسبة تحسين في ACE-Iال دور أثبتت

 للوفيات تخفيفه وعدم المراضة معدل من لتخفي ا في الإيجابي دوره الدراسات أثبتت الذي
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 ولاتوجد الكبار المرضى عند بشكل كا ٍ  درست الأنجيوتنسين مستقبلات حاصرات.(

 فروق وجود عدم الكبار عند الدراساتأظهرت  حيث الأطفال عند استخدامها حول دراسات

 أو بالفعالية سواء (الأنجيوتنسين مستقبلات حاصرات) ARBs وال ACE-Iال بين كبيرة

 السعال لاتسبب وبالتالي البراديكينين تراكم لاتسبب بأنها  ARBsلل ميزة هناك لكن الأمان

 . ACE-I استخدام عند كمايحدث جانبي كتأثير

 (5)بيتا :  حاصرات 

 وظيفة نيحسوت وعائيال موسعالميتوبرولول من خلال دورها الو  الكارفيدلول على رأسها 

 . القلب قصور مرضى عند السريرية والحالة الأيسر البطين

المشاركة بين حاصرات بيتا وحاصرات الخميرة يعطي نتائج أفضل في تحسين معدل البقيا 

(5،). 

 أخرى علاجية خيارات:  (,) 

.  %FS (15-21)% 7 EF  <(31-35)< حال في ينصح باستخدامها:  الخثار مضادات  -

 الاعتلال مرضى عند دور له التخثر أومانعات ، اليوم/ كغ/ مغ 5-3الأسبرين استخدام

 علاجها يجب دموية خثرة وجود حال وفي،  للخثار والأهبة الركودة حيث التوسعي

 .(33 - 32) الوارفارينالمتابعة ب ثم( SC-IV) الوريدي أو تحت الجلد الهيبارين باستخدام

 .والملح الماء من الوارد تحديد 7 الحرجين للمرضى : السرير في الراحة -

 (21) .العوز إثبات حال في ضروري بالكارنتين التعويض -

في حال التهاب العضلة القلبية :  ( IVIGغلوبولين المناعي الوريدي )والالستيروئيدات  -

. 

 .هرمون النمو  -

 .   النظم لاضطرابات مضادةال دويةالأ -

- Cardiac Resynchronization Therapy(:خطىال ناظم) 
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 ناقصة انقباضية وظيفة مع ،LBBBأيسر غصن حصار مع المرضى عند خطى ناظم زرعإن 

EF<35% الاستشفاء ويقلل الأعراض من يحسن . 

 (2،) .زرع الخلايا الجذعية في العضلة القلبية  -

ن يالأيسر حيث أنه يفيد في تحسقد يحسن وظيفة البطين :  (54) تطويق الشريان الرئوي -

 كل من الأذينتين ويؤدي إلى إنقاص شدة قصور الدسام التاجي .ل الفعالية التقلصية

- ICD Implantation(: رجفانالمزيل) (,) 

 (,). القلب زرع -

 

 (،4) في الاعتلال التوسعي عند الأطفال :سابعاً : الإنذار 

حيث يصل معدل البقيا إلى والإنذار عند الأطفال أسوأ منه عند البالغين ، معدل الوفيات عالٍ 

 خلال خمس سنوات من التشخيص .  % ،1خلال عام من تشخيص المرض  ، و  1%،

ي الاعتلال التوسعي متعددة وتتضمن : اضطرابات النظم البطينية ، التدهور في أسباب الوفاة فإن 

  (،)وعدم الاستجابة للعلاج بالإضافة إلى اختلاطات زرع القلب .  يناتطوظيفة الب

من تتمثل ب : جنس الذكور ، العمر أكثر  بعض العوامل الأخرى التي تلعب دورا  هاما  في الإنذار

 . د قصور قلب ، النمط العائلي من الاعتلال التوسعيوعامين ، وج
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 القلبيةمضاعفات الاعتلال التوسعي على العضلة 

 

 (5-7-25-25-27) (:Congestive  Heart Failure))) الاحتقاني القلب قصور:  أولاً 

 القلب قدرة في خلل إلى يؤدي القلب ووظيفة بنية يصيب اضطراب أنه على القلب قصور يعر 

 وعلامات أعراض ظهور إلى يؤدي مما ، الجسم متطلبات مع يتلاءم بما الدم ضخ أو الامتلاء على

 إلى بالإضافية الجهد، تحمل وعدم النمو فشل ، التنفسية العسرة مظاهر ، بالوذمات متمثلة سريرية

 . هرموني وعصبي دوراني خلل

 . المتحدة الولايات في سنويا   19 ال سن تحت طفل( 35111 - 12111) حوالي القلب قصور يصيب

 منها المتحدة الولايات في المشفى في سنويا   تقبل قلب قصور حالة( 14111 -11111) حوالي

 . القلب عضلة في اعتلال سببها حالة( 3111)

 وتختل  ، العمرية المراحل حسب الأطفال بين تختل  السريرية والموجودات القلب قصور أسباب

 . والبالغين الأطفال بين

 . البالغين عند القلب لقصور الرئيسي السبب الشرياني التوتر وفرط الإقفاري السبب يشكل

 جيد بإنذار وتتميز ، الأطفال عند القلب لقصور الرئيسي السبب( CHD) الولادية القلب آفات تشكل

 تحتل بينما ،  دوائيا   أو جراحيا   القلب لقصور أدت التي المستبطنة الآفة علاج لإمكانية نظرا  

 المراضة معدل ومايزال الأطفال عند القلب لقصور كسبب الثاني المركز القلبية العضلة اعتلالات

 بلغت حيث عالٍ  القلب عضلة في الاعتلالات عن ناجم قلب بقصور المصابين الأطفال لدى والوفيات

 خمسة خلال( % 41) و  الاعتلالي القصور تشخيص من عام خلال( % 31 - 21) 1911 عام في

 . الأعراض بدء من أعوام
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 طفل 1,12 لدى.) % ,17, بلغت توسعي باعتلال المصابين الأطفال لدى القلب قصور نسبة إن

 الخاص للسجل وفقا   وذلك كندا و المتحدة الولايات من كل في التوسعي بالاعتلال مصاب

 " ( PCMR" الأطفال لدى القلبية بالاعتلالات

 هم التشخيص عند قلب قصور وعلامات أعراض من عانوا الذين الأطفال معظم أن الدراسات تبين

 أولئك أضعا  أربعة تفوق بنسبة التشخيص من الأولى السنة خلال  القلب زرع أو للموت عرضة

 . احتقاني قلب قصور من يعانوا لم الذين

 الأطفال لدى المرض تشخيص على سنة مضي بعد القلب زرع أو للموت التعرض نسبة تتساوى لكن

 قصور علامات يبدوا لم الذين الأطفال مع التوسعي الاعتلال عن  ناجم قلب قصور من يعانون الذين

 . لديهم المرض تشخيص عند قلب

 . التوسعي الاعتلال مرضى عند للوفيات الرئيس السبب هو القلب قصور إن

 التهاب عن ناجم أو السبب مجهول توسعي باعتلال المصابين الأطفال لدى القلبي القصور يشاهد

 عن ناجم أو عائلي توسعي اعتلال من يعانون الذين أولئك عند منه شيوعا   أكثر بشكل قلبية عضلة

 . الاستقلابية الآفات أو العصبية العضلية الآفات

 المعالجة تطور و القلب زراعة نتيجة الأخيرة السنوات في ملحوظ بشكل الوفيات نسبة تناقصت

 ( .بيتا حاصرات – الخميرة حاصرات) القلبي للقصور الدوائية

 . النتاج منخفض قلب قصور هو التوسعي الاعتلال مرضى عند القلب قصور إن
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( Ross) روس تصني  اعتماد الأحيان معظم في يتم الرضع الأطفال عند القلب قصور  شدة لتحديد

 ويتضمن البالغين عند (NYHA) رابطة أمراض القلب في نيويورك تصني  يقابل الذي و المعدل

 : الجهد تحمل عدم أعراض و ، النمو واضطراب ، الرضاعة صعوبات

 Ross NYHA 

 الجسدية بالفعالية تحدد يوجد لا عرضي لا الأول الصنف

 الثاني الصنف

 خفي  تنفس تسرع:  الرضع

 الرضاعة أثناء وتعرق

 تنفسية زلة:  الأكبر الأطفال

 الجهد أثناء لمتوسطة خفيفة

 وقد تنفسية زلة ، خفقان ، تعب

 أثناء صدر خناق أعراض نجد

 أثناء وليس المتوسط الجهد

 الراحة

 الثالث الصنف

 ملحوظ تنفس تسرع:  الرضع

 أو الرضاعة أثناء تعرق و

 نمو فشل

 تنفسية زلة:  الأكبر الأطفال

 الجهد أثناء ملحوظة

 الخي  الجهد أثناء أعراض

 بالأعمال القيام يعيق مما

 الاعتيادية اليومية

 الرابع الصنف

 الراحة أثناء عرضي طفل

 السحب – التنفس تسرع)

 ( الخ...  التعرق – الوربي

 على قلب قصور أعراض

 الراحة

 

 وسائل هناك ولكن السريرية والعلامات الأعراض على أساسي بشكل القلب قصور تشخيص يعتمد

 .  القلبي القصور شدة تحديد في أيضا   وتساعد التشخيص في تساعد إضافية

 عند % 1, أكثر من الرئوي القلبي المشعر) قلبية ضخامة غالبا نجد حيث:  البسيطة الصدر صورة

 .  ( الأكبر الأطفال عند % 55 أكثر من الرضع
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 علامة تشكل البسيطة الصورة على القلبية الضخامة أن ,211 ال في أجريت دراسة بينت وقد

 . توسعي باعتلال المصابين الأطفال لدى سيئة إنذارية

 . القلبية العضلة وظيفة عن فكرة تعطي و التشخيص تؤكد التي الوسائل أهم من:  القلبي الصدى

 المدر والببتيد( ANP) الأذيني المدر الببتيد رأسها وعلى :(Biomarkers)  الحيوية الواسمات

.  التنفسية للعسرة الرئوي والسبب القلبي السبب بين لتمييزفي ا تفيد، و (BNP_ Pro BNP) البطيني

 تناسب وجود الدراسات من العديد وبينت البطينات وظيفة في هام سوء على يدل ارتفاعها حيث أن

 . الإنذار وسوء( BNP - ProBNP) خاصة الحيوية الواسمات قيمة ارتفاع بين طردي

 

 (5-7-12-25) (: RegurgitationValves) الدسامية القصورات:  ثانياً 

 - الأذينية الدسامات في أساسي بشكل التوسعي الاعتلال مرضى لدى الدسامي القصور يحدث

 . (الأبهري و الرئوي) الدسامين في أقل وبشكل( الشر  مثلث و التاجي) البطينية

 : التاجي الدسام قصور

ويصن  ،  اليسرى الأذينة إلى الأيسر البطين من البطيني الانقباض أثناء الدم عودةيعر  على أنه 

وذلك بحساب طول حسب شدة القصور إلى ثلاث درجات يتم تحديدها اعتمادا  على إيكو القلب 

 :( jetموجة القصور )

 من الأذينة اليسرى . %54: تشمل موجة القصور أقل من  القصور الخفيف

 من كامل الأذينة . % 04 – 54: تشمل الموجة  القصور المتوسط

 الأذينة .  كامل من % 04: تشمل الموجة أكثر من  القصور الشديد

 الشديد القصور ويترافق،  الأيسر البطين في الحاصل للتوسع مرافق يكون التوسعي الاعتلال في

 . هام وهيموديناميكي سريري بتدهور التاجي للدسام
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 إلا القلب بإيكو المرضى هؤلاء لدى عالية التاجي الدسام في القصور حدوث نسبة أن من الرغم على

 .  سريرية عراضأ يبدون لا الغالبية أن

 رئيسي بشكل ةوظيفي   القصور آلية لكن،  الدساميالقصور  وراء الكامنة الآلية حول جدل هناك

 القصور إلى المؤدية الأسباب أهم أن القول ويمكن،  الدسام في بنيوي خلل عن ناجمة وليست

 :  هي التوسعي الاعتلال حالة في الدسامي

 التاجي الدسام حلقة في التوسع . 

 الانقباضية الوظيفة سوء بسبب التاجي الدسام حلقة قلوصية نقص . 

 الدسام وريقات على الحاصلة الشد لقوى التوازن في الخلل . 

 الموضعية الهيكلة إعادة بسبب) الحليمية العضلات وظيفة سوء "Remodeling "للعضلات 

 (.الحليمية

 

 الإنذار وسوء التاجي الصمام في قصور وجودبين  هامة علاقة وجود أظهرت الدراسات من العديد

 يعانون الذين المرضى عند سيء الإنذار أن أكدت الدراسات معظم. ) التوسعي الاعتلال مرضى في

 (. متوسطة أو شديدة درجة تاجي دسام قصور من

 بسوء مرتبط حدوثه إن إذ ، سيئة إنذارية يعتبرعلامة الشر  مثلث الدسام في الشديد القصور أن كما

 بوفيات يترافق حيث متقدمة قلبية وظيفة سوء عن يعبر بدوره الذي ، الأيمن البطين  وتوسع وظيفة

 . ةعالي

 قد المرضى هؤلاء لدى الخميرة وحاصرات بيتا حاصرات استعمال أن ذكره الجدير من وأخيرا

 . القاصرة الدسامات وظيفة من كثيرا حسن
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 Sudden Cardiac Death (,- 31 -39 ) : (SCD) المفاجئ القلبي الموت:  ثالثاً 

 بدء من ساعة خلال أو متوقع غير و مفاجئ بشكل قلبي سبب عن الناجم القلب توق يعر  على أنه 

 .  القلبية الأعراض

 أل   300 منهم موت القلبي المفاجئلل سنويا   يتعرضون شخص ملايين 7 حوالي أن المحتمل من

 . المتحدة بالولايات حالة

 النبض بغياب المترافق المفاجئ الوعي غياب عادةموت القلبي المفاجئ لل الأولى العلامة تكون

 . القلبي

 من ساعة عن تزيد لا فترة قبل وذلك،  نوعية غير قلبية أعراض أو علامات ظهور الممكن ومن

 . والإقياء والغثيان  والتعب التنفسية والزلة والخفقان الصدري كالألم المفاجئ القلب توق  حدوث

 : تشمل والتي والمفاجئة الخطيرة النظم اضطرابات إلى المفاجئ القلب توق  حدوث آلية تعزى

 البطيني الرجفان . 

 الرجفان لحدوث بدورهما يؤديان واللذان البطينة الرفرفة أو التسرع . 

 بوينت دي تورسيد ظاهرة . 

 القلبية والحصارات التباطؤية النظم اضطرابات . 

 بدقة معروفة غير التوسعي القلب باعتلال المصابين الأطفال عند المفاجئ الموت حدوث نسبة إن

 عند عليه هي مما أقل  الأطفال عند حدوثه نسبة تبقى لكن ، كافية وإحصائيات دراسات ولايوجد

 . البالغين

 Pediatric) الشمالية أمريكا في الأطفال عند التوسعي الاعتلال سجل إحصاءات على بناء

Cardiomyopathy Registry )1.3 حوالي لديهم المفاجئ القلبي بالموت الإصابة نسبة أن تبين% 

 . التشخيص من أعوام خمسة بعد  2.4%وحوالي المرض تشخيص من عام بعد
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 أكثر( المرض تشخيص من يوم30  خلال) للانظميات مضادة أدوية على الموضوعين المرضى إن

 للموت تعرضوا الذين( %86) الأطفال معظم أن كما،  المفاجئ القلبي للموت غيرهم من عرضة

 . التشخيص عند قلب قصور وعلامات أعراضشُخص لديهم   قد المفاجئ

 : تشمل  مفاجئ قلب توق  لتطور الخطر عوامل أن الدراسات أظهرت

 ( سنتين من أقل بعمر كانت %74 الحالات معظم) سنة 14.3 من أقل التشخيص عند العمر . 

 (الانبساط بنهاية الأيسر البطين قطر بزيادة الخطورة تزداد) الأيسر البطين توسع. 

 للبطين الخلفي الجدار ثخانة نقصت كلما الخطورة تزداد)الأيسر للبطين الخلفي الجدار ثخانة 

 .( الأيسر

 هؤلاء عند (ICD)بطيني رجفان نازع لزرع الاعتبار بعين أعلاه المذكورة المعايير أخذ يجب

لنزع  جهاز لزرع الكبار عند الأمر هو كما واضحة معايير توجد لا حتى الآن لكن،  المرضى

 . الرجفان 

 الاعتلال وراء الكامن السبب أو العرقي الأصل أو المريض جنس من كل أن هنا ذكره الجدير من

 ، الخميرة حاصرات أو بيتا حاصرات استخدام أو مفاجئ قلب لتوق  عائلية قصة وجود أو التوسعي

 . توسعي باعتلال المصابين الأطفال عند مفاجئ قلبي موت لتطور خطر عوامل تشكل لا

 

 (7- 22- 12 -12) (Cardiac Arrhythmias) : القلبية النظم اضطرابات:  رابعاً 

 . القلب ضربات في انتظام عدم أنها على النظم اضطرابات تعر 

 . تباطؤية تكون وقد ، تسارعية تكون قد

 . الأطفال عند شائعة مشكلة

 .  الإسعا  جناح في المقبولين الأطفال عند حالة أل  100  لكل 55.1 نسبتها تشكل
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 غالبا   عرضي) خبيث الآخر والقسم، (  خطير سبب وراءه يخفي ولا غالبا   عرضي لا) حميد بعضها

 .(خطيرة أسباب وراءه ويخفي

 :  النظم اضطرابات حدوث آليات

 : آليتين إحدى عن أساسي بشكل القلبية التسرعات تنجم

  ( : الجيبي التسرع في يحدث كما)  منتبذة بؤرة تفعيل

 180 وال الكبار الأطفال عند الدقيقة في ضربة 150 ال عادة الجيبي التسرع في القلبي النظم يتجاوز

 .  الدقيقة في ضربة 200 ال لايتجاوز عادة لكنه الرضع عند الدقيقة في ضربة 

 :  الدخول عود دارة

 (  عند الأطفال القلبية التسرعات معظم عن المسؤولة الرئيسية الآلية تشكل)

 فوق التسرعات يليه،  الأطفال عند شيوعا   الأكثر النظم اضطراب الجيبي التسرع يشكلبشكل عام 

 مجمل من( %6) القلبية البطاءات تشكل بينما،  النظم اضطرابات من( %13 تشكل) البطينية

 . النظم اضطرابات

 . البطينية والتسرعات البطينية فوق للتسرعات  هاما   سببا   التوسعي الاعتلال يعتبر

 : يمكن تفسير اضطرابات النظم الحاصلة في الاعتلال التوسعي بما يلي

 . القلبية والتلي  الحاصل في العضلة التمطط والتوسع -

 بعض الأشكال الجينية للاعتلال التوسعي تترافق بطفرات مؤهبة لاضطرابات النظم . -

 الأدوية المستخدمة في التدبير الحاد للاعتلال التوسعي )الدواعم القلبية(. -

( % 19 حوالي) الحدوث نادر غير أمر   التوسعي الاعتلال مرضى عند النظم اضطرابات حدوث إن

 معدل أن الدراسات معظم بينت حين في.  الدراسات بعض في  % 40 ال النسبة تجاوزت لكن

 . لديهم(% 3 - 1) حوالي للحياة المهددة النظم اضطرابات حدوث
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 تشكل لكن.  التوسعي الاعتلال مرضى عند والتباطؤية التسارعية النظم اضطرابات معظم تصاد 

( الاشتدادي البطيني فوق التسرع و الأذيني الرجفان ، الأذينية الرفرفة) البطينية فوق التسرعات

 . المشاهدة النظم اضطرابات أشيع

 

 (22-22-11-12) ( :Intracardiac Thrombosis) القلبي الخثار:  خامساً 

 بعض في %13 حتى وصلت) التوسعي الاعتلال مرضى عند نادرا   أمرا   القلبي الخثار يعد لا

 ( . الدراسات

 : أهمها التوسعي الاعتلال مرضى لدى عديدة القلبي الخثار لتشكل المؤهبة العوامل إن

 الأيسر البطين وظيفة سوء . 

 الدموية الركودة . 

 (اتكالرجفان) النظم اضطرابات. 

 التلي  الحاصل بسبب آلية إعادة الهيكلة( القلبي الشغا  انتظام عدم( . 

 بعض الدراسات اقترحت أن القصور بالتاجي يشكل  (53-50) :جود قصور بالدسام التاجيو

زيد تدفق الدم عبر البطين ، لكن دراسات نوع من الحماية ضد الخثار القلبي لأن القصور ي

أخرى نفت ذلك حيث تبين أن القصور الدسامي يحرض إنتاج كل من العامل الرابع المفعل 

 . للصفيحات و بيتاثرومبوغلوبين  المحرضَين لتشكل الخثار 

 الأشيع المكان الأيسر البطين يعتبر كنل القلب أجوا  من جو  أي في القلبي الخثار يحدث أن يمكن

 .فاليسرى،  اليمنى الأذينة ثم ومن،  الأيمن البطين يليه ،( %80 حوالي) لحدوثه

 قيمة إن حيث ، القلبي الخثار وحدوث FS ال قيمة انخفاض بين علاقة وجود بينت الدراسات معظم

 . القلبي الخثار لتشكل هام خطر عامل تشكل %15 من أقل FSال
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 الدراسات بعض لكن ، %20 من أقل EF لديهم الذين المرضى عند بالأسبرين الوقائي بالتمييع ينصح

 . %30 من أقل EF وجود عند بالتمييع توصي الحديثة

 :  القلبي الخثار تشخيص

 أو الوفاة بعد الجثة تشريح عبر للخثرة ةالمباشر الرؤية هو القلبي الخثار لتشخيص الذهبي المعيار إن

 . الجراحة خلال من

 بأنه ويتميز ، %88 ونوعيته %92 حساسيته تبلغ حيث للتشخيص الأشيع الأداة القلبي الإيكو يعتبر 

 . غازي وغير مكل  غير إجراء

 إلا أن استخدامه،على الرغم من أن الإيكو عبر المري يعتبر أدق في تشخيص الخثار القلبي 

 تحديده وصعوبة، ( العام للتخدير استخدامه يحتاج غالبا  ) تطبيقه  صعوبة بسبب الأطفال عند محدود

 . لديهم للخثار شائع مكان تعتبر التي القلب لقمة

 : والوفاة بالمراضة علاقته

 أجوا  خارج خثارات إلى يؤدي قد أنه كما عالية مراضة بمعدل يترافق القلبي الخثار حدوث إن

 والحوادث الرئوية الصمة و ةيالإكليل الأوعية في كالخثارات (من الحالات %14-1) (55)القلب

 . والكظري  الكلوي والخثار الدماغية الوعائية

 أن حيث ، الدراسات في اختلا  فهناك الإنذار وسوء بالوفيات القلبي الخثار لعلاقة بالنسبة أما

 علاقة تجد لم الآخر بعضها أن حين في ، والوفيات القلبي الخثار بين هامة علاقة إلى تأشار بعضها

 . توسعي باعتلال ينمصابلا الأطفال لدى ياتفالو نسبة وارتفاع الخثار بين
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 ةالعملي   الدراسة

 : راسة أهداف الد  

 الجامعي الأطفال مشفى في التوسعي  القلبية  العضلة لاعتلال المرافقة القلبية الاختلاطات دراسة

  . بدمشق

 :  الدراسة عينة

 مستشفى في للقبول القانوني العمر حسب) سنة13 و  شهر بين أعمارهم تتراوح الذين الأطفال تشمل

 توسعي قلبية عضلة اعتلال تشخيص وتم بدمشق الجامعي الاطفال مشفى في قبلوا والذين، ( الاطفال

 . القلبي الصدى تصوير حسب

 : القبول معايير

 . توسعي قلبية عضلة اعتلال له وشخص الأطفال مشفى في قبل طفل أي -

 . سنة 13 حتى شهر من:  العمر -

 : الاستبعاد معايير

 . CHD خلقية ولادية قلب آفات لديهم الذين الأطفال -

 . النظم اضطرابات عن ناجمة قلبية وظيفة سوء  لديهم الذين الأطفال -

 .  الوقت نفسه في قلبي اعتلال من أكثر  لديهم الذين الأطفال -
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 : وطرائقها  الدراسة تصميم

 . راجعة حشدية دراسة 

 :  الدراسة خطة

 بعد ، الأطفال مشفى في والمقبولين التوسعي بالاعتلال المصابين الأطفال لدى راجعة حشدية دراسة

 والجنس العمر) تتضمن طفل لكل خاصة استمارة وملء القلبي بالصدى التشخيص تأكيد

 النظم اضطرابات  الدسامية والقصورات قلب قصور من القبول أثناء المتطورة القلبية والاختلاطات

 ( . المفاجئ والموت القلبي والخثار

 :  الدراسة طرائق

 بناء والمشخصين سنة  13 عمر حتى شهر عمر من الأطفال لسجلات العودة خلال من الدراسة تمت

 .  القلبي الإيكو موجودات على

 والعلامات ، والأعراض والجنس ، التشخيص عند العمر من كل جمعها تم التي المعلومات تضمنت

 .   القلبي القصور من درجة وجود إلى تشير التي  السريرية

 الأيسر للبطين والانبساط الانقباض نهاية وحجوم أقطار حساب  تم القلبي الصدى خلال من

(LVEDD – LVEDV – LVESD - LVESV )ال من كل قياس خلالها من تم EF  ال و FS   (FS = 

LVEDD – LVESD / LVEDD * 100 )، من أكثر أو سم 5.5<  الأيسر البطين قطر)  لديهم حيث 

 من أقل أو) %28 من أقل FS آو %55 من أقل EF ال ولديهم ،( للعمر نسبة معياريين انحرافين

 (  .  العمر حسب معياريين انحرافين

 .  التاجي الدسام في القصور شدة تحديد أيضا   تم الملون الدوبلر خلال من

 . يالقلب تصوير الصدى خلال من القلبية العضلة داخل توضعه أماكن و قلبي خثار وجود تحديد
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 وذلك اتجاه 12 عبر بالدراسة المشمولين للمرضى المجرى الكهربائي القلب تخطيط دراسة تمت كما

 . القلبي النظم في اضطراب وجود لتحديد

 لتحديد ذلك و المرض تشخيص بعد أشهر( تقريبا   1 ±شهر ) ،، مدى على المرضى متابعة تمت

 . بالإنذار اختلاط كل وعلاقة البقيا معدل

 تمدلولا ذات نتائج إلى للوصول الموافقة ةالعالمي الدراسات مع عليها حصلنا التي النتائج مقارنة تم

 .  إحصائية

 :  الدراسة وزمان مكان

 . بدمشق الجامعي الأطفال مشفى

 مدة الأطفال هؤلاء متابعة وتمت ، 2016/  1/  1 حتى  2014/  1/  1:  بين ما الممتدة الفتره

 . التشخيص بعد ( أشهر تقريبا   1 ± ،،)

 :  الإحصائية الدراسة

 الحصول تم التي البيانات لجمع EXCEL برنامج استخدام مع SPSS الاحصائي البرنامج استخدام تم

 ومخخطات وجداول مجموعات في وتصنيفها،  معالجتها و،  المناسبة الإحصائية بالطرق عليها

 . جيد بشكل الدراسة تعكس بيانية

 عدم أو العلاقة وجود نستنتج حتى( 1715) الدلالة بمستوى تقارن(  الاحتمالية القيم) النتائج كانت

 الدلالة مستوى من أكبر الاحتمالية القيمة تكون فعندما7  وجودها عدم أو  الفروق وجود أو7  وجودها

ة معنوية إحصائية فروق يوجد لا) علاقة فلايوجد( 1715) ( 1715) من أصغر كانت حال وفي ،( هام 

 . معنوي ة دلالة وذات واضحة الإحصائية والفروق موجودة العلاقة تكون عندها

 اختبار  باستخدام البيانات تحليل تم

Chi Square 
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 :عرض النتائج  

 .  مريض 14الدراسة  عينة في الحالات عدد بلغ

 : الجنس حسب التوزع

 . (%5172) ذكور منهم 43 و( % 4171) إناث منهم 41

 النسبة العدد الجنس

 %5172 43 ذكور
 %4171 41 إناث

 %111 14 المجموع

 

 
 

 

51.2%

48.8%

الجنس

الذكور

الإناث 
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 : العمرية الفئات حسب التوزع

 . سنة (5.6) الدراسة في المشمولين الأطفال لمختل  العمر متوسط

،  السنة يساوي أو أقل بعمر الأولى:  فئات ثلاث إلى ةالعمري   الفئات حسب الأطفال تقسيم تم

 بأعمار الأطفال  الثالثة الفئة شملت بينما ، سنوات وخمس سنة بين بعمر الأطفال تضمنت والثانية

 . سنوات خمس من أكثر

 5 – سنة سنة≥  العمرية الفئة
 سنوات

 سنوات 5<

 41 24 21 العدد
 %,4,7 %2175 %2371 النسبة

 

 

 ،( %0،71=  طفل 04) سنوات خمس من أكثر العمرية الفئة من هم الأطفال غالبية أن نلاحظ 

 الأطفال وشكل ،( %5،73) نسبة سنوات خمس حتى سنة عمر من العمرية الفئة شكلت بينما

 .(% ،557) الأقل النسبة سنة من اقل بعمر
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45.00%
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أقل من سنة سنة 1-5 أكتر من خمس سنوات

النسبة المئوية

النسبة المئوية
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 : القلبية العضلة على الحاصلة الاختلاطات دراسة

 : قصورالقلب الاحتقاني: أولًا 

 عند احتقاني قلب لقصور سريرية وعلامات أعراض لديهم الذين المرضى تحديد خلال من

 ( : الخ....  تغذوية – كبدية – صدرية – كلوية) أخرى بأسباب مفسرة وغير المرض تشخيص

  قلب قصور وعلامات أعراض وجود

 59 العدد

 %1, النسبة

 

 

 عند احتقاني قلب لقصور سريرية وعلامات بأعراض جدواوُ  الذين المرضى عدد أن   تبين 

 المشمولين المرضى من(  % 4،) أي مريض (0،) أصل من مريض( 31) هم التشخيص

 .بالدراسة

 

 

70%

30%

قصور قلب

يوجد قصور مرافق للاعتلال

لايوجد قصور مرافق للاعتلال
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 :  التاجي الدسام قصور:  ثانياً 

 : فئات ثلاث إلى القصور شدة حسب المرضى وتقسيم التاجي الدسام قصور نسبة دراسة تمت

 درجة
 في القصور
 الدسام
 التاجي

 
قصور 
 خفيف

 
قصور 
 متوسط

 
قصور 
 شديد

 
 المجموع

 5, 13 ,3 ,2 العدد

 %1972 %1575 %4271 %3179 النسبة

 

 

 

 ,3)  منهم التاجي الدسام قصور من درجة لديهم كان 14 أصل من مريض 5, أن الدراسة أظهرت

 ,2) خفي  الدرجة قصورال مرضىشكل  بينما، ( %4271 أي)  متوسط الدرجة بقصور( مريض

 . (%1575)مريض( 5،وشكل مرضى القصور شديد الدرجة )، ( %3179) حوالي أي( مريض

 

 

89.20%

10.80%

النسبة المئوية

يوجد قصور تاجي 

لايوجد قصور تاجي



45 
 

 :  القلبي الخثار:  ثالثاً 

 إلى الخثار تواجد أماكن حسب المرضى تقسيم وتم ، المرضى عند القلبي الخثار نسبة دراسة تمت

 :  مجموعات أربع

 .  اليمنى الأذينة ، اليسرى الأذينة ، الأيمن البطين ، الأيسر البطين

 مكان
 تواجد
 الخثار

 البطين
 الأيسر

 البطين
 الأيمن

 الأذينة
 اليسرى

 الأذينة
 اليمنى

 المجموع

 9 1 - 2 , العدد

 %,117 %171 %1 %273 %71, النسبة

 

 قلبي بخثار تواجدوا قد مريض( 14) أصل من مرضى( 9) أن تبين القلبي الصدى تصوير خلال من

 . القبول ثناءأ قلبي خثار رواطو   أو  القبول عند

 البطين احتل بينما، ( % 71, حوالي أي مرضى , عند) الأيسر بالبطين الخثارات معظم توضعت

 اليمنى الأذينة وكانت ،( %273 بنسبة مريضين) الخثار لتواجد أشيع كمكان الثانية المرتبة الأيمن

 الخثرات لتواجد مكان اليسرى الأذينة تشكل ولم(7 %171 حوالي أي واحد مريض) الثالثة بالمرتبة

 .  دراستنا في
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 :  النظم اضطرابات:  رابعاً 

 الفئات إلى  قلبي نظم اضطراب طوروا الذين الأطفال وتقسيم،  النظم اضطرابات نسبة دراسة تمت

 :( تم استثناء التسرع الجيبي من اضطرابات النظم) التالية

 . بطينية نظم اضطرابات -

  . بطينية فوق نظم اضطرابات -

 . وصلية نظم اضطرابات -

 . ( أيسر غصن حصار – أيمن غصن حصار – بطينية أذينية حصارات) حصارات -

 
 
 
 نوع

 اضطراب
 النظم

 
 
 نظم اضطرابات
 بطينية

 
 

 بطينية فوق نظم اضطرابات

 
 

  تسرعات
 وصلية

  
 

 حصارات

 
 

 المجموع

 تسرع
 بطيني

 رجفان
 بطيني

SVT رجفان 
 أذيني

 رفرفة
 أذينية

 حصار 
 غصن
 أيمن

 حصار
 غصن
 أيسر

 حصار
 أذيني
 بطيني

 

 17 ، 4 1 1 - 1 ، 1 ، العدد

4 4 1 8  

4,، النسبة
% 

1,1
% 

،,4% 1,1%  1,1% 1,1
% 

4,7
% 

،,5
% 

15,8% 

4,،% 4,،% 1,1% 2,4% 1,71% 

 

 تمثلت الأشكال هذه معظم،  النظم اضطرابات أشكال أحد من عانوا قد مريض 15 أن تبين

 غصن حصار و أيمن غصن حصار – بطينية أذينية حصارات) أنواعها ل ختمب القلبية بالحصارات

 فوق والتسرعات البطينية التسرعات من كل شكلت بينما، (  %973 نسبة شكلوا مرضى 1( )أيسر

 شكلت قد الوصلية التسرعات أن أخيرا ونجد،  منهما لكل( %2.3) بنسبة الثانية المرتبة البطينية

 ( .%171 بنسبة واحد مريض) الأقل النسبة
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  : الفاجئ الموت:  خامساً 

 : الدراسة مرضى عند المفاجئ الموت حدوث نسبة درست

 موت طورو الذين المرضى عدد
 مفاجئ

3 

 %3.5 النسبة

 

 

 من مرضى( 3) أو خلال المتابعة القبول أثناء مفاجئ قلبي موت طوروا الذين المرضى عدد بلغ

 ( % . 375) نسبة يعادل ما أي( مريض14) أصل
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حدوث موت مفاجئ 

بدون موت مفاجئ

3.50%

96.50%

النسبة المئوية

النسبة المئوية
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 :  اختلاط كل في الوفيات نسبة دراسة

 : أشهر( 1 ±،،) لمدة المرضى متابعة خلال الدراسة وفيات مجمل

 البقيا  الوفيات 

 52 32  العدد

 %2, %31  النسبة

 

 

 من  شهر( ،،) حوالي خلال  الدراسة عينة في( %،5) يعادل ما أي( 55) الوفيات إجمالي بلغ

 . المرض تشخيص

 

 

 

 

38%

62%

النسبة المئوية 

الوفيات

البقيا
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 : الاحتقاني القلب قصور  مع التوسعي الاعتلال مرضى عند الوفيات:  أولاً  

    احتقاني قلب قصور أعراض طوروا الذين الأطفال مجموعة تقسيم تم

  وفيات   -: قسمين إلى

  الحياة قيد على أطفال  -

 
 يوجد علاقة معنوية بين قصور القلب وبين الوفاة .  ،وبالتالي(P.Value) <,,,7نلاحظ أن 

 

 : تاجي دسام قصور مع التوسعي الاعتلال مرضى عند الوفيات:  ياً ثان

لمعرفة العلاقة بين شدة القصور في الدسام التاجي وبين الوفاة تم تقسيم المرضى إلى مجموعتين  

وعة الثانية : مخفيف أو لا يوجد قصور،  والمج دساميالمجموعة الأولى : قصور)

 . (متوسط أو شديد  دساميقصور

 الدسام قصور
 التاجي

 النتيجة

 على قيد الحياة وفاة

 %52,2 12 % 12,2 7 خفيف - يوجدلا

 % 15,1 11 % 72,1 15 شديد -متوسط 

 P-Value   =2,21  قيمة

 

 النتيجة القلب قصور

 على قيد الحياة  وفاة
 % 53,5 22 % 27,5 12 يوجد

 % 12,1 12 % 21,5 1 يوجد لا

 P-Value   =2,227  قيمة
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، وبالتالي هناك علاقة معنوية بين الدرجات المتقدمة من قصور  (P.Value) <,,,7نلاحظ أن 

 الوفاة .و الدسام التاجي 

 

 : قلبية لانظميات مع التوسعي الاعتلال مرضى عند الوفيات:  ثالثاً 

 النتيجة اللانظميات

 على قيد الحياة وفاة
 % 1,73 9 % 1171 , يوجد

 % ,127 43 % 1173 ,2 يوجد لا

P-Value    =2,257 

 
وبالتالي لايوجد علاقة معنوية بين  (4743وهي أكبر من ) (P-Value    =,,855) نلاحظ أن 

 .(لاعلاقة للانظميات القلبية بسوء الإنذار)  اللانظميات وبين الوفاةحدوث 

 

 :  بالوفاة القلبي الخثار علاقة:  رابعاً 

 النتيجة القلبي الخثار

 على قيد الحياة وفاة
 % 571 3 % 1171 , يوجد

 % 9472 49 % 1173 ,2 يوجد لا

P-Value    =2,251 

 
وبالتالي لايوجد علاقة معنوية بين  (4743وهي أكبر من ) (،P-Value    =,.,5)  نلاحظ أن

 . (لا علاقة للخثار القلبي بسوء الإنذار )  حدوث الخثار القلبي  وبين الوفاة
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 النتائج :   

 التوسعي القلبية العضلة اعتلال مرضى لدى التاجي الدسام قصور شيوع الدراسة أظهرت 

 وجود مع ، الأشيع هو الثانية الدرجة من التاجي الدسام قصور وكان7  المختلفة بدرجاته

 وسوء التاجي قصورالدرجات المتقدمة من  بين مهمة علاقة إلى يشير هام إحصائي فارق

 .  الإنذار

 فارق وجوذ مع ، التوسعي الاعتلال مرضى لدى شائع الاحتقاني القلب قصور أن تبين كما 

 .  الانذار وسوء احتقاني قلب قصور وجود بين هامة علاقة إلى يشير هام إحصائي

 احتلت حيث ، المرضى من مهمة نسبة لدى القلبية اللانظميات وجود الدراسة أظهرت كما 

ولم نجد علاقة مهمة بين  ، القلبية اللانظميات بين الأولى المرتبة بأنواعها القلبية الحصارات

  .الوفيات وحوث اضطرابات النظم 

 باعتلال المصابين الأطفال عند مهمة بنسبة يشاهد القلبي الخثار أن أيضا   الدراسة بينت 

،  المرضى هؤلاء لدى القلبي الخثار لتواجد الأشيع المكان الأيسر البطين شكل وقد ، توسعي

 . ولم نجد علاقة بين الخثار القلبي والوفاة

 قليلة بنسب يصاد  المفاجئ القلبي الموت حدوث أن الدراسة خلال من تبين  . 
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 : النتائج مناقشة

 شهر بين أعمارهم تراوحت( . ذكور %51 – إناث %49) طفل 14 الدراسة عينة شملت 

 .سنة( ,57) المدروسة العينة في العمر متوسط بلغ حيث سنة 13و

 أجريت التي( Piers E.F.Daubeney et al) (44) المشابهة العالمية الدراسات مع بالمقارنة

 بين الممتدة الفترة وخلال سنوات 11 عمر حتى يوم عمر من مريض 114 على استراليا في

 دراسة في المصابين الذكور عدد بلغ ، ,211 عام الدراسة نشر تم وقد,199 و ,191 عامي

 تقارب نلاحظ.   الحالات من( %44=  11) الإناث شكلت بينما( %,5=  113) المقارنة

 .  ودراستنا الاسترالية الدراسة بين الجنسين إصابة نسب

 

 : الدراسة عينة مرضى لدى القلبية العضلة على الحاصلة الاختلاطات دراسة تمت

 أصل من مريض( 5,) عند التاجي الدسام بقصور يتمثل الأشيع الاختلاط أن بالدراسة تبين 

 بين تتراوح التاجي الدسام قصور شدة أن الدراسة أظهرت كما( . %1972) مريض( 14)

 دراسة مع بالمقارنة. للشديد( % 373،للمتوسط و  % ،057 للخفي  و % 5471)

(45)(lKimberly M.Molina et a )بين الفترة خلال الأمريكية المتحدة بالولايات أجريت 

 من درجة لديهم المرضى من %1, أن تبين  قلبية مراكز ثمانية على ,211 و 2115 عامي

 ( . شديد قصور %712  متوسط قصور %,71  خفي  قصور %42) التاجي الدسام قصور

 

 القصور نسبة بلغت ، التوسعي للاعتلال هام كاختلاط الاحتقاني القلب قصور إلى بالانتقال 

 الدراسة مع الحالية دراستنا مقارنة عند( . %1,=  مريض 59) الدراسة مرضى لدى القلبي

 بلغت المرض تشخيص عند الاحتقاني القلب قصور نسبة أن نجد (44) السابقة الاسترالية
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 Jeffrey A.Towbin et)(,4) الشمالية أمريكا في أجريت أخرى دراسة وفي( % ,197)

al )نسبة بلغت ، ,211 بالعام نشرها وتم ( سنة 11 من أقل بأعمار) الأطفال ,142 على 

، ( %1,) التشخيص عند احتقاني قلب لقصور وأعراض علامات أظهروا الذين المرضى

 مشفى في المدروسة العينة مرضى بين القلب قصور حدوث نسبة في تقارب نلاحظ حيث

 ( .والأمريكية الاسترالية) العالمية الدراسات ومرضى الأطفال

 عينة مجمل من( %1,71) نسبة شكلت  القلبية اللانظميات أن الدراسة خلال من اتضح 

( VT-VF-SVT( )4%) للحياة والمهددة الخطيرة النظم اضطرابات نسبة بلغت ، الدراسة

 Ali M.Abd EL) (,4)دراسة مع دراستنا نتائج مقارنة تمت وقد7  الدراسة عينة  مجمل من

Mhsen et al) على توسعي باعتلال مصاب طفل 29 على الإسكندرية في أجريت التي 

 أشكال من شكل طوروا قد منهم( %,217) أن تبين( 2114 - 2112) أعوام ثلاثة مدى

 توصلت لما قريبة نسب وهي(  للحياة مهددة نظم اضطرايات %374) منها النظم اضطراب

 . دراستنا إليه

 الخثار حالات معظم( % ,117) أن تبين المرضى لدى القلبي الخثار حدوث نسبة بدراسة 

 الأذينة ثم( %273) بنسبة الأيمن البطين يتلوه( %71,) سبةنب الأيسر البطين في توضعت

 . اليسرى بالأذينة خثار حالات وجود عدم مع( %171) بنسبة اليمنى

التي أجريت في مدينة  (lBrian W McCrindle et a) (8،) وبالمقارنة مع دراسة

باعتلال  طفل مصاب (11) ،والتي شملت( ،11، – 114،تورنوتو الكندية بين عام )

( من مجمل المرضى %0،نجد نسبة حدوث الخثار القلبي في الدراسة )، القلب التوسعي 

النسب قريبة لتلك التي ، و ( بالبطين الأيمن %5( منها في البطين الأيسر و )4%،)

وجدناها في دراستنا لكن الارتفاع الطفي  لنسبة حدوث الخثار في الدراسة الكندية يمكن أن 

نعزوه إلى عاملين )الاعتماد على تشريح الجثة للمرضى بعد الوفاة في تشخيص الخثار 

إلى تسع طول فترة متابعة المرضى والتي امتدت عند بعضهم  و، بالإضافة إلى إيكو القلب 

 .  (سنوات بالمقارنة بفترة المتابعة القصيرة في دراستنا
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 الدراسة مع وبالمقارنة ،(%375) نسبة المفاجئ القلبي الموت حالات شكلت دراستنا في 

 بينما ،(%471) بلغت المفاجئ الموت حدوث نسبة أن تبين سابقا  (00) المذكورة الاسترالية

إن  % 1 المفاجئ الموت نسبة أن 4,الشمالية أمريكا في أجريت التي السابقة الدراسةأظهرت 

الفترة د إلى الاختلا  في حجم العينة وتفاوت النسب بين دراستنا و الدراسة الأمريكية يعو

 .الزمنية التي تمت بها متابعة المرضى  

  بقيمة )تبين وجود فارق إحصائي هام حدوث الوفاة بدراسة علاقة قصور القلب معP 

Value = 0.007 )، (01)وذلك يتوافق مع دراسة(l at Ilaria Puggia e ) أجريت

وتم   54،0 – ،،1،طفل مصاب باعتلال توسعي ما بين العامين  ،0في إيطاليا على 

حيث بينت الدراسة أن قصور القلب بمرحلتيه الثالثة والرابعة )من  54،1نشرها في  

 = P Value( يعتبر من أهم العوامل ذات العلاقة بسوء الإنذار ) NYHAتصني  ال 

0.003  ) . 

  وجدنا في دراستنا فارق إحصائي هام بين الوفاة وبين وجود درجة متوسطة أو شديدة من

 ( 34-01)( وهذا يتوافق مع الدراسات العالمية P Value = 0.04قصور الدسام التاجي )

 ( .:P Value = 0.039)كالدراسة الإيطالية السابقة 

 ئي هام بين حدوث اللانظميات و سوء الإنذار من خلال الدراسة لم نجد فارق إحصا

 Richard A.Friedman)(34)(،وبالمقارنة مع دراسة P Value = 0.89) (الوفاة)

et al مريض نجد توافق النتائج بين الدراستين من حيث عدم وجود  15( في تكساس على

سات العالمية ان بعض الدر، لكعلاقة بين حدوث اضطرابات النظم القلبية وبين الوفاة 

كدراسة  نظميات وسوء الإنذار )الوفاة أو زرع القلب(علاقة بين حدوث اللا وجدت

(3،)(Alan B .Lewis at el) ( 11،عام،). 

 دراسةبين وجود خثار قلبي وبين الوفاة لدى مرضى ال لم نجد علاقة هامة (P value = 

 . (،0)تورنوتو الكنديةالمجراة في المذكورة وهذا يتوافق مع الدراسة السابقة ،  (0.062
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 التوصيات : 

فقط لمتابعة وإجراء إيكو قلب متكرر ليس ، يجب متابعة المرضى المقبولين بالمشفى بشكل متكرر  -

كالقصور )تطور المرض لديهم بل للكشف أيضاً عن المضاعفات التي قد تنجم عن المرض نفسه 

 (الدسامي و الخثار القلبي 

لكن إجراء إيكو قلب عبر المري يبقى ، الإيكو القلبي ذو حساسية ونوعية عاليتين لكشف الخثار القلبي  -

 .القوي بوجود خثار قلبي في حال الشك السريري وسيلة أكثر دقة وحساسية 

وسيلة تشخيصية للكشف عن الاعتلال التوسعي الناجم عن التهاب العضلة القلبية يجب أخذه  المرنان -

 .بعين الاعتبار وتوسيع استخدامه عند المرضى المصابين بالاعتلال التوسعي 

قد لا التي مضاعفات الوالخزعة إجراءات هامة في التشخيص و كشف المسببات و، القثطرة القلبية  -

 .نستطيع كشفها بوسائل تشخيصية أخرى

 .كإجراء وقائي لتشكل الخثار القلبي  %12أقل من  EFتمييع المرضى الذين لديهم  -

 . إجراء تخطيط قلب للمرضى المصابين بالاعتلال التوسعي وذلك لكشف اضطرابات النظم وتدبيرها  -

 .ظم التي قد لا تظهر بالتخطيط الروتيني الهولتر القلبي إجراء مهم لكشف اضطرابات الن -

 .تركيب جهاز نازع للرجفان أوناظم خطى عند المرضى ذوو الخطورة العالية لحدوث الموت المفاجئ  -

 .التأكيد على أهمية متابعة المرضى بعد التخريج  -
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