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اّلنظ اّلدراسة :ّ اّلأول ّريةّّالقسم
 

 مقدمة 
 لمحة عن الشرايين الإكليلية 

 امراضية التصلب العصيدي 

 صابة بالداء القلبي الإكليليعوامل الخطورة للإ 
 في التشخيص تخطيط القلب الكهربائي دور  
  البطيني –إضطرابات طرق النقل الأذيني 
 المتلازمة الإكليلية الحادة 
 التقييم و التشخيص 
 القلبية العضلة لاحتشاء الحادة مرحلةال في التباطئية النظم اضرابات 
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 : مقدمة

 

 يشغل المرض القلبي الوعائي المرتبة الأولى كسبب للوفيلت في معظم البلدان حيث ينجم بشكل 

 لافات التصلبية العصيدية على مستوى الشرايين الاكليلية المغذية للعضلة رئيسي عن ترقي ا

  القلبية

 القلوصية لقلبية هي عدد الضربات بالدقيقة والعوامل الأساسية التي تحدد حاجة العضلة ان إ

 ض له العضلة القلبية . يحتاج تزويد الخلايا القلبية بالأكسجين إلى وجود تتعرالذي  أي الشد

 على حمل الأكسجين )و يتحدد ذلك من خلال وجود تركيز كاف من  للدم قدرة مناسبة 

 تركيز خضاب الدم ( و مستوى كاف من ووظائف الرئة إضافة ل الجوي  الأكسجين في الهواء

 لإكليلية .الشرايين ا التدفق الدموي عبر

 ن غالبية التروية تحدث أثناء الانبساط.يين الإكليلية على عدة مراحل مع أيتدفق الدم عبر الشرا

 

 يحدث في ثلاث مستويات : الدموي من مقاومة الشرايين الإكليلية للتدفق %57حوالي 

 الشرينات والشعيرات-3الأوعية ما قبل الشرينات,-2الشرايين الإكليلية الكبيرة, -1

 (12()13.)دموية عبر النسيج القلبيال

 في غياب انسداد هام في الشرايين الإكليلية الكبيرة فان الجزء المسيطر من المقاومة يكون على

 المستويين الثاني و الثالث.

 يتم تأمين ازدياد الحاجة القلبية للأكسجين عبر التغير الحادث في المقاومة الوعائية للشرايين

 المقاومة مؤدية إلى ازدياد التدفق الدموي عبرها و بذلك يتم تأمين هذا الإكليلية حيث تنخفض

 خمس سريعا  مكن للحصيل الدموي الاكليلي ان يتضاعفحيث ي الازدياد في الحاجة القلبية

 اذا كانت جدران الشرايين الاكليلية سوية ,من ذلك بين الراحة والجهد  وحتى أكثر مرات 

  coronary reserveما يسمى بالاحتياطي الاكليلي وهذا 

 مع بدء و تطور التصلب العصيدي تتحدد قدرة الشرايين الإكليلية لتأمين حاجة العضلة القلبية

 تصبح حالات ازدياد الحاجة)كما يحدث أثناء الجهد و الانفعال( و مع تطور التصلب  في 
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 منخفضة أثناء الراحة. التروية

 

 من التصلب العصيدي منها :ومن الممكن أن يحدث نقص التروية من أسباب أخرى أقل شيوعا 

 تشنج الشرايين الإكليلية )خناق برنزمتال(. -1

 صمات إلى الشرايين الإكليلية. -2

 ازدياد الحاجة الناجم عن ضخامة البطين الأيسر. -3

 وجود الكاربوكسي  –لكريات الحمر على نقل الأكسجين )فقر الدم الشديد انخفاض قدرة ا -4

 هيموغلوبين(.

 تشوهات الشرايين الإكليلية الخلقية كنشوء الشريان الأمامي النازل من الشريان الرئوي. -7
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 (33-33)الشرايين الإكليليةلمحة عن 

تعتبر الشرايين الإكليلية أول فروع الشريان الأبهر , تمتد الشرايين الإكليلية على سطح القلب 

في الثلم الأذيني البطيني والثلم بين البطينين تغطى الشرايين الإكليلية غالبا بكمية من النسيج 

نسيج الشحمي في الجسم ومع تقدم العمر.تقوم الشرايين الإكليلية الشحمي تتناسب مع نسبة ال

 بإيصال الدم المؤكسج إلى العضلة القلبية .

(مم في قطره ويتراوح من 11-3يتفرع من الأبهر الجذع الرئيسي الأيسر والذي يتراوح من)

 ( سم في طوله 1-4)

والشريان   LADامي النازل يتفرع من الجذع الرئيسي الأيسر كل من الشريان الإكليلي الأم

 المنعكس الأيسر .

في بعض الأحيان يكون الجذع الرئيسي الأيسر غائبا ويتفرع كل من الشريان الأمامي النازل 

والشريان المنعكس بفوهة مستقلة وتكون هاتان الفوهتان متجاورتين ضمن الجيب الأيسر 

 لفالسافا .

 إلى ثلاثة فروع : من الناس %31يتفرع الجذع الرئيسي الأيسر في 

 الأمامي النازل الأيسر  -1

 المنعكس الأيسر -2

 (Ramus) الفرع المتوسط  -3

يتوضع الشريان الأمامي النازل في الثلم بين البطينين الأمامي , ويروي الجدار الأمامي 

 معظمالجانبي للبطين الأيسر ومعظم الحاجز ما بين البطينين ,يصل إلى قمة القلب في 

 الحالات 

ن الشريان الأمامي النازل أربعة إلى سبعة فروع حاجزية ثاقبة توصل الدم إلى ينشأ م

الحاجز ما بين البطينين الأمامي كما ينشأ اثنان إلى ثلاثة فروع قطرية والتي تغذي الجدار 

 الأمامي الجانبي للقلب.

ار ينشأ الشريان الإكليلي المنعكس الأيسر من الجذع الرئيسي الأيسر ويزود الدم للجد

 الجانبي للقلب وللأذينة اليسرى .

 تسمى فروع الشريان المنعكس بالشرايين الهامشية .

توجد أنظمة تصنيف مختلفة تصف تلك الفروع الهامشية تبعاً لموقعها على البطين الأيسر 

كما يلي : الجانبي العلوي ,الجانبي , الجانبي الخلفي , الخلفي البطيني الخلفي النازل 

 الشريان المنعكس عكساً مع حجم الشريان الإكليلي الأيمن .ويتناسب حجم 
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ينشأ الشريان الإكليلي الأيمن من الشريان الأبهر بفوهة مستقلة و يتوضع في الثلم الأذيني 

 Lإذا نظر إليه من الأيسر وبشكل الحرف  Cالبطيني الأيمن , يشكل تركيباً  بشكل الحرف 

 إذا نظر إليه من الأيمن .

ع الشريان الإكليلي الأيمن على مستوى تصالب القلب إلى الفرع الخلفي النازل والفرع يتفر

 الأذيني البطيني .

الثلم بين البطينين الخلفي ويزود الدم للجزء السفلي  PDAيتبع الشريان الخلفي النازل 

 )الحجابي( من الحاجز بين البطينين .

يعطي فروعاً تروي الجزء الجانبي الخلفي يمر الفرع الأذيني البطيني خلف تصالب القلب و

 لعضلة البطين الأيسر .

_إذا كان الشريان الإكليلي الأيمن مسيطراً بشكل كبير فإنه يتفرع إلى الفرع الخلفي النازل 

 والفرع الأذيني البطيني والفروع البطينية الخلفية والجانبية الخلفية 

بشكل متوسط فإنه يعطي الفرع الخلفي  _أما إذا كان الشريان الإكليلي الأيمن مسيطراً 

 النازل لكنه لا يروي الجزء الخلفي لعضلة البطين الأيسر .

_الشريان الإكليلي الأيمن غير المسيطر هو وعاء صغير لا يصل إلى تصالب القلب ولا 

 يتفرع عنه فرع خلفي نازل أو أذيني بطيني أو فروع بطينية خلفية 

 ي الأيمن عكساً مع حجم الشريان المنعكس_يتناسب حجم الشريان الإكليل

والذي يروي مخرج البطين  Conus_أول فرع للشريان الإكليلي الأيمن هو الفرع القمعي 

 ة الاستفهام إذا نظر إليه من الأيمن .من ولهذا الفرع شكل الخطاف أو علاالأيم

 لفالسافا من الحالات ينشأ هذا الفرع مباشرة بشكل مستقل من الجيب الأيمن %71في 

_الفرع الثاني للشريان الإكليلي الأيمن هو فرع العقدة الجيبية الأذينية , يمر هذا الوعاء 

الضيق باتجاه الأعلى والخلف مروياً الأذينة اليمنى  والعقدة الجيبية الأذينية ولهذا الفرع 

 شكل الشجرة عندما يشاهد في تصوير الشرايين الإكليلية الظليل 

ف من الفروع الهامشية الأذينية اليمنى والهامشية البطينية اليمنى تتفرع _يوجد عدد مختل

 بشكل عمودي من الشريان الإكليلي الأيمن 

 

_يتفرع شريان العقدة الأذيني البطيني من الفرع الأذيني البطيني للشريان الإكليلي الأيمن 

 في مستوى تصالب القلب ويسير باتجاه الأعلى.

ّّ
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 (20( )19ب العصيدي:)مراضية التصلإ

 العصيدي هو استحالة في جدار الشريان يبدأ بترسب وارتباط البروتينات الشحمية التصلب 

 المطرق الخلوي تحت البطانة مرورا بتشكل البالعات الرغوية العملاقة وحتى تكون بمكونات 

 العصيدية المتقدمة اللويحات 

 اضطراب وظيفة بطانة الأوعية  -1

 ند وجود ارتفاع في شحوم الدم حيثتضطرب الوظيفة البطانية عند وجود قصة عائلية وع

 إلى بدء تشكل الخطوط الشحمية التي تمثل الآفة البدئية للتصلب العصيدي.يؤدي 

 دخين و هذا قد يكون عكوسا المؤكسد و يمكن أن يسوء بالت LDLيتحرض هذا الاضطراب بال 

 بتصحيح فرط شحوم الدم سواء عن طريق الحمية أو العلاج بالستاتين الذي يزيد التوافر الحيوي

 لأكسيد النتريك بالتشارك مع حاصرات الخميرة القالبة للأنجيوتنسين أو مضادات التأكسد مثل 

 . Cفيتامين 

 

 

 اضطراب شحوم الدم: -2

 ورا هاما في إمراضية التصلب العصيدي حيث يبدأ ذلكيلعب اضطراب شحوم الدم د

 دل و بشكل خاص عند وجود ارتفاع مستوى\مغ171عندما يتجاوز عيار كولسترول الدم 

LDL و انخفاض مستوىHDL  حيث يسبب تأكسدLDL  تخرب سطح البطانة الوعائية 

 كينات و البالعات مسببا إطلاق العديد من الوسائط الالتهابية و المناعية عن طريق السيتو

 و إنتاج الأضداد و الذي يؤدي بدوره إلى إحداث تغيرات التهابية داخل البطانة الوعائية

 ن يؤدي ذلك إلى عدم ثبات اللويحات العصيدية .و من الممكن أ

 المؤكسد مرتفعة عند مرضى المتلازمة الإكليلية الحادة و من الممكنLDL و تكون مستويات 

 دورا معاكسا عن طريق المحافظة على  HDLشدة الإصابة بينما يلعب أن يترافق ذلك مع 

 وظيفة البطانة الوعائية و الحماية من الخثار و المحافظة على لزوجة منخفضة للجريان حيث 
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 و الخطورة القلبية. HDLيوجد علاقة عكسية بين مستويات 

 

 :الالتهاب -3

 ابتداء من المراحل المبكرة .و إن أفضل حيث لوحظ وجود حدثية التهابية )خلوية و خلطية( 

 ن ارتفاع في المصل حيث وجد أ CRPما تمت دراسته كمشعر للالتهاب هو مستويات ال

 عند الأشخاص السليمين ظاهريا ينبئ بخطورة الإصابة باحتشاء العضلة  CRPمستويات ال

 القلبية و الحوادث الدماغية الوعائية.

 

 نزف اللويحة العصيدية.-4

 .زق اللويحة العصيديةتم-3

 من قطر  %01-51عادة ما يكون التصلب العصيدي غير عرضي حتى يتجاوز التضيق 

 الشريان المصاب لكن على الرغم من ذلك فان المتلازمة الإكليلية الحادة تحدث مع وجود

 ن يكون التمزق باللويحة العصيدية و من الممكن أ و  ذلك عند حدوث تمزق %71<تضيق

 ن ذلك يؤدي إلى كرر الحدثية و حدوث خثار فوقها فإلأول مرة لكن مع تغير عرضي 

 كبر داخل الشريان.تضيق أ

 لممكن أن تلعب دورا في التصلبو خاصة الانتانات المزمنة التي من ا( 10()9الانتان:)-6

 العصيدي .

 لملويات ا–الفيروس المضخم للخلايا  –و أهم ما درس في هذا المجال ذات الرئة بالكلاميديا 

فيروس الحلأ البسيط النمط الأول و  – Aفيروس التهاب الكبد– Bفيروس كوكساكي  –البوابية 

 الثاني .

ميديا لإنقاص الحوادث رغم أن الدراسات لم تبد أي فائدة من إعطاء الصادات ضد الكلا

 .الإكليلية

 

 بيد المتنخر و تصبحو مع تطور الآفات العصيدية داخل الشرايين الإكليلية تصبح غنية باللي
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                 و تترافق الآفات  روية اللويحات متكلسة مستقبلا مع تطور اضطراب  في ت

(8( )6.)يجابي أو سلبي نظيم في الشرايين الإكليلية إما إمع إعادة ت المتقدمة  

 

   يجابي : فيحدث نتيجة مرونة الغشاء الخارجي للويحة العصيدية حيث يحدث ازديادإما الإ

 الطبقة الوسطى  في يةذمع امعاوض موضع بحجم الوعاء استجابة للازدياد في حجم اللويحة 

 حيث تحدث توسعات فيمع الخناق غير المستقر . هذا النوع عادة  احصائيا و يترافق للشريان

 في داخلها خثرات صغيرة ثم تنطلق للسرير البعيد.تتشكل  دم قدالشريان وامهات  

 

 (dilated coronary atherosclerosis) التصلب العصيدي التوسعي للشرايين الإكليلية ()

 

 

 

 (19))تصوير بالا يكو عبر الأوعية لحالة النمط الايجابي(

The remodeling ratio (EEM area lesion/EEM area proximal reference) is 

 1.32 

EEM: external elastic membrane. 
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 السلبي : فيحدث نتيجة مرونة أقل للغشاء في مكان اللويحة العصيدية مؤديا إلى  النمطو أما 

 ع عادة تقلص موضع في حجم الوعاء و بالتالي تضيق في الشريان و يترافق هذا النو

 مع  خناق الصدر المستقر . 

 ) التصلب العصيدي الانسدادي للشرايين الإكليلية(

 (obstructive  coronary atherosclerosis) 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 يكو عبر الأوعية لحالة النمط السلبي ()تصوير بالا
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The remodeling ratio (EEM area lesion/EEM area proximal reference) 

is0.7                  EEM,: external elastic membrane. 

 

 

 

 

 يجابي والسلبي .بين نمطي عود التنظيم الإو في مايلي رسم توضيحي ي

 

 

 

 

 (1ياابي و الللبي .)ه الامقطع طولاني عبر أوعية مصابة بالتصلب العصيدي بنمطي
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 (03( )00)عوامل الخطورة للإصابة بالداء القلبي الإكليلي :

 ميع الاعمار حيث تم توثيق الاصابات العصيدية في جدران الشرايين يمكن ان تتواجد في جان 

 لذلك يفضل ان نستبدل مصطلح شرائط شحمية تحط بطانية حتى في شرايين الاطفال . وجود 

لانها تسرع من حدوث الاصابات  العوامل المسرعة()بمصطلح ادق هو  الخطورة (عوامل )

 التي هي حتمية 

  العوامل غير القابلة للتعديل-

 العمر و الانس: -1

 كما يعتبر الداء الوعائي الاكليلي  لعمراات العصيدية مع التقدم بالاف يزداد معدل حدوث

 عند الذكور اشيع 

 زيادة الوزن والبدانة و قلة النشاط الفيزيائي تحمل نفس درجة الخطورة كما أنها تفاقم خطورة 

 العوامل الأخرى .

 : القصة العائلية-2

 ابة بالداء القلبي الإكليلي عند وجود قصة عائلية للإصابة حيث لوحظ ارتفاع نسبة خطورة الإص

 سنة للام ( و خاصة عند وجود إصابة  مبكرة 67  <سنة للأب ,  77<القلبية بأعمار مبكرة )

 عند الأم .

  العوامل القابلة للتعديل-

 فرط الشحوم : -3

 ارتفاع الكولسترول الكلي .

 . LDL(low density lipoprotein )ارتفاع الليبوبروتين منخفض الكثافة 

 ارتفاع نسبة الكولسترول الكلي إلى الكولسترول عالي الكثافة 

total cholesterol\high density lipoprotein). ) 

 .HDL (high density lipoprotein )بروتين عالي الكثافة انخفاض الليبو

 فرط الشحوم الثلاثية .

 .Aارتفاع الليبوبروتين 
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 .Eارتفاع الابوليبوبروتين

 

 توتر الشرياني :ارتفاع ال -0

 و يتحدد بمدة وشدة ارتفاع  التوتر الشرياني .

 

 الداء اللكري : -3

بالإضافة إلى كون الداء السكري عامل خطورة هام بحد ذاته فان الداء 

 السكري يزيد من خطورة العوامل الأخرى .

 

 البدانة : -6

  body mass index BMI ≥30kg/m2و هي بالتعريف أن يكون مشعر كتلة الجسم 

 

 المتلازمة الالتقلابية :-7

 و هي بالتعريف وجود ثلاثة أو أكثر من المعايير التالية :

  سم عند النساء00>سم عند الرجال ,112>بدانة جذعية : محيط الخصر 

  دل .\مغ 171≤ارتفاع الشحوم الثلاثية 
 انخفاضHDL(>41مغ71<دل عند الرجال ,\مغ\. )دل عند النساء 

 مم زئبقي. 07\131>شرياني ارتفاع التوتر ال 

 دل .\مغ111 >السكر الصيامي 
 
 

 القصور الكلوي المزمن.-8

 

 نمط الحياة : -9

 قلة النشاط الفيزيائي . –التدخين  –النمط الغذائي 

 حيث لوحظ وجود علاقة عكسية بين تناول الخضار و الفواكه و الإصابة بالداء القلبي الإكليلي .

 

 ة :عوامل نفلية و ااتماعي-10
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الحاد  العصيدي و كذلك التطورا تساهم في التطور المبكر للتصلب ربم

المفاجئ القلبيللاحتشاء و الموت   

 

 عوامل أخرى :

 ضخامة البطين الأيسر . –بيلة الألبومين المجهرية  – Cارتفاع مستوى البروتين الارتكاسي 
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ّّECGّّ((3737--4141)) خيصفي التش تخـــطيط القــــــلب الكهربـــائي دور

يعتبر تخطيط القلب الكهربائي وسيلة مهمة وأساسية أحياناً : لمحة كهربائية فيزيولواية

 .لتشخيص نقص التروية القلبية أو الاحتشاء 

إلى نقص التروية القلبية وأحياناً الاحتشاء  Tوالموجة   STتشير التبدلات الحديثة في الوصلة 

  Q ويمكن أن يتبع ذلك تشكل الموجة

على أية حال قد يكون تخطيط القلب الكهربائي طبيعياً أو غير نوعي لدى مريض مصاب بنقص 

 التروية أو الاحتشاء

كهربائي ليست المعيار الوحيد لتشخيص احتشاء من المهم معرفة أن تبدلات تخطيط القلب ال

ودة فقد تكون بسبب العضلة القلبية فقد تكون هذه التبدلات غائبة أو غير نوعية وإذا كانت موج

نقص التروية بدون وجود احتشاء أو قد تكون بسبب اضطرابات غير اقفارية مثل التهاب 

 .التامور الحاد

لذا يشخص الاحتشاء بالربط  المناسب مع السريريات والفحوصات المخبرية بالإضافة لوجود 

 تبدلات نوعية في تخطيط القلب الكهربائي .

القلب الكهربائي على عدة  أمور تميز نقص التروية أو الاحتشاء  تعتمد الموجودات في تخطيط

 ويتضمن ذلك : المدة : فوق حاد  أو حاد أو مترق أو مزمن 

 الحجم : كمية العضلة القلبية المتأذية                  

 التوضع : أمامي أو سفلي خلفي                 

بوجود اضطرابات أخرى كما قد يقدم معلومات إضافة لذلك قد يتأثر تخطيط القلب الكهربائي 

حول الإنذار ,على سبيل المثال يصعب وضع تشخيص لدى مرضى حصار الغصن الأيسر أو 

 في حال وجود ناظم خطا

 

سوية كهربائياً نسبياً )مسطحة ومتمادية   ST: في الظروف الاعتيادية تكون الوصلة تيار الأذية 

أن خلايا العضلة القلبية السليمة ذات كمون متشابه  خلال مع الخط القاعدي ( وهذا يعزى إلى 

 الطور الهضبي من عود الاستقطاب أي خلال الطور الثاني من كمون العمل القلبي.
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لنقص التروية تأثيرات تعتمد على الزمن وعلى الخصائص الكهربائية لخلايا العضلة القلبية 

 المتأذية .

الراحة في الغشاء الخلوي مما يجعله أكثر سلبية نقص التروية الحاد الشديد يخفض كمون 

وينقص من زمن كمون العمل ويغير من الشكل الهضبي للطور الثاني لكمون العمل في المنطقة 

 الإقفارية .

هذه التغيرات تخلق فرقاً في الكمون بين المناطق الطبيعية والإقفارية مما يشكل تيار الأذية بين 

نقباض )بسبب التغيرات في شكل كمون العمل ( والانبساط )بسبب  هذه المناطق خلال كل من الا

التغيرات في كمون الراحة للغشاء( وتلاحظ تيارات الأذية تلك على تخطيط القلب الكهربائي 

 .عن خط السواء الكهربائي STبتزحلات للوصلة 

 

 وتعتمد هذه التغيرات من حيث الارتفاع والقطبية على توضع وشدة الأذية .

ينحرف عادة باتجاه الخارج   STا يكون نقص التروية الحاد ضمن العضلة فإن توجه العندم

إيجابية عالية )فوق حادة( في  Tوأحياناً موجات  ST)التامور ( مما يشكل ارتفاعاً في الوصلة  

 منطقة الإقفار

 ة .على الأقل جزئياً لقصر زمن كمون العمل المحدث بنقص التروي STيعزى انحراف اتجاه ال

عود الاستقطاب الباكر المرضي يجعل السطح الخارجي للخلايا المصابة بنقص التروية مشحوناً 

بشحنة إيجابية نسبة للخلايا السليمة التي لا تزال في حالة الاستقطاب ) السطح الخارجي 

مشحون بشحنة سلبية( وفي تخطيط القلب الكهربائي في هذه الحالة يكون الاتجاه بعيداً عن 

  STاطق السلبية باتجاه المناطق الإيجابية مما يشكل ارتفاعاً في الوصلة المن

 .هناك ما يسمى بتيار الأذية الانبساطي الذي يعزى إلى الانخفاض في كمون راحة الغشاء 

 

على تخطيط القلب الكهربائي حيث يجعل فرق الكمون  STيساهم هذا التيار في ظهور ارتفاع ال

   TPن العضلة القلبية  مما يشكل ما يكافئ تزحلاً للأسفل في القطعة المحصلة بعيداً ع اتجاه

تستخدم كخط للسواء الكهربائي لقياس التزحل في مناطق أخرى من تخطيط  TPبما أن الوصلة 

 للأسفل لا يلاحظ حقيقةً.  TPالقلب الكهربائي فإن تزحل 

  STالوصلة قاعدي يخلق منظراً يزيد في ارتفاع وهكذا فإن انخفاض الخط ال
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الحقيقي المسبب بتيارات  STالملاحظ يعزى إلى كل من ارتفاع  STوعلى ذلك فإن ارتفاع 

للأعلى بسبب تيارات الأذية الانبساطية التي تسبب انخفاض  STالأذية الانقباضية وإلى ارتفاع 

TP 

حرف الانقباضية تن ST  محصلة_عندما يقتصر نقص التروية على المنطقة تحت الشغاف فإن 

نموذجياً باتجاه الطبقة البطينية الداخلية  والجوف البطيني بينما تتجه محصلة تيارات الأذية 

الانبساطية باتجاه العضلة القلبية . تكون الاتجاهات معاكسة لما سبق في نقص التروية الذي 

 يحدث ضمن العضلة القلبية 

الموافقة ) الأمامية  تى الاتجاهاللأسفل عل STيتمثل هذا على تخطيط القلب الكهربائي بتزحل 

 الصدرية مثلاً(

 )الذي يعكس الكمونات الموجودة في التجويف البطيني( aVRللأعلى على الاتجاه  STمع تزحل 

 خلال نقص التروية الحاد ST_توثر عوامل متعددة على مدى تزحلات 

إلى نقص تروية شديد أو تشــير التزحلات الملحوظة للألفل أو للأعلى على اتااهات متعددة عادة 

 STنقص تروية يصيب مناطق كبيرة من العــضلة القلبية . على النقيض من ذلك فإن ترااع ارتفاع 

مباشرة بعد تطبيق العلاج الحالّ للخثرة هو مؤشر ايد لكل من اريان  %70للأعلى أكثر من 

 الشرايين الإكليلية والإنذار 

ما يكون هناك نقص تروية شديد وحتى احتشاء في غياب  على كلٍ هذه القواعد ليلت عامة فكثيرا  

 .أو بواود تبدلات طفيفة  Tأو  STتبدلات ال 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



21 

 

 (12()17()16)البطيني –إضطرابات طرق النقل الأذيني 

 

 البطيني -التوزع الفيزيولوجي للنقل الأذيني 

 

  بشكل متزامن إلى المستوى البطيني يتوزع التنبيه الأذيني الطبيعيV 

 بشكل طبيعي . P-QRSويعطي 

 Interval -PR :  العقدي  –تشمل كل من التنبيه الأذيني +النقل الأذيني– 

وحتى  Pبداية وتقاس من  Pالحزمي الهيسي  لذلك تشمل تخطيطيا موجة 

 ثانية . 0.2 – 0.12مدتها الطبيعية =  QRSبداية 

 Segment-PR :  قطعةPR  لاتشمل إلا زمن النقل العقديnodal  الأذيني- 

وهي  QRSوحتى بداية  Pنهاية أي أنها تقاس من  Pالبطيني بدون موجة 

 PR-intervalالبطيني من  -تعبر بشكل أدق عن النقل الأذيني 

 البطيني –التوزع التشريحي الطبيعي  للنقل الأذيني 

 S  الأذينية . –تمثل العقدة الجيبية 

 A . تمثل التنبيه الأذيني 

 1N  البطينية . –زمن المرور إلى العقدة الأذينية 

 2H . زمن المرور إلى جذع حزمة هيس 

 2H+1N  =Segment  -PR  المعبر عن المستوىV-A  حيثN  تشكل

 الباقي. 1/4تشكل ال  Hالبطيني و  -زمن النقل الأذيني  3/4
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  منه على مستوى  2/3يحدث  يالبطيني الفيزيولوج –تبطيئ النقل الأذيني

وهو التبطيئ الرئيسي  (  segment –2/3 PRالبطينية) –العقدة الاذينية 

 الفيزيولوجي .

 ( على مستوى جذع حزمة هيس قبل تفرعه.   segment-1/3 PRمنه) 1/3و  

 

 

  

 القلبي –التوزع التشريحي المرضي  للحصار الأذيني 

 (1 ):قطع عضوي ونهائي  لفرعي  ينجم عنها إصابة فرعي حزمة هيس

بطيني كامل يسمى  –حصار أذيني حزمة هيس مما يؤدي إلى 

infrahisien.) تحت مستوى حزمة هيس( 
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 (2 )وبالتحديد جذعها الرئيسي قبل التفرع  إصابة بمستوى حزمة هيس :

 جزئي أو كامل . intrahisienبطيني  –حصار أذيني يؤدي إلى 

 (3 ) بطيني  –حصار أذيني يؤدي إلى  لبطينية:ا –إصابة العقدة الأذينية

 –يتراوح مابين زيادة البطئ الزمني الفيزيولوجي الأذيني  Nodalعقدي 

)فوق مستوى حزمة  suprahisienالبطيني وحتى  الحصار الكامل يسمى 

 هيس (.

 (4 الحصار على مستوى النسيج الأذيني ) 

 بطيني  –ي من الشائع المشاركة بين عدة حصارات كوجود حصار أذين

intrahisien   تعددت الحصارات فإن + حصار غصن أيمن أو أيسر وكلما

  ذلك يدل على شدة إعتلال العضلة القلبية المرافق

 

  البطيني  –درجات الحصار الأذيني 

 –البطيني من الدرجة الأولى على مستوى العقدة الأذينية  –(الحصار الأذيني 1

 البطينية

  

  البطيني . –بزمن النقل الأذيني  ابتتطاول بسيط وثيلاحظ 

  تتطاول فترةPR ( 0.2أكثر من الطبيعي  )وتكون علاقتها  وبشكل ثابتثا

 البطيني. -ثابتة معبرة عن بقاء النقل الأذيني  QRSمع 

  تبقى كل موجةP   متبوعة بQRS .طبيعية 
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ابل البطينية وهو ق –مستوى العقدة الأذينية ينجم الحصار عن آفة موضعة على 

 للتراجع في معظم الحالات .

 ونكباخ البطيني من الدرجة الثانية –(الحصار الاذيني 2

 

  يزمن النقل الأذيني البطيني ينتهي بإنقطاعه التام . تطاول تدريجييلاحظ 

  تطاول تدريجي بفترة يلاحظPR  :0.24, 0.28, 0.32,   ومن ثم تكون

كرر ظاهرة الحصار وتت QRSبعد ذلك محصّرة غير متبوعة ب  Pموجة 

 طبيعية QRSبقاء بعدها بنفس المراحل . مع 

  لايلاحظ أحيانا موجة قدP وإنما فقط تطاول تدريجي ل  محصّرةPR  ويتم

 وملاحظة تطاول زمنها تدريجيا . PRالتشخيص بقياس فترات 

  البطينية أو  –على مستوى العقدة الأذينية تتوضع الآفة في هذه الحالة إما

 ذع حزمة هيس القريب المجاورلها قبل تفرعها    على مستوى ج
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 2موبيتز البطيني من الدرجة الثانية –( الحصار الأذيني 3

 

  أحد موجات يلاحظ بأنP  محصّرة بدون تغيير سابق أو لاحق بPR  إذا

البطيني  طبيعي بالأساس إلا أنه ينقطع بشكل كامل  –يكون النقل الأذيني 

 وفجائي 

  مستوى الجزء البعيد لحزمة هيس وحتى قبيل على تتوضع الآفة عادة

لذلك من الشائع مشاركة هذه الحالة مع حصار أحد  تفرعها)تحت مستواها(

 غصني حزمة هيس )الايمن أو الايسر ( .

  تكونQRS إذا توضع الحصار على مستوى حزمة هيس قبل  إما طبيعية

ني مع حصار إذا ترافق الحصار الاذيني البطي عريضة ومشوهةتفرعها أو 

 أحد فرعي حزمة هيس ويأخذ إما منظر حصار غصن أيسر أو أيمن .
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 Type 2/1البطيني من الدرجة الثانية  –( الحصار الأذيني 4

 

  يلاحظ بأن تنبيه طبيعي مع مركبQRS-P  متبوع بP  محصّرة بدون

QRS  بموجة ومن ثم يعود التنبيه طبيعيا وهكذا أي أن الحصار متمثلاP 

 2/1طبيعيين أي النقل QRS-Pيحدث بين كل مركبين  QRSعة ب غير متبو

  . 

 يلاحظ تخطيطيا تتابع 

  P, QRS-, P-PQRS,-,P-PQRS,-P 

  يلاحظ بأن عدد موجاتP-QRS  ذات النقل الطبيعي يساوي تماما عدد

 Pعدد موجات وبالتالي فإن  QRSالمحصرة  بدون مركبات  Pموجات 

 .QRSيساوي ضعف عدد 

  مما يؤدي لفترات توقف بطيني  3/1,4/1,5/1صار الحقد يكونPause 

 طويلة .

  البطيني التام  -هذا الحصار يشكل مرحلة إنتقالية لمرحلة الحصار الأذيني

 من الدرجة الثالثة .  
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 البطيني التام من الدرجة الثالثة –( الحصار الأذيني 7

 

 : جميع موجات  حالة النظم الجيبيP  متبوعة ب  محصّرة  ومستقلة وغير

QRS 

طبيعي محصّر  Pمتمثل بنظم أذيني  بطيني –إفتراق أذيني يلاحظ إذا  (1

 ومستقل لاينتقل إلى البطينين  

البطيئ المستقل والمنتظم عن بؤرة بديلة تقع تحت  النظم البطينيينشأ  (2

عندما  على مستوى حزمة هيسمستوى الحصار فإما أن تكون هذه البؤرة 

أو  طبيعية QRSقبل تفرع حزمة هيس وتكون  ىيكون الحصار عالي المستو

الحصار منخفض تكون هذه البؤرة بطينية المنشأ يمنى أو يسرى عندما يكون 

ومشوهة وتأخذ  عريضة QRSالمستوى على مستوى التفرع لذلك تكون 

 منظر حصار غصن ايمن او أيسر .

مقلدة  Pبمحض الصدفة بعد إحدى موجات  QRSقد تتوضع بعض مركبات  (3

مما يؤكد  )الكاذبة( ليست ثابتة بقياسهاPRمسافاتإلا أن جميع  PRة فتر

 البطيني . –الإفتراق الأذيني 



27 

 

  حالة الرجفان الأذيني أو الflutter  :  يلاحظ غياب موجةP  ويتم تأكيد

يدل  ببطئ النظم البطيني وبإنتظامه )رجفان أذيني منتظم (الحصار التام 

 .    البطيني –على الإفتراق الأذيني 

 

 (17()16)البطيني –ألباب وتظاهرات ومعالاة الحصار الأذيني 

 

 : غالبا  71من الحالات بعد سن ال  %01يحدث المرض في  تقدم العمر

بعدم وجود آفة قلبية إلا أنه قد ينجم  idiopathic fibrosisمايكون السبب 

 عن العوامل التالية

لسفلي والخلفي وإحتشاء )خاصة الإحتشاء ا المرحلة الحادة من الإحتشاء (1

 البطين الأيمن( , وفي المراحل المزمنة بعد التندب الليفي لرقعة الإحتشاء .

خاصة الأبهري والإرتشاح الكلسي والإلتهابي   الداء الصمامي المتكلس (2

البطيني وإلتهاب الشغاف الحاد وأمراض  –لطرق التوصيل الأذيني 

 الكولاجين الوعائية .

كعمليات تبديل الصمام الأبهري وإصلاح الفتحات  قلبيالتداخل الجراحي ال (3

بطيني بإحداث رضوض على  –بين البطينين كلها قد تختلط بحصار أذيني 

 طرق التوصيل .

هي نفس الأدوية التي تؤثر على  البطيني –الأدوية المبطئة للنقل الأذيني  (4

 العقدة الجيبية وتسبب حصار أذيني جيبي .

   Congenital AV blockالولادي  الحصار الأذيني البطيني (7

  عرضية بإحداث نوبات إغماء وماقبل جميع الحالات أعلاه عندما تكون

فيفضل  المرحلة الحادة للإحتشاءماعدا  ناظم خطى دائمتعالج بوضع  إغماء

أيام قبل أخذ القرار بوضع ناظم خطى دائم لأن بعض هذه 11الإنتظار لمدة 

إسعافيا إلا لتنبيه مؤقت سواء بناظم خطى  ولايحتاج يتراجع عفوياالحالات 

 مؤقت أو تنبيه خارجي عبر الجلد   
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 ACUTE CORONARY SYNDROME (1()0()13)المتلازمة الإكليلية الحادة : 

 

وهي عبارة عن حادث سريري ناتج عن عدم التوازن بين وارد العضلة القلبية من الأوكسجين 

 ا عن تضيق مختلف الدرجة بسبب التصلب العصيدي و حاجة العضلة القلبية و الناتج غالب

 و هنالك عدة آليات تساهم في حدوث نقص التروية :

( أو غير ساد STEMIتمزق أو تسحج اللويحة العصيدية مع  حدوث خثار ساد )  -1

(NSTEMIو يعتقد أنها الآلية الأ ) كثر شيوعا 

 خناق برنزميتال  انسداد ديناميكي ) تشنج الشرايين الإكليلية ( كما يحدث في -2

 انسداد ميكانيكي مترق )تصلب الشرايين الإكليلية المترقي ( -3

نقص تروية ثانوي ناتج عن ازدياد الحاجة القلبية للأكسجين و ذلك عند المرضى  -4

 المؤهبين كما يحدث في فقر الدم و فرط نشاط الدرق . 

 ومن الممكن أن تتشارك أكثر من آلية في حدوث نقص التروية 

 المتلازمة الإكليلية الحادة إلى : و تقسم

 

 STEMI (st elevation myocardialللأعلى  STالاحتشاء مع تزحل القطعة  -1

infarction ) 

 NSTEMI (non st elevationللأعلى   STالاحتشاء بدون تزحل القطعة   -2

myocardial infarction ) 

 UA(unstable angina )خناق الصدر غير المستقر  -3

 

للأعلى فقط بعد  STيز بين خناق الصدر غير المستقر و الاحتشاء بدون تزحل القطعة و يتم التمي

 المستقر.ولا ترتفع في الخناق غير NSTEMI  حدوث ارتفاع في الخمائر حيث ترتفع في
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 CLINICAL MANIFESTATION  (1()13):   التظاهرات اللريرية 

 

ري يوصف سنة و يعاني من انزعاج صد61سنة أو امرأة < 71عادة ما يكون المريض رجل <

عادة بشكل ضاغط , عاصر , حارق , خانق و نادرا على شكل ألم صريح . يشير المريض 

بيده إلى القص لتحديد مكان الألم و أحيانا بشكل قبضة فوق القص للإشارة إلى إحساسه 

(Levine signيمكن أن ينتشر الألم إلى ال )نسي من الذراع كتف أو الذراعين و خاصة القسم الا

فك السفلي . و من الأمور و نادرا ما يتوضع الألم الخناقي تحت السرة أو فوق ال اليسرى .

ن الألم الخناقي لا ينتشر إلى العضلة شبه المنحرفة و هكذا انتشار عادة ما يكون الهامة أ

 تاموريا .

ن يحدث على الراحة و أثناء الجهد أو الانفعال و من الممكن أ عادة ما يحدث الألم الصدري بعد

 الاستلقاء .

و يتميز الخناق غير المستقر بحدوثه أثناء الراحة أو على جهد أقل من السابق أو بعدم تحسنه 

 على النتروغليسرين .

 و يترافق خناق الصدر عادة بأعراض أخرى مثل الزلة التنفسية , الغثيان , التعرق ..... 

راض غير نموذجية كالألم ومن الممكن أن تغيب الأعراض النموذجية للخناق و يتظاهر بأع

 الشرسوفي و هذا ما يحدث خاصة عند المرضى المسنين و السكريين . 

 

   Physical examinationالفحص اللريري : 

يبدو المريض شاحبا متعرقا بارد الأطراف , تسرع قلب جيبي , سماع صوت ثالث و/  أو رابع 

 ة الاحتشاء ., خراخر قاعدية و أحيانا هبوط ضغط و يتعلق ذلك بمساح

   electrocardiographyتخطيط القلب الكهربائي : 

من المرضى و  % 71-31يؤدي نقص التروية القلبية إلى إحداث تبدلات تخطيطية هامة عند 

للأسفل و يعتمد ذلك على  STتزحل القطعة  – STارتفاع عابر بالقطعة  – T هي انقلاب موجة 

علامة إنذار سيئة حتى و لو كان  STتزحل القطعة  شدة التظاهرات السريرية و يعتبر وجود

 نه غير نوعي ما لم يكن حديثا أو عميقا . فإ  Tموجة الميلي فولط و بالنسبة لانقلاب  1.17فقط 
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   cardiac enzymesالخمائر القلبية : 

و  الذي يميز الاحتشاء عن خناق الصدرهو   CKmb-cTnT-cTnIإن ارتفاع الخمائر القلبية 

قصور القلب  –لك بعد نفي الأسباب الأخرى لارتفاع الخمائر )التهاب العضلة القلبية ذ

 الصمة الرئوية ( و تكون قيم التربونين فيها مرتفعة و لكن بشكل طفيف .  –الاحتقاني 

 

 cardiac troponin  (4)بونين القلبي والتر

يقوم هذا المعقد البروتيني (  T-I-Cهو عبارة عن معقد بروتيني مكون من ثلاث تحت وحدات )

 بتنظيم تداخل ألياف الاكتين و الميوزين المتواسط بأقنية الكالسيوم . 

تتم معايرة أنماط التربونين بطريقة الأضداد وحيدة النسيلة و هي طريقة حساسة و قادرة على 

ايرة فان كشف المقادير القليلة من التربونين المصلي و مع استخدام هذه الطرائق الحديثة للمع

 3من المرضى المصابون باحتشاء عضلة قلبية يمكن كشف التربونين في مصلهم بعد  % 01

ساعات للكشف عن التربونين  6ساعات مقارنة مع الطرائق القديمة و التي تحتاج إلى أكثر من 

أيام و هذا ما يفيد في التشخيص المتأخر للاحتشاء  11في المصل , و يستمر ارتفاعه مدة 

-36و الذي يرتفع باكرا و لكنه ينخفض بعد حوالي  CKmbة مع الخمائر الأخرى مثل ال مقارن

 ساعة من بدء ارتفاعه مما يتيح استخدامه في تشخيص عودة الاحتشاء .  41

و لكن لابد من وجود قصة سريرية تتماشى مع احتشاء العضلة القلبية للاستفادة منه في 

 ى لارتفاع التربونين و من أهمها :التشخيص و ذلك بسبب وجود أسباب أخر

 تسرع / بطء النبض ,الحصار القلبي  -1

 تشنج الشرايين الإكليلية  -2

 التهاب الشغاف (  –التهاب التامور  –الأمراض الالتهابية )التهاب العضلة القلبية  -3

 قصور القلب الحاد و المزمن  -4

 بهر / أذية الدسام الأبهري تسلخ الأ -7

 توتر الرئوي الشديد الصمة الرئوية , ارتفاع ال -6

 المراضة الشديدة خاصة عند المرضى السكريين أو القصور التنفسي أو الانتان الشديد  -5

 النزف تحت العنكبوت ( –الأذية الدماغية الحادة )السكتة الدماغية  -0

 القصور الكلوي  -9

 الساركوئيد .....( –الهيموكروماتوز  –الآفات الارتشاحية )الداء النشواني  -11

 من سطح الجسم .  % 27خاصة التي تتجاوز مساحة <الحروق و  -11
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 creatine kinase  (0)الكرياتين كيناز : 

يتواجد داخل سيتوبلازما الخلية و يلعب دورا هاما في دخول و خروج الفوسفات من و إلى 

 ( . BB,MM,MBو تتوزع على الأشكال التالية )  M,Bالمتقدرات و تتألف من سلسلتين 

داخل  CKmbفي العديد من الأنسجة مع تواجد أكبر لل  CKالنظائر الأنزيمية لل تتوزع فعالية 

داخل الأنسجة العضلية الهيكلية و تتمكن  Bالأنسجة العضلية القلبية و يتواجد القليل من السلسلة 

(  في كشف هذا المقدار القليل عند  radioimmunoassayالطرق المناعية المستخدمة ) 

في البلازما عند وجود  ckmbهيكلية مؤديا" إلى ارتفاع القيم المطلقة  لل وجود أذية عضلية 

 أذية عضلية مرافقة للأذية العضلية القلبية . 

 24-10ساعات من حدوث النخر العضلي و يصل إلى ذروته بين  6-3بعد  ckيبدأ ارتفاع ال 

اعتمادا عليها إلى ساعة و يحتاج تشخيص الاحتشاء  41-36ساعة و يعود إلى خط السواء بعد 

 .   ckmbارتفاع أكثر من ضعفين مع ارتفاع مرافق للجزء 

و لكن هذا الارتفاع يتميز  ckوهناك العديد من الأسباب الأخرى يمكن أن تؤدي إلى ارتفاع ال 

بأنه أبطأ من الارتفاع الحاصل بسبب الأذية القلبية و كذلك استمرار الارتفاع يكون لفترة أطول 

 ه الأسباب : و من أهم هذ

 أذية العضلات الهيكلية  -1

 اذيات الجملة العصبية المركزية  -2

 أمراض الجهاز الهضمي  -3

 أمراض السبيل البولي  -4

في حال عدم توافر اختبار التربونين وهو يساعد في تشخيص تكرر الاحتشاء  ckmbيستخدم ال

ى التربونين في كونه يعود إلى السواء بشكل أسرع من التربونين مع أنه حاليا" يعتمد عل

من قيمة التربونين في  %21تشخيص تكرر الاحتشاء و ذلك في حال حصول زيادة   أكثر من

 العينة السابقة .

يعتبر التربونين المشعر المفضل لتشخيص احتشاء العضلة القلبية لأنه أكثر نوعية و حساسية 

 .  ckmbمن ال

المريض مبكرا" بعد ظهور الأعراض في حال سلبية اختبار التربونين و خاصة في حال مجيء 

 فان ذلك لا ينفي وجود أذية عضلة قلبية .

ساعات و لكن في حال  6يمكن نفي احتشاء العضلة القلبية الحاد في معظم المرضى خلال 

 ساعة .  12وجود احتمالية عالية للاحتشاء يجب إجراء التربونين بعد
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 diagnosis and evaluation  (22)التقييم و التشخيص : 

إن الخطوة الأولى في تقييم المرضى هو تحديد احتمال إصابة المريض بالداء الإكليلي و يعتمد 

 ذلك على : 

 القصة السريرية  -1

 سوابق داء قلبي إكليلي مثبت بالقثطرة  -2

 سوابق احتشاء عضلة قلبية  -3

 قصور عضلة القلب -4

 تبدلات تخطيطية جديدة  -7

 ارتفاع الخمائر القلبية  -6

و ذلك    TIMI scoreالمرضى اعتمادا على عوامل الخطورة  عند المرضى حسب ويتم تقسيم 

( لتحديد الإنذار و نوعية العلاج المطبق  و يعتمد ذلك   UA – NSTEMIبالنسبة لمرضى ال)

 عوامل :  5على 

 سنة  67 ≥العمر  -1

 ثلاثة عوامل خطورة للإصابة بالداء القلبي الإكليلي  ≥ -2

 بالقثطرة مثبت  %71 ≥تضيق شرياني  -3

 تطور خناق صدر أثناء تناول الأسبرين في الأيام السبعة الماضية .  -4

 ساعة الماضية . 24نوبتين نقص تروية خلال  ≥ -7

 في تخطيط القلب الكهربائي . مم ST ≤ 1.7انحراف  -6

 ارتفاع الخمائر القلبية  -5

  .و يعتبر المريض منخفض الخطورة عند وجود اقل من ثلاثة عوامل 

 عوامل . 4-3ط الخطورة عند وجود و يعتبر متوس 

  . و يعتبر عالي الخطورة عند وجود أكثر من أربعة عوامل 

و  حيث يتم قبول المرضى مع خطورة منخفضة إلى وحدة الألم الصدري و تتم متابعتهم سريرياً 

ساعة و في حال عدم تكرر الألم  12ساعات و بعد  6عند القبول و بعد  تخطيطيا و مخبرياً 

و حدوث تغير تخطيطي أو ارتفاع بالخمائر يمكن إجراء اختبار جهد بعد ذلك أو يتم الصدري أ

ساعة كمريض خارجي و عند المرضى غير القادرين على المشي أو مع وجود  52إجراؤه بعد 

 تبدلات تخطيطية  ثابتة يتم إجراؤه دوائيا . 

أو حدوث أي تبدل  أما المرضى متوسطي و عالي الخطورة أو في حال تكرر الألم الصدري

تخطيطي أو ارتفاع بالخمائر عند المرضى  منخفضي الخطورة فيتم قبولهم في المشفى لمتابعة 

 التدبير .

يعتمد تشخيص الاحتشاء القلبي على اجتماع الألم الصدري مع تبدلات نقص التروية على 

لأعراض السريرية و تخطيط القلب الكهربائي و ارتفاع الخمائر القلبية و من الممكن أن تغيب ا
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التبدلات التخطيطية لذلك هناك ازدياد للاعتماد على الخمائر القلبية )خاصة التربونين ( 

 لتشخيص الاحتشاء .

 

 (20()22)معايير تشخيص الاحتشاء القلبي الحاد : 

يستخدم تعبير احتشاء العضلة القلبية مع وجود قصة سريرية تتماشى مع نقص تروية و مع هذه 

 فان أي من المعايير التالية تتماشى مع الاحتشاء :   الشروط 

الكشف عن ارتفاع بالخمائر القلبية )خاصة التربونين ( مع على الأقل واحد من  -1

 :  المعايير التالية

 أعراض نقص التروية 

أو حصار غصن أيسر حديث  ST-Tتبدلات تخطيطية تشير إلى نقص تروية قلبية )تبدلات 

 ) 

 رضية على تخطيط القلب م Qتطور موجة 

 غياب أو تبدل حديث في حركية العضلة القلبية 

بعد التداخل عبر الالد لتصوير الشرايين : ارتفاع الخمائر القلبية < ثلاثة  -2

 أضعاف الحد الأعلى للقيمة المراعية يتماشى مع نخر قلبي 

احد من بعد الماازات الإكليلية : حدوث ارتفاع بالخمائر < خملة أضعاف مع و -3

 الأمور التالية : 

 المرضية  Qظهور موجة 

 حصار غصن أيسر حديث 

 غياب حركية مثبت بالا يكو 

 انسداد بإحدى المجازات أو الشرايين القديمة مثبت بالقثطرة . 
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 ات التخطيطية:ــــــالعلام

ى الشكل تقترح وجود نقص تروية حاد وهي عل ST_ هناك معايير مفترضة لارتفاع الوصلة 

 التالي :

المرضي يجب أن   J سنة فما فوق القيمة )العتبة ( الدنيا لارتفاع النقطة  41_للرجال بعمر 

 2V ,3Vمم( في الاتجاهات 2ميلي فولت ) 1,2يكون 

( 1,27المرضي يجب أن يكون ) Jسنة القيمة الدنيا لارتفاع النقطة  41_للرجال بعمر أقل من 

 2V ,3Vاهين مم( على الاتج 2,7ميلي فولت )

مم( في 1,7ميلي فولت ) 1,17المرضي يجب أن تكون  J_للنساء : القيمة الدنيا لارتفاع النقطة 

 مم( في كل الاتجاهات الأخرى .1ميلي فولت )  1,1وأكثر من   2V,3Vالاتجاهات 

يجب أن  3RV_4RVالمرضي في الاتجاهين  J_للرجال والنساء القيمة الدنيا لارتفاع النقطة 

سنة تكون القيمة  31مم( باستثناء الذكور الذين أعمارهم تقل عن 1,7ميلي فولت ) 1,17 تكون

 مم( أكثر ملائمة1ميلي فولت ) 1,1

يجب أن  9Vإلى  1Vالمرضي في الاتجاهات  J_للرجال والنساء القيمة الدنيا لارتفاع النقطة 

 مم( 1,7( ميلي فولت )1,17تكون) 

 المرضي يجب أن تكون  Jالنقطة   لانخفاضالقيمة الدنيا  _للرجال والنساء في كل الأعمار

(مم في كل 1-ميلي فولت ) 1,1و  2V ,3V(مم في الاتجاهين 1,7-( ميلي  فولت )1,17-)

 الاتجاهات  الأخرى 

ميلي  1,17حديث أفقي أو مائل للأسفل أكثر أو يساوي  ST_معايير أخرى مقترحة :* تزحل 

 فولت في اتجاهين متجاورين 

ميلي فولت في اتجاهين  1,1أكثر أو تساوي  T* انقلابات في الموجة                         

𝑅  حادة أو ارتفاع في النسبة   Rمتجاورين مع موجات 
𝑆⁄ أكثر من واحد 



35 

 

 

من الأهمية بمكان أن نؤكد  أن تخطيط القلب الكهربائي يجب أن يتم تقييمه في السياق 

لة من التخطيطات عندما يستطب ذلك, إذ إن التطبيق الحرفي السريري  مع إجراء سلس

لمعايير التخطيط القلب الكهربائي يتسبب في عدم الدقة في التشخيص والذي يتمثل في زيادة 

الحالات الطبيعية في القثطرة لدى مرضى يفترض وجود احتشاء عضلة قلبية لديهم وقد 

 في بعض الدراسات . %14تصل نسبتهم إلى 
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 (26()23)لاج:الع 

  TIMI scoreو يعتمد ذلك على عدد عوامل الخطورة المحددة اعتمادا على  

 مع الأخذ بعين الاعتبار أن التبدلات التخطيطية (UA_NSTEMI)بالنسبة لمرضى ال

 و ارتفاع الخمائر تحمل خطورة و نوعية أعلى من باقي العوامل و اعتمادا 

 على ذلك يتم تقسيم المرضى إلى :

 2-1ة منخفضة : خطور

 4-3خطورة متوسطة :

 5-7خطورة عالية : 

 

 الأكلاين:

 أو  %91ن يتم إعطاء الأكسجين للمرضى عند وجود انخفاض بإشباع الأكسجين دون يجب أ

 في حال وجود إجهاد تنفسي أو خطورة لحدوث نقص أكسجة .

 

 النتروغليليرين :

 دقائق لثلاث جرعات و يتبع وريديا 7ل مغ تكرر ك 1,4و يتم ذلك بداية تحت اللسان بجرعة   

في حال عدم تحسن الألم الصدري على ثلاث حبات أو وجود ارتفاع توتر شرياني  أو وجود    

 قصور عضلة قلبية .

 مع تجنب استخدامه في حال وجود انخفاض بالضغط أو احتشاء البطين الأيمن أو تضيق الأبهر 

 الشديد.

 -تادالافيل–فوسفوديستيراز مثل )سيلدينافيل  7ل مثبطات يجب سؤال كافة المرضى حول تناو

 24فيردينافيل (حيث يعتبر النيترات مضاد استطباب في حال تناول الأدوية السابقة خلال ال

 ساعة الماضية .
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 : المورفين

 مغ مورفين حقن بطئ في حال استمرار الألم الصدري و تكرر الجرعة في حال استمرار  2-4

 ي و لتخفيف قلق المريض .الألم الصدر

 

 :Bحاصرات الملتقبلات 

 ساعة الأولى بغياب مضادات الاستطباب و تعطى وريديا  24ن يتم البدء بها خلال اليجب أ

 في حال استمرار الألم الصدري و وجود ارتفاع توتر شرياني أو تسرع نبض غير ناجم عن 

 ايسمولول (–أتينولول –قصور القلب . )ميتوبرولول 

 

 مضادات التصاق الصفيحات :

 

 مغ مضغا في البداية لتسريع امتصاص  327-162يجب أن يعطى كل المرضى  الألبرين :

 يوم .\مغ  327-01الدواء مع جرعة دائمة يومية تتراوح بين 

 

يوم و يتم البدء به في قسم  لغ/م 57مغ ثم  611-311بجرعة تحميل : و يتم الكلوبيدوغريل 

 الإسعاف

  24مغ إذا كانت القثطرة ستجرى خلال ال 611جراء القثطرة حيث يتم التحميل بحسب وقت إ

 مغ إذا كانت القثطرة ستجرى لاحقا . 311ساعة الأولى  و ب

ملغ  61يعطى كبديل عن الكلوبيدوغريل بجرعة تحميل   البرالوغريل

ما يملك ية كفلقثطرة الإسعاثيره ولذلك يعطى في حالات ايتميز بسرعة تأ ,ملغ / يوم 11ثم 

لات المقاومة على تأثيرا مثبطا للصفيحات أكبر من تأثير الكلوبيدوغريل لذا فهو يفيد في الحا

 الكلوبيدوغريل لكنه يتسبب في حدوث نزوف بنسب أعلى من الكلوبيدوغريل

و ينصح باستخدامها عند المرضى اللذين سيخضعون  : IIb/IIIa مثبطات الغليكوبروتين

ية  مع أو بدون وضع ستنت أو اللذين يعانون من استمرار الألم الصدري أو لإجراء قثطرة قلب

 .(NSTEMI)المرضى عاليي الخطورة بالنسبة  لمرضى ال
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 (36()33)إعادة التروية وحالات الخثرة

للأعلى سواء عبر حالات الخثرة أو عبر   stو ذلك بالنسبة لمرضى الاحتشاء مع تزحل 

 ساعة على بدء الأعراض . 12ر أقل من القثطرة القلبية في حال مرو

 تفضل القثطرة القلبية كنتائج وتجنبا" للتأثيرات الجانبية لحالات الخثرة .

 للأعلى stدقيقة من وصول مريض الاحتشاء مع تزحل  91يجب إجراء القثطرة القلبية خلال 

 و في حال تعذر ذلك ينصح بالعلاج بحالات الخثرة .

في حال تطور قصور قلب شديد أو  STEMIة القلبية لمرضى الأيضا ينصح بإجراء القثطر

 صدمة قلبية المنشأ أو الذين لا يحققون معايير حالات الخثرة .

 الفائدة العظمى لحالات الخثرة عندما تستخدم خلال الأربع ساعات الأولى من بدء الأعراض.

لات الخثرة أو القثطرة القلبية يجب عدم انتظار نتائج المشعرات القلبية سواء بالنسبة للعلاج بحا

. 

للأعلى و  stتجنب استخدام حالات الخثرة عند مرضى المتلازمة الإكليلية الحادة بدون تزحل  

جري لهم قثطرة بدئية لم يلاحظ وجود انسداد من المرضى الذين أ%07-67ملاحظة انذلك بعد 

( و بالتالي لن يستفيدوا من  لديهم و البقية وجد لديهم خثرة رمادية اللون )غنية بالصفيحات

ساعة الأولى من بداية  40حالات الليفين و في هذه الحالة ينصح بإجراء القثطرة خلال ال

 .  TIMI scoreالأعراض عند المرضى متوسطي و عاليي الخطورة حسب  

 

 : مضادات الالتطباب المطلقة لحالات الخثرة

 

 سوابق نزف دماغي 

 لسابقة شهر الثلاثة الماضية مع استثناء الثلاث الساعات اسوابق احتشاء دماغي خلال الأ
 خثرة حيث يستطب إعطاء حالات ال

   وجود تشوه وعائي دماغي 

  أعراض أو علامات تسلخ أبهر أو وجود اضطراب نزفي أو نزف فعال باستثناء الدورة
 الطمثية 

 . رض هام على الرأس خلال الأشهر الثلاث السابقة 
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 النلبية لتطبيق حالات الخثرة : مضادات الالتطباب

 

  ارتفاع ضغط شديد غير مسيطر عليه  سوابق ارتفاع ضغط شديد غير مسيطر عليه أو
 مم زئبقي ( . 111 >انبساطي  –مم زئبقي  101 >عند القبول )انقباضي

 . سوابق احتشاء دماغي منذ أكثر من ثلاثة أشهر 

 . العتاهة 

 الاستطباب المطلقة . أي مرض ضمن القحف لا يصنف ضمن مضادات 

 . إنعاش قلبي رئوي مطول أكثر من عشر دقائق 

 . جراحة عظمى خلال الأشهر الثلاث السابقة 

  ( أسابيع الماضية  .4-2) نزف داخلي خلال 

 . قرحة معدية فعالة 

 . الحمل 

 . علاج حالي بالوارفارين 
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 مضادات التخثر :

 

 مضادات التصاق الصفيحات و هي : ن يتم البدء بها باكرا بالمشاركة معيجب أ

وحدة كجرعة  4111كغ دون تجاوز \وحدة 61الهيبارين غير المجزأ :حيث يتم البدء ب -1

سا تسريب مستمر مع معايرة زمن الترومبو بلاستين للمحافظة عليه بين \كغ\وحدة 12تحميل ثم 

 من زمن الشاهد. 2- 1.7

ة أشكال دوائية منه و يمتاز بعدة فوائد على الهيبارين منخفض الوزن الجزيئي: و هناك عد-2

الهيبارين غير المجزأ أهمها عدم الحاجة لمراقبة زمن الترومبو بلاستين ,سهولة الاستخدام , 

 انخفاض نسبة حدوث نقص الصفيحات المحدث بالهيبارين .

 

 ضبط اللكر :

 دل  .\مغ 171ينصح بالمحافظة على سكر الدم دون 

 

 

 دل .\مغ 2دل و المغنزيوم اكبر من \مغ0يوم الدم اكبر من المحافظة على بوتال

 

 اللتاتينات

 

مع إعادة معايرة  atorvastatinملغ  01ساعة الأولى بإعطاء  24و يجب البدء بها خلال ال 

LDL  . بعد شهرين لتعديل جرعة الستاتين تبعا لعوامل الخطورة الأخرى 

 

 ACEIحاصرات الانظيم القالب للانايوتنلين : 

 

عند وجود  NSTEMIو ينصح بالبدء بها خلال فترة الإقامة في المشفى  بالنسبة لمرضى ال

       <أعراض قصور قلب أو ارتفاع توتر شرياني أو داء سكري أو في حال وظيفة البطين الأيسر 

 ساعة الأولى . 24و ليس من الضروري أن يتم ذلك خلال ال  41%
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مفيدة  خاصة في حال الاحتشاء الأمامي أو اضطراب  فهي STEMI  أما بالنسبة لمرضى ال

 وظيفة البطين الأيسر .

 

 :     ARBS  حاصرات ملتقبلات الانايوتنلين

 و ذلك في حال عدم تحمل حاصرات الخميرة و خاصة نتيجة السعال الجاف . 

 

   aldosterone antagonistsمعاكلات الالدولتيرون : 

 مريض من المشفى و ذلك عند توفر الشروط التالية : و ينصح بالبدء بها قبل خروج ال

 . مرضى يتناولون حاصرات الخميرة القالبة للأنجيوتنسين 

 Ejection fraction  ≤ 41 %  

  قصور قلب عرضي على الرغم من استخدام حاصرات الخميرة 

  > مل / د  31تصفية كلوية 

  ملغ / د . ل .  7 ≥بوتاسيوم الدم 

 

 

 

 لليوم : حاصرات اقنية الكا

الديلتيازيم ( عند وجود مضاد  –لم يثبت أنها تحسن الوفيات و لكن يستخدم )الفيراباميل 

مع عدم وجود قصور قلب و يمكن استخدام الجيل الثاني من   βاستطباب لحاصرات 

الديهدروبيريدين )الاملودبين( في حال وجود ارتفاع توتر شرياني غير مستجيب على العوامل 

 (. βحاصرات  –صرات الخميرة الأخرى ) حا

 

 

 الوقاية من قرحة الشدة : 

زمة الإكليلية الحادة و خاصة و يتم ذلك باستخدام مثبطات مضخة البروتون لكل مرضى المتلا

 .استخدام مضادات الالتهاب غير الستيروئيدية  –سوابق قرحة هضمية  -العمر المتقدم   
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 اضرابات النظم التباطئية في المرحلة 

 (37-33)الحادة لاحتشاء العضلة القلبية

 دة لاحتشاء العضلة القلبية تحدث اضرابات النظم التباطئية في المرحلة الحا

 لجدار السفلي والأماميلخاصة 

 : الحالات وبنسبة أعلى في الإحتشاء  1/3يحدث في بطئ النبض الجيبي

 ند وجودعادة عالأتروبين  السفلي . مما يمنع إعطاء حاصرات بيتا , يعطى

 هبوط بالتوتر الشرياني مع نقص تروية  (1

 وخوارج إنقباض بطينية محّرضة ببطئ النظم  (2

ث بسبب )يحدVentricular escape rhythmأو نظم هروب بطيني   (3

 بطيني من الدرجة الثالثة .–أو حصار أذيني  اذيني-جيبي وجود حصار

 يعبر  عند مرضى الإحتشاء ظهور حصارات حزمية بطينية يسرى أو يمنى

عن سوء الإنذار بسبب إتساع رقعة الإحتشاء وليس بسبب الحصار  وفي 

 وضع ناظم خطى مؤقت بتنبيه عبر الجلدحالات بطئ النبض المعند يمكن 

Transcutaneous Pacemaker 

  ناظم الخطى المؤقت عبر الوريدقلل من الحاجة من إستعمال 

Transvenous temporary Pacemaker 

 في حالات الحصار الدائم)الغير متراجع بعد  م خطى دائم :يستطب وضع ناظ

البطيني من الدرجة الثانية والثالثة أو -يوما من الإحتشاء( الأذيني 17

الحصارات ثنائية الحزمة خاصة حصار الغصن الأيمن الكامل مع حصار 

    حزمي نصفي خلفي ايسر . 

 ادة لاحتشــاء هــذا وتعتبــر اضــرابات الــنظم التباطئيــة فــي المرحلــة الحــ

ــذارا  ــة الــوء ان ــلة القلبي ــل للترااــع العض ــة أق ــال احتشــاء مــع فرص بح

مقارنــة مــع احتشــاء العضــلة القلبيــة اللــفلي العضــلة القلبيــة الأمــامي 

ممــا يقتضـــي فتـــرة أقـــل للانتظــار عنـــد المرضـــى المصـــابين بالاحتشـــاء 

 . الأمامي  لزرع ناظم خطا دائم مقارنة مع الاحتشاء اللفلي
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 ثاني :الدرالة العمليةالقلم ال

 

 summaryملخص المشروع

يعتبر الحصار الأذيني البطيني التام اختلاطاً غير نادر بعد احتشاء العضلة 

يصيب  الجدار السفلي. وقد بينت دراسات سابقة أن   القلبية وخاصة الذي

مساحة المنطقة المصابة  تكون أكبر ومعدل الوفيات داخل المستشفى يكون 

رضى احتشاء العضلة القلبية السفلي المختلط بحدوث حصار أعلى عند م

أذيني بطيني تام. لكن هذه النقطة السريرية لم يتم توثيقها بشكل دقيق عند 

المرضى الذين خضعوا للعلاج بإعادة التوعية لاحتشاء العضلة القلبية  

 الذي أصيبوا به.

با عند المرضى وقد وجد أن معدل نجاح العلاج الحال للخثرة هو نفسه تقري

, لكن وظيفة البطين  الذين أصيبوا بالحصار التام وعند الذين لم يصابوا

الايسر عند التخرج كانت اقل عند المصابين بالحصار التام وكان 

الاضطراب  في حركية جدر البطين الايسر اكثر اهمية ايضا. كما ان 

على عند عودة الانسداد في الشريان الذي تم فتحه بحال الخثرة كان ا

المصابين بالحصار التام وقد تعرضوا ايضا الى نسبة اكبر من اضطرابات 

النظم الخطيرة مثل الرجفان البطيني والتسرع البطيني قبل تخرجهم  والى 

معدل اعلى من نوبات هبوط التوتر الشرياني التي تحصل احيانا عند 

الحادة  مرضى احتشاء العضلة القلبية السفلي , كما حدثت وذمة الرئة

عندهم ايضا بتواتر اعلى . وفيما يتعلق بنسبة الوفيات اثناء فترة الاقامة 

فقد كانت اعلى في المجموعة الأولى لكن معدل الوفيات طويل الأمد كان 

 متماثلا تقريبا في كلا المجموعتين .

دراسات أخرى أشارت إلى أن الحصار التام عند مرضى احتشاء العضلة 

عامل خطر مستقل للوفيات التي تحدث داخل المستشفى  القلبية السفلي هو

 قبل التخرج .
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وبناء على ذلك سيتم تصميم هذه الدراسة لبحث القيمة الانذارية للحصار 

التام عند المصابين باحتشاء العضلة القلبية السفلي الحاصل في المشافي 

 الجامعية .

 

 

 

 وصف المشروع

 أو خلفية البحث introductionالمقدمة 

حتشاء العضلة القلبية السفلي بشكل شائع بحدوث الحصار الأذيني يختلط ا

البطيني. وقبل الانتشار الواسع للعلاج الحال للخثرة , فإن الحصار الأذيني 

من هؤلاء المرضى خلال  % 13 – 0البطيني كان يحدث بنسبة تقارب 

 (3-2-1)وجودهم في المستشفى 

 مريضا(353) إحداها تناولت ذلك بخصوص الدراسات بعض أجريت وقد

 وتلقوا  الاكليلية المشددة العناية في قبولهم تم حاد سفلي باحتشاء مصابا

 تبين وقد الأعراض بدء من ساعات 6 غضون في وريديا للخثرة حالا

 (7-4-3).تاما بطينيا أذينيا حصارا طور قد منهم( %13)71بأن بالمتابعة

ساحة الاحتشاء القلبي تكون أكبر وقد أشار العديد من الباحثين الى أن م

عندما يختلط بحدوث حصار أذيني بطيني وأن نسبة حدوث الاختلاطات 

شفى تكون اكبر كما تكون نسبة الوفيات قصيرة الأمد داخل ستداخل الم

 (5-6-7)المستشفى أكثر ارتفاعا أيضا

ومن ناحية أخرى يبدو أن معدل الوفيات طويل الامد عند مرضى 

ين تخرجوا من المستشفى لم يتأثر بحدوث الحصار الأذيني الاحتشاء الذ

 (11-9-0)البطيني التام خلال فترة الاستشفاء
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دراسات سابقة اقترحت أن حدوث الحصار الأذيني البطيني التام عند 

مرضى احتشاء العضلة القلبية السفلي يترافق مع وجود داء إكليلي متعدد 

 (12-11-11)الأوعية مشارك بتصوير الشرايين 

لكن جميع الدراسات المشار إليها تم إجراؤها في الفترة الزمنية ما قبل 

انتشار حالات الخثرة , والأهمية السريرية لحدوث الحصار الأذيني 

البطيني التام عند مرضى احتشاء العضلة القلبية السفلي المعالجين بحالات 

ار التام الخثرة لم تدرس بشكل كاف بعد . وفيما اذا كان حدوث الحص

عامل خطر مستقل للوفيات لم يتم تقييمه بعد , لأن تشريح الشرايين 

-14-13)الأكليلية عند القبول وموجودات وظيفة البطين الأيسر لم تكن متوفرة

17) . 

ولهذه الأسباب سيتم تصميم هذه الدراسة لمتابعة السير السريري والأهمية 

ذي يحدث عند مرضى احتشاء الإنذارية للحصار الأذيني البطيني التام ال

 العضلة القلبية السفلي الحاد .

 الأذيني الحصار لحدوث تحديد القيمة الانذارية  للبحث المتوقعة الأهمية

 بحالات المعالجين السفلي القلبية العضلة احتشاء مرضى عند التام البطيني

 للوفيات مستقل خطر عامل التام الحصار حدوث كان اذا وفيما.  الخثرة

 . المرضى هؤلاء ندع

 عند التام البطيني الأذيني الحصار حدوث يتسبب هل)  البحثي السؤال

 للاختلاطات أعلى بمعدل الحاد السفلي القلبية العضلة احتشاء مرضى

 ( ؟ التروية إعادة إجراءات تطبيق برغم المستشفى داخل والوفيات

 الحاد السفلي القلبية العضلة احتشاء مرضىيفترض ان ) البحثية الفرضية

 للاختلاطات أعلى معدلات لديهم تام بطيني اذيني حصار بحدوث المختلط

 ( للتوعية المعيد البدئي العلاج برغم المستشفى داخل والوفيات

 

 oss sectionalrc مستعرض مقطع Analytical تحليلية دراسة:  الدراسة تصميم

 .الجامعي الأسد ومستشفى الجامعي المواساة مستشفى في
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 المواساة مستشفى في السفلي القلبية العضلة احتشاء مرضى المستهدفة الجمهرة

 إعادة بهدف للخثرة حالا علاجا تلقوا والذين الجامعي الأسد ومستشفى الجامعي

 .التوعية

 : العينة حجم

 وذلك خلال  سفلي قلبية عضلة باحتشاء مصابين ومريضة مريض 124 دراسة تمت

 شهرا 12

ركين في الدراسة إلى مجموعتين : : قسم المرضى المشاالاعتيان يةكيف

المجموعة الأولى هي مرضى احتشاء العضلة القلبية السفلي المعالجين بحالات 

الخثرة والذين أصيبوا خلال فترة مكوثهم في المستشفى بحصار أذيني بطيني تام 

, والمجموعة الثانية هي مرضى احتشاء العضلة القلبية السفلي المعالجين 

لذين لم يصابوا خلال فترة مكوثهم في المستشفى بحصار بحالات الخثرة وا

 أذيني بطيني .

تم ملء الاستمارات الخاصة بالمرضى المشاركين في  كيفية جمع البيانات

الدراسة والمحققين لمعايير الدخول الاكليلية وتم جمع البيانات المطلوبة 

لقلبي وأجهزة وجهاز الايكو ا ECGبالاستعانة بأجهزة تخطيط القلب الكهربائي 

المتواجدة في العناية المشددة  telemetryالمراقبة المستمرة للنظم القلبي 

 الاكليلية .

اختلاف معدل الاختلاطات والوفيات بين  المتغيرات المراد دراستها :

 المجموعتين المدروستين

بين المجموعتين المدروستين من  تمت المقارنة كيفية قياس المتغيرات المدروسة

المقاس EFمقدار تبدل وظيفة البطين الأيسر المعبر عنها بالجزء المقذوفحيث 

 عند القبول وعند التخرج .

بين المجموعتين من حيث نسبة حدوث اضرابات النظم قبل  تمت المقارنةو  

 التخرج خاصة البطينية المهددة للحياة .

عودة ومعدل الاستجابة على العلاج الحال للخثرة بين المجموعتين , ومعدل   

 الانسداد بعد الاستجابة .

ومن حيث نسبة حدوث الاختلاطات الأخرى مثل نوبات هبوط التوتر   

 الشرياني , ووذمة الرئة الحادة .
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 ومن حيث معدل الوفيات خلال فترة الاقامة في المستشفى   

 معايير الدخول أو الشمول:  

ء يقبل المرضى خلال ست ساعات من بدء الأعراض المتوافقة مع احتشا  

 عضلة قلبية سفلي حاد :

دليل على تخطيط القلب الكهربائي على أذية عابرة للجدار والمعرفة بأنها   

 (II-III-Avfمسريين  سفليين )≤ ملي فولت على ST≥1.1ارتفاع في قطعة 

 سابق في توزع منطقة الإقفار الحاد . Qغياب احتشاء بموجة   

جيب للعلاج القياسي ألم صدري يستمر ثلاثين دقيقة على الأقل غير مست  

 بالنتروغلسرين تحت اللسان 

يعرف حدوث الحصار التام حسب المعايير السريرية والتخطيطية القياسية   

بأنه افتراق كامل بين النظم الأذيني والنظم البطيني بشرط السرعة الأذينية 

 أسرع من السرعة البطينية.

 معايير الاستبعاد  

 اعتلال نزفي عند المريض  

 دي معوي أو بولي تناسلي في الأربع أسابيع السابقةقصة نزف مع  

 قصة نشبة سابقة في الستة أشهر السابقة  

 جراحة كبرى خلال آخر أسبوعين  

 انعاش قلبي رئوي مطول خلال آخر أسبوعين  

ملم ز 111ارتفاع توتر شرياني غيرمسيطر عليه )ضغط انبساطي أكثر من   

 بعدة قياسات(

 شهر الماضيةإصابة رضية شديدة خلال الستة أ  

 امرأة مع احتمالية عالية للحمل  

طبق للمرضى المحققين للشروط السابقة حال خثرة والمتوافر لدينا هو   

 (وحدة دولية خلال ستين دقيقة .1211111السربتوكيناز ) 
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بالإضافة إلى علاج ثنائي مضاد لالتصاق الصفيحات بالأسبرين   

 القياسية المعروفة . بالجرعات  LMWHsوالكلوبيدوغريل مع مضاد تخثر 

 إضافة إلى جرعة عالية من الستاتينات .  

في مجموعة المرضى التي تطور لديهم حصارات أذينية بطينية عالية   

 الدرجة أو عرضية , تم تركيب ناظم خطا مؤقت عبر الوريد .

ختلط الاحتشاء السفلي لديهم بإصابة البطين اإماهة جيدة للمرضى الذين    

 الأيمن .

ي جرألي نصف ساعة من انتهاء تسريب حال الخثرة الوريدي , وبعد حوا

تخطيط قلب كهربائي لتحري الاستجابة التخطيطية للعلاج إضافة إلى تحري 

 الاستجابة السريرية .

المرضى خلال فترة مكوثهم في العناية المشددة الاكليلية بشكل  تمت متابعة  

خطيط قلب كهربائي جرى لهم تألصيق مع الانتباه لحدوث أي اختلاطات و

يوميا وعند حدوث أي أعراض جديدة . بالإضافة إلى المراقبة المستمرة 

 .  telemetryلنظم القلب بجهاز ال

جرى لجميع المرضى إيكو قلب عند القبول وقبل التخرج وعند تطور أي أ  

 أعراض جديدة  وتحاليل مخبرية روتينية .

ي واحتاجوا إلى ناظم خطا بالنسبة للمرضى الذين طوروا حصار أذيني بطين  

مؤقت)بطارية( تم إيقاف تشغيل البطارية يوميا قبل تخطيط القلب اليومي 

 لتحري استعادة النظم الجيبي الذاتي .

تم تدوين المعلومات السابقة في الاستمارة الخاصة بالمريض والمصممة   

 لإجراء هذه الدراسة .
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بعد  ي التام الحاصلالبطين الحصار الأذينياستمارة أعدت لدراسة 

ةاحتشاء العضلة القلبية السفلي الحاد والمعالج بإعادة التروي  
 

 

 اسم المريض المصاب باحتشاء سفلي                      عمر المريض

 تاريخ القبول

 السوابق المرضية

 عوامل الخطورة القلبية 

 زمن بدء الألم الصدري قبل تطبيق حال الخثرة

 ؟ثرة استجابة على حال الخ

 ؟ حدوث عود انسداد/عود احتشاء

 نوعه                      توقيت حدوثه           ني؟               حدوث حصار أذيني بطي

 مدة استمراره                      

 حدوث إصابة بطين أيمن؟

 وظيفة البطين الأيسر عند القبول بالإيكو

 وظيفة البطين الأيسر عند التخرج بالإيكو

 حركية الجدران النهائية قبل التخرج بالإيكو

 حدوث اضطرابات نظم بطينية خلال الاستشفاء     نوعها                توقيت حدوثها

 توقيت حدوثه                           مدته                 دوث هبوط توتر شرياني ؟       ح

 حدوث اختلاطات ميكانيكية؟

 حدوث التهاب تامور؟

 ة الاستشفاء مد

النتيجة النهائية                                           تحسن                                       

 وفاة

 

 ملاحظات
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 التحليل الإحصائي والنتائج

حيث اعتبرت القيمة  chi square -تمت مقارنة النتائج المتغيرة اعتماداً على تحليل كاي مربع

p نة النتائج إذا كانت مهمة عند مقارp  value <0.05 . 

تم وصف المتغيرات الفئوية بالنسب المئوية والتكرار والمتغيرات المستمرة بالمتوسط 

 الانحراف المعياري وتم إجراء المقارنة بين هذه المتغيرات في كل من فئتي الدراسة ±

 مريض وتم تقسيمهم إلى فئتين: 124أجريت الدراسة على 

وكان عدد   حصار تامليس لديهم  احتشاء سفلي معالج بحال الخثرة: وهم مرضى  الفئة الأولى

 مريضاً . 95المرضى في هذه الفئة 

وكان عدد   احتشاء سفلي معالج بحال الخثرة  لديهم حصار تام: وهم مرضى  الفئة الثانية

 . مريضاً  25المرضى في هذه الفئة 

 وكانت النتائج على النحو التالي :

 مريض( من المرضى وبعد14)%77بول تطور الحصار التام عندعند الق

 (من المرضى مصابين بالحصار التام وبعد19) %51ساعات كان 6

 52مريض( منهم مصابين واصيب من تبقى بالحصار التام حتى 23)%07ساعة كان 24

 مرضى( 7ساعة)

 

 

 



51 

 

 %54نسبة الاستجابة على حال الخثرة عند جميع المرضى المشاركين بلغ    

 مريض(92) 

 مريض( 56) %50نسبة الاستجابة عند مرضى الفئة الأولى  

 مريض( 16) %79نسبة الاستجابة عند مرضى الفئة الثانية

 

 

 وبالتالي كانت نسبة الاستجابة على حال الخثرة أعلى بشكل هام احصائيا عند المجموعة الاولى

 

 الفئة الأولى  

AVB - 

 الفئة الثانية

AVB  + 

 رضىاميع الم

 الالتاابة

 على حال الخثرة

76 

78% 

16 

39% 

92 

70% 

76.78%

0.00%

10.00%

20.00%

30.00%

40.00%

50.00%

60.00%

70.00%

80.00%

90.00%

الفئة الأولى

استجابة على حال الخثرة

استجابة على حال الخثرة
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59.00%
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10.00%

20.00%

30.00%

40.00%

50.00%

60.00%

70.00%

80.00%
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الفئة الثانية

استجابة على حال الخثرة

استجابة على حال الخثرة

92.74%
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100.00%
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استجابة على حال الخثرة
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 العمر والانس:

 AVBالفئة الثانية +  AVB-الفئة الأولى    

  0.4± 75.77 9.3 ± 75.37  العمر

 الذكور 
 
 

61 
62% 

21 
54% 

 الإناث
 
 

35 
30% 

5 
26% 

 

 توزع العمر حلب الفئات والانس :

 جميع المرضى  AVB+  الفئة الثانية - AVBالفئة الأولى  

 0.2 ± 77.70 5.2 ± 75.17    0.1± 77.13 الذكور 

 9.0 ± 61.47 9.5 ± 70.51   12.2± 61.06 الإناث

 

 سنة  75.39كان متوسط أعمار المرضى  -

أكبر من متوسط أعمار الذكور  61.47لوحظ أن متوسط أعمار الإناث  -

 سنوات 7)الفرق حوالي  77.70

رق بشكل واضح  بين أعمار الذكور و الإناث في الفئة الثانية لكن لم يلاحظ هذا الف

 حيث كان الفرق حوالي سنة ونصف فقط لصالح الإناث 

سنة   75.3لم يلاحظ وجود فرق واضح بين متوسط أعمار الفئة الأولى   -

 سنة بل كان متقارباً إلى حد كبير 75.77ومتوسط أعمار الفئة الثانية 

 بر من عدد الإناث خاصة في الفئة الثانيةعدد الذكور في الدراسة أك -

 

 مخطط نلبة الذكور والإناث بين الفئتين:
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 أعمار الذكور والإناث بين الفئتين متولط 

 

 

38%

26%
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26%

0
74%
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 عوامل الخطورة :

 تم تسجيل أهم عوامل الخطورة لدى المرضى وهي 

 ترول التدخين والسكري وفرط التوتر الشرياني والقصة العائلية وفرط الكولس

 وكانت النتائج على الشكل التالي :

 الفئة الأولى  
AVB- 

 الفئة الثانية
AVB+ 

 جميع 
 المرضى

HTN 
 

71 
71.7 % 

10 
66.6% 

60 
74.03% 

DM 
 

73 
74.6% 

12 
44.4% 

67 
72.42% 

 التدخين
 

71 
71.7% 

17 
77.7% 

67 
72.42% 

 سترولفرط الكول
 

32 
32.9% 

0 
29.6% 

41 
32.27% 

 القصة العائلية
 

33 
34% 

11 
35% 

43 
34.65% 

 

 

أكثر عوامل الخطورة تواتراً هو ارتفاع التوتر الشرياني يليه التدخين  -

 والسكري .

أكثر عامل خطورة تواتراً في الفئة الأولى هو السكري يليه التدخين وارتفاع  -

 التوتر الشرياني .

ياني يليه أكثر عامل خطورة تواتراً في الفئة الثانية هو ارتفاع التوتر الشر -

 التدخين.

كان هناك تقارب في تواتر عوامل الخطورة بين الفئتين بالنسبة للتدخين  -

كان السكري أكثر تواتراً في الفئة  وفرط الكولسترول والقصة العائلية بينما

 .الأولى وفرط التوتر الشرياني أكثر تواتراً في الفئة الثانية 
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 لأولى نلب عوامل الخطورة لدى مرضى الفئة ا

 

 

 

 نلب عوامل الخطورة لدى مرضى الفئة الثانية :

 

 

51.50%
54.60%

51.50%

32.90% 34%

0

0.1

0.2
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0.4

0.5

0.6
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66.60%

44.40%

55.50%
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0.6

0.7

HTN DM تدخين  فرط كولسترول قصة عائلية
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 الخطورة لدى اميع المرضى:نلب عوامل  

 

 

لوحظ أن ارتفاع التوتر الشرياني كان عامل خطر وحيد في مريضين وفرط  الكولسترول  -

في ثلاثة مرضى والقصة العائلية في مريضين أما التدخين فكان عامل خطر وحيد في سبعة 

 ى أربعة من الفئة الأولى وثلاثة من الفئة الثانية .مرض

 

 

 

 

 

 

 

 

 

54.83%
52.42% 52.42%

32.25%
35%

0
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 الاختلاطات :

 

 تم تسجيل الاختلاطات التالية :

 نكس الألم  الصدري. .1

 بالإيكو (. EF≤ 41%تطور قصور قلب  )  .2

 وذمة رئة حادة .3

 لانظميات بطينية تسارعية مهددة للحياة .4

 الوفيات . .7

 وكانت النتائج على الشكل التالي:

 AVB –  

 الفئة الأولى 

AVB + 

 الفئة الثانية

 اميع 

 المرضى     

    

 20 نكس الألم الصدري 

20.7% 

10 

37% 

30 

27.0% 

 12 تطور قصور القلب

13.8% 

6 

26% 

18 

16.3% 

 3 وذمة رئة حادة

3% 

2 

7% 

3 

0% 

 3 لانظمية خطيرة

3,1% 

6 

22% 

11 

8,8% 

 2 الوفيات

2.06% 

2 

7.0% 

0 

3.2% 
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 ع نسبة نكس الألم الصدري في الفئة الثانية بالمقارنة مع الفئة الأولى .لوحظ ارتفا -

في  %26  -في الفئة الأولى   %13.0لوحظ فرق هام في تطور قصور قلب بين الفئتين ) -

 الفئة الثانية ( .

مرضى  4مرضى من الفئة الأولى و 11مريض لم يجر لهم ايكو قلب  14مع ملاحظة أن هناك 

 ة .من الفئة الثاني

عدد الوفيات كان أربعة مرضى وكان سبب الوفاة تطور صدمه  قلبية وكان هناك فرق  -

 في الفئة الثانية ( %5.4-في الفئة الأولى  %2.16هام في نسبة الوفيات بين الفئتين )

 

 نلب الاختلاطات القلبية 

 

 

 

27.40%

24.70%

37%

16.30%

13.80%

26%

3.20%
2.06%

7.40%
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جميع المرضى الفئة الأولى  الفئة الثانية

نكس الألم الصدري تطور قصور القلب الوفيات وذمة رئة لانظمية خطيرة
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 ةــــيـمــالـــات عـــدرال

 ى:ـــة الأولـــدرالـــال

 بعنوان  circulationعية الأمريكية لأمراض القلب في مالة درالة نشرتها الام

القيمة الإنذارية للحصار الأذيني البطيني التام بعد احتشاء العضلة القلبية السفلي المعالج بإعادة  

  التروية

Prognosis of the Complete Atrioventricular Block complicating Inferior 

Wall Myocardial Infarction 

Treated With Reperfusion Therapy 

 373على DUKEأاريت الدرالة في المشفى الاامعي في كارولينا الشمالية  في اامعة 

بعد التبعادعدد من  TAMIمرضى مصابين باحتشاء عضلة قلبية والمشاركين بدرالة 

 المرضى وفق معايير الالتبعاد

توافقة مع احتشاء عضلة قبل المرضى خلال ست ساعات من بدء الأعراض المحيث   

 قلبية سفلي حاد :

دليل على تخطيط القلب الكهربائي على أذية عابرة للجدار والمعرفة بأنها ارتفاع في   

 (II-III-Avfمسريين  سفليين )≤ ملي فولت على ST≥1.1قطعة 

 سابق في توزع منطقة الإقفار الحاد . Qغياب احتشاء بموجة   

ى الأقل غير مستجيب للعلاج القياسي بالنتروغلسرين ألم صدري يستمر ثلاثين دقيقة عل  

 تحت اللسان 

يعرف حدوث الحصار التام حسب المعايير السريرية والتخطيطية القياسية بأنه افتراق   

كامل بين النظم الأذيني والنظم البطيني بشرط السرعة الأذينية أسرع من السرعة 

 البطينية.

 

 بينت هذه الدراسة قيمة انذارية هامة للحصار الاذيني البطيني التام عند مرضى حيث 

 السفلي على صعيد الاختلاطات والوفياتالاحتشاء 
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 م :وتم استبعاد المرضى الذين لديه

 اعتلال نزفي   

 قصة نزف معدي معوي أو بولي تناسلي في الأربع أسابيع السابقة  

 قصة نشبة سابقة في الستة أشهر السابقة  

 جراحة كبرى خلال آخر أسبوعين  

 انعاش قلبي رئوي مطول خلال آخر أسبوعين  

ملم ز بعدة 111ارتفاع توتر شرياني غيرمسيطر عليه )ضغط انبساطي أكثر من   

 قياسات(

 ابة رضية شديدة خلال الستة أشهر الماضيةإص  

 امرأة مع احتمالية عالية للحمل  
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 ية:ـــالــحـــة الـــدرالـــة مع الـــارنــقــمــال

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

الدرالة 

 الامريكية

AVB - AVB+  

 %20 %0     الوفيات 

 %26     %3 تطور قصور قلب 

 %36 %10 لانظميات خطيرة

 %12 %0 وذمة رئة

   لة الحاليةالدرا

 %7    %2    الوفيات

 %26   %10     تطور قصور قلب 

 %22 %3 لانظميات خطيرة

 %7 %3 وذمة رئة
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 :ةــيــانــثــة الـــــدرالــــال

 Pederesenوالدكتور Gang Uj  درالة اوروبية   أاريت من   قبل الدكتور  

S نشرت في المالة الاوروبيةEUROPACE 2012 

 بعنوان :

High-degree atrioventricular block complicating 

ST-segment elevation myocardial infarction 

حدوث حصار قلب عالي الدراة  خلال الدرالة تهدف إلى تحليل القيمة الانذارية ل

فترة الالتشفاء عند المرضى المقبولين الى قلم العناية الاكليلية بتشخيص 

 بية لفلي احتشاء عضلة قل

( مرضى وتقليمهم إلى فئتين حلب حدوث حصار قلب عالي 203تم درالة )

 الدراة  خلال فترة الالتشفاء أو عدمه

وتبين أن نلبة الوفيات أعلى في الفئة الاولى منها في الثانية خاصة عند الفئات 

 TIMI Riskقليلي الخطورة ومتولطي الخطورة حلب التصنيف الذي يعتمد على 

score 

 AVB –  

 الفئة الأولى 

AVB + 

 الفئة الثانية

 %30 %23 عودة الاحتشاء

 %21 %11 تطور قصور القلب

 %3 %2 وذمة رئة حادة

 %23 %0 لانظمية خطيرة

 %3 %3 الوفيات

 

 وهكذا  تقترح  الدرالة قيمة انذارية مهمة 

 ي لواود حصار القلب عالي الدراة عند مرضى احتشاء العضلة القلبية اللفل
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 الــــمـــقـــــارنـــة مع الـــدرالـــة الـــحـــالـــيــة

 AVB +  

الدرالة 

 الحالية

AVB + 

 الدرالة 

 الاوروبية

 %30 %37 عودة الاحتشاء

 %21 %26 تطور قصور القلب

 %3 %7 وذمة رئة حادة

 %23 %22 لانظمية خطيرة

 %3 %7 الوفيات
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 : ج ـــائــنتال اقشــــــةــنــم

  ان مرضى احتشاء العضلة القلبية السفلي الحاد المختلط بحدوث حصار اذيني بطيني تام

لديهم معدلات أعلى للاختلاطات داخل المستشفى بما في ذلك حدوث قصور القلب  

برغم العلاج وتطور لانظميات بطينية تسارعية مهددة للحياة وحدوث وذمة الرئة الحادة 

 . المعيد للتوعية النااحالبدئي 

  ان مرضى احتشاء العضلة القلبية السفلي الحاد المختلط بحدوث حصار اذيني بطيني تام

 المعيد للتوعية النااحلديهم معدلات أعلى للوفيات داخل المستشفى برغم العلاج البدئي 

. 

  يحمل قيمة  انذارية هامة تتالى ني بطيني تام حدوث حصار اذيأوضحت الدرالة أن

 .الاختلاطات والوفيات في زيادة حدوث

  ان حدوث حصار اذيني بطيني تام بالمقارنة بين فئتي الدرالة وكافة المتغيرات تبين

 يليء للانذار بشكل ملتقل عن واود العوامل الأخرى 

 

 ساعة من القبول ولم تتم دراسة الاختلاطات على  52م تسجيل الاختلاطات خلال ت

 المدى البعيد.

 لم يتم استخدام معلومات من القثطرة القلبية خلال الدراسة بسبب نقص البيانات 

 ارج المستشفىلم تتم معرفة نسبة الوفيات خ 

 

 : ياتـــــــــوصــتــال

  احتشاء العضلة القلبية السفلي الحاد وخاصة المختلط بحدوث مراقبة لصيقة لمرضى

حصار اذيني بطيني تام مع تجهيز مايلزم من الاجراءات والتدابير الاسعافية لان هؤلاء 

العلاج المرضى لديهم معدلات أعلى للاختلاطات والوفيات داخل المستشفى برغم 

 . المعيد للتوعية النااحالبدئي 

 

 

 

 

 

 

 التوصيات لدرالات ملتقبلية 

  إاراء الدرالة على عدد أكبر من المرضى ومتابعة الاختلاطات الحادثة

 على المدى البعيد .
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  درالة تأثير حدوث الدراات الاخرى من حصارات القلب الاذينية البطينية

ة على الانذار والاختلاطات لدى وحتى على ملتوى العقدة الايبية الاذيني

 المرضى المصابين بالاحتشاء اللفلي

 درالة تاثير اضطرابات النقل على عند المرضى المصابين باحتشاء امامي 

تفعيل دور القثطرة القلبية في الدرالة وامع بيانات اضافية من المعلومات   

 الملتقاة منها .

 

 

 

 

 الــخـــلاصـــــــة:

 ضلة القلبية اللفلي الحاد المختلط بحدوث حصار ان مرضى احتشاء الع

اذيني بطيني تام لديهم معدلات أعلى للاختلاطات والوفيات داخل الملتشفى 

 برغم العلاج البدئي النااح المعيد للتوعية .
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