
 

 

 الجمهورية العربية السورية
 وزارة التعليم العالي والبحث العلمي

 دمشق جـــــــــــــامعة
 البشري كلـية الطــب

 الأمراض الباطنةســــم ق
 الشعبة القلبية

 

 

كمشعر  dQRSومدى تشتته  QRSعرض المركب 
ات البطينية عند مرضى للتنبؤ بحدوث اللانظمي

 احتشاء العضلة القلبية الحاد خلال المرحلة الباكرة
 

 أمراض القلب والأوعية في شهادة الدراسات العليا التخصصية الفرعيةلنيل  رسالة مقدمة
 

 

 طالب الدراسات العليا إعداد

 كنان سلطان الشاويش

 

 

 إشرافب
 الدكتور: عمر القاسم
 قسم  –المدرس الدكتور في الشعبة القلبية 

  –كلية الطب البشري  منالأمراض الباطنة 

 جامعة دمشق

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

م 2024ه/ 1445



I 
 

 Approvalقرار لجنة الحكم وتوقيعات لجنة المناقشة 

كمشعر  dQRSومدى تشتته  QRSالموسومة بعنوان )عرض المركب  ت هذه الرسالةش  وق  ن  

( في ات البطينية عند مرضى احتشاء العضلة القلبية الحاد خلال المرحلة الباكرةميللتنبؤ بحدوث اللانظ

ة المُقدَّمة من قبل مُعدَّلبعد الاطلاع على النسخة الو م،  2024/بتاريخ   /          جلسة علنية يوم

تبيَّن أنه تم التقيد بالملاحظات كلها، وأُجرِيَتْ التصويبات  كنان سلطان الشاويش سات العليا:طالب الدرا

يز ت من قبل أعضاء لجنة التحكيم التالية أسماؤهم: المطلوبة كلها،  وأ ج 

الدكتور عمر القاسم: المدرس الدكتور في الشعبة القلبية، قسم الأمراض الباطنة، كلية الطب البشري، 

 مشرفاً. -دمشق  جامعة

 الاسم : م.د. عمر القاسم                                                              

 

الدكتور في الشعبة القلبية، قسم الأمراض الباطنة، كلية الطب  محمد أمين الخطيب: المدرسالدكتور 

 عضواً. –البشري، جامعة دمشق 

 .د. محمد أمين الخطيبمالاسم :                                                            

 

، كلية الطب البشري، في قسم الفيزيولوجيا والأدوية والمداواة: المدرس الدكتور بركات شاهينالدكتور 

 عضواً. -جامعة دمشق 

  بركات شاهينالاسم : م.د. 



II 
 

 تصريح خطي

 أصرح بعلمي الكامل وقبولي: أنا الموقع أدناه

أن كل ما ينتج عن البحث والأطروحة هو ملكية فكرية ومالية بالتشارك مع جامعة  -1

دمشق، وأنني ألتزم بأخذ موافقة الجامعة في حال رغبتي بنشر البحث أو الأطروحة أو 

جزء منها نصاً أو مضموناً خارج إطار الجامعة )من دور نشر أو مكتبات أو مواقع 

 ونية وغيرها من وسائل النشر(.الكتر 

ز  للحصول  -2 أنه لا يوجد أي جزء من هذه الأطروحة اقت ب س  من عمل علمي آخر أو أ نج 

على شهادة أخرى في جامعة دمشق أو أية جامعة أو معهد تعليمي داخل الجمهورية 

 العربية السورية أو خارجها.

 الاسم والتوقيع:

 كنان سلطان الشاويش    
 

 المشرفشهادة 

كنان سلطان  نشهد بأن العمل الموصوف في هذه الرسالة أو الأطروحة نتيجة عمل قام به المُرشَّح

قسم الأمراض  -كلية الطب البشري  -جامعة دمشقعمر القاسم  تحت إشراف المدرس الدكتورالشاويش 

 ي النص.الشعبة القلبية، وأية مراجع أخرى بُحِثَت في هذه الرسالة مُوثقّة ف –الباطنة 

 المشرف                

 المدرس الدكتور عمر القاسم   



III 
 

 Acknowledgmentشكر وتقدير 

 

 المدرس الدكتور عمر القاسم

المشرف على هذا البحث، الأستاذ المتميز و صاحب الفضل الكبير، الذي أعطاني من وقته 

والحب، والشكر الخالص لإشرافه وعلمه كثيراً، ولم يبخل بأي معلومة أو ملاحظة، له مني كل التقدير 

 والعافية. الصحة له بدوام تمنياتي على هذا البحث، مع

 

 محمد أمين الخطيبالدكتور  المدرس

ل الذي نصائحه وملاحظاته  وقدم البحث، هذا على الحكم لجنة في مشكوراً بالمشاركة تفضَّ

 .والاحترام والتقدير الشكر كل مني له معلومة، أو بمساعدة يبخل ولم والدعم، المحبة بكامل

 

 بركات شاهينالمدرس الدكتور 

وما قدمه من ملاحظات  ،الذي شرَّفني بتقويم البحث من خلال المشاركة في لجنة الحكم

 ونصائح، له مني كل الشكر والاحترام والتقدير.



IV 
 

 Table of Contentsفهرس المحتويات 

 الصفحة القسم
 1 الجزء التمهيدي:

 1 المقدمة -1
 3 المشكلة البحثية -2
 3 تساؤلات البحث -3
 3 فرضيات البحث -4
 3 مسلمات البحث -5
 4 هدف البحث -6
 4 أهمية البحث -7
 4 حدود البحث -8
 5 مناهج البحث وأدواته -9

 7 الدراسات المرجعية -10

 8 مكونات البحث -11

 11 لقسم النظريالأول: ا جزءال
 Atherosclerosis 12 التصلب العصيدي: ولالفصل الأ 

 12 تمهيد -1-1
 12 العوامل المؤهبة للتصلب العصيدي -1-2

 12 عوامل الخطر الكلاسيكية -1-2-1
 12 العمر -1-2-1-1
 12 الجنس -1-2-1-2
 13 التدخين -1-2-1-3
 13 ارتفاع التوتر الشرياني -1-2-1-4
 14 اضطراب الشحوم -1-2-1-5
 14 لداء السكري -1-2-1-6
 15 القصة العائلية -1-2-1-7
 16 والمشاكل المرتبطة بها البدانة -1-2-1-8



V 
 

 16 غياب الفعالية الفيزيائية -1-2-1-9
 16 الحمية الغذائية -1-2-1-10
 17 العوامل النفسية والاجتماعية -1-2-1-11

 17 عوامل الخطورة غير الكلاسيكية -1-2-2
 17 الهيموسيستين -1-2-2-1
 17 عالي الحساسية (C)البروتين الارتكاسي  -1-2-2-2
 18 (a)الليبوبروتين  -1-2-2-3
 18 (OSAأثناء النوم ) الانسداديتوقف التنفس  -1-2-2-4
 18 الفيبرينوجين -1-2-2-5
 Epidemiology 19الوبائية  -1-3

 Pathophysiology 20الفيزيولوجيا المرضية  -1-4
 Staging of Athersclerosis 20مراحل التصلب العصيدي  -1-4-1

 History and Clinical Exam  25القصة والفحص السريري -1-5
 Evaluation 25التقييم  -1-6
 Treatment and Management 26العلاج والتدبير  -1-7
 Differential Diagnosis 27التشخيص التفريقي  -1-8
 Prognosis 27الإنذار  -1-9
 Complications 28الاختلاطات  -1-10
 28 موجز -1-11

 Cardiovascular Disease 29 لفصل الثاني: الداء القلبي الوعائيا
 29 تمهيد -2-1
 Etiology 30الإمراضية  -2-2
 Epidemiology 31الوبائية  -2-3
 Pathophysiology 31الفيزيولوجيا المرضية  -2-4
 History and Physical Exam 32القصة والفحص الفيزيائي  -2-5

 History 32القصة  -2-5-1
 Examination Physical 34الفحص الفيزيائي  -2-5-2

 Evaluation 35التقييم  -2-6
 Treatment and Management 36العلاج والتدبير  -2-7



VI 
 

 Complications 36الاختلاطات  -2-8
 37 موجز -2-9

 ST STحتشاء العضلة القلبية مع ارتفاع القطعة االفصل الثالث: 

Elevation Myocardial Infarction (STEMI) 38 

 38 تمهيد -3-1
 38 تعريف المتلازمة الإكليلية الحادة -3-2
 ST (STEMI) 39 احتشاء العضلة القلبية مع ارتفاع قطعةتعريف  -3-3
 STتصنيف احتشاء العضلة القلبية الحاد مع ارتفاع قطعة  -3-4

Classification of ST Elevation Myocardial Infarction 

(STEMI) 
39 

 39 النمط الأول -3-4-1
 40 النمط الثاني -3-4-2
 40 النمط الثالث -3-4-3
 40 النمط الرابع -3-4-4

 A 40النمط  -3-4-4-1
 B  41النمط -3-4-4-2

 41 النمط الخامس -3-4-5
 ST حتشاء العضلة القلبية مع ارتفاع قطعةلا التظاهر السريري -3-5

(STEMI) 
42 

 ST حتشاء العضلة القلبية مع ارتفاع قطعةلا الفحص السريري -3-6
(STEMI) 

42 

 ST (STEMI) 43 حتشاء العضلة القلبية مع ارتفاع قطعةا تشخيص -3-7
 ST 46التدبير الحاد لاحتشاء العضلة القلبية مع ارتفاع قطعة  -3-8

 46 اختيار استراتيجية لإعادة التروية -3-8-1
نعطي علاج مضاد لالتصاق الصفيحات لكل المرضى إضافةً  -3-8-2

 46 للأسبرين

 46 عند المرضى المعالجين بحالات الخثرة -3-8-2-1
 46 التروية عند المرضى دون علاج بإعادة -3-8-2-2
عند المرضى المعالجين باستخدام التداخل الإكليلي  -3-8-2-3
 46 بدئيال



VII 
 

 47 لكل المرضى Anticoagulantsإعطاء مضادات التخثر  -3-8-3
 47 البدئية PCIعند المرضى الم ع الجين بالـ  -3-8-3-1
 47 عند المرضى الم ع الجين بحالات الخثرة-3-8-3-2
 49 المرضى دون علاج بإعادة الترويةعند  -3-8-3-3

 49 موجز -3-9
الفصل الرابع: دور تخطيط القلب الكهربائي في تشخيص احتشاء العضلة 

 ST Role of Electrocardiogram in theالقلبية مع ارتفاع قطعة 

Diagnosis of ST Elevation Myocardial Infarction 

(STEMI) 

50 

 50 تمهيد -4-1
 50 الذي يحدث تخطيطياً في احتشاء العضلة القلبية العابر للجدارما  -4-2
 ECG 53تحديد الشريان المسؤول عن موقع الاحتشاء باستخدام الـ  -4-3

 54 الاحتشاء السفلي واحتشاء البطين الأيمن -4-3-1
 55 احتشاء الجدار الخلفي -4-3-2
 55 احتشاء الجدار الأمامي -4-3-3

 57 موجز -4-4
أثناء احتشاء عضلة القلب الحاد:  الفصل الخامس: اللانظميات البطينية

 Ventricular arrhythmiasالسريرية اوخصائصه اوآلياته احدوثهنسبة 

during acute myocardial infarction: Incidence, 

mechanisms, and clinical features 

58 

 58 تمهيد -5-1
 Incidence 58الحدوث  -5-2

 مع اللانظميات البطينية ةاللانظميات البطينية المبكر مقارنة  -5-2-1
 Early versus late arrhythmias 59 ةالمتأخر 

حالات باستخدام ) رويةعصر ما قبل إعادة التمقارنة  -5-2-2
 :Primary PCIعصر  مع (PCIالخثرة/

Pre-revascularization (fibrinolytic/PCI) era versus PCI 

era: 

60 

 Mechanisms of Arrythmias 60آلية حدوث اللانظميات البطينية  -5-3
 61من دقيقة(  30المرحلة الحادة )أول اللانظميات البطينية في  -5-3-1



VIII 
 

 احتشاء العضلة القلبية الحاد:
Acute phase (first 30 minutes) arrhythmias: 

 48إلى  6)من اللانظميات البطينية في المرحلة المتأخرة  -5-3-2
 :ساعة(

Delayed phase (6 to 48 hours) arrhythmias: 
61 

 62 موجز -5-4
 Utilityالسريرية في الممارسة QRSمركب فائدة تشتت : سادسالفصل ال

of QRS Dispersion (dQRS) in Clinical Practice 63 

 63 تمهيد -6-1
 QRS dispersion in في مرضى احتشاء عضلة القلب QRSتشتت  -6-2

myocardial infarction patients 64 

 QRD dispersion in heart في قصور القلب QRSتشتت  -6-3

failure 65 

 QRS Dispersion in في اعتلال عضلة القلب QRSتشتت  -6-4

Cardiomyopathy 
66 

 67 موجز -6-5
 68 الجزء الثاني: القسم العملي

 ,Objectiveالتصميم، المواد والطرائقأهداف البحث، : الفصل الأول

Design, Materials and Methods of the Research 69 

 69 تمهيد -1-1
 69 خلفية البحث -1-2
 71 تساؤلات البحث -1-3
 71 هدف البحث -1-4

 71 عينة الدراسة -1-5
 72 وطرائقها الدراسة مواد -1-6
 75 الأخلاقية الم حدِّدات -1-7
 75 العينةحجم  -1-8

 76 المفاهيم والاعتبارات -1-9
 79 استمارة البحث

 80 الموافقة المستنيرة



IX 
 

 81 التحليل الإحصائيطرق  -1-10
 83 موجز -1-11

 Results 84 الفصل الثاني: النتائج
 84 تمهيد -2-1
 84 النتائج -2-2

 84 عينة البحثدراسة  -2-2-1
 85 مع العمر والجنس VAعلاقة دراسة  -2-2-2
 86 مع قياسات الجسم VAعلاقة دراسة  -2-2-3
 87 مع عوامل الخطر VAعلاقة دراسة  -2-2-4
 88 مع نتائج التحاليل المخبرية VAعلاقة دراسة  -2-2-5
 89 الاحتشاءمع موقع  VAعلاقة دراسة  -2-2-6
 90 والنبض والضغط LVEFمع  VAعلاقة دراسة  -2-2-7
 QRS 91مع عرض ومدى تشتت مركب  VAعلاقة دراسة  -2-2-8
 92 مع الوفيات في المشفى VAعلاقة دراسة  -2-2-9
على التنبؤ  QRSقدرة عرض ومدى تشتت مركب دراسة  -2-2-10

 VA 93بحدوث 

 95 موجز -2-3
 96 الفصل الثالث: المقارنة مع الدراسات العالمية المشابهة

 96 تمهيد -3-1
 96 مقارنة عامة بين الدراسات -3-2
 97 مع الجنس والعمر VAمقارنة علاقة  -3-3
 98 مع عوامل الخطر VAمقارنة علاقة  -3-4
 LVEF 100مع م عدَّل النبض والضغط و VAمقارنة علاقة  -3-5
 QRS 101مع عرض ومدى تشتت مركب  VAمقارنة علاقة  -3-6
 102 مع موقع الاحتشاء VAمقارنة علاقة  -3-7
 104 مع الوفيات VAمقارنة علاقة  -3-8
 QRS 105مع تشتت مركب  VAمقارنة علاقة  -3-9
 105 موجز -3-10



X 
 

 Discussion 106الفصل الرابع: المناقشة 
 106 تمهيد -4-1
 106 مقارنة نتائج دراستنا مع الدراسات العالمية المشابهة ومناقشة النتائج -4-2
 111 موجز -4-3

 Conclusion 112 ةصلاخلاالجزء الثالث: 
 112 تمهيد -1-1
 112 الاستنتاجات -1-2
 113 صعوبات البحث -1-3
 113 التوصيات -1-4

 References 114المراجع 
Abstract 128 

 
  



XI 
 

 List of Tablesقائمة الجداول 

 الصفحة اسم الجدول ورقمه
وذرا المستويات المصلية للأنزيمات القلبية )مشعرات توقيت (: يوضح 1-1الجدول )

ية مع القلب ء العضلةبعد احتشا (Markers of Cardiac Damageالأذية القلبية 
 STارتفاع قطعة 

45 

حسب التغيرات التخطيطية  LAD(: يوضح التوضع التشريحي لانسداد الـ 2-1الجدول )
 56 المشاهدة في الاحتشاء الأمامي

 84 (: دراسة عينة البحث1-2)الجدول 
 85 مع العمر والجنس VA(: دراسة علاقة 2-2الجدول )
 86 مع قياسات الجسم VA(: دراسة علاقة 3-2الجدول )
 87 مع عوامل الخطر VA(: دراسة علاقة 4-2الجدول )
 88 مع نتائج التحاليل المخبرية VA(: دراسة علاقة 5-2الجدول )
 89 مع موقع الاحتشاء VA(: دراسة علاقة 6-2الجدول )
 90 والنبض والضغط LVEFمع  VA(: دراسة علاقة 7-2الجدول )
 QRS 91مع عرض ومدى تشتت مركب  VA(: دراسة علاقة 8-2الجدول )
 92 مع الوفيات في المشفى VA(: دراسة علاقة 9-2الجدول )
 93 على التنبؤ بحدوث QRSدراسة قدرة عرض ومدى تشتت مركب  :(10-2الجدول )
 96 (: مقارنة عامة بين الدراسات11-2الجدول )
 97 مع الجنس والعمر VA(: مقارنة علاقة 12-2الجدول )
 98 مع عوامل الخطر VA(: مقارنة علاقة 13-2الجدول )
 LVEF 100مع م عدَّل النبض والضغط و VA(: مقارنة علاقة 14-2الجدول )
 QRS 101مع عرض ومدى تشتت مركب  VA(: مقارنة علاقة 15-2الجدول )
 102 مع موقع الاحتشاء VA(: مقارنة علاقة 16-2الجدول )
 104 مع الوفيات VA(: مقارنة علاقة 17-2الجدول )
 QRS 105مع تشتت مركب  VA(: مقارنة علاقة 18-2الجدول )

 

  



XII 
 

 List of Figuresقائمة الأشكال 

 الصفحة اسم الشكل ورقمه
 12 (: يوضح مراحل التصلب العصيدي1-1الشكل )
بسبب ترسب الشحم في العصيدة (: يوضح شريان طبيعي وشريان متضيق 2-1الشكل )
 32 الشرياني

 STEMI 44في الحالات غير  ST ارتفاع قطعة يوضح أشكال :(3-1الشكل )
وذرا المستويات المصلية للأنزيمات القلبية )مشعرات الأذية توقيت يظهر  (:4-1الشكل )
ية مع ارتفاع القلب ء العضلةبعد احتشا (Markers of Cardiac Damageالقلبية 
 STقطعة 

45 

في بداية حدثية الاحتشاء  QTوتطاول  Tتطاول وتأنف الموجة  (: يوضح5-1الشكل )
 51 العابر للجدار

 52 نحو الأسفل في حدثية بداية الاحتشاء العابر للجدار ST(: يوضح تزحل 6-1الشكل )
 52 نحو الأعلى بعد اكتمال حدثية الاحتشاء العابر للجدار ST(: يوضح تزحل 7-1الشكل )
بعد حصول النخر التالي للاحتشاء العابر  Qتشكل الموجة (: يوضح 8-1الشكل )
 53 للجدار

 VAعلى التنبؤ بحدوث  QRSقدرة عرض ومدى تشتت مركب (: 1-2الشكل )
 ROC 94باستخدام مخطط 

 
  



XIII 
 

 Table of Abbreviationsجدول المصطلحات والاختصارات الطبية 
 الشرح الاختصار

ECG 
Electrocardiogram 
 تخطيط القلب الكهربائي

NSTE-ACS 
Non-ST Elevation Acute Coronary Syndrome 

 STمتلازمة إكليلية حادة دون ارتفاع 

NSTEMI 
Non-ST Elevation Myocardial Infarction 

 STاحتشاء عضلة قلبية دون ارتفاع 

STEMI 
ST Elevation Myocardial Infarction 

 STاحتشاء عضلة قلبية مع ارتفاع 

AHA 
American Heart Association 

 الجمعية الأمريكية لأمراض القلب

SVT 
Sustained Ventricular Tachycardia 

 تسرع بطيني مستمر

VF 
Ventricular Fibrillation 

 رجفان بطيني

LDL 
Low-Density Lipoprotein 
 البروتينات الشحمية منخفضة الكثافة

S.td 
Standard Deviation 

 المعياري نحرافالا 
 

  



XIV 
 

 الملخص
 خلفية البحث:

علىىى الىىرنم مىىن التقىىدم العلمىىي لا يىىزال خطىىر الوفىىاة مرتفعىىاً بعىىد احتشىىات العضىىلة القلبيىىة مىىع ارتفىىاع 
خاصىىىة الرجفىىىان البطينىىىي بعىىىد احتشىىىات العضىىىلة القلبيىىىة عامىىىل  اللانظميىىىات البطينيىىىة، وتعتبىىىر STالقطعىىىة 

ن التنبؤ بخطر تطور   .يساهم في خطة تدبير أفضل اللانظميات البطينيةخطر للوفاة، وا 
   هدف البحث:

مىىع زيىىادة  dQRSومىىدى تشىىتته  QRSلدراسىىة العلاقىىة بىىين زيىىادة عىىرض المركىىب هىىدف البحىىث ي
خىلال  STنسبة حدوث اللانظميات البطينية عند مرضى احتشىات العضىلة القلبيىة الحىاد مىع ارتفىاع القطعىة 

 ساعة الأولى(. 48 خلالالمرحلة الباكرة )
 مواد البحث وطرائقه: 

ضىىمت المرضىىىى ، Cross-Sectional Studyدراســـة مقطعيــة مستعرضـــة  الدراسىىة:تصىىميم 
صِىىىين باحتشىىىات العضىىىلة القلبيىىىة الحىىىاد مىىىع ارتفىىىاع القطعىىىة  سىىىاعة  48فىىىي المرحلىىىة البىىىاكرة )الىىىى  STالمُشخَّ

الأولىىىىى( المقبىىىىولين شىىىىعبة العنايىىىىة القلبيىىىىة فىىىىي مستشىىىىفيات جامعىىىىة دمشىىىىق )مستشىىىىفى المواسىىىىاة الجىىىىامعي، 
 .16/11/2023إلى  16/11/2022عي( في المدة ما بين مستشفى الأسد الجام

  النتائج:
% ذكىىىىور(، وقىىىىد حىىىىدثت 71.5عامىىىىاً،  7.64±58.8)متوسىىىىط العمىىىىر  مريضىىىىاً  235ضىىىىم البحىىىىث 

 %(.13.2) مريضاً  31لدى  لانظميات بطينية
، BMIمىىع كىىل مىىن: العمىىر، الجىىنس،  اللانظميىىات البطينيىىةلىىم تكىىن العلاقىىة مهمىىة إحصىىائياً بىىين 

البدانىىة، ارتفىىاع التىىوتر الشىىرياني، الىىدات السىىكري، التىىدخين، القصىىة العائليىىة، سىىوابق مىىرض وعىىائي إكليلىىي، 
 النبض، والضغط الانقباضي. مُعدَّل، LVEFاضطراب شحوم الدم، موقع الاحتشات، 

 QRSأصىغر، عىرض مركىب  كىان متوسىط الضىغط الانبسىاطي اللانظميات البطينيىةفي مجموعة 
(QRSd مدى )( تشتتهdQRS أكبر، و )الوفيات أكبر، وكان الفرق مهماً إحصائياً. مُعدَّل 

 لانظميىىىىىىات بطينيىىىىىىةميلىىىىىي ثانيىىىىىىة قىىىىىىادر علىىىىىى التنبىىىىىىؤ بحىىىىىدوث  QRS ≥100إن عىىىىىرض مركىىىىىىب 
(AUC=0.736 القيمىىة التنبؤيىىة 31.1%، القيمىىة التنبؤيىىة الإيجابيىىة 75%، النوعيىىة 74.2، الحساسىىية ،%

 %(.74.9%، الدقة 95السلبية 
 لانظميىىىىىىىات بطينيىىىىىىىةميلىىىىىىىي ثانيىىىىىىىة قىىىىىىىادر علىىىىىىى التنبىىىىىىىؤ بحىىىىىىىدوث  QRS ≥40إن تشىىىىىىتت مركىىىىىىىب 

(AUC=0.819 القيمىىة التنبؤيىىة 28%، القيمىىة التنبؤيىىة الإيجابيىىة 73.5%، النوعيىىة 67.7، الحساسىىية ،%
 %(.72.8%، الدقة 93.8السلبية 



XV 
 

   الاستنتاج:
مىع  STلدى مرضى احتشات العضلة القلبيىة مىع ارتفىاع القطعىة  اللانظميات البطينية رتبط حدوثا
لىدى مرضىىى احتشىات العضىلة القلبيىة مىىع  اللانظميىات البطينيىةيمكىن التنبىىؤ بحىدوث  الوفيىات. مُعىدَّلارتفىاع 

ميلىىىىىىي ثانيىىىىىىة( ومىىىىىىدى تشىىىىىىتته  QRSd ≥100) QRSعبىىىىىىر قيىىىىىىاس عىىىىىىرض مركىىىىىىب  STارتفىىىىىاع القطعىىىىىىة 
(dQRS≥40 .بدقة جيدة )ميلي ثانية 

، عىىرض مركىىب STمىىع ارتفىىاع القطعىىة  احتشىىات العضىىلة القلبيىىة الحىىاد: كلمــات رئيســة )مفتاحيــة(
QRS تشتت مركب ،QRS. 
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 ت البطينية عند مرضى احتشات العضلة القلبية الحاد كمشعر للتنبؤ بحدوث اللانظميا dQRSومدى تشتته  QRSعرض المركب 

 د. الشاويش  – خلال المرحلة الباكرة
 

 الجزء التمهيدي:

 مقدمة:ال -1

وشدة تأثير الإقفار القلبي  ترتكز البيئة المؤهبة لحدوث اللانظميات البطينية على مدى سرعة

ن التغير في كمون الغشات اثنات الراحة وحركة الشوارد اثنات  على الخصائص الكهربائية للعضلة القلبية، وا 

زوال الاستقطاب تؤدي إلى تبدلات في سرعة النقل والتلقائية والتي تساهم بدورها في حدوث اللانظميات 

ن حدوث الرجفان والتسرع البطيني في سياق احتشات العضلة ، [Janse et al., 1989, 1049]البطينية وا 

القلبية الحاد يعتمد على التداخل بين عدة عوامل أهمها: )الإقفار الذي يُحدِث اضطراب شوارد موضعي، 

وتنخر العضلة القلبية، وعود الإروات، والتغيرات الذاتية وخصوصاً تفعيل الجهاز الودي وارتفاع مستوى 

 نات(.الكاتيكولامي

 التظاهرات السريرية للانظميات البطينية: من 

وهي ضربات بطينية باكرة مصدرها بؤرة ضمن العضلية  خوارج الانقباض البطينية الباكرة: -1

% عند مرضى الاحتشات، ولا توجد 93البطينية، وهي عادةً لا عرضية، ونسبة حدوثها تصل الى 

ات في المرحلة الباكرة أو المتأخرة من الاحتشات، علاقة بين خوارج الانقباض الباكرة وحدوث الوفي

ساعة يزيد من  72ولكن حدوث خوارج انقباض متعددة الاشكال و/أو استمرار حدوثها ما بعد 

خطورة تطور اللانظميات على المدى البعيد؛ وخصوصاً لدى المرضى الذين لديهم قصور 

 .[Yap et al., 2005, 471] ,[Maggioni et al., 1993, 312]عضلة قلبية منخفض النتاج

ثانية،  30يُعرَّف بوجود ثلاث خوارج انقباض بطينية متتالية تستمر لأقل من  التسرع البطيني: -2

 100وتنشأ من العضلية البطينية )مستوى أسفل العقدة الأذينية البطينية(، وبسرعةٍ أكبر من 
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ثانية أو ترافق  30ر لأكثر من نبضة/دقيقة، ويُعرَّف التسرع البطيني على أنه مستمر إذا استم

نَّ الحدوث الباكر للتسرع البطيني عند  مع اضطراب هيموديناميكي يتطلب تدبيراً إسعافياً، وا 

مكانية  مرضى الاحتشات يترافق مع نسبة وفيات عالية ناجمة عن حدوث توقف قلب مفاجئ، وا 

 .[Henkel et al., 2006, 806]زيادة منطقة الإقفار، واتساع منطقة الاحتشات

يُعَدُّ الرجفان البطيني الآلية الأكثر شيوعاً لحدوث توقف القلب المفاجئ، وهو  الرجفان البطيني: -3

اضطراب نظم سريع نير منتظم يتنج عن تفعيل عشوائي للعضلة البطينية، ويؤدي إلى نياب 

وح بين اع يتر النتاج القلبي وضغط شرياني نير مُقَاس،ى ويُظهِر تخطيط القلب الكهربائي نظم سري

نبضة/الدقيقة نير منظم على شكل تموجات نير منتظمة تختلف عن بعضها بى:  300-400

السعة، والشكل، والمسافة الفاصلة بينها، ويحدث الرجفان البطيني خلال المرحلة الباكرة من 

ساعة الأولى( من بدت الأعراض، ويؤدي إلى نسبة وفيات عالية تصل إلى  48الاحتشات )الى 

 ,Volpi et al., 1998] ,[Newby et al., 1998, 2567-2573]% كما ذكرنا سابقاً 50

265-271]. 

إنَّ اللانظميات البطينية السبب الأساسي للوفيات عند مرضى احتشات العضلة القلبية الحاد، لذلك 

راسات ، ويوجد دلحدوث اللانظميات البطينية والأسباب المؤهبة خطورةمن المهم البحث عن: عوامل ال

زيادة نسبة حدوث مع  (dQRSومدى تشتته  QRSزيادة عرض المركب علاقة بين عالمية قليلة عن ال

حلة خلال المر  STاللانظميات البطينية عند مرضى احتشاء العضلة القلبية الحاد مع ارتفاع القطعة 

 .جد أي  دراسة محلية عن هذا البحث، بينما لا يو (ساعة الأولى 48الباكرة )الـ 
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 المشكلة البحثية: -2

تُعَدُّ اللانظميات البطينية السبب الأساسي للوفيات عند مرضى احتشات العضلة القلبية الحاد في 

ساعة الأولى( من بدت الأعراض، لذلك لابُدَّ من تحديد عوامل الخطر والأسباب  48المرحلة الباكرة )الى 

 المؤهبة لها.

 تساؤلات البحث: -3

زيادة نسبة مع  dQRSومدى تشتته  QRSزيادة عرض المركب  علاقة بينهل هنالك 

خلال  STحدوث اللانظميات البطينية عند مرضى احتشاء العضلة القلبية الحاد مع ارتفاع القطعة 

 (.ساعة الأولى 48حلة الباكرة )خلال المر 

 فرضيات البحث: -4

مىىع  dQRSومــدى تشــتته  QRSزيــادة عــرض المركــب علاقىىة بىىين  يفتىىرض البحىىث بأنىىه يوجىىد

القلبيـة الحـاد مـع ارتفـاع القطعـة زيادة نسبة حدوث اللانظميـات البطينيـة عنـد مرضـى احتشـاء العضـلة 

ST  ساعة الأولى(. 48خلال المرحلة الباكرة )الـ 

 مسلمات البحث: -5

فىي تعد اللانظميات البطينيىة السىبب الأساسىي للوفيىات عنىد مرضىى احتشىات العضىلة القلبيىة الحىاد 

ن وجىىود عوامىىل تتنىىبت بحىىدوث اللانظميىىات القلبيىىة سىىاعة (  مىىن بىىدت الأعىىراض 48المرحلىىة البىىاكرة )  ، وا 

 يساهم في تحديد المرضى المعرضين لها وبالتالي تحديد خطة التدبير والمراقبة بشكل أكثر فاعلية.
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 هدف البحث: -6

ومدى تشتته  QRSكب يهدف البحث إلى تحديد العلاقة بين عرض المر  الهدف الرئيسي: -1

dQRS  وحدوث اللانظميات البطينية عند مرضى احتشات العضلة القلبية الحاد خلال المرحلة

 لحدوث اللانظميات البطينية. عوامل الخطورة والأسباب المؤهبةساعة الأولى(، و  48)الى  الباكرة

مكانية إجرات  الهدف الثانوي: -2 بحوث لاحقة حول تحديد الإنذار، والتنبؤ بحدوث الوفيات، وا 

 العلاجات الوقائية.

 أهمية البحث: -7

اللانظميات البطينية السبب الأساسي للوفيات عند مرضى احتشات  في كونتكمن أهمية البحث 

العضلة القلبية الحاد، لذلك من المهم البحث عن: عوامل الخطورة، والأسباب المؤهبة، ويوجد دراسات 

)زيادة نسبة  و (dQRSومدى تشتته  QRS)زيادة عرض المركب علاقة بين عالمية قليلة عن ال

خلال  STحدوث اللانظميات البطينية عند مرضى احتشاء العضلة القلبية الحاد مع ارتفاع القطعة  

 دراسة محلية عن هذا البحث. ، بينما لا يوجد أيساعة الأولى(( 48المرحلة الباكرة )الـ 

 حدود البحث: -8

 قة إجرات تخطيط القلب الكهربائي.لطاقم التمريضي في دالتفاوت بين خبرة ا 

 .قد يكون هناك فروقات بين الأطبات أثنات قياس المتغيرات التخطيطية المدروسة 

 .إجرات الدراسة ضمن مركزين فقط: يشمل مشفى الأسد والمواساة الجامعيين 
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 مناهج البحث وأدواته: -9

  ــة مستعرضــة تصــميم ، شىىملت المرضىىى Cross-Sectional Studyالدراســة: دراســة مقطعي

صِىىىين   48فىىىي المرحلىىىة البىىىاكرة )الىىىى  STباحتشىىىات العضىىىلة القلبيىىىة الحىىىاد مىىىع ارتفىىىاع القطعىىىة المُشخَّ

والمقبىولين فىي شىعبة  ساعة الأولى( حسب التعريف العالمي الرابىع لاحتشىات العضىلة القلبيىة الحىاد،

شىىىىفى المواسىىىىاة الجىىىىامعي، مستشىىىىفى الأسىىىىىد فىىىىي مستشىىىىفيات جامعىىىىة دمشىىىىق )مست العنايىىىىة القلبيىىىىة

الــذين تحققـت لــديهم المعــايير و ، 16/11/2023إلىى  16/11/2022فىي المىىدة مىا بىىين  الجىامعي(

 الآتية:

 معايير القبول:

  عاماً أو أكبر. 19العمر 

  صِين فىي المرحلىة البىاكرة )الىى  STباحتشات العضلة القلبية الحاد مع ارتفاع القطعة المرضى المُشخَّ

 ساعة الأولى( حسب التعريف العالمي الرابع لاحتشات العضلة القلبية الحاد. 48

 معايير الاستبعاد:

  .عدم موافقة المريض على الدخول في الدراسة 

 .المرضى الذين لديهم حصار نصن أيسر 

 ية توسعي، دات قلبي المرضى الذين كان لديهم )اعتلال عضلة قلبية ضخامي، اعتلال عضلة قلب

 صمامي، دات قلبي خلقي(.
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 المواد والطرائق: 

ذ   ين  أ خ  في المرحلة  STباحتشاء العضلة القلبية الحاد مع ارتفاع القطعة المرضى الم شخَّص 

والمقبولين  ساعة الأولى( حسب التعريف العالمي الرابع لاحتشاء العضلة القلبية الحاد، 48الباكرة )الـ 

في مستشفيات جامعة دمشق )مستشفى المواساة الجامعي،  في وحدة العناية الم شدَّدة القلبية

 ، وتم إجراء الآتي:16/11/2023إلى  16/11/2022في المدة ما بين  مستشفى الأسد الجامعي(

 تداخل  تم إجرات تحليل لتخطيط القلب الكهربائي المُجرَى للمرضى عند القبول وقبل إجرات أي

 الخثرة(. لإعادة الإروات )القثطرة القلبية أو حالات

  ميلي فولت/ميلي ثانية. 1ملم/ثا وبسعة  25تم تسجيل التخطيط بسرعة ورق 

 :تم حساب المشعرات التالية من قبل فاحصين وبطريقة مستقلة 

 عرض المركب QRS Duration QRS (dQRS):  تم قياسها بالميلي ثانية بشكلٍ يدوي

وباستخدام مسطرة مُرقَّمة بالميليمتر )ملم( وعدسة مُكبرة، وذلك بحساب من بداية حتى نهاية 

في تخطيط القلب الكهربائي، ومن ثم تم أخذ المتوسط  12في جميع المساري الى  QRSمركب 

لة للحصول على عرض المركب  QRSالحسابي لمركبات   . (QRSd)النهائي  QRSالمُسجَّ

  مركب تشتتQRS Dispersion QRS (dQRS):  تم قياسها بالميلي ثانية بشكلٍ يدوي

وباستخدام مسطرة مُرقَّمة بالميليمتر )ملم( وعدسة مُكبرة، بحساب الفرق ما بين أعرض مركب 

QRS  وما بين أقصر مركبQRS  في تخطيط القلب الكهربائي  12بين جميع المساري الى

 QRS (dQRS.)ول على مدى تشتت مركب للحص



7 
 ت البطينية عند مرضى احتشات العضلة القلبية الحاد كمشعر للتنبؤ بحدوث اللانظميا dQRSومدى تشتته  QRSعرض المركب 

 د. الشاويش  – خلال المرحلة الباكرة
 

  تم قبول المرضى في قسم العناية المشددة القلبية، وجمع البيانات الديمونرافية، وعوامل الخطر

جرات مخطط صدى للقلب عبر جدار الصدر  Transthoracic Echocardiogramالإكليلية، وا 

(TTE) ،.وسحب عينات دم لإجرات تحاليل مخبرية 

  حوادث اللانظميات البطينية باستخدام أجهزة المراقبة بالعناية المشددة، تم تسجيل وتوثيق

وباستخدام تخطيط القلب الكهربائي عند متابعة المرضى في جناح الشعبة القلبية، وتم إهمال 

 خوارج الانقباض البطينية الباكرة وذلك لقصر مدتها وصعوبة توثيقها.

  خاصة بالبحث، وبعد الانتهاء من جمع البيانات  تدوين المعلومات والبيانات على استمارةتم

واستخلاص  IBM SPSSتم إدخالها إلى الحاسوب ودراستها إحصائياً باستخدام برنامج 

 النتائج.

 .تمت مقارنة النتائج مع نتائج دراسات عالمية مشابهة 

 .تم وضع توصيات على ضوء الاستنتاجات التي وصلت إليها الدراسة 

 ية:الدراسات المرجع -10

 في دراسة للباحث González-Chávez -395 ,, 2022et al. González-Chávez[

أن نسبة ب هذه الدراسةت صَ لُ خَ ، و 2022أُجرِيَتْ في عام ، كوبية )دولة كوبا(وهي دراسة  :404[

 ،لي ثانيةيم QT > 529اللانظميات البطينية كانت أعلى عند وجود منطقة الوصل  حدوث

 .لي ثانيةيم dQRS > 50ولي ثانية، يم dQT > 66و

 في دراسة للباحث González-Chávez -395 ,, 2017et al. González-Chávez[

بأن نسبة هذه الدراسة ت صَ لُ خَ ، و 2017، أُجرِيَتْ في عام وهي دراسة كوبية )دولة كوبا( :404[
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، ونسبة حدوث لي ثانيةيم dQRS  =23.5ت أعلى عند قيمة كان حدوث التسرع البطيني

 .لي ثانيةيم dQRS  =24.5الرجفان البطيني كانت أعلى عند قيمة 

 في دراسة للباحث Mehta ]812-[Mehta et al., 2012, 805:  هي دراسة أمريكية، و

رجفاان بطيني/تسرع المرضى الذين يعانون من ، وخَلُصَتْ هذه الدراجسة بأن 2012أُجرِيَت عام 

رتبط حدوث اللانظميات البطينية كالى ، فإنه لم يقثطرة قلبية أوليةإجرات مستمر بعد  بطيني

 .سنوات 3بشكل كبير بالوفيات لمدة  الرجفان البطيني/التسرع البطيني المستمر

 

  في دراسة للباحثsenTaske e157]-sen, 2014, e153[Taske:  وجدت أن عرض

لبية وزيادة شدة الدات الوعائي ميلي ثانية مرتبط بأحداث سلبية ق 120-90ما بين  QRSمركب 

 وانخفاض قيمة يزيد خطر الموت المفاجئ QRSالإكليلي، وأنَّ كل زيادة في عرض مركب 

EF%. 

 مكونات البحث: -11

 يتكون البحث من ثلاثة أجزات والمراجع:

 الجزء الأول: 

وهو القسم النظري، ويتحدث عن الإطار النظري لموضوع دراستنا وعن التعاريف الأساسية ليكون 

 ويتكون هذا الجزء من أربعة فصول:لدى القارئ الإلمام الكامل، 

 ويحوي الوبائية والإمراضية وفيزيولوجيا التصلب العصيدي. :التصلب العصيديالفصل الأول:  -

ويحوي إمراضية ووبائية والفيزيولوجيا المرضية والقصة  وعائي:ي الالداء القلبالفصل الثاني:  -

 والفحص الفيزيائي واختلاطات الدات القلبي الوعائي.
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ويحوي تعريف وتصنيف : STقطعة تشاء العضلة القلبية مع ارتفاع حاالفصل الثالث:  -

والمظاهر السريرية والفحص السريري وتشخيص وتددبير احتشات العضلة القلبية القلبية مع 

 .STارتفاع القطعة 

العضلة القلبية مع ارتفاع احتشاء خطيط القلب الكهربائي في تشخيص الفصل الرابع: دور ت -

ويحوي التغيرات التخطيطية المرافقة لكل نوع من أنواع احتشات العضلة القلبية  :STقطعة 

 حسب موقعها التشريحي. 

 احدوثهنسبة أثناء احتشاء عضلة القلب الحاد:  الفصل الخامس: اللانظميات البطينية -

: ويحوي لمحة عن نسبة شيوع اللانظميات البطينية خلال احتشات العضلة القلبية اوآلياته

 الحاد في المرحلة الباكرة وحسب نوع العلاج للاحتشات، وآلية حدوث هذه اللانظميات.

: ويحوي لمحة عن قيم السريرية في الممارسة QRSمركب فائدة تشتت : سادسالفصل ال -

في عدة حالات مرضية معينة مثل احتشات العضلة القلبية وقصور  QRSتشتت مركب 

 ضخامي.القلب واعتلال العضلة القلبية ال

 الجزء الثاني: 

وهو الإطار العملي لدراستنا والخطط التي اتبعناها خلال مدة الدراسة للوصول إلى النتائج الماثلة 

 ويتكون هذا الجزء من أربعة فصول:أمامكم, 

تساؤلات و ويحوي خلفية البحث،  الفصل الأول: أهداف البحث، التصميم، المواد والطرائق: -

معايير  - عينة الدراسة -مواد البحث وطرائقه )تصميم الدراسة و هدف البحث، و البحث، 

المواد والطرائق(، المُحدِّدات الأخلاقية، حجم العينة، استمارة البحث  –الادخال والاستبعاد 

 ستَخدمة.العلمي المُستَخدمة، الموافقة المستنيرة، طرق التحليل الإحصائي المُ 
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 لنتائج الإحصائية التي وصلنا إليها في دراستنا.ويحوي عرض ل الفصل الثاني: النتائج: -

ويحوي مقارنة نتائج دراستنا مع  الفصل الثالث: المقارنة مع الدراسات العالمية المشابهة: -

 نتائج الدراسات العالمية المشابهة.

مراجعة للنتائج التي توصلنا لها في دراستنا ومقارنتها مع ويحوي  الفصل الرابع: المناقشة: -

 العالمية المُشَابهة. ئج الدراساتنتا

  :Conclusionالجزء الثالث: الخلاصة 

وتحوي الاستنتاجات والصعوبات والتوصيات: ويحوي خلاصة ما توصلنا إليه في هذا البحث 

 والمقترحات المستقبلية للدراسات التي قد تُجرَى لاحقاً حول هذا الموضوع.

  المراجع.
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 الأول: القسم النظري جزءال
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 التصلب العصيدي: ولالفصل الأ 

Atherosclerosis 

 تمهيد: -1-1

هو مرض الشرايين الكبيرة والمتوسطة الحجم ويتميز باضطراب وظيفة إن التصلب العصيدي 

، الشريانيةالبطانة وعائي وتوضع للشحوم والكولسترول والكالسيوم وحطام الخلايا في  التهابو  البطانة

عادة تشكل الوعات وحدوث  حاد أو مزمن وبالتالي  انسدادهذا التوضع يؤدي إلى تشكل العصيدة وا 

 .[4-1]الدموي ونقص تزويد العضو الهدف بالأوكسجين الجرياناضطراب في 

 :العوامل المؤهبة للتصلب العصيدي -1-2

 عوامل الخطر الكلاسيكية: -1-2-1

تتضمن الآلية المرضية للتصلب العصيدي عدة عوامل، ولكن أهم عوامل الخطورة لإحداث 

 التصلب العصيدي تتضمن: 

 :سنة 55 ≤سنة ، وعند النساء  45  ≤  العمر: عند الرجال -1-2-1-1

سنة  44-35ضعفاً في العقد ما بين  15يزداد خطر التصلب العصيدي مع تقدم العمر حوالي 

ويمكن ، عند النسات خلال العقدين السابقين ضعفاً  30سنة عند الذكور و حوالي  64-55حتى العقد 

فاع إرجاع ذلك إلى ازدياد عوامل الخطر الأخرى عند التقدم في السن)كارتفاع التوتر الشرياني و ارت

 .[7-5]كولسترول الدم(

 الإناث:إصابة من  الجنس: الذكور أكثر -1-2-1-2

مرات زيادة عن النسات في نفس  6-5 مُعدَّلسنة بالدات الإقفاري ب 44-35 عمريصاب الرجال ب
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سنة حيث تكون النسات  54-45العمر و يتناقص الفرق بازدياد العمر خاصة في مجموعة العمر 

خلال الحياة الطمثية بسبب الوظائف الهرمونية لديهن و تتناقص هذه الحماية بعد محميات من الإصابة 

من هذا الخطر.و قد اقترحت  الاياس.قد تنقص الإعاضة الهرمونية عند النسات في سن لاياسسن ا

في الأحوال  ياس أن خطورة الدات القلبي الإقفاري تتضاعف لدى النسات بعد سن الا دراسة فرامينغهام

 .[7-5]مبكر اياسأضعاف لدى النسات اللواتي يحدث لديهن سن  4ة و تصل لى السوي

  التدخين: -1-2-1-3

يزيد ، و هو [3]ويرتبط تأثيره بمدة التدخين وعدد السجائر وسن البدت ووجود عوامل خطر مرافقة

وعوامل من خطورة الأمراض القلبية الوعائية بآليات مختلفة حيث يؤثر على كل من وظيفة الصفيحات 

الفيبرينوجين  وV ويزداد العامل الخامس  التخثر، حيث ينخفض تكدس الصفيحات بعد تدخين السجائر

ويزداد  COفي البلازما، كما أن التدخين ينقص من تحرر الأوكسجين بسبب أول أوكسيد الكربون 

ن التعرض لأول أوكسيد الكربون خلال إيومياً. % لكل باكيت5مستوى كاربوكسي هيمونلوبين بنسبة 

المعقدة، كما يزيد التدخين من تشنج الشرايين الإكليلية بسبب تبيه  اللانظمياتالجهد يزيد من خطورة 

 المستقبلات الأدرينرجية ألفا. 

بالإضافة للتأثيرات السابقة هناك تأثيرات هيموديناميكية متعددة تشمل: ارتفاع ضغط الدم وتسرع 

متواسطة بالنيكوتين، كما يسرع التدخين من تطور التصلب العصيدي حيث يسبب أذية  القلب وهي

، وبذلك يلعب التدخين دور البطانيةيؤثر بشكل مباشر على الخلايا  COلأن استنشاق  البطانيةللخلايا 

 .[7-5]محرض للمتلازمة الإكليلية الحادة وكعامل مسبب للتصلب العصيدي

 الشرياني:ارتفاع التوتر  -1-2-1-4

ملم زئبقي عند السكريين ومرضى  130/80 ≤ويعتبر كعامل خطر إذا كان التوتر الشرياني 
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 زئبقي ملم 20ن كل ارتفاع إ، [3]ملم زئبقي عند باقي الفئات 140/90 ≤ القصور الكلوي المزمن، أو

يترافق مع ازدياد نسبة الوفيات  الانبساطيفي قيم الضغط  زئبقي ملم 10أو الانقباضي في قيم الضغط 

الناجمة عن الأمراض الإكليلية بنسبة الضعف. تتضمن الآلية التي يحرض بها ارتفاع التوتر الشرياني 

وتفعيل دخول الكولسترول إلى الطبقة تحت  البطانيةحادثة التصلب العصيدي إحداث أذية في الخلايا 

 .[7-5]اتوتحريض تكاثر الخلايا العضلية الملس البطانية

 اضطراب الشحوم: -1-2-1-5

متورطاً بشكل كبير في الآلية الإمراضية للتصلب  LDLيعد البروتين الشحمي منخفض الكثافة 

العصيدي، وتشير المعلومات الوبائية في مجتمعات مختلفة إلى وجود علاقة مباشرة بين الوجبات الغنية 

بالدسم المشبعة وارتفاع نسبة الوفيات الناجمة عن الأمراض الإكليلية، وتزداد الخطورة مع استمرار ارتفاع 

ن الكولسترول يتواجد في الصفيحة العصيدية بشكل رئيسي إلعوامل الخطورة الأخرى ف الكولسترول وخلافاً 

أسترات الكولسترول. بينت عدة دراسات أن استخدام الستاتينات لدى مرضى  مؤكسد أو LDLعلى شكل 

 LDLقد أنقص قيم الى  LDLلديهم أو ليس لديهم أفة إكليلية سابقة، ولديهم ارتفاع سابق في قيم الى 

%. تدعم معظم التوصيات الحديثة لمعالجة 30% وأنقص الأمراض الإكليلية بنسبة 40 -%25نسبة ب

وحالياً  ,ملغ/دل عند مرضى الدات القلبي الإقفاري 100إلى مادون  LDLنقاص إ ارتفاع الكولسترول

 .[7-5]ملغ/ دل عند هذه الفئة من المرضى 70هناك ميل لأن يكون هدف العلاج هو مادون 

  لداء السكري: -1-2-1-6

ن الأنلبية يتفقون حالياً على أن الدات السكري هو إبسبب الخطورة الكبيرة المرافقة للدات السكري ف

للأنسولين  المقاومةذلك بشكل أساسي إلى ويعود لدات الشرايين الإكليلية وليس عامل خطر فقط . مكافئ

 .[7-5]وفرط سكر الدم والميل الخلوي لزيادة الشدة التأكسدية
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لغ نسبة الأمراض الإكليلية عند مرضى الدات السكري نير المترافق مع متلازمة استقلابية تب

% عند مرضى الدات السكري المترافق مع متلازمة استقلابية، 19% وترتفع هذه النسبة إلى حوالي 7.5

 .[5]ا يشير إلى خطورة هذه المتلازمة وأهميتها في الأمراض الإكليليةذوه

 تشخص المتلازمة الإستقلابية في حال وجود: زيادة في محيط الخصر مع  :المتلازمة الاستقلابية

سم للرجال  94 ≤وجود قيم محددة لكل عرق ومنطقة )في منطقة الشرق الأوسط محيط الخصر 

 :[7]سم للنسات بالإضافة إلى وجود إثنان مما يلي 80 ≤و 

ميلي مول/ليتر( أو وجود علاج  1.7ملغ/دل ) Triglycerides ≥ 150شحوم ثلاثية   -1

 لارتفاع في الشخوم الثلاثية.

2-  HDL  ميلي مول/ليتر عند الرجال(( أو )أقل من  1.03ملغ/دل ) 40كولسترول )أقل من

 منخفض. HDLميلي مول/ليتر عند النسات(( أو وجود علاج  1.29ملغ/دل ) 50

ملغ/دل  100أكبر أو يساوي  Fasting Plasma Glucose (FPG)سكر دم صيامي   -3

 مُشخَّص سابقاً. 2ميلي مول/ليتر(، أو دات سكري نمط  5.6)

ن وجود المتلازمة الاستقلابية يزيد من نسبة الإصابة بالأمراض الإكليلية و نسبة الوفيات إ

وهي  باكيت يومياً  2أضعاف، وتعادل خطورتها تدخين  3 -2الناجمة عن الحوادث القلبية الوعائية بنسبة 

أكثر خطورةً من وجود كل عنصر من عناصرها لوحده، وتشير المعلومات الأخيرة أن هناك تزايد في 

 .[5]نذار سيت عند مرضى الاحتشات الحادإنتشارها وهي تترافق مع انسبة 

  القصة العائلية: -1-2-1-7

يميل التصلب العصيدي للحدوث بشكل عائلي متواسط بتأثيرات جينية أو بوجود عوامل خطر 

عائلية مثل السمنة و ارتفاع التوتر الشرياني و ارتفاع كولسترول الدم و الدات السكري خاصة عند حدوث 
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عند  سنة 65سنة عند الرجال و أقل من  55ذلك عند أقربات الدرجة الأولى في سن مبكرة )أقل من 

 .[5] النسات(

  والمشاكل المرتبطة بها: البدانة -1-2-1-8

 لا، و [10]2كغ/م 30يساوي  ( أكبر أوBMIوتعتبر كعامل خطر إذا كان مشعر كتلة الجسم )

من المشاكل الرئيسية التي تواجه الأطبات ويعتبر علاجها من الأمور التي تشكل صعوبة  البدانةتزال 

في تزايد مستمر، وقد يعود السبب في ذلك إلى تغير نمط الحياة  وانتشارهابالغة، كما أن نسبة حدوثها 

وعوامل نذائية ووراثية مختلفة. يترافق الوزن الزائد مع زيادة نسبة الوفيات والحوادث القلبية الوعائية ويعد 

. AHAعامل خطر مستقل للإصابة بالأمراض القلبية الوعائية حسب الجمعية الأمريكية لأمراض القلب 

ن آلية تأثير الوزن الزائد على الجهاز القلبي الوعائي تتضمن تأثيرات نير مباشرة )اضطراب شحوم إ

للأنسولين(، أما التأثيرات  المقاومةأثنات النوم، زيادة  الانسداديالدم، ارتفاع الضغط، توقف التنفس 

أثيرات الهامة للتراكيز المرتفعة من المباشرة تتضمن التأثير السام للشحوم على خلايا العضلة القلبية والت

 .[5]هرمون الليبتين

 غياب الفعالية الفيزيائية: -1-2-1-9

% على الأقل من عموم السكان لا يحققون الحد الأدنى المطلوب من الفعالية الفيزيائية 60ن إ

فيما ، يليةالإكل دقيقة يومياً وهذا يشكل عامل خطر للإصابة 30وهو نشاط فيزيائي متوسط الشدة لمدة 

 .[5]مرات أسبوعياً كافية 3-2دقيقة من النشاط المنتظم  20يرى البعض أن 

  الحمية الغذائية: -1-2-1-10

حيث أن الغذات الغني بالحموض الدسمة المشبعة والفقير بالفواكه والخضروات والمنتجات النباتية 

 .[5]الإكليلية عموماً يعتبر عامل خطر للإصابة
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 العوامل النفسية والاجتماعية:  -1-2-1-11

الدعم النفسي والاجتماعي والضغوط العائلية والمهنية والعاطفية والحالة  وفقدانحيث أن الشدة 

 .[5]الإكليلية الاقتصادية والاجتماعية بالإضافة للاكتئاب لها دور هام كعامل خطر للإصابة

 عوامل الخطورة غير الكلاسيكية: -1-2-2

 :الهيموسيستين -1-2-2-1

هو حمض أميني نير أساسي يحتوي على الكبريت، يتشكل خلال استقلاب الميثيونين وهو 

 مُعدَّلحمض أميني أساسي، وتشير بعض الدراسات أن ارتفاع مستواه في المصل يترافق مع ازدياد 

ل حدوث الأمراض الإكليلية، حيث لوحظ وجود حالات من التصلب العصيدي الشديد عند الأطفا

للحمض  الصانعوسيستين مثل عوز الأنزيم يموالبالغين الشباب ناجمة عن عيب ولادي في استقلاب اله

و حدوث الخثار،  البطانيةبيتا سيستاثيونين، وتشير الدراسات إلى دوره في إحداث أذية مباشرة للخلايا 

افق مع أمراض قلبية وسيستين في الدم المتر يمكما أنه هناك العديد من المرضى المصابين بفرط اله

، لكن لا توجد دراسات تدعم إعطات B12أو فيتامين B6 عوز في فيتامين  اُ وعائية يوجد لديهم أيض

سيستين المتوسط و يمو في حالات ارتفاع اله B6معالجة تعويضية بحمض الفوليك أو فيتامين 

 .[7-5]الخفيف

 عالي الحساسية: (C)البروتين الارتكاسي  -1-2-2-2

تلعب دوراً رئيسياً في الآلية الإمراضية للحوادث القلبية  الالتهابيةمن المعروف أن العملية 

نتاج وسائط الطور الحاد الالتهابية إ . تتضمن الحدثية[2]الوعائية والحوادث الخثرية والتصلب العصيدي

العصيدي عالي الحساسية هو مشعر مستقل للتصلب  CRP، كما أنCRPمثل  الالتهابيةللعملية 

والخثار العصيدي و احتشات العضلة القلبية بعد الأخذ بالاعتبار عوامل الخطر الأخرى، وقد يكون هذا 
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عند  CRPالبروتين عامل مسبب وليس مجرد عامل خطر مؤهب. هناك توصيات حديثة بمعايرة 

 .[5]عشر سنوات المرضى ذوي الخطورة المنخفضة للإصابة بالأمراض القلبية الوعائية ولمدة لا تقل عن

 ويتم تقييم الخطورة القلبية كالتالي:

 ىإذا كان ال CRP > 1 .ملغ/ل فالخطورة القلبية منخفضة 

 ى إذا كان الCRP  ملغ/ل فالخطورة القلبية متوسطة. 3-1بين 

 ى إذا كان الCRP < 3 .ملغ/ل فالخطورة القلبية عالية 

 ى إذا كان الCRP < 10 [5]ملغ/ل فهذا يدل نالباً على التهاب جهازي. 

 (a):الليبوبروتين  -1-2-2-3

( مع نليكوبروتين منخفض الوزن LDLوهو يتكون من اتحاد ليبوبروتين منخفض الكثافة )

 .[5]الجزيئي , ويترافق ارتفاعه مع زيادة الخطورة القلبية

 (: OSAأثناء النوم ) الانسداديتوقف التنفس  -1-2-2-4

مسؤولًا عن تفعيل العديد من الآليات المترافقة مع نقص التروية في العضلة القلبية،  OSA دُّ عَ يُ 

تتماشى مع وجود نقص تروية إكليلية حتى عند المرضى الذين لا  STلقطعة لحيث تحدث تغيرات ليلية 

ت النوم في خناق أثنا الانسدادييوجد لديهم دليل سريري على وجود آفة إكليلية وقد يسهم توقف التنفس 

 .[5]أثنات النوم وهذا مرتبط بالنقص الحاصل في إشباع الأوكسجين STالصدر الليلي و تزحل قطعة 

 الفيبرينوجين: -1-2-2-5

هو أحد العناصر الهامة لشلال التخثر وهو أحد عناصر الطور الحاد، وقد بينت عدة دراسات 

زدياد خطورة الحوادث القلبية الوعائية، وفي أضخم تحليل أن التراكيز العالية من الفيبرينوجين تترافق مع ا

ن لوحظ وجود علاقة هامة بين تراكيز الفيبرينوجين في البلازما وخطورة الأمراض إحصائي حتى الآ
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الإكليلية والنشبة الدمانية والوفيات الناجمة عن الحوادث الوعائية عند البالغين الأصحات بأعمار 

 .[5]باكرة

 بمايلي: للفيبرينوجين مراضيةلية الإتلخيص الآ يمكن

  الشريانيةالبطانة أذية. 

  ويلعب الدور المحوري في عملية التخثر الصفيحاتيزيد من تكدس. 

  الدموي في الجريان  بالتالي يقلل منو المرتفع  الجزيئييزيد من لزوجة البلازما بسبب الوزن

 .[5]والشعريات الدموية الأوعية الدقيقة

سنة أهمية  35العضلة القلبية تحت سن  احتشاتعلى مرضى  يتجرِ أُ  دراسةفقد أظهرت 

 للفيبرينوجينحيث أظهرت وجود مستويات عالية ، حداث تصلب عصيدي باكرإالفيبرينوجين ودوره في 

قلبية نير طبيعية بالمقارنة مع  قثطرةسنة مع  35ة القلبية تحت سن لعند مجموعة مرضى احتشات العض

فيما لم تجد الدراسة فرق بين ، طبيعيةقثطرة سنة مع  35حتشات العضلة القلبية تحت مجموعة مرضى ا

المستوى  أنلذلك وجدت هذه الدراسة ، (C بروتين–  Sالمجموعتين من ناحية العوامل الاخرى )بروتين

 الشباب يمكن أن يكون مشعر تنبؤي للإصابة العالي للفيبرينوجين عند مرضى احتشات العضلة القلبية

 .[5]الإكليلية عندهم

 :Epidemiologyالوبائية  -1-3

فإنه من الصعب تحديد  عموماً ن نالبية حالات التصلب العصيدي هي حالات نير عرضية لأ

 نسبة حدوثه بدقة. 

الذي يتضمّن: الدات القلبي يسي لحدوث الدات القلبي الوعائي التصلب العصيدي السبب الرئ يُعَدُّ 

الدات القلبي  كما يُعَدّ  الدات الوعائي المحيطي لإكليلي(, الدات الوعائي الدماني،الشرياني االإقفاري )الدات 
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 .[11-8]الإقفاري السبب الأول للوفيات في العالم بينما تشكّل السكته الدمانية السبب الخامس لها

ق العصيدة % من حالات احتشات العضلة القلبية الناجمة عن دات شرياني إكليلي تنجم عن  تمز 75

 مُعدَّلسنة بينما يزداد  45الشريانية وتحدث نالبية هذه الحالات عند الذكور الذين أعمارهم أكبر من 

 سنة. 50الحدوث عند النسات بعد عمر

هذا الانتشار الأعلى لتصلب الشرايين لدى الرجال مقارنة بالنسات إلى الوظيفة الوقائية  يُعزَّى

 هذه الوقاية تزول مع بداية سن الضهي عند النسات.و للهرمونات الجنسية الأنثوية 

للإعاقة الجسدية  أيضاً تُشكِّل السكتات الدمانية السبب الخامس للوفيات وهي السبب الرئيسي 

على المدى الطويل كما أنّ الشكل الغالب للسكته الدمانية هو الشكل الإقفاري )السكته الإقفارية 

ischemic stroke [1]للمرض القلبي الوعائي العصيدي( المشابه بآليته. 

 :Pathophysiologyالفيزيولوجيا المرضية  -1-4

تطور التصلب العصيدي تطوراً أساسياً من خلال عملية مستمرة لآفات على جدران الشرايين 

بسبب تكدس الشحوم داخل بطانة الشريان و احتباسها ضمن الحيز خارج خلوي مثل بروتيونليكان 

proteoglycan تي بدورها تُحرِّض عملية التهابية مزمنة في المناطق الضعيفة من الشرايين وتؤدي ال

تأثيراً مهماً في كل مراحل تطور العصيدة. تبدأ هذه العملية من نمو الخيوط الشحمية في بطانة الشرايين 

ن التي تتطور إلى صفائح ليفية شحمية التي ينشأ منها آفات عصيدية مُعقَّدة تكون مٌعرَّضة  للتمزق، وا 

 .[1]التمدد العصيدي إلى داخل لمعة الشرايين يُسبِّب تضيقها وانسدادها كما يحصل في الشرايين الإكليلية

 :Staging of Athersclerosisمراحل التصلب العصيدي  -1-4-1

كما هو ، [1]هناك تغيرات نسيجية مهمة في تطور التصلب العصيدي وهي على الترتيب

 :(1-1)م وضَّح في الشكل 
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  مرحلة الخيوط الشحمية الباكرةThe Early Fatty Streak Phase: 

تبدأ مرحلة الخيوط الشحمية الباكرة خلال مرحلة الطفولة فيبدأ التثخن التكيفي في البطانة 

الشريانية ويأخذ بالتطور بأماكن الرض )الشد( بفعل الجريان المضطرب فيحدث احتباس للبروتينات 

عندما تغادر جزئيات البروتينات الشحمية منخفضة الكثافة ة في البطانة الشريانية، و مُعدَّلالالشحمية 

LDL  الدم إلى بطانة الشريان فإنها تتراكم بانحباسها بواسطة البروتيونليكاناتproteoglycans 

ن هذه الجزيئات المُؤَكسدة LDLوحينها يحدث أكسدة لى  modifiedوتخضع لعملية تعديل  ، وا 

ممّا ينجم عنه تشكل خلايا   scavenger receptors بواسطة مستقبلات البالعات الكانسةتقُطَف 

والبروستاسكلين  NOيترافق ذلك مع نقص في النايتريك أوكسيد ، و foam cellsرنوية 

prostacyclin  1و/أو زيادة في مثبط مُفعِّل البلازمينوجين نمط plasminogen activator 

inhibitor type 1 (PAI-1)  وجزيئات الالتصاق الخلويcell adhesion molecules 

(CAMs) ، ل الخلل عطِّ ، قد يُ نموذجياً ، و زيادة التصاق الوحيدات والخلايا اللمفاويةيحدث بعد ذلك

البطاني الناجم عن المنبهات الالتهابية الحاجز البطاني أو وظيفة الأنابيب الدقيقة مما يؤدي إلى 

دة إلى البطانة ية التي تتجلى زيادة النفاذية الوصل بهجرة الخلايا المناعية والبروتينات الشحمية المُعصِّ

بلعمات مقيمة  وعائية وتتحول إلىتنضج الوحيدات في البطانة العبر الحاجز البطاني، و  الشريانية

ة لتصبح خلايا  رنوية مُعدَّلوتتشرب بالشحوم ال (M-CSF)معن طريق عامل تحفيز مستعمرة البلاع

 .[1]وهذا ما يميز هذه المرحلة

  مرحلة العصيدة الليفية المبكرةEarly Fibro Atheroma Phase: 

بعد تشكل الخلايا الرنوية يحدث هجرة للخلايا العضلية الليفية الملسات من الطبقة 

وعامل النمو المُشتَق من الصفيحات  IIالمتوسطة إلى البطانة تحت بتأثير الأنجيوتنسين 
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(PDFG) وعامل النمو الشبيه بالأنسولين(IGF) هذه الخلايا العضلية الملسات مهمة في تكوين ،

التي تتوضع تحت  collagen-enriched fibrous plaqueالصفيحة الليفية الغنية بالكولاجين 

يراً البطانة التي تُعَدُّ الواقية لجدار الوعات من تمزق العصيدة، أيضاً فإن الخلايا اللمفاوية تؤثر تأث

-type-1 and 2 T) 2ونمط  1مهماً من خلال استجابة الخلايا اللمفاوية المساعدة النمط 

helper :ًكما تؤثر الوسائط الالتهابية التالية تأثيراً مهما ،)CAMs  مثل )جزئيات الالتصاق

و  P-Selectinو  vascular cell adhesion molecule 1 (VCAM-1)الخلوي الوعائي 

مثل البروتين الجاذب الكيماوي  chemokinesوالكيموكينات  1مثل الإنترلوكين السيتوكينات 

-CD40و  monocyte chemoattractant protein-1 (MCP-I) 1وحيد النواة 

CD40L)[1]. 

  العصيدة المتقدمة )الهشة(: اللويحة العصيدية الليفية رقيقة المحفظة وتمزقهاAdvancing 

Cap Fibroatheroma and Its Rupture-(vulnerable) Atheroma: Thin: 

 )العصيدة الهشّة )الضعيفة: 

سنة، تكون اللويحات العصيدية هشة و مُعرَّضة   65-55وهي تظهر بعمر 

للتمزق بوجود: محفظة ليفية رقيقة ذات كثافة منخفضة من الخلايا العضلية الملسات, 

ل النسيجي في الخلايا، ومحتوى عالٍ من الشحوم والبالعات, ووجود زيادة في العام

 تشكل الخثارف هذه الآفة في الغالب بأنها لويحة ضعيفة بسبب خطر التمزق و تُعرَ و 

 .[1]الذي يهدد الحياة

 ة تمزق العصيدPlaque Rupture: 

وهي مرحلة تمزق المحفظة  الليفية مع تشكل خثار في هذه المنطقة يتأثر مع 
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اللب النخري وعادةً ما يُشاهد في الجزت القريب من الشريان الإكليلي الأمامي النازل 

ن السبب المباشر لتمزق  الأيسر، يتبعه الشريان المنعكس الأيسر والإكليلي الِأيمن، وا 

ات مثل إنزيمعن  التعبير :ولكن العوامل الرئيسية تشملالعصيدة نير معروف؛ 

MMPs، الميلوبيروكسيدازMyeloperoxidase  التي تنتجها الخلايا الالتهابية التي

 .[1]الخلايا البالعةتكلس و تضعف الغطات الليفي، 

  تقرّح )تآكل( اللويحةPlaque Erosion: 

يحدث الخثار نتيجة تمزق اللويحة )الأشيع( أو تآكل اللويحة )أقل شيوعاً( أو نادراً 

ظهارة بطانية مع وجود التهاب أصغري  التكلس، ويتميز تآكل اللويحة بمنطقة لا تحوي على

نة من خلايا عضلية ملسات وبروتيونليكانات.شكلياً تحوي السطوح  والمنطقة المكشوفة تكون مُكوَّ

ن حدوث التكلس هو أقل شيوعاً في Tالمتآكلة عدداً أقل من البالعات والخلايا اللمفاوية  ، وا 

همية فإن الخثار في التآكلات قد يمتثل إلى التآكلات العصيدية منه في التمزقات وبشكلٍ أكثر أ

تكون   myeloperoxidaseالشفات في مراحل متأخرة، إضافة لوجود واسمات انتقائية معينة مثل 

تآكل باللويحة مقارنةً مع التمزق في  مرتفعة عند المرضى الذين لديهم تناذر إكليلي حاد بسياق

 .[1]الحوادث الشريانية الإكليلية الحادة
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 .[12](: يوضح مراحل التصلب العصيدي1-1الشكل )
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 : Clinical Exam History andالقصة والفحص السريري -1-5

)البطن  bruitsوسماع صوت لغط  ،والنبض المحيطي ،يجب تحري الضغط الدموي الشرياني

والأورام  الصمامية،، والإصابات وتحري علامات قصور القلب ،والسباتيين(، وجس الكتل البطنية النابضة

 .xanthomas [1]الصفرات 

 :Evaluationالتقييم  -1-6

-LDLعند تقييم عوامل خطورة الدات القلبي الوعائي العصيدي يجب قياس مستويات الشحوم )

cholesterol نلوكوز مصل الدم، البروتين الارتكاسي ،)C ( عالي الحساسيةhsCRP .) 

يجب إجرات تصوير البطن بالأمواج فوق الصوتية لتحري وجود أمهات الدم البطنية عند كبار 

. عند تحري الدات ASCVDالسن خاصةً عند وجود عوامل خطورة للدات القلبي الوعائي العصيدي 

-ankleلتحري المشعر العضدي الكاحلي  Dopplerالدوبلر  استخداميجب  PADالشرياني المحيطي 

brachial index  جداً وذو فائدة  وهو مفيد 1.40-1.0يكون هذا المشعر في الحالة الطبيعية ما بين و

على وجود دات قلبي وعائي عصيدي في أنحات أخرى  اً مؤشر  PAD يُعَدُّ . PADود اقتصادية لنفي وج

ن (. يجب إجرات تصوير بالأمواج فوق الصوتية للشرياCADمن الجسم مثل )الدات الشرياني الإكليلي

، ومن المفيد إجرات تخطيط قلب كهربائي أو في بعض الأحيان bruitالسباتي في حال وجود لغط سباتي 

نه من المفيد إجرات اختبار مشعر الكالسيوم و  .stress ECGإجرات اختبار جهد قلبي   calcium scoreا 

 electron beam computed tomographyالحزمة الالكترونية  الطبقي المحوري ذي استخدامب

(EBCT)  ن اختبار مشعر الكالسيوم يوضح خطورة العصيدة ويجب تفسير النتائج حسب العمر، وا 

plaque burden [1]. 

التصوير الوعائي الطريقة الأمثل لتحري الآفات العصيدية في الشرايين الإكليلية ويقيس  يُعَدُّ 
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 يُعَدُّ على كل حال و  ،coronary silhouetteبشكلٍ جيد شكل الشريان الحقيقي على الصورة الشعاعية 

يُجرَى عند المرضى عاليي الخطورة العرضيين وهو ليس اختبار تحري  اً نازي التصوير الوعائي إجراتً 

screening test. 

التصوير  الوعائي العصيدي فإنه استُخدِمَ بالنسبة للوسائل نير الغازية في تحري الدات القلبي 

لتحري وجود عصائد الضعيفة  ي كوسيلة واعدة، حيث ويُستَخدمالطبقي المحور  استخدامالوعائي ب

الاستمساك بجدار الشريان )التداخل عليها بالقثطرة القلبية يمكن أن يحرر العصائد الضعيفة الاستمساك 

 بجدار الشريان( وكذلك في التنبؤ بالحوادث الوعائية الإكليلية مستقبلاً 

الذي أثبت فعاليته عند  Cardiac MRI الرنين المغناطيسي للقلبوهنالك تقنيات جديدة مثل 

 .[1]ازنة فائدته مع كلفته الاقتصاديةبعض المرضى ولكننا بحاجة لمو 

 :Treatment and Managementالعلاج والتدبير  -1-7

-LDL إن التدبير الأمثل للدات القلبي الوعائي العصيدي هو علاج عوامل الخطورة مثل ارتفاع

C  والضغط الدموي الشرياني والدات السكري ونيرها. كما يجب تشجيع المرضى على ممارسة النشاط

مثل )اللحم الأحمر دقيقة وتناول أطعمة صحية والابتعاد عن الدسم المُشبَعة  150-90الفيزيائي من 

، طعمة المخبوزة(مثل )الأ trans fatsواللحم المُعَالج واللحم العضوي وما يماثلها( والدهون المتحولة 

بالألياف والدسم أحادية  اً لواحد، ويجب أن يكون الطعام ننيغ في اليوم ا 5وتناول ملح الطعام أقل من 

لحاق المدخنين ببرامج إيقاف التدخينو  إشباع والسمك والفواكه والخضار،اللا -13]يجب إيقاف التدخين وا 

16]. 

 حوادث القلبية الوعائية والوفيات،ض الوبالتالي تخفي LDL-Cتُستَخدم الستاتينات لتخفيض 

القالب  نزيمالإدوائين أو أكثر بما فيها مثبطات  استخدام ارتفاع الضغط الدموي الشرياني يجري ولضبط
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والمدرات وحاصرات بيتا وحاصرات  ARBsمثبطات مستقبلات الأنجيوتنسين و  ACEsللأنجيوتونسين 

الضغط الجيد يمنع على  للمريض بأن الحفاظ يضاحالإيجب و  لسيوم والموسعات الوعائية،قنوات الكا

ن الضغط المنصوح به هو أقل من  بالنسبة لمرضى السكري هنالك و  ،130/85حدوث النشبة الدمانية، وا 

للحمية والتمارين الرياضية والهدف هو إبقات الخضاب  ن العلاجات لضبط الدات السكري إضافة ً عدد م

أقل من  LDL-Cو  130/85% والضغط الدموي الشرياني أقل من 7أقل من  HbA1cالغلوكوزي 

 ملغ/دل في الوقاية الأولية. 100

المتظاهر سريرياً يجب إجرات إعادة   ASCVDعند مريض الدات الوعائي القلبي العصيدي

، وتبقى حالّات Bypassوالمجازات  angioplastyمثل رأب الأوعية  revascularizationالتوعية 

 )انظر الفصل الثاني(. ،[1]واحتشات الطرف الحاد بسبب صمة أو خثرة CVAلخثرة خيارات علاجية لى ا

 :Differential Diagnosisالتشخيص التفريقي  -1-8

الألم الصدري والدوار يُسبِّب ه قد فإنهنالك تشخيص تفريقي واسع للدات القلبي الوعائي العصيدي 

لة والاوالعرج والضعف العضلي. إن الفحص   ستقصاتاتالسريري الجيد مع أخذ قصة سريرية مُفَصَّ

 .[1]المناسبة تنفي الدات القلبي الوعائي العصيدي

 :Prognosis نذارالإ  -1-9

مع  LDL-Cالدات القلبي الوعائي العصيدي جيداً عند التحكم بعوامل الخطورة مثل ) إنذار يُعَدُّ 

يقاف التدخين والتمارين الرياضية  علاج بالستاتينات وارتفاع الضغط الدموي الشرياني والدات السكري وا 

إقفارية مع  قصور قلب أو سكتهفي حال وجود  نذارية(، ويسوت الإمع الالتزام بالحمية الغذائ باستمرار

أوتمزق أم دم أبهرية وجود شلل واضطرابات استعرافية أو وجود تموت نخري في الطرف المصاب 

 .[1]ةبطني
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 :Complicationsالاختلاطات  -1-10

 )انظر الفصل الثاني( قد يتظاهر الداء الوعائي القلبي العصيدي على شكل:

 . CADدات شرايين إكليلية   -1

 .CVAحادث وعائي دماني   -2

 .TIAنقص تروية عابر  -3

 .PADدات شرياني محيطي   -4

 أمهات دم بطنية.  -5

 تضيق شريان كلوي خاصة عند الذكور.  -6

 موجز: -1-11

يتضمّن: الدات القلبي  الذيإن التصلب العصيدي السبب الرئيس لحدوث الدات القلبي الوعائي 

الدات  كما يُعَدّ  الإقفاري )الدات الشرياني الإكليلي(، والدات الوعائي الدماني، والدات الوعائي المحيطي،

 ول للوفيات في العالم بينما تشكّل السكته الدمانية السبب الخامس لها.القلبي الإقفاري السبب الأ
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 لفصل الثاني: الداء القلبي الوعائيا

Cardiovascular Disease 

 تمهيد: -2-1

، وهنالك عدد من الإمراضيات التي [17,18]يتكون الجهاز الوعائي من القلب والأوعية الدموية

تصيب الجهاز القلبي الوعائي منها: التهاب شغاف القلب، الدات القلبي الرثوي، اضطرابات جهاز النقل 

ن كلمة داء قلبي وعائي تشير إلى التسميات الأربعة التالية:القلبي،   وا 

وأحياناً يُشَار إليه باسم الدات  :Coronary artery diseaseداء الشريان الإكليلي   -1

الذي ينجم عن نقص التروية القلبية التي  Coronary Heart Diseaseالوعائي الإكليلي 

تسبب الخناق أو احتشات العضلة القلبية و/أو قصور القلب، وهو مسؤول عن ثلث حالات 

 إلى نصف حالات الدات القلبي الوعائي.

الذي يتضمن النشبة الدمانية  :Cerebrovascular Diseaseالداء الوعائي الدماغي  -2

 .transient ischemic attack (TIA)ونقص التروية العابر

خاصةً في  :Peripheral Artery Disease (PAD)الداء الشرياني المحيطي   -3

 .claudicationالأطراف حيث يُسبِّب العرج 

ويشمل أمهات الدم في الأبهر  :Aortic atherosclerosisالتصلب العصيدي الأبهري  -4

 .[19]الصدري والبطني
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 :Etiologyالإمراضية  -2-2

في  emboliعلى الرنم من أن الدات الوعائي القلبي قد ينجم عن إمراضيات مختلفة مثل الصمة 

مرضى الرجفان الأذيني مسببةً النشبة الدمانية والحمى الرثوية مسببةً الدات القلبي الصمامي، إلا أنه من 

المهم معرفة عوامل الخطورة المؤدية لحدوث التصلب العصيدي لأنه الإمراضية المسيطرة في الدات القلبي 

 .[17]الوعائي

ي والاعتماد على نظام نذائي نني بالحريرات إن نمط الحياة المترافق مع قلة النشاط الفيزيائ

والدسم المُشبَعة والسكاكر كلها تترافق مع تطور الدات التصلبي العصيدي ونيرها من الاضطرابات 

 .[22-19]الاستقلابية مثل المتلازمة الاستقلابية والدات السكري وفرط التوتر الشرياني

% من حالات احتشات العضلة 90ولة عن هنالك تسعة عوامل خطورة قابلة للتعديل تكون مسؤ 

القلبية وهي: التدخين، وفرط التوتر الشرياني، واضطرابات الشحوم، والدات السكري، والبدانة البطنية، 

، [23]وعوامل نفسية اجتماعية، وتناول قليل للخضار والفواكه، وتناول زائد للكحول، والنشاط الفيزيائي

، فإن [21,24]القابلة للتعديل تشمل القصة العائلية والعمر والجنس على الجانب الآخر فإن العوامل نير

سيجارة يومياً زاد احتمال الدات الوعائي الإكليلي عند النسات مقارنةً  20الدات السكري والتدخين أكثر من 

ار ، كما ازداد انتشار الدات القلبي الوعائي بشكلٍ ملحوظ مع كل زيادة لعمر المريض بمقد[25]مع الرجال

 .[17]سنوات 10

يرتبط حدوث الدات الوعائي الإكليلي أيضاً بعوامل خطورة أخرى مثل فيروس نقص المناعة 

ارتفاع ،[28]، بيلة ألبومينية مجهرية[27]أو قصة تشعيع )جدار الصدر أو المنصف( [26]المكتسب

 المشعرات الالتهابية.

للحم والألياف وتناول القهوة جدلياً يبقى تأثير بعض العوامل الغذائية الخاصة مثل استهلاك ا
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بعلاقتها بالدات القلبي الوعائي بسبب )وجود الانحياز ودورها كعوامل مربكة( في الدراسات 

 .[29,30]الوبائية

 :Epidemiologyالوبائية  -2-3

س مع يُعَدُّ الدات القلبي الوعائي من أهم سببين محدثين للوفاة في الولايات المتحدة الأمريكية )يتناف

وفيات لأسبابٍ  4، وكان سبباً في وفاة شخص من كل 1975السرطان حول سبب الوفاة( منذ عام 

، وعُدًّ الدات الوعائي [19]أصبح السبب الرئيسي المُحدِث للوفاة يليه السرطان 2015أخرى، ومنذ عام 

وفقاً لمنظمة الصحة  2015مليون وفاة في عام  17.7 مُعدَّلالإكليلي السبب الأول للوفاة عالمياً ب

 العالمية، ويُعَدُّ واحداً من أكثر الأمراض التي تحمل عبئاً مادياً بسبب الحاجة للعلاج باستمرار.

الوفيات بسبب احتشات العضلة  مُعدَّلالعمر في في أثنات الإصابة و  مُعدَّلوعلى الرنم من أن 

ور في التشخيص والعلاج خلال العقود الأخيرة، إلا أن الخطر يبقى القلبية انخفض مع الزمن بسبب التط

إصابة الذكور أعلى من الإناث في  مُعدَّل، ويكون [24,31]ةسنة في كافة الجمهر  45مرتفعاً بعمر 

، ثم يضيق فارق الحدوث بين الذكور والإناث تدريجياً في مرحلة ما بعد سن [19]الأعمار الصغيرة

 .[19]اليأس

 :Pathophysiologyفيزيولوجيا المرضية ال -2-4

إن التصلب العصيدي هو  آلية التهابية في الشرايين الكبرى والمتوسطة والشريان الأبهر التي قد 

تُسبِّب مرضاً ناجماً عن نقص تدفق الدم أو نياب تدفق الدم بشكلٍ كامل نتيجة التضيق الحاصل في 

 .[32]الأوعية الدموية

العصيدي عوامل متعددة منها: )اضطراب مستوى شحوم الدم،  ويدخل في حدوث التصلب

، الالتهاب واضطراب وظيفة البطانة(، وهذه العوامل immunologic phenomenaالظاهرة المناعية 
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، وهي  [33]يُعتَقد أنها تُحرِّض تكون الخيوط الشحمية التي هي علامة واسمة لتكون اللويحات العصيدية

 :(2-1كما هو م وضَّح في الشكل )، [34]مراحل الطفولةعملية مترقية تبدأ منذ 

 
بسبب ترسب الشحم في العصيدة (: يوضح شريان طبيعي وشريان متضيق 2-1الشكل )

 .[17]الشريانية

 : Physical ExamHistory andالقصة والفحص الفيزيائي  -2-5

 :Historyالقصة  -2-5-1

تتراوح شكاية مرضى الدات القلبي الوعائي ما بين كونها لا عرضية )مثال: نقص تروية صامت، 

وجود دليل شعاعي على دات إكليلي دون وجود أعراض سريرية( إلى أعراض كلاسيكية يشكو المريض 

عة  إذا من وجود آلام خناقية صدرية وصفية متوافقة مع احتشات عضلة قلبية و/أو أعراض عصبية مُوضَّ

 .CVA [35,36]كان يعاني من حادث وعائي دماني 

عادةً تكون شكاية مريض الدات الوعائي الإكليلي على شكل خناق )ألم صدري ذو توضع خلف 

القص( والمريض عادةً يصفه بأنه ألم عاصر أو ضانط قد ينتشر إلى الناحية الأنسية للطرف العلوي 
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قد يترافق مع نثيان و إقيات أو خفقان وتعرق أو نشي وقد الأيسر أو إلى العنق أو إلى الفك السفلي و 

، ويجب أن ينتبه الطبيب إلى الطيف الواسع من الأعراض وأن يبقى [37]يصل إلى حد الموت المفاجئ

خاصةً عند الأشخاص الذين لديهم سوابق لإحتشات عضلة قلبية أو دات وعائي  لديه حس عالٍ من الشك

على الرنم من أن بعض ، و [40-38]وامل خطورة للدات القلبي الوعائيإكليلي وعند اللذين لديهم ع

 dizzinessالشكايات قد تبدو نير وصفية فعلى سبيل المثال قد يعاني المريض من نثيان مع دوام 

. من الصفات الإضافية للألم الصدري التي تشير إلى [41]ويكون السبب هو احتشات عضلة قلبية حاد

ة الألم على الجهد وتناقصه أثنات الراحة أو بعد تناول النترونليسيرين تحت طبيعة خناقية هو زياد

 .[41]اللسان

ع  هو العلامة الواسمة للدات الوعائي  neurologic deficitsيُعَدُّ الضعف العصبي المُوضَّ

ور و النشبة الدمانية ويُعَدُّ نقطة الفصل بينها هو تط TIAالدماني بما فيها نقص التروية العابر 

. على الرنم من أن الأعراض TIA [42]ساعة عند مرضى  24الأعراض وتزول الأعراض خلال 

النوعية تعتمد على المنطقة المصابة من الدماغ إلا أن البدت المفاجئ للضعف العصبي في الأطراف، 

هي من بين أشيع الأعراض التي تشير إلى تشخيص النشبة  facial droopالرتة، تدلي الوجه 

مثل )الدوام،  subtle symptoms. يُعَدُّ الرنح والرأرأة ونيرها من الأعراض المخاتلة [43,44]الدمانية

الصداع، الغشي، الغثيان أو الإقيات( من بين أشيع الأعراض عند المرضى الذين لديهم نشبات في 

وبالتالي يُشكِّل تشخيصها تحدياً مما  posterior circulation strokesالخلفي مناطق الدوران الدماني 

 .[45]يتطلب الشك العالي خاصةً عند المرضى الذين لديهم عوامل خطورة

إن المرضى الذين لديهم دات شرياني محيطي قد يعانون من عرج في الأطراف يصفونه على أنه 

م بجهد عضلي لأن ذلك يتطلب زيادة في التدفق الدموي ألم عضلي على شكل معص يتفاقم عند القيا
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. في الحالات الشديدة من الدات الشرياني المحيطي قد يعاني المريض [46]ويزول هذا الألم أثنات الراحة

 .[47]من تغيرات في لون الجلد ودرجة حرارة الطرف المصاب

يمكن أن تتطور إن معظم مرضى أمهات دم الأبهر الصدري يكونون نير عرضيين ولكن 

الأعراض عند ترقيها من أعراض مخاتلة بسبب ضغط أم الدم على الأنسجة المحيطة مثل  السعال والزلة 

التنفسية أو خلل التصويت، إلى أعراض صارخة تتظاهر على شكل شعور هرس صدر مفاجئ أو ألم 

البطني حيث تكون لا . الكلام نفسه ينطبق على أم دم الأبهر [48]ظهري بسبب تمزق أم الدم الحاد

 .[49]عرضية في المراحل المبكرة ثم تُسبِّب الألم البطني أو الغشي عند تمزقها

 :Examination Physicalالفحص الفيزيائي  -2-5-2

إن الفحص السريري هو الخطوة المهمة في تشخيص الدات القلبي الوعائي، ويجب البدت بالتأمل 

الحال عند مرضى خناق الصدر أو قصور القلب نير  العام للبحث عن علامات الشدة كما هو

المعاوض، والبحث عن تغيرات جلدية مزمنة عند مرضى الدات الوعائي المحيطي. يجب فحص الشرايين 

وذلك لإصغات  30oالسباتية والمريض في وضعية الاضطجاع الظهري والظهر يُشكِّل مع الحوض زاوية 

الوداجي في العنق. يجب فحص الصدر بالتأمل يليه الجس ثم جس السباتيين وتقييم نبضان الوريد 

التي يجب  maximal pulseللبحث عن ألم جدار الصدر وتحديد نقطة الدفعة العظمى )صدمة القمة( 

إجراؤها قبل إصغات القلب. يجري إصغات القلب بدتاً من البؤرة الأبهرية حيث يتم إصغات صوت القلب 

لنفخات في حال وجودها. يجب الانتباه إلى نمط التنفس والمناورات التي الأول والثاني وتُحدَّد صفات ا

ز من سماع النفخات القلبية وطبيعة صفات النفخة القلبية وعلاقتها مع التنفس. يجب جس النبض  تُعزِّ

 .[50]المحيطي خاصةً في الطرفين ومقارنتهما مع بعضهما
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 :Evaluationالتقييم  -2-6

ه الفحص السريري والقصة المرضية إلى الجهاز القلبي الوعائي ولكن يجب ألا  يجب أن يُوجَّ

يكون محدوداً به، وتُعَدُّ القصة والفحص السريري علامات واسمة في تشخيص الدات القلبي الوعائي، 

وبشكلٍ أكثر نوعية فإن وجود قصة سريرية متوافقة مع )بدانة أو وزن زائد, خناق صدر, نقص تحمل 

ئي، وجود زلة تنفسية ووجود زلة انتيابية ليلية, نشي أو ما قبل الغشي, عرج متقطع( النشاط الفيزيا

جرات الاستقصاتات القلبية  ل وا  جميعها يجب أن توجه الطبيب نحو إجرات قصة وفحص سريري مُفصَّ

 .[17]اللازمة

إضافةً إلى الفحص السريري والجهد الذي يبذله الطبيب في التشخيص يجب وقاية المرضى 

اصةً عند وجود عوامل خطورة ويجب علاج عوامل الخطورة القابلة للتعديل منها. إن كل المرضى بدتاً خ

سنة يجب مناقشة عوامل الخطورة لتطور دات وعائي إكليلي لديهم مستقبلًا مع قياس مستوى  20 من عمر

وامل خطورة ووجود ع HDLو  LDL. يوجد عدة معادلات يدخل فيها قيم للكولسترول [51]شحوم الدم

سنة والقرار إذا كان هنالك  30سنوات و  10أخرى التي تحسب تنبؤ حدوث الدات الوعائي الإكليلي بعد 

الحاجة لعلاج إضافي مثل الستاتينات والأسبرين، وعادةً ما تكون الستاتينات مُستَطبة والأسبرين مُستَطب 

ن استعمال هذه المعادلات لديه ، [48]%10إذا كانت الخطورة في قيم هذه المعادلات أكثر من  وا 

مُحدِّدات لاستخدامها ومن المنصوح به توخي الحذر عند الأشخاص الذين لديهم دات سكري أو قصة 

ارتفاع كولسترول عائلي لأن هذه المعادلات تقُدِّر الخطورة بأقل مما هو عليه في الحقيقة، ومن المُحدِّدات 

سنة وهنا تُوازَن الفوائد ومضار العلاج مع  79ارهم أكثر من الأخرى أنه استثُنِيَ المرضى الذين أعم

سنوات فيما يخص الدات القلبي  6-4الأخذ بالحسبان توقع البقيا، وعموماُ يجب إعادة تقييم المرضى كل 

 .[51]الوعائي
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إن الإجراتات الوقائية مثل اتباع عادات الطعام الصحية وتجنب البدانة واتباع نمط حياة نشيط 

 .[53-51]مهمة عند كل المرضى خاصةً عند المرضى الذين لديهم عوامل خطورة نير قابلة للتعديل تُعَدُّ 

إن استعمال المشعرات الالتهابية ونيرها من طرق تقييم عوامل الخطورة كمشعر تكلس الشرايين 

ا تزال ما تزال قيد البحث وتطبيقاتها م coronary artery calcification score (CAC)الإكليلية 

محدودةً فإن استخدامها لا يجب أن يحل محلَّ معرفة عوامل الخطورة عند الأشخاص رنم ذلك فإنها تُعَدُّ 

أدوات واعدة مستقبلًا في الوقاية الأولية في تحري الأشخاص الذين لديهم تصلب عصيدي شرياني تحت 

 .[54]سريري نير عرضي كعامل خطر للإصابة بدات قلبي وعائي

 :Treatment and Managementج والتدبير العلا -2-7

إن تدبير الدات القلبي الوعائي واسع النطاق، وهو يعتمد على الحالة السريرية للمريض )العلاج 

، والعلاج بالرأب ischemic strokeبحال الخثرة بواسطة القثطرة في حالات السكته الدمانية الإقفارية 

في حالات الدات الوعائي المحيطي، وتركيب الدعامات )الشبكات الإكليلية( في  angioplastyالوعائي 

الدات الوعائي الإكليلي(، ويجب تعليم المرضى عن أهمية الوقاية الثانوية في الدات القلبي الوعائي عن 

 .[51,55]طريق تعديل عوامل الخطورة ونمط الحياة

 :Complicationsالاختلاطات  -2-8

اختلاط يُخشَى منه في الدات القلبي الوعائي هو الوفاة، وعلى الرنم من التقدم العلمي إن أكثر 

في مجال الدات القلبي الوعائي في العقود الأخيرة إلا أنه يبقى على قمة الأسباب التي تؤدي إلى الوفاة 

خرى للدات ، ومن الاختلاطات الأ[19]حول العالم مع نسبة حدوث إنذارية كبيرة بين جمهرة المرضى

عاقة جسدية، وزيادة الكلفة المادية لرعاية هؤلات  القلبي الوعائي: الحاجة إلى استشفات أطول، وا 

 .[56]المرضى
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% تزداد HFrEF < 35بالنسبة للمرضى الذين لديهم قصور قلب مع نقص الجزت المقذوف 

إن التوجيهات الطبية الحديثة المهددة للحياة عند هؤلات المرضى، وبالتالي ف اللانظمياتنسبة حدوث نسبة 

 implantable-cardioverterتوصي بزرع مزيل الرجفان ومقوم نظم القلب القابل للزرع 

defibrillator (ICD)  للمرضى الذين ينطبق عليهم تصنيفNYHA  درجةII-IV  على الرنم من

 .[57]إعطات العلاج الدوائي المسموح به

إلى عجز كبير عند المرضى مثل عسرة البلع  إن السكته الدمانية لها عقابيل تؤدي

dysphagia عسر التصويت( رتة ،dysarthria حبسة كلامية ،)aphasia ضعف عضلي مُعمَّم أو ،

ع أو شلل  وبالتالي تعرض المريض لاختلاطات ثانوية ناجمةً عن قلة مؤقت أو دائم،  paresisمُوَضَّ

 .[58,59]الحوادث الصمية الخثاريةتحريك المريض مثل إنتان المسالك البولية و/أو 

هنالك زيادة في خطورة الوفيات عند المرضى الذين لديهم دات شرياني محيطي بالمقارنة مع 

، ومن أهم اختلاطات الدات الوعائي المحيطي: [60]المرضى نير المُصَابين بالدات الشرياني المحيطي

 .[61]غرين(الجروح المزمنة، تحدد الحركة الفيزيائية، الموات )نان

 :موجز -2-9

إن )نمط الحياة المترافق مع قلة النشاط الفيزيائي والاعتماد على نظام نذائي نني بالحريرات 

والدسم المُشبَعة والسكاكر( كلها تترافق مع تطور الدات التصلبي العصيدي ونيرها من الاضطرابات 

 التوتر الشرياني.الاستقلابية مثل المتلازمة الاستقلابية والدات السكري وفرط 
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 STحتشاء العضلة القلبية مع ارتفاع القطعة ا: الفصل الثالث

ST Elevation Myocardial Infarction (STEMI) 

 تمهيد: -3-1

نصف حالات  في ةالإكليلي ايينإن خناق الصدر المستقر هو التظاهر المبدئي لمرضى دات الشر 

خناق هما يتظاهر الدات الشرياني الإكليلي العصيدي بنمطين ة تقريباً، و الإكليلي ايينمرضى دات الشر 

 .[62]ومتلازمة إكليلية حادة صدري مستقر

 :المتلازمة الإكليلية الحادة عريفت -3-2

 (.متلازمة إكليلية حادة-يتظاهر الدات الشرياني الإكليلي العصيدي بنمطين )خناق صدري مستقر

نصف حالات  في ةالإكليلي ايينالمبدئي لمرضى دات الشر إن خناق الصدر المستقر هو التظاهر 

 . [62]ة تقريباً الإكليلي ايينمرضى دات الشر 

 ت صنَّف المتلازمة الإكليلية الحادة إلى مجموعتين:

التي تقسم  :ST  (ACS-NSTE)المتلازمة الإكليلية الحادة دون ارتفاع القطعة -1

 :[62]بدورها إلى تظاهرين هما

  المستقر )خناق الصدر نير(UA. 

  احتشات العضلة القلبية دون ارتفاع القطعةST (NSTEMI). 

 .ST(STEMI)[62]احتشاء العضلة القلبية مع ارتفاع القطعة  -2

 

 



39 
 ت البطينية عند مرضى احتشات العضلة القلبية الحاد كمشعر للتنبؤ بحدوث اللانظميا dQRSومدى تشتته  QRSعرض المركب 

 د. الشاويش  – خلال المرحلة الباكرة
 

 :)ST )STEMI احتشاء العضلة القلبية مع ارتفاع قطعةتعريف  -3-3

ارتفاع الخمائر الاحتشاء الحديث على أنّه:  AHAت الجمعية الأمريكية لأمراض القلب ف  رَّ ع  

ى لمع وجود واحد ع, المرجعي( علىالأقل قيمة واحدة فوق الـ الحد الأ لىبية )خاصة التربونين علالق

 ي: يلالأقل مما 

 ض خناقية إقفارية.راأع -1

 حديث(. LBBBحديثة أو  ST-Tتغيرات تخطيطيّة حديثة )تغيرات  -2

 ب الكهربائي. قلى تخطيط اللمرضية عQ تطور موجة  -3

ب ابية أو اضطر لة القلفقد حديث لعيوشية جزء معين من العض لىتصويري عدليل  -4

 .حركية جدر حديث

 .[62]ةي أو تشريح الجثليلإثبات وجود خثرة ضمن الشريان الإكليلي بالتصوير الظ  -5

 STتصنيف احتشاء العضلة القلبية الحاد مع ارتفاع قطعة  -3-4

Infarction Classification of ST Elevation Myocardial 

)STEMI(: 

نِّف  احتشاء العضلة القلبية الحاد اعتماداً على سبب نقص التروية إلى خمسة أنماط: ص 

 النمط الأول: -3-4-1

احتشات عضلة قلبية حاد عفوي تالٍ لتطور تشريحي مرضي في جدار الشريان الإكليلي، مثل 

 .[63]تقرح أو تمزق اللويحات العصيدية
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 الثاني:النمط  -3-4-2

وأمثلته:  ،أو لنقص الإمداد بالأوكسجين احتشات عضلة قلبية حاد تالٍ لزيادة الحاجة للأوكسجين

و هبوط الضغط أ ارتفاعو القلبية،  اللانظمياتو فقر دم، و صمة شريانية إكليلية، و تشنج الشريان الإكليلي، 

 .[63]قصور تنفسيو الشرياني، 

 النمط الثالث: -3-4-3

 .[63]وذلك قبل ظهور الواسمات القلبية في الدم ،أو نير متوقعموت قلبي مفاجئ 

 النمط الرابع: -3-4-4

 : Bو  Aويقسم لقسمين  ،احتشاء العضلة القلبية المتعلق بزرع الشبكات

 : Aالنمط  -3-4-4-1

. ويشخص بارتفاع الخمائر القلبية أكثر PCI الرأب الإكليلي احتشات عضلة قلبية حاد مترافق مع

% إذا كانت الخمائر 20ارتفاع الخمائر أكثر من  خمسة أضعاف الحد المرجعي الأعلى الطبيعي، أومن 

 مع واحد على الأقل مما يلي: ،مرتفعةالقلبية القاعدية 

 أعراض خناقية إقفارية. -1

 أو حصار نصن أيسر حديث. ECGتغيرات إقفارية جديدة على  -2

أو اضطراب  من العضلة القلبيةدليل تصويري على فقد حديث لعيوشية جزت معين  -3

 .حركية جدر حديث

شريان كبير أو فرع جانبي أو بطت جريان لسلوكية البالتصوير الظليل يوجد فقدان  -4

 .no reflow [63]الجريان  فقدان عودةمستمر أو ظاهرة 
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 : Bالنمط -3-4-4-2

احتشات عضلة قلبية حاد مترافق مع خثار الشبكات: وجود خثار شبكة مكتشف بالتصوير 

ارتفاع للخمائر القلبية )خاصة الوعائي أو تشريح الجثة )في سياق إقفار العضلة القلبية( مترافق مع 

 .[63]% من الحد الأعلى المرجعي99الى التربونين( على الأقل قيمة واحدة فوق 

 :خامسالنمط ال -3-4-5

ص في حال ارتفاع شخَّ يُ ، وق مع جراحة المجازات الإكليليةاحتشاء عضلة قلبية حاد مترافهو 

 اً،الخمائر القلبية أكثر من عشرة أضعاف الحد الأعلى الطبيعي في حال كون التربونين القاعدي طبيعي

 مع واحد على الأقل مما يلي: 

1- Q  .مرضية حديثة أو حصار نصن أيسر حديث 

 مجازة أو شريان إكليلي أصلي حديث مثبت بالتصوير الوعائي.  انسداد -2

دليل تصويري على فقد حديث لعيوشية العضلة القلبية أو اضطراب حركي حديث  -3

 . [63]بالجدار

وبناتً على ذلك فإن تشخيص احتشات العضلة القلبية الحاد يعتمد بشكل رئيسي على الارتفاع 

بت التغيرات التخطيطية النموذجية، من جهة أخرى يجب أن لا النموذجي للخمائر القلبية حتى لو نا

يشخص الارتفاع البسيط في التربونين عند مرضى قصور الكلية على أنه احتشات قلبي في حال نياب 

 .[63]الأعراض السريرية والتغيرات التخطيطية النموذجية
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 ST حتشاء العضلة القلبية مع ارتفاع قطعةلا التظاهر السريري -3-5

)STEMI(: 

أو حارق خلف /بألم صدري ضانط و STيتظاهر احتشات العضلة القلبية مع ارتفاع قطعة 

لى الفك السفلي والمعصم.  ،دقيقة 30 >يستمر عادة  ،القص منتشر إلى الذراعين مع أرجحية للأيسر، وا 

ويمكن أن يتظاهر على شكل ألم شرسوفي ويختلط مع عسرة الهضم. ويترافق الألم الصدري عادةً مع 

قيات  . [63]تعرق نزير ونثيان وا 

ر السن % من الحالات )مرضى الدات السكري وكبا25يكون الاحتشات القلبي الحاد صامتاً في 

 .[64,65]المرضية Q% لديهم موجة 17أن  دَ جِ وبمسح مرضى الدات السكري وُ  ،ومرضى زراعة القلب(

وفي دراسة على مرضى الألم الصدري الحاد وجد أن نسبة الاحتشات القلبي الحاد عند وجود 

أو انقلاب  ST% عند وجود تزحل جديد بقطعة 20%، و74ملم كان  ST ≥ 1ارتفاع جديد في قطعة 

% عندما يكون تخطيط القلب طبيعياً مع وجود دات شرياني إكليلي معروف مسبقاً لدى 4و ،Tموجة 

% عندما يكون تخطيط القلب طبيعياً دون وجود دات شرياني إكليلي معروف لدى 2المريض و

 .[66]المريض

 ST حتشاء العضلة القلبية مع ارتفاع قطعةلا الفحص السريري -3-6

)STEMI(: 

 .قد يكون طبيعياً بالكامل 

  ساعة من الاحتشات القلبي ويزول خلال أربعة  48-4قد نجد ترفعاً حرورياً )عادةً يظهر خلال

 أيام(.
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  قد نسمعS4. 

  [63]أيام من الاحتشات العابر للجدار 3-2قد نسمع احتكاكات تامورية خلال. 

 :)ST )STEMI حتشاء العضلة القلبية مع ارتفاع قطعةا تشخيص -3-7

 ويساعد في تحديد مكان الأذية ي شكِّل تخطيط القلب الكهربائي حجر الأساس في التشخيص ،

ن وجود ارتفاع قطعة  أو الحصار الحديث للغصن الأيسر مع التظاهرات  STالقلبية وامتدادها. وا 

 . [63](Class Iالسريرية للاحتشات القلبي يستوجب إعادة التروية الباكرة )

  يُعرَّف ارتفاع قطعةST  بأنه ارتفاع قطعةST  عندJ Point ≥1 في مسريين مرتبطين  ملم

ملم   2.5≤ سنة، و 40 ≤عند الذكور  ملم 2 ≤ تطلب ارتفاعوي V1-V2باستثنات المسريين 

الناجم عن  STعند الإناث. لكن يجب تمييز ارتفاع قطعة ملم   1.5≤سنة، و  40 <عند الذكور

ح في الشكل ) كما هو ST [63]ي عن الأسباب الأخرى لارتفاع قطعة الاحتشات القلب -1م وضَّ

 Markers ofوذرا المستويات المصلية للأنزيمات القلبية )مشعرات الأذية القلبية توقيت و  ،(3

Cardiac Damage) ية مع ارتفاع قطعة القلب ت العضلةبعد احتشاST  [63]ح كم ا هو م وضَّ

 (.1-1والجدول ) (4-1في الشكل )
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في  ST قطعةارتفاع : STEMIفي الحالات غير  ST ارتفاع قطعة يوضح أشكال :(3-1الشكل )

: التهاب LBBB ،3 حصار غصن أيسر: LVH ،2 البطين الأيسر ضخامة :1. ظروف مختلفة
الوصلة  وانخفاض IIالمساري الصدري و المسرى كل من  STحيث نلاحظ ارتفاع قطعة تامور حاد )

PR الموجة )نلاحظ  فرط بوتاسيوم الدمفي  الم ش اهد : نمط الاحتشاء الكاذب4، (في كل المساريT 
: 6، دحا عضلة قلبية أمامي حاجزي: احتشاء 5، تشبه رأس الخيمة(طويلة وضيقة ومدببة و  V3في 

المتبقية والانتقال  ˋR)موجة  RBBBحصار غصن أيمن حاد و  عضلة قلبية أمامي حاجزياحتشاء 
 1من النوع  : متلازمة بروغاداST) ،7 قطعةوبداية الالتي تميل للانخفاض  ˋRموجة  ما بينالمتميز 

Prugada Syndrome Type I ( لاحظrSRˋ  قطعةوارتفاع ST المسرى علىفقط  مقتصر V1 
الانحدار نحو ي في طريقها إلى التزحل أو وه ˋR قمة موجةمن  ST قطعةبدأ الوت ،V2و 

 .[63](الأسفل
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)مشعرات الأذية القلبية  وذرا المستويات المصلية للأنزيمات القلبيةتوقيت يظهر  (:4-1الشكل )

Markers of Cardiac Damage) مع ارتفاع قطعة  يةالقلب العضلة ءبعد احتشاST  [63] 
 

وذرا المستويات المصلية للأنزيمات القلبية )مشعرات الأذية القلبية توقيت (: يوضح 1-1الجدول )
Markers of Cardiac Damage) ية مع ارتفاع قطعة القلب ء العضلةبعد احتشاST [63] 

الارتفاع الأولي  الأنزيم القلبي
Initial Rise 

 ذروة الارتفاع
Peak Elevation 

 العودة إلى الطبيعي

Return to Normal 
CK-MB 3-12 ساعة 72-48 ساعة 24 ساعة 

 يوم 14-5 ساعة 48-12 ساعة T (TnT) 8-12تروبونين 
 أيام 10-5 ساعة 24 ساعة I (TnI) 3-12تروبونين 
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 :STالتدبير الحاد لاحتشاء العضلة القلبية مع ارتفاع قطعة  -3-8

  اختيار استراتيجية لإعادة التروية: -3-8-1

بدئي، خاصةً عند المرضى الذين لديهم  صدمة قلبية المنشأ أو الإكليلي الالتداخل يُفضَل بقوة 

قصور قلب أو تأخر في التدبير أو مضاد استطباب لحالات الخثرة. إن المرضى الذين ظهرت لديهم 

بدئي خاصةً عند المرضى التداخل الإكليلي الساعة يفضل لديهم استخدام  12الأعراض منذ أكثر من 

 . [67]يل على استمرار الفعالية الخناقية أو هم على خطورة لحدوث الوفاةالذين لديهم دل

دقيقة من  120بدئي خلال التداخل الإكليلي ال يجب المعالجة بحالات الخثرة عند نياب توفر

 .[67]ساعة دون وجود مضاد استطباب لتطبيقها 12 >أول مشاهدة طبية مع أعراض 

 نعطي علاج مضاد لالتصاق الصفيحات لكل المرضى إضافةً للأسبرين: -3-8-2

  عند المرضى المعالجين بحالات الخثرة: -3-8-2-1

سنة أو أقل، أما  75ملغ إذا كان عمر المريض  600-300نعطي كلوبيدونريل جرعة تحميل 

 .[67]ملغ 75سنة فنعطي جرعة تحميل كلوبيدونريل  75في حال كان عمر المريض أكبر من 

  عند المرضى دون علاج بإعادة التروية: -3-8-2-2

 600-300ملغ أو كلوبيدونريل  180جرعة تحميل  ticagrelorيفضل إعطات تيكانريلور 

 .[67]ملغ

  بدئي:عند المرضى المعالجين باستخدام التداخل الإكليلي ال -3-8-2-3

ملغ  60بجرعة تحميل  prasugrelملغ أو برازونريل  180بجرعة تحميل نعطي تيكانريلور 

، أو وجود TIA)إذا لم يكن هنالك مضاد استطباب مثل: نشبة دمانية سابقة أو نقص تروية عابر 

كلغ(. بالنسبة  60سنة أو أكبر أو وجود وزن أقل من  75مضاد استطباب نسبي لى برازونريل مثل عمر 
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تطباب للىبرازونريل أو تيكانريلور نعطي للمرضى الذين لديهم خطورة عالية للنزف أو وجود مضاد اس

 .[67]ملغ 600كلوبيدونريل 

 لكل المرضى: snticoagulantAإعطاء مضادات التخثر  -3-8-3

  البدئية: PCIعند المرضى الم ع الجين بالـ  -3-8-3-1

ل استخدام الهيبارين نير المُجزأ  بيفاليرودين أو المجزأ بدلًا من  UFHمن المُفضَّ

bivalirudin وحدة/كلغ وجرعة  100-70، فإن جرعة الهيبارين نير المُجزأ هو دفعة وريدية بدئية من

وحدة. قد نحتاج إلى إعطات هيبارين في حال اللجوت إلى إجرات قثطرة قلبية بالاعتماد على  5000قصوى 

ملغ/كلغ  0.75وريدي بدئي دفع  أما جرعة الـ بيفاليرودين فهي:النتائج المخبرية لمراقبة وظائف التخثر، 

 .[67]ساعات 4بدئي بحوالي التداخل الإكليلي ال ملغ/كلغ/ساعة ثم تُوقَف بعد 1.75ثم تسريب وريدي 

  عند المرضى الم ع الجين بحالات الخثرة:-3-8-3-2

ل إعطائهم  في حالات نياب وجود خطورة عالية للنزف  enoxaparinإينوكسابارين من المُفضَّ

عند وجود خطورة نزف، وكذلك فإنه من الممكن استخدام الهيبارين  fondaparinusنوكس فونداباريأو 

 .[67]نير المُجزأ

a. :جرعة الإينوكسابارين هي  

 12ملغ/كلغ تحت الجلد كل  1ملغ دفع وريدي ثم  30سنة  75 >عند المرضى 

ملغ لأول جرعتين تحت الجلد، فإن أول جرعة تحت الجلد  100ساعة بجرعة أعظمية 

يجب أن تُعطَى بالتوافق مع جرعة الدفع الوريدي، تُعدَّل الجرعة عند مرضى القصور 

 30ل/دقيقة( بجرعة تحميل م 30أقل من  CrClالكلوي )عندما تكون تصفية الكرياتينين 
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ملغ/كلغ تحت الجلد مرة واحدة يومياً، وتُعطَى الجرعة الوحيدة  1ملغ وريدي متبوعة بى 

 .[67]أول يوم بالتزامن مع الدفع الوريدي

  سنة: 75 ≤عند المرضى  

ملغ/كلغ تحت الجلد كل  0.75لا حاجة لجرعة دفع وريدي بل يُعطَى 

ملغ ، وتُعدَّل الجرعة في حالة القصور  75ساعة بجرعة قصوى أول يوم  12

مل/دقيقة( دون  30أقل من CrCl )عندما تكون تصفية الكرياتينين الكلوي 

 .[67]ملغ/كلغ تحت الجلد يومياً  1جرعة التحميل الوريدي ونعطي 

 التداخل وريدي عند المريض الذي سيخضع لإجراء  عجرعة تعويضية دف نعطي

  بعد أكثر من جرعة علاجية من الإينوكسابارين: بدئيالإكليلي ال

ملغ/كلغ إذا كانت جرعة  0.3وهذه الجرعة التعويضية تبلغ 

ساعة، ولا حاجة لإعطات هذه  12-8الإينوكسابارين الأخيرة قد أعطيت خلال 

 8ية إذا كانت آخر جرعة إينوكسابارين قد أُخِذَت خلال أقل من الجرعة التعويض

ساعة يُستَخدم  12ساعات، أما إذا كانت آخر جرعة قد أُخِذَت منذ أكثر من 

 .[67]ملغ / كلغ 0,5أو تحميل وريدي  الهيبارين نير المُجزأ

b. :جرعة الهيبارين غير الم جزأ  

وحدة، متبوعة  4000 وحدة/كلغ حتى جرعة أعظمية 70-50دفع وريدي من 

وحدة/ساعة( تُعدَّل  1000وحدة/كلغ/ساعة )الجرعة الأعظمية  12بتسريب وريدي لى 

 .[67]ضعف الطبيعي( 2-1.5ثانية أي  70-50الهدف ) aPTTحسب الوصول إلى
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c. :جرعة الفوندابارينوكس  

ساعة، يجب تجنب  24ملغ تحت الجلد كل  2.5ملغ وريدي، متبوعة بى  2.5

 .[67]مل/دقيقة 30الدوات في حال وجود قصور كلوي مع تصفية كرياتينين أقل من هذا 

  :عند المرضى دون علاج بإعادة التروية -3-8-3-3

يجب استخدام الإينوكسابارين أو الهيبارين نير المُجزأ بجرعات مماثلة للذين يتلقون حالات 

 .[67]الخثرة

 موجز: -3-9

بدئية، خاصةً عند المرضى الذين لديهم  صدمة قلبية المنشأ أو قصور  PCIيُفضَل بقوة إجرات 

ن المرضى الذين لديهم أعراض أكثر من و  أو مضاد استطباب لحالات الخثرة،قلب أو تأخر في التدبير  ا 

خاصةً عند المرضى  PCIساعة لا يجوز استخدام حالات الخثرة لديهم، ولكن من الممكن استخدام  12

 الذين لديهم دليل على استمرار الفعالية الخناقية أو هم على خطورة لحدوث الوفاة.
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: دور تخطيط القلب الكهربائي في تشخيص احتشاء الفصل الرابع

 STالعضلة القلبية مع ارتفاع قطعة 

Role of Electrocardiogram in the Diagnosis of ST 

Elevation Myocardial Infarction (STEMI) 
 تمهيد: -4-1

نَّ  يُعَدُّ تخطيط القلب الكهربائي وسيلة مهمة وأساسية لتقييم احتشات العضلة القلبية وتشخيصه، وا 

، وعلى كل حال قد  Qتقترح الإقفار القلبي وقد يتبعها تشكل موجة  Tوموجة  STشذوذات وصلة

طبيعياً أو نير نوعي رنم الإقفار والاحتشات، من ناحيةٍ أخرى فإن التغيرات الوصفية   ECGيكون

 .[68]أخرى مثل التهاب العضلة القلبية لاحتشات العضلة القلبية قد تظهر في ظروفٍ 

 على كلٍ مما يلي:  ECGتعتمد موجودات ال

 المدة: فوق الحاد، حاد, تحت حاد، مزمن. .1

 ي.حجم النسيج القلبي المتأذ .2

 التوضع: الأمامي إزات السفلي، الخلفي أو الأيمن. .3

 .[68]يمكن أن يكون مفيداً بتقديم معلومات إنذارية للأذية القلبية  ECGفضلًا عن ذلك فإن الى

 ما الذي يحدث تخطيطياً في احتشاء العضلة القلبية العابر للجدار؟ -4-2

في الماضي كانت التجارب السريرية لتقصي أحداث الاحتشات تُجرَى على الحيوانات بعد فتح 

جدار الصدر وربط الشرايين الإكليلية لها ووضع مساري أجهزة التخطيط على التامور، فتبدأ التبدلات 

 Qا ظهور الموجة الذي سُمِيَّ بتيار الأذية( ثم يتبعه( STسلبية ثم يتبعها ارتفاع القطعة  Tبتطور موجة 
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التي تعبر عن النخر، وعلى الرنم من ذلك تبدو التبدلات عند البشر أو الحيوانات التي يُحرِّض لديها 

يتبعها تطور ارتفاع القطعة  Tالاحتشات دون فتح الصدر مختلفة نوعاً ما؛ فتبدأ بتأنف وتطاول الموجة 

ST  ثم تطور الموجةQ  مع انقلاب الموجةT [69]، راحل التبدلات التخطيطية كما يلي:وتكون م 

  تطاول وتأنف الموجةT  وتطاولQT:  تحدث هذه التبدلات لمدة زمنية قصيرة جداً، وتصبح

مدة كامن العمل في النسيج تحت التامور أقصر منه في النسيج تحت الشغاف، وبذلك يحدث 

للفرق الكهربي الواسع بين باكراً أكثر، ونتيجة  Tعود الاستقطاب باكراً أكثر، وبذلك تظهر موجة 

كما هو  [70]بالنتيجة أطول QTأكثر عرضاً والمسافة  Tطبقات العضلة القلبية تصبح الموجة 

 .(5-1م وضَّح في الشكل )

 
في بداية حدثية الاحتشاء العابر  QTوتطاول  Tتطاول وتأنف الموجة  (: يوضح5-1الشكل )

 .[70]للجدار

  تزحلST :يحدث هذا في المراحل المبكرة من الاحتشات العابر للجدار قبل أن  نحو الأسفل

يصل الإقفار لكامل طبقات الجدار القلبي، وفي هذه الحالة تكون المنطقة المُقفِرَة ذات كامن 
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عمل أقل سعة وارتفاعاً، ويصبح جريان التيار باتجاه داخل جوف البطين مما يُسبِّب ظهور 

ح في الشكل ) كما هو [70]الموجة السلبية  (.6-1م وضَّ

 
 .[70]نحو الأسفل في حدثية بداية الاحتشاء العابر للجدار ST(: يوضح تزحل 6-1الشكل )

  تزحلST :عندما تصبح الأذية شاملة ومتجانسة لكامل سماكة الجدار القلبي،  نحو الأعلى

يصبح كامل الجدار بكامن عمل أقل سعة وارتفاعاً، ويصبح جريان التيار من الجدار السليم 

ح في الشكل ) ST [72]المقابل باتجاه الجدار المصاب وبذلك ترتفع الوصلة  -1كما هو م وضَّ

7.) 

 
 .[70]نحو الأعلى بعد اكتمال حدثية الاحتشاء العابر للجدار ST(: يوضح تزحل 7-1الشكل )
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  الموجةQ:  عندما تُفقَد الوظيفة الانقباضية بشكل كلي ومتجانس للجدار القلبي، يصبح ذلك

ل الموجة الإيجابية للجدار  الجدار نافذة يُرَى النشاط الكهربائي للجدار المقابل عبرها، وبذلك تُسجِّ

ح في  Q [70]زوال الاستقطاب بشكل سلبي مُمثَّلة بالموجة  المقابل في في أثنات كما هو م وضَّ

 (.8-1الشكل )

 .[70]بعد حصول النخر التالي للاحتشاء العابر للجدار Qتشكل الموجة (: يوضح 8-1الشكل )

 :ECGالـ  استخدامتحديد الشريان المسؤول عن موقع الاحتشاء ب -4-3

العلاقة حُدِّدَت  على الوسائل التصويرية الحديثة حالياً  وبناتً  على دراسة تشريح الجثث سابقاً  بناتً 

مع مكان الإقفار، وحاليا ساعد المرنان   Qوموجة  Tوتغيرات موجة  STقطعة تغيرات بين انتشار 

 51ي دراسة شملت بين التغيرات التخطيطية والتشريحية، ف على دراسة العلاقة دراسةً دقيقةً CMRالقلبي 

 .[68]%100-80طابق نتائج المرنان القلبي بنسبة  Qفإن توزع موجة  مريضاً 

 Tوشذوذات موجة  STقطعة  التصنيف التالي لتحديد العلاقة بين توزع ارتفاعاعت م د  حالياً 

 مع توضع مناطق الإقفار أو الاحتشاء: Qو/أو توزع موجات 
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 البطين الأيمن:الاحتشاء السفلي واحتشاء  -4-3-1

تقترح احتشات  II-III-aVFفي المساري السفلية  Qو/أو تشكل موجة  STإن ارتفاع قطعة 

-V4R الجدار السفلي، وفي حال وجود دليل على الاحتشات السفلي فإن تسجيل المساري اليمنى خاصةً 

V3R  ُ[68]السفليمل ترافقه مع الاحتشات حتَ يجب إجراؤها لتقييم احتشات البطين الأيمن الم. 

 واحتشاء البطين الأيمن: تحديد الشريان المسؤول عن الاحتشاء السفلي

في ثلثي الحالات وعن انسداد الى  RCA ينجم الاحتشات السفلي عن انسداد الشريان الأيمن

LCx [68]في ثلث الحالات الباقية. 

 سفلي:توجد مشعرات تخطيطية محددة توجهنا نحو الشريان المسؤول عن الاحتشاء ال

  ارتفاع قطعةST في  نحو الأعلىIII > II  ًزحول قطعة عندما يترافق مع  خاصةST 

 . RCAانسداد الى  يشير إلى :AVL-Iفي  نحو الأسفل

  ارتفاع قطعةST في  نحو الأعلىIII < II  ًزحول قطعة عندما يترافق مع  خاصةST 

أو الجزت  LCxى ال انسداديشير إلى  :AVL-Iأو ارتفاعها في  V3 -V1في نحو الأسفل

 المسيطر. RCAى البعيد من الى

  زحول قطعةST في  نحو الأسفلAVR: الى  يشير إلى انسدادLCx. 

  زحول قطعةST في المساري  نحو الأسفلAVL-I:  انسداد الجزت القريب يشير إلى

 . LCxانسدادونياب الزحول يشير إلى   RCAوالمتوسط من الى

  زحول قطعةST في  نحو الأسفلAvl > I: انسداد الى  يشير إلىRCA. 

  ارتفاع قطعةST انسداد الى أشيع مع بشكلٍ  يترافق :في المساري الخلفية نحو الأعلى xLC 

 .RCAالى  انسداد مرات( من ترافقه مع 3-2)بى 
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  ارتفاع قطعةST في المساري الخلفية مع زحولها على المساري اليمنى نحو الأعلى: 

 . LCx الى نوعي لانسداد

  ارتفاع قطعةST ى الجزت القريب من الى يشير لانسداد في المساري اليمنى نحو الأعلى

RCA. 

  زحول قطعةST يشير لانسداد :في المساري اليمنى نحو الأسفلLCx   ٍحصري. بشكل 

 استواءST  الجزت البعيد من : يشير لانسدادفي المساري اليمنىRCA  [68]. 

 احتشاء الجدار الخلفي: -4-3-2

مع  عن الاحتشات الخلفي ويترافق نالباً  V7–V8–V9في المساري   STر ارتفاع قطعةعبِّ يُ 

في المساري الصدرية   STيترافق الاحتشات الخلفي مع زحول قطعة، كما احتشات سفلي ترافقاً شائعاً 

مع تشكل منسجمةً   V1-V3في المساري الصدريةنسبياً عالية  R وقد تظهر موجات ،V1-V3المقابلة 

 .V7-V9  [68]المرضية في المساري الخلفية Qموجات 

 احتشاء الجدار الأمامي: -4-3-3

 Left Descending الشريان المسؤول عن الاحتشاء الأمامي هو الشريان الأمامي النازل

Artery (LAD). 

  من الـ  الجزء القريب التالية إلى انسدادتشير الموجودات التخطيطيةLAD تفرع قبل S1 : 

 قطعة ارتفاعST   في نحو الأعلىAVR. 

 cRBBB .حديث تام 

  زحول قطعةST  في نحو الأسفلV5. 

 قطعة ارتفاع ST  في نحو الأعلىV1 >2.5  .ملم 
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  موجةQ  فيV5-V4 ىتشير إلى انسداد ال :وغيابها في المساري البركية الأولىLAD  

 .S1بعد تفرع 

  موجةQ   فيAVL انسداد تشير إلى  ساري الأمامية:مع وجود تبدلات احتشائية على الم

 .S1 بعد تفرع LADالجزت البعيد من الى 

  زحول قطعةST في  نحو الأسفلAVL: ير إلى انسداد الجزت البعيد من الى يشLAD  بعد

 .D1 تفرع

  زحول قطعةST قطعة  ملم مع ارتفاع 1 ≤في المساري السفلية أكثر  نحو الأسفلST 

 .D1و  S1 تفرع قبل LADيشير إلى انسداد الجزت القريب من الى  :AVLفي 

  زحول قطعة غيابST ىيشير إلى انسداد ال :في المساري السفلية نحو الأسفلLAD   بعد

 .D1و  S1تفرع

 قطعة ارتفاعST   يشير  :في المساري السفلية في سياق الاحتشاء الأمامينحو الأعلى

من الجدار  في القسم البعيد منه الذي يلتف حول القمة ويغذي جزتاً  LADإلى انسداد الى 

 السفلي.

  ارتفاع قطعة يترافقST في  نحو الأعلىAVR :ًىمع تشخيص انسداد ال عادةLM  

حم  كما هو ، [68]  .(2-1في الجدول ) وضَّ

حسب التغيرات التخطيطية المشاهدة في الاحتشاء  LAD(: يوضح التوضع التشريحي لانسداد الـ 2-1الجدول )
 [68]الأمامي

 اهدة في الاحتشاء الأماميش  التغيرات التخطيطية الم   LADالتوضع التشريحي لانسداد الـ 
 ملم  V1 >2.5نحو الأعلى في  STارتفاع قطعة  S1قبل تفرع  LADانسداد الجزء القريب من الـ 

 cRBBBحصار غصن أيمن كامل  S1قبل تفرع  LADانسداد الجزء القريب من الـ 
 AVRفي المسرى نحو الأعلى  STارتفاع قطعة  S1قبل تفرع  LADانسداد الجزء القريب من الـ 
 V5نحو الأسفل في  نحو الأسفل STزحول قطعة  S1قبل تفرع  LADانسداد الجزء القريب من الـ 
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 AVLفي   Qموجة  D1قبل تفرع  LADانسداد الجزء القريب من الـ 
 ملم 1 ≤في المساري السفلية أكثر  نحو الأسفل STزحول قطعة  D1و  S1قبل تفرع  LADانسداد الجزء القريب من الـ 

 V4-V5في  Qموجة  S1بعد تفرع  LADانسداد الجزء البعيد من الـ 
 AVLفي  نحو الأسفل STزحول قطعة  D1بعد تفرع  LADانسداد الجزء البعيد من الـ 

 في المساري السفلية نحو الأسفل STغياب زحول قطعة  D1و  S1بعد تفرع  LADانسداد الجزء البعيد من الـ 

 موجز: -4-4

في  LCxينجم الاحتشات السفلي عن انسداد الشريان الأيمن في ثلثي الحالات وعن انسداد الى ذاً إ

عن الاحتشات الخلفي،  V7–V8–V9في المساري   STر ارتفاع قطعةعبِّ يُ ، كما ثلث الحالات الباقية

طبيعياً أو نير نوعي رنم الإقفار   ECGقد يكوننالباً مع احتشات سفلي بشكل شائع، و ويترافق 

أخرى  والاحتشات، من ناحيةٍ أخرى فإن التغيرات الوصفية لاحتشات العضلة القلبية قد تظهر في ظروفٍ 

 .مثل التهاب العضلة القلبية
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أثناء احتشاء عضلة القلب الحاد:  اللانظميات البطينية: الفصل الخامس

 السريرية اوخصائصه اوآلياته احدوثهنسبة 

Ventricular arrhythmias during acute myocardial 

infarction: Incidence, mechanisms, and clinical 

features 
 تمهيد: -5-1

 حدوث يكون بسببالحاد  يةعضلة القلبالاحتشات ب ي حالة الإصابةف المفاجئ القلبي الموتإن 

أحادي  ventricular tachycardiaلديهم، وقد يكون على شكل تسرع بطيني  لانظميات البطينيةا

رجفان البطيني على شكل أو  polymorphic أو متعدد الأشكال monomorphic الشكل

ventricular fibrillation ، الباكرة من احتشات العضلة وفي حال حدوث هذه اللانظميات في الفترة

عضلة في ندبة  دليل على وجودمستمر، أو  قلبية نقص ترويةلوجود  القلبية فإن ذلك يُعتبَر إنذار سيت

 .[71]مولدة للانظميات القلب

 :Incidenceالحدوث  -5-2

 isolated prematureمعزولة الباكرة الخوارج انقباض بطينية من  بدتاً  إنَّ اللانظميات البطينية

ventricular complexes (PVCs)  في  بعد الاحتشات مباشرةً  شائعةتكون  الرجفان البطينيإلى

)الفترة التي كان يُعالَج  في تقارير المُلاحَظةوجدت الو  ،(ساعة الأولى 48 ى)أي خلال ال المرحلة الباكرة

 :[71]اللانظمياتالنسب التالية من  (خثرةحالات  فيها المرضى بدون

 PVCs93-10 : ما بين.% 
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 VT:  39-3ما بين.% 

 VF[71]%20-4 : ما بين. 

ولكنها  ؛نادرة اختلاطاتهي  VFو  VT مثل:للحياة  ةالمهدد نَّ اللانظميات البطينيةإبالنتيجة ف

الحاد من  STEMIخلال  VFو  VTحدوث  نسبة تأتي أكبر تجربة في، و الحاد STEMI بعدخطيرة 

 VT ىالإصابة ب مُعدَّلكان إجمالي و  حالات الخثرة،جوا بلِ و عُ  يضمر  40895 على GUSTO-1 دراسة

 % حدث لديهم2.7، وVF % طوروا4.1، وVTطوروا  %3.5)منهم فقط  ،%10.3المستمر  VFأو 

ساعة  48 ىهذه حدثت في ال اللانظميات البطينيةمن  %85-80ما يقرب من و  ،VFو  VTمن  كلاً 

 .[72]من احتشات العضلة القلبية الحاد الأولى

 Early ةالمتأخر  مع اللانظميات البطينية ةالمبكر  اللانظميات البطينيةمقارنة  -5-2-1

versus late arrhythmias: 

ات القلب " بين أطبة" مقابل "المتأخر ة"المبكر  اللانظميات البطينية يختلف تعريفيمكن أن 

 ي" هة"المتأخر  اللانظميات البطينية الآن أنَّ  الأطبات يعتبر معظمو  القلب،ائية وأخصائيي فيزيولوجيا كهرب

ن وجود تسرع بطينيساعة  48إلى  24ث بعد تلك التي تحد متأخر هو  من احتشات العضلة القلبية، وا 

 بعدالذين نجوا و  احتشات العضلة القلبية بين مرضى ما بعدأنه من  ولُوحِظَ  راجعأسوأ الم سيت فيمؤشر 

 تسرع بطيني على بكثير بين أولئك الذين لديهمالوفيات اللاحق لمدة عام واحد أ مُعدَّلكان  يوم 30

 .[71](%2.7تسرع بطيني مبكر )بأولئك الذين لا يعانون من  ( مقارنةً %24.7متأخر )
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عصر  مع (PCI/حالات الخثرةباستخدام ) رويةا قبل إعادة التعصر ممقارنة  -5-2-2

PCIPrimary : 

Pre-revascularization (fibrinolytic/PCI) era versus PCI era: 

 لديهمعند مرضى  VF رجفان بطينينسبة الإصابة ب كان حالات الخثرةالعلاج بفي عصر 

STEMI مريض 40895على  دراسةأكبر وكانت  أنلب الدراسات،في  %6.7-3.7 تتراوح ما بين حاد 

 مُعدَّلإجمالي  ، حيث كانGUSTO-1 تأتي من تجربة الخثرةحالات عولجوا بو حاد  STEMI لديهم

 % طوروا2.7، و VF % طوروا4.1، وVTطوروا  VF 10.2% (3.5%أو  الستمر VT ىالإصابة ب

ساعة  48 ىهذه حدثت في ال اللانظميات البطينيةمن  %85-80ما يقرب من و (. VFو VTمن  كلاً 

 VF نسبة الإصابة بىتتراوح  Primary PCIالأولي  PCIأما في ، [72]الحاد STEMI من الأولى

 .[72]في دراسات مختلفة %9-6 ما بينأولي  PCI والذين عُولِجوا بى  STEMI عند مرضى

 :Mechanisms of Arrythmiasآلية حدوث اللانظميات البطينية  -5-3

حالة وجود في  VFوالرجفان البطيني  sustained VTنتج تسرع القلب البطيني المستمر ي

 وتشمل العوامل الآتية:، عوامل متعددةبين عدة  عن التفاعل المعقد احاتشات عضلة قلبية 

 يةالقلب عضلةال تروية نقص Myocardial Ischemia. 

 العضلة القلبية نخر Necrosis. 

  الترويةإعادة Reperfusion. 

 الشفات Healing. 

 ندبة لتشك scar formation [71]. 
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 حدوث اللانظميات البطينية في احتشاء العضلة القلبية الحاد إلى مرحلتين: ولقد تم تصنيف

من احتشاء العضلة دقيقة(  30المرحلة الحادة )أول اللانظميات البطينية في  -5-3-1

 القلبية الحاد:

Acute phase (first 30 minutes) arrhythmias: 

لإكليلي على انسداد الشريان اعن  الناجمةدقيقة  30خلال أول  اللانظميات البطينية تحدث

 :71][نمط ثنائي كما هو الآتي شكل

 1“ة " أو المرحلة"الفوري اللانظميات البطينيةa” :بعد أول  اللانظميات التي تحدث وهي

نقص حدوث بعد خمس دقائق من هي ذروة حدوث  اكون لهتو  ،دقائق 10إلى  2

 .Reentry [71]، وتنجم عن حدوث ظاهرة عودة الدخول التروية

  1“" أو المرحلة ةاللانظميات البطينية "المتأخرb”: بعد  وهي اللانظميات التي تحدث

من المحتمل أن تكون التلقائية نير ز  كليلي،الإ دقيقة من انسداد الشريان 60-10حوالي 

الدخول هي الآليات السائدة  عودةوكذلك  Abnormal automaticity الطبيعية

 .[71]هذه البطينيةنظميات للا

 :ساعة( 48إلى  6في المرحلة المتأخرة )من  اللانظميات البطينية -5-3-2

Delayed phase (6 to 48 hours) arrhythmias: 
 حتىساعات  6في الفترة ما بين عام  بشكلٍ  في المرحلة المتأخرة اللانظميات البطينيةحدث ت

نَّ و  ،ير طبيعيةغاللتلقائية ا اللانظميات تكتون نتيجةهذه و  احتشات العضلة القلبية،يومين بعد  إلى يوم ا 

ظة في هذه المرحلة اللانظميات البطينيةأشيع   :[71]الم لاح 

 خوارج الانقباض البطينية الباكرة Premature ventricular complex (PVC). 
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  تسرع بطيني نير مستمرnon-sustained ventricular tachycardia. 

  التسرع البطيني الذاتي المتسارعAccelerated idioventricular rhythm:  عموماً بسببتج نيو 

 .[71]لإعادة التروية النهائية نوعيولكنه ليس حساس ولا  ،تروية الشريان المسدود عودة

 موجز: -5-4

 ؛نادرة اختلاطاتهي  VFو  VT مثل:للحياة  ةالمهدد نَّ اللانظميات البطينيةإذا بالنتيجة فإ

 STEMIخلال  VFو  VTحدوث  نسبة تأتي أكبر تجربة في، و الحاد STEMI بعدولكنها خطيرة 

 مُعدَّلكان إجمالي و  ،[72]حالات الخثرةجوا بولِ عُ  يضمر  40895 على GUSTO-1 دراسةالحاد من 

، VF % طوروا4.1، وVTطوروا  %3.5)منهم فقط  ،%10.3المستمر  VFأو  VT ىالإصابة ب

من اللانظميات البطينية هذه  %85-80ما يقرب من و  ،VFو  VTمن  كلاً  حدث لديهم% 2.7و

 من احتشات العضلة القلبية الحاد. ساعة الأولى 48 ىحدثت في ال
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 السريرية في الممارسة QRSمركب فائدة تشتت : سادسالفصل ال

Utility of QRS Dispersion (dQRS) in Clinical 

Practice 
 تمهيد: -6-1

 تخطيط القلبإلى مزيج من ثلاثة من الانحرافات الرسومية التي تظهر على  QRS مركبيشير 

نَّ عرض مركب ECGالنموذجي الكهربائي القلب  هو المسافة  :QRS (QRS duration (QRSd)، وا 

 تعريف تشتتيتم و .مُعبَّراً عنه بالـ ميلي ثانية، Sأو  Rونهاية الموجة  Rأو  Qالمُقاَسة بين بداية الموجة 

هو عبارة عن الفرق بين أطول واقصر عرض للمركب  :QRS QRS dispersion (dQRS) مركب

QRS أن زيادة  حَ رِ وقد اقتُ  ،عنه بالـ ميلي ثانية راً عب  مُ  على جميع المساري في تخطيط القلب الكهربائي

إنذار ب يتررفقس ويمكن أن استقطاب البطين نير المتجان ( هو علامة على إزالةdQRS) QRSتشتت 

 .[73]سيت

 ECGفي تخطيط القلب الكهربائي  intervalمنطقة الوصل ترات أو تمت دراسة تشتت ف

نير  كمشعرات (JTمنطقة الوصل  ،QT منطقة الوصل ،QRSومركب ، Pموجة )مثل: السطحية 

خطر ، و البطينية ، وخطر حدوث اللانظمياتالرجفان الأذيني حدوث التنبؤ بخطر نازية قد تفيد في

 وكانت ،دةحدِّ نير مُ  إنذارية مشعراتك ، وأيضاً sudden cardia death لموت القلبي المفاجئحدوث ا

ولكن  ،QT (Dispersion QT) تعود إلى دراسة تشتت منطقة الوصل عة من البيانات أكبر مجمو 

 .T [73]بسبب عدم المقدرة على تحديد نهاية الموجة  QTقيمة تشتت تبين صعوبة قياس 
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 QRS dispersion في مرضى احتشاء عضلة القلب QRSتشتت  -6-2

in myocardial infarction patients: 

 30) ؛ كان من بينهممريض 100مجموعة من  [74]وزملاؤه Perkiömäki الباحث درس

لانظميات  حدوث دون prior MI يةقلباحتشات عضلة  سوابقمريض لديهم  40)، و(سليم خصش

بواسطة دراسة  inducible ventricular tachycardiaقابلة للتحريض  نوبات تسرع بطينيةبطينية أو 

احتشات عضلة قلبية مع توقف قلب أو  سوابق مريض لديه 12منهم ) مريض 30)و كهربائية القلب،

قابل وحيد الشكل  شات عضلة قلبية مع تسرع بطينيمريض لديه سوابق احت 18و ) تسرع بطيني(

على الرنم من أن و  ،inducible monomorphic VTللتحريض بواسطة دراسة كهربائية القلب 

 أيضاً  QRSdإلا أنه تم قياس  ،QT  dispersion (dQT)منطقة الوصل تشتتعلى التركيز كان 

ميلي  13±  46، و ذات القلب السليمميلي ثانية في المجموعة  QRS 28  ±11 مركب كان تشتتو 

ميلي  16±  48، و دون حدوث لانظميات بطينية سوابق احتشات عضلة قلبية ثانية في المجموعة مع 

مع وجود ) احتشات عضلة قلبية مع توقف قلب أو تسرع بطيني سوابق الذين لديهم ثانية في المجموعة مع

مقابل الأشخاص الأصحات وبين  VTانون من المرضى الذين لا يع كلِّ من بين أهمية إحصائية

 QRS ىكانت المدة القصوى والدنيا لو  ،مقابل الأشخاص الأصحات( VTالمرضى الذين يعانون من 

مع بالأشخاص الأصحات  سابق مقارنةً  احتشات عضلة قلبية المرضى الذين يعانون من عند أعلى أيضاً 

 .[74]وجود أهمية إحصائية

ارتفاع ميلي ثانية أو  QRS > 110 ارتفاع قيمة مركب أنَّ  مريضاً  724شملت  أظهرت دراسةو 

 لم يكن مرتبطاً  QRS مركب ، كما أن تشتتاللانظميات البطينيةبأحداث  لم يكن مرتبطاً  dQRSقيمة 

 .[75]بالوفاة أثنات المتابعة
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 ، حيثنير مباشر بشكلٍ  QRSdالحاد على  احتشات العضلة القلبيةتم تحليل تأثير علاج كما 

بعد إعطات  تأثير مرضى احتشات العضلة القلبية دراسةب [76]وزملائه Moreno مورينوالباحث قام 

الدراسة وشملت  ،dQRSعلى  Primary PCIحالات الخثرة وقبل إجرات تداخل وعائي إكليلي بدئي 

 أو أنيستريبلاز streptokinase ستربتوكينازلديهم احتشات عضلة قلبية حاد مع إعطات  مريضاً  244

anistreplase،  س تم قياوdQRS  منطقة الوصل وJT  عرض مركبو QRS بعد  (أيام 5±  9) خلال

 QRS 93  ±11 ى عرض مركبلحد الأقصى لحيث كان ا حالات الخثرة باستخدام الكمبيوتر،العلاج ب

ميلي  dQRS 24  ±9متوسط و  ،ثانيةميلي  QRS 68  ±10 ى عرض مركبالحد الأدنى لو  ةميلي ثاني

بواسطة بعد  بعد إعطات حالات الخثرة الترويةإعادة بدرجة  مرتبطلم يكن  QRSd ، كما لُوحِظَ أنثانية

 TIMI Grade رجة جريانعند د يةميلي ثان dQRS 25  ±10حيث كانت ) التأكد بإجرات قثطرة قلبية

Flow 0 ،عند درجة جريانميلي ثانية في الصف  7±  22و TIMI Grade Flow 1 ،9±  28و 

 TIMI عند درجة جريانة ميلي ثاني 9±  24، و  TIMI Grade Flow 2عند درجة جريانميلي ثانية 

Grade Flow 3  دون وجود أهمية إحصائيةp=0.24) [76]. 

 QRD dispersion in heartفي قصور القلب QRSتشتت  -6-3

failure: 

الدرجة الثانية إلى  مرضى قصور القلب من [77]وزملاته Anastasiou-Nanالباحث  تابع

 EF=35%سوت وظيفة انقباضية حيث كان ذين يعانون من خلل الو  NYHAحسب تصنيف الرابعة 

لديهم  dQRSقياس وتم مراقبة حدوث توقف القلب المفاجئ و  شهراً  12±  20 لمدة حوالي لديهم

 QRSdقيمة  المفاجئ القلب  توقفلدى المرضى الذين يعانون من كان ف ،(،باستخدام برامج الكمبيوتر

 16±  46ثانية مقابل ميلي  13±  56) ذين لم يحدث لديهم توقف قلب مفاجئبال أعلى بكثير مقارنةً 
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 .p  <0.02)[77] مع وجود أهمية إحصائيةثانية ميلي 

 QRS Dispersion in في اعتلال عضلة القلب QRSتشتت  -6-4

Cardiomyopathy: 

 Turrini توريني الباخث قامحيث  ،ARVCكمعيار لتشخيص  dQRS استخداماح تم اقتر 

 20 عندلموت المفاجئ بحدوث ا نازية للتنبؤلامة نير كع QRSdقيمة  عن بحثبال [78]هتوزملا

اعتلال البطين الأيمن المُولِّد لللانظميات تشخيص بعد )تأكيد للموت المفاجئ  مريض تعرضوا

Arrhythmogenic right ventricular cardiomyopathy (ARVC) د تشريح الجثة عن

 Arrhythmogenic right ventricularلديهم حي مريض 20، و()المجموعة الأولى(

cardiomyopathy (ARVC)  تسرع بطينيمع موجودات على شكل VT  مستمرsustained 

ventricular tachycardia )لديهم  حي مريض 20، و()المجموعة الثانيةArrhythmogenic right 

ventricular cardiomyopathy (ARVC)  مع موجودات على شكل خوارج بطينية انتباذية باكرة≤ 

 ضابط على شكل مجموعة شاهد شخص 20و ، ((الثالثة المجموعة) متتالية بطينية ضربات 3

 ± 45.7) الثانية بالمجموعة مقارنةً  الأولى المجموعة في أكبر dQRS (، ولقد كانت(الرابعة المجموعة)

في أكبر ( و p=0.004 مع وجود أهمية إحصائيةثانية ميلي  8.7±  33.5 مقابل ثانيةميلي  8.1

مع ثانية ميلي  5.2±  28ثانية مقابل ميلي  8.7±  33.5بالمجموعة الثالثة ) المجموعة الثانية مقارنةً 

±  33.5) ثالثة مقارنةً بالمجموعة الرابعة المجموعة الأكبر في ( و p >  .   p وجود أهمية إحصائية

كان لدى و  ،(p<0.001 مقابل مع وجود أهمية إحصائية ثانيةميلي  3.6±  18.5مقابل ثانية ميلي  8.7

dQRS ≥ 40  ضين عرَّ ٪ في تحديد المرضى المُ 77 ونوعية بنسبة٪ 90 بنسبة يةحساس ثانيةميلي

هو المؤشر  QRSكان تشتت ، و sudden cardiac death المفاجئ القلبي الموت خطر حدوثل
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 .[78]المفاجئالقلبي لموت لتنبؤ بحدوث االمستقل الوحيد ل

ضخامي  يةقلباعتلال عضلة  لديهم مريض 70 دراسةب [79]وزملاته Kawasaki الباحث قام

للبطين الجدار الجانبي  سماكة فيمن  لديهممرضى  8، وفي الحجاب بين البطينينمع وجود سماكة 

إجرات تم مريض كمجموعة شاهد طبيعية، و  46، ولديهم سماكة في كل جدر القلبمرضى  8، والأيسر

التي لديها سماكة في في المجموعة أعلى  dQRSولُوحِظَ أنَّ  مسرى، 12تخطيط قلب كهربائي مع 

التي لديها سماكة في الجدار المجموعة  ، تليهاثانية(ميلي  10.6±  43.0) بطينينالحجاب بين ال

أما المجموعة التي كان لديهم سماكة في كل جدر ، (ثانيةميلي  11.9±  32.9) الجانبي للبطين الأيسر

 .[79]الضوابط عن مجموعة الشاهد dQRSالقلب فلم تختلف لديهم قيمة 

 موجز: -6-5

 في تخطيط القلب الكهربائيهو علامة  QRS dispersion QRS (dQRS) مركب تشتت إنَّ 

: أمراض القلب الإقفارية، مثل سريرية مختلفة حالاتمحتملة في تقييم المرضى في  بسيطة ذات قيمة

نَّ  ية،عضلة القلبال، واعتلال القلب قصورو   امزيد من الدراسات للتحقق من فائدتههذه العلامة بحاجة ل وا 

 .والموت القلبي المفاجئ حدوث اللانظميات البطينية رالسريرية للتنبؤ بخط
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 أهداف البحث، التصميم، المواد والطرائق: الفصل الأول

Objective, Design, Materials and Methods of the 

Research 

 تمهيد: -1-1

من الدراسة في الأهداف وطريقة تصميم الدراسة والطرائق  يستعرض هذا الفصل الجانب العملي

 المُستَخدمة والمنهج الإحصائي المُتَّبع.

 خلفية البحث: -1-2

ترتكز البيئة المؤهبة لحدوث اللانظميات البطينية على مدى سرعة وشدة تأثير الإقفار القلبي 

ن التغير في كمون ا لغشات اثنات الراحة وحركة الشوارد اثنات على الخصائص الكهربائية للعضلة القلبية، وا 

زوال الاستقطاب تؤدي إلى تبدلات في سرعة النقل والتلقائية والتي تساهم بدورها في حدوث اللانظميات 

ن حدوث الرجفان والتسرع البطيني في سياق احتشات العضلة القلبية الحاد يعتمد على [80]البطينية ، وا 

)الإقفار الذي يُحدِث اضطراب شوارد موضعي، وتنخر العضلة القلبية، التداخل بين عدة عوامل أهمها: 

 وعود الإروات، والتغيرات الذاتية وخصوصاً تفعيل الجهاز الودي وارتفاع مستوى الكاتيكولامينات(.

ساعة بعد احتشات العضلة القلبية مع  48من أهم اللانظميات البطينية التي تظهر خلال أول 

 الوفيات الرجفان البطيني مُعدَّللتي على علاقة مع ارتفاع وا STارتفاع القطعة 

 التظاهرات السريرية للانظميات البطينية: من 

وهي ضربات بطينية باكرة مصدرها بؤرة ضمن العضلية  خوارج الانقباض البطينية الباكرة: -4

% عند مرضى الاحتشات، ولا 93البطينية، وهي عادةً لا عرضية، ونسبة حدوثها تصل الى 
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توجد علاقة بين خوارج الانقباض الباكرة وحدوث الوفيات في المرحلة الباكرة أو المتأخرة من 

 72ال و/أو استمرار حدوثها ما بعد الاحتشات، ولكن حدوث خوارج انقباض متعددة الاشك

ساعة يزيد من خطورة تطور اللانظميات على المدى البعيد؛ وخصوصاً لدى المرضى الذين 

 .[81,82]لديهم قصور عضلة قلبية منخفض النتاج

 30يُعرَّف بوجود ثلاث خوارج انقباض بطينية متتالية تستمر لأقل من  التسرع البطيني: -5

ة البطينية )مستوى أسفل العقدة الأذينية البطينية(، وبسرعةٍ أكبر من ثانية، وتنشأ من العضلي

ثانية  30نبضة/دقيقة، ويُعرَّف التسرع البطيني على أنه مستمر إذا استمر لأكثر من  100

نَّ الحدوث الباكر للتسرع  أو ترافق مع اضطراب هيموديناميكي يتطلب تدبيراً إسعافياً، وا 

يترافق مع نسبة وفيات عالية ناجمة عن حدوث توقف قلب  البطيني عند مرضى الاحتشات

مكانية زيادة منطقة الإقفار، واتساع منطقة الاحتشات  .[83]مفاجئ، وا 

يُعَدُّ الرجفان البطيني الآلية الأكثر شيوعاً لحدوث توقف القلب المفاجئ،  الرجفان البطيني: -6

عضلة البطينية، ويؤدي إلى وهو اضطراب نظم سريع نير منتظم يتنج عن تفعيل عشوائي لل

نياب النتاج القلبي وضغط شرياني نير مُقَاس،ى ويُظهِر تخطيط القلب الكهربائي نظم سريع 

نبضة/الدقيقة نير منظم على شكل تموجات نير منتظمة تختلف  400-300يتراوح بين 

لال عن بعضها بى: السعة، والشكل، والمسافة الفاصلة بينها، ويحدث الرجفان البطيني خ

ساعة الأولى( من بدت  الأعراض، ويؤدي إلى نسبة  48المرحلة الباكرة من الاحتشات  )الى 

 .[84,85]% كما ذكرنا سابقاً 50وفيات عالية تصل إلى 

إنَّ اللانظميات البطينية السبب الأساسي للوفيات عند مرضى احتشات العضلة القلبية الحاد، لذلك 

، ويوجد دراسات لحدوث اللانظميات البطينية والأسباب المؤهبة ةخطور من المهم البحث عن: عوامل ال
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زيادة نسبة حدوث مع  dQRSومدى تشتته  QRSزيادة عرض المركب علاقة بين عالمية قليلة عن ال

خلال المرحلة  STاللانظميات البطينية عند مرضى احتشاء العضلة القلبية الحاد مع ارتفاع القطعة 

 ، بينما لا يوجد أي  دراسة محلية عن هذا البحث.ساعة الأولى( 48الباكرة )الـ 

 تساؤلات البحث: -1-3

زيادة نسبة مع  dQRSومدى تشتته  QRSزيادة عرض المركب علاقة بين بين هل هنالك 

خلال  STقطعة حدوث اللانظميات البطينية عند مرضى احتشاء العضلة القلبية الحاد مع ارتفاع ال

 ساعة الأولى(. 48المرحلة الباكرة )الـ 

 هدف البحث: -1-4

ومدى تشتته  QRSيهدف البحث إلى تحديد العلاقة بين عرض المركب  الهدف الرئيسي: -1

dQRS مع ارتفاع  وحدوث اللانظميات البطينية عند مرضى احتشات العضلة القلبية الحاد

 عوامل الخطورة والأسباب المؤهبةساعة الأولى(، و  48)الى  خلال المرحلة الباكرة STالقطعة 

 لحدوث اللانظميات البطينية.

مكانية إجرات بحوث لاحقة حول  الهدف الثانوي: -2 تحديد الإنذار، والتنبؤ بحدوث الوفيات، وا 

 العلاجات الوقائية.

 عينة الدراسة: -1-5

صِىىين  فىىي المرحلىىة  STمىىع ارتفىىاع القطعىىة  باحتشىىات العضىىلة القلبيىىة الحىىادشىىملت المرضىىى المُشخَّ

والمقبىولين فىي  ساعة الأولى( حسب التعريف العالمي الرابىع لاحتشىات العضىلة القلبيىة الحىاد، 48الباكرة )الى 
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 في مستشفيات جامعىة دمشىق )مستشىفى المواسىاة الجىامعي، مستشىفى الأسىد الجىامعي( شعبة العناية القلبية

 الذين تحققت لديهم المعايير الآتية:و ، 16/11/2023إلى  16/11/2022في المدة ما بين 

 معايير القبول:

  عاماً أو أكبر. 19العمر 

  صِين فىي المرحلىة البىاكرة )الىى  STباحتشات العضلة القلبية الحاد مع ارتفاع القطعة المرضى المُشخَّ

 ساعة الأولى( حسب التعريف العالمي الرابع لاحتشات العضلة القلبية الحاد. 48

 معايير الاستبعاد:

  .عدم موافقة المريض على الدخول في الدراسة 

 .المرضى الذين لديهم حصار نصن أيسر 

  المرضى الذين كان لديهم )اعتلال عضلة قلبية ضخامي، اعتلال عضلة قلبية توسعي، دات قلبي

ة، صمامي، دات قلبي خلقي، الأمراض الإنتانية الحادة المزمنة، أمراض رثوية، أمراض درقي

 قصور كبدي أو كلوي، أي مرض نفسي(.

 مواد الدراسة وطرائقها:  -1-6

 .Cross-Sectional Study: دراسة مقطعية مستعرضة نمط الدراسة

 مشفى المواساة الجامعي بدمشق، مشفى الأسد الجامعي بدمشق(/سوريا.مكان الدراسة: )

 .16/11/2023إلى  16/11/2022المدة الممتدة من زمان الدراسة: 

 متغيرات الدراسة:

 .العمر -
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 الجنس -

 السوابق المرضية وعوامل الخطر. -

 نتيجة الفحص السريري )النبض والضغط(. -

 التحاليل المخبرية. -

 تخطيط القلب الكهربائي. -

 الفعالية الانقباضية للبطين الأيسر. -

 موقع الاحتشات. -

 اللانظميات البطينية. -

 الوفيات ضمن المشفى. -

 العمل:طريقة الدراسة ومراحل 

ذ   ين  أ خ  في المرحلة  STباحتشاء العضلة القلبية الحاد مع ارتفاع القطعة المرضى الم شخَّص 

والمقبولين  ساعة الأولى( حسب التعريف العالمي الرابع لاحتشاء العضلة القلبية الحاد، 48الباكرة )الـ 

المواساة الجامعي،  في مستشفيات جامعة دمشق )مستشفى في وحدة العناية الم شدَّدة القلبية

 ، وتم إجراء الآتي:16/11/2023إلى  16/11/2022في المدة ما بين  مستشفى الأسد الجامعي(

  تم إجرات تحليل لتخطيط القلب الكهربائي المُجرَى للمرضى عند القبول وقبل إجرات أي تداخل

 لإعادة الإروات )القثطرة القلبية أو حالات الخثرة(,

  ميلي فولت/ميلي ثانية. 1ملم/ثا وبسعة  25عة ورق تم تسجيل التخطيط بسر 

 :تم حساب المشعرات التالية من قبل فاحصين وبطريقة مستقلة 



74 
 ت البطينية عند مرضى احتشات العضلة القلبية الحاد كمشعر للتنبؤ بحدوث اللانظميا dQRSومدى تشتته  QRSعرض المركب 

 د. الشاويش  – خلال المرحلة الباكرة
 

 عرض المركب QRS Duration QRS (dQRS): بشكلٍ يدوي  تم قياسها بالميلي ثانية

من بداية حتى نهاية  وعدسة مُكبرة، وذلك بحساب )ملم( تربالميليم وباستخدام مسطرة مُرقَّمة

، ومن ثم تم أخذ في تخطيط القلب الكهربائي 12الى  في جميع المساري QRSمركب 

لة  QRSلمركبات المتوسط الحسابي  النهائي  QRSللحصول على عرض المركب المُسجَّ

(QRSd) . 

  مركب تشتتQRS Dispersion QRS (dQRS):  تم قياسها بالميلي ثانية بشكلٍ يدوي

بحساب الفرق ما بين أعرض وعدسة مُكبرة،  )ملم( تربالميليم مسطرة مُرقَّمةوباستخدام 

في تخطيط القلب  12بين جميع المساري الى  QRSأقصر مركب ما بين و  QRSمركب 

 .QRS (dQRS)للحصول على مدى تشتت مركب  الكهربائي

  افيىىة، وعوامىىل الخطىىر تىىم قبىىول المرضىىى فىىي قسىىم العنايىىة المشىىددة القلبيىىة، وجمىىع البيانىىات الديمونر

جىىىىىىىىرات مخطىىىىىىىىىط صىىىىىىىىدى للقلىىىىىىىىىب عبىىىىىىىىر جىىىىىىىىدار الصىىىىىىىىىدر  Transthoracic الإكليليىىىىىىىىة، وا 

Echocardiogram (TTE) ،.وسحب عينات دم لإجرات تحاليل مخبرية 

 تم تسجيل وتوثيق حوادث اللانظميات البطينية VA  تسرع القلب البطيني(VT الرجفان ،

باستخدام أجهزة المراقبة بالعناية المشددة، ساعة من القبول  48خلال أول  (VFالبطيني 

وباستخدام تخطيط القلب الكهربائي عند متابعة المرضى في جناح الشعبة القلبية، وتم إهمال 

 خوارج الانقباض البطينية الباكرة وذلك لقصر مدتها وصعوبة توثيقها.

 ن جمع البيانات تم تدوين المعلومات والبيانات على استمارة خاصة بالبحث، وبعد الانتهاء م

 واستخلاص النتائج. IBM SPSSإدخالها إلى الحاسوب ودراستها إحصائياً باستخدام برنامج 

 .تمت مقارنة النتائج مع نتائج دراسات عالمية مشابهة 
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 .تم وضع توصيات على ضوء الاستنتاجات التي وصلت إليها الدراسة 

 الم حدِّدات الأخلاقية: -1-7

ل  لىىن تىُىذكَر أي معلومىىات شخصىىية حساسىىة، كمىىا لىىن يجىىري التىىدخل فىىي خطىىة العىىلاج، بىىل ستُسىىجَّ

 خطة العلاج الموضوعة من قبل الأخصائي المشرف على الحالة.

 حجم العينة: -1-8

لمرضىىى المىىراجعين للعيىىادة القلبيىىة ولوحىىدة القثطىىرة القلبيىىة فىىي مستشىىفيات جامعىىة دمشىىق بالنسىىبة ل

د الجىىىامعي( والىىىذين كىىىان لىىىديهم خنىىىاق صىىىدر مسىىىتقر مُثبَىىىت )مستشىىىفى المواسىىىاة الجىىىامعي، مستشىىىفى الأسىىى

، وبالاعتمىاد علىى معادلىة ريتشىارد جيجىىر حسىب حجىم العينىة المطلىىوب ةلقثطىرة قلبيىى اعو خضىسىريرياً والىذين 

 .مريضاً  600بما يقارب 

 
نسىىىبة تىىىوفر الخاصىىىية و المحايىىىدة =  :P؛ ومىىىريض( 200المجتمىىىع )حىىىوالي  هىىىو حجىىىم :Nحيىىىث 

 .0.05نسبة الخطأ  :d؛ و1.96وتساوي  0.95الدرجة المعيارية لمستوى الثقة  :Z؛ و0.50

 .مريضاً  235وبتطبيق المعادلة يكون حجم العيّنة المطلوب 
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 المفاهيم والاعتبارات: -1-9

  احتشاء عضلة قلبية مع تزحل القطعةST نحو الأعلى (STEMI):  عرّفت الجمعية الأمريكية

 لىبية )خاصة التربونين علارتفاع الخمائر القالاحتشات الحديث على أنّه:  AHAلأمراض القلب 

 ى الأقل مما يأتي: لمع وجود واحد ع، المرجعي( علىالأقل قيمة واحدة فوق الحد الأ

 ض خناقية إقفارية.راأع .1

 حديث(.LBBBحديثة أو  ST-Tتغيرات تخطيطيّة حديثة )تغيرات  .2

 ب الكهربائي. قلى تخطيط اللمرضية عQ تطور موجة  .3

بية أو اضطراب لة القلفقد حديث لعيوشية جزت معين من العض لىدليل تصويري ع .4

 .حديث رْ دُ حركية جُ 

 .[62]ةي أو تشريح الجثليلإثبات وجود خثرة ضمن الشريان الإكليلي بالتصوير الظ  .5

  الداء السكريDiabetes Mellitus :رشىادات الرابطىة الأمريكيىة للىدات إن التعريفات المرجعية لإ

وهىىي أحىىد المعىىايير الآتيىىة  WHOمنظمىىة الصىىحة العالميىىة  إرشىىاداتمتوافقىىة مىىع  ADAالسىىكري 

 :[86,87]ال، عطاش، نقص وزن، تشوش رؤية(أعراض كلاسيكية للسكري )بو  عند مريض لديه

  سىىىكر الىىىدم الصىىىياميFasting Plasma Glucose (FPG )≥ 126 ميلىىىي  7دل )/ملىىىغ

سىاعات علىى  8بعىدم تنىاول السىعرات الحراريىة لمىدة (، ويعرف الصيام mmol/molمول/مول 

 .الأقل

  سىىكر الىىدم بعىىد سىىاعتين مىىن اختبىىار تحمىىل السىىكرOral Glucose Tolerance Test 

(OGTT أو )Impaired glucose tolerance (IGT )≥ 200 ميلىىىي  11.1دل )/ملىىىغ

غ مىىن الغلوكىىوز  75تنىىاول  مىىنز الىىدم بعىىد سىىاعتين (، ويعىىاير نلوكىىو mmol/molمول/مىىول 
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 المذاب في المات.

  الخضىىاب الغلوكىىوزيHbA1c  ≥ 6.5( %48 /مىىولميلىىي مول mmol/mol ُوي ،) َى فىىي جىىر

 National Glycohemoglobin Standardizationالمخبىىىر بطريقىىىة معتمىىىدة مىىىن 

Program (NGSP وفىق معىايير )Diabetes Control and Complications Trial 

(DCCT.) 

  معىايرة سىىكر الىدم العشىىوائيRandom Plasma Glucose ≥ 200 ميلىىي  11.1دل )/ملىىغ

( مىىع وجىىود أعىىراض كلاسىىيكية لارتفىىاع نلوكىىوز الىىدم أو أزمىىة ارتفىىاع mmol/molمول/مىىول 

 نلوكوز الدم.

يجب تكرار المعايرة علىى نفىس العينىة أو عينىة أخىرى فىي  أما في حال عدم وجود أعراض واضحة

 فهىىذا كىىافي( HbA1cمىىع FPG)مثىىل  إيجابيتىىان لاختبىىارين مختلفىىين ذا كىىان هنىىاك نتيجتىىانلاحىىق، وا  يىىوم 

 السكري.الدات لتشخيص 

 :بحسىىىب مركىىىز السىىىيطرة علىىىى الأمىىىراض والوقايىىىة منهىىىا الأمريكىىىي يُعتبَىىىر المىىىريض  يُعتبَىىىر التـــدخين

   .[88]سيجارة في حياته يدخن السجائر حالياً  100اً في حال كان قد دخن مدخناً حالي

  معروفىىاً  مريضىىاً  كىىان إذا الشىرياني ضىىغطال بارتفىىاع مصىىاباً  المىريضيُعَىىدُّ  الشــرياني:ارتفــاع التــوتر 

 140 ≤ الانقباضىي الضىغط شىرياني، أو كىان ضىغط بارتفاع مصاب مريض بأنه مسبقاً  ومشخصاً 

 .[89]قياس من أكثر في زئبقي ملم 90 ≤ الانبساطي الضغط أو/و زئبقي ملم

 :حىدوث حىادث قلبىي وعىائي عنىد أحىد  يُعتبَىر المىريض لديىه قصىة عائليىة فىي حىال القصة العائليـة

 .[90]سنة عند النسات 65سنة أو قبل  55أقارب الدرجة الأولى عند الرجال قبل عمر 
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 :قاً باضىطراب شىحوم الىدم أو لديىه سىبَ خصىاً مُ شَّ إذا كىان المىريض معروفىاً و مُ  اضطراب شحوم الـدم

 :[91-93]ةوفق القيم التالياضطراب في قيم التحاليل المخبرية 

o  Total CholesteroL≥  200 دل. /ملغ 

o LDL ≥  130 .ملغ/دل 

o  دل./ملغ150  ≤الشحوم الثلاثية 

o  HDL < 40.ملغ/دل 

  فيما يأتي نسخة عن استمارة البحث والموافقة المستنيرة:و  
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ات مياللانظكمشعر للتنبؤ بحدوث  dQRSومدى تشتته  QRSعرض المركب  استمارة البحث:
 البطينية عند مرضى احتشاء العضلة القلبية الحاد خلال المرحلة الباكرة

 رقم الإضبارة: اسم المريض:
 الجنس: العمر:

 السوابق المرضية وعوامل الخطورة
 :CADسوابق 

NYHA: 
 ء بناءً على الموجودات التخطيطية: موقع الاحتشا

 Echocardiographyمخطط صدى القلب 
EF: 

End-diastolic dimension: 
End-systolic dimension : 

 ميلي ثانية                  :    QRSعرض المركب 

 ميلي ثانية       : QRS dQRSمدى تشتت مركب 

 التالية اللانظمياتحدوث 
 رجفان بطيني□  تسرع بطيني مستمر □

 مدة الاستشفاء بالأيام:
 النتيجة النهائية

 وفاة                شفاء                
             

 منظم الاستمارة  
 كنان سلطان الشاويش      
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 الموافقة المستنيرة على المشاركة بالبحث الذي عنوانه

ات البطينية عند مرضى ميكمشعر للتنبؤ بحدوث اللانظ dQRSومدى تشتته  QRSعرض المركب )
 (احتشاء العضلة القلبية الحاد خلال المرحلة الباكرة

كمشعر للتنبؤ  dQRSومدى تشتته  QRSعرض المركب )نحن بصدد إجرات بحث علمي عن 
في مشفى  (الباكرةات البطينية عند مرضى احتشاء العضلة القلبية الحاد خلال المرحلة ميبحدوث اللانظ

 المواساة والأسد الجامعيين بدمشق.

 .ضهأو رف ذلك بناتً على ذلك ندعوكم للمشاركة في هذا البحث، ولكم مطلق الحرية في قبول

 لكن قبل اتخاذ قراركم نرجو منكم قراءة المعلومات الآتية:

   علىىى معلومىىات مىىن ملفكىىم الطبىىي مىىن قبىىل الأطبىىات والبىىاحثين المشىىاركين فىىي هىىذه  الاطىىلاعسىىيتم
 الدراسة وذلك بعلم إدارة المشفى.

   نشر أية معلومات متعلقة بكم ذات طابع شخصي.تُ لن 

   واسىتخدام المعلومىات  لمىدة ثلاثىين يومىاً، حىالتكم ستتابعفي حال الموافقة على الدخول في الدراسة
لف الطبي ضمن الدراسىة أو سىؤالكم عىن بعىض المعلومىات إن لىم تكىون واردة فىي الموجودة في الم

 الملف.

   إقىىىامتكم فىىىي  فىىىي أثنىىىاتإن عىىىدم الموافقىىىة علىىىى الىىىدخول فىىىي الدراسىىىة لىىىن يىىىؤثر فىىىي تىىىدبير المىىىرض
 في المشفى. الخطة العلاجية المتبعة تقليدياً  وسيعتمدالمشفى، 

دي الفرصىىة لأطىىىرح الأسىىئلة وحصىىلت علىىى إجابىىىات لقىىد قىىرأت المعلومىىات الىىواردة أعىىىلاه وكانىىت لىى
 لذلك أعلن موافقتي على الدخول في الدراسة.  ؛مقنعة

 

 :اسم الطبيب وتوقيعه     اسم المشترك وتوقيعه:   

 كنان سلطان الشاويش         
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 :التحليل الإحصائيطرق  -1-10

ل ــتبعــد الانتهــاء مــن جمــع البيانــات   SPSS (IBM إلــى الحاســوب عبــر برنــامج اً دوريــ أ دخ 

SPSS Statistics ت النتـائج  اعت م د   ( الذي تم0152سنة  23الإصدار في تحليل المعلومات واست خل ص 

 التالية:بالاعتماد على المعايير والاختبارات الإحصائية 

  المتوسط الحسابي: 

 علاقة الآتية سب من الويح

 : المتوسط الحسابي.حيث: 

Xi :.مفردات العينة 

n عدد المفردات : 

 ويحسىىىب بالعلاقىىىة الآتيىىىة: : الانحـــراف المعيـــاري

 : الانحراف المعياري.حيث

Xi.مفردات العينة : 

n.عدد المفردات: 

 : المتوسط الحسابي.

 الانحراف المعياري(.± القيم الإحصائية المستمرة بى ) المتوسط الحسابي  مُثِّلَت 

 .حُسِبَ المتوسط الحسابي والتكرارات لمختلف المتغيرات ونسبتها 

 اعتُمِىدَ الاختبىار الإحصىائي test Chi-square X2  )و)لدراسىة المتغيىرات الفئويىةStudent's t 

test وMann-Whitney U test  ات المسىىىىتمرة( لدراسىىىىة الفروقىىىىات بىىىىىين )لدراسىىىىة المتغيىىىىر

X

X

σ

σ

X

1n

2)X-X( iσ




n
X X i
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ظهىىار الأهميىىة الإحصىىائيةالمجموعىىات و  ليكىىون هنىىاك  P≤0.05ت قيمىىة دَ مِىىاعتُ ف لهىىذه الفروقىىات، ا 

 .فرق إحصائي مهم

  تىم تطبيىقReceiver operating characteristic curve (ROC)   لحسىاب ومقارنىة مختلىف

 ،ROC (AUROC) منحنىىى تحىىت المنطقىىة طريىىق عىىن النمىىوذج صىىلاحية قيىىاس تىىمو  قىىيم التنبىىؤ

 بىين AUROC مىع القىيم أشىارت حىين فىي ،وجيىدة مفيىد 0.7 فىوق AUROC مىع القىيم تواعتبىر 

 تشخيصىية دقىة علىلأ المقابلة الأمثل قطعال قيمة اختيار تم وقد زة،ممتا تشخيص دقةل 0.9و 0.8

 القطىىع قىىيم مختلىىف مىىن التحقيىىق وجىىرى، كاذبىىة( إيجابيىىة ائجونتىى كاذبىىة حساسىىية مىىن الأدنىىى )الحىىد

(Off-Cut) حساسىىىىيةال حسىىىىاب تىىىىم حيىىىىث للتنبىىىىؤ المثلىىىىى القىىىىيم لتحديىىىىد لنمىىىىوذجل (Se)،  النوعيىىىىةو 

(SP)، السىىىىىلبية التنبؤيىىىىىة والقيمىىىىىة (NPV)، الإيجابيىىىىىة التنبؤيىىىىىة القيمىىىىىة (PPV) ، والدقّىىىىىة التنبّؤيىىىىىة

Predictive Accuracy (PA). 

 المصطلحات الاحصائية:

 يكىىىون عنىىىدما مىىىا باختبىىىار المىىىرض كشىىىف فىىىي الدقىىىة عىىىن تعبّىىىر Sensitivity (Se:) الحساســـيّة .1

 موجوداً. المرض

Sensitivity = true positives/(true positive + false negative). 

 نيىىىاب عنىىىد مىىا باختبىىىار المىىرض وجىىىود نفىىي فىىىي الدقىىىة عىىن تعبّىىىر Specificity (Sp:) النوعيّــة .2

 المرض.

Specificity = true negatives/(true negative + false positives). 

 هىىي Predictive value for a positive result (PPV:) الايجابيــة التنبئيــة القيمــة .3

 ايجابي. الاختبار يكون عندما مصاباً  الشخص نو ك احتمال



83 
 ت البطينية عند مرضى احتشات العضلة القلبية الحاد كمشعر للتنبؤ بحدوث اللانظميا dQRSومدى تشتته  QRSعرض المركب 
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Predictive value for a positive result (PPV) = true positive/(true positive + 

false positive). 

 هىىيPredictive value for a negative result (NPV:) الســلبية التنبئيــة القيمــة .4

 سلبي. الاختبار عندما نائباً  المرض كون احتمال

Predictive value for a negative result (NPV) = true negatives/(true negatives 

+false negatives). 

 مىا اختبىار قىدرة لتقيىيم يسىتخدم إحصىائي مقيىاس هىي :accuracy Predictive التنبؤيـة الدقـة .5

 دقىىىة مسىىىتوى يقىىىيم فإنىىىه التنبئىىىي التحليىىىل علىىىم وفىىىي مىىىا، حىىىدث أو مىىىا قيمىىىة اسىىىتثنات أو تحديىىىد علىىىى

 العينة. في الفعلي حدوثه قياس مع بالمقارنة حدث بوقوع التنبؤ على ما اختبار

Accuracy (DA)  = TP+TN/total. 

 يىىتم الطبىي الإحصىىات وفىي احتمىىالين، أو حىالتين بىىين الفاصىلة القيمىىة هىي:Off-Cut القطــع قيمـة .6

 أو زيىادة أو مىا حىدث اثبىات أو كنفىي البحىث مىن والهىدف الباحىث رأي بحسىب طىرق بعىدة اختيارها

 ما. حدث حدوث احتمال تضييق

 موجز: -1-11

علىىىى تفاصىىىيل الجىىىزت العملىىىي مىىىن الدراسىىىة مىىىع  فىىىي نهايىىىة هىىىذا الفصىىىل نكىىىون قىىىد ألقينىىىا الضىىىوت

ىىل بآليىىة العمىىل والطىىرق الإحصىىائية المُتَّبعىىة فىىي البحىىث للوصىىول إلىىى إجابىىة علىىى السىىؤال  تعريىىف مُفصَّ

 البحثي.

  



84 
 ت البطينية عند مرضى احتشات العضلة القلبية الحاد كمشعر للتنبؤ بحدوث اللانظميا dQRSومدى تشتته  QRSعرض المركب 
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 Resultsالنتائج : الفصل الثاني

 تمهيد: -2-1

، ثىىم قمنىىا بإدخىىال البيانىىات إلىىى الحاسىىوب ودُرِسَىىت مريضىىاً  235 فىىي نهايىىة البحىىث جُمِعَىىت بيانىىات

ووصــلنا للنتــائج ، (2015سىىنة  23الإصىىدار IBM SPSS Statistics) SPSS برنىىامجإحصىائياً عبىىر 

 الآتية:

 :النتائج -2-2

 :عينة البحثدراسة  -2-2-1

 دراسة عينة البحث :(1-2الجدول )
 Mean Std. 

Age (year) 58.8 (38-75) 7.64 
 N. % 

Female 67 28.5% 
Male 168 71.5% 

VT 14 6% 
VF 17 7.2% 

With VA 31 13.2% 
Without VA 204 86.8% 

ALL 235 100% 

 ( نلاحظ الآتي:1-2من الجدول )

 حيىث بلىغ متوسىط عامىا 75و  38تراوحىت اعمىارهم مىا بىين  مريضىاً  235انىت البحىث  نةضم عي ،

 عاماً. 58.8العمر 
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  (.28.5) ناثالإمن نسبه %( 71.5)كبر أنسبه الذكور% 

   14  ً6ي بنسبه أ يتطور لديهم تسرع بطين مريضا%. 

 17  ًوبالتىىىالي نسىىىبه المرضىىىى الىىىذين حىىىدث  ،%7.2ي بنسىىىبه أ يحىىىدث لىىىديهم رجفىىىان بطينىىى مريضىىىا

 .%13.2 لانظميات بطينيةلديهم 

 :مع العمر والجنس VAعلاقة دراسة  -2-2-2

 مع العمر والجنس VAدراسة علاقة  :(2-2الجدول )

 With VA Without VA 
P 

Mean Std. Mean Std. 

Age (year) 60.3 10 58.8 7.2 0.236 
 N. % N. % P 

Female 8 25.8% 59 28.9% 
0.720 

Male 23 74.2% 145 71.1% 

 ( نلاحظ الآتي:2-2من الجدول )

  متوسىىط عمىىر المرضىىى فىىي مجموعىىةVA  أكبىىر مىىن متوسىىط عمىىر المرضىىى فىىي المجموعىىة بىىدون

VA.ًلكن لم يكن الفرق بين المجموعتين مهماً إحصائيا ، 

  فىىي المجمىىوعتين كانىىت نسىىبة الىىذكور أكبىىر مىىن نسىىبة الإنىىاث، وكانىىت نسىىبتهم فىىي مجموعىىةVA 

 أكبر، لكن لم يكن الفرق بين المجموعتين مهماً إحصائياً.
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 :مع قياسات الجسم VAعلاقة دراسة  -2-2-3

 مع قياسات الجسم VAدراسة علاقة  :(3-2الجدول )

 With VA Without VA 
P 

Mean Std. Mean Std. 

Height 169.4 6.3 169.9 6.4 0.682 
Weight 82.7 10.6 81.2 9 0.396 

BMI 28.9 4.2 28.1 2.8 0.174 

 ( نلاحظ الآتي:3-2من الجدول )

  متوسط الطول أكبىر فىي المجموعىة بىدونVA  بينمىا متوسىط الىوزن أكبىر فىي مجموعىةVA لكىن ،

 لم يكن الفرق بين المجموعتين مهماً إحصائياً.

  متوسط مشعر كتلة الجسم أكبر في مجموعةVA.ًلكن لم يكن الفرق مهماً إحصائيا ، 
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 :مع عوامل الخطر VAعلاقة دراسة  -2-2-4

 مع عوامل الخطر VAدراسة علاقة  :(4-2الجدول )

 
With VA Without VA 

P 
N. % N. % 

Obesity 12 38.7% 48 23.5% 0.071 

HTN 23 74.2% 139 68.1% 0.497 
Diabetes 11 35.5% 58 28.4% 0.422 
Smoking 17 54.8% 123 60.3% 0.564 

Family History 7 22.6% 44 21.6% 0.899 

Previous CAD 10 32.3% 48 23.5% 0.294 
Dyslipidemia 11 35.5% 74 36.3% 0.932 

 ( نلاحظ الآتي:4-2من الجدول )

  نسبة البدانة أكبر في مجموعةVA.ًلكن الفرق نير مهم إحصائيا ، 

  نسبة ارتفاع التوتر الشرياني أكبر في مجموعةVA.ًلكن الفرق نير مهم إحصائيا ، 

  نسبة مرضى الدات السكري أكبر في مجموعةVA.ًلكن الفرق نير مهم إحصائيا ، 

  نسبة المدخنين أكبر في المجموعة بدونVA.ًلكن الفرق نير مهم إحصائيا ، 

  نسىىىبة وجىىىود قصىىىة عائليىىىة لىىىدات وعىىىائي إكليلىىىي أكبىىىر فىىىي مجموعىىىةVA لكىىىن الفىىىرق نيىىىر مهىىىم ،

 إحصائياً.

  لىىدى المىىريض أكبىىر فىىي مجموعىىة نسىىبة وجىىود مىىرض وعىىائي إكليلىىي سىىابقVA لكىىن الفىىرق نيىىر ،

 مهم إحصائياً.

 سبة اضطراب شحوم الدم أكبر في المجموعة بدون نVA.ًلكن الفرق نير مهم إحصائيا ، 
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 :مع نتائج التحاليل المخبرية VAعلاقة دراسة  -2-2-5

 مع نتائج التحاليل المخبرية VAدراسة علاقة  :(5-2الجدول )

 With VA Without VA 
P 

Mean Std. Mean Std. 

Glucose 146.6 63.1 150.3 68.9 0.775 
Total Chol 177.5 32.8 179.3 48.7 0.841 

TG 168.1 71.3 161.1 72.3 0.617 

 ( نلاحظ الآتي:5-2من الجدول )

  متوسط تركيز سكر الىدم والكوليسىترول الكلىي أكبىر فىي المجموعىة بىدونVA الفىرق ، لكىن لىم يكىن

 مهماً إحصائياً.

  متوسط تركيز الشحوم الثلاثية أكبر في مجموعةVA.ًلكن لم يكن الفرق مهماً إحصائيا ، 
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 الاحتشاء:مع موقع  VAعلاقة دراسة  -2-2-6

 مع موقع الاحتشاء VAدراسة علاقة  :(6-2الجدول )

 
With VA Without VA 

P 
N. % N. % 

Anterior MI 16 51.6% 108 .925% 

0.796 

Anterior-Lateral MI 2 6.5% 5 2.5% 
Inferior MI 8 2.5% 67 32.8% 

Inferior-RV MI 2 6.5% 8 3.9% 
Inferior-Lateral MI 2 6.5% 7 3.4% 

Lateral MI 1 3.2% 8 3.9% 
Septal MI 0 0% 1 0.5% 

 ( نلاحظ الآتي:6-2من الجدول )

  نسبة الاحتشات الأمامي والسفلي والجانبي والحاجزي أكبر في المجموعة بدونVA. 

 الجىىىىانبي أكبىىىىر فىىىىي -الجىىىىانبي و السىىىىفلي مىىىىع البطىىىىين الأيمىىىىن والسىىىىفلي-نسىىىىبة الاحتشىىىىات الأمىىىىامي

 .VAمجموعة 

  لم تكن العلاقة بينVA .ًوموقع الاحتشات مهمة إحصائيا 
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 :والنبض والضغط LVEFمع  VAعلاقة دراسة  -2-2-7

 والنبض والضغط LVEFمع  VAدراسة علاقة  :(7-2الجدول )

 With VA Without VA 
P 

Mean Std. Mean Std. 

LVEF% 43.9 5.7 45.9 5.6 0.063 
Heart rate 83.8 6.3 85.4 9.6 0.383 

SBP mmHg 117.3 16.4 121.5 14.6 0.141 
DBP mmHg 67.6 7.5 72 9.6 0.014 

 ( نلاحظ الآتي:7-2الجدول )من 

  متوسىىط الفعاليىىة الانقباضىىية للبطىىين الأيمىىن أكبىىر فىىي المجموعىىة بىىدونVA لكىىن لىىم يكىىن الفىىرق ،

 مهماً إحصائياً.

  النبض أكبر في المجموعة بدون  مُعدَّلمتوسطVA ًلكن لم يكن الفرق مهماً إحصائيا ، 

  متوسط الضغط الانقباضي أكبر في المجموعة بدونVA لم يكن الفرق مهماً إحصائياً ، لكن 

  متوسىىط الضىىغط الانبسىىاطي أكبىىر فىىي المجموعىىة بىىدونVA ًوكىىان الفىىرق بىىين المجمىىوعتين مهمىىا ،

 إحصائياً.
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 ت البطينية عند مرضى احتشات العضلة القلبية الحاد كمشعر للتنبؤ بحدوث اللانظميا dQRSومدى تشتته  QRSعرض المركب 

 د. الشاويش  – خلال المرحلة الباكرة
 

 :QRSمع عرض ومدى تشتت مركب  VAعلاقة دراسة  -2-2-8

 QRSمع عرض ومدى تشتت مركب  VAدراسة علاقة  :(8-2الجدول )

 With VA Without VA 
P 

Mean Std. Mean Std. 

QRSd (ms) 104.9 14.5 94.4 11.8 <0.001 
dQRS (ms) 43.6 7.6 32.6 9.4 <0.001 

 N. % N. % P 

QRSd<100 ms 8 25.8% 153 75% 
<0.001 

QRSd≥100 ms 23 74.2% 51 25% 
dQRS<40 ms 10 32.3% 150 73.5% 

<0.001 
dQRS≥40ms 21 67.7% 54 26.5% 

 نلاحظ الآتي:( 8-2من الجدول )

  متوسىىىىط عىىىىرض مركىىىىبQRS  أكبىىىىر فىىىىي مجموعىىىىةVA ًوكىىىىان الفىىىىرق بىىىىين المجمىىىىوعتين مهمىىىىا ،

 إحصائياً.

  متوسىىىىط تشىىىىتت مركىىىىبQRS  أكبىىىىر فىىىىي مجموعىىىىةVA ًوكىىىىان الفىىىىرق بىىىىين المجمىىىىوعتين مهمىىىىا ،

 إحصائياً.

  نسىىىبة المرضىىىى الىىىذين لىىىديهم متوسىىىط عىىىرض مركىىىبQRS ≥100  ميلىىىي ثانيىىىة )أكبىىىر مىىىن الحىىىد

 ، وكان الفرق بين المجموعتين مهماً إحصائياً.VAطبيعي( أكبر في مجموعة الأعلى ال

  نسبة المرضى الذين لديهم متوسىط مىدى تشىتت عىرض مركىبQRS ≥40  ميلىي ثانيىة )أكبىر مىن

 ، وكان الفرق بين المجموعتين مهماً إحصائياً.VAالحد الأعلى الطبيعي( أكبر في مجموعة 
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 ت البطينية عند مرضى احتشات العضلة القلبية الحاد كمشعر للتنبؤ بحدوث اللانظميا dQRSومدى تشتته  QRSعرض المركب 

 د. الشاويش  – خلال المرحلة الباكرة
 

 :مع الوفيات في المشفى VAعلاقة دراسة  -2-2-9

 مع الوفيات في المشفى VAدراسة علاقة  :(9-2الجدول )

 
With VA Without VA 

P 
N. % N. % 

Survival 27 87.1% 199 97.5% 
0.005 

Deaths 4 12.9% 5 2.5% 

، وكىىىىىان الفىىىىىرق بىىىىىين VAأن نسىىىىىبة الوفيىىىىىات أكبىىىىىر فىىىىىي مجموعىىىىىة ( نلاحىىىىىظ 9-2مىىىىىن الجىىىىىدول )

 مهماً إحصائياً.المجموعتين 
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 د. الشاويش  – خلال المرحلة الباكرة
 

 :VAعلى التنبؤ بحدوث  QRSقدرة عرض ومدى تشتت مركب دراسة  -2-2-10

 VAعلى التنبؤ بحدوث  QRSدراسة قدرة عرض ومدى تشتت مركب  :(10-2الجدول )

 AUC CutOff Sensitivity Specificity PPV NPV Accuracy 

QRSd 0.736 

≥96 ms 77.4 54.9 20.7 94.1 57.9 

≥100 ms 74.2 75.0 31.1 95.0 74.9 

≥101 ms 71 76 31 94.5 75.3 

dQRS 0.819 

≥39 ms 80.6 71.1 29.8 96.0 72.3 

≥40 ms 67.7 73.5 28.0 93.8 72.8 

≥41 ms 64.5 77 29.9 93.5 75.3 

 ( نلاحظ الآتي:10-2من الجدول )

  كانىىىت المنطقىىىة تحىىىت منحنىىىىROC (AUC لقىىىدرة عىىىرض مركىىىب )QRS  علىىىى التنبىىىؤ بحىىىدوث

( أصىىىىغر مىىىىن المنطقىىىىة تحىىىىت AUC=0.736سىىىىاعة مىىىىن الاحتشىىىات ) 48أول  لانظميىىىات بطينيىىىىة

 اللانظميىىىىىىات البطينيىىىىىىةفىىىىىىي التنبىىىىىىؤ بحىىىىىىدوث  QRSلقىىىىىىدرة مىىىىىىدى تشىىىىىىتت مركىىىىىىب  ROCمنحنىىىىىىى 

(AUC=0.819 لكىىىن فىىىي الحىىىالتين كانىىىت أكبىىىر مىىىن ،)لىىىذا هىىىي تشىىىير لقىىىدرة تنبؤيىىىة جيىىىدة 0.7 ،

 .QRSلعرض ومدى تشتت مركب 

  بدراسة قىيم القطىع لعىرض مركىبQRS  نلاحىظ أن الحساسىية  اللانظميىات البطينيىةللتنبىؤ بحىدوث

 QRSd ≥101% للقيمىىىىة 71% وانخفضىىىت إلىىىى 77.4ميلىىىي ثانيىىىة بلغىىىىت  QRSd ≥96للقيمىىىة 

% إلىىىىى 57.9% والدقىىىىة التنبؤيىىىىة مىىىىن 76% إلىىىىى 54.9بينمىىىىا ارتفعىىىىت النوعيىىىىة مىىىىن  ميلىىىىي ثانيىىىىة،

ميلىىي ثانيىىة لكونهىىا تتمتىىع بحساسىىية  QRSd ≥100%، لكىىن تىىم اختيىىار قيمىىة القطىىع الأمثىىل 75.3

لىىىذا فىىىإن  QRSونوعيىىىة جيىىىدتين ولكونهىىىا تعتبىىىر قيمىىىة فاصىىىلة بىىىين القىىىيم الطبيعيىىىة لعىىىرض مركىىىب 

 ي أكثر.حفظها و استخدامها أسهل وعمل
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 د. الشاويش  – خلال المرحلة الباكرة
 

  بدراسىة قىيم القطىع لتشىىتت مركىبQRS  نلاحىظ أن الحساسىىية  اللانظميىىات البطينيىةللتنبىؤ بحىدوث

 dQRS ≥41% للقيمىىىة 64.5% وانخفضىىىت إلىىىى 80.6ميلىىىي ثانيىىىة بلغىىىت  dQRS ≥39للقيمىىىة 

% إلىىىىى 72.3% والدقىىىىة التنبؤيىىىىة مىىىىن 77% إلىىىىى 71.1ميلىىىىي ثانيىىىىة، بينمىىىىا ارتفعىىىىت النوعيىىىىة مىىىىن 

ميلىىي ثانيىىة لكونهىىا تتمتىىع بحساسىىىية  dQRS ≥40اختيىىار قيمىىة القطىىع الأمثىىل %، لكىىن تىىم 75.3

لىىىذا فىىىإن  QRSونوعيىىىة جيىىىدتين ولكونهىىىا تعتبىىىر قيمىىىة فاصىىىلة بىىىين القىىىيم الطبيعيىىىة لتشىىىتت مركىىىب 

 حفظها و استخدامها أسهل وعملي أكثر.

 

 

 
باستخدام مخطط  VAعلى التنبؤ بحدوث  QRSقدرة عرض ومدى تشتت مركب  :(1-2) الشكل

ROC 
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 ت البطينية عند مرضى احتشات العضلة القلبية الحاد كمشعر للتنبؤ بحدوث اللانظميا dQRSومدى تشتته  QRSعرض المركب 

 د. الشاويش  – خلال المرحلة الباكرة
 

 موجز: -2-3

، وقىىىد حىىىدث STأصىىىيبوا باحتشىىىات عضىىىلة قلبيىىىة مىىىع ارتفىىىاع القطعىىىة  مريضىىىاً  235شىىملت الدراسىىىة 

مىع حىدوث  QRSمنهم، كانت العلاقة بين عرض ومىدى تشىتت مركىب  مريضاً  31لدى  لانظميات بطينية

ن عىىرض مركىىب  اللانظميىىات البطينيىىة قىىادران علىىى التنبىىؤ بحىىدوث ومىىدى تشىىتته  QRSمهمىىة إحصىىائياً، وا 

 بدقة جيدة. STساعة من حدوث الاحتشات القلبي مع ارتفاع القطعة  48خلال أول  لانظميات بطينية
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 ت البطينية عند مرضى احتشات العضلة القلبية الحاد كمشعر للتنبؤ بحدوث اللانظميا dQRSومدى تشتته  QRSعرض المركب 

 د. الشاويش  – خلال المرحلة الباكرة
 

 الفصل الثالث: المقارنة مع الدراسات العالمية المشابهة

 تمهيد: -3-1

مىىىىىع حىىىىىدوث  QRSدرسىىىىىت علاقىىىىىة عىىىىرض ومىىىىىدى تشىىىىىتت مركىىىىب دراسىىىىات  أربىىىىىعقمنىىىىا بمراجعىىىىىة 

وفيمىا يلىي أهىم  ،استخلاص أهم نتائجهىا ومقارنتهىا مىع نتىائج الدراسىة الحاليىةاللانظميات البطينية، حيث تم 

 نقاط المقارنة.

 :مقارنة عامة بين الدراسات -3-2

 مقارنة عامة بين الدراسات :(11-2الجدول )

 VAنسبة  العمر الذكور% العدد السنة الدولة 

 %17.9 7.64±58.8 71.5 235 2023 سورية الدراسة الحالية
Chávez-González

 %10.2 68.7-67.3 %66.1 667 2022 كوبا [94]
Yu

 %39.9 12.8±65 81.8 198 2018 الصين [95]
Chávez-González

 %11.96 11.1±69.9 %58.4 209 2017 كوبا [96]

 ( نلاحظ الآتي:11-2من الجدول )

  ،لىذا تعتبىر حديثىة  2022-2017وقىد نشىرت الدراسىات مىا بىين دراسات المقارنة مىن كوبىا والصىين

 نسبياً.

  مريضاً  667-198تراوح حجم العينة في الدراسات ما بين. 

 .في جميع الدراسات نسبة الذكور أكبر من نسبة الإناث 

  عاماً. 69.9-53تراوح متوسط العمر في الدراسات ما بين 

  39.9-10.2الدراسات ما بين تراوحت نسبة حدوث اللانظميات البطينية في.% 
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 د. الشاويش  – خلال المرحلة الباكرة
 

 :مع الجنس والعمر VAمقارنة علاقة  -3-3

 مع الجنس والعمر VAمقارنة علاقة  :(12-2الجدول )

 With VA Without VA 
P 

N. % N. % 

Male 

 0.720 %71.1 145 %74.2 23 الدراسة الحالية
C-González

[94] 
47 69.1% 374 65.8% 0.581 

Yu
[95] 

67 84.8% 97 81.5% 0.547 

C-González
[96] 

16 52% 109 59.2% 0.640 
 Mean Std. Mean Std. P 

Age(years) 

 0.236 7.2 58.8 10 60.3 الدراسة الحالية
C-González

[94] 
68.7 12.7 67.3 12.8 0.379 

Yu
[95] 

63.4 12.8 66.1 12.8 0.15 

C-González
[96] 

74.6 11.4 68.8 10.8 0.013 

 ( نلاحظ الآتي:12-2الجدول )من 

  بالإضىافة للدراسىة الحاليىة كانىت نسىبة الىذكور فىي مجموعىة  [94,95]في دراسىتينVA  أكبىر مىن

كانىىىت نسىىىبتهم أصىىىغر فىىىي مجموعىىىة  [96]، وفىىىي دراسىىىة واحىىىدة VAنسىىىتهم فىىىي المجموعىىىة بىىىدون 

VA.ًلكن في جميع الدراسات لم يكن الفرق بين المجموعتين مهماً إحصائيا ، 

  بالإضافة للدراسة الحالية كان متوسط العمر أكبر في مجموعىة  [94,96]دراستين فيVA  وفقىط

كىىان متوسىىط العمىىر  [95]كىىان الفىىرق مهمىىاً إحصىىائياً، وفىىي دراسىىة واحىىدة  [96]فىىي دراسىىة واحىىد 

 لكن لم يكن الفرق مهماً إحصائياً. VAأصغر في مجموعة 
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 د. الشاويش  – خلال المرحلة الباكرة
 

 :مع عوامل الخطر VAمقارنة علاقة  -3-4

 مع عوامل الخطر VAمقارنة علاقة  :(13-2) الجدول

 
With VA Without VA 

P 
N. % N. % 

Smoking 

 0.564 %60.3 123 %54.8 17 الدراسة الحالية
C-González

[94] 
36 52.9% 344 57.4% 0.479 

C-González
[96] 

13 52% 101 54.9% 0.950 

HTN 

 0.497 %68.1 139 %74.2 23 الدراسة الحالية
C-González

[94] 
57 83.8% 472 78.8% 0.32 

Yu
[95] 

50 63.3% 67 56.3% 0.327 

C-González
[96] 

17 68% 136 73.9% 0.700 

DM 

 0.422 %28.4 58 %35.5 11 الدراسة الحالية
C-González

[94] 
23 33.8% 177 29.5% 0.466 

Yu
[95] 

20 25.3 28 23.5% 0.774 

C-González
[96] 

15 60% 52 28.3% 0.003 

Dyslipidemia 

 0.932 %36.3 74 %35.5 11 الدراسة الحالية
C-González

[94] 
9 13.2% 87 14.5% 0.774 

C-González
[96] 

8 32% 71 38.6% 0.680 

Previous CAD 
 0.294 %23.5 48 %32.3 10 الدراسة الحالية

C-González
[94] 

34 50% 263 43.9% 0.338 

Obesity 

 0.071 %23.5 48 %38.7 12 الحاليةالدراسة 

C-González
[94] 

16 23.5% 166 27.7% 0.635 

C-González
[96] 

5 20% 38 20.6% 0.850 

 ( نلاحظ الآتي:13-2من الجدول )

  كانىىت نسىىبة المىىدخنين أصىىغر فىىي مجموعىىة  [94,96]فىىي الدراسىىة الحاليىىة وفىىي دراسىىتي المقارنىىة

VA ًإحصائياً.، لكن لم يكن الفرق مهما 
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 ت البطينية عند مرضى احتشات العضلة القلبية الحاد كمشعر للتنبؤ بحدوث اللانظميا dQRSومدى تشتته  QRSعرض المركب 

 د. الشاويش  – خلال المرحلة الباكرة
 

  كانىىىىت نسىىىىبة ارتفىىىىاع التىىىىوتر  [94,95]فىىىىي الدراسىىىىة الحاليىىىىة وفىىىىي دراسىىىىتين مىىىىن دراسىىىىات المقارنىىىىة

كانىت النسىبة أصىغر فىي مجموعىة  [96]، وفقط في دراسة واحدة VAالشرياني أكبر في مجموعة 

VA، .لكن لم يكن الفرق مهماً إحصائياً في جميع الدراسات 

 ات السىىكري أكبىىر فىىي مجموعىىة فىىي جميىىع الدراسىىات نسىىبة مرضىىى الىىدVA لكىىن فقىىط فىىي دراسىىة ،

 كان الفرق مهماً إحصائياً. [96]واحدة 

  فىىي جميىىع الدراسىىات نسىىبة اضىىطراب شىىحوم الىىدم أصىىغر فىىي مجموعىىةVA لكىىن لىىم يكىىن الفىىرق ،

 مهماً إحصائياً في جميع الدراسات.

  م نسىبة المرضىى الىذين لىديه [94]فىي الدراسىة الحاليىة وفىي دراسىة المقارنىةCAD  سىابقاً أكبىر فىي

 ، وفي الدراستين لم يكن الفرق مهماً إحصائياً.VAمجموعة 

  فىىي الدراسىىة الحاليىىة نسىىبة البدانىىة أكبىىر فىىي مجموعىىةVA [94,96]، بينمىىا فىىي دراسىىتي المقارنىىة 

 ، وفي الدراسات الثلاث لم يكن الفرق مهماً إحصائياً.VAكانت النسبة أصغر في مجموعة 
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 د. الشاويش  – خلال المرحلة الباكرة
 

 :LVEFالنبض والضغط و م عدَّلمع  VAعلاقة مقارنة  -3-5

 LVEFالنبض والضغط و م عدَّلمع  VAمقارنة علاقة  :(14-2الجدول )

 With VA Without VA 
P 

Mean Std. Mean Std. 

Heart rate 

 0.383 9.6 85.4 6.3 83.8 الدراسة الحالية
C-González

[94] 
84.3 24.7 81.2 24.4 0.329 

Yu
[95] 

81.8 20.7 78.3 15.4 0.193 

SBP (mmHg) 
 0.141 14.6 121.5 16.4 117.3 الدراسة الحالية

C-González
[94] 

109.9 38.9 113.3 39.1 0.489 

DBP (mmHg) 
 0.014 9.6 72 7.5 67.6 الدراسة الحالية

C-González
[94] 

65 26.8 67.9 25.1 0.365 

LVEF% 

 0.063 5.6 45.9 5.7 43.9 الدراسة الحالية
C-González

[94] 
42.6 11.6 46.8 10.9 0.003 

Yu
[95] 

54.8 8.3 54 8.1 0.528 

 ( نلاحظ الآتي:14-2من الجدول )

  النىىبض متقىىارب بىىين المجمىىوعتين، ولىىم يكىىن الفىىرق بينهمىىا مهمىىاً  مُعىىدَّلفىىي الدراسىىات الىىثلاث كىىان

 إحصائياً.

  كان متوسط الضغط الانقباضىي والانبسىاطي أصىغر  [94]في الدراسة الحالية وفي دراسة المقارنة

، وفقىىىط كىىىىان الفىىىرق بمتوسىىىىط الضىىىغط الانبسىىىىاطي فىىىي الدراسىىىىة الحاليىىىة مهمىىىىاً VAفىىىي مجموعىىىىة 

 إحصائياً.

  في الدراسة الحاليىة وفىي دراسىةC-González [94]  متوسىط الفعاليىة الانقباضىية للبطىين الأيسىر

كىان الفىىرق مهمىاً إحصىىائياً،  C-González [94]لكىن فقىط فىىي دراسىة  VAأصىغر فىي مجموعىىة 
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 د. الشاويش  – خلال المرحلة الباكرة
 

ولىىم يكىىن الفىىرق مهمىىاً  VAأكبىىر فىىي مجموعىىة  LVEFكىىان متوسىىط  Yu [95]بينمىىا فىىي دراسىىة 

 إحصائياً.

 :QRSمع عرض ومدى تشتت مركب  VAعلاقة مقارنة  -3-6

 QRSمع عرض ومدى تشتت مركب  VAمقارنة علاقة  :(15-2الجدول )

 With VA Without VA 
P 

Mean Std. Mean Std. 

QRSd (ms) 

 0.001> 11.8 94.4 14.5 104.9 الدراسة الحالية
C-González

[94] 
106.8 9.9 96.8 7.7 <0.001 

Yu
[95] 

101 20.7 96.9 16.9 0.124 

C-González
[96] 

95.2 17.9 72.3 5.6 <0.001 

dQRS (ms) 

 0.001> 9.4 32.6 7.6 43.6 الدراسة الحالية
C-González

[94] 
44.7 12.9 35.4 12 <0.001 

C-González
[96] 

42.1 24.5 18.9 7.8 0.001 

 ( نلاحظ الآتي:15-2من الجدول )

  فىىي جميىىع الدراسىىات متوسىىط عىىرض مركىىبQRS  أكبىىر فىىي مجموعىىةVA  ،ًبفىىارقٍ مهىىمٍ إحصىىائيا

 لم يكن الفرق مهماً إحصائياً. Yu [95]ما عدا في دراسة 

  في جميع الدراسات متوسط تشتت مركبQRS  أكبر في مجموعةVA .ًبفارقٍ مهمٍ إحصائيا 
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 :مع موقع الاحتشاء VAعلاقة مقارنة  -3-7

 مع موقع الاحتشاء VAمقارنة علاقة  :(16-2الجدول )

 
With VA Without VA 

P 
N. % N. % 

 الدراسة الحالية

Anterior MI 16 51.6% 108 52.9% 

0.796 

  Anterior-Lateral 
MI 

2 6.5% 5 2.5% 
Inferior MI 8 2.5% 67 32.8% 

Inferior-RV MI 2 6.5% 8 3.9% 
Inferior-Lateral MI 2 6.5% 7 3.4% 

Lateral MI 1 3.2% 8 3.9% 
Septal MI 0 0% 1 0.5% 

C-González
[94] 

Anteroapical MI 12 17.7% 64 10.7% 

0.005 

Large anterior MI 19 27.9% 83 13.9% 

Mid-anterior MI  11 16.2% 124 20.7% 

Inferior MI  16 20.7% 261 43.6% 

Inferior plus right 

ventricle MI 
1 1.5% 12 2% 

Inferolateral MI 5 7.4% 36 6% 

Lateral MI 4 5.9% 15 2.5% 

Septal MI 0 0% 4 0.7% 

Yu
[95] 

Anterior MI 48 60.8% 73 61.3% 

0.800 Lateral MI 2 2.5% 5 4.2% 

Inferior MI 29 36.7% 41 34.5% 

C-González
[96] 

Anterior apical MI 6 24% 61 33.2% 0.49 

Large anterior MI 17 68% 16 8.7% <0.001 

Inferior MI 1 4% 12 6.5% 0.96 

Lateral MI 1 4% 5 2.7% 0.78 

Other MI 0 0% 90 48.9% 0.001 
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 ( نلاحظ الآتي:16-2من الجدول )

  في الدراسة الحالية نسبة الاحتشات الأمامي والسفلي والجانبي والحاجزي أكبىر فىي المجموعىة بىدون

VAالجىانبي أكبىر -الجانبي و السفلي مىع البطىين الأيمىن والسىفلي-، بينما نسبة الاحتشات الأمامي

 وموقع الاحتشات مهمة إحصائياً. VA، ولم تكن العلاقة بين VAفي مجموعة 

  فىىي دراسىىةC-González [94] والسىىفلي الجىىانبي والجىىانبي أكبىىر  القمىىي نسىىبة الاحتشىىات الأمىىامي

والأمىىامي ، بينمىا نسىىبة الاحتشىات السىفلي والسىفلي مىىع البطىين الأيمىن والحىاجزي VAفىي مجموعىة 

 ، وكان الفرق بين المجموعتين مهماً إحصائياً.VA أصغر في مجموعةالواسع ونصف الأمامي 

  فىىي دراسىىةYu [95]  نسىىبة الاحتشىىات الأمىىامي والجىىىانبي أصىىغر فىىي مجموعىىةVA بينمىىا نسىىىبة ،

 ، لكن لم يكن الفرق مهماً إحصائياً.VAالاحتشات السفلي أكبر في مجموعة 

  دراسىىةC-González [96] ر فىىي مجموعىىة أكبىى والجىىانبي نسىىبة الاحتشىىات الأمىىامي الواسىىعVA 

لكىن لىىم  VAبفىارقٍ مهىمٍ إحصىىائياً، ونسىبة الاحتشىات الأمىىامي القمىي والسىىفلي أصىغر فىي مجموعىىة 

 VAيكىىىن الفىىىرق مهمىىىاً إحصىىىائياً، وكانىىىت نسىىىبة الأنىىىواع الأخىىىرى للاحتشىىىات أصىىىغر فىىىي مجموعىىىة 

 بفارقٍ مهمٍ إحصائياً.
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 :مع الوفيات VAعلاقة مقارنة  -3-8

 مع الوفيات VAمقارنة علاقة  :(17-2الجدول )

 
With VA Without VA 

P 
N. % N. % 

Deaths 
 0.005 %2.5 5 %12.9 4 الدراسة الحالية

C-González
[94] 

23 33.8% 54 9% <0.001 
C-González

[96] 
18 72% 8 4.3% <0.001 

 ( نلاحظ الآتي:17-2من الجدول )

  ٍعام في الدراسة الحالية أصغر من النسبة في دراستي المقارنة. نسبة الوفيات بشكل 

  في جميع الدراسات كانت نسبة الوفيات أكبر في مجموعةVA .ًبفارقٍ مهمٍ إحصائيا 
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 :QRSمع تشتت مركب  VAعلاقة مقارنة  -3-9

 QRSمع تشتت مركب  VAمقارنة علاقة  :(18-2الجدول )
  AUC CutOff Sensitivity Specificity 

dQRS 

 AV 0.819 ≥40 ms 67.7% 73.5% الدراسة الحالية

C-González
[96] 

AV 0.76  - - 
C-González

[96] 
VT 0.942 ≥23.5ms 69% 67% 

C-González
[96] 

VF 0.966 ≥24.5ms 69% 67% 
 ( نلاحظ الآتي:18-2من الجدول )

   في الدراسة الحالية وفي دراسىةC-González [96] كانىت المنطقىة تحىت منحنىى ،ROC  لقىدرة

لىذا فالقىدرة التنبؤيىة  0.7أكبىر مىن  لانظميات بطينيىةعلى التنبؤ بحدوث  QRSمدى تشتت مركب 

 جيدة في الدراستين .

  مىىىىع حسىىىىاب  اللانظميىىىات البطينيىىىىةفىىىي الدراسىىىىة الحاليىىىىة تمىىىت دراسىىىىة القىىىىدرة علىىىى التنبىىىىؤ بحىىىىدوث

تىىىىم حسىىىاب الحساسىىىىية  C-González [96]ي دراسىىىة الحساسىىىية والنوعيىىىة، بينمىىىىا فىىىي دراسىىىىة وفىىى

علىىى التنبىىؤ بحىىدوث تسىىرع قلىىب بطينىىي ورجفىىان بطينىىي  QRSوالنوعيىىة لقىىدرة مىىدى تشىىتت مركىىب 

 %.65وكانت الحساسية والنوعية أكبر من 

 موجز: -3-10

بعىد  اللانظميىات البطينيىةحىدوث نلاحظ بالمقارنة مع الدراسات العالمية المشابهة بىأن العلاقىة بىين 

مع العمر والجنس وعوامىل الخطىر وموقىع الاحتشىات لىم تكىن  STاحتشات العضلة القلبية مع ارتفاع القطعة 

ومىىدى تشىىتته مىىع حىىدوث  QRSمهمىىة إحصىىائياً فىىي معظىىم الدراسىىات، بينمىىا كانىىت علاقىىة عىىرض مركىىب 

 مهمة إحصائياً. اللانظميات البطينية
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 Discussionالفصل الرابع: المناقشة 

 يد:تمه -4-1

فىىىىي هىىىىذا الفصىىىىل سىىىىتتم مراجعىىىىة نتىىىىائج الدراسىىىىة الحاليىىىىة ومقارنتهىىىىا مىىىىع دراسىىىىات عالميىىىىة مشىىىىابهة 

 ومناقشتها.

 مقارنة نتائج دراستنا مع الدراسات العالمية المشابهة ومناقشة النتائج: -4-2

خىلال المرحلىة البىاكرة  اللانظميىات البطينيىةتم تصميم الدراسة الحاليىة بهىدف تحىري علاقىة حىدوث 

ومىىدى  QRSمىىع عىىرض مركىىب  STسىىاعة( بعىىد احتشىىات العضىىلة القلبيىىة مىىع ارتفىىاع القطعىىة  48)خىىلال 

عنىىىد هىىىذه الفئىىىة مىىىن  اللانظميىىىات البطينيىىىةتشىىىتته فىىىي محاولىىىة لإيجىىىاد عوامىىىل قىىىادرة علىىىى التنبىىىؤ بحىىىدوث 

 المرضى.

عامىىىاً وبلىىىغ متوسىىىط أعمىىىارهم  75-38، تراوحىىىت أعمىىىارهم مىىىا بىىىين مريضىىىاً  235ضىىىمت الدراسىىىة 

، وكانىىىىت نسىىىىبة الىىىىذكور [96-94]عامىىىىاً، وهىىىىو أصىىىىغر مىىىىن متوسىىىىط العمىىىىر فىىىىي دراسىىىىات المقارنىىىىة 58.8±

 %(، وهذا أيضاً مماثل لنتائج دراسات المقارنة.28.5%( أكبر من نسبة الإناث )71.5)

تسىىىىىىرع بطينىىىىىىي  مريضىىىىىىاً  14سىىىىىىاعة( بعىىىىىىد الاحتشىىىىىىات تطىىىىىىور لىىىىىىدى  48خىىىىىىلال المرحلىىىىىىة البىىىىىىاكرة )

ventricular tachycardia (VTأ ) ي أ يرجفىىىان بطينىىىى مريضىىىاً  17، كىىىام حىىىدث لىىىدى %6ي بنسىىىبه

، وورد فىىي دراسىىات %13.2 ةلانظميىىات بطينيىىةالمرضىىى الىىذين حىىدث لىىديهم  ةوبالتىىالي نسىىب ،%7.2بنسىىبه 

 %.39.9-10.2المقارنة أن النسبة تراوحت ما بين 
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 لانظميىات بطينيىةحىدث لىديهم  تم تقسيم عينة البحث إلى مجمىوعتين الأولىى تضىم المرضىى الىذين

(، وتمىت دراسىة الفروقىىات بىين المجمىوعتين لمعرفىىة مريضىىاً  204(، والثانيىة تضىىم بىاقي العينىة )مريضىاً  31)

 .اللانظميات البطينيةمدى ارتباط المتغيرات المختلفة مع حدوث 

ضىلة القلبيىة مىع فىي المرحلىة البىاكرة التاليىة لاحتشىات الع اللانظميىات البطينيىةبدراسة علاقة حدوث 

أكبىىىر مىىىن متوسىىىط عمىىىر  VAكىىىل مىىىن العمىىىر والجىىىنس وجىىىدنا أن متوسىىىط عمىىىر المرضىىىى فىىىي مجموعىىىة 

أكبىر، لكىن لىم يكىن الفىرق  VA، كمىا كانىت نسىبة الىذكور فىي مجموعىة VAالمرضى فىي المجموعىة بىدون 

-Cي دراسىىىىة بىىىين المجمىىىوعتين مهمىىىىاً إحصىىىائياً، وهىىىىذا كىىىان مشىىىىابهاً لنتىىىائج دراسىىىات المقارنىىىىة، مىىىا عىىىىدا فىىى

González [96]  فقد وجد أن علاقةVA .ًمع زيادة عمر المرضى مهمة إحصائيا 

 مىىع عوامىىل الخطىىر القلبيىىة وجىىدنا أن نسىىبة البدانىىة وارتفىىاع التىىوتر الشىىرياني و VAبدراسىىة علاقىىة 

الىدات السىكري ووجىود قصىة عائليىة لىدات وعىائي إكليلىي أو وجىود مىرض وعىائي إكليلىي سىابق لىدى المىىريض 

، لكن لم يكىن الفىرق مهمىاً إحصىائياً، بينمىا كانىت نسىبة المىدخنين واضىطراب شىحوم VAأكبر في مجموعة 

دراسىات المقارنىة، ، وكذلك لم يكن الفىرق مهمىاً إحصىائياً، وهىذا مشىابه لنتىائج VAالدم أصغر في مجموعة 

مىىع الىىدات السىىكري مهمىىة إحصىىائياً حيىىث ووجىىد  VAكانىىت علاقىىة  C-González [96]وفقىىط فىىي دراسىىة 

 لكن باقي الدراسات لم تجد العلاقة مهمة إحصائياً. VAأن الدات السكري عامل خطر لحدوث 

، وبدراسىة علاقىة شكل الاحتشات الأمامي والسفلي أشيع مواقع الاحتشات القلبىي فىي الدراسىة الحاليىة

VA الجىىىانبي و السىىىفلي مىىىع البطىىىين الأيمىىىن -مىىىع موقىىىع الاحتشىىىات القلبىىىي كانىىىت نسىىىبة الاحتشىىىات الأمىىىامي

، بينمىىىا نسىىىبة الاحتشىىىات الأمىىىامي والسىىىفلي والجىىىانبي والحىىىاجزي VAالجىىىانبي أكبىىىر فىىىي مجموعىىىة -والسىىىفلي

ياً، وقىىىد كانىىىت نتىىىائج مىىىع موقىىىع الاحتشىىىات مهمىىىةً إحصىىىائ VAولىىىم تكىىىن علاقىىىة  VAأصىىىغر فىىىي مجموعىىىة 

نسىىىبة الاحتشىىىات الأمىىىامي والسىىىفلي  C-González [94]دراسىىىات المقارنىىىة متباينىىىة حيىىىث أنىىىه فىىىي دراسىىىة 
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، بينمىىىا نسىىىبة الاحتشىىىات السىىىفلي والسىىىفلي مىىىع البطىىىين الأيمىىىن VAالجىىىانبي والجىىىانبي أكبىىىر فىىىي مجموعىىىة 

 Yu [95]حصىائياً، وفىي دراسىة ، وكان الفرق بين المجمىوعتين مهمىاً إVAوالحاجزي أصغر في مجموعة 

، بينمىىىا نسىىىبة الاحتشىىىات السىىىفلي أكبىىىر فىىىي VAنسىىىبة الاحتشىىىات الأمىىىامي والجىىىانبي أصىىىغر فىىىي مجموعىىىة 

نسىىىبة الاحتشىىىات  C-González [96]، لكىىىن لىىىم يكىىىن الفىىىرق مهمىىىاً إحصىىىائياً، وفىىىي دراسىىىة VAمجموعىىىة 

الاحتشىىات الأمىىامي القمىىي والسىىفلي  بفىىارقٍ مهىىمٍ إحصىىائياً، ونسىىبة VAالأمىىامي الواسىىع أكبىىر فىىي مجموعىىة 

لكىىىن لىىىم يكىىىن الفىىىرق مهمىىىاً إحصىىىائياً، وكانىىىت نسىىىبة الأنىىىواع الأخىىىرى للاحتشىىىات  VAأصىىىغر فىىىي مجموعىىىة 

بفىىارقٍ مهىىمٍ إحصىىائياً، وبالتىىالي هنىاك اخىىتلاف بىىين الدراسىىات حىىول علاقىىة موقىىع  VAأصىغر فىىي مجموعىىة 

العلاقىىة وقىىد تسىىاهم المزيىىد مىىن الدراسىىات فىىي  ، لىىذا لا يمكىىن الجىىزم بأهميىىة هىىذهVAالاحتشىىات مىىع حىىدوث 

 الكشف عن حقيقة وجود أو عدم وجود ارتباط بينهما.

مىع انخفىاض متوسىط الفعاليىة الانقباضىية للبطىين الأيسىر لكىن بفىارقٍ نيىر مهىمٍ  VAترافق حدوث 

بينمىىا نتىىائج مشىىابهة لكىىن كىىان الفىىرق مهمىىاً إحصىىائياً،  C-González [94]إحصىىائياً، وقىىد وجىىدت دراسىىة 

لكىن لىم يكىن  VAكان متوسط الفعالية الانقباضية للبطين الأيسر أكبر فىي مجموعىة  Yu [95]في دراسة 

ؤثر علىىى الفعاليىىة الانقباضىىية للبطىىين الأيسىىر ا أن تىىيمكنهىى اللانظميىىات البطينيىىةالفىىرق مهمىىاً إحصىىائياً، إن 

الفعاليىة الانقباضىية للبطىين الأيسىر لىديهم بدرجات متفاوتة لكن جميع المرضى كان لىديهم احتشىات وبالتىالي 

 متأثر بالإقفار بالدرجة الأولى.

لكىن الفىرق  VAالنىبض وضىغط الىدم الانقباضىي أصىغر فىي مجموعىة  مُعىدَّلكان كلُّ من متوسىط 

كىىان النىىبض أكبىىر فىىي مجموعىىة  Yu [95]و C-González [94]لىىم يكىىن مهمىىاً إحصىىائياً، وفىىي دراسىىتي 

VA همىىاً إحصىىىائياً فىىي الدراسىىتين، وفىىىي دراسىىة لكىىن الفىىرق لىىىم يكىىن مC-González [94]  كىىان متوسىىىط

 ولم يكن الفرق مهماً إحصائياً. VAضغط الدم الانقباضي أصغر في مجموعة 
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بفىىارقٍ مهىىمٍ إحصىىائياً، وكىىذلك كانىىت  VAكىىان متوسىىط الضىىغط الانبسىىاطي أصىىغر فىىي مجموعىىة 

 اللانظميىىىات البطينيىىىةق مهمىىىاً إحصىىىائياً، إن لكىىىن لىىىم يكىىىن الفىىىر  C-González [94]النتيجىىىة فىىىي دراسىىىة 

السريعة تؤثر على ارتخات البطين وبالتالي حجىم الامىتلات فيتىأثر حجىم الدفقىة أثنىات الانقبىاض والىذي يترافىق 

أيضاً مع شدة انقباض أضعف لكن جميع المرضىى لىديهم إقفىار قلبىي يىؤثر علىى الانقبىاض القلبىي وبالتىالي 

 باختلاف تأثير شدة الإقفار. ميات البطينيةاللانظتختلف أهمية تأثير 

اللانظميىات وهىذا يؤكىد علىى أن  VAكانت نسبة الوفيات أكبىر بفىارقٍ مهىمٍ إحصىائياً فىي مجموعىة 

مرتبطىىىة بارتفىىىاع خطىىىر الوفيىىىات لىىىدى مرضىىىى احتشىىىات العضىىىلة القلبيىىىة الحىىىاد وهىىىذا مماثىىىل لنتىىىائج  البطينيىىىة

 .C-González [96]و  C-González [94]دراستي 

 VA( أكبىر فىىي مجموعىىة dQRS( ومتوسىط تشىىتته )QRSd) QRSكىان متوسىىط عىرض مركىىب 

مماثلىىة لنتىىائج  C-González [96]و  C-González [94]بفىىارقٍ مهىىمٍ إحصىىائياً، وكانىىت نتىىائج دراسىىتي 

( أكبىىر فىىي مجموعىىة QRSd) QRSكىىان متوسىىط عىىرض مركىىب  Yu [95]الدراسىىة الحاليىىة، وفىىي دراسىىة 

VA  لكىىن لىىم يكىىن الفىىرق مهمىىاً إحصىىائياً، وبالتىىالي هنىىاك إجمىىاع علىىى زيىىادة متوسىىط عىىرض مركىىبQRS 

(QRSd( ومتوسط تشتته )dQRS عن المرضى الذين حدث لديهم )لانظميات بطينية. 

لآليىات التىي تسىبب اضىطراب الىنظم إن النشاط البؤري الناجم عن التلقائية نيىر الطبيعيىة مىن أهىم ا

ار الحىىاد، كمىىا أن التغيىىرات فىىي كمىىون الغشىىات مثىىل زيىىادة البوتاسىىيوم الثانويىىة لفىىتح قنىىوات فىىي الإقفىى القلبىىي

KATP  ن عىدم التجىىانس تتسىبب بقصىىر فتىرة عىىودة الاسىتقطاب وبالتىىالي بىطت التوصىىيل وعىدم الاسىىتثارة، وا 

ن زيىادة نشىاQRS [97,98]الناتج عن إزالة الاستقطاب يؤدي إلى زيادة مىدى تشىتت عىرض مركىب  ط ، وا 

ومىىىدى تشىىىىتته مىىىىع  QRSالجهىىىاز الىىىىودي تزيىىىىد مىىىن هىىىىذه الآثىىىىار وهىىىذا يفسىىىىر العلاقىىىىة بىىىين عىىىىرض مركىىىىب 

 .[99]اللانظميات البطينية
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ميلىىىي ثانيىىىة  120-90مىىىا بىىىين  QRSوجىىىد أن عىىىرض مركىىىب  Taskensen [100]فىىىي دراسىىىة 

أن كىىل  Kurl [101]مىىرتبط بأحىىداث سىىلبية قلبيىىة وزيىىادة شىىدة الىىدات الوعىىائي الإكليلىىي، وقىىد وجىىدت دراسىىة 

%، وأن المرضىى الىذين لىديهم عىرض 27يزيد خطر الموت المفاجئ بنسىبة  QRSزيادة في عرض مركب 

 مرة للموت المفاجئ. 2.5ميلي ثانية لديهم خطر أعلى بمقدار  QRS >110مركب 

( ومىىىدى تشىىىتته QRSd) QRSمىىىع كىىىل مىىىن عىىىرض مركىىىب  VAبعىىىد التأكىىىد مىىىن أهميىىىة علاقىىىة 

(dQRS تمىت دراسىىة قىىدرة هىذين المتغيىىرين علىىى التنبىؤ بحىىدوث )فىىي المرحلىىة البىىاكرة  اللانظميىىات البطينيىة

بعد احتشات العضلة القلبية باعتبارهما متغيران يمكن تقييمها في اللحظات الأولىى مىن قبىول المىريض لكىون 

باحتشىىات عضىىلة قلبيىىة، تخطىىيط القلىىب الكهربىىائي مىىن الخطىىوات الأساسىىية لتقيىىيم المىىريض المشىىتبه بإصىىابته 

لعىىرض  ROCلدراسىىة القىىدرة التنبؤيىىة، وقىىد كانىىت المنطقىىة تحىىت منحنىىى  ROCوقىىد تىىم اسىىتخدام منحنىىى 

تشىىير لقىىدرة تنبؤيىىة جيىىدة لكىىن تفىىوق  AUC  =0.736 اللانظميىىات البطينيىىةللتنبىىؤ بحىىدوث  QRSمركىىب 

، AUC  =0.819نحنىىى حيىىث كانىىت المنطقىىة تحىىت الم QRCعليهىىا القىىدرة التنبؤيىىة لمىىدى تشىىتت مركىىب 

 .اللانظميات البطينيةوبالتالي يمكن استخدامهما في التنبؤ بحدوث 

وجىىىىدنا أن قيمىىىىة  اللانظميىىىىات البطينيىىىىةللتنبىىىىؤ بحىىىىدوث  QRSبدراسىىىىة قىىىىيم القطىىىىع لعىىىىرض مركىىىىب 

QRSd ≥96  للقيمىة 71% وانخفضت إلىى 77.4ميلي ثانية لها حساسية %QRSd ≥101  ،ميلىي ثانيىة

%، وقىىد تىىم اختيىىار 75.3% إلىىى 57.9% والدقىىة التنبؤيىىة مىىن 76% إلىىى 54.9وعيىىة مىىن بينمىىا ارتفعىىت الن

ميلىي ثانيىة لتكىون قيمىة القطىع التنبؤيىة الأمثىل لكونهىا تتمتىع بحساسىية ونوعيىىة  QRSd ≥100قيمىة القطىع 

 والقىيم الأكبىر مىىن QRSجيىدتين بالإضىافة إلىى أنهىا تعتبىر قيمىة فاصىلة بىىين القىيم الطبيعيىة لعىرض مركىب 

 الطبيعية لذا فإن حفظها واستخدامها أسهل من الناحية العملية.
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وجىىىدنا أن القيمىىىىة  اللانظميىىىات البطينيىىىةللتنبىىىؤ بحىىىدوث  QRSبدراسىىىة قىىىيم القطىىىع لتشىىىتت مركىىىب 

dQRS ≥39  للقيمىة 64.5% وانخفضىت الحساسىية إلىى 80.6ميلي ثانيىة لهىا حساسىية بلغىت %dQRS 

% إلىىىىىى 72.3% والدقىىىىىة التنبؤيىىىىىة مىىىىىن 77% إلىىىىىى 71.1يىىىىىة مىىىىىن ميلىىىىىي ثانيىىىىىة، بينمىىىىىا ارتفعىىىىىت النوع 41≤

ميلىىي ثانيىىة لتكىىون قيمىىة القطىىع الأمثىىل لكونهىىا تتمتىىع  dQRS ≥40%، وقىىد تىىم اختيىىار قيمىىة القطىىع 75.3

والقىىيم  QRSبحساسىىية ونوعيىىة جيىىدتين كمىىا أنهىىا تشىىكل القيمىىة الفاصىىلة بىىين القىىيم الطبيعيىىة لتشىىتت مركىىب 

 الأكبر من الطبيعية لذا فإن حفظها واستخدامها أسهل.

مىىىىع قيمىىىىة  اللانظميىىىىات البطينيىىىىةتمىىىىت دراسىىىىة علاقىىىىة حىىىىدوث  C-González [94]فىىىىي دراسىىىىة 

QRSd ≥100  ميلىىىي ثانيىىىة وقيمىىىةdQRS ≥40  ميلىىىي ثانيىىىة باسىىىتخدام الانحىىىدار اللوجسىىىتي ووجىىىدت أن

 العلاقة مهمة إحصائياً.

ميلىىىىىي ثانيىىىىة قىىىىىادرة علىىىىى التنبىىىىىؤ  dQRS ≥23.5أن قيمىىىىة  C-González [96]وجىىىىدت دراسىىىىىة 

ميلىي ثانيىة قىادرة علىى التنبىؤ بالرجفىان البطينىي  dQRS ≥24.5بحدوث تسرع القلب البطيني والقيمة قيمىة 

% لكلتيهمىىا، لكنهمىىا ضىىمن المجىىال الطبيعىىي لىىذا فىىإن اسىىتخدامهما صىىعب مىىن 67% ونوعيىىة 69بحساسىىية 

للتنبىؤ بحىدوث تسىرع  QRSلعىرض مركىب  ROCوجىدت أن المنطقىة تحىت منحنىى  الناحية العملية، أيضاً 

لكىىىن لىىىم تىىىتم دراسىىىة القىىىدرة  0.966وللتنبىىىؤ بحىىىدوث الرجفىىىان البطينىىىي بلغىىىت  0.942القلىىىب البطينىىىي بلغىىىت 

 التنبؤية لقيم القطع المختلفة.

 موجز: -4-3

 QRS (QRSd ≥ 100خلصىىت الدراسىىىة الحاليىىىة إلىىىى أنىىىه يمكىىىن اسىىىتخدام قيىىىاس عىىىرض مركىىىب 

فىىىي المرحلىىىة  اللانظميىىىات البطينيىىىةميلىىىي ثانيىىىة( للتنبىىىؤ بحىىىدوث  dQRS≥40ميلىىىي ثانيىىىة( ومىىىدى تشىىىتته )

 بدقة جيدة. STساعة( بعد احتشات العضلة القلبية الحاد مع ارتفاع القطعة  48الباكرة )
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 Conclusionالجزء الثالث: الخلاصة 

 تمهيد: -1-1

خىىلال المرحلىة البىاكرة )خىىلال  اللانظميىات البطينيىةفىي الدراسىة الحاليىة تمىىت دراسىة علاقىة حىىدوث 

ومىدى تشىتته فىي  QRSمىع عىرض مركىب  STساعة( بعد احتشات العضلة القلبيىة مىع ارتفىاع القطعىة  48

ضىىىىى، عنىىىد هىىىىذه الفئىىىة مىىىن المر  اللانظميىىىات البطينيىىىةمحاولىىىة لإيجىىىاد عوامىىىل قىىىىادرة علىىىى التنبىىىؤ بحىىىىدوث 

 نتائج الدراسة الحالية مع دراسات عالمية مشابهة تم الوصول للاستنتاجات والتوصيات الآتية.وبمقارنة 

 الاستنتاجات: -1-2

  سىىاعة( بعىىد احتشىىات العضىىلة  48خىىلال فىىي المرحلىىة البىىاكرة ) اللانظميىىات البطينيىىةارتىىبط حىىدوث

خفىاض ضىغط الىدم الانبسىاطي نمىن ا بعلاقةٍ مهمةٍ إحصىائياً مىع كىل STالقلبية مع ارتفاع القطعة 

 وتشتته. QRSالوفيات، وزيادة عرض مركب  مُعدَّلوارتفاع 

  يمكىىىىىىن اسىىىىىىتخدام قيىىىىىىاس عىىىىىىرض مركىىىىىىبQRS (QRSd ≥100  للتنبىىىىىىؤ بحىىىىىىدوث )ميلىىىىىىي ثانيىىىىىىة

سىاعة( بعىد احتشىات العضىلة القلبيىة الحىاد مىع ارتفىاع  48في المرحلة الباكرة ) اللانظميات البطينية

%، القيمىىىىة التنبؤيىىىىة 75%، النوعيىىىىة 74.2، الحساسىىىىية AUC=0.736بدقىىىىة جيىىىىدة ) STالقطعىىىىة 

 %(.74.9%، الدقة 95%، القيمة التنبؤية السلبية 31.1الإيجابية 

  يمكن استخدام قياس مىدى تشىتت عىرض مركىبQRS (dQRS≥40  للتنبىؤ بحىدوث )ميلىي ثانيىة

حتشىات العضىلة القلبيىة الحىاد مىع ارتفىاع سىاعة( بعىد ا 48في المرحلة الباكرة ) اللانظميات البطينية

%، القيمىىة التنبؤيىىة 73.5%، النوعيىىة 67.7، الحساسىىية AUC=0.819بدقىىة جيىىدة ) STالقطعىىة 

 %(.72.8%، الدقة 93.8%، القيمة التنبؤية السلبية 28الإيجابية 
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 صعوبات البحث: -1-3

 هربائي.قة إجرات تخطيط القلب الكالتفاوت بين خبرة الطاقم التمريضي في د 

 .قد يكون هناك فروقات بين الأطبات أثنات قياس المتغيرات التخطيطية المدروسة 

 .إجرات الدراسة ضمن مركزين فقط: يشمل مشفى الأسد والمواساة الجامعيين 

 التوصيات: -1-4

  نقتىىىرح قيىىىاس عىىىرض مركىىىبQRS  ومىىىدى تشىىىتته أثنىىىات التقيىىىيم الأولىىىي لمرضىىىى احتشىىىات العضىىىلة

ميلىىىىىي ثانيىىىىىة،  QRSd ≥100واسىىىىىتخدام قيمىىىىىة القطىىىىىع ) STالقلبيىىىىىة الحىىىىىاد مىىىىىع ارتفىىىىىاع القطعىىىىىة 

dQRS≥40 لىىديهم فىىي المرحلىىة البىىاكرة بعىىد  بىىؤ بخطىىر حىىدوث لانظميىىات بطينيىىةميلىىي ثانيىىة( للتن

 ساعة(. 48خلال الاحتشات )

  نقتىىىىرح إجىىىىرات دراسىىىىات مشىىىىابهة لتحىىىىري قىىىىدرة قيىىىىاس عىىىىرض مركىىىىبQRS  ومىىىىدى تشىىىىتته للتنبىىىىؤ

سىىاعة( لىىدى مرضىىى احتشىىات العضىىلة القلبيىىة  48بالأحىىداث القلبيىىة السىىلبية علىىى المىىدى البعيىىد )<

 .STالحاد مع ارتفاع القطعة 

 حىىىادة لتحىىىري نقتىىىرح إجىىىرات دراسىىىات مشىىىابهة علىىىى مرضىىىى الأنىىىواع الأخىىىرى للمتلازمىىىة الإكليليىىىة ال

 ومدى تشتته للتنبؤ بالأحداث السلبية لديهم. QRSإمكانية استخدام قياس عرض مركب 

  يبىىدو أن تخطىىيط القلىىىب الكهربىىائي يحمىىىل فىىي طياتىىىه المزيىىد مىىىن المعلومىىات المفيىىىدة والتىىي بحاجىىىة

للمزيىد مىن البحىث والتقصىي، لىذا نقتىرح إجىرات دراسىات تشىمل متغيىرات أخىرى مىن مكونىات تخطىىيط 

  لب الكهربائي وعلاقتها مع الاختلاطات القلبية لدى مرضى المتلازمة الإكليلية الحادة.الق
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Abstract 
Background: 

Despite scientific progress, the risk of death remains high after ST-

segment elevation myocardial infarction. 

Ventricular arrhythmias, especially ventricular tachycardia and 

ventricular fibrillation after myocardial infarction, considered a risk factor for 

death, and predicting the risk of developing ventricular arrhythmias contributes 

to a better management plan. 

Objective: 

The research aims to study the relationship between the increase in the 

width of the QRS complex and the extent of its dispersion (dQRS) with the 

increased incidence of ventricular arrhythmias in patients with acute myocardial 

infarction with ST-segment elevation during the early stage (the first 48 hours). 

Materials and methods:  

Study design: A Cross-Sectional Study, including patients diagnosed 

with acute myocardial infarction with ST-segment elevation in the early stage 

(first 48 hours) admitted to the Cardiac Care Department at Damascus 

University Hospitals (Al-Mowasat University Hospital, Al-Assad University 

Hospital) during the period Between 16/11/2022 to 16/11/2023. 
Results:  

The study included 235 patients (mean age 58.8±7.64 years, 71.5% 

male), and ventricular arrhythmias occurred in 31 patients (13.2%). 

The relationship was not statistically significant between ventricular 

arrhythmias with: age, sex, BMI, obesity, hypertension, diabetes, smoking, 

family history, history of Coronary Artery Disease, dyslipidemia, infarct site, 

LVEF, pulse rate, and systolic blood pressure. 

In the ventricular arrhythmia group the mean diastolic blood pressure was 

smaller, while the QRS complex duration (QRSd), the QRS dispersion (dQRS), 

and the mortality rate was greater. The difference was statistically significant. 

A QRS complex duration≥100 ms is able to predict the occurrence of 

ventricular arrhythmias (AUC=0.736, sensitivity 74.2%, specificity 75%, 

positive predictive value 31.1%, negative predictive value 95%, accuracy 

74.9%). 

QRS complex dispersion ≥40 ms is able to predict the occurrence of 

ventricular arrhythmias (AUC=0.819, sensitivity 67.7%, specificity 73.5%, 

positive predictive value 28%, negative predictive value 93.8%, accuracy 

72.8%). 

Conclusion: 

The occurrence of ventricular arrhythmias in patients with ST-segment 

elevation myocardial infarction has been associated with a higher mortality rate. 

The occurrence of ventricular arrhythmias in patients with ST-segment 
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elevation myocardial infarction can be predicted by measuring the width of the 

QRS complex (QRSd ≥100 ms) and its dispersion amplitude (dQRS≥40 ms) 

with good accuracy. 

Key words: ST Elevation Myocardial Infarction (STEMI), QRS Duration 

(QRSd), QRS Dispersion (dQRS). 
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