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 البحث:  ملخ ص

   الداء السكري عامل خطرٍ رئيسيٍّ للأحداث القلبية الوعائية. الخلفية:  
عدد  و المصابة،    نوع الأوعيةو من حيث الامتداد،    الإكليليةدراسة نتائج التصوير الوعائي للشرايين    الهدف:
الحادة    الإكليلية شدة إصابة الشريان الإكليلي وفروعه في المرضى الذين يعانون من المتلازمة  و ،  الأوعية

ومقارنة هذه الموجودات بين المرضى السكريين والمرضى غير    ST (NSTE-ACS)بدون ارتفاع القطعة  
 السكريين. 

والطرق: مرضى    ACS-NSTE  ،105بتشخيص    اً مريض  250شملت    مقطعية مستعرضةدراسة    المواد 
غير سكري، ممن تمّ قبولهم في مستشفيات الأسد والمواساة الجامعيين في دمشق   اً مريض 145داء سكري و

تشفى المواساة وتم تحويلهم إما إلى مستشفى الأسد الجامعي أو مركز جراحة  )قبل بعض المرضى في مس
القلب الجامعي من أجل إجراء قثطرة إكليلية(. تم اختيار المرضى بشكل عشوائي خلال الفترة ما بين آذار  

اختبار كاي  . تمّ استخدام  الإكليلية  لتصوير الأوعية. خضع جميع المرضى  2020كانون الثاني    –  2019
التنبؤية )Chi-squareمربع ) لتحديد أي فرق هام بين مجموعتين. اعتبرت القيمة   )P-value  هامة )

 .  0.05إحصائياً في حال كانت أقل من 
المفردة    إصابة الأوعيةالطبيعية أكثر شيوعاً لدى غير السكريين. كانت    الإكليليةكانت الشرايين    النتائج:

المرض لدى  انتشاراً  )أكثر  السكريين  غير  ) %60.4ى  السكريين  بالمرضى  مقارنة   )20.4%(  )P 
(، بينما لم يكن هنالك فرق هام إحصائياً في المرض الوعائي الإكليلي المزدوج بين المجموعتين.  0.001>

(P = 0.65  انتشار كان  الأوعية(  في    الإكليلية  مرض  شيوعاً  أكثر  أكثر(  أو  شرايين  )ثلاثة  المتعدد 
    P <0.001%, )11.2% مقابل 48.5ين مقارنةً بغير السكريين )المرضى السكري 

كان مرض الجذع الإكليلي الرئيسي الأيسر، مرض الشريان الإكليلي الأيمن، المرض المنتشر، التضيق،  
 والانسداد التام أكثر شيوعاً في المرضى السكريين. 

المتعدد أعلى بشكل    الإكليلية  بمرض الأوعيةوالإصابة    الإكليليةإنّ شدة وامتداد إصابة الشرايين    الخلاصة:
 هام إحصائياً لدى مرضى الداء السكري مقارنة بالمرضى غير السكريين. 

مفتاحية:  السكري الإكليلية  الأوعيةتصوير    كلمات  الداء  الإكليلي،  القلبي  الداء   ،



 

لالباب   الن ظري القسم : الأو 

 

 فصول:  سبعةمن  الأوّل يتألف الباب 

 التعريف. : الأوّلالفصل 

 الوبائيات. : الثّانيالفصل 

 الآلية الإمراضية. : الثّالثالفصل 

 الفصل الرابع: التشخيص. 

 الدوائي.الفصل الخامس: العلاج  

 الفصل السادس: القثطرة القلبية وإعادة التوعية. 

   الفصل السابع: الداء السكري والداء القلبي الإكليلي.
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 Definition التعريف :الأوّلالفصل 

القلبية   العضلة  احتشاء  تشريحي    myocardial infarction (MI)يُعرَّف  )أو  أنّهُ حدثٌ سريريٌّ  على 

   [1] [2].مرضي(، ناتجٌ عن نقص تروية العضلة القلبية حيث يوجد دليلٌ على أذيةٍ أو نخرٍ في عضلة القلب 

عندما يكونُ هناكَ ارتفاعٌ و/أو انخفاضٌ في الواسمات الحيوية القلبية، جنباً إلى  تتحقّقُ معاييرُ التشخيص  

  التغييرات الموحية في تخطيط القلب الكهربائيأو  جنبٍ مع الأدلّة الداعمة في شكل الأعراض النموذجية،  

(ECG)حركة في  حديثٍ  خللٍ  أو  القلبية،  العضلة  عيوشية  في  حديثٍ  لفقدٍ  تصويري  دليلٍ  أو  الجدار    ، 

 الناحي.  

بـ بإصابته  المشتبه  للمريض  الأوّلية  الرعاية  تتضمّن  أن  والمتزامنَ لأربعةِ   MI يجبُ  المبكّرَ  الإنجازَ  حاد 

 أهدافٍ:  

   .وقياس الواسمات الحيوية  ECGتأكيدُ التشخيص بواسطة  -

 . تسكين الألم الإقفاري   -

 . قد تكونُ موجودةً تقييم الحالة الهيموديناميكية وتصحيح الشذوذات التي   -

    . ( إذا لزم الأمرreperfusionبدءُ العلاج بمضادات التخثر وإعادة التروية ) -

 : MIالتعريف العالمي الثالث لـ 

على المعايير المنقّحة التي وضعتها منظمة الصحة العالمية    MIلسنواتٍ عديدةٍ، اعتَمَد تشخيصُ  

عام   تعاونت    ]3[.1979في  حساسية،  أكثر  قلبية  حيوية  واسمات  إدخال  الجمعية  مع  من  مشتركةٌ  لجنةٌ 

ومؤسسة الكليّة الأمريكية    European Society of Cardiology  (ESC)الأوروبية لأمراض القلب  

القلب  تعريف  American College of Cardiology Foundation  (ACCF  )لأمراض  لإعادة 
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MI    ،واقترحت اللجنة تعريفاً لـ  باستخدام نهج كيميائي حيوي وسريريMI    ذكرت أن    حيث   2000في عام

اكتشافها بواسطة   التي تم  القلب  الطبيعية في حالا   الواسماتإصابة عضلة  إقفار عضلة    تالحيوية غير 

  ][MI.1القلب الحاد يجب أن توصف على أنها  

(، ومؤسسة  ESC، قام فريق العمل المشترك للجمعية الأوروبية لأمراض القلب )2007في عام  

 ( القلب  لأمراض  الأمريكية  الأمريكية  ACCFالكلية  القلب  وجمعية   ،)American Heart 

Association  (AHA  للقلب العالمي  والاتحاد   ،)World Heart Federation  (WHF)     بتنقيح

القلب   2000معايير   عضلة  لاحتشاء  العالمي  التعريف  إلى  أدى   Universal Definition ofمما 

Myocardial Infarction (UDMI)  حيث تم إدخال نظام تصنيف جديد لــ ،MI    ،مكون من خمس فئات

حدثٌ   MI وعرّف الإقفار  بأنّهُ  عن  الناجم  قلبي(  عضلي  )نخرٌ  القلبية  العضلة  خلايا  لموت  تالٍ  سريريٌّ 

تم اعتماد هذا التعريف من قبل    [2])على عكس المسببات الأخرى مثل التهاب عضلة القلب أو الرضّ( .

العالمية. الصحة  عام    منظمة  تحديث    2012وفي    ESC/ACCF/AHA/WHFبواسطة    UDMIتم 

  ]MI.]4التعريف العالمي الثالث لـ   ليصبح

 Acute coronary syndrome   (ACS   )المتلازمة الإكليلية الحادّة أولًا: 

.    للمرضى   )ACS (الحادة  الإكليلية يُستخدَم مصطلح المتلازمة   المُشتبَه في إصابتهم بإقفارٍ قلبيٍّ

 : ACSهناك ثلاثةُ أنماطٍ من 

  ST  ST-elevation myocardial infarctionاحتشاء العضلة القلبية مع ارتفاع القطعة   -

(STEMI ) . 
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القطعة   - ارتفاع  بدون  القلبية  العضلة   ST  Non-ST-elevation myocardialاحتشاء 

infarction  (NSTEMI) . 

 . Unstable Angina (UA) خناق الصدر غير المستقر  -

الخلية   لأذية  الحيوية  الواسمات  في  نموذجي  انخفاضٍ  و/أو  بارتفاعٍ  الأوّلان  النمطان  يتميّز 

، التواترَ النسبي لهذه الاضطرابات فيما  2002القلبية.حدّد استبيانان دوليّان متعدّدا المراكز نُشرا في عام  

  33-30في   STEMI حدث    ]ACS.]6[ ]5مريض تم قبولهم في المستشفى بتشخيص    22000يقرب من  

 ،% NSTEMI  و  %،25فيUA  42-38في     .% 

 : (AMIاحتشاء العضلة القلبية الحاد ) ثانياً: 

   بوجود أيّ مما يلي:  MIالعالمي الثالث لـ   لتعريفل وفقاً  AMIيشخّص 

)يفضّلُ   -1 القلبية  الحيوية  الواسمات  قيم  في  نقصانٍ  و/أو  زيادةٍ  عن  الكشفُ 

الـ  استخدامُ   المئوية  الشريحة  من  أعلى  الأقلّ  على  واحدةٍ  قيمةٍ  مع  القلبي(  لحدّ  ل  99التروبونين 

 :ومع واحدٍ على الأقل من الموجودات التالية  الأعلى المرجعي

 . أعراض نقص تروية ▪

▪ ( للقطعة  أنّها جديدة  مفترض  أو  هامّة جديدة  أو T  (ST-Tالموجة    –(  STتغييرات   )  

 . ( حديث LBBB)  Left bundle branch block حصار غصن أيسر

 . Electrocardiography  (ECG )على مرضية  Q تطوّر موجات  ▪

 . دليلٌ تصويريٌّ على فقدٍ حديثٍ لعيوشيةِ العضلة القلبية أو خللٍ ناحيٍّ في حركية الجدار ▪
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 . أو تشريح الجثة تصوير الأوعيةكشفُ خثرةٍ داخل الشريان الإكليلي عن طريق   ▪

تقترحُ نقص تروية العضلة القلبية وتغيرات   -2 الموت القلبي مع أعراضٍ قبل حدوث الوفاة 

أو حصار غصن   مفترضةٍ  جديدة  على  Bundle Branch Block   (BBBإقفاريه  حديث   )ECG  ،

ولكن حدثت الوفاة قبل الحصول على الواسمات الحيوية القلبية، أو قبل ارتفاع قيم هذه الواسمات الحيوية  

 .ةالقلبي

 Unstable anginaخناق الصدر غير المستقر ثالثاً: 

بوجود  UA يُعتبَر  توحي  إقفاريه  أعراضٍ  مع  المرضى  لدى  في   ACS موجوداً  ارتفاعٍ  دون 

في إقفاريه  تغييراتٍ  بدون  أو  مع  الحيوية  الكرياتين   ECG .الواسمات  حساسية  لعدم     MBكيناز  نظراً 

(CK-MB  )  ًبالتروبونين، لا تستبعد قيممقارنة CK-MB الطبيعية تماماً تشخيص MI   باستخدام التعريف

التروبونين   بينما يستغرق ارتفاع  3-2الحالي. من المحتمل أن يستغرق ارتفاع  وقتاً   CK-MB ساعات، 

 عةعند التقييم الأولي. غالباً ما تكون تغيرات القط  NSTEMIو UA أطول. كثيراً ما يتعذر التمييز بين

ST و/أو الموجة T ثابتةً في NSTEMI  بينما إذا حدثت في ،UA  فعادةً ما تكونُ عابرةً. بغض النظر ،

   [7].تحدّدُ مجموعةً ذاتَ مخاطرٍ أعلى ST عن الفئة، فإن تغيّرات القطعة

  



16 

 

 
 
 

 

 

 Epidemiology وبائياتال :الثاّنيالفصل 

سبباً رئيسياً للمراضة والوفيات في العالم المتقدّم وتمثّل  بشكلٍ عامٍ، تظلُّ الأمراض القلبية الوعائية  

من   يقرب  عن  33ما  أعمارهم  تزيد  الذين  الأشخاص  وفيات  جميع  من  البياناتُ    [8].سنة  %35  تُظهِرُ 

أنّ   المتلازمة    17.6المنشورةُ  من  يعانون  شخص  القطعة    الإكليليةمليون  ارتفاع  بدون    STالحادة 

(ACS-NSTE  )  في البلدان المتقدّمة، عادةً ما تتظاهرُ   [9].المتحدّةفي الولاياتACS    في العقد السادس

ن المُحتمَل أن تعكس م  [9].2:  3سنة، وبنسبة ذكور إلى الإناث حوالي    68عمر يبلغ  من العمر، بمتوسط  

المفاجئة في تشخيص   التروبونين عالي    NSTEMIالزيادة  دقّةً مثل فحوصات  أكثرَ  اختباراتٍ تشخيصيةً 

، بالإضافة إلى زيادة الوعي بأعراض  High-Sensitivity Cardiac Troponin (hsTn) الحساسية

القلب في    [10].الحادّة  الإكليليةالمتلازمة   يُعزى التحسّن في البقيا بعد احتشاء عضلة  بالإضافة إلى ذلك، 

عبر  الإكليلي  والتداخل  الجديدة  الدوائية  العلاجات  إلى  جزئياً  المتحدّة   Percutaneousالجلد  الولايات 

coronary intervention   (PCI)   مدار على  النامية.  البلدان  في  روتينيٍّ  بشكلٍ  تتوافر  لا  والتي 

ان الإكليلي، مع انخفاضٍ أكبر في  الثلاثين عاماً الماضية، شهدت الدول المتقدّمة اتجاهاً تنازلياً لداء الشري

 NSTEMI .[11]مقارنة بـ STEMIتشخيص 

في البلدان النامية، ونتيجةً للميل نحو الحياة الصناعية والتحضّر السريع اللذان يُؤثّران على نمط  

الأمراض   من  وبائيٌّ  تحوّلٌ  لوحظَ  الدوائية،  التطورات  وكذلك  الغذائية  والتغييرات  كأسبابٍ  الحياة  الخمجية 

الإكليلي  الشريان  داء  مثل  السارية  غير  الأمراض  إلى  للوفاة    Coronary artery disease  رئيسيةٍ 

(CAD ).[12]    في الصين، كانت هناك زيادةٌ كبيرةٌ في الوفيات المرتبطة بـCAD  يرجع ذلك على الأرجح ،

خاصةً  الوعائية،  القلبية  بالأمراض  الإصابة  زيادة عوامل خطر  الشحوم إلى  واضطراب  التدخين  من    [13]. 
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الوفيات المصاحبة له بشكلٍ كبيرٍ في البلدان النامية الأخرى بما  و   CADالمتوقع أن يرتفع معدل حدوث  

أفريقيا جنوب الصحراء الكبرى، مع زيادة تقدر بنسبة  و الشرق الأوسط،  و أمريكا اللاتينية،  و في ذلك الهند،  

 [14].2020مليون بحلول عام  20إلى   1990عام ملايين في  9%، من حوالي 80
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 Pathophysiology الآلية الإمراضية :الث الث الفصل 

الحادّة كسلسلةٍ من الأحداث السريرية التي تبدأ بتمزّقٍ وخثارٍ في لويحة    الإكليليةتحدث المتلازمة  

قد تؤدّي هذه الأحداث إلى انسدادٍ موضعيٍّ لتروية الشريان الإكليلي وكذلك لانطلاق    [15].إكليليةٍ عصيديةٍ 

إلى نخرٍ واحتشاءٍ في ال الخثرة. في النهاية، قد تؤدّي كل هذه الأحداث  عضلة القلبية.  صمّاتٍ بعيدةٍ من 

الحادة بدون ارتفاع    الإكليليةأو ما يعرف بالمتلازمة    NSTEMIأو    UAتُلاحظ خثرةٌ إكليليةٌ غير سادّةٍ في  

 syndrome Acute coronary -elevation-Non ST ST  (ACS-(NSTE.[16]القطعة 

السلسلةَ    الإكليليةيحدثُ تراكمٌ بطيءٌ للويحةٍ عصيديةٍ. عادةً، يبدأُ خللٌ بطانيٌّ في الشرايين   هذه 

من أحداث تشكّلِ اللويحة. تنطوي هذه الحدثية على أذيةٍ للخلايا البطانية بالترافق مع زيادة سماكة البطانة  

( التي هي في جوهرها  foam cellsيا الرغوية ) والنفوذية المؤدّية إلى هجرة وتكاثر الخلايا الملساء والخلا 

مجهرياً، تُشاهَدُ الخلايا الرغوية كخطوطٍ دهنيةٍ في الشريان الإكليلي. يؤدي تكوّن  .  بالعاتٌ تحتوي الدهون 

نخريةٍ   نواةٍ  من  تتكوّنُ  لويحةٍ  تشكّلُ  يليه  التائية  الخلايا  وتفعيل  السيتوكينات  إطلاق  إلى  الرغوية  الخلايا 

تمزّق   في  النهاية  في  الأحداث  من  السلسلة  هذه  تتسبب  قد  الكالسيوم.  ترسبّات  مع  رقيق  ليفي  وغطاءٍ 

 [17].اللويحة

ل اللويحة      أسباب تشك 

الكثاف منخفض  المؤكسد  الدهني  البروتين  لتراكم  نتيجةً  اللويحةُ   Low density  تتشكّلُ 

lipoprotein  )LDL(.[18]   زيادة إلى  تشكّل  LDLالإضافة  في  أخرى  خطرٍ  عواملُ  تساهمَ  أن  يمكنُ   ،
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ذلك   في  بما  التوتر  و   التدخين،اللويحة  )الاستعداد    السكري،الداء  و   الشرياني، ارتفاع  العائلية  والقصّة 

 الوراثي(.   

ل اللويحة    مواقع تشك 

  [19].بطاني المنخفض( ال shear stressيحدث التصلب العصيدي في المواقع ذات جهد الجزّ )

الشرايين   ذلك  في  بما  التفرّع  نقاط  هي  عرضةً  المواقعِ  السباتي،  و ،  الإكليليةأكثر  النازلو التفرّع    ،الأبهر 

تراكم  يؤدّي  بطانياً.  تسمّكاً  العصيدي  للتصلّب  العالية  الأهبة  ذات  المناطق  هذه  تُطوّرُ  البطني.   والأبهر 

LDL   تمايز إلى  ذلك  يؤدّي  النهاية،  في  النمو.  وعوامل  الالتصاق  جزيئات  عن  التعبير  إلى  المؤكسَد 

الخلا  من  العديد  تفعيل  ذلك  في  بما  جذعية  وخلايا  بالعات  إلى  الالتهابية،  الوحيدات  المساعدة  التائية  يا 

 [20].وبالتالي تضخيم الحدثية 

ق  ل اللويحة باتجاه التمز   شلا 

إنّ البالعات هي خلايا التهابية وتفرزُ إنزيماتٍ وسيتوكيناتٍ التهابيةٍ والتي تؤدّي لمزيدٍ من تعديل  

LDL .   توجدُ الخلايا البالعة الرغوية في الشريان الأبهر لمعظم الناس. بشكلٍ عامٍ، لا يترقّى هذا التكوين

أكثر من ذلك، ولكن يطوّرُ بعض المرضى مع عواملَ خطرٍ موجودةٍ مسبقاً تراكماً للمادة الغنية بالشحوم  

ح البالعات المليئة بالشحوم في البطانة  في البطانة. وبالتالي، يؤدّي ذلك إلى تشكّل لبٍّ نخري نتيجةً لارتشا

البطانة   طبقات  من  البلعمة  بقايا  إزالة  في  المبرمج  الخلايا  موت  آليات  فشل  إلى    [21].الإكليليةبالإضافة 

ليفية   عصيدة  تشكّل  الموصوفة  الحدثية  الأوعية(  fibroatheroma) تعزّزُ  اللويحات    وتكوّن  داخل 

حديثاً.   الأوعية المتشكّلة  تتمزّق  الد  إنّ  أن  ويمكن  بنيوياً  مرنةً  ليست  اللويحة  داخل  حديثاً  المتكونة  موية 

بسهولةٍ لذلك، فإنّها توسّع اللب النخري للويحة. في النهاية يحدث تليّفٌ وتكلّسٌ للأنسجة حول اللب النخري  

  [22].لإكليلي وبالتالي يتشكّل غطاء ليفي رقيق يفصل بين اللب المليء بالنخر الشحمي وبين لمعة الشريان ا

 [ 1الشكل ]
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العصيدي:  1الشكل   التصل ب  لويحات  تطور   .(A ،ٍمفع لة غير  بطانةٍ  الالتهاب،  بغياب  الطبيعي  الوعاء  يتميز   )

الدورانية. ) الشحوم  الموضعي وتراكم  Bومستوياتٍ متوازنةٍ من  البطاني  الخلل  الدهني في سياق  الخط  ( يتطور 
(، وتجنيد الوحيدات التي تتمايز إلى بالعات وبالتالي تبتلع الشحوم لتصبح intimaالشحوم في البطانة الداخلية )

( تجنيد Cخلايا رغوية.  الملساء، مع  العضلات  البالعات، وخلايا  للشحوم،  تراكماً مستمراً  اللويحة  ترقي  يُظهِر   )
خ تقوم  اللمفاويات.  مثل  الأخرى  الالتهابية  الكولاجين  الخلايا  باصطناع  أيضاً  المجندة  الملساء  العضلات  لايا 
( ليفي.  غطاء  لتشكيل  الأخرى  المطرق  ليفي Dوبروتينات  بغطاء  المستقر ة  الليفية  العصيدية  اللويحة  تتميز   )

مكون من خلايا عضلية ملساء ومطرق خارج خلوي كثيف نسبياً يفصل اللب الشحمي/النخري عن اللمعة، وندرةٍ  
 ]23[لتهاب. غالباً ما توجد درجاتٌ متفاوتةٌ من التكل س.نسبيةٍ للا 

ق اللويحة    تمز 

عن   الأساسيان  المسؤولان  هما  اللويحة  وتآكل  اللمعة  خثار  مع  اللويحة  تمزّق  من  كلّاً  إنّ 

ذلك    الإكليليةالمتلازمات   في  بما  وطويلًا  .  NSTEMIو  STEMIالحادة  تاماً  الانسداد    STEMIيكون 

للّب النخري للدم  إنّ الغطاء الليفي الرقيق هشٌّ للغاية وقد "يتشقّق" ويُعرّض ا.  NSTMIوعابراً وجزئياً في  

من الجدير بالذكر أن خثار اللويحات يؤدّي لخثارٍ لمعيٍّ في نسبةٍ    ]24[.[1الشكل  ]   مما يؤدّي إلى الخثار

بعض   تُسرِّع  كالمدخنين.  للخثار  مؤهبة  حالاتٌ  بالفعل  لديهم  الذين  أولئك  خاصةً  المرضى،  من  صغيرةٍ 
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قد يحدث    ]25[.الداء السكري، وفرط شحوم الدم وتُعزّز مسار الخثار الإكليليو عوامل الخطر مثل التدخين،  

العاطفية، الشدّة  ينجمُ عن  قد  أو  اللويحة عفوياً  الكوكايين. مساراً   أو  تمزّق    المجهود الجسدي، أو تعاطي 

هو الانصمام البعيد للخثرة المتشكّلة، والذي يسبّبُ إقفاراً قلبياً معنّداً على الرغم   ACS آخر قد يؤدي إلى 

التداخل التقلي   ]26[.من  اللويحة والخثار  للمتلازمة  بمعزلٍ عن تمزّق    الإكليليةديين، تشملُ الأسباب الأخرى 

 الحادة الأقل شيوعاً:  

( والطلب  العرض  الإكليلي،  (،  supply-demandإقفار  الشريان  تمزّق  أو  التهاب  و وانصمام 

 سوء المعاملة، والرضّ. و الكوكائين، و الدموية تاكاياسو،   التهاب الأوعيةمثل   الأوعية
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)2الشكل   المستقرة:  غير  العصيدي  التصلب  لويحات  تآكل   .A  التصلب لويحات  تتمي ز  المرضى،  بعض  في   )

المعدنية   البروتينات  إنتاج  بزيادة  عادةً  تترافق  والتي  الالتهاب،  من  متزايدةٍ  بكمياتٍ  المستقرة  غير  العصيدي 
( الخلوي.  خارج  المطرق  ك  وتدر  )(  Bالمطرقية  لمعيةٍ.  خثرةٍ  تشك ل  إلى  البطانة  سطح  تخر ب  أو  تآكل  ( Cيقودُ 

بة بنزفٍ في اللويحة، قد ينشأ النزف من السطح اللمعي أو من   الدموية الصغيرة   الأوعية  تترافق اللويحات المتخر 
 ]23[التي هاجرت إلى اللويحة من الغلالة البرانية.
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 Diagnosis  تشخيصال الفصل الرابع: 

، فإنّ التشخيص السريع والدقيق  NSTE-ACS ارتفاع معدل الوفيات والمراضة المرتبطة بـبسبب  

في   سيئة  نتائج  إلى  الصحيح  غير  التشخيص  يؤدّي  ضرورياً.  من  5يغدو  المخرَّجين  المرضى  من   %

، كعدمِ وجود ألمٍ   المستشفى. يحدث التشخيص غير الصحيح عادةً في المرضى مع تظاهرٍ غير نموذجيٍّ

الصدر. بالإضافة إلى ذلك، قد يقود التظاهر الأولي المحيّر، مثل الغثيان والإقياء )أكثر شيوعاً لدى  في  

 ]27[.النساء(، إلى تشخيصٍ غير صحيحٍ 

ة المرضية  أولًا:   القص 

عدم   حسّ  المرضى  يصف  عادةً،  وُجِد.  إن  الصدري  الألم  نوعية  عن  المريض  يُسأل  أن  يجب 

ارتياح في الصدر، خلف القص مع ثقلٍ أو ضغطٍ. علاوةً على ذلك، يجب أن يُسأل المريض عن انتشار  

اع اليسرى(.  الفك، أو الذراع )أكثر شيوعاً في الذر   أو  الكتف،أو  الألم. ينتشرُ الألم النموذجي إلى العنق،  

القلبي   المريض عمّا إذا كان هناك أيُّ شيءٍ يجعلُ الألمَ أفضلَ أو أسوأ. يسوءُ الألم  ينبغي سؤالُ  أخيراً، 

احتمالية   من  المصاحبة  الأعراض  تزيدُ  قد  النترات.  مع  أو  الراحة  مع  أفضل  ويكون  الجهد  مع  الحقيقي 

ACS ،    ،لتجنّب تفويت التشخيص أو    ]28[.و خفّة في الرأس الغشي، أأو  الغثيان،  أو  وتشملُ الزلة التنفسية

الحادة مع ارتفاع خطر الوفيات المرتبطة بها وإهدار الموارد، من    الإكليليةالمبالغة في تشخيص المتلازمة  

 المهم الأخذ في الاعتبار الأسباب المحتملة الأخرى لأعراضٍ مشابهةٍ. 
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 عوامل الخطر ودرجات الخطرثانياً: 

وتشملُ سوابقَ   للغاية.  مهمّةً  الخطر  تُعتبَر بعض عوامل  المرضية،  القصّة  على  الحصول  أثناء 

الداء الوعائي المحيطي أو الوعائي الدماغي الموجود مسبقاً.  و خصية للداء الشرياني الإكليلي،  المريض الش

المريض مع سوابق   يُسأَل  التي    CADيجب أن  القلبي  ألم الصدر  نوباتِ  إذا كانت الأعراض تشبه  عمّا 

عانى منها. ينبغي السؤال عن عوامل الخطر الكلاسيكية التالية بالترتيب من أجل حساب "درجة الخطر"  

)رجال   العمر  العلاج:  لتوجيه  النساء    55  ≤الضرورية  السكري،  و سنة(،    65  ≤سنة،  التدخين،  و الداء 

مثال على ذلك، هو درجة    ]29[.مبكّر  CADفرط شحوم الدم، والقصة العائلية لـ  و ياني،  ارتفاع التوتر الشر و 

من  TIMI (Thrombolysis in Myocardial Infarction (TIMI) Score خطر المكوّنة   )7 

والوفاة  الإقفار الشديد،  و   ،MI. يزدادُ خطر نكس  [1الجدول  ]مؤشراتٍ للخطر مصنّفةٍ على تظاهر المريض  

TIMI في العديد من التجارب. يملكُ المرضى مع  score TIMIتمّ التحقق من   ]TIMI.]30درجة    مع زيادة 

score    =0    ًسلبية تنبؤيةً  قيمةً  التظاهر  من  ساعتين  بعد  طبيعي  الحساسية  عالي  قلبي    >وتروبونين 

 ]30[.يوماً بشرط أن يكون لديهم تخطيط قلب كهربائي طبيعي 30الحادة خلال   الإكليليةللمتلازمة % 99

  [30]ر.لحساب الخط  TIMIنظام نقاط1 .جدول 

 النقاط  عامل الخطر 

 1 سنة  65 ≤العمر 
 1 % 50 >تضيق سابق في الشريان الإكليلي 

)العمـــر، الـــذكورة، القصـــة العائليـــة، التـــدخين،  CADعوامـــل خطـــر تقليديـــة لــــ  3 ≤
 الداء السكري، ارتفاع التوتر الشرياني، اضطراب شحوم الدم، البدانة(

 

1 

 1 ساعة( 24نوبتين خلال  ≤خناق شديد )
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 1 أيام  7استخدام الأسبرين في غضون آخر 
 1 مم )انخفاض مستمر/ارتفاع( ST < 0.5تزحّل القطعة 

 1 ارتفاع الواسمات الحيوية القلبية 
 

 الفحص السريري ثالثاً: 

طبيعياً ولكنه يلعب دوراً مهمّاً في تحديد شدّة   NSTE-ACS عادةً ما يكون الفحص السريري في

للغاية: مهمّاً  للمريض  العام  المظهر  يُعتبر  باثولوجياً.  بارداً،   الإصابة  المريض  يكون  ومتسرّع  و قد  رطباً، 

الدموية. يمكن أن تسبِّب ضخامة البطين الأيسر أو السوء    والأوعيةالقلب. يجب إجراء فحص دقيق للقلب  

الحاد في وظيفة البطين الأيسر صوتاً رابعاً. إن قصور الدسام التاجي الحديث الناجم عن خلل وظيفي في 

  ]31[.العضلات الحليمية أو ارتفاع صوت قلبي ثالث حديث أو النفخة بسبب قصور القلب أمرٌ مثيرٌ للقلق

 النظم غير المنتظم إلى الرجفان الأذيني الذي قد يكون سبباً محرِّضاً.  يمكن أن يشير 

يقترحُ فحصُ الرئة الذي يكشفُ عن خراخر ثنائية الجانب منتشرةٍ أو نقص أكسجةٍ وجودَ وذمة رئة 

سيئة. إنذارية  علامة  وهي  للاحتشاء،  الثانوي  الحاد  التاجي  الدسام  وظيفة  سوء  الوريدي    بسبب  الانتفاخ 

 جي هو علامةٌ أخرى لفرط الحمل الحجمي ووذمة الرئة.  الودا

على   يؤثّر  الذي  السفلي  الاحتشاء  على  علامةً  القلب  حصار  أو  الجيبي  القلب  بطء  يكون  قد 

يتميّز احتشاء القلب الأيمن بتظاهرٍ كلاسيكيٍّ لهبوط ضغط الدم    ]32[.التروية الدموية للعقدة الجيبية الأذينية

ق ويتطلّب تدبيراً مختلفاً. بالإضافة إلى ذلك، يوفّرُ الفحص السريري قيمةً تنبؤيةً سلبيةً  مع ارتفاع أوردة العن

ممتازةً، على سبيل المثال، يُشيرُ الألم الموضّع القابل للتكرار عند الجس إلى مرض عضلي هيكلي وتشيرُ  

ون تسلّخ الأبهر مشتبهاً في  يك  ]33[.الكتلة النابضة بالجس أو الإصغاء في البطن نحو أم دم الأبهر البطني
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ملم زئبق، أو نفخة    15فرق ضغط الدم الانقباضي في الأطراف العلوية بمقدار  أو  الألم الظهري الممزِّق،  

ألم الصدر الجنبي، وغياب الأصوات  و قصور الأبهر. يُشتَبَه بالريح الصدرية في حال الزلة التنفسية الحادّة، 

 التنفسية. 

 (: ECGالقلب الكهربائي )تخطيط  رابعاً:  

 

دقائق من   10مسرى وتفسيرهُ في غضون    12يجب إجراء تخطيط القلب الكهربائي المكوّن من  

-NSTEوصول المريض إلى الإسعاف لتقييم الأذية أو الإقفار القلبي. تحدثُ الأذية تحت الشغاف في  

ACS لخلا الطبيعي  الاستقطاب  تعطيل  إلى  القلبية  العضلة  أذية  تؤدّي  إلى  ،  يؤدّي  ما  القلب،  يا عضلة 

، يُظهر  .  STالقطعة  انخفاض   ، وقد يُظهِرُ أيضاُ  ممST  (<  1 )انخفاض القطعة    ECGبشكلٍ كلاسيكيٍّ

التي تحدث   T الحديثة أو الانقلابات العابرة للموجة T تملكُ انقلابات الموجة.  Tانقلابات متناظرة للموجة  

تنبؤيةً   قيمةً  أعراضٍ  لـمع  أكبر  للقطعة    ]34[.الحقيقية  ACS إيجابيةً  المستمر  الارتفاع  أو    STيُشيرُ 

  STEMIالأمامي إلى احتشاء قلبي خلفي حقيقي، ويجب أن يُعالج وفقاُ لإرشادات    STانخفاض القطعة  

وبين   بينه  الخلط  القطعة  NSTE-ACSوعدم  انخفاض  يُعتبَر   .ST    مؤشراً على سوء الجانبي  الأمامي 

أو    ]ACS -NSTE .]34في  الإنذار   الأيسر  الرئيسي  الجذع  مرض  حدوث  زيادة  إلى  جزئياً  ذلك  يرجع 

 .  STالمرض مع إصابة ثلاثة أوعية مقارنةً مع المرضى بدون انخفاض القطعة 

، حيث قد تكون التغيّرات ضئيلةً للغاية. قد يعاني المريض ACSالطبيعي وجود    ECGلا يستبعد 

أو   الأيسر  البطين  كضخامة  قاعديةٍ  شذوذاتٍ  انسداد  من  مع  تترافق  أو  أيمن،  أو  أيسر  غصن  حصار 

الشريان الراجع الأيسر أو الشريان الإكليلي الأيمن، والتي يمكن أن تكون أحياناً صامتةً كهربائياً. في هذه  
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الحالات، هنالك حاجة لإجراء تخطيط باتجاه بُركي أيمن أو خلفي. من المهم الحفاظ على عتبة منخفضة  

   ]35[.المستمرة  ACS دقيقة في  20-15كل  ECGلإعادة 

 الواسمات الحيوية خامساً: 

 

نتيجةً لموت وأذية خلايا عضلة القلب، يحدث فقدٌ أو تمزقٌّ في غشاء الخلية مما يؤدّي إلى تسرّب  

الميوغلوبين،   من  كلٌّ  يرتفع  الدم.  مجرى  إلى  العضلية  الخلايا  من  كينا و جزيئي   Creatine  زكرياتين 

)CK( kinaseهيدروجين ونازعة    ]MI،]36في     Lactate dehydrogenase (LDH)اللاكتات    ، 

يكون  أن  يمكن  المثال،  سبيل  على  القلبي.  للنسيج  نوعيةٍ  غير  انحلال   CK ولكنّها  سياق  في  مرتفعةً 

استبدَلَ معظم الإنزيمات  rhabdomyolysisالربيدات ) قد  للقلب  التروبونين الأكثر نوعيةً  فإن  لذلك   ،)

نوع بسبب  تشخيصيةٍ  كأدواتٍ  الآن  الأخرى  هي  النوعية  غير  الحيوية  الواسمات  هذه  إنّ  الأفضل.  يته 

 . ACCF/AHAوفقاً لإرشادات  ACSتوصيات من الفئة الثالثة )أو لا فائدة/ضرر( لتشخيص 

من الجينات المعبّر عنها تحديداً في  T) و I : يُشتق التروبونين القلبي )تروبونينالتروبونين القلبي 

عضلة القلب، لذلك توفّر نتائجَ حسّاسةٍ للغاية خاصة باكتشاف نخر النسيج القلبي. يجب أن يكون الأطباء  

المعتبرة   القطع  ونقطة  بالحساسية  دراية  إرشادات"على  توصي  السريرية.  القرارات  لاتخاذ  طبيعية"   غير 

AHA/ACC المئوي بالشريحة  الـ  الحالية  المرجعي الأعلى كنقطة قطع مناسبة لاعت  99ة  ار وجود  بللحدّ 

 ]37[.نخر في العضلة القلبية

التغيّرات   وكذلك  التروبونين،  ذروة  قيمة  تحديد  المهم  من  الحاد،  القلبية  العضلة  نخر  لتشخيص 

بنسبة   نقصان  أو  زيادة  أي  هذا  20التسلسلية،  مرتفعاً.  الأوّلي  التروبونين  كان  إذا  التغيرات  %  مهمّ لأن 



28 

 

 
 
 

 

توافق   عدم  بسبب  يكون  قد  ذلك  لأنّ  سريرية،  قرارات  لاتخاذ  تكفي  لا  التروبونين  مستويات  في  المعزولة 

العرض/الطلب العابر الذي ربما تمّ حله منذ "تسرّب" التروبونين الأول، على سبيل المثال انخفاض ضغط  

د يؤدّي التهاب العضلة القلبية نفسها أيضاً إلى ارتفاع  ق الدم، ارتفاع التوتر الشرياني الطارئ، وما إلى ذلك. 

إكليلية إصابة  دون  التروبونين  الكلوي    ]38[.مستويات  الداء  في  موجودةً  المزمنة  الارتفاعات  تكون  قد 

 .. يُعتبَر ارتفاع التروبونين المعنّد أيضاً علامةً إنذاريةً سيئةً ACSالانتهائي دون وجود أعراض  

 التصويرسادساً: 

السريري،   الفحص  المرضية،  القصة  فيها  تكونُ  التي  الحالات  من  أقليةٍ  والواسمات  ECGفي   ،

، هناك طرق تصويرٍ ممتازةٍ يمكن أن تساعد الطبيب  NSTE-ACSالحيوية غير كافيةٍ لوضع تشخيص  

  لاتخاذ هذا القرار. 

    (:Echocardiogramمخط ط صدى القلب )

 لـغير تشخيصي، توصي المبادئ التوجيهية    ECGو ACS في مريضٍ يشتبَه في أنّه مصاب بـ

ACC/AHA  بإجراء  ( الأبعاد  ثنائي  القلب  صدى  قريباً  2DEتخطيط  أو  الألم  نوبة  أثناء  خاصةً   )

أو اعتلال عضلة قلبية إقفاري، ستكون هناك صعوبات في    MIبالطبع، في المرضى مع سوابق    ]39[.بعدها

في الحكم في    SDEالتمييز بين شذوذات حركة الجدار القديمة والحديثة. بالإضافة إلى ذلك، قد يساعد  

البطين   إجهاد  أو  الأبهر  تسلخ  الدسّامات،  أمراض  التامور،  التهاب  مثل  الأخرى  التفريقية  التشخيصات 

  الإكليليةكما يساعد في تشخيص الاختلاطات الناجمة عن المتلازمة    ]40[.ية الكتليةالأيمن في الصمّة الرئو 

 الحادة. 

 (: Myocardial Perfusion Imagingتصوير تروية عضلة القلب ) 
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التروية   مسح  يساعدُ  الصدر،  في  ألم  من  يعاني  المريض  كان  إذا  القلب،  صدى  مخطّط  مثل 

حالة   في  نقصٍ  )أو  الإكليلي  الدم  جريان  في  انسداد  بالفعل  هناك  كان  إذا  ما  إظهار  خلال  من  النووي 

ACS-NSTE ).]41[   ّد التروية.  لا تمتصّ منطقة الإقفار قدراً من المادة المشعّة مقارنةً بالنسيج العيوش جي

تماماً كما هو الحال في تخطيط صدى القلب، فإن الأذيات القلبية السابقة ستحدُّ من فائدة هذا الاختبار.  

أظهرت الدراسات أن اختبار الجهد في العيادات الخارجية آمنٌ وتشخيصيٌّ في المرضى الذين لا يعانون  

لديهم تقييم أوّلي سلبي في الإسعاف )أي واسمات  المستقرين هيموديناميكياً، و و من أعراض إقفاريه متكررة،  

 (. سلبي ECGحيوية سلبية و
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 العلاج الدوائي :الخامس الفصل 

تشخيص   تأكيد  وبمجرّد  التشخيصي،  العمل  استمرار  إرشادات  NSTE-ACSمع  توصي   ،

ACC/AHA    تصنيف أثناء  المناسب  والفرز  الإقفاري  الألم  تسكين  على  يُركّز  الذي  السريع  بالعلاج 

الحيوية.   الواسمات  وقياس  المستمرة  للمراقبة  المستشفى  في  المرضى  هؤلاء  قبول  يتم  أن  يجب  الخطر. 

الق  العناية  وحدة  في  معنّد  نظم  اضطراب  أو  هيموديناميكيا،  استقرار  عدم  مع  المرضى  قبول  لبية  ويجب 

 المركزة.    

 الأكسجين أولًا: 

أقل من   المرضى مع إشباع أكسجين شرياني  لدى  بالأكسجين  العلاج  يُستخدم 

في  و %،  92 الأكسجة  لنقص  العالي  الخطر  مظاهر  من  غيرها  أو  تنفسية،  شدّة 

 ]42[.الدم

 النترات  ثانياً:

الدموية الوريدية وبدرجةٍ أقل الشريانية بما في ذلك الشرايين    توسيع الأوعيةآلية عمل النترات هي  

جرعات،    3مع استمرار الألم الإقفاري لما يصل إلى   NSTE-ACS . يجب أن تُعطى لمرضىالإكليلية

بسبب     ACC/AHA.الوريدي على أساس إرشادات الممارسة السريرية لـ نترو غليسيرينال ثم يجب التفكير ب
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تأثيرها الموسّع للأوعية, لا ينبغي إعطاؤها للمرضى الذين كانوا قد استخدموا مثبطات فسفوديستيراز )مثل  

 ]43[.ساعة. تعتبر النترات خطيرةً في مرضى احتشاء البطين الأيمن  24سيلدينافيل أو تادالافيل( في آخر 

 العلاج المسكن الثاً: ث

للأوردة   موسّعة  خصائص  يمتلك  قوياً،  أفيونياً  مسكناً  كونه  عن  النظر  بصرف  المورفين،  إنّ 

عند   الحذر  توخّي  الأطباء  على  يجب  للألم.  مناسباً  مسكناً  يجعله  ما  القلب،  ضربات  لمعدل  ومخفّضة 

 المركزي.استخدامه لتجنب تثبيط الجهاز التنفسي والجهاز العصبي  

 حاصرات بيتا الأدرينالية:  رابعاً: 

القلوصية، وضغط الدم الانقباضي، فإنّها تقلّل  و بسبب تأثيرها الثلاثي على معدّل ضربات القلب،  

عند   خاصّة  للغاية،  قيّمةً  أدويةً  يجعلها  ممّا  القلب  لعضلة  الأكسجين  على  والطلب  القلبي  العمل  عبء 

الانتقائية إلا    1-، يوصى بالإعطاء الفموي لحاصرات بيتا NSTE-ACS. في  الإكليليةاضطراب التروية  

توقف قلب وشيك(. يجب تجنب   أو  إذا كان هناك مضاد استطباب )قصور قلب غير معاوض، صدمة 

 ]44[.مع خطر الصدمة ACS-NSTE حاصرات بيتا الوريدية عند مرضى

 : Calcium channel blocker (CCB )  حاصرات قنوات الكالسيوماً: خامس

)نيفيدبين،   الديهيدرودبينية  الكالسيوم  قنوات  حاصرات  مجموعتين:  إلى  الأدوية  هذه  تنقسم 

تملك   فيراباميل(.  )دلتيازيم،  الديهيدرودبينية  غير  الكالسيوم  قنوات  وحاصرات    CCBأملودبين(، 

قليلةٍ الديهيدرودبينية   قلبيةٍ  تأثيراتٍ  مع  مباشرةً  أكثر  المحيطية  للأوعية  موسّعاً  بيتا،    .تأثيراً  مثل حاصرات 

، ممّا يجعلها الأدوية  الإكليلية  لتوسيع الأوعيةمن أعراض الإقفار، وتملكُ أيضاً ميزةً إضافيةً  (CCB)   تقلّل 
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التشنجي  الصدر  خناق  في  بعد  ،  المفضلة  المتكرر  الإقفاري  الصدري  الألم  حالات  في  المساعد  والعلاج 

 ]45[.حاصرات بيتا والنيترات

 الكوليسترولتدبير اً:  سادس

مع تخفيض كبير في مستويات   NSTE-ACS أساسياً من تدبير اً يُعَدُّ العلاج بالستاتين الآن جزء 

LDL  .  تقترحُ التوصيات الحالية وجوب البدء أو الاستمرار بالعلاج المكثّف بالستاتينات لدى جميع مرضى

NSTE-ACS    ،أذيةأو  في حال عدم وجود مضاد استطباب لاستخدامها )مثل انحلال الربيدات الحاد ،  

 ]46[.حساسية شديدة( أو أو التهاب كبد حاد، 

 ألدوستيرون  -أنجيوتنسين  -مثبطات نظام رينين بعاً: سا

للأنجيوتنسين  القالب  الإنزيم  مثبطات  أن   Angiotensin-converting enzymeثبت 

(ACE)   إعادة نمذجة عضلة القلب في النسيج القلبي المحتشي، ولكن في نقص التروية العابر كما    تمنع

بغض    ACE  دام استخحيث لا يوجد نخر مباشر للأنسجة، قد يظل معقولًا     NSTEMI-ACSفي حالة

 ]CAD.]47( لدى مرضى % 40 <النظر عن الكسر القذفي للبطين الأيسر )أي 

 العلاج المضاد للصفيحات ثامناً: 

إنه الخط الأول    . A2هو مثبط غير عكوس لأنزيمات الأكسدة الحلقية وثرموبوكسان    الأسبرين:

في   للصفيحات  المضاد  العلاج  به  يبدأ  أن  ويجب  للصفيحات  لإرشادات    NSTE-ACSالمضاد  وفقًا 

ACC/AHA  بـ القوي  الاشتباه  بمجرد   .NSTE-ACS  المغلف غير  الأسبرين  المريض  إعطاء  ينبغي   ،
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( م( بعد  مغ/يو   325  –  81مغ(، ويجب إعطاء جرعة صيانة من الأسبرين )  325-162القابل للمضغ 

 ]48[.ذلك 

Thienopyridines   (  مستقبلات مثل كلوبيدوغريل وبراسوغريل هي    :P2Y12)مثبطات 

. تُعطى مباشرةً بعد  P2Y12أدوية تتطلب الاستقلاب إلى جزيئات ترتبط بشكل غير عكوس بمستقبلات  

العلاجات الحديثة  كجرعة تحميل متبوعة بجرعة صيانة يومياً بعد ذلك. لا تتطلب    NSTE-ACSتظاهر  

مثل للصفيحات  عكوس   ticagrelor المضادة  بشكل  ترتبط  قصيراً،  نصفياً  عمراً  تملكُ  بيولوجياً،  تحوّلًا 

بالإضافة إلى الأسبرين لمدّة   P2Y12 ، وتثبّط تفعيل الصفيحات. يجب إعطاء مثبطP2Y12بمستقبلات  

 ]49[.لنزف الشديد ، بدون مضاد استطباب كاACS-NSTEشهر لجميع مرضى  12تصل إلى 

مثل أبسيكسيماب، تيروفيبان، وإيبتيفيباتيد. تستهدف المسار  : Gp IIb/IIIaمثبطات مستقبلات  

فإنّهُ يوصى به من   التجارب،  النزف في  لتكدّس الصفيحات. بسبب زيادة خطر حدوث  النهائي  المشترك 

القلبي،   ACC/AHA قبل للتروبونين  الأوّلي  الارتفاع  مثل  المرتفع  الخطر  مرضى  المرضى  و لدى 

 ]50[.الخاضعين لإعادة التوعية، والمرضى السكريين

لمثبطات مستقبلات بقوةٍ استراتيجية الاستخدام الانتقائي  التوجيهية  المبادئ     Gp IIb/IIIa تدعم 

مثبط   PCI أثناء )الأسبرين،  للصفيحات  المضاد  الثلاثي  العلاج  ومثبط    ، P2Y12مستقبلات كجزءٍ من 

. يجب الموازنة بين خطر النزف مقابل الاستفادة من العلاج خاصة في المرضى  Gp IIb/IIIa)مستقبلات  

 ]50[. سنة  75المرضى غير السكريين، والذين تزيد أعمارهم عن و الذين يعانون من مرض كلوي، 

 المميعات تاسعاً: 

غير المميعات :  Unfractionated heparin  (UFH) المجزأ    الهيبارين  أكثر  هو 

وحدة دولية/كغ )بحد    70إلى    60عادةً ما تكون جرعة التحميل الأولية   استخداماً في الممارسة السريرية.
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وحدة    1000وحدة دولية/كغ/الساعة )بحد أقصى    12وحدة دولية( مع معدّل تسريب أولي    5000أقصى  

دولية/ساعة( ثم يتم تعديلها حسب زمن الترومبوبلاستين الجزيئي المفعّل للحفاظ على تمييع علاجي وفقاً  

، وقد ثبت أنه  PCIساعة أو إلى حين إجراء    48المستشفى المحدد. عادةً يستمرُّ العلاج لمدة  لبروتوكول  

الوفيات مزايا    ]51[.يقلّلُ  العلاجية،  سهولة    UFHتشمل  للمستويات  والاستخدام  و المعايرة  المعاكسة،  سرعة 

 لدى المرضى مع اضطراب وظيفة الكلية.   

الوز منخفض   Low molecular weight heparinالجزيئي    ن الهيبارين 

(LMWH):    مثلEnoxaparin  هو الخيار الأول للتمييع في ،NSTE-ACS    نظراً لمزاياه المتمثلة في

ساعة )تخفض الجرعة    12مغ/كغ تحت الجلد كل    1عدم الحاجة إلى المراقبة العلاجية والجرعات السهلة:

العلاج   30 مغ/كغ مرة واحدة يومياً في المرضى مع تصفية كرياتينين أقل من 1إلى   مل/دقيقة(، يستمرُّ 

 . PCIطيلة مدة الاستشفاء أو إلى حين إجراء 

Fondaparinux:  ميزته على عاشر.ال  هو خماسي سكاريد صنعي مثبط للعامل LMWH   

بالهيباري المُحدَث  الصفيحات  نقص  خطر  أنّ  هو  المجزأ  غير  الهيبارين   Heparin-inducedن  أو 

thrombocytopenia    (HIT  )  مغ تحت الجلد يومياً ويجب أن يستمرّ    2.5أقلُّ بكثيرٍ. يُعطى بجرعة

  . PCIالعلاج طيلة مدة الاستشفاء أو إلى حين إجراء 
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 القثطرة القلبية وإعادة التوعية  : السادسالفصل 

 

 مقاربة إعادة التوعية أولًا: 
)مثلًا،   الخطر  تقييم  إجراء    ،( TIMI scoreبعد  ينبغي  كان  إذا  ما  تحديد  الأوعيةيتمُّ    تصوير 

 فئات:   فئتين وإعادة التوعية وتوقيت الإجراء. يتمُّ تصنيف المرضى إلى  الإكليلية

 . المقاربة الغازية -

 . المقاربة المحافظة -

لعلاج  لالغازية ومرضى الخطر المنخفض    للمعالجةبشكلٍ عامٍّ إحالة مرضى الخطر المرتفع  يتمُّ  

المحافظ. إنّ أدوات تقييم الخطر ليست ذات تنبؤيةٍ مثاليةٍ ويجب اتخاذ القرارات العلاجية فيما يتعلق بتحديد  

( معدّل  TIMI score  0-2مرضى الخطر المنخفض )  لدىأفضل استراتيجية لكلٍّ مريضٍ بشكلٍ منفردٍ.  

هؤلاء   يوجد عند ويتمّ علاجهم بالتدبير المحافظ. بالإضافة إلى ذلك، لا %, 3وفاة في المستشفى يصل إلى  

ولا يوجد ارتفاع في التروبونين. ومع ذلك، حتى مع    ECGعلى    STفي القطعة    هامٌ   المرضى عادةً تزحّلٌ 

في   هامّ  تزحّل  أو  إيجابي  تروبونين  مع  المرضى  إحالة  تتمّ  ما  غالباً  فإنه  منخفضة،  خطر  درجة  وجود 

 أثناء الاستشفاء الأوّلي.   تصوير الأوعيةإلى  STالقطعة 
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 الاستراتيجية الغازيةثانياً: 
يستوفون   الذين  المرضى  لمعظم  الأوعيةمعايير  بالنسبة  إجراء    الإكليلية  تصوير  يجب  الفوري، 

  24بهدف إعادة التوعية، والتي يشار إليها باسم الإستراتيجية الغازية، في غضون    الإكليلية  تصوير الأوعية

ساعة الأولى. يمكن للاستراتيجية الغازية، حتى لو لم يتم تنفيذها على الفور، أن تحدّ من مدى    48إلى  

لعا تلوّي  تحليل  الطويل. خلص  المدى  على  الإنذار  تحسّن  أن  ويُحتمَل  القلبية  العضلة    2006م  احتشاء 

إلى أنّ المقاربة الغازية أدّت إلى نتائج أفضل    NSTE-ACS  اً مريض  8375لسبع تجارب بما مجموعه  

المحافظة  المبكّرة بمتوسط    ]52[.مقارنةً بالاستراتيجية  الغازية  التالية مع الاستراتيجية  الفوائد  متابعة لوحظت 

 لمدة عامين:  

- ( الأسباب  لجميع  للوفيات  أقلّ  مق4.9معدّل  العلاج  6.5ابل  %  مع   %

 . المحافظ( 

 . %(9.1مقابل   %7.6الاحتشاء القلبي غير المميت ) معدّل أقلّ من -

  13معدّل أقلّ لإعادة دخول المستشفى بسبب خناق الصدر غير المستقر بعد   -

 . (0.69من المتابعة )خطر نسبي =  اً شهر 

 التوقيت:  

وإمكانية إعادة التوعية في العديد من التجارب    الإكليلية  لتصوير الأوعيةتمّ تقييمُ التوقيت الأمثل  

التوقيت الأمثل،   الدراسات بشكلٍ كافٍ على سؤال  لم تجب هذه  الرقابية. ومع ذلك،  العشوائية والدراسات 

جزئياً لأن الدراسات الفردية لم تكن قادرةً على معالجة تأثير التوقيت على معدل الوفيات. عادةً ما يُجرى  

ساعة من القبول. في المرضى الذين تم تحديدهم على    24إلى    4في غضون    الإكليلية  لأوعيةتصوير ا
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ساعة. بالنسبة    48في غضون    تصوير الأوعيةأنهم معرضون لخطر الموت المبكر، يكون السعي لإجراء  

 ساعة.   12الدموية في غضون  تصوير الأوعيةلمرضى الخطر المرتفع، غالباً ما يُجرى  

 استراتيجية العلاج المحافظاً: ثالث
الوفاة قصيرة المدى أو نكس احتشاء العضلة القلب على   للمرضى الذين تمّ تقييم خطر  بالنسبة 

غير   الاختبارات  باستخدام  للخطر  الطبقي  التقسيم  إلى  بالإضافة  الطبي  العلاج  يكون  قد  منخفضة،  أنها 

من الجهد  واختبار  الأيسر  البطين  وظيفة  تقييم  مع  طبي  الغازية  بعلاج  المحافظة  الاستراتيجية  تبدأ  اسباً. 

مكثّف سريع. يتمُّ إعطاء المرضى غير العرضيين في هذا النظام عدّة أيامٍ "للتهدئة"، وخلال هذه الفترة يتمُّ  

إيقاف الأدوية الوريدية. إذا بقي المريض بدون أعراض، يتمُّ إجراء اختبار الجهد، غالباً باستخدام شكل من  

أو  أشكال تصو  النووي  )التصوير  القلب  الأعراض،  ECGير عضلة  استمرار  يدفع  أن  يجب  نكس  أو  (. 

 الأعراض، أو اختبار الجهد الإيجابي إلى إجراء قثطرة قلبية فورية. 

د الأوعيةطريقة إعادة التوعية في المرض  اً: رابع  متعد 
بمرض   مصابون  أنهم  تبيّن  الذين  المرضى  الأوعيةفي  ذلكمتعدّد  في  بما  المسببة    ،  الآفة 

(culprit lesion بعد )هناك ثلاث خيارات رئيسية لإعادة التوعية:  الإكليلية  تصوير الأوعية ، 

 . للآفة المسببة فقط  (PCI) التداخل الإكليلي عن طريق الجلد  .1

2.  PCI  بما في ذلك الآفة المسبّبة( متعدد الأوعية( . 

 . (CABG)الإكليلي  جراحة طعم مجازة الشريان  .3

PCI   مقابلCABG  : 

 CABG ضروريةً لهم، غالباً ما يُفضّل  متعدّدة الأوعيةفي المرضى الذين تُعتبر إعادة التوعية  

مع  PCI على المرض  أو  الأيسر،  الإكليلي  الجذع  مستوى  على  من مرض  تعاني  التي  الحالات  لعلاج 
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انخفاض الكسر القذفي    إصابة ثلاثة أوعية الذي يشمل الشريان الأمامي الأيسر النازل لدى المرضى مع

   ]50[.للبطين الأيسر أو الداء السكري المعالج

( المقاربتين  الوعائي لأيٍّ من  التصوير  بعد  المؤهلين  المرضى  توصّلت  CABGأو    PCIفي   ،)

الدراسات إلى أنّ معدّل الوفيات على المدى الطويل متقاربٌ مع كلتي الإستراتيجيتين ولكن معدلات إعادة  

 ]53[.كاستراتيجيةٍ أوليةٍ   PCIالتوعية كانت أعلى مع

( أيضاً  NSTEMIو    STEMI)كلٍّ من    AMIبين مرضى  متعدد الأوعية    PCIتمّ اقتراح سلامة  

من رجعي  بأثر  دراسة  يترافق  ]Clinic Mayo .]54  في  الأوعية   PCI لم  تركيب  97)متعدد  مع   %

لوعاء واحدٍ   PCI ، أو إعادة توعية الوعاء المستهدف مقارنةً بـMI  ،CABGشبكات( بزيادة خطر الوفاة،  

 (.   MIبعد حوالي يومين من)تمّ إجراءُ كليهما في المتوسط  

PCI  مقابل متعدد الأوعيةPCI   :للآفة المسب بة فقط 

مرضى   بمرض    NSTE-ACSفي  الأوعية  المصابين  اختيارمتعدد  يتم  لهم   PCI الذين 

بين   يقرّر  أن  الطبيب  على  يجب  توعية،  إعادة  أو    PCIكاستراتيجية  فقط  المسبّبة  متعدّد    PCIللآفة 

التوعية غير  الأوعية إعادة  أو  الكاملة  التوعية  إعادة  مباشر  بشكل  تقارن  تجارب عشوائية  هناك  تكن  لم   .

 ]55[.. غالباً ما تُستخدم الحالة السريرية وشدة المرض لتوجيه المقاربةACS-NSTEالكاملة لدى مرضى  

 حالات خاصة   ساً: خام

الناكس عرضياً   ACS-NSTE الناكس المبكر بعديمكن أن يكون الإقفار الإكليلي    :الإقفار 

القلب(.   لتخطيط  المستمرة  المراقبة  أو  الجهد  اختبار  الأول عن طريق  المقام  في  اكتشافه  )يتم  أو صامتاً 

ن بشكل كبيرٍ لخطرِ عودة الاحتشاء والموت. نتيجة لذلك،  يمعرّض  AMIيكون مرضى الخناق الناكس بعد  

   ]56[.متبوعًا بإعادة التوعية في هذا السياق  الإكليلية بتصوير الأوعيةيوصى  
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Chronic  المرضى الذين يعانون من مرض كلوي مزمن يتعرض : المرض الكلوي المزمن 

kidney disease  (CKD  العضلة القلبية، ولكنهم أيضاً أكثر نتائج أسوأ بعد احتشاء  ( لخطر حدوث 

يستفيد مرضى   قد  الكوليسترول.  أو صمّة  الحادة  الكلوية  الأذية  مثل  القلبية،  القثطرة  عرضةً لاختلاطات 

CKD   .من الاستراتيجية الغازية وينبغي التفكير فيها بقوة 

سناً  الأكبر  المرضى الأكبر سناً، مثلهم مثل الأفراد الأصغر  هناك دليل على أن    : المرضى 

  80تبلغ أعمارهم    NSTE-ACS  اً مريض  457سناً، يستفيدون من الاستراتيجية الغازية. في دراسةٍ شملت  

تمّ   أكثر،  أو  المحافظة  اختيارهم سنة  أو  الغازية  متوسطها    ]57[.بشكل عشوائي للاستراتيجية  متابعة  خلال 

ا   1.53 النتائج  كانت  )سنة،  الأولية  الدماغية،  ،  MIلسلبية  السكتة  الإسعافية،  التوعية  إعادة  إلى  الحاجة 

الغازية )والموت المجموعة  أقل تواتراً في  نسبة خطر  61.4مقابل    40.6%(  لم يكن هناك  %0.53,   ،)

 فرق هام إحصائياً في معدلات الاختلاطات النزفية الكبرى والصغرى. 
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 Diabetes السكري والداء القلبي الإكليلي الداء    :السابعالفصل 
Mellitus and Coronary Artery Disease  

 

 Introductionمقدمة   أولًا:
Diabetes mellitus  (DM  ) أعلنت منظمة الصحة العالمية عن زيادة انتشار مرض السكري 

العالم  من  مختلفة  أجزاء  في  الماضية  القليلة  العقود  الاتحاد    . خلال  عن  الصادرة  البيانات  أحدث  أشارت 

للسكري   حوالي    International Diabetes Federationالدولي  أن  تتراوح    415إلى  بالغ  مليون 

ومن المتوقع أن    2015ن بالسكري في عام  و عامًا في جميع أنحاء العالم مصاب  79و  20أعمارهم بين  

إلى   العدد  عام    642يصل  في  من  2040مليونًا  الانتشار  معدل  زيادة  مع  على  10.4إلى    8.8،   .٪

٪ في  10.7٪ في أوروبا، و7.3٪ في إفريقيا، و3.8الصعيد الإقليمي، يبلغ معدل انتشار مرض السكري  

٪ في أمريكا  9.6٪ في أمريكا الشمالية ومنطقة البحر الكاريبي، و11.5الشرق الأوسط وشمال إفريقيا، و

لا تزال الصين    ]58[٪ في غرب المحيط الهادئ.8.8٪ في جنوب شرق آسيا، و9.1الجنوبية والوسطى، و

الأمريكية المتحدة  والولايات  بمرض    والهند  المصابين  من  عدد  أكبر  تضم  التي  الأولى  الثلاثة  البلدان 

  ]58[.السكري 

 أنواع رئيسية للسكري:  ةيوجد ثلاث

هو أحد اضطرابات المناعة الذاتية   : Type 1 DMمرض السكري النوع الأول   .1

  ]58[.المزمنة الأكثر شيوعًا والتي تظهر عادةً في مرحلة الطفولة المبكرة والمراهقة 

نقص   إلى  يؤدي  مما  البنكرياس،  جزيرة  لخلايا  الذاتية  المناعة  بتدمير  يتميز 
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حوالي   يمثل  الدم.  في  السكر  وارتفاع  الحالات    5الأنسولين  جميع  من   ٪

 السكري. 

الثاني  مر  .2 النوع  السكري  النوع الأكثر شيوعًا ويمثل    : Type 2 DMض  هو 

به  95-90حوالي   المصابين  عدد  يتزايد  السكري.  الداء  حالات  جميع  من   ٪

بسرعة في جميع أنحاء العالم. ويرتبط هذا الارتفاع بشيخوخة السكان، والتنمية  

غير   الغذائية  والأنظمة  المدن،  سكان  وزيادة  وانخفاض  الاقتصادية،  الصحية، 

 ]58[النشاط البدني.

الحملي   .3 تحمل    : Gestational DMالسكري  عدم  أشكال  من  شكل  هو 

النساء   الحمل.  من  الثالث  أو  الثاني  الثلث  خلال  تشخيصه  يتم  الجلوكوز 

 . 2المصابات بالسكري الحملي لديهن مخاطر مستقبلية كبيرة بالسكري النمط 

ا  ثانياً: لدى  القلبي  المرض  السكريين  انتشار   Prevalence of Heartلمرضى 
Disease in Diabetic Patients 

السكري   داء  الدموية  يعتبر  والأوعية  القلب  لأمراض  رئيسي  خطر   Cardiovascularعامل 

Disease  (CVD )  القلب بأمراض  الدموية عند السكريين بنسبة ضعفين    والأوعية. يزيد خطر الإصابة 

 ]59[. إلى أربعة أضعاف مقارنة بغير المصابين بمرض السكر من نفس العمر والجنس والعرق 

القلب  70حوالي   أمراض  من  المطاف  نهاية  في  يموتون  السكري  جميع مرضى  من    والأوعية ٪ 

لأمراض القلب  التداخلية والمحافظة  وسائل التدبير    التطور الكبير في( على الرغم من كل  CVDالدموية ) 

٪ من جميع المرضى الذين يعانون من  75-70في السنوات الأخيرة. على الجانب الآخر، يعاني حوالي  

  ]60][61[من مرض السكري. الإكليليةأمراض الشرايين 
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مقارنة بالرجال. لكن معدلات    الإكليليةأقل للإصابة بأمراض القلب    ة ر و طخالنساء بشكل عام  لدى  

القلب   بأمراض  معدلات    والأوعيةالإصابة  تفوق  أو  مساوية  السكري  بداء  المصابات  النساء  لدى  الدموية 

  ]62][63[إصابة الرجال.

 Pathophysiologyالآلية المرضية  ثانياً:
حول   الطبية  الأدبيات  في  إجماعٌ  المرضى هنالك  لدى  الإكليلي  الشريان  لويحات  انتشار  زيادة 

(، تمّت مراجعة موجودات  Silva et alالسكريين، مع ميلٍ أكبر لهذه اللويحات للتمزّق. في دراسةٍ أجراها )

منهم مصابون بالسكري(. كانت اللويحة    %31مريض خناق صدر غير مستقر )  55القثطرة القلبية لدى  

% من المرضى غير السكريين. وجدت الخثرة  60رضى السكريين، وفقط لدى  % من الم94متقرّحةً لدى  

  ]64[.% من المرضى غير السكريين55% من المرضى السكريين، ولدى 94لدى 

الشرايين   الجثة لعينات    اً مريض  48و  اً سكري  اً مريض  47من    الإكليلية وبالمثل، في دراسة تشريح 

محتوى شحمي أكبر وزيادة ارتشاح بالبالعات والخثار في ( وجود  Moreno et alغير سكري، لاحظ ) 

السكريين المرضى  وظيفة    يبدو   ]65[.عصيدة  ذلك سوء  في  بما  تشارك،  متعددة  آليات  الأوعية أن    بطانة 

 مع فرط سكر الدم كحدثٍ مُطلقٍ.    ]66[.فرط تخثّر الدم، وسوء وظيفة الصفيحات و الدموية، 

 ينتجُ عن فرط سكر الدم تغيراتٌ كيميائيةٌ حيويةٌ متعددةٌ، على سبيل المثال لا الحصر:  

أميد  .1 نيكوتين  نوكليوتيد  ثنائي  إرجاع  في   Nicotinamide adenine زيادة 

dinucleotide  (NAD +)  إلىNicotinamide adenine dinucleotide 

hydride  (NADH ) أنه عامل جهد مؤكسد خلوي لذي يُعتقد )ولكن لم يثبت بعد( ا . 

   .Uridine diphosphophate  (UDP) زيادة في إنتاج ثنائي فوسفات اليوريدين  .2
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3. ( بالغليكوزيل  الارتباط  أنّ  الشرياني  glycosylationيُعتقد  الجدار  في  للبروتينات   )

 يساهم في التصلّب العصيدي السكري.  

الغلوكوز   .4 بين  الأنزيمي  غير  التفاعل  عن  تشكيلُ  ينتجُ  الشرياني  الجدار  وبروتينات 

الغلوكوز لإضافة  المتقدمة  النهائية   Advanced glycation endالمنتجات 

product  (AGEs  أو ما يسمى بـ )(glycation )،    وهي حدثيةٌ تتعزّز في حال فرط

أنّ   يُعتقَد  الدم.  وتسرِّع    AGEsسكر  البطانية  الخلايا  وظيفة  مع  مباشرٍ  بشكلٍ  تتداخل 

 التصلّب العصيدي.  

التفاعلية  كما .5 الأكسجين  أنواع  تكوين  من  الدم  سكر  فرط   Reactive oxygenيزيدُ 

species   (ROS)  التي تثبّط إنتاج البطانة لأكسيد النيتريك وهو موسّع وعائي قوي ،

  ]67[.ومنظم لتفعيل الصفيحات 

تمنع    .6 ذلك،  على  لويحات    ROSعلاوةً  إلى  الوعائية  الملساء  العضلات  خلايا  هجرة 

اللويحة   لثبات  ضرورية  خطوة  وهي  الداخلية،  اللويحات  الإكليليةالبطانة  هذه  تحملُ   .

    ]68[.السكرية  الإكليليةعندئذٍ خطر التمزّق، كما هو معروف في اللويحات 

التي تتواجد    -ن الخثرات وسوء وظيفة الصفيحات الدموية  في حال تمزّق اللويحة، فإنّ زيادة تكوّ 

السكريين   المرضى  الدروان    -عند  في  الغلوكوز  جزيئات  تدخل  اللويحة.  لتمزّق  السريرية  العواقبَ  تفاقمُ 

الدموية،   الصفيحات  إلى  البروتين  و الدموي بحريةٍ  تفعيل  إلى  ويقودُ  للغلوكوز  الخلوي  داخل  التركيز  يرتفع 

  Ib  (GpIb )تقليل أكسيد النيتريك المشتق من الصفيحات، وزيادة التعبير عن البروتين السكري  و   ،Cكيناز  

دراسة    أثبتت قد يفسر ذلك زيادة الخثار لدى المرضى السكريين.      ]66[.الذي هو وسيط لتكدّس الصفيحات

(al et Chester دور الغلوكوز كمؤشّرٍ مستقلٍ للخثار المعتمد على الصفيحات ).]علاوةً على ذلك،     ]96
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 Plasminogenوُجدَ أنَّ الإنسولين يزيد التراكيز المصلية من مثبط منشط البلازمينوجين من النوع الأول

1) -PAI( 1-inhibitor activator 70[.والذي ثبت ارتباطه باضطراب انحلال الفبرين[   

للسكري   ثالثاً: الوعائية  المضاعفات   Classification of Vascular  تصنيف 
Complications of Diabetes 

أنها   على  تقليديًا  الوعائية  المضاعفات  الأوعيةتُصنف    Microangiopathy الدقيقة  اعتلال 

 الدموية المتوسطة والكبيرة الحجم  تشمل الأوعيةالكبيرة التي  واعتلال الأوعية)الشرينات والشعيرات الدموية(  

Macroangiopathy (  التاجية والشرايين  الأورطي  الشريان  الدماغية(.     والأوعيةالسفلية    والأوعيةمثل 

 الدموية تقسم مضاعفات السكري الوعائية إلى ما يلي:  وموقع الأوعيةلذلك وفقًا لحجم 

 اعتلال الكلية، اعتلال الأعصاب. الدموية الدقيقة: اعتلال الشبكية،   مضاعفات الأوعية -

الأوعية  - الشرايين    مضاعفات  أمراض  الكبيرة:  الأوعية،  الإكليليةالدموية  الدموية    أمراض 

 الدماغية، أمراض الشرايين المحيطية. 

الشرايين    رابعاً:  أمراض  على  الدم  سكر  ضبط   Efficacy of  الإكليلية تأثير 
Glycaemic Control on Coronary Artery Disease 

طريقة  فإن    لذلك الدموية.    مضاعفات الأوعيةيرتبط ارتفاع نسبة السكر في الدم ارتباطًا وثيقًا بشدة  

 نسبة السكر في الدم.  ضبط من هذه المضاعفات هو   الحدّ 

أظهرت العديد من الدراسات أن ضبط نسبة السكر في الدم بشكل أفضل يمكن أن يقلل من عدد  

الدموية الدقيقة. ومن ناحية أخرى، فإن الأدلة المتعلقة بتأثير التحكم في نسبة السكر    مضاعفات الأوعية

 للجدل. مثيرة الدموية الكبيرة كانت  مضاعفات الأوعيةفي الدم على 
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دراسة   متابعة    Khaw et alيُظهر  لمدة    10232)تمت  المتحدة  المملكة  من    8-6مريضًا 

  ]71[.الدموية والوفيات القلبية الوعائية   والأوعيةوأمراض القلب    HbA1cسنوات( علاقة طردية بين مستوى  

: كل  HbA1c٪ وزاد بشكل مستمر مع ارتفاع    HbA1c <5  لديهم كان الخطر أقل في المرضى الذين  

٪    20الدموية بنسبة    والأوعية٪ تقابل ارتفاعًا في الخطر النسبي للقلب    5فوق    HbA1cنقطة مئوية من  

 الدموية.   والأوعيةللقلب   لحماية  يكون مفيدًا HbA1c  خفضمما يشير إلى أن  

قي   كثيرًا قد يكون له عواقب وخيمة.دراسات أخرى أن خفض نسبة السكر في الدم  أظهرت  بينما  

بيانات    Huang et alدراسة   لتقييم    2مريضاً يعانون من مرض السكري من النوع    71092تم تحليل 

بين مستوى    Uعلاقة على شكل حرف  ال  كانتوالأحداث القلبية الوعائية والوفيات.    HbA1cالعلاقة بين  

HbA1c    والوفيات مع وجود مخاطر أعلى لدى أولئك الذين لديهمHbA1c    10٪ وأكثر من    6أقل من  

٪.]72[ 

ل   نقص السكر في الدم وتفسير U  Shaped -Uشكل حرف   إلىمنحنى الوفيات  زيادة الوفيات )تحو 

Mortality Curve)]73[  

إيجابي  ل إذا كان    تأثير  الدم  السكر في  لنسبة  الصارمة  ال   المرضى، إنذار  في  لمراقبة    ضبط فإن 

أحد التفسيرات المقترحة هو ارتفاع    زيادة معدل وفيات المرضى.   قد يؤدي إلىنسبة السكر في الدم  لالمفرط  

. يرتبط نقص السكر في الدم بعدد أكبر  الخطيرة المضاعفات    وهو من  الدم،معدل حدوث نقص السكر في  

  والخرف،   الحياة،وسوء نوعية    الوعائية، والأحداث القلبية    بالسقوط،والكسور المرتبطة    السقوط،من حالات  

الوفيات. عدد  القلب  يحفّ   وارتفاع  معدل  من  بالتالي  يزيد  الذي  الأدرينالين  إفراز  الحاد  الدم  نقص سكر  ز 

والحمل اللاحق، ويزيد من استثارة    تضيق الأوعية ائح الدموية، ويزيد من  الصف  التصاق وانقباضه، ويسهل  

استهلاك الأوكسجين في عضلة    زيادة عدم انتظام ضربات القلب، ويؤدي إلى    حدوث  عضلة القلب وخطر
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قد يؤدي نقص السكر في الدم إلى نقص بوتاسيوم    ذلك،القلب مما يؤدي إلى نقص التروية. علاوة على  

 . QT اولطتداخل الخلايا، مما يؤدي إلى  الحيزخارج الخلية إلى    الحيزالبوتاسيوم من   نتقالاالدم نتيجة  

 

الن ظري  القسم  نهاية 



 القسم العملي: الث اني الباب 

 

 فصول: أربعةمن    الث انييتألف الباب  

لالفصل    : هدف البحث وطريقة إجرائه.الأو 

 نتائج البحث.  :الث انيالفصل  

 ات العالمية المشابهة.الدّراسالمقارنة مع  شة و قالمنا:  الث الثالفصل  

 .التّوصيات:  الر ابعالفصل  
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 هدف البحث وطريقة إجرائه : الأوّلالفصل 

 هدف البحث 

للشرايين   الوعائي  التصوير  نتائج  مرضى    الإكليليةمقارنة  وغير    NSTE-ACSعند  السكريين 

 السكريين من حيث:  

 المصابة وعددها.    الإكليليةالشرايين  -1

   .امتداد )طول( الإصابة في الشريان الإكليلي الواحد  -2

 . شدّة التضيق  -3

   .وجود انسداد تام -4

 Methodsالطرائق 

راس مكان وزمان   ة: الد 

والمواساة الجامعيين في دمشق )تم إجراء  الشعبة القلبية وشعبة العناية القلبية في مستشفيي الأسد  

في الفترة الممتدة    القثطرة القلبية إما في مستشفى الأسد الجامعي أو مركز جراحة القلب الجامعي بدمشق(

 .   2020شهر كانون الثاني  –  2019بين شهر آذار 

 تصميم البحث: 

 (. cross-sectional study)مقطعيّة مستعرضة  دراسة 



48 

 

 
 
 

 

 العينة البحثية: 

لهم  المشخص  المرضى  الدراسة  والشعب     NSTE - ACSشملت  القلبية  العناية  في  المقبولين 

القلبية في مستشفيات وزارة التعليم العالي بدمشق )مستشفى الأسد الجامعي ومستشفى المواساة الجامعي(  

 . 2020وكانون الثاني  2019الذين خضعوا لإجراء قثطرة قلبية خلال الفترة ما بين آذار 

راس يير القبول في معا  ة: الد 

راسمعايير القبول في  .1  ة: الد 

لهم   - المشخص  والمخبرية وتخطيط    NSTE- ACSالمرضى  السريرية  بالوسائل  مثبت 

 ]4[.القلب الكهربائي وفقاً للتعريف العالمي الثالث لاحتشاء العضلة القلبية

 سنة.   18عمر المريض أكثر من  -

 موافقة المريض.  -

 اختلاطات في فترة الاستشفاء. عدم حدوث   -

راسمعايير الاستبعاد من   .2  ة: الد 

 رفض المريض الدخول في الدراسة.  •

 الذين لم يخضعوا لإجراء قثطرة قلبية.  NSTE- ACSمرضى  •

 قصور كلية مزمن.  •
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 المتغيرات المدروسة ومصادر المعلومات: 

بالإجراء وقد تمّ   وكان جميع المرضى على درايةٍ تامةٍ آني  تمّ جمع البيانات في هذه الدراسة بشكلٍ  

على المشاركة في البحث بعد تلقي المعلومات الكافية. لم تواجه هذه الدراسة   أخذ موافقتهم الخطية المستنيرة

ودات التصويرية أثناءها هو خطوة روتينية  حيث أنّ إجراء قثطرة قلبية وتوثيق الموج تحدياتٍ أخلاقيةٍ خطيرةٍ 

 . ST  ((NSTE - ACSالحادة بدون ارتفاع القطعة   الإكليليةفي تدبير مرضى المتلازمة 

خضع المرضى لتقييم سريري ومختبري على    الإكليلية  وتصوير الأوعيةقبل إجراء القثطرة القلبية  

 الشكل التالي:  

 قصة سريرية مفصلة وتوثيق المعلومات التالية:  شمل أخذ التقييم السريري:  ❑

 . الجنس ▪

 . العمر ▪

 . الشكاية الرئيسية ▪

 . السوابق المرضية ▪

 . مدّة تشخيص الداء السكري في حال وجوده ▪

 . السوابق الدوائية ▪

 السوابق الجراحية   ▪

 العادات الشخصية  ▪

 على القصّة المرضية تمّ تصنيف المرضى إلى: المرضى السكريين والمرضى غير السكريين     اً بناء

 التقييم المختبري:   ❑

   .مسرى  12( بـ ECGتخطيط قلب كهربائي ) ▪
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 . صورة بسيطة للصدر  ▪

 . تصوير صدوي للقلب  ▪

القلب   ▪ خمائر  نتائج  توثيق  وتمّ  القبول:  عند  مخبرية  تحاليل 

 . (I)التروبونين القلبي 

 .  [6]بناءً على معايير التعريف العالمي الثالث   ACS-NSTEتمّ وضع تشخيص  ❑

تعريف  ❑ بقطر   CAD تم  تضيق  أنه  الأيسر  50  ≤ على  الإكليلي  الشريان  لمعة  من   %

 الأخرى.  الإكليلية الأوعيةلمعة % من  70 ≤ الرئيسي أو تضيق بقطر 

 بأنه إصابة ثلاثة أو أكثر من الشرايين الأربعة التالية:  متعدد الأوعية تم تعريف المرض  ❑

 . left main artery  (LMA)  الشريان الرئيسي الأيسر -

 . left descending artery (LAD)  الشريان الأيسر النازل -

 . left circumflex artery (LCX) الشريان المنعكس الأيسر -

 . right coronary artery (RCA) الشريان الإكليلي الأيمن -

% من لمعة الشريان الإكليلي أو فروعه وحساب  50 ≤تمّ توثيق امتداد الآفة التي تضيق   ❑

 المتوسّط الحسابي لامتداد الآفة لدى كل مريض في حال إصابة أكثر من شريان.  

تمّ تقييم تضيق الشريان الإكليلي وحساب شدّة التضيق في اللمعة الوعائية بالنسبة المئوية   ❑

 النحو التالي: على  لتصوير الأوعيةوقمنا بتصنيف شدة تضيق الآفات وفقاً  

 . % 50 ≤تضيق  -

 . %75 –  50تضيق  -

 . %99 –  76تضيق  -

 . انسداد تام -
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 الميزانية: 

 . لم يكن هناك أي ميزانية أو كلف إضافية

 ( Ethical Considerationsالاعتبارات الأخلاقية:)

الزملاء  تقتضي أخلاقيات البحث العلمي احترام حقوق الآخرين وآرائهم وكرامتهم سواء كانوا من 

الباحثين أو المشاركين في البحث أو المستهدفين في البحث وتتبنى مبادئ أخلاقيات البحث العلمي عامة 

ارات الأخلاقية خلال  قيمتي العمل الإيجابي وتجنب الضرر وهاتان القيمتان يجب أن تكونا ركيزتي الاعتب

وفي   البحث  البحثعملية  بسرية    تمّ   هذا  والالتزام  والثقة  المصداقية  من  الأخلاقية  بالاعتبارات  الالتزام 

 المعلومات من خلال العودة إلى سجلات المرضى والحصول على النتائج المخبرية دون إلحاق الأذى بهم. 

 تحليل البيانات: 

وجداول    تمّ  مجموعات  في  وتصنيفها  ومعالجتها  الاستبيانات  في  تدوينها  تم  التي  البيانات  جمع 

  النّتائج مقارنة    وتمّت  SPSSودراستها إحصائياً عبر برنامج  ة بشكل جيد  الدّراسومخططات بيانية تعكس  

   ة.العالمي النّتائجالتي تم الوصول إليها مع 

باستخدام  التحليل  )  أجري  الاجتماعية  للعلوم  الإحصائية  الحزمة   حزمة وكذلك    (SPSSبرنامج 

Office 2019 تم اعتبار قيمة .P value  ّ0.05من الأقل (P value < 0.05              .ًهامّةً إحصائيا ) 

 (: Description Statisticalالإحصاء الوصفي )  .1

الفئوية:   - التّ   تمّ للمتغيرات  على  البيانية                      بالاعتماد  والأشكال  المئوية  النسب  كرار، 

(Pie chart ( و )Bar chart  .) 
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ابي والانحراف  الحسّ   متوسّطزعة المركزية )الاستخدام مقاييس النّ   للمتغيرات المتواصلة: تمّ  -

 المعياري، المجال(. 

 (:  (Inferential Statisticalالإحصاء الاستدلالي  .2

استُ  القاعدية  الخصائص  بين  الإحصائية  العلاقات  لاختبار  الإحصائية    تمخدِ بالنسبة  الأساليب 

 التالية: 

-  ( ستودنت  ت  "  t – student testاختبار  ب  عنه  والتعبير   )t    المتغيرات لمقارنة   "

 المتواصلة. 

ة المتغيرات الفئوية ذات  " لمقارن  X2( والتعبير عنه ب "  chi-squareاختبار كاي مربع )  -

 التوزع الطبيعي. 

 : الاستبيان والموافقة المستنيرة

من   المستنيرة  الموافقة  أخذ  بعد  بالبحث،  خاص  استبيان  ضمن  البيانات  إدراج   المرضى تم 

 .  ة أصولاً الدّراسالمشاركين ب

 استمارة البحث .2جدول 
مرضـــى الســـكريين المصـــابين المقارنـــة بـــين موجـــودات القثطـــرة القلبيـــة بـــين اســـتمارة بحـــث: 

 STالحادة بدون ارتفاع القطعة  الإكليليةبالمتلازمة 
 المهنة:  العمر:    : الاسم

 رقم الهاتف: رقم الإضبارة:  الجنس: 
 عوامل الخطر 

 ارتفاع شحوم الدم: التدخين: 
 ارتفاع التوتر الشرياني: قصة عائلية لمرض قلبي: 
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 سوابق داء سكري  
 لا: نعم: 

 السوابق الدوائية: 
 ECG: 

  التصوير الصدوي القلبي:  
 التحاليل المخبرية: 

 التشخيص النهائي  
UA: NSTMI: 

 نتائج القثطرة:
LMA: 
LAD: 
CLX: 
RCA: 

ة الإصابة:   معايير شد 
 الشرايين المصابة:عدد 

 امتداد الإصابة:
 إصابة الجذع الأيسر:

  شدّة التضيق:
 

 الموافقة المستنيرة على المشاركة بالبحث الذي عنوانه: 

مرضى السكريين المصابين بالمتلازمة المقارنة بين موجودات القثطرة القلبية بين 
 STالحادة بدون ارتفاع القطعة  الإكليلية
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نحن بصدد إجراء بحث علمي عن المقارنة في موجودات القثطرة القلبية بين المرضى السكريين  

ارتفاع   بدون  حادة  إكليلية  بمتلازمة  المصابين  السكريين  هذا    ، STالقطعة  وغير  في  للمشاركة  وندعوك 

بعنايةٍ   تقرأ  أن  منك  نرجو  قرارك  تتخذ  أن  قبل  لكن  ذلك،  رفض  أو  قبول  في  الحرية  مطلق  ولك  البحث 

 المعلومات التالية: 

المطلوبة  .1 التدابير  من  كجزءٍ  القلبية  القثطرة  أثناء  التصويرية  الموجودات  توثيق  سيتمّ  الاشتراك  على  الموافقة  حال  في 

 لتشخيص وعلاج حالتك المرضية.   

 . STيُجرى هذا الاستقصاء بشكلٍ روتينيّ لدى جميع المرضى المراجعين بمتلازمة إكليلية حادة بدون ارتفاع القطعة  .2

 ذلك على اتخاذ القرار المناسب لعلاجك.سوف يساعد  .3

 سيتمّ الاطلاع على المعلومات من ملفك الطبي من قبل الباحثين المشاركين في هذه الدراسة وذلك بعلم إدارة المستشفى. .4

 لن يتم نشر أية معلومات متعلقة بك ذات طابع شخصي. .5

 لن يؤثر على تدبير مرضك. أخيراً يجب أن تعلم أن عدم موافقتك على الاشتراك في هذه الدراسة  .6

 في حال موافقتك على الاشتراك يرجى التوقيع أدنى هذه الورقة. .7

 الموافقة على المشاركة: 
هذا   في  مشاركاً  أكون  أن  على  طوعاً  وأوافق  المستنيرة  الموافقة  محتوى  وأدركت  أطلعت  لقد 

أملك حق الانسحاب في  البحث وأدرك أنني أملك فرصة الاستفسار عن أي أمر مع ضرورة الإجابة كما و 
 أي وقت أشاء ودون أن يعرضني ذلك لأي ضرر وعليه أوقع:

 الرقم المتسلسل للمشترك 
 وقيع الت  
 اريخ / / الت  

 خالد وليد القج اسم الباحث: د. 
 توقيع الباحث: ....................... 

للأشخاص الذين لا يجيدون القراءة والكتابة، تم شرح هدف البحث لهم وأخذ    الن سبةب   ملاحظة:

  فهية بحضور فرد من عائلته. موافقتهم الش  
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 Results نتائج البحث: الثاّنيالفصل 

لإجراء    وخضعوا   NSTE - ACSالمشخص لهم    اً مريض  250في نهاية البحث اكتملت بيانات  

  SPSSالبيانات إلى الحاسوب ودراستها إحصائياً عبر برنامج   إدخال  تمّ حققوا معايير البحث، و قثطرة قلبية 

(IBM SPSS Statistics  2017سنة   25الإصدار) .  نتائج: الوفيما يلي 

 توز ع المرضى حسب وجود الداء السكري -1
% مــن مجمــل عينــة البحــث، 42بنســبة  ىمرض ــ 105الســكريين  NSTE-ACSبلــغ عــدد مرضــى 

ط مــدّة تشــخيص الــداء الســكري   NSTE-ACSســنوات. فــي حــين بلــغ عــدد مرضــى  8±  10وكــان متوســّ

 ]3  الشكل[  ]3الجدول  ]%.  58بنسبة   اً مريض145غير السكريين  

 وفقاً للإصابة بالداء السكري. NSTE-ACSتوز ع مرضى  .3جدول 
 النسبة المئوية   المجموع   NSTE-ACSمرضى 

 % 42 105 السكريين 
 % 58 145 غير السكريين 

 % 100 250 المجموع 
 

 
 وفقاً للإصابة بالداء السكري. NSTE- ACS. توز ع مرضى 3الشكل 
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 توز ع المرضى حسب العمر-2

 -23سنة بمجالٍ تراوح مــا بــين  13±  62في البحث  NSTE – ACSبلغ متوسّط عمر مرضى 

 توزّع مرضى البحث وفقاً للفئات العمرية.    ]4  شكلال[و ]4الجدول  ]يوضّح  سنة.   88

 توز ع مرضى البحث وفقاً للفئات العمرية. .4جدول 

 المئوية النسبة  العدد  الفئة العمرية 

 % 18.8   47 سنة   35 –  20
 % 25.2 63 سنة   50 –  36
 % 30 75 سنة   65 –  50
 % 26 65 نة  س  65 >

 

 
 .توز ع مرضى البحث وفقاً للفئات العمرية.4الشكل 
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ط عمــر المرضــى الســكريين فــي البحــث   86 - 23ســنة بمجــالٍ تــراوح مــا بــين  11±  61بلغ متوســّ

- 25ســنة بمجــالٍ تــراوح مــا بــين  13±  62.9. بلغ متوسّط عمر المرضــى غيــر الســكريين فــي البحــث سنة

 مقارنةً لمتوسّط العمر بين مجموعتي البحث.    ]5الجدول  ]يوضّح   سنة.   88

ط عمر المرضى السكريين وغير السكريين. .5جدول   مقارنة متوس 

 متوسّط العمر المجموعة
 )سنة(

 t- test P-value الانحراف المعياري 

  11   61 المرضى السكريين 

0.959 
 

0.338 
 13 62.9 المرضى غير السكريين 

ط العمــر بــين مرضــى  الســكريين وغيــر الســكريين  NSTE-ACSلم يكن هنالك فرق هام إحصــائياً فــي متوســّ
(P>0.05  .)    مقارنةً لتوزّع مجموعتي البحث وفقاً للفئات العمرية.  ]6الجدول  ]يوضّح 

 توز ع مجموعتي البحث وفقاً للفئات العمرية.  .6جدول 
 

 العمرية الفئة 
  NSTE-ACSمرضى 

test -2X 
 

P-value 
 السكريين

 مرضى(  105)
 غير السكريين

 مريض( 145)

  %( 17.9)  26 %( 20)  21   سنة 35 –  20
 

0.982 
 

 
 

0.805 
 

 %( 26.9)  39 %( 22.8)  24 سنة   50 –  36
 %( 28.3)  41 %( 31.5)  34 سنة   65 –  50
 %( 26.9)  39 %( 24.7)  26 سنة   65 >

 لم يكن هنالك فرق هام إحصائياً في توزّع مجموعتي البحث وفقاً للفئات العمرية.  
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 توز ع المرضى حسب الجنس-3

مريضــة بنســبة  67%, وعــدد الإنــاث 73.2مــريض بنســبة  183بلــغ عــدد الــذكور فــي عينــة البحــث 

 البحث.توزّع الذكور والإناث بين مجموعتي ]5شكل  ال[و  ]7الجدول  ]يوضّح   %.  26.8

 توز ع الذكور والإناث بين مجموعتي البحث. .7جدول 
 

 جنس المريض
  NSTE-ACSمرضى 

X2- test 
 

P-value 
 السكريين

 مرضى(   105)
 غير السكريين

 مريض(   145)

  %( 75.8) 110 %( 69.5)  73 ذكور

1.247 
 

 %( 24.2)  35 %( 30.5)  32 إناث  0.264

الســكريين  NSTE-ACSلم يكن هنالك فرق هــام إحصــائياً فــي تــوزّع الــذكور والإنــاث بــين مرضــى 

 (.P>0.05وغير السكريين )

 
 . توز ع الذكور والإناث بين مجموعتي البحث.5الشكل 
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 NSTE-ACSعوامل الخطر لـ  توز ع المرضى حسب -4

يليـه ارتفـاع  البحـث،لـدى مرضـى  NSTE-ACSكان التدخين هو أشـيع عوامـل الخطـر لــ 

 ]6 شكلال[ ]8الجدول ]القصة العائلية. ثم  الدم،اضطراب شحوم ثم  الشرياني،التوتر 

 عوامل الخطر لدى جميع مرضى البحث. .8جدول 

 النسبة المئوية  العدد عامل الخطر 

 % 66 165 التدخين 
 % 52 130 ارتفاع التوتر الشرياني 
 % 43.2 108 اضطراب شحوم الدم 

 % 32.8 82 القصة العائلية 
 

 
 في عينة البحث.  NSTE-ACS.عوامل الخطر لـ 6الشكل 

 بين مجموعتي البحث.  NSTE-ACSلتوزّع عوامل الخطر لـ  مقارنةً ]9الجدول ]يوضّح 
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 توز ع عوامل الخطر بين مجموعتي البحث. .9جدول 
 

 عوامل الخطر 
  NSTE-ACSمرضى 

test -2X 
 

P-value 
 السكريين 

 مرضى(  105)
 غير السكريين 

 مريض(  145)

 0.316 1.002 %( 63.4)  92 %( 69.5)  73 التدخين 
 0.15 2.063 %( 55.8)  81 %( 46.7)  49 ارتفاع التوتر الشرياني 
 0.229 1.441 %( 40)  58 %( 47.6)  50 اضطراب شحوم الدم 

 0.347 0.882 %( 35.2)  51 %( 29.5)  31 القصة العائلية 
الســكريين  NSTE-ACSلم يكن هنالك فارق هــام إحصــائياً فــي تــوزّع عوامــل الخطــر بــين مرضــى 

   وغير السكريين.  

 شخيص الت توز ع المرضى حسب -5

ــتقر ) ــر المســ ــدر غيــ ــاق الصــ ــى خنــ ــدد مرضــ ــغ عــ ــة البحــــث UAبلــ ــبة  اً مريض ــــ 113( فــــي عينــ بنســ

 ST (NSTEMI) 137%, وعــدد مرضــى احتشــاء العضــلة القلبيــة غيــر المترافــق مــع ارتفــاع القطعــة 45.2

 مجموعتي البحث.بين    التشخيصتوزّع   ]7شكل  ال[و ]10الجدول  ]يوضّح   %.  54.8بنسبة    اً مريض

 بين مجموعتي البحث.التشخيص توز ع  .10جدول 
 

 التشخيص
  NSTE-ACSمرضى 

test -2X 
 

P-value 
 السكريين

 مرضى(   105)
 غير السكريين

 مريض(   145)

UA 46  (43.8 )% 67  (46.2 )%  
0.141 

 
0.707 NSTMI 59  (56.2 )% 78  (53.8 )% 
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ــم يكــــن هنالــــك فــــرق هــــام إحصــــائياً فــــي تــــوزّع   NSTE-ACSبــــين مرضــــى  UAو NSTEMIلــ

 (.P>0.05السكريين وغير السكريين )

 
 توز ع التظاهر السريري بين مجموعتي البحث. .7الشكل 

 

 التحاليل المخبرية عند القبول   -6

 مقارنةً لمتوسّط نتائج التحاليل المخبرية عند القبول بين مجموعتي البحث.   ]11الجدول  ]يوضّح  

ط نتائج التحاليل المخبرية بين مجموعتي البحث.. 11جدول   مقارنة متوس 
 

 التحليل المخبري 
  NSTE-ACSمرضى 

t- test 
 

P-value 
 السكريين

 مرضى(   105)
 غير السكريين

 مريض(   145)

تعداد الكريات البيض 
 /لتر(  109)

 

9.7   ±2.74 
 

9.24   ±3.16 
 

1.2 
 

0.231 

 

 الخضاب )غ/دل(
 

13    ±1.6 
 

13.2   ±1.3 
 

1.08 
 

0.27 



62 

 

 
 
 

 

 
 

 /لتر(  109الصفيحات )
 

 

217   ±58 
 

221   ±76 
 

0.452 
 

0.651 

 

 كرياتينين )مغ/دل( 
 

 

1.05   ±0.19   
 

1.1   ±0.23 
 

1.822 
 

0.069 

 

 )مغ/دل(سكر دم 
 

 

136   ±34 
 

121   ±18 
 

4.512 
 

>0.001 

  Tتروبونين 
 )نانوغرام/مل( 

 

2.03   ±1.8 
 

 2   ±1.71 
 

0.1339 
 

0.893 

 

LDL )مغ/دل( 
 

 

112   ±40 
 

98    ±32 
 

3.07 
 

0.0024 

 

 شحوم ثلاثية )مغ/دل(
 

 

143   ±63 
 

116   ±52 
 

3.704 
 

0.0003 

ط ســكر  NSTE-ACSمرضــى  لــدى ط  دم،الســـكريين متوســّ ط شــحوم ثلاثيـــة  ،LDLمتوســـّ ومتوســّ

(. فــي حــين لــم يكــن هنالــك فــرق هــام P<0.05أعلــى بفــارق هــام إحصــائياً مقارنــةً بالمرضــى غيــر الســكريين )

 إحصائياً بين المجموعتين فيما يتعلّق ببقية التحاليل المخبرية.  

 توز ع المرضى حسب نتيجة القثطرة القلبية   -7

%, فــي حــين كانــت النتيجــة غيــر 5.2مــريض بنســبة  13كانــت نتيجــة القثطــرة القلبيــة طبيعيــة لــدى 

ح 94.8مــريض بنســبة  237طبيعيــة لــدى  تــوزّع نتيجــة القثطــرة القلبيــة  ]8شــكل ال[و ]12الجــدول ]%. يوضــّ

 بين مجموعتي البحث.
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 .توز ع نتيجة القثطرة القلبية بين مجموعتي البحث .12جدول 
 

 نتيجة القثطرة القلبية 
  NSTE-ACSمرضى 

test -2X 
 

P-value 
 السكريين

 مرضى(   105)
 غير السكريين

 مريض(   145)

  %( 7.5)  11 %( 1.9) 2 طبيعية  
3.988 

 
 %( 92.5) 134 %( 98.1) 103 غير طبيعية   0.045

غيـــــر الســــكريين نســــبة قثطـــــرة قلبيــــة طبيعيــــة أعلـــــى مــــن المرضـــــى  NSTE-ACSمرضــــى  لــــدى

 (.      P<0.05السكريين بفارق هام من الناحية الإحصائية )

 
 توز ع نتيجة القثطرة القلبية بين مجموعتي البحث.  .8الشكل 
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 المصابة  الإكليلية توز ع المرضى حسب عدد الشرايين -8

مجموعــات: المرضــى  3م مرضــى البحــث حســب عــدد الشــرايين المصــابة لــدى كــل مــريض إلــى ســِ قُ 

ــابة شـــريان واحـــد  ــط،مـــع إصـ ــابة و  فقـ ــابة  شـــريانين،إصـ ــرايين )مـــرض  3 ≤وإصـ ــةشـ ــدّد الأوعيـ ح متعـ ــّ (. يوضـ

 توزّع عينة البحث حسب عدد الشرايين المصابة وفقاً لنتيجة القثطرة القلبية.   ]9شكل  ال[و  ]13الجدول  ]

 توز ع مرضى البحث وفقاً لعدد الشرايين المصابة. .13جدول 

 النسبة المئوية  العدد  عدد الشرايين المصابة

 % 5.2 13 قثطرة طبيعية 
 % 40.8 102 شريان واحد 
 % 28 70 شريانين 

 % 26 65 ثلاثة شرايين أو أكثر 
 % 100 250 المجموع

 

 
 وز ع مرضى البحث وفقاً لعدد الشرايين المصابة.ت .9الشكل 
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ح  مقارنـــةً لتــوزّع مرضـــى مجمــوعتي البحـــث وفقــاً لعـــدد الشـــرايين  ]10الشــكل [و ]14الجـــدول ]يوضــّ

 المصابة.  

 توز ع عدد الشرايين الإكليلية المصابة بين مجموعتي البحث. .14جدول 
 

 عدد الشرايين المصابة  
  NSTE-ACSمرضى 

test -2X 
 

P-value  السكريين 
 مرضى(  103)

 غير السكريين 
 مريض(  134)

 0.0001> 38.12 %( 60.4) 81 %( 20.4) 21 شريان واحد 
 0.65 0.205 %( 28.4) 38 %( 31.1) 32 شريانين 

 0.0001> 40.81 %( 11.2) 15 %( 48.5) 50 ثلاثة شرايين أو أكثر 

المرضــى غيــر الســـكريين نســبةً أكبــر لإصـــابة شــريان واحــد فقــط بفـــارق هــام إحصــائياً مقارنـــةً  لــدى

المرضـــى الســـكريين نســـبةً أكبـــر مـــن  لـــدى. (P<0.0001%, 20.4% مقابـــل 60.4بالمرضـــى الســـكريين )

%, 11.2% مقابــل 48.5( مقارنــةً بالمرضــى غيــر الســكريين )شــرايين 3 ≤إصــابة )متعــدد الأوعيــة المــرض 

P<0.0001( لم يكن هنالك فرق هام إحصائياً في نسبة إصابة شريانين بين المجموعتين .)P=0.65  .) 

 
 .توز ع عدد الشرايين المصابة بين مجموعتي البحث.10الشكل 
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 المصابة الإكليلية توز ع المرضى حسب الشرايين -9

مرضـــى(  103)لـــدى  اً شـــريان 235المرضـــى الســـكريين بلـــغ عـــدد الشـــرايين المصـــابة فـــي مجموعـــة 

 تــــمّ (. اً مريض ــــ 134شــــريان )لــــدى  202الشــــرايين المصــــابة فــــي مجموعــــة المرضــــى غيــــر الســــكريين  وعــــدد

ح  تــوزّع عينــة البحــث   ]11الشــكل [و ]15الجــدول ]تصنيف المرضى وفقاً للشــريان الإكليلــي المصــاب. يوضــّ

 المصابة.    الإكليليةوفقاً للشرايين  

 توز ع مرضى البحث وفقاً للشرايين المصابة. .15جدول 
 النسبة المئوية  العدد  المصابة الإكليليةالشرايين 

 % 43 9.8 ( LMAالجذع الإكليلي الأيسر )
 % 57 13.1 ( RCAالشريان الإكليلي الأيمن )

 % 148 33.9 (LCX)الشريان المنعكس 
 % 189 43.2 ( LADالشريان الأمامي النازل )

 % 100 437 المجمــــــــــــــــوع 

% مـــن 43.2هـــي الأشـــيع لـــدى مرضـــى البحـــث ) (LADكانـــت إصـــابة الشـــريان الأمـــامي النـــازل )

 ،(%13.1الشــريان الإكليلــي الأيمــن ) ،(%33.9يليــه الشــريان المــنعكس ) ،مجمــل عــدد الشــرايين المصــابة(

 (.  %9.8وأخيراً الجذع الإكليلي الأيسر )



67 

 

 
 
 

 

 

 . توز ع مرضى البحث وفقاً للشرايين المصابة.11الشكل 

ح  ــاً لنــوع الشــرايين   ]12الشــكل [و ]16الجــدول ]يوضــّ مقارنــةً لتــوزّع مرضــى مجمــوعتي البحــث وفق
 المصابة.  

 . توز ع الشرايين الإكليلية المصابة بين مجموعتي البحث.16جدول 
 NSTE-ACS test -2X P-valueمرضى  الشرايين المصابة 

 السكريين 
 شريان مصاب( 235)

 السكريين غير 
 شريان مصاب( 202)

 0.0267 4.907 %( 6.4) 13 %(12.8) 30 الجذع الإكليلي الأيسر 
 0.017 5.656 %( 8.9) 18 %(16.6) 39 الشريان الإكليلي الأيمن   

 0.0518 3.779 %(38.6) 78 %(29.8) 70   الشريان المنعكس 
 0.275 1.191 %(46.1) 93 %(40.8) 96 الشريان الأمامي النازل  

( بفــارق هــام إحصــائياً LMAالمرضــى الســكريين نســبةً أكبــر لإصــابة الجــذع الإكليلــي الأيســر ) لــدى

ونســــبةً أكبــــر أيضــــاً لإصــــابة  ،(P=0.0267%, 6.4% مقابــــل 12.8مقارنــــةً بالمرضــــى غيــــر الســــكريين )

(. في حين لم يكن هنالك فــرق هــام إحصــائياً P=0.017%,  8.9% مقابل  16.6الشريان الإكليلي الأيمن )

 (.P>0.05المنعكس أو الأمامي النازل بين المجموعتين )  ينفي إصابة أيٍّ من الشريان
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 المصابة بين مجموعتي البحث.. توز ع الشرايين  12الشكل 

ة التضي ق  -10  توز ع المرضى حسب شد 

ح  ــاً لشــــدّة تضــــيق الشــــرايين   ]13الشــــكل [و ]17الجــــدول ]يوضــــّ  الإكليليــــةتــــوزّع عينــــة البحــــث وفقــ

 المصابة.  

ة تضيق الشرايين الإكليلية المصابة.17جدول   . توز ع مرضى البحث وفقاً لشد 

ة تضيق الشرايين   النسبة المئوية  العدد  المصابة  الإكليليةشد 

 % 26.6 63 % 50تضيق أقل من 
 % 37.1 88 %  75  – 50تضيق   

 % 22.8 54 %  99  – 75تضيق  
 % 13.5 32 انسداد تام  

 % 100 237 المجمــــــــــــــــوع
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ة تضيق الشرايين المصابة.. توز ع مرضى البحث وفقاً 13الشكل   لشد 

ح ــاً لنــوع الشــرايين   ]14الشــكل [و ]18الجــدول ] يوضــّ مقارنــةً لتــوزّع مرضــى مجمــوعتي البحــث وفق

 المصابة.  

ة تضيق الشرايين الإكليلية المصابة بين مجموعتي البحث.18جدول   . توز ع شد 
 

ة تضيق الشرايين   شد 
 المصابة  الإكليلية

  NSTE-ACSمرضى 

 -2X
test 

 

P-
value السكريين 

 مرضى(   103)
 غير السكريين

 مريض(   134)

 0.002 9.48 %( 34.3)  46 %( 16.5)  17 % 50تضيق أقل من 
 0.005 7.72 %( 44.7)  60 %( 27.2)  28 %  75  – 50تضيق   

 0.0003 12.97 %( 14.2)  19 %( 34)  35 %  99  – 75تضيق  
 0.0004 12.15 %( 6.8) 9 %( 22.3)  23 انسداد تام  

ــيق  لــــدى ــةً % 50 <المرضــــى غيــــر الســــكريين نســــبةً أكبــــر مــــن التضــ بفــــارق هــــام إحصــــائياً مقارنــ

 – 50ونســـبةً أكبـــر أيضـــاً للتضـــيق مـــا بـــين  ،(P=0.002%, 16.5% مقابـــل 34.3بالمرضــى الســـكريين )
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المرضــى الســكريين نســبةً أكبــر مــن التضــيق  لــدى(. في حين P=0.005%,  27.2% مقابل  %44.7 )70

%, 14.2% مقابـــــل 34بفــــارق هـــــام إحصـــــائياً مقارنــــةً بالمرضـــــى غيــــر الســـــكريين ) %99 – 75مــــا بـــــين 

P=0.0003)،  ( 6.8بل % مقا22.3ونسبةً أكبر أيضاً للانسداد التام  ,%P=0.004.) 

 
ة تضيق الشرايين المصابة بين مجموعتي البحث.14الشكل   . توز ع شد 

 

 الإكليلية توز ع المرضى حسب امتداد )طول( الإصابة في الشرايين  -11

%, 50 ≤التــي كانــت نســبة شــدّة التضــيق فيهــا  الإكليليــةتمّ لدى كلّ مــريض جمــع طــول الإصــابات 

ط امتــداد )طــول( الإصــابات  لــدى  الإكليليــةثمّ حساب متوسّط طــول التضــيقات لمجمــوعتي البحــث. بلــغ متوســّ

بلغ متوسّط امتــداد )طــول( الإصــابات  مم. 54 - 5بين مم بمجال تراوح ما  8±  35.6المرضى السكريين 

ح   مــم. 28 - 4مم بمجال تــراوح مــا بــين   5.5±    20  لدى المرضى غير السكريين  الإكليلية الجــدول ]يوضــّ

 بين مجموعتي البحث.    الإكليليةمقارنةً لمتوسّط امتداد )طول( الإصابات     ]19
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ط امتداد )طول( الإصابات الإكليلية بين السكريين وغير السكريين.19جدول   . مقارنة متوس 

متوسّط طول  المجموعة
 الإصابة )مم( 

 t- test P-value الانحراف المعياري 

    8   35.6 المرضى السكريين 

18.26 
 

<0.0001 
   5.5   20 المرضى غير السكريين 

لــدى المرضــى الســكريين أكبــر بفــارق هــام إحصــائياً  الإكليليــةكان متوسّط امتــداد )طــول( الإصــابات 

 (.P<0.0001مقارنةً بالمرضى غير السكريين )
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 ات العالمية  الدّراسالمقارنة مع المناقشة و: الثاّلثالفصل 

الـــداء الســـكري هـــو أحـــد عوامـــل الخطـــر القابلـــة للتعـــديل للـــداء الشـــرياني الإكليلـــي. تـــؤدّي مقاومـــة 

ــولين ــرط إنسـ ــى فـ ــولين إلـ ــاض  الإنسـ ــة، انخفـ ــحوم الثلاثيـ ــتويات الشـ ــاع مسـ ــى ارتفـ ــدوره إلـ ــؤدّي بـ ــذي يـ ــدم، والـ الـ

تعزيــز إفــراز البــروتين الشــحمي مــنخفض و (، HDLمســتويات كوليســترول البــروتين الشــحمي عــالي الكثافــة )

 [74].الدموية وارتفاع ضغط الدم  مقاومة الأوعيةزيادة  و اضطرابات خثارية،  و (،  VLVLالكثافة للغاية )

ــة بمقـــدار  ــلة القلبيـ ــاء العضـ ــبي لحـــدوث احتشـ ــر النسـ ــزدادُ الخطـ ــى  2يـ ــي المرضـــى  3إلـ ــعاف فـ أضـ

بشكلٍ مستقلٍّ عن وجود عوامــل الخطــر المعروفــة الأخــرى للأمــراض القلبيــة  السكريين،السكريين مقارنةً بغير 

المرضــى الســكريون شــذوذاتٍ اســتقلابيةٍ ودمويــةٍ ليســت  ىلــدالوعائيــة )مثــل ارتفــاع التــوتر الشــرياني وغيرهــا(. 

 [75].موجودةً لدى غير السكريين والتي تجعلهم مؤهبين لتشكيل لويحاتٍ عصيديةٍ أكثر تعقيداً 

اً فـــي خفـــض نســـبة المراضـــة  NSTE-ACSيلعـــبُ التشـــخيص الســـريع والتـــدبير الجيـــد لــــ  دوراً مهمـــّ

ومــن  الإكليلــي،هو "المعيار الذهبي" لتشخيص وتقييم مرض الشــريان  الإكليلية تصوير الأوعيةإنّ والوفيات. 

الحــادة بــدون ارتفــاع  الإكليليةهنا جاءت هذه الدراسة لمقارنة موجودات القثطرة القلبية لدى مرضى المتلازمة 

لــدى عينــةٍ مــأخوذةٍ بطريقــة الاعتيــان العشــوائي البســيط مــن المرضــى  الســكريين الســكريين وغيــر STالقطعــة 

 المقبولين والمعالجين في مستشفيات وزارة التعليم العالي بدمشق.  

ــذه الدراســـــة  ــابين بالـــــداء  NSTE-ACSمرضـــــى  105شـــــملت هـــ مـــــريض  145و الســـــكري،مصـــ

NSTE-ACS .ط عمـــر المرضـــى الســـكريين فـــي البحـــث  مـــن غيـــر الســـكريين ــّ ــنة، 11±  61بلـــغ متوسـ  سـ

( كــان أكثــر P=0.338سنة دون فرقٍ هامٍ مــن الناحيــة الإحصــائية ) 13±    62.9والمرضى غير السكريين  

حيــث أنّ التقــدّم فــي العمــر هــو عامــل خطــر  ســنة، 50 >مــن نصــف المرضــى فــي كلتــي المجمــوعتين بعمــر 

 .  للداء الشرياني الإكليلي عند كلّ من السكريين وغير السكريين
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مريضــة بنســبة  67%, وعــدد الإنــاث 73.2مــريض بنســبة  183بلــغ عــدد الــذكور فــي عينــة البحــث 

الســكريين  NSTE-ACS%. لم يكن هنالك فرق هام إحصائياً في توزّع الذكور والإناث بين مرضــى 26.8

فــي الهنــد  ]76[ ( alSharma etفــي دراســة ) دراســتنا،علــى خــلاف نتــائج  (.P=0.264وغيــر الســكريين )

ط عمــر المرضــى ال 2019عــام  ±  55.9الســكريين أصــغر مقارنــةً بغيــر الســكريين )   CAD, كــان متوســّ

(. وكانت نسبة الإناث في مجموعــة الــداء الســكري أكبــر  P<0.05سنة، 13.2±  58.9سنة مقابل  12.8

 مقارنةً بمجموعة غير السكريين.  

ط عمـــر2018نوبيـــة عـــام فـــي كوريـــا الج ]77[ (Sugiyama et alفـــي دراســـة )  , كـــان متوســـّ

 11.7±  57.3ســـنة مقابـــل  11.6±  62.3الســـكريين أكبـــر مقارنـــةً بغيـــر الســـكريين ) CADالمرضـــى ال 

 فرق هام إحصائياً في توزّع الذكور والإنــاث بــين المرضــى الســكريين وغيــر الســكريين.( دون  P<0.05  سنة،

لــم يكــن هنالــك  دراســتنا،, وبمــا يتوافــق مــع نتــائج 2013فــي إيطاليــا عــام  ]78[( Niccoli et alفــي دراســة )

كــذلك فــي تــوزّع الــذكور  الســكريين،الســكريين وغيــر  CADفرق هام إحصائياً في متوسّط العمر بــين مرضــى 

 والإناث بين المجموعتين.  

يليــه ارتفــاع التــوتر  حــث،بلــدى مرضــى  NSTE-ACSكــان التــدخين هــو أشــيع عوامــل الخطــر لـــ 

لــم يكــن هنالــك فــارق هــام إحصــائياً فــي تــوزّع عوامــل  القصــة العائليــة.ثــمّ   الــدم،اضطراب شحوم    ثمّ   الشرياني،

كــان ارتفــاع ( Niccoli et alالســكريين وغيــر الســكريين. فــي دراســة ) NSTE-ACSالخطــر بــين مرضــى 

ن فــرق هــام فــي عوامــل الخطــر. فــي دراســة التــوتر الشــرياني هــو عامــل الخطــر الأشــيع لــدى المجمــوعتين دو 

(Sugiyama et al) اضــطراب الشــحوم هــو عامــل الخطــر الأشــيع وكــان أكثــر انتشــاراً فــي مجموعــة  كــان

ط ســكر دم لــدى  دراستنا،الداء السكري. في   ط و  ،الســكريين NSTE-ACSمرضــى كــان متوســّ  ،LDLمتوســّ

(. فــي حــين لــم P<0.05ومتوسّط شحوم ثلاثية أعلى بفارق هام إحصائياً مقارنــةً بالمرضــى غيــر الســكريين )
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تتفــق دراســتنا بــذلك مــع  المخبريــة،يكن هنالك فرق هــام إحصــائياً بــين المجمــوعتين فيمــا يتعلــّق ببقيــة التحاليــل 

   .(Niccoli et alنتائج دراسة )

 موجودات القثطرة القلبية:

فــي حــين كانــت  ،%5.2بنســبة  اّ مريض ــ 13كانــت نتيجــة القثطــرة القلبيــة طبيعيــة لــدى  دراســتنا،فــي 

غيــر الســكريين  NSTE-ACSمرضــى  لــدى كــان %.94.8بنســبة  اً مريض ــ 237النتيجة غير طبيعيــة لــدى  

نســـبةً أعلـــى مـــن موجـــودات القثطـــرة القلبيـــة الطبيعيـــة مقارنـــةً بالمرضـــى الســـكريين بفـــارق هـــام مـــن الناحيـــة 

كانـــت نســـبة القثطـــرة  (Sharma et alفـــي دراســـة ) (.P<0.05%, 1.9% مقابـــل 7.5الإحصـــائية )

ــة لـــدى المرضـــى غيـــر الســـكريين ) ــكريين %7.6الطبيعيـ ــةً بالمرضـــى السـ ــائياً مقارنـ ــام إحصـ ــارق هـ ( أعلـــى بفـ

(3.4  .)% 

مجموعــات:  3قمنــا بتقســيم مرضــى البحــث حســب عــدد الشــرايين المصــابة لــدى كــل مــريض إلــى  

كــان (. الأوعيــة ن )مــرض متعــدّدشــرايي 3 ≤وإصــابة  شــريانين،إصابة  فقط،المرضى مع إصابة شريان واحد 

المرضــى غيــر الســكريين نســبةً أكبــر لإصــابة شــريان واحــد فقــط بفــارق هــام إحصــائياً مقارنــةً بالمرضــى  لــدى

المرضــى الســكريين نســبةً أكبــر مــن المــرض  لــدىكــان . (P<0.0001%, 20.4% مقابل 60.4السكريين )

%, 11.2% مقابــــــل 48.5( مقارنــــــةً بالمرضــــــى غيــــــر الســــــكريين )شــــــرايين 3 ≤إصــــــابة )متعــــــدد الأوعيــــــة 

P<0.0001( لــم يكــن هنالــك فــرق هــام إحصــائياً فــي نســبة إصــابة شــرايين بــين المجمــوعتين .)P=0.65 .) 

المرضــى الســكريون نســبةً أعلــى مــن  لــدى كــان حيــث (Sharma et al)تتفــق نتــائج دراســتنا مــع دراســة 

%, 19.6% مقابــل 42.1( مقارنــةً بالمرضــى غيــر الســكريين )شــرايين 3 ≤إصــابة ) متعــدد الأوعيــةالمــرض 

P<0.001.) 

 Sharma et alدراسة  دراستي  
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 .Sharma et al. مقارنة موجودات دراستي مع دراسة 20جدول 
المرضــى الســكريين نســبةً  لــدى ، كــان2014فــي الهنــد عــام  ]79[ ( et alSrinidhiفــي دراســة )

% مقابـــل 44( مقارنـــةً بالمرضـــى غيـــر الســـكريين )شـــرايين 3 ≤إصـــابة ) متعـــدد الأوعيـــةأعلـــى مـــن المـــرض 

16 ,%P=0.014.) ( تتفق دراستي مع دراسةNiccoli et al)  المرضى الســكريين نســبةً أعلــى  لدىحيث

ــةً بالمرضــى غيــر الســكريين )شــرايين 3 ≤إصــابة ) متعــدد الأوعيــةمــن المــرض  %, 42% مقابــل 68( مقارن

P=0.003  ) 

ــازل ) ــامي النـ ــريان الأمـ ــابة الشـ ــت إصـ ــى  (LADكانـ ــدى مرضـ ــيع لـ ــيهـــي الأشـ % مـــن 43.2) بحثـ

الشــــــريان الإكليلــــــي الأيمــــــن ثــــــم  (،%33.9يليــــــه الشــــــريان المــــــنعكس ) المصــــــابة(،مجمــــــل عــــــدد الشــــــرايين 

المرضـــى الســـكريين نســـبةً أكبـــر لإصـــابة  لـــدىكـــان (. %9.8وأخيـــراً الجـــذع الإكليلـــي الأيســـر ) %(،13.1)

% مقابـــل 12.8( بفـــارق هـــام إحصـــائياً مقارنـــةً بالمرضـــى غيـــر الســـكريين )LMAالجـــذع الإكليلـــي الأيســـر )

6.4 ,%P=0.0267)، ( 8.9% مقابــــل 16.6ونســـبةً أكبــــر أيضـــاً لإصــــابة الشـــريان الإكليلــــي الأيمـــن ,%

P=0.017 في حين لــم يكــن هنالــك فــرق هــام إحصــائياً فــي إصــابة أيٍّ مــن الشــريان المــنعكس أو الشــريان .)

 (.P>0.05الأمامي النازل بين المجموعتين )

هــي الأشــيع فــي  LADحيــث كانــت إصــابة ( Srinidhi et alدراســة )تتوافــق نتــائج دراســتي مــع 

بينمــا تختلــف فــي كــون اصــابة الشــريانين المــنعكس والإكليلــي الأيمــن أشــيع عنــد مرضــى  كلتــي المجمــوعتين.

 3,4 1,9 نسبة القثطرة الطبيعية لدى المرضى السكريين 
 7,6 7,5 نسبة القثطرة الطبيعية لدى المرضى غير السكريين 

 42,1 48,5  متعددة الأوعية السكريين بإصابات نسبة المرضى 
متعــــددة  بإصــــابات نســــبة المرضــــى غيــــر الســــكريين 

  الأوعية
11,2 19,6 
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 فـــي دراســـة هـــام احصــائياً غيــر  دراســتنا وبفـــارق الســكريين فـــي كــلا الدراســـتين لكــن بفـــارق هــام احصـــائيا فـــي 

(Srinidhi et al). 

 .Srinidhi et al. مقارنة موجودات دراستي مع دراسة 21جدول 

 Srinidhi et alدراسة     دراستي 
غيــــــــــــــــــــــر  السكريين

 السكريين
P-VALUE غيــــــــــــــــــــــــــر  السكريين

 السكريين
P-VALUE 

 LAD 40,8% 46,1% 0,27 23,1% 21,1% 0,019اصابة
 LCX 29,8% 38,6% 0,051 27,04% 7,03% 0,151اصابة 
 RCA 16,6% 8,9% 0,017 14,07% 9,04% 1اصابة 
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 Recommendationsالتوّصيات : رابعالالفصل 

ــاب  .1 ــين المرضــــى مــــع خضــ ــة بــ يوصــــى بــــإجراء دراســــات مماثلــــة كمقارنــــة موجــــودات القثطــــرة القلبيــ

لتبيـــان أهميـــة ضـــبط الســـكر  8والمرضـــى مـــع خضـــاب غلوكـــوزي أكبـــر مـــن  7غلوكـــوزي أقـــل مـــن 

 وأهمية الداء السكري كعامل خطر للداء الإكليلي.المبكر من عدمه ودراسة مدى سوء  

ــنمط الأول مـــع  .2 ــن الـ ــكري مـ ــداء السـ ــى الـ ــرة بـــين مرضـ ــودات القثطـ ــي موجـ ــة فـ ــات لمقارنـ ــراء دراسـ إجـ

  الموجودات عند المرضى من النمط الثاني.
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Abstract : 

Background: Diabetes mellitus (DM) is a major risk factor for cardiovascular events. 

Aim: To study angiographic extents, type of vessels, number of vessels, severity 
involving coronary artery and its branches in patients with non-ST elevation acute 
coronary syndrome (NSTE-ACS). Compare the same in diabetics and non-diabetics 
with NSTE-ACS, and comparison of these findings between diabetic and non-diabetic 
patients. 

Materials and Methods: A cross-sectional study enrolled 250 patients with NSTE-
ACS,105 diabetics and 145  non-diabetics, admitted at Al-Assad and Al-Mouassat 
University Hospitals in Damascus. Patients were selected randomly during the period 
March 2019 – January 2020.  All patients underwent coronary angiography. Chi-
square test was used to determine any significant difference between two groups. p-
value of less than 0.05 was considered significant. 

Results: Normal coronaries were more common in non-diabetic patients. Single 
vessel involvement was significantly more in non-diabetics (60.4%) as compared to 
diabetic patients ( 20.4% ) (P <0.001), while there were statistically no significant 

differences in double vessel disease in both groups (P= 0.65). Triple vessel disease 
was more common in diabetic than non-diabetic patients (48.5% vs. 11.2%. P<.001). 

Left main disease, right coronary artery disease, diffuse disease, stenosis and total 
occlusion were more common in diabetic patients. 

Conclusion: The severity and extent of CAD and incidence of triple vessel disease 
was significantly high in diabetics when compared to non-diabetics. 

Keywords: Coronary angiography; coronary artery disease; Diabetes mellitus.
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