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 الملخّص

 

 

ما يزال دور حمض البول كعامل إنذاري في احتشاء العضلة القلبية معع ارتفعاع القطععة  الخلفية:

ST  .ٍمثارَ جدل  

 

كان هدف هذه الدراسة هو توضيح العلاقعة بعين المسعتول المصعلي لحمعض البعول عنعد  :الهدد 

 يوما  من القبول.    30القبول والوفيات خلال 

 

اسة العلاقة بين المستول المصلي لحمض البول والوفيات قصيرة الأمعد بدر قمنا: المواد والطرق

فعي  STEMIقبولهم بتشعخيص تم  مريض  150 لدل يوم من القبول( 30)في المستشفى وخلال 

 .2020-2019مستشععفيي الأسععد والمواسععاة الجععامعيينس دمشععقس سععوريا خععلال الفتععرة بععين 

 :تينالمقععاع عنععد القبععول إلععى مجمععوعالمرضععى حسععب مسععتول حمععض البععول قمنععا بتقسععيم 

مجموعة مع مستول حمض بول مرتفع: الرجال والنساء مع مستول حمض البعول فعي المصعل ال

المجموعة مع مسعتول حمعض بعول طبيععي: الرجعال مغ/دل, على التوالي. 7.5  >ل ومغ/د  8 >

              ي.معغ/دل, علعى التعوال 7.5معغ/دل و    8والنسعاء معع مسعتول حمعض البعول فعي المصعل   

ا بعد القبول 30تمت متابعة المرضى لمدة   .يوم 

حمعض  مععمرضعى الالأيسر في للبطين  ةالانقباضي سوء الوظيفةمعدل في ارتفاع وُجِدَ  : النتائج

كان معدل الوفيعات داخعل المستشعفى فعي  . (P = 0.001)س % 31.4مقابل  % 58.3) بول مرتفع

مقابععل  % 12.5)حمععض البععول الطبيعععي مجموعععة  حمععض البععول المرتفععع أعلععى مععنمجموعععة 

ا( أعلى بشعكل  30خلال كان معدل الوفيات على المدل القصير ) . (P = 0.0118)س(% 2.9 يوم 

               .  (P = 0.035)س(% 9.8مقابععل  % 23) حمععض البععول المرتفعععفععي مجموعععة  هععام إحصععائيا  

)فاصعل الثقعة  2.73 أرجحيعةانعات نسعبة اللوجسعتي متععدد المتغيعرات للبي الانحدارأظهر تحليل 

ارتفاع حمض البول فعي في مرضى يوما (  30)خلال ( للوفيات قصيرة الأمد 1.07-6.9: % 95

 .المصل

 

 القطععة ارتفعاع معع يعةعضعلة القلبالفي المرحلة الحادة من احتشعاء  هُ أنّ قترح دراستنا ت :الخلاصة

STا 30خلال يرة المدل )في الوفيات قص ا  تنبؤي ا  س يلعب حمض البول دور    (.يوم 

 

 

 

 

الإنعذارس الوفيعات  ,STحمض البولس احتشاء العضلة القلبية مع ارتفعاع القطععة : كلمات مفتاحية

  قصيرة المدل
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Abstract 
 

 

Background: The role of uric acid as a prognostic factor in patients with 

acute ST elevation myocardial infarction is controversial.  

 

Aim: The purpose of this study was to demonstrate the relationship 

between serum uric acid level at admission and mortality during a 30-day 

period after admission.  

 

Materials and Methods: We assessed the relation between serum uric 

acid level and short-term mortality rates in 150 patients admitted with 

acute ST elevation myocardial infarction to Al-Assad and Al-Mouassat 

University Hospitals, Damascus, Syria during the period between 2019 - 

2020. We divided the patients according to uric acid level measured on 

admission into two groups:  

Hyperuricemia group: men and women with uric acid level > 8 mg/dl and 

> 7.5 mg/dl, respectively. 

Non-hyperuricemia group: men and women with uric acid ≤ 8 mg/dl  and 

≤ 7.5 mg/dl, respectively. 

The patients were followed for 30 days after admission. 

 

Results: Higher rate of left systolic dysfunction was discovered in 

hyperuricemia patients (58.3% vs. 31.4%, P=0.001).  

In-hospital mortality rate in hyperuricemia group was higher than non-

hyperuricemia group (12.5% vs. 2.9%, P=0.0118 ).  

Short-term mortality (30-day) was significantly higher in hyperuricemia 

group (23% vs. 9.8%, P=0.035). Multivariate logistic regression analysis 

of data showed an odds ratio of 2.73 (95% confidence interval: 1.07–

6.9).for short-term mortality in hyperuricemic patients. 

 

Conclusion: Our data suggest that in the acute phase of ST elevation 

myocardial infarction, uric acid has a prognostic role for short-term (30-

day) mortality .  

 

 

 

 

Keywords: Uric acid, ST elevation myocardial infarction, Prognosis, 

Short term Mortality 
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 (Myocardial infarctionتعريف احتشاء العضلة القلبية ) -1

 

عنعد وجعود دليعلٍ علعى أذيعةٍ أو ( AMI) الحاد  القلبيةم مصطلح احتشاء العضلة ستخدَ "يجب أن يُ 

 . [1] العضلة القلبية"إقفار يتماشى مع سريريٍّ نخرٍ في العضلة القلبية في سياقٍ 

تتحققّ معايير التعريف عندما يوجد ارتفاع و/أو هبوط في الواسمات الحيوية القلبية, بالتزامن مع 

(, أو دليععلٍ ECGربععائي )وجععود أعععراضٍ نموذجيععةٍ, تغيععراتٍ متوافقععةٍ علععى تخطععيط القلععب الكه

 لقلبي.على فقدٍ حديثٍ في عيوشية العضلة القلبية أو شذوذٍ ناحيّ في حركية الجدار ا تصويريٍّ 

 

 التعريف العالمي الثالث لاحتشاء العضلة القلبية

 : المتلازمة الإكليلية الحادة -1-1

عنعد  (ACS) (acute coronary syndromeيسُتخدم مصعطلح  المتلازمعة الإكليليعة الحعادة )

 ( حادٍّ في العضلة القلبية. هنالك ثلاثةُ أنماطٍ منischemiaالمرضى المُشتبََهِ لديهم بنقص ترويةٍ )

ACS : 

 ST (STEMI ) القطعةاحتشاء العضلة القلبية المترافق مع ارتفاع  -1

 ST (NSTEMI) القطعةاحتشاء العضلة القلبية غير المترافق مع ارتفاع  -2

   (          UAخناق الصدر غير المستقر ) -3

أشعارت يعة. نمطين بارتفاعٍ و/أو انخفاضٍ للواسمات الحيوية لأذية الخلية العضلية القلب لُ أوّ  يتميزُّ 

أنمعاط المتلازمعة إلى أنّ نسب حدوث  2002اثنتان من الدراسات متعددّة المراكز الدولية في عام 

%,     و NSTEMI  25%, 33 – 30 ما بين STEMIالإكليلية الحادة هي على الشكل التالي:  

UA [3] [2]%  42 – 38 ما بين.      

المرضى المراجعين بأعراض نقص تروية  لدل موجودا   (UA) يعُتبَرَ خناق الصدر غير المستقر

 ECGعلعى  بدونِ ارتفاعٍ فعي الواسعمات الحيويعة معع أو بعدون تغييعراتٍ  ACS تدلُّ على وجود 

مقارنععة  MB-  (CK-MB)نظععرا  لعععدم حساسععية الكريععاتين كينععاز  إلععى نقععص الترويععة.تشععيرُ 

باسعتخدام التعريعف  AMI طبيعي لا يستبعد تمامعا  تشعخيص  CK-MB بالتروبونينس فإن وجود 

ساعاتس  3-2من المحتمل أن يستغرق ارتفاع التروبونين باستخدام المقايسات المعاصرة  الحالي.

 .أطولَ  ا  وقت CK-MB بينما يستغرق ارتفاع

معا تكعون  ا  غالبع  فعي كثيعرٍ معن الأحيعان عنعد التقيعيم الأولعي. NSTEMI و UA لا يمكن تمييعز

س فإنهعا  UAس بينما إذا حدثت في NSTEMIثابتة  في T جةوو/أو الم ST التغييرات في  القطعة

   عادة ما تكون عابرة .
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 (:AMIاحتشاء العضلة القلبية الحاد ) -1-2

. [4] 1979على مععايير منظمعة الصعحة العالميعة لععام  AMIلعدةّ سنواتٍ, كان يعتمدُ تشخيص 

 اض القلعب وروبيعة لأمعرالجمعيعة الأاقترحعت  كانت هذه المععايير وبائيعة  وتهعدف إلعى التحديعد.

(ESC) ( والكلية الأمريكية لأمراض القلبACCتعريف ا لع )  AMI [1] 2000في عام              . 

(س AHAس جمعية القلب الأمريكية )ACCس ESCس قامت فرقة العمل المشتركة لع 2007في عام 

دَ  2000بتحسين معايير عام  (WHFواتحاد القلب العالمي ) حعدثا  سعريريا   بعارهباعت AMI وحُدِّ

ناتجا  عن موت الخلايعا العضعلية القلبيعة )نخعر عضعلي قلبعي( النعاجم ععن الإقفعار )علعى عكعس 

                                                                     .[5]المسببات الأخرل مثل التهاب العضلة القلبية أو الرض( 

عكبيرٍ في التعريف ذا التعريف بشكلٍ تغيير ه لم يتمّ   2012العذي صعدر فعي  MI العالمي الثالث لع

 MIوفقا  للتعريف العالمي الثالث, يتحقعق تعريعف  .[6] (ESC/ACC/AHA/WHFبواسطة )

 بوجود واحدٍ من المعايير التالية: 

اسعتخدام الكشف عن زيادةٍ أو نقصعانٍ فعي قعيم الواسعمات الحيويعة القلبيعة, حيعث يفضعل  -1

ع  (cTnي )التروبونين القلب  99مع قيمةٍ واحدةٍ على الأقل أعلى معن الشعريحة المئويعة الع

 :ومع واحدٍ على الأقل من الموجودات التالية (URL) من الحد الأعلى المرجعي

 

 أعراض نقص تروية ▪

          Tالموجة  –( STتغييرات هامّة جديدة أو مفترض أنهّا جديدة للقطعة ) ▪

       (ST-T)  أو حصار فرع غصن( أيسرLBBB  جديد ) 

 ECGمرضية على  Q تطوّر موجات  ▪

 دليل تصويري على فقدانٍ جديدٍ لعيوشية العضلة القلبية أو خللٍ جديدٍ ناحيٍّ في  ▪

 حركية الجدار      

 الجثةتحديد خثرة داخل الشريان الإكليلي عن طريق تصوير الأوعية أو تشريح  ▪

 

عضعلة القلبيعة وتغيعراتٍ إقفاريعةٍ جديعدةٍ الموت القلبي مع أعراضٍ تقترحُ نقعص ترويعة ال -2

س ولكعن حعدثت الوفعاة قبعل ECG( جديد علعى BBBضةٍ أو حصار حزمة غصن )مفتر

الحصول على مستويات الواسعمات الحيويعة القلبيعةس أو قبعل ارتفعاع قعيم هعذه الواسعمات 

 .الحيوية القلبية

 

  ماط احتشاء العضلة القلبية نأ -1-3

 بتصنيف احتشعاء العضعلة القلبيعة (ESC/ACC/AHA/WHFلع ) ركةقامت لجنة العمل المشت

 :  [6]أنواع وفقا  للسبب المستبطن خمسةإلى 
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▪ Type 1 (MI العفوي) : 

(س أو erosion(س تآكل )fissuring(س تشقق )ulceration(س تقرّح )ruptureيعُزل إلى تمزّق )

واحعدٍ أو أكثعر معن الشعرايين  لويحة تصلب عصيدي مع خثرةٍ داخعل لمععةِ  (dissectionتسلّخ )

الإكليليةس مما يؤديّ إلعى انخفعاض الجريعان العدموي القلبعي أو صعمةٍ بعيعدةٍ للصعفيحات الدمويعة 

لعي كليلمريض أو لا يعاني من داء شريان إوبالتالي يؤديّ إلى نخرٍ في الخلية العضلية. قد يعاني ا

(CAD  .انسدادي ) 

 

▪ Type 2 (MI الثانوي لخلل التوازن ا:)لإقفاري  

الأكسجين أو نقص الدعم الدوراني علعى سعبيل المثعالس سعوء وظيفعة ناتجٌ عن زيادة الطلب على 

كليلية, تشنج الشريان الإكليليس انصمام الشعريان الإكليلعي, اضعطرابات العنظم الشرايين الإة بطان

 شرياني.  التسارعية/التباطؤيةس فقر الدمس القصور التنفسيس ارتفاع أو انخفاض التوتر ال

 

▪ Type 3 (MI )الذي يسبب الوفاة عندما لا تتوفر قيم الواسمات الحيوية:  

المتوقعع قبعل سعحب عينعات العدم للواسعمات الحيويعة أو قبعل أوان الموت القلبعي المفعاجو وغيعر 

 .ظهورها في الدوران

 

▪  Type 4a (MI )المتعلّق بالتداخل الإكليلي عبر الجلد(PCI) :  

للحد  99أضعاف الشريحة المئوية الع  5إلى أكثر من  cTn) ات الحيوية )يفضلارتفاع قيم الواسم

في المرضى الذين لديهم قعيم قاعديعة طبيعيعة أو ارتفعاع القعيم بمقعدار (URL) الأعلى المرجعي 

% إذا كانت القيم القاعدية مرتفعة لكنها مستقرة أو هابطة. بالإضافة إلى ذلكس يكعونُ 20أكثر من 

               مطلوبا :                                                                                   أيٌّ مما يلي

                                 ( أعراض تقترح نقص تروية العضلة القلبية.                        1)

 جديد.                         (BBBحصار حزمة غصن ) إقفارية جديدة أو ECG( تغييرات 2)

يسي أو فرع جانبي أو جريعان يلي رئ( بتصوير الأوعية الدموية, هنالك فقد لسلوكية شريان إكل3)

 بطيء مستمر أو عدم جريان أو انصمام.                                                                             

جديدٍ في الحركية الجدارية الناحية ععن  يوشية العضلة القلبية أو خللٍ ( دليل على فقدانٍ جديدٍ لع4)

 .طريق التصوير القلبي
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▪ Type 4b (MI المتعلّق بخثار الشبكة:)  

الاحتشاء القلبي المتعلقّ بخثار الشبكة الذي يكُتشَف بتصوير الأوعية الإكليلية أو تشريح الجثة في 

ع ارتفاع و/أو انخفاض الواسمات الحيوية القلبية معع قيمعة سياق إقفار العضلة القلبية بالاشتراك م

 .(URL) للحد الأعلى المرجعي  99المئوية الع واحدة على الأقل فوق الشريحة 

 

 

▪ Type 5 (MI  المتعلّق )بتطعيم مجازة الشريان الإكليليCABG):)  

ع أضعاف الشريحة المئويعة  10ارتفاع قيم الواسمات الحيوية القلبية أكثر من  للحعد الأعلعى  99الع

قاعدية طبيعية. بالإضافة إلى ذلكس يطُلبُ وجعودُ واحعدٍ ممعا   cTn المرجعي في المرضى مع قيم

   يلي:                                                                                                                         

                                         ( جديد.                    BBBمة غصن )أو حصار حز مرضية جديدة Q ( موجات 1)

 ( انسداد طعم جديد أو شريان إكليلي أصلي موثق بتصوير الأوعية الدموية.                            2)

حركية الجدارية الناحية ععن ( دليل على فقدانٍ جديدٍ لعيوشية العضلة القلبية أو خللٍ جديدٍ في ال3)

 .طريق التصوير القلبي

 

 الوبائيات  -2

  

السبب الرئيسي للوفاة. يحدث  (CAD) داء الشريان الإكليلييعدُّ في الولايات المتحدةّ الأمريكية, 

, ما يجعله السبب في ما يقدرّ بثلعث CADألف حالة وفاة متعلّقة بع  700 – 500سنويا  ما يقارب 

 .عاما   35هم عن ت الوفاة بين الأفراد الذين تزيدُ أعمارحالا

( سعنويا  فعي الولايعات المتحعدة, MIمليون حالعة احتشعاء عضعلة قلبيعة ) 1.5يحدث ما يقرب من 

ألف شخص. ازدادت نسبة المرضى الذين يتمّ  100حالة لكل   600ويبلغ المعدلّ السنوي للحدوث 

ع NSTEMI تشخيص إصابتهم بع  . علعى العرغم معن الانخفعاض الكبيعر فعي STEMIمقارنعة  بع

الحاد منذ منتصف السبعينياتس إلاّ أنّ  MI وفيات المعدلّة حسب العمر والتي تعُزل إلىمعدلات ال

 .  [7]في الولايات المتحدة لم ينخفض  MI العدد الإجمالي للوفيات المرتبطة بع

بثلاث مرات عند الرجال منه لدل  أعلى الحاد  إنّ معدل الوفيات المرتبطة باحتشاء العضلة القلبية

 أكثعر شعيوعا  لعدل الأفعراد معن أصعلٍ أفريقعي مقارنعة  بر احتشاء العضلة القلبية الحعاد يعتالنساء. 

 .  [8]سنة  75بأفراد العرق الأبيضس ويختفي هذا الفرق بعد عمر 
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ت الوفيععات أيضععا  السععبب الأول للوفععاة. انخفضععت معععدلا CADفععي الاتحععادّ الأوروبععي, يعتبععر 

 تصف الستينيات وحتى منتصف وأواخر التسعينات % تقريبا  بين من30بنسبة  CAD المرتبطة بع

في  AMI ومع ذلكس في دول أوروبا الشرقيةس كانت هناك زيادة في معدلات الوفيات المرتبطة بع

الوعائيعة كمعا روسيا الاتحادية, بقيت الوفيعات القلبيعة  أوائل التسعيناتس تلاها انخفاضٌ لاحقٌ. في

 .[9]هي 

 

 CAD أن وفيات  (WHO) أظهر تحليل شهادات الوفاة من قاعدة بيانات منظمة الصحة العالمية

% فعي 30في اليابان أقل بكثير مقارنة  بالولايات المتحعدة وأوروبعاس وقعد انخفضعت أيضعا  بنحعو 

عس كانت هناك زيادةٌ كبيعرةٌ فعي الوفيعات الفي الصين .[7]منتصف التسعينات  س  CADمرتبطعة بع

ويرجع ذلك على الأرجح إلى زيادة عوامل خطعر الإصعابة بعالأمراض القلبيعة الوعائيعة, خاصعة  

 . [10]التدخين واضطراب الشحوم 

الوفيات المصاحبة له بشكلٍ كبيرٍ فعي البلعدان الناميعة و CADمن المتوقع أن يرتفع معدلّ حدوث 

الشرق الأوسط, وأفريقيعا جنعوب الصعحراء الكبعرلس  الأخرل بما في ذلك الهند, أمريكا اللاتينية,

مليعون بحلعول ععام  20إلعى  1990م ملايعين فعي ععا 9%س من حعوالي 80مع زيادة تقدر بنسبة 

2020 [11]. 

 

 ( Pathophysiologyالفزيولوجيا المرضية ) -3

 

 عوامل الخطر   -3-1

الأول ععن معظعم  ( هو المرضُ المسؤولُ فعي المقعامAtherosclerosisإنّ التصلّب العصيدي )

% من حالات احتشاء العضعلة القلبيعة 90. ينتج حوالي  (ACS)الإكليلية الحادة حالات المتلازمة

يعُتبَرَ تمزّق وتآكل اللويحات العصعيدية عن خثرةٍ حادةٍ تسبب انسدادا  في شريانٍ إكليلي عصيدي. 

 المحرّضَ الرئيسي للخثار الإكليلي.

في حدثيةٍ ديناميكيةٍ على عدةّ مراحل. تبدأُ بتسعمّك  AMI ولة عنتتطوّر اللويحة العصيدية المسؤ

البطانة الشريانيةس التي تتكوّن من عضلاتٍ ملساءَ وعائيةٍ بدون خلايا التهابية أو مع ععددٍ ضعئيلٍ 

 جدا  منها, يمكن ملاحظة هذه الحدثية بعد الولادة بوقتٍ قصيرٍ.                                           

( مع غطاءٍ ليفي والتي تحتوي علعى لعبّ نخعري غنعي atheromaلاحقا س يحدث تشكّل العصيدة )

رقيقعة ( fibroatheroma)بالدهون محاطٍ بنسيجٍ ليفي. في نهاية المطافس تتطور عصعيدة ليفيعة 

الغطاءس وتعُرف أيضا  باسم اللويحة الهشّة التي تتكون بشكلٍ أساسي من لبٍ نخري كبيرٍ مفصولٍ 

ن لمععة الوععاء بواسععطة غطعاء ليفعي رقيعق ترتشععح فيهعا خلايعا التهابيعة مععع قليعلٍ معن خلايععا عع 

 .  [13] [12]للتمزق  مما يجعلها عرضة   العضلات الملساءس
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( ruptureة لتمعزق )يرضع علعى الليعة الم ACS الخثار الإكليلي الحاد المؤديةِ إلعىتشملُ حدثيةُ 

 . (1( اللويحة )الشكل erosionاللويحةس وبشكلٍ أقل تواترا  تآكل )

 

 

( fibroatheroma) عصيدة ليفية شكل ترسيمي يوضّح تشكّل الخثرة بعد تمزّق  (:1الشكل )

 رقيقة الغطاء 

 

 أنّ التغيرات فعي البعروتين العدهني ععالي الكثافعة Brasilia Heart Study Groupاقترحت  

(HDL)  أثنعاء MI  قعد تغيعر وظيفعةHDL ( د ( فعي نقعل antiatherogenicالمضعادة للتعصعّ

. لاحظ الباحثون حدوثَ انخفاضٍ متعزامنٍ فعي تحعوّل العدهون [14]الدهون من جدران الشرايين 

علعى تهريعب الكوليسعترول معن الخلايعا فعي الفتعرة  HDL درةوكذلك انخفاضٍ في قع   HDLإلى

 . MI الحادة بعد 

,  MIصعلية معع مخعاطر حعدوث شاهد قيمّت ترافعق الواسعمات الاسعتقلابية الم –في دراسة حالة 

السكتة الإقفاريعة والنعزف داخعل العدماجس وجعدَ البعاحثون ارتباطعاتٍ إيجابيعةٍ للبروتينعات الدهنيعة 

ة الإقفارية ولكن ليس مع النزف داخل الدماج. كذلك, وُجعدِت ارتباطعاتٌ والسكت MI والدهون مع

الصعغيرةس كعان هنعاك أيضعا   HDL باسعتثناء. MI [15]إيجابية بين تراكيعز الشعحوم الثلاثيعة و

  HDL س وكذلك ارتباط عكسعي بعين الكوليسعترول فعيMIو HDL ارتباط عكسي بين جزيئات 

, معريض احتشعاء عضعلة قلبيعة 912الإقفارية. شملت الدراسة حشدا  معن سكتة الو MI الكبيرة و

شعخص  1466مريض نزف داخل العدماج س و  1138مريض مع سكتة دماغية إقفاريةس   1146

 .  [15]الشواهد  من

الجنس, القصة العائليعة للعداء , تشملُ عواملُ الخطر للتصلب العصيدي غير القابلة للتعديل: العمر

 .يلي المبكّر, والصلع بنمط ذكوريالقلبي الإكل

 :[16]تشمل عواملُ الخطر للتصلب العصيدي القابلة للتعديل 
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     التدخين  -

ات ثلاثيعةس بمعا فعي ذلعك اضعطرابات البروتينع فرط كوليسترول الدم وفرط شحوم العدم ال -

 الدهنية الوراثية

 (dyslipidemiaاضطراب شحوم الدم ) -

 الداء السكري -

 التوتر الشريانيارتفاع  -

 البدانة )البدانة الجذعية( -

 الشدةّ النفسية الاجتماعية -

 نمط الحياة الخامل و/أو عدم ممارسة الرياضة -

 قلّة استهلاك الفواكه والخضروات  -

 يئةلفم السنظافة ا -

   Aالشخصية من النمط  -

 ارتفاع مستويات الهوموسيستين -

 وجود مرض وعائي محيطي -

 

 

أيضا  لأسبابٍ أخرل غير التصلّب العصيدي. تشمل الأسعباب الأخعرل غيعر  MI يمكن أن يحدث 

 :التصلب العصيدي ما يلي

 الانسداد الإكليلي الثانوي لالتهاب الأوعية الدموية -

 )رس اعتلال العضلة القلبية الضخاميل ضخامة البطين الأيسالضخامة البطينية )مث -

 للكوليسترولس الهواءس أو منتجات الخمجصمّة الشريان الإكليلي الثانوية  -

 رضّ الشريان الإكليلي -

 التشنج الوعائي الإكليلي البدئي )الخناق المتغاير( -

 تعاطي المخدرات )مثل الكوكائين, الأمفيتامينات والإيفيدرين( -

 يينالشرا التهاب  -

 الشذوذات الإكليليةس بما في ذلك أم الدم في الشرايين الإكليلية -

 زيد من متطلبات الأكسجينس كالجهد الشديد, الحمى أو فرط نشاط الدرق  العوامل التي ت -

 العوامل التي تقلل من توصيل الأكسجينس مثل نقص الأكسجة بسبب فقر الدم الشديد  -

 شرايين الإكليليةتسلّخ الأبهرس مع إصابة راجعة لل -

 أخماج الجهاز التنفسيس خاصة الإنفلونزا  -

 

ععن نقعص الأكسعجة النعاجم ععن الإنسعمام بعأول أكسعيد  MI تجبالإضافة إلى ذلعكس يمكعن أن ينع 

 .الكربون أو الاضطرابات الرئوية الحادة
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س عند الأطفال مع متلازمة مارفانس داء كاواسعاكي CADعلى الرغم من أنه نادرس يمكن مشاهدة 

 (س والنخر الكيسي للغلالة الوسطانية. progeriaالتهاب الشرايين تاكاياسوس الشياخ )

ا في مرحلة الطفولعة والمراهقعة. علعى العرغم معن أن البعالغين يصعابون بعداء  MI يعدُّ  الحاد نادر 

الشريان الإكليلي بسبب الترسب مدل الحياة للعصيدة واللويحةس والذي يسبب تشعنجا  وخثعارا  فعي 

ا حالع  لشريان الإكليليس عادة  ما يملك الأطفال العذين يععانون معن احتشعاء عضعلة قلبيعةا ة  حعاد إمعّ

داخعل  MI التهابية  حادة  في الشرايين الإكليليعة أو أصعلا  شعاذ  للشعريان الإكليلعي الأيسعر. يحعدث 

 . [17]الرحم أيضا س غالب ا بالترافق مع تضيق الشريان الإكليلي 

 

 (MI) ء العضلة القلبية خلوية لاحتشاالتأثيرات ال -3-2

 

 

 :العضلة القلبيةأذية العضلة القلبية وموت خلايا  -3-2-1

لكي يستمر القلب الطبيعي في العمل وضخ الدم بشكلٍ ثابتٍ وبكفاءةٍ لتلبية متطلبات الجسمس يحتاج 

سعي العدوران إلى إمداداتٍ مستمرةٍ معن الأكسعجين والعناصعر الغذائيعة والتعي يوفرّهعا بشعكلٍ رئي

معدادات العدم إلعى العضعلة ( العضلة القلبية إذا كانعت إischemiaالدموي الإكليلي. يحدث إقفار )

القلبية لا تلبي المتطلبات. في حال استمرّ هذا الخللس فإنعه يحعرّضُ شعلالا  معن الأحعداث الخلويعة, 

عكعوعٍ لخلايعا عضعلة القلعبس الالتهابية والكيميائية الحيويةس التي تقودُ في النهاية إلى موتٍ غير 

 .(MIمما يؤديّ إلى احتشاء العضلة القلبية )

 

  :( البطينremodelingوإعادة تشكيل ) MI تطوّر -3-2-2

لا يعتمدُ طيفُ أذية العضعلة القلبيعة فقعط علعى شعدةّ تعأذيّ الترويعة القلبيعة ولكعن أيضعا  علعى معدةّ 

ملاحظة فقدانٍ شديدٍ فعي القعدرة التقلصعية  ومستول المتطلبات الاستقلابية في وقت الحدث. يمكن

لبيعة معن ثانية. سيؤديّ اسعتمرار حرمعان العضعلة الق 60للخلية العضلية القلبية باكرا  في غضون 

 40إلعى  20الأكسجين بسبب توقف جريان الدم إلى أذيةٍ عضليةٍ قلبيةٍ غيرِ عكوسعةٍ فعي غضعون 

بما في ذلك حالعة الجسعم الاسعتقلابية ووجعود دقيقة وحتى عدة ساعاتس اعتمادا  على عدة عوامل 

ععه فعي النموذجي في البداية علعى أنعّهُ نخعرٌ خثعاريّ يتب MI .  يتظاهر[18]جريان دموي جانبي 

النهاية عملية شفاءٍ تتميزُ بتندب عضلة القلبس والمعروفة باسم تليف العضعلة القلبيعة. تسعمح هعذه 

لعضلة القلبية, شكلها ووظيفتهعا الانقباضعيةس خاصعة فعي اللية بتغييراتٍ هيكليةٍ هامةٍ في تكوين ا

ع البطين الأيسر وهو المساهم الرئيسي في الوظيفعة الانقباضعية للقلعب. فعي نها يعة المطعاف يتوسعّ

البطععين الأيسععر, ويتغيععر إلععى شععكلٍ أكثععرَ كرويععة س فععي حدثيععةٍ تعععرف بإعععادة تشععكيل البطععين 

(ventricular remodeling .)رَ عكوسعةٍس فعإن إععادة تشعكيل ونها حدثية  غيع على الرغم من ك

 MI يرالبطين هي حدثيةٌ منظمةسٌ لذلك يجب استخدام استراتيجيات وأدوية علاج نوعيعة فعي تعدب

  .[19]الحاد من أجل الحدّ من حدوث إعادة تشكيل البطين والتقليل من شدته 
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   (Reperfusion injury):  أذية عودة التروية -3-2-3

ضُ استعادة جريان العدم إلعى العضعلة القلبيعة التالفعة مزيعدا  معن الضعرر الاتس تحُرّ في بعض الح

الخلوي الإقفاريس ويعُرَف هذا التأثير المتناقض بأذية عودة التروية. تتضمن هذه الحدثيعة تفعاعلا  

أذيعة ومعوت معقدا  بين الجذور الحرة للأكسجين والكالسيوم داخل الخلاياس مما يؤديّ إلعى تسعريع 

 لبيةس سوء وظيفة الأوعية المجهرية واضطرابات النظم القاتلة.                                                      العضلة الق

تمّ إثبات دور أكسيد النيتريك )وهو عاملٌ مُرخٍ مشتقٍ من البطانة( كعاملٍ وقعائي قلبعي ضعدّ أذيعة 

عطيل الجذور الحرة للأكسجينس وبالتعالي التقليعل عودة الترويةس حيث يعمل أكسيد النيتريك على ت

يةس لا توجد . على الرغم من تحسّن فهم حدثية أذية عودة الترو[20]من حدثية أذية عودة التروية 

 علاجات نوعية للوقايةِ منها. 

     :(hibernating( والمسبوتة )Stunnedالعضلة القلبية المصعوقة ) -3-2-4

( هعي حالعةٌ معن سعوءِ وظيفعةٍ ععابرٍ stunned myocardiumصععوقة )إنّ العضعلة القلبيعة الم

الحالة عندما يَضعفُ الجريان الدموي تحدثُ هذه  للبطين الأيسر بعد حدثٍ إقفاريّ للعضلة القلبية.

عادة س تستمرّ هذه الحالة لساعاتٍ أو أيعامٍ بععد  دقيقة(. 15إلى  5الإكليلي لفترةٍ وجيزةٍ من الوقت )

ومع ذلكس ينتجُ عن تعرض العضلة القلبية لفتعراتٍ طويلعةٍ معن  .ريان الدموي الإكليلياستعادة الج

يةس والذي قد يكون جزئيا  أو كاملا س وتعُرف هذه الحالة نقص التروية ضعفٌ في وظيفتها الانقباض

(س ويمكععن عكسععها بإعععادة التععوعي hibernating myocardiumبالعضععلة القلبيععة المسععبوتة )

(revascularization).  يحععدث كععلُّ مععن العضععلة القلبيععة المصعععوقة والمسععبوتة بسععبب فقععدان

ي العضععلة القلبيععةس مثععل الأدينععوزينس وهععو المسععتقلبات الأساسععية اللازمععة للانقبععاض الطبيعععي فعع 

 [21].  ( ATPضروري للانقباض المعتمد على الأدينوزين ثلاثي الفوسفات )

 

 ( Initial Evaluationالتقييم الأوّلي ) -4

النسععبة للمععريض الععذي يتظععاهرُ باحتشععاءٍ قلبععيٍّ حععادٍّ مشععتبهٍس فععإن خصععائص الألععم الصععدري ب

ةٍ مختصعرةٍ, ECGتتيحُ تحديدَ المخاطر الأولية. يجعب الحصعول علعى   ECGوموجودات  , قصعّ

  . [22]دقائق من وصول المريض  10وفحصٍ سريري سريعٍ في غضون 

شابه معع نعوبٍ سعابقةٍ محتملعَةٍس العوامعل ة مدةّ الألمس خصائصه, التيجب أن تشمل القصّة المرضي

 شريان الإكليلي. المحرّضةس وسوابق عوامل الخطر للإصابة بداء ال

يشمل الفحص السريري إصغاء القلب والرئتينس قياع ضغط الدم في كلي الذراعينس تقييم قصور 

 . الوفيات الباكرة القلب أو الوهط الدوراني, والتي ترتبط بارتفاع معدل
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أو حصعار فعرع غصعن  ST ةٍ سريريةٍ وصفيةٍ وارتفاع القطععةينبغي افتراضُ المرضى مع قصّ 

 وأن يخضعععوا لإجععراءات إعععادة الترويععة الفوريععة.  AMI ( حععديث بععأنّ لععديهمLBBBأيسععر )

 

 الألم الصدري: -5-1

إذا كعان وصعفيا   , فإن وجودهس خاصة  AMIبالرغم من أنّ الألم الصدري غيرُ مطلوبٍ لتشخيص 

 .  AMIقص تروية العضلة القلبيةس قد يؤثر على عملية صنع القرار حول احتمال وجود لن

رضى الذين يعانون من ألم صدريّ وصفيّ لإقفار العضلة القلبية )خناق صدر(س هناك من بين الم

لحعادة علعى عكعس ثلاثة تظاهراتٍ أولية تشيرُ إلى تغييرٍ في النمط الخناقي كالمتلازمة الإكليليعة ا

 :الخناق المستقر أو الجهدي

 

 دقيقة 20خناق الصدر على الراحةس الذي يدومُ عادة  أكثر من ●

دُ بشكلٍ ملحوظٍ من الفعالية البدنية                                                    ●  خناق الصدر الحديث الذي يحُدِّ

 سابق, أو الذي يحدثُ بجهدٍ أقل من الخناق الخناق الصدر الأكثر تواترا , الأطول مدة  ●

والإنذار. في إحعدل الدراسعات كعان المرضعى إن غياب الألم الصدري له آثارٌ مهمةٌ على العلاج 

% من الذين 50مقابل  % 22مؤكّدٍ عند القبول ) AMI بدونِ ألمٍ صدريٍّ أقلُّ احتمالا  للتشخيص بع

 لتلقعي الععلاج العدوائي المناسعب وتلقعي الععلاج الحعالّ تظاهروا بألمٍ صدريّ( وكانوا أقل احتمالا  

                             [.                  23%( ] 74مقابل  % 25)أو رأب الأوعية الدموية الأوّلي  للخثرة

مععن غيععر المسععتغرب أن هععذه الاختلافععات قععد ترافقععت بزيععادة معععدلّ الوفيععات داخععل المستشععفى 

 (. 2.26إلى  2.17%:   95س فاصل الثقة  2.21ية معدلّة س بنسبة أرجح%  9.3مقابل  % 23.3)

 

  (ECG) تخطيط القلب الكهربائي -5-2

 . (ACS)الأساع في التشخيص الأولي للمرضى المشتبه لديهم بمتلازمة إكليلية حادة  هو حجرُ 

ةٍ مععن ثععلاث يسععمح بالتصععنيف الأوّلععي للمرضععى المشععتبهين باحتشععاء عضععلة قلبيععة إلععى واحععد 

 جموعات: م

 ST إما ارتفاع في القطععة :ST (STEMI)ة ء العضلة القلبية مع ارتفاع القطعاحتشا -

 ( حديث.LBBBأو حصار فرع غصن أيسر )

ا احتشع ST ليلية الحادة  بددون ارتفداع القطعدةلمتلازمة الإكا - اء عضعلة قلبيعة بعدون : إمعّ

 ST عععةمسععتقر )تزحععل القطيععر ( أو خنععاق صععدر غNSTEMI) ST ارتفععاع القطعععة

 . (ST , أو ارتفاع عابر في القطعةTللأسفل, انقلابات الموجة 

 غير مشخّص(.  ECG) تلازمة الألم الصدري غير المحدّدم -
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من خلال تسلسل نموذجي. على العرغم معن ععدم  ECGحادس يتطور  STEMI في المرضى مع

عكعس فعرط التعي ت المؤنفعة T ر موجةهو تطوي STEMI رؤيته بشكلٍ متكررٍس فإن أوّل تغيرّ في

فععي الاتجاهععات التععي تسععجل النشععاط  ST القطعععةبوتاسععيوم الععدم الموضعععي. بعععد ذلععكس ترتفععع 

 :الكهربائي للمنطقة المصابة من عضلة القلب. وتبدي المظهر التالي

 بشكلها المقعر ST تبقى القطعةو J في البدايةس هناك ارتفاع للنقطة ▪

أكثعر  ST القطععةضعوحا  وتصعبح ر وأكثع  ST القطععةبمرور الوقتس يصبح ارتفاع  ▪

 .للأعلى تحدبّا  

أن  QRS-T , يمكعن لمركعب  Tععن الموجعة ST القطععةفي النهاية, قد يتعذرّ تمييز  ▪

 .يشبه في الواقع جهد عمل أحادي الطور

 لتشععخيص محععددة  ةمعععايير تخطيطيعع  [6] (ESC/ACCF/AHA /WHF)وضعععت لجنععة 

STEMI   : 

ميلعي  0.1 >ر في اتجاهين متجعاورين بمقعدا J لنقطةعند ا ST حديث في القطعةارتفاع  -

 .V2-V3في جميع الاتجاهات ما عدا الاتجاهين  فولت 

ميلي فولت )عند الرجعال  0.2س تطُبق الارتفاعات التالية:  ≤ V2-V3بالنسبة للاتجاهين  -

 0.15سعنة(س أو ≤  40 <ميلي فولعت )عنعد الرجعال بعمعر  0.25سنة(س  ≤  40بعمر ≤ 

 .عند النساء(ميلي فولت )

تعدريجيا   ST القطعةهذه, حيثُ تعود  ECG بمرور الوقتس هناك المزيد من التطور في تغييرات 

بالإضعافة إلعى ذلعكس  Q. مق الموجعةبشكلٍ ملحوظٍس وتتع R إلى الخط القاعديس يقلّ اتساع موجة

بععد الحعدثس  مقلوبة. تحدث هذه التغييرات بشكلٍ عامٍ خلال الأسبوعين الأولين T تصبح الموجة

 .(2)الشكل  لتظاهرولكنها قد تترقّى بسرعةٍ أكبر خلال عدة ساعات من ا

 

 

 ECGعلى  STEMI(: رسم تخطيطي لمراحل تطور 2الشكل )
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س هنالعك مجموعتعان أخرتعان معن  ECGعلعى ST المرضعى معع ارتفعاع الوصعلةبالإضافة إلى 

 : STEMIتصنفان على أنهما  ACS مرضى

ه حععديث  (LBBB) غصععن أيسععر المرضععى مععع حصععار فععرع - حععديث أو مفتععرض أنععّ

 (3)الشكل

 المرضى مع احتشاء عضلة قلبية خلفي حقيقي    -

 

 

 (LBBB) حصار فرع غصن أيسريظُهر  ECG(:  3الشكل )

 

 [24]الواسمات الحيوية القلبية  -5-3

 

, AMIفي الماضيس تم استخدام واسمات حيوية قلبية مختلفة لتقييم المرضى الذين يشتبه لديهم بع 

ACS, وSTEMI تمّ استخدام التروبونين النوعي للقلب . I وTس كرياتين كينعاز(CK)  س النظيعر

 .والميوغلوبين كدلائل على نخر العضلة القلبية,  (CK-MB)للكرياتين كيناز MBالإنزيمي 

التروبونين القلبي هو بروتين قلوص لا يوجد عادة  في المصل, يتم تحريره فقط عندما يحدث نخر 

معن العضعلة القلبيعة اثنتان منها ي العضلة القلبية. هنالك ثلاث وحدات فرعية للتروبونينس تشتق ف

  .(Tوتروبونين  I)تروبونين 

بدرجعةٍ الحاد  MIللمقايسات عالية الحساسة الكشف عن التروبونين القلبي في مرضى  يمكن الن

السريرية للتوصية بالاعتماد فقط على عاليةٍ من اليقين. قاد ذلك إلى تغيير في إرشادات الممارسة 

الحساسة أو عالية الحساسية لأغراض التشعخيص   Tأو التروبونين  Iنتائج فحوصات التروبونين

  . حاد  MIار في المرضى الذين يراجعون بأعراضٍ توحي بع والإنذ 
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ة ساعة من بداية الألم الصدريس وتصعل إلعى العذرو 12-3تزداد المستويات المصلية في غضون 

 .(4يوم )الشكل  14-5ساعةس وتعود إلى الخط القاعدي خلال  48-24عند 

بعد القياع الأوّلي للتروبونين القلبي عند التظاهر, يوصى بالحصول على القياسات المتسلسلة بعد 

التظاهر. إذا كانت المستويات الأوّليعة سعلبية س فيجعب عندئعذٍ الحصعول علعى ساعات من  6إلى  3

 .ساعات  6عد أكثر من قياسات إضافية ب

 

 تحرّر وذروة الواسمات الحيوية القلبية المختلفة بعد بدء الاحتشاء القلبي : (4الشكل )

 

  STEMIتدبير  -6

 

 السريع وإعادة التروية في الوقت المناسب.على مكونين رئيسيين: التعرّف STEMIيعتمد تدبير  

يترافعق الحعدّ معن التعأخير معع  ضى.لذلكس يجب وضع وتنفيذ خططٍ لمنع تأخير تدبير هؤلاء المر

   .[25]تحسّن النتائج الإجمالية وكذلك انخفاض معدل الوفيات والمراضة على المدل الطويل 

 

 :(Reperfusionإعادة التروية ) -6-1

المبكّرأو إعادة التروية الدوائيعة فعي أقعرب وقعتٍ  (PCIالتداخل الإكليلي عبر الجلد )يجب إجراء 

ين لعديهم ارتفعاع سعاعة معن ظهعور الأععراض والعذ  12ضعون فعي غ STEMIممكنٍ لمرضعى 

( حعديث. بالإضعافة إلعى ذلعكس معن LBBBأو حصار فرع غصن أيسر ) STمستمر في القطعة 

 12دة التروية الباكرة للمرضى الذين يراجعون بعد أكثعر معن المعقول التفكير في استراتيجية إعا

علععى نقععص ترويععة مسععتمرس  ECGسععاعةس شععريطة أن يكععون هنععاك دليععل سععريري و/أو علععى 
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بالنسبة للمرضى الذين يراجععون  .هي الطريقة المفضلة في هذه الفئة من المرضى  PCIواعتبار

 PCIإجراء تصوير الأوعية الإكليلية الإسعافي وإسعافيةس ينبغي   PCI مستشفى قادر على إجراء

 PCI علعى إجعراءدقيقة. بالنسبة للمرضى الذين يراجعون مستشعفى غيعر قعادر  90في غضون 

عإسعافيةس إذا لم يكن بالإ ز بع دقيقعةس فمعن  120فعي غضعون   PCI مكان نقلهم إلى مستشعفى مجهعّ

 اء حعععالّات الخثعععرة.المهعععم جعععد ا إجعععراء تقيعععيم سعععريع للتوصعععل إلعععى قعععرار بشعععأن إعطععع 
 

  

 (PCIالتداخل عبر الجلد ) -6-1-1

س بعدون  STEMIعلى أنه تعداخل إكليلعي ععن طريعق الجلعد طعاري فعي سعياق PCI يتم تعريف

لة فعي مرضعى س  STEMIمعالجة سابقة بحالّات الفيبرين. إنه استراتيجية إععادة الترويعة المفضعّ

الممارسة السعريرية وفعي المراكعز الكبيعرة شريطة أن تجُرل على وجه السرعة ضمن إرشادات 

زة بفعععععرق أمعععععراض القلعععععب التداخليعععععة ذات الخبعععععرة ومعععععوظفي دععععععمٍ مهعععععرةٍ   .المجهعععععّ

ة لإععادة الترويعة ويترافعق معع مععدلٍّ أقعل للاختلاطعات الحعادةّ, الوفعاة, فائقع  نتعائج PCI يحقعق

 .[26]ة عند مقارنته بالعلاج بحالّات الخثر STEMI والاختلاطات طويلة الأمد لع

لدل المرضى معع أععراضٍ تقعلُّ معدتها ععن  PCI توصي المبادي التوجيهية الحالية بشدةٍ بإجراء

بصدمة قلبية أو الذين يطوّرون قصور قلب حادس بغضّ النظر عن   ساعةس أو الذين يتظاهرون  12

عالوق العذين للمرضعى  PCI ت من ظهور الأعراض. توصي المبادي التوجيهيعة أيضعا  بعالتفكير بع

ساعة بعد بدء الأعراضس بشعرط وجعود دليعل سعريري أو بتخطعيط  24و  12يتظاهرون ما بين 

طريقة إعادة الترويعة هعذه علعى إجعراء تصعوير وي تنط .القلب الكهربائي على نقص تروية قلبية

للأوعية الإكليلية بعد الوصعول إلعى الشعرايينس والعذي يمكعن تحقيقعه عبعر الشعريان الكعبعري أو 

 . الفخذي

بعد تحديد تشريح الدوران الإكليلي وتحديد الوعاء المصابس يتم وضع الشبكات الإكليليعة لتحقيعق 

معدنية. ومع ذلكس إذا كانت هناك حواجز ماليعة ات الدوائية أو اليتم استخدام الشبك عودة التروية. 

أو اجتماعية قد تحد من مطاوعة المريضس زيادة خطر النزفس أو إجراء جراحي غازي متوقععس 

يتطلعب وضعع الشعبكات الإكليليعة علاجعا  مزدوجعا  [27]. فلا يوصى باستخدام الشبكات الدوائيعة 

 .لعلاج على نوع الشبكة المستخدمةلةٍ. تعتمد مدةّ ات لفترة زمنية طويمضادا  للصفيحا

 (Fibrinolysisحلّ الفيبرين ) -6-1-2

 إنّ حلّ الخثرة هو استراتيجية إعادة تروية مهمةس خاصة فعي الأمعاكن التعي لا يمكعن فيهعا تقعديم

PCI  لمرضى STEMI  ى ضمن الحدود الزمنية الموصى بها. إنّ فائدة حلّ الخثرة فعي مرضع 

STEMI   ساعة بعد ظهور  12لفائدة الكبرل عند إعطائها مبكرا  )في غضون وتشاهد اراسخةس

الأعراض( وفي المرضى مع مخعاطر قلبيعة وعائيعة أعلعىس بمعا فعي ذلعك المرضعى العذين تزيعد 

قععد لا يكععون العععلاج الحععالّ للخثععرة مفيععدا  فععي المرضععى الععذين  .[28]عامععا   75أعمععارهم عععن 

العرغم معن أن المبعادي التوجيهيعة  بعدء الأععراض, علعى سعاعة معن 12كثر من يتظاهرون بعد أ

الحالية للممارسة توصي بالتفكير بحالّات الخثرة في المرضى العرضعيين معع منطقعة كبيعرة معن 

أو التصععوير القلبععي الوعععائي( أو عععدم الاسععتقرار  ECGأذيععة العضععلة القلبيععة )بنععاء  علععى 
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حععالّات الخثععرة بزيععادة السععكتات لعععلاج بيععرتبط ا غيععر متععوفر. PCI الهيمودينععاميكي إذا كانععت 

الدماغيةس ويرجع ذلك أساسا  إلى النزف الدماغيس والذي أكثر ما يشاهد لدل المتقدمين في العمرس 

انخفاض الوزنس الجنس الأنثويس أمعراض الأوعيعة الدمويعة السعابقةس وارتفعاع ضعغط العدم عنعد 

 [29] .القبول 

 (CABG) الشريان الإكليلي تطعيم مجازة  -6-1-3

مستطبا  في   CABG . ومع ذلكس يبقى STEMI دورا  محدودا  في التدبير الحاد لع CABG يملك

ع PCI الصدمة القلبيةس فشل  س تشريح عالي الخطورةس إصلاح جراحعي لاختلاطعات ميكانيكيعة لع

STEMI د النعاجم ععن  )مثلس تمزق الحاجز البطينيس تمزق الجعدار الحعرس قصعور التعاجي الحعا

 ية(. أو تمزّق العضلات الحليمسوء وظيفة 

 (:Anticoagulationالتمييع ) -6-2

ة لععودة الترويعة بغعض النظعر ععن الإسعتراتيجية  إنّ المميعات هي عوامل علاجية مسعاعدة هامعّ

أو حالّات الخثرة(. تتوفر العديد معن المميععات المختلفعة, تعتمعد  PCI المختارة )أيس سواء كانت 

ع .رويعةيريس مع مراعاة طريقعة إععادة التفائدة كل مميّع على السياق السر س فعإن  PCI بالنسعبة لع

 والهيبععارين مععنخفض الععوزن الجزيئععي  bivalirudin, (UFH) الهيبععارين غيععر المجععزأ

(LMWH)   لا يستخدم[27]مثل إينوكسابارين هي الخيارات المتاحة . Fondaparinux   فعي

رضعى العذين يتلقعون حعالّات الخثعرةس المفي   .[30]دة خطر خثار القثطرة هذا السياق بسبب زيا

يجب إعطاء المميعات حتى يتم إعادة التوعيعة. إذا لعم تكعن إععادة الترويعة ممكنعة س يجعب إعطعاء 

 .  [31]أيام  8ساعة على الأقل أو طول مدة الإقامة في المستشفى حتى  48المميعات لمدة 

 

. ينبغعي تعوخّي [32] رينإينوكسعابا LMWH س مع تفضعيل LMWH أو UFH يمكن استخدام

ا وكعذلك المرضعى  75الحذر مع إعطاء إينوكسابارين في المرضى الذين تزيد أعمارهم عن  عام 

مع سوء وظيفة كلويةس بسبب ترافق استخدام إينوكسابارين مع خطرٍ أعلى للنزف داخعل القحعف. 

ث محعد ات للمرضى اللذين يطورون أو لديهم سوابق نقص صعفيح Bivalirudin يمكن استخدام

 .[33]  (HIT) بالهيبارين

 ( :Antiplatelet agentsمضادات الصفيحات ) -6-3

 325إلعى  150.5جرعة تحميل تجريبية من الأسبرين ) STEMI يجب أن يتلقى جميع مرضى 

مععغ( فععي أقععرب وقععت ممكععن وقبععل إعععادة الترويععةس بغععض النظععر عععن طريقععة إعععادة الترويععة.                 

 . STEMI معغ( يوميعا  لجميعع المرضعى بععد  81-75اة )دل الحيع صعيانة مع يجب وصف جرعة 

  12P2Yإنّ مضادات الصفيحات الأخرل المستخدمة في العلاج المزدوج هي مثبطات مستقبلات 

(, يتمّ إعطاء جرعة تحميل من هذه العوامل قبل أو برازوغريل )مثل كلوبيدوغريلس تيكاغريلور,

طويلة الأمد بعد ذلكس اعتماد ا على طريقة إعادة صيانة    اء جرعةفي وقت إعادة التروية ويتم إعط

ع مععغ مععن  600س يجععب إعطععاء جرعععة تحميععل  PCIالترويععة. بالنسععبة للمرضععى الخاضعععين لعع
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. يجعب أن  PCIمغ من تيكاغريلور فعي أقعرب وقعت ممكعن أو فعي وقعت  180كلوبيدوغريل, أو 

قعل للمرضعى فعي احد علعى الألمدة عام و  12P2Yتستمر جرعة الصيانة من مثبطات مستقبلات 

مععغ(س  75يوصععى بجرعععة يوميععة مععن كلوبيععدوغريل ) حععال وضععع شععبكات معدنيععة أو دوائيععة.

مغ(. من المعقول التوقف عن اسعتخدام  10مع مرتين يومي ا( س أو برازوغريل ) 90تيكاجريلور )

علعى  هنعاك دليعل قبل عام واحد للمرضى معع شعبكة معدنيعة إذا كعان 12P2Y مثبطات مستقبلات 

بعد احتشاء العضلة القلبية في المرضى مع سوابق سكتة  تيكاجريلور يترافق إدخال .النزف زيادة

 . [34]دماغية مع معدلّاتٍ أقل من نكس السعكتة الدماغيعةس دون زيعادة فعي النعزف داخعل القحعف 

ابرة ة دماغية عللمرضى الذين لديهم سوابق سكتة دماغية أو نشب برازوغريل لا يوصى باستخدام

بالنسععبة للمرضععى الععذين يتلقععون حععالّات الخثععرةس يجععب إعطععاء جرعععة تحميععل مععن   .[35]

ا  14معغس ويفضعل لمعدة ععام واحعد أو  75مغ تليها جرعة صيانة يومية  300كلوبيدوغريل  يومع 

الأخرل في المرضى الذين يتلقعون  12P2Y على الأقل. لم يتم دراسة استخدام مثبطات مستقبلات 

 .[27]ة لّات الخثرحا

هعي مضعادات  STEMI العوامل الأخرل المضادة للصفيحات التي يمكعن اسعتخدامها فعي تعدبير

يمكععن التفكيععر بالاسععتخدام المسععاعد لأدويععة             . IIb / IIIaمسععتقبلات الغليكععوبروتين الوريديععة

IIb / IIIa   في وقت PCI  في تحميعل غيعر كعاعلى أساعٍ فرديٍّ في حل وجعود خثعرة كبيعرة أو

 . 12P2Y ستقبلات لمضادات م

كمميعّع أوّلعي, لا يوصعى بالاسعتخدام الروتينعي  bivalirudin بالنسعبة للمرضعى العذين يتلقعون

 . [27]ولكن يمكن اعتباره في حالات مختارة  IIb / IIIa لمثبطات 

 

 STEMIإنذار  -7

 

معن لحعدوث المزيعد خطعرا  كبيعرا   (AMI) للعضعلة القلبيعة حعادٍّ  ل احتشعاءٍ يواجهُ الناجون من أوّ 

قصور القلبس اللانظميات القلبيعةس خنعاق , MIالأحداث القلبية الوعائيةس بما في ذلك الوفاةس نكس 

الصععدرس والسععكتة الدماغيععة. غالبععا  مععا يسععأل المرضععى )وأفععراد الأسععرة( عمععا يخبئععه مسععتقبلهم, 

 .ة ضروريةٌ لرعاية المرضعىة بالإنذار بعد احتشاء العضلة القلبيقوبالتاليس فإن المعلومات المتعلّ 

  

 النتائج على المدى القصير  -7-1

فعي حعين أن العديعد فغ عنهاس ولا سيما الوفياتس بناء  على الأفراد المدروسين. بلَ تختلف النتائج المُ 

معن السعجلات تعُتبعرُ مقياسعا  غ عنهعا بلعَ من التقارير تأتي من التجارب العشوائيةس فعإنّ النتعائج المُ 

ن السجلات عددا  كبيعرا  معن الأفعرادس بينمعا غالبعا  معا تكعون المشعاركة فعي ما تتضمّ  أفضل. عادة  

 التجربة محدودة  بمعايير الدخول ومعايير الاستبعاد.  
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علعى معدار يومعا (  30انخفضت الوفيات قصيرة الأمعد )فعي المستشعفى أو خعلال  معدل الوفيات:

ويعة والعلاجعات المتزايد لاستراتيجيات إععادة الترالماضيةس بالتزامن مع الاستخدام  ا  عام الثلاثين

  . [37] [36]الوقائية المثبتة مثل حاصرات بيتا, الأسبرين, والستاتينات 

, STEMIيوما  لجميعع مرضعى المتلازمعة الإكليليعة الحعادة ) 30إنّ معدلّ الوفيات الحالي خلال 

NSTEMIو ,UA إذا لعم يعتم 5ن حعوالي ل أن يكعوحتمَ %س ولكن من المُ  3 – 2ما بين ( هو %

في تقريعرٍ قعيّم الفتعرة الزمنيعة معا بعين . [38]( UAتضمين مرضى خناق الصدر غير المستقر )

[. لوحظ ميلٌ 39% ]3.8% إلى 5.3يوما  من  28س انخفض معدلّ الوفيات خلال 2002و    1987

لبيعة لعضلة القلاحتشاء االأمريكي مريض من السجل الوطني  مليون 2.5مماثلٌ في تحليل بيانات 

% في 6.3إلى   1994% في عام  10.4من   AMIحيث انخفض معدل الوفيات في المستشفى بعد 

 . [40] 2006عام 

%  2.5ما بين  STEMIيوما  لمرضى  30معدل الوفيات خلال يتراوح  :STEMIمعدّل وفيات 

شفى والوفيات كانت معدلات كلٌّ من الوفيات داخل المست .[42] [41] [38]% في التقارير  10و 

أقععلّ فععي التجععارب السععريرية مقارنععة  بالسععجلات والتقععارير فععي  STEMIيومععا  بعععد  30خععلال 

ة تشعتملُ تفسير ذلك بأنّ التجارب السريري المرضى الذين لم يخضعوا للتجارب السريرية. وقد تمّ 

 مجموععة المرضععى منخفضععي المخععاطر والأكثععر التزامععا  بالعلاجععات المثبتععة. مععن بععين مرضععى

STEMI  يوما  حوالي  30المسجلين في التجاربس كانت معدلات الوفيات في المستشفى أو خلال

 ,[44] [43]% مع العلاج الأمثل لحعل الخثعرة 7إلى  6وحدهس ما بين ل مع العلاج المحافظ % 13

 .[41]عندما يتم إجراؤها في غضون ساعتين من ظهور ألم الصدر  PCI% مع 5إلى  3ومن 

 

ة السعكتة الدماغيعة, المميتةسلبية غير النتائج ال : إلى جانب الوفاةس تشمل النتعائج الأخعرل المهمعّ

 . [45]قصور القلب, والنزف الشديد  ,MIنكس 

%. فعي 25و  17معا بعين  AMIيوما  بععد  30تمّ الإبلاج عن معدل إعادة الاستشفاء في غضون 

% معنهم AMI (31بسعبب  مرضى تعم إدخعالهم إلعى المستشعفى لأول معرة 3010دراسة شملت 

STEMI يومعا  حعوالي  30س كان معدلّ إعادة الاستشفاء في غضعون 2010و 1987( بين عامي

19[ %46 .] 

 Killip العداء السعكريس العداء الرئعوي الانسعدادي المعزمنس فقعر العدمس تصعنيفكعلٌّ معن ترافق 

ير الأوعيعة الدمويعة أو الأعلىس مدة الإقامة الطويلة أثنعاء الاستشعفاء الأوّلعيس واختلاطعات تصعو

 بالإضافة إلى ذلعكس يبعدو أنّ  .ة الدخول للمستشفىإعادةالتروية أو إعادة التوعية بزيادة خطر عود 

 .يوما  أعلى لدل النساء 30دل إعادة دخول المستشفى بعد مع
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 النتائج على المدى الطويل -7-2

الوفيات طويلة الأمد التالية لع على غرار النتائج قصيرة المدلس انخفضت معدلات  معدل الوفيات:

AMI  بشععكلٍ ملحععوظٍ خععلال الثلاثععين عامعععا  الماضععية بسععبب اسععتراتيجيات إعععادة الترويعععة

 والاستراتيجيات الوقائية. 

س كعان مععدل الوفيعات 1980دراسة منشورة اكتملت فيها المتابعة قبل ععام  23لع تلوي في تحليل 

بعين  آخر للمرضى العذين عولجعوا أشار تقرير[. في حين 47% ]28خلال خمس سنوات حوالي 

 . [48]% 21إلى أنّ معدلّ الوفيات خلال خمس سنوات كان ما يقرب من  1993و  1989عامي 

س كانعت النتعائج طويلعة  STEMIعلى النقيض من النتائج قصيرة المدلس والتعي تكعون أسعوأ فعي

يل المماثعل أو على المدل الطويعُزل الإنذار  .NSTEMI [49] [50]المدل مماثلة  أو أسوأ في 

% فعي 50جزئيا  إلعى انتشعار المعرض متععدد الأوعيعة بنسعبة تزيعد ععن  NSTEMI الأسوأ في

[س مما يشير إلى أنعه 51المرضى المصابين وإلى زيادة احتمالية الإصابة بنقص التروية المتبقية ]

 .ضة للخطرفي هؤلاء المرضىس غالب ا ما تظل كمية كبيرة من العضلة القلبية معر

 

  STEMIالعوامل المؤثرة في إنذار  -7-3

 : MIالعوامل الموجودة قبل  -7-3-1

تتنبعأ عوامعل الخطعر الأربععة للعداء القلبعي  عدد عوامل الخطر للإصابة بالدداء القلبدي الإكليلدي:

( القابلعة للتععديل )ارتفعاع التعوتر الشعريانيس التعدخينس اضعطراب شعحوم العدمس CHDالإكليلي )

باكرس بتطور التصلب العصيدي وعواقبه   CHDبالإضافة إلى القصة العائلية لع والداء السكري(س  

تقييم العلاقة بين ععدد عوامعل  تمّ  .من المرضى عاليةٍ  فى نسبةٍ ( STEMIالسريرية )بما في ذلك 

وبعدون  AMIمعريض  542008الخطر هذه والوفيات داخل المستشفى في دراسة أجريت علعى 

. امتلك أكثر [52]لاحتشاء عضلة القلب   الأمريكيمن السجل الوطني    ية وعائية سابقةأمراض قلب

عمر وعوامل . بعد التعديل حسب الCHD% من المرضى عامل خطر واحد على الأقل لع 85من 

الخطر السريرية الأخرلس كانت هناك تناسعب عكسعي ذو دلالعة إحصعائية فعي الخطعر بعين ععدد 

 غيعرُ  ةالمفاجئع  النتيجعة إنّ تفسير هذهوالوفيات داخل المستشفى.  CHDعوامل خطر الإصابة بع 

 .معروفٍ 

ي : يكون مرضى القصور الكلعوي المعزمن وكعذلك مرضعى العداء الكلعوالمرض الكلوي المدزمن

 . [53]للإصابة باحتشاء العضلة القلبية والنتائج الأسوأ بعده  الانتهائي أكثر عرضة  

الععرج المتقطعع يتنبعأ بنتعائج أسعوأ لعدل مرضعى أن وجعود :  يبعدو المرض الشدرياني المحيطدي

STEMI [54]  . 

كمؤشعر علعى   BMIانخفعاضَ  متععددةٌ  : حعددت دراسعاتٌ (BMIانخفاض مشدعر كتلدة الجسدم )

 MIمريض   57000. على سبيل المثالس وجدت دراسة حشدية لأكثر من  AMIالنتائج السيئة بعد 
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 30% للوفعاة خعلال 13ون خطعرا  أعلعى بنسعبة أن المرضى الذين يعانون من نقص الوزن يملكع 

ا ]ي  .عاما   17[. استمر هذا الخطر المتزايد لمدة 55وم 

 

  قصور القلب: -7-3-2

بالفحص السعريري أو التصعوير الشععاعي للصعدر عنعد الوصعول إلعى  دلائل قصور القلب شير تُ 

ويترافقُ بإنعذارٍ أسعوأ  رالمستشفى إلى سوء وظيفة انقباضية و/أو انبساطية شديد في البطين الأيس

  . [56]مقارنة بأولئك الذين لا يعانون من احتقان رئوي 

بناء  على وجود أو غياب موجودات الفحعص السعريري  AMI: يصنف مرضى  Killipتصنيف

 Killip كلمعا ارتفعع تصعنيف. [57]( 1البسيط التي تقترح سوء وظيفة البطين الأيسر )الجدول 

ا   Killip تصنيف عتبريلوفيات اللاحق. عند التظاهرس زاد معدل ا معن الناحيعة الإنذاريعة فعي  هامعّ

   .PCIأو حل الفيبرين المرضى الذين يخضعون ل

 

 

 [57]للخطر عند مرضى احتشاء العضلة القلبية الحاد  Killip(: تصنيف 1الجدول )

 

Killip class 

 

 التوصيف 

 

I  قصور القلب الأفراد الذين ليس لديهم علامات سريرية ليشمل 

 

II  يشمل الأفراد مع خراخعر فعي العرئتين, خبعب صعوت ثالعث, وضعغط وريعدي

 .وداجي مرتفع

 

III  الأفراد الذين يعانون من وذمة رئة حادة صريحةيشمل. 

 

IV  يشمل الأفعراد العذين يععانون معن صعدمة قلبيعة أو هبعوط ضعغط العدم )ضعغط

)شعحّ  اض النتعاج القلبعيس ودليل على انخفع مم زئبقي( 90 <شرياني انقباضي 

 بولس زرقةس أو اضطراب الحالة العقلية(

 

مم زئبقي(  100 <)الضغط الانقباضي يترافق هبوط الضغط الشرياني  هبوط الضغط الشرياني:

حتشعاء الأمعامي حيعث الامرضعى ة  في خاص هذا صحيحٌ إنّ . أو الصدمة الصريحة بسوء الإنذار

الكسعر القعذفي  فعي ملحعوظٍ  فعي عضعلة القلعب وانخفعاضٍ  شعديدٍ  لتلعفٍ  نتيجة  هبوط الضغط يكون 

 نتيجعة   السعفليحتشعاء الافي هبوط الضغط س قد يكون ابل. في المق[56] (LVEFللبطين الأيسر )

معا يعتم عكسعها باسعتخدام  ا   غالبع ععابرة   يميعل هعذا إلعى أن يكعون ظعاهرة  الفعالية المبهمية. لزيادة 

 .ا  ما يكون إنذار هؤلاء المرضى جيد . عادة وريديا  الحجم  أو زيادةتروبين و/الأ
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معن وصعول  قصعيرٍ  معدل ضعربات القلعب قعد يرتفعع بععد وقعتٍ  على الرغم من أنّ  تسرّع القلب:

ععادة  بععد ذلعك إلعى س فعإن مععدل ضعربات القلعب يعنخفض المريض إلعى وحعدة العنايعة المركعزة

معع مععدلات المرضعى ك ما يملع عادة  المستول الذي يعكس درجة تنشيط الجهاز العصبي الودي. 

فعي  س سعوء وظيفعة ملحعوظدقيقة احتشعاءات أماميعة أكبعر نبضعة/  90 > مسعتمرةضربات قلعب 

 .[56]إنذارا  أسوأ البطين الأيسرس وبالتالي 

 

 (:    ECGتخطيط القلب الكهربائي ) -7-3-3

 :أكبر التاليةس والتي تشير عادة  إلى احتشاءٍ  ECGتظهر النتائج الأسوأ مع موجودات 

 احتشاء أمامي مقارنة بالاحتشاءات السفلية ▪

 Q وجود موجات  ▪

 ST عدد أكبر من الاتجاهات التي تظهر ارتفاع  ▪

للأسعفل فعي  ST دقيقة بعد حل الفيبرين أو تزحل 180إلى  90عند  ST عدم دقة ارتفاع ▪

 ST اتجاهاتٍ بدون ارتفاع

 

 

 (: AFالرجفان الأذيني ) -7-3-4

بزيعادة  ويعرتبط تطعوره فعي أي وقعتٍ  MI بععد  ا  نيعة شعيوعظم فوق البطياضطرابات النهو أكثر 

ساعة  48خلال ( AFحديث البدء )بدون سوابق    AFتمّ الإبلاج عن معدلّ حدوث معدل الوفيات.  

  [. 58الكبيرة ] % في الدراسات  7.8إلى  6.7 ما بين MI من

 اللانظميات البطينية:  -7-3-5

يرجع إلى نقعص الترويعة  MI الأولى بعد ساعة  48خلال الع  يتسرع البطيناليفُترض أن حدوث 

  العابر. 

 الإقفار الناكس: -7-3-6

حعد الراحعة أو معع الخنعاق صعدر علعى بأعراض )أي  ا  يؤدي الإقفار الناكس سواء كان مصحوب 

 .  [59] ملحوظٍ  س إلى تفاقم الإنذار بشكلٍ الأدنى من المجهود( أو الصامت 

 

 يوية: الواسمات الح -7-3-7

ا STEMIتم ربط عدد من الواسمات الحيوية بالمخاطر في مرضى  . الواسعمان الأكثعر اسعتخدام 

 CK-MBهما التروبونين و 
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CK-MB: الذي يعكسهُ مستول توجد علاقة مباشرة بين حجم الاحتشاءسCK-MB  .س والإنعذار

 .الإنذارلأغراض التشخيص أو  CK-MB ومع ذلكس لا يوصى بقياع

لنخعر  نعوعيو وهو واسم حسعاعهو بروتين تنظيمي يوجد في خلايا عضلة القلب,  تروبونين:ال

. تععمّ إثبععات القيمععة الإنذاريععة القويععة  إنذاريععةأهميععة   تملععك المسععتويات المرتفعععةو يععةعضععلة القلبال

ثلاثة أو ساعة من القبول أو حتى بعد  24للتروبونين المرتفعس الذي تم الحصول عليه في غضون  

 .PCI [60]س حتى عند إجراء STEMIمرضى س في MIمن أربعة أيام 

وتحديعد إنعذار فعي تشعخيص  مفيعدا    BNPعد تركيزيُ  (:BNPالببتيد الدماغي المدر للصوديوم )

يم المرتفععة بزيعادة تعرتبط القع .  STقيمة تنبؤية في ارتفعاع له BNP أن ا  يبدو أيض .قصور القلب 

 LVEFسريري وبعد التعديل حسب العمر و بدون قصور قلب س حتى في المرضى معدل الوفيات 

 مرضعىفي التقسعيم الطبقعي للمخعاطر فعي  BNP لا يزال يتعين تحديد الدور السريري لع .[61]

STEMI .  

 

 بوتاسيوم المصل:  -7-3-8 

الععلاج و ,السعتاتين ,أظهرت الدراسعات التعي أجريعت قبعل الاسعتخدام الروتينعي لحاصعرات بيتعا

علاقعة بعين  فعي العديعد معن المرضعىس وجعودَ إععادة الترويعة الإسععافية لعى س بالإضافة إالتمييعي

انخفاض مستويات البوتاسيوم في الدم وخطر اللانظميات البطينيعة. أدت هعذه الدراسعات المبكعرة 

 .AMI [62]إلى توصيات محددة لمستول البوتاسيوم في الدم في مرضى 

  

 الضبط السكري: -7-3-9

 ينمرضععى السععكريالتول الأمثععل فععي ن الضععبط السععكري دون المسعع هنععاك أدلععة متزايععدة علععى أ

يرتبط بنتائج أسوأ داخل المستشفى  الشدة من غير السكريينالدم الناتج عن مرضى ارتفاع سكر و

يععاني مرضعى السعكري معن  .نسبة السكر في الدم قد يكون مفيعد ا الضبط الصارم فلوأنّ  MI بعد 

تشاء عضعلة القلعب الحعاد معن أولئعك العذين لا يععانون معن نتائج أسوأ على المدل الطويل بعد اح

العدم بععد الخعروج معن الضعبط الصعارم فعي نسعبة سعكر سعكريس ويجعب الحفعاظ علعى مرض ال

 .المستشفى

 

 (: WBCعدد كريات الدم البيضاء ) -7-3-10

 س والتي تعد واسما  التهابيعا , خطعرا  متزايعدا  لحعدوث أحعداث WBCيملك المرضى مع ارتفاع في 

  .STEMI [63]سلبية ومعدل وفيات قصيرة وطويلة الأجل بعد 
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 فقر الدم:  -7-3-11

. فعي مراجععة للتجعارب STEMIللإنعذار فعي مرضعى  جود فقر الدم هو مؤشر سعلبييبدو أن و

  س كانععت نسععبة الأرجحيععة المعدلععةSTEMIمععريض  25000السعريرية التععي شععملت أكثععر مععن 

ا هي  30للوفيات القلبية الوعائية خلال   14فعي الخضعاب تحعت ج/دل انخفعاض 1لكل  1.21يوم 

( فعي المرضعى العذين تزيعد قعيم 1.79نسعبة أرجحيعة [. كما زاد الخطر بشعكل كبيعر )64ج/دل ]

ا زيادة متدرجة في الوفيات المتأخرة )حتى   17عن   الخضاب لديهم  24ج/دل. قد تكون هناك أيض 

ا( في المرضى الذين يعانون من ف   . أو عند التخريج ند الدخولقر الدم عشهر 

 

 (Uric Acid) حمض البول -7

 

( معن الأحمعاض النوويعة واسعتقلابه purineالبيعورين )عندما يحدث الموت الخلويس يتمّ إطلاق 

. يتواجعد حمعض البعول علعى نطعاق واسعع فعي 3O4N4H5Cلتشكيل حمض البولس وهو كيميائيا  

و كذلك لنباتات وكذلك في الحيواناتالموجودة في ا على شكل أملاحهضمن الحمية الغذائية  الطبيعة  

 .(5انس )الشكل إنه مركب حلقي غير متج .يتمّ اصطناعه في الجسم

 
 

 بنية حمض البول شكل ترسيمي ل(: 5الشكل )

  طبيععي. شعرياني PH( عنعد  urateعلى شكل شاردة يعورات )في الدوران حمض البول  يتواجد 

  ( لذلك يتم طعرح اليعورات بانتظعام فعي البعول.allantoinوين )لا يتحوّل حمض البول إلى آلانت

 hypoxanthineو  xanthineبإنتععاج حمععض البععول مععن  xanthine oxidase يقعوم إنععزيم 

يعتمّ  .يتم إنتاج حمض البول في الكبدس إلى جانب المسعاهمة الغذائيعة. [65]الناتجة عن البورينات 

                .xanthine والذي يتحوّل إلى  guanine hypoxanthineإلى  GMP ,IMP ,AMPتحويل 

 (. 6بشكل غير عكوع لإنتاج حمض البول )الشكل  xanthineيتأكسد  في النهاية
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 سبيل إنتاج حمض البول مخطط ل(: 6الشكل )

 

 : إطراح حمض البول

نسعجة الأ فعإنّ  , وبالتعالييساهم البيروكسيداز والكاتالاز مساهمة  طفيفعة  فعي هضعم حمعض البعول

البشرية لا تمتلعك القعدرة علعى اسعتقلاب اليعورات. لعذلك تبععا  لقعوانين اسعتتباب الجسعم فإنعّه يعتمّ 

هضم ثلث حمض  التخلص من حمض البول بشكل رئيسي من خلال الجهاز الهضمي والكلية. يتمّ 

ععن  قيعينالثلثعين المتب. يعتم طعرح [66]( uricolysisالمععوي ) بول الكلّي عن طريعق التحلعلال

 طريق الكليتين.

إن عمليعة دخعول اليعورات إلعى الأمععاء هعي عمليعة منفعلعة تختلعف حسعب الهضدمي:  الإطراح

هعذه العمليعة  .درة على تفكيك حمض البولكيز المصلي لليورات وتملكُ الجراثيم المعوية القالتر

 بوسعائل ظمتعن التعي اليورات  معظم وهي الاجمالية اليورات  كمية ثلث  حوالي عن انتاج مسؤولةٌ 

 في منه ضئيلة   كمياتٍ  إلا نجد  ولا الأمعاء في كامل بشكل البول حمض  تدرك ويتم كلوية. خارج

 .[67] البراز

 للثلثعين اليعومي التنظعيم عمليعة ععن مسعؤولٌ  البعول لحمض  البولي الافراز إن :البدولي الاطراح

 البعول حمعض  لإفعراز كلويعةٍ  آليعاتٍ  أربعع على التعرف تمّ  .الاجمالية اليورات  كمية من المتبقين

 الامتصعاص  الإفعراز, الإفعراز, إععادة قبل الامتصاص  الكبي, إعادة الرشح وهي الكلية بواسطة

 الفيزيولوجيعة الدراسات  دت حدّ  القريب. الأنبوب  في الأخيرة الثلاثة الليات  وتحدث  الإفراز بعد 

 القريب  الكلوي الأنبوب  في ت وراالي نقل عملية عن المسؤولة الكلوية النواقل من العديد  والجينية

 العديعد  تحديد  إلى بالإضافة النواقل هذه ترميز عن المسؤولة الجينية المواقع من عديد  تحديد  وتم

المدرات, لوزارتان, بروبنسيد, فينيل  تتضمن:  والتي النواقل هذه  عمل  تؤثرعلى التي  الأدوية من

  .[67] ن بيرازونبوتازون, وسولفي
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 فرط حمض البول:

 . تغايريعة  يوميعة  وموسعمية   ا  حسب الجنس وتظهر أيضع  حمض البولالطبيعية لمستويات ال تتباين

معغ/دل. فعي الأشعهر  6.5 - 2لنسعاء البالغعات: ل, مغ/دل 7.5 - 2ن: القيم الطبيعية للرجال البالغي

ه قبعل يعودُ إلى مستويات ولكن بتمام الحمل الثلث, نخفض حمض البول بمقدارالأولى من الحملس ي

يجعب التحقعق   مغ. 750-250ساعة هو  24 بولإنّ المستول الطبيعي لحمض البول في الحمل. 

 . [68] عند إجراء اختبار حمض البولمن القيم المرجعية 

ارتفاع حمعض % من أسباب 90 - 85إن نقص فعالية الإفراز الكلوي لحمض البول مسؤول عن 

ثعل المعالجعة أة بل يعتمد على اجتماع عدة أمور ممر فجهذا الألا يحدث و ,البول البدئية والثانوية

والأدويعة  ,التبدلات في الحالة الحجميعة, حساسية الكلية تجاه عوامل داخليةالكلوية لحمض البول, 

ارتفعاع  .[69] البول وكمثال فإن نقص الحجم الناتج عن المدرات يعتبر من أسباب ارتفاع حمض 

رتفععا  بعدون لتي يكون فيهعا التركيعز المصعلي لليعورات محمض البول اللاعرضي هي الحالات ا

ومع أن النقرع يمكن أن يتطور فعي أي  ,أعراض أوعلامات لتوضع بلورات اليورات )النقرع(

    .[70] عند هؤلاء المرضى إلا أن ثلثي حالات ارتفاع حمض البول تبقى لاعرضية وقتٍ 

 

اعاة المرضى الذين يحدث لديهم إن مقتضيات ارتفاع حمض البول قد تكون أوسع مع مر

يورات )النقرع( أو يسعفون بهجمات حادة من توضع بلورات اليورات توضعات لبلورات ال

مثلا : ارتفاع التوتر الشرياني,  وذلك من خلال علاقته المنفصلة عما سبقب أمراض هامة

  الإحصائي  التعريف إن القصور الكلوي المزمن, المرض القلبي الوعائي, المتلازمة الاستقلابية.

 المصلية  للتراكيز الطبيعي غير التوزع بسبب  مقبولا   يكون أن الصعب  من البول حمض  لارتفاع

  ارتفاع  تعريف يعتمد  يورات ال بلورات  بتوضع المتعلقة وللأغراض  الشعوب. بين لليورات 

 لة حا إلى فيه نصل الذي التركيز أي البدن سوائل في اليورات  انحلال حد  على البول حمض 

  مصلية  مستويات  مع ويتوافق كيميائيالفيزيو التعريف وهذا المصل في باليورات  الإشباع فرط

  الأنسجة  في بلورات  شكل على البول حمض  من الفائض  يترسب  دل./مغ  7تتجاوز  لليورات 

  غريبة  أجساما   البلورات  هذه البالعات  تعتبر . أربطة( غضاريف, مفصلي,  تروية )سائل الأقل

   .[71] ضدها التهابيا   حدثا   فتفعل

  انتاج فرط عن  ينتج شائع حيوي كيميائي اضطراب  هو المستمر البول حمض  ارتفاع التصنيف:

 إلى:   البول حمض  ارتفاع ويصنف ,[72] البول لحمض  الكلوي الاطراح نقص  أو اليورات 

 لالبو حمض  إنتاج من تبدل دويةأ أو أمراض  وجود  دون البول حمض  تركيز يرتفع حيث  بدئي:

 الكلوي.  إطراحه وأ

 زيادة  أو أخرل لأمراض  كنتيجة الكلوي إطراحها نقص  أو اليورات   إنتاج فرط لىإ يشير: ثانوي 

  الأدوية  من العديد  تسببه المنشأ دوائي البول  حمض  فرط يكون  وقد  أوالانسمام  الغذائي الوارد 

 2من  أقل بجرعة نريسبكالأالسلسيلات , للسرطان  الكيميائية المعالجة, الكحول رأسها : على

, بيرازيناميد مثل ايتامبيتول و  التدرن أدوية , غم 3أكثرمن  النيكوتين حمض , ليفودوبا, غم

  .تيازيدات وال الفورسمايد مثل  المدرات 
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 أكثر سلسيلات , مانيتولو بروبنسيد , ألوبيرينولالبول  حمض تخفض التي الأدويةتشمل  بينما

 . [69] باليوم  غم 3من 

 السريري, وإجراء الفحص  المرضية, القصة أخذ  فيجب  مستمرا   البول حمض  عارتفا كان اذا

  التكاثرية  الفات  مثل للعلاج القابلة الأسباب  لاكتشاف الاجراءات  هذه  وتوجيه المخبري التقييم

  الانسمام  أو بالرصاص  الكلية الإرجاج, اعتلال , ماقبلB12 النقوية, الصداف, عوزالفيتامين

بول   في البول لحمض  معايرة اجراء فيجب  طبيعية الاجراءات  هذه نتائج كانت  واذا بالرصاص 

 تحضر  أو سنة  30من  أقل بعمر البول حمض  بارتفاع رجل يحضر عندما خاصة ساعة 24

 وتجنب  طبيعية غذائية حمية تناول مع المعايرة  هذه تجرل أن الطمث, ويجب  انقطاع قبل امرأة

  البول  حمض  تركيز  قياع وإن البول حمض  استقلاب  ىل ع بتأثيرها  المعروفة والأدوية الكحول

  بين  ومستقرة طبيعية كلوية وظيفة مع الأشخاص  في يميز سوف العينة هذه في والكرياتينين

 كلويا .  تصفيته  نقص  وبين البول حمض  انتاج فرط

 

 

 حمض البول وعوامل خطر الأمراض القلبية الوعائية   -8
 

لأنعواع  إنتعاج هنالكحمض البولس  اصطناعيتم عندما ة: حمض البول والشدّة التأكسدي -8-1

. [73]الوعائيعة زيعادة الشعدةّ التأكسعدية والتعي تقعود إلعى  (ROS) الأكسعجين التفاعليعة

 ROS ينعتجهو إنزيم كبدي يحفز حمض البعولس   Xanthine oxido reductaseإنّ 

 Xanthine : شعكلين مختلفعينلهذا الإنزيم أن يكعون بيمكن  .ويتلف الأحماض النووية

oxidase وXanthine dehydrogenase  . ّوبيورينعولللأإن (Allopurinol) هعو 

فعي:  مفيعد  وهعو كعذلك س يقلل من مستويات حمعض البعول Xanthine oxidaseمثبط 

للكالسعيوم  يةسع احسيعة بسعبب اسعتعادة العضلة القلبال ز قلوصيةتعزي,  ROSمن  ليقلالت

بعنقص سعوء الوظيفعة الوعائيعة المحعرّض منعع و, الأدرينالية   β واستجابته لمستقبلات 

   .Xanthine oxidaseالأكسجة المتقطع المتواسط بع 
 

 ال لجميععع الجععذور الحععرةهععو كاسععح فعععّ  حمععض البععول كمضدداد لسكسدددة حمددض البددول -8-2

المععادن الانتقاليعة. والتعي بعدورها يعتم العديعد معن لعب لأيونعات اخس وهو أيضعا  جةنتَ المُ 

الأفكعار كعل معن الدراسعات تعدعم هعذه  ر نشعطة أو أقعل نشعاط ا.تحويلها إلى أشعكال غيع 

 خلال:أكسدة من تعمل اليورات بمثابة مضادات  .المختبرية وغير الحية

 الدم الحمراء  كريات الدهون ومنع شيخوخة فوق أكسدة الحد من  ▪

 وجذور الهيدروكسيل الواحديكاسح للأكسجين  ▪

   [74]( Oxo-Hemeالهيم الأوكسي ) مؤكسدات ل كاسح ▪
 

الأمراض  هي مجموعة من الاستقلابيةمتلازمة ال: الاستقلابيةمتلازمة الو حمض البول -8-3

التوتر الشريانيس عدم تحمل ارتفاع أو عوامل الخطر المرضيةس مثل مقاومة الإنسولينس 

دلائل الحديثة إلى تشير ال. HDLومستويات  الثلاثية تويات الشحومارتفاع مسالغلوكوزس 
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أن  س ويمكعن[75]الاسعتقلابية متلازمعة ال إمراضيةون له دور في يك قد  أن حمض البول

 مظاهر المتلازمة الاستقلابية. يترافعق ةكساعمإلى  يؤدي خفض مستويات حمض البول

التفسعير  .الأنثعوي العنمط العذكري, ولعيس العنمطمن  البول المصلي بالبدانةفرط حمض 

هعو تنعاول كميعات كبيعرة معن زمة هذه المتلاو حمض البولالجزيئي للارتباط بين فرط 

مععاض الدهنيععة س تكععون الأح. فععي المراحععل الأولععى مععن البدانععةالكربوهيععدرات الغذائيععة

 عن زيادة مسعتويات حمعض البعول. يعدخل الفركتعوز إلعى مسؤولة   المرتفعة في المصل

الفركتوكينازس ويولد حمعض البعول فعي نفعس الوقعت واسطة س ويتم استقلابه بخلايا الكبد 

 . LDLفرط إنتاجو,  VLDL إفرازس  TGالحيوي لع من الاصطناعيزيد 
 

وتينات  من بر % 5 بع يرتبط حمض البول: التوتر الشريانيوارتفاع  حمض البول -8-4

في الأنابيب   % 99ويتم امتصاص البلازماس ويتم ترشيحه بحرية في الكبب الكلويةس 

الأوعية الدموية  ومة ومقا  مباشر بين حمض البول المصلي وجد ترافقوهكذا ي  .القريبة

البول   الجهازي وفرط حمض  التوتر الشرياني بين ارتفاعذلك س وربما يربط الكلوية

 نخفاض في مستويات أكسيد اسوء الوظيفة البطانية, يوانية إلى النماذج الحتشير . [76]

سياق في  التوتر الشريانيكأسباب لارتفاع  ةس وتكاثر العضلات الملساء الوعائيالنيتريك

 البول في الدم.حمض ط فر
 

لدل منخفضة  وجد أنّ المستويات المصلية لحمض البول: داء السكريالو حمض البول -8-5

لا  .[77]السكريين في مرضى ما قبل السكري مقارنة مع غير  مرتفعةوالسكريين,  

ات مدرب س أو العلاجعر كتلة الجسمس تناول الكحولس النقرعش على مالارتباط  هذا يعتمد 

س بما يعكس التفاعل بين استقلاب الغلوكوز والبيورينس ورالتوتر الشريانيفاع لبول لارتا

        .[78] فوسفات  -6 -كوز إلى غلوكوزعن طريق فسفرة الغلو
 

 وهو مصدر للشدة ,دخان السجائريقود التعرض المزمن ل: لدى المدخنين حمض البول -8-6

مع استبعاد عوامل الخطر  ى انخفاض مستويات حمض البول لدل المدخنينإل ة,التأكسدي

ا لأن يتناسب مع حالة التدخين  الانخفاض في مستويات حمض البول الأخرل. نظر 

بالإقلاع عن   توصي الدراسات ة بأمراض القلب والأوعية الدمويةس ويؤدي إلى الإصاب

 . كاختبار روتيني لالتدخين وإدخال تقدير حمض البو
 

قصور مرضى بول في الدم لدل مض الترتفع مستويات ح: وقصور القلب حمض البول  -8-7

, البولزيادة حماية حمض , التدهور الموازي في وظائف الكلية بسبب  تقاني القلب الاح

لي فإن استخدام مدرات البول في تقييد تناول الصوديوم واستخدام مدرات البول. وبالتاو

قدرة يزيد من الس وبالتالي حمض البول المصلي سيزيد من قصور القلب مرضى 

 مفيدة في إنذارمدرات المما يجعل  المتواسطة بحمض البول المصلي, لأكسدةالمضادة ل

 . [79] القلب الاحتقاني قصور
 

 ويات العالية جد ا من حمض البوليمكن أن تؤدي المست:  يةوأمراض الكلحمض البول  -8-8

إلى   ل من فرط حمض البولشكل المطوَّ يؤدي السريع الترقي. إلى قصور كلوي 

فرط حمض  يمكن أن يؤدي  .نقرسيكلية اعتلال  -لالي أنبوبي مزمن اضطراب خ
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تشمل المظاهر المتعلقة  . [80] أيضا  ( nephrolethiasis) الكلية  يإلى تحصّ البول 

   ما يلي:   بفرط حمض البول وأمراض الكلية

 البلورات داخل الكليةترسب  ▪

 وما قبل التهابية   تأثيرات فعالة وعائيا    ▪

 ويمرض الكلال ترقي  ▪

 الإناث تأثر الذكور أكثر من ي  ▪

 س أمراض الأوعيعة الدمويعة والبيلة البروتينيةس القصور الكلويس التوتر الشريانيارتفاع   ▪

 المترقيندب الكلوي تال

انقطعاع بعولس بسعبب بعول أو على شكل قلة يمكن أن يكون  :اعتلال الكلية بحمض البول

. تكعون نسعبة مغ/دل 15 >ية مستويات مصلب نقص إطراح حمض البولالإنتاج أو فرط 

فرط بوتاسيوم تشمل المظاهر المرافقة   .1 >كرياتينين المصل  إلىالمصلي  حمض البول

الإماهعة وفرط فوسفات العدم. يعتم ععلاج اععتلال الكليعة الحعاد ب ,نقص كالسيوم الدم, الدم

ات حمض البول في بلور ترسب يؤديّ   في اعتلال الكلية المزمن,  .ألوبيورينولالوريدية و

 .مزمن , ومرض كلويتليف خلالي ,إلى التهاب مزمنالنسيج الخلالي اللبي 

 إنذار احتشاء العضلة القلبيةحمض البول و -9

 

كما . ملحوظا  بات دور المستول المصلي لحمض البول في الأمراض القلبية الوعائية والكلوية 

وية المهمة, فهو من أهم المواد أن لحمض البول تأثيرات على المستويات الجزيئية والخل

المضادة للأكسدة في البلازما, لكن عند وصوله لتراكيز عالية قد يعزز الشدةّ التأكسدية في 

 .  [73]الجسم 

موية, قد يؤدي ارتفاع مستول حمض البول في المصل إلى خلل وظيفي في بطانة الأوعية الد 

 التي تعتبر مهمة فيفي الزجاج, و ويحث على التكاثر الخلوي للعضلات الملساء الوعائية

, بالإضافة لذلك فهو يزيد من التكدع الصفيحي  الفيزيولوجيا المرضية للأمراض القلبية الوعائية

يفة  ومن التبدلات الالتهابية ويسبب التهابات خلالية أنبوبية, تغييرات شكلية وتبدلات في وظ

 الكبب والشرايين الكلوية, ويزيدالحساسية للملح. 

تاليس تمّ تقييم المستويات المصلية المرتفعة من حمض البول كعامل إنذاري لمختلف  وبال 

الأمراض القلبية الوعائية. تمّ الربط بين زيادة حمض البول والحالات المختلفة التي تعتبر بحدّ  

لبية الوعائية كارتفاع التوتر الشريانيس اضطراب ذاتها عوامل خطر الإصابة بالأمراض الق

ا شحوم الد  م, الداء السكري, المتلازمة الاستقلابيةس والقصور الكلوي, ولم يكن من الممكن دائم 

 . [81]إذا ما كان ارتفاع حمض البول هو سبب أو نتيجة لتلك الحالات  التمييز

  تمّ  .[82]خطرا  للأمراض الوعائية الاكليلية إن احتشاء العضلة القلبية الحاد هو التظاهر الأكثر 

  الشرايين الإكليليةفي  وشدة اللويحات العصيدية حمض البولبين المستقل  الارتباطمن ق التحقّ 

  . دعمت الدراسات الكورية باستخدام تصوير الأوعية هذا الارتباط بينالعديد من الدراسات في 

 [83]. للتعديل للتصلب العصيدير القابلة وعوامل الخطر غيحمض البول 
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الذين راجعوا المستشفى في   AMIشملت مرضى  واتياكرفي دراسة بأثر رجعي أجريت في 

 30خلال وكذلك في المستشفى  معدل الوفيات أنّ س لوحظ ساعة من ظهور الأعراض  48غضون  

على    ايالبق ت كان مع مستويات مصلية مرتفعة من حمض البول.في المرضى  كانت أعلى ا  يوم

هي  قيمة الكرياتينين  تلك الدراسة أنّ   فيا  وجد أيضفي هذه المجموعة.  ا  المدل الطويل أسوأ أيض

 .  AMI [84]بعد  لوفيات ل مؤشر جيد 

أوضحت دراسة يابانية حديثة أنه يوجد علاقة مباشرة بين ارتفاع مستويات حمض البول في 

ساعة من بدء الأعراض( ومعدل الوفيات خلال شهر لدل مرضى   48الدم عند القبول )خلال 

 .[85]احتشاء العضلة القلبية الحاد 
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 الدراسة العمليةّ  –ثانياً 
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 وأهميتّه :خلفيةّ البحث 
 

يعتبر احتشاء العضلة القلبية الحاد السبب الرئيسي للإعاقة القلبية والوفاة على المسعتول الععالمي. 

مععدل الوفيعات يتعراوح سنويا  في الولايات المتحعدة.  AMIمليون حالة  1.5يحدث ما يقرب من 

                                           %.  10% و2.5ما بين  STEMIيوما  لمرضى  30ل خلا

ع  , بالاعتمعاد STEMIهدفت معظم الدارسات التي أجريت إلعى تحديعد الإنعذار القريعب والبعيعد لع

على عددٍ من المشعرات السريرية أو المخبرية التي تسُتقصَى منذ السعاعات الأولعى للعدخول إلعى 

 مستشععفى. لقععد أدرك البععاحثون أنّ مشعععرات المراقبععة البععاكرة تسععاهمُ بشععكلٍ كبيععرٍ بوضعععال

استراتيجيات المعالجة واختيار التداخلات العلاجية الملائمة في الوقت المناسب, كمعا تسعتطيع أن 

تخدم كموجّهٍ علاجي على المدل الطويل. إنّ المشعرات الإنذارية المقترحة في هذا المجال كثيرة 

  جدا , وقد حددت بالاعتماد على اللية المرضية للإحتشاء وعلى الملاحظات السريرية.

كما أن . بات دور المستول المصلي لحمض البول في الأمراض القلبية الوعائية والكلوية ملحوظا  

لحمض البول تأثيراتٍ على المستويات الجزيئية والخلوية المهمة, فهعو معن أهعم المعواد المضعادة 

م.              سدة فعي البلازمعا, لكعن عنعد وصعوله لتراكيعز عاليعة قعد يععزز الشعدةّ التأكسعدية فعي الجسع للأك

, AMIواسما  للإنذار السيء فعي مرضعى  وفقا  لكثيرٍ من الدراساتس يمكن أن يكون حمض البول

 ومعدل الوفيات. أظهرت عدم وجود علاقة بين مستول حمض البول في الدم ولكن هناك دراسات 

 العينة.في نوع إعادة التروية وحجم  من ناحيةٍ أخرلس فقد اختلفت هذه الدراسات 

يأتي هذا البحث لتحديد الأهمية الإنذارية لقيم حمض البعول فعي المصعل وعلاقتهعا بمععدلّ  لذلكس 

   يوم. 30خلال   STوفيات مرضى احتشاء العضلة القلبية الحاد مع ارتفاع القطعة 

 

 

 هد  البحث :  
 

 STEMIيد مستول حمض البول عند مرضى تحد  •

  STEMIيوم عند مرضى  30تحديد نسبة الوفيات خلال  •

   يوم  30في التنبؤ بالوفيات خلال تقييم الدور الإنذاري لمستول حمض البول  •

تقييم العلاقة بين مستول حمض البول وعددٍ من المتغيرات: )العمر, الجنس, السوابق  •

يل المخبرية,  التحال, Killipوقع الاحتشاء, تصنيف  المرضية, العادات الشخصية, م

 , مدةّ البقاء في المستشفى, الاختلاطات أثناء الاستشفاء( STEMIطريقة علاج 

 

 



39 
 

 عينة البحث:  
 

  

المقبولين في العناية القلبية في مستشفيات    STEMIشملت الدراسة المرضى المشخص لهم

 .2019وتشرين الأوّل   2018بين تشرين الأول  وزارة التعليم العالي بدمشق خلال الفترة ما 

 

 

 معايير الإدخال في الدراسة: 

  

ساعة من بدء   48سنة, والمقبولين في المستشفى خلال  18المرضى بعمر أكثر من   -

للأعلى وقد ثبت لديهم ذلك   STع ارتفاع القطعة أعراض احتشاء عضلة قلبية حاد م

, والتحاليل المخبرية وفقا  للتعريف  بالأعراض السريرية, تخطيط القلب الكهربائي

 [2]العالمي الثالث لاحتشاء العضلة القلبية 

 موافقة المريض على الدخول في الدراسة  -

 

 معايير الاستبعاد من الدراسة:  

 

 رفض المريض  -

 ساعة من القبول  24الذين توفوا عند القبول أو خلال  المرضى  -

 بسبب صعوبة التواصل معهم   المرضى الذين لا يمكن متابعتهم بسبب السكن أو -

على تخطيط القلب الكهربائي لأسباب أخرل  STالمرضى الذين لديهم ارتفاع بالقطعة  -

 مع خمائر قلبية طبيعية غير الاحتشاء الحاد 

 ساعة  48قبول أكثر من المرضى الذين تأخروا بال  -

 المرضى مع سوابق معروفة لخباثات, قصور درق, نقرع, أو قصور كلوي مزمن    -

رضى مع سوابق زرع بطارية, استخدام الستيروئيدات القشرية أو الأدوية المثبطة  الم -

 للمناعة  

 المرضى بحالة صدمة قلبية  -

 

  

 STEMIمريض بتشخيص   150فكانت عينة البحث النهائية مؤلفة من  
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 مواد وطرائق البحث : 
 

  
 (.  prospective cohort study: دراسة حشدية مستقبلية ) تصميم البحث •

 

: الشعبة القلبية وشعبة العناية القلبية في مستشفيي الأسد والمواساة الجامعيين  مكان البحث •

 في دمشق.  

 

 .2019تشرين الأوّل   – 2018: تشرين الأوّل  مدة البحث •

 

بالإجراء وقد تمّ أخذ موافقتهم الخطية   كان جميع المرضى في هذه الدراسة على درايةٍ تامةٍ 

 (.  7بعد تلقي المعلومات الكافية )الشكل كة في البحث على المشار المستنيرة

 . STEMIخضع المرضى لتقييم سريري ومختبري أثناء وضع تشخيص 

 التقييم السريري:  

 

 قصة سريرية مفصلة وتوثيق المعلومات التالية:  شمل أخذ 

 الجنس  -

 العمر -

 الشكاية الرئيسية  -

 السوابق المرضية  -

 السوابق الدوائية  -

   السوابق الجراحية -

 العادات الشخصية -

 إجراء فحص سريري دقيق وتوثيق المعلومات التالية:  

 الموجودات السريرية التي تتماشى مع قصور القلب   -

 موجودات الفحص السريري  -

 الضغط الشرياني عند القبول  -

 معدلّ النبض القلبي عند القبول  -

فحص السريري في البحث بعد توثيق موجودات ال STEMIقمنا بتصنيف المخاطر لدل مرضى 

 (.1الموضّح سابقا  في الجدول ) Killip [57]تصنيف وفقا  ل
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 التقييم المختبري: 

 10مم/ثعا ومقيعاع  25بسعرعة  ECGمسرل, تم تسعجيل  12( بع ECGتخطيط قلب كهربائي )

 :[2]بناء  على معايير التعريف العالمي الثالث  STEMIمم/ميلي فولت, تمّ وضع تشخيص 

ميلي  0.1 >ر على الأقلّ في اتجاهين متجاورين بمقدا J عند النقطة ST لقطعةارتفاع حديث في ا

س V2-V3تجعاهين بالنسعبة للا. V2-V3مم( في جميعع الاتجاهعات معا ععدا الاتجعاهين  1) فولت 

 1.5ميلي فولعت ) 0.15مم( عند الرجال أو  ≤  2ميلي فولت ) 0.2تطُبق الارتفاعات التالية:  ≤ 

ع  تمّ  .مم( عند النساء . وتعمّ تحديعد STEMIاعتبار حصار فرع الغصن الأيسعر الحعديث مكافئعا  لع

 موقع الاحتشاء: 

 أمامي  ▪

 سفلي  ▪

 خلفي  ▪

 جانبي   ▪

 

 تصوير صدوي للعضلة القلبية وتوثيق: 

 

 ( )مم(LVEDdقطر البطين الأيسر بنهاية الإنبساط ) ▪

 ( )%(LVEFالكسر القذفي للبطين الأيسر ) ▪

 

 

ة من القبول(, حيث أجري سحب الدم الوريدي الصعيامي وتوثيعق ساع 24تحاليل مخبرية )خلال 

 نتائج التحاليل المخبرية التالية:

  

 الكرياتينين ▪

 الشحوم الثلاثية ▪

 الكوليسترول الكلي ▪

▪ CK-MB 

أجري قياع تركيز حمض البول بطريقة المقايسة حمض البول:  ▪

 تمّ التعبير عن تركيزه بع مغ/دل.  ة, والضوئي

 

 8إلى  3.1مغ/دل عند النساء و من  7.5إلى  2.5ات الطبيعية لحمض البول من تم تحديد المستوي

قسمنا المرضى إلى مجموعين وفق ا لمستول حمعض  .الرجال وفق ا لمختبرنا المرجعيمغ/دل عند 

من المرضى الإنعاث والعذكور معع ارتفعاع فعي المسعتول  تألفت المجموعة الأولى البول في الدم.

(. تألفت المجموععة مغ/دل عند الرجال 8 > مغ/دل عند النساء, و 7.5 >المصلي لحمض البول )

مغ/دل  7.5 ≤الإناث والذكور مع قيم طبيعية لمستول حمض البول في الدم ) الثانية من المرضى

 (.   مغ/دل عند الرجال 8≤ عند النساء, و 
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ضعة لضعغط العدم أو ضعغط العدم تمّ تعريف ارتفاع التوتر الشرياني على أنّه تنعاول الأدويعة الخاف

ى أنه تناول الأدوية الخافضعة عل (DM) تم تعريف الداء السكري .مم زئبق 140/90القاعدي ≤ 

 200  مغ/دلس أو تركيز سكر الدم العشوائي ≤  126أو مستول سكر الدم الصيامي ≤   لسكر الدم

الكوليسترول الكلي  تم تعريف فرط شحوم الدم على أنه مستول .مغ/دل في حالة وجود الأعراض 

 .مغ/دل 150 مغ/دل أو مستول الشحوم الثلاثية ≤ 220 ≤

 :  STEMIتمّ توثيق طريقة تدبير 

 حلّ خثرة  ▪

 علاج محافظ  ▪

▪ PCI 

تمّ تعريف مدةّ الاستشفاء بالفترة الزمنية الممتدة ما بين قبول المريض في المستشفى وتخريجه أو 

 حدوث الوفاة أثناء الاستشفاء.  

شعفى. أو الوفعاة ضعمن المست STEMIيوما  معن بدايعة  30ة النهاية في البحث هي بعد كانت نقط

لمعرفة نسبة الوفيات مع ربطها مع مسعتول حمعض البعول عنعد  STEMIجرت متابعة مرضى 

 القبول لمعرفة أهميته في الإنذار.
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 الطرق الإحصائية المتبعة : 
  

 (20)النسعخة  (SPSSزمة الإحصعائية للعلعوم الاجتماعيعة )برنامج الح أجري التحليل باستخدام

(IBM Corporation, Armonk, New York, USA)  و كعذلك برنعامجExcel 2010   .

 ( هامّة  إحصائيا .             P value < 0.05) 0.05تم اعتبار القيمة التنبؤية الأقل من 

 (:Description Statisticalالإحصاء الوصفي )

ات الفئويععة : قمنععا بالاعتمععاد علععى التكععرار, النسععب المئويععة والأشععكال البيانيععة                     للمتغيععر -

(Pie chart( و )Bar chart .) 

للمتغيععرات المتواصععلة: تععم اسععتخدام  مقععاييس النزعععة المركزيععة )المتوسععط الحسععابي  -

 والانحراف المعياري, المجال(.

 ( :  Inferential Statisticalالاستدلالي )الإحصاء 

بالنسبة لاختبار العلاقات الإحصائية بين الخصائص القاعدية قمنا باستخدام الأساليب الإحصعائية 

 التالية :

" لمقارنة المتغيرات المتواصعلة  t( و التعبير عنه ب " t – student testاختبار ت ستودنت ) -

لمقارنعة المتغيعرات الفئويعة ذات  "  2X( و التعبير عنعه ب " square-chiاختبار كاي مربع ) -

 التوزع الطبيعي.                                                                                                      

العلاقعة بعين ( لتحديعد multivariateتمّ إجراء تحليل الانحعدار اللوجسعتي متععدد المتغيعرات ) -

. تمّ التعبير عن قعوّة الترافعق بعين مسعتول حمعض يوما   30ات خلال والوفي مستول حمض البول

                   %. 95( CI( مع فواصل ثقة )ORيوم كنسبة أرجحية ) 30وحدوث الوفيات خلال  البول

وآرائهم وكعرامتهم تقتضي أخلاقيات البحث العلمي احترام حقوق الخرين الاعتبارات الأخلاقية: 

ملاء الباحثين أو المشاركين في البحث أو المستهدفين في البحث وتتبنى مبادي سواء كانوا من الز

أخلاقيات البحث العلمي عامة قيمتي العمل الإيجعابي وتجنعب الضعرر وهاتعان القيمتعان يجعب أن 

تم الالتزام بالاعتبارات تكونا ركيزتي الإعتبارات الأخلاقية خلال عملية البحث وفي بحثنا هذا سي

مععن المصععداقية والثقععة والالتععزام بسععرية المعلومععات مععن خععلال العععودة إلععى سععجلات الأخلاقيععة 

 المرضى والحصول على النتائج المخبرية دون إلحاق الأذل بهم.

 ونعرض فيما يلي نموذجا  للموافقة المستنيرة وللاستمارة التي استخُدمت في البحث.
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 تنيرة:الموافقة المس

 

العلاقة بين مستول حمض البعول فعي المصعل ومععدلّ وفيعات  نحن بصدد إجراء بحث علمي عن

يعوم, و نعدعوك للمشعاركة  30خلال  STمرضى احتشاء العضلة القلبية الحاد مع ارتفاع القطعة 

في هذا البحث ولك مطلق الحرية في قبول أو رفض ذلك, لكن قبل أن تتخذ قرارك نرجو منك أن 

 المعلومات التالية :تقرأ بعنايةٍ 

 

ل الموافقة علعى الاشعتراك, سعيتم أخعذ عينعات دمويعة لإجعراء التحاليعل المخبريعة في حا •

 كجزءٍ من الاستقصاءات المخبرية المطلوبة لتشخيص حالتك المرضية.   

تجُرل هذه الاستقصاءات بشكلٍ روتينيّ لدل جميع المرضى المراجعين باحتشاء عضعلة  •

 .  STعة قلبية مع ارتفاع القط

 اتخاذ القرار المناسب لعلاجك. سوف يساعد ذلك على •

سيتمّ الاطلاع على المعلومات معن ملفعك الطبعي معن قبعل البعاحثين المشعاركين فعي هعذه  •

 الدراسة وذلك بعلم إدارة المستشفى.

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

على تعدبير  الاشتراك في هذه الدراسة لن يؤثرأخيرا  يجب أن تعلم أن عدم موافقتك على  •

 مرضك.

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

لقد قرأت المعلومات الواردة أعلاه وكان لعدي الفرصعة لأطعرح الأسعئلة وحصعلت علعى إجابعات 

 مقنعة لذا أعلن موافقتي على الاشتراك في الدراسة. 

 

 ..........                                                         نوب عنه: ......................اسم المشارك أو من ي

 توقيع المشارك أو من ينوب عنه: ................................

 اسم الباحث: د. يمان سلوم 

 توقيع الباحث: .......................

--------------------------------------------------------------------------------------------  

 (: نموذج الموافقة المستنيرة المستخدمة في البحث 7الشكل ) 
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 جامعة دمشق

 كليَّة الطب البشري

 قسم الأمراض الباطنة

 استمارة بحث علمي  

 

العلاقة بين مستوى حمض البول في المصل ومعدّل وفيات مرضى احتشاء العضلة 

 يوم 30خلال  STقطعة القلبية الحاد مع ارتفاع 

                                                   د.يمان سلوم

 المهنة :   العمر :   :   الاسم

 التدخين:  رقم الإضبارة :   الجنس :  

 المرضية: السوابق 

 :  Killip تصنيف 

 موقع الاحتشاء: 

 التحاليل المخبرية عند القبول: 

 

 حمض البول:  

 كرياتينين: 

 ليسترول كلي: كو

 شحوم ثلاثية: 

CK-MB   

 نتائج إيكو القلب:  

LVEDd  : 

LVEF : 

 : STEMIطريقة تدبير 

 مدةّ الاستشفاء: 

 مستوى حمض البول  

 مرتفع 

 (مغ/دل رجال 8 > مغ/دل نساء, و 7.5 >)

 طبيعي 

 ( مغ/دل رجال 8≤ مغ/دل نساء, و  7.5 ≤)

 

 STEMIنتائج 

 وفاة ضمن المستشفى: 

 يوم:  30وفاة خلال  

 يوم:  30لا وفاة خلال 

 

 (: نموذج الاستمارة التي استخدمت في البحث 8الشكل )
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 النتائج
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 توزّع المرضى حسب قيم حمض البول   ❖

 

, بلغ متوسّط تركيز حمض البول في الدم لدل جميع أفراد STEMIمريض  150شملت الدراسة 

 مغ/دل   17.5  – 2  مغ/دل بمجال تراوح ما بين 5.6البحث 

من عينة البحث, يوضّح %( 32)مريض  48وُجِد الارتفاع في تراكيز حمض البول في الدم لدل 

 ( توزّع مرضى البحث حسب قيم حمض البول عند القبول.9( والشكل ) 2الجدول )

 

 (: توزّع مرضى البحث حسب قيم حمض البول عند القبول 2الجدول )

 المجموعة 

 

 وية النسبة المئ العدد

 % 68 102 تركيز حمض بول طبيعي  

 % 32 48 تركيز حمض بول مرتفع  

 

 

 

 

 البحث حسب قيم حمض البول عند القبول (: توزّع مرضى 9الشكل )
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 توزّع المرضى حسب العمر    ❖

 

 – 31سنة بمجال تعراوح معا بعين  10.2±  59.3في البحث  STEMIبلغ متوسّط عمر مرضى 

 60 – 51%( ضمن الفئة العمريعة معا بعين 36ر من مرضى البحث )سنة, كانت النسبة الأكب 79

 ( توزّع مرضى البحث حسب الفئات العمرية. 10( والشكل )3سنة.  يوضّح الجدول )

 

 (: توزّع مرضى البحث حسب الفئات العمرية 3الجدول )

 النسبة المئوية  العدد الفئة العمرية 

 

 % 6  9 سنة  40 –  31

 % 22.7 34 سنة  50 –  41

 % 36 54 سنة  60 –  51

 % 24 36 سنة  70 –  61

 % 11.3 17 سنة  80 –  71

 

  

 

 (: توزّع مرضى البحث حسب الفئات العمرية10الشكل )
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سنة, بلغ متوسّط عمعر  12.2±  58.4بلغ متوسّط عمر المرضى مع تركيز حمض بول طبيعي: 

 سنة.  11.5±  61.1المرضى مع تركيز حمض بول مرتفع: 

 ( مقارنة  لمتوسّط العمر بين مجموعتي البحث. 4ول )يوضّح الجد 

 

 (: مقارنة متوسّط العمر بين مجموعتي البحث  4الجدول )

 متوسّط العمر  الجموعة 

 )سنة( 

الانحراف  

 المعياري 

 

t-test P-value 

 112.2 58.4 تركيز حمض بول طبيعي 
 

2.241 
 

0.0265 
 11.5 61.1 تركيز حمض بول مرتفع 

 

ت مقارنعع  سععتودنت وكانععت نتيجععة الاختبععار  –ة المتوسععطين الحسععابيين باسععتخدام اختبععار ت تمععّ

t=2.241  ( ودلالته الإحصائيةP=0.0652 ّأي يمكن القول أن ,) متوسّط عمر مرضىSTEMI 

معع تركيعز حمعض بعول  STEMIمرضعى أكبر من متوسط عمعر مع تركيز حمض بول مرتفع 

 (.P <0.05)حصائية بفارق هام من الناحية الإطبيعي 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



50 
 

 توزّع المرضى حسب الجنس   ❖

 

 %(.  34مريضة ) 51%(, وعدد الإناث 66مريض ) 99بلغ عدد الذكور في عينة البحث 

% من 23.5مريض( ولدل  36% من الذكور )36.4وجد الارتفاع في تركيز حمض البول لدل 

البحعث حسعب الجعنس تعوزّع مرضعى ( 11( والشعكل )5مريضة(. يوضّح الجدول ) 12الإناث )

 وقيم حمض البول في الدم.

 

 (: توزّع مرضى البحث حسب الجنس 5الجدول )

 الجنس المجموعة 
 

test-2X 
 

p-value 
 ذكور 

 مريض(  99)

 إناث

 مريضة(  51)

 

 ( 76.5)  39 %( 63.6)  63 تركيز حمض بول طبيعي 
 

2.548 
 

0.11 
 %( 23.5)  12 %( 36.4)  36 تركيز حمض بول مرتفع 

 

 ( P>0.05يكن هنالك فرق هام إحصائيا  في توزّع الذكور والإناث بين مجموعتي البحث )لم 

 

 (: توزّع مرضى البحث حسب الجنس11الشكل )
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 توزّع المرضى حسب السوابق المرضية   ❖

 

 ( توزّع مرضى البحث حسب السوابق المرضية. 12( والشكل )6يوضّح الجدول )

 

 السوابق المرضية توزّع مرضى البحث حسب(: 6الجدول )

 النسبة المئوية  العدد السوابق المرضية 

 

 % 36   54 الداء السكري 

 % 32.7 49 ارتفاع التوتر الشرياني  

 % 30 45 شحوم الدم   اضطراب 

 

 

 

 (: توزّع مرضى البحث حسب السوابق المرضية 12الشكل )
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 م حمض البول في الدم.البحث حسب السوابق المرضية وقي ( توزّع مرضى 7يوضّح الجدول )

 

 (: توزّع مرضى البحث حسب السوابق المرضية وقيم حمض البول في الدم 7الجدول )

 المجموعة  السوابق المرضية 
 

test-2X 
 

p-value 
تركيز حمض  

بول طبيعي  

 مريض(  102)

تركيز حمض   

 بول مرتفع 

 مريض(  48)

 

 0.64 0.218 %( 33.3)  16 %( 37.3)  38 الداء السكري

 

 رتفاع التوتر الشرياني ا

 

29  (28.4 )% 

 

20  (41.7 )% 

 

2.599 

 

0.106 

 

 0.001 10.79 %( 47.9)  23 %( 21.6)  22 شحوم الدم   اضطراب 

 

مع تركيز حمض بول طبيعي ولدل    STEMI% من مرضى 37.3وجد الداء السكري لدل 

مع تركيز حمض بول مرتفع, دون فرق هام من الناحية   STEMI% من مرضى 33.3

 (. P=0.64صائية )الإح

مع تركيز حمض بول طبيعي   STEMI% من مرضى  28.4وجد ارتفاع التوتر الشرياني لدل 

مع تركيز حمض بول مرتفع, دون فرق هام من الناحية   STEMI% من مرضى  41.7ولدل 

 (. P=0.106الإحصائية )

%  47.9مع تركيز حمض بول مرتفع اضطرابا  في شحوم الدم بنسبة  STEMIامتلك مرضى 

%( وبفرقٍ ذي دلالة إحصائية  21.6مع تركيز حمض بول طبيعي )  STEMIأكثر من مرضى 

(P=0.001 ) 
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 توزّع المرضى حسب التدخين    ❖

 

مريض  80%(, وعدد غير المدخنين  40مريض ) 60بلغ عدد المدخنين في عينة البحث 

(60  .)% 

%  31.2مريض( ولدل  23) % من المدخنين 38.3وجد الارتفاع في تركيز حمض البول لدل 

البحث حسب ( توزّع مرضى 13( والشكل )8مريض(. يوضّح الجدول ) 25من غير المدخنين )

 التدخين وقيم حمض البول في الدم.

 (: توزّع مرضى البحث حسب التدخين 8الجدول )

 قصة التدخين  المجموعة 
 

test-2X 
 

p-value 
 مدخن

 مريض(  60)

 

 غير مدخن 

 مريض(  90)

 %( 61.1)  55 %( 61.7)  37 ز حمض بول طبيعي تركي
 

0.005 
 

0.94 
 %( 38.8)  35 %( 38.3)  23  تركيز حمض بول مرتفع 

 

 ( P>0.05) علاقة هامة إحصائيا  بين حالة التدخين وتركيز حمض البول في الدم لم يكن هنالك  

 

 

 (: توزّع مرضى البحث حسب التدخين  13الشكل )
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 Killipتوزّع المرضى حسب تصنيف   ❖

 

 . STEMIبعد   Killip( توزّع مرضى البحث حسب تصنيف 14( والشكل )9يوضّح الجدول )

  

 Killip(: توزّع مرضى البحث حسب تصنيف 9الجدول )

 النسبة المئوية  العدد Killipتصنيف 

 

Class I 58 38.7 % 

Class II 49 32.7 % 

Class III 30 20 % 

Class IV 13 8.6 % 

 

 

 

 Killipع مرضى البحث حسب تصنيف  (: توزّ 14الشكل )
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وقيم حمض   Killipتصنيف  توزّع مرضى البحث حسب (  15والشكل )(  10يوضّح الجدول )

 البول في الدم.

 وقيم حمض البول في الدم Killip(: توزّع مرضى البحث حسب تصنيف 10الجدول )

 

 Killipتصنيف 

  المجموعة 

test-2X 

 

p-value   تركيز حمض

بول طبيعي  

 مريض(  102)

تركيز حمض   

 بول مرتفع 

 مريض(  48)

 

Class I  (58  )0.0023   9.466 %( 17.3)  10 %( 82.7)  48 مريض 

Class II  (49  )(77.5)   مريض% 38 11  (22.5 )% 3.051 0.08 

Class III  (30  )0.00023 13.51 %( 60)  18 %( 40)  12 مريض 

Class IV  (13  )0.002 9.067 %( 69.3) 9 %( 30.7) 4 مريض 

 

, كانت نسبة المرضى مع تركيز حمض بول طبيعي أعلى بفارق هام  Killip (class I)في فئة 

 (. P =0.0023إحصائيا  مقارنة  ببقية الفئات )

, لم يكن هنالك فرق هام إحصائيا  في توزع المرضى مع تركيز  Killip  (class II)في فئة 

 (.  P =0.08قارنة  ببقية الفئات )بول طبيعي والمرضى مع تركيز حمض بول مرتفع م حمض 

, كانت نسبة المرضى مع تركيز  Killip  (class IV)و  Killip  (class III)في كل من فئة 

(  P =0.00023 ( )P=0.002حمض بول مرتفع أعلى بفارق هام إحصائيا  مقارنة  ببقية الفئات )

 على الترتيب. 

 

 البول  وتركيز حمض  Killip(: العلاقة بين تصنيف  15) الشكل
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 توزّع المرضى حسب موقع الاحتشاء   ❖

 

 ( توزّع مرضى البحث حسب موقع الاحتشاء.16( والشكل )11يوضّح الجدول )

  

 (: توزّع مرضى البحث حسب موقع الاحتشاء11الجدول )

 النسبة المئوية  العدد موقع الاحتشاء 

 

 % 54 81 أمامي

 % 28 42 سفلي 

 % 14.7 22 خلفي  

 % 3.3 5 جانبي  

 

 

 

 موقع الاحتشاء  (: توزّع مرضى البحث حسب 16الشكل )
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وقيم حمض  موقع الاحتشاء( توزّع مرضى البحث حسب 17( والشكل )12يوضّح الجدول )

 البول في الدم.

 وقيم حمض البول في الدم موقع الاحتشاء(: توزّع مرضى البحث حسب 12الجدول )

 

 موقع الاحتشاء 

  المجموعة 

test-2X 

 

p-value   تركيز حمض

بول طبيعي  

 مريض(  102)

تركيز حمض   

 بول مرتفع 

 مريض(  48)

 

  0.747 0.104  %( 30.9)  25  %( 69.1)  56  مريض(  81) أمامي   

%(59.5)   مريض(  42) سفلي   25   17  (40.5 )%  1.926  0.165  

  0.132 2.262  %( 18.2) 4 %( 81.8)  18 مريض(  22) خلفي   

   0.696 0.152  %( 405) 2  %( 60) 3  ( مرضى 5) جانبي 

 

 

لم يكن هنالك فرق هام إحصائيا  في توزع المرضى مع تركيز حمض بول طبيعي والمرضى مع  

 (. P > 0.05)وفقا  لموقع الاحتشاء القلبي تركيز حمض بول مرتفع 

 

 

 وتركيز حمض البول    موقع الاحتشاء(: العلاقة بين 17الشكل )
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 خبرية  نتائج التحاليل الم ❖

 

 ( مقارنة  لمتوسّط نتائج التحاليل المخبرية بين مجموعتي البحث 13يوضّح الجدول ) 

 

 (: مقارنة متوسّط التحاليل المخبرية بين مجموعتي البحث   13الجدول )

 المتوسّط   الجموعة  التحليل  

 

الانحراف  

 المعياري 

 

t-test P-value 

 حمض البول 

 )مغ/دل( 

 0.81 4.83 تركيز حمض بول طبيعي 
 

21.07 
 

<0.0001 
 تركيز حمض بول مرتفع 

 

8.52 1.32 

 

 الكرياتينين 

 )مغ/دل(  

 

 تركيز حمض بول طبيعي 
 

0.78 
 

0.2 
 

 

4 

 

 

<0.0001 
 تركيز حمض بول مرتفع 

 

0.91 0.15 

 

 الشحوم الثلاثية  

 )مغ/دل( 

 

 تركيز حمض بول طبيعي 
 

366 
 

112 
 

 

2.72 

 

 

0.007 
 فع مرتتركيز حمض بول 

 

423.6 138 

 

 الكوليسترول الكلي

 )مغ/دل(  

 

 تركيز حمض بول طبيعي 
 

237.3 
 

30.1 
 

 

0.519 

 

 

0.604 
 تركيز حمض بول مرتفع 

 

234.5 32.3 

 

CK-MB 

 )وحدة/ل(  

 

 تركيز حمض بول طبيعي 
 

185.6 
 

40 
 

 

8.427 

 

 

<0.0001 
 36.7 243.1 تركيز حمض بول مرتفع 

 

تركيز حمض بول مرتفع متوسط تركيز كرياتينين, متوسط تركيز  مع  STEMIامتلك مرضى 

مع تركيز حمض  STEMIأعلى بالمقارنة مع مرضى  CK-MBشحوم ثلاثية, ومتوسط تركيز 

 (.P<0.05بول طبيعي )

مع   STEMIلم يكن هنالك فرق هام إحصائيا  في متوسّط تركيز الكوليسترول الكلي بين مرضى 

 (. P>0.05يعي )حمض بول مرتفع أو طب تركيز

 

 

 

 

 

 



59 
 

 نتائج إيكو القلب  ❖

 

 ( مقارنة  لمتوسّط نتائج إيكو القلب بين مجموعتي البحث 14يوضّح الجدول )

 

 (: مقارنة متوسّط نتائج إيكو القلب بين مجموعتي البحث  14الجدول )

 المتوسّط   الجموعة  النتائج  

 

الانحراف  

 المعياري 

 

t-test P-value 

 

LVEDd  )مم( 
 4.9 52.1 حمض بول طبيعي  تركيز

 

2.07 
 

0.04 
 تركيز حمض بول مرتفع 

 

53.9 5.1 

 

 

LVEF  )%( 

 

 تركيز حمض بول طبيعي 
 

58.7 
 

9.3 
 

1.79 

 

0.049 
 تركيز حمض بول مرتفع 

 

55.4 10 

 

مع تركيز حمض بول مرتفع متوسط قطر بطين أيسر بنهاية الانبساط   STEMIامتلك مرضى 

(LVEDdأ )ومتو كبر , ( سط كسر قذفي للبطين الأيسرLVEF أخفض )    بفارق هام إحصائيا

( على  P=0.049) (P= 0.04مع تركيز حمض بول طبيعي ) STEMIبالمقارنة مع مرضى 

 . التوالي

 (.  LVEFمة الكسر القذفي للبطين الأيسر ) ( توزّع مرضى البحث حسب قي15يوضّح الجدول )

 البطين الأيسر  (: توزّع مرضى البحث حسب وظيفة15الجدول )

 LVEF المجموعة 
 

test-2X 
 

p-value 
 > 50 % 

 مريض(  60)

 

 ≥50 % 

 مريض(  90)

 ( 68.6)  70 %( 31.4)  32 تركيز حمض بول طبيعي 
 

9.88 
 

0.001 
 ( 41.7)  20 %( 58.3)  28 تركيز حمض بول مرتفع 

 

    منخفض      LVEFمع تركيز حمض بول مرتفع نسبة مرضى مع  STEMIامتلك مرضى 

(LVEF >  50 أكثر بفارق هام إحصائيا  بالمقارنة مع مرضى )%STEMI  مع تركيز حمض

 (. P= 0.001بول طبيعي )
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 STEMIتوزّع المرضى حسب إجراءات تدبير  ❖

 

 . STEMIإجراءات تدبير  توزّع مرضى البحث حسب (  18والشكل )(  16يوضّح الجدول )

  

 STEMIتدبير  إجراءات(: توزّع مرضى البحث حسب 16الجدول )

 النسبة المئوية  العدد الإجراء 

 

 % 57.3 86 حال خثرة )ستريبتوكيناز( 

 % 34.7   52 علاج محافظ  

PCI 12 8 % 

 

 

 

 STEMIإجراءات تدبير (: توزّع مرضى البحث حسب 18الشكل )
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 فترة الاستشفاء   ❖

 

ح  3±  7.1بلغ متوسّط مدةّ الاستشفاء لجميع مرضى البحعث  ( مقارنعة  17الجعدول )يعوم . يوضعّ

  لمتوسّط مدةّ الاستشفاء بين مجموعتي البحث. 

 

 (: مقارنة متوسّط فترة الاستشفاء بين مجموعتي البحث  17الجدول )

متوسّط فترة  الجموعة 

 الاستشفاء )يوم(  

 

الانحراف  

 المعياري 

 

t-test P-value 

 2.7   6.8 تركيز حمض بول طبيعي 
 

1.02 
 

0.309 

 
 3 7.3 ول مرتفع تركيز حمض ب 

 

ت مقارنععة المتوسععطين الحسععابيين باسععتخدام اختبععار ت  سععتودنت وكانععت نتيجععة الاختبععار  –تمععّ

t=1.02 ( ودلالته الإحصائيةP=0.309 أي يمكن القول لم يكن هنالك فعرق هعام إحصعائيا  فعي ,)

 STEMIمع تركيز حمض بول مرتفعع ومرضعى  STEMIمتوسّط مدةّ الاستشفاء بين مرضى 

 (.P >0.05ي )ع تركيز حمض بول طبيعم

 

   STEMIتوزّع المرضى حسب نتائج  ❖

 

%(  6مرضى ) 9%(, توفي  14مريض ) 21لدل   STEMIيوم من   30حدثت الوفاة خلال 

بعد التخريج من   STEMIيوم من   30%( خلال  8مريض ) 12خلال الاستشفاء الأولي وتوفي 

 المستشفى.    

 . STEMIوزّع مرضى البحث حسب نتائج  ت  (18يوضّح الجدول )

  STEMIنتائج زّع مرضى البحث حسب (: تو 18الجدول )

 

 STEMIنتائج 

 المجموعة  
 

 

test-2X 

 

 

p-value   تركيز حمض

بول طبيعي  

 مريض(  102)

تركيز حمض   

 بول مرتفع 

 مريض(  48)

 

 وفاة ضمن المستشفى  

   مرضى( 9)

 

3 (2.9 % ) 
 

6 (12.5 % ) 
 

5.288 
 

0.021 

 يوم   30وفاة خلال 

   مريض( 21)

 

10  (9.8 )% 
 

11  (23 )% 
 

4.661 
 

0.03 
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مع   STEMIمرضى  6  التحليل الإحصائي حدوث الوفاة خلال الاستشفاء الأوّلي لدلأظهر 

مع   STEMI%( أكثر بفارق هام إحصائيا  مقارنة  بمرضى 12.5تركيز حمض بول مرتفع ) 

( تأثير  19يوضّح الجدول ) .(19)الشكل  (P =0.021) %(2.9)  تركيز حمض بول طبيعي

 الوفيات خلال الاستشفاء.ارتفاع حمص البول عند القبول على 

 

 (: تأثير ارتفاع حمص البول عند القبول على الوفيات خلال الاستشفاء   19الجدول )
 

 المتغير  
 وفيات  

 مرضى(  9)

 لا وفيات 

 مريض(   141)

 نسبة الأرجحية 

(Odds ratio ) 

 

CI 95% 
 

P-value 

 

تركيز حمض بول  

 مريض(  102طبيعي )
 

 

3 (2.9 )% 

 

99  (97.1 )% 

 

-  
 

-  
 

-  

 

تركيز حمض بول  

 مريض(  48مرتفع  ) 

  

 

6 (12.5 )% 

 

31  (87.5 )% 

 

6.38 

 

1.5 – 27 

 

0.0118 

 

يزيد ارتفاع حمض البول عند القبول من خطر حدوث الوفاة خلال الاستشفاء لدل مرضى 

STEMI ( 27 - 1.5%: )95, فاصل ثقة  6.38ية  بنسبة أرجح(P=0.0118  .) 

 

 

 حسب قيم حمض البول الاستشفاءخلال  STEMI(: نسبة وفيات مرضى 19الشكل )
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%(  23مع تركيز حمض بول مرتفع ) STEMI يض مر  11لدل يوم   30الوفاة خلال  ت حدث

                 %( 9.8)مع تركيز حمض بول طبيعي  STEMIأكثر بفارق هام إحصائيا  مقارنة  بمرضى 

(P =0.021)  ( تأثير ارتفاع حمص البول عند القبول على  20الجدول )يوضّح  . (20)الشكل

 يوما .  30الوفيات خلال 

 

 يوماً    30(: تأثير ارتفاع حمص البول عند القبول على الوفيات خلال 20الجدول )
 

 المتغير  
 وفيات  

 مرضى(   21)

 لا وفيات 

 مريض(   129)

 الأرجحية  نسبة

(Odds ratio ) 

 

CI 95% 
 

P-value 

 

حمض بول  تركيز 

 مريض(  102طبيعي )
 

 

10  (9.8 )% 

 

92  (90.2 )% 

 

-  
 

-  
 

-  

 

تركيز حمض بول  

 مريض(  48مرتفع  ) 

  

 

11  (23 )% 

 

37  (77 )% 

 

 2.73 

 

1.07 – 6.9 

 

0.035 

 

مرضى يوما  لدل  30يزيد ارتفاع حمض البول عند القبول من خطر حدوث الوفاة خلال 

STEMI   95, فاصل ثقة  2.73بنسبة أرجحية( :%6.9  – 1.07( )P=0.035 .) 

 

 

 يوم حسب قيم حمض البول    30خلال   STEMI(: نسبة وفيات مرضى 20الشكل )
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ً  30على الوفاة خلال  الخصائص الديموغرافية تأثير   ❖    يوما

 

  مريض  12ولدل سنة,   60 ≤بعمر من المرضى %( 9.3) 9يوما  لدل   30حدثت الوفاة خلال 

 سنة.    60 >بعمر %( من المرضى 22.6)

% 15.1مريض ) 15% من الإناث(, ولدل 11.7)  مريضات  6يوما  لدل   30حدثت الوفاة خلال 

 من الذكور(. 

 يوما .    30( تأثير العوامل الديموغرافية على الوفاة خلال 21يوضّح الجدول )

 

 يوماً   30على الوفاة خلال (: تأثير العوامل الديموغرافية 21الجدول )
 

 المتغير  
 وفيات  

 مرضى(   21)

 لا وفيات 

 مريض(   129)

 نسبة الأرجحية 

(Odds ratio ) 

 

CI 95% 
 

P-value 

 

 سنة  60 ≤العمر 

 مريض(  97)

 

 9 (9.3 )% 

 

 88  (90.7 )% 

 

-  
 
 

 

1.1 – 7.32 

 

 

0.028 
 سنة  60 >العمر 

 مريض(  53)
 

 

 

12  (22.6 )% 
 

41  (77.4 )% 
 

  2.86 

   الإناث 

 مريضة(  51)

 

6 (11.7 )% 
 

 45  (88.3 )% 
 

-  
 
 

0.48 – 3.7  

 

 

0.57 
 الذكور

 مريض(  99)

 

15  (15.1 )% 
 

84  (84.9 )% 
 

1.33 

  

 

 

  STEMIلدل مرضى يوما    30حدوث الوفاة خلال  سنة( من خطر 60 >يزيد التقدمّ بالعمر )

              هم أصغر من هذا السن  مقارنة  بمن 7.32 –  1.1%:  95, فاصل ثقة 2.86بنسبة أرجحية 

(P = 0.01 .) 

 STEMIيوما  لدل مرضى  30حدوث الوفاة خلال  لم يؤثر جنس المريض على خطر

(P=0.57)  . 
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ً  30السوابق المرضية على الوفاة خلال تأثير   ❖  يوما

 

 يوما .     30( تأثير السوابق المرضيةعلى الوفاة خلال 22يوضّح الجدول )

 

 يوماً  30(: تأثير السوابق المرضية على الوفاة خلال 22الجدول )
 

 المتغير  
 وفيات  

 مرضى(   21)

 لا وفيات 

 مريض(   129)

 نسبة الأرجحية 

(Odds ratio ) 

 

CI 95% 
 

P-value 

 

 لا داء سكري

 مريض(  96)

 

 

  13  (13.5 )% 

 

 

 83  (86.5 )% 

 

 

-  
 

 

0.42 – 2.8 

 

 

0.829 
  داء سكري

   مريض( 54)
 

 

 

 8 (14.8 )% 
 

 46  (85.2 )% 
 

1.11   

 لا ارتفاع توتر شرياني 

 مريض(  91)

 

 12  (13.2 )% 
 

 89  (86.8 )% 
 

-  
 
 

0.65 – 4.2 

 
 

0.286 
 ارتفاع توتر شرياني 

 مريض(  49)

 

 

 9 (18.3 )% 
 

40  (81.7 )% 
 

1.66  

 لا اضطراب شحوم الدم 

   مرضى( 105)

 

11  (10.5 )% 
 

 94  (89.5 )% 
 

-  
 
 

0.95 – 6.3 

 
 

0.062 
 ب شحوم الدم اضطرا

   مريض( 45)
 

 

 

 10  (22.2 )% 
 

35  (77.8 )% 
 

2.44  

 غير مدخن 

 مريض(  90)

 

 10  (11.1 )% 
 

80  (88.9 )% 
 

-  
 
 

0.71 – 4.5 

 
 

0.21 
 مدخن

 مريض(  60)
 

 

11   (18.3 )% 
 

49  (81.7 )% 
 

 1.79 

 

  

ين على ابق داء سكري, ارتفاع توتر شرياني, اضطراب شحوم الدم, أو التدخولم يؤثر وجود س

 STEMI (P > 0.05  .)يوما  لدل مرضى  30خطر حدوث الوفاة خلال 
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ً  30على الوفاة خلال  Killipتأثير تصنيف  ❖    يوما

 

 %Killip I-II  (5.6 ) بتصنيف مرضىالمن  6يوما  لدل   30حدثت الوفاة خلال 

 %Killip III-IV  (34.8) بتصنيف مرضىالمن  15يوما  لدل   30حدثت الوفاة خلال 

 يوما .      30على الوفاة خلال  Killip( تأثير تصنيف  23يوضّح الجدول )

 

 يوماً    30(: تأثير تصنيف عند القبول على الوفيات خلال 23الجدول )
 

 المتغير  

 

 وفيات  

 مرضى(   21)

 لا وفيات 

 مريض(   129)

 نسبة الأرجحية 

(Odds ratio ) 

 

CI 95% 
 

P-value 

 

Killip I-II 

   مرضى( 107)
 

 

 6 (5.6 )% 

 

 101 (94.4 )% 

 

-  
 

 

 

 

 

Killip III-IV 

   مريض( 43)

 

 15  (34.8 )% 

 

28   (65.2 )% 

 

9.01 

 

3.2 – 25.4 

 

>0.0001 

 

 

يوما  لدل مرضى  30من خطر حدوث الوفاة خلال  (III - IV) المتقدمّ  Killipيزيد تصنيف  

STEMI   تصنيف  رضى  مقارنة  بم 25.4 – 3.2%: 95, فاصل ثقة  9.01بنسبة أرجحية

Killip (I-II)  (P < 0.0001 .) 
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 يوماً    30تأثير الوظيفة القلبية على الوفاة خلال  ❖

 

  %LVEF  >50 % (23.3)من المرضى ذوي   14يوما  لدل   30حدثت الوفاة خلال 

 %LVEF   ≤50 %  (7.8 )من المرضى ذوي  7يوما  لدل   30حدثت الوفاة خلال 

 يوما .    30لى الوفاة خلال  ع  LVEF( تأثير  24يوضّح الجدول )

 

 يوماً    30على الوفيات خلال  LVEF(: تأثير 24الجدول )
 

 المتغير  

 

 وفيات  

 مرضى(   21)

 لا وفيات 

 مريض(   129)

 نسبة الأرجحية 

(Odds ratio ) 

 

CI 95% 
 

P-value 

 

 

LVEF  ≤50  % 

 مريض(  90)
 

 
 

7 (7.8 )% 

 

 

83  (92.2 )% 

 

-  
 

-  
 

-  

 

LVEF  >50 % 

 مريض(  60)

 

14  (23.3 )% 

 

46  (76.7 )% 

 

 3.6 

 

1.35 – 9.6 

 

0.01 

 

 

يوما    30%( من خطر حدوث الوفاة خلال LVEF > 50تزيد وظيفة البطين الأيسر المنخفضة )

مقارنة  بوظيفة   9.6  – 1.35%:  95, فاصل ثقة 3.6بنسبة أرجحية    STEMIلدل مرضى 

 (.LVEF  ≤50( )%P = 0.01البطين الأيسر الجيدة )
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 المناقشة والمقارنة بنتائج الدراسات العالمية

 

 

 المرتفععة حمعض البعول المصعلية هناك أدلة سريرية وتجريبية تدعم وجود علاقة بعين مسعتويات 

. [75] سعتقلابيةالأمعراض الا, و[76]التعوتر الشعرياني ارتفعاع , [80] المزمنعة يةوأمراض الكل

مرضعى  لعدل ا  أيضع حمعض البعول فعي العدم  تويات مسع  رتفعاعتأكيعد الثعار السعلبية لا تمّ , وكذلك

القلعب, العداء الشعرياني الإكليلعي, قصعور الموجودة مسبق ا بما فعي ذلعك الأمراض القلبية الوعائية 

 [83]فان الأذيني والرج

عند القبول وعلاقتها مستويات حمض البول في الدم سة إلى تقييم القيمة الإنذارية لهدفت هذه الدرا

 STالقطعة ارتفاع  ية مع عضلة القلبالمرضى احتشاء في   يوما (  30الأمد )خلال وفيات قصيرة  بال

(STEMI ) المقبعولين فعي مرضعى اللدل عينةٍ مأخوذةٍ بطريقة الاعتيعان العشعوائي البسعيط معن

 يات وزارة التعليم العالي بدمشق.  مستشف

 

لعث لاحتشعاء مشخّص بحسب مععايير التعريعف الععالمي الثا STEMIمريض  150شمل البحث 

بعين مسعتويات  ئيا  هامعة إحصعاعلاقعة  هعي وجعود كانت النتيجة الرئيسية للدراسة العضلة القلبية. 

معد قصعيرة الأ( والوفيعات P=0.021البول في الدم عند القبول والوفيات فعي المستشعفى )حمض 

 (.P=0.03يوم( ) 30)خلال 

 

ع تركيعز حمعض بعول مرتفعع مع  STEMIمرضعى  6الوفاة خلال الاستشفاء الأوّلي لعدل حدثت 

 ووجععدنا أنّ %(. 2.9مععع تركيععز حمععض بععول طبيعععي ) STEMIمرضععى  3, ولععدل %(12.5)

معن خطعر حعدوث الوفعاة خعلال الاستشعفاء لعدل مرضعى يزيعد ارتفاع حمض البول عند القبعول 

STEMI  95, فاصل ثقة 6.38بنسبة أرجحية( :%27 - 1.5( )P=0.0118.) 

 

, %(23معع تركيعز حمعض بعول مرتفعع ) STEMI يض مر 11دل يوم ل 30حدثت الوفاة خلال 

ارتفعاع حمعض  ووجدنا أنّ %(. 9.8مع تركيز حمض بول طبيعي ) STEMIمرضى  10ولدل 

بنسعبة  STEMIيومعا  لعدل مرضعى  30معن خطعر حعدوث الوفعاة خعلال يزيد البول عند القبول 

 (.P=0.035( )6.9 – 1.07%: )95, فاصل ثقة 2.73أرجحية 

 

للجعدل. هنعاك الكثيعر معن  كعامل خطر لحدوث احتشاء عضلة القلعب مثيعرٌ  ض البولإن دور حم

   . [86]ية الوعائية مراض القلبلأهو عامل خطر ل البولالدراسات التي تشير إلى أن فرط حمض 

 

 يعة الوعائيعةحعداث القلبلأل لم يكعن عامعل خطعرٍ  ة فرامنغهام للقلب أن حمض البولأظهرت دراس

عامل خطعر بول المصلي المجتمعات الطبية لم تعتبر مستول حمض ال إن معظمس وبالتالي ف[87]

فعي  [87] (Homayounfar et al, خلصت دراسعة )2007في عام للأمراض القلبية الوعائية. 

البععول حمععض مسعتول  إلععى أنّ معريض احتشععاء عضععلة قلبيعة حععاد   2218إيعران والتععي شععملت 

  .شفىيات داخل المستللوفم يكن علامة تنبؤية مستقلة المصلي ل
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للإنعذار يمكن أن يكون علامعة  دراسات التي أظهرت أن حمض البولهناك العديد من البالمقابل, 

 .الحاد  يةعضلة القلبالمرضى احتشاء في السيء 
 

مععريض  184والتعي شعملت  2012فعي إيعران ععام  [88]( Omidvar et alوجعدت دراسعة )

STEMI  (129  ,55ذكر  )ع حمض البول في المصل قد ترافعق معع مععدلٍّ أعلعى ارتفا أنأنثى

يومعا ( لعدل المرضعى العذكور ولعيس  30للوفيات في المستشفى والوفيعات قصعيرة الأمعد )خعلال 

للوفيعات داخعل المستشعفى,  15.23النساء, حيث أظهر التحليل متععددّ المتغيعرات نسعبة أرجحيعة 

وما ( لعدل المرضعى العذكور معع ارتفعاع ي 30للوفيات قصيرة الأمد )خلال  3.76ونسبة أرجحية 

لعدل  معد والوفيعات قصعيرة الأ البعولعلاقعة بعين فعرط حمعض  عدم وجود حمض البول, وفسروا 

 .لمرضىالعدد المنخفض لب STEMIمريضات 

, STEMIمعريض  502, والتعي شعملت 2012في الصين عام  [89] (Chen et alفي دراسة )

%( أكثعر 12.6حمض البول مع وفيات في المستشفى ) ترافقت المستويات المصلية المرتفعة من 

 %(.6بفارق هام إحصائيا  من مرضى المستويات الطبيعية لحمض البول )

معريض  9371ع دراسعة بمجمعو 13تعمّ اشعتمال  [90]( Xu et al) 2017في تحليل تلوي عام 

عة قد زادت من احتشاء عضلة قلبية حاد, أظهر التحليل أنّ مستويات حمض البول المصلية المرتف

( وعلعى المعدل المتوسعط/الطويل )خطعر 3.09خطر الوفيات على المدل القصير )خطعر نسعبي 

 (.   2.32نسبي 

 150والتععي شععملت  2019فععي مصععر عععام  [91] (M. Abdellatif et alأظهععرت دراسععة )

أنّ المستويات المرتفعة من حمض البول عنعد القبعول  PCIجميعهم خضعوا لع  STEMIمريض 

أشعهر أعلعى بالمقارنعة معع المرضعى  3ترافقت مع وفيات في المستشفى أعلى ووفيات خعلال قد 

 بدون ارتفاع حمض البول. 

ة المترافعق معع يع عضعلة القلبالفي احتشعاء  مشعرٍ إنذاريٍّ ك ا  لتوضيح كيف يلعب حمض البول دور

. xanthine oxidaseزيعادة نشعاط  بعالترافق مععيرتفع إنتاج حمض البعول , STارتفاع القطعة 

وبالتاليس قد يكون ,  (ROS)لأنواع الأكسجين التفاعلية إنتاج هنالكحمض البولس  اصطناعأثناء 

يعُد توليد الجذور الحرة . [73] ةالزائد  ةالتأكسدي لشدةّل ا  ومفيد  ا  بسيط ا  سريري ا  حمض البول مؤشر

ج إععادة أثنعاء ععلا انجريع مشعاركة فعي ظعاهرة ععدم إععادة الللأكسجين أحد الليات المحتملعة ال

سعوء بانخفعاض إنتعاج أكسعيد النيتريعك و البعولس يعرتبط فعرط حمعض أخعرل التروية. من ناحيعةٍ 

 [. 92]الموضعي  تهاب لوالاة الداء القلبي الوعائي المجهري البطانيالوظيفة 

الناجم عن انخفاض النتعاج القلبعي  حمض البول طراحبضعف إ ا  أيض البولقد يرتبط فرط حمض 

  .الأكسجة في الأنسجةونقص 
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يوما  بنسبة    30خطر حدوث الوفاة خلال  عاملسنة(   60 >) كان العمر المتقدمّفي دراستنا, 

يوما    30( من خطر حدوث الوفاة خلال III - IVالمتقدمّ ) Killipتصنيف  , زاد 2.86أرجحية 

  LVEFة )وظيفة البطين الأيسر المنخفض , وزادت 9.01بنسبة أرجحية    STEMIلدل مرضى 

 . 3.6بنسبة أرجحية   STEMIيوما  لدل مرضى  30%( من خطر حدوث الوفاة خلال 50 <

ذوي مستول حمض البول المرتفع مع عوامل الخطر السابقة المؤثرة في   STEMترافق مرضى 

 أكثر تقدما, ووظيفة قلبية أكثر انخفاضا (.  Killipالوفيات )العمر المتقدم, تصنيف 

مع تركيز حمض بول مرتفع اضطرابا  في شحوم الدم بنسبة  STEMIمرضى امتلك في دراستنا 

%( وبفرقٍ ذي دلالة 21.6مض بول طبيعي ) مع تركيز ح STEMI% أكثر من مرضى 47.9

مع   STEMIمرضى لدل ثلاثية الشحوم التركيز . كذلك كان متوسط (P=0.001إحصائية )

مع تركيز حمض بول طبيعي   STEMIتركيز حمض بول مرتفع أعلى بالمقارنة مع مرضى 

(P<0.05 .) 

يتأثر بالعديد معن العوامعلس ويعرتبط حمض البول المصلي  أظهرت الدراسات الوبائية أن مستول

اضعطراب شعحوم فعي العدم ب بعولما يرتبط فعرط حمعض ال ا  لدهون. غالبباستقلاب ا ا  وثيق ا  ارتباط

 . [94] [93]الثلاثية س وخاصة ارتفاع شحوم الدم الدم

بعاط خطعي نتائج مماثلة لنتائجنعا, حيعث وجعدت علاقعة ارت [89] (Chen et al)دراسة  أظهرت 

(. r=0.11, P=0.018إيجابية هامة إحصائيا  بين تركيز حمض البول وتركيز الشحوم الثلاثيعة )

مع تركيز حمعض بعول مرتفعع أعلعى  STEMIمرضى لدل ثلاثية الشحوم التركيز كان متوسط 

  مع تركيز حمض بول طبيعي STEMIبالمقارنة مع مرضى 

بعين كعذلك ترافقعا  هامعا  إحصعائيا   2016فعي إيعران ععام  (Hajizadeh et alأظهعرت دراسعة )

 . [95]ارتفاع تركيز حمض البول في المصل وارتفاع تركيز الشحوم الثلاثية 

  

ا . قعد واسعتقلاب العدهون تمامع  حمعض البعول المصعلي فهم آلية العلاقة الوثيقة بين مسعتول لم يتمّ 

واستقلابية س ما يعني اضعطرابات اسعتقلابية للعدهون إلعى جانعب اضعطرابات  عيوبا  وراثية  تشمل 

استقلاب البيورين. وفي الوقت نفسهس يمكن أن تتأثر الشرينات العواردة والصعادرة للكبيبعات عنعد 

 حدوث اضطرابات استقلاب الدهونس مما يؤدي إلى تضيق أو انسداد الشعرايين وإطعراح حمعض 

 .البول عبر الكلية
 

,  %Killip I-II  (5.6)من المرضى بتصنيف  6يوما  لدل   30حدثت الوفاة خلال ستنا درافي 

وأظهر   %Killip III-IV  (34.8)من المرضى بتصنيف   15يوما  لدل  30حدثت الوفاة خلال و

ة خلال ( يزيد من خطر حدوث الوفاIII - IVالمتقدمّ ) Killipتصنيف التحليل الإحصائي أنّ 

و   Killip (class III)  كل من فئة. في 9.01بنسبة أرجحية  STEMIيوما  لدل مرضى   30

(class IV)   كانت نسبة المرضى مع تركيز حمض بول مرتفع أعلى بفارق هام إحصائيا ,

 ( على الترتيب. P =0.00023 ( )P=0.002مقارنة  ببقية الفئات )
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ين ارتفاع تركيز حمض بترافقا  هاما  إحصائيا   كذلك [95] (Hajizadeh et alأظهرت دراسة )

 (M. Abdellatif et alدراسة ). كذلك خلصت Killipالبول في المصل وارتفاع تصنيف  

[91] . 

في  هام إحصائيا  أكبر بشكل   (LVEDd) قطر البطين الأيسر بنهاية الانبساط  س كاندراستنافي 

 5.1±  53.9)ع حمض بول طبيعي المرضى ممقارنة ب بولفرط حمض المع  STEMIمرضى 

 (.  P=0.04( )4.9±  52.1  مقابل

مع   STEMIفي مرضى  هام إحصائيا   بشكلٍ  أقلّ ( LVEF)كان الكسر القذفي للبطين الأيسر 

( 9.3 ± 58.7مقابل  10 ± 55.4) المرضى مع حمض بول طبيعيمقارنة ب بولفرط حمض ال

(P=0.049) المرضى مع   س وكانت نسبLVEF  > 50 % هام إحصائيا  في  لى بشكل  أع

%( 31.4% مقابل 58.3المرضى مع حمض بول طبيعي ) مقارنة ب  بولفرط حمض المجموعة 

(P=0.001 .) 

 لإععادة تشعكيل أكثعر عرضعة  البول في المصل فرط حمض مع س وجد أن المرضى  STEMIبعد 

(Remodeling)  بسعاطية الانقباضعية والان البطعين الأيسعرسعوء وظيفعة البطين الأيسر وكعذلك

 ةالتأكسعدي الشعدةّيزيعد معن  البعولأن فرط حمعض  ا  يعُتقد أيضوبالتالي زيادة الاختلاطات الهامة. 

س بينما يحفز موت الخلايا المبرمج في عضلة القلب س ثم يعزز إعادة ط السيتوكينات الالتهابيةوينشّ 

س ترويعةص أكسجة في الأنسعجة ونقع نقص  AMI س قد يسبب علاوة على ذلك.تشكيل عضلة القلب 

ة, وبالتالي ترتفع مستويات حمض البول التأكسدي شدةّوال xanthine oxidaseمما قد يعزز دور 

 .[96] ل حلقة مفرغة تسوء فيها وظيفة القلب س تتشكّ ا  أخير بدورها.

 القلب والوفاة في المرضى بعد  قصورر جيد لعشمالبول هو فرط حمض من المعروف أنّ 

AMI . والبروتين التفاعليالببتيد الدماغي المدر للصوديوم مثل  واسمات بالمقارنة مع C  س والتي

تزال إمكانية أن يكون  ما ولكن  س AMI  [97] إنذاردمت على نطاق واسع في تقييم استخ

ية بحاجةٍ إلى  عضلة القلبالالقلب والموت بعد احتشاء  قصورمستقلا  ل ا  رعشممستول حمض البول 

 .ات من خلال مزيد من الدراستأكيد 

رات حيوية أخعرل مرتبطعة بزيعادة مخعاطر الوفيعات لعدل عشمس على الرغم من وجود في الختام

يمكعن أن يكعون  البعول فعي المصعلحمعض مسعتول س فقد دعمت دراسعتنا أن  STEMI مرضى

ا آخر للوفيات قصيرة الأجل ا  يا حيور  عشم  .مهم 

اسة فعي قلعة ععدد المرضعى. الدر الرئيسي لهذه عيب قد يتمثل التماك هذه  الدراسة بعض العيوب. 

مثل مدرات البول الثيازيدية أو الأدوية المعتعادة الأخعرل  دويةلم نقارن انتشار استخدام الأس ا  أيض

  ا. بين مجموعاتن بولن تغير مستول حمض الالتي يمكن أ
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 الاستنتاجات

 

لال حدوث الوفاة ختويات المصلية المرتفعة من حمض البول مع خطر تترافق المس -1

 6.38بنسبة أرجحية  STEMIالاستشفاء لدل مرضى 

 

 30حدوث الوفاة خلال تويات المصلية المرتفعة من حمض البول مع خطر تترافق المس -2

 2.73بنسبة أرجحية   STEMIلدل مرضى  يوما  

 

يوما  لدل مرضى   30سنة( من خطر حدوث الوفاة خلال  60 >يزيد التقدمّ بالعمر ) -3

STEMI   2.86بنسبة أرجحية . 

 

يوما  لدل  30( من خطر حدوث الوفاة خلال III - IVالمتقدمّ ) Killipيزيد تصنيف   -4

 9.01بنسبة أرجحية    STEMIمرضى 

 

%( من خطر حدوث الوفاة خلال LVEF > 50ة )تزيد وظيفة البطين الأيسر المنخفض  -5

 3.6بنسبة أرجحية  STEMIيوما  لدل مرضى   30

 

مرضى أكبر من مرتفع متوسط عمر مع تركيز حمض بول  STEMIمرضى  يملك -6

STEMI مع تركيز حمض بول طبيعي بفارق هام من الناحية الإحصائية . 

 

أكثر من  مع تركيز حمض بول مرتفع اضطرابا  في شحوم الدم STEMIلك مرضى يم -7

 . وبفرقٍ ذي دلالة إحصائيةمع تركيز حمض بول طبيعي   STEMIمرضى 

 

فع متوسط تركيز كرياتينين, متوسط مع تركيز حمض بول مرت STEMIلك مرضى يم -8

 STEMIأعلى بالمقارنة مع مرضى  CK-MBتركيز شحوم ثلاثية, ومتوسط تركيز 

 ز حمض بول طبيعي.مع تركي

 

 أعلى   Killipمع تصنيف   مع تركيز حمض بول مرتفع   STEMIمرضى يترافق  -9

 

مع تركيز حمض بول مرتفع متوسط قطر بطين أيسر بنهاية  STEMIلك مرضى يم -10

( أخفض بفارق LVEF, ومتوسط كسر قذفي للبطين الأيسر ) أكبر( LVEDdلانبساط ) ا

 مع تركيز حمض بول طبيعي  STEMIهام إحصائيا  بالمقارنة مع مرضى 
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 التوصيات

 

وفي توقع    STEMIأظهر المستول المصلي لحمض البول أنّه يملك دورا  إنذاريا  في  -1

يوما  من القبول(, لذلك نوصي   30ل الوفيات قصيرة الأمد )خلال الاستشفاء وخلا

 .  STEMIباعتماده كمشعرٍ إنذاري لدل مرضى 

 

لم نقم بدراسة العلاقة بين المستول المصلي لحمض البول والاختلاطات القلبية أثناء فترة  -2

 تناول هذا الجانب. الاستشفاء, لذلك نوصي في المستقبل بإجراء دراساتٍ ت

 

ل تبحث في تأثير استخدام الأدوية المضادة لفرط  نوصي بإجراء دراسات في المستقب -3

 حمض البول على الإنذار.   
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