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 الملخص

 تقييم تأثير الكولشيسين على نسبة الإصابة بالحوادث القلبية  هو البحث هذا هدف إن :هدف البحث

 الكبرى في فترة الستة أشهر التالية للمتلازمة الإكليلية الحادة. الوعائية 

 سنة( المقبولون بمتلازمة إكليلية  18-70عشوائية تقدمية تشمل المرضى ) دراسة :المواد والطرائق

أو مع ارتفاع القطعة  STحادة سواء خناق غير مستقر أو احتشاء عضلة قلبية دون ارتفاع القطعة 

ST جهم بالتداخل الوعائي عبر الجلد.والذين تم علا 

 تم توزيعهم إلى مجموعتين: المجموعة  مريض، 240 الدراسة شملت :النتائجA  مجموعة العلاج(

متوسط  )مجموعة العلاج الدوائي القياسي فقط(. Bالدوائي القياسي إضافة للكولشيسين(، المجموعة 

أعمار المرضى في كلتا المجموعتين كان في العقد السادس من العمر، معظمهم من الذكور. كانت 

للمرضى متقاربة بين مجموعتي الدراسة دون وجود فارق إحصائي هام. السمات الديموغرافية والسريرية 

. كان الشريان الأمامي NSTEMI، والبقية STEMI ،36.6 %UA% من المشاركين شُخص لهم 52

حوادث قلبية وعائية كبرى  8هو المتسبب في غالبية الحالات. تم تسجيل حدوث  LADالنازل الأيسر 

 25%، بينما في مجموعة العلاج القياسي فقط تم تسجيل حدوث 6.7بنسبة  Aلدى مرضى المجموعة 

. ولم يؤدَ A( لصالح المجموعة P= 0.001% مع وجود فارق إحصائي هام )20.8حالة بنسبة 

إضافة الكولشيسين إلى العلاج إلى تأثيرات جانبية هامة أدت إلى ضرورة إيقاف العلاج به لدى أيٍ من 

 المرضى. 

 ملغ من الكولشيسين إضافة للعلاج الدوائي القياسي بعد  0.5الاستخدام اليومي لجرعة  :الخلاصة

ACS يؤدي إلى تناقص هام في الحوادث القلبية الوعائية الكبرى ،MACE (STEMI ،NSTEMI ،

UAقصور قلب غير معاوض، الوفاة، السكتة الدماغية( خلال الأشهر الستة التالية لـ ،ACS. 

  خناق صدر، احتشاء عضلة قلبية، كولشيسين.  :المفتاحيةالكلمات 
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 الجزء التمهيدي

 مقدمة: 

  الأمراض القلبية الوعائية وبشكل خاص المتلازمة الإكليلية الحادة تعد من أهم أسباب المراضة والوفيات

 –سنوياً، وعلى اعتبار أن الحدثية الالتهابية لها دور رئيسي في التصلب العصيدي، فإن الكولشيسين 

ية المرضية والإنذار من المفترض أن يكون له دور في تعديل الآل -باعتباره دواء مضاد للالتهاب

 ]2,1 [والوفيات عند هؤلاء المرضى.

  وعلى الرغم من المحاولات متعددة الجوانب لضبط استراتييجات الوقاية الأولية والثانية، بقيت الأمراض

 ]2,1[القلبية الوعائية السبب الرئيسي للوفيات في العقود الأخيرة. 

 والعلاجية الجديدة والفعالة قضية ناشئة مهمة، حيث  وبناءً على ذلك أصبح الاهتمام بالخطط الوقائية

تلعب الحدثية الالتهابية )والتي هي عبارة عن شلال متعدد السبل في الجسم البشري مع تأثيرات مزمنة( 

 ]5-3[دوراً أساسياً وحيوياً في كل المراحل المرضية للتصلب العصيدي. 

 ية مثل اضطراب شحوم الدم وارتفاع التوتر الشرياني إضافةً إلى ذلك فإن عوامل الخطورة القلبية الوعائ

والداء السكري والتدخين، جميعها تؤدي إلى أذية في البطانة الوعائية، وكنتيجة لذلك تتحرض استجابة 

التهابية والتي تؤدي إلى تحرير السيتوكينات والوسائط الالتهابية الأخرى مما ينتج عنه مزيد من التخرب 

 ]7,6 [ة.في البطانة الوعائي

  وبالمثل كانت نتائج دراسةCANTOS  والتي بينت دور مركب الكانكينوماب في تثبيط الإنترلوكين

(IL-1B وانعكاسه على تخفيف الاستجابة الالتهابية والذي كان له دور واضح في خفض خطورة )

 ]8 [الحوادث القلبية الوعائية.

 تهاب حديثة( أدى إلى تغيير مهم في تدبير الكولشيسين )دواء قديم ولكن مع تأثيرات مضادة للال

تم استخراجه لأول مرة من نبات زعفران الخريف  ]9 [الأمراض القلبية المتعلقة بالحدثية الالتهابية.
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واستخدامه من قرون عديدة، الطرق الرئيسية لعمل الكولشيسين تتم عن طريق بلمرة التيوبلين وتثبيط 

 ]11,10[على الوسائط الالتهابية والحدثية الالتهابية.  تركيب الأنابيب الدقيقة والتي تؤثر

  تؤدي هذه المسارات الجزيئية في نهاية المطاف إلى حدوث الشلالات الالتهابية والتي تعد المسببات

الرئيسية للحوادث الخثارية والتي تشكل الآلية المرضية الرئيسية عند مرضى المتلازمة الإكليلية 

  ]5 [الحادة.

 

 المشكلة البحثية: 

دور الكولشيسين في الوقاية من الحوادث القلبية الوعائية الكبرى وخفض خطر حدوثها عند مرضى المتلازمة 

 الإكليلية الحادة غير واضح بشكل جيد. 

 

 تساؤلات البحث: 

وقوع على نسبة  ACSهل هناك تأثير للعلاج بالكولشيسين بعد تخريج مرضى المتلازمة الإكليلية الحادة 

 الحوادث القلبية الوعائية الكبرى بالمقارنة مع المعالجة التقليدية بدون الكولشيسين؟

 

 هدف البحث:

  تقييم تأثير الكولشيسين على نسبة الإصابة بالحوادث القلبية الكبرى في فترة الستة أشهر التالية للمتلازمة

قلبية المنشأ، القبول في المشفى بسبب  الإكليلية الحادة وهي: الموت لأي سبب، النشبة الإقفارية غير

تكرار المتلازمة الإكليلية الحادة بقصة ألم صدري خناقي وصفي )خناق غير مستقر، احتشاء بدون 
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(، الحاجة إلى إعادة التروية بشكل إسعافي أو القبول ST، احتشاء مع ارتفاع القطعة STارتفاع القطعة 

 بقصور قلب مع انكسار معاوضة )قصور قلب حاد(. 

  .دراسة العلاقة بين وجود عوامل خطر قلبية وعائية سابقة وتكرار القبول بالمتلازمة الإكليلية الحادة 

 

 أهمية البحث:

ا تزال من أهم أسباب المراضة والوفيات السنوية على تنطوي أهمية البحث في أن المتلازمة الإكليلية الحادة م

الرغم من وجود عدة أدوية حسب التوصيات العالمية، فلذلك تبقى المعالجة الدوائية الفعالة والوقاية الثانوية من 

الحوادث القلبية حجر الأساس في السيطرة على أمراض الشرايين الإكليلية، ونحن بحاجة تقييم مستمر للعلاجات 

دوائية المستخدمة وبحث إمكانية إدخال علاجات جديدة لتعزيز الوقاية من الحوادث القلبية الكبرى والاختلاطات ال

القلبية الوعائية، وعلى الرغم من دراسة تأثيرات الكولشيسين على أمراض الشرايين الإكليلية والاختلاطات القلبية 

لمعلومات المتعلقة بهذا الموضوع فيما إذا يجب إدخال الوعائية في عدة دراسات عالمية لا يزال هناك شح با

الكولشيسين عند جميع مرضى المتلازمة الإكليلية الحادة أم لا، وتأثيره على الإنذار والتقليل من الحوادث القلبية 

 الوعائية. 

 

 مبررات البحث:

ة من حيث الفعالية في خفض وجود دراسة تبحث أثر العلاج بالكولشيسين عند مرضى المتلازمة الإكليلية الحاد

نسبة وقوع الحوادث القلبية الوعائية الكبرى، مما يسهم بتقديم رعاية طبية نموذجية أفضل، والتقليل من عود 

الاستشفاء بسبب الاختلاطات القلبية الوعائية، وما ينتج عن ذلك من تأثيرات على تحسين نوعية حياة المرضى، 

 ف الاقتصادية على المرضى والمشافي الحكومية. بالإضافة إلى التخفيف من التكالي
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 مناهج البحث وأدواته:

ما بين مشفيي جامعة دمشق )المواساة الجامعي، الوطني الجامعي( في الفترة الممتدة  مكان وتاريخ الدراسة:

 4/2025 وحتى 9/2023

 Prospective randomized trialعشوائية تقدمية  دراسة تصميم الدراسة:

سنة( المقبولون بمتلازمة إكليلية حادة سواء خناق غير مستقر أو احتشاء  70-18المرضى ) :الاشتمالمعايير 

والذين أجري لهم تصوير  STأو احتشاء عضلة قلبية مع ارتفاع القطعة  STعضلة قلبية بدون ارتفاع القطعة 

 . PCIوعائي إكليلي وتم علاجهم بالتداخل الوعائي عبر الجلد )التوسيع الإكليلي( 

  معايير الاستبعاد من الدراسة:

 .قصة استخدام طويل الأمد للكولشيسين أو حساسية تجاهه 

 ( المرضى الذين لم يُجرى لهم تداخل وعائي عبر الجلدPCI) 

  (50الرشح الكبي أقل من سوء وظيفة كلوية )معدل 

 سوء وظيفة كبدية 

 ابيضاض دم 

  كسر قذفي للبطين الأيسرEF  30أقل من% 

  المرضى الذين تم علاجهم بإعادة التروية عن طريق الجراحة 

 www.surveysystem.com/sscalcتم استخدام حاسبة إلكتروينة على الموقع:  العينة:حجم 

% فكان حجم العينة 5% وفاصلة خطأ 95لحساب حجم العينة في الدراسات الوبائية مع اعتبار فاصلة ثقة 

في كل مجموعة على الأقل )مجموعة العلاج التقليدي ومجموعة  120كعدد كلي على الأقل و 240المطلوب 

 الكولشيسين(. 

http://www.surveysystem.com/sscalc
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من السجلات الطبية للمرضى المدروسين والتي تم  مأخوذة الدراسة في تردس التي البيانات مصادر البيانات:

 الاحتفاظ بها في أرشيف المشافي الجامعية بدمشق. 

  تحليل البيانات:

 ( تم إجراء الدراسة الإحصائية من خلال برنامجSPSS وتم اعتبار قيمة الخطأ ألفا تساوي )a=0.05. 

 اختبارات استخدام تم (T.tests )المعيارية غير مكافئاتها أو الطبيعي التوزع ذات الرقمية للمتغيرات 
 .الفئوية للمتغيرات(( Chi-square واختبار الطبيعي غير التوزع ذات الرقمية للمتغيرات

 ومناقشتها المتوفرة العالمية النتائج مع إليها الموصول النتائج مقارنة. 
 

 الدراسات المرجعية: 

، أوصت هذه الدراسة بأن العلاج بجرعة منخفضة من 2019المنشورة عام  ]12[:وزملاؤه Tardif. دراسة  1

الكولشيسين لدى مرضى احتشاء العضلة القلبية أدى إلى انخفاض في خطر الحوادث القلبية الوعائية الإقفارية 

 (، إضافة إلى خفض نسبة الوفيات لأسباب قلبية.  placeboبالمقارنة مع العلاج الغفل )

وقد توصلت هذه الدراسة إلى أن إضافة الكولشيسين إلى ، 2020المنشورة عام  ]13[وزملاؤه: Tong. دراسة 2

شهراً لدى المرضى المصابين  12العلاج الدوائي القياسي لم يؤثر بشكل كبير على النتائج القلبية الوعائية بعد 

 بالمتلازمة الإكليلية الحاد وقد ارتبط بمعدل وفيات أعلى.   

 

 مكونات البحث:

 يتحدث عن الإطار النظري ويشمل: الجزء الأول : 

 التشريح الطبيعي للشرايين الإكليلية .1

 التصلب العصيدي .2

 المتلازمة الإكليلية الحادة  .3
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 STخناق الصدر غير المستقر/احتشاء العضلة القلبية دون ارتفاع القطعة  .4

 STاحتشاء العضلة القلبية مع ارتفاع القطعة  .5

 تدبير المتلازمة الإكليلية الحادة  .6

 التدبير الدوائي طويل الأمد  .7

 

 يتحدث عن الإطار العملي لدراستنا ويشمل طريقة الدراسة والنتائج التي توصلنا لها الجزء الثاني :

 ومقارنتها مع الدراسات العالمية، ويشمل الفصول الآتية: 

 هدف البحث .1

 مناهج البحث وأدواته .2

 النتائج  .3

 والمقارنة مع الدراسات العالميةالمناقشة  .4

 الاستنتاجات .5

 التوصيات .6
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 الدراسة النظرية   –الأول    جزءال
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 . التشريح الطبيعي للشرايين الإكليلية:1

ينشأ الجذع الإكليلي الأيسر والشريان الإكليلي الأيمن من جيوب فالسلفا الأيسر والأيمن على الترتيب. تؤمن هذه 

الشرايين التروية الدموية للعضلة القلبية. تتوضع جيوب فالسلفا بعد الصمام الأبهري تماماً. ويكون توضع الجيب 

 ي. بالإضافة إلى وجود جيب خلفي يدعى الجيب اللاإكليلي. الأيسر عادةً خلفي بينما الجيب الأيمن توضعه أمام

يتغذى البطين الأيمن غالباً من الشريان الإكليلي الأيمن، بينما يتغذى الجزء الأمامي للحاجز بين البطينين 

بالإضافة للجدار الحر الأمامي للبطين الأيسر من الشريان الإكليلي الأيسر. أما ما تبقى من جدار البطين 

يسر فعادةً تصلها تروية دموية من فروع من كلا الشريانين الإكليليين ويعتمد ذلك على الشريان الإكليلي الأ

المسيطر. ولكن هذا التوزع للتروية الدموية غير ثابت حيث تختلف كتلة العضلة القلبية التي تتغذى من كلا 

 الشريانين الإكليليين بين الأشخاص.

 

 يليةالشرايين الإكل (:1الشكل )
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% من 60بشكل أساسي من الشريان الإكليلي الأيمن لدى حوالي  SA nodeتتغذى العقدة الجيبية الأذينية 

من  AV nodeالأشخاص ومن الشريان المنعكس الأيسر لدى البقية. بينما تتغذى العقدة الأذينية البطينية 

 ]16,15[% من الأشخاص ومن الشريان المنعكس الأيسر عند البقية. 90الشريان الإكليلي الأيمن لدى حوالي 

 :Left Coronary Arteryالشريان الإكليلي الأيسر  1.1

(. طوله حوالي Left Main) LMينشأ الشريان الإكليلي الأيسر من جيب فالسلفا ويسمى الجذع الأيسر الرئيسي 

 LAD (Left Anteriorملم. يتفرع ليعطي الشريان الأمامي النازل  6-3ملم وقطره حوالي  10-20

Descendy Artery والشريان المنعكس ،)LCX (Left Circumflex Artery وفي بعض الأحيان يعطي ،)

 س. بين الأمامي النازل والمنعك Intermediusفرعاً ثالثاً هو الشريان المتوسطي 

من فتحة قد تكون موحدة أو فتحتين منفصلتين،  LCX ،LADلدى بعض الأشخاص وعندها ينشأ  LMقد يغيب 

في  LADخلف الجذع الرئوي ويسير قليلًا للخلف في البداية وبعدها للأمام قبل أن يتشعب. يسير  LMيسير 

ملم وقطره  130قة القمة. طوله حوالي الثلم بين البطينين الأمامي مغذياً الجدار الأمامي للبطين الأيسر ومنط

 ملم في قسمه القريب. وفروعه الرئيسية هي:  4-3حوالي 

  الشرايين الحاجزيةSeptal Arteries: .والتي تغذي الثلثين الأماميين من الحجاب والحزمة اليسرى 

  الشرايين القطريةDiagonal Arteries:  .والتي تغذي الجدار الأمامي الجانبي للبطين الأيسر 

مسيره حتى قمة القلب ثم ينعطف حولها باتجاه الجدار السفلي للقلب أو أن ينتهي قبل القمة وعندها  LADيتابع 

 ]16,15 [أو القطري أو الهامشي غير الحاد. PDAتأتي تروية القمة إما من 

  قطع: 3يقسم الشريان الأمامي النازل إلى  

 :)تمتد بين الجذع الإكليلي الأيسر والقطري الأول )وعندما يغيب القطري الأول القطعة الأولى )القريبة 

 تنتهي القطعة الاولى عند الفرع الحاجزي الأول( 

 :)تمتد بين الفرع القطري الأول والثاني القطعة الثانية )المتوسطة 
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 :)تمتد إلى ما بعد الفرع القطري الثاني.  القطعة الثالثة )البعيدة 

فإنه يسير في الثلم الأذيني البطيني الخلفي ويغذي الجدار الخلفي للبطين  LCXأما الشريان المنعكس الأيسر 

% من الحالات ينشأ 40ملم في قسمه القريب. وفي حوالي  3ملم وقطره حوالي  90الأيسر. طوله حوالي 

SANA من الجزء القريب لـLCX  وهناك فرع آخر للأذين الأيسر والذي يدعىArtrial Circumflex أما الفروع .

 فإنها تدعى الشرايين الهامشية الإكليلية وهي تروي الجدار الجانبي الحر للبطين الأيسر. LCXالأساسية لـ

 .قد تكون أحد الفروع الهامشية ضخمة وتكون مسؤولة عن تروية معظم الجدار الجانبي للبطين الأيسر

 :يقسم الشريان المنعكس الأيسر إلى قطعتين  

 :تمتد من منشأ الشريان المنعكس إلى منشأ الشريان الهامشي الأول القطعة القريبة 

 :16,15[تمتد من منشأ الهامشي الأول إلى نهاية الشريان.  القطعة البعيدة[ 

 :Right Coronary Arteryالشريان الإكليلي الأيمن  2.1

فالسلفا الأيمن ويسير تحت الأذينة اليمنى ثم يصل للثلم الأذيني البطينين ومنه إلى تصالب القلب. ينشأ من جيب 

 ملم في قسمه القريب. وله انحناءان مميزان. 4ملم وقطره  110طوله حوالي 

 :يعطي الشريان الإكليلي الأيمن خلال مسيره الفروع التالية 

  الشريان المخروطيConus artery:  من الأشخاص 50يغذي مخرج البطين الأيمن ولدى حوالي %

 يكون الفرع الأول

 فرع العقدة الجيبية الأذينية SAN Artery  من الحالات60في % 

  الهامشي الحادAcute Marginal:  يغذي الجدار الحر للبطين الأيمن )بالإضافة لمشاركةLAD  في

 (. RVعنه عدة فروع مغذية للـتغذية الجدار الأمامي للبطين الأيمن، حيث يصدر 

 فرع العقدة الأذينية البطينية AVN Artery  من الحالات90في % 
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  الشريان النازل الخلفيPDA (Posterior Descending Artery)  يغذي الثلث السفلي من

الحاجز بين البطينين والجدار السفلي للبطين الأيسر وأحياناً قد يزود القمة. وهو ينشأ عندما يصل 

 الشريان الإكليلي الأيمن إلى منطقة صليب القلب ويسير في الأخدود ما بين البطينين الخلفي.

  الشريان الخلفي الوحشيPLA (Posterolateral Artery:) شكل استمرار لمسيرة وهو يRCA  في

 الثلم الأذيني البطيني الخلفي ويعطي فروع متعددة تزود السطح الخلفي الجانبي للبطين الأيسر.

  قطع: 3يقُسم الشريان الإكليلي الأيمن إلى 

 :تمتد من المنشأ إلى الانحناء الأول. القطعة الأولى 

 :تمتد من الانحناء الأول إلى الانحناء الثاني القطعة الثانية 

 :تمتد من الانحناء الثاني إلى تصالب القلب  القطعة الثالثةcrux .]16,15[ 

 :Coronary Dominanceالشريان المسيطر  3.1

يُعرف الدوران الإكليلي المسيطر نسبة للشريان الإكليلي الأكثر مساهمة والأهم في تروية الجدار السفلي والخلفي 

الجانبي للبطين الأيسر على اعتبار أنه الجدار الذي يتميز بالعديد من الاختلافات حول مصدر تغذيته الشريانية 

 RCAسفلي والجدار الجانبي الخلفي للبطين الأيسر من الإكليلية. لدى العديد من الأشخاص يتروى الجدار ال

 في تغذية هذه المناطق من العضلة القلبية.  LCXوفي عدد هام من المرضى يساهم 

  من الناس تقريباً ينشأ 85لدى %PDA وPLVs  منRCA  يسمى عندئذٍ دوران إكليلي أيمن مسيطر

Right Dominant )وهو الأشيع( 

  من المرضى تقريباً ينشأ 8لدى %PDA وPLVs  منLCX  فيسمى عندها دوران إكليلي أيسر مسيطر

Left Dominant. 

 ( فيسمى فيها بالدوران الإكليلي التشاركي  %7أما ما تبقى )من الحالاتCo-dominant  أو ما يسمى

الشريان الإكليلي  ، وفي هذه الحالة فإنBalanced-Dominant Circulationبالتوازن في السيطرة 

 ]PLVs .]16والشريان المنعكس يعطي جميع الفروع الخلفية الجانبية  PDAالأيمن يعطي الـ
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 . التصلب العصيدي:2

 مقدمة:  1.2

التصلب العصيدي هو السبب الرئيسي المؤدي للوفاة والعجز في العالم المتقدم. رغم اعتيادنا على هذا المرض 

فإن بعض خصائصه الأساسية لا تزال غير محددة بدقة وغير مفهومة. التصلب العصيدي يصيب مناطق 

ني المصاب. يسبب التصلب متنوعة من الدوران ويعطي تظاهرات سريرية مميزة اعتماداً على السرير الدورا

العصيدي للشرايين الإكليلية بشكل شائع خناق صدر أو احتشاء عضلة قلبية، ويسبب في الشرايين المغذية 

للجهاز العصبي المركزي النشبة والإقفار الدماغي العابر، وفي الدوران المحيطي يسبب حدوث العرج المتقطع أو 

تشارك هذه الكينونات مع بعضها البعض وتكون الآلية الإمراضية للداء نقص التروية الحرج في الطرف. غالباً ما 

متشابهة في كل الأوعية الدموية المتأثرة. إن الداء الإكليلي الخفي شائع عند الذين يراجعون بأشكال أخرى من 

 ],1718[التصلب العصيدي مثل العرج المتقطع، وهو يشكل سبباً هاماً للمراضة والوفيات لاحقاً عندهم. 

 الآلية الإمراضية: 2.2

التصلب العصيدي هو اضطراب التهابي مترقي يصيب الشرايين الكبيرة والمتوسطة. ويتميز بترسبات بؤرية غنية 

بالشحوم على شكل عصائد تتوضع غالباً عند نقاط التفرع الشريانية وفي مناطق اضطراب الجريان الدموي، 

لإرواء الشرياني أو إلى أن تتقرح أو وتبقى صامتة سريرياً إلى أن يكبر حجمها لدرجة تسبب فيها ضعفاً في ا

تتمزق مسببة انسداداً خثارياً أو انصماماً ضمن الوعاء المتأثر. هذه الآليات شائعة بالنسبة لكل الشجرة الوعائية، 

وتعتمد المظاهر السريرية للتصلب العصيدي على موقع الآفة وقابلية العضو للتعرض لنقص التروية. يظهر 

 يين أنها تتألف من ثلاث طبقات وهي من اللمعة باتجاه الخارج: الفحص النسيجي للشرا

  طبقة داخلية أو باطنةIntima 

  طبقة متوسطMedia 

  طبقة خارجيةAdventitia 
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تتضمن عملية التصلب العصيدي بشكل أولي تغيرات تشريحية مرضية في الطبقة الداخلي مع تغيرات ثانوية في 

 الطبقة المتوسطة والخارجية.

أذية البطانة الحدثية البدئية في التصلب العصيدي، والعوامل المترافقة مع سوء وظيفة البطانة: العمر تعتبر 

المتقدم، الجنس الذكري، التدخين، قصة عائلية إيجابية للداء القلبي الإقفاري، ارتفاع التوتر الشرياني، الداء 

 ، ارتفاع مستوى هوموسيستئين المصل.HDLالسكري، البدانة، ارتفاع مستوى الكوليسترول المصلي وانخفاض 

 ومن الممكن أن تتسبب أذية البطانة بحدوث تغيرات دائمة أو عابرة، معممة أو موضعة تلخص بالتالي: 

 زيادة النفوذية للبروتينات الشحمية 

 نقص إنتاج أوكسيد النتريك 

 زيادة هجرة والتصاق الكريات البيض 

 سيطرة طلائع العوامل الخثارية 

  التكاثر الوعائيتنبيه 

  .ً18,17[تحرر المواد الفعالة وعائيا[ 

 العوامل المؤهبة للتصلب العصيدي:  3.2

 عوامل الخطورة غير القابلة للتعديل:  1.3.2

 :19 [سنة 55 ≤سنة، وعند النساء  45 ≤عند الرجال  العمر[ 

 :الذكور أكثر إصابة من الإناث. تبدي النساء في سن ما قبل الضهي معدلات خطورة أقل من  الجنس

الذكور الذين بنفس العمر ولديهم نفس عوامل الخطر الأخرى. وهذا الاختلاف بين الجنسين يختفي 

بسرعة بعد سن الضهي. حيث أن الخطورة الإكليلية تزداد بشكل متسارع بعد سن الضهي وخاصة لدى 

نساء اللواتي حدث لديهن سن يأس مبكر. وتعزى الوقاية الواضحة ضد الداء القلبي الإكليلي في سن ال
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مقارنةً مع مستوياته عند  HDLما قبل الضهي في جزء منها إلى وجود مستويات مرتفعة نسبياً من 

 ]20,19[. الرجال. قد تنُقص الإعاضة الهرمونية بالإستروجين الخطورة الإكليلية دون فائدة مثبتة

 :يميل التصلب العصيدي للحدوث بشكل عائلي وقد يكون ذلك ناجماً عن مزيج من  القصة العائلية

العوامل المشتركة بين أفراد هذه العائلة مثل العوامل الوراثية والبيئية ونمط الحياة )التدخين، الجهد، 

لشرياني وارتفاع كولسترول الدم والحمية( أو بوجود عوامل خطر عائلية مثل البدانة وارتفاع التوتر ا

سنة عند  55والداء السكري خاصة عند حدوث ذلك عند أقرباء الدرجة الأولى في سن مبكرة )أقل من 

 ]19[سنة عند النساء(.  65الرجال وأقل من 

 عوامل خطر قابلة للتعديل:  2.3.2

 :يرتبط تأثيره بالمدة وعدد السجائر وسن البدء ووجود عوامل خطر مرافقة، وهو يزيد من خطورة  التدخين

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

والفيبرينوجين في  Vحيث ينخفض تكدس الصفيحات بعد تدخين السجائر ويزداد العامل الخامس 

ويزداد مستوى  COالبلازما، كما أن التدخين يُنقص من تحرر الأوكسجين بسبب أول أوكسيد الكربون 

% لكل باكيت يومياً. إن التعرض لأول أوكسيد الكربون خلال الجهد 5كاربوكسي هيموغلوبين بنسبة 

ية بسبب تنبيه يزيد من خطورة اضطرابات النظم المعقدة، كما يزيد التدخين من تشنج الشرايين الإكليل

المستقبلات الأدرينالية ألفا. بالإضافة للتأثيرات السابقة هناك تأثيرات هيموديناميكية متعددة تشمل: 

ارتفاع ضغط الدم، تسرع القلب، وهي متواسطة بالنيكوتين، كما يسرع التدخين من تطور التصلب 

كل مباشر على الخلايا البطانية يؤثر بش COالعصيدي حيث يسبب أذية للخلايا البطانية لأن استنشاق 

 ]22,21[وبذلك يلعب التدخين دوراً محرضاً للمتلازمة الإكليلية الحادة وكعامل مسبب للتصلب العصيدي. 

 :ترتفع نسبة التصلب العصيدي بوجود ارتفاع التوتر الشرياني وتزداد خطورة  ارتفاع التوتر الشرياني

 130/80 ≤لب. ويعتبر كعامل خطر إذا كان التوتر الشرياني الداء القلبي الإقفاري والنشبة وقصور الق

ملم زئبقي عند باقي الفئات.  140/90 ≤ملم زئبقي عند السكريين ومرضى القصور الكلوي المزمن، أو 
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إن ارتفاع كل من الضغط الانقباضي والانبساطي يترافق مع ازدياد نسبة الإمراضية والوفيات الناجمة 

عن الأمراض القلبية الوعائية. تتضمن الآلية التي يحرض بها ارتفاع التوتر الشرياني حادثة التصلب 

تحت البطانية  العصيدي إحداث أذية في الخلايا البطانية وتفعيل دخول الكولسترول إلى الطبقة

 ]23,21[وتحريض تكاثر الخلايا العضلية الملساء. 

 :أظهرت المعلومات الوبائية أن خطورة الداء الإكليلي وبقية أشكال الداء الوعائي  اضطرابات الشحوم

ل الكلي إلى و ر المصل ولا سيما نسبة الكوليستول التصلبي العصيدي ترتفع مع ارتفاع تركيز كوليستر 

متورطاً بشكل كبير في  LDL. ويعد البروتين الشحمي منخفض الكثافة HDLي الكثافة الكوليسترول عال

 ]22-20[الآلية الإمراضية للتصلب العصيدي. 

 :يعد عامل خطر قوي بالنسبة لكل أشكال الداء الوعائي التصلبي العصيدي، وهو يترافق  الداء السكري

الخطورة الكبيرة المرافقة للداء السكري  غالباً مع داء عصيدي تصلبي منتشر يصعب علاجه. وبسبب

فإن الأغلبية يتفقون حالياً أن الداء السكري مكافئ في خطورته لداء الشرايين الإكليلية وليس فقط عامل 

خطر. ويعود ذلك بشكل أساسي إلى المقاومة للأنسولين وفرط سكر الدم والميل الخلوي لزيادة الشدة 

ابة القلبية عندما يكون الداء السكري مترافقاً مع المتلازمة الاستقلابية، التأكسدية. هذا ويرتفع خطر الإص

 ]24,20[مما يشير إلى أهميته في الأمراض الإكليلية. 

 :يضاعف انعدام الفعالية الفيزيائية خطورة الداء الإكليلي ويعد عامل خطر  غياب الفعالية الفيزيائية

تمارين المنتظمة )المشي السريع، أو قيادة الدراجة، أو كبير للإصابة بالنشبة الدماغية. يبدو أن ال

 HDLمرات أسبوعياً تبدي تأثيراً واقياً ربما يكون مرتبطاً بارتفاع تركيز  3-2دقيقة  20السباحة( لمدة 

 ]20,19[وانخفاض التوتر الشرياني وتطور الدوران الجانبي )الرادف(. 

 :لجذعية عامل خطر مستقل للإصابة بالأمراض القلبية الوعائية تعد البدانة ولا سيما المركزية أو ا البدانة

(. إن آلية تأثير الوزن الزائد 2كغ/م 30أكبر أو يساوي  BMI)وخاصة عندما يكون مشعر كتلة الجسم 

على الجهاز القلبي الوعائي تتضمن تأثيرات غير مباشرة )اضطراب شحوم الدم، ارتفاع ضغط الدم، 
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توقف التنفس الانسدادي أثناء النوم، زيادة المقاومة للأنسولين(. أما التأثيرات المباشرة تتضمن التأثير 

 ]20,19[السام للشحوم على خلايا العضلة القلبية والتأثيرات الهامة للتراكيز المرتفعة من هرمون الليبتين. 

 :لنفسي والاجتماعي، والضغوط العائلية حيث أن الشدة وفقدان الدعم ا العوامل النفسية والاجتماعية

والمهنية والعاطفية، والحالة الاقتصادية والاجتماعية بالإضافة للاكتئاب لها دور هام كعامل خطر 

 للإصابة الإكليلية. 

 :حيث أن الغذاء الغني بالحموض الدسمة المشبعة والفقير بالفواكه والخضروات  الحمية الغذائية

 ]24,20[اً يعتبر عامل خطر للإصابة الإكليلية. والمنتجات النباتية عموم

 عوامل الخطورة غير الكلاسيكية:  3.3.2

 :تشير بعض الدراسات إلى وجود علاقة بين فرط هوموسيستين الدم والحوادث الإكليلية،  الهوموسيستين

حيث له دور في إحداث أذية مباشرة للخلايا البطانية وحدوث الخثار. لوحظ وجود حالات من التصلب 

ل العصيدي الشديد عند الأطفال والبالغين الشباب ناجمة عن عيب ولادي في استقلاب الهوموسيستين مث

عوز الأنزيم الصانع للحمض بيتا سيستاثيونين، كما أنه هناك العديد من المرضى المصابين بفرط 

، B12أو فيتامين  B6الهوموسيستين في الدم المترافق مع أمراض قلبية وعائية لديهم عوز في فيتامين 

حالات ارتفاع في  B6لكن لا توجد دراسات تدعم إعطاء معالجة تعويضية بحمض القوليك أو فيتامين 

 ]23,21,20[الهوموسيستين المتوسط والخفيف. 

  البروتين الارتكاسيC ( عالي الحساسيةhs-CRP أظهرت عدد من الأدلة السريرية وجود ارتباط :)

ت في المستوى لابين الواسمات الالتهابية وبين الخطورة الإكليلية. فعلى سبيل المثال، يمكن للتبد

( المقاس بطريقة مقايسة عالية الحساسية أن تعطي تنبؤاً CRP) Cالمصلي للبروتين الارتكاسي 

مستقبلياً على خطورة احتشاء العضلة القلبية، وهو مشعر مستقل للتصلب العصيدي والخثار واحتشاء 

 CRPالعضلة القلبية بعد الأخذ بالاعتبار عوامل الخطر الأخرى إن المستويات المصلية المرتفعة لـ
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مالية تصلبية عصيدية، يمكن أن يعزز حدوث التصلب العصيدي واختلاطاته. تعكس وجود مشكلة إج

 ويتم تقييم الخطورة القلبية الوعائية كالتالي: 

 ملغ/ل فالخطورة القلبية منخفضة. hs-CRP < 1إذا كان الـ -

 ملغ فالخطورة القلبية متوسطة 3-1بين  hs-CRPإذا كان الـ -

 القلبية عاليةملغ/ل فالخطورة  hs-CRP > 3إذا كان الـ -

 ]26,25[ملغ/مل فهذا يدل غالباً على التهاب جهازي.  CRP-hs > 10إذا كان الـ -

 :هو أحد العناصر الهامة لشلال التخثر وأحد عناصر الطور الحاد. وقد بينت الدراسات  الفيبرينوجين

أن التراكيز العالية من الفيبرينوجين في البلازما تترافق مع ازدياد خطورة الأمراض الإكليلية والنشبة 

لزوجة البلازما  الدماغية والوفيات الناجمة عنها عند البالغين الأصحاء بأعمار باكرة. حيث أنه يزيد من

بسبب الوزن الجزيئي المرتفع وبالتالي يقلل من الجريان الدموي في الأوعية الدقيقة والشعريات الدموية. 

 ]27,20 [كما يزيد من تكدس الصفيحات ويلعب الدور المحوري في عملية التخثر.

 ( الليبوبروتينa:) ( وهو يتكون من اتحاد ليبوبروتين منخفض الكثافةLDL مع غليكوبروتين منخفض )

 ]20[الوزن الجزيئي، ويترافق ارتفاعه مع زيادة الخطورة القلبية. 

 

 . المتلازمة الإكليلية الحادة: 3

( مجموعة من الحالات، تشمل Acute Coronary Syndromes) ACSتشمل المتلازمة الإكليلية الحادة 

ب السريرية، مع أو بدون تغيرات في تخطيط القلمرضى يعانون من تغيرات حديثة في الأعراض أو العلامات 

(. قد يُشخص المرضى الذين يُشتبه cTnع حادة في تركيزات التروبونين القلبي )الكهربائي، ومع أو بدون ارتفا

AMI (Acute Myocardial Infraction )في نهاية المطاف باحتشاء العضلة القلبية الحاد  ACSبإصابتهم بـ

(. يرتبط تشخيص احتشاء العضلة القلبية بإفراز Unstable Angina) UAالمستقر  أو خناق الصدر غير

بأنه نقص  UA( اعتماداً على التعريف العالمي الرابع لاحتشاء العضلة القلبية. يُعرف cTnالتروبونين القلبي )
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قلب. يتميز بنتائج تروية عضلة القلب أثناء الراحة أو عند بذل جهد بسيط في غياب وجود أذية/نخر في عضلة ال

دقيقة( أثناء الراحة، أو ظهور ذبحة صدرية حادة  20سريرية محددة تتمثل في ذبحة صدرية مطولة )أكثر من 

جديدة، أو ذبحة صدرية متزايدة التردد، أو أطول مدة، أو أقل عتبة، أو ذبحة صدرية تحدث بعد نوبة احتشاء 

 ]28 [عضلة قلبية حديث.

 

طيف المظاهر السريرية، موجودات تخطيط القلب، مستويات التروبونين القلبي عالي الحساسية لدى مرضى  (:2الشكل )

 المتلازمة الإكليلية الحادة

بمجموعة واسعة من الأعراض السريرية، بدءاً من المرضى الذين لا تظهر عليهم أعراض عند  ACSترتبط 

اض مستمرة في الصدر، والمرضى الذين يعانون من سكتة وصولهم، إلى المرضى الذين يعانون من انزعاج/أعر 

 CS (Cardiogenic shock .)قلبية، أو عدم استقرار كهربائي/هيموديناميكي، أو صدمة قلبية المنشأ 
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عند التظاهر  ECGعادةً بناء على تخطيط القلب الكهربائي  ACSيُصنف المرضى الذين يُشتبه بإصابتهم بـ

ع التروبونين القلبي لأغراض العلاج الأولي. بعد ذلك، يُمكن تصنيف المرضى بناءً على وجود أو غياب ارتفا

وارتفاع التروبونين القلبي( مهمة في الفرز  ECGهذه النتائج(. تعد هذه السمات )تغيرات  )بمجرد توفر

رضى حسب المخاطر وتوجيه استراتيجية العلاج ، مما يُساعد في تصنيف المACSوالتشخيص الأولي لمرضى 

الأولية. ومع ذلك، بعد مرحلة التدبير الأولي والاستقرار، تكون معظم جوانب استراتيجية العلاج اللاحقة مشتركة 

أو وجود/غياب ارتفاع التروبونين القلبي عند التظاهر(،  ECG)بغض النظر عن نمط  ACSبين جميع مرضى 

 ]28[إليهم ضمن مسار علاجي مشترك. وبالتاي يمكن النظر 

 

تصنيف المرضى الذين يُشتبه بإصابتهم بالمتلازمة الإكليلية الحادة من التشخيص الأولي إلى التشخيص  (:3الشكل )
 النهائي

 الوبائيات:  1.3

( هي السبب الأكثر شيوعاً للوفاة والمراضة في جميع أنحاء العالم، حيث CVDأمراض القلب والأوعية الدموية )

هي أول مظهر  ACSتتحمل البلدان منخفضة ومتوسطة الدخل جزءاً كبيراً من هذا العبء. غالباً ما تكون 

مليون حالة جديدة من  5.8، كان هناك ما يقدر بنحو 2019سريري لأمراض القلب والأوعية الدموية. في عام 
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. بلغ متوسط تقدير الإصابة المعياري حسب العمر لكل ESCدولة عضو في  57أمراض القلب الإقفارية في 

. لا تزال أمراض القلب والأوعية الدموية هي السبب الأكثر شيوعاً للوفاة في الدول 293.3شخص  100000

مليون  1.9ث وأكثر قليلًا من مليون حالة وفاة لدى الإنا 2.2حيث تمثل ما يقل قليلًا عن  ESCالأعضاء في 

حالة وفاة لدى الذكور في أحدث سنة من البيانات المتاحة. الداء القلبي الإقفاري هو السبب الأكثر شيوعاً للوفاة 

% من جميع وفيات أمراض القلب والأوعية الدموية 38المرتبطة بأمراض القلب والأوعية الدموية، حيث يمثل 

 ]30,29[. % لدى الذكور44لدى الإناث و

 التشخيص: 2.3

 التظاهرات السريرية والفحص السريري: 1.2.3

 :التظاهرات السريرية  

العرض  –والذي قد يوصف بالألم، أو الضغط، أو الضيق أو الثقل أو الحرقة  –يعد الانزعاج الصدري الحاد 

وبدء الاختبارات المتوافقة مع  ةالرئيسي الذي يستدعي التفكير في التشخيص السريري للمتلازمة الإكليلية الحاد

خوارزميات تشخيصية محددة. يجب تصنيف أوصاف ألم الصدر على أنها قلبية، ربما قلبية وربما غير قلبية. 

لشرسوفي، ألم في الذراع الأيسر أو الأيمن أو تشمل الأعراض المكافئة لألم الصدر ضيق التنفس، الألم ا

 العنق/الفك. 

يحدث التشخيص الخاطئ أو التأخر في التشخيص أحياناً بسبب القصة المرضية غير المكتملة أو صعوبة 

ن المريض. لفهم تعقيد الأعراض المرتبطة بالمتلازمة الإكليلية الحادة، فإن أخذ قصة مرضية ماستنباط الأعراض 

 لتفاعل الشامل مع المريض أمران بالغا الأهمية وقد يساعدان في تسهيل التشخيص المبكر والدقيق. بعناية وا

مرتفعاً بين عامة الناس،  ACSمن المهم أن يكون الوعي بالأعراض المرتبطة بالمتلازمة الإكليلية الحادة 

الألم المتكرر خلال ساعة دقيقة( و/أو  15وخاصة الأعراض التحذيرية مثل ألم الصدر المطول )أكثر من 
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جتمع إلى طلب المساعدة الطبية العاجلة. ومن المهم مواصلة لمدفع المرضى أو غيرهم من أفراد اواحدة، مما ي

 ]29[التثقيف والتوعية لضمان توافر هذه المعلومات على أوسع نطاق ممكن لعامة الناس. 

 :الفحص السريري  

يُنصح بإجراء تقييم فوري للعلامات الحيوية عند أول اتصال طبي، مع إجراء تخطيط قلب كهربائي أولي. يُنصح 

بإجراء فحص سريري للمرضى الذين يُشتبه بإصابتهم بالمتلازمة الإكليلية الحادة، وهو مفيد لاستبعاد التشخيصات 

رة. قد يكون هذا الأمر ذا أهمية خاصة للمرضى شديدة الخطورة وعالية الخطو  ACSالتفريقية، ولتحديد سمات 

الذين يعانون من سكتة قلبية، وعلامات سكتة دماغية، و/أو عدم استقرار كهربائي/هيموديناميكي. يجب أن يشمل 

الفحص السريري المُركز التحقق من وجود جميع النبضات الرئيسية، وقياس ضغط الدم في كلا الذراعين، إصغاء 

 ]31[تقييم علامات قصور القلب أو الوهط الدوراني.  القلب والرئتين،

 

 تخطيط القلب الكهربائي:  2.2.3

. ACSمسار أداة التشخيص الأولية لتقييم المرضى الذين يُشتبه بإصابتهم بـ 12يعد تخطيط القلب الكهربائي ذو 

دقائق. ويجب تكراره عند  10فوراً وتفسيره من قبل فني طوارئ طبية مؤهل أو طبيب خلال  ECGيُنصح بإجراء 

إلى  ACSالضرورة. بناء على تخطيط القلب الكهربائي يمكن التمييز بين المرضى الذين يشتبه بإصابتهم بـ

 ]32,31[تشخيصين: 

  المرضى الذين يعانون من ألم حاد في الصدر )أو علامات/أعراض مكافئة لألم الصدر( وارتفاع مستمر

 STاحتشاء عضلة قلبية مع ارتفاع  ←)أو ما يعادله( في تخطيط القلب الكهربائي  STفي القطعة 

(STEMIستعاني الغالبية العظمى من هؤلاء المرضى من نخر عضلة القلب وارتفاع التروب :) ونين، مما

يستوفي معايير احتشاء العضلة القلبية، ولكن احتشاء العضلة القلبية لن يكون التشخيص النهائي لجميع 

 .STEMIالمرضى الذين تم تشخيصهم عملياً بـ
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  المرضى الذين يعانون من ألم حاد في الصدر )أو علامات/أعراض مكافئة لألم الصدر( دون ارتفاع

 STدون ارتفاع  ACS ←يعادله( في تخطيط القلب الكهربائي  )أو ما STمستمر في القطعة 

(NSTE-ACS قد يُظهر هؤلاء المرضى تغيرات أخرى في :)ECG ت في ق، بما في ذلك ارتفاع مؤ

)بما في ذلك موجات  T، اضطرابات في موجة ST، وانخفاض مستمر أو مؤقت في القطعة STالقطعة 

T  شديدة الحدة، انقلاب موجةT موجات ،T  ثنائية الطور، موجاتT  مسطحة، موجاتT  طبيعية

كاذبة(. قد يكون تخطيط القلب الكهربائي طبيعياً. غالبية المرضى في هذه الفئة الذين يُظهرون لاحقاً 

ارتفاعاً وانخفاضاً نموذجياً في مستويات التروبونين القلبي )أي الذين يستوفون معايير احتشاء العضلة 

العالمي لاحتشاء العضلة القلبية( سيحصلون على تشخيص نهائي باحتشاء العضلة  القلبية وفقاً للتعريف

(. لدى مرضى آخرون سيبقى مستوى التروبونين NSTEMI) STالقلبية غير المرتبط بارتفاع القطعة 

 . UAمنخفضاً وسيحصلون على تشخيص نهائي للخناق الصدري غير المستقر 

 التروبونين القلبي عالي الحساسية:  3.2.3

 NSTE-ACSأو  STEMIبعد استبعاد العلامات السريرية وعلامات تخطيط القلب الكهربائي التي يتشير إلى 

شديد الخطورة، تلعب المشعرات الحيوية دوراً مكملًا في تشخيص المرضى الذين يُشتب بإصابتهم بالمتلازمة 

 حسب المخاطر، وتدبيرهم.   الإكليلية الحادة، وتصنيفهم

( hs-cTnيُنصح بقياس مشعر حيوي لإصابة عضلة القلب، ويُفضل أن يكون تروبونين القلب عالي الحساسية )

. إذا كانت الأعراض السريرية متوافقة مع احتشاء العضلة ACSلدى جميع المرضى الذين يُشتبه بإصابتهم بـ

لدى الأفراد الأصحاء يشير إلى تشخيص  99فوق النسبة المئوية  cTnالقلبية، فإن ارتفاع و/أو انخفاض مستوى 

 احتشاء العضلة القلبية وفقاً لمعايير التعريف العالمي الرابع لاحتشاء العضلة القلبية.

بسرعة )عادةً خلال ساعة واحدة عند استخدام  cTnلدى مرضى احتشاء العضلة القلبية، ترتفع مستويات 

 ]34,33[بعد ظهور الأعراض، وتبقى مرتفعة لفترات زمنية متفاوتة )عادةً عدة أيام(. فحوصات عالية الحساسية( 
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 الاستقصاءات الشعاعية غير الغازية:  4.2.3

 التصوير بالصدى القلبي Echocardiography:  

( متاحاً بشكل روتيني، ويجريه TEEعبر الصدر ) التصوير بالصدى القلبيفي غرفة الطوارئ، يجب أن يكون 

، مع عدم اليقين التشخيصي، ACSأخصائيو رعاية صحية مدربون. في حالات الاشتباه في الإصابة بـ أو يفسره

مفيداً لتحديد العلامات التي تشير إلى وجود إقفار مستمر أو احتشاء سابق. مع ذلك، لا  TEEيُمكن أن يكون 

ي حال الاشتباه في انسداد حاد في ينبغي أن يؤدي هذا إلى تأخير كبير في النقل إلى مختبر القثطرة القلبية ف

مفيداً لاقتراح أسباب بديلة مرتبطة بألم الصدر )مثل الداء الأبهري  TEEالشريان الإكليلي. كما يُمكن أن يكون 

 الحاد، الصمة الرئوية(. 

  التصوير المقطعي المحوسبComputed Tomography:  

عند التشخيص السريري، غالباً ما يكون التصوير المقطعي المحوسب هو الأداة التشخيصية المفضلة لاستبعاد 

التشخيصات التفريقية البديلة المهددة للحياة، مثل الصمة الرئوية أو تسلخ الأبهر. عموماً لا يؤخذ التصوير 

بتهم بانسداد إكليلي حاد مستمر، والذين تعد المقطعي المحوسب بعين الاعتبار لدى المرضى الذين يُشتبه بإصا

ICA  .36.35[الطارئة أولوية لديهم[ 

  التصوير بالرنين المغناطيسي للقلب مع أو بدون اختبار الجهدCardiac magnetic resonance 

imaging with or without stress testing:  

( بنية القلب ووظيفته، كما يُتيح تقييم تروية عضلة القلب ونمط CMRيُحدد تصوير القلب الرنين المغناطيسي )

إصابتها. ويعد هذا التصوير الخيار الأمثل عندما تعيق نوافذ تخطيط صدوية القلب الضعيفة إجراء تقييم 

تشخيصي. يتيح هذا التصوير الرؤية المباشرة للمناطق المصابة باحتشاء، موفراً معلومات عن التندب وقابلية 

، والتي يمكن تمييزها عن أشكال أخرى من أذيات العضلة القلبية )مثل التهاب العضلة القلبية(. ولذلك، العيوشية
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في الحالات التي يكون  AMIيتميز هذا التصوير بقيمة سريرية خاصة في تشخيص احتشاء العضلة القلبي الحاد 

 فيها التشخيص غير مؤكد. 

 

 :STلعضلة القلبية دون ارتفاع القطعة . خناق الصدر غير المستقر/ احتشاء ا4

 التعريف: 1.4

متلازمتان سريريتان تعتبران جزءاً من المتلازمة الإكليلية الحادة. والسبب غالباً هو التصلب العصيدي ولكن ليس 

 دائماً. 

 يُعرف خناق الصدر غير المستقر بأنه ألم صدري خناقي يتميز بواحد على الأقل من المظاهر الثلاثة التالية: 

  دقائق 10يحدث في وضعية الراحة ويستمر أكثر من 

  السابقة( 6 -4شديد وحديث البدء )أي خلال الأسابيع 

 سبق( يحدث بنمط متصاعد )أي أكثر شدة أو أكثر تواتراً أو لمدة أطول مما 

ناق الصدر غير المستقر بوجود أنزيمات النخر القلبي ضمن الطبيعي وذلك خلال المعايرة خويتم تشخيص 

 ساعات. 6بفاصل 

بوجود نفس المظاهر السريرية لخناق الصدر غير  STيوضع تشخيص الاحتشاء القلبي بدون ارتفاع القطعة 

 ]37[ع الواسمات الحيوية القلبية. المستقر مع وجود دليل على النخر العضلي القلبي كارتفا

 الفيزيولوجيا المرضية: 2.4

 انخفاض في تزويد العضلة القلبية بالأوكسجين و/أو زيادة حاجتها له بوجود انسداد أو تضيق إكليلي.

 لقد تم تحديد أربع آليات فيزيولوجية مرضية:
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 الأكثر شيوعاً. تمزق اللويحة أو تآكلها مع تشكل خثرة غير سادة، ويُعتقد أنه السبب 

 )الانسداد الميكانيكي )مثل التشنج الإكليلي كما في خناق برنزميتال 

  انسداد ميكانيكي مترقي )كما في التصلب العصيدي الإكليلي المترقي بسرعة أو عودة التضيق التالي

 (PCIللتداخل الإكليلي عبر الجلد 

  العضلة القلبية للأوكسجين و/أو نقص الوارد خناق الصدر غير المستقر الثانوي المرتبط بزيادة حاجة

 منه )كما في فقر الدم الشديد أو تسرع القلب(.

 ]37[ومن الممكن أن تجتمع أكثر من آلية مرضية واحدة لدى العديد من المرضى. 

 التظاهرات السريرية: 3.4

التظاهر الأساسي هو ألم صدري خناقي يتوضع نموذجياً خلف القص أو في الشرسوف أحياناً وينتشر بشكل 

متواتر إلى العنق والكتف الأيسر والذراع الأيسر. وقد تحدث مكافئات خناقية كالزلة التنفسية والانزعاج 

كبير  NSTEMIمن الإقفار أو  الشرسوفي. يمكن للموجودات الفيزيائية أن تشمل في حال وجود منطقة واسعة

كلًا من التعرق وبرودة وشحوب الجلد وتسرع القلب الجيبي وسماع الصوت القلبي الثالث و/أو الرابع، وسماع 

 ]37[خراخر قاعدية، وهبوط ضغط دم أحياناً. 

 التقييم التشخيصي والتدبير:  4.4

الداء الوعائي الإكليلي هو سبب الأعراض التي يشكو إن الخطوة الأولى في التقييم هي تحديد احتمالية أن يكون 

 منها المريض.

: قصة سريرية نموذجية للإقفار، ACSتتضمن العوامل المترافقة مع احتمالية مرتفعة لوجود متلازمة إكليلية حادة 

حديثة قصة داء شرياني إكليلي مثبت بتصوير الأوعية، احتشاء عضلة قلبية سابق، قصور قلب احتقاني، تبدلات 

 على تخطيط القلب الكهربائي، ارتفاع الواسمات الحيوية القلبية.
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سنة، الجنس الذكري، الداء السكري،  70 <: العمر ACSتتضمن العوامل المترافقة مع احتمالية متوسطة لوجود 

 ائي.الداء الشرياني المحيطي المعروف أو الداء الوعائي الدماغي، شذوذات قديمة على تخطيط القلب الكهرب

يتضمن التدبير العناية المركزة ضمن المشفى، إجراءات إعادة التروية، العناية المتأخرة ضمن المشفى، تخريج 

 ]37[المريض والتوصيات بعد التخريج. 

 

 :ST. احتشاء العضلة القلبية مع ارتفاع القطعة 5

 التعريف: 1.5

 انخفاض أو ارتفاع في قيم الإنزيمات القلبية )التروبونين( مع واحد على الأقل مما يلي: 

 أعراض إقفار قلبي 

  تغيرات( تغيرات تخطيطية لإقفار حديثST-Tحديثة أو حصار غصن أيسر حديث ) 

  تطور موجاتQ في التخطيط القلبي 

  شذوذ حديث في الحركيةدليل تصويري على فقد حديث في عيوشية العضلة القلبية أو 

  .40-38[دليل تصويري وعائي على خثرة داخل الوعاء الإكليلي أو بتشريح الجثة[ 

 الوبائيات: 2.5

مليون حالة احتشاء عضلة قلبية تحدث سنوياً في الولايات المتحدة الأمريكية، معدل الحدوث السنوي  1.5حوالي 

 35ألف من السكان. وهو سبب ثلث حالات الوفيات عند الأشخاص الأكبر من  100حالة لكل  600تقريباً 

بثلاثة أضعاف منه عند النساء. وهو أكثر  سنة. معدل الوفيات المرتبط بالاحتشاء القلبي الحاد عند الرجال أعلى

 تواتراً عند المرضى السود مقارنةً مع البيض. 
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تتأثر الوفيات ضمن المشفى بعدد من العوامل: العمر، تصنيف كيليب، التأخر الزمني حتى بدء العلاج، نمط 

يلية المصابة، الوظيفة العلاج، سوابق احتشاء عضلة قلبية، الداء السكري، قصور الكلية، عدد الأوعية الإكل

 ]40-38[الانقباضية، نمط المعالجة. 

 

 الفيزيولوجيا المرضية:  3.5

بشكل عام عندما ينخفض الجريان الدموي الإكليلي بشكل  STيحدث احتشاء العضلة القلبية مع ارتفاع قطعة 

مفاجئ بعد حدوث انسداد خثاري لشريان إكليلي مصاب مسبقاً بالتصلب العصيدي )حيث تتشقق اللويحة 

التصلبية العصيدية أو تتمزق أو تتقرح وتتشكل خثرة جدارية في مكان التمزق وتؤدي إلى انسداد الشريان 

بسبب تطور دوران  STEMIلا تحرض التضيقات الإكليلية الشديدة المتطورة ببطء حدوث الإكليلي(. وبالمقابل 

 ]40-38[جانبي رديف مع الوقت. 

 

 التظاهرات السريرية:  4.5

يوجد عامل محرض عند نصف المرضى مثل نشاط فيزيائي أو شدة عاطفية، وقد يبدأ التظاهر السريري بأي 

اح الباكر، ويعتبر الألم الصدري التظاهر السريري الأشيع ويكون عميقاً وقت ولكن لوحظ تجمع للحالات في الصب

وحشوياً ويوصف بأنه عاصر، ضاغط، حارق، ويكون مشابه للألم في خناق الصدر غير المستقر لكنه أشد 

قي 30ويستمر لفترة أطول )أكثر من  اء دقيقة( وقد ينتشر للذراعين والكتف ويترافق مع تعب عام وتعرق وغثيان وا 

وقلق. وتعتبر نسبة الاحتشاء دون حدوث ألم أعلى عند المرضى المسنين والسكريين، أما النساء فتظاهرهن بألم 

صدري غير وصفي. ومن التظاهرات الأقل شيوعاً اضطراب الوعي، التخليط الذهني، برودة الأطراف 

 ]40-38 [والصدمة.
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 التدبير: 5.5

إراحة الألم والزلة والقلق، تدبير توقف القلب، إعادة التروية سواء عن طريق حالات الخثرة أو التداخل الإكليلي 

 ]40-38[الأولي عبر الجلد. 

 

 . تدبير المتلازمة الإكليلية الحادة: 6

 : Pre-hospital careالرعاية قبل دخول المستشفى  1.6

حاد في الصدر في المجتمع فئة غير مميزة، وغالباً ما يُراجعون فرق الاستجابة يُمثل الأفراد الذين يعانون من ألم 

الأولية في مرحلة ما قبل المستشفى. يجب أن يخضع هؤلاء المرضى لتقييم فوري للمخاطر وفرز الحالات وفقاً 

 (. EMSللبروتوكولات المعتمدة في خدمات الطوارئ الطبية )

وتحليله في أسرع  وقت ممكن. يُوصى  ECG، فيجب إجراء ACSالإصابة بـإذا اشتبه أول طبيب مُستجيب في 

في بيئة خدمات الطوارئ أجهزة إزالة  ACSبأن يكون لدى جميع الكوادر الطبية التي ترعى مرضى متلازمة 

 الرجفان وأن يكونوا مدربين على أساسيات دعم الحياة القلبية. 

 إلى مسارين علاجيين أوليين:  ECGلبداية بناءُ على موجودات في ا ACSيُصنف المرضى المشتبه بإصابتهم بـ

 (A مسار للمرضى الذين لديهم )ECG  متوافق معSTEMI 

 (B مسار للمرضى الذين لا يعانون من ارتفاع في القطعة )ST  أو أنماط تخطيط كهربية القلب المكافئة

 (.NSTE-ACS)يُشتبه بإصابتهم بـ

أيضاً قرارات العلاج في بيئة ما قبل المستشفى،  ECGولي للمخاطر الموجه بـيجب أن يحفز التقسيم الطبقي الأ

بما في ذلك اختيار المستشفى المستهدف، أو يساعد في تحديد تسلسل الاستقصاءات والتداخلات الأولية )بما في 

 . ICAذلك الدوائية(، وخاصة توقيت 
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بارتفاع خطر حدوث مضاعفات فورية تهدد  STEMIيُنذر التشخيص الأولي للاشتباه في احتشاء العضلة القلبية 

الحياة )مثل الرجفان البطيني(. لذا، يُنصح ببدء استراتيجية إعادة تروية طارئة ونقل المريض مباشرة إلى مركز 

ار الساعة. يجب على المرضى الذين يُظهر على مد PCIمجهز بإمكانيات التداخل الإكليلي عن طريق الجلد 

ECG  لديهم دون ارتفاع في القطعةST  ولكنهم يعانون من أعراض نقص تروية مستمرة الخضوع للفحص قبل

، نظراً لمواجهتهم أيضاً STEMIدخول المستشفى وفقاً للبروتوكولات المتبعة لمرضى احتشاء العضلة القلبية 

 ]41[نظميات البطينية. لمخاطر فورية، بما في ذلك اللا

 

 الأدوية الإسعافية:  2.6

 الأوكسجين:  1.2.6

 >الذين يعانون من نقص الأكسجة )إشباع الأوكسجين  ACSيُنصح بإعطاء الأوكسجين لمرضى متلازمة 

%(، فلا يرتبط 90 <%(، أما بالنسبة للمرضى الذين لا يعانون من نقص الأكسجة )إشباع الأوكسجين 90

 ]42 [إعطاء الأوكسجين بفوائد سريرية، ولذلك لا يُنصح به.

 النترات:  2.2.6

قد يكون استخدام النترات تحت اللسان مفيداً في تخفيف أعراض نقص التروية. ومع ذلك، قد يكون انخفاض ألم 

 ECGالصدر بعد تناول النتروغليسرين مضللًا، ولا ينصح به كإجراء تشخيصي. لدى المرضى الذين يُظهر 

النتروغليسرين، يُنصح بإجراء تخطيط ( وتدني الأعراض بعد تناول STEMIلديهم توافقاً مع استمرار الاحتشاء )

إلى طبيعتها تماماً، إلى جانب تدني الأعراض، بعد تناول النتروغليسرين،  STآخر. يشير عودة ارتفاع القطعة 

إلى وجود تشنج إكليلي، سواء كانً مصحوباً باحتشاء عضلة قلبية أو بدونه. لا ينبغي إعطاء النترات للمرضى 

و تضيق الذين يعانون من انخفاض ضغط الدم، أو بط أو تسرع القلب الملحوظ، أو احتشاء البطين الأيمن، أ

 ]43[ساعة السابقة.  48-24خلال الـ 5-الأبهر الشديد المعروف، أو استخدام مثبطات فوسفوديسيتراز
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 مسكنات الألم:  3.2.6

ملغ( لتخفيف آلام الصدر الشديدة. وقد  10-5ينبغي النظر في استخدام المواد الأفيونية الوريدية )مثل المورفين 

أوكسيد النيتروز/الأوكسجين بالإضافة إلى الأسيتامينوفين الوريدي( أقل أفيد بأن مسكنات الألم الأخرى مثل )

فعالية من المورفين. ومع ذلك، قد يزيد المورفين من الغثيان والإقياء ويُبطئ امتصاص الجهاز الهضمي للأدوية 

دة من تجارب الفموية، مما قد يُؤخر بدء مفعول العلاج المضاد لتجمع الصفيحات المعطى. تشير الأدلة المستم

محدودة النطاق إلى أن المورفين الوريدي قد يُقلل أيضاً من أذية العضلة القلبية والأوعية الدموية الدقيقة عند 

 ]44 [إعطائه للمرضى الذين يعانون من انسداد حاد مستمر في الشريان الإكليلي.

 حاصرات بيتا الوريدية:  4.2.6

التأثير الوقائي للقلب في سياق انسداد الشريان الإكليلي الحاد  لا يبدو أن جميع حاصرات بيتا تمارس نفس

المستمر، حيث أظهر الميتوبرولول التأثير الوقائي الأكبر في الدراسات التجريبية. كما يُعد الميتوبرولول الوريدي 

د المرتبطة بيتا اختباراً على نطاق واسع في التجارب. في حين أن الفوائد السريرية طويلة الأم أكثر حاصرات

بالإعطاء المبكر للميتوبرولول عن طريق الوريد غير واضحة، إلا أنه آمن عند استخدامه لدى المرضى الذين لا 

تظهر عليهم علامات قصور القلب الحاد، وقد ارتبط باستمرار بانخفاض في معدل حدوث الرجفان البطيني 

ات، يجب أن يؤخذ في الاعتبار إعطاء حاصرات بيتا وانسداد الأوعية الدموية الدقيقة. بناءً على هذه البيان

والذين سيخضعون لإجراء قثطرة  STEMI)يفضل ميتوبرولول( في وقت التظاهر للمرضى الذين تم تشخيصهم بـ

ملم زئبقي وبدون موانع أخرى. لم  120 <قلبية بدون أي علامات على قصور القلب الحاد وضغط دم انقباضي 

 ]ACS-NSTE .] 45يتم اختبار إعطاء حاصرات بيتا عن طريق الوريد للمرضى الذين يُشتبه بإصابتهم بـ

 إعادة التروية:  3.6

بناءً على التقييم الأولي لتخطيط القلب الكهربائي والسياق السريري والاستقرار الهيموديناميكي، يجب تصنيف 

 لذين يُشتبه بإصابتهم بالمتلازمة الإكليلية الحادة على أنهم إما: المرضى ا
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 STEMI:  يجب فرز هؤلاء المرضى للعلاج بإعادة التروية الفوري )أي استراتيجيةPPCI  أو حالات

 دقيقة(. 120ممكناً في غضون  PPCIالفيبرين إذا لم يكن 

 

عادة توعية العضلة القلب لدى مرضى  (:4الشكل )  STEMIطرق التظاهر والمسارات إلى التدبير الغازي وا 

 NSTE-ACS : يوصى باستراتيجية غازية للمرضى الداخليين، يوصى باستراتيجية غازية فورية عند

ساعة(  24وجود أي سمة شديدة الخطورة، يجب النظر في استراتيجية غازية مبكرة )أي في غضون 

 ]46 [جود أي سمة عالية الخطورة.عند و 
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 NSTE-ACSاختيار الاستراتيجية الغازية وطرق إعادة التروية لدى مرضى  (:5الشكل )

 :العلاج الحال للفيبرين 

الذين يعانون  STEMIيعد العلاج بحل الفيبرين استراتيجية مهمة لإعادة التروية لمرضى احتشاء العضلة القلبية 

في الوقت المناسب، إذ  PPCIساعة من ظهور الأعراض، وذلك عندما يتعذر إجراء  12خلال  STEMIمن 

ساعات من ظهور الأعراض.  6مريض يُعالجون خلال  1000حالة وفاة مبكرة لكل  30يمنع هذا العلاج 



33 
 

 

جاح إعادة وتلاحظ أكبر فائدة علاجية مطلقة لدى المرضى الأكثر عرضة للخطر، بمن فيهم كبار السن. يرتبط ن

، واستقرار ST% في القطعة 50 ≤التروية عموماً بتحسن ملحوظ في أعراض نقص التروية، وتحسن بنسبة 

 هيموديناميكي. 

إذا كان بإمكان الطاقم الطبي أو الصحي المُدرب تفسير تخطيط القلب في الموقع قبل الوصول إلى المستشفى، 

، tenecteplaseالبدء باستخدام عامل نوعي للفيبرين )مثل ين. يُفضل بر نصح البدء بالعلاج الحال للفييُ 

alteplase أو ،reteplase دقائق من تشخيص احتشاء العضلة القلبية  10(. الهدف هو البدء بالعلاج خلال

STEMI .لا ينبغي تأخير بدء العلاج بانتظار نتائج اختبارات المشعرات الحيوية للقلب . 

بعد العلاج الحال للفيبرين. في حالات فشل حل الفيبرين أو وجود دليل  اً فور  PCIيُنصح بنقل المرضى إلى مركز 

، يُنصح بإجراء تصوير الأوعية الدموية الفوري STعلى عودة الانسداد أو الاحتشاء مع تكرار ارتفاع القطعة 

الإنقاذي. في هذا السياق، لا يكون إعادة إعطاء العلاج الحال للفيبرين مفيداً ولا يُنصح به. حتى لو  PCIوتدخل 

دقيقة،  90-60% عند ST > 50كان من المرجح نجاح حل الفيبرين )على سبيل المثال، زوال ارتفاع القطعة 

تصوير الأوعية الدموية الروتيني  اللانظميات الناتجة عن عودة التروية، اختفاء ألم الصدر(، يوصى بإجراء

 ]47[ساعة(.  24-2المبكر )أي في غضون 

 

 : Antithrombotic therapyالعلاج المضاد للتخثر 4.6

. يعتمد اختيار العلاج المناسب وتركيبته، ACSيعد العلاج المضاد للتخثر جزءاً أساسياً من تدبير جميع مرضى 

 ووقت بدء العلاج، ومدته على عوامل مختلفة تتعلق بالمريض والإجراءات المتبعة. يجب اتخاذ قرارات العلاج مع 

 ]48[الموازنة بين فوائد العلاج بمضادات التخثر وخطر النزيف، بما في ذلك النزيف الحاد الذي يُهدد الحياة. 
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 : Antiplatelet therapyالعلاج المضاد للصفيحات  1.4.6

( ست 1. يلخص الجدول )ACSتلعب مضادات الصفيحات دوراً رئيسياً في المرحلة الحادة من علاج متلازمة 

أنظمة جرعات مضادات صفيحات متاحة. يبدأ العلاج بالأسبرين بجرعة تحميل في أسرع وقت ممكن، متبوعاً 

 ملغ مرة واحدة يومياً.  100و 75عم الأدلة الحالية جرعة صيانة من الأسبرين تتراوح بين بجرعات الصيانة. تد

 prasugrelيجب استخدام كلوبيدوغريل، الذي يتميز بثبيط صفيحات أقل فعالية وأكثر تنوعاً، فقط عندما يكون 

مضاد استطباب/غير متوفرين. بالإضافة إلى ذلك يمكن النظر في استخدام كلوبيدوغريل لدى  ticagrelorأو 

 ]49[عاماً(.  70 ≤المرضى الأكبر سناً )على سبيل المثال 

(: أنظمة جرعات الأدوية المضادة للصفيحات ومضادات التخثر لدى مرضى المتلازمة الإكليلية 1الجدول )

 الحادة:

I الأدوية المضادة للصفيحات .Antiplatelet drugs : 

Aspirin 

ملغ وريدياً إذا كان الابتلاع عن طريق  250-75ملغ فموياً أو  300-150جرعة تحميل 

ملغ فموياً مرة واحدة يومياً، لا يوجد تعديل  100-75الفم غير ممكناً، تليها جرعة الصيانة 

 محدد للجرعة لدى مرضى القصور الكلوي المزمن. 

 :12P2Yمثبطات مستقبلات 

Clopidogrel 

ملغ فموياً، لا يوجد تعديل  75ملغ فموياً، متبوعاً بجرعة صيانة  600-300جرعة تحميل 

 محدد للجرعة لدى مرضى القصور الكلوي المزمن.

ملغ  75ملغ ) 300حالات الفيبرين: في وقت إعطاء حالات الفيبرين بجرعة أولية قدرها

 عاماً(. 75للمرضى الذين تزيد أعمارهم عن 

Prasugrel 
ملغ يومياً. يُنصح باستخدام براسوغريل  10ملغ فموياً، تليها جرعة صيانة  60جرعة تحميل 

كغ. لا يوجد تعديل محدد  60ملغ يومياً للمرضى الذين يقل وزنهم عن  5بجرعة صيانة 
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للجرعة لدى مرضى القصور الكلوي المزمن. يمنع استخدامه في حال وجود سوابق نشبة 

 دماغية. 

Ticagrelor 
ملغ مرتين يومياً، لا يوجد تعديل محدد  90ملغ فموياً، تليها جرعة صيانة  180جرعة تحميل 

 للجرعة لدى مرضى القصور الكلوي المزمن.

Cangrelor 
ميكروغرام/كغ/د  4ميكروغرام/كغ، يتبعها تسريب وريدي بجرعة  30جرعة وريدية مقدارها 

 )أيهما أطول(.لمدة ساعتين على الأقل أو طوال مدة الإجراء 

 )وريدي(:  GO IIb/IIIaمثبطات مستقبلات 

Eptifibatide 

 2دقائق( يتبعها تسريب  10ميكروغرام/كغ وريدي )بفاصل  180جرعة مضاعفة من 

ساعة. يمنع استخدامه لدى مرضى القصور الكلوي  18ميكروغرام/كغ/دقيقة لمدة تصل إلى 

يوم، أو استخدام حالات الفيبرين، أو عدد  30الانتهائي أو سوابق سكتة دماغية إقفارية خلال 

 3ملم/000100. >الصفيحات الدموية 

Tirofiban 

دقائق، يتبعها تسريب وريدي بمقدر  3ميكروغرام/كغ على مدى  25جرعة وريدية مقدارها 

ساعة. يمنع استخدامه لدى مرضى يعانون  18ميكروغرام/كغ/دقيقة لمدة تصل إلى  0.15

يوم، أو استخدام حالات  30من نزيف داخلي سابق أو سوابق سكتة دماغية إقفارية خلال 

 3ملم/100.000 >ت الدموية الفيبرين، أو عدد الصفيحا

II الأدوية المضادة للتخثر .Anticoagulant drugs: 

UFH 

وحدة/كغ، يتبعها تسريب وريدي معاير لتحقيق  100-70العلاج الأولي: جرعة وريدية 

aPTT  ثانية. أثناء  80و 60يتراوح بينPCI وحدة/كغ، أو وفقاً  100-70: جرعة وريدية

 UFHفي حالة العلاج المسبق بـ ACTلاختبار 

Enoxaparin 
ملغ/كغ مرتين يومياً تحت الجلد لمدة يومين على الأقل. ويستمر  1العلاج الأولي: يُعطى 

: إذا أعطيت آخر جرعة من الإينوكسابارين قبل PCIالعلاج حتى الاستقرار السريري. أثناء 
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ة إضافية. أما إذا أعطيت آخر جرعة ات من نفخ البالون، فلا حاجة لجرعساع 8أقل من 

ساعات من نفخ البالون، فيجب إعطاء جرعة وريدية من  8تحت الجلد قبل أكثر من 

 ملغ/كغ.  0.3الإينوكسابارين بمقدار 

Bivalirudin 
 1.75ملغ/كغ، يتبعها تسريب وريدي بمقدار  0.75: جرعة وريدية مقدارها PCIأثناء 

 لعمليةساعات بعد ا 4ملغ/كغ/سا لمدة 

 

 : Anticoagulant therapyالعلاج المضاد للتخثر  2.4.6

، وفي العلاج ما قبل الإجراء التداخلي لمرضى ACSتعد مضادات التخثر عنصراً هاماً في العلاج الأولي لـ

ACS  الذين يُعالجون باستراتيجية غازية. لذلك، يُوصى بإعطاء مضادات التخثر وريدياً لجميع مرضىACS 

 عند التشخيص.

الخاضعين  STEMIتم اعتماد الهيبارين غير المجزأ كمعيار رعاية للمرضى المصابين باحتشاء العضلة القلبية 

نظراً لنسب المخاطر والفوائد الإيجابية التي يتميز بها. تشمل بدائل الهيبارين غير المجزأ التي ينبغي  PCIلتقنية 

الإينوكسابارين والبيفاليرودين )مثبط مباشر  PCIاضعين لـالخ STEMIأخذها في الاعتبار لدى مرضى 

 للترومبين(. 

 NSTE-ACSأيضاً بتلقي مضادات التخثر عن طريق الوريد. أما مرضى  NSTE-ACSيُنصح مرضى 

عند  PCIساعة من التشخيص( و 24المتوقع خضوعهم لتصوير الأوعية الباضع فوراً أو مبكراً )أي قبل أقل من 

هو مضاد  UFHالحاجة، فيُنصح بتلقي مضادات التخثر عن طريق الحقن وقت التشخيص، وقد ثبت تاريخياً أن 

مع الإينوكسابارين، لم يكن هناك اختلاف  UFHالتخثر المفضل. ومع ذلك في تحليل تلوي للتجارب التي قارنت 

أو المرضى المستقرين المقرر  NSTE-ACفي معدل الوفيات والنزيف الحاد بين كلا الدوائين لدى مرضى 
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لدى هؤلاء المرضى )خاصة في الحالات  UFHلديهم. لذلك ينبغي اعتبار الإينوكسابارين بديلًا عن  PCIإجراء 

 التي تكون فيها مراقبة زمن التخثر معقدة(. 

 ساعة من 24الذين لم يخضعوا لتصوير الأوعية الباضع المبكر )أي خلال  NSTE-ACSيُنصح مرضى 

بدلًا من  Fondaparinuxالتشخيص( بمرحلة علاج أولية مطولة تتكون من العلاج الدوائي فقط، عبر استخدام 

 ]50[الإينوكسابارين أثناء انتظار إجراء تصوير الأوعية. 

 

 . التدبير الدوائي طويل الأمد: 7

 ( يوصى بما يلي: 1إضافة للأدوية المضادة للتخثر ومضادات الصفيحات الموضحة في الجدول )

 : Lipid-lowering therapyالعلاج الخافض للشحوم  1.7

ينبغي تدبير خلل شحميات الدم عبر الجمع بين نمط الحياة والتدخلات الدوائية. وقد أظهرت التجارب باستمرار 

يرتبط بانخفاض معدلات الإصابة بالمراضة القلبية والوعائية. يتمثل  ACSبعد  LDL-Cأن انخفاض مستويات 

ملغ/دل(  55مليمول/ل )أقل من  1.4إلى ما دون  LDL-Cالهدف العلاجي الحالي للوقاية الثانوية في خفض 

عن خط الأساس. بالنسبة للمرضى الذين يعانون من نوبة قلبية  LDL-C% في 50 ≤وتحقيق انخفاض بنسبة 

 1.0الأقل من  LDL-Cوعائية ثانية خلال عامين )ليس بالضرورة من نفس نوع النوبة الأولى(، يبدو أن هدف 

 ملغ/دل( يمنح فائدة إضافية.  40ميلمول/ل )أقل من 

رب وقت ممكن، سواء لتحقيق فائدة تشخيصية ، ينبغي البدء في العلاج الخافض للشحوم في أقACSبعد حدوث 

أو لزيادة التزام المريض بالعلاج بعد التخريج. يُنصح ببدء العلاج باستخدام ستاتين عالي الكثافة )مثل 

أتورفاستاتين أو روسوفاستاتين( في أقرب وقت ممكن بعد دخول المستشفى، مع وصف أقصى جرعة يتحملها 

 ]51[( المُستهدفة. C-LDLوليسترول الضار )المريض للوصول إلى مستويات الك
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 : Beta-blockersحاصرات بيتا  2.7

غير المعقدة موضوعاً مثيراً للجدل. تشير بعض الدراسات الرصدية  ACSتعد مدة العلاج بحاصرات بيتا بعد 

، إلا أن الطبيعة ACSإلى أن الفائدة السريرية للعلاج بحاصرات بيتا تقتصر على السنة الأولى بعد الإصابة بـ

 ]52[غير العشوائية للدراسات تحد من استنتاجاتها. 

 : Nitrates and Calcium channel blockersالنترات وحاصرات أقنية الكالسيوم  3.7

المصابين بارتفاع ضغط الدم أو قصور  STEMIقد تكون النترات الوريدية مفيدة خلال المرحلة الحادة لمرضى 

)الدراسة  ISIS-4القلب، شريطة عدم وجود انخفاض في ضغط الدم أو احتشاء البطين الأيمن. في تجربة 

الدولية الرابعة للبقيا على قيد الحياة بعد الاحتشاء(، لم تُحقق النترات الفموية أي فائدة في البقيا على قيد الحياة 

 ]53[عضلة القلبية. لدى مرضى احتشاء ال

تجربة. يمكن  28لم يرتبط استخدام حاصرات قنوات الكالسيوم بأي فائدة تشخيصية في مراجعة منهجية شملت 

 ]54[النظر في استخدام حاصرات قنوات الكالسيوم في سياق الذبحة الصدرية المتبقية وللتحكم في ضغط الدم. 

 Renin-angiotensin-aldosteroneألدوستيرون -أنجيوتنسين-مثبطات الرينين 4.7

inhibitors : 

( تعمل على تحسين النتائج لدى المرضى بعد احتشاء ACEلقد ثبت أن مثبطات الإنزيم المحول للأنجيوتنسين )

%، 40 ≥البطين الأيسر  EFالعضلة القلبية الذين يعانون من حالات إضافية، مثل قصور القلب السريري و/أو 

الداء السكري، القصور الكلوي المزمن، و/أو ارتفاع ضغط الدم. وقد أظهرت النظرة العامة المنهجية للتجارب 

أن استخدامها  STEMI)القديمة( لتثبيط الإنزيم المحول للأنجيوتنسين في وقت مبكر من احتشاء العضلة القلبية 

يوماً، وخاصة في احتشاء العضلة القلبية  30يرتبط بانخفاض صغير ولكنه مهم في معدل الوفيات خلال 

 ]55[الأمامي. 
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 :Proton pump inhibitors (PPIs)مثبطات مضخة البروتون  5.7

من خطر النزيف المعدي العفجي العلوي لدى المرضى الذين عولجوا بعوامل مضادة للصفيحات.  PPIsتقلل 

للمرضى الذين يتلقون أي نظام مضاد للتخثر والذين هم معرضون لخطر كبير  PPIsيُشار إلى العلاج باستخدام 

 ]56 [للنزيف المعدي.

 :Vaccinationاللقاحات  6.7

مستقر يرتبط بانخفاض معدل  ASCVDيبدو أن التطعيم السنوي ضد الإنفلونزا لدى المرضى الذين يعانون من 

الإصابة باحتشاء العضلة القلبية، وتحسن التشخيص لدى المرضى الذين يعانون من قصور القلب، وانخفاض 

عاماً أو أكثر. بالإضافة إلى  65خطر الإصابة بأمراض القلب والأوعية الدموية لدى البالغين الذين تبلغ أعمارهم 

لونزا الذي يتم إعطاؤه في وقت مبكر بعد احتشاء العضلة القلبية، أو الداء ذلك، فقد ثبت أن التطعيم ضد الإنف

الإكليلي عالي الخطورة يؤدي إلى انخفاض خطر الوفاة لأي سبب والوفاة بأمراض القلب والأوعية الدموية خلال 

 ]57[شهر.  12

 : Anti-inflammatory drugsالأدوية المضادة للالتهاب  7.7

دوراً محورياً في التسبب بالتصلب العصيدي للشرايين ونوبات الشرايين الإكليلية الحادة. وقد يلعب الالتهاب 

اختبرت العديد من التجارب الحديثة دور الكولشيسين، وهو عامل مضاد للالتهاب، في متلازمات الشريان 

(، COLCOTالقلبية والوعائية ) في تجربة تقييم تأثير الكولشيسين على النتائج ]59,58[الإكليلي الحادة والمزمنة.

ملغ  0.5مؤخراً، ارتبط تناول جرعة منخفضة من الكولشيسين ) ACSمريض مصاب بـ 4745التي شملت 

يومياً( بانخفاض ملحوظ في الوفاة القلبية الوعائية أو السكتة القلبية الإنعاشية أو احتشاء العضلة القلبية أو 

وتجدر الإشارة إلى أن الالتهاب الرئوي كان أكثر شيوعاً في مجموعة  ]14[مي.السكتة الدماغية مقارنةً بالعلاج الوه

 الكولشيسين. 
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، ACSمريضاً سبق لهم الإصابة بـ LoDoCo2 (Low-dose Colchicine trial-2 )5522شملت تجربة 

اية الأولية كان معدل نقطة النه ]13[ملغ يومياً( أو دواء وهمي. 0.5والذين وزعوا عشوائياً على كولشيسين )

)المركب من الوفاة بأمراض القلب والأوعية الدموية، أو احتشاء العضلة القلبية أو السكتة الدماغية، أو إعادة 

توعية الشريان الإكليلي بسبب نقص التروية( أقل بكثير في مجموعة الكولشيسين، ومع ذلك، كان معدل الوفيات 

أعلى في مجموعة الكولشيسين. وقد ثبت أن فوائد الكولشيسين في  غير المرتبطة بأمراض القلب والأوعية الدموية

 ]60[وتوقيتها.  ACSالحد من الأحداث القلبية الوعائية ثابتة بغض النظر عن تاريخ الإصابة بـ
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 . هدف البحث: 1

 أشهر الستة فترة في الكبرى القلبية بالحوادث الإصابة نسبة على الكولشيسين تأثير بحث هو تقييمال اهدف هذإن 

 المشفى في القبول المنشأ، قلبية غير الإقفارية النشبة سبب، لأي الموت: وهي الحادة الإكليلية للمتلازمة التالية

 ارتفاع بدون احتشاء مستقر، غير خناق) وصفي خناقي صدري ألم بقصة الحادة الإكليلية المتلازمة تكرار بسبب

 قلب بقصور القبول أو إسعافي بشكل التروية إعادة إلى الحاجة ،(ST القطعة ارتفاع مع احتشاء ،ST القطعة

 (.حاد قلب قصور) معاوضة انكسار مع

 

 . مناهج البحث وأدواته:2

 ما الممتدة الفترة في( الجامعي الوطني الجامعي، المواساة) دمشق جامعة مشفيي مكان وتاريخ الدراسة: 1.2

 4/2025 وحتى 9/2023 بين

 Prospective randomized trial تقدمية عشوائية دراسة تصميم الدراسة: 2.2

 أو مستقر غير خناق سواء حادة إكليلية بمتلازمة المقبولون( سنة 70-18) المرضى :معايير الاشتمال 3.2

 لهم أجري والذين ST القطعة ارتفاع مع قلبية عضلة احتشاء أو ST القطعة ارتفاع بدون قلبية عضلة احتشاء

 .PCI( الإكليلي التوسيع) الجلد عبر الوعائي بالتداخل علاجهم وتم إكليلي وعائي تصوير

 تم استثناء المرضى:  معايير الاستبعاد من الدراسة: 4.2

 .قصة استخدام طويل الأمد للكولشيسين أو حساسية تجاهه 

  المرضى الذين لم( يُجرى لهم تداخل وعائي عبر الجلدPCI) 

  (50سوء وظيفة كلوية )معدل الرشح الكبي أقل من 

 سوء وظيفة كبدية 
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 ابيضاض دم 

  كسر قذفي للبطين الأيسرEF  30أقل من% 

  المرضى الذين تم علاجهم بإعادة التروية عن طريق الجراحة 

 طريقة الدراسة:  5.2

شملت الدراسة جميع المرضى المقبولين بمتلازمة إكليلية حادة والتي تشمل ثلاث تصنيفات )خناق غير مستقر، 

م ، وتم علاجه ST، أو احتشاء عضلة قلبية مع ارتفاع القطعةSTاحتشاء عضلة قلبية دون ارتفاع القطعة 

 ين متساويتين: ، ثم تم توزيع المرضى عشوائياً إلى مجموعتبالتوسيع الوعائي الإكليلي

  المجموعةA : ضمت المرضى الذين تلقوا المعالجة الدوائية المعيارية بالإضافة إلى  الكولشيسين

 ملغ 0.5بجرعة 

  المجموعةB : .ضمت المرضى الذين تلقوا المعالجة الدوائية المعيارية فقط دون الكولشيسين 

تم إجراء المتابعة بعد سبعة أيام من تخريج المرضى من المستشفى عن طريق مقابلات هاتفية منظمة. علاوةً 

على ذلك، استمرت عملية المتابعة شهرياً للتحكم في تحمل المرضى والتزامهم بالدراسة وتحري الحواث القلبية 

المرضى تحت المراقبة لمدة ستة  (. أبقيناMajor Adverse Cardiac Events) MACEالوعائية الكبرى 

 أشهر. 

كانت النتائج الأولية هي: الوفاة لأي سبب، السكتة الدماغية الإقفارية غير القلبية أو الصمية، دخول المستشفى 

، خناق صدر غير مستقر(، الحاجة NSTEMIأو  STEMIبسبب ألم صدري نموذجي )احتشاء عضلة قلبية 

قلب غير المعاوض. أما النتائج الثانوية فتتألف من مكونات نقطة الفعالية الملحة لإعادة التروية، قصور ال

الأولية، ومزيج من دخول المستشفى بسبب ألم الصدر، والوفاة لأسباب قلبية وعائية، والسكتة القلبية، واحتشاء 

جمالي الوفيات.   العضلة القلبية أو السكتة الدماغية، وا 
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 . النتائج:3

مريض في كل  120مريض موزعين بالتساوي على كلتا المجموعتين ) 240للمرضى  ضمت العينة النهائية

 مجموعة(.

 السمات الديموغرافية والسريرية للمرضى:       1.3

 56.9(، حيث بلغ P= 0.993متوسط العمر كان متقارباً بين مجموعتي الدراسة دون وجود فارق إحصائي هام )

سنة في مجموعة العلاج الدوائي  7.45 ± 56.89سنة في مجموعة العلاج بالكولشيسين مقارنةً بـ 7.56 ±

% 71.7القياسي فقط. كذلك بالنسبة للتوزع الجنسي حيث كان أغلب المرضى من الذكور في كلتا المجموعتين )

 (. B% في المجموعة 72.5مقابل  Aفي المجموعة 

مقابل  A% من مرضى المجموعة 43.3قد لوحظ وجود ارتفاع توتر شرياني لدى بالنسبة للسوابق المرضية: ف

% 22.5(، كذلك بالنسبة للداء السكري )P= 0.819دون وجود فارق إحصائي هام ) B% في المجموعة 44.1

 (. P= 0.87%، 29.1% مقابل 30.8(، وفرط الشحوم )P= 0.33%، 25مقابل 

 Bمريض في المجموعة  50% مقابل 43.3كانوا من المدخنين بنسبة  Aمريض من مرضى المجموعة  52

 (. P= 0.39%، دون وجود فارق إحصائي هام )41.6بنسبة 

% في 8.3، مقابل A% في المجموعة 7.5لوحظ لدى نسبة قليلة من المرضى وجود سوابق احتشاء قلبية بنسبة 

% من مرضى 11.6تقصائية السابقة لوحظ أن (، وبالاستفسار عن الإجراءات الاسP= 0.887)  B المجموعة

. كما أن ثلاث مرضى Bكان قد أجري لهم قثطرة قلبية سابقاً، بنسبة مماثلة في المجموعة  Aالمجموعة 

( من مرضى %3.3كانوا قد أجروا سابقاً مجازات إكليلية مقابل أربع مرضى ) A%( من مرضى المجموعة 2.5)

 B (P= 0.819 .)المجموعة 
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(. كما P= 0.878) Bمن قصور قلب مقابل ثلاث مرضى في المجموعة  Aين من مرضى المجموعة عانى اثن

سبق أن شُخص لديهم حادث وعائي دماغي أو نشبة إقفارية عابرة  A% من مرضى المجموعة 4.2ذُكر أن 

 B (P= 0.653 .)% في المجموعة 3.3مقابل 

وعتي الدراسة من حيث متوسط العمر والتوزع الجنسي مما سبق نستنج عدم وجود فوارق إحصائية هامة بين مجم

 والسوابق، أي أن العينتين منسجمتين معملياً وقابليتن للمقارنة. 

 (: السمات الديموغرافية والسريرية للمرضى في مجموعتي الدراسة: 2الجدول )

 Aالمجموعة  
 )العلاج القياسي + كولشيسين(

 Bالمجموعة 
 )العلاج القياسي فقط(

P-Value 

 0.993 7.45 ± 56.89 7.56 ± 56.9 متوسط العمر )سنة(

س
لجن

ا
 

 %(72.5) 87 %(71.7) 86 ذكر
0.939 

 %(27.5) 33 %(28.3) 34 أنثى

بق
سوا

ال
 

 0.819 %(44.1) 53 %(43.3) 52 ضغط

 0.33 %(25) 30 %(22.5) 27 سكري

 0.87 %(29.1) 35 %(30.8) 37 فرط شحوم

 0.39 %(41.6) 50 %(43.3) 52 تدخين

MI 9 (7.5)% 10 (8.3)% 0.887 

PCI 14 (11.6)% 14 (11.6)% 1 

CABG 3 (2.5)% 4 (3.3)% 0.819 

HF 2 (1.6)% 3 (2.5)% 0.878 

CVA (TIA) 5 (4.2)% 4 (3.3)% 0.653 

MI ،احتشاء عضلة قلبية :PCI ،قثطرة قلبية :CABG ،مجازات إكليلية :HF ،قصور قلب :TIA نشبة إقفارية :
 : حادث وعائي دماغي CVAعابرة، 
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 التشخيص النهائي للمرضى:       2.3

 تم توزيع المرضى حسب تشخيصهم النهائي إلى: 

 STEMI:  احتشاء عضلة قلبية مع ارتفاع القطعةST  ( في %51.6مريض ) 62حيث لوحظ لدى

 =Pدون وجود فارق إحصائي هام ) B( في المجموعة %52.5مريض ) 63مقابل  Aالمجموعة 

0.887) 

 NSTEMI + UA : خناق صدر غير مستقر أو احتشاء عضلة قلبية دون ارتفاع القطعةST حيث ،

 B( في المجموعة %47.5مريض ) 57مقابل  A( في المجموعة %48.4مريض ) 58لوحظ لدى 

 (. P= 0.905دون وجود فارق إحصائي هام )
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المقارنة بين مجموعتي الدراسة من حيث (: 1)المخطط البياني 
السوابق

ضغط سكري فرط شحوم تدخين احتشاء عضلة قلبية PCI CABG قصور قلب TIA/CVA
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 (: التشخيص النهائي للمرضى في مجموعتي الدراسة: 3الجدول )

 Aالمجموعة  
 )العلاج القياسي + كولشيسين(

 Bالمجموعة 
 )العلاج القياسي فقط(

P-Value 

STEMI 62 (51.6)% 63 (52.5)% 0.887 

NSTEMI + UA 58 (48.4)% 57 (47.5)% 0.905 

UA 44 (36.6)% 44 (36.6)% 1 

NSTEMI 14 (11.8)% 13 (10.9)% 0.897 

 

 

تم تصنيف المرضى حسب الشريان المتورط والمتسبب في ظهور هذه  الوعائي الإكليلي من خلال التصوير

حيث لم يُلاحظ وجود فارق إحصائي هام بين مجموعتي الدراسة من (. 4الأعراض كما هو موضح في الجدول )

 حيث الشريان المتسبب في ظهور الأعراض. 

 

 

Aالمجموعة  Bالمجموعة 

51.60% 52.50%

36.60% 36.60%

11.80% 10.90%

المقارنة بين مجموعتي الدراسة من (: 2)المخطط البياني 
حيث التشخيص النهائي

STEMI UA NSTEMI
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 (: التصوير الوعائي الإكليلي في مجموعتي الدراسة:  4الجدول )

 Aالمجموعة  
 )العلاج القياسي + كولشيسين(

 Bالمجموعة 
 )العلاج القياسي فقط(

P-Value 

بب
تس
والم

رط 
متو

ن ال
ريا
لش
ا

 

LAD 60 (50)% 62 (51.6)% 0.528 

LCx 25 (20.8)% 24 (20)% 0.898 

RCA 27 (22.5)% 26 (21.6)% 0.923 

Ramus 1 (0.9)% 2 (1.8)% 0.421 

PDA 7 (5.8)% 6 (5)% 0.411 

LAD ،شريان أمامي نازل أيسر :LCx ،شريان منعطف :RCA ،شريان إكليلي أيمن :PDA شريان خلفي نازل : 
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Aالمجموعة  Bالمجموعة 

المقارنة بين مجموعتي الدراسة من (: 3)المخطط البياني 
حيث الشريان المتسبب

LAD LCx RCA Ramus PDA
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 (: MACEالحوادث القلبية الوعائية الكبرى ) 3.3

( MACEحوادث قلبية وعائية كبرى ) 8تم تسجيل حدوث  أشهر لكل مريض، 6خلال فترة المتابعة التي بلغت 

%، بينما في مجموعة العلاج القياسي فقط تم 6.7لدى مرضى مجموعة العلاج القياسي مع الكولشيسين بنسبة 

، أي A( لصالح المجموعة P= 0.001%، مع وجود فارق إحصائي هام )20.8حالة بنسبة  25تسجيل حدوث 

أن إضافة الكولشيسين للعلاج أدى لتناقص هام وذو دلالة إحصائية في الحوادث القلبية الوعائية الكبرى التالية 

 . ACSلتدبير المتلازمة الإكليلية الحادة 

 UAلدى مريضين،  NSTEMI: فقد كانت عبارة عن Aبالتفصيل بالحالات الثمانية التي سجلت في المجموعة 

فاة بسبب قلبي وعائي لدى أربعة مرضى. مع عدم تسجيل أي حالة احتشاء عضلة قلبية مع لدى مريضين، والو 

، سبع STEMI: حالتي B(. بينما في المجموعة DHF( أو قصور قلب احتقاني )STEMI) STارتفاع القطعة 

(، مع تسجيل حالة %10.8مريض ) 13، والأشيع كان خناق الصدر غير المستقر لدى NSTEMIحالات 

 قلب غير معاوض واحد، وحالتي وفاة بسبب قلبي وعائي.  قصور
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Aالمجموعة  Bالمجموعة 

المقارنة بين مجموعتي الدراسة من حيث (: 4)المخطط البياني 
خلال فترة المتابعةMACEالحوادث القلبية الوعائية الكبرى 

STEMI NSTEMI UA DHF الوفاة لسبب قلبي
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 (: الحوادث القلبية الوعائية الكبرى في مجموعتي الدراسة: 5الجدول )

 Aالمجموعة  
 )العلاج القياسي + كولشيسين(

 Bالمجموعة 
 )العلاج القياسي فقط(

P-Value 

 MACE 8 (6.7)% 25 (20.8)% 0.001جميع 
ACS 4 (3.3)% 22 (18.3)% 0.001 

STEMI - 2 (1.7)% 0.091 
NSTEMI 2 (1.7)% 7 (5.8)% 0.069 

UA 2 (1.7)% 13 (10.8)% 0.003 
DHF - 1 (0.8)% 0.334 

 - - - نشبة دماغية
الحاجة لإعادة التوعية 

 إسعافياً 
- 2 (1.7)% 0.091 

 الوفاة
 0.359 %(1.7) 2 %(3.3) 4 لأي سبب
 0.359 %(1.7) 2 %(3.3) 4 قلبي وعائي

 

 (: خلاصة أسباب الوفيات: 6الجدول )

 المعلومات السريرية المجموعة 

1 A 
فقدان للوعي مع توقف القلب، مع علامات احتشاء جدار أمامي للعضلة القلبية، 

 تم إجراء إنعاش قلبي رئوي دون جدوى. 

2 A 
عُثر عليه ميتاً في المنزل، أظهرت التقارير السابقة أن القثطرة القلبية أجريت على 

 %RCA (40 .)، مع وجود تضيق خفيف في Ramusالفرع 

3 A تم العثور عليه ميتاً في منزله من قبل عائلته في الصباح 

4 A 
الأمامي أدخل إلى المستشفى مع انطباع بوجود احتشاء عضلة قلبية في الجدار 

 وصدمة قلبية، لكنها تطورت إلى توقف قلب ورئتين قبل إجراء تصوير الأوعية
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5 B 

توقف قلب ورئتين، تم إجراء إنعاش قلبي رئوي دون جدوى. في تصوير الأوعية 

، وكان لديه أيضاً آفة غير مهمة على LADالسابق تم تدبير تضيق على مستوى 

RCA 

6 B 
فريق الطوارئ إنعاش قلبي رئوي دون جدوى. أشارت سكتة قلبية في المنزل، أجرى 

 . LADعلى  PCIالتقارير السابقة إلى أنه قد خضع لـ

 

 المشعرات الحيوية في مجموعتي الدراسة:   4.3 

( المشعرات الحيوية في كلتا مجموعتي الدراسة التي شملت قيم مثل تعداد الكريات البيضاء، 7يُظهر الجدول )

الشحوم الثلاثية، الكوليسترول، البولة والكرياتينين، التروبونين، خمائر الكبد. وتشير النتائج لعدم وجود فروق ذات 

 . دلالة إحصائية هامة بين مجموعتي الدراسة لأيٍ منهم

 (: المشعرات الحيوية في مجموعتي الدراسة: 7الجدول )

 Aالمجموعة  
 )العلاج القياسي + كولشيسين(

 Bالمجموعة 
 )العلاج القياسي فقط(

P-Value 

WBC 6210 ± 1357.6 6156.59 ± 1338.4  0.541 

 0.698 299.96 ± 2189.92 307.26 ± 2206.67 اللمفاويات

 0.793 834.41 ± 3596.9 857.83 ± 3625.83 العدلات 

 0.093 %(67.5) 81 %(65.8) 79 التروبونين

 0.101 58.20 ± 198.34 46.46 ± 188.91 )ملغ/دل(الشحوم الثلاثية 

 0.204 53.36 ± 188.76 58.73 ± 197.93 كوليسترول )ملغ/دل(

LDL-c )0.137 27.98 ± 150.44 28.92 ± 146.43 )ملغ/دل 

HDL-c )0.084 5.35 ± 39.09 5.58 ± 40.42 )ملغ/دل 
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 0.099 4.97 ± 20.59 6.02 ± 20.23 البولة )ملغ/دل(

 0.21 0.22 ± 1.13 0.21 ± 1.16 الكرياتينين )ملغ/دل(

SGOT )0.781 5.94 ± 30.31 6.05 ± 29.45 )ملغ/دل 

SGPT )0.196 4.94 ± 28.45 4.85 ± 29.04 )ملغ/دل 

ALP )0.589 44.26 ± 180.29 41.53 ± 174.55 )ملغ/دل 

EF )%( 49.79 ± 2.78 50.3 ± 2.68 0.834 

 

 التأثيرات الجانبية للعلاج الدوائي:   5.3

لم يؤدٍ إضافة الكولشيسين إلى العلاج الدوائي القياسي التالي للمتلازمة الإكليلية الحادة إلى تأثيرات جانبية هامة 

أدت إلى ضرورة إيقاف العلاج به لدى أيٍ من المرضى، مع عدم وجود فوارق ذات دلالة إحصائية هامة بين 

 (. 8كما يُظهر الجدول رقم )مجموعتي الدراسة لأيٍ من التأثيرات الجانبية المدروسة 

 (: التأثيرات الجانبية للعلاج الدوائي في مجموعتي الدراسة: 8الجدول )

 Aالمجموعة  
 )العلاج القياسي + كولشيسين(

 Bالمجموعة 
 )العلاج القياسي فقط(

P-Value 

 0.89 %(8.3) 10 %(10) 12 إسهال

 0.99 %(4.1) 5 %(4.1) 5 غثيان

 0.88 %(3.3) 4 %(4.1) 5 انتفاخ بطن

 0.99 %(2.5) 3 %(2.5) 3 نزف هضمي

 0.73 %(10) 12 %(11.6) 14 فقر دم

 0.99 %(0.8) 1 %(0.8) 1 نقص عدلات 

 0.21 - %(0.8) 1 نقص صفيحات
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 . المناقشة والمقارنة مع الدراسات العالمية: 4

المتلازمة الإكليلية الحادة، غالباً ما يكون إلى جانب العلاج القياسي بمضادات الصفيحات والستاتينات لمرضى 

المرضى أكثر عرضة لخطر الإصابة بالحوادث القلبية الوعائية نتيجة لتجاهل المسارات الالتهابية. الأوعية 

بشكل  ]62,61[الدموية المريضة ذات الجدران المتصلبة تكون أكثر عرضة للإصابة وعدم استقرار اللويحات.

 Canalinuma" أن مسار الالتهاب المستهدف لـCANTOSشرت مؤخراً بعنوان "تجربة أساسي، أظهرت دراسة نُ 

يكون فعالًا عند استخدامه  hs-CRP( المصابين بارتفاع مستوى ACSلدى مرضى المتلازمة الإكليلية الحادة )

على الرغم من أن هذا الدواء أظهر تأثيرات مضادة للالتهابات تقلل من تكرار حدوث  ]IL .]63-1كمضاد لـ

الأمراض القلبية الوعائية، إلا أنه لم يحقق رواجاً عالمياً نظراً لتكلفته، وضعف تأثيره الإيجابي، وارتفاع معدل 

لشيسين، نظراً لتوافره وتكلفته الإصابات المميتة الملاحظ في هذه الدراسة. من ناحية أخرى، يمكن استخدام الكو 

المنخفضة. بالإضافة إلى ذلك، نظراً لتأثيره الواسع المضاد للالتهابات، يعمل الكولشيسين وراثياً كعامل تفكيك 

، مما يؤدي إلى منع تجميع NLRP3للأنابيب الدقيقة في الهيكل الخلوي وبالتالي يمنع التوطين المشترك مع 

بالنظر إلى آليات العمل الخلوية هذه، فإن الكولشيسين يعطل الأنابيب الدقيقة  ]66-64 [معقد الالتهاب وتنشيطه.

على الرغم من أن  ]68,67[للعب دوره المضاد للالتهابات. IL-6و IL-1 بتأثير انقسامي ويثبط التنظيم الصادعد لـ

في المرضى الذين  CRPيوماً لن يقلل الالتهاب ومستويات  30ملغ من الكولشيسين يومياً لمدة  1وصف 

، إلا أنه في دراسة أخرى، أظهر ]69[وآخرون Rajuأو السكتة الإقفارية الحادة في دراسة  ACSيعانون من 

Martinez 1انخفاضاً كبيراً في مستوى السيتوكينات الالتهابية مثل  ]64[وآخرون-IL 18و-IL 6و-IL  بعد تناول

 مة الإكليلية الحادة. الكولشيسين على المدى القصير لدى مرضى المتلاز 

أظهرت هذه الدراسة أن إضافة جرعة منخفضة من الكولشيسين الفموي إلى النظام العلاجي القياسي لمرضى 

قد يكون فعالًا، إذ يُقلل بشكل ملحوظ من الحوادث القلبية الوعائية الكبرى  ACSالمتلازمة الإكليلية الحادة 

MACE مثل قصور القلب غير المعاوض والمتلازمة الإكليلية الحادة ،ACS ولاستخلاص النتائج بشكل .
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 ]13[وزملاؤه Tong، ودراسة 2019المنشورة عام  ]12[وزملاؤه Tardifأفضل، تمت مقارنة دراستنا مع دراسة 

 .  2020المنشورة عام 

 وزملاؤه:  Tardifالمقارنة مع دراسة  1.4

 Efficacy and safety of low-dose colchicine after myocardialبعنوان ) وهي دراسة كندية

infraction مريض، تم تصنيفهم إلى مجموعتي علاج، حيث تلقى  4745، تمت على 2019(، نُشرت عام

ة ملغ مرة يومياً( إضافة للعلاج الدوائي القياسي التالي للمتلازمة الإكليلي 0.5مريض منهم الكولشيسين ) 2366

. وبلغ متوسط Placeboمريض( العلاج الدوائي القياسي فقط إضافة لدواء وهمي  2379فقط، بينما تلقى البقية )

 شهراً.  22.6مدة المتابعة 

% من المرضى في مجموعة الكولشيسين امتنعوا عن المتابعة بأخذ الدواء مقابل 18.4بنهاية الدراسة لوحظ أن 

شهر في مجموعة  7.1ومن بين هؤلاء كان متوسط مدة أخذ الدواء % في مجموعة الدواء الوهمي، 18.7

شهر في مجموعة الدواء الوهمي. بينما الذين استمروا بأخذ الدواء فقد كان متوسط مدة  6.1الكولشيسين مقابل 

 شهر في مجموعة الدواء الوهمي.  19.5شهر في مجموعة الكولشيسين مقابل  19.6أخذ الدواء 

مريض( كان أكبر بكثير من عدد  4745) Tardifتنا نلاحظ أن عدد المرضى في دراسة بالمقارنة مع دراس

. Tardifمريض(، مع تقارب متوسط العمر في كلتا المجموعتين بين دراستنا ودراسة  240المرضى في دراستنا )

 إضافة لغلبة الذكور الواضحة في كلتا الدراستين. 

نسبة شيوع وجود سوابق مرضية )الضغط والسكري( كانت متقاربة بين الدراستين، لكن لاحظنا أن نسبة المدخنين 

%(، وبالعكس كان وجود سوابق احتشاء عضلة 29.8) Tardif( أعلى من دراسة %42.5كانت في دراستنا )

ك بالنسبة للمرضى الذين سبق لهم (، كذل%7.9%( منه في دراستنا )16.1) Tardifقلبية أكثر حدوثاً في دراسة 

( في دراستنا. بينما كان وجود قصور قلب %11.6مقابل ) Tardif( في دراسة %16.8أن أجروا قثطرة قلبية )
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أو سوابق إجراء مجازات إكليلية أو سوابق حادث وعائي دماغي أو نشبة إقفارية عابرة أصغرياً ومتقارباً بين 

 الدراستين.   

من حيث السمات الديموغرافية والسريرية للمرضى في  Tardifارنة بين دراستنا ودراسة (: المق9الجدول )
 مجموعتي كل دراسة: 

 Tardifدراسة  دراستنا 
 Aالمجموعة  

 )كولشيسين(

 Bالمجموعة 
)العلاج القياسي 

 فقط(

 Aالمجموعة 
 )كولشيسين(

 Bالمجموعة 
)العلاج القياسي 

 فقط(
 2379 2366 120 120 عدد المرضى

 10.6 ± 60.5 10.7 ± 60.6 7.45 ± 56.89 7.56 ± 56.9 متوسط العمر )سنة(

س
لجن

ا
 

 %(81.6) 1942 %(80.1) 1894 %(72.5) 87 %(71.7) 86 ذكر

 %(18.4) 437 %(19.9) 472 %(27.5) 33 %(28.3) 34 أنثى

بق
سوا

ال
 

 %(52) 1236 %(50.1) 1185 %(44.1) 53 %(43.3) 52 ضغط

 %(20.9) 497 %(19.5) 462 %(25) 30 %(22.5) 27 سكري

 %(29.8) 708 %(29.9) 708 %(41.6) 50 %(43.3) 52 تدخين

MI 9 (7.5)% 10 (8.3)% 370 (15.6)% 397 (16.7)% 

PCI 14 (11.6)% 14 (11.6)% 392 (16.6)% 406 (17.1)% 

CABG 3 (2.5)% 4 (3.3)% 69 (2.9)% 81 (3.4)% 

HF 2 (1.6)% 3 (2.5)% 48 (2)% 42 (1.8)% 

CVA (TIA) 5 (4.2)% 4 (3.3)% 55 (2.3)% 67 (2.8)% 

MI ،احتشاء عضلة قلبية :PCI ،قثطرة قلبية :CABG ،مجازات إكليلية :HF ،قصور قلب :TIA نشبة إقفارية :
 : حادث وعائي دماغي CVAعابرة، 
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أدى استخدام الكولشيسين إلى تناقص هام وذو دلالة إحصائية هامة في نسبة حدوث الحوادث القلبية الوعائية 

في  P= 0.001، مقارنةً بمجموعة العلاج الدوائي القياسي فقط )ACSخلال الفترة التالية لـ MACEالكبرى 

% في مجموعة 6.7في دراستنا ) MACE(. حيث بلغت نسبة Tardifفي دراسة  P= 0.02دراستنا، 

كانت نسبة  Tardif% في مجموعة العلاج الدوائي القياسي فقط(، بينما في دراسة 20.8الكولشيسين مقابل 

MACE (5.8 7.5% في مجموعة الكولشيسين، مقابل)في مجموعة العلاج القياسي فقط % 

ت في كلتا الدراستين خلال فترة المتابعة. حيث يوضح الجدول التالي الحوادث القلبية الوعائية الكبرى التي سُجل

يُلاحظ أنه في دراستنا كانت نسبة حدوث خناق الصدر غير المستقر أشيع من نسبة حدوث احتشاء العضلة 

 . Tardif(، وبالعكس في دراسة NSTEMI) STالقلبية دون ارتفاع القطعة 
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دراستنا Tadrifدراسة 

من حيث Tardifالمقارنة بين دراستنا ودراسة (: 5)المخطط البياني 

السوابق

ضغط سكري تدخين MI PCI CABG HF CVA (TIA)
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من حيث الحوادث القلبية الوعائية الكبرى في  Tardif(: المقارنة بين دراستنا ودراسة 10الجدول )
 مجموعتي كل دراسة: 

 Tardifدراسة  دراستنا 
 Aالمجموعة  

 )كولشيسين(
 Bالمجموعة 

 )العلاج القياسي فقط(
 Aالمجموعة 

 )كولشيسين(
 Bالمجموعة 

 )العلاج القياسي فقط(
 %MACE 8 (6.7)% 25 (20.8)% 139 (5.8)% 178 (7.5)جميع 

ACS 4 (3.3)% 22 (18.3)% 119 (5)% 154 (6.5)% 

STEMI - 2 (1.7)% 5 (0.2)% 6 (0.3)% 

NSTEMI 2 (1.7)% 7 (5.8)% 89 (3.8)% 98 (4.1)% 

UA 2 (1.7)% 13 (10.8)% 25 (1.1)% 50 (2.1)% 

DHF - 1 (0.8)% - - 

الوفاة بسبب 
 قلبي وعائي

4 (3.3)% 2 (1.7)% 20 (0.8)% 24 (1)% 
 

 

 

 وزملاؤه:  Tongالمقارنة مع دراسة  2.4

(، نُشرت عام Colchicine in patients with acute coronary syndromeوهي دراسة أسترالية بعنوان )

مريض منهم الكولشيسين  396مريض، تم تصنيفهم إلى مجموعتي علاج، حيث تلقى  795، تمت على 2020

شهر( إضافة للعلاج الدوائي القياسي التالي للمتلازمة  11ملغ مرتين يومياً لمدة شهر، ثم مرة يومياً لمدة  0.5)

 . Placeboمريض( العلاج الدوائي القياسي فقط إضافة لدواء وهمي  399الإكليلية فقط، بينما تلقى البقية )

مريض( كان أكبر من عدد المرضى في  795) Tongبالمقارنة مع دراستنا نلاحظ أن عدد المرضى في دراسة 

. إضافة لغلبة Tongمريض(، مع تقارب متوسط العمر في كلتا المجموعتين بين دراستنا ودراسة  240دراستنا )

 الذكور الواضحة في كلتا الدراستين. 
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ط والسكري( كانت متقاربة بين الدراستين، لكن لاحظنا أن نسبة المدخنين نسبة شيوع وجود سوابق مرضية )الضغ

%(، وبالعكس كان فرط الشحوم أكثر تواتراً في 34.8) Tong( أعلى من دراسة %42.5كانت في دراستنا )

(، ووجود سوابق احتشاء عضلة قلبية أكثر حدوثاً في دراسة %30%( منه في دراستنا )45.9) Tongدراسة 

Tong (15( منه في دراستنا )%بالنسبة للمرضى الذين سبق لهم أن أجروا قثطرة قلبية فقد كانت 7.9 .)%

( في دراستنا. بينما كان وجود سوابق إجراء مجازات %11.6مقابل ) Tong( في دراسة %12.7النسب متقاربة )

 بين الدراستين.    إكليلية أو سوابق حادث وعائي دماغي أو نشبة إقفارية عابرة أصغرياً ومتقارباً 

من حيث السمات الديموغرافية والسريرية للمرضى في  Tong(: المقارنة بين دراستنا ودراسة 11الجدول )
 مجموعتي كل دراسة: 

 Tongدراسة  دراستنا 
 Aالمجموعة  

 )كولشيسين(
 Bالمجموعة 

 )العلاج القياسي فقط(
 Aالمجموعة 

 )كولشيسين(
 Bالمجموعة 
 فقط( )العلاج القياسي

 399 396 120 120 عدد المرضى
 10.4 ± 60 10.2 ± 59.7 7.45 ± 56.89 7.56 ± 56.9 متوسط العمر )سنة(

س
لجن

ا
 

 %(78) 310 %(81) 322 %(72.5) 87 %(71.7) 86 ذكر
 %(22) 89 %(19) 74 %(27.5) 33 %(28.3) 34 أنثى

بق
سوا

ال
 

 %(50) 199 %(51) 201 %(44.1) 53 %(43.3) 52 ضغط
 %(19) 76 %(19) 75 %(25) 30 %(22.5) 27 سكري

 %(46) 185 %(46) 180 %(29.1) 35 %(30.8) 37 فرط شحوم
 %(37) 149 %(32) 128 %(41.6) 50 %(43.3) 52 تدخين
MI 9 (7.5)% 10 (8.3)% 59 (15)% 59 (15)% 
PCI 14 (11.6)% 14 (11.6)% 51 (13)% 50 (13)% 

CABG 3 (2.5)% 4 (3.3)% 15 (4)% 19 (5)% 
CVA (TIA) 5 (4.2)% 4 (3.3)% 5 (1)% 11 (3)% 

MI ،احتشاء عضلة قلبية :PCI ،قثطرة قلبية :CABG ،مجازات إكليلية :HF ،قصور قلب :TIA نشبة إقفارية :
 : حادث وعائي دماغي CVAعابرة، 
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 Tongكان التشخيص النهائي للمتلازمة الإكليلية الحادة متقارباً بين كلتا مجموعتي كل دراسة. لكن في دراسة 

% وأخيراً خناق الصدر 44.9بنسبة  NSTEMI% تلاه 49بنسبة  STEMIلاحظنا أن التشخيص الأشيع كان 

% لكن تلاه 52بنسبة  STEMI%. بينما في دراستنا كان التشخيص الأشيع أيضاً 6.1غير المستقر بنسبة 

 %. 11.4بنسبة  NSTEMI% وأخيراً 36.6خناق الصدر غير المستقر بنسبة 

من حيث التشخيص النهائي للمرضى في مجموعتي  Tong(: المقارنة بين دراستنا ودراسة 12الجدول )
 كل دراسة: 

 Tongدراسة  دراستنا 
 Aالمجموعة  

 )كولشيسين(

 Bالمجموعة 
القياسي )العلاج 

 فقط(

 Aالمجموعة 
 )كولشيسين(

 Bالمجموعة 
)العلاج القياسي 

 فقط(
STEMI 62 (51.6)% 63 (52.5)% 182 (48)% 208 (53)% 

UA 44 (36.6)% 44 (36.6)% 15 (4)% 11 (3)% 

NSTEMI 14 (11.8)% 13 (10.9)% 183 (48)% 174 (44)% 
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دراستنا Tongدراسة 

المقارنة بين دراستنا ودراسة (: 6)المخطط البياني 
TONGمن حيث السوابق

ضغط سكري تدخين MI PCI CABG CVA فرط شحوم
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. وكان Tong% من المرضى في دراسة 88دراستنا لإجراء تداخل وعائي إكليلي مقابل  جميع مرضىخضع 

، تلاه Tong% في دراسة 39.8% في دراستنا و50.8الشريان المتورط الأشيع هو الأمامي النازل الأيسر بنسبة 

، من ثم الشريان المنعطف بنسبة Tong% في دراسة 37.7% في دراستنا و22الشريان الإكليلي الأيمن بنسبة 

وزملاؤه أي حالة على حساب كل من  Tong. ولم يذكر Tong% في دراسة 22.4% في دراستنا و20.4

% من الحالات على حساب 5.4الشريان الخلفي النازل أو على حساب فرع إكليلي، بينما في دراستنا وجدت 

 % على حساب فرع إكليلي.1.25الشريان الخلفي النازل و

 

ة  س ا ر Tد O N G ا ن ت س ا ر د

49% 52%

44.90%

11.40%

6.10%

36.60%

ياني  ب ل ا نا ودراسة (: 7)المخطط  لمقارنة بين دراست TONGا
نهائي للمرضى ل ا لتشخيص  من حيث ا

STEMI NSTEMI UA

ا ن ت س ا ر د ة  س ا ر Tد O N G

ني  يا ب ل ا نا ودراسة (: 8)المخطط  لمقارنة بين دراست TONGا
يلي نتيجة التصوير الوعائي الإكل من حيث 

LAD LCx RCA Ramus PDA
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من حيث التصوير الوعائي الإكليلي للمرضى في  Tong(: المقارنة بين دراستنا ودراسة 13الجدول )
 مجموعتي كل دراسة: 

 Tongدراسة  دراستنا 
 Aالمجموعة  

 )كولشيسين(
 Bالمجموعة 

 )العلاج القياسي فقط(
 Aالمجموعة 

 )كولشيسين(
 Bالمجموعة 

 )العلاج القياسي فقط(
الذين عدد المرضى 
 PCIخضعوا لـ

120 
 (100)% 

120 
 (100)% 

349 
(88)% 

351 
(88)% 

بب
تس
والم

رط 
متو

ن ال
ريا
لش
ا

 

LAD 60 (50)% 62 (51.6)% 151 (43.2)% 128 (36.4)% 

LCx 25 (20.8)% 24 (20)% 73 (20.9)% 84 (23.9)% 

RCA 27 (22.5)% 26 (21.6)% 125 (35.9)% 139 (39.7)% 

Ramus 1 (0.9)% 2 (1.8)% - - 

PDA 7 (5.8)% 6 (5)% - - 
 

يوماً من المتابعة في دراسة  365لم يكن هناك فارق إحصائي هام في الحوادث القلبية الوعائية الكبرى ككل بعد 

Tong (P= 0.10 حيث حصلت ،)MACE  من مرضى مجموعة الكولشيسين بينما حدثت لدى 6لدى %

% من مرضى مجموعة العلاج القياسي فقط. بينما في دراستنا كان هنالك فارق إحصائي هام لصالح 9.5

 (. P= 0.001مجموعة الكولشيسين )

( بينما في P= 0.13وزملاؤه ) Tongفي دراسة  ACSلم يكن هناك فارق إحصائي هام في تكرار حدوث 

 (. P= 0.001دراستنا كان هنالك فارق إحصائي هام لصالح الكولشيسين )

بينما في دراستنا سُجلت حالة واحدة فقط في  Tongفي دراسة  ACSلم تسجل أي حالة قصور قلب تالية لـ

سة مجموعة العلاج الدوائي القياسي فقط. بينما في دراستنا لم تسجل أي حالة نشبة دماغية لاحقاً، بينما في درا

Tong حالات في المجموعة المقابلة(. 5سُجلت سبع حالات توزعت إلى )حالتين في مجموعة الكولشيسين و 
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مريض(  12مريض احتاجوا لإعادة التروية إسعافياً خلال فترة المتابعة، معظمهم ) 15وزملاؤه أن  Tongذكر 

(، أي أن الكولشيسين يلعب دوراً P= 0.037لم يكونوا قد تلقوا الكولشيسين، مع وجود دلالة إحصائية هامة )

 هاماً في إنقاص الحاجة لإعادة التروية إسعافياً. 

( من حيث معدل الوفيات لأسباب P= 0.33) Tongلم يكن هناك فارق إحصائي هام بين مجموعتي دراسة 

( من حيث معدل P= 0.047(، لكن كان هناك فارق إحصائي هام )P= 0.359قلبية وعائية كما في دراستنا )

الوفيات لأسباب غير قلبية وعائية حيث سُجلت خمسة حالات جميعها من المرضى الذين تلقوا الكولشيسين 

)مريضين بسبب ذات رئة، مريض بسبب إنتان الدم، مريض بسبب سرطان منتشر، ومريض بسبب ورم نقوي حاد 

 تطور لديه إنتان دم شديد(. 

في  MACEمن حيث الحوادث القلبية الوعائية الكبرى  Tongنا ودراسة (: المقارنة بين دراست14الجدول )
 مجموعتي كل دراسة: 

 Tongدراسة  دراستنا 
 Aالمجموعة  

 )كولشيسين(
 Bالمجموعة 

 )العلاج القياسي فقط(
 Aالمجموعة 

 )كولشيسين(
 Bالمجموعة 

 )العلاج القياسي فقط(

 MACEجميع 
8 (6.7)% 25 (20.8)% 24 (6)% 38 (9.5)% 

P= 0.001 P= 0.10 

ACS 
4 (3.3)% 22 (18.3)% 11 (2.7)% 20 (5)% 

P= 0.001 P= 0.13 

STEMI 
- 2 (1.7)% 3 (0.75)% 3 (0.75)% 

P= 0.001  

NSTEMI 
2 (1.7)% 7 (5.8)% 4 (0.97)% 7 (1.75)% 

P= 0.069  

UA 
2 (1.7)% 13 (10.8)% 4 (0.97)% 10 (2.5)% 

P= 0.003  

DHF 
- 1 (0.8)% - - 

P= 0.334 - 
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 نشبة دماغية
- - 2 (0.5)% 5 (1.25)% 

- P= 0.28 
الحاجة لإعادة التوعية 

 إسعافياً 
- 2 (1.7)% 3 (0.75)% 12 (3)% 

P= 0.001 P= 0.037 

 الوفاة
 لأي سبب

4 (3.3)% 2 (1.7)% 8 (1.95)% 1 (0.25)% 
P= 0.359 P= 0.047 

قلبي 
 وعائي

4 (3.3)% 2 (1.7)% 3 (0.75)% 1 (0.25)% 
P= 0.359 P= 0.33 

 

 . الاستنتاجات:5

  المتلازمة الإكليلية الحادةACS ( 1:2.5أشيع لدى الذكور منه لدى الإناث) 

  عند إجراء تصوير الأوعية الإكليلية في حال المتلازمة الإكليلية الحادة، فإن الشريان المتسبب غالباً ما

 . LADيكون الشريان الأمامي النازل 

  ملغ من الكولشيسين إضافة للعلاج الدوائي القياسي بعد  0.5الاستخدام اليومي لجرعةACS يؤدي ،

، قصور MACE (STEMI ،NSTEMI ،UAوعائية الكبرى إلى تناقص هام في الحوادث القلبية ال

 . ACSقلب غير معاوض، الوفاة، السكتة الدماغية( خلال الأشهر الستة التالية لـ

  أشهر لا يؤدي إلى تأثيرات جانبية هامة تستدعي  6ملغ لمدة  0.5استخدام الكولشيسين اليومي بجرعة

 إيقاف العلاج الدوائي به. 
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 . التوصيات: 6

  ملغ مرة يومياً إضافة للعلاج الدوائي القياسي التالي لتدبير  0.5استخدام الكولشيسينACS  لما له من

 .ACSخلال الستة أشهر التالية لـ MACEدور في إنقاص الحوادث القلبية الوعائية 

  إجراء دراسات لاحقاً تتضمن مدة متابعة أطول تتجاوز السنة، لتقييم دور الكولشيسين في إنقاص

على المدى البعيد، إضافةً لتقييم التأثيرات الجانبية التي قد تنجم عن  MACEالحوادث القلبية الوعائية 

 استخدامه. 
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Abstract 

 The aim: The aim of this study was to evaluate the effect of colchicine on the 

incidence of major cardiovascular events in the six-month period following acute 

coronary syndrome (ACS). 

 Materials and Methods: A prospective, randomized study involving patients (18–70 

years old) admitted with acute coronary syndrome (ACS), either unstable angina or 

non-ST-segment elevation myocardial infarction (NSEMI) or with ST-segment 

elevation (STEMI), who were treated with percutaneous coronary intervention (PCI) 

 Results: The study included 240 patients, who were divided into two groups: Group A 

(standard drug therapy plus colchicine) and Group B (standard drug therapy alone). 

The mean age of patients in both groups was in their sixth decade, and most were 

male. The demographic and clinical characteristics of the patients were similar 

between the two study groups, with no statistically significant difference. 52% of 

participants were diagnosed with STEMI, 36.6% with UA, and the remainder with 

NSTEMI. The left anterior descending artery (LAD) was the causative agent in the 

majority of cases.  Eight major adverse cardiovascular events (MACEs) were recorded 

in Group A patients, representing a 6.7% incidence, compared to 25 in the standard-

treatment group, representing a 20.8% incidence, with a statistically significant 

difference (P = 0.001) in favor of Group A. The addition of colchicine to treatment did 

not result in significant adverse events that required discontinuation in any of the 

patients. 

 Conclusion: Daily use of 0.5 mg of colchicine in addition to standard drug therapy 

after ACS resulted in a significant reduction in major cardiovascular events (MACEs) 

(STEMI, NSTEMI, UA, decompensated heart failure, death, stroke) during the six 

months following ACS. 

 

 Keywords: Angina, Myocardial Infarction, Colchicine. 
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