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 الملخص 

التحقق من وجود علاقة بين فرط سكر الدم ومعدل الوفيات عند   هو البحث هذا  هدف  إن : هدف البحث •

 مرضى المتلازمة الإكليلية الحادة والاختلاطات المحتملة الأخرى.  

المرضى المراجعين لإسعاف مستشفى المواساة الجامعي دراسة حشدية تشمل   :المواد والطرائق  •

الإكليلية الحادة الموافقين بشكل مطلع على الدخول في  ومستشفى الوطني الجامعي بأعراض المتلازمة 

 الدراسة. 

%  64.8سنة،  57.98مريضاً بالمتلازمة الإكليلية الحادة )متوسط العمر  196من بين  :النتائج  •

%. أظهرت النتائج أن المرضى في  8.6ذكور(، بلغ معدل الوفيات الإجمالي خلال فترة الاستشفاء 

( وكانت  P= 0.003سنة،   57.5مقابل  67.2سناً بشكل ملحوظ )  مجموعة الوفيات كانوا أكبر

(. كما  P= 0.023%، 58.3% مقابل 88.2تشخيص الاحتشاء القلبي الحاد أكثر انتشاراً بينهم )

% في  17.3ارتبط ارتفاع مستويات الغلوكوز في الدم بشكل مطرد وهام مع زيادة معدل الوفيات )بلغ 

(، وزيادة حدوث القصور الكلوي الحاد، وإطالة مدة  P < 0.001ئة، % في أدنى ف4.5أعلى فئة مقابل 

الإقامة في المستشفى. بالإضافة إلى ذلك، سجلت مجموعة الوفيات ارتفاعاً في عدد كريات الدم  

   (. P < 0.001( ومستوى الكرياتينين )P= 0.007البيضاء )

ارتفاع سكر الدم خلال الاستشفاء يعد مؤشر إنذاري قوي لزيادة الوفيات والمضاعفات لدى   : الخلاصة •

مرضى المتلازمة الإكليلية الحادة. حيث ارتبط ارتفاع الغلوكوز بشكل متدرج وملموس بزيادة معدل  

تؤكد النتائج على الأهمية   الإقامة.  القصور الكلوي الحاد، وإطالة أمدالوفيات داخل المستشفى، وحالات 

 السريرية للمراقبة والتحكم النشط في سكر الدم كجزء من الرعاية المثلى لهؤلاء المرضى.  

  

 المتلازمة الإكليلية الحادة، فرط سكر الدم، الوفيات، الاستشفاء    :الكلمات المفتاحية  •
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 الجزء التمهيدي

 مقدمة:  

المتلازمة الإكليلية الحادة ناجمة بشكل أساسي عن مرض انسدادي في الشريان الإكليلي ويمكن أن   •

 [1]للأعلى.  STتتراوح من خناق الصدر غير المستقر واحتشاء العضلة القلبية المترافق بتزحل القطعة 

لعلاقة بين هاتين  إن مرضى المتلازمة الإكليلية الحادة يبدون ارتفاعاً في سكر الدم على الرغم أن ا  •

الحالتين عادةً ما تكون معقدة، ودراسات عدة أظهرت حدوث فرط سكر الدم عند هؤلاء المرضى بغض  

 4]-[2النظر عن إصابتهم بالداء السكري. 

% منهم تعرضوا لتنظيم سكر  58أظهرت دراسة سابقة على مرضى المتلازمة الإكليلية الحادة أن  •

  [5]عند المرضى المستقرين. %51ضعيف مقارنةً بـ

إن الآثار الجانبية لفرط سكر الدم عند مرضى المتلازمة الإكليلية الحادة قد تمت دراستها بشكل  •

 8]-[6موسع.

بالإضافة لذلك، فإن العديد من الدراسات أكدت أن فرط سكر الدم يعتبر عامل مستقل لتقييم إنذار   •

غم أن الآلية بين فرط سكر الدم وسوء الإنذار عند مرضى  مرضى المتلازمة الإكليلية الحادة. على الر 

 [10,9]المتلازمة الإكليلية الحادة يبقى غير واضح. 

علاوةً على ذلك، فإن القيمة الحدية المثالية لسكر الدم للتنبؤ بمعدل الوفيات عند مرضى المتلازمة  •

  2.2سات التي تنبئ بعامل اختطار الإكليلية الحادة تعتبر مثيرة للجدل حالياً. في حين أن بعض الدرا

 200ملمول/ل ) 11.1 <تظهر زيادة خطر حدوث الصدمة بحال كان سكر الدم عند القبول 

   [11]ملغ/دل(.

  8.2للأعلى فإن قيمة   STبالنسبة لمرضى احتشاء العضلة القلبية غير المترافق بتزحل القطعة  •

ة الحدية المثالية للتنبؤ بالاختلاطات  ملغ/دل( لسكر الدم عند القبول هي القيم 150ملمول/ل )
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المحتملة، ومع ذلك، لا يوجد دراسة تنبئ بالقيمة الحدية العظمى لسكر الدم للتنبؤ بالاختلاطات، على  

 [12]الرغم من قدرتها على توقع الإنذار.

ر  العلاقة بين مستويات سكر الدم ومعدل الوفيات عند مرضى المتلازمة الإكليلية الحادة أيضاً غي •

واضحة تماماً ولكن في دراسات سابقة تم إجراؤها أظهرت أن فرط سكر الدم بشكل حاد قد يعزز ويفاقم  

 [13]اختلاطات الضرر الخلوي الناجم عن إقفار العضلة القلبية عند مرضى المتلازمة الإكليلية الحادة. 

لمحرضة للصفيحات مؤدية  علاوة على ذلك، فإن الأكسدة المتواسطة بفرط سكر الدم قد تفعل العوامل ا •

إلا أن العلاقة بين مستويات سكر الدم    [14]بذلك لالتصاق الصفيحات وتشكل اللويحة العصيدية.

 العظمى ومعدل الوفيات يبقى موضوعاً ليتم التحقق من صحته.  

 

 المشكلة البحثية:  

إن المتلازمة الإكليلية الحادة تعتبر من الأمراض الشائعة في البلدان النامية، والتي يمكن أن تتسبب بإمراضيات  

خطيرة في حال عدم كفاية العلاج والمتابعة، كما أن القيمة الحدية لسكر الدم للتنبؤ بمعدل الوفيات والاختلاطات  

لجدل والعلاقة بين فرط سكر الدم وسوء الإنذار عند هؤلاء  الأخرى المحتملة عند هؤلاء المرضى تعتبر مثيرة ل 

 المرضى غير واضحة تماماً.  

 

 تساؤلات البحث:  

هل هناك علاقة بين فرط سكر الدم عند مرضى المتلازمة الإكليلية الحادة ومعدل الوفيات؟ وهل يزيد  

ول بوحدة العناية المشددة بالإضافة  الاختلاطات الأخرى كزيادة شدة الأعراض أو مدة الاستشفاء أو الحاجة للقب

 لزيادة خطر تطور قصور كلوي حاد؟  
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 هدف البحث: 

التحقق من وجود علاقة بين فرط سكر الدم ومعدل الوفيات عند مرضى المتلازمة الإكليلية    الهدف الأساسي:

 الحادة. 

دراسة العلاقة بين فرط سكر الدم عند مرضى المتلازمة الإكليلية الحادة والاختلاطات المحتملة   الأهداف الثانوية: 

 الأخرى:  

 شدة الأعراض  ▪

 مدة الاستشفاء  ▪

 الحاجة للقبول بوحدة العناية المركزة   ▪

 تطور قصور كلوي حاد   ▪

 

 أهمية البحث: 

تنطوي أهمية البحث في إبراز العلاقة بين فرط سكر الدم وسوء الإنذار عند مرضى المتلازمة الإكليلية الحادة مع  

 تحديد القيمة الحدية المثالية لسكر الدم للتنبؤ بالاختلاطات المحتملة.  

 

 مبررات البحث: 

يُلاحظ عدم وجود دراسات كافية لدينا قادرة على تحديد أهمية العلاقة بين فرط سكر الدم وإنذار المرضى  

 المصابين بالمتلازمة الإكليلية الحادة في محاولة لتحسين إنذار المرضى ونوعية الحياة.  
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 مناهج البحث وأدواته: 

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

 9/2025 وحتى 9/2024

 حشدية.    دراسة  تصميم الدراسة:

المرضى المراجعين لإسعاف مستشفى المواساة الجامعي ومستشفى الوطني الجامعي بأعراض    :معايير الاشتمال 

 المتلازمة الإكليلية الحادة الموافقين بشكل مطلع على الدخول في الدراسة.  

  معايير الاستبعاد من الدراسة: 

 المرضى الرافضين للدخول في الدراسة  •

 المرضى ذوي سوابق تركيب مجازات إكليلية •

 ى ذوي سوابق تركيب أجهزة مزيلة للرجفان المؤقتة أو الدائمةالمرض •

 18المرضى ذوي أعمار أقل من   •

 المرضى الحوامل   •

% باعتبار حجم الجمهرة حسب  95باعتبار فاصل ثقة   Raosoftتم استخدام حاسبة إلكترونية   العينة:حجم 

مريض )كعدد   196%، وجد أن حجم العينة الأدنى المقبول هو 5الإحصائيات ومقدار خطأ مسموح لا يتجاوز 

 كلي(.  

من السجلات الطبية للمرضى المدروسين والتي تم   مأخوذة الدراسة  في سترد التي   البيانات مصادر البيانات: 

 الاحتفاظ بها في أرشيف المشافي الجامعية بدمشق.  

   تحليل البيانات:

 . a=0.05( وتم اعتبار قيمة الخطأ ألفا تساوي SPSSتم إجراء الدراسة الإحصائية من خلال برنامج ) •
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  المعيارية  غير مكافئاتها أو  الطبيعي التوزع ذات   الرقمية  للمتغيرات( T.tests)   اختبارات  استخدام   تم  •

 . الفئوية للمتغيرات (  Chi-square)  واختبار الطبيعي غير  التوزع   ذات الرقمية للمتغيرات 

 . ومناقشتها المتوفرة   العالمية  النتائج مع  إليها  الموصول النتائج  مقارنة •

 

 الدراسات المرجعية:  

  ≤وتوصلت هذه الدراسة إلى ارتباط تركيز الغلوكوز ، 2020المنشورة عام  ]15[:وزملاؤه  Qian. دراسة  1

ملمول/ل ارتباطاً كبيراً بزيادة الوفيات بين المرضى المصابين بالمتلازمة الإكليلية الحادة. تحتاج فئة   11.5

دم مقارنةً  إلى استراتيجية أكثر فعالية لتدبير سكر ال  ACSالمرضى غير المصابين بالداء السكري من مرضى 

    بنظرائهم المصابين بالسكري.  

 

%(  72غالبية المرضى ) وقد توصلت هذه الدراسة إلى أن ،  2015المنشورة عام  ]16[وزملاؤه: Kuhl. دراسة 2

يعانون من اضطراب في استقلاب الغلوكوز، بما في ذلك الداء السكري، مع   ACSالذين دخلوا المستشفى بسبب  

انتشار مرتفع لخلل تحمل الغلوكوز غير المشخص سابقاً. كلا المجموعتين من المرضى )المصابين بالداء  

ار  واسطة اختبار تحمل الغلوكوز الفموي( يظهران خطراً مرتفعاً للإنذ بالسكري وخلل تحمل الغلوكوز المكتشف 

 السريري غير المُرضي.  

 

 مكونات البحث: 

 : يتحدث عن الإطار النظري ويشمل:  الجزء الأول ❖

 لمحة فيزيولوجية  .1

 المتلازمة الإكليلية الحادة .2
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 STالمتلازمات الإكليلية الحاد دون ارتفاع القطعة  .3

 STاحتشاء العضلة القلبية مع ارتفاع القطعة  .4

 تدبير المتلازمة الإكليلية الحادة .5

 ACSالقيمة الإنذارية لفرط سكر الدم لدى مرضى  .6

: 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

 ات العالميةالمناقشة والمقارنة مع الدراس .4

 الاستنتاجات  .5

 التوصيات  .6
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 . لمحة فيزيولوجية:  1

التصلب العصيدي هو عملية التهابية معقدة تتصف بتراكم المواد الدسمة والبالعات والخلايا العضلية الملساء.  

تبدأ هذه العملية بتجمعات موضعة للمواد الدسمة في المسافة تحت البطانة بسبب خلل في بنية البطانة الوعائية  

هو الشحم الرئيسي المكون للعصيدة، أما   LDLويعتبر ويتم ابتلاعها من قبل البالعات لتشكل الخلايا الرغوية، 

HDL   فعلى العكس يعتبر واقياً من خلال دوره في عكس نقل الكوليسترول وإزالته من جدار الوعاء، أما باقي

 الشحوم متضمنة ثلاثيات الغليسيريد فهو أقل وضوحاً.  

ون عيانياً متوضعة تحت الظهارة الشريانية،  يشكل تجمع هذه المواد والخلايا نقطاً أو خطوطاً صغيرة صفراء الل

تسمى هذه الآفات الخطوط الدهنية. ومع تقدم الحالة وتوفر عوامل الخطورة المختلفة يحدث تراكم أكبر للبالعات  

والخلايا الرغوية بالإضافة لهجرة الخلايا العضلية الملساء وتكاثرها وإنتاجها لكميات كبيرة من الكولاجين وبالتالي  

اللويحة العصيدية، وعند هذه المرحلة قد تكون الآفة غير هامة هيموديناميكياً، ولكن تكون وظيفة البطانة   تشكل

 غير طبيعية وقدرتها على الحد من دخول البروتينات الشحمية إلى داخل جدار الوعاء ضعيفة. 

حة ضمن لمعة الشريان مسببة  ثم بعد ذلك يتثخن الجدار الشرياني ويتشكل ما يسمى الغطاء الليفي، وتبرز اللوي 

إعاقة لجريان الدم وتؤدي لداء إقفاري في المناطق المرواة بالشريان المصاب، ومع تقدم الحالة يضعف الجدار  

ة  دالشرياني في المنطقة المصابة )نتيجة للتفاعلات الالتهابية وتراكم اللبيدات بين الخلايا( ويتأثر غطاء العصي 

 ونميز حالتين:  

يحدث تضيق في لمعة الشريان الإكليلي دون   ←الغطاء المغطي للعصيدة سميك وبالتالي لا يتمزق   •

 خناق صدر مستقر  ← تفعيل عوامل التخثر 

تفعيل عوامل التخثر وحدوث خثرة   ←الغطاء المغطي للعصيدة رقيق وبالتالي فإنه أكثر عرضة للتمزق  •

 دموية وهنا نلاحظ حالتين:  
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  ←اً بواسطة العوامل الحالة الذاتية للخثرة في الجسم )انسداد شريان جزئي(  انحلال الخثرة جزئي ▪

 NSTEMIاحتشاء عضلة قلبية غير عابر للجدار   /خناق صدر غير مستقر

 STEMIعابر للجدار  احتشاء عضلة قلبية  ←عدم انحلال الخثرة )انسداد شريان كامل(  ▪

كما أن تطور العصيدة والتنكس الحاصل في طبقاتها يؤدي إلى إضعاف جدار الشريان وبالتالي قد يتوسع ليشكل  

 وتدخل المريض في حالة خطرة جداً.   )بتشكل خثار(أم دم، والتي قد تختلط  

لبطانة  إذاً التصلب العصيدي هو إصابة بؤرية تصيب بشكل خاص أماكن التفرع والانحناءات تؤدي إلى سماكة ا

بسبب تراكم النسج الليفية وبلورات الكوليسترول مع توضع الكلس في المراحل المتقدمة وينتج عن ذلك تضيق أو  

 [17]انسداد الشريان الإكليلي. 

 

 مراحل تشكل العصيدة(: 1الشكل )

 . المتلازمة الإكليلية الحادة:  2

( إلى طيف من التظاهرات السريرية  Acute Coronary Syndrome)  ACSتشير المتلازمة الإكليلية الحادة 

( إلى احتشاء العضلة  STEMI)  STالتي تتراوح من تلك الخاصة باحتشاء العضلة القلبية مع ارتفاع القطعة 

( أو خناق الصدر غير المستقر. نظراً لأن ارتفاع القطعة  NSTEMI)  STالقلبية غير المترافق مع ارتفاع القطعة 

ST   أثناء المتلازمة الإكليلية الحادة يرتبط بالانسداد الإكليلي ولأنه يؤثر على اختيار العلاج، يجب تصنيف

. من الناحية  NSTEMIأو   STEMIمتلازمة الإكليلية الحادة على أنه احتشاء العضلة القلبية المرتبطة بال
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جزئي أو كامل للشريان المرتبط   انسداد المرضية، ترتبط المتلازمة الإكليلية الحادة بتمزق لويحة تصلبية و 

 بالاحتشاء.  

 CAD  (Coronary Arteryفي بعض الأحيان، ومع ذلك، قد يؤدي الداء الشرياني الإكليلي المستقر

Disease  ( إلى متلازمة إكليلية حادة في غياب تمزق اللويحة والتخثر، عندما يزيد الإجهاد الفيزيولوجي )مثل

 [18]الصدمة، أو فقدان الدم، أو فقر الدم، أو الإنتان، أو اللانظميات القلبية( من المتطلبات على القلب. 

 

 ACSتصنيف المتلازمة الإكليلية الحادة  (:2الشكل )
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 :  ST. المتلازمات الإكليلية الحادة دون ارتفاع القطعة 3

UA  (Unstable Angina  )يشمل كلًا من خناق الصدر غير المستقر  NSTE-ACSالتعريف الحالي لـ

 ST  "NSTEMI( "Non-ST-elevation myocardialواحتشاء العضلة القلبية دون ارتفاع القطعة 

infraction  .) 

 الوبائيات:  1.3

على الرغم من الانخفاض في معدل الوفيات المُعدل حسب العمر الناجم عن الأمراض القلبية الوعائية على مدى  

مليون   197القلبي الإقفاري المسبب الرئيسي للوفاة عالمياً، حيث يُصيب العقود الثلاثة الماضية، لا يزال الداء  

لا تزال نسبة المتلازمة الإكليلية الحادة المنسوبة إلى الاحتشاء   [19]مليون حالة وفاة سنوياً. 9.14فرد ويتسبب في 

 ، لأسباب عدة:  STتفاع في ازدياد، بينما تنخفض نسبة الاحتشاء المترافق بار  STغير المترافق بارتفاع القطعة 

 الاستخدام الأوسع للإجراءات الوقائية مثل الأسبرين والستاتينات والإقلاع عن التدخين.  ▪

 شيخوخة السكان، مع انتشارك أكبر للداء السكري والداء الكلوي المزمن.   ▪

الاستخدام الأوسع لمقايسات التروبونين القلبي ذات الحساسية الأعلى لنخر عضلة القلب، مما يحول   ▪

 STالتشخيص من الخناق غير المستقر إلى الاحتشاء غير المترافق مع ارتفاع القطعة 

 [20]التطبيق الأوسع للتعريف العالمي للاحتشاء  ▪

 

 الفيزيولوجيا المرضية:  2.3

 خمس عمليات تعمل بشكل منفرد أو بمشاركات متنوعة:    NSTE-ACSالآلية الإمراضية ل ـتتضمن 

 تمزق اللويحة العصيدية غير المستقرة   ▪

 تآكل اللويحة العصيدية  ▪

 تشنج وعائي إكليلي   ▪
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تضيق تدريجي داخل لمعة الشريان الإكليلي الناجم عن التصلب العصيدي التدريجي أو إعادة التضيق   ▪

 لإكليلي عبر الجلد بعد التداخل ا

 [21]عدم التوازن بين عرض الأوكسجين والطلب عليه.  ▪

توجد ثلاث آليات قد تؤدي إلى تخرب اللويحة: شق اللويحة المصحوب بالتهاب، أو شق اللويحة دون التهاب، أو  

تآكل اللويحة. ورغم أن تمزق اللويحة يظل الآلية الأكثر شيوعاً للمتلازمة الإكليلية الحادة، إلا أن تآكل اللويحة  

تتميز اللويحات المتمزقة باحتوائها على    ACS.[22]ت % من حالا 40يتزايد في الانتشار ويوجد في ما يصل إلى 

تجمعات دهنية كبيرة مع خلايا رغوية ومحفظة ليفية رقيقة. وقد يؤدي الاستخدام المتزايد للعلاجات الخافضة  

للدهون عالية الشدة التي تستنفد التجمعات الدهنية في الغلالة الباطنة إلى إيقاف تقدم اللويحات أو حتى تسبب  

بينما تكون اللويحات الفقيرة بالدهون والقليلة بالبلاعم ولكن الغنية باللحمة بين الخلوية أكثر عرضة   [23]جعها.ترا 

للتآكل وهي آخذة في الانتشار. بالإضافة إلى ذلك، يؤدي تمزق اللويحة إلى تكون خثار غني بالفيبرين )خثار  

فيحات الدموية )خثار أبيض(. ما زال تحديد الآثار  أحمر(، بينما يرتبط تآكل اللويحة بتكون خثار غني بالص

العلاجية لهذا التمييز بين الآليتين مجالًا للبحث المستمر. قد ينتج التضيق الوعائي المسبب للانسداد الديناميكي  

( أو  Prinzmetalفي الجريان الشرياني الإكليلي عن تشنج الشرايين الإكليلية الرئيسية )الذبحة الوعائية التشنجية لـ

عن تقبض الشرايين الإكليلية العضلية داخل الجدار. وقد ينتج الأخير عن عوامل مقبضة للأوعية تطلقها  

الصفيحات، أو عن خلل وظيفي في البطانة الوعائية، أو عن المنبهات الأدرينالية، أو انخفاض درجة الحرارة، أو  

 هذه الآليات في وقت واحد.   الكوكائين، أو الأمفيتامينات، وقد تعمل أكثر من واحدة من

يؤدي تنشيط مسار التخثر والصفيحات الدموية أدواراً محورية في تكوين الخثرة بعد تمزق اللويحة أو تآكلها.  

وتشمل الخطوات الرئيسية في تكون الخثرة: التصاق الصفيحات بجدار الشريان، تنشيط الصفيحات، إزالة حبيبات  

 [23,22]تعبير المتوازي عن العامل النسيجي مع تنشيط مسار التخثر. الصفيحات ومزيد من التنشيط، وال 

 

 



13 
 

 

 التقييم:  3.3

 القصة المرضية:   1.3.3

NSTE-ACS   الناتجة عن التصلب العصيدي هي حالة غير شائعة نسبياً لدى الرجال دون الأربعين والنساء

دون الخمسين في غياب الاضطرابات الوراثية مثل فرط كوليسترول الدم العائلي، لكن معدل الإصابة يرتفع  

 رياني الإكليلي.  عوامل خطر تقليدية للداء الش ACSباطراد بعد هذا العمر. غالباً ما يكون لدى مرضى 

بشكل نمطي بأنه حس ضغط خلف القص، ثقل، أو ألم صريح، ورغم    NSTE-ACSيُوصف التظاهر الأولي لـ

دقائق(. من   10  <تشابهه مع الخناق الصدري المستقر، إلا أنه يكون عادةً أكثر شدة ويستمر لفترة أطول )

علوي، أو أي من الكتفين، أو العنق، أو الفك، ولكن قد  الشائع أن ينتشر الألم إلى الجانب الزندي للذراع الأيسر ال

وقد يصاحب الانزعاج أعراض مثل التعرق،   [24]تتركز الأعراض في أي مكان بين الأذن ومنطقة الشرسوف.

والغثيان، وألم البطن، وضيق النفس، والإغماء. تتضمن السمات التي تدعم التشخيص تفاقم الأعراض بالجهد  

ا بفقر الدم الشديد، أو الإنتان، أو الالتهاب، أو الحمى، أو الاضطرابات الاستقلابية أو  البدني، واستثارته

الصماوية )مثل اضطرابات الغدة الدرقية(. تمثل المظاهر غير النمطية، مثل ضيق النفس دون انزعاج صدري،  

خناق. هذه المظاهر غير  والألم المقتصر على منطقة الشرسوف أو عسر الهضم، ما يُعرف بالأعراض المكافئة لل

النمطية أكثر انتشاراً بين النساء، وكبار السن، والمرضى المصابين بالداء السكري، أو الداء الكلوي المزمن، أو  

الخرف، وقد تؤدي إلى عدم التعرف الكافي على الحالة، وضعف العلاج، ونتائج صحية أسوأ. الألم الصدري  

موضعاً أو يوصف بأنه طاعن لا يكون ناجماً بشكل عام عن نقص تروية   الذي يكون جنبياً )يتأثر بالتنفس( أو 

العضلة القلبية. قد تظهر المظاهر السريرية فجأة، على شكل أعراض شديدة جديدة الحدوث أثناء الجهد البسيط  

خناق )أكثر  )الدرجة الثالثة حسب جمعية القلب الكندية( أو أثناء الراحة )الدرجة الرابعة(، أو نمط متسارع من ال 

  [25]تكراراً، أشد، أطول مدة(.
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 الفحص السريري:   2.3.3

قد يكون الفحص السريري طبيعياً، على الرغم من أن المرضى الذين يعانون من مناطق واسعة من نقص تروية  

العضلة القلبية قد يكون لديهم صوت قلبي ثالث و/أو رابع مسموع، أو خراخر رئوية. نادراً ما قد يحدث هبوط في  

يحة، وهذه المظاهر أكثر شيوعاً بكثير  الضغط، أو جلد شاحب بارد، أو تسرع قلب جيبي، أو صدمة قلبية صر 

مثل الحمى، ارتفاع   ACS. يمكن أحياناً تحديد المسببات المحتملة لـNSTE-ACSمقارنةً بـ STEMIفي 

الضغط المعند أو غير المعالج بشكل كافٍ، أو تسرع القلب، أو بطء القلب الشديد، أو أمراض الغدة الدرقية، أو  

 النزف الهضمي.  

 تخطيط القلب الكهربائي:   3.3.3

،  Tوانقلاب موجة  STمسار هي انخفاض قطعة  12أكثر الشذوذات شيوعاً في تخطيط القلب الكهربائي ذي الـ

والتي يكون وجودها أكثر ترجيحاً أثناء ظهور الأعراض على المريض. إذا أمكن، فإن مقارنة التخطيط الحالي  

ميلي فولت يعتبر   0.05الديناميكي ولو بمقدار  STض قطعة  بتخطيط حديث يكتسب أهمية حاسمة، لأن انخفا

ميلي فولت( متوافق   0.2 <العميق )  T. إن انقلاب موجة  NSTE-ACSعلامة حساسة )ولكن غير نوعية( لـ

المعزول ذو المقدار الأقل مفيداً    T، ولكنه لا يشخصها بالضرورة، بينما لا يعد انقلاب موجة  NSTE-ACSمع 

بنتائج سريرية أسوأ. يحدث   STبشكل خاص نظراً لنوعيته المنخفضة. تتنبأ الدرجات الأكبر من انخفاض القطعة 

رضى ويشير إما إلى الخناق  % من الم10دقيقة( لدى ما يصل إلى   20العابر )بمدة أقل من  STارتفاع قطعة 

 [26]غير المستقر أو تشنج الشريان الإكليلي. 

قد يكون لديهم تخطيط قلب طبيعي أو غير تشخيصي. ونظراً   NSTE-ACSأكثر من نصف مرضى متلازمة 

مسار بشكل كاف، أو لأن   12لأن نقص التروية قد يحدث في منطقة لا يغطيها تخطيط القلب القياسي ذو الـ

د يعاني من نقص تروية متقطع لا يظهر في تخطيط القلب الأولي، يجب إعادة تسجيل التخطيط كل  المريض ق 

 دقيقة حتى تختفي الأعراض، أو يتم تأكيد أو استبعاد تشخيص الاحتشاء القلبي.   30إلى  20
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  وجود يشير إلى قد في المساري السفلية الوحشية، مما STتخطيط قلب كهربائي يُظهر انخفاض في القطعة  (:3الشكل )

 متلازمة إكليلية حادة

 التحاليل المخبرية: الواسمات الحيوية:   4.3.3

مفيدة في التنبؤ بالإنذار. وتشمل   NSTE-ACSتعد الواسمات الحيوية المتعددة التي تعكس الأسباب المتنوعة لـ

هذه العلامات مشعرات نخر الخلايا العضلية، الإجهاد الهيموديناميكي، وأذية الأوعية الدموية )خاصة الكلوية(  

العلامات المفضلة لتحديد   Tو Iوتسريع التصلب العصيدي، والالتهاب. تعتبر التروبونينيات القلبية النوعية 

والخناق غير المستقر. ونظراً لاختلاف حساسية مقايسات   NSTE-ACSمما يميز بين إصابة العضلة القلبية، 

التروبونين القلبي في الممارسة السريرية، فإن التوصية المتفق عليها هي تعريف الإصابة بارتفاع مستوى  

مة، مع وجود نمط زمني نموذجي  دللنطاق الطبيعي للمقايسة المستخ  th99إلى ما فوق  Tأو  Iالتروبونين القلبي 

للارتفاع والهبوط يشير إلى الإصابة الحادة. يكون تشخيص الاحتشاء القلبي الحاد مناسباً للمرضى الذين يعانون  

. ومع ذلك، هناك عدد  ACSمن إصابة عضلة قلبية حادة وعرض سريري و/أو نتائج تخطيط قلب متوافقة مع 

ى التي قد تؤدي إلى أذية العضلة القلبية، ويمكن التمييز بينها وبين احتشاء  من الأسباب القلبية والجهازية الأخر 

 [27]العضلة القلبية الحاد اعتماداً على السياق السريري والمعلومات من دراسات التصوير الشعاعي. 
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 الإكليلية الحادةمنهجية العلامات المتعددة لتقسيم المرضى حسب درجة الخطورة في المتلازمة (: 4الشكل )

 
توقيت إطلاق الواسمات الحيوية إلى الدوران يعتمد على الجريان الدموي والفترة الزمنية بين ظهور الأعراض  (: 5الشكل )

 وأخذ العينات 
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( القادرة على كشف  high-sensitivity troponin)  hsTnمع تزايد توفر مقايسات التروبونين عالية الحساسية 

% من الأصحاء، يصبح من الأهمية بمكان مراعاة السياق  90تركيزات التروبونين المنخفضة جداً لدى ما يقارب 

السريري لارتفاع التروبونين لتجنب التشخيص الخاطئ والتقسيم غير المناسب للمرضى في التدبير العلاجي. قد  

لأكسجة، وأمراض الكلى، والصدمة، والحالات القلبية الوعائية  تؤدي عوامل غير قلبية مثل فقر الدم، ونقص ا

 [27])مثل قصور القلب، واللانظميات( إلى أذية العضلة القلبية في غياب الاحتشاء القلبي. 

 (: أسباب ارتفاع التروبونين القلبي بسبب أذية العضلة القلبية:  1الجدول )
 العضلة القلبية الحاد أذية العضلة القلبية المتعلقة باحتشاء  

 تمزق اللويحة العصيدية مع خثار
 أذية العضلة القلبية المتعلقة باختلال التوازن بين عرض الأوكسجين والطلب عليه: 

 انخفاض التروية القلبية: 
 تشنج الشريان الإكليلي، خلل وظيفة الأوعية الدقيقة  ▪
 صمة إكليلية  ▪
 تسلخ الشريان الإكليلي  ▪
 الصدمة هبوط الضغط أو  ▪
 قصور تنفسي  ▪
 فقر دم شديد   ▪
 اضطراب النظم التباطؤي المستمر ▪

 زيادة الطلب على الأوكسجين: 
 ارتفاع ضغط شديد مع أو بدون ضخامة بطين أيسر  ▪
 اضطراب النظم التسارعي المستمر ▪

 أسباب أخرى لأذية العضلة القلبية:  
 كدمة قلبية   ▪
 الاجتثاث، قلب النظم، خزعة من بطانة العضلة القلبية( إجراء قلبي غير إعادة التوعية )مثل  ▪
 اعتلال العضلة القلبية )أي نوع(  ▪
 إجراء إعادة توعية الشريان الإكليلي  ▪
 صدمات مزيلة للرجفان  ▪
 قصور القلب   ▪
 التهاب العضلة القلبية   ▪
 Takotusboمتلازمة  ▪
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 مرض قلبي صمامي مثل تضيق الأبهر   ▪
 حالات جهازية: 

 تسلخ الأبهر   ▪
 فلورويوراسيل، هيرسيبتين( -5عوامل كيميائية علاجية )مثل دوكسوروبيسين،  ▪
 داء كلوي مزمن  ▪
 قصور وفرط نشاط الغدة الدرقية ▪
 الأمراض الارتشاحية )مثل الداء النشواني ، والساركوئيد(   ▪
 السموم   ▪
 صمة رئوية، ارتفاع التوتر الرئوي  ▪
 إنتان دم  ▪
   سكتة دماغية، نزف تحت عنكبوتي ▪

 

، تم استبعاد الإصابة بالاحتشاء  1و 0باستخدام القياسات المتسلسلة للتروبونين عالي الحساسية عند الساعة 

% من المرضى الذين يقدمون إلى قسم الطوارئ  60% لدى  100القلبي بنسبة حساسية وقيمة تنبؤية سلبية بلغتا 

وهذا يسمح بخروج أسرع من قسم الطوارئ، مع تحقيق نسبة نوعية وقيمة تنبؤية موجبة    [28]بألم صدري حاد.

% على التوالي(. أظهرت دراسات التحقق المستقلة الكبيرة على المرضى  84% و97عاليتين للاحتشاء القلبي )

ساعة   1/0% عند استخدام منهجية 100% و99.1في أقسام الطوارئ تحقيق قيم تنبؤية سالبة تتراوح بين 

قد يحتاج بعض المرضى الذين تكون لديهم القيمة المطلقة و/أو التغير في   [29]بالتروبونين عالي الحساسية.

في نطاق متوسط، إلى قياس إضافي للتروبونين عالي   1مستوى التروبونين عالي الحساسية عند الساعة 

 [30]. 3الحساسية عند الساعة 

الأخرى أن تكون مفيدة في تقدير الإنذار والمساعدة في توجيه الرعاية. ومن  يمكن للعديد من الواسمات الحيوية 

بين هذه الواسمات، تعد الببتيدات المدرة للصوديوم )مثل الببتيد الدماغي المدر للصوديوم( الأكثر استخداماً على  

بما يتناسب مع درجة    ترتفع الببتيدات المدرة للصوديوم   [31]نطاق واسع والتي حظيت بدعم المبادئ التوجيهية.

البطين، وترتبط بدرجة متدرجة بخطر حدوث الأحداث الضارة، بما في ذلك الوفاة، وقصور  الشد على جُدر  

القلب، والاحتشاء القلبي. والأهم من ذلك، إن ارتفاع مستوى الببتيد المدر للصوديوم الأساسي يحدد المرضى  
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ة الأكثر كثافة المضادة لنقص التروية والخافضة للدهون، وكذلك  الذين من المرجح أن يستفيدوا من النظم العلاجي

 إعادة التوعية الإكليلية الباكرة.  

-NSTE( عالي الحساسية، وهو مؤشر على الالتهاب، يرتفع بعد CRP)  Cبالمثل، فإن البروتين التفاعلي  

ACSة إلى ذلك، قد تساعد الزيادات  ، ودرجة الارتفاع ترتبط بالنتائج القلبية الوعائية طويلة الأمد. بالإضاف

والذين يحتاجون إلى تدبير أكثر كثافة   NSTE-ACSفي تحديد المرضى المصابين بـ CRPالمتسلسلة في 

 [32]لعوامل الخطورة )مثل الشحوم، الغلوكوز، ضغط الدم، والوزن( و/أو العلاج المضاد للالتهاب المستهدف. 

عالي   Cتقييم المتزامن للتروبونين عالي الحساسية، والبروتين التفاعلي  تُحسن منهجيات الواسمات المتعددة )مثل ال

( بالإضافة إلى التقييمات المتسلسلة للتروبونين عالي  Cالحساسية، والببتيد الدماغي المدر للصوديوم، وسيستاتين  

. بينما تكون  NSTE-ACSعالي الحساسية، من تقييم الخطورة لدى المرضى المصابين بـ CRPالحساسية و

والشحوم الثلاثية، إلى جانب الغلوكوز أو   LDLقياسات الشحوم أقل فائدة في التنبؤ بالإنذار الفردي، فإن تقييم 

، من خلال التدبير  ، يمكن أن يحدد عوامل الخطورة غير المسيطر عليها والتي يمكنHbA1cالخضاب السكري  

المناسب، أن تقلل من خطر حدوث الأحداث القلبية الوعائية المستقبلية. يمكن أن يحدد تقييم أكسجة الدم  

   [33]الثانوية. ACSالشرياني، والهيماتوكريت، ووظيفة الغدة الدرقية، الحالات القابلة للعلاج التي قد تسبب متلازمة 

 

 الاستقصاءات الشعاعية:  5.3.3

 غير الغازية: 

أدوراً مهمة  NSTE-ACSثبت أن الفحوصات غير الغازية لدى المرضى المشخصين أو المشتبه بإصابتهم بـ

 عديدة:  

 تأكيد وجود )أو غياب( الداء الإكليلي ذي الأهمية السريرية.  ▪
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لديهم تفسيرات  تشخيص الداء الإكليلي كمسبب لارتفاع التروبونين القلبي لدى المرضى الذين قد يكون   ▪

 أخرى. 

 تقييم مدى نقص التروية المتبقي بعد بدء العلاج الدوائي لتوجيه التدبير.   ▪

 تحديد منطقة نقص التروية قبل إجراء إعادة التوعية لدى المرضى المصابين بمرض متعدد الأوعية ▪

 تقييم وظيفة البطين الأيسر.   ▪

ييم الوظيفة الانقباضية والانبساطية للبطين  مفيداً في تق  Echocardiogrpahyيعد تخطيط صدوية القلب 

الأيسر، ويمكن أيضاً الكشف عن توسع الأذين الأيسر، قصور التاجي، الخلل الوظيفي الانبساطي، وغيرها.  

على:   NSTE-ACSيمكن أن يساعد التصوير المقطعي المحوسب للشرايين الإكليلية لدى المرضى المصابين بـ

إكليلي في الشرايين الرئيسية أو استبعاده، تحديد الأوعية المصابة بالانسداد،   التعرف على وجود داء شرياني 

 [34]المساعدة في التقسيم الطبقي للمخاطر وتقدير الإنذار. 

يمكن أن يقدم التصوير بالرنين المغناطيسي للقلب باستخدام بروتكول المسح السريع قياسات دقيقة لحجوم  

ما يلي: كشف وقياس وذمة جدار البطين وتقييمها، تحديد المناطق المصابة  البطينين ووظيفتهما، حيث يقوم ب

بالاحتشاء، التأكد من وجود التروية القلبية، قياس الحركة الجدارية كمياً، تحديد عضلة القلب المعرضة للخطر  

يساعد   . كما أن إضافة التصوير المتأخر المعزز بالغادولينيوم عالي الدقة يمكن أنNSTE-ACSلدى مرضى 

    [34]في توفير هذه المعلومات عندما تكون نتائج التصوير بالرنين المغناطيسي للقلب غير حاسمة وحدها.

 الغازية:  

ظل تصوير الأوعية الإكليلية الغازي التقنية القياسية لتصوير الشجرة الشريانية الإكليلية على مدى ستة عقود.  

نة أو متدلية  نحواف مس تضيقاً شريانياً غير منتظم )لا مركزياً( ذا  NSTE-ACSتُظهر الأذية الرئيسية في  

 يدية ممزقة أو خثرة.  وعنق ضيق. قد تمثل هذه الموجودات الشعاعية لويحة تصلبية عص
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  OCT( وIntravascualr ultrasound)  IVUSيعد التصوير داخل الأوعية بالموجات فوق الصوتية 

(Optical Coherence Tomography  تقنيتين غازيتين، قادرتين على توفير تفاصيل دقيقة حول مورفولوجيا )

مورفولوجيا اللويحة وتحديد المسببات الفيزيولوجية  اللويحة. يمكن لهذه التقنيات أن توفر معلومات مفصلة عن  

 [35]، على أن المنفعة السريرية لهذه المعلومات الإضافية تبقى غير مؤكدة. ACSالمرضية لـ

 

 :  STاحتشاء العضلة القلبية مع ارتفاع القطعة . 4

يتطلب تشخيص احتشاء العضلة القلبية الحاد اكتشاف الارتفاع والانخفاض النموذجيين لواسمات التنخر العضلي  

 القلبي الكيميائية الحيوية بالإضافة إلى واحد على الأقل مما يلي:  

 أعراض نقص التروية ▪

 مرضية على تخطيط القلب الكهربائي  Qظهور موجات  ▪

 أو حصار حزمة جديدة في الفرع الأيسر  Tوالموجة  STتغيرات كبيرة في القطعة  ▪

 دليل تصويري على فقدان جديد لعضلة القلب القابلة للحياة أو خلل جديد في حركية الجدار  ▪

 خثرة داخل الشريان الإكليلي تم تحديدها بواسطة التصوير الوعائي أو تشريح الجثة  ▪

 

 الوبائيات: 1.4

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 

بثلاث 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، التأخر الزمني حتى بدء العلاج، نمط العلاج، سوابق  

 لوظيفة الانقباضية.  احتشاء عضلة قلبية، الداء السكري، قصور الكلية، عدد الأوعية الإكليلية المصابة، ا

 

 الفيزيولوجيا المرضية:  2.4

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

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

وتؤدي  أو تنطلق صمة خثارية منها العصيدية التصلبية أو تتمزق أو تتقرح وتتشكل خثرة جدارية في مكان التمزق 

  STEMIيان الإكليلي(. وبالمقابل لا تحرض التضيقات الإكليلية الشديدة المتطورة ببطء حدوث إلى انسداد الشر 

 بسبب تطور دوران جانبي رديف مع الوقت.  

 

 التقييم:  3.4

 القصة المرضية:  1.3.4

في شدته، فمعظم المرضى يعانون من ألم شديد وفي بعض الحالات يكون   STEMIيختلف الألم لدى مرضى 

دقيقة وغالباً لعدة ساعات في حال عدم إعادة   30عادةً ما يستمر لأكثر من   –غير محتمل. يكون الألم مطولًا 

حيث  التروية. لدى المرضى الذين يعانون من خناق صدري سابق، يشبه ألم الاحتشاء بشكل عام ألم الخناق من 

 الموقع، ولكنه عادةً ما يكون أشد بكثير، ويستمر لفترة أطول، ولا يخف بالراحة أو النتروغليسرين.  

قد يحدث غثيان وإقياء، بسبب تفعيل المنعكس المبهمي أو تحفيز مستقبلات البطين الأيسر. تحدث هذه  

الأعراض بشكل أكثر تكراراً لدى مرضى احتشاء عضلة القلب السفلي مقارنةً باحتشاء عضلة القلب الأمامي.  
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بارد والإحساس بالهلاك  تشمل الأعراض الأخرى مشاعر الضعف الشديد، والدوار، والخفقان، والتعرق ال

 [37]الوشيك.

  

 الفحص السريري:   2.3.4

غالباً قلقين وفي ضائقة شديدة. تعبير الوجه المتألم شائع وعلى عكس مرضى الخناق   STEMIيبدو مرضى 

الشديد الذين غالبون ما يستلقون أو يجلسون أو يقفون ساكنين لأن جميع أشكال النشاط تزيد الانزعاج، قد يكون  

 مرضى الاحتشاء غير مستقرين ويتحركون في محاولة للعثور على وضعية مريحة.  

معدل ضربات القلب من بطء القلب الواضح إلى تسرع القلب المنتظم أو غير المنتظم اعتماداً على النظم  يتراوح 

غير المختلط يكون ضغطهم طبيعي، على   STEMIالقلبي الأساسي ودرجة فشل البطين الأيسر. معظم مرضى  

اضاً في ضغط الدم  الرغم من أن الانخفاض في حجم النبضة المصاحب لتسرع القلب يمكن أن يسبب انخف

 [38]الانقباضي وارتفاعاً في ضغط الدم الانبساطي. 

تظهر الحمى، التي تُوسط بإفراز السيتوكينات من الأنسجة الخاضعة للتنخر، لدى معظم مرضى الاحتشاء الواسع  

  8إلى   4ساعة من بدء الاحتشاء. غالباً ما تبدأ درجة حرارة الجسم في الارتفاع خلال   48إلى  24خلال 

ساعات من بدء الاحتشاء. وعادةً ما تختفي بحلول اليوم الرابع أو الخامس بعد الاحتشاء. قد يزداد معدل التنفس  

لدى المرضى، ينتج هذا عن القلق والألم ويعود إلى طبيعته بعد علاج الانزعاج    STEMIقليلًا بعد حدوث 

 النفسي والجسدي.  

غالباً ما تكون أصوات القلب، وخاصة الصوت الأول، خافتة وأحياناً غير مسموعة مباشرة بعد الاحتشاء وتزداد  

شدتها أثناء النقاهة. قد يُظهر المرضى الذين يعانون من خلل وظيفي بطيني واضح و/أو حصار حزمة يسرى  

ذوي النظم    STEMIشكل عام لدى مرضى انشطاراً للصوت القلبي الثاني. يكاد يكون الصوت الرابع موجوداً ب
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الجيبي، لكن قيمته التشخيصية محدودة. يعكس الصوت الثالث لدى مرضى الاحتشاء خللًا وظيفياً شديداً في  

 [39]البطين الأيسر. 

 

 تخطيط القلب الكهربائي:   3.3.4

يظل تخطيط القلب الاختبار التشخيصي الأهم في تقييم المرضى. يجب النظر في إجراء إعادة التروية الفورية 

أو تثير القلق بشأنه.    STEMIللمرضى الذين يعانون من ألم صدري وتغيرات في تخطيط القلب تتوافق مع 

في مسارين   Jعند نقطة  STهي ارتفاع جديد في القطعة  STEMIلمرضى  ECGالموجودات الأساسية في 

سنة،    40ملم للرجال فوق  2 ≤ملم في معظم المسارات وعتبات أعلى محددة ) 1 ≤متجاورين على الأقل، بعتبات  

. كما يمكن اعتبار حصار  V2-V3ملم للنساء( في المسارين  1.5 ≤سنة، و  40للرجال تحت  ممل 2.5 ≤

 ST .[40]ع ارتفاع القطعة الحزمة اليسرى الجديد معادلًا لاحتشاء عضلة القلب م

 

 لأعلى  STتخطيط قلب كهربائي يُظهر وجود احتشاء عضلة قلبية أمامي وحشي مع تزحل القطعة  (:6الشكل )
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 الموجودات المخبرية:  4.3.4

تعد البروتينات المطلقة في الدم من الخلايا القلبية التالفة مؤشراً على الإصابة القلبية. حيث يؤدي نقص التروية  

المؤدي إلى النخر إلى الإضهاد بسلامة الغشاء الخلوي العضلي. تنتشر الجزيئات الكبيرة داخل الخلايا إلى  

اللمفاوية في منطقة الاحتشاء. ويعتمد معدل ظهور هذه  النسيج الخلالي القلبي وأخيراً إلى الأوعية الدقيقة و 

الجزيئات الكبيرة في الدوران على عدة عوامل تشمل شدة الإصابة، والموقع داخل الخلية والوزن الجزيئي، وجريان  

 الدم واللمف الناحي، ومعدل الإطراح في الدم.  

يجب قياس التروبونين القلبي لجميع المرضى المشتبه بإصابتهم باحتشاء العضلة القلبية في أقرب وقت ممكن 

، لا ينبغي أن تؤخر نتائج تقييم الواسمات الحيوية التدخلات  STEMIخلال التقييم الأولي. وفي حالات 

يعتبر أمر غير   MBوالكرياتينين كيناز  تكلفة، فإن قياس كل من التروبونين القلبي-العلاجية. ومن منظور فعالية

 ضروري.  

أيام بعد   10إلى   7لمدة   cTnIنظراً للتحرر المستمر من الخلايا العضلية المتنخرة، قد يستمر ارتفاع مستويات 

يوم. يعد المسار الزمني الممتد   14إلى  10لمدة تصل إلى  cTnTالاحتشاء، بينما قد يستمر ارتفاع مستويات 

 [41]مفيداً للتشخيص المتأخر للاحتشاء.  cTnIو cTnTمن لارتفاع كل 

يمكن استخدام واسمات حيوية أخرى بشكل غير باضع لتقييم الأسباب المحتملة وتحديد المرضى المعرضين  

لخطر متزايد لمضاعفات الاحتشاء القلبي. تتحرر الببتيدات المدرة للصوديوم مبكراً بعد الاحتشاء القلبي، لتصل  

ساعة تقريباً. يمكن أن يوفر قياس الببتيدات المدرة للصوديوم معلومات مفيدة في كل من    16ا بعد إلى ذروته

 [42]المراحل المبكرة والمتأخرة من مسار الاحتشاء القلبي. 

ساعة من بدء   24ينبغي إجراء ملف تقييم للشحوم لجميع مرضى احتشاء العضلة القلبية الذين يتم قبولهم خلال 

ى الرغم من أنه بغض النظر عن مستويات الدهون، ومالم يكن هناك موانع، يجب أن يتلقى جميع  الأعراض، عل

 [43]مرضى احتشاء العضلة القلبية العلاج بالستاتينات. 
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أيام    4إلى  2يظهر ارتفاع تعداد الكريات البيض عادةً خلال ساعتين من بدء الألم الصدري، ويبلغ ذروته بعد 

لى مستواه الطبيعي في غضون أسبوع. يتراوح العدد الأقصى لكريات الدم البيض بشكل  من الاحتشاء، ويعود إ

خلية/ميكرولتر لدى المرضى   20.000خلية/ميكرولتر، وقد يرتفع أحياناً إلى  15.000و 12.000عام بين 

 ST .[44]المصابين باحتشاء العضلة القلبية الشامل مع ارتفاع القطعة  

 

 التصوير الشعاعي:   5.3.4

بناءً على التوقيت والسياق السريري. في معظم   STEMIتُحدد قيمة التصوير الشعاعي غير الغازي في حالات 

حالات الاحتشاء ذات القصة السريرية الواضحة وتخطيط القلب غير المبهم، فإن دور التصوير غير الغازي  

محدود إذ أنه يؤخر إعادة التروية فقط. إذا لم يكن تشخيص الاحتشاء واضحاً، فإن التصوير غير الغازي بواسطة  

يمكن أن يقدم معلومات تشخيصية مفيدة لتوجيه التقييم أو العلاج اللاحق. بعد التدبير   تخطيط صدوية القلب

الأولي للاحتشاء، يعد التصوير أساسياً لتحديد مدى الضرر في العضلة القلبية وكشف المضاعفات الميكانيكية،  

 [45]وتقييم الوظيفة الكلية للبطينين الأيمن والأيسر. 

 

 تدبير المتلازمة الإكليلية الحادة:  . 5

يجب أن يركز العلاج الأولي للمتلازمة الإكليلية الحادة على استقرار حالة المريض، وتخفيف الألم الإقفاري،  

وتقديم العلاج المضاد للتخثر لتقليل الضرر العضلي القلبي ومنع المزيد من الإقفار. يُعطى المورفين )أو  

  325-162والنتروغليسرين تحت اللسان أو بالوريد، والأسبرين بجرعة  وكسجين لألم، والأ الفنتانيل( للتحكم في ا

ملغ كعلاج بدئي. في حالات الانسداد الوعائي الكامل دون وجود   600-300ملغ، والكلوبيدوغريل بجرعة تحميل 

النترات له فائدة محدودة. يُنصح بإعطاء الأوكسجين    إعطاءدوران جانبي للوعاء المصاب بالاحتشاء، فإن 

%(، أما بالنسبة للمرضى  90 >الذين يعانون من نقص الأكسجة )إشباع الأوكسجين   ACSمرضى متلازمة ل
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%(، فلا يرتبط إعطاء الأوكسجين بفوائد سريرية،  90 <الذين لا يعانون من نقص الأكسجة )إشباع الأوكسجين 

 48]- [46ولذلك لا يُنصح به

 

 :  Anti-Ischemic Therapyالعلاج المضاد للإقفار  1.5

تؤكد الإرشادات الحالية على الاستخدام المبكر للعلاجات المضادة لنقص التروية لتحسين التوازن بين عرض  

الأوكسجين والطلب عليه. تتضمن أهداف العلاج المضاد للإقفار: تخفيف الأعراض، منع المضاعفات المبكرة  

القلب المتكرر، قصور القلب، اللانظميات، والوفاة(. يُلخص الجدول التالي العلاجات    )احتشاء عضلة  ACSلـ

  [49]الدوائية التقليدية والحديثة/التجريبية:

 (: العلاجات الدوائية المضادة لنقص التروية: 2الجدول )

 التأثير السريري  آلية التأثير  الصنف 
 العلاجات التقليدية:  

تُقلل من معدل ضربات القلب، ضغط الدم، عبر   حاصرات بيتا 
 حصار مستقبلات بيتا 

 إنقاص الوفيات 

تقلل من الحمل القبلي عبر توسيع الأوعية، وتسبب   النيترات 
 توسع الشرايين الإكليلية

 لا فائدة له في تقليل الوفيات 

حاصرات قنوات  
 الكلس 

قد تسبب توسع أوعية، تخفض معدل ضربات القلب،  
 تقلل من قابلية التقلص اعتماداً على الدواء المحدد أو 

لا فائدة واضحة في تقليل الوفيات  
 أو الاحتشاء المتكرر 

 العلاجات الحديثة/التجريبية:  
Ranolazine يقلل الاحتشاء المتكرر   يثبط تيار الصوديوم الداخلي المتأخر

 واللانظميات 
Trimetazidine   يحول استقلاب عضلة القلب من استخدام الأحماض

 الدهنية إلى الغلوكوز  
 يقلل الوفيات على المدى القصير

Nicorandil يثبط قنوات البوتاسيوم الحساسية لـATP   ويوسع
 الشرايين الصغيرة

 يقلل اللانظميات والإقفار العابر 
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 إعادة التروية:  2.5

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

 المرضى الذين يُشتبه بإصابتهم بالمتلازمة الإكليلية الحادة على أنهم إما:  

• STEMI :  يجب فرز هؤلاء المرضى للعلاج بإعادة التروية الفوري )أي استراتيجيةPPCI    أو حالات

 دقيقة(.   120ممكناً في غضون  PPCIالفيبرين إذا لم يكن 

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

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

  [50]عند وجود أي سمة عالية الخطورة.

 

 NSTE-ACSاختيار الاستراتيجية الغازية وطرق إعادة التروية لدى مرضى  (:7الشكل )
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 :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 

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

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

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

 هيموديناميكي.  

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

،  tenecteplaseيُنصح البدء بالعلاج الحال للفيبرين. يُفضل البدء باستخدام عامل نوعي للفيبرين )مثل 

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 . 

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

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

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

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

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

  [51]ساعة(. 24-2المبكر )أي في غضون 
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 العلاج الدوائي المضاد للتخثر: 3.5

 ACC/AHA (American College ofتوصي الكلية الأمريكية لأمراض القلب وجمعية القلب الأمريكية 

Cardiology/ American Heart Association  بالعلاج المزدوج المضاد للصفيحات الدموية للمصابين )

تيكاغريلور على كلوبيدوغريل في المرضى الخاضعين لتداخل إكليلي عبر  ، مع تفضيل براسوغريل أو ACSبـ

، عندما يخضع المرضى لاستراتيجية تداخلية وسيتم إجراء تصوير الأوعية  ACS-NSTEفي حالات  [52]الجلد.

ساعة، يُنظر في العلاج المسبق بكلوبيدوغريل أو تيكاغريلور لتقليل خطر الأحداث القلبية    24بعد أكثر من 

دون خطورة نزفية عالية هي العلاج المزدوج المضاد    ACSالوعائية الكبرى. الاستراتيجية الأساسية في حالات 

 [52]شهر.  12الفموي لمدة لا تقل عن   12P2Yللصفيحات الدموية باستخدام الأسبرين ومثبط مستقبلات 

 :  Aspirinالأسبرين   1.3.5

في الصفيحات الدموية، مما   A2يُعطل الأسبرين بشكل دائم مسار إنزيم السيكلوأوكسيجيناز لإنتاج الترومبوكسان 

 [53]والوفيات.  القلبي يثبط وظيفتها. يقلل الأسبرين من معدلات الاعتلال 

 :12P2Yمثبطات مستقبل  2.3.5

نظراً لعدم توفر أدلة كافية على وجود فائدة راسخة، لا توصي الجمعية الأوروبية لأمراض القلب بالعلاج المسبق  

ذوي التشريح الإكليلي غير المعروف والذين   ACS-NSTEلدى مرضى  12P2Yالروتيني بمثبط مستقبلات 

يخطط لهم لإجراء تدبير تداخلي. ومع ذلك، يمكن النظر في هذا العلاج في حالات مختارة وباستناد إلى تقييم  

 [54]خطر النزف للمريض. 

 :  Clopidogrelكلوبيدوغريل   3.3.5

، وهي  IIb/IIIa( لمعقد الغليكوبروتين ADPالفوسفات )يثبط الكلوبيدوغريل التنشيط المعتمد على الأدينوزين ثنائي 

خطوة ضرروية لتجمع الصفيحات الدموية. تؤدي هذه العملية إلى تثبيط شديد لوظيفة الصفيحات الدموية،  
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خاصة عند استخدامه مع الأسبرين. لا تزال الجرعة التحميلية المثلى للكلوبيدوغريل قيد التقييم. تظهر التقارير أن  

 [55]ملغ.  300ملغ قد تكون أكثر فائدة من جرعة  600ميلية مقدراها جرعة تح

 : Prasurgelبراسوغريل  4.3.5

، حيث يثبط تجمع الصفيحات الدموية، وقد ثبت أنه يقلل من حدوث حالات احتشاء  ADPيعد من مثبطات 

ملغ عن طريق الفم لمرة واحدة، والجرعة اليومية    60العضلة القلبية الجديدة والمتكررة. الجرعة التحميلية هي 

 [56]ملغ عن طريق الفم يومياً.  10الدائمة هي 

 : Ticagrelorتيكاغريلور  5.3.5

العشوائية أن   PLATOالقابل للعكس عن طريق الفم. أظهرت نتائج تجربة   12P2Yيعد أول مضاد لمستقبلات 

   [57]التيكاغريلور يوفر تثبيطاً أسرع وأعظم وأكثر اتساقاً لمستقبلات الأدينوزين ثنائي الفوسفات مقارنةً بالكلوبيدوغريل.

 : IIb/IIIaمضادات مستقبلات الغليكوبروتين   6.3.5

للصفيحات الدموية لدى مرضى الخناق الصدري غير المستقر عالي الخطر.   دمضا  علاج تعد مع الأسبرين، 

. تعمل هذه الأدوية عن طريق تثبيط مستقبل  tirofiban، وabciximab  ،eptifibatideتشمل هذه الأدوية: 

 [58] الذي يلعب دوراً في المسار المشترك النهائي لالتصاق الصفيحات الدموية وتجمعها. IIb/IIIaالغليكوبروتين 

 :  Anticoagulationمضادات التخثر  7.3.5

، 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  

  [18]عند التشخيص.

الذين يخضعون لتداخل    STEMIمعيار الرعاية للمصابين بـ UFHيمثل   :UFHالهيبارين غير المجزأ  ▪

 تخثر أثناء التداخل.  إكليلي عبر الجلد، ويجب أن يتلقى هؤلاء المرضى العلاج المضاد لل
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في تقليل النتائج القلبية   UFHعلى   LMWHقد يتفوق  :LMWHالهيبارين منخفض الوزن الجزيئي   ▪

 لدى المرضى الذين يتلقون رعاية طبية.   UFHالوعائية، مع ملف سلامة مشابه لـ

، التي قيمت استخدام ريفاروكسابان في  ATLAS ACS 2-TIMIفي تجربة   :Xaمثبطات العامل  ▪

ACS ملغ مرتين يومياً إلى تقليل   2.5ملغ مرتين يومياً إلى  5، أدى خفض جرعة ريفاروكسابان من

 .  ACSالوفيات والنزيف بعد 

 

 ESC (European Society of Cardiology :)توصيات الجمعية الأوروبية لأمراض القلب  4.5

( توصي الجمعية بالتداخل الإكليلي عبر  STEMI)  STللمصابين باحتشاء العضلة القلبية مع ارتفاع القطعة 

   [18]ممكناً(. PCIأو حالات الخثرة )إذا لم يكن  PCIالجلد الأولي 

ساعة(، بينما في   24عالية الخطورة، يُنظر في إجراء تصوير الأوعية المبكر )خلال   NSTE-ACSفي سياق  

الحالات عالية الخطورة جداً، يوصى بإجراء تصوير الأوعية فوراً مع أو بدون تدخل إكليلي عبر الجلد. توصي  

لمؤكد بقياس  )ا NSTEMIساعة من القبول للمصابين بـ  24الجمعية بالنظر باتباع نهج تدخلي مبكر خلال 

، مع تغيرات ديناميكية في القطعة  140أعلى من  GRACEمستويات التروبونين عالي الحساسية، ومعدل خطر 

ST   أو موجةT أو ارتفاع عابر للقطعة ،ST.تتطلب الحالات   [18]( لتحسين النتائج وربما البقيا على قيد الحياة

ى الحالة الهيموديناميكية، أو اضطراب النظم القلبي، أو  غير المستقرة بشدة إجراء تصوير أوعية فوري بناءً عل

القصور القلبي الحاد، أو ألم الصدر المستمر. لجميع الحالات السريرية الأخرى، يمكن اتباع نهج تداخلي انتقائي  

 بناءً على الفحوص غير التداخلية أو التقييم السريري للمخاطر.  

 

 العلاج المضاد للخثار:   1.4.5
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. أما 12P2Yفيما يتعلق بالعلاج المضاد للصفيحات، يوصى باستخدام الأسبرين مع مثبطات مستقبلات 

(، أو  Unfractionated Heparin)  UFHبخصوص مضادات التخثر، فيوصى باستخدام الهيبارين غير المجزأ 

ودين أو  (، أو بيفالير Low molecular weight heparin)  LMWHالهيبارين منخفض الوزن الجزيئي 

  [18]فوندابارينوكس. 

 مرضى احتشاء العضلة القلبية دون وجود انسداد في الشرايين الإكليلية:   2.4.5

. يعد التصوير بالرنين المغناطيسي أداة  Takotsuboوفقاً للإجماع، يتم استبعاد التهاب العضلة القلبية ومتلازمة 

 [59]% من المرضى، وبالتالي العلاج المناسب اللاحق. 85تشخيصية رئيسية تحدد السبب الكامن في أكثر من 

 تسلخ الشريان الإكليلي العفوي:   3.4.5

(  ACS% من 35-22، لكنه يسجل نسب حدوث أعلى )ACS% من مجمل حالات 4تمثل هذه الحالة نحو 

بين النساء دون سن الستين. يوصة بالتداخل الإكليلي عبر الجلد فقط لأولئك المصابين والذين يعانون من  

أعراض/علامات تشير إلى إقفار قلبي مستمر، ومنطقة قلبية كبيرة جداً معرضة للخطر، وانخفاض في الجريان  

 [18]الدموي التقدمي. 

 الوقاية الثانوية:   4.4.5

تشمل مزيجاً من العلاجات المضادة للتخثر والخافضة للشحوم، والإقلاع عن التدخين، وإعادة تأهيل القلب، وإدارة  

عوامل الخطر، والاعتبارات النفسية الاجتماعية. توصي الكلية الأمريكية لأمراض القلب وجمعية القلب الأمريكية  

ACC/AHA    بالعلاج بالستاتين عالي الكثافة للمصابين بالمتلازمة الإكليلية الحادة، ويعد بدء العلاج المتزامن

 [18]بالإيزيتيميب خياراً متاحاً. 
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 :  ACSالقيمة الإنذارية لفرط سكر الدم لدى مرضى . 6

هو حالة شائعة، ويعد مؤشراً قوياً للتنبؤ بالبقيا على   ACSارتفاع سكر الدم عند القبول لدى المرضى المصابين بـ

قيد الحياة وزيادة خطر حدوث المضاعفات داخل المستشفى لدى المرضى سواء المصابين بالداء السكري أو غير  

المصابين به. على الرغم من نتائج الدراسات السابقة، لا تزال هناك فجوات معرفية عديدة في فهمنا للعلاقة بين  

. أولًا، لا يوجد حالياً إجماع حول قيمة  ACSويات الغلوكوز المرتفعة والنتائج السريرية السلبية لدى مرضى مست

الغلوكوز الدقيقة )أو نطاق القيم( التي يجب اعتبارها غير طبيعية عند القبول. ثانياً، لا يوجد إجماع حول  

. ثالثاً، لم  ACSقبتها لاحقاً في الإطار الحاد لـالطريقة الأنسب لقياس مستويات غلوكوز الدم بشكل مبدئي ومرا

يتم تأكيد فوائد علاج ارتفاع سكر الدم بشكل قاطع، ولا تزال القيمة المستهدفة لغلوكوز الدم المراد تحقيقها غير  

 [60]محددة. 

 

المصابين  ACSالعلاقة بين مستوى الغلوكوز عند القبول والمخرجات السريرية لدى مرضى  1.6

 وغير المصابين بالداء السكري:  

ويعد   ACSأظهرت العديد من الدراسات السابقة أن ارتفاع سكر الدم عند القبول هو حالة شائعة لدى مرضى 

من عدم تحديد تعريف دقيق لارتفاع سكر الدم،   عامل خطر للوفاة والمضاعفات داخل المستشفى. وعلى الرغم 

% من المرضى  50% إلى 25فإن انتشار ارتفاع سكر الدم عند القبول في الدراسات الوبائية يتراوح بين 

دراسة صغيرة نسبياً ويعود معظمها لفترات سابقة، قامت بتقييم العلاقة بين   15في تحليل تلوي لـ [61]المقبولين.

أن خطر الوفاة النسبي داخل المستشفى لدى   [62]وزملاؤه  Capesمستوى الغلوكوز عند القبول والوفاة، أظهر  

  110توى الغلوكوز عند قبولهم مرضى احتشاء عضلة القلب الحاد غير المصابين بالداء السكري والذين كان مس

مقارنةً بمرضى احتشاء العضلة القلبية الحاد غير المصابين بالداء السكري والذين   3.9ملغ/دل أو أعلى بلغ 

كانوا طبيعيي مستويات السكر. بين مرضى احتشاء عضلة القلب الحاد المصابين بالداء السكري، سجل أولئك  
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ملغ/دل أو أعلى زيادة نسبية في خطر الوفاة داخل المستشفى بنسبة   180م الذين بلغ مستوى الغلوكوز عند قبوله

% مقارنةً بالمرضى المصابين بالداء السكري ذوي مستويات الغلوكوز الطبيعية عند القبول. وبالمثل، أظهر  70

Foo  البطين  علاقة شبه خطية بين ارتفاع مستويات الغلوكوز عند القبول وزيادة معدلات قصور    [63]وزملاؤه

 .  ACSمريض يعانون من  2127الأيسر والوفاة قلبية المنشأ بين 

مشروع التعاون القلبي الوعائي، باعتباره أكبر دراسة بأثر رجعي لهذا الموضوع حتى الآن، قام بفحص النتائج  

% إلى  13من مرضى احتشاء العضلة القلبية الحاد المسنين، وأظهر زيادة نسبية كبيرة تراوحت بين  141,680لـ

% في معدل الوفاة خلال سنة واحدة،  46% إلى 7يوماً، وزيادة نسبية بين  30% في معدل الوفاة خلال  77

وذلك اعتماداً على درجة ارتفاع سكر الدم. استمر هذا الخطر الأعلى للوفاة على المدى القصير والطويل حتى  

لعضلة القلبية السابق وقصور القلب( واشتداد  بعد التحكم في العبء الأكبر للأمراض المصاحبة )مثل احتشاء ا

حدة الأعراض )ارتفاع مستويات الكرياتين كيناز والكرياتينين القصوى، وانخفاض الكسر القذفي( التي لوحظت  

لدى المرضى ذوي مستويات الغلوكوز المرتفعة. ومن الجدير بالذكر أن خطر الوفاة المرتبط بمستوى الغلوكوز لم  

 [61]ى المصابين بالداء السكري المسبق. يقتصر على المرض

 

 والوفيات:  ACSالعلاقة بين ارتفاع سكر الدم المستمر خلال فترة الاستشفاء لـ 2.6

ركزت معظم الدراسات السابقة بشكل أساسي على القيمة التنبؤية لمستوى الغلوكوز عند القبول، ومع ذلك، يمثل  

الغلوكوز عند القبول مجرد قياس وحيد في الزمن. تشير ثلاث دراسات سابقة إلى أن ارتفاع سكر الدم بعد دخول  

في عينة   [64]وزملاؤه  Suleimanبول وحده. أظهر المستشفى له أهمية تنبؤية أكبر من ارتفاع سكر الدم عند الق 

مريض غير مصاب بالداء السكري يعانون من احتشاء العضلة القلبية الحاد، إن إضافة مستوى   735من 

ساعة من الاستشفاء إلى قيم الغلوكوز عند القبول حسنت من قدرة النموذج على    24الغلوكوز الصيامي خلال 

أن المرضى الذين كانت أقل قراءة   [65]]وزملاؤه  Svenssonيوماً. كما أظهر  30التنبؤ بمعدلات الوفاة خلال 
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% في الخطر النسبي للوفاة خلال  46ملغ/دل أو أعلى، لديهم زيادة بنسبة  120لسكر الدم خلال فترة الاستشفاء 

ملغ/دل، وقد ظهرت هذه العلاقة بغض   119و 56يوماً مقارنةً بالمرضى الذين كانت أقل قيم لديهم بين  30

 د القبول.  النظر عن قيم الغلوكوز عن 

 

 : ACSالرابط الفيزيولوجي بين ارتفاع الغلوكوز والنتائج السلبية لدى مرضى  3.6

من الضروري تحديد الآليات الفيزيولوجية المرضية المحتملة التي قد تكون مسؤولة عن التأثير التنبؤي السلبي  

. تظهر دراسات فيزيولوجية متعددة أن ارتفاع سكر الدم قد يكون له تأثير  ACSلارتفاع سكر الدم في سياق 

انخفاض   [66]وزملاؤه  Kerstenوعة. أظهر ضار مباشر على عضلة القلب المصابة بالإقفار من خلال آليات متن

الدوران الجانبي وزيادة حجم الاحتشاء في سياق ارتفاع سكر الدم الشديد. كما أظهرت الدراسات على الحيوانات  

أن ارتفاع سكر الدم الحاد يلغي التكييف السابق للإقفار ويعزز موت الخلايا المبرمج. ويرتبط ارتفاع سكر الدم  

، وهي تغييرات تم تخفيفها بتصحيح ارتفاع  QTغط الدم الانقباضي والانبساطي وإطالة فترة  أيضاً بارتفاع ض

 [67]سكر الدم. 

لدى المرضى المصابين بالداء السكري، يرتبط ارتفاع سكر الدم بعد الطعام بتكون عيوب في تروية عضلة القلب  

بط مستويات الغلوكوز بشكل أفضل. يظهر  نتيجة خلل وظيفة الأوعية الدموية الدقيقة، وهي حالة تتحسن مع ض

معدلات   STالمرضى المصابون بارتفاع سكر الدم والذين يعانون من احتشاء عضلة قلبية حاد مع ارتفاع القطعة 

أقل من إعادة التروية التلقائية. كما تم إثبات خلل وظيفة الأوعية الدموية الدقيقة لدى المرضى المصابين بارتفاع  

ن يخضعون لإعادة التروية بعد الاحتشاء. كما ربطت الدراسات بين مستويات الغلوكوز المرتفعة سكر الدم والذي

 [68]وخلل وظيفة البطانة، حيث ارتبط مستوى خلل وظيفة البطانة بمستوى ارتفاع سكر الدم. 

للتخثر. حيث أظهرت الفئران المصابة بارتفاع سكر    هبةأظهرت عدة دراسات أن ارتفاع سكر الدم يرتبط بحالة مؤ 

الدم انخفاض فعالية منشط البلازمينوجين وارتفاع مستويات مثبط البلازمينوجين. كما وجد أن ارتفاع مستويات  
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السكر لدى مرضى الداء السكري من النمط الثاني ترتبط بزيادة تجمع الصفيحات الدموية وارتفاع نشاط  

 [69]مل فون ويلبراند. وعا A2ترومبوكسان 

كما ثبت أن ارتفاع مستويات الغلوكوز يرتبط بزيادة مشعرات الالتهاب الوعائية. حيث ربطت الدراسات بين ارتفاع  

وعامل نخر الورم ألفا. وقد ثبت أن عامل نخر الورم ألفا يزيد   6-وإنترلوكين CRPسكر الدم وارتفاع مستويات 

 [70]تبر ويحفز موت خلايا عضلة القلب المبرمج. من حجم الاحتشاء في حيوانات المخ

بتركيزات أعلى للأحماض الدهنية الحرة،   ACSكما ارتبطت المستويات المرتفعة من الغلوكوز لدى مرضى 

ومقاومة الأنسولين، وضعف استفادة العضلة القلبية من الغلوكوز، مما يزيد من استهلاك الأوكسجين وربما يفاقم  

طت التركيزات الأعلى للأحماض الدهنية الحرة بزيادة حدوث اللانظميات البطينية. أخيراً، تم ربط  الإقفار. وقد ارتب

 [71]ارتفاع سكر الدم بضعف الاستجابة المناعية. 

في ضوء الآثار الضارة المتعددة لارتفاع مستويات الغلوكوز على الجهاز القلبي الوعائي، من المحتمل أن يكون  

غلوكوز خلال فترة الاستشفاء تأثير مباشر على النتائج السريرية للمرضى المقبولين  لضعف السيطرة على ال

بمتلازمة الشريان الإكليلي الحادة. كما أوضح عدة باحثين، أن تحقيق قيمة سكر طبيعية بواسطة الأنسولين قد  

، في كل من مرضى  يخفف الآثار الضارة لارتفاع الغلوكوز وتحديداً، قد يكون له تأثيرات مضادة للالتهاب

 [72]احتشاء العضلة القلبية الحاد والمرضى بعد جراحة المجازات الإكليلية. 

 مقاييس التحكم في السكر خلال فترة الاستشفاء وارتباطها التنبؤي بالنتائج:  4.6

يمثل أداة مفيدة لتقييم متوسط التحكم في الغلوكوز في العيادات الخارجية، إلا   HbA1cار بعلى الرغم من أن اخت

.  ACSأن قيمته التنبؤية محدودة في التنبؤ بمعدلات الوفاة داخل المستشفى وعلى المدى القصير لدى مرضى 

ي وحيد يمكنه تقييم  في بيئة الرعاية داخل المستشفى، حيث تكون مدة الرعاية قصيرة نسبياً، لا يوجد اختيار مخبر 

درجة التحكم في الغلوكوز بدقة خلال كامل فترة الاستشفاء أو جزء منها. بدلًا من ذلك، يجب تحليل نتائج متعددة  

 [73]للغلوكوز، قد يتم الحصول على هذه النتائج إما من عينات البلازما أو من الدم الشعيري. 
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 . هدف البحث:  1

التحقق من وجود علاقة بين فرط سكر الدم ومعدل الوفيات عند مرضى المتلازمة الإكليلية    الهدف الأساسي:

 الحادة. 

دراسة العلاقة بين فرط سكر الدم عند مرضى المتلازمة الإكليلية الحادة والاختلاطات المحتملة   الأهداف الثانوية: 

 الأخرى:  

 شدة الأعراض  ▪

 مدة الاستشفاء  ▪

 الحاجة للقبول بوحدة العناية المركزة   ▪

 تطور قصور كلوي حاد   ▪

 

 . مناهج البحث وأدواته: 2

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

 9/2025 وحتى  9/2024 بين

 حشدية.   دراسة  تصميم الدراسة: 2.2

المرضى المراجعين لإسعاف مستشفى المواساة الجامعي ومستشفى الوطني الجامعي   : معايير الاشتمال 3.2

 مطلع على الدخول في الدراسة. بأعراض المتلازمة الإكليلية الحادة الموافقين بشكل 

 تم استثناء المرضى:    معايير الاستبعاد من الدراسة: 4.2

 المرضى الرافضين للدخول في الدراسة  •

 المرضى ذوي سوابق تركيب مجازات إكليلية •
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 المرضى ذوي سوابق تركيب أجهزة مزيلة للرجفان المؤقتة أو الدائمة •

 18المرضى ذوي أعمار أقل من   •

 المرضى الحوامل   •

 طريقة الدراسة:   5.2

شملت الدراسة جميع المرضى المقبولين في مستشفى المواساة الجامعي والوطني الجامعي بتشخيص المتلازمة 

 الإكليلية الحادة وذلك ضمن معايير الاشتمال والاستبعاد. 

مرات يومياً طيلة فترة   4-3متكررة سكر البدئي مع الأخذ بعين الاعتبار قياسات سكر الدم عند القبول هو ال 

 الاستشفاء. 

 مجموعات حسب ارتفاع أرقام سكر الدم لديهم:   4تم اختيار المرضى وتقسيمهم إلى 

 ملغ/دل(  100 > ملمول/ل ) 6.1 > المجموعة الأولى: سكر الدم  ▪

 ملغ/دل(  200-100ملمول/ل ) 11.1-6.1المجموعة الثانية: سكر الدم  ▪

 ملغ/دل(  300-200ملمول/ل ) 16.6-11.1الدم المجموعة الثالثة: سكر  ▪

 ملغ/دل(  300 ≤ملمول/ل )  16.6 ≤ المجموعة الرابعة: سكر الدم  ▪

 وبناءً على ذلك تمت دراسة العلاقة بين التعرض )فرط سكر الدم( والحصيلة )معدل الوفيات(.  

 

 . النتائج: 3

مريض ممن تم تشخيصهم بالمتلازمة الإكليلية الحادة، بمتوسط عمر   196ضمت العينة النهائية للمرضى 

ذكر(. شُخص احتشاء عضلة قلبية    127% )64.8سنة، معظمهم من الذكور بنسبة   12.72 ± 57.98

(STEMI   أوNSTEMI لدى )حالة وفاة ضمن المشفى   17%. سُجل حدوث 60.7مريض بنسبة  119
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%( من مجمل مرضى الدراسة. فيما يلي دراسة مفصلة للمرضى بعد تصنيفهم إلى مجموعتين )مجموعة  8.6)

 عة المرضى الباقون على قيد الحياة خلال فترة قبولهم في المستشفى "الناجون"(.  الوفيات ومجمو 

 السمات الديموغرافية والسريرية للمرضى:        1.3

سنة مقابل   12.6±  57.5كان متوسط عمر المرضى في مجموعة الناجين أقل منه في مجموعة الوفيات )

(، مما يشير إلى أن التقدم في العمر قد يشكل  P= 0.003سنة( مع وجود فارق إحصائي هام )  ±12.1  67.2

عامل خطر مستقل لزيادة الوفيات. كان معظم المرضى في كلا المجموعتين من الذكور حيث شكل الذكور  

مريض( من مجموعة الوفيات، بينما شكلت   12% ) 70.6مريض( من مجموعة الناجين و %115 )64.2

مريضات( من الوفيات، دون وجود فارق إحصائي    5% )29.4مريضة( من الناجيات و 64% )35.8ناث الإ

 (.  P= 0.794هام )

%( مقارنةً بمجموعة  88.2( أكثر انتشاراً بين مرضى مجموعة الوفيات )AMIكان تشخيص الاحتشاء القلبي )

در غير المستقر أعلى في مجموعة  %(، وعلى العكس من ذلك، كانت نسبة تشخيص خناق الص58.3الناجين )

 =P%(، مع وجود فارق إحصائي هام بين المجموعتين )11.8%( مقارنةً بمجموعة الوفيات )41.8الناجين )

 (، مما يدل على أن شدة الحالة القلبية الأولية تلعب دوراً محورياً في تحديد المخرجات السريرية.  0.023

 وعتين نسباً متقاربة في معظم الحالات وكانت على الشكل التالي:  أظهر توزيع السوابق المرضية بين المجم

مرضى( في   8% )47.1مريض( في مجموعة الناجين مقابل  89% ) 49.7ارتفاع ضغط الدم:  ▪

 مجموعة الوفيات.  

مرضى( في مجموعة  6% )35.2مريض( في مجموعة الناجين مقابل   60% )33.5الداء السكري:  ▪

 الوفيات.  

مرضى( في   5% )29.4مريض( في مجموعة الناجين مقابل  45% )25.1فرط شحميات الدم:  ▪

 مجموعة الوفيات.  
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% )مريضان( في  11.8مرض( في مجموعة الناجين مقابل  25% )13.9سوابق احتشاء عضلة قلبية:  ▪

 مجموعة الوفيات.  

د( في مجموعة % )مريض واح5.8مريض( في مجموعة الناجين مقابل  11% )6.1قصور القلب:  ▪

 الوفيات. 

% )مريض واحد( في  5.8مرضى( في مجموعة الناجين مقابل  6% ) 3.4الداء الكلوي المزمن:  ▪

 مجموعة الوفيات.  

% )مريض واحد( في مجموعة 5.8مرضى( في مجموعة الناجين مقابل  7% )3.9: قصور الدرق  ▪

 الوفيات. 

جين، بينما لم تُسجل أي حالات في  % )مريضان( في مجموعة النا1.1الحادث الوعائي الدماغي:  ▪

 مجموعة الوفيات.  

 (: السمات الديموغرافية والسريرية للمرضى في مجموعتي الدراسة:  3الجدول )
 P-Value الوفيات  الناجون  
  %( 8.6) 17 %( 91.4) 179 العدد 

 0.003 12.1 ± 67.2 12.6 ± 57.5 متوسط العمر
س 

لجن
ا

 
 %( 70.6) 12 %( 64.2) 115 ذكر

0.794 
 %( 29.4) 5 %( 35.8) 64 أنثى 

يف 
صن

ت
AC

S
 

AMI 104 (58.3 )% 15 (88.2 )% 
0.023 

UA 75 (41.8 )% 2 (11.8 )% 

ضية 
مر

ق ال
سواب

ال
 

 0.94 %( 47.1) 8 %( 49.7) 89 ارتفاع ضغط 
 0.91 %( 35.2) 6 %( 33.5) 60 سكري 

 0.88 %( 5.8) 1 %( 6.1) 11 قصور قلب 
 0.75 %( 11.8) 2 %( 13.9) 25 سوابق احتشاء 

 0.766 %( 29.4) 5 %( 25.1) 45 فرط شحوم
 0.516 %( 5.8) 1 %( 3.9) 7 قصور الدرق 
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CKD 6 (3.4 )% 1 (5.8 )% 0.450 
CVA 2 (1.1 )% - NA 

AMIحاد  : احتشاء عضلة قلبية ،CVA حادث وعائي دماغي : ،CKD :Chronic Kidney Diease 
 

 

 

0.00%

10.00%

20.00%

30.00%

40.00%

50.00%

60.00%

70.00%

80.00%

مجموعة الناجون مجموعة الوفيات

المقارنة بين مجموعتي الدراسة من حيث (: 1)المخطط البياني 
التوزع الجنسي للمرضى 

ذكور إناث

0.00%

10.00%

20.00%

30.00%

40.00%

50.00%

60.00%

70.00%

80.00%

90.00%

مجموعة الناجون مجموعة الوفيات

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

AMI UA



44 
 

 

 

        الأدوية المستخدمة عند القبول:  32.

( وجود اختلافات كمية بين مجموعتي الناجين  4أظهر تحليل الأدوية المستخدمة عند القبول في الجدول رقم ) 

 عدم وجود فارق إحصائي هام بين المجموعتين في غالبية الأدوية المُستخدمة.  والوفيات، رغم 

مقارنةً بالوفيات. حيث كان الفرق  لوحظ أن جميع الأدوية القلبية الوقائية كانت مُستخدمة بنسب أعلى بين الناجين 

%  40.2%(، ومثبطات الإنزيم المحول للأنجيوتنسين )29.4% مقابل 41.8واضحاً في استخدام الأسبرين )

%(. كما كان استخدام أدوية الستاتين أكثر انتشاراً بين  23.5% مقابل 30.7%(، وحاصرات بيتا )23.5مقابل 

%(، مما قد يشير إلى دور وقائي محتمل لهذه  17.6الوفيات ) %( بقرابة الضغف بمجموعة45.8الناجين )

 الأدوية في تحسين النتائج.  

%  49.1% و47.5في المقابل، كانت نسبة استخدام الأدوية المدرة للبول والإنسولين أعلى في مجموعة الناجين )

%(، وكانت نسبة استخدام الكلوبيدوغريل وخافضات السكر  35.2% و41.2على التوالي( مقارنةً بالوفيات )

 الفموية متقاربة بين المجموعتين.  
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 عند القبول لمرضى الدراسة:  الأدوية المستخدمة (: 4الجدول )

 P-Value الوفيات  الناجون  
  %( 8.6) 17 %( 81.4) 179 العدد 

 0.456 %( 29.4) 5 %( 41.8) 75 أسبرين 

ACE Inhibitor 72 (40.2 )% 4 (23.5 )% 0.289 

 0.785 %( 23.5) 4 %( 30.7) 55 حاصرات بيتا 

 0.988 %( 17.6) 3 %( 19.5) 35 كلوبيدوغريل 

 0.799 %( 41.2) 7 %( 47.5) 85 مدرات 

 0.044 %( 17.6) 3 %( 45.8) 82 ستاتين 

 0.320 %( 35.2) 6 %( 49.1) 88 إنسولين 

 0.443 %( 5.8) 1 %( 10.6) 19 خوافض سكر فموية 
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        التحاليل المخبرية للمرضى:    33.

واضحة بين مجموعتي الناجين  ( وجود اختلافات 5أظهر تحليل النتائج المخبرية الأولية في الجدول رقم )

  14.1( بمتوسط WCCوالوفيات. حيث سجلت مجموعة الوفيات ارتفاعاً ملحوظاً في عدد كريات الدم البيضاء )

 ±5.9 x 310/3.5±  10.8ميكرولتر، مقارنةً بـ x 310/  ميكرولتر لدى الناجين، مع وجود فارق إحصائي هام

(P= 0.007  .هذا الارتفاع يشير إلى وجود استجابة التهابية أكثر حدة لدى مجموعة الوفيات ،) 

أكبر في وظيفة الكلى لدى المرضى الذين توفوا، حيث كان متوسط مستوى الكرياتينين في   ركما ظهر تدهو 

 ملغ/دل.    1.0ملغ/دل، وهو أعلى بشكل واضح من متوسطه لدى الناجين والبالغ  1.8مصل الدم 

ولوحظ وجود خلل في تنظيم سكر الدم بدرجة أكبر لدى مجموعة الوفيات عبر جميع القياسات. حيث كانت  

( أعلى بشكل ملحوظ  minGlucose( والدنيا )maxGlucose( والقصوى )0Glucoseمستويات الغلوكوز الأولية )

  5.0مقابل  6.3ل، وملمول/ 10.5مقابل  16.1ملمول/ل،  7.8مقابل  10.9مقارنةً بمجموعة الوفيات )

 ملمول/ل على التوالي(.  

في المقابل لم تظهر قيم الخضاب فرقاً كبيراً بين المجموعتين، مما يستبعد أن يكون فقر الدم عاملًا مؤثراً رئيسياً  

 في النتائج ضمن هذه العينة.  

   التحاليل المخبرية للمرضى:  (: 5الجدول )
 P-Value الوفيات  الناجون  
  %( 8.6) 17 %( 81.4) 179 العدد 

Lμ/3WCC 10 10.8 ± 3.5 14.1 ± 5.9 0.007 
 0.349 1.5 ± 10.5 1.6 ± 10.9 الخضاب )غ/دل( 

 0.001> 0.9 ± 1.8 0.7 ± 1.0 كرياتينين )ملغ/دل( 

صل  
الم

وز 
لوك

غ
/ل( 

ول
ملم

(
 

0Glucose 7.8 ± 3.8 10.9 ± 4.5 0.003 
maxGlucose 10.5 ± 4.1 16.1 ± 6.9 <0.001 
minGlucose 5.0 ± 1.2 6.3 ± 3.2 0.024 
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        العقابيل لدى مرضى الدراسة:    34.

ز الأعظمي إلى أربع مجموعات، وأظهر تحليل العلاقة بين  و تم تصنيف المرضى حسب مستويات الغلوك

ارتبط ارتفاع مستوى  ( وجود نمط واضح ومتدرج، حيث 6مستويات الغلوكوز الأعظمي والعقابيل في الجدول رقم )

 غلوكوز المصل بزيادة حدوث جميع المضاعفات المدروسة. 

ة بين ارتفاع فئات الغلوكوز وزيادة معدل الوفيات داخل المستشفى، فبينما بلغت  اضحلوحظت علاقة طردية و 

ملمول/ل(. كما  16.6 <% في أعلى فئة )17.3ملمول/ل( ارتفعت إلى  6.1 >% في أدنى فئة ) 4.5النسبة 

% عبر الفئات  13% إلى 0اتبع معدل الوفيات داخل العناية المركزة نفس النمط التصاعدي، جيث زاد من 

 الأربع.  

ازداد خطر الإصابة بالقصور الكلوي الحاد بشكل ملحوظ مع ارتفاع سكر الدم، حيث تضاعفت النسبة أكثر من  

 %(.  21.7فئة ) %( إلى أعلى4.5أربعة أضعاف من أدنى فئة ) 

0 2 4 6 8 10 12 14 16 18

مجموعة الناجين

مجموعة الوفيات

المقارنة بين مجموعتي الدراسة من حيث (: 5)المخطط البياني 
(ل/ملمول)مستويات غلوكوز المصل 

Glucose(min) Glucose(max) Glucose(0)
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  3.5كما انعكس التأثير السلبي على طول المدة الإجمالية للإقامة في المستشفى، حيث قفز متوسط الإقامة من 

يوم في أعلى فئة، مما يشير إلى مسار مرضى أكثر تعقيداً واستهلاكاً للموارد   14.7يوم في أدنى فئة إلى 

 الصحية مع ارتفاع مستوى الغلوكوز. 

   العقابيل لدى مرضى الدراسة بعد تصنيفهم حسب سكر المصل الأعظمي إلى أربع فئات:  (: 6الجدول )

 < 6.1 6.1-11.1 11.1-16.6 ≥ 16.6 P-Value 
  23 62 89 22 العدد 

الوفيات ضمن  
 المشفى 

1  
(4.5 )% 

5  
(5.6 )% 

7 
(11.2 )% 

4 
(17.3 )% 

<0.001 

الوفيات ضمن  
 العناية 

- 3 
(3.3 )% 

5 
(8 )% 

3 
(13 )% 

<0.001 

  1 قصور كلوي حاد 
(4.5 )% 

6 
 (6.7 )% 

8  
(12.9 )% 

5 
 (21.7 )% 

<0.001 

متوسط مدة  
 الإقامة )يوم( 

3.5 ± 1.5 5.9 ± 1.8 8.2 ± 5.4 14.7 ± 9.5 <0.001 
 

 

 

0.00%

5.00%

10.00%

15.00%

20.00%

25.00%

6.1أقل من  6.1-11.1 11.1-16.6 16.6أكثر من 

سب العقابيل لدى مرضى الدراسة بعد تصنيفهم ح(: 6)المخطط البياني 
سكر المصل الأعظمي إلى أربع فئات

الوفيات ضمن المشفى الوفيات ضمن العناية القصور الكلوي الحاد



49 
 

 

 . المناقشة والمقارنة مع الدراسات العالمية:  4

ليست واضحة. على سبيل المثال،   ACSالمصابين بـالعلاقة بين فرط سكر الدم والأحداث الضارة في المرضى  

أظهرت الدراسات السابقة أن فرط سكر الدم الناجم عن الشدة يحدث من خلال تنشيط الجهاز العصبي الودي  

النخامي، مما يؤدي إلى زيادة إنتاج الكاتيكولامينات والكورتيزول، بالإضافة إلى تحفيز  -والمحور الوطائي

كيز  افي حين أظهرت دراسات أخرى أن خفض تر  [75,74]وتحلل الدهون.استحداث الغلوكوز وتحلل الغليكوجين  

علاوةً على ذلك، فقد وجد أن العلاج   [76]يمكن أن يقلل الوفيات. ACSالغلوكوز في الدم بوساطة الإنسولين أثناء 

ة الوعائية ويقلل  بالأنسولين يقلل من العوامل الالتهابية ووسائط التخثر في البلازما، مما يحسن بدوره وظيفة البطان

التي    اللاحقةوأفادت عدد كبير من الدراسات  ACS.[78,77]من حجم النوبة القلبية لدى المرضى المصابين بـ

بتحسنات متنوعة الدرجات، على الرغم من أنه في سياق المتلازمة  ACSحللت استخدام الأنسولين لدى مرضى 

ملمول/ل   11-10مستويات الغلوكوز في الدم   وزندما تتجاالإكليلية الحادة، يوصى باستخدام الأنسولين فقط ع

 [80.79]ملغ/دل(.  180-200)

كشفت نتائج دراستنا عن وجود علاقة بين مستويات الغلوكوز القصوى وزيادة معدل الوفيات ضمن المستشفى  

. كما سلطت الضوء على الخصائص  ACSلدى المرضى الذين يعانون من المتلازمة الإكليلية الحادة 

مع مقارنة بين   ACSى مرضى  الديموغرافية والسريرية، والعلاجات المستخدمة، والملفات المخبرية، والعقابيل لد

  ]15[وزملاؤه  Qianولاستخلاص النتائج بشكل أفضل، تمت مقارنة دراستنا مع دراسة مجموعتي الناجين والوفيات. 

 .   2015المنشورة عام  ]16[وزملاؤه  Kuhl، ودراسة  2020المنشورة عام 

 

 وزملاؤه:    Qianالمقارنة مع دراسة  1.4

 Maximum blood glucose levels during hospitalization to predict)بعنوان   صينيةوهي دراسة  

mortality in patients with acute coronary syndrome: a retrospective cohort study )  
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تصنيفهم إلى مجموعتين حسب نجاتهم، حيث بلغ معدل  مريض، تم  3078، تمت على 2020نُشرت عام 

   مريض(.   298% )9.8الوفيات ضمن المستشفى 

في كلتا المجموعتين )الناجون:   Qianكان المرضى في دراستنا أصغر سناً بشكل ملحوظ من نظرائهم في دراسة 

، كان متوسط عمر حالات  سنة(، وفي كلا الدراستين 74سنة مقابل   67.2سنة، الوفيات:  67سنة مقابل  57.5

 الوفاة أعلى بشكل واضح من متوسط عمر الناجين.  

شكل الذكور الغالبية في كلا الدراستين في كلتا المجموعتين، مع ملاحظة أن نسبة الإناث كانت أقل بين الوفيات  

 %Qian (45.3  .)%( مقارنةً بدراسة 29.4في دراستنا )

كثر شيوعاُ بين الوفيات في كلا الدراستين، وبنسب مرتفعة جداً  كان احتشاء العضلة القلبية التشخيص الأ

(، فيما كانت نسبة الخناق الصدري غير المستقر بين الوفيات  Qian% في دراسة 93.3% في دراستنا و88.2)

 (.  Qian% في دراسة 6.7% في دراستنا و11.8منخفضة في كلتا الدراستين )

فاع التوتر الشرياني والداء السكري وسوابق احتشاء العضلة القلبية وفرط  بالنسبة للسوابق المرضية: كانت نسب ارت

شحميات الدم متقاربة إلى حد كبير بين الدراستين وبين الناجين والوفيات داخل كل دراسة. أما بالنسبة لقصور  

بنسبتهما في   بين الناجين والوفيات مقارنةً  Qianالقلب فكانت نسبة هذه السابقة أعلى بشكل ملحوظ في دراسة 

مقارنةً بدراستنا. أخيراً    Qianدراستنا. كذلك بالنسبة للحادث الوعائي الدماغي كانت النسبة أعلى قليلًا في دراسة 

في دراستنا بنسب قليلة، بينما كانت هذه البيانات غير متوفرة في دراسة   CKDو  قصور درق وجدت سوابق 

Qian  . 

مما سبق يُلاحظ أن هناك تشابه عام في نمط توزيع السمات بين الدراستين )مثل ارتفاع العمر بين الوفيات،  

عينة دراسة  (، كما تعد عينة المرضى في دراستنا أصغر سناً بشكل واضح من AMIوارتباط الوفيات بتشخيص 

Qian   .وزملائه 
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 من حيث السمات الديموغرافية والسريرية للمرضى:   Qian(: المقارنة بين دراستنا ودراسة 7الجدول )

 Qianدراسة  دراستنا  

 الوفيات  الناجون  الوفيات  الناجون  

 %( 9.7) 298 %( 90.3) 2780 %( 8.6) 17 %( 91.4) 179 العدد 

 13 ± 74 13 ± 67 12.1 ± 67.2 12.6 ± 57.5 متوسط العمر

س 
لجن

ا
 

 %( 54.7) 163 %( 67.3) 1870 %( 70.6) 12 %( 64.2) 115 ذكر

 %( 45.3) 135 %( 32.7) 910 %( 29.4) 5 %( 35.8) 64 أنثى 

يف 
صن

ت
AC

S
 

AMI 104 (58.3 )% 15 (88.2 )% 1733 (62.3 )% 278 (93.3 )% 

UA 75 (41.8 )% 2 (11.8 )% 1047 (37.7 )% 20 (6.7 )% 

ضية 
مر

ق ال
سواب

ال
 

HTN 89 (49.7 )% 8 (47.1 )% 1535 (55.2 )% 126 (42.3 )% 

DM 60 (33.5 )% 6 (35.2 )% 842 (30.3 )% 85 (28.5 )% 

HF 11 (6.1 )% 1 (5.8 )% 886 (31.9 )% 146 (49 )% 

IHD 25 (13.9 )% 2 (11.8 )% 271 (9.7 )% 25 (8.4 )% 

HL 45 (25.1 )% 5 (29.4 )% 768 (27.6 )% 54 (18.1 )% 

قصور  
 الدرق 

7 (3.9 )% 1 (5.8 )% - - 

CKD 6 (3.4 )% 1 (5.8 )% - - 

CVA 2 (1.1 )% - 90 (3.2 )% 15 (5 )% 

 

بمقارنة الأدوية المستخدمة عند القبول يُلاحظ انخفاض ملحوظ في استخدام حاصرات بيتا في دراستنا مقارنةً  

لكن كانت معدلات استخدام معظم الأدوية الأخرى  ، بين كل الناجين والوفيات على حد سواء.  Qianبدراسة 

كبير بين الدراستين، مع ملاحظة وجود  )مثل كلوبيدوغريل، المدرات، الستاتين، الإنسولين( متقاربة إلى حد 
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استخدام أعلى لكل من الستاتين والأنسولين في مجموعة الناجين مقارنةً بمجموعة الوفيات في كل دراسة. أخيراً،  

بين الوفيات في دراستنا، واستخدام أعلى للأسبرين بين الناجين في    ACEلوحظ استخدام أعلى قليلًا لمثبطات 

 م أعلى لأدوية السكر الفموية في دراستنا بشكل عام.  ، واستخداQianدراسة 

   الأدوية المستخدمة: من حيث  Qian(: المقارنة بين دراستنا ودراسة 8الجدول )

 Qianدراسة  دراستنا  

 الوفيات  الناجون  الوفيات  الناجون  

 %( 9.7) 298 %( 90.3) 2780 %( 8.6) 17 %( 91.4) 179 العدد 

 %( 33.6) 100 %( 51.7) 1438 %( 29.4) 5 %( 41.8) 75 أسبرين 

ACE Inhibitor 72 (40.2 )% 4 (23.5 )% 1217 (43.8 )% 48 (16.1 )% 

 %( 36) 110 %( 75.9) 2111 %( 23.5) 4 %( 30.7) 55 حاصرات بيتا 

 %( 15.1) 45 %( 21.2) 590 %( 17.6) 3 %( 19.5) 35 كلوبيدوغريل 

 %( 41.6) 124 %( 54.9) 1526 %( 41.2) 7 %( 47.5) 85 مدرات 

 %( 19.5) 58 %( 47.6) 1323 %( 17.6) 3 %( 45.8) 82 ستاتين 

 %( 32.9) 98 %( 46.7) 1299 %( 35.2) 6 %( 49.1) 88 إنسولين 

 %( 0.7) 2 %( 6.9) 191 %( 5.8) 1 %( 10.6) 19 خوافض سكر فموية 

 

، مما يعزز Qianبالنسبة للتحاليل المخبرية، لوحظ وجود تقارب ملحوظ في الأنماط المخبرية بين دراستنا ودراسة 

مصداقية هذه النتائج. حيث ارتبطت الوفيات في كلا الدراستين بشكل ثابت بارتفاع قيم: عدد كريات الدم البيضاء  

(، الكرياتينين )مما يشير إلى ضعف وظيفة الكلى(، غلوكوز )مما قد يشير إلى شدة الاستجابة الجهازية الالتهابية

 المصل )في القراءة البدئية وأعلى قراءة(، مما قد يشير إلى ضعف السيطرة على سكر الدم.  
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 من حيث التحاليل المخبرية للمرضى:   Qian(: المقارنة بين دراستنا ودراسة 9الجدول )

 Qianدراسة  دراستنا  

 الوفيات  الناجون  الوفيات  الناجون  

 %( 9.7) 298 %( 90.3) 2780 %( 8.6) 17 %( 91.4) 179 العدد 

Lμ/3WCC 10 10.8 ± 3.5 14.1 ± 5.9 11.4 ± 4.8 14.4 ± 7.5 

 2.1 ± 11.2 2.1 ± 11.7 1.5 ± 10.5 1.6 ± 10.9 الخضاب )ملغ/دل( 

 1.4 ± 1.7 1.0 ± 1.1 0.9 ± 1.8 0.7 ± 1.0 كرياتينين )ملغ/دل( 

صل  
الم

وز 
لوك

غ
/ل( 

ول
ملم

(
 

0 7.8 ± 3.8 10.9 ± 4.5 8.2 ± 3.8 11.3 ± 6.3 

max 10.5 ± 4.1 16.1 ± 6.9 10.9 ± 5.0 15.6 ± 7.5 

min 5.0 ± 1.2 6.3 ± 3.2 5.1 ± 1.4 6.0 ± 3.6   

 

بتصنيف المرضى إلى أربع فئات حسب مستوى الغلوكوز الأعظمي، نلاحظ أنه في كلتا الدراستين كانت أكبر  

  16.6-11.1ملمول/ل(، يليها فئة الغلوكوز ) 11.1-6.1مجموعة من المرضى ضمن فئة الغلوكوز )

ع مستوى الغلوكوز، ففي  ملمول/ل(. وفي كلا الدراستين، يرتفع معدل الوفيات داخل المشفى بشكل مطرد مع ارتفا

  16.6 ≤% )فئة  17.3ملمول/ل( ليصل إلى ذروته  6.1% )فئة أقل من 4.5دراستنا ارتفع المعدل من 

ملمول/ل(   6.1% )فئة أقل من 2.8نفس النمط تماماً، حيث ارتفع المعدل من   Qianملمول/ل(، وفي دراسة 

ل الوفيات ضمن العناية المشددة وجدت نفس  ملمول/ل(. وبالنسبة لمعد 16.6 ≤% )فئة  28ليصل إلى ذروته 

 الملاحظة حيث ارتفع معدل الوفيات مع ارتفاع الغلوكوز.  

كما اتفقت كلتا الدراستين على وجود ارتباط واضح بين ارتفاع الغلوكوز وزيادة حدوث القصور الكلوي الحاد،  

ملمول/ل(، وفي   16.6 ≤)فئة  %  21.7ملمول/ل( ليصل إلى  6.1% )فئة أقل من 4.5حيث ارتفع المعدل من 

%  32ملمول/ل( ليصل إلى  6.1% )فئة أقل من 1.1نفس النمط تماماً، حيث ارتفع المعدل من   Qianدراسة 
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كذلك بالنسبة لمتوسط مدة الإقامة في المستشفى حيث ازدادت مدة بقاء المريض في   ملمول/ل(. 16.6 ≤ )فئة 

 .المستشفى بشكل واضح مع ارتفاع مستوى الغلوكوز في كلتا الدراستين 

 من حيث العقابيل لدى مرضى الدراسة:    Qian(: المقارنة بين دراستنا ودراسة 10الجدول )

 Qianدراسة  دراستنا  

 < 6.1 6.1-
11.1 

11.1-
16.6 

≥ 16.6 < 6.1 6.1-
11.1 

11.1-
16.6 

≥ 16.6 

 353 865 1683 177 23 62 89 22 العدد 

الوفيات ضمن 
 المشفى

1  
(4.5)% 

5  
(5.6)% 

7 
(11.2 )% 

4 
(17.3 )% 

5 
(2.8)% 

82  
(4.9)% 

112  
(12.9 )% 

99  
(28)% 

الوفيات ضمن 
 العناية

- 3 
(3.3)% 

5 
(8)% 

3 
(13)% 

2 
(1.1)% 

58  
(3.4)% 

77  
(8.9)% 

74  
(21)% 

  1 قصور كلوي حاد 
(4.5)% 

6 
 (6.7 )% 

8  
(12.9 )% 

5 
(21.7 )% 

2 
(1.1)% 

177  
(10.5 )% 

176  
(20.3 )% 

113  
(32)% 

  ± 3.5 متوسط مدة الإقامة  
1.5 

5.9 ±  
1.8 

8.2 ±  
5.4 

14.7 ±  
9.5 

3.3 ±  
1.7 

6.7 ±  
1.7 

9.4 ±  
8.5 

12.3 ±  
12.3 

 

 وزملاؤه:    Kuhlالمقارنة مع دراسة   42.

 Long-term clinical outcome in patients with acute coronary)بعنوان   سويديةوهي دراسة 

syndrome and dysglycaemia)   أنثى،   281ذكر و 781مريض،  1062، تمت على 2015نُشرت عام

بقصة   Danderydسنة، تم قبولهم في وحدة العناية المشددة في مستشفى  80-32تتراوح أعمارهم ما بين 

حتى كانون الثاني    2006احتشاء عضلة قلبية أو خناق صدر غير مستقر في الفترة ما بين كانون الأول 

ن بالداء السكري المعروف من النمط الأول  . حيث تم إخضاع جميع المرضى، باستثناء المرضى المصابي2008

( بجرعة  Oral Glucose Tolerance Test) OGTTأو الثاني، لاختبار تحمل الغلوكوز الفموي المعياري 

أيام من الدخول إلى المستشفى. ووفقاً لوثيقة جمعية الداء    5-4ملغ وفقاً لمعايير منظمة الصحة العالمية بعد  75

( هي مستوى غلوكوز Impaired Fasting Glucose)  IFG، كانت معايير 1997السكري الأمريكية لعام 
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  >  OGTTملمول/ل، ومستوى غلوكوز المصل بعد ساعتين من اختبار  7.0 >إلى  6.1 ≤المصل أثناء الصيام 

( فكانت مستوى غلوكوز المصل أثناء  Impaired Glucose Tolerance)  IGTملمول/ل، أما معايير  7.8

  11.1 >ملمول/ل إلى  OGTT ≥ 7.8ملمول/ل، ومستوى غلوكوز المصل بعد ساعتين من  6.1 >الصيام 

  7.0 ≤ ملمول/ل. كما تم تعريف الداء السكري من النمط الثاني على أنه وجود غلوكوز المصل أثناء الصيام 

 ملمول/ل.   OGTT  ≥ 11.1ين من ملمول/ل، و/أو مستوى غلوكوز المصل بعد ساعت

  مريض" NGT  (Normal Glucose Tolerance) "295وبتصنيف المرضى إلى أربع مجموعات: 

ومرضى الداء  مريض"  OGTT "156ومرضى الداء السكري المكتشف واسطة مريض"  IFG/IGT "299و

 > Pدلالة إحصائية عالية )، توصلت هذه الدراسة إلى وجود فرق ذي مريض"  312" السكري المعروف مسبقاً 

يوماً وسنة واحدة وثلاث سنوات بين المرضى المصابين بالداء السكري   30( في معدل الوفيات خلال 0.001

%( من المصابين بالداء  28مريضاً ) 86المعروف مقارنةً بالمجموعات الأخرى. وخلال فترة المتابعة، تعرض 

%( من ذوي تحمل السكر  12مريضاً ) 36مرة أخرى، مقارنةً بـالسكري المعروف مسبقاً لاحتشاء عضلة قلبية 

و الداء   IFGو IGT%( من المصابين بخلل سكر الدم )الذي يشمل 17مريضاً ) 79(، وNGTالطبيعي ) 

 كما هو موضح في الجدول التالي:  (. OGTTالسكري المكتشف واسطة 

 

يعانون من اضطراب في   ACS%( الذين دخلوا المستشفى بسبب 72أظهرت هذه الدراسة أن غالبية المرضى )

خلل سكر الدم غير المشخص سابقاً. كما ل استقلاب الغلوكوز، بما في ذلك الداء السكري، مع انتشار مرتفع 

المكتشف باختبار تحمل    أظهر كل من المرضى المصابين بالداء السكري المعروف مسبقاً وخلل سكر الدم 

 الغلوكوز الفموي خطراً مرتفعاً للإنذار السريري غير المُرضي.  
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 . الاستنتاجات: 5

سنة( أعلى   67.2: كان متوسط عمر مرضى مجموعة الوفيات )ل التقدم في العمر عامل خطر مستق •

سنة(، مما يشير إلى أن التقدم في العمر يشكل عامل   57.5بشكل ملحوظ منه في مجموعة الناجين )

 خطر مستقل لزيادة الوفيات.  

يشير   لم يظهر التوزيع الجنسي )ذكور/إناث( فرقاً إحصائياً هاماً بين مجموعتين الناجين والوفيات، مما •

 إلى أن الجنس لم يكن عامل خطر مستقل للوفاة في هذه العينة من المرضى.  

شدة الحالة القلبية الأولية محورية: كان تشخيص الاحتشاء القلبي الحاد أكثر انتشاراً بشكل كبير بين   •

  %(، مما يدل على أن شدة الحالة القلبية58.3%( مقارنةً بالناجين )88.2مرضى مجموعة الوفيات )

 الأولية تلعب دوراً محورياً في تحديد المخرجات السريرية.  

ارتبط ارتفاع مستوى الغلوكوز في الدم خلال الاستشفاء بزيادة مطردة وواضحة في معدل الوفيات داخل   •

% في  4.5ملمول/ل( مقابل   16.6 ≤% في أعلى فئة لسكر الدم )17.3المستشفى، حيث وصل إلى 

 ملمول/ل(.   6.1 >أدنى فئة )

لوحظ أن استخدام الأدوية القلبية الوقائية )مثل الأسبرين، مثبطات الإنزيم المحول للأنجيوتنسين،   •

حاصرات بيتا، والستاتين( كان أعلى بين الناجين مقارنةً بالوفيات، مما قد يشير إلى دور وقائي محتمل  

 لهذه الأدوية في تحسين النتائج.  

في عدد كريات الدم البيضاء )مؤشر على الاستجابة   سجلت مجموعة الوفيات ارتفاعاً ملحوظاً  •

 الالتهابية( وتدهوراً أكبر في وظيفة الكلى )بارتفاع مستوى الكرياتينين( مقارنةً بمجموعة الناجين. 

أظهرت مجموعة الوفيات خللًا أكبر في تنظيم سكر الدم عبر جميع القياسات )الغلوكوز الأولي،   •

 الأعظمي، والأدنى( مقارنةً بمجموعة الناجين.  

ارتبط مستوى الغلوكوز بزيادة حادة ومتدرجة في خطر الإصابة بالقصور الكلوي الحاد، حيث تضاعفت   •

 ة إلى أعلى فئة.  النسبة أكثر من أربعة أضعاف من أدنى فئ
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انعكس التأثير السلبي لارتفاع سكر الدم على طول المدة الإجمالية للإقامة في المستشفى، مما يشير   •

 إلى مسار مرضي أكثر تعقيداً واستهلاكاً للموارد الصحية.  

عام في   ه( وجود تشاب Kuhlودراسة  Qianأظهرت مقارنة النتائج مع الدراسات العالمية )مثل دراسة  •

نمط العلاقة بين ارتفاع سكر الدم وزيادة معدلات الوفيات والمضاعفات، مما يعزز من مصداقية نتائج  

 الدراسة.  

لازمة الإكليلية الحادة يعانون  دعمت المقارنة مع الدراسات الأخرى حقيقة أن نسبة كبيرة من مرضى المت •

من اضطرابات في استقلاب الغلوكوز )سواء معروفة مسبقاً أو غير مشخصة(، وترتبط هذه 

 الاضطرابات بإنذار سريري أسوأ على المدى الطويل.  

 

 : قيود الدراسة. 6

راسةِ عددٌ من القيودِ:   لهذهِ الدِ 

راسةُ في مستشفيين جامعيَّين في دمشق، ممَّا قد يَحُدُّ من قابليَّةِ تعميمِ النَّتائجِ على   • أُجريَت هذهِ الدِ 

 مجموعاتٍ سكانيَّةٍ أخرى أو في سياقاتِ رعايةٍ صحيَّةٍ مُختلفةٍ.   

ى نواقص  إلا أنها قد تحتوي عل  ، الاعتماد على السجلات السريرية في بعض العينات: رغم دقتها نسبياً  •

 مما قد ينعكس على جودة المتغيرات المدخلة في التحليلات.  ، أو تباين في التوثيق

غياب المتابعة طويلة الأمد: اقتصرت الدراسة على فترة الاستشفاء دون تتبع مستويات سكر الدم بعد   •

تقييم أثر فرط سكر الدم على    مما يحد  من القدرة على ،الخروج من المستشفى وخلال المدى البعيد 

 المدى الطويل. 

 للكشف عن عن بعض الفروق الدقيقة أو العلاقات الفرعية بين   ٍ حجم العينة: قد يكون غير كاف •

 مما يستدعي الحذر عند تفسير النتائج وإسقاطها على مجموعات أوسع.  ،المتغيرات 
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كما أن   ، المشابهة لدراستنا محدودة بشكل ملحوظ محدودية الدراسات المقارنة: تعد الدراسات العالمية   •

مما قد يحد   ، معظم الدراسات المتوفرة أجريت على عينات كبيرة الحجم مقارنة بحجم عينة هذه الدراسة

 من إمكانية المقارنة المباشرة بين النتائج ويؤثر على قوة تعميمها. 

 

 . التوصيات:  7

كول العلاجي لمرضى المتلازمة و الغلوكوز في الدم جزءاً أساسياً من البروتينبغي اعتبار مراقبة مستويات   •

الإكليلية الحادة أثناء وجودهم في المستشفى. حيث أظهرت النتائج وجود علاقة قوية ومتدرجة بين  

ارتفاع مستويات الغلوكوز وزيادة خطر الوفاة داخل المستشفى، وإطالة مدة الإقامة، وزيادة حدوث  

 مثل القصور الكلوي الحاد. لذلك فإن السيطرة على سكر الدم قد تحسن النتائج السريرية.   المضاعفات

فإن توافق الاتجاه العام لنتائج هذه  على الرغم من قلة الدراسات العالمية المشابهة لهذه الدراسة لذلك  •

إلى دراسات مستقبلية  الدراسة مع ما ورد في الأدبيات المتاحة يدعم موثوقية الاستنتاجات ويبرز الحاجة 

 . متعددة المراكز وبأحجام عينات أكبر لتأكيد هذه النتائج

يوصى بإجراء فحوصات لاكتشاف اضطرابات تحمل الغلوكوز )مثل اختبار تحمل الغلوكوز الفموي(   •

لمرضى المتلازمة الإكليلية الحادة الذين لا يعانون من تشخيص سابق للسكري، خاصة بعد استقرار  

 حالتهم.  

التأكيد على الالتزام بإعطاء الأدوية الوقائية القياسية لمرضى المتلازمة الإكليلية الحادة عند القبول   •

 وخلال فترة الاستشفاء، مثل الأسبرين والستاتين ومثبطات الإنزيم المحول للأنجيوتنسين، وحاصرات بيتا.  
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Abstract 

• The aim: The aim of this study was to investigate the association between 

hyperglycemia and mortality in patients with acute coronary syndrome (ACS) 

and other potential complications. 

• Materials and Methods: A cohort study including patients presenting to the 

emergency department of Al-Mowasat University Hospital and National 

University Hospital with symptoms of ACS who had informed consent to enter 

the study. 

• Results: Among 196 patients with ACS (mean age 57.98 years, 64.8% male), 

the overall mortality rate during the hospitalization period was 8.6%. Results 

showed that patients in the mortality group were significantly older (67.2 vs. 

57.5 years, P = 0.003) and had a more prevalent diagnosis of acute myocardial 

infarction (88.2% vs. 58.3%, P = 0.023).  Elevated blood glucose levels were 

also significantly and progressively associated with increased mortality (17.3% 

in the highest category versus 4.5% in the lowest category, P < 0.001), 

increased incidence of acute renal failure, and prolonged hospital stay. 

Additionally, the mortality group had elevated white blood cell counts (P = 

0.007) and creatinine levels (P < 0.001). 

• Conclusion: Hyperglycemia during hospitalization is a strong prognostic 

indicator of increased mortality and complications in patients with acute 

coronary syndrome. Gradual and significant elevations in blood glucose were 

associated with increased in-hospital mortality, acute renal failure, and 

prolonged hospital stay. These findings underscore the clinical importance of 

active blood glucose monitoring and control as part of optimal care for these 

patients. 

 

• Keywords: Acute Coronary Syndrome, Hyperglycemia, Mortality, Hospitalization 
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