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 الملخّص   

  
مــع احتشــاء العضــلة القلبیــة الحــاد یترافــق بشــكل متكــرر مــع كثــرة  إنَّ الالتهــاب المترافــق أرضــیة الدراســة:

  الكریات البیض المحیطیة وارتفاع المعتدلات النسبي.
هو تحدید الترافق بین تعداد الكریـات البـیض فـي الـدم المحیطـي والنسـبة المئویـة للمعتـدلات  هدف الدراسة:

/ مــریض 70لتــالي للاحتشــاء حیــث تضــمنت الدراســة /عنـد القبــول فــي المشــفى وبــین التطــور اللاحــق لقصــور القلــب ا
  .2004-2003مصاب باحتشاء عضلة قلبیة حاد في مشفى الأسد الجامعي باللاذقیة بین عامي 

تـم إجــراء ایكـو قلــب للمرضـى فــي الیـوم الرابــع مـن احتشــاء العضـلة القلبیــة الحـاد ودراســة  الطـرق والنتــائج:
العلاقة بین تعـداد الكریـات البـیض الكلـي والنسـبة المئویـة للمعتـدلات وتطـور الوظیفة الانقباضیة والانبساطیة ودراسة 

% مــن المرضــى لــدیهم تعــداد كریــات بــیض 41.4قصــور القلــب فــي الأیــام الأربعــة الأولــى مــن الاحتشــاء. حیــث أن 
% مــــنهم لــــدیهم نقــــص نســــبي فــــي 60و %65 >% مــــنهم لــــدیهم معتــــدلات 55.7/ل، 11×109 >محیطــــي مرتفــــع 

  %.25 ≤ت اللمفاویا
%) لــدیهم ارتفــاع معتــدلات 89مــریض ( 24%)، 38.5مــریض ( 27قصــور القلــب الانقباضــي تطــور عنــد 

%) من الذین لم یتطور عندهم قصور القلب. لا توجـد علاقـة 34.8( 43مریض من أصل  15% مقارنة مع 65 >
  هامة بین ارتفاع المعتدلات وبین سوء الوظیفة الانبساطیة.

اع النســبي للمعتــدلات عنــد القبــول فــي المشــفى لمرضــى الاحتشــاء الحــاد تترافــق بشــكل إن الارتفــ التعلیــق:
باكر مع قصـور القلـب الانقباضـي. هـذا الترافـق قـد یسـاعد فـي تحدیـد الحـالات ذات الخطـورة العالیـة والتـي یمكـن أن 

  یقدم لها العون بتداخلات أكثر هجومیة لمنع أو انقاص خطورة قصور القلب.
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  ABSTRACT    

 
Background: inflammation associated with acute myocardial infarction (AMI) 

is frequently marked by a peripheral leukocytosis and relative neutrophilia. 
The objective of this study: is to examine the association between hospital 

admission peripheral total leukocyte count and the neutrophil percentage and the 
subsequent development of heart failure in patients with (AMI). This study included 
/70/ patients of (AMI) who have been admitted in AL-Assaed University Hospital in 
Lattakia between 2003-2004. 

Methods and results: Echocardiography has been performed for each patient in 
the four days after (AMI), Systolic and diastolic function have been evaluated, then we 
examine the relation between the total leukocyte count, neutrophil percentage and the 
development of heart failure in the first 4 days after (AMI). 

41.4% of the cohort had a leukocyte count > 11x109/L on admission to the 
Hospital; 55.7% had a neutrophil percentage > 65% and 60% had a lymphocyte 
percentage  ≤ 25%. 

Systolic heart failure developed in /27/ patients (38%) of the cohort, of these 24 
patients (89%) had relative neutrophilia (neutrophil percentage > 65%) compared with 
/15/ patients (24.8%) of those in whom systolic failure didn't develop. There is no 
relation between neutrophilia and diastolic dysfunction. 

Conclusion: relative neutrophilia on admission to the hospital in patients with 
(AMI) is significantly associated with the early development of systolic heart failure. 
This association may help in the identification of individuals of high risk who might 
benefit from more aggressive interventions to prevent or reduce the risk of heart failure. 
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 
تعتبــر المعتــدلات وســائط هامــة للأذیــة القلبیــة وكانــت موضــوعاً لمقــالات راجعــة عدیــدة والتــي ركــزت بشــكل 

  ].2، 1أساسي على الأذیة الناجمة عن إعادة الترویة التالي لنقص الترویة [
عدیــد مــن الأذیــات القلبیــة متضــمنة: أذیــة العضــلة القلبیــة بــنقص الترویــة، قصــور إن المعتــدلات متهمــة بال

القلب الاحتقاني، رفض الأعضاء ... الخ والتي تشترك بمظهر ممیّز شائع یتمیز بتنشیط الاستجابة الالتهابیـة، وبمـا 
ى مشـاركات هامــة فهــي خــط أن احتشـاء العضــلة القلبیــة هــو عملیـة التهابیــة مســتمرة تكــون فیـه المعتــدلات عدیــدة النــو 

الـدفاع الأول ضــد العوامــل الممرضــة، هــذه المعتــدلات تقــوم بتــأثیر مباشـر وغیــر مباشــر فــي الأذیــة القلبیــة بعــد نقــص 
  الترویة.

 
/ مریضــاً شــخص لــدیهم احتشــاء عضــلة قلبیــة حــاد فــي قســم العنایــة المشــددة فــي 70شــملت هــذه الدراســة /
حیــث تــم اثبــات الاحتشــاء حســب أحــد المعــاییر المؤكــدة  2004-2003ة بــین عــامي مشــفى الأســد الجــامعي باللاذقیــ

  التالیة:
 CKمــع ارتفــاع الخمــائر القلبیــة خاصــة  (AMI)قصــة ســریریة متوافقــة مــع احتشــاء عضــلة قلبیــة حــاد   -1

  .CK-mBو
  ).AMIمنسجم مع  ECGدلائل إیجابیة على تخطیط القلب الكهربائي ( -2

 
كو قلب للمرضى في الیوم الرابع من قبول المرضى حیث تم دراسـة الوظیفـة الانقباضـیة لدراسـة تم إجراء إی

  %).EF ≥ 50قصور القلب الانقباضي (
كمــا تــم دراســة ســوء الوظیفــة الانبســاطیة بوضــع إشــارة الموجــات النابضــة عنــد ذرى وریقتــي الدســام التــاجي 

  لتالیة:وتسجیل القیاسات من النافذة القمیة وحساب القیم ا
  .Peak Eالسرعة العظمى لموجة الامتلاء السریع الباكر   -1
 .Peak Aسرعة الجریان العظمى أثناء تقلص الأذین  -2

 .E/Aالنسبة  -3

  .DTزمن التباطؤ لموجة الامتلاء الباكر للجریان التاجي  -4
بـین  باسـتعمال الـدوبلر المسـتمر وحسـاب المسـافة (IVRT)كما تـم تحدیـد زمـن الاسـترخاء متسـاوي الحجـم 

نهایة الجریان الأبهري وبدء الجریان التاجي في المنظر القمي خماسي الحجرات وتوجیه حزمة الدوبلر بین الدسامین 
  الأبهري والتاجي.

 
العمــر، الجـنس، توضـع الاحتشـاء (أمـامي، خلفـي، سـفلي، تحــت  تـم تـدوین المعلومـات التالیـة لكـل مـریض:

  عند القبول والتي تزید من خطر حدوث قصور القلب مثل:الشغاف) الأمراض المرافقة 
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والذي تم تحدیده بوجود قصة خناق صدر أو سوابق احتشاء عضلة قلبیة أو  CADداء الشرایین الإكلیلیة  -1
  دلیل لوجود إصابة شرایین إكلیلیة على تصویر الأوعیة.

 ارتفاع التوتر الشریاني -2

  ملغ/دل. 1.5 >الأذیة الكلویة والتي عرفت بوجود كریاتین  -3
  كما دونا نتائج التحالیل المخبریة التالیة:

  تعداد الكریات البیض الكلي عند القبول. -1
 تعداد المعتدلات والنسبة المئویة للمعتدلات. -2

3- CPK .عند القبول  
كمــا دونــا اســتخدام المعالجــة بإعــادة الترویــة ســواء بالمعالجــة الحالــة للخثــرة أو بــرأب الأوعیــة عبــر الجلــد عبــر 

  .PTCAمعة الل
كمـــا تـــم تـــدوین اســـتخدام الأدویـــة التالیـــة ســـواء قبـــل الاستشـــفاء أو أثنـــاء الاستشـــفاء (الأســـبرین، الدیجوكســـین، 

  ).Ca، حاصرات ACE، حاصرات Bالمدرات، النترات، حاصرات 

 
  بالنسبة لـ :

  العمر. ·
 تعداد الكریات البیض الكلیة. ·

 نسبة المعتدلات المئویة. ·

 لمفاویات المئویة.نسبة ال ·

  .CPKفعالیة الـ  ·
  فإن هذه المتغیرات سجلت كمتغیرات مستمرة.

ا التحالیل التالیة فقد قسمت إلى تنبؤات ثنائیة بالشكل التالي:   أمَّ
Total WBC (≤ 11.0 VS > 11x109/L). 
Neutrophil percentage (≤ 65% Vs > 65%). 
Lymphocyte percentage (≤ 25% VS > 25%). 

  وحــــــــدة/لیتر، أكثــــــــر مــــــــن 600-200وحـــــــدة/لیتر،  200فقــــــــد قســـــــمت إلــــــــى أقــــــــل مــــــــن  CPKالـــــــــ  أمـــــــا
  وحدة/لیتر. 600

ولتحسین صلاحیة التحالیل لهذه المجموعات ولتعـدیل حقیقـة أن الاحتشـاءات الأمامیـة غالبـاً مـا تترافـق مـع 
تشــاء قــد قســم إلــى: (احتشــاء إنــذار أســوأ مقارنــة مــع الاحتشــاءات الســفلیة والخلفیــة وتحــت الشــغاف فــإن توضــع الاح

  أمامي، احتشاءات أخرى).
  أما المتغیرات الأخرى فقد قسمت كالتالي:

، أســبرین، الدیجوكســین، PTCAالجــنس، ارتفــاع التــوتر الشــریاني، قصــور كلــوي (موجــودة غیــر موجــودة)، 
  (استخدام، عدم استخدام). Ca، حاصرات ACE، حاصرات Bالمدرات، النترات، حاصرات 

نسبة لمشعرات الوظیفة الانبساطیة وكونها تتعلق بشكل لصیق مـع العمـر فقـد تـم اعتمـاد القـیم التالیـة أما بال
  حسب العمر:
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· IVRT  50 >سنة ( 50للمرضى بعمر أقل منy IVRT  =50-100 .(میلي ثانیة  
· IVRT  50 ≤سنة ( 50للمرضى بعمر أكبر منy IVRT  =50-105 .(میلي ثانیة 

· DT  50 >سنة ( 50للمرضى بعمر أقل منy DT  =160-220 .(میلي ثانیة  
· DT  50 ≤سنة ( 50للمرضى بعمر أكبر منy DT  =160-280 .(میلي ثانیة 

  .(E/A < 50 y < 1)سنة  50للمرضى بعمر أقل من  E/Aالنسبة  ·
  .(E/A ≥ 50 y < 1/2)سنة  50للمرضى بعمر أكبر من  E/Aالنسبة  ·

 
س والمراضة والقیم المخبریة والتداخلات العلاجیة قد حللـت باسـتخدام انحرافـات ثابتـة إن توزیع العمر والجن

  لمتغیرات مستمرة ونسب لمتغیرات مطلقة.
ـــدیهم  Fishersأو  Chi-Squareإن اختبـــار  ـــذین حـــدث ل قـــد اســـتخدمت لتقیـــیم فیمـــا إذا كـــان المرضـــى ال

ــدیهم ق AMIقصــور قلــب انقباضــي بعــد  ــم یحــدث ل صــور قلــب انقباضــي بعــد الاحتشــاء یختلفــون والمرضــى الــذین ل
/ل أو ارتفـاع معتـدلات نسـبي (النسـبة المئویـة 109×11بشكل نوعي حسب وجود ارتفاع كریات بیض كلي أكثر مـن 

  %) أو نقص نسبي باللمفاویات.65 >لمعتدلات 
  ت الثنائیة.كما تم مقارنة التنبؤات الأخرى المرشحة باستخدام الاختبارات المذكورة سابقاً للمتغیرا

 P<0.05العلاقات المتبادلة بین المتغیرات المستمرة قد قیمت باستخدام العلاقة المتبادلـة لسـبیرمان. وقیمـة 
  اعتبرت نوعیة احصائیاً.

 
  ).1الخصائص الرئیسیة لعینة الدراسة موضحة في الجدول (

  ).70): الخصائص الرئیسیة لعینة الدراسة (ن = 1الجدول (
  سنة) 90-35(معدل  62±14.3 (y)ـــــر العمـــ

  %)65.7( 46  الذكـــــــور
  %)30( 21  أمامي  

  %)35.7( 25  سفلي  توضع
  %)2.9( 2  خلفي  الاحتشاء

  %)31.4( 22  تحت الشغاف  
  %)45.2( 32  قصة داء شرایین إكلیلیة

  %)48.5( 34  قصة ارتفاع توتر شریاني
  %)20( 14  ملغ/دل 1.5 >الكریاتنین   
  %)41.4( 29  /ل109×11 >الكریات البیض   لقیم ا

  %)60( 42  %25 ≤النسبة المئویة للمفاویات   المخبریة
  %)55.7( 39  %65 >النسبة المئویة للمعتدلات   عند 

  %)45.7( 32  وحدة/لیتر CPK > 200  القبول
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  CPK  =200-600 20( 14  وحدة/لیتر(%  
  CPK < 600 34.3( 24  وحدة/لیتر(%  
  %)85.7( 60  نالأسبری  
  %)30( 21  الدیجوكسین  
  %)40( 28  المدرات  

  %)60( 42  النترات  المعالجة
  %)B 56 )80حاصرات   
  %)ACE  49 )70حاصرات   
  %)Ca  28 )40حاصرات   
  %)PTCA  44 )62.8معالجة حالة للخثرة أو   

  یوم) 24-4أیام ( 6  متوسط مدة الإقامة في المشفى
  

  :) نستنتج أن1من الجدول (
 ) سنة.14.3±62%) مع عمر رئیسي (65.7مجموعة الدراسة كانت من الرجال بشكل رئیسي ( ·

 ساعة من القبول. 12خلال  B%) تلقوا معالجة بحاصرات 80الغالبیة العظمى من المرضى ( ·

% مـن المرضـى لـدیهم ارتفـاع كریـات بـیض 41.4% من المرضى لدیهم ارتفـاع معتـدلات نسـبي بینمـا  55.7 ·
 قبول.كلي عند ال

 % من المرضى لدیهم احتشاء أمامي.30 ·

 طبیعي عند القبول. CPK% من المرضى لدیهم 45.7 ·

 ) یوم.24-4أیام ( 6مدة الإقامة الوسطیة في المشفى  ·

مــع العمــر والجــنس والتحالیــل المخبریــة عنــد القبــول وهــي  AMI* تــم دراســة علاقــة قصــور القلــب الانقباضــي بعــد 
  ).2موضحة في الجدول (

  مع العمر والجنس والتحالیل المخبریة AMI): علاقة قصور القلب الانقباضي بعد 2( الجدول
  عند القبول (باستخدام التحلیل وحید المتغیرات). 

  
مرضـــــــى قصـــــــور القلـــــــب 

  الانقباضي بعد الاحتشاء
  مریض) 27(

المرضــــى بــــدون قصــــور قلــــب 
) 43انقباضــي بعــد الاحتشــاء (

  مریض
  Pقیمة 

 75±12  63±14  <0.001  (y, mean±SD)العمر 
 0.017  %)63( 29  %)37( 17  الذكور

 0.001>  %)34.5( 10  %)65.5( 19  /ل109×11 >الكریات البیض 

 0.001>  %)40.5( 17  %)59.5( 25  %25 ≤نسبة اللمفاویات 

 0.001>  %)38( 15  %)62( 24  %65 >نسبة المعتدلات 

CPK > 200 56.25( 18  %)43.7( 14  وحدة/لیتر(%  NS 



  
 

125

CPK  =200-600 64.3( 9  %)35.7( 5  وحدة/لیتر(%  NS 

CPK < 600 66.7( 16  %)33.3( 8  وحدة/لیتر(%  NS 

  
  ) نستنتج أنه:2من الجدول (

أیــام مــن القبــول وتــم اثبــات ذلــك بــإیكو  4%) خــلال 38.5مــریض ( 27تطــور قصــور القلــب الانقباضــي عنــد  ·
مــــریض مــــن مرضــــى قصــــور القلــــب  24% مــــنهم EF ≥ 50القلــــب فــــي الیــــوم الرابــــع وحســــاب الكســــر القــــذفي 

% وكانــــت أرجحیــــة ترافــــق قصــــور القلــــب 65%) لدیــــه نســــبة مئویــــة للمعتــــدلات أكثــــر مــــن 89الانقباضــــي أي (
. إذاً تعـــداد المعتـــدلات to 6.1 CI 95 (%15 38.1%: (65 >الانقباضـــي مـــع ارتفـــاع المعتـــدلات المحیطـــي 

قصــور القلــب الانقباضــي بعــد احتشــاء العضــلة  المئــوي المحیطــي عنــد القبــول فــي المشــفى منبــئ عــالي لتطــور
 14.3%؛ to 5.2 CI 95 39.3القلبیــة الحــاد حتــى بعــد التعــدیل مــن أجــل العمــر والمشــعرات النوعیــة الأخــرى (

OR.( 

الجنس الأنثوي ترافق مع العمر وفقـد نوعیتـه فـي التحلیـل عدیـد المتغیـرات فالمتقـدمین بـالعمر كـانوا أكثـر مـیلاً  ·
  اً.لأن یكونوا إناث

* كمــا تــم دراســة العلاقــة بــین قصــور القلــب الانقباضــي وتوضــع الاحتشــاء ووجــود أمــراض مرافقــة تســاهم فــي حــدوث 
  ).3قصور القلب وهي موضحة في الجدول (

  ): العلاقة بین قصور القلب الانقباضي وتوضع الاحتشاء ووجود أمراض مرافقة تساهم3الجدول (
  تغیرات).في حدوث قصور القلب (تحلیل وحید الم 

  

مجموعـــة مرضـــى قصـــور 
القلـــــب الانقباضـــــي بعـــــد 

  الاحتشاء
  مریض) 27(

المرضى بدون قصـور قلـب 
  انقباضي بعد 

  الاحتشاء 
  ) مریض43(

  Pقیمة 

 NS  %)43( 9  %)57( 12  احتشاء العضلة القلبیة الأمامي

  NS  %)53.2( 17  %)46.8( 15  قصة أو سوابق لداء الشرایین الإكلیلیة
  NS  %)44.2( 15  %)55.8( 19  يفرط توتر شریان

  0.001  %)36( 5  %)64( 9  ملغ/دل 1.5 >الكریاتنین 
  

  ) نستنتج أنه:3من الجدول (
لم یترافق قصور القلب الانقباضي بشكل نـوعي مـع احتشـاء العضـلة القلبیـة الأمـامي أو قصـة أو سـوابق لـداء  ·

 شرایین إكلیلیة أو فرط توتر شریاني.

 .(P = 0.001)ضي مع وجود أذیة كلویة ترافق قصور القلب الانقبا ·

  
والتداخلات العلاجیة قبل وبعد الاستشفاء وهي موضـحة  AMI* كما تم دراسة علاقة قصور القلب الانقباضي بعد 

  ).4في الجدول (
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  لمتغیرات).والتداخلات العلاجیة قبل وبعد الاستشفاء (تحلیل وحید ا AMI): العلاقة بین قصور القلب الانقباضي بعد 4الجدول (
مجموعــــة مرضــــى قصــــور القلــــب   

  الانقباضي بعد الاحتشاء
  مریض) 27(

  المرضى بدون قصور القلب
  الانقباضي بعد الاحتشاء 

  ) مریض43(

  Pقیمة 

 NS  %)57( 34  %)43( 26  الأسبرین

 NS  %)57( 12  %)43( 9  الدیجوكسین

 NS  %)43( 12  %)57( 16  المدرات

 NS  %)45.2( 19  %)54.8( 23  النترات

  B  21 )37.5(%  35 )62.5(%  0.001حاصرات 
  ACE  16 )32.6(%  33 )67.4(%  0.0001حاصرات 
 Ca  12 )42.8(%  16 )57.2(%  NSحاصرات 

معالجة حالـة للخثـرة أو 
PTCA 

12 )27.2(%  34 )72.8(%  0.001  

  
  ) نستنتج أنه:4من الجدول (

  و عنــــــــــــــد الاستشــــــــــــــفاءالمرضــــــــــــــى الــــــــــــــذین تلقــــــــــــــوا معالجــــــــــــــة بحاصــــــــــــــرات الأنــــــــــــــزیم القالــــــــــــــب قبــــــــــــــل أ ·
(OR 0.33; 95% CI 0.18 to 0.6)  ًقـد تـم إیقـاؤهم بشـكل واضـح مـن تطـور قصـور القلـب وذلـك نظـرا

 للخصائص المضادة للأكسدة لحاصرات الأنزیم القالب.

قـد تـم إیقـاؤهم مـن تطـور  (OR 0.2; 95% CI 0.1 to 0.38)المرضـى الـذین تلقـوا معالجـة حالـة للخثـرة  ·
  ي.قصور القلب الانقباض

* كمــا تــم دراســة العلاقــة بــین شــدة ارتفــاع الكریــات البــیض الكلیــة عنــد القبــول وشــدة قصــور القلــب الانقباضــي وذلــك 
بتقســیم المرضــى إلــى ثــلاث مجموعــات حســب شــدة الارتفــاع فــي تعــداد الكریــات البــیض المحیطیــة عنــد القبــول وهــي 

  ).5موضحة في الجدول (
  

  ع في تعداد الكریات البیض المحیطیة عند القبول وشدة قصور القلب الانقباضي.): العلاقة بین شدة الارتفا5الجدول (
 15x109/L 15-20x109/L > 20x109/L-11  تعداد الكریات البیض الكلي عند القبول

 7 9 13  عدد المرضى
EF%  37.7±3.73 31.75±4.65 27±2.94 

  
فــي تعــداد الكریــات البــیض المحیطیــة ) نســتنتج أن هنــاك تناســب طــردي بــین شــدة الارتفــاع 5مــن الجــدول (

  عند القبول وشدة قصور القلب الانقباضي.
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  ): تأذي الوظیفة الانبساطیة عند المرضى في الیوم الرابع من احتشاء العضلة القلبیة الحاد.6الجدول (
%)80مریض ( 56المرضى المصابون بسوء الوظیفة الانبساطیة   

  أذیة من النمط الاسترخاء الشاذ
%)55.7مریض ( 39   

  أذیة من النمط الحاصر
%)24.3مریض ( 17  

اســـترخاء بطـــین 
  أیسر شاذ

IVRT<50y 
>100ms 
IVRT≥50y 
>105ms 
 

        نمط الامتلاء الباكر الشاذ

DT <50y > 220 
ms 
DT ≥50y > 280 
ms 

E/A<50y  < 1 
E/A≥50y  < 
0.5 

IVRT < 50 
ms 

DT < 160 
ms E/A >> 1 

  مریض 39
)55.7(%  

34 )48.6(%  33 )47.1(%  17 )24.3(%  12 )17.1(%  7 )10(%  

 
  ) نستنتج أن:6من الجدول (

 %) لدیه تأذي وظیفة انبساطیة بعد احتشاء العضلة القلبیة.80مریض ( 56 ·

 %) لدیه أذیة من نمط الاسترخاء الشاذ.55.7مریض ( 39 ·

 %) لدیه أذیة من النمط الحاصر.24.3مریض ( 17 ·

  بقیمة الوظیفة الانبساطیة. تندهم اضطرابا%) لا توجد ع20مریض ( 14 ·
  

 
هنــاك العدیــد مــن الدراســات التــي حاولــت إیجــاد العلاقــة بــین ارتفــاع الكریــات البــیض وارتفــاع المعتــدلات وبــین قصــور 

 التــي ركــزت علــى Bostonفــي مشــفى  Kyne et alالقلــب التــالي لاحتشــاء العضــلة القلبیــة الحــاد وأهمهــا دراســة 
العلاقــة بــین ارتفــاع المعتــدلات النســبي وقصــور القلــب الانقباضــي التــالي لاحتشــاء العضــلة القلبیــة الحــاد وإن مقارنــة 

  ).7موضحة في الجدول ( Kyne et alنتائجنا مع نتائج دراسة
  . Kyne et al): مقارنة بین نتائج دراستنا مع دراسة 7الجدول (

  Kyne et alدراسة   دراستنا  
  185  70  عدد المرضى

نسبة حـدوث قصـور القلـب الانقباضـي بعـد احتشـاء العضـلة 
  القلبیة الحاد

27 )38.5(%  80 )43(%  

نسبة ارتفاع الكریات البـیض عنـد مرضـى قصـور القلـب بعـد 
  الاحتشاء

19 )65.5(%  38 )67(%  

ـــد مرضـــى قصـــور 65 >النســـبة المئویـــة للمعتـــدلات  % عن
  القلب بعد الاحتشاء

24 )89(%  74 )92.5(%  
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مـع ملاحظــة أن نسـبة حــدوث  Kyne et al) نسـتنتج أن نتـائج دراســتنا كانـت مقاربــة لنتـائج 7* مـن الجـدول رقــم (
من دراستنا ربما لأن دراستهم قد أُجریت  Kyne et alقصور القلب الانقباضي بعد الاحتشاء كانت أعلى في دراسة 
  .في مراكز قلبیة متقدمة تستقبل المرضى ذوي الخطورة العالیة

  

 
قـد درس فـي  AMIإن الأساس الفیزیولوجي للترافق بین ارتفاع المعتـدلات وخطـورة الأحـداث الإكلیلیـة بعـد 

  نماذج حیوانیة متعددة.
 24تتمثل الأذیة المباشرة بتراكم المعتدلات في العضـلة القلبیـة المصـابة بالاحتشـاء وتصـل إلـى الـذروة بعـد 

  ].3ساعة وتنقص خلال أسبوع [
ا تســاهم المعتــدلات عدیــدة النــوى بانســداد الأوعیــة الدقیقــة القلبیــة لأنهــا أكبــر وأكثــر صــلابة مــن الكریــات كمــ

  ].4 ،5[ (no reflow phenomenon) الحمراء وبالتالي فهي تساهم في ظاهرة عدم إعادة الجریان
وعائیـة دقیقـة متنوعـة  بالإضافة إلى أن الانسداد الموضـعي للأوعیـة الدقیقـة بالمعتـدلات قـد یحـدث بتغیـرات

  ].No ]6بعد نقص الترویة مثل تجمع المعتدلات، ضغط الترویة الناقص، النتاج الناقص لأوكسید النتریت 
أما التأثیر غیر المباشر للمعتدلات في الأذیة القلبیة بعد نقص الترویة فیُعزى إلى دورهـا فـي تولیـد الجـذور 

، IL-6 ،IL2 ،IL1Bالقلبیــــة والســــیتوكینات مــــا قبــــل الالتهابیــــة مثــــل الأكســــجینیة الحــــرة الســــامة للألیــــاف العضــــلیة 
TNFα  والسیتوكینات ذات الوزن الجزیئي المنخفض من عائلةIL-8  والتي لها تأثیرات مقویـة سـلبیة للیـف العضـلي
  ].7القلبي [

رتها علـى تولیـد كما أن المعتدلات عدیدة النوى تحوي سلاحاً شدیداً مدمراً ساماً للخلایا وذلك عن طریق قـد
المرافــق لغشــاء المعتــدلات والــذي یتمیــز  NADPHوتحــریض نظــام الأوكســیداز  (OFR)الجــذور الأكســجینیة الحــرة 

  ].8بزیادة ملحوظة في استهلاك الأكسجین الخلوي وتولید شوارد مفرطة الأكسدة [
شـكل فعـال فـوق أكسـید كما أنها قادرة على تحریض المیلوبیروكسیداز من المحببات وهذا الأنظیم یحـرض ب

الـذي هـو مؤكسـد قـوي للعدیـد مـن  (HoCl)الهیدروجین وتفاعلها مع الكلور لتشكیل حمـض تحـت كلـور الهیـدروجین 
الجزیئات الهـدف كمـا أنـه یتفاعـل مـع الأمینـات البدئیـة أو الأمونیـا ویكـون منشـأ للكلـور أمینـات والتـي هـي مؤكسـدات 

 (OFR)یدروجین یعتبر المسؤول البـدئي عـن السـمیة الخلویـة المعتمـدة علـى فعالة أیضاً وبالتالي فإن تحت كلور اله
  ].9المشتقة من المعتدلات [

 (No)أحد الآلیات خلف الخصائص التقلصیة الوعائیة للمعتـدلات قـد تكـون بتثبـیط تحـرر أوكسـید النتریـت 
  ].10البطاني من قبل المعتدلات المولدة لفوق الأكاسید [

مشتقة من المعتدلات المفعلة تقوم بتثبیط نقل الكالسـیوم فـي الشـبكة الهیولیـة العضـلیة كما أن المؤكسدات ال
  ].11للخلایا المعزولة [

 OX)المؤكسد  LDLفي الزجاج وتشكیل  LDLكما أن المؤكسدات المشتقة من المعتدلات تقوم بأكسدة 

– LDL) ] 12الذي له دور كبیر في الخصائص ما قبل التصلب العصیدي.[  
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فـي الأذیـة النسـیجیة المتواسـطة بالمعتـدلات حیـث  Serine proteinase elastaseتـم اثبـات دور الــ  لقـد
أنها تكون مشحونة إیجابیاً بشكل كبیر وبسبب طبیعتها الهابطیة فإنها یمكن أن تساهم في الأذیة النسـیجیة بـالتغیرات 

  ].13أو عناصر اللحمة خارج الخلویة [ المباشرة في شحنة سطح الخلایا الهدف واحداث ربط لغشاء الخلایا
لیبوأكســـجیناز مثــــل  5ویســـبب تولیـــد منتجــــات  A2إن تحـــریض المعتـــدلات یســــبب تحـــریض الفوســــفولیباز 

والعامل المنشط للصفیحات والتي هي محرضات كامنة للإنجذاب الكیمیـائي للمعتـدلات والالتصـاق  (B4)اللیكوترین 
كســــدي وإزالـــة التحبــــب ویمكـــن أن تخــــدم لتوســـیع الأذیــــة النســـیجیة المتواســــطة مـــع الخلایـــا البطانیــــة والاســـتقلاب التأ

  ].14بالمعتدلات ونفوذیة الأوعیة [
یمكــن أن تســبب تقلــص وعــائي تــاجي  PAFو A2والترومكبســان  E4, D4, C4كمــا أن اللیكوترینــات 

  ].15قلبیة [وتثبیط لوظیفة البطین الأیسر ونقصاناً الجریان الإكلیلي ونقصاناً في الوظیفة ال
من هنا تأتي أهمیة دراسة ارتفاع المعتدلات كمشعر انذري هـام عنـد المرضـى المصـابین باحتشـاء العضـلة 
القلبیة الحاد من أجل اتخاذ تدابیر علاجیة أكثر هجومیـة للوقایـة مـن قصـور القلـب أو إنقـاص شـدته وذلـك بمعاكسـة 

  عنها باستخدام: تأثیر المعتدلات ومعاكسة الوسائط الالتهابیة الناجمة
  ).ACE ،VitE ،VitCمضادات الأكسدة (مثل حاصرات  )1(
 مثبطات المتممة ومثبطات البروتیاز. )2(

لتثبیط إنتاج مستقلبات حمض الأراشـیدونیك والعامـل المنشـط  (BW755C)مثبطات اللیبوأوكسجیناز مثل  )3(
 ].16للصفیحات [

 مثبطات انفجار المعتدلات مثل الأدینوزین. )4(

 المُنشطة مثل البنتوكسیفللین. مثبطات المعتدلات )5(

  
إن نتــائج هــذه الدراســة تقتــرح أن وجــود ارتفــاع تعــداد الكریــات البــیض المحیطیــة وارتفــاع المعتــدلات النســبي 

ســاعة مــن هجمــة الأعــراض تترافــق بقــوة مــع تطــور قصــور القلــب الانقباضــي فـــي  12%) خــلال 65 >(معتــدلات 
  عضلة قلبیة حاد. المرضى المقبولین في المشفى بتشخیص احتشاء

هناك تناسب طردي بین شدة الارتفاع في تعداد الكریات البیض المحیطیة عند القبول في المشفى لمرضى 
AMI .وبین شدة تأذي الوظیفة الانقباضیة  

لا توجــد علاقــة هامــة بــین ارتفــاع المعتــدلات وبــین ســوء الوظیفــة الانبســاطیة بعــد احتشــاء العضــلة القلبیــة 
  الحاد.

ا تــدعم التقـاریر الســابقة وتوضـح الأهمیــة الإنذاریـة لتعــداد المعتـدلات علــى الأحـداث الإكلیلیــة وقــد موجوداتنـ
تكون مشعر باكر مفید للمرضى ذوي الخطورة العالیة الذین قد یستفیدوا من تداخلات أكثـر هجومیـة لمنـع أو إنقـاص 

  قصور القلب بعد الاحتشاء.
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