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  ABSTRACT    

 

Introduction and Purpose: Acute ischemic stroke has an effect on electrocardiography 

results, cardiac enzyme levels and echocardiography  Our primary objective is to study the 

electrocardiographic changes and troponin level in patients with acute acute ishemic stroke 

and to study the effect of the severity and location of the infarction on these changes.  

Materials and Methods: This study was performed between February 2021 and February 

2022, included 178 Acute ischemic stroke patients admitted within 24 hours of symptom 

onset. Electrocardiogram, Echocardiography and troponinI test were performed within 72 

hours.  

Results: 18 patients (10.1%) had an ejection fraction less than 50%,  44 patients (24.7%) 

had positive troponin. 41 patients (23%) had ischemic changes in ECG, 36 patients 

(20.2%) had QTc prolongation, and 36 patients (20.2%) had arrhythmias. The mean 

systolic blood pressure at admission was higher in left-sided stroke (176.76±37.6 (VS 

138.30 ± 21.3) (p value 0.0001) .It was also higher in moderate and severe stroke (p value 

0.03). Sinus tachycardia was more frequent in left-sided stroke (p value0.01) while sinus 

bradycardia was more frequent in right-sided stroke (p value0.01).Systolic dysfunction was 

more frequent in anterior circulation strokes (P value 0.04)  These findings support the 

importance of the adjunctive role of cardiac monitoring strategies in acute ischemic stroke. 

 

Key Words: Acute Ischemic stroke, Systolic dysfunction, arrhythmia, troponin, QTc 
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 التبدلات القمبية عند مرضى السكتة الدماغية الإقفارية الحادة
 

 *د. أكرم جحجاح
 **د. عيسى لايقة
 ***منى إحسان

 (2024 / 1 / 66قبل لمنشر في  . 0202/  5/  61تاريخ الإيداع )
 

 ممخّص  
 

يكوالكيربائي ومستويات الخمائر القمبية  : تؤثر السكتة الدماغية الحادة عمى نتائج تخطيط  القمبالمقدمة والأهداف  وا 
لدى مرضى الاحتشاء الدماغي  ومستوى التروبونيف التخطيطية والصدويةالقمب،. ىدفنا الأساسي ىو دراسة التبدلات 

 ودراسة تأثير شدة الاحتشاء وموقعو عمى ىذه التبدلات. ،الحاد
مصابا بالسكتة  اً مريض 178، وشممت 2022وفبراير  2021: تـ إجراء ىذه الدراسة بيف فبراير البحث وطرائقمواد 

يكوساعة مف بدء الأعراض. تـ إجراء تخطيط  القمب الكيربائي  24الذيف تـ قبوليـ خلاؿ  ،الحادة الإقفاريةالدماغية   وا 
 .ساعة مف القبوؿ 72خلاؿ   Iالقمب واختبار التروبونيف

 44%،  و50%( اضطراب في الوظيفة الانقباضية مع كسر قذفي أقؿ مف 10.1مريضا ) 18كاف لدى  النتائج:
. %( تبدلات إقفارية في تخطيط القمب الكيربائي23مريضًا ) 41إيجابي. كاف لدى  I%( لدييـ تروبونيف24.7) امريض

%( اضطرابات في النظـ القمبي.. 20.2مريضا ) 36 لدى ، وكافQTc  %( لدييـ تطاوؿ فترة20.2مريضًا ) 36و
 Pv = 0.0001 (176.76±37.6) الاحتشاء الدماغي الأيسرالانقباضي عند القبوؿ أعمى في  الضغطكاف متوسط 

VS 138.30±21.3)   المتوسط والشديد قيمة الاحتشاءوكاف أعمى أيضًا في (Pv = 0.03).  كاف تسرع القمب
 الاحتشاء الدماغيفي أشيع بينما كاف بطء القمب الجيبي  (Pv = 0.01) قيمة الاحتشاء الأيسرالجيبي أكثر تواتراً في 

( = Pv 0.04الانقباضية أشيع في الاحتشاءات الأمامية )قيمة وكاف اضطراب الوظيفة  .(Pv = 0.01) الأيمف )قيمة
 .الحادة الإقفاريةتدعـ ىذه النتائج أىمية الدور المساعد لاستراتيجيات المراقبة القمبية  في السكتة الدماغية 

، ايكو الاقفاريةالتبدلات ، QTc  السكتة الدماغية الحادة، الخمؿ الانقباضي، التروبونيف، تطاوؿ الكممات المفتاحية:
 .القمب، تخطيط القمب، اضطرابات النظـ ، السكتة الدماغية في النصؼ الأيسر، السكتة الدماغية في النصؼ الأيمف
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 مقدمة
حيث . وتتزايد سنويا ،والدماغية السبب الرئيسي لموفاة والعجز في جميع أنحاء العالـتعد أمراض القمب والأوعية الدموية 

السبب الرئيسي الثاني لموفاة في جميع   Cerebral Ischemic Stroke CISتعتبر السكتة الدماغية الإقفارية الحادة 
  الثالث في العالـ المتقدـ.السبب أنحاء العالـ و 

حتى ولد مفيوـ  .ماغ والقمب وأصبحت أكثر أىمية عمى مدى العقود الماضيةتمت دراسة العلاقة بيف الد
Neurocardiology   كما أصبح الكشؼ المبكر عف اضطراب الوظيفة القمبية الناجـ عف الاحتشاء الدماغي الحاد

بعد المضاعفات  الأشيع لموفاة عند ىؤلاء المرضالثاني حيث تشكؿ المضاعفات القمبية السبب  ،أمرا بالغ الأىمية
في منطقة الإصابة في السكتة    Vascular Autoregulationالعصبية، فعندما يتـ فقداف التنظيـ الذاتي الوعائي 

تشخيص تصبح  تروية الدماغ معتمدة بشكؿ أساسي عمى وظيفة القمب، وبالتالي فاف  CISالدماغية الإقفارية 
 [.1]وتقميؿ الوفيات.اليات التدبير مكف مف تحسيف يي مرحمة مبكرة سف المضاعفات القمبية التالية لمسكتة الدماغية

ية ضطرابات الدماغالاعف  ةالناجم الأذية القمبية إلى    brain-heart syndromeتشير متلازمة الدماغ والقمب
يرة في الممارسة أمرا ذا أىمية كبالقدرة عمى التشخيص الدقيؽ لحدوث وتطور متلازمة الدماغ والقمب  ، وتعتبرالمختمفة

 .[1السريرية ]
المضاعفات  التعبير عفالسكتة الإقفارية ذات أىمية متزايدة في الآونة الأخيرة، وتـ  في سياؽ القمبيةصابة الإأصبحت 

 Stroke-Hart Syndrome [2.] متلازمة السكتة الدماغية مصطمحالسكتة الإقفارية الحادة بالتي تحدث بعد  القمبية
الحادة الإقفارية مرضى السكتة الدماغية  اضطرابات النظـ والتبدلات الصدوية عندو تحدث التبدلات التخطيطية الإقفارية 

في سياؽ  الحادة الإقفارية وغير الإقفارية يةعضمة القمبال ةإصابكما وتتجمى  ،[3سوابؽ قمبية ]حتى في حالة عدـ وجود 
 غير عرضية .(، والتي غالبا ما تكوف cTnارتفاع التروبونيف القمبي )ب، السكتة الدماغية الإقفارية الحادة

أىميا و [، 4مف مرضى السكتة الدماغية الإقفارية الحادة ] %(40 -%15تحدث التبدلات التخطيطية عند حوالي )
أو  ،QT فترةو تطاوؿ  ، واضطرابات النظـ البطينية وفوؽ البطينية،T، وانقلاب الموجة للأسفؿ S-Tتزحؿ القطعة 

 . U [5]موجات 
بقيت الآلية المسببة لارتباط أذية الجياز العصبي المركزي باضطراب وظيفة القمب غير واضحة تماما في السكتة 

[. لكف اقترحت عدة اليات مرضية لممضاعفات القمبية بعد السكتة الدماغية الإقفارية الحادة 7-6]الدماغية الإقفارية 
  منيا.

  المحور الوطائي النخامي الكظري  ، واضطراب[8] الذاتي الدماغيالتنظيـ اضطرابHPA axis.  
  بعد السكتة الدماغيةالدموي  اغيحاجز الدمالاضطراب و. 
 الاستجابة المناعية والالتيابية الجيازية بعد السكتة الدماغية. 
  اضطراب التوازف الميكروبيومي المعويGut Microbiome Dysbiosis بعد السكتة الدماغية. 
  الحويصلات الدقيقةMicrovesicles MVs  ترتبط زيادة الػ حيثMVs لمخلايا البطانية بالتشنج الوعائي 
[. وقد تمعب دورا ميما في حدوث المضاعفات الثانوية لدى المرضى الذيف يعانوف مف السكتة الدماغية 9الدماغي ] 

 [.10الإقفارية والنزفية ]
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 MicroRNAs  وىي( عبارة عف تسمسلات قصيرة مف الحمض النووي الريبيRNA غير المشفر ) 
تصمب الفي  اً رئيسيدوراً  [. يمعب اضطراب وظيفة البطانة11]نيوكميوتيد( والتي تنظـ التعبير الجيني  22)حوالي 

وقد يترافؽ مع ي، الداء الإكميمبشكؿ كبير بقصور القمب والرجفاف الأذيني و  MiR-126 الػ رتبط نقصي. عصيديال
 [.12،13الإقفارية ] مضاعفات قمبية حادة ناجمة عف السكتة الدماغية

. مف أشيع الخمائر القمبيةوزيادة  ،لخلايا العضمة القمبية ةعكسي أذيةيساىـ في إحداث  لوديإف زيادة النشاط ا
يؤدي تنشيط . و ـ المختمفةواضطرابات النظ ،STالاضطرابات التخطيطية في السكتة الدماغية ىي تبدلات وصمة 

فرضية زيادة [، وتبقى 14] بعد السكتة الدماغية إلى زيادة كبيرة في الكاتيكولامينات HPA الوطائي النخامي محورال
 . الآلية الأكثر قبولا عمى نطاؽ واسع لمتفاعؿ بيف الدماغ والقمب The catecholamine surgeالكاتيكولامينات 

brain-heart interaction 

 
 ممخص آليات التفاعل بين الدماغ والقمب بعد السكتة الدماغية.( 1الشكل )

 
 و ،وقيمة التروبونيف عند مرضى الاحتشاء الدماغي الحاد ،دراسة التبدلات التخطيطية والصدويةييدؼ البحث إلى 

 علاقتيا بموقع وجية وشدة الاحتشاء الدماغي.دراسة 
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 طرائق البحث ومواده
 ((Analytic Cohort Study Prospectiveتصميم الدراسة 

مريضاً مف مرضى السكتة الدماغية الإقفارية المراجعيف لمشفى تشريف الجامعي في اللاذقية  178شممت عينة الدراسة 
ساعة عمى الأكثر مف بدء  24، والمحققيف لمعايير الاشتماؿ في الدراسة خلاؿ  2023و  2022بيف عامي 
 الأعراض. 

 معايير الاشتمال:
مشفى تشريف الجامعي بقصة حادث وعائي دماغي  والعناية الداخمية المرضى المقبوليف في شعبة الأمراض العصبية

 .2023.و 2022ساعة مف بدء الأعراض بيف عامي  24احتشائي حاد خلاؿ 
 معايير الاستبعاد:

 عاـ. 18أعمارىـ اقؿ مف  فالمرضى الذي •
 مزمنة أو تبيف لدييـ خلاؿ التقييـ السريري ما يشير إلى ذلؾ. قمبيةأمراض المرضى المعروفيف بسوابؽ  •
 . TIAمرضى النشبة الدماغية العابرة •
 .ساعة عمى بدء الأعراض 24المرضى الذيف راجعوا الإسعاؼ بعد مضي أكثر مف  •
  .الألـ الصدري عند القبوؿ بالإسعاؼ •
 .جراحة قمبية سابقة •
  Pacemaker .المرضى الذيف لدييـ •
 .الاضطرابات الشارية •
 .مضادات اضطراب النظـ وكؿ الأدوية التي يمكف أف تؤثر عمى تخطيط القمب •
 والمرضى الذيف لدييـ اضطراب وظيفة الغدة الدرقية. مرضى فقر الدـ •
 .مرضى القصور الكموي •
 جنس وحالة التدخيف والسوابؽ المرضية )ارتفاع تـ اخذ قصة مرضية مفصمة وجمع بيانات سريرية شممت العمر وال

 التوتر الشرياني والداء السكري واضطراب الشحوـ (.
  تـ تقييـ شدة الاحتشاء الدماغي مف خلاؿ حساب مشعرNIHSS  وتـ اخذ قياس الضغط الشرياني عند القبوؿ ،

دماغية التابع لممعاىد الوطنية لمصحة ذا لـ تكف المتغيرات )ضغط الدـ الانقباضي، مقياس السكتة الوا في الإسعاؼ.
[NIHSS متوفرة في السجؿ الطبي لقسـ )]تـ الحصوؿ عمييا مف السجلات الطبية لممرضى الداخمييف، مع الإسعاؼ ،

تـ اعتبار الشدة   ، وعند تقسيـ العينة بحسب شدة السكتة الإقفاريةالإشارة إلى القيمة الأولى التي يتـ الإبلاغ عنيا
 (.NIHSS>10( وشديدة )NIHSS<10)4>ومتوسطة  NIHSS<4خفيفة في حاؿ 

  تـ إجراء تخطيط قمب كيربائي لجميع المرضى عند القبوؿ في الإسعاؼ، وحساب الفاصمة  QTc  باستخداـ جياز
 .  Fuduka Cardimax FX-7102تخيط القمب الكيربائي الموجود في مشفى تشريف الجامعي مف نوع 

  تبدلات( تـ تصنيؼ التبدلات التخطيطية إلى تبدلات إقفاريوT- ST و تطاوؿ الفاصمة ، ) QTc ،  و وجود
 60اقؿ مف   HR، وتباطؤ القمب الجيبي )ضربة/دقيقة(  100مف  اكثر HR)تسرع القمب الجيبي و  ، Uالموجة 
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ية وخوارج الانقباض فوؽ واضطرابات النظـ البطين ضربة/دقيقة(، والرجفاف الأذيني، والتسرعات فوؽ البطينية ،
 ، و خوارج الانقباض البطينية. البطينية

  تـ إجراء إيكو قمب ثنائي الأبعادPulse Doppler M-mode   وColor Flow Doppler  الأياـخلاؿ وذلؾ 
والإيكو الموجود في العناية باستخداـ جياز إيكو القمب الموجود في العيادة القمبية  ،الثلاث مف القبوؿ في المشفى

 . Siemens Acuson300 premiumالمشددة الداخمية مف نوع 
  تـ تقييـ الوظيفة الانقباضية بحساب الجزء المقذوؼ لمبطيف الأيسر LVEF باستخداـ  اؿM Mode  وطريقة

، ليصبح (EF) الأيسرنقص في الكسر القذفي لمبطيف عمى  سوء الوظيفة الانقباضية تـ تعريؼ سيمبسوف المعدلة، و
[. كما تـ تقييـ الوظيفة الانبساطية  مف خلاؿ تقييـ الجرياف 15الأدب الطبي ]في  اً كما تـ تعريفو مسبق %،50أقؿ مف 

 عبر التاجي والدوبمر النسيجي حسب توصيات الجمعية الأميركية لأمراض القمب.
  تـ معايرة التروبونيفT بوؿ في المشفى، وتـ تعريؼ إيجابية التروبونيف عمى في المصؿ خلاؿ الأياـ الثلاث مف الق

 في المئة مف الحد الأعمى الطبيعي لمتروبونيف. 99أنيا ارتفاع قيمة التروبونيف أكثر مف 
 

 الدراسة الإحصائية:
 Description Statisticalإحصاء وصفي 

 ييس التشتت لممتغيرات الكمية .التكرارات ونسب المئوية لممتغيرات النوعية، مقاييس النزعة المركزية  ومقا
 Inferential Statisticalإحصاء استدلالي 

لدراسة  Independent T Studentحيث تـ استخدـ   Univariate Regressionتـ اختبار كافة المتغيرات وفؽ 
(  لدراسة العلاقة بيف  Fisher exact) chi-square)   )orواختبار ،فروقات المتوسطات بيف مجموعتيف مستقمتيف

وتحديد    Logistic regressionإلى معادلة  الإحصائيةالمتغيرات ذات القيمة  إدخاؿالمتغيرات النوعية، وبعد ذلؾ تـ 
لدراسة الخطورة المرتبطة بالوفاة لدى مرضى الاحتشاء الدماغي الحاد اعتبرت  ،( (odd ratio   ORنسبة الأرجحية
 .p-value ˂ 5%ع  م إحصائياالنتائج ىامة 

 وتحميؿ النتائج . الإحصائيةلحساب المعاملات  IBM SPSS statistics(version25)اعتماد البرنامج 
 

 النتائج والمناقشة
   لإسعاؼ مشفى تشريف الجامعي المراجعيف  الاحتشاء الدماغي الحاد،مف مرضى مريضا 178 البحث   نة  عي   شممت

 مم ف حق قوا 2023-2022 ة  الزمني   الفترة   خلاؿ  والمقبوليف في شعبة الأمراض العصبية وشعبة العناية المشددة الداخمية. 
 ث.في البح الاشتماؿ   معايير  

  عند تراوحت قيـ الضغط الانقباضي و . سنة 12.4±63.61سنة بمتوسط  93إلى  30تراوحت أعمار المرضى بيف
  .ممـ ز 37.3 ±161.91بمتوسط ممـ ز  280إلى  100القبوؿ بيف 

  مف عينة البحث المدروسة57.3 % مف المرضى، في حيف شكؿ الذكور 42.7شكؿ الإناث %. 
  ارتفاع توتر شرياني، مف المرضى سوابؽ % 60.7وكاف لدى % مف عينة البحث المدروسة، 62.4شكؿ المدخنوف

 ـ.% اضطراب في شحوـ الد49.4و ،% داء سكري53.4
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 30.9لدى % متوسطة و 46.1ولدى % مف عينة البحث المدروسة خفيفة ، 23 ىكانت شدة الاحتشاء لد %
(  شديد  10الى 4متوسط ) NIHSS<4)إلى خفيؼ ) NIHSSحيث تـ تصنيؼ شدة الاحتشاء حسب مشعر  ،شديدة

 %29.2 ، في حيف كاف لدىماميالأ تابعا لمدوراف روسة% مف عينة البحث المد68 ىكاف موقع الاحتشاء لد( .<10)
 لدىكانت جية الاحتشاء . ثنائياحتشاء متعدد % 2.8فيو  ،دوراف الخمفيموقع الاحتشاء تابعا لم مف المرضى

 ثنائي الجانب .احتشاء متعدد % 7.9و، % في الأيمف36.5، الأيسر نصؼ% مف عينة البحث المدروسة في ال55.6
 

 .مريضاً حسب التبدلات التخطيطية178عينة  ( توزع1جدول )

، إقفاريوتبدلات  %23مف عينة البحث المدروسة كاف التخطيط لدييـ سوي ،  %49.4نلاحظ مف الجدوؿ السابؽ أف 
تباطؤ قمب جيبي  %10.1تسرع قمب جيبي ،  U  ،9.6%الموجة  QTC  ،18.5%تطاوؿ الفاصمة  20.2%

 اضطرابات نظـ . %20.2و
 

 

 ارتفاع التروبونين.القمب و  إيكومريضاً حسب موجودات 178( توزع عينة 2جدول )

 القمب والخمائر القمبية إيكوموجودات  العدد النسبة

 الانبساطيةاضطرابات الوظيفة  80 44.9%

 اضطرابات الوظيفة الانقباضية 18 10.1%

 التروبونيفارتفاع  44 24.7%

 التبدلات التخطيطية العدد النسبة

 تخطيط سوي 88 49.4%

 تبدلات إقفاريو 41 23%

 QTCتطاوؿ الفاصمة  36 20.2%

 Uالموجة  33 18.5%

 تسرع القمب الجيبي 17 9.6%

 تباطؤ القمب الجيبي 18 10.1%

20.2% 
6.1% 
1.7% 
1.1% 
4.5% 
6.8% 

36 
11 
3 
2 
8 
12 

 اضطرابات النظـ
 الرجفاف الأذيني

 اضطرابات النظـ فوؽ البطينية
 اضطرابات النظـ البطينية

 خوراج الانقباضي فوؽ البطينية
 خوارج الانقباضي البطينية
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في الوظيفة الانبساطية ،  % مف عينة البحث المدروسة كاف لدييـ اضطراب44.9نلاحظ مف الجدوؿ السابؽ أف 
 التروبونيف.% لدييـ ارتفاع في 24.7و ،% اضطراب في الوظيفة الانقباضية10.1

 
 .مريضاً وتبعاً لموقع الاحتشاء 178في عينة  دراسة العمر والضغط الانقباضي عند القبول( 3جدول )

P-value  المتغيرات الديموغرافية الدوراف الأمامي الدوراف الخمفي ثنائيمتعدد 

 الضغط عند القبوؿ 165.61±39.2 155±31.4 144±37.8 0.1

 العمر 64.51±13.2 61.86±10.3 59.80±10.7 0.3
 

عند  الانقباضي نلاحظ مف الجدوؿ السابؽ عدـ وجود فروقات ذات دلالة إحصائية فيما يتعمؽ بالقيـ المتوسطة لمضغط
 القبوؿ وكذلؾ العمر تبعاً لموقع الاحتشاء .

 .مريضاً وتبعاً لجهة الاحتشاء 178( دراسة العمر والضغط الانقباضي عند القبول في عينة 4جدول )

P-value المتغيرات الديموغرافية أيمف أيسر ثنائي الجانب 

 الضغط عند القبوؿ 138.30±21.3 176.76±37.6 166.42±39.7 0.0001

 العمر 64.90±13 62.62±12.2 64.5±11.1 0.5
 

عند  الانقباضي نلاحظ مف الجدوؿ السابؽ وجود فروقات ذات دلالة إحصائية فيما يتعمؽ بالقيـ المتوسطة لمضغط
 .القبوؿ تبعاً لجية الاحتشاء والذي كاف أعمى عندما كانت جية الاحتشاء في الجية اليسرى

 .مريضاً وتبعاً لشدة الاحتشاء 178( المتغيرات الديموغرافية في عينة 5جدول )

P-value المتغيرات الديموغرافية خفيؼ متوسط شديد 

 القبوؿ الضغط عند 148.78±28.9 167.07±38.8 164±38.7 0.03

 العمر 60.85±8.6 63.09±12.9 66.41±13.7 0.08

 
عند الانقباضي نلاحظ مف الجدوؿ السابؽ وجود فروقات ذات دلالة إحصائية فيما يتعمؽ بالقيـ المتوسطة لمضغط 

 .والذي كاف أعمى مع مجموعتي المتوسط والشديد ،القبوؿ تبعاً لشدة الاحتشاء
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 .مريضاً وتبعاً لموقع الاحتشاء 178التخطيطية في عينة ( التبدلات 6جدول )

P-value  التبدلات التخطيطية الدوراف الأمامي الدوراف الخمفي ثنائي امتعدد 

 تخطيط غير طبيعي (73.1%)38 (39.7%)48 (40%)2 0.0001

 تبدلات إقفاريو (25.6%)31 (15.4%)8 (40%)2 0.2

 QTc  تطاوؿ (24%)29 (9.6%)5 (40%)2 0.05

 Uالموجة  (19.8%)24 (11.5%)6 (60%)3 0.02

 تسرع القمب الجيبي (12.4%)15 (3.8%)2 (0%)0 0.1

 تباطؤ القمب الجيبي (12.4%)15 (5.8%)3 (0%)0 0.3

 اضطرابات النظـ (24.8%)30 (9.6%)5 (20%)1 0.07
 

نلاحظ مف الجدوؿ السابؽ وجود فروقات ذات دلالة إحصائية فيما يتعمؽ بوجود تخطيط غير طبيعي حيث كانت النسبة 
، في حيف اقتربت  في الاحتشاء المتعددحيث كانت النسبة أعمى  Uوكذلؾ الموجة  الأمامي،مرتفعة مع الدوراف 

حيث كانت أشيع في  KQTcـ وتطاوؿ الفاصمة مف الأىمية الإحصائية فيما يتعمؽ باضطرابات النظ تالفروقا
 عمى الترتيب(. 0.05و pv 0.07الاحتشاء الأمامي )

 
 .مريضاً وتبعاً لجهة الاحتشاء 178( التبدلات التخطيطية في عينة 7جدول )

P-value التبدلات التخطيطية أيمف أيسر ثنائي الجانب 

 تخطيط غير طبيعي (49.2%)32 (51.5%)51 (35.7%)5 0.5

 تبدلات إقفاريو (23.1%)15 (20.2%)20 (42.9%)6 0.1

 QTc  ؿتطاو  (12.3%)8 (26.3%)26 (14.3%)2 0.07

 Uالموجة  (15.4%)10 (20.2%)20 (21.4%)3 0.7

 تسرع القمب الجيبي (3.1%)2 (15.2%)15 (0%)0 0.01

 تباطؤ القمب الجيبي (18.5%)12 (4%)4 (14.3%)2 0.01

 اضطرابات النظـ (20%)13 (18.2%)18 (35.7%)5 0.3
 

سبة أعمى نحيث كانت ال ،نلاحظ مف الجدوؿ السابؽ وجود فروقات ذات دلالة إحصائية فيما يتعمؽ بتسرع القمب الجيبي
( ، في حيف pv 0.01) وكذلؾ تباطؤ القمب الجيبي كانت النسبة أعمى مع جية الاحتشاء في اليميف يسرىفي الجية ال
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مف الأىمية الإحصائية، لكف لـ تحققيا حيث كانت أشيع في الاحتشاءات   QTcاقتربت الفروقات فيما يتعمؽ بتطاوؿ 
 .اليسرى

 
 .مريضاً وتبعاً لشدة الاحتشاء 178( التبدلات التخطيطية في عينة 8جدول )

P-value التبدلات التخطيطية خفيؼ متوسط شديد 

 تبدلات إقفاريو (7.3%)3 (19.5%)16 (40%)22 0.0001

 QTCتطاوؿ الفاصمة  (4.9%)2 (18.3%)15 (34.5%)19 0.001

 Uالموجة  (12.2%)5 (18.3%)15 (23.6%)13 0.3

 تسرع القمب الجيبي (4.9%)2 (8.5%)7 (14.5%)8 0.2

 تباطؤ القمب الجيبي (12.2%)5 (9.8%)8 (9.1%)5 0.8

 اضطرابات النظـ (12.2%)5 (12.2%)10 (38.2%)21 0.0001
 

وكذلؾ تطاوؿ الفاصمة  إقفارية،نلاحظ مف الجدوؿ السابؽ وجود فروقات ذات دلالة إحصائية فيما يتعمؽ بوجود تبدلات 
QTC،  كانت النسب مرتفعة مع الاحتشاء الشديد حيث ووجود اضطرابات النظـ 

 
يجابية التروبونينالقمب  إيكو( موجودات 9جدول )  .مريضاً وتبعاً لموقع الاحتشاء 178في عينة  وا 

 
نلاحظ مف الجدوؿ السابؽ وجود فروقات ذات دلالة إحصائية فيما يتعمؽ باضطرابات الوظيفة الانقباضية والتي كانت 

 الدوراف الأمامي . في احتشاءاتبنسبة أعمى 
 
 
 
 
 
 

P-value  يجابيالقمب و  إيكوموجودات  الدوراف الأمامي الدوراف الخمفي ثنائيمتعدد  التروبونيف ةا 

 الوظيفة الانقباضية اضطرابات (14%)17 (1.9%)1 (0%)0 0.04

 اضطرابات الوظيفة الانبساطية (49.6%)60 (36.5%)19 (20%)1 0.1

 التروبونيفارتفاع  (28.9%)35 (13.5%)7 (40%)2 0.07
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يجابية التروبونينالقمب  إيكو( موجودات 10جدول )  مريضاً وتبعاً لجهة الاحتشاء 178في عينة  وا 

P-value يجابية التروبونيفالقمب  إيكوموجودات  أيمف أيسر ثنائي الجانب  وا 

 اضطرابات الوظيفة الانقباضية (12.3%)8 (8.1%)8 (14.3%)2 0.5

 اضطرابات الوظيفة الانبساطية (50.8%)33 (43.4%)43 (28.6%)4 0.2

 التروبونيفارتفاع  (18.5%)12 (26.3%)26 (42.9%)6 0.1
 

يجابية  القمب إيكونلاحظ مف الجدوؿ السابؽ عدـ وجود فروقات ذات دلالة إحصائية فيما يتعمؽ بموجودات  وا 
 تبعاً لجية الاحتشاء .التروبونيف 

 
يجابية التروبونينالقمب  إيكو( موجودات 11جدول )  .مريضاً وتبعاً لشدة الاحتشاء 178في عينة  وا 

P-value يجابية التروبونيفالقمب  إيكوموجودات  خفيؼ متوسط شديد  وا 

 اضطرابات الوظيفة الانقباضية (0%)0 (7.3%)6 (21.8%)12 0.001

 اضطرابات الوظيفة الانبساطية (31.7%)13 (37.8%)31 (65.5%)36 0.001

 التروبونيفارتفاع  (2.4%)1 (12.2%)10 (60%)33 0.0001
 

 و ارتفاع التروبونيف القمب  إيكونلاحظ مف الجدوؿ السابؽ وجود فروقات ذات دلالة إحصائية فيما يتعمؽ بموجودات 
 .الاحتشاء والتي كانت بنسبة أعمى مع الاحتشاء الشديد شدةتبعاً ل

 
 المناقشة النتائج و 

 يمكنُ تلخيصُ نتائجِ دراستنا بما يلي:
 ممـ ز. 37.3±161.91القبوؿ كاف متوسط الضغط الانقباضي عند  .1
 % .50.6بمغت نسبة انتشار تبدلات تخطيط القمب الكيربائي في عينة الدراسة  .2
% مف عينة الدراسة،  تلاىا كؿ مف 23كانت التبدلات الإقفارية أشيع تبدؿ تخطيطي حيث لوحظت عند  .3

% وتفسر 18.5بنسبة  Uموجة % مف العينة،  ثـ ال20.2حيث لوحظ كؿ منيما عند  QTcاضطرابات النظـ وتطاوؿ 
عمى  Catecholamine surgeالتبدلات الإقفارية حسب الدراسات السريرية بالسمية القمبية لفرط الكاتيكولامينات 

الخمية العضمية القمبية، وحدوث تغايرية ىامة في عود استقطاب كموف العمؿ بسبب اضطراب الجممة الذاتية،  وكما 
التأكسدية لمخلايا العصبية المتأذية الذي يحرض الالتياب واطلاؽ السيتوكينات  بحدوث الشدة QTcيفسر تطاوؿ 

 [:16(، وذلؾ يساىـ في تطاوؿ كموف العمؿ مف خلاؿ الآليتيف ] TNFaو IL6الالتيابية واىميا )
 [.16]خروج شوارد البوتاسيوـ عبر تثبيط تيارات قنوات البوتاسيوـ خلاؿ مرحمة ودة الاستقطاب  TNFaيعيؽ الػ   •
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مف كموف العمؿ، مما  2خلاؿ المرحمة  L type CAفي تعزيز دخوؿ الكالسيوـ عبر قنوات  6يساىـ الانترلوكيف   •
 .QTc  [16]يساىـ في تطاوؿ زمف عود الاستقطاب البطيني وكموف عمؿ الخمية العضمية القمبية، وبالتالي الفاصمة 

 % مف عينة الدراسة. 10.1، و وجود تباطؤ قمب جيبي % مف عينة الدراسة9.6لوحظ وجود تسرع قمب جيبي عند  .4
منيـ اضطرابات نظـ فوؽ  3%(، و 6.1منيـ رجفانا اذينيا ) 11مريضا طور  36لوحظت اضطرابات النظـ عند   .5

، وطور مريضاف تسرعا  MATوواحد منيـ تسرع أذيني عديد الأشكاؿ  SVT%( اثناف منيـ طوروا نوب 1.7بطينية )
مريض كاف لدييـ خوارج انقباض  12%( ، و4.5مرضى خوارج انقباض فوؽ بطينية ) 8وطور ،  NSVT بطينيا 
( ، ويفسر حدوث اضطرابات نظـ كما ذكرنا  باضطراب التنظيـ الذاتي وفرط التفعيؿ الودي، حيث أف %6.8بطينية )

لحصوؿ اضطرابات يؤىب  Heterogeneous repolarizationحدوث تغايرية ىامة في عود استقطاب كموف العمؿ 
، مما يسبب QTcنظـ كما أف تغايرية زمف عود الاستقطاب في الخلايا العضمية القمبية لمبطيف تساىـ في تشتت 

اختلافات موضعية في كموف العمؿ خلاؿ زمف التفعيؿ، وكذلؾ تأثير الالتياب والسيتوكينات الالتيابية عمى اضطرابات 
، مما  .[17] يؤدي إلى تطاوؿ كموف وتطور اللانظميات خاصة البطينية دخوؿ الكالسيوـ وخروج البوتاسيوـ

 الوظيفة الانقباضية بارتفاع ب%(، ويفسر اضطرا10.1مريضا سوء وظيفة انقباضية ) 18كاف لدى  .6
ويؤدي ، اضطراب التوازف بيف التروية والحاجة إلىمما يؤدي  ،فرط تنبيو مستقبلات بيتاالذي يؤدي إلى الكاتيكولامينات 

كما يؤدي  .قمبية وأذيةبية موبالتالي نقص تروية ق إكميمي،مع تشنج  أيضاف يترافؽ أنقص تروية وظيفي ممكف  إلىذلؾ 
 وقد يؤدي إلى الوذمة والتميؼ العابر والالتياب والتنخر [،18]ارتفاع الكاتيكولامينات طويؿ المدى إلى السمية القمبية 

قفار جدار العضمة القمبية تضخـ في  إلىدي ؤ . وقد ي[20، 19] دي زيادة ؤ . كما ي[21، 22]العضمة القمبية وا 
الخلايا العضمية القمبية القابمة  أذيةوزيادة  ،زيادة تحرر الكالسيوـ داخؿ الخموي في العضمة القمبية إلىالكاتيكولامينات 

يترافؽ مع تروية طبيعية لمعضمة القمبية ولكف مع زيادة  حيث لاحظت دراسة أخرى اف سوء الوظيفة الانقباضية ،لمعكس
 .[23]النشاط الودي 

ويرتبط ارتفاع نسبة اضطراب الوظيفة الانبساطية %(،  44.9مريضا ) 80لوحظ سوء الوظيفة الانبساطية لدى  .7
القمب والدماغ لدى مرضى الاحتشاء الدماغي بالعممية المرضية لمتصمب العصيدي تحت السريري المزمنة، فيي تصيب 

وتؤثر عمى الوظيفة الانبساطية لمبطيف الأيسر، حيث أف العديد مف العوامؿ المشتركة المساىمة في تطور التصمب 
العصيدي تؤثر عمى الوظيفة الانبساطية لمبطيف الأيسر بآليات مباشرة )القساوة الوعائية المرتبطة بالعمر وارتفاع التوتر 

 الشرياني والداء السكري(.
وينجـ ارتفاع التروبونيف عف عاصفة الكاتيكولامينات، %(، 24.7مريضا ارتفاع في قيمة التروبونيف ) 44ف لدى كا .8

 [.20,19وفرط الكالسيوـ في الخمية العضمية القمبية، مما يؤدي إلى تخربيا وبالتالي ارتفاع التروبونيف ]
في حيف  ،باضي عند القبوؿ أو التبدلات الإقفاريةالعمر أو الضغط الانقكؿ مف لـ نجد علاقة بيف موقع الاحتشاء و  .9

وبفروقات اقتربت كثيرا مف  ،واضطرابات النظـ وارتفاع التروبونيف أشيع في الاحتشاء الأماميQTc   كاف تطاوؿ
 ،أشيع في الاحتشاء الأمامي وبفروؽ ذات دلالة إحصائية U لكف لـ تحققيا في حيف كانت الموجة ،الأىمية الإحصائية

وقد يعود ذلؾ إلى  ،ؾ اضطراب الوظيفة الانقباضية أشيع في الاحتشاء الأمامي وبفروقات ذات دلالة إحصائيةوكذل
 .أذية فص الجزيرة في الاحتشاء الأمامي الواسع والاحتشاء بتوزع الشرياف المخي المتوسط

أو اضطرابات النظـ أو   Uالعمر أو التبدلات الإقفارية أو الموجة كؿ مف لـ نجد علاقة بيف جية الاحتشاء و  .10
أشيع   QTcفي حيف كاف تطاوؿ  ،التروبونيف عاضطراب الوظيفة الانقباضية واضطراب الوظيفة الانبساطية و ارتفا



 جحجاح، لايقة، إحساف                                                    التبدلات القمبية عند مرضى السكتة الدماغية الإقفارية الحادة

 

journal.tishreen.edu.sy                                                                 Print ISSN: 2079-309X, Online ISSN: 2663-4287 

577 

قيا أما تسرع القمب الجيبي فكاف أشيع قاقتربت الفروقات مف الدلالة الإحصائية لكف لـ تح ثحي ،في الاحتشاء الأيسر
في حيف كاف تباطؤ القمب الجيبي أشيع في الاحتشاء الأيمف وبفروقات  ،ات ىامة إحصائيافي الاحتشاء الأيسر وبفروق

ىامة إحصائيا أيضا  وكذلؾ كاف متوسط الضغط الانقباضي عند القبوؿ اعمى في الاحتشاء الأيسر منو في الاحتشاء 
 .الأيمف وبفروقات ذات دلالة إحصائية

قمب الجيبي أو شدة الاحتشاء وتباطؤ القمب الجيبي أو شدة لـ نجد علاقة بيف شدة الاحتشاء وتسرع ال  .11
 ،عمى في الاحتشاء الشديد وبفروقات اقتربت مف الأىمية الإحصائيةأفي حيف كاف متوسط العمر  ،Uالاحتشاء والموجة 

ت الإقفارية لكف لـ تحققيا أما اضطراب الوظيفة الانقباضية واضطراب الوظيفة الانبساطية وارتفاع التروبونيف والتبدلا
 ،أشيع في الاحتشاءات الشديدة والمتوسطة وبفروقات ذات دلالة إحصائيةكانت كميا واضطرابات النظـ QTc وتطاوؿ 

عمى في الاحتشاءات المتوسطة والشديدة وبفروقات ذات دلالة إحصائية أوكاف متوسط الضغط الانقباضي عند القبوؿ 
  .أيضاً 
عمى الاضطرابات القمبية بعد السكتة الدماغية، فقد لاحظت الدراسات حدوث  يؤثر موقع الآفة الإقفارية .12

سواء  Insular Cortexاضطراب في وظيفة العضمة القمبية بعد السكتة الدماغية الإقفارية الشاممة لقشرة فصي الجزيرة 
الدرجة الأولى بينما يتـ  . ويبدو أف نصؼ الكرة الأيمف يتحكـ في النشاط الودي في[26، 25، 24]الأيمف أو الأيسر

. ولذلؾ، فإف احتشاءات [28، 27]التحكـ في نشاط الجياز نظير الودي بشكؿ أساسي. بواسطة نصؼ الكرة الأيسر 
وىذا ما لاحظناه في [  24[تقمؿ مف التنبيو الودي وتزيد النشاط نظير الودي  الشاممة لفص الجزيرة  الأيمف ؼالنص

الجيبي وارتفاع الضغط الانقباضي عند القبوؿ أشيع في الاحتشاء الأيسر في حيف ترافؽ دراستنا حيث كاف تسرع القمب 
الاحتشاء في الجية اليمنى بتباطؤ القمب الجيبي وبمتوسط ضغط انقباضي عند القبوؿ اقؿ مف الاحتشاء الأيسر 

 .وبفروقات ذات دلالة إحصائية
جزيرة الأيمف )توزع الشرياف المخي المتوسط ف الاحتشاءات التي تشمؿ فص الأ.كما لاحظت الدراسات   .13

واف احتشاءات الدماغ [ 29]الأيمف ( ارتبطت بارتفاع معدؿ الوفيات في مرحمة مبكرة مقارنة بالمواقع الأخرى للإقفار 
في النصؼ الأيسر ترتبط بعدد أقؿ مف حالات اضطرابات النظـ القمبي وبزيادة خطر حدوث نقص حركية جدار 

، 32، 31، 30] ة، وزيادة معدؿ الوفيات عمى المدى الطويؿ مقارنة بالسكتة الدماغية في المواقع الأخرىالعضمة القمبي
( 178قد يكوف ذلؾ بسبب صغر حجـ العينة نسبيا ) أىمية إحصائية، في حيف لـ تحقؽ الفروقات في دراستنا  [،33

سوابؽ قمبية عند المريض كما لاحظت  مريضا وقد يكوف ذلؾ بسبب عدـ استبعاد قسـ ىاـ مف الدراسات لوجود
الدراسات المرجعية  ارتباط حدوث اضطرابات النظـ  بالاحتشاءات التي تشمؿ فص الجزيرة وفعلا لاحظنا في دراستنا 

حيث اقتربت الفروقات مف الأىمية الإحصائية  الأمامي التابعة لمدوراف شيوع حدوث اضطرابات نظـ في الاحتشاءات
ستنتج مما سبؽ، اف مراقبة المريض وتقييمو بشكؿ جيد مف الناحية القمبية  ضرورية بشكؿ خاص لكف لـ تحققيا ون

 .لممرضى الذيف يعانوف مف احتشاء يشمؿ قشرة فص الجزيرة
 المقارنة مع الدراسات العالمية

 شممت دراسة  Wira أقؿ مف  الوظيفة الانقباضية مريضاً. كانت 200[ وىي دراسة أميركية، 5( ]2011) وآخروف
% في دراستنا، وقد يفسر ذلؾ باف ىذه الدراسة لـ 10.1مف المرضى في حيف كانت  %(28.5ة عند )ئبالم 50

 تستبعد المرضى الذيف لدييـ سوابؽ قمبية.
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% سوء وظيفة انبساطية في دراستنا وقد يكوف  44% اضطراب وظيفة انبساطية، في حيف كاف لدى 18كاف لدى 
% داء سكري، 53.4فقط كاف لدييـ داء سكري، أما في دراستنا كاف لدى مف المرضى  % 25سبب الاختلاؼ اف 

 Active Atrialلوحظ وجود رجفاف أذيني فعاؿ (،كما %20.4)مريض 35عند  إقفاريولوحظ وجود تبدلات تخطيطية و 

Fibrillation  لوحظ كما  (.% 13.0مريضا )  21لدى  عةفكانت قيمة التروبونيف مرت،و  (%10.5) مريض18عند
 .Nonsustained Ventricular Tachycardiaحدوث (1.1%عند مريضيف فقط )

أو أقؿ، معدلات  NIHSS<10أولئؾ الذيف لدييـ ب مقارنة، 10أكبر مف  NIHSSلمرضى الذيف لدييـ كاف لدى ا
الانقباضية وتوافقت ىذه وكذلؾ لسوء الوظيفة تغيرات الإقفارية عمى تخطيط القمب. لمرتفاع تروبونيف المصؿ، و لا أعمى

  النتائج مع دراستنا.
  وقامت دراسةAydın  موجودات تخطيط  بمقارنة مريض 241شممت  ،[ وىي دراسة تركية34( ]( 2018وآخروف

-بيف مجموعات الدراسة التي تـ تقسيميا حسب موقع الاحتشاء )احتشاء نصؼ كرة مخية القمب وارتفاع التروبونيف
احتشاء مخيخي(، وبحسب جية الاحتشاء في حيف قمنا بتقسيـ العينة حسب موقع الاحتشاء -احتشاء جذع الدماغ

 مستويات راسة ارتفاعلاحظت ىذه الد باعتباره تابع لمدوراف الأمامي أو الخمفي وكذلؾ جية الاحتشاء أيمف وأيسر.
تخطيط القمب  بدلاتوكانت ت  %3معدؿ الوفيات خلاؿ شير واحد  كافو مف المرضى %17بنسبة  TnI التروبونيف

 وبالنسبة. ، وىذا ما يتوافؽ مع دراستنا(%24) للأسفؿ بنسبة  STتزحؿو  QTc ( %31) تطاوؿالأكثر شيوعًا ىي: 
في حيف لـ لمرضى الذيف يعانوف مف احتشاءات نصؼ الكرة الأيمف بشكؿ ممحوظ في او أعمى كانت  TnIمستويات ل

نلاحظ علاقة بيف إيجابية التروبونيف وجية الاحتشاء في دراستنا قد يعود ذلؾ إلى اف نسبة المرضى الذيف لدييـ 
  احتشاء ايمف اقؿ في دراستنا

  وشممت دراسةMohiuddin  ( 2021وآخروف[ )مستوى ، ولاحظت ارتفاع مريضاً  209[ وىي دراسة ىندية 35
 وىذا ما يتوافؽ مع دراستنا. (%20.6)اً مريض  43عند التروبونيف

% مف 10.5عند  ، في حيف كاف اضطراب الوظيفة الانقباضية%(30.6)سوء وظيفة انقباضية عند  لوحظ وجود
المرضى فقط في دراستنا، وقد يعود ىذا الاختلاؼ بسبب عدـ استبعاد ىذه الدراسة لممرضى الذيف لدييـ سوابؽ قمبية. 

 مف المرضى.  %18كما وجدت ىذه الدراسة سوء وظيفة انبساطية عند 
  ة دراسكما شممتMegaanathan,   و Vivek (2016 )] 36 [ حظتلاضا و مري 100.وىي دراسة فرنسية 

 ، تلاهبالمئة 34,5بنسبة  تخطيطي أشيع تبدؿ T انقلاب الموجةحيث كاف  ا،مريض 79وجود تبدلات تخطيطية عند 
%(. 27.5) بنسبة Uوالموجة   (29.3)%بنسبة  QTتلاىا تطاوؿ  %(، 37.7)للأسفؿ بنسبة  ST  تزحؿ الوصمة

سبب اختلاؼ ىذه النسبة عف النسبة في دراستنا اف وقد يكوف مريضا  39 كما وجدت اضطراب وظيفة انقباضية عند
 ىذه الدراسة لـ تستبعد المرضى الذيف لدييـ سوابؽ قمبية.

 مريض واحد و ،بالرجفاف الأذيني اً مريض 11أصيب اً و مريض 20عند  القمبتخطيط في  إقفاريوتغيرات لوحظ وجود 
بيف أولئؾ الذيف يعانوف مف خمؿ وظيفي انقباضي مع  NIHSS مشعر اؿارتفاع ولوحظ  (1%) طينيب بتسرع قمب

 ( وىذا ما يتوافؽ مع دراستنا.%2% مقابؿ 10% )40أقؿ مف  كسر قذفي نسبة 
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  ولاحظت دراسةWrigley ( 2017وأخروف  )[37] 353 تروبونيف الدـ في ارتفاع وىي دراسة أميركية  حدوث 
، في الانقباضية ناقص الوظيفة  يةعضمة القمبال اعتلاؿوعثر عمى  %(20.7) مريض 1706 اصؿ مفمريضا 

  وتوافقت ىذه النتائج  مع دراستنا. %(7.8) مرضى 107
  في حيف شممت دراسةTogha ( 2013وأخروف )[38]   مريض سكتة إقفاريو ليس لدييـ  188وىي دراسة إيرانية

 T(، وانقلاب %14بنسبة ) STدلات ( مف العينة وتب%30بنسبة )  QTcسوابؽ أمراض قمبية ولاحظت وجود تطاوؿ  
(، وتوافقت ىذه النتائج %16.5مريض اضطرابات نظـ بنسبة ) 31(، وطور %12بنسبة ) U(، والموجة %27بنسبة )

مع دراستنا ..قامت ىذه الدراسة بمقارنة التبدلات التخطيطية بحسب موقع السكتة الإقفارية حيث قسمت مجموعة السكتة 
إلى مجموعتيف احتشاء تابع لمدوراف الأمامي واحتشاء تابع لمدوراف الخمفي. وبينت أف اضطرابات النظـ أشيع   الإقفارية

( كما في دراستنا، لكف في دراستنا (PV <0.05في الاحتشاءات التي تتبع الدوراف الأمامي وبشكؿ ىاـ إحصائيا 
(. كانت باقي التبدلات التخطيطية أشيع في PV= 0.07اقتربت الفروقات مف الأىمية الإحصائية لكف لـ تحققيا )

 .الاحتشاءات الأمامية كما في دراستنا
 

 والتوصيات الاستنتاجات
التأكيد عمى أىمية التعاوف بيف أطباء أمراض القمب والأوعية الدموية وأطباء أمراض الجياز العصبي في تشخيص  1

 .وعلاج ومتابعة  مرضى الاحتشاء الدماغي الحاد
يوصى بضرورة تحديد المرضى عاليي الخطورة في مرحمة ميكرة عند القبوؿ بعد السكتة الدماغية الإقفارية الحادة  2

لترتيب المراقبة القمبية المناسبة والتدبير الفعاؿ لاضطرابات النظـ ولمنع المراضة والوفيات الناجمة عف المضاعفات 
عوامؿ خطر لتطوير مضاعفات  راف الأمامي، وشدة السكتة الدماغيةالقمبية. حيث يعتبر كؿ مف الاحتشاء التابع لمدو 

 .قمبية خطيرة
 NIHSS ػ( باضطراب التنظيـ الذاتي في القمب والأوعية الدموية، يمكف استخداـ الNIHSSنظرًا لارتباط مشعر ) 3

 لتقييـ خطر الإصابة بأحداث قمبية خطيرة.
ؿ أخصائي الأمراض القمبية عند القبوؿ قبؿ البدء بخطة العلاج يوصى بالمراقبة القمبية المكثفة والتقييـ مف قب 4

 1وخاصة في المرضى الذيف يعانوف مف اضطرابات قمبية سابقة وفي المرضى عاليي الخطورة المذكوريف في البند 
 وكذلؾ مرضى السكتة الدماغية الإقفارية الشاممة لفص الجزيرة أو المرضى ذوي العمر المتقدـ.

، والحفاظ عمى توازف الشوارد لموقاية مف QTcة المستمرة لتخطيط القمب الكيربائي وحساب الفاصمة يوصى بالمراقب 5
 .اضطرابات النظـ البطينية التي قد تكوف ميددة لمحياة 

 .AISيوصى بمراقبة قيـ التروبونيف في مرضى السكتة الدماغية الإقفارية الحادة  . 6
ييـ الوظيفة الانقباضية والانبساطية بشكؿ روتيني عند مرضى الاحتشاء التأكيد عمى ضرورة المراقبة الصدوية وتق 7

 الدماغي الحاد وبالأخص الاحتشاءات التي تتبع الدوراف الأمامي.
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