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 ABSTRACT   

 
Syria is one of the countries with a high risk of ischemic heart disease. It is one of the most 

causes of morbidity and mortality worldwide. Myocardial infarction does not mean simply 

occlusion of an epicardial artery. Rather, it is a systemic, metabolic and neurohormonal 

process that affects and is affected by other systems, including blood ions. In this research, 

we will study the changes of sodium and potassium in patients with myocardial infarction 

and their impact in prognosis. 

This study included 100 patients. Patients were divided into two groups, a high-risk group 

and a low-risk group based on the GRACE score, and successive laboratory tests were 

made for both sodium and potassium from admission to discharge. 

We found the incidence of the hyponatremia was 54% and hypokalemia was 64%. We 

found that early hyponatremia was associated with short-term prognosis (p-value = 0.001), 

and hyponatremia at discharge was associated with long-term prognosis (p-value = 0.003). 

We found that early hypokalemia was associated with short-term prognosis  

(p-value = 0.001). 

We found a significant association between the development of cardiac shock and 

hyponatremia (p-value = 0.001, OR = 40.1), and significant association between the 

development of arrhythmias and hypokalemia (p-value = 0.002, OR = 41.9). We also 

found that the return of values to normal ranges at discharge indicates improvement and 

response to treatment. 
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 القيمة الإنذارية لنقص الصوديوم ونقص البوتاسيوم
 عند مرضى احتشاء العضمة القمبية الحاد 

 
 د. عبد الله شيخ إبراهيم
 **أحمد الأبرص

 
 (2020 / 6/  17قُبِل لمنشر في . 2020/  5/  21تاريخ الإيداع )

 
  ممخّص 

 
تعتبر سورية مف البمداف عالية الخطورة لأمراض القمب الإقفارية، واحتشاء العضمة القمبية بنوعيو ىو الفرد الأىـ في 

أحد أىـ أسباب المراضة والوفيات حوؿ العالـ. والاحتشاء لا يعني مجرد انسداد عائمة الأمراض الإقفارية. إذ يعد 
بشرياف معيف وتموت جزء مف عضمة القمب، بؿ ىو عممية جيازية استقلابية وىرمونية عصبية تؤثر وتتأثر بأجيزة 

عمى الصوديوـ والبوتاسيوـ الجسـ المختمفة ومف ضمنيا شوارد الدـ. وسنقوـ في ىذا البحث بدراسة التبدلات التي تطرأ 
 عند مرضى الاحتشاء وعلاقة ىذه التبدلات بإنذار المرض.

مريض مصاب باحتشاء عضمة قمبية، وتـ تقسيـ المرضى لمجموعتيف، مجموعة عالية  100اشتممت الدراسة عمى 
الصوديوـ  ، وتـ إجراء معايرات متتالية لكؿ مفGRACEالخطورة ومجموعة منخفضة الخطورة بناءً عمى مشعر 

 والبوتاسيوـ منذ القبوؿ حتى التخريج.
ووجدنا في نتيجة البحث أف نقص الصوديوـ ونقص البوتاسيوـ ىما مؤشراف لاحتشاء العضمة القمبية، فكانت نسبة 

 %. ووجدنا أف نقص الصوديوـ الباكر يرتبط بالإنذار قصير الأمد64% ونسبة حدوث الثاني 54حدوث الأوؿ 
(p-value = 0.001،) ( وأف نقص الصوديوـ عند التخريج يرتبط بالإنذار طويؿ الأمدp-value = 0.003 .)

 (.p-value = 0.001ووجدنا أف نقص البوتاسيوـ الباكر يرتبط بالإنذار قصير الأمد )
(. وارتباطاً p-value=0.001, OR=40.1ووجدنا ارتباطاً ىاماً بيف تطور الصدمة القمبية وبيف نقص الصوديوـ )

وجدنا أف عودة القيـ  كما (.p-value=0.002, OR=41.9ماً بيف تطور اضطرابات النظـ وبيف نقص البوتاسيوـ )ىا
 لمطبيعي تشير لتحسف الحالة المرضية والاستجابة لمعلاج.

 
. الكممات المفتاحية: ، نقص البوتاسيوـ  احتشاء العضمة القمبية، نقص الصوديوـ

 
                                                           

 اللاذقية، سوريةتشرين، جامعة  –كمية الطب  –قسم الأمراض الباطنة  - أستاذ. 
  )اللاذقية، سوريةتشرين، جامعة  –كمية الطب  –قسم الأمراض الباطنة  -طالب دراسات عميا )ماجستير. 



 شيخ ابراىيـ، الأبرص             القمبية الحادالقيمة الإنذارية لنقص الصوديوـ ونقص البوتاسيوـ عند مرضى احتشاء العضمة 

 

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

119 

 :مقدمة
كانت الإصابة باحتشاء العضمة القمبية تعني الوفاة الحتمية، وخلاؿ ىذه السنوات الطويمة حدث في بداية القرف الماضي 

وفي  .(1)%10% إلى حوالي 100تطور كبير بطرائؽ التشخيص والعلاج، وتحولت نسبة الوفيات التي كانت قريبة مف 
الخمسينيات كاف العلاج يقتصر عمى الراحة المطمقة المطولة في المنزؿ فمـ يكف ثمت ما يمكف عممو لفتح الشرياف 
المسدود. ثـ بعد ذلؾ ظيرت أوؿ عناية مشددة في بريطانية لمراقبة المرضى في المشفى بدؿ المنزؿ لإجراء الإنعاش 

. ثـ ظيرت تباعاً مضادات الصفيحات (2)ابات نظـ ميددة لمحياة القمبي الرئوي في حاؿ توقؼ القمب أو حدوث اضطر 
 وحاصرات بيتا، ثـ حالات الخثرة، إلى أف وصمنا لفتح الشرياف بالقثطرة وزرع الدعامات القمبية.

مف الناحية الفيزيولوجية لقمنا ىو اختلاؿ التوازف بيف  myocardial infarctionولو عرفنا احتشاء العضمة القمبية 
ة العضمة القمبية مف الأكسجيف وبيف الوارد ليا. وغالباً يكوف السبب تمزؽ عصيدة وتشكؿ خثرة بأحد الشراييف حاج

 .(3)مما يؤدي لحوث نقص حاد بتروية العضمة القمبية  epicardialالناقمة 
ط الاحتشاء . وينمacute coronary syndromeإف الاحتشاء ىو جزء مف طيؼ يسمى المتلازمة الإكميمية الحادة 

والذي  ST، والثاني دوف ارتفاع الوصمة STEMIوالذي يشار لو بػ  STإلى نمطيف، الأوؿ يترافؽ مع ارتفاع الوصمة 
 .NSTEMIيشار لو بػ 
. ومما لا شؾ فيو أف الاحتشاء أحد أىـ أسباب الوفيات 2015مميوف حالة احتشاء في العالـ عاـ  15.9تـ تسجيؿ 

مف المرضى يموتوف قبؿ الوصوؿ لممشفى. وتقدر نسبة الوفيات خلاؿ السنة الأولى  %50والمراضة. ويقدر أف 
 .(4) %10بػ

ضمف  2019وقد صنفت الجميورية العربية السورية حسب إرشادات الجمعية الأوربية لأمراض القمب الأخيرة عاـ 
 الدوؿ عالية الخطورة لأمراض القمب والأوعية.

ف مريض لآخر، لذلؾ فإنو مف الميـ تحديد خطورة المريض فور وصولو لممشفى ويختمؼ إنذار المرض بشكؿ كبير م
وكلاىما  TIMIومشعر  GRACE. وأىـ مشعريف حالياً لتحديد الإنذار ىما مشعر risk stratificationأو ما يعرؼ بػ

.  لا يشتملاف الصوديوـ ولا البوتاسيوـ
عند ىؤلاء المرضى ودراسة دورىا بتشخيص المرض وتحديد  وموضوع بحثنا ىو دراسة تبدلات صوديوـ وبوتاسيوـ الدـ

 الإنذار، انطلاقاً مف سيولة معايرتيما وتوافرىا.
الجياز  integrityفمف المعروؼ أف بقاء شوارد الدـ ضمف المجاؿ الطبيعي لو دور ىاـ في المحافظة عمى تكامؿ 

تقمص واسترخاء العضلات والتوازف الحامضي القموي، القمبي الوعائي، وىذا التوازف أساسي لنقؿ السيالات العصبية و 
 .(5)وأي خمؿ يؤدي لاضطراب تكامؿ ىذا الجياز 

يعتبر الصوديوـ الشاردة الإيجابية الرئيسة بالوسط خارج الخموي، وىو مسؤوؿ بشكؿ رئيسي عف النقؿ العصبي 
عف توازف السوائؿ بيف الوسط داخؿ ، و excitation-contraction couplingالعضمي، وعف رابطة التنبيو والتقمص 

 .(6) وخارج الخلايا
ويمعب البوتاسيوـ دور ىاـ في المحافظة عمى ثباتية كيربائية القمب. ومف المعروؼ أف نقص البوتاسيوـ ينقص عتبة 

 .(7) اضطرابات النظـ البطينية
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الإرواء بمستقبلات الجسـ  في احتشاء العضمة القمبية ينقص حصيؿ القمب وينخفض الضغط الشرياني وينقص ضغط
السباتي وكذلؾ بالشرينات الواردة لمكبب الكموية، فتتنشط الأجيزة المتعددة الحابسة لمصوديوـ خصوصاً أجيزة الرينيف 

 .(8) والأنجيوتنسيف والألدستروف والجياز العصبي الودي وجياز الأرجنيف فازوبرسيف
مع سوء الوظيفة القمبية، فكمما ساءت الوظيفة القمبية كمما  neurohormonalتتناسب شدة تفعيؿ اليرمونات العصبية 

 كاف التفعيؿ اليرموني العصبي أكبر.
وتكوف النتيجة إعادة امتصاص الماء والصوديوـ مف الأنابيب الجامعة في الكمية في محاولة لإعادة الضغط الشرياني 

مف عودة امتصاص الصوديوـ فيحدث نقص صوديوـ والنتاج القمبي لمطبيعي. ولكف تكوف عودة امتصاص الماء أكبر 
 .(9) والفازوبرسيف الدور الرئيسي بذلؾ IIزائد الحجـ. ويمعب كؿ مف الأنجيوتنسيف 

يؤدي إلى نقص  IIكما أف التقبض الوعائي الحاصؿ في الشرينات الواردة الكموية نتيجة النورأدريناليف والأنجيوتنسيف 
.معدؿ الرشح الكبي أي نقص إطراح   الماء، وىذا يساىـ بحدوث نقص الصوديوـ

بشكؿ مباشر، وىذا يؤدي لزيادة الوارد  IIالأنجيوتنسيف كما يتفعؿ مركز العطش نتيجة نقص الحصيؿ القمبي ونتيجة 
 الاحتشاء.مف الماء الحر عند مرضى 

نتقائية لمغشاء الخموي وكذلؾ فإف نقص الأكسجة التي تحدث في احتشاء العضمة القمبية تؤدي لتخريب النفوذية الا
permeability of sarcolemma  وىذا يؤدي لدخوؿ شوارد الصوديوـ إلى داخؿ الخلايا بشكؿ غير انتقائي وغير

 .(10) الصوديوـمما يساىـ بحدوث نقص  مضبوط،
التنبيو الودي المفطر وزيادة الكاتيكولامينات التالي لاحتشاء العضمة القمبية يؤدي لزيادة دخوؿ شوارد الصوديوـ  كما أف

والتي تؤدي لدخوؿ  HNCكما أف التنبيو الودي يؤدي لتنشيط قنوات  السريعة،( عبر قنوات الصوديوـ 0في المرحمة )
تيارات دخوؿ الصوديوـ والتي تزيد بشكؿ  إفوبذلؾ يمكننا القوؿ  الاستقطاب.الصوديوـ إلى داخؿ الخمية بفترة فرط 

 .(11) الدـمتناسب مع زيادة التنبيو الودي تؤدي لنقص صوديوـ 
تعتبر  الكمونية.إلى داخؿ الخلايا أو بالآلية  shiftيحدث نقص البوتاسيوـ إما بآلية الإطراح الكموي أو بآلية الدخوؿ 

ف المستويات العالية للأدريناليف التي تحدث أثناء  بالجسـ.خزنيف لمبوتاسيوـ العضلات المخططة والكبد أىـ م وا 
أثناء فترة فرط  Na/K pumpوبالتالي تنشيط مضخة الصوديوـ والبوتاسيوـ  ،B2الاحتشاء تؤدي إلى تنبو المستقبلات 

والتي تؤدي إلى دخوؿ البوتاسيوـ إلى داخؿ الخلايا وخاصة في العضلات المخططة والكبد وىذا يؤدي  الاستقطاب،
 .(12) المصؿلنقص بوتاسيوـ 

فكمما ارتفع الادريناليف كمما زاد تنشيط  المصؿ،دريناليف ومستوى البوتاسيوـ في وىناؾ تناسب عكسي بيف مستوى الأ
.المضخة وبالتالي نقص  مف ىنا يتضح دور حاصرات بتا في الوقاية مف نقص البوتاسيوـ عند مرضى و  البوتاسيوـ

 النظـ.وبالتالي الوقاية مف اضطرابات  القمبية،احتشاء العضمة 
أظيرت بعض التجارب المجراة عمى الحيوانات أف ارتفاع الكاتيكولامينات يؤدي لحدوث استجابة ثنائية الطور 

. وىذا  ،B2بشكؿ أكبر مف تأثيره عمى المستقبلات  a2و a1دريناليف عمى المستقبلات بداية يؤثر ارتفاع الأ بالبوتاسيوـ
وىذا يؤدي لنقص  ،B2ثـ تسيطر فعالية الأدريناليف عمى المستقبلات  مؤقت.يؤدي إلى ارتفاع البوتاسيوـ بشكؿ 

 .(13) مستداـالبوتاسيوـ بشكؿ 
 .(14) البوتاسيوـفي نقص  B3وقد أشارت بعض الدراسات الحديثة لدور المستقبلات 
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والتي تؤدي لدخوؿ  HNCوزيادة الكاتيكولامينات يؤدي لتنشيط قنوات  رطوبالعودة لكوف العمؿ فإف التنبيو الودي المف
 .(15) الدـالبوتاسيوـ إلى داخؿ الخمية بفترة فرط الاستقطاب مما يساىـ بنفص بوتاسيوـ 

وقد أظيرت الدراسات الحديثة وبعض التجارب المجراة عمى  ،B2يؤثر التيروكسيف بشكؿ مباشر عمى مستقبلات 
،الحيوانات أف ىناؾ تأثير مباشر لمتيروكسيف أيضاً عمى مضخة الصوديوـ  فكمما زاد تركيز التيروكسيف كمما  والبوتاسيوـ

.زاد عمؿ المضخة مما يساىـ بحدوث نقص  والتي  ومف المعروؼ أف التيروكسيف ىو مف ىرمونات الشدة البوتاسيوـ
 .(16) الاحتشاءتزيد بشكؿ حاد أثناء 

 ،gluconeogenesisزيادة الكاتيكولامينات التي تحدث أثناء الاحتشاء تؤدي لتصنيع وتحرير السكر مف الكبد  كما أف
والذي يؤثر بشكؿ مباشر عمى مضخة الصوديوـ  لذلؾ.وارتفاع السكر يؤدي لزيادة تحرر الإنسوليف استجابة 

وىذا  الييكمية،وبالتالي دخوؿ البوتاسيوـ إلى داخؿ الخلايا وخاصة في الكبد والعضلات  Na/K pumpوالبوتاسيوـ 
 .(17) البوتاسيوـيؤدي لنقص 

والتي يعتقد أنيا تحدث أثناء المتلازمة  acute insulin resistanceظير مؤخراً مفيوـ مقاومة الإنسوليف الحادة 
وليس عمى مستوى مضخة  glucose transporter 4سوليف تكوف عمى مستوى ولكف مقاومة الإن الحادة.الإكميمية 
 .(18) والبوتاسيوـالصوديوـ 

يزداد إفراز الستيروئيدات القشرية استجابة لمشدة الحاصمة بالاحتشاء والتي تؤدي إلى تنشيط قنوات الصوديوـ الظيارية 
ENaC (19) البوتاسيوـوـ وطرح في الأنابيب الكموية والتي تقوـ بإعادة امتصاص الصودي. 

بسبب القمؽ والخوؼ  hyperventilationيحدث القلاء التنفسي عند مرضى الاحتشاء نتيجة زيادة عدد مرات التنفس 
 الاحتشاء.أو بسبب بعض الأدوية التي تعطى لمرضى  الأكسجة،أو بسبب نقص  والألـ،

الموجودة في الأنابيب الجامعة والتي تقوـ  H/K pumpالمصؿ تنشط مضخة اليدروجيف والبوتاسيوـ  PHوعند ارتفاع 
 القلاء.بإدخاؿ البوتاسيوـ إلى داخؿ الخلايا مقابؿ إخراجيا لشوارد اليدروجيف لتصحيح حالة 

 
 ه:وأهدافأهمية البحث 

الموضوع وأغمب المعمومات حوؿ ىذا  لا يوجد دراسات كثيرة حوؿ تغيرات الشوارد في احتشاء العضمة القمبية الحاد
مستمدة مف النظريات الفيزيولوجية، ولا يتوافر دراسات كافية حوؿ القيمة الإنذارية ليذه التغيرات. وىدفنا مف البحث ىو 

 وربط ىذه التبدلات مع إنذار الاحتشاء. دراسة تبدلات الصوديوـ والبوتاسيوـ الحادثة في احتشاء العضمة القمبية الحاد
 الدراسة الإحصائية

 Materials and Methodsوالمواد الطرائق 
 عينة الدراسة

مريض، راجع قسـ الإسعاؼ وشخص عنده احتشاء عضمة قمبية وقبؿ بالعناية المشددة القمبية  100شممت عينة الدراسة 
. وجميع المرضى وافقوا موافقة مستنيرة عمى 2019حتى كانوف الأوؿ  2019بمشفى تشريف الجامعي، بدءً مف آذار 

 ناتيـ بالبحث.اشتماؿ بيا
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 تصميم الدراسة
 .prognostic prospectiveدراسة إنذارية تقدمية 

 معايير الاشتمال
 حسب تعريؼ الجمعية الأوربية لأمراض القمب. NSTEMIو STEMIمرضى احتشاء العضمة القمبية 

 معايير الاستبعاد
 .5و  4و  3مرضى القصور الكموي المرحمة  (1
 المزمنة.مرضى الإسيالات والإقياءات  (2
 المرضى الموضوعيف عمى المدرات. (3
 المرضى الموضوعيف عمى مثبطات الأنزيـ القالب للأنجيوتنسيف وحاصرات مستقبلات الأنجيوتنسيف قبؿ الإصابة. (4
 المرضى الذيف ماتوا خلاؿ فترة الاستشفاء لسبب غير قمبي. (5
 ى التدخؿ العلاجي.المرضى الذيف تطور عندىـ اضطراب حرج بالصوديوـ أو البوتاسيوـ استدع (6
 المرضى الذيف لـ نتمكف مف تطبيؽ شروط الدراسة عمييـ. (7

 طريقة الدراسة
وعوامؿ الخطورة القمبية )التدخيف وارتفاع  الصدري،مشتممة زمف بدء الألـ  المريض،تـ أخذ قصة مرضية مفصمة مف 

الاستقلابية واليرمونية العصبية باضطراب وتـ تخصيص ىذه العوامؿ الثلاث لعلاقتيا  (،التوتر الشرياني والداء السكري
ثـ تـ تقسيـ المرضى إلى الاحتشاء. وتحديد نمط  القمبية،ومعايرة الخمائر  كيربائي،وتـ إجراء تخطيط قمب  الدـ،شوارد 

 مجموعتيف:
وسنشير ليـ بالمرضى  ،128أكبر أو يساوي  GRACEوىـ المرضى الذيف كاف عندىـ مشعر  Aالمجموعة  (1

 الخطورة.مرتفعي 
وسنشير ليـ بالمرضى منخفضي  ،128أقؿ مف  GRACEوىـ المرضى الذيف كاف عندىـ مشعر  Bالمجموعة  (2

 الخطورة.
ثـ قمنا الخامس. وعينة باليوـ  الثالث،وعينة باليوـ  الصدري،ساعة مف بداية الألـ  12وقمنا بأخذ عينة دـ خلاؿ أوؿ 

وذلؾ عمى جياز غازات الدـ الموجود بوحدة  عينة،اسيوـ عمى كؿ بإجراء الفحص المخبري لقيمة الصوديوـ والبوت
الاختلاطات  النظـ،وتابعنا المرضى خلاؿ فترة الاستشفاء وراقبنا تطور الاختلاطات )اضطرابات المشددة. العناية 

 .الصدمة القمبية( الميكانيكية،
 التحميل الإحصائي
تـ اختبار التوزع الطبيعي لمبيانات بواسطة اختبار البيانات. و لتحميؿ  20الإحصائي نسخة  SPSSتـ استخداـ برنامج 

Shaprio-Wilk تـ التعبير عف المتغيرات الكمية . وquantitative  بالمتوسط الحسابي والانحراؼ المعياري وتـ
وية مع بالنسب المئ qualitativeتـ التعبير عف المتغيرات النوعية . و independent t-testتحميميا بواسطة اختبار 

تـ استخداـ الميؿ الموجستي مف نموذج المتغير ثنائي . و Chi-square testمجالات الثقة وتـ مقارنتيا بواسطة اختبار 
. لتحديد ارتباط الخطورة مع كؿ مف قيـ الصوديوـ  binary logistic regressionالحد  ثـ تـ حساب والبوتاسيوـ

ثـ تـ تقييـ ارتباط كؿ مف . odds ratio (OR)عدؿ الأرجحية وم confidence interval (CI) 95%مجاؿ الثقة 
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ثـ تـ تقييـ ومف  باعتباره معيار تحديد الخطورة. GRACEعوامؿ الخطورة والاختلاطات والعمر والجنس مع مشعر 
 بحث.ارتباط كؿ مف عوامؿ الخطورة والاختلاطات والعمر والجنس مع قيـ الصوديوـ والبوتاسيوـ باعتبارىا متغيرات ال

واعتبرنا النتائج ىامة إحصائياً . multivariate linear regressionثـ تـ إجراء التحميؿ الإحصائي متعدد العوامؿ 
 .0.05أقؿ مف  p-valueعندما تكوف 

 

 والمناقشة: النتائج
 النتائج:

. NSTEMIمريض لديو  23و STEMIمريض لديو  77 (.أنثى 43وذكر  57مريض ) 100اشتممت عينة الدراسة 
 ( يوضح ذلؾ.1والشكؿ )(. )منخفضة الخطر Bمف المجموعة  44و)مرتفعة الخطر(  Aمريض مف المجوعة  56

 

 
غير مرتفعي الخطر، المون  STEMIمرتفعي الخطر، المون البرتقالي نسبة مرضى  STEMI( المون الأزرق يمثل نسبة مرضى 1الشكل )

 غير مرتفعي الخطر NSTEMIمرتفعي الخطر، المون الأصفر نسبة مرضى  NSTEMIالرمادي نسبة مرضى 
 

ومتوسط العمر عند  .12.9±  58.28ومتوسط العمر عند الذكور  .12.6±  60.11متوسط العمر بشكؿ إجمالي 
 ( يوضح ذلؾ.2والشكؿ ). 11.8±  62.53الإناث 

 
 

 

 يمثل تواتر الحالات. والخط الأزرق يمثل الذكور، والخط البرتقالي يمثل الإناث( المحور العمودي يمثل العمر، والمحور الأفقي 2الشكل )
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 .( يختصر ويوضح الفروقات والأىمية الإحصائية والاختلاطات وعوامؿ الخطر عند كؿ مف المجموعتيف1والجدوؿ )
 

 (1الجدول )
 B (n=44) p-valueالمجموعة  A (n=56)المجموعة  المتغير

 0.001 13.2±  55.20 10.7±  63.96 )السنوات( العمر
 0.708 %26 %31 )نسبة مئوية( الذكور
 0.708 %18 %25 )نسبة مئوية( الإناث
 0.366 %14 %50 )نسبة مئوية( التدخيف

 0.001 %11 %34 )نسبة مئوية( الداء السكري
 0.001 %13 %56 )نسبة مئوية( ارتفاع الضغط
 0.001 %18 %43 )نسبة مئوية( اضطرابات النظـ

 0.999 %0 %5 )نسبة مئوية( الاختلاطات الميكانيكية
 0.001 %2 %23 )نسبة مئوية( الصدمة
 0.009 %2 %9 )نسبة مئوية( الوفاة

 
 الصوديوم

بمغت  .Na3وباليوـ الخامس  ،Na2وباليوـ الثالث  ،Na1ساعة بػ  12لسيولة التعبير سنرمز لقيمة الصوديوـ أوؿ 
. وفي اليوـ الثالث 4.9±  135.54% ومتوسط القيـ 47نسبة مرضى الاحتشاء مع نقص الصوديوـ عند القبوؿ 

( 3والشكؿ ) .5.4±  135.73% ومتوسط القيـ  20وفي اليوـ الخامس .5.7±  133.59% ومتوسط القيـ 54
 ذلؾ.يوضح 

 

 
 ث، والمون الرمادي باليوم الخامسوالمون البرتقالي باليوم الثال ( المون الأزرق يمثل قيمة الصوديوم عند القبول،3الشكل )
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كاف  Aعند المجموعة  Na1وعند دراسة توزع قيـ الصوديوـ عند كلا مجموعتي الخطر تبيف أف متوسط قيـ الصوديوـ 
ومتوسط  .p-value=0.004بدلالة إحصائية ىامة  2.9±  138.97كاف  Bبينما عند المجموعة  ±4.4  132.86

بدلالة  3.9±  137.52كاف  Bبينما عند المجموعة  5.2±  130.52كاف  Aعند المجموعة  Na2قيـ الصوديوـ 
بينما عند  5.9±  133.57كاف  Aعند المجموعة  Na3ومتوسط قيـ الصوديوـ . p-value=0.001إحصائية ىامة 

 .( يوضح ذلؾ2والجدوؿ ) .p-value=0.003بدلالة إحصائية ىامة  3±  138.47كاف  Bالمجموعة 
 

 (2الجدول )
 B p-valueالمجموعة  Aالمجموعة  المتغير
Na1 132.86  ±4.4 138.97  ±2.9 0.004 
Na2 130.52  ±5.2 137.52  ±3.9 0.001 
Na3 133.57  ±5.9 138.47  ±3 0.003 

 
 لدييـ نقص صوديوـ % مف المدخنيف تطور53.1وعند دراسة تأثير التدخيف عمى قيـ الصوديوـ تبيف أف 

(p-value=0.935, OR=1.1) . مف السكرييف 66.6وعند دراسة تأثير الداء السكري عمى قيـ الصوديوـ تبيف أف %
وعند دراسة تأثير ارتفاع الضغط عمى قيـ الصوديوـ . (p-value= 0.024, OR=2.5تطور لدييـ نقص صوديوـ )

وعند دراسة . (p-value=0.001, OR=4.5ديوـ )% مف مرضى الضغط تطور لدييـ نقص صو 65.2تبيف أف 
% مف المرضى الذيف تطور لدييـ اضطرابات النظـ كاف 72.1الارتباط بيف اضطرابات النظـ والصوديوـ تبيف أف 

وعند دراسة الارتباط بيف الصدمة القمبية والصوديوـ تبيف أف . (p-value=0.002, OR=7.5عندىـ نقص صوديوـ )
 .(p-value=0.001, OR=40.1عندىـ نقص صوديوـ ) قمبية كافيف تطور لدييـ صدمة % مف المرضى الذ100

% مف المرضى الذيف حدثت عندىـ الوفاة كاف عندىـ 88.2وعند دراسة الارتباط بيف حدوث الوفاة والصوديوـ تبيف أف 
 .(p-value=0.001, OR=8.4نقص صوديوـ )

 البوتاسيوم
بمغت  .K3وباليوـ الخامس  ،K2وباليوـ الثالث  ،K1ساعة بػ  12لسيولة التعبير أيضاً سنرمز لقيمة البوتاسيوـ أوؿ 

% 64وفي اليوـ الثالث  .0.8±  4.2% ومتوسط القيـ 26نسبة مرضى الاحتشاء مع نقص البوتاسيوـ عند القبوؿ 
 ذلؾ.( يوضح 4. والشكؿ )0.4± 3.7لقيـ % ومتوسط ا16وفي اليوـ الخامس  .0.4±  3.4ومتوسط القيـ 
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 ثالث، المون الرمادي عند التخريج( المون الأزرق يمثل قيمة البوتاسيوم عند القبول، المون البرتقالي باليوم ال4الشكل )

 
% كاف لدييـ نقص 26% مف المرضى فرط بوتاسيوـ مقابؿ 22عند القبوؿ كاف لدى  K1وعند تحميؿ قيـ البوتاسيوـ 

،  ذلؾ.( يوضح 5وىذا ما لـ نجده بتحميؿ باقي القيـ. والشكؿ ) بوتاسيوـ
 

 
 ي يمثل قيمة البوتاسيوم ضمن فئات( المحور العمودي يمثل النسبة المئوية لتوزع الحالات، المحور الأفق5الشكل )

 
كاف  Aعند المجموعة  K1وعند دراسة توزع قيـ البوتاسيوـ عند كلا مجموعتي الخطر تبيف أف متوسط قيـ البوتاسيوـ 

 .p-value=0.548بدلالة إحصائية غير ىامة  0.66±  4.28كاف  Bعند المجموعة  بينما ±0.96  4.18
 بدلالة 0.35±  3.6كاف  Bبينما عند المجموعة  0.38±  3.31كاف  Aعند المجموعة  K2ومتوسط قيـ البوتاسيوـ 
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بينما عند  0.5±  3.64كاف  Aعند المجموعة  K3ومتوسط قيـ البوتاسيوـ . p-value=0.001إحصائية ىامة 
 .( يوضح ذلؾ3والجدوؿ ). p-value=0.030بدلالة إحصائية غير ىامة  0.37±  3.85كاف  Bالمجموعة 

 
 (3الجدول )

 B p-valueالمجموعة  Aالمجموعة  المتغير
K1 4.18  ±0.96 4.28  ±0.66 0.548 
K2 3.31  ±0.38 3.6  ±0.35 0.001 
K3 3.64  ±0.5 3.85  ±0.37 0.030 

 
 % مف المدخنيف تطور لدييـ نقص بوتاسيوـ62.5وعند دراسة تأثير التدخيف عمى قيـ البوتاسيوـ تبيف أف 

(p-value=0.932, OR=0.83) . مف 73.3وعند دراسة تأثير الداء السكري عمى قيـ البوتاسيوـ تبيف أف %
وعند دراسة تأثير ارتفاع الضغط عمى قيـ . (p-value= 0.101, OR=2.4نقص بوتاسيوـ )السكرييف تطور لدييـ 

وعند . (p-value=0.010, OR=2.7% مف مرضى الضغط تطور لدييـ نقص بوتاسيوـ )69.5البوتاسيوـ تبيف أف 
اضطرابات النظـ  % مف المرضى الذيف تطور لدييـ90.1دراسة الارتباط بيف اضطرابات النظـ والبوتاسيوـ تبيف أف 

وعند دراسة الارتباط بيف الصدمة القمبية والبوتاسيوـ . (p-value=0.001, OR=41.9كاف عندىـ نقص بوتاسيوـ )
  عندىـ نقص بوتاسيوـ قمبية كاف% مف المرضى الذيف تطور لدييـ صدمة 92.3تبيف أف 

(p-value=0.001, OR=11.3) . مف 88.2وعند دراسة الارتباط بيف حدوث الوفاة والبوتاسيوـ تبيف أف %
( 4والجدوؿ ). (p-value=0.004, OR=5.7عندىـ نقص بوتاسيوـ ) الوفاة كافالمرضى الذيف حدثت عندىـ 

 .يوضح المقارنة بيف تأثير عوامؿ خطر عمى كؿ مف الصوديوـ والبوتاسيوـ
 

 (4الجدول )
 Na2 K2 عامؿ الخطر

 OR=1.1 OR=0.83 دخيفالت
 OR=2.5 OR=2.4 الداء السكري
 OR=4.5 OR=2.7 ارتفاع الضغط

 
 .( يوضح المقارنة بيف تأثير كؿ مف الصوديوـ والبوتاسيوـ عمى تطور الاختلاطات5والجدوؿ )

 
 (5الجدول )

 Na2 K2 الاختلاط
 OR=7.5 OR=41.9 اضطرابات النظـ

 OR=40.1 OR=11.3 الصدمة
 OR=8.4 OR=5.7 الوفاة
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 :المناقشة
يعتبر نقص الصوديوـ أشيع اضطراب شاردي، وقد تمت دراستو بشكؿ كبير عند مرضى قصور القمب وتشمع الكبد 

 81لػ  meta-analysisوالقصور الكموي وتـ ربطو بسوء الإنذار عند ىؤلاء المرضى. فقد أشار التحميؿ التجميعي 
 .(20)دراسة مرجعية أف تطور نقص الصوديوـ خلاؿ فترة الاستشفاء يترافؽ مع زيادة معدؿ الوفيات 

وفي ىذا البحث قمنا بدراسة نقص الصوديوـ عند مرضى الاحتشاء. ووجدنا أف قيمة الصوديوـ عند القبوؿ كانت أقؿ 
ثالث كانت قيمة الصوديوـ منخفضة عند % مف مرضى الاحتشاء، وفي اليوـ ال47ميمي مكافئ/ؿ عند  135مف 
% مف المرضى. وكانت النتائج 20% مف المرضى، وفي اليوـ الخامس كانت قيمة الصوديوـ منخفضة عند 54

كانت نسبة نقص الصوديوـ عند مرضى الاحتشاء  Shah et alمشابية لمدراسات المرجعية ففي دراسة شاه وزملائو 
44.5 %(21). 

لأوؿ أف نقص الصوديوـ شائع عند مرضى احتشاء العضمة القمبية، وىو أشيع عندىـ مف مرضى وىذا يشير لأمريف، ا
% منيـ. وذلؾ أف زيادة الكاتيكولامينات التي تحدث أثناء الاحتشاء تكوف 25قصور القمب والذي يقدر عند حوالي 

 الزيادة تدريجية ومزمنة. عمى خلاؼ قصور القمب حيث تكوف catecholaminergic surgeبشكؿ دفقة يطمؽ عمييا 
والأمر الثاني أف نقص الصوديوـ الحاصؿ ىو حدثية ىيموديناميكية يتغير مف يوـ لآخر، ويأخذ ىذا التغير شكؿ حرؼ 

U  ويسمى "تطور النقصprogression of "decreasing  أي تبدأ قيـ الصوديوـ بالانخفاض منذ بدء الاحتشاء حتى
تبمغ ذروة الانخفاض باليوـ الثالث، ثـ تبدأ بالعودة نحو الطبيعي. وقد اختمفت ذروة نقص الصوديوـ في الدراسات 

ذي استمرت قيـ الصوديوـ بالانخفاض حتى اليوـ الرابع وال Flear and Hiltonالمرجعية ففي دراسة فمير وىيمتوف 
 .(22)شكؿ الذروة 

وقد وجدنا في دراستنا أف ىذا التغير الزمني مرتبط بتطور المرض، أي في حاؿ العلاج الباكر للاحتشاء والنجاح بفتح 
عادة التروية لمعضمة القمبية سواء بالقثطرة القمبية أو بحالات الخثرة فإف قيـ الصوديوـ تبدأ بالعودة سريعاً نحو  الشرياف وا 

في حاؿ تطور الاختلاطات تستمر قيـ الصوديوـ بالانخفاض. وذلؾ بسبب  الطبيعي، وفي حاؿ تأخر العلاج أو
استمرارية المقوية الودية واستمرارية التنبيو اليرموني العصبي والذي يشمؿ جياز الرينيف والأنجيوتنسيف والألدوستروف 

RAAS  وجياز الفازوبريسيف كما أشار رودريغيز وزملائوRodriguez et al  (23)في دراستيـ . 
وقد وجدنا أف استمرار قيـ الصوديوـ بالانخفاض لما بعد اليوـ الثالث وعدـ شروعيا بالارتفاع ترافؽ مع فترة استشفاء 

، ومع اعتماد عمى دواعـ العضمة القمبية ومقبضات (p-value = 0.003)طويمة، ومع تطور اختلاطات ميكانيكية 
لـ يتـ كبحو، وذلؾ إما لاستمرارية ىبوط الضغط، أو بسبب  ، أي أف التنبيو الودي(p-value = 0.001)الأوعية 

 رقعة الاحتشاء الواسعة ونقص الوظيفة القمبية ونقص حجـ الضربة وبالتالي نقص التروية الكموية.
مريض بما يخص القيمة الإنذارية لنقص  34782اشتمؿ  cohortدراسة مف نمط  20عند دراسة التحميؿ التجميعي لػ 

مرضى المتلازمة الإكميمية الحادة تبيف أف نقص الصوديوـ يرتبط بالوفيات بشكؿ ىاـ سواء خلاؿ فترة الصوديوـ عند 
 . وفي دراستنا وجدنا أف نقص الصوديوـ يرتبط بالوفيات خلاؿ فترة الاستشفاء(24)الاستشفاء أو أثناء المتابعة 

(p-value=0.001, OR=8.4وكمما كانت قيمة الصوديوـ أقؿ كمما زا .).ًد الإنذار سوءا 
في المرحمة الباكرة مف احتشاء العضمة القمبية نتيجة نقص الأكسجة  RAASيحدث تنبيو ودي شديد وتفعيؿ محور الػ

عادة توزع سوائؿ وشوارد الجسـ استجابة لمزيادة السريعة في hypoxiaالحاصؿ  ، وىذا يؤدي إلى التقبض الوعائي وا 
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والألدوستروف والفازوبريسف، والتي تؤدي لإعادة امتصاص الماء في  II سيفمستويات الكاتيكولامينات والأنجيوتن
في القناة الجامعة  Aquaporin-2النفرونات عف طريؽ زيادة النفوذية في الأنبوب المعوج البعيد وزيادة تشكيؿ قنوات 

إلى أف مستوى الفازوبريسيف يتناسب بشكؿ  Tada Y et al. وقد أشار تادا وزملاؤه (25)مما يؤدي لنقص الصوديوـ 
الموجودة في  fibroblastطردي مع إنذار الاحتشاء، وفسروا ذلؾ بأف الفازوبريسيف ينشط تكاثر الأرومات الميفية 

 .(26)عضمة القمب مما يؤدي إلى حدوث تغيرات بنيوية غير عكوسة في عضمة القمب 
عمى بروتينات الغشاء الخموي والتي تعد  directly toxicسمي مباشر ويعتقد أف نقص الصوديوـ بحد ذاتو لو تأثير 

، مما يؤدي لاضطراب وظيفتيا فيختؿ التوازف عمى طرفي الغشاء بيف الوسط داخؿ (27)ركيزة تشكيؿ القنوات الخموية 
اب رابطة الخلايا والوسط خارج الخلايا مما يؤدي لاضطراب كموف العمؿ وما ينتج عنو مف اضطرابات نطـ واضطر 

 .excitation-contraction couplingالتنبيو والتقمص 
الدراسات السابقة إلى أف نقص الصوديوـ عند مرضى الاحتشاء ما ىو إلا مرآة لقصور القمب عندىـ، أي بعض تشير 

لا  عند مرضى الاحتشاء الذيف تطور عندىـ قصور قمب. وأشارت ىذه الدراسات إلا أنوفقط أف نقص الصوديوـ يحدث 
يوجد ارتباط بيف نقص الصوديوـ وبيف الاحتشاء بشكؿ مباشر في حاؿ غياب قصور القمب. ولكف في دراستنا وجدنا أف 
 الصدمة القمبية والتي تشير لمرحمة متقدمة مف قصور القمب ىي الاختلاط الأكثر ارتباطاً مع نقص الصوديوـ

(p-value=0.001, OR=40.1ولكف في حاؿ استثنينا المرض ) ى المصدوميف فيبقى الارتباط ىاماً بيف نقص
في  Goldberg et al(. وىذا مشابو لما وجده غولدبيرغ وزملاؤه p-value = 0.003الصوديوـ وبيف الاحتشاء )

ساعة عند مرضى الاحتشاء كاف عامؿ خطر  72دراستيـ حيث وجدوا أف نقص الصوديوـ الذي يتطور خلاؿ أوؿ 
مستقؿ بغض النظر عف تطور قصور قمب خلاؿ فترة الاستشفاء. ولكف ما يميز دراستيـ أنيـ تابعوا المرضى مدة سنة 

خلاؿ المرحمة الباكرة مف الاحتشاء تطور لدييـ  بعد الاحتشاء ووجدوا أف المرضى الذيف تطور عندىـ نقص صوديوـ
 .(28)لاحقاً قصور قمب خلاؿ المتابعة 

سواء عند القبوؿ أو خلاؿ فترة  مريض الاحتشاءفي دراستو أف حدوث نقص صوديوـ عند  J K Mitraيقترح ميترا 
ما وجدناه في دراستنا إذ تبيف . وىذا يتوافؽ مع high-risk (29)الاستشفاء فيو كافي لاعتباره مريض عالي الخطورة 

( كما p-value = 0.001وجود فرؽ ىاـ بتوزع نقص الصوديوـ بيف مجموعة الخطورة العالية والخطورة المنخفضة )
عند نفس المريض أي كمما زادت قيمة مشعر  GRACEوجدنا ارتباط عكسي بيف قيمة الصوديوـ وبيف مشعر 

GRACE وـ عنده أخفض. ومف ىنا ظيرت بعض المقترحات بإضافة قيمة عند المريض كمما كانت قيمة الصودي
الصوديوـ لمشعرات الخطورة المعتمدة مف قبؿ جمعية القمب الأمريكية وجمعية القمب الأوربية لتصنيؼ مرضى 

 الاحتشاء.
تطور عندىـ نقص صوديوـ  7منيـ كاف عندىـ نقص صوديوـ عند القبوؿ، و 3حالة وفاة في دراستنا  11سجمنا 

% تطور عندىـ نقص 63.6% مف وفيات الاحتشاء كاف عندىـ نقص صوديوـ عند القبوؿ و27.5لاؿ المراقبة. أي خ
في دراستيـ إلى أف المراقبة  Madhaw and Kumarصوديوـ لاحقاً. وىذا يتوافؽ مع ما أشار إليو مادىاو وكيومر 

اميكي بقيـ الصوديوـ أىـ مف قيمتو عند القبوؿ وىو الدورية لقيـ الصوديوـ عند مرضى الاحتشاء ضرورية فالتغير الدين
 .(30)يحمؿ دلالات إنذارية ىامة 
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وعندما قمنا بدراسة قيمة الصوديوـ عند التخريج بشكؿ معزوؿ والتي تمثؿ قيمة الصوديوـ باليوـ الخامس وجدنا أف 
% مف ىؤلاء لـ تكف معايير 85.5% مف المرضى لـ ترجع قيـ الصوديوـ عندىـ لمستواىا الطبيعي عند التخريج، و20

ساعة.  24إعادة التروية ناجحة عندىـ سواء بحالات الخثرة أو بالقثطرة القمبية أو تأخر إجراء القثطرة القمبية أكثر مف 
ووجدوا أف قيمة  Goldberg et alلـ نقـ في دراستنا بمتابعة المرضى بعد التخريج ولكف غولدبيرغ وزملاؤه قاموا بذلؾ 

وأشاروا إلى أف المرضى الذيف تـ  long-termعند التخريج تحمؿ دلالة إنذارية قوية عمى المدى الطويؿ  الصوديوـ
. ولـ يكف تعويض الصوديوـ (31)إجراء القثطرة القمبية بوقت باكر عندىـ كانت قيـ الصوديوـ طبيعية عند التخريج 

لتصحيح مستواه في الدـ يحسف مف إنذار المرضى. فنقص الصوديوـ بحد ذاتو ليس ىو المشكمة إنما ىو مرآة لمقوية 
 .progressive remodelingودية شديدة وكاتيكولامينات وفيرة وببتيدات عصبية فعالة، مما يؤدي إلى 

إلى أف ذروة نقص الصوديوـ ترتبط مع الإنذار  Qureshi et alزملاؤه وتتوافؽ دراستنا مع ما أشار إليو قرشي و 
 .long-term (32)ونقص الصوديوـ عند التخريج يرتبط مع الإنذار طويؿ الأمد  short-termقصير الأمد 

 (. ومف المعروؼ أف الداءOR=2.5وبالنسبة لممرضى السكرييف فقد وجدنا ميلًا أكبر عندىـ لحدوث نقص الصوديوـ )
السكري ىو مرض جيازي التيابي معمـ يسرع التصمب العصيدي في الشراييف الناقمة ويؤدي إلى سوء وظيفة البطانة 

 coronary flow reserveكما أف لو تأثير سمي مباشر عمى عضمة القمب. وبذلؾ فإف احتياطي الجرياف الإكميمي 
يكوف أقؿ مف غيرىـ، وىذا يستدعي تنبيو ودي  عند المرضى السكرييف contractile reserveواحتياطي التقمص 

 .(33)أكبر وتفعيؿ ىرموني عصبي أشد في حاؿ حدوث احتشاء العضمة القمبية مما يفسر نقص قيـ الصوديوـ عندىـ 
( في حيف p-value=0.001, OR=4.5وجدنا في دراستنا ارتباط ىاـ بيف ارتفاع الضغط وتطور نقص الصوديوـ )

 ACEiي دراستو ارتباط بينيما. وىنا نذكر أننا استبعدنا في دراستنا المرضى الموضوعيف عمى لـ يجد حميد إكراـ ف
 .RAAS، أي بعبارة أخرى مرضى ارتفاع التوتر الشرياني بدراستنا لـ يكونوا مثبطي محور الػ ARBsو

إلى حدوث نقص بوتاسيوـ عند ىؤلاء  أما بالنسبة لمبوتاسيوـ فقد تـ دراستو في المتلازمة الإكميمية الحادة وأشارت النتائج
المرضى، وبالإضافة إلى أف نقص البوتاسيوـ سبب ميـ لاضطرابات النظـ، واضطرابات النظـ تسيء لإنذار الاحتشاء، 
فقد اشارت الدراسات إلى أف نقص البوتاسيوـ يؤدي إلى تقبض وعائي، والتقبض الوعائي يفاقـ نقص التروية وبالتالي 

 .(34)يبة الدخوؿ بحمقة مع
% منيـ، وفي اليوـ الثالث لدى 26وجدنا في دراستنا حدوث نقص بوتاسيوـ عند مرضى الاحتشاء عند القبوؿ لدى 

% مف 22% منيـ. ولكف لاحظنا حدوث ارتفاع البوتاسيوـ عند القبوؿ لدى 16%، وفي اليوـ الخامس لدى 64
 المرضى. وكانت النتائج مشابية لمدراسات المرجعية.

 progression of decreasingويشير لتطور النقص  Uشير إلى أف قيـ البوتاسيوـ تأخذ أيضاً شكؿ حرؼ وىذا ي
بقيـ البوتاسيوـ مثؿ قيـ الصوديوـ أي تنخفض حتى تبمغ الذرة ثـ تبدأ بالعودة لمطبيعي، ولكف ما يميز البوتاسيوـ عف 

% مف المرضى، ولكف "الغير طبيعية" ىنا لا تعني 48د الصوديوـ ىي قيمة القبوؿ إذ تكوف ىذه القيمة غير طبيعية عن
نما تعني ارتفاعاً أيضاً، فعدد المرضى ناقصي البوتاسيوـ عند القبوؿ يساوي تقريباً عدد المرضى مرتفعي  نقصاناً فقط وا 

.  البوتاسيوـ
يوـ والتي تقوـ بإخراج البوتاس –يحفز التنبيو الودي الشديد الذي يحدث في احتشاء العضمة القمبية مضخة الصوديوـ 

دخاؿ البوتاسيوـ إلى الداخؿ مما يؤدي إلى دخوؿ البوتاسيوـ إلى مخازنو الرئيسية في  الصوديوـ إلى خارج الخلايا وا 
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والتي تؤدي ايضاً إلى دخوؿ البوتاسيوـ إلى داخؿ  HNCالكبد والعضلات. كما يؤدي التنبيو الودي إلى تنشيط قنوات 
تؤدي لزيادة إطراح البوتاسيوـ عف طريؽ الكمية  RAASالخلايا. كما أف زيادة الألدوستروف الناتجة عف تفعيؿ محور الػ

(35). 
أما بالنسبة لمتفاوت الحاصؿ في قيـ البوتاسيوـ عند القبوؿ بيف الارتفاع أو الانخفاض فيعزى ذلؾ لزمف أخذ العينة في 
حاؿ كانت ضمف طور الارتفاع أو طور الانخفاض مف الاستجابة ثنائية الطور لمبوتاسيوـ تحت تأثير الكاتيكولامينات، 

، والمرحمة a2و a1ر لقيـ البوتاسيوـ والتي تحدث نتيجة تنبيو المستقبلات فالمرحمة الأولى وىي مرحمة الارتفاع العاب
. وىذا يتوافؽ مع ما أشار إليو كاسترو B2الثانية ىي مرحمة الانخفاض لقيـ البوتاسيوـ نتيجة تنبيو المستقبلات 

ر الكاتيكولامينات في بحثيـ الذي شمؿ أيضاً تجارب عمى الحيوانات لتوضيح تأثي Castro and Tavarezوتافاريز 
. والعينة الأولى في دراستنا والتي تمثؿ قيمة القبوؿ كانت خلاؿ  ساعة مف بداية الألـ الصدري وىو  12عمى البوتاسيوـ

 .(36)مجاؿ زمني واسع يشمؿ كلا المرحمتيف 
ذروة مف دراسة ذات دلالة إنذارية ىامة. تختمؼ ىذه ال potassium dipتعتبر ذروة نقص البوتاسيوـ أو ما يسمى بػ

 .Ravi Patel (37)لأخرى بيف الدراسات المرجعية ولكف في دراستنا كانت في اليوـ الثالث متوافقة مع دراسة باتؿ 
 في دراستنا ارتبط تطور نقص البوتاسيوـ مع حدوث الوفاة وتحديداً ذروة نقص البوتاسيوـ

(p-value=0.004, OR=5.7،)  متوافقاً مع دراسة جوشGosch أشارت إلى أف أقؿ نسبة وفيات عند مرضى  التي
ميمي مكافئ/ؿ وأف الاختلاطات وأىميا  4.5و 3.5الاحتشاء كانت عند الذيف تكوف قيـ البوتاسيوـ عندىـ بيف 

ميمي  5ميمي مكافئ/ؿ أو أكثر مف  3اضطرابات النظـ تحدث بشكؿ ممحوظ عندما تكوف قيـ البوتاسيوـ اقؿ مف 
 .(38)مكافئ/ؿ 

دراستنا استثنينا المرضى الذيف حدث عندىـ نقص بوتاسيوـ عند القبوؿ استدعى العلاج التعويضي. ولكف جوش في 
يقوؿ أف قيمة البوتاسيوـ عند القبوؿ لدى ىؤلاء المرضى تعادؿ بدلالتيا الإنذارية قيمة الذروة مف حيث تنبؤىا 

 بالاختلاطات والوفيات خلاؿ فترة الاستشفاء.
سات المجراة عمى ىذا الموضوع تركز عمى تأثير البوتاسيوـ عمى اضطرابات النظـ وتختصر الأىمية نلاحظ أف الدرا

الإنذارية باضطرابات النظـ، ولكف قيمة البوتاسيوـ عند القبوؿ أو عند الذروة تحمؿ دلالتيف، الأولى أنيا تتناسب طرداً 
ة التقبض الوعائي الذي يحدث بسببيا، ومف ىنا نستطيع مع شدة نقص التروية، والثانية أنيا تفاقـ نقص التروية نتيج

بمعزؿ عف  القوؿ أف نقص البوتاسيوـ يرتبط مع حدوث الوفيات خلاؿ فترة الاستشفاء بحدوث اضطرابات النظـ أو
 .(39)حدوثيا. ويمكننا القوؿ أف قيمة البوتاسيوـ ىي مرآة للإقفار الحاصؿ في العضمة القمبية 

(، إذ يؤدي p-value=0.001, OR=41.9تباط قوي بيف نقص البوتاسيوـ واضطرابات النظـ )وجدنا في دراستنا ار 
إلى أف نسبة حدوث  MRFITنقص البوتاسيوـ إلى عدـ الاستقرار الكيربائي في غشاء الخمية. وقد أشارت دراسة 

وـ مف المرضى طبيعي التسرع البطيني والرجفاف البطيني عند مرضى الاحتشاء أعمى عند المرضى ناقصي البوتاسي
. وأف ىذه النسبة تزيد بشكؿ كبير في حاؿ في ندبة أو في حاؿ تدني الوظيفة القمبية ولذلؾ استخدموا في  البوتاسيوـ

 .hypokalemia-indduced arrhythmogenicity (40)دراستيـ مصطمح جديد ىو 
في عضمة القمب وخاصة  ultrastructuralقة بينت الدراسات الحديثة أف نقص البوتاسيوـ يؤدي لتغيرات بنيوية مستد

. micronecrosisكما يؤدي إلى تنخرات مجيرية  T-tubuleوالأنابيب  SRعي الوصؿ بيف الشبكة الساركوبلازمية 
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وبالنسبة لتأثيراتو عمى كيربائية القمب فيو يؤدي لإبطاء النقؿ في الجياز الناقؿ ضمف القمب وتطاوؿ كموف العمؿ الذي 
 abnormal automaticityعمى تخطيط القمب الكيربائي. كما يؤدي لاضطراب التمقائية  QTطاوؿ الفاصمة يتجمى بت

 .triggered activity (41)واضطراب الفعالية المحرضة 
المسؤولة عف تيار  delayed rectifying I-krإف نقص البوتاسيوـ في الوسط خارج الخموي يحصر قنوات البوتاسيوـ 

ع لشوارد البوتاسيوـ أثناء عودة الاستقطاب. ويعتقد أف نقص البوتاسيوـ في الوسط خارج الخمية يعمؿ عمى الخروج السري
. كما يعتقد أف تيار الصوديوـ السريع الذي زاد down-regulationإنقاص عدد القنوات أو انطمارىا داخؿ الخمية 

قنوات مف الطرؼ داخؿ الخموي. أي بالمختصر فإف تحت تأثير المقوية الودية يؤدي إلى تغيرات بنيوية في ىذه ال
تنحصر نتيجة تأثير نقص البوتاسيوـ عمييا مف الجية خارج الخلايا وتأثير زيادة الصوديوـ عمييا مف الجية  Krالقنوات 

ذا ما داخؿ الخلايا. وبالتالي يتطاوؿ كموف العمؿ بسبب زيادة فترة عود الاستقطاب، فيحدث ذبذبة بكيربائية الغشاء وا  
 وصمت إحدى ىذه الموجات المتذبذبة لمستوى العتبة فإنيا تقدح شرارة كموف عمؿ مرضي وىذا ما يدعي

 .early after depolarizationبػ
بشكؿ متناسب معو، بؿ  refractorinessكما أف تطاوؿ كموف العمؿ الذي يحدث لا يترافؽ مع تطاوؿ فترة العصياف 

عمى العكس تقصر فترة العصياف وىذا يؤدي لزيادة النافذة التي تحدث فييا اضطرابات النظـ. خمص أوساديشي 
Osadichi  ميمي ثانية في الحالة الطبيعية وىي تساوي فترة كموف  15لػ  10في نيايتو بحثو أف ىذه فترة النافذة تساوي

 .(42)اف المطمؽ، ولكف في حاؿ نقص البوتاسيوـ تزيد ىذه الفترة قرابة الضعؼ العمؿ مطروحاً منيا فترة العصي
وبيف عضمة القمب  epicardiumبينت الدراسات النسيجية الحديثة اختلافاً بكثافة توزع قنوات البوتاسيوـ بيف النخاب 

myocardium  احتشاء العضمة القمبية إذ تكوف ىذه القنوات كثيفة في عضمة القمب أكثر مف النخاب. وعند حدوث
باتجاه الخارج. فتتعطؿ قنوات البوتاسيوـ في  sub-endocardiumفإف الاذية تبدأ مف المستوى تحت الشغاؼ 

العضمة القمبية وتبقى سميمة في النخاب وىذا يؤدي لأمريف، الأمر الأوؿ يؤدي لحدوث مدروج كيربائي بيف النخاب 
ذا المدروج يزيد عندما ينقص بوتاسيوـ الدـ، الأمر الثاني ىو حدوث طريقيف وعضمة القمب وقد أشارت الدراسات أف ى

وبالتالي ركيزة  re-entryمختمفيف عف بعضيما في سرعة نقؿ التنبيو ويشكلاف ركيزة لحدوث دارة عودة الدخوؿ 
 .(43)لحدوث التسرعات البطينية 

في ألياؼ بوركنجي  enhanced automaticityقائية وعندما ينقص البوتاسيوـ بالوسط خارج الخلايا فإنو تزيد التم
وتشكؿ بؤر مؤىبة لاستلاـ نظـ الخطا، يعود ذلؾ إلى نقص تيارات الخروج لشوارد البوتاسيوـ وتطاوؿ زمف عودة 

بالوسط داخؿ  overloadالاستقطاب وبالتالي استمرار تيارات دخوؿ الكالسيوـ وحدوث تحميؿ مفرط بشوارد الكالسيوـ 
، ودخوؿ الخلايا دخاؿ الصوديوـ ، والذي يؤدي لتنشيط مضخة الصوديوـ والكالسيوـ والتي تقوـ بإخراج الكالسيوـ وا 

 الصوديوـ يعني زيادة كموف الغشاء متجياً نحو الصفر وفي حاؿ وصؿ لمعتبة فإنيا تقدح شرارة كموف العمؿ.
لا تقتصر عمى التسرعات بؿ شممت أيضاً وقد وجدنا في دراستنا أف اضطرابات النظـ التالية لنقص البوتاسيوـ 

حصارات العقدة الأذينية البطينية. وىذا يتوافؽ مع ما خمصت إلية دراسة دانمركية إلى أف نقص البوتاسيوـ يعزز تأثير 
في العقدة الأذينية البطينية. كما أف نقص البوتاسيوـ ينقص سرعة  M2الأستيؿ كوليف عمى المتقبلات الموسكارينية 

عمى تخطيط القمب  QRSالتنبيو في كؿ مف الأذينات وألياؼ بوركنجي والبطينات وىذا يتجمى بزيادة عرض  انتشار
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الكيربائي. بالإضافة لذلؾ فإف نقص البوتاسيوـ يؤدي إلى زيادة المدة الزمنية التي يكوف في الغشاء بحالة فرط 
 .(44)مرضى نقص البوتاسيوـ استقطاب. وكؿ ىذه التأثيرات تفسر الحصارات التي شاىدناىا عند 

ولا بد أف نذكر أف اضطرابات النظـ لا تقتصر فقط عمى نقص البوتاسيوـ فقد وجدنا أف نقص الصوديوـ يرتبط ارتباط 
(، ولكف عند المقارنة مع نقص البوتاسيوـ نجد p-value = 0.002وثيؽ وبشكؿ مستقؿ مع تطور اضطرابات النظـ )

 OR = 41.9وـ يفوؽ بكثير معدؿ ارجحية نقص الصوديوـ لتطور اضطرابات النظـ )أف معدؿ أرجحية نقص البوتاسي
 (.OR= 7.5مقابؿ 

% أكثر مف ميميـ 85وقد لاحظنا في دراستنا ميؿ أعمى عند المرضى لعودة قيـ البوتاسيوـ لمطبيعي باليوـ الخامس 
، وىنا 80لإعادة الصوديوـ لمطبيعي  نذكر أننا استبعدنا جميع المرضى الذيف تـ % مع تشتت أقؿ في قيـ البوتاسيوـ

 تعويض البوتاسيوـ عندىـ وريدياً أو فموياً.
وعمى عكس الصوديوـ فقد كاف نقص البوتاسيوـ ىو مشكمة بحد ذاتو تستدعي العلاج لأف اضطرابات النظـ سواء 

استنا أف أفضؿ المرضى إنذاراً ىـ المحرضة أو المعززة بنقص البوتاسيوـ تمعب دوراً إنذارياً ىاماً. وقد وجدنا في در 
في دراستو  Gosch(. وبنفس الخصوص يقوؿ جوش p-value = 0.004الذيف حافظوا عمى قيـ طبيعية لمبوتاسيوـ )

ميمي مكافئ/ؿ وأقؿ مف  3.5أف تعويض البوتاسيوـ عند مرضى الاحتشاء لممحافظة عمى قيـ بوتاسيوـ بيف أكثر مف 
 .(45)لمرضى ويقمؿ الوفيات ميمي مكافئ/ؿ يحسف إنذار ا 5

( عمى خلاؼ ما وجدناه عند p-value = 0.030لـ نجد في دراستنا دلالة إنذارية لقيمة البوتاسيوـ عند التخريج )
دراسة نقص الصوديوـ والتي كانت قيمة التخريج تحمؿ دلالة إنذارية طويمة المدى. وىذا يتوافؽ مع ما خمصت لو 

وـ في حاؿ حدوثو عند مرضى الاحتشاء في أي مرحمة مف المراحؿ سواء حدث باكراً أف نقص البوتاسي MRFITدراسة 
 .(46)فقط ويزيد الوفيات خلاؿ فترة الاستشفاء  short-termأو متأخراً فإنو يسيء للإنذار عمى المدى القريب 

ستخداـ حاصرات بيتا لـ نبحث في دراستنا تأثير حاصرات بيتا عند مرضى الاحتشاء. ولكف مف الميـ أف نذكر أف ا
لأف حصر  sudden cardiac deathفترة ما حوؿ الاحتشاء يقمؿ الوفيات ويقمؿ حدوث توقؼ القمب المفاجئ 

المستقبلات بتا يكبح تأثير الكاتيكولامينات عمييا وبالتالي يبقى مستوى البوتاسيوـ ضمف الطبيعي مما يقمؿ مف حدوث 
. وقد وجد جوش اضطرابات النظـ المحرضة أو المعززة بن في دراستو أف استخداـ حاصرات بتا  Goschقص البوتاسيوـ

 يحافظ عمى قيـ طبيعية لمبوتاسيوـ فترة ما حوؿ الاحتشاء.
ف p-value= 0.101, OR=2.4لـ نجد في دراستنا ارتباط ىاـ بيف تطور نقص البوتاسيوـ وبيف الداء السكري ) (. وا 

ؿ أكبر مف غير السكرييف لحدوث نقص البوتاسيوـ ولكف العلاقة بينيما لـ تكف كنا قد لاحظنا ميلًا عند السكرييف بشك
% مف مرضى 40ذات دلالة إحصائية. ويفسر ذلؾ بسبب اعتلاؿ الأعصاب الذاتية وسوء وظيفتو والتي تشاىد عند 
لاؼ بيف الدراسات السكري مما يؤدي لاضطراب إفراز الكاتيكولامينات مف النيايات العصبية. وىذا الموضوع مجاؿ اخت

إلى ميؿ السكرييف لحدوث ارتفاع بقيـ البوتاسيوـ وليس نقص في الفترة ما حوؿ  K Fooحيث أشارت دراسة فوو 
الاحتشاء مفسراً ذلؾ بسوء المقوية الودية عند ىؤلاء المرضى. ولكف عند إجراء التحميؿ التجميعي لعدة دراسات تبيف أف 

لاختلاؼ بمرحمة الداء السكري )أشير أو سنوات(، ونمطو )معتمد عمى الإنسوليف أو السبب وراء تضارب النتائج يعود ل
 .(47)غير معتمد عميو(، وتدبيره )إنسوليف أو خافضات السكر الفموية( 
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 المعوقات
لـ نتابع المرضى إلا خلاؿ فترة الاستشفاء وراقبنا تطور الاختلاطات وسجمنا الوفيات خلاؿ ىذه الفترة فقط. واعتمدنا 

لا  لمتنبؤ بالإنذار طويؿ الأمد دوف دراستو بشكؿ مباشر وذلؾ لعدـ إمكانية المتابعة لفترة طويمة. GRACEعمى مشعر 
الاحتشاء. فتطبيؽ حالات الخثرة أو فتح الشرياف بالقثطرة يختمؼ مف  يوجد في مشفانا بروتوكوؿ موحد لتدبير مرضى

 مريض لآخر لأسباب غير أكاديمية. ومف المعروؼ أف طريقة التدبير تؤثر بشكؿ كبير عمى إنذار المرض.
 الخاتمة

مكف حصره لعمنا أضأنا في ىذا البحث عمى جانب ميـ، فتحميؿ مخبري بسيط وسريع ومتوافر لو مف الأىمية ما لا ي
ببحث واحد. إذ يمكننا تشبيو الصوديوـ والبوتاسيوـ بجبؿ الجميد الذي لا نرى منو إلا قمتو فقط وىذه القمة تخفي تحتيا 
طوداً عظيماً، فقيمتيما مرآة لمكثير مف التفاعلات الحيوية عمى مستوى القنوات الغشائية وعمى مستوى كموف العمؿ 

 وعمى مستوى النواقؿ العصبية.
لاحتشاء العضمة القمبية.  markers خمص مف دراستنا أف نقص الصوديوـ ونقص البوتاسيوـ ىما مؤشرافنست

ونستخمص أيضاً ارتباط تطور نقص الصوديوـ مع كؿ مف الإنذار قصير الأمد والإنذار طويؿ الأمد. إذ إف قيمة ذروة 
ويؿ الأمد. ونستخمص أىمية المراقبة الدورية لقيـ الانخفاض تشير للإنذار قصير الأمد، وقيمة التخريج تشير للإنذار ط

فاستمرار انخفاضيا يشير لتدىور الحالة المرضية وعودتيا لمطبيعي يشير لتحسف الحالة ونجاعة  والبوتاسيوـ الصوديوـ
 العلاج. 

بتطور البوتاسيوـ سواء عند القبوؿ أو عند التخريج يشير للإنذار قصير الأمد وينبئ  نقصونستخمص أيضاً أف 
 اضطرابات نظـ ميددة لمحياة.

ومازاؿ ىناؾ العديد مف الجوانب التي تحتاج لمبحث في ىذا الخصوص والتي نأمؿ أف تتـ دراستيا وتفسيرىا بدراسات 
 لاحقة.
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