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 دراسة اللمفاويات كمشعر إنذاري في قصور القلب الاحتقاني

Study of lymphocytes as a prognostic marker in congestive heart failure 

 : د. فريد محمد رياض الباقوني.اسم الباحث

 : أ.د. عبد الله شيخ ابراهيم.اسم المشرف

 

 :صملخ  ال

يوجد اهتمام متجدد في إيجاد مشعرات مخبرية للمساعدة في التنبؤ بالوفيات  :الخلفية والهدف
ق لتحديد العلاقة بين تعداد اللمفاويات المطل هذا البحثهدف وعود الاستشفاء في قصور القلب, 

ALC .والإنذار والنتائج السريرية عند مرضى قصور القلب الاحتقاني المستشفَيين 

في هذه الدّراسة  ممن لديهم قصور قلب احتقانيمريضاً  57تم إدخال  الطرائق و المواد:
ممن قُبلوا  2024 عامتشرين الثاني و  2023عام  أيلول( بين المستقبلية) الحشدية التحليلية

 اللاذقية الجامعي. ىللاستشفاء في مستشف
ى المجموعة الأولضمت تم تقسيم المرضى لثلاث مجموعات تبعاً لتعداد اللمفاويات المطلق, 

, وضمت (3ملم\خلية 1500أكثر من الطبيعي ) المرضى ذوي تعداد اللمفاويات المطلق
 1500و  1000بين ) المنخفض المجموعة الثانية المرضى ذوي تعداد اللمفاويات المطلق

المنخفض  , أما المجموعة الثالثة فضمت المرضى ذوي تعداد اللمفاويات المطلق(3ملم\خلية
 .(3ملم\خلية 1000ل من أق) بشدة

سنة, كان السير السريري للمرضى ذوي 17.6±61.5 كان العمر الوسطي للمرضى  النّتائج:
تعداد اللمفاويات المطلق المنخفض بشدة )المجموعة الثالثة( أسوأ أثناء الاستشفاء, كما كانت 
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ومشعر  وأ,والانبساطية أسيسر الانقباضية فترة الاستشفاء لديهم أطول, وكانت وظيفة البطين الأ
والاختلاطات أثناء الاستشفاء أكثر لديهم, كما كانت الزيادة في تعداد نبضان وريد الباب أعلى, 

 لمفاويات المطلق قبل التخريج أقل, وذلك مقارنة بمرضى المجموعتين الأولى والثانية.ال
 998.5لتعداد اللمفاويات المطلق لحدوث لانظميات كانت  off-cut ةوجدنا أن القيمة الحديّ 

 .3ملم\خلية 568, والقيمة الحدية لحدوث الوفاة كانت 3ملم\خلية

نذار  الخُلاصة: ات ذوي تعداد اللمفاوي الاحتقاني مرضى قصور القلبيكون السير السريري وا 
 أسوأ, كما يكون هؤلاء المرضى بخطر وفاة أكبر. 3ملم\خلية 1500المطلق الأقل من 
 كلمات مفتاحية:
 تعداد اللمفاويات المطلق, الالتهاب, الجهاز المناعي, الإنذار., الاحتقانيقصور القلب 

 

Abstract: 

Background: There is renewed interest in finding readily available 

laboratory markers to predict mortality and readmission in heart failure. 

We aim to determine the relationship between absolute lymphocyte count 

(ALC) and prognosis and clinical outcomes in patients with heart failure 

hospitalization. 

Methods: A total of 57 CHF patients admitted to Lattakia university 

hospital between September 2023 and November 2024 were enrolled in 

this analytical prospective cohort study. Patients were divided into three 

groups based on ALC, more than 1500 cells/mm3, between 1000 – 1500 

cells/mm3 and less than 1000 cells/mm3. 

Results: Patients' mean age was 61.5 ± 17.6 years, patients with very low 

lymphocyte count on hospital admission (less than 1000 cells/mm3) had 

worse clinical course during hospitalization, longer length of stay, worse 
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diastolic and systolic functions, less increase in lymphocyte count at 

discharge, higher PVPI, and more complications during hospitalization. 

ALC cut-off for arrhythmias was 998.5 cells/mm3, ALC cut-off for death 

was 568 cells/mm3.  

Conclusions: In patients with heart failure, ALC less than 1500 

cells/mm3 had a worse clinical course and a worse prognosis. Patients in 

lower groups of the ALC categories had a higher risk of mortality.  

Keywords: Congestive Heart Failure, Absolute Lymphocyte Count, 

Inflammation, Immune System, Prognosis. 

 

 :مقدمة

قصور القلب هو متلازمة سريرية التهابية متطوّرة تنتهي بالموت, وتتصف باضطرابات 
 ة, عصبيّة هرمونيّة واستقلابيّة.هيموديناميكي

القلب يعيق امتلاء البطين أو قذفه للدم إلى الدوران أو وظيفي في \ينتج عن اضطراب بنيوي و
 زية من الدوران.الجهازي, أي هو فشل في تلبية المتطلبات الجها

يشكّل المرحلة النهائية للعديد من الأمراض القلبية الوعائية, نسبة الوفيات فيه عالية وكذلك 
ت والاستشفاء عالمياً لذلك حيث يُعتبر السبب الأساسي للوفيا 1]-[2الحِمل الاقتصادي عالٍ.

 هاماً من تكاليف الرعاية الصحية.يشغل قسماً 
 1]-[2ازداد معدل انتشاره خلال آخر ثلاثين سنة, ومايزال السبب الأشيع لعود الاستشفاء.

قصور القلب  etiologyيمكن للعديد من الأمراض أن تسبب قصور قلب, وتعدِّل إمراضية 
عظم التوصيات العلاجية تعتمد على وجود قصور القلب بغض خطةَ العلاج جزئياً, إلا أن م

 النظر عن سببه.
للمريض بشدة, كما أنه  functional capacity ص قصور القلب السعة الوظيفيةيمكن أن ينقِ 
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ال وذلك لمنع الاستشفاءات جداً تشخيصه وعلاجه بشكل فعّ  مهممن ال. يزيد خطر الوفاة
لذا كان من الضروري , prognosis وتحسين إنذار المريضالمتكررة, تحسين نوعية الحياة, 

استكشاف مشعرات سريرية ملائمة للمساعدة في تحديد المرضى ذوي الإنذار الأسوأ وعلاجهم 
 بالشكل الأمثل.

 :هدف البحث

تسليط الضوء على دور الخلايا الالتهابية في قصور القلب  هوالهدف الأساسي من البحث  إن
في التنبؤ بالإنذار لدى هؤلاء المرضى,  ALCالاحتقاني, وتحري دور تعداد اللمفاويات المطلق 

هؤلاء المرضى بحثاً عن  screen ما يمكّننا من استخدام تحليل مخبري ذو تكلفة قليلة لمسح
 .المرضى عاليي الخطورة

 :لبحثمواد وطرق ا

 :عيّنة الدّراسة

مريضاً من مرضى استشفاء قصور القلب الاحتقاني المقبولين ضمن  57شملت عينة البحث 
أيلول  بينفي مستشفى اللاذقية الجامعي  CCU الشعبة الداخلية القلبية أو ضمن العناية القلبية

 .محققين معايير الاشتمال في البحثوال 2024 عاموتشرين الثاني  2023عام 

 

 تصميم الدّراسة:

 .Analytical cohort Study (Prospective)دراسة حشدية تحليلية مستقبلية 

 معايير الاشتمال:
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المرضى الذين قُبلوا في مستشفى اللاذقية الجّامعي بتفاقم قصور قلب احتقاني, وذلك سواءً في 
 الشعبة القلبية أو في العناية القلبية.

 معايير الاستبعاد: 

 آفة دموية.من لديهم  -
 من لديهم سرطان فعّال أو سابق. -
 من لديهم نقائل ورمية لنقي العظام. -
 من لديهم إنتان فعّال. -
 من لديهم داء التهابي مزمن. -
 من لديهم قصور بطين أيمن بدئي. -
 وجود حمل. -
 من لديهم داء مناعي ذاتي. -
 جون بالقشرانيات السكرية خلال الثلاثة أشهر الأخيرة.المعالَ  -

 الدّراسة:طريقة 

لكامل كما تم إجراء تعداد الدم ان وفحصُهم فحصاً سريريّاً كاملًا, تم استجواب المرضى المشاركي
CBC وذلك عند القبول وقبل التخريج من  في المخبر المركزي لمستشفى اللاذقية الجّامعي

توتر لتم تسجيل جنس كل مريض وعمره وسوابقه المرضية )الداء السكري, ارتفاع ا. المستشفى
لكل  functional class الشرياني, والداء الشرياني الإكليلي(, كما تم تحديد الصف الوظيفي

 .NYHAوذلك حسب جمعية نيويورك لأمراض القلب مريض قبل أسبوع من الاستشفاء, 
 5لة إذا كانت أكثر من لكل مريض, وتم اعتبارها مطوّ  LOS تم كذلك تسجيل مدة الاستشفاء

 أيام. 
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تسجيل الاختلاطات الحاصلة أثناء فترة الاستشفاء متمثلةً باللانظميات )وتم تصنيف تم 
, تسرعات بطينية, رجفان بطيني, SVT تسرع فوق بطيني رجفان أذيني, نوبــ اللانظميات ل

خوارج انقباض أذينية, خوارج انقباض بطينية, بطء جيبي, وحصار قلب( وحدوث صدمة قلبية 
 وث الوفاة أثناء الاستشفاء.أثناء الاستشفاء وحد

للبطين  ةة والوظيفة الانبساطيّ الوظيفة الانقباضيّ  موتقيي درتمّ إجراء إيكو قلب عبر جدار الصّ 
 بعادتمّ إجراء إيكو قلب ثنائي الأ. حيث ة لإيكو القلبة الأميركيّ الأيسر حسب توصيات الجمعيّ 

2D ,M-mode,  Pulse-wave Doppler,  وColor flow Doppler  باستخدام جهاز
 Siemens Acuson ×300الجّامعي من نوع  اللاذقيةشفى ستإيكو القلب الموجود في م

Premium ّالجزء المقذوفة بحساب , وتقييم الوظيفة الانقباضي (EF% باستخدام طريقة )
تقسيم م ريان عبر التاجي, وتة بطريقة الجّ سيمبسون المعدّلة, ومن ثم تقييم الوظيفة الانبساطيّ 

الية: المشعرات التّ  باستخدام IIIإلى  Iدة من درجات بحسب الشّ  3ة إلى سوء الوظيفة الانبساطيّ 
 ,ةة والوحشيّ الحاجزيّ  'e(, سرعة الموجة IVRT(, زمن الانبساط اسْويّ الحجم )E/Aسبة )النّ 

, والسرعة القصوى لموجة مثلّث الشّرف LAVI, ومشعر حجم الأذينة اليسرى ('E/eوالنسبة )
maxTRV ّة لإيكو القلبة الأميركيّ , حسب توصيات الجمعي ASE. 

يشير إلى مدى الحركة الطولانية , الذي TAPSEكما تم تقييم وظيفة البطين الأيمن بقياس الــ 
-Mتُقاس بوضع مؤشر الــ , حيث شرف أثناء انقباض البطين الأيمنلحلقة الصمام مثلث ال

Mode مثلث الشرف ومن ثم قياس المسافة التي تنزاحها الصمام على الجزء الوحشي من حلقة 
 ملم. 17قيمته الطبيعية أكثر من و  .هذه الحلقة

تم تقييم مشعرات الاحتقان الصدوية المتمثلة بقطر الوريد الأجوف السفلي ومشعر نبضان وريد 
 ,مريضالسريرية لل حالةالاستقرار  بعد وذلك عند القبول وقبل التخريج )أي, PVPIالباب 

 (.بالمدرات البولية العلاج المزيل للاحتقانو 
 ناسبتالأجوف السفلي حساسية جيدة للاحتقان الوريدي الجهازي حيث يوجد  الوريد يملك قطر
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correlation  جيد بينه وبين ضغط الأذينة اليمنىRAP.  ,يتم قياسه بالنافذة تحت القص
مع انخماص أكثر  سم 2.1قيمته الطبيعية أقل من  سم تحت اتصاله بالأذينة اليمنى. 2حوالي 
 .مع الشهيق %50من 

, والذي أثبت فائدته كمؤشر على احتقان وريد PVPIكما تم استخدام مشعر نبضان وريد الباب 
 الباب وبالتالي الاحتقان الجهازي, كما أنه مؤشر على اضطراب وظيفة البطين الأيمن.

السرعة الدنيا  – maxVالسرعة القصوى [(يُحسب مشعر نبضان وريد الباب بالمعادلة التالية: 
minV)\ السرعة القصوىmax[V حيث تشير الــ ,xmaV  ,للسرعة القصوى للجريان عبر وريد الباب

ويُعتبر طبيعياً عندما يكون أقل من  للسرعة الدنيا للجريان عبر وريد الباب, minVوتشير الــ 
 .%50ونعتبر بوجود احتقان عندما يكون أكبر أو يساوي  30%

عند القبول في  ALCتم تقسيم المرضى لثلاث مجموعات وذلك حسب تعداد اللمفاويات المطلق 
المرضى ذوي تعداد اللمفاويات المطلق الطبيعي أي الأكثر  المستشفى, تشمل المجموعة الأولى

, بينما تشمل المجموعة الثانية المرضى ذوي تعداد اللمفاويات المطلق 3ملم\خلية 1500من 
المرضى ذوي تعداد  , أما المجموعة الثالثة فتشمل3ملم\خلية 1500و  1000المنخفض أي بين 

, علماً أن نقص اللمفاويات 3ملم\خلية 1000اللمفاويات المطلق المنخفض بشدة أي الأقل من 
 .3ملم\خلية 1500لق أقل من يُعرَّف بتعداد لمفاويات مط

تمت متابعة المرضى أثناء فترة الاستشفاء وتسجيل الاختلاطات الحاصلة لديهم وعلاقتها بتعداد 
اللمفاويات المطلق عند القبول, ومتابعة تحسن تعداد اللمفاويات المطلق أثناء فترة الاستشفاء, 

د عرات الاحتقان الصدوية )قطر الوريكما تمت متابعة العلاقة بين تعداد اللمفاويات المطلق ومش
( عند القبول وعند PVPIومشعر نبضان وريد الباب  IVC diameterالأجوف السفلي 

 التخريج.

هي الوفاة لأي سبب, أما النتائج الثانوية  primary outcomesكانت النتائج الأولية 
secondary outcomes .فقد كانت: مدة الاستشفاء والاختلاطات أثناء الاستشفاء 
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 :Statistical Studyالدّراسة الإحصائيّة 
 :Descriptive Statisticsإحصاء وصفي  -1
 التكرارات والنسب المئوية للمتغيرات النوعية. -
 مقاييس النزعة المركزية ومقاييس التشتت للمتغيرات الكمية. -
 : Inferential Statisticsإحصاء استدلالي -2
مجموعتين أكثر من لدراسة فروقات المتوسطات بين One Way Anova اختبار  -

 مستقلتين.
 . نوعيةلدراسة العلاقات بين المتغيرات ال  chi-squareاختبار -
 لدراسة الارتباط بين المتغيرات الكمية.  Pearson Correlationمعامل الارتباط -
حديد لت Receiver Operation Characteristic (ROC Curve)رسم منحنى  -

قدرة تعداد اللمفاويات المطلق عند القبول في التنبؤ بحدوث لانظميات وكذلك في التنبؤ 
 Area Under the Curveوتم الاعتماد على المساحة تحت المنحنى  ,في الوفاة

(AUC) النتائج  برتواعتُ , 1-0.9درجة الدقة عالية عندما تكون بين  تكون حيث
 .p-value ˂ 5%هامة احصائياً مع  

حصائية لحساب المعاملات الإ IBM SPSS statistics (v.25)اعتماد برنامج تم  -
 وتحليل النتائج. 

 :النتائج

 :الخصائص القاعدية

 مريضاً, حيث تمت متابعتهم أثناء فترة الاستشفاء. 57على  الحالية دراسةال أُجريت

كلّاً من الخصائص الديموغرافية القاعدية, النتائج المخبرية عند القبول وقبل التخريج,  تكر ذُ 
الصف الوظيفي لكل مريض قبل أسبوع من الاستشفاء وذلك حسب جمعية نيويورك لأمراض 

 .((1وذلك في الجدول , والخصائص الصدوية عند القبول وقبل التخريج NYHAالقلب 
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 سنة. 17.6 ± 61.5مريضاً(, بعمر وسطي  32) %56.1كان المرضى من الذكور بنسبة 
منهم داء  %66.7, وكان لدى CADكان لدى نصف المرضى تقريباً داء شرياني إكليلي 

 كان لديهم فرط توتر شرياني. %64.9سكري, و
للبطين (, وكان الجزء المقذوف الوسطي 52.6%) NYHA IIIكانت الغلبة للصف الوظيفي 

 .mean LVEF %39.19 ± 6.55الأيسر 
 , وكان3ملم\خلية 474.3 ± 1064.8كان تعداد اللمفاويات المطلق الوسطي عند القبول 

75.4% (n = 43 ) المرضى المدروسين لديهم تعداد لمفاويات مطلق أقل من الحد الأدنى من
 (.3ملم\خلية 1500 الحالية الدراسةالطبيعي )والذي اعتبرناه في 

, وفي المجموعة 3ملم\خلية 224.1±1812 كان التعداد الوسطي للمفاويات في المجموعة الأولى
 .3ملم\خلية 142.1±748.17 , وفي المجموعة الثالثة3ملم\خلية 73.5±1099.11 الثانية

دول )الج الخصائص السريرية والمخبرية والصدوية تبعاً لمجموعات اللمفاويات عند القبول:
1) 

 5.5 ± 70.44( أكبر سناً )العمر الثالثةكان المرضى ذوي التعداد المنخفض بشدة )المجموعة 
(, الأولىفي المجموعة  4.7 ± 61.14سنة في المجموعة الثانية و  6.7 ± 67سنة مقارنة بــ 

مراضياتهم أكثر مقارنةً  قصور القلب لديهمكما كان  .p-value = 0.0001مع  ى بمرض أشد وا 
والداء الشرياني  (%79.4, حيث كانت نسبة الداء السكري )والأولىالمجموعتين الثانية 

على  %11.1و  %66.7) لديهم أعلى من مرضى المجموعتين الثانية(  (%82.4الإكليلي
 .p-value = 0.0001على الترتيب(, مع  %0و  %0) الأولىو  الترتيب(

 الأولىأقل مقارنةً بالمجموعتين الثانية و  LVEF الثالثةبالإضافة لذلك كان لمرضى المجموعة 
-pمع  على الترتيب 0.9 ± %46.21وبــ  4.9 ± %42.44مقارنةً بــ  5.3 ± 35.44%)

value = 0.0001) وووظيفة بطين أيمن أسوأ )حيث كانت الــ ,TAPSE  =14.05 ± 1.2 
 = p-valueمع  ملم على الترتيب 1.09 ± 19.14ملم وبــ  0.4 ± 16.22ملم مقارنةً بــ 
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و  NYHA IV 17.6% )حيث كانت نسبة NYHA, وصف وظيفي أعلى تبعاً لــ (0.0001
على الترتيب في  %33.3و  %0مقارنةً بــ  الثالثةفي المجموعة  NYHA III 79.4%نسبة 

(, p-value = 0.0001مع  الأولىعلى الترتيب في المجموعة  %0و  %0المجموعة الثانية و 
من  %82.4حيث كانت من الدرجة الثالثة عند ودرجة أعلى من سوء الوظيفة الانبساطية )

من مرضى  %0من مرضى المجموعة الثانية و  %11.1مقارنةً بــ  الثالثةمرضى المجموعة 
أعلى  PVPI(, ومشعر نبضان وريد الباب p-value = 0.0001مع  الأولىالمجموعة 

 .على الترتيب( 1.6 ± %25.5وبــ  5.6 ± %55.22مقارنةً بــ  ±7.2 65.32%)

 

 تعداد اللمفاويات القاعدي )عند القبول(:

ن: وكلًا م( الثالثةتعداد اللمفاويات المنخفض بشدة )المجموعة  هام بين تناسب لوحظ وجود
العمر, والإمراضيات المرافقة )خاصةً الداء السكري والداء الشرياني الإكليلي, كما ذكرنا(, 

, وسوء الوظيفة LVEF, والجزء المقذوف للبطين الأيسر NYHAوالصف الوظيفي تبعاً لــ 
الانبساطية, ومشعرات الاحتقان الصدوية, وسوء وظيفة البطين الأيمن, ومدة الاستشفاء. كل الــ 

p-values  0.05أقل من. 
 تم إجراء معامل بيرسون بين مشعرات الاحتقان الصدوية وتعداد اللمفاويات المطلق عند القبول

عند القبول متناسباً بشكل هام مع تعداد اللمفاويات )معامل  PVPI, حيث كان الــ (2)الجدول 
كما كان قطر الوريد الأجوف السفلي أيضاً . (p-value = 0.0001مع  0.94-بيرسون = 

 .(p-value = 0.0001مع  0.92-متناسباً بشكل هام مع تعداد اللمفاويات )معامل بيرسون = 

 تغيرات تعداد اللمفاويات ومشعرات الاحتقان أثناء الاستشفاء:
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للمفاويات ا تمت إعادة تقييم تعداد اللمفاويات عند المرضى قبل التخريج, لوحظت زيادة في تعداد
 لاحتقان )المدرات البولية(.عند كل المرضى بعد العلاج المزيل ل

 115.1±1200.30 الثالثةكان تعداد اللمفاويات الوسطي عند التخريج عند مرضى المجموعة 
, وعند مرضى 3ملم\خلية 219.3±1553.66, وعند مرضى المجموعة الثانية 3ملم\خلية

 .3ملم\خلية 220.8±2074.78 الأولىالمجموعة 
 كان أكبر وأوضح نيةوالثا الأولىأن ارتفاع تعداد اللمفاويات عند مرضى المجموعتين  جدوُ 

 .الثالثةمقارنةً بمرضى المجموعة 
كذلك تم إجراء معامل بيرسون بين مشعرات الاحتقان الصدوية وتعداد اللمفاويات المطلق عند 

متناسباً بشكل هام مع تعداد اللمفاويات  التخريجعند  PVPI, حيث كان الــ (2)الجدول  التخريج
ريد الأجوف السفلي كما كان قطر الو . (p-value = 0.0001مع  0.81 -)معامل بيرسون = 

 = p-valueمع  0.80 -بشكل هام مع تعداد اللمفاويات )معامل بيرسون =  متناسباً أيضاً 

0.0001.) 

 النتائج الأولية والثانوية: 
, كانت كل (من إجمالي مرضى الدراسة %7.01مرضى أثناء فترة الاستشفاء )بنسبة  4توفي 

 , معالأولى والثانية, ولم تحدث أي وفاة ضمن المجموعة الثالثةمن ضمن المجموعة الوفيات 
p-value = 0.2. 

سير سريري أسوأ أثناء فترة الاستشفاء, كما كانت مدة  الثالثةكان لدى مرضى المجموعة 
 ناء الاستشفاء أكثر لديهم.ائهم أطول كما ذكرنا, وكانت الاختلاطات أثاستشف
 جار فاء )خاصة الرجفان الأذيني وخو تشتلاط كان اللانظميات أثناء الاسأن أشيع اخ لوحظ

  أشيع اختلاط كان الصدمة القلبية.الانقباض البطينية(, ثاني 
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ى مقارنةً بمرض الأولى والثانيةكانت هذه الاختلاطات أقل بشكل هام عند مرضى المجموعتين 
 .الثالثةالمجموعة 

, ولحدوث 3ملم\خلية  998.5كانت القيمة الحدية لتعداد اللمفاويات المطلق لحدوث اللانظميات
 (2و  1)الشكل  .3ملم\خلية 568الوفاة 

 اد اللمفاوياتتعدحسب الخصائص الديموغرافية والسريرية القاعدية للمرضى  (:1الجدول )
 المطلق عند القبول.

 

Variable 

 

All 

patients 

 

ALC > 

1500 

ALC = 

1000-

1500 

 

ALC < 

1000 

p 

value 

 الجنس:
 ذكر

 

32(56.1%) 

 

7(50%) 

 

6(66.7%) 

 

19(55.9%) 

 

0.7 

 (%44.1)15 (%33.3)3 (%50)7 (%43.9)25 أنثى

 العمر )سنة(:
< 60 

 

9(15.8%) 

 

7(50%) 

 

1(11.1%) 

 

1(2.9%) 

 

 

 

0.0001 
60-70 29(50.9%) 7(50%) 5(55.6%) 17(50%) 

> 70 19(33.3%) 0(100%) 3(33.3%) 16(47.1%) 

Mean ± SD 67.6±6.7 61.14 ± 

4.7 

67 ± 6.7 70.44 ± 

5.5 

 الإمراضيات المرافقة
 فرط التوتر الشرياني

 

37(64.9%) 

 

4(28.6%) 

 

8(88.9%) 

 

25(73.5%) 

 

0.003 

 الداء السكري

 

38(66.7%) 5(35.7%) 6(66.7%) 27(79.4%) 0.01 

الداء الشرياني 

 الإكليلي

29(50.9%) 0(0%) 1(11.1%) 28(82.4%) 0.0001 

الصف الوظيفي حسب 

NYHA 

II 

 

 

21(36.8%) 

 

 

14(100%) 

 

 

6(66.7%) 

 

 

1(2.9%) 

 

 

0.0001 

III 30(52.6%) 0(0%) 3(33.3%) 27(79.4%) 0.0001 

IV 6(10.5%) 0(0%) 0(0%) 6(17.6%) 0.0001 
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تعداد الكريات البيض 

عند القبول 

 )خلية\ملم3(

Mean ± SD 

 

10769.8±

2741.2 

 

6776.85±

567.8 

 

10508.33

±1007.8 

 

12483.20

±1603.4 

 

0.0001 

تعداد اللمفاويات 

المطلق عند القبول 

 )خلية\ملم3(

Mean ± SD 

 

1064.8±4

74.3 

 

1812±224

.1 

 

1099.11±

73.5 

 

748.17±1

42.1 

 

0.0001 

 الخصائص الصدوية

 
EF % (Mean ± 

SD) 
 

 

 

39.19 ± 

6.55 

 

 

46.21 ± 

0.9 

 

 

42.44 ± 

4.9 

 

 

35.44 ± 

5.3 

 

 

0.0001 

 

سوء وظيفة انبساطية 

 درجة أولى

4 (7%) 4(28.6%) 0(0%) 0(0%) 0.0001 

انبساطية سوء وظيفة 

 درجة ثانية

24 

(42.1%) 

10 

(71.4%) 

8(88.9%) 6(17.6%) 0.0001 

سوء وظيفة انبساطية 

 درجة ثالثة

29 

(50.9%) 

0(0%) 1(11.1%) 28(82.4%) 0.0001 

)ملم(  TAPSE 15.64 ± 

2.43 

19.14 ± 

1.09 

16.22 ± 

0.4 

14.05 ± 

1.2 

0.0001 

قطر الوريد الأجوف 

السفلي عند القبول 

 )سم(

 

2.44 ± 0.4 

 

1.8 ± 0.09 

 

2.47 ± 

0.1 

 

2.69 ± 0.1 

 

0.0001 

PVPI  عند القبول

)%( 

53.94 ± 

17.82 

25.5 ± 1.6 55.22 ± 

5.6 

65.32 

±7.2 

0.0001 

قطر الوريد الأجوف 

السفلي عند التخريج 

 )سم(

 

1.78 ± 

0.57 

 

1.52 ± 0.1 

 

1.8 ± 0.2 

 

2.13 ± 0.1 

 

0.0001 

PVPI  عند التخريج

)%( 

32.4 ± 

13.48 

22.64 ± 

1.4 

29.44 ± 

5.6 

42.16 ± 

7.03 

0.0001 

 مدة الاستشفاء
 مطوّلة

 

38(66.6%) 

 

0(0%) 

 

4(44.4%) 

 

34(100%) 

 

0.0001 

 (%0)0 (%55.6)5 (%100)14 (%33.3)19 غير مطوّلة
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تعداد اللمفاويات 

المطلق عند التخريج 

 )خلية\ملم3(

Mean ± SD 

 

1491.3±4

10 

 

2074.78±

220.8 

 

1553.66±

219.3 

 

1200.30±

115.1 

 

0.0001 

الاختلاطات أثناء 

 الاستشفاء
 الرجفان الأذيني

 

 

 

26 

(45.61%) 

 

 

3(21.4%) 

 

 

1(16.7%) 

 

 

21(61.8%) 

 

 

0.01 

خوارج الانقباض 

 الأذينية

17 

(29.82%) 

3(21.4%) 1(11.1%) 13(38.2%) 0.2 

خوارج الانقباض 

 البطينية

22 

(38.59%) 

1(7.1%) 3(33.3%) 17(50%) 0.01 

التسرعات فوق 

 البطينية

5(8.77%) 0(0%) 1(11.1%) 4(11.8%) 0.4 

 0.1 (%14.7)5 (%0)0 (%0)0 (%8.77)5 التسرع البطيني

 0.3 (%2.9)1 (%11.1)1 (%0)0 (%3.5)2 الرجفان البطيني

 0.1 (%17.6)6 (%0)0 (%0)0 (%10.52)6 بطء القلب الجيبي

 0.3 (%8.8)3 (%0)0 (%0)0 (%5.26)3 حصار القلب

 15 الصدمة القلبية

(26.31%) 

0(0%) 0(0%) 15(44.1%) 0.001 

 0.2 (%11.8)4 (%0)0 (%0)0 (%7.01)4 الموت

 

معامل ارتباط بيرسون بين مشعرات الاحتقان الصدوية وتعداد اللمفاويات المطلق  (:2الجدول )
 عند القبول وقبل التخريج.

الاحتقان الصدويةمشعرات   P value معامل بيرسون 

قطر الوريد الأجوف السفلي عند 

 القبول )سم(

 

-0.92 

 

0.0001 

عند القبول )%(  PVPI -0.94 0.0001 

 قبلقطر الوريد الأجوف السفلي 

 التخريج )سم(

 

-0.80 

 

0.0001 

التخريج )%( قبل  PVPI -0.81 0.0001 
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لقيم تعداد اللمفاويات المطلق عند القبول للتنبؤ بحدوث  ROCمخطط يمثل منحني (: 1الشكل )
 لانظميات.
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لقيم تعداد اللمفاويات المطلق عند القبول للتنبؤ بحدوث  ROCمخطط يمثل منحني (: 2الشكل )
 .الوفاة

 المناقشة:

يث ح المرحلة النهائية للعديد من الأمراض القلبية الوعائية, CHF قصور القلب الاحتقانييشكّل 
نسبة  , كما أنللمريض بشدة functional capacity ص السعة الوظيفيةيمكن أن ينقِ  أنه

يُعتبر السبب الأساسي للوفيات والاستشفاء  1]-[2الحِمل الاقتصادي عالٍ.و الوفيات فيه عالية 
 عالمياً لذلك يشغل قسماً هاماً من تكاليف الرعاية الصحية.

 1]-[2ثلاثين سنة, ومايزال السبب الأشيع لعود الاستشفاء.ازداد معدل انتشاره خلال آخر 

ال وذلك لمنع الاستشفاءات المتكررة, تحسين جداً تشخيصه وعلاجه بشكل فعّ  مهممن اللهذا ف
 .prognosis نوعية الحياة, وتحسين إنذار المريض

 

الإنذار,  وربطه بسوء في قصور القلب الحاصلة آليات لتفسير نقص اللمفاويات اقتُرحت عدّ 
 :منها

 .]4[والكاتيكول أمينات  ]3[دور كورتيزول المصل  -
 ]5[.وفي كل أنحاء الجسم اللمفاويات في القلب المُلتهب redistributionانتشار  -
 .ROS وجذور الُأكسجين التفاعلية [6] تثبيط نقي العظام بالسيتوكينات -
 .بسبب الإجهاد التأكسدي قصر عمر اللمفاويات -
 استهلاك اللمفاويات أثناء الدفاع. -
 خسارة اللمفاويات عبر الأمعاء. -
, وبالتالي حدوث انخفاض نسبي في التمدد الحاصل في حجم الدم في حالة الاحتقان -

 .تعداد اللمفاويات
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 dysbiosis.[7,8]وعسر الحيوية  Heart Axis-Gutدور المحور المعوي القلبي  -

 اتباضطراب وتتصف بالموت، تنتهي متطوّرة التهابية سريرية متلازمة هو القلب قصورإن 

 .واستقلابيّة هيموديناميكية، عصبيّة هرمونيّة
 

أظهرت معايرة المشعرات الالتهابية عند مرضى قصور القلب الانقباضي )سواءً أكان  حيث
-proإقفارياً أم غير إقفاري( ارتفاعاً في السيتوكينات الالتهابية المؤهبة للالتهاب 

inflammatory  كالــ(TNF-α  والــIL-1  والــIL-6  والــgalectin 3  والــTNF receptor 

ب يلع يدعم فرضية أن الالتهاب ( أثناء تطور قصور القلب, وهذا ماTNF receptor 2والــ  1
وقد أظهر مرضى قصور القلب الذين لديهم ارتفاع في تراكيز الــ  ]9[دوراً هاماً في قصور القلب. 

TNF-α وفياتٍ أعلى بشكل واضح. 

تلعب دوراً في  recruitedدة والمُجنَّ  residentتُظهر الدراسات أن الخلايا المناعية المقيمة 
 ]10[.وتكون موجودة في النسج القلبية باكراً أثناء المرض ,الأذية القلبية

, ويحدد reparativeحة صلِ المُ /ل الخلايا المناعية المقيمة والمرتشحة بدايةً السبل الالتهابيةتفعّ 
لفيزيولوجي( حة للنسج )الالتهاب االتوازن النسبي بين السبل الالتهابية المرضية والعمليات المصلِ 

 سير تطور قصور القلب.
م الخلايا المناعية استجابات الخلايا العضلية القلبية والخلايا غير القلبية أثناء إعادة القولبة تنظّ 

نما أيضاً استجابات الأذية  لا تعدّل هذه المُعابة. الخلايا وظيفة الخلايا العضلية القلبية فحسب وا 
 المتضمنة إنتاج الندبة والتليف الخلالي, والتي تؤثر على الوظيفة القلبية.

إذاً يلعب الجهاز المناعي بكل مكوناته دوراً هاماً للغاية في بدء وتطور قصور القلب الاحتقاني, 
م اللمفاويات عند تقييم مريض قصور القلب الاحتقاني, رغم سهولة وغالباً مايتم إهمال قي

الحصول عليها وكلفتها المنخفضة, حيث هدف هذا البحث لدراسة دور الجهاز المناعي بشكل 
عام واللمفاويات بشكل خاص في قصور القلب الاحتقاني وعلاقتها بالإنذار, وذلك لتقديم الرعاية 

نذارهم. الصحية المُثلى لهؤلاء المرضى  وتحسين نتائجهم وا 
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البحث الحالي العلاقة بين تعداد اللمفاويات المطلق عند القبول في المستشفى ومشعرات  درس
حيث , PVPIالاحتقان الصدوية متمثّلةً بقطر الوريد الأجوف السفلي ومشعر نبضان وريد الباب 

ان بمشعرات الاحتقلق بين مجموعات البحث فيما يتع فروقات ذات دلالة إحصائيةوجود  لوحظ
 .الصدوية

عيل نه متلازمة التهابية مع تفتصنيف قصور القلب في السنوات الأخيرة بأ –كما ذكرنا  –تم 
, بالفعل تمت ملاحظة وجود تبدلات وظيفية في الخلايا وحيدة النواة المحيطية في ]11[مناعي 

الحالات المتقدمة من قصور القلب, الأمر الذي يشير لوجود تفعيل مزمن للمفاويات والوحيدات 
أحد أهم متواسطات هذا التفعيل المناعي  .]11,12[بفعل المستويات العالية من السيتوكينات 

 هو انتقال الذيفانات الداخلية –خاصة أثناء حالات انكسار معاوضة قصور القلب  –الالتهابي 
 بسبب تكاثر الجراثيم المعوية. endotoxinsالجرثومية 

ضغط الأذينة اليسرى المرتفع عند مرضى قصور البطين الأيسر إلى الأوردة  حيث ينتقل
الرئوي عبئاً  هذا الارتفاع في التوتريشكل  الرئوية, ويسبب عند إزمانه ارتفاعاً في التوتر الرئوي.

-biفيتطور قصور كلا البطينين , الذي يصبح قاصراً مع تقدم المرض, على البطين الأيمن

ventricular failure. 

فروقات ذات دلالة إحصائية بين  لاحظنا وجودوهذا ما وجدناه عند مرضى الدراسة الحالية حيث 
 .TAPSEم المتوسطة لـ مجموعات البحث فيما يتعلق بالقي

ائل ما يساهم في رشح السو  هؤلاء المرضىعند  الضغط الهيدروستاتيكي الوريدي بدايةً يزداد 
خارج الوُريدات, لاحقاً يقل الضغط الغرواني أيضاً بالإضافة لارتفاع الضغط الهيدروستاتيكي 

 وهذا ما يفاقم الوذمات.
عند هؤلاء المرضى لارتفاع الضغوط ضمن بدوره ارتفاع الضغوط الوريدية المركزية يؤدي 

يتكون من التقاء الوريد المساريقي العلوي والسفلي  يوالذ – الأوردة الحشوية وأهمها وريد الباب
 يؤدي لحدوث احتقان معوي. ام – والوريد الطحالي

 يؤدي الاحتقان المعوي لأمرين :
 للمايكروبيوتا الموجودة في الأمعاء gut permeabilityأولهما هو زيادة النفوذية المعوية  -
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انتقال هذه النتيجة , و بين الخلايا المعوية نتيجة الوذمة المعوية poresبسبب توسع الثقوب 
 1]3[.العضويات إلى الدوران

 mucosal ischemiaأما الأمر الثاني فهو نقص الإرواء المعوي ما يؤدي لإقفار مخاطي  -
 dysbiosis.]4[1أو ما يُدعى بعُسر الحيوية  االمايكروبيوتوبالتالي زيادة نمو 

 translocationزيادة انتقال لحدوث اضطراب في المايكروبيوتا المعوية و  ويؤدي هذان الأمران
( إلى الدوران LPSالعضويات الدقيقة وانتقال ذيفاناتها الداخلية )ومنها الليبوبوليسكارايد هذه 

تفعيل لبدوره  يؤدي , وهذاTMAO( كما تنتقل مستقلباتها كالــ endotoxemiaبالتالي حدوث )
هذه الأمور  [30]الجهاز المناعي وزيادة إفراز السيتوكينات والجذور الحرة وسوء وظيفة البطانة.

 .قصور القلب مجتمعةً تفاقم
 رازستجابة المناعية متضمنةً إفللاتفعيل  يتلو انتقال العضويات الدقيقة وذيفاناتها حدوث

ض كنتيجة رَّ حالسيتوكينات المؤهبة للالتهاب, وفقاً لهذه الفرضية فإن التفعيل المؤهب للالتهاب يُ 
لارتباط الذيفانات الداخلية )الليبوبوليساكارياد المنتجة من قبل الجراثيم سلبية الغرام( مع 

لى الدوران إ 14CDما يؤدي لإطلاق العامل الذواب  ,في الخلايا المناعية 14CDمستقبلات الــ 
 وسيتوكينات أخرى مؤهبة للالتهاب.IL-6 والــ  TNF-αـ ـمحرض لإنتاج الـكوالذي يلعب 
عاملًا مهما في نقص اللمفاويات من خلال زيادة قابليتها للموت الخلوي  α-TNF ويعتبر الــ
 1]5[.المبرمج

 اأهمهو  –البيض  كما تؤدي زيادة عبور الجراثيم وذيفاناتها عبر الأمعاء إلى تجنيد الكريات
عن الجسم وما ينتج عنه من  عللدفا – اللمفاويات التي تعتبر خط الدفاع الأول في الأمعاء

ايؤدي م استهلاكٍ لها, إضافةً إلى أن فرط إفراز السيتوكينات يؤدي لتثبيط مباشر لنقي العظام
 .لنقص إنتاج اللمفاويات

هو مفهوم حديث يصف العلاقة ثنائية الاتجاه بين  gut-heart axis إن المحور المعوي القلبي
 السبيل الهضمي والجهاز القلبي الوعائي. 

في قصور القلب يؤثر على الالتهاب الجهازي والاستجابات الحاصل سر الحيوية تبين أن عُ 
المناعية, حيث يؤثر بشكل خاص على وظيفة الخلايا اللمفاوية. يعتبر أحد أهم نتائج اضطراب 
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ي قصور القلب هو اضطراب تنظيم اللمفاويات, والذي يساهم في اضطراب التوازن المعي ف
 المناعي الجهازي.

مرضى  عند –ومايليها من احتقان حشوي  –يمكن أن تسبب ضغوط امتلاء البطينين المرتفعة 
الأعلى خسارةً معويةً مباشرة  NYHA لــتبعاً ل قصور القلب العرضيين ذوي الصف الوظيفي

 1]6[للمفاويات, مايساهم في نقصها عند هؤلاء المرضى.
فروقات ذات دلالة إحصائية بين هذا الأمر مع نتائج الدراسة الحالية, حيث وُجدت يتوافق و 

 .NYHA لــف الوظيفي تبعاً لالبحث المدروسة فيما يتعلق بالص مجموعات

أثبتت الدراسات أن المرضى الذين لديهم نفس الاضطراب في وظيفة البطين الأيسر الانقباضية 
لديهم سعات وظيفية مختلفة, حيث أُثبت أن عدم تحمل الجهد هو مؤشر على سوء الإنذار عند 

  1]7[للبطين الأيسر. EFهؤلاء المرضى, وذلك بشكل مستقل عن الجزء المقذوف 

, مع وجود فرط تعبير عن ]18[عي إحدى ميزات قصور القلب المزمنالمنا ليُعتبر التفعي
 1]9[ ران الجهازيدو ( في الIL-6والــ  IL-1و الــ  α-TNFالسيتوكينات المؤهبة للالتهاب )كالــ 
ة في يساهم فرط التعبير المستمر عن المتواسطات الالتهابي ومحلياً في العضلية القلبية القاصرة.

 ],118[9,20المركزية والمحيطية لمتلازمة قصور القلب المزمن.تطور التظاهرات 
سبب تأثيرات يسر, وتتؤثر السيتوكينات المؤهبة للالتهاب بشكل سلبي على وظيفة البطين الأ

, كما تسبب اضطرابات في الاستقلاب القلبي والطاقة القلبية, وتحرض حدوث قلوصية سلبية
 ]2118,[إعادة قولبة قلبية.

دوث , وح, ونخر وموت خلوي مبرمجي حدوث فرط تنسج الخلية العضلية القلبيةوالنتيجة ه
 2]2[العضلي القلبي خارج الخلوي. matrixالــ تبدلات في 

 لهُزا بالإضافة لذلك يحرض تفعيل الاستجابة المناعية تطور اضطراب البطانة, وحدوث
wasting  معمم في الجسم, وموت خلوي مبرمج للعضلات الهيكلية, والقهم في قصور القلب
 [19]المزمن.
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-TNFوالــ  IL-6تُعتبر المستويات العالية من السيتوكينات المحرضة للالتهاب ومستقبلاتها )الــ 

α  ومستقبلاتTNF  بئاً قوياً لزيادة الوفيات عند مرضى قصور القلب ن( مت2و  1الذوابة
 ]23,2[4زمن, وذلك بشكل مستقل عن المشعرات الإنذارية الاعتيادية.الم

المحرضة للالتهاب تأثيرات بيولوجية  تللسيتوكيناأن  –وبشكل مثير للاهتمام  –كما وُجد 
 ]25[حامي للجهاز القلبي الوعائي. له دور هابعض متنوعة,
الموت الخلوي المبرمج المُحدث بالــ  IL-6-gp130يثبط تفعيل سبيل إشارات حيث 

doxorubicin كما يزيل تفعيل الــ ,caspase 3 ]26[ ويمنع التطور من فرط التنسج القلبي ,
 لقصور القلب في مرحلة باكرة من فرط الحمل الضغطي.

يمكن أن يكون متدخلًا في الحفاظ على الاستتباب  IL-6-gp130من المُقترح أن سبيل إشارات 
القلبي, وذلك بكونه عنصراً من آليات معقدة يسمح بالانتقال بين فرط التنسج القلبي  العضلي

 ]27[والحماية العضلية القلبية والإصلاح الخلوي.
 NF-κBتأثيرات حامية للقلب في بعض الحالات, وتشارك إشارات  TNF-αللــ أن أيضاً وُجد 

 ]2[5في بعض هذه التأثيرات.

 

مع الدراسات العالمية المجراة سابقاً, والتي بحثت العلاقة بين  حاليةنتائج الدراسة التتوافق 
 اللمفاويات والإنذار في قصور القلب.

وجود ترافق بين مشعرات  2020وزملاؤها عام  ]Bouabdallaoui Nadia ]28حيث أظهرت 
الاحتقان الصدوية واضطراب وظيفة البطين الأيمن ونقص اللمفاويات عند مرضى قصور 

  القلب.
 

أن نقص اللمفاويات يترافق بشكل قوي مع  2015وزملاؤه عام  ]Hasan Yücel ]29كما أظهر 
عند مرضى قصور  NYHAالصنف الوظيفي تبعاً لتصنيف الجمعية الأمريكية لأمراض القلب 

  القلب, وذلك بشكل مستقل عن عوامل الخطر القلبية الوعائية.
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في العلاقة بين نسبة العدلات على  2021وزملاؤها عام   ]Caterina Delcea ]30بحثت 
اللمفاويات والإنذار عند مرضى قصور القلب, حيث وجدوا أنه يمكن استخدام هذه النسبة 

  تكلفة للتنبؤ بالإنذار عند مرضى قصور القلب المستشفيين.كمشعر متوفر بسهولة وقليل ال

في كون تعداد اللمفاويات المطلق  2021وزملاؤه عام  ]Monil Majmundar ]31كما بحث 
مشعراً تنبؤياً بالوفيات وعود الاستشفاء عند مرضى قصور القلب المستشفيين, ووجدوا أن نسبة 

  .3ملم\خلية 1500اللمفاويات المطلق الأقل من  الوفيات كانت أعلى لدى المرضى ذوي تعداد

ت في تيزول والكاتيكول أميناور مباشرة لارتفاع مستويات الك اعتبُر نقص اللمفاويات نتيجةً 
 ]3,4[ذي يحدث بسبب التفعيل الودي والإجهاد الحاصلَين في قصور القلب الاحتقاني.وال ,المصل
مع تفعيل الجهاز العصبي الودي وجهاز الرينين أنجيوتنسين  قصور القلب الاحتقانييترافق 

ألدوستيرون, كما يترافق مع إطلاق الببتيدات المدرة للصوديوم والإندوثيللين والسيتوكينات 
والكورتيزول, يمكن أن تفعّل هذه التبدلات الهرمونية العصبية المعقدة المحورَ الوطائي النخامي 

مح للكاتيكول أمينات بتحفيز إنتاج السيتوكينات, بشكل خاص الــ , الأمر الذي يس]32[الكظري 
6-IL.]33[ 

الذي يقود لزيادة إفراز الكورتيزول مع مايتلوها من نقص في عدد  CRHالــ  IL-6يحفز الــ 
 اللمفاويات.

, وتزداد في قصور القلب ]34[تزداد مع التقدم بالعمر  IL-6أكدت الدراسات أن مستويات الــ 
 ]35[فرط إفراز الكاتيكول أمينات.بسبب 

ت الخلوي زيادة في المو  غالباً  هذا الانحراف في الكريات البيض باتجاه نقص اللمفاويات سببه
عادة توزيعهاوتمايز  هانقص إنتاج, ]36[المبرمج للمفاويات  ضمن الأجهزة  redistributionها , وا 

 ]37[.للمفاويات المكونة

حتجاز للمفاويات في العقد اللمفاوية نتيجةً للتفعيل غير الطبيعي إضافةً لذلك تم إثبات حدوث ا
يمكن أن يكون للتبدلات في التعديل الودي تأثيرات هامة  ]38,39[للجهاز الودي في قصور القلب.

بير حيث لوحظ حدوث ارتشاح كبين الدم والنسج في قصور القلب,  جداً على اللمفاويات الجائلة
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القلبية عند مرضى قصور القلب, الأمر الذي يشكل سبباً من أسباب للمفاويات في العضلية 
 نقص اللمفاويات عند هؤلاء المرضى.

حظت لو في حدوث نقص اللمفاويات, حيث للغاية كما يلعب الموت الخلوي المبرمج دوراً هاماً 
وفي الأمراض التي يلعب فيها  ]40[التقدم بالسن  معزيادة الموت الخلوي المبرمج للمفاويات 

نتان الدم. الالتهاب دوراً هاماً   كالمتلازمة الإكليلية الحادة وقصور القلب وا 
+الــ  خلايا حيث يُفترض أن زيادة حساسية

4CD  والــ+
8CD  ُحدث بالــ للموت الخلوي المبرمج الم

α-TNF 40[.هو أحد التفسيرات الأكثر منطقية لذلك[  

+ائية تساهم الخلايا الت
25CD+

4CD  الناظمةregT  في الحفاظ على التحمل الذاتي وتثبيط
وقد اقتُرح أن فشل الخلايا التائية الناظمة في  ]41[الاستجابات المناعية الشاذة أو المفرطة.

, يليها حدوث ]42[مؤهبة للالتهاب Th1Th/2ممارسة وظيفتها المثبِّطة يمكن أن يحرض حالة 
بشكل مفرط, الأمر الذي يترافق مع توسع البطين الأيسر واضطراب تفعيل للجهاز المناعي 

 ]43[الوظيفة الانقباضية وسوء الحالة الوظيفية للمريض.

من الآليات الأخرى المقترحة لنقص اللمفاويات هو تثبيط نقي العظام بالسيتوكينات وجذور 
لقلب الاحتقاني, الُأكسجين التفاعلية, حيث من المعروف وجود إجهاد تأكسدي في قصور ا

يؤثر الإجهاد التأكسدي بدوره بشكل سلبي  أسبابه اضطراب المتقدرات القلبية.والذي من أهم 
كما يسبب الإجهاد  ]41[على المكونات الخلوية ومنها المتقدرات, بالتالي تحصل حلقة معيبة.

 التأكسدي قصراً في عمر اللمفاويات.

لنقص اللمفاويات في قصور القلب إلا أنه يبدو أن زيادة الموت  عدةعلى الرغم من وجود آليات 
 الخلوي المبرمج للمفاويات إحدى أهمها. 

 الاستنتاجات:

إن تحديد مرضى قصور القلب ذوي الإنذار الأسوأ له أهمية كبيرة في تحسين إنذارهم على 
 المدى البعيد, وتقليل الوفيات.

كوسيلة غير مكلفة  ALC استخدام التعداد المطلق للمفاوياتأثبتت الدراسة الحالية أنه يمكن 
 ومتوفرة بسهولة للتنبؤ بإنذار مرضى قصور القلب الاحتقاني.
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كما وجدنا أن الالتهاب يلعب دوراً هاماً للغاية في قصور القلب, وبحثنا في العلاقة بين الأمعاء 
ن  ذاره.والقلب ودور المحور المعوي القلبي في تطور قصور القلب وا 

خلصنا في البحث الحالي لقيمة تنبؤية للمفاويات, يمكن اعتبارها قيمة حدية لزيادة احتمالية 
بالنسبة  3ملم\خلية 998.5حدوث لانظميات ووفاة عند مرضى قصور القلب, وهي تساوي 

 بالنسبة للوفاة. 3ملم\خلية 568للانظميات, و 

 التوصيات:

عند كل مريض لديه قصور قلب احتقاني, وتوثيق الانتباه لتعداد اللمفاويات المطلق  -1
 , ومراقبتها أثناء فترة الاستشفاء.في المستشفى قيمته عند القبول

مراقبة المرضى ذوي تعداد اللمفاويات المنخفض بشكل لصيق, وتقديم علاجات أكثر  -2
 هجومية لهم )حسب كل حالة(.

القلبي, وتأثيرات الأمعاء إجراء دراسات أخرى لاحقاً للتوسع في فهم المحور المعوي  -3
البحث في دور مستقلبات المايكروبيوتا المعوية )كالــ لى الجهاز القلبي الوعائي, و ع

TMAO.ًفي قصور القلب خاصةً, وفي الأمراض القلبية الوعائية عامة ) 
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