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EOSINOPHILIA101 فرط الحمضات : 9الفصل  
  NEUTROPENIA  ..............................................................  107 نقص العدلات : 10الفصل 
  THROMBOCYTOPENIA   ..............................................  115 نقص صفيحات الدم :  11الفصل 
THROMBOCYTOSIS129حاتكثرة الصفي :12الفصل  
THROMBIN TIME زمن الثرومبين :13الفصل  137 
  طبيعي) PT)PTT   مقاربة مريض لديه ارتفاع U  :14الفصل 

APPROACH TO THE PATIENT WITH ELEVATED PT (NORMAL PTT)139  
طبيعي) PTT )PTمقاربة مريض لديه ارتفاع  :15الفصل  

APPROACH TO THE PATIENT WITH ELEVATED PTT (NORMAL PT)145  
PTTو  PTمقاربة مريض لديه ارتفاع  :16الفصل  

APPROACH TO THE PATIENT WITH ELEVATED PT AND PTT155  
HYPERCOAGULABLE STATES166 حالات فرط الخثارية : 17الفصل  
HEMATOLOGIC MALIGNANCIES175 الخباثات الدموية : 18الفصل  
MONOCLONAL GAMMOPATHYيلةاعتلال غاما وحيد النس : 19الفصل  191 
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 
 

 
 

  
  
  
  

  ليس فحصاً مفرداً إنما مجموعة من الفحوص التي تتضمن ما يلي: )CBCأو ( الكامل لعناصر الدمإن التعداد 
 .تعداد كريات الدم البيضاء  
 .(الصيغة) العد التفريقي لكريات الدم البيضاء  
 .الخضاب  
 .الهيماتوكريت  
 اء.تعداد كريات الدم الحمر  
 .مناسب كريات الدم الحمراء  
 .تعداد الصفيحات  

كريات الدم البيضاء والصفيحات. و هو اختبار معياري لتقييم كريات الدم الحمراء الكامل لعناصر الدمإن التعداد 
 CBCسوف نناقش في هذا الفصل بعض مكونات  .CBCتستعمل معظم المخابر عدادات آلية لتحديد المكونات المختلفة لـ 

نرجـو الرجـوع إلـى الفصــل المناسـب لمزيـد مــن       .ضـاب، الهيماتوكريـت، مناسـب كريــات الـدم الحمـراء) بالتفصــيل     (الخ
  المعلومات المتعلقة بتعداد كريات الدم البيضاء، العد التفريقي لكريات الدم البيضاء وتعداد الصفيحات.

  :Hemoglobin/ Hematocrit الخضاب/ الهيماتوكريت ٭
مـن الـدم   . يعرف الهيماتوكريت على أنـه النسـبة المئويـة    عينة دم كاملتركيز الخضاب في  يشير خضاب الدم إلى

إذا  .بـنفس المعلومـات  بشـكل رئيسـي   التي تشتمل على كريات الدم الحمراء. يزودنـا الخضـاب والهيماتوكريـت     الكامل
إن اال  .لجنس والحملا منخفضاً فهذا يثبت وجود فقر دم. يختلف الخضاب الطبيعي حسب العمر، امكان أحده
حــول القيمــة المتوســطة.  (تــوزع نظــامي)   Gaussian distributionغاوســي انعكــاس لتــوزع  أيضــاً الطبيعــي هــو  المرجعــي 

 اًأو ناقصــ اًعمل الأشــخاص الأصــحاء لوضــع اــال الطبيعــي. بمــا أن اــال الطبيعــي يشــتمل المتوســط زائــد       ســتَيُ
تحـت الحـد    نصـفهم حيـث يقـع    ،السـكان يقعـون خـارج هـذا اـال الطبيعـي       مـن % تقريباً 5، فإن انحرافين معياريين

د الأدنى للطبيعي ونصفهم فوق الحد الأعلى للطبيعي. وهـذا يعنـي أن هنـاك بعـض المرضـى الـذين يقعـون تحـت الح ـ        
  :ة مفيدة بين الخضاب والهيماتوكريتقالأدنى للطبيعي ولكن ليسوا مصابين بفقر دم. فيما يلي علا

  3× = الخضاب  توكريتالهيما

 
 

6 

 
COMPLETE BLOOD COUNT 

 

1 



7 الكامل لعناصر الدم: التعداد 1الفصل 

وإن استخدام أي منهما هي مسألة  ة ثابتةقنتائج الخضاب والهيماتوكريت معاً لأن هذه علا تسجيلالضروري ليس من 
فإن الخضاب يقاس مباشرة بينما يحسب الهيماتوكريت من تعداد كريات الدم الحمراء وحجم  الدقةمن وجهة نظر  تفضيل.

  ولكنه مشابه عادة لما يلي: المخبراعتماداً على  ال المرجعي الطبيعي للخضاب). يختلف اMCVالكرية الوسطي (
  

  باال المرجعي للخضا
  غ/دل. )16-12النساء: (  ) غ/دل18-14الرجال: (

  لمرجعي الطبيعي:االتالية فيما يتعلق باال  الاختلافاتيحب أن يكون الطبيب مطلعاً على 
 من القوقازيين.2-1ديهم غالباً مستوى خضاب أقل بـ الأمريكيون الأفارقة ل رق:عال %  
 :ـال المرجعـي    العمرلـيس مـن    .سـتخدم عنـد كبـار السـن    ييجـب أن   الـذي ما يزال هناك جدال كبير حول ا

الواضح فيما إذا كان الخضاب يتناقص بشكل طبيعي مع العمر المتقدم أو أنه يمثل دليلاً على مـرض مـزمن   
ل بشكل أخفض مع تقدم العمر، رغم ذلك عرون أن اال المرجعي يجب أن يعدّهناك بعض الذين يش .خفي

  نفس اال المرجعي في تقييمهم للمرضى المسنين. يستعملونيبدو أن أغلبية الباحثين 
 :أعلــى للخضــاب بســبب التعــرض المــزمن   اًيملـك هــؤلاء الــذين يعيشــون في المرتفعــات العاليــة تركيـز    الارتفــاع

شـباع  الإ)% في 4-3تنـاقص (  لغ/دل لك ـ1بشكل عام يرتفـع مسـتوى الخضـاب     .أخفضين لمستويات أوكسج
  .الأوكسجيني

 ــى بحــوالي     :الوضــعية ــدماغ/دل  0.7إن مســتوى الخضــاب أعل ــةخــذ ؤت عن ــدم مــن مــريض    عين بوضــعية  ال
  الاستلقاء). وضعية(بالمقارنة مع  الانتصاب

  جـداً. يمكـن مشـاهدة     القلقـين غ/دل عنـد المرضـى    1قد يـزداد مسـتوى الخضـاب لدرجـة      الوريد: بزلالشدة عند
  .Venipunctureبزل الوريد خلال مماثلة من الزيادة عند المرضى الذين يعانون من ألم شديد  ةدرج

 :بإفراط) غ/دل في المدخنين 1-0.5قد يزداد تركيز الخضاب بمقدار ( التدخين.  
في تعـداد كريـات الـدم     اًهام ـ اًما الشـحمية وازديـاد  أسباب الارتفاع الكاذب في مستويات الخضاب تتضمن البلاس

ــة،     3/مـــم 50000البيضـــاء ( ــات البرديـ ــتويات الهيماتوكريـــت تتضـــمن البروتينـ ــاذب في مسـ ــباب الارتفـــاع الكـ ). أسـ
  الصفيحات العملاقة والزيادة الهامة في تعداد كريات الدم البيضاء.

  :Mean Corpuscular Volume (MCV) حجم الكرية الوسطي ٭
بمناســب  عــرفَتُُ MCHCو  MCHإلــى جانـب   MCVإن  الكريـة الحمــراء الوسـطي.   Sizeأو قــد هـو قيــاس حجـم    MCV إن

يمكـن تصـنيف فقـر الـدم      .إن مناسب كريات الـدم الحمـراء مفيـدة خاصـة في إيضـاح سـبب فقـر الـدم         .كريات الدم الحمراء
سـوي الكريـات كمـا هـو      أو كبيـر الكريـات  أو ريـات  اعتماداً على حجـم الكريـة الوسـطي لـدى المـريض إلـى فقـر دم صـغير الك        

  التالي: الإطارموضح في 

MCV بعض التعاريف  
  ). 80 flانخفاض حجم كرية الدم الحمراء (: Microcytosisصغر الكريات الحمر 

  ). fl 96-80: حجم طبيعي لكرية الدم الحمراء (Normocytosisسوائية كريات الدم الحمراء 
  ).  96 fl: ارتفاع حجم كرية الدم الحمراء (Macrocytosisمراء كبر كريات الدم الح

كريات الدم الحمراء ووجود زيادة هامة في  تراصفي حالات معينة (مثال:  MCVقد يكون هناك أخطاء في قياس 
  تعداد كريات الدم البيضاء).
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مرضــى الحمــاض   البلاســما عنــد  ســمولالية بســبب فــرط أو  MCVحــدث قــيم عاليــة علــى نحــو خــاطئ في   تقــد 
  .MCVالخلوني السكري. إن استعراض لطاخة الدم المحيطي يمكن أن يصحح الأخطاء الحاصلة في قياس 

بـالحجم ولكـن قـد لا يعكـس      الفرديـة الكريـات الحمـراء    ختلـف تَ. قـد  طيقياس لِقدَ الكريـة الوس ـ  MCVتذكر بأن 
MCV مساهمتان في فقر الدم. إذا كانت إحـدى هـاتين    هذا الاختلاف. على سبيل المثال قد يكون لدى المريض آليتان

تقوم  الآليةطبيعي لأن العدادات  MCVالآليتين تتميز بصغر الكريات الحمر والأخرى بكبر الكريات الحمر فقد يكون 
. ولكـن اسـتعراض لطاخـة الـدم المحيطيـة سـوف يظهـر مجموعـات مختلطـة مـن الخلايـا            قـَدْ الكريـة الوسـطي   بتقدير 

  أحياناً في غياب فقر الدم. مرتفعاً أو منخفضاً MCVقد يكون  مية فحص كل لطاخة دم محيطي.مؤكداً على أه
  U غياب فقر الدم يجب أن يدفع للتفكير بالاحتمالات التالية:  MCVإن زيادة 

 .الكحولية  
 .(المراحل الباكرة) فقر الدم كبير الأرومات  
 الكريات المحدث بالأدوية. كبر  

المرتفـع   MCVسبق هو سبب كبر الكريات الحمر فعلـى الطبيـب التفكيـر باحتمـال أن يكـون       مما واحدإذا لم يكن 
  للمريض. اًطبيعي

% مـن السـكان. في   5) لا تضـم  MCVمن الفحوص المخبرية (بما فيهـا    للكثيرتذكر بأن القيم المرجعية الطبيعية 
في غيــاب فقــر الــدم مــن  MCVفــاض فــوق الحــد الأعلــى للطبيعــي. إن انخ MCV% مــن الســكان لــديهم 2.5الحقيقــة 

  في غياب فقر الدم. MCVقد تتظاهر كثرة الحمر الحقيقية أيضاً بتناقص  .المرجح أن يكون ناتجاً عن التلاسيميا

  : Mean Corpuscular Hemoglobin (MCH)هيموغلوبين الكرية الوسطي  ٭
) 34-26هـو (  MCHرجعي الطبيعي لـ . اال المكرية الدم الحمراء الوسطيةإلى وزن الخضاب في  MCHيشير 

  .MCVيوازي التغيرات في  MCHبيكوغرام. بشكل عام فإن الزيادة أو التناقص في 

  :MCHC( Mean Corpuscular Hemoglobin Concentration( تركيز هيموغلوبين الكرية الوسطي ٭
إن  .ارنتهــا مــع حجمهــاعنــد مق كريــة الـدم الحمــراء الوســطية هـو قيــاس لكميــة الخضــاب الموجــود في   MCHCإن 

) 36-30إن اال المرجعي عنـد النسـاء هـو (    .) غ/دل37-31عند الرجال هو ( MCHCاال المرجعي الطبيعي لـ 
  غ/دل.MCHC  36 %) من المرضى المصابين بداء تكور الكريات الوراثي لديهم50غ/دل. (

  :RDW( Red Cell Distribution Widthالكريات الحمراء ( اتساع توزع ٭
كثيـر مـن أنمـاط فقـر الـدم هنالـك اخـتلاف في        في عادة تكون معظم الكريات الحمراء متساوية في الحجـم ولكـن   

ــات        ــذي يعــرف أيضــاً بتفــاوت الكري ــدم الحمــراء وال ــات ال ــوزع إن  .anisocytosisحجــم كري ــات الحمــراء   اتســاع ت الكري
)RDW هو قياس لهذا التغير. هذا الاختلاف في الحجم ينعكس في (RDW في حجم  اختلافاً واسعاً. أي عملية تسبب

. قـد  MCVقـد تسـبق الشـذوذ في الخضـاب أو      RDWمن المهم ملاحظة أن زيـادة   .RDWالخلية سوف تتظاهر بزيادة 
  :كما هو موضح في الجدول التالي RDWفقر الدم اعتماداً على حجم كرية الدم الحمراء و  يصنف
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 RDWة الدم الحمراء و تصنيف فقر الدم اعتماداً على حجم كري

 المرتفع RDW الطبيعي RDW حجم الخلية
  .ىتلاسيميا صغر  :صغر الكريات الحمراء

  .فقر الدم المرافق لمرض مزمن
  اعتلالات الخضاب. Traitsبعض خلاتّ 

  .عوز الحديد
  .Hداء الخضاب 

  .بعض حالات فقر الدم المرافق لمرض مزمن
  .بعض حالات التلاسيميا الصغرى

  .Fragmentationانحلال الدم التشدفيّ 
  .فقر الدم المرافق لمرض مزمن  :سوائية الكريات الحمراء

  تكور الكريات الوراثي.
  .ت اعتلالات الخضاببعض خلاّ

  النزف الحاد.

ــاكر أو المعــالج    ــامين الب عــوز الحديــد أو الفيت
  بشكل جزئي.

  فقر الدم المنجلي.

  .تنسجيفقر الدم اللا  :كبر الكريات الحمراء
  تنسج النقي.خلل بعض حالات 

  .B12عوز فيتامين 
  عوز الفولات.

  فقر الدم الانحلالي المناعي الذاتي.
  داء الراصات الباردة.

  بعض حالات خلل تنسج النقي.
  أمراض الكبد.
  أمراض الدرق.

  الكحول.

  :Peripheral Blood Smear لطاخة الدم المحيطي ٭
في غالبـاً  غير طبيعي. تظهـر اللطاخـة    اًدموي اًتعداد CBCيظهر فحص  يجب فحص لطاخة الدم المحيطي عندما

هذه المعلومات غالباً المفتاح  تكون .الكريات الآليةهذه الحالات شذوذات مورفولوجية غير مكتشفة بوساطة عدادات 
  غير السوي. CBCلإيضاح سبب 

تي قد تعطي دلائل على سبب فقر الدم. لا يوجد أي تقييم كامل لفقر الدم بدون فحص لطاخة الدم المحيطي ال
تحضير لطاخة الـدم المحيطـي بالإضـافة     جودةتعتمد نوعية المعلومات اموعة من لطاخة الدم المحيطي على مدى 

  موجودات هامة. إغفالإلى ضرورة إجراء فحص منهجي للطاخة وبذلك نضمن عدم 
مــن  الأرقالســاحة الأفضــل هــي عــادة الجــزء   مــن المهــم البحــث عــن أفضــل ســاحة في لطاخــة الــدم المحيطــي. إن 

 الفرصـة احة سـوف يعطـي الطبيـب    س ـاللطاخة، حيث لا تتراكب كريات الدم الحمراء على بعضـها. إن فحـص هـذه ال   
إلى الاختلافات  anisocytosisشكل أو عدد كريات الدم الحمراء. يشير تفاوت الكريات  أو لوصف الشذوذات في حجم

إلى الاختلاف في شـكل الخليـة. تصـنف كثيـر مـن       Poikilocytosis البكيلةيشير وجود الكريات في حجم الخلايا. بينما 
يوجـد تقيــيس  ، ولكـن مــن المهـم الإدراك أنــه لا   4+0- علـى مقيــاس  البكيلــةالمخـابر تفــاوت الكريـات ووجــود الكريـات    

Standardization       أو تفــاوت في أحجــام  بكيلـة لطريقـة حســاب النقـاط هــذه. لــيس كافيـاً مجــرد اكتشـاف وجــود كريــات
  الكريات في لطاخة الدم المحيطي ولكن يجب أن يسعى الطبيب لوصف الشذوذات الموجودة.

  ةتعاريف إضافي
  اختلاف حجم الخلية. :Anisocytosisتفاوت الكريات 
  اختلاف شكل الخلية. :Poikilocytosis البكيلةوجود الكريات 
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  امة بشكل الخلية والحالات التي تترافق مع هذه التبدلات.يدرج الجدول التالي بعض الشذوذات اله
 الحالات المرافقة الملامح المرادف شكل الخلية

أصغر مـن الكريـة الحمـراء      -  كرية حمراء كروية
  السوية، لا شحوب مركزي.

  .انحلال دم مناعي ذاتي
  .ور الكريات الوراثيكت

   .اعتلالات الخضاب
  .Artifactخادعة 

  دمع.قطرة الكريات 
 Tear drop  cells  

كرية دمعية 
Dacrocyte.  

نهايـــة  ذاتشـــويكة مفـــردة 
  كليلة.

   .حؤول نقوي مع تليف نقي
  .Myelophthisicالنقي  سحافعملية 

  تلاسيميا.
  فقر الدم الوبيل.

كرية حمراء   .Target cell دفيةه كرية
 هدفية

Codocyte.  

  أمراض الكبد المزمنة.   شبيهة بالهدف.
  تلاسيميا.  

  .Dأو  C ،Sداء الخضاب ٍ
  عوز الحديد.

  استئصال الطحال.
ــوية     -  كبيرة. هليلجيةإكريات  ــرة بيضــــ ــا كبيــــ خلايــــ

  الشكل.
  فقر دم كبير الأرومات.

شـــــحوب مركـــــزي شـــــبيه      -  .Stomatocyte مفوّهةكرية 
  بالشق.

  كثرة الكريات المفوهة الوراثي.  
  التشمع الكحولي.

ــزأة    - .Schistocyteمة كروية يْصَفُ   ــين خليـــة مجـ   ذات رأسـ
  أو أكثر.

ــة   فقــــر دم انحلالــــي بــــاعتلال الأوعيــ
   .(TTP, DIC)الدقيقة 

  انحلال الدم على صمامات القلب. 
  الحروق الشديدة. 

خلية شائكة   .Echinocyteخلية شائكة 
Burr cell.  

شــويكات قصــيرة متباعــدة  
  بشكل منتظم.

  .أمراض الكلية
    .أمراض القلب

  ج.  قصور درق غير معال
  .خادعة

  .النازفةالقرحات 
  السرطانة المعدية.

خلية مهمازية   .Acanthocyteكرية مهمازية 
Spur cell.  

ــكل   ــدة بشـ ــويكات متباعـ شـ
ــأطوال   غيـــــــر منـــــــتظم بـــــ

  مختلفة.

أمراض الكبد، فقد البروتين الشـحمي  
ــا ــوز     بيتـ ــدرق، عـ ــور الـ ــدم، قصـ ــن الـ مـ

  ، استئصال الطحال.Eفيتامين  
كرية منجلية   .Sickle cell خلية منجلية

Drepanocyte.  
ــد     ــة عن شــكل المنجــل، مؤنف

  النهايتين. كلتا
اعـتلالات الخضـاب    ،فقر الدم المنجلي

  الأخرى.
  .)*(تشكل النضائد

Rouleau formation 
  الورم النقوي العديد.  منظر النقود المكدسة.  -

  أمراض الكبد المزمنة.
  بولين الدم.غلوفرط غاما

  .Artifactخادعة 
يز تشكل النضائد الحقيقي بهذا المنظر إلى جانب وجود كريات حمراء حرة. إن وجود تشكل النضائد يقترح وجود بروتين شاذ في يتم )*(

فحص الجزء الثخين من اللطاخة لأن التكدس قد يصادف هنا حتى عند المرضى  عدمالمصل (مثال: الورم النقوي العديد). من المهم 
  للنضائد ولكنه خطأ ناتج عن التحضير. اًحقيقي الأسوياء. ولكن هذا ليس تشكلاً

إن لطاخـة   .يلـة البككريات الدم غير الناضـجة إلـى جانـب تفـاوت الكريـات ووجـود الكريـات         عنالطبيب يبحث يجب أن 
خاليـة مـن كريـات الـدم الحمـراء غيـر الناضـجة مـا عـدا الخلايـا الشـبكية وكريـات دم حمـراء منـواة                الطبيعية الدم المحيطي

  .د بشكل عرضيتوج
حاجــة زائــدة للغايــة لإنتــاج  قــد تشــاهد أعــداد كبيــرة مــن الكريــات الحمــراء المنــواة في الحــالات التــي تترافــق مــع   

  تشكل الدم خارج النقي أو استبدال النقي. وفي حالات نقي العظم الكريات من
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  تعاريف إضافية
  .Polychromaticالطبيعية وتبدو متعددة التلون  مراءالح كريات دم حمراء أكبر بقليل من كريات الدم الخلايا الشبكية:

  ).للريبوسوماترب للرمادي للسيتوبلاسما في الخلايا الشبكية (بشكل ثانوي الون أزرق ض :Polychromasiaتعدد التلون 
قد تصادف اشتمالات الكريات الحمر خـلال فحـص لطاخـة الـدم المحيطـي. بعـض اشـتمالات الكريـات الحمـراء          

  المرافقة مدرجة في الجدول التالي: والحالات
  اشتمالات الكريات الحمراء

 الحالات المرافقة اشتمالات الكريات الحمراء
  استئصال الطحال.  جولي. –هاول أجسام 

  فقر دم انحلالي.
  فقر دم كبير الأرومات.

  التسمم بالرصاص.  Basophilic stipplingالقاعدية  بالملوناتترقط 
   .تلاسيميا
  م الانحلالي.فقر الد

  فقر دم كبير الأرومات.
  الكحولية.

  التسمم بالزرنيخ.
  استئصال الطحال، فقر دم انحلالي. ،فقر دم كبير الأرومات، تلاسيميا Cabot's ring تحلقة كابو

  .المنجليفقر الدم   Pappenheimer bodyأجسام بابينهايمر 
  تلاسيميا.

  استئصال الطحال.
  فقر دم كبير الأرومات.

  الدم بالأرومات الحديدية. فقر
  استئصال الطحال.  .Heinzز ينأجسام ه

  اعتلالات الخضاب.
  )G6PDفقر دم انحلالي (عوز 

إن موجــودات  .بمعلومــات حــول كريــات الــدم البيضــاء والصــفيحات   المحيطــي أيضــاًيزودنــا فحــص لطاخــة الــدم  
  تناقش في فصول أخرى من هذا الكتاب. لطاخة الدم المحيطي المتعلقة بالصفيحات وكريات الدم البيضاء سوف

  :Reticulocyte Countتعداد الشبكيات  ٭
تــذكر بــأن الخليــة الحمــراء    .عــدد الشــبكيات هــو أمــر أساســي في تقيــيم المــريض المصــاب بفقــر الــدم     تعــيينإن 

ذلك فــإن لــ ،normoblstالناضـجة غيــر منــواة، لأن النــواة تطــرح خــلال نضــج الكريــة الحمــراء في طــور الأرومــة الســوية    
، متبــقٍّ RNAالخلايــا الشــبكية تنــتج عــن طريــق طــرح النــواة. الشــبكيات عبــارة عــن كريــات حمــراء فتيــة تحتــوي علــى    

ر عـن الشـبكيات كنسـبة مئويـة مـن كريـات       عبّوالأخير يفسر ميل الشبكيات للتلون بأصبغة معينة مثل زرقة الميتلين. يُ
  الدم الحمراء الجائلة.

ة نقــي العظــم علــى إنتــاج كريــات حمــراء ناضــجة. في غيــاب فقــر الــدم فــإن تعــداد    تعــداد الشــبكيات قــدر  يعكــس
قدم دليلاً على أن نقي تفقر الدم، فإن زيادة تعداد الشبكيات  عند مرضى .)%2-1تراوح بين (يالشبكيات الطبيعي 

المنواة يمكن أن عندما يحرض نقي العظم بشكل واضح فإن الكريات الحمراء  .لفقر الدم بشكل كافٍ يستجيبالعظم 
الكريات الحمراء المنواة في الدم المحيطي فإن  تترى أيضاً في لطاخة الدم المحيطي. من المهم ملاحظة أنه إذا اكتشف

يتميـز بغـزو نقـي     الـذي  عملية النضج. هذا الأمر على العكس مـن حالـة المـرض   في  وتتقدم أكثرسيكون قليلاً  اعدده
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فقـر دم فـإن نقـي العظـم      ثعنـدما يحـد   .مـراء المنـواة بأعـداد زائـدة ونضـج أقـل      الكريات الح حيث قد تتواجدالعظم 
الشــبكيات في محاولــة للحفــاظ علــى مســتويات الخضــاب. إن غيــاب زيــادة تعــداد       تعــداديجــب أن يســتجيب بزيــادة  

ة سوف يعطـي تعـداد الشـبكيات كنسـبة مئوي ـ     المخبر .الشبكيات يعكس عدم قدرة نقي العظم على معاوضة فقر الدم
  لتعــداد كامــل الكريــات الحمــراء، ولــذلك فمــن أجــل تفســير تعــداد الشــبكيات يجــب إجــراء كثيــر مــن التصــحيحات.          

  :لدرجة فقر الدم كما هو موضح في الأسفل بالنسبة إن التصحيح الأول يتضمن تعديل تعداد الشبكيات
                  45ض/يهيماتوكريت المر×  المقاسة= الشبكيات % المصححة % الشبكيات 

الـدم   إلـى أمر آخر يجب علـى الطبيـب أن ينتبـه لـه وهـو أن المـريض المصـاب بفقـر دم يمكـن أن يحـرر الشـبكيات            
الشبكيات في الدم لمدة يوم واحـد قبـل أن تصـبح ناضـجة. لـذلك إذا حـررت       تجول في الظروف الطبيعية  .باكربشكل 

) أيام وهو أمر يمكـن مشـاهدته في حالـة    3-2لمحيطي لمدة (ول في الدم االشبكيات باكراً من نقي العظم فإنها قد تج
فقر الدم الشديد الذي ينتج عنه تحريض واضح لنقي العظم. بما أن الشـبكيات يجـب أن تتواجـد لمـدة يـوم واحـد في       

النسـبة  باسـتعمال عامـل التصـحيح و    .لأكثر مـن يـوم   افي حالة تواجده فيجب استعمال عامل تصحيحالدم المحيطي، 
 Reticulocyte Production index (RPI)إنتــاج الشــبكيات  مشــعرة (المعادلــة في الأعلــى) فــإن ححللشــبكيات المصــة المئويــ

  يمكن أن يحسب كما يلي:
  /عامل التصحيحةححالمص %إنتاج الشبكيات= الشبكيات مشعر

  :إن عوامل تصحيح الهيماتوكريت المناسبة مدرجة في الجدول التالي

  عامل التصحيح  )هيماتوكريت المريض (%
40-45  1  
35-39  1.5  
25-34  2  
15-24  2.5  

  3  15أقل من 

 افإنه ـ 2>  تأمـا إذا كان ـ  ،) فهذا يشـير إلـى اسـتجابة غيـر كافيـة لنقـي العظـم       2أقل من ( RPIإذا كانت قيمة الـ 
  نقي العظم ملائمة لدرجة فقر الدم. أن استجابة قترح ت

) عاليـاً  MCVمن الكريات الحمراء الطبيعيـة فمـن الشـائع أن يكـون (     بما أن الشبكيات أكبر حجماً بشكل خفيف
  الشبكيات. عددفي حال ازداد 

 ) سـاعة حتـى تتظـاهر بشـكل تـالٍ     96-48نقطة أخرى يجب استذكارها وهو أن زيادة الشبكيات تحتاج مـا بـين (  
وهـي   مدُركـة الشـبكيات   للحالة التـي سـببت تحـريض نقـي العظـم. في الحقيقـة هنـاك ثـلاث حـالات تكـون فيهـا كثـرة            

  :التالي الإطارمدرجة في 

  التشخيص التفريقي لكثرة الشبكيات
  ضياع دموي حاد.
  فقر دم انحلالي.

  .B12فيتامين  – الفولات -استجابة لتعويض الحديد
  





   نقص سكر الدم (غلوكوز الدم)  : 37الفصل 

 

349

  
  

 

   

ENDOCRINOLOGY 

  
 
 

  HYPOGLYCEMIA  ....................................................350 نقص سكر الدم (غلوكوز الدم): 37الفصل 

  HYPERGLYCEMIA  .....................................................................359 فرط سكر الدم: 38الفصل 

   TSH مقاربة المريض الذي لديه ارتفاع: 39الفصل 
APPROACH TO THE PATIENT WITH ELEVATED TSH  ..............................................367  

   TSHمقاربة المريض الذي لديه نقص: 40الفصل 
APPROACH TO THE PATIENT WITH DECREASED TSH  ...........................................376  

  مقاربة المريض الذي يشك بأن لديه قصور درقي: 41الفصل 
APPROACH TO THE PATIENT SUSPECTED OF HAVING HYPOTHYROIDISM  ..................387  

  مقاربة المريض المشكوك بأن لديه فرط نشاط درقي: 42الفصل 
APPROACH TO THE PATIENT SUSPECTED OF HAVING HYPERTHYROIDISM  ................391  

  ADRENAL INSUFFICIENCY  ..........................................................399 القصور الكظري: 43الفصل 

  CUSHING'S SYNDROME  ................................................................407 تناذر كوشينغ: 44الفصل 

  PRIMARY HYPERALDOSTERONISM  ...............................419 ةفرط الألدوسترونية البدئي: 45الفصل 

  HYPERPROLACTINEMIA  .......................................................426 فرط برولاكتين الدم :46الفصل 

  ACROMEGALY .......................................................................428 ضخامة النهايات :47الفصل 

  HYPOPITUITARISM  ....................................................................430 قصور النخامى :48الفصل 

  AMENORRHEA  ..........................................................................434 انقطاع الطمث: 49الفصل 

349

  



  الصم : أمراض الغددالجزء الثالث

 

350 

 
  
   
  
  

 
  دم كاذب؟ سكرهل لدى المريض نقص  :)1(الخطوة 

أن المريض لـيس لديـه نقـص     من تأكدالالواسعة لنقص غلوكوز الدم، من الحكمة دائماً  المقاربةقبل التركيز على 
  لـديهم أعـراض    تالـدم الـذين ليس ـ   سـكر مرضـى نقـص    التفكير بنقص سـكر الـدم الكـاذب عنـد    اذب. يجب دم ك سكر

كي عنـد المرضـى الـذين لـديهم ابيضاضـات دم مزمنـة       يهذه الحالة بشكل كلاس ـتشاهد الدم.  سكرأو علامات نقص 
 سكرص اصطناعي في قناك نعند هؤلاء المرضى يكون ه .والذين يكون لديهم تعداد مرتفع جداً لكريات الدم البيض

هبــوط ســكر الــدم الكـاذب عنــد المرضــى الــذين لــديهم فقــر دم    يصــادف. قـد  في الزجــاج لتحلــل الســكرالمصـل ثــانوي  
طبيعـي   سـكر عـن طريـق إيجـاد مسـتوى      مؤكديمكن أن يتم تشخيصه بشكل . Polycythemiaكثرة الحمر انحلالي أو 

  ة للدم.في البلاسما التي تم فصلها عن العناصر المشكل
  توقف هنا. إذا كان لدى المريض نقص سكر دم كاذب

  .2انتقل إلى الخطوة  يكن لدى المريض نقص سكر دم كاذبإذا لم 

  الدم؟ سكرهل لدى المريض أعراض وعلامات نقص  :)2(الخطوة 
لـك  وذ من حيث المنشأ إما أدرينالية أو عصـبية تاليـة لـنقص السـكر    أعراض وعلامات نقص سكر الدم قد تكون 

  التالي: الإطاركما يظهر في 

  الدم سكرأعراض وعلامات نقص 
  أدرينرجية:أعراض   العصبية لنقص السكر:  الأعراض  

  .دفءإحساس بال -  .تعرق -
  .ضعف -  .جوع -
  .تركيز ضعيف/ تخليط -  نخز.حس  -
  .تعب -  .اهتزاز/ رجفان -
  .وسن -  (القلب النابض). خفقان -
  .خفة رأس -  .عصبية/قلق -

  دوام. -  
  .صعوبة بالكلام -  
  .تشوش رؤية -  
  .عيوب عصبية بؤرية (نادر)  
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الأعـراض والعلامـات غيـر     تكـون نقـص سـكر الـدم،     تمييزعلى الرغم من أن القصة المرضية لها أهمية كبرى في 

رد الاعتمـاد علـى   بمجأو تشخيص نقص سكر الدم على التظاهرات السريرية  يبنىلا يمكن أن ولهذا السبب  ،نوعية

المؤتمر الثالث الدولي لنقص سكر الـدم قـد عـرف نقـص      مضطرباً بشكل ملحوظ.البلاسما إلا إذا كان  سكرمستوى 

  ممول/ل).2.8مغ/دل (50قيمة أقل من  ىهبوط مستوى سكر البلاسما المطلق إل بأنهسكر الدم 

  ثلاثي ويبل:يبنى على  في الممارسة السريرية الاعتيادية الدم سكرتعريف نقص 

  ثلاثي ويبل
  .البلاسما سكرنقص  )1
  .الدم سكرأعراض متوافقة مع نقص  )2
  .الدم سكرنقص  بعد تصحيحشفاء الأعراض  )3

الـدم ولكـن لـم يـتم الحصـول علـى        سـكر كـون لـديهم أعـراض وعلامـات تقتـرح وجـود نقـص        تعند المرضى الـذين  

الـدم بعـد صـيام     سـكر أن يـتم قيـاس مسـتوى     فإنه يجب ،يينلديهم خلال الوقت الذي كانوا فيه عرض السكرمستوى 

الجــدول التـالي بعــض الـدلائل فيمــا يتعلــق   يعطـي  الــدم الحقيقــي.  سـكر طـوال الليــل في محاولـة لتوثيــق وجـود نقــص    

  :البلاسما بعد صيام طوال الليل سكربتفسير مستوى 

  لاسما بعد الصيام طوال الليلتفسير مستويات غلوكوز الب
 الأهمية السريرية  البلاسما سكرمستوى 

 70) استجابة طبيعية  .ممول/ل)3.9مغ/دل.  
  .الدم سكرتقترح وجود نقص  .ممول/ل)3.9-2.8مغ/دل (50-70
 50) لامتصاص لالدم التالي  سكرنقص   .ممول/ل)2.8مغ/دلpostabsorptive. 

الـدم   سـكر سوف يعانون مـن نقـص   الدم  سكركون لديهم قصة متوافقة مع نوبات نقص تليس كل المرضى الذين 
إنه البلاسما طبيعياً على الأقل بعد عدة مرات من الصيام طوال الليل ف سكرإذا كان مستوى  .بعد صيام طوال الليل

لـنقص سـكر الـدم اعتمـاداً علـى درجـة الشـك لـدى الطبيـب. إذا كانـت            أوسعيجب أن يتخذ القرار حول إجراء تقييم 
. إذا كانـت درجـة الشـك    إضافيمنخفضة تماماً فقد يختار الطبيب ألا يقوم بتقييم  الدم سكردرجة الشك بانخفاض 

مرضـى الخـارجيين ولكـن الصـيام لمـدة      لساعة ل 48عالية فيجب إجراء صيام مديد. قد يتم إجراء صيام مديد حتى 
رح مسـتويات  تقت ـالصـيام المديـد مطلوبـاً أيضـاً عنـدما       يكـون ساعة يجب أن يجـرى للمـريض داخـل المشـفى.      48-72

  ) مغ/دل. 75-50للصيام طوال الليل ( سكر البلاسما وجود نقص سكر دم تالٍ
  .3انتقل إلى الخطوة لنقص سكر الدم  لإذا كان المريض يطابق ثلاثية ويب

طبيعي خلال نوبة الأعراض، فـلا حاجـة لإجـراء تقيـيم لاحـق مـن أجـل نقـص          سكرإذا كان لدى المريض مستوى 
  .توقف هنا .سكر الدم
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  الدم؟ سكرما هي أسباب نقص  :)3(الخطوة 

  لوجبة (ارتكاسي).ل وتالٍللامتصاص (صيامي)  الدم يمكن أن تقسم إلى تالٍ سكرأسباب نقص 

  بعض التعاريف
  الدم الصيامي سكرنقص  – التالي للامتصاص الدم سكرنقص.  
  باتالدم الذي يحدث حصرياً بعد الوج سكرنقص  – للوجبة التاليالدم  سكرنقص.  

  التالي: الإطارالدم مذكورة U  سكرأسباب نقص 

  الدم سكرأسباب نقص 
 الصيامي:  

  مرض بنكرياسي:                                    -
  الإنسولينوما. -

مرض كبدي:                                              -
                                                  .تشمع -

 .التهاب كبد -
                                           منتشر.داء سرطاني  -
  .التهاب طرق صفراوية صاعد -
   .قصور دوراني -

  إصابة كظرية: -
  .قصور كظر -
  .فرط تصنع الكظر الخلقي -
                                   .مرض كلوي -

                        آفات الجملة العصبية المركزية:    -
                                 .مرض في جذع الدماغ -
  إصابة وطائية. -
  إصابة نخامية: -
  .نقص نشاط النخامى (قصور النخامى) -

 الارتكاسي:  
    .الدم الطعامي سكرنقص  -

  
  .الأدوية -
  .الإنتان -
  .خباثة غير بنكرياسية -
                                           متفرقات:                    -

  .تمارين مجهدة مطولة -
  .الدم المناعي الذاتي سكرنقص  -
  .الحمل -
  .الإرضاع -
  .حالات الإسهال -
  المخمصة المزمنة. -

  
  
  
  
  
  
  
  

  .التالي للوجبة مجهول السبب (وظيفي)

ماً عن مرض خطير. وعلى خلاف ذلك فـإن  الدم الذي يحدث في حالة الصيام غالباً ما يكون ناج سكرنقص إن 
الدم الارتكاسي نادراً ما يشير إلى وجود اضطراب خطير. ولكن حتى مع وجود القصة المرضية المتوافقة  سكرنقص 

مثـال  الـدم الصـيامي (   سـكر علـى الطبيـب أن ينفـي أولاً أسـباباً محـددة لـنقص        يجبالدم الارتكاسي،  سكرمع نقص 
  الدم الارتكاسي. سكرها قد تتظاهر أيضاً بنقص ) وذلك لأنومانسولينالإ

  .4انتقل إلى الخطوة  الدم الصيامي سكرإذا كان لدى المريض قصة متوافقة مع نقص 
  .356صفحة  9انتقل إلى الخطوة الدم ارتكاسي  سكرإذا كان لدى المريض قصة متوافقة مع نقص 



   نقص سكر الدم (غلوكوز الدم)  : 37الفصل 

 

353

  عن بعضها؟الدم الصيامي  سكركيف يتم تفريق أسباب نقص  :)4(الخطوة 

  التالي: الإطارU  ةالدم الصيامي مذكور سكرأسباب نقص 

  بنكرياسيمرض:  
  وما.إنسولين -
 كبدي مرض:  

  .تشمع -
  .ب كبدالتها -
 .Carcinomatosisمنتشر  داء سرطاني -
  .التهاب طرق صفراوية صاعد -
  .قصور دوراني -
 كلوي مرض.  
 :آفات الجملة العصبية المركزية  

  .مرض وطائي -
  .ض في جذع الدماغمر -
  نخامىداء:  

  .قصور النخامى -

 مرض كظري:  
  .قصور كظر -
  .فرط تصنع الكظر الخلقي -
 غير بنكرياسية خباثة.  
 ويةأد.   
 إنتان.  
 اتمتفرق:  

  .مجهد/ مطول تمرين -
  .الذاتي الدم المناعي سكرنقص  -
  .الحمل -
  .الإرضاع -
  .حالات الإسهال -
  .المخمصة المزمنة -

وفحص فيزيائي  كاملة،قصة مرضية  أخذبعد في غالبية الحالات الدم الصيامي  سكربب نقص يمكن تحديد س
ومشـتقات السـلفونيل    نسـولين الـدم. الإ  سـكر . الأدويـة هـي سـبب شـائع لـنقص      وإجراء فحوص مخبريـة نوعيـة  شامل 

مـا   نسولينة التقليدية بالإالذين يتلقون المعالج IDDMعند مرضى  يحدث في الواقع. اتهاماً الأكثرالأدوية يوريا هي 
الـدم العرضـي كـل أسـبوع. وهـذا المعـدل يرتفـع إلـى اثـنين وثلاثـة كـل أسـبوع عنـد               سـكر معدله نوبة واحدة من نقـص  

الـدم عنـد مرضـى الـداء      سـكر . عوامـل الخطـورة مـن أجـل حـدوث نقـص       مشـددّ المرضى الذين يـتم معـالجتهم بشـكل    
  التالي: الإطارالسكري مذكورة في 

  الدم عند المرضى السكريين سكرطورة من أجل حدوث نقص عوامل الخ
     جرعة زائدة من الإنسولين أو الـدواء الخـافض للسـكر

  الفموي.
 نسولينالخاطئ من الإ النوع  
 نسولينتوقيت غير صحيح لإعطاء الإ.  
 .تفويت وجبة/ سناك  
 التمرين.  

 تناول الكحول.  
 تدهور الوظيفة الكلوية.  
 .العمر المتقدم  
 سوء التغذية.  
 التداخلات الدوائية.(*)  

 الداء الكبدي.  
إن الأدويـة شـائعة الاسـتعمال والتـي يمكــن أن تفـاقم تـأثيرات السـلفونيل يوريــا تتضـمن البـاربيتورات والسـلفاناميدات والتيازيــدات            (*)

  لات.يوالساليس

تظـاهرون بـنقص   والسـلفونيل يوريـا حتـى عنـد المرضـى غيـر السـكريين الـذين ي         نسـولين استعمال الإبالشك  يجب
يجـب أن يعلـم الطبيـب بـأن أدويـة غيـر أدويـة الـداء          خطـأ الصـيدلية.  أو نتيجـة للتنـاول الخفـي     هذا دم. يكونال سكر

  التالي: الإطارموجودة في  سكر الدم. الأدوية التي يمكن أن تسبب نقص سكر الدمالسكري قد تسبب كذلك نقص 



  الصم : أمراض الغددالجزء الثالث

 

354 

  الدم المحرض دوائياً سكرنقص 
 نسولينالإ.    أكي جوزAKEE NUT. 
 .السفلونيل يوريا   مضادات الهستامين.  
 الكحول.    مونو أمين أوكسيداز.مثبطات  
 .البنتاميدين   بروبرانولول.  
 الكينين.   فينيل بوتازون.  
 ليك (نادر)يسيحمض السال.   PHENTOLAMINE.  
 SULFONAMIDES .(نادر)    حاصراتACE.  
 الكينيدين.   كينين.  
 DISOPYRAMIDE.   CIBENZOLINE.  

الدم التـي تكـون واضـحة غالبـاً مـن التظـاهرات السـريرية للمـريض تتضـمن نقـص            سكرالأسباب الأخرى لنقص 
. إن المسبغة (إرهاق نـاتج عـن الجـوع)    وأالإنتان  وأقصور القلب  أو مرض كلوي أو مرض كبديالدم الناجم عن  سكر

داء كبدي شديد وهو يصـادف بشـكل أكثـر     مفي البلاسما قد تلاحظ عند المرضى الذين لديه السكرنقص مستويات 
الـدم في التهـاب الكبـد     سـكر حـالات مـن نقـص    ذكـر  عند المرضى الذين لديهم تخرب كبدي شـديد ذو بدايـة سـريعة.    

نقص سكر الدم غير شائع لكن نتيجة لتناول الكحول.  تشحم الكبدو ،والتهاب الطرق الصفراوية ،الفيروسي الصاعق
 القصــور القلبــي أو الــدوراني الــدم في  ســكرنقــص  لــوحظبــدي (التهــاب الكبــد، التشــمع).  في معظــم أنمــاط الــداء الك

مرضـى القصـور    لـدى مراضـية تكـون كـذلك غيـر واضـحة      الشديد ولكن الفيزيولوجيا المرضية تبقى غير واضحة. الإ
دم. المرضـى الـذين لـديهم داء نخـامي أو كظـري معـروف يجـب أن يـتم تقيـيمهم          ال ـ سـكر الكلوي الذين يطـورون نقـص   

 ،غيـر نوعيـة ولكنهـا قـد تتضـمن الضـعف       صور الكظري تكـون غالبـاً  قلأجل وجود قصور كظري. أعراض وعلامات ال
نقـص  . إن فـرط التصـبغ وانخفـاض الضـغط و    المـبهم الغثيـان والألـم البطنـي    والإسـهال  ووفقدان الوزن  مالقهوالتعب و

صــوديوم الــدم وفــرط بوتاســيوم الــدم هــي دلائــل للتشــخيص. عنــد المرضــى الــذين لــديهم قصــة مرضــية لخباثــة أو        
على الطبيب أن يأخذ بالاعتبار قياس  يجب، non-beta cell tumor تظاهرات سريرية متوافقة مع ورم غير خلية بيتا

   .لدم عند هؤلاء المرضىا سكرفي نقص  بهو السب IGF-II. إن فرط إنتاج IGF-IIمستويات 
ــاهرات الســـريرية متوافق ـــ   ــن التظـ ــم تكـ ــابقة،   في حـــال لـ ــن الاضـــطرابات السـ ــع أي مـ ــر بفـــرط  ة مـ يجـــب التفكيـ

  .يورياالسلفونيل أو  نسولينوما) والاستعمال السري للإإنسولينمية داخلي المنشأ (نسولينالإ
  توقف هنا. الدم الصيامي واضحاً سكرإذا كان سبب نقص 

  .5انتقل إلى الخطوة الدم الصيامي واضحاً  سكرسبب نقص  إذا لم يكن
  

  ساعة؟ 72ما هي نتائج الصيام لمدة  :)5(الخطوة 
ــدى المــريض ســبب محــرض د     ــاً ولا أي ســبب آخــر   وإذا لــم يكــن ل ــده بســهولة   ائي ــنقص يمكــن تحدي ــدم  ســكرل ال

إن هدف هذا الصيام هو تقرير ساعة.  72-48أن يجرى للمريض صيام لمدة ب التفكيرالصيامي، يجب على الطبيب 
عــن غيــر  نســولينالمحــدث بالإالــدم  ســكرالــدم لــدى المــريض. وبتفريــق نقــص   ســكرنقــص  إحــداثفي  نســوليندور الإ

علـى أي  بشكل كبيـر.   تضييقهالدم الصيامي يمكن أن يتم  سكر، فإن التشخيص التفريقي لنقص نسولينالمحدث بالإ
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وخاصـة أولئـك الـذين يطـورون      ىطول قد لا يكون مطلوباً عند بعض المرض ـيجب أن يعلم الطبيب أن الصيام الم حال،
بعد صيام طوال الليـل. هـؤلاء المرضـى يمكـن أن تـتم مـراقبتهم في العيـادات الخارجيـة وحالمـا           اًعرضيدم سكر نقص 

  .في الأسفلالاختبارات المذكورة  إجراء يمكنفإنه الدم،  سكريحدث نقص 
ساعات  6ويجب أن يتم جمع عينات الدم كل  ،من أجل إجراء صيام مطول المشفى يجب أن يتم قبول المريض في

   غلوكـوز البلازمـا  من أجل قياس مـايلي: (بعـض الخبـراء يقيسـون فقـط الاختبـارات الأربعـة الأخيـرة إذا كـان مسـتوى           
 60 :(مغ/دل  

 .مستوى غلوكوز البلاسما  
 في البلاسما. نسولينتركيز الإ  
 دتيبمستوى الب C.  
 نسولينالإ طليعةوى مست proinsulin.  
 .مسح للسفونيل يوريا  

ممـول/ل) يجـب أن يـتم جمـع عينـات الـدم بشـكل أكثـر         3.3مـغ/دل (  60 البلازمـا  سـكر وحالما تهبط مسـتويات  
 سـكر تكراراً (كل ساعة إلى ساعتين). خلال الصـيام وعنـدما تحـدث الأعـراض يجـب أن يـتم الحصـول علـى مسـتوى          

  من أجل الاختبارات السابقة. مويتلوها سحب الد لإثبات تشخيص نقص سكر الدم أولاً الدم بالوخز الإصبعي
  ويجب إنهاء الصيام إذا تحقق واحد مما يلي:

 البلازمي مستوى الغلوكوز  45.مغ/دل  
  الدم. سكرتطور أعراض أو علامات نقص  
  ساعة. 72مرور  

  .6انتقل إلى الخطوة 

  ؟نسولينما هو مستوى الإ  :)6(الخطوة 
أن يأخـذ بالاعتبـار    أولاً الـدم الصـيامي، يجـب علـى الطبيـب      سـكر التشـخيص التفريقـي لـنقص     تضـييق من أجل 

  مغ/دل. 45 سكر البلاسمافي البلاسما عندما يكون لدى المريض  نسولينمستوى الإ
  .8انتقل إلى الخطوة  وحدة/مل وميكر  6 نسولينإذا كان مستوى الإ
  .انظر ما يلي وحدة/مل وميكر  6 نسولينإذا كان مستوى الإ

ولهذا السبب فـإن تركيـز    ،نسولينالدم هو التثبيط بالتلقيم الراجع لإفراز الإ سكر إن الاستجابة الطبيعية لنقص
أ. دم داخلـي المنش ـ  إنسـولين وحدة/مل يمثل استجابة غير ملائمة ويقتـرح وجـود فـرط     وميكر  6البلاسما  إنسولين

  .نسولينمع ارتفاع مستوى الإ سكر الدمض لديه نقص يبار الاحتمالات التالية عند مريجب أن يأخذ الطبيب بالاعت

  : التشخيص التفريقيسكر الدمالدم عند المريض الذي لديه نقص  إنسولينفرط 
 .إنسولينوما  
 المفتعل. نسوليناستعمال الإ  
 لسلفونيل يورياالسري لتناول ال.  

  .وماإنسولينلدى المريض  ومن بين الاهتمامات الرئيسية هو أن يكون
  .7انتقل إلى الخطوة 
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  ؟C -ما هو المستوى البلاسمي للببتيد :)7(الخطوة 

نيل وتنـاول السـلف  و المفتعـل  نسـولين اسـتعمال الإ و ومانسولينالإمفيد في التفريق بين  C المستوى البلاسمي للببتيد
 طليعـة داخليـاً والـذي ينفصـل عـن      المنـتج  Proinsulin نسـولين الإ طليعـة هـو جـزء مـن     C -يوريا في الخفاء. إن الببتيد

 نســولينفقــط إذا ازداد إنتــاج الإ Cبتيــدبمســتوى اليمكــن أن يــزداد . نتيجــة لــذلك، نســولينعنــد تشــكل الإ نســولينالإ
  داخلي المنشأ. 

ــد  ــه نقــص     ب  200المنخفضــة في البلاســما (  C -إن مســتويات الببتي  ســكر الــدم يكومــول/ل) عنــد مــريض لدي
الـدم   سـكر ل يتوافـق مـع نقـص    موحـدة/  وميكـر  6في البلاسما  إنسولينمغ/دل) مع مستوى  45غلوكوز (مستوى ال

يحدث أكثر عند النساء وخاصة في العقـد الثالـث أو    المفتعلالدم  سكر. نقص نسولينالناجم عن استعمال الإ المفتعل
  الصحية. النساء موظفات في مراكز الرعاية هؤلاءوالعديد من  ،الرابع من الحياة

مغ/دل) مـع مسـتوى    45البلاسما  سكر(لدى مريض نقص سكر الدم بيكو مول/ل C ≤ 200 -مستوى الببتيد
 حـدث قـد يُ  .أو تناول السلفونيل يوريا في الخفاء ومانسولينللتفكير بالإل يجب أن يحفز مميكرو وحدة/  6 إنسولين

مسـتويات   سـوف تقلـد  نتيجـة لـذلك    .نسـولين راز الإالبنكريـاس علـى إف ـ   يحـرض دم لأنـه   سـكر السلفونيل يوريا نقـص  
. وللتفريـق بـين هـذين الاحتمـالين فإنـه مـن المفيـد        ومانسـولين مرضـى الإ  لـدى الاختبارات الموصـوفة النتـائج المشـاهدة    

إذا كـان المسـح إيجابيـاً فـإن التشـخيص هـو تنـاول السـلفونيل          .الـدم أو البـول   فيفونيل يوريا لالحصول على مسح للس
  وما).نسوليني (الإنسولينوإن نتيجة المسح السلبية تدعم بقوة وجود الورم الإ ،في الخفاءيوريا 

  ساعة 72تفسير نتائج الصيام لمدة 

  الحالة
مستوى 
غلوكوز 
  البلاسما

مستوى إنسولين 
  البلاسما

 C-مستوى الببتيد
  U البلاسما

 طليعةمستوى 
 U الإنسولين

  البلاسما

مسح الدم من 
أجل 

السلفونيل 
 يوريا

  سلبي  بيكو مول/ل5 ≥  بيكو مول/ل200 ≥  وحدة/مل وميكر  6  مغ/دل 45   إنسولينوما
دم  ســـــــكرنقـــــــص 

مصــطنع نــاجم عــن 
  نسوليناستعمال الإ

 45مغ/دل  6ميكر وحدة/مل  200بيكو مول/ل   5سلبي  بيكو مول/ل  

تنــــاول الســــلفونيل   
  يوريا في الخفاء

 45مغ/دل  6إيجابي بيكو مول/ل5 ≥ مول/لبيكو 200 ≥ ميكر وحدة/مل  

على تحديد موضع الـورم.   الطبيبوما، فيجب أن يركز نسولينإذا كانت نتائج الاختبارات السابقة متوافقة مع الإ
للبطن. إن الاختبار السـلبي لا ينفـي التشـخيص لأن     MRIو  CTإجراء  تطلب عادةالتي  تتضمن الاختبارات البدئية
الـورم تتضـمن تصـوير الشـرايين     موضـع  صغيرة. إن الخيـارات الأخـرى المسـتعملة لتحديـد      هذه الأورام غالباً ما تكون

  .الجراحية العملية أثناءبالتنظير الداخلي والأمواج فوق الصوتية  الأكتريوتيد، والأمواج فوق الصوتيةومسح 
  .القسمنهاية 



   نقص سكر الدم (غلوكوز الدم)  : 37الفصل 
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ــوة  ــتوى        :)8(الخط ــه مس ــريض لدي ــد م ــار عن ــذ بالاعتب ــب أن يؤخ ــذي يج ــا ال ــوم ــا  لينإنس   بلاسم
 6/ل؟مميكرو وحدة  

 دم (مسـتوى الغلوكـوز  ال ـ سـكر ل عند المـريض الـذي لديـه نقـص     مميكرو وحدة/ 6البلاسما  إنسولينإن مستوى 
تناول السلفونيل يوريا في  نسوليننتيجة لاستعمال الإ المفتعلالدم  سكرمغ/دل) ينفي تشخيص نقص  45 البلازمي

الدم الصيامي كما يظهـر في الجـدول في الخطـوة     سكرالأسباب الأخرى لنقص ير بيجب التفكوما. نسولينالخفاء والإ
قصور النخامى، قصور الكظر، الأدوية) بعد  مرض كبدي، مرض كلوي،يتم تحديد السبب ( في غالبية الحالات. -4-

ادرة . في حـالات ن ـ منتخبـة أخذ قصـة مرضـية شـاملة وإجـراء فحـص فيزيـائي شـامل والحصـول علـى نتـائج مخبريـة            
  .nonbeta cell tumors من قبل أورام غير الخلايا بيتا IGF-IIالدم الصيامي ثانوياً لفرط إنتاج  سكرنقص يحدث 

 الدم التالي للامتصاص سكرالأورام التي تترافق مع نقص 
 الغرن الليفي.  
 ورم المتوسطة.  
 غرن العضلات المخططة.  
 غرن العضلات الملساء.  
 الغرن الشحمي.  
 الحولية ورم الخلايا Hemangiopericytoma.  
 الورم العصبي الليفي.  
 الغرن اللمفاوي.  
 (نادر) سرطانة الخلية الكبدية.  

 (نادر) أورام قشر الكظر.  
 يد (نادر)ئأورام الكارسينو.  
 غرن الخلية الشبكية.  
 سرطانة الثدي.  
 تمورم القوا.  
 خباثة دموية.  
 )لمفوما، ورم نقوي)ابيضاض ،.  
 وريةعسرطانة أ.  
 معدية سرطانة.  
 سرطانة طرق صفراوية.  

  .نهاية القسم

  ؟دم ارتكاسي سكرهل لدى المريض نقص  :)9(الخطوة 

الدم خـلال خمـس سـاعات مـن تنـاول الطعـام.        سكرإذا تطور حدوث نقص  يقال بوجود نقص سكر دم ارتكاسي
  التالي: الإطارالدم الارتكاسي مذكورة في  سكرأسباب نقص 

  اسيالدم الارتك سكرأسباب نقص 
 (وظيفي) للوجبة مجهول السبب التالي.  
 (باكر) 2 السكري نمط الداء.  
 (جراحة معدية سابقة) المعدي السريع الإفراغ.  

 ــتقلاب  الخلقــــــي للإ العــــــوز ــات المتعلقــــــة باســــ نزيمــــ
  .الكربوهيدرات

يــتم تشــخيص نقــص ســكر الــدم الارتكاســي  الــدم الارتكاســي تكــون مجهولــة الســبب.   ســكرمعظــم حــالات نقــص 
كـان يسـتخدم اختبـار تحمـل     الـدم الارتكاسـي. في الماضـي،     سـكر إذا لم يتم تحديد سـبب آخـر لـنقص     ل السببمجهو

. حتـى  التشـخيص الدم الارتكاسي ولكنـه لـم يعـد يلعـب دوراً كبيـراً في       سكرمن أجل تشخيص نقص  الغلوكوز الفموي
الـدم   سـكر عينـة لـنقص   ماء بحـث لأسـباب   فإنه غالباً ما يـتم إجـر   ،دم ارتكاسي سكرعند المرضى الذين لديهم نقص 

  دم ارتكاسي. سكربنقص  أيضاًوما) والذي يمكن أن يتظاهر إنسوليني (نسولينالصيامي مثل الورم الإ
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 .قف هنا

  الدم التالي للوجبة،  سكرقص نخذ بالاعتبار: 
   الدم الطعامي سكرنقص.  
  مجهول السبب.  
   ــوز الخلقــي لإ نزيمــات اســتقلاب  الع

 .الكربوهيدرات

 ل؟بهل تحقق ثلاثي وي
 لا

 .نقص سكر دم حقيقي

 نعم

ــ فكـــر بـــنقص ســـكر الـــدم  رض المحـ
  دوائياً:
  إنسولين.  
  كحول.  
  يل يورياسلفون.  
  بنتاميدين.  
  كينين.  
  ميداتاسلفون. 

 نعم

 .أوقف/ أنقص الدواء المسبب

  :خذ بالاعتبار
  الداء الكبدي.   
  القصور الكلوي.  
  قصور القلب الاحتقاني.  
  الإنتان.  
  سوء التغذية.    
  زوليعوز الكورت.  
  .عوز هرمون النمو  

  لا

  طبيعي .ساعة 72غلوكوز خلال الصيام لـ 

 الببتيد- C.  

 6 /لمميكرو وحدة 

 0.6نغ/مل  0.6نغ/مل 

منخفض

  خذ بالاعتبار: 
  .المفتعل نسوليناستعمال الإ

 .نقص سكر الدم المناعي الذاتي 
  خذ بالاعتبار: 

  وما.نسولينالإ
 .استعمال السلفونيل يوريا في الخفاء

في المصل نسولينعيار أضداد الإ. 

 نسوليناستعمال الإ
 .المفتعل

نقص سكر الدم 
 .المناعي الذاتي

) -( )+( 

استعمال السلفونيل 
 .يوريا في الخفاء

يتم تحديد موضعه بواسطة 
MRI/CT للبطن.  

 نعم

  لا نعم

  خذ بالاعتبار الأورام النادرة:
 غرن ليفي.    
 ورم متوسطة.    
 ن عضلي مخططرغ.   
 غرن عضلي أملس.    
 غرن شحمي.   
  ورم الخلايا الحولية.    
 ي.ورم ليفي عصب  
 غرن لمفاوي.  
 سرطانة خلية كبدية.  
  ورم قشر الكظر.  
  الكارسنوئيدورم. 

6 /لمميكرو وحدة 

) -( )+( 

نسولينمستوى الإ. 

 .فونيل يوريالقم بإجراء مسح للس

 .وماإنسولين

  ؟فرط كريات بيضهل يوجد 
 فرط كريات حمر؟ 

  خذ بالاعتبار وجود نقص 
 .سكر الدم الكاذب

 نقص سكر الدم
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 الخامسالجزء 

  الأمراض العصبية

NEUROLOGY  

 

 :>CEREBROSPINAL FLUID ANALYSIS ...........................8 تحهيم انسائم انذماغي انشىكي0 97انفصم 

 ACUTE BACTERIAL MENINGITIS ...............................8=7 انرهاب انسحايا الجرثىمي الحاد0 98انفصم 

 ==ACUTE VIRAL MENINGITIS ......................................8 انرهاب انسحايا انفيروسي الحاد0 99انفصم 

 TUBERCULOUS MENINGITIS ...............................................905 انرهاب انسحايا انذرني0 :9انفصم 

 NEOPLASTIC MENINGITIS ................................................907 انرهاب انسحايا انرنشؤي0 ;9انفصم 

 SUBARACHNOID HEMORRHAGE ...........................................909 اننسف تحد انعنكثىخ0 >9انفصم 

 ;TRANSIENT ISCHEMIC ATTACKS (TIA) / STROKE...90  الذجماخ الإقفاريح انعاترج )انسكراخ(0 =9انفصم 

 SEIZURE/ STATUS EPILEPTICUS ......................955  اننىتاخ الاخرلاجيح/ الحانح انصرعيح0 0:انفصم 

 DEMENTIA ..............................................................................959 انعره )الخرف(0 5:انفصم 

 >MULTIPLE SCLEROSIS ...............................................................95 نعذيذانرصهة ا0 6:انفصم 

  

8<9 

 

 

 



 :>8   الأمراض انعصثيح0 الخامسالجسء 

 CSF Pressure CSF0  ظغػ ٭

 Gross Appearance 0 الدظهر انعياني ٭

 

8<: 

 

 تحليل السائل الدماغي الشوكي    

CEREBROSPINAL FLUID ANALYSIS 
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 انطافي والحالاخ أو الأسثاب الدرافقح أنىان 
الحانة أو انسثةنىٌ انسائم انغافي

 0أصفر




 0ليترجقا

 0وردي
 0أخضر

 0تني

 WBC Count and Differential 0 ذعذاد انكرياخ انثيط وانصيغح ٭


 .قثم إجراء انثسل انقطني ذعذاد كرياخ انذو انثيط الحقيقي في 




 >>8   الأمراض انعصثيح0 الخامسالجسء 



فرغ انكرياخ انثيط في انرشخيص انرفريقي ن
 0الخًح 

 0آفة داخم انقحف قرب الدسافة تحث انعنكثىت 

 َىتة اخحلاخية حذيثة. 
 يعالجة شعاعية. 
 حقٍ الأدوية في الدسافة داخم انقراتية (). 


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 انرشخيص انرفريقي 0فرغ الحمعاخ في 
 0الخًح تانغفيهيات 

 0أخماج أخري 

 0الخثاثات 

 انحصهة انعذيذ. 
 ث انعنكثىتاننزف تح. 
 .يىه انرأس )اسحسقاء انرأس( الاَسذادي يع شنث 
  الحثيثىيي.انحهاب انسحايا 
 انحهاب انسحايا يفرط الحًضات مجهىل انسثة. 

 Count RBC0 ذعذاد كرياخ انذو الحمر ٭

 عًهية انثزل انقغني0  عىال انسائمجقييى نىٌ  .

 0يقارَة جعذاد كريات انذو الحًراء تين الأَثىب الأول والأَثىب الأخير المجًىع .

 غياب الاصغثاغ الأصفر0 /وخىد. 



 0=8   الأمراض انعصثيح0 الخامسالجسء 

 اغ الأصفرأسثاب الاصطث
 

 

 

 

 

 

 كًية كريات انذو انثيضاء/ انصيغة0 .

 انرظي مقاتم اننسف تحد انعنكثىخ الدهخص0 انثسل
اننزف تحث انعنكثىتانثزل انرضي 

 0الاصغثاغ الأصفر
َقص جعذاد كريات اندذو الحًدر يدٍ    

 0 الأَثىب لىإ  الأَثىب
 0ضغظ 

 0انحخثر انعفىي
 00َسثة 

 0يسحىي تروجين 

 Glucose 0 انغهىكىز ٭



 5=8   تحهيم انسائم انذماغي انشىكي 970انفصم 

 انرشخيص انرفريقي 0نقص سكر انسائم انذماغي انشىكي
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 Protein 0 انبروذين ٭





 6=8   الأمراض انعصثيح0 الخامسالجسء 









 انرشخيص انرفريقي 0الدسرىياخ الدنخفعح نهبروذين في 
 

 

 

 

 
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  هل القصور الكلوي حاد أم مزمن؟ :)1(الخطوة 

تقريباً من المرضـى   %5في الوقت الراهن فإن  عند مرضى المشافي. (ARF)وي الحاد ليزداد حصول القصور الك

ثـر شـيوعاً في وحـدة العنايـة المشـددة      كأ ARFمـن جهـة أخـرى فـإن      .اًحـاد  اًكلوي اًقصور ونالموجودين في المشفى يطور

% من المرضى. بالرغم من عدم وجود إجماع حول تعريف القصور الكلوي الحـاد  30-20 ما يقارب هو يحدث عندو

إلــى تــراكم الفضــلات  يـؤدي  الكليــةتنــاقص وظــائف الكليـة خــلال ســاعات إلــى أيـام. إن   فإنـه يتميــز بتــدهور وظــائف  

ــنعكس بارتفــاع    الآ ــة والــذي ي ــول أقــل مــن     oliguriaبــول  ال ح. لاحــظ بــأن ش ــ وكريــاتينين المصــل  BUNزوتي (حجــم ب

مل/السـاعة) لـيس جـزءاً مـن التعريـف لأن القصـور الكلـوي الحـاد قـد يكـون قليـل            20ساعة أو أقل مـن   24مل/400

  .nonoliguricأو غير قليل البول  oliguricالبول 

ان القصـور  ا ك ـذقبل المضـي قـدماً في البحـث عـن أسـباب القصـور الكلـوي الحـاد فإنـه مـن الحكمـة التأكـد فيمـا إ             

وي هو عملية حادة. يجب تمييز القصور الكلوي الحاد عن القصور الكلـوي المـزمن الـذي يعـرف علـى أنـه تنـاقص        لالك

كلوي المزمن تدهوراً لالقصور ا ىأن يطور مرضمن الشائع  ،على أي حاللزمن. وظائف الكلية خلال فترة طويلة من ا

 اًلمـرض الكلـوي لـديهم. نقـول بـأن لـدى هـؤلاء المرضـى قصـور         ل توقـع السـير الاعتيـادي الم  من  أسرعفي وظائف الكلية 

ن بقصور كلوي حـاد علـى أرضـية قصـور كلـوي مـزمن يسـتحقون        وعلى قصور كلوي مزمن. المرضى المصاب اًحاد اًكلوي

  نفس التقييم الذي يناله مرضى القصور الكلوي الحاد. 

لقصـور الكلـوي المـزمن. أفضـل إثبـات للإزمـان هـو        عدة طرق مـن أجـل تمييـز القصـور الكلـوي الحـاد عـن ا        هناك

أشـهر).   6-3والكرياتينين الـذي يـبين اسـتمرار الارتفـاع لمـدة طويلـة مـن الـزمن (علـى الأقـل            BUNللـ  سلسليقياس 

لكن هذه المستويات غير متوفرة دائماً. الطرق الأخرى لتمييز القصور الكلـوي الحـاد عـن المـزمن مدرجـة في الجـدول       

  التالي:
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 CRFمقابل قصور كلوي مزمن  ARFقصور كلوي حاد 
  

 شعاعية صورة  الكلية حجم  القصة
أسطوانات   الخضاب  بسيطة للعظم

 عريضة
ARF:  غائبة  )3(طبيعي  طبيعية  )1(طبيعي  وظائف كلية طبيعية  
CRF:   BUN  وCr 2(صغير بالجهتين(  حثل عظمي كلوي  )3(  موجودة  

  بشكل ثانوي لاعتلال بولي انسدادي. ARFقد تكون الكلية متضخمة في  )1(
)2( CRF ية السكري والداء النشواني مع كلى طبيعية لسمي القاهر، اعتلال الكالكلية عديدة الكيسات الج وداء الثانوي للورم النقوي العديد

  .يمكن أن تترافق أو متضخمة
)3( ARF  الخثاري  الدقيقةبسبب اعتلال الأوعية(HUS-TTP) اً بفقر دم (فقر دم انحلالي باعتلال الأوعية الدقيقة)يتظاهر نموذجي، 

بعد فترة كافية من الزمن بغض النظر عن سبب القصور الكلوي الحاد. من  ARFبالإضافة إلى ذلك فإن فقر الدم قد يكون اختلاطاً لـ 
  عديدة الكيسات. الكليةمثل داء  الهام أن ندرك بأن فقر الدم قد لا يكون مظهراً لأنواع معينة من الأمراض الكلوية المزمنة

القصور الكلوي الحاد عـن المـزمن. عنـد البـالغين يتـراوح القيـاس الطبيعـي        تمييز الأمواج فوق الصوتية مفيدة في 
ميـز بتراجـع حجـم الكليـة. تتضـمن      تت CRFفـإن معظـم حـالات     ARF وعلـى العكـس مـن   سم طـولاً.  12-9للكلية بين 
  .Scarringوالتندب  Echo densityكثافة الصدى زيادة و ثخانة القشرلأخرى للإزمان تراجع المشعرات ا

. بـالرغم مـن عـدم شـيوعه عنـد مرضـى       CRFإن وجود فقر دم سوي الكريات سوي الصباغ شـائع عنـد مرضـى    
ARF رض جهازي. لمظاهر الماهد وخاصة إذا طال أمد القصور الكلوي الحاد أو كان أحد شيمكن أن ي إلا أنه  

فـإن هـذه    CRFهـي دلائـل علـى    الكلـوي  أن الموجودات الشعاعية التي تنسجم مع الحثل العظمـي   على الرغم من
قـد لا   CRFالموجودات هي عادة مظهر من مظاهر القصور الكلوي المزمن الشديد. لذلك فإن الدرجات الخفيفة من 

  لكعبرية للعظم السلامي الثاني).: تآكل النهاية الوحشية للترقوة أو الحافة اأيتتظاهر بهذه التغيرات الشعاعية (
الحاد عن  يلا تسمح للطبيب بأن يميز القصور الكلو BUNفي معظم الحالات فإن درجة ارتفاع الكرياتينين و الـ 

 مغ/دل) والكرياتينين BUN )300المزمن. أحياناً يبدو المرضى بصحة جيدة على الرغم من الارتفاع الملحوظ في 
 الذينن بالقصور الكلوي الحاد والمرضى المصاب المرضى القصور الكلوي المزمن هو المرجح.مغ/دل). عند هؤلاء 13.5

بسـبب عـدم تـوفر الوقـت الـلازم       عـادة  ةدبصـحة جي ـ  لا يبـدون والكرياتينين إلى هـذا الحـد    BUNيكون لديهم ارتفاع 
  للتكيف مع القصور الكلوي.

  .)66(الفصل  المزمن الكلوي انتقل إلى القصور حادة مرافقة حدثيةوليس لديه  CRFإذا كان لدى المريض 
  .2انتقل للخطوة ور كلوي حاد على قصور كلوي مزمن صأو ق ARFإذا كان لدى المريض 

  القصور الكلوي الحاد؟ يصنفكيف  :)2(الخطوة 

 U التالي: الإطاريمكن تقسيم القصور الكلوي الحاد إلى ثلاث فئات كما هو موضح  

  الحادالقصور الكلوي  تصنيف
 من الحالات55(قبل كلوية  آزوتيمية %.(  
 من الحالات40(كلوية  آزوتيمية %.(  
 من الحالات5(ما بعد كلوية  آزوتيمية %.(  
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 U التالي: الإطارالأنماط الثلاثة من القصور الكلوي الحاد تعرف كما هو موضح  

  بعض التعاريف
 تزايد  :الآزوتيمية ما قبل الكلويةBUN رواء الدموي للكلية.ين ثانوياً لنقص الإو/أو الكرياتين  
 :قصور كلوي حاد ينتج عن إعاقة بنيوية أو وظيفية لجريان البول، يصيب أي جزء من الطريق  الآزوتيمية ما بعد الكلوية

  البولي من الأنابيب وحتى الإحليل.
 :بب، الأنابيب أو الخلال.ك، القصور كلوي حاد ناتج عن أمراض تصيب الجملة الوعائية الكلوية الآزوتيمية الكلوية  

مـا قبـل    آزوتيميـة يركز التقييم المبدئي لمريض القصور الكلوي الحاد على تحديـد فيمـا إذا كـان المـريض مصـاباً ب     
  كلوية أو ما بعد كلوية. آزوتيميةكلوية أو 

  .3انتقل للخطوة 

  ما بعد كلوية؟ آزوتيميةهل لدى المريض  :)3(الخطوة 

ت القصــور الكلــوي الحــاد، فــإن معظــم هــذه   لا% فقــط مــن حــا 5بعــد الكلويــة تشــكل   يميــةزوتبــالرغم مــن أن الآ
الحالات قابلة للعلاج بسهولة. ولهذا السبب يجب أن يبذل كل جهد ممكن مـن أجـل اسـتبعاد هـذا النـوع مـن القصـور        

ة أو وظيفيـة لجريـان   بعد الكلوية علـى أنهـا قصـور كلـوي حـاد ينـتج عـن عوائـق بنيوي ـ         زوتيميةعرف الآتالكلوي الحاد. 
البول يصيب أي جزء من الطريق البـولي مـن الأنابيـب وحتـى الإحليـل. لكـي يتطـور قصـور كلـوي حـاد بسـبب انسـداد             
الطريق البولي يجب أن يكون الانسداد على مستوى الإحليل أو عنق المثانة أو يصيب كلا الحالبين. إن الانسداد الذي 

لكن وض عن الكلية الأخرى، الأن كلية وظيفية واحدة تستطيع أن تع اًحاد اًكلوي اًلن يسبب قصور اًواحد اًيصيب حالب
عند مريض لديـه كليـة وحيـدة أو في حـال تواجـد       اًحاد اًكلوي اًالبي وحيد الجانب يمكن أن يسبب قصورالحنسداد الا

  أرضية قصور كلوي مزمن.

  :بعد كلوية آزوتيميةالملامح السريرية المشيرة إلى  ٭
Clinical Features Suggestive of Postrenal Azotemia: 

مدرجـة في   ةمـا بعـد الكلوي ـ   زوتيميـة الدلائل الموجـودة في القصـة المرضـية التـي يجـب أن توجهنـا إلـى التفكيـر بالآ        
  التالي: الإطار

  الملامح السريرية المرضية ،ما بعد كلوية آزوتيمية
 العمر أطراف.  
 تناقص قوة الرشق البولي.  
  قصة لوجود:U سرطان  

  .مثانة -
  .بروستات -
  .ضمن البطن -
  ي.حوض -

 نة/ ألم خاصرةاألم فوق الع.  
 .التحصي الكلوي  
 انقطاع بول.  
 تبدل حجم البول.  
 :أدوية  

  .مضادات الكولين -
  .الشادات الأدرينرجية  -
  .(*)بيلة البللورات المحرضة بالأدوية -

  .Sulfonamides, Methotrexate, Acyclovir, Triamterene and Protease Inhibitors :تتضمن هذه الأدوية )*(
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تتضــمن بروســتات  ةبعــد الكلويــ زوتيميــةموجــودات الفحــص الســريري التــي يجــب أن تشــجعنا علــى التفكيــر بالآ   
ضــخمة أو قاســية، مثانــة مُتمَــددة، أو موجــودات غيــر طبيعيــة بفحــص الحــوض (مثــال: كتــل حوضــية) أو بفحــص      تم

  المستقيم.

  : Causes of Postrenal Azotemia بعد الكلوية زوتيميةأسباب الآ ٭
  التالي: الإطاربعد الكلوية مدرجة U  زوتيميةأسباب الآ

  القصور الكلوي الحاد (الأسباب ما بعد الكلوية)
 انسداد حالبي:  

  .حصيات -
  .حليمات منسلخة -
  .دموية خثرات -
  .خباثات -
  .بلورات السلفوناميد، أو القهقريةمضادات الفيروسات  ،Acyclovir ،حمض البول -
  انضغاط خارجي: -

  ندومتريوز.إخباثة /خراجات/ تليف خلف البريتوان/ ربط جراحي غير مقصود/ ورم دموي حوضي/ * 
 :انسداد عنق المثانة  

  .يةبالمثانة العص -
  .ضخامة البروستات الحميدة -
  .حصيات -
  .خثرات دموية -
  .حليمات منسلخة -
  .بروستات) – خباثات (مثانة -
  .)الأدرينرجية حاصرات  –أدوية (مضادات الكولين  -
 :انسداد الإحليل  

  .تضيق -
  .دسامات خلقية -
  .ورم -
  .رتوج -
  .حصيات -
  .انسداد القثطرة الدائمة -
  .Phimosisتضيق القلفة  -

 .لية هـو الحصـيات البوليـة   لبووانسداد الطرق ا ةبعد الكلوي زوتيميةعند الذكور الشباب السبب الأكثر شيوعاً للآ
عد سرطان يلدى المرضى المسنين، في حين  الرئيسيةسرطان البروستات وضخامة البروستات الحميدة هي الأسباب 

  المبيض هو السبب الأكبر عند النساء المسنات.
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  :Establishing the Diagnosis إثبات التشخيص ٭
 .مـا بعـد الكلويـة    زوتيميةيمة من أجل وضع تشخيص الآيكو للكليتين هي أدوات قإإن وضع قثطرة فولي وإجراء 

 هنـاك  الة البولية) من خلال وضـع قثطـرة فـولي سـوف يقـرر مـا إذا كـان       مإن قياس الحجم المتبقي ما بعد التبول (الث
مـل) فـإن انسـداد الطـرق       100البوليـة (  الثمالـة رة من يكمية كب هناك تانسداد في الطرق البولية السفلية. إذا كان

  لبولية السفلي هو السبب المرجح للقصور الكلوي الحاد.ا
المتبقي يجب عندها إجـراء تصـوير بـالأمواج فـوق الصـوتية للكليـتين مـن         لوإذا لم نحصل على حجم كبير من الب

أجل تقييم احتمال وجود انسداد علوي في الطـرق البوليـة. وبشـكل عـام يجـب إجـراء تصـوير بـالأمواج فـوق الصـوتية           
 وصـفي صور الكلوي الحاد إلا إذا كان سبب القصور الكلوي واضحاً تمامـاً. توسـع الطـرق البوليـة هـو أمـر       لمرضى الق

لانســداد الطــرق البوليــة. مــن ناحيــة أخــرى يجــب علــى الطبيــب إدراك حقيقــة أن التصــوير بــالأمواج فــوق الصــوتية       
ذكر أن حساسـية التصـوير بـالأمواج     سدادي.عالي الحساسية والنوعية للاعتلال البولي الان فحصاًللكليتين لا يعتبر 

% ويمكن أن يعطي نتـائج سـلبية كاذبـة بسـبب التجفـاف أو بسـبب تغليـف        85-80فوق الصوتية للكليتين تبلغ حوالي 
  قــد بالإضـافة إلـى ذلــك فـإن الانســدادات الحديثـة (خـلال الأيــام الأخيـرة)        .البريتــوانيف خلـف  لالجهـاز الجـامع بــالت  

اطة التصـوير بـالأمواج فــوق الصـوتية لعـدم تــوفر الوقـت الكـافي لحــدوث التوسـع. عنـدما يكــون         لا تظهـر بوضـوح بوس ــ 
يجـب التفكيـر بـإجراء     الطـرق البوليـة   في التصوير بالأمواج فوق الصوتية طبيعياً مع شك سريري قوي بوجود انسداد

  دراسة متسلسلة بالتصوير بالأمواج فوق الصوتية.
ارتفـاع مشـعر   أجـل كشـف    مـن  Duplex Dopplerالصـوتية بالـدوبلر المضـاعف     اسـتعمال التصـوير بـالأمواج فـوق    

  قلل من معدل السلبية الكاذبة للتصوير بالأمواج فوق الصوتية عند المرضى المصابين بانسداد حاد أو مزمن.  المقاومة
ــد    (CT scan)المحوســب  المقطعــيإن التصــوير   (IVP) (intravenous pyelography)وتصــوير الحويضــة بالوري

ــة          ــة ثاني ــداً أيضــاً. مــن ناحي ــالطريق الراجــع يمكــن أن يكــون مفي ــاكوتصــوير الحويضــة ب خطــر ملحــوظ لتفــاقم    هن
تفكيـر بالحصــيات البوليـة فعلــى    هنــاكإذا كـان   .IVP و CTمـواد التبــاين الشـعاعي المســتعملة في    ببســب زوتيميـة الآ

لتفكير بإجراء تصوير حويضة بـالطريق الراجـع عنـد    يجب ا .حلزوني دون تباين CTالطبيب أن يطلب إجراء تصوير 
ئـك الـذين يعـانون مـن حساسـية لأصـبغة التبــاين       لائف الكليـة سـيئة بالإضــافة إلـى أو   لـديهم وظ ـ  نوك ـالمرضـى الـذين ت  

contrast dye.  
  توقف هنا.بعد كلوية  ةزوتيمآإذا كان لدى المريض 

  .4الخطوة انتقل إلى بعد كلوية  آزوتيميةإذا لم يكن لدى المريض 

  كلوية؟ آزوتيمية مما قبل كلوية أ آزوتيمية المريض هل لدى :)4(الخطوة 

ما قبل الكلوية عن  زوتيميةيمكن للطبيب أن يركز جهده على التمييز بين الآ ،بعد الكلوية زوتيميةعند استبعاد الآ
سـباب مـا قبـل الكليـة والأسـباب      يمكن أن يميز بشكل حاسم بين الأ معينفحص مخبري  دالكلوية. لا يوج زوتيميةالآ

عنـدما تجـرى مـع بعضـها (بالاشـتراك مـع قصـة         التاليـة ضمن الكلية للقصور الكلوي الحـاد ولكـن التحاليـل المخبريـة     
  :سريرية شاملة وفحص سريري جيد) يمكن أن تكون مفيدة جداً
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 BUN .المصل وكرياتينين المصل  

 البول ليةأوسمو.  

 .الإطراح الجزئي للصوديوم  

 م البول.صوديو  

 .هري للبولالفحص ا  

  فيما تبقى من هذا الفصل. بالتفصيلهذه التحاليل مناقشة 

  :BUN Creatinine Ratio : الكرياتينينBUN نسبة ٭
قبل الكلوية وخاصة إذا  زوتيميةفهذا يرجح بشدة الآ  1:20المصل إلى كرياتينين المصل  BUNإذا كانت نسبة 

بب زيادة إنتاج البولة (زيـادة الـوارد البروتينـي، اسـتعمال السـتيروئيدات القشـرية،       لم يكن لدى المريض أية عوامل تس

 Acute tubular (ATN)أنبـوبي حـاد    نخـر المرضـى الـذين لـديهم     علـى عكـس  وجـود دم في السـبيل المعـدي المعـوي).     

necrosis 15-10بين الكلوية) فإن هذه النسبة لديهم تكون عادة  زوتيمية(الذي يعد السبب الأكبر للآ.  

. ومن الأمثلـة علـى ذلـك    1إلى  20قبل كلوية تكون النسبة عندهم أقل من  آزوتيميةأحياناً المرضى الذين لديهم 

ض كبديـة. يجـب علـى الطبيـب أن يـدرك      االمرضى الموضوعين على حمية ناقصة البروتين والمرضى الذين لديهم أمـر 

 من الهام .قد تكون النسبة مرتفعة عندهم catabolic rateقويض بأن مرضى النخر الأنبوبي الحاد مع زيادة معدل الت

  إلى الكرياتينين.  BUNلنسبة الـ  القصوراتمعرفة هذه 

قبـل الكلويـة    زوتيميـة والتـي تشـاهد عنـد مرضـى الآ     )مع الكرياتينين(بالمقارنة  BUNإن الزيادة غير المتكافئة للـ 

يرشـح الكريـاتينين بحريـة عبـر      البولـة والكريـاتينين.  الكلية مع  تعاملكيفية هولة إذا أخذنا بالحسبان سيمكن فهمها ب

بب مع بعض الإفراز الأنبوبي ولا يعاد امتصاصه. ترشـح البولـة بحريـة أيضـاً ولكـن بالمقارنـة مـع الكريـاتينين فـإن          كال

بط بعود امتصاص الماء البولة يعاد امتصاصها بوساطة الأنابيب. إن عود الامتصاص الأنبوبي للبولة والكرياتينين مرت

مما  الحجمقبل كلوية تتحسس الكلية لنقص  آزوتيميةوالملح. في حالات نقص التروية الدموية للكلية والتي ينتج عنها 

وهـذا   ،زيـادة النسـبة   ممـا يـؤدي إلـى   لذلك يعـاد امتصـاص البولـة أيضـاً      نتيجةو والملحينجم عنه زيادة امتصاص الماء 

  قبل الكلوية. زوتيميةبالمقارنة مع الكرياتينين عند مرضى الآ BUNة في الـ سبب الزيادة غير المتكافئ

  :Urine Osmolalityأوسمولية البول  ٭
قبـل الكلويـة تتميـز بوظيفـة      زوتيميـة ن القدرة على إنتاج أسمولية عاليـة تتطلـب وظيفـة أنبوبيـة طبيعيـة. لأن الآ     إ

أذيـة   هنـاك  ATNفي  ./كغسـمول وأ ميلـي  500 ليتهأوسـمو  أنبوبية طبيعية فـإن الكليـة قـادرة علـى إنتـاج بـول تكـون       

  أوسمول/كغ. ميلي 350لذلك فإن الكلية تنتج بول أسموليته أقل من  نتيجةهامة للأنابيب و
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  :Urine Sodium Concentration تركيز صوديوم البول ٭

بينمـا تشـير القيمـة     ،ل كلويـة ب ـق آزوتيميـة مـع   يتماشىميلي مكافئ/ اللتر فإن هذا   20إذا كان صوديوم البول 

40        ميلي مكافئ/اللتر بقوة إلى نخر أنبوبي حـاد. بالمقارنـة مـع الإطـراح الجزئـي للصـوديوم(FENa)    فـإن صـوديوم

  البول يعد أقل حساسية وأقل نوعية في التمييز بين هذين النوعين من القصور الكلوي الحاد.

  :FRACTIONAL EXCRETION OF SODIUM (FENA)الإطراح الجزئي للصوديوم  ٭

 .الكلوية وخاصة النخر الأنبوبي الحاد زوتيميةما قبل الكلوية عن الآ زوتيميةمفيد جداً في تمييز الآ FENaإن الـ 

من خلال قياس صوديوم وكرياتينين البول بالإضافة إلى صوديوم وكرياتينين المصل كما هو موضح  FENaتحسب الـ 

  في المعادلة التالية:

  : Fractional Excretion of Sodium (FENa)لجزئي للصوديوم طراح االإ

 FENa=    100× كرياتينين البلاسما     ×صوديوم البول  
  كرياتينين البول×صوديوم البلاسما

% عنــد مرضــى القصــور الكلــوي الحــاد النــاتج عــن    1أقــل مــن   FENaيكــون الـــ   %):FENa 1مــا قبــل كلــوي ( 

في حجــم الــدم   أو فعــالاً اًمطلقــ اًقبــل الكلويــة فــإن تناقص ــ زوتيميــة. تــذكر أنــه في الآمــا قبــل الكلويــة  زوتيميــةالآ

 FENa إلــى يــؤديممــا ذلك مــن خــلال حــبس الصــوديوم لــالشـرياني يحَُــسْ بــه مــن قبــل الكليــة وتســتجيب الكلــى   

  .منخفض

 ور الكلـوي الكلـوي كآليـة محدثـة للقص ـ    ب% فهذا يـرجح السـب  FENa 2عندما تكون  :%)FENa2داخل كلوي (

لهذا السـبب يمكـن أن   و ،يتميز بأذية أنبوبية ينتج عنها عدم القدرة على حبس الصوديوم ATN، تذكر بأن الحاد

  .FENaفع تير

قبـل الكلويـة والنخـر الأنبـوبي      زوتيميـة من التراكب (التداخل) بين الآ ة%) منطق2-1تعكس القيم التي تقع بين (

  الحاد.

  :Limitations for the Fractional Excretion of Sodiumيوم الإطراح الجزئي للصود قصورات ٭

فعلـى الطبيـب معرفـة الحـالات مـا قبـل الكلويـة التـي يمكـن أن تتظـاهر بارتفـاع             مفيد جداً FENaبالرغم من أن 

FENa  والحالات ضمن الكلية التي يمكن أن ينتج عنهاFENa قبل كلوية  آزوتيميةمنخفض. الحالات التي تتميز ب

  التالي: الإطار% مدرجة في FENa 1مع 
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  FENa 1%ما قبل الكلوية التي تترافق مع  زوتيميةحالات الآ
 المدرات استعمال.  
 بيلة البيكربونات.  
 .قصور كلوي مزمن موجود مسبقاً مختلط بضياع الملح  
 .قصور الكظر  
  (الحجم U الزيادة الحادة) تمديد الحجم الحادAcute volume expansion.  

%. إذا كانت هذه الحالات شديدة كفاية FENa 1كلوية مترافقة مع  آزوتيميةبعض الحالات التي تسبب  هناك
  التالي: الإطارمدرجة في  الحالاتقد ترتفع لاحقاً خلال سير المرض. هذه  FENaلتسبب أذية أنبوبية فإن الـ 

  FENa 1% الكلوية التي تترافق مع زوتيميةحالات الآ
 لشعاعيمواد التباين ا.  
 تهاب غير الستيروئيديةلمضادات الا.  
 الحروق الشديدة.  
 الإنتان.  

 والكلية الحاد بالتهاب الكب.  
 .التهابات الأوعية  
 انحلال العضلات المخططة.  
 التهاب الكلية الخلالي الحاد.  

  :Urinalysisتحليل البول  ٭
تحليـل البـول    نحـدى الدراسـات أ  ل بول عند كل مريض مصاب بالقصور الكلـوي الحـاد. بينـت إ   ييجب إجراء تحل

% من حـالات القصـور الكلـوي الحـاد. كقاعـدة عامـة فـإن كـل فحـص          75يعطي معلومات تشخيصية هامة في حوالي 
قبـل   زوتيميـة لآاهـو فحـص يـرجح     ،سـطوانات هيالينيـة عـابرة   أسـوى وجـود    ،بول لا يوجد فيه شيء جدير بالملاحظة

بعد الكلوية قد يكـون فحـص البـول طبيعيـاً. إن فحـص البـول غيـر         زوتيميةالكلوية. وعلى الطبيب الإدراك بأنه في الآ
  كلوية كما هو موضح في الجدول التالي: آزوتيميةلى التفكير بجدية بإمكانية وجود إالطبيعي يجب أن يدفع الطبيب 

  استعمال تحليل البول U تقييم القصور الكلوي الحاد
 الدلالة السريرية  ت تحليل البولاموجود

  .بعد كلوية آزوتيمية -قبل كلوية آزوتيمية  .طبيعي
للـدم   dipstick) شـريط الكشـف (الغمـس   إيجابية اختبـار  

  .اهري بالفحصولكن دون وجود كريات دم حمراء 
  .بيلة ميوغلوبينية) -بيلة الهيموغلوبين(كلوية  آزوتيمية

للدم مع وجود كريات  dipstickبيلة دموية (إيجابة اختبار 
  .راء بالفحص اهري للبول)دم حم

  .أنبوبية) -خلالية -وعائية -كبية كلوية (آفات آزوتيمية
  .علقات دموية) -حصيات -بعد كلوية (ورم آزوتيمية

  .كلوية (داء كبي، مرض وعائي) آزوتيمية  .سطوانات الكريات الدموية الحمراءأ
  .بي)كلوية (مرض ك آزوتيمية  .)مشوهةكريات دم حمراء شاذة البنية (

  .)داء خلالي -كلوية (التهاب حويضة وكلية آزوتيمية  .سطوانات كريات الدم البيضاءأكريات دم بيضاء مع 
ســطوانات خلايــا أنبوبيــة  أ كلويــة، أنبوبيــة بشــرويةخلايــا 

  .سطوانات مصطبغةأ -عريضة بنية داكنة
ــة ــوبي حــاد    آزوتيمي ــة (نخــر أنب ــوبين   -كلوي ــة الميوغل بيلــة   -بيل

  .)الهيموغلوبين
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 بعد الكلوية. زوتيميةوالآقبل الكلوية  زوتيميةجدول موجز يلقي الضوء على أوجه الاختلاف بين الآ

  
Crكرياتينين = ،UCrكرياتينين البول = ،PCrكرياتينين المصل =، Uosmلية البوللا= أوسمو.  

زيـادة  و، نسـيجي الهـدم  وال ،ا استبعدنا النـزف الهضـمي  قبل الكلوية ما دمن زوتيميةعد مؤشراً على الآيالكرياتينين  :BUNارتفاع نسبة  *
قبل الكلوية إذا انخفض الوارد  زوتيميةطبيعية في الآ كرياتينين BUN:يمكن أن تكون نسبة  .ستيروئيداتلالوارد البروتيني والعلاج با

  ب الكبد للبولة.يخلل في ترك هناكالبروتيني أو كان 
بونـات،  ت: اسـتعمال المـدرات، بيلـة البيكر   تتضمن هـذه الحـالا   .FENaالكلوية تترافق مع ارتفاع  قبل زوتيميةهناك حالات معينة من الآ +

الكلوية التي  زوتيميةحالات معينة من الآ هناك .لح، تمدد الحجم الحاد، قصور كظرالمقصور كلوي مزمن موجود مسبقاً مختلط بضياع 
، السـتيروئيدية مضادات الالتهـاب غيـر   ض بمواد التباين الشعاعي، وي محر% تتضمن هذه الحالات: قصور كلFENa 1تترافق مع 

  ، الحروق الشديدة، الإنتان.والتهاب الكبب والكلية الحاد التهاب كلية خلالي حاد، انحلال العضلات المخططة ،التهابات الأوعية

  التالي: منتتضما قبل الكلوية عن الكلوية  زوتيميةالاختبارات السابقة في تمييز الآ قصوراتإن 
  من أجل تمييز الأسباب قبل الكلوية  كاملتينحساسية ونوعية  يملكولا واحد من التحاليل المخبرية السابقة

  عن الأسباب داخل الكلية.
         المعلومات الموجودة في الجدول السابق جمعت من مرضى مصابين بقصـور كلـوي حـاد مـع مسـتويات كريـاتينين بـين

 لا تطبق عندما تكون مستويات الكرياتينين خارج هذا اال.قد ات السابقة مغ/دل. ولذلك فإن المعلوم5- 3
 أو نتائج حاسمة. اًحالات عديدة لا تعطي فيها التحاليل المخبرية قيم  
        هذه القيم أكثر فائدة عند مرضى شح البول، لأن حالة النخر الأنبوبي الحـاد دون شـح بـول تكـون فيهـا أذيـة

  قبل كلوية. آزوتيميةأكثر من  ىلمخبرية تتماشالأنابيب أقل والموجودات ا
  .5انتقل للخطوة قبل كلوية  آزوتيميةمع  ىإذا كانت القيم المخبرية تتماش

  .6انتقل للخطوة كلوية  آزوتيميةمع  تتماشىإذا كانت القيم المخبرية 

  ما قبل الكلوية؟ زوتيميةما هي مقاربة الآ :)5(الخطوة 

الأكثـر شـيوعاً للقصـور الكلـوي الحـاد. تتميـز بانخفـاض الترويـة الدمويـة           الشـكل ي ه ـ الكلويـة ما قبـل   زوتيميةالآ
تعـود   .الترويـة الدمويـة للكلـى    ةإعـاد  تإذا تم ـ عكوسـاً  ةقبـل الكلوي ـ  زوتيميـة الحـاد في الآ  يالكلو القصورللكلية. يكون 

جهــة ثانيـة قــد لا يتراجــع  ن م ـ .سـاعة إذا تم إصــلاح خلـل ترويــة الكليــة   48-24وظـائف الكليــة إلـى طبيعتهــا خــلال   
قفاريـة  إفي هـذه الحـالات قـد تتطـور أذيـة       القصور الكلوي الحاد في حالات نقـص الترويـة الشـديدة أو طويلـة الأمـد.     

  للكليتين ينتج عنها نخر أنبوبي حاد.
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  ما قبل كلوية: آزوتيميةالمظاهر السريرية التي تشير إلى  ٭
Clinical Features Suggestive of Prerenal Azotemia: 

  التالي: الإطارقبل الكلوية مدرجة U  زوتيميةموجودات القصة المرضية التي ترجح الآ

  ملامح القصة المرضية ،ما قبل كلوية آزوتيمية
 خفة رأس عند الوقوف /دوخة.  
 عطش.  
 شح بول.  
 أعراض لقصور قلب احتقاني.  
  /ة.الكليخسارة واضحة للحجم عن طريق الجلد/ السبيل المعدي المعوي  

  التالي: الإطارقبل كلوية مدرجة U  آزوتيميةموجودات الفحص السريري التي تشير إلى 

  الفحص السريري ،ما قبل كلوية آزوتيمية
 هبوط ضغط انتصابي.  
 تسرع القلب.  
 جفاف الأغشية المخاطية.  
 بطيةفقدان الرطوبة الإ.  
  الامتلاء الجلدي.تناقص  
 دلائل على قصور قلب احتقاني.  
 وذمة.  

  : Causes of Prerenal Azotemia قبل الكلوية زوتيميةسباب الآأ ٭
هــذه الأســباب مدرجــة في  .قبـل الكلويــة واضــحة عــادة مـن القصــة والفحــص السـريري     زوتيميــةتكـون أســباب الآ 

  التالي: الإطار

  ما قبل الكلوية زوتيميةأسباب الآ
  تناقص مطلق U حجم الدم الفعال:

 .نزف  
 .تجفاف  
 .حروق  
 ة للسوائل:خسارة كلوي  

  .مدرات -
  .مدرات حلولية -
  .قصور كظري -

 :احتباس السوائل في الحيز الثالث  
  البريتوان.التهاب  -
  .هرس عضلي -
  .التهاب البنكرياس -
  .لبومين الدمأنقص  -

 :خسارة السوائل من السبيل المعدي المعوي  
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  .إقياء -
  .إسهال -
  .مص السوائل عبر الأنبوب الأنفي المعدي -

  :الوي غير فعحجم دم
 انخفاض نتاج القلب:  

  .قصور قلب احتقاني -
  .صدمة قلبية -
  .Tamponadeام تاموري طس -
  .صمة رئوية (كتلية) -

 :تضيق الأوعية الكلوية  
  .فرط الكلس -
- Cyclosporine. 
 .B -سينيوترفمأ -
- NOREPINEPHRINE. 
  .إنتان -
  .آفات الكبد (المتلازمة الكبدية الكلوية) -

 عائي جهازي:توسع و  
  الإنتان. -
  .التأق -
  التخدير. -
  .خفض الضغط الشرياني بشكل مفرط) تم (إذابخافضات الضغط عالجة الم -
  .قصور  كبدي -

  أخرى: 
 1(مضادات الالتهاب غير الستيروئيدية(.  
 2(يوتنسيننجحاصرات الخميرة المحولة للأ(  ACEI.  
 ومـع ذلـك فـإن   عنـد الأشـخاص الطبيعـيين.     GFR نسـبة الرشـح الكبـي    الحفـاظ علـى  الكلويـة غيـر أساسـية في     يناتغلانداالبروست )1(

أساسية في الحفاظ على الجريان الدموي للكلية عندما يكون هناك مرض كبي مستبطن أو قصور كلـوي أو في  تعد غلاندينات االبروست
إن عوامـل الخطـورة للقصـور الكلـوي الحـاد النـاتج عـن        رين. فيبنإوالنـور  IIيوتنسـين  نجالحالات التي تتميز بزيادة مقبضات الأوعيـة كالأ 

NSAIDs نقـص الحجــم،   ،قصـور قلــب احتقـاني، متلازمـة نفروزيـة، تشـمع كبــد، قصـور كلـوي مـزمن         ،العمـر المتقـدم   ،تضـمن: التخـدير  ت
لـى التوسـع   ع GFRاستعمال حاصرات الخميرة، داء عصيدي شـديد يصـيب الشـرايين الكلويـة. في هـذه الحـالات يعتمـد الحفـاظ علـى          

 ات مسبباًدينغلانالهؤلاء المرضى يتثبط تركيب البروست NSAIDsعند إعطاء  .غلانديناتاالوعائي للشريان الوارد المتواسط بالبروست
  ) أيام من بدء العلاج.7-3. يحصل ارتفاع أرقام الكرياتينين عادة خلال (اًحاد اًكلوي اًقصور

حيـث يكـون هـذا القصـور      في مجموعـة معينـة مـن المرضـى     اًحـاد  اًكلوي ـ اًيوتنسـين قصـور  نجقد تسبب حاصرات الخميرة المحولة للأ )2(
يوتنسين: نجقصور كلوي حاد بعد بدء العلاج بحاصرات الخميرة المحولة للأ فيهاتتضمن الحالات التي قد يترقى  عكوساً بشكل نموذجي.

أية حالة يكون فيها نتاج القلب  ،ي عند مريض لديه كلية وحيدة%، تضيق الشريان الكلو70ثنائي الجانب للشريان الكلوي  متضيق ها
الأوعيـة الصـغيرة للكليـة كمـا هـو الحـال في تصـلب الكليـة          والإصابة الشديدة التي تطـال منخفضاً أو يكون هناك تقبض شرياني شديد 

لـى إجـراء   إميرة يجـب أن يـدفع الطبيـب    . إن تطور قصور كلوي حاد بعد البدء بالعلاج بحاصرات الخsevere nephrosclerosisالشديد 
  اختبارات من أجل استبعاد وجود تضيق شريان كلوي ثنائي الجانب أو تضيق شديد للشريان الكلوي عند مريض لديه كلية وحيدة.

 COX2 ،Tacrolimus ،interleukin2 قبل كلويـة تتضـمن مثبطـات    آزوتيميةى التي يمكن أن تسبب رالأدوية الأخ
  نترفيرون.والإ
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  الكلوية؟ زوتيميةما هي مقاربة الآ :)6(الخطوة 

بعد استبعاد الأسباب ما قبل الكلويـة والأسـباب مـا     زوتيميةيجب على الطبيب أن يركز على الأسباب الكلوية للآ
  التالي: الإطارالكلوية مدرجة في  زوتيميةبعد الكلوية للقصور الكلوي الحاد. أسباب الآ

  ب الكلويةالقصور الكلوي الحاد الأسبا
 :أمراض الأوعية الكلوية الكبيرة  

  .انسداد الشريان أو الوريد الكلوي -
  .التهابات الأوعية -
  العصيدي. الانصمامي الداء -

 الصغيرة ةأمراض الكبب والأوعية الكلوي:  
  .بسرعة) (حاد أو مترقٍّ الكبب والكلية بالتها -
  .التهابات الأوعية -
  .يثالخب الشريانيارتفاع الضغط  -
  .الأزمات الكلوية في صلابة الجلد -
  يميائية.المتلازمة الانحلالية اليور -
  الخثارية.نقص الصفيحات  فرفرية -
  .(DIC)التخثر المنتشر داخل الأوعية  -

 :أمراض خلالية  
  .التهاب كلية خلالي حاد تحسسي محدث بالأدوية -
  .التهاب الكلية الخمجي -
  .متلازمة جوغرن) ،لحمامي الجهازي(الذأب ا النسيج الضامأدواء  -
  .)الأعضاء المصمتةاب الكلية الارتشاحي (الخباثات الدموية أو خباثات هالت -

 :نخر أنبوبي حاد  
  .إقفاري -
  :سام للكلية -

  .مواد التباين الشعاعي* 
  .(foscarnet- aminoglycosides- amphotericin B- pentamidine- acyclovir)صادات * 
  .(cyclosporine)لمناعة ا اتمثبط* 
  .(cisplatin- ifosfamide)علاج كيميائي * 
  ).indinavir – acyclovir  - أوكزالات الكالسيوم( انسداد أنبوبي * 
  .(بيلة الميوغلوبين) العضلات المخططةانحلال * 
  .انحلال دموي (بيلة الهيموغلوبين)* 

  :خباثة -
  .لمفوما* 
  .(MM)ورم نقوي عديد * 

  ة الانحلال الورمي.متلازم -
 مــريض مصــاب  مقاربــةلــى إلويــة انتقــل  ك آزوتيميــةلمزيــد مــن المعلومــات حــول مــا يتعلــق بتقيــيم مــريض لديــه      

  .)65(الفصل  كلويةال زوتيميةبالآ
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 نعم لا

 و كلويةأقبل كلوية، أو بعد كلوية  آزوتيميةحدد فيما إذا كان لدى المريض 

  قمُ بإجراء ما يلي:
  قصة مرضية شاملة. - 
  شامل.فحص فيزيائي  - 
  قثطرة مثانية. - 
 تحليل بول. - 

 تحليل بول  
FENa

+ 

قثطرة بولية من أجل حساب الثمالة البولية  

انسداد في الطرق 
 البولية السفلية

لا ينفي انسداد الطرق 
 البولية العلوية

أي توسع  هناكليس 
 في المسالك البولية

البولية العلوية انسداد الطرق 
نتيجـة  باشـتباه   هناكهل  بعد كلوية) آزوتيمية(

ــلبية كاذبــــة للتصــــوير    ســ
 بالأمواج فوق الصوتية؟

   تحليل بول طبيعي
  FENa  1%+ و

انظر خوارزمية مقاربة مريض 
 كلوية آزوتيميةمصاب ب

100100  مل  مل  

  تقييم إضاU بـ:
تصوير متتابع بالأمواج فوق الصوتية. -
- CT scan.  
- IVP.  
  الراجع.تصوير حويضة بالطريق  -

 قبل كلوية آزوتيمية

 ر بالأمواج فوق الصوتيةيقم بإجراء تصو

 توسع في السبل البولية

 تحليل بول غير طبيعي و/أو 
+FENa 2%  

 كلوية آزوتيمية

  القصور الكلوي الحاد
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 
 
 
 
 
 

AST / ALT 
ASPARTATE AMINOTRANSFERASE/ ALANINE 

AMINOTRANSFERASE (AST/ALT): 

 (SGOT)) والتي كانت تدعى سابقاً على التوالي ALT) وألانين أمينوترانسفيراز (ASTأسبارتات أمينوترانسفيراز (

serum glutamic oxaloacetic transaminase  و(SGPT) serum glutamic pyruvic transaminase ات توجد في إنزيم، هي
نقل مجموعات الأمين، وذلك كما يقترح اسمها (ناقلات الأمين)، من بات يكون لها علاقة  نزيمهذه الإ الخلية الكبدية.

وحمض  oxaloaceticإلى تشكيل حمض الأوكسالو أسيتيك  يؤديوهذا ما  a – ketoglutarateالأسبارتات والألانين إلى 
  في أذية الخلية الكبدية.  ASTو  ALTقد ترتفع مستويات على التوالي.  pyruvicالبيروفيك 

  U كشف المرض الكبدي: ALTو  ASTحساسية  ٭
Sensitivity of AST and ALT in the Detection of Liver Disease: 

فإنــه لــيس مــن غيــر الشــائع   في الواقــعكبـدي. و نــاقلات الأمــين لا تنفــي وجــود المــرض ال لإن المسـتويات الطبيعيــة  
كون لديهم مستويات طبيعية لناقلات الأمين بسبب غيـاب الأذيـة المسـتمرة.    تسبة للمرضى الذين لديهم تشمع أن بالن

لا يكـون لـديهم ارتفـاع مسـتويات      Cوبالإضافة لذلك فإن العديـد مـن المرضـى الـذين لـديهم التهـاب كبـد مـزمن نمـط          
(المثبـت بخزعـة الكبـد)     C% مـن المرضـى الـذين لـديهم التهـاب كبـد مـزمن        33الدراسات أظهرت أن  ناقلات الأمين.

نقصــهما ت ALTو  ASTطبيعيــة بشــكل مســتمر. إن هـذه الأمثلــة تلقــي الضــوء علــى أن    ALTيكـون لــديهم مســتويات  
  الحساسية لتشخيص أمراض الكبد المزمنة.
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ضة بشكل كاذب لناقلات الأمين. إن الحد العلوي الطبيعي عند إلى مستويات منخف يؤديقد  uremiaتبولن الدم 
% مـن القيمـة المقـدرة عنـد الأشـخاص الأصـحاء. إنـه مـن         50المرضى الموضوعين على التحال الـدموي يكـون حـوالي    

كون لـديهم خطـورة لأنمـاط معينـة مـن أمـراض الكبـد بمـا فيهـا          تالضروري أن ندرك هذا لأن مرضى التحال الدموي 
  .Cالكبد نمط التهاب 

  U كشف أمراض الكبد: ALTو  ASTنوعية  ٭
Specificity of AST and ALT in Detection of Liver Disease: 

، فـإن كـلاً مـن    في الواقـع  ات ليسـت نوعيـة (محـددة) بشـكل كامـل للكبـد.      نزيم ـف أن هـذه الإ من الضروري أن تعـر 
AST  وALT     أو الأنسـجة التـي لــديها أعلـى محتـوى مــن      توجـد في العديـد مــن الأعضـاء الأخـرى. إن الأعضــاءAST 

  :التالي (بالترتيب التنازلي من ناحية التواتر) الإطارموجودة في 

  ASTالأعضاء أو الأنسجة التي فيها مستويات عالية من 
  (ترتيب تنازلي للتواتر)

  الرئة. -7  البنكرياس. -4  الكبد. -1

  كريات الدم البيضاء. -8  الكلية. -5  القلب. -2

  كريات الدم الحمراء. -9  الدماغ. -6  العضلات الهيكلية. -3

الأعلى في الكبد والكلية، وكميات أقل تكون موجودة في القلب والعضلات الهيكلية. وعلى الرغم من  ALTمحتوى 
اً إلـى  ارتفاع ناقلات الأمين يمكن أن يعزى غالبالعديد من الأعضاء الأخرى، فإن ات توجد في نزيمحقيقة أن هذه الإ
يكـون أكثـر    ALTبالاعتبـار، ومـن بـين هـذين الارتفـاعين، فـإن ارتفـاع         ةالسـريري  الحالـة  مـا أخـذت  المرض الكبدي إذا 

نتيجـة لمـرض غيـر كبـدي فـإن المسـتويات التـي تتجـاوز          ALTو/أو  ASTنوعية للمرض الكبدي. وعندما يكون ارتفاع 
ذه القاعدة عند المريض الذي لديه انحلال عضلات مخططـة  / ليتر تكون نادرة. وهناك استثناء لهدولية وحدة 300

ترتفـع لديـه مسـتويات نـاقلات الأمـين إلـى مسـتوى يشـاهد بشـكل نمـوذجي عنـد المرضـى الـذين               يمكن أن حاد، حيث
  حادة في الخلية الكبدية.لديهم اضطرابات 

   الجدول التالي:موجودة في ALT/ASTإن العوامل، من غير أمراض الكبد، والتي تؤثر على مستويات 

  ، غير الأذية الكبديةALTو  ASTالعوامل التي تؤثر على 
 تعليقات AST ALT العامل

ــدار    :اختلاف من يوم ليوم ــتلاف بمقــ ــى 5اخــ % إلــ
  % من يوم إلى يوم آخر.10

% إلى 10اختلاف بمقدار 
ــى يـــوم    30 ــوم إلـ ــن يـ % مـ

  آخر.

تكون متشابهة في أمراض الكبـد  
ــن  ين وحالـــة الصـــحة، وعنـــد المسـ

  والشباب.
ــدار    :العرق/ الجنس ــى بمقــ ــون أعلــ % 15تكــ

عنـــــــد الرجــــــــال الأفارقــــــــة  
  الأمريكيين.

لا يوجد اختلاف هام بين النساء   
ــة عـــــن   الأمريكيـــــات  - الأفارقـــ

  النساء الأخريات.
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 تعليقات AST ALT العامل
مشـــــعر كتلـــــة الجســـــم 

)BMI(:  
% مع 50 – 40أعلى بمقدار 

  .المرتفع BMIالـ 
% 50 – 40أعلى بمقدار 

  .المرتفع BMI الـ مع
علاقـــــة مباشـــــرة بـــــين الـــــوزن،  

  .ALTو  ASTو
أضـعاف   ةارتفاع بمقدار ثلاث ـ  :التمرين

  مع التمرين اهد.
ـــ   ــد هــؤلاء  20أقــل ب % عن

الــــــذين يتمرنــــــون علــــــى    
التي اعتـادوا أن  المستويات 

ــا  ــوا عليه مــن هــؤلاء   يتمرن
ــون أو   الـــــــــذين لا يتمرنـــــــ
ــر    ــكل أكثــــ ــون بشــــ يتمرنــــ

  لاعتيادي.إجهاداً من ا

ــاهد بشـــكل     ــأثير التمـــرين يشـ تـ
مســـيطر عنـــد الرجـــال، وهنـــاك  
ــاء     اخـــتلاف أصـــغري عنـــد النسـ

) 10ــع الإ ــ%). وترتفــ ات نزيمــ
  أكثر مع تمارين القوة.

  .CKيتعلق بكمية ازدياد   ارتفاع معتدل (متوسط).  ارتفاع هام (شديد).  :الأذية العضلية
متوســط نــاجم عــن  ارتفــاع  ارتفاع هام (شديد).  :الانحلال الدموي

ــرر مــــــن الكريــــــات    التحــــ
  الحمراء.

ــلال    ــة الانحــ ــى درجــ ــد علــ يعتمــ
ــا يكـــون أقـــل   الـــدموي، وعـــادة مـ

  .LDHبعدة أضعاف من زيادة 

  : Degree of Transaminase Elevation درجة ارتفاع ناقلات الأمين ٭
هـر في الجـدول التـالي    إن درجة ارتفاع ناقلات الأمين يمكن أن تعطي دلائل حول سـبب المـرض الكبـدي، وكمـا يظ    

  صنف كخفيف أو متوسط أو شديد.يفإن ارتفاع ناقلات الأمين يمكن أن 

  درجة ارتفاع ناقلات الأمين
  )2(شديد )2(متوسط )2(خفيف )1(الطبيعي (وحدة دولية/ ل) القياس

AST:  11 – 32   2 – 3  2 – 3  20إلى   20  
ALT:  3 - 30   2 - 3  2 – 3  20إلى    20  

  المدى الطبيعي يختلف بطريقة المقايسة المستعملة ويجب أن يتم الحصول عليها من المخبر الذي يقوم بالاختبار.إن  )1(

 ) مضاعفات الحد الأعلى للطبيعي. 2(

  وحدة/ ل):  1000الحالات المترافقة مع ارتفاع ناقلات الأمين الشديد جداً ( ٭
:Conditions Associated With Marked Transaminase Elevation ( 1000 units/L)  

  التالي: الإطارمرتفعة بشكل شديد جداً مذكورة في  ASTو  ALTالحالات التي تترافق مع 

  وحدة/ ل)  1000مستويات ناقلات الأمين المرتفعة بشكل شديد جداً (
  التشخيص التفريقي

 التهاب الكبد الفيروسي الحاد.   الانسداد الصفراوي الحاد.  

 سمومالأدوية / ال.  التهاب الكبد المناعي الذاتي.  

 التهاب الكبد الإقفاري.   
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إن التشخيص التفريقي المذكور في الصـندوق أعـلاه يمكـن أن يـتم تضـييقه أكثـر إذا أخـذ الطبيـب بعـين الاعتبـار           
لديهم وحدة/ ل. إن أعلى ارتفاعات لناقلات الأمين تشاهد عند المرضى الذين   1000درجة ارتفاع ناقلات الأمين 

وعلى خلاف ذلـك، فـإن التهـاب الكبـد الفيروسـي       .وحدة/ ل)  3000التهاب كبد إقفاري حاد أو أذية سمية حادة (
  وحدة/ ل.  3000الحاد والانسداد الصفراوي الحاد نادراً ما تترافق مع مستويات 

ون مسـاعدة في التفريـق بـين    إن الدورة الزمنية التي تعود خلالها مستويات ناقلات الأمين إلى الطبيعي كذلك تك ـ

على سبيل المثال، فإن المريض الذي لديه التهاب كبد إقفاري يطور أذية كبدية  .أسباب ارتفاع ناقلات الأمين الشديد

بعد فترة من انخفاض الضغط حيث يكون هناك إرواء ضعيف للكبـد. وبعـد ذلـك بفتـرة قصـيرة، يكـون هنـاك ارتفـاع         

 تقــارب. في معظــم الحــالات، فــإن نــاقلات الأمــين تعــود إلــى الطبيعــي خــلال فتــرة    في مســتويات نــاقلات الأمــين مهــم

ن الأذيـة الكبديـة تكـون أكثـر     إوهذا يكون على خـلاف المـريض الـذي لديـه التهـاب كبـد فيروسـي حـاد حيـث           سبوع.الأ

كـذلك   LDHتوى إن مس ـ استمرارية. وفي هذه الحالات فإن ناقلات الأمين قد تبقى مرتفعة لفترة مطولة من الوقـت. 

يكـون هنـاك   قـد  قفـاري  نـه في التهـاب الكبـد الإ   إقفاري والفيروسـي حيـث   يكون مفيداً في التمييز بين التهاب الكبد الإ

  إلى مستوى لا يشاهد بشكل نموذجي عند مرضى التهاب الكبد الفيروسي الحاد. LDHارتفاع هام في 

نسداد صفراوي هي ارتفاع مستويات الفوسفاتاز القلويـة  الكيماوية الحيوية الكلاسيكية لمريض لديه ابروفيل إن 

 ت. ولكــن الانســداد الصــفراوي الحــاد قــد يترافــق مــع ارتفــاع شــديد في نــاقلات الأمــين، وخاصــة إذا تم ــ  بيليــروبينوال

باكراً في سياق الانسداد الصفراوي، ويحدث ارتفاع ناقلات الأمين نموذجياً خلال ساعات من  ALTو  ASTمقايسة 

أيام.  3 – 1وحتى بدون شفاء الانسداد فإن المستويات تهبط خلال  .ساعة 48 – 24داد ويصل لذروته خلال الانس

  .بيليروبينويرافق الهبوط في مستويات ناقلات الأمين حدوث ارتفاع مستويات الفوسفاتاز القلوية ومستويات ال

ناقلات الأمين قد يرتبط بشكل جيد مع مدى  بأن الارتفاع الشديد جداً في مستويات الاعتقادويبدو من البديهي 

، فــإن درجـة ارتفــاع نــاقلات الأمــين لا تــرتبط مـع مــدى أذيــة الخليــة الكبديــة، ولهــذا     في الواقــعنخـر الخليــة الكبديــة.  

  كون له علاقة بإنذار المريض.تالسبب فإن مدى ارتفاع ناقلات الأمين لا 

  :U ناقلات الأمينخفيف إلى معتدل الحالات التي تترافق مع ارتفاع  ٭
Conditions Associated With Mild to Moderate Transaminase Elevation: 

رجـة الأقـل مـن الارتفـاع     دبينما يكون التشـخيص التفريقـي لارتفـاع نـاقلات الأمـين الشـديد جـداً محـدود، فـإن ال         

مسـتويات نـاقلات الأمـين نـادراً مـا      تكون غير نوعية وقد تترافق مع العديد من الأمراض. ومن الجدير بالملاحظة أن 

وحدة/ ليتر عند المرضى الذين لديهم داء كبدي كحولي. ويجب أن يشك الطبيـب بأسـباب أخـرى      400إلى  ترتفع

  وحدة/ل.  400للأذية الكبدية عند المرضى الكحوليين والذين يأتون بمستويات ناقلات أمين 
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   :AST  :ALT  1نسبة  ٭
تقتـرح بشـكل خـاص      2الداء الكبدي الكحـولي. إن النسـبة   ب تدفع للتفكيريجب أن  AST  :ALT  1إن نسبة 

لـديهم   كـان   2% من المرضـى الـذين أتـوا بنسـبة      90 وجد أنالدراسات  إحدىوجود الداء الكبدي الكحولي. وفي 

  .ALT : AST  3% إذا كانت نسبة 96وهذه النسبة تزيد حتى  ،داء كبدي كحولي في خزعة الكبد

أخــرى  أســباب هنــاكفبالتأكيــد ليســت واســمة مرضــية للــداء الكبــدي الكحــولي،    AST:  ALT ن ارتفــاع نســبةإ

للأمراض الكبدية يمكن أن تتظاهر بهذا النموذج، وعلى العكس من ذلك، فإن الداء الكبدي الكحولي لا يترافق دائمـاً  

رضـى الـذين لـديهم تشـمع كبـدي وذلـك       بشـكل كبيـر عنـد الم    كـذلك  تلاحظ ALT :AST  1. إن نسبة  1مع نسبة 

المرضى الذين لديهم تشمع كبدي أقل  عندALT :AST  1نسبة تكون ولهذا السبب  .سبببغض النظر عن العامل الم

  إفادة في التمييز بين الأسباب الكحولية والأسباب غير الكحولية للأمراض الكبدية.

  :ALT : AST  1نسبة  ٭

، والاستثناءات لهذه القاعدة هي مرضـى الـداء الكبـدي    ASTتفوق  ALTة، فإن في معظم نماذج الأمراض الكبدي

علـى الـرغم   . من الضـروري أيضـاً أن نعـرف أنـه      1نموذجياً تكون  ALT : ASTالكحولي وتناذر راي حيث أن نسبة 

غيـر الشـائع   مـن   لـيس في معظم نماذج الداء الكبدي، فإنه ومع الترقي إلى التشمع الكبـدي،   ASTتفوق  ALT من أن

  .ALTإلى أعلى من  ASTأن يرتفع 

ALBUMIN 
تأثيراً حلولياً هاماً وهو يلعب دوراً متمماً في نقـل   لألبومينايطبق  ،في الكبد. في الدم حصرياًيتم صنع الألبومين 

  تين الكلي في الدم.% من البرو60فإن الألبومين يشكل حوالي  في الواقعالمواد داخلية المنشأ وخارجية المنشأ. و

  : Elevation in Serum Albumin Level ارتفاع مستوى ألبومين المصل ٭

  التالي: الإطارإن أسباب ارتفاع مستوى ألبومين المصل مذكورة في 

  أسباب مستويات ألبومين المصل المرتفعة

 التجفاف(*).  

  جمع الدم) خلال التورنيكة( للعاصبةالاستعمال المطول.  

 .تبخر العينة  

  رتفع الخضاب / الهيماتوكريت أيضاً عند هؤلاء المرضى.يغالباً ما  (*)
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  :Causes of Hypoalbuminemia أسباب نقص ألبومين الدم ٭
  التالي: الإطارإن أسباب نقص ألبومين الدم مذكورة في 

  أسباب نقص ألبومين الدم
 .سوء التغذية  
 .سوء الامتصاص  
 .الخباثة  
 (الحاد أو المزمن) الالتهاب.  
 زيادة الضياع:  

  (النفروزية).  المتلازمة الكلائية -
  اعتلال الأمعاء المضيع للبروتين. -
  الحروق. -
  .النضحيةأمراض الجلد  -

 .السوائل الوريدية  
 .الإماهة السريعة  
 .فرط الإماهة  
 .التشمع  
 .الداء الكبدي المزمن  
 .الحمل  

  دي:حساسية ونوعية مستوى ألبومين المصل U تشخيص الداء الكب ٭
Sensitivity and Specificity of the Serum Albumin Level in the Diagnosis of Liver Disease: 

على الرغم من أن مستويات ألبومين المصل غالباً ما يتم الحصول عليها عند المرضى الذين يشك بأن لـديهم داء  
إن  .حساسـاً ولـيس نوعيــاً للـداء الكبــدي    لــيس المصـل  درك أن اسـتعمال مســتوى ألبـومين  ن ـالضــروري أن  فمـن  اً،كبـدي 

أسـابيع. وبـذلك فـإن مسـتوى ألبـومين المصـل هـو مقيـاس أفضـل بكثيـر للوظيفـة             3هـو تقريبـاً    عمر الألبـومين نصف 
فإن مستوى ألبومين المصل قـد   في حالات النخر الكبدي الحاد، التركيبية عند المرضى الذين لديهم داء كبدي مزمن.

  التدهور الحقيقي في وظيفة الكبد.عكس بشكل دقيق يلا 
الضـروري أن نـدرك أن    فمـن وعلى الرغم من أن ألبومين المصل يمكن أن يخدم كمقياس لقدرة التركيب الكبدي، 

تسيء للوظيفة التركيبية، وهذا قد  حدثيةالكبد يمكن أن يزيد تركيب الألبومين بمقدار حتى الضعف كاستجابة لأي 
كـون لـديهم مسـتويات ألبـومين     ت% مـن المرضـى الخـارجيين الـذين لـديهم تشـمع كبـدي        80يشرح إلى مدى معين لماذا 

طبيعية في  تكونمستويات ألبومين المصل  وجد أنطبيعية. وفي دراسات لمرضى لديهم داء كبدي شديد غير معاوض 
  % من الحالات.15

السـابق)، ولهـذا    الجدولدم (انظر يوجد كذلك العديد من الحالات غير الكبدية التي تترافق مع نقص ألبومين ال
السبب فإن نقص ألبومين الدم ليس نوعياً للـداء الكبـدي. وبشـكل عـام فـإن السـبب غيـر الكبـدي يكـون أكثـر احتمـالاً            

  لديهم شذوذات أخرى في وظائف الكبد. تعند المرضى الذين ليس

PROTHROMBIN TIME 
في  PTالعوامــل الأساســية لتحديــد   يــتم صــنعلوظيفــة الســبيل الخــارجي. ) هــو مقيــاس PTزمــن البروتــرومبين (

  الكبد.



653    اختبارات وظائف الكبد: 77الفصل 

 :U كشف الداء الكبدي PTحساسية الـ  ٭

 Sensitivity of the PT in the Detection of Liver Diasease:  

لى ع% 80هو مؤشر على الوظيفة التركيبية للكبد، فإنه سيبقى طبيعياً حتى يتم تخريب  PTعلى الرغم من أن 

يكون طبيعياً عند العديد من المرضى الذين لديهم داء كبـدي   PTمن القدرة التركيبية للكبد. ولهذا السبب فإن الأقل 

  مؤشراً غير حساس نسبياً للداء الكبدي. يعد PTمزمن وتشمع كبدي، ولهذا السبب فإن 

عنـد المرضـى الـذين لـديهم داء كبـدي       هو مقياس أكثر فائدة للوظيفة التركيبيـة  PTوبالمقارنة مع الألبومين، فإن 

يكــون لــديها أنصــاف أعمــار أقصــر (ســاعات) مــن     PTالتخثــر الأساســية لتحديــد   عوامــلأن  ويعــود هــذا إلــى حــاد. 

  أسابيع). 3الألبومين (

 :U كشف الداء الكبدي PTنوعية الـ  ٭

 :Specificity of the PT in the Detection of Liver Disease  

الأسـباب الكبـرى للارتفـاع     .PTنوعياً للداء الكبدي لأنه يوجد أسباب أخـرى عديـدة لارتفـاع     ليس PTإن ارتفاع 

  :التالي الإطارطبيعي) تظهر في  PT )PTTالمعزول في 

  المعزول PTارتفاع 
  التشخيص التفريقي

  عوز فيتامينK)1(.  

 2(الوارفارين(.  

 .الداء الكبدي  

  عوز العاملVII .(وراثي أو مكتسب)  

 للاختبار: يجابية كاذبةنتائج إ  
  للأنبوب. ملء غير كافٍ -
  قيمة هيماتوكريت عالية. -

 C، والبـروتين  X , IX , VII , IIلثمالـة حمـض الغلوتاميـك في العوامـل      gamma carboxylationيكـون ضـرورياً في عمليـة     Kإن الفيتـامين   ) 1(

قـد تقـود إلـى عـوز      حدثيـة لطبيعيـة لعوامـل التخثـر هـذه. إن أي     تكـون أساسـية للوظيفـة ا    gamma carboxylationإن  .Sوالبـروتين  

  عن سوء التغذية، أو سوء الامتصاص، أو استعمال الصادات. ينجمقد  K، عوز فيتامين PTسوف تقود إلى تطاول  Kفيتامين 

  .Kلى فيتامين لوتاميك في عوامل التخثر المعتمدة عغلثمالة حمض ال gamma carboxylationالوارفارين يتعارض مع  )2(

. إن اسـتعمال الوارفـارين يمكـن أن يـتم     PTصعوبة في التمييز بين أسباب الارتفاع المعزول لــ   عادة كون هناكتلا 
وعلى الرغم من أنه قد تم ذكـر التنـاول السـري للوارفـارين إلا أنـه       استبعاده بسهولة عن طريق معرفة أدوية المريض.

  تسباً أو موروثاً، يكون غير شائع بشكل كبير.سواء أكان مك VIIعوز العامل  .نادر
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والـداء الكبـدي    vit Kالممارسـة السـريرية الاعتياديـة، يجـب علـى الطبيـب أن يفـرق بـين عـوز           ففـي ولهذا السبب، 

المفيـد  فإنـه مـن    PTوبين الداء الكبدي كسبب لتطاول الـ  Vit Kمن أجل التفريق بين عوز  . PTكسبب لارتفاع قيمة 

ساعة  24% على الأقل خلال 30بمقدار  PT الـنقص تحت الجلد)، وإن  غم 10خلالياً ( Kء الفيتامين أن يتم إعطا

قتـرح أن الارتفـاع   ي PTيدعم عوز هذا الفيتامين، وإن النقص الأصغري إلـى القليـل في قيمـة     Kمن إعطاء الفيتامين 

قـد يكـون ناجمـاً عـن كـل مـن       بعـض المرضـى    عنـد  PTارتفاع  أنمن الضروري إدراك ويكون ناجماً عن الداء الكبدي، 

  والداء الكبدي معاً (مثل المريض الكحولي الذي لديه داء كبدي كحولي وسوء تغذية). vit Kعوز 

  لتقدير الإنذار عند المرضى الذين لديهم داء كبدي: PTاستعمال  ٭

Using PT to Estimate Prognosis in Patients With Liver Disease: 

ــتم اســتعمال       مشــعرات إنذاريــة  ر لقــد تم تطــوي  ــد مــن أنمــاط الأدواء الكبديــة. ي في العديــد مــن هــذه     PTللعدي

هـو يلعـب دوراً رئيسـياً، علـى سـبيل المثـال، في تقـدير الإنـذار عنـد المرضـى الـذين لـديهم قصـور              ف ،الإنذارية المشعرات

  كبدي صاعق والتهاب كبد كحولي حاد.

  والإنذار. PTدرجة ارتفاع وبشكل عام فإنه يوجد ارتباط جيد بين 

ALKALINE PHOSPHATASE 
الفوسـفاتاز القلويـة    يتواجـد  .القلـوي  PHسترات الفوسفات في الـ إحلمهة  يحفّز إنزيمإن الفوسفاتاز القلوية هو 

ة وكريات الدم البيضاء. الكليفي العديد من الأعضاء بما فيها الكبد والشجرة الصفراوية والعظام والمشيمة والأمعاء و

زيـادة الفوســفاتاز القلويــة قــد تشــاهد في الأنسـجة التــي تكــون فعالــة مــن الناحيـة الاســتقلابية. لهــذا الســبب فــإن      إن 

سـريرياً،   .المراهقة والحمل هي حالات قد يرتفع فيها الفوسـفاتاز القلويـة نتيجـة لنمـو العظـم والمشـيمة علـى التـوالي        

  لقلوية عادة من مصدر كبدي صفراوي أو من مصدر عظمي.ارتفاع الفوسفاتاز ايكون 

  العوامل التي تؤثر على الفوسفاتاز القلوية (غير أمراض الكبد والعظم): ٭

Factors Affecting Alkaline Phosphatase (Other Than Liver or Bone Disease): 

وســفاتاز القلويــة، فإنــه يجــب علــى  خــذ بالاعتبــار أمــراض الكبــد والعظــم كســبب لارتفــاع مســتويات الف ؤقبــل أن ت

بالعوامل الأخرى التي يمكن أن تؤثر على مسـتوى الفوسـفاتاز القلويـة، وإن هـذه العوامـل       درايةالطبيب أن يكون على 

   مذكورة في الجدول التالي:
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  العوامل التي تؤثر على الفوسفاتاز القلوية (غير أمراض الكبد والعظم)
 تعليقات التغير العامل

فــإن  Oو Bعنـد مرضــى الزمــر الدمويــة    وحدة / ل. 30يزيد بمقدار حتى   :(*)الطعام تناول
ــاع يبقــى حتــى    ســاعة ويعــزى    12الارتف

  ي المعوي.نزيمر الإيذلك إلى النظ
% أعلــى عنــد الرجــال الأفارقــة الأمــريكيين  15  :العرق / الجنس

  .الأمريكيات% أعلى عند النساء الأفارقة 10و
  

    .BUN% مع زيادة 25أعلى بـ   :BMI مشعر كتلة الجسم
    .نزيمالخضاب يثبط نشاط الإ  :انحلال الدم

  ي المشيمي.نزيميعزى إلى النظير الإ  أضعاف في الثلث الثالث. 3 – 2زيادة حتى   :الحمل
    %.10أعلى بمقدار   :التدخين

    %.20بمقدار  أخفض  :موانع الحمل الفموية
إن القيمة غير الصيامية المرتفعة قليلاً يجب  إذا كان ذلك ممكناً. ب أن تقاس في حالة الصياممستويات الفوسفاتاز القلوية يج إن (*)

  تم إعادتها بعد الصيام، ويكون إجراء تقييم إضافي ضرورياً إذا كانت القيمة الصيامية المعادة مرتفعة.تأن 

  أسباب ارتفاع مستوى الفوسفاتاز القلوية: ٭
Causes of an Elevated Alkaline Phosphatase Level: 

  التالي: الإطارإن أسباب ارتفاع مستوى الفوسفاتاز القلوية مذكورة في 

  أسباب ارتفاع مستوى الفوسفاتاز القلوية
 :الركودة الصفراوية  

  داخل الكبد: -
  محرضة الدواء.* 
  التشمع الصفراوي البدئي.* 
  الركودة الصفراوية داخل الكبدية المعاودة السليمة.* 
  لركودة الصفراوية داخل الكبدية الحملية.ا* 
  التغذية الخلالية الكاملة.* 
  الركودة الصفراوية الناجمة عن الإنتان.* 
  التهاب الكبد الكحولي.* 
  الركودة الصفراوية بعد العمل الجراحي.* 
  الخمج الجهازي.* 
  التهاب الكبد الفيروسي.* 
  خارج الكبد: -

  الحصيات.* 
  التضيق الصفراوي.* 
* ة (البنكرياسية، سرطان الطرق الصفراوية، سرطان ال، اللمفومـا، سـرطان العفـج، النقائـل إلـى العقـد       ثالخبا* 

  اللمفاوية البابية).
  .الكيسات البنكرياسية الكاذبة/التهاب البنكرياس * 
  التهاب الطرق الصفراوية المصلب البدئي.* 
  التشوهات الصفراوية.* 
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  .AIDSية في اعتلال الطرق الصفراو* 
 (الكبد): الأمراض الارتشاحية  

  (التدرن، الساركوئيد، الخ). الحبيبوميةالأدواء  -
  الداء النشواني. -
  الابيضاض. -
  اللمفوما. -
 (الكبد) الآفات الكتلية:  

  الخباثة (الورم الكبدي، السرطان الانتقالي). -
  الكيسات. -
  الخراجات. -
 (الكبد) الأمراض البارانشيمية:  

  تهاب الكبد الفيروسي (الحاد أو المزمن).ال -
  الداء الكبدي الكحولي. -
  نتي تربسين).أ 1 –، داء ويلسون، عوز ألفا داء ترسب الأصبغة الدمويةآفات الكبد الوراثية ( -
  التشمع. -
  اعتلال الكبد الاحتقاني. -
  التهاب الكبد المناعي الذاتي. -
  محرض بالأدوية. -
  ري.قفاالتهاب الكبد الإ -
  الدهني الكبدي. التنكس -
 :أمراض العظم  

  الكسور. -
  داء باجيت. -
  الرخد. -
  .العظامتلين  -
  .Osteitis fibrosa cysticaالتهاب العظم الكيسي الليفي  -
  ، الأورام الانتقالية).الساركوما العظميةأورام أرومة العظم ( -
  النمو العظمي (الطفولة والمراهقة). -
 .الحمل  
 اء الطفولة.نمو أثنال  
 :أسباب متنوعة  

  الخباثة (سرطانة الخلية الكلوية، اللمفوما). -
  ضخامة النهايات. -
  فرط نشاط الدرق. -
  النقي. تليف -
  داء كثرة الخلايا البدينة. -
  .Dداء كثرة فيتامين  -
  الاحتشاء الرئوي. -
  الاحتشاء الكلوي. -
- AIDS.  
  .AIDSأخماج المطثيات الصعبة عند مرضى  -
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في معظم الحالات، فإن التفريق بين الأسباب السابقة لارتفاع مستوى الفوسفاتاز القلويـة لـيس صـعباً. إن وجـود     

  شذوذات اختبارات وظائف الكبد الأخرى يقترح أن الارتفاع يكون من مصدر كبدي صفراوي.

هـا وظـائف الكبـد الأخـرى     ارتفاع مستوى الفوسـفاتاز القلويـة في حالـة تكـون في     قد يحدثفي بعض الأحيان، لكن 

طبيعية، وفي هذه الحالات، فإنه قد يكون من الصعوبة التفريق بين الأمراض الكبدية الصفراوية والأمراض العظمية 

نكليوتيداز والذي يكـون نوعيـاً للشـجرة الكبديـة      –َ 5كعامل مسبب للارتفاع المعزول في الفوسفاتاز القلوية. إن قياس 

نكليوتيـداز   –َ 5إذا لـم يكـن    .جـداً في تمييـز مصـدر الارتفـاع المعـزول في الفوسـفاتاز القلويـة       الصـفراوية يكـون مفيـداً    

الضـروري ملاحظـة أنـه     مـن علـى أي حـال،   اما غلوتاميل ترانس ببتيـداز).  غ(ال GGTمتوافراً فيجب أن يطلب قياس 

ــرغم مــن أن    ــو        GGTوعلــى ال ــر ن ــه غي   عي. إن ارتفــاع أي مــن  يكــون حساســاً جــداً لأمــراض الســبيل الصــفراوي فإن

الأقــل عــن الــداء   يشــير إلــى أن ارتفــاع مســتوى الفوســفاتاز القلويــة يكــون ناجمــاً جزئيــاً علــى    GGTنكليوتيــداز أو  5

تقتـرح أن مصـدر ارتفـاع الفوسـفاتاز القلويـة يكـون مـن        فإن المستويات الطبيعية  أخرى من ناحية .الكبدي الصفراوي

ن عنـد المرضـى الـذي    ات لا تـزداد دائمـاً بشـكل متـوازٍ    نزيم ـأن هـذه الإ  الطبيـب  على أي حال، يجـب أن يـدرك  و .العظم

بعـض المرضـى الـذين لـديهم ارتفـاع معـزول في الفوسـفاتاز القلويـة نتيجـة للـداء            نإلديهم داء كبدي صـفراوي. حيـث   

  .GGTنكليوتيداز و  – 5 طبيعية لـ الكبدي الصفراوي قد يتظاهرون بمستويات

  : Degree of Alkaline Phosphatase Elevation فاتاز القلويةدرجة ارتفاع الفوس ٭
على الرغم من أن درجة ارتفاع الفوسفاتاز القلوية لا يكـون معـولاً عليهـا كثيـراً في التفريـق بـين أسـباب الارتفـاع،         

  تالية:فإن مستويات الفوسفاتاز القلوية المرتفعة بشدة يجب أن تحفز الطبيب ليأخذ بالاعتبار الاحتمالات ال

 .الانسداد الصفراوي خارج الكبدي  

 .التشمع الكبدي البدئي  

  دوائياًالركودة الصفراوية المحرضة.  

 المصلب البدئي. ةالتهاب الطرق الصفراوي  

 .الحدثيات الارتشاحية  

اعتمـاداً   الركـودة داخـل الكبـد   لا يمكـن تفريقهـا عـن     ن الركـودة الصـفراوية خـارج الكبـد    ومن الجدير ملاحظتـه، أ 

وحــدة / ل في حـال وجــود مســتوى    1000إن مســتوى الفوسـفاتاز القلويــة   درجــة ارتفــاع الفوسـفاتاز القلويــة.  علـى 

  / دل يجب أن تحفز الطبيب ليأخذ بالاعتبار الأمراض الكبدية الحبيبومية أو الارتشاحية.غم  1 بيليروبين

  : Causes of a Low Alkaline Phosphatase باب الفوسفاتاز القلوية المنخفضةأس ٭
  التالي: الإطارأسباب انخفاض مستوى الفوسفاتاز القلوية مذكورة في 
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  أسباب انخفاض مستوى الفوسفاتاز القلوية
 .داء ويلسون  
 الدرق. قصور  
 .فقر الدم الخبيث  
 .عوز الزنك  
 .نقص الفوسفاتاز  

  :الأدوية  
- Alendronate.  
- Clofibrate. 
  ستروجين عند النساء بعد سن الضهي.الإ -
  .التيوفيللين -

BILIRUBIN 
 تقـويض الكريـات  عـن   بيليروبين. ينجم البيليروبينالمرتفع يتطلب فهماً لاستقلاب ال بيليروبينإن تقييم مستوى ال

  ).P450السيتوكروم  أيالحمراء الهرمة وبروتينات الهيم الأخرى (
. يـتم قلـب البيلفـردين بعـد ذلـك      أوكسـجيناز بواسطة الهيم  biliverdinيتم تحويل الهيم في البداية إلى بيلفيردين 

النـاجم بشـكل عكـوس مـع الألبـومين ويـتم نقلـه إلـى          بيليـروبين بواسطة البيلفردين ريدكتاز. يتم ربـط ال  بيليروبينإلى 
 بينبيليـرو غلوكورونيـل ترانسـفيراز هـو الخطـوة اللاحقـة. إن ال      – UDP إنـزيم الخلايا الكبدية. إن الاقتران بواسـطة  

 بيليروبينوهي الخطوة المحددة للسرعة. يتم بعد ذلك إطراح ال canalicularالمقترن يخضع بعد ذلك إلى إفراز قنيوي 
بيلينوجين. إن بعض والمقترن من الشجرة الصفراوية إلى السبيل المعوي حيث يتم إرجاعه بواسطة الجراثيم إلى اليور

تم إعادة امتصاصـها  تتم إعادة امتصاص كمية كبيرة وتلك الكمية التي ت يتم إطراحه في البراز ولكن اليوروبيلينوجين
تم إطراحهــا في البــول (اليوروبيلينــوجين الــذي يــتم ذكــره في تحليــل البــول) أو في الصــفراء (الــدوران المعــوي     يــإمــا أن 

  الكبدي).

  الدم المقترن عن غير المقترن: بيليروبينتفريق فرط  ٭
Differentiating Conjugated From Unconjugated Hyperbilirubinemia: 

الدم مقترناً أم غير مقترن. إن المرضى  بيليروبينالدم يبدأ مع تحديد ما إذا كان فرط  بيليروبينإن تقييم فرط 
دم مقتـرن يجـب أن يـتم تقيـيمهم للـداء الكبـدي الصـفراوي بينمـا المرضـى الـذين لـديهم             بيليـروبين الذين لديهم فـرط  

  وجد عدة طرق لإجراء التمييز:تصفراوي.  كبديالدم غير المقترن لا يكون لديهم دائماً بالضرورة داء  بيليروبينفرط 
 :شذوذات اختبارات وظائف الكبد الأخرى  

الدم غيـر المقتـرن لا تترافـق نموذجيـاً مـع شـذوذات وظـائف الكبـد الأخـرى. وعلـى            بيليروبينإن أسباب فرط 
  الدم المقترن تترافق مع شذوذات وظائف الكبد الأخرى. روبينبيليخلاف ذلك، فإن معظم حالات فرط 

  البولية  الغميسةاختبارUrine dipstick بيليروبينلل:  
 ةالغميس ـالمقتـرن يكـون حلـولاً بالمـاء. ونتيجـة لـذلك، فـإن اختبـار          البيليـروبين ، فقط البيليروبيني عَوْمن بين نَ

عنـدما يـتم شـفاء المرضـى الـذين       .الـدم المقتـرن   بيليـروبين  يشير إلى وجود فـرط  بيليروبينالبولي الإيجابي لل
المقتـرن   بيليـروبين قبـل عـودة مسـتويات ال    تمامـاً البول يصـبح سـلبياً    بيليروبينلديهم داء كبدي صفراوي، فإن 

  المصلية إلى الطبيعي.
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  المصل: بيليروبينتجزئة  
المصــل بالشــكل  بيليــروبينأكثــر مــن  % أو30الــدم المقتــرن عــادة عنــدما يكــون    بيليــروبينيقــال بوجــود فــرط  

المصـلي الكلـي إلـى مسـتويات      بيليروبينتجزئة ال كونتالدم  بيليروبينالخفيفة من فرط  الدرجاتفي  المقترن.

. في هـذه الحـالات، فقـد يكـون هنـاك فـرط       ةدقيقمباشر (مقترن) وغير مباشر (غير مقترن) غير  بيليروبين

  ي تكــون غيــر مقترنــة. وهــذا يكــون صــحيحاً عنــدما يــتم اســتخدام طــرق   الكليــة التــ بيليــروبينتقــدير لنســبة ال

إن هناك تقنيات أكثر دقة متوافرة حالياً ويمكـن أن تطلـب في    .بيليروبينالتقليدية من أجل قياس ال diazoالـ 

  .الحالاتهذه 

  : Causes of Unconjugated Hyperbilirubinemia الدم غير المقترن بيليروبينفرط  أسباب ٭
  التالي: الإطارالدم غير المقترن مذكورة في  بيليروبينباب فرط أس

  فرط بيليروبين الدم غير المقترن أسباب
  التشخيص التفريقي

 1(انحلال الدم(.  
 2(تكون الكريات الحمراء غير الفعال(.  
 .ارتشاف ورم دموي كبير  
 .(الريفامبين) نقص القبط الكبدي بسبب الأدوية  
 .يرقان الوليد  
 نجار  –ريجلر متلازمة كCrigler – najjar)3(.  
  تناذر جيلبرتGilbert)4(.   
/دل. الانحـلال الـدموي الحـاد أو الانحـلال الـدموي المـزمن       غم ـ  5الانحلال الدموي المزمن الخفيف نادراً ما يؤدي إلى بيليروبين  )1(

  .أهميةالمتراكب على سوء وظيفة كبدية مستبطنة يمكن أن يؤدي إلى ارتفاع أكثر 

كبيـر  من تكون الكريات الحمراء غير الفعال في نقي العظم الطبيعي ولكن قد تـزداد في حـالات مثـل فقـر الـدم       توجد درجة خفيفة )2(

  (كثرة الحمر الحقيقية). PCVالأرومات الحديدية و ب، التلاسيميا وعوز الحديد وفقر الدم الأرومات

  ).2)، أو عوز جزئي (نمط 1يل ترانسفيراز (النمط غلوكورون – UDPعوز كامل لـ هناك يمكن أن يكون  )3(

بأن السبب  نويعتقد الباحث/دل. غم 4أو   3بفرط بيليروبين الدم غير المقترن مع ارتفاع البيليروبين نادراً إلى  يتميزتناذر جيلبرت  )4(

راً. إن هذه المتلازمة تتظاهر نموذجياً زيادة انحلال الدم ونقص القبط ونقص الارتباط كلها تلعب دو حيث إنيكون متعدد العوامل 

ويتم تحريضها نموذجياً بالصيام والمرض والشدة  مع غياب الشذوذات الأخرى في وظائف الكبد، بفرط بيليروبين الدم غير المقترن 

ه بشـكل خـاطئ   ولكنه يكون هاماً سريرياً لأنه غالباً ما يـتم تشخيص ـ  السكان% من 7والتمرين ونقص النوم. تناذر جيلبرت يصيب 

  مخاوف المريض. وإزالةؤدي إلى تحاشي المتابعة المكلفة ييمكن أن  تمييزهداء سليم فإن  وبما أنهعلى أنه التهاب كبد مزمن ولكن 

  : Causes of Conjugated Hyperbilirubinemia الدم المقترن بيليروبينسباب فرط أ ٭
  دول التالي:الدم المقترن موجودة في الج بيليروبينإن أسباب فرط 



 660 الهضميةالأمراض : الجزء السابع

  الدم المقترن بيليروبينأسباب فرط 
 :داء الخلية الكبدية  

  التهاب الكبد الكحولي. -
  أنتي تربسين.  1عوز  -
  التهاب الكبد المناعي الذاتي. -
  التشمع الكبدي. -
  المحرض دوائياً. -
  جونسون. –تناذر دوبن  -
  .داء ترسب الأصبغة الدموية -

  
  السموم الكبدية. -
  الوريد الكبدي.خثار  -
  الإقفار. -
  .Rotor's syndromeتناذر روتور  -
  التهاب الكبد الفيروسي. -
  داء ويلسون. -

 :الركودة الصفراوية    
  خارج كبدية: -

  .AIDSاعتلال الطرق الصفراوية في * 
  التشوهات الصفراوية.* 
  حصيات الطرق الصفراوية.* 
  الخباثات:* 

  الية. -
  راوية.سرطانة الطرق الصف -
  العفجية. -
  اللمفوما. -
  النقائل إلى العقد اللمفاوية البابية. -
  البنكرياسية. -
  الكيسات البنكرياسية الكاذبة.* 
  التهاب البنكرياس.* 
  التهاب الطرق الصفراوية المصلب البدئي.* 

  داخل كبدية: -
  التهاب الكبد الكحولي.* 
  ميدة.الح الناكسةالركودة الصفراوية داخل الكبدية * 
  الركودة الصفراوية الحملية.* 
  المحرضة دوائياً.* 
  الدم بعد الجراحة. بيليروبينفرط * 
  التشمع الصفراوي البدئي.* 
  الخمج الجهازي.* 
  التغذية الخلالية الكاملة.* 
  التهاب الكبد الفيروسي.* 

  : Degree of Hyperbilirubinemia الدم بيليروبيندرجة فرط  ٭
الـدم المقتـرن وذلـك     بيليروبينالمصل الكلية عادة لا تكون مفيدة في التفريق بين أسباب فرط  ينبيليروبمستويات 

/دل تكون نادرة عند المرضى الذين لديهم انسداد في غم  15 بيليروبيناللأن القيم تتراكب إلى حد بعيد. مستويات 
عامة فإن الركودة الصفراوية خـارج الكبديـة    القناة الصفراوية المشتركة بشكل ثانوي للحصيات الصفراوية. وكقاعدة

/دل. هذه الدرجة من فرط غم  25 – 30 بيليروبينلوحدها تكون غير محتملة عند المرضى الذين لديهم مستويات 
  ي المتراكب على داء كبدي صفراوي.الانحلال الدموي أو القصور الكلوالدم عادة ما تؤشر إلى  بيليروبين

قيمة إنذارية. على سبيل  ذاتالدم  بيليروبيندرجة فرط  وجد أنالكبدية الصفراوية، في بعض أنماط الأمراض 
سـنوات عنـد المرضـى الـذين لـديهم تشـمع صـفراوي بـدئي عنـدما ترتفـع            1.4المثال، فإن البقيا الوسطية تكون فقط 

نذاريـة عنـد المرضـى    كـذلك تـؤمن معلومـات إ    بيليـروبين /دل. مسـتويات ال غم ـ 10إلـى أكبـر مـن     بيليـروبين مستويات ال
  الذين لديهم قصور كبدي صاعق وتشمع صفراوي بدئي والتهاب كبد كحولي حاد.
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5–NUCLEOTIDASE5 

عنـد هـؤلاء المرضـى     نكليوتيـداز.  - 5َ قلويـة هـو الاسـتطباب الوحيـد لقيـاس     إن الارتفاع المعزول في الفوسفاتاز ال
كون لـه  تنكليوتيداز  - 5َالمصدر الكبدي الصفراوي لزيادة الفوسفاتاز القلوية. إن نكليوتيداز وجود  - 5َارتفاع  يدعم

كـون لـه إيجابيـة كاذبـة     توالفوسفاتاز القلوية في كشف الداء الكبدي الصفراوي. وكـذلك   GGTقيمة تنبؤية أعلى من 
 - 5َوسـفاتاز القلويـة و   والفوسـفاتاز القلويـة في تشـخيص الـداء الكبـدي الصـفراوي. إن الف       GGTمنخفضة أكثر من 

  في الاضطرابات الكبدية الصفراوية. نكليوتيداز عادة ما ترتفع وتنخفض بشكل متوازٍ
نكليوتيداز يكون مفيداً بشكل خاص في كشف أمراض الكبد خلال الطفولة والمراهقة والحمل. وهذه هي  - 5َإن 

عنــدما لا يكــون مــن الواضــح مــا إذا كــان ارتفــاع   ف الأوقــات التــي يرتفــع فيهــا الفوســفاتاز القلويــة بشــكل فيزيولــوجي،   
نكليوتيـداز   5َنكليوتيـداز. إن ارتفـاع قيمـة     -5َقيـاس مسـتوى    يختـار الفوسفاتاز القلوية فيزيولوجياً فإن الطبيـب قـد   

 - 5َالطبيب على أخذ الأمـراض الكبديـة بالاعتبـار كعامـل مسـبب لارتفـاع قـيم الفوسـفاتاز القلويـة و           حفزييجب أن 
  يوتيداز.نكل

GGTGAMMA GLUTAMYL TRANSFERASE 
  : U Sensitivity of GGT in Detection of Liver Disease كشف أمراض الكبد GGTحساسية  ٭

% من المرضى الذين لديهم التهاب كبد فيروسي حاد وذلك 95% إلى 80يكون مرتفعاً عند  GGTلقد وجد أن 
ولهذا السبب فإن استعماله  ؛ترتفع تقريباً في كل أنواع الأمراض الكبدية GGTالسبب. إن مستويات بغض النظر عن 

  في التفريق بين الأنماط المختلفة من الأمراض الكبدية يكون محدداً.
في هذه الحالات قد يكون مـن   يكون له دور عند المريض الذي يأتي بارتفاع معزول للفوسفاتاز القلوية. GGTإن 

تفـاع المعـزول للفوســفاتاز   صـعوبة بشـكل خـاص أن نفـرق بـين الأسـباب الكبديـة الصـفراوية والأسـباب العظميـة للار          ال
الكبــدي الصــفراوي  ءيــدعم الــدا GGTإن ارتفــاع مسـتوى  مــن أجــل التفريــق.  GGTقــد يــتم قيــاس مسـتوى   .القلويـة 

بقـــوة مـــع وجـــود الـــداء الكبـــدي   رضيتعـــاالطبيعـــي  GGTكعامـــل مســـبب لارتفـــاع الفوســـفاتاز القلويـــة. إن مســـتوى  
  الصفراوي.

  : U Specificity of GGT in Detection of Liver Disease كشف الداء الكبدي GGTنوعية الـ  ٭
  التالي: الإطاريكون موجوداً في العديد من الأنسجة، وذلك كما يظهر من  GGTإن 

   عالٍ GGTالأنسجة التي فيها محتوى 
  )GGTر (بالترتيب التنازلي لتواف

  الأنبوب الكلوي القريب. -1
  الكبد. -2

  البنكرياس. -3
  الأمعاء. -4
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قــد يعكــس أمراضــاً في أعضــاء أخــرى بمــا فيهــا الكليــة    GGTلــيس نوعيــاً لأمــراض الكبــد لأن ارتفــاع   GGTإن 
  الي:وذلك كما يظهر في الجدول الت GGTوجد هناك عوامل أخرى قد تؤثر على مستويات توالبنكرياس والأمعاء. 

   GGTالعوامل التي تؤثر على مستوى 

  (عوامل غير مرضية)

 تعليقات التغير العامل

تغيــــرات متشــــابهة عنــــد الرجــــال والنســـــاء       تقريباً عند الأفارقة الأمريكيين.الضعف   العرق:

  البالغين.

ــى  مشعر كتلة الجسم: في  ارتفــاع خفيــف  % مــع وجــود  25 بـ ــ أعل

كــان  % إذا50 بـــ مشـعر كتلــة الجســم، وأعلـى  

BMI  30.  

ــأثيرات متشـــابهة عنـــد الرجـــال والنســـاء      التـ

  البالغين.

ينقص بعد الوجبـات، ويزيـد مـع زيـادة الوقـت        تناول الطعام:

  بعد تناول الطعام.

  

ــيميتيدين،    :)1(الأدوية ــازبين، ســـــــــ يزيـــــــــــد بالكاربامـــــــــ

فيوروســـــــيميد، هيبــــــــارين، ايزوتريتينــــــــون،  

ميتوتريكســــــات، موانــــــع الحمــــــل الفمويــــــة،  

  اربيتال، الفينتوئين، حمض الفالبرويك.الفينوب

تكـــون  ضـــعفي الطبيعـــيإن المســـتويات حتـــى 

أضـعاف الطبيعـي    5شائعة، وقـد تكـون حتـى    

  .الفينتوئينخاصة مع 

% عنـــد تـــدخين باكيـــت/ يــــوم    10علـــى بــــ   أ  التدخين:

  مع التدخين الأعنف. الضعفوتقريباً 

  

ــد إيقــاف         .GGTوعلاقة مباشرة بين الوارد الكحولي   :)2(تناول الكحول ــاً لعــدة أســابيع بع ــد يبقــى مرتفع ق

  تناول الكحول المزمن.

    % خلال الحمل الباكر.25أقل بـ   الحمل:
قد لا تكون مفيدة في تقييم الداء الكبدي الصفراوي عند المرضى الذين يتناولون  GGT، فإن مستويات GGTلأن هذه الأدوية تحرض  )1(

  هذه الأدوية.
داد عند المريض الكحولي لأن الكحول يحرض الإنزيم. وهذا يمكن أن يحدث حتى في غياب الداء الكبدي الكحولي. تز GGTمستويات  )2(

 GGTمستويات  تفشلأسابيع. وعندما  5 – 3تعود نموذجياً إلى الطبيعي خلال  GGTومع إيقاف استعمال الكحول فإن مستويات 
  تمرار تناول الكحول، أو وجود أذية كبدية أو عامل مسبب آخر.على الطبيب أن يشك باس فيجببالعودة إلى الطبيعي 

لا يتطلب تقييماً إضافياً وخاصة إذا لم يكن  )(وظائف الكبد الأخرى تكون طبيعية GGTإن الارتفاع المعزول في 
  .ريض دلائل أخرى على المرض الكبديلدى الم
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AMMONIA 
ب الحموض الأمينية والحموض النووية. إن الكبد هو العضو الوحيد الذي النهائي لاستقلا الناتجإن الأمونيا هي 

  يزيل سمية الأمونيا عن طريق تحويلها إلى بولة.

  الدماغي الكبدي: عتلال الاحساسية مستوى الأمونيا U كشف  ٭

Sensitivity of Ammonia Level in the Detection of Hepatic Encephalopathy: 

غير واضح ومع هذا فإن مستويات الأمونيا قد تم استعمالها  الدماغي الكبديعتلال الاتطور  إن دور الأمونيا في

من الضروري معرفة أن مستويات الأمونيا لا ينصح  لكن .الكبدي يعتلال الدماغالالتأمين الدعم من أجل تشخيص 

ديهم مـرض كبـدي حـاد أو مـزمن.     الكبدي عند المرضى الذين ل ـ يعتلال الدماغالابها غالباً بشكل روتيني لتشخيص 

. يجـب أن يــتم  طبيعيـة للأمونيـا  كبــدي يكـون لـديهم مسـتويات     ين بعـض المرضـى الـذين لـديهم اعـتلال دمـاغ      لأوهـذا  

التأكيد أن مستوى الأمونيا الطبيعي لا يستبعد تشخيص اعتلال الدماغ الكبدي. إن تشخيص اعتلال الدماغ الكبدي 

ظل الكبدي في  يعتلال الدماغالاالأعراض والعلامات العصبية المتوافقة مع هو تشخيص سريري يعتمد على وجود 

  وجود مرض كبدي.

  نوعية مستوى الأمونيا U كشف اعتلال الدماغ الكبدي: ٭

Specificity of Ammonia Level in the Detection of Hepatic Encephalopathy: 

وجــد أســباب أخــرى عديــدة  ت الكبــدي. يل الــدماغعــتلاالالا يضــع تشــخيص  مرتفــع للأمونيــاإن وجــود مســتوى 

  :التالي الإطاروذلك كما يظهر في  لارتفاع مستوى الأمونيا

  أسباب ارتفاع مستوى الأمونيا
 .سوء وظيفة الخلية الكبدية  
 .(السبيل الهضمي) النزف الزائد  
 .زيادة البروتين الغذائي  
 .الإمساك  
 .القصور الكلوي  
 ءالقلا.  
 دي البابي الجهازي.الوري (الشنت) المسرب  
 .نقص بوتاسيوم الدم  
 .الابيضاض الحاد  

 .نقل الدم  
 .زرع نقي العظم  
  ـ غليسين). الفالبروئيكالأدوية (حمض  
 انة العصبية.ثخمج الم  
 .التحال الدموي  
 الحالب والسين. تفميم  
 .المعالجة بالأسبارجيناز  
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  :دول التاليلأمونيا مذكورة في الجإن العوامل الأخرى التي تؤثر على مستوى ا

  العوامل التي تؤثر على مستوى الأمونيا 
  (عوامل غير مرضية)

 تعليقات التغير العامل
إن مستويات الأمونيا الشريانية ترتبط بشـكل    الشرياني أعلى من الوريدي.  مصدر العينة:

ــن     ــد مـ ــة الكبـ ــرات في وظيفـ ــع التغيـ أفضـــل مـ
اســــــتخدام مســــــتويات الأمونيــــــا الوريديــــــة، 

قبضـة اليـد تزيـد مـن مسـتوى      وشد  العاصبة،
  .الوريديةالأمونيا 

  تزيد أكثر عند الرجال من النساء.  تزيد حتى ثلاثة أضعاف بعد التمرين.  التمرين:
ميكرو مول/ ل بعد سيجارة  10تزيد بمقدار   التدخين:

  واحدة.
  

تزداد مستويات الأمونيا بسبب الاستقلاب من   التأخر U التحليل:
% خـلال  20تـزداد   :راءقبل كريات الدم الحم

  ساعة. 2% خلال 100ساعة و

الســريع وفصــل   والتنبيــذاســتعمال مــاء الــثلج  
البلاســــما يــــنقص مــــن الزيــــادة، وإن ســــرعة  

  الزيادة تكون أعلى في أمراض الكبد.

 مستويات الأمونيا لتقييم الاستجابة للمعالجة، لا ينصح بمراقبةعند المرضى المعالجين لاعتلال الدماغ الكبدي، 

  على التقييم السريري ليقيس فعالية المعالجة. الاعتمادوبدلاً من ذلك يجب على الطبيب 

(AFPALPHA FETOPROTEIN 
% من المرضى الذين لديهم سرطان خلية كبدية  90إن وظيفة ألفا فيتوبروتين ليست واضحة. وهو يرتفع عند 

عند وقت التظاهر) ولكنه غير نـوعي. فهـو قـد يرتفـع أيضـاً       AFP% يكون لديهم ارتفاع مستويات 80% إلى 50(إن 

  في حالات أخرى بما فيها الداء الكبدي الحاد والداء الكبدي المزمن وتشمع الكبد والنقائل الكبدية.

ك فإنه يوجـد ارتبـاط   . وعلى خلاف ذلAFPولكن هذه الحالات الأخرى عادة ما تتميز بزيادة خفيفة في مستوى 

غ/ مل وخاصة في حالـة وجـود كتلـة كبديـة. ولسـوء      ن AFP  500قوي بين وجود سرطان الخلية الكبدية ومستويات 

  الورم عادة قابلاً للاستئصال.لا يكون الحظ عند هذه المستويات 

  مفيداً. AFPالقياس التسلسلي لمستويات  يكون عند المريض الذي لديه تشمع كبد

كـذلك   AFPإن مسـتويات   .وجود سرطان خلية كبديـة  احتمال دة يجب أن تحفز الطبيب ليأخذ بالاعتبارإن الزيا

  المعالجة الناجحة لسرطان الخلية الكبدية. المستويات سوف تهبط معتكون مفيدة في مراقبة الاستجابة للمعالجة. 



665    اختبارات وظائف الكبد: 77الفصل 

 
LDHLACTATE DEHYDROGENASE 

لا ينصــح بــه روتينيــاً لمرضــى الــداء الكبــدي وهــو لا يــؤمن معلومــات إضــافية أكثــر مــن التــي تم        LDHإن قيــاس 
والفوسـفاتاز القلويــة، ولكـن هنــاك العديـد مــن     بيليــروبين، الألبـومين، ال ALT , ASTالحصـول عليهـا مــن مسـتويات    

  مفيداً. LDHالحالات التي قد يكون فيها مستوى 
فاري. في التهاب الكبـد الإقفـاري   قد ترتفع في التهاب الكبد الفيروسي الحاد والتهاب الكبد الإق LDHت مستويا

لا تشـاهد عنـد المرضـى الـذين لـديهم       LDH. هـذه الدرجـة مـن ارتفـاع     LDHفي مسـتوى   مهـم قد يكون هناك ارتفـاع  
بـد الفيروسـي الحـاد عـن التهـاب الكبـد       وجـد صـعوبة في التمييـز بـين التهـاب الك     تالتهاب كبد فيروسي حـاد، وعنـدما   

ــؤمن دلــيلاً    LDHالإقفــاري فــإن قيــاس مســتوى     ــىقــد ي ــالترافق مــع ارتفــاع     LDHالتشــخيص. ارتفــاع   عل المطــول ب
  مستويات الفوسفاتاز القلوية قد يشاهد في الخباثات التي ترتشح بالكبد.

) عـن   1.5الفيروسـي الحـاد (النسـبة    قد تكون مفيـدة في التفريـق بـين التهـاب الكبـد       LDHإلى  ALTإن نسبة 
% على 84% و 94إن حساسية ونوعية هذه النسبة تكون  ). 1.5الكبد المصدوم والسمية بالأسيتامينوفين (النسبة 

  التوالي.

CHILD – TURCOTTE 
الخـاص للمـريض يمكـن أن     CHILDوهو تصنيف مفيد يؤمن معلومات حول وظيفـة الكبـد والإنـذار. وإن صـنف     

  :أخذ ما يلي بالاعتباريتم حسابه عن طريق 

  للعوامل الإنذارية U الأمراض الكبدية Child – Turcotteتصنيف 
 نقطتان نقطة واحدة نقطة 0  

   3.5  2.8 – 3.5   2.8  :ألبومين (غ/دل)
  2 2 – 3   3  :/دل)غبيليروبين (م

 4 4 – 6   6  :(ثواني) PTتطاول 
 معند  مسيطر عليه غائب  :الحبن

 معند  مسيطر عليه غائب  :اعتلال الدماغ
  عن طريق جمع النقاط لكل من المعايير الخمسة السابقة: االمريض يتم حسابه درجة
  الصنفA :0 - 1 .نقطة  
  الصنفB :2 – 4 .نقاط  
  الصنفC : 5 .نقاط  

يكـون   Cر الصـنف  يكون لديهم إنـذار جيـد، وعلـى خـلاف ذلـك فـإن إنـذا        Aإن المرضى الذين يكونون من الصنف 
يجـب أن يـتم أخـذهم بالاعتبـار فيمـا يتعلـق بـزرع الكبـد لأن          Cأو  B. إن المرضى الـذين ينتمـون للصـنف    تحفظاًأكثر 

  الحياة لديهم يكون محدوداً. مأمول


