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 هقذهت:
: ىو مرض رئوي شائع يصيب الطرؽ اليوائية، (COPDالداء الرئوي الساد المزمن )

، و ىو يصيب أكثر مف [2-1] الطرؽ التنفسية" ؼ بأنو " تحدد بجرياف اليواء فيعر  وي  
ينتشر ىذا المرض بيف و  .[3] وفيات مرتفعة% مف سكاف العالـ ويترافؽ مع مراضة و 5

 عدد زيادة الرجاؿ بنسبة تفوؽ انتشاره بيف النساء ولكف ىذه النسب بدأت تتقارب بسبب
 عف الناجمة النساء وفياتالمدخنات وانتشار النرجيمة، وتزيد في بعض البمداف نسبة  النساء
 [4] .الرجاؿ وفيات نسبة عمى المرض

عمى اختبارات وظائؼ  اعتماداً  COPDػفي إحدى الدراسات لتقدير نسبة انتشار ال
، ويعود ىذا التفاوت الواسع %22-2 الرئة في بمداف مختمفة كانت نسبة انتشاره تتراوح بيف

لوجود عوامؿ مؤثرة أخرى مثؿ )التعرض الميني،  ضافةً إللاختلاؼ بالعمر وحالة التدخيف 
، نقص وزف الولادة أثناء الحمؿ ـالتموث البيئي، تأىب وراثي، وجود قصة لتدخيف الأ

       وزع فرط فعالية قصبية، الجنس، وانتانات تنفسية متكررة خلاؿ مرحمة الطفولة،
α1-antitripsin )[5] .والحالة الاقتصادية السيئة 

بحموؿ العاـ  GOLDبحسب الػالسبب الثالث لموفيات  COPDػمرض ال عدىذا وي
ويعد المسبب الثاني عشر لمعجز الناجـ عف الأمراض ويتوقع أف يصبح الخامس  ،2222

  [8-7-6].2222بحموؿ العاـ 

عند الكيوؿ حيث نسبة  مع التقدـ بالعمر وىو أكثر انتشاراً  COPDػيترقى مرض ال
ىي  64-55تحدة الأمريكية عند الأشخاص الذيف أعمارىـ بيف انتشاره في الولايات الم

 سنة. 75% عند الأشخاص الذيف تزيد أعمارىـ عف 25% وتزداد النسبة إلى 55حوالي 

لمموارد وزيارات متكررة للأطباء  اً عالي اً بالإضافة إلى أنو مرض مزمف يسبب استيلاك
واستشفاء متكرر بسبب اليجمات الحادة  والحاجة لعلاج مزمف )علاج بالأوكسجيف وعلاج 

 [1] .دوائي(
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لأنو يمكف لمتدبير المناسب أف  اً ميم COPDػو يعتبر التشخيص الصحيح لمرض ال
حادة ويحسّف الحالة يقمؿ مف الأعراض وخاصةً الزلة ويقمؿ مف الخطورة وتكرار اليجمات ال

 [9] الصحية وتحمّؿ الجيد ويطيؿ البقيا.

 

 : COPDالـ هزض تعزٌف
 :كما يمي COPDػو منظمة الصحة العالمية ال GOLDػعرفت كؿ مف ال

ىو مرض رئوي مزمف ساد شائع الانتشار قابؿ لموقاية والعلاج، وىو تحدد بجرياف 
مزمنة في الطرؽ اليوائية والرئتيف كنتيجة  اليواء عادةً ما يكوف مترؽ، مع استجابة التيابية

 لمتعرض لمجزيئات والغازات الضارة.

وىذا التعرض يسبب تراكـ خلايا التيابية عديدة وتفعيؿ ىذه الخلايا يطمؽ العديد مف 
التي تعزز بدورىا العممية الالتيابية وتقود إلى  المؤذيةتيابية والجذور الحرة لالوسائط الا

إلى العديد مف التأثيرات الجيازية خارج الرئوية مثؿ الداء السكري  ضافةً أذية سمية رئوية إ
 [10] .وارتفاع الضغط الشرياني والداء القمبي الوعائي

سنة و خلاؿ ىذه ( 22-4) ويتضمف سير المرض مرحمة قبؿ سريرية تستمر حوالي
ـ عف التقدـ الفترة اللاعرضية يحدث تدىور في وظائؼ الرئة بشكؿ يتجاوز التدىور الناج

عمى  ىاماً  )الحجـ الزفيري في الثانية الأولى( مشعراً  FEV1في العمر، ويشكؿ نقص 
نقص مستمر في  5972، ولوحظ في دراسة أجريت في لندف عاـ COPDػتطور مرض الل

 [11]. عند المدخنيف وبشكؿ أقؿ عند غير المدخنيف FEV1ػمشعر ال

 35وجود مرض تنفسي بعد عمر  دوفو عند الأشخاص غير المدخنيف  FEV1ينقص 
 يكوف كافياً  وىذا النقص يترقى بشكؿ بطيء ولكنو لا ،مؿ/السنة 32-25سنة حوالي 

عند الأشخاص المدخنيف يقدر  FEV1ف نقص ياف اليوائي، في حيف ألتطور تحدد بالجر 
ىذا يترافؽ مع درجات مختمفة مف تحدد الجرياف اليوائي، وفي مؿ/السنة و  62بحوالي 

% ويحدث عجز 59-42بيف  FEV1النياية تتطور زلة تنفسية جيدية عندما يصبح 
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يقاؼ التدخيف إلى استعادة النقص في ، ولا يؤدي إ%72انخفاضو بمقدار  دوظيفي عن
FEV1 [12]ير المدخنيف.لطبيعي المشاىد عند غلكنو يخفض ىذا النقص إلى المستوى ا  

تساىـ كؿ مف اليجمات الحادة والإمراضيات المرافقة في الخطورة الكمية لممرض، 
بينما تكوف ىجمة في السنة في المراحؿ الخفيفة لمداء  2ويكوف تواتر اليجمات أقؿ مف 
 [6] أكثر تواتراً في المراحؿ الأشد.

 

 الفٍشٌىلىجٍا الدزظٍت:
صيب أيضاً ت ياالطرؽ اليوائية ولكن COPDػالتبدلات المرضية المسيطرة في ال تصيب

 البرانشيـ الرئوي والأوعية الرئوية.

 :صابة وهمالإعمى موقع ا ولمداء الرئوي الساد المزمن نمطين اعتماداً 
 التياب القصبات المزمف .5

 لنفاخ الرئويا .2

 
        المستبطف ويعتمد نمط التبدلات المرضية في كؿ مريض عمى المرض

( وعمى قابمية المريض α5 antitripsin)التياب قصبات مزمف، نفاخ رئوي، عوز 
 [6] وخطورة وشدة المرض.

تكوف الحدثية المرضية في التياب القصبات المزمف عمى مستوى الطرؽ اليوائية 
 ممـ )القصيبات(.2)القصبات( والصغيرة التي يقؿ قطرىا عف  الكبيرة

  

 :صابة القصبات حدوث مايميإتتضمن 
 .ضخامة الغدد تحت المخاطية وتوسع أقنيتيافرط تصنع و  .5

 .( وبالتالي زيادة انتاج المخاطGOBLET) زيادة عدد الخلايا الكأسية .2

لمطبقة لحؤوؿ المالبيكي حيث تحؿ الظيارة اامناطؽ متفرقة مف عسر التصنع و  .3
 مكاف الظيارة التنفسية الميدبة.
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 .الممساءفرط تصنع العضلات  .4

   CD68ارتشاح التيابي في جدر القصبات تسيطر عميو الوحيدات إيجابية .5
وتكثر العدلات في لمعة القصبات  والبالعات،  CD8الممفاويات التائية إيجابيةو 

 الربو مع بالمقارنة، [13]أثناء اليجمات  وفي الغدد المخاطية وتزداد عدداً 
 CD4 إيجابية T الممفاويات بوجود فيو القصبي الالتياب يتميز الذي

 [14-15-16] .(IL4 - IL5) الانترلوكينات وزيادة والحمضات
 

يصيب النفاخ البنى ما بعد القصبات الانتيائية المؤلفة مف القصيبات التنفسية 
حيث  "،بالعنبة"والتي تعرؼ بشكؿ إجمالي  ،والقنوات السنخية والأكياس السنخية والأسناخ

يحدث تخرب وتوسع في ىذه البنى ويحدث فقداف للارتباط بيف الأسناخ وانخماص الطرؽ 
 اليوائية الصغيرة.

 :يقسم النفاخ الرئوي إلى

مرتبطة  وىو عبارة عف بؤر تخرب محاطة بنسيج رئوي طبيعي، :نفاخ مركزي .5
 بالتدخيف، وأشدىا بالفصوص العموية.

 5لقصيبات التنفسية، مرتبط بعوز ألفالكؿ الفراغ السنخي بعد ا :نفاخ شامؿ .2
 انتي تريبسيف، ويسيطر في الفصوص السفمية.

 لتطور ريح صدرية عند الشباب. يؤديقد  :نفاخ حاجزي .3

 

تؤدي إلى تحرر الوسائط الالتيابية كالإيلاستاز  المؤذيةف التدخيف والجزيئات إ
(elastase)   البروتيازو (protease)  لمنسيج خارج الخموي  ةدحاالتي تؤدي إلى أذية

لى تموت الخلايا نتيجة تغير الروابط في النسيج خارج الخموي أو نتيجة مباشرة لمتدخيف،  وا 
 متوسعةً  أفضيةً  وبغياب الإصلاح تزوؿ الأفضية اليوائية المخربة وتندمج فيما بينيا مشكمةً 

 [17] .يعرؼ بالنفاخ وىذا ما شاذةً 

الرئوي مف تضخـ بطاني وضخامة عضمية  بالمكوف الوعائي يضاً أوتحدث تبدلات 
المحرض بنقص الأكسجة  الصغيرة الرئوية ممساء وىذا بسبب التقبض الوعائي لمشراييف
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تخرب الأسناخ بسبب النفاخ إلى خسارة  في السرير الوعائي الرئوي  أيضا يؤدي، و المزمف
 .المرافؽ ليا

 

 سزٌزٌاً:
 

 قصة تدخين و تعرض استنشاقي: 

وتساىـ مدة وكمية التدخيف في خطورة  COPDػأىـ عامؿ خطورة لميعتبر التدخيف 
 COPDالمرض، وىكذا فإف الخطوة الأولى في تقييـ المرضى الذيف يتوقع أف يكوف لدييـ 

ىي التأكد مف عدد الباكيتات المدخنة في السنة )عدد باكيتات السجائر في اليوـ مضروباً 
% 82لدييـ قصة تدخيف سجائر ) COPDيـ بعدد السنوات( لأف معظـ المرضى الذيف لدي

 [19-18] منيـ(.

عمر الإقلاع عف التدخيف وذلؾ لأف المرضى قد عمر البدء و ومف الميـ معرفة 
 يقمموف مف عدد السنوات التي دخنوا بيا.

والجدير بالذكر أنو مع كمية تدخيف كافية فإف معظـ المدخنيف سيتطور لدييـ نقص 
 [9] لمقياس.بالوظيفة الرئوية قابؿ 

ومع أف الدراسات أظيرت وجود علاقة بيف الاستجابة ووظائؼ الرئة وكمية التدخيف 
مع كمية أقؿ مف السجائر سنوياً إلا أف ىناؾ بعض المرضى يطوروف مرضاً شديداً 

بالمقابؿ ىناؾ آخريف لدييـ أعراض قميمة أو بدوف أعراض بالرغـ مف الكمية الكبيرة و 
 [9] لمتدخيف.

مف مريض لآخر ولكف  COPDػلتدخيف )مدة/شدة( التي ستسبب الا عتبة تختمؼو 
 55-52ميني( فإنو مف غير الممكف لتدخيف أقؿ مف  –بيئي  –بغياب تأىب )وراثي 

 .COPDؤدي إلى مرض سنة أف يباكيت 

 



  52 
 

ومف ناحية أخرى فإف المتغير الأفضؿ الوحيد الذي يمكف لو أف يتوقع الإصابة 
وجود قصة تدخيف  وانسداد بجرياف اليواء( عمى وظائؼ الرئة ىوحدوث آفة سادة )أي 

 [21-20] باكيت سنة. 42أكثر مف 

 

 القصة المهنية و البيئية: 

، كالتعرض COPDعوامؿ خطورة أخرى ىامة للإصابة بػ قد تكشؼ ىذه القصة
% مف المرضى 22وىذه التعرضات تفسر حوالي  للأغبرة العضوية واللاعضوية.للأبخرة و 

% مف المرضى 22 ػوتكتشؼ فقط مف خلاؿ وظائؼ الرئة، وتفسر ال COPDالذيف لدييـ 
 [23-22-19] .وىـ مف غير المدخنيف COPDػالذيف يموتوف مف ال

 

 الأعراض و نماذج بدء المرض: 

ىي الزلة التنفسية والسعاؿ المزمف وانتاج  COPDػالأعراض الثلاث الأساسية لم
القشع. وتعتبر الزلة التنفسية الجيدية العرض الباكر الأكثر شيوعاً، أما الأعراض الأقؿ 

وعمى أية حاؿ فإف أياً مف ىذه الأعراض قد تتطور  تواتراً ىي الوزيز وضيؽ الصدر.
 .بشكؿ مستقؿ وبدرجة مختمفة مف الشدة

 

 ـيراجع مريض الCOPD لطبيب بحالات مختمفة:ا 

  ًتخمو مف النشاط وىنا يجب السؤاؿ بحرص مف أجؿ  فقد يعيش المريض حياة
 .COPDكشؼ القصة المرضية التي قد تدؿ عمى 

  وقد يكوف غير مدرؾ لوجود تحدد بالوظيفة التنفسية أو غير مدرؾ بأف تحدد
 الوظيفة لديو ىو بسبب أمراض تنفسية وىنا يشعر المريض فقط بالتعب.

  قد يأتي المرضى بنوب مف اشتداد الأعراض السابقة، مف زيادة في السعاؿ
 أو بدوف حرارة./والقشع القيحي والوزيز والزلة مع
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 ػال ىقد يعاني مرض COPD مف زيادة في الوزف بسبب نقص الفعالية الجسدية
لمشعور بالقمؽ  أو نقص في الوزف بسبب الزلة أثناء تناوؿ الطعاـ، إضافةً 

ف خسارة الوزف تعكس مراحؿ متقدمة مف المرض وتترافؽ مع والإحباط ، ىذا وا 
 [24] .إنذار سيء

 

 

 :سزٌزيالفحص ال
 تختمؼ الموجودات في الفحص السريري لمصدر باختلاؼ درجة شدة المرض، بحيث:

  يمكف لمفحص أف يكوف طبيعياً في بداية المرض أو قد ي ظير فقط تطاولًا بزمف
الزفير القسري، ومع ازدياد شدة الآفة السادة بالطرؽ الزفير أو وزيزاً عند 

اليوائية قد ي ظير الفحص فرط انتفاخ )عمى سبيؿ المثاؿ زيادة الصدى بالقرع، 
عدة الرئتيف، أصوات قمبية ة في قاقاعيخفوت أصوات تنفسية، وزيز، خراخر ف

 [25] خافتة(.
 لمصدر ليشكؿ ما  ومف ميزات المرض المتقدـ زيادة في القطر الأمامي الخمفي

وتسطح وانخفاض في الحجاب   (Barrel Shaped)يسمى بالصدر البرميمي 
 الحاجز مع تحدد بحركتو بالاعتماد عمى قرع الصدر.

 ػقد يتخذ مرضى الCOPD  بالمراحؿ النيائية وضعيات معينة لتحسيف الزلة مثؿ
الانحناء للأماـ مع يديف ممدودتيف مع اسناد الوزف عمى الكفيف أو المرفقيف، 
وىذه الوضعية قد تكوف واضحة أثناء الفحص أو قد تتوقعيا عند وجود أجربة 

 .متصمبة أو متورمة عمى السطوح الباسطة لمساعديف
  ىو استخداـ في الحالات الشديدة مف الموجودات الأخرى في الفحص

الحزاـ الكتفي والزفير مف خلاؿ شفاه ضلات التنفسية المساعدة لمرقبة و الع
مزمومة، سحب متناقض لممسافات الوربية السفمية خلاؿ الشييؽ )علامة 

 ،لدـ، زرقة، لا ثباتية بسبب ارتفاع ثنائي أكسيد الكربوف في ا(Hooverىوفر
خامة كبدية ممضة بسبب قصور القمب الأيمف، ومف الممكف أف نلاحظ ضو 

 توسع الأوردة الرقبية بسبب زيادة الضغط داخؿ الصدر وخاصةً خلاؿ الزفير.
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 ع ىي دليؿ عمى استمرار التدخيف وجود بقع النيكوتيف الصفراء عمى الأصاب
 مى التدخيف الشديد.وع

 ػتبقرط الأصابع ليس نوعياً في الCOPD  نقص أكسجة حتى في حاؿ وجود
مراضيات مرافقة مثؿ سرطاف الرئة وأمراض الرئة دموية، ووجودىا يقترح إ
 [27-26] .الخلالية وتوسع القصبات

 

 

 :تقٍٍن الدزظى
ىاماً في المرضى الذيف لدييـ زلة تنفسية  COPD يعتبر تقييـ ومتابعة مرضى اؿ

وسعاؿ مزمف وانتاج مزمف لمقشع أو لدييـ تدىور تدريجي في مستويات النشاط الجسدي 
وخاصةً في حاؿ وجود قصة تعرض لعوامؿ خطورة لممرض )مثؿ تدخيف السجائر، 

 .تعرض ميني( التدفئة، بخرة وقود الطبخ أوأاستنشاؽ 

واسطة قياس وظائؼ الرئة ومف خلاؿ إجراء فحوص وينبغي تقييـ كؿ المرضى ب
 [20-6]  .مخبرية و شعاعية لبعضيـ

 

 التشخٍص:
 [28]: عمى الموجودات التالية COPDػيعتمد تشخيص مرض ال

  وجود أعراض تتماشى مع المرض مثؿ )زلة تنفسية عمى الراحة أو عمى الجيد، سعاؿ
 بالفعالية( تقترح ىذا التشخيص. نتاج لمقشع، تحدد مترقيإمع أو بدوف 

 :ظير وجود آفة سادة )تحدد بجرياف اليواء( وىذا يعني نسبة التي ت   وظائؼ الرئة
FVC/FEV1  أو أقؿ مف الحد الأدنى الطبيعي مع 72أقؿ مف %FEV1  أقؿ مف

نشاؽ الموسعات القصبية، وىذه تعتبر إ% مف المتوقع مع عكوسية غير كاممة بعد 82
 طبيعية. FEV1قد تكوف نسبة  GOLDكما أنو بحسب الػ لمتشخيص.ة واسمة معلا

  متحدد بجرياف اليواء مثؿ الربو أو انسداد الطرؽ لغياب وجود تفسير بديؿ للأعراض و
اليوائية المركزية بسبب سرطاف مف منشأ قصبي أو انتقالي، اعتلاؿ العقد الممفاوية، 
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تدرف، التياب قصيبات  توسع قصبي،قمب،  تندبات بالأنبوب الرغامي، قصور
 [6]ساد.

 ػوبعد إثبات تشخيص الCOPD  فإف الخطوة التالية ىي تحديد السبب، ويكوف السبب
عند معظـ المرضى ىو تدخيف السجائر لفترة طويمة، ومع ذلؾ فإنو مف الميـ إعادة 
النظر في وجود ربو سابؽ عند المريض أو تعرض ميني في مكاف العمؿ، أو 

ؽ الوقود الحيوي داخؿ المنزؿ، أو قصة سابقة لمسؿ، أو قصة التعرض لأبخرة حر 
 نقص مف ترقي المرض.تأىب وراثي. وذلؾ لأف التخفيؼ مف التعرض المستمر قد ي  

 وفي المناطؽ التي يوجد فييا معدؿ مرتفع لحدوث عوزα5-antitripsin  فإنو مف
المناسب إجراء مسح لكؿ المرضى وذلؾ بالحصوؿ عمى عيار مستواىا في 

 [6]المصؿ.

 

 التشخٍص التفزٌقً:
 
 عراض في مرحمة الطفولة( وتكوف الأ في الحياة الباكرة )غالباً  : يحدث عادةً الربو

مف يوـ لآخر وتشتد بالميؿ والصباح الباكر مع وجود قصة عائمية لمربو أو  مختمفةً 
 كزيما أو التياب الأنؼ التحسسي.الأ

 ظير صورة الصدر الشعاعية البسيطة زيادة المشعر القمبي : ت  قصور القمب الاحتقاني
جراء اختبارات وظائؼ الرئة يلاحظ نقص بالحجوـ إالرئوي وعلامات وذمة رئوية وعند 

 الرئوية )آفة حاصرة( وليس آفة سادة.

 يظير و   ،نتاف جرثوميإيرة ويترافؽ مع : وجود قشع قيحي بكميات كبالتوسع القصبي
 التصوير الشعاعي تثخف في جدر القصبات مع علامات التوسع القصبي.

 ظير التصوير الشعاعي ارتشاحات رئوية وتثبت الإصابة : يظير بأي عمر وي  التدرن
 بالفحص البيولوجي.

 بات المسديالتهاب القص (Obstructive Bronchiolitis):  يحدث في الأعمار
الشابة عند غير المدخنيف، قد يترافؽ مع قصة تعرض للأغبرة أو التياب مفاصؿ 

 و نقي العظـ.أشاىد بعد زرع الرئة ت  و  ،رثياني
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 مع  أكثر المرضى مف الذكور غير المدخنيف ويترافؽ كثيراً  :التهاب القصيبات المنتشر
ة يصيبظير التصوير الشعاعي كثافات عقيدية حوؿ قالتياب الجيوب المزمف وي  
 [6] .صغيرة منتشرة مع فرط انتفاخ

 

 

 :Stagingتحذٌذ شذة الدزض 
وذلؾ  لتقييـ خطر تفاقمو مستقبلاً  ييدؼ تقييـ المرضى إلى تحديد شدة المرض إضافةً 

 ويتـ التقييـ بالاعتماد عمى عدة مؤشرات وىي: ،مف أجؿ وضع خطة العلاج المناسبة

 الأعراض السريرية .5

 الرئوية دراسة اختبارات الوظائؼ .2

 خطورة اليجمات .3

 المراضة المرافقة .4

 

 
 

)المعب ر عنو كنسبة مئوية مف المتوقع( لتحديد  FEV1ػال GOLDػاستَخدمت معايير ال
 درجة المرض.
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، فمريضيف لدييـ COPDػمكونة واحدة لدرجة شدة ال FEV1ػوعمى أية حاؿ يشكؿ ال
عتبر وت   قد يكوف لدييما درجة مختمفة مف تحمؿ الجيد والإنذار. FEV1ػنفس نسبة ال

الجوانب الأخرى لممرض مثؿ شدة الأعراض وخطورة اليجمات ووجود أمراض مرافقة، 
ىامةً لواقع المرضى بيذا المرض، وتؤثر عمى الإنذار، وىي متضمنة في نظاـ التقييـ 

 [6] .(GOLD) المرحمي الجديد لممرضى

 mMRCوقد ا قترحت طرؽ متعددة لتقييـ شدة الأعراض، ومنيا مقياس الزلة حسب 
 )مجمس الأبحاث الطبية المعدلة( كمايمي:

 تحدث الزلة فقط عند الجيود الشديدة.صفر : 
 تحدث الزلة فقط عند المشي بسرعة عمى أرض سوية أو عند صعود تمة واحد :

 صغيرة.

 بنفس العمر عمى أرض سوية وذلؾ بسبب : يمشي أبطأ مف الناس الذيف ىـ اثنان
 الزلة.

 ياردة أو عدة دقائؽ عمى أرضية سوية. 522: توقؼ لمتنفس بعد المشي مسافة ثلاثة 

 زلة شديدة لا يستطيع المريض الخروج مف المنزؿ ويشعر بالزلة حتى عند أربعة :
 ارتداء ثيابو.
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  وىناؾ أيضاً أداة أخرى لتقييـ الأعراض في اؿCOPD وىي اؿ(CAT)  

 
 

 mMRC. [6-29-30]ػستخدـ في الحياة العممية مقياس اليوغالباً ما 

استخداـ كؿ مف أعراض المريض وقصة ىجمات  GOLDػوقد اقترحت معايير ال
 [6] .لتقييـ خطورة ىجمات لاحقة وتوجيو العلاج FEV1سابقة ونسبة 

عشر شيراً الماضية عمى توقع الخطر مستقبلًا،  الاثنييساعد عدد اليجمات خلاؿ 
خلاؿ السنة الماضية لـ تستدعي دخوؿ المشفى ويقترح عدـ وجود أو وجود ىجمة واحدة 
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أو ىجمة واحدة  ىجمتاف أو أكثرخطراً منخفضاً لحدوث ىجمة مستقبلًا، بينما يقترح وجود 
 [6] خطورة عالية لذلؾ. أدت لمقبوؿ في المشفى

موضحة في  إلى أربع مستويات وهي (GOLD 2017)ـحسب ال COPDـالمرض  صُنِّفو 
 [6]: الشكل التالي

 
يصبح أقؿ  FVCلمتقييـ المرحمي، لأف قياس  (FEV1/FVC)ستخدـ النسبة ولا ت  

موثوقية عند ترقي المرض، حيث يصبح الزفير الطويؿ صعباً لممرضى وبالتالي تصبح 
 [6] .القيمة أقؿ دقة

 

 الدزافقت: الإهزاظٍاث
تشمؿ سرطاف الرئة، أمراض القمب الإكميمية، ترقؽ العظاـ، المتلازمة الاستقلابية، 

وقد يذكر المريض قصة عائمية  ،ضعؼ العضلات الييكمية، اكتئاب، اضطرابات معرفية
بيف  كثر تواتراً تعتبر الأمراض القمبية ىي الأو  ،أو أمراض تنفسية مزمنة COPDػلم

ووجد  COPDػبيف مرضى ال ، كما يشاىد سرطاف الرئة بتواتر عاؿ  أىميةً المرافقات والأكثر 
 [32-31-6] .مف الدرجة الخفيفة COPDػشيع لوفيات مرضى الأنو السبب الأ



  58 
 

 :COPDالتظاهزاث خارج الزئىٌت للـ
  :الاضطرابات الاستقلابية 

o الداء السكري مف النمط الثاني 

o المتلازمة الاستقلابية 

o البدانة 

o الدنؼ 

o اضطرابات شحوـ الدـ 

 خسارة العضلات الييكمية 

 أمراض العظاـ :تميف العظاـ وىشاشتيا 

 وعية الدموية:أمراض القمب والأ 

o الداء القمبي الإقفاري 

o ارتفاع ضغط الدـ 

o ارتفاع الضغط الرئوي 

o القمب الرئوي 

 سرطانات الرئة صغير الخلايا وغير صغير الخلايا 

 توقؼ التنفس أثناء النوـ 

  [6]واضطرابات القمؽ. الاكتئاب 
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 COPDـالذجوت الحادة لدزض ال
 

 تعزٌف:
 COPDاليجمة الحادة لمرض  (WHO)ومنظمة الصحة العالمية  GOLDػعَرًّؼ ال
 [6] .زيادة حادة في الأعراض بما يتجاوز التبدلات اليومية الطبيعية عمى أنيا:

 مف الأعراض الرئيسية وىي: وىذا يتضمف بشكؿ عاـ زيادةً حادةً في واحد أو أكثر

 .زيادة السعاؿ بالتكرار والشدة 
 .زيادة إنتاج القشع بالحجـ أو تغير بمونو 

 زيادة الزلة التنفسية. 

 

عتبر كؿ مف الأعراض البنيوية وصورة الصدر الشعاعية غير المتبدلة وتدىور ت  
تؤدي الحالات وظائؼ الرئة وتسرع النبض نوعيةً في اليجمات الحادة، وعمى أية حاؿ قد 

 الخطيرة إلى قصور تنفسي والموت.

في سير المرض لأنيا تؤثر عمى نوعية حياة المرضى  ىاماً  عد اليجمة الحادة حدثاً ت  
نيا تزيد نسبة الوفيات وخاصة أفي قيـ اختبارات وظائؼ الرئة، كما  سريعاً  سبب تدىوراً وت  

 [33-6]. لمتكمفة المرتفعة لمعلاج الاستشفاء إضافةً  إلىعند المرضى الذيف يحتاجوف 

 

 [6] :الأسباب
 وتعتبر ىي السبب الأشيع لميجمات حيث  ،نتانات التنفسية الفيروسية والجرثوميةالإ

 % منيا:82-72تسبب حوالي 

o ػ: يمكف كشؼ الفيروسات كسبب لميجمة الحادة لنتاف الفيروسيالإCOPD  في
 والاختبارات اليجمات وذلؾ بالاعتماد عمى الزروع ثمث إلى ثمثاحوالي 

 بالإضافةعتبر الفيروسات  الأنفية ىي المسبب الأشيع ت  و ، PCRالمصمية و
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ووجود الفيروسات  ،RSVػفيروسات الغدية والباراانفمونزا والو  لفيروسات الانفمونزا
 يعني بالضرورة أنيا سبب لميجمة. ولا COPDفي عينة قشع شائع في مرضى 

o اليجمات وتعتبر كؿ مف  ثمث إلى نصؼ: وىو يحرض نتاف الجرثوميالإ
كما ، شيع بينياالنزلية الأ والمستدميةالموراكسيلا النزلية والمكورات الرئوية 

مرضى اليجمة  عند خاصةً  ،ائعالمعوية بشكؿ ش والجراثيـ عزؿ الزوائؼت  
 .الشديدة

o مف ة الحادة حيث يزيد: يلاحظ بأنو يزيد مف خطورة اليجمنتاف المشترؾالإ 
مف مدة البقاء بالمشفى حيث لوحظ أنو يترافؽ مع حمؿ و  الرئة وظائؼ تدىور
 .ومي أكبر مع علامات التياب جيازيجرث

 تموث اليواء. 

  الصمة حالات مرضية مرافقة مثؿ: نقص التروية القمبية وقصور القمب والاستنشاؽ و
 .وانصبابات الجنبلرئوية واضطرابات نظـ القمب والريح الصدرية ا

 .عدـ الالتزاـ بالعلاج الدوائي الدائـ 

 سدادات مخاطية( الانخماصات(. 

 .استخداـ أدوية ميدئة 

 

 عىاهل الخطىرة : 
 تتوافؽ مع: COPDػحادة لماليجمات ال وتكرار وفقاً لمدراسات فإف خطورة تطور

 .العمر المتقدـ 

 .نوعية الحياة ونقص الفعالية الفيزيائية 

  جرثومي.استعمار 

 لبوميف بالمصؿ.نقص تركيز الأ 
 .السعاؿ المنتج لمقشع 

 ػمدة طويمة مف الإصابة بالCOPD. 

 .قصة علاج سابؽ بالصادات 

 استشفاء سابؽ بسبب الػCOPD .خلاؿ السنة الماضية 

 .زيادة إفراز القشع المزمف 
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  ارتفاعCO2. 

 .علاج سابؽ بالثيوفيميف 

 المرافقة مثؿ قصور القمب ونقص التروية  وجود واحد أو أكثر مف الإمراضيات
 [35-34] .القمبية والداء السكري

  بشكؿ عاـ فإف زيادة التحدد في جرياف اليواء )انخفاض الحجـ الزفيري القسري
، مع العمـ COPDػ( يترافؽ مع زيادة خطورة ىجمات الFEV1في الثانية الأولى 

 [6] .جيداً لخطورة اليجمةأف التحدد بجرياف اليواء لوحده لا يعطي تقييماً 
وقصة ىجمات سابقة لتقييـ  FEV1ػاستخداـ كلا العامميف ال GOLDػوقد اقترحت معايير ال

 [6]  .الخطورة 

 تصنؼ ىاتاف المكونتاف عمى النحو التالي:

 منخفض الخطورة :GOLD1  وGOLD2  تَحَدُّد بجرياف اليواء منخفض(
 ىجمة في السنة. 5-2لمتوسط( مع/أو 

  الخطورةعالي :GOLD3  وGOLD4  تَحَدُّد بجرياف اليواء شديد أو شديد(
 (.30جداً( مع/أو ىجمتيف أو أكثر في السنة)

، حيث COPDػوقد يشكؿ القمس المعدي المريئي عامؿ خطورة إضافي لميجمات الحادة لم
قصة قمس  أف حدوث ىجمتيف أو أكثر سنوياً قد ترافقت مع ECLIPSEذكرت دراسة اؿ

 [6] ئي أو حرقة فؤاد.معدي مري

 

 التقٍٍن البذئً:
 COPDػيتضمف التقييـ المبدئي لممريض الذي ي توقع أف يكوف لديو ىجمة حادة لمرض ال

 كؿ مف:

  ييم ماالقصة المرضية: نسأؿ عف : 

 تماد عمى درجة تحدد جرياف اليواءدرجة شدة المرض وذلؾ بالاع. 

 جديدةعراض السابقة  أو ظيور أعراض مدة تدىور الأ. 

 عدد مرات الاستشفاءسابقة الكمي و عدد النوب ال. 
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 خرىوجود الإمراضيات الأ. 

 العلاج الدوائي الحالي. 

 الاستخداـ السابؽ لمتيوية الآلية. 
  ف نبحث عف عوامؿ الخطورة وىي:أالفحص الجسدي: يجب 

 استخداـ العضلات التنفسية الإضافية. 

 حركات جدار الصدر التناقضية. 

  و ذات بدء حديثمترقية أزرقة مركزية. 

 تطور وذمة محيطية. 

 عدـ استقرار ىيموديناميكي. 

 تدني بالحالة الذىنية. 

 :تعتبر ميمة في استبعاد التشاخيص البديمة. صورة الصدر 

  في تقييـ بعيف الاعتبار  تؤخذالفحوصات المخبرية الروتينية: الفحوص المخبرية التي
 :خطورة اليجمة الحادة ىي

 يعتبر إجراء ج بالأوكسجيف و : وىو ىاـ لمتابعة العلالأوكسجيفقياس اشباع ا
توقع عند كؿ المرضى الذيف ي   أساسياً  ABGsفحص غازات الدـ الشرياني 

لدييـ وجود قصور تنفسي مرافؽ حاد أو حاد عمى أرضية مزمنة بحيث يكوف 
( بيواء مؿ ز PaCO2  >52)أو بدوف /مع (ممـ ز PaO2  <62)عندىـ 
ف ت جرى يجب أعتبر إجراءىا ضروري قبؿ البدء بالتيوية الآلية و ي  و  الغرفة،

لمعظـ المرضى لتقييـ خطورة اليجمة ولتحديد القيـ القاعدية التي حصؿ مف 
 .عندىا التدىور

  تعداد عاـ وصيغةCBC  ظير وجود احمرار دـ ثانوي : قد يHT  >55  ،%
 زيادة الكريات البيض.فقر دـ، 

 في معظـ  يعتبر زرع القشع مفيداً  لا :الصادات ىزرع القشع والتحسس عم
لفمورا الموجودة اجراثيـ الممرضة الحقيقية و يميز بيف ال لأنو لا COPDىجمات 

الرئويات لجراثيـ الشائعة متؿ المستدمية و ا خارج أوقات اليجمة كما أف
القشع في حاؿ ستطب زرع ي  يكوف عزليا بالقشع صعباً، و  ما والموراكسيلا عادةً 

 لبدئي بالصادات.نتانية عمى العلاج اـ تحسف اليجمة الإعد
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  ًمع اضطرابات بالشوارد وارتفاع سكر الدـ والتي  تترافؽ اليجمة الحادة أيضا
 مراضيات مرافقة.إف تكوف بسبب يمكف ليا أ

  وظائؼ الرئةSpirometryب صعوبة : غير مستطبة خلاؿ اليجمة الحادة وذلؾ بسب
 .إجرائيا وعدـ دقة القياس

 ECG لميجمة التي قد تكوف سبباً القمبية المرافقة و : يساعد في تشخيص الاضطرابات. 

 

ومف المفترض أف يتحدد مكاف العلاج )قبوؿ المريض في المستشفى أو علاج 
أف تدبر  COPDػ% مف ىجمات ال82خارجي( بناءً عمى التقييـ البدئي، يمكف لأكثر مف 

جات الدوائية المتضمنة لكؿ مف الستيروئيدات خارج المشفى وذلؾ بالاعتماد عمى العلا
 [6] .والموسعات القصبية والصادات

وقد اقترحت عدة معايير لقبوؿ مرضى اليجمة الحادة بالمستشفى حسب كؿ مف 
، وىي ERSوجمعية أمراض التنفس الأوربية  ATSجمعية أمراض الصدر الأمريكية 

 كالتالي:

  لميجمة خارج المستشفى.استجابة غير كافية بعد العلاج البدئي 

 .عمر متقدـ 
 .زيادة ممحوظة بالزلة التنفسية 

 .عدـ القدرة عمى النوـ أو تناوؿ الطعاـ بسبب الأعراض التنفسية 

 .نقص الأكسجة المتفاقـ 

 مثؿ وذمة محيطية أو زرقة(. بدء لعلامات سريرية جديدة( 

 .زيادة غاز ثاني أكسيد الكربوف المتفاقـ 

  الذىنية.تبدلات في الحالة 

 .)عدـ قدرة المريض عمى الاىتماـ بنفسو )نقص العناية المنزلية 

 .تشخيص غير مؤكد 

  خطورة عالية لأمراض مرافقة بما فييا ذات الرئة واضطرابات النظـ القمبية
 وقصور القمب والداء السكري والقصور الكموي وقصور الكبد.
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 يبرر  كما أنو ىناؾ إجماع عاـ عمى أف وجود حماض تنفسي حاد
 [33].الاستشفاء

 

دوث النكس بعد التخريج لممنزؿ مف وقد ذَكرت إحدى الدراسات عوامؿ الخطورة لح
 الإسعاؼ وىي:

 .الحاجة إلى عدد أكبر مف جرعات الموسعات القصبية في الإسعاؼ 
 .استخداـ الثيوفيميف في الإسعاؼ 

 .حاجة سابقة للأكسجيف المنزلي 

 وع السابؽ.مراجعة سابقة للإسعاؼ خلاؿ الأسب 

  نكس سابؽ بعد التخريج مف الإسعاؼ مع وصفة مف الستيروئيدات أو
 [36] .الصادات أو كلاىما عند التخريج

 

 التشخٍص التفزٌقً:
الذيف يراجعوف المشفى بتدىور لمزلة لنفي وجود تشاخيص  COPDػيجب أف ي قي ـ مرضى ال

 [38-37]  .بديمة مثؿ قصور القمب والصمة الرئوية أو ذات الرئة

 

 أهذاف العلاج:
سواءً لممرضى المقبوليف بالمشفى أو  COPDػيتطمب التدبير الناجح لميجمة الحادة ل

 المدبريف خارجياً الانتباه لعدد مف القضايا الأساسية، ألا وىي:
 .تحديد سبب اليجمة الحادة وعلاجو إف أمكف 
  والعلاجات الأخرىإجراء اختبار وظائؼ رئة بعد إعطاء الموسعات القصبية. 

 .ضماف أكسجة جيدة، وسحب أو إخراج المفرزات 

 إف أمكف. ،تجنب الحاجة لمتنبيب 

  الوقاية مف الاختلاطات التي تسببيا نقص الفعالية الفيزيائية مثؿ الصمات
 الخثارية .

 .[40-39] تحديد الاحتياجات التغذوية 
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 [41-6] العلاجاث الدستخذهت في الذجوت الحادة:

 الذوائً:  العلاج
صناؼ الدوائية الأشيع ئيدات والصادات ىي الأعتبر الموسعات القصبية والستيرو ت  

 .COPDػفي اليجمة الحادة ل استخداماً 

 :الدىسعاث القصبٍت 

و بدوف مضادات الكوليف أ/مع SABA التأثيرقصيرة مدة  2عتبر كؿ مف مقمدات بيتا ت   
توجد دلالة عمى  لاعلاج اليجمة الحادة و المفضمة في قصيرة مدة التأثير ىي الموسعات 

نشاقية في علاج الإأو بدوف الستيروئيدات /مع فائدة الموسعات القصبية مديدة التأثير
 .اليجمة الحادة

 منبهات بيتا: -1

حسف مف نقص مف الزلة التنفسية وت  ، حيث ت  COPDػعراض لدى مرضى الحسف الأت  
كسجة الشريانية عمى الراحة بشكؿ خفيؼ، حسف مف الأالقدرة عمى تحمؿ الجيد كما ت  

 متبدلة مف يوـ لآخر. COPDػوتكوف الاستجابة عمى الموسعات القصبية لدى مرضى ال

تقوـ آلية عمؿ منبيات بيتا عمى إحداث توسع قصبي مف خلاؿ إرخاء العضلات 
 إزالةحسف وظيفة المخاطية اليدبية في الممساء وبالتالي تحسف جرياف اليواء، كما ت  

 .التنفسيةحسف عمؿ العضلات المخاط وت  

دقيقة  55-5يرىا بعد حوالي تقسـ منبيات بيتا إلى قصيرة أمد التأثير والتي يبدأ تأث
أطوؿ مد التأثير التي تستغرؽ وقت وطويمة أ ،ساعات 6-4ؽ وتستمر لمدة نشامف الإ

 .ساعة 52لمبدء وتستمر حوالي 

أثير )مثؿ البوتيروؿ( الأساس في علاج تعتبر مقمدات بيتا الودية قصيرة مدة الت
ىذا ويمكف  ،اليجمة الحادة بسبب البدء السريع لتأثيرىا وفعاليتيا في إحداث توسع قصبي
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، استنشاؽمع حجرة  MDIإعطاؤىا بواسطة مرذة أو بواسطة جياز استنشاؽ محدد الجرعة 
خلاؿ  MDIولى مفضمة لأف العديد مف المرضى لدييـ صعوبة باستخداـ تقنية والأ

 اليجمة.

مؿ تعطى  3ممغ ممددة إلى  2.5والجرعة المثالية مف البوتيروؿ في ىذه الحالة ىي 
 خة( بواسطةبمكغ بكؿ  92خات )حوالي ب 8 - 4أو  ،ساعات حسب الحاجة 4إرذاذ كؿ 

MDI   ممغ أي تأثير  5إلى  وليس لزيادة جرعة البوتيروؿ ساعات حسب الحاجة. 4كؿ
 عمى وظائؼ الرئة أو النتائج السريرية.

ىا بشكؿ ءيمكف إعطا لمحالات التي لا منبيات بيتاحتفظ بالحقف تحت الجمد لوي  
ف يؤدي الإعطاء الجيازي ليذه الأدوية إلى تأثيرات جانبية أكبر مثؿ أيمكف  حيث إنشاقي،

 مرضى.اضطرابات النظـ ونقص التروية القمبية في بعض ال

حدث العلاج بمنبيات بيتا مجموعة مف التأثيرات الجانبية مثؿ الرجفاف والخفقاف قد ي  
.  والقمؽ والأرؽ واللانظميات ونقص البوتاسيوـ

 

 مضادات الكولين: -2

قسـ وت   ،تؤثر ىذه الأدوية عف طريؽ حصر المستقبلات الموسكارينية للأستيؿ كوليف
وطويمة أمد التأثير  ،سا6-4د وتستمر 52-5عد حواليإلى قصيرة أمد التأثير يبدأ تأثيرىا ب

 FEV1حسف نقص إفراز المخاط وت  سا وتعمؿ كموسع قصبي وت  2-5التي يبدأ تأثيرىا بعد 
 بشكؿ خفيؼ. 

مع  ipratropium bromideثير متؿ أمضادات الكوليف قصيرة مدة التستخدـ ت  
بحيث أظيرت الدراسات  ،COPDػفي علاج اليجمات الحادة ل التأثيرمقمدات بيتا قصيرة 
يؤدي إلى تأثير موسع قصبي أكثر مما لو استخدـ كؿ منيما عمى  أف استخداميما معاً 
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ساعات حسب الحاجة وكبديؿ  4مكغ إرذاذ كؿ  522الجرعات المثالية منو ىي و  حدى.
 ساعات. 4كؿ  MDIمكغ بكؿ بخة ( بواسطة  58بختيف) 

 TIOTROPIUM المرضى المعالجيف بمضادات الكوليف طويمة أمد التأثير لدى جدو  
معدؿ  في تحمؿ الجيد ونقص وتحسف فيالأعراض والحالة العامة لممرضى في حسف ت

مة أمد يمنبيات بيتا طو ب المرضى المعالجيف مع قارنةً ماليجمات والاستشفاء بشكؿ أكبر 
 التأثير.

 

 و ثيوفيممين (أ) أمينوفيممين  نتين وريدياً العلاج بإعطاء مركبات الميتيل كسا -3

ستخدـ في حاؿ عدـ الاستجابة عمى الموسعات عتبر الخط الثاني في علاج اليجمة وت  ت  
 .قصيرة مدة التأثير

 

 وئٍذاث:يرالست 

قمؿ الوقت اللازـ لمشفاء ومدة أشارت الدراسات إلى أف استخداـ الستيروئيدات ي    
نكس الباكر قمؿ مف الوي   PO2والأكسجة  FEV1ف وظائؼ الرئة حس  البقاء بالمشفى وي  

 .لمعلاج وتكرر اليجمات

 يتـ امتصاصياالطريؽ الفموي حيث  مف خلاؿيمكف إعطاء الستيروئيدات الجيازية 
بسرعة وتصؿ لمستويات عميا بالمصؿ مع توافر حيوي كامؿ خلاؿ ساعة مف الإعطاء، 

قبموف بيجمة خطيرة والغير قادريف عمى تناوؿ لممرضى الذيف ي   خاصةً  وتعطى وريدياً 
أو لدييـ سوء امتصاص بسبب نقص تروية حشوية مثؿ مرضى  الستيروئيدات فموياً 

 نتانات الثانوية،مثؿ الساد، ترقؽ العظاـ، الإ ويجب الانتباه لمتأثيرات الجانبية .الصدمة
 .  السكري
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 :الصاداث 

يحسف النتائج السريرية حيث يساعد عمى أظيرت الدراسات أف العلاج بالصادات 
ة لإجراء المزيد مف التداخلات والاستقصاءات، وىي ور عراض دوف وجود ضر تلاشي الأ

ف تعطى فقط أتخفض نسبة الوفيات ومدة البقاء بالمشفى والبقاء عمى التيوية الآلية ويجب 
 كثر مراضة. و الأأومي ثنتاف جر إلممرضى الذيف لدييـ احتماؿ لوجود 

أعراض  ثلاثةيف لدييـ ذال COPDػجب إعطاء الصادات لمرضى اليجمة الحادة لي
 أساسية وىي: 

  زيادة الزلة 

 زيادة حجـ القشع 

 تقيح القشع 

ف يكوف تقيح القشع أحدىما أو في حاؿ تطمب وضع أأو عرضاف أساسياف عمى 
 (.invasiveأو   Noninvasiveالمريض عمى التيوية الآلية )

عمى الاستجابة لمعلاج ويتـ اختيار  أياـ اعتماداً  7-3ويستطب إعطاء الصادات مدة  
بدأ بعلاجيـ بالطريؽ نالصادت بالاعتماد عمى نمط المقاومة الجرثومية، والمرضى الذيف 

 .ض مف تناوؿ العلاج فموياً يي عند تمكف المر و نتحوؿ لمطريؽ الفم أف الخلالي يجب 

 :عة الطيؼ لممرضى الذيف لدييـ عوامؿ خطورة وىيويتـ اختيار الصادات واس

 سنة 65: أكبر مف عمر متقدـ. 

 مراض القمبخاصة أ ،أمراض أخرى. 

 COPD شديد (FEV1<52%). 

 كثر سنوياً أو ىجمات متكررة: ثلاثة أ. 

 .علاج بالصادات خلاؿ الأشير الثلاثة السابقة 
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أو ىجمات قد /و ،آفة سادة شديدة ،وعند المرضى الذيف لديف قصة ىجمات متكررة
ف الجراثيـ أو غسالة قصبية بحيث ألية يجب إجراء زرع قشع الآتيوية التتطمب استخداـ 

 و الجراثيـ المقاومة غير الحساسة عمى الصادات المذكورة سابقاً أسمبية الغراـ متؿ الزوائؼ 
 د.جقد تتوا

وتعتمد طريقة الإعطاء عمى قدرة المريض عمى تناوؿ الصادات الفموية وعمى الحرائؾ 
القشع نجاح  ويقترح تحسف الزلة ومظير ،ً مع أنو مف المفضؿ إعطاءىا فمويا ،الدوائية لو

 .سريري لممعالجة

 

 العلاجاث الذاعوت: 

الحفاظ عمى خذ بعيف الاعتبار بالاعتماد عمى الحالة السريرية لممريض يجب الأ 
مراضيات الأخرى لإعطاء المدرات والمميعات وعلاج الإ توازف السوائؿ والانتباه خاصةً 

 .بشدة عمى إيقاؼ التدخيف التأكيدوالانتباه لمحالة التغذوية لممريض مع 

 

 الذعن التٌفسً : 
 يفالمقبول ىىو مفتاح علاج اليجمة الحادة لممرض وكسجين:العلاج بالأ -5

كسجة إلى إشباع كسجيف لتحسيف نقص الأو ويجب معايرة تركيز الأ ،بالمشفى
دقيقة مف  62- 32بعد  ABGsويجب إجراء تحميؿ  ،% 94 – 92ىدؼ بيف 

أو  Co2البدء بالأوكسجيف وذلؾ لمتأكد مف الوصوؿ لإشباع مقبوؿ بدوف حبس 
نية كبر ويمكف التحكـ بو مف القأوكسجيف بدقة تقدـ الأقنعة فنتوري الأو  ،حماض

 .مف قبؿ المريض تكوف أقؿ تحملاً  نفية ولكنيا عادةً الأ
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 حياناً ، وأفي العناية المشددة يحتاج بعض المرضى لمقبوؿ مباشرةً  دعن التهىٌت: -2
العامميف ذوي توفر الأدوات و  حاؿ في يكوف قبوليـ في العناية المتوسطة مناسباً 

ديـ الدعـ التنفسي إما و يمكف تقيد وتدبير القصور التنفسي بنجاح، الخبرة لتحد
( أو بواسطة قناع أنفي أو  invasiveبواسطة التنبيب الرغامي أو خزع الرغامى ) 

 .(  noninvasiveوجيي )

 

 استطباباث القبىل في العٌاٌت الدشذدة :
 زلة تنفسية شديدة لـ تستجب عمى العلاج الإسعافي البدئي. -5

 .تبدؿ بالحالة الذىنية -2

ممـ ز أو  حماض تنفسي  PaO2  > 42 يزداد سوءاً أو نقص أكسجة مستمر  -3
عطاء الأوكسجيف أو استخداـ إبالرغـ مف  PH > 7.25  حاد أو يزداد سوءاً 

 .NIVالتيوية الآلية 

 . IVالحاجة لوضع المريض عمى المنفسة  -4

 .ىيموديناميكي مع الحاجة لمدواعـ عدـ استقرار -5

 

Nonivasive ventilation NIV : 
% فيي  85- 82نجاح استخداميا في القصور التنفسي الحاد بنسبة أثبتت الدراسات 

نقص مف معدؿ التنفس ت  ( و PaCO2و تخفض  PHػالتنفسي )ترفع ال حسف مف الحماضت  
ومف   ت الرئة المكتسبة عمى المنفسةقمؿ مف اختلاطات المنفسة مثؿ ذات  و  RRبالدقيقة 

 .مدة البقاء في المشفى  وتقمؿ مف معدؿ الوفيات ومعدؿ التنبيب

 :يمي عمى الأقؿ واحد مما: NIVاستطباباث 

 ( حماض تنفسيPH  أو  7.35 <دـ شريانيPaCO2  < 45 مممز). 



  35 
 

  زلة تنفسية شديدة مع علامات سريرية لتعب العضلات التنفسية أو زيادة
استخداـ العضلات التنفسية الإضافية أو الجيد التنفسي  أو كلاىما مثؿ 

 حركة تناقضية لمبطف أو سحب بيف الأضلاع.

Invasive ventilation IV: 
 الاستطباباث:

  فشؿNIV أو عدـ تحممو مف قبؿ المريض. 

 توقؼ قمب وتنفس. 

 فات تنفسية مع تبدؿ بمستوى الوعيتوق. 

 المركناتفسي وحركي لـ يستجب عمى تدني مستوى الوعي مع ىياج ن. 

 استنشاؽ خطير. 

 عدـ القدرة عمى التخمص مف المفرزات القصبية. 

 د مع فقداف اليقظة52قمب أقؿ مف معدؿ ضربات ال/. 

 رار ىيموديناميكي شديد مع عدـ استجابة عمى السوائؿ والدواعـقعدـ است. 

 اضطرابات نظـ بطينية خطيرة. 

  انقص أكسجة ميدد لمحياة عند المرضى الذيف لـ يتحممو NIV. 

 

 تخزٌج هزٌط الذجوت الحادة هي الدشفى والدتابعت : 
أو  2بيتا مقمدات ف نبدأ بعلاج المريض بالموسعات القصبية مديدة التأثير سواءأيجب 

قبؿ نشاقية أثناء وجود المريض بالمشفى و إأو بدوف ستيروئيدات /مضادات الكوليف مع
 .التخريج

 هعاٌير التخزٌج:

  نشاقيةأو بدوف الستيروئيدات الإ/الموسعات القصبية معالقدرة عمى استخداـ. 
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 4 كؿيتجاوز مرة  الحاجة لاستخداـ الموسعات القصبية قصيرة التأثير بما لا 
 .ساعات

  ًعمى ذلؾ سابقاً  قدرة المريض عمى الحركة داخؿ المنزؿ في حاؿ كاف قادرا. 

  متكررة بسبب الزلة دوف استيقاظاتالنوـ بقدرة المريض عمى تناوؿ الطعاـ و. 

  ساعة 24 – 52استقرار سريري لممريض لمدة. 

  الصحيح  و مف يقدـ لو العناية معرفة كاممة بالاستخداـأأف يكوف لدى المريض
 .للأدوية

 جياز مولد  ،العلاج المنزلي مثؿ ممرضةاؿ تجييزات وترتيبات المتابعة و استكم
 رذاذ إلخ ...إجياز  ،للأوكسجيف

 عائمتو عمى ثقة بأنو يمكف تدبير المريض والمريض و  المعالجالطبيب  يكوف أف
 .وعلاجو بنجاح منزلياً 

 

أسابيع مف التخريج مف  6-4وىنالؾ مجموعة مف الأمور التي يجب تقييميا بعد 
 :المشفى وىي

 القدرة عمى التأقمـ مع الجو المحيط بو. 

  قياسFEV1. 

 .إعادة تقييـ استخداـ البخاخات 

  لمحمية الدوائية المطموبةمدى فيـ المريض. 

 رذاذ المنزليو الإأـ حاجة المريض لمعلاج الدائـ بالأوكسجيف تقيي. 

 تقييـ قدرة المريض عمى أداء النشاطات الجسدية اليومية. 

  تقييـ الأعراضCAT  أوMRC. 

 خرىمراضيات الأتقييـ حالة الإ. 

 

 :stable COPDومف ثـ يتابع المريض مثؿ باقي مرضى 

 عمى إيقاؼ التدخيفشراؼ الإ. 

 مراقبة فعالية العلاج الدوائي. 
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 لتغييرات في قياسات وظائؼ الرئةمراقبة ا. 

 

 الاستخداـ بر كؿ مف )القبوؿ السابؽ بالمشفى، استخداـ الستيروئيدات الفموية،عتوي  
نقص الفعالية الفيزيائية( مؤىب لتكرار القبوؿ للأوكسجيف، نمط الحياة المتدني و  المديد
 .ىبالمشف

صبعي عند المرضى شباع الأوكسجيف الإإغازات الدـ الشرياني أو ويجب مراقبة 
دة وذلؾ قبؿ التخريج مف المشفى وخلاؿ كسجة خلاؿ اليجمة الحاأ الذيف كاف لدييـ نقص

الثلاثة أشير التالية، و في حاؿ استمرار نقص الأكسجة فإف المريض يحتاج إلى علاج 
 .مديد بالأوكسجيف

 :   COPDالتذبير الدٌشلي لذجواث 
تعتبر العناية التمريضية المنزلية بديؿ فعاؿ وعممي للاستشفاء في مرضى محدديف 

يير محددة توجد معا مع ذلؾ لاحادة بدوف قصور تنفسي مع حماض و  لدييـ ىجمة
 .الخيارات العلاجية ىي نفسيا المتبعة في المشفىلمقاربة ىؤلاء المرضى، و 

 

 :  COPDهجواث الىقاٌت هي 
أخذ يعتبر كؿ مف إيقاؼ التدخيف و و ، COPDالوقاية مف ىجمات الػ عادةً  يمكف

نشاؽ بالعلاج الحالي ووسائؿ الإالمعرفة الجيدة والانفمونزا و  المقاحات ضد الرئويات
ت فوسفودي أو بدوف ستيروئيدات أو حتى مثبطاوالموسعات طويمة أمد التأثير مع/

 .معدؿ اليجمات والحاجة للاستشفاء ف تخفؼ مفكميا يمكف أ  4-استيراز

د عف القمؽ الابتعاض عمى الحفاظ عمى نشاطو الجسدي و كما ويجب تشجيع المري
 ويجب أف يؤخذ بعيف الاعتبار وجود ممرضة خاصة في حاؿ كاف والمشاكؿ الاجتماعية،

 [41] .المريض يعاني مف عجز شديد مستمر
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 الدغٌٍشٌىم
 

 فٍشٌىلىجٍا الدغٌٍشٌىم
ىو اليابط الرابع غزارة في الجسـ والشاردة الثانية مف حيث الغزارة  Mg+2المغنيزيوـ 

غ( مف 24موؿ ) 5كغ( عمى 72يحتوي الجسـ البشري الوسطي ) .في الحيز داخؿ الخموي
% 53% مف مغنيزيوـ الجسـ داخؿ الخلايا حيث يتواجد 99ختزف حوالي و ي  ، المغنيزيوـ

 [42] .المصؿ وكريات الدـ الحمراءفي % 5 ويوجد ت% في العضلا46و العظاـ في

 :في الحيز خارج الخموي بأحد الأشكاؿ الثلاثة التالية المغنيزيوـيكوف 

خارج الخموي )يكوف  المغنيزيوـ% مف 32يشكؿ حوالي  مغنيزيوـ مرتبط بالبروتيف: .5
 في الغالب مرتبطاً بالألبوميف(.

السترات، وىو يشكؿ حوالي : كالفوسفات و مغنيزيوـ مرتبط بالشوارد الأخرى المختمفة .2
 خارج الخموي. المغنيزيوـ% مف 55

خارج  المغنيزيوـ% مف 55: وىو يشكؿ حوالي الحر أو الشاردي المغنيزيوـ .3
 الخموي.

 

 [43] .شاردة حرة فعالة فيزيولوجياً في الجسـ المغنيزيوـو بشكؿ مشابو لمكالسيوـ يعتبر 

 

 في الجسن: الدغٌٍشٌىمدور 
 ،أنزيـ 322المغنيزيوـ في الجسـ واسع الانتشار فيو العامؿ الرئيسي لأكثر مف دور 

نزيمات اليامة في تحمؿ السكر والنقؿ الشاردي عبر الخلايا والنقؿ العصبي وىذه تضـ الأ
العضمي واصطناع السكريات والبروتينات والشحوـ والحموض الأمينية وتحديد الاستجابة 

 [42] .ليرمونات محددة
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 ٍن تىاسى الدغٌٍشٌىم في الجسن:تٌظ

يعتمد توازف المغنيزيوـ في الجسـ كغيره مف الشوارد الأخرى عمى كؿ مف الامتصاص 
ميمي موؿ(، 55)أي ما يعادؿ  غم 362معدؿ الوارد اليومي مف المغنيزيوـ ىو  والإطراح.

% مف المغنيزيوـ القوتي معتمدة عمى 65-22ويمكف للأمعاء الدقيقة أف تمتص حوالي 
 الحاجة والمدخوؿ.

لذلؾ فإف التوازف يحدث بواسطة  ارة صافية لممغنيزيوـ مف العظاـ،لا يوجد ربح أو خس
و زيادة إطراحو في الكمية التي تستطيع إعادة امتصاص المغنيزيوـ في حالات العوز أ

 حالات فرط الحمولة.

-5.46)، أي ما يعادؿ (موؿ/ؿ 2.85-2.6)العتبة الكموية لممغنيزيوـ ىي تقريباً 
. ولأف ىذه العتبة قريبة مف التركيز المصمي الطبيعي فإف أي زيادة ضئيمة (/دؿغم 2.27

% 6طرح فقط حوالي بواسطة الكمية، وطبيعياً ي   طرح مباشرةً ت   ؿفي تركيز المغنيزيوـ بالمص
 [42] .البوؿفي مف المغنيزيوـ 

نبوب القريب ليس ىو الموقع الأساسي أف الأبغنيزيوـ عف الشوارد الأخرى يختمؼ الم
رتشح في الكبيبات وفقط % مف إجمالي مغنيزيوـ المصؿ ي  82لإعادة امتصاصو، فحوالي 

نبوب القريب، % مف المغنيزيوـ المرتشح يعاد امتصاصو بشكؿ فاعؿ في الأ55-25
% في الأنبوب البعيد، بينما أشارت الدراسات المجيرية إلى أف المكاف 52-5وحوالي 

حيث يعاد امتصاص  "ىانمة"الأساسي لنقؿ المغنيزيوـ ىو الجزء الصاعد الثخيف مف عروة 
 [45-44] .% مف المغنيزيوـ المرتشح72-62حوالي 

لمغنيزيوـ تعمؿ عف طريؽ إحداث وبالتالي فإف العوامؿ التي قد تؤثر عمى نقؿ ا
تغيرات في النفوذية والفولتاج عبر الخلايا وبالتالي إنقاص عود امتصاص المغنيزيوـ 

 وزيادة الضياع كما يحدث عند استخداـ مدرات العروة.
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عتبر تركيز المغنيزيوـ بالمصؿ ىو المنظـ الفيزيولوجي الرئيسي للإطراح الكموي لو، ي  
المغنيزيوـ نقؿ المغنيزيوـ في العروة )وبالتالي زيادة الإطراح البولي حيث يثبط فرط 

.) بينما يحرض نقص مغنيزيوـ المصؿ نقؿ المغنيزيوـ وبالتالي يثبط الإطراح  لممغنيزيوـ
 [47-46] .الكموي

)فرط  تتضمف: "مةنىا"نقص نقؿ المغنيزيوـ في عروة والعوامؿ الأخرى التي ت  
إعطاء مدرات  -نقص الفوسفور -نقص البوتاسيوـ -الحماض الاستقلابي -الكالسيوـ
 [49-48]  .والبروتينات المرتبطة معو( paracilline1الطفرة في  -العروة

 تتضمف العوامؿ التي تؤثر عمى نقؿ المغنيزيوـ عبر الأنبوب البعيد:

 المدرات 
 طفرات وراثية 
 نقص الفوسفور 

  الاستقلابيالحماض 

 
مدرات الثيازيد  بينما تترافؽ و،لممغنيزيوـ حيث يحرض نقم اً حافظ اً عتبر الأميمورايد مدر ي  

 [50] .أحياناً مع ضياع المغنيزيوـ ونقص مغنيزيوـ الدـ

المغنيزيوـ الموجود بالعظاـ ىو المستودع الأساسي لو ولأف المغنيزيوـ العظمي لا يتـ 
ـ الموجود في الدوراف فإف تركيز المغنيزيوـ بالمصؿ ييبط تبادلو بسيولة مع المغنيزيو 

بسرعة عند وجود توازف سمبي لممغنيزيوـ وىذا يؤدي إلى نقص سريع في إطراح المغنيزيوـ 
 وبالتالي عدـ وجود ضياع كموي لو.
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 اختباراث قٍاص الدغٌٍشٌىم وواحذاث القٍاص:
المستخدمة لقياس تركيز المغنيزيوـ يجب إلقاء نظرة عمى  تقبؿ الحديث عف الاختبارا

 الواحدات المختمفة التي يمكف أف تستخدـ لقياس تركيز المغنيزيوـ بالمصؿ.

عادة ما تستخدـ الواحدات )مغ/دؿ( أو )ميمي مكافئ/لتر( في الولايات المتحدة 
قة بيف ىذه الواحدات والعلا الأمريكية، بينما يستخدـ )ميمي موؿ / لتر( في بمداف أخرى.

 يمكف التعبير بالمعادلات التالية:

 / الوزف لجزيئي [x 52مغ/دؿ ]ميمي موؿ / لتر = 
 المكافئ xميمي مكافئ/لتر = ميمي موؿ / لتر 

 

ميمي مكافئ/لتر، أي ما  5.7-5.4المجاؿ الطبيعي لممغنيزيوـ في المصؿ ىو  أف
 /دؿ.مغ 2.5-5.7ميمي موؿ / لتر و  2.85-2.7يكافئ 

نقص مغنيزيوـ الدـ وعوز المغنيزيوـ بشكؿ  مصطمح فو غالباً ما يستخدـ السريري
لكف مف الميـ أف ننوه إلى أف ىذيف المصطمحيف غير متماثميف، فعوز المغنيزيوـ  ،متبادؿ

قد يتواجد عند مرضى لدييـ مغنيزيوـ طبيعي بالمصؿ. ومستوى مغنيزيوـ منخفض 
 ريض لديو عوز.بالمصؿ لا يعني دائماً أف الم

مف العوائؽ في قياس مستوى مغنيزيوـ  اً واحد ىذا الموضوع وبشكؿ واضح يعتبر
طرؽ أفضؿ لقياس مخزوف الجسـ مف  في الوقت الحاضر المصؿ، لكف لا تتوافر

المصؿ بالمغنيزيوـ وحتى ذلؾ الوقت سيستمر الأطباء بالاعتماد عمى مستوى المغنيزيوـ 
 [51] .نسبياً لعوز المغنيزيوـ اً ساسحتى لو لـ يكف ىذا القياس ح

معظـ الطرؽ المستخدمة لتحديد مستوى المغنيزيوـ بالمصؿ تركيزه الكمي الذي تقيس 
 يتضمف المغنيزيوـ الحر والمرتبط.
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حيث يشيع نقص مستوى المغنيزيوـ بالمصؿ عند المرضى الذيف لدييـ نقص ألبوميف 
وىذه الحالة مشابية لتمؾ في نقص الكالسيوـ ولكف بشكؿ  ،بسبب الجزء المرتبط بالبروتيف

غير مشابو لنقص الكالسيوـ لا تتوفر معادلة لتصحيح نقص المغنيزيوـ عند المرضى 
ناقصي الألبوميف ولكف بشكؿ عاـ قد تغرى مستويات المغنيزيوـ المنخفضة بشكؿ طفيؼ 

 [52] .الألبوميف إلى نقص ألبوميف المصؿ الناقصيعند المرضى 

 

 قٍاص الدغٌٍشٌىم داخل الخلىي: 
بسبب صعوبة إجراء الفحوصات لتحديد مستوى المغنيزيوـ داخؿ الخموي فإنو نادراً ما 

التي يكوف فييا شؾ قوي بعوز المغنيزيوـ ومستوى  توفي المجالا .تجرى ىذه الاختبارات
مخزوف مغنيزيوـ المصؿ طبيعي يمكف إجراء اختبار تثبيت المغنيزيوـ الذي يقيس 

المغنيزيوـ داخؿ الخلايا، فإف تثبيت جزء ىاـ مف المغنيزيوـ المحقوف في المرضى الذيف 
 [53] .لدييـ شؾ بعوز المغنيزيوـ يدعـ التشخيص

 

 سزٌزٌاً: 

 ًقص هغٌٍشٌىم الذم:
يعتبر نقص مغنيزيوـ الدـ مف أكثر الحالات الملاحظة في مرضى المشافي في 

ئؾ المتمقيف لمعلاجات البولية أو العلاج الديجتالي، حيث يمتمؾ وحدات العناية الداخمية وأول
ىؤلاء المرضى الاحتماؿ الأكثر لاستنفاذ النسج الإجمالي مف المغنيزيوـ كنتيجة لأمراض 

نادراً ما يكوف ىناؾ نقص في  خطيرة  والتي تؤدي إلى مستويات مصمية منخفضة.
 [43] .لممشفىمغنيزيوـ الدـ في غير الأفراد الم سعفيف 
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، نذكر منيا  [55-54-43]: وىناؾ أسباب متعددة لنقص المغنيزيوـ

 بيف الأسباب إلا في الحالات التالية(: نقص المدخوؿ: )وىي الأقؿ احتمالاً  -5
  حالات المجاعة. ـحمية فقيرة بالمغنيزيو / 
 .  علاج وريدي مطوؿ فقير بالمغنيزيوـ

 .الكحولية المزمنة 

 نقص الامتصاص: -2

  سوء الامتصاص.متلازمة 

 .المجازة الجراحية للأمعاء الدقيقة 

 .أنبوب أنفي معدي 

 .التياب البنكرياس 

 .الإسياؿ و الإقياء 

 .سوء استخداـ الممينات 

  َقية.م  أسباب بدئية وخ 

 زيادة الإطراح الكموي -3

 .اضطرابات في الأنابيب الكموية 

 .التياب الكبب الكموية 

 .التياب حويضة وكمية 

 الغدي:زيادة الإطراح  -4

 .فرط نشاط جارات الدرؽ 

 .فرط نشاط الدرؽ 

 .فرط الألدسترونية 

 .فرط كالسيوـ الدـ 

 .الحماض الكيتوني السكري 

 زيادة الإطراح المحرض دوائياً: -5

 المدرات 

 )الصادات )جنتامايسيف 

 سيكموسبوريف 



  42 
 

 ديجوكسيف 

 سيسبلاتيف 

 الحمؿ وزيادة الإرضاع. -6
 

 

 أعزاض ًقص الدغٌٍشٌىم:

الذي لديو نقص مغنيزيوـ الدـ أف يكوف لا عرضياً حتى مستويات يمكف لممريض 
 موؿ/ؿ ويمكف أف يحدث تنوع في الأعراض. 2.5مصمية أقؿ 

 والأعراض الأكثر تواتراً تتضمف:

 انسماـ ديجيتالي(. -القمبية )اضطرابات النظـ وارتفاع ضغط الدـ 
 شمؿ  -تكزز -رعاش  -صرع -رنح -تشنجات  - عصبي عضمي: )ضعؼ

 سبات(. -

 ذىاف. -ىياج  -نفسية: اكتئاب 

  ( الدـ –فوسفات  –كالسيوـ  –استقلابية: نقص )بوتاسيوـ  [56] .صوديوـ

 

 الدصادر الغذائٍت الغٌٍت بالدغٌٍشٌىم:
 -المحـ  -الخضار  - (Hard)ماء الشرب العسر  -الحبوب الجافة  -الجوز النيء 

 الفواكو. –السمؾ 

مستويات منخفضة مف المغنيزيوـ ويمكف لمتحوؿ إلى ىذا تحتوي الأطعمة المعالجة عمى 
 [42] .النوع مف الأطعمة أف يزيد احتمالية عوز المغنيزيوـ

 
 
 



  45 
 

 :COPDـال بمزض المحتولت مالدغٌٍشٌىعلاقت 
وىذا يجعؿ مف ىجماتو الحادة  COPDػمف الملاحظ الازدياد العالمي لحدوث مرض ال

ظمات الصحة ولممجتمع بشكؿ عاـ. منالأطباء والمرضى و زدياد لكؿ مف ظاىرةً ميددةً بالا
كنتيجة لذلؾ ىناؾ اىتماـ متصاعد في تصميـ مقاربات العلاج المثالية لمرضى و 
 .COPDػال

وانطلاقاً مف كوف المغنيزيوـ شاردة إيجابية داخؿ خموية تتدخؿ في تنظيـ الاستجابة 
فرازات الخلايا  البدينة والناقمية العصبية العضمية ووظيفة الالتيابية والمقوية العضمية وا 

العضلات التنفسية، فإف نقص المغنيزيوـ يتدخؿ في الربو المزمف، ونقصو عند مرضى 
يمثؿ عامؿ ضرر لموظيفة التنفسية حيث أف نقص المغنيزيوـ يحرض تعباً  COPDػال

 [57]. عضمياً 

 ـقد اقترح بأف المغنيزيو  وبالرغـ مف أف الآلية الدقيقة ليذا الفعؿ غير معروفة فإنو
يمعب دوراً في الحفاظ عمى بقاء الطرؽ التنفسية  مفتوحة بواسطة إرخاء العضلات الممساء 

عمى إزالة المفرزات  COPDػالقصبية، فالتشنج القصبي عامؿ ميـ في عدـ قدرة مرضى ال
 [58].ستشفاءوبالتالي إنقاص التبادؿ الغازي الرئوي مع تأثير عمى نوعية الحياة وتكرار الا

لمغنيزيوـ عمى العضلات نقص اتتضمف الآلية المحتممة لمتأثير المرضي المباشر ل
الممساء القصبية ميزاتيا الحاصرة لقنوات الكالسيوـ وتثبيط النقؿ عبر الوصؿ العصبي 
العضمي، مع إنقاص الحساسية لمفعؿ المزيؿ للاستقطاب للأستيؿ كوليف واستقرار الخلايا 

 [57] .خلايا الممفاويةالبدينة وال
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 الأول المبحث

 دراسةمنهج ال
 

  Title of studyعٌىاى الذراست
بالمصؿ وتكرار اليجمات الحادة عند مرضى الداء  ـالمغنيزيو دراسة العلاقة بيف مستويات 

 .COPDالرئوي الساد المزمف 
The relation between serum magnesium levels and frequency of acute 

exacerbation in chronic obstructive pulmonary disease 

 Back ground خلفٍت الذراست
بأنو تحدد جرياف اليواء في الطرؽ التنفسية والرئتيف استجابة  COPDعرّؼ مرض الػ ي

وبخاصة التدخيف الجائر ودخاف الوقود الحيوي، وىو  المؤذيةلمجزيئات والغازات مبالغ بيا 
 مرض قابؿ لموقاية والعلاج.

يحدث خلاؿ سير المرض ىجمات حادة، وتعرّؼ بأنيا تدىور حاد للأعراض بما يتجاوز 
التغيرات اليومية الطبيعية، مف زيادة السعاؿ مف حيث التكرار والشدة، وزيادة إنتاج القشع 

لة التنفسية. يمكف ليذه اليجمات أف تؤثر عمى نوعية حياة وتغيّر صفاتو وزيادة الز 
المرضى وتسبب تدىوراً سريعاً في الوظائؼ التنفسية وتزيد نسبة الوفيات خاصة عند 

 المرضى الذيف يتطمبوف استشفاء بالإضافة إلى التكمفة المرتفعة لمعلاج.

ونقص الفعالية المنخفض وتقدـ مرحمة المرض  FEV1يعتبر كؿ مف العمر المتقدـ و 
 وتطاوؿ مدة المرض كميا عوامؿ مسببة لتكرار اليجمات الحادة. CO2الفيزيائية وارتفاع 
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في العديد مف الوظائؼ اليامة حيوياً كدوره في تقمص العضلات الممساء  ـالمغنيزيو يتدخؿ 
وفي  لمسبيؿ التنفسي ودوره في استقرار الخلايا البدينة وتحرير الوسائط اليرمونية العصبية

دور وقائي تجاه أمراض  ـلممغنيزيو ىداب الحركية لتصريؼ المخاط. يبدو بأف وظيفة الأ
في الحمية الغذائية قد  ـالمغنيزيو السبيؿ التنفسي المزمنة، لذلؾ فإف الوارد غير الكافي مف 

 .وزيادة ىجماتيا الحادة COPDيؤدي إلى حدوث كؿ مف الربو و 

 Aim of study هذف الذراست
في المصؿ وعلاقتيا باليجمات الحادة  ـالمغنيزيو تيدؼ ىذه الدراسة إلى دراسة مستويات 

 .COPDلمػ

 Materials and Methods الدىاد والطزائق

 Design الدراسة تصميم

 .، حشديةمستقبمية ىي دراسةىذه الدراسة 

 Setting مكان الدراسة

 .فى الأسد الجامعي بدمشؽمشأجريت ىذه الدراسة في 

 Duration فترة الدراسة

 ـ.2256ـ إلى كانوف الثاني 2255مف كانوف الثاني  مدة عاـ كامؿ

 Participants في الدراسة المشاركين

عيادة الصدرية بغرض المتابعة، ومرضى ملالمراجعيف  COPDمرضى شممت عينة الدراسة 
COPD  المقبوليف بتشخيص ىجمة حادة لمػCOPD الدراسة، ووافقوا عمى الدخوؿ في. 
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 Sample size حجم العينة

وتـ حساب حجـ العينة حسب الموقع  .مريض 522 بمغ عدد المشاركيف
www.openEpi.com . 

 Inclusion criteriaمعايير الاشتمال 

 سنة. 42أكبر مف  يضالمر عمر 

 Exclusion criteria الاستبعاد معايير

  سنة 40بأعمار أقؿ مف المرضى. 
 قبوؿ عناية مشددة. 
 أو قصور كموي حاد.حاد قصور قمب ، 
 التياب بنكرياس، إسياؿ شديد"." :وجود حالة تسبب اضطراب شوارد 
 .كحولية مزمنة 

وبعد تطبيؽ معايير الاستبعاد تـ استبعاد مريضيف مف مرضى اليجمة الحادة والعينة 
 مريض.118المتبقية 

 Study hypothesisدراسة فرضية ال

بالمصؿ وعدد اليجمات الحادة سنوياً عند  ـالمغنيزيو يفترض وجود علاقة بيف مستوى 
 .COPDمرض الػ 

 Data collection جمع البيانات

 عمى المصادر التالية: بيانات المطموبة لإنجاز ىذه الدراسةاعتمد في جمع ال

http://www.openepi.com/
http://www.openepi.com/
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 موضوع تتعمؽ ب المتاحة والتي اتالمعمومتـ الاعتماد عمى : مراجعة أدبيات الدراسة
مف دراسات وأبحاث وتقارير ومراجعات منشورة في المجلات العممية  الدراسة

 المتخصصة، بالإضافة لمنصوص الطبية في الكتب المنشورة.

 الأساسي كاف الاستجواب الدقيؽ المفصؿ ىو المفتاح  :بيانات استبيان الدراسة
وفؽ نموذج الاستبياف المخصص  بالمرضىالمتعمقة  الأوليةلمحصوؿ عمى البيانات 

 .ؿ عمييا مف طريقة العمؿبالإضافة لتدويف البيانات التي تـ الحصو  ،ليذه الدراسة 

 طريقة العمل

I. ف مجمس قسـ الأمراض م ت التسمسمية اللازمة لمبدء بالدراسةأخذت الموافقا
 ، وكمية الطب البشري، وجامعة دمشؽ.الباطنية

II. لمعايير  لمدخوؿ في الدراسة، وضبط تحقيقيـ الطوعية ة المرضىأخذ موافق
 .ؿ والاستبعادالاشتما

III. مف قبؿ الطبيب الدارس ستبياف المخصص لمدراسة لكؿ مريضتـ مؿء الا ،
 .مرضىبالاعتماد عمى المقابمة الشفوية مع ال

IV. في الدراسة: الإدخاؿة العمؿ عند طريق 

  وفحص فيزيائي كامميف.إجراء استجواب طبي 
  التدخيف كمية  –الجنس  –)العمر  المعطيات التالية لجميع المرضىجمع

 السوابؽ الدوائية(. –السوابؽ المرضية  –ومدة 
  إجراء غازات دـ شريانيABGs  الدراسةلمرضى. 
 جراء التحاليؿ المخبرية المطموبة مف خلاؿ سحب عينة دـ محيطيةإ 

"CBC ،ESR،CRP،  بروتيف المصؿ ، ـالمغنيزيو تراكيز شوارد المصؿ مع
 .والالبوميف، تعداد الصفيحات، وظائؼ الكبد"

  مرضى العيادة ولمرضى اليجمة بعد تحسف إجراء وظائؼ رئة لجميع
 .الحالة قبؿ التخريج
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V.  استخلاص النتائج.تحميؿ البيانات و 

 

 Data analysis تحميل البيانات

دخاليا إلى الحاسب باستخداـ  .SPSS- IBMبرنامج  بعد جمع البيانات تـ ترميزىا وا 

معياري، النحراؼ الاحسابي، و المتوسط الاستعرضت الإحصائيات الوصفية عمى شكؿ 
 .، والنسبة المئويةعمىالأحد الدنى، و الأحد الو 

حيث تـ المجوء  وافقة لكؿ متغير عند الحاجة لذلؾ،أجريت الاختبارات الإحصائية الم
 ولمقارنة الكيفية، المتغيرات دراسة في Chi Square Testلاختبار كاي مربع 

 T-Student Test استخدـ اختبار ستيودنت الكمية لممتغيرات الحسابية المتوسطات
 .Independent Samples T Testلمعينات المستقمة 

لو قيمة إحصائية ذات مغزى مف أجؿ قيمة مستوى الدلالة أقؿ أو المدروس اعتبر المتغير 
 .%95عند مستوى الثقة  (P ≤ 2.25) 2.25تساوي 

 Ethical issues القضايا الأخلاقية

 .خطراً عمى المريضطريقة العمؿ ، ولـ تحمؿ أية أسئمة حساسة توجيو لـ تتضمف الدراسة

 .ية المريضبشكؿ مرمّز، مما يغفؿ الإشارة إلى ىو  استخدمت البيانات في الدراسة

 . في الدراسة ولممريض المشارؾطاقـ الدراسة، متوافرة لالنتائج المخبرية كانت 

 .اً لمنموذج الموجود في ممحؽ الدراسةوفق كانت تؤخذ موافقة المريض
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 نموذج الموافقة المستنيرة

 

بالمصل وتكرار الهجمات الحادة عند  مالمغنٌزٌو: دراسة العلاقة بٌن مستوٌات عنوان البحث

 COPDمرضى الداء الرئوي الانسدادي المزمن 

 د.نٌرمٌن السوقً.: اسم الباحث

 تفسٌر الإجراءات: سٌتم إجراء تحالٌل دموٌة، غازات دم شرٌانً، وظائف رئة.

 : لا وجود لأي مخاطر أو محاذٌر للمرضى المشاركٌن بالبحث.رالمخاط

: إن المشاركة فً البحث طوعٌة مع إمكانٌة رفض المشاركة أو الانسحاب الانسحاب من البحث

 عقوبات.دون أن ٌترتب على ذلك أٌة 

المعلومات التً ستجمع من الدراسة سرٌة ولن ٌطلع علٌها إلا القائمون على  كل :السرية

 البحث.

: لا توجد أي تكالٌف مادٌة مطلوبة من المشاركٌن بالبحث، كما لا توجد مكافآت مادٌة الكلفة

 للمشاركٌن أو ذوٌهم.

 رار بالموافقة على المشاركة بالبحث.على ما سبق فإن التوقٌع أدناه هو إق الاطلاع: بعد الموافقة

 

 

 التارٌخ:

 

 توقٌعه:اسم المشترك أو من ٌنوب عنه و

 اسم الطبٌبة وتوقٌعها
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 الدراسة استبيان

 اسى انًريض:   -

 حاريخ دخىل انًشفى :                   -

 انعًر:                    انجنس:  -

 انسكن:                         -

 انًذة:                          عذد انسجائر:                    انخذخين :        -

 انسىابق انًرضيت:   -

HTN                                DM                                       CAD 

 انعلاج انسابق : -

 .ايكى قهب  -

 ححانيم يخبريت : -

  : غازاث دو شرياني 

PH PaO2 PaCO2 HCO3 SO2 
     

 

  : ححانيم ديىيت 

Glu CRP ESR PLT WBC Na K Mg ALT AST ALB TP Urea Cr 

              

 بعذ انًىسع انقصبي:وظائف رئت  -

FEV1 FVC FEV1/FVC FEF25-75 
    

 

 حسب وظائف انرئت COPDـدرجت ان

  انخي حطهبج قبىل في انًشفى. تعذد انهجًاث خلال انسنت انًاضي -
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 المبحث الثاني

 دراسةال نتائج
 

 وفقاً للمجمىعة المدروسة: دراسةتىزع عينة ال
وتـ توزيع ، مريضاً  111 بعد الضبط لمعايير الاشتماؿ والاستبعاد بمغ حجـ عينة الدراسة
 .الإدخاؿ في الدراسةالحالة عند  وفؽ العينة إلى مجموعتيف

: ىـ المرضى المقبوليف بالمشفى بتشخيص ىجمة حادة لمرض المجموعة الأولى
 مريضاً. 81وبمغ عددىـ  COPDاؿ

: ىـ المرضى المراجعيف لمعيادة الصدرية ومشخص لدييـ مرض المجموعة الثانية
خارج اليجمة الحادة أي بعد شير عمى الأقؿ مف حدوث ىجمة لدييـ وبمغ  COPDاؿ

 (.1( والمخطط رقـ)1)رقـ الجدوؿ  مريضاً. وىذا يوضحو 05عددىـ 

 

 الدراسة وفق الحالة المرضية عند الإدخال( يبين توزع عينة 1الجدول )

 النسبة المئوية العدد COPDحالة مرض الػ 
 %06.85 81 ىجمة حادة

 %73.56 05 متابعة
 %155 111 عينة الدراسة
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 ( يبين النسب المئوية لحالة المرضى عند الإدخال في الدراسة1المخطط )

 

 

 

 

 

 

 

 

 

57.63% 

42.37% 

الحادة مرضى الهجمة  مرضى المتابعة 
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 بيانات عامة:

 عمر المرضى:

حيث كاف المتوسط  ،( خصائص العمر لدى المرضى في عينة الدراسة3) يبيف الجدوؿ
 ولممجموعة الثانية          9.2 ± 64.59))الحسابي لأعمار المجموعة الأولى 

ولـ يكف لمفروؽ بيف المتوسطات الحسابية أىمية مع قيمة لمستوى  .9.1 ± 65.28))
 (.3وىذا موضح بالجدوؿ رقـ) .5.50الدلالة أكبر مف 

 ( يبين خصائص عمر المرضى في عينة الدراسة2الجدول )

 الحد الأعمى الحد الادنى العدد 
المتوسط 
 الحسابي

الانحراؼ 
 المعياري

 9.2 87.09 15 76 81 ىجمة حادة
 9.1 80.31 67 70 05 متابعة
 9.2 87.11 15 70 111 الدراسة عينة

 

 
 المرضى بين المجموعات( يبين مقارنة المتوسطات الحسابية لعمر 2المخطط )
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 جنس المرضى:

، ولـ يكف ىناؾ فروؽ ىامة في التوزع بيف ( توزع المرضى حسب الجنس5يبيف الجدوؿ )
 (.P>0.05المجموعات )

 ( يبين توزع عينة المرضى وفق الجنس3الجدول )

 أنثى ذكر العدد COPDحالة مرض الػ 
 %(19.13) 15 %(15.11) 00 81 ىجمة حادة

 %(18) 1 %(17) 73 05 متابعة
 %(16.1) 31 %(13.3) 96 111 عينة الدراسة

 

 
 ( يبين مقارنة النسب المئوية لتوزع المرضى في المجموعات حسب الجنس3المخطط )
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 لدى المرضى: BMIمشعر كتمة الجسم 

ظير ، ولـ ي  (7تـ حساب مشعر كتمة الجسـ لدى المرضى في عينة الدراسة وفؽ الجدوؿ )
 5.50الإحصائي فروؽ ىامة بيف المجموعات مع قيمة مستوى الدلالة أكبر مف التحميؿ 

(P>0.05). 

 ( يبين خصائص مشعر كتلة الجسم لدى المرضى في عينة الدراسة4الجدول )

 الانحراؼ المعياري المتوسط الحسابي العدد 
 7.5 35.5 81 ىجمة حادة
 7.3 33.9 05 متابعة

 7.3 35.1 111 الدراسة عينة

 

 
 المرضى بين المجموعات مشعر كتلة جسمن مقارنة المتوسطات الحسابية ل( يبي4المخطط )
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 بيانات القصة المرضية:

 التدخين:

مريض لدييـ قصة تدخيف حالي أو سابؽ  111مرضى مف أصؿ  159لدينا في دراستنا 
( حالة التدخيف لدى المرض في عينة 0بيف الجدوؿ )سنة. وي باكيت15لأكثر مف 

المدخنيف الحالييف والسابقيف وغير ولـ تكف الفروؽ في التكرارات ذات أىمية بيف  الدراسة.
 (.P>0.05) المدخنيف

 ( يبين توزع المرضى في عينة الدراسة وفق حالة التدخين5الجدول )

 غير مدخف مدخف سابؽ مدخف حالي العدد COPDحالة مرض الػ 
 %(6.50) 0 %(77.13) 55 %(71.05) 55 81 ىجمة حادة

 %(1) 7 %(05) 30 %(73) 31 05 متابعة
 %(6.85) 9 %(78.81) 00 %(70.68) 07 111 عينة الدراسة

 

 
 حالة التدخينزع المرضى في المجموعات حسب ( يبين مقارنة النسب المئوية لتو5المخطط )
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 السوابق المرضية:

عند مرضى الدراسة وىي ارتفاع الضغط  مراض المزمنةالأوجود أىـ تـ الاستقصاء عف 
في التكرارات بيف ، ولـ يكف لمفروؽ الإكميمي يداء القمبالالشرياني والداء السكري و 

 .(8في الجدوؿ ) وىذا موضح (.P>0.05)المجموعتيف أىمية ذات دلالة 

 الدراسة( يبين تكرارات والنسب المئوية لوجود الأمراض المزمنة لدى المرضى في عينة 6الجدول )

 داء قمبي اكميمي داء سكري ارتفاع ضغط العدد COPDحالة مرض الػ 
 %(6.50) 0 %(16.80) 13 %(55.13) 35 81 ىجمة حادة

 %(8) 5 %(35) 15 %(55) 10 05 متابعة
 %(8.61) 1 %(11.87) 33 %(53.3) 51 111 عينة الدراسة

 
 الأمراض المزمنة لدى المرضى في عينة الدراسةتكرار ( يبين مقارنة النسب المئوية ل6المخطط )
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 العلاج السابق:

لدى  خلاؿ السنة السابقة ةالمستخدمالعلاجات أىـ تـ تبويب نتائج الاستقصاء عف 
 (.6في الجدوؿ )كاممة في عينة الدراسة  المرضى

 ( يبين العلاجات السابقة المستخدمة لدى مرضى الدراسة7الجدول )

 المئويةالنسبة  العدد العلاج
مع  ئيد استنشاقيو ستير 

 موسعات قصبية إنشاقية
81 01.6% 

 %33.11 36 ستيروئيد فموي
 %00.95 88 لسبب تنفسي صادات
 %11.87 33 مدرات

 %13.61 10 منزلي أوكسيجيف
 %53.3 51 مركبات الميتؿ كسانتيف

 

 
 المرضى في عينة الدراسة( يبين النسب المئوية للعلاجات السابقة المستخدمة لدى 7المخطط )
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 بيانات الىضع الحالي:

 في المصل: مالمغنيزيو عيار نتيجة 
 المتوسط كاف حيث، في المصؿ لدى المرضى في عينة الدراسة ـالمغنيزيو تـ عيار 
 ممغ/دؿ (5.6±1.0) الحادة اليجمة مرضى عند المصؿ مغنيزيوـ مستوى لعيار الحسابي

أظير التحميؿ . ممغ/دؿ (5.7±3.1) الحسابي المتوسط فكاف المتابعة مرضى في أما
بيف مجموعتي  ـالمغنيزيو الإحصائي وجود فرؽ ىاـ بيف المتوسطيف الحسابييف لقيمة عيار 

 (.1النتائج في الجدوؿ ) .5.551الدراسة مع قيمة لمستوى الدلالة أصغر مف 

 في مصل المرضى في عينة الدراسة مالمغنيزيو( يبين خصائص قيمة عيار 8الجدول )

 الانحراؼ المعياري ممغ/دؿ المتوسط الحسابي العدد 
 ±5.6 1.0 81 ىجمة حادة

 ±5.7 3.1 05 متابعة
 ±5.0 1.1 111 عينة الدراسة

 
 في المصل مالمغنيزيوقيمة عيار ن مقارنة المتوسطات الحسابية ل( يبي8المخطط )
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 78في المصؿ نجد أف  ـلممغنيزيو ممغ/دؿ كحد أدنى لمقيـ الطبيعية  1.6عند أخذ قيمة و 
مرضى  7بينما  ،%( مف مرضى اليجمة الحادة كاف العيار أقؿ مف ذلؾ86.80مريض )

ممغ/دؿ، وبالتحميؿ  1.6%( مف مرضى مجموعة المتابعة كانت القيمة أقؿ مف 1)
 .5.50أىمية مع قيمة مستوى دلالة أصغر مف الإحصائي كاف الفرؽ في التكرارات لو 

 (.9ا يوضحو الجدوؿ رقـ )موىذا 

 لمنخفض في مجموعتي الدراسةالدم ا ملمغنيزيو تكرارات والنسب المئوية( يبين 9الجدول )

 مستوى الدلالة طبيعي ـمغنيزيو  منخفض ـمغنيزيو  المتغير
 %(53.50) 33 %(86.80) 78 اليجمة الحادة

P<0.05 
 %(93) 78 %(1) 7 المتابعة

 

 
 حسب المجموعات في المصل لدى المرضى مالمغنيزيوالنسب المئوية لمستوى ( يبين مقارنة 9المخطط )
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ولـ ، (15مع البيانات العامة لممرضى وفؽ الجدوؿ ) ـالمغنيزيو تـ تحديد علاقة نقص 
وكؿ مف العمر أو الجنس أو  ـالمغنيزيو يكف ىناؾ علاقة أو ارتباط ىاـ بيف نقص 

 .التدخيف

 الدم المنخفض مع البيانات العامة للمرضى ممغنيزيوعلاقة ( يبين 11الجدول )

 المتغير
مغنزيوـ منخفض 

(n=50) 
مغنزيوـ طبيعي 

(n=68) 
 مستوى الدلالة

 9.5±80.5 1.1±87.3 العمر

P>0.05 87/7 70/0 مدخف حالي/غير مدخف 

 06/11 75/15 ذكر/أنثى
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 التحاليل المخبرية:

ة الدراسة حسب لدى المرضى في عين ( نتائج التحاليؿ المخبرية11يبيف الجدوؿ )
 .المجموعة المدروسة

 ( يبين نتائج التحاليل المخبرية لدى المرضى في الدراسة11الجدول )

 متابعة ىجمة حادة التحميؿ
PH 6.50 ± 5.50 6.56 ± 5.58 

PaO2   3.5 ± 07 3.1 ± 48 ممـ ز 
PaCO2  9 ± 73 15.0 ± 49 ممـ ز 
 1.1 ± 15.1 3.1 ± 17.6 غ/دؿ خضاب الدـ
 88 ± 307 81 ± 313  الصفيحات

 1.6± 15.8 3.3 ± 17.2 عدد الكريات البيض
 51 ± 111 58 ± 131 مغ/دؿ سكر الدـ
 5.38 ± 1.33 5.5 ± 1.17 مغ/دؿ الكرياتينيف

 1.8 ± 0.1 1.1 ± 8.7 مغ/دؿ  حمض البوؿ
 5.6 ± 8.0 5.1 ± 8.3 غ/دؿ البروتيف الكمي

 5.0 ± 3.1 5.0± 5.1 غ/دؿ  الألبوميف

 

يتبيف لدينا مف خلاؿ الجدوؿ وجود مستويات مرتفعة لثاني أكسيد الكربوف أثناء اليجمة 
 وحتى لمرضى المتابعة وقد يدؿ ذلؾ عمى إىماؿ شديد لمعلاج.
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 :اختبار وظائف الرئة

 ( خصائص اختبار وظائؼ الرئة لدى المرضى في عينة الدراسة.13الجدوؿ )يبيف 

 ( يبين خصائص نتائج اختبار وظائف الرئة لدى المرضى في عينة الدراسة12الجدول )

 متابعة ىجمة حادة 
FVC% 07.1 ± 5.8 85.1 ± 5.1 

FEV1% 58.1 ± 3.8 01.3 ± 9.7 
FEV1/ FVC% 01 ± 6.3 89.7 ± 6.8 

FEF 25-75% 51.4 ± 8.2 70.8 ± 8.6 

 

 
 ( يبين مقارنة المتوسطات الحسابية لنتائج اختبار وظائف الرئة حسب المجموعات11المخطط )
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 :COPDدرجة 

تـ إجراء اختبار وظائؼ الرئة لجميع المرضى في عينة الدراسة وتـ تصنيؼ المرضى إلى 
يظير مف الجدوؿ أف . (15الجدوؿ )أربع درجات بحسب ىذا الاختبار وىذا موضح في 

% مف المرضى في 86.80( شكمت 7و  5الدرجات المتقدمة مف المرض )الدرجة 
 % مف المرضى في مجموعة المتابعة.07مجموعة اليجمة الحادة، و 

 COPD( يظهر توزع المرضى في عينة الدراسة حسب درجة 13الجدول )

 متابعة ىجمة حادة 
 %(3) 1 (-) 5 1درجة 
 %(77) 33 %(53.50) 33 3درجة 
 %(51) 19 %(05) 57 5درجة 
 %(18) 1 %(16.80) 13 7درجة 

 

 
 حسب المجموعات لدى المرضى COPDالنسب المئوية لدرجة ( يبين مقارنة 11المخطط )
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الفارؽ  قد كافو  في الدـ. ـالمغنيزيو مع انخفاض مستوى  تـ دراسة علاقة درجة المرض
ىاماً بالنسبة لمدرجة الثانية والثالثة. ومف النسب  ـالمغنيزيو مستوى انخفاض في تكرارات 

كاف ضمف الطبيعي لدى مرضى الدرجة الثانية بنسبة  ـالمغنيزيو المئوية نجد أف مستوى 
بشكؿ المنخفض أعمى  ـلمغنيزيو امستوى مئوية أعمى بشكؿ ىاـ. وكانت النسبة المئوية ل

 في مرضى الدرجة الثالثة.ىاـ 

 مالمغنيزيوومستوى  COPD( يظهر توزع المرضى في عينة الدراسة حسب درجة 14الجدول )

 مستوى الدلالة طبيعي  ـمغنيزيو  منخفض  ـمغنيزيو  العدد الدرجة
  %(155) 1 (-) 5 1 1درجة 
 1015> %(63.65) 53 %(38.36) 13 77 3درجة 
 1015> %(70.31) 37 %(07.63) 39 05 5درجة 
 5.50< %(00) 11 %(70) 9 35 7درجة 

 

 
 الدم ممغنيزيو حسب مستوى لدى المرضى COPDالنسب المئوية لدرجة ( يبين مقارنة 12المخطط )
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وفؽ درجة المرض؛ وجد أف حالات نقص  ـالمغنيزيو بإجراء تفصيؿ لحالات نقص 
في مجموعة المتابعة كانت حالتاف في الدرجة الرابعة وحالة واحدة لكؿ مف  ـالمغنيزيو 

 الدرجتيف الثالثة والثانية.

 (.10أما بالنسبة لمجموعة اليجمة الحادة يبينيا الجدوؿ )

 مالمغنيزيوومستوى  COPDحسب درجة  مجموعة الهجمة الحادة( يظهر توزع المرضى في 15الجدول )

 مستوى الدلالة مغنزيوـ طبيعي منخفض مغنزيوـ العدد الدرجة
  (-) 5 (-) 5 5 1درجة 
 1015> %(05) 11 %(05) 11 33 3درجة 
 1015> %(16.80) 8 %(13.50) 31 57 5درجة 
 5.50< %(71.86) 0 %(01.55) 6 13 7درجة 

 

 
في  الدم ممغنيزيو لدى المرضى حسب مستوى COPDالنسب المئوية لدرجة ( يبين مقارنة 13المخطط )

 مجموعة الهجمة الحادة
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 :السابقة سنةالعدد الهجمات الحادة خلال 

تـ الاستقصاء عف عدد اليجمات الحادة لممرض خلاؿ العاـ السابؽ، وكانت النتائج وفؽ 
 نياية الفترة الزمنية ولـ تدخؿ في الحساب. اليجمة الحالية  واعتبرت(، 18الجدوؿ )

 وقسمت عينة الدراسة إلى مجموعتيف:

 : ىـ المرضى الذيف لدييـ ىجمة سنوياً أو لا يوجد.المجموعة الأولى

 سنوياً. ر: ىـ المرضى الذيف لدييـ ىجمتيف أو أكثالمجموعة الثانية

 ( ىذا التقسيـ.18ويوضح الجدوؿ رقـ )

 لدى المرضى في عينة الدراسة ( يبين تكرار الهجمات الحادة للمرض خلال العام السابق16الجدول )

 (n=50متابعة ) (n=68ىجمة حادة حالية ) 
 %(65) 50 %(39.71) 36 ىجمة واحدة ≥
 (%55) 10 %(60.29) 71 ىجمة 2 ≤

 

 
 حسب المجموعات لدى المرضى النسب المئوية لعدد الهجمات خلال السنة الماضيةمقارنة  (14المخطط )
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 المصل: مومغنيزيو العلاقة بين تكرر الهجمات 

حسب تكرار اليجمات لدى المرضى في المصؿ  ـالمغنيزيو تـ حساب خصائص قيمة 
تـ دراسة العلاقة بيف قيمة مغنيزيوـ المصؿ وتكرار اليجمات، حيث  ،(16وكاف الجدوؿ )

التحميؿ الإحصائي لمقارنة الفروؽ بيف المتوسطات أف المتوسط الحسابي لعيار  أظير
" كاف أقؿ بشكؿ ىاـ ىجمة بالسنة 3≤المصؿ في فئة "تكرر اليجمات ـمغنيزيو 

(P<0.05" مقارنة بفئة )≤ ـالمغنيزيو قيمة ت النسبة المئوية لكما كان ."ىجمة واحدة 
 .أعمى بشكؿ ىاـ في فئة اليجمات المتكررة ةالمنخفض

المصل لدى المرضى في عينة الدراسة وفق تكرار  ممغنيزيولعيار  الخصائص الحسابية( مقارنة 17الجدول )

 للمرض الهجمات الحادة

منخفض  ـمغنيزيو  الفئة
(n=50) 

طبيعي  ـمغنيزيو 
(n=68) 

 ±المتوسط الحسابي
 انحراؼ معياري

 5.7±3.31 %(65.05) 05 (%37) 13 ىجمة واحدة ≥
 5.5±1.31 %(38.76) 11 %(68) 51 ىجمة 2 ≤

 

 
في المصل حسب فئات تكرر  مالمغنيزيوقيمة عيار مقارنة المتوسطات الحسابية لن ( يبي15المخطط )
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 المصل حسب تكرار الهجمات ممغنيزيو النسب المئوية لمستوى( يبين مقارنة 16المخطط )
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 علاقة المتغيرات العامة مع تكرار الهجمات:

وتكرار اليجمات الحادة لدى  ( العلاقة بيف بعض المتغيرات العامة11يبيف الجدوؿ )
 .فقطFEV1%  لمػكانت الفروؽ ىامة ذات دلالة  المرضى في عينة الدراسة.

 ( علاقة بعض المتغيرات لدى مرضى الدراسة مع تكرار الهجمات الحادة18الجدول )

 مستوى الدلالة ىجمة/سنة 3≤ ىجمة/سنة 3> المتغير

 5.50< 1.1±80.81 9.1±87.15 العمر

 5.50< 76/9 05/13 )ذكر/أنثى(الجنس 

BMI 33.1±7.1 35.7±7.3 >5.50 

 5.50< 05 09 تدخيف

FEV1% 05.59±9.4 56.07±2.4 <1015 

PH 6.56±5.50 6.50±5.50 >5.50 

PaCO2 5.50< 9.6±70.18 9.4±70.91 ممـ ز 

 5.50< 1.1±8.51 1.6±8.31 مغ/دؿ  البوؿ حمض

 5.50< 0.5±3.16 0.4±5.58 غ/دؿ  ألبوميف
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 الثالث بحثلما

  نتائجمناقشة ال
 

 ( سنة، وكاف المتوسط الحسابي 70-15تراوحت أعمار المرضى في دراستنا بيف )
حيث كاف  [59] 3513-ىنديةبالمقارنة مع دراسة  9.2 ± 64.88)للأعمار)

 60.88)( سنة، وكاف المتوسط الحسابي للأعمار)75-68أعمار المرضى بيف )

 [60] 3515-ىندية، وكاف المتوسط الحسابي للأعمار في دراسة 6.5 ±
((62.3 ± 8.2. 

  ذكر مقابؿ  96في دراستنا كاف لمذكور غالبية في المجموعتيف، حيث كاف لدينا
 .7.8: 1أنثى بنسبة   31

  مف عينة الدراسة لدييـ قصة 93.56مرضى بنسبة  159لدينا في دراستنا %
سنة، و ىذا يوضح بأف التدخيف ىو  باكيت 15 تدخيف حالي أو سابؽ لأكثر مف

-ىندية . وىذا يتوافؽ مع ما جاء في دراسةCOPDعامؿ مسبب رئيسي لمرض 
3556 [61]. 

  في دراستنا ىذه كاف معظـ مرضى اليجمة الحادة لدييـ درجةCOPD  ثانية
% بالمقارنة مع دراسات أخرى موضحة في الجدوؿ رقـ 13.50وثالثة بنسبة 

(19.) 

 19رقم ول الجد

-هندية دراسة هذه الدراسة الدراسة
2112  [59] 

-هنديةدراسة 
2111 [60] 

الدرجة   COPDنسبة مرضى
 الثانية و الثالثة

82.35% 88% 92.3% 
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 اليجمة مرضى عند المصؿ مغنيزيوـ لمستوى الحسابي المتوسط كاف دراستنا في 
   الحسابي المتوسط فكاف المتابعة مرضى في أما مغ/دؿ (5.6±1.0) الحادة

 ىاـ دلالة مستوى مع ،(5.8) المتوسطات بيف اختلاؼ مع مغ/دؿ (3.1±5.0)
 قيمة نجد أخرى دراسات مع الحسابية المتوسطات وبمقارنة .5.551 مف أقؿ

 كؿ في الحادة اليجمة فترة في منيا الاستقرار فترة خلاؿ المغنيزيوـ لمستوى أعمى
 ي ظير وىذا دراستنا في جاء ما مع يتوافؽ وىذا ،[63-62-60-59] الدراسات مف

وىذا موضح في الجدوؿ  .COPDػال وىجمات المغنيزيوـ نقص بيف ىاـ ارتباط
 (.35رقـ )

 (21رقم ) الجدول

 2114-هندية في دراستنا الدراسة
[63] 

 2110-أمريكية
[62] 

 2111-هندية
[60] 

 2112-هندية
[59] 

مستوى مغنيزيوـ المصؿ 
عند مرضى اليجمة 

 mg/dlالحادة   

1.5±0.7 1.58±0.3 1.87 1.88±0.67 1.7±0.86 

مستوى مغنيزيوـ المصؿ 
عند مرضى المتابعة  

mg/dl 

2.1±0.5 2.15±0.29 2.25 2.3±0.36 2.15±0.3 

 

  في دراستنا لـ تكف ىناؾ علاقة ىامة بيف مستويات مغنيزيوـ المصؿ و كؿ مف
 .المذكورة سابقاً  [63-60-59]العمر والجنس والتدخيف وىذا يتوافؽ مع الدراسات 

  بينت دراستنا أف نسبة المرضى الذيف لدييـ مغنيزيوـ منخفض خلاؿ اليجمة
الحادة أعمى بشكؿ ىاـ مف مرضى المتابعة وىذا يتوافؽ مع ما جاء في دراسة 

 (.31. وىذا موضح في الجدوؿ رقـ ) [63] 3517-ىندية
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 (21رقم ) الجدول

 [63] 2114-هنديةدراسة  في دراستنا الدراسة

مع مغنيزيوـ  نسبة المرضى
منخفض خلاؿ اليجمة الحادة 

% 
67.65 72 

نسبة مرضى المتابعة مع 
 مغنيزيوـ منخفض %

8 5 

 

 درجتي مف وكؿ المصؿ مغنيزيوـ نقص بيف ىامة احصائية علاقة ىناؾ أف وجدنا 
 الأولى الدرجتيف مف لكؿ واضحة علاقة وجود وعدـ والثالثة الثانية COPDػال

 بأف ذلؾ تفسير يمكننا .[63] 3517-ىندية دراسة مع يتوافؽ وىذا والرابعة،
، وأنو المرض مف الأولى المرحمة خلاؿ الأطباء يراجعوف قمما COPDػال مرضى

غالباً في المرحمة الرابعة ما يكوف ىناؾ إمراضيات مرافقة قد تؤثر عمى تركيز 
 المغنيزيوـ كأمراض القمب والعلاجات المرافقة ليا.

 المصؿ مغنيزيوـ لمستوى الحسابي المتوسط في ىاـ نقص نلاحظ ىذه دراستنا في 
 أقؿ لدييـ الذيف بالمرضى مقارنة سنوياً  أكثر أو ىجمتاف لدييـ الذيف المرضى في
-أمريكيةة راسدو  [64] 3517-ىندية دراسة مع يتوافؽ وىذا ،سنوياً  ىجمتيف مف

 مستويات أظيرت التي، [66] 3517-تركية دراسة مف ويتعارض [65] 3551
 الذيف عند منيا سنوياً  أكثر أو ىجمات ثلاث لدييـ الذيف المرضى لدى أعمى
 الجسـ مف محاولة تكوف قد أنيا ذلؾ وفسرت. سنوياً  أقؿ أو ىجمتاف لدييـ

 (.33) رقـ الجدوؿ يوضحو ما وىذا مثالي قصبي توسيع إلى لموصوؿ
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 (22) رقم الجدول

 [64] 2114-دراسة هندية في دراستنا الدراسة

  0.52±3.34  0.72±1.87 ىجمة ≥  هجًخين ≤ تكرار اليجمات سنوياً 
 0.25±1.28 0.2±1.45 0.4±2.2 0.3±1.2 مستوى المغنيزيوـ

 [66] 2114-تركيةدراسة  [65] 2110-أمريكيةدراسة  الدراسة

قبىلاث 3  قبولات 3 ≤ تكرار اليجمات سنوياً   ىجمتيف ≥ ىجمات 3 ≤ <
 0.26±1.88 0.37±2.27 0.24±1.86 0.19±1.77 مستوى المغنيزيوـ

 

 اليجمات بتكرار ىامة صمة ذات تكوف قد المصؿ في المغنيزيوـ مستويات فإف وبالتالي
 .الحادة

  ػحصائية ىامة بيف نسبة الإلوحظ وجود علاقةFEV1 تكرار اليجمات الحادة  عم
 .[66] 2014-تركية وىذا يتوافؽ مع دراسة COPDػلمرض ال

  لـ تظير دراستنا وجود علاقة بيف كؿ مف العمر والجنس وBMI  والتدخيفPH 
 وحمض البوؿ والألبوميف مع تكرار اليجمات الحادة. PaCO2و
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 الرابع بحثلما

 التىصيات
 

 لمرض المتكررة لميجمات مشعر ىو المغنيزيوـ أف الدراسة ىذه في استنتجنا 
 كؿ عند بمعايرتو يوصى لذلؾ لمتعديؿ قابؿ خطورة عامؿ يعتبر وىو COPDػال

 لخفض كمحاولة المرض استقرار فترة وخلاؿ اليجمة أثناء COPDػال مرضى
 .العلاج وكمفة المرض يترق مف التقميؿ وبالتالي لميجمات الخطورة عوامؿ

 فيما لتحديد الحاجة عند بالمغنيزيوـ لمعلاج متضمنة لاحقة دراسات بإجراء يوصى 
 .يؤثر لا أو المرض سير في يؤثر ذلؾ كاف إذا

 ػال علاج في المستخدمة الأدوية علاقة حوؿ لاحقة دراسات إجراءCOPD مع 
 .المصؿ مغنيزيوـ نقص

 عند المصؿ مغنيزيوـ في نقص تسبب قد التي والأدوية للأمراض مسح إجراء 
 .COPDػال ىضمر 

 .دراسة مشعرات أخرى تؤثر عمى عدد اليجمات وشدتيا 
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