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 :الدراسة النظرية
 11-3لمحة تشريحية ووظيفية عن الكبد الطبيعي -أولا 

لد الودة الأٓبر خُث ًصن  ٌُ لد الٕبد زاوي ؤٓبر كظى بالجظم بلد الجلد، ٓما   ن. 0011ٌُ

وحصء صوحر في االإساَ ًخىطم الٕبد جدذ الدجاب الخاحص في االإساَ الأًمً والؼسطىي 

مخه جخجه للجاهب الأالأٌظس ٌظس، لىهه بجي مدمس ، وله ػٖل مخسوػي ُاكدجه جخجه للأًمً وُ

 وطؼده ؤملع.

، والٌص Lobes ِظم بالى ؤزبلت ًصىص وٍُ  
ً
هي: الٌص الٕبدي الأًمً وهى الأٓبر حجما

 الٕبدي الأٌظس والٌص االإرهب والٌص االإسبم.

ِظم الٌصىص بلى ًصُصاث  
ُ
 طم. 0ذاث ػٖل طداسخي ًبلى ُؼس ٔل منها  Lobulesج

د ؤوزدة الٕبد. صي واخد ًسً دىي ٔل ًصُص ٓبدي وزٍد مسٓ  وٍ

 

 : Blood Supply of the Liverكبدالتروية الدموية لم
دة، للٕبد جسوٍت دمىٍ  مل/د. 0011خىالي جبلى ت مصدوحت ًسٍ

 :وجخإلٍ مً 

ان الٕبدي  ل  :Hepatic Artery الؼسٍ
ّ
سج01ٌؼٖ دمل الدم االإآ يؼ ،% مً جسوٍت الٕبد وٍ إ وٍ

ىِظم بلى ًس   ؤًمً و ؤٌظس ُبل دخىله طسة الٕبد.كحن مً الجرق الصلاقي وٍ

ل Portal Vein  وزٍد الباب 
ّ
ؼٖ ِىم بىِل الدم الىزٍدي % مً الدم الىا01: وَ زد للٕبد وٍ

ل مً الىزٍد و   الوجي باالإىخجاث الهظمُت التي جمّ امخصاصها مً الظبُل االإلدي االإلىي،
ّ
ٍدؼٖ

ِي الللىي الري ًخدد مم الىزٍد الؼدالي  .االإظازٍ
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 :Hepatic Veinsالأوردة الكبدية 
 ؤوزدة: وزٍد ٓبدي ؤًمً و ؤوطؽ وؤٌظس وجصب في الىزٍد الأحىي الظٌلي. كددها زلار

 

 :Lymphatic Drainage of the Liverالنزح الممفي لمكبد 
، زم حظحر الأوكُت الصادزة لخصب Portal Nodesجصب الأوكُت الىاشخت للٕبد في اللِد البابُت 

 .Celiac Nodesفي اللِد الصلاُُت 

ت للٕبد جصب في اللِد الؼدالُت االإلثٖلُت ومً خلا٘ وهىاْ ؤوكُت صوحرة ج جزح الباخت اللازٍ

 الدجاب ججزح بلى اللِد اللمٌُت االإىصٌُت الخلٌُت.

 

 :Innervationتعصيب الكبد 
 .Celiac Plexusًخم بىاطؼت ًسوق ودًت ولا ودًت مً الظٌحرة الصلاُُت 

 

 النزح الصفراوي لمكبد:
جمم الصٌساء مً الٕبد كبر 

ُ
ظسي، وجلخُِان لدؼٕلا الِىاة الٕبدًت ج ُىاجحن ٓبدًخحن ًمجى وَ

ل الِىاة الجاملت التي جصب في الىحه 
ّ
صل الصٌساوي لدؼٖ ت التي جخدد مم ُىاة الخىٍ االإؼترٓ

الأوسخي للِؼلت الثاهُت لللٌج بلد مسوزها بسؤض االإلثٖلت والخِائها مم الِىاة السئِظُت 

 االإلثٖلُت.
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 تشمّع الكبد:
 21التعرٌف:

 ٍ
ّ
لسّي حؼمم الٕبد بإهه اطدبدا٘ لليظُج الٕبدي ذو البىاء الٌصُصخي االإىخـم بيظُج مال ٌُ

ٍ وجىدّبمً: كُِداث  ُّ لخبر الدؼمم هى نهاًت االإؼاي لأًت آًت ٓبدًت جصِب  .ججددًت مم جل وَُ

 الٕبد بؼٖل مصمً ومظخمس.

لخبر حؼمّم الٕبد في مساخله االإخإخسة هحر كٖىض، و ًٖ ىن الللاج الؼافي بصزق الٕبد، ولًٕ في وَ

 01االإساخل البآسة ًةنّ كلاج الظبب االإادّي للدؼمّم ُد ًادي لخدظًّ وزبما ختى ػٌاء الدؼمّم.

د ًددر جؼىز الأذًت الٕبدًت هدى الدؼمم خلا٘ ؤطابُم لظىىاث.  وُ

ت  وحلجي  Scirrhusمؼخّ مً ٔلمت ؤصلها ًىهاوي   Cirrhosisحلبحر الدؼمم في اللوت الاهٖلحزً

ذ الجثت  .اللىن الأصٌس الآحسي االإلاخف للٕبد االإخمؼم كىد حؼسٍ

 .مصؼلح خاص بالٕبد، ًلا ًىحد كظى آخس ًدؼمم الدؼمم ٌلخبر  و 
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 02:وتائٍاخ

ىِص ذلٗ مً مخىطؽ اللمس  ًُ د  ًٖىن مسضخى الدؼمّم كسطت لللدًد مً الاخخلاػاث، وُ

م بؼٖل ملخىؾ.  االإخىُ

لد الأمساض 
ُ
  00111الٕبدًت االإصمىت والدؼمم مظاولت كً ح

ً
ا اة طىىٍ في الىلاًاث  خالت وً

ُٕت ُاث. االإخددة  الأمسٍ  ، خُث حلد الظبب الخاطم للىً

اة في اللِدًً الخامع والظادض مً الخُاة.  وجددر ملـم خالاث الىً

 

 

:نسٍجٍا  
0-00 

 آًت مىدؼسة بٖامل الٕبد.

بُنها الدجب اللٌُُت بؼٖل خلِي مدل البيُت جدل اللُِداث الخجددًت التي جٌصل 

 الٌصُصُت الؼبُلُت.

 ٍ ل وذلٗ لخإمحن جصسٍ
ّ
ت خدًثت الدؼٖ ووؼاهد طمً هرا اليظُج اللٌُي ُىُاث صٌساوٍ

 الصٌساء.
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 25-14-2-1:انفٍشٌىنىجٍا انمزضٍح نهتشمع

 الخلٍُ الٕبدي:

 االإدُؽ بالخلاًا الٕبدًت مً:  Extracellular Matrixًخإلٍ الِالب خازج الخلىي 

 .I,III,Vالٖىلاححن، خاصت الأهماغ  

 .Glycoproteinsبسوجِىاث مخاػُت 

 .Proteoglycanالبروجُىهلُٖان 

ُىاث  ت مً الخلاًا، وجؼلّ الظِخىٓ
ّ
ماث الخال بلد ؤذًت الخلُت الٕبدًت ومىتها جخدسز الأهصٍ

 .ECMاالإىحىدة في الِالب خازج الخلىي 

ُىاث وبِاًا الخلاًا االإُخت بخٌلُل خلاًا ٔىبٌس  االإىحىدة في ؤػباه  Kupffer cellsجِىم الظِخىٓ

اث(.  الجُىب الٕبدًت، بطاًت لخدسٍع الخلاًا الالتهابُت )الىخُداث واالإدبباث واللمٌاوٍ

ُىاث وكىامل همى مخىىكت، ج ادي وجِىم خلاًا ٔىبٌس والخلاًا الالتهابُت االإٌللت بةهخاج الظخىٓ

 .Stellate Cellsبلى جٌلُل الخلاًا الىجمُت 

هي خلاًا مخىطلت في االإظاًت  Ito)أهذ حلسي بخلاًا اًخى ( Stellate cellsالخلاًا الىجمُت 

وجٖىن ، ECMوجِىم بةهخاج االإىاد خازج الخلىٍت  Perisinusoidal spaceماخى٘ ؤػباه الجُىب 

 ،Aهره الخلاًا في الخالت الؼبُلُت هاحلت ذاث ُؼحراث دطمت ُلُلت بداخلها ًُخامحن 

 وجخدى٘ لخلاًا ًلالت مىخجت للٖىلاححن جدذ جإزحر الأذًت الٕبدًت.

)وهي االإظاًت بحن الخلاًا الٕبدًت وؤػباه  Disseوجترآم ؤلُاي الٖىلاححن في مظاًت دٌع 

 البؼاهُت االإبؼىت لأػباه الجُىبوجىِص زِىب الخلاًا الجُىب( 

ل ما ٌؼبه الوؼاء  
ّ
دؼٖ ًادي ذلٗ لخدى٘ اليظُج الظام السخى بلى وظُج لٌُي ُاسخي، وٍ

 ً لؼبه الجُب  Capillarizationالِاكدي جدذ الخلاًا البؼاهُت ًُدصل ما ٌظمى حؼسٍ

سغ الدمىي، وبالخالي ًددر بكاُت في مسوز الدم مً الإلت ؤػباه الجُىب للخلاًا ا لٕبدًت، وً

 جىجس وزٍد الباب.



  

9 
 

أسثاب تشمع انكثذ:
02-30 

 (Bؤو  Cالتهاباث الٕبد الٌحروطُت )

 الداء الٕبدي الٕدىلي. 

 حصخم الٕبد هحر الٕدىلي.

 التهاب الٕبد االإىاعي الراحي

 الدؼمم الصٌساوي البدئي.

 حؼمم الٕبد الصٌساوي الثاهىي.

ت االإصلب البدئي.  التهاب الؼسَ الصٌساوٍ

لظىن. سوماجىش وداء وٍ  الهُمىٓ

بظً. 0-كىش الٌا  ؤهتي جسٍ

ظاث والأمُىدازون. ت: مثل االإُثىجسٓ  ؤذًت ٓبدًت مددزت بالأدوٍ

ىئُد.  الأمساض الخبِبىمُت مثل الظازٔ

ان الىزٍدي مثل مخلاشمت بىدُٓازي.  بكاُت الجسٍ

 ُصىز الِلب الأًمً االإصمً.

د ًٖىن مجهى٘ الظبب   .Cryptogenicوُ
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:انتظاهزاخ انسزٌزٌح نهتشمع
31-46-47 

 

 ًِظم جؼىز الدؼمم الإسخلخحن:

 

 :Compansated Cirrhosisمسحلة المعاوضة 

د  ت، وُ سٍ  بىحىد اللُِداث الخجددًت والخلٍُ، لًٕ دون ؤكساض طسٍ
ً
ًـهس الدؼمم وظُجُا

ٕؼٍ الدؼمم صدًت.  جدوم مً ؤػهس ختى طىىاث، وٍُ

 

 :Decompansatedمسحلة اهكساز المعاوضة 

 :الخالُخحن  خُث جىجم كً الآلُخحن ًٕؼٍ الدؼمم هىا بظبب الأكساض ؤو الاخخلاػاث،

ان الدمىي الٕبدي بظبب الخلٍُ الخاصل. جبدلاث هُمىدًىامُُٕت في الٕبد:  بكاُت الجسٍ

، : الِصىز الىؿٌُي للخلاًا الٕبدًت
ً
خُث ًددر هِص في الخلاًا الٕبدًت الٌلالت وؿٌُُا

 وجتراحم الىؿائٍ الثلار للخلُت الٕبدًت: 

ت  - Epurationالخصٌُت   - Synthesisالخصيُم   .Biliary Functionالىؿٌُت الصٌساوٍ

 

 

 

 

 

 

 

 



  

11 
 

نهتشمع:الأعزاض وانعلاماخ انعامح 
5-27-30

  

 
 الخلب والىهً اللام

 هِص الؼهُت

 هِص الىشن

 طُاق كظلي

 جـاهساث حلدًت:

 Spider angiomaاللىٕبىث الىكائي  -  

 Palmar erythemaالخمامى الساخُت  -  

 Clubbingجبِسغ الأصابم  -  

 الأؿاًس البُظاء -  



  

12 
 

 هدزة الأػلاز -  

 الدوزان الجاهبي -  

ت: ىدة الصٌساوٍ  السٔ

ت بظبب عجص الخلُت الٕبدًت الِاصسة  ىدة الصٌساوٍ  كً بًساش الصٌساء.جددر السٔ

ت ًادي ذلٗ لخدور مخلاشمت  ىدة الصٌساوٍ  داخل الٕبد. Cholestasisالسٔ

ان   بالحرُ
ً
ا سٍ  .Jaundiceوجخـاهس طسٍ

ٖىن ازجٌاق البُلحروبحن كلى خظاب االإباػس.  وٍ

 

 تشمع انكثذ والأقناد:

 .كِمو  اهِؼاق ػمثلخدور  كىد الؤهارًادّي حؼمّم الٕبد 

 كِمو  طمىز خصِخحن ،كىاهتًادّي لخدور  وكىد الرٔىز 

ددر ُصىز الأُىاد بظبب هِص االإظخىي االإصلي لهسمىن الدظخىطترون بظبب هِص  وٍ

بطاًت لازجٌاق االإظخىي االإصلي  ،لخصخى التي طمسث بظبب الىطؽ الظميبهخاحه مً ا

 . SHBPللبروجحن السابؽ للدظخىطترون 

 مـهس الخإهث:

ت وجىشق   ؤػلاز ؤهثىي، بظبب ازجٌاق مظخىي الاطتروححن بألخحن:حظاُؽ الأػلاز الرٓسٍ

ظها في الٕبد. Aromataseجدى٘ الأهدزوححن لأطتروححن جدذ جإزحر خمحرة   التي ًىِص جِىٍ

ع الاطتروححن في الٕبد.   هِص جِىٍ
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 44-19-5مخثزٌا :

 هِص ؤلبىمحن الدم - 

 ازجٌاق البُلحروبحن - 

 اصؼىاكها بالٕبد :هِص كىامل الخخثر التي ًخم  - 

ىىححن   .INR: ماًادي لخؼاو٘ شمً الجزي واX٘اللامل  -VIIاللامل  -Vاللامل  -IIالٌُبرً

ادة جخسبها بظبب هِص الصٌُداث: -  هِص جصيُلها مً الىِي بظبب الىطؽ االإظمىم و/ؤو شٍ

 ًسغ الؼدالُت

ددر  ،ًِس الدم-   ،ًسغ ػدالُت، مً الىِي ههِص بهخاح: بلدة آلُاثوٍ

اث الخمس الىطؼي ُصس       .لجزي الهظمي، بطاًت لكمس الٕسٍ

 هِص طٕس الدم - 

 AST-جٖىن ػبُلُت ؤو مسجٌلت بؼٖل ػٌٍُخمائس الٕبد:   - 
 
 ؤٓثر ازجٌاكا

 

 

 اختلاطات تشمع الكبد:

 

:Portal Hypertensionفرط توتر ورٌد الباب  -1
31-24

 

 كىدما 
ً
ا سٍ مم ش  01-2ب ًخجاوش طوؽ وزٍد الباًددر ًسغ جىجس وزٍد الباب الهام طسٍ

مم وحىد مما٘ في الظوؽ بحن حملت وزٍد الباب و الأحىي الظٌلي مم ش(،  0-0)الؼبُعي: 

ت( ؤٓثر مً   مم ش. 0)الجملت الجهاشٍ

 وكبىز حصء مً دم الجملت البابُت 
ً
 ووؿٌُُا

ً
دُا ادي ذلٗ لاهٌخاح مٌاهساث مولِت حؼسٍ وٍ

 االإٌاهساثحىي الظٌلي كبر هره بلى الأ 
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 التظاهرات السرٌرٌة لفرط توتر ورٌد الباب:

 

 

 ( الدوران الجانبً بٌن الجملة البابٌة والجملة الجهازٌة: 1

  .دوالي االإسي: جىطلاث وزٍدًت جخىطم ؤطٌل االإسي 

  .دوالي ُبت االإلدة 

   ت كبر الأوزدة دوالي مظخُِمُت: خُث جخصل الجملت البابُت مم الجملت الجهاشٍ

 الباطىزٍت.

   زؤض االإُدوطا( دوزان حاهبي خى٘ الظسة كلى حداز البؼً الأماميCaput Medusa.) 

د ًددر ًسغ ػدالُت.( ضخامة طحال2  : وُ

 .Ascites( حبن -3
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 Gastroesophageal Varices:37-42دوالً المري  -2

 ؤٓثر مً زلث مسضخى الدؼمم لديهم دوالي مسي كىد الدصخُص.بنّ 

ُد ًددر هصي دوالي االإسي كىد زلث االإسضخى وجخـاهس بةُُاء مدمى ؤو ػدل ُهىة مم حوىغ 

د ًٖىن الجزي صاكّ مم اطؼساب هُمىدًىامُٖي. تي، وُ  شً

ّ الخىـحر الهظمي الللىي.  ًخم حصخُص دوالي االإسي كً ػسٍ

 جصىٍ دوالي االإسي خظب الدجم: 

 ملم  0صوحرة: ؤصوسمً  -

 ملم 0ٓبحرة: ؤٓبر مً  -

 :العلاج 

    :الوقاٌة من حدوث النزف 

: جِي مً الجزي الأولي Nadololؤو  Propranololخاصساث بِخا اللاهخِائُت:بسوبساهىلى٘ 

 %.01بيظبت 

  :عند حدوث نزف هضمً فعال 

ت االإظدؼٌى وجإمحن الؤولاغ اللاشم، بطاًت لل ًجب ُبى٘ االإسٍع في  خوؼُت بالصاداث الخُىٍ

 
ً
ائُا  .Norfloxacinؤو   Ceftriaxoneوُ

: و 
ً
ت الٌلالت وكائُا  لخخٌُع الظوؽ طمً الأوكُت الخؼىٍت. Octreotideبكؼاء الأدوٍ

مًٕ بحساء جصلُ Endoscopic band ligationزبؽ جىـحري  هظمي كلىي ممجىـحر وبحساء  ب وٍ

 .Sclerotherapyالدوالي 

لد الخصلُب االإلالجت االإخخازة لدوالي ُاق االإلدة   .وَ
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 Trans jugular Intrahepatic Portosystemic Shunt (TIPS):
29 

بحن الدوزان البابي  Stentكىد وحىد هصي هظمي ملىد ؤو هآع ًخم وطم مجاشة   •

والأوزدة الٕبدًت بهدي بهِاص الظوؽ في الجملت البابُت كبر ُثؼسة الأوكُت الٕبدًت 

ّ الىزٍد الىداجي   .TIPSكً ػسٍ

مًٕ بحساء ذلٗ كبر الجساخت الخِلُدًت.  •  وٍ

•  

:Ascitesالحبن  -3
20-36

 

 لٌسغ جىجس وزٍد الباب.
ً
 الخبن هى الخـاهسة الأٓثر ػُىكا

ت للخبن:الخـاهساث  سٍ  الظسٍ

 ؤلم بؼجي ملمم.                                -  ٓبر حجم البؼً. •

 شلت جىٌظُت                                                    - ُهم -

 حؼٖل ًخّ في حداز البؼً. -

 

 صفات سائل الحبن عند مرٌض التشمع:

 حؼمم الٕبد.ًخم بحساء بص٘ حصخصخي كىد جؼىز الخبن لدي مسضخى 

 .Transudateًٖىن طائل الخبن هخعي 

 لىهه: ؤصٌس ُشخي زائّ.

 ًجسي كلُه الخدالُل الخالُت:

 خلُت/مل ملـمها خلاًا ابخلُالُت.011حلداد الخلاًا: وجٖىن ؤُل مً  •

 ن/د٘. 0.0بسوجحن ٓلي: ًٖىن ؤُل مً   •
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:  Serum-Ascites Albumin Gradient (SAAG)مم خظاب مدزوج الألبىمحن  :ؤلبىمحن •

 (.Transudate)هخعي  0.0≤ وحظاوي ُُمخه 

 

 العلاج:

  ن/ًىم.0جددًد الىازد مً الصىدًىم: ؤُل 

  :االإدزاثSpironolactone  مًٕ بػساْ مدز كسوة مله  .Furosemideوٍ

  س هِىم بةحساء بص٘ بًساغي دي مم حظسٍب وزٍ Paracentesisفي خالاث الخبن الوصٍ

ى ؤٓثر مً 2للألبىمحن )  لُتر. 3ن لٖل لتر مً الخبن( وخاصت كىد جٌسَ

 

 Spontaneous Bacterialالتهاب البرٌتوان العفوي  -4

Peritonitis SBP 

 الخبن االإىحىد كىد مسضخى حؼمم الٕبد كُِم.بنّ 

خىان اللٌىي  م، ولأنّ 0620لأو٘ مسّة في اللام  SBPجم اطخخدام مصؼلح التهاب البرً

"اللامل االإظبّب للإهخان لم ًًٕ واضخا ًخمذ حظمُخه بالـ"كٌىي 
6

 . 

خىان دون وحىد بازة بهخاهُت  خىان اللٌىي بإهه خدور بهخان حسزىمي للبرً ٌلسي التهاب البرً

6داخل البؼً
. 
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ٌة لحدوث التهاب البرٌتوان العفويالآلٌة الإمراض
10-4-7-8: 

سغ الخٖازس الجسزىمي واهدؼاز ؤخدها خازج  بنّ خدور اطؼساب في حسازُم الأملاء وً

خىان اللٌىي  ، SBPالظبُل الهظمي هي ؤخد ؤبٕس اللىامل التي جِىد لخدور التهاب البرً

ُت الأملاء بطاًت لىحىد هِص ال  اطؼساب خسٓ
ً
د ٌظبّبه ؤًظا ددر هُدزو وُ

ُ
ٔلىزٍدًت االإ

 .PPIخت البروجىن هدُجت لاطخلما٘ مثبؼاث مض

ت  وجِىم الجسازُم االإىحىدة في الإلت الأملاء باختراَ حداز الأملاء واطخلماز اللِد اللمٌاوٍ

ت كلى الجسازُم  ت الخاوٍ ددر ججسزم طائل الخبن بذا جمصُّذ اللِد اللمٌاوٍ ُِت، وٍ االإظازٍ

جدخل بظبب الخدًّّ والظوؽ اللالُحن االإتراًِحن مم ًسغ جىجس وزٍد الباب، ؤو ُد 

ُِت بلى الدوزان الجهاشي وجيخِل مً خلا٘ الٕبد لترشح كبر  الجسازُم مً اللِد االإظازٍ

 ومنها بلى طائل الخبن. Glisson's capsuleمدٌـت هلاٌظىن 

خىان اللٌىي، خُث ُد ًولاحلد الأملاء هي االإصدز الىخُد للجسازُم االإظببت للالتهاب البر 

ت   pneumococcalجيخِل الجسازُم مً الؤهخاهاث البىلُت، بهخان الدم باالإٖىزاث السئىٍ

sepsis التهاب اليظُج الخلىي ،cellulitis ذ َُّ ، التهاب البللىم والخساحاث الظيُت، وطُم

ت لأنّها هحر حساخُت.  هره الؤهخاهاث باللٌىٍ

خىان الثاهىي  لُسّي التهاب البرً ه خدور الؤهخان  secondary bacterial peritonitis وَ
ّ
بإه

بظبب ُابل للللاج الجساحي، مثل اهثِاب ُسخت كٌجُت، وجخخلٍ اللىامل االإمسطت 

خىان اللٌىي. خىان الثاهىي كً اللىامل االإمسطت االإظببت لالتهاب البرً  االإظببت للالتهاب البرً

 

:SBP ة لحدوث التهاب البرٌتوان العفويعوامل الخطور
12-9 

خىان اللٌىي ًٖىن لديهم •  حؼمّم الٕبد بمسخلت مخِدمت. ملـم مسضخى التهاب البرً

حز البروجحن الٕلي في طائل الخبن ؤُل مً  •  ن/د٘. 0جسٓ

خىان كٌىي  •  .طىابّ التهاب بسٍ
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حز بُلحروبحن االإصل ؤٓثر مً  •  ملى/د٘. 0.0جسٓ

 هصي دوالي االإسي. •

 طىء الخورًت. •

 .Proton Pump Inhibitorsاطخلما٘ مثبّؼاث مضخت البروجىن  •

ت ت واالإخبرً سٍ بتراًِها جصداد خؼىزة خدور  والتي بطاًت لىحىد مجمىكت مً االإؼلساث الظسٍ

خىان اللٌىي:  التهاب البرً

حز البروجحن الٕلي في طائل الخبن ؤُل مً  •  ن/د٘ مم: 0.0جسٓ

 مى/د٘ ؤو مم: 0ؤٓثر ؤو ٌظاوي وبُلسوبحن االإصل Child-Pugh score ≥9 مؼلس •

اجِىحن االإصل ؤٓثر ؤو ٌظاوي  • حز الصىدًىم في البلاشما ؤُل ؤو ٌظاوي  0.0ٓسٍ مى/د٘ ؤو جسٓ

 مٗ/٘.001

ائُت بالصاداث سشح االإسضخى االإدِِحن لهره االإلاًحر للخوؼُت الىُ  .وٍُ

 

:SBPللالتهاب البرٌتوان العفوي  الجراثٌم المسببة
13 

.الجسازُم االإلىٍت هي 
ً
 االإظبب الأٓثر ػُىكا

ؼُا ٔىلي   .Klesiellaوالٖلبظُلا  E coliكلى زؤض طلبُاث الوسام : الاػسَ

د حظببه بًجابُاث الوسام وخاصت اللِدًاث.  وُ

 

البرٌتوان العفوي:التظاهرات السرٌرٌة للالتهاب 
16 

خىان اللٌىي مخاجلت، وخاصت باالإِازهت مم التها خىان جٖىن ؤكساض وكلاماث التهاب البرً ب البرً

 الثاهىي.
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خىان، مً جؼىّز صمل  ت والجدزاًت للبرً ًمىم الخبن، الري ًٌصل بحن الىزٍِخحن الخؼىٍ

 البؼً. 

  م الخسوزي جب  :الترً خىان اللٌىي، وٍ  للالتهاب البرً
ً
هى الخـاهسة الأٓثر ػُىكا

، لرلٗ في الخسازة الاهدباه بلى ؤنّ مسضخى حؼمم الٕبد االإخِدم لديهم اهخٌاض ػٌٍُ

 37.8ºCالظبب كىد ججاوش الخسازة ًجب جدسي 

 ًٖىن ملمم ومظخمس.الألم ؤو االإظع البؼجي : 

  لِلُت.ال جبدّلاث الخالت 

اث البُع، ؤو الخماض.ُد ًخـاهس باطؼساب وؿائٍ الٖل  ُت، ازجٌاق الٕسٍ

 % مً االإسضخى.00ُد ًٖىن لاكسضخي كىد خىالي 

 

:التشخٌص
17-22 

خىان اللٌىي بةحساء بص٘ خبن، خُث  د للالتهاب البرً
ّ
ًجب بحساء ًىطم الدصخُص االإآ

بص٘ خبن حصخُصخي كىد ٔل مسضخى حؼمم الٕبد االإِبىلحن في االإظدؼٌى وبحساء 

 .SBPالخدالُل كلى طائل الخبن لخدسي 

ص التهاب ال
ّ
خىان اللٌىي كىدٌصخ ت بُظاء كدًدة الىىي  001وحىد ؤٓثر مً  برً ٓسٍ

 مً طائل الخبن. 0االإلمفي 

ً هسام وشزق طائل الخبن. ًجب  بحساء جلىٍ
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العلاج:
15-23 

م   ما ؤمًٕ، ًلىد وحىد الترً
ً
خىان اللٌىي بآسا بي لالتهاب البرً ًجب البدء بالللاج الخجسٍ

الخسوزي، الألم ؤو االإظع البؼجي، ؤو جبدلاث الخالت اللِلُت ًجب البدء بالللاج مباػسة بلد 

 طائل الخبن وؤخر كُىاث مً الدم والبى٘ للٌدص االإباػس والصزق والخدظع.بص٘ 

ت كلى طائل الخبن كىد هُاب هره  ومً االإىؼِي الاهخـاز ختى ؿهىز هخائج الخدالُل االإخبرً

طاكت بلى ؤزبم طاكاث مً بص٘ طائل ؤٓثر مً االإىحىداث، ولًٕ ًجب ؤلا جؼى٘ مدة الاهخـاز 

 الخبن.

ٕؼٍ لدي بلع االإس  لالج ًُ ٌُ ضخى ججسزم في طائل الخبن ُبل ازجٌاق حلداد اللدلاث، وهىا 

أن هحر كسضخي جخم بكادة الخُُِم ببز٘ طائل الخبن والبدء  أن كسضخي، وبذا  االإسٍع بذا 

  3.27خلُت/ملم 001بالللاج كىدما ًصبذ حلداد اللدلاث ؤٓثر ؤو ٌظاوي 

   ًجب ُبى٘ االإسٍع في االإظدؼٌى خُث ًخم بكؼاء الصاداث 
ً
)طٌُالى  Cefotaximوزٍدًا

  0بجسكت  طبىزًٍ مً الجُل الثالث( 
ً
ؤًام، خُث ؤنّ  0الإدة هسام ٔل زماوي طاكاث وزٍدًا

 هره الجسكت بهرا الخىاجس جيخج جسآحز مىاطبت مً الصاد الخُىي في طائل الخبن.

ت.  مًٕ اطخخدام حسكاث ؤُل ؤو بخىاجس ؤُل وخاصّت كىد وحىد اطؼساب بالىؿٌُت الٖلىٍ  وٍ

خم حلدًل الخوؼُت الؤهخاهُت خظب هخائج الصزق والخدظع الجسزىمي.  وٍ

ظاطحن  لىٓ ظخخدم اللٌُىً ٌُLevofloxacine  ًلىزُٓىىلىن( كىد وحىد خظاطُت للبيظلُىاث(

، ولًٕ ًجب كدم Cefotaximكىد االإسٍع، كلى السهم مً ؤنّ هٌىذه لظائل الخبن ؤُل مً 

خىان اللٌىي  أن االإسٍع ٌظخخدمها  SBPاطخخدام الُٕىىلىهاث في كلاج التهاب البرً بذا 

سة كلى وؿٌُت الٖلُت.
ّ
اًت، ٓما ًجب ججىّب الصاداث االإاز  بؼٖل مظبّ للىُ

ت.  اًت مً االإخلاشمت الٕبدًت الٖلىٍ  مم طسوزة بكؼاء الألبىمحن في الُىمحن الأو٘ والثالث للىُ

ة:الوقاٌ
18-33-36- 
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 لمدة أسبوع عند مرضى نزف دوالً المري. Ceftriaxoneإعطاء  -

مدى الحٌاة عند المرضى الذٌن حدث لدٌهم التهاب  Norfloxacinعطاء إ -

 برٌتوان عفوي.

 

 

 HepatoRenal Syndrome:34-21المتلازمة الكبدٌة الكلوٌة  -5

ُصىز ٔلىي وؿٌُي بظبب هِص الصبُب الدمىي الٖلىي ًددر كىد مسضخى  •

 حؼمم الٕبد االإخِدم.

س جخؼى٘ لديهم 3-01 • ت.% مً مسضخى الخبن الوصٍ  االإخلاشمت الٕبدًت الٖلىٍ

 

 تتظاهر بما ٌلً: •

 شح في الصادز البىلي. 

اجِىحن ام الُىزٍا والٕسٍ  جسقي ؤزُ

 هِص صىدًىم جمددي.

 

 العوامل المطلقة: •

 الجزي الهظمي -

 الؤهخان -

 الؤدزاز الؼدًد -
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ع الألبىمحن -  بص٘ الخبن بٕمُاث ٓبحرة دون حلىٍ

 دون وحىد طبب واضح. ُد جددر في االإساخل االإخِدمت مً حؼمم الٕبد -

 

 :HRSأنماط  •

م للِصىز الٖلىي مم جظاكٍ Type Iالىمؽ الأو٘  -  : ًددر ًُه جسقي طسَ

اجِىحن خلا٘ مدة ُصحرة، ؤُل مً ؤطبىكحن. ام الٕسٍ  ؤزُ

ًٖىن الِصىز الٖلىي ملخد٘ الؼدة، مترقي وبؼيء  :TypeIIالىمؽ الثاوي  -

 الظحر.

 التشخٌص: •

Creatinine >0.0  ٘ت > ؤو  ملى/د الصادز  -مل/د   31الخصٌُت الٖلىٍ

 مل/ًىم011البىلي > 

مم كدم وحىد طبب آخس ًٌظس اطؼساب وؿٌُت الٖلُت: مثل الصدمت ؤو 

ت ت طامت للٖلُت ؤو ؤذًت بساوؼُمُت ٔلىٍ  .اطخخدام ؤدوٍ

 

 :العلاج •

س الىكائي:   ٌلخمد الللاج كلى ملء الظسٍ

 
ً
ب الألبىمحن وزٍدًا  خُث ًخم حظسٍ

مًٕ  مم  octreotideو ع للأوكُت الدمىٍت( بّ ِم)  midodrineبكؼاء ؤن ًدظً وٍ

 الألبىمحن مً وؿٌُت الٖلُت.

 واالإلالجت الأطاطُت هي شزق الٕبد.
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 :الإنذار •

ُاث في الىمؽ الأو٘ ، خُث سخيء  % خلا٘ ؤطبىكحن.21جبلى وظبت الىً

 

 Hepatic Encephalopathy 40-35 الاعتلال الدماغً الكبدي -6

 الخلُت الٕبدًت مم وحىد ػيذ بابي حهاشي. اكخلا٘ دماغي وؿٌُي هاحم كً ُصىز  •

 الآلٌة الإمراضٌة: •

ت  مًىج صٍ  الاكخلا٘ الدماغي الٕبدي كً كبىز مىاد طامت للجملت اللصبُت االإسٓ

  بما مباػسة للدوزان الجهاشي كبر الؼيذ البابي الجهاشي 

  الٕبدًت.ؤو حلبر دون ؤن ًخم اطخِلابها وجصٌُتها مً ُبل الٕبد بظبب ُصىز الخلُت 

 وأهم هذه المواد:

   الأمونٌاAmmoniae : 

ت خُث جمخص في  جىجم كً اطخِلاب البروجِىاث في الإلت الٖىلىن بىطاػت الٌلىزا االإلىٍ

ّ الٖلُت، جظؼسب هره  Ureaالٖىلىن وجسطل للٕبد ًُدىلها بلى بىلت  وجؼسح كً ػسٍ

 الآلُت في الٕبد االإدؼمم، وجصل الأمىهُا الظامت للدوزان الجهاشي ومىه للدمان.

 

 GABA (Gamma AminoButyric Acid:) 

وٌتم تصفٌه فً الخلاٌا  –ٌصنع فً السبٌل الهضمً   -ناقل عصبً مثبط 

 لسابقة.الكبدٌة الطبٌعٌة و ٌصل للدوران الجهازي بالآلٌات ا

 العوامل المؤهبة لحدوث الاعتلال الدماغً الكبدي: •
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 الخجٌاي -

 الجزي الهظمي -

 الؤهخاهاث -

 اطؼساباث الؼىازد مثل هِص البىجاطُىم -

 الؤمظاْ -

ادة الىازد البروجُجي -  شٍ

ت: مثل البجزودًاشبِىاث -  ؤدوٍ

ت -  مٌاهسة حساخُت بابُت حهاشٍ

 أزطِىىما الخلُت الٕبدًت. -

 

 التظاهرات السرٌرٌة: •

    1الدزحت (Grade0 لًٕ ًىحد جبدلاث خٌٌُت بالرآسة ،
ً
ا سٍ (: هحر واضخت طسٍ

حز  والترٓ

   0الدزحت (Grade1 اطؼساب هىم :)–  حز  –هُاج اطؼساباث هٌظُت  –هِص جسٓ

ت.  بؼاءة ًٕسٍ

  0الدزحت (Grade2 ولاض :)–  ٘اث هحر  –جبدلاث هٌظُت واضخت  –خمى جصسً

 خاصت.كدم جىحه للصمان  –مىاطبت 

  0الدزحت (Grade3 هىام :)–   جخلُؽ واضح. –وظاوة  -كدم جىحه للصمان واالإٖان 

   3الدزحت (Greade4 طباث :)coma .مم/دون اطخجابت للخىبُت الألمي 

 بطاًت لىحىد السحٌان الخاًّ. •
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 الرجفان الخافق:

 :خحن بخحن هحر مدظاوٍ  له مسٓ

ت مٌاجئ    في مجمىكت كظلُت بدالت ًسغ مِىٍت ًِد مِىٍ

 و كىد مِىٍت بؼيء 

  :ًخصٍ بإهه 

أث في الثاهُت 0-0بخىاجس  –هحر مخىاؿس  –زىائي الجاهب   خس

  :
ً
ا سٍ  ًٕؼٍ طسٍ

حن بدالت ًسغ بظؽ مم مباكدة الأصابم حن الللىٍ  مد الؼسً

 

 

 تشخٌص الاعتلال الدماغً الكبدي:  •

سي بالدزحت الأولى -  ٌلخبر طسٍ

 ازجٌاق كُاز الأمىهُا -

 هٌي الأطباب الأخسي للخـاهساث اللصبُت -

 

 :العلاج •

 كلاج ؤو ججىب االإاهباث. -

م كبىز الأمىهُا Lactuloseاللآخىلىش  - : وهى طٕس هحر ُابل للامخصاص، ًِىم بدظسَ

ظاهم في بهِاص بهخاحها.  وَ

ّ الٌم هحر ُابلت للامخصاص  - الجسازُم : جىِص Neomycinبكؼاء صاداث كً ػسٍ

 .االإىخجت للأمىهُا
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 Hepatocellular Carcinoma HCC 38-41 كارسٌنوما الخلٌة الكبدٌة -7

أزطىىما الخلُت الٕبدًت الظبب الظبب الثالث لل ُاث االإسجبؼت بالظسػان حلخبر  ىً

،
ً
 كلى ؤزطُت ٓبد مدؼمم. HCC% مً 21 وجددر كاالإُا

 :HCCكىامل الخؼىزة لخدور 

 الٕدى٘  -              Cؤو  Bالتهاب ٓبد  -ذٓس                     - 

سوماجىش  -ؤهتي جسبظحن               a1كىش -  الهُمىٓ

لاد ٔل   : وَ
ً
أن ػبُلُا كىد  2ٌلخبر الاًٖى هى وطُلت االإسح الأٓثر ػُىكا ؤػهس بذا 

 البدء.

 

 Prognosis:39-45 إنذار تشمع الكبد 

 :CHILD-PUGH Scoreمشعر  •

Category 1 2 3 

Bilirubin (mg/dL) < 2 2-3 > 3 

Albumin (g/dL) > 3.5  2.8-3.5 < 2.8 

INR < 1.7 1.7- 2.3 > 2.3 

Ascites Absent Mild  Moderate 

Encephalopathy 0 1-2 3-4 
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Class A: 5-6          Well-compensated disease 

        Class B: 7-9    Significant Functional compromise 

Class C 10-15         Decompensated disease 

 

 Meld  (Model Gor End-Stage Liver Disease)مشعر

م مؼلس   مً خلا٘ ملادلت ًدخل ًيها  Meldًخم الخصى٘ كلى زُ

Creatinine      -     INR       -    Bilirubin 

ت لصزق الٕبد.ًٌُد في جسجِب االإسضخى مً خُث  -  الأولىٍ

 كام 00لاًؼبّ كلى مً ؤكمازهم دون  - -

Meld Score = 

10*((0.957* ln(Creatinine/88.4)) + (0.378 *ln(Bilirubin/17.1))  

+(1.12*ln(INR)))+6.4 

 

 32-31:علاج تشمع الكبد •
 لا ًىحد كلاج ًلا٘ للخلٍُ الٕبدي والدؼمم في االإساخل االإخِدمت.

 للدؼممكلاج الظبب االإادي  •

• .  ججىب اللىامل االإاذًت للٕبد مثل اطتهلاْ الٕدى٘

 كلاج الاخخلاػاث •

 .شزق الٕبد •



  

29 
 

 C  48-49-50-51 البروتين الازتكاس ي

لد  مً ُبل  0601جم آدؼاًه كام االإصل مً بسوجِىاث الؼىز الخاد  C البروجحن الازجٖاسخي ٌُ

Francis   وTillett. 

ٓبروجحن مىحىد في مصل االإسضخى االإصابحن بالتهاب خاد وطمي بهرا الاطم لأن جددًده جم بداًت 

د  والري ت.                                                                                                             Cًخٌاكل مم كدًد الظٕسٍ                                                                                                               للمٖىزاث السئىٍ

ىلحن االإىحىد كلى طؼذ الخلاًا االإُخت وبلع   ىلىجي كلى الازجباغ بالٌىطٌىٔ ًِىم دوزه الٌحزً

اث ؤهىاق الجسازُم ًُِىم بخٌلُل  د بللمت الٕسٍ صٍ ُىاث، وٍ االإخممت وله دوز في بًساش الظخىٓ

 البُع.

ه لم ًخمّ ال
ّ
طمً الجظم خلا٘ الالتهاب، بلا ؤنّ  CRPخلسّي كلى الآلُت الدُُِت للمل الـومم ؤه

 االإىاد  CRPهىاْ دلائل كدًدة حؼحر لدوز 
ً
في الخلسّي كلى وبشالت اللىامل االإمسطت وزبّما ؤًظا

تالظامت الداخلُت الىاحمت كً الأوسجت االإخظسزة بمظاكدة االإىاكت الخلؼُت   .53والخلىٍ

صل للرزوة خلا٘  2ق خلا٘ خُث ًبدؤ بالازجٌا  طاكت، وهصٍ كمسه زابذ. 32طاكاث وٍ

أطخجابت للإهخان، الاخدؼاء، السض، والخالاث الالتهابُت.   وجصداد ُُمخه باالإصل بظسكت 

اجه الؼبُلُت في االإصل حظاكد في هٌي الؤهخان ؤو الالتهاب.  ٓما ؤنّ مظخىٍ

ت في جُُِم 
ّ
 54الاطخجابت للللاج.وحلد ُُاطاجه االإخخالُت ؤٓثر دُ

دوز في جىحُه حصخُص وكلاج كدد ٓبحر مً الخالاث الالتهابُت   Cلرا ًةن للبروجحن الازجٖاسخي 

 ألإهخاهاث، الأمساض االإىاكُت الراجُت، وؤمساض الأوكُت الؤٔلُلُت.

ُىاث    Cًصىم البروجحن الازجٖاسخي  أطخجابت لللدًد مً الظِخىٓ بؼٖل ؤطاسخي في الٕبد 

د الأهم في مظخىي البروجحن الازجٖاسخي الالتها هى   Cبُت، ولأن  هصٍ كمسه زابذ، ًةن  االإدد 

٘ بهخاحه مً الٕبد.  ملد 
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يذ دزاطت بازْ  ُّ االإصل ًصداد ختى كىد مسضخى حؼمّم الٕبد  CRPؤنّ مظخىي Park et al  52وب

أهذ ػدة االإسض الٕبدي ؤٓبر،  ما 
ّ
كلى السهم مً وحىد اطؼساب في وؿٌُت الٕبد، ولًٕ ٔل

أن ازجٌاق  ما 
ّ
ؼُا ٔىلي ؤُل.  CRPٔل  االإصل اطخجابت للإهخان بالاػحرٌ

ل صلىبت في جٌظحر ُُم البروجحن الازجٖاسخي وذلٗ 
ّ
 كىد هالاء االإسضخى.  Cٌؼٖ

ت البروجحن الازجٖاسخي لر  ُ د بؼٖل واضح ختى   Cا، ًةن  ؤهم دد 
ُ
كىد مسضخى حؼمّم الٕبد لم ج

 .الآن

   Cًمًٕ بحساء جدلُل البروجحن الازجٖاسخي 
ً
في ؤهلب االإخابس بخٖلٌت مِبىلت، ما ًجلله ملائما

ت.  لدصخُص الؤهخاهاث وجُُِم الاطخجابت كلى الللاج بالصاداث الخُىٍ
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 القسم العملً
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 ملخص البحث:

 خلفٌة وهدف البحث:

ت لهمُت الأ جددًد هدي هره السطالت  سٍ الِبى٘ كىد مسضخى  كىد  Cلبروجحن الازجٖاسخي الظسٍ

خىان الالتهاب   .(SBP) اللٌىي برً

 

 مواد وطرائق البحث:

 الللاج.والاطخجابت كلى كىد الِبى٘ االإصل  CRPجم جُُِم الللاُت بحن مظخىي 

 Prospective  cohort في بكداد هره الدزاطت كلى همؽ الدزاطت الخؼدًت االإظخِبلُت اكخمدها

study، خىان اللٌىي، الجمهسة هي مسضخى  أهذ و خُث جمذ  مساُبت الاطخجابت التهاب البرً

ظت ؤهثى( 03مسٍع ذٓس و  21)مسٍع   63كلى الللاج كىد  خىان ا مصخص لديهم مسٍ لتهاب بسٍ

بلىا في مظدؼٌحي الأطد واالإىاطاة الجاملُحن
ُ
سان  ػهس في الٌترة االإمخدة مابحن  كٌىي ُ خصٍ

سان  ختى 0102 ألاطم واللمس والجيعم، خُث جمّ حمم بُاهاث 0100ػهس خصٍ  و كً االإسضخى 

ُمت  اث البُع مخلددة الىىي في طائل الخبن وُ  االإصل CRPؤطباب حؼمّم الٕبد وكدد الٕسٍ

 ٘ ّ ، كىد الِبى ، وجمذ MELDو مؼلس  Child-Pughمؼلس بطاًت لخددًد بهراز الدؼمّم وً

ُاث كىد االإسضخى.  جددًد الاطخجابت كلى الللاج ووظبت الىً

 النتائج:

-Pأهذ الُِمت الاخخمالُت  Chi Square test  باالإىاط الاخخباز ببدظ ئُتالؤخصا تالدزاط بلد

Value 1.1106  ت كىد مظخىي زِت  CRP%، وبرلٗ وظخيخج ؤنّ ازجٌاق 60وهره الُِمت ملىىٍ

٘  االإصل خىان اللٌىي. كىد الِبى  ًتراًّ مم بهراز ؤطىؤ كىد مسضخى التهاب البرً

 الاستنتاج:

ًتراًّ مم اطخجابت ؤُل كلى كىد الِبى٘ االإصل  CRPوحدث هره الدزاطت ؤنّ ازجٌاق مظخىي 

ُاث ؤكلى كىد مسضخى التهاب  خىان الالللاج ووظبت وً  لٌىي.البرً
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Abstract: 

Background/Aims: 
The aim of this study is to evaluate the clinical implications of CRP at presentation in 

cirrhotic patients with spontaneous bacterial peritonitis (SBP). 

 

Methods: 
The relationship between serum CRP at presentation and the result of the treatment 

was assessed. 

This was a Prospective  cohort  study of 94 patients (60 males and 34 femails) 

diagnosed with SBP in Al Asaad and Al Moasat Hospitals  between June 2016 and 

June 2017. Information were collected regarding patient’s name, age, sex, causes of 

cihrrosis, number of PMN in ascites fluid and serum CRP at presentation, in addition 

to caclculate Meld score and Child-Pugh score. Response to antibiotics and death 

were observed 

 Results: 
After appropriate test (Chi Square test)  P-Value was 0.0059 (CI 95%), so we conclude 

that high serum CRP level at presentation  is related to bad prognosis in patients with 

SBP. 

 

Conclusion: 
This study found that serum CRP level at presentation is related to a lower response 

rate to antibiotics, a higher mortality rate in patients with SBP. 
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 :مخطط البحث

 أهمية البحث وخلفيته:

   Cًمًٕ بحساء جدلُل البروجحن الازجٖاسخي 
ً
في ؤهلب االإخابس بخٖلٌت مِبىلت، ما ًجلله ملائما

ت.  لدصخُص الؤهخاهاث وجُُِم الاطخجابت كلى الللاج بالصاداث الخُىٍ

ُىاث    Cًصىم البروجحن الازجٖاسخي  أطخجابت لللدًد مً الظِخىٓ بؼٖل ؤطاسخي في الٕبد 

د الأهم في مظخىي البر هى   Cوجحن الازجٖاسخي الالتهابُت، ولأن  هصٍ كمسه زابذ، ًةن  االإدد 

٘ بهخاحه مً الٕبد.  ملد 

ل   Cكىد مسضخى حؼمم الٕبد ًِل بهخاج البروجحن الازجٖاسخي 
ّ
أطخجابت للإهخاهاث، ما ٌؼٖ

 كىد هالاء االإسضخى.  Cصلىبت في جٌظحر ُُم البروجحن الازجٖاسخي 

ت البروجحن الازجٖاسخي   ُ د بؼ  Cلرا، ًةن  ؤهم دد 
ُ
ٖل واضح ختى كىد مسضخى حؼمّم الٕبد لم ج

 .الآن

 

خىان اللٌىي  هى الظبب الؤهخاوي   Spontaneous Bacterial Peritonitis (SBP)بن  التهاب البرً

 االإظبب للاطدؼٌاء كىد مسضخى حؼمم الٕبد، خُث جبلى وظبخه 
ً
% مً االإسضخى، 6االأٓثرػُىكا

 % مً مجمل الؤهخاهاث.00و 

ُاث خىالي  دمل وظبت وً  % مً االإسضخى.01وٍ

ؼىّز خىالي  خىان كٌىي خلا٘ طىت. 01وٍ  % مً مسضخى حؼمم الٕبد مم خبن التهاب بسٍ

لاث الخالت اللِلُت هي الخـاهساث الأٓثر  وحلد الخسازة والألم ؤو االإظع البؼجي بطاًت لخبد 

خىان اللٌىي.  ػُىكا كىد مسضخى التهاب البرً

اث البُ د ًِخصس الخـاهس كىد بلع االإسضخى كلى ازجٌاق الٕسٍ ع ؤو الخماض ؤو جدهىز في وُ

% دون جـاهساث واضخت مىحهت 00الىؿائٍ الٖلىٍت، وجبِى وظبت مً االإسضخى جبلى خىالي 
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لرا ًخىحّب بص٘ الخبن كىد مسضخى حؼمّم الٕبد االإِبىلحن في االإظدؼٌى، وبحساء  للإهخان،

خىان اللٌىي لديهم.  الخدالُل كلى طائل الخبن لخإُٓد ؤو هٌي وحىد التهاب البرً

خىان اللٌىي بىحىد ؤٓثر مً  ص التهاب البرً
 
صخ اث البُظاء مخلددة الىىي في  001وَ مً الٕسٍ

 مً طائل الخبن، بلد هٌي الؤهخان داخل البؼً ؤو الجساخت. 0االإلم

لؼى  ٌُ ت خُث  وهى  Cefotaximوبلد الدصخُص ٌلالج االإسضخى بالصاداث الخُىٍ

 ب
ً
 وزٍدًا

ً
الإدة خمظت ؤًام،   طاكاث 2ن ٔل 0جسكت طٌُالىطبىزًٍ مً الجُل الثالث خِىا

 بجسكت 
ً
ن لٖل ٓى مً وشن حظم االإسٍع كىد الدصخُص  0.0بطاًت لإكؼاء الألبىمحن وزٍدًا

لؼى  ٌُ اًت م0ًزم  خدور االإخلاشمت  ن لٖل ٓى مً وشن حظم االإسٍع في الُىم الثالث للىُ

ت  .الٕبدًت الٖلىٍ

اث الأػُم االإ ت هي اللظىٍ لد الجسازُم االإلىٍ
ُ
ظببت للإهخان وكلى زؤض الجسازُم طلبُت الوسام وح

ؼُا ٔىلي  خىان اللٌىي هي الاػسَ د Klebsiellaوالٖلبظُلا   E.Coliاالإظببت لالتهاب البرً ، وُ

 حظببه بًجابُاث الوسام وخاصت اللِدًاث.

 
 هدف البحث :

في جددًد الاطخجابت كلى الللاج والؤهراز كىد مسضخى   Cجددًد ؤهمُت ُُمت البروجحن الازجٖاسخي 

خىان كٌىي لديهم.  حؼمم الٕبد الرًً جم حصخُص التهاب بسٍ

 

 الفسضية البحثية :

اث االإسجٌلت مً البروجحن الازجٖاسخي  ترض ؤن جتراًّ االإظخىٍ ٌُ ًC   مم وظبت اطخجابت ؤُل كلى

ُاث ؤٓثر. ت، بطاًت ليظبت وً  الصاداث الخُىٍ
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 لبحثي :السؤال ا

ٓمؼلس بهرازي كىد مسضخى التهاب  Cهل ًمًٕ الاكخماد كلى مظخىي البروجحن الازجٖاسخي 

خىان اللٌىي؟  البرً

 

 

 : تصميم الدزاسة

 .   prospective cohort study  دزاطت خؼدًت مظخِبلُت 

 

  : مكان الدزاسة

 الأطد واالإىاطاة الجاملُحن بدمؼّ . امظدؼٌُ

 

 : شمن الدزاسة

سان ػهس مً  12 امخدث  م.0100ختى  0102خصٍ

 

 

 طرق الدراسة:

 : مساحل العمل

خىان اللٌىي لديهمالٕبد مم خبن حؼمّم بلد ُبى٘ مسضخى   وجإُٓد حصخُص التهاب البرً

اث البُع كدًدة الىىي في طائل الخبن.  بملاًسة الٕسٍ

اث البروجحن الازجٖاسخي و  .  Cُُاض مظخىٍ  كىد الِبى٘
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 لخصيٍُ جم و 
ً
ِا ، وخظاب مؼلس Child-Pughجُُِم ػدة االإسض الٕبدي لٖل مسٍع وً

MELD(The Model  for End-Stage Liver Disease). 

ظم االإسضخى الإجمىكخحن:  ٘ملى/ C 0واكخباز ُُمت البروجحن الازجٖاسخي 
ُ
 هي الخد الٌاصل خُث ُ

خىان كٌىي مم ُُمت  .CRP > 0مجمىكت مصخص لديهم التهاب بسٍ  ملى/٘ كىد الِبى٘

خىان كٌىي مم ُُمت    ٘ملى/  CRP≤ 0واالإجمىكت الثاهُت: االإسضخى االإصخص لديهم التهاب بسٍ

.  كىد الِبى٘

ت للمسضخى وجم مخابلت  سٍ االإسضخى بدُث ًخم جُُِم الاطخجابت كلى الللاج ومساُبت الخالت الظسٍ

 وخصُلت الِبى٘ االإؼٌىي.

 

 : معايير الإشتمال

خىان كٌىي.مسضخى حؼمم الٕبد   االإصخص لديهم التهاب بسٍ

 

 : معايير الاستبعاد

 االإسضخى االإصخًص لهم طسػان خلُت ٓبدًت ؤو  في مسخلت الدزاطت.

 االإسضخى االإصخص لديهم ؤوزام ؤخسي خازج ٓبدًت.

 االإسضخى الرًً لديهم بهخاهاث ؤخسي.

 االإسضخى االإصخص لديهم ؤمساض التهابُت مصمىت.

ت.االإسضخى االإىطىكحن كلى كلاج  ائي بالصاداث الخُىٍ  وُ

 التهاب الٕبد االإىاعي الراحي.
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 الدزاسة الإحصائية :

 الأُل مً   pجم اكخباز حمُم ُُم و  spssجم بحساء الدزاطت الؤخصائُت مً خلا٘ بسهامج 

ت و ذاث ُُمت بخصائُت 0.05 ُّ ىطؽ الخظابي و الاهدساي خظاب االإخباليظبت للمخوحراث الٕم

 .  tلاخخبازاجم اطخخدام االإلُازي، زم 

ت ًؤم ُّ أي مسبم ا باليظبت للمخوحراث الٌُٕ ت و اطخخدام اخخباز   -chiخم خظاب اليظبت االإئىٍّ

square . 

 .الازمة الحسابات جازنلإ احصائً بخبٌر الاستعانة تم كما
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 :الاستبيان 

 طىي ًخم جىشَم الاطخبُان الخالي كلى االإسضخى :

  اطم االإسٍع :

  حيع االإسٍع : 

  كمس االإسٍع :

م الاطبازة :   زُ

  طبب حؼمم الٕبد

٘  CRPمظخىي    مى/د٘   كىد الِبى

اث البُع بالدم :   حلداد الٕسٍ

اث البُع مخلددة الىىي كدد  الٕسٍ

 في طائل الخبن

 

  :البُلسوبحن الٕلي

  مظخىي الألبىمحن:

  :INRشمً البروزسومبحن وا٘

  الدماغي الٕبدي:وحىد الاكخلا٘ 

اجِىحن:   الٕسٍ

  وحىد طسػان خلُت ٓبدًت

  وحىد خبازاث ؤخسي خازج ٓبدًت

  وحىد ؤمساض التهابُت مصمىت

  وحىد بهخاهاث ؤخسي 

ائي  هل االإسٍع مىطىق كلى كلاج وُ

 بالصاداث

 

اة       مِاومت كلى الللاج      جدظً الخصُلت :          وً

 .MELDو مؼلس  Child-Pughخظاب مؼلس 
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 المىافقة المستنيرة :

ودوزه في الخيبا بالاطخجابت   Cالبروجحن الازجٖاسخي بحساء بدث كلمي كً مظخىي  هدً بصدد

خىان كٌىي  ت كلى الللاج كىد مسضخى حؼمم الٕبد االإصخص لديهم التهاب بسٍ م للمؼازٓ هدكىٓ

ع  ت بالِبى٘ ؤو زً تفي هرا البدث و لٕم مؼلّ الخسٍّ  . االإؼازٓ

ُم هسحى مىٕم ُساءة ما ًلي :  ُبل االإىاًِت و الخىُ

لاق كلى بلع االإللىماث كً ملٌٕم الؼبّي مً ُبل الأػباء و الباخثحن 
ّ
طىي ًخم الاػ

حن في هره الدزاطت ، وذلٗ بللم بدازة االإظدؼٌى ولً ًخم وؼس ؤي مللىماث ذاث ػابم  االإؼازٓ

 شخصخي .                                                              

خى٘ في هره الدزاطت طِخم مخابلت خالخٕم و بحساء بلع و في خا٘ االإىاًِت كلى الد 

 الخدالُل و الاطخِصاءاث الؼبُت .

بن كدم االإىاًِت مً ُبلٕم كلى الدخى٘ في هره الدزاطت لً ًازس كلى جدبحر االإسض خلا٘ ًترة 

 
ً
 .بُامخٕم باالإظدؼٌى ، و طِخم اكخماد الخؼت االإخبلت جِلُدًا

 

خٕم بهره الدزاطت ُث طىِىم بةحساء جدلُل لً حلسطٕم لأي مخاػس ،خ كلما"ؤن مؼازٓ

م و مجاوي .  مخبري طسَ

أهذ لدي الٌسصت لأػسح الأطئلت ، وخصلذ كلى بحاباث الِد ُسؤث االإللىماث الى  زدة ؤكلاه ، و

 مِىلت لرلٗ ؤكلً مىاًِتي كلى الدخى٘ بهره الدزاطت . 

 اطم االإؼترْ :

ُم االإؼترْ :  جىُ
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 نتائج الدراسة:

ت )ػسح وصٌي( لٖل االإخوحراث التي دخلذ في  حؼمل هره ُّ الدزاطت اللملُت بخصاءاث وصٌ

ل باالإِازهاث وبالاخخبازاث ، الدزاطت
ّ
 دزاطت بخصائُت اطخدلالُت جخمث

ً
ًُما جدخىي ؤًظا

 (.SPSS v.22والدلالاث الؤخصائُت وذلٗ باطخخدام بسهامج الخدلُل الؤخصائي )

 

 وصف عٌنة البحث: 

  63ي كُىت البدث ) بلى كدد االإسضخى ف
ً
ظا  20و  02مً الجيظحن جتراوح ؤكمازهم بحن ( مسٍ

 طىت.

 

 حسب الجنس:العٌنة مرضى توزّع  .1

 :ًبحّن ًُه جىشّق اللُىت خظب الجيع (0حدو٘ )

 النسبة المئوية العدد الجنس
 %64 66 ذكور
 %36 34 إناث

 %011 94 المجموع
 

( 21ؤًساد كُىت البدث مً االإسضخى الرٔىز ُد بلى )ًدبحن مً خلا٘ الجدو٘ الظابّ ؤن كدد 

ت ُدزها )  بيظبت مئىٍ
ً
ظا %(، وؤن كدد ؤًساد كُىت البدث مً االإسضخى الاهار ُد بلى 23مسٍ

ت ُدزها ) (03)  %(.02مسٍظت بيظبت مئىٍ
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 : والؼٖل البُاوي الخالي ًىضح جىشق مسضخى اللُىت خظب الجيع

 

 
 (.0مخطط )

 

 حسب العمر:توزع مرضى العٌنة   .2

  :ًبحّن االإخىطؽ والاهدساي للمس االإسضخى (0حدو٘ ) 

القيمة  الانحراف المعياري المتوسط العمر
 الصغرى

القيمة 
 العليا

 سنة 83 سنة 09 سنة 44 سنة 53
 

 ( طىت.03±00هلاخف ؤنّ اللمس الىطؼي للمسضخى بلى )

 

 

 

 

64% 

36% 

 الجنس

 إناث ذكور
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 توزع مرضى العٌنة حسب سبب تشمّع الكبد: .3

 :ًبحّن كدد ووظبت ؤطباب الدؼمم لدي مسضخى الدزاطت (0حدو٘ )

 النسبة المئوية العدد سبب التشمع
HBV 14 22.3% 
HCV 44 00.7% 

NASH 3 3.0% 
 %6.3 6 تشمع صفراوي
 %2.0 1 خثار وريد باب
 %01.5 46 سبب كحولي
 %2.0 1 هيموكروماتوز

 %37.2 35 مجهول السبب
 %2.0 1 داء ويلسون
 %0.16 4 كبد قلابية
 %0.16 4 بود كياري

 

هــــــــى الظــــــــبب الأػــــــــُم لدؼــــــــمّم الٕبــــــــد كىــــــــد  Bدو٘ الظــــــــابّ ؤنّ التهــــــــاب الٕبــــــــد جــــــــهلاخــــــــف مــــــــً ال

ـــاب الٕبــــــــد 00.0مسضــــــــخى كُىــــــــت البدــــــــث بيظــــــــبت  لُــــــــه حؼــــــــمّم 00.0بيظــــــــبت  C%، ًلُــــــــه التهـــــ %، وٍ

%، بِىمــــــــــا ًبِــــــــــى حؼــــــــــمّم الٕبــــــــــد مجهــــــــــى٘ الظــــــــــبب كىــــــــــد 01.0الٕبــــــــــد بظــــــــــبب الٕدــــــــــى٘ بيظــــــــــبت 

 % مً مسضخى كُىت البدث.00.0
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 :عند القبول المصل CRPمرضى العٌنة حسب رقم  توزع .4

 

٘  CRPًبحّن االإخىطؽ والاهدساي االإلُازي ٘  (3حدو٘ )  :كىد الِبى

CRP عند القبول 
 )مغ/ل(

 المتوسط
الانحراف 
 المعياري

القيمة 
 الصغرى

القيمة 
 العليا

6.3 4.9 1 21 
ـــل  CRPهلاخـــــــــف مــــــــــً الجــــــــــدو٘ الظــــــــــابّ ؤنّ مخىطــــــــــؽ ُُمــــــــــت  كىــــــــــد مسضــــــــــخى كىــــــــــد الِبــــــــــى٘ االإصـــــــ

أهــــــــذ الُِمــــــــت الصــــــــوسي  3.6±2.0 كُىـــــــت البدــــــــث كىــــــــد الِبــــــــى٘ بلــــــــى ملــــــــى/٘ بِىمــــــــا  1ملــــــــى/٘، و

 ملى/٘. 01بلوذ الُِمت اللـمى 

 

 

 : مرضى العٌنة حسب تعداد الكرٌات البٌض بالدم توزع .5

 .بالدم WBCًبحّن االإخىطؽ والاهدساي االإلُازي ٘  (0حدو٘ )

 WBC 
 

الانحراف  المتوسط
 المعياري

القيمة 
 الصغرى

القيمة 
 العليا

8731 5494 0311 28111 
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 :الحبنفً سائل  مرضى العٌنة حسب عدد الكرٌات البٌض متعددة  النوى توزع .6

 .في طائل الخبن PMNًبحّن االإخىطؽ والاهدساي االإلُازي ٘  (2حدو٘ )

PMN 
 3كرية/ملم

الانحراف  المتوسط
 المعياري

القيمة 
 الصغرى

القيمة 
 العليا

4371.1 4718 261 01111 
 

 

 : مرضى العٌنة حسب قٌمة بٌلٌروبٌن المصل توزع .7

 .ًبحّن االإخىطؽ والاهدساي االإلُازي لـــ البُلسوبحن الٕلي (0حدو٘ )

 البيلروبين الكلي
 مغ/دل

 المتوسط
الانحراف 
 المعياري

القيمة 
 الصغرى

القيمة 
 العليا

3.7 4.4 1.4 22 
 

 : مرضى العٌنة حسب قٌمة ألبومٌن المصل توزع .8

 .ًبحّن االإخىطؽ والاهدساي االإلُازي لـــ الألبىمحن (2حدو٘ )

 الألبومين
 غ/دل

الانحراف  المتوسط
 المعياري

القيمة 
 الصغرى

القيمة 
 العليا

1.7 6.6 0 5 
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 : مرضى العٌنة حسب قٌمة كرٌاتٌنٌن المصل توزع .9

اجِىحن (6حدو٘ )  .ًبحّن االإخىطؽ والاهدساي االإلُازي لـــ الٕسٍ

 الكرياتينين
 مغ/دل

الانحراف  المتوسط
 المعياري

القيمة 
 الصغرى

القيمة 
 العليا

4.3 4.1 1.5 01 
 

 

 : المصل INRمرضى العٌنة حسب قٌمة  توزع .11

 .INRًبحّن االإخىطؽ والاهدساي االإلُازي  (01حدو٘ )

INR-PT المتوسط 
الانحراف 
 المعياري

القيمة 
 الصغرى

القيمة 
 العليا

4.74 4 0 7.5 
 

 

 : مرضى العٌنة حسب معٌار مٌلد توزع .11

 .ًبحّن االإخىطؽ والاهدساي االإلُازي الإلُاز مُلد (00حدو٘ )

الانحراف  المتوسط معيار ميلد
 المعياري

القيمة 
 الصغرى

القيمة 
 العليا

47.4 7.6 6 40 
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 : مرضى العٌنة حسب معٌار تشاٌلد توزع .11

 .جىشّق اللُىت خظب ملُاز حؼاًلد (00حدو٘ )

 النسبة المئوية العدد معيار تشايلد

B 7 2 2.1% 

8 6 6.3% 

9 17 18% 

C 46 30 31.9% 

44 23 24.4% 

41 14 14.8% 

44 2 2.1% 
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 مرضى العٌنة حسب حصٌلة القبول المشفوي: توزع .13

 .ًبحّن هدُجت االإسضخى (00حدو٘ )

 النسبة المئوية العدد الحصيلة )النتيجة(
 %81.6 75 تحسن

 %7.5 7 مقاومة على العلاج

 %00.9 44 وفاة
 

 

 
 (.3مخطط )

 

 

 

 

 وفاة مقاومة على العلاج تحسن

80.60% 

7.50% 
11.90% 

 (النتٌجة)الحصٌلة 
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 :المصل عند القبول المشفوي CRPقٌمة .13

: CRP( ًبحّن مظخىي 03حدو٘ )  كىد الِبى٘

عند مرضى  CRPمستوى 
 النسبة المئوية العدد الدراسة

 %51.5 47 5 أقل أو يساوي
 %49.5 46 5أكثر من 

 

 

 

 

 (.4مخطط )

 

 

 

51% 51% 

 عند مرضى الدراسة CRPمستوى 

 5أكثر من  5أقل من 
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 : حصٌلة القبول المشفويمع المصل عند القبول  CRPارتباط مستوى  .15

 مم الخصُلت للمسضخى. CRP( ًدزض ازجباغ مظخىي 00حدو٘ )

 5أكثر من  5أقل من  Cالحصيلة )النتيجة(*مستوى 
 %35.5 33 %45.2 41 تحسن

 %4.3 4 %3.2 3 مقاومة على العلاج

 %9.7 9 %2.2 1 وفاة

P-Value=0.0059 
 

 
 (.5مخطط )

 Chi-Square)الدزاطت الؤخصائُت بدظب الاخخباز االإىاطب )مً الجدو٘ الظابّ ًدبحّن وبلد 

ت كىد مظخىي زِت )P-Value=0.0059أهذ الُِمت الاخخمالُت ) %( ؤي 60( وهره الُِمت ملىىٍ

ِت 60كىد مظخىي زِت 
ّ
% وظخؼُم الِى٘ ؤنّ هدُجت مسضخى الدزاطت )الخصُلت( هي مخلل

ما ازجٌم مظخىي االإصل كىد الِبى٘  CRPبمظخىي 
ّ
ل اة وبالخالي  CRP ؤ ازجٌلذ وظبت الىً

ت وذاث دلالت بخصائُت كىد الِبى٘  CRPالللاُت بُنهما )مظخىي  والخصُلت( هي كلاُت ملىىٍ

45.20% 

3.20% 2.20% 

35.50% 

4.30% 9.70% 
0%

10%

20%

30%

40%

50%

 وفاة مقاومة على العلاج تحسن

 Cمستوى (*النتٌجة)الحصٌلة 

 5أكثر من  5أقل من 
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ه االإصل كىد الِبى٘  CRP مظخىي ومىه وظخؼُم اكخباز 
ّ
 مسضخى كىد بهرازي  مؼلسوازجٌاكه ؤه

 خىان اللٌىي.ًتهاب البر ال

 

 الحكم الإحصائً:

ت / / ختّى وظخيخج وحىد الللاُت ؤو 1.10أهذ الىخائج )الُِم الاخخمالُت( جِازن بمظخىي االإلىىٍ

كدم وحىدها ؤم وحىد الٌسوَ ؤو كدم وحىدها، ًلىدما جٖىن الُِمت الاخخمالُت ؤٓبر مً 

أهذ ؤصوس كىدها 1.10/ ت هامّت(، وفي خا٘  ت ملىىٍّ ُّ / ًلا ًىحد كلاُت )لا ًىحد ًسوَ بخصائ

ت واضخت جٖى  ُّ تن الللاُت مىحىدة والٌسوَ الؤخصائ  .وذاث دلالت ملىىٍّ
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 المناقشة:

كىد مسضخى التهاب كىد الِبى٘ االإصل  CRPجمّ بحساء هره الدزاطت بهدي جُُِم ازجٌاق ُُمت 

خىان ال ًتراًّ مم كىد الِبى٘ االإؼٌىي االإصل  CRPلٌىي، خُث وحدها ؤنّ ازجٌاق البرً

ُاث ؤكلى.اطخجابت ؤُل   كلى الصاداث ووظبت وً

مؼلس هام لخىُّم الاطخجابت كلى الللاج االإصل كىد الِبى٘  CRPوبالخالي ًمًٕ اكخباز 

ُاث داخل االإظدؼٌى، خُث ؤنّ ُُم خىان كٌىي ؤٓثر  خه االإسجٌلتوالىً حؼحر لىحىد التهاب بسٍ

اث بُع ؤكلى بالدم.  ػدّة مم خمل حسزىمي ؤكلى وحلداد ٓسٍ

كد الأػبّاء في اجخاذ ُسازاث ؤًظل كىد جُُِم االإسضخى الرًً ُد لا ًبدون وهرا ُد ٌظا

 اطخجابت كلى الللاج، بما في ذلٗ اطخخدام صاداث ؤٓثر هٌىذًت. 

خاذ بحساءاث كلاحُت 
ّ
وباالإِابل ًةنّ الخلسّي كلى االإسضخى ذوي الؤهراز الخظً ٌظاكد كلى اج

 كً الىزٍدً
ً
ت بدلا  .03ت، ؤو جِصحر مدّة الللاجمثل اطخخدام الصادّاث الٌمىٍ

ه ؤنّ لا ًمًٕ الاكخماد كلى  ما ًجب اطخخدامه مم  CRPمم الخىىٍ
ّ
لىخده ٓمؼلس بهرازي، به

  ؤو مؼلس مُلد. Child-Pugh Scoreمؼلساث ؤخسي مثل 

س كىامل ؤخسي كلى بهخاج 
ّ
د جاز خىان اللٌىي، ولم ًًٕ باطخؼاكخىا  CRPوُ وبهراز التهاب البرً

في هره الدزاطت الظُؼسة كلى بلع اللىامل مثل هىق الجسزىم والخمل الجسزىمي، ولٕىّىا ُمىا 

س كلى بهخاج الـ
ّ
خىان اللٌىي   CRP باطدبلاد بلع اللىامل التي جاز مثل ؤو  بهراز التهاب البرً

ازج ٓبدًت، بطاًت للأمساض االإىاكُت الراجُت ؤو الؤهخاهاث ؤو خ HCCالخبازاث طىاء الٕبدًت 

 الأخسي.

ظت  03و%( 23بيظبت )مسٍع ذٓس  21مسٍع، منهم  63بلى كدد االإسضخى في هره الدزاطت  مسٍ

،  ( طىت03±00بلى )بمخىطؽ كمس  كام 20و  06، جتراوح ؤكمازهم بحن %(02بيظبت ) ؤهثى

خىان كٌىي لديهم بلد  بلىا في مظدؼٌحي الأطد واالإىاطاة الجاملُحن وجم حصخُص التهاب بسٍ
ُ
ُ
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ت بُظاء مخلدد 001بزباث وحىد <  مً طائل الخبن، وجم بحساء جدالُل  0الىىي في االإلم ةٓسٍ

WBC  - CRP  كىد الِبى٘ بطاًت لخظاب مؼلسيMELD  وChild-Pugh. 

اث البُع ت بُظاء. 0063 ±2000 أن مخىطؽ ُُمت الٕسٍ  ٓسٍ

أهــــــــــذ الُِمــــــــــت الصــــــــــوسي  3.6±2.0االإصــــــــــل كىــــــــــد الِبــــــــــى٘  CRPؤمّــــــــــا مخىطــــــــــؽ ُُمــــــــــت  ملــــــــــى/٘ و

 ملى/٘. 01ملى/٘ بِىما بلوذ الُِمت اللـمى  1

ـــً االإسضـــــخى    ـــإٓبر مــ أهـــــذ اليظـــــبت الـــ خُـــــث  Child-Pugh Class Cوباليظـــــبت الإؼـــــلس حؼـــــاًلد: 

 Child-Pugh%(، ؤمـــــــا مسضـــــــخى 73.4)( مـــــــسٍع بيظـــــــبت  69) Class Cبلـــــــى كـــــــدد االإسضـــــــخى 

Class B ( 26.5( مسٍع بيظبت )25ًٖاهىا.)% 

أن  أن االإخىطؽ الخظابي الإؼلس مُلد   .0.2 ±00.0و

أن التهاب الٕبد  هى الظبب الأػُم خُث بلى  B  ٓما جم جددًد طبب حؼمّم الٕبد، خُث 

 HCVوبلى كدد مسضخى  C%(، ًلُه التهاب الٕبد 00.0( مسٍع بيظبت )00) HBVكدد مسضخى 

( مسضخى 01%(، وبلى  كدد مسضخى حؼمّم الٕبد بظبب الٕدى٘ )00.0( مسٍع بيظبت )00)

 %( مجهى٘ الظبب. 00.0مسٍع بيظبت ) 00%(، بِىما بِي حؼمّم الٕبد كىد 01.0بيظبت )

وجم اطدبلاد مسضخى طسػان الخلُت الٕبدًت بطاًت الإسضخى الخبازاث الأخسي خازج ٓبدًت،  

ومسضخى الأمساض الالتهابُت االإصمىت ؤو االإسضخى الرًً لديهم بهخاهاث ؤخسي بطاًت للمسضخى 

ائي بالصاداث.  االإىطىكحن كلى كلاج وُ

 وجم جِظُم االإسضخى الإجمىكحن: 

خىان  .CRP > 0كٌىي مم ُُمت مجمىكت مصخص لديهم التهاب بسٍ  ملى/٘ كىد الِبى٘

خىان كٌىي مم ُُمت   ملى/٘   CRP≤ 0واالإجمىكت الثاهُت: االإسضخى االإصخص لديهم التهاب بسٍ

.  كىد الِبى٘
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عند مرضى  CRPمستوى 
 عند القبول الدراسة

 النسبة المئوية العدد

 %51.5 47 5أقل أو يساوي 
 %49.5 46 5أكثر من 

 

 

ت للمسضخى وجم مخابلت  سٍ االإسضخى بدُث ًخم جُُِم الاطخجابت كلى الللاج، ومساُبت الخالت الظسٍ

 وخصُلت الِبى٘ االإؼٌىي.

أهذ خصُلت الِبى٘ االإؼٌىي:  خُث 

 

 
 

 

 

 

 

 المصل: CRPومن ثمّ تمت دزاسة ازتباط حصيلة القبىل المشفىي مع قيمة 

 5أكثر من  5أقل من  Cالحصيلة )النتيجة(*مستوى 
 %35.5 33 %45.2 41 تحسن

 %4.3 4 %3.2 3 مقاومة على العلاج
 %9.7 9 %2.2 1 وفاة

P-Value=0.0059 

 النسبة المئوية العدد الحصيلة )النتيجة(
 %81.6 75 تحسن

 %7.5 7 مقاومة على العلاج
 %00.9 44 وفاة
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 Chi-Square)الاخخباز االإىاطب ) مً الجدو٘ الظابّ ًدبحّن وبلد الدزاطت الؤخصائُت بدظب

ت كىد مظخىي زِت )P-Value=0.0059أهذ الُِمت الاخخمالُت ) %( ؤي 60( وهره الُِمت ملىىٍ

ِت 60كىد مظخىي زِت 
ّ
% وظخؼُم الِى٘ ؤنّ هدُجت مسضخى الدزاطت )الخصُلت( هي مخلل

ما ازجٌم مظخىي  CRPبمظخىي 
ّ
ل اة وبالخالي الللاُت بُنهما )مظخىي  CRPؤ ازجٌلذ وظبت الىً

CRP  ت وذاث دلالت بخصائُت ومىه وظخؼُم اكخباز  CRP مظخىي والخصُلت( هي كلاُت ملىىٍ

ه 
ّ
 خىان اللٌىي.ًتهاب البر ال مسضخى كىد بهرازي  مؼلسوازجٌاكه ؤه
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 المقارنة مع الدراسات العالمٌة:

.الدزاطت االإجساة في   ٔىزٍا الجىىبُت، طُى٘

hsC-reactive Protein Level is an Independent Predictor of Poor Prognosis in Cirrhotic 

Patients With Spontaneous Bacterial Peritonitis. 

 االإجساة مً ُبل:

Yuri Cho, MD,* So Youn Park, MD,z Jeong-Hoon Lee, MD, PhD,* Dong Hyeon Lee, MD,*w Minjong Lee, MD,* 

Jeong-Ju Yoo, MD,* Won-Mook Choi, MD,* Young Youn Cho, MD,* Yun Bin Lee, MD,* Jae Woong Yoon, MD, 

Jung Hee Kwon, MD,*Eun Ju Cho, MD, PhD,*Su Jong Yu, MD, PhD,* Yoon Jun Kim, MD, PhD,* Jung-Hwan 

Yoon, MD, PhD,* Chung Yong Kim, MD, PhD,* and Hyo-Suk Lee, MD, PhD* 

 االإجساة في:

Seoul National University Hospital, Seoul, Korea from January 2007 to December 

2012.  

 

 الكورٌة:تظهر الجداول التالٌة مقارنة بٌن هذه الدراسة والدراسة 

 الدراسة الكورٌة هذه الدراسة 

 دزاطت خؼدًت مظخِبلُت نوع الدراسة

 prospective cohort 

study 

دراسة استعادٌة 
Retrospective Study 

 مركز واحد مركزٌن تعدد المراكز

حتى  2116من حزٌران   مدة الدراسة
 2117حزٌران 

حتى كانون  2117كانون الثانً 
  2112الأول 

 (76.8) 258 %(64) 61 ذكر الجنس

 (%28.2) 78 %(36) 34 أنثى
 العمر الوسطً للمرضى

 )سنة(
 9.87±60.70 ( طىت00±03)
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 HBV أشٌع أسباب تشمّع الكبد
HCV  
 كحولً

HBV 
HCV 
 كحولً

أشٌع سبب لالتهاب البرٌتوان 
 العفوي

 لم تتم دراسته
 

  الاشرٌشٌا كولً

 

 نكىرٌحانذراسح ا هذه انذراسح 

 
انمتىسط 

انحساتً 

والانحزاف 

 انمعٍاري

WBC (103/mL) 2000± 0063 9.609±6.494 

CRP  ملى/د٘ 5.52±6.41 ملى/٘ 3.6±2.0 عنذ انقثىل 

Meld Score 00.0± 0.2 21.79±6.95 

Child-Pugh 
Score 

Class B 00 (%24.7مسٍع ) 83 %(02.0) مسٍع 

Class C 26 (75.2) 253 %(00.3)مسٍع% 

 

 انذراسح انتزكٍح هذه انذراسح 

والقيمت  hs-CRPتعتمد على  ملغ/ل 5 انمصم  CRPانقٍمح انحذٌح نـ

 ملغ/دل. 5

حصٍهح انقثىل 

 انمشفىي

 %(55مريض ) 281 %(81.6مريض ) 55 تحسن

مقاومح 

 عهى انعلاج

  %(5.5مريض ) 5

 %(1..1) 221 %(22.1مريض ) 22 وفاج

ارتثاط حصٍهح انقثىل 

انمشفىي مع قٍمح 

CRP 

 ترتبط CRPالـ قيمتارتفاع 

مع نسبت وفياث أعلى 

  على الصاداث واستجابت أقل

P-Value=0.0059 

 CRPارتفاع قيمت الـ

تترافق مع زيادة نسبت 

> P-Valueالوفياث 

0.02. 

استجابت أقل على  و

-Pالصاداث 
Value<0.002 
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 :Conclusionالاستنتاج 

 

خىان اللٌىي ابن   هى الظبب الؤهخاوي   Spontaneous Bacterial Peritonitis (SBP)التهاب البرً

 االإظبب للاطدؼٌاء كىد مسضخى حؼمم الٕبد
ً
ؼىّز خىالي ، االأٓثرػُىكا % مً مسضخى 01وٍ

خىان كٌىي خلا٘ طىت.حؼمم الٕبد مم خ  بن التهاب بسٍ

دمل  ُاث خىالي  SBP وٍ  % مً االإسضخى.01وظبت وً

ت لخىحُه وجُُِم  الاطخجابت كلى الللاج ووظبت  لرلٗ لابد مً الاكخماد كلى مؼلساث بهرازٍ

ت كىد مسضخى  ُاث االإظدؼٌىٍ  .SBPالىً

د هره الدزاطت ؤهمُت ا٘
ّ
خىان اللٌىي، خُث ٓمؼلس بهرازي ك CRPوجآ ىد مسضخى التهاب البرً

ن ازجٌاق ُمُت الـ
ّ
بت ؤُل كلى الصاداث ووظبت جتراًّ مم اطخجاكىد الِبى٘ ملى/٘  CRP >0ؤ

ُاث ؤكلى.  وً

لخبر ُُاض ُُمت الـ خم بحسائه بؼٖل زوجُجي كىد مسضخى  CRPوَ اخخباز طهل واُخصادي وٍ

 الؤهخاهاث في مظدؼٌحي الأطد واالإىاطاة الجاملُحن.

 

 التوصٌات والاقتراحات:

 

٘  االإصل CRPؤُترح اكخماد ُُمت  ٓمؼلس بهرازي لخددًد الاطخجابت كلى الللاج  كىد الِبى

خىان كٌىي، وذلٗ  ُاث كىد مسضخى حؼمّم الٕبد االإصخص لديهم التهاب بسٍ ووظبت الىً

ت الأخسي كىد مسضخى حؼمم الٕبد.  بالإطاًت للمؼلساث الؤهرازٍ

 ملى/٘. 0هي  CRPٓما ؤُترح ؤن جٖىن الُِمت الٌاصلت للـ

ت مىطلت لإ هىاْ خاحت لإحساء سٍ بُت وطسٍ  زباث ذلٗ .دزاطاث ججسٍ
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