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 الفصل الأول

 تشمع الكبد

 : تعريف التشمع -1 

 هو المرحلة النهائية لأية أذية كبدية مزمنة مهما كان سبب تلك الأذية والتي تنجم عن أسباب عديدة. 

فلا يمكن أن تحدث الأذية المزمنة تشمعاً  ,التشمع آفة غير قابلة للتراجع, تكون الإصابة منتشرة وليست موضعة

 .[1,2] في فصيص كبدي وتعف عن الفصيصات المتبقية

 

 : التشمعكيف يحدث  -2

يؤدي العامل المؤذي المزمن إلى تخرب جزء من الخلايا الكبدية ليحل مكان هذه الخلايا نسيج ضام   

ليفي, مما يؤدي إلى حدوث تليف يحصر خلايا بعضها سليم وبعضها الآخر غير متأذٍ بشدة, قادرة على التكاثر 

تشريحية السليمة )الوعائية والصفراوية( التي وتجديد الخلايا مما يؤدي إلى ظهور خلايا لا تتمتع بالصفات ال

 تتمتع بها الخلايا الكبدية الطبيعية مشكلة ما يسمى بالعقيدات التجددية.

 : يتميز التشمع من الناحية التشريحية المرضية بوجود عنصرين

 التليف -1

 .[1,2] العقيدات التجددية -2

 

 : التشريح المرضي -3

 عيانياً : -3-1

تحدبات عديدة على سطح الكبد المصاب بعد أن كان أملس في الحالة الطبيعية, والسبب يلاحظ وجود 

 في ذلك وجود العقيدات التجددية تحت المحفظة الكبدية.

 حجم الكبد :  -3-2

 يمكن أن يتنوع بين الحالات التالية :

  طبيعي -1

 رضام -2

 متضخم -3

يتميز بوجود ساحات متضخمة متناوبة مع  ,(Atroph-Hypertroghic cirrhosisضموري منتفخ ) -4

 .[3] ساحات ضامرة

 الخزعة : -3-3

 يمكن لخزعة الكبد أن تفيد في أمرين :

 تأكيد التشخيص -1

 .يمكن أن توجه نحو سبب التشمع -2



4 

 

 تأكيد التشخيص : -3-3-1

 :وهماحيث نلاحظ العنصرين المميزين للتشمع  التشمع,تفيد الخزعة الكبدية في تأكيد تشخيص 

 .( الذي حل مكان الخلايا المتخربةالتليف )نسيج ضام ليفي  -1

, كما الالتهابيةما يأخذ التليف الشكل الحلقي ويحيط بالعقيدات التجددية, ويمكن أن يرتشح ببعض الخلايا اً غالب

 يمكن أن نلاحظ وجود بعض الأقنية الصفراوية حديثة التشكل بغية التصريف.

 .[4] التجددية والتي تنتج عن فرط تكاثر الخلايا السليمة المتبقية في محاولة لتعويض الخلايا المتأذيةالعقيدات  -2

 التوجه نحو السبب: -3-3-2

من الأمثلة  الأخيرة,لم يكن قد وصل إلى المراحل  يمكن لخزعة الكبد أن توجه نحو سبب التشمع ما

 ذلك:على 

  لمفاوية أو مصورية( يوجه نحو ا وحيدة النواة التهابيةوجود رشاحة(( لتهاب الكبد الفيروسيB,C أو ,)

 التهاب الكبد المناعي الذاتي.

 .)وجود أصبغة الهيموسيدرين يوجه نحو داء ترسب الأصبغة الدموية )هيموكروماتوز 

 .وجود تشحم في الخلايا الكبدية قد يوجه نحو الكحول 

 4]-[7لكبد الصفراوي البدئيشح وندرة الأقنية الصفراوية يوجه نحو تشمع ا. 

 

 :التشمع تصنيف -4

 : سابقاً كان يعتمد على حجم العقيدات التجددية في تصنيف التشمع حيث يقسم إلى

  في حالات التشمع الكحولي  ملم 3إذا كان حجم العقيدات أقل من  العقيدات:تشمع صغير(

 .والهيموكروماتوز(

  في الحالات التالية لالتهابات الكبد  ملم 3أكبر من  إذا كان حجم العقيدات العقيدات:تشمع كبير(

 . [8]الفيروسية(

 التصنيف:ولكن تبين فيما بعد أن هذا 

  التشمع.لا يدل على سبب 

 .لا يدل على الإنذار 

 .لا يدل على القدرة الوظيفية المتبقية للخلايا الكبدية 

 .]8,9[اً هو التصنيف المستند إلى السببحاليلذلك أهمل هذا التصنيف ولم يعد يعتد به والتصنيف المعتمد 

 

 

 

 

 

 



5 

 

 : الألية المرضية لحدوث التشمع -5

  : بنية الكبد الطبيعي -5-1

محاط بمحفظة مكونة من نسيج ضام ليفي  ملساء,إن الكبد الطبيعي له سطح أملس وحواف منتظمة 

الباب والشريان الكبدي والقناتان الكبديتان  سماكة عند سرة الكبد وتحيط بوريدتسمى محفظة غليسون تصبح أكثر 

 يتكون الفص الكبدي من .عدة فصوص تمتد إلى داخل الكبد في منطقة السرة لتقسمه إلى واليسرى,اليمنى 

الفصيصات الكبدية تتركب بشكل أساسي من حبال خلايا كبدية بسماكة و كبدية,وحدات وظيفية تسمى فصيصات 

 .اً غالبخلية كبدية واحدة 

, وتجاور الخلايا central vien تصطف الخلايا الكبدية بشكل صفوف بين المسافة البابية والوريد المركزي

 .Sinusoidsالكبدية أشباه الجيوب الدموية 

الشرين  وبجانبها  Interlobular bile ductالمسافة البابية تحتوي على القنية الصفراوية داخل الفصيصية

 .Portal veinكما تحتوي على وريد بابي   Portal arterioleالكبدي 

وللخلية الكبدية قطب تحوي فيه زغيبات مجهرية بهدف زيادة سطح المبادلات التي تجري بين الدم والخلايا 

 1]0[الكبدية. 

متباعدة عن بعضها بشكل كاف لتسمح بقدر كبير  Endothelial cells ب الدموي مبطن بخلايا بطانيةشبه الجي

, يعلق على الخلايا الإندوتليالية الخلايا البالعة اء قاعدي تستند إليه هذه الخلايامن المبادلات كما أنه لا يوجد غش

 .10][ وهي جزء من الجهاز الشبكي البطاني Kupfferالخاصة بالكبد والتي تدعي خلايا كوبفر

الكبدية ومن هذه  تتوضع بين الخلايا البطانية والخلايايب الدموي تسمى مسافة ديس وهي المسافة حول شبه الج

ضمن مسافة ديس توجد خلية هي الخلية الشحمية أو خلية إيتو وتدعى أيضاً بالخلية  التليفية.المسافة تبدأ الحدثية 

 .1]0[النجمية 

 .رخواً خلية الشحمية نسيجاً ضاماً تحوي مسافة ديس إضافة إلى ال

في الحالة الطبيعية يمر الدم عبر شبه الجيب الدموي من المسافة البابية إلى الوريد المركزي وأثناء مرور الدم تتم 

المبادلات مع الخلايا الكبدية حيث تمر المواد مجتازة للمسافة بين الخلايا البطانية وبعدها مسافة ديس لتصل إلى 

 .امتصاص واسع بفضل وجود الزغيبات المجهريةالخلايا الكبدية حيث تجد أمامها سطح 

 بنية الكبد المتشمع :  -5-2

 التالية:تطرأ تغيرات على بنية الكبد المتشمع تتناول المستويات 

 :  يطرأ عدة تغيرات على الخلايا الشحمية وهي -1

 التي كانت سبب التسمية بالنجمية(يصبح حجم الخلية أكبر وتفقد استطالاتها ) .أ

 هذه الخلايايزداد عدد  .ب

, بالمحصلة تتفعل هذه الخلية الشحمية في كل خلية Aينقص عدد الحبيبات الحاوية على فيتامين  .ت

-Myofibroblastوتتحول من خلية ميزانشيمة متوسطية هاجعة إلى خلية فعالة مولدة للألياف تسمى 

like .وذلك بفعل العديد من العوامل منها السيتوكينات 

الضام الرخو الموجود في مسافة ديس إلى نسيج ضام ليفي كثيف وذلك نتيجة تفعيل الخلايا يتحول النسيج  -2

 .ديس وتكون منطلقاً لحدوث التليف الشحمية وبالتالي تزداد سماكة مسافة
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المبطنة لأشباه الجيوب وتصبح هذه الخلايا متلاحمة  بطانية( بين الخلايا الFenestrations) تزول المسافات -3

 .عل المبادلات أكثر صعوبةمما يج

فتنتقص  ط على شبه الجيببسبب ازدياد سماكة مسافة ديس التي تضغ شبه الجيب الدمويينقص قطر لمعة  -4

 .من قطره

ة إلى زوال شبيهة بالشعيرات الدموية حيث يصبح لديها غشاء قاعدي بالإضاف أشباه الجيوب الدمويةتصبح  -5

 .1]1,12[ المسافات بين الخلايا

إن بدء حدوث التشمع يكون بمسافة , وه الجيب الدموي والخلايا الكبديةهذه التغيرات تعيق المبادلات بين شب إن

( يبين أهم الفروقات التي يمكن 1الجدول ) .ديس وليس نتيجة تخرب الخلايا وحلول المواد التليفية مكانها

 ملاحظتها بين الكبد الطبيعي والكبد المتشمع.

 

 الكبد المتشمعن الكبد الطبيعي ومقارنة بي(: 1) جدول

 الكبد المتشمع الكبد الطبيعي 

 فقدت زغيباتها تحوي زغيبات الخلية الكبدية

 هاجعة –حجم أقل  –عددها أقل  الخلية النجمية
أكثر عدداً فعالة  –أكبر حجماً 

 مفرزة

 نسيج ضام رخو النسيج الضام
نسيج ضام كثيف غزير لامتلائه 

 الغراءبألياف 

 تزول الفراغات بين الخلايا البطانية توجد فراغات بين الخلايا البطانية أشباه الجيوب الدموية

مرور المواد بين الخلايا الكبدية 

 إلى أشباه الجيوب
 ضعيف جداً  جيد

 

 : أسباب حدوث التشمع -6

هو  الأشيع للتشمع السببيختلف السبب الأكثر شيوعاً للتشمع تبعاً للمنطقة الجغرافية, بينما يكون 

 الأخر. بعضها في Bالكحول في بعض البلدان, يكون التهاب الكبد 

 : Nonalkoholic Steatohepatitis (NASH) التهابات الكبد الشحمية اللاكحولية -1

الدم, وتشاهد عند الأشخاص البدينين والمصابين بداء السكري وارتفاع التوتر الشرياني بالإضافة إلى فرط شحوم 

وهو ما يسمى بالمتلازمة الاستقلابية, ويشاهد بخزعة الكبد عند هؤلاء المرضى وجود تشحم كبد على الرغم من 

 . 13]-[14 نحو التشمع %15-11كون المريض غير كحولي, و تتطور هذه الحالة في 

 : أسباب سمية ودوائية -2

 : يأتي على رأسها الكحول.المواد السمية

 ميثوتريكسات, ألفا ميتيل دوبا, أميودارون.:  وأهمها الأدوية
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بمرحلة التهاب كبد دوائي  هذه الأدوية لاتسبب التشمع مباشرة وإنما بعد فترة من التناول المزمن يمر خلالها الكبد

 .15][ مزمن

 لإنتانات الفيروسية المزمنة :ا -3

 .1]5[ أما الفيروسات المسببة لالتهاب الكبد الحاد لا تسبب التشمع B,Cعلى رأسها التهابات الكبد الفيروسية 

 . [16] أسباب مناعية ذاتية -4

  أسباب استقلابية وراثية : -5

 .داء ويلسون 

 .)داء ترسب الأصبغة الدموية)الهيموكروماتوز 

  انتي تربسين. 1عوز خميرة ألفا 

 .التليف الكيسي 

 .اضطراب استقلاب السكريات مثل فرط غلوكوز الدم وفرط غالاكتوز الدم 

 .اضطراب استقلاب الدسم مثل داء غوشر وعوز البروتينات الشحمية بيتا 

 [17] اضطراب استقلاب الأملاح الصفراوية مثل داء بايلر. 

 :  الأفات الوعائية الاحتقانية -6

 الكبد يمكن أن يحدث التشمع مثل:إن كل ما يؤدي لإعاقة العود الوريدي من 

 .قصور القلب الأيمن المزمن 

 .قصور القلب الاحتقاني 

 .التهاب التامور العاصر 

 .خثرة الوريد الأجوف السفلي 

 .)انسداد أوردة ما فوق الكبد ) متلازمة بودكياري 

 [18] ويبر أو داء توسع الشعريات الوعائية الوراثي -أوسلر -متلازمة راندو. 

 : ادات الصفراوية المزمنة , سواء داخل الكبد أو خارجهالانسد -7

 داخل الكبد :

 .التشمع الصفراوي البدئي 

 خارج الكبد :

 .التهاب الطرق الصفراوية المصلب البدئي 

  تضيق القناة الجامعة بسبب التندب والتليف الحاصل بعد مداخلة جراحية عليها )التهاب الطرق

 الصفراوية الثانوي(

 

 .كيسات الطرق الصفراوية 

 .التهاب البنكرياس المزمن 

 تليف القناة الجامعة. 

 انسداد خلقي في الطرق الصفراوية. 
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 مثل التهابات الكبد الحبيبومية المزمنة. : أسباب نادرة جداً  -8

 .%21-11: مجهول السبب -9

 .1]5[ هذه الفئة قبل أن تدرس بشكل جيد يشكل النسبة العظمى من (NASH)عند عدم معرفة السبب وكان ال

 

 : معسير التش -7

 يمر المرضى بمرحلتين:

من مرضى التشمع يكونون ضمن هذه المرحلة حيث لا  %41إن  : مرحلة المعاوضة أو المرحلة اللاعرضية -1

بقاء يوجد لدى المريض أية أعراض وإنما يكشف التشمع صدفة نتيجة فحص المريض لشكوى أخرى, حيث أن 

 من النسيج الكبدي سليم  كافي للقيام بوظائف الكبد كافة . 25%

 مرحلة انكسار المعاوضة )المرحلة العرضية(: وتتظاهر بأعراض التشمع التي سنأتي على ذكرها. -2

 

 التظاهرات السريرية: -8

 تنشأ الأعراض نتيجة حدوث أمرين:

 فرط توتر وريد الباب بسبب اضطراب حركية الدم الناجم عن التليف واضطراب البنية الهيموديناميكية للكبد. -أ

 قصور الخلية الكبدية بسبب نقص الكتلة الوظيفية الفعالة للخلايا الكبدية. -ب
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 الفصل الثاني

 فرط توتر وريد الباب

 الدوران البابي الطبيعي: -1

أو العتبة التي يدخل من خلالها  Portaاصطلاحا من كونه الباب  Portal vienيسمى وريد الباب 

وتمتص العناصر الغذائية من السبيل الهضمي بالإضافة للهرمونات مثل الأنسولين  ,الدوران الطحالي إلى الكبد

 والغلوكاغون التي تفرز من البنكرياس وتصل إلى الكبد بتراكيز عالية.

الجهاز الوريدي البابي الدم من الشعريات في المري )الثلث السفلي( والمعدة والأمعاء الدقيقة والكولون يحمل 

 .رياس والمرارة والطحال إلى الكبدوالبنك

يتشكل وريد الباب من اجتماع الوريد الطحالي والوريد المساريقي العلوي خلف عنق البنكرياس بمستوى الفقرة 

, وتنضم الأوردة المعدية دة على الوريد الطحالي في منتصفهالوريد المساريقي السفلي عاالقطنية الثانية ويصب 

 .19]-[20 القصيرة إلى الوريد الطحالي عند ذيل البنكرياس

 ( يسير على طول الانحناء الصغير ويتلقى بعض الأوردة المريئيةCoronaryالوريد المعدي الأيسر )الإكليلي 

 من الحالات. %51من الحالات ويتحد مع وريد الباب عند منشأه في  %51وينضم إلى الطحال في 

 )الوريد العفجي البنكرياسي العلوي( والأوردة البوابية. يتلقى جذع وريد الباب الوريد المعدي الأيمن

لكبدي ي بالنسبة للشريان اسم تقريبا ويسير بشكل ظهر 8-6لمسافة  يمتد وريد الباب ضمن الرباط العفجي الكبدي

 .والقناة الصفراوية الجامعة

وريد الباب ليس له صمامات لذلك ينتقل الضغط بسهولة إلى الخلف إلى الأوردة الواردة إليه, والضغط البابي 

مل/د حيث يشكل ثلثي  1511ويبلغ الصبيب الدموي فيه على الريق حوالي  ملم زئبقي 11-5يقيس حوالي 

 من أوكسيجين الكبد. %51لكبد ويحمل الصبيب الدموي ل

ينقسم وريد الباب في سرة الكبد إلى فرعين أيمن وأيسر يرويان الفصين الأيمن والأيسر للكبد ويصب الوريد 

, في حين يوجد للوريد الكبدي الأيسر جزء يدعى الوريد السري لمرارة في فرع وريد الباب الأيمنالكيسي من ا

لحياة الجنينية ويصل الوريد الكبدي الأيسر بالأوردة السرية في جدار البطن الأمامي الذي يكون موجودا فقط في ا

تصب الوريدات البابية في أشباه الجيوب الكبدية والتي تصب  التي تنزح إلى الوريد الأجوف العلوي أو السفلي.

 . الثلاث في الوريد الأجوف السفلي بدورها بواسطة الأوردة الكبدية

  التي تدعى الفروع القطعية(.ية وفقا لتوزع فروع وريد الباب )إلى قطع وظيفيقسم الكبد 

, ويعطي الوريد الكبدي الأيسر خلفي وثم كل منها إلى علوي وسفلييقسم الوريد الكبدي الأيمن إلى أمامي و

 فروعا للفص المذنب وقد يتلقى الفص المذنب فروعا مباشرة من وريد الباب.

الكبديان المتوسط والأيسر ويصبان معا في الوريد الأجوف السفلي في حين يصب الوريد يجتمع عادة الوريدان 

ويصب وريد الفص المذنب بشكل منفصل في الأجوف  ,الوريد الأجوف السفلي بشكل مستقلالكبدي الأيمن في 

 .19]-[20 السفلي



11 

 

بحيث يكون قادراً على إن الجهاز الوريدي للكبد الطبيعي جهاز عالي المطاوعة ومنخفض المقاومة 

يتلقى الكبد تروية مضاعفة من وريد الباب والشريان الكبدي  التكيف مع حجم دم كبير بدون ازدياد في الضغط.

, يتلاقى الدم الآتي من الشريان الكبدي مع الدم الآتي من وريد الباب في قنوات من نتاج القلب %30 والتي تشكل

وهناك تداخل ديناميكي معاوض بين جريان  ,تدعى أشباه الجيوب الكبديةطاوعة وعائية ذات خصوصية عالية الم

الدم الكبدي المستمد من وريد الباب والمستمد من الشريان الكبدي وبشكل خاص عندما يتأذى جريان الدم 

لى الوريدي البابي إلى الكبد كما يحدث في خثار وريد الباب حيث يزداد الجريان الشرياني في محاولة للحفاظ ع

 بشكل مشابه يزداد الجريان البابي عند انسداد الشريان الكبدي بطريقة معاوضة.  صبيب دموي كبدي كلي ثابت.

تهدف هذه الآلية ذاتية التنظيم إلى الحفاظ على الجريان الدموي الكبدي الكلي بمستوى ثابت وتدعى الاستجابة 

 .19]-[20المخففة للصدمة الشريانية الكبدية 

 

 : تعريف فرط توتر وريد الباب -2

نقول أنه لدينا فرط في توتر وريد  ملم زئبقي. 11-6يبلغ توتر وريد الباب عند الشخص السليم البالغ 

أكثر  الباب إذا كان ممال الضغط بين الدوران البابي )وريد الباب( والدوران الجهازي )الوريد الأجوف السفلي(

 .[19] ملم زئبقي 5من 

هو نتيجة العلاقة بين حجم الجريان الذي يدخل الجملة البابية والمقاومة لجريان الدم البابي ويعطي  الضغط البابي

 التعبير الرياضي لهذه العلاقة بالمعادلة :

F×R = P∆ 

 التبدل بالضغط على مسار الوعاء. ∆Pحيث 

 جريان الدم.F  وتمثل

  المقاومة. R وتمثل

المقاومة في الكبد الطبيعي بشكل أساسي في الوريدات البابية النهائية وأشباه الجيوب وجذور الوريدات  تتوضع

 . [19] الكبدية

 التالي :في سياق التشمع يحدث 

 .يف وانضغاط أشباه الجيوب الدمويةتزداد المقاومة نتيجة حدوث التل .أ

تدخل عوامل عصبية وهرمونية بسبب وجود نتيجة  ()في الجملة البابيةالحشوي  يزداد الصبيب الدموي .ب

 قصور خلية كبدية مرافق وهذا ما يؤدي إلى حالة فرط حركية قلبية دورانية.

ونتيجة لذلك يحدث فرط  ,لقلبي نتيجة زيادة العود الوريدييلاحظ في فرط توتر وريد الباب زيادة في النتاج ا

البطانية للأبهر والذي يعتبر الموسع الوعائي الأساسي  امن الخلاي Nitric Oxide- NO نتريكنتاج لأوكسيد الإ

 .[21] الذي يسبب فرط الحركية الدورانية

في سياق فرط توتر وريد الباب تحدث الدورانات الجانبية محاولة التغلب على هذا الضغط فمنطقياً يجب 

يرتفع والسبب هو أن ازدياد أن ينخفض الضغط ولكن ما نراه سريرياً هو أن الدورانات الجانبية تفتح والضغط 

 .الجانبية من محاولة إنقاص الضغط الصبيب الدموي الحشوي بالآلية الهرمونية يفوق ما تقوم به الدورانات
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في التشمع تزداد المقاومة للجريان كما يزداد الصبيب الدموي والعاملان يقومان معاً برفع ضغط الجملة  اً إذ

 قد البابي التوتر فرط فإن بالمقابلية. الكبد الجيوب أشباه تخرب عن التشمع في الباب وريد توتر فرط ينتج البابية.

 .[21]ة التشمعي غير الحالات من العديد في يلاحظ

  :  الكبدية قبل الأسباب -1

 الخثارية فرط بحالات شائع بشكل تتعلق الحالات وهذهي. الباب الوريد خثار و الطحالي, الوريد خثار :تتضمن و

 .[22] (البنكرياسي الورم مثل (والخباثات

  : الكبدية داخل الأسباب -2

  :حالات إلى تقسمو

 الجيوب أشباه قبل ما  Presinusoidal 

 الجيوب بأشباه متعلقة  Sinusoidal 

 الجيوب أشباه بعد ما  Postsinusoidal 

 .التشمع هو Sinusoidal cause الجيوب أشباه عن الناجم البابي التوتر فرطي )الكلاسيكي( لالأساس لسببوا

 في البلهارسيا بيوض توضع عن Presinusoidal الجيوب أشباه قبل ما البابي التوتر لفرط الأهم الشكل وينتج 

 داء عد. ويف البابيالتليمي والحبيبو النسيج تطور من يتبعه ما مع الجيوب, أشباه قبل ما البابية الوريدات

 . [23] ياً عالم المري دوالي لنزف الأشيع التشمعي غير السبب  Schistosomiasisالبلهارسيات

 ية :الكبد بعد الأسباب -3 

ي. السفل الأجوف لوريداو الكبدية للأوردة السادة الآفات ,فالشر مثلث قصور ,الأيمن القلب قصورن تتضمو

 .كياريدبو متلازمة تسمى تنتجها التي والأعراض ة )الآفات السادة(الأخير الحالاته هذو

  :لحصولها المؤهبة العوامل تتضمنو

 الخثارية فرط حالات  

 السفلي الأجوف الوريد أو الكبدي للوريد ز غا رمو  

 [23].يالسفل الأجوف للوريد غشائي نسدادا    

 

  26]- [24: تظاهرات فرط توتر وريد الباب -3

 : الدوران الجانبي والدوالي -3-1

إن  يتطور الدوران الوريدي الجانبي البابي الجهازي ويتوسع استجابة لارتفاع ضغط وريد الباب.

جريان الدم الذي يروي بشكل طبيعي الدوران الجانبي بحجوم ضئيلة ويسير باتجاه الجملة البابية ينعكس في فرط 

كس الجريان في الأوعية الجانبية لذلك ينع ,توتر الباب بسبب ازدياد الضغط ليتجاوز الضغط الوريدي الجهازي

 ويجري الدم خارجاً من الدوران البابي باتجاه الدوران الوريدي الجهازي.

 : ينجم عن الدوران الجانبي حدوث مايلي

  عبور كمية كبيرة من المواد مباشرة إلى الدوران الجهازي دون المرور بالكبد, ففي الحالة الطبيعية

ب إلى الكبد فيقوم بتصفيتها ونزع سميتها إن لزم الأمر لكن مع وجود تأتي كل المواد عبر وريد البا
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دورانات جانبية فإن هذه المواد سوف تتجاوز الكبد إلى الدوران الجهازي مباشرة وقد تسبب اعتلال 

 دماغي كبدي.

  5نحو حتى الكمية القليلة من الدم والتي تمر عبر الكبد لا تصفى بالشكل الأمثل بل تبلغ نسبة التصفية-

 فقط. 11%

 : أماكن تشكل الدوران الجانبية

إن كل منطقة اتصال بين البشرة المالبيكية الرصفية والبشرة الأسطوانية يمكن أن تكون مسرحاً لدوران  (1

 جانبي في سياق فرط توتر وريد الباب وهذه المواقع هي:

 وينجم عنه دوالي المستقيم. المستقيم: حيث يتصل الوريد المساريقي السفلي مع الوريد الحيائي 

 .في منطقة اتصال عنق الرحم مع جسم الرحم وينجم عنه دوالي قبة المهبل 

  نهاية المري وبداية المعدة:حيث تتشكل الدوالي المريئية المعدية والتي تعتبر أضخم دوران جانبي

 بين الدوران الوريدي البابي والدوران الوريدي الجهازي.

 : جانب السري الوريد (2

وهو وريد يكون فعال في الحالة الجنينية ولكن بعد الولادة يشكل خيطاً ليفاً, ولكن في حال فرط توتر وريد الباب 

فإن الوريد يعود ويفتح من جديد ويبدو على شكل دوران جانبي يتجه من السرة وحتى الذيل الخنجري والحافة 

 لعية )أي من الأسفل إلى الأعلى(.الض

وريد الباب يأخذ الدوران الجانبي شكل أشعة الشمس إذ يتجه من السرة باتجاه الأسفل  مع استمرار فرط توتر

رأس يسمى الدوران الجهازي في هذه المرحلة المتقدمة  ليصب عبر الأوردة الحرقفية في الدوران الجهازي.

 الميدوزا أو علامة أوديسا.

 : المفاغرات خلف البريتوان (3

الطحالي والوريد الكلوي الأيسر خلف البريتوان وكذلك بين الأوعية المبيضية تحصل مفاغرات بين الوريد 

 والأوردة الحرقفية عند النساء وهذه المفاغرات غير نازفة عادةً.

 : النزف الهضمي العلوي -3-2

 نثقاب الدوالي المتشكلة في سياق فرط توتر وريد الباب.ايمكن أن يحدث النزف الهضمي العلوي نتيجة 

ولكن فرصة  1/3في كل نزف تكون نسبة الوفيات لديهم دوالي مري معرضون للنزف و المرضى الذين 1/3

 .ف أكثر ما تتوافق مع حجم الدواليحدوث النز

وهو توسع وعائي تحت المخاطية  اعتلال معدة بفرط توتر وريد البابكما يمكن أن يحدث النزف نتيجة وجود 

 توسع وعائي معدي غاريويمكن حدوث النزف نتيجة وجود  كرر.يظهر بشكل موزاييكي يسبب نز دموي مت

Gastric Antral Vascular Ectasia (GAVE ويسمى اعتلال المعدة البطيخي وهو توسع وعائي في )

 .ل حبال في الغار تمتد نحو البوابالمخاطية يظهر بشك

 : ضخامة الطحال -3-3

يتشكل  ,يمكن أن تكتشف هذه العلامة بالفحص السريري ,تتجلى بحس ثقل وألم في المراق الأيسر

يدعى  في هذه الحالة بحيرات دموية تحتجز ضمنها عناصر الدم الثلاثة مؤدية إلى نقصها وهو ما ضمن الطحال

 فرط الطحالية.

 : اضطراب وظيفة المعدة والأمعاء -3-4
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 احتقانونتيجة لزيادة الصبيب الدموي يحدث  ,يحدث احتقان وريدي نتيجة فرط توتر وريد الباب

 لمفاوي حيث تتوسع الأوعية اللمفاوية وقد تصبح بشكل كهوف. احتقانشرياني, كما يحدث 

وخاصة المواد متصاصية تج عنها خلل في وظيفة الأمعاء الاسبق يؤدي لحدوث وذمة في جدار الأمعاء ين كل ما

 التي تعبر بالطريق اللمفاوي.

 ]30-[27 : بنالح -3-5

 لابد من توفر شرطين لحدوث الحبن :

 فرط توتر وريد الباب. -1

 .ديةقصور خلية كب -2

  :مراضية لتشكل الحبن الآلية الا -3-5-1

يؤدي لزيادة فعالية جهاز رينين أنجيوتنسين  ينقص استقلاب الرينين مما ,في حال قصور الخلية الكبدية

 .كميات كبيرة من الماء والملح امتصاصيقوم الألدوستيرون بإعادة  ,ألدوستيرون

يؤدي لتشكل  مما ,والمتمثلة في البطن )حيث فرط توتر وريد الباب( ,تتجمع السوائل في أماكن الضغط العالية

 الحبن.

 صفات سائل الحبن : -3-5-2

 .لونه أصفر رائق مثل لون القش 

  ل/غ 31كمية البروتين فيه أقل من نتعي أي. 

  ساحة./كرية 151-111الكريات البيض 

  د.ل )حبن عالي المدروج(./ملغ 1.1من مدروج الألبومين أكثر 

 .زرع سائل الحبن عقيم 

 اختلاطات الحبن : -3-5-3

 نتان سائل الحبن العفوي.إ -1

 حصول اضطراب شوارد كهبوط صوديوم المصل وارتفاع البوتاسيوم. -2

 المتلازمة الكبدية الكلوية. -3

 :  اختلاطات ميكانيكية -4

 .انبثاق السرة 

 زلة تنفسية. 

 .اختناق فتق إربي فخذي 

 .انصباب جنب نتيجة مرور السائل عبر الحجاب الحاجز 
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 الفصل الثالث

 قصور الخلية الكبدية

 : وظائف الخلايا الكبدية -1

 : للخلايا الكبدية بشكل عام ثلاثة وظائف

 وظيفة التصنيع: -1-1

ويفرزها للدوران ومن هذه المواد عوامل التخثر والألبومين حيث يقوم الكبد بتصنيع جملة من المواد 

في قصور الخلية الكبدية ينقص اصطناع  فالخلية الكبدية هي الخلية الوحيدة في الجسم التي تصنع الألبومين.

وكذلك ينقص اصطناع الألبومين مما يؤدي إلى  PTعوامل التخثر مما يؤدي إلى تطاول زمن البروترومين 

 وياته في المصل.انخفاض مست

 وظيفة التصفية ونزع السمية:  -1-2

حيث تقوم الخلية الكبدية بتصفية وإطراح المواد الضارة التي دخلت الجسم وذلك عن طريق استقلابها 

إن نقص هذه الوظيفة في سياق  وتحويلها إلى مواد يمكن طرحها عن طريق الكلية أو عن طريق الصفراء.

 تراكم الكثير من المواد الضارة في الجسم دون أن تستقلب.قصور الخلية الكبدية يسبب 

 الوظيفة الصفراوية: -1-3

في قصور  تقوم الخلية الكبدية بامتصاص البيليروبين من قطبها الدموي على شكل بيليروبين منضم.

عند  ليروبين.الخلية الكبدية تتراجع الوظيفة الصفراوية ويتظاهر اللون اليرقاني الأصفر بسبب تراكم صباغ البي

معايرة البيليروبين في قصور الخلية الكبدية نجده مرتفعاً على حساب البيليروبين المنضم والسبب في ذلك أنه في 

استقلاب البيليروبين تكون مرحلة الضم إلى الحمض الغلوكوروني هي المرحلة ما قبل الأخيرة ثم يتم طرحه في 

 .(ATP)بعملية تحتاج إلى طاقة  الصفراء من القطب الصفراوي للخلية الكبدية

في قصور الخلية الكبدية يكون هناك بعض الخلايا الباقية التي تقوم بضم البيليروبين والخلل يطال عملية الإفراز 

الصفراوي أكثر بكثير مما تحتاجه عملية الضم ذلك أن عملية الإفراز تحتاج إلى طاقة أكثر بكثير مما تحتاجه 

 عملية إفراز البيليروبين لكن بعد ضمه لذلك يرتفع البيليروبين المنضم ويعطي منظرعملية الضم أي تتعرقل 

تحدث لدى مرضى قصور الخلية الكبدية متلازمة ركودة صفراوية داخل الكبد بدون وجود  اً إذ )يرقان ركودي(.

القلوية يبقى ضمن الحدود الطبيعية أو قد  بالإضافة إلى أن مستوى الفوسفاتاز انسداد في الطرق الصفراوية.

يرتفع بشكل طفيف على عكس ما يحدث عندما يكون السبب هو الركودة الصفراوية خارج الكبدية حيث يكون 

هناك ارتفاع شديد في الفوسفاتاز القلوية مرافق لارتفاع البليروبين المنضم وذلك لأن الخلية الكبدية أصبحت غير 

 فوسفاتاز القلوية بكثرة.قادرة على اصطناع ال

 

  3]4 -13[ : أسباب قصور الخلية الكبدية -2

 التشمع. -1

 .أسباب دوائية وسمية )الأسيتامينوفين( -2
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 التهابات الكبد الحادة والمزمنة. -3

  تشحم الكبد الحاد الحملي. -4

 الآفات الوعائية مثل تناذر بود كياري. -5

 بسبب صدمة نقص حجم أو اضطرابات نظم القلب أو النزوف. الآفات الوعائية الإقفارية -6

 التهاب الكبد المناعي الذاتي  -7

 الأورام والارتشاحات الدموية الخبيثة. -8

 

  37]-[35 : أشكال تطور الأعراض في قصور الخلية الكبدية -3

: تظهر الأعراض بصورة حادة ويكون القصور الكبدي حاداً وشديداً جداً, أي أن  الشكل الحاد -1

درجة تدني الوظائف الكبدية شديدة, يظهر في الشكل الحاد انحفاض زمن البروترومبين والاعتلال 

 الدماغي الكبدي.

صور يشاهد في التهاب الكبد الحاد سواء كان الفيروسي أو السمي الكحولي أو الدوائي, يسمى ق

كبدي صاعق عندما تكون الفترة الفاصلة ما بين ظهور اليرقان وظهور الاعتلال الدماغي الكبدي 

 يوم. 15أقل من 

 : تتطور الأعراض خلال أشهر إلى سنوات كما في التشمع. الشكل المزمن -2

 

 : أعراض قصور الخلية الكبدية -4

 .لأعراض جميعاً لدى المريض نفسهقد لا تظهر ا

 : لا عرضي -4-1

من  %41- 31يمكن أن يكون المريض لا عرضياً تماماً ولا توجد أعراض سريرية ظاهرة حيث أن

 39]-[38 مرضى التشمع لا عرضيون ويكتشف لديهم المرض صدفة.

 الوهن والتعب: -4-2

شدة الوهن من الأعراض الأساسية التي تقعد المريض في السرير لدرجة أنه لا يستطيع النهوض من 

يفسر هذا التعب بأنه ناجم عن اعتلال دماغي كبدي إلا أن سببه الفيزيولوجي في سياق قصور الخلية قد  التعب.

الكبدية غير معروف تماماً ولكن قد يكون هناك دور لاضطراب تصنيع البروتينات في الكبد, واضطراب الوسط 

 إنتاج الطاقة. الداخلي الذي يصبح مليئاً بالسموم بسبب قصور وظيفة التصفية بالإضافة لنقص

 اليرقان: -4-3

اليرقان بسبب تراجع الوظيفة الصفراوية للخلية الكبدية فيرتفع البيليروبين المنضم ويظهر قد يحدث 

 ملغ/دل. 3اوز مستوى البيليروبين اللون اليرقاني بشكل صريح عندما يتج

 41]-[40  الاعتلال الدماغي الكبدي: -4-4

أي أن الجملة  ,السريرية العصبية الدماغية الناتجة عن قصور الخلية الكبديةالتظاهرات  بالتعريف: وهو

 .وهو علامة تدل على تدني شديد في وظيفة الخلية الكبدية ,العصبية تكون سليمة تماماً 
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وظيفة التصفية في سياق قصور الخلية الكبدية  دنيت تتجلى في ية حدوث الاعتلال الدماغي الكبديآلإن 

تراكم المواد السامة في الجسم وتجتاز الحاجز الدماغي وتصل إلى الجملة العصبية المركزية  مما يؤدي إلى

  فتؤدي إلى فعل سمي على الجملة العصبية.

  :الاعتلال الدماغي الكبديأهم المواد السمية التي تؤدي إلى  -4-4-1

 : الأمونيا -أ

تأتي الأمونيا نتيجة تفسخ بقايا المواد البروتينية حيث تتفسخ هذه البقايا في الكولون تحت تأثير خمائر 

تمر الأمونيا بعد أن تمتص عبر وريد الباب إلى الكبد وهو في الأحوال  ,مفرزة من الفلورا المعوية الكولونية

 عن طريق التعرق أو الزفير أو البول. الطبيعية يقوم بتحويلها إلى بولة يطرحها مع البول وماء يطرح

 ولكن في قصور الخلية الكبدية هناك أمران:

نتيجة الدورانات الجانبية الحاصلة بفعل التشمع وفرط توتر وريد الباب فإن المواد السامة ستعبر عن طريق  -1

 متجاوزة العبور الكبدي وبالتالي لن يتم تصفيتها. هذه الدورانات مباشرة إلى الدوران الجهازي

ما يعبر من هذه المواد عبر وريد الباب يدخل أشباه الجيوب الكبدية ليجد خلايا كبدية قاصرة غير قادرة على  -2

 التصفية.

خلايا وبالتالي سوف يرتفع تركيز الأمونيا في الدوران الجهازي وستجتاز الحاجز الدموي الدماغي مسببة سمية لل

 العصبية الأمر الذي ينتج عنه اعتلال دماغي كبدي.

تمت معايرة الأمونيا في الدم لدى مرضى الاعتلال الدماغي الكبدي فوجدت مرتفعة فاقترح دورها كعامل مسبب 

لاعتلال دماغي كبدي ولكن وجد عيارها طبيعياً عند فئة من المرضى مصابين بدرجة شديدة من الاعتلال 

 ي.الدماغي الكبد

 : GABAحمض الغابا أمينو بوتيريك )الغابا(  -ب

وهو مادة تفرز من جدار الأمعاء وتنتقل إلى الكبد حيث يتم استقلابها في الحالة الطبيعية ولكن في 

يلعب دور ناقل عصبي مثبط للجملة  إن الغابا قصور الخلية الكبدية والتشمع تصاب تصفية الـ )غابا( بالخلل.

 العصبية المركزية, وبالتالي فإن ارتفاعه في قصور الخلية الكبدية يكون سبباً في الاعتلال الدماغي الكبدي.

 : الحموض الأمينية العطرية -ج

وهي تلعب دور نواقل عصبية كاذبة تمتص من جهاز الهضم ولا تصفى في الكبد فتمر بالدوران وتصل 

 الجملة العصبية وتلعب دوراً في الاعتلال الدماغي الكبدي.إلى 

 مراحل الاعتلال الدماغي الكبدي: -4-4-2

 مراحل حسب الأعراض: 4يقسم الاعتلال الدماغي الكبدي إلى 

 المرحلة الأولى: 

 .ًيكون الوعي طبيعيا 

  يعني بدء دخول المريض في الاعتلال الدماغي الكبدي. الرجفان الخافقظهور 

, غير (تميزاً له عن الرجفان الشقي)ثنائي الجانب  أنه الصفات الأساسية للرجفان الخافقمن أهم 

 في الدقيقة. 3إلى  2متواقت, غير متناظر بين شقي الجسم, عدد الهزات من 

 إن الرجفان الخافق موجه بشدة للاعتلال الدماغي الكبدي لكنه ليس نوعياً ولا يكفي ظهوره لتشخيص المرض.
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يمكن أن يشاهد الرجفان الخافق في اعتلالات الدماغ سواء الاستقلابية منها أو السمية أو الناجمة عن نقص 

الأكسجة أو فرط ثاني أوكسيد الكربون الدموي أو الناجمة عن انخفاض كالسيوم الدم أو فرط البوتاسيوم أو 

 القصور الكلوي.

 المرحلة الثانية:

المريض واعياً لكنه يبدأ بالتخليط وتدني الفعالية الفيزيائية الحركية يبقى الرجفان الخافق موجوداً و

 من الحالات(, وقد يتظاهر بحالات فرط حركية وحالة تشبه الهوس. % 81والنفسية للمريض )

 المرحلة الثالثة:

تظهر كما  مات عصبية دون علامات توضع عصبييبدأ المريض بالدخول بسبات سطحي مع علا

 ويزول الرجفان الخافق. علامة بابنسكي

 المرحلة الرابعة:

حيث يصبح السبات عميقاً ولا يستجيب المريض حتى على المنبهات الشديدة. يصبح تنفس المريض 

عميقاً وسريعاً ويدخل في قلاء تنفسي قد يصل لمرحلة الاختلاج وقد يصل المريض لوضعية فصل القشر أو 

 فصل المخ.

 لحدوث الاعتلال الدماغي: الأسباب المؤهبة -4-4-3

 درجة القصور في الخلية الكبدية شديد, ويحدث الاعتلال بشكل تلقائي. التلقائي:

 :المحرض

 انكسار معاوضة لدى مريض لديه تشمع غير عرضي وقد يكون السبب في ذلك:  

  ,حدوث نزف هضمي )انثقاب دوالي, اعتلال غشائي مخاطي معدي بفرط توتر وريد الباب

 قرحة معدية(.انثقاب 

 .وارد عالي من البروتين 

  استخدام أدوية مثبطة للجملة العصبية المركزية كالمورفينات ومثبطات السعال المركزية

 كالكودئين.

 .اضطراب التوازن الشاردي بسبب إعطاء مدرات بشكل غير مدروس 

 .خمج ما في الجسم يؤدي لكسر المعاوضة 

 جانبية واسعة سواء تلقائية أوجراحية. وجود مفاغرات 

 

  النتن الكبدي: -5

وهي رائحة مميزة تشبه رائحة التفاح المتعفن, وهي رائحة نفس المريض ورائحة بوله سببها المواد 

الجانبية دون أن يقوم الكبد بتصفيتها فتصل للدوران العام وهي مواد إما أن  العطرية التي تمر عبر الدورانات

 [42] تكون طيارة تخرج مع نفس المريض أو منحلة بالماء تطرح مع البول.
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  التظاهرات الجلدية لقصور الخلية الكبدية: -6

 44]-[42 العنكبوت الوعائي: -6-1

منه بعض الأوعية الدقيقة الصغيرة فيبدو المظهر وهو عبارة عن توسع شريان تحت الجلد يتشعب 

توضعاته توافق أماكن نضح الوريد الأجوف  ملم. 15-1يتراوح قطر العنكبوت الوعائي بين  شبيهاً بالعنكبوت.

ولا يشاهد في الطرفين السفليين أو أسفل  ,الطرفين العلويين( -أعلى الظهر -أعلى الصدر -والعنقالعلوي )الوجه 

الجسم سببه هو فرط الاستروجين الحاصل في سياق قصور الخلية الكبدية وبالتالي فهو ليس وصفياً لأن ذلك لا 

 يقتصر على التشمع وإنما يمكن مشاهدته في كل حالات فرط الأستروجين وهي:

 ي.عند اليفعان والشباب الطبيعيين قد يشاهد بشكل طبيع -

 عند الحوامل ويزول بعد الولادة. -

 في حالة استخدام الأدوية الاستروجينية. -

لتاليين حتى تكون له دلالة أما العنكبوت الوعائي الذي يكون من منشأ كبدي فإنه يجب أن يحقق الشرطين ا

 :شخصية

 توضعات العنكبوت في أماكن نضح الأجوف العلوي. -1

 على الأقل. 3-2من  أكثرعددها  -2

 أمور:  4العنكبوت الوعائي  في التشخيص التفريقي مع يدخل

 .توسع الشعريات 

 .التوسعات الوريدية 

 .البقع الياقوتية 

 .الفرفريات 

 [46] الحمامى الراحية أو الراحة الكبدية: -6-2

نفس الدلالة التشخيصية سببها أيضاً توسع الأوعية الشعرية تحت الجلد نتيجة فرط الأستروجين ولها 

 مراضية للعنكبوت الوعائي.الاوالآلية 

 [47] ابيضاض الأظافر: -6-3

 سببه اضطراب تركيب البروتينات في سياق قصور الخلية الكبدية ومن ضمنها البروتينات الظفرية.

في الظفر أما  في الظفر الطبيعي يوجد هلال ظفري بلون أبيض غير شفاف, وبقية الظفر يكون وردياً شفافياً.

كامل الظفر يصبح أبيض غير شفاف وهو الشكل الشائع أو نجد أشرطة بيضاء معترضة غير المبيض نلاحظ أن 

 شفافة تفصل الهلال عن حافة الظفر وهذا الشكل أقل شيوعاً.

 ]49-48[ تبقرط الأصابع: -6-4

 يشاهد غالباً في القصورات الشديدة والمزمنة للخلية الكبدية وهو يشبه التبقرط الحاصل في سياق آفة

 مزرقة أو آفة رئوية مزمنة.
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  51 ]-[50 أعراض تناسلية: -7

 يحصل قصور الأقناد مما يسبب انقطاع الطمث والعقم. عند الإناث

 يحدث أمران: عند الذكور

  الأول علامات إصابة الأقناد بسبب انخفاض التستوستيرون وبالتالي العنانة وضمور الخصيتين

 والعقم.

  تساقط  ,بسبب ارتفاع الأستروجين وبالتالي تثدي أحادي أو ثنائي الجانبالثاني علامات تأنيث الأمر

 الأشعار من النمط الذكري,توزع أنثوي للأشعار.

وينجم نقص التستوستيرون عن سمية بعض المواد للخصيتين فهذه المواد التي لم تستقلب بالكبد تسبب ضموراً في 

 ستيرون.والخصيتين ونقصاً في إطراح النطاف والتست

 وأما ارتفاع الاستروجين المسؤول عن التأنث فهو ينجم عن سببين:

 .نقص استقلابه الكبدي 

 زيادة اصطناعه على حساب الاندروجين الدوراني ويتم بتوسط أنزيم هوAromatase  الذي يوجد في

كافة الأنسجة الشحمية في الجسم يحول الأندروجين المحيطي في الدوران إلى استروجين مما يسبب 

ارتفاع مستواه المصلي الذي يسبب ظهور الحمامى الراحية والعنكبوت الوعائي عند كلا الجنسين كما 

 يسبب ظهور علامات تأنيث عند الذكور.

عند الذكور المصابين بالتشمع هو ازدياد اصطناع الغلوبولين الرابط  ما يسبب أيضاً نقص التستوستيرون

للهرمون الجنسي وذلك بآلية غير معروفة وبالتالي فإن الكميات الزائدة من هذا البروتين الرابط سترتبط بالكميات 

 الزهيدة المتبقية من التستوستيرون الحر مما يسبب تفاقم الأعراض التناسلية.

 

 ][52 مة نزفية:أعراض متلاز -8

بالإضافة إلى رعاف تلقائي ونرف لثة ونادراً  بكدمات عفوية دون رض أو برض خفيفتتظاهر 

 :ومن أهم أسبابها ,فرفريات

 .نقص انتاج عوامل التخثر بسبب قصور الخلية الكبدية 

 .نقص انتاج الصفيحات بسبب السمية المباشرة للمواد غير المصفاة على نقي العظام 

  وعائية بسبب الوسط السمي.هشاشة 

 طحالية بسبب فرط توتر وريد البابفرط ال. 

 

 ][52 :فقر الدم -9

 وله أسباب عديدة:

 .نقص توليد الكريات الحمر بسبب التأثير السمي للمواد الجائلة بالدوران على نقي العظام 

 أو النزف الخفي بسبب اعتلال الغشاء المخاطي المعدي  ,النزوف الحاصلة في سياق دوالي المري

 والمعوي بفرط توتر وريد الباب.
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 مما يؤدي إلى  ,انحلال الدم الناجم عن التأثير السمي المباشر للمواد على الغشاء الخلوي للكريات الحمر

لية بالإضافة إلى زيادة تخريبها بسبب فرط الطحا ,يوم 81-61يوم إلى  121نقاص عمرها من إ

 .لحاصل نتيجة فرط توتر وريد البابا

 

 فرط الحركية الدورانية: -11

يحدث انخفاض في المقاومة الوعائية بسبب انفتاح المصرات ما قبل الشعرية في الدوران المحيطي 

الجريان والذي ينجم عن التأثير السمي المباشر للمواد الجوالة على المصرات مسبباً شللاً فيها, وبالتالي زيادة 

 الدموي المحيطي وانخفاض الضغط الشرياني وبالتالي يحدث لدى المريض:

 في محاولة منه للمعاوضة عن توسع الشعريات.تسرع قلب : 

 .يرتفع نتاج القلب 

 .ينخفض الضغط الشرياني 

 

 نقص الأكسجة: -11

عندما تصل المواد السامة الى الدوران الرئوي ومن ضمنها المواد العطرية تظهر لها عدة تأثيرات 

 أيسر, ولهذه التحويلة سببان: –أيمن  shuntحيث يلاحظ عند مريض التشمع نقصاً في الأوكسجين سببه 

 Shunt ع هذه على مستوى الأوعية الشعرية المحيطة بالأسناخ الرئوية حيث تتوس :فيزيولوجي

الشعريات تحت تأثير السموم الجوالة سامحة بمرور كميات كبيرة من الكريات الحمر والتي لا تكون 

كسيد الكربون واخذ ي لا تجد الفرصة للتخلص من ثاني أعلى تماس صميمي مع الأسناخ وبالتال

 الأوكسجين بل تصب مباشرة في الأوردة الرئوية.

 Shunt بين الشريان الرئوي والوريد  دوماً مفاغرات شريانية وريدية حقيقي: يوجد في الجسم الطبيعي(

الرئوي( تكون هذه المفاغرات مغلقة عادة وهي تفتح بسبب السموم الجائلة في حال قصور الخلية 

الكبدية, ونتيجة لفتحها يتشكل شنت حقيقي يضاف للشنت الفيزيولوجي مما يسهم في تفاقم نقص 

 الأكسجة.

 

 الكبدية الرئوية:  المتلازمة -12

 هي زلة تنفسية ناتجة عن عدة أمور:

 .نقص الأكسجة الناتج عن الشنت 

 .سائل الحبن الذي يضغط غلى الحجاب الحاجز 

  سائل الحبن الذي يضغط على قاعدة الرئة مسببا صفائح انخماصية فيها بالإضافة إلى تسرب سائل

 الحبن الى الجنب.
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 التأهب للإنتانات: -13

تحدث هذه الإنتانات بعوامل ممرضة جرثومية بسبب نقص وظيفة الكريات البيض بسبب السمية 

المباشرة على نقي العظم وعلى الكريات فتتأثر الوظيفة البلعمية والطاهية للكريات البيض عديدات النوى والتي 

داد الإنتانات وخصوصا انتان نتيجة لذلك تنقص القدرة الدفاعية للجسم وتز هي خط الدفاع الأول ضد الجراثيم.

 Tالخلايا ك تنقص القدرة الناعية الخلوية )لى الإنتانات الجلدية والبولية والرئوية, كذلإبن بالإضافة سائل الح

تكون درجة الحرارة لدى مريض  ,من جهة أخرى والبالعة(, مما يزيد التأهب للتدرن مقارنة بباقي الأشخاص.

ن عدد الكريات البيض منخفضة نتيجة فرط الطحالية فإن الإنتان قد يحدت لديه التشمع منخفضة نسبيا ونظراً لأ

 دون حمى ودون ارتفاع تعداد الكريات البيض.

 

 نقص سكر الدم: -14

يحدث عادة نقص سكر الدم لدى مرضى قصور وينخفض مخزون الخلايا الكبدية من الغليكوجين, 

 يحدث لديهم الصاعق, أما القصور المزمن كما في التشمع فلاالخلية الكبدية الحاد وبشكل خاص الصاعق وتحت 

 :إلا بحالتين

 مما يعني أن الجراثيم اصبحت تستهلك كمية من السكر المتاح وبالتالي نقص  ,حصول إنتان جرثومي

 في سكر الدم.

 يكون سبب نقص سكر الدم هو استهلاكه من قبل كتلة الخلايا الورمية  ,نشوء سرطانة خلية كبدية

 المتكاثرة.

 

 59]-[53 التغيرات المخبرية الحاصلة في سياق قصور الخلية الكبدية: -15

 تتلخص أهم التغيرات المخبرية الملاحظة عند مرضى قصور الخلية الكبدية بمايلي:

خارجياً لا يحسن  Kالذي ينجم عن اضطراب عوامل التخثر وإن إعطاء فيتامين  :INRارتفاع رقم  .1

 بسبب اضطراب وظيفة التصنيع. زمن البروترومين

لأنه لا  PTمن ال وهو مشعر أفضل للدلالة على وظيفة الكبد التصنيعية انخفاض العامل الخامس: .2

 للتصنيع ضمن الخلية الكبدية. Kيعتمد على فيتامين 

 لأن الكبد هو العضو الوحيد الذي يصنع الألبومين في الجسم. نقص الألبومين: .3

 على حساب المباشر. ارتفاع البليروبين .4

في الحالة الطبيعية يعبر الكثير من المستضدات جدار انبوب الهضم إلى الكبد  ارتفاع الغاماغلوبولين: .5

الذي يقوم بفضل وظيفته المناعية المتمثلة بخلايا كوبفر بتصفية هذه المستضدات, مع اختلال وظيفة 

لمفاغرات المفتوحة( فيحدث ارتكاس من )بوساطة ا التصفية تمر هذه المستضدات إلى الدم الجهازي

قبل الجهاز الشبكي البطاني وتحرض رد فعل مناعي يتجلى بتشكل أضداد متعددة النسيلة ومن مختلف 

 الأنواع وهي ترحل ضمن قمة غاما في مخطط رحلان البروتينات الكهربائي.
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 الفصل الرابع

 Spontaneous Bacterial peritonitis التهاب البريتوان العفوي

 

 [60]:التعريف -1

وجود خمج في سائل الحبن دون وجود مصدر واضح للخمج داخل البطن قابل للعلاج الجراحي. يحدث 

 .الكبد في المراحل المتقدمةبشكل رئيسي عند مرضى تشمع 

 

 [60] معايير التشخيص: -2

 . زرع سائل الحبن إيجابي -1

 .3ملم/ كرية 251 منالعدد المطلق للعدلات في سائل الحبن أكثر -2

 .دء بالتغطية الإنتانية التجريبيةالتشخيص بشكل افتراضي والب إن الشرط الثاني لوحده كافي لوضع

 الشيء الهام هو تمييز التهاب البريتوان العفوي عن التهاب البريتوان الثانوي والذي ينطبق عليه نفس التعريف

 داخل البطن قابل للعلاج الجراحي )انثقاب حشا أجوف مثلا(. السابق مع فارق وجود مصدر للخمج

 

 [61] :الأعراض والعلامات -3

لتهاب البريتوان العفوي مخاتلة مقارنة مع التهاب البريتوان ون الأعراض والعلامات المرافقة لاتك

وريقتي البريتوان الحشوية ريتوان العفوي الذي يقوم بإبعاد وذلك يعود لوجود سائل الحبن في التهاب الب ,الثانوي

 .عادة لالتهاب البريتوان الثانوي والجدارية عن بعضهما البعض وهذا يؤدي لعدم حدوث البطن الخشبي المرافق

كلما ازدادت قيمة مشعر  ,التشمع في المراحل المتقدمة عادةيحدث التهاب البريتوان العفوي عند مرضى 

MELD ان العفويبة حدوث التهاب البريتوكلما زادت نس. 

وعتبة اجراء بزل الحبن عالية ,  ,كان مشعر وجود التهاب في سائل الحبن منخفض 1971- 1961في عام 

بالنتيجة كان التشخيص يوضع بشكل متأخر في مرحلة الصدمة وكانت نسبة الوفيات عالية , في الوقت الحالي 

حال القبول بالمشفى او في حال وجود  فييوضع التشخيص بشكل باكر ويتم اجراء بزل الحبن لجميع المرضى 

 راض أو علامات التهاب البريتوان.أع

 

 [62] :ستطبابات إجراء بزل الحبنا -4

 .بن مكتشف لأول مرةح -1

 .شفىفي كل مرة يتم فيها القبول في الم -2

 حدوث تدهور سريري: -3

 رتفاع حرارةا. 

   .ألم وتوتر بطني 
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  .تغير في الحالة العقلية 

  علوص. 

  .انخفاض توتر شرياني 

 :وجودات مخبرية تشير لوجود التهابم -4

 .ارتفاع تعداد الكريات البيض 

 .حماض 

 .ارتفاع ارقام البولة والكرياتنين 

 .نزف هضمي -5

 الجدول التالي يوضح أهم الاستطبابات التي تتطلب إجراء بزل الحبن.

 

 (: استطبابات بزل الحبن2الجدول )

 

  67]-[63الأعراض السريرية: -5

بعض المرضى تقتصر العلامات  .تغير الحالة العقليةو ,البطنيلم الأ ,هي الحرارة أشيع الأعراض

مرضى يأتون بدون من ال %13حوالي  .تدهور وظائف الكليةو ,الحماض ,عندهم على ارتفاع الكريات البيض

 .(3)الجدول  أعراض أو علامات
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 :الحرارة -5-1

عند مرضى  اً غالبالبريتوان العفوي  بما أن حدوث التهابو ,أعراض التهاب البريتوان العفوي أشيعهي 

 37.8لذلك فإن حرارة تعادل  ,منخفضة اً غالبالتشمع في المراحل المتقدمة وهؤلاء المرضى تكون حرارتهم 

 أو أكثر يجب أن تؤخذ على محمل الجد بشكل مشابه لمرضى نقص العدلات. فهرنهايت(111مئوية )

نتانية ة وزادت الوفيات بسبب حدوث صدمة اانخفضت نسبة النجاكلما  ,كلما تأخر التشخيص والبدء بالعلاج

لكل تأخير ساعة في التشخيص والبدء  %8أحد التقارير أشارت الى انخفاض نسبة النجاة  ,وقصور أعضاء متعدد

 .لصادات في حال حدوث صدمة إنتانيةبالعلاج با

 الألم البطني: -5-2

قد يكون مخاتل في حالة التهاب البريتوان  ,لتهاب البريتوانطني المعمم هو العلامة الواسمة لاالألم الب

وهو عادة مختلف عن الألم الناجم عن تمدد جدار  ,ومستمر يكون الألم البطني منتشر ,العفوي بسبب وجود الحبن

 .البطن في حال وجود حبن متوتر )غزير المقدار(

 تغير الحالة العقلية: -5-3

وهي عادة مخاتلة يصعب تمييزها كون الإنتان وقصور معاوضة  ,(3)الجدول  %54تحدث بنسبة 

 الكبد المتشمع يمكن أن يحدثاها.

 

 .تشخيص التهاب البريتوان العفوي مريض لحظة 489الأعراض والعلامات عند (: 3الجدول )

 

 

 

 

 

 

 

 :الألية الإمراضية -6

كان السبب لاستخدام كلمة عفوي عدم  ,1964ان العفوي عام عندما استخدم مصطلح التهاب البريتو

 .هذا الفراغ في المعلومات ئتم مل وخلال العقود الماضية ,لية المرضيةوضوح الآ

لتهاب البريتوان العفوي هي إضطراب في فلورا الأمعاء مع فرط نمو ى الخطوات الباكرة في تطور حدوث اإحد

 .E. Coli خارجي لعضويات خاصة أشيعها الإيشريكية الكولونية وانتشار

 النسبة المئوية  المظهر السريري 

 %69 حمى

 %59 ألم بطني

 %54 الحالة العقلية تبدل

 % 49 وإيلام بالبطنتوتر 

 %39 اسهال

 %31 علوص

 %21 هبوط ضغط

 %17 انخفاض حرارة
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بسبب حدوث ضعف حركية الأمعاء وزيادة  الكبد لحدوث فرط نمو جرثومي ربمايؤهب تشمع 

يبقى دور فرط النمو  .PPIs مثبطات مضخة البروتون استخدامبالإضافة لنقص كلور ناجم عن  ,النفوذية

بمقارنة حركية الأمعاء وفرط النمو  فقد قامت إحدى الدراسات ,راضيةالإملية رثومي غير مثبت في الآالج

مريض تشمع دون قصة سابقة أو حالية  21مع  ,مريض تشمع لديهم التهاب بريتوان عفوي 21الجرثومي عند 

المجموعة الأولى مقارنة مع من  %71لالتهاب بريتوان عفوي. النتيجة كانت حدوث فرط النمو الجرثومي عند 

 .لأمعاء أعلى عند المجموعة الأولىضطراب حركية اث اوكان حدو ,ند المجموعة الثانيةع 21%

يمكن للجراثيم أن تعبر جدار الأمعاء وتصل  ,بغض النظر عن حدوث فرط نمو جرثومي من عدمه

ثم تصل الجراثيم لسائل الحبن عند تمزق إحدى العقد  ,Translocationللعقد المساريقية بعملية تبديل مواقع 

جراثيم أن تعبر وبشكل أخر لل يمكنكما  الضغط والجريان بسبب فرط توتر وريد الباب.المصابة الناجم عن فرط 

 إلى الدوران العام ثم تنفذ عبر محفظة غليسون إلى الكبد ثم إلى سائل الحبن. من العقد المصابة

عدة دراسات زيادة حدوث هذه الظاهرة أوضحت فقد  الحيوانات,عند تم إثبات ظاهرة تبديل المواقع 

مريض  111في أحد هذه الدراسات تم أخذ بعض العقد المساريقية من  ,د مرضى التشمع في المراحل المتقدمةعن

 تنمو عضويا) الزرع إيجابيهذا للعقد المأخوذة وكانت نتيجة تم إجراء زرع جرثومي  ,شاهد 35 مع ,تشمع

على الترتيب  A,B , Cعند مرضى التشمع  31.6 ,8.1 ,3.4عند الشاهد مقارنة مع  % 8.6معوية( عند 

 .Child Pughحسب تصنيف 

 ,)البلعوم العفوي قد يكون مصدر الجراثيم المسببة لحدوث التهاب البريتوان ,بالإضافة إلى الأمعاء

 .)عفوي( لعدم وجود علاج جراحي لهاسم ( وهي تندرج تحت نفس الاالرئةو ,ليالسبيل البو ,الأسنان

تمثل البالعات خط الدفاع  ,تنشأ معركة بينها وبين الجهاز المناعي للثوي ,الجراثيم إلى سائل الحبنعندما تدخل 

تقوم بتفعيل المتممة  ,وعندما تفشل بالقضاء على الجراثيم المهاجمة والتي عادة تكون ذات فوعة عالية الأول,

يمثل تشمع الكبد أحد الأشكال الشائعة لنقص المناعة  (.PMNsوإفراز وسائط التهابية تستدعي بدورها البالعات )

بالإضافة الى أن سائل  ,المكتسب حيث ينخفض مستوى المتممة في سائل الحبن بسبب نقص الإصطناع الكبدي

 أضعاف المصل. 11الحبن ممدد حتى 

  71]-86[:عوامل الخطورة -6-1

 مايلي :حد معظم المرضى لديهم تشمع كبد وبمرحلة متقدمة كما ذكرنا سابقا, بالإضافة لوجود 

 د.ل./غ 1تركيز البروتين الكلي في سائل الحبن أقل من  -1

 البريتوان العفوي. التهابهجمة سابقة من  -2

 د.ل ./ملغ 2.5تركيز البيلروبين الكلي في المصل أكثر من  -3

 ن.مثبطات مضخة البروتو استخدام -4

 سوء التغذية. -5

 .نزف دوالي -6

في  ي التغطية الانتانية الوقائيةيستدعبالتهاب البريتوان العفوي بما  صابةالإتزداد خطورة يمكن أن 

 ]75-72[ :الحالات التالية

 .9أكثر أو يساوي  Child Pughمع د.ل /غ 1.5تركيز البروتين الكلي في سائل الحبن أقل من  -1
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2- Child Pugh  د.ل /ملغ 3بيلروبين المصل أكثر أويساوي  مع 9أكثر أو يساوي 

3- Child Pugh  د.ل /ملغ 1.2مع كرياتنين أكثر أو يساوي  9أكثر أو يساوي 

4- Child Pugh  د.ل /ملغ 25مع بولة أكثر أو يساوي  9أكثر أو يساوي 

5- Child Pugh  ليتر./ميلي مكافئ 131مع صوديوم المصل أقل من  9أكثر أو يساوي 

 

 ]77-76[ :العضويات المسببةهم أ -6-2

 Escherichia coli تأتيضة وعلى رأسها الجراثيم المعوية أهم العوامل الممر تشكل

 .والجدول التالي يوضح أهم الأجناس الجرثومية التي تم عزلها عند مرضى التهاب البريتوان العفوي

 

 بريتوان عفويمريض التهاب  519الجراثيم المعزولة من سائل الحبن عند (: 4الجدول )

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 :التشخيص -7

رسال عينات للتحليل والزرع إجراء بزل حبن وإ اً ريري غير كافي لوحده ويجب دائمالس التشخيص

 .هاب البريتوان العفوي عن الثانوييز التيلتأكيد التشخيص وتم

حوالي ف ,من وجود اضطراب نزفي وحدوث نزف اً جراء البزل عند مرضى الحبن خوفإبعض الأطباء يتجنبون 

جراء البزل إلا في إومع ذلك لا داعي للخوف من   (PT)في زمن التخثر من مرض التشمع لديهم تطاول 71%

 بزل حبن. 1111)تخثر منتشر داخل الأوعية ( واضح , والذي يحدث بنسبة واحد من كل  DIC حال وجود 

 العامل الممرض النسبة المئوية

43 Escherichia coli 

11 Klebsiella pneumonia 

9 Streptococcus pneumonia 

19 Other Streptococcal species 

4 Enterobacteriaceae 

3 Staphylococcus 

1 Pseudomonas 

11 Miscellaneous* 
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في دراسة ف ,%1نسبة المرضى الذين يحتاجون لنقل دم بسبب حدوث نزف تالي لإجراء بزل حبن هي إن 

معظم المرضى تحملوا إجراء البزل دون الحاجة لنقل بلازما أو تبين أن  ,مريض لديهم حبن 1111على أجريت 

وبالنتيجة تكون الفائدة من إجراء بزل حبن أكبر بكثير من  .INR: 8.7, platelat1900صفيحات مع أرقام 

 .الاختلاطاتخطر حدوث 

 دراسة سائل الحبن  -7-1

بإبرة عقيمة لمنع حدوث تلوث  مباشرة وتستبدليتم نزع إبرة البزل المستخدمة  البزل, من إجراءنتهاء الا بعد

من  الانتهاءيجب أن يتم استخدام أوساط زرع دم وأن تكون جاهزة لإجراء الزرع مباشرة بعد  بفلورا الجلد.

ظ حساسية و الأنبوب إلى المخبر لإجراء الزرع قد ينقص بشكل ملحوأإرسال السيرنغ وذلك لأن , عملية البزل

 :الأنابيب التالية من ( في كل أنبوبمل على الأقل 11جم العينة كافي )يجب أن يكون حالزرع. كما 

  أوساط الزرع 

  أنبوب مانع تخثرEDTA للفحص الخلوي() 

  أنبوب أحمر للفحص الكيماوي 

 إختياري( أنبوب لإجراء تلوين غرام( 

 

 ]77-76[: تعداد الخلايا -7-1-1

تنحل  فور وصول العينة إلى المختبر كي لا والصيغة مباشرةأن يتم إجراء تعداد الكريات البيض  يجب

يتم تشخيص التهاب البريتوان العفوي في حال كان التعداد المطلق للعدلات في  الكريات البيض في حال التأخير.

يتم حساب العدد المطلق للعدلات بإجراء جداء العدد الكلي للكريات و, 3كرية /ملم 251سائل الحبن أكبر من 

وجود كريات حمر بسبب حدوث يجب الأخذ بعين الاعتبار أن  الصيغة.البيضاء مع النسبة المئوية للعدلات في 

ق وفي هذه الحالة يتم حساب العدد المطل خاطئ,نزف أثناء إجراء البزل قد يرفع العدد المطلق للعدلات بشكل 

تنحل  كرية حمراء في حال كان سائل الحبن مدمى. 251المصحح للعدلات بحذف واحد من العدد المطلق مقابل 

المطلق المصحح للعدلات في  سلبية للعددالعدلات بشكل أسرع من الكريات الحمراء لذلك قد نحصل على قيمة 

 .كان حدوث النزف قبل إجراء البزل حال

 ]80-78[ :البروتين الكلي -7-1-2

حيث أن تركيزه هاب البريتوان العفوي والثانوي, ن تركيز البروتين الكلي في سائل الحبن يفيد في التمييز بين التإ

فعندما يكون تركيز البروتين في سائل الحبن أقل من  يتناسب عكسيا مع خطورة تطور التهاب البريتوان العفوي

 .غ /دل ينخفض تركيز المتممة وبالتالي زيادة خطر الالتهاب 1

 ]81-80[ :السكر-7-1-3 

عفوي  تقوم العدلات باستهلاك كمية كبيرة من السكر في سائل الحبن , ففي حال وجود التهاب بريتوان

 ملغ /د.ل . 51ترتفع العدلات وبالنتيجة تنخفض قيمة السكر ولكن يبقى عادة فوق 

ا ملغ د.ل ,وفي حال وجود إنثقاب حش 51في حال وجود التهاب بريتوان ثانوي تنخفض قيمة السكر الى أقل من 

 .أجوف قد تهبط القيمة الى الصفر
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7-1-4-LDH  : ]80-81[ 

العدلات المنحلة في سائل الحبن وبالتالي ترتفع في حال وجود التهاب بريتوان  من LDH  ـتتحرر ال

في سائل الحبن  LDHعفوي , وترتفع أكثر في التهاب البريتوان الثانوي . يختلف الحد الأعلى الطبيعي لنسبة ال 

 مل./لية دو وحدة 20±43فإن القيمة العليا هي  عقيم(بين المخابر وفي الحالة الطبيعة )سائل حبن 

 82]-81[ :الأميلاز-7-1-5

وبالتالي ارتفاع  الانثقاب,ستثناء المرارة تفرز أميلاز إلى سائل الحبن في حالة اكل قطعة من الأمعاء ب

 .تهاب بنكرياس أو انثقاب حشا أجوفأضعاف قيمته في المصل يدل على ال 5الأميلاز في سائل الحبن 

 ]83[ :البيلوروبين-7-1-6

 يتم طلب عياره في حال كان لون سائل الحبن برتقالي غامق أو بني 

د.ل  والأميلاز طبيعي  فإن ذلك يدل على  \ملغ  6إذا كانت قيمته أعلى من قيمته في المصل و كان أكثر من 

 مرارة. انثقابوجود 

 ]DIPSTIC: ]84-87إختبار ال -7-1-8

الكريات البيض في سائل الحبن بواسطة شرائط كاشفة معدة لفحص البول يشكل طريق سهل  إن قياس استراز

ية للشرائط الكاشفة هي ؤلحساسية والنوعية والقيمة التنبفي أحد الدراسات كشفت أن اف SBP.وسريع لتشخيص 

فقط لا يزال  %45عينة أظهرت حساسية 2123في دراسة أخرى تضمنتو على الترتيب. 98%,99%,89%

 .كاشفة خاصة لسائل الحبن تطوير شرائطالعمل جاري على 

 ]90-88[  :الألبومين-7-1-8

 Serum Ascites Albumin Gradiant(SAAG)إن مدروج الألبومين 

 يقيس بشكل غير مباشر الضغط في وريد الباب . المصل(من ألبومين  سائل الحبن)حاصل طرح قيمة ألبومين 

 غ /د.ل : )حبن عالي المدروج ( 1.1مدروج الألبومين أكبر من  -1

 :الحالات التالية وهذا ما يحدث في   %97يوجد فرط توتر وريد الباب بنسبة 

 .تشمع الكبد 

  .التهاب كبد كحولي 

  . قصور القلب 

  .نقائل كبدية كتلية 

 . تناذر بودكياري 

 غ/د.ل: )حبن منخفض المدروج( 1.1مدروج الألبومين أقل من  -2

 لايوجد فرط توتر في وريد الباب غالبا وهذا ما يحدث في الحالات التالية : 

 . سل بريتوان 

  .نقائل ورمية إلى البريتوان 

  . التهاب بنكرياس 

 . التهاب مصليات 

  . المتلازمة النفروزية 
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المدروج نادرا ما يتطور لديهم التهاب بريتوان عفوي باستثناء مرضى المرضى الذين لديهم حبن منخفض 

 المتلازمة النفروزية .

 

Classification of ascites by the serum albumin-ascites gradient : 

High albumin gradient (SAAG ≥1.1 g/dL) 

Cirrhosis 

Alcoholic hepatitis 

Heart failure 

Massive hepatic metastases 

Heart failure/constrictive pericarditis 

Budd-Chiari syndrome 

Low albumin gradient (SAAG <1.1 g/dL) 

Peritoneal carcinomatosis 

Peritoneal tuberculosis 

Pancreatitis 

Serositis 

Nephrotic syndrome 

 

 والبريتون الثانوي:بين التهاب البريتون العفوي  التمييز -8

 التهاب البريتون العفوي: 

 وجود مصدر واضح داخل البطن للإنتان قابل للعلاج الجراحي. دونهو وجود خمج في سائل الحبن 

 ويتم تشخيصه في حال توافر الشرطين  التالين :

 3ملم. /كرية  251العدد المطلق للعدلات في سائل الحبن أكثر من   -1

 .زرع سائل الحبن ايجابي  -2

 التهاب البريتوان الثانوي :
 وجود مصدر داخل البطن قابل للعلاج الجراحي . معوجود انتان في سائل الحبن 

, أو خراج ضمن البطن (perforating secondary peritonitisمصدر الإنتان قد يكون إنثقاب حشا أجوف )

(Nonperforating secondary peritonitis) 

 ويتم تشخيصه بتحقق الشرطين السابقين مع اثبات وجود مصدر للانتان داخل البطن .

 %111إن التمييز بين المفهومين السابقين هام جدا من حيث التدبير والعلاج, حيث أن نسبة الوفيات تصل الى 

اخل جراحي لإستئصال عند وجود التهاب بريتوان ثانوي عند الإكتفاء بالعلاج الدوائي )الصادات ( دون إجراء تد

 مصدر الإنتان .
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 حال اجراء فتح بطن غير ضروري . في حال وجود التهاب بريتوان عفوي في %81نسبة الوفيات تصل الى 

 مقارنة مع العفوي . 21الى  1من حسن الحظ نسبة حدوث التهاب بريتوان ثانوي قليلة وتعادل 

أن وجود حبن يمنع حدوث التقفع  )بطن خشبي ( لأنه  من الصعب التمييز بين المفهومين سريريا  فقط , حيث

 يباعد بين وريقتي البريتوان الجدارية والحشوية .

Runyon's criteria: ]91[ 

في سائل الحبن فإن احتمال وجود التهاب بريتوان  3ملم/كرية  251في حال وجود عدلات أكثر من 

 الثانوي يكون كبير في حال توافر اثنين من التالي :

 ل(./ممول  2.8د.ل ) /ملغ  51قل من أسكر   -1

 د.ل(./غ 11د.ل )/غ  1بروتين كلي اكثر من  -2

3- LDH  . اكثر من الحد الأعلى لقيمته في المصل 

عفوي أظهرت  مريض التهاب بريتوان 116مريض التهاب بريتوان ثانوي مع  24أحد الدراسات أجريت على 

 على الترتيب. %96,%67حساسية ونوعية المعايير السابقة 

في حال الشك بوجود التهاب بريتوان ثانوي ) تحقق شرطين من الشروط الثلاثة السابقة (, يجب اجراء صورة 

بسيطة للبطن بوضعية الوقوف والتي تظهر علامة )هلال غازي ( في حال وجود انثقاب حشا اجوف , او صورة 

 لتي تظهر تسريب المادة الظليلة .يلة للأمعاء اظل

 في حال كانت الدراسة الشعاعية سلبية )صورة البطن البسيطة بوضعية الوقوف , الصورة الظليلة للأمعاء(, لا

يمكن اجراء فتح بطن حتى لو كان الشك بوجود التهاب بريتوان ثانوي كبير ,وعندها نقوم بالتغطية الإنتانية 

 :ساعة ونعيد تحليل السائل  48د البزل بعد التخبرية ونعي

في حال كانت العدلات أقل من القيمة الأولى والزرع أظهر وجود نوع واحد من الجراثيم تكون الحالة   -1

 التهاب بريتوان عفوي ونكمل العلاج بالصادات .

عية سلبية في حال كانت العدلات أكبر من القيمة الأولى واظهر الزرع عدة عضويات والدراسة الشعا -2

,تكون الحالة عندها التهاب بريتوان ثانوي  ويجب البحث عن وجود خراج بإجراء طبقي محوري 

 ]92-91[للبطن.

, حيث أن المريض الذي لديه التهاب  التهاب الكبد الحاد الكحولييجب التمييز بين  التهاب البريتوان العفوي و

لإلتهاب البريتوان العفوي )حرارة , ارتفاع كريات بيض, ألم كبد حاد كحولي يمكن أن يأتي بأعراض مشابهة 

 ]93[. 3ملم\كرية 251بطني ( , ولكن  في هذه الحالة يكون العدد المطلق للعدلات في سائل الحبن أقل من 
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Diagnostic approach to the patient with neutrocytic ascites 
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 العــــــلاج: -9

, لزيادة فرصة الشك بوجود التهاب بريتوان عفوي بالعلاج بالصادات بأسرع وقت ممكن, في حاليجب البدء 

 النجاة عند المريض .

  ]94[ :استطبابات العلاج-9-1

 في حال وجود واحد أو أكثر ممايلي عند مريض تشمع الكبد والحبن:

 فهرنهايت(. 111مئوية ) 37.8حرارة أكثر أو يساوي  -1

 .ألم أو إيلام بطني -2

 تغير في الحالة العقلية.  -3

 .3ملم/كرية 251 ≤العدد المطلق للعدلات في سائل الحبن  -4

  (, بعد أخذ عينات للزرع والتحليل )سائل حبن, دم ,بولسبق يجب البدء بالعلاج في حال وجود واحد أو أكثر مما

 ويفضل استخدام تغطية انتانية واسعة الطيف حتى تظهر نتيجة الزرع والتحسس.

)أو سيفالوسبورين جيل ثالث( هو الخيار المفضل ساعات8غرام / 2السيفوتاكسيم وريدي بجرعة يعتبر استخدام 

 للعلاج .

يمكن استخدام ليفوفلوكساسين في حال وجود حساسية على السيفوتاكسيم ,علما أنه لاينفذ إلى سائل الحبن بنفس 

 درجة السيفوتاكسيم .

 . %1و حدوث طفح جلدي ولحسن الحظ نسبته قليلة أقل من أهم تأثير جانبي للسيفوتاكسيم ه

المرضى الذين يستخدمون الكينولونات بشكل وقائي , لديهم استجابة على السيفوتاكسيم  بنسبة لحسن الحظ 

94%. ]95[ 

 م الإستجابة للعلاج :يتقي -9-2

حال عدم التحسن أو نكس أيام في حال حدوث تحسن سريري واضح , ولكن في  5يمكن إيقاف العلاج بعد 

 فإن قرار الإستمرار أو الإيقاف يعتمد على إعادة بزل سائل الحبن :الأعراض 

 يوقف العلاج. , 3ملم\كرية 251في حال كان العدد المطلق للعدلات أقل من  -1

في حال ارتفاع العدد المطلق للعدلات عن قيمته في بداية العلاج بشكل كبير, يجب البحث عن سبب  -2

 لإلتهاب البريتوان )إلتهاب بريتوان ثانوي (.جراحي 

في حال ارتفاع العدد المطلق للعدلات ولكن أقل من قيمته في بداية العلاج , نستمر بالتغطية الإنتانية  -3

 ساعة ونعيد البزل. 48مدة 

 ]96[ استخدام الألبومين: -9-3

غ /كغ في اليوم الثالث للوقاية من 1غ/كغ , في اليوم الأول , وبجرعة  1.5استخدام الألبومين بجرعة  يجب

 حدوث المتلازمة الكبدية الكلوية .
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Approach to the management of suspected 

 spontaneous bacterial peritonitis 

 

 

 الــوقــايــــــة:  -11

نتانية بشكل متقطع أو مستمر عند المرضى عاليي تبين أفضلية استخدام التغطية الا يوجد دراسات حاليا لا

 الخطورة للوقاية من حدوث التهاب البريتوان العفوي.
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 الفصل الخامس

 ]99-97[مثبطات مضخة البروتون

 : ةالتعريف و التسمي -1

مثبطات مضخة البروتون هي مجموعة من العقاقير تعمل على تقليل إفراز حامض المعدة من 

( وهي نوع خاص من الخلايا parietal cellsالخلايا المبطنة للمعدة التي تسمى) الخلايا الجدارية او  

 التي لها القدرة على افراز حامض المعدة كما تحتوي هذه الخلايا على مضخة البروتون

ل العقاقير التى تنتمى إلى عائلة ) مثبطات مضخة البروتون ( على إيقاف عمل    ) تثبيط ( إنزيم و تعم

   مضخة البروتون , و لهذا تعرف بــ ) مثبطات مضخة البروتون ( , و تعرف بالإنجليزية بـــ

proton pump inhibitors ))  

 . الاحرف الأولى من المصطلح الأنجليزى , و هى ( PPIs ) و تعرف اختصارا بــ

العقاقير التى تنتمى إلى عائلة ) مثبطات مضخة البروتون ( فى العادة ما ينتهى اسم العقار بالمقطع  

 (( prazole بـــرازول

 الخصائص الفارماكولوجية : -2

 : لية التأثيرآ -2-1

افراز الحمض المعدي عن طريق تثبيط التبادل الفعال للهيدروجين في الخلايا الجدارية  PPIتثبط ال 

للمعدة حيث تؤثر بشكل نوعي على مضخة البروتون ويحجب الخطوة النهائية لانتاج الحمض مما يقلل 

 مغ( . 41-21حموضة المعدة ويرتبط التأثير بالجرعة اليومية )

 الامتصاص :-2-2

العظمى مع زيادة الجرعة . يبلغ التوافر الحيوي الجهازي بعد جرعات متكررة  PPIترتفع تراكيز ال 

 بعد جرعة وحيدة . %64مقابل  %91مغ حوالي 41

 التوزع :-2-3

-2تركيز ان هذا الارتباط ثابت في حدود  %97يبلغ ارتباط الايزوميبرازول ببروتينات البلازما 

 ميكرومول /ليتر .21

 الاستقلاب :-2-4

يعتمد الجزء    P450يستقلب الايزوميبرازول بشكل واسع في الكبد بواسطة انزيمات السيتوكروم 

واما المتبقي فيعتمد على  CYP2C19الأكبر لاستقلاب الايزوميبرازول على نظير أنزيم السيتوكروم 

CYP3A4  . 

 الاطراح :-2-5

من الدواء بدون  %1أقل من  ساعة . يطرح 1.5-1ان نصف عمر اطراح الايزوميبرازولهو حوالي 

من جرعته الفموية بشكل مستقلبات غير فعالة في البول أما الباقي  %81تغير في البول . يطرح حوالي 

 فيظهر بالبراز .

  ن:دواعى استعمال مثبطات مضخة البروتو -3

  ) معالجة القلس )الارتداد المعدي المريئيGERD: 

 أسابيع( 8-4أعراض التهاب المري التآكلي ) المعالجة قصيرة الامد لازالة. 
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 .) الوقاية من النكس بعد معالجة التهاب المري التآكلي )المحافظة على زوال الأعراض 

 . المعالجة العرضية للارتداد المريئي المعدي 

 الالتهاب غير  تقليل مخاطر حدوث قرحة معدية مترافقة مع الاستعمال المستمر لمضادات

 الستيروئيدية :

سنة ومن لديهم قرحة  61وذلك عند المرضى الذين هم في خطر الاصابة الذين تبلغ أعمارهم فوق 

 معدية مؤكدة في سوابقهم 

  القضاء على جراثيم الملوية البوابية المساعدة فيH . PYLORI  : 

 وأموكسيسللين بشكل معالجة ثلاثية مع كلاريترومايسين   وذلك لتقليل مخاطر نكس القرحة العفجية

  المعالجة طويلة الأمد لفرط افراز الحمض المعدي المرضي المتضمنة متلازمة زولينجر–

 . اليسون 

 : ع الأدوية الأخرىمثبطات مضخة البروتون و التفاعلات م -4

يمكن ان تتداخل مع امتصاص الأدوية التي يكون لمستوى حموضة المعدة أهمية في تحديد توافرها الحيوي 

 )كيتوكونازول ,أملاح الحديد ,ديجوكسين (.

كما في استقلاب الديازيبام حيث يؤدي ذلك لانخفاض  cyp2c19مع أنزيم السيتوكروم  ppiكما تتداخل ال 

 تصفيته .

مع  PPIوالانتباه من ارتفاعهما للمرضى الذين يتناولون ال   INRكما يجب مراقبة زمن البروترومبين وال 

 الوارفرين .

 الفيتامينات والمعادن

  الحديد: 

على قدرة الجسم على امتصاص الحديد الذى يتم تناولها فى الغذاء .و ذلك  ,  PPI قد تؤثر الادوية المنتمية ل

على تقليل انتاج حامض المعدة اللازم لامتصاص الحديد ) عن طريق   PPI  ـة المنتمية ليحدث لقدرة الادوي

 IRON DEFICIANCY تحويلة الى صورة سهلة الامتصاص ( مما قد يؤدى الى ظهور مشكلات الانيميا

ANEMIA .. 

نقص الحديد غير مؤكدة , الا انة يجب الانتباة الى  و الاصابة بانيميا PPI ان العلاقة بين تناول  و بالرغم من

 . امكانية حدوث ذلك و خصوصا مع الاستخدام لفترات طويلة

 الكالسيوم: 

على قدرة الجسم على امتصاص الكالسيوم الذى يتم تناولة فى الغذاء , مما قد  , PPI قد تؤثر الادوية المنتمية الى

سيوم , مثل قلة كثافة العظام و بالتالى سهولة تعرضها للكسور و يهدد الى حدوث امراض مرتبطة بنقص الكال

 . الشروخ

و الاصابة بمشكلات فى العظام نتيجة تاثر امتصاص الكالسيوم غير  PPI و بالرغم من ان العلاقة بين تناول

 . مؤكدة الا انة يجب الانتباة الى امكانية حدوث ذلك و خصوصا مع الاستخدام لفترات طويلة

 يومزالماغن: 

مسببة قلة فى  يوم فى الدم على مستويات الماغنز PPI الدقة , قد تؤثر هير معروف على وجبشكل ما , غ

يوم ان تتم مراجعة مستويات الماغنزFDA و لذلك اوصت HYPOMAGNESIMEA يومات الماغنزمستوي

المرضى الاكثر عرضة للاصابة ب  و خصوصا فى. PPI فى الدم فى المرضى الذين يستخدمون ادوية منتمية

HYPOMAGNESIMEA.. 

  او  12فيتامين  بB12 ):) 

تقلل حمضية المعدة , مما قد يؤدى   PPI من الاغذية كنتيجة لان ادوية B12 على امتصاص فيتامين PPI تؤثر

 . لفترات طويلة  PPI  و خصوصا مع استخدام  B12 الى حالات مرضية نتيجة نقص فيتامين

الذى يتم تناولة على شكل اقراص من المكملات   B12 لا تؤثر على امتصاص فيتامين PPI بالذكر انجدير 

 . الغذائية

http://pharmacia1.tumblr.com/post/131192724381/d985d8abd8a8d8b7d8a7d8aa-d985d8b6d8ae#_Toc432644827
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 التأثيرات الجانبية: -5

 شائعة : صداع ,اسهال ,غثيان,ألم بطني , امساك جفاف فم . 

 نادرة : شرى , طفح , أرق ,ألم عضلات نعاس اضطراب رؤية وتفاعلات تأقية .

 وتدبيرها : فرط الجرعه -6

مغ ايزومبيرازول بشكل جرعات وحيدة لم يسبب حصول تأثيرات ذات أهمية . لا يوجد ترياق  81ان تناول 

حال  الايزوميبرازول ذو ارتباط بروتيني واسع لذا لا يتوقع أن يزال بواسطة التحال  وفينوعي معروف للدواء . 

 بير الداعمة للمريضفرط الجرعة ينبغي القيام بالمعالجة العرضية مع التدا
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 الباب الثاني

 القسم العملي

 

  .هدف البحث وأهميته 

 

 .المواد والطرق ومكان الدراسة 

 

 .نتائج الدراسة و المناقشة 

 

 .الخلاصة والتوصيات 

 

 .المراجع 
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 الدراسة العملية 

 هدف البحث : -1

 ن دراسة معدل انتشار التهاب البريتوان العفوي عند مرضى تشمع الكبد الذين يستعملون مثبطات مضخة البروتو

 خلفية البحث وأهميته  -2

ودون وجود  يعرف التهاب البريتوان العفوي بأنه التهاب بريتوان جرثومي دون وجود مصدر واضح للانتان

  102]-100[تداخل جراحي على البطن حيث يكون شائع  بشكل أساسي عند مرضى تشمع الكبد الذين لديهم حبن 

بالاضافة   103][ كما أن التشمع يهيئ ويعزز الاستعمار الجرثومي بسبب احداثه تغير في حركية الأمعاء الدقيقة

 105]-104[لحدوث ضعف في مناعة المريض مما يؤهب لتجرثم الدم

شريشيا الكولونية ويليها العقديات الرئويه والمخضره يإن أشيع الجراثيم المسببة لالتهاب البريتوان العفوي)الا

والزوائف والكليبسيلا( التي تنتقل بالطريق الدموي أو التي قد تكون من  منشأ معوي حيث أن المعالجة بمثبطات 

السبيل الهضمي العلوي وانتقال هذه الجراثيم لجوف البريتوان مضخة البروتون يؤدي لفرط نمو الجراثيم في 

وبالتالي الإصابة بالتهاب البريتوان العفوي هذا بالاضافة الى أن مثبطات مضخة البروتون تخضع للاستقلاب 

وهذا يؤدي الى زيادة  العمر النصفي مما يزيد من خطورة تراكم وسمية الدواء عند   ]106[ الكبدي بشكل كامل

 107][ضى تشمع الكبد مر

 :المواد و الطرق و مكان الدراسة -3

 تصميم الدراسة-3-1

 .مستقبلية حشدية تشمل كل حالات تشمع الكبد ولديهم التهاب بريتوان عفوي

 مكان الدراسة:  -3-2         
 مستشفى الأسد الجامعي بدمشق. -1

 .مستشفى المواساة الجامعي بدمشق -2

 زمان الدراسة:    -4

 . 8/2014حتى شهر 8/2013من شهر 

 هدف الدراسة: -5

 .إثبات وجود علاقة بين التهاب البريتوان العفوي عند مرضى تشمع الكبد والعلاج بمثبطات مضخة البروتون

 :طرق الدراسة )مراحل العمل( -6

 .تم متابعة المرضى المقبولين بالشعبة الهضمية بقصة تشمع كبد ولديهم  التهاب بريتوان عفوي
 تم استجواب كل مرضى الدراسة عن:كما 

 استخدام سابق لمثبطات مضخة البروتون 

 اجراء بزل تشخيصي لسائل الحبن مع زرع سائل الحبن 

 :تم تقسيم المرضى لمجموعتين و
:مرضى التهاب البريتون العفوي ولديهم علاج حالي بمثبطات مضخة البروتون المجموعة الأولى   -1

 .خلال السبعة أيام الماضية

: مرضى التهاب البريتون العفوي وليس لديهم استخدام سابق لمثبطات مضخة المجموعة الثانية   -2

 . السابقة سبعة أيامخلال ال البروتون

 مريض 100: حجم العينة -6-1
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 : معايير الاشتمال  -6-2
 .كل مرضى تشمع الكبد المشخص لهم التهاب بريتوان عفوي

 :معايير الاستبعاد -6-3  

 المعالجين بالصادات المرضى -1

 مرضى السكري -2

 المرضى اللذين خضعوا لزراعة أعضاء ويأخذون مثبطات مناعة -3

 مرضى الإيدز -4

 المرضى الذي لديهم نزف هضمي علوي. -5

تم تقييم المرضى من خلال القصة السريرية  تم اجراء استبيان لتسجيل المعلومات عن كل مريض, كما

 والفحص السريري الشامل.

مل من كل مريض بطريقة عقيمة , كما تم استخدام الأمواج فوق الصوت عند  31حبن تشخيصي تم اجراء بزل 

 اللزوم.

 (.LDHتم اجراء التحاليل التالية لسائل الحبن )تعداد خلوي وصيغة , بروتين , البومين ,سكر, 

البزل.مل في كل انبوب زرع دم )هوائي , لاهوائي(, مباشرة بعد الانتهاء من عملية  11تم حقن   

 تبين بعد استجواب المرضى عن استخدام مثبطات مضخة البروتون خلال السبعة ايام الماضية 

 68كان عددهم سبعة ايام الماضية الذين استخدموا مثبطات مضخة البروتون خلال ال المجموعة الاولىمرضى 

 مريض .

كان  ابقة خة البروتون خلال السبعة ايام السالذين لم يستخدموا مثبطات مضالمجموعة الثانية مرضى 

مريض 32عددهم   

 والمخطط التالي يوضح ذلك 

 

 

 

 

PPI

NO PPI
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 النتائج: -7

والمقبولين في الاسعاف والشعبة بلغ عدد المرضى المقبولين في الدراسة وفق معايير الاشتمال سابقة الذكر 

 .مريض 111المشددة الهضمية والعناية

 الجنس : -1

 :و المخطط التالي يوضح ذلكمريضة 35ناث مريضا والإ 65الذكور  بلغ عدد

 

 

 توزع المرضى حسب الجنس في المجموعة الأولى : -1-1

.%33.83بينما بلغت تسبة الإناث  , %66.17نلاحظ من الجدول أن نسبة الذكور في المجموعة الأولى   

:( يبين توزع المرضى حسب الجنس في المجموعة الأولى1جدول)  

 المريض العدد النسبة%

 ذكور 45 66.17

 إناث 23 33.83

 إجمالي 68 111

 

 

65% Male

35%Female
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 شكل يمثل توزع المرضى حسب الجنس في المجموعة الأولى

 

 :توزع المرضى حسب الجنس في المجموعة الثانية -1-2

 

 المريض العدد النسبة%

 ذكور 21 62.5

 إناث 12 37.5

 إجمالي 32 111

 

ةحسب الجنس في المجموعة الثانيضى شكل يمثل توزع المر  

 

66.17

33.83

الذكور 

الاناث

62.5

37.5
الذكور

الاناث
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دراسة تأثير جنس المريض في وجود التهاب بريتوان عفوي عند مرضى تشمع الكبد المعالجين بمثبطات 

 مضخة البروتون

تم اجراءاختبار كاي مربع لدراسة دلالة الفروق في تكرارات وجود التهاب بريتوان عفوي عند مرضى 

 ة البروتون بين مجموعة الذكور والاناث في عينة البحث كما يلي :تشمع الكبد المعالجين بمثبطات مضخ

 

 جنس المريض× وجود التهاب بريتوان عفوي عند مرضى تشمع الكبد المعالجين بمثبطات مضخة البروتون المتغيران المدروسان =

 

 كاي قيمة المرضى عدد

 مربع

 درجات

 الحرية

 مستوى قيمة

 الدلالة

 المقدرة

 الفروق دلالة

 فروق توجد لا 0.515 1 0.425 68

 دالة

 

 لا % 95 الثقة مستوى عند أنه أي  0.05القيمة من بكثير أكبر الدلالة مستوى قيمة أن أعلاه الجدول في يلُاحظ

وجود التهاب بريتوان عفوي عند مرضى تشمع الكبد المعالجين  تكرارات في إحصائية دلالة ذات فروق توجد

 .البحث عينة في الإناث ومجموعة الذكور مجموعة بين بمثبطات مضخة البروتون

 العمر : -2

عاماً و المخطط التالي  54.31عاماً مع معدل وسطي للأعمار  75و  38تراوحت أعمار المرضى بين 

 .يوضح توزع الأعمار 

 



43 

 

عفوي عند مرضى تشمع  وجود التهاب بريتوان تكرارات في الفروق دلالة لدراسة مربع كاي اختبار إجراءتم 

 حتى 40 من سنة, 40 من أقل( للمريض العمرية الفئة بين مجموعات الكبد المعالجين بمثبطات مضخة البروتون

 :يلي كما البحث عينة في )فأكثر سنة 65 من سنة, 65 من أقل حتى 50 من سنة,  50ن م أقل

 :مربع كاي اختبار نتائج

وجود التهاب بريتوان عفوي عند مرضى تكرارات  الفروق دلالة لدراسة مربع كاي اختبار نتائج يبين جدول

 .البحث عينة في ىضللمر العمرية الفئة مجموعات بين تشمع الكبد المعالجين بمثبطات مضخة البروتون

 

 للمريض العمرية الفئة × وجود التهاب بريتوان عفوي عند مرضى تشمع الكبد المعالجين بمثبطات مضخة البروتون = المدروسان المتغيران

 الدلالة مستوى قيمة الحرية درجات مربع كاي قيمة  المرضى عدد

 المقدرة

 الفروق دلالة

 دالة فروق توجد لا 0.311 3 3.578 68

 لا95 % الثقة مستوى عند أنه أي , 0.05 القيمة من بكثير أكبر الدلالة مستوى قيمة أن أعلاه الجدول في لاحظي

تكرارات وجود التهاب بريتوان عفوي عند مرضى تشمع الكبد المعالجين  في إحصائية دلالة ذات توجد فروق

  50ن م أقل حتى 40 من سنة, 40 من )أقل للمريض العمرية الفئة مجموعات بين بمثبطات مضخة البروتون

 .البحث عينة في )فأكثر سنة  65 من سنة, 65 من أقل حتى 50 من سنة,

 (: CHILD PUGHتوزع المرضى حسب شدة التشمع )تصنيف  -3

, حيث تم توزيع المرضى في كلا Child Pughتم تقييم شدة التشمع عند المرضى من خلال معايير  

 .حسب شدة التشمع  A,B,Cالمجموعتين المدروستين الى ثلاث فئات  

 

 : Child Pughتصنيف 

 المعيار 1 2 3

 /دل(بيليروبين )مغ 2> 3 - 2 3< 

 ألبومين)غ/ل( 3.2<  3.2 – 2.8 2.8 <

 الحبن غير موجود خفيف شديد

 اعتلال دماغي كبدي موجودغير 2-1خفيف درجة  4-3شديد درجة 

>2.5 1.7 – 2.5  <1.7 INR 
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 حسب المعطيات السابقة يتم تقسيم المرضى الى ثلاث فئات :

 البقيا مدة سنتين البقيا لمدة سنة الفئة المجموع

5-6 A 100% 85% 

7-9 B 80% 60% 

11-15 C 45% 35% 

 ع المرضى حسب النسب التالية :يتوز تم CHILD PUGHحسب معيار 

 .%41مريض بنسبة  A 41فئة 

 .% 52مريض بنسبة B 52فئة 

 .%7مريض بنسبة  C 7فئة 
 ( CHILD PUGHجدول  يمثل توزع المرضى حسب شدة التشمع )تصنيف 

 النسبة% العدد  الفئة 

A 41 41 

B 52 52 

C 7 7 

 111 111 الكلي
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 :CHILD PUGH توزع مرضى المجموعة الأولى حسب تصنيف -3-1

 على النحو التالي: CHILDPUGHتوزع المرضى المجموعة الأولى  حسب التصنيف 

 .%41.17مريض بنسبة  A 28 فئة

 .%55.88مريض بنسبة B   38فئة
 .%2.95مرضى بنسبة  C  2فئة 

 الشكل التالي يوضح:

 CHILDPUGHشكل يمثل توزع مرضى المجموعة حسب التصنيف

 

 

41%

52%

7%

(CHILD PUGHتصنيف )توزع المرضى حسب شدة التشمع 

Aفئة 

Bفئة 

Cفئة 

41.17%

55.88%

2.95%

الأولىتوزع مرضى المجموعة
CHILDPUGHحسب التصنيف

A

B

C
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 : CHILD PUGH توزع مرضى المجموعة الثانية  حسب تصنيف -3-2

 .%41.62مريض بنسبة  A 13فئة

 .%43.75مريض بنسبة B  14فئة
 .%15.63مرضى بنسبة  C  5فئة 

 

 مرضى حسب الأعراض الرئيسية :التوزع  -4

 ع المرضى حسب الأعراض الرئيسية :جدول يبين توز

 النسبة المئوية العدد الأعراض الرئيسية

 111 111 بطنال كبر جحم

 96 96 ترفع حروري

 96 96 ضعف عام

 81 81 نقص شهية

 72 72 ألم بطني

 56 56 نقص وزن

 12 12 تغير الحالة العقلية

 

40.62%

43.75%

15.63%

حسب الثانية شكل يمثل توزع مرضى المجموعة 
CHILD PUGHالتصنيف

A

B

C
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نلاحظ من الجدول أن أشيع الأعراض التي يعاني منها مرضى التهاب البريتوان العفوي  هي توسع البطن 

مريض  72, الألم البطني %96مريض بنسبة   96, الترفع الحروري والضعف العام%111مريض بنسبة 111

 . %72بنسبة 

 مرضى حسب العضويات المسببة:التوزع   -5

 

 النسبة المئوية% عدد المرضى العامل الممرض

Escherichia coli 61 61 

Klebsiella pneumonia 21 21 

Enterobacteriaceae 

 

13 13 

Streptococcus pneumonia 7 7 
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 التحليل الاحصائي

 أوّلاً. اختبار التوزيع الطبيعي للبيانات:

                                           لمعرفة مدى خضوع البيانات للتوزيع الطبيعي سنلجأ لاختباري

)Smirnov  -Kolmogorov وWilk-(Shapiro ,التالي: كما يبُينّ الجدول 

 

 مما يدل على عدم توزّع البيانات طبيعياًّ. (P < 0.05)أنّ مستويات المعنويةّ هي  نلاحظ من خلال الجدول

 ( التاليان حيث يأخذ المنحنى شكلاً لا يشبه شكل الجرس المتناظر الطرفين2و )( 1وهذا أيضاً ما يبينّه الشكلان )

 

 (: مدى توزّع بيانات الإصابة بالالتهاب طبيعياًّ 1الشكل )

 

 

 

 

 مدى توفرّ التوزيع الطبيعي في بيانات عينّة البحث

 

aSmirnov-Kolmogorov Shapiro-Wilk 

Statistic 
درجات 

 الحريةّ

مستوى 

 المعنويةّ
Statistic 

درجات 

 الحريةّ

مستوى 

 المعنويةّ

متغيرّ الاصابة بالتهاب البريتوان العفوي بعد 

 المعالجة بمثبطات مضخة البروتون.
.433 100 .000 .587 100 .000 

 

 نسبة الاصابة بالالتهاب
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 (: مدى توزّع بيانات شدّة التشمّع طبيعياًّ.2الشكل )

 التحّليل الإحصائي المستخدمة: ثانياً. أساليب

   كون البيانات غير موزّعة طبيعياً فسّنلجأ لأساليب الاختبارات اللامعلميةّ متمثلّة باختبارات:

Chi-Square&Monte Carlo). (Binomial. 

 ثالثاً. اختبار الفرضياّت:

 الفرضيةّ الصّفريةّ: -1

لا يوجد للمعالجة بمثبطّات مضخة البروتون أثر جوهريّ على توزّع مرضى التهاب البريتوان العفوي وأي 

 ي يعود لأخطاء الحظ والصدفة.ئاختلاف في توزيع مستخدمي المثبط وغير المستخدمين له هو اختلاف عشوا

 الفرضيةّ البديلة: -2

مرضى التهاب البريتوان العفوي يعود لاستخدام مثبطّات هناك اختلافات جوهريةّ ذات دلالة معنويةّ بين توزيع  

 مضخة البروتون. 

( وعينّة من أصيب 68لمعرفةّ هل أن الاختلاف بين عينّة من أصيب بالمرض بعد استخدام المثبط وعددهم )

         ( هو اختلاف جوهريّ أم لا سنلجأ لاختباري 32بالمرض رغم عدم استخدامهم لمثبط مضخة البروتون وعددهم )

(Chi-Square & Monte Carlo)(3( و)2المبينّين في الجدولان التاليان رقم:) 

 شدة التشمع
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أنهّ لو لم يكن للمثبطّ أثر على الإصابة بالالتهاب لكان عدد المصابين بعد المعالجة بالمثبط  (2الجدول)يبُينّ 

( هو فرق ظاهريّ يعود لأخطاء الحظ 32( و )68يساوي عدد المصابين من دون العلاج بالمثبطّ وأن الفرق بين )

-Chi)                                    ( يظهر أن مستوى المعنويةّ لكل من اختباري3والصّدفة, ولكنّ الجدول )

Square & Monte Carlo) هوP = 0 < 0.001) ) 

 

 

 

 

 

 

وعليه فإننا نقبل الفرضيةّ البديلة بوجود اختلافات جوهريةّ في نسبة توزّع مرض التهاب البريتوان العفوي بعد 

تلقي مثبطّ مضخة البروتون ممّا يدل على تأثير استخدام المثبط على زيادة نسبة الإصابة بالتهاب البريتوان 

 العفوي. 

ليه اختبارنا ودراستنا مع النسبة العالميةّ التي تظهر أن تناول المثبط  وهنا حريٌّ بنا أن نقارن بين نتائج ما توصّل إ

( سيصابون %71( أيام من إجراء الفحص للتأكد من وجود المرض سيؤدي إلى نتيجة مفادها أنّ )7قبل )

 ( %68بالالتهاب في حين أن دراستنا أظهرت أنّ النسبة هي )

 فهل تتوافق دراستنا مع النسب العالميةّ؟ 

مي لمعرفة هل هناك اللامعل(Binomial)للحكم على مدى وجود فروق حقيقيةّ بين النسبتين سنلجأ هنا لاختبار 

 ( التالي: 4( كما يوضّح الجدول )%71اختلاف بين النسبتين حيث ستكون القيمة  المختبر حولها هي )

 

 

 

 

بالتهاب البريتوان العفوي وفقاً لمدى علاجهم بمثبطات مضخة  (: توزّع بيانات المرضى المصابين2لجدول)ا

 البروتون.

 الفرق بين القيمتين القيم المتوّقعة القيم الفعليةّ المجموعة

 18.0 50.0 68 المرضى المعالجين بالمثبطّ

 18.0- 50.0 32 المرضى غير المعالجين بالمثبطّ

Total 100   

 (: مدى معنويةّ الفروق بين مجموعتي الاختبار3الجدول)

Chi-Square a12.960 

 1 درجات الحريةّ

 000. مستوى المعنويةّ

Monte Carlo Sig ّمستوى المعنوية b.000 

 

 العلاج بالمثبط بين دراستنا والنسبة العالميةّ (: مدى معنويةّ الفروق بين نسبتي الإصابة بالالتهاب بعد تلقي4الجدول)
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مما يدلّ على عدم وجود فروق جوهريةّ  (P = 0.287 > 0.05)( نجد أن مستوى المعنويةّ 4بملاحظة الجدول)

وذات دلالة معنويةّ بين نسبة الإصابة بالالتهاب بعد تلقي العلاج بالمثبط بين دراستنا والنسب العالميةّ وأنّ الفروق 

  طفيفة بسيطة غير دالة معنوياً.

 : النتيجة -8

مضخة البروتون والاصابة ل مثبطات ان هناك علاقة بين تناومن خلال الدراسة والمقارنة بين المجموعتين تبين 

         كان مرتبطا PPI استخدام ال  حيث أن  بالتهاب البريتوان العفوي

 الكبد تشمع المرضى الذين يعانون من في التهاب البريتوان العفوي زيادة خطر مع ما يقرب من ضعفين من 

 والحبن 

                                                   أن مستوى المعنويةّ لكل من اختباري وتظهر الدراسة الاحصائية 

(Chi-Square & Monte Carlo)   هوP = 0 < 0.001) ) 

العفوي عند  مما يدل على أن هناك فروق جوهريةّ وذات دلالة معنويةّ بين نسبة الإصابة بالتهاب البريتوان

 مرضى تشع الكبد  بعد تلقي العلاج بمثبطات مضخة البروتون و بين المرضى الذين لم يتلقوا العلاج .

تبين   2112الدراسة العالمية التي أجريت في مدينة كلافيلاند الأمريكية عام  •

العلاقة بين استخدام مثبطات مضخة البروتون عند مرضى التشمع وزيادة نسبة 

 البريتوان العفوي موضحة في المخطط التالي :التهاب 

 

وازدياد نسبة  PPI مثبطات مضخة البروتونتبين من الدراسة التي أجريناها أن هناك علاقة مؤكدة بين استخدام 

وهذه النتائج تتوافق مع الدراسات العالمية عند مرضى تشمع الكبد  SBPالاصابة بالتهاب البريتوان العفوي 

 العديدة التي اجريت على هذا الموضوع 

 Category عدد الحالات Observed Prop. Test Prop. ّمستوى المعنوية 

 

Group 1 <= 1 68 .68 .71 a.287 

Group 2 > 1 32 .32   

   1.00 100  المجموع
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 مثبطات مضخة البروتونفخلال الأعوام الأخيرة أجريت العديد من الأبحاث التي درست العلاقة بين استخدام 

PPI  وازدياد نسبة الاصابة بالتهاب البريتوان العفويSBP  عند مرضى تشمع الكبد والتي سنذكر البعض منها

 والنتائج التي خلصت اليها.

 أولا :

والتي نشرت نتائجها في  2111و  2114بين عامي  في كندا ميليسا وزملائها في مونترياـلدراسة أجرتها  

 2114المجلة الكندية لأمراض جهاز الهضم عام 

والأخرى لم تكن موضوعة  PPIلأولى كانت معالجة بالـ الدراسة على مجموعنين من المرضى ا هذه أجريت 

وقد وجدت الدراسة أن نسبة المرضى الذين تطور لديهم التهاب بريتوان عفوي في   PPIعلى علاج بالـ 

 .%42.2بنسبة   SBPالذين تطور لديهم الـ المجموعة الثانية مرضى مقارنة ب %61.8 المجموعة الأولى كانت

 ثانيا:

وأجريت على  2114والتي نشرت نتائجها عام   مين وزملائه في جامعة سيئول في كورياأجراها  دراسة 

  PPIمريض تشمع كبد مع حبن حيث تم تقسيم المرضى لمجموعتين الأولى موضوعة على علاج بالـ 1554

من  % 11.6العفوي تطور لدى  والثانية بدون علاج وبعد متابعة المرضى تبين من دراستهم أن  التهاب بريتوان

بزيادة احصائية واضحة في مرضى عند مرضى المجموعة الثانية  %5.8مرضى المجموعة الأولى مقابل 

 المجموعة الأولى مقارنة بالثانية .

 ثالثا

   2117و  2112بين عامي  جاسموهان وزملائه في فيرجينيا بالولايات المتحدة الأمريكيةدراسة أجراها  

خلصت الدراسة الى أن المرضى  2119رت نتائجها في المجلة الأمريكية لأمراض جهاز الهضم عام والتي نش

مقابل %69كانت نسبتهم   PPIالذين تطور لديهم التهاب بريتوان عفوي كانوا موضوعين على علاج بالـ 

.وايضا بزيادة احصائية واضحة في مرضى المجموعة الأولى   PPIلم يكونوا موضوعين على علاج بالـ 31%

 مقارنة بالثانية .

خلصت على أن مرضى تشمع  دراستنا ت على هذا الموضوع تبين أن نتائجوبعد البحث بين الدراسات التي أجري

توان لديهم خطورة أكبر للاصابة بالتهاب بري PPI مثبطات مضخة البروتونالكبد مع حبن والذين يستعملون 

 .ملوها وذلك بنسبة الضعقين تقريباالعفوي من اولئك الذين لا يستع
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