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ر: مقدمة 

رها الواسع ، زيادة تواترها ، و نظراً لانتشااً عالمي الهامة الأمراض تعتبر الأمراض الكلوية من
ولكنها ولحسن الحظ  .وما يترتب على ذلك من تكلفة اقتصادية مرتفعة السيئ غالباً نذارها إ

 (.1)ة للوفاة  رئيسي اً من الخطورة  لتكون أسباب نفسها الدرحةب ليست 

أقسام تعتمد على المكونات  ةمراض الكلوية أكثر سهولة بعد تقسيمها إلى أربعغدت دراسة الأ لقد
، أمراض الأنابيب ، أمراض الخلال  الكلوية  أمراض الكبب: وهي للكلية الأساسية  النسيجية

لوي المتقدم الأمراض الكبية هي السبب الأشيع للمرض الكف (.1)الأوعية الدموية  أمراضو 
End-stage renal disease اع التوتر الشرياني أن التهابات الكبب و الكلية و ارتف، حيث

                                                                                    (2) ن للأمراض الكلوية المزمنة في البلدان المتقدمةيهما أشيع سبب

تعتبر التظاهرات  السريرية الكلوية الأولى هامة سريرياً لأن القدرة  : ة الكلويةالتظاهرات السريري
. التعويضية للكلية كبيرة  ، وبالتالي قد تكون الكلية متأذية  قبل فترة  من ظهور تلك الأعراض 

دراج  الأعراض الكلوية  ضمن متلازمات معروفة ، بعضها خاص بالأمراض الكبية ، إيمكن و 
أهم التظاهرات السريرية توجد في أمراض قد تصيب أي من المكونات الكلوية، والأخرى 

نية بيلة بروتي:  nephrotic syndrome (NS)المتلازمة النفروزية   -1: للأمراض الكلوية
 –بيلة دموية : متلازمة كلائية  -2.دون وجود نقص ألبومين اليوم مع أو / غ 3أكثر من 

بيلة  -3. يلة بروتينية خفيفة إلى متوسطة ، ارتفاع توتر شرياني مترافقة مع ب -عيانية عادة 
التهابات السبيل البولي  -5. مزمن / قصور كلوي  حاد  -4. دموية أو بروتينية لا عرضية 

انسداد السبيل البولي  و الأورام الكلوية  التي تتظاهر بأعراض  -7. التحصي الكلوي  -6.
 .ةتعتمد على الموقع التشريحي للآف

 :أهمية خزعة الكلية و استطباباتها 

صائي للمرض الكلوي نظراً لسهولة يعتبر تحليل البول هو الخطوة الأولى في البرنامج الاستق
إلا أن خزعة الكلية هي أهم وسيلة تشخيصية نظراً لما تقدمه من  (3)جرائه و زهد تكلفتهإ

هي أداة هامة ، فعالية المرضو تعكس مستوى ف  صابة الكلويةلإامعلومات تفيد في تشخيص 
وضع تشخيص دقيق و الحصول على  تتيح حيث( 6-5-4)لتقييم مريض الداء الكلوي  

لعلاج المرض  و المناسبة   نذار المرض و بالتالي المقاربة المنطقيةإ معلومات عن تطور و
فإن الخزعة  و حتى في الحالة التي تكون فيها الأذية الكلوية في مراحلها النهائية(.  7-8-9)
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بالإضافة إلى . يمكن أن تزود بمعلومات تفيد في تحديد امكانية نكس المرض بعد زرع الكلية 
أو  -الطريقة الأكثر دقة لتحديد وجود أضداد   المزروعة ، فهي أهميتها في تدبير متلقي  الكلية

يكلوسبورين ، أو النخر الأنبوبي الحاد ، الانسمام الكلوي بالس - Tالرفض المتواسط بالخلايا 
 .  تطور التهاب كبب و كلية  ناكس أو جديد في الطعم الكلوي

تستطب خزعة الكلية في العديد من الحالات  منها البيلة الدموية المعزولة ، البيلة البروتينية   
الخفيفة و المتوسطة ، المتلازمة النفروزية ، المتلازمة الكلائية ، الشك بالتهاب كبب و كلية ، 

والتظاهرات الكلوية لمرض  صور الكلوي الحاد و المزمن ، الورم الكلوي عند بعض المرضى الق
 . SLEاختلاط شائع للذأب الحمامي الجهازي  الذي يعتبرجهازي مثل التهاب الكلية الذأبي 

(11) 
لتعدد أنماط  نظراً تعتبر قراءة خزعة الكلية من الأمور الاختصاصية في علم التشريح المرضي ، 

المشرح المرضي  أيضاً تعاونا بين دقة التشخيص تتطلب لأدواء و المكونات الكلوية ، كما أن ا
 بإدراجوأخصائي الكلية ومن هنا كانت الحاجة ملحة إلى تطوير تقانات قراءة خزعة الكلية 

  .  في دراسة الخزعة الومضان المناعي  و المجهر الالكتروني كوسائل تشريحية مرضية أساسية

 : ضان المناعيالوم

عمل رائد لكل على  تعتمدو قد ا ،خدام في المجالات البيولوجيةهو تقانة مخبرية شائعة الاست
التي استخدمت  تقانة  Mary Osborne  (13)ومن ثم  Kaplan (11-12 ) و Coonsمن 

أول من وصف ظاهرة  ولكن .البحوث و التشخيص السريري  في بشكل واسعالومضان المناعي 
تحرر الطاقة حيث لاحظ  . 1852 عام   Sir George Stokesهو العالم الانكليزي  التألق
  ستوى الذري لكل العناصر ، حيث أنعلى الموهذا يحدث جزيئات بشكل ضوء  المن 

الالكترونات المتوضعة في أماكن منخفضة الطاقة تمتص طاقة من الفوتون بشكل حزمة طاقة 
ى مستوى أعلى فيصبح موضع الالكترون ذو الطاقة العالية ضوئية و بالتالي تزداد طاقتها إل

يقوم بتحرير الطاقة الزائدة  بشكل ضوء ليعود إلى مكانه المناسب و هذا ما يسمى فغير مناسب 
 .تفيد تقانة الومضان في المجال الحيوي حيث تستخدم في الفلورة المناعية .  الومضان 

 الأهمية الحيوية مع  يالمناعي على ربط الجزيء ذلومضان ا يعتمد :  آلية الومضان المناعي
Fluorophore –  غالباً ما يكون  الذي 

Fluorescein isothiocyanate– green fluorescence (FITC) 
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  Tetramethyl rhodamine isothiocyanate– red fluorescence (TRITC) أو

 دمع مستض (و غير مباشر بشكل مباشر أ)  يرتبط  و  antibodyو هذا الجزيء يكون ضد
antigen   بتقانة  الارتباط الضدي المستضدي الخاصو بالتالي نستطيع تحديد مكان وطبيعة

 (1)كما توضح الصورة رقم  . (14) التألق

 آلية الومضان المناعي( 1)صورة رقم 

 

 
 :  Direct and Indirect Methods  الومضان المناعي المباشر و غير المباشر

و   fluorophoreيوجد ضد واحد فقط ، يرتبط  مع كل من  :المناعي المباشر الومضان
 .  المستضد

يوجد ضدان ، الضد الأولي يرتبط مع المستضد من طرف  :الومضان المناعي غير المباشر
رقم  صورةكما هو موضح بال. من طرفه الآخر  fluorophoreومع الضد الثانوني المرتبط مع  

(2) 

 بين الفرق بين الومضان المناعي المباشر و غير المباشرت( 2)صورة رقم 

 

 و أسرع  أسهل  وهو. بشكل عام  أقل استخداماً  من غير المباشر إن الومضان المناعي المباشر
يحدث فيه  وأما الومضان غير المباشر فهو أكثر حساسية  ،.، ولكنه أكثر كلفة و أقل إشارة 

http://freelancesciencewriting.files.wordpress.com/2012/04/fluor.png
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أطول  اً يستغرق زمن ولكنه. من ضد ثانوي بالضد الأولي شارة لأنه قد يلتصق أكثرتضخيم للإ
 . في العينات التي تحتوي على غلوبولينات مناعية داخلية المنشأ  اً رضية أكثر لمعانتكون الأكما 

 : لمحة تاريخية

أخذت  أول  .تشخيص الأدواء الكلوية المتعددة تعتبر خزعة الكلية من الوسائل الأساسية في  
ثم طبقت المقاربة عبر الجلد منذ عام  (15)بإجراء جراحي مفتوح  1923خزعة كلية عام 

وصفاً لإجراء الخزعة و المريض في وضع  Karkثم بعد بضع سنوات قدم ( 16 ) 1951
 (17)منبطح  بالحد الأدنى من الازعاج

الأطفال عن  منكز خبرات ناجحة في أخذ الخزعة أما عند الأطفال فقد سجلت العديد من المرا 
جراء الخزعة الكلوية إيمكن و  ( 18 )كبديل للفتح الجراحي  laparoscopicطريق منظار البطن 

وعموماً . (19) رالبطن أو عن طريق الفتح الجراحيعند الأطفال إما عبر الجلد أو عبر منظا
    .(21)منخفض الخطورة استقصاء  خزعة الكلية عبر الجلد جراء إيعتبر 

 : آليات الداء الكلوي 

 :  لداء الكبيا

  اً في حين أنه يشكل سببسببها مناعي إن العديد من الاضطرابات الكبية :  ةمناعيال الآلية-1
ة هي عمليات إما متواسط ةمناعيال لأذيةا، و الأنبوبية الخلالية و الوعائية  من الاضطرابات لقليل

 ضداد في النسيج الكلوي بالأ تحديد الأذية  المتواسطة يحتاج ، وبالخلايا أو متواسطة بالأضداد
نتيجة لاتحاد الضد مع مستضد  تحدث إن معظم الاعتلالات الكبية  .  ومضان مناعي  إلى 

هذه المستضدات قد تكون داخلية المنشأ  .مناعية في الكبةاللمعقدات ا ومن ثم  تترسب هذه
 ،أو DNAمثل توجد بأمراض مثل الذأب الحمامي الجهازي و تتضمن أجزاء من مكونات النواة و 

عادة من كائنات مجهرية مثل المنتجات الجرثومية ، تتكون  المستضدات خارجية المنشأ
 .   B,Cمستضدات التهاب الكبد 

و تحت الخلايا البطانية و بشكل أقل  الكبة في ميزانجيوم مناعية الجائلة المعقدات ال وتتوضع
في مكان واحد في  تاببترس مراض بعض الأ حيث تتميزن أن توجد تحت الخلايا الظهارية يمك

وعندما تترسب . ية مترسبة في أكثر من مكان راضاً أخرى تكون المعقدات المناعحين أن أم
بالكريات البيض ، التي تتراكم في لمعة الشعيرات ومن  اً ت تتثبت المتممة و نشاهد ارتشاحالمعقدا

 . در الشعيرات المحيطة به إلى جو تمتد  تنقسم خلاياهثم ترتشح إلى الميزانجيوم الذي 
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نذار و المعالجة ذات معيار تشخيصي ، في حين أن الإإن أسماء العديد من الاضطرابات الكبية 
 .توضعات المعقدات المناعية في الكبة معرفة تعتمد على 

وهذا يحدث في . شكل معقدات مناعية بالمكان تالمحدثة بالأضداد تنتج من  المناعية الأذيةإن 
من الغشاء  جزءضد مكون  داخلي  في الكبة مثل  اً موجهالضد إما أن يكون .رئيسيتين حالتين 
قد يصل المستضد الكبة الكلوية من الدوران و يزرع في  أو،ة خلويال اتمكونال أحددي أو القاع

 اً، وموضعي اً مناعي اً أماكن خاصة وعندها يتحد الضد مع المستضد المزروع مشكلًا معقد
وهي ضد مكونات الغشاء القاعدي تعرف بالأضداد المضادة للغشاء القاعدي  ههالأضداد الموج

في حين أن المستضدات المزروعة عندما تتحد مع الضد بالومضان المناعي  اً خطي اً نمطتأخذ 
  .حبيبياً ومضانياً  في المكان  تعطي نمطاً 

ابات الخلالية الحادة مثل تشاهد الأذية المناعية المتواسطة بالخلايا عند الإنسان في الاضطر 
 التهاب الخلال الحاد دوائي المنشأ و أنماط محددة من رفض الطعم الكلوي 

في انتاج أذية شكلية ووظيفية و  كبير   دور     C5b-C9عناصر المتممة و خصوصاً لقد يكون  
كل من ل هاماً  اً دور ة حديثال براهينالعديد من السجلت  حيثة خصوصاً في الكبة الكلوي

 platelet-derived (PDGF)بالإضافة إلى  TNFو  IL-1لسيتوكينات و خصوصاً ا
growth factor  وtransforming growth factor-β -β) نذار الأدواء ي ف نشوء وا 

 . الكبية 

 : ةغير المناعي الآلية-2

  نها م.هناك العديد من الآليات الهامة التي ينتج عنها أذيات كبية واضحة بحالات متعددة 

نواتئ لل هاانتباج هذه الخلايا و فقدانمسببة مؤثرات مختلفة ب شوية أذية الخلايا الظهارية الح
أذيات أخرى إلى تفجي الخلايا أو تجمع قطيرات البروتين المعاد قد تؤدي في حين . القدمية 

في  امتصاصها ، أو التصاق الخلايا مع الغشاء القاعدي مع فقدان واضح لوظيفة النفرونات
حين تتضخم باقي النفرونات بعملية تكيف مبدئية ثم  تترافق هذه التبدلات مع تصلب كبي 

 . قطعي مخفضاً الرشح الكبي و مسبباً بيلة بروتينية ثقيلة 

 :الأذية الأنبوبية و الخلالية 

متواسطة بالأضداد و ) للأذية الأنبوبية الخلالية عمليات مناعية  تتضمن الآلية الإمراضية
 تنتج ، وكذلك تفاعل الوسائط الالتهابية  مع إطلاق السيتوكين و ظهور تأثيره و( خلايا ال
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 PDGF and)السيتوكين  عن ( التليف الخلالي و الضمور الأنبوبي ) التبدلات المزمنة 
TGF-β)  و المتممة(C5 ) والتجاذب الكيماوي لمولدات الليف و من تفاعل مولدات الليف مع

metalloproteinases  و الـIL-1, TNFα,  و  epidermal growth factorتنتج  ، و
خلايا الأنابيب قادرة على تركيب الكولاجين إن  . ;I, III, IV, Vمولدات الليف الكولاجين نمط 

 (.كولاجين الغشاء القاعدي )  IVبالإضافة إلى النمط  III و Iنمط 

 : الأذية الوعائية 

والوظيفة الكلوية تعتمد  ،وعائية بسبب الجريان الدموي الكبيرالكلية هي عادة هدف للأذيات ال
يحمل تأثيرات أن أحدهما ممكن  فييان و الضغط الدموي وأي تغيير بشكل أساسي على الجر 

ترسب الفبرين في جدر  -2التخثر و التخلط   -1: أهم الآفات التي تؤثر على الأوعية . عميقة 
 .التصلب الشرياني  -4التهاب و تنخر جدر الأوعية  -3.الشرايين و الشرينات و الشعيرات 

المظاهر التشريحية المرضية الأساسية لهذه الأذيات الوعائية قليلًا عما يشاهد في تختلف 
أهم هذه المظاهر عن تفعيل الصفيحات و ترسب الفبرين الجداري وهذا تنتج  ، وأعضاء أخرى 

( داخل فصيصية ) ففي الشرايين الصغيرة  .وعية مختلفة الحجم أيسبب شذوذات مختلفة في 
وحدوث تضيق  وعيةفي البطانة الداخلية لهذه الأيوجد تكاثر للخلايا العضلية الملساء مع تكاثر 

الفبرين في جدر الشرينات مع أذية الخلايا البطانية و  ترسب حيث يترافق .واضح في اللمعة 
تنتبج الخلايا البطانية في الكبة ف، الكبة  ع امتداد الخثرة إلى داخلتخثر موضعي ، وغالباً م

وتزداد سماكة جدر الشعيرات مع تراكم الفبرين تحت الخلايا البطانية كما تتمدد المناطق 
تتضمن نتائج هذه التبدلات تشكل أمهات الدم المجهرية و ، و ميزنجيالية بسبب ترسبات الفبرين ال

  (21.)ر الشعيرات درجات متفاوتة من تصلب الميزانجيوم و تضاعف جد

 :  تدبير الخزعة  الكلوية

توخذ من الخزعة . ينتخزع خذنأيجب أن  فبشكل مثالي الخزعة عن طريق الإبرة  تؤخذعندما 
ملم  من كل نهاية بواسطة مشرط ثم توضع في  1 - 1.5الأولى عينتان أو أكثر بسماكة  

و ذلك  glutaraldehyde in phosphate %2أو  cacodylate bufferمحلول بارد من 
إذا كانت الخزعة الثانية .  مصل ملحي لدراستها بالمجهر الالكتروني و باقي العينة توضع في 

تجمد في و كافية فتؤخذ عينات اضافية للمجهر الالكتروني في حين أن باقي الخزعة توضع 
.  ضان المناعي مجهر الوملدراستها بيزو بنتان المبرد بالثلج الجاف الآزوت السائل أو في الا

أما في حال كانت الخزعة صغيرة جداً فيجب تقسيم العينة للمجهر الالكتروني و مجهر الومضان 
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المناعي لأن المعلومات التي يزودنا بها المجهر الضوئي يمكن الحصول عليها من دراسة 
 . المقاطع المتبقية من المجهر الالكتروني أو الومضان المناعي 

 : المجهر الضوئي 

 حيثهناك العديد من المثبتات التي ينصح باستخدامها لدراسة خزعة الكلية بالمجهر الضوئي 
بأفضل  ناأنها تزود إذيعتقد العديد من المشرحين المرضيين أن المحاليل  الزئبقية هي الأفضل 

مت استخد التي مثبتاتال من.تفاصيل  سواء بالنسبة  للشكل العام للنسيج أو للتفاصيل الخلوية ال
، و %  11وكذلك الفورمالين  Van der Griff  و       ,Zenker, Helly, Bouinبكثرة 

من المواد القابلة للانحلال في  أي  بلورات البولة  أو حمض البول أو للبحث عن الغليكوجين أو
ة للتقييم كما ينصح باجراء العديد من الملونات الخاص ، والماء يجب تثبيت النسيج بالايتانول 

هو  periodic acid–Schiff (PAS)فمن وجهة نظر عملية يعتبر الـ ، الروتيني لخزع الكلية 
 ملونهو يوضح أغلب المعلومات التي يوضحها ، فائدة و الأكثر سهولة في التحضير الأكثر ف
 . Masson trichrome stainالماسون  ملونالفضة و 

 كل مقاطع على 4-3  لسل و يوضع سماكتها و بشكل متس أن تقطع الخزعة بكاملب ينصح 
بالـ  ىخر أبالهيماتوكسيلن ايوزين و  صفيحةلون ت،  صفائح، و بفاصل كل خمس  صفيحة 
PAS   . تحفظ باقي ، وو بتكرار هذه العملية نتمكن من فحص الغالبية العظمى من الكبب 
  ( 22. )في  حال احتجنا إلى تلوين خاص  الصفائح

 :جية الكيمياء المناعية النسي

جراء الومضان إيعتبر  حيث، تخدم على نسيج طازج  أو مثبتالومضان المناعي يمكن أن يس
رضاءً ،في حين إأكثر  ذات نتائج المناعي المباشر على مقاطع مجمدة طريقة أبسط و أسرع و 

 . ضداد خاصةلألحساسية أكثر أو  ستخدم ي رر المباشيغالومضان أن 

ص للومضان المناعي في مركب إسجاء مثالي للمقطع المجمد يوجه  الخزء من الخزعة  المخص
على قطعة من الفلين و تجمد بغمرها في وعاء يحوي إما ايزوبنتان أو ميتيل بونات محاط 

ميكرون و تلون بالأضداد  4 -2تؤخذ مقاطع بسماكة . بالآزوت السائل أو بالثلج الجاف 
ضاءة العرضية ، و نفاد الضوء أو الإإإما  النوعية و تفحص بالأشعة فوق البنفسجية باستخدام
. و يسجل من قبل المشرح المرضي  4إلى  1تقدر التفاعلات شخصياً اعتماداً على مقياس من 

 IgG, IgA, IgM , kappa and, C1q, C3الأضداد الأكثر استخداماً هي المستخدمة 
lambda light chains, fibrinogen or fibrin, . تلوينات مناعية أخرى  كما يمكن استخدام
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و ( 24-23)تشخيص الرفض الخلطي الحاد في  مفيد جداً  C4dمثلًا فلتشاخيص انتقائية 
  BK (25-26 )يساعد في تشخيص الاعتلال الكلوي بـ  BKالتلوين المناعي لفيروس الـ 

في الحالات التي لا توجد كبب كلوية في الجزء من العينة المخصص للدراسة بتقنية أما 
ومضان المناعي ، فإنه يمكن و بنجاح استخدام المقاطع النسيجية المخصصة للدراسة بالمجهر ال

على هذه  C3ولكن من الجدير بالذكر أن حساسية  (27)الضوئي بعد معاملتها بالبروناز 
 . المقاطع المجمدة  على المقاطع يكون أقل منه

ع مثبتة بالبارافين باستخدام تقنية الـ جراء دراسة كيماوية مناعية نسيجية على مقاطإكما يمكن 
immunoperoxidase  هذه التقنية التي استخدمت بشكل شائع في التشريح المرضي لم تعد

تلاقي هذا القبول الواسع في التقييم الروتيني لخزع الكلية ، وذلك لأنها قد لا تكون حساسة 
كن كشفها بسهولة أكثر بمجهر للتفاعلات الضعيفة و لأن الأنماط المختلفة من الفاعلية يم

 EnVision horseradishمع تطور الطرق و أنظمة التقييم مثل  ، والومضان المناعي 
peroxidase method  التي تهمل التلون اللانوعي للأرضية الناتج عن البيوتين داخلي المنشأ

محفوظة  أصبح بالإمكان الحصول على نتائج موثوق بها على مقاطع مثبتة بالفورمالين و
 (. 28)بالبارافين 

 :  قراءة خزعة الكلية

، حيث أن   يعتبر العديد من المشرحين المرضيين أن قراءة خزعة الكلية من الأمور غير السهلة
و  (31-31-29)كل نمط  نسيجي خاص  بالمجهر الضوئي يمكن أن يشاهد في عدة أمراض 

بسبب التغيرات في مقاربة و تصنيف  تعقيداً في السنوات الأخيرة هذه القراءة  قد ازدادت
و لكن تشخيص خزعة  ضافات الومضان المناعي و المجهر الالكتروني ،إالأمراض الكبية و 

معرفة المنظر  ، و و الربط مع السريريات  نفسها ملاحظة الدقيقةلا لكلية يعتمد على موجوداتا
  .لية مكونات الكفي الطبيعي أساسي لاكتشاف التغيرات التي قد تحدث 

 :  نقيم  في خزعة الكلية

 الكبب الكلوية*  

 –هل التبدلات شاملة للكبة أم في جزء منها  –خلويتها  –حجمها : بالمجهر الضوئي 
الالتصاق مع محفظة بومان  –وجود صمات  –النخر  –جدر الشعيرات الدموية  –الميزانجيوم 

وجود  –نمطها و نسبتها المئوية وجدو أهلة   –( نمطها و توضعها ) وجود توضعات مناعية 
 .وجود كريات بيض  –تصلب 
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 -عقيدية  –خطية )تفاعل سلبي أم ايجابي و نموذج التوضعات : بمجهر الومضان المناعي 
 . و شدتها ( حبيبي

 :  لأنابيبا*

سطوانات ، تبدلات ترميمية ، وجود بلورات ، أوجود  وجود نخر ، توسع ، : لضوئي المجهر ا
 . لوية ، تفجي ، حالة الغشاء القاعدي اندخالات خ

 . وجود توضعات و نمطها و شدتها :بمجهر الومضان المناعي 

 : الأوعية الدموية*

،  نكس الهيالينيالتبدلات بالطبقة المرنة ، ضخامة الطبقة المتوسطة ، الت: المجهر الضوئي 
 .الصمات ، النخر ، الالتهاب ، الجهاز المجاور للكبب 

 . وجود توضعات و نموذج توزعها : مضان المناعي بمجهر الو  

 : الخلال*

 (نمطه و نسبته المئوية )وجود وذمة ، التهاب ، تليف : المجهر الضوئي 

 . وجود توضعات و نموذج توزعها: بمجهر الومضان المناعي 

 ،إلا أنه لا يوجد من الكبب لتكون كافية لوضع التشخيص  اً خزعة الكلية يجب أن تحوي عدد
مد تعريف كفاية الخزعة يعت إن.رية لتكون الخزعة كافية للتشخيص عدد الكبب الضرو  حولتوافق 

في الاضطرابات التي توصف بوجود عدم انتظام أو تكاثر ف ،بشكل كبير على الداء المتوقع 
في حين أنه في الآفات المنتشرة مثل التهاب  ،كبب  11هلالي فالتقييم يجب أن يبنى على 

لكلية الغشائي فإن تعريف كفاية الخزعة قد يكفي له كبة وحيدة وخصوصاً إذا أنجزت الكبب و ا
وبما أن هناك تفاوت في شدة الاصابة بين الكبب في بعض الآفات . دراسات شاملة للحالة 

كبب على الأقل لوضع تقييم دقيق  11-5فإن أفضل دليل فحص ( حتى في الآفات المنتشرة )
 .عن امتداد المرض

 :ف الأدواء الكبية تصني

هو مصطلح يشير إلى التهاب في الكبة ،   Glomerulonephritisالتهاب الكبب و الكلية 
يشمل كل الأدواء التي تؤثر في  glomerulopathyفي حين أن مصطلح الاعتلال الكبي 
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الكبة الكلوية هذا وقد يشمل الاضطراب أجزاء أخرى من الأنبوب البولي ولكن التشخيص يركز 
يدة ت محاولات عدلعلى مر السنين بذ ، وكبة الطبيعية لى الاضطراب  الحاصل في شكل الع

منظمة الصحة  دو مؤسسات ولكن جه ممن قبل أشخاص أ سواء ةلتصنيف التهاب الكبب و الكلي
بدئية بناء حيث يعتمد تصنيفهم على تقسيمات   (32) العالمية كانت الأبرز في هذا المجال 

 .ر الكبي بشكل عام و المعيار الثاني هو نموذج و توزع  الآفات المركبة على نموذج التغي

 المرض توزع الأدواء الكبية حسب تصنيف

 تصنيف توزع الداء  عند إصابة عدة كبب 

 الأذية تصيب بعض الكبب فقط : بؤري  -
 . الأذية تصيب معظم أو كل الكبب : منتشر  -

 :تصنيف توزع الداء  عند دراسة  كبة  واحدة 

 .الأذية تشمل قسم من الكبة فقط : قطعي  -
 الأذية تشمل كل الكبة : شامل  -

Glomerular lesions associated with the nephrotic syndrome 

 : الآفات الكبية المترافقة مع متلازمة نفروزية 

 قليل التبدلات   الداء -1

 Glomerular tip-ب  .الاعتلال الكبي الانخماصي  –التصلب الكبي القطعي البؤري أ -2
lesion 

 الغشائي لويالاعتلال الك - C1q                   4الاعتلال الكلوي بـ   -3

 (الأميلوئيدوسيز)الداء النشواني   - 6الاعتلال الكلوي السكري                     -5

7- Fibrillary glomerulonephritis and immunotactoid glomerulopathy 

 سلاسل الثقيلة و الخفيفة داء ال -8

 المتلازمة النفروية ذات النمط النهائي –أ  ةالمتلازمة النفروزية الخلقي -9

 التصلب الميزانجيالي المنتشر  -ب                              
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  Minimal change disease ت قليل التبدلاالكبي الداء 

يشكل أكثر من  فهو .البدئية  ة النفروزيةللمتلازم سبب شائع   (MCD) الداء قليل التبدلات
  . (34 – 33). عند البالغين %  15-11من حالات المتلازمة النفروزية عند الأطفال و % 91

أنه يبدو  سنوات  وقت تشخيص المرض ، و 6أقل من  معظم الأطفال المصابين أعمار 
ى حيث سجلت بعض نادراً ما يترافق مع أمراض أخر يصيب الذكور أكثر من الإناث ، و 

سبب المرض غير معروف ولكن يعتقد  ، و(35)ترافق فيها مع هودجكن لمفوما  التي حالاتال
 مكونات أكثر مناً أو مكونتؤذي  Tأن عوامل جائلة في الدوران تنتج من قبل الخلايا المفاوية 

يتظاهر عادة  كما ( .37-36)حاجز النفوذية الكبي وهذا ما يسبب البيلة البروتينية المشاهدة 
من %  15الدموية المجهرية توجد في أقل من ببيلة بروتينية نفروزية ، في حين أن البيلة 

   (38)من الحالات %  21ارتفاع التوتر الشرياني يوجد في أقل من  ، والمرضى

أي توسع طفيف الكبب الكلوية تبدو طبيعية أو فيها تبدلات بالحدود الدنيا :  المجهر الضوئي 
خلايا الأنابيب قد تبدي . ميزانجيوم ناجم عن زيادة قليلة في المادة و الخلوية الميزانجيالية في ال

العلامة المميزة يات من قطيرات الشحوم و البروتين، و عن تجمع كم اً ناجم اً بؤري اً المعوجة تفجي
بية الدراسات الومضانية المناعية سلتبدي . للمرض هو الانمحاء التام للنواتئ القدمية 

توجد كميات قليلة في الميزانجيوم من  المناعية وعناصر المتممة ولكن أحياناً  للغلوبولينات
IgM,C3 بما أن  وقريب الألبومين بشكل قطيرات في سيتوبلاسما خلايا الأنبوب اليبدو  و

ينة ، لذلك يجب أن يبقى حاضراً في الذهن أن بعض للخطأ في العالخزعة قد تكون عرضة 
بعض الكبب فقط ، مثل التصلب الكبي البؤري القطعي الذي قد يشخص خطأً تصيب  الآفات قد

و التي لا توجد في )و بالعكس فإن وجود تليف خلالي و ضمور أنبوبي . كداء قليل التبدلات 
MCD ) يرجح تشخيصFSGS. 

 : Focal segmental glomerulosclerosisالتصلب الكبي القطعي البؤري 

هو متلازمة سريرية باثولوجية تتميز ببيلة بروتينية  (FSGS)طعي البؤري التصلب الكبي الق
كما قد  .وآفات كبية تصلبية قطعية بؤرية  للقصور الكلوي المتقدمنفروزية ونسبة حدوث مرتفعة 

شير إلى تفالدراسات المصلية أما دموية عند هؤلاء المرضى شاهد ارتفاع التوتر الشرياني و بيلة ن
التصلب القطعي عن ينجم  كما التصلب الكبي القطعي البؤري  مرضىلمتممة عند قيم طبيعية ل

للتصلب الكبي القطعي  في الشعيرات الكبية ، وزيادة في المادة الميزانجيالية مما يسبب انمحاء 
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 a perihilar ,،الآفة حول النقيرية tip’ lesion‘  قميةالآفة ال البؤري تحت أنماط نسيجية منها 

  lesion نمط  الخلوي، a cellular variant  النمط الانخماصي ،, a collapsing variant  

 .FSGS-NOS (not otherwise specified),       (39-41  ) لكنها ما تزال مثار جدل و.   
أو  /تكاثر بؤري للخلايا القدمية مترافق مع تصلب بدئي و بوي ليتميز النمط الخ  ( 41-42) 

في نقير الكبة في  نكس هياليني النمط حول النقيري يعرف بوجود ت. شعيرية  فرط خلوية داخل
 . أكثر من نصف الكبب المتصلبة في غياب الآفات الانخماصية  

بما أن  ، وكذلك التظاهرات السريرية و البدئي و الثانوي متماثلة  FSGSالآفات الكبية في  
مط البدئي لذلك فإنه ل واضح عن النتختلف بشكالثانوي و طرق علاجه  FSGSآليات نشوء 

بعض الموجودات  هقد توجو   ( 33-34) .البدئي  FSGSمن المهم استثناء ذلك قبل تشخيص 
نلاحظ زيادة في حجم الكبب  FSGSفمثلًا البدانة المرافقة  FSGSنسيجية للمرض المرافق للـ ال

الثانوي  FSGS لاحظ فينو .  (21) في الغشاء القاعدي الكلوية بشكل واضح مع تسمك خفيف
ضافة إلى حول الكبب و تسمك في محفظة بومان مع تليف خلالي بقعي بالإ اً واضح اً لجذر تليف

بينما نجد أذية  أنبوبية شديدة في الاعتلال كلوي التصلب الكبي يكون غير متجانس ،  أن
فاوية ، وذمة مع رشاحة لم) حاد  يوجود التهاب خلال وجهي ، في حين  HIVالمترافق مع 

 (21) (NSAID)أذية ناجمة عن فرط حساسية دوائية إلى ( بلاسمية و حمضة 

 : التصلب الكبي القطعي البؤري البدئي 

 (45)عند البالغين%  31-21من المتلازمة النفروزية عند الأطفال و %  15-11مسؤول عن 
ي العقدين الثالث و الرابع فو البالغين  ، سنوات 5ن ع عمارهم أ الذين تقل  غالباً عند الأطفالو 

من % 31-11و نجد أن ادرة بمتلازمة نفروزية ، غالبداية السريرية  تكون (45). من العمر 
بيلة دموية المرضى يتظاهر المرض لديهم ببيلة برتينية  لا عرضية وغير انتقائية ، كما توجد 

 21-11ل خلا ESRDمن المرضى سيتطور لديهم %  61و . مجهرية في أغلب الحالات 
  ( 48-47)من المرضى % 41-31يحدث النكس بعد زرع الكلية في  و.  ( 46)سنة 

ن أ طبيعية حيث الكبب الكلوية في التصلب الكبي القطعي البؤريبعض تبدو : المجهر الضوئي 
و يؤثر التصلب على جزء من   ( focalصابة بؤرية إ)  الكبب التصلب يشمل بعض و ليس كل

و بالرغم من أن الاصابة بؤرية إلا أن الانمحاء  ( .segmentalبة قطعية اصا) الكبة فقط 
  . أيضاً الكبب طبيعية المظهر  يصيبشديد في النواتئ القدمية ال

التصاق  يعتبر وجود، و رق مع انمحاء في لمعة الشعيرات يعرف التصلب بأنه زيادة في المط
قليلة في الخلوية الزيادة الو  نغياب مسافة بوماو محفظة بومان  الشعيرات الكبية مع
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كما تعتبر الزيادة الكبيرة في حجم الكبب الكلوية  ،تصلبية اللآفة لباكرة  اتعلامالميزانجيالية 
لعمر من العلامات والتليف الأنبوبي الخلالي في غياب التصلب الكبي عند مريض صغير با

 . الباكرة أيضاً 

كبة واحدة فقط ، و  في التصلب حتى د وجود يشخص التصلب الكبي القطعي البؤري عن    
مكانية  عدم تشخيص إإن ) لذلك يجب أن تكون العينة كافية لكشف هذه الآفة البؤرية القطعية 

FSGS  و تنخفض هذه النسبة كلما زاد عدد الكبب % 35كبب فقط  11في خزعة كلوية تحوي
 ؤري عادة في المنطقة المجاورة للبتبدأ الاصابة بالتصلب الكبي القطعي البو ( 21)(في الخزعة 

كما يجب أن تؤخذ  لذلك يجب أن تشمل هذه المنطقة في الخزعة  ومن ثم تنتشر إلى المحيط 
 .مقاطع عديدة بدرجات عمق متعددة بالبارافين لكشف التصلب الكبي القطعي البؤري 

د أنها تمثل منتجات يعتقو قد تحتوي على مادة هيالينية تتحطم العرى في المناطق المتصلبة  و
درج  وبسبب تكرر وجود التنكس الهياليني lipid-laden cellsبلاسمية و خلايا محملة بالشحوم 

ولكن التنكس الهياليني  و ب الكبي القطعي البؤريالباحيثن على استخدام مصطلح التصلبعض 
يلاحظ شيوع  و ، FSGSمظهر غير ثابت و لا نوعي للـالتنكس الهياليني  من الجدير بالذكر أن

مناطق من الضمور الأنبوبي  يرافقها تليف خلالي ، وكما يبدو فإن امتداد الأذية الخلالية 
 . نذارية للمرض إية مالأنبوية ذات أه

إن التصلب الكبي الشامل ليس علامة تشخيصية مميزة في التصلب الكبي القطعي البؤري مقارنة 
بشكل طبيعي في أي  بشكل كامل يمكن أن توجد لأن  الكبب المتصلبة .مع التصلب القطعي 

أقل من نصف عمر لكبب المتصلبة بشكل كامل بلالطبيعية  المئوية  نسبة ال حيث تقدر)عمر 
  (12) (المريض بعشرة 

يجابية حبيبية قليلة تحت البطانة و في المناطق إقد يبدي  ضان المناعي سلبي عادة إلا انه الوم
 . IgM,C3المتصلبة للـ 

Glomerular tip lesion : 

 ،حيثيتميز باندماج القطعة الكبية المجاورة لمنشأ الأنبوب القريب  FSGSهو أحد أشكال 
  ،لمتوذمة و الخلايا البالعةبالخلايا البطانية ا لمعة الشعيرات في منطقة العرى المتصلبة تطمس 

ا كما تحتوي سيتوبلاسماها و يزداد حجمهالخلايا الظهارية المجاورة للمنطقة المصابة تتفجى و 
يستجيب  tip lesionنموذج بالرغم من أن بعض الدراسات افترضت أن . على قطيرات هيالين 
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إلا أن الدراسات  FSGSبشكل أفضل للمعالجة و سيره السريري سليم  مقارنة مع  باقي أنماط 
 tip lesion أظهرت دراسات أكثر حداثة أن مرضى بينما، ( 49) .المتلاحقة لم تثبت ذلك 

FSGS  لمرض مقارنة مع أنماط اهدأة لديهم أعلى نسبة منFSGS  (51) 

 :Collapsing Glomerulopathyالاعتلال الكبي الانخماصي  

هو نمط  حديث نسبياً يصف الأذية البرانشيمية الكلوية التي  CGالاعتلال الكبي الانخماصي 
 end-stage renal diseaseمراحله النهائية للداء الكلوي في عالمياً  تعرف بأنها سبب شائع 

(ESRD على الرغم حالياً من أنها تعتبر رسمياً نمط من التصلب الكبي القطعي البؤري فأنه
و  ،خرى للتصلب الكبي القطعي البؤريات شكلية واضحة بالمقارنة مع الأنماط الأقيوجد فرو 

أو /في الشعيرات الكبية قطعي و خلال المراحل الاولى بوجود تجعد و انكماش يتميز المرض 
ومع تطور . شامل مع ضخامة  و تكاثر واضح للخلايا القدمية مع أذية أنبوبية خلالية شديدة 

 ، و نخماصشامل بالإضافة إلى آفات مرشحة للاأو /وقطعي تصلب كبي  يحدث المرض
خيص المرض و عند تش( الانخماصية و التصلبية ) من الآفات الفعالة و المزمنة  تلاحظ كل  

 .) FSGS   (51-52لذلك صنف كنمط من 

متلازمة نفروزية بسريرياً  يتظاهر حيثب هذه الآفات الغامضة غير معروف ما يزال سب و 
ضعيفة للعلاج مع تطور سريع لـ  المرض و استجابةمن المرضى  عة فنسبة مرتعند  شديدة 

ESRD ما يؤدي إلى خسارة الطعم الكلوي  إن الداء يصيب الطعم الكلوي كنكس أو كداء جديد م
ظ في حالدول الغربية و لكنه حديثاً يلاسجلت أغلب حالات المرض في  وقد (53-54-55)

يزداد حدوث المرض لأسباب غير معروفة قد تكون بيئية و  ( 57-56)  . المناطق الاستوائية
 ( 57-56-54) يضاً صابة الطعوم الكلوية به أإ اوية أو خمجية و كذلك ازداد  معدليأو كيم

مكانية التنبؤ بالمرض بناء على الموجودات السريرية إلا أن  إبالرغم من :  تشخيص المرض 
بالمجهر الضوئي  المرضشخص ي حيث .ة فقط تأكيد التشخيص يكون عن طريق الخزعة الكلوي

أو  اً ، بؤري أو شاملاً  اً قطعي اً وهي تتضمن انخماص( 52-51). بناءً على مظاهره الشكلية 
في الشعيرات الكبية مترافقاً مع تكاثر واضح و توذم في الخلايا القدمية وهذا التكاثر  اً منتشر 

مسبباً  –لشعيرات ل اً للخلايا القدمية يشكل عدة طبقات و يملأ مسافة بومان و يسبب انخماص
 يية الهلالفي التهاب الكبب و الكلشاهد مو الذي يختلف عن الهلال الحقيقي ال – اً كاذب هلالاً 

 :بما يلي 

 توضعه الداخلي  -1
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 وجود مسافة تشبه الشق بين الهلال الكاذب و الظهارة الجدارية  -2

 المظهر المشبه بالظهاري للخلايا المشكلة للهلال الكاذب وفقدانها للشكل المغزلي  -3

 ( يوجد نموذجياً  في الهلال الحقيقي  ) غياب الفبرين من الهلال الكاذب  -4

محفظة بومان في الهلال الكاذب سليمة ولا توجد فيها التمزقات التي تشاهد بشكل نموذجي  -5
 .في الهلال الخلوي التهابي النمط 

الخلايا القدمية المتكاثرة تبدي وجود تفجي سيتوبلاسمي واضح و قطيرات بروتين معاد  -6
 امتصاصه  

طعي البؤري كما أن وجود كبة واحدة بين أنواع التصلب الكبي الق أنذار المرض هو الأسو إإن 
إن الأذية الأنبوبية الخلالية ذات أهمية . كافية لتشخيص المرض   CGتحمل صفات مميزة للـ

حيث تبدي تبدلات ، مماثلة للأذية الكبية ولكنها تظهر عادة غير متناسبة مع التصلب الكبي 
خلايا ظهارية كبيرة مع نواة شاذة  وذمة خلالية ، التهاب خلالي ، تسطح ظهارة الأنابيب ،)حادة 

  (نبوبي ، تليف خلاليالأتتضمن درجات متفاوتة من الضمور )وتبدلات مزمنة ( و نوية واضحة 
تبدلات انحلالية و تجددية في الظهارة الأنبوبية تتضمن تشكل كيسات مجهرية تمتلئ  و

الأنبوبية الخلالية مرتبط  م الأذيةحجيعتقد أن  واف ،انات هيالينية مع انخماص في الحو بأسطو 
 وعائية لا نوعية مثل الاعتلال الوعائي الخثري المجهري التبدلات ال.بسبب المرض 

 : الومضان المناعي 

في  C1qو أحياناً  IgM ,C3رية قطعية للـ يجابية بؤ إبدي يأو .  عادة سلبيالومضان المناعي 
على ( 2+،  1)+فة و تتراوح من شدة التلون عادة خفي و تكون.الجزء المنخمص من الكبة 

 . CGسباب الثانوية للـ لنفي الأ IFإن الاستطباب الرئيسي للـ .  3+  - 1مقياس

الأخرى و خصوصاً التصلب الكبي القطعي الخلوي و  FSGSأنماط : التشخيص التفريقي 
 cellularعن   CGالمظاهر التي تميز الـ ، و التهاب الكبب و الكلية الهلالي كذلك 

FSGSوجود تجعد و انكماش الغشاء القاعدي الكبي مع نقص الخلوية داخل الشعيرات في  يه
و يلاحظ .  cellular FSGSالأول مقابل فرط الخلوية البطانية داخل الشعيرات المشاهد في  

وجود زيادة في المادة الميزانجيالية مع اندماج و انمحاء  FSGSفي الأنماط الأخرى من 
، خلايا رغوية داخل الشعيرات ، التصاقات مع محفظة تنكس هياليني  ،(قطعية ندبة) الشعيرات 

 . بومان 
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 : التظاهرات السريرية 

المرض يصيب صغار البالغين ولكنه لوحظ عند أعمار متطرفة و هو نادر المشاهدة عند 
من % 81ثر من كأ ،معظم الدراسات تشير إلى أن الذكور أكثر اصابة من النساء  ، والأطفال

معظم ( CG  البيلة البروتينية تكون بقيم أكبر عند مرضى) المرضى لديهم بيلة بروتينية نفروزية 
و الذي  HIVANيجب نفي الاصابة بـ  CGعند تشخيص ،و المرضى لديهم ارتفاع توتر شرياني 

نذار إ( 56.)النووية زز بغياب الاندخالات يتم عادة عن طريق الفحوص المصلية وهذا يع
                                         ( 57-56)% 111-51تتراوح من  ESRDه إلى نسبة تطور  ويء،سيالمرض 

C1q nephropathy : 

كونه التهاب كبب و كلية متواسط بالمعقدات المناعية حيث  هو  نمط غير شائع و مثار جدل 
نفروزية أو بيلة  يتظاهر المرض بمتلازمة و ،في الميزانجيوم  C1qيعرف بوجود ترسبات 

يصيب المراهقين و الذكور أكثر من النساء  و (59-58)بروتينية خفيفة مع أو بدون بيلة دموية 
الاعتلال إذا كان  حديثاً لا يبدو واضحاً فيما( 61)حالات نادرة في اً عائليقد يكون  و( 61)

 FSGSأو  MCDهو مرض محدد أو أنه طيف سريري تشريحي مرضي من  C1qالكلوي بـ 
دة والخلوية الميزنجيالية موجودات المجهر الضوئي درجات متفاوتة من زيادة  الماتبدي ( . 62)

 . دون تصلب كبي قطعي مع أو 

في حين سجلت  IgM,IgG,C3مترافقة غالباً مع   C1qيظهر ترسبات : الومضان المناعي  
لذأبي في  التشخيص عتلال الكلوي ايدخل الا ، و (59)من الحالات % 61في  IgAيجابية إ

 . التفريقي بشكل أساسي

 Membranous Glomerulopathyالاعتلال الكبي الغشائي 

ور الاعتلال الكبي الغشائي غالباً ما يتط، و هو من أهم أسباب المتلازمة النفروزية عند البالغين 
،  B ، SLEغامض ، ولكنه قد يكون ثانوياً للعديد من الأسباب مثل التهاب الكبد بشكل 

احتمال وجود الخباثة يجب أن يؤخذ ، و ة و المعادن الثقيلة ، الخباثات تعرض لبعض الأدويال
ذروة حدوث الاعتلال الكبي الغشائي عند  ، وو خصوصاً عند المتقدمين بالعمر بعين الاعتبار

%  81-61 عند يبدأ المرضف .الرجال أكثر إصابة من النساء  و ، 5 -4في العقدين  البالغين
 يوجد بيلة و أحياناً  (63) المرضى  بمتلازمة نفروزية و الباقي ببيلة بروتينية لا عرضية من
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نذار و بشكل عام يعتبر الإ .بمستوى البيلة البروتينية  اً نذار متعلقالإيبدو  .دموية لاعرضية 
في حين أن % . 75سنوات عند البالغين هو حوالي  11طفال ومعدل بقيا لمدة عند الأ اً ممتاز 
من مرضى الاعتلال الكبي % 31حوالي ف. نذار يرتبط بالسبب في الشكل الثانوي منه الإ

ما تزال  المقاربة  ، والغشائي يتطور لديهم قصور كلوي مزمن مع نقص في معدل الرشح الكبي 
 .العلاجية لمرضى الاعتلال الكبي الغشائي مثار جدل 

 : المجهر الضوئي 

مع  تفاوت قليل  في درجة الاصابة بين ( كل الكبب في الخزعة تشمل تقريباً ) الآفة منتشرة 
وهذا يعود إلى نشوء ، من وقت لآخر  هنفسو بين المرضى و كذلك عند المريض  الكبب ،

ة و التبدلات قد تكون قليل هوهذ ،الشعيرات أثناء تطور المرض تبدلات باثولوجية تحدث في جدر 
 . لحاجة  للومضان مناعي و المجهر الالكتروني يوضح ا اأحياناً تكون غير مرئية و هذ

في جدر الشعيرات ،بسبب ترسبات مناعية تحت  اً منتشر  اً في الحالات النموذجية نشاهد تسمك
ارج الخلوي و نتاج المطرق خإتحث الخلايا الظهارية على زيادة الخلايا الظهارية وهذه الترسبات 

 -دو جدر الشعيرات خشنة المظهر بتلوين الفضةفي المراحل الباكرة تبف ،خصوصاً اللامينين 
ثم تتشكل سماكات غير منتظمة عند الجزء  –وهذا ليس مظهر نوعي للاعتلال الكبي الغشائي 

الخارجي من الغشاء القاعدي حول الترسبات المناعية وهذا ما يعطي بتلوين الفضة  منظر 
داية و مع تطور المرض تحاط التي تكون صغيرة و قطعية التوضع في الب”spikes“الأشواك 

وبمنظر ثلاثي الأبعاد تأخذ شكل فوهات ( club-shaped)هذه الترسبات معطية منظر الهراوة 
قطيرات  قد تبدي الأنابيب وجود ، وشكل مماسي بعند قطع جدر الشعيرات ”،craters“البراكبن 

قد نجد  ، و ا الظهاريةخلايا رغوية بين خلاياه سطوانات بروتين أوأبروتين معاد امتصاصها و 
الأوعية غالباً أي تبدلات في الاعتلال الكبي لا تبدي ، و الخلال بعض الخلايا الرغوية  في

 .الغشائي 

غير نوعي وربما نشاهد  شاملاً  اً مع تطور المرض وفي المراحل الأخيرة تبدي الكبب تصلبو     
نذار فة إلى الخلال يؤثر بقوة على الإد الآإن امتدا.في الأنابيب البولية  و خسارةً  اً خلالي اً تليف
(64)  

وفيها تغيب التبدلات بالمجهر الضوئي في  Iدرجة : يقسم المرض خلال تطوره إلى أربع درجات 
تظهر  IIفي الدرجة  بيبية من الغلوبولينات المناعية ،وتجمعات ححين يظهر الومضان المناعي 

و وهذا يترافق مع انمجاء في النواتئ القدمية  IIIالثة التي تطوق الترسبات في الدرجة الث الأشواك
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و شديد التسمك كما قد تغيب  اً ومجعد اً يصبح الغشاء القاعدي متفج  IV في الدرجة الرابعة
مع ضمور  أو شاملاً  اً قطعي اً تطمس لمعة الشعيرات و تبدي الكبب تصلبو الترسبات المناعية ، 

 .لآفة صعباً شخيص اليف وعائي شديد مما يجعل تأنبوبي و ت

تظهر التحريات الومضانية المناعية ترسبات مناعية حبيبية ترسم محيط : الومضان المناعي 
أحياناً هذه الترسبات بشكل  حبيبات ناعمة جداً مما يعطي تكون و الغشاء القاعدي الكبي، 

في معظم في الميزانجيوم تغيب الترسبات المناعية ، و بوجود توضعات خطية  اً كاذب اً منظر 
 C3ضافة إلى ، بالإ immunoglobulin G (IgG)أشيع الترسبات المناعية هو   و ،الحالات 

إن وجود . توجد في  حوالي نصف الحالات فقط  IgAو IgMالذي غالباً ما يوجد في حين أن 
C1q  معIgG,IgM,IgA,C3    (full house  ) يجعلنا نفكر باحتمال وجود اعتلال كلية ذأبي
  (21)غشائي

 : Diabetic nephropathyالاعتلال الكلوي السكري 

بيلة  ، ارتفاع توتر شرياني ،قد تصل إلى بيلة نفروزية متلازمة سريرية تتميز ببيلة بروتينية  
 .نقص متزايد في وظيفة الكلية  دموية ،

حيث يشكل سبب القصور الكلوي عند  ESRDيعتبر الداء السكري أحد الأسباب الأساسية في  
من مرضى الداء السكري % 41-21يعتقد أن  ، وUSA (65 )من مرضى التحال % 45

تشير بعض الدلائل أن خطورة تطور  و (67-66)سوف يصابون باعتلال الكلية السكري 
سنة  41-25بعد % 25كري وهي متشابهة عند نمطي الداء الس ESRDالاعتلال الكلوي إلى 

 ( 68. )صابة بالداء السكري من الإ

Diabetic microangiopathy  : ، ميزة أهم علامة شكلية مو يحدث في كل أرجاء الجسم
لا يوجد فرق بين التبدلات الحاصلة بسبب  حيثعدي الوعائي قاله هو زيادة مادة الغشاء ال

وعية هي اء الكلية بالداء السكري ولكن الكبب و الأز تتأثر كل أج و .السكري  نمطي الداء 
صابة تصلب كبي منتشر ، تصلب كبي عقيدي ، وما يدعى بـ من الإالأكثر تأثراً وتتض

insudative lesions  (نسوات الفبرينيةالقل fibrin caps  القطيرات المحفظية ،capsular 
drops  ، الشريني التنكس الهيالينيarteriolar hyalinosis  . ) 
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لسكري و يتميز بزيادة منتشرة في هو الآفة الأشيع في اعتلال الكلية ا: التصلب الكبي المنتشر 
في و  نتشر الميزانجيوم و سماكة جدر الشعيرات التي توجد في التصلب الكبي العقيدي  أو الم

تكمن صعوبة  و. إلى عدة أضعاف سماكتها الحقيقية  GBMالمراحل المتقدمة تصل سماكة  
هدتها عند أشخاص مكن مشاالعديد من هذه التبدلات ماكرة في أن الكشف عن التبدلات الب

 7-5ومع ذلك فإن الزيادة الواضحة في  مادة و خلوية الميزانجيوم يمكن كشفها خلال  طبيعيين 
 (69).سنين من كشف المرض 

   Nodular glomerulosclerosis:  التصلب الكبي العقيدي

آفة نسيجية مميزة في التصلب الكبي   (Kimmelstiel–Wilson lesion)وتسمى أيضاً  
تتألف من عقيدات مختلفة الحجم صفائحية المظهر ، لاخلوية ، تتوضع في مناطق . كري الس

 الماسون عند استخدام ، تتلون باللون الأخضر  PASيجابية إداخل الشعيرات ، ايوزينية اللون ، 
أو نقص في انحلال /إن  كلًا من التوسع الميزانجيالي و العقيدات ناجم عن زيادة في تركيب و 

لعقيدات  بسبب تتضيق لمعة العرى الشعرية المحيطة با و تتضيق (71)ة الميزانجيالية الماد
دي امتدادات إلا أن بعضها قد يبدي توسعات بشكل أم الدم و بعضها يب توسع الميزانجيوم 

يمكن للتصلب الكبي . قد توجد مناطق بؤرية من انحلال الميزانجيوم و محيطية للميزانجيوم 
قد توجد و . نفس الكبة بو حتى  هنفس عند المريض ان يوجدأ ي و المنتشرالسكري  العقيد

يجابي هنا كما إكون اللامبدا يالسلاسل الخفيفة ولكن  الآفات السابقة بالمجهر الضوئي في داء
سجلت حالات نادرة من التصلب الكبي ، و كة المميزة للتصلب الكبي السكري وتغيب السما

كما قد يختلط التصلب (  72-71.  )ي أو داء السلاسل الخفيفة العقيدي دون وجود داء سكر 
الكبي السكري بالمجهر الضوئي مع الترسبات العقيدية المنتشرة في الأميلويد ولكن شكل لييفات 

 .الأميلويد ترسخ تشخيص الأميلويد 

Insudative lesions  : ية حيث تبدو ككتل حبيب. التبدلات الكبية الأقل نوعية في السكري
 :أشيع الأماكن التي تتواجد فيها هذه الآفات هي، و صغيرة حاوية على قطيرات شحمية 

   (capsular drops)ضمن الغشاء القاعدي لمحفظة بومان  -1

  (fibrin caps)محيط العرى في الموضع تحت البطانة  -2
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 . في الميزانجيوم أو في الغشاء القاعدي الكبي  -3

لطبقة المتوسطة في جدر الأوعية الدموية كما قد تصل إلى المصلية تحت البطانة أو تحت ا -4
شدة ترتبط . و هي قد تصيب الشرين الوارد و الصادر  التنكس الهيالينيو هذه الآفات تعرف ب

 . الشريني نسبياً مع الكبب المتصلبة التنكس الهياليني 

تمثل ارتشاح مكونات   insudativeالدراسات النسيجية و الومضانية إلى أن هذه المواد تشير و 
 . البلاسما بما فيها البروتينات و الشحوم وعديدات السكاريد المخاطية 

و تعرف بكبب لديها شعيرات كبية مفتوحة ولكنها  Atubular glomeruli الكبب اللاأنبوبية
 تعتبر من التظاهرات، و فقدت الاتصال مع الأنابيب القريبة و بالتالي فهي غير وظيفية 

و ، ( 74)شائعة عند المرضى الذين يعانون من بيلة بروتينيةوهي  ( 73)المتأخرة للمرض 
 .  للكشف عنها نحن بحاجة إلى سلسلة من المقاطع بحيث نجد كبة محاطة بنسيج دون أنابيب 

 : Active epithelial crescentsالأهلة الظهارية الفعالة 

 . من أهلة ليفية متعضية  اً جد بؤر نادرة في اعتلال الكلية السكري ولكن قد ن

منتشرة في الغشاء القاعدي السماكة النبوبي المميز للاعتلال الكلوي السكري هو الأالتبدل 
 Armani–Ebstein)الأنبوبي كما قد نشاهد فجوات غليكوجين في ظهارة الأنابيب القريبة 

lesion) قد يترافق مع رشاحة  و مع تقدم المرض يحدث ضمور أنبوبي و تندب خلالي و الذي
 .مزمنة 

                                                                     IgGللللللللللللللللللللللللللللللللللللللللللللللللللل رالمنتشللللللللللللللللللللللللللللللللللللللللللللللللل الخطلللللللللللللللللللللللللللللللللللللللللللللللللي التفاعلللللللللللللللللللللللللللللللللللللللللللللللللل
Diffuse linear reaction for IgG  :  

يوجد على امتداد الغشاء القاعدي للشعيرات الكبية و الأنابيب و محفظة بومان و هو من 
ولكن بشدة اقل للـ  اً مشابه اً خطي اً قد نشاهد توزع ، و ة ومضانياً مناعياً للسكري العلامات المميز 

IgM,fibrin ,albumin  أماC3  هذه التفاعلات الخطية . فهو إن وجد غالباً حبيبي المظهر
يمكن أن تتفاعل مع العديد  Insudative lesions. غير مرتبطة بشدة أو مدة الآفات الكبية 

 .   IgMهي غالباً ما تتضمن من الكواشف و 
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 : Amyloidosis الداء النشواني 

المنشأ والتي تتصف بترسبات  ةمصطلح الأميلوئيدوسيز يدل على مجموعة من الأمراض مختلف
نانومتر و صفائح تظهر مطواة بشكل  11خارج خلوية لألياف غير متفرعة خطية بقطر وسطي 

ß  بالانحراف الضوئي لأشعةX . اً ة عن التلون بأحمر الكونغو حيث تعطي لمعانهي المسؤولو 
الأميلويد يتكون من مجموعة من  و.شاهد عندما تفحص بضوء مستقطب يبلون التفاح الأخضر 

هيكلياً كسلائف  بروتين غير مرتبط 27حدد  حيثالبروتينات التي تشترك بمميزات فيزيائية ،
بالاضافة إلى البروتينات الليفية .  ( 75)للأميلويد ترافق مع مجموعة من الأمراض البشرية 

 amyloid Pو  ,apolipoprotein E (Apo E)هناك بروتينات غير ليفية منها 
component يمنع انحلال ألياف الأميلوئيد  و ربما  الداء النشواني الذي يوجد في كل أنماط
جهازية و الو موضعة أالبناءً على الترسبات  الداء النشوانييصنف  و( 77-76)عندما تتشكل 

اصطلاحاً تكون تسمية الأميلوئيد و . على أنماط سلائف البروتين التي تشكل ألياف الأميلوئيد
 والتالي اختصار لاسم ألياف البروتين    كالتالي الحرف الأول للأميلوئيد 

AL amyloidosis   ( و سمي سابقاً بدئي :) يترافق عادة معmultiple myeloma  هو
يتكون من غلوبولينات ، و مع اختلاف كبير في أماكن التوضع الجهازي النشواني لداءلأشيع شكل 

مناعية ذات سلاسل خفيفة وهي سلاسل لامبدا أكثر من كابا بالمقارنة مع السلاسل الخفيفة 
 ( 78. )الطبيعية أو النقوية 

AA amyloidosis و تسمى سابقاً أميلوئيدوسيز ثانوي وهو مضاعفة نادرة للالتهابات 
 . المستمرة 

Hereditary systemic amyloidosis  : تورث بشكل جسمي قاهر وهي أقل تواتراً من
AL  وAA amyloidosis  أشيعها  ،سببه طفرة في الجين الذي يرمز بروتينات البلاسما ، و

transthyretin amyloidosis   الذي يصيب بشكل أساسي الجملة العصبية المحيطية
 .هي أشيع شكل للأميلوئيد العائلي الكلوي فالبحر الأبيض المتوسط حمى  أماوالمستقلة 
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قسم الأميلوئيدوسيز العائلي إلى قسمين أساسيين اعتماداً على التظاهرات السريرية و التشريحية  
لترسبات أن توجد في الكلية ليمكن و ( . كلوي ) شكل عصبي و آخر غير عصبي : المرضية 

 حتى في الشكل العصبي  

Dialysis-related amyloidosis  : سلسلة من الاختلاطات عند مرضى التحال طويل
 :مجموعة من الأعراض منها يسبب حيث ولع بالجهاز العضلي العظميهذا النمط م، و الأمد 

متلازمة نفق الرسغ ، اعتلال المفاصل المحطم للمفاصل الكبيرة و المتوسطة الحجم وخصوصاً 
ترسبات الأميلوئيد تحدث  و .العظمية المسؤولة عن بعض الكسورالكتف والركبة ، الكيسات 

صابة الكلوية بيلة بروتينية مع أو الأعراض السريرية للإو تتضمن (. 79)الحشوية بشكل متأخر 
خزعة الكلية  و. صابة الكلية إلا ترتبط بمدى  إن درجة البيلة البروتينية. بدون متلازمة نفروزية 

والعديد من الأشكال العائلية و ذلك نظراً لتكرار AA,AL يلوئيدوسيز هي أحد طرق تشخيص الأم
يمكن للأميلويد أن يوجد في أي مكان في الكلية وخصوصاً في الكبب ،  و( 81)صابة الكلية إ
. توسعاً فيه ،ثم تتوضع الترسبات في جدر الشعيرات الدموية  و هذا يسبببداية في الميزانجيوم ف
لية قد تأخذ شكل عقيدات مشابهة لما يوجد في التصلب السكري أو داء الترسبات الميزانجياو 

و ذلك لأنها مكونة من  PASـ السلاسل الخفيفة و لكن هذه العقيدات ذات تلون ضعيف ب
الترسبات المنتشرة شكل اعتلال قد تأخذ و . بروتينات الأميلوئيد وليس من المادة الميزانجيالية 

في حالات نادرة قد نجد خلايا عرطلة في  ود بتشكل الأشواك كلوي غشائي وهذا التشابه يؤك
تغيب  حيثترسب الأميلوئيد في الخلال يسبب ضمور أنبوبي و تليف خلالي . محيط الترسبات

الترسبات في عدد قليل نسبياً من المرضى عن الكبب و تنحصر في الخلال و الأنابيب و 
نسيجية الكيماوية لكشف الأميلوئيد منها أحمر تستخدم العديد من التقنيات ال( . 81)الأوعية 

الأكثر استخداماً ، أحمر الكونغو هو ف.  S، و ملون  T ،crystal violetالكونغو ، التيوفلافين 
في حين أن أحمر الكونغو هو الطريقة الأكثر ( غير نوعي  هولكن حساس  ف ) Tالتيوفلافين أما 

تقنية بحاجة إلى كمية معيارية من الأميلوئيد لكي كل ف.  مصداقيةً باستخدام المجهر الضوئي 
بالمجهر  غيرة من الأميلوئيد قد لا تكشفصيجابياً و لذلك فإن الكميات الإ يصبح التفاعل

و المجهر الالكتروني هو الطريقة الوحيدة القادرة على تحديد الترسبات حيث تظهر الضوئي 
الخلايا البطانية أو الغشاء )يا الميزانجيالية والترسبات حول الخلايا الميزانجيالية و بين الخلا
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 ميكرون للحصول على نتائج جيدة  8التلوين على مقاطع بسماكة يجب أن يجرى و (  . القاعدي
. بمعاملة المقاطع ببرمنغنات البوتاسيوم قبل أحمر الكونغو  AAو ALيمكن الفصل بين  لييفات 
لا  ALالكونغو و يفقد اللمعان في حين أن يفقد ألفته لأحمر  AAوتحت هذه الظروف فإن 

 . AAإلا أن طريقة التلوين االمناعي هي أكثر مصداقية حيث أنها تبين أضداد   (81)يتأثر

أميلوئيدوسيز و لذلك فإن الدراسات   ALتنتج نسيلة الخلايا البلاسمية السلاسل الخفيفة في و 
لسلاسل الخفيفة غابا أو لامبدا الكل من  اً دمحد الومضانية و البيروكسيداز المناعي يظهر تفاعلاً 

يجب التأكيد على أن التفاعل السلبي لكل من السلاسل  اكم و.وهي أكثر تواتراً من الأولى 
ن العنصر الأساسي في ترسبات وذلك لأ.   AL amyloidosisالخفيفة لا تنفي تشخيص 
في  طرافيدة متعددة الأسلاسل خفيفة وح هي  AL amyloidosisالأميلوئيد في بعض حالات 

-82.)  ثابت طرففيفة ذات خالتجارية المتوفرة معدة لسلاسل  حين أنه عادة ما تكون الأضداد
 anti-AAالذي عادة ما يكشف باستخدام أضداد  AA amyloidهذا و بالمقارنة مع   . (83

protein  و بما أن المركبة  ( 84)المتوفرة على نحو شائعP   في كل أنماط للأميلوئيد توجد
الاميلوئيد فإنه يمكن استخدامها كواسم شامل للأميلوئيد ولكن يجب الأخذ بالحسبان أنه ليس 

أن يتواجد في الترسبات المتعضية  amyloid P componentـلـ كن لنوعياً للأميلوئيد حيث يم
 immunotactoid glomerulopathyالغشاء القاعدي الكبي و الأوعية الدموية الطبيعية في 

 يجابية أحمر الكونغو هي أهم معيار لتأكيد وجود الأميلوئيد إولذلك 

Fibrillary glomerulonephritis and immunotactoid glomerulopathy  

 إن مصطلح  .نمطان نادران لالتهاب الكبب و الكلية وهما يكشفان بدئياً بالمجهر الالكتروني 
Fibrillary  glomerulonephritis وجود ترسبات خارج خلوية للييفات غير متفرعة يتميز ب

 immunotactoid في حين أن . نانو متر 21عشوائية التوضع يقيس قطرها تقريباً 
glomerulopathy ترسبات يتميز بحيث  تهاب الكبب و الكلية اللييفيللا مرادفاً لغوياً  يعتبر

بأحمر  نلا تتلو و  (  86-85) نانو متر 51-31بعرض يتراوح من متوازية أنبوبية صغيرة، 
إن التهاب . كما أنها تشاهد في غياب الغلوبولينات القرية  thioflavin T stainsالكونغو أو 

ناث أكثر و الإ immunotactoid glomerulopathy الكبب و الكلية اللييفي أشيع من   
 . صابة من الذكور إ



25 
 

) ية ز التي تصل غالباً إلى المتلازمة النفرو أشيع الأعراض السريرية هي البيلة البروتينية الشديدة و 
، ( البيلة البروتينية الشديدة جداً تترافق عادة مع انمحاء شامل للنوائى القدمية للخلايا الظهارية 

    من المرضى سيعانون من ارتفاع توتر شرياني و هو شديد أحياناً % 75بيلة دموية ، حوالي 
 immunotactoid glomerulopathyيب  يصو . ءيسيف أما إنذار المرض .(  87 )

 . لترافقها مع خباثات لمفاوية تكاثرية  المرضى بعمر أكبر مع احتمالية أكبر

تتميز بتوسع في  حيث الموجودات بالمجهر الضوئي متشابهه لكلا المرضين و غير نوعية ،
جدر الشعيرات مع سماكة في  لا شكل محدد لها ، PASيجابية إالميزانجيوم مع زيادة خلويته و 

شكل التهاب كبب و كلية ميزانجيالي تكاثري ، غشائي تكاثري ، تكاثر بؤري  نجدو قد .الدموية 
 .هلة في ربع إلى ثلث الحالات الأ توجد و أو موضع ، اعتلال كلية غشائي ،

،  GBMتحت الظهارة ، تحت البطانة ، ) يمكن للترسبات أن توجد في كل أجزاء الكبة 
وجدت الترسبات في حالات نادرة في الغشاء القاعدي للأنابيب و جدر و قد ( . الميزانجيوم 

كما قد نجد  IgG,C3يجابية للـ إالومضان المناعي  يبدي و .الشعيرات المحيطة بالأنابيب 
 أن قد نجد عند بعض مرضى التهاب الكبب و الكلية الليفييو  IgM,IgAكميات صغيرة من 

IgG4 يجابية كل من الـ إالومضان المناعي كما يبين . هو المسيطرKappa,Lambda  في
سجلت حالات قليلة و  وقد ،عديد النسائل في الآفتين IgGكلا المرضين مما يشير إلى أن 

 fibrillary glomerulonephritisمن  ( ولكنها ماتزال مثار جدل حول صحتها ) معزولة 
and immunotactoid glomerulopathy خارج كلوية مثل الثدي ، الرئة  وجد فيها ترسبات

 ( 89-88- 85) ، الطحال ، الكبد ، العظم 

  Light chain deposition disease  (LCDD)السلاسل الخفيفة ترسب  داء 

نتاج الزائد و الترسب خارج الخلوي للغلوبولينات المناعية وحيدة النسيلة سببه الإهومرض جهازي 
تعود إلى  –غير الشائع  –أن تظاهرات هذا المرض بالرغم من  وذات السلاسل الخفيفة 

صابة الكلوية إلا أنه قد توجد أعراض ثانوية ناجمة عن أذية الأعضاء الأخرى مثل القلب ، الإ
كظرية ، الأنبوب المعدي الكبد ، الجلد ، الجهاز العصبي ، الطحال ، الرئة ، الغدة الدرقية و ال

و لكنه لا   ALالمظاهر المشابهة للأميلوئيدوسيز  له العديد من LCDD (  91-91)  المعوي
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وكما أن   .  amyloid P protein ولا  يحتوي على  Tتيوفلافين  و ونغو أكيتلون بأحمر ال
من % 81الترسبات في الأميلوئيدوسيز تتكون بشكل أساسي من السلاسل الخفيفة لامبدا فإن 

 طرفئيد تنشأ من أن لييفات الأميلو  كما.  تتكون من السلاسل الخفيفة كابا LCDDحالات 
صابة إالذكور أكثر  و ، ثابت طرف تنشأ من LCDDسل الخفيفية في حين أن لامن الس بدلمت

من المرضى الذين % 71-61  وجد أنو قد . صابة البالغين الكبارمن النساء مع ميل لإ
ت اللمفاوية بالورم النقوي العديد أو نمط آخر من الاضطرابامصابين   LCDDشخص لهم 

أهم الأعراض السريرية  قصور و  ( 93-92. ) صابة الكلوية أو بعدها البلاسمية عند كشف الإ
المرض ذو و غير شائعة فهي البيلة الدموية أما . كلوي مترافق مع بيلة بروتينية شديدة لا انتقائية 

يجابية الـ إبات م الكبب المصابة عادة مع ترسيزداد حج و.يء مع نكس ثابت تقريباً يس نذارإ
PAS  مسببة سماكة في جدر الشعيرات و توسعاً عقيدياً في الميزانجيوم ويصل إلى تصلب كبي

الأخرى مظاهر السكري في حين تغيب  ( 92)عقيدي مشابه لما نجده في اعتلال الكلية السكري 
المجهرية في  أمهات الدمأما . القلنسوة الفبرينية و غيرها ، شرينات لل التنكس الهيالينيمثل 

يتسمك الغشاء و . الأهلة الظهارية أحياناً قد توجد و . (92)نادر  تحدث بشكل قدفالشعيرات 
 . Mylomaسطوانات أيندر وجود  و اً متجانس اً زجاجي القاعدي للأنابيب و يأخذ شكلاً 

بيب لسلسلة خفيفية شاذة على طول الغشاء القاعدي للكبب و الأنا اً يظهر الومضان المناعي تلون
 . و في الميزانجيوم و جدر الأوعية و الخلال 

 Heavy chain deposition disease (HCDD)السلاسل الثقيلة ترسب  داء 

يعرف بوجود ترسبات جهازية لغلوبولينات مناعية ذات سلاسل  LCDD  (94)أقل شيوعاً من 
و  السريريةالمظاهر  اأم.أشيع سلسلة ثقيلة هي الغاما و تحت أنماطها . ثقيلة وحيدة النسيلة 

يترافق مع نقص  HCDDإلا أن  LCDDمشابهة تماما لما نجده في فهي  HCDDالنسيجية 
و سلبية ( عادة غاما )يجابية السلاسل الثقيلة إب HCDDيشخص  و.  (95)عناصر المتممة 

ية و الترسبات على الغشاء القاعدي للكبب و الأنابيب و الأوعتتوضع و . كل من كابا و لامبدا 
 .كذلك في الميزانجيوم 
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  Congenital nephrotic syndromeالمتلازمة النفروزية الخلقية 

يشمل مصطلح المتلازمة و . من الحياة ىالأول سنةزمة النفروزية غير شائعة في الالمتلا
ولادة النفروزية الخلقية مجموعة من الأمراض مختلفة المنشأ ولكن أعراضها السريرية تظهر منذ ال

أكثر نمطين وراثيين وضوحاً ضمن هذه المجموعة هما المتلازمة و أو خلال ثلاثة أشهر بعدها 
لايستجيب أي منهما و . النفروزية الخلقية ذات النمط النهائي و التصلب المنتشر الميزانجيالي 

خزعة الكلية أساسية في التشخيص لتمييز المرض عن  و .للعلاج و الحل يكون بزرع الكلية 
و كلية غشائي مترافق  بالأمراض الكلوية في مرحلة المولود الجديد المتضمنة التهاب كب قياب

وخصوصاً أبناء مدمني ) HIVمع سفلس خلقي أو انسمام بالزئبق ، التوكسوبلاسموسيز الخلقي ، 
و الاعتلال الكبي ذو التبدلات  cytomegalic inclusion diseaseالملاريا ، ( المخدرات 

 ( 99-98-97-96)القليلة 

Congenital nephrotic syndrome of the Finnish type : 

انتقائية في البداية ) مرض وراثي نادر ، يتظاهر المرض عند الولادة بمشيمة كبيرة ،بيلة بروتينية 
كما . صابة بالأمراض وذمة و قابلية مرتفعة للإ( ثم تصبح غير انتقائية مع تقدم الأذية الكبية 

 .من الحالات % 21يحدث النكس بعد زرع الكلية في  ودة المبكرة ولاتكثر ال

تبدي  كماأهم علامة نسيجية هي توسع في الأنابيب القريبة و البعيدة مع تسطح في ظهارتها ، 
في محفظة بومان كما يمكن  اً توسعو  اً تصلبو فة من التكاثر الميزانجيالي  ، الكبب درجات مختل

انمحاء في النواتئ القدمية للخلايا نشاهد  و.غير الناضجة  مشاهدة زيادة في عدد الكبب
   IgM,C3 . يجابية للـبعض الإالومضان المناعي سلبي عادة ولكن سجلت و . الظهارية 

Diffuse mesangial sclerosis التصلب الميزانجيالي المنتشر (DMS)  : 

قبل العام الثالث من  ESRDى مرض نادر يتميز ببداية باكرة لبيلة بروتينية شديدة ويتطور إل
 Denys–Drash syndrome يمكن للمرض أن يحدث منعزلًا أو يترافق مع   و العمر

(DDS)  ( ورم ويلمس  ، وكرة لمتلازمة نفروزية ، خنوثة كاذبةبداية بابوهو مرض نادر يتميز )
 .بعد الشهر الثالث البيلة البروتينية في الأسبوع الأول من الحياة و لكنها عادة تظهر قد تظهر و 
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كما أن  Finnish typeيوجد عند المريض العديد من التشوهات ولكنها تختلف عما يوجد في 
 .المرض هنا لا ينكس بعد الزرع

في و و مع ذلك قد نجد أهلة  اً إن وجود التكاثر الخلوي الكبي ليس أساسي: المجهر الضوئي  
يبدي الومضان المناعي ترسبات ميزانجيالية .  اً خلالي اً و تليف اً أنبوبي اً المراحل المتقدمة نجد ضمور 

 .المحيط الخارجي للكبب المتصلبة  في IgM,C3نجد ترسبات  كما  IgM,C3,C1qــ لل

 : متلازمة التهاب كلية حاد برافقة تالآفات الكبية الم

Glomerular lesions associate with the syndrome of acute nephritis  

شح بول و ارتفاع توتر  ،azotemiaابة لدى هؤلاء المرضى ببيلة دموية، صتتظاهر الإ 
البيلة البروتينية شائعة ولكنها و تحليل البول يظهر وجود التهاب ، ف. شرياني خفيف إلى متوسط

وذمة تتظاهر بتنفخ  في الوجه ، و التهاب كبب و و كذلك  لاتصل عادة إلى مستوى النفروز ، 
ارتفاع توتر شرياني –بيلة بروتينية غيرنفروزية –دموية مجهرية  ةبيل) اطف خ كلية سريع الترقي 

 ( خفيف 

 لخمجالتهاب كبب و كلية حاد تالٍ )  التهاب كبب و كلية تكاثري منتشر داخل شعيري -1
 (بالعقديات 

 التهاب كبب وكلية غشائي تكاثري  -2

 ( IgAل الكلوي بـ الاعتلا) ثري منتشر لتهاب كبب و كلية ميزانجيالي تكاا -3

 Antiglomerular basement membrane diseaseالتهاب الكبب و الكلية الهلالي  -4

                                 Immune complex crescentic glomerulonephritis 

                                   Pauci-immune crescentic glomerulonephritis 

 اب الكلية الذأبيالته -5
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لخمج التهاب كبب و كلية حاد تالٍ )  التهاب كبب و كلية تكاثري منتشر داخل شعيري 
 Diffuse endocapillary proliferative glomerulonephritis  (بالعقديات 

إن مصطلح التهاب كبب و كلية تكاثري منتشر داخل الشعيرات يستخدم لوصف آفة تتميز 
الكلية التالي لخمج حاد بالعقديات  وي و بطاني وهو مترادف مع التهاب الكبب بتكاثر ميزانجيال

مراض لأابكما يمكن أن يحدث كمضاعفة لخمج بالركتيسية ، أو . أو غيرها من الجراثيم 
و كذلك بعض الأمراض الطفيلية  Bالحصبة ، الفيرسيلا، التهاب الكبد  ، الفيروسية مثل النكاف
 (.111 ) لاسموزكالملاريا و التوكسوب

 بالعقدياتلخمج  التاليالحاد الكلية  التهاب الكبب و

 Acute poststreptococcal glomerulonephritis    

صابة إالذكور أكثر و سنة ،  ولكنه قد يصيب أي عمر ،  15-5هو غالباً مرض الطفولة بين 
عقديات الب خمج أسابيع بعد 4-1رض يحدث خلال الشكل الكلاسيكي للم و (111)من النساء 

يتظاهر المرض سريرياً ببيلة  و( 111) 12،4،1،49نمط  Mبشكل أساسي من مجموعة  و
. دموية عيانية مفاجئة  ، وذمة ، بيلة بروتينية ، ارتفاع توتر شرياني ، و ضعف بوظيفة الكلية 

لمرحلة  خلال ا وأسابيع  8الطبيعي في أقل من لمستواها في البداية ثم تعود  C3 قيمة تنخفضو 
من المرضى كنتيجة لمضاعفات عديدة منها وذمة رئة ، اعتلال % 5-2الحادة  قد يموت 

و . ( 111) دماغي عالي الضغط ، قصور كلوي سريع الترقي بسبب التهاب كبب و كلية هلالي
خزعة الكلية غير شائعة إلا في حال و وخصوصاً عند الأطفال نذار المرض جيد إ بشكل عام

ر نموذجية مثل متلازمة نفروزية ، انعدام البول ، ارتفاع توتر شرياني شديد ، ظهور أعراض غي
 . أسابيع  6وعدم ظهور أي علامة للشفاء بعد 

 بداية التهاب الكبب و الكلية يظهر فحص الخزعة خلال أسابيع قليلة من : المجهر الضوئي 
في  اً تبدي الكبب تكاثر  و زيادة منتشرة في حجم خصلة الشعيرات حيث تميل لملء مسافة بومان

الخلايا الميزانجيالية ، مع زيادة في عدد و حجم الخلايا البطانية وبالتالي تتضيق لمعات 
وحيدات نوى ، )الشعيرات و تأخذ الكبة منظراً فصيصياً ، كما نشاهد ارتشاحاً بالكريات البيض 

لك واضحاً تسمى تساهم في انسداد الشعيرات و عندما يصبح ذ( كثيرات نوى ، حمضات 
exudative glomerulonephritis  .هلة موجودات غير النخر القطعي و الصمات و الأ
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من أهم المظاهر المميزة للمرض في المراحل الباكرة و نذار شير إلى سوء الإيشائعة و وجودها 
و بشكل عام يلاحظ . هي وجود ترسبات حبيبية ناعمة تحت الظهارة ،بشكل القبة ،تسمى حدبات
يمكن أن توجد  humps وجود علاقة بين عدد الحدبات و درجة الرشاحة المختلطة ولكن الحدبات

قد تندمج الحدبات في بعض العرى و تنتشر على طول و . حتى في غياب الكريات البيض 
قد نشاهد بعض   والغشاء القاعدي مقلدة شكل الأشواك التي تشاهد في الاعتلال الكبي الغشائي 

 .الغشاء القاعدي و تحت الخلايا البطانية وفي الميزانجيوم  الترسبات ضمن

على طول العرى  IgG,C3يبدي الومضان المناعي في المرحلة الحادة ترسبات حبيبية      
في حين تغيب  C3و تلون شديد للـ  IgM , IgAكما قد توجد كميات صغيرة من . الشعرية 

C1q,C4 .وتبقى . أسابيع 8-6ختفي الحدبات خلال و مع مرور الوقت تتناقص الخلوية و ت
قد يستمر ففي حالات قليلة أما يحدث الشفاء الكامل خلال سنتين  وأشهر  ستةموجودة حتى 

وجود زيادة الخلوية الميزانجيالية و الترسبات و التوسع في الميزانجيوم لعدة سنوات والذي قد 
 .اً و قطعي اً يكون بؤري

 التكاثري التهاب الكبب و الكلية الغشائي
    Membranoproliferative Glomerulonephritis 

 mesangiocapillaryو يعرف أيضاً بـ   MPGNالتهاب الكبب و الكلية الغشائي التكاثري 
glomerulonephritis ميزانجيالي منتشر بسبب تكاثر  توسعبر إلى نمط من الأذية تتميز يشي

طريق ) ي و تسمك في جدر الشعيرات و مظهر شقداخل الشعيرات و زيادة المطرق الميزانجيال
هذا و  عروفة السبب أو ثانوية لخمج مزمنالآفة غير مقد تكون  و .”tram-track“( العربة 

الانشطار في الغشاء القاعدي يمكن أن يشاهد في أذيات غير ناجمة عن معقدات مناعية مثل 
 . عتلال الخثري الوعائي المجهري الا

اً على شكل الإصابة وتوزع التوضعات المناعية إلى نمطين رئيسين هما اعتماد  MPGNيقسم 
كثافة الترسبات كثيراً و   IIفي النمط تزداد  وتتوضع  الترسبات تحت البطانة و فيه  Iالنمط 

 dense depositتتوضع خلال الغشاء القاعدي و لذلك تسمى أيضاً داء الترسبات الكثيفة 
disease 25لأنه  يشكل فقط  و دات سريرية باثولوجية نوعية بموجو ط ، و يتميز هذا النم %

  MPGNهو اسم مناسب أكثر من    dense deposit diseaseفإن   MPGNمن حالات 
II (112)  أخرى تسمى نمط إضافة إلى أن أنواعأIII  تمزقات إما ترسبات تحت الظهارة أو تبدي

 . واسعة  في اللطخة الكثيفة 
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 :Iالنمط  لكلية الغشائي التكاثريالتهاب الكبب و ا

ورم ، مرض  لخمج ، -أو ثانوياً  اً قد يكون بدئي Iالتهاب الكبب و الكلية الغشائي التكاثري النمط 
معظم الحالات عند البالغين التي اعتقد في السابق أنها بدئية وجد  -جهازي ، أو مرض وراثي 

البدئي أكثر مشاهدة عند الأطفال و الشكل ف  C (113)أنها كانت مترافقة مع التهاب كبد 
سنة عند كشف المرض  16إلى  8من المصابين يكونون بين %  91صغار البالغين حيث أن 

يعتقد أنه يورث ف الشكل العائلي ،أما سنوات  4ن و هو نادر عند الأطفال الأقل م ( 114)
لديهم  MPGNمن مرضى %  51على الأقل و .   Xبشكل جسمي قاهر أو مرتبط بالصبغي 

كثر و أخيراً أ. لديهم بيلة دموية و بروتينية لا عرضية % 25كل مكونات المتلازمة النفروزية و 
من متلازمة كلائية حادة مترافقة مع ثفالة بولية غير طبيعية و  امن ثلث المرضى يمكن أن يعانو 

  1ارتفاع توتر شرياني و قصور كلوي 

ية من الداء الكلوي في مراحله النهائ% 5الي يشكل حو  حيث صابة الجنسين متساويةإنسبة 
يعانون من نقص عناصر المتممة مع  ىحوالي ثلثي المرض والناجم عن التهاب كبب و كلية 

  C3النقص الأوضح في عناصر المتممة يكون للـ و . تفاوت في مستوياتها خلال سير المرض 
(   C1q-C4-C2)في البداية  نقص عناصر الطريق الكلاسيكي لتفعيل المتممةبالإضافة إلى 

 ,factor B) و كذلك نقص في عناصر الطريق البديل  (C5, C6, C7, and C9)و النهائية 
properdin (  )115) تبقى قيم المتممة طبيعية خلال سير المرض فبعض المرضى  أما. 

ت أو سنوا 11السير السريري عادة بطيء و لكنه قاس حيث يتطور إلى قصور كلوي خلال فترة 
 % . 51-31سجل نكس للمرض في الكلى المزروعة بنسبة  وقد أكثر

هناك زيادة في حجم الكبب بشكل منتشر مع  تسمك في جدر الشعيرات و : بالمجهر الضوئي 
تكاثر ميزانجيالي واضح مسبباً منظراً فصيصياً في الكبب يتراكم مطرق الميزانجيوم في مركز 

هذا الشكل كان يسمى سابقأ و . في التصلب الكبي السكري الفصيصات بشكل مشابه لما يشاهد 
لمظهر الفصيصي قد نشاهد منظراً هلالياً أو ضافة إلى اإو لفصيصي التهاب الكبب و الكلية ا

أو بتلوين الفضة تواصلًا للميزانجيوم  PAS تبدي المقاطع الملونة بـ و. اً بؤري اً قطعي اً كبي اً تصلب
 Double contoursأو تضاعف الحياط  ’tram-track‘اً شكل محيطاً بالعرى الشعرية معطي

في الغشاء القاعدي مسبباً سماكة في جدر ( شق)أحياناً خطأً بوجود انفصال يوصف و 
تضاعف الحياط قد يختلف بالعدد بين الكبب و لكن تشخيص التهاب منظر إن . الشعيرات 

من خلال تضاعف الحياط  وصائب  غير يعتبر هالكبب و الكلية الغشائي التكاثري دون وجود
كما أن . أو مادة هيالينية تعود إلى ترسبات تحت بطانية   ’slugs نشاهد وبشكل واضح رقائق
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 cryoglobulinemia orوجود صمات هيالينية ضمن لمعة الشعيرات يجعلنا نشك بوجود 
lupus nephritis وى و بعض الكثيرات قد نشاهد زيادة في عدد الخلايا الالتهابية وحيدات الن و

التكاثر في التهاب الكبب و الكلية الغشائي التكاثري يكون منتشراً  و متشابهأ في النمط . )أحياناً 
في النمط التكاثري من الاعتلال  يكون بشكل غير منتظمفي حين أنه  MPGNالبدئي من 
 اً و وعائي اً أنبوبي اً يفو تل اً في المراحل الأخيرة من تطور المرض نشاهد تصلب)و(. الكلوي الذأبي

 (. يتناسب مع التندب الكبي 

على طول جدر الشعيرات و  IgGو   C3يظهر توضعات غير منتظمة  للـ: الومضان المناعي 
جزء قليل جداً من حالات و أحياناً  IgM, C1q, C4في الميزانجيوم بالإضافة إلى توضعات للـ 

التكاثري يبدي وجود توضعات لمعقدات مناعية من التهاب الكبب و الكلية الغشائي   Iالنمط 
 .على الغشاء القاعدي للأنابيب أو خارج الأوعية الكبية أو كلاهما 

 أو داء الترسبات الكثيفة IIالتهاب الكبب و الكلية الغشائي التكاثري نمط 

Type II membranoproliferative glomerulonephritis (dense deposit 
disease) 

أفضل ما تشاهد و يتميز بمظهر فريد للغشاء القاعدي  داء الترسبات الكثيفة وب يعرف أيضاً 
هو مرض نادر  DDD وللتمييز بالمجهر الضوئي  بالمجهر الالكتروني ، و لكنه قد يكون قابلاً 

من كل %  21إنه يشكل أقل من (  . 116)شخص بالمليون  3-2تقدر نسبة الإصابة به بـ 
طفال و جزء قليل من النسبة المئوية من الحالات عند البالغين عند الأ MPGNحالات الـ 

 . نسبة إصابة الجنسين متساوية كما أن  (117)

معظم المرضى يكون لديهم  و( .117)سنة  15-5يوضع التشخيص عند الأطفال ما بين  
تكون بقيم ف  C4نقص في عناصر المتممة و يستمر هذا الانخفاض خلال سير المرض ، أما 

و بيلة دموية و قصور يعاني المرضى من بيلة بيروتينية نفروزية  ما  عادة.  ( 118)عية  طبي
 serum C3 nephritic factorمن المرضى يكون لديهم %   81أكثر من  وكلوي 

(C3NeF)   ، an autoantibody directed against C3bBb  ايجابياً و لأن(C3NeF) 
فإن التشخيص الدقيق  MPGNللـ  IIIو  Iمرضى النمط من % 51يمكن أن يوجد عند أكثر من 

  DDDمن المظاهر الاعتيادية للـ و  GBMيعتمد على منظر الغشاء القاعدي الكبي  DDDللـ 
المرضى الذين يعانون من ذلك لديهم  ومع تنكس بقعي و حثل شحمي جزئي مكتسب  ترافقه

    DDDبـ صابتهم إو عد م هم أتصابإبغض النظر عن   C3NeFنقص في عناصر المتممة و 
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يحدث تراجع في حيث ،   Iمن النمط  أنذار المرض أسو إ و(  119-111-111-112)
لي للمرض في سجل تراجع شك كمال تدريجي أو مفاجئ مع تشكل أهلة شكبالوظيفة الكلوية 

 .حالات نادرة 

لتهاب الكبب و الكلية الموجودات العامة متنوعة ولا تشبه دائماً ما يشاهد في ا: المجهر الضوئي 
الخزعات  نصف  تأبدفي دراسة حديثة على سلسلة من الخزعات الكلوية ف. الغشائي التكاثري 

التهاب كبب وكلية غشائي  مظهرأبدت % 25وجود زيادة خلوية ميزانجيالية طفيفة في حين أن 
نمط  أبدت منظر% 12منظر التهاب كبب و كلية هلالي و  تأبد% 17وتكاثري نموذجي ، 

المنظر الذي  و(  112)تكاثري نتحي و الذي يختلط مع التهاب الكبب و الكلية التالي للإنتان
أوضح ما تكون على    ribbon-likeيؤكد  التشخيص هو سماكة ايوزينية بشكل الوشاح 

هذه . شاهد في محفظة بومان و الغشاء القاعدي للأنابيب تالغشاء القاعدي الكبي و لكنها قد 
باللون   stain Masson trichromeبقوة ، و تتلون بـ   PASيجابية بـ إتكون  السماكة
و هو .   toluidine blue-stainو يمكن تميزها بسهولة بلونها الداكن عند استخدام . الأخضر

و تبدو أحياناً مع ملون الفضة بشكل  thioflavin Tيعطي ومضاناً ساطعاً بلون  بني مع 
 .أشرطة سوداء محيطية 

أو تضاعف الحياط   C3نموذجي و مشخص ، حيث نشاهد تلوناً خطياً للـ: الومضان المناعي 
يمكن أن  ولكبية مترافقاً مع تفاعل عقيدي  بشكل الخاتم في الميزانجيوم لجدر الشعيرات الدموية ا

 عض الأغشية القاعدية الأنبوبيةفي محفظة بومان و في ب C3نشاهد تفاعلًا خطياً بؤرياً  للـ 
يبين مجهر متباين الطور  و. الغلوبولينات المناعية و عناصر المتممة البدئية غائبة عادة 

توضع المتممة و الغلوبولينات المناعية على الحافة بين الترسبات الكثيفة و اللطخة الكثيفة 
  لـ في حالات نادرة جداً سجل وجود قطعي و قاعدي الكبي و ليس ضمن الترسبات للغشاء ال

IgM,IgA ,IgG . 

 : من التهاب الكبب و الكلية الغشائي التكاثري  lllالنمط 

نادر عند هؤلاء   C3 nephritic factorهو نمط نادر و مثار جدل ،على الرغم من أن 
يوجد فيه إضافة  كما،حتى أنه يصعب التمييز بينهما  lالمرضى فهو يشبه سريرياً النمط 

يتميز بتحت و العديد من الترسبات تحت الظهارة جيوم للترسبات تحت البطانية و في الميزان
و التهاب الكبب و  Iبنمطه  MPGN وهو يجمع بين مظاهر Burkholderالأول يسمى : نمطين 

حيث يظهر الفحص وجود ترسبات ميزانجيالية و تحت البطانة والعديد من الكلية الغشائي 
 . I,IIهجين بين النمطين فني تحت النمط الثاأما . التوضعات تحت الظهارة مع أشواك 
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 :ي التكاثري المنتشر الالكلية الميزانجي التهاب الكبب و

Diffuse mesangioproliferative glomerulonephritis 

تكاثر منتشر للخلايا الميزانجيالية و المطرق دون وجود تغيرات واضحة في جدر الشعيرات أو 
، فرفرية  IgAكلوية  منها الاعتلال الكلوي بـ اللمعات و هو يحدث في العديد من الأمراض ال

 و التمييز . ة التالي للإنتان التهاب الكبب و الكليلجهازي و االحمامي خينوخشن لاين ، الذأب 
بين هذه الحالات يتطلب استخدام المجهر الضوئي و الالكتروني و الومضان المناعي و 

 .الموجودات السريرية للمريض 

 :  IgAل الاعتلال الكلوي ب 

 Bergerكان يدعى سابقاً داء بيرجييه . في الميزانجيوم  IgAيتميز بوجود ترسبات مسيطرة للـ 
disease  ولكنه اليوم ينتشر في كل أنحاء العالم   1968لأنه وصف لأول مرة في باريس. 

  .بشدة باختلاف الأقاليم الجغرافية IgAيختلف توزع الاعتلال الكلوي بـ و  ( 113-114)

يعتمد بشكل بدئي على وجود ترسبات في الميزانجيوم و   IgAبما أن تشخيص الاعتلال الكلوي بـ
ات في الحقيقة أصبح من الواضح أن العديد من الحالات المختلفة تتشارك في هذه الموجود

يكون في إطار متلازمة   IgAلذلك فإن تشخيص الاعتلال الكلوي بـ الكيماوية النسيجية المناعية 
  IgAينوخشن لاين و الاعتلال الكلوي بـ هفرفرية تشكل  حيث .مرض كلوي نوعي من  رأكث
هناك أشكال ثانوية للمرض تترافق مع العديد من الاضطرابات منها  ومن هذه المتلازمة  اً جزء

الأدواء الكبدية ، الأمراض المعدية المعوية ، الأخماج  الفيروسية و الجرثومية ، أدواء النسج 
ما تزال غير واضحة ولكن العديد   IgAإن منشأ الاعتلال الكلوي بـالـ (. 115)، الأورام  الضامة

إلى أنه ناجم عن ترسب معقدات مناعية في ميزانجيوم الكبب الكلوية غالباً من البراهين تشير 
 IgA1   aberrantly glycosylated. مسبباً تفعيلًا لشلال المتممة بالطريق البديل 

polymeric ( 118-117-116. )هو غالباً الترسب المسيطر 

أي فئة عمرية ولكنه أشيع ما يكون في العقدين الثاني والثالث   IgA لاعتلال الكلوي ايصيب 
كثر إصابة من النساء بمرتين أالذكور  و (119) سنوات 11وهو غير شائع عند الأطفال تحت 

بيلة دموية عرضية عيانية أو ى لديهم قصة ضمن المر % 75حوالي  و (45)إلى ست مرات 
البيلة العيانية أكثر  ومعوي  خمجتنفسي علوي أو  خمجعادة ما تترافق مع و مجهرية  مستمرة ، 

مشاهدة عند المرضى الأصغر سناً بينما البيلة الدموية المجهرية و البيلة البروتينية أكثر مشاهدة 
غالباً خفيفة و مترافقة مع بيلة دموية فة البيلة البروتينيأما . ( 45) عند الأشخاص الأكبر سناً 
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مزمن الحاد أو ال يكلو القصور ال أما. أحياناً تكون البيلة البروتينية نفروزية و . مجهرية مستمرة 
عند تشخيص  IgAنادراً ما يوجد لدى مرضى الاعتلال الكلوي بـ فشرياني التر تو الأو ارتفاع 
 .  ESRD إلى قد يتطور إلا أنهالمرض 

من النماذج الباثولوجية يتراوح  اً واسع اً التبدلات المشاهدة بالكبب تشمل طيف: هر الضوئي المج
تبدلات : ث قد نشاهد يح  ( 121)من الشكل الطبيعي و حتى التهاب الكبب و الكلية الهلالي 

 اً قطعي اً كبي اً ، تصلباً شعيري اً ميزانجيالي اً قليلة ، درجات مختلفة من التكاثر الميزانجيالي ، نمط
، التهاب كبب و كلية هلالي ، التهاب كبب و كلية منتشر تكاثري ، التهاب كبب و كلية  اً بؤري

 .تصلبي مزمن 

ضمور أنبوبي بدرجات متفاوتة و  فهي دة على مستوى الأنابيب و الخلال التبدلات المشاهأما 
 .تندب خلالي عادة متناسب مع التبدلات الكبية 

سماكة ليفية بطانية متناسبة مع درجة و مدة ارتفاع التوتر بعادة ئية التبدلات الوعاو تتمثل 
 . الشرياني ، اعتلال وعائي خثري مجهري 

هو وجود ترسبات مسيطرة أو شبه مسيطرة    IgANمفتاح تشخيص الـ: الومضان المناعي 
على مقياس نصف كمي  3+إلى  1+شدة التلون تتراوح من و في الميزانجيوم   IgAللـ

semiquantitative  . إن وجود أثرtrace  ايجابي للـIgA غير كاف لتشخيصIgAN توزع  و
غالباً ميزانجيالي مع امتداد للتوضعات  إلى محيط جدر الشعيرات في حوالي ثلث  والتوضعات ه

وهي قد تترافق مع  IgA2أكثر من  IgA1تتكون غالباً من ف IgAترسبات الـ أما . الحالات 
نات مناعية أخرى و كذلك عناصر المتممة في العديد من الحالات حيث كثيراً ترسبات لغلوبولي

تكون غالباً موجودة و ساطعة   C3في حين أن  IgAولكن بشدة أقل من   IgG,IgMما نشاهد 
بشكل مسيطر مع  C1qفهو نادر الوجود و غالباً بشدة منخفضة ، إن وجود  C1qالشدة ، أما 

IgA سل الخفيفة في نمط السلاو يبدي  .بوجود التهاب كلية ذأبي  اً تفريقي اً يطرح تشخيص
سيطرة لسلاسل لامبدا الخفيفة على سلاسل كابا وهي من المظاهر   IgAـ الاعتلال الكلوي ب

و التي تترافق مع تشكل  IgANالفبرين في الحالات الشديدة من قد يتواجد و   IgANالمميزة للـ
والتوضعات  IgAمثل التوضعات في محيط  الشعيرات للـ بعض المظاهر الومضانية ،  والأهلة 

 ( . 121)نذارية كبيرة إمل أهمية حلا ت IgGالميزانجيالية للـ 

 :  IgAتصنيف الاعتلال الكلوي بـ
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حاول بعض الباحثين دمج المظاهر الشكلية المتنوعة المشاهدة بالمجهر الضوئي لوضع  
        عالمي توافق ولكن لم ينجحوا في انجاز  IgAتصنيف تشريحي مرضي لاعتلال الكلية بـ 

حديثاً قام فريق عمل عالمي من أطباء كلية و مشرحين مرضيين بإعلان (  122-123-124 )
  ”The Oxford classification of IgAN“سمي   IgAتصنيف حديث لاعتلال الكلية بـ 

ة لتصنيف الاعتلال الكلوي طور هذا المخطط بالاعتماد على مقاربة فريدة و جديدحيث ( 125)
حيث اعتمد هذا التصنيف على تحليل أربع متغيرات باثولوجية مميزة للحصول على   IgAبـ 

  موضحة بالجدول  MESTقيمة تنبؤية للنتيجة الكلوية النهائية وهذه المتغيرات تسمى  

Pathological features Score 
1. Mesangial hypercellularity 
Present in ≤50% of the glomeruli M0 
Present in >50% of the glomeruli M1 
2. Endocapillary hypercellularity 
Absent E0 
Present E1 
3. Segmental glomerulosclerosis 
Absent S0 
Present S1 
4. Tubular atrophy/interstitial fibrosis 
≤ 25% of the cortex T0 
26–50% of the cortex T1 
>50% of the cortex T2 

 (المتطورة بسرعة ) الشديدة  و (التي لا تتطور ) لم تدرج في هذا التصنيف الحالات الخفيفة  
ولذلك كان هدف دراسات أخرى تحسين  .وكذلك تأثيرات المعالجة IgAمن  الاعتلال الكلوي بـ 

جعله معتمداً ضمن مجال واسع و ذلك لهذا المخطط بدراسة مجموعات مستقبلية من المرضى 
  ( .126)حاء العالمنمن قبل المشرحين المرضيين في جميع أ

 :  التهاب الكبب و الكلية الهلالي

يستخدم لتشخيص الحالات الشديدة من التهاب الكبب و نسيجي هو مصطلح تشريحي مرضي 
يترافق عادة مع متلازمة  ومن الكبب تحوي أهلة ظهارية %  51≤ الكلية التي تكون فيها 
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يء حيث أنه قد يسبب ينذار المرض سإ و.ريرية تعرف التهاب كبب و كلية سريع الترقي س
 .الوفاة خلال أسابيع 

macrophages .(127 )تتألف الأهلة من خليط من الخلايا الظهارية المتكاثرة و خلايا بالعة  
يختلط مع الخلايا المتكاثرة خارج الشعيرات إلى هلال ظهاري ليفي تتحول ومع تقدم المرض 

ينجم  ووتتصلب كامل الكبة  ليفو مع تقدم الوقت يزداد الت. صانعات الليف و الكولاجين 
حدد باستخدام الومضان المناعي حيث ة الهلالي عن العديد من الأمراض التهاب الكبب و الكلي

-anti (1): المرض المختلفة   وءثة معايير أساسية تعكس آليات نشو المجهر الالكتروني ثلا
GBM glomerulonephritis             

 (2) immune complex crescentic glomerulonephritis 

 (3) pauci-immune crescentic glomerulonephritis     

 Antiglomerular basement membrane disease  : 

الغشاء الشكل من التهابات الكبب و الكلية بوجود ترسبات خطية على امتداد  هذا  يتميز
% 15يشكل هذا المرض و . في العديد من الحالات  C3ضافة للـ  بالإ IgGالقاعدي الكبي  للـ 
صابة كلوية فقط أو كجزء من إيمكن أن يتظاهر ب و (123)و الكلية الهلالي   من التهاب الكبب

هناك ذروتان للمرض فيما يتعلق بعمر و  Goodpasture syndrome متلازمة رئوية كلوية 
من العمر مع سيطرة للذكور وغالباً  3-2الذروة الأولى تحدث في العقدين (  128)مرضى ال

من العمر مع سيطرة  7-6أما الذروة الثانية فتحدث في العقدين  ،متلازمة كودباستشربشكل 
أن يزيد من  Anti-GBM disease لـ  يمكن. صابة على الكلية للإناث و غالباً ما تقتصر الإ

اب بمتلازمة مراض ، حيث أنه قد يصيب الكلية المزروعة عند مريض مصة بعض الأخطور 
أن يصيب بشكل متزامن مريض شخص له التهاب كبب و كلية غشائي أو  ألبورت ، كما يمكن 
يجابية إلديهم  Anti-GBM diseaseأكثر من ثلث مرضى  و( 131-129)يتلو هذا المرض 

ANCA  ًادة يترافق مع التهاب الأوعية الصغيرة للكلية وع ( 131)لميلوبيروكسيداز او خصوصا
 .و الرئة 

أهلة والتي قد تكون  نشاهد نموذجياً التهاب كبب و كلية نخري مع تشكلا: المجهر الضوئي  
تكون شعيرات الكبب ممزقة مع وجود العديد من ففي الأماكن المصابة  أما.بؤرية أو منتشرة 
الأجزاء غير و  ر داخل الشعيرات بشكل قليل جداً نجد تكاث ولكن قد granulocytes الخلايا المحببة
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صابة الكبب شديدة الإتبدي و . المصابة قد تبدو طبيعية أو ترتشح بخلايا التهابية  وحيدة النواة
 .و تمزقاً في محفظة بومان مع التهاب حول الكبة  اً واسع اً تنخر 

و التي غالباً   IgGرات الكبية للـيظهر توضعات مستمرة خطية على الشعي: الومضان المناعي  
ولكن مثل هذه التوضعات قد تشاهد في أمراض  C3ما تترافق مع توضعات خطية بؤرية  للـ 

أخرى مثل التهاب الكلية الذأبي أو الاعتلال الكلوي السكري لذلك يجب دعم الانطباع 
 . circulating anti-GBM antibodiesالتشخيصي بتحاليل تظهر 

Immune complex crescentic glomerulonephritis : 

غالباً ما يحدث  و (127)من كل حالات التهاب الكبب و الكلية الهلالي % 25يشكل حوالي 
 وأكثر حدوثاً عند الأطفال  و هو معقدات مناعية  يكمضاعفة لأي التهاب كبب و كلية ذ

نذار أفضل الإو ،  anti-GBM diseaseنذار إيء إلا أنه أفضل من ينذاره سإبالرغم من أن 
. ) التالي للانتان الهلالي في الشكل الثانوي منه وخصوصاً مرضى التهاب الكبب و الكلية

تبدي عادة  و.مظهره يعود إلى  مظاهر المرض الأساسي: المجهر الضوئي ( 127-128
نماط القطعة من الكبة المجاورة للأهلة  درجة من النخر ولكنها ليست شاملة كما يشاهد في الأ

عن  immune complex crescentic glomerulonephritisأهم ما يميز  و . الأخرى 
باقي الأنماط هو ترافقه مع سماكة بدرجات مختلفة لجدر الشعيرات و التكاثر الخلوي داخلها 

endocapillary  و (   127) و التي غالباً ما تغيب بشكل نموذجي عن النمطين الآخرين
للمرض يكون بالربط الدقيق بين الموجودات السريرية و المخبرية و   التشخيص التفريقي

 . موجودات المجهر الضوئي و الومضان المناعي و المجهر الالكتروني 

Pauci-immune crescentic glomerulonephritis   

أشيع يشكل و ينات المناعية بالومضان المناعي يتميز بغياب أو وجود و لكن بالقيم الدنيا للغلوبول
و بنسبة ، بهصابة إأكثر لبالغين ا و% ( 61حوالي ) بب و الكلية الهلالي كأنماط التهاب ال

صابة أن تقتصر على الكلية أو أن تحدث يمكن للإ كما(132-127) متساوية بين الجنسين 
يستجيب المرضى بشكل جيد للعلاج  والأوعية الصغيرة النخري الجهازي كأحد مكونات التهاب 

لديهم   ANCAمن المرضى تقريباً يكون  %  91-81 إن. نذار المرض إمن ن مما يحس
 ( 133) اً يجابيإ
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Anti-neutrophil cytoplasmic autoantibodies ( ANCA )       cytoplasmic 
(c-ANCA), perinuclear (p-ANCA), myeloperoxidase (MPO). recognize 

proteinase 3 (PR3                                                                                                                                                             

 Pauci-immuneيجابياً عند مرضى إ ,p-ANCA/MPO-ANCAغالباً ما يكون 
crescentic glomerulonephritis  لتهاب وعائي خارج الكلية ليس لديهم  دليل على ا الذين 

 anti-GBMعما نشاهده  في  تمييزهاالموجودات المجهرية لا يمكن : المجهر الضوئي 
disease  الومضان المناعي ترسبات بؤرية غير منتظمة للـ  قد يبديوC3   ولكن كثيراً ما

 .نشاهد الفبرينوجين في المناطق المتنخرة و الأهلة 

 :  التهاب الكلية الذأبي

يصيب  حيثصه على تظاهرات  سريرية ومصلية  مرض مناعي ذاتي ، يعتمد تشخي هو
سنة و هو غير شائع  31-16بين  هم الأعراض ثلثي المرضى تظهر لدي والبالغين و الأطفال 

ناث أكثر بعشر يصيب الإ و سنوات 5أقل من  رسنوات و نادر جداً بعم 11بعمر أقل من 
التهاب الكلية الذأبي بتنوع تحت الأنماط  النسيجية للمرض  تتنوع معالجة  و مرات من الذكور

وهي تقارب (  SLE)إن إصابة الكلية شائعة عند مرضى الذأب الحمامي الجهازي (  134)
 (135)سير المرض  تحدد التيوهي عادة % 81ل إلى وقد تص% 61

كلوية مبكراً هو إن تقييم وظيفة الكلية عند مرضى الذأب الحمامي الجهازي لكشف أية إصابة 
نذار المرض إأمر هام لأن التشخيص و المعالجة المبكرة للإصابة الكلوية من شأنهما أن يحسنا 

و ضعف في ية في سياق الذأب الحمامي الجهازي بتحليل البول أصابة الكلإتحدد  و (136)
ثر الأكصابة الكلوية بطيف واسع من الأعراض ولكن العرض تتظاهر الإ و . الوظيفة الكلوية

تعتبر  و.البيلة الدموية غالباً موجودة ولكنها نادراً ماتكون معزولة  وثباتاً هو البيلة البروتينية 
و هي مستطبة لدى كل المرضى الذين  SLEلتقييم مريض  اً أساسي خزعة الكلية استقصاءً 

ية المرضية حيث أن موجودات الخزعة التشريح. يعانون من تغيرات في البول أو الوظيفة الكلوية 
لذلك فإن خزعة  ، عند المرضى غير المعالجين تزود بمعلومات عن النمط السريري للمرض

تتنوع الموجودات التشريحية المرضية لالتهاب الكلية  و.الكلية تساعد في وضع خطة العلاج 
أوعية   –خلال  –أنابيب  -كبب ) الذأبي بشدة حيث أن التغيرات قد تصيب كل مكونات الخزعة 

ولكن  هنفس و هذه التنوع يعود إلى الاختلاف في الاستجابة المناعية للمرضى أو عند المريض( 
لالتهاب الكلية الذأبي عدة مرات ثم قدم تصنيف  WHOعدل تصنيف   و قد. باختلاف الوقت 
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 International Society of Nephrology (ISN)/Renalمن قبل  (137)  2114جديد  
Pathology Society (RPS)  

وقد أظهرت العديد من الدراسات التي نشرت لاحقاً وجود تحسن ملحوظ لدى مرضى التهاب 
 ( 141-139-138)الكلية الذأبي 

International Society of Nephrology (ISN)/Renal Pathology Society 
(RPS) classification of lupus nephritis 
CLASS  
I Minimal mesangial lupus nephritis 
II Mesangial proliferative lupus nephritis 
III Focal lupus nephritis (<50% of glomeruli) 
III (A) Active lesions 
III 
(A/C) 

Active and chronic lesions 

III (C) Chronic lesions 
IV Diffuse lupus nephritis (=50% of glomeruli) 
IV (A) Active lesions 
IV 
(A/C) Active and chronic lesions 

IV (C) Chronic lesions 
V Membranous lupus nephritis 

VI Advanced sclerosing lupus nephritis (=90% globally sclerosed 
glomeruli without residual activity) 

أو /و لكن الومضان المناعي و  lمرضى النمط عند تبدو الكبب طبيعية بالمجهر الضوئي 
ببيلة لديهم صابة هؤلاء المرضى تتظاهر الإو . المجهر الالكتروني يظهر وجود ترسبات مناعية 

 . ، ونموذجياً  تكون وظيفة الكلية طبيعية ة قليلة يأو بيلة بروتين/و  دموية
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أو توسع في الميزانجيوم بالمجهر /أي درجة من التكاثر الميزانجيالي و يعرف بوجود IIالنمط 
هذا التصنيف يسمح و الضوئي مع ظهور ترسبات مناعية في الميزانجيوم بالومضان المناعي 

أو تحت البطانة تظهر بالومضان المناعي أو نادرة و قليلة جداً تحت الظهارة بوجود توضعات 
من المرضى لديهم بيلة % 51أقل من  وبالمجهر الضوئي  وني و لكن ليسالمجهر الالكتر 

وجود متلازمة نفروزية نادر جداً  و ساعة 24/غ 1أو بيلة بروتينية ولكنها لا تتجاوز / دموية و 
 ( 141)و عندما تتواجد يتظاهر بداء قليل التبدلات مصاحب 

أو خارج الشعيرات /يعرف بوجود التهاب كبب و كلية بؤري قطعي أو شامل داخل و lll النمط
الكبب المتأثرة توسعاً مشابهاً لما يشاهد في النمط تبدي و . من الكبب %  51يصيب أقل من 

قد تبدي  كمافية و مادة فبرينية و حطام نخري التكاثر القطعي مع رشاحة لم و قد يترافق.الثاني 
ن هذه الأجسام إ. ة هيماتوكسيلينيلاجسام لأابالمناطق البؤرية المتنخرة قطعاً من النواة تعرف 

من خزع الكلية %  2-1مة لالتهاب الكلية الذأبي إلا أنها توجد فقط عند ستعتبر علامات وا
ون باللون الليلكي لاوتة قد تصل حتى حجم النوية و تتوهي ذات أحجام متف .(142)

و تصلب الآفات النخرية القطعية قد تترافق مع أهلة خلوية و ( . 142)بالهيماتوكسيلين ايوزين 
على الرغم من الطبيعة البؤرية للآفات بالمجهر و اقات بؤرية أو تطور أهلة متليفة قطعي مع التص

  ISN/RPS classificationقسم .الضوئي إلا أن الومضان المناعي يبدي ترسبات منتشرة 
 III(A/C)و  شافيةو تعني آفات مزمنة  III(C)و تعني آفات فعالة ،   III(A)إلى  IIIالنمط 

الصورة السريرية لمرضى  ولة و أخرى بآفات مزمنة و ملتئمة عاف بآفات تعني وجود كبب مصابة
من المرضى و التي قد تصل إلى % 51النمط الثالث متفاوتة حيث تشاهد البيلة البروتينية عند 

ند غير شائع وقد يشاهد عفالقصور الكلوي أما .مستوى البيلة النفروزية في ثلث الحالات تقريباً 
11-25. % 

أو شامل /يعرف كالتهاب كلية ذأبي منتشر قطعي و(: التهاب الكلية الذأبي المنتشر)  IVالنمط
تشبه ما فالآفات  أما.أو أكثر من الكبب في الخزعة % 51أوخارج الشعيرات يصيب / داخل و

و قد . أغزر ولكنه أكثر انتشاراً و شمولية للكبب و المعقدات المناعية تكون  IIIيوجد في النمط 
الترسبات المناعية تحت البطانة تسمكاً في جدر الشعيرات لتصنع مايسمى  عروة السلك  تسبب 

‘wire loop’ الصمات )الشعيرات بكتل من المعقدات المناعية تسمى  كما قد تشغل لمعة
 بأكثر من صف بشكل توضعات  الغلوبولينات المناعية الومضان المناعي يبدي و  (الهيالينية

يوجد تقريباً  IgG و يوجدمحيط جدر الشعيرات في كل الكبب  حبيبي خشن في الميزانجيوم و
الغلوبولينات و إذا وجدت . كثير المصادفة  IgM ,IgAبثبات في كل الحالات  كما أن  

 C3.C1qكل من  وهي مميزة لالتهاب الكلية الذأبي و  ’full houseالمناعية الثلاثة معاً تسمى 
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في جابية الفبرين و الفبرينوجين إيتلاحظ  وقوية   C1qاجد حيث تكون شدة تلون كثيري التو 
توجد بشكل بدئي في النمط التكاثري من فالترسبات تحت البطانة  أما.الآفات الهلالية المتنخرة 

النمط  ISN/RPS classificationيقسم .  و هي مؤشر فعالية( III-IV)التهاب الكلية الذأبي 
IV  إلىIV-S  من الكبب المصابة آفة قطعية  % 51إذا أبدت أكثر منsegmental  وIV-
G  من الكبب المصابة آفات شاملة % 51إذا أبدت أكثر منglobal lesions  . الموجودات و

إن هذا . نفروزية بيلة  إلىدة حيث تصل البيلة البروتينية شدي IVالسريرية عند مرضى النمط 
 .ر سريعاً إلى قصور كلوي يء حيث يتطو ينذار سإالنمط ذو 

يعرف بوجود ترسبات مناعية متواصلة تحت الظهارة ( التهاب الكلية الذأبي الغشائي )  Vالنمط 
قد تحدث التبدلات في الغشاء القاعدي بشكل معزول أو تترافق مع فرط  و.قطعية أو شاملة 

المناعي  توضعات مناعية قد يظهر الومضان . خلوية ميزانجيالية و ترسبات مناعية ميزانجيالية 
في جدر  اً منتشر  اً صغيرة تحت البطانة و لكنها غير محددة بالمجهر الضوئي الذي يبدي تسمك

بالمقارنة و ضح ما تكون بتلوين الفضة أو   spike and dome باالشعيرات بشكل أشواك و قب
لية الذأبي مع هذه الحالات  تكون الترسبات شائعة في الميزانجيوم عند مرضى التهاب الك

من % 21و هذه الحالات تشكل تقريباً  IVمع التهاب الكلية الذأبي نمط  Vنمط  الغشائي
لديهم بيلة بروتينية في حين أن  Vكل مرضى النمطو (  . 143. )مرضى التهاب الكلية الذأبي 

 .من المرضى لديهم بيلة دموية % 51 يحوال ومنهم لديهم متلازمة نفروزية % 61-71

يعرف بوجود تصلب كبي شامل يصيب أكثر من ( : التهاب الكلية الذأبي المتصلب )  VIالنمط 
في الآفات الأقل تطوراً درجة  من التكاثر  وقد نشاهد .من الكبب من دون فعالية متبقية  % 91

الخلوي الميزانجيالي أو داخل الشعيري مع كميات قليلة من الترسبات المناعية في الميزانجيوم مع 
، ارتشاح كما يلاحظ وجود ضمور أنبوبي شديد ، تليف خلالي . في جدر الشعيرات  تسمك

هؤلاء المرضى يعانون من بيلة بروتينية هامة مع قصور كلوي و يعاني التهابي و تصلب وعائي 
 . و قلة الاستجابة للعلاج شديد 

وهي تشخص  . Vو V  ،IVو  IIIبعض الحالات يوجد فيها تداخل بين نمطين أغلبها النمط 
III+V وIV+V ليس نادراً حدوث تحول التهاب الكلية الذأبي من نمط لآخر ، حيث وجد هذا  و

    . من المرضى الذين أجري لهم خزع متعاقبة % 51-11التحول عند 

الالتهاب الأنبوبي الخلالي في كل أنماط التهاب الكلية الذأبي وحتى في النمط و يمكن أن يوجد 
التهاب الكلية الخلالي الأنبوبي الفعال الشديد كثيراً ما يشاهد عند النمط كما أن . قليل التبدلات

III,IV  نشاهد في الرشاحة الالتهابية خلايا لمفاوية و وحيدات و بلاسميات و كثيرات نوى و
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يلاحظ في الحالات الشديدة وجود و يشير وجودها إلى فعالية زائدة  وكذلك حمضات و التي
سطوانات من أ في الأنابيب و تبدلات تراجعية و تجددية في ظهارة الأنابيب و رشاحة التهابية

يبين الومضان المناعي في و الظهارة  الأنبوبية المتساقطة   كثيرات النوى و الكريات الحمراء و
من الحالات وجود ترسبات مناعية على طول الشعيرات حول الأنبوبية و الغشاء القاعدي % 51

هذه الترسبات توجد في النمط المنتشر من . و الخلال  proximalالقريب  للأنبوب المعوج
التهاب الكلية الذأبي أكثر من النمط البؤري و يمكن لها أن توجد في النمط الغشائي و 

مراض الكلوية  القليلة التي توجد الأ أحدالتهاب الكلية الذأبي هو  و.الميزانجيالي التكاثري 
ترتبط شدة الالتهاب الخلالي الأنبوبي تقريباً مع الآفات  وبب الكلوية ترسبات فيها خارج الكال

الكبية التكاثرية ومع ذلك فقد سجلت بعض الحالات التي لوحظ فيها أذية أنبوبية خلالية شديدة 
الآفات الكلوية الوعائية شائعة نسبياً عند مرضى الـ و .  دون أذية كبية و سببت قصور كلوي حاد

SLE ءو سعلامات  نم، وهذه التغيرات هي تتظاهر بأشكال باثولوجية متعددة ن حيث يمكن أ 
زمانه عند إ رات نسيجية على فعالية المرض أو هناك مؤشو ولذلك من المهم كشفها نذار لإا

 .نذارية و علاجية إو هي ذات قيمة  SLEمرضى الـ 

 معايير الازمان النسيجية  معايير الفعالية النسيجية
 التصلب الكبي  -1 ل شعيريتكاثر خلوي داخ -1
 الأهلة المتليفة  -2 ارتشاح كبي بالكريات البيضاء -2
 الضمور الأنبوبي  -3 ترسبات عروة السلك و الصمات الهيالينية  -3
 التليف الخلالي  -4 التهاب الخلالي - 4
و بالتالي  3-1درجة كل معيار تتراوح من  الأهلة الخلوية - 5

 12العظمى تكون مجموع الدرجات 
  النخر الكبي و التمزق النووي -6

 3-1تتراوح من ( 4-3-2-1)درجة كل معيار
مرتين و ( 6-5)في حين يضاعف المعيارين 

  24بالتالي تكون مجموع الدرجات العظمى 

 

 
و لكن % 4-1كان يعتقد سابقاً أن التهاب الكلية الذأبي نادر النكس في الطعم الكلوي و  

  (144) . % 31إلى % 8نت أن نسبة النكس قد تصل دراسات حديثة بي
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 :  IgMاعتلال الكلية بل 
و . يصيب الذكور أكثر من الإناث و يشاهد  عند الأطفال و البالغين هو نمط حديث الوصف ، 

يتظاهر المرض عادة بيلة دموية ، بيلة بروتينية لا عرضية في حين  يشكو الأطفال غالباً  من 
 .ارتفاع التوتر الشرياني عند ثلث الحالات تقريباً يشاهد  و،متلازمة نفروزية 

إن تشخيص المرض بحاجة .  نذار المرض يعتبر جيد  نسبياً  عند أنثى بالغة مع بيلة دموية إ
لفحص العينة بالمجهر الضوئي و الومضان المناعي أما المجهر الالكتروني فهو ليس أساسياً و 

إن تواتر  ( 141 (تشار المرض في مناطق مختلفة من العالم لوحظ انو قد . إنما اختيارياً 
IgMN  (147 – 146- 145)% 18.5 -2المسجل في الأدب الطبي يتراوح بين 

 : المجهر الضوئي 
) يبدو المرض بالمجهر الضوئي ذا طيف واسع من المظاهر  تتراوح من داء قليل التبدلات  

درجات مختلفة من التكاثر الميزانجيالي الذي قد  إلى( 145)  (لوحظ في ثلث الحالات تقريباً 
، كما تشاهد  مظاهر   tram-trackيمتد في حالات قليلة  نحو محيط الشعيرات مسبباً مظهر 

 . كما لوحظ وجود أهلة خلوية صغيرة في بعض الحالات  . التصلب الكبي القطعي البؤري 
ن نادراً ما يكونا ياللذ–ي دب الخلاليلاحظ  وجود درجة خفيفة من الضمور الأنبوبي و التنو 

  ( 145(كما قد نجد سماكة ليفية خفيفة في البطانة الشريانية  – ينشديد
يشخص  IgMفإن الاعتلال الكلوي بـ   IgAكما في الاعتلال الكلوي بـ : الومضان المناعي 
على الأقل (  1+ )بشكل منتشر و شامل و بشدة   IgMيجابية ميزانجيالية للـ إومضانياً مناعياً ب

يجابية أشارت بعض الدراسات إلى وجود حالات قليلة  كانت فيها الإ و قد( . 3+ - 0) بمقياس 
لوحظ   IgA,IgGتوجد في معظم الحالات ، في حين أن  C3-C1qعناصر المتممة  وخفيفة 

 (145). وجودها في نسبة صغيرة من الحالات 
 : الآفات الكبية المترافقة مع أدواء وعائية

Glomerular lesions associated with vascular diseases 

.  SLEيحدث بحالات كثيرة وخصوصاً أمراض النسج الضامة مثل : التهاب الأوعية الجهازية 
الكبيرة التهاب الأوعية  وتصاب الكلية بالتهاب الأوعية الجهازية،  وأو قد تحدث بشكل بدئي 
العرطلة و داء تاكاياشو وهي تسبب تضيق في لمعة الشرايين الخلايا  يمثل الالتهاب الشرياني ذ

م حجالتهاب الأوعية متوسطة ال والكلوية مما يفضي إلى الاحتشاء و ارتفاع التوتر الشرياني 
صيب الشرايين الداخلية في الكلية و ي الذي قدين متعدد العقد و داء كاواشاكي مثل التهاب الشراي

 microscopic polyangiitisب الأوعية الصغيرة مثل التهاو  و احتشاءً  اً تسبب نزف
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(microscopic polyarteritis), Wegener granulomatosis  , Henoch–
Schönlein purpura, and cryoglobulinemic vasculitis  

مراضية لهذه الأمراض من تختلف الآلية الإ والإصابة الكلوية بالالتهاب كبب و كلية تتظاهر 
المعقدات المناعية تشارك و اعية متواسطة بالخلايا إلى أمراض قليلة المستضدات تفاعلات من

    مراضية لالتهاب الأوعية الصغيرة مثل فرفرية خينوخشن لاين وفي الآلية الإ
cryoglobulinemia حين أن  في ,microscopic polyangiitis, متلازمة   ،حبيبوم واغنر

 تفتقر إلى المعقدات المناعية لذلك تدعى –Strauss syndrome Churg تشارغ ستراس 
pauci-immune necrotizing vasculitides  وهي تتميز بوجودANCA  و التي تعتبر

 وهناك دلائل على المشاركة المباشرة للـ  ( 148. )علامة مصلية هامة للتشخيص و المراقبة
ANCA  (   151-149) ضيةمر لفي هذه الحالات ا 

Polyarteritis nodosa ( :PAN ) التهاب أوعية بدئي يصيب الأوعية العضلية في أماكن
غالباً ما و .  وكذلك أمهات دم(  آفات حادة وأخرى ملتئمة)  بب آفات بمراحل مختلفة يسو التفرع 

 والذكور أكثر اصابة من النساء  والمعدي المعوي و بشكل أقل الرئة يصيب الكلية و السبيل 
 و ANCAلديهم ايجابية  فقط من المرضى% 21 وفي العقد السادس  المرض ذروة حدوث

الخاصرة ، بيلة دموية ، في صابة بألم من الحالات و تتظاهر الإ% 91-81تصاب الكلية في 
 .تصاب عادة الشرايين القوسية ، داخل فصيصي و الكلوي كما . ارتفاع توتر شرياني 

أو كامل جدار الوعاء ، نخر  اً التهاب  جزءصيب ي الآفة بؤرية و تسبب توسعات مثل أم الدم ، 
في طور الشفاء يستقر النخر وتقتصر  وفيريني و رشاحة التهابية و أحياناً تتشكل صمات 

نشاهد في مرحلة  الشفاء  تليف في الطبقة المتوسطة  وحة الالتهابية على وحيدات النوى الرشا
لا تشاهد  و(151)ت في الأوعية المتخثرة عادة تشكيل قنواإوفي النسيج حول الوعاء مع حدوث 

التبدلات المشاهدة في  أما البؤريةلخزعة الكلوية بسبب طبيعة الداء عادة هذه التبدلات في ا
يظهر الومضان المناعي غياب المعقدات المناعية  وهي الانخماص و التصلب الكبي فالكبب 

(.151 ) 

Microscopic polyangiitis  :يصيب   ةدون معقدات مناعي نخري ياب أوعية جهاز الته
و متوسطة و صغيرة الحجم  الو أحياناً الشرايين ( الشعيرات و الشرينات ) الأوعية الصغيرة 

يصيب الذكور أكثر بقليل من النساء و يشاهد في أي عمر و يزداد تواتره في العقد السادس  
، ألم بطني ، نفث دموي ، ارتفاع  الأعراض السريرية هي البيلة الدموية و البروتينية ، فرفريةو 

بالمقارنة مع ى و عند هؤلاء المرض%  91-81نسبة الاصابة الكلوية   وتوتر شرياني خفيف 
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polyarteritis nodosa صابة الرئوية شائعة هنا حيث تأخد التظاهرات السريرية شكل فإن الإ
 anti-GBM diseaseكلوية مما يطرح تشخيصاً تفريقياً مع  -متلازمة رئوية

(Goodpasture syndrome)   و يميز بينهما بوجودANCA   من % 81عند
microscopic polyangiitis  و وجودanti-GBM antibodies  فيanti-GBM 

disease  .صابة الكلوية تتراوح من التهاب كبب و كلية نخري قطعي بؤري إلى التهاب لإاف
 microscopicفإن الآفات  PAN بالمقارنة مع وو كلية هلالي منتشر و شديد  كبب

polyangiitis  المناطق الشافية و التي في طور  و تبدو. من التطور  هانفستقريباً في الدرجة
و الرشاحة الأنبوبية الخلالية  في تكثر الحمضاتو الشفاء كمناطق تصلب كبي قطعي بؤري 

بعض الحالات لوحظت  بالرغم من أن المعقدات المناعية عادة لا تشاهد في الكبب فقد سجلت
 .  C3مع  IgMأو  IgGفيها ترسبات ضئيلة للـ 

 Wegener granulomatosis ( :WG:): الورام الحبيبي لواغنر

 . أو الرئة /حبيبوم التهابي نخري في السبيل التنفسي العلوي و  -1يعرف بوجود 

و توسطة الجحم ، يصيب عادة الأوعية صغيرة و مو التهاب الأوعية النخرية  -2             
 أو الرئة وكذلك تصاب أعضاء أخرى /أكثر الأماكن اصابة السبيل التنفسي العلوي و 

مرض كلوي يتظاهر بالتهاب كبب و كلية نخري بؤري غالباً مع أهلة  ،  -3             
 ب وجوده في خزعة الكلية عولكن الحبيبوم النخري يص،  رشاحة التهابية 

يمكن أن  و اً محدود WGأحد الموجودات الثلاثة السابقة يعتبر  لديهم المرضى الذين تغيبف
% 85-81صابة الكلية في إظهر أعراض و ت يحدث بأي عمر وغالباً العقدين الرابع والخامس

يجابية إب WGيتميز و . صابة الأعضاء الأخرى إمن الحالات في وقت واحد مع أعراض 
ANCA  ًو خصوصاc-ANCA حدد في هدأة المرض في حين تصل ولكنه  يكون غير م

يظهر  وفي طور الفعالية و انتشار المرض % 111مثبت بالخزعة حتى   WGحساسيته مع 
في الكبب و  C3و  IgGأو /و IgMيجابية الفبرينوجين و كمية قليلة من إالومضان المناعي 

 . وعيةالأ

Churg–Strauss syndrome (CSS) لرجيائي وتتميز و يعرف أيضاً بالورام الحبيبي الأ
و . بوجود ربو، كثرة الحمضات  مع التهاب أوعية جهازي يصيب الأوعية الصغيرة و المتوسطة 

عمر عند التشخيص الصابة الجنسين متساوية وهو يصيب كل الأعمار ولكن متوسط إنسبة 
% 91-25تراوح من صابة الكلوية غير معروفة بدقة ولكنها تالإ ةنسبو  (152)سنة  51حوالي 
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.  IgEمع ارتفاع في قيم   CSSايجابية عند مرضى   AVCAتكون  و( 153)من الحالات 
نادراً ما تكون مسيطرة و هي تتظاهر ببيلة دموية و ف CSSصابة الكلوية عند مرضى الإأما 

صابة الكلوية نذار الإإ و( 152) زمة نفروزية أو قصور كلوي بروتينية قليلة و بشكل أقل متلا
. ولكنه أفضل من التهابات الأوعية الأخرى التي تصيب الكلية  اً ليس حميد CSSعند مرضى  

المجهر الضوئي يظهر وجود التهاب كبب و كلية نخري قطعي بؤري مع أهلة مع و يظهر 
الخلال مرتشح بخلايا  و(  152()وهي علامة مميزة )التهاب شرايين و رشاحة حمضات 

قد و كما قد توجد حبيبومات و لكن بشكل غير شائع  (لمفاوية وحمضة و بلاسمية ) التهابية 
في حين لا . في أماكن النخر الكبي  IgM,C3,Fibrinogenيجابية إيظهر الومضان المناعي 

 . يظهر المجهر الالكتروني أي ترسبات مناعية 

Henoch–Schönlein purpura   :HSP   متلازمة التهاب أوعية جهازية يتميز بفرفرية
  migratory arthralgiasألم مفصلي متنقل ( اً في الطرفين السفليين و الأردافغالب) واضحة  

وهذه الأعراض تنجم عن التهاب الأوعية الصغيرة   (155-154)أعراض بطنية و مرض كلوي 
 IgAاعل الالتهابي في الجلد و الكلية ناجم عن ترسب فالت و leukocytoclasticالجهازية نمط 

مع . لكنها أشيع عند الأطفال الصغار  و بأي عمرHSP تحدث  وياً المتضمن معقداً مناع
طفال و بنسبة أكبر عند عند الأ% 55-21تصاب الكلية بنسبة  وصابة أعلى للذكور إنسبة 

تتراوح من بيلة دموية قليلة إلى متلازمة نفروزية مع قصور فالموجودات السريرية  أماالبالغين 
ة للمرض بالمجهر الضوئي هي التهاب كبب وكلية ميزانجيالي المظاهر النسجية المميز  و.كلوي

التبدلات الميزانجيالية بؤرية أو منتشرة وقد تكون هلة تكاثري مع درجات مختلفة من تشكل الأ
وفي  MPGNوتتصمن زيادة في المادة الميزانجيالية و فرط خلوية ميزانجيالية ،تأخذ الآفة شكل 

خلايا التهابية كثيرات النوى و وحيدات النوى  مع مناطق متنخرة الات الشديدة ترتشح الكبة  بحال
يمكن للتبدلات الالتهابية الوعائية أن تصيب الشرينات الكبية و الشرايين داخل  و أحياناً 

التبدلات الخلالية الأنبوبية من أما شائعة الوجود في الخزعة الكلوية الفصيصية ولكنها غير 
ـ يجابية واضحة للإالومضان المناعي يبدي  والأذية الكبية  ترتبط مع درجةفضمور و تليف 

و  IgM,IgG,Cـ3ـكما قد نشاهد ايجابية لل IgAكما هو الحال في الاعتلال الكلوي بـ  IgAـ
properdin  ولكن لا يلاحظC1q,C4 .  حقيقة كون الترسبات المناعية مكونة بشكل تطرح و
 مرضللهما طيف  HSPو   IgANكون  رةفك glycosylated polymeric IgA1أساسي من 

 (156.) نفسه

Cryoglobulinemic vasculitis  : الغلوبولينات القرية هي غلوبولينات مناعية أو معقدات
  وتعود للانحلال عند درجة حرارة( C°4)في درجة حرارة  من الغلوبولينات المناعية التي تترسب
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 (37°C ) النمط : يوجد ثلاثة غلوبولينات قرية هي  وI  يتكون بالتحديد من غلوبولين مناعي
 .وهو يتظاهر عادة باضطرابات لمفاوية بلاسمية  IgMأو IgGوحيد النسيلة إما

يتكون من غلوبولين  IIالنمط ف.  من الغلوبولينات القرية جمن مزي انيتكون IIIو  IIن االنمط
 . متعدد النسائل  IgGو  rheumatoid factor activityمع IgM مناعي وحيد النسيلة 

 II,IIIنلاحظ وجود مزيج من النمطين و متعددي النسائل  IgGو  IgMمن  يجهو مز ف IIIالنمطأما 
  SLEصابة  بالكثير من الأمراض منها الأمراض اللمفاوية التكاثرية ، في المصل عند الإ

-51، و  Iتشمل النمط  cryoglobulinemiaمن كل حالات % 15-11حوالي  ونلاحظ
من الغلوبولينات القرية في  يتترسب أو III (157 )النمط %  41-25، و  IIالنمط % 61

في  اً التهابي من أعضاء الجسم مما يثير تفاعلاً  عضو الجملة الوعائية مشكلة صمات في أي
تتظاهر هذه المتلازمة بتعب ، فرفرية ، ضخامة كبدية طحالة ، اعتلال و ( 157)جدار الأوعية 

تصاب النساء أكثر من الذكور وخصوصاً في  وة رينو ، و التهاب كبب وكلية عقد لمفية ، ظاهر 
صابة الكلوية بعد عراض الإأمن الحالات و تظهر % 51لكلية في تصاب ا كما 5-4قدين الع

سنوات ببيلة بروتينية نفروزية ، بيلة دموية مجهرية ، و ارتفاع توتر شرياني و  3- 1الفرفرية بـ
يأخذ المرض عديد من التظاهرات النسيجية أشيعها التهاب كبب و و . د قصور كلوي حا نادراً 

و بشكل أقل تواتراً التهاب  FSGS، (غالباً من نموذج غشائي ثكاثري ) كلية تكاثري منتشر 
الومضان يظهر  و.كبب وكلية غشائي و هلالي و أحياناً تعطي الترسبات منظر عروة السلك 

 C3و الأوعية  المناعية الموجودة في الغلوبولينات القرية في الكببيجابية الغلوبولينات إالمناعي 
 في ثلث الحالات C4و C1q يجابي في حين يوجد إغالباً 

Hemolytic uremic syndrome and thrombotic thrombocytopenic 
purpura  : 

Thrombotic microangiopathies (TMA)  مجموعة من الاضطرابات الانسدادية في
عية الدقيقة تتميز بمتلازمة فقر دم انحلالي بسبب تشظي الكريات الحمر و نقص الصفيحات الأو 

thrombocytopenia  أهم تظاهرات  وبسبب تراكم الصفيحات و تشكل خثراتTMA  هي 

1-thrombotic thrombocytopenic purpura (TTP)  

2-    hemolytic uremic syndrome (HUS) 

ن أروز القصور الكلوي والتي يصاب بها الأطفال بدئياً في حين عند ب HUSعادة تشخص  
و . يستخدم عند البالغين الذين لديهم اصابة عصبية مركزية بشكل واضح   TTPمصطلح 
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حديثاً ميزت   لكنو . ن تعتبران مرض واحد الأعراض السريرية فإن المتلازمتي بسبب تداخل
  (بروتين بلاسمي )  ADAMS13جد نقص شديد في الدراسات الجزيئية بين المتلازمتين ، حيث و 

على   ADAMS13 يؤثرو .   HUSفي حين كان طبيعياً تقريباً عند مرضى  TTPعند مرضى 

von Willebrand factor (vWF)  وهذا النقص في فعالية المنتج من الخلايا البطانية
ADAMS13  انتشار لصمات صفيحية مجهرية مميزة  يسببTTP شعيرات كثير من  في شرينات و

 (158).الأعضاء منها الدماغ ، الجلد ، القلب ، الأنبوب الهضمي و الكلية

، القصور  نقص الصفيحات :تعرف بوجود الثلاثي  HUSالمتلازمة اليوريميائية الانحلالية 
مترافقة مع  HUSإلى  HUSقسم ت حيث microangiopathic hemolysis الكلوي الحاد و 

لا  HUSغير المترافقة مع اسهال تسمى  HUSكلاسيكي في حين أن  HUSالاسهال و تسمى 
إسهال صابة بتتظاهر الإو يحدث الشكل الكلاسيكي عند الأطفال  و (161-159)نموذجية 

لأذية تقتصر على لأن ا راذنلإاجيد فالكلاسيكي  HUSنذار مدمى يعقبه قصور كلوي حاد أما إ
نذار و إيصيب البالغين غالباً و  ( 161)يوعاً أقل ش HUSر النموذجي لـالشكل غي والكبب 

 . يء يالمرض س

تظهر الخزعة التي تؤخذ في وقت مبكر نخر فبريني ، ترسبات الفبرين في : المجهر الضوئي 
. ، خثرات ، و تكاثر الخلايا البطانية في الشرايين الصغيرة والشرينات البطانة و تحت البطانة 

في الخلايا البطانية مما  اً توذم حاداً ، و بعضها تبدة محتشية و نجداً تظهر الكبب تبدلًا احتشائي
ث انحلال كما نجد توسعاً في الميزانجيوم و في الحالات الشديدة قد يحد. يسبب انسداد اللمعة 

وهذا ما قد  في البطانة مع تضيق في اللمعة  اً ية مع تقدم الآفة تسمكتبدي الأوعالميزانجيوم و 
 حدث تبدلات مخاطينية في البطانة قد ت و .MPGNمشابه لـ  double contour يعطي منظر

التبدلات تشبه  كماخصوصاً في نقير الكبة  مانجدهفلتكاثر الشرينات  ةأما أمهات الدم المرافق
 . الوعائية ما نجده في التصلب الجهازي و ارتفاع التوتر الشرياني الخبيث 

 : Systemic sclerosisالتصلب الجهازي 

الضامة تشمل العديد من الأعضاء  ، وهو يشير إلى اضطراب في النسجتصلب جهازي متطور 
صابة إالنساء أكثر  و )162)بالمليون   21.8 -3.1بنسبة  المرض نادر حيث يتواجد و هذا 

من  اً معقد منشأ التصلب الجهازي غير واضح بشكل دقيق و لكنه يتضمن تفاعلاً  ومن الرجال 
 تنجم و  (165-164-163) و الشذوذات الوعائية و في الجهاز المناعيالتليف الزائد 
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أهم الأعراض البدئية هي  والموجودات السريرية عن ترسبات الكولاجين و الأمراض الوعائية 
.  telangiectasia ، توسع شعيري skin thickening ، تسمك الجلد Raynaudمتلازمة 

قصور : هي فصابة الكلوية عراض الإأأهم  أما.من الحالات %  71-61تصاب الكلية  في 
مع ارتفاع توتر شرياني خبيث ، تضيق أوعية جهازي ،  حاد و سريع التطور يترافق غالباً  كلوي

microangiopathic hemolytic anemia  و الأشيع شكل مزمن  ذو تطور بطيء يتميز ببيلة ،
 . azotemiaبروتيننية و ارتفاع توتر شرياني و 

تسمك بدل الأبرز في القصور الحاد يحدث في الشرايين بين الفصيصية حيث تبدي التإن 
كما قد نجد ترسبات الفبرين تحت البطانة مع نزف .  البطانة بخسارة النسيج اللليفي المخاطيني 

في حين  يكون التليف حول الشريان واضحاً  ويرق الجدار العضلي و يتمدد حول البطانة  و
إن . و صمات و التي قد تستمر بشكل غير منقطع ضمن الكبة اً  فبرينيناً تبدي الشرينات نخر 

تكون قليلة في الآفات الحادة ، في حين تكون  التبدلات في الشرايين القوسية و بين الفصية 
الكبب صغيرة و تكون لات المشاهدة مع التقدم بالعمر يزها عن التبديغيرنوعية و ويصعب تم

فرط تصنع  وتشائية  حادة  مع صمات فبرينية  داخل الشعيرات و تبدي  تبدلات احعادة 
 أما .للكبب يبدو واضحاً  عند المرضى الذين يعانون من فرط توتر شرياني خبيث مجاور 

 . تتمثل بضمور أنبوبي و تليف خلالي فالتبدلات الأنبوبية  و الخلالية المشاهدة  

في بطانة الأوعية  C3,IgMدون فبرينوجين مع أو تبدي ايجابية ال: الدراسة الومضانية المناعية 
و التصلب الجهازي و ارتفاع التوتر الشرياني  HUSإن الآفات الكلوية في . و الشعيرات  الكبية 

 . للمريض لوضع تشخيص تفريقي الخبيث بحاجة إلى تقييم دقيق 

  :  أمراض الحمل الكلوية

Preeclampsia  زية تتميز بارتفاع توتر شرياني ، بيلة هي متلازمة جها: مقدمة الإرتعاج
و . من الحمل  21بروتينية ، وذمة ، اضطرابات في التخثر ووظائف الكبد تحدث بعد الأسبوع 

من الحمول و % 5-3تحدث بنسبة  و ارتعاج ىصل الأعراض إلى مرحلة التشنج تسمعندما ت
لات بداية في ددث التبتح و( 167-166% )7.5أغلبها الحمل الأول حيث ترتفع النسبة حتى 

التوذم الشديد يسبب و . تتوذم مع سماكة في جدر الشعيرات الدموية و  الكبب حيث يزداد حجمها 
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 PASلخلايا البطانية وبشكل أقل للخلايا الميزانجالية انخماصاً أوضح ما يكون بتلوين اوضخامة 
خلوية الكبة طبيعية  ا تكون بينمالأنبوب القريب إلى الشعيرات خصلة هذا التوذم انفتاق يسبب و 

ع بين البطانة و الغشاء قد تتوضفعندما تكون ضخامة الخلايا الميزانجيالية شديدة أما . عادة 
يبدي الومضان المناعي بعض الترسبات أهمها الفبرينوجين و كذلك بعض  والقاعدي 

نذار وا   .المظهر عية طبي  afferentتبقى بطانة الشرين الوارد وIgMالغلوبولينات المناعية منها 
 .الولادة  دسابيع قليلة بعأجيد حيث تعود الكبب إلى طبيعتها خلال المرض 

Hereditary glomerular diseasesر

  ( Thin basement membrane nephropathy (TBMN 

يدل على  مجموعة من الأمراض  الكلوية الوراثية   البيلة الدموية العائلية الحميدة ، مصطلح
تترافق مع قصة  بيلة دموية حميدة مستمرة ،و تتميز برقة منتظمة  في الغشاء القاعدي ، التي 
و بشكل عام يعتبر  .من الحالات% 61بيلة بروتينية خفيفة في أكثر من  حيث سجلت عائلية
نذار جيد ومع ذلك ذكرت بعض الحالات التي كان فيها سير المرض إ اغير متطور ذ اً مرض
وصف أول مرة عام  و قد  .ESRD (168)مرض كلوي في مراحله النهائية و أدى إلى  اً عنيف

 ات جينية تؤدي إلى اضطراب خطيريعتقد أن المرض ناجم عن طفر  و . Baer من قبل 1926
 IVفي تركيب و تجميع البروتينات سكرية المشكلة للغشاء القاعدي الكبي أهمها الكولاجين نمط 

و اللذان  IgAو الاعتلال الكلوي بـ   AS تلازمة ألبورت مبين  تفريق اليجب فسريرياً أما 
هذا التفريق يحتاج إلى مجهر و يعتبران أهم أسباب البيلة الدموية و خصوصاً عند الأطفال 

 . فلا توجد تظاهرات خارج كلوية ASالكتروني لقياس سماكة الغشاء القاعدي لكن بالمقارنة مع 

Rogers   جمع بين البيلة الدموية الحميدة و الغشاء القاعدي أول من  1973عام و مجموعته
شمل تمنتشرة في الغشاء القاعدي الكبي وجود رقة  يالياً العلامة الواسمة للتشخيص هح. الرقيق 

إن سماكة الغشاء القاعدي تتأثر بمجموعة من . من الكبب المدروسة %  51على الأقل  
بشكل عام يتم . نسيج ، و طريق قياس السماكة العوامل منها العمر ، الجنس ، طريقة تحضير ال

حديثاً وجد أنه حتى في  ولعينة مثبته بالغلوتارات ألدهيد  يقياس سماكة الغشاء القاعدي الكب
فإن سماكة الغشاء القاعدي ( مادة صمغية ) حال اختيار نصف مذيب و نمط الغمر بالراتينج 

عرى من العرى  5-4كبة واختيار ح السطريقة التشخيص على مد تعتم و( 169). تتأثر
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المحيطية الأكثر رقة ومن ثم تقاس سماكة الغشاء القاعدي في أربع نقاط مختلفة على الأقل لكل 
عتبر وت TBMNنانو متر تشخص الحالة  311كبة فإذا كان متوسط الحسابي للقياسات أقل من 

المجهر الضوئي بالرغم من تبدو الكبب طبيعية المظهر ب(.  171)هذه الطريقة هي الأكثر دقة 
الومضان المناعي عادة سلبي  و . وجود بعض الكريات الحمر في مسافة بومان الأنابيب البولية

للغلوبولينات المناعية  و عناصر المتممة بالرغم من وجود بعض الحالات التي وجدت فيها 
ناعي النسيجي في التقييم الكيماوي الميساعد .  C3مع أو دون   IgG,IgMمن  تبعض الترسبا
 اً قطعي  اً بؤري اً كبي اً بلتص TBMNأغلب الكبب في  و تبدي . ASو TBMNالتمييز بين 

مع أنماط أخرى من الاعتلالات الكلوية قد  TBMNكما قد تترافق (. 171) بدرجات مختلفة  
 . تكون هي المسؤولة عن بيلة بروتينية نفروزية 

Alport syndrome  :يل الغولاجين نمط اضطراب وراثي في تشكIV   المكون للغشاء القاعدي
 ثرالذكور أك و (172) و تشوهات عينية   deafnessالتهاب كلية مترق مع صممب يتظاهر

يتظاهر المرض عادة عند الأطفال و البالغين الصغار ببيلة دموية مجهرية  وصابة من النساء إ
يظهر  والحالات المتقدمة  تصبح شديدة أو عيانية ناكسة مع بيلة بروتينية خفيفة ولكنها في 

من المظاهر غير الشائعة في متلازمة  وعند الذكور بعمر أصغر من النساء فقدان السمع 
من %  3-2منتشرة حيث سجلت الملساء العضلية الورام الأألبورت هو ترافقه مع العديد من 
نوعية و التشخيص  وئي غيرالض موجودات المجهر و( 172) الحالات العائلية بشكلها اليفعاني 

في المراحل الباكرة تبدو الكبب طبيعية ف. يعتمد على المجهر الالكتروني و الومضان المناعي 
أو فيها زيادة خلوية ميزانجيالية خفيفة مع سماكة قليلة في جدر الشعيرات ولكن مع تقدم المرض 

وبية الخلالية باكراً نسبياً بتصلب التبدلات الأنب كما تظهر أو شاملاً  اً قطعي اً كبي اً نجد تصلب
لانوعي و غير منتظم إن وجود الخلايا البالعة الرغوية في الخلال في غياب البيلة البروتينية 

تتشكل على الوجه الظهاري للغشاء القاعدي و ي علامة مميزة ولكنها غير نوعية النفروزية ه
آفات مشابهه في الغشاء القاعدي  تشاهد و اً نتوءات مدورة في حين يكون الوجه البطاني أملس

الآفات  و تصيب  نفسها الأهمية التشخيصية ب ومان و الأنابيب ولكنها ليستلمحفظة ب
الومضان المناعي سلبي وبالرغم من ذلك قد و  ASأغلب و ليس كل مرضى  النموذجية للمرض

مرضى الذين جراء دراسة ومضانية عند الإيجب  كما IgM,C3نجد ترسبات قليلة ومبعثرة من 
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 anti-GBMمستخلصة من مرضى  anti-GBMتتضمن أضداد  ASصابتهم إيشك ب
disease  أو مرضىAS  تطور لديهمanti-GBM disease  بعد الزرع لأن هذه الأضداد

لديهم اعتلال عصبي مع غشاء قاعدي رقيق  الذين عند المرضى تلون الغشاء القاعدي الكبي
تبدي كلى الأشخاص  وو هذا يساعد في التمييز بينهما  AS عائلي  وليس المرضى الذين لديهم

المكونة للغليكوجين   a3,a4,a5لأضداد السلاسل  اً و مستمر  اً شديد اً تلون ASغير المصابين بـ 
على طول الغشاء القاعدي الكبي و محفظة بومان و الأنبوب المعوج البعيد في حين  IVنمط 

   X المرتبط بالصبغي  ASن تغيب هذه الفعالية عن الذكور المصابي

Fabry disease  : و يعرفAnderson–Fabry disease   و angiokeratoma 
corporis diffusum universalis   مرض وراثي مرتبط بالصبغي x  . سببه عوز أنزيمي

في العديد من أعضاء الجسم منها الكلية و الأوعية الدموية عند الذكور   Gb3يسبب تراكم 
أهم الأعراض السريرية ألم في  وو بشكل أقل امتداداً عند النساء الناقلة للمرض  المصابين

موزعة على الجسم   angiokeratomasالأطراف السفلية التهاب قرنية و آفات جلدية تتكون من 
أعراض الاصابة الكلوية هي بيلة دموية و بروتينية في العقد الثاني من العمر تتبع بتدهور في و 

تأمل  دراسات تمهيدية  حيث يء و المرض ينكس في الكلى المزروعةينذار سالإ ولية وظيفة الك
في الخلايا  اً يظهر المجهر الضوئي تفجي و (173 )بدائل الأنزيماستخدام معالجة خارج كلوية بب

على الظهارة  ةنشاهد تبدلات مشابه اكم. عش النحل  الظهارية الحشوية معطيةً الكبة منظر
كما يشاهد تفجي واضح في الأنبوب . فظة بومان و الخلايا البطانية و الميزانجيالية لمح يةالجدار 

ومع تقدم  PASالمعوج البعيد و عروة هانلة و الشرايين و تكون هذه الفجوات سلبية التلون بـ
عقيدي الشكل في  اً هياليني اً تنكسو  اً خلالي اً و تليف و شاملاً  اً قطعي اً كبي اً العمر نشاهد تصلب

 لشرينات ا

Nail–patella syndrome  :غياب أو  ، عسر تصنع الظفر برض وراثي نادر يتميز م
يعتبر العرضان الأخيران  ونقص تصنع الرضفة، عسر تصنع المرفق ، زرق و اعتلال كلوي 

بروتينية و القصور لهي البيلة افلكلوية اصابة أعراض الإ أما  (174 )الأكثر صلة مع المتلازمة
الموجودات النسجية بالمجهر الضوئي غير نوعية تتميز بسماكة بؤرية  ود البعض  الكلوي عن

 . المرض بعد الزرع لا ينكس  وفي الغشاء القاعدي و بعض التصلب الكبي 
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Collagen type III glomerulopathy  : ًويعرف أيضاcollagenofibrotic 
glomerulopathy  (175) تراكم ألياف الكولاجين يتميز ب. و التليف الكبي البدئيIII 

يحدث المرض بشكل عائلي أو منفرد حيث أن  واللانموذجية في الميزانجيوم و تحت البطانة 
المجهر الضوئي زيادة منتشرة و يظهر   ( 176) الشكل العائلي يورث بصورة جسمية متنحية

انية المناعية عادة الدراسة الومض ومادة الميزانجيوم مع تسمك عام في جدر الشعيرات الدموية ل
أهم علامة تشخيصية هي  و C3و  IgMسلبية أو تبدي ترسبات غير نوعية و خصوصاً للـ 

.  IIIوجود التفاعل القوي في الميزانجيوم و جدر الشعيرات مع  أضداد مضادات الكولاجين نمط 
 .   نسان الطبيعية حيث يغيب هذا النمط من الكولاجين في كلية الإ

Fibronectin glomerulopathy  : 

يتظاهر المرض ببيلة فسريرياً  أما كتلية من الفبرونكتين  في الكبة رسباتبت مرض وراثي يتميز
 ، بيلة دموية مجهرية و تراجع في وظيفة الكلية ( عادة نفروزية ) بروتينية 

.  تبدو الكبب زائدة الحجم و فصيصية المظهر مع زيادة قليلة في  الخلوية: المجهر الضوئي 
توسع ملحوظ في الميزانجيوم و المسافة تحت البطانة وهو ناجم  يهفالعلامة المميزة للمرض أما 

يجابية إالمناعة النسيجية تبدي و . و سلبية أحمر الكونغو  PASيجابية إعن ترسبات متجانسة 
ناصر بولينات المناعية و عو قوية للفبرونكتين كما قد نجد وبشكل متضارب كميات قليلة من الغل

يعتقد أن المرض ناجم عن اضطراب في  والمرض في الكلى المزروعة قد ينكس  و . المتممة 
 .  استقلاب الفبرونكتين الجائل في الدم

 : الطعم الكلوي 

أسباب اضطراب عمل الطعم الكلوي اعتماداً على الفترة قبل الزرع ، نوع مثبطات المناعة ختلف ت
عدد الطعوم التي ستعاني من اضطراب في وظيقتها خلال  يقدر أن و ( 177)المرض البدئي  و

 (. 178)% 51-31الفترة الباكرة بعد الزرع بـ 

 اتخزع -2 طعم الكلويال اتخزع -1:  في الحالات التالية خزع الطعم الكلوي  يستطب 
                                                                    البروتوكولية  اتالخزع -3الاستطباب  

وهي تجرى عادة بعد مفاغرة الطعم مع أوعية الآخذ و ( خزعة من المتبرع )خزعات الطعم -1
جراء هذه الخزعة بشكل روتيني لأنها تعطي معلومات إب Banffينصح نظام  وقبل نزع الملقط 

طعم تفسير الاضطرابات الوظيفية اللاحقة لل في أساسية عن حالة أعضاء المتبرع وتساعد 
 .الكلوي 
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البيلة ،تستطب لعدة أسباب منها اضطراب وظيفة الطعم الكلوي : الخزعات المستطبة  -2
 .غ 1 >البروتينية 

إن حساسية تشخيص الرفض تزداد بازدياد عدد الخزعات لأن الرفض قد يكون بقعياً حيث أن 
مع خزعتين % 99تقريباً  مع خزعة واحدة و ترتفع إلى % 91حساسية التشخيص قد تصل إلى  

تنخفض دقة  لخزعة لب الكلية ، %  81-75ين في حين أنها تتراوح ب. من القشر الكلوي 
وكذلك في الأسباب الأخرى للرفض مثل الأخماج ، ، تشخيص الرفض في نسيج اللب الكلوي 

 (178)الانسداد ، فرط الحساسية الدوائية و التهاب الأنابيب البولية في اللب 

  :طرق التحضير 

 microwaveالعديد من المراكز تعالج الخزعة بطرق عاجلة بما فيها طريقة فرن الميكرويف 
oven method (174  .) ًحسب مخطط ينصح  و.إن نوعية الكواشف المستخدمة هام جدا

Banff 4-3سلايدات على الأقل ، مع العديد من المقاطع على كل سلايد بسماكة  7جراء إب 
تلون  و ثلاث hematoxylin and eosin (H&E)تلون بـ  صفائحث ثلا وميكرون للمقطع  

تحديد  الغشاء لأو ملون الفضة / و   .Masson’s trichrome stain بـ  ةوواحد PASبـ 
في تحديد   PASملون  يساعدو لتهاب الأنبوبي و الكبي  لااالقاعدي للأنابيب و تقييم شدة 

ملون الماسون في تقييم التصلب  ديساعما كضمور الأنابيب الشريني و  نكس الهيالينيالت
 . الخلالي و في بطانة الشريان 

إن التقييم الدقيق لخزعة الطعم الكلوي تحتاج إلى مشرح مرضي : تقييم خزعة الطعم الكلوي 
قسم الرفض ي وي للربط مع الموجودات السريرية  خبير بالكلية و تعاونه مع الطبيب السرير 

 .فوق الحاد و المزمن تقليدياً إلى رفض حاد ، 

 : الرفض فوق الحاد 

و  ، حيث  يتوقف  جريان البول بشكل فوريعادة التروية إيحدث خلال دقائق إلى ساعات من 
أضداد جائلة وهو ينجم عن تفاعل . التشخيص يكون واضحاً للجراح حيث يشاهد تبقع زراقي 

ذه الأضداد تعود إلى حمول سابقة عند المتلقي مع مستضدات موجودة على الخلايا البطانية ، وه
زرع من هذا وقد جعلت تقنية التصالب و الفحوص الروتينية لل . أو نقل دم أو زرع كلية سابق

وعية الكلوية بما فيها الأصمات الفبرين في كل نجد ففي الرفض فوق الحاد   أماالاختلاط نادراً 
التخثر مع احتشاء و نخر أنبوبي ، كما  يترافق و. الشعيرات الكبية و الوريدات حول الأنبوبية 
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الومضان  و قد يبدي.رشاحة التهابية في الكبب و الشعيرات حول الأنبوبية و الخلال  يلاحظ 
 . على امتداد الكبب و الشعيرات حول الأنبوبية   IgM,IgG,C3يجابية خطية لكل من إالمناعي 

 Banffحاول  و قدت خلال الزرع بالرغم من اسمه إلا أنه قد يحدث بأي وق : الرفض الحاد
و قد تم  .المرضي و حسب آلية الحدوث  التشريح على أساس موجوداتتصنيف الرفض  الحاد 
 الرفض الحاد إلى نمطين رفض حاد خلطي Banffصنف   و  سنة  21تطوير التصنيف خلال 

ABMR    و رفض حاد متواسط بخلايا ، ويسمى أيضاً رفض وعائيT TCMR) )  ويسمى
 .يضاً رفض خلوي أو أنبوبي خلالي أ

و  اً تصيب التبدلات الشديدة في الرفض الخلطي الحاد الأوعية الصغيرة حيث نجد بدايةً توذم
) الخلابا البطانية في الأماكن المتقرحة وهذا ما يترافق عادة مع رشاحة خلايا التهابية  اً فيتفجي

هذه التبدلات البطانية مع تخثر أو قد تترافق  .في الطبقة البطانية و المتوسطة ( وحيدات  النوى 
عادة صغيرة و لا تسبب انسداد ، ولكن بعض الحالات قد تترقى إلى  خثراتال.تكاثر بطاني 

قد يشاهد عادة التهاب الأوعية . الانسداد التام و بالتالي ينتشر النخر في كامل جدار الوعاء 
 . مع بعض الصمات انية و زيادة خلوية ، الكبب تبدي توذم خلاياها البط. النخري الحاد 

الدراسات الكيمائية المناعية تظهر ايجابية  وف خلالي ، نخر أنبوبي  و احتشاء كما نلاحظ نز 
C4d  في الشعيرات حول الأنابيب و التي تعتبر علامة موثوق بها للرفض المتواسط بالأضداد

عند   C4انحلال عامل المتممة  من   جتان kDa 44.5هو    C4dو( 179) يءينذار سالإ
تفعل الطريق الكلاسيكي للمتممة بتحريض من ارتباط الأضداد المضادة للمعطي مع بطانة 

 .الطعم 

        . ارتشاح لمفاوي خلالي واضح -1: بوجود كل من و بشكل متزامن   TCMRيشخص 
شخيص الرفض الحدي إن ت. هما  يكون الرفض حدياً إذا وجد أحدف .التهاب أنبوبي واضح   -2

إن شدة الرفض مرتبطة بشدة التهاب الأنابيب و يصنف كنمط .  TCMRيوجد فقط في النمط  
IA  و نمطIB  . إنTCMR  يتظاهر أيضاً بدرجات مختلفة من الالتهاب و النخر الشرياني .

 و تترافق.  V3بعض الحالات قد تتظاهر كـ  و وهو غالباً ما يسبب التهاب بطانة الشريان
في المراحل الباكرة من الرفض الخلوي الحاد  ومع التهاب أنبوبي خلالي  صابة الوعائية عادةالإ

بؤري في  (CD8  +منها %  81-61) يبدي المجهر الضوئي وذمة مع ارتشاح  لمفاوي 
شاراً ، أكثر انت يالالتهابالارتشاح  ومع تقدم الرفض يصبح .  الخلال و الشعيرات حول الأنابيب 

و حببات  المقد توجد كل من . و البلاسميات  و البالعات  immunoblastsر فيه وتكث
عندما تشاهد المحببات  بكثرة فهذا يطرح احتمالية الرفض و . قليلة  تكون الحمضات ولكنها
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من العلامات المميزة للرفض و  ( 181)الخلطي المتواسط بالأضداد أو التهاب حويضة وكلية 
 -مكانية تواجدها في أنماط أخرى من التهاب الكلية الخلالي إرغم من بالو  -الخلوي الحاد 

ضان الوم و (181)مهاجمة اللمفاويات للظهارة الأنبوبية و هذا ما يعرف بالتهاب الأنابيب 
يجابية للفبرين في الأوعية المتأذية و الغلوبولينات المناعية المناعي سلبي عادة مع بعض الإ

 . عادة الرفض الخلوي مع المعالجة تجاوب ي ية وللخلايا الالتهاب

 : الرفض المزمن  

دة يحدث بعد ع قد اً من الزرع  ،و شهر  12-6يشكل السبب الأشيع لقصور الطعم الكلوي  بعد 
لا يشكل الرفض المزمن كينونة تشريحية مرضية خاصة  أشهر إلى عدة سنوات من الزرع و

الحاد سواء الخلوي أم الخلطي فض متكررة للر وواضحة لأنه غالباً ما ينجم عن عدة هجمات 
قد يساهم في  tacrolimus أو    cyclosporine Aضافة إلى أن الاستخدام الطويل للـ بالإ

ص متدرج في وظيفة هناك نقفسريرياً  أما.ي الرفض المزمن احداث بعض التغيرات المشاهدة ف
و غالباً ما يترافق مع ارتفاع توتر .  الكلية يسبب بيلة بروتينة قد تصل إلى متلازمة  نفروزية

 .شرياني 

 اً حيث تبدي الأوعية الدموية انسداد. يبدي صورة مشابهه للتصلب الكلوي  : المجهر الضوئي
قات في المحددة كما نشاهد تمز  .بالتوسع المخاطيني للبطانة  بالتكاثر البطاني الليفي أو اشديدً 

صابة الوعائية غير منتظم حيث توزع الإ متوسطة ور منتظم في الطبقة الالمرنة مع تليف غي
. رة بمراحل مختلفة من التعضي كما قد نجد صمات صغي. عية المظهر تبدو بعض الأوعية طبي

الآفات الكبية مع انخماص كما تنسجم . الأنابيب ضامرة و الخلال متندب بشكل منتشرو تكون 
  ر الشعيرات  مع تصلب قطعي و شاملدتسمك في ج نشاهدالشعيرات الكبية بنقص التروية ، و 

لا توجد  و.( اعتلال كبي ) أحياناً التصلب القطعي في غياب الآفات الوعائية و قد يحدث 
يجابية الخطية أو معقدات مناعية بالرغم من أن الومضان المناعي قد يبدي أحياناً بعض الإ

   IgM,IgG,C3الحبيبية للـ 

  : Banffتصنيف 

لتصانيف لتأسيس دليل علاجي موحد للتوصيات السريرية خلال العقدين وضعت العديد من ا
أفضل هذه التصانيف  و. قيمت فيها المظاهر النسيجية لخزعات الطعم الكلويحيث الماضيين 
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العديد من   Banffالتي اجتمعت في مجموعة العمل حيث تضمنت   Banffكان تصنيف 
ثم  1993أول تصنيف عام  نشرو  .زرع الكلية المشرحين المرضيين و أطباء الكلية و جراحي 

تضمن هذا  و( 181)  2118التعديلات كان آخرها في  تعرض هذا التصنيف للعديد من
أن الخزعة الكافية هي التي   Banffاعتبر تصنيف  حيثالتصنيف ستة معايير تشخيصية 

كبب و  7قل من أتتضمن  شريانين ، في حين أن الخزعة التي كبب على الأقل مع  11 وي تح
 . بلا أي شريان تعتبر غير كافية للتشخيص 

Banff diagnostic categories for renal allograft biopsies 
 

 
1  Normal 

 

2  Antibody-mediated changes  

 
 C4d deposition without morphologic evidence of active rejection 

 
 C4d+, presence of circulating antidonor antibodies 

 

 Acute antibody-mediated rejection  

 
 C4d+, presence of circulating antidonor antibodies 

 
I  Acute tubular necrosis-like minimal inflammation 

 
II  Capillary and/or glomerular inflammation and/or thromboses 

 
III  Arterial (v3) 

 

 

 Chronic active antibody-mediated rejection  

 

 C4d+, presence of circulating antidonor antibodies, evidence of 

chronic tissue injury, such as glomerular double contours and/or 

peritubular capillary basement membrane multilayering and/or 

interstitial fibrosis/tubular atrophy and/or fibrous intimal thickening 

in arteries 
 

 

 

3  Borderline changes: ‘Suspicious’ for acute T-cell-mediated rejection  

 
 No intimal arteritis, foci of mild tubulitis 

 

 

4  T-cell-mediated rejection  

 

 Acute T-cell-mediated rejection  

 

 Type IA: Significant interstitial infiltration (>25% of parenchyma 

affected) and foci of moderate tubulitis 

 

 Type IB: Significant interstitial infiltration (>25% of parenchyma 

affected) and foci of severe tubulitis 

 
 Type IIA: Mild to moderate intimal arteritis (v1) 

 

 Type IIB: Severe intimal arteritis comprising >25% of the luminal 

area (v2) 

 

 Type III: ‘Transmural’ arteritis and/or arterial fibrinoid change and 

necrosis of medial smooth muscle cells with accompanying 

lymphocytic inflammation (v3) 
 

 
 Chronic active T-cell-mediated rejection  
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 ‘Chronic allograft arteriopathy’ (arterial intimal fibrosis with 

mononuclear cell infiltration in fibrosis, formation of neo-intima) 
 

 

5  Interstitial fibrosis and tubular atrophy, no evidence of any specific 

etiology  

 
I  Mild interstitial fibrosis and tubular atrophy (<25% of cortical area) 

 
II  Moderate interstitial fibrosis and tubular atrophy (26–50% of 

cortical area) 

 

III  Severe interstitial fibrosis and tubular atrophy/loss (>50% of cortical 

area) 
 

 

 

6  Other  

 
 Changes not considered to be due to rejection – acute and/or chronic 

 

 

Adapted from Solez K, et al. Banff 07 classification of renal allograft pathology: 

updates and future directions. Am J Transplant 2008, 8: 753–760. 

  

Cyclosporine A (cyclosporin) toxicity : 

Cyclosporine A (CsA) يوجه ضد  من مثبطات الكالسينورين  هو كابت مناعي
interleukin 2  التابع لتكاثر الخلاياT   . وهو يستخدم في السيطرة على رفض الطعم الكلوي

 ة كبدية ، سمية عصبية و من تأثيراته السمية الأخرى سمي. ولكنه و لسوء الحظ ذو سمية كلوية 
  و . الكلية سواء أكانت مزروعة أم لايظهر الأثر السمي على  و.  الخباثات ومنها اللمفومات

إلى سمية وظيفية حيث لا توجد أي  بالجرعة وهي تصنف   ترتيط  CsAالسمية الكلوية للـ 
نميز  وو خلالية تبدلات في الكلية و أنماط شكلية تتظاهر بآفات متنوعة و عائية و أنبوبية 

سمية كلوية حادة ، سمية كلوية مزمنة ، اعتلال الأوعية : ثلاثة تبدلات شكلية رئيسية هي 
 thrombotic microangiopathy]  (181  .) الخثريالدقيقة 

 :  Functional toxicityالسمية الوظيفية 

لوية بشكل خفيف مع تنخفض الوظيفة الك حيثوهي تقريباً تصيب كل شخص يتناول هذا الدواء 
من % 51يصاب و وكلاهما قابل للتراجع بايقاف العلاج . ارتفاع خفيف في كرياتينين المصل 

قان في خزعة الكلية طبيعية أو تبدي  بعض التوسع و الاحت والمرضى بارتفاع توتر شرياني 
 .الشعيرات حول الأنبوبية 
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 : Acute toxicityالسمية الحادة 

تتميز فنسيجياً  مية الوظيفية إلا أنها أكثر شدة أما ريرية ما نجده في الستشبه بأعراضها الس
تبدي  و مجهرية حول الأنابيب   مع تكلسات isometricمن نمط  بتفجي الأنابيب القريبة 

تتوذم الخلايا و ، apoptosisمع تنخر و  الملساء ية لفي طبقتها المتوسطة العض اً الشرينات تنكس

 ا  يقتض متنوع و ترسبات مخاطينية  تسببتنكس هياليني  البطانة كما نشاهد البطانية و تتسمك

 . ترتبط بالجرعة وهي قابلة للتراجع فالسمية الحادة  ا  في لمعة الوعاء أماواضح

Thrombotic microangiopathy : 

و . تظهر أعراض المتلازمة اليوريميائية الانحلالية بعد أيام  أو أسابيع  قليلة بعد الزرع 
صمات  و هيالموجودات النسيجية هي نفسها التي توجد في اعتلال الأوعية الدقيقة الخثري ،

يء و في يالانذار سف ) 181)وعية مع ارتشاح التهابي خفيف صفيحية و فبرينية في الكبب و الأ
 . تراجع بعد عزل الدواء  اهيف حالات قليلة سجل

 :  Chronic toxicityالسمية المزمنة 

 اعتلالاً الخزعة  قصور كلوي و ارتفاع توتر شرياني و تبديبتطور بطيء نحو  رياً يتظاهر سري
في  اً مخاطيني اً في جدار الوعاء ، تسمك اً أو عقيدي اً منتشر  اً هياليني اً و يشمل تنكس)   اً شرياني

ل مع ضمور أنبوبي  بؤري بشك اً خلالي اً تليف و يشاهد( 181( )البطانة مما يسبب تضيق اللمعة
 من تكون الكبب غير متأثرة في المراحل الباكرة أو قد تحوي تجمعات و في القشرواضح 

 بتصلب قطعي أو شامل  لكن مع تقدم الحالة تصاب الكبب  وصفيحات و فبرين في الشعيرات 
 . التبدلات هنا غير قابلة للتراجع  و

 :Tacrolimus (FK506)سمية 

التبدلات الناجمة عن  فض الطعم الكلوي أمار هو كابت مناعي  وهو يستخدم في السيطرة على 
  CsA toxicityتشبه  كثيراً تلك التي تحدث في فاستخدامه 
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 :BK   (BKAN ) BK nephropathyالاعتلال الكلوي بل  

BK  هوhuman polyoma virus type I  اً كلوي يسبب اعتلالاً  بعد زرع الكلية حيث عزل لأول مرة 
من %  5 -1من حالات زرع الكلية و لكن%  61-11في  BKVيشاهد و  BKمع  اً مترافق

 ةمقاوم و يفة الكلويةهناك ضعف في الوظفسريرياً ا أم. لديهم BKANالطعوم الكلوية يتطور 
تبدي ظهارة نسيجياً بإظهار الخمج الفيروسي و  و يكون  التشخيص للعلاج بكابتات المناعة 

دخالات فيروسية ، غير منتظمة و أساسية اللون الأنابيب الكلوية زيادة في حجم النواة مع ان
basophilic  .(182. )الخلال يرتشح  وظهار الخلايا المصابة إتفيد في فالمناعة النسيجية  أما

 . بخلايا التهابية وحيدة مقلداً ما يشاهد في الرفض الحاد 

 Acute kidney injury (AKI ) :الأذية الكلوية الحادة

تصنف إلى  AKIsمراضية إإن . و أيام أوظيفة الكلية خلال ساعات  بتدهور سريع في تعرف
 (183). أسباب قبل كلوية ، أذيات كلوية حقيقية   ،  أسباب بعد كلوية : ثلاثة أنماط 

  شائعة عند مرضى الأورام الخبيثة و يكون التشخيص عادة : الأسباب ما قبل الكلوية
نية استعادة الكلية  لوظيفتها بعد تعويض مكاإي المرحلة ما قبل الكلوية  بسبب صعب ف
 AKI  .(184 )يشخص  ريقها عن الأذيات الحقيقية  حيثكما يصعب تف السوائل ،

   أغلب الأذيات الكلوية الحقيقية تصنف إلى نخر أنبوبي حاد : أسباب كلوية داخلية
ATN كبي حاد ، اعتلال وعائي و اعتلال  التهاب كلية خلالي . 

دة بأنه أذية أنبوبية في يعرف ضمن الأذيات الكلوية الحا:  ATNوبي الحاد النخر الأنب -1
اعاً مفاجئاً التظاهرات السريرية ارتفتتضمن  و .(185)ذية الكبية أو الوعائية الواضحة لأغياب ا

إن وجود . مع شح بول وأحياناً بيلة دموية مجهرية و بروتينية خفيفة   في كرياتينين المصل
المجهر  و يبدييا الظهارية الأنبوبية في البول هي من العلامات المحددة للمرض أنزيمات الخلا

حيث .  اً أشدها النخر الخلوي و الذي يكون نادر الضوئي وجود تبدلات تراجعية في الأنابيب 
. سطوانات تمتلئ الخلايا الظهارية بالفجوات الصغيرة ، كما يكثر وجود انسلاخ الظهارة  و الأ

. ل بشكل خفيف بالخلايا الالتهابية و التي يكثر وجودها حول الأنابيب المتأذية الخلايرتشح و 
أهم آليتين مرضيتين لحدوث و .  اً شديد اً مناعي تفاعلاً  Tamm-Horsfall mucoproteinيثير 
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نقص التروية الكلوية المطول هو  و النخر الأنبوبي الحاد هما آلية احتشائية وآلية العوامل السمية
يسبب ( وهو شائع عند مرضى الخباثات ) في حين أن تجرثم الدم  ATNلأشيع للـ السبب ا
اعل بين فحيث بينت دراسات جديدة أن الت ، يةفي التوترالشرياني و نقص تروية الكل اً ارتفاع

Gram-negative toxins   و كل المستقبلات المشابهه بما فيها بروتينتها مثلMyD88 
يعتقد أن سمية الهيموغلوبين والميوغلوبين  كما (187-186) الحاد النخر الأنبوبي تشترك في 

 ATNفي حين أن اضطرابات الدوران قد تلعب الدور الأكبر في تطور  ATNتشارك في حدوث 
 ( 188) .الاحتشائي 

على شدة القصور الكلوي و تقدم الحالة احتشائي المنشأ  ATNالتبدلات المشاهدة في عتمد ت 
اوح التبدلات من توذم خفيف في الظهارة إلى تنخر بعض الخلايا مرافقاً لتعرية ففي البداية تتر 

قد تتوسع الأنابيب القريبة  وبؤرية للغشاء القاعدي و توسف الخلايا المتنخرة إلى لمعة الأنبوب 
سطوانات تتشكل الأ و  brush border على حافتها الفرجونية  PASتغيب ايجابية الـ و ترق أو

–Tammي الأنابيب البعيدة و القنوات الجامعة و هي تتكون بشكل أساسي من وخصوصاً ف
Horsfall protein     و مع تقدم المرض نشاهد تبدلات تجددية في . و الحطام الخلوي النخري

واضحة و فعالية  ةللمعة ووجود نواة كبيرة فيها نويالأنابيب تشمل تسطح  الظهارة مع توسع ا
سمي المنشأ تتميز بنخر واسع في الخلايا  ATNالتبدلات المشاهدة في  في حين أن. انقسامية 

الأنبوبية وتشمل قطعاً من الأنبوب القريب وتختلف التبدلات المشاهدة باختلاف نوع التسمم 
   . فالتسمم بالرصاص  مثلًا يسبب اندخالات نووية داكنة  بالاضافة إلى النخر 

2- Tubulointerstitial nephritis  : التهاب الكلية الأنبوبي الخلالي هو التهاب في
. الأنابيب و الخلال مع إما وذمة خلالية و أذية أنبوبية حادة أو تليف خلالي و ضمور أنبوبي 

تشير الدلائل إلى فرط حساسية  و  ATNيشبه سريرياً  AIN التهاب الكلية الخلالي الحاد إن 
أهم الموجودات  و AINدوية ثلثي أسباب تشكل الأ ويث نجد طفح أو فرط حمضات جهازية ح
رشاحة الحمضات شائعة  ووذمة خلالية ، أذية أنبوبية ، رشاحة مختلطة من الوحيدات المجهرية 

  .ولكنها ليست ذات حساسية منخفصة 

 Thrombotic microangiopathyاعتلال الأوعية الصغيرة الخثري  -3

ن الكشف المبكر للانسداد إف لذلكبب ق البولي بأي سوسببها انسداد الطري: الأسباب بعد الكلوية 
  (189. )و معالجته يحول دون حدوث أذية كلوية حادة 
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Acute Renal Cortical Necrosis 

ة هي أشيع سبب لنخر  القشر الكلوي  اختلاطات الولاد والكلوي الحاد  هو سبب نادر للقصور 
51-71% (191) . 

بؤر صغيرة تختلف في الحجم : الشكل البؤري  -1: الآفة لى امتداد عتصنيف الحالة يعتمد و 
ملم قطراً حيث تبدي الكبب المصابة  1،5من عدة كبب معزولة مصابة إلى مناطق تصل حتى 

 تنخراً مع صمات في قطبها الوعائي كما تتنخر الأنابيب القريبة و البعيدة الموجودة في هذه البؤرة 

ن الشريو ملم قطراً كما يمتد النخر إلى الشرينات 3ا حتى وتمتد الآفات هن: الشكل القاصر  -2
 .داخل الفصيصي في المنطقة المصابة 

 .  Bertiniأعمدة  لا يصيب هيشمل النخر ثلث إلى ثلثي القشر ولكن: الشكل البقعي  -3

 نخر القشر الكلوي العياني  -4

 . النخر القشري ذو البؤر المندمجة -5

 : متفرقات 

 : اد و المزمن حة و الكلية الالتهاب الحويض

الخمجي يسمى التهاب حويضة و كلية و هو يشير إلى أن الأنبوبي  يالتهاب الكلية الخلال
في التهاب و  (191) .العملية الالتهابية تشمل الجهاز المفرغ بالاضافة إلى البرانشيم الكلوي 

و . لقشر و اللب الكلوي يصيب الالتهاب االحويضة و الكلية الحاد المترافق مع خمج صاعد 
اً مع خراجات كما قد نجد نخر . الرشاحة غالباً مختلطة ومتواجدة في الخلال و لمعة الأنابيب 

، أذية أنبوبية مع التهاب  نجد في الشكل المزمن تليف خلال بؤري واضح بؤرية في القشر و
غرائية معطية  تاسطوانأو تمتلئ بالأنابيب و تتوسع كما تتسطح  ظهارتها تضمر  خلال حيث

في أما نجد في الرشاحة الالتهابية خلايا لمفاوية و بلاسمية و ناسجة  ونمطاً  يسمى التدرق 
يجابية إ صغيرةً  اً نجد في الخلال أجسامفالتهاب الحويضة و الكلية الناجم عن الجذر أو الانسداد 

تتأثر لاحقا  بتليف ها الكبب في البداية و لكنلاتصاب  و Tamm–Horsfall proteinهي  PASالـ 

 . شائية  كالتصلب القطعي و التنكس الهياليني يحيط بها مسببا  تبدلات احت
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Xanthogranulomatous pyelonephritis  من التهاب الحويضة و هو نمط غير شائع
يصيب أي عمر حيث  والكلية الخمجي المزمن  يتميز بكتلة مفصصة تحل مكان البنية الكلوية 

   بين العقدين و لكنها أشيع ما تكون سنة  89و أخرى بعمر  اً شهر ( 11)عمر سجلت حالة ب
  (191)يب الإناث أكثر بمرتين من الذكور و هي تص( 191.)5-7

يتضمن الكثير من الناسجات الرغوية  اً منتشر  اً حبيبومي اً التهابي اً يظهر ارتشاح: المجهر الضوئي  
 .لى اللمفاويات و البلاسميات و العدلات و بعض العرطلات  عديدة النوى بالاضافة إ

 Acute allergic tubulointerstitial :التهاب الكلية الخلالي الأنبوبي التحسسي الحاد 

nephritis 

و الصادات الحيوية  NSAIDمنها و الأدوية التهاب كلوي تحسسي الجراثيم و  تسبب العديد من 
ات ، و يرية البيلة الدموية ، نقص الصفيحلسر أهم الأعراض ا و  ß-lactam  (291)من مجموعة 

عندما يترافق الالتهاب التحسسي مع اعتلال كبي يمكن لحمى ،و بيلة بروتينية متوسطة ، و ا
يظهر وذمة و ارتشاح الخلال : المجهر الضوئي . للبيلة البروتينية أن تصل إلى بيلة نفروزية  
كما الأذية تصيب ظهارة الأنابيب ف( 193. )نيات باللمفاويات ، البالعات ، البلاسميات و الايوزي

أحياناً يوجد حبيبومات مع  و عادة الكبب و الأوعيةولا تصاب . تبدلات تجددية فيها تلاحظ 
 .خلايا عرطلة 

 Analgesic abuse :التهاب الكلية الناجم عن الاستخدام الخاطئ للمسكنات 

nephropathy      

و التهاب كلية خلالي مزمن ناجم عن تناول  بتنخر الحليمةي ثنائي الجانب يتميز مرض كلو 
الموجودات التشريحية المرضية تتطور  حيث المسكنات بكمية كبيرة منها الاسبرين و السيتامول

مع تسمك في الغشاء القاعدي لعروة في ثلاث مراحل في المرحلة الأولى يبدو الخلال متجانساً 
البطانية ، و  بؤر من النخر  في الخلايا الظهارية ،. ب هانلة و الشعيرات المحيطة بالأنابي
مناطق متداخلة من النخر في اللب : في المرحله الثانية . الخلالية كما نجد تكلسات بؤرية 
قع من الالتهاب و ب ر الأنبوبي ، التليف الخلالي ،من الضمو  اً العميق في حين يبدي القشر بؤر 

تنخر كامل للحليمة ، تكلسات شديدة و في حالات نادرة  فيها دثيحف أما المرحلة الثالثة. المزمن 
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ا يبدي فوقه المتوضع القشر فإنكامل الحليمة المتنخرة  تنسلخعندما و .  اً عظمي قد نجد حؤولاً 
إن التنخر . درجة واضحة من الضمور الأنبوبي ، التليف الخلالي ، الالتهاب ، التصلب الكبي 

يمكن أن يحدث في العديد من حيث لاعتلال الكلوي بالمسكنات  ليس علامة مميزة لالحليمي 
 . الحالات منها الاعتلال الكلوي السكري ، انسداد السبيل البولي و فقر الدم المنجلي

 :  السمية الكلوية بالمعادن الثقيلة 

 تبدو التبدلات واضحة في الأنابيب حيث تبدي اندخالات ايوزينية:  الاعتلال الكلوي بالرصاص
و  اً أنبوبي اً كما نشاهد ضمور . نووية أو سيتوبلاسمية والتي تتلون باللون الأحمر بملون الغيمزا 

هي و التبدلات الشرينية مشابهه لما يشاهد في التصلب الكلوي  ومع التهاب قليل  اً خلالي اً تليف
 .توجد حتى في غياب ارتفاع التوتر الشرياني 

 Nephrocalcinosis: الكلاس الكلوي 

توجد التوضعات الكلسية على الغشاء القاعدي حيث وم في البرانشيم الكلوي يعرف بوجود الكالسي
يظهر المجهر الضوئي وجود ضمور أنبوبي ، تليف خلالي ، تليف  والأنبوبي و في الخلال 

تأخذ بلورات حمض البول التي تتوضع في البرانشيم  وحول الكبب كما قد  تتصلب بعض الكبب 
 .ل مستطيل كما قد تحاط بخلايا عرطلة الكلوي شك

Hyperoxaluria  أو  الكلاس / في التحصي الكلوي وأوكزالات الكالسيوم وهو يتميز بنكس
في وكزالات الأ بلورات تتوضع حيثوله نمطان . الكلوي و هو يسبب في النهاية قصور كلوي 

 اً و تصلب اً ، التهاب اً خلالي اً ، تليف اً أنبوبي اً الخلال و الأنابيب ونادراً في الكبب مما يسبب ضمور 
 .  اً كبي

Myeloma cast nephropathy : 

هو أشيع  وسطوانات بنس جونس أاعتلال الكلية بسطوانات النقيوم ، أو ألال الكلية باعتتعرف ب 
يتظاهر سريرياً بقصور كلوي مترقي حاد  ونمط من الاعتلال الكلوي المرافق للورم النقوي العديد 

سطوانات أفي الأنابيب الجامعة المشغولة ب اً يبدي المجهر الضوئي توسع وبروتينية  و بيلة
اطق أذية الغشاء القاعدي  ايوزينية  و محاطة  بخلايا عرطلة عديدة النوى  تغزو الأنابيب في  من

تبدو حيث   )T  .(194يجابية لأحمر الكونغو و التيوفلافين إقد تبدي  التي سطواناتبعض الأ
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و . الأنابيب مسطحة مع بعض الدرجات من التراجع و النخر و تعري الغشاء القاعدي  خلايا
قد تحوي  وأو المزمن  بمرحلة المرض /يرتبط التليف الخلالي المترافق مع التهاب حاد و

الأسطوانات في بعض الحالات بلورات بشكل المعين أو بشكل الإبر و التي توجد في ظهارة 
.   Lambdaأو  Kappaيجابية أي من إالومضان المناعي الكبب و يظهر  نادراً فيو الأنابيب 

 .بشكل ثابت  Tamm–Horsfallيوجد بروتين كما 

  :  الأمراض الوعائية الكلوية

صابة في الكلية هي الأوعية الصغيرة و الشرينات و الأوعية المحيطة الأكثر عرضة للإالأوعية 
. اً خلالي اً و تليف اً أنبوبي اً ، ضمور  اً كبي اً الكلوي تصلبالتضيق الوعائي داخل و يسبب . بالكبة 

تصلب الشريني ، النخر الفبريني هي التنكس الهياليني لل الصغيرة التبدلات المشاهدة في الأوعيةو 
 .ي العضلية البطانية فو ضخامة و فرط تصنع 

ويبدي ترسبات  الجزء الخارجي من الوعاء المصابيتسمك   :لتصلب الشرينيل التنكس الهياليني
للخلاياالعضلية الملساء و تسمك موحد  يترافق مع ضمور وهذا PASيجابية إايوزينية ، ة متجانس

 هذه التبدلات تكون واضحة في الشرين الوارد. و تضيق في اللمعة  في الغشاء القاعدي 

 afferent فة بشكل تشاهد هذه الآ قر إلى المحددة المرنة الداخلية كما وفي الأوعية التي تفت 

 و خفيف مع تقدم العمر و لكنها تكون واضحة عند مرضى السكري و ارتفاع التوتر الشرياني

 عبر البطانة الوعائية مسببة ينجم عن ارتشاح مكونات البلاسما  عتقد أن هذا التنكس الهيالينيي 

 ان المناعيالومضيبدي  و .الخلوية المنتجة من الخلابا العضلية الملساء زيادة في المادة خارج 

 . ,C3  IgMيجابية في الأوعية المصابة للـ إ 

وهي تترافق  myointimal hypertrophy and hyperplasiaضخامة وفرط تصنع العضلية البطانية 
سماكة  كبيرة مخاطينية و كمية في المرحلة الباكرة تشاهد  حيثمع ارتفاع التوتر الشرياني 

في اللمعة ومع تقدم  اً شديد اً تسبب انسداد و التي انة ضئيلة من النسيج الضام الخلوي في البط
الآفة تتشكل ندبة و سماكة ضامة متجانسة مع تكاثر الخلايا العضلية البطانية و وجود ترسبات 

هذه التبدلات أكثر ما تشاهد في الشرايين القوسية و بين و  .تشبه مادة الغشاء القاعدي 
 . ر ارتفاع التوتر الشرياني لفترة طويلة الفصيصية وتمتد إلى الشرينات إذا استم

النخر .ياني هو التهاب الشرينات النخري التبدل الثالث المشاهد في ارتفاع التوتر الشر 
للشرين الوارد يعتبر علامة مميزة لارتفاع التوتر الشرياني  Fibrinoid necrosisالفبرينوئيدي 
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و   .يجابية  الفبرينوجينإومضان المناعي يبدي ال والطبقة المتوسطة  يغطي النخر حيثالخبيث 
تبدي  الكبب في ارتفاع  وتتضيق لمعة الوعاء كما تتواجد الكريات البيض في جدار الوعاء 

التوتر الشرياني الخبيث درجات مختلفة من التبدلات الاحتشائية تتجلى بتجعد و انخماص جدر 
مناطق من النخر   إما جدوكذلك قد نكما  قد تصاب الكبب بتصلب قطعي . الشعيرات 
يمكن أن تتشكل  كماتكاثر يتظاهر بالتهاب كبب و كلية قطعي  أوالشرينية  فاتالآمع  المتواصل

يجابية  قطعية التوزع إالومضان المناعي قد يظهر  وأهلة ظهارية  أو ليفية ظهارية صغيرة  
     IgM ،C3للفبرينوجين ،

 :Radiation nephropathy :الاعتلال الكلوي بالاشعاع 

ناً يسمى التهاب الكلية الحاد و أحيا. ناجم عن تشعيع البطن لمعالجة الأورام الخبيثة هو اعتلال 
أما التشعيع شعاعي ولكن المصطلح الأول أفضل بما أنه لا يوجد التهاب حاد مباشرة بعد الإ

عيع و طريقته ، عمر تتأثر بالعديد من العوامل منها جرعة التشفالتبدلات الباثولوجية المشاهدة 
وجود مرض كلوي سابق ، و ترافق التشعيع مع  المريض ، كمية الشحم المحيط بالكلية ،

التظاهرات  و  (195)من التعرض للأشعة  اً شهر  12-6تبدأ التأثيرات بعد  الكيماوية والمعالجة 
التوتر الشرياني  تفاعضافة إلى ار ضعف الوظيفة الكلوية بالإ ريرية تتضمن البيلة البروتينية ،الس

ع مناطق من النخر م ، اً منتشر  أو شاملاً  اً قطعي اً كبي اً خزعة الكلية  تصلبو تبدي و الوذمة 
توسع ينجم  وقد نجد تضاعف في الحياط  د تتسمك جدر الشعيرات الكبية كماق والفبريني 

مع  اً التصاق كما قد يحدث انحلال ميزانجيوم و. الميزانجيوم عن زيادة المادة الميزانجيالية 
الأذية الوعائية بنخر فبريني وقد تترافق مع  تتظاهر و .قد تتشكل أهلة أحياناً  ومحفظة بومان 
تتضيق لمعة الأوعية  كمامن المظاهر الشائعة غياب السماكة البطانية للأوعية  وتشكل الخثرات 

قاعدي مع خسارة اء الخلاياها و تسمك الغشتتوذم ظهارة الأنابيب مع توسف  وبالخلايا الرغوية 
تليف و من ال اً يبدي الخلال بؤر  وغالباً غير طبيعية فالتبدلات التجددية أما  و ضمور الأنابيب 
 و الفبرينوجين في الكبب و الأوعية  IgMيجابية بؤرية للـ إالومضان المناعي  الالتهاب و قد يبدي

 : اعتلال الكلية بعد زرع نقي العظم

الصورة السريرية تشبه المتلازمة اليوريميائية  ومن زرع النقي  اً شهر  12-9يصيب الكلية بعد 
 . بتدهور سريع في وظيفة الكلية من دون ظهور أعراض الانحلال الانحلالية 

النسيجية تشبه ما تصيب الكبب بشكل رئيسي و الأوعية الصغيرة و التبدلات فالأذية الكلوية أما 
 . عن التشعيع و المتلازمة اليوريميائية الانحلالية  يشاهد في الاعتلال الكلوي الناجم
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 :المقدمة 

من الخطورة   هانفسالدرحة بإن الأمراض الكلوية كثيرة الانتشار ولكنها ولحسن الحظ ليست 
ية من الأمور الهامة طبياً حيث ومع ذلك فإن دراسة الأمراض الكلو . رئيسية للوفاة  اً لتكون  أسباب

والذي يترتب عليه الكثير من النتائج  الاجتماعية  ESRDينتهي بعضها بداء كلوي متقدم 
، فالتهابات الكبب و الكلية  في الصين مثلًا تشكل أشيع ( 196)والأعباء الاقتصادية المكلفة 

كما بينت الجمعية ESRD  (197 )عامل ممرض مسبب للداء الكلوي في مراحله النهائية 
أن The European Renal Association (ERA-EDTA) الأوربية لأمراض الكلية  

% 17للداء السكري ،و % 21من مرضى التحال مقابل % 15التهابات الكبب والكلية سبب لـ 
 (198.)لارتفاع التوتر الشرياني 

ات حسب  المكونات النسيجية يمكن تقسيم الأمراض الكلوية  تسهيلًا لدراستها إلى أربع مجموعو 
أمراض الكبب الكلوية ، أمراض الأنابيب ، أمراض الخلال ، و أمراض :  الأساسية للكلية  وهي 

 . الأوعية الدموية  

مما قد يؤدي أحياناً إلى أذية كلوية شاملة و  الإمراضيةتتأذى الكلية عادة بالعديد من الآليات 
فيها هي العضو الأوضح إصابة تعرف باعتلالات الكبب  الحالات التي تكون الكلية و .نهائية

تتضمن العديد من الأنواع والتي تصنف اعتمادا على فالأدواء الكبية البدئية أما . والكلية البدئية
كما قد تتأذى الكلية في كثير من الأحيان  في سياق العديد من الأمراض .  شكل الأذية الكبية 

ية الذاتية مثل  الذأب الجهازي الحمامي ،الأمراض الوعائية مراض المناعالأالجهازية منها 
والآفات الكلوية في مثل هذه .السكري  الداء كارتفاع التوتر الشرياني ،الأمراض الاستقلابية مثل

كما قد تصاب الكلية بأمراض وراثية مثل .الحالات تشكل ما يسمى بالأمراض الكلوية الثانوية 
 (.199)تناذر ألبورت 

 :خزعة الكلية  أهمية

هناك العديد من الوسائل الاستقصائية لكشف الأذية الكلوية ،وعلى الرغم من أن خزعة الكلية 
ليست أول تلك الاستقصاءات إلا أنها  تعتبر من أهمها ،  وخصوصاً أن  خزعة الكلية عبر 

حيث تمكن فهي مفيدة جداً لتقييم مريض الداء الكلوي  . جراء منخفض الخطورة إالجلد أصبحت 
نذار المرض و بالتالي المقاربة ا  من وضع تشخيص دقيق و الحصول على معلومات عن تطور و 

المنطقية لعلاج المرض وحتى في الحالة التي تكون فيها الأذية الكلوية في مراحلها النهائية فإن 
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بالإضافة . مكانية نكس المرض بعد زرع الكلية إالخزعة يمكن أن تزود بمعلومات تفيد في تحديد 
 .  إلى أهميتها في تدبير متلقي  الكلية المزروعة

تعتبر قراءة خزعة الكلية من الأمور الاختصاصية في علم التشريح المرضي ،  فدقة التشخيص و 
تتطلب تعاونا بين المشرح المرضي وأخصائي الكلية ، حيث يوضع التشخيص النهائي بعد 

ة  بناءً على التبدلات النسيجية المشاهدة في خزعة الاستعانة بالمعلومات السريرية و المخبري
الكلية بعد دراستها بشكل متكامل بوسائط متعددة تبدأ بالدراسة الروتينية بالهيماتوكسلين ايوزين 

جراء تلوينات خاصة ، ومناعية  باستخدام الومضان المناعي المباشر لكشف الترسبات إومن ثم 
 .باللجوء إلى المجهر الالكتروني في بعض الحالات  المناعية و أماكن توضعها، و انتهاءً 

البيلة البروتينية ، تستطب خزعة الكلية في العديد من الحالات  منها المتلازمة النفروزية و   
الخفيفة و المتوسطة ، البيلة الدموية المعزولة ، المتلازمة الكلائية ، الشك بالتهاب كبب و كلية  

 .من ، الورم الكلوي عند بعض المرضى القصور الكلوي الحاد و المز 

 :تقانة الومضان المناعي و أهميته 

 1852عام   Sir George Stokesالومضان هو اللمعان ، حيث لاحظ العالم الانكليزي 
. تحرر الطاقة من الجزيئات بشكل ضوء ، وهذا يحدث على المستوى الذري لكل العناصر 

ة الطاقة تمتص طاقة من الفوتون بشكل حزمة طاقة فالالكترونات المتوضعة في أماكن منخفض
ضوئية و بالتالي تزداد طاقتها إلى مستوى أعلى فيصبح موضع الالكترون ذو الطاقة العالية 

المناسب و هذا ما يسمى  غير مناسب فيقوم بتحرير الطاقة الزائدة  بشكل ضوء ليعود إلى مكانه
استخدمت في الفلورة ف ي المجال الحيوي الومضان هذه فاستفيد من ظاهرة   حيثالومضان 
تقانة مخبرية شائعة الاستخدام في المجالات البيولوجية و البحوث و  و أصبحتالمناعية 

 .التشخيص السريري 

 :آلية الومضان المناعي

  Fluorophore الأهمية الحيوية مع  يالومضان المناعي على ربط الجزيء ذ آليةعتمد ت 
 Fluorescein isothiocyanate– green fluorescence (FITC) الذي غالباً ما يكون 

    Tetramethyl rhodamine isothiocyanate– red fluorescence (TRITC) أو
 دمع مستض( بشكل مباشر أو غير مباشر ) يرتبط  و   antibodyهذا الجزيء يكون ضد

antigen   المستضدي الخاصالارتباط الضدي و بالتالي نستطيع تحديد مكان وطبيعة 
 (1)كما توضح الصورة رقم  .باستخدام تقانة التألق 
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 آلية الومضان المناعي( 1)صورة رقم 

 

 :  Direct and Indirect Methods  الومضان المناعي المباشر و غير المباشر
و ذلك حسب  الومضان المناعي المباشر و غير المباشريقسم الومضان المناعي إلى نوعين 

 .الضدي المستضدي  الارتباط
و   fluorophoreيوجد ضد واحد فقط ، يرتبط  مع كل من  :الومضان المناعي المباشر

 .  المستضد
يوجد ضدان ، الضد الأولي يرتبط مع المستضد من طرف  :الومضان المناعي غير المباشر

رقم  صورةمن طرفه الآخر كما هو موضح بال fluorophoreومع الضد الثانوني المرتبط مع  
(2) 

 تبين الفرق بين الومضان المناعي المباشر و غير المباشر( 2)صورة رقم 

 

يعتبر الومضان المناعي المباشر على مقاطع مجمدة طريقة أبسط و أسرع وذات نتائج أكثر 
 .رضاءً ، لذلك هي الطريقة الأشيع استخداماً لكشف الترسبات المناعية في الكلية إ

 

 

http://freelancesciencewriting.files.wordpress.com/2012/04/fluor.png
http://freelancesciencewriting.files.wordpress.com/2012/04/waysimmuno.png
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 :خزعات الكلية  الومضان المناعي المباشر على تقانةالهدف من تطبيق 

من الثابت اليوم أن التشخيص التشريحي المرضي للأذية الكلوية يفتقر إلى الدقة بغياب دراسة 
و ( ملون الفضة  –الماسون  -PAS) متكاملة تبدأ بالتلوين الروتيني مروراً بالكيمياء النسيجية 

و فيما . اسة بالمجهر الالكتروني إن استدعت الحالة بتطبيق الومضان المناعي و الدر  انتهاءً 
للتشخيص و بخاصة في  اً أساسييعتبر  يتعلق بالومضان المناعي فإن ما يقدمه من معطيات 

إن لم تقيم الخزعة نطاق الاعتلالات الكبية ، فبعض الأدواء الكلوية قد تغفل من التشخيص 
، الاعتلال الكلوي  C1qعتلال الكلوي بـ الا ،  IgAالاعتلال الكلوي بـ ) ومضانياً مثل 
داء ترسب الغلوبولين المناعي وحيد و كذلك  Fibronectin glomerulopathyبالفبرونكتين 

-MIDD  (Monoclonal immunoglobulin deposition disease  )(211النسيلة 
كون مظهراً ت أن كما أن بعض التبدلات الباثولوجية المشاهدة بالمجهر الضوئي يمكن. (211

المشاهد  نفسه يبدي المظهر  IgAبـ فاعتلال الكلية  . كبية العتلالات الا العديد من مشتركاً بين
بالمجهر الضوئي في العديد من التهابات الكبب و الكلية المتواسطة بالمعقدات المناعية و 

لميزانجيوم الكبي في ا IgAبالتالي فلا يمكن التأكد من تشخيصه إلا بإظهار الوجود المسيطر لـ 
.(212-213-214)  

 : الدراسة من  هدفال

بدمشق الكلية في مشفى الأسد الجامعي  اتتطوير دراسة خزع الهدف الرئيس للدراسة هو: أولاا  
من أجل الوصول الواردة إلى مشفى الأسد  ويةخزعات الكلالتطبيق تقانة الومضان المناعي على ب

مستفيدين ، ى يؤمن مقاربة صائبة و علاج مناسب للمرضا ممإلى تشخيص أدق للأدواء الكلوية 
الكيماوية النسيجية المطبقة حالياً ، و خاصة أن تقانة الومضان الروتينية و  من وجود التلوينات

 .المناعي أصبحت معتمدة و شائعة الاستخدام في المراكز الطبية الاختصاصية في أنحاء العالم 

سة المتكاملة المتضمنة الومضان المناعي إلى تصنيف أكثر دقة الوصول من خلال الدرا: ثانياا 
الدول المجاورة في هذا  ا بمعطيات الدراسات العالمية و دراساتللاعتلالات الكلوية و مقارنته

 .المجال

 .محاولة تصنيف و تحديد تواتر هذه الأدواء لدى مرضانا بحسب العمر و الجنس : ثالثاا 

 العمل و التقانات المتعلقة بخزعات الكلية  رقطحول  من التوصيات الوصول إلى مجموعة :رابعاا 
 .متعلقة بالوصول إلى تشخيص أكثر دقة أخرى عامة و توصيات 
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 :  المواد و الطرق

خزعة كلية لمرضى كان لديهم تظاهرات كلوية من مراجعي مشفيي الأسد  51شملت هذه الدراسة 
  -ل هذان المشفيان مرضى من جميع أنحاء سوريةحيث يستقب –و المواساة الجامعيين بدمشق 

 .  2113/ 3/ 15 -2111/ 11/8مدة الدراسة من 

عمر المريض ، جنسه ، المعلومات : جراء الخزعة  إالمفردات التي قيمت في العينة وقت  
هذا .   SPSSI 14التحليل الاحصائي أجري حسب  .المرافقة من موجودات سريرية و مخبرية 

 . م المريض بمشاركته بهذه الدراسة و أخذ موافقته على المشاركةعلاإوقد تم 

بيلة  )المعلومات السريرية التي سجلت كانت بيلة دموية ، بيلة بروتينية ، متلازمة نفروزية 
، قصور كلوي حاد ، وذمات  ، قصور كلوي مزمن  ،ارتفاع  (ساعة 24/ غ  3< بروتينية 

و بعض القيم . ضمن مجموعة من المضاعفات  مد أالتوتر الشرياني سواء كان بشكل مفر 
،  خضاب الدم ، البيلة البروتينية    ,ANA ,C3,C4, Anti ds DNAالمخبرية مثل الكرياتينين

 1.2اعتبر كرياتينين المصل طبيعياً بقيم  أقل من . ساعة  ، سكر الدم  24في جمع بول 
ساحة /كريات حمر  11< البيلة الدموية   ملم زئبقي ، 14/9< ، ارتفاع التوتر الشرياني دل/ملغ

-11و  C3للـ  181-91في المصل حيث قدرت القيم الطبيعية  C3-C4بالتكبير الكبير ، قيم 
في مشفيي وقد تم ذلك بالتنسيق مع شعبة أمراض الكلية في قسم الأمراض الداخلية . C4للـ  41

الخزعات مفصلة إلى أضابير أرسلت نتائج دراسة و الأسد و المواساة الجامعيين بدمشق 
 .المرضى في مشفى الأسد الجامعي و مشفى المواساة ثم جمعت نتائج الدراسة

 : استمارة خاصة بخزعة الكلية  كالتالي في وقد سجلت المعلومات 
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 استمارة خزعة الكلية

 :الجنس :                                                      اسم المريض 

 : رقم الهاتف :                                                            عمر ال

 :تاريخ الخزعة :                                                       رقم العينة 

 : استطباب الخزعة 

 : نفروز     :                                                 بيلة بروتينية  غير نفروزية 

 :بيلة دموية معزولة :                                               بيلة دموية و بروتينية 

 :أخرى 

 : الموجودات السريرية 

 :أخرى :      وذمات :         شح بول  :        قصور كلوي :       ارتفاع توتر شرياني 

 : السوابق المرضية 

 :أخرى:     التهاب أوعية :       ذأب حمامي جهازي :       سكري    :  ارتفاع توتر شرياني

 :السوابق الدوائية 

 : المخبريات 

TG Cr Urea  TP Hb WBC ESR Glucose 
CHOL P-ANCA C-ANCA ANA C3 C4 Anti-

dsDNA 
Anti-GBM 

 

فحص البول و 
 الراسب

 24جمع بول  سطواناتأ بروتين  كريات حمر  كريات بيض 
  ساعة
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و بمساعدة الايكو  gauge 16بقياس  إبرة  تحت الجلدأخذت الخزعات المدروسة عن طريق 
يوجد العديد من القياسات للإبرة التي تؤخذ بها خزعة  . في شعبة الأمراض الداخلية الكلوية 

 gauge-14إن عرض الخزعة الكلوية المأخوذة بإبرة ،   gauge 18 -16-14الكلية  منها 
أضعاف عرض الكبة ، بينما لا يتجاوز عرضها عرض كبة واحدة عند أخذها بإبرة  4-3يعادل 
إن الخزعة ذات القطر الأكبر بمرتين إلى ثلاث مرات تتضمن كمية من .  gauge-18بقياس  

النزف يزداد  أهمهالخزعة و او لكن يعتقد أن مضاعفات ، النسيج أكثر بأربع إلى تسع مرات 
إن العوامل و الاعتبارات التي تحدد قياس الإبرة المستخدمة في  .برذات القياس الأك خزعةبال

 14تبين الفرق بين الخزعة المأخوذة بإبرة بقياس ( 3)الصورة رقم . عديدة و معقدة  أخذ الخزعة 
 .  gauge 18و 

 gauge 18وأخرى بقياس  14تبين الفرق بين الخزعة المأخوذة بإبرة بقياس ( 3)الصورة رقم 
 .( gauge 18مأخوذة بإيرة الخزعة على اليمين ) تقارب بتكبير م

  

                

كما هو موضح .  حداهما للمجهر الضوئي و الأخرى للومضان المناعيإغالباً تم أخذ خزعتين و 
 ( .4) بالصورة رقم  
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 ن بالإبرةين المأخوذتيعتتظهر الخز (4)صورة رقم 

 
شرة  للتأكد من احتوائها على كبب كلوية و التي تبدو  تم فحص الخزعات بالمجهر الضوئي مبا 

 (5)داكن كما توضح الصورة رقم  أحمرعادة بشكل دائري و 

 تظهر شكل الكبب الكلوية كما تبدو عند فحصها بالمجهر الضوئي( 5)صورة رقم 

 
أما في حال أخذت خزعة واحدة فتقسم إلى جزأين أحدهما  للدراسة  بالمجهر الضوئي و آخر 

قيمت كل الخزعات نسيجياً بالمجهر الضوئي و  و قد.لدراسة بمجهر الومضان المناعيل
 .الومضان المناعي المباشر  

 : تحضير الخزعة للدراسة بالمجهر الضوئي 

من فوائد التثبيت  ، و% 11لضوئي في الفورمالين ثبتت الخزعات المخصصة للدراسة بالمجهر ا
 :به أنه 

 . لتلوين الروتينية يسمح بإجراء كل طرق ا -1
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 . يسمح بإجراء العديد من التلوينات المناعية النسيجية  -2

ميكرون ملونة بالهيماتوكسيلين ايوزين و   5التقييم بالمجهر الضوئي على مقاطع  بسماكة تم 
و أحمر   Masson’s trichromeو الماسون    PASالعديد من الملونات الخاصة منها  

في حالات خاصة  و ظهار التكلساتإيجاد أرضية لونية مخالفة تسمح بإ الكونغو الذي يفيد في
 Perls’ Prussian blue للجراثيم ، Gramيمكن استخدام بعض الملونات الخاصة مثل تلوين 

 Periodicلم يجر تلوين . لأملاح الكالسيوم   von Kossa’sلترسبات الحديد ، و طريقة 
acid-methenamine silver(Jones) ب عدم توفر المواد اللازمة  لإجرائهبسب . 

الأكثر فائدة و الأكثر سهولة  periodic acid–Schiff (PAS)ومن وجهة نظر عملية يعتبر الـ 
 .في التحضير 

مقاطع على كل  4-3ينصح بأن تقطع الخزعة بكامل سماكتها و بشكل متسلسل و يوضع   و  
صفيحة  بالهيماتوكسيلن ايوزين و   ، و بفاصل كل خمس صفائح  ، تلون(محضر ) صفيحة 
 . PASآخرى بالـ 

ميكرون ،   5و بسماكة . صفائح ، مقطعين على كل صفيحة   8أما بالنسبة لدراستنا فقد تم أخذ 
الصفيحة و بالماسون ،  5بالهيماتوكسيلين ايوزين ، والصفيحة  رقم  3-1لونت الصفيحتان  رقم 

 .  PAS  الـلونت بـ(  8-6-4-2) فائح بأحمر الكونغو ، في حين أن الص 7رقم 

 : الدراسة المناعية 

 Direct immunofluorescence أجريت الدراسة المناعية بطريقة الومضان المناعي  المباشر
(IF) في الحالات التي لا يوجد كبب كلوية في النسج المجمد فإن الدراسة  أما.على نسيج مجمد

ناعية يمكن أن تجرى على مقاطع مثبته بالفورمالين و الومضانية و الكيماوية النسيجية الم
                                         (216-215 )ظهار الأضدادمحفوظة بالبارافين و ذلك باستخدام البروتياز لإ

إلا أننا لم نستخدم هذه الطريقة في دراستنا لأنه في الحالات  التي أخذت فيها خزعة واحدة فقط  
أو استخدمنا  ،  آخر للمجهر الضوئي يم الخزعة  إلى جزء للدراسة الومضانية وقمنا بتقس

بالمجهر  تبقى من الخزعة المجمدة  استخدم للدراسةلبداية للدراسة الومضانية ثم ما الخزعة في ا
 .الضوئي
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 :تحضير خزعة الكلية للدراسة الومضانية المناعية  

بعد  فيزيولوجي ملحيانية المناعية في مصل وضعت الخزعة  المخصصة للدراسة الومض -1
فحصت خلال تلك الفترة  حيثدقيقة  21ا بالمصل لم تتجاوز مدة وضعه و. أخذها مباشرة

بالمجهر الضوئي للتأكد من وجود كبب كلوية على النحو المذكور  سابقاً ، مع الانتباه إلى عدم 
رة ملوثة بأية مادة مثبتة عند الحاجة استخدام الملاقط عند التعامل مع الخزعة أو استخدام شف

 . لقطع الخزعة 

 .ميكرون    11- 5جمد ت الخزعة و أخذت المقاطع بالتجميد السريع  بسماكة   -2

 . دقيقة  21وضعت المقاطع في الأستون لمدة  -3

 PBS  Phosphate Buffered()البفر) ثم وضعت المحضرات في المحلول الدارئ  -4
Saline  :)حواض من ثلاثة أPBS دقائق في كل حوض  ولمدة ثلاث. 

 (  .مع تجنب إزالة النسيج عند تجفيف أطراف الصفيحة  ) جففت الصفائح في الهواء   -5

– IgA  - IgG – IgM –C3 –Kappa:أضيفت الأضداد قبل جفاف المحضر وهي -5
Lambda –Fibrinogen – C1q   و استخدمC4d   روعة  إضافة لما سبق لخزع الكلى المز 

 . دقيقة 31حضنت الصفائح في وسط مظلم و رطب  لمدة  -6

  flouromount Gتم تستير المحضرات باستخدام وسط تستير خاص بالومضان المناعي  -7
(glycerogel) . 

 .لتجنب نقص الفلورة    4+ثم وضعت المحضرات في وسط مظلم في البراد  بدرجة حرارة  -8

 ،بعد تلوينها بالأضداد النوعية  بمجهر الومضان المناعي  مباشرةً  المقاطع  معظم  فحصت
 .  بسبب ورود العينات في نهاية الدوام الرسميساعة  48 تأخر الفحص لفترة أقصاهاما  نادراً و 

 : تقييم الموجودات الومضانية

 :قيمت الموجودات الومضانية كالتالي 

و سجلت النتائج في تقارير تضمنت  4إلى  1قدرت التفاعلات شخصياً اعتماداً على مقياس من 
-211)( الكبب ، الأوعية ، الأنابيب و الخلال ) للتلون المناعي لكل المكونات الكلوية  اً وصف
212) 
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 None 0 سلبي/ لا يوجد تلون
 Trace +0.5 أثر

 Mild +1 تلون خفيف
 Moderate +2 تلون متوسط

 Moderately sever +3 تلون متوسط الشدة
 Sever +4 ديدتلون ش

إلى ارتشاح البلاسما أو عادة  تعود و هي  . مناعية غير النوعيةالتوضعات بعض ال لوحظ وجود
وهذه . و الالبومين إلى المناطق المتصلبة أو المتنخرة  C3, IgM بروتينات المصل  تسرب

عي للكبب التلون اللانو  أما.التوضعات اللانوعية قد تشاهد في الكبب و الأنابيب و الأوعية 
على  اً وقد يكون التلون خطي ( IgM/C3 عادة يكون لـ )يشاهد في التصلب القطعي أو الشامل ف

طول الغشاء القاعدي الكبي في الاعتلال الكلوي السكري ، الضمور الأنبوبي ، أو في الخلايا 
كما . ينية التلون اللانوعي لظهارة الأنابيب في حالات البيلة البروتيشاهد و .القدمية الكبية 

سطوانات الأنبوبية عادة في العديد من الاعتلالات الكبية و عادة ما يكون بـ تلون الأيشاهد 
IgA, IgM,  and  light chain ) . ) التلون اللانوعي الوعائي للشرايين و الشرينات أما

 C3 (212-217) أو  IgMيشاهد عادة مع  ف

 : تحضير المواد 

يحل محتوى PBS  ( Phosphate Buffered Saline ph7.2.  )المحلول الدارئ   -1
 ليتر من الماء المقطر  1الظرف في 

 (1:21داكو ، مخفف )  FITC IgGالضد المصلي  -2

 (1:21داكو ، مخفف ) FITC IgMالضد المصلي  -3

 (1:21داكو ، مخفف ) FITC IgAالضد المصلي  -4

 (1:11داكو ، مخفف ) FITC C3الضد المصلي  -5

 (1:21داكو ، مخفف )  FITC C1qالضد المصلي  -6

 (1:21داكو ، مخفف ) لامبدا  -السلاسل الخفيفة كابا -7
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 (1:61داكو مخفف ،) الفبرينوجين  -8

 :  نقيم  في خزعة الكلية

 الكبب الكلوية*  

 –هل التبدلات شاملة للكبة أم في جزء منها  –خلويتها  –حجمها : بالمجهر الضوئي 
الالتصاق مع محفظة بومان  –وجود صمات  –النخر  –جدر الشعيرات الدموية  –الميزانجيوم 

وجود  –وجود أهلة نمطها و نسبتها المئوية   –( نمطها و توزعها ) وجود توضعات مناعية 
 .وجود كريات بيض  –تصلب 

 -عقيدية   –خطية )يجابي و نموذج التوضعات إتفاعل سلبي أم : بمجهر الومضان المناعي 
 . و شدتها ( نوعية  لا

 :  لأنابيبا*

، وجود بلورات ، ةسطوانات ، تبدلات ترمميأوجود نخر ، توسع ،  وجود : المجهر الضوئي 
 . اندخالات خلوية ، تفجي الظهارة  ، حالة الغشاء القاعدي 

 . وجود توضعات  و نمطها و شدتها :بمجهر الومضان المناعي 

 : الأوعية الدموية*

،  التنكس الهيالينيالتبدلات بالطبقة المرنة ، ضخامة الطبقة المتوسطة ، :  المجهر الضوئي
 .الصمات ، النخر ، الالتهاب ، الجهاز المجاور للكبب 

 . وجود توضعات و نموذج توزعها : بمجهر الومضان المناعي  

 : الخلال*

 (نمطه و نسبته المئوية )وجود وذمة ، التهاب ، تليف : المجهر الضوئي 

 . وجود توضعات و نموذج توزعها: جهر الومضان المناعي بم

يجب أن تحوي خزعة الكلية عدداً من الكبب الكلوية  لتكون كافية لوضع التشخيص، ولكن هناك 
إن تعريف كفاية الخزعة .عدم توافق على عدد الكبب الضرورية لتكون الخزعة كافية للتشخيص 

الاضطرابات التي توصف بوجود عدم انتظام أو  يعتمد بشكل كبير على الداء المتوقع  ففي
كبب ، في حين أنه في الآفات المنتشرة مثل التهاب  11على التقييم تكاثر هلالي يجب أن يبنى 



80 
 

الكبب و الكلية الغشائي فإن تعريف كفاية الخزعة قد يكفي له كبة وحيدة وخصوصاً إذا أنجزت 
القطعي البؤري فإن وجود التصلب في كبة دراسات شاملة للحالة و كذلك في التصلب الكبي 

وبما أن هناك تفاوت في شدة الاصابة بين الكبب في بعض الآفات . واحدة كاف للتشخيص 
كبب على الأقل لوضع تقييم دقيق  11-5فإن أفضل دليل فحص ( حتى في الآفات المنتشرة )

 . عن امتداد المرض

للخزعة بالمجهر الضوئي و  لدراسة المتكاملةا يوضع التقرير النهائي بعد: التقرير النهائي 
 :الوصف المجهري و يسجل فيه : بالومضان المناعي حيث يتضمن 

 . عدد الكبب المدروسة  -

 .التبدلات التشريحية المرضية المشاهدة في كل المكونات الكلوية  -

 .انتشار الآفة  -

  .  نتائج التلوينات الخاصة  -

 :ومضانية الالنتائج 

 :يجابية تسجل مع وصف النتائج الإ. ئج السلبية تسجل كما هيالنتا

 (الكبب  ، الأنابيب ، الأوعية )يجابي مكان التلون الإ  -

على الغشاء القاعدي ، الميزانجيوم، ) يجابية  يجابية الكبب الكلوية  نحدد مكان الإبالنسبة  لإ -
 ( محيطية ، مختلطة  

 ( يبي، عقيدي ، لانوعي خطي ، حب) يجابي  نمط التلون الإ -

 . 4+ -1شدة التلون   - 

 .يجابية نوع الأضداد الإ -

و المناعية  ية المشاهدة بالمجهر الضوئييقترح بناء على الموجودات النسيج: التشخيص النهائي 
 .الومضانية و الربط مع المعلومات السريرية و المخبرية 

 who 1995 (218)نيف اعتمد التصنيف النسيجي للأمراض الكلوية على تص

   ( 1995 World Health  Organization recommendations) 
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 : النتائج 

خزعة  32و %(   36) خزعة كانت لمرضى ذكور  بنسبة   18خزعة كلية  ،  51درست 
 .سنة  65-14تراوحت أعمار المرضى من %( .   64)  أي بنسبة  لمريضاتكانت 

 (1)بالجدول رقم كانت نتائج الخزعات كما هو مبين 

 يبين نتائج الخزعات المدروسة 1جدول رقم 

 النسبة المئوية العدد نتيجة الخزعة

FSGS 7 14% 

MCD 6 12% 

MN 7 14% 

IgAN 3 6% 

MPGN 3 6% 

CreGN(anti-GBM 
disease) 

1 2% 

PIGN 1 2% 

ESRD 2 4% 

Pauci-Immune GN 
 (داء واغنر)

1 2% 

LN 9 18% 

DN 2 4% 

 %14 7 كلى المزروعةخزع ال

 %2 1 خزعة ورمية
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FSGS:focalsegmentalglomerulosclerosis,MN:membranousnephropathy,LN:Lupusnephritis,MP
GN:Membranoproliferative glomerulonephritis, IgAN: IgA nephropathy, ESRD:End-stage 
renal disease, PIGN: Postinfection glomerulonephritis, MCD :Minimal change disease, 
CreGN (anti-GBM disease):Cresentic glomerulonephritis (anti-Glomerular Basement 
Membrane Disease , DN: diabetic nephropathy  

سنة   21 ≥المجموعة العمرية الأولى : قسم المرضى حسب العمر إلى ست  مجموعات 
 سنة  41-31مرية الثالثة أعمارهم ،المجموعة الع 31-21مارهم من المجموعة العمرية الثانية أع
سنة ، المجموعة  61-51سنة ، المجموعة العمرية الخامسة  51-41المجموعة العمرية الرابعة 

  (1)موضحة بالمخطط البياني رقم سنة  61لعمرية السادسة أكبر من ا
 

 
المشاهدة في  و الآفة الكلوية سب العمريبين  التوزع  التفصيلي للمرضى ح( 2)الجدول رقم و 

 الخزعة
 و الآفة الكلوية توزع المرضى حسب العمر 2الجدول رقم 

 61> 61-51 51-41 41-31 31-21 21 ≥ العددالكلي الآفة الكلوية 
 سنة

FSGS 7 2 1 1 1 1 1 
MCD 6 1 1 2  1 1 

MN 7 1 1 2 2 1  
IgAN 3   2 1   

0% 

5% 

10% 

15% 

20% 

25% 

30% 

<10 12-40 42-30 32-50 52-60 >60 

رياينرالتوزعرالةمريرللمرضىرر1المخططررق ر
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MPGN 3  1 1 1   
CreGN(anti-

GBM disease) 
1 1      

PIGN 1     1  
ESRD 2 1    1  

Pauci-
Immune GN 

 واغنر داء
1     1  

LN 9 1 5 3    
DN 2  1   1  
الكلى ات خزع

 المزروعة
7 1 3 1 2   

     1  1 خزعة ورمية
 %.4سنة بنسبة  15مريضين بعمر أقل من و ضمت الدراسة 

 : لكبب الموجودة فيها،  حيث قسمت إلى ثلاث مجموعات كما تم توزيع العينات حسب عدد ا

 .كبب  5المجموعة الأولى عدد الكبب في العينة أقل من 

 .كبب  11-5المجموعة الثانية عدد الكبب في العينة  

 (3)كما هو مبين بالجدول رقم .كبب  11المجموعة الثالثة عدد الكبب في العينة أكثر من  

 العينات حسب عدد الكبب في العينةتوزع يبين   3الجدول رقم 

 كبب 11 > كبب 11-5 كبب 5  <
5 21 25 

11% 41% 51% 
 عادة إكبب لتكون قابلة للتقييم فقد تم  5≤وبما أن عدد الكبب في خزعة الكلية يجب أن يكون 

 . كبب 5عدداً أقل من الكلية لديهم  اتخزعأخذ الخزعة من المرضى الذين تضمنت 

يبين أهم الموجودات ( 2)و المخطط رقم  .جراء خزعة الكلية عند المرضىإات تعددت استطبابو 
 .السريرية المشاهدة عند مرضى الدراسة 
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و بالنسبة لأهم  الموجودات السريرية و المخبرية عند مرضى الدراسة فقد تم تسجيلها في الجدول 

 ( 4)رقم 

 ة عند مرضى الدراسةيبين بعض الموجودات السريرية و المخبري( 4)جدول رقم 

الآفة 
 الكلوية  

بيلة بروتينية 
 غير نفروزية 

بيلة  
بروتينية و 

 دموية

كرياتينين  بيلة نفروز
المصل 

 دل/ملغ1.2<

ارتفاع توتر  وذمات
 شرياني

FSGS 4 3 3 2 4 4 
MCD 5    1  

MN 5 3 2  -5 2 
IgAN  3 3 2  2 

MPGN 2 2 1  3 2 
PIGN 1 1   1  

CreGN(anti-
GBM 
disease) 

1 1     

ESRD  1 2 1   
 Pauci-

Immune GN 
 واغنر داء

 1 1    

0% 

10% 

20% 

30% 

40% 

50% 

60% 

بيلة بروتينية لا 
 نفروزية

بيلة بروتينية و 
 دموية 

متلازمة 
 نفروزية 

كرياتينين 
المصل 

 دل/ملغ2.1<

ارتفاع توتر  وذمات
 شرياني 

ورياينرأه رالموجو اترال ريريعرر2مخططررق رر
رعن رمرضىر را تنارالمخاريعر
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LN 6 5 3 1 5 3 
DS  1 2 1 2  

خزع الكلى 
 المزروعة

4 3 3 2  2 

خزعة سلبية الومضان  14وجد لدينا  فقدالمشاهدة  أما بالنسبة للموجودات المناعية الومضانية 
 .يبين نتائج دراستنا الومضانية  (5)الجدول رقم ، و %28بنسبة   المناعي

 يبين نتائج الومضان المناعي المباشر( 5)جدول رقم 

 FSGS  
7 

MN   
7 

IgAN   
3 

MPGN   
3 

CerGN   
1 

PIGN LN                 
9   

DN 
2 

ESRD     
2 

خزعات 
 7زرع 

IgG  7 1 3 1 1 9 1 1 2 
IgM 3 1 1 3 1 1 8 1 1 1 
IgA   3 1 1  7 1 1  
C3 2 5 1 3 1 1 8 2  2 

C1q     1  7    
F     1  2 1   

السلاسل 
الخفيفة 

 كابا

 3 1 2 1  6 1 2 1 

السلاسل 
الخفيفة 
 لامبدا

 1 1 2 1  5 1  1 

F = Fibrinogen 

 (6)أما بالنسبة لشدة الومضان فيبينه الجدول رقم 
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  شدة التلون الإيجابييجابية و يبين الأضداد الإ(  6)جدول رقم 

 IgG IgA IgM C3 C1q  السلاسل
 الخفيفة كابا

السلاسل 
 الخفيفة لامبدا

F 

 4 12 17 8 25 21 14 26 ايجابي
النسبة 
 المئوية 

52% 28% 42% 51% 16% 34% 24% 8% 

شدة التلون 
≤ +1 

1 4 4 5 2 5 2 2 

شدة التلون 
>+1 

25 11 17 21 6 12 11 2 

 

 :FSGS Focal segmental glomerulosclerosisالتصلب الكبي القطعي البؤري 

سيطرت  حيث% 14خزعات  بنسبة  7ي  شخص التصلب الكبي القطعي البؤري  في دراستنا  ف
لمرضى ذكور فقط  انلدينا خزعت تفي حين كان% ( 71.4) خزعات  بنسبة  5ناث بـ لإاصابة ا
 (3) المخطط البياني رقمفي كما هو مبين %( .  28.6)  بنسبة 

 الجنسحسب  FSGSيبين توزع خزعات ( 3)ياني رقم المخطط الب

 
وقد كان لدينا  .  15.8±   34.6بمتوسط عمري ، سنة  65-14تراوحت أعمار المرضى من 

 %. 14.3سنة و بنسبة  15مريض بعمر أقل من 

;  ذكور
18.60%  

;  اناث
72.30%  
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زيادة في المطرق مع انمحاء  :حيث لوحظ في بعض الكبب (  NOS)نمط  حالاتست كانت  و 
 اً ، بعض الكبب أبدت التصاق ، تصلب قطعي نكس هياليني الكبية مع ت في لمعة الشعيرات

 tuftالتصاق الـ  لوحظحيث   Tip lesion، و حالة نمط  لشعيرات الكبية مع محفظة بومانا
 .  ( هذا التصاق يشكل بداية باكرة لآفة تصلبية ) بمخرج الأنبوب القريب 

 trace)    )IgMايجابية  تانخزع أبدتو عية ، بية كل التلوينات المناسل ثلاث خزعات و أبدت 
فقط ، و خزعة أبدت  C3يجابية إعلى الكبب و الغشاء القاعدي للأنابيب ، و خزعة أبدت  فقط
 .  IgMو  C3 يجابية إ

مرضى  4أشيع عرض سريري كان البيلة البروتينية اللانفروزية حيث وجد عند  
 %(. 57.1)بنسبة

 : MN Membranous nephropathyالاعتلال الكلوي الغشائي 

خزعات و  4سيطرت الاصابة على النساء بـ  حيثخزعات اعتلال كلوي غشائي  7شخصت 
وهذا يخالف % ( 42.9) خزعات كانت لمرضى ذكور بنسبة  3مقابل %(  57.1) بنسبة 

الأدب الطبي حيث أن اعتلال الكلية الغشائي أشيع عند الذكور وهذا ربما يعود لقلة عدد 
  MNلخزعات يبين التوزع الجنسي  4بياني رقم المخطط الو .  زعات في دراستنا الخ

 
أشيع عرض سريري و 13.2± 38سنة بمتوسط عمري  61- 16أعمار المرضى تراوحت من 

بينما  % 71.4عند مرضى الاعتلال الكلوي الغشائي كان البيلة البروتينية اللانفروزية بنسبة 
 .(63)من المرضى حسب % 81-61فروزية عند نلاحظ أنه يبدأ بمتلازمة ن

أبدت الخزعات سماكة منتشرة في الغشاء القاعدي الكبي و  جدر الشعيرات الكبية و بدت هذه 
 , IgGيجابية حبيبية  للـ إ، كما أظهر الومضان المناعي PASالسماكة  واضحةً  بتلوين الـ 

C3, IgM   منتشرة على طولGBM .  اعتبرFERVENZA   نذار إأن ( 219) عته ومجمو
 24/غ 4 ≥جيد ولا سيما الذين يعانون من بيلة بروتينية  MNمرضى الاعتلال الكلوي الغشائي 

 الذكور  
34% 

 الاناث
57% 

ياينرالتوزعرالجن  رلخزعاترر4مخططرررق ر

MN 
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، و خطورة تطور المرض لديهم أقل من  أشهر  6طبيعية  لمدة تزيد عن  ساعة مع وظيفة كلوية
يث تتراجع البيلة نذار حلإل، لذلك تعتبر المعالجة الوقائية مهمة ، لما تمنحه من تحسين % 5

 . البروتينية ويضبط التوتر الشرياني ضمن الحدود الطبيعية 
 : LN Lupus nephritisالذأبي  يةالتهاب الكل

و ، % 111بنسبة  نساءً  نجميع المرضى كو ذأبي ، التهاب كلية خزعات  9شخصت لدينا 
 . 5.2±  31 سنة بمتوسط عمري  52-18تراوحت أعمارهن بين  

  Iحيث كان لدينا حالة نمط   2004 (ISN/RPS)صابة حسب تصنيف نمط الإهذا وقد تم 
، و  VI، و حالة نمط %55.6بنسبة    IVحالات نمط  5، و III، وحالة نمط %11.1بنسبة  

 ( 5)، و النتائج كما يوضحها المخطط البياني رقم IV + Vحالة  نمط 

 LNيظهر توزع أنماط ( 5) المخطط البياني رقم

 
 

حالات مزمن و  A ،3حالات التهاب فعال  4زمان و الفعالية فقد كان لدينا سب معايير الإح أما
 يوضح نسب تلك الحالات ( 6)ي رقم ،و المخطط البيان  Cو حالة  التهاب مزمن ،   A/Cفعال 

 

 

 

 

CLASS I 
CLASS II 

CLASSIII 
CLASS IV 

CLASS V 
CLASS VI 

11.10% 
11.10% 

55.60% 

11.10% 
11.10% 

رح  رالنمطرLNتوزعرمرضىر
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 زمان و الفعاليةحسب الإ التهاب الكلية الذأبي  حالاتيبين توزع  (6) مخطط رقم

 
 50 ≤وبما أن الآفات فيها قد تكون قطعية و ذلك عندما تكون  Vو    IVو  IIIماط بالنسبة للأن

، أو قد تكون شاملة و ذلك عندما  Segmemtalمن الكبب المصابة تبدي آفات قطعية  %  
حالات  3حيث كان لدينا .  Globalمن الكبب المصابة تبدي آفات شاملة %   50 ≤تكون 

 .حالات كانت فيها الآفات شاملة   4و % 33.3نسبة كانت فيها الآفات قطعية و ب

أشيع عرض سريري عند مرضى الاعتلال الكلوي الذأبي كان البيلة البروتينية اللانفروزية حيث 
، ولم نلاحظ  يضاتالمر  د كلعناً يجابيإ ANA انك% . 66.7ة مرضى بنسب 6وجدت عند 
 .و المخبرية للمرضى   بين الموجودات النسيجية ةواضح ذي أهميةوجود ارتباط  

 : خزعات الكلى المزوعة 

، و % 57.1كانت لمرضى نساء بنسبة خزعات لكلى مزروعة ، أربع خزعات  7كان لدينا 
يبين توزع ( 7)والمخطط البياني رقم % . 42.9ثلاث خزعات كانت لمرضى  ذكور  بنسبة 

 .الخزعات حسب الجنس 

 

 

 

 

A 
C 

A/C 

44% 

11.10% 

33.30% 

رح  رمةاييررالإزمانرورالفةاليعررLNتوزعرمرضىر
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 حسب الجنسيبين توزع خزعات الزرع ( 7)مخطط رقم 

 
 . 9.4± 31.7بمتوسط عمري  سنة  49- 18حت أعمار المرضى  من تراو و  

 : تنوعت نتائج خزعات الكلى المزروعة كالتاليكما 

، خزعة نخر أنبوبي حاد ، خزعة IIرفض مزمن ، خزعة رفض خلوي حاد درجة  اتثلاث خزع
منها % 71ل أكثر من تحوي مناطق واسعة من التنخر تشمرفض حاد خزعة  وداء أوكزالي ،

أبدى و . مع وجود وعاء متوسط الحجم متنخر وفيه رسابة ليفينة ومكتسح بكثيرات النوى 
 . C4dيجابية خفيفة للـ إالومضان المناعي أبدى 

 :DN diabetic nephropathyالاعتلال الكلوي السكري 

حداهما كانت التبدلات  إ ة كبية تعود إلى الداء السكري ،وجد لدينا خزعتان تناولتا تبدلات كلوي
و  C3يجابية خفيفة للـ إبتوسع خفيف في الميزانجيوم  مع  فيها خفيفة وتجلت بالمجهر الضوئي 
أما الخزعة الثانية فأبدت تبدلات شديدة مع التهاب و تليف . الفبرينوجين  بالومضان المناعي  

خطية و  IgGجابية يإية  ، في حين أظهر الومضان وجود و تسمك في جدر الأوع يخلال
قطعية للـ  ،، بؤرية  1+يجابية خفيفة إتشرة على الكبب و الأنابيب ، مع من

C3,IgA,IgM,kappa,lambda. 

 :  MCD Minimal change diseaseالداء قليل التبدلات 

أربع  ،سنة  61-14 ، تراوحت أعمارهم منصت داء قليل التبدلات شخخزعات  6وجد لدينا 
 % 33.3لمرضى  ذكور  بنسبة  اكانت خزعتان، و % 66.7نساء بنسبة  كانت لمرضىخزعات 

و العرض . أية تبدلات مرضية بالمجهر الضوئي مع سلبية الومضان المناعي ات الخزعلم تبد و 
 .%83.3بيلة البروتينية اللانفروزية الالأشيع كان السريري 

 اناث ذكور 

42.90% 
57.10% 

 مخطط يبين توزع الخزعات حسب الجنس 
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Pauci-Immune GN ( داء واغنر)  : 

أما الأوعية  اً ن احداهما متليفة و الأخرى تبدي انخماصيبتسنة تحوي ك 58خزعة لمريض 
مع ارتشاح التهابي  مؤلف من لمفاويات و حمضات   اً ليفي اً الموجودة في الخزعة فقد أبدت نخر 

  .الومضان المناعي كان سلبياً  .هذه الموجودات دعمت التوجه السريري لوجود داء واغنر 

 :الخزعة الورمية

، حيث لوحظ من المقاطع المجمدة وجود رشاحة غزيرة بخلايا لمفاوية ، سنة  21كانت لشاب  
وقد كان المريض يعاني من اضطراب شوارد و حماض وقد أجريت الخزعة بناء على ايكو يظهر 

   .الومضان المناعي كان سلبياً .زيادة  في حجم الكليتين 

 MPGN Membranoproliferativeالتهاب الكبب و الكلية الغشائي التكاثري 
glomerulonephritis : 

 وو مريضة واحدة %  66.7ن بنسبة ين ذكر يمريضل،  MPGNشخصت ثلاث خزعات 
لوحظ انخفاض في كما  سنة  23.2±41بمتوسط عمري سنة  55-23تراوحت أعمارهم ما بين 

C3  ( 45)يوجد في حوالي ثلثي المرضى حسب  هفي حين أن% 33،3في حالة واحدة بنسبة 

 : IgAN  IgA nephropathy IgAلكبب و الكلية بل التهاب ا

تراوحت  وو مريضة واحدة %  66.7بنسبة ن ين ذكر يمريض، ل شخصت لدينا ثلاث خزعات
ميزانجيالياً  اً حيث أبدتا تكاثر  Hassحسب تصنيف  Iخزعتان كانتا  .سنة  45-31الأعمار بين 
في  IgAيجابية واضحة للـ إثلاثة الخزعات الأبدت  و.  Hassحسب  IIكانت  ةبؤرياً ، و خزع
كان البيلة  الدموية  IgAأشيع عرض سريري عند مرضى الاعتلال الكلوي بـ  و، الميزانجيوم 

 % .111مرضى بنسبة  3المترافقة مع البروتينية النفروزية حيث وجدت عند 

 :المناقشة و المقارنة مع الدراسات العالمية 

بية هي أشيع الأمراض الكلوية تواتراً في خزعات الكلية  حيث وجد في دراستنا أن الاعتلالات الك
) من مجمل الخزعات المدروسة و هذا يوافق إحدى الدراسات العالمية % 84شكلت ما نسبته 
كانت الاعتلالات و (. 211% )83.9حيث سيطرت  الآفات الكبية بنسبة  ( دراسة باكستانية 

، في % 61خزعة بنسبة  31استنا حيث وجدت في الكبية البدئية هي الأكثر مشاهدة  في در 
على %  79.6، %52في بعض الدراسات العالمية لدراستنا  حين أنها كانت بنسب مقاربة

) فريقية و الإ( 213)  (باستثناء بلجيكا ) كما أشارت التقارير الأروبية ( 212-211)الترتيب 
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لية البدئية هي الشكل الأشيع للأمراض أن التهابات الكبب و الك( 214(  )ما عدا جنوب افريقيا 
 .  الكلوية المشاهدة في الخزعات ، حيث وجدت في أكثر من نصف الخزعات الكلوية المجراة 

المرتبة   MNو الاعتلال الكلوي الغشائي FSGSكل من التصلب الكبي القطعي البؤري  جاءو  
خزعات  7لمشاهدة  في دراستنا  بـ الأولى من حيث الشيوع بالنسبة للاعتلالات الكبية البدئية ا

في المرتبة  MCDوكان من مجمل الاعتلالات الكبية البدئية ، % 23.3لكل منهما أي بنسبة 
الاعتلالات من خزعات % 21من مجمل الخزعات% 12ي ما نسبته خزعات أ 6الثانية بـ 

الكلية الغشائي التكاثري  و التهاب الكبب و IgAعتلال الكلوي بـ للا أما بالنسبة . الكبية البدئية 
MPGN   من حيث الشيوع بالنسبة لاعتلالات الكبب و الكلية البدئية  لثةالمرتبة الثافقد احتلا
 .لكل منهما % 11بنسبة 

من مجمل % 24خزعة بنسبة  12أما بالنسبة للاعتلالات الكبية الثانوية فقد وجدت في 
وقد  ( 212) و مجموعته    Arias LF ةفي دراس% 21.4في حين أنها شكلت  ،الخزعات

 %. 75على الاعتلالات الثانوية المشاهدة بنسبة  LNسيطر الاعتلال الكلوي الذأبي 

بنسبة  -كبب  5عدد الكبب أقل من  –لتشخيص خزعات كانت غير كافية ل 5وجد في دراستنا  
 ( 215% .)6في حين أنه شكلت في دراسات أخرى % 11

صابات كانت في العقد الثالث من العمر للتوزع العمري للمرضى أن أكثر الإوجدنا بالنسبة كما   
من الحالات كانت عند % 64من الحالات و بشكل عام نلاحظ أن % 28حيث شكلت ما نسبته 

 (. 216.)سنة و هذا يتوافق مع  بعض الدراسات العالمية 41البالغين أي بعمر أقل من صغار 

أشيع الأعراض السريرية المشاهدة في دراستنا و التي شكلت استطباباً لخزعة الكلية كانت البيلة و  
ة ،  تلتها البيلة الدموية و البروتيني% 56ساعة بنسبة  24بول /غ  3> البروتينية اللانفروزية 

في حين . من استطبابات خزع الكلية % 41، أما المتلازمة النفروزية فقد شكلت % 48بنسبة 
-217 (%61.6، % 61.3كانت المتلازمة النفروزية العرض الأشيع في دراسات أخرى بنسبة 

ينية في المرتبة الأولى بالنسبة بينما جاءت البيلة الدموية و البروت،  على الترتيب  (218
في دراسة لبنانية تلتها المتلازمة النفروزية بنسبة % 46.8خزعة الكلية  بنسبة لاستطباب 

33.2(. %219)  

اهدة في دراستنا في حين مة النفروزية المشمن حالات المتلاز % 15مسؤول عن   FSGSكان 
عند البالغين %  31-21من المتلازمة النفروزية عند الأطفال و %  15-11مسؤول عن  أنه 
(45) 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Arias%20LF%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19820874
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Arias%20LF%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19820874
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% 2في دراستنا بنسبة فقط خزع الكلية بسبب وجود بيلة دموية معزولة في حالة واحدة  أجري
ن استطبابات خزع م% 1.3فريقيا حيث شكل ما نسبته إهو كذلك  استطباب  غير شائع  في و 

في أوروبا و هذا ما قد يفسر  تواتراً أكثر  هذا الاستطباب نلاحظ أنفريقيا بينما إالكلية في جنوب 
فريقيا  بينما جاء في إفي دراستنا وفي  جنوب  IgA nephropathyنسبة  شيوع انخفاض 

 ( 221) .المرتبة الأولى من اعتلالات الكبب و الكلية البدئية في معظم دول أوروبا  

اناث % 64)  1:1.8كانت نسبة خزعات الكلية في دراستنا عند الإناث أكبر منها عند الذكور  و 
ما وجد في بعض الدراسات العالمية  بالنسبة  للتوزع الجنسي وهذا عكس ( ذكور % 36، 

 (219-216-211.) ر من النساء بات حيث أن نسبة  خزعات الذكور أكللخزع

وقد تجلى ذلك بوجود معقدات %  72خزعة بنسبة  36يجابية  في إالمناعية  الدراسةكما كانت 
لى تلك الخزعات في حين أن المجرى ع مناعية أبدت تلوناً ايجابياً بالومضان المناعي المباشر

 221)أخرى على الترتيب  عالمية  في دراسات% 51، %  81، % 85يجابيتها كانت إنسبة  
-217-222 ) 

بـ   IgMومن ثم % 51بنسبة  C3تلاه % 52يجابية في دراستنا بـ نسبة للإأعلى  IgGسجل  و
ثم جاء % 71.5يجابية بنسبة إكثر كان الأ   C3   أما في الدراسات العالمية فنجد أن %. 42

IgM  في حين كان % 64.8في المرتبة االثانية  بـIgG في حين  (217(% 44.3يجابيا في إ
تلاه % 48.3يجابيةً بنسبة إكان الأكثر  IgGو مجموعته أن  Zinaida Karasalihoviوجد 
IgA   ثمIgM  ومن ثم C3 222(. على الترتيب % 41.6-%45-% 46.7بنسب) 

و تواتر الأمراض الكبية  سواء البدئية أم   دراسات العالمية المتعلقة بأنماطبدت العديد من الأو 
الثانوية و المجراة في العديد من المراكز العالمية نتائجاً متفاوتة قليلًا أو كثيراً بحسب البلدان و 

وهذا التفاوت قد  .مع اختلاف زمن الدراسة  هنفس في البلد قد وجد هذا التباين و  ،الدراسات 
 :يعود لأسباب عديدة منها  

تباين مستوى التطور الطبي باختلاف البلدان و بمرور الزمن ، و ما يسببه من  التحكم   -
سب أو يجاد علاج مناإالعامل المسبب للمرض و بالتالي  ببعض الأمراض من خلال  معرفة

 .يجاد طرق للوقاية منه إبالحد من انتشار المرض أو 

تلاف الملوثات البيئية باختلاف العوامل المسببة لها يلعب دوراً في وجود  تباين في  شيوع اخ -
 .الأمراض الكلوية 



95 
 

كما قد يسبب اختلاف المستوى الاقتصادي و التطور العلمي  بين المجتمعات دوراً في ذلك  -
 . التباين من حيث زيادة الوعي الصحي و الثقافي عند الشعوب 

 mesangialو   IgA nephropathy (IgAN)جريت في شرق آسيا كان ففي دراسات أ 
proliferative glomerulonephritis (MsPGN)   هما أشيع نمطين لاعتلالات الكبب و

 membranousو  IgANفي حين أن معظم الدراسات الأروبية بينت أن . الكلية البدئية 
nephropathy (MN)   في الولايات المتحدة الأمريكية  فقد كان  أما. هما أشيع الأنماط البدئية

(FSGS)   (224-223) ازديادفي  تواترههو الأشيع كما أن 

عند مقارنة تواتر الأمراض الكلوية  في دراستنا مع تواترها في عدد من دول العالم كما يبين و 
ث نلاحظ حي. نجد اختلافاً في تواتر بعض الأمراض و تقارباً في أخرى  (  8-7)رقم  نالجدولا

هو النمط  الكبي البدئي الأشيع في كل من السعودية ،الباكستان ، اسبانيا و سورية  FSGSأن 
في حين تقاربت (  . 212-211-225)سواء تقاربت نسبة شيوعه أم تباعدت في هذه البلدان 

م بالرغ( لبنان دولة مجاورة لسورية %) 13.2في لبنان مع نسبته % 14في دراستنا نسبة تواتره 
 Husseinحسب دراسة  في لبنان  من أنه ليس أشيع أنماط الاعتلالات الكبية البدئية المشاهدة 

H  (219)  . أما بالنسبة للـIgAN في دراستنا بينما يحتل المرتبة  لثة فقد جاء في المرتبة الثا
 ( 221.)فريقيا إغير شائع في ولكنه روبا و عدد من دول العالم و أ  في الأولى

لنسبة للاعتلالات الكبية الثانوية كان النمط الثانوي الأشيع في معظم الدراسات الواردة  في أما با
الكلية الذأبي  ، فالاعتلال الكلوي الذأبي هو اختلاط شائع للذأب  التهابهو (8)جدول رقم 

من البالغين المصابين بـ %  61صابة الكلية فيه إحيث تتجاوز  ، SLEالحمامي الجهازي 
SLE (.226)ل سير المرض  خلا 

طاء صورة أقرب إلى عإشك في أن عدد العينات المستعملة في الدراسات له دور في  و لا
حالة لا تعكس بشكل دقيق نمط توزع الآفات في بلادنا  51دراستنا المشتملة على  الحقيقة ، و 

 .ة حيث أن زيادة عدد العينات في الدراسة يسمح باستقراء نتائج أقرب إلى الحقيق

توزع  بعض أنماط اعتلالات الكبب و الكلية البدئية و الثانوية  في ( 7-8)يبين الجدولان رقم 
 .عدد من دول العالم
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 الكبب و الكلية البدئية في عدد من دول العالم اعتلالاتتوزع  بعض أنماط ( 7)جدول رقم 

 الصين 
]216[ 

الباكستان 
]212[ 

الهند  
]222[ 

السعودية 
]225[ 

 لبنان
]212[      

اسبانيا 
212 

المغرب 
]211[ 

 سورية

MCD 11.5%  21.8% 11%  11.6% 26% 12% 
FSGS 1.4% 29% 15.3% 35% 13.2% 34.8%  14% 
MPGN 2%  5.7% 4%   14% 6% 

MN 8.6% 23.5% 11% 4% 6% 11.6% 23% 14% 
IgA N 34.1%  6.3% 14% 7.8% 11.8%  6% 

 

 الكبب و الكلية الثانوية في عدد من دول العالم اعتلالات توزع  بعض أنماط( 8)جدول رقم 

 الصين 
]216[ 

الباكستان 
]212[ 

الهند  
]222[ 

السعودية 
]225[ 

لبنان 
]212[ 

اسبانيا 
212 

 سورية

LN 27.7% 44.1% 81.1% 36% 6.2% 17.8% 18% 
DN 12.4% 8.1% 6.5% 14%   4% 

 
  :التوصيات  

مور الاختصاصية في علم التشريح المرضي ، ومن هنا كانت تعتبر قراءة خزعة الكلية من الأ
الحاجة ملحة إلى تطوير تقانات قراءة خزعة الكلية بإدراج الومضان المناعي المباشر و المجهر 

وقد جاءت .  الالكتروني كوسائل تشريحية مرضية أساسية في المشافي الجامعية و العامة
الأجهزة المتوفرة في معتمدين في ذلك على الإمكانات و ة دراستنا هذه تطبيقاً عملياً لهذه الفكر 

مخبر التشريح المرضي في مشفى الأسد الجامعي بدمشق و على التعاون بين فريقي العمل في 
حيث وضع التشخيص النهائي بعد الاستعانة بالمعلومات . المخبر و شعبة أمراض الكلية 

جية المشاهدة في خزعة الكلية بعد دراستها بشكل السريرية و المخبرية  بناءً على التبدلات النسي
 : يمكن الوصول إلى بعض التوصيات ومن تنائج هذه الدراسة  .متكامل

إن أهمية ربط المعطيات السريرية مع الباثولوجية للوصول إلى تشخيص الآفات الكلوية   -1
 يتطلب مزيداً من التعاون بين الطبيب السريري و المشرح المرضي و خصوصاً في
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و بذلك قد ( كبب  5 أقل من) وافرة من الكبب  الكلويةغير  اً الخزعات التي تحوي أعداد
 .جراء خزعة  كلية جديدة  في بعض الحالاتإنجنب المريض 

هذه العملية تمكن من فحص الغالبية العظمى من و  ينصح بأخذ عدد أكبر من المقاطع -2
التشريح المرضي و زيادة مهارة  و كذلك بتطوير الأجهزة  الموجودة في مخبر . الكبب 
و تأمين التلوينات أرق لما لذلك من فائدة تشخيصية  للحصول على مقاطع ن الفنيي

 .الخاصة كاملة 
طار ينصح بعقد الجلسات العلمية المشتركة بين الأطباء السريرين و وفي هذا الإ -3

رتقاء بسوية العمل المشرحين المرضيين  لما لذلك من فائدة  علمية للطرفين وبالتالي الا
ففي مثل تلك الجلسات  يتعرف كل فريق عمل على . و الحصول على أفضل النتائج  

وكذلك يمكن مناقشة بعض الحالات ، المعلومات المهمة  للفريق الآخر وشروط عمله 
ة رسال الخزعة إلى قسم التشريح المرضي بسرعإفمثلًا من الضروري . ثيرة للجدل الم

الملحي لأكثر من الفيزيولوجي ذا بقيت في المصل إستتعرض للتلف وذلك لأن الخزعة 
 .دقيقة   21

كما ينصح بوجود المشرح المرضي عند خزع الكلية وذلك لفحص الخزعة مباشرة و   -4
الحصول على خزعة  تيح فرصةالتأكد من احتوائها على عدد كاف من الكبب مما ي

 .ة للتشخيص في حال كانت الخزعة غير كافي هنفس الوقتب أخرى
 دخال تقانةإخصوصاً بعد  - الأمراض الكلويةحول جراء دراسات لاحقة إينصح ب -5

بأعداد أكبر من العينات لما لذلك من أهمية في استقراء نتائج   -الومضان المناعي 
مكانية الاستفادة من نتائج هذه الدراسة للمقارنة  و مراقبة تغير إمع  ، أقرب إلى الحقيقة

  .ض الكلوية في سورية بتغير زمن الدراسة تواتر الأمرا

 

 

 

 

 

 



98 
 

 : FSGSصور لحالات  -1

 
 IgM   FSGSتبدي ايجابية غير نوعية للـ( 6-1) صورة 

 
 اً قطعي اً تبدي تصلب H&Eلكبة بـ ( 7-1) صورة 

 
 تبدي كبتين فيهما تصلب قطعي (8-1)صورة
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 FSGSفي حالة  IgGلكبة سلبية  ( 9-1) صورة

 
 (Tip lesion FSGS) مخرج الأنبوب القريب مع  اً تبدي التصاق (11-1) صورة

 
  اً قطعي اً تبدي تصلب PAS الـبـ( 11-1)صورة 



011 
 

 
 FSGSفي  C3يجابية بؤرية لـ إتبدي  (12-1)صورة

 صور حالة لمفوما الكلية -2
 

 

 رة من الخلايا اللمفاويةبيتبدي ارتشاح الخلال بأعداد ك (13-2)صورة

 لحالة اللمفوما  (14-2)مكبرة صورة  
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 صور حالات التهاب الكلية الذأبي  -3

  

 IVمن حالة ذأب  H&Eبالـ  اً هلالي كبة تبدي تشكلاً ( 15-3)صورة 

 

 WIRE LOOPيبدي  IVلحالة ذأب (16-3) صورة 
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 WIRE LOOPيبدي  IVلحالة ذأب  (17-3) صورة

 

 V+IVلة التهاب كلية ذأبي في جدر الشعيرات الكبية لحا اً منتشر  اً تبدي تسمك( 18-3)صورة 
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 IIIفي التهاب كلية ذأبي نمط  اً ميزانجيالي اً تبدي تكاثر ( 19-3)صورة 

 

 IV+Vذأبي نمط  ةفي التهاب كلي  C1qيجابية إتبدي  (21-3)صورة

 

 IV+Vذأبي نمط  ةفي التهاب كلي  C1qيجابية إتبدي ( 21-3)صورة 
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   IgGيجابية إتبدي ( 22-3) صورة 

 

 IgGيجابية حبيبية للـ إتبدي  (23-3)صورة

 

 في التهاب الكلية الذأبي  IgAيجابية إتبدي  ( 24-3)صورة
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تبدي العديد من الكبب مع التهاب مزمن في الخلال و تدرق في الأنابيب PAS  (25-3)صورة 
  IVفي التهاب كلية ذأبي نمط

 :صور حالات الرفض الكلوي-4

 

 ي في خزعة رفض حادلانسداد شريان قوس (26-4)صورة
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 نفسه لوعاء السابقلبالماسون  (27-4)صورة

 

لخزعة كلية مزروعة تبدي علامات التهابية نخرية في الخلال مع وعاء متنخر ( 28-4)صورة 
   التهابية و رسابة ليفينية شديدة و مكتسح بخلايا

 

 تبدي توضع الأوكزالات في الخلال(29-4) صورة 
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 لأوكزالاتتبدي ا( 31-4)صورة 

 

  IIلرفض خلوي حاد نمط  (31-4)صورة

 

 ATNتسطح بشرة الأنابيب القريبة مع توسعها و غياب الحافة الفرجونية ( 32-4)صورة 
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 سلبي C4dتبدي  (33-4) صورة

 :Anti-GBM Dصور التهاب الكبب و الكلية الهلالي  -5

 

 (ة هلالي التهاب كلي) هلال حلقي  ايهفلكبة  PAS الـبـ (34-5)صورة

 

 (التهاب كلية هلالي )بالماسون لهلال  (35-5) صورة
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 MPGNصور حالات  -6

 

 MPGNفي حالة  C3ـلـ يجابية حبيبية خشنة إتبدي ( 36-6)صورة 

 

 MPGNفي حالة  C3يجابية خشنة لـإتبدي  (37-6)صورة

 

 MPGNلحالة  IgGيجابية إ(38-6)صورة 
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 MPGNالعائد إلى التكاثر داخل الشعيري لحالة تبدي المنظر الفصيصي ( 39-6)صورة 

 

 MPGNتبدي المنظر الفصيصي العائد إلى التكاثر داخل الشعيري لحالة  (41-6)صورة 

 :صور لحالات الاعتلال الكلوي الغشائي  -2

 

 كلوي غشائي عتلالعلى طول الأغشية القاعدية لحالة ا IgGيجابية  حبيبية لـإ(41-7)صورة 
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كلوي  عتلالفي ا IgGيجابية حبيبية ناعمة على طول الأغسية القاعدية لـ إتبدي  (42-7)صورة
 غشائي

 

 على جدر الشعيرات IgGيجابية حبيبية لـ إتبدي  (43-7)صورة

 

 تبدي تسمك الأغشية القاعدية في حالة التهاب كلية غشائي PAS إيجابية الـ (44-7)صورة 
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 سمك الأغشية القاعدية في حالة التهاب كلية غشائيتبدي ت PAS إيجابية الـ (45-7)صورة 

 IgANصور لحالات -8

 
 في الميزانجيوم   IgAيجابية إتبدي  (46-8)صورة

  
 في الميزانجيوم   IgAيجابية إتبدي  (47-8)صورة
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 في الميزانجيوم  IgAيجابية إتبدي  (48-8)صورة

   PIGNصور حالة -2

 

 ة منتشرةلكبة فيها فرط خلوي( 49-9)صورة 

 

 لكبة فيها فرط خلوية منتشرة مع كثيرات نوى داخل الكبة ( 51-9) صورة 
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 ( واغنر) Pauci-Immune CerGNصور لحالة  -12

  

 و الأخرى تبدي هلال  حداهما متليفةتبدي كبتين إ( 51-11)صورة 

 

و محاط  اً ليفيني اً وعية بعضها يبدي نخر الأو الأنابيب تبدي منظر تدرق ( 52-11)صورة 
 بارتشاح التهابي لمفاوي و ايوزيني
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