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 كلمة شكر
 
 
 

 بسم الله الرحمن الرحيم
 

 فما له من نور ""ومن لم يجعل الله له نوراً 
 

 صدق الله العلي العظيم
 
 

 ا نبتدئ .عن هدايتن ذي أعطانا العقل ومع ذلك لم يتخل  بسم ال
 

 ها الطريق .در ونجل كل من أوقد شعلةً ليضيء بلعل من أهم واجباتنا أن نق
جلال ونخص هنا  إلى الذي لم  ربحرائد ابو الدكتور  الأستاذكل أساتذتنا الكرام تحية إكبار وا 

 ها.  حسب بل جعل من نفسه منارة نهتدي بيضيء شعلة ف
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 البنكرياس
 تذكرة تاريخية 

ن تت انتباه المشرحيم أعضاء البطن التى لفكرياس من أقديعتبر البن
اشير اليه في الكتب  (1)والجراحين والفيزيولوجيين والأطباء السريريين

  في عام  .(2)عام قبل الميلاد على أساس اصبع الكبد 200القديمة 

أن ذلك بعد تم و خارجية  بنكرياس له افرازاتاكتشف غراف أنّ لل 1664
 .1642 وصف فيرسنع قناة البنكرياس عام

دنين إلى المفرازات البنكرياسية بعد التاسع عشر اشار هي نهاية القرن
وذلك في  مراض البكرياسلأ فريدريخ في حين وصف العالم (3)الطعام .

عام من قبل فيتز  جاء أول وصف لإلتهاب البنكرياسو  1875 عام
1889. 

 
 

 لمحة موجزة تشريحية وفيزيولوجية عن البنكرياس
 

 (6-5-4)لمحة تشريحية
تتوضع خلف البريتوان في الجزء الأعلى من البطن ، اس غدة بطنية اهليلجية الشكلالبنكري    

وتمتد عرضا بين منتصف الاثني عشر وسرة الطحال  ، بمستوى الفقرتين القطنيتين الثانية والثالثة
 . غ( 160-120ووزن يتراوح بين) ، سم 25-20بطول 
، تغطيها محفظة ضامة رقيقة، امها الطريتتميز غدة البنكرياس بلونها الابيض المزهر وقو     

 . الذيل-4 الجسم،-3، العنق -2، الرأس -1 إلىوتقسم تشريحيا 
، يغطى الوجة الأمامي بالبريتوان ثم الكولون المعترض، العفج انحناءالرأس : يقع في  -1

وسويقة ، بينما يجاور الوجة الخلفي الوريد الأجوف السفلي ونهاية الأوردة الكلوية
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بين الرأس والعنق ثلم أمامي يمر فيه ، وي الايمنلالحاجز اليمنى والشريان الك الحجاب
أما القناة الصفراوية . بابوفي الخلف ثلم يمر فيه وريد ال، الشريان المعدي العفجي

 . فيمكن أن تكون خلف رأس البنكرياس أو في حفرة ضمنه
 ريتوان في الأمام .العنق : يتمادى مع القسم العلوي الأيسر للرأس ويغطيه الب -2
الجسم : يتمادى مع العنق ويتبارز للأمام مشكلًا حافة ترتكز عليها مساريقيا  الكولون  -3

 . المعترض
: دقيق يدخل ضمن الرباط الطحالي الكلوي على تماس مع الطحال مجاوراً الوجه  الذيل -4

 . الأنسي له
 أقنية الغدة:
   Wirsung:قناة ويرسنغ

أقنية فرعية على طول القناة وتتلقى هذه القناة ، من الذيل حتى الرأس تسير على طول الغدة    
تتحد مع القناة الجامعة قبل دخولها العفج وتمر بصورة مائلة عبر جدار  البنكرياس رأس وفي

العفج لتفتح في الجدار الخلفي الانسي للعفج عند اتصال الثلث المتوسط بالثلث السفلي للقطعة 
 ة أودي .ر م عمل القناتين مصرة عضلية ملساء هي مصوينظ. الثانية للعفج

 Santoriniقناة سانتوريني:
من مجل فاتر أو يكون لها فروع تلتحم مع  أعلى سم 2,5-2تدخل العفج لتصب على بعد    

 قناة ويرسنغ في رأس الغدة .
 التروية الدموية

 وأهم هذه الشرايين ، هالخلفي ل تتوضع الشرايين المغذية للبنكرياس عادة على الوجه    
والذي يسير موازياً للعفج ، يان المعدي العفجير الشريان البنكرياسي العفجي العلوي فرع الش

 ويلتقي الشريان البنكرياسي العفجي السفلي فرع الشريان المساريقي العلوي .
لخلفي كما يؤمن الشريان الطحالي تغذية جسم وذيل البنكرياس عن طريق الشريان البنكرياسي ا

 والشريان البنكرياسي الأكبر.
أما ، لمغذية وتكون سطحية بالنسبة لهاالعود الوريدي يتم عن طريق أوردة ترافق الشرايين ا   

 . مفاوي فيتم عن طريق العقد المفاوية البنكرياسية المحيطية الموجودة على مسير الأوردةلالنزح ال
 التعصيب 

تفرعه من العصب المبهم والعصب الحشوي الذي ينقل يتم التعصيب بوساطة الأعصاب الم    
وتتبع الشعب العصبية . أما الالياف المحركة القادمة للبنكرياس فهي ذات منشأ ودي، حس الألم

الأوعية الدموية للغدة وتشكل ضفائر عصبية حول العنبات وحول الجزر وتنتهي بنهايات حرة 
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قسم إن تعصيب ال، قية والمساريقية العلويةكل الشعب تمر عبر الضفيرة الزلا، بين الخلايا
 . عميقزر نسبياً من تعصيب القسم الللغدة أغ سطحيال
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 

 (12-11-10) لمحة فيزيولوجية
مل وهي تتألف من سائل رائق مائي  3000- 1500تقدر العصارة البنكرياسية يومياً ب    

 . منزيومولد للإ إنزيم 20وتحتوي حوالي   PH> 8)الشكل )
 . يمتلك البنكرياس وظيفة إفرازية خارجية و وظيفة إفرازية داخلية
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 :الوظيفة الإفرازية الخارجية
Table 54-1 -- Pancreatic Acinar Cell Secretory Products 

Proenzymes[*] 

Cationic trypsinogen* 

Anionic trypsinogen* 

Mesotrypsinogen* 

Chymotrypsinogen (A, B)* 

Kallireinogen* 

Procarboxypeptidase A (1, 2)* 

Procarboxypeptidase B (1, 2)* 

Prophospholipase* 

Proelastase* 

Enzymes Amylase 

Carboxylesterase 

Sterol esterase 

Lipase 

DNase 

RNase 
Adapted from Gorelick F, Pandol SJ, Topazian M: Pancreatic physiology, 
pathophysiology, acute and chronic pancreatitis. Gastrointestinal Teching Project, 
American Gastroenterologic Association, 2003. 

 
 الوظيفة الافرازية الداخلية

 الغلوكاغون، البولي ببتيد، السوماتوستاتين.، تفرز جزر لانغرهانس :الانسولين
  (16-15-14) الشذوذات الخلقية في البنكرياس
 تصنف الشذوذات الخلقية إلى:

، الصائم، العفج، تتوضع في المعدة %5,6- 0,6البنكرياس الاضافية : نسبتها  .1
يمكن لهذه الغدة البنكرياسية الهاجرة أن تحتوي  ،رتج ميكل ، الدقاق، الطحال، المرارة
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على قناة خاصة بها تصب في لمعة الأنبوب الهضمي ويغلب أن لا يكون لها قناة 
 خاصة بها 

 ( 19المشطور :مشروح في الصفحة ) البنكرياس .2
يترافق بتقيؤ هر عند الاطفال والرضع بأعراض انسداد عفج اتظتالبنكرياس الحلقية : نادرة 

 .بعد الطعام
 

 أمراض البنكرياس
 التهاب البنكرياس الحاد

 (17) التعريف
لأنسجة المجاورة أو ا لإصابةهو حالة اسعافية يتضمن حدثية التهابية تصيب البنكرياس اضافة 

 . البعيدة مع اختلاف كبير في شدتها
رتفاع في الخمائر البنكرياسية في إلنموذجي بألم بطني يترافق عادة بيتميز التهاب البنكرياس ا  
 . كما يحدث أثناء الهجمة الحادة اضطراب في الوظيفة الإفرازية الخارجية والداخلية. الدم
 

 (20-19-18) الوقوع والوفيات
مواطن وذلك  100000لكل  35 إلى 4,9ارتفعت نسبة حدوث التهاب البنكرياس من     

 لأسباب مختلفة .
عزيت لتحسن القدرة  بينما الشعوب الاوروبية والاسكندنافية لدىل الكحول عزيت لإزدياد تناو  وقد

 .في حالات أخرىالتشخيصية 
 التهابعند حدوث  اً التطور الذي حدث في التشخيص والمعالجة قلل نسبة الوفيات خصوص   

 %10 ب نسبة الوفيات عند مرضى التهاب البنكرياس الحاد المقبولين في المشفىتقدر  ،شديد
تصل  نسبةالإلا أن ، %5حوالي  إلىوهذه النسبة قد إنخفضت في الوقت الراهن ، (2-22%)

وبتفصيل أكثر كانت نسبة الوفيات في . الشديدالتهاب البنكرياس الحاد   في حالات%30إلى 
، وفي حال اختلاط النخر بانتان تصل نسبة %17النخري ، %3التهاب البنكرياس الوذمي 

 . %47 إلىي حال حدوث قصور متعدد الأعضاء تصل نسبة الوفيات وف، %30 إلىالوفيات 
 ويكون سببها غالبا قصور في بدء الإلتهاب الحاد الشديد نصف الوفيات تحدث أول أسبوعين   

  . أما التي تحدث بعد أسبوعين فسببها غالباً الإنتان والإختلاطات، المتعدد الأعضاء
 الجنس 
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لكحول ن تناول ايعزى السبب لأو  النساءاد الرجال أكثر من لتهاب البنكرياس الحيصيب ا   
 لتهاب البنكرياس مجهول السبب متساو بين الرجال والنساء .ن اأإذ ، ع بين الرجالأشي

 (23-22-21) الآلية الإمراضية

دلالة عن سبب الطيف ولكن لايعطي ن المظهر الشكلي لإلتهاب البنكرياس الحاد  واسع إ     
 . الإلتهاب

، الغدد إلى حجبيمتد على طول ال حمي حول البنكرياس تتميز المراحل الباكرة بنخر ش    
. ويظهر البرانشيم السليم وذمة خلالية، ويتضمن أعداد صغيرة من الكريات البيض المفصصة
هذه المرحلة تدعى "التهاب البنكرياس . وتصاب فقط الخلايا العنبية الملاصقة للنخر الشحمي

نخر خثري لعناصر الغدد والنسيج الشحمي المحيط  إلىوقد يتطور المرض ، ي"الحاد الوذم
لكن تمزق هذا التطور غير معروفة و  ؤديإلىرياس النخري"إن العوامل التي تويدعى "التهاب البنك

ة الذي يحدث بتواسط  انزيم الايلاستاز الذي يمكن أن يلعب وعية الدمويالانسدادات الخثرية بالأ
 .التطور دوراً في هذا

حيث تظهر مناطق حمراء هشة من النخر ، إن التنخر لا يصيب الغدة بشكل منتظم متماثل   
شحمي مع نخر  إلىالصريح مع مناطق رمادية من النخر الاقفاري مع مناطق بيضاء تشير 

وتبقى  ، وب مع بنى سليمة مما يمنح البنكرياس منظراً مرقطاً توضعات صوابين كلسية تتنا
 في بعض المناطق في الغدة .النسيج الضام مصانة من عناصر 

تجمع الدم  إلىن النزف الصريح من تمزق الأوعية الدموية ضمن أو حول الغدة يمكن يقود إ   
 ى التهاب البنكرياس النزفي .عهذه المرحلة تد، ضمن البنكرياس أو الفراغات خلف البريتوان

ر في اللون ــتغي إلىوح النسيجية وقد يؤدي إن الدم الخارج من الأوعية يسلخ على طول السط
( أو في المنطقة حول السرية Turner signة الفقرية الضلعية )ـالزرقة في الزاوي إلىل ـمائ
(Cullen sign. ) 

قطيرات الشحم من الخلايا الشحمية ، الدم، العصارة البنكرياسية، ويمكن أن يتجمع حطام الأنسجة
وهذه . نكرياسية كاذبةكيسات بل مرضية يمكن أن تتطور لتشكل تجمعات لسوائشكل ب، المتمزقة

الكولون المعترض أو  مساريقا يمكن أن تنشأ ضمن أو ملاصقة للبنكرياس ويمكن أن تمتد ضمن
 . سرة الطحال أو على طول الفراغ خلف البريتوان الجانبي إلى

كريات البيض المفصصة يمكن الخلايا البنكرياسية المفعلة وال راكم مفرزات ن تإوبشكل مشابة ف
وهذه ، تجمع سائل في الكيس الثربي الأصغر إلىأن تسبب التهاب السطوح البريتوانية مؤدية 

  الجوف البريتواني  إلىالعملية يمكن أن تمتد 
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يمكن . اُ جنبياً عقيما أو ذات رئةانصبابأو عبر الحجاب الحاجز عبر الأوعية اللمفاوية لتسبب 
فراز استمرار إ إلىاة بنكرياسية مؤدية ت الكاذبة عفوياً أو تستمر إذا تمزقت قنأن تتراجع الكيسا

 ياسية ضمن الجوف المغلق. ر العصارة البنك
. وتنجم الخراجات من انتان ثانوي للنسيج المتنخر أو التجمعات السائلة بوساطة الجراثيم المعوية

 اماً.غير معروفة تملهذه التجمعات الجراثيم  قة انتشارإن طري
 . إن مناطق النخر الشحمي شائعة خلف البريتوان

النخر الشحمي تحت الجلد  الآفات البعيدة تحدث أحياناً خلال سير الالتهاب الحاد أو المزمن :
التهاب المفاصل ، والتهاب المصليات العديد، والنخر العقيم تحت المشاش، أو في نقي العظم

الملاصق للغشاء الزليل ويترافق مع سائل زليلي   والذي يعتقد أنه ناجم عن نخر في الشحم
 . صاف أو عكر مع تعداد كريات بيض عال

 
 Pathogene (24-26-25)الإمراض   

 إلىالتهاب البنكرياس الحاد عملية هضم ذاتي تنجم عن التفعيل الباكر لمولدات الانظيم    
لتي تطلق زناد تعاقب العمليات وتبقى الحوادث ا. أنظيمات حالة للبروتين فعالة ضمن البنكرياس

 . الانظيمية التي تبدأ التهاب البنكرياس الحاد غيرمعروفة تماماً 
لتهاب بنكرياس حاد عند البشر فإن اً من الحالات يمكن أن تحرض اوعلى الرغم من أن عدد

لًا فمث، لتهاب بنكرياس حاديهم هذه العوامل الكامنة يطورون اجزءاً صغيراً من المرضى الذين لد
، يحدث لديهم إلتهاب بنكرياس الهاجرة للقناة الجامعة من مرضى الحصيات الصفراوية % 3-7

 الشحوم . رتفاعوبعض مرضى إ، من الكحوليين % 10وفقط 
نه من بلتهاب الإن الآلية الدقيقة لتحريض ا    نكرياس الحاد بهذه العوامل غير معروفة تماماً وا 

فرط من لتهاب البنكرياس الكحولي فقط  بعد عدة سنوات غير الواضح مثلًا لماذا يتحرض إ
عند الأشخاص الذين لم يعتادو  حادللكحول بشكل  هلاك مفرطستالكحول وليس بعد ا استهلاك

 شرب الكحول وعلى أية حال تم إقتراح عدة آليات :
  .نزيملمولد الإ CCKالخلايا العنبية للتفعيل الباكر المحرض ب  تحسس -
تين و والبر  NFKBالعامل النووي ، على تفعيل عوامل الإنتساخCCKثير إزدياد قدرة تأ -

 المفعل .
 ( والحمض الدسم اتيل استيراز . لهديدآستيل آات السامة مثل ) قلبتتوليد المس -
 . B3كساكي كرياس للتأثيرات السامة لفيروس كو البن ستحس -
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ومنتجات الكولاجين  وشدة التأكسد ألدهيدالإستيل عيل الخلايا النجمية للبنكرياس بتف -
 المرتفعة .

 كما وصفت آليات مختلفة في أشكال أخرى من إلتهاب البنكرياس :
لتهاب البنكرياس الصفراوي : قلس ا عاملان إثنان أقترحا كحدث بدئي محتمل في -1

الصفراء داخل القناة القناة البنكرياسية ناجم عن الإنسداد العابر للحليمة خلال مرور 
أو إنسداد الحليمة بشكل ثانوي لحصاة أو وذمة ناجمة عن مرور  الحصيات المرارية

 حصاة .
في إرتفاع الشحوم تتحرر الحموض الدسمة الحرة من الشحوم الثلاثية بتراكيز سمية في  -2

 الشعيرات البنكرياسية بفعل الليباز البنكرياسية .
 أسباب التهاب البنكرياس الحاد

 الأسباب الانسدادية
 وية ،الحصيات الناعمة،الطين الصفراويالحصيات الصفرا  
 الأورام  
 لطفيليات التي تسد الجهاز الصفراويا  
 رتج العفج  
 البنكرياس الحلقي   
 كيسة القناة الجامعة  
 اسباب أخرى  

 الأدوية/السموم/الكحول
 الكحول الايتيلي  
 الكحول الميتيلي  
 (scorpion fevoسم العقرب)ة  
 بالمبيدات العضوية الفوسفوريةالتسمم   
 أدوية  

 الأسباب الإستقلابية
 فرط الشحوم  
 فرط الكالسيوم  
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 أسباب انتانية
 أسباب وعائية

 التهاب أوعية صغيرة   
 صمة في وعاء دموي بنكرياسي   
 انخفاض الضغط  
 الرض  

 التصوير الراجع للطرق الصفراوية والبنكرياسية
 الجراحة

 اب الوراثية، العائلية، الجينيةالاسب
 أسباب متهمة

 البنكرياس المشطور  
 سوء وظيفة معصرة اودي  
 مجهولة  
 
 

تسبب انسداد القناة  الحصيات الصفراوية وأسباب أخرى ميكانيكية -1
 (29-28-27) البنكرياسية
 لاورام ا وأالطفيليات  وأالطين الصفراوي  وأحصيات تنسد القناة البنكرياسية باليمكن أن 

 .%40-35في بعض البلدان حيث تشكل  تشكل الحصيات الصفراوية أشيع سبب
هناك عاملان ، الآلية التي تحدث بها الحصيات التهاب بنكرياس غير معروفة   

مقترحان لتفسير الآلية أولها قلس الصفراء الناجم عن حدوث انسداد عابر للمجل أثناء 
مجل بسبب الحصاة أو بسبب الوذمة الناتجة عن عبور والثاني انسداد ال، عبور الحصاة

 الحصاة .
من مرضى  %7-3من الأسباب فإن  %35على الرغم من أن الحصيات تشكل    

 الحصيات يحصل لديهم التهاب بنكرياس .
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الخطر أكبر ، بنكرياساللحدوث إلتهاب  مؤهبةالجنس وحجم الحصاة تشكل عوامل    
 5كما أن الخطر يزداد إذا كان قطر الحصاة أصغر من ، عند الرجال منه عند النساء

 ملم .
 : التشخيص

على أية حال أي ، يجب أن نشك بالحصيات في حال وجود قصة قولنج صفراوي سابق 
إيكو بطن بحثاً عن حصيات أو  ى لهيجب أن يجر صاب بالتهاب بنكرياس ممريض 

تساعد   في بداية الهجمة جراة كما أن المخبريات الم، علامات لإنسداد القناة الصفراوية
( يفيد في التنبؤ بأن الحصيات هي السبب ALTفإرتفاع ال)  ، على وضع التشخيص
كما أن ، (%95الليتر يملك قيمة تنبؤية حوالي \وحدة دولية 150)ارتفاعه أكثر من 

ية لا بينما إرتفاع البيلروبين والفوسفاتاز القلو ، ( يملك نفس الفائدة تقريباً ASTإرتفاع ال)
 يملكان نفس الفائدة .

في حال كان الشك بأن الحصيات هي السبب بناءً على المعطيات المخبرية  وليس     
، فيجب أن يجرى استئصال للمرارة بنفس الإستشفاء، هناك قصة تناول كحول سابقاً 

بعد إستئصال المرارة عبر التنظير في حال بقاء حصيات لم  ERCPويجب أن يجرى 
 اً .تزال جراحي

 
 (33-32-31-30)لطين المراري والحصيات المجهرية ا -2

الطين المراري عبارة عن سائل لزج في المرارة قد يحوي حصيات صفراوية صغيرة أقل    
التحليل المجهري ، عرضيين معظم المرضى الذين لديهم طين مراري غير، ملم 5من 

 . بيبات بيلروبينات الكالسيومأو ح، للطين يبدي وجود بلورات صفراوية أحادية الإماهة
يؤهب لها عوامل متعددة مثل ، الطين وجد عند من لديهم ركودة ميكانيكية أو وظيفية   

خدام أثناء است، أو بعد استخدام تغذية وريدية، تضيق الجزء القاصي للقناة، الصيام المديد
 وتختفي بعد إيقاف الدواء . بعض الادوية مثل سفترياكسون

لتهاب بنكرياس دون سبب واضح  ومع ن المراري عند معظم المصابين باطيوجد ال   
وبسبب نسبة النكس العالية يستطب . ذلك الترافق بينهما غير مثبت بعد بدراسات كبيرة

 استئصال المرارة عند من لديهم التهاب بنكرياس ووجد لديهم طين مراري .
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 (39 -34) الكحول -3
 150ون حوالي شكل مزمن )معظم المرضى يتناولمن الذين يتناولون الكحول ب 10%   

لتهاب سنوات ( يحدث لديهم نوبة من ا 7-4لتهاب بنكرياس بعد غرام يومياً ويحدث ا
لتهاب بنكرياس عن طريق حثة تصنيع ايحدث الكحول . البنكرياس حاد خلال حياتهم

والهاضمة التي ات الحالة نزيمات من الخلايا البنكرياسية العنبية التي تحرض الإنزيمالإ
 . يعتقد أنها مسؤولة عن التهاب البنكرياس

الكحول عادة ما يحدث التهاب بنكرياس مزمن والكحوليين الذين يحدث لديهم إلتهاب    
 حاد غالباً ما يكون على أرضية مزمنة .

ربما تلعب عوامل مورثية ، لتهاب بنكرياسدد قليل من الكحولين يحدث لديهم الماذا ع   
ل غير لتهاب بنكرياس ما تزاالكحول االآلية الفعلية التي يحدث بها ، أيضاً  اً دور وبيئية 

 .رثبحث أك إلىواضحة وتحتاج 
ويوضع التشخيص ، تشخيص إلتهاب البنكرياس المزمن عند هؤلاء المرضى صعب   

قصور بنكرياس خارجي أو داخلي الإفراز( أو بعد ، بعد ظهور علامات الإزمان )التكلس
 . ERCPيرات نمطية في القناة  تشاهد عن طريق حدوث تغ

 (41،40)فرط الشحوم  -4
دل يمكن أن يحرض هجمة التهاب \ملغ1000إن تركيز الشحوم الثلاثية أكثر من    

يوجد  فرط الشحوم في  . ن الآلية المرضية المتهمة غير واضحةأمع ، بنكرياس حاد
البنكرياس بسبب فرط وصف التهاب . من حالات إلتهاب البنكرياس % 1,3-3,8

فرط شحوم نمط . الشحوم عند الأطفال الذين يعانون اضطرابات وراثية لاستقلاب الدسم
 . %40-30  5فرط شحوم نمط  ، %15   2فرط شحوم نمط، 35%   1
ويمكن منع  حدوث ذلك ، لتهاب بنكرياس بأعمار مبكرةهؤلاء الأطفال يحدث لديهم ا   

 دل .\ملغ200قيم عبر إنقاص تركيز الشحوم تحت 
، قصور الدرق، السكري، البدانة، من أسباب فرط الشحوم المكتسبة : تناول الكحول

. النفروز، B)حاصرات، الستيروئيدات، التاموكسيفين، أدوية مثل ) الاستروجين، الحمل
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مايميز التهاب البنكرياس بفرط الشحوم هو أن تركيز الأميلاز قد يبقى طبيعي لأسباب 
 .غير واضحة 

 
 

 (43-42)فرط الكلس  -5
على أية حال إن إرتفاع ، اختلاط غير شائع لإلتهاب البنكرياس إن ارتفاع الكلس هو   

الآلية المقترحة هي ترسب ، الكلس لأي سبب كان ممكن أن يسبب التهاب بنكرياس
نسبة . النسيج البنكرياسي الكالسيوم في القناة البنكرياسية وتفعيل التريبسينوجين في

لتهاب البنكرياس المنخفضة المترافقة مع إرتفاع الكالسيوم المزمن تقترح وجود ا حدوث
 . عوامل أخرى متهمة
لكن في ، لتهاب البنكرياس الحاديدة ترافق فرط نشاط الدريقات مع اأثبتت تقارير عد

 الواقع إن نسبة حدوث التهاب بنكرياس عند المصابين بفرط نشاط دريقات منخفضة .
 (46-45-44)ة عوامل مورثي -6

بعض العوامل المورثية ترافقت مع نسبة حدوث ، درست بعناية في السنوات السابقة   
مورثة المتوضعة على من ال 122و  29قع عالية لالتهاب البنكرياس مثل طفرة في المو 

التريبسينوجين الهابطة و   انزيمالمسؤول عن تصنيع  7الذراع الطويل للصبغي 
PRSS1 (47-48-49) ations in the cationic trypsinogenmut. 

تترافق مع التهاب  يمكن أن الكيسي كما لوحظ أن الطفرة الموجودة في الداء الليفي
 لتهاب البنكرياس في الحالات التالية : تستطب الدراسة المورثية لا، حاد بنكرياس

لتهاب ول السبب أو التهاب بنكرياس حاد أو التهاب مزمن مجهقصة عائلية لتكرر ا  -1
 . في الطفولة دون سبب واضح

 . قاربالتهاب بنكرياس مرافق لطفرة عند أحد الا  -2
 ياس حاد ناكس مجهول السبب .ر لتهاب بنكا  -3
 بغرض البحث .   -4

 (51-50)الأدوية  -7
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يتهم الدواء بإحداثه التهاب بنكرياس إذا ، لتهاب بنكرياس بسبب الأدوية غير شائعا   
طور التهاب البنكرياس  أثناء تناول الدواء وغياب أسباب إذا ت –حقق المعايير التالية 

أخرى محتملة وفي حال تحسن الالتهاب في حال ترك الدواء والنكس في حال العودة 
 . لتناول الدواء

Drugs that Cause Pancreatitis after Rechallenge 

 
 Alpha-methyldopa 

 
 5-Aminosalicylate (mesalamine) 

 
 Azathioprine 

 
 Cimetidine 

 
 Cytosine arabinoside 

 
 Dexamethasone 

 
 Ethinylestradiol/lynestrenol 

 
 Furosemide 

 
 Isoniazid 

 
 6-Mercaptopurine 

 
 Metronidazole 

 
 Norethindrone/mestranol 

 
 Pentamidine 

 
 Perindopril 

 
 Pravastatin 

 
 Procainamide 

 
 Stibogluconate 

 
 Sulfamethizole 

 
 Sulfasalazine 

 
 Sulindac 

 
 Tetracycline 

 
 Trimethoprim/sulfamethoxazole 

 
 Valproic acid 

 

 
لتهاب بنكرياس بسبب الدواء تكون إما استجابة ذاتية في بعض الحالات أو آلية حدوث ا

 . سمية مباشرة للدواء أو بسبب وذمة في الغدة بسبب الدواء
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 إنذار التهاب البنكرياس دوائي المنشأ غالبا جيد .
 (53-52) الإنتان -8

     . تعددةذكرت عدة تقارير حدوث التهاب بنكرياس بسبب عوامل انتانية م   

، CMV)) للخلايا  م الفيروس المضخ، التهاب الكبد ب، كوكساكي، فيروسات : نكاف          
 .   الحلأ البسيط، الإيدز ، الحماق

 سالمونيلا .، ليبتوسبيرا ، ليجونيلا، :  ميكوبلازما جراثيم 
 فطور : اسبرجيلوس  
 كاريس .الإس، خفيات الأبواغ، طفيليات : التوكسوبلاسموز     

 
 (55-54) الرض -9

هذا السبب غير شائع بسبب ، الرض الثاقب والكليل ممكن أن يسبب التهاب بنكرياس   
ممكن أن ، وتشخيصه صعب مالم يكون الشك به عال. توضع البنكرياس خلف البريتوان

يسبب الرض تمزق أو اقتلاع البنكرياس كما إنه ممكن أن يسبب تمزق القناة البنكرياسية 
تندب وتضيقات فيها مما قد  إلىأن شفاء القناة البنكرياسية يؤدي  اكم. بنكرياسيوحبن 

 يؤهب أيضا لحصول التهاب بنكرياس في المستقبل .

 (57-56) شطورالبنكرياس الم -10
سببه فشل التحام القناة ، من الجثث المشرحة %7هو تشوه شائع يشكل حوالي           

بالتهاب البنكرياس  حتى الآن علاقة البنكرياس المنقسم. جنينيةالظهرية والبطنية أثناء الحياة ال
 والألم البطني مثار جدل .

 
 (63-60)الأمراض الوعائية  -11

سي مرافقة ذكرت حالات من النخر البنكريا، وهي سبب غير شائع لإلتهاب البنكرياس     
    ة،ط تالي للجراحغهبوط ض ،صمة شريانية  ( ، PAN,SLEلتهاب أوعية ) للحالات  التالية : ا

 .صدمة نزفية 
 وأحياناً يكون نخري قاتل، معظم المرضى يكون لديهم الإلتهاب خفيف الشدة

   



18 

 

 : الحمل -12
لتهاب بنكرياس عند احدى الدراسات بينت حصول ا، البنكرياس أثناء الحمل نادرلتهاب ا   

ببها حصيات امرأة حامل وخمسة من هذه الحالات س 16000ثمانية نساء حوامل من أصل 
لا يختلف التدبير عن باقي المرضى والنتائج على محصول . صفراوية والباقي مجهول السبب

 مع إنه يوجد تزايد نسبة الخداج في  الإلتهاب الشديد .، الحمل جيدة
 
 

 ERCP (64-73)بعد اجراء  -13
، ERCPمن المرضى المجرى لهم %70-30يحصل في  يغير العرضإرتفاع الأميلاز    

قياءيشخص   %3وتكون نسبته ، التهاب بنكرياس في حال ترافق مع ألم بطني شديد وغثيان وا 
في  % 25 وقد تصل إلىنسبة،علاجي ERCPبعد اجراء  %5، تشخيصي ERCPبعد اجراء 

 حال ترافق مع خزع معصرة أودي .
 (76-74 )أسباب أخرى نادرة -14
 مة( .الداء الزلاقي ) الآلية المتهمة التهاب العفج وتضيق الحلي -
لتهاب حاد على الرغم من عي الذاتي الذي قد يأتي على شكل التهاب البنكرياس المناا -

أن التوارد الشائع هو بشكل نقص وزن ويرقان وتضخم بنكرياس على الأشعة ) مما يثير 
 الشك بالخباثة ( 

 . لتهاب البنكرياس التالي لزرع الأعضاءا -
 مجهول السبب -15

       . تهاب البنكرياس بعد إجراء استقصاءات كاملةيطلق عند عدم معرفة سبب ال   
-MRIيجب إجراء الاستقصاءات التالية قبل أن نقول أن السبب مجهول : ) -

MRCP،ERCP،تحليل الصفراء للبحث عن حصيات ، ( إيكو عن طريق التنظير
مع إن إجراء استقصاءات مكلفة بعد أول نوبة . قياس ضغوط معصرة أودي، مجهرية

لبنكرياس مثار جدل وذلك بسبب نسبة النكس المنخفضة بعد أول نوبة في حال لالتهاب ا
الفحوص ، كان السبب غير واضح بالإستقصاءات العادية التي تشمل : القصة السريرية

وبسبب آخر هو أن الاستقصاءات الغازية . الإيكو، الكالسيوم (، المخبرية ) الشحوم
ختلاطات  تترافق مع نسبة خطورة وا 

 
 



19 

 

 AGA 2007(139)ير الجمعية الإمريكية لأمراض الهضم معاي

 من المرضى على الأقل .% 75لتهاب البنكرياس الحاد في يمكن تحديد السبب في ا -1
، ريرية على أعراض سابقة أو أي سجل لحصيات مراريةز القصة السيجب أن تترك -2

لتهاب لا قصة عائلية، فاع كالسيوم الدمقصة إرتفاع شحوم دم أو إرت، تناول الكحول
أو وجود ، قصة رضوض، الأدوية الموصوفة وغير الموصوفة بوصفات طبية، بنكرياس

 . عي مرافقاأي مرض من
، ى شحوم الدم الثلاثيةتو مس، يجب أن يجرى لكل المرضى عند القبول : أميلاز المصل -3

ذا لم نستطع الحصول على مستوى الشحوم الثلاثية ، خمائر الكبد، مستوى الكالسيوم وا 
 د القبول فيجب قياسها بعد الشفاء بمجرد عودة المريض لتناول وجباته الغذائية .عن

يجب أن يجرى تصوير الأمواج فوق الصوتية ) الإيكو ( عند القبول لتقييم التحصي  -4
ويجب أن يعاد الفحص بعد الشفاء إذا لم يكن الفحص الأول ، المراري أو الصفراوي

 يات مرارية .كافياً أو إذا إستمر الشك بوجود حص
لتهاب اعند مرضى  EUSيجب أن يجرى طبقي محوري أو الإيكو عبر التنظير  -5

سنة (  40بنكرياس غير مفسر والذين لديهم خطورة لخباثة كامنة ) المرضى بأعمار < 
. 

مرضى الذين لديهم هجمة وحيدة من إن التقييم الموسع أو الغازي ليس مصرحاً به عند ال -6
أما عند المرضى الذين لديهم هجمات ، سنة 40عمارهم أقل من لتهاب بنكرياس حاد وأا

وتجرى الفحوص . وهنا يفضل الأخير، أو كليهما EUSأو  ERCPمتكررة فيجب إجراء 
 المورثية في حالات محددة جداً .
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 الأعراض السريرية:
 
 
 

 لتهاب بنكرياس حاد متكررا

يكو، إرتفاع حصيات صفراوية أو طين صفراوي شوهد بالإ

 كالسيوم أوشحوم الدم، تناول دواء مشتبة، قصة عائلية 

 نعم

 لا

 علاج

 بشكل

 مناسب

كيسة بنكرياسية، ورم  ،ب بنكرياس مزمن، كتلة بنكرياسيةلتهااطبقي محوري للبطن : 

 مخاطي حليمي داخل القناة .

MRCP , MRI  عيوب القناة البنكرياسية، أورام، حصيات مرارية خفية، عيوب :

 الشجرة الصفراوية .

 لتهاب بنكرياس مزمن .االإيكو عبر التنظير : أورام الحليمة، 

 سات البنكرياسية، طين صيات صفراوية .تقييم إضافي للكتل والأورام والكي

 إختبارات وظيفة البنكرياس : التهاب بنكرياس مزمن .

ERCP . إنسداد الحليمة، آفات ما حول الحليمة، الطين أو الحصيات الصفراوية : 

 لتهاب بنكرياس مزمن، تضيق قناة الصفراء، الورم المخاطيني .ا

  ANA , IgG4-IgG  واسمات مناعية :

 

 نعم

 

 لا

 استئصال مرارة من أجل تحصي مجهري مفترض 

خزع حليمة القناة الصغرى في حالة البنكرياس المنقسم وهجمات متكررة 

 بدون سبب آخر. 

الهجمات قليلة > مرة واحدة بالسنة أو إذا كان هناك شك  مراقبة إذا كانت

 لتهاب مزمن ) كحولية (اب

 ومورثة التربسينوجين الهابطة . CFTRإختبارات مورثية  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 عالج

 بشكل

 مناسب
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 (78)الأعراض

 طني:الألم الب
 يكون الألم ، المرضى يعانون من ألم حاد أعلى البطن في البداية% 90-95 

ثابت وشديد وقد يتوضع في منتصف البطن أو في الربع العلوي الأيمن أو يكون منتشر ونادراً 
أما في ، وعادةً ما يسبق بقولنج صفراوي في حال كون السبب الحصيات. في الجانب الأيسر

ثلاثة أيام من الإسراف في الشرب أو الإنقطاع  إلىفغالباً يبدأ بعد يوم  السبب كحوليكون حال 
 . عنه
. دقيقة 20-10الذروة خلال  إلىيستمر الألم عادة عدة أيام ويكون البدء سريع إذ يصل     

نادراٌ مايكون المرض دون ألم في حالات . الظهر في أكثر من نصف المرضى إلىوينتشر 
وقد لا يكشف ، أو عند مرضى التحال البريتواني، اً زرع الكليةخاصة بعد الجراحة خصوص

 . التهاب البنكرياس إلا بعد الموت أثناء تشريح الجثة
قياء في     كما يترافق مع قلق . تستمر عدة ساعات، من الحالات % 90يرافق الألم غثيان وا 

 . الأمام إلىومن صفات الألم أنه غالباً يخف بالإنحناء ، وهياج
 .الممكن أن يأتي المريض بصدمة أو سبات في حال الإلتهاب الصاعقومن 
جمة عن نزف بتغير لون الخاصرة الكدمي ) علامة تورنر ( نا الإختلاط النزفي نادر يتظاهر    

يمكن أن يحدث النزف داخل الكيسات الكاذبة أو  اكم. لتهاب النخريخلف البريتوان عند الا
 لبنكرياسية ويتظاهر بنزف من المجل يرى أثناء التنظير .بشكل أكثر ندرة داخل القناة ا

 
 (81-79)الفحص السريري 

. وفي الحالات الشديدة صدمة وسبات، تسرع نبض، تضم المظاهر الجهازية ترفع حروري   
وقد . دفاع شديد معمم  حسب الحالة إلىيتراوح فحص أعلى البطن من مضض خفبف موضع 

وتحدث زلة تنفسية في . لتهابيةالحجاب الحاجز بالنتحة الا تخريش يكون التنفس سطحي بسبب
 . جنب انصبابحال حدوث 

تحدث علامة تورنر ) تكدم حول الخاصرة ( وعلامة كوللن ) تكدم حول السرة ( في أقل من 
سببهما نزف داخل . هاب البنكرياسمن التهاب البنكرياس لكنهما غير مشخصتين لإلت 1%

 . ار سيءالبطن ويترافقان مع إنذ
كما أنه قد يحدث يرقان بسبب انسداد القناة الجامعه نتيجة الحصيات أوبسبب وذمة رأس 

 . ومن الممكن جس كتلة في الشرسوف ناجمة عن تشكل كيسات كاذبة. البنكرياس
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وبشكل أقل شيوعاً قد يحدث عقد تحت الجلد ناجمة عن نخر الشحوم تحت الجلد تتظاهر بعقد 
 تتوضع غالباً في الأطراف القاصية وقد تتوضع في أي مكان .  سم حمراء ممضة0,5-2

ومن الممكن ملاحظة . وقد يحدث التهاب وريد خثري في الساقين والتهاب مفاصل عديد
، لتهاب البنكرياس مثل وجود ضخامة كبد عند الكحوليينجودات لها علاقة بالمرض المسبب لامو 

 وضخامة نكفية مترافقة مع النكاف . ،وأورام صفراوية عند المصابين بفرط الشحوم
 

 الإختبارات المخبرية :
 : إلىالعديد من الإختبارات المخبرية تم استخدامها لتشخيص التهاب البنكرياس صنفت    

 البول . ات البنكرياسية في المصل ونزيمعيار الإ -
 البول . ية في المصل ونزيمعيار المفرزات البنكرياسية غير الإ -
 الإلتهابية اللانوعية . المشعرات عيار -

 
 ات البنكرياسية نزيمالإ 
ات البنكرياسية نزيميحصل في المرحلة الباكرة من التهاب البنكرياس تعطيل لإفراز الإ   

ات من الخلايا العنبية  من نزيمتيجة تسرب الإنفتكون ال، بينما تستمر عملية التصنيع، الهاضمة
مما يفسر الإرتفاع . الدوران الجهازي إلىلالية ومن ثم الفراغات الخ إلىخلال الأغشية الجانبية 

على أية حال . ات البنكرياسية الهاضمة في الدم عند حدوث إلتهاب البنكرياس حادنزيمبتركيز الإ
 ات .نزيمهذه الموجودات غير نوعية بسبب وجود أعضاء أخرى تفرز نفس الإ

 (84-82)أميلاز الدم

ساعة  من البدء  12-6يرتفع خلال ، ي تجرى للتشخيصيعتبر من أشيع الإختبارات الت   
لتهاب غير المختلط في الا، قريباً (ساعات ت 10ويتصفى بشكل سريع من الدم ) نصف عمره 

من الصعب تحديد حساسيته لأنه غالباً ما يعتمد عليه . أيام فقط 5-3يرتفع تركيز الأميلاز لمد 
إلا في  (ضعف الحد الأعلى للطبيعي)من مرتين أكثر  إلىيرتفع الأميلاز عادة . في التشخيص

كما . لآنامفهومة حتى  حالة كون السبب فرط الشحوم يبقى الأميلاز قرب الطبيعي لأسباب غير
البنكرياس إذ قد يرتفع في أمراض أخرى و في الجدول  لالتهابميلاز غير نوعي الا ارتفاعن إ

 ز  : الأميلا لارتفاعالتالي نستعرض التشخيص التفريقي 
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حبن ، كيسات كاذبة، ERCPبعد  المزمن لتهاب البنكرياس الحاد أوأمرض البنكرياس : ا
 بنكرياسي 

 إلتهاب الزائدة (، إحتشاء مساريقي، إنثقاب حشا أجوف، أمراض معدية معوية ) قرحة منثقبة
 التهاب طرق صفراوية حاد

 التشعيع، مجخ، انسداد، حصيات، جراحة، رض، لتهابا، أمراض النكفة
 الفيوكروموسيتوما (، النقيوم العديد، للأميلاز ) الأورام الصلبة خباثة مع إنتاج هاجر

 الحماض الخلوني أو غير الخلوني
 قصور كلية

 ماكرو أميلاز 
 إلتهاب النفير (، أمراض نفير فاللوب ) تمزق حمل هاجر

 تشمع الكبد  ،القهم العصبي أو البوليميا، أمراض متنوعة : الكحولية
 

 آلية إرتفاع الأميلاز في الأمراض غير البنكرياسية عديدة :
 . أنابيب فاللوب، قد يصيب المرض أعضاء منتجة للأميلاز مثل الغدد اللعابية -
في احتشاء الأمعاء عن طريق الإمتصاص عبر الأمعاء وعن طريق الإمتصاص عبر  -
 البريتوان .ريتوان في حال انثقاب حشا أجوف والتهاب بال
 نقص تصفية الأميلاز عند مرضى القصور الكلوي . -
زيادة الأميلاز في التهاب الطرق الصفراوية قد يعكس التهاب بنكرياس تحت سريري أو غير  -

 مشخص .
لاز في الدم وهي الماكروأمي بدون فرط أميلاز البول ( في  يحدث إرتفاع مزمن بأميلاز الدم )

 ليشكل معقد ماكرو أميلاز . بالألبومينبيعي المصل الطميلاز حالة يرتبط بها أ
. من البنكرياس عن المفرز من الغدد اللعابيةرق للتمييز بين الأميلاز المفرز وحاليا هناك ط

 ( تشكل Pفالأميلاز البنكرياسية ويرمز لهاب )
 من مستوى الأميلاز الطبيعي .% 35-50 
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 (85)أميلاز البول

من الأميلاز  %3ففي الحالة الطبيعية يطرح. كرياس فرط أميلاز البوللتهاب البنيحدث با   
باستثناء الشك بفرط . %10المرشح من الكلية أما بوجود التهاب بنكرياس تزداد حتى 

 .دم عيار أميلاز البول أي فائدةالماكروأميلاز في الدم لايق
 

  (88 -86ليباز الدم
تبلغ ، الدقة فهي أقل شيوعاً من معايرة الأميلاز نظراً لأن معايرة الليباز صعبة وتنقصها   

وهو أكثر نوعية من ، من حالات التهاب البنكرياس الحاد %100-85حساسية معايرة الليباز 
 . الأميلاز مع أنه يرتفع في أمراض أخرى غير التهاب البنكرياس

ساعات من  8-4اع بعد إذ يبدأ بلإرتف، يبدأ الليباز بالإرتفاع قبل الأميلاز ويستمر لفتره أطول
 يوم . 14-8مستوياته الطبيعية بعد  إلىبدء الأعراض ويعود 

 لذلك مراقبته بشكل يومي ليس لها فائدة سريرياً أو إنذارياً وليس لقيمته علاقة بشدة الألتهاب . 
 

 ات البنكرياسية الأخرى نزيمالإ 
رتفع تركيزها بالدم تتضمن : ات بنكرياسية أخرى ويإنزيمالدوران الجهازي عدة  إلىتتسرب    

  . كو ليباز، Aكاربوكسي ببتيداز ، كاربوكسيل إستر ليباز، تريبسين، فوسفوليباز أ
 . لا يوجد أي من هؤلاء يملك فائدة تفوق الأميلاز أو الليباز   
في الدم والبول له فائدة في المرحلة الباكرة  2-لقد تم اقتراح أن قياس مستوى التريبسينوجين   
 إلىوهذا الإقتراح يحتاج  ERCPن التهاب البنكرياس خصوصاً الإلتهاب المحدث بعد اجراء م

 دراسات أخرى لتعميمه .
 

 (89)ية نزيمالمفرزات البنكرياسية غير الإ 

 لتهاب البنكرياس.ية في انزيمر الإيزداد تركيز العديد من البروتينات غي   
 ،pancreatitis-associated protein (PAP  )لتهاب البنكرياسكمثال البروتين المرافق لا

الطبيعي ويرتفع يكون بمقادير غير قابلة للقياس قي حال البنكرياس  ،الحرارية   بروتين الصدمة
  .لكن حساسيته ليست أفضل من غيره، لتهاب البنكرياس الحادبشكل ملحوظ في ا

ل التريبسين يحدث باكراً في تفعي( ولأن TAPوكمثال آخر الببتيد المفعل للتريبسينوجين )   
ن قياس تركيزه في ، ( قد يفيد في كشف بدء الإلتهابTAPالتهاب البنكرياس فإن قياس ال  ) وا 

 لتهاب .لبول يمكن اعتباره كمشعر لشدة الاا



25 

 

 
 لتهابية غير النوعية المشعرات الا 
 ،CRP، TNF، IL-6 ، IL-8 ،لتهاب وتضم  هابية قد تفيد في التنبؤ بشدة الالتالمشعرات الا

IL-10 ،  ،PMN إيلاستاز . 
 دل يترافق مع التهاب بنكرياس شديد غالباً .\ملغ150أكثر من  CRPإن تركيز 

 
 المظاهر الشعاعية 

يقدم ايكو . طبقي محوري للبطن، الصدر، تشاهد علامات شعاعية على صورة بسيطة للبطن   
يكو عبر التنظير لكشف حصيات القناة البطن معلومات جيدة لكنها محدودة والآن يبرز دور الإ

لتهاب البنكرياس الحاد لكشف النخر والتفريق بينه وبين كما يتزايد دور المرنان في ا. عةالجام
ويستخدم مرنان الطرق الصفراوية في كشف الحصيات في بعض الحالات . التجمعات السائلة

 ..ونستعرض هنا كل وسيلة على حدا 
 

 صورة بسيطة للبطن
حالات الألم البطني الحاد تفيد الصورة البسيطة للبطن في إستبعاد انثقاب أو انسداد  في   

لتهاب البنكرياس الحاد من  الطبيعي في الحالات الشعاعية في ا تتراوح الموجودات. الأمعاء
وجود خزل موضع في جزء من الأمعاء الدقيقة أو جزء من الكولون في الحالات  إلىالخفيفة 
 ا أنه ممكن أن يحدث خزل معمم في بعض الحالات الشديدة .كم. الشديدة

 
 صورة بسيطة للصدر 

لتهاب البنكرياس تبدي صورة الصدر موجدات مثل : إرتفاع قبة الحجاب تقريباً ثلث مرضى ا   
متلازمة الكرب التنفسي الحاد ، ارتشاحات رئوية، انخماصات قاعدية، جنب ، انصبابالحاجز

(ARDS إن وجود ،)أو ثنائي الجانب يزيد من خطر  جنب في الجانب الأيسر بابانص
 ختلاطات .الا
 

 ايكو البطن 
لتهاب قص الصدى في الشكل الكلاسيكي من انشاهد من خلاله بنكرياس متضخم نا   

من المرضى يكون لديهم تجمع %35-25إلا أنه ، كما يمكن كشف حصيات مرارية، البنكرياس
 . مما خفف من أهمية الإيكو بتشخيص التهاب البنكرياس. ةغازات في الأمعاء تعيق الرؤي
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لتهاب لصفراوية  ويستخدم لدراسة حالات اويشكل الإيكو أداة رئيسية لدراسة المرارة والشجرة ا   
البنكرياس المعتدلة الشدة لكنه لا يستطيع أن يحدد بدقة حدود التهاب البنكرياس أو النخر وهنا 

 يبرز دور الطبقي .
 
 

  (93-90)قي المحوريالطب
. ختلاطاته  واولتقييم شدته لتهاب البنكرياس أهم الإستقصاءات المجراة لتشخيص ايعتبر من    
الذين لا يتحسنون على العلاج الأولي أو الذين  ذلك يجب إجراؤه لمرضى التهاب البنكرياسل

جراء حقن في حال الإمكان يفضل اجراء الطبقي بعد شرب مادة . يشك أن لديهم اختلاط ظليلة وا 
سم 3يد أي مناطق من النخر البنكرياسي والتي يرى كمناطق غير معززة أكبر من دلتح. وريدي
 . وفي حال الشك بإنتان يفضل إجراء رشف للنخر عبر الطبقي أو الإيكو ، حجماً 

 
 (95-94)المرنان

لكلوية المسببة بالمادة يتميز عن الطبقي في تجنب الأذية ا، ازداد استخدامه في الآونة الأخيرة   
كما أنه أكثر حساسية منه في كشف التجمعات السائلة والنخر والخراجات وتحري وجود ، الظليلة

 نزف أو كيسات كاذبة .
 
 التشخيص التفريقي لإلتهاب البنكرياس 
 إنثقاب حشا أجوف وخصوصاً قرحة ثاقبة . -
 لتهاب المرارة الحاد .ا -
 و أي سبب آخر .قولنج صفراوي بسبب حصاة أ -
 تسلخ أو إنثقاب إم دم أبهري . -
 حتشاء عضلة قلبية .ا -

 التنبؤ بشدة التهاب البنكرياس 
القدرة على التنبؤ بشدة التهاب البنكرياس يساعد على تحديد ، تختلف شدة التهاب البنكرياس   

، وشعاعية ،مخبرية، شدة التهاب البنكرياس توضع على أسس سريرية. خطر المراضة والوفيات
 ، .ومعايير مختلفة

. ساعة أو بعدها 72-48بعض هذه الأسس تجرى وقت القبول والبعض  الآخر تجرى خلال  
اقل مايمكن من ، قابل للتطبيق، غير باهظ الثمن،التنبؤ المثالي يجب أن يكون سريع
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طات دقة عالية بشكل خاص للمرضى الذين يملكون أقل خطراً للإختلا، الإستقصاءات الغازية
 . هذه الشروط المثالية ير تحققلسوء الحظ حتى الآن لا يوجد معايتبين .
 
 

 تصنيف التهاب البنكرياس الحاد 
 :  إلىويقسم حسبه التهاب البنكرياس   99التصنيف الشائع هو تصنيف اتلانتا   

 التهاب معتدل الشدة ) وذمي (
 التهاب شديد ) نخري(

ختلاط جهازي قصور ا –وث إختلاط لالتهاب البنكرياس دة الإلتهاب تتضمن حدمعايير ش   
أو اختلاط موضعي ) نخر أو خراج –نزف هضمي ( ، دوراني، كلوي، أعضاء ) تنفسي

 . بنكرياسي أو كيسات كاذبة (
 من التهاب البنكرياس يكون شديد . %20-15فقط 
  بعض الدراسات الحديثة تقول بتصنيف حديث لإلتهاب البنكرياس الحاد

هو  moderately severمسمى التهاب البنكرياس معتدل الشدة  تحت 
التهاب بنكرياس مع إصابة موضعية  )نخر موضع أو تجمعات حول 

 2012واعتبر بدراسة حديثة نشرت  96دون اصابة أعضاء . البنكرياس (
بكيان محدد يختلف عن التهاب البنكرياس الخفيف له مدة بقاء اطول 

هاب البنكرياس الشديد بأن الحاجة إلى القبول بالمشفى ،ويختلف عن الت
بالنسبة  %40بالعناية المركزة اقل ونسبة الوفيات تكاد معدومة مقارنة ب 

 (96)لالتهاب البنكرياس الشديد.
 
 

 101-100-99-98-97التنبؤات السريرية 

إن الدراسات على مدى سنين اقترحت إن الوفيات في التهاب البنكرياس الحاد 
الأعضاء مهملة مما يقترح أن الوفيات بالتهاب البنكرياس النخري بدون فشل 

 تتعلق ب فشل الأعضاء
-%34ساعة يترافق مع نسبة وفيات  48استمرار اصابة وفشل الاعضاء بعد 

 .%3-0ساعة يترافق بنسبة وفيات  48خلال  تراجعهافي حين  55%
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استمرار فشل هذا أعطى قبول عام على مصطلح التهاب البنكرياس الشديد هو 
 . بعد بدء الألم ساعة 48الأعضاء اكتر من 

 
 المحاكمة السريرية :

، تعتمد على المعطيات السريرية والمخبرية  المجراة وقت القبول لتقدير شدة التهاب البنكرياس   
ونظراً لأن هذا المعيار يتعلق . تملك هذه البيانات نوعية جيدة لكن حساسيتها وقدرة تنبؤها ضعيفة

( تحديد علامات موضحة في الجدول  Bankحاكمة الطبيب الذي أجراه فقد حاول بانك )بم
 التالي  : معايير بانك السريرية 

 
 تغيرات تخطيطية، لانظميات،130سرعة القلب < ، صدمة قلبية
 ARDS، ملم زئيقي2Po  <60، خراخر، زلة تنفسية رئوية
 لبولة أو الكرياتينينإرتفاع نتروجين ا، مل/سا50صادر بولي >  كلوية

 نقص ألبومين، PHهبوط ، سيوم منخفضلكا استقلابية
 DIC، إنخفاض الهيماتوكريت دموية

 علامات توضع ، تخليط، هياج عصبية
 كولن ( أو بالبزل البريتواني ، وجود العلامات النزفية ) تورنر نزفية

 كبيرة إلىميات متوسطة كعلوص شديد أو سائل حر ب فحص البطن
 

 (103:العمر

سنة  تتضاعف لديهم الوفيات 75فمثلًا المرضى الأكبر ، ح الإنذار أسوأكلما تقدم العمر أصب   
 يوم . 91ضعف خلال  22ضعف و 15أول إسبوعين 

 (104):الجنس 

 . لا يملك جنس المريض قدرة تنبؤية   
 (105)التهاب البنكرياس الكحولي 

 إجراء تنبيب . إلىع ازدياد نسبة النخر والحاجة ترافق التهاب البنكرياس الكحولي م   
 (147)قصر الفترة الفاصلة بين بدء الأعراض والقبول 

وجود دفاع عضلي  وأ، ساعة 24إذا كان الفاصل بين بدء الأعراض ودخول المشفى أقل من    
 مع ازدياد شدة التهاب البنكرياس هذا  ترافقيأو مضض 
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 (148)البدانة 

 ( تشكل عامل خطر في التهاب البنكرياس الحاد  BMI  >30أثبتت أن البدانة ) عدة دراسات    
 

 قصور الأعضاء :
استمرار قصور ، قصور الأعضاء المبكر والمستمر ترافق مع ازدياد فترة الإستشفاء والوفيات   

ويبين جدول هنا كيفية تحديد . %42ساعة ترافق مع نسبة وفيات حوالي  72الأعضاء لمدة 
 .الأعضاء  قصور

 
 ضربة/دقيقة 130ملم زئبقي ( تسرع قلب <  90هبوط ضغط ) إنقباضي >  دورانية
 ملم زئبقي Po < 602 رئوية
 أو إرتفاع نتروجين البولة أو الكرياتين، مل/سا 50شح بول أقل من  كلوية

 نزف هضمي  هضمية
 

 التنبؤات الشعاعية والمخبرية 
 108-107-106الهيماتوكريت 

ب التهاب البنكرياس الحاد ضياع السوائل بالحيز الثالث مسبباً إرتفاع تركيز يسب   
، وتبين الدراسات تناقضاً حول اعتبار الهيماكريت كعامل منبئ بشدة البنكرياس، الهيماتوكريت

على أية حال قيمة الهيماتوكريت الطبيعية أو . لعل السبب هو القيمة المعتبرة أو فترة الإجراء
ساعة ترافقت بشكل عام مع الشكل الوذمي المعتدل  24المجراة وقت القبول وأول المنخفضة  

 لإلتهاب البنكرياس .
 C (CRP)109البروتين الإرتكاسي 

-وانترلوكين 1-يعتبر من بروتينات الطور الحاد يصنع في الكبد استجابة لتحرر انترلوكين    
،  ساعة  72أو  48أو  24  القبول وبعدلبنكرياس درست وقت قدرته التنبؤية بشدة التهاب ا. 6

بناءً لهذه . ساعة علاقة ثابته بشدة التهاب البنكرياس 48خصوصاً بعد  لارتفاعهوكان 
 48المعطيات نقترح استخدامه كوسيلة مساعدة للتنبؤ بشدة التهاب البنكرياس خصوصاً بعد 

 ساعة .
 علامات دموية متنوعه

شدة الإلتهاب أشيعها : الببتيد المفعل للتريبسينوجين درست عدة عوامل مخبرية للتنبؤ ب   
(TAP)110 ،عيار الكلس،  كرياتين المصل، سكر الدم، الأميلاز، الليباز، 111بروكالسيتونين  ،
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، (CAPAPالفعال ) Bوكسي ببتيداز بببتيد كار ، Aأملوئيد بروتين ، A-2فوسفوليباز 
substance-P ، العامل ، 8، 6، 1انترلوكين ، لصفيحاتالعامل المفعل ل، 3انتي ترومبين

 . وعوامل مورثية متعددة، المنخر للورم ألفا أو مستقبل العامل المنخر للورم الذواب
ستثناء  بإ، وقدرتها التنبؤية غير مفهومة جيداً ، معظم هذه الفحوص غير واسعة الإستخدام   

( المجرى بطريقة الإليزا TAPسينوجين )الببتيد المفعل للتريب، الإختبارات التالية : بروكالسيتونين
 . هذه الاختبارات أصبحت مطبقة، واختبار التريبسينوجين المؤين في البول. على البول

 (112 بجن انصبابوجود 

ساعة ترافق مع حدوث نخر بنكرياسي  24جنب أو إرتشاحات رئوية أول  انصبابإن حدوث    
 وقصور أعضاء .

 أنظمة النقط )الحسابية ( :
وضعت عدة أنظمة للتنبؤ بشدة التهاب البنكرياس لكن لم تكن اي منهما كاملة. نذكر منها :    

ويمكن أن تجرى فقط ، ساعه 48أكاروال وبتشوموني  تجرى خلال ، بانكز، غلاسكو، رانسون
لا تملك حساسية ونوعية عالية لذلك ليست واسعة الإستخدام باستثناء معايير اباتشي ، في البدء

2 . 
 (115-114-113)عايير رانسون م

اختبار خمسة تجرى  11يتألف من . من أقدم المعايير التي وضعت لتقدير شدة الإلتهاب   
أجري تعديل مؤخراً على التهاب البنكرياس . الساعه التالية 48لحظة القبول وسته خلال 
لصعوبة  نقط فقط .إذ تم حذف الحاجة للسوائل وذلك 10يير االكحولي بحيث تضمنت المع

 وفيمايلي جدول يبين هذه المعايير .. تقديره
 
 

 لحظة القبول
 سنة  55 العمر

 3ملم \  16000 تعداد الكريات البيض
 دل \ملغ   200 سكر الدم

 ليتر\وحدة دولية   350 ( LDH)  لاكتات ديهيدروجينات
 ليتر\وحدة دولية   250 (  AST)اسبارتات ديهيدروجينات 

 ساعة 48خلال 
 % 10تناقص بنسبة <  ماتوكريت الهي



31 

 

 دل على الرغم من إعطاء السوائل\ملغ 5تزايد <  نتروجين البولة الدموية
 د\ملغ   8 كلس الدم

 ملم زئبقي    60 تركيز أوكسجين الدم
  4MEq\L خلل الأساس

 مل   6000 الحاجة للسوائل
 

عندما  % 15-11ومن ، 3عندما كان مجموع النقط أقل من  % 3-0نسبة الوفيات كانت من 
على الرغم من أن . 6عندما كان مجموع النقط أكثر من  % 40و، 6- 3كان مجموع النقط بين 

 هذا النظام شائع الإستخدام إلا أن عدة دراسات أثبتت قدرته التنبؤية المتواضعه .
 

  117معايير غلاسكو
تملك فائدة توازي ، ساعة 48وهي مجموعة معايير موضحة في الجدول التالي تجرى خلال    

 فائدة معايير رانسون لكنها ليست شائعة الإستخدام .
 

  سنة55العمر < 
  دل\ألف  15تعداد الكريات البيض < 

  دل (\ملغ45ل ) \ملمول  16البولة < 
  دل (\ملغ 180ل )\ملمول  10السكر <  

2Po  <60 ملم زئبقي  
  ل\غ32الألبومين > 
  (دل\غمل8ل )\ملمول 2الكلس > 

LDH  >600  ل\وحدة دولية  
 

 (120-116)2معايير اباتشي 

مقياس  12تتألف من ، وضعت هذه المعايير للمرضى المقبولين في العناية المشددة   
أن هذه المعايير من أكثر . فيزيولوجي ونقاط أخرى تعتمد على العمر ووجود مرض مزمن

تملك قدرة تنبؤية جيدة بشدة إلتهاب البنكرياس و . المعايير المدروسة لإلتهب البنكرياس الحاد
، ساعة يترافق مع إلتهاب معتدل الشدة  48تناقص القيم خلال أول ، ويمكن اجراؤها بشكل يومي

في حال كان مجموع  %4نسبة الوفيات كانت أقل من . بينما ازديادها يترافق مع التهاب شديد
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بإضافة مشعر الوزن . 8وع أكثر من في حال كان المجم %18-11وبين ، 8النقط أقل من 
 BMI>30ونقطتين للبدينين) BMI>25)لمعايير أباتشي بإضافة نقطة واحدة لزائدي الوزن)
كما أضيفت معايير أخرى لتحسين القدرة . 2(حسن القدرة التنبؤية لتلك المعايير  وسميت أباتشي 

لذلك لم  2كثر فائدة من أباتشي لكن الدراسات لم تثبت أنها أ، 3التنبؤية وسميت بعدها أباتشي 
آلة  إلىحساب عدة معطيات إي بحاجة  إلىمشكلة هذه المعايير أنها معقدة وبحاجة . يوصى بها

  . حاسبة أو نظام كمبيوتري يحسب المعطيات
 
 

 SIRS systemic inflammatory response syndromeمعايير 
ة كانت ففي دراسة واسع، د من نسبة الوفياتلوحظ أن وجود تناذر استجابة التهابية جهازية زا   

وجودها لحظة القبول ، عند عدم وجود استجابة التهابية % 25، 8، 0نسبة الوفيات على التوالي
 بالترتيب .، وجودها لحظة القبول واستمرارها، فقط

ع في دراسات أوس إلىلكنها تحتاج ، قابلة للتطبيق، سريعة، تمتاز هذه المعايير بأنها غير باهظة
 وهي موضحة في الجدول التالي :، المستقبل لتكتسب مصداقية أكثر

 
 
 
 

 بوجود إثنين أو أكثر من المعايير التالية   SIRSتعرف ال
 درجة مئوية  36أو أقل من 38الحرارة أكثر من 

 ضربة في الدقيقة  90نبض القلب أعلى من 
 ملم زئبقي  32أقل من   Paco2حركة في الدقيقة أو  20حركات التنفس أكثر من 

من الخلايا  %10أو وجود  4000مل أو أقل من \خلية12000تعداد الكريات البيض أعلى من 
 غير ناضجة الشكل 
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 BISAPنظام 

 (SIRS,Age,pulmonary effusion،( Bun, impaired mental status 
ى على نقطة واحدة يحصل المرض. 2005-2004تطور هذا النظام بعد دراسة واسعه عام    

تغير الحالة ، BUN>25mg/dlساعة :  24إذ تحقق لديهم أي من الأشياء التالية أول 
في هذه الدراسة كانت النتائج . جنب انصبابوجود ، سنة 60العمر أكثر من ، SIRS،العقلية

فقط  لكنه مايزال ضمن نطاق التجربة. رته التنبؤية بنسبة الوفياتدقريبة من معايير أباتشي  بق
 . دراسات أخرى إلىوتحتاج 

 (122-121)قصور الأعضاء 

. وقد تم وضعها ضمن معايير عديدة، إن وجود قصور أعضاء علامة لشدة إلتهاب البنكرياس   
بينما بعضها . عدد الأعضاء المصابة وشدة  الإصابة بارالاعتظم هذه المعايير أخذت بعين مع

إن وجود قصور عضو . و جهاز تهوية آلية أو تحالمقبضات للأوعية أ إلىاعتبر فقط الحاجة 
 ساعة يعتبر شديد الأهمية لتقييم شدة الإلتهاب . 48مستمر لمدة 

 
 123الطبقي المحوري

يعتبر الطبقي المحوري من أكثر الأستقصاءات المستخدمة عند الشك بالتهاب بنكرياس     
يمكننا إجراء طبقي . يج البنكرياسيوذلك للبحث عن نخر البنكرياس أو إلتهاب خارج النس. شديد

لتفريق بين النسيج المتوذم أو المتنخر للبنكرياس وهو أكثر دقة من الإيكو ل مادة ظليلة مع حقن
 . لتشخيص إلتهاب البنكرياس النخري

تعتمد على  ( Balthazarحة في الجدول التالي )نقاط وقد وضعت نفاط  لدرجة النخر موض
 أخذت بعد إجراء طبقي دون حقن .، لتجمعات السائلةا، الإلتهاب، درجة النخر

 النقط الموجودات الدرجة
A متجانس ، أملس الحواف، محدد الشكل، بنكرياس طبيعي الحجم

 محاط بنسيج دهني بدون تعزيز المادة الظليلة 
0 

B الحواف قد تكون غير منتظمة، تضخم شامل أو موضع ،
 لبنكرياس  النسيج غير متجانس ويوجد التهاب حول ا

1 

C  2 التهاب حول البنكرياس مع وجود نسيج بنكرياسي غير طبيعي 
D  3 تجمعات سائلة داخل أو خارج البنكرياس 
E  4إثنان أو أكثر من تجمعات الغاز في البنكرياس أو خلف 
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 البريتوان 
 

  كما وضعت نقاط بعد إجراء طبقي مع حقن موضحة في الجدول التالي
 

 النقاط لمئةنسبة النخر با
0 0 

 2 33أقل من 
 4 50-33بين 

 6 50أكثر من 
لكنه غالباً ما يغير ، إن وجود نخر بنكرياس ليس بالضرورة أن يترافق مع قصور أعضاء   

 . مقاربة العلاج
 . لكنه لوحظ عبر عدة دراسات زيادة نسبة الوفيات ومدة المكوث في المشفى بزيادة نسبة النخر

ض يستطب الطبقي مع الحقن فقط عند وجود التهاب شديد اعتماداً على معايير بعد تقييم المري
نخر البنكرياس يحتاج لا يجرى أول يوم الا إذا كان هناك شك بالتشخيص خصوصاً أن . أباتشي

ن أ ان خطة المعالجة لن تتغير في اليوم الأول بناءً على موجودات الطبقي كموقت ليحدث وا  
 البنكرياس . لالتهابء المادة الظليلة قد تسي

MRI,MRCP 
يملك المرنان فائدة توازي الطبقي المحوري لكن ليس أفضل منه ، يزداد استخدامهم حالياً    

قة غير يقد يملك فائدة أكثر بوضع استطباب لرشف التجمعات السائلة بطر ، بدراسة النخر
نان تضيق القناة وكشف المر ، باب المرنان أقل من الطبقيطكما أن مضادات است. جراحية

 البنكرياسية الذي يمكن أن يحدث مبكراً في التهاب البنكراس الحاد .
 

 (141)معيار هارملس

دقيقة من القبول بعتمد على الفحص البطني وقيمة  30يتم خلال عبارة عن معيار بسيط 
هيماتوكريت والكرياتينين )الفحص بدون مضض مرتد أو دفاع مع قيمة هيماتوكريت طبيعي 

 .%98يمة كرياتينين طبيعية( تستطيع أن تستبعد التهاب البنكرياس الشديد بدقة تصل إلى وق
تم من خلالها تقييم دقة  2006و 2004هذا المعيار عبارة عن دراسة تمت في ألمانيا بين عام 

 . 2003-1987هذا المعيار بعد ان طرحت الفكرة لدراسة قديمة بين 
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. مع قيمة تنبؤية ايجابية  %97ونوعية هذا المعيار %29بلغت حساسية هذا المعيار حوال 
 .%22وقيمة تنبؤية سلبية 98%
 

 ويلخص هذا الجدول المقارنة بين المعايير المختلفة لشدة التهاب البنكرياس :
 
 

 
 (139)2007الجمعية الإمريكية لأمراض الهضم   AGAتوصيات 

 .وضعت تقييم لشدة إلتهاب البنكرياس تضمن مايلي 
النقاط أعلى أو تساوي  2بؤ بشدة التهاب البنكرياس يوضع بناء على معايير أباتشي التن -1

8 . 
يقبل المرضى المتنبأ لهم وجود التهاب شديد والمرضى الذين لديهم حالة إمراضية شديدة  -2

 في العناية المشددة أو المتوسطة .
طيقي محوري  يجرى للمرضى المتوقع لديهم إلتهاب شديد أو الذين لديهم قصور أعضاء -3

أما باقي المرضى فيجرى ليهم . ساعة من المرض لتقييم درجة النخر 72مع الحقن بعد 
 طبقي محوري إنتقائي .
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إن قيمة ، 2الفحوص المخبرية تستخدم كوسيلة مساعدة للسريريات ومعايير أباتشي  -4
ساعة له فائدة جيدة  48ل خلال \ملغ150( أكثر من CRP(ي سالبروتين الإرتكا

 . لشدة الإلتهاب كمشعر

 لتهاب البنكرياس الحاداختلاطات ا

 (140)القصور الكلوي الحاد  -1
هذا بلإضافة  ،قد يكون سببه السموم الجوالة بالدم وانحلال العضلات المخططة الناجم عنها   
 وهو يحمل إنذار سيء .، وسائط الإلتهابيةلنقص الحجم وا إلى

 لتهاب البنكرياس النخري ا -2
المواد السامة والمقبضة للأوعية )  -عدم كفاية السوائل المعطاة   –تهمة الأسباب الم   

الترومبوكسان  –تفعيل المتممة  –التريبسين المفعل  –السموم البطانية  –الفوسفوليباز ( 
 والإيلاستاز .

 الخراجات   -3
ية والمناطق النخر  تحدث عندما تتجرثم وتستعمر التجمعات السائلة ما حول البنكرياسية   

تأتي الجراثيم غالباً من السبيل الهضمي وتحدث بعد . إذا لم تعالج مميت اختلاط وهي، بالجراثيم 
 أسابيع من هجمة إلتهاب البنكرياس و تتظاهر بأعراض حمى وحالة عامة سيئة جداً . 2-4

صادات  إلىلإضافة اتفجير جراحي أو عبر الجلد ب إلىتشخص بالطبقي المحوري وتحتاج 
 طيف .واسعة ال

  145 القصور البنكرياسي -4
 يشاهد عادة بعد حدوث عدة نوبات .، غالباً قصور خارجي الإفراز يتظاهر بسوء هضم   

 (146-145)لتهاب البنكرياس المزمنا -5
 إلىتندب مزمن وفي حال عدم معالجة السبب الكامن قد يؤدي  إلىتؤدي الهجمات المتكررة    

 عدم تحمل سكر (، قصور بنكرياسي، لاسكية ) تكلساتإلتهاب بنكرياس مزمن بتظاهراته الك
 خثار الوريد الطحالي ووريد الباب  -6
لتهاب في الوريد البابي أوالطحالي أو وحدوث ا خثاراسي الشديد قد يسبب إن الإلتهاب البنكري   

يشك به عند وجود ضخامة طحال أو حدوث نزف . إرتفاع الضغط البابي إلىكليهما مما يقود 
 دوالي .
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 النواسير الداخلية   -7
 اس تصل للعفج اوالكولون المعترضلتهاب المحيط بالبنكريتحدث نتيجة الا   

 إنسداد الأمعاء   -8
الإرتكاس الإلتهابي ، إضطراب الشوارد، غالباً يكون بالشكل الخزلي ومن أسبابه التجفاف   

 ب الكيسات الكاذبة .وفي حالات نادرة قد يحدث إنسداد ميكانيكي بسب. المجاور في الأمعاء
  (144-142)القصور الجهازي المتعدد -9
وقد تم في عدة دراسات وصف كيف تعدل ، وتلعب مخاطية الأمعاء دوراً مركزياً في تطوره   

 . الإلتهابية الأمعاء من الإستجابة 
ويتم ذلك في التهاب البنرياس الحاد الذي يترافق مع اضطراب بوظيفة الأمعاء ، سوء الحركة ، 
ونقص تروية بالأمعاء ، النفوذية الزائدة، وانتقال الجراثيم ،ووجود الذيفان الداخلي في الدم ،تساهم 

 في قصور الأعضاء المتعدد.
 

 
 
 

 الحبن بنكرياسي المنشأ -10
 

سببه السوائل البنكرياسية المتراكمة في جوف البطن الناجمة عن التسريب المزمن من    
وهنا العلاج . سريرياً بنقص وزن وحبن لايستجيب للعلاج بالمدراتيتظاهر ، الكيسات البنكرياسية
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وفي حال عدم التحسن فتستطب الجراحة أو إجراء ، يتضمن التغذية المفرطة + السوماتوستاتين
ERCP. 
 الجنب  انصباب -11
ويشخص ببزل السائل وتحليله إذ ، ينجم عن الناسور البنكرياسي الذي ينفتح على الصدر   

وفي . ميلاز ويظهر الناسور في حال إجراء تصوير راجع للقناة البنكرياسيةلأايكون غني ب
، تغذية وريدية ىكاملة + السوماتوستاتين إلىتفجير لصدر بلإضافة  إلىهذه الحالة نحتاج 

 وفي حال الفشل تستطب الجراحة .
 تجرثم النخر البنكرياسي  -12

، الزوائف، لغرام ) ايشيريشيا كولين السبيل الهضمي وأغلبيتها سلبية اتأتي الجراثيم م   
من  %80وتحمل إنذار سيء إذ أن الإنتان مسؤول عن ، المتفطرات (، الكليبسيلا
 الوفيات .

 (ARDSمتلازمة الكرب التنفسي الحاد ) -13
، ) السيتوكينات تتهم الوسائط الإلتهابية التي يزداد تركيزها بإلتهاب البنكرياس   

 إلىن ( بأنها تحدث أذية بالغشاء السنخي الشعري مما يؤدي ومبوكسار الت، البروستاغلاندين
نقاص كمية السو سنخيتخريب الخلايا ال ائي و تخريب السبيل اله إلىفكتانت وهذا كله يؤدي ر ة وا 

كما أن ، وزيادة التوتر السطحي وعدم كفاية الأوكسجين مع إرتشاحات خلالية ثنائية الجانب
 آلية .جهاز تهوية  إلىالمرضى قد يحتاجون 

 ( (DICالتخثر المنتشر داخل الأوعية  -14
 إلىعند حدوث إلتهاب بنكرياس شديد مع نخر تتحرر مجموعة كبيرة من السيتوكينات تؤدي    

إعتلال  إلىإستجابة إلتهابية جهازية مع تفعيل للمتممة وشلال التخثر وانحلال الفيبرين مما يؤدي 
تراكيز عالية من نواتج تحطم الفيبرين مع مستويات تخثر وبالتالي تخثر منتشر داخل الأوعية مع 

 منخفضة من الفيبرينوجين .
 الكيسات الكاذبة  -15

ضمنها ) الأميلاز (  نزيمهي عبارة تجمعات سائلة ذات محفظة مع تراكيز عالية من الإ   
السوائل مما يحد من إنتشار ، وتتألف جدرانها من التليف الإلتهابي للأغشية البريتوانية والمساريقية

 أسابيع حتى يكتمل تشكلها . إلىكما تحتاج ، إن هذه الكيسات لاتملك بشرة بطانية. البنكرياسية
يجب الشك بالكيسات عند عدم إستجابة المريض للعلاج بعد أسبوع من العلاج مع وجود    

  .طرأو عندما تعود الأعراض ويكون الألم هو العرض المسي، مستويات عالية من الأميلاز بالدم
 تشخص بدرجة أولى بالطبقي المحوري .

 . نزف، (%5تمزق )، قد تختلط الكيسات بإنتان
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وبما إن نسبة ، إن الإستطبابات الأساسية للمعالجة هي لمنع الإختلاطات وتخفيف الأعراض   
أشهر فالمعالجة المحافظة والمراقبة المستمرة  3من الكيسات تختفي عفوياً خلال  % 40-50

سم وهنا يوجد عدة خيارات للتدبير تتضمن : إستئصال  5 إذا كانت أكبر من مستطبة إلا
، ي وهو المفضل ) للصائمالتفجير الداخل، التفجير الخارجي ) الجراحي أو عبر الجلد (، الكيسة
 . للعغج (، للمعدة

 النزف الهضمي  -16
أو قرحة ، كيسة كاذبةأو تمزق ، لتهاب في الأعضاء المجاورة ) المعدة أو العفج (سببه الا     

 . هضمية
 

 النزف داخل البريتوان  -17
 ناجم عن تمزق الشريان الطحالي أو خثار حاد للوريد الطحالي .    

 الصدمة ونقص الحجم ................  ، فرط سكر الدم، نقص الكالسيوم -18
 
 
 

 علاج التهاب البنكرياس الحاد
وفي المقابل ، شفى خلال خمسة أو سبعة أيامة الشدة وتإلتهاب البنكرياس خفيف حالات معظم    

 . هناك حالات شديدة تترافق مع معدلات عالية من الإختلاطات والوفيات
صلاح السبب المحتمل إلىتهدف المعالجة      فمثلًا يجرى ، إصلاح الإلتهاب بحد ذاته وا 

ERCP يتم و ، ويجرى اصلاح فرط الكلس في حال كونه السبب، عندما يكون السبب حصيات
كما أن الحالات الشديدة تقبل في العناية ، ايقاف الأدوية المتهمة في حال كانت هي السبب

مراقبة العلامات الحيوية والصادر  إلىالمشددة ويقدم الدعم التنفسي والكلوي والدوراني لحاجتهم  
 . البولي بشكل حثيث

 (124)الإماهة 

مرضى التهاب البنكرياس الحاد وخصوصاً  إعطاء كمية كبيرة من السوائل ضروري وهام عند   
ا أن كم، هبوط ضغط ونخر أنابيب كلوي حاد إلىالإماهه غير الكافية يمكن أن تؤدي ، النخري

لنهاب الوذمي ة تترافق مع إزدياد نسبة تطور الإماهه غير الكافين الإأ إلىهناك تقارير تشير 
 300- 250مة  لكن يفضل أن تكون حتى الآن لم يتفق على كمية الإماهة اللاز ، نخري إلى

 . ساعة إذا سمحت الحالة القلبية 48مل كل ساعه لمدة 
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. ودرجة انقاص الهيماتوكريت –الحصيل البولي  –تقيم  الاماهة بتحسن العلامات الحيوية    
ويجرى سحب غازات في حال كان إشباع الأكسجين أقل ، يجب أن يجرى الإشباع بشكل روتيني

   . عناية مشددة إلىا احتاج المريض أو إذ، %95من 
الوقاية من إلتهاب وريد خثري تجرى للمرضى الملتزمين الفراش وهنا توضع أربطة ضاغطة  

 حدوث نزف عند اعطاء مضادات تخثر. وذلك بسبب خطورة
 (-125)تدبير الألم 

ن عدم السيطرة عليه قد يسهم في ع، بما أن الألم البطني هو العرض المسيطر    دم الثبات وا 
الهيموديناميكي لذلك من الضروري السيطرة عليه وهنا نستخدم أفيونات وريدية و يفضل 

غم من أنه معصرة أودي على الر  ضغط لأن الأخير يسبب زيادة  125الميبيريدين على المورفين
. رفين في إحداث التهاب بنكرياس أو التهاب طرق صفراويةو المإحداث لم يثبت حتى الآن 

 . البديل هو الفنتانيل ويحتفظ به للمرضى الذين يحتاجون كميات كبيره من الميبيريدين العلاج
 (130-126) اية من الإنتان وعلاجة عند حدوثهالوق

. مرضى شديدي الإلتهاب يتطور لديهم إنتان مما يزيد نسبة المراضة والوفياتاللي ثلث احو    
لتهاب البنكرياس الحاد النخري فإنه يشاهد بشكل وعلى الرغم من أن الإنتان قد يحدث باكراً في إ

                  . ( ايام 10أخراً في سير المرضى ) بعد أكثر شيوعاً مت
 ، Entercoucoss الآتية من الأمعاء مث الجراثيم سلبية الغرام للإنتان هيالمسببة  جراثيمأهم ال

Klebsiella , coli -Escherichia, Pseadomonas ، 
نتان بالفطريات والجراثيم إيجابية الغرام غير شائعه لكن الإ، من الإنتان وحيد المسبب 75%     

يحدث الانتان بالفطور . يوم 14-10يزداد تواترها عند إعطاء صادات وقائية لمدة أكثر من 
                       . من التهاب البنكرياس النخري %9بنسبة 

 لإنتان هي يوجد ثلاثة ممارسات خفضت نسبة ا
                         . تغذية معوية صائمية تجنباً للخط المركزي  –
 تطهير الأمعاء بإعطاء صادات غير قابلة للإمتصاص .  –
     . إعطاء صادات وقائية جهازية بحالات معينة  فقط  –

  تطهير الأمعاء الإنتقائي
بشكل  قلكانت الوفيات أ. ريسينامفوت، كولستين، أهم الصادات المستخدمة نورفلوكساسين    
 .حوظ عند المرضى الذين أخذو هذه المعالجة لم
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  إعطاء صادات جهازية
دراسات عديدة فشلت في أثبات فائدة الصادات عند مرضى الإلتهاب المعتدل ولكن بالمقابل     

  3×غ  1,5استخدامها عند مرضى الإلتهاب الشديد حسن النتائج  فمثلًا يستخدم السيفوروكسيم 
 .  CRP =0حتى الشفاء أو أن يصبح ال 

بعد تقييم المريض يجرى طبقي محوري فقط عند المرضى الذين يتدهورون بسرعه أو لديهم 
ساعة إلا إذا كان  24لا يستطب الطبقي أول ، التهاب شديد سريرياً أو حسب معايير أباتشي

   . البنكرياس في البدءهناك شك بالتشخيص لأن المادة الظليلة قد تسيء لإلتهاب 
يوضع المريض على تغطية بدئية بإيبيمينيم أو  %30إذا أبدى الطبقي نخر أكبر من    

 . ستطب مضادات الفطور بشكل روتينيميريبينيم على الأقل لمدة إسبوع .لات
وفي أي وقت يصبح المريض غير مستقر نقوم باجراء استئصال النخر بطريقة غير جراحية إن 

وكذلك نجري رشف النخر في حال عدم تحسن . طريق التنظير أو عن طريق الجلدأمكن عن 
وفي حال كان ، ونقوم بتغيير الصادات حسب الزرع والتحسس، المريض بعد إسبوع من الصادات

أسابيع حيث معظم المرضى يتحسنون على  6-4الرشف عقيم نستمر بالعلاج دون تغيير لمدة 
 . بالإنتان عال نعيد الرشف إذا كان الشك، العلاج الدوائي

لقد تناقص الحماس لإجراء جراحة باكرة حتى عند المرضى المختلطون وذلك بسبب نسبة    
لذلك تستطب الجراحة فقط عند المرضى المصابون بالتهاب نخري وألم مستمر . الوفيات العالية

 السائلة . مع عدم تحمل للوارد الفموي وفي حال فشل الطرق المحافظة لرشف التجمعات
 علاجات تجريبية أخرى :

يد لها دور في علاج ريوتهات الأكتأثبتت عدة دراسات أن استخدام السوماتوستاتين ومشاب   
 . ختلاطاتإنقاص الوفيات الا أنها أنقصت الات فائدتها في باب البنكرياس الحاد مع أنه لم تثلتها

مضادات  ، Hمثبطات مستقبلات  ،علاجات كثيرة جربت مثل تخفيض ضغط المعدة بأنبوب   
لكن الدراسات التي ، مشابهات العامل المفعل للصفيحات، بلازما طازجة، غلوكاغون، الكولين

 أثبتت فائدتها ماتزال صغيرة لذلك لم يوصى بها حتى الآن .
 (132-131)بعض العلاجات في حالات معينة 

حصيات صفراوية وذلك لأنه نكرياس بلتهاب العندما يكون سبب ا ERCPيستطب اجراء    
 .ينقص الوفيات، كما يوقي من حدوث إنتان صفراوي

 .في حال التهاب طرق صفراوية صاعد 
 . وجود حصاة محشورة في القناة الجامعة 

ويجب استئصال المرارة مبكراً قبل التخرج من المشفى أما في حال كون الالتهاب شديد ونخري 
 لكن لا يخرج المريض قبل إجرائها .بعد ثلاثة أسابيع  إلىتؤجل الجراحة 
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 تبديل بلازما لأنقاص الشحوم الثلاثية حسن البقيا عند المرضى المصابون بفرطها .   
كرياس نخري بإلتهاب بن اتوحسن البقيا عند الحوامل المصاببارين الوريدي أنقص الشحوم الهي

 . مناتج عن فرط الشحو 
 .تهاب بنكرياس علاج فرط الكلس قد يفيد عند ترافقه مع ال

للوقاية من خثار جذع وريد لايستطب استئصال الطحال الوقائي أو استخدام مانعات تخثر    
تستخدم موانع التخثر فقط عند وجود خثرة في ، الباب او الوريد المساريقي العلوي أو الطحالي

 .وريد الباب أو الشريان المساريقي العلوي 
 ئية إلا بعد التأكد من أن الإلتهاب شديد ونخري .لايوصى باستخدام الصادات الوقا    

 لتهاب البنكرياس الصفراويا
 هنا السبب هو الحصيات السادة للقناة الصفراوية أومجل فاتر .   

إن معظم المبادئ المعتمدة حالياً تنصح بإجراء خزع الحليمة التنظيري في إلتهاب البنكرياس 
 فراوي أو إلتهاب طرق صفراوية .الحاد عند المرضى الذين لديهم إنسداد ص

هاب البنكرياس الحاد إن إستئصال المرارة يجب أن يجرى بعد الشفاء عند كل مرضى إلت   
 التخرج من المشفى . قبل الصفراوي 

لحدوث إلتهاب بنكرياس  % 30-25إجراء إستئصال المرارة يترافق مع خطورة  عدمإن    
وتكون الخطورة أعلى ، أسابيع 8-6فراوية وذلك خلال أو إلتهاب طرق ص، إلتهاب مرارة، متكرر

من المرضى قد يحدث لديهم قولنج  %15كما أن ، عند المرضى الذين لم يخضعو لخزع الحليمة
يمكن إجراء إستئصال المرارة خلال  .صفراوي ) بدون إلتهاب بنكرياس ( خلال نفس الفترة السابقة

وفي المقابل المرضى ، ديهم إلتهاب بنكرياس خفييفسبعة أيام بعد التحسن عند المرضى الذين ل
الذين عانو من إلتهاب بنكرياس شديد نخري فيجب تأجيل استئصال المرارة حتى ما لا يقل عن 

 أسابيع بسبب ازدياد خطورة الإنتان . 3
 مرارةالأما عند المرضى المسنين أو المنهكين فهناك تضارب في الآراء حول إجراء استئصال   

 . بعد خزع الحليمة  كهاأم تر 
تفاقم ، إذا كان الشك السريري بوجود حصيات القناة الجامعة عالياً ) إلتهاب طرق صفراوية   

قبل الجراحة هو الأفضل على اعتبار أن   ERCPالكبد ( فإن إجراء وظائف الإضطرابات في 
أما . راج الحصيات (إستخ، هناك احتمالية كبيرة لإجراء مداخلات نوعية علاجية ) خزع الحليمة

) عودة الوظائف الكبدية  في القناة الجامعة ستمرار وجود حصياتضعيفاً باإذا كان الشك 
للطبيعي مثلًا ( فإن تصوير القنوات الصفراوية أثناء الجراحة ) إستئصال المرارة ( قد يكون 

 . ERCPمفضلًا لتجنب المراضة المترافقة مع 
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ات الكبد للطبيعي بشكل إنزيمت اراببين بين ) مثلً عودة أضط ين يكونون ماأما المرضى الذ   
بطيء جداً  ( فهناك إجراءات تصويرية أخرى تؤخذ بعين الإعتبار لنفي وجود حصيات القناة 

فقط عند المرضى الذين لديهم حصيات  ERCPوعندها يجرى  EUS, MRCPالجامعة ومنها 
 أو طين مراري .

 (136-133 )التغذية

طب الدعم التغذوي وبالمقابل يست. لتهاب المعتدل بالإماهة  حتى يحصل الشفاءي  الايكتفى ف   
وعادة ما كانت التغذية وريدية بسبب وجود خزل معوي وألم بطني ، لتهاب شديدعند المصابين با

 . وبسبب تحريض البنكرياس بالتغذية المعوية
)أنبوب يصل حتى الصائم ( لم تحرض إلا أن الدراسات الحالية أثبتت أن التغذية الصائمية    

لذلك أوصت بها الجمعية ، وهي آمنة وأقل تكلفة وأقل اختلاطات، الإفراز البنكرياسي الخارجي
. ويحتفظ بالتغذية الوريدية فقط للذين لايحتملون التغذية المعوية، الأمريكية لأمراض الهضم

                                            . التغذية يجب أن تكون عالية البروتين خفيفة الدسم
 السؤال الآن متى يبدأ بالتغذية ؟ 

ساعة سوائل ثم مواد صلبة عند تحمل  24في الشكل المعتدل يبدأ بالتغذية بشكل باكر أول    
مل من  300-100الأخيرة ) التحمل يعني عدم تحرض الألم وعدم حدوث إقياء( نبدأ ب 

وفي حال التحمل يتم ادخال تغذية ناعمة خلال ، ساعة 24أول السوائل كل أربع ساعات في 
 . أيام ثم أطعمة صلبة 3-4
في الشكل . كيلو كالوري كل وجبة 640- 160كربوهيدرات وتزداد من  % 50تكون  التغذية    

 . الشديد تتم أيضاً محاولة التغذية المعوية في حال عدم التحمل تستطب التغذية الصائمية
إن بضعة ، ية الصائمية تسمح بتخريج أبكر من المشفى وبإستبعاد التغذية الوريديةإن التغذ   
 لتهاب أن يهدأ وللتجمع السائل أن ينضج ويصبح قابلاً بيع من التغذية الصائمية تسمح للاأسا

 التغذية الفموية . إلىنسداد مخرج المعدة وبالتالي العودة حل مشكلة إ إلىللتصريف مما يقود 
مضادات استطباب بالضرورة  تإرتفاع الخمائر البنكرياسية ليس د تجمعات سائلة أوإن وجو    

للتغذية الفموية أو المعوية وعلى أية حال فإن مجموعة صغيرة من المرضى تبدي ترابطاً بين 
تفاقم التجمعات السائلة من جهة والتغذية من جهة أخرى ) سواء الفموية ، عودة الإلتهاب، الألم

، بنكرياسية بالتجمعات السائلةالقناة ال تضيق ومثل هؤلاء المرضى غالباً ما يكون، ( أو المعوية
ن تصريف التجمعات السائلة قد يسمح بالعودة للتغذية الفموية ذا لم تكن هذه التجمعات قابلة ، وا   وا 

 . للتفجير فإن التغذية الوريدية تكون ضرورية للحفاظ على الحالة التغذوية للمريض
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 2006لعام  ACGوصيات الكلية الأمريكية لأمراض الهضم ت
 BMI، سنة55وجود عوامل خطر لشدة المرض لحظة القبول مثل : العمر <  -1

هؤلاء المرضى ، جنب أو ارتشاح رئوي ، انصبابقصور أعضاء وقت القبول، 2م\كغ30<
 . يحتاجون لعناية مشددة

 ، والهيماتوكريت، 2كرياس هي اباتشي ختبارات الأكثر فائدة لتقدير شدة التهاب البنالإ- -2
ويجرى الهيماتوكريت وقت ، تحسب الأباتشي خلال ثلاثة أيام من القبول وتعاد عند الحاجة

 ساعة لتقييم الحاجة للسوائل . 24ساعة وبعد  12القبول وبعد 
ويجرى التفريق بين ، الالتهابوجود نخر بنكرياس أو قصور أعضاء أهم مشعر لشدة  -3

 ستشفاء .يوم من الا 3-2محوري مع حقن بعد  لوذمي والنخري بإجراء طبقيلتهاب االا
منع حدوث نقص أكسجة وأعطاء سوائل بكمية كافية  إلىيهدف العلاج الداعم في العناية  -4

. 
العناية المشددة يجرى عند الشك بقصور أعضاء أو عندما يتطور الإلتهاب  إلىالتحويل  -5

 ل.شديد أو يكون احتمال تطوره عا إلى
 . التغذية الصائمية تفضل على الوريدية عندما يستطب الدعم الغذائي -6
 لا يستطب استخدام صادات وقائية . -7
 عند الشك بإنتان يستطب الرشف الموجه بالطبقي مع إجراء تلوين غرام وزرع وتحسس . -8
بعد ذلك يستطب ازالة النخر في حال ، اسابيع 3-2النخر العقيم يدبر دوائياً خلال  -9

يفضل إزالته جراحياً لكن قد يجرى عبر الجلد . ر  الألم أو عدم تحمل الوارد الفموياستمرا
وكذلك تستطب الجراحة المفتوحه أو . أو عبر التنظير عند مرضى معينين بأيدي خبيرة

 عبر التنظير في حال انسداد القناة الجامعه أو تطور نواسير.
ق صفراوية وخصوصاً عند عند وجود حصيات صفراوية أو انتان طر   ERCPيجرى  -10

المرضى الستأصلين المرارة وهناك شك  المرضى غير المرشحين لإستئصال المرارة أو
غير واضحة  ERCPلالمرضى الذين يكون لديهم الحاجة  أما. عالي بإنسداد صفراوي

 . MRCPيكو عبر التنظير أو يفضل اجراء الإ
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 2007 لعام AGAتوصيات الجمعية الإمريكية لأطباء الهضم 
 مع التركيزعلى مايلي :  2006تشابه توصيات الكلية لعام 

والإضطرابات  لشواردتصحيح ل –أكسجة  –سوائل كافية  اكل المرضى يجب أن يتلقو  -1
 الإستقلابية الأخرى وتدبير الألم .

دعم تغذوي للمرضى الذين يبقون صائمين لمدة سبعه أيام والتغذية الصائمية تفضل  -2
 على الوريدية .

ساعه  وأيضاُ في 24اسعافي خلال  ERCPحال كون السبب حصيات يجرى  في -3
توسع -أما في حال كان الشك عالٍ) يرقان، حال الترافق مع التهاب طرق صفراوية

ساعة، أما اجراؤه في باقي الحالات مثار  72خلال  ERCPقناة جامعه( يجرى ال
 .جدل

 ج علاج .االنخر العقيم لا يحت -4
ملحظ عن  %30في حال وجود نخر أكبر من  دات الوقائيةبالصا تستطب التغطية -5

 طريق الطبقي 
 يستطب رشف النخر في حال الشك بإنتان  -6
 الإنتان أو الإنسداد . علاج في حال غياب إلىئلة لاتحتاج التجمعات السا -7
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 الخلاصة والقواعد 

البنكرياس المعتدل أو  بقسمين رئيسين : إلتها إلىلتهاب البنكرياس الحاد يقسم ا  - أولاا 
لتهاب البنكرياس الحاد الشديد أو النخري وهناك العديد من الأنظمة الإنذارية ا، الوذمي

دبير م يمكن أن يساعد في توجية التوهذا التقسي، لتحيد شدة إلتهاب البنكرياس الحاد
 والإنذار .

من من جهة وعلاج علاج السبب الكا إلىيهدف علاج إلتهاب البنكرياس الحاد   – ثانياا 
 الإلتهاب البنكرياسي بحد ذاته من جهة أخرى .

ودعم الوظيفة ، التهاب البنكرياس الشديد فإن القبول في وحدة العناية المشددةفي   – ثالثاا 
 . الكبدية الصفراوية قد يقلل من العقابيل المتوقعة، والدورانية، الكلوية، الرئوية

مرضى  دسبب هام لإزدياد المراضة والوفيات عن إن حدوث إنتان بنكرياسي  – رابعاا 
وهناك ثلاث طرق أثبتت فائدتها قي إنقاص الإنتانات ، إلتهاب البنكرياس الحاد النخري

 رضى إلتهاب البنكرياس النخري وهي عن م
نتاناته - وحافظنا على سلامة الحاجز ، التغذية الصائمية : حيث تجنبنا الوريد المركزي وا 

 نتقال الجراثيم .المعوي وأنقصنا إ
 ة للإمتصاص .لالتطهير الإنتقائي لتلوث الأمعاء عبر الصادات الحيوية غير القاب -
 الصادات الوقائية جهازياً في حالات معينة . -

يقترح المقاربة الأقل غزواً أو حتى الجراحة من أجل إجراء التنضير عند المرضى   – خامساا 
جب أن نبني وي. و مع إعطاء الصادات الحيويةالذين لديهم تخر متجرثم والذين لا يتحسن

 الخيار على الخبرة المتاحة وفيما إذا كانت التجمعات السائلة موضعه أو منتشرة .
باكر مع  ERCPعند مرضى إلتهاب البنكرياس الحاد الصفراوي ينصح بإجراء   – سادساا 

أما إستئصال ، قان الإنسدادي أو الإنسمام الصفراوير خزع الحليمة فقط عند مرضى الي
 المرارة فيجب أن يجرى بشكل يسبق تخريج المريض من المشفى .
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 الدراسة العملية
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

 هدف البحث
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  تقييم مشعر سريري ومخبري  بسيط لأجل تحديد سريع ومبكر عند مرضى

 عناية مركزة. إلىالتهاب البنكرياس الحاد الذين لا يحتاجون 
  مقارنة معيارharmless  مع معيار رانسون في تحديد شدة التهاب

 البنكرياس الحاد
  مقارنة معيارharmless  مع معيارbalthazar  في تحديد شدة التهاب

 الحادالبنكرياس 
  : Design تصميم الدراسة  .1

       
  prospective cohort studyدراسة حشدية مستقبلية 

 :setting.مكان الدراسة 2
 

 ومستشفى الاسد الجامعيمستشفى المواساة 
 

 2011-2010:  سنة ونصف مدة الدراسة
 
 المرضى والطرق ومواد الدراسة :.3
 

تم مشاهدة مرضى التهاب البنكرياس الحاد المقبولين في مستشفى المواساة في قسم 
الأسعاف والمرضى المقبولين في مستشفى الأسد الجامعي في الشعبة الهضمية 

تنيرة على الدخول ية العامة وأخذت موافقة المريض المسوالعناية المتوسطة والعنا
ستبعد أي مريض لديه او ، البيانات الواردة في الاستبيان المرفق بالدراسة و سجلت

 أحد معايير الاستبعاد. 
 

 .المرضى المستبعدون من الدراسة :



49 

 

 مرضى التهاب البنكرياس المتكرر والمزمن  (1)
 مرضى قصور الكلوي المعروفون سابقا  (2)
 رضى فقر الدم المعروفون سابقا لأي سبب كانم (3)
  

 بناءً على  (137 )تم الاعتماد على تشخيص التهاب البنكرياس الحاد
  الاعراض السريرية الألم البطني الشرسوفي 
  اضعاف الحد الأعلى الطبيعي  3ارقام الاميلاز اكبر من 
 ثنان من أو صورة  بالطبقي المحوري مع الحقن او علامات صدوية بالأيكو)ا

 ثلاثة(
 تم اثناء القبول تحديد كل مما يلي :

 
 وجود أو غياب علامات التهاب البريتوان و تشمل المضض المرتد  الدفاع 
 ( نين ،سكر ،يتااميلاز ،تعداد دم كامل ،كري اجراء تحاليل مخبريةLDH 

،AST و ايكو بطن ،كالسيوم، غازات دم شرياني،بولة ) 
 وهذا الاعتبار الشروط الثلاثة التاليةبوجود  وذلك  إيجابي harmless يعتبر مشعر

 :(141)ماخوذة من الدراسة الأساسية 
 
 علامات التهاب البريتوان و تشمل المضض المرتد و الدفاع غياب  .1
 للنساء( 39للرجال ، 43هيماتوكريت أقل من ) .2
 ملغ /دل 2< كرياتنين  .3

بروتوكول بنكرياس  للبطن CTساعة واجراء  48يتم حساب معيار رانسون خلال 
 من الدخول  72خلال 

 balthazarوحساب  مشعر 
 تهوية آلية أو تحال بريتواني أو إزالة النخر جراحيا  إلىنقطة التوقف هي الحاجة 

 
 ويعتبر التهاب البنكرياس شديداً اذا كان:
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  5 >مشعر بالتازار 
 3اكبر أو يساوي  أو رانسون

اسية ونوعية والقيمة التنبؤية الايجابية بعد ذلك الدراسة الإحصائية وحساب حس
 والسلبية للاختبار وكذلك لكل متغير في الاختبار .
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 : .التحليل الإحصائي أوالدراسة الإحصائية5
 
وذلك بحساب الحساسية و النوعية والقيمة  harmlrssتحديد دقة معيار   

 .التنبؤية الايجابية والسلبية 
 

 وهذه البيانات بشكل عام عن العينة المدروسة مريض 116تم مشاهدة 
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 116 عدد المرضى الكلي

 يوم 11.7 وسطي مدة المكث بالمشفى
 54 ذكور الجنس

 62 إناث
 7 20-15 الفئة العمرية

21-40 43 
41- 60 42 
61-80 24 

التهاب  سبب
 البنكرياس

 62 حصوي
 29 مجهول السبب

 7 كحولي 
 7 حومارتفاع ش

 ERCP 5بعد 
 2 دوائي

 2 بعد جراحة
 2 حمل

الشدة حسب معيار 
 رانسون

 90 2-0خفيف 
 26 3 ≤شديد 

 94 150 ≥خفيف  CRPالشدة حسب 
 22 150شديد < 

 87 3-0خفيف  الشدة حسب بالتازار
 23 6 -4متوسط 
 6 7 ≤شديد 

الشدة حسب 
 هارمليس

 42 (ايجابيخفيف ) هارمليس 
 74 (سلبييد )هارمليس شد

 بيانات مرضى الدراسة
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قليلا عن الذكور وقد يفسر ذلك  %53.5الإناث الاصابة لدى نجد زيادة نسبة 
 بسيطرة الأسباب الحصوية والتي هي اشيع من الذكور .

 
 سنة.  60- 20الفئة العمرية الأشيع للإصابة بالتهاب البنكرياس بين عمر 

 
 ويأتي بالمرحلة الثانية %53.3ي اشيع سبب يشكل بالنسبة للأسباب الحصو 

 %6وارتفاع الشحوم  %6والسبب الثالث الكحولي لدينا   %25مجهول السبب 
 . ERCP 4%وبعد 
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 توزع  المرضى حسب العمر والجنس نلاحظ زيادة طفيفة

 
 

 سنة  40سنة وذروة حوالي  60- 50نلاحظ بالنسبة للإناث ذروة حدوث بين 
 سنة  43سنة  35أما بالنسبة للرجال ذروة الحدوث بين 

 
 
 
 
 
 
 
 

 ذكور إناث
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 وبالنسبة إلى الأسباب يوضح هذا  المخطط التالي 
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 رياس وفقاً لمعيار بالتازارتوزع بيانات مرضى الدراسة حسب شدة التهاب البنك
 

 75نلاحظ من الجدول المرافق أن التهاب النكرياس حسب تصنيف بالتازار 
 متوسط أو شديد  %25خفيف الشدة  و%
  

اذا القينا نظرة على بعض المتغيرات التي درست في دراستنا أن قيمة الكرياتينين لها 
ا اعتبر المعيار الأفضل لتقييم بالنسبة لمعيار بالتازار اذا مقيمة احصائية لوحدها 

 ل. \ملغ  139والقيمة كانت لدينا   CRPشدة التهاب البنكرياس .وكذلك 
 
 
 
 
 
 

 المتغير

التهاب بنكرياس خفيف 
 حسب بالتازار

 مريض 85
 خطأ معياري± وسطي 

التهاب بنكرياس متوسط 
 أو شديد حسب بالتازار

 مريض 29
 يخطأ معيار ± وسطي 

P value 

 0.17 2.9±  49 1.7±  44.2 العمر

 0.78 1.4±  39.2 1.4±  39.6 الهيماتوكريت
 0.005 0.15±  1.19 0.03±  0.89 الكرياتنين

CRP 49  ±4.6 139.5  ±13  <0.0001 

 0.0001>  0.29±  2.7 0.11±  1.3 عدد معايير رانسون
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معايير هناك قيمة احصائية للدلالة على وجود  3من  >معايير رانسون لدينا في حال 
 التهاب بنكرياس شديد بالنسبة لمعيار بالتازار .
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  37عدد المرضى الايجابيين وبالتازار خفيف نجد ملس بالنسبة لمعيار هار 

 مريض خفيف بالنسبة لبالتازار 87من أصل 
 . 50وعدد المرضي السلبيين بالنسبة لهارملس وبالتازار خفيف 

ار بالتازار نجد أن أما بالنسبة للالتهاب البكرياس الشديد والمتوسط بالنسبة لمعي
 . 24مرضى وسلبي عند  5ايجابي عندهارملس 

 
 
 
 

 
 عيار بالتازار مبالنسبة ل
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حظ في حال ارتفاع القيمة المخبرية لها دلالة على التنبؤ نلا CRPوبالنسبة لقيمة 
 بشدة التهاب البنكرياس 
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القيمة  النوعية الحساسية 
التنبؤية 
 الإيجابية

القيمة 
التنبؤية 
 السلبية

نسبة  الدقة
 الأرجحية

نسبة 
الاحتمالية 
 الإيجابية

نسبة 
الاحتمالية 

 السلبية
Harmless 42.5% 82.8% 88.1% 32.4% 52.6% 3.55 2.47 0.69 
Ranson 58.6% 89.7% 65.4% 86.7% 81.9% 12.3 5.7 0.5 

CRP>150 65.5% 96.6% 86.4% 89.4% 88.8% 53.2 19 0.36 
 تقييم المشعرات باعتبار بالتازار مشعر ذهبي

 
 

 %42الحساسية بالنسة لمعيار هارملس جدول الأهم في هذه الدراسة أن وبالنسبة إلى هذا ال
  %82والنوعية 

 
 3.55نسبة الأرجحية   %88والقيمة التنبؤية الإيجابية 

 
  %86والسلبية  %65القيمة التنبؤية الإيجابية  %89والنوعية  %58رانسون الحساسية 

 
سية بتحديد شدة التهاب البنكرياس الحاد ل لديه حسا\ملغ  150أكبر من CRPاما بالنسبة لقيمة 

  .%96ونوعية   %65بنسبة 
 

أما باعتبار معيار رانسون هو المعيار الذهبي لتحديد شدة التهاب البنكرياس الحاد 
 . %100ونوعية  %15نجد أن معيار هارملس مع حساسية 

 
 

القيمة  النوعية الحساسية 
التنبؤية 
 الإيجابية

القيمة 
التنبؤية 

 ةالسلبي

نسبة  الدقة
 الأرجحية

نسبة 
الاحتمالية 
 الإيجابية

نسبة 
الاحتمالية 

 السلبية

Harmless 43.3% 88.5% 92.9% 31.1% 53.4% 5.86 3.76 0.64 

 تقييم هارمليس باعتبار رانسون مشعر ذهبي
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 المناقشة
 عام  CLINICAL GASROENTEROLOGY AND HEPATOLOGYنشر  في مجلة 

 معيار بسيط لتقييم التهاب شدة البنكرياس الحاد في حزيران  العدد السابع (141)2009
The Harmless Acute Pancreatitis Score: A Clinical Algorithm for Rapid Initial 

Stratification of Nonsevere Diseas 
يعتمد على حساب قيمة الكرياتينين والهيماتوكريت والفحص السريري والذي يعطي مخططاً سريع 

ثفة والقبول بالعناية دقيقة لتقييم شدة التهاب البنكرياس الحاد من اجل المعالجة المك 30ل خلا
 لتهاب البنكرياس الشديد.بالنسبة لإ

 وتوصلت إلى هذا 2003-1987بين عامي  مريض 394قامت هذه الدراسة على على متابعة 
 للتنبؤ بالشدة . البسيطالمعيار 

استطاعت  2006و 2004هذا المعيار في ألمانيا بين عام  دقة تين للتقييمراسبعد ذلك اجريت د
 .% 98أن تثبت قيمة احصائية مع دقة تصل إلى 

 2010في هذه الدراسة التي اجريت في سوريا في مستشفى الأسد والمواساة الجامعي بين عام 
 وذلك لتقيمم هذا المعيار لدينا . 2011و

ت المدروسة وجدنا بنظرة عامة على مرضى التهاب بعد مشاهدة المرضى وتحديد القيم والمتغيرا
 البنكرياس الحاد .

  وممكن أن يفسر ذلك  %47بالنسبة إلى الرجال حوالي  %53زيادة بسيطة بنسبة النساء
 . بسيطرة الأسباب الصفراوية للإلتهاب البكرياس الحاد والتي تكون أشيع عند النساء

  لاسباب ،بعد  ذلك المجهول السبب من ا % 53.3الأسباب الصفراوية شكلت لدينا
والتهاب البنكرياس بسبب ارتفاع  %6وبعد ذلك شكل الكحولي  %25شكل حوالي 

توجد لدينا دراسة مورثية  لاسبة ارتفاع المجهول السبب أنه وقد يفسر ن %6الشحوم 
 وبعض المرضى ينكر تناوله الكحول لأسباب اجتماعية .

 سنة 40سنة وبالنسبة للذكور حوالي  60ي وجدنا ذروة اصابة لدى النساء حوال 
 

 
لا يوجد إلى هذه اللحظة معيار معتمد وذهبي لتحديد شدة التهاب البنكرياس الحاد ومع ان معيار 

أكثر المعايير حساسية ونوعية إلا أن صعوبة تطبيقه من الناحية العملية بسبب كثرة  2اباتشي 
تحديد التهاب البنكرياس الحاد منها معيار رانسون جعلنا نعتمد على معايير أخرى ل 12المتغيرات 

 ومعيار بالتازار وذلك من أجل تقييم معيار هارملس من حيث الحساسية والنوعية .
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وتم تقييمهم جمعيا وتصنيفهم حسب معايير الشدة لالتهاب البنكرياس إلى خفيف  116تم مشاهد 
 .لمرضىلكل ا CRPوشديد حسب معيار بالتازار ورانسون وتم حساب 

 بالمقارنة بين دراستنا والدراسات الألمانية نجد
 

P VALUE  التهاب بنكرياس شديد
 حسب بالتازار

التهاب بنكرياس خفيف 
 حسب بالتازار

  116دراستنا   

 هارملس ايجابي خفيف 37 5 0.0004
 سلبي شديد 50 24 0.0004

 
 

 
 
 

وسط إلى شديد وحسب معيار مت %25خفيف الشدة % 75وجد لدينا حسب معيار بالتازار 
 شديد .%23خفيف الشدة %77رانسون 

مريض مع  29مرضى من التهاب البنرياس الشديد من أصل  5من مرضى الشديدين توفي 
 عند مرضى التهاب البنكرياس الشديد معظهم توفي باختلاطات انتانية .%17نسبة وفيات 

 وجد لدينا القيم التالية   SPSSخصائي بعد حساب دقة معيار هارملس وذلك بمساعدة البرنامج الا
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القيمة  النوعية الحساسية 
التنبؤية 
 الإيجابية

القيمة 
التنبؤية 
 السلبية

نسبة  الدقة
 الأرجحية

نسبة 
الاحتمالية 
 الإيجابية

نسبة 
الاحتمالية 

 السلبية
Harmless 42.5% 82.8% 88.1% 32.4% 52.6% 3.55 2.47 0.69 
Ranson 58.6% 89.7% 65.4% 86.7% 81.9% 12.3 5.7 0.5 

CRP>150 65.5% 96.6% 86.4% 89.4% 88.8% 53.2 19 0.36 
 تقييم المشعرات باعتبار بالتازار مشعر ذهبي

 
 

القيمة  النوعية الحساسية 
التنبؤية 
 الإيجابية

القيمة 
التنبؤية 
 السلبية

نسبة  الدقة
 الأرجحية

نسبة 
الاحتمالية 
 الإيجابية

نسبة 
ة الاحتمالي
 السلبية

Harmless 43.3% 88.5% 92.9% 31.1% 53.4% 5.86 3.76 0.64 

 تقييم هارمليس باعتبار رانسون مشعر ذهبي
 

 بالمقارنة مع الدراسة الأخرى 

 
 %42إلا أن الحساسية قليلة ملس مع أنه لديه نوعية عالية ً وجدنا أن معيار هار 

 نسون.بالنسبة لمعيار را %43بالنسبة لمعيار بالتازار و
في دراستنا يمكن أن يرجع ذلك لاختلاف الاسباب  أن الحساسية لدينا أعلى

 إلى دراسات اخرى يكون لاثبات ذلك،نحتاج 
 % 82من حيث النوعية النوعية  

 . CRPوبقي معيار رانسون أفضل من حيث الحساسية وكذلك حساب قيمة 
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 الخلاصة

جب تحديد شدة التهاب إن التهاب البنكرياس الحاد مرض مهم وخطير وي
إلا ان الاعتماد على معيار هارملس لدينا غير  البنكرياس من أجل علاج مكثف

كافي بسبب الحساسية المتدنية لديه مع الاعتماد على اكثر من مشغر لتقييم 
 التهاب البنكرياس الحاد.

 
 التوصيات 

 ادلا يجب الاعتماد على معيار واحد من أجل تقييم التهاب ابنرياس الح 
 

  إن معيار هارملس نستطيع من خلاله التنبؤ السريع بوجود التهاب
 .بنكرياس خفيف بدقة ليست عاليةأي يوجه

 
  لكن الحساسية قليلة لذلك لا يمكن اعتباره معيار هارملس نوعية جيدة

 .معيار نوعي تحديد شدة التهاب البنكرياس الحاد
 

 لحاد والخروج اجراء دراسات موسعة عن مرضى التهاب البنكرياس ا
شى مع امكانيتنا المادية من أجل تحسين نوعية امبتوصيات محلية تت
 وحياة المرضى لدينا.
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