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في  معمدة البنزف والبمفناتئ نو  يالب لبومين نقص الأ

خة قند البعلاج ويثوطات يض البنزف البهضيي البقرحي
 البورمتم 

Hypoalbuminemia is a predictor of 
mortality 

and rebleeding in peptic ulcer bleeding 
under proton pump inhibitor use 

 

أمراض لنيل شهادة الدراسات العليا في  عد  بحث علمي أ

 الجهاز الهضمي

 :مرئاسة الأستاذ البدكتمر وإشراف

 رائد أوم حرب

 إعداد طالبب البدراسات البعلنا :

 سعند البقمندر

 

 الجمهورية العربية السورية

 وزارة التعليم العالي 

 

  

   قجامعة دمش

   كلية الطب البشري

   قسم الأمراض الباطنة
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 الإهداء
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 جدمل البيحتمنات :

 البدراسة البنظرنة :

 لمحة جنينية و تشريحية 

 لمحة نسيجية 

 الالية المرضية للقرحة الهضمية 

 وبائيات الداء القرحي الهضمي 

 أسباب الداء القرحي الهضمي 

 التشخيص 

 النزف القرحي 

 الالبومين 

 البدراسة البعيلنة :

 توزع العينة حسب العمر والجنس

 التنظيريالعلاج 

 توزع العينة حسب الألبومين

 نسب انتشار العوامل

 دراسة ارتباط العوامل مع الألبومين 

 دراسة الألبومين  كمشعر إنذاري في التنبؤ بعودة النزف

 دراسة الألبومين كمشعر إنذاري في التنبؤ بالوفيات

 الخلاصة والتوصيات
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 : لبيحة جننننة متشرنحنة

 من القناة الهضمية ,تشكل استمراراً للمري وتنتهي بالعفج. Jرف المعدة توسع على شكل ح

وظيفتها تخزين كميات كبيرة من الطعام المهضوم حديثاً , والسماح بالتغذية المتقطعة,بدء عملية الهضم 

 وضبط تحرير محتويات الهضم بما يلائم سعة للعفج .,

 ل عند الكبار . 2 -1,1مل عند الرضع وحتى 33حجم المعدة يتراوح من 

 1تميز المعدة خلال الأسبوع الرابع من الحياة الجنينية على شكل توسع للمعي البعيد .

في الوقت الذي تكبر فيه المعدة , ينمو الجانب الظهري أكثر من الجانب البطني مما ينتج عنه الانحناء 

محورها الطولاني ليصبح الانحناء درجة حول  03الكبير للمعدة , خلال عملية النمو تدور المعدة حوالي 

 الكبيرللمعدة بجهة اليسار والصغير بجهة اليمين .

عن التأثير المشترك لعملية الدوران و النمو توضع للمعدة بشكل معترض في أيسر و منتصف ينتج 

 البطن ,وهي تفسر كذلك التعصيب المبهمي للمعدة .

 و المبهم الأيسر يعصب الجدار الأمامي للمعدة .لجدار الخلفي للمعدة ا العصب المبهم الأيمن يعصب

بسبب تثبيته من نقطتين عند الوصل المريئي المعدي والوصل المعدي  يتغير التوضع النهائي للمعدة 

 العفجي مما يسمح له بالحركة .

سم أسفل الحجاب 2-1الوصل المريئي المعدي إلى اليسار من الفقرة الصدرية العاشرة ,  يتوضع

  .الحاجز

 .توضع عند الفقرة القطنية الأولى إلى اليمين من الخط الناصف للجسم الوصل المعدي العفجي ي يتوضع

يمكن للانحناء الكبير للمعدة أن يمتد حتى السرة حسب درجة توسع المعدة و وضعية الجسم و طور 

 الحركات الحوية المعدي .

 نحناء الصغير الحد الأيمن للمعدة .يشكل الانحناء الكبير الحد السفلي الأيسر للمعدة , والا

يحد المعدة من الخلف البنكرياس )جزء منه ( ,الكولون المعترض, الحجاب الحاجز ,الطحال ,قمة الكلية 

 اليسرى و الغدة الكظرية .

من الأمام تغطى المعدة بشكل كامل بالبريتوان عدا منطقة صغيرة عند الوصل المريئي المعدي .يشكل 

البريتوان طبقة مضاعفة من الانحناء الصغير إلى الكبد كجزء معدي كبدي من الثرب الصغير , ومن 

 لحاجز ., ويمتد إلى الكولون والطحال والحجاب االقاع و الانحناء الكبير إلى الثرب الكبير 

 التطور الجنيني والتشريحي للمعدة والعفج: 1يوضح الشكل رقم 
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 يوضح التطور الجنيني للمعدة والعفج 1الشكل رقم 
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 2مناطق نسيجياً أو تشريحيا ً: 4تقسم المعدة إلى 

 الفؤاد منطقة صغيرة من المعدة تصلها مباشرة إلى المري , وتعد مكاناً للاستقصاءات الكثيرة .

 يزال الجدل قائماً حول طبيعة , وموضع وامتداد مخاطية الفؤاد.لا 

 القاع على شكل القبة والجزء الأعلى منها على تماس مع الحجاب الأيسر والطحال .

 جسم المعدة هو الجزء الأكبر من المعدة تحت القاع مباشرة ويشكل استمراراً له.

المسافة من الانحناء الصغير للأسفل ( الجزء الذيلي من تحدد الثلمة الزاوية )وهي الفجوة الحادة بعد ثلثي 

 جسم المعدة .

 غار المعدة يمتد من حافته غير الواضحة مع الجسم إلى مكان اتصال البواب بالعفج .

البواب )القناة البوابية ( هو تركيب أنبوبي الشكل يصل العفج بالمعدة , يحوي العضلة الدائرية 

 المعصرة البوابية .المجسوسة أو ما يسمى 

 مناطق المعدة : 2يوضح الشكل رقم 

 
 يوضح مناطق المعدة  2الشكل رقم 

 

 البترمنة البشرناننة لبليعدة :

الشريان الكبدي المشترك , والشريان المعدي الأيسر , والشريان –ى المعدة من فروع الجذع الزلاقيترو

 –الطحالي

الأيسر من الأعلى و الشريان المعدي الأيمن من الأسفل , يتروى الانحناء الصغير من الشريان المعدي 

 فرع الشريان الكبدي المشترك .

يتروى الانحناء الكبير للمعدة من الشريان المعدي الثربي الأيسر)فرع الشريان الطحالي ( من  الأعلى 

 ومن الشريان المعدي الثربي الأيمن )فرع الشريان المعدي العفجي ( من الأسفل .
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 .ية الشريانية لقاع المعدة من الشرايين المعدية القصيرة فروع الشريان الطحاليالترو 

 تروية المعدة الشريانية : 3يوضح الشكل رقم 

 

 
 الشريانية للمعدةيوضح التروية  3الشكل رقم 

 

 طوقات جدار البيعدة :

 يتشكل السطح اللمعوي لجدار المعدة من طيات طولانية ثخينة . 

 طبقات :المخاطية وتحت المخاطية و العضلية و المصلية. 4المعدة من يتكون جدار 

الطبقة المخاطية تبدو ملساء مخملية مملوءة بالدم , مخاطية الفؤاد و الغار والبواب شاحبة أكثر من 

 مخاطية الجسم و القاع .  تتوضع العناصر الإفرازية والوظيفية في مخاطية القاع والجسم .

تشكل ألياف الكولاجين والإلاستين محور النسيج الضام الكثيف تحت المخاطية .تتوضع اللمفاويات و 

 الخلايا البلازمية والشريناتوالوريدات والأوعية اللمفاوية الصغيرة ضمن طبقة تحت المخاطية. 

 طبقات داخلية و متوسطة دائرية و خارجية طولانية .  3تتكون الطبقة العضلية من 

 4الشكل رقم بقة الخارجية من المعدة هي المصلية ,استمرار البريتوان الحشوي . الط
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 4الشكل رقم 

 لمحة نسيجية:

 43 -23يتألف السطح المخاطي للمعدة من طبقة بسيطة من الخلايا الظهارية العمودية ارتفاعها 

 انغستروم .

بشكل أساسي نوى متوضعة بشكل قاعدي , , وتحوي تتشابه هذه الخلايا المخاطية في كل أماكن المعدة 

 مجموعات متبارزة  من جهاز غولجي , هبولى كثيفة ذات توضع قمي , مع حبيبات تحوي مخاطاً .

 تفرز هذه الخلايا المخاط من حبيبات تتحرر

 يكمن الدور الرئيسي للمخاط  في الحماية من العناصر التالية : 

 الحمض -

 الببسين -

 المواد المهضومة -

 العوامل المرضية -

 أيام تقريباً. 3تتجدد الخلايا السطحية المخاطية للمعدة كل 

 يوضح بنية الخلية المخاطية للمعدة : 1الشكل رقم 
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 يوضح الخلية المخاطية 1الشكل رقم 

 

يغتلف السطح الظهاري المبطن للمعدة بأخاديد معدية أو حفر , تؤمن غدداً معدية تصل إلى  اللمعة 

 غدد معدية . 1-4بنسبة أخدود واحد إلى المعدية 

تحاط الغدد المعدية في أقسام المعدة المختلفة ب أنماط متنوعة من الخلايا البشروية الخاصة تسمح 

 بالتمييز بين هذه المناطق من خلال نمط الغدة المعدية.

 المعدية العمودية .منطقة انتقالية من الظهارة المريئية الشائكة إلى الظهارة يشكل فؤاد المعدة 

 3من وجهات النظر الحديثة , تتطور مخاطية الفؤاد خلال الحياة الجنينية و تتظاهر عند الولادة .

 تملك غدد الفؤاد شكلاً متفرعاً و ملتوياً يحوي خلايا مخاطية و صماوية و خلايا غير متمايزة .

و  –المفرز للحمض  من المعدة القسم  –يحدث انتقال بشكل تدريجي من غدد الفؤاد إلى المنطقة الثانية 

 تتألف من جسم وقاع المعدة  التي تحوي الغدد المفرزة للحمض المعدي .

 تتشكل الغدد المفرز للحمض من :

 الخلايا الجدارية -

 الخلايا الرئيسة -

 الخلايا المخاطية -
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 خلايا غير متمايزة  -

و تحوي الغدد البوابية التي تتألف من الخلايا المنطقة الأخيرة  من المعدة هي غار وبواب المعدة ,

G. الغارية المفرزة للغاسترين والخلايا المخاطية 

 غدد المعدة المميزة والكثيرة هي الغدد المفرزة للحمض المعدي .

 تعد الغدد المفرزة للحمض المعدي مسؤولة عن إفراز :

 الحمض  -
 أغلب الأنزيمات الهاضمة  -
 العامل الداخلي -

 لغدد أنبوبية بسيطة , مستقيمة تماماً في مناطق قاع وجسم المعدة .تكون هذه ا

 مناطق : 3تقسم الغدة النموذجية إلى 

 البرزخ )مكان انتشار الخلايا المخاطية( -1

 العنق ) مكان انتشار الخلايا الجدارية بشكل رئيس مع خلايا مخاطية ( -2
 المخاطية والخلايا الجدارية (القاعدة )مكان انتشار الخلايا الرئيسة مع بعض الخلايا  -3

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 يوضح أقسام الغدة المفترزة للحمض : 6الشكل رقم 
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 يوضح أقسام الغدة المفرزة للحمض  6الشكل رقم 

المفرزة للسوماتوستاتين و الخلايا المعوية الشبيهة   Dتتوزع الخلايا الصماوية و الخلايا 

 المفرزة للهيستامين , بشكل مبعثر خلال السطح الظهاري المفرز للحمض. ECL cellsبالكرومافين

 تشكل الخلايا الجدارية القسم الأساسي المهم من الغدد المفرزة للحمض المعدي .

ممول /ل من  113من شوارد الهيدروجين كل ثانية في  13×3إفراز حامضي من وهي مسؤولة عن 

 حمض كلور الماء. .

الجدارية  في غدد المعدة المفرزة للحمض ضمن اللمعة المعدية , وهي المسؤولة بشكل تتبارز الخلايا 

 أساسي عن إفراز شوارد الهيدروجين .

تملك الخلايا الجدارية مواصفات عن باقي خلايا المعدة , من متقدرات كبيرة الحجم , و زغيبات بدون 

 عة .غطاء بروتيني سكري , وجهاز قنوي هيولي على تماس مع اللم

يسيطر في الخلية الجدارية غير المفرزة جهاز هيولي حويصلي انبوبي و زغيبات قصيرة على الخط 

 القمي القنوي .

يختفي الجهاز الهيولي الحويصلي الانبوبي و يظهر جهاز قنوي داخل خلوي يحوي في الطور الإفرازي 

 طويلة . زغيبات
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من حجم الخلية الجدارية المفرزة , وتزود بالطاقة  % 43 – 33تشغل المتقدرات )الميتوكوندريا ( 

 –المطلوبة لإفراز الحمض عبر الزغيباتالقمية , كما تسمى أيضاً مضخات البروتون ) هيدروجين 

 ( . ATPase–بوتاسيوم 

وهي تستخدم الادينوزين ثلاثي الحلقة لنقل الهيدروجين  عبر الغشاء المخاطي إلى  داخل اللمعة ونقل 

 وتاسيوم بالاتجاه المعاكس .الب

 دقائق من التنبيه . 13-1تبدأ عملية إفراز الحمض المعدي خلال 

 نشاهد الخلية الجدارية تحت المجهر الالكتروني : 7في الشكل رقم 

 

 

 7الشكل رقم 

 

 تشرنحنة ع  البعفج:جننننة ملبيحة 

البعيدللمعي الأمامي والقسم القريب يتطور العفج خلال الأسبوع الرابع من المرحلة الجنينية من القسم 

 للمعي المتوسط  والميزانشيم الحشوي المجاور.

 يحدث الاتصال بين المعي الأمامي والمتوسط في القطعة الثانية للعفج .

 .Cوكما هو حال المعدة , يدور العفج أيضاً وينتج عنه شكل حرف 
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الجنينية مسدودة مؤقتاً بسبب تكاثر  تكون لمعة العفج خلال الأسبوع الخامس والسادس من المرحلة

الخلايا المبطنة .في الأسابيع التالية تتشكل فجوات و يحدث تموت لتلك الخلايا والنتيجة إعادة تقني لمعة 

العفج.تتطور الظهارة و الغدد من الأديم الباطن أما النسيج الضام والعضلات و الطبقة المصلية تتطور 

 1 الشكل رقم. من الأديم المتوسط

حول رأس  Cالعفج هو بداية المعي الدقيق يشكل استمراراً لبواب المعدة وينتهيبالصائم.يأخذ شكل حرف 

 البنكرياس .
 8الشكل رقم 

 
 8الشكل رقم 

 رابعة (. –ثالثة –ثانية  –قطع )أولى  4سم ويقسم إلى 33طول العفج 

 القلنسوة .سم وتسمى البصلة العفجية أو  1القطعة الأولى من العفج حوالي 

يتوضع الشريان المعدي العفجي و القناة الصفراوية و وريد الباب خلف البصلة , بينما تتوضع المرارة 

 .أمامها 

هي تتجه إلى الأسفل بشكل موازي وإلى الأمام من سرة الكلية اليمنى وإلى سم 13-7طول القطعة الثانية 

 اليمين من رأس البنكرياس .

في منتصف القطعة الثانية على الجدار الخلفي وتشير إلى مكان مجل فاتر  توجد حليمة العفج الكبرى

 ة إلى العفج .حيث تنفتح القناة الصفراوية والبنكرياسية المشترك

سم من الحليمة الكبرى وهي تشير إلى انفتاح القناة 2توجد الحليمة الصغرى في نفس الجدار على قرب 

 البنكرياسية الإضافية . 

سم تتجه بشكل معترض من اليمين إلى اليسار أمام الأجوف السفلي و  13ة للعفج بطول القطعة الثالث

 العمود الفقري و الأبهر .

 يمر الشريان والوريد المساريقي العلوي أمام القطعة الثالثة للعفج .

 ياس .سم وتتجه إلى الأعلى واليسار من الأبهر لتصل الحافة السفلية للبنكر1القطعة الرابعة من العفج 

 يتثبت مكان اتصال العفج بالصائم إلى الخلف برباط ترايتز.
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 جدار العفج مكون من طبقة عضلية خارجية طولانية و طبقة داخلية دائرية .

يبطن السطح اللمعي بالمخاطية بشكل طيات دائرية باستثناء بصلة العفج التي تتميز شعاعياً وتنظيرياً 

 بمخاطية ملساء غير متبارزة .

 

 البترمنة البشرناننة لبلعفج :

التروية الشريانية للعفج غنية من فروع الجذع الزلاقي التي تروي العفج القريب و فروع الشريان 

 المساريقي العلوي التي تروي العفج البعيد .

الشريان المعدي العفجي الذي يعطي  ينشأ من الجذع الزلاقي الشريان الكبدي المشترك ومنه ينشأ

ثكليالعفجي العلوي بفروع أمامية و خلفية تتفاغر مع فروع أمامية وخلفية من الشريان الشريان المع

  0كما في الشكل رقم  المعثكليالعفجي السفلي فرع الشريان المساريقي العلوي .

 

 
 يوضح التروية الشريانية للعفج  0الشكل رقم 

 

 

 

 يقدية : -البداء البقرحي البهضيي



11 
 

ملم أو أكثر والذي ينفذ عبر  1وضياع في مخاطية المعدة أو العفج ممتد القرحة الهضمية هي تآكل 

 العضلية المخاطية .

في أثناء التنظير يجب أن تظهر القرحة بسهولة وبعمق قابل للتحديد . وإن الضياعات المخاطية الأصغر 

 13الشكل رقم  والأقل عمقاً تمثل تسحجات .

 

 13الشكل رقم 

 

 

القرحي الهضمي إلى تقرح يعتمد في حدوثه على الحمض وزيادة الفعالية الهضمية) يشير مصطلح الداء 

 مثلاً بالببسينات( للعصارة المعدية .

 معظم القرحات الهضمية تحدث في المعدة أو العفج .

 

 

 4:لبلقرحة البهضينة الآلبنة الإيراضنة
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تؤذي المخاطية المعديةوالآليات تحدث القرحات الهضمية عندما يحدث خلل بالتوازن بين العوامل التي 

 التي تحميها.

يحدث إفراز الحمض عبر مضخات البروتون المعدية المتوضعة في الخلايا الجدارية ,وهي مضخات 

,وهي تستخدم الأدينوزين ثلاثي الفوسفات لنقل الهيدروجين عبر الغشاء ATPase-بوتاسيوم-هيدروجين

بوتاسيوم بالاتجاه المعاكس, تتوضع المضخات داخل الخلايا المخاطي إلى داخل اللمعة المعدية ولنقل ال

 في أثناء الراحة .

يحدث تحريض الخلايا الجدارية بمشاركة الأستيل كولين )العصب المبهم( والغاسترين )المفرزمن خلايا 

Gالغارية( والهيستامين )الخلايا المشابهة للمعوية المحبة للصباغECL ت ( وهذا يؤدي إلى انتقال مضخا

 , حيث تصبح وظيفية .البروتون إلى الغشاء القمي المفرز القنوي)اللمعي (

وخلايا  ECLفي الطور الرأسي من الإفراز الحمضي المحرض بالوجبة تحرض الفعالية المبهمية خلايا 

G . والخلايا الجدارية 

خلال الطور المعدي يحرض التمدد المعدي النتاج المبهميوالببتيدات القصيرة والحموض الأمينية 

 .Gالقلوي تحرر الغاسترين بوساطة الخلايا  PHوالكالسيوم وكذلك يحرض ال 

 . 3معدي أقل من  PHيثبط تحرر الغاسترين بوساطة 

ي غار وجسم المعدة ,ويثبط المفرزة للسوماتوستاتين ف D الحامضي خلايا  PHأيضاً يحرض 

 وإفراز الحمض من الخلايا الجدارية . Gالسوماتوستاتين تحرر الغاسترين من خلايا 

الآليات الطبيعية الحامية للمخاطية من الحمض المعدي تتضمن طبقة المخاط السطحية , وإفراز 

لظهارة المعدية العفجية , البيكربونات ,والمخاط والفوسفوليبيدات بوساطة الخلايا المخاطية السطحية ل

 والحاجز الظهاري , والجريان الدموي السطحي , وتجدد الخلايا الظهارية .

 موائنات البداء البقرحي البهضيي :

تعكس التوجهات الحديثة في وبائيات الداء القرحي أسباباً متعددة و معقدة.القرحة الهضمية نادرة قبل عام 

 م .1833

,حيث كانت القرحة المعدية 5م  1831لأول مرة عام GUsوصفت الآلية الإمراضية للقرحة المعدية 

 هيالأشيع عند النساء الشابات .

م , لتصبح بعدها منتشرة خلال النصف الأول من القرن 1033نادرة قبل عام  DUsأما القرحة العفجية

 6.العشرين 

,  HPتعكس عوامل بيئية ,  بشكل اولي خمج الملوية البوابية هناك دليل حالياً أن وبائيات الداء القرحي

 و التدخين. NSAIDsاستعمال مضادات الالتهاب اللاستيروئيدية

في نهاية القرن التاسع عشر )وحاليا في جميع البلدان المتطورة ( يتصف الخمج بالملوية البوابية بالتهاب 

ث سرطان المعدة والقرحة المعدية معدة شامل يؤدي إلى نقص إفراز الحمض المعدي وحدو

GUs.7,8,9,10 
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على إفراز الحمض من جسم المعدة ,  مع التهاب غار معدة بدون تأثيرDUs تترافق القرحة العفجية

والسبب في ذلك أن القرحة العفجيةتجدث بسبب زيادة إفراز الحمض المعدي والتي لا تحدث بالتهاب 

 11جسم المعدة بينما القرحة المعدية تحدث بسبب لاكلوريدية المعدة .

 HPجرثومة الملوية البوابيةإن هذا التحول الدراماتيكي في نمط القرحة القرحة الهضمية والتهاب المعدة ب

يظهر تغير العوامل البيئية في الفترة الأخيرة أكثر من العوامل الجينية أو الجرثومية أو عوامل المضيف 

 نفسه .

اجة إلى حفظ تحسن ظروف النقل والتبريد قلل من الحم أن 1033تقترح إحدى الفرضيات بداية عام 

 7الدول المتطورة.الطعام ودعم التطور السريع في الحميات في 

كان التغير الأكبر من الطعام المجفف )الذي يستخدم فيه ملح الطعام كمادة حافظة ( إلى حمية غذائية من 

 الفواكه الطازجة و الخضراوات المتوفرة كل السنة .

وبالإضافة لذلك ترافق تحسن النظام الصحي مع نقص معدلات الأخماج في الطفولة مما ينقص من 

 HP .7حدوث التهاب المعدة الشامل بالملوية البوابيةاحتمالية 

 أسواب البداء البقرحي البهضيي :

و تناول مضادات  HPالسببان الرئيسيان لحدوث القرحة الهضمية هما : الخمج بجرثومة الملوية البوابية

 .NSAIDsالالتهاب اللاستيروئيدية

 .HPهناك أيضاً عدة أسباب أقل شيوعاً ولا سيما في البلدان التي ينخفض فيها معدل انتشار ال 

 :HPالبخيج والبيلمنة البوماونة

في المجموع العام و مرضى الداء القرحي بشكل سريع في المناطق  HPتناقص انتشار خمج ال 

 الباكرة . المتطورة بسبب تحسن الظروف الصحية ونقص انتشار الخمج في الطفولة

في كل من القرحة المعدية HP في مناطق مثلاً مثل جنوب أوروبا واليابان حيث معدل انتشار خمج ال

في الجمهرة وفي مرضى   HP, هناك دليل على انخفاض انتشار ال 12,13 %03والعفجية أكثر من 

 14الداء القرحي وخصوصاً الشباب .

في الداء القرحي من   HPأوروبا نسبة انتشار خمج ال  في مناطق مثل الولايات المتحدة و بعض مناطق

 15,16,17ويستمر بالتناقص بشكل سريع  %71 وحتى13%

هناك مجموعة من الناس تتطلب بشكل سريع ,   HPفي المناطق التي ينخفض فيها معدل انتشار ال 

ي لديهم معدلات اعتبارات خاصة في المعالجة الطبية , على سبيل المثال الأشخاص الأقل مستوى علم

 18أعلى ومعدلات نكس أعلى بعد العلاج الثلاثي .  HPخمج 

 19أعلى .  HPويضاف لذلك المدن قليلة الخصوبة و عند الناس الريفيين نجد معدلات خمج ال 

سنة 11والداء القرحي في فيرجينياالشرقية خلال ال   HPعلى سبيل المثال , تراجع انتشار خمج ال 

 20مريض . 211عند  %7مريض إلى  263عند  %66الماضية من 
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 : NSAIDsيضادات الالبتهاب البلاستنرمئندنة

كل سنة بما فيها نزف السبيل  % 4-1تترافق مع مرض هضمي بنسبة   NSAIDsأن  FDAوافقت ال 

 الهضمي , الانثقاب أو انسداد البواب .

على الرغم من أن الأسبرين لا يزال يستخدم لأكثر من قرن , إلا أن الجرعة المنخفضة من الأسبرين 

العرضية و الاختلاطات الهضمية )المستخدمة في الوقاية من الداء القلبي الوعائي (تعد سبباً هاماً للقرحة 

.21 

 عمايل البخطمرة :

 :NSAIDsهناك مجموعة من العوامل التي تزيد من خطر حدوث الداء القرحي عند مرضى يستخدمون 

 وجود قصة داء قرحي سابق أو اختلاطات قرحية-1

 الجرعة المستخدمة -2

 NSAIDsمدة العلاج بال -3

 عام ( 71العمر المتقدم )بشكل عام فوق ال -4

 NSAIDsالمعالجة المشتركة بأدوية تزيد من سمية ال -1

 وجود مشاكل مرضية خصوصاً المرض القلبي الوعائي-6

 

 

 

 

 

 

 

 

 الأعراض البسرنرنة :
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نطلق يصطلح عسرة البهضم على أعراض البسونل البهضيي 

 22البعلمي .

 يمكن أن تأخذ القرحة الهضمية أي من أعراض عسرة الهضم التالية :

الألم الذي يخف بالطعام أو  –الألم الذي يأتي على الجوع –عسرة الهضم القرحية )الألم الحارق -1

 مضادات الحموضة أو مثبطات الإفراز (

–الشبع المبكر –عسرة الهضم المرتبطة بالطعام )عدم الارتياح بعد الوجبات والشعور بالامتلاء  -2

 الغثيان و أحياناً الإقياء (

 على شكل قلس  عسرة الهضم -3

من المرضى يمكن أن يقسموا إلى أكثر من تحت   % 43الأكثر شيوعاً , لكن نسبة عسرة الهضم القرحية

نمط فرعي , هذه الأنماط يمكن أن تتداخل مع بعضها ولذلك القيمة التنبؤية تبقى ضعيفة من أجل 

 23,24,25التشخيص مقارنة بالتنظير .

للقرحة الهضمية مع زيادة الحس الحشوي نظيرا للعسرة الوظيفية التي يقترح ترافق الأعراض السريرية 

يمكن أن تفسر بعض الاعراض الملاحظة , على أي حال يستجيب مرضى الداء القرحي بشكل أفضل 

 26من غيرهم .

 :Silent Ulcersالقرحات الصامتة 

 27,28 بقة .من مرضى النزف القرحي بدون أعراض منذرة أو عسرة هضم سا %87 - %43يأتي 

 وبشكل مشابه يحدث الانثقاب القرحي بشكل متكرر بدون أعراض سابقة الإنذار .

 27,أكثر ما يشاهد هذا الشكل الصامت من القرحة الهضمية عند كبار السن 

 29والأشخاص الذين يتناولون مضادات الالتهاب اللاستيروئيدية .

مستويات أقل من الأعراض الهضمية  , يكون لدى المرضى الذين شكوا من قصة نزف قرحي سابق

 27واستجابة أقل بالمقارنة مع الشواهد الأصحاء والمرضى العرضيين .

 اختلاطات البداء البقرحي البهضيي :

 ( مع القرحات المزمنة.NSAIDsتترافق أغلب الاختلاطات)خصوصاً بغياب تناول ال 

 تكون القرحات المزمنة محاطة بتليف وموجودة من شهر وأكثر .

بدون تليف محيطي , وتتطور اختلاطاتها تأتي بشكل حاد وغالباً  NSAIDsأما القرحات المحدثة بال 

. وبشكل مشابه تأتي قرحات الشدة المشاهدة في NSAIDsخلال الأيام أو الأسابيع الأولى من استعمال ال 

 وحدة العناية المشددة بشكل حاد بدون تليف محيطي .

 لتالية الاختلاطات المرتبطة بالداء القرحي :تقترح الأعراض السريرية ا
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انثقاب القرحة :تحول من عدم ارتياح حشوي مبهمي نموذجي  إلى ألم مبهم موضع أكثر ينتشر إلى -1

 الظهر ولا يخف بتناول الطعام أو مضادات الحموضة .

 المعمم يمكن أن يشير إلى حدوث انثقاب .الحدوث المفاجئ للألم الشديد -2

 تغوط زفتي أو دوام . –قيئ دموي  –لنزف الهضمي بحدوث غثيان يسبق ا -3

 البقرحات البلانيمذجنة :

 البقرحات البعرطلة :

 سم تعد عرطلة .2سم ,القرحات الأكبر من  2-1معظم القرحات الهضمية  قطرها أقل من 

نموذجية أو تتوضع القرحات العفجية الكبيرة على الجدار الخلفي لبصلة العفج , وتتظاهر بقصة مطولة 

 30أعراض تليفية . يمكن أن يلاحظ نقص الشهية ونقص الوزن بغياب الخباثة .

 30,31,32,33تختلط القرحات الكبيرة بالنزف أو الانثقاب الخلفي  أو الانسداد البوابي )حسب موقعها (

مريض لديهم قرحات  476سم (مع 3مريض بقرحات معدية عرطلة )أكبر من  62في دراسة شملت 

 31ية أصغر :معد

( , بالإضافة إلى  خطر الخباثة المجهرية %27مقابل  %44نسبة النزف في القرحات الكبيرة أكبر )

 ( %3مقابل  %13بالقرحات السليمة تنظيرياً  حيث كانت النسبة أعلى في القرحات الكبيرة )

 33ينبئ وجود وعاء مرئي في مركز القرحة بالسير السريري للقرحات العرطلة .

 تتضارب المعطيات حول عوامل الخطر المرافقة للقرحة الهضمية :

تحدث القرحات الكبيرة عند الأشخاص الأكبر سنا وً في حال تناول مضادات الالتهاب اللاستيروئيدية 

 34.تشكل الأمفيتامينات و استعمال الكوكائين عوامل خطر أيضاً.

 مرضى القصور الكلوي ومرضى زرع الرئةتشاهد القرحات العرطلة بالبصلة أو قرب البواب عند 

,35,36 

 لم تعرف الآلية المرضية بعد , ربما بسبب التغذية السيئة , انخفاض الجريان الدموي وبطء الشفاء . 

يشكل خمج جرثومة الملوية البوابية عامل  مهم في بعض القرحات العرطلة , في إحدى الدراسات : من 

 HP .33لديهم إيجابية ال  0,  مريض أجري لهم خزعات غار معدة 23

معدل شفاء القرحات العرطلة بطيء و معدل نكسها أعلى من القرحات الصغيرة خصوصاً عند مرضى 

 30المشاكل المرضية المرافقة .

 تشخنص البداء البقرحي البهضيي :

يتأكد التشخيص بالتنظير الهضمي العلوي , على الرغم أن الوصول إلى تشخيص مؤكد يعتمد على 

 السريريات .
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سنة , مرضى النزف الهضمي , وجود أي  11يطلب تشخيص واضح ومحدد عند الأشخاص فوق ال 

من الأعراض المنذرة )شبع مبكر , عسرة البلع , نقص الوزن نزف السبيل الهضمي الخفي أو فقر الدم 

 37غير المعلل (

 رضى الشباب بدون أعراض منذرة .ى نحو مغاير تناسب الاختبارات التجريبية للملوية البوابية المعل

 البتنظنر :

 11البشكل رقم هم البمسنلة الأكثر دقة لبكشف البداء البقرحي البهضيي .

 تعتيد حساسنة البتنظنر على يمقع البقرحة , خورة البينظر  

من الآفات المعدية العفجية المشخصة عن طريق منظر ثانوي او الأشعة أو  %03يكشف خبراء التنظير 

 38,39الجراحة .

 

 11الشكل رقم 
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 تيننز البقرحات البسلنية ع  البخونثة والبتنظنر :

تملك القرحات السليمة حواف ناعمة مورة ملساء مع قعر مسطح أملس مملوء بالنتحات , أما الملامح 

 الي تقترح الخباثة على التنظير أو الأشعة :

 كتلة متقرحة متبارزة ضمن اللمعة -1

 قاسية  عقدية الطيات حول القرحة -2

 متسمكة مرتفعة حواف غير منتظمة  -3

إن الخزعات المتعددة من القرحات المعدية ضروري, وينبغي أن تطبق حتى لو بدت الآفات سليمة 

 40تنظيرياً.

أو  6خزعات كبيرة من الحواف مساوية ل  4تم النقاش في عدد الخزعات المأخوذة ويعتمد على تقنية  : 

 خزعات عادية. 7

 البيتاوعة والبتنظنر لاستوعاد البخواثة :

يوصى بالمتابعة عند مرضى القرحة الهضمية المعدية الذين تبقى أعراضهم رغم المعالجة الطبية 

ر العلوي الأولي , أو ,القرحة المعدية بدون سبب واضح , المرضى الذين لم يجرَ لهم خزعات بالتنظي

 41,42امل خطورة للخباثة .إجراء التنظير الأولي بسبب النزف أو وجود عو

 البتصمنر البظلنل والبوارنمم :

سنة الأخيرة , تقلص دور التصوير الظليل للسبيل الهضمي العلوي  33مع تقدم وتوفر التنظير في ال 

 إلى دور محدود في تشخيص الداء القرحي .

 التنظير .على أي حال لا يزال يستخدم عند المرضى غير المؤهلين أو غير الراغبين بإجراء 

 

 البنزف البقرحي :

يعتبر نزف السبيل الهضمي العلوي بسبب الداء القرحي الهضمي حالة طبية شائعة يترتب عليها مراضة 

 عالية و تكاليف رعاية طبية عالية .

ينزفون مرة أخرى أثناء رحي تلقائياً , ولا ف الهضمي العلوي يتوقف نزفهم القبينما أغلب مرضى النز

اك مجموعة من المرضى على خطر عالٍ لعودة النزف , ويتطلبون علاجاً تنظيرياً الاستشفاء , هن

 43لخفض تلك الخطورة .

 في حال فشل العلاج التنظيري يستطب تصوير الأوعية التداخلي أو الجراحة .
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 يقاروة يرنض البنزف البقرحي : 

 نتركز البتقننم الأملبي لبيرنض البنزف على :

 البهنيمدنناينكنةاستقرار البحالبة  -1

 تحدند البحاجة لبتعمنض البسمائل يع أم نقل البدم -2

يجب البدء عند المرضى مع نزف هضمي علوي مهم )علامات نزف فعال ,قيء دموي , تغوط زفتي 

 ,تغوط مدمى ( بِ مثبطات مضخة البروتون الوريدية  خلال التقييم الأولي .

حالة المريض لتشخيص الآفات العالية الخطر يجب أن يجرَ التنظير الهضمي العلوي حالما  تستقر 

 (1)الجدول 44.

 

 البيعالبجة البهجمينة لبلنزف البهضيي البعلمي البحاد:

 الإنعاش و استقرار الحالة, بدء العلاج الدوائي بمثبطات مضخة البروتون الوريدية -1

 تحديد بدء وشدة النزف -2

 تحديد خطورة النزف باستعمال مقاييس إنذارية ذات مصداقية -3

 التنظير التشخيصي :-4

 تحضير المريض للتنظير العلوي الإسعافي 

 تحديد مكان النزف 

 التعريف بوجود مميزات النزف الحديث

 تحديد خطورة عودة النزف 

 العلاج التنظيري :-4

 ضبط النزف الفعال 

 تقليل الاختلاطات المتعلقة بالعلاج التنظيري 

 تدبير النزف المستمر أو عودة النزف 

 
 1الجدول 

 

 

علاجاً يتطلب مرضى النزف الفعال و القرحات غير النازفة والتي على خطر عال لعودة النزف 

 تنظيرياً.

 يمكن للقرحات بدون مميزات خطر عودة النزف أن تعالج بمثبطات مضخة البروتون لوحدها . 
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 (2)البجدمل 43يينزات البنزف البحدنث :

 12الشكل رقم  45تظهر القرحات حسب تصنيف فوريست :

1a  نزف فعال  : 

: 1b   نز دموي 

2a  وعاء مرئي غير نازف : 

2b   خثرة ملتصقة : 

2c بقعة سوداء مصطبغة : 

 : قاع فيبريني  3

 :البيشعرات البتنظنرنة لبلنزف البهضيي البقرحي البيتكرر

 خطورةعودة النزف : نسبة الانتشار : مميزات النزف الحديث تنظيرياً:

 a 13% 03% 1نزف فعال فوريست 

 1b 13% 13-23%نزدموي فوريست 

وعاء مرئي غير نازف فوريست 
2a 

21% 13% 

 2b 13% 21-33%ملتصقة فوريست علقة 

 2c 13% 7-13%بقة مصطبغة فوريست  

 %1-3 %31 3قعر نظيف فوريست  
 2الجدول 
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 12الشكل رقم 

 

يعتبر مرضى النزف القرحي الفعال ) بشكل دفق أو نز ( , وعاء غير نازف , أو علقة ملتصقة على 

 خطورة عالية لعودة النزف .

 علاجاً تنظيرياً لإنقاص خطورة عودة النزف .يتطلب معظم هؤلاء المرضى 

 : البيرضى البداخلنن  يقاول البخارجنن 

 يستطب الاستشفاء عند:

 خطر عودة النزف -1

 وجود دليل على نزف هضمي علوي شديد )عدم استقرار هيموديناميكي , نقل دم (  -2

خطر حصول مضاعفات بسبب النزف )داء وعائي اكليلي , حادث وعائي دماغي ,العمر  -3

 سنة , تناول مضادات التصاق الصفيحات ,أو مضادات التخثر ( 61فوق ال 

أما المرضى الأصحاء والذين على خطر منخفض لعودة النزف يمكن السماح لهم بتناول الطعام 

 وتخريجهم من المستشفى  على علاج فموي مثبط لإفراز الحمض .

المرضى الذين يحتاجون المستشفى عن الذين يمكن يوجد أيضاً سلالم  لتقدير شدة خطورة النزف , تميز 

 تدبيرهم بشكل خارجي .

حسب التوصيات العالمية المتفق عليها , يجب تقييم درجات الخطر عند كل مرضى النزف الهضمي 

 AIMS65.46فورد , روكال , شباستعمال مقاييس و سلالم مثل بلاتالعلوي 
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 47سلم ولاتش فمرد في البنزف البهضيي البعلمي :

 نتروجين بولة الدم :

o  <1882نقطة(3) ملغ/دل 

o  =نقطة(2) ملغ/دل 18,2<أو 

o =نقطة( 3)ملغ/دل28ملغ/دل  و >22,4<أو 

o =نقطة( 4)ملغ /دل 73ملغ/دل و > 28<أو 

o =نقطة(6)ملغ/دل  73<أو 

 الخضاب:

o = نقطة(3غ/دل) 13الذكور <أو 

o =نقطة(1غ/دل)13غ/دل  و >12الذكور <أو 

o =نقطة( 3غ/دل)12غ/دل و>13الذكور <أو 

o =نقطة ( 3غ/دل)12الإناث <أو 

o =نقطة (1غ/دل)12غ/دل و >13الإناث <أو 

o < نقطة ( 6)غ /دل13الذكور أو الإناث 

 الضغط الانقباضي :

o >113( 3ملم ز) نقطة 

o 133-130 (1ملم ز ) نقطة 

o 03-00(2ملم ز) نقطة 

o <03 (3ملم ز ) نقطة 

 علامات أخرى:

o = نقطة ( 1/د )133النبض <أو 

o  نقطة ( 1تغوط زفتي )وجود 

o (2الغشي ) نقطة 

o ( 2مرض كبدي  ) نقطة 

o ( 2قصور القلب ) نقطة 

 48سلم رمكال في البنزف البهضيي البعلمي :

 العمر :

o <63 نقطة (3)سنة 

o 63-70نقطة (1)سنة 

o = نقطة ( 2سنة )83<أو 

 

 الحالة الهيموديناميكية :
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o = نقطة(3/د)133ملم ز مع نبض >133الضغط الانقباضي <أو 

o  = نقطة( 1ملم ز)133/د مع ضغط <أو=133النبض <أو 

o < نقطة( 2ملم ز)133هبوط الضغط 

 مشاكل مرضية كبرى:

o نقطة (3)  لايوجد 

o  نقطة (2)قصور قلب , داء قلبي إقفاري,أو مشاكل أخرى مشابهة 

o نقطة (3)قصور كلوي, قصور كبدي , خباثة 

 تشخيص الحالة :

o نقطة ( 3) ثمالوري وايس بدون آفات كبرى أو نزف حدي 

o نقطة (1)  تشخيص آخر غير الخباثة 

o نقطة ( 2) خباثة في السبيل الهضمي العلوي 

 نزف حديث :

o نقطة (3) لا يوجد 

o نقطة ( 2)وجود دم في السبيل الهضمي العلوي 

 

,تقترح الدراسات أنه يملك دقة عالية للتنبؤ  AIMS65كما يوجد مقياس آخر هام يستخدم قبل التنظير 

 عوامل مترافقة مع نسب وفيات عالية : 1بالوفيات عند مرضى النزف القرحي , حيث وجدت 

lbumin A  غ/دل 3: الألبومين أقل من 

NR I :  1,1أكبر من 

ental statusm lteredA  ( 14: تغير الحالة العقلية )غلاسكو أقل من 

pressureystolic blood S ملم ز . 03: ضغط الدم الانقباضي أقل من 

ge A  61: العمر أكبر من 

 

 

 

 

 



28 
 

 البعلاج البدمائي :

 . PPIsكل مرضى النزف القرحي علاجاً مثبطاً للحمض ب مثبطات مضخة البروتونيجب أن يتلقى 

الوريدي عند كل مرضى النزف القرحي قبل التنظير كجزء من   PPIيجب البدء بجرعة عالية من 

 التدبير  الأولي .

 تثبيط الحمض :

 49المعدة , يؤمن استقرار العلقة الدموية و يحسن من النتائج .  PHمستويات   PPIيرفع العلاج بال 

 . PPIقبل التنظير , يجب البدء بالتسريب الوريدي المستمر من ال 

وميبرازول الوريدي , وهو مستحضر غير متوفر في كل البلدان بما فيها الولايات قيمت الدراسات الأ

تستخدم  , بشكل جيد , رغم ذلك  PPIالمتحدة , لم تدرس فعالية باقي المستحضرات الوريدية من ال 

 50عندما تعطى بجرعات كافية لتثبيط إفراز الحمض المعدي .كبديل 

ملغ  8ملغ دفش وريدي تتبع بجرعة  83, الإيزأوميبرازول جرعة الأوميبرازول , البانتابرازول 

 /الساعة تسريب وريدي مستمر .

 البانتابرازول و الإيزأوميبرازول الوحيدان الوريديان المتوفران بالولايات المتحدة .

 اللانسوبرازول الوريدي تم سحبه من الأسواق العالمية .

إلى القرحي مع علامات خطر عالية لعودة النزف ,  الوريدي , عند مرضى النزف  PPIيمكن تغيير ال 

 ساعة من التنظير . 72الفموي بعد   PPIالجرعة الاعتيادية من ال 

الوريدي فائدة مهمة عند المرضى بدون علامات خطر عودة النزف , وإنما يوضعوا   PPIلا يملك ال 

 فموي مباشرة بعد التنظير .  PPIعلى 

 البعلاج البتنظنري:

 العلاج التنظيري عند وجود علامات نزف حديث والتي تزيد من خطورة تكرر النزف .يستطب 

وذلك حسب مظهر القرحة  %23-1نسبة عودة النزف بعد العلاج التنظيري للآفات عالية الخطورة 

 تنظيرياً.

و في القرحات ذات  %13-7من جهة أخرى , نسبة عودة النزف في القرحات المصطبغة المسطحة 

 , ولا تعالج تنظيرياً  %1-3القاع النظيف 

) من غير السهل إزالتها تنظيرياً, إما بتحريكها أو شفطها بلطف ( خطورة عودة تحمل العلقات الملتصقة 

 علقات في مكانها ويدبر المريض بشكل محافظ ,, بشكل تقليدي تترك ال %33-23النزف بنسبة 

تقترح الخبرات الحديثة إزالة العلقة ) بقطعها بالعروة الباردة ( ومن ثم تدبير علامات النزف القرحي ,  

 51,52مما يقلل من خطر عودة النزف .

 , على أي حال , وصلت الدراسات التحليلية إلى نتائج مختلفة 
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مريض أن العلاج التنظيري ترافق مع خطر منخفض  243دراسات على  6حيث تبين بعد تحليل ل  

 53لعودة النزف عند مرضى النزف القرحي مع علقة ملتصقة .

بالمقابل لم تجد  دراسات تحليلية أخرى دليلاً واضحاً يدعم العلاج التنظيري التداخلي عند مرضى 

 54القرحات مع علقة ملتصقة .

 ار البعلاج البتنظنري:اختن

حقن الأدرينالين , التخثير الحراري , الكليبسات المعدنية ,التخثير وصفت أنماط عديدة للعلاج التنظيري :

 , الصمغ الفيبريني .بالآرغون بلاسما 

معظم المرضى يعالجون حديثاً بالتخثير الحراري أو الكليبسات المعدنية مع أو بدون العلاج بالحقن , 

 13الشكل رقم علاج المثالي .ويعتبر ال

 

 

 13الشكل رقم 

 العلاج بالحقن :
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لا يستخدم لوحده بسبب ترافقه مع معدلات  خطر أعلى لعودة النزف بالمقارنة مع باقي العلاجات أو 

 55,56العلاج المشترك .

 57,58وضغط موضعي مؤقت ,  ينتج عن العلاج بالحقن بالأدرينالين المؤقت تشنج وعائي

 59,60,61,62,62.غالٍ وفعال للإرقاء الؤقتوهو غير 
في أربعة  1:23333إلى  1:13333مل من الأدرينالين الممدد بالسيروم الملحي حتى  2-3,1يحقن 

 ملم ( حول مكان النزف .3أرباع )في ال 

يحمل حقن الأدرينالين خطر حدوث تأثيرات جانبية عند بعض المرضى ممن لديهم مرض قلبي هام أو 

لديهم آفات قرب منطقة الوصل المعدي المريئي )يمكن للأدرينالين المحقون هنا أن يدخل الدوران 

 .133333: 1لذلك يمدد الأدرينالين حتى الجهازي مباشرةً دون عبور الكبد(, 

رينالين بسهولة , ويعطي ساحة عمل نظيفة  خلال النزف الفعال تسهل العلاج الهدفي لموقع يتم حقن الأد

 النزف .

لا يقدم الحقن بالمصلبات الكحولية )الإيتانول أمين ( أي فائدة إضافية على حقن الأدرينالين لوحده , 

 61,63ويمكن أن يؤذي النسج .

اً مؤقتاً , ولكن استخدامه بشكل وحيد يترافق مع خطر يمكن أن يحقق حقن السيروم الملحي إرقاءً موضعي

 64. أعلى لعودة النزف 

 البتخثنر البحراري :

يحقق إرقاءاً سريعاً ويمنع عودة النزف عن طريق تخثير الشريان في قاع القرحة, بإجراء ضغط مع 

 تخثير بالمسبار الحراري على الوعاء .

 الكليبسات :

 وتحقق إرقاءاً مشابهاً للربط الجراحي . تعتبر بديلاً للتخثير الحراري ,

 البعلاجات البودنلة :

1- Hemostatic nanopowder 

2- Fibrin sealant 

 حقن السيان أكريلات -3

 إعادة البتنظنر :

في حال وجود نزف ساعة الأولى من التنظير الأولي  بشكل عام ,  24يعاد التنظير مرة ثانية خلال ال 

 فعال  أو وعاء مرئي غير نازف .

تتضارب المعطيات حول فوائد إعادة التنظير , لكن التوصيات والمراجعات الطبية لا تنصح به بشكل 

 46,65,66عام . 
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م  في تدبير نزف السبيل الهضمي العلوي بغير الدوالي  2313لا تنصح التوصيات العالمية المتفق عليها 

 46بإعادة التنظير مرة ثانية بشكل روتيني .

 المية يمكن للمرضى على خطر عال لعودة النزف أن يستفيدوا من إعادة التنظير .وحسب التوصيات الع

 ربما يستطب إعادة التنظير في بعض الحالات : 

 تحدد الرؤية خلال التنظير الأولي بسبب الدم و العلقات . -
 قلق المنظر أن التنظير الأولي لم يكن مثالياً . -

 تدونر استيرار معمدة البنزف :

على أغلب القرحات الهضمية النازفة تنظيرياً , رغم ذلك بعض المرضى يطورون نزف  يمكن السيطرة

 67,68معاوداً أو مستمراً.

 رقاء عفوي أو إرقاء تنظيري ناجح .يشير النزف المعاود إلى حدوث النزف بعد إ

 69يعرف النزف المعاود كالتالي :

  ساعات بعد التنظير  6قيء دموي أو رشف دم عبر الأنبوب الأنفي المعدي أكثر من. 

  تغوط زفتي بعد عودة لون البراز للطبيعي 

  تغوط مدمى بعد عودة لون البراز للطبيعي أو بعد التغوط الزفتي 

  03د أو انخفاض الضغط الشرياني الانقباضي أقل من \113تسرع القلب بمعدل أكثر أو يساوي 

بعد ساعة على الأقل من استقرار الحالة الهيموديناميكية بغياب أي سبب بديل يفسر عدم  ملم ز

 الأدوية ( –الصدمة القلبية  –استقرار الحالة الهيموديناميكية )الإنتان 

 دل بعد  استقرار مستوى الخضاب على قيمتين ثابتتين  غ2 نزول قيمة الخضاب أكثر من/

 ساعات على الأقل. 3بفاصل 

  ساعات من التنظير رغم التدبير المناسب  8تسرع القلب أو هبوط الضغط الذي لايزول خلال

 مترافقاً مع تغوط زفتي أو مدمى 

  ساعة مع تغوط زفتي أو مدمى . 24غ /دل خلال  3استمرار نزول أرقام الخضاب لأكثر من 

نظيرية , إما بنفس الوسيلة التي تم يعالج مرضى النزف المعاود بعد تدبير ناجح تنظيرياً بمحاولة ثانية ت

 البدء بها  أو وسيلة ثانية مختلفة .
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 عمايل خطر تكرر البنزف :

 تشمل :

وجود مشاكل  –حجم القرحة  –منظر القرحة أثناء التنظير  –التظاهر السريري  –موقع القرحة  

 مرضية أخرى .

والقرحات العفجية على الجدار الخلفي لبصلة العفج تحمل القرحات المعدية على الانحناء الصغير للمعدة 

 خطراً عالياً لتكرر النزف .

يحملون خطراً عالياً لتكرر تراكيز خضاب دم متدنية  –صدمة  –المرضى الذين يتظاهرون بنزف فعال 

 النزف .

ي , قرحة / الأسبرين , وجود اعتلال خثار NSAIDsلا يمكن التنبؤ ب فائدة العلاج التنظيري عند تناول 

 سابقة , مرض قلبي رئوي مرافق .

 الألبومين  :

 وننة الألبومين  :

 ألف دالتون ,مع تنوع صغير حسب الأنواع .60يقدر الوزن الجزيئي للألبومين ب 

 70من الحمض الأميني المتماثل في جزيئات الألبومين  83-88%

 71حمض أميني . 181-183الألبومين من سلسلة ببتيدية وحيدة تحوي يتكون بروتين 

وهذه 72الفيزيولوجي  , PHعدد كبير من هذه الحموض الأمينية يملك شحنة سلبية عالية ضمن ال 

 الشحنة السلبية العالية ضرورية من أجل عمل هذا البروتين في الحفاظ على الضغط الجرمي .

الشكل  73ئة المحيطة .إن التركيب الثلاثي للألبومين متغير تماماً , ينثني ,يتقلص أو يتمدد حسب البي

 14رقم 
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 14الشكل رقم 

 

 مظائف الألبومين  :

 نلعب الألبومين  دمراً هاياً في البجسم:

 الحفاظ على الضغط الجرمي وربط العديد من الجزيئات . -1

 يساهم في مجموعة من الحموض الأمينية تستخدم في اصطناع البروتينات. -2
 صقل السائل في الحيز خارج خلوي. -3

 الألبومين في الحماية من تشكل الخثرات المرضية .يساعد  -4
 الحفاظ على النفوذية الوعائية الطبيعية . -1

 مظنفة دعم البضغط البجريي :

الضغط الجرمي هو الضغط القسري بسبب جزيئات كبيرة ضمن المسافة الوعائية تمنع الماء من 

 الهروب إلى الحيز خارج الوعائي .

 بروتينات البلازما ,من  %63-13يشكل الألبومين 

وذلك بسبب الوزن الجزيئي الصغير  من الضغط الجرمي عند الأصحاء . %83- 71ويساهم في 

ألف دالتون ( مقارنة مع باقي جزيئات البروتين الأخرى في المصل مثل الفيبرينوجين  60للألبومين )

 74ألف دالتون( 163ألف دالتون ( والغلوبولين ) 624)

 .  Gibbs Donna effectي الضغط الجرمي بسبب شحنته السلبية ووصف  ذلك  ب يساهم الألبومين ف

 11الشكل رقم  الماء.تجذب الشحنة السلبية الصواعد مثل الصوديوم وتحافظ على 
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 11الشكل رقم 

 

 وظيفة الربط ) الحامل (:

المواد إلى أماكن عملها , يربط الألبومين مواداً داخلية وخارجية المنشأ .ويلعب دوراً هاماً في نقل 

 استقلابها و طرحها .

 وظائف أخرى :

 يؤمن الألبومين مصدراً للتغذية 

 73عندما يستقلب إلى حموض أمينية تضاف إلى مجموعة واسعة متوفرة لاصطناع البروتينات

ويمنع 75يربط الألبومين حمض الأراشيدونيك ليحمي من تشكل المواد التي تعزز التصاق الصفيحات 

 76التالي  من حالات فرط الخثار .ب

 استقلاب الألبومين  :

من جهد الكبد  %13ن يستهلك تركيب الألبوميلاصطناع الألبومين ,الكبد هو المكان الرئيسي 

 77,78الاستقلابية

 73الهيكلية .لبومين في الغدد الثدية و العضلات كما يمكن تركيب كميات قليلة من الأ

لا يوجد مكان لتخزين الألبومين , ولأن الخلايا الكبدية تنتجه ,يتم طرحه إلى النسيج الخلالي الكبدي 

 77والاوردة الكبدية .وفيما بعد إلى أشباه الجيوب 
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يعد الألبومين و زمن البروترومبين)المعتمد على عوامل التخثر المصنعة بالكبد( من الاختبارات الشائعة 

 تاج الكبدية .لتقييم وظيفة الإن
 بروتين البلازما الأكثر أهمية . –الألبومين 

غ/ اليوم 11غ موزعة في سوائل الجسم , يبلغ معدل إنتاج كبد الشخص البالغ 133 -333ما يقارب 

 ملغ/كغ باليوم(233)

 يتضاعف معدل إنتاج الألبومين في حال الفقدان السريع للألبومين أو انخفاض تركيزه بالدم .

 تركيز الألبومين بالدم معدل التصنيع ,ومعدل التخرب و حجم التوزع.يعكس 

 79,80تغذوية ,السيتوكينات ,الهرمونات ينظم اصطناع الألبومين بواسطة مجموعة عوامل :الحالة ال

كيف تزيد هذه العوامل من مستواه داخل الخلايا غير معروف , ربما عن طريق تحفيز  تشكيل 

 79,80,81للألبومين في الخلايا الكبدية .mRNA)  )النووي المرسال  بوليميراز الحمض الريبي

 تزداد فعالية هذه العملية بالمواد التي تنبه إنتاح الألبومين, 

اصطناع الألبومين تعنق(  IL-1) 1-( والانترلوكين TNFأما المواد المثبطة مثل عامل النخر الورمي )

.82,83,84 

من إجمالي الألبومين يومياً من مجموع  الألبومين  % 4,يتناقص   يوم 23نصف عمر الألبومين بالدم 

 الكلي.

 البيينزات البسرنرنة :

لا يعكس نقص الألبومين دائماً وجود سوء وظيفة خلية كبدية تصنيعية ,وإنما هناك مجموعة من الحالات 

 مسؤولة أيضاً :

   المتلازمة الالتهابية  الجهازية 

 المتلازمة النفروزية 

  التغذيةسوء 

 هناك بعض وجهات النظر عند مرضى الكبد :

  إن تركيز الألبومين يكون طبيعياً في التهابات الكبد الفيروسية الحادة , السمية الكبدية المرتبة

اليرقان الانسدادي . تزداد احتمالية المرض الكبدي المزمن عند هؤلاء المرضى عندما بالدواء , 

 غ /دل  3يقل تركيزالألبومين>

 نقص الألبومين شائع في المرض الكبدي المزمن كالتشمع , ويعكس ذلك تأذي شديد لخلايا  إن

 85الكبد ينقص من اصطناع الألبومين .

يشاهد نقص الألبومين الحاد في حال نقص حجم الدم الحاد ويترافق على الغالب مع انخفاض بتركيز 

 الخضاب .

 86حمية عالية البروتين . نقص الألبومين عند تناولعن  CASE REPORTتم ذكر
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 يلخص البوحث :

 أهينة البوحث:

ً , حيث تشكل  من  %43تعد القرحات الهضمية أكثر مصادر نزف السبيل الهضمي العلوي شيوعا

ً للتنب ؤ بالنتائج طويلة الأمد يكون حالة الحالات. يبقى النزف القرحي  مميتة , ولذلك فإن  مشعراً بسيطا

فيما إذا  كان نقص الألبومين والعوامل المرتبطة به في النزف  بيانحاسماً. وفي دراستنا هذه سيتم 

الهضمي القرحي  يمكن أن ينبئ بمعدلات الوفاة و عودة النزف خلال فترة العلاج بمثبطات مضخة 

 البروتون.

 هدف البوحث :

تقييم القيمة التنبؤية لألبومين المصل لمعدل الوفيات وعودة النزف عند مرضى النزف الهضمي القرحي 

 المعالجين بمثبطات مضخة البروتون خلال الأسابيع الأربع الأولى من القبول بالمستشفى  والمقارنة مع

Score  AIMS65 مة لهؤلاء المرضى.بهدف اتخاذ التدابير العلاجية الباكرة والملائ 

 البطرائق البيستخدية :

سيتم متابعة المرضى المقبولين في مستشفى المواساة والأسد الجامعي بدمشق والمشخص لهم نزف 

هضمي قرحي واحتاجوا القبول في قسم الإسعاف والعناية المشددة. حيث سيتم شمل جميع المرضى بين 

مقارنة  مع مستوى والAIMS65وحساب مشعر 2310وشهر كانون الثاني  – 2318شهر كانون الثاني 

 ألبومين المصل كمشعرات للتنبؤ بمعدلات الوفيات وعودة النزف.

 تصميم الدراسة :

 مكان الدراسة :مستشفى المواساة الجامعي ومستشفى الأسد الجامعي

 prospective cohort studyنمط الدراسة :دراسة حشدية مستقبلية 

 8112-1-1ولغاية  8112-1-1زمان الدراسة :من 

 معايير الاشتمال :

عام الذين خضعوا لإجراء تنظير هضمي علوي  بسبب نزف قرحي مع علامات  81المرضى الأكبر من 

( والذين أجري لهم Ia,Ib,IIa,IIbلنزف حديث أو فعال تتضمن فوريست ) major stigmataهامة 

,المسبار الحراري  1:11111الممدد  علاج تنظيري واحد او اكثر)حقن موضعي بالأدرينالين الألفي

 ثنائي القطب , تخثير بالآرغون بلازما ,الكليبسات(

 معايير الاستبعاد:

  قرحات المري 

  دوالي المري 

 المرضى الذين شخص لهم أورام 

 آفة دولافوي 

 فرط حساسية للأوميبرازول او بينتابرازول 
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 مراحل العمل:

تبين عندهم بالتنظير الهضمي العلوي علامات مهمة سيتم متابعة مرضى النزف القرحي والذين 

تنظيرية وأجري لهم علاج تنظيري . وخلال قبولهم بالإسعاف والعناية المشددة تم تسريب مثبطات 

حيث سيتم مراقبتهم خلال فترة المعالجة واستخدام  PPI ثم المتابعة على ال  PPIمضخة البروتون

 ة النزف عند هؤلاء المرضى .قيمة  الالبومين للتنبؤ بالوفيات وعود

 الدراسة الإحصائية :

 Pللحصول على النتائج وتحليلها , وسيتم اعتبار قيمة     SPSS verision 22th سيتم استخدام برنامج 

 ذات أهمية إحصائية . 1010الأقل من 

استخدام سيتم حساب المتوسط الحسابي والانحراف المعياري بالنسبة للمتغيرات الكمية , ثم سيتم 

,أما بالنسبة للمتغيرات الكيفية فسيتم احتساب النسبة المئوية , ثم سيتم استخدام اختبار    T-testاختبار

Chi-Square 

  ROC  .كما سيتم تحديد دقة النتائج بحساب المنطقة تحت منحني 

 حجم العينة :

  p://www.raosoft.com/samplehttsize.htmlتم حسابه من موقع 

 %20ومستوى الثقة  %0حيث هامش الخطأ

 011تعداد الجمهرة :

Response distribution 50% 

 مريض 811وبالتالي يكون حجم العينة المتوقع :

 النتائج المتوقعة :

وعودة النزف عند وجود علاقة هامة إحصائياً بين انخفاض مستوى الألبومين في المصل ومعدل الوفيات 

 مرضى النزف القرحي الذين يستعملون مثبطات مضخة البروتون .

 

 

 

 

 

 

http://www.raosoft.com/sample
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 تمزع البعننة حسب البعير:

 سنة 82سنة و 23توزع عمر المرضى بين 

 18سنة, بانحراف معياري  47وبلغ متوسط عمر العينة 

مالبيخطط البتالبي نمضح ذلبك:
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 تمزع البعننة حسب البجنس:

 %16بنسبة  مريض 112عدد الذكور 

 %44مريض بنسبة  88عدد الإناث 

 مالبيخطط البتالبي نمضح ذلبك:
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 البعلاج البتنظنري:

 توزع الإجراء المتبع في علاج القرحة وفق الجدول التالي:

 البنسوة % البعدد الإجراء

 1181 23 الحقن بالأدرينالين لوحده

 3781 71 حقن أدرينالين مع تخثير حراري

 %11 33 وضع كليبسحقن أدرينالين مع 

 %4 8 وضع كليبس لوحده

 %32 64 التخثير الحراري لوحده
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 تمزع البعننة حسب الألبومين :

 تم تقسيم العينة إلى ثلاث مجموعات:

 g/dl 2.8>ألبومين منخفض  .1

 g/dl 3.49-2.8ألبومين حدي  .2

 g/dl 3.5≤ألبومين طبيعي  .3

 والجدول التالي يوضح ذلك:

 طبيعي حدي منخفض الألبومين

 87 61 48 العدد

 %4381 %3281 %24 النسبة

 

 

  

0%

5%

10%

15%

20%

25%

30%

35%

40%

45%

الألبومين

توزع العينة حسب قيم الألبومين

منخفض حدي طبيعي



43 
 

 نسب انتشار البعمايل:

 البنسوة البعدد البعايل

 %16  32 البتشيع

 %2381  41 البقصمر البكلمي

 %11  22 البخواثات

 %1281  21 أيراض البقلب

 %0 18 البصدية عند البمصمل

 %1181 111 1>حجم البقرحة 

 %1381  21 80,000>البصفنحات 

PT≥4 s 32  16% 

 g/l 36  18% 7>البهنيمغلمون  

AIMS65 score ≥2 41  2281% 

 %13  26 عمدة البنزف

 %881  17 البمفنات
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 دراسة ارتواط البعمايل يع الألبومين :  

 :chi-squareعن طريق اختبار 

 البعير: .1

سنة كان لديهم  63لوحظ أن أغلب المرضى الذين أعمارهم أكبر أو يساوي ال

 %62الألبومين منخفض 

  %1سنة كانت  63وبالمقابل نسبة الألبومين المنخفض عند المرضى الأصغر من 

 :chi-squareولمعرفة الأهمية الإحصائية لهذا الفرق تم إجراء اختبار 

 البيجيمع طونعي حدي ينخفض البعير/الألبومين 

<60 7 (1%) 13 (37%) 77 (17%) 134 

≥60 41 (62%) 11 (23%) 13 (11%) 66 

 233 87 61 48 البيجيمع

 

p-value=0.000<0.05 

 وبالتالي يوجد ارتباط بين العمر والألبومين
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 البجنس: .2

 البيجيمع طونعي حدي ينخفض البجنس/الألبومين 

 112 (%41) 46 (%31) 31 (%28) 31 ذكمر

 88 (%47) 41 (%34) 33 (%10) 17 إناث

 233 87 61 48 البيجيمع

 

p-value=0.398>0.05 

 وبالتالي لا يوجد ارتباط بين الجنس والألبومين

 

 

 

 

  

0%

5%

10%

15%

20%

25%

30%

35%

40%

45%

50%

ذكور إناث

ارتباط الألبومين بالجنس

منخفض حدي طبيعي



46 
 

 البتشيع: .3

 مريض 32بلغ عدد مرضى التشمع 

 منهم لديهم ألبومين منخفض 47%

 من المرضى الذين ليس لديهم تشمع لديهم ألبومين منخفض %23وبالمقابل 

 :chi-squareولمعرفة الأهمية الإحصائية لهذا الفرق تم إجراء اختبار  

 البيجيمع طونعي حدي ينخفض البتشيع/الألبومين 

  32 (%34) 11 (%10) 6 (%47) 11 نعم

  168 (%41) 76 (%31) 10 (%23) 33 لا

 233 87 61 48 البيجيمع

 

p-value=0.003<0.05 

 وبالتالي يوجد ارتباط بين التشمع وقيم الألبومين
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 البقصمر البكلمي: .4

 مريض 41بلغ عدد مرضى القصور الكلوي 

 منهم لديهم ألبومين منخفض 61%

 من المرضى الذين ليس لديهم قصور كلوي لديهم ألبومين منخفض %14وبالمقابل 

 :chi-squareولمعرفة الأهمية الإحصائية لهذا الفرق تم إجراء اختبار  

قصمر 

 كلمي/الألبومين 
 البيجيمع طونعي حدي ينخفض

 41 (%20) 12 (%13) 4  (%61) 21 نعم

 110 (%47) 71 (%38) 61 (%14) 23 لا

 233 87 61 48 البيجيمع

 

p-value=0.00<0.05 

 وبالتالي يوجد ارتباط بين القصور الكلوي وقيم الألبومين
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 مريض 22بلغ عدد مرضى الخباثات 

 منهم لديهم ألبومين منخفض 11%

 منخفضمن المرضى الذين ليس لديهم خباثات لديهم ألبومين  %23وبالمقابل 

 :chi-squareولمعرفة الأهمية الإحصائية لهذا الفرق تم إجراء اختبار  

 البيجيمع طونعي حدي ينخفض خواثات/الألبومين 

 22 (%23) 1 (%27) 6 (%11) 12 نعم

 178 (%46) 82 (%33) 10 (%23) 36 لا

 233 87 61 48 البيجيمع

 

p-value=0.003<0.05 

 الخباثات وقيم الألبومينوبالتالي يوجد ارتباط بين 
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 أيراض البقلب: .6

 مريض 21بلغ عدد مرضى أمراض القلب 

 منهم لديهم ألبومين منخفض 43%

 من المرضى الذين ليس لديهم أمراض قلب لديهم ألبومين منخفض %22وبالمقابل 

 :chi-squareولمعرفة الأهمية الإحصائية لهذا الفرق تم إجراء اختبار  

أيراض 

 البقلب/الألبومين 
 البيجيمع طونعي حدي ينخفض

 21 (%36) 0 (%24) 6 (%43) 13 نعم

 171 (%41) 78 (%34) 10 (%22) 38 لا

 233 87 61 48 البيجيمع

 

p-value=0.132>0.05 

 وبالتالي لا يوجد ارتباط بين أمراض القلب وقيم الألبومين
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 مريض18لديهم صدمة عند وصولهم بلغ عدد المرضى الذين كان 

 منهم لديهم ألبومين منخفض 16%

من المرضى الذين لم يكن لديهم صدمة عند وصولهم لديهم ألبومين  %21وبالمقابل 

 منخفض

 :chi-squareولمعرفة الأهمية الإحصائية لهذا الفرق تم إجراء اختبار  

صدية عند 

 البمصمل/الألبومين 
 البيجيمع طونعي حدي ينخفض

 18 (%17) 3 (%28) 1 (%16) 13  نعم

 182 (%46) 84 (%33) 63 (%21) 38 لا

 233 87 61 48 البيجيمع

 

p-value=0.003<0.05 

 وبالتالي يوجد ارتباط بين الصدمة عند الوصول وقيم الألبومين

 

 

 حجم البقرحة: .8

 مريض 111سم   1بلغ عدد المرضى الذين حجم القرحة لديهم أكبر من 

0%

10%

20%

30%

40%

50%

60%

صدمة لا صدمة

ارتباط الألبومين بالصدمة

منخفض حدي طبيعي



11 
 

 الجدول التالي:توزعوا وفق 

حجم 

 البقرحة/الألبومين 
 البيجيمع طونعي حدي ينخفض

>1 20 (26%) 37 (33%) 41 (41%) 111 

≤1 10 (21%) 28 (31%) 42 (47%) 80 

 233 87 61 48 البيجيمع

 

p-value=0.599>0.05 

 وبالتالي لا يوجد ارتباط بين حجم القرحة وقيم الألبومين
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 تصننف فمرنست لبلقرحة: .9

 المرضى حسب تصنيف فوريست كما يلي: توزع

Ia :82 مريض 

Ib: 00 مريض 

IIa: 01 مريض 

IIb :47 مريض 

 ولدراسة ارتباطه مع الألبومين تم توزيعهم وفق الجدول التالي:

تصننف 

 فمرنست/الألبومين 
 البيجيمع طونعي حدي ينخفض

Ia 0 (24%) 13 (34%) 16 (42%) 38 

Ib 11 (27%) 21 (38%) 10 (31%) 11 

IIa 14 (23%) 23 (33%) 26 (43%) 63 

IIb 13 (21%) 11 (23%) 26 (11%) 47 

 233 87 61 48 البيجيمع

 

p-value=0.578<0.05 

 وبالتالي لا يوجد ارتباط بين تصنيف فوريست وقيم الألبومين
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 البصفنحات: .11

 مريض 21ألف  83بلغ عدد المرضى الذين عدد صفيحاتهم أقل من 

 ألبومين منخفض منهم كان لديهم 43%

ألف كان كان لديهم  83فقط من الذين عدد صفيحاتهم أكبر من  %22وبالمقابل 

 ألبومين منخفض

 :chi-squareولمعرفة الأهمية الإحصائية لهذا الفرق تم إجراء اختبار 

عدد 

 البصفنحات/الألبومين 
 البيجيمع طونعي حدي ينخفض

<80,000 0 (43%) 1 (24%) 7 (33%) 21 

80,000≤ 30 (22%) 63 (34%) 83 (41%) 178 

 233 87 61 48 البيجيمع

 

p-value=0.101>0.05 

 وبالتالي لا يوجد ارتباط بين عدد الصفيحات وقيم الألبومين
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11. PT: 

 مريض PT≥4 32بلغ عدد المرضى الذين لديهم 

 منهم لديهم ألبومين منخفض 44%

كان لديهم ألبومين  4عندهم أقل من  PTفقط من الذين قيم ال %23وبالمقابل 

 منخفض

 :chi-squareولمعرفة الأهمية الإحصائية لهذا الفرق تم إجراء اختبار 

PT البيجيمع طونعي حدي ينخفض /الألبومين 

≥4 14 (44%) 8 (21%) 13 (31%) 32 

<4 34 (23%) 10 (31%) 83 (48%) 168 

 233 87 61 48 البيجيمع

 

p-value=0.012>0.05 

 وقيم الألبومين PTوبالتالي لا يوجد ارتباط بين ال
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 البهنيمغلمون : .12

 مريض 7g/l  36بلغ عدد المرضى الذين خضابهم أقل من 

 منهم لديهم ألبومين منخفض 60%

كان لديهم ألبومين  7فقط من الذين خضابهم أكبر أو يساوي  %14وبالمقابل 

 منخفض

 :chi-squareولمعرفة الأهمية الإحصائية لهذا الفرق تم إجراء اختبار 

 البيجيمع طونعي حدي ينخفض هنيمغلمون /الألبومين 

<7 21 (60%) 4 (11%) 7 (10%) 36 

7≤ 23 (14%) 61 (37%) 83 (40%) 164 

 233 87 61 48 البيجيمع

 

p-value=0.00<0.05 

 وقيم الألبومين وبالتالي يوجد ارتباط بين الهيموغلوبين
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13. AIMS65 score: 

 مريض AIMS65 score≥2 41بلغ عدد المرضى الذين لديهم 

 منهم لديهم ألبومين منخفض 60%

كان لديهم ألبومين  AIMS65 score<2فقط من الذين لديهم  %11وبالمقابل 

 منخفض

 :chi-squareولمعرفة الأهمية الإحصائية لهذا الفرق تم إجراء اختبار 

AIMS65 البيجيمع طونعي حدي ينخفض /الألبومين 

2≤ 31 (60%) 8 (18%) 6 (13%) 41 

<2 17 (11%) 17 (37%) 81 (12%) 111 

 233 87 61 48 البيجيمع

 

p-value=0.00<0.05 

 وقيم الألبومين AIMS65 score وبالتالي يوجد ارتباط بين ا
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 عمدة البنزف: .14

 مريض 26نزف  بلغ عدد المرضى الذين حصل لديهم عودة

 منهم لديهم ألبومين منخفض 73%

فقط من الذين لم يحصل لديهم عودة نزف كان لديهم ألبومين  %17وبالمقابل 

 منخفض

 :chi-squareولمعرفة الأهمية الإحصائية لهذا الفرق تم إجراء اختبار 

عمدة 

 البنزف/الألبومين 
 البيجيمع طونعي حدي ينخفض

 26 (%11) 4 (%12) 3 (%73) 10 نعم

 174 (%48) 83 (%36) 62 (%17) 20 لا

 233 87 61 48 البيجيمع

 

p-value=0.000>0.05 

 وبالتالي يوجد ارتباط بين عودة النزف وقيم الألبومين
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 مريض 17بلغ عدد الوفيات 

 منهم لديهم ألبومين منخفض 61%

لديهم ألبومين فقط من المرضى الذين لم يحصل لديهم وفاة كان  %23وبالمقابل 

 منخفض

 :chi-squareولمعرفة الأهمية الإحصائية لهذا الفرق تم إجراء اختبار 

 

 البيجيمع طونعي حدي ينخفض البمفنات/الألبومين 

 17 (%18) 3 (%18) 3 (%61) 11 نعم

 183 (%46) 84 (%34) 62 (%23) 37 لا

 233 87 61 48 البيجيمع

 

p-value=0.00<0.05 

 ارتباط بين الوفيات وقيم الألبومينوبالتالي يوجد 

 

 

 دراسة الألبومين  كيشعر إنذاري في البتنوؤ وعمدة البنزف
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عن طريق رسم منحني روك وحساب المساحة تحت المنحني وتحديد القيمة النتبؤية 

 للألبومين وحساب حساسية ونوعية الطريقة

 أملاً: الألبومين :

 

 المنحني:المساحة تحت 

AUC=0.908 →excellent 

وبالتالي انخفاض قيم الألبومين عند مريض القرحة مشعر ممتاز في التنبؤ عن عودة 

 النزف

 

 

 

 

 

 

 حساب القيمة الحدية:

Test Result Variable(s) 
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Positive if Less 

Than or Equal 

Toa Sensitivity 1 - Specificity 

.7000 .000 .000 

1.8500 .091 .000 

2.0500 .182 .000 

2.1500 .227 .000 

2.2500 .273 .000 

2.3500 .409 .031 

2.4500 .545 .063 

2.5500 .636 .109 

2.6500 .682 .156 

2.7500 .864 .266 

2.8500 .909 .328 

2.9000 .909 .375 

3.0500 .955 .422 

3.1500 .955 .547 

3.2500 .955 .560 

3.3500 .972 0.573 

3.4500 0.988 0.600 

3.5500 1.000 .641 

3.6500 1.000 .719 

3.7500 1.000 .797 

3.8500 1.000 .801 

3.9500 1.000 .812 

4.0500 1.000 .844 

4.1500 1.000 .859 

4.2500 1.000 .906 

4.3500 1.000 .922 

4.4500 1.000 .938 

4.5500 1.000 .969 

4.7000 1.000 .984 

5.8000 1.000 1.000 

 

 

 

 من الجدول نلاحظ:

 للألبومين نحقق أعلى حساسية ونوعية معاً أي: 2.9عند قيمة 
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تكون حساسية ونوعية المشعر في التنبؤ عن  2.9إذا كانت قيمة الألبومين أصغر أو تساوي 

 عودة النزف:

 Sensitivity =90.9%الحساسية 

 Specificity =67.2%النوعية 

 

 :AIMS65 scoreثانناً: 

 

 المساحة تحت المنحني:

AUC=0.885 →good 
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 حساب القيمة الحدية:

Positive if 

Greater Than or 

Equal Toa Sensitivity 1 - Specificity 

.50 1.000 1.000 

1.00 1.000 .828 

1.50 1.000 .438 

2 .909 .047 

3.00 .773 .016 

3.50 .182 .000 

4.00 .136 .000 

5.00 .000 .000 

 

 من الجدول نلاحظ:

 2أفضل قيمة حدية للحصول على أعلى حساسية ونوعية معاً هي 

تكون حساسية ونوعية المشعر في التنبؤ عن  2أكبر أو تساوي  AIMS65أي إذا كانت قيمة 

 عودة النزف:

 Sensitivity =90.9%الحساسية 

 Specificity =95.3%النوعية 
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 كيشعر إنذاري في البتنوؤ والبمفناتدراسة الألبومين  

 :AIMS65 scoreميقارنته يع 

عن طريق رسم منحني روك وحساب المساحة تحت المنحني وتحديد القيمة النتبؤية 

 للألبومين وحساب حساسية ونوعية الطريقة

 أملاً: الألبومين :

 

 المساحة تحت المنحني:

AUC=0.982 →excellent 

 الألبومين عند مريض القرحة مشعر ممتاز في التنبؤ عن الوفاةوبالتالي انخفاض قيم 
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 حساب القيمة الحدية:

Test Result Variable(s) 

Positive if Less 

Than or Equal 

Toa Sensitivity 1 - Specificity 

.5000 .000 .000 

1.6500 .091 .000 

2.0000 .136 .000 

2.1500 .237 .000 

2.2500 .275 .000 

2.3500 .475 .063 

2.4500 .591 .078 

2.5500 .682 .156 

2.6500 .773 .188 

2.7500 .892 .383 

2.8500 .955 .422 

2.9500 .955 .547 

3.0500 1.000 .641 

3.1500 1.000 .719 

3.3500 1.000 .797 

3.4500 1.000 .844 

3.6500 1.000 .859 

3.7500 1.000 .906 

3.9500 1.000 .922 

4.0500 1.000 .938 

4.1500 1.000 .969 

4.4500 1.000 .984 

4.7000 1.000 1.000 

 

 من الجدول نلاحظ:

 للألبومين نحقق أعلى حساسية ونوعية معاً: 2.75عند قيمة 

تكون حساسية ونوعية المشعر في  2.75أي إذا كانت قيمة الألبومين أصغر أو تساوي 

 التنبؤ عن الوفاة:

 Sensitivity =89.2%الحساسية 

 Specificity =61.7%النوعية 
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 :AIMS65 scoreثانناً: 

 

 المساحة تحت المنحني:

AUC=0.884 →good 
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 حساب القيمة الحدية:

Positive if 

Greater Than or 

Equal Toa Sensitivity 1 - Specificity 

.50 1.000 1.000 

1.00 1.000 .902 

1.50 0.909 .756 

2 .895 .247 

3.00 .773 . 160 

3.50 .482 .052 

4.00 .136 .000 

5.00 .000 .000 

 

 من الجدول نلاحظ:

 2أفضل قيمة حدية للحصول على أعلى حساسية ونوعية معاً هي 

تكون حساسية ونوعية المشعر في التنبؤ عن  2أكبر أو تساوي  AIMS65أي إذا كانت قيمة 

 الوفاة:

 Sensitivity =89.5%الحساسية 

 Specificity =75.3%النوعية 

  



67 
 

 يقارنة يع البدراسة البتي أجرنت في تانما :

 تانما  سمرنا 

 426 233 عدد البعننة

 (%33) 130 (%44) 88 الإناث

 (%18) 70 (%24) 48 عدد يرضى الألبومين  البينخفض

 (%32) 131 (%3281) 61 عدد يرضى الألبومين  البحدي

 (%13) 212 (%4381) 87 الألبومين  البطونعيعدد يرضى 

 (%13) 42 (%16) 32 البتشيع

 (%13) 41 (%2381) 41 البقصمر البكلمي

 (%14) 63 (%11) 22 البخواثات

 (%22) 03 (%1281) 21 أيراض البقلب

 (%10) 83 (%0) 18 البصدية عند البمصمل

 (%16) 238 (%1181) 111 1>حجم البقرحة 

 (%6) 24 (%1381) 21 80,000>البصفنحات 

PT≥4 s 32 (16%) 41  (1381%) 

 g/l 36 (18%) 84 (23%) 7>البهنيمغلمون  

AIMS65 score ≥2 41 (2281%) 124 (20%) 

 (%17) 74 (%13) 26 عمدة البنزف

 (%4) 17 (%881) 17 البمفنات

 ارتواط الألبومين  والبعير
P-value= 0.000 

 يوجد ارتباط

P-value<0.001 
 يوجد ارتباط

 ارتواط الألبومين  والبجنس
P-value=0.398 
 لا يوجد ارتباط

P-value=0.92 
 لا يوجد ارتباط

 ارتواط الألبومين  والبتشيع
P-value=0.003 
 يوجد ارتباط

P-value<0.001 
 يوجد ارتباط

 ارتواط الألبومين  والبقصمر البكلمي
P-value=0.000 
 يوجد ارتباط

P-value=0.04 
 يوجد ارتباط

 الألبومين  والبخواثاتارتواط 
P-value=0.003 
 يوجد ارتباط

P-value=0.01 
 يوجد ارتباط

 ارتواط الألبومين  وأيراض البقلب
P-value=0.132 
 لا يوجد ارتباط

P-value=0.54 
 لا يوجد ارتباط

ارتواط الألبومين  والبصدية عند 
 البمصمل

P-value=0.003 
 يوجد ارتباط

P-value<0.001 
 يوجد ارتباط

الألبومين  وحجم البقرحة ارتواط 

(>1cm) 
P-value=0.599 
 لا يوجد ارتباط

P-value=0.05 
 يوجد ارتباط
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 ارتواط الألبومين  وتصننف فمرنست
P-value=0.578 
 لا يوجد ارتباط

P-value=1 
 لا يوجد ارتباط

ارتواط الألبومين  

 80,000>والبصفنحات
P-value=0.101 
 لا يوجد ارتباط

P-value<0.001 
ارتباطيوجد   

  PT≥4 sارتواط الألبومين  وـ
P-value=0.012 
 لا يوجد ارتباط

P-value<0.001 
 يوجد ارتباط

  7>ارتواط الألبومين  والبهنيمغلمون 
P-value=0.000 
 يوجد ارتباط

P-value<0.001 
 يوجد ارتباط

 AIMS65ارتواط الألبومين  وـ 
score≥2 

P-value=0.000 
 يوجد ارتباط

P-value<0.001 
 يوجد ارتباط

 ارتواط الألبومين  وعمدة البنزف
P-value=0.000 
 يوجد ارتباط

P-value<0.001 
 يوجد ارتباط

 ارتواط الألبومين  والبمفنات
P-value=0.000 
 يوجد ارتباط

P-value<0.001 
 يوجد ارتباط

البيساحة تحت البينحني لبيشعر 

AIMS65 score   في البتنوؤ ع

 البمفنات

38884 3877 

تحت البينحني لبيشعر البيساحة 
 الألبومين  في البتنوؤ ع  البمفنات

38082 3876 

البقنية البحدنة لبلألبومين  في البتنوؤ 
 ع  البمفنات

2871 3 

حساسنة يشعر الألبومين  في البتنوؤ 
 ع  البمفنات

8082% 7386% 

نمعنة يشعر الألبومين  في البتنوؤ ع  
 البمفنات

6187% 7186% 
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 البتمصنات مالبخلاصة :

سنة و ارتباط مع القصور  63يوجد ارتباط بين انخفاض قيمة الألبومين و العمر المتقدم أكثر من  -

 غ/دل و الصدمة عند الوصول . 7والخباثات و انخفاض قيمة الخضاب أقل من والتشمع  الكلوي

 يوجد ارتباط بين الألبومين المنخفض و عودة النزف أثناء الاستشفاء -

 يوجدارتباط بين الألبومين المنخفض و الوفيات  -

 في التنبؤ بعودة النزف و الوفيات . AIMS65انخفاض قيمة الألبومين أفضل من مشعر -
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