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 الإهداء                           
 إلى النور الذي أضاء دربنا 

 إلى الصادق الأمين الذي لاينطق عن الهوى
 سلمو  محمد صلى الله عليه        إلى خاتم النبيين سيدنا وحبيبنا                  

 
 الجبل الذي علمني معنى الصمود  إلى

 لبحر الذي مازلت أنهل من حكمته وخبرتهإلى ا
 إلى من جرحت يديه أشواك الحياة لأشم رائحة الزهور

 والدي الغاليإلى من أفتخر بأبوته وأعتز بحمل اسمه                      
 

 إلى من الجنة تحت قدميها
 نبع العطف والحنان إلى 

  أمي الحبيبةإلى أجمل كلمة رددها لسان                                  
 

 إلى من لا أكون إلا بوجودهم 
 ولايفرح القلب إلا بقربهم
 إلى توأم الروح والجسد 

 إخوتي وأخواتي الأعزاءلى من كانوا خير عون لي وسند                        إ
 

 يإلى أخ صدق عهد
 صديقي وابن عمي أحمدشارك محنتي وأزال همي                                

 
 إلى من أفرح بقربهم وأحزن لفراقهم
 إلى من قضيت معهم أجمل الأيام

 أصدقائي الأعزاءإلى من أحمل لهم كل ود وامتنان                       
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 بطاقة  شكر وامتنان
 
 

العرفان والامتنان للمدرس الدكتور ميلاد في البداية أتوجه بجزيل الشكر و 
نعمة لتفضله بالإشراف على هذا البحث الذي يتوج دراستي الأكاديمية ، ال

ولمنحه الكثير من الوقت والصبر واللطف وتزويدي بالملاحظات 
الله  انجازه ، جزاه والتوجيهات التي كان لها أكبر الأثر في مساعدتي على

 تذة في لجنة التحكيم لما أبدوا من آراء بناءة.عني كل خير كما أشكر الأسا
 ،الشكر الجزيل إلى جميع الأساتذة الكرام في قسم الأمراض الباطنة وأخيراً 

 ولكل من كان لي عوناً في حياتي الدراسية والعملية .
                           

 وائل                                                   
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 [2 -1]محة عن التشريح العياني للبنكرياسل - 1

و يزن عند البالغ (  سم  71 – 37 ) ، يتراوح طولها بين كلالبنكرياس غدة مسطحة متطاولة الش

ين رتتتوضع خلف البريتوان في الجزء الأعلى من البطن بمستوى الفق ( غ 331 -21 ) بين

يغطيها  ، تتميز غدة البنكرياس بلونها الابيض المزهر وقوامها الطري و القطنيتين الثانية والثالثة

 نسيج ضام رقيق و لكنه لا يشكل محفظة حقيقية. 

 : إلى وتقسم تشريحيا  

، يجاور الوجه الأمامي البواب و الكولون المعترض، بينما  يقع في انحناء العفج الرأس:   (1

ز ، وسويقة الحجاب الحاج يجاور الوجه الخلفي الوريد الأجوف السفلي و الأوعية الكلوية اليمنى

 اليمنى.

جه نحو ه و يتعبارة عن تطاول من رأس البنكرياس ينشأ من الحافة السفلية ل الناتئ المحجني:  (2

الأعلى و الأيسر. يقع الناتئ المحجني أمام الأبهر و الوريد الأجوف السفلي و يغطيه من الأعلى 

  الأوعية المساريقية العلوية.

يتمادى مع القسم العلوي الأيسر للرأس ويغطيه البريتوان في الأمام و يقع ملتقى وريد  العنق:  (3

 لمساريقي العلوي خلفه.الباب مع الوريد الطحالي و الوريد ا

يتمادى مع العنق ويجاوره الكولون المعترض و جسم و غار المعدة من الأمام و سويقة  الجسم:  (4

 الحجاب الحاجز اليسرى و الوريد الطحالي من الخلف. 

دقيق يدخل ضمن الرباط الطحالي الكلوي على تماس مع الطحال و يجاور الوجه الأنسي  الذيل:(  5

 له .
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 [4 -3] أقنية البنكرياس : 

تبدأ من ذيل البنكرياس و تسير عبر الجسم : (Wirsung ductالقناة البنكرياسية الرئيسية  ) -1

و الرأس حيث تتلقى أقنية فرعية على كامل مسيرها. تتحد مع القناة الجامعة قبل دخولها العفج 

لث نسي للعفج عند اتصال الثالعفج لتفتح في الجدار الخلفي الأوتمر بصورة مائلة عبر جدار 

ة رالمتوسط بالثلث السفلي للقطعة الثانية للعفج. وينظم عمل القناتين مصرة عضلية ملساء هي مص

 أودي. 

تنزح عبر الحليمة الصغرى التي تقع  (:Santorini ductالقناة البنكرياسية الإضافية ) -2

 بالقرب من مجل فاتر و لها فروع تتصل مع القناة الرئيسية. 

 [6 -5] التروية الدموية: 

ان ، وأهم هذه الشرايين هو الشري تتوضع الشرايين المغذية للبنكرياس عادة على الوجه الخلفي له

ً للعفج ويلتق البنكرياسي العفجي العلوي فرع الشريان المعدي العفجي ي ، والذي يسير موازيا

 ي السفلي فرع الشريان المساريقي العلوي .الشريان البنكرياسي العفج

في لكما يؤمن الشريان الطحالي تغذية جسم وذيل البنكرياس عن طريق الشريان البنكرياسي الخ

 والشريان البنكرياسي الأكبر.

أما النزح  ، العود الوريدي يتم عن طريق أوردة ترافق الشرايين المغذية وتكون سطحية بالنسبة لها

الزلاقية  و التي تتنهي في العقد الموجودة على مسير الأوردة ويةعن طريق العقد اللمفا مفاوي فيتملال

 .و المساريقية العلوية بالنسبة للرأس و الجسم و في سرة الطحال بالنسبة للذيل

 [8 7- ] التعصيب : 

يتم التعصيب بوساطة الأعصاب المتفرعة من العصب المبهم والعصب الحشوي الذي ينقل حس  

الألم، أما الالياف المحركة القادمة للبنكرياس فهي ذات منشأ ودي. وتتبع الشعب العصبية الأوعية 

ضفائر عصبية حول العنبات وحول الجزر وتنتهي بنهايات حرة بين الخلايا، الدموية للغدة وتشكل 

كل الشعب تمر عبر الضفيرة الزلاقية والمساريقية العلوية، إن تعصيب القسم السطحي للغدة أغزر 

 نسبياً من تعصيب القسم العميق.

 [9] لمحة فيزيولوجية عن البنكرياس - 2

وهي تتألف من سائل رائق مائي الشكل  ( مل 1111- 3511 ) تقدر العصارة البنكرياسية يومياً ب

((PH> 8  .وتحتوي على أنزيمات و مولدات للأنزيم 

 يمتلك البنكرياس وظيفة إفرازية خارجية و وظيفة إفرازية داخلية.
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 :الوظيفة الإفرازية الخارجية 

Proenzymes 

Cationic trypsinogen - Anionic trypsinogen – Mesotrypsinogen 

Chymotrypsinogen (A, B) – Kallireinogen – Proelastase 

Procarboxypeptidase A (1, 2) - Procarboxypeptidase B (1, 2) 

Prophospholipase 

Enzymes 
Amylase – Carboxylesterase - Sterol esterase – Lipase – Dnase – 

Rnase 

 

 الافرازية الداخلية الوظيفة: 

 تفرز جزرلانغرهانس: الانسولين، الغلوكاغون، البولي ببتيد، السوماتوستاتين.
 

 التهاب البنكرياس الحاد - 3

حالة إسعافية تتضمن حدثية التهابية حادة تصيب بشكل أساسي البرانشيم  عن هو عبارة

د نف التهاب البنكرياس الحاصوي . المعثكلي و النسج المجاورة له بدرجات متفاوتة من الشدة

من الحالات و (   %35-31 ) إلى خفيف الشدة أو خلالي وذمي و شديد و الذي يشكل حوالي

الذي يترافق باختلاطات موضعية مثل النخر و تشكل الخراجات و الكيسات الكاذبة أو قصور 

         و ( 4,9 ) بينت الدراسات أن نسبة وقوعه تتراوح بين . أعضاء متعددة و قد يؤدي للوفاة

 .[10] من تعداد السكان(   311111  ) حالة لكل(  21,4 )

مة و تتميز بوجود متلاز( أيام  31-2 )هاب البنكرياس: الباكرة و تمتد تم تمييز مرحلتين من الت

الاستجابة الالتهابية الجهازية مع أو بدون وجود قصور في الأعضاء، و المتأخرة التي تتميز 

ات حول البنكرياس، الكيسضمن أو  بالاختلاطات الموضعية التي تتضمن التجمعات السائلة 

 ً ً أو مختلط الكاذبة، النخر في النسيج البنكرياسي و النسج المحيطة به سواء كان عقيما  . بإنتان ا
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 أسباب التهاب البنكرياس الحاد - 4

 في الجدول التالي أهم أسباب التهاب البنكرياس الحاد:

أورام  –الرتوج حول الحليمة  –الأسكاريس  –الطين المراري  –الحصيات  ميكانيكية

 تضيق أو انسداد العفج –تضيقات الحليمة  –البنكرياس و حول مجل فاتر 

 التسمم بمركبات الفوسفور العضوية –سم العقرب  –ميتانول ال –الإيتانول  سمية

 فرط الكلس –(  I  ،IV  ،Vفرط الشحوم ) الأنماط  ستقلابيةإ

 ,Didanosine, pentamidine, metronidazole, stibogluconate أدوية

tetracycline , furosemide, thiazides, sulphasalazine, 5-ASA,     

L-asparaginase, azathioprine, valproic acid, sulindac, 

salicylates, calcium, estrogen 

 – HBV – CMV – HSV – HIV –كوكساكي  –فيروسية : النكاف  إنتانية

 الحماق

 الليبتوسبيرا –الميكوبلازما  –السالمونيلا  –جرثومية : الليجيونيلا 

 الفطور : الرشاشيات

 كاريسالأس -الطفيليات : التوكسوبلاسموز 

 ERCPالأذية خلال الجراحة أو إجراء  –رضوض البطن النافذة و المغلقة  رضية

 كيسة القناة الجامعة –البنكرياس المشطور  خلقية

 لتهاب الأوعيةإ –نقص التروية  وعائية

 أنتي تربسين 3عوز الفا  –زرع الكلية  –الحمل  متنوعة

 ىو طفرات أخر CFTRطفرات مورثية كطفرة  مورثية

 

 :من (  %2-1 ) من الأسباب فإن(  %15 ) على الرغم من أن الحصيات تشكل الحصيات

. إن خطر حدوث  [11]فقط يحصل لديهم التهاب بنكرياس حاد المرارية مرضى الحصيات

التهاب البنكرياس أكبر عند الرجال منه عند النساء و لكن تبقى النساء تشكل غالبية المرضى 

     أصغر من الخطر يزداد إذا كان قطر الحصاة كما أن،   [12]يهنبسبب شيوع الحصيات لد

يجب أن نشك بالحصيات في حال وجود قصة قولنج صفراوي سابق، و يجب   )[13]ملم 5 )

ً عن حصيات أو علامات  أن يجرى إيكو بطن لكل مريض لديه التهاب بنكرياس حاد بحثا

في بداية الهجمة  تساعد على وضع مجراة اوية، كما أن المخبريات اللانسداد القناة الصفر
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يفيد في التنبؤ بأن الحصيات هي السبب )ارتفاعه أكثر من (  ALT ) التشخيص، فارتفاع الـ

يملك (  AST )، كما أن إرتفاع الـ (%95وحدة دولية/الليتر يملك قيمة تنبؤية حوالي  351

 ً وضع  از القلوية لا يساعد على، بينما ارتفاع البيلروبين والفوسفات نفس الفائدة تقريبا

 . [14]التشخيص

 الطين المراري عبارة عن سائل لزج في المرارة قد  : الطين المراري و الحصيات المجهرية

، معظم المرضى الذين لديهم طين مراري (  ملم 5 ) يحوي حصيات صفراوية صغيرة أقل من

، أو حبيبات  فراوية، إن التحليل المجهري للطين يبدي وجود بلورات ص غيرعرضيين

. يوجد الطين المراري عادة عند من لديهم ركودة ميكانيكية أو وظيفية،  بيلروبينات الكالسيوم

 ، أو بعدالجامعة يؤهب لها عوامل متعددة مثل الصيام المديد، تضيق الجزء القاصي للقناة

في بعد حيث تخت ، أو أثناء استخدام بعض الادوية مثل السفترياكسون استخدام تغذية وريدية

من مرضى التهاب البنكرياس (  %41-71 ) وجد الطين المراري عند حوالي إيقاف الدواء .

 وجود ارتفاعه العامل المسبب بغياب سبب آخر والحاد دون سبب واضح حيث يمكن اعتبار

 .  [15]عابر في خمائر الكبد حيث يستطب استئصال المرارة لديهم

 :من أسباب التهاب البنكرياس الحاد في الولايات (  %11 ) يشكل تناول الكحول الكحول

من الذين يتناولون الكحول بشكل مزمن يحدث (  %31 ) إن حوالي.   [16]المتحدة الأمريكية

لديهم التهاب بنكرياس حاد. يسبب الكحول عادة التهاب بنكرياس مزمن والكحوليين الذين 

رضية مزمنة. و لكن يوجد مجموعة من المرضى يحدث لديهم التهاب حاد غالباً ما يكون على أ

لم يعرف .   [17]الكحوليين الذين لا يطورون التهاب بنكرياس مزمن رغم استمرار تناولهم له

، ربما تلعب عوامل مورثية  بعد لماذا عدد قليل من الكحولين يحدث لديهم التهاب بنكرياس

 وبيئية دوراً في ذلك أيضاً.

 ر لتطور التهاب البنكرياس الحاد أو المزمن دون معرفة الآلية بعديعتبر عامل خط : التدخين 

[18]. 

 مثل أورام البنكرياس و المجل حيث يجب الشك بها في التهاب البنكرياس الحاد  : الأورام

 .  (  سنة 41)مجهول السبب المتكرر خاصة عند من تتجاوز أعمارهم 

 من أسباب التهاب البنكرياس الحاد. إن تركيز (   % 1,8 -3,1 ) تشكل : فرط شحوم الدم

في المصل يمكن أن يحرض هجمة التهاب بنكرياس  ( دلملغ/ 3111 ) الشحوم الثلاثية أكثر من

يحدث التهاب البنكرياس  .حاد، مع أن الآلية المرضية المتهمة غير واضحة بشكل جيد بعد

بسبب فرط الشحوم عند الذين لديهم عيوب موروثة في استقلاب الليبوبروتين و عند الذين لديهم 
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 ، أدوية مثل ، الحمل ، قصور الدرق سكري، ال : البدانة مكتسبة لفرط الشحوم مثل أسباب

 .  [19]، النفروزB))الاستروجين، التاموكسيفين، الستيروئيدات، حاصرات

  التهاب البنكرياس التالي لإجراء ERCP: إن ارتفاع الأميلاز غير العرضي يحصل في          

لحاد في و يشخص التهاب البنكرياس ا ERCP [20]من المرضى المجرى لهم (  15-21% )

جراء إبعد (  %1 ) نسبتهحال ترافق ارتفاع الأميلاز مع ألم بطني شديد وغثيان وإقياء، وتكون 

ERCP ،بعد اجراء (  %5 ) تشخيصيERCP (   % 75 ) علاجي، وقد تصل النسبة إلى

 .  [21]في حال ترافق مع خزع معصرة أودي

 :ناجم عن ارتفاع الكلس لأي سبب  إن حدوث التهاب البنكرياس الحاد كاختلاط فرط كلس الدم

 . [22]ع  كان غير شائ

 إن الأشكال تم دراسة عدة مورثات ذات علاقة بالتهاب البنكرياس الحاد :ةالطفرات الوراثي . 

الوراثية من التهاب البنكرياس تتظاهر بنوب متكررة من التهاب بنكرياس حاد و تتطور نحو 

 . PRSS1  ،CFTR  ،SPINK1 [23]الإزمان. أشيع هذه المورثات هي : 

 تعتبر سبب نادر لحدوث التهاب البنكرياس الحاد حيث تشكل حوالي : الأدوية                            

، يتهم الدواء بإحداثه التهاب بنكرياس حاد إذا حقق المعايير التالية  من الأسباب ( 1,1-3,4% )

مع غياب أسباب أخرى محتملة وفي حال  : إذا تطور التهاب البنكرياس  أثناء تناول الدواء

تحسن الالتهاب في حال ترك الدواء والنكس في حال العودة لتناول الدواء. إن الإنذار غالبا 

 .  [24]يكون جيدا في التهاب البنكرياس الدوائي مع نسبة وفيات منخفضة

 :الفيروس  ، ، التهاب الكبد ب ، كوكساكي أشيعها: فيروسية ) نكاف الإنتانات والسموم

  ، ، ليجونيلا ، الإيدز( ، جرثومية )ميكوبلازما ، الحلأ البسيط ، الحماق المضخم  للخلايا

 ، ، سالمونيلا( ، فطرية )الرشاشيات( ، طفيلية )التوكسوبلاسموز، خفيات الأبواغ ليبتوسبيرا

 . الأسكاريس(

 :ب نكرياس بسبيعد الرض الثاقب أوالكليل سبب غير شائع لحدوث التهاب الب الرضوض

 ، يمكن أن يسبب الرض ، وتشخيصه صعب مالم يكون الشك به عال توضعه خلف البريتوان

في الحالات الشديدة تمزق أو اقتلاع البنكرياس كما إنه ممكن أن يسبب تمزق في القناة 

 . كما أن شفاء القناة البنكرياسية يؤدي إلى تندب وتضيقات فيها البنكرياسية وحبن بنكرياسي

 ا قد يؤهب أيضا لحصول التهاب بنكرياس مزمن انسدادي في المستقبل.مم
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 ينجم  من الجثث المشرحة(  %2 ) هو تشوه شائع يشاهد في حوالي : البنكرياس المشطور ،

عن فشل التحام القناة الظهرية والبطنية أثناء الحياة الجنينية. لا يزال اعتباره كسبب لالتهاب 

 .  [25]البنكرياس مثار جدل

 لتهاب أوعية إ، و أهمها  وهي سبب غير شائع لإلتهاب البنكرياس : الأمراض الوعائية

(PAN,SLE) صدمة نزفية. معظم المرضى يكون  ، صمة ، هبوط ضغط تالي للجراحة ،

 .  [26]، وأحياناً يكون نخري قاتل لديهم الإلتهاب خفيف الشدة

 :و اغلب الحالات سببها الحصيات. لا إن حدوث التهاب البنكرياس أثناء الحمل نادر الحمل ،

ي ، مع إنه يوجد زيادة ف يختلف التدبير عن باقي المرضى والنتائج على محصول الحمل جيدة

نسبة الخداج في الإلتهاب الشديد و زيادة نسبة الإجهاض لدى حصوله في الثلث الأول من 

 . [27]الحمل

 :يطلق عند عدم معرفة سبب التهاب  من الأسباب و(  %75-35 ) يشكل حوالي مجهول السبب

البنكرياس بعد إجراء استقصاءات كاملة و ذلك عند تكرر نوبة التهاب البنكرياس الحاد و تشمل 

، إيكو عبر التنظير، تحليل الصفراء للبحث عن   MRCP  ،ERCP هذه الاستقصاءات :

أول نوبة  ن إجراء هذه الاستقصاءات بعدإ.  صرة أودي، قياس ضغوط م حصيات مجهرية

لالتهاب البنكرياس مثار جدل بسبب نسبة النكس المنخفضة بعدها في حال كان السبب غير 

 ، واضح بالإستقصاءات العادية التي تشمل : القصة السريرية، الفحوص المخبرية ) الشحوم

 ، الإيكو.  الكالسيوم (

 :الذاتي الذي قد يأتي علىنادرة مثل الداء الزلاقي ، التهاب البنكرياس المناعي  أسباب أخرى 

 شكل التهاب حاد ، القهم العصبي.

 الآلية الإمراضية في التهاب البنكرياس  - 5

على الرغم من أنه يوجد عدة عوامل يمكن أن تحرض حدوث التهاب البنكرياس الحاد فإن جزءاً 

(  %2-1 ) صغيراً من المرضى الذين لديهم هذه العوامل يطورون التهاب بنكرياس حاد، فمثلاً 

من (  % 31 ) ، وفقط من مرضى الحصيات الصفراوية فقط يحدث لديهم إلتهاب بنكرياس

إن الآلية الدقيقة لتحريض حدوث التهاب البنكرياس و . ، وقلة من مرضى ارتفاع الشحوم الكحوليين

س افمثلا من غير الواضح لماذا يتحرض إلتهاب البنكري الحاد بهذه العوامل غير معروفة تماماً.

الكحولي فقط  بعد عدة سنوات من فرط استهلاك الكحول وليس بعد استهلاك مفرط للكحول بشكل 

حاد عند الأشخاص الذين لم يعتادوا شرب الكحول وعلى أية حال تم إقتراح عدة آليات مثل زيادة 

مما يؤدي إلى تفعيل باكر لمولدات الأنزيمات و اصطناع  ((CCKتحسس الخلايا العنبية لـ 
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تم اقتراح عاملان قد و .  [28]مستقلبات السامة مثل الأست ألدهيد والحموض الدسمة المؤسترةال

: قلس الصفراء داخل القناة  كحدث بدئي محتمل في التهاب البنكرياس الناجم عن الحصيات

البنكرياسية الناجم عن الإنسداد العابر للحليمة خلال مرور الحصيات المرارية أو إنسداد الحليمة 

 .  [29]بشكل ثانوي لحصاة أو وذمة ناجمة عن مرور حصاة

في إرتفاع الشحوم تتحرر الحموض الدسمة الحرة من الشحوم الثلاثية بتراكيز سمية في الشعيرات و

الآلية المقترحة في التهاب البنكرياس الحاد أما   [30] .الدموية البنكرياسية بفعل الليباز البنكرياسية

هي ترسب الكالسيوم في القناة البنكرياسية وتفعيل التريبسينوجين في فلدم الناجم عن فرط كلس ا

 .  [31]النسيج البنكرياسي

دورا في التفعيل الباكر للأنزيمات البنكرياسية ضمن  (CFTR)تلعب الطفرات المورثية و أشهرها 

س البنكرياس مما يؤهب لهجمات حادة من التهاب البنكرياس عند مرضى التهاب البنكريا

 .  [32]الوراثي

كرياس ، أما في حالة التهاب البن تتفعل الأنزيمات البنكرياسية بشكل طبيعي عند وصولها للعفج

فيبدأ تفعيلها ضمنه مما يؤدي إلى عملية هضم ذاتي له و تحرر للوسائط الالتهابية مما يحدث 

م دي إلى انتقال الجراثيالمعوي مما يؤ جزلتهابية الجهازية كما يضعف الحامتلازمة الاستجابة الا

 .  [33]و حصول إنتانات موضعة أو جهازية

 الأعراض السريرية  - 6

 حيث يصل اً و شديد اً يعتبر الألم البطني من أهم الأعراض السريرية. يتصف بكونه مستمر

من البدء، يتوضع في الشرسوف و ينتشر بشكل زناري نحو الخلف ( د 71 ) الذروة خلال

أو في المراق الأيمن أو يكون معمما و نادرا ما يتوضع في المراق الأيسر من الحالات(  51%)

من الحالات و ذلك في مرضى التحال الدموي و بعد العمل (  %5 ) فقط. يغيب الألم في

. وقد لا يكشف التهاب البنكرياس إلا بعد الموت أثناء تشريح الجثة.  الجراحي )زرع الكلية مثلا(

 .[34] من الحالات(  %91 ) مع الغثيان و الإقياء فييترافق الألم البطني و

  :الفحص السريري 

 . تتضمن العلامات الجهازية تسرع النبض تعتمد الموجودات السريرية على شدة التهاب البنكرياس

ً نجد مضضو و الترفع الحروري و في الحالات الشديدة الصدمة و الموت. ً خفيف ا وف بجس الشرس ا

ديد و مع مضض ش اً ددفي الحالات الخفيفة من التهاب البنكرياس أما في الحالات الشديدة فنجد تم

يكون التنفس سطحيا عند المريض نتيجة  تخريش الحجاب الحاجز ودفاع قد يشمل كامل البطن. 

 بالنتحة الالتهابية و قد تتطور زلة تنفسية عند المريض ناجمة عن انصباب الجنب. 
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ول ح تورنر( أو -تعد الاختلاطات النزفية نادرة و تتظاهر بكدمات في الخاصرتين )علامة غري

من الحالات و تنجمان عن (  %3 ) السرة )علامة كولن( ناجمة عن النزف خلف البريتوان في

النزف داخل البطن و هما غير مشخصتان لالتهاب البنكرياس و لكن تدلان على إنذار سيء. كما 

هر ايمكن أن يحدث النزف داخل الكيسات الكاذبة أو بشكل أكثر ندرة داخل القناة البنكرياسية ويتظ

قد يشاهد اليرقان لدى انسداد القناة الجامعة الناجم عن و.  [35] بنزف من المجل يرى أثناء التنظير

لة جس كت ويمكن.  الحصيات ضمنها أو بسبب انضغاطها الناجم عن الوذمة في رأس البنكرياس

 .  شرسوفية ناجمة عن تشكل كيسة كاذبة خلال سير المرض

، نخر شحمي عقيدي  ، التهاب وريد خثري التهاب مفاصل عديدتتضمن العلامات الأقل شيوعا 

و أشيع ما ( سم  7و  1,5 ) في النسيج تحت الجلد يتظاهر بعقد حمراء ممضة يتراوح حجمها بين

من الممكن أن نشاهد علامات تدل على سبب التهاب و. [36] تتوضع في النهايات القاصية للأطراف

ب البنكرياس الكحولي و ضخامة النكفة في النكاف و أورام البنكرياس كضخامة الكبد في التها

 صفراوية لدى مرضى فرط الشحوم. 

 التشخيص التفريقي لالتهاب البنكرياس - 7

اء الاحتش –انثقاب حشا أجوف  –القولنجات المرارية  –: التهاب المرارة الحاد  يتضمن عدة أمراض

تسلخ  –احتشاء العضلة القلبية السفلي  –الأمعاء انسداد  –المساريقي أو نقص التروية المساريقية 

 الحمل الهاجر. –أم الدم الأبهرية 

 الفحوص المخبرية - 8

                         : يعتبر من أشيع الاختبارات التي تجرى للتشخيص، يرتفع خلال أميلاز المصل(  1

ً ( ساعات  31 ) من البدء ويبلغ نصف عمره  ( ساعة 6-37 )                     حيث يتراجع خلال تقريبا

. يرتفع الأميلاز عادة إلى أكثر من ثلاثة أضعاف [37] في الحالات غير المختلطة( أيام  1-5 )

 الحد الطبيعي إلا في حالة كون السبب فرط الشحوم حيب تبقى قيمة الأميلاز طبيعية أو قريبة منها

لبنكرياس حيث يرتفع في العديد من الحالات . إن ارتفاع الأميلاز غير نوعي لالتهاب ا[38]

 المرضية.

: بسبب صعوبة معايرة الليباز فاستخدامها أقل شيوعاً من معايرة الأميلاز، تبلغ  ليباز المصل ( 2

في التهاب البنكرياس الحاد، وهو أكثر نوعية من الأميلاز مع أنه  (  %311-85 ) حساسية الليباز

 هاب البنكرياس. يبدأ الليباز بالإرتفاع قبل الأميلاز ويستمر لفترهيرتفع في أمراض أخرى غير الت

        من بدء الأعراض ويعود إلى مستوياته الطبيعية بعد( ساعات  8-4 ) لإرتفاع بعداأطول، إذ يبدأ ب

 .[37](  يوم  8-34 )
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ً أظهرت الدراسات نتائجولقد  ة في ن الدقمتضاربة حول فائدة طلب معايرة الأنزيمين معا لتحسي ا

تشخيص التهاب البنكرياس الحاد كما أن مراقبة أي منهما بشكل يومي ليس لها فائدة سريرية أو 

 .[39] إنذارية وليس لقيمتهما علاقة بشدة الالتهاب

 ويمكن أن يرتفع الأميلاز والليباز في عدة أمراض مذكورة في الجدول التالي:

 رياسيةالتشخيص التفريقي لارتفاع الأنزيمات البنك

 لأميلازا

 ERCPبنكرياسية: التهاب حاد أو مزمن ، الرض ، عقب إجراء  -

 انسداد في السبيل الهضمي أو انثقاب أو نقص تروية -

 الغدد اللعابية: التهاب ، رض ، انسداد -

 أمراض و كيسات المبيض ، الحمل الهاجر -

 ورم النقويأورام المبيض و الثدي و البروستات و الرئة و التيموس و ال -

 المتعدد

- Macroamylasemia ترافق بشكل نادر الداء الزلاقي و التهاب الكولون :

 القرحي و التهاب المفاصل الرثياني و اللمفوما و الإيدز

أسباب أخرى: القصور الكلوي ، الحروق ، الحماض ، القهم العصبي ،  -

 رضوض الدماغ ، الأدوية .

 الليباز

 د أو مزمن ، الرض ، أورامبنكرياسية: التهاب حا -

 انسداد في السبيل الهضمي أو انثقاب أو نقص تروية أو الداء الزلاقي -

 

 

 )          يحدث بالتهاب البنكرياس فرط أميلاز البول حيث ترتفع نسبة إطراحه منأميلاز البول:  ( 3

 اء استخدامه في تشخيص. لا تقدم معايرة الأميلاز في البول أية فائدة باستثن(  %31 ) إلى(  1%

Macroamylasemia اع مزمن  في أميلاز المصل  بدون و هي حالة سليمة يحدث فيها ارتف

رتفاع أميلاز البول تنجم عن ارتباط أميلاز المصل الطبيعي بالألبومين ليشكل معقد ماكرو أميلاز ا

 تنينإلى الكريامما يمنع رشحه و طرحه عبر الكلية و تشخص بانخفاض نسبة تصفية الأميلاز 

[40]. 

خلال التهاب البنكرياس الحاد تتسرب إلى الدوران الجهازي الأنزيمات البنكرياسية الأخرى:  ( 4

، تريبسين، Aتركيزها بالدم مثل فوسفوليباز  عدة أنزيمات بنكرياسية غير الأميلاز و الليباز ويرتفع

مستوى  قياسأجريت دراسات على الأميلاز أو الليباز. ها فائدة على ي منلألا يوجد كو ليباز. و لكن 

في الدم والبول بينت أن له فائدة في التشخيص في المرحلة الباكرة من التهاب  7-التريبسينوجين
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ً الإلتهاب المحدث ب و لكن ما نزال بحاجة لدراسات  ERCPعد اجراء البنكرياس خصوصا

 .[41]أوسع

يزداد تركيز العديد من البروتينات غير الإنزيمية في  الإفرازات البنكرياسية غير الأنزيمية: ( 5

حيث يكون بمقادير غير  ((pancreatitis-associated proteinالتهاب البنكرياس الحاد مثل 

لطبيعي ويرتفع بشكل ملحوظ في التهاب البنكرياس الحاد، لكن قابلة للقياس قي حال البنكرياس ا

حساسيته ليست أفضل من الاختبارات التقليدية. و يوجد أيضا الببتيد المفعل للتريبسينوجين  حيث 

ن في الكشف ع ((TAPيتفعل التريبسين باكراً في التهاب البنكرياس الحاد لذلك قد يفيد معايرة الـ

دراسات أن قياس تركيزه في البول يمكن استخدامه للتنبؤ بشدة عدة رت بدء الإلتهاب، كما أظه

 .[42]الالتهاب

 CRP  >351. إن قيمة CRP  ،IL8  ،IL10مثل :  المشعرات الالتهابية غير النوعية ( 6

 .[43] ساعة من حدوث التهاب البنكرياس الحاد تشير إلى التهاب شديد غالبا 48ملغ/دل بعد 

 رية:تصويالفحوص ال - 9

في حالات الألم البطني الحاد تفيد الصورة البسيطة للبطن في استبعاد  صورة البطن البسيطة: ( 1

انثقاب أو انسداد الأمعاء. تتراوح الموجودات الشعاعية في التهاب البنكرياس الحاد من  الطبيعي 

( أو sentinel loopفي الحالات الخفيفة إلى وجود خزل موضع في جزء من الأمعاء الدقيقة    )

في الحالات الشديدة كما أنه ممكن أن يحدث خزل معمم  (colon cutoff sign)جزء من الكولون 

 .[44]في بعض الحالات الشديدة

: تظهر عند ثلث مرضى التهاب البنكرياس موجودات شعاعية على صورة الصدر البسيطة ( 2

، انخماصات قاعدية، ارتشاحات صورة الصدر مثل : إرتفاع قبة الحجاب الحاجز، انصباب جنب

(، إن وجود انصباب جنب في الجانب الأيسر أو ARDSرئوية، متلازمة الكرب التنفسي الحاد )

 .[45]ثنائي الجانب يزيد من خطر حدوث الاختلاطات

: يبدو البنكرياس متضخما ناقص الصدى في الشكل  تصوير البطن بالأمواج فوق الصوتية ( 3

-75الكلاسيكي من التهاب البنكرياس، كما يمكن أن تشاهد حصيات مرارية، و لكن يكون لدى 

من المرضى  تجمع غازات في الأمعاء تعيق رؤية البنكرياس مما قلل من أهمية استخدام  15%

. ويعتبر الإيكو وسيلة رئيسية لدراسة المرارة والشجرة [43]التهاب البنكرياس الإيكو في تشخيص

الصفراوية لكنه لا يستطيع أن يحدد بدقة حدود التهاب البنكرياس أو النخر التي تشاهد بشكل أفضل 

 بواسطة التصوير الطبقي المحوري.

التهاب  ي تستخدم لتشخيص: يعتبرأهم الإستقصاءات الشعاعية الت التصوير الطبقي المحوري ( 4

البنكرياس ولتقييم شدته واختلاطاته. لذلك يجب إجراؤه لمرضى التهاب البنكرياس الذين لا 
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جراء إيفضل يتحسنون على العلاج الأولي أو الذين يشك أن لديهم اختلاطات أو تشخيص آخر. 

د مناطق النخر التصوير الطبقي المحوري بعد شرب مادة ظليلة وإجراء حقن وريدي لها لتحدي

وحدة هاونسفيلد( بعد الحقن و يكون  51البنكرياسي والتي ترى كمناطق غير معززة )أقل من 

 . [46]سم، وفي حال الشك بإنتان يفضل إجراء رشف للنخر عبر الطبقي أو الإيكو1حجمها أكبر من 

الأذية  وري بتجنب: ازداد استخدامه في الوقت الحالي، يتميز عن التصويرالطبقي المح المرنان ( 5

الكلوية المسببة بالمادة الظليلة، كما أنه أكثر حساسية منه في كشف التجمعات السائلة والنخر 

 .[46] والخراجات وتحري وجود نزف أو كيسات كاذبة

 تقييم شدة التهاب البنكرياس الحاد - 11

اسة وبائية في من المرضى، كما بينت در %75-35يكون التهاب البنكرياس شديدا عند حوالي 

انخفاض نسبة الوفيات الناجمة عن التهاب  7111و  3988الولايات المتحدة الأمريكية بين عامي 

و لكن تبقى نسبة الوفيات عالية عند المرضى الذين يكون لديهم [47] %7إلى  %37البنكرياس من 

لى تحديد ياس تساعدنا ع. إن قدرتنا على التنبؤ بشدة التهاب البنكرالتهاب البنكرياس الحاد شديداً 

المرضى الذين لديهم أهبة عالية للمراضة و الوفيات مما يساعد على نقلهم مبكرا لوحدات العناية 

عدة معايير للتنبؤ بشدة التهاب البنكرياس الحاد  وضعمراقبة اللصيقة لهم. لقد تم المشددة و ال

 . طبيوير الاليل المخبرية، و التصبالاعتماد على الحالة السريرية، التح

 تصنيف التهاب البنكرياس الحاد                                          

التهاب البنكرياس الحاد  Revised Atlanta Classification   [48]قسم تصنيف اتلانتا المعدل 

 إلى قسمين أساسيين :

ه بدون نسج المحيطة بيتصف بوجود التهاب حاد في النسيج البنكرياسي و ال الخلالي الوذمي: ( 1

 نخر مرافق

 يتصف بوجود التهاب مع نخر مرافق في النسيج البنكرياسي أو النسج المحيطة به. النخري:  (2

 إلى:  حسب الشدةكما صنف التهاب البنكرياس 

 يتصف بغياب قصور الأعضاء أو الاختلاطات الموضعية أو الجهازية خفيف الشدة:  ( 1

ساعة مع أو بدون  48جود قصور عابر في الأعضاء يتراجع خلال يتصف بومتوسط الشدة:  ( 2

 اختلاطات موضعية. 

 ساعة.  48يتصف بوجود قصور أعضاء يستمر أكثر من  شديد: ( 3

تتضمن الاختلاطات الموضعية لالتهاب البنكرياس: تجمعات سائلة حول البنكرياس ، كيسات و

 النسج المحيطة به. بنكرياسية كاذبة، تجمعات نخرية في البنكرياس أو
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 ( : 7131) و أتلانتا (7111 ) والجدول التالي يبين أهم الفروقات بين تصنيفي أتلانتا

 تصنيف التهاب البنكرياس بناء على الشدة:

 [48]2113معايير اتلانتا المعدلة  [49]2113 معايير اتلانتا

التهاب البنكرياس الحاد خفيف الشدة : غياب 

 قصور الأعضاء و الاختلاطات الموضعية

التهاب البنكرياس الحاد خفيف الشدة : غياب 

 قصور الأعضاء و الاختلاطات الموضعية

 التهاب البنكرياس الحاد الشديد :

 اختلاطات موضعية مع / أو قصور أعضاء

 التهاب البنكرياس متوسط الشدة :

طات موضعية مع / أو قصور أعضاء اختلا

 ساعة 48عابر يستمر أقل من 

 التهاب البنكرياس الشديد :

 ساعة 48قصور أعضاء مستمر أكثر من 

 يعرف قصور الأعضاء بـ : 

 ساعة 74مل /  511نزف هضمي <  -

 ملم زئبقي91 ≤الضغط الانقباضي  -

- Pa O2 ≥ 61ملم زئبقي 

- Cr ≤ 7 ملغ / دل 

 

 طرق تقييم شدة التهاب البنكرياس الحاد                                     

 : المشعرات السريريةأولا  :  

إن المحاكمة السريرية من قبل الطبيب المعتمدة على الفحص السريري  : المحاكمة السريرية ( 1

الدراسات  ىو المشعرات المخبرية عند القبول قد تخطئ في تقدير شدة التهاب البنكرياس. ففي إحد

، %66، %91، %19كانت نتائج الحساسية و النوعية و القيمة التنبؤية الإيجابية و السلبية هي 

 . [50] بالترتيب في التنبؤ بالتهاب البنكرياس الشديد 87%

بينت عدة دراسات أن العمر المتقدم مؤشر على سوء الإنذار. حيث أشارت  العمر المتقدم: ( 2

مرة خلال  35عاما تكون خطورة الوفاة أكثر من  25ين تزيد أعمارهم عن إحداها أن المرضى الذ

يوم من حدوث التهاب البنكرياس الحاد بالمقارنة مع  93مرة خلال  77أسبوعين و أكثر من 

 . [51] عاما 15المرضى الذين أعمارهم أقل من 

اس لتهاب البنكريلم تثبت الدراسات أي دور لجنس المريض في التأثير على شدة االجنس:  ( 3

 . [52] الحاد
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توجد خطورة أعلى لحدوث النخر و الحاجة للتنبيب عند مرضى التهاب البنكرياس الكحولي:  ( 4

 . [16]التهاب البنكرياس المحدث بالكحول

ود إن قصر هذه الفترة أو وج الفترة الزمنية الفاصلة بين بدء الأعراض و القبول في المشفى: ( 5

 . [53]يترافق مع زيادة شدة التهاب البنكرياس مضض مرتد أو دفاع

(  BMI  >11وجدت عدة دراسات أن البدانة ) التي تعرف بكون مشعر كتلة الجسم  البدانة: ( 6

 . [54]اس الشديدهي عامل خطورة لحدوث التهاب البنكري

إن تطور قصور الأعضاء الباكر و المستمر هو دليل على زيادة مدة  قصور الأعضاء: ( 2

. بينت إحدى الدراسات أن [55]الاستشفاء و نسبة الوفيات لدى مرضى التهاب البنكرياس الحاد

ور بوجود قص %15بينما ترتفع إلى  %3,4ى مرضى قصور الأعضاء العابر هي نسبة الوفيات لد

 . [56]الأعضاء المستمر

 : المشعرات المخبرية و الشعاعيةثانيا  :  

يتسبب التهاب البنكرياس في زيادة تركيز الهيماتوكريت نتيجة انزياح السوائل :  الهيماتوكريت ( 1

ساعة الأولى  74نحو الحيز الثالث. حيث تشير القيم الطبيعية أو المنخفضة عند القبول و خلال الـ

 . [57]فيف الشدة للمرضإلى سير خ

هو أحد بروتينات الطور الحاد، ينتجه الكبد استجابة  : C (CRP)البروتين الارتكاسي  ( 7

ساعة من القبول  48ملغ/دل بعد  351أعلى من  CRP. إن قيمة 6و الانترلوكين  3للانترلوكين 

 %86نبؤية سلبية و قيمة ت %62و قيمة تنبؤية إيجابية  %26و نوعية  %81تمتلك قيمة حساسية 

 . [58] لحدوث التهاب البنكرياس الحاد الشديد

3 ) Blood Urea Nitrogen (BUN) :  إن قياسBUN  بشكل متتابع ينبئ بحدوث الوفاة

ساعة تزيد نسبة  74ملغ/دل خلال أول  5عند مرضى التهاب البنكرياس الحاد حيث أن كل زيادة 

ملغ/دل عند القبول تترافق مع نسبة وفيات أعلى  71 أكبر من BUNمرة. كما أن قيمة  7,7الوفاة 

 . [59] ملغ/دل 71مقارنة عند كونها أصغر من 

المفعل  : الببتيد درست عدة عوامل مخبرية للتنبؤ بشدة الإلتهاب أشيعهافحوص دموية أخرى:   ( 4

ار الكلس ، ي، بروكالسيتونين، الأميلاز، الليباز، سكر الدم، كرياتين المصل ، ع للتريبسينوجين

(، CAPAPالفعال ) B، ببتيد كاربوكسي ببتيداز A، أملوئيد بروتين A-2فوسفوليباز 

substance-P العامل المنخر 8، 6، 3، العامل المفعل للصفيحات، انترلوكين 1، انتي ترومبين ،

 . [60-62] للورم ألفا وعوامل مورثية متعددة

معظم هذه الفحوص غير واسعة الإستخدام، وقدرتها التنبؤية غير مفهومة جيداً، بإستثناء  و  

الإختبارات التالية : بروكالسيتونين الذي أظهرت الدراسات أن دقته في التنبؤ بالتهاب البنكرياس 
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المجرى بطريقة الإليزا على البول  [61]تيد المفعل للتريبسينوجين ، و البب%86الحاد الشديد تبلغ 

 ساعة من بدء الأعراض.  74خلال  %21و نوعية  %58الذي تبين أنه يملك حساسية 

جود انصباب جنب أو ارتشاح خلالي في النسيج الرئوي خلال إن و : صورة الصدر البسيطة ( 5

 . [45] ساعة الأولى قد يترافق مع حدوث نخر أو قصور في الأعضاء 74الـ

كثر استخداما لدى الشك بوجود التهاب البنكرياس يعد الوسيلة الأ : التصوير الطبقي المحوري ( 6

لة ب في النسج المحيطة. إن استخدام المادة الظليالحاد الشديد للبحث عن النخر البنكرياسي و الالتها

يفرق التهاب البنكرياس الوذمي عن النخري حيث أنه في الأخير لا يعزز النسيج المتنخر المادة 

الظليلة. لا يجرى التصوير الطبقي المحوري في اليوم الأول لأن حدوث النخر يتطلب وقتا باستثناء 

ساعة عند مرضى التهاب البنكرياس  27 – 48جراؤه بعد البحث عن تشخيص آخر محتمل. و يتم إ

 . [46] الشديد و الذين يحدث لديهم تدهور في الحالة السريرية

يزداد استخدامه حاليا في تشخيص التهاب البنكرياس و تقدير شدته. حيث يبن وجود  : المرنان ( 7

وري ئلة. يتميز عن الطبقي المحالنخر البنكرياسي و امتداده للنسج المحيطة و وجود التجمعات السا

 [63] بقلة الاختلاطات و إمكانية تقييم أذية القناة البنكرياسية التي قد تحدث في التهاب البنكرياس
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 :المعايير المستخدمة في تقدير شدة التهاب البنكرياس ثالثا  :  

كرياس يستطيع التنبؤ بشدة التهاب البن تم تطوير العديد منها دون الوصول إلى المعيار المثالي الذي

 الحاد. و هذه المعايير: 

1 ) Ranson`s criteria  :)معيار رانسون( 

، خمس  اً متغير 33من أوائل المعايير المستخدمة في تقييم شدة التهاب البنكرياس الحاد. يتكون من 

 دول التالي:تم توضيحها في الج ساعة منه 48بول و ست منها خلال منها تقيم عند الق

 عند القبول

 سنة 55<  العمر

 1كرية/ملم 36111<  تعداد الكريات البيض

 دل\ملغ  711<  سكر الدم

LDH  >151  ليتر\وحدة دولية 

AST  >751  ليتر\وحدة دولية 

 ساعة 48خلال 

 % 31تناقص بنسبة <  الهيماتوكريت

ن إعطاء دل على الرغم م\ملغ 5تزايد < نتروجين البولة الدموية

 السوائل

 د\ملغ 8>  كلس الدم

 ملم زئبقي 61> تركيز أوكسجين الدم

 ميلي مول/ل 4<  سخلل الأس

 ل 6<  الحاجة للسوائل

 

تزداد نسبة و. 1عندما يكون مجموع النقاط أكبر أو يساوي  يكون التهاب البنكرياس الحاد شديداً 

 و 1عندما كان مجموع النقط أقل من  % 1-1الوفيات بازدياد مجموع النقاط، حيث كانت من 

 .[64] 6عندما كان مجموع النقط أكثر أو تساوي  % 41

7 ) The acute physiology and chronic health examination (APACHE) 

II  score  (2)معيار أباتشي:  

جي مقياس فيزيولو 37وضعت هذه المعايير للمرضى المقبولين في العناية المشددة، تتألف من 

ونقاط أخرى تعتمد على العمر ووجود مرض مزمن. إن هذا المعيارمن أكثر المعايير المدروسة 

ب البنكرياس الحاد حيث يملك قيمة تنبؤية سلبية جيدة و قيمة تنبؤية إيجابية متوسطة في تقدير الإلته

ساعة   48شدة التهاب البنكرياس ويمكن اجراؤه بشكل يومي، حيث أن تناقص قيمته خلال أول 

يترافق مع التهاب معتدل الشدة، بينما ازدياده يترافق مع التهاب شديد. نسبة الوفيات كانت أقل من 

. 8في حال كان المجموع أكثر من  %38-33، وبين 8في حال كان مجموع النقط أقل من  4%

مشعر ساعة. تم إضافة  74من مساوئ هذا المعيار أنه معقد و له قيمة تنبؤية ضعيفة خلال أول 
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 BMI>11و نقطتين عندما  BMI  >75الوزن لمعايير أباتشي و ذلك بإضافة نقطة واحدة عندما  

 .  [64، 65] مما حسن القدرة التنبؤية لهذا المعيار

3 ) Systemic inflammatory response syndrome score  معيار متلازمة(

 : الاستجابة الالتهابية الحادة(

( تترافق مع ارتفاع نسبة الوفيات. يمكن SIRSبة الالتهابية الحادة )إن وجود متلازمة الاستجا

،  %1تطبيقه بسهولة و استخدامه بشكل يومي حيث أشارت إحدى الدراسات نسبة الوفيات كانت

شكل عابر ، أو استمرارها على في حال عدم وجود هذه المتلازمة ، وجودها ب 75%، 8%

 . [66]اليوالت

 [67] ين أو أكثر من الموجودات التاليةوجود اثن :ابة الحادةتعريف متلازمة الاستج 

 درجة مئوية 16أو >  18درجة الحرارة < 

 / د 91النبض < 

 ملم زئبقي pco2  <17/ د أو  71عدد مرات التنفس < 

 1كرية / ملم  4111أو >  37111تعداد الكريات البيض < 

 

4 )  Bedside index of severity in acute pancreatitis (BISAP score) : 

ساعة الأولى، لكل متغير نقطة واحدة، و هذه المتغيرات  74متغيرات تقيم خلال الـ  5يتألف من 

  [: 68] هي

 سنة  61العمر < 

 وجود انصباب جنب 

BUN  >75 ملغ / دل 

 ( 35وجود تغير في الحالة العقلية ) مقياس غلاسكو > 

 SIRSوجود متلازمة 

 

دا العمر عمن المتغيرات السابقة من متغير التهاب البنكرياس شديداً في حال وجود أكثر  ويعتبر

 .لايدخل في تصنيف الشدة

عندما  %77، و تصل إلى %3تكون نسبة الوفيات أقل من  في حال كان مجموع النقاط صفراً 

 . [69] يكون المجموع خمس نقاط
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5 ) Harmless acute pancreatitis score : 

د من قبول المريض. يتضمن ثلاثة مشعرات : غياب المضض البطني 11م الحصول عليه خلال يت

تبعاد قيمة طبيعية للكرياتنين. حيث أنه يستطيع اس –قيمة طبيعية للهيماتوكريت  –المرتد أو الدفاع 

 .[70] في إحدى الدراسات %92التهاب البنكرياس الشديد بدقة وصلت حتى 

6 )  CT severity index (( the Balthazar score : 

راء إجعبارة عن نقاط توضع اعتمادا على درجة النخر، الإلتهاب، التجمعات السائلة، و ذلك بعد 

 .[71] تصوير طبقي محوري بدون حقن

 النقط لموجوداتا الدرجة

A 
بنكرياس طبيعي الحجم، محدد الشكل، أملس الحواف، متجانس 

 محاط بنسيج  شحمي متجانس
1 

B 
ضخم شامل أو موضع، الحواف قد تكون غير منتظمة، النسيج ت

 البنكرياسي غير متجانس ولكن لا يوجد التهاب حول البنكرياس  
3 

C  7 التهاب حول البنكرياس مع وجود نسيج بنكرياسي غير طبيعي 

D  1 تجمعات سائلة داخل أو خارج البنكرياس 

E 
بنكرياس أو خلف وجود اثنان أو أكثر من تجمعات الغاز في ال

 البريتوان 
4 

 

 كما وضعت نقاط بعد إجراء تصويرطبقي محوري مع حقن موضحة في الجدول التالي:  

 النقاط نسبة النخر بالمئة

1 1 

 7 33أقل من 

 4 51-33بين 

 6 51أكثر من 

في حال وجود أي  %71في غياب النخر و  %1بينت إحدى الدراسات أن نسبة الوفيات كانت و

مرات عند المرضى  8. كما أظهرت دراسة أخرى أن نسبة الوفيات كانت أعلى بـ[71]ة منهدرج

 .  [72]نقاط من الذين حصلوا على أقل منها 5الذين حصلوا على أكثر من 
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 تدبير التهاب البنكرياس الحاد - 11

 يعتمد تدبير التهاب البنكرياس الحاد على ما يلي: 

 الإماهة الجيدة ( 7)كما ذكر سابقا(             كنتقدير الشدة أبكر ما يم ( 3

 تحديد السبب و معالجته ( 4                              التسكين                     ( 1

 111-751تكون الإماهة بواسطة المحاليل الملحية النظامية أو رينغر لاكتات بمعدل  : الإماهة 

صور الكلوي و تعدل هذه الجرعة بحسب الصادر مل/ساعة و ذلك بغياب قصور القلب و الق

. إن إعطاء كمية كبيرة من السوائل ضروري [73] البولي و تغير أرقام البولة و الكرياتنين

وهام عند مرضى التهاب البنكرياس الحاد وخصوصاً النخري، حيث تؤدي الإماهة غير الكافية 

زدياد تترافق مع إرير تشير إلى أنها إلى هبوط ضغط ونخر أنبوبي كلوي حاد، كما أن هناك تقا

 . [74] هاب الوذمي إلى نخريتنسبة تطور الإل

 تستخدم المسكنات ذات التأثير القوي وريديا من أجل السيطرة على الألم البطني  : المسكنات

. على الرغم من أن المورفين يسبب زيادة الضغط في [75] دين و المورفينيكالفنتانيل و الميبر

 . [76] إلا أن الدراسات لم تثبت أنه يسيء إلى مريض التهاب البنكرياس مصرة أودي

يتم تدبير التهاب البنكرياس الحاد الخلالي في الجناح الطبي دون الحاجة للنقل و المراقبة في قسم 

 العناية المشددة. 

 الأخرى بيراالتد 

 المعوي الشديدين.  لا يستطب وضع الأنبوب الأنفي المعوي إلا في حالات الإقياء و الخزل 

  يستطب الدعم التغذوي في حال كان من المتوقع بقاء المريض غير قادرا على التغذية الفموية

لأكثر من أسبوع. إن عودة التغذية الفموية باكرا عند تحمل المريض لها يعتبر آمنا في حالة 

الغثيان  نات و غيابالتهاب البنكرياس خفيف الشدة. فعند غياب الألم البطني دون الحاجة للمسك

ساعة يبدأ المريض بحمية سائلة  48-74و الإقياء و الخزل المعوي الذي غالبا ما يحدث خلال 

كما توجد دراسات حديثة تبين  [77] تتحول تدريجيا نحو الحمية الصلبة حسب تحمل المريض

حال حاجة المريض في       .[78] أن البدء بحمية صلبة قليلة الدسم تعتبر آمنة كالحمية السائلة

للدعم التغذوي فإن التغذية المعوية عبر الأنبوب الأنفي الصائمي مفضلة على الوريدية و ذلك 

المخاطي المعوي مما يقلل من انتقال الجراثيم و بالتالي  جزالتكلفة و لأنها تحافظ على الحالقلة 

لتي بينت أن التغذية . توجد بعض الدراسات ا[79] يخفف من حدوث الإنتانات و نسبة الوفيات

عبر الأنبوب الأنفي المعدي تعطي نتائج مماثلة للتغذية عبر الأنبوب الأنفي الصائمي و تمتاز 

 و لكن لا تزال تحتاج لدراسات أوسع لتأكيد ذلك.  [80]بسهولة وضعه 
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  من الوفيات في التهاب البنكرياس الحاد الشديد تنجم عن الإنتان. يحتاج حدوث الإنتان %81إن 

. لم تثبت [81] أيام و تكون الجراثيم المعوية هي المسبب في أغلب الحالات 31حوالي 

الدراسات أية فائدة للاستخدام الوقائي للصادات الحيوية في منع حدوث النخر أو خفض نسبة 

الوفيات بل على العكس زادت نسبة حدوث الإنتانات الفطرية لذلك يعد الاستخدام الوقائي 

. إن التفريق بين النخر البنكرياسي [82] استطباب في التهاب البنكرياس الحادللصادات مضاد 

العقيم و الإنتاني غير ممكن سريريا لأن لهما المظاهر السريرية نفسها: الحرارة ، ارتفاع تعداد 

. كما أن نسبة الوفيات في النخر البنكرياسي الإنتاني تبلغ [83] الكريات البيض و الألم البطني

في حال عدم التداخل عليه. لذلك يجب التقييم بإجراء الرشف بالإبرة الدقيقة الموجه  311%

بالطبقي المحوري أو الايكو حيث أن هذه الطريقة آمنة و دقيقة و مستطبة لدى مرضى التهاب 

 ً غم ر البنكرياس النخري الحاد الذين يحدث لديهم تدهور في الحالة السريرية أو لا يبدون تحسنا

. في حال كانت نتيجة الرشف سلبية يمكن إعادتها بشكل أسبوعي عند [84] ة الداعمةالمعالج

عدم تحسن حالة المريض. إذا أظهرت نتائج الرشف جراثيم سلبية الغرام نعالج بمركبات 

بينيم، أو الفلوروكينولون مع الميترونيدازول، أو السيفالوسبورين من الجيل الثالث مع باالكار

و إذا أظهر تلوين غرام وجود جراثيم إيجابية تتم إضافة الفانكومايسين. و يتم  الميترونيدازول.

 . [85]لاحقا تعديل هذه التغطية حسب نتيجة الزرع و التحسس

  إن تنضير النخر البنكرياسي يتم في حال إثبات الانتان و كونه ممتد بشكل واسع. كما يمكن أن

دادي سواء كان عقيما أو إنتانيا و في هذه الحالة يتم في حال وجود الألم البطني أو تناذر انس

أسابيع حتى يستقر النخر و التجمعات السائلة حوله و تتشكل ما يشبه  6-4يتم تأجيله حتى 

 .[86-88] المحفظة حولها. و يجرى ذلك تنظيريا أو عبر الجلد أو بواسطة الجراحة

  يستطب التنظير الراجع للطرق الصفراوية و البنكرياسية في التهاب البنكرياس الحاد الحصوي

 . [89]ساعة في حال وجود التهاب طرق صفراوية صاعد أو حصيات محشورة 27-48خلال 

  يجب تحديد السبب لمعالجته و منع تكرر حدوث التهاب البنكرياس. يتضمن ذلك إيقاف الأدوية

المتهمة أو البدء بعلاج فرط شحوم الدم أو استئصال المرارة. إن استئصال المرارة يجب أن 

البنكرياس الحاد خفيف الشدة  وفي يجرى قبل تخريج المريض من المشفى في حال التهاب 

المقابل المرضى الذين عانو من إلتهاب بنكرياس شديد نخري فيجب تأجيل استئصال المرارة  

 . [90]أسابيع على الأقل بسبب ازدياد خطورة الإنتان 1

  إذا كان الشك السريري بوجود حصيات القناة الجامعة عالياً ) إلتهاب طرق صفراوية، تفاقم

ات في وظائف الكبد ( أو مشاهدة حصيات أو طين مراري في القناة الجامعة عبر الإضطراب

قبل الجراحة هو الأفضل على اعتبار أن هناك احتمالية كبيرة   ERCPالإيكو فإن إجراء 
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لإجراء مداخلات نوعية علاجية ) خزع الحليمة، إستخراج الحصيات (. أما إذا كان الشك 

في القناة الجامعة ) عودة الوظائف الكبدية للطبيعي مثلاً ( ضعيفاً باستمرار وجود حصيات 

فإن تصوير القنوات الصفراوية أثناء الجراحة ) إستئصال المرارة ( قد يكون مفضلاً لتجنب 

. أما المرضى الذين يكونون غير محددين بشكل جيد ) مثل ERCPالمراضة المترافقة مع 

ل بطيء جدا ً ( فهناك إجراءات تصويرية أخرى عودة أضطرابات إنزيمات الكبد للطبيعي بشك

وعندها يجرى  EUS, MRCPتؤخذ بعين الإعتبار لنفي وجود حصيات القناة الجامعة ومنها 

ERCP [90 -91 ] فقط عند المرضى الذين لديهم حصيات أو طين مراري . 

  و في حال كون العمل الجراحي غير ملائم للمريض بسبب المراضة المرافقة يستعاض عنه

 . [92]و خزع المعصرة ERCPبإجراء 

  اء تصوير إجربعد استبعاد الحصيات و فرط الشحوم و الأدوية كسبب لالتهاب البنكرياس يتم

طبقي محوري لنفي وجود تنشؤ في الحليمة أو البنكرياس أو الأورام الحليمية المخاطية ضمن 

، و لدى سلبيته يجب [93 -94 ] سنة 51الأقنية و خاصة في المرضى الذين أعمارهم أكبر من 

أو مرنان عند هؤلاء المرضى بعد  EUS [95]باطني عتبار أهمية إجراء إيكو الأخذ بعين الا

 . زوال التغيرات الناجمة عن الالتهاب الحاد

  [96-97] الإنذار - 12

(، حيث تبلغ %77-7) %31تقدر نسبة الوفيات عند مرضى التهاب البنكرياس الحاد بشكل عام بـ 

، وفي حال اختلاط النخر بأنتان تصل %32،  و في النخري %1في التهاب البنكرياس الوذمي 

. %42، أما في حال حدوث قصور متعدد الأعضاء تصل نسبة الوفيات إلى %11نسبة الوفيات إلى 

ا قصور غالبنصف الوفيات تحدث خلال أول أسبوعين من بدء الإلتهاب الحاد الشديد ويكون سببها 

مد حدوث يعتو الأعضاء المتعدد، أما التي تحدث بعد أسبوعين فسببها غالباً الإنتان والاختلاطات.

عد التهاب البنكرياس الحاد النخري على شدة النخر، السبب بالقصور الغدي الداخلي و الخارجي 

أظهرت  ولقدل الكحول، درجة تنضير البنكرياس.)كحولي أو غير كحولي(، استمرار تناو

الدراسات أنه يحدث قصور في الإفراز الخارجي في البنكرياس يستمر حتى سنتين بعد حدوث 

التهاب البنكرياس الحاد النخري و يكون العلاج بالأنزيمات البنكرياسية عند المرضى الذين لديهم 

إسهال دهني و نقص وزن ناجم عن سوء امتصاص الدسم. كما أن حدوث اضطراب في تحمل 

 يعد شائعا على العكس من الداء السكري الذي لا يشيع حدوثه.  السكر

ن حدوث نخر ضمن رأس البنكرياس أو جسمه قد يسبب أذية للقناة البنكرياسية مما يؤدي إلى كما أ

تسريب مستمر أو متردد و تتشكل تجمعات سائلة قد تعطي أعراض انضغاطية أو تصاب بالإنتان 
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باستئصال القسم البعيد من البنكرياس أو تفميم الكيسة على الأمعاء  ، تعالج هذه الحالة إما جراحيا

 مة أو تفميم الكيسة على المعدة. ، أو تنظيريا بوضع ستنت عبر الحلي

ملخص عن توصيات الجمعية الأمريكية لأمراض الهضم في تدبير التهاب البنكرياس  - 13

 [98] 2113لعام   الحاد 

 :يوضع تشخيص التهاب البنكرياس الحاد عند وجود معيارين من المعايير الثلاثة التالية 

ارتفاع قيمة الأميلاز أو الليباز أكثر من ثلاثة أضعاف  -7     وجود ألم بطني متوافق معه -3 

 .طبيوجودات مشخصة على التصوير الم -1     القيمة الطبيعية

 مع الحقن أو المرنان يحتفظ به للمرضى الذين يكون  إن إجراء التصوير بالطبقي المحوري

 ساعة من القبول. 27-48التشخيص لديهم غير واضحا أو لا يبدون تحسنا سريريا بعد 

  .يجرى التصوير بالأمواج الصوتية عبر البطن لجميع مرضى التهاب البنكرياس الحاد 

 ل صيات المرارية و الكحويجب معايرة مستوى الشحوم الثلاثية في المصل بعد استبعاد الح

 ملغ/دل. 3111كسبب لالتهاب البنكرياس حيث تعتبر المسببة له في حال كونها أكثر من  

  يجب أن تؤخذ الأورام بعين الاعتبار كسبب لالتهاب البنكرياس عند المرضى الذين تتجاوز

 سنة.  41أعمارهم 

 سنة بغياب  11ارهم عن يجب أن تجرى الاختبارات المورثية لدى المرضى الذين تقل أعم

 سبب واضح لالتهاب البنكرياس و وجود قصة عائلية لمرض بنكرياسي. 

  .يجب تقييم الحالة الهيمودينامكية للمريض مباشرة و البدء بعملية الإماهة 

  يجب تقييم عوامل الخطورة لدى المريض و بالتالي يصنف حسب خطورته لتحديد وجوب

 قبوله في العناية أو الجناح.

 بل المريض في قسم العناية المشددة لدى وجود قصور في الأعضاء.يق 

  النظامية مطلوبة لدى جميع المرضى  مل/سا من المحاليل 511-751إن الإماهة الجيدة بمعدل

-74باستثناء مرضى قصور القلب و القصور الكلوي حيث أن فائدتها العظمى تكون في أول 

 ساعة و تقل بعد ذلك.  48

 ين لديهم نقص حجم شديد يتظاهر بتسرع قلب شديد و هبوط ضغط يمكن أن في المرضى الذ

 نعطي الإماهة بسرعة أكبر و ذلك حسب حاجة المريض. 

  .إن محلول رينغرلاكتات قد يكون هو المفضل للإماهة لدى مرضى التهاب البنكرياس 

  ساعات و ذلك بمراقبة  6يجب أن يتم تقييم حاجة المريض للسوائل كلBUN يجب أن  التي

 تتراجع قيمتها لدى المريض. 
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  يستطب إجراء الـERCP  لدى مرضى التهاب البنكرياس الحاد المترافق مع التهاب طرق

 ساعة من القبول. 74صفراوية صاعد و ذلك خلال 

  لا يستطب إجراء الـERCP  لدى مرضى التهاب البنكرياس الحاد الصفراوي في غياب دليل

 الانسداد. سريري أو مخبري على بقاء 

  عند الشك القوي بوجود حصيات في القناة الجامعة مع غياب التهاب الطرق الصفراوية أو

 تشخيصي للبحث عنها.  ERCPمفضلا على إجراء  MRCPأو  EUSاليرقان يكون إجراء 

  يجب وضع ستنت بنكرياسي أو إعطاء المريض مركبات مضادات الالتهاب غير الستيروئيدية

و ذلك عند المرضى عاليي الخطورة لمنع  ERCPل تحاميل بعد إجراء عبر الشرج على شك

 . ERCPحدوث التهاب بنكرياس حاد شديد تال لإجراء 

 رياس نتان خارج البنكتعطى الصادات الحيوية لمريض التهاب البنكرياس الحاد في حال وجود إ

 الطرق الصفراوية أو إنتان بولي أو ذات رئة.كالتهاب 

 وتيني للصادات الوقائية في التهاب البنكرياس الحاد الشديد غير مستطب.إن الاستخدام الر 

   .لا يستطب استخدام الصادات الحيوية بشكل وقائي في حال وجود النخر لمنع حدوث الإنتان 

  يجب الشك بحدوث إنتان في النخر البنكرياسي أو نخر النسج المحيطة به في حال تدهور حالة

أيام من الاستشفاء. و يتم عندئذ إجراء  31-2سريري بعد  المريض أو عدم حصول تحسن

رشف بالإبرة الدقيقة موجه بالطبقي المحوري لإجراء تلوين غرام و الزرع و التحسس لتوجيه 

 استخدام الصادات الحيوية.

  يجب استخدام الصادات التي تستطيع النفاذ إلى النخر البنكرياسي كالكاربابينيم و

ميترونيدازول حيث تبين أنها يمكن أن تؤخر أو تلغي الاجراءات التداخلية الفلوروكينولون و ال

 على النخر و تخفض نسبة المراضة و الوفيات. 

 .لا يستطب إعطاء مضادات الفطور بشكل روتيني لدى إعطاء الصادات الحيوية 

 الغثيان  لفي التهاب البنكرياس الحاد خفيف الشدة يمكن إعادة التغذية الفموية مباشرة بعد زوا

 و الإقياء و الألم البطني.

 .إن البدء بحمية صلبة قليلة الدسم آمن مثل حمية السوائل الرائقة 

  في التهاب البنكرياس الحاد الشديد تستطب التغذية المعوية لمنع الاختلاطات الإنتانية و يجب

بل حتملة من قتجنب التغذية الوريدية إلا في حال كون التغذية المعوية غير متاحة أو غير م

 المريض أو لا تفي بالحاجة الحرورية للمريض.
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  أظهرت بعض الدراسات أن التغذية عبر الأنبوب الأنفي الصائمي مماثلة من ناحية الأمان و

 المعدي.الفعالية للتغذية عبر الأنبوب الأنفي 

 مريض ج الل تخريبارة قفي التهاب البنكرياس خفيف الشدة حصوي المنشأ يجب استئصال المر

 من المشفى لمنع حدوث نوبة ثانية.

  في التهاب البنكرياس النخري الشديد حصوي المنشأ يؤجل استئصال المرارة حتى استقرار

 الحالة الالتهابية و استقرار التجمعات السائلة أو تراجعها لمنع حدوث الإنتان.

 سيج المحيطإن وجود كيسة كاذبة غير عرضية أو نخر غير عرضي ضمن البنكرياس أو الن 

 به لا يتطلب أي إجراء بغض النظر عن الحجم أو التوضع أو الامتداد.

  في حال وجود إنتان في النخر البنكرياسي مع كون حالة المريض مستقرة يؤجل التداخل

أسابيع على الأقل للسماح بتشكل محفظة ليفية محيطة  4الجراحي أو التنظيري أو الشعاعي لمدة 

 بالنخر.

 إنتان في النخر البنكرياسي مع كون المريض عرضي تفضل التداخلات الأقل  في حال وجود

 من التداخلات الجراحية المفتوحة.غزوا لاستئصال النخر 

 ( RDWالدم الحمراء )عَرْض توزع خلايا  - 41

 التعريف :

 .الحمراء يقيس الاختلاف في حجومها  الدموية هو أحد مشعرات الخلايا

 : [101 – 99]التصنيف 

 ( احصائياً اعتماداً على أجهزة التحليل الدموية الى :RDWيُصنف )

1 ) RDW – SD : 

 الدم لحجمي لخلايا( وهو قياس دقيق لعَرْض التوزع النسيجي ا (FLيتم التعبير عنه بالفيمتوليتر 

من مستوى الارتفاع للتوزع النسيجي  %21( في  FLويتم قياسه بحساب العَرْض ب )الحمراء 

    وبناءً على ذلك فهو مشعر غير متأثر بحجم الكرية الوسطي كريات الدم الحمراء.الحجمي ل

( MCV . ) 

2 )  RDW _ CV : 

 ( كالتالي :  MCV ( و )  RDW – SDويُحسب من )  )يتم التعبير عنه بالنسبة المئوية  ) % 

RDW – CV (%) = 1 SD / MCV ×100 %  )                                       ) 

 ( لذلك فإنه يتأثر به .   MCV( يُشتق رياضياً من )   RDW – CVحيث نلاحظ أن ) 
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 طريقة الحساب : 

 (RDW فحص مخبري وت )قيمته ظهر  ( كجزء من تعداد الدم الكاملCBC  حيث يتم أخذ )

 ( كمانعة للتخثر. EDTAالعينة الدموية الوريدية وجمعها في أنابيب تحوي مادة ) 

 لمرجعية :القيم ا

 RDW – CV( و  39 – 46 FL)  RDW – SD( هو كالتالي :  RDWالمجال المرجعي لقيم ) 

 . [100 – 99]( لدى البالغين  % 1416 – 1116) 

 :[101 – 100 – 99]   الأهمية السريرية

 ( في الحالات التالية : RDWيفيد ) 

الباكرة كالحديد والفولات وفيتامين ( المرتفع في تشخيص الأعواز الغذائية  RDWيفيد )  : أولًا

  . الكرية الدموية الحمراء الأخرى حيث يكون ارتفاعه باكراً مقارنة بمشعرات 12ب

     ( مرتفع و RDWيساعد في التفريق بين فقر الدم بعوز الحديد غير المختلط حيث )  ثانياً :

 (MCV طبيعي أو منخفض و التلاسيميا متخالفة الأمشاج غير الم ) حيث ختلطة (RDW  )

 ( منخفض . MCVطبيعي و ) 

يساعد  في التفريق بين فقر الدم كبير الكريات كفقر الدم بعوز الفولات أو فقر الدم بعوز  ثالثاً :

( مرتفع و الأسباب الأخرى المسببة لكبر حجم كريات الدم  RDWحيث )  12فيتامين ب

 ( غالباً طبيعي . RDWالحمراء حيث ) 

( لتحطم الكريات الحمراء أو التصاقها أو لوجود كريات  RDWيشير ارتفاع )  قد رابعاً :

 حمراء ثنائية الأشكال وبالتالي الحاجة لإجراء فحص للطاخة الدموية المحيطية .

 .( معاً في تضييق التشخيص التفريقي لفقر الدم  MCV( و )  RDWيفيد )  خامساً :

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



32 
 

 

 

 اعتبارات أخرى :

( كجزء من الاختبار الدموي الروتيني وهو قياس كمي لاختلاف حجوم خلايا RDW) يتم إجراء

 الدم الحمراء المحيطية وبالتالي فهو يعكس خواص خلايا الدم الحمراء في الدوران .

( من أجل التصنيف الشكلي في فقر الدم وبالتالي في وضع التشخيص التفريقي RDWيستخدم )

التبدلات الشكلية والحجمية التي تطرأ على الخلايا الدموية  لفقر الدم صغير الخلايا بسبب

الحمراء الجائلة في الدوران والتي تترافق مع حدوث وتطور الأمراض الدموية المختلفة 

[102    – 103 ]. 

( RDW( في أمراض كبدية مختلفة . حيث ارتفعت قيمة )RDWدور ) Hu et al. [104]قيم  

لبيليروبين ومستويات الكرياتينين وزمن البروترومبين بينما كانت مع وجود علاقة ايجابية مع ا

العلاقة سلبية مع تعداد الصفيحات ومستوى الألبومين وبما أن  نصف عمر خلايا الدم الحمراء 

 ( يُعد مشعراً أكثر ثباتاً .RDWأكبر من البيليروبين والألبومين لذا فإن )

في اليوم الأول من الصدمة الانتانية تترافق ( RDWأن قيمة )  Sadaka et al. [105]نشر 

( يمكن أن يكون RDW. ونُشرت تقارير أخرى تفيد بأن ) لوفياتبشكل قوي مع المراضة وا

مشعراً للتنبؤ بالوفيات لدى المرضى المسنين في دور العجزة وكذلك المرضى الذين لديهم 

 في المجتمع أو مشاكل تنفسية حادة أمراضاً شديدة أو أمراضاً قلبية وعائية أو ذات رئة مكتسبة

وأيضاً لدى مرضى النشبات والانتانات والداء   .[111 – 110 – 109 – 108 – 107 – 106] 

 . [115]الوعائي المحيطي 

( يُعتبر مشعراً إنذارياً مستقلًا وقوياً لذا يمكن استخدامه RDWكذلك كشفت دراسات حديثة أن )

جية المرضية كالأمراض القلبية الوعائية والأمراض الصدرية في العديد من الحالات الفيزيولو

 والتهاب المفاصل الرثياني وفي الحالة الالتهابية المستمرة وحتى في حالات السرطان

 [112 – 113] . 

( يترافق بشكل مهم مع مشعرات التهابية أخرى كالبروتين RDWأظهرت دراسات عديدة أن )

 [115 – 114]والفيبرينوجين  6والانتيرلوكين  Cالارتكاسي 

تلعب بعض السيتوكينات الالتهابية دوراً في الالية الامراضية لالتهاب البنكرياس الحاد مما يؤثر 

في حالة الاستتباب الدموي ويؤدي إلى اضطرابات في الارقاء كما أُفترض أن الالتهاب يحفز 

( RDWع ارتفاع قيم        )تموت الخلايا الدموية الحمراء أو يثبط نضجها مما يترافق م

[116   – 117 – 118] 

تؤثر السيتوكينات الالتهابية على بقيا الخلايا الدموية الحمراء في الدوران حيث تحطم أغشيتها 

وتثبط نضجها وتؤدي لتحرر شبكيات كبيرة وجديدة إلى الدوران مما يؤدي إلى ارتفاع قيمة 

(RDW )، لمرتفعة يمكنها أن تقلل بقيا الخلايا الدموية الحمراء إضافة لذلك فإن الشدة التأكسدية ا

 ية كبيرة غير ناضجة إلى الدوران وتزيد تحرر خلايا دمو
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كما تتداخل بعض المشعرات الالتهابية مع فعالية نقي العظم أواستقلاب الحديد أو تثبط  

 . [117 – 116]الاريثروبيوتين الذي بدوره يحفز انضاج الخلايا الدموية الحمراء 

( كجزء من تعداد الدم الكامل مما يسمح RDWإن أجهزة التحاليل الدموية الحديثة تعطي قيمة )

بطريقة اقتصادية سريعة ممايقلل من الازدحام في شكل باكر بوتدبيرهم بتشخيص المرضى 

 .   [119]وحدات الاسعاف 
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 ملخص البحث  - 1

  ةنهدف لتحديد أي وهدف البحث :خلفية  ( تبدلات في قيمةRDW  لدى مرضى التهاب )
 البنكرياس الحاد . 

  : كانت دراستنا مقطعية مستعرضة للمرضى المقبولين بالتهاب بنكرياس مواد وطرائق البحث
م وكانون الأول 5102انون الأول حاد في وحدات الاسعاف في الفترة الممتدة بين شهرَي ك

م. تم جمع بيانات عن المرضى كالعمر والجنس وأسباب التهاب البنكرياس الحاد إضافة 5102
 . من التهاب البنكرياس الحادالشفاء  مباشرة وبعد التشخيص( والأميلاز فور  RDWلقيم ) 

 النتائج:  ( تم إجراء مقارنة إحصائية لقيمRDW  ( والأميلاز ل )مريضاً قُبلوا بالتهاب  25 )
بنكرياس حاد وذلك حسب وقت أخذ العينة الدموية . حيث جُمعت العينات فور التشخيص 

( والأميلاز مرتفعة بشكل هام في العينات  RDWالشفاء . وُجد أن قيم ) تمام مباشرة وبعد
من  لتاما مباشرة مقارنة بتلك التي جُمعت بعد الشفاء ر التشخيصالدموية التي تم جمعها فو 
  . ( p < 0,05التهاب البنكرياس الحاد ) 

 : الاستنتاج ( هناك زيادة في قيمةRDW كواسم لالتهاب البنكرياس الحاد وبناء عليه ) ترح نق
  .لمرض ا ( بإمكانه أن يُستخدم كوسيلة من أجل التشخيص الباكر وتقييم سير RDWبأن ) 
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Abstract 
 BACKGROUND: 
We aimed to determine whether there are any alterations in red      
blood cell distribution width in patients diagnosed with acute 
pancreatitis. 
 MATERIAL/METHODS: 
This was a cross_sectional study of patients treated in emergency 
units and diagnosed with acute pancreatitis between December 
2015 and December 2016. Information were collected regarding 
patient age, sex, and causes of acute pancreatitis. Red blood cell   
distribution width and amylase values obtained from the patients 
during diagnosis and after a full recovery from acute pancreatitis 
were added to the records. 

 RESULTS: 
Recorded red blood cell distribution width and amylase values of 62 
patients diagnosed with acute pancreatitis were statistically 
compared according to the time of sample collection. Samples were 
collected in the post-diagnostic period and after full recovery. Values 
of red blood cell distribution width and amylase were found to be 
significantly higher in samples collected during hospital admission 
in comparison to those obtained from patients after fully recovering 
from acute pancreatitis (p<0.05). 

 CONCLUSIONS: 
An increase in red blood cell distribution width value is a marker of 
acute pancreatitis; therefore, we suggest that red blood cell 
distribution width can be used as a tool for the early diagnosis and 
assessment of disease progression. 
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 مخطط البحث: - 2

 أهمية البحث وخلفيته :

 

التهاب البنكرياس الحاد : مرض التهابي يصيب البنكرياس يتصف بألم بطني شديد ربما يتوضع 

، وهو في منطقة الشرسوف أو ينتشر إلى الظهر وقد يترافق مع أعراض موضعية أو جهازية 

يحدث نتيجة الهضم الذاتي للبنكرياس عن طريق التفعيل داخل البنكرياسي للخمائر الهاضمة  

[120] . 

حيث أن هذة الخمائر البنكرياسية تكون غير مفعلة بالحالة الطبيعية لذا ينتج عن تفعيلها بآليات 

دورها إلى ربما تقود بإمراضية مختلفة هضم ذاتي للنسيج البنكرياسي مما يؤدي إلى حالة إلتهابية 

 . [121]إختلاطات موضعية أو جهازية  

يتم تشخيص إلتهاب البنكرياس الحاد عن طريق إيجابية العديد من الموجودات في القصة المرضية 

، ورغم كل  [122]والفحص السريري للمريض ، إضافة للفحوص المخبرية والصور الشعاعية  

لتهاب البنكرياس الحاد بسبب الخصائص السريرية قد يكون من الصعب تشخيص اذكره ماسبق 

 المتغيرة لالتهاب البنكرياس والعوامل التي ربما تحد من المقاربة التشخيصية له.

من ناحية أخرى فإن عدداً من العوامل المختلفة مازالت تستخدم في تشخيص إلتهاب البنكرياس 

رتفاع الخمائر المصلية التالية ) الليباز ، الحاد ، مثل إرتفاع الأميلاز في الدم أو البول وكذلك إ

و 6( و الانترلوكين CRP) c ( وكذلك البروتين الارتكاسي 2، الفوسفوليباز ، التريبسين 1إيلاستاز

 [ .                                                                                123والبروكالسيتونين ] 8الانترلوكين 

ل ما ذُكر فإنه لايوجد إلى الآن إجماع حول تشخيص وتدبير التهاب البنكرياس الحاد والذي رغم ك

يملك مجالًا متغايراً يتدرج من التهاب البنكرياس الوذمي الخلالي الخفيف إلى إلتهاب البنكرياس 

 .[124]من الحالات   %21النخري الشديد والذي يتسبب في الوفاة في 

كن لم ل لتشخيص والتدبير المبكران لالتهاب البنكرياس الحاد أمراً حاسماً ،بناء على ذلك يُعتبر ا

 يتم إلى اليوم تطوير مقياس معياري لتشخيص التهاب البنكرياس الحاد .
إن المقاربة الأولى في تشخيص إلتهاب البنكرياس الحاد هي فحص مستوى الأميلاز والليباز في 

 تين لهذه الخمائر .المصل رغم الحساسية والنوعية المنخفض

( الأداة الأكثر موضوعية في تشخيص إلتهاب البنكرياس الحاد CTيعتبر الطبقي المحوري )

وتحديد شدته ، لكن من مساوئ الطبقي المحوري : التكلفة العالية و قلة التوافر والتأثيرات الجانبية 

 [ .125الناتجة عن استخدام المواد الكيميائية الظليلة  ]

( إلى تقييم حجوم خلايا الدم الحمراء الجائلة في RDWض توزع خلايا الدم الحمراء )يشير عَرْ

الدوران وإظهار عَرْض توزعها إعتماداً على حجومها وهويشكل أحد مكونات إختبار تعداد الدم 

 [ .126( ]CBCالكامل  )

الشرياني (  بأمراض أخرى مثل : الداء الزلاقي والصمة الرئوية والداء RDWتتأثر قيمة )

( في حالات تجرثم الدم والإنتان الشديد RDW)يمة [ ، إضافة لذلك ترتفع ق127]  الإكليلي

 . ] 128 [والصدمة الإنتانية 
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 هدف الدراسة :

 ( عند مرضى التهاب البنكرياس الحاد وقتRDWتبدلات في قيمة )ثمة تحديد فيما إذا كان هناك 

ارنة بالقيم مق ي المرحلة الحادة لالتهاب البنكرياس الحادأي ف القبول في المستشفى التشخيص و

 بعد الشفاء التام و فيما إذا كانت هذه التبدلات ثابتة )زيادة أو نقصان ( . في المرحلة المسجلة

 ( كواسم في التشخيص المبكر لالتهاب البنكرياس الحاد . RDWإضافة الى كشف دور )

 المواد وطرق الدراسة :
 : تصميم الدراسة

 دراسة مقطعية مستعرضة مستقبلية .

 مكان الدراسة :

مستشفيات جامعة دمشق )مستشفى المواساة ، مستشفى الأسد الجامعي ( متضمناً قسمَي الاسعاف 

 والشعبة الهضمية .

 زمن الدراسة :

 م.2116م وكانون الأول 2115كانون الأول  شهري استمرت الدراسة بين

 طرق الدراسة :

ب البنكرياس الحاد حسب الفحص السريري للمرضى إضافة للموجودات تم تشخيص التها

 الشعاعية والتحاليل المخبرية .
القبول في المستشفى مباشرة تم جمع المعلومات التالية عن المرضى : العمر التشخيص ووفور 

 والجنس و سبب التهاب البنكرياس الحاد والامراضيات المرافقة وتحديداً تلك التي ترفع قيمة

(RDWإضافة إلى قيم كل، ) من ( أميلاز المصل وRDW وقد تم اصطلاح تسميتهم )

(Amylase1( و )RDW1.) 

ساعة بالنسبة لشدة التهاب البنكرياس  حسب معيار  24تم تصنيف المرضى خلال أول 

BISAP) إلى خفيف وشديد و تدبيرهم  بشكل نموذجي باستخدام الانعاش بالسوائل الوريدية )

شوارد والتسكين الجيد مع وضع أنبوب أنفي معدي للمرضى الذين لديهم غثيان وتصحيح ال

واقياء لحمايتهم من ذات الرئة الاستنشاقية ، وتقديم الدعم التغذوي للمرضى والصادات لحمايتهم 

 من الاختلاطات الانتانية .

راوية الصفكما تم إخضاع المرضى أيضاً لاجراءات نوعية بمافيها تصوير البنكرياس والطرق 

( لتخفيض معدل الوفيات والاختلاطات بسبب الأذية البرانشيمية ERCPالتنضيري الراجع )

البنكرياسية. ثم تم إعادة التغذية للمرضى لاحقا مع مراقبتهم لحين التحسن اعتماداً على الموجودات 

السريرية والشعاعية والمخبرية ، وعندها أُخذت عينات دم من المرضى لحساب قيم 

 وقد تم اصلاح تسميته( وذلك بعد الشفاء التام RDWوقيم ) لأميلازباستخدام شرائح كيميائية نوعيةا

(Amylase2)و(RDW2 )باستخدام جهاز تعداد خلايا الدم الالكتروني                                    

Abott-Cell Dyn  3700))   وجهاز آخر من نوع   (Mind Drayn – Bc 5500 . ) 
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 معايير الاستبعاد :

 ( المرضى الذين رفضوا المشاركة في الدراسة .1

 الدراسة .( المرضى الذين ماتوا قبل الشفاء وبالتالي قبل اتمام 2

 ( . BISAP( المرضى الذين لديهم التهاب بنكرياس حاد شديد حسب معيار ) 4

ي : فقر دم بعوز الحديد ( وه RDW( المرضى الذين لديهم أمراض من شأنها أن ترفع قيمة )5

و التلاسيميا أوالداء المنجلي ووجود انتان شديد أو صدمة  12أو حمض الفوليك أو فيتامين ب

 انتانية أو أورام أو داء زلاقي أوداء معوي التهابي أو داء قلبي اكليلي أو صمة رئوية .

 معايير الاشتمال :

في المشافي المذكورة خلال فترة الدراسة  عاماً ، الذين راجعوا قسم الاسعاف18كل المرضى فوق 

 وقُبلوا بالتهاب بنكرياس حاد بعد استبعاد المجموعات المذكورة أعلاه.

 الفرضية البحثية :

( لدى مرضى التهاب البنكرياس الحاد والتي RDWتفترض الدراسة أن هناك تبدلات بقيمة ) 

 تتراجع بعد الشفاء التام وتحاول تحديد هذه التبدلات .

 لسؤال البحثي :ا

         ( في سياق التهاب البنكرياس الحاد؟RDWماهي التبدلات التي تطرأ على قيمة )

 الدراسة الاحصائية :

الأقل من        Pوقد اعتبرت جميع قيم  ( SPSS )تم اجراء الدراسة الاحصائية من خلال برنامج 

 تم حساب المتوسط الحسابي والانحراف( ذات أهمية احصائية بالنسبة للمتغيرات الكمية ، و1015) 

 الزوجي من أجل العينات المترابطة . tواختبار  tالمعياري ، ثم تم استخدام اختبار 

 : Uptodate 21.6حسب تم الاعتماد على القيم الطبيعية التالية 

RDW(%)  1115 – 1415 

Amylase(U/L) 1 – 131  

 

 زمة.لاسابات الكما تم الاستعانة بخبير احصائي لانجاز الح
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 الموافقة المستنيرة

 

 

( في سياق التهاب RDWنحن بصدد اجراء بحث علمي لتحديد التبدلات الطارئة على قيمة )

 البنكرياس الحاد في مستشفى المواساة والأسد الجامعيين بدمشق .

 ندعوكم للمشاركة في هذا البحث ، ولكم مطلق الحرية في قبول أو رفض ذلك .

 

 ل اتخاذ قراركم نرجو منكم قراءة المعلومات التالية :لكن قب

  سيتم الإطلاع على معلومات ملفكم الطبي من قبل الأطباء والباحثين المشاركين في

 شفى .ستهذه الدراسة وذلك بعلم إدارة الم
 . لن يتم نشر أية معلومات متعلقة بكم ذات طابع شخصي 
 م متابعة حالتكم واستخدام المعلومات في حال الموافقة على الدخول في الدراسة سيت

الموجودة في الملف الطبي ضمن الدراسة أو سؤالكم عن بعض المعلومات إن لم تكن 

 واردة في الملف .
  إن عدم الموافقة على الدخول في الدراسة لن يؤثر على تدبير المرض خلال إقامتكم

 ى .اً في المستشفشفى ، وسيتم اعتماد الخطة العلاجية المتبعة تقليديستفي الم

 

لقد قرأت المعلومات الواردة أعلاه وكانت لدي الفرصة لأطرح الأسئلة وحصلت على إجابات 

 مقنعة على موافقتي على الدخول في الدراسة .

 

 

 

 

 اسم المشترك وتوقيعه                                                            اسم الطبيب وتوقيعه 
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 اناستبي

 ( والتهاب البنكرياس الحادRDWالعلاقة بين )

 

 الهوية الشخصية
تاريخ  رقم الإضبارة

 القبول
 العمر الجنس الاسم الثلاثي

 
تاريخ 
 الخروج

      
 

 سبب التهاب البنكرياس الحاد

 

 ((BISAPشدة التهاب البنكرياس الحاد حسب معيار 

 
 

 ( RDW  الأمراض المرافقة التي ترفع )

 داء معوي التهابي  أمراض مرافقة لايوجد 

 زلاقيداء   B9 ،B12حديد ،8الفقردم بعوز  

 داء قلبي اكليلي  تلاسيميا أو داء منجلي 

 صمة رئوية  انتان شديد 

 أورام  صدمة انتانية 

 

 مخبرياً

 (RDWقيمة ) قيمة أميلاز المصل 

   التشخيصعند 
   بعد الشفاء التام
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 نتائج الدراسة –1
 لًا : حجم العينة :أو 

( مريضاً بعد أن تم استبعاد مرضى التهاب البنكرياس  67بلغ عدد المرضى في عينة البحث ) 
والذين لديهم حالات مرضية من شأنها أن ترفع قيمة ( BISAPالشديد حسب معيار )الحاد 

(RDW وكذلك المرضى الذين تخرجوا أو ماتوا قبل اتمام الدراسة )( مريضاً.11) بالمجمل وعددهم 
 ثانياً : وصف عينة البحث :

 توزع مرضى العينة حسب الجنس:  .1
 ( توزع مرضى العينة حسب الجنس 1الجدول رقم )

 النسبة المئوية العدد الجنس
 %4..4 01 ذكور
 %20.2 05 اناث

 %011 25 المجموع
 

( مريضاً 01بلغ ) يتبين من خلال الجدول السابق أن عدد أفراد عينة البحث من المرضى الذكور قد

( 05(، وأن عدد أفراد عينة البحث من المرضى الاناث قد بلغ )%4.84بنسبة مئوية قدرها )

(، والشكل البياني التالي يوضح توزع مرضى العينة حسب %2082مريضة بنسبة مئوية قدرها )

 الجنس .

 

48.40%
51.60%

ذكور اناث
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 لجنس.ا( توزع مرضى العينة حسب 0الشكل البياني رقم )
 حسب العمر: توزع مرضى العينة  .2

بلغ عدد المرضى الذين قد و (، سنة 82. ± 2,80مرضى في عينة البحث )لل العمر الوسطي

( من المرضى أفراد عينة %80.( مرضى بنسبة مئوية بلغت )2سنة  ( ) 1,تفوق أعمارهم ) 

 البحث.

 البنكرياس الحاد: أسباب التهاب توزع مرضى العينة حسب  .3
 

 لتهاب البنكرياس الحادشيوع أسباب اينة حسب ( توزع مرضى الع2الجدول رقم )
 النسبة المئوية العدد سبب التهاب البنكرياس الحاد

 %22.4 02 اضطرابات صفراوية
 %55.2 04 كحولي

 ERCP 4 2.2%تالي ل
 %0.5 5 فرط شحوم

 %0.5 5 ةمشطور بنكرياس 
 %0.. 2 مجهول السبب

 %011 25 المجموع
 

الجدول السابق أن السبب الأشيع لالتهاب البنكرياس الحاد هو يتبين من خلال النتائج في 

( مريضاً بنسبة  02حيث بلغ عدد المرضى بسبب اضطرابات صفراوية )  الاضطرابات الصفراوية

ى مرضالحيث بلغ عدد  الكحول(، وكان السبب الثاني من حيث الشيوع هو %2284مئوية قدرها )

السبب الثالث من حيث الشيوع  أما(، %5582ة قدرها )( مريضاً بنسبة مئوي 04بسبب كحولي ) 

( مرضى  2)   مجهول السببحيث بلغ عدد مرضى التهاب البنكرياس الحاد مجهول السبب فهو 

ع أسباب شيو (، والشكل البياني التالي يوضح توزع مرضى العينة حسب %80.بنسبة مئوية قدرها )

 التهاب البنكرياس الحاد. 
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 ( توزع مرضى العينة حسب السبب الأشيع لالتهاب البنكرياس الحاد2) الشكل البياني رقم
 

 مدة الاستشفاء: حسب  توزع مرضى العينة .4

أيام (، وكانت أعلى مدة  4 ±م تقريباً أيا 2ستشفاء مرضى عينة البحث ) بلغت المدة الوسطية لا

 يوماً (، وأقل مدة للاستشفاء يوماً واحداَ . 50للاستشفاء ) 

 لالتهاب البنكرياس الحاد الباكرةفي المرحلة  (RDW) العينة حسب قيمة توزع مرضى .5

(RDW1) : 

لدى مرضى عينة  لالتهاب البنكرياس الحادباكرة في المرحلة ال الوسطية (RDW) ةقيم تبلغ

 .(%0184يمة له )(، وقد كانت أعلى ق %080 ± 0281)  البحث

الشفاء من التهاب البنكرياس  في المرحلة بعد (RDW) ةتوزع مرضى العينة حسب قيم .6

 :  (RDW2)الحاد 

                         لدى مرضى عينة البحث في المرحلة بعد الشفاء  الوسطية (RDW) ةقيم تبلغ

 (0081 ± 084% . ) 
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 ( :  RDW2) قيم ( و RDW1دراسة الفروق بين قيم )  .7

 على الدلالة الاحصائية للفروق بينللتعرف ت المترابطة للعينا ((T studentاستخدام اختبار تم 

( يوضحان نتائج 0( والشكل البياني رقم )4والجدول رقم ) ( RDW2)  قيم( و  RDW1)   قيم

 ذلك. 

                   قيمللعينات المترابطة للتعرف على الفروق بين  ((T student( نتائج اختبار 4الجدول )
 (RDW1  )وقيمRDW2 )  ) 

 الانحراف المعياري المتوسط الحسابي 
 قيمة اختبار

 T student 
P Value 

RDW1 02.1 0.0 
1.22. 1.111 

RDW2 00.1 0.4 

  

 

 
 ( ( RDW2وقيم (  RDW1) قيم  الفروق بين( يبين 3الشكل البياني )

 

12.5

13

13.5

14

14.5

15

15.5

16

RDW1RDW2

15.9

13.9

RDW1 RDW2
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للعينات المترابطة لدراسة الفروق  (T student)( أن قيمة اختبار 4يتضح من خلال الجدول رقم )

في المرحلة بعد  (RDWقيم )و لالتهاب البنكرياس الحاد باكرة في المرحلة ال(  RDW)  قيم بين

(، 1812( وهي أصغر من مستوى الدلالة )18111) P Value ( وبلغت.1822قد بلغت ) الشفاء

لالتهاب البنكرياس  باكرةفي المرحلة ال ( RDW)  حصائية بين قيموبالتالي توجد فروق ذات دلالة ا

قيم  هي لصالح ذات الدلالة الاحصائية، وهذه الفروق في المرحلة بعد الشفاء (RDW) يموق الحاد

 (RDW  ) ( أصغر من 00.1)قيمتها الوسطية لأن في المرحلة بعد الشفاء( قيمةRDW )

 (.02.1لالتهاب البنكرياس الحاد وهي )باكرة في المرحلة ال الوسطية

 (:  RDW2( و )  RDW1 )دراسة العلاقة بين  .8

استخدام معامل ارتباط بيرسون ( تم   RDW2( و )   RDW1لدراسة العلاقة الارتباطية بين ) 

( 0والجدول رقم )( ،  RDW2( و )  RDW1)   للتعرف على الدلالة الاحصائية للارتباط بين

 يوضح نتائج ذلك.

 ( RDW2( و )   RDW1( نتائج معامل ارتباط بيرسون لدراسة العلاقة بين ) 3الجدول )
 P Value قيمة معامل الارتباط الانحراف المعياري المتوسط الحسابي 

RDW1 02.1 0.0 
1.045 1.5,0 

RDW2 00.1 0.4 

 

     ( أن قيمة معامل ارتباط بيرسون بين                      0يتبين من خلال النتائج في الجدول رقم )

 (RDW1   ( و )RDW2 ( قد بلغت )وبلغت 18045 )P Value (185,0 وهي أصغر من )

 .(1812مستوى الدلالة )
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في المرحلة (  RDW)  بين وجود علاقة ارتباطية ذات دلالة احصائيةعدم القول ب وبالتالي يمكن

 أفراد العينةالمرضى لدى  في المرحلة بعد الشفاء ( RDW) لالتهاب البنكرياس الحاد و  باكرةال

 . اد العينةأفر  المصابين بالتهاب البنكرياس الحاد

لالتهاب باكرة في المرحلة ال (Amylaseتوزع مرضى العينة حسب ـقيم ) .9

 : (Amylase1) البنكرياس الحاد

لدى في المرحلة الباكرة لالتهاب البنكرياس الحاد ( Amylase)لقيم المستوى الوسطي بلغ 

مستوياته أعلى  ، وقد كان (وحدة دولية/الليتر 4.182 ± .01118)  عينة البحث  المرضى أفراد

(,055) . 

 ثلاثة أضعافأكثر أو يساوي  (Amylase1)وقد بلغ عدد المرضى الذين كانت لديهم قيمة 

رضى ( من الم %5.0.( . أي أن ) %5.0.( مريضاً ، وبنسبة مئوية قدرها )20)الطبيعي 

لبنكرياس الالتهاب باكرة في المرحلة الثلاثة أضعاف  أو يساويلديهم أكثر  كانت قيمة الأميلاز

 .الحاد

في المرحلة بعد الشفاء من  (Amylaseتوزع مرضى العينة حسب قيم ) .11

 : (2Amylase) التهاب البنكرياس الحاد

  في المرحلة بعد الشفاء من التهاب البنكرياس الحاد (Amylase)لقيم  المستوى الوسطيبلغ 

  . وحدة دولية/الليتر ( 2182±05285لدى المرضى أفراد عينة البحث ) 

 (:  Amylase2( و )  Amylase1دراسة الفروق بين قيم )   .11

( قام الباحث باستخدام  Amylase2) قيم ( و  Amylase1) لدراسة الفروق الاحصائية بين قيم 

             يم قللتعرف على الدلالة الاحصائية للفروق بين للعينات المترابطة  (T student)بار اخت
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 (Amylase1  و )قيم  (Amylase2 ( والجدول رقم ،)يوضحان 4( والشكل البياني رقم )2 )

 نتائج ذلك. 

 للعينات المترابطة للتعرف على الفروق (T student)( نتائج اختبار6الجدول )
 (( Amylase2 وقيم (  Amylase1) قيم بين 

 
المتوسط 

 الحسابي

الانحراف 

 المعياري

 قيمة اختبار

(T student) 
P Value 

Amylase1 0111.. 4.1.2 
04.444 1.111 

Amylase2 052.5 21.2 

 
 
 

 
 (Amylase2) وقيم  ((Amylase1 قيم الفروق بين( يبين 4الشكل البياني )

 

للعينات المترابطة   (T student)( أن قيمة اختبار2يُلاحظ من خلال النتائج في الجدول رقم )

 P( وبلغت04.444( قد بلغت ) Amylase2) وقيم (  Amylase1) قيم لدراسة الفروق بين 

0
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Value (18111( وهي أصغر من مستوى الدلالة )وبالتالي توجد فروق ذات دلالة 1812 ،)

في المرحلة  قيم الأميلاز لالتهاب البنكرياس الحاد و باكرةالأميلاز في المرحلة الاحصائية بين قيم 

اء من ميلاز في المرحلة بعد الشفالأهي لصالح  ذات الدلالة الاحصائية ، وهذه الفروق بعد الشفاء

المستوى الوسطي للأميلاز  ( أصغر من052.5) المستوى الوسطي لهلأن  التهاب البنكرياس الحاد

 (...0111وهو )لالتهاب البنكرياس الحاد  باكرةفي المرحلة ال

 (:  Amylase2( و )  Amylase1دراسة العلاقة بين )   .12

دام اختبار معامل استخ تم (  Amylase2) ( و  Amylase1) لدراسة العلاقة الارتباطية بين 

(  Amylase2) ( و  Amylase1)  للتعرف على الدلالة الاحصائية للعلاقة بينارتباط بيرسون 

 ( يوضح نتائج ذلك. 2، والجدول رقم )

      ( نتائج اختبار معامل ارتباط بيرسون لدراسة العلاقة                              5الجدول )
 ( Amylase( و )  Amylase1بين ) 

 
المتوسط 

 الحسابي

الانحراف 

 المعياري

قيمة معامل 

 الارتباط
P Value 

Amylase1 0111.. 4.1.2 
1.10. 1..15 

Amylase2 052.5 21.2 

 

( أن قيمة معامل ارتباط بيرسون بين          2يُلاحظ من خلال النتائج الموضحة في الجدول رقم )

 (Amylase1  ( و )Amylase2 ( قد بلغت )وبلغت .1.10 )P value (1..15 وهي ) أكبر

                 . (1812من مستوى الدلالة )
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مرحلة في ال الأميلازبين  ذات دلالة احصائية وبالتالي يمكن القول بعدم وجود علاقة ارتباطية

ين بالتهاب لدى المرضى المصابالشفاء لالتهاب البنكرياس الحاد و الأميلاز في المرحلة بعد باكرة ال

 البنكرياس الحاد. 

لالتهاب لباكرة في المرحلة اوالأميلاز المأخوذة للمرضى  RDWلخص نتائج دراسة العلاقة بين قيم جدول ي
 بعد الشفاء البنكرياس الحاد وفي المرحلة 

 P Value معامل ارتباط بيرسون القياسات

RDW1- RDW2 14142 P Value > 0.05 

Amylase1- Amylase2 14118 P Value > 0.05 

 

 

ي فو  لالتهاب البنكرياس الحاد الباكرةفي المرحلة ص الفروق في القياسات المأخوذة للمرضى يلخجدول 
 بعد الشفاء المرحلة 

 
القياسات عند دخول 

 المشفى

القياسات عند 

 الاستشفاء الخروج
P Value 

 P Value > 0.05 32/  31 32/  31 الجنس )ذكور/ اناث(

648 ± 1457 )سنة( العمر  1457 ± 648  P Value > 0.05 

RDW(%) 15.9 ± 141%  13.9 ± 144  P Value < 0.05 

Amylase(U/L) .81119 ± 54481  2.125 ± 6451  P Value < 0.05 
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 المناقشة – 4
د أي في الحسبان لدى وجو التهاب البنكرياس الحاد حالة سريرية غاية في الأهمية لذا يجب أخذه 

ألم بطني حاد لدى المرضى في أقسام الإسعاف . ربما تختلف الأعراض والموجودات السريرية 
كرياس درج التهاب البنلدى مرضى التهاب البنكرياس الحاد حسب أعمارهم وحسب شدة الهجمة . يت

 . ] 129 - 130 [لشدة من خفيف وذمي إلى نخري شديد الحاد في ا
ال ربما يكون تشخيص التهاب البنكرياس الحاد في أقسام الاسعاف صعباً بسبب تنوع على كل ح

الخصائص السريرية للمرض إضافة إلى محدودية الوسائل التشخيصية . تُستخدم مشعرات مختلفة 
من أجل تشخيص ومعالجة التهاب البنكرياس الحاد الا أنه إلى الآن لايوجد واسمات بيوكيميائية 

حاد           ضية لالتهاب البنكرياس الامر من تحديد التشخيص الباكر وايضاح الآلية الا نوعية تمكنت
] 131 [  . 

لقد تم دراسة أسباب الالتهاب الثانوي لدى مرضى التهاب البنكرياس من خلال ملاحظة ارتفاع 
 A2وسفوليبازوالتريبسين والف 3الأميلاز في الدم والبول وارتفاع كل من ليباز المصل والايلاستاز

 . ] 129،  132 [وكذلك البروكالسيتونين  8-6( والانترلوكين  CRP)  Cوالبروتين الارتكاسي
لقد هدفنا في هذه الدراسة إلى تحديد فيما إذا كان هناك تبدلات في قيم كل من أميلاز المصل 

ة القيم نافة إلى مقار ( لدى مرضى التهاب البنكرياس الحاد حديثي التشخيص إض RDWوكذلك ) 
 بعد تمام الشفاء . مع تلك

بالمقارنة مع الدراسات السابقة تضمنت دراستنا مرضى التهاب البنكرياس خفيف الشدة فقط 
واستبعدنا مرضى التهاب البنكرياس الشديد . ازدادت مستويات الأميلاز في الطور الباكر لالتهاب 

ق ذات دلالة احصائية بين قيم مع وجود فرو  ( من المرضى %91,54البنكرياس الحاد لدى ) 
علاقة  الشفاء بدون وجود في المرحلة بعدوقيمه  أي في المرحلة الباكرة الأميلاز فور التشخيص

. بناء على ذلك فإن فحص مستوى الأميلاز بغية تشخيص التهاب ذات دلالة احصائية بينها
 البنكرياس الحاد هو الاختبار المعياري الحاسم . 

( ساعة لدى مرضى التهاب البنكرياس  27 – 37ى أعلى مستوياته خلال ) يصل الأميلاز إل
الحاد . يجب أن نأخذ بالحسبان تشكل كيسة كاذبة أو خراج في حال بقاء ارتفاع في مستوى 

 . ] 133 - [134أيام ( أو أكثر بعد الهجمة الحادة  31الأميلاز لمدة )
 خيص التهاب البنكرياس الحاد مرتفعة الا أنعلى الرغم من أن حساسية مستويات الأميلاز في تش

نوعية هذا الاختبار منخفضة . ما يزال العديد من السريريين يستخدم الارتفاع أكثر أو يساوي ثلاثة 
أضعاف في مستوى الأميلاز المصلي والليباز كمشعر تشخيصي لالتهاب البنكرياس الحاد . إن 

(  %311 – 62هي )  هاب البنكرياس الحادالتحساسية مستوى الأميلاز المصلي في تشخيص 
 . ] 129،  135 [(  %98 – 85ونوعيته ) 
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( على  %92( و )  %45أن الحساسية والنوعية لأميلاز المصل هي )  .Treacy et alاقترح 
( من أجل ليباز %92( و )  %62( من أجل ليباز البول و)  %85( و )  %61التوالي و ) 

 . ] 136  [المصل 
مرحلة ( في ال %87,1( مريضاً )  53ن مستويات الأميلاز كانت ثلاثة أضعاف لدى ) وجدنا أ
 بعد الشفاء .ما  مرحلةمقارنة مع اللتهاب البنكرياس الحاد لا الباكرة

( جزء  RDW( كمشعر لكشف التبدلات في حجم الخلايا الدموية الحمراء . )  RDWيستخدم ) 
( الانحراف المعياري لحجم الخلايا  RDWحساب قيمة ) من تعداد الدم الكامل . يتضمن قانون 

( ثم مضاعفته بضرب الناتج  MCVالدموية الحمراء مقسوما على حجم الكرية الحمراء الوسطي ) 
 .  ] 137 [(  311بالعدد ) 

( في حالات الانحلال الدموي وأعواز الحديد وحمض الفوليك وفي  RDWربما تزداد قيمة ) 
( في فرفرية نقص  RDWدم . إضافة لذلك فإنه ربما نشاهد زيادة في قيمة ) الاستجابة لنقل ال

 . ] 138 [واضطرابات الأمعاء الالتهابية كداء كرون والحمل (  TTPالصفيحات الخثارية ) 
( كأداة من أجل التشخيص التفريقي لحالات فقر الدم  RDWقد تم استخدام ) وأكثر من ذلك ف

 . ] 139 [ز الحديد والتلاسيميا أو اعتلالات الخضاب صغير الكريات المسببة بعو 
بخلاف الدراسات السابقة فقد تضمنت دراستنا فقط مرضى التهاب البنكرياس الخفيف واستبعدنا 

(  RDWحيث حددنا أيضاً وجود ارتفاع في قيم ) التهاب البنكرياس الحاد الشديد والقاتل حالات 
فيف . وأكثر من ذلك فقد لاحظنا انخفاضاً في المستوى الخالتهاب البنكرياس الحاد  في حالات

 ذات دلالة احصائية بينعلاقة  بدون تحديد ( ليصل إلى مستواه الطبيعي RDWالمرتفع لقيم ) 
 .من التهاب البنكرياس الحاد التشخيص وتلك بعد الشفاء عندالقيم 
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 المقارنة مع الدراسات العالمية :
 تركيا :  فيالدراسة المجراة 

Association between Red Blood Cell Distribution Width and Acute 
Pancreatitis 

 Ct UyarMehme and 3,E,Yıldız Uçar 2,F,Hüseyin Narcı 1,A,Keziban Uçar Karabulut,4المجراة من قبل : 

Baskent University Konya Training and Research Hospital between January 2011 and 

April 2014 

 

 

 

 

 

 

.                                                                                                          
 اسة والدراسة التركيةمقارنة بين هذه الدر  ةالتالي ولاالجدظهر ت

 

 الدراسة التركية هذه الدراسة 
 راجعة مقطعية مستعرضة نوع الدراسة
 مركزين مركزين تعدد المراكز

  76  37 )شهر( مدة الدراسة
 معيار رانسون BISAP معيار تصنيف المرضى

 مرضى 314 مريضاً  67 عدد مرضى العينة
 (%49) ( مريضاً 53) (%48,4) ( مريضاً 11) ذكر الجنس

 (%53)( مريضة 51) (%53,6) ( مريضة 17) أنثى
 العمر الوسطي للمرضى

 )سنة(
2,80 ± .82 56,5±3,55 

عدد المرضى أكبر من 
 سنة71

 (%36,1) ( مريضاً 32) (%8,3) ( مرضى5)

أشيع سبب لالتهاب 
 البنكرياس الحاد

 الاضطرابات الصفراوية
 (%56,4) ( مريضاً 15)

 ةالاضطرابات الصفراوي
 ( %29) ( مريضاً 87)

 لم تدرس 4 ± 2 مدة الاستشفاء )يوم(

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Uyar%20M%5Bauth%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=U%26%23x000e7%3Bar%20Y%5Bauth%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Narc%26%23x00131%3B%20H%5Bauth%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Karabulut%20KU%5Bauth%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Karabulut%20KU%5Bauth%5D
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 الدراسة التركية هذه الدراسة 
 
 
 
 

المتوسط 
الحسابي 
والانحراف 
 المعياري

 

( في المرحلة RDWقيم )
لالتهاب البنكرياس الحاد باكرة ال

)%( 

0281 ± 080 36,7±3,79 

( في المرحلة بعد RDWقيم )
اد اس الحالشفاء لالتهاب البنكري

)%( 

0081 ± 084 31,5±3,3 

ة لباكر قيم الأميلاز في المرحلة ا
 لالتهاب البنكرياس الحاد

 )وحدة دولية/الليتر(

3119,8±481,5 3114,2±376 

قيم الأميلاز في المرحلة بعد 
 الشفاء لالتهاب البنكرياس الحاد

 )وحدة دولية/الليتر(

375,7±51,6 374,1±47 

 
 

 تركيةاسة الالدر  هذه الدراسة 
( RDWالفروق بين قيم )

لالتهاب باكرة في المرحلة ال
البنكرياس الحادوقيم 

(RDW في المرحلة بعد )
 الشفاء

ذات دلالة يوجد فروق 
 .احصائية

10111 P value = 
P Value < 0.05)) 

ذات دلالة يوجد فروق 
 احصائية.

10111 P value = 
P Value < 0.05)) 

( في RDWالعلاقة بين )
لالتهاب  باكرةلمرحلة الا

البنكرياس الحاد و 
(RDW في المرحلة بعد )

 الشفاء

 لايوجد علاقة ارتباطية ذات
 دلالة احصائية.

14271 P value = 
P Value > 0.05)) 

 
 

 لايوجد علاقة ارتباطية ذات
 دلالة احصائية.

10489 P value = 
P Value > 0.05)) 
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 الدراسة التركية هذه الدراسة 
بين قيم الأميلاز في  الفروق

لالتهاب  باكرةالمرحلة ال
البنكرياس الحاد وقيم 

الأميلاز  في المرحلة بعد 
 الشفاء

 ذات دلالةيوجد فروق 
 احصائية.

1,111 P value = 
P Value < 0.05)) 

دلالة هامة ذات يوجد فروق 
 احصائية

1,111 P value = 
P Value < 0.05)) 

العلاقة بين الأميلاز في 
لالتهاب  الباكرةلة المرح

البنكرياس الحاد و الأميلاز 
 في المرحلة بعد الشفاء

 لايوجد علاقة ارتباطية ذات
 دلالة احصائية.

1..15P value = 
P Value > 0.05)) 

 لم تدرس

 
 هي :الدراسة التركية  أهم نقاط التشابه بين هذه الدراسة والسابقة أن  تظهر المقارنة

تم ( والتهاب البنكرياس الحاد كما أنه RDWعلى العلاقة بين )ركز فقط الدراستين  كل من
أن توزع  إضافة إلى طبيين بعد استبعاد مرضى التهاب البنكرياس الشديد اجراؤهما في مركزين

الاضطرابات  الدراستين كانتوفي  العينة بالنسبة للجنس في كلا الدراستين كان متشابه تقريباً 
ع اختلاف في ملدى المرضى أفراد العينة  لتهاب البنكرياس الحادالصفراوية هي السبب الأشيع لا

( RDWكذلك كانت القيم الوسطية لعمر المرضى أفراد العينة والقيم الوسطية لكل من )النسب 
( والأميلاز في المرحلة بعد RDWوالأميلاز في المرحلة الباكرة لالتهاب البنكرياس الحاد و )

 قاربة نوعاً ما مع مقابلاتها في الدراسةتم لحاد في هذه الدراسة الشفاء من التهاب البنكرياس ا
 التركية.

( في RDWوجود فروق ذات دلالة احصائية بين قيم )الدراستين أثبت  والأهم من ذلك أن كل من
( في المرحلة بعد الشفاء كذلك أثبتا وجود RDWالمرحلة الباكرة لالتهاب البنكرياس الحاد وقيم )

 الباكرة لالتهاب البنكرياس الحاد وقيمة احصائية بين قيم الأميلاز في المرحلة فروق ذات دلال
 الأميلاز في المرحلة بعد الشفاء مع عدم وجود علاقة ارتباطية ذات دلالة احصائية بينها .

 : فكانت الدراستين ما أهم نقاط الاختلاف بينأ 
، كما أنها ( شهراً 37استمرت ) وقد( مريضاً 67هذه الدراسة كانت مقطعية مستعرضة وضمت )

درست و  ( لتصنيف مرضى التهاب البنكرياس الحاد إلى خفيف وشديدBISAPاستخدمت معيار )
دلالة  ارتباطية ذات ا أنها أثبتت عدم وجود علاقةتوزع مرضى العينة بحسب مدة استشفائهم كم
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ي المرحلة لحاد وقيم الأميلاز فلالتهاب البنكرياس ا بين قيم الأميلاز في المرحلة الباكرة احصائية
 بعد الشفاء .

، كما ( شهراً 76وقد استمرت ) ( مرضى314أما الدراسة التركية فكانت دراسة راجعة وضمت ) 
وشديد  توسطوم أنها استخدمت معيار رانسون لتصنيف مرضى التهاب البنكرياس الحاد إلى خفيف

لمرحلة علاقة بين قيم الأميلاز في اأو للتوزع مرضى العينة بحسب مدة استشفائهم غير متطرقة ل
 الباكرة لالتهاب البنكرياس الحاد وقيم الأميلاز في المرحلة بعد الشفاء .  

 الاستنتاجات : – 5
.  تحدياً طبياً غاية في الأهمية بسبب إمراضياته ووفياته المرتفعةالتهاب البنكرياس الحاد يشكل 

 . بالعلاج المناسب والكافيللبدء  التشخيص الباكرمن الضروري لذا 
تظهر هذه الدراسة عدم وجود علاقة ذات دلالة احصائية بين التهاب البنكرباس الحاد والجنس 

 بين التهاب البنكرياس الحاد والعمر.ذات دلالة احصائية وجود علاقة  موكذلك عد
نكرياس بص التهاب الفي تشخي يساعد تصادي( كاختبار سهل واقRDWدور )هذه الدراسة تظهر 
دون أن تحدد علاقة ذات دلالة احصائية بين قيمة  بالإضافة للمعايير التشخيصية المعروفة الحاد

(RDWفي المرحلة الباكرة لالتهاب البنكرياس الحاد وقيم )ه في مرحلة مابعد الشفاء . ت 
 التوصيات والمقترحات : – 6

اب لتهفي التشخيص الباكر لا اعدكعامل مس ( بامكانه أن يلعب دوراً هاماً  RDWأن )  أقترح
  . البنكرياس الحاد

 هناك حاجة ملحة لاجراء دراسات تجريبية وسريرية موسعة لاثبات ذلك .
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