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هداءات    الإ 

 

 الى من علمني ان الدنيا كفاح ...وسلاحها العلم والمعرفة
 الى من سعى لأجل راحتي ونجاحي 

 إلى صديقي ومؤنسي وداعمي 
 الى أعظم وأعز رجل في الكون 

 ابي العزيز  
 

 صلاتها ودعائها الى من ساندتني في 
 إلى من سهرت الليالي تنير دربي
 إلى من تشاركني أفراحي وأساتي  

 إلى نبع العطف والحنان 
 إلى أجمل ابتسامة في حياتي

 إلى أروع امرأة في الوجود 
 أمي الحبيبة 

 
 إلى الذين ظفرت بهم هدية من الاقدار

 أخوة فعرفوا معنى الأخوة 
 ا في القلب إلى من هم بعيدين عن العين ولكن دائم

 إلى أصدقاء دربي ونور عيني
   أخي نضالأخي رشدي ..
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 إلى أختي وصديقتي ومؤنستي
 صغيرتي ..مدللتي..وأملي

 إلى منبع سعادتي 
 أختي مريم 

 
 إلى رفاق أجمل وأصعب سنين العمر 

 من وقفوا بجانبي وملؤوا حياتي بالأمل  

 أصدقائي جميعا داخل وخارج المشفى  

 

 إلى قدوتي ..نور عيني  

 د.سمر الصيرفي 

 

 إلى كل من آمن بمستقبلي وحفزني على بلوغ الهدف 

 أساتذتي  

 

 إلى عائلتي الكبيرة 

 إلى كل من كان له دور لأصل وكل من وقف معي وساندني بدعاء أو كلمة 

 يإلى كل من شجعني وكان له الدور الإيجابي في مسيرت 

وسف    د. رهف  الي 
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 الملخص 
د التدريجي د حت( هو مرض شائع ويمكن علاجه ويتميز بال COPDإنّ الداء الرئوي الانسدادي المزمن )  المقدّمة:

الصفيحات دوراً مهماً في الاستقرار الهيموديناميكي وآليات الالتهاب والمناعة،   تؤديلتدفق الهواء وتخريب الأنسجة.  

يتم توثيقه ضمن كل تعداد دم عام كمشعر لوظيفة   MPVحجم الصفيحات الوسطي    يعد    حيث  فحصاً روتينياً 

 وفعالية الصفيحات.

 من مشفى الأسد الجامعي والمواساة مريض   100عليها من الاستبيانات لـ  حصلنا البيانات التي  أدخلنا الطرائق:

 على معايير القبول والاستبعاد المحددة. ءً الجامعي، وذلك بنا

WBCs  (P=0.001 ،)وكلّ  من    MPVثناء دراستنا وجود علاقة ذات دلالة إحصائية بين  تبيّن أ   النتائج والمناقشة:

نُشرت    Iva Hlapčićوفي دراسة أجراها    (.P=0.02( والحادث الوعائي الدماغي )P=0.03والقصور الكلوي المزمن )

، تم فيها دراسة العلاقة بين المشعرات الصفيحية وهجمة 2019في عام    Biochem Med (Zagreb)في مجلة  

COPD    الصفيحات   تعداد   دةزياالحادة. وُجد فيها  ( الدمويةP = 0.007  و )PLR (P = 0.006) بينما انخفضت ،

 بالشواهد الدموية الأخرى في مرضى الانسداد الرئوي المزمن مقارنةً  الصفيحات مؤشرات 

: نقترح إجراء دراسـات مشـابهة تضـم أعداداً أ بر من المرضـى وعلى مرا ز متعددة، وبمقارنة  الخاتمة والتوصييات

 MPVمختلفة، لتأ يد نتائج دراســــــــــــــتنا ولتكون أ ةر دقة ومصــــــــــــــداقية وت يم الجدوى بعيدة المدى ل يمة   MPVقيم  

ــ إلى المشـعرات الإنذارية ل MPV∆نقترح دراسـة إمكانية إضـافة  مشـعر للب يا. كما  على الحادّة  COPDهجمة الـــــــــــــ

 .مهمةدلالة سريرية  ااعتباره تحليلًا رخيصاً ومتوفراً وذ 

 

 

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Hlap%C4%8Di%C4%87+I&cauthor_id=31839721
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ABSTRACT 
Introduction: Chronic obstructive pulmonary disease (COPD) is a common and treatable disease 

characterized by progressive limitation of airflow and tissue destruction. Platelets play an important 

role in hemodynamic stability, inflammatory and immune mechanisms, and the mean platelet volume 

(MPV) is a routine test documented within each general blood count as an indicator of platelet 

function and activity. 

Methods: Data obtained from questionnaires for 100 patients from Al-Assad University Hospital 

and Al-Mouwasat University Hospital were entered, based on the specific admission and exclusion 

criteria. 

Results and discussion: During our study, it was found that there was a statistically significant 

relationship between MPV and WBCs (P = 0.001), chronic renal failure (P = 0.03) and 

cerebrovascular accident (P = 0.02). In a study by Iva Hlapčić published in Biochem Med (Zagreb) 

in 2019, the relationship between Trichomonas and acute COPD attack was examined. Increased 

platelet counts (P = 0.007) and PLR (P = 0.006) were found, while other platelet indices were 

decreased in COPD patients compared to controls. 

Conclusion And Recommendations: We suggest that similar studies involving larger numbers of 

patients and multiple centers, and comparing different MPV values, be conducted to confirm the 

results of our study and to be more accurate and reliable and to evaluate the long-term feasibility 

of MPV as a survival indicator. We also suggest considering the possibility of adding ∆MPV to the 

prognostic indicators of acute COPD attack as a cheap and readily available analysis of significant 

clinical significance. 

 



9 | P a g e 
 

 

 مهيديالت الجزء

 Introductionلمقدّمة 

د التدريجي لتدفق تحد مرض شائع ويمكن علاجه ويتميز بال( هو  COPDالمزمن )  يالرئوي الانسداد   إنّ الداء

 الأنسجة.   وتخريب الهواء 

للجزيئات أو  المطول  التعرض  الناجم عن  المزمن  الرئة بسبب الالتهاب  بتغيرات هيكلية في  وهو مرتبط 

 الغازات الضارة الأ ةر شيوعًا دخان السجائر. 

  للارتداد. الرئة قابليةب الالتهاب المزمن في ضيق مجرى الهواء وتقليل يتسبّ 

 .القشعوإنتاج صاحب المرض أعراض السعال وضيق التنفس غالبًا ما يُ 

 [ 1]يمكن أن تتراوح الأعراض من كونها بدون أعراض إلى فشل الجهاز التنفسي. 

تدخين  حيث إنّ  عن التعرض المطول للجزيئات أو الغازات الضارة.  المزمن    يالرئوي الانسداد   الداءينتج  

 السجائر هو السبب الأ ةر شيوعًا لمرض الانسداد الرئوي المزمن في جميع أنحاء العالم. 

 :قد تشمل الأسباب الأخرى 

 )التدخين السلبي(.التدخين غير المباشر  •

 . التعرضات البيئية والمهنية •

 [1]. (AATD)تريبسين   أنتي 1- ألفا  عوز  •



10 | P a g e 
 

أ بر من    يالرئوي الانسداد   الداءجد  و ي المدخنين ومن هم  عامًا. ويزداد   40المزمن بشكل أساسي عند 

 انتشاره مع تقدم العمر وهو حاليًا ثالث أ ةر الأسباب شيوعًا للمراضة والوفيات في جميع أنحاء العالم.  

مليون وكان هناك ما يقرب   174حوالي  المزمن    يالرئوي الانسداد   الداء، كان معدل انتشار  2015في عام  

 المزمن في جميع أنحاء العالم.  ي الرئوي الانسداد  الداءمليون حالة وفاة بسبب  3.2ن م

بسبب عدم تشخيص   الانتشار  التقليل من معدل  يتم  أن  المرجح  ذلك، من  الانسداد   الداءومع   يالرئوي 

 [2[ ]1]المزمن. 

حجم   د عـيُ   حيـث  الالتهـاب والمنـاعة،فيحـات دوراً مهمـاً في الاســــــــــــــتقرار الهيمودينـاميكي وآليـات صــــــــــــــال ؤديت

ــاً روتينياً يتم توثيقه ضـــــمن كل تعداد دم عام كمشـــــعر لوظيفة وفعالية    MPVالصـــــفيحات الوســـــطي  فحصـــ

 [26,27]. الصفيحات 

الكريات   لتعداد بعد انتشار أجهزة المخصصة    1970بدأ الاهتمام ب ياس حجم الصفيحات الوسطي في عام  
عكسية بين عدد الصفيحات وحجمها الوسطي بما يحافظ على تقارب الحجم  وحظ وجود علاقة  الدموية، ولُ 

الكلي للصفيحات بين الأشخاص، وترافقت تغيرات الحجم الوسطي للصفيحات مع آفات خل ية أو مكتسبة  
بعدد 

                                                                                          .الصفيحات 
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 أهداف الدراسة

 تهدف هذه الدراسة إلى ما يأتي: 

تهابية يمكن أن   علامة ال الداء الرئوي الانسدادي المزمن ومرضى هجمة     MPVتقييم العلاقة بين  •

 . COPDتتنبأ بتفاقم حاد لمرض 

 تحديد أهم المتغيرات الديموغرافية التي ترتبط بالداء الرئوي الانسدادي المزمن.  •

 تحديد أهم الأعراض التي يراجع بها مرضى الداء الرئوي الانسدادي المزمن أثناء الهجمة الحادة. •

 الحادة. COPDأثناء هجمة  MPVتحديد متوسط قيم   •

 

 تصميم الدراسة

 مستشفى الأسد الجامعي ومستشفى المواساة الجامعي.  مكان الدراسة: •

 .Sectional Study-Crossمقطعية محورية  نمط الدراسة: •

 من تاريخ الموافقة على البحث وحتى جمع الحد الأدنى المطلوب من المرضى. زمن الدراسة: •

ــدادي المزمن الأ بر من عينة الدراسييية:  • ــنة    14مرضـــــى الهجمة الحادة من الداء الرئوي الانســـ ســـ

 المقبولين في مستشفى الأسد ومستشفى المواساة الجامعيين بدمشق.
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 :عايير الاشتمالم

o  هجمة حادة من الداء ص لهم شخّ بأحد المستشفيين )المواساة والأسد الجامعيين( والمُ  ن المقبولو المرضى

 . GOLDالرئوي الانسدادي المزمن حسب معايير 

o .الذكور والاناث 

o  سنة.  14العمر ا بر من 

 معايير الاستبعاد: 

o  سنة 14المرضى الذين تقل أعمارهم عن 

o الجلطات الدموية الرئوية الحادة أو المزمنة 

o مرضى OSA. 

 مراحل العمل :

o  سنة المقبولين بأحد المستشفيين )المواساة الجامعي والأسد   14تشمل الدراسة جميع المرضى فوق

الجامعي( والمشخص لهم هجمة حادة من الداء الرئوي الانسدادي المزمن طيلة فترة إقامتهم في  

 المذكورة سابقاً.المشفى، وذلك بعد الأخذ بعين الاعتبار معايير الاستبعاد 

o ل درجة الحرارة ومعدل التنفس وسرعة القلب ومعدل سجنميع المرضى عند القبول سريرياً و فحص جنس

 الضغط الشرياني، كذلك تعداد الكريات البيض.

o تأ د من وجود معايير الهجمة الحادة حسب معايير  نسGOLD 

o ل بيانات تحاليل مخبرية سجنسCRP  –CBC  ة الحادة.الهجمبسبب عند القبول 

o راقب سير المرض لدى المرضى المصابين بالهجمة الحادة للـ ن حلل بيانات المجموعة، و نسCOPD 

 عند القبول حسب معايير الاستبعاد المذكور. CBC ,CRPبعد أن تسجل بياناتهم المخبرية 
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o  إلى برنامج إ سل 100أدخلت البيانات التي حصلنا عليها من الاستبيانات لـ ، من   Excel مريض 

 وأعطيت قيم لكل من الأسئلة وفق التعليمات السابقة. Microsoft Office 2019إصدار 

o  حُللت هذه البيانات إحصائيا باستخدام برنامجIBM SPSS STATISTICS 25  ولم يُطبق أي قيم .

اف  هذه البيانات وحصلنا على المتوسط الحسابي والانحر  حُللت متطرفة في هذا التحليل الإحصائي. 

 المعياري لكل محور من المحاور السابقة.  

o  ما حسبنا ال يمة P (P Value )( باستخدام كاي مربع، وكانت نسبة الةقة )نسبة المعنوية)α( 95%  

 ما حسبنا العلاقات الإحصائية بين المتغيرات الديموغرافية لمعرفة وجود علاقة بينها وبين المتغيرات 

 المدروسة الأخرى.

تطلبـت القبول  COPDبـالهجمـة الحـادة من  مريض مصــــــــــــــاب   100في نهـايـة البحـث ا تملـت لـدينـا بيـانـات  

 يي الأسد الجامعي أو المواساة الجامعي في دمشق.مشفإحدى في 

o المعلومات المجموعة على ملف بيانات ا سل وقمنا بدراستها باستخدام قوانين ومفاهيم الإحصاء   فرغنا

    IBM SPSS Statisticsلبرنامج الإحصائي باستخدام الحاسوب عبر ا

o  :الدراسات المجراة على قياس حجم الصفيحات الوسطي ودلالاته السريرية 

o   لوحظ ارتفاع نسبةMPV/PC    الحالة مع الحاد مع زيادة سوء  الدماغية  التروية  عند مرضى نقص 

 [50]. 2016مريضاً في عام 50ارتفاع رقم النسبة وذلك في دراسة مقطعية أجريت في الكويت على  

o   مرضى لوحظ ترافق ارتفاع  205على  2015في دراسة أجريت في عامMPV   مع درجة شدة المرض

Obstructive Sleep Apnea  OSA   (AHI>30  )ء النوم  أثنافي  عند مرضى نوب توقف التنفس  

 C  .CRP[49]ومع درجة الالتهاب وفقاً للمشعرات الالتهابية كالبروتين الارتكاسي 
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o   ارتفاع ترافق  أيضاً  المصابين    MPVلوحظ  المرضى  عند  االشبكية  اعتلال  تطور  خطورة  زيادة  مع 

 [52] بالسكري.

o   دراسات حول علاقة  3هناكMPV   القلبي الا ليلي وإنتان الدم    مع الداءsepsis    لوحظ فيها ترافق ،

 [53,54,55]مع التقدم بالعمر والقصور الكلوي وداء الشرايين المحيطية.  MPVارتفاع رقم  

o   ارتفاعMPV   خلال الاســـتشـــفاء بســـبب إنتان دمsepsis   يوماً.30أســـابيع يتنبأ بقوة بوفيات  3أو بعد 

[56] 

o ترافق ارتفاعMPV   لدى المرضـى المصـابين بذات رئة والمقبولين في العناية المشـددة مع زيادة الوفيات

 [54]ضمن المشفى. 

o  ــة لعلاقة ــة   [57]مع إنذار ذات الرئة المجتمعية MPVهناك دراســــــ ــملت الدراســــــ طفلًا لديهم  196، شــــــ

عند المرضــى المقبولين بالمشــفى أعلى بشــكل ملحو   MPVذوات رئة مكتســبة في المجتمع، كان رقم 

 مقارنة مع المرضى المعالجين خارج المشفى.

o   ــر على مرضـــى مصـــابين بحادث وعائي دماغي ــة أجريت في مصـ ــبة حجم   في دراسـ لوحظ ارتفاع نسـ

عند المرضــى الذين أصــيبوا بذات رئة وترافق    MPV/PCالصــفيحات   الصــفيحات الوســطي على عدد 

 [58] ذلك مع سوء الإنذار وزيادة الوفيات.
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o   وفي دراسة أجراهاIva Hlapčić et al  [59]    نُشرت في مجلةBiochem Med (Zagreb)    2019في عام  ،

  الصفيحات   تعداد   زيادةالحادة. وُجد فيها    COPDدرس فيها العلاقة بين المشعرات الصفيحية وهجمة  

الدموية الأخرى في    الصفيحات ، بينما انخفضت مؤشرات  PLR (P = 0.006)( و  P = 0.007الدموية )

لم يكن للأمراض المصاحبة )أمراض القلب والأوعية  و .  بالشواهد مرضى الانسداد الرئوي المزمن مقارنةً  

أو   تأثير  الاستقلابيةمراض  الأالدموية  أي  فيفُحصت   التي  المخبريات   في(  العلاج    ،  أدى  حين 

و    MPV( إلى زيادة قيم  ICS / LABAطويلة المفعول )  2البيتا    مقلدات /  نشاقيةبالكورتيكوستيرويدات الا

PDW .في مرضى الانسداد الرئوي المزمن 

o   أما في دراسة أخرى أجراهاMing Zhang et al  [60]    في مجلة    2015نُشرت عامClin Chim Acta ،

أنّ   مقارنة    MPVأظهرت  النقاهة  فترة  في  المزمن  الرئوي  الانسداد  مرضى  في  ملحو   بشكل  يزداد 

  MPVبالضوابط الصحية، ويزداد بشكل أ بر في مرضى الانسداد الرئوي المزمن مع تفاقم حاد. ارتبط  

التفاعلي عالي الحساسية في كل من فترات التفاقم والنقاهة لمرض الانسداد   Cبشكل إيجابي ببروتين  

في مرضى الانسداد الرئوي المزمن   FEV1 / FVC٪ المتوقع و    FEV1وي المزمن، ويرتبط سلبًا مع  الرئ

 في فترة النقاهة. 

 

 

 

 

 

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Hlap%C4%8Di%C4%87+I&cauthor_id=31839721
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o   ِأما في دراسة لـYu Bai et al  [61]    نُشرت في    2020في عامClin Respir J  ،ن الانحراف المعياري  كا

MPV     أعلى بشكل ملحو  في المرضى الذين يعانون منPHD    مقارنة بالمرضى الذين ليس لديهم

PHD (P 0.001)  ارتبط .MPV  ( بشكل إيجابي مع ضغط الشريان الرئويPAP  وحجم البطين الأيمن )

(P 0.05  أظهر تحليل الانحدار متعدد المتغيرات أن مخاطر .)PHD    ف لكل وحدة ارتفاع  أضعا   3زادت

مرة لكل وحدة ارتفاع في    1.5زاد    PHD. لاحظنا أن خطر  MPV (OR = 2.901   ،P 0.001)في  

RDW-SD (OR = 1.371   ،P ≤ 0.001)  كان منحنى .AUC    لـROC    لمجموعMPV    وRDW-SD  

 CI: 0.846-0．954   ،P  ％(  95)   0.900بين مرضى الانسداد الرئوي المزمن    PHDفي توقع  

 ٪. 99.4٪ ونوعية  76.8( ، بحساسية  0.001

o  من جامعة دمشـــــق، أوصـــــت من خلالها أنّ قيمة    [62]وأخيراُ في دراســـــة أجرتها الدكتورة هبة الطرشـــــة

MPV  ــفى يحمل قيمة إنذارية وتنبؤية عالية  3بعد أيام من قبول مريض ذات الرئة المجتمعية في المشــــــ

للوفيات وللتحويل إلى العناية المشـــــددة، وقد يســـــاعد على التنبؤ بالمراضـــــة عند القبول، ويحســـــن نتائج  

ئة المجتمعية  إلى المشـعرات الإنذارية لذات الر  MPV∆دراسـة إمكانية إضـافة  ت قترحتدبير المرضـى. وا

CURB-65/ PSI دلالة سريرية هامة. ذاعلى اعتباره تحليلًا رخيصاً و متوفراً و 
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 COPDالداء الرئوي الانسدادي المزمن 

Chronic Obstructive Pulmonary Disease 

 Introductionالمقدّمة 

د التدريجي لتدفق تحد مرض شائع ويمكن علاجه ويتميز بال( هو  COPDالمزمن )  يالرئوي الانسداد   إنّ الداء

 الأنسجة.   وتخريب الهواء 

للجزيئات أو  المطول  التعرض  الناجم عن  المزمن  الرئة بسبب الالتهاب  بتغيرات هيكلية في  وهو مرتبط 

 الغازات الضارة الأ ةر شيوعًا دخان السجائر. 

  للارتداد. الرئة قابليةب الالتهاب المزمن في ضيق مجرى الهواء وتقليل يتسبّ 

 .القشعوإنتاج صاحب المرض أعراض السعال وضيق التنفس غالبًا ما يُ 

 [ 1]يمكن أن تتراوح الأعراض من كونها بدون أعراض إلى فشل الجهاز التنفسي. 

 Etiology المسببات

تدخين  حيث إنّ  عن التعرض المطول للجزيئات أو الغازات الضارة.  المزمن    يالرئوي الانسداد   الداءينتج  

 السجائر هو السبب الأ ةر شيوعًا لمرض الانسداد الرئوي المزمن في جميع أنحاء العالم. 

 :قد تشمل الأسباب الأخرى 

 )التدخين السلبي(.التدخين غير المباشر  •

 . التعرضات البيئية والمهنية •

 [1]. (AATD)تريبسين   أنتي 1- ألفا  عوز  •
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 Epidemiologyالوبائيات 

أ بر من    يالرئوي الانسداد   الداءجد  و ي المدخنين ومن هم  عامًا. ويزداد   40المزمن بشكل أساسي عند 

 انتشاره مع تقدم العمر وهو حاليًا ثالث أ ةر الأسباب شيوعًا للمراضة والوفيات في جميع أنحاء العالم.  

ان هناك ما يقرب مليون وك  174حوالي  المزمن    يالرئوي الانسداد   الداء، كان معدل انتشار  2015في عام  

 المزمن في جميع أنحاء العالم.  ي الرئوي الانسداد  الداءمليون حالة وفاة بسبب  3.2من 

بسبب عدم تشخيص   الانتشار  التقليل من معدل  يتم  أن  المرجح  ذلك، من  الانسداد   الداءومع   يالرئوي 

 [2[ ]1]المزمن. 

 Pathophysiology ضيةامرالإ الآلية

الرئة والأوعية الدموية    وبرنشيمهو حالة التهابية تشمل الممرات الهوائية المزمن  يالرئوي الانسداد  الداءإنّ 

 العملية تنطوي على الإجهاد التأ سدي واختلال توازن البروتياز ومضادات البروتياز.  يُعتقد أنّ و الرئوية. 

حيث يحدث المزمن    يالرئوي الانسداد   ءالداوحظت في  أحد التغييرات الهيكلية التي لُ   وي الرئ   النفّاخيصف  

 تدمير للأ ياس الهوائية السنخية )أسطح تبادل الغازات في الرئتين( مما يؤدي إلى فسيولوجيا الانسداد. 

والخلايا ب مادة مهيجة )مةل التدخين( استجابة التهابية. يتم تجنيد العدلات  سبّ ، تُ وي الرئ  النفاخفي حالة  

 متعددة. ال يةتهاب لالا  الوسائطوإطلاق  الضامة

يؤدي تدمير الإيلاستين بوساطة البروتياز  و الهوائية.    الأسناخالمؤكسدات والبروتياز الزائدة إلى تدمير  تؤدي  

 [ 3[ ]1]أثناء الزفير. في مجرى الهواء  انخماص الارتداد المرن ويؤدي إلى خاصية إلى فقدان 
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والذي يتضمن نقصًا في مضادات البروتياز وعدم    وي الرئ  خ للنفّاأنتي تريبسين سببًا نادرًا    1- ألفا    عوزيعد  

 الرئة معرضة لخطر التلف الناتج عن البروتياز.  برنشيمالتوازن يترك 

 AATDبسبب اختلال البروتين المتحول الذي يمكن أن يترا م في الكبد. يجب الاشتباه في    AATDيحدث  

المرتبط    وي الرئ  النفّاخالكبد. على عكس    تخرّب الذين يعانون من  المزمن    يالرئوي الانسداد   الداءفي مرضى  

 [ 1]يشمل بشكل أساسي الفصوص السفلية.   AATDبالتدخين، فإن 

( القسري  الزفير  انخفاض حجم  إلى  الهوائية  المسالك  وانسداد  الالتهابية  الاستجابة  ويؤدي  FEV1تؤدي   )

الغازات. غالبًا ما يُرى التضخم المفرط للرئتين في    الأنسجة إلى الحد من تدفق الهواء وضعف تبادل  تخرّب 

 أثناء الزفير. في دراسات التصوير ويحدث بسبب احتباس الهواء من انهيار مجرى الهواء 

الكربون ) ثاني أ سيد  ارتفاع مستويات  إلى  أيضًا  الكامل  الزفير  القدرة على  تقدم  CO2يؤدي عدم  (. مع 

 الغازات.   المرض، غالبًا ما يُلاحظ ضعف تبادل

يؤدي تقليل التهوية أو زيادة المساحة الفسيولوجية الميتة إلى احتباس ثاني أ سيد الكربون. قد يحدث ارتفاع 

 [ 3[ ]1]ضغط الدم الرئوي بسبب تضيق الأوعية المنتشر بسبب نقص الأ سجة في الدم.  

عادةً بسبب محفز )مةل الالتهاب  وتحدث    الحدوث   شائعةالمزمن    يالرئوي الانسداد   للداءنوبات التفاقم  تكون  

 الرئوي الجرثومي أو الفيروسي، والمهيجات البيئية(.  

هناك زيادة في الالتهاب وحبس الهواء الذي يتطلب في كةير من الأحيان علاجًا بالكورتيكوستيرويد وموسع  

 [4[ ]1] الشعب الهوائية.
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 القصة المرضية والفحص السريري

الانسداد   الداءهر  ا ظتي الشتاء.  المزمن    يالرئوي  أشهر  البلوغ وغالبًا خلال  يعاني  حيث  عادةً في مرحلة 

. قد يعاني المرضى أيضًا من  القشعالمرضى عادة من شكاوى من ضيق التنفس المزمن والسعال وإنتاج  

 صفير وضيق في الصدر. 

عديد ممن ليس لديهم مةل هذا التاريخ.  هناك ال  تاريخ التدخين موجود في معظم الحالات، إلا أنّ   في حين أنّ 

 يجب استجوابهم بشأن التعرض للتدخين غير المباشر، والتعرضات المهنية والبيئية، والتاريخ العائلي.  

عن التفاقم السابق،  المزمن    يالرئوي الانسداد   للداءيجب أن يُسأل أولئك الذين لديهم تشخيص مؤكد   ما  

 .  الجسدي والفيزيائي مستوى النشاط فيزة الاستنشاق، وتأثير المرض والاستيقا  الليلي، واستخدام أجه

يجب استجواب المرضى حول تاريخهم الطبي السابق لأمراض أخرى مةل الربو والحساسية والتهابات الجهاز  

 التنفسي في مرحلة الطفولة. 

أولئك الذين يعانون من أمراض الكبد وانتفاخ الرئة القاعدي والتاريخ العائلي لانتفاخ الرئة يجب أن يةيروا 

 . أنتي تريبسين  1- ألفا  عوزالشكوك حول 

التنفس والسعال المنتج   التفاقمات الحادة لمرض الانسداد الرئوي المزمن مع زيادة ضيق  عادةً ما تظهر 

 والصفير.
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المرضى الذين يعانون من مرض الانسداد الرئوي المزمن قد يكون لديهم نتائج جسدية متعددة على  

 النحو التالي: 

 [ 1] ةعام أعراض 
 في النوبات الحادة شديدةتنفسية  زلة •

 الهزال العضلي •

 [5]الرئة 
 المساعدة استخدام عضلات الجهاز التنفسي  •

 تطاول زمن الزفير •

 الوزيز •

 للتنفس الشفة  زمّ  •

 [5]الصدر 
 زيادة قطر جدار الصدر الأمامي والخلفي )الصدر البرميلي(  •

 [ 6]الجلد 
 زرقة مركزية عندما تكون أ سجة الشرايين منخفضة  •

 [ 1]الأطراف 
 تبقرط الأصابع  •

 الأطراف السفلية في قصور القلب الأيمن  في وذمة •
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 Evaluation تقييمال

في المرضى الذين يعانون من الأعراض وعوامل الخطر ذات  المزمن    يالرئوي الانسداد   الداء  يَ يَّمغالبًا ما  

لمدة    نؤكد الصلة.   المشي  اختبار  الاختبارات الأخرى  تشمل  قد  التنفس.  قياس    6التشخيص عن طريق 

 [ 1]، والتصوير الشعاعي. والتحاليل المخبريةدقائق، 

 (PFT)اختبار وظائف الرئة 

Pulmonary function testing 

)  عدّ يُ  الرئة  وظائف  تشخيص  PFTاختبار  في  الانسداد   الداء( ضروريًا  مرحلة  المزمن    ي الرئوي  وتحديد 

 .  وبعدها استخدام موسعات الشعب الهوائية المستنشقة قياس التنفس قبل نجري المرض ومراقبته. 

(، أو SABAقصيرة المفعول )  2بيتا    مقلدات    عبارة عن  الاستنشاقية    قد تكون موسعات الشعب الهوائية

 الاثنين معًا.  مضادات الكولين قصيرة المفعول، أو مزيج من

  0.7( أقل من  FEV1 / FVCتؤكد نسبة حجم الزفير القسري في ثانية واحدة إلى السعة الحيوية القسرية )

 تشخيص مرض الانسداد الرئوي المزمن. 

لتنفس من أجل الأوكسجين  وعلامات ضيق ا  FEV1يجب تقييم المرضى الذين يعانون من انخفاض كبير في  

 [ 8[ ]7] النبضي أو تحليل غازات الدم الشرياني.الأ سجة مع قياس 
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 ( GOLD)المزمن  يالرئوي الانسداد للداءالمبادرة العالمية 

The Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease 

( WHO( هو برنامج أطلقته منظمة الصحة العالمية )GOLD)المزمن    يالرئوي الانسداد   للداءالمبادرة العالمية  

 (.  NHLBIوالمعهد الوطني للقلب والرئة والدم )

  وتدبير البرنامج معترف به في جميع أنحاء العالم لتقديم تقارير محدثة ومفصلة عن التوصيات لتشخيص  

 [ 1]لتقييم شدة المرض واختيار العلاج.    GOLDتخدم توصيات  . غالبًا ما تُسالمزمن  يالرئوي الانسداد   الداء

  يالرئوي الانسداد   الداءطريقة مبسطة لتقييم واختيار العلاج الأولي لمرضى    GOLD  2019يحدد تقرير  

 . المزمن

 .  GOLDالمكررة ترشد مقدمي الرعاية الصحية لتحديد شدة المرض وتصنيف مجموعة    ABCDأداة تقييم  إنّ  

تأ يد تشخيص   (،  FEV1 / FVC <0.7عن طريق قياس التنفس )المزمن    يالرئوي الانسداد   الداءبمجرد 

من خلال شدة    GOLD (A-D)د مجموعة  نحد   (. ثم  GOLD 1-4لتحديد الشدة )تصنيف    FEV1  نستخدم  

 [ 1]. 1في الشكل المزمن  يالرئوي الانسداد  الداءخ التفاقم. تم تلخيص تقييم الأعراض وتاري 

( واختبار 1يتم تقييم شدة الأعراض باستخدام استبيان مجلس البحوث الطبية البريطاني المعدل )الجدول  

 (. 2( )الجدول CATتقييم مرض الانسداد الرئوي المزمن )

هي الأ ةر شدة. يوفر  4مع كون    4-0بتقييم درجة ضيق التنفس على م ياس من  mMRCيقوم استبيان  

 ( درجة على ثمانية معايير وظيفية ل ياس تأثير المرض CATاختبار تقييم مرض الانسداد الرئوي المزمن )

 [ 9[ ]1]حياة المريض اليومية.  في
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 .GOLD 2020من تقرير  المزمن مقتبس يالانسداد الداء الرئوي تقييم . 1الشكل 

 

 

 

 

 

 

 للداء، المبادرة العالمية 2020المعدل. تستخدم بإذن من عام  MRCمقياس ضيق التنفس . 1الجدول 

 (GOLDالمزمن )  يالرئوي الانسداد
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، المبادرة 2020(. تستخدم من عام CATالمزمن ) يالرئوي الانسداد الداءاختبار تقييم . 2الجدول 

 (GOLDالمزمن ) يالرئوي الانسداد للداءالعالمية 

 

 



 

11 | P a g e 
 

 دقائق   6اختبار المشي لمدة 

هذا الاختبار  يُجرى    درة الوظيفية دون القصوى للمريض.دقائق لتقييم الق  6اختبار المشي لمدة  يٌجرى  عادة ما  

قدم وي يس الاختبار المسافة التي    100ادة  في الداخل على سطح مستو ومست يم. يبلغ طول الرواق ع

 [ 10]دقائق.  6يمشيها المريض خلال  

 التحاليل المخبرية

تتطلب   ما  كاملاً   المخبرية  التحاليلغالبًا  دم  فحص   الإنتانلتقييم    تعداد  يجب  الحمر.  وكةرة  الدم  وفقر 

 المزمن. يالانسداد الرئوي  للداءتريبسين لمعرفة الأسباب الأخرى  أنتي 1-مستويات ألفا  

 التصوير الشعاعي

 (.  CTيتضمن التصوير الشعاعي تصوير الصدر بالأشعة السينية والتصوير المقطعي المحوسب )

ا، وتسطيح الحجاب الحاجز، وزيادة القطر الأمامي  قد تظهر الأشعة السينية على الصدر تضخمًا مفرطً 

جدار الشعب    وزيادة في قطر  ثخانة  الهوائية المزمن، قد يكون هناك    الخلفي. في حالات التهاب الشعب 

 الهوائية. 

قد يكون التصوير المقطعي مفيدًا في المرضى الذين يعانون من توسع القصبات أو الأورام الخبيةة أو إذا 

  انوا يخططون لإجراءات جراحية.  

مهمًا   المزمن  الرئوي  الانسداد  يعانون من مرض  الذين  المرضى  في  للصدر  المقطعي  التصوير  سيكون 

 [ 11]. الجنب جودة في المناطق تحت لانتفاخ الرئة المركزي. قد تكون الفقاعات مو 

 

 



 

12 | P a g e 
 

 

 

الأشعة السينية، مرض  . 2الشكل 

 المزمن. يالانسدادالداء الرئوي 

 مظهر أمامي.

 

 

 

 

 

  الداءالأشعة السينية،  . 3الشكل 

لاحظ المزمن،   يالرئوي الانسداد

الفص العلوي الأيمن،   فيالفقاعة 

 الجانبي.مظهر 
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 الخزعة والتقييم النسيجي

الخزعة ليست مطلوبة لتشخيص مرض الانسداد الرئوي المزمن. تشمل النتائج النسيجية المرضية زيادة في  

 اللمفاوية.  والجريبات الخلايا الالتهابية والتغيرات الهيكلية 

 الداء الرئوي الانسدادي المزمن الهجمة الحادّة من 

Acute exacerbation of COPD 

المزمن هو تفاقم حاد في أعراض الجهاز التنفسي. غالبًا ما يعتمد تقييم   ينسداد الاالرئوي    للداءالتفاقم الحاد  

وزملاؤه والذي يصنف الشدة من خلال وجود ضيق التنفس    Anthonisenالشدة على النموذج الذي طوره  

 وال يح.  القشعالمتفاقم وحجم 

 يتم تعريف النوبات الخفيفة من خلال وجود واحد من هذه الأعراض: 

 . زيادة التنفس •

 .السعال •

 . الحمى دون سبب آخر •

 . أيام 5التهاب الجهاز التنفسي العلوي في غضون   •

 زيادة معدل ضربات القلب أو معدل التنفس من المريض.  •

من الأعراض على التوالي. قد يعاني    3أو    2يتم تحديد النوبات المتوسطة والشديدة من خلال وجود    بينما

 نتائج جسدية لنقص تأ سج الدم وفرط ثنائي أ سيد الكربون. المرضى من فشل تنفسي حاد و 

أثناء    النبضي  الأ سجة، وتصوير الصدر، وقياس  ABGsتحليل غازات الدم الشرياني    جراءإ  من الأفضل

 [12[ ]8[ ]1]. الهجمة الحادة
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 Treatment / Managementالتدبير العلاج / 

السيطرة على الأعراض وتحسين نوعية الحياة وتقليل التفاقم والوفيات.  تتمةل الأهداف الأساسية للعلاج في  

 يشمل النهج غير الدوائي الإقلاع عن التدخين وإعادة التأهيل الرئوي. 

يجب أن يتلقى  حيث المزمن.  يالانسداد الرئوي  الداء السنوي ضد الإنفلونزا لجميع مرضى بالتل يحيوصى  

(  PCV13تكافؤًا )  13عامًا لقاح المكورات الرئوية المتقارن المكون من    65المرضى الذين تزيد أعمارهم عن  

يوصى باستخدام  و ( لمدة عام على الأقل.  PPSV23التكافؤ )  23ولقاح المكورات الرئوية متعدد السكاريد  

PPSV23    داء السكري وأمراض  الكبيرة )مةل    مرافقةأو أصغر يعانون من أمراض    64لمن هم في سن

 [1]زمنة وأمراض الرئة المزمنة(. القلب الم

 : المزمن يالرئوي الانسداد الداءتشمل فئات الأدوية الشائعة الاستخدام في 

 .زانةين(إ  ، ومضادات المسكارين، وميةيل 2بيتا   مقلدات  موسعات الشعب الهوائية ) •

 .الكورتيكوستيرويدات الجهازيةو  (ICSالكورتيكوستيرويدات المستنشقة ) •

 . (PDE4) 4-ستيراز إ دي الفوسفومةبطات  •

 المضادات الحيوية. •
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 Beta2-agonists 2بيتا  مقلدات

 عن طريق إرخاء العضلات الملساء في الشعب الهوائية.   2بيتا  مفلدات تعمل 

 ( في العلاج. LABAطويلة المفعول ) beta2-agonistsو   SABAs يٌستخدم

بيتا طويلة المفعول عادةً في    مقلدات الفوري. تُستخدم    ولعالمفحسب الحاجة لتوفير    SABAيتم استخدام  

 علاج الصيانة. 

 Antimuscarinicsمضادات المسكارين 

في العضلات الملساء وبالتالي منع    M3تعمل مضادات المسكارين عن طريق منع المستقبلات المسكارينية  

 تضيق الشعب الهوائية.  

بداية سريعة للتأثير وتستخدم    SABAs( مةل  SAMAالمضادة للمسكارين قصيرة المفعول ) توفر العوامل  حيث  

 على أساس الحاجة. 

 [13]، كعلاج وقائي. LABAs(، مةل LAMAتستخدم العوامل المضادة للمسكارين طويلة المفعول )

 Methylxanthines زانتينإكميثيل 

 كإغاثة إضافية.    LAMAأو  LABAزانتين أيضًا في علاج الصيانة، عادةً بعد علاج إ تُستخدم ميةيل 

ميةيل  ي الهوائيةإ عمل  الشعب  الملساء في  العضلات  إرخاء  توسع   زانتين عن طريق  يسبب    اً قصبي اً  مما 

 (PDE)آلية العمل غير معروفة، ومع ذلك، قد يكون ذلك بسبب تةبيط إنزيم فسفوديستيراز    ما تزال  .  اً خفيف

III  وIV . 

زانةين شائع الاستخدام، وعند استخدامه مع السالميتيرول أظهر تحسنًا أ بر بشكل  إ الةيوفيلين هو ميةيل  إنّ  

 [15[ ]14]مقارنة بالسالميتيرول وحده.  FEV1ملحو  في 
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 corticosteroidsويدات  الكورتيكوستير

 لتقليل الالتهاب.   LAMAsبيتا طويلة المفعول و    مقلدات غالبًا ما تستخدم الكورتيكوستيرويدات المستنشقة مع  

 يكون أ ةر فائدة من أي من العقاقير عند استخدامه بمفرده.  LABAو  ICSالجمع بين  ت أنّ ثبُ وقد 

يجب أن يكون الأطباء والمرضى على دراية بزيادة خطر الإصابة بالالتهاب الرئوي عند علاجهم باستخدام  

ICS . 

لا يُشار إلى الجلوكوكورتيكويدات عن طريق الفم للاستخدام على المدى الطويل ويمكن أن يكون لها آثار  

 [ 17[ ]16]ية متعددة. وبدلًا من ذلك، يجب حجز هذه الأدوية لإدارة النوبات الحادة. جانب 

 ( PDE4) 4-ستيراز إ دي مثبطات الفوسفو

Phosphodiesterase-4 inhibitors 

الدوري داخل الخلايا وبالتالي تقليل    AMPعن طريق منع انهيار    Phosphodiesterase-4تعمل مةبطات  

 الالتهاب. 

يستخدم للمرضى الذين يعانون من مرض شديد وقد ثبت أنه يقلل من    PDE4هو مةبط    Roflumilast  إنّ 

 [ 19[ ]18]عدد التفاقم في هذه الفئة من السكان. 

 Antibiotics الصادات الحيوية

أظهرت الدراسات الحديةة أن استخدام أزيةروميسين قد يقلل من عدد التفاقم في مرضى الانسداد الرئوي 

 المزمن. 

 مجم ثلاث مرات أسبوعياً لمدة عام واحد.   500مجم / يوم أو    250ه  عادة ما يوصف أزيةروميسين على أنّ 
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يجب أيضًا مراقبة  كما  .  الجرثوميةة  مقاومالهذه الممارسة قد تعزز    يجب على الأطباء توخي الحذر لأنّ 

 [21[ ]20]وضعف السمع.  QTcالمرضى من أجل إطالة 

 تدبير مرضى الداء الرئوي الانسدادي المزمن حسب الشدّة

التفاقم الحاد لمرض الانسداد الرئوي المزمن في العيادات الخارجية أو المرضى الداخليين اعتمادًا    تدبيريمكن  

 على شدتها.  

تمت مناقشة تقييم الخطورة في القسم السابق. يمكن علاج الحالات الخفيفة في العيادات الخارجية باستخدام  

 والمضادات الحيوية.  الكورتيكوستيرويدات موسعات الشعب الهوائية 

  شار إلى إدارة المرضى الداخليين. غالبًا ما يحتاج المرضى في للحالات المتوسطة والشديدة، يُ   أما بالنسبة 

. عادةً  SAMAمع أو بدون    SABAالمستشفى إلى العلاج بالأ سجين وموسعات الشعب الهوائية في شكل  

 ما تستخدم موسعات الشعب الهوائية طويلة المفعول عندما يصبح المريض مستقرًا وجاهزًا للتصريف. 

يدات الوريدية أ ةر يمكن استخدام الكورتيكوستيرويدات عن طريق الفم، ومع ذلك، لم تظهر الكورتيكوستيرو 

 الفموية وبدلًا من ذلك قد تسبب آثارًا جانبية متزايدة.  ت بالستيروئيدافاعلية مقارنة  

القشرية عن طريق الوريد في الاعتبار إذا كان لدى المرضى موانع لتناول الفم    ت الستيروئيدايمكن أخذ  

 (. BiPAP)على سبيل المةال، خطر الاستنشاق أو العلاج المستمر بـ 

يجب أخذ المضادات الحيوية في الاعتبار إذا كان هناك اشتباه في وجود عدوى بكتيرية. يمكن أن يتراوح  

 [22[ ]8[ ]1] العلاج بالأ سجين من قنية أنفية إلى تهوية ميكانيكية اعتمادًا على شدة التفاقم. 
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  التدابير بالنسبة للعلاج طويل الأمد، يختلف اختيار العلاج ويجب أن يكون متناسبًا مع كل مريض. تعتمد 

للأدوية الأولية   4والجدول  1. انظر الشكل  GOLDإلى حد كبير على شدة المرض والأعراض كما حددها  

 [1]والمستخدمة بشكل شائع في علاج مرض الانسداد الرئوي المزمن. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

المزمن. تستخدم من عام  يالرئوي الانسداد الداءالأدوية المداومة شائعة الاستخدام في . 3الجدول 

 ( GOLDالمزمن ) يالرئوي الانسداد للداء، المبادرة العالمية 2020

 



 

19 | P a g e 
 

قد تتطلب الحالات الشديدة التدخل الجراحي بما في ذلك استئصال البصلة أو جراحة تقليل حجم الرئة أو 

حكم في الأعراض بالعلاج الطبي  تفي الحالات الشديدة حيث لا ي  الرئة. يشار إلى التدخل الجراحيزرع  

 وحده وقد يحسن نوعية الحياة.

إنّ يُ  ما   المزمن.  الرئوي  الانسداد  الرئوي في جميع مراحل مرض  التأهيل  إعادة  إلى  ها خطة شاملة  شار 

ب على التمارين والتعليم والتغييرات السلوكية. مصممة خصيصًا للمرضى وقد تتضمن علاجات مةل التدري

 [ 23]والغرض منه هو تحسين الوظيفة الجسدية للمريض وحالته النفسية. 

 Differential Diagnosisالتشاخيص التفريقية 

 الربو •

 مرض الرئة الخلالي •

 الساد التهاب القصيبات  •

 التهاب القصيبات المنتشر  •

 سكتة قلبية  •

 الخةاري الداء الصمي  •

 ي او لمفالوعائي الورم ال •

 التدرن )السلّ(  •

 التليف الكيسي  •

   توسع القصبات  •

 ات خباثال •
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 Prognosisالإنذار 

الرئوي المزمن بناءً على الالتزام بالعلاج بما في ذلك الإقلاع عن التدخين    يالانسداد   الداء  إنذاريختلف  

 وتجنب الغازات الضارة الأخرى.  

أخرى )مةل ارتفاع ضغط الدم الرئوي، وأمراض القلب والأوعية    مرافقةالمرضى الذين يعانون من أمراض  

ن الحد من تدفق الهواء وضيق التنفس  سيئًا. عادة ما يكو   إنذارهم الدموية، وسرطان الرئة( عادة ما يكون  

 تدريجيًا. 

(، وعرقلة تدفق الهواء، وضيق التنفس، وقدرة التمرين( هو أداة  BMI)مؤشر كتلة الجسم )  BODEمؤشر  

 تستخدم لتحديد مخاطر الوفاة في مرض الانسداد الرئوي المزمن. 

 :لآتية ا بناءا على المعايير 10- 1على مقياس نقطة من   BODEيتم تسجيل مؤشر 

• FEV1٪ من المسافة المتوقعة. 

 .دقائق سيرًا على الأقدام 6مسافة  •

 .mMRCم ياس  •

 مؤشر كتلة الجسم.   •

.  4موضح في الجدول    BODEسنوات. مؤشر    4ط النتيجة الترا مية بالبقاء على قيد الحياة لمدة  نربثم  

[24 ] 
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  BODE. مؤشر 4الجدول 

الرئوي   الداءللتنبؤ ببقاء 

 المزمن.  يالانسداد
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 Complications المضاعفات

 التفاقم الحاد لمرض الانسداد الرئوي المزمن •

 فشل تنفسي حاد و / أو مزمن  •

 ارتفاع ضغط الشريان الرئوي  •

 رئوي القلب ال •

 فقدان الوزن  •

 الجرثومية الالتهابات  •

 يد ئ ردود الفعل السلبية على الجلوكوكورتيكو  •

 استشارات

 مرضى الانسداد الرئوي المزمن فريقًا متنوعًا من المهنيين الصحيين الذين قد يشملون:  تدبيرتطلب ي

 أخصائي أمراض الرئة •

 جراح الصدر إذا دعت الحاجة إلى الجراحة  •

 العناية المشددة •

 لجهاز التنفسيفيزيائي ل معالج •

 الرعاية التلطيفية  •
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 Deterrence and Patient Education الردع وتثقيف المريض

 : [1] يأتيلمنع أو إبطاء تقدم مرض الانسداد الرئوي المزمن ، يجب تة يف المرضى حول ما  

 الإقلاع عن التدخين  •

 تجنب التعرض للدخان غير المباشر •

 قلل من التعرض للعوامل الضارة الأخرى  •

o يتم سرد التعرضات المهنية / البيئية الشائعة أدناه : 

o  سبستوس ، البريليوم ، غبار الكربون ، السيليكا ، الكرومالأ -مواد غير عضوية 

o  الفطريات المحبة للحرارة ، فضلات الطيور ، والأنواع البكتيرية  -المواد العضوية 

o  مواقد الفحم بدون تهوية 

 التة يف حول تقنية استخدام أجهزة الاستنشاق  •

 التة يف والتعزيز على أهمية استخدام أجهزة الاستنشاق  •

 الامتةال للمتابعة  •

 التقيد بخطة العلاج  •

 الكشف عن تفاقم الأعراض  •

 إعادة التأهيل الرئوي  •
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 حجم الصفيحات الوسطي كمشعر التهابي

حجم   د عـيُ   حيـث  فيحـات دوراً مهمـاً في الاســــــــــــــتقرار الهيمودينـاميكي وآليـات الالتهـاب والمنـاعة،صــــــــــــــال ؤديت

ــاً روتينياً يتم توثيقه ضـــــمن كل تعداد دم عام كمشـــــعر لوظيفة وفعالية    MPVالصـــــفيحات الوســـــطي  فحصـــ

 [26,27]. الصفيحات 

في نقي العظام، يعتمد حجم الصــفيحات على عدة    Megakaryocyteالصــفيحات من النواءات    نصــطنع

ــمن النقي، ولا يعتمد على عمرها في الدوران المحيطي.   ــفيحات ثابتة لنفستكون  عوامل ضـــــــــــ   أبعاد الصـــــــــــ

فائدة لمتابعة بعض المرضــــــــــى ذوي الخطورة    اال ياس الدوري لها ذ  د عالمريض في بعض الحالات، لذلك يُ 

ــا ــل مـ ــة مةـ ــالات معينـ ــة من العلاج   لحـ ــد تلقي جرعـ ــافي من التةبيط النقوي بعـ ــد التعـ ــاج أو عنـ ــل الارجـ قبـ

 الكيماوي.

 في الجسم السوي: 

أيام في البشـــــــــر، ويختلف الحجم    10-7وتعيش لمدة   ،3ألف كرية/مم  450-150يبلغ عدد الصـــــــــفيحات  

 ( فمتوليتر.9-7الوسطي للصفيحات تبعاً للعمر، ويبلغ عند البالغين )

 شكل الصفيحات:

ــتجابة لعوامل متعددة،  إنّ  ــكلها كاســــ ــيات غير منواة،  يتغير شــــ ــفيحات هي عضــــ ــكل و الصــــ عادةً تاخذ الشــــ

)وتختلف   عرضـاً(  ميكرومتر  0.9-0.5 وحوالي ميكرومتر قطراً   2.5-1.5أبعادها حتى )تصـل  القرصـي، 

 .ميكرومتر 0.1قد تتحول إلى الشكل الكروي بقطرو حسب المراجع(، هذه ال يم 

أو إلى  عزى إلى حدوث تراصّ لكن من الممكن أن يُ  ،ســــبب تغير شــــكل الصــــفيحات غير معروفما يزال  

 تغير شكل الصفيحات هو الحدثية الأولى عند حدوث التراص. نّ إن الشحنة السالبة على سطحها، إذ فقدا
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 :تحوي الصفيحات على

• RNA. 

 رات.متقدّ  •

 .شبكة سيتوبلاسمية •

 .جهاز كولجي •

 .جزيئات أ تين وميوزين •

عامل فون ، Vحبيبات ألفا )تطرح محتوياتها عند تفعيل الصـــــــــــــفيحات وضـــــــــــــمنها فيبرينوجين، العامل •

العامل المشـــــــتق من الصـــــــفيحات،    VW   ،PDGF Platelet Derived Growth Factorوليبراند 

TGF-B Transforming Growth Factor-Bعــامــل نمو البطــانــة ،Endothelial Growth 

Factor EGF)فيبرونكتين ،. 

كالســـيوم ومغنزيوم،  حبيبات كةيفة وهي أصـــغر ترى بالمجهر الالكتروني، ضـــمنها ســـيروتونين، شـــوارد   •

ــفات  ــفات  ، ADPأدينوزين ثنائي الفوسـ ــفيحات عدد من   ATPأدينوزين ثلاثي الفوسـ ــطح الصـ وعلى سـ

وهو مهم في المراحل المبكرة من  GPIb-IX-Vالمسـتقبلات منها عائلة الغليكوبروتين الغني باللوسـين  

وتلعب دوراً   selectin-Pوكذلك  12Y2Pومسـتقبل    IIIa-GPIIbالتخةر للارتباط بعامل فون ويلبراند،  

أسـاسـياً في التصـاق الصـفيحات بالبطانة المتأذية وبالصـفيحات الأخرى، وكذلك تعتبر هدفاً للعديد من  

 الأدوية المضادة لالتصاق الصفيحات.
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 دور الصفيحات: 

 [26]في الحالة الطبيعية لا تلتصق الصفيحات بالبطانة الطبيعية بسبب: 

 البطانة السليمة والغشاء السيتوبلاسمي للصفيحات.الشحنة السالبة لكل من  (1

من البطانة الســــليمة ينقص تركيز شــــوارد الكالســــيوم الحرة في الصــــفيحات    NOانتاج أ ســــيد ا زوت  (2

 مما يجعلها أقل قابلية للالتصاق.

كرد فعل على وجود الصــــــفيحات مما ينقص من التعبير عن   2PGIتحرر البطانة بروســــــتاغلاندينات   (3

 وينقص تركيز شوارد الكالسيوم ويعمل كموسع وعائي. GPIIb-IIIaالمستقبل 

، ترومبوموديولين، هيبـاران ســــــــــــــلفـات ممـا يةبط وظيفـة  ATPasesتشــــــــــــــكـل خلايـا البطـانـة مواد مةـل   (4

 الصفيحات.

 Hemostasis: [26,27]الإرقاء 

 الخطوات التالية:من خلال يحدث 

ر من البطانة  المتحرّ   A2  ت بض الأوعية )ت بض ذاتي ومنعكســـــــــــات عصـــــــــــبية عبر الةرومبوكســـــــــــان (1

 المتأذية ومن الصفيحات(.

ــفيحات( (2 ــكيل خةرة الصـــــ ــاق عامل فون ويلبراند بالكولاجين في البطانة    الإرقاء الأولي )تشـــــ تبدأ بالتصـــــ

، ارتبـاطـه مع فون ويلبرانـد يؤدي إلى تفعيـل  GPIbالمتـأذيـة ممـا يجعلـه أ ةر ثبـاتـاً ويحفز مســــــــــــــتقبـل  

 الصفيحات وتحرر محتويات الحبيبات ألفا لتحفز الصفيحات المجاورة.

 الإرقاء الةانوي )تدعيم خةرة الصفيحات عبر روابط الفيبرين(. (3

 إعادة نمو البطانة أو الألياف في الأوعية المتأذية. (4
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 قياس حجم الصفيحات الوسطي مخبرياً:

ــطي في عام  بدأ الاه ــفيحات الوســـ ــار   1970تمام ب ياس حجم الصـــ ــة الأبعد انتشـــ ــصـــ  لتعداد جهزة المخصـــ

وحظ وجود علاقة عكســـــــــية بين عدد الصـــــــــفيحات وحجمها الوســـــــــطي بما يحافظ على  الكريات الدموية، ولُ 

ــفيحات مع آفات  ــطي للصـــ ــفيحات بين الأشـــــخاص، وترافقت تغيرات الحجم الوســـ تقارب الحجم الكلي للصـــ

 خل ية أو مكتسبة بعدد الصفيحات.

وترافق ذلك مع ســوء الإنذار، وبدايةً كان   بداية وجد ارتفاع بحجم الصــفيحات الوســطي في حالات الخةار،

ــبباً أو نتيجة للخةار، ولفترة من الزمن لوحظ وجود تباين   ــفيحات ســــ ــؤال فيما إذا كان ارتفاع حجم الصــــ الســــ

% من  20وشـــــــــــــكلت هذه العوامل أقل من   [29]بنمط الحياة،  أو عوامل لها علاقة   [28]شـــــــــــــكلي وراثي،  

ازداد حجم الصــــــفيحات الوســــــطي كذلك بعد اســــــتهلاك الصــــــفيحات في   [32 ,31 ,30]التباين الطبيعي،  

 الحوادث الخةارية. 

معظم الدراســـــــــات التي تناولت حجم الصـــــــــفيحات الوســـــــــطي أجريت في الطور الحاد من    أنّ    Norisد  أ ّ 

الذي يرتفع في   IL-6هذه ا لية محتملة بشــــدة. ويضــــاف إليها الوســــائط الالتهابية مةل  الخةار، مما يجعل

  megakaryocyte/plateletالحـالات الحـادة والمزمنـة، وينعكس ذلـك على نقي العظـام ويغير من محور 

 MPV .[33]محرضاً على تشكيل الصفيحات ورفع 

ضــــــــيقاً خارج كبر حجم الصــــــــفيحات المترافق مع نقص عددها  د الديناميكي لحجم الصــــــــفيحات يع المجال

macrothrombocytopenia   ّ د فالاختلافات بين المجموعات صــغيرة، وهي ضــمن المجال الطبيعي، وأ

Noris   ّــهولة في حال عدم   أن ــليمين قد تتقنع بســـ ــى والســـ ــيطة بين مجموعات المرضـــ هذه الاختلافات البســـ

 اية معايرة أجهزة ال ياس. ف
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واضـــــــح ومعتمد ضـــــــمن الجهاز الواحد وبين   Quality Control (QC)  ضـــــــبط جودة حتى ا ن لا يوجد 

على المـــدى البعيـــد، لـــذلـــك فمن المهم والحيوي لأي دراســــــــــــــــة تقـــارن    MPVالأجهزة المختلفـــة في قيـــاس  

مجموعات مختلفة من المرضـــــــــى أن تســـــــــتخدم نفس التقنية ل ياس عدد الصـــــــــفيحات وحجمها الوســـــــــطي، 

ــتخدام تقنيات مختلفة، ويجري التعاون   ــات في حال اسـ ــعب المقارنة بين الدراسـ وبالطبع ذلك يجعل من الصـ

 International Council for العـــالمي للمعيـــاريـــة في أمراض الـــدم  بين عـــدة جمعيـــات هي المجلس  

Standarization in Haematology (ICSH)الجمعيـــة العـــالميـــة للنزف والخةـــار, International 

Society of Haemostasis and Thrombosis (ISTH),   الجمعيـة المعيـاريـة العـالميـة لفيزيولوجيا

من   Platelet Physiology Scientific and Standarization Committee (SSC)الصـــــــفيحات 

ــيات أجل إيجاد طريقة معتمدة مشــــــتركة في  ــفيحات    التوصــــ العالمية القادمة في ما يخص قياس حجم الصــــ

 [34,35]الوسطي. 

يتم قياس حجم الصيييفيحات الوسيييطي بنفس طريقة قياس حجم الاريات الحمر وذلد يعتمد على الجهاز 

ق مجموعة من الشييروق قبل وضييمن ءجراء التحليل لضييمان صييحة ودقة  تتحقّ   بشييكل كبير، كما يجب أن

 [29]القياس:  

هـا تؤدي إلى ه من المعروف أنّ مـادة مســــــــــــــتعملـة تقليـديـاً لفحص الـدم إلا أن ـّ EDTA( على الرغم من كون 1

ــاعتين بين ســـــحب الدم وتحليل العينة، أو من   ــفيحات في حال وجود فاصـــــل زمني يتجاوز الســـ تفعيل الصـــ

 .control groups-testالممكن استخدام السيترات أو سلفات المغنزيوم عوضاً عنها، أو إجراء 

 ( يجب الانتباه لكمية الدم المسحوب ودرجة الحرارة.2

 .نفسها طريقة ال ياسه وبالجهاز نفسب وتحليلها  العينات  ( يجب جمع3

 ( المقارنة بين العينات حسب العمر والجنس.4
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( يتأثر حجم الصــــــــــفيحات الوســــــــــطي بمجموعة من العوامل التي يجب أخذها بعين الاعتبار عند مقاربة  5

ــكري، التدخين، الداء القلبي الوعائي، ارتفاع   ــرياني، ارتفاع الكوليســـترول، النتائج منها: الداء السـ التوتر الشـ

 المتلازمة الاستقلابية، الرجفان الأذيني.

ــبيل المةال   ــعب أحياناً تطبيق الشــــــروط جميعها، فعللى ســــ ــات التي  47.5قد يكون من الصــــ % من الدراســــ

  وتحليلها.تناولت قياس حجم الصـــفيحات الوســـطي فشـــلت في توثيق الزمن الفاصـــل بين جمع عينات الدم 

[35] 

PDW* :Platelet Distribution Width .ي يس تباين حجم الصفيحات 

P-LCR*  :Platelet Large Cell Ratio ــفيحات التي يفوق حجمها فمتوليتر في 12: هو عدد الصــــــــ

 واحدة ال ياس.

في حال ارتفاع أحد هذين المشـــــــــعرين، فإن ذلك دليل على وجود تحطم صـــــــــفيحات مناعي أو اســـــــــتهلاك 

 محيطي.

 

 القيم المخبرية للصفيحات  )(. يبيّن جدولال
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في الحالات التي يزداد فيها ءنتاج الصفيحات في نقي    MPVبشكل عام يزداد حجم الصفيحات الوسطي  

 العظام:

 .Idiopathic Thrombcytopenic Purpura ITP  مجهول السبب  نقص الصفيحات المناعي •

 .DIC Disseminated Intravascular Coagulationالتخةر المنتشر داخل الأوعية  •

 النقي التكاثرية.  أدواء •

 قبل الإرجاج. ما •

 طور التعافي من تةبيط نقوي عابر )العلاج الكيماوي السام للخلايا(. •

 ونقص الأ سجة.زيادة استهلاك الصفيحات في النسج المحيطية والطحال بسبب حالة الإنتان الشديد  •

والعــديـد من الوســـــــــــــــائط الالتهــابيـة و   thrombopoietinفي حـال الإنتــان الشـــــــــــــــديـد يزداد الةرومبوبويتين 

-IL-1, IL-3, IL-6 Interleukins1,3,6, TNF-a Tumor Necrosis Factorالسيتوكينات مةل  

a   بر حجما في الدم التي بدورها تحرض تشـــكل الصـــفيحات من النقي وبالتالي صـــفيحات أصـــغر عمراً وأ

 ]35,36,37,38[ المحيطي .

ــفيحات الوســـــطي   ــاً   MPVقد ينقص حجم الصـــ ــفيحات أيضـــ في الحالات التي تترافق مع نقص إنتاج الصـــ

 .bone marrow aplasiaمةل لا تنسج نقي العظام 

 عند وجود: [39]ذو أهمية خاصة  MPV حجم الصفيحات الوسطي إنّ 

 نقص صفيحات: 

 مع نقص عدد الصفيحات يقترح وجود تحطم للخلايا كما في: MPVارتفاع رقم 

 ITPنقص الصفيحات المناعي •

 قبل الإرجاج ما •

   sepsisتجرثم الدم  •
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 Bernard Soulier  متلازمـة بيرنـارد ســــــــــــــوليير  بعض اضــــــــــــــطرابـات الصــــــــــــــفيحـات الموروثـة مةـل •

Syndrome. 

النقي    بييإنتيياجة أو نقص  يييمع نقص عييدد الصيييييييييفيحييات يقترح حيياليية فرق طحييال  MPVانخفيياض رقم  

 للصفيحات كما في:

 aplastic anemia )فقر الدم اللا تنسّجي( مصنع فقر الدم اللا •

 الأدوية السامة للخلايا •

 .Wiskott Aldrich Syndrome متلازمة ويسكوت ألدريتش بعض المتلازمات الموروثة مةل •

 :زيادة عدد الصفيحات

 مع زيادة عدد الصفيحات يقترح زيادة صفيحات ارتااسية كما في: MPVنقص 

 نتانات الإ •

 ات الالتهاب •

 الخباثات  •

 أدواءاضـــــطراب بدئي في الصـــــفيحات يترافق مع وجود  مع زيادة بعدد الصـــــفيحات قد يقترح    MPVارتفاع  

 النقي التكاثرية.

 عدد صفيحات طبيعي: 

 ، قصور الدرق.CML الابيضاض النقوي المزمن :MPVارتفاع  •

 : قصور كلوي مزمن.MPVانخفاض  •

 ك ياس وحيد مع زيادة المراضة والوفيات في العديد من الحالات. MPVيترافق ارتفاع 
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 الآلية الفيزيولوجية والأهمية السريرية:

جـد فقط عنـد  و وهي ت [27]الخليـة المركزيـة في تشــــــــــــــكيـل الصــــــــــــــفيحـات،    Megakaryocyteالنواءة    د  عـتُ 

 .الةدييات وتحرر الصفيحات الناضجة غير الحاوية على أنوية

 د تج في الكبد والكلية، بينما تعالذي ين Thrombopoietin (TPO)عليها عبر الةرومبوبويتين    ســــــــــيطرنو 

غير مهمـة لتطور الصــــــــــــــفيحـات في المراحـل الأخيرة وفقـاً   IL-3, IL-6,IL-11الســــــــــــــيتوكينـات الأخرى 

 .(in vitroللتجارب المجراة في الزجاج )

ــتقبلات   ــفيحات. عندما ينقص  أب  C-MPLيرتبط الةرمبوبويتين بمســـــ ــفيته من قبل الصـــــ لفة عالية ويتم تصـــــ

في البلازما وبالتالي يرتفع تركيز الةرومبوبيوتين الحر   C-MPLعدد الصـــفيحات ينقص عدد المســـتقبلات  

 لإنتاج الصفيحات. megakaryocyteمما يحرض النواءة 

معقـدة ولا تزال غير مفهومـة   preplateletالأحـداث الجزيئيـة اللازمـة لتحرر الصــــــــــــــفيحـات من  ومـا تزال  

 .إلى ا ن بشكل كامل

 العلاقة بين حجم الصفيحات الوسطي وسوء الإنذار: 

بسـوء الإنذار غير معروفة بدقة، قد يكون السـبب الأسـاسـي هو    MPVا لية الفيزيولوجية لعلاقة ارتفاع  إنّ 

  الصـفيحات كبيرة الحجم هي صـفيحات فعالة وظيفياً واسـتقلابياً  زيادة تفعيل الصـفيحات، ومن المعروف أنّ 

وأنزيمياً أ ةر من صـغيرة الحجم، وبالتالي فإن تفعيل الصـفيحات الكبيرة يؤدي إلى زيادة طلائع التخةر مةل  

thromboxane A2, B-thromboglobulin  . [38,39,28] 

زيادة قابلية التصــــــــــــــاق الصــــــــــــــفيحات، ت بض الأوعية المديد وأذية البطانة قد تزيد خطر الخةار القلبي  إنّ 

 ]MPV . ]40,41الوعائي والوفيات عند المرضى مرتفعي 
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 ـذلـك عنـدمـا تطلق الصــــــــــــــفيحـات كبيرة الحجم محتويـات حبيبـاتهـا من الســــــــــــــيتوكينـات والأنزيمـات والعوامـل 

ها تنقص الوظيفة المناعية للخلايا الأخرى في الدوران وتزيد من الموت البروتينات فإنّ المؤكسدة وغيرها من  

وقد يكون ذلك من أســــــــــــباب الوفيات على المدى   [40,41,42]والأ ســــــــــــدة   Apoptosisالخلوي المبرمج 

 البعيد.

في الرئتين مع إمكــانيــة كونهــا فعــالــة   Megakaryocyteهنــاك نظريــة تــأخــذ بعين الاعتبــار وجود النواءة  

 .Aschoffوجودها عند تشريح جةث الةدييات البشرية وغير البشرية من قبل العالم  اٌ تشف  وظيفياً، إذ 

 وجود أرومة النواءات في أوعية الرئتين وذلد بعدة آليات محتملة: أكد حيث 

ة التي يتم حبســــــــــــــهـا عـادة في أ بر من حجم الكريـات البيض العـدلـ  megakaryocyteحجم النواءة   (1

 ميكرومتر. 50-10السرير الوعائي الرئوي، إذ تصل حتى 

إلى الدوران المحيطي وتكون محتفظة بالســــــــــيتوبلاســــــــــما ويتم    Megakaryocyteيزداد تحرر النواءة   (2

% منها في الدوران الرئوي وقد تكون فعالة في إنتاج الصـــــــــــفيحات، بدليل وجود 90  احتجاز أ ةر من

زيادة بأعداد الصــــفيحات في الشــــرايين البعيدة والقســــم الأيمن من الســــرير الوعائي الرئوي عن الأوعية  

ــل والعظـام الرئوي الضــــــــــــــخـامي   Hypertrophicالمركزيـة ممـا قـد يفســــــــــــــر ظـاهرة اعتلال المفـاصــــــــــــ

Pulmonary Osteoarthropathy    التي تلاحظ عنـد وجود تحويلـةShunt  داخـل القلـب أو داخـل

 الرئة.

 Adhesionقد تحتجز أرومة النواءات في الســــرير الوعائي الرئوي بســــبب وجود جزيئات الالتصــــاق   (3

Molecules  ،43,44,45[  في البطانة الوعائية الرئوية المفعلة بســبب الالتهاب أو الإنتان أو الأذية[  

 ل نضجها أيضاً.مما يفع
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 تحريض الخثار خلال الالتهاب عبر تفعيل الصفيحات:

 [33]تحرض زيادة السيتوكينات الالتهابية خلال الإنتان الوحيدات على تشكيل العامل النسيجي. 

 IL6 .هو العامل الأهم من بين السيتوكينات النوعية لأنه يةبط تشكيل الةرومبين 

الصفيحات  ( من النسيج والبروثرومبيناز تتجمع على سطح  TF) Tisue Factorمن الدم و    VIIaالعامل 

 المفعلة وتتوسط تشكيل الفيبرين.

وبالتالي يزيد من تحريض الالتهاب   PAFتصـــــــــــبح الصـــــــــــفيحات مفعلة عبر العامل المفعل للصـــــــــــفيحات 

-Pالعامل النسـيجي على الوحيدات عبر الارتباط ب  TFللخةار. قد تزيد الصـفيحات المفعلة التعبير عن  

selectin  .على سطحها 

ــطح الخلية. تزيد الخلايا البطانية   TFوالتعبير عن   NF-k Bالعامل النووي   هذا الارتباط قد يفعل على ســ

على ســــطح الخلايا كاســــتجابة لعامل محرض محدد مةل الســــيروتونين المشــــتق  TF ذلك من التعبير عن  

 من الصفيحات. 

ــفيحات المفعلة تطلق الســــــــــــيروتونين الذي يؤدي إلى زيادة التعبير عن   وره يفعل  الذي بد  TFأي أن الصــــــــــ

 شلال التخةر ويشكل الةرومبين، وبالتل يم الراجع الإيجابي يعاد تفعيل الصفيحات ثانيةً.

 دور الالتهاب في الآليات المعاكسة للخثار:

ــاً  لا يزيد الالتهاب ا ــة للخةار حيث تضـــــــطرب وظيفة  في لخةار فحســـــــب وإنما يؤثر أيضـــــ ا ليات المعا ســـــ

  .1b-ILو  a-TNFالبطانة عند وجود التهاب وينقص الةرومبوموديولين من السطح كاستجابة ل 

من  لــذي يقوم عــادةً بتةبيط التخةر  ( اAPC)  Cيؤدي نقص الةرومبوموديولين إلى نقص البروتين المفعــل  

فعــــل يجعــــل الـــذيفــــان الـــداخلي أ ةر خطورةً وإحـــداثـــاً الم  C. نقص البروتين  FVIIIa,FVaتةبيط    خلال  

 (89،78) للوفيات.
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 ذلك تنقص مستويات الأنتي ثرومبين في المصل في الإنتان الشديد بسبب طور الاستجابة الحادة السلبية  

 مع نقص إيلاستاز العدلات المفعلة واستهلاك الةرومبين المنتج.

هي    GAGsعلى ســـــــــطح البطانة.    GAGsلوكوزأمينوغليكان  تنقص الســـــــــيتوكينات الالتهابية من إنتاج الغ

 TATمةل الهيبارين إذ تســـــــــــــاهم مع الأنتي ثرومبين في تشـــــــــــــكيل معقدات الةرومبين مع الأنتي ثرومبين  

Thrombin Anti-thrombin)  وبالتالي إنقاص الةرومبين، وتضطرب هذه الوظيفة في حالات الالتهاب )

 الجهازي.

 Tissue Plasminogen Activator  t PAة مةل مفعل البلاســمينوجين النســيجيالبروتينات الحالة للخةر 

ــمينوجين البولي ــتجابة   Urokinase type Plasminogen Activator  u PAومفعل البلاســ تتحرر كاســ

من مخازنها في البطانة الوعائية. يزداد تشـكيل البلاسـمين لكن التأثير الحال للخةرة    IL-1bو    TNF-aل 

. يتم تةبيط حل الخةرة في PAI-1  1بســبب تأخير واســتمرار زيادة مةبط مفعل البلاســمينوجينيبقى كما هو  

 المناطق التي تحتاجه ولا يتم تصفية الفيبرين مما يؤدي إلى خةار أوعية دقيقة.

، والةرومبين وحــل الخةرة ممــا يؤدي إلى زيــادة تشــــــــــــــكيــل الفيبرين، قــد  Cوالبروتين    TF  فييؤثر الالتهــاب  

ــكيل الفيبرين أثراً فيزيولوجياً لاحتواء الالتهاب أو الإنتان محلياً عبر احتجاز   ــبب تأثير الالتهاب على تشـ يسـ

 ,Tularemia.pestisالعامل الممرض بالفيبرين. ونجد أن العديد من الجراثيم تربط بلاســمين المضــيف. 

Borrelia,group A streptococcus .كلها تزداد فوعتها عندما تعبر عن بروتيناتها الحالة للفيبرين 
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 تفعيل الصفيحات عند التعرض للجراثيم:

ــّ  ــات عبر جراثيم  تتفعـ ــ  Streptococcus.pneumoniaeل الصــــــــــــــفيحـ ــا أخرى  بـ ــل مع خلايـ ــداخـ دون التـ

الصفيحات،   /  ة تفعيل الصفيحات على النسبة بين الجراثيمتعتمد زياد   [46] العدلات أو البطانة الوعائية،  

حيث تقود النســــــبة الأعلى إلى تفعيل أقوى، مما يقترح إمكانية حدوث تفعيل للصــــــفيحات في حالات إنتان  

ومن الممكن أن يحدث  ،[47,48,49]، والدراســــــات التي تلتها  2007الدم الشــــــديد كما في دراســــــة كلارك  

 تفعيل الصفيحات ببؤرة الإنتان في حال كان محدوداً.

ــرعة عبر مشـــابهات  يكون تفعيل الجرا ــم أقل قوة وسـ ــفيحات خارج الجسـ ، وكذلك يتأثر   ADP, TFثيم للصـ

تفعيل الصــفيحات داخل الجســم بعدة عوامل منها وجود عوامل تفعيل أخرى للصــفيحات مةل الةرومبين، إذ 

ــِ ترتفع ترا يزه موضــــــــــــــعيـاً في حـالـة الإنتـان، ويحـدث التفعيـل خلال دقـائق من التعرض ل  Lipopolyــــــــــــــــــــــــــ

saccaride LPS  ومن الممكن أن تتراص الصـــــــفيحات بعد التعرض لترا يز عالية من ،LPS   مما يدعم

 . Toll-like receptor4 TLR4 ح يقة تعبير الصفيحات عن

S.pneumoniae  تعبر عنTLR2-ligands .مما يقترح إمكانية تفعيل الصفيحات 

 ت الرئوية:إطلاق الصفيحات لوسائط مضادة للجراثيم وقاتلة لجراثيم المكورا 

ليس لها تأثير مةبط أو قاتل لجراثيم المكورات  ADPالوســــــائط التي تحررها الصــــــفيحات بعد التفعيل عبر  

الرئوية، لكن الصـــــــفيحات المفعلة عبر الةرومبين تحرر بروتينات مضـــــــادة للجراثيم، وتكون قاتلة للمكورات 

مما يقترح    PAR1,PAR4الرئوية. أظهرت دراســــات ســــابقة أن الةرومبين يفعل الصــــفيحات البشــــرية عبر  

 ثيم يعتمد على انتقال الاشارة عبر هذه المستقبلات. أن تحرر الوسائط المضادة للجرا

 

 



 

38 | P a g e 
 

وحدها لم يســـــــبب تحرر الوســـــــائط المضـــــــادة للجراثيم مما يقترح عدم   PAR1لكن التفعيل عبر مشـــــــابهات  

 أو مستقبلات أخرى.  PAR4اعتمادها على هذا المستقبل، إذ تحتاج إلى تفعيل 

التحريض بالةرومبين لا يؤدي بالضـرورة إلى إفراز   نّ إ  ج إلى التأ يد بدراسـات أخرى، إذ هذه الدراسـات تحتا

 الوسائط المضادة للجراثيم ومن الممكن وجود آليات أخرى مشاركة.

 حبس الصفيحات للجراثيم في المسافات السنخية دون التداخل مع العدلات: 

المعروف أن   تشــــــــــــــكيـل الفيبرين وتفعيـل شــــــــــــــلال التخةر هو حـدثيـة ممكنـة في الأذيـة الرئويـة الحـادة. و من

الصـــــــفيحات مهمة في التشـــــــكل البا ر للفيبرين، وكذلك تتجزأ الصـــــــفيحات في الرئتين ضـــــــمن الاســـــــتجابة  

للإنتان الشـــديد أو الانســـمام بالذيفان الداخلي، إذ تتجمع الصـــفيحات ضـــمن الســـرير الوعائي الرئوي خلال 

 . LPSدقائق بعد التعرض ل 

موضـــــــعياً، تتجمع الصـــــــفيحات وتتراص حول جراثيم المكورات تشـــــــكيل الفيبرين هو محاولة لحجز الإنتان  

دون وجود الكريات البيض العدلة على  بالرئوية في المســـــــافات الســـــــنخية كمســـــــاعدة لدفاعات الةوي، وذلك  

خلاف الإنتان بســـلبيات الغرام، أي أن العدلات لا تســـاهم بتفعيل الصـــفيحات وفقاً للدراســـات المجراة خارج  

 الجسم.

ــديدة   ــكل ملحو  في إنتانات الدم الشـــــــــ ــفيحات بشـــــــــ ــب درجة نقص    sepsisقد ينقص عدد الصـــــــــ وتتناســـــــــ

في الصـفيحات يتداخل مع مقاومة العقديات من المجموعة   Vالصـفيحات مع شـدة الإنتان وإنذاره، فالعامل 

A ــفيحات كذلك مع وظيفة اللمفاويات، وتع زز تكاثر  عبر تجمع الفيبرين حولها كما ذكرنا، وتتداخل الصــــــــــ

ــداد من قبـل الخلايـا البـائيـة، ومن نـاحيـة أخرى قـد تةبط الصــــــــــــــفيحـات   الخلايـا التـائيـة القـاتلـة وإنتـاج الأضــــــــــــ

 مما يزيد الخلايا التائية الكابتة. TGF-B1استجابة الخلايا التائية المساعدة عبر تحرير 
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 : ACSعند مرضى المتلازمة الاكليلية الحادة  MPV ـالدور المحتمل ل

ــفيحات دوراً ؤدي ي ــاق الصـ ــيدة في همتفعيل والتصـ ــكل العصـ ــاق الخةرة بعد تشـ ــكيل والتصـ ماً معروفا في تشـ

بالحالة الوظيفية للصــــــــــفيحات وقد يشــــــــــير لتشــــــــــكل الخةرة العصــــــــــيدية    MPVالشــــــــــرايين الا ليلية. يرتبط  

atherothrombosis  قد يكون ،MPV ــعراً للمتلازمة الا ليلية في الإ ــعاف مع الأخذ بعمشـ ين الاعتبار  سـ

 فره ورخص ثمنه بالمقارنة مع الواسمات القلبية المعروفة.تو 

 سـاعة من القبول باحتشـاء عضـلة قلبية حاد يتنبأ بالوفيات على المدى البعيد.24خلال أول    MPVارتفاع  

[42] 

 الدراسات المجراة على قياس حجم الصفيحات الوسطي ودلالاته السريرية: 

عند مرضى نقص التروية الدماغية الحاد مع زيادة سوء الحالة مع ارتفاع   MPV/PCلوحظ ارتفاع نسبة  

 [50]. 2016مريضاً في عام  50رقم النسبة وذلك في دراسة مقطعية أجريت في الكويت على 

مع درجة شدة المرض عند   MPVمرضى لوحظ ترافق ارتفاع  205على  2015في دراسة أجريت في عام  

( ومع درجة  AHI>30)    Obstructive Sleep Apnea  OSAأثناء النوم  في  نوب توقف التنفس  مرضى  

 C  .CRP[49]الالتهاب وفقاً للمشعرات الالتهابية كالبروتين الارتكاسي  

 مع زيادة خطورة تطور اعتلال االشبكية عند المرضى المصابين بالسكري.   MPVلوحظ أيضاً ترافق ارتفاع  

[52] 

، لوحظ فيها ترافق ارتفاع    sepsisمع الداء القلبي الا ليلي وإنتان الدم     MPVدراسات حول علاقة  3هناك  

 [53,54,55]مع التقدم بالعمر والقصور الكلوي وداء الشرايين المحيطية.  MPVرقم 

 [56] ماً.يو 30أسابيع يتنبأ بقوة بوفيات 3أو بعد  sepsisخلال الاستشفاء بسبب إنتان دم  MPVارتفاع 
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ــابين بذات رئة والمقبولين في العناية المشـــــــددة مع زيادة الوفيات   MPVترافق ارتفاع لدى المرضـــــــى المصـــــ

 [54]ضمن المشفى. 

طفلًا لديهم ذوات 196، شــــــملت الدراســــــة  ]57[مع إنذار ذات الرئة المجتمعية  MPVهناك دراســــــة لعلاقة 

عند المرضـى المقبولين بالمشـفى أعلى بشـكل ملحو  مقارنة مع    MPVرئة مكتسـبة في المجتمع، كان رقم 

 المرضى المعالجين خارج المشفى.

ــابين بحادث وعائي دماغي  في دراســـــــة أجريت في مصـــــــر على مر  لوحظ ارتفاع نســـــــبة حجم   ضـــــــى مصـــــ

عند المرضــى الذين أصــيبوا بذات رئة وترافق ذلك  MPV/PCالصــفيحات   الصــفيحات الوســطي على عدد 

 ]58[ مع سوء الإنذار وزيادة الوفيات.
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 ثانياا: 

 القسم العملي
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 أهداف الدراسة 

 : تهدف هذه الدراسة إلى ما يأتي

 علامة التهابية يمكن أن   الداء الرئوي الانسدادي المزمن ومرضى هجمة     MPVتقييم العلاقة بين  •

 . COPDتتنبأ بتفاقم حاد لمرض 

 داء الرئوي الانسدادي المزمن. تحديد أهم المتغيرات الديموغرافية التي ترتبط بال •

 تحديد أهم الأعراض التي يراجع بها مرضى الداء الرئوي الانسدادي المزمن أثناء الهجمة الحادة. •

 الحادة. COPDأثناء هجمة  MPVتحديد متوسط قيم   •

 Methodsالطرائق 

 تصميم الدراسة

 مستشفى الأسد الجامعي ومستشفى المواساة الجامعي.  مكان الدراسة: ▪

 .Sectional Study-Crossمقطعية محورية  نمط الدراسة: ▪

 من تاريخ الموافقة على البحث وحتى جمع الحد الأدنى المطلوب من المرضى. زمن الدراسة: ▪

ســـــــــنة   14مرضـــــــــى الهجمة الحادة من الداء الرئوي الانســـــــــدادي المزمن الأ بر من عينة الدراسيييييية:   ▪

 المقبولين في مستشفى الأسد ومستشفى المواساة الجامعيين بدمشق.

لحســـاب حجم العينة في    http://epitools.com.auالموقعماســـحة الكترونية موجودة على  اســـتخدمت 

 مريض. 100فكان حجم العينة المطلوب  %95الدراسات الحشدية الوبائية مع اعتبار فاصل ثقة 
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 :عايير الاشتمالم

o  هجمة حادة من الداء ص لهم شخّ بأحد المستشفيين )المواساة والأسد الجامعيين( والمُ  ن المقبولو المرضى

 . GOLDنسدادي المزمن حسب معايير الرئوي الا

o  الذكور والاناث. 

o  سنة.  14العمر ا بر من 

 معايير الاستبعاد: 

o  سنة 14المرضى الذين تقل أعمارهم عن 

o الجلطات الدموية الرئوية الحادة أو المزمنة 

o  مرضىOSA. 

 مراحل العمل :

o  ــنة المقبولين بأحد    14تشـــمل الدراســـة جميع المرضـــى فوق ــد سـ ــاة الجامعي والأسـ ــفيين )المواسـ ــتشـ المسـ

ــدادي المزمن طيلـة فترة إقـامتهم في  الجـامعي( والمشــــــــــــــخص لهم هجمـة حـادة من الـداء الرئوي الانســــــــــــ

 المشفى، وذلك بعد الأخذ بعين الاعتبار معايير الاستبعاد المذكورة سابقاً.

o ومعدل التنفس وسـرعة القلب ومعدل ل درجة الحرارة سـجنميع المرضـى عند القبول سـريرياً و فحص جنسـ

 الضغط الشرياني، كذلك تعداد الكريات البيض.

o تأ د من وجود معايير الهجمة الحادة حسب معايير نسGOLD 

o ل بيانات تحاليل مخبرية سجنسCRP  –CBC  الهجمة الحادة.بسبب عند القبول 
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 تحليل البيانات

بعد   COPDسير المرض لدى المرضى المصابين بالهجمة الحادة للـــــــــــ   راقب نحلل بيانات المجموعة، و نس

 عند القبول حسب معايير الاستبعاد المذكور. CBC ,CRPأن تسجل بياناتهم المخبرية 

 الدراسة الإحصائية

من إصدار  Excel ، إلى برنامج إ سلمريض    100عليها من الاستبيانات لـ    أدخلت البيانات التي حصلنا 

Microsoft Office 2019  قيم لكل من الأسئلة وفق التعليمات السابقة.  وأعطيت 

أي قيم متطرفة   . ولم يُطبقIBM SPSS STATISTICS 25  برنامجهذه البيانات إحصائيا باستخدام    حُللت 

على المتوسط الحسابي والانحراف المعياري لكل   هذه البيانات وحصلنا   حُللت في هذا التحليل الإحصائي.  

 محاور السابقة.  محور من ال

 ما    α( 95%(( باستخدام كاي مربع، وكانت نسبة الةقة )نسبة المعنويةP  (P Value  )ال يمة     ما حسبنا

العلاقات الإحصائية بين المتغيرات الديموغرافية لمعرفة وجود علاقة بينها وبين المتغيرات المدروسة   حسبنا

 الأخرى. 
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 Resultsالنتائج 

تطلبـت القبول  COPDبـالهجمـة الحـادة من  مريض مصــــــــــــــاب   100في نهـايـة البحـث ا تملـت لـدينـا بيـانـات  

 الجامعي في دمشق.يي الأسد الجامعي أو المواساة مشفإحدى في 

ــاء    فرغنا ــتخدام قوانين ومفاهيم الإحصـــ ــتها باســـ ــل وقمنا بدراســـ المعلومات المجموعة على ملف بيانات ا ســـ

 ووصلنا للنتائج التالية:  IBM SPSS Statisticsباستخدام الحاسوب عبر البرنامج الإحصائي 

 التحليل الوصفي لمتغيرات الدراسة

تغيرات الدراسة النوعية )الوصفية( ودراسة بعض الإحصاءات الوصفية  دراسة التوزع النسبي لميتمةل في  

مع   الكمية،  الدراسة  لمتغيرات  المعياري،..(  الانحراف  الحسابي،  لإغناء  )المتوسط  بيانية  أشكال  إضافة 

 النتائج.   

كمية التدخين السنوية(  للعينة المدروسة )العمر،    الكميةالتحليل الوصفي للمتغيرات      (1رقم )الجدول    حيوضّ 

، نسبة الإشباع الأ سجيني، حجم الصفيحات  Cوال يم المخبرية )تعداد الكريات البيض، البروتين الارتكاسي  

 .(الوسطي

(. التحليل الوصفي للمتغيرات الكمية 1الجدول )  
 

  Minimum Maximum Mean Std. Deviation 

 8.266 69.25 95 52  العمر

التدخين  كمية   0 150 64.70 31.812 

WBCs  6.30 30.00 15.6568 4.47311 

CRP  1.30 120.00 57.0930 27.99434 

SaO2  65.00 95.00 84.7900 6.23819 

MPV  6.90 11.10 7.7520 .71710 

Valid N (listwise)  100    
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سنوات، أي أنّ   (8بانحراف معياري قدره )( سنة تقريباً  69متوسط عمر العينة المدروس هو ) ومنه نجد أنّ  

(  95( سنوات. بلغ أ بر عدد أفراد العينة عمراً حوالي )8±   69% من العينة المدروسة أعمارهم )50حوالي  

 ( سنة. 43( سنة بمدى يبلغ ) 52سنة، بينما بلغ أصغرهم )

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 مخطط الأعمدة لمتغير العمر (. 1الشكل )
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( با يت / سنة، بانحراف معياري  64 ما أنّ متوسّط كمية التدخين السنوية )با يت / سنة( كانت وسطياً ) 

  64% من العينة المدروسة كانت تدخن ) 50( با يت بالسنة، ومنه نستطيع أن نقول أنّ حوالي  31قدره )

( با يت / سنة، مع وجود 150البا يتات التي يتم تدخينها سنوياً هو ) وكان أ ةر عدد  ( با يت / سنة،  ±31

 ( با يت / سنة ضمن العينة المدروسة. 0أشخاص غير مدخنين )

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 (. مخطط الأعمدة لمتغير كمية التدخين السنوية )با يت / سنة(2الشكل )
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،  Cأما بالنسبة لل يم المخبرية الكمية في العينة المدروسة وهي )تعداد الكريات البيض، البروتين الارتكاسي  

 (.الإشباع الأ سجيني، حجم الصفيحات الوسطي

( ألف كرية / 4.4±   15.6)   % من العينة المدروسة كان50نبدأ بتعداد كريات الدم البيض، حيث نجد أنّ  

 .3( ألف كرية / ملم30، بينما بلغ أ بر تعداد )3( ألف كرية / ملم6.5تعداد )وبلغ أقل ، 3ملم

لديهم هو   CRPكان قياس % من العينة المدروسة 50فنجد أنّ C (CRP )أما بالنسبة للبروتين الارتكاسي 

 (. 1.3( وأقل قيمة )120(. وقد سجّلت أعلى قيمة لها حوالي )±28  57)

 

الأعمدة (. مخطط 3الشكل )

 لمتغير تعداد الكريات البيض 

 

 

 

 

(. مخطط الأعمدة 4الشكل )

 Cلمتغير البروتين الارتكاسي  
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%( ونسبة  95%(، بنسبة عظمى تبلغ )6±   84% من العينة لديهم نسبة إشباع أ سجيني تبلغ )50وقد كان  

 %(.  65أدنى تبلغ )

( فمتوليتر، بانحراف  7.7أما فيما يتعلق بحجم الصفيحات الوسطي فقد كان متوسط حجم الصفيحات )

  7.7% من العينة لديهم حجم صفيحات وسطي يبلغ )50( فيمتوليتر، أي أنّ حوالي  0.7معياري قدره )

 (. 4.2دى ) ( فيمتوليتر، بم6.9( فيمتوليتر، وأصغر قياس )11.1( فيمتوليتر، بأ بر قياس يبلغ ) ±0.7

 

 

 

(. مخطط الأعمدة 5الشكل )

 لمتغير الإشباع الأ سجيني 

 

 

 

 

 

 

(. مخطط الأعمدة 6الشكل )

لمتغير حجم الصفيحات  

 الوسطي
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)الجنس، السكن، السوابق، التدخين،   التكرارات والنسبة المئوية لمتغيرات للعينة  (2الجدول رقم )ويوضّح  

%( بينما بلغت نسبة الإناث  69معظم أفراد العينة كانوا ذكوراً بنسبة ). حيث نلاحظ أنّ  الشكوى الرئيسية(

(31)%. 

العينة يسكنون في ريف دمشق ) ان   أفراد  الزور )35معظم  %( ودرعا  19%( ودمشق )22%( ودير 

  لمناطق الشرقية الشمالية من سورية %(، وا5منهم يقطنون في حمص )%(، بينما كانت النسبة الأقل  15)

 %(. 1%(، والمناطق الساحلية )3)

 %(. 6%(، بينما كانت نسبة غير المدخنين ) 94ت نسبة المدخنين في العينة المدروسة حوالي )غوقد بل

%( والداء 62الشرياني )فيما يتعلق بالسوابق المرضية، فقد عانت أغلب العينة المدروسة من ارتفاع التوتر  

%( وضخامة البروستات  13%( والقصور الكلوي المزمن ) 26%( وقصور القلب الاحتقاني )46السكري )

بينما كانت السوابق الحادث الوعائي الدماغي وأمراض القلب الإ ليلية والرجفان الأذيني وتناذر     %(.11)

 %( على التوالي.1%( و )4%( و ) 9%( و )8لوريش بالنسب الأقل حيث بلغت )

الرئيسية للعينة المدروسة، فقد راجعت غالبية العينة إلى المشفى بشكوى زلة تنفسية حيث    للشكاوى بالنسبة  

 %(. 22%( والترفع الحروري )30%(، بينما بلغت نسبة الشكوى الرئيسية السعال )48لغت نسبتهم ) ب
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 لعينة المدروسة ا(. التارارات والنسب المئوية لمتغيرات 2الجدول رقم )
 النسب المئوية )%(  التارارات    المتغير
 أنةى  الجنس

 ذكر
31 
69 

31 
69 

 19 19 دمشق السكن 
 ريف دمشق

 حمص 
 دير الزور

 درعا 
 المناطق الساحلية 

 المناطق الشمالية الشرقية 

35 
5 

22 
15 
1 
3 

35 
5 

22 
15 
1 
3 

 46 46 الداء السكري  السوابق
 ارتفاع التوتر الشرياني 

 الرجفان الأذيني 
 أمراض القلب الإ ليلية 
 قصور القلب الاحتقاني 
 القصور الكلوي المزمن
 حادث وعائي دماغي 

 لوريش تناذر 
 ضخامة بروستات 

62 
4 
9 

26 
13 
8 
1 

11 

62 
4 
9 

26 
13 
8 
1 

11 
 نعم  التدخين

 لا 
94 
6 

94 
6 

 زلة تنفسية  الشكوى الرئيسية 
 سعال

 ترفع حروري 

48 
30 
22 

48 
30 
22 

 100% 100 المجموع
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 (. مخطط الفطيرة لمتغير السكن 7الشكل )

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 (. مخطط الفطيرة لمتغير الجنس 8الشكل )

 

35% 

19% 

22% 

15% 

31% 

69% 
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 التحليل الاستدلالي 

على الأدوات الإحصائية المناسبة لطبيعة ونوع البيانات المتاحة    اعتمدنابين متغيرات الدراسة    لدراسة العلاقة

 : التي كانت في ا تي

لدراسة معنوية الارتباط بين أي متغيرين وصفيين )لدراسة    (Test for Independence)اختبار الاستقلال  

فيما إذا وجدت علاقة ذات دلالة إحصائية بين متغيرين وصفيين( وذلك من خلال تطبيق إحصائية كاي  

 . (Chi Square)تربيع 

   MPVالشكوى الرئيسية والـ   دراسة العلاقة بين

نتيجة اختبار ك3نلاحظ من الجدول رقم ) بين الشكوى الرئيسية  ( الذي يوضّح  اي مربع لدراسة العلاقة 

(، مما يدل  0.05( وهي أ بر من )P=0.45كانت )  P Valueأنّ قيمة    MPVوحجم الصفيحات الوسطي  

 . MPVعلى عدم وجود علاقة ذات دلالة إحصائية بين الشكوى الرئيسية و

 

 

( 3الجدول رقم )  

 Value df 

Asymptotic 
Significance 

(2-sided) 

Pearson Chi-Square 40.293a 40 .457 

Likelihood Ratio 42.244 40 .374 

Linear-by-Linear Association .001 1 .979 

N of Valid Cases 100   

a. 58 cells (92.1%) have expected count less than 5. The minimum 
expected count is .22. 
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 MPVالذي يوضّح العلاقة بين الشكوى الرئيسية و (. مخطط الأعمدة 9الشكل )

 

بتطبيق اختبار كاي مربع على كل متغير من متغيرات الشكوى الرئيسية    P Valueومن الجدول نجد أنّ قيم  

 على حدى كان كالتالي. 

 ( 6الجدول رقم )
 P Value )الشكوى الرئيسية(  المتغير

 السعال الشكوى الرئيسية 
 الزلة التنفسية 

 الترفع الحروري 

0.81 
0.69 
0.10 

 

 

0

2

4

6

8

10

12

14

زلة تنفسية سعال ترفع حروري 

Co
un

t

الرئيسية_الشكوى 

Bar Chart

MPV 6.90 7.00 7.10 7.20 7.30 7.40 7 7.60 7.80 7.90

8.00 8.10 8.20 8.30 8.40 8.50 8.60 9.00 9.20 10.00 11.10
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 والقيم المخبرية الأخرى MPVدراسة العلاقة بين 

 .WBCsو   MPVأولاا: العلاقة بين 

( رقم  الجدول  من  بين  4نلاحظ  العلاقة  لدراسة  مربع  كاي  اختبار  نتيجة  يوضّح  الذي   )WBCs    وحجم

(، مما يدل على  0.05من )   أصغر( وهي  P=0.001كانت )  P Valueأنّ قيمة    MPVالصفيحات الوسطي  

 . MPVو  WBCsوجود علاقة ذات دلالة إحصائية بين 

 

 

( 4الجدول رقم )  
 Value df Asymptotic Significance (2-sided) 

Pearson Chi-Square 977.984a 840 .001 

Likelihood Ratio 291.256 840 1.000 

Linear-by-Linear 
Association 

.039 1 .843 

N of Valid Cases 100   

a. 903 cells (100.0%) have expected count less than 5. The minimum 
expected count is .01. 
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 MPو  WBCsالذي يوضّح العلاقة بين  (. مخطط الأعمدة 10الشكل )

 

 التفسير: 

ألف    16مع ارتفاع تعداد الكريات البيض خاصّةً عند قيم التعداد التي تزيد عن    تنقص   MPVنلاحظ أنّ قيم  

 . 3 رية / ملم
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 . CRPو  MPVثانياا: دراسة العلاقة بين 

وحجم الصفيحات    CRP( الذي يوضّح نتيجة اختبار كاي مربع لدراسة العلاقة بين  5نلاحظ من الجدول رقم )

(، مما يدل على عدم وجود علاقة  0.05( وهي أ بر من )P=0.43كانت )  P Valueأنّ قيمة    MPVالوسطي  

 .MPVو CRPذات دلالة إحصائية بين 

( 5الجدول رقم )  
 Value df Asymptotic Significance (2-sided) 

Pearson Chi-Square 946.561a 940 .434 

Likelihood Ratio 329.473 940 1.000 

Linear-by-Linear 
Association 

.146 1 .702 

N of Valid Cases 100   

a. 1008 cells (100.0%) have expected count less than 5. The minimum 
expected count is .01. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 MPVو  CRPالذي يوضّح العلاقة بين  (. مخطط الأعمدة 11الشكل )
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 MPVالسوابق المرضية و دراسة العلاقة بين 

( الذي يوضّح نتيجة اختبار كاي مربع لدراسة العلاقة بين السوابق المرضية 6نلاحظ من الجدول رقم )

لكلّ  من )القصور الكلوي   (0.05كانت هي أصغر من )  P Valueأنّ قيمة    MPVوحجم الصفيحات الوسطي  

ا يدل على وجود  ، مم( على التوالي0.02( و ) 0.03المزمن( و )الحادث الوعائي الدماغي( حيث بلغت )

 .MPVعلاقة ذات دلالة إحصائية بين السوابق المرضية و

 أما بالنسبة لباقي السوابق فنلاحظ عدم وجود علاقة ذات دلالة إحصائي مع باقي المتغيرات المدروسة. 

 

 ( 6الجدول رقم )
 P Value )السوابق المرضية( المتغير
 0.21 الداء السكري  السوابق

 التوتر الشرياني ارتفاع 
 الرجفان الأذيني 

 أمراض القلب الإ ليلية 
 قصور القلب الاحتقاني 
 القصور الكلوي المزمن
 حادث وعائي دماغي 

 تناذر لوريش 
 ضخامة بروستات 

0.84 
0.80 
0.14 
0.74 
0.03 
0.02 
0.50 
0.21 
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 MPVالذي يوضّح العلاقة بين القصور الكلوي المزمن و (. مخطط الأعمدة 12الشكل )

 

 التفسير: 

 تنخفض بشكل كبير في حال وجود القصور الكلوي المزمن.   MPVنلاحظ من المخطط السابق أنّ قيم 
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 MPVالذي يوضّح العلاقة بين الحادث الوعائي الدماغي و  (. مخطط الأعمدة 13الشكل )

 

 التفسير: 

 حال وجود الحادث الوعائي الدماغي  في انخفاضاً كبيراً تنخفض   MPVنلاحظ من المخطط السابق أنّ قيم 

 

 

 



 

61 | P a g e 
 

  MPVدراسة مقارنة قيم 

 .8مع ال يمة المرجعية   MPVتم تطبيق اختبار ستيودنت لدراسة مقارنة قيم 

تتغير   MPV، مما يدلّ على أنّ قيم  0.05كانت أقل من    P Valueونلاحظ عند تطبيق الاختبار أنّ قيمة  

 اختلافاً جوهرياً وذو دلالة إحصائية.  8فيما بينها وتختلف عن ال يمة 

 

 

 

One-Sample Statistics 

 N Mean Std. Deviation Std. Error Mean 

MPV 100 7.7520 .71710 .07171 

 

 

One-Sample Test 

 

Test Value = 8 

t df Sig. (2-tailed) Mean Difference 

95% Confidence Interval of the 

Difference 

Lower Upper 

MPV -3.458- 99 .001 -.24800- -.3903- -.1057- 
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 Discussionالمناقشة 

سعاف في مشفى المواساة والأسد ( مريض من المرضى المراجعين لقسم الإ100عند دراسة عينة من )

في العينة بشكل عشوائي، نجد أنّ معظم العينة المدروسة كانوا من الذكور بنسبة  الجامعيين، والذين ضٌمّنوا  

 %(.  31%(، بينما بلغت نسبة الإناث )69تبلغ ) 

  %( 19%( ودمشق )22%( ودير الزور )35وقد كان أغلب أفراد العينة المدروسة يقطنون في ريف دمشق )

(  % 1( والمناطق الساحلية )%5حمص )نون في  ، بينما كانت النسبة الأقل من العينة يقط %(15ودرعا )

 (. %3والمناطق الشمالية الشرقية ) 

 %(. 6%(، بينما كانت نسبة غير المدخنين ) 94وقد بلغت نسبة المدخنين في العينة المدروسة حوالي )

اء %( والد 62فيما يتعلق بالسوابق المرضية، فقد عانت أغلب العينة المدروسة من ارتفاع التوتر الشرياني )

%( وضخامة البروستات  13%( والقصور الكلوي المزمن ) 26%( وقصور القلب الاحتقاني )46السكري )

بينما كانت السوابق الحادث الوعائي الدماغي وأمراض القلب الإ ليلية والرجفان الأذيني وتناذر     %(.11)

 %( على التوالي.1%( و )4%( و ) 9%( و )8لوريش بالنسب الأقل حيث بلغت )

بالنسبة للكشاوي الرئيسية للعينة المدروسة، فقد راجعت غالبية العينة إلى المشفى بشكوى زلة تنفسية حيث  

 %(. 22%( والترفع الحروري )30%(، بينما بلغت نسبة الشكوى الرئيسية السعال )48بلغت نسبتهم ) 

(، و  P=0.001)  WBCsن  وكلّ  م   MPVاثناء دراستنا وجود علاقة ذات دلالة إحصائية بين  في  وقد تبيّن  

 (.P=0.02( والحادث الوعائي الدماغي )P=0.03القصور الكلوي المزمن )
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،  2019في عام    Biochem Med (Zagreb)نُشرت في مجلة    Iva Hlapčić et al  [59]وفي دراسة أجراها  

الدموية    الصفيحات   تعداد   زيادةوُجد فيها    الحادة.  COPDالعلاقة بين المشعرات الصفيحية وهجمة    درس فيها

(P = 0.007  و )PLR (P = 0.006)  الدموية الأخرى في مرضى    الصفيحات ، بينما انخفضت مؤشرات

لم يكن للأمراض المصاحبة )أمراض القلب والأوعية الدموية أو  و .  بالشواهد الانسداد الرئوي المزمن مقارنةً  

ج بالكورتيكوستيرويدات حين أدى العلا  ، فيفُحصت   التي  المخبريات   في ( أي تأثير  الاستقلابيةمراض  الأ

في مرضى الانسداد    PDWو    MPV( إلى زيادة قيم  ICS / LABAطويلة المفعول )  2البيتا    مقلدات /  نشاقيةالا

 الرئوي المزمن.

أجراها   دراسة أخرى  ،  Clin Chim Actaفي مجلة    2015نُشرت عام    Ming Zhang et al  [60]أما في 

يزداد بشكل ملحو  في مرضى الانسداد الرئوي المزمن في فترة النقاهة مقارنة بالضوابط    MPVأظهرت أنّ 

بشكل إيجابي   MPV بر في مرضى الانسداد الرئوي المزمن مع تفاقم حاد. ارتبط  الصحية، ويزداد بشكل أ

التفاقم والنقاهة لمرض الانسداد الرئوي المزمن،   Cببروتين   التفاعلي عالي الحساسية في كل من فترات 

 في مرضى الانسداد الرئوي المزمن في فترة النقاهة.  FEV1 / FVC٪ المتوقع و  FEV1ويرتبط سلبًا مع 

كان الانحراف المعياري  ،  Clin Respir Jنُشرت في    2020في عام    Yu Bai et al  [61]أما في دراسة لـِ  

MPV     أعلى بشكل ملحو  في المرضى الذين يعانون منPHD    مقارنة بالمرضى الذين ليس لديهمPHD 

(P 0.001)  ارتبط .MPV  ( بشكل إيجابي مع ضغط الشريان الرئويPAP( وحجم البطين الأيمن )P 0.05  .)

 MPVأضعاف لكل وحدة ارتفاع في    3زادت    PHDأظهر تحليل الانحدار متعدد المتغيرات أن مخاطر  

(OR = 2.901  ،P 0.001) لاحظنا أن خطر .PHD  مرة لكل وحدة ارتفاع في  1.5زادRDW-SD (OR 

= 1.371   ،P ≤ 0.001)  كان منحنى .AUC    لـROC    لمجموعMPV    وRDW-SD    في توقعPHD    بين

٪  76.8( ، بحساسية  CI: 0.846-0．954   ،P 0.001  ％(  95)  0.900مرضى الانسداد الرئوي المزمن  

 ٪. 99.4ونوعية  

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Hlap%C4%8Di%C4%87+I&cauthor_id=31839721
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Zhang+M&cauthor_id=26436484
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Bai+Y&cauthor_id=32772499


 

64 | P a g e 
 

 MPVقيمة  من جامعة دمشــق، أوصــت من خلالها أنّ   [62]  وأخيراُ في دراســة أجرتها الدكتورة هبة الطرشــة

أيـام من قبول مريض ذات الرئـة المجتمعيـة في المشــــــــــــــفى يحمـل قيمـة إنـذاريـة وتنبؤيـة عـاليـة للوفيـات 3بعـد  

 وللتحويل إلى العناية المشددة، وقد يساعد على التنبؤ بالمراضة عند القبول، ويحسن نتائج تدبير المرضى.

 /CURB-65ئة المجتمعية  إلى المشـــــــــــعرات الإنذارية لذات الر  MPV∆دراســـــــــــة إمكانية إضـــــــــــافة   ت قترحوا

PSI.على اعتباره تحليلًا رخيصاً و متوفراً و ذو دلالة سريرية هامة 

 

 النتيجة  اسم الدراسة 

Iva Hlapčić 
et al [59] 

، بينما PLR (P = 0.006)( و P = 0.007الدموية ) الصفيحات  تعداد  زيادةوُجد فيها 
الدموية الأخرى في مرضى الانسداد الرئوي المزمن  الصفيحات انخفضت مؤشرات 

 . بالشواهد مقارنةً 

Ming 
Zhang et al 

[60] 

يزداد بشكل ملحو  في مرضى الانسداد الرئوي المزمن في فترة  MPVأظهرت أنّ 
النقاهة مقارنة بالضوابط الصحية، ويزداد بشكل أ بر في مرضى الانسداد الرئوي المزمن 

 مع تفاقم حاد. 

Yu Bai et 
al [61] 

 P( وحجم البطين الأيمن )PAPبشكل إيجابي مع ضغط الشريان الرئوي ) MPVارتبط 

0.05 .) 

الدكتورة هبة 
 [62] الطرشة

أيام من قبول مريض ذات الرئة المجتمعية في المشفى يحمل قيمة 3بعد  MPVقيمة 
إنذارية وتنبؤية عالية للوفيات وللتحويل إلى العناية المشددة، وقد يساعد على التنبؤ  

 بالمراضة عند القبول، ويحسن نتائج تدبير المرضى. 

 

 

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Hlap%C4%8Di%C4%87+I&cauthor_id=31839721
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Zhang+M&cauthor_id=26436484
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Zhang+M&cauthor_id=26436484
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Bai+Y&cauthor_id=32772499
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 Conclusionالخاتمة 

( هو مرض شائع ويمكن علاجه ويتميز بالحد التدريجي لتدفق COPDالمزمن ) ي الرئوي الانسداد  إنّ الداء 

 الأنسجة.   وتخريب الهواء 

تدخين  حيث إنّ  عن التعرض المطول للجزيئات أو الغازات الضارة.  المزمن    يالرئوي الانسداد   الداءينتج  

 ء العالم. السجائر هو السبب الأ ةر شيوعًا لمرض الانسداد الرئوي المزمن في جميع أنحا

والمناعة،صال  ؤديت الالتهاب  وآليات  الهيموديناميكي  الاستقرار  في  مهماً  دوراً  عتبر حجم  يُ   حيث   فيحات 

الوسطي   وفعالية    MPVالصفيحات  لوظيفة  كمشعر  عام  دم  تعداد  كل  توثيقه ضمن  يتم  فحصاً روتينياً 

 . الصفيحات 

 لتعداد بعد انتشـــــــار أجهزة المخصـــــــصـــــــة   1970بدأ الاهتمام ب ياس حجم الصـــــــفيحات الوســـــــطي في عام  

وحظ وجود علاقة عكســـــــــية بين عدد الصـــــــــفيحات وحجمها الوســـــــــطي بما يحافظ على  الكريات الدموية، ولُ 

ــفيحات مع آفات  ــطي للصـــ ــفيحات بين الأشـــــخاص، وترافقت تغيرات الحجم الوســـ تقارب الحجم الكلي للصـــ

 خل ية أو مكتسبة بعدد الصفيحات.
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 التوصيات والمقترحات:

ــطي ذو علاقة مع هجمة الــــــــــــــــــــ  ــفيحات الوســـ ــتنا أنّ حجم الصـــ الحادة،  COPDلقد وجدنا من خلال دراســـ

ة خلال الهجمة، حيث إنّ   ــ   MPVوخاصـّ . حيث قد تبيّن في COPDيؤدي دوراً تنبؤياً للهجمة الحادة للـــــــــــــ

ــتنا وجود علاقة ذات دلالة إحصــــــائية بين   ــور الكلوي ، و WBCsوكلّ  من  MPVأثناء دراســــ المزمن  القصــــ

 والحادث الوعائي الدماغي.

 ومن خلال دراستنا فإنّنا نقترح ما يأتي:

مختلفة، لتأ يد نتائج دراســــــتنا    MPVنقترح إجراء دراســــــات مشــــــابهة تضــــــم مرا ز متعددة، وبمقارنة قيم   •

 كمشعر للب يا. MPVولتكون أ ةر دقة ومصداقية وت يم الجدوى بعيدة المدى ل يمة 

ــافة   • ــة إمكانية إضـ ــ   MPVنقترح دراسـ ــعرات الإنذارية لهجمة الـــــــــــــــ الحادّة على اعتباره    COPDإلى المشـ

 يلًا رخيصاً ومتوفراً وذا دلالة سريرية مهمة.تحل
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