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 انفصم الأول

 تشمع انكثذ
 

  تعريؼ التشمع:
ىو المرحمة النيائية لأية أذية كبدية مزمنة ميما كاف سبب تمؾ الأذية والتي تنجـ عف أسباب  

 عديدة. 
فلا يمكف أف تحدث الأذية  ,التشمع آفة غير قابمة لمتراجع, تكوف الإصابة منتشرة وليست موضعة

 المزمنة تشمعاً في فصيص كبدي وتعؼ عف الفصيصات المتبقية.

 كيؼ يحدث التشمع؟

الخلايا نسيج ضاـ  ف الخلايا الكبدية ليحؿ مكاف ىذهيؤدي العامؿ المؤذي المزمف إلى تخرب جزء م 
ليفي, مما يؤدي إلى حدوث تميؼ يحصر خلايا بعضيا سميـ وبعضيا الآخر غير متأذٍ بشدة, قادرة 

سميمة عمى التكاثر وتجديد الخلايا مما يؤدي إلى ظيور خلايا لا تتمتع بالصفات التشريحية ال
 )الوعائية والصفراوية( التي تتمتع بيا الخلايا الكبدية الطبيعية مشكمة ما يسمى بالعقيدات التجددية.

 يتميز التشمع مف الناحية التشريحية المرضية بوجود عنصريف:
 .التميؼ -1
 العقيدات التجددية. -2

 التشريح المرضي
 :عيانياً 

المصاب بعد أف كاف أممس في الحالة الطبيعية, يلاحظ وجود تحدبات عديدة عمى سطح الكبد 
 والسبب في ذلؾ وجود العقيدات التجددية تحت المحفظة الكبدية.
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 حجـ الكبد : 
 يمكف أف يتنوع بيف الحالات التالية :

 .طبيعي -1
 .ضامر -2
 .متضخـ -3
متناوبة (, يتميز بوجود ساحات متضخمة Atroph-Hypertroghic cirrhosisضموري منتفخ )-4

 مع ساحات ضامرة.

 الخزعة :
 :كف لخزعة الكبد أف تفيد في أمريفيم
  .كيد التشخيصأت-1
  .يمكف أف توجو نحو سبب التشمع-2

 تأكيد التشخيص :
 تفيد الخزعة الكبدية في تأكيد تشخيص التشمع, حيث نلاحظ العنصريف المميزيف لمتشمع وىما:

 الخلايا المتخربة . التميؼ )نسيج ضاـ ليفي ( الذي حؿ مكاف-1
غالبا ما يأخذ التميؼ الشكؿ الحمقي ويحيط بالعقيدات التجددية, ويمكف أف يرتشح ببعض الخلايا 

 الإلتيابية, كما يمكف أف نلاحظ وجود بعض الأقنية الصفراوية حديثة التشكؿ بغية التصريؼ.
اولة لتعويض الخلايا المتبقية في محدية والتي تنتج عف فرط تكاثر الخلايا السميمة العقيدات التجد-2

 .المتأذية

 التوجو نحو السبب:
احؿ الأخيرة, مف الأمثمة يمكف لخزعة الكبد أف توجو نحو سبب التشمع مالـ يكف قد وصؿ إلى المر 

 :عمى ذلؾ
  ( يوجو نحو إلتياب الكبد الفيروسي وحيدة النواة )لمفاوية أو مصوريةوجود رشاحة إلتيابية

(B,Cأو إال ,).تياب الكبد المناعي الذاتي 
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  ماتوز(.و وجود أصبغة الييموسيدريف يوجو نحو داء ترسب الأصبغة الدموية )ىيموكر 
 .وجود تشحـ في الخلايا الكبدية قد يوجو نحو الكحوؿ 
 .شح وندرة الأقنية الصفراوية يوجو نحو تشمع الكبد الصفراوي البدئي 

  التشمع تصنيؼ
 يعتمد عمى حجـ العقيدات التجددية في تصنيؼ التشمع حيث يقسـ إلى: كاف سابقاً 

  مـ 3تشمع صغير العقيدات: إذا كاف حجـ العقيدات أقؿ مف. 
 :ـ. م 3ذا كاف حجـ العقيدات أكبر مف إ تشمع كبير العقيدات 

 التصنيؼ : اولكف تبيف فيما بعد أف ىذ
 . لا يدؿ عمى سبب التشمع 
 .لا يدؿ عمى الإنذار 
  يدؿ عمى القدرة الوظيفية المتبقية لمخلايا الكبدية.لا 

لذلؾ أىمؿ ىذا التصنيؼ ولـ يعد يعتد بو والتصنيؼ المعتمد حالياً ىو التصنيؼ المستند إلى 
 (2-1)السبب.

 

 الألية المرضية لحدوث التشمع:
 بنية الكبد الطبيعي:

بمحفظة مكونة مف نسيج ضاـ ليفي إف الكبد الطبيعي لو سطح أممس وحواؼ منتظمة ممساء, محاط 
تسمى محفظة غميسوف تصبح أكثر سماكة عند سرة الكبد وتحيط بوريد  الباب والشرياف الكبدي 

 لتقسمو إلى عدة فصوص . في منطقة السرة تمتد إلى داخؿ الكبد اف اليمنى واليسرى,والقناتاف الكبديت
 ة .يتكوف الفص الكبدي مف وحدات وظيفية تسمى فصيصات كبدي

 الفصيصات الكبدية تتركب بشكؿ أساسي مف حباؿ خلايا كبدية بسماكة خمية كبدية واحدة غالبا.
, وتجاور central vienتصطؼ الخلايا الكبدية بشكؿ صفوؼ بيف المسافة البابية والوريد المركزي

 .Sinusoidsالخلايا الكبدية أشباه الجيوب الدموية 
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وبجانبيا   Interlobular bile ductالصفراوية داخؿ الفصيصية المسافة البابية تحتوي عمى القنية
 .Portal venuleكما تحتوي عمى وريد بابي   Portal arterioleالشريف الكبدي 

ولمخمية الكبدية قطب تحوي فيو زغيبات مجيرية بيدؼ زيادة سطح المبادلات التي تجري بيف الدـ 
 (3)والخلايا الكبدية.

متباعدة عف بعضيا بشكؿ كاؼ  Endothelial cellsندوتميالية إف بخلايا شبو الجيب الدموي مبط
لتسمح بقدر كبير مف المبادلات كما أنو لا يوجد غشاء قاعدي تستند إليو ىذه الخلايا, يعمؽ عمى 

وىي جزء مف  Kupfferالخلايا الإندوتميالية الخلايا البالعة الخاصة بالكبد والتي تدعي خلايا كوبفر
 (4-3).شبكي البطانيالجياز ال

ا الخلايا الإندوتميالية والخلاي المسافة حوؿ شبو الجيب الدموي تسمى مسافة ديس وىي تتوضع بيف
. ضمف مسافة ديس توجد خمية ىي الخمية الشحمية أو ه المسافة تبدأ الحدثية التميفيةالكبدية ومف ىذ

 (3)خمية إيتو وتدعى أيضاً بالخمية النجمية .
 ديس إضافة إلى الخمية الشحمية نسيجاً ضاماً رخواً.تحوي مسافة 

في الحالة الطبيعية يمر الدـ عبر شبو الجيب الدموي مف المسافة البابية إلى الوريد المركزي وأثناء 
مرور الدـ تتـ المبادلات مع الخلايا الكبدية حيث تمر المواد مجتازة لممسافة بيف الخلايا البطانية 

صؿ إلى الخلايا الكبدية حيث تجد أماميا سطح امتصاص واسع بفضؿ وجود وبعدىا مسافة ديس لت
 (3)الزغيبات المجيرية .

 بنية الكبد المتشمع : 
  :لمتشمع تتناوؿ المستويات التاليةتطرأ تغيرات عمى بنية الكبد ا

 : وىيالخلايا الشحمية  يطرأ عدة تغيرات عمى -1
 كانت سبب التسمية بالنجمية(. يصبح حجـ الخمية أكبر وتفقد استطالاتيا )التي . أ

 . يزداد عدد ىذه الخلايا . ب
في كؿ خمية, بالمحصمة تتفعؿ ىذه الخمية  Aينقص عدد الحبيبات الحاوية عمى فيتاميف  . ت

الشحمية وتتحوؿ مف خمية ميزانشيمة متوسطية ىاجعة إلى خمية فعالة مولدة للألياؼ تسمى 
Myofibroblast-like مؿ منيا السيتوكيناتوذلؾ بفعؿ العديد مف العوا. 

إلى نسيج ضاـ ليفي كثيؼ وذلؾ  مسافة ديسيتحوؿ النسيج الضاـ الرخو الموجود في  -2
 . ديس وتكوف منطمقاً لحدوث التميؼ نتيجة تفعيؿ الخلايا الشحمية وبالتالي تزداد سماكة مسافة
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الجيوب  المبطنة لأشباه الخلايا الإندوتمياليةبيف ( Fenestrations)تزوؿ المسافات  -3
 وتصبح ىذه الخلايا متلاحمة مما يجعؿ المبادلات أكثر صعوبة . 

بسبب ازدياد سماكة مسافة ديس التي تضغط عمى  شبو الجيب الدمويينقص قطر لمعة  -4
 شبو الجيب فتنتقص مف قطره. 

شبيية بالشعيرات الدموية حيث يصبح لدييا غشاء قاعدي  أشباه الجيوب الدمويةتصبح  -5
 زواؿ المسافات بيف الخلايا.بالإضافة إلى 

 جدوؿ مقارنة بيف الكبد الطبيعي و الكبد المتشمع:

 الكبد المتشمع الكبد الطبيعي 

 فقدت زغيباتيا تحوي زغيبات الخمية الكبدية

 –أقؿ  ياحجم –عددىا أقؿ  الخمية النجمية
 ىاجعة

أكثر عدداً  –أكبر حجماً 
 فعالة مفرزة

نسيج ضاـ كثيؼ غزير  نسيج ضاـ رخو النسيج الضاـ
 لامتلائو بألياؼ الغراء

توجد فراغات بيف الخلايا  أشباه الجيوب الدموية
 البطانية

تزوؿ الفراغات بيف الخلايا 
 البطانية 

بيف  مرور المواد
الخلايا الكبدية إلى 

 أشباه الجيوب

 ضعيؼ جداً  جيد  

 

 المبادلات بيف شبو الجيب الدموي والخلايا الكبدية.  عيؽإف ىذه التغيرات ت
 .مواد التميفية مكانياإف بدء حدوث التشمع يكوف بمسافة ديس وليس نتيجة تخرب الخلايا وحموؿ ال
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 أسباب حدوث التشمع:
متشمع ىو بينما يكوف السبب الأشيع ل, يختمؼ السبب الأكثر شيوعاً لمتشمع تبعاً لممنطقة الجغرافية

 الأخر.في بعضيا Bيكوف التياب الكبد  الكحوؿ في بعض البمداف,
 :أسباب سمية ودوائية 

 ي عمى رأسيا الكحوؿ.تالمواد السمية: يأ
 : ميثوتريكسات, ألفا ميتيؿ دوبا, أميوداروف.وأىميا الأدوية

نما بعد فترة مف التناوؿ المزمف يمر خلاليا الكب بمرحمة  دىذه الأدوية لاتسبب التشمع مباشرة وا 
 التياب كبد دوائي مزمف.

 الإنتانات الفيروسية المزمنة: 
أما الفيروسات المسببة لالتياب الكبد الحاد لا تسبب   B,Cعمى رأسيا التيابات الكبد الفيروسية  

 التشمع.
 .أسباب مناعية ذاتية 
  :الأفات الوعائية الاحتقانية 

 أف يحدث التشمع مثؿ:إف كؿ ما يؤدي لإعاقة العود الوريدي مف الكبد يمكف 
 .قصور القمب الأيمف المزمف 
 .قصور القمب الاحتقاني 
 .التياب التامور العاصر 
 .خثرة الوريد الأجوؼ السفمي 
 .)انسداد أوردة ما فوؽ الكبد ) متلازمة بودكياري 
 ويبر أو داء توسع الشعريات الوعائية الوراثي. -أوسمر -متلازمة راندو 

 
 سواء داخؿ الكبد أو خارجوزمنةالانسدادات الصفراوية الم ,: 

 داخؿ الكبد :
 .التشمع الصفراوي البدئي 
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 خارج الكبد :
 .التياب الطرؽ الصفراوية المصمب البدئي 
  تضيؽ القناة الجامعة بسبب التندب والتميؼ الحاصؿ بعد مداخمة جراحية عمييا )التياب

 .الطرؽ الصفراوية الثانوي(
 .كيسات الطرؽ الصفراوية 
 لبنكرياس المزمف.التياب ا 
  تميؼ القناة الجامعة 
  انسداد خمقي في الطرؽ الصفراوية 

 :أسباب استقلابية وراثية 
 .داء ويمسوف 
 .)داء ترسب الأصبغة الدموية)الييموكروماتوز 
  انتي تربسيف. 1عوز خميرة ألفا 
 .التميؼ الكيسي 
 .اضطراب استقلاب السكريات مثؿ فرط غموكوز الدـ وفرط غالاكتوز الدـ 
 .اضطراب استقلاب الدسـ مثؿ داء غوشر وعوز البروتينات الشحمية بيتا 
 .اضطراب استقلاب الأملاح الصفراوية مثؿ داء بايمر 

 التيابات الكبد الشحمية اللاكحولية(NASH) teatohepatitisonalkoholic SN: 
بالإضافة إلى فرط  وتشاىد عند الأشخاص البدينيف والمصابيف بداء السكري وارتفاع التوتر الشرياني

شحوـ الدـ, وىو ما يسمى بالمتلازمة الاستقلابية, ويشاىد بخزعة الكبد عند ىؤلاء المرضى وجود 
% نحو 15-10 يو تتطور ىذه الحالة ف تشحـ كبد عمى الرغـ مف كوف المريض غير كحولي,

 التشمع.
  مثؿ التيابات الكبد الحبيبومية المزمنة. أسباب نادرة جداً:

 :السببمجيوؿ 
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الفئة قبؿ أف تدرس بشكؿ يشكؿ النسبة العظمى مف ىذه  (NASH)معرفة السبب وكاف اؿ عدـ عند
 (11-10).جيد 

 

 

 مع:ػػػػػػػػػػػشػػػر التػيػػس
 يمر المرضى بمرحمتيف:

% مف مرضى التشمع يكونوف ضمف ىذه 40إف  :ة المعاوضة أو المرحمة اللاعرضيةمرحم-1
نما يكشؼ التشمع صدفة نتيجة فحص المريض المرحمة حيث لا يوجد لدى  المريض أية أعراض وا 

 .كافي لمقياـ بوظائؼ الكبد كافة  % مف النسيج الكبدي سميـ25, حيث أف بقاء كوى أخرىلش
 اض التشمع التي سنأتي عمى ذكرىا.وتتظاىر بأعر  :مرحمة انكسار المعاوضة )المرحمة العرضية(-2

 التظاىرات السريرية:
 الأعراض نتيجة حدوث أمريف:تنشأ 
  فرط توتر وريد الباب بسبب اضطراب حركية الدـ الناجـ عف التميؼ واضطراب البنية

 الييموديناميكية لمكبد.
 (12-10).يفية الفعالة لمخلايا الكبديةقصور الخمية الكبدية بسبب نقص الكتمة الوظ 
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 انفصم انثاوي

 فرط تىتر وريذ انثاب
 البابي الطبيعي:الدوراف 

أو العتبة التي يدخؿ مف خلاليا  Portaاصطلاحا مف كونو الباب  Portal vienيسمى وريد الباب 
 (5)الدوراف الطحالي إلى الكبد.

وتمتص العناصر الغذائية مف السبيؿ اليضمي بالإضافة لميرمونات مثؿ الأنسوليف والغموكاغوف 
 (5)بتراكيز عالية.التي تفرز مف البنكرياس وتصؿ إلى الكبد 

يحمؿ الجياز الوريدي البابي الدـ مف الشعريات في المري )الثمث السفمي( والمعدة والأمعاء الدقيقة 
 (3).رياس والمرارة والطحاؿ إلى الكبدوالكولوف والبنك

يتشكؿ وريد الباب مف اجتماع الوريد الطحالي والوريد المساريقي العموي خمؼ عنؽ البنكرياس 
عادة عمى الوريد الطحالي في منتصفو  ية ويصب الوريد المساريقي السفميالفقرة القطنية الثانبمستوى 

 (6) .وريد الطحالي عند ذيؿ البنكرياس, وتنضـ الأوردة المعدية القصيرة إلى ال
 

( يسير عمى طوؿ الانحناء الصغير ويتمقى بعض Coronaryالوريد المعدي الأيسر )الإكميمي 
% مف الحالات ويتحد مع وريد الباب عند منشأه في 50المريئية وينضـ إلى الطحاؿ في الأوردة 

 (5)% مف الحالات.50

 يتمقى جذع وريد الباب الوريد المعدي الأيمف)الوريد العفجي البنكرياسي العموي( والأوردة البوابية.
ر بشكؿ ظيري بالنسبة سـ تقريبا ويسي 8-6لمسافة  يمتد وريد الباب ضمف الرباط العفجي الكبدي

  (5) .كبدي والقناة الصفراوية الجامعةلمشرياف ال
 

وريد الباب ليس لو صمامات لذلؾ ينتقؿ الضغط بسيولة إلى الخمؼ إلى الأوردة الواردة إليو, 
 1500ويبمغ الصبيب الدموي فيو عمى الريؽ حوالي , ئبقيز  مـ 10-5والضغط البابي يقيس حوالي 

 (5)% مف أوكسيجيف الكبد.50الصبيب الدموي لمكبد ويحمؿ  مؿ/د حيث يشكؿ ثمثي

ينقسـ وريد الباب في سرة الكبد إلى فرعيف أيمف وأيسر يروياف الفصيف الأيمف والأيسر لمكبد ويصب 
الوريد الكيسي مف المرارة في فرع وريد الباب الأيمف, في حيف يوجد لموريد الكبدي الأيسر جزء يدعى 
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كوف موجودا فقط في الحياة الجنينية ويصؿ الوريد الكبدي الأيسر بالأوردة السرية الوريد السري الذي ي
 (5)في جدار البطف الأمامي التي تنزح إلى الوريد الأجوؼ العموي أو السفمي.

الثلاث  تصب الوريدات البابية في أشباه الجيوب الكبدية والتي تصب بدورىا بواسطة الأوردة الكبدية
 . السفميفي الوريد الأجوؼ 

 يقسـ الكبد إلى قطع وظيفية وفقا لتوزع فروع وريد الباب ) التي تدعى الفروع القطعية(.
, ويعطي الوريد الكبدي خمفي وثـ كؿ منيا إلى عموي وسفمييقسـ الوريد الكبدي الأيمف إلى أمامي و 

 (5)الأيسر فروعا لمفص المذنب وقد يتمقى الفص المذنب فروعا مباشرة مف وريد الباب.

يجتمع عادة الوريداف الكبدياف المتوسط والأيسر ويصباف معا في الوريد الأجوؼ السفمي في حيف 
 يصب الوريد الكبدي الأيمف في الوريد الأجوؼ السفمي بشكؿ مستقؿ.

 (9-8-7)ويصب وريد الفص المذنب بشكؿ منفصؿ في الأجوؼ السفمي .
طاوعة ومنخفض المقاومة بحيث يكوف قادراً عمى إف الجياز الوريدي لمكبد الطبيعي جياز عالي الم
 التكيؼ مع حجـ دـ كبير بدوف ازدياد في الضغط.

, مف نتاج القمب %30يتمقى الكبد تروية مضاعفة مف وريد الباب والشرياف الكبدي و التي تشكؿ
يتلاقى الدـ الآتي مف الشرياف الكبدي مع الدـ الآتي مف وريد الباب في قنوات وعائية ذات 

 (3).وعة تدعى أشباه الجيوب الكبديةخصوصية عالية المطا
وىناؾ تداخؿ ديناميكي معاوض بيف جرياف الدـ الكبدي المستمد مف وريد الباب والمستمد مف 
الشرياف الكبدي وبشكؿ خاص عندما يتأذى جرياف الدـ الوريدي البابي إلى الكبد كما يحدث في 

فاظ عمى صبيب دموي كبدي كمي الشرياني في محاولة لمحخثار وريد الباب حيث يزداد الجرياف 
 . ثابت

 وبشكؿ مشابو يزداد الجرياف البابي عند انسداد الشرياف الكبدي بطريقة معاوضة. 
تيدؼ ىذه الآلية ذاتية التنظيـ إلى الحفاظ عمى الجرياف الدموي الكبدي الكمي بمستوى ثابت وتدعى 

 الكبدية. الاستجابة المخففة لمصدمة الشريانية
 تعريؼ فرط توتر وريد الباب:

 ـ زئبقي.م 10-6عند الشخص السميـ البالغ  يبمغ توتر وريد الباب
توتر وريد الباب إذا كاف مماؿ الضغط بيف الدوراف البابي )وريد الباب(  ينقوؿ أنو لدينا فرط ف

 ـ زئبقي.م 5أكثر مف  والدوراف الجيازي )الوريد الأجوؼ السفمي(
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البابي ىو نتيجة العلاقة بيف حجـ الجرياف الذي يدخؿ الجممة البابية والمقاومة لجرياف الدـ الضغط 
 البابي ويعطي التعبير الرياضي ليذه العلاقة بالمعادلة:
P=F×R ∆

 

 التبدؿ بالضغط عمى مسار الوعاء. P ∆حيث 

 جرياف الدـ.F وتمثؿ 
 المقاومة.  R وتمثؿ

ور الطبيعي بشكؿ أساسي في الوريدات البابية النيائية وأشباه الجيوب وجذتتوضع المقاومة في الكبد 
 الوريدات الكبدية. 

 :في سياؽ التشمع يحدث التالي
 .يؼ وانضغاط أشباه الجيوب الدمويةتزداد المقاومة نتيجة حدوث التمَّ. أ

وىرمونية نتيجة تدخؿ عوامؿ عصبية  الحشوي ) في الجممة البابية ( يزداد الصبيب الدمويَّ. ب
 خمية كبدية مرافؽ وىذا ما يؤدي إلى حالة فرط حركية قمبية دورانية. بسبب وجود قصور

 
ذلؾ يلاحظ في فرط توتر وريد الباب زيادة في النتاج القمبي نتيجة زيادة العود الوريدي, ونتيجة ل

مف الخلاية البطانية للأبير والذي يعتبر الموسع الوعائي   Nitric Oxideيحدث فرط انتاج 
 (5)الأساسي الذي يسبب فرط الحركية الدورانية.

في سياؽ فرط توتر وريد الباب تحدث الدورانات الجانبية محاولة التغمب عمى ىذا الضغط فمنطقياً 
ح والضغط يرتفع والسبب يجب أف ينخفض الضغط ولكف ما نراه سريرياً ىو أف الدورانات الجانبية تفت

الجانبية مف  ىو أف ازدياد الصبيب الدموي الحشوي بالآلية اليرمونية يفوؽ ما تقوـ بو الدورانات
 .محاولة إنقاص الضغط

ف  معاً برفع ضغط إذا في التشمع تزداد المقاومة لمجرياف كما يزداد الصبيب الدموي والعاملاف يقوما 
 (3).الجممة البابية
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 فرط توتر وريد الباب:تظاىرات 
 :الدوراف الجانبي والدوالي 

 يتطور الدوراف الوريدي الجانبي البابي الجيازي ويتوسع استجابة لارتفاع ضغط وريد الباب.
إف جرياف الدـ الذي يروي بشكؿ طبيعي الدوراف الجانبي بحجوـ ضئيمة ويسير باتجاه الجممة البابية 

لذلؾ ينعكس  ازدياد الضغط ليتجاوز الضغط الوريدي الجيازي,ينعكس في فرط توتر الباب بسبب 
الجرياف في الأوعية الجانبية ويجري الدـ خارجاً مف الدوراف البابي باتجاه الدوراف الوريدي 

 (3)الجيازي.
 :مايميجـ عف الدوراف الجانبي حدوث ين

 لكبد, ففي الحالة عبور كمية كبيرة مف المواد مباشرة إلى الدوراف الجيازي دوف المرور با
الطبيعية تأتي كؿ المواد عبر وريد الباب إلى الكبد فيقوـ بتصفيتيا ونزع سميتيا إف لزـ 
الأمر لكف مع وجود دورانات جانبية فإف ىذه المواد سوؼ تتجاوز الكبد إلى الدوراف الجيازي 

 مباشرة وقد تسبب اعتلاؿ دماغي كبدي.
 عبر الكبد لا تصفى بالشكؿ الأمثؿ بؿ تبمغ نسبة  حتى الكمية القميمة مف الدـ والتي تمر

 % فقط.10-5التصفية نحو 

 أماكف تشكؿ الدوراف الجانبية:
يمكف أف تكوف  إف كؿ منطقة اتصاؿ بيف البشرة المالبيكية الرصفية والبشرة الأسطوانية (1

 مسرحاً لدوراف جانبي في سياؽ فرط توتر وريد الباب وىذه المواقع ىي:
 المساريقي السفمي مع الوريد الحيائي وينجـ عنو دوالي  يتصؿ الوريد المستقيـ: حيث

 المستقيـ.
  ـ مع جسـ الرحـ وينجـ عنو دوالي قبة الميبؿ.حفي منطقة اتصاؿ عنؽ الر 
  نياية المري وبداية المعدة:حيث تتشكؿ الدوالي المريئية المعدية والتي تعتبر أضخـ

 والدوراف الوريدي الجيازي. دوراف جانبي بيف الدوراف الوريدي البابي
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 جانب السري: الوريد (2
ولكف في حاؿ فرط  ,وىو وريد يكوف فعاؿ في الحالة الجنينية ولكف بعد الولادة يشكؿ خيطاً ليفاً 

ويفتح مف جديد ويبدو عمى شكؿ دوراف جانبي يتجو مف السرة  يعود توتر وريد الباب فإف الوريد
 .)أي مف الأسفؿ إلى الأعمى( افة الضمعيةحؿ الخنجري والوحتى الذي

مع استمرار فرط توتر وريد الباب يأخذ الدوراف الجانبي شكؿ أشعة الشمس إذ يتجو مف السرة باتجاه 
 الأسفؿ ليصب عبر الأوردة الحرقفية في الدوراف الجيازي.

 (14-13-3)تقدمة رأس الميدوزا أو علامة أوديسا.ميسمى الدوراف الجيازي في ىذه المرحمة ال
 تواف:ير المفاغرات خمؼ الب (3

تواف وكذلؾ بيف الأوعية ير ي والوريد الكموي الأيسر خمؼ البتحصؿ مفاغرات بيف الوريد الطحال 
 المبيضية والأوردة الحرقفية عند النساء وىذه المفاغرات غير نازفة عادةً.

 
 النزؼ اليضمي العموي 

المتشكمة في سياؽ فرط توتر وريد  يمكف أف يحدث النزؼ اليضمي العموي نتيجة إنثقاب الدوالي
 الباب.

ولكف  1/3المرضى الذيف لدييـ دوالي مري معرضوف لمنزؼ و في كؿ نزؼ تكوف نسبة الوفيات 1/3
 (3).جـ الدواليفرصة حدوث النزؼ أكثر ما تتوافؽ مع ح

تحت كما يمكف أف يحدث النزؼ نتيجة وجود اعتلاؿ معدة بفرط توتر وريد الباب وىو توسع وعائي 
 المخاطية يظير بشكؿ موزاييكي يسبب نز دموي متكرر.

 Gastric Antral Vascularويمكف حدوث النزؼ نتيجة وجود توسع وعائي معدي غاري 
Ectasia (GAVE ويسمى اعتلاؿ المعدة البطيخي وىو توسع وعائي في المخاطية يظير بشكؿ )

 حباؿ في الغار تمتد نحو البواب.
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  ضخامة الطحاؿ 
يتشكؿ , تشؼ ىذه العلامة بالفحص السريريتتجمى بحس ثقؿ وألـ في المراؽ الأيسر, يمكف أف تك

في ىذه الحالة بحيرات دموية تحتجز ضمنيا عناصر الدـ الثلاثة مؤدية إلى نقصيا  ضمف الطحاؿ
 وىو مايدعى فرط الطحالية.

 ضطراب وظيفة المعدة والأمعاءا 
ونتيجة لزيادة الصبيب الدموي يحدث إحتقاف  وريد الباب, حتقاف وريدي نتيجة فرط توترايحدث 

 شرياني, كما يحدث إحتقاف لمفاوي حيث تتوسع الأوعية الممفاوية وقد تصبح بشكؿ كيوؼ.
مؿ في وظيفة الأمعاء الإمتصاصية كؿ ماسبؽ يؤدي لحدوث وذمة في جدار الأمعاء ينتج عنيا خ

 .وخاصة المواد التي تعبر بالطريؽ الممفاوي

 بف ػػػػػػػػالح 
 :لابد مف توفر شرطيف لحدوث الحبف

 فرط توتر وريد الباب.-1
 قصور خمية كبدية .-2
 

 :الألية الإمراضية لتشكؿ الحبف
ستقلاب الرينيف ممايؤدي لزيادة فعالية جياز رينيف ا , ينقصحاؿ قصور الخمية الكبديةفي 

 .صاص كميات كبيرة مف الماء والممحأنجيوتنسيف ألدوستيروف, يقوـ الألدوستيروف بإعادة إمت
تتجمع السوائؿ في أماكف الضغط العالية, والمتمثمة في البطف )حيث فرط توتر وريد الباب(, 

 ممايؤدي لتشكؿ الحبف.

 :صفات سائؿ الحبف
 .لونو أصفر رائؽ مثؿ لوف القش 
 ؿ ./غ 30ي كمية البروتيف فيو أقؿ مف نتعي أ 
  مع سيطرة العدلات   ساحة/كرية 150-100الكريات البيض. 
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  د.ؿ )حبف عالي المدروج(./ممغ  1.1مدروج الألبوميف أكثر  مف 
  عقيـ.الحبف زرع سائؿ 

 اختلاطات الحبف:
 انتاف سائؿ الحبف العفوي.-1
 حصوؿ اضطراب شوارد كيبوط صوديوـ المصؿ وارتفاع البوتاسيوـ. -2
 المتلازمة الكبدية الكموية.-3
 :اختلاطات ميكانيكية-4

o انبثاؽ السرة.  
o  زلة تنفسية. 
o اختناؽ فتؽ إربي فخذي.  
o .انصباب جنب نتيجة مرور السائؿ عبر الحجاب الحاجز 
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 انفصم انثانث

 هية انكثذيةلصىر انخ

 
 أسباب قصور الخمية الكبدية:

 التشمع. -1
 سمية...... -التيابات الكبد الحادة بجميع أسبابيا: فيروسية -2
 المزمنة.التيابات الكبد  -3
 تشحـ الكبد الحاد الحممي. -4
 الآفات الوعائية مثؿ تناذر بود كياري. -5
الآفات الوعائية الإقفارية بسبب صدمة نقص حجـ أو اضطرابات نظـ القمب أو  -6

 النزوؼ.
 الأوراـ والارتشاحات الدموية الخبيثة. -7

 :الأعراض في قصور الخمية الكبدية أشكاؿ تطور

بصورة حادة ويكوف القصور الكبدي حاداً وشديداً جداً, الشكؿ الحاد: تظير الأعراض  -1
أي أف درجة تدني الوظائؼ الكبدية شديدة, يظير في الشكؿ الحاد انحفاض زمف 

 البروترومبيف والاعتلاؿ الدماغي الكبدي.
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يسمى  ,يشاىد في التياب الكبد الحاد سواء كاف الفيروسي أو السمي الكحولي أو الدوائي
الاعتلاؿ بيف ظيور اليرقاف وظيور قصور كبدي صاعؽ عندما تكوف الفترة الفاصمة ما 

 يوـ. 15أقؿ مف الدماغي الكبدي 
 الشكؿ المزمف: تتطور الأعراض خلاؿ أشير إلى سنوات كما في التشمع. -2

 وظائؼ الخلايا الكبدية:
 ا الكبدية بشكؿ عاـ ثلاثة وظائؼ:لمخلاي
 وظيفة التصنيع: .1

يقوـ الكبد بتصنيع جممة مف المواد ويفرزىا لمدوراف ومف ىذه المواد عوامؿ التخثر حيث  
 والألبوميف فالخمية الكبدية ىي الخمية الوحيدة في الجسـ التي تصنع الألبوميف.

في قصور الخمية الكبدية ينقص اصطناع عوامؿ التخثر مما يؤدي إلى تطاوؿ زمف 
دي إلى انخفاض مستوياتو في الألبوميف مما يؤ وكذلؾ ينقص اصطناع  PTالبروتروميف 

 .المصؿ
 وظيفة التصفية ونزع السمية:  .2

طراح المواد الضارة التي دخمت الجسـ وذلؾ عف طريؽ  حيث تقوـ الخمية الكبدية بتصفية وا 
 استقلابيا وتحويميا إلى مواد يمكف طرحيا عف طريؽ الكمية أو عف طريؽ الصفراء.

سياؽ قصور الخمية الكبدية يسبب تراكـ الكثير مف المواد الضارة إف نقص ىذه الوظيفة في 
 في الجسـ دوف أف تستقمب.

 

 :الوظيفة الصفراوية .3

 روبيف منضـ.و بيف مف قطبيا الدموي عمى شكؿ بيمتقوـ الخمية الكبدية بامتصاص البيميرو 
الأصفر بسبب تراكـ في قصور الخمية الكبدية تتراجع الوظيفة الصفراوية ويتظاىر الموف اليرقاني 

 صباغ البيميروبيف.
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روبيف المنضـ و دية نجده مرتفعاً عمى حساب البيموعند معايرة البيميروبيف في قصور الخمية الكب
والسبب في ذلؾ أنو في استقلاب البيميروبيف تكوف مرحمة الضـ إلى الحمض الغموكوروني ىي 

لقطب الصفراوي لمخمية الكبدية بعممية المرحمة ما قبؿ الأخيرة ثـ يتـ طرحو في الصفراء مف ا
 (3).(ATP)تحتاج إلى طاقة 

في قصور الخمية الكبدية يكوف ىناؾ بعض الخلايا الباقية التي تقوـ بضـ البيميروبيف والخمؿ 
يطاؿ عممية الإفراز الصفراوي أكثر بكثير مما تحتاجو عممية الضـ ذلؾ أف عممية الإفراز تحتاج 

مما تحتاجو عممية الضـ أي تتعرقؿ عممية إفراز البيميروبيف لكف بعد ضمو إلى طاقة أكثر بكثير 
 لذلؾ يرتفع البيميروبيف المنضـ ويعطي منظر)يرقاف ركودي(.

إذا تحدث لدى مرضى قصور الخمية الكبدية متلازمة ركودة صفراوية داخؿ الكبد بدوف وجود 
 (15-3-1)انسداد في الطرؽ الصفراوية.

ستوى الفوسفاتاز القموية يبقى ضمف الحدود الطبيعية أو قد يرتفع بشكؿ بالإضافة إلى أف م
طفيؼ عمى عكس ما يحدث عندما يكوف السبب ىو الركودة الصفراوية خارج الكبدية حيث يكوف 
ىناؾ ارتفاع شديد في الفوسفاتاز القموية مرافؽ لارتفاع البميروبيف المنضـ وذلؾ لأف الخمية 

 ة عمى اصطناع الفوسفاتاز القموية بكثرة.الكبدية أصبحت غير قادر 

 أعراض قصور الخمية الكبدية:
 .اً لدى المريض نفسوقد لا تظير الأعراض جميع

 لا عرضي: -1
% 40يمكف أف يكوف المريض لا عرضياً تماماً ولا توجد أعراض سريرية ظاىرة حيث أف 

 مف مرضى التشمع لا عرضيوف ويكتشؼ لدييـ المرض صدفة.

 والتعب:الوىف -2
عراض الأساسية التي تقعد المريض في السرير لدرجة أنو لا يستطيع شدة الوىف مف الأ
 النيوض مف التعب.
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قد يفسر ىذا التعب بأنو ناجـ عف اعتلاؿ دماغي كبدي إلا أف سببو الفيزيولوجي في سياؽ 
قصور الخمية الكبدية غير معروؼ تماماً ولكف قد يكوف ىناؾ دور لاضطراب تصنيع 
البروتينات في الكبد, واضطراب الوسط الداخمي الذي يصبح مميئاً بالسموـ بسبب قصور 

 ص إنتاج الطاقة.قوظيفة التصفية بالإضافة لن

 اليرقاف:-3
روبيف المنضـ و قد يحدث اليرقاف بسبب تراجع الوظيفة الصفراوية لمخمية الكبدية فيرتفع البيم

 ممغ/دؿ. 3روبيف و وز مستوى البيمؿ صريح عندما يتجاويظير الموف اليرقاني بشك
 

 الاعتلاؿ الدماغي الكبدي:-4
 وىو بالتعريؼ:

لجممة أي أف ا ,الناتجة عف قصور الخمية الكبدية التظاىرات السريرية العصبية الدماغية 
 .ىو علامة تدؿ عمى تدني شديد في وظيفة الخمية الكبديةو  ,العصبية تكوف سميمة تماماً 

 الدماغي الكبدي:آلية حدوث الاعتلاؿ 
تتدنى وظيفة التصفية في سياؽ قصور الخمية الكبدية مما يؤدي إلى تراكـ المواد السامة في 
الجسـ وتجتاز الحاجز الدماغي وتصؿ إلى الجممة العصبية المركزية فتؤدي إلى فعؿ سمي عمى 

 .الجممة العصبية

 :مف ىذه المواد السمية
 الأمونيا:  

ثير أسخ ىذه البقايا في الكولوف تحت تبقايا المواد البروتينية حيث تتف تأتي الأمونيا نتيجة تفسخ
وريد الباب إلى الكبد  عبر تمر الأمونيا بعد أف تمتص, زة مف الفمورا المعوية الكولونيةخمائر مفر 

البوؿ وماء يطرح عف طريؽ وىو في الأحواؿ الطبيعية يقوـ بتحويميا إلى بولة يطرحيا مع 
 ر أو البوؿ.و الزفيأالتعرؽ 
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 ولكف في قصور الخمية الكبدية ىناؾ أمراف:
نتيجة الدورانات الجانبية الحاصمة بفعؿ التشمع وفرط توتر وريد الباب فإف المواد السامة ستعبر -1

لف يتـ وبالتالي  ف الجيازي متجاوزة العبور الكبديعف طريؽ ىذه الدورانات مباشرة إلى الدورا
 تصفيتيا.

ىذه المواد عبر وريد الباب يدخؿ أشباه الجيوب الكبدية ليجد خلايا كبدية قاصرة ما يعبر مف  -2
 غير قادرة عمى التصفية.

وبالتالي سوؼ يرتفع تركيز الأمونيا في الدوراف الجيازي وستجتاز الحاجز الدموي الدماغي مسببة 
 سمية لمخلايا العصبية الأمر الذي ينتج عنو اعتلاؿ دماغي كبدي.

ة الأمونيا في الدـ لدى مرضى الاعتلاؿ الدماغي الكبدي فوجدت مرتفعة فاقترح دورىا تمت معاير 
كعامؿ مسبب لاعتلاؿ دماغي كبدي ولكف وجد عيارىا طبيعياً عند فئة مف المرضى مصابيف بدرجة 

 شديدة مف الاعتلاؿ الدماغي الكبدي.

ليست الوحيدة, وعمى ذلؾ تـ  وبالتالي فالأمونيا عامؿ مسبب للاعتلاؿ الدماغي الكبدي ولكنيا
 البحث عف مواد أخرى فوجدت المواد التالية.

  )حمض الغابا أمينو بوتيريؾ )الغاباGABA : 
وىو مادة تفرز مف جدار الأمعاء وتنتقؿ إلى الكبد حيث يتـ استقلابيا في الحالة الطبيعية ولكف 

 بالخمؿ.في قصور الخمية الكبدية والتشمع تصاب تصفية الػ )غابا( 
إف الغابا يمعب دور ناقؿ عصبي مثبط لمجممة العصبية المركزية, وبالتالي فإف ارتفاعو في 

 قصور الخمية الكبدية يكوف سبباً في الاعتلاؿ الدماغي الكبدي.
 
 :الحموض الأمينية العطرية 

بالدوراف وىي تمعب دور نواقؿ عصبية كاذبة تمتص مف جياز اليضـ ولا تصفى في الكبد فتمر 
 وتصؿ إلى الجممة العصبية وتمعب دوراً في الاعتلاؿ الدماغي الكبدي.
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 مراحؿ الاعتلاؿ الدماغي الكبدي:
 مراحؿ حسب الأعراض: 4يقسـ الاعتلاؿ الدماغي الكبدي إلى 

 المرحمة الأولى: 

 .ًيكوف الوعي طبيعيا 
  الدماغي الكبدي.يكوف الرجفاف الخافؽ وظيوره يعني بدء دخوؿ المريض في الاعتلاؿ 

الصفات الأساسية لمرجفاف الخافؽ: ثنائي الجانب تميزاً لو عف الرجفاف الشقي, غير متواقت, غير 
 في الدقيقة. 3إلى  2متناظر بيف شقي الجسـ, عدد اليزات مف 

إف الرجفاف الخافؽ موجو بشدة للاعتلاؿ الدماغي الكبدي لكنو ليس نوعياً ولا يكفي ظيوره لتشخيص 
 .المرض

يمكف أف يشاىد الرجفاف الخافؽ في اعتلالات الدماغ سواء الاستقلابية منيا أو السمية أو الناجمة 
عف نقص الأكسجة أو فرط ثاني أوكسيد الكربوف الدموي أو الناجمة عف انخفاض كالسيوـ الدـ أو 

 القصور الكموي. فرط البوتاسيوـ أو
 

 المرحمة الثانية:

موجوداً والمريض واعياً لكنو يبدأ بالتخميط وتدني الفعالية الفيزيائية الحركية يبقى الرجفاف الخافؽ 
 % مف الحالات(, وقد يتظاىر بحالات فرط حركية وحالة تشبو اليوس. 80والنفسية لممريض )

 المرحمة الثالثة:

  يبدأ المريض بالدخوؿ بسبات سطحي مع علامات عصبية دوف علامات توضع
 عصبي.

  بابنسكي ويزوؿ الرجفاف الخافؽ.تظير علامة 
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 المرحمة الرابعة:

حيث يصبح السبات عميقاً ولا يستجيب المريض حتى عمى المنبيات الشديدة. يصبح تنفس 
المريض عميقاً وسريعاً ويدخؿ في قلاء تنفسي قد يصؿ لمرحمة الاختلاج وقد يصؿ المريض 

 لوضعية فصؿ القشر أو فصؿ المخ.
 

 الاعتلاؿ الدماغي: الأسباب المؤىبة لحدوث
 :التمقائي

 , ويحدث الاعتلاؿ بشكؿ تمقائي.ة القصور في الخمية الكبدية شديددرج 

 :المحرض

 انكسار معاوضة لدى مريض لديو تشمع غير عرضي وقد يكوف السبب في ذلؾ: 

 رط توتر وريد حدوث نزؼ ىضمي )انثقاب دوالي, اعتلاؿ غشائي مخاطي معدي بف
 (.الباب

 البروتيف. وارد عالي مف 
  استخداـ أدوية مثبطة لمجممة العصبية المركزية كالمورفينات ومثبطات السعاؿ

 المركزية كالكودئيف.
 .اضطراب التوازف الشاردي بسبب إعطاء مدرات بشكؿ غير مدروس 
 .خمج ما في الجسـ يؤدي لكسر المعاوضة 
 .وجود مفاغرات جانبية واسعة سواء تمقائية أوجراحية 
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 الكبدي:النتف -5
وىي رائحة مميزة تشبو رائحة التفاح المتعفف, وىي رائحة نفس المريض ورائحة بولو سببيا المواد 

نبية دوف أف يقوـ الكبد بتصفيتيا فتصؿ لمدوراف العاـ وىي طرية التي تمر عبر الدورانات الجاالع
 وؿ.مواد إما أف تكوف طيارة تخرج مع نفس المريض أو منحمة بالماء تطرح مع الب

 التظاىرات الجمدية لقصور الخمية الكبدية:-6
 :العنكبوت الوعائي 

ف توسع شرياف تحت الجمد يتشعب منو بعض الأوعية الدقيقة الصغيرة فيبدو عوىو عبارة 
 المظير شبيياً بالعنكبوت.

 ـ.م 15-1قطر العنكبوت الوعائي بيف يتراوح 
أعمى الظير  -الوجو والعنؽ وأعمى الصدر)توضعاتو توافؽ أماكف نضح الوريد الأجوؼ العموي 

ولا يشاىد في الطرفيف السفمييف أو أسفؿ الجسـ سببو ىو فرط الاستروجيف  (,الطرفيف العموييف –
الحاصؿ في سياؽ قصور الخمية الكبدية وبالتالي فيو ليس وصفياً لأف ذلؾ لا يقتصر عمى 

نما يمكف مشاىدتو في كؿ حالات فرط الأستروجيتال  ف وىي:شمع وا 
 عند اليفعاف والشباب الطبيعييف قد يشاىد بشكؿ طبيعي. -
 عند الحوامؿ ويزوؿ بعد الولادة. -
 في حالة استخداـ الأدوية الاستروجينية. -

أما العنكبوت الوعائي الذي يكوف مف منشأ كبدي فإنو يجب أف يحقؽ الشرطيف التالييف حتى تكوف 
 لو دلالة شخصية.

 أماكف نضح الأجوؼ العموي. توضعات العنكبوت في-1

 عمى الأقؿ. 3-2عددىا اكثر مف -2

 أمور:  4العنكبوت الوعائي  يدخؿ في التشخيص التفريقي مع
 .(توسع الشعريات, البقع الياقوتية, الفرفريات, التوسعات الوريدية)

 



25 

 

 الراحية أو الراحة الكبدية: الحمامى 
نتيجة فرط الأستروجيف وليا نفس الدلالة التشخيصية سببيا أيضاً توسع الأوعية الشعرية تحت الجمد 

 والآلية الإمراضية لمعنكبوت الوعائي.
 

 :ابيضاض الأظافر 
 سببو اضطراب تركيب البروتينات في سياؽ قصور الخمية الكبدية ومف ضمنيا البروتينات الظفرية.

 وردياً شفافياً. في الظفر الطبيعي يوجد ىلاؿ ظفري بموف أبيض غير شفاؼ, وبقية الظفر يكوف
المبيض نلاحظ أف كامؿ الظفر يصبح أبيض غير شفاؼ وىو الشكؿ الشائع أو نجد  رفي الظف

 أشرطة بيضاء معترضة غير شفافة تفصؿ اليلاؿ عف حافة الظفر وىذا الشكؿ أقؿ شيوعاً.
  ط الأصابع:تبقر 

ط الحاصؿ في سياؽ آفة التبقر ة لمخمية الكبدية وىو يشبو يشاىد غالباً في القصورات الشديدة والمزمن 
d.مزرقة أو آفة رئوية مزمنة 

 أعراض تناسمية:-7
 عند الإناث يحصؿ قصور الأقناد مما يسبب انقطاع الطمث والعقـ.

 :عند الذكور يحدث أمراف
  الأوؿ علامات إصابة الأقناد بسبب انخفاض التستوستيروف وبالتالي العنانة وضمور

 الخصيتيف والعقـ.
  علامات تأنيث بسبب ارتفاع الأستروجيف وبالتالي تثدي أحادي أو ثنائي الأمر الثاني

 توزع أنثوي للأشعار. الجانب, تساقط الأشعار مف النمط الذكري,
وينجـ نقص التستوستيروف عف سمية بعض المواد لمخصيتيف فيذه المواد التي لـ تستقمب بالكبد 

 إطراح النطاؼ والتستوستيروف.تسبب ضموراً في الخصيتيف ونقصاً في 
 وأما ارتفاع الاستروجيف المسؤوؿ عف التأنث فيو ينجـ عف سببيف:

 .نقص استقلابو الكبدي 



26 

 

 زيادة اصطناعو عمى حساب الاندروجيف الدوراني ويتـ بتوسط أنزيـ ىوAromatase  الذي
ندروجيف المحيطي في الدوراف إلى يوجد في كافة الأنسجة الشحمية في الجسـ يحوؿ الأ

استروجيف مما يسبب ارتفاع مستواه المصمي الذي يسبب ظيور الحمامى الراحية والعنكبوت 
 الوعائي عند كلا الجنسيف كما يسبب ظيور علامات تأنيث عند الذكور.

وبوليف مما يسبب أيضاً نقص التستوستيروف عند الذكور المصابيف بالتشمع ىو ازدياد اصطناع الغم
الرابط لميرموف الجنسي وذلؾ بآلية غير معروفة وبالتالي فإف الكميات الزائدة مف ىذا البروتيف الرابط 

 سترتبط بالكميات الزىيدة المتبقية مف التستوستيروف الحر مما يسبب تفاقـ الأعراض التناسمية.

 أعراض متلازمة نزفية: -8
الإضافة إلى رعاؼ تمقائي ونرؼ لثة ونادراً عفوية دوف رض أو برض خفيؼ  ب تتظاىر بكدمات

 فرفريات.
 سببيا:
 .نقص انتاج عوامؿ التخثر بسبب قصور الخمية الكبدية 
 العظاـ. تاج الصفيحات بسبب السمية المباشرة لممواد غير المصفاة عمى نقينقص ان 
 .ىشاشة وعائية بسبب الوسط السمي 
 . فرط الطحالية بسبب فرط توتر وريد الباب 

 
 فقر الدـ : -9

 ولو أسباب عديدة:
 .نقص توليد الكريات الحمر بسبب التأثير السمي لممواد الجائمة بالدوراف عمى نقي العظاـ 
  النزوؼ الحاصمة في سياؽ دوالي المري, أو النزؼ الخفي بسبب اعتلاؿ الغشاء المخاطي

 المعدي والمعوي بفرط توتر وريد الباب.
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 السمي المباشر لممواد عمى الغشاء الخموي لمكريات الحمر,  انحلاؿ الدـ الناجـ عف التأثير
,  80-60يوـ إلى  120عمرىا مف  مما يؤدي إلى انقاص بالإضافة إلى زيادة تخريبيا يوـ

 بسبب فرط الطحالية الحاصؿ نتيجة فرط توتر وريد الباب.
 فرط الحركية الدورانية:-10

المصرات ما قبؿ الشعرية في الدوراف المحيطي يحدث انخفاض في المقاومة الوعائية بسبب انفتاح 
وبالتالي زيادة , والذي ينجـ عف التأثير السمي المباشر لممواد الجوالة عمى المصرات مسبباً شملًا فييا
 الجرياف الدموي المحيطي وانخفاض الضغط الشرياني وبالتالي يحدث لدى المريض:

 الشعريات.ب : في محاولة منو لممعاوضة عف توسع تسرع قم 
 .يرتفع نتاج القمب 
 .ينخفض الضغط الشرياني 

 نقص الأكسجة: -11
المواد السامة الى الدوراف الرئوي ومف ضمنيا المواد العطرية تظير ليا عدة تأثيرات تصؿ عندما 

, وليذه التحويمة رأيس –أيمف  shuntحيث يلاحظ عند مريض التشمع نقصاً في الأوكسجيف سببو 
 سبباف:
- Shunt يطة بالأسناخ الرئوية حيث تتوسع ىذه ي عمى مستوى الأوعية الشعرية المحفيزيولوج

الشعريات تحت تأثير السموـ الجوالة سامحة بمرور كميات كبيرة مف الكريات الحمر والتي 
لمتخمص مف ثاني اكسيد لا تكوف عمى تماس صميمي مع الأسناخ وبالتالي لا تجد الفرصة 

 ف بؿ تصب مباشرة في الأوردة الرئوية.ذ الأوكسجيالكربوف واخ
- Shunt الشرياف  )بيف ي دوماً مفاغرات شريانية وريديةحقيقي: يوجد في الجسـ الطبيع

ائمة في مقة عادة وىي تفتح بسبب السموـ الجيد الرئوي( تكوف ىذه المفاغرات مغالرئوي والور 
ؼ لمشنت الفيزيولوجي ونتيجة لفتحيا يتشكؿ شنت حقيقي يضا حاؿ قصور الخمية الكبدية,

 مما يسيـ في تفاقـ نقص الأكسجة.
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 المتلازمة الكبدية الرئوية:  -12

 ىي زلة تنفسية ناتجة عف عدة أمور:
 كسجة الناتج عف الشنت.نقص الأ 
 .سائؿ الحبف الذي يضغط غمى الحجاب الحاجز 
  بالإضافة إلى سائؿ الحبف الذي يضغط عمى قاعدة الرئة مسببا صفائح انخماصية فييا

 تسرب سائؿ الحبف الى الجنب.

 نتانات: التأىب لل -13
نتانات بعوامؿ ممرضة جرثومية بسبب نقص وظيفة الكريات البيض بسبب السمية تحدث ىذه الإ

المباشرة عمى نقي العظـ وعمى الكريات فتتأثر الوظيفة البمعمية والطاىية لمكريات البيض 
 الدفاع الأوؿ ضد الجراثيـ.عديدات النوى والتي ىي خط 

 ت وخصوصا انتاف سائؿ الحبف نتاناؾ تنقص القدرة الدفاعية لمجسـ وتزداد الإنتيجة لذل
 Tنتانات الجمدية والبولية والرئوية, كذلؾ تنقص القدرة الناعية الخموية ) الخلايا لإضافة الى الإبا

 بباقي الأشخاص. مقارنة والبالعة(, مما يزيد التأىب لمتدرف
بيض منخفضة تكوف درجة الحرارة لدى مريض التشمع منخفضة نسبيا ونظراً لأف عدد الكريات ال

 نتاف قد يحدت لديو دوف حمى ودوف ارتفاع تعداد الكريات البيض.نتيجة فرط الطحالية فإف الإ
 

 نقص سكر الدـ: -14
دـ لدى حيث ينخفض مخزوف الخلايا الكبدية مف الغميكوجيف, يحدث عادة نقص سكر ال 

مرضى قصور الخمية الكبدية الحاد وبشكؿ خاص الصاعؽ وتحت الصاعؽ, أما القصور 
 المزمف كما في التشمع فلا يحدث لدييـ إلا بحالتيف:

  مما يعني أف الجراثيـ اصبحت تستيمؾ كمية مف السكر المتاح ثومي, حصوؿ إنتاف جر
 وبالتالي نقص في سكر الدـ.
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 ,يكوف سبب نقص سكر الدـ ىو استيلاكو مف قبؿ كتمة  نشوء سرطانة خمية كبدية
 الخلايا الورمية المتكاثرة.

  (15-3-1)التغيرات المخبرية الحاصمة في سياؽ قصور الخمية الكبدية:-15
ف إعطاء فيتاميف  INRارتفاع رقـ  .1 خارجياً لا  K: الذي ينجـ عف اضطراب عوامؿ التخثر وا 

 ظيفة التصنيع.يحسف زمف البروتروميف بسبب اضطراب و 
 امؿ الخامس.انخفاض الع .2
 ضو الوحيد الذي يصنع الألبوميف في الجسـ.لأف الكبد ىو العنقص الألبوميف:  .3
 ارتفاع البميروبيف عمى حساب المباشر. .4
 ارتفاع الغاماغموبوليف: .5

إلى الكبد الذي يقوـ في الحالة الطبيعية يعبر الكثير مف المستضدات جدار انبوب اليضـ  
وظيفتو المناعية المتمثمة بخلايا كوبفر بتصفية ىذه المستضدات, مع اختلاؿ وظيفة بفضؿ 

ث ارتكاس دالتصفية تمر ىذه المستضدات إلى الدـ الجيازي)بوساطة المفاغرات المفتوحة( فيح
مف قبؿ الجياز الشبكي البطاني وتحرض رد فعؿ مناعي يتجمى بتشكؿ أضداد متعددة النسيمة 

 الأنواع وىي ترحؿ ضمف قمة غاما في مخطط رحلاف البروتينات الكيربائي.ومف مختمؼ 
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 انفصم انراتع

 انتهاب انثريتىان انعفىي

Spontaneous Bacterial 

peritonitis 
 

 (17-16):التعريؼ
داخؿ البطف قابؿ لمعلاج الجراحي. وجود خمج في سائؿ الحبف دوف وجود مصدر واضح لمخمج 

 عند مرضى تشمع الكبد في المراحؿ المتقدمة . يحدث بشكؿ رئيسي

 (17-16)معايير التشخيص:
 ._ زرع سائؿ الحبف إيجابي1
  .3مـ /كرية 251 مف في سائؿ الحبف أكثر _العدد المطمؽ لمعدلات2

 .والبدء بالتغطية الإنتانية التجريبيةافتراضي  بشكؿ تشخيصال  إف الشرط الثاني لوحده كافي لوضع
 

ىو تمييز التياب البريتواف العفوي عف التياب البريتواف الثانوي والذي ينطبؽ عميو نفس الشيء الياـ 
التعريؼ السابؽ مع فارؽ وجود مصدر لمخمج  داخؿ البطف قابؿ لمعلاج الجراحي )انثقاب حشا 

 .أجوؼ مثلا(
 

 (17_16)الأعراض والعلامات :
البريتواف  البريتواف العفوي مخاتمة مقارنة مع التياب تكوف الأعراض والعلامات المرافقة لإلتياب

وريقتي البريتواف ريتواف العفوي الذي يقوـ بإبعاد الحبف في التياب الب سائؿ وذلؾ يعود لوجودالثانوي, 
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الحشوية والجدارية عف بعضيما البعض وىذا يؤدي لعدـ حدوث البطف الخشبي المرافؽ عادة 
 لالتياب البريتواف الثانوي.

, كمما ازدادت قيمة مراحؿ المتقدمة عادةيحدث التياب البريتواف العفوي عند مرضى التشمع في ال
 .بة حدوث التياب البريتواف العفويكمما زادت نس MELDمشعر 

وعتبة اجراء بزؿ  كاف مشعر وجود التياب في سائؿ الحبف منخفض, 1970_ 1960في عاـ 
يوضع بشكؿ متأخر في مرحمة الصدمة وكانت نسبة الوفيات , بالنتيجة كاف التشخيص حبف عاليةال

عالية , في الوقت الحالي يوضع التشخيص بشكؿ باكر ويتـ اجراء بزؿ الحبف لجميع المرضى فى 
 .حاؿ القبوؿ بالمشفى او في حاؿ وجود أعراض أو علامات التياب البريتواف

  
  (20-19-18)إستطبابات إجراء بزؿ الحبف

 مرة. حبف مكتشؼ لأوؿ -1
 في كؿ مرة يتـ فييا القبوؿ في المشفى. -2
 ي:تدىور سرير حدوث  -3
 رتفاع حرارةإ. 
   .ألـ وتوتر بطني 
  .تغير في الحالة العقمية 
  عموص. 
  توتر شرياني انخفاض. 
 :وجودات مخبرية تشير لوجود التيابم -4
 .ارتفاع تعداد الكريات البيض 
 .حماض 
  ارتفاع ارقاـ البولة والكرياتنيف. 
 .نزؼ ىضمي -5
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 .تغير الحالة العقمية الألـ البطني, ,أشيع الأعراض  ىي الحرارة
, الحماض, تدىور وظائؼ بعض المرضى تقتصر العلامات  عندىـ عمى ارتفاع الكريات البيض

 .الكمية
 .مرضى يأتوف بدوف أعراض أو علامات% مف ال13حوالي 

 
 : الحرارة

بما أف حدوث التياب البريتواف العفوي غالبا عند مرضى  ,ع أعراض التياب البريتواف العفويأشي
, لذلؾ فإف حرارة تعادؿ منخفضةالتشمع في المراحؿ المتقدمة وىؤلاء المرضى تكوف حرارتيـ غالبا 

جد بشكؿ مشابو لمرضى نقص أو أكثر يجب أف تؤخذ عمى محمؿ ال فيرنيايت (100مئوية ) 37.8
 .العدلات

بالعلاج ,كمما انخفضت نسبة النجاة وزادت الوفيات بسبب حدوث كمما تأخر التشخيص والبدء 
% لكؿ تأخير 8أحد التقارير أشارت الى انخفاض نسبة النجاة  صدمة إنتانية وقصور أعضاء متعدد,
 (21)بالصادات في حاؿ حدوث صدمة إنتانية.ساعة في التشخيص والبدء بالعلاج 

 
 :الألـ البطني

العلامة الواسمة لإلتياب البريتواف, قد يكوف مخاتؿ في حالة التياب الألـ البطني المعمـ ىو 
, يكوف الألـ البطني منتشر ومستمر,وىو عادة مختمؼ عف الألـ لبريتواف العفوي بسبب وجود الحبفا

 .الناجـ عف تمدد جدار البطف في حاؿ وجود حبف متوتر )غزير المقدار(
 تغير الحالة العقمية:

وىي عادة مخاتمة يصعب تمييزىا كوف الإنتاف وقصور معاوضة الكبد المتشمع , %54تحدث بنسبة 
   .يمكف أف يحدثاىا
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مريط نحظة تشخيص انتهاب انثريتىان انعفىي 489الأعراض وانعلامات عىذ 
(22)

. 

     

 

 (26-25-24-23)لية الإمراضيةالآ

مة عفوي عدـ , كاف السبب لإستخداـ كم1964ستخدـ مصطمح التياب البريتواف العفوي عاـ عندما ا
 .المعموماتذا الفراغ في ىخلاؿ العقود الماضية تـ ملأ و , وضوح الألية المرضية

إحدى الخطوات الباكرة في تطور حدوث إلتياب البريتواف العفوي ىي إضطراب في فمورا الأمعاء مع 
نتشار خارجي  . E.Coliالكولونيةلعضويات خاصة أشيعيا الإيشريكية  فرط نمو وا 

يؤىب تشمع الكبد لحدوث فرط نمو جرثومي ربما  بسبب حدوث ضعؼ حركية الأمعاء وزيادة 
 PPIs.(27-28), بالإضافة لنقص كمور ناجـ عف إستخداـ مثبطات مضخة البروتوفنفوذيةال

 النسبة المئوية المظير السريري
 %69 حمى

 %59 ألـ بطني
 %54 تبدؿ  الحالة العقمية

يلاـ   % 49 بالبطفتوتر وا 
 %39 سياؿإ

 %31 عموص
 %21 ىبوط ضغط
 %17 انخفاض حرارة
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الدراسات قامت بمقارنة  ىحدإ, رثومي غير مثبت في الآلية الإمراضيةيبقى دور فرط النمو الج
 20لتياب بريتواف عفوي, مع مريض تشمع لدييـ ا 20عند حركية الأمعاء وفرط النمو الجرثومي 

 تشمع دوف قصة سابقة أو حالية لالتياب بريتواف عفوي. مريض

% 20% مقارنة مع 70بنسبة  النتيجة كانت حدوث فرط النمو الجرثومي عند المجموعة الأولى 
 عند المجموعة الثانية, وكاف حدوث إضطراب حركية الأمعاء أعمى عند المجموعة الأولى.

وتصؿ  أف تعبر جدار الأمعاءجراثيـ مكف ل, يمعف حدوث فرط نمو جرثومي مف عدمو بغض النظر
, ثـ تصؿ الجراثيـ لسائؿ الحبف عند تمزؽ Translocationلمعقد المساريقية بعممية تبديؿ مواقع 

 ب.جرياف بسبب فرط توتر وريد الباالعقد المصابة الناجـ عف فرط الضغط والإحدى 

العاـ ثـ تنفذ عبر محفظة  إلى الدوراف لمجراثيـ أف تعبر مف العقد المصابة وبشكؿ أخر يمكف 
 غميسوف إلى الكبد ثـ إلى سائؿ الحبف.

عدة دراسات زيادة حدوث ىذه الظاىرة حيث أوضحت تـ إثبات ظاىرة تبديؿ المواقع  عند الحيوانات, 
عقد المساريقية ىذه الدراسات تـ أخذ بعض ال ىحدفي إ ,مرضى التشمع في المراحؿ المتقدمةعند 
, تـ إجراء زرع جرثومي لممعقد المأخوذة وكانت نتيجة الزرع شاىد 35ريض تشمع, مع م 101مف 

 %30.6% و8.1, %3.4 % عند الشاىد مقارنة مع8.6عند  )نموعضويات معوية(المجرى إيجابي
 Child Pugh.(32-33)عمى الترتيب حسب تصنيؼ  A ,B ,Cعند مرضى التشمع 

, الأسناف,  التياب البريتوافقد يكوف مصدر الجراثيـ المسببة لحدوث  العفوي غير الأمعاء )البمعوـ
 (35-34).)عفوي( لعدـ وجود علاج جراحي لياالسبيؿ البولي,الرئة( وىي تندرج تحت نفس الإسـ 

لثوي, تمثؿ عند اتنشأ معركة بينيا وبيف الجياز المناعي  ,ما تدخؿ الجراثيـ إلى سائؿ الحبفعند
والتي عادة تكوف ذات  عندما تفشؿ بالقضاء عمى الجراثيـ المياجمةالبالعات خط الدفاع الأوؿ, و 

فراز وسائط فوعة عالية, تق  (.PMNsالتيابية تستدعي بدورىا البالعات )وـ بتفعيؿ المتممة وا 
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يمثؿ تشمع الكبد أحد الأشكاؿ الشائعة لنقص المناعة المكتسب حيث ينخفض مستوى المتممة في 
أضعاؼ  10سائؿ الحبف ممدد حتى  الإصطناع الكبدي, بالإضافة الى أفف بسبب نقص سائؿ الحب
  .المصؿ

 

 

 (31-30-29)عوامؿ الخطورة:

 مايمي:إحدى , بالإضافة لوجود معظـ المرضى لدييـ تشمع كبد وبمرحمة متقدمة كما ذكرنا سابقا

  .د.ؿغ/ 1الكمي في سائؿ الحبف أقؿ مف  تركيز البروتيف -1
 .البريتواف العفويلتياب ىجمة سابقة مف إ -2
 .د.ؿ/ممغ 2.5روبيف الكمي في المصؿ أكثر مف تركيز البيم -3
 .إستخداـ مثبطات مضخة البروتوف -4
  .سوء التغذية -5
 .نزؼ دوالي -6

 (36)تشارؾ وجود مايمي يزيد مف خطورة الإصابة ويستدعي التغطية الإنتانية الوقائية:

أكثر أو  Child Pugh د.ؿ  مع غ/ 1.5الحبف أقؿ مف تركيز البروتيف الكمي في سائؿ  -1
 .9يساوي 

2- Child Pugh  د.ؿ./ممغ 3بيمروبيف المصؿ أكثر أويساوي  مع 9أكثر أو يساوي 
3- Child Pugh  د.ؿ./ممغ 1.2مع كرياتنيف أكثر أو يساوي  9أكثر أو يساوي 
4- Child Pugh  د.ؿ./ممغ 25مع بولة أكثر أو يساوي  9أكثر أو يساوي 
5- Child Pugh  ليتر./ميمي مكافئ 130مع صوديوـ المصؿ أقؿ مف  9أكثر أو يساوي 
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 أىـ العضويات المسببة: 
 الإيشريشيا كولي تشكؿ الجراثيـ المعوية أىـ العوامؿ الممرضة وعمى رأسيا تأتي

Escherichia coli. 

 
 

 (22)مريض التياب بريتواف عفوي 519الجراثيـ المعزولة مف سائؿ الحبف عند   

 النسبة المئوية العامؿ الممرض
Escherichia coli 43 

Klebsiella pneumonia 11 
Streptococcus pneumonia 9 

Other streptococcal species 

  
19 

Enterobacteriaceae 

 
4 

Staphylococcus 3 
Pseudomonas 1 
Miscellaneous 10 

 

 
دائما اجراء بزؿ حبف وارساؿ عينات لمتحميؿ والزرع  التشخيص السريري غير كافي لوحده ويجب

 لتأكيد التشخيص وتميز التياب البريتواف العفوي عف الثانوي.
بعض الأطباء يتجنبوف اجراء البزؿ عند مرضى الحبف خوفا مف وجود اضطراب نزفي وحدوث نزؼ 

 داعي لمخوؼ ومع ذلؾ لا  (PT)التشمع لدييـ تطاوؿ في زمف التخثر  ى% مف مرض70حوالي  ,
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ث بنسبة )تخثر منتشر داخؿ الأوعية ( واضح, والذي يحد DICمف اجراء البزؿ إلا في حاؿ وجود 
 (19-18).بزؿ حبف 1000واحد مف كؿ 

في  %,1نسبة المرضى الذيف يحتاجوف لنقؿ دـ بسبب حدوث نزؼ تالي لإجراء بزؿ حبف ىي 
معظـ المرضى تحمموا إجراء البزؿ دوف الحاجة لنقؿ  مريض لدييـ حبف, 1100دراسة أجريت عمى  

 INR:8.7, platelat1900.(18-19)بلازما أو صفيحات  مع أرقاـ 
 .وبالنتيجة تكوف الفائدة مف إجراء بزؿ حبف أكبر بكثير مف خطر حدوث الإختلاطات 
نقص  بعض الأطباء يقوموف بنقؿ بلازما او صفيحات في حاؿ وجود تطاوؿ في زمف التخثر أو 

وحدة  2وحدة بلازما لمنع نقؿ  140بعدد الصفيحات  عمى الترتيب وىذا مف شأنو أف يؤدي لنقؿ 
 (18-38-37)كريات حمر مركزة  حسب أحد الدراسات.

 
 دراسة سائؿ الحبف 

مة لمنع حدوث وتستبدؿ بإبرة عقييتـ نزع إبرة البزؿ المستخدمة مباشرة   بعدالإنتياء مف  إجراء البزؿ,
 .بفمورا الجمدتموث 

وأف تكوف جاىزة لإجراء الزرع مباشرة بعد الإنتياء مف عممية  يجب أف يتـ استخداـ أوساط زرع دـ
 .( في كؿ أنبوبمؿ عمى الأقؿ 10جـ العينة كافي )ويجب أف يكوف ح البزؿ,

 .حوظ حساسية الزرعإرساؿ السيرنغ او أنبوب إلى المخبر لإجراء الزرع قد ينقص بشكؿ مم 
 

 دورا ىاما في نتيجة الزرع.  جراء زرع سائؿ الحبف بشكؿ فوري حجـ العينة وا   كلا مف يمعب
  جراء زرع سائؿ الحبف بشكؿ فوري يمكف أف يرفع حساسية الزرع وجود أنابيب زرع الدـ وا 

% 77-50سؿ بريتواف ( مف  ,حبف ورمي إلتياب بنكرياس, ,ادات)في غياب استخداـ لمص
 .%100-80ى في حاؿ تأخير الزرع( إل)
  مؿ أنبوب زرع الدـ يرفع حساسية الزرع مف 100مؿ مف سائؿ الحبف في 20-10حقف

 (40-39-38).% 93مؿ فقط إلى 1% باستخداـ 53
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 يجب ممئ الأنابيب التالية:
 .أوساط الزرع

 .)لمفحص الخموي (EDTAأنبوب مانع تخثر 
 .أنبوب أحمر لمفحص الكيماوي

 .)إختياري(أنبوب لإجراء تمويف غراـ

 
 تعداد الخلايا 

يجب أف يتـ إجراء تعداد الكريات البيض والصيغة  مباشرة فور وصوؿ العينة إلى المختبر كي 
 لاتنحؿ الكريات البيض في حاؿ التأخير.

الحبف أكبر مف يتـ تشخيص التياب البريتواف العفوي في حاؿ كاف التعداد المطمؽ لمعدلات في سائؿ 
 .3ـكرية /م 250
نسبة المئوية حساب العدد المطمؽ لمعدلات بإجراء جداء العدد الكمي لمكريات البيضاء مع ال يتـ

 لمعدلات في الصيغة.
العدد المطمؽ لمعدلات بشكؿ  وجود كريات حمر بسبب حدوث نزؼ أثناء إجراء البزؿ قد يرفع 

العدد المطمؽ  وفي ىذه الحالة يتـ حساب العدد المطمؽ المصحح لمعدلات بحذؼ واحد مف خاطئ,
 كرية حمراء في حاؿ كاف سائؿ الحبف مدمى. 250مقابؿ 

تنحؿ العدلات بشكؿ أسرع مف الكريات الحمراء لذلؾ قد نحصؿ عمى قيمة سمبية  لمعدد المطمؽ 
 المصحح لمعدلات في حاؿ كاف حدوث النزؼ قبؿ إجراء البزؿ.

 
 الألبوميف 

 Serum Ascites Albumin Gradiant(SAAG)إف مدروج الألبوميف 
ؿ غير مباشر الضغط في )حاصؿ طرح قيمة ألبوميف سائؿ  الحبف مف ألبوميف المصؿ ( يقيس بشك

 .وريد الباب
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 غ /د.ؿ : )حبف عالي المدروج ( 1.1_ مدروج الألبوميف أكبر مف 1
 وىذا ما يحدث في الحالات التالية:  (43-42-41)%97فرط توتر وريد الباب بنسبة يوجد 
  الكبدتشمع.  
  التياب كبد كحولي.  
  قصور القمب. 
  دية كتميةنقائؿ كب.  
 .تناذر بودكياري 

 غ/د.ؿ: )حبف منخفض المدروج( 1.1_ مدروج الألبوميف أقؿ مف 2
 : ا يحدث في الحالات التاليةلايوجد فرط توتر في وريد الباب غالبا وىذا م

  سؿ بريتواف. 
   لى البريتوافإنقائؿ ورمية.  
  التياب بنكرياس. 
 التياب مصميات. 
  المتلازمة النفروزية. 

ثناء المرضى الذيف لدييـ حبف منخفض المدروج نادرا مايتطور لدييـ التياب بريتواف عفوي بإست
 .مرضى المتلازمة النفروزية

 
 

 بروتيف الكمي ال
, البريتواف العفويتياب يتناسب مستوى البروتيف الكمي في سائؿ الحبف عكسا مع نسبة حدوث ال

والطاىيات المذاف يمعباف دورا   C3نخفاض مستوى البروتيف يؤدي الى انخفاض المتممة احيث أف 
 ع حدوث التياب البريتواف العفوي.كبيرا في من
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 السكر
تقوـ العدلات باستيلاؾ كمية كبيرة مف السكر في سائؿ الحبف, ففي حاؿ وجود التياب بريتواف عفوي 

 ممغ /د.ؿ. 50العدلات وبالنتيجة تنخفض قيمة السكر ولكف يبقى عادة فوؽ ترتفع 
وفي حاؿ وجود  ,د.ؿ/ممغ 50في حاؿ وجود التياب بريتواف ثانوي تنخفض قيمة السكر الى أقؿ مف 

 .ى الصفرإنثقاب حشا أجوؼ قد تيبط القيمة ال

LDH 
في حاؿ وجود التياب بريتواف مف العدلات المنحمة في سائؿ الحبف وبالتالي ترتفع   LDHتتحرر اؿ 

في  LDH ػ, وترتفع أكثر في التياب البريتواف الثانوي. يختمؼ الحد الأعمى الطبيعي لنسبة العفوي
  20±43يا ىي الطبيعة )سائؿ حبف عقيـ ( فإف القيمة العم الحالة سائؿ الحبف بيف المخابر وفي

 مؿ./ة دولية وحد
 الأميلاز

وبالتالي  ,الإنثقاب ستثناء المرارة تفرز أميلاز إلى سائؿ الحبف في حالةامعاء بطعة مف الأقكؿ 
اب بنكرياس أو انثقاب يتتو في المصؿ يدؿ عمى الأضعاؼ قيم 5لاز في سائؿ الحبف يارتفاع الأم
 .حشا أجوؼ

 البيموروبيف
  .الحبف برتقالي غامؽ أو بنييتـ طمب عياره في حاؿ كاف لوف سائؿ 

ف ذلؾ د.ؿ  والأميلاز طبيعي  فإ/ممغ 6تو في المصؿ و كاف أكثر مف إذا كانت قيمتو أعمى مف قيم
 .يدؿ عمى وجود إنثفاب مرارة

 
 DIPSTIC ػشرائط ال

البوؿ يشكؿ  فحصف بواسطة شرائط كاشفة معدة لإف قياس استراز الكريات البيض في سائؿ الحب
 .SBPطريؽ سيؿ وسريع لتشخيص 
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 %,99 %,89ة والنوعية والقيمة التنبوئية لمشرائط الكاشفة ىي يأف الحساس الدراسات ىحدكشفت إ
 .%عمى الترتيب98

ر  لا يزاؿ العمؿ جاري عمى تطوي, و % فقط45عينة أظيرت حساسية 2123في دراسة أخرى تضمنت
 (45-44).شرائط كاشفة خاصة لسائؿ الحبف

 
 بيف التياب البريتوف العفوي والبريتوف الثانوي: التمييز

 التياب البريتوف العفوي: 
 وجود مصدر واضح داخؿ البطف للإنتاف قابؿ لمعلاج الجراحي. دوفىو وجود خمج في سائؿ الحبف 

 :و في حاؿ توافر الشرطيف  التاليفويتـ تشخيص
 .3ـم /كرية  250_ العدد المطمؽ لمعدلات في سائؿ الحبف أكثر مف 1
 .زرع سائؿ الحبف ايجابي -2 

 
 التياب البريتواف الثانوي:
 .داخؿ البطف قابؿ لمعلاج الجراحي وجود مصدر معوجود انتاف في سائؿ الحبف 

, أو خراج ( perforating secondary peritonitis)لإنتاف قد يكوف إنثقاب حشا أجوؼمصدر ا
 .(Nonperforating secondary peritonitisضمف البطف )

 ويتـ تشخيصو بتحقؽ الشرطيف السابقيف مع اثبات وجود مصدر للانتاف داخؿ البطف.
إف التمييز بيف المفيوميف السابقيف ىاـ جدا مف حيث التدبير والعلاج, حيث أف نسبة الوفيات تصؿ 

بريتواف ثانوي عند الإكتفاء بالعلاج الدوائي )الصادات ( دوف إجراء % عند وجود التياب 100الى 
 تداخؿ جراحي لإستئصاؿ مصدر الإنتاف.

% في حاؿ وجود التياب بريتواف عفوي في حاؿ اجراء فتح بطف غير 80نسبة الوفيات تصؿ الى 
 (46)ضروري .

 مقارنة مع العفوي . 20الى  1مف حسف الحظ نسبة حدوث التياب بريتواف ثانوي قميمة وتعادؿ 
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مف الصعب التمييز بيف المفيوميف سريريا  فقط, حيث أف وجود حبف يمنع حدوث التقفع  )بطف 
 .قتي البريتواف الجدارية والحشويةخشبي ( لأنو يباعد بيف وري

 
Runyon's criteria:

(46)
 

بريتواف الفي سائؿ الحبف فإف احتماؿ وجود التياب  3ـم/كرية  250في حاؿ وجود عدلات أكثر مف 
 :اؿ توافر اثنيف مف التاليالثانوي يكوف كبير في ح

 ؿ(./موؿ يمي م 2.8د.ؿ ) /ممغ  50_ سكر اقؿ مف 1
 ؿ(./غ 10د.ؿ )/غ  1_بروتيف كمي اكثر مف 2
3_LDH  .اكثر مف الحد الأعمى لقيمتو في المصؿ 

مريض التياب بريتواف  106مريض التياب بريتواف ثانوي مع  24عمى أجريت أحدى الدراسات 
 % عمى الترتيب.96 %,67حساسية ونوعية المعايير السابقة أظيرت  ,عفوي

في حاؿ الشؾ بوجود التياب بريتواف ثانوي ) تحقؽ شرطيف مف الشروط الثلاثة السابقة (, يجب 
ي ( في حاؿ وجود )ىلاؿ غاز  اجراء صورة بسيطة لمبطف بوضعية الوقوؼ والتي تظير علامة

 .تسريب المادة الظميمة, او صورة ظميمة للأمعاء التي تظير انثقاب حشا اجوؼ
 حاليا يوفر الطبقي المحوري معمومات أكثر دقة مف الصورة البسيطة أو الظميمة.

في حاؿ كانت الدراسة الشعاعية سمبية )صورة البطف البسيطة بوضعية الوقوؼ, الصورة الظميمة  
وعندىا نقوـ  للأمعاء(, لايمكف اجراء فتح بطف حتى لو كاف الشؾ بوجود التياب بريتواف ثانوي كبير,

 :نعيد تحميؿ السائؿو ساعة  48بالتغطية الإنتانية التخبرية ونعيد البزؿ بعد 
العدلات أقؿ مف القيمة الأولى والزرع أظير وجود نوع واحد مف الجراثيـ تكوف كانت _ في حاؿ 1

 .تواف عفوي ونكمؿ العلاج بالصاداتة التياب بريالحال
عضػػػػػػػػويات  العػػػػػػػػدلات أكبػػػػػػػػر مػػػػػػػػف القيمػػػػػػػػة الأولػػػػػػػػى واظيػػػػػػػػر الػػػػػػػػزرع عػػػػػػػػدة كانػػػػػػػػت _ فػػػػػػػػي حػػػػػػػػاؿ2

تكػػػػػػػػػػػػوف الحالػػػػػػػػػػػػة عنػػػػػػػػػػػػدىا التيػػػػػػػػػػػػاب بريتػػػػػػػػػػػػواف ثػػػػػػػػػػػػانوي  ويجػػػػػػػػػػػػب  ,والدراسػػػػػػػػػػػػة الشػػػػػػػػػػػػعاعية سػػػػػػػػػػػػمبية
 .وري لمبطفحلبحث عف وجود خراج بإجراء طبقي ما
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, حيث أف المريض الذي التياب الكبد الحاد الكحولي بيف  التياب البريتواف العفوي و تمييزاليجب 
لديو التياب كبد حاد كحولي يمكف أف يأتي بأعراض مشابية لإلتياب البريتواف العفوي )حرارة, ارتفاع 

قؿ ؿ الحبف أفي ىذه الحالة يكوف العدد المطمؽ لمعدلات في سائ , ولكف كريات بيض, ألـ بطني (
 .3ـمكرية/ 250مف 

 

Diagnostic approach to the patient with neutrocytic ascites 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Redrawn from Akrivladis, EA, Runyon, BA, Gastroenterology 1990; 98:127 
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 (17-16)العػػػػػػلاج:

يجػػػػػػػػب البػػػػػػػػدء بػػػػػػػػالعلاج بالصػػػػػػػػادات بأسػػػػػػػػرع وقػػػػػػػػػت ممكػػػػػػػػف, فػػػػػػػػي حػػػػػػػػاؿ الشػػػػػػػػؾ بوجػػػػػػػػود التيػػػػػػػػػاب 
 ., لزيادة فرصة النجاة عند المريضبريتواف عفوي

 استطبابات العلاج

 في حاؿ وجود واحد أو أكثر ممايمي عند مريض تشمع الكبد والحبف:

 فيرنيايت(. 100مئوية )درجة  37.8حرارة أكثر أو يساوي -1

 ألـ أو إيلاـ بطني.-2

 تغير في الحالة العقمية. -3

 .3ـكرية/م 250 ≤العدد المطمؽ لمعدلات في سائؿ الحبف -4

ع والتحميؿ )سائؿ سبؽ, بعد أخذ عينات لمزر  يجب البدء بالعلاج في حاؿ وجود واحد أو أكثر مما
 , ويفضؿ استخداـ تغطية انتانية واسعة الطيؼ حتى تظير نتيجة الزرع والتحسس.حبف, دـ ,بوؿ (

ؿ ثالث( ىو )أو سيفالوسبوريف جي ساعات8غراـ/ 2دي بجرعة يعتبر استخداـ السيفوتاكسيـ وري
 .الخيار المفضؿ لمعلاج

يمكف استخداـ ليفوفموكساسيف في حاؿ وجود حساسية عمى السيفوتاكسيـ ,عمما أنو لاينفذ إلى سائؿ 
 (47)الحبف بنفس درجة السيفوتاكسيـ .

 %. 1أىـ تأثير جانبي لمسيفوتاكسيـ ىو حدوث طفح جمدي ولحسف الحظ نسبتو قميمة أقؿ مف 

, لدييـ استجابة عمى السيفوتاكسيـ  يستخدموف الكينولونات بشكؿ وقائيالمرضى الذيف , لحسف الحظ
 %.94بنسبة 
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 تقيـ الإستجابة لمعلاج :

ي حاؿ عدـ التحسف , ولكف فحدوث تحسف سريري واضح أياـ في حاؿ 5يمكف إيقاؼ العلاج بعد 
 , فإف قرار الإستمرار أو الإيقاؼ يعتمد عمى إعادة بزؿ سائؿ الحبف:أو نكس الأعراض

 يوقؼ العلاج. ,3ـم/كرية 250في حال كان العدد المطلق للعدلات أقل مه  -1

كبير, يجب البحث في حاؿ ارتفاع العدد المطمؽ لمعدلات عف قيمتو في بداية العلاج بشكؿ  -2
 عف سبب جراحي لإلتياب البريتواف )إلتياب بريتواف ثانوي (.

, نستمر كف أقؿ مف قيمتو في بداية العلاجفي حاؿ ارتفاع العدد المطمؽ لمعدلات ول -3
 ساعة ونعيد البزؿ. 48بالتغطية الإنتانية مدة 

 استخداـ الألبوميف:

ممغ /كغ في اليوـ 1اليوـ الأوؿ, وبجرعة ممغ /كغ, في  1.5يجب استخداـ الألبوميف بجرعة 
 الثالث لموقاية مف حدوث المتلازمة الكبدية الكموية.

 

 (50-49-48-47)الػػوقػػايػػػػػػة:

لايوجػػػػػػػػػد دراسػػػػػػػػػات حاليػػػػػػػػػا تبػػػػػػػػػيف أفضػػػػػػػػػمية اسػػػػػػػػػتخداـ التغطيػػػػػػػػػة الإنتانيػػػػػػػػػة بشػػػػػػػػػكؿ متقطػػػػػػػػػع أو 
 مسػػػػػػػػػػػتمر عنػػػػػػػػػػػد المرضػػػػػػػػػػػى عػػػػػػػػػػػاليي الخطػػػػػػػػػػػورة لموقايػػػػػػػػػػػة مػػػػػػػػػػػف حػػػػػػػػػػػدوث التيػػػػػػػػػػػاب البريتػػػػػػػػػػػواف

 العفوي.

 بعض التوصيات

  ينصػػػػػػػػػح باسػػػػػػػػػتخداـ وقايػػػػػػػػػة طويمػػػػػػػػػة الأمػػػػػػػػػد لمػػػػػػػػػدة غيػػػػػػػػػر محػػػػػػػػػددة عنػػػػػػػػػد المرضػػػػػػػػػى خػػػػػػػػػارج
المشػػػػػػػػػػػػػػػػفى الػػػػػػػػػػػػػػػػذيف لػػػػػػػػػػػػػػػػدييـ قصػػػػػػػػػػػػػػػػة سػػػػػػػػػػػػػػػػابقة لحػػػػػػػػػػػػػػػػدوث التيػػػػػػػػػػػػػػػػاب بريتػػػػػػػػػػػػػػػػواف عفػػػػػػػػػػػػػػػػوي 

ممغ/يػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػوـ, أو تريميتػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػوبريـ سمفاميتوكسػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػازوؿ جرعػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػة  400)نورفموكساسػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػيف 
 ممغ /يوـ(. 500ممغ/يوـ, أو سيبروفموكساسيف  980مضاعفة 
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  ينصػػػػػػػػػح باسػػػػػػػػػتخداـ وقايػػػػػػػػػة طويمػػػػػػػػػة الأمػػػػػػػػػد لمػػػػػػػػػدة غيػػػػػػػػػر محػػػػػػػػػددة عنػػػػػػػػػد مرضػػػػػػػػػى تشػػػػػػػػػمع
غ/د.ؿ مػػػػػػػػع  1.5الكبػػػػػػػػد الػػػػػػػػذيف لػػػػػػػػدييـ البػػػػػػػػروتيف الكمػػػػػػػػي فػػػػػػػػي سػػػػػػػػائؿ الحػػػػػػػػبف أقػػػػػػػػؿ مػػػػػػػػف 

 واحد أو أكثر ممايمي:

1-Child Pugh  د.ؿ./ممغ 3بيمروبيف المصؿ أكثر أويساوي  مع 9أكثر أو يساوي 

2-Child Pugh  د.ؿ. ممغ/ 1.2تنيف أكثر أو يساوي كريا مع 9أكثر أو يساوي 

3-Child Pugh د.ؿ. ممغ/ 25مع بولة أكثر أو يساوي  9 أكثر أو يساوي 

  ينصح باستخداـ ىضميمرضى تشمع الكبد المقبوليف في المشفى باستطباب نزؼ ,
, أو  400)نورفموكساسيف  ػسيفترياكسوف اغ/يوـ بشكؿ وقائي, ويمكف الإنتقاؿ ل ممغ/يوـ

, أو سيبروفموكساسيف 980سمفاميتوكسازوؿ جرعة مضاعفة  تريميتوبريـ ممغ  500ممغ/يوـ
 /يوـ(, في حاؿ توقؼ النزؼ اليضمي واستقرار وضع المريض وقدرتو عمى التغذية الفموية.

  مرضى تشمع الكبد المقبوليف بالمشفى لاستطباب أخر غير النزؼ اليضمي, والذيف لدييـ
 400غ/د.ؿ, ينصح باستخداـ )نورفموكساسيف 1مف  البروتيف الكمي في سائؿ الحبف أقؿ

, أو تريميتوبريـ سمفاميتوكسازوؿ جرعة مضاعفة  , أو سيبروفموكساسيف 980ممغ/يوـ ممغ/يوـ
 ممغ /يوـ( بشكؿ وقائي فترة التواجد في المشفى. 500
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Approach to the management of suspected 

 spontaneous bacterial peritonitis
(16-22)
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 الباب الثاني
 القسـ العممي

 
   وأىميتو.ىدؼ البحث 

 

 المواد والطرؽ ومكاف الدراسة. 
 

 نتائج الدراسة و المناقشة. 

 
 .الخلاصة والتوصيات 

 

 المراجع. 
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The Aim ههذف انثحث وأهميت  
 خمفيةالبحث وأىميتو:
 Spontaneous Bacterial peritonitis):التياب البريتواف العفوي )

 قابؿ لمعلاج الجراحي.   ىو وجود خمج في سائؿ الحبف دوف وجود مصدر واضح للإنتاف داخؿ البطف
 معايير التشخيص:

 _ زرع سائؿ الحبف إيجابي.1
 .3ـم/كرية  250_العدد المطمؽ لمعدلات في سائؿ الحبف أكثر أو يساوي 2

 العفوي بشكؿ رئيسي عند مرضى تشمع الكبد في المراحؿ المتقدمة.يحدث التياب البريتواف 
 .ف التياب البريتواف العفوي عاليةفي الماضي , كانت نسبة الوفيات الناجمة ع

 (%.70-40ونسبة الوفيات تراوحت مف ) ,%18نسبة حدوثو عند مرضى التشمع 
باستطباب التياب البريتواف بمغت نسبة الوفيات عند المرضى المقبوليف في المشفى   1970عاـ 

لية الحدوث وطرؽ آحدث تطور كبير في المعمومات حوؿ ومنذ ذلؾ الحيف  (%,90-80العفوي )
 (22)الوقاية والعلاج, وىذا ما أدى إلى انخفاض نسبة حدوثو والوفيات الناجمة عنو.

أف بروتينات  حيث ,ى الحالة المناعية في سائؿ الحبفيعتمد حدوث التياب البريتواف العفوي عم
في سائؿ الحبف ضد البالعات تشكؿ خط الدفاع الأساسي  ػبالإضافة ل  C3 ضمنيا المتممة مف

 .حدوث الإنتانات
 

 يشكؿ الكبد المركز الرئيسي لاصطناع البروتينات في الجسـ ومف ضمنيا بروتينات المتممة.
لمصؿ وينعكس ذلؾ عمى في المراحؿ المتقدمة مف تشمع الكبد, ينقص اصطناع البروتينات في ا

 ,بروتينات المتممة في سائؿ الحبف سائؿ الحبف, حيث ينخفض تركيز البروتيف الكمي ومف ضمنو
 .دة حدوث التياب البريتواف العفويوىذا مايؤدي لزيا

يشكؿ قياس البروتيف الكمي في سائؿ الحبف طريقة سيمة وسريعة الإجراء, وبالتالي 
البروتيف الكمي في سائؿ الحبف وحدوث التياب  فإف دراسة العلاقة بيف انخفاض

البريتواف العفوي  لتحديد المرضى ذوي الخطورة العالية ,ووضع التوصيات اللازمة 
واف العفوي والوفيات سيؤدي لانخفاض نسبة حدوث التياب البريت حدوثو,  لموقاية مف

 .الناجمة عنو
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 انمىاد وانطرق ومكان انذراسة

Materials and methods 
 تصميـ الدراسة 

 نمط الدراسة:
 .شاىد(–مف نمط )حالة / دراسة مستقبمية

 
 ىدؼ الدراسة:

وازدياد  ,ي في سائؿ الحبف عند مرضى التشمعإثبات وجود علاقة بيف انخفاض نسبة البروتيف الكم
 .وتحديد القيمة الدنيا تواتر حدوث التياب البريتواف العفوي

 
 :السؤاؿ البحثي

 البروتيف في سائؿ الحبف يشكؿ عامؿ خطورة لحدوث التياب البريتواف العفوي,ىؿ انخفاض نسبة 
 .وماىي القيمة الدنيا لذلؾ؟

 
 طريقة البحث:

مريض تشمع كبد مع حبف مف المرضى المراجعيف المقبوليف  50تمت الدراسة عمى عينة تضمنت 
ر حتى شي 2013بيف شير آب في مشفيي المواساة والأسد الجامعييف في دمشؽ, في الفترة الممتدة 

 .2014آب 
 .مريض 25متساويتيف كؿ مجموعة تضـ تـ تقسيـ المرضى الى مجموعتيف 

 ( الشواىد:Non SBP)المجموعة الأولى 
ىي مجموعة الشواىد تتضمف المرضى المقبوليف دوف قصة سابقة أو حالية لالتياب البريتواف 

 .لعفويا
 :الحالات (SBP)ٍٍ المجموعة الثانية  
أثناء  التياب بريتواف عفوي  تضمنت المرضى المقبوليف بقصة التياب بريتواف عفوي او تطور لدييـ 

 .تواجدىـ في المشفى
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 تـ إستبعاد المرضى الذيف لدييـ واحد ممايمي:
 .اعتلاؿ دماغي كبدي 
 .سكري 
 .قصور كموي 
 .سرطاف خمية كبدية 
 .سوابؽ التياب بريتواف عفوي 
  سنة 60أكثر مف سنة أو  12أقؿ مف عمر. 

تـ اجراء استبياف لتسجيؿ المعمومات عف كؿ مريض, كماتـ تقييـ المرضى مف خلاؿ القصة 
 السريرية والفحص السريري الشامؿ.

, حيث تـ توزيع المرضى Child Pughتـ تقييـ شدة التشمع عند المرضى مف خلاؿ معايير 
 .حسب شدة التشمع A,B,Cفي كلا المجموعتيف المدروستيف الى ثلاث فئات  

 
 : Child Pughتصىيف 

 المعيار 1 2 3
 بيميروبيف )مغ/دؿ(  2> 3 – 2 3< 
 ألبوميف)غ/ؿ( 3.2<  3.2 – 2.8 2.8 <

غير  خفيؼ شديد
 موجود

 الحبف

شديد 
درجة 

3-4 

خفيؼ درجة 
1-2 

غير 
 موجود

 اعتلاؿ دماغي كبدي

>2.5 1.7 – 2.5  <1.7 INR 
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n
X X i


 يتـ تقسيـ المرضى الى ثلاث فئات :حسب المعطيات السابقة 
 

 البقيا مدة سنتيف  البقيا لمدة سنة الفئة  المجموع 
5-6 A 100% 85% 
7-9 B 80% 60% 

10-15 C 45% 35% 
 

, كما تـ استخداـ الأمواج فوؽ مؿ مف كؿ مريض بطريقة عقيمة 30ي تـ اجراء بزؿ حبف تشخيص
 الصوت عند المزوـ.

 (.LDHسكر,  ,خموي وصيغة, بروتيف, البوميفتـ اجراء التحاليؿ التالية لسائؿ الحبف )تعداد 
    البزؿ. شرة بعد الانتياء مف عممية, لاىوائي(, مبامؿ في كؿ انبوب زرع دـ )ىوائي 10تـ حقف 

      

:حصائيالتحميؿ الإ  

ج الانتياء مف جمع البيانات تـ وبشكؿ دوري إدخاؿ جميع البيانات إلى الحاسوب عبر برنام بعد

SPSS ( الذي تـ اعتماده في تحميؿ المعمومات واستخلاص النتائج بالإعتماد عمى 21الإصدار )

  المعايير والاختبارات الاحصائية التالية:

  المتوسط الحسابي : 

 ويحسب بالعلاقة الآتية :                    

 : المتوسط الحسابي. حيث: 

 Xi      مفردات العينة :. 

 N      عدد المفردات :.   

X

X
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1n

2)X-X( iσ




  :  الانحراؼ المعياري -

 ويحسب بالعلاقة الآتية: 

 

 .: الانحراؼ المعياري حيث

Xi         مفردات العينة :. 

N      عدد المفردات:. 

 : المتوسط الحسابي.    

  الانحراؼ المعياري(± سط الحسابي تـ تمثيؿ القيـ الإحصائية المستمرة بػ ) المتو. 

  تـ اعتماد الاختبار الإحصائيChi-square test X2    وT TEST  لإظيار أىمية الفروؽ

إحصائي ىاـ بيف ليكوف ىناؾ فرؽ  P<0.05قيمةبيف مجموعات المقارنة. حيث اعتمدت 

 .المقارنة مجموعتي

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

σ

σ

X
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 : Results انىتائج 

 
توزع المرضى حسب الجنس: - 1  

% كما ىو مبيف 34إناث بنسبة  17, و%66ذكور بنسبة  33 ,مريض 50عينة مف تـ اختيار  
 في الجدوؿ التالي:

( يبيف توزع مرضى العينة حسب الجنس1)جدوؿ   
 المريض العدد النسبة %

 ذكور 33 66
 إناث 17 34

 إجمالي 50 100
 

 
( يمثؿ توزع مرضى العينة حسب الجنس1شكؿ)  

 
 
 
 

66% 

34% 

 توزعَّالمرضىَّحسبَّالجنس

 إناث ذكور



55 

 

 :) (Non SBPالجنس في المجموعة  المرضى حسب توزع -2
 .%28بينما بمغت تسبة الإناث  %,72 لأولىمجموعة االنلاحظ مف الجدوؿ أف نسبة الذكور في 

 
 ) (Non SBP( يبيف توزع المرضى حسب الجنس في المجموعة 2جدوؿ)

 المريض العدد  النسبة%
 ذكور 18 72
 إناث 7 28

 إجمالي 25 100
 

 
مرضى المجموعة الأولى حسب الجنس الشكؿ التالي يمثؿ توزع  

 

 
 ) (Non SBPفي المجموعة ( يمثؿ توزع المرضى حسب الجنس2شكؿ)

 
 
 

 
 

72% 

28% 

فيََّّلمرضىَّحسبَّالجنسَّاَّتوزعَّ
 (Non SBP)المجموعة

 إناث ذكور
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 :) (SBPفي المجموعة الثانية  توزع المرضى حسب الجنس-3
مرضى  10بينما بمغ عدد الإناث  %,60بنسبة   (SBP)مريض في المجموعة  15بمغ عدد الذكور

 %.40بنسبة 
 

 ) (SBP( يبيف توزع المرضى حسب الجنس في المجموعة3جدوؿ)
 المريض العدد  النسبة %

 ذكور 15 60
 إناث 10 40

 الكمي 25 100
 

 
 

 

 ) (SBP المجموعة( يمثؿ توزع المرضى حسب الجنس في 3شكؿ )
 

 
 
 

60% 

40% 

توزعَّالمرضىَّحسبَّالجنسَّفيَّالمجموعةَّ
(SBP)َّ

 
 إناث ذكور
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:توزع المرضى حسب العمر-4  

 20وتراوحت الأعمار بيف  10.05حراؼ معياري نباسنة  46,18وقد بمغ متوسط أعمار أفراد العينة 
 سنة كما ىو مبيف في الجدوؿ التالي : 60و 

 
يمثؿ توزع مرضى العينة كاممة حسب العمر (4جدوؿ)  

الانحراؼ  الحد الدنى  الحد الأعمى
 المعياري

المتوسط 
 الحسابي

 المجموعة

  (NON SBP)مجموعة 42.2 11.59 20 60
 (SBPمجموعة) 50.16 6.24 39 60
 الكمي 46.18 10.05 20 60

 

 

( يمثؿ توزع مرضى العينة حسب العمر4شكؿ )  

 
 

 ( NON SBP)مجموعة
 ( SBP) مجموعة

 الكلي

42.2 

50.16 

46.18 

َّمتوسطََّّالأعمارَّلدىَّأفرادَّالعينة
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 :( CHILD PUGHتوزع المرضى حسب شدة التشمع )تصنيؼ  -5

 :توزع المرضى حسب النسب التالية CHILD PUGHحسب معيار 
 %.10مريض بنسبة  A 5فئة 
 %.72مريض بنسبة  B 36فئة 
 %.18مريض بنسبة  C 9فئة 
 

 ( CHILD PUGHتوزع المرضى حسب شدة التشمع )تصنيؼ ( يمثؿ 5جدوؿ )
 النسبة% العدد  الفئة 

A 5 10 

B 36 72 

C 9 18 

 100 50 الكمي

 
 
 

 
 ( CHILD PUGHتوزع المرضى حسب شدة التشمع )تصنيؼ ( يمثؿ 5شكؿ )

 

A 
10% 

B 
72% 

C 
18% 

CHILD PUGHََّّتوزعَّالمرضىََّّحسبَّتصنيف
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 :CHILD PUGHحسب تصنيؼ (Non SBP)توزع مرضى المجموعة  -6
 عمى النحو التالي: CHILD PUGHحسب التصنيؼ  (Non SBP)توزع المرضى المجموعة

 %.20مريض بنسبة  A 5فئة
 .%80مرضى بنسبة  B  20فئة
 

 CHILD PUGH حسب التصنيؼ (Non SBP)( يمثؿ توزع مرضى المجموعة6جدوؿ)
 النسبة % العدد  الفئة

A 5 20 
B 20 80 

 100 25 الكمي
 

 الشكؿ التالي يوضح:
 

 
 

 CHILD PUGH حسب التصنيؼ (Non SBP)( يمثؿ توزع مرضى المجموعة6شكؿ)
 
 

A 
20% 

B 
80% 

َّحسبَّتصنيفNon SBPتوزعَّمرضىَّالمجموعة

َّCHILD PUGHَّ

َّ
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 :CHILD PUGHحسب التصنيؼ (SBP )توزع مرضى المجموعة -7

 عمى النحو التالي: CHILD PUGHحسب التصنيؼ (SBP )توزع مرضى المجموعة
 %.64مريض بنسبة  B 16 فئة
 %.36مريض بنسبة  C 9 فئة
 

 CHILD PUGHحسب التصنيؼ (SBP )(يمثؿ توزع مرضى المجموعة 7جدوؿ)
 النسبة العدد  الفئة 

B 16 64 
C 9 36 

 100 25 الكمي
 
 
 

 
 

 CHILD PUGHحسب التصنيؼ (SBP)يمثؿ توزع مرضى المجموعة  (7شكؿ )

B 
64% 

C 
36% 

حسبSBPََّّتوزعَّالمرضىَّالمجموعة

 CHILD PUGHالتصنيف
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 حسب الأعراض الرئيسية : (Non SBP)المجموعة مرضىتوزع -8
  

 الأعراض الرئيسية حسب  (Non SBP)( يبيف توزع مرضى المجموعة8جدوؿ )
 النسبة المئوية العدد  الأعراض الرئيسية

 111 25 بطف كبر حجـ 

 32 8 ألـ بطني

 56 14 نقص وزف

 96 24 ضعؼ عاـ

 81 21 شييةنقص 

 12 3 ترفع حروري

 
 

 25طف ي يعاني منيا مرضى التشمع ىي كبر حجـ البنلاحظ مف الجدوؿ أف أشيع الأعراض الت
 %.80مريض بنسبة  20%, نقص الشيية 96مريض بنسبة  24%, الضعؼ العاـ 100بنسبة 
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 حسب الأعراض الرئيسية: (SBP)توزع مرضى المجموعة-9
 

 الأعراض الرئيسية حسب  (SBP)توزع مرضى المجموعة( يبيف 9جدوؿ )
 النسبة المئوية العدد  الأعراض الرئيسية

 111 25 توسع بطف

 72 18 ألـ بطني

 56 14 نقص وزف

 96 24 ضعؼ عاـ

 81 21 نقص شيية

 96 24 ترفع حروري

 12 3 تغير الحالة العقمية 

 
التياب البريتواف العفوي  ىي كبر نلاحظ مف الجدوؿ أف أشيع الأعراض التي يعاني منيا مرضى 

 %,96مريض بنسبة  24%, الترفع الحروري والضعؼ العاـ 100مريض بنسبة  25البطف  حجـ
 .%72مريض بنسبة  18الألـ البطني 
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 :حسب بعض المتغيرات في سائؿ الحبفتوزع المرضى -10
 

 :حسب عدد الكريات البيض:10-1
 ( يمثؿ توزع المرضى حسب عدد الكريات البيض1-10جدوؿ )

 الانحراؼ المعياري المتوسط الحسابي المجموعة 
 9554 22513 (Non SBP)المجموعة 

 91158 112548 (SBP)المجموعة

 421517 51356 الكمي 

 
 

 

 
 ( يمثؿ توزع المرضى حسب عدد الكريات البيض1-10شكؿ )

 
 

 الكلي (SBP) المجموعة (Non SBP)المجموعة

95.4 

911.8 

503.6 

َّمتوسطَّعددَّالكرياتَّالبيضَّلدىَّأفرادَّالعينة
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 :%حسب نسبة العدلات2 -11
 

 ( يمثؿ توزع المرضى حسب نسبة العدلات في سائؿ الحبف2-11جدوؿ)
 الانحراؼ المعياري المتوسط الحسابي المجموعة 
 48548 8523 (Non SBP)المجموعة

 67556 6525 (SBP)المجموعة

 1255 58512 الكمي

 
 
 

 
 العدلات في سائؿ الحبف( يمثؿ توزع المرضى حسب نسبة 2-11شكؿ)

 
 

 الكلي (SBP) المجموعة (Non SBP)المجموعة

48.48 

67.56 
58.02 

توزعَّالمرضىَّحسبَّنسبةَّالعدلاتَّفيَّسائلَّ
َّالحبن
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 حسب نسبة الممفاويات%: 11-3
 ( يمثؿ توزع المرضى حسب نسبة الممفاويات في سائؿ الحبف3-9جدوؿ )

 الانحراؼ المعياري المتوسط الحسابي المجموعة 
 31596 7584 (Non SBP)مجموعة

 25588 5529 (SBP )مجموعة

 753 28592 الكمي

 
 
 

 
 توزع المرضى حسب نسبة الممفاويات في سائؿ الحبف( يمثؿ 3-11شكؿ )

 
 
 

 الكلي (SBP) المجموعة (Non SBP)المجموعة

31.96 
25.88 28.92 

توزعَّالمرضىَّحسبَّنسبةَّاللمفاوياتَّفيَّسائلَّ
َّالحبن
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 حسب تركيز الألبوميف:11-4
 ( يبيف توزع المرضى حسب نسبة الألبوميف في سائؿ الحبف4-11جدوؿ )

 الانحراؼ المعياري الحسابي المتوسط المجموعة
 1516 1515 (Non SBP)المجموعة

  1555 1519 (SBP)المجموعة

 1531 158 الكمي 

 
 
 

 
 ( يبيف توزع المرضى حسب نسبة الألبوميف في سائؿ الحبف4-11شكؿ )

 
 

 الكلي (SBP)المجموعة (Non SBP)المجموعة

1.06 

0.55 

0.8 

َّعندَّأفرادَّالعينةلَّ.د/َّالألبومينَّغَّ
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 حسب تركيز البروتيف الكمي: 11-5
 

 ( يبيف توزع المرضى حسب نسبة البروتيف الكمي في سائؿ الحبف5-11جدوؿ )
 الانحراؼ المعياري المتوسط الحسابي المجموعة
 2521 1545  (Non SBP)مجموعة

 1515 1525 (SBP)مجموعة

 1565 1568 الكمي

 
 
 

 
 ( يبيف توزع المرضى حسب نسبة البروتيف الكمي في سائؿ الحبف5-9جدوؿ )

 

 الكلي (SBP)المجموعة (Non SBP)المجموعة

2.21 

1.15 

1.68 

َّعندَّأفرادَّالعينةَّل.د/ََّّغَّالبروتين
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 وزع المرضى حسب نتيجة زرع سائؿ الحبف:ت 11-6
 نتياء مف عممية البزؿ مباشرة .بعد الا عمى اوساط ىوائية ولاىوائية  إجراء زرع سائؿ الحبف تـ

, بينما كانت %36بنسبة  (SBP )مريض مف مرضى المجموعة  9 ايجابية عندزرع كانت نتائج 
  (Non SBP)ية عند جميع مرضى المجموعة نتيجة الزرع سمب

 

 
 حسب نتيجة زرع سائؿ الحبف (SBP )( توزع مرضة المجموعة6-11شكؿ )

 
 
 
 
 
 
 

 سلبي
64% 

 إيجابي
36% 

َّزرعَّسائلَّالحبنحسبSBPَََّّّالمجموعةتوزعَّ
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 حسب العضويات المسببة: (SBP) وزع مرضى المجموعة  ت 7 -11
 
 

 النسبة المئوية% عدد المرضى  الممرضالعامؿ 
Escherichia coli 6 66 

Klebsiella pneumonia 2 22 

Enterobacteriaceae 
 

1 12 

 
 :Discussion المناقشة

, مف المرضى المراجعيف لمشفيي الأسد تشمع كبد وحبفمريض  50تمت دراسة عينة مكونة مف 
 . 2014الى شير أب  2013شير أب والمواساة الجامعييف, في الفترة الممتدة مف 

ىي مجموعة  (Non SBP), المجموعة الأولىالى مجموعتيف متساويتيفحيث تـ تقسيـ المرضى 
, أما حالية لإلتياب البريتواف العفوي الشواىد وتشمؿ المرضى المراجعيف دوف قصة سابقة أو

أو تطور لدييـ لاحقا  فيي مجموعة الحالات وتشمؿ المرضى المقبوليف (SBP)المجموعة الثانية
 أثناء تواجدىـ في المشفى  التياب بريتواف عفوي.

 مريضة بنسبة  17%, بينما بمغ عدد الإناث66مريض بنسبة  33الذكور في العينة  بمغ عدد
34%. 

  بمغ عددالذكور في المجموعة(Non SBP) 18  بينما بمغ عدد 72مريض بنسبة ,%
 .%28مريضة بنسبة  7الإناث

 كور المجموعة بمغ عدد الذ( SBP) 15  10%, بينما بمغ عدد الإناث 60مريض بنسبة 
 %.40مريضة بنسبة 

 
  وتراوحت الأعمار  10.05بانحراؼ معياري سنة,  46,18بمغ متوسط أعمار أفراد العينة

 سنة. 60و  20بيف 
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 حسب تصنيؼ  العينة كاممة توزع المرضى  CHILD PUGH  فئةA  فئة %10بنسبة , 
B  فئة 64سبة بن ,%C 26.% 

 توزع المرضى المجموعة(Non SBP)  حسب التصنيؼCHILD PUGH  عمى النحو
 التالي:

 %.20مريض بنسبة A 5 فئة
 %.80بنسبة  ضيمر  B  20فئة

 توزع مرضى المجموعة(SBP) حسب التصنيؼCHILD PUGH :عمى النحو التالي 
 %.64مريض بنسبة  B  16فئة
 %.36مريض بنسبة   C 9 فئة 
 
 

 مف المجموعة   9زرع سائؿ الحبف إيجابي عندة نتيج( SBP)  بينما كاف  ,%36بنسبة

 .(Non SBP)الزرع سمبي عند جميع المرضى في المجموعة 
  بنسبة مرضى  6 ندعىي الإيشريشيا كولي حسب نتيجة الزرع أىـ العضويات المسببة

  .%22بنسبة    يضمر  2عند %, الكميبسيلا الرئوية66
  سائؿ الحبف عند المجموعةمتوسط الكريات البيض في(SBP)911 الانحراؼ  ,3ـكرية /م

كرية  95(Non SBP)د المجموعة , بينما بمغ متوسط الكريات البيض عن112المعياري 
 .22, الانحراؼ المعياري 3ـ/م

 ط الألبوميف عند المجموعة متوس(Non SBP)1.06 الانحراؼ المعياري غ/د.ؿ ,

غ/د.ؿ, الانحراؼ  0.55(SBP)ميف عند المجموعة بمغ متوسط الألبو  , بينما0.15
 .19المعياري 
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  متوسط البروتيف الكمي في سائؿ الحبف عند مرضى المجموعة(Non SBP)2.21 

غ/د.ؿ الانحراؼ  1.15(SBP), عند المجموعة 0.45غ/د.ؿ, الانحراؼ المعياري 
 .0.25المعياري

 وحساب قيمة  T. Test بيف المجموعتيف تـ إجراء اختبار لمعرفة دلالة الفروؽ
 P. Valueحث كما ىو مبيف في الجدوؿ التاليلمتغيرات الب , وكانت النتائج: 
 

 
 المتغير

 
 SD ±المتوسط                                   

 
 

P.value   المجموعة(Non SBP)    المجموعة(SBP) 

 SD 50.16 ± 6.24 SD ≥0.009 11.6 ± 42 سنةالعمر 

الكريات البيض 
 3خمية /مـ

95.4 ±22.03 SD 911.8 ± 112.48 SD 0.000 

 SD 25.88 ± 5.29 SD ≥0.018 7.84 ± 31 الممفاويات

 SD 67.59 ± 6.25 SD 0.478 8.23 ± 48.48 عدلات

 SD 1.15 ± 0.25 SD 0.007 0.45 ± 2.21 ؿ.بروتيف غ / د

 SD 0.55 ± 0.19 SD 0.241 0.15 ± 1.06 البوميف ممغ/ د.ؿ

 
 : النتيجة

وعتيف كاف دالًا عند مستوى ممف خلاؿ نتائج الاختبار في الجدوؿ السابؽ تبيف أف الفروؽ بيف المج
  0.05أقؿ مف القيمة  07p.valu 0.0 ة غ/د.ؿ حيث بمغت قيم SD 0.25 ± 1.15البروتيف 

  .المعتمدة لمبحث
 غ/د.ؿ  0.25 ± 1.15البروتيف في سائؿ الحبف أقؿ مفنستنتج أف انخفاض مستوى 

 .التياب البريتواف العفويب يشكؿ عامؿ خطورة للصابة في سوريا عند مرضى تشمع الكبد 
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 مقارنة مع الدراسات العالمية :
 مقارنة مع الدراسة المجراة في بنغلادش:-1

Study on ascitic fluid protein level in cirrhotic patients with spontaneous 

bacterial peritonitis 

 M. Golam Mustafa, M. Ayub Al Mamun and A.K.M. Khorshed Alamالمجراة مف قبؿ 
 , .Department of Hepatology, Bangabandhu Sheikh Mujib Medical University, Dhaka, Bangladesh في

 المنشورة في موقع 2115إلى حسيران  2113الفترة الممتدة مه تموز في 
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/20120777 

 
  الدراسة البنغالية  الدراسة الحالية

 عدد المرضى 31 51

روتيف في سائؿ تركيز الب 1.5±0.5 0.45 ± 2.21
 Non SBPالحبف مجموعة 

البروتيف في سائؿ تركيز  1.1±0.3 0.25 ± 1.15
 SBP الحبف

 11.3±16.4 غير مجراة

 
المتممة في سائؿ تركيز 

 Non SBP الحبف
مجراةغير  تركيز المتممة في سائؿ  7.3±4.3 

 SBP  الحبف
0.007 0.008 P.valu 

 
 

 

 

 

 

 

 

 
 



73 

 

 :التوصيات
 .يجب إجراء بزؿ سائؿ الحبف لممرضى المقبوليف والخارجيف الذيف لدييـ حبف لأوؿ مرة 
 نقؿ بلازما طازجة مجمدة أو صفيحات قبؿ عممية البزؿ كوف احتماؿ النزؼ قميؿ ب لا ينصح

 جداً.

  يجب إجراء بزؿ حبف لمرضى التشمع عند كؿ قبوؿ في المشفى لنفي وجود التياب بريتواف
 عفوي.

  ,الفحوص الأولية التي يجب إجراؤىا لسائؿ الحبف ىي تعداد الكريات البيض مع الصيغة
 الكمي, الألبوميف, ويجب حساب مدروج الألبوميف بيف سائؿ الحبف والمصؿ. البروتيف

  وجود واحد مما يميفي حاؿ  عند مرضى التشمع تواف عفويالشؾ بحدوث التياب برييجب: 
ء وعندىا يجب إجرا ض(ياع الكريات الب)ألـ بطني, حرارة, تغير حالة عقمية, حماض, ارتف

 .بزؿ سائؿ حبف
 في حاؿ كاف تعداد ئؿ الحبف والبدء بالتغطية الإنتانية واسعة الطيؼ يجب إجراء زرع لسا

 .3ـكرية /م 052أكثر مف  في سائؿ الحبف العدلات

  ينصح بوضع المرضى عمى تغطية إنتانية وقائية في حاؿ كاف البروتيف الكمي في سائؿ
 غ/د.ؿ.  0.25 ± 1.15الحبف 
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