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  ABSTRACT    
 

It is known that Soft tissue Calcifications are a frequent complication in patients with 

chronic renal failure. In most instances they remain clinically silent. However, in a 

minority of patients they are responsible for complications and may even become life-

threatening. Different locations and types of calcium deposits have been characterized. 

Many underlying factors are thought to contribute to their formation, in particular 

increased calcium x phosphate product, duration of dialysis and duration of CKD. In most 

cases, many local factors are thought to be involved as well. Treatment of these 

calcifications  is generally difficult, so prevention should be the goal. 
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 ممخّص  

 
مف المعروؼ أفّ تكمسات الأنسجة الرخوة اختلاط شائع لدى مرضى القصور الكموي المزمف وتبقى ىذه 
التكمسات صامتة سريرياً في معظـ الأوقات. عمى أية حاؿ فإف ىذه التكمسات تكوف مسؤولة عف الاختلاطات لدى عدد 

تنوعة وأنماط مختمفة مف ترسبات بممورات قميؿ مف المرضى وقد تكوف حتى ميددة لمحياة لدييـ. تـ توصيؼ أماكف م
الكمس. يعتقد أف عوامؿ مستبطنة متعددة تتدخؿ في عممية تشكؿ ىذه التكمسات وتحديداً الجداء الكمسي الفوسفوري، 

في بعض الحالات. أف علاج كذلؾ أف تتداخؿ العوامؿ الموضعية مدة التحاؿ، ومدة الاصابة بالقصور الكموي. يمكف 
 صعب بشكؿ عاـ ويجب أف يكوف اليدؼ الوقاية مف تشكميا. ىذه التكمسات

 
 
 

 الكلاسات، الأنسجة الرخوة، القصور الكموي المزمف، التحاؿ.الكممات المفتاحية: 
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 مقدمة:
بمّورات فوسفات الكالسيوـ الأساسية ىي مجموعة مف الجزيئات المجيرية فائقة الصغر والتي تتداخؿ بعدد مف 

ىذه البمورات تجمع بشكؿ  .[1] مفصميةحوؿ المفصمية والبنى الداخؿ الما التظاىرات السريرية التي تؤثر في البنى 
التريكالسيوـ ، أوستوكالسيوـ الفوسفات ،انتقائي بمورات فوسفات الكالسيوـ والتي تتضمف بمورات الييدروكسي أباتيت

شكؿ المسيطر مف بيف الإفّ . [1,2]وسفات الكالسيوـ غير الاعتيادية(و ويتموؾ المغنزيوـ )ىو أحد أشكاؿ ف فوسفات،
الييدروكسي أباتيت مع كميات أقؿ  تي ترتبط بالمتلازمات السريرية ىوأنواع بمورات فوسفات الكالسيوـ الأساسية ىذه وال

 .[2]نجد بمورات التريكالسيوـ فوسفات مثؿ الأوستيوكالسيوـ فوسفات وبشكؿ أندر البمورات الأنواع الأخرى مفلكؿ مف 
بمورات الكالسيوـ الأساسية بسبب  (Basic Calcium Phosphate) (BCP)استخداـ المصطمح الشامؿ تـ اقتراح 

مورات فوسفات ب -كوف جميع البمورات التي تـ تعريفيا كانت أساسية التفاعؿ الكيميائي )عكس التفاعؿ الحمضي( 
 .[1,2,3] -الكالسيوـ الأساسية
، الجمد لممكف أف تتوضع كذلؾ في الشراييف،لمفصمية لكنيا مف اىذه البمورات بشكؿ عاـ في الأنسجة اتتوضع 

في الجياز الحركي التظاىرات السريرية لتوضع ىذه البمورات وعقابيميا المرضية قد تشتمؿ والأنسجة الأخرى. الثدي، 
كبيرة كمية لؾ والغضروؼ. ىنا ،الغشاء الزليؿ الأقراص بيف الفقرات، المحفظة المفصمية، كؿ مف: الأوتار، الأربطة،

الاضطراب  الذي يعد ،لإمراضية لالتياب المفاصؿ التنكسيا الآليةمف الأدلة بأف ىذه البمورات قد تمعب دوراّ أساسياً في 
  .[1]المفصمي الأكثر شيوعاً لدى البشر

 لمحة تاريخية:
لترسب بمورات فوسفات الكالسيوـ  الإمراضية الآليةالمتلازمات السريرية المميزة المترافقة مع  ةملاحظ تـ

 .[2]في تاريخ أمراض المفاصؿ منذ زمف بعيدالأساسية في البنى المفصمية وما حوؿ المفصمية 
 تـ ـ و 1870ما حوؿ المفصؿ الكتفي العضدي لممرة الأولى عاـ  الكلاستـ وصؼ  الكلاسات حول المفاصل:

بداية كاف الاعتقاد السائد بأف التكمسات  ـ.1907الكتؼ عاـ التقديـ الشعاعي لمكلاس ما حوؿ مفصؿ  عرض استكماؿ
التكمسات تتطور بشكؿ رئيسي عمى  ىذه ىذه تتطور عمى حساب المفافة تحت العضمة الدالية. لكف فيما بعد تبيف أف

تـ اعتبار الكلاس ما حوؿ المفصؿ جزء مف ـ 1938 عاـ. وفي يةالكتفالمحفظة الشوؾ أو حساب وتر العضمة فوؽ 
في أيضاً  يمكف مشاىدتياالتي تـ و حوؿ المفاصؿ  تتضمف التكمسات ماالتي  متلازمةالوتـ تعريؼ  الآلية الامراضية

ح ىي الييدروكسي أباتيت. ىذا ما فت ظيرت الكلاسات مكونة بشكؿ أساسي مف مواد ـ1966أماكف أخرى. في عاـ 
ىو اضطراب فريد مف نوعو لموصؿ  الذي المكمسة الأوتارالأمراضية لالتيابات  الآليةالطريؽ أماـ تطور نظرية 

تـ توصيؼ بشكؿ أساسي تنخر الوتر ومف ثـ الكلاس الثانوي. فيما بعد منو و يتضمف في جزء حيث العضمي الوتري 
ت ما عرؼ ببمورات الكالسيوـ الأساسية وخصائصيا البموراتية ومكوناتيا الكيميائية وكذلؾ الأمر بالنسبة لمصفا مجموعة

 . [1]الفيزيائية وبشكؿ موسع مف خلاؿ الطرائؽ المختمفة سواء التحميؿ المجيري أو غيره
ىذه  ىيكؿورات الييدروكسي أباتيت ويشكؿ بمىو لترسب الكمس كمعدف ضمف أنسجة الجسـ إف الشكؿ الأىـ 

. الجاؼ لمعظـ كمكوف  % مف الوزف70تشكؿ ىذه البمورات  الترسبات الأساسي بمورات ىيدروكسي أباتيت الكالسيوـ
يي البنى العضوية لمطرؽ العظـ وىي بشكؿ أساسي ف  -% الباقية30-البقية مف مكونات العظـ  أما غير عضوي

ميناء الأسناف مكوف بشكؿ كامؿ تقريباً مف إفّ  اللامينيف(.و ، لفيبرونيكتيفا، الايلاستيف ،)الكولاجيف مكونات بروتينية
 . [1,2]لسيوـبمورات الييدروكسي أباتيت الكا
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 القصور الكموي المزمن:
 .[3]أشير أو أكثر ميما كاف السبب 3لمدة  2ـ1.73مؿ/د/ 60ىو أذية الكمية أو معدؿ تصفية كبية أقؿ مف 

 KDOQIحسب توصيات  GFR( تصنيف الداء الكموي المزمن اعتماداً عمى 1الجدول )
 الوصؼ المرحمة
1 GFR  طبيعي او زائد، دليؿ خفيؼ عمى اذية كموية يتظاىر ببيمة ألبوميف مجيرية/بيمة

 بروتينية، بوؿ مدمى، أو تغيرات نسيجية.
 (.2ـ1.73مؿ/د/ 89-60) GFRنقص خفيؼ في  2
 (.2ـ1.73مؿ/د/ 59-30) GFRنقص متوسط في  3
 (.2ـ1.73مؿ/د/ 29-15) GFRنقص شديد في  4
5 GFR  عندما تستطب المعالجة الكموية المعيضة لدعـ الحياة.2ـ1.73مؿ/د/ 15أقؿ مف ، 
 

والذيف  مف مرضى القصور الكموي المزمف يتـ أخذ قرار البدء بالتحاؿ عادة في مرضى المرحمة الخامسة
الدـ اختلاطات ميددة لمحياة كالتياب التامور أو فرط بوتاسيوـ  ائية، ودليؿ عمى عوز التغذية، أويطوروف أعراض يوريم

إف الانتشار والوقوع الحقيقي لمداء الكموي المزمف في المجتمع بشكؿ عاـ غير  .[3] أو الحماض أو زيادة حمؿ السوائؿ
. سجمت الدراسات [3,4] قابؿ لمتحديد بدقة ويعود ذلؾ إلى أف المراحؿ الباكرة والمتوسطة تكوف لا عرضية بشكؿ عاـ

درجة ما مف الداء الكموي  % مف السكاف يممكوف11الولايات المتحدة أف الوبائية ملاحظات مقاربة لذلؾ. سجّؿ في 
 . [3]% مف السكاف9.7في التصفية لدى  ، أما في أستراليا فقد وجد تناقصفالمزم

مف القصور  إف المعالجة الكموية المعيضة في الدوؿ المتخمفة أقؿ انتشاراً وينتيي مرضى المرحمة الانتيائية
تحري الوضعت  International Society of Nephrologyالكموي بالوفاة، ولذلؾ فإف الجمعية الدولية لعمـ الكمية 

 المزمف مف أولوياتيا في الرعاية الصحية.الكموي والوقاية مف الداء 
 وبائيات الداء الكموي الانتهائي: 

% 8-5لجة كموية معيضة آخذ بالازدياد مع نمو سنوي يبمغ إف حدوث الداء الكموي الانتيائي الذي يحتاج لمعا
في الدوؿ المتقدمة. تتبايف ىذه النسبة بيف الدوؿ وذلؾ تبعاً للأعراؽ والإثنيات البشرية بالإضافة لانتشار الداء السكري 

الوبائي لمداء  تعكس زيادة ىذه النسبة عالمياً ىرـ المجتمع وشيخوختو، والانتشار [3,4].وارتفاع الضغط الشرياني
فتح انتشار المعالجة الكموية المعيضة أفقاً لعلاج المرضى، ولكف ما تزاؿ التكمفة عامؿ يعيؽ  السكري مف النمط الثاني.

 .[4]سنة بسبب الداء الكموي الانتيائيىذه المعالجة، وما يزاؿ حوالي مميوف شخص يموتوف كؿ 
 :المزمنالكموي استقلاب المعادن والعظم في الداء 

المزمف، وتؤدي لاختلاطات ىامة ما لـ تحدّد الكموي إف الاضطرابات في استقلاب المعادف شائعة جداً في الداء 
ـ والفوسفات والمغنزيوـ الاضطرابات شذوذات تركيز الكالسيو ىذه ىذه الاضطرابات وتتـ معالجتيا. يتضمف طيؼ 

إف ىذه الاضطرابات مع العوامؿ الأخرى المرتبطة بالحالة  واستقلاب فيتاميف د. (PTH) الدريقات ىرموف تقمباتو 
 Renalاليوريمائية تؤثر عمى الييكؿ العظمي وتؤدي لمعقد مف الاضطرابات العظمية يدعى "الحثؿ العظمي الكموي 

Osteodystrophy" [4,5]. 
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لو في أحياز ، ويوجد الشكؿ الحر (%99)يرتبط معظـ الكالسيوـ بالبنى العظمية  استتباب الكالسيوم: .1
. إف اليرمونات الأساسية دقيؽ وقويفي المصؿ منظّـ بشكؿ  ++Ca. إف تركيز [5] السوائؿ داخؿ وخارج الخموية

، وتتداخؿ ىرمونات أخرى بشكؿ نسبي كالكالسيتونيف، Calcitirol ، والكالسيتريوؿىرموف الدريقات المنظمة لو ىي
طويؿ عمى استتباب الكالسيوـ يعتمد الحفاظ  .[5] بالتوازف الحامضي القمويوالإستروجيف، والبرولاكتيف. يتأثر التركيز 

عادة الامتصاص  الأمد عمى تعديؿ الامتصاص المعوي لمكالسيوـ حسب حاجة الأعضاء، وعمى التوازف بيف التدرؾ وا 
قيقة، بينما تتداخؿ الأمعاء تمعب الكمية دوراً ىاماً في التنظيـ قصير الأمد، دقيقة بد العظمي، وعمى الإطراح البولي لو.

 .[5] والعظاـ في التنظيـ متوسط وبعيد الأمد
عادة الامتصاص،  التعديؿ المطموب في تركيز  يتـحيث تستخدـ الكمية لمقياـ بدورىا نظاـ معقد مف التصفية وا 

Ca++  المصمي أساساً بتعديؿ إعادة امتصاصCa++  يكوف بزيادة أو بنقص الأنبوبي استجابة لمتطمبات الجسـ، والذي
ميمي موؿ في  220خفيؼ تكيفي في حؿ الكالسيوـ المصفى عمى مستوى الكبيبات، والذي يكوف بشكؿ طبيعي حوالي 

 .[5,6] ساعة 24

 
 ( استتباب الكالسيوم1الشكل )

 
عادة الامتصاص الأنبوبي لمػ العوامؿ التي تنظـ التصفية الك تتنوع يؤدي ازدياد الجرياف الدموي  .++Caبية وا 

الكموي وضغط التصفية الكبية لزيادة حمؿ الكالسيوـ المصفّى. تؤدي زيادة كالسيوـ الدـ لازدياد الكالسيوـ القابؿ 
مف حمؿ الكالسيوـ فائؽ التصفية، ويزيد مف إعادة  PTHلمتصفية الفائقة، بينما نقص الكالسيوـ الحقيقي ينقصو. ينقص 

 . [5,6]النفروف البعيدفي ++Ca امتصاص 
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يؤدي كؿ مف الحماض الاستقلابي والتنفسي إلى فرط كمس البوؿ، الحماض الاستقلابي مف خلاؿ التأثير المثبّط 
، والحماض التنفسي مف خلاؿ زيادة   .[3,4,5,6] في المصؿ ++Caعمى إعادة الامتصاص الأنبوبي لمكالسيوـ

تعمؿ  لمكالسيوـ غالباً مف خلاؿ تأثيرىا عمى امتصاص الكالسيوـ المعوي.تعدؿ العوامؿ الغذائية الإطراح البولي 
تميؿ مدرات العروة والمانيتوؿ لزيادة كمس البوؿ بالتأثير عمى حيث عدة أصناؼ مف المدرات مباشرة عمى الأنابيب؛ 

 . [5]الفرع الصاعد الثخيف، بينما تحرّض المدرات التيازيدية والأميموريد نقص كمس البوؿ
إف الفوسفات إضافة لتواجدىا الوفير في الييكؿ العظمي فيي مركب أساسي  استتباب الفوسفات: .2

 في الأنسجة الرخوة، وفي بنية الخلايا المتنوعة. تتداخؿ بشكؿ مباشر وغير مباشر في العديد مف المسارات الاستقلابية.
وكالسيتريوؿ، كما تـ تحديد عامؿ نمو  PTHإف التغيرات قصيرة الأمد في تراكيز فوسفات الجسـ تُضبَط بواسطة 

كواحد مف اليرمونات المنظمة اليامة. يوجد Fibroblast growth factor-23     (FGF-23 ) الأرومة الميفية
أما الحفاظ  الدـ. PHتبدلات واسعة يومية في تراكيز الفوسفات اعتماداً عمى الوارد الغذائي، ووارد الكربوىيدرات، و 

 عمى استتباب الفوسفات فيعتمد عمى تكيؼ إعادة الامتصاص الأنبوبي لمفوسفات حسب حاجة العضويةطويؿ الأمد 
[3,5,6]. 

إف العوز المديد في وارد الفوسفات يؤدي أولًا إلى نقص فوسفات الدـ ثـ إلى نضوب داخؿ خموي لمفوسفات. 
ما يكوف الوارد الغذائي ضمف المجاؿ بالمقابؿ فإف فرط فوسفات الدـ يحدث في قصور الكمية المتقدـ حتى عند

 .[3,6]الطبيعي
ينتقؿ الفوسفات مف خلاؿ جدار الأمعاء عبر الطريؽ الظياري وجانب الخموي، ويكوف مستوى الامتصاص 

 تؤثر عدة عوامؿ عمى قبط الفوسفات؛ يحفّز الكالسيتريوؿ % مف الوارد الغذائي.70-60بشكؿ خطي ويشكّؿ حوالي 
 .[3,4,6] المرتفعة مف امتصاص الفوسفات ++Caالنقؿ بينما تنقص مستويات 

. بشكؿ عاـ تعادؿ كمية الفوسفات المطروحة يضبط استتباب الفوسفات خارج الخمو تمعب الكمية دوراً كبيراً في 
فات المصفّى مف قبؿ مف التصفية الكبيبية يتـ إعادة جزء مف الفوس مرورهبعد  في البوؿ الكمية الممتصة مف الأمعاء.

 .[6] الأنبوب اعتماداً عمى حاجة الجسـ، ويتـ إعادة امتصاص الجزء الأكبر في الأنبوب المعوّج القريب
تؤثر عدة عوامؿ غدية صماوية واستقلابية في الطرح البولي لمفوسفات. تتضمف العوامؿ التي تزيد مف الطرح 

ووارد الفوسفات اليومي، وازدياد الحجـ خارج الخموي. بينما يزيد  ،PTH ،FGF-23البولي لمفوسفات كؿ مف: 
إف التوافؽ بيف إعادة الامتصاص الأنبوبي والوارد الغذائي يمكف أف يحدث بشكؿ  الكالسيتريوؿ مف إعادة امتصاصو.

 .[6] ، وفيتاميف د، ومف المحتمؿ أف يكوف عبر جزئيات مرتبطة بالفوسفاتPTH عف مستقؿ
لفوسفات في العديد مف الحالات السريرية، وأشيع الحالات ىي نقص الطرح البولي في حالات يشاىد فرط ا

القصور الكموي. إف فرط فوسفات الدـ ىو موجودة ثابتة سريرياً في حالات القصور الكموي المتقدـ بسبب حبس 
الوقت يحدث تناقص تدريجي في  الفوسفات وىذا يقود إلى زيادة في الفوسفات المصفّى مف النفرونات الباقية، وبنفس

لذلؾ يزداد الطرح البولي القسمي لمفوسفات ويصؿ إلى  FGF-23و PTHإعادة الامتصاص الأنبوبي تحت تأثير 
 25%، ويحافظ ىذا التكيؼ عمى مستوى الفوسفات ضمف الطبيعي حتى تيبط التصفية الكبيبية لأقؿ مف 60-90

 .[3,5.6] مؿ/د
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بؿ أيضاً  حسبليس بسبب نقص الإطراح ف كموي في المرحمة الانتيائيةالداء المرضى عند إف ارتفاع الفوسفات 
والذي يساىـ في زيادة فوسفات المصؿ مف خلاؿ عممو عمى تحرّر الكالسيوـ والفوسفات مف  PTH الػ ازدياد بسبب
 .[3,4,6] العظـ

 الروماتيزم الأباتيتي : 
أباتيت الكالسيوـ بمحيط المفاصؿ حيث يقود إلى مظاىر وكسي ىيدر مدخرات مجيرية مف بمورات لتوضع ىو 

 . [7,8] التيابية خاصة بالأوتار والأجربة المصمية
 ما الذي يحرك بمورات الهيدروكسي أباتيت؟

 غير واضحة. الدقيقة لتحرك بمورات الهيدروكسي أباتيت الإمراضية الآليةتبقى 
 :المتنوعة المقترحة هي الإمراضية اتالآلي
 .ض أو الانحشار بيف مكونيف عظمييفالأوتار التالي للانضغاط أو الر  أذيات -1
 نقصاف أو تراجع التروية الدموية و وجود تنكس نسيجي سابؽ )تراجع النسيج الشكمي أو الوظيفي(. -2
 التنخر الموضع مع تغير في درجة حموضة الوسط. -3
 الاضطرابات الاستقلابية. -4
 .[7,8] حركية المفصؿ -5

 :دقبشكل أ الإمراضية الآلية
تئاـ ال فعيؿالفيبرينوجيف لت مسار تحرض (MICRO–MACRO)( والكبيرة الرضوض الصغيرة )المجيرية

تتغطى لاحقاً بمواد  (ستجداؿ)الستانمس ستيؿ المغطى بمواد الإستجداؿ العظمي ح. مف المثبت أف مواد الإالجرو 
كوثر جزيئات الييدروكسي وبروتينات المطرؽ خارج الخموي وبالتالي تتجمع ىذه البروتينات مما يحرض عمى تنوي وت

ومف خلاؿ شلاؿ شفاء الفيبرينوجيف وتوضع  كبير وأ صغير حداث عممية التبمور ولذلؾ فأي حادث رضيا  أباتيت و 
 .[8]جع عمى ترسب بمورات الييدروكسي أباتيتالبروتينات خارج المطرؽ الخموي سوؼ يش

عممية التكون الوعائي  البالعات  الارتشاح بالوحيدات  الخثرة الفيبرينوجينية   الأذية الوعائية
الهيالورونيك  ،فيبرونيكتين، نات المطرق خارج الخموي )كولاجينتشكل وترسب بروتي وتفعيل صانعات الميف 

 .[8] أسيد(
ىي أنسجة عالية التخصص وتؤمف الترابط الميكانيكي ما بيف العضلات والعظاـ  وتارالأ  ؟وتارلماذا الأ 

التقمصات العضمية المتكررة تسبب أذيات  وبالتالي وبسبب عمميا ىذا تخضع لشدة كبيرة عندما تتقمص العضلات.
 . [8,9]في الأربطة أو حتى تمزؽ تاـ لمرباط مجيرية متعددة للأربطة مما يقود إلى تنكس مترقي

التي تكوف في مواقع الحركة الفيزيولوجية الكبيرة والرضوض والشدة المتكررة  الأربطة :للإصابة المواقع الشائعة
إلى توضع أشد لبمورات يقود التنكس الأشد  مما يعرضيا لأف تكوف موضعاً لحدوث التنكس بمستويات أعمى.

 يعتبرمف حيث الشيوع ، مف الممكف أف توجد في كؿ المفاصؿما حوؿ المفاصؿ لالتكمسات  أباتيت.الييدروكسي 
 .[7,8,9] % مف الحالات ثـ مفصؿ الورؾ ومف ثـ الرسغ والركبة69مفصؿ الكتؼ الأشيع بنسبة 
ىو الكتؼ بمستوى وتر فوؽ الشوؾ  الموقع الأشيع لتوضع بمورات ىيدروكسي الأباتيت عمى مستوى الكتف:

الأوتار الأخرى لمكفة المدورة قد تكوف مشتركة أو مصابة  بة الكبرى لمعضد.يسـ مف انغرازه في الحد1تقريباً عمى بعد 
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سواء مف منشئو عمى الحافة العموية لمجوؼ الحقاني أو عمى طوؿ  اؿ في وتر ثنائية الرؤوس العضديةكما ىو الح
 .[7,8,9]مسار ىذا الوتر

 :والقصور الكموي الاضطرابات الروماتيزمية المحدثة بالبمورات
التكمسات المرضية كاختلاط لدى مرضى القصور الكموي في المراحؿ اعتلالات المفاصؿ بالبمورات و تلاحظ 

ىيدركسي  ،الكالسيوـالبمورات المحتوية عمى الكالسيوـ مثؿ بمٌورات فوسفات  النيائية مف المرض وأثناء العلاج بالتحاؿ.
وكذلؾ بمورات البولات أحادية  ،أوكزالات الكالسيوـ بمورات ،كالسيوـ ثنائي الييدراتبمورات فوسفات ال ،أباتيت الكالسيوـ

، أغماد الأوتار ،إلى التياب المفافة ؤديحوليا مما ي تتوضع ىذه البمورات في المفاصؿ والأنسجة الرخوة وما .الصوديوـ
الغشاء الزليؿ وكذلؾ الأمر التياب المفاصؿ لدى المرضى الموضوعيف عمى التحاؿ. التظاىرات المرضية ليذه البمورات 

حوليا مع الفحص المجيري لمسائؿ الزليؿ تحت  عادة ما تكوف متشابية مما يتطمب البزؿ الاستقصائي لممفاصؿ وما
 .[4]د ىذه البمورات بشكؿ واضحالمجير المستقطب وأحياناً استخداـ وسائؿ أخرى لتحدي

أف الدراسات الجينية  إلاالمرضية لاعتلالات المفاصؿ البموراتية غير مفيومة بشكؿ تاـ  الآليةبالرغـ مف كوف  
لدى الجرذاف ولدى البشر أظيرت العديد مف البروتينات التي تمعب دوراً كعوامؿ محرضة أو عوامؿ مثبطة لتشكؿ 
البمورات. عدـ التوازف ما بيف ىذه البروتينات في المرضى اليوريميائييف والمرضى الخاضعيف لمتحاؿ مف الممكف أف 

ضعيا في المطرؽ خارج الخموي ومف الممكف أف تقود أو تساىـ في ترقي الالتياب يسارع مف تشكؿ البمورات ىذه وتو 
 . [4] عندما تتحرر ىذه البمورات مف النسج

 كلاسات الأنسجة الرخوة والقصور الكموي: 
ىذه تبقى كلاسات الأنسجة الرخوة مف الاختلاطات الشائعة عند مرضى القصور الكموي المزمف. تعتبر 

الاختلاطات ومف بعض لمرضى تكوف مسؤولة عف لدى أقمية مف اولكف  ،صامتة سريرياً  حيافمعظـ الافي التكمسات 
أماكف متنوعة وأنماط مختمفة لترسبات الكمس تـ تحديدىا. العديد مف العوامؿ المستبطنة ميددة لمحياة.  تكوف الممكف أف

. في (يادة الجداء الكمسي الفوسفوري والعمر المتقدـتحديداً ز )والتي يعتقد بأنيا مسؤولة عف ىذه الترسبات وتشكميا 
العوامؿ الموضعية تكوف مشتركة كذلؾ في العممية. الكلاسات الورمية ىي أشكاؿ نادرة مف تكمسات معظـ الحالات 

 . [4,10] الأنسجة الرخوة وكوف المعالجة صعبة غالباً ما يتـ التركيز عمى الوقاية مف تطور ىذه الكلاسات
 :وسفات الكالسيوم ثنائية الهيدراتورات بيروفمّ ب داء ترسبعن  تفريق ما سبقيجب 

ويمكف تفريقو مف خلاؿ  الصورة السريرية لمنقرسفي بعض الحلات مد النقرس الكاذب وىو يقأيضا يدعى و 
حمض البوؿ في المصؿ يكوف ضمف الطبيعي. يتركز ىذا المرض في الأعمار المتوسطة مع انحراؼ خفيؼ  ةر ياعم

الأعراض حادة أو مزمنة وىو يصيب بشكؿ رئيسي الركبتيف والمعصميف والكتفيف والوركيف والقرص قد تكوف  ،للإناث
ورات ديييدرات مّ بتترسب مفافات وكذلؾ الأربطة. وتار والالغضروفي لمفقار والبنى الغضروفية المفصمية وكذلؾ أغماد الأ

  .[1,2,4,10] في الغشاء الزليؿ والغضروؼ وكذلؾ البنى الرباطية الغضروفيةبيروفوسفات الكالسيوـ 
أخيراً التبدلات  التنكسية قد تحدث  و ،النقرسفي سياؽ الروماتيزـ الأباتيتي التأكلات المفصمية قد تقمد 

 .[7] وقد يصيب ىذا المرض المفاصؿ غير الحاممة لموزف كاليد والمعصـ وكذلؾ التمفصؿ الداغصي الفخذي ،لممفصؿ
 ور الكموي المزمف.لدى مرضى القص ( يظير تكمسات الأنسجة الرخوة2رقـ ) الشكؿ
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 ( كلاسات الأنسجة الرخوة2الشكل رقم )

 :الالتهاب المحدث بالبمورات
ليات التي تتضمف المستقبلات آفاصؿ يسبب الالتياب مف خلاؿ عدة الأنسجة الرخوة والمتحرر البمورات مف إف 

بيانات متناقضة فيما  إف .NALP3كذلؾ الجزيئات الالتيابية المتواسطة بالػ و  1الإنترلوكيف ،(TLRs)الشبيية بالأداة 
يتعمؽ بدور المستقبلات الشبيية بالأداة  تـ ملاحظتيا مف خلاؿ التجربة لدى الحيوانات. عمى أي حاؿ فإف مستقبؿ 

وىو أساسي في  88والتي ترمز مف خلاؿ المستقبؿ الشبيو بالأداة وبروتينو الملائـ عامؿ التمايز النقوي  1الانترلوكيف
والذي  NALP3ه البمورات تحفز عممية تفعيؿ البالعات والوحيدات مف خلاؿ الجسيمات الالتيابية ىذ ،العممية الالتيابية

الدور تـ تأكيد . [1,2] 1والانترلوكيف )مف عائمة أنزيمات البروتيناز( Cspase1بدوره يقود إلى تفعيؿ شلاؿ الػ 
في  (Anakinra)لبمورات معينة مف خلاؿ الاستخداـ الناجح للأنكانيرا  1مجسيمات الالتيابية والانترلوكيفالمحوري ل

 .[2] علاج النقرس والنقرس الكاذب بشكؿ مزمف
 :الإمراضية لمتكمس لدى مرضى القصور الكموي المزمن الآليةو  تكمسات الأنسجة الرخوة

تكوف التكمسات الوعائية ىي سبب ىاـ لمداء القمبي الوعائي لدى مرضى القصور الكموي المعالجيف بالتحاؿ. 
التوازف ينظـ  شوارد الكالسيوـ والفوسفات في السوائؿ الحيوية بتراكيز قريبة مف النقطة التي تتشكؿ فييا أملاح المعادف.

غير العضوية خارج الخموية ومستويات الفوسفات غير العضوية خارج الخموية بالتوازي  ما بيف مستويات البيروفوسفات
 (الجشع-)عالية الألفة بط بشكؿ مفرطترتعممية التمعدف الطبيعية والمرضية في الأنسجة الموضعية. البيروفوسفات 

 . [1,2,11]منع تشكؿ وترسب بمورات فوسفات الكالسيوـلفوسفات الكالسيوـ وت
قيقة اكتشاؼ البيفوسفونات وىي مضاىيات لمبيروفوسفات كاف مبنياً عمى ملاحظة دور البيروفوسفات في في الح

. المعدؿ الطبيعي لم فوسفات منظـ بشكؿ دقيؽ وأي مستوى أقؿ يرتبط \تبيروفوسفا ػمنع تشكؿ بمورات فوسفات الكالسيوـ
والأنزيـ  ،الفوسفاتاز القموية النسيجية غير النوعية :مع زيادة التكمسات. ثلاثة جزيئات تنظـ بشكؿ وثيؽ ىذا المعدؿ

 1-دي أستيراز فوسفو/يد بيروفوسفاتازايكتنوكميوت
enzyme ectonucleotide pyrophosphatase/phosphodiesterase-1 (ENPP1))،  وناقمة

 . [1,2] (ANK) البيروفوسفات غير العضوية
وفوسفات غير العضوية ويسبب يتقص بشكؿ واضح مف مستويات البير لدى البشر  (ENPP1)عدـ تفعيؿ 

التعدد الشكمي ليذا الأنزيـ لدى مرضى القصور الكموي المعالج بالتحاؿ يكوف مرتبطاً بزيادة  ،كلاسات وعائية شديدة
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 إضافة) الفوسفات العضوية ةجيتـ ىدر  .[11] خطر الكلاسات الوعائية وزيادة في تكمس الأبير والصماـ الأبيري
. لدى المرضى المصابيف باعتلاؿ الشراييف النوعية رز القموية النسيجية غياالييدروجيف( بشكؿ ميـ مف قبؿ الفوسفات

 .[1,11] المكمس اليوريميائي مستويات مرتفعة مف الفوسفاتاز القموية وزيادة في فعاليتيا
بشكؿ طبيعي عف طريؽ الكمية لكف لدى مرضى القصور الكموي المزمف المعالج البيروفوسفات  طراحإيتـ 

فوسفات \يغير مف المعدؿ بيروفوسفات افعاؿ عف طريؽ التحاؿ وبالتالي ىذبالتحاؿ يتـ تصفية البيروفوسفات بشكؿ 
)الألفة العالية  سابقاً حوؿ المفاصؿ والتكمسات الوعائية كما ذكر  وبالتالي ينشط مف تكمسات الأنسجة الرخوة وما

لكؿ مف الفوسفات والكالسيوـ ومنعيما مف الارتباط في الأنسجة الرخوة( مما يؤدي إلى التشكؿ العفوي  لمبيروفوسفات
 . [2,11]  بشكؿ بمورات في الأنسجة الرخوةلفوسفات الكالسيوـ وترسبيا 

يمكف منعيا مف خلاؿ عدد مف خرج الخموي في المطرؽ لا أف المرحمة التي يتـ فييا ترسب البمورات وتشكميا إ
في العظـ الطرؽ الطبيعية التي  نقاص مف التوفر الحيوي الخاص بيا.تي تمنع ترسبيا وتحتجز الشوارد لإال البروتينات

بروتينات مشابية في أف ىناؾ تثبط مف ترسب المعادف يتـ منعيا بشكؿ منظـ بدقة. مف المعتقد في الحالة الطبيعية 
تختؿ بشدة لدى مرضى  الآليةالأنسجة الرخوة وفي الأوعية الدموية لتمنع ترسب الكمس مع غيره مف المعادف ولكف ىذه 

(. السائد ما بيف ىذه العديد مف المثبطات ىي بروتيف الغاما 5الداء الكموي في مراحمو الأخيرة النيائية )المرحمة 
البروتيف \ىيرمانس شميد غميكوبروتيف 2بروتيف ألفاو  (MGP) في المطرؽ خارج الخموي كاربوكسي غموتاميؾ أسيد 

لتقاـ الخموي الإقبؿ الخمية الكبدية ويتداخؿ بىو بروتيف سكري يوجد في المصؿ ويصطنع مف ) في المصؿ Aالجنيني
ولكنو  ئويعمؿ كعامؿ دار أف يحتجز الكمس بشكؿ مباشر يمكنو و  MPG الدماغ وتكوف الأنسجة العظمية(. وتطور

)مكوف( أساسي  وىو بروتيف مخمؽ BMP-2  2يمعب دوراً كذلؾ كعامؿ مثبط بالتشارؾ مع البروتيف المكوف العظمي 
في  .[1,2,4,11] ة خلاؿ نمو وتطور الييكؿ العظميينتمي إلى عائمة العوامؿ المحولة لمنمو بيتا ووظيفتو الطبيعي

بشكؿ لوحظ و  أف يحرض تشكؿ الغضروؼ والعظـ بشكؿ منتبذ في الأنسجة العظمية.الظروؼ غير الاعتيادية يمكنو 
الأشخاص الأسوياء.  عندىو ما ممرضى اليوريميائييف كاف ضعفي المصمي ل BMP2 ػعيار الأف مثير للاىتماـ 

 .[11]عممية التكمس الياجر إنقاصتبدو ميمة في  MPGالمستويات الموضعية مف 
في خلايا العضلات الممس لجدر الأوعية أثراً مثبطاً ليذه الجزيئة عمى تكمس  MPG ػالالدراسات عمى أظيرت 

حذؼ جينة ىذا البروتيف مف الفئراف إلى تكمسات أدى  الأنسجة في الأنسجة البشرية وعمى التكمسات بأنماطيا الحيوانية.
 ذاتية. بآليةأثر يبدو أنو ينظـ موضعياً مف قبؿ الخلايا ، مستوى كامؿ الشجرة الوعائية ليامنتشرة عمى 
المعتمدة عمى الفيتاميف  MPGالذي يعطى لممرضى الذيف يخضعوف لمتحاؿ عممية كربكسمة اؿ  فالوارفاري يثبط

ىي مشعر  MPGػ . أخيراً الأشكاؿ المتعددة لمMPGػ ؾ كونو يضاىي ىذا الفيتاميف وذلؾ يسبب تراجع وظيفة ال
مف ناحية التطور نحو الداء الكموي بمرحمتو الأخيرة والوفيات القمبية الوعائية تشخيصي ميـ لمرضى القصور الكموي 

 . العامؿ الجيازي الأخر الميـ ىو الدور الياـ لبروتيف ىيرمينس شميد غميكوبروتيف[11] والتكمسات الوعائية لدييـ
مف الكبد وىو يربط الكمس والفوسفور في  Aينتج الفيوتيف كسي أباتيت.الييدرو ( في تثبيط تشكؿ بمورات A)الفيوتيف

في المصؿ  Aمستويات الفيوتيف تنخفض في البلازما. يساعد في المحافظة عمى حمولية الكمس السائؿ خارج الخموي و 
الوسط السمي الذي يرتبط بالمراحؿ الأخيرة ستطيع يلدى مرضى القصور الكموي النيائي مقارنة بالأشخاص الطبيعيف. 

حفز الخلايا العضمية الممساء لجدر الأوعية الدموية لتكوف نمط الخلايا الصانعة العظمية مع يأف مف القصور الكموي 
تتالي لترسب بمورات الييدروكسي أباتيت وبمورات بيروفوسفات الكالسيوـ في المطرؽ خارج الخموي. ىذا يحدث بسبب 
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 نات منظمة لعوامؿ التحوؿ الخموي والتي ىي ضرورية لتشكؿ وتمايز الخلايا الغضروفية والخلايا العظميةعدة جي
 (OPG)جريف وستيوبروتوالأ BMP-7 ػعدد مف العوامؿ الرئيسية بما فييا فرط فوسفور الدـ والتداخؿ ي. [1,2,8,11]

ارتفاع مستويات الفوسفور كتمؾ المشاىدة لدى مرضى القصور الكموي بمراحمو النيائية زيد يؿ عمؿ ىذه الجينات. يبتفع
وىو ناقؿ مشارؾ مف النمط الثاني لمصوديوـ فوسفات  PIT-1مف مستويات الفوسفات في داخؿ الخموي مف خلاؿ 

 كما لجدراف الأوعية الدمويةت الممس والذي يحفز التعبير الجيني لمجينات التي تحفز عممية تمايز وتحوؿ خلايا العضلا
لدى مرضى القصور الكموي في تمايز وتحوؿ خلايا العضلات الممس لجدراف  BMP7ػ انخفاض مستويات اليتداخؿ 

 .[11] ف نمط الخلايا  البانية العظميةالأوعية الدموية لخلايا م
عمى التوازف ما بيف البناء واليدـ  RANK\RANKL ػالأوستيوبروتجريف وىو بروتيف منحؿ مثبط لنظاـ اليبقي 

حذؼ الأوستيوبروتجريف لدى الفئراف إلى يقود . العظمي كذلؾ فأف زيادة مستوياتو تقود إلى زيادة في تشكؿ العظـ
يقود إلى تكمسات ىاجرة بشكؿ شديد وبالأخص في جدراف  مفاجئ)تراجع الكتمة العظمية( وأيضاً وبشكؿ  الترقؽ

مية لدى مرضى القصور الكموي الخاضعيف لمتحاؿ تكوف مرتفعة مقارنة بالعمر لدى الأشخاص الأوعية. تراكيزه المص
. حيث يتـ استخدامو في مواضع التكمسات النسيجية مما يوحي أيضاً بدور العوامؿ الموضعية بما  [1,2,11]الأصحاء

  .[11] فييا نمط النسيج الموضعي في حدوث الكلاسات الياجرة
اليرمونية مف عديدات الببتيد بشكؿ وثيؽ مف خلاؿ فعالية عدة  مستويات الفوسفات خارج الخمويةيتـ تنظيـ 

 Fibroblast growth factor 23)الخاص بصانعات الميؼ  23عامؿ النمو الميفي  مستويات إفّ  المفرزة.
(FGF23))  الدرؽ لتحريض البيمة بروتيف مفرز مف قبؿ الناقضات العظمية يعمؿ بالترافؽ مع اليرموف جار وىو

المبدأ الأساسي لعممو ىو تثبيط عود امتصاص إفّ  الفوسفورية تكوف مرتفعة بشكؿ واضح لدى مرضى القصور الكموي.
الطفرات التي تحدث عمى مستوى قود تالفوسفور المعتمد عمى الصوديوـ وتثبيط عمؿ الفيتاميف د الجائؿ بشكمو الفعاؿ. 

في وتكوف مستوياتو المصمية . [11] إلى التكمسات الورمية الفوسفورية العائمية 23لميفي الجيف المرمز لمعامؿ النمو ا
مرتفعة بشكؿ واضح ما يقود لجعمو اليرموف الأىـ في طرح الفوسفور مف  4 ػوال 3 ػالقصور الكموي في المرحمتيف ال

. لكي يقوـ ىذا البروتيف بعممو عميو  [1,2,4,11]خلاؿ وظيفتو في زيادة الاطراح القسمي لمفوسفور عف طريؽ الكمية
الارتباط بمستقبؿ عوامؿ النمو الميفية. ينخفض التعبير عف ىذه المستقبلات عمى مستوى الكميتيف في حالات القصور 

لخلايا الغدد  إشارةإلى دوره عمى مستوى الأنبوب الكموي القاصي مقاـ  إضافةلدى الفئراف يقوـ ىذا البروتيف الكموي. 
ؽ وىذا ما يتناقض مع الموجودات التي تظير فرط ة نسخ وترجمة اليرموف جارات الدر لدرؽ لتنقص مف عمميجارات ا

 .[11] (FGF23)نشاط عمى مستوى جارات الدرؽ مترافقاً مع زيادة في مستويات البروتيف 
 المرضى وطرائق الدراسة:

قمنا في شعبة أمراض الجياز الحركي وشعبة أمراض الكمية في قسـ الأمراض الباطنة في مشفى تشريف 
الجامعي في اللاذقية بتصميـ دراسة مقطع مستعرض استيدفت مرضى القصور الكموي المزمف لتحديد العلاقة ما بيف 

يتية وعلاقة ىذه الكلاسات بمدة التحاؿ القصور الكموي المزمف المعالج بالتحاؿ وكلاسات الأنسجة الرخوة الأبات
والاختلاطات المرافقة. تـ أخذ بيانات المرضى وتـ استجوابيـ مف ناحية مدة القصور الكموي المزمف ومدة العلاج 

استبعد المرضى الذيف كاف لدييـ فرط نشاط جارات درؽ أو قصورىا وكذلؾ  –بالتحاؿ وسبب القصور الكموي المزمف 
ـ تـ إجراء تحاليؿ كيميائية لممرضى شممت كمس الدـ وفوسفور الد -موي الانسدادي الحصويمرضى القصور الك

وتـ إجراء صورة اليوريا( والفوسفاتاز القموية. تـ حساب الجداء الكمسي الفوسفوري والوظائؼ الكموية )الكرياتينيف، 
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التكمسات(. تـ تقسيـ المرضى إلى مجموعتيف شممت شعاعية لمكتفيف والحوض )المكاف الأكثر شيوعاً ليذا النوع مف 
لاـ ما حوؿ المفاصؿ وتـ إجراء الصور الشعاعية والتحاليؿ المرضى العرضييف مف ناحية وجود آ المجموعة الأولى

. -حوليا البمّوراتي غير التياب المفاصؿ وما–الكيميائية والاعتماد عمى الفحص السريري لنفي الأسباب الأخرى 
الثانية شممت المرضى غير العرضييف وتـ اجراء الصور الشعاعية السابقة كذلؾ لمبحث عف كلاسات غير  المجموعة

مستويات الجداء  مدة التحاؿ الدموي، الكلاسات مع: مدة القصور الكموي، عرضية. ومف ثـ تـ دراسة علاقة ىذه
 عرفة نسبة المرضى المصابيف بيا،مشكمة ومالكمسي الفوسفوري. كاف اليدؼ مف ىذه الدراسة تسميط الضوء عمى ىذه ال

كذلؾ التوصؿ إلى علاقة مف نوع ما بيف مستويات الكمس والفوسفور أو أحدىما ومدة التحاؿ أو القصور الكموي  وبيف 
 الكلاسات في الأنسجة الرخوة.

كموي الكيسي مريض توزعت أسباب القصور الكموي لدى المرضى بيف الداء السكري والداء ال 75شممت الدراسة 
والتياب الكبب الكمية والتياب الكمية الخلالي المزمف والأسباب الأخرى. حيث كاف الداء السكري السبب الأشيع لمقصور 

%. يبيف 36مريض بنسبة مئوية  27كموي المزمف لدى عينة الدراسة حيث كاف ىو السبب في القصور الكموي في ال
 وي لدى عينة الدراسة.( توزع أسباب القصور الكم2الجدول رقم )
 النسبة المئوية العدد السبب

 % 36 27 الداء السكري
 % 8 6 الكموي الكيسي الداء

 %1.33 1 التياب كمية خلالي
 28% 21 التياب كبب وكمية
 %26.67 20 أسباب أخرى
 100% 75 المجموع

 
 52.50أنثى بمتوسط عمر إجمالي  35ذكر و 40مريض قصور كموي مزمف موزعيف بيف  75شممت الدراسة 

لمذكور. كاف متوسط مدة القصور الكموي لمجموع  55.8للإناث و  48.7سنة لمجموع المرضى وبمتوسط عمر 
 5.49تحاؿ الدموي سنة وكانت وسطي مدة ال 10.5سنة ولمذكور   7.8سنة بمتوسط مدة للإناث  9.29المرضى 

 .سنة لمذكور 6.1للإناث و  4.7سنة لإجمالي المرضى في حيف كاف وسطي مدة التحاؿ 
مريض موزعيف بيف  36لدى  ت موجودة بإجراء الصور الشعاعية لممرضى تبيف أف الموجودات الشعاعية كان

 40ذكر. في حيف أف الفحص السريري أبدى وجود موجودات موحية بروماتيزـ ما حوؿ مفصمي لدى  23أنثى و  13
( مقارنة مستويات فوسفور الدـ وكمس الدـ وحمض 1يظير المخطط رقـ )ذكر.  24أنثى و  16مريض موزعيف عمى 

 وبيف الذكور والإناث.البوؿ وكرياتينيف المصؿ لدى مجموع المرضى 
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 (1المخطط رقم )

 ( القيـ الوسطية لبيانات المرضى و القيـ الوسطية لتحاليؿ المرضى. 3يظير الجدوؿ رقـ )
 القيم الوسطية لممرضى (3الجدول رقم )

 الواحدة ذكر انثى الكؿ 
 - 40 35 75 عدد المرضى
 سنة 55.8 48.7 52.50 متوسط العمر

 سنة 10.5 7.8 9.29 الكموي المزمفمتوسط مدة القصور 
 سنة 6.1 4.7 5.49 متوسط فترة التحاؿ الدموي
 - 24 16 40 وجود الموجودات السريرية
 - 23 13 36 وجود الموجودات الشعاعية

 دؿ\مغ 6.56 5.9 6.25 فوسفور
 دؿ\مغ 7.99 7.9 7.95 كالسيوـ

 دؿ\مغ 51.99 46.83 49.58 جداء كمسي فوسفوري
 وحدة دولية 286 320 302 الفوسفاتاز القموية
 دؿ\مغ 6.13 4.87 5.54 حمض البوؿ

UREA 172 165 179 دؿ\مغ 
CREA 9.3 8.45 10.05 دؿ\مغ 

 % مف مرضى العينة في53.33مريض مف مرضى العينة بنسبة  40كاف التظاىرات السريرية موجودة لدى 
% مف 48مريض مف مجموع مرضى عينة الدراسة بنسبة مئوية  36حيف كانت التظاىرات الشعاعية موجودة لدى 

 مرضى عينة الدراسة.
 المناقشة

 أجريت الدراسة الإحصائية باستخداـ اختبار كاي مربع لممتغيرات الوصيفة حيث تـ دراسة العلاقة الإحصائية ما
حيث تبيف أف ىناؾ علاقة إحصائية ىامة ما بيف الموجودات السريرية  الشعاعية، يرية والموجوداتالموجودات السر بيف 
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السريرية مع ارتباط الموجودات  (4). يبيف الجدوؿ رقـ P value = 0.00والموجودات الشعاعية حيث كانت قيمة 
 اعية لدى كؿ المرضى.عالموجودات الش

 الموجودات الشعاعية عند المرضى(: ارتباط وجود الموجودات السريرية مع  4الجدول)
 P-value المجموع الموجودات السريرية 

 لا نعـ
 0.00 36 6 30 نعـ الموجودات الشعاعية

 39 32 7 لا
 75 38 37  المجموع

لـ  الشعاعية والسريرية لمرضى القصور الكموي المعالجيف بالتحاؿ بالنسبة لمعلاقة ما بيف الجنس والتظاىرات
حيث التظاىرات الشعاعية والسريرية لدى المرضى  ة ما بيفقي فرؽ بيف الذكور والإناث في مف حيث العلايكف ىناؾ أ

التظاىرات السريرية أو الشعاعية ولـ  ؤنث عاملًا مساعداً مف حيث العلاقة ما بيفلـ يكف كلا الجنسيف المذكر أو الم
 . وقائياً لتطور ىذه العلاقةاملًا يكف كذلؾ الأمر لـ يكف الجنس ع

 ( ارتباط الموجودات السريرية مع الموجودات الشعاعية عند المرضى الذكور.5يظير الجدوؿ )
 ( ارتباط وجود الموجودات السريرية مع الموجودات الشعاعية عند المرضى الذكور 5الجدول)
 P-value المجموع وجود الموجودات السريرية 

 لا نعـ
 0.00 23 3 20 نعـ الموجودات الشعاعيةوجود 

 17 13 4 لا
 40 16 24  المجموع
 .الإناث( ارتباط الموجودات السريرية مع الموجودات الشعاعية لدى المرضى 6يظير الجدوؿ )

 ( ارتباط وجود الموجودات السريرية مع الموجودات الشعاعية عند المرضى الاناث 6الجدول)
 P-value المجموع السريريةوجود الموجودات  

 لا نعـ
 0.00 13 3 10 نعـ وجود الموجودات الشعاعية

 22 19 3 لا
 35 22 13  المجموع

 
كاف ىنالؾ علاقة ىامة إحصائياً ما بيف الجنس ووجود التظاىرات السريرية حيث كاف أكثر تواتراً لدى الذكور 

( العلاقة ما بيف الجنس 7( يظير الجدوؿ رقـ )0.05مف  .)اقؿ P value = 0.04حيث أظير الاختبار قيمة 
 والموجودات السريرية.
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 (: ارتباط الجنس مع وجود الموجودات السريرية7الجدول)
 P-value المجموع الجنس 

 انثى ذكر
وجود الموجودات 

 السريرية
 0.04 37 13 24 نعـ
 38 22 16 لا

 75 35 40  المجموع
 

مف ناحية العلاقة ما بيف الجنس والموجودات الشعاعية لـ تكف ىنالؾ أي علاقة ىامة إحصائياً إذ لـ يكف شيوع 
حيث  P value= 0.63أكبر لدى أحد الجنسيف مقارنة بالجنس الأخر حيث أظير الاختبار قيمة الموجودات الشعاعية 

( ارتباط الجنس مع 8يظير الجدوؿ رقـ ) كاف شيوع التظاىرات الشعاعية لدى المرضى غير متعمقاً بالجنس.
  الموجودات الشعاعية.

 (: ارتباط الجنس مع وجود الموجودات الشعاعية 8الجدول )
 P-value المجموع الجنس 

 انثى ذكر
وجود الموجودات 

 الشعاعية
 0.63 36 13 23 نعـ
 39 22 17 لا

 75 35 40  المجموع
 

يظير و قمنا بدراسة العلاقة ما بيف الجداء الكمسي الفوسفوري ووجود الموجودات الشعاعية لدى المرضى 
وبنسبة مئوية  75مريض مف  36حيث كانت التظاىرات الشعاعية موجودة لدى  ( العلاقة ما بينيما.2المخطط رقـ )

  % مف إجمالي المرضى. 48تقدر بػ 

 
 ( العلاقة ما بين الموجودات الشعاعية والجداء الكمسي الفوسفوري.2المخطط رقم )

وثيقاً وذلؾ يتماشى مع أظيرت دراسة العلاقة ما بيف التظاىرات الشعاعية والجداء الكمسي الفوسفوري ارتباطاً 
حيث كمما كانت قيمة الجداء أعمى كمما  ،الدور الإمراضي لمفوسفور في حدوث التكمسات الياجرة في الأنسجة الرخوة

 زادت احتمالية وجود التكمسات لدى المريض. 

 جداء كلسً فوسفوري

 الموجودات الشعاعٌة
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دموي لممرضى كذلؾ قمنا بدراسة العلاقة ما بيف وجود التظاىرات الشعاعية ومدة القصور الكموي ومدة التحاؿ ال
حيث أظيرت الدراسة أف لكؿ مف مدة القصور الكموي ومدة العلاج بالتحاؿ دوراً في كؿ مف التظاىرات الشعاعية 
ف كاف الارتباط مع مدة التحاؿ أكبر منو مع مدة القصور الكموي وىو ما يفسر  والتظاىرات السريرية عمى حد سواء وا 

اً واحتباس رة بالقصور الكموي أي مع التوقؼ النيائي لوظائؼ الكمية تقريبكوف التحاؿ يجرى لممرضى في المرحمة الأخي
 ليات الضبط لمقولبة العظمية كما ذكر سابقاً.الفوسفور وتراجع دور آ

 الخلاصة:
مريض في شعبة الكمية الصناعية في قسـ الأمراض الباطنة في مشفى تشريف  75ى أجريت ىذه الدراسة عم

الجامعي حيث كاف اليدؼ رصد شيوع التظاىرات السريرية والشعاعية لمروماتيزـ الأباتيتي لدى مرضى القصور الكموي 
قصور الكموي المزمف ومدة ودرجة ارتباطيا بمدة الت في ىذه الشعبة ومحاولة تحديد عوامؿ الخطر لحدوث ىذه التكمسا

. استمرت والبحث في عوامؿ أخرى التحاؿ وكذلؾ مستويات الكمس والفوسفور وقيـ الجداء الكمسي الفوسفوري لممرضى
حيث تـ جمع البيانات  ،ـ وحتى نياية شير أذار مف نفس العاـ2018أشير مف كانوف الثاني عاـ  3ىذه الدراسة لمدة 

ا يمي: تشيع التكمسات في الأنسجة الرخوة لدى مرضى القصور الكموي المزمف المعالج لممرضى وتحميميا حيث تبيف م
في . كانت التظاىرات السريرية [4]بالتحاؿ وحسب دراسات أخرى قد تظير حتى في المرحمة التي تسبؽ التحاؿ الدموي 

دراستنا مرتبطة بشكؿ وثيؽ بالتظاىرات الشعاعية إلا أف الدراسات الأخرى قد أظيرت أف التكمسات قد تظير دوف أف 
. كاف لكؿ مف مستويات الكمس والفوسفور والجداء الكمسي الفوسفوري ومدة القصور [10]يكوف ىناؾ تظاىرات سريرية 

وء بوجود ىذه الكلاسات وىذا ما يتوافؽ مع العديد مف الدراسات التي الكموي ومدة التحاؿ الدموي دوراً ىاماً في التنب
تطور ىذه الكلاسات وذلؾ مف خلاؿ ضبط  لموقاية مفأجريت في العالـ. يمكف لمعلاج بالتحاؿ أف يؤثر بشكؿ إيجابي 

مف ىذه الكلاسات  التأكيد عمى دور الحمية والعلاج بالفيتاميف د الفعاؿ في الوقايةمستويات الفوسفور كذلؾ الأمر 
كما يمكف البحث في العلاقة ما بيف ىذه الكلاسات ما حوؿ البنى المفصمية  وأثارىا المدمرة لممفاصؿ ووظيفتيا.

وكلاسات الأنسجة الرخوة الأخرى بما فييا الأوعية الدموية والصمامات القمبية وكوف وجودىا عاملا مرافقاً أو حتى منبأً 
 بوجودىا.

ه الدراسة بتحري ىذه الكلاسات لدى مرضى القصور الكموي المزمف المعالجيف بالتحاؿ نوصي في نياية ىذ
 وأخذىا مع الأسباب الأخرى بعيف الاعتبار عند مقاربة ألـ ما حوؿ المفاصؿ أو تقرحات الأنسجة الرخوة.
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