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مِّ  وال�سكري لدى الأطفال اأمرا�ض الغُدد ال�سُ د

خوجة  يولد��ش  يحيى   عبد�لحفي �لدكتور  �سعاة  �إلى  �لجزيل  �لسكر 
�إ�ستساري ط �لمجتمع على مر�جعة �لمحتو �للغوي و�لعلمي لهذ� �لكتاب.

 �أعو �لله له خير �لجز�ء و�لو�ب

المؤلف



ى من �أجلي، و�أح�سن تربيتي وتعليمي.. �إلى روح �لو�لد �لطاهرة، �لذي �سحَّ
�إلى �لو�لدة �لحنون حفظها �لله، و�لتي �سهرت �لليالي بجانبي، تدعو �لله وترجو لي �لخير..

رت لي �سبل �لر�حة.. �إلى عائلتي �لكريمة، �لتي �ساعدتني علميًا وعمليًا، ووفَّ
�إلى  �أ�ساتذتي �لأجلاء.. �إلى زملائي وزميلاتي �لكر�م

�إلى �أعز�ئي �لطلبة و�لطالبات..
�إلى مر�ساي �لكر�م -�سافاهم �لله وعافاهم-..

�لب�ساطة  مابين  تجمع  لغوية  طريقة  �أ�ستخدم  �أنَّ  حاولت  و�لذي  �لكتاب؛  هذ�  م  �أقدِّ
و�لمفهوم �لعلمي لينفع �لله به جميع فئات �لمجتمع، وي�ستفيد منه �لجميع..

مت فيه جهد �لمقل، من خلال علمي وخبرتي في هذ� �لمجال، فاإن وفقت فبحمد   قدَّ
�لله وف�سله، و�إن ق�صرت فمن نف�سي..

وما توفيقي �إلَّ بالله، عليه توكلت وهو رب �لعر�ش �لعظيم..

المؤلف

هـ



ن�سبة  ز�ت  ولقد  و�لكبار،  �لأطفال   لد �لسائعة  �لأمر��ش  من  مِّ  ل�س�  لغد� �أمر��ش  تعتبر 
حدوها في �ل�سنو�ت �لأخيرة زياة ملحوة في كل �أنحاء �لعا وخاسة في ول �لخلي �لعربي، 
وبالن�سبة  �لمختلفة،  �لمجتمع   صر�ئ� نفو�ش  في   و�لقل و�لحيرة  �لدهسة  �أارت  �لزياة   وهذ
للاأطباء �لمعالجين و�أسبحت دياً جا�ً  للاأطباء �لمعالجين لبذل �لمزيد من �لجهو و�لأبحا �لطبية 

لمو�جهتها.
ن  م ل  و�أوَّ و�لعمل،  �لم�سار  وتنظيم  �لتحفيز،  به   �ر ي  ،يونا �إريقي   م�سطل  "لهرمون�"  

 .م - م عام إرن�ست �ستارلين� لهرمون هو �لعا� سكت�
�لعربية  �لمملكة   ل في  ا  �لمجتمعات،  جميع  في  �سائعًا  يعتبر  مِّ   ل�س�  لغد�  ائو �ختلال 
ي �إلى حدو �لعديد من �لأمر��ش �سو�ءً كانت  �لور�ية ب�سب �رتفا معدل  ِّا يو َّ ،يةل�سعو�
 لأول، و�لنم� سابة بد�ء �ل�سكري من �لنممعدلت �لإ ل �رتفالأقارب �أو �لمكت�سبة، م� �زو

�لا لد جميع فئات �لمجتمع. 
�لم�سببات  �أهم  تسكل  و�أسبحت  �لأخيرة،  �ل�سنو�ت  في  لفت  بسكل  �نتصرت  �لبد�نة  اهرة 
و�لبالغين،  و�ليافعين  �لأطفال،   لد  ال�  لنم� من  �ل�سكري  بد�ء  �لإسابة  معدلت   يالز
كما �أسب نق�ش فيتامين  �أحد �لأمر��ش �ل�سحية �لرئي�سة �إلى حد كبير، ويرجع ل �إلى عدم 
و�لبيئة  �لمصرقة،  �لسم�ش   وجو من  بالرم  ومستقاته،   ،لحلي� �صرب  وقلة   للسم�ش،  �ش  لتعر�

�ل�سحر�وية، وتوفر منتجات �لحلي ومستقاته بسكل كبير في �لمملكة �لعربية �ل�سعوية.
�أنَّ  وجل  عز  �لله  من  ورجائي  �لكتاب،  هذ�  من  �لأول  �لإسد�ر  �أقدم  �أنَّ   وي�سعد  ي�صر
يكون علماً نافعاً و�أعو تعالى �أنَّ يسفي كل مري�ش، و�أن يوفقنا كاأطباء لتقد كل ما يمكن عمله 

لعلا �لمر�سى.
واالله يحفظكم ويرعاكم

المؤلف

ط



مِّ  وال�سكري لدى الأطفال اأمرا�ض الغُدد ال�سُ ي

المحـتــويــــات

الف�سل الأول: الـهــرمـــونـــــــات ومظـــاهـــر اعــتــلالــهــــــا 

3 مة	 • المقدَّ
5 • الهرمونات	الأمينية	
5 • الهرمونات	الببتيدية	والبروتينية	
5 • الهرمونات	ال�ستيرويدية	
5 • م�ستقبِلات	الهرمون	
6 • اأنواع	م�ستقبِلات	الهرمون	
6 	)G-Protein-Coupled Receptors( )ج	)	بالبروتين	المقترنة	الم�ستقبلات •
6  )G-Protein-Uncoupled Receptors(	))ج	بالبروتين	المقترنة	غير	الم�ستقبِلات •
7 • طفرات	الم�ستقبِلات	المقترنة	بالبروتين	)ج(	ِ	
7 • طفرات	جينية	للم�ستقبلات	توؤدي	اإلى	نق�ص	الوظيفة	
7 ة	الدرقية	الخلقي	المركزي	 • مر�ص	ق�سور	الغدَّ
8 	)46XY DSD(	الذكور	للمواليد	التنا�سلية	الأع�ساء	تمايز	اختلال	•
8 	)Nephrogenic Diabetes Insipidus(		الكاذب	الكلوي	ال�سكري	داء	مر�ص •
8 • مر�ص	زيادة	ن�سبة	الكال�سيوم	في	الدم	العائلي	
9 • مر�ص	البدانة	المفرطة	
11 • البرمجة	الرحمية	)العوامل	التي	يتعر�ص	لها	الجنين	خلال	الحمل	وتوؤثر	عليه	في	الحياة	م�ستقبلًا(	
11 	)Hypothalamus( ""الوطاء	المهاد	ماتحت	منطقة •
11 	)Pituitary Stalk(	النخامية	الغدة	ساق� •
12 	)The Pituitary Gland(	النخامية	الغدة •
14 	)Anterior Pituitary	Hormones(	النخامية	للغدة	الأمامي	الف�ص	هرمونات •
15 • هرمونات	الف�ص	الخلفي	للغدة	النخامية	

الف�سل الثاني :  ا�سطرابات الكال�سيوم  وفيتامين )د( والغدة الجاردرقية
19 مة	 •	المقدِّ
20 •	دورة	ت�سنيع	فيتامين	)د(	في	الج�سم		
21 ة	 د	الجاردرقيَّ •	الغدَّ

ك



مِّ  وال�سكري لدى الأطفال ماأمرا�ض الغُدد ال�سُ المحتويـــــــــاتل

22 ة		 د	الجاردرقيَّ •	هرمون	الغدَّ
23 ة	 د	الجاردرقيَّ •	اأ�سباب	نق�ص	م�ستوى	هرمون	الغدَّ
23 	)Calcitonin(	الكال�سيتونين	هرمون	•
24  )Calcium-Sensing Recepters(		الكال�سيوم	ا�ست�سعار	م�ستقبِلات	•
25 	)PTHrP(	ة د	الجاردرقيَّ •	الببتيد	الم�سابه	لهرمون	الغدَّ
26 •	نق�ص	ن�سبة	الكال�سيوم	في	الدم	
26 •	نق�ص	ن�سبة	الكال�سيوم	في	الدم	عند	حديثي	الولدة	
27 •	اأ�سباب	نق�ص	ن�سبة	الكال�سيوم	المبكر	)خلال	48	– 72	�ساعة	الأولى(	لدى	حديثي	الولدة	
27 •	اأ�سباب	نق�ص	ن�سبة	الكال�سيوم	المتاأخر	لدى	حديثي	الولدة	)بعد	3	– 7	اأيام	من	الولدة	اإلى	6	اأ�سابيع(	
28 •	اأ�سباب	نق�ص	ن�سبة		الكال�سيوم		في	الدم	)بعد	6	اأ�سابيع،	وخلال	العام	الأول	(	من	عمر	الطفل	
29 •	الأعرا�ص	والعلامات	ال�سريرية	الناتجة	عن	نق�ص	ن�سبة	الكال�سيوم	في	الدم	
30 •	التحاليل	المختبرية	
31 •	علاج	نق�ص	ن�سبة	الكال�سيوم	في	الدم	
32 •	لين	العظام	لدى	الأطفال	
33 •	الأ�سباب	الموؤدية	اإلى	لين	العظام	
34 •	لين	العظام	ب�سبب	نق�ص	الفو�سفات	في	الدم	
35 	)Congenital Vitamin D Deficiency(	الَخلقي	العظام	لين	•
35 •	لين	العظام	ب�سبب	�سوء	التغذية	
36 •	لين	العظام	الوراثي	المعتمد	على	فيتامين	)د(	
37 •	لين	العظام	الوراثي	ب�سبب	نق�ص	الفو�سفات	في	الدم	
37 •	لين	العظام	ب�سبب	عقاقير	ال�سرع	
37 	)Fanconi Syndrome(	فانكوني	مُتَلازِمة	ب�سبب	العظام	لين •
38 	)McCune-Albright Syndrome(	اأولبريت	ماكيون	متلازمة	ب�سبب	العظام	لين •
39 • لين	العظام	الكلوي	
39 • لين	العظام	ب�سبب	اأمرا�ص	وظائف	الكبد	المزمنة	
40 • لين	العظام	ب�سبب	�سوء	امت�سا�ص	الطعام	
40 • لين	العظام	ب�سبب	الأورام	
42 •	اأعرا�ص		لين	العظام	)نق�ص	فيتامين	د(	
43 •	الوقاية		من	لين	العظام	

44 •	علاج	لين	العظام	
44 	) Hypophosphatasia(	القلوي	الفو�سفاتاز	اإنزيم	نق�ص	مر�ص	•
45 ة	 •	هرمون	الغُدد	الجاردرقيَّ
46 ة	 •		اأ�سباب	ق�سور	هرمون	الغُدد	الجاردرقيَّ
46 ة	الموؤقت	 •	ق�سور	هرمون	الغُدد	الجاردرقيَّ
47 ة	الدائم	 •	ق�سور	هرمون	الغُدد	الجاردرقيَّ
48 ة	المكت�سب	 • 	ق�سور	هرمون	الغُدد	الجاردرقيَّ
49 • التحاليل	المختبرية	
50 • الفحو�سات	الإ�سعاعية	
50 ة	 • علاج	ق�سور	هرمون	الغُدد	الجاردرقيَّ
50 ة	 •	م�ساعفات	نق�ص	هرمون	الغُدد	الجاردرقيَّ
51 ة	الكاذب	)متلازمة	اأولبرايت(	 •	متلازمة	نق�ص	هرمون	الغُدد	الجاردرقيَّ
52 	)Pseudo Pseudo Hypoparathyroidism(		الكاذب	الكاذب	ة •	نق�ص	هرمون	الغدد	الجاردرقيَّ
52 •	العلامات	ال�سريرية	
53 •	التحاليل	المختبرية	
54 •الفحو�سات	الإ�سعاعية	
55 ة	الكاذب	 •	علاج	مر�ص	ق�سور	هرمون	الغدد	الجاردرقيَّ
56 •	نق�ص	ن�سبة	الماغني�سيوم	في	الدم	
56 •	زيادة	ن�سبة	الكال�سيوم	في	الدم	لدى	الأطفال	
57 •	اأ�سباب	زيادة	ن�سبة	الكال�سيوم	في	الدم	لدى	حديثي	الولدة	
59 •	اأ�سباب		زيادة		ن�سبة	الكال�سيوم	في	الدم	عند	الأطفال	
61 •	اأ�سباب	زيادة	ن�سبة	الكال�سيوم	في	الدم	ب�سبب	الأورام	
61 •	العلامات	ال�سريرية	لزيادة	ن�سبة	الكال�سيوم	
61 • التحاليل	المختبرية	
62 • الفحو�سات	ال�سعاعية	
62 •	علاج	حالت	زيادة	ن�سبة	الكال�سيوم	في	الدم	
63 •	العلاج	الجراحي	
63 ة	 د	الجاردرقيَّ • دواعي	ا�ستئ�سال	الغدَّ
66 •	ه�سا�سة	العظام	لدى	الأطفال	واليافعين	



المحتويـــــــــات مِّ  وال�سكري لدى الأطفال اأمرا�ض الغُدد ال�سُ سن

66 لية	الوراثية	 •	ه�سا�سة	العظام	الأوَّ
67  )Osteogenesis Imperfecta(	الزجاجي	العظم	مر�ص	•
69 •	مر�ص	ه�سا�سة	العظام	مجهول	ال�سبب	
70 •	اأ�سباب		ه�سا�سة	العظام	الثانوي	
71 •	الفحو�سات	ال�سعاعية	
72 •	اأ�سعة	كثافة	العظام	"ديك�سا" 
73 •	التحاليل	المختبرية	
74 •	تحليل	الطفرات	الوراثية	
74 •	خزعة	العظام	
75 •	الوقاية		والعلاج	له�سا�سة	العظام	
76 •	الآثارالجانبية	الناتجة	عن	علاج	البي�سفو�سفونات	الوريدي	

الف�سل الثالث: ا�سطراباتُ تمايز الجن�ضِ
79 مة	 •	المقدِّ
80 •	مراحل	تمايز	الجن�ص	
80 ة	 •	تمايز	الجن�ص	لدى	الأجنَّ
85 •	المناق�سة	العائلية	لحالة	مولود	لديه	خلل	في	مظهر	الأع�ساء	التنا�سلية	
85 •	اأ�سباب	تمايز	الجن�ص	غير	الطبيعي	
85 	)46XX  DSD(	الإنثوي	الجن�ص	تمايز		ل�سطرابات	ية •	الأ�سباب	الموؤدِّ
86 	)46XY  DSD(	الذكري	الجن�ص	تمايز		ل�سطرابات	ية •	الأ�سباب	الموؤدِّ
86 	)Congenital Adrenal Hyperplasia(	الَخلقي	ة ة	الكظريَّ •	ت�سخم	الغدَّ
88 •	النزيمات	الكظرية	
88 	)21-Hydroxylase Enzyme Deficieny(	هيدروك�سيليز	21-	اإنزيم	نق�ص	•
89 	)Lipoid Adrenal Hyperplasia(	الدهني	ة ة	الكظريَّ •	ت�سخم	الغدَّ
89 	)ISF 1(	1ال�سيترويد	ت�سنيع	عامل	نق�ص	طفرات	•
91 •	ا�ستخدام	الحوامل	للعقاقير	المحتوية	على	هرمون	الإندروجين	
91 	)Aromatase Enzyme Deficieny(	الأروماتاز	اإنزيم	نق�ص	•
92 •	متلازمة	الذكور 
92 	)PMDS Syndrome(	الم�ستمرة	موليري	قناة	متلازمة	•

93 	)GnRH(	المهاد	ماتحت	منطقة	من	ة •	نق�ص	الهرمون	المن�سط	للغُدد	التنا�سليَّ
93 	)Leydig Cell Agenesis(	ليدج	خلايا	تكون	خلل	•
94 	)AIS Syndrome(	الإندروجين	م�ستقبِلات	ة •	متلازمة	فَقْد	ح�سا�سيَّ
95 	)5-α- Reductase Enzyme Deficiency(	ريدكتيز	األفا	5-	اإنزيم	نق�ص •
95 	)Ovotesticular(	والمبي�سين	الخ�سيتين	من	مزيج	ا�سطرابات	•
96 	)Partial Gonadal Dysgenesis(	الجزئي	ة •	خلل	تكون	الغُدد	التنا�سليَّ
96 	)Pure Gonadal Dysgenesis(	النقي	ة •	خلل	تكون	الغُدد	التنا�سليَّ
97 	)Pure XY Gonadal Syndrome(	النقي	)XY( الإناث	متلازمة	•
98 •	ت�سخي�ص	حالت	اختلال	الجن�ص	
98 •	تحليل	الكرومو�سومات	
99 •	الفحو�سات	الإ�سعاعية	
100 مة	 •	الفحو�سات	المتقدِّ
101 •	تحديد	الجن�ص	
101 ة	الخلقي	قبل	الولدة	 •	علاج	ت�سخم	الغدة	الكظريَّ
102 ة	 •	الجراحات	الت�سحيحيَّ
103  )Clitoromegaly(	البظر	م •	ت�سخُّ
103 	)Micropenis(	الق�سيب	حجم	سغر�	•
105 •	التحاليل	المختبرية	
106 •	الفحو�سات	ال�سعاعية	
106 •	العلاج	
106 	)Hypospadias(	التحتي	الإحليل	•
106 	)Cryptorchidism(	))الغائبة	المخفية	الخ�سية	•
108 	)HCG(	ة ة	الب�سريَّ ة	الم�سيميَّ ه	للغُدد	التنا�سليَّ •	اختبار	تحفيز	بوا�سطة	الهرمون	الموجِّ
109 	)Retractile Testicles(	المعلَّقة	الخ�سية	•

الف�سل الرابع: البلوغُ الطبيعيُّ وا�سطراباته
113 مة	 •	المقدِّ
114 •	مرحلة	البلوغ	الطبيعية	
114 ة	البلوغ	الطبيعي	 •	ف�سيولوجيَّ
117 •	بداية	البلوغ	



مِّ  وال�سكري لدى الأطفال اأمرا�ض الغُدد ال�سُ فع المحتويـــــــــات

117 ة	في	لذكور	اأثناء	البلوغ	 ات	الجن�سية	والج�سديَّ •	التغيرُّ
118 ة	في	الأناث	خلال	البلوغ	 ات	الجن�سية	والج�سديَّ •	التغيرُّ
120 •البلوغ	المبكر	
120 •	اأنواع	البلوغ	المبكر	
121 •	الأ�سباب	الموؤدية	اإلى	البلوغ	المركزي	
122 •	البلوغ	المبكر	الطرفي	غير	المعتمد	على	الهرمون	المحفز	للهرمونات	المن�سطة		للغدد	التنا�سلية	
124 •	ظاهرة	البلوغ	المبكر	المنفرد	
124 	)Premature Thelarche(	المعزول	المبكر	الثدي	نمو	ظاهرة	•
124 	)Premature Adrenarche(	المبكر	الإبط	العانة/	�سعر	نمو	ظاهرة	•
	125 ة		 •	التحاليل	المختبريَّ
126	 •	الفحو�سات	ال�سعاعية	
127 ة	الناتجة	عن	البلوغ	المبكر	 •	الأ�سرار	ال�سلبيَّ
128 •	علاج	البلوغ	المبكر	المركزي	
128 	)GnRH Agonists(	ة •	عقارنظائر	الهرمون	الم�سوؤول	عن	تحفيز	الهرمونات	المن�سطة	للغدد	التنا�سليَّ
129 •	علاج	البلوغ	المبكر	الطرفي	
129 •	العقارات	الم�ستخدة	
130 •	م�سادات	الإندروجين	
131 •	م�ساعفات	البلوغ	المبكر	الطرفي	على	المدى	البعيد	
131 ر	البلوغ	 •	تاأخُّ
131 •	اأنواعه	
132 •	الأ�سباب	الموؤدية	اإلى	ق�سور	الغدد	التنا�سلية	المركزي	
132 •	الأ�سباب	الخلقية	منذ	الولدة	
132  )Hypogonadotrophic Hypogonadism(	المعزول	ة •	نق�ص	اإفراز	الهرمونات	المن�سطة	للغدد	التنا�سليَّ
132 •	المتلازمات	الوراثية		
134 •	الأ�سباب	المكت�سبة	
134 	)Constitutionl Delay of Growth & Puberty(	الف�سيولوجي	والبلوغ	النمو	ر •	تاأخُّ
135 ة	 ة	النخاميَّ •	ا�سطرابات	منطقة	ماتحت	المهاد	-	الغُدَّ
135 •	ق�سور	المنا�سل	الناتج	عن	زيادة	افراز	الهرمون	المحفز	للبلوغ	
136 		)Turner Syndrome(	تيرنر	متلازمة	•

138 	)Klinefelter Syndrome(	كلاينفلتر	متلازمة	•
138 ة	لحالت	تاأخر	البلوغ	 •	التحاليل	المختبريَّ
140 •	الفحو�سات	ال�سعاعية	
140 ر	البلوغ	 •	علاج	تاأخُّ
141 زات	البلوغ	 •	محفِّ
142 		)Polycystic Ovary Syndrome( العديدة	ة •	متلازمة	التكي�سات	المبي�سيَّ
144 ة	 •	التحاليل	المختبريَّ
145 •	الفحو�سات	ال�سعاعية	
145 •	العلاج	
146 	)Hirsuitism(	الت�سعر	ظاهرة	•
147 	)Ferryman-Gallwey Score(	للت�سعر	غلوي	فريمان	مقيا�ص	•
148 ة	 •	التحاليل	المختبريَّ
149 •	الفحو�سات	ال�سعاعية		
149 • العلاج	
150 	)Gynecomastia(	الذكور	لدى	التثدي	ظاهرة	•
151 	)Neonatal Gynaecomastia(	المواليد	لدى	الف�سيولوجي	التثدي	ظاهرة	•
152 	)Pubertal Gynaecomastia( البلوغ	مراحل	خلال	الف�سيولوجي	التثدي	ظاهرة	•
152 • 	التثدي	الوراثي	المر�سي	ب�سبب	متلازمة	فرط	الأروماتاز	
152 •	اأ�سباب	ارتفاع	م�ستوى	هرمون	الإ�ستروجين	
153 •	اأ�سباب	نق�ص	هرمون	الت�ستو�ستيرون	
153 •	اأ�سباب	�سعف	عمل	هرمون	الت�ستو�ستيرون	
154 •	الت�سخي�ص	
154 •	العلاج	

ة الدرقيَّة الف�سل الخام�ض : ا�سطراباتُ الغُدَّ
157 مة	 •	المقدِّ
159 ة	 ة	الدرقيَّ •	الم�سيمة	والغُدَّ
159 • المواليد	مكتملو	فترة	الحمل	
159 • المواليد	الخدج	
160 ة	 ة	الدرقيَّ •	وظائف	الغُدَّ
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160 •	ت�سنيع	هرمونات	الغُدّة	الدرقية	
161 	)Congenital Hypothyroidism( الَخلقي	ة ة	الدرقيَّ •	ق�سور	الغُدَّ
162 ة	الَخلقي	الأولي	 ة	الدرقيَّ •	اأ�سباب	ق�سور	الغُدَّ
162 ة	 ة	الدرقيَّ •	ا�سطراب	تكّون	الغُدَّ
162 	)Dyshormonogenesis(	ة ة	الدرقيَّ •	اختلال	ت�سنيع	هرمونات		الغُدَّ
163 ة	المركزي	الثانوي	والثالثي	 ة	الدرقيَّ •	ق�سور	الغُدَّ
164 ة	الموؤقت	لدى	حديثي	الولدة	 ة	الدرقيَّ •	ق�سور	الغُدَّ
165 ة	الَخلقي	 ة	الدرقيَّ •	اأعرا�ص	ق�سور	الغُدَّ
165 •	الت�سخي�ص	
165 ة	الَخلقي	 ة	الدرقيَّ •	علاج	ق�سور	الغُدَّ
166 ة	المكت�سب	 ة	الدرقيَّ •	اأ�سباب	ق�سور	الغُدَّ
166 ة	 ة	الدرقيَّ •	التهاب	الغُدَّ
166 ة	القيحي	الحاد	 ة	الدرقيَّ •	التهاب	الغُدَّ
166 	)DeQuervain( "كويرفان	"دي	الحاد	تحت	ما	ة ة	الدرقيَّ •	التهاب	الغُدَّ
167 	)Hashimoto’s Thyroiditis( ""ها�سيموتو	المزمن	المناعي	ة ة	الدرقيَّ •	التهاب	الغُدَّ
168 •	التحاليل	المختبرية	
168 •	الفحو�سات	ال�سعاعية	
168 ة	 ة	الدرقيَّ • علاج	التهاب	الغُدَّ
169 	)Environmental Goitrogens(	ة ة	الدرقيَّ م	الغُدَّ ة	لت�سخُّ • الم�سببات	البيئيَّ
170 ة	الثانوي	/	الثالثي	 ة	الدرقيَّ •	ق�سور	الغُدَّ
170 ة	المكت�سب	 ة	الدرقيَّ •	اأعرا�ص	ق�سور	الغُدَّ
171 ة	المكت�سب	 ة	الدرقيَّ •	ت�سخي�ص	ق�سور	الغُدَّ
171 ة	المكت�سب	 ة	الدرقيَّ •	علاج	ق�سور	الغُدَّ
173 ة	)الت�سمم	الدرقي(	الموؤقت	لدى	حديثي	الولدة	 ة		الدرقيَّ •	فرط		اإفراز	الغُدَّ
173 •	الت�سخي�ص	
174 ة	الدائم		لدى	حديثي	الولدة	 ة	الدرقيَّ •	فرط	الغُدَّ
174 ة	المناعي	الذاتي	"جريفز"  ة	الدرقيَّ •	زيادة	اإفراز	الغُدَّ
175 ة	المناعي	الذاتي	"جريفز"  ة	الدرقيَّ •	اأعرا�ص	زيادة	اإفراز	الغُدَّ
176 •	الت�سخي�ص	

176 •	العلاج	
177 ة	 ة	الدرقيَّ •	العقاقير	الدوائية	لتثبيطات	زيادة	اإفراز		الغُدَّ
178 •	العلاج	باليود	الم�سع	
178 •	العلاج	الجراحي	
179 	)Goiter( ""الدراق	ة ة	الدرقيَّ م	الغُدَّ •	ت�سخُّ
179 •	الأ�سباب	
180 	)Thyroid Hormone Resistance ( ة ة	الدرقيَّ •	مقاومة	هرمون	الغُدَّ
180 •	الأنواع		
180 •	الأعرا�ص	
181 •	الت�سخي�ص	
182 •	العلاج	

ة النخاميَّة الف�سل ال�ساد�ض : ا�سطراباتُ الغُدَّ
185 مة	 •	المقدِّ
186 ة.		 ة	النخاميَّ •	هرمونات	الغُدَّ
186 •	هرمون	النمو	)ال�سوماتوتروفين(	
188 •	وظائف	هرمون	النمو	
188 •	نق�ص	هرمون	النمو		
188 •	هرمون	الحليب	)برولكتين(	
190 ة	 ة	الدرقيَّ ز	للغُدَّ •	الهرمون	المحفِّ
190 ة	 ة	الكظريَّ ز	لق�سرة	الغُدَّ •	الهرمون	المحفِّ
191 زان	للبلوغ	والإنجاب	 •	الهرمونان	المحفِّ
191 ة	 	الخلفي	من	الغدة	النخاميَّ •	هرمونات	الف�صِّ

																								191 	)Vasopressin, Anti Diuretic Hormone(	الفازوبرو�سين	البول	لإدرار	المانع	الهرمون	•
192 •	ق�سور	الغدة	النخامية	
192 •	الأ�سباب	الخلقية	
193 •	الأعرا�ص	
194 •	ق�سور	هرمونات	الغدة	النخامية	المكت�سب	
195 •	هرمونات	الف�ص	الأمامي	-	هرمون	النمو	
195 •	العلامات	ال�سريرية	
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196 •	التحاليل	المختبرية	
196 •	الفحو�سات	الم�ساندة	
196 •	العلاج	
197 •	الأعرا�ص	الجانبية	لهرمون	النمو	
197 •	نق�ص	الهرمون	المحفز	لق�سرة	الغدة	الكظرية	)الق�سور	الكظري	المركزي(	
198 •	الأ�سباب	-	الأعرا�ص	-	الت�سخي�ص	-	العلاج	
199 •	ق�سور	الغدة	الدرقية	المركزي	
201 •	هرمونات	الف�ص	الخلفي	
201  )Diabetes Insipidus(	الكاذب	ال�سكري		مر�ص	•
201 •	الأعرا�ص	-	الأنواع	
202 •	اأ�سباب	ال�سكري	الكاذب	المركزي	
202 •	التحاليل	المختبرية	
203 •	العلاج	
203 	)Cerebral Salt Wasting( ة •	متلازمة	فقدان	ال�سوديوم	الدماغيَّ
204 	)SIADH Syndrome(	المبرر	غير	البول	لإدرار	الم�ساد	الهرمون	اإفراز	زيادة	متلازمة	•
205 ة	 ة	النخاميَّ •	زيادة	اإفراز	هرمونات	الغُدَّ
206 •	زيادة	اإفراز	هرمون	الحليب	)البرولكتين(	
207 	)ACTH(	ة ة	الكظريَّ ز	لق�سرة	الغُدَّ •	زيادة	اإفراز	الهرمون	المحفِّ
208 	)TSH(	ة ة	الدرقيَّ ز	للغُدَّ •	زيادة	اإفراز	الهرمون	المحفِّ
208 •	الأعرا�ص	-	الت�سخي�ص	
209 •	العلاج	

موِّ الف�سل ال�سابع : ا�سطرابات النِّ
213 مة	 •	المقدِّ
214 •	طريقة	قيا�ص	الطول	
215 •	تعريف	ق�سر	القامة	
215 •	الغذاء		والنمـو	
216 •	هرمون	النمـو	
216 ة	لنق�ص	هرمون	النمو	 •	الأعرا�ص	والعلامـات	ال�سريريَّ

217 •	ت�سخي�ص	نق�ص	هرمون	النمو	عند	الأطفال	
218 •	العوامل	الموؤثرة	في	النمو	
219 ة	)	�سرعة	النمو(	 لت	النمو	الطبيعيَّ ة	مراقبة	معدَّ •	كيفيَّ
219 ة	اإلى	ق�سر	القامة	 •	الأ�سباب	الموؤديَّ
220 ر	البلوغ	الف�سيولوجي	 •	ق�سر	القامة	الناتج	عن	تاأخُّ
222 •	قلة	وزن	الجنين	عند	الولدة	
222  )Idiopathic Short Stature(	ال�سبب	مجهول	القامة	ق�سر	•
222 •	الحرمان	النف�سي	والعاطفي	
223 •	ا�سطرابات	تن�سج	الهيكل	العظمي	الَخلقي	الوراثي	
224 •	اأهمية	قيا�ص	الجزء	العلوي	وال�سفلي	من	الج�سم	

              			225  )SHOX Gene Insufficieny(	�سوك�ص	جين	نق�ص	•
226 	)Heriditary Rickets(	الوراثي	العظام	لين	•
227 •	اأمرا�ص	الجهاز	اله�سمي	و	�سوء	المت�سا�ص	
227 •	ق�سر	القامة	ب�سبب	المتلازمات	الوراثية	
228 	)Noonan Syndrome(	نونان	متلازمة	•
228 	)Russell-Silver Syndrome(	�سيلفر	رو�سال	متلازمة	•
229 	)Seckel’s Bird Headed Dwarfism Syndrome(	�سيكيل	متلازمة	•
230  )Down Syndrome(	داون	متلازمة	•
232 	)Prader-Willi Syndrome(	ويلي	برادر	متلازمة	•
233 	)DiGeorge Syndrome(	جورج	دي	متلازمة	•
234 •	هرمون	النمو	
236 •	اأ�سباب	نق�ص	هرمون	النمو	الخلقي	
237 •	نق�ص	هرمون	النمو	الوراثي	
238 •	نق�ص	هرمون	النمو	المكت�سب	
238 •	اأمرام	الجهاز	الع�سبي	المركزي	
239 • 	طرق	الت�سخي�ص	للطفل	الم�ساب		بق�سر	القامة	
240 •	التحاليل	المختبرية	
242 اعية	 •	الفحو�سات	الأ�سعَّ
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243 •	العلاج	
244 	)GnRH Agonists(	البلوغ	تاأخير	عقارات	•
245 طات	اإنزيم	الأروماتاز	 •	مثبِّ
245 • م�ستقبِلات	هرمون	النمو	
245 	)Laron Syndrome(	لرون	متلازمة	•
246 	)IGF-1(	1	رقم	للاإن�سولين	الم�سابه	النمو	هرمون	ب •	عقار	مركَّ
247 •	طول	القامة	
247 •	العملقة	ب�سبب	زيادة	هرمون	النمو	
248 	)Klinefelter Syndrome) (XXY(	كلاينفيلتر	متلازمة	•
248 	)Marfan Syndrome(	مارفان	متلازمة •
249 	)Homocystinuria(	هومو�سي�ستينوريا	مر�ص	•
249 	)Soto’s Syndrome("الدماغي	"العملقة	�سوتو	متلازمة	•
250 	)Beckwith Wiedemann  Syndrome(	ويدمان	بيكويث	متلازمة	•
251 •	ت�سخي�ص	حالت	طول	القامة	
251 •	العلاج	

ة الكظريَّة الف�سل الثامن : اأمرا�ض الغُدَّ
255 مة	 •	المقدِّ
255 ة	 ة	الكظريَّ •	الغُدَّ
255 ة	 •	طبقات	الق�سرة	الكظريَّ
256 •	هرمون	الكورتيزول	
256 •	وظائف	هرمون	الكورتيزول	
257 ة	تنظيم	هرمون	الكورتيزول	 •	كيفيَّ
257 •	هرمون	الألدو�ستيرون	
257 •	هرمونات	الذكورة	)الأندروجين(	
257 ة		 ة	الكظريَّ •	اأمرا�ص	ق�سرة	الغُدَّ
258  )Congenital Adrenal Hyperplasia(		ة ة	الَخلقيَّ ة	الكظريَّ م	الغُدَّ •	ت�سخُّ
260 	. ة	الوراثيَّ ة	الكظريَّ م	الغُدَّ •	احتمالت	ون�سب	الإ�سابة	بمر�ص	ت�سخُّ
263 ة	الوراثيَّ	 ة	الكظريَّ •	ت�سخي�ص	مر�ص	ت�سخم	الغُدَّ

263 •	العلاج	
265 ة	الوراثي	 ة	الكظريَّ •	م�ساعفات	مر�ص	ت�سخم	الغُدَّ
270 ة	المكت�سب	 ة	الكظريَّ •	ق�سور	الغُدَّ
271 	)Addison’s Disease( اأدي�سون	مر�ص	•
272 •	الق�سور	الكظري	الثانوي	
272 لي(	 •	اأعرا�ص	مر�ص	اأدي�سون	)الق�سور	الكظري	الأوَّ
273 •	ت�سخي�ص	الق�سور	الكظري	
274 •	اأ�سباب	ارتفاع	م�ستوى	الهرمون	المحفز	لق�سرة	الغدة	الكظرية	
274 	)Cushing Syndrome(	كو�سينج	متلازمة	•
275 •	الأعرا�ص	
277 •	الت�سخي�ص	
277 •	العلاج	
277  )Conn’s Disease( (متلازمة كونز) مرض زيادة إفراز هرمون الألدوستيرون	•
278 •	الأ�سباب	-	الأعرا�ص	
279  )Pheochromocytoma(	القوائم	ورم	•
281 •	العلاج	

الف�سل التا�سع : البدانة لدى الأطفال واليافعين
285 مة	 •	المقدِّ
287 •	تعريف	مقيا�ص	كتلة	الج�سم	وعلاقته	بالنمو	
288 م	في	تنظيم	وزن	الج�سم	 ة	التي	تتحكَّ •	العوامل		الف�سيولوجيَّ
288 ة	الناتجة	عن	البدانة	 •	الم�ساعفات	ال�سحيَّ
289 ة	الناتجة	عن	البدانة	 •	الم�ساعفات	النف�سيَّ
292 	من	بدانة	الأطفال	 •	ن�سائح	للاأ�سرة	للحدِّ
293 •	تقييم	الطفل	البدين	
294 •	الفح�ص	ال�سريري	
295 •	الت�سخي�ص	
296 ة	 •	الفحو�سات	الإ�سعاعيَّ
297 •	العلاج	الغذائي	
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الف�سل الأول

الف�سل العا�سر : غدة البنكريا�ض وداء ال�سكري
301 •	المقدمـة	
302 •	غدة	البنكريا�ص	
302 •	كيفية	عمل	خلايا	بيتا	للمحافظة	على	ن�سبة	الجلوكوز	في	الدم	
303 •	افراز	الن�سولين	من	البنكريا�ص	
304 •	ت�سخي�ص	داء	ال�سكري	
305 •	م�ستح�سرات	الإن�سولين	الممزوجة	
306 •	م�ستح�سرات	نظائر	الإن�سولين		
306 •	اأنواع	داء	ال�سكري	لدى	الأطفال	واليافعين	
307 •	النمط	الأول	من	داء	ال�سكري	
308 •	الأ�سباب	الموؤدية	للاإ�سابة	بداء	ال�سكري	
310 •	ما	هي	العلامات	ال�سائعة	التي	تظهر	نتيجة	اإرتفاع	ن�سبة	الجلوكوز	في	الدم	
312 •	طرق	مراقبة	ن�سبة	الجلوكوز	في	الدم	
313 •	قيا�ص	الجلوكوز	في	الدم	بدون	وخز	
314 •	فترة	�سهر	الع�سل	لمري�ص	داء	ال�سكري	
316 •	اأرتفاع	ن�سبة	الجلوكوز	في	الدم		)الأ�سباب	والأعرا�ص(	
317 •	الأمرا�ص	الم�ساحبة	لداء	ال�سكري	
320 •	م�ساعفات	داء	ال�سكري	
324 •	الحمية	الغذائية	لمر�سى	داء	ال�سكري	
328 •	توزيع	ال�سعرات	الحرارية	ال�سرورية	للنمو	
330 •	م�سخة	الإن�سولين	
332 •	مزايا	م�سخة	الإن�سولين	
332 •	العيوب	الـجانبية	لم�سخة	الإن�سولين	
334 •	البنكريا�ص	ال�سطناعي	
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المقدمة

�سوف اأتطرق في هذا الف�سل اإلى اأنواع الهرمونات المختلفة �سواء كانت الأمينية 
والببتيدية والبروتينية وال�ستيرويدية وم�ستقبلاتها اأوالطفرات الجينية الخا�سة 
مِّ  والأمرا�ض  ال�سُ الغدد  اأو نق�ض وظائف  زيادة  اإلى  بالم�ستقبلات والتي قد توؤدي 

الناتجة عن ذلك.
اأخيراً.. �سوف اأتطرق اإلى هرمونات الغدة النخامية �سواء كانت الف�ض الأمامي 

مِّ  في الج�سم.  اأو الخلفي واأدوارهما في تنظيم اإفراز باقي الغدد ال�سُ



مْ  وال�سكري لدى الأطفال اأمرا�ض الغُدد ال�سُ 45

الهرمونات الأمينية:
	• الهرمونات	الأمينية	م�ستقة	من	حم�ص	اأميني	واحد،	وت�سمل:	هرمون	نوراإبينفرين	
ة	الدرقية	 )Norepinephrine(،	الإبينفرين	)Epinephrine(،	الدوبامين	)Dopamine(،	وهرموني	الغدَّ

.)Tri-iodoThyronine(	ثيرونين	اليود	وثلاثي	)Thyroxin(	ثيروك�سين
        

الهرمونات الببتيدية والبروتينية:
ن	من	مجموعة	من	الأحما�ص	الأمينية	وت�سمل:	هرمون	)TRH(،	وهو	الهرمون	المحرر	 • تتكوَّ
	والهرمونات	 اأمينية؛	 اأحما�ص	 ن	من	ثلاثة	 )TSH(،	ويتكوَّ الدرقية	 للغدة	 المحفز	 الهرمون	 لإفراز	
هرمونات	 وجميعها	 الخلفي،	 اأو	 الأمامي	 الف�ص	 من	 كانت	 �سواءً	 النخامية،	 الغدة	 تُفرزها	 التي	
ببتيدية،	وببتيد	الليبتين	)Leptin(	المفرز	من	الخلايا	الدهنية،	وببتيد	الغريلين	)Ghrelin(	المفرز	من	
المعدة،	وهرمون	الإن�سولين	)Insulin(	المفرز	من	خلايا	بيتا	من	البنكريا�ص،	والعديد	من	الهرمونات	

الأخرى	الببتيدية.

الهرمونات ال�ستيرويدية:
	،)Cortisol(	الكورتيزول	هرمون	وت�سم	الكولي�سترول،	من	ع • الهرمونات	ال�ستيرويدية	تُ�سنَّ
والتاأثير	 الكيميـــــــائي	 التركيب	 متعــــــددة	 والأندروجيــــنـــــات	 	،)Aldosteroneِ) والألدو�ستيرون	
)Androgens(،	والإ�ستروجين	)Estrogen(،	والبروج�سترون	)Progesterone(		وفيتامين	)د(	الذي	

يُ�سنَّف	فيتامينًا	وهرمونًا	في	اآنٍ	واحد.

م�ستقبِلات الهرمون:
	تتَّحد	مع	م�ستقبلاتها	كي	يبداأ	عملها	ويظهر	دورها،	واإذا	حدثت	اأي	طفرة	 	اأنَّ • الهرمونات	لبدَّ

جينية	وراثية	في	الم�ستقبِلات	فاإنها	توؤدي	اإلى	خلل	في	عمل	ذلك	الهرمون.

الف�سل الأول:  الهرمونات ومظاهر اعتلالها 
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طفرات الم�ستقبِلات المقترنة بالبروتين )ج(:
	تحديد	الطفرات	التي	تحدث	ب�سكل	طبيعي	على	مدى	ال�سنوات	الما�سية،	والتي	توؤثر	على	 • 	تمَّ

	. مِّ الم�ستقبِلات	المقترنة	بالبروتين	)ج(	لدى	الأ�سخا�ص	الذين	يعانون	من	اأمرا�ص	الغدد	ال�سُ

ي اإلى نق�ض الوظيفة: طفرات جينية للم�ستقبلات توؤدِّ
• ت�سبب	هذه	الطفرات	نق�ص	وظيفة	عمل	م�ستقبِلات	الهرمونات	المفرزة	من	الغدة	النخامية	اأو	
من	منطقة		ماتحت	المهاد	وهم:	الهرمون	المحفز	لق�سرة	الغدة	الكظرية	 )ACTH(، والهرمون المحفز	
لإفراز	 المحفز	 والهرمون	  ،)LH & FSH( للبلوغ  المحفزان	 والهرمونان	  ،)TSH( الدرقية	 للغدة	
هرمون	النمو	)GHRH(، والهرمون	المحفز	لإفراز	الهرمون	المحفز	للغدة	الدرقية )TRH(.	وينتج	

عن		نق�ص	وظيفة	هذه	الهرمونات	اأمرا�ص	مختلفة	منها:

ة الدرقية الخلقي المركزي:  مر�ض ق�سور الغدَّ
• ناتج	عن	طفرة	نق�ص	الوظيفة	لم�ستقبلات	الهرمون	المحفز	للغدة	الدرقية		)TSH(،	مما	يوؤدي	
اإلى	اإرتفاع	ن�سبته	التعوي�سية	في	الدم،	وهو	يختلف	عن	ق�سور	الغدة	الدرقية	الخلقي	الذي	ينتج	

ة	الدرقية. ن	ن�سيج	الغدَّ عن	الطفرات	المرتبطة	بنق�ص	بناء	اأو	غياب	تكوُّ

اأنواع م�ستقبِلات الهرمون:
:)G-Protein-Coupled Receptors( الم�شتقبلات المقترنة بالبروتين ج

• هذه	الم�ستقبلات	تُعرف	بالم�ستقبِل	ال�سباعي،	وهي	عائلة	من	البروتينات	الموجودة	على	الغ�ساء	
	تنقلها	اإلى	داخل	الخلية،	وتعمل	 الخلوي،	وهي	ت�ستقبل	الحوافز	والإ�سارات	الخارجية،	ومن	ثمَّ
في	 المو�سحــــة	 الكيميائية	 المركبــــــات	 تُحفز	 التي	 الخلايـــــــا	 داخل	 الثانوية	 الر�سائل	 طريق	 عن	

)ال�سكل	1(:	

:)G-Protein-Uncoupled Receptors( "الم�شتقبِلات غير المقترنة بالبروتين "ج
تفعيل	 على	 وتعمل	 الدهون،	 في	 للذوبان	 القابلة	 البروتينات	 من	 ن	 تتكوَّ م�ستقبلات	 هي	  •
	،)DNA Promoter(	النووي	الحم�ص	ت�سل�سل	عن	عبارة	لها	ال�ستجابة	عنا�سر	وتكون	الجينات،
والتي	ترتبط	بم�ستقبلات	ال�ستيرويد	وت�سمل	م�ستقبلات	هرمونات	الكورتيزول،	والإ�ستروجين،	
ة	الدرقية،	والكال�سيترايول	)Calcitriol(	المركب	الن�سط	من	فيتامين	 والأندروجين،	وهرمون	الغدَّ

)د(،	والريتينويد	)Retinoid(،	وفيتامين	)اأ(.

الف�سل الأول:  الهرمونات ومظاهر اعتلالها 

 وتينت مرتبطة بالسكل )1( : م�ستقب� 

  �سكل )2( : م�ستقبت غ مرتبطة بالوتين )(  وقابلة للذوبان في الدهون 
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 :)46XY  DSD( اختلال تمايز الأع�ساء التنا�سلية للمواليد الذكور
 مر�ض الغدد التنا�سلية ال�سامر:

	،)LH(	الم�سفّر	الهرمون	م�ستقبلات	جينات	في	الوظيفة	نق�ص	طفرة	عن	ينتج	نادر	مر�ص	•
ويتَّ�سف	بقلة	عدد	خلايا	ليدج	في	الذكور	اأوانقطاع	الطمث	الأولي	في	الإناث.

:)Nephrogenic Diabetes Insipidus(  مر�ض داء ال�سكري الكلوي الكاذب
• ينتج	عن	طفرة	نق�ص	الوظيفة	في	العامل	الوراثي	لم�ستقبِلات	الهرمون	المانع	لإدرار	البول	

.)X( كرومو�سوم	على	والموجود	،)V2(	الأرجنين	بحم�ص	والمرتبط	الفازوبري�سين
	غالبية	الإناث	 اأنَّ اأعرا�ص	المر�ص،	في	حين	 •	الذكور	الذين	يرثون	هذه	الطفرة،	تظهر	لديهم	
منه	في	 متنحٍ،	ويكفي	وجود	عامل	واحد	 	الجين	 لأنَّ المر�ص؛	 اأعرا�ص	 لديهن	 يظهر	 الم�سابات	ل	
)X(	واحد	فقط،	بينما	الأنثى	ل	يظهر	المر�ص	 	الذكر	يحتوي	على	 اأنَّ الذكر	ليظهر	المر�ص،	حيث	
	المتو�سط	50٪	من	الجينات	 	اإذا	توفر	العاملان؛	لأنها	تحتوي	على	كرومو�سومين	)X(،	حيث	اأنَّ اإلَّ

عبارة	عن	م�ستقبِلات	طبيعية.
ت�سخي�سها	 ي�سهل	 مبكر،	 ب�سكل	 الولدة	 حديثي	 والإناث	 المواليد	 في	 الطفرة	 تحديد	 	 اإنَّ 	•
الدماغ	 �سمور	 اإلى	 والموؤدية	 الدم	 في	 المزمنة	 ال�سوديوم	 ن�سبة	 اإرتفاع	 ب	 تتجنَّ لكي	 وعلاجها؛	

كم�ساعفات	للمر�ص.

:)Familial Hypocalciuria Hypercalcemia( مر�ض زيادة ن�سبة الكال�سيوم في الدم العائلي
 • طفرة	نق�ص	الوظيفة	لن�سخة	واحدة	من	الجينات	الخا�سة	بم�ستقبلات	ا�ست�سعار	الكال�سيوم	ينتج	

د	الجاردرقية،	واإعادة	 الغُدَّ اإفراز	هرمون	 عنها	مقاومة	لعمل	هذه	الم�ستقبلات،	والتي	تتحكم	في	
امت�سا�ص	الكال�سيوم	من	الكلى؛	مما	يوؤدي	اإلى	نق�ص	اإخراج	الكال�سيوم	في	البول	وارتفاعه	في	
الدم	ب�سكل	عالٍ	واإذا	كانت	طفرة	نق�ص	الوظيفة	لن�سختين	من	الجينات	الخا�سة	للم�ستقبلات	ينتج	
عنها	مقاومة	ا�ست�سعار	الكال�سيوم،	وبالتالي	زيادة	حادة	في	م�ستوى	هرمون	الغُدد	الجاردرقية	

.)Primary Severe Neonatal Hyperparathyrodism(		الولدة	حديثي	للمواليد	الأولي

مر�ض البدانة المفرطة:
 Melanocortin 4 Recepter( الميلانــوكورتين4	  جيـن	 م�ستقبات	 الوظيفة	في	 نق�ص	 طفرة	  •
Deficiency(	الم�سوؤول	عن	تنظيم	التحكم	بال�سهية،	وعملية	التمثيل	الغذائي	للطاقة،	وينتج	عن	ذلك	

الإ�سابة	بمتلازمة	البدانة	المفرطة،	وزيادة	النمو	الطولي.
طفرات في جينات الم�ستقبلات الموؤدية اإلى نق�ض الوظيفة:

يحدث التغير فيطريقة التوارثالمر�ض

داء	ال�سكري	الكلوي	
الكاذب

جين	متنحٍ	محمول	على	
	X		كرومو�سوم

الم�ستقبل	2	لهرمون	
الفازوبري�سين	المرتبط	
بحم�ص	الأرجينين

الغدد	التنا�سلية	ال�سامرة
جين	متنحٍ	محمول	على	كرومو�سوم	ج�سدي

م�ستقبل	الهرمون	الم�سفر قلة	عدد	خلايا	ليدج	في	الذكور
انقطاع	الطمث	الأولي	في	الإناث
ق�سور	الغدد	التنا�سلية	ب�سبب	

قلة	الإفرازات	المركزية
جين	متنحٍ	محمول	على	
كرومو�سوم	ج�سدي

م�ستقبل	الهرمون	المحفر	
لهرمونات	الغدة	النخامية

نق�ص	اإفراز	الغدة	الدرقية	
المركزي

جين	متنحٍ	محمول	على	
كرومو�سوم	ج�سدي

م�ستقبل	الهرمون	المحرر	
لهرمون	الغدة	النخامية	المن�سط	

للغدة	الدرقية
زيادة	ن�سبة	الكال�سيوم	
في	الدم	ونق�سه	في	البول	

الوراثي	)الحميد(
جين	�سائد	محمول	على	
الم�ستقبل	الح�سا�ص	للكال�سيومكرومو�سوم	ج�سدي

زيادة	اإفراز	الغدد	الجاردرقية	
الأولي	الحاد

	عند	حديثي	الولدة
جين	متنحٍ	محمول	على	
الم�ستقبل	الح�سا�ص	للكال�سيومكرومو�سوم	ج�سدي

جدول )1(:  اأمثلة متعددة للطفرات الم�سببة لنق�ص الوظيفة 

الف�سل الأول:  الهرمونات ومظاهر اعتلالها 
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 البرمجة الرحمية)العوامل التي يتعر�ض لها الجنين خلال الحمل
 وتوؤثر عليه في الحياة م�ستقبلًا(:

	التعر�ص	للعوامل	البيئية	للجنين	داخل	الرحم	توؤثر	 • ت�سير	بع�ص	الدرا�سات	الطبية		اإلى	اأنَّ
عليه،	وتغير	اأ�سلوب	تعامله	م�ستقبلًا	مع	ظروف	الحياة،	ومثال	ذلك	ما	لوحظ	في	اأجنة	الإناث	التي	
الغدة	 ت�سخم	 ب�سبب	 )الأندروجين(	 الذكري	 الهرمون	 م�ستوى	 زيادة	 اإلى	 الرحم	 داخل	 تعر�ست	
الكظرية	الخلقي،	مما	يوؤدي	اإلى	تعرّ�ص	مركز	تحديد	الجن�ص	في	دماغ	الجنين	داخل	الرحم	لزيادة	
والبلوغ؛	 الطفولة	 مراحل	 الجانبية	خلال	 اآثارها	 تظهر	 ذلك	 وبعد	 الأندروجين،	 م�ستوى	هرمون	
�سواء	كان	من	حيث	اكت�ساب	ال�سلوك	الذكوري	لهوؤلء	الإناث،	اأو	من	خلال	تعاملهن	وميلهن	لحقًا	
اأجنة،	وذلك	 اإلى	ال�سذوذ	الجن�سي.	من	اأجل	ذلك	كانت	هناك	�سرورة	لعلاج	هذه	الحالت	وهي	

بتناول	علاج		الديك�ساميثازون		للاأمهات	الحوامل	بالجنين	الم�ساب.

  :)Hypothalamus(  "منطقة ماتحت المهاد "الوطاء
ة	النخامية،	ويحتل	الوطاء	الجزء	الأكبر	 • هي	حلقة	الو�سل	بين	الجهاز	الع�سبي	الذاتي	والغدَّ
من	الدماغ	الأو�سط؛	حيث	يقع	اأ�سفل	المهاد	وفوق	�ساق	الدماغ،	وله	وظائف	حيوية	للج�سم،	حيث	
ا	باإنتاج	واإفراز	الهرمونات	 ي�سبط	بع�ص	عمليات	الأي�ص،	وبع�ص	الأفعال	اللااإرادية،	ويقوم	اأي�سً
المحفزة،	التي	تقوم	بدورها	ب�سبط	عملية	اإفراز	الهرمونات	من	الف�ص	الأمامي	للغدة	النخامية،	كما	
بالجهاز	 الوطاء	 ويرتبط	 والعط�ص،	ودرجة	حرارة	الج�سم،	 بالجوع	 التحكم	 مراكز	 على	 يحتوي	
الع�سبي	الطرفي؛	الذي	يعتبر	الم�سوؤول	الرئي�ص	عن	التحكم	بالعواطف	والأن�سطة	الجن�سية،	من	

خلال	اإفرازات	الهرمون	المحفز	للغدد	التنا�سلية.
ا	على	الهرمونات	المفرزة	 • معظم	هرمونات	الف�ص	الأمامي	للغدة	النخامية،	تعتمد	اعتمادًا	كليًّ
على	 يعتمد	 النقي�ص	 على	 فهو	 )البرولكتين(،	 الحليب	 هرمون	 ماعدا	 المهاد،	 ماتحت	 منطقة	 من	

اإ�سارات	تثبيطية	ولي�ست	تحفيزية.

 :)Pituitary Stalk(  ساق الغدة النخامية� 
اإلى	 المهاد	 الهرمونية	والع�سبية	من	منطقة	ماتحت	 الإر�سالت	 نقل	جميع	 الم�سوؤول	عن	 هو	  •
وعلى	 يزداد،	 البرولكتين	 هرمون	 فاإن	 ال�ساق،	 لهذا	 قطع	 اأي	 هناك	 كان	 واإذا	 النخامية،	 الغدة	

يحدث التغير فيطريقة التوارثالمر�ض

المتلازمة	الكلوية	لمنع	اإدرار	البول	
م�ستقبل	الأرجينين-	جين	�سائد	مرتبط	بالجن�صغير	المنا�سب

فازوبري�سين	2

جين	�سائد	محمول	على	البلوغ	المبكر	للذكور	الوراثي
م�ستقبل	الهرمون	الم�سفّركرومو�سوم	ج�سدي

متلازمة	التنبيه	التلقائي		المفرط	
للمبي�سين	في	الإناث

جين	�سائد	محمول	على	
كرومو�سوم	ج�سدي

م�ستقبل	الهرمون	المحفز	
للج�سم	الأ�سفر

اإفراز	الغدة	الدرقية	الزائد	غير	
المرتبط	بالمناعة	الذاتية

جين	�سائد	محمول	على	
كرومو�سوم	ج�سدي

م�ستقبل	الهرمون	المحفز	
لإفراز	الثيروك�سين

ا�سطراب	نمو	غ�سروف	جان�سن	
النتقالي	والبروتينات	المرتبطة	به

جين	�سائد	محمول	على	
كرومو�سوم	ج�سدي

م�ستقبلات	هرمون	
الباراثورمون	وم�ستقبلات	

الببتيد	الم�سابه	له
نق�ص	ن�سبة	الكال�سيوم	في	الدم	
وزيادته	في	البول	الوراثي

)نق�ص	اإفراز	هرمون	الباراثرمون(
جين	�سائد	محمول	على	
كرومو�سوم	ج�سدي

الم�ستقبل	الح�سا�ص	
للكال�سيوم

ورم	في	خلايا	ليدج	
م�ستقبل	الهرمون	الم�سفّرغير	الوراثيم�ساحب	مع	البلوغ	المبكر

ورم	الغدة	الدرقية	الذاتي	
م�ستقبل	الهرمون	المحفز	غير	الوراثي)الحميد(

لإفراز	الثيروك�سين
جدول )2(: اأمثلة متعددة للطفرات الم�سببة  لزيادة الوظيفة 

طفرات في جينات الم�ستقبلات الموؤدية اإلى زيادة الوظيفة:

الف�سل الأول:  الهرمونات ومظاهر اعتلالها 
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• تختلف	طريقة	اإفراز	هرمونات	الغدة	النخامية	ح�سب	نوع	الهرمون	المفرز،	على	�سبيل	المثال:	
	فترات	الإفراز	يتخللها	فترات	توقف	مثل	 بع�ص	الهرمونات		تفرز	على	�سكل	نب�سات،	بمعنى	اأنَّ
هرمون	النمو،	وبع�سها	لديها	نمط	ال�ساعة	البيولوجية	مثل	هرمونات	الق�سرة	الكظرية	حيث	تفرز	
نهاراً	اأكثر	منه	ليلًا،		والبع�ص	الآخر	يُفرز	خلال	دورة	الطمث	ب�سكل	اأعلى	من	الأوقات	الأخرى	

.)FSH(	المحو�سل	والهرمون	)LH(		الم�سفر	الهرمون	مثل

النقي�ص	تمامًا	تتوقف	هرمونات	الف�ص	الأمامي	للغدة	النخامية	توقفًا	كاملًا،	وكثير	من	الأمرا�ص	
التي	ت�سيب	منطقة	ماتحت	المهاد	مثل	وجود	ورم،	اأو	التهاب	في	خلايا	الدماغ،	اأو	التهابات	في	

الجهاز	الع�سبي	توؤثر	على	الإ�سارات	المحفزة	للغدة	النخامية	من	منطقة	ماتحت	المهاد.

منطقة ما تحت المهاد:
• تلتقى	فيها	مدخلات	من	جميع	المناطق	المجاورة		الأخرى	في	الجهاز	الع�سبي	المركزي،	وبناءً	
		في	الج�سم،	وينتج	 مِّ ز	مختلف	الغدد	ال�سُ على	ذلك	تفرز	الغدة	النخامية	هرمونات	مختلفة،	تحفِّ
عن	ذلك	تغيرات	في	م�ستوى	هذه	الهرمونات	في	الدم،	ويتم	تحديدها	من	قِبل	منطقة	ماتحت	المهاد،	

والذي	يزيد	اأو	يقلل	من	تحفيز	الغدة	النخامية	للحفاظ	على	التوازن	الهرموني.

:)The Pituitary Gland(   الغدة النخامية
ى	هذا	التجويف	 • هي	غدة	تقع	في	تجويف	عظمي	في	جمجمة	الإن�سان	و�سط	الدماغ،	ويُ�سمَّ
)Sella Turcica(،	ولها	ف�سان	هما؛	الف�ص	الأمامي	)النخامة	الأمامية(،	والف�ص	 ال�سرج	التركي	

الخلفي	)النخامة	الخلفية(.	

نظام التحكم بمنطقة  ماتحت المهاد والغدة النخامية:
• منطقة	ماتحت	المهاد	تنظم	عمل	الف�سين	الأمامي	والخلفي	من	الغدة	النخامية	بطرق	مختلفة،	
وت�سل	اإلى	الف�ص	الأمامي	من	الغدة	النخامية	)Adenohypophysis( 	خلال	الأوعية	الدموية،	وتقوم	
بتنظيم	ت�سنيع	الهرمونات	الببتيدية	ال�ستة	الرئي�سة	من	الف�ص	الأمامي	من	الغدة	النخامية،	وهذه	
التنا�سلية(،	 الكظرية،	والغدد	 الغدة	 الدرقية،	 )الغدة	 الطرفية	 	 	 مِّ ال�سُ الغدد	 الهرمونات	تنظم	عمل	

بالإ�سافة	اإلى	تنظيم	النمو	لدى	الأطفال،	والر�ساعة	لدى	الأمهات.	
منطقة	 من	 تن�ساأ	 ع�سبية	 ي�سم	خلايا	  )Neurohypophysis( النخامية  للغدة	 الخلفي	 الف�ص	  •
ماتحت	المهاد،	وهي	بمثابة	مواقع	تخزين	لهرمونات	ببتيدية؛	هذه	الهرمونات	تعمل	لتنظيم	توازن	

ال�سوائل	في	الج�سم،	واإفراز	الحليب،	وتقل�سات	الرحم.

الف�سل الأول:  الهرمونات ومظاهر اعتلالها 

 �سكل )3( : الغدة النخامية وارتباها مع منطقة ما المهاد

الغدة النخامية

الف�ض 
الأمامي

الف�ض 
الخلفي

مات المهاد
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 :)Anterior Pituitary Hormones(  هرمونات الف�ض الأمامي للغدة النخامية
• الخلايا المفرزة لهرمونات الف�ض الأمامي للغدة النخامية		ت�سكل	80٪	من	حجم	الغدة	النخامية،	
وهي	م�سوؤولة	عن	ت�سنيع	واإفراز	الهرمونات،	بعك�ص	هرمونات	الف�ص	الخلفي	فهي	الم�سوؤولة	عن	

الإفراز	ولي�ص	الت�سنيع.
الكورتيزول،	 وهو	المحفز	لإفراز	هرمون	  )ACTH( الهرمون المحفز لق�شرة الغدة الكظرية	 	•
اأبي	 ديهيدرو	 هرمون	 ت�سمل	 التي	 الكظرية	 الغدة	 ق�سرة	 من	 الأندروجين	 وهرمونات	
وهرمون	  )Androstendione( الأندرو�ستنديون،	 وهرمون	 	،)DHEA( اأندرو�ستنديون	

	.)Testosterone(	الت�سيت�سترون
• هرمون المحفز للغدة الدرقية )TSH( وهو	الم�سوؤول	عن	تحفيز	الغدة	الدرقية	لت�سنيع	واإفراز	

الهرمونات.
 :)FSH( المحو�سل	والهرمون )LH( الم�سفر	هما الهرمون	اب الهرمونان المحفزان للبلوغ والإ •
والم�سوؤولن	عن	تحفيز	اإفراز	الهرمونات	الخا�سة	بالذكورة	والأنوثة	والبلوغ	والإنجاب،	والم�سوؤول	

ة )GnRH( من	منطقة	ماتحت	المهاد.	 عن	تحفيز	اإفرازهما	هو	الهرمون	المن�سط	للغُدد	التنا�سليَّ
• هرمون النمو	)GH(: 	هو	الهرمون	الأ�سا�سي	للنمو،	ولكثير	من	العمليات	الحيوية	للج�سم.	
اإفرازه	من	الف�ص	الأمامي	للغدة	النخامية	يكون	تحت	تاأثير	هرمونين،	اأحدهما	محفز	من	منطقة	
ى	هرمـــــــــون	 للاإفـــــــراز،	ويُ�سمَّ )GHRH(،	والآخــــــر	مثبــــط	 ى	هرمون	 المهـــــــــــاد	ويُ�سمَّ ماتحــــــت	
)Somatostatin(،	وعندما	يُفرز	هرمون	النمو	من	الغدة	النخامية؛	يتحوّل	عن	طريق	الكبد	وخلايا	

الإن�سولين	 هرمون	 الكيميائية	 تركيبته	 ي�سبه	في	 النمو،	 لعملية	 مهم	 كيميائي	 مركب	 اإلى	 الج�سم	
.)IGF-1( 1	رقم	للاإن�سولين	الم�سابه	النمو	بعامل	ى ويُ�سمَّ

•	هرمون البرولكتين	)Prolactin(: يفرز	من	الخلايا	المفرزة	للحليب	)Lactotroph(	وهي	ت�سكل	
30٪	من	خلايا	الف�ص	الأمامي	للغدة	النخامية،	ويلعب	دورًا	كبيًرا	في	ت�سنيع	الحليب	خلال	فترة	
الر�ساعة،	وكذلك	يفرز	خلال	الجماع،	وال�سغط	النف�سي	لدى	الإناث،	عندما	يزداد	اإفراز	هرمون	
البرولكتين؛		على	�سبيل	المثال	اإذا	كان	هناك	ورم	-ل	قدر	الله-	اأو	كان	هناك	اأي	عار�ص	في	منطقة	
الف�ص	 موؤ�سرًا	على	وجود	خلل	في	 يكون	 البرولكتين	 اإفراز	هرمون	 	 فاإنَّ النخامية؛	 الغدة	 �ساق	

الأمامي	للغدة	النخامية.

:)Posterior Pituitary Hormones(   هرمونات الف�ض الخلفي للغدة النخامية
•	هرمونان	يُفرزان	من	الف�ص	الخلفي	للغدة	النخامية	وهما	يُ�سنّعان	في	منطقة	ماتحت	المهاد،	

وير�سلان	عن	طريق	اإ�سارات	ع�سبية	اإلى	منطقة	الف�ص	الخلفي	من	الغدة	النخامية.
• الهرمون	المانع	لإدرار	البول	الفازوبري�سين،	)Antidiuretic Hormone( وهو	يقلل	كمية	البول	

الذي	تخرجه	الكلي.	
• هرمون	الأوك�سيتو�سين	)Oxytocin(		وله	دوران،	اأحدهما	في	الر�ساعة	الطبيعية،	والآخر	

في	الولدة.	

 �سكل )( : جيع الهرمونات المفرزة من الغدة النخامية 
وتاأها على اأن�سة واأع�سا الج�سم

الف�سل الأول:  الهرمونات ومظاهر اعتلالها 
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الف�سل الثاني
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المقدمة 
عام  �ستينبوك(  )هاري  الأمريكي  الحيوية  الكيمياء  عالم  بوا�سطة  اكت�سافه  تم  )د(  فيتامين 
123م، وهو فيتامين يُ�سنَّف من مجموعة الفيتامينات الذائبة في الدهن، ويعتبر �سوء التغذية من 
�ض  اأ�سباب نق�سه في المجتمعات الغنية قلة التعرُّ اأ�سباب نق�سه في المجتمعات الفقيرة، ومن اأهم  اأهم 

لل�سم�ض.
هناك عدة م�سادر لفيتامين )د(، فالم�سدر الأول داخلي، ويتــــم ت�سنيعه من مركب  طبيعي  موجود 
ى 7- ديهيدروكولي�ستيرول	)Dehydrocholesterol-7(، اأما الم�سدر الثاني خارجي،  في طبقة الجلد يُ�سمَّ
وذلك بالتعر�ض اإلى الأ�سعة فوق البنف�سجية وعن طريق بع�ض اأنواع الغذاء المحتوية على فيتامين 
)د(، واإن كانت لي�ست بقوة اأ�سعة ال�سم�ض مثل: زيت ال�سمك، وزيت كبد الحوت، والأطعمة المدعمة 

بفيتامين )د(، وبع�ض اأنواع الحبوب والحليب المدعم، و�سفار البي�ض، والأ�سماك.
ن�سبة فيتامين )د( والكال�سيوم   العظام،  والحر�ض على �سلامة  اأهمية  �سحة  التنبيه على  يجب 
والفو�سفات لجميع الأعمار، كذلك اأهمية الحركة والريا�سة الم�ستمرة والوزن المثالي من اأجل عظام 

�سحية.  
كان  واإذا  الأمعاء،  من  والفو�سفات  الكال�سيوم  امت�سا�ض  في  حيوي  دور  له  )د(  ولفيتامين 
ا اإذا كانت ن�سبة  هناك نق�ض في ن�سبة الكال�سيوم في الدم فاإنه يتحول من العظام اإلى الدم، اأمَّ
وتعتبر  العظام،  في  والفو�سفات  الكال�سيوم  تخزين  من  يزيد  فاإنه  �سليمة،  الدم   في  الكال�سيوم 
الغدد الجاردرقيَّة من اأهم غُدد الج�سم التي تنظم ن�سبة الكال�سيوم في الدم  ويكون تحت �سيطرة 
	.)Calcitonin(	وهرمون الكال�سيتونين	،)PTH(	من عدة هرمونات مثل: هرمون الغدد الجاردرقيَّة
في  الطق�ض  حرارة  اإلى  ذلك  ويرجع  ال�سعودي  المجتمع  في  )د(  فيتامين  نق�ض  ينت�سر  اأخيًرا... 
فيتامين )د(  تناول   لل�سم�ض وكذلك عدم  التعر�ض  اإلى البتعاد عن  يوؤدي  العام مما  اأ�سهر  غالبية 
ب�سكل منتظم  لذلك نن�سح الجميع الحر�ض على اأنَّ تكون ن�سبة فيتامين )د( �سليمة وذلك لأهميته 

للعظم ولجميع اأجهزة الج�سم الحيوي.

الف�سل الثاني:  اضطرابات الكالسيوم وفيتامين )د( والغدة الجاردرقية
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والأطفال		 الدقيقة،	 الأمعاء	 والفو�سفات	من	 الكال�سيوم	 امت�سا�ص	 الم�سوؤول	عن	 )د(	هو	 فيتامين	  •
الذين	يعانون	من	�سوء	امت�سا�ص	الطعام	من	الأمعاء	الدقيقة	يكون	لديهم	نق�ص	في	ن�سبة	فيتامين	)د(	في	
الدم،	وغيرها	من	الفيتامينات	الدهنية	الأخرى	مثل	فيتامين	)A)،(D)،)E(،(K(،	وهناك	بع�ص	الأمرا�ص	

التي	ت�سبب	نق�ص	ت�سنيع	فيتامين	)د(	مثل	اأمرا�ص	الكلى	والكبد.
ا	يزيد	تحلل	 ة،	ممَّ • عندما	تنق�ص	ن�سبة	الكال�سيوم	في	الدم،	يزداد	اإفراز	هرمون	الغدد	الجاردرقيَّ
من	 الكال�سيوم	 امت�سا�ص	 واإعادة	 الأمعاء	 في	 الكال�سيوم	 امت�سا�ص	 وزيادة	 العظام،	 من	 الكال�سيوم	

الأنابيب	الكلوية	مقابل	فقدان	الفو�سفات	من	الكلى.	

الغدد الجاردرقيَّة 
ة،	ولو	نظرنا	اإلى	تكوين	 ة	الدرقيَّ هناك	اأربع	غُدد	جاردرقية	موجودة	في	الجزء	الخلفي	من	الغدَّ  •
الثالثة	والرابعة	 الغُدد	م�ستقة	من		الحلقتين	البلعوميتين	 	هذه	 اأنَّ الغُدد	خلال	فترة	الحمل	لوجدنا	 هذه	

	.)Branchial Pouches(

دورة ت�سنيع فيتامين )د( في الج�سم:
ال�سم�ص	 لأ�سعة	 يتعر�ص	الج�سم	 الكولي�سترول	عندما	 )د(	في	الج�سم	من	 فيتامين	 ت�سنيع	 يبداأ	  •

ى )Dehydrocholesterol-7( الموجود	تحت	الجلد. )الأ�سعة	فوق	البنف�سجية(، من	مركب	خام	يُ�سمَّ
	يكون	بين	ال�ساعة	10	�سباحًا	اإلى	3	ع�سرًا،	حيث	يتم	 �ص	لأ�سعة	ال�سم�ص	يف�سل	اأنَّ • التعرُّ
 25-α-Hydroxylase(	 هيدروك�سيليز	25	اإنزيم	بوا�سطة	الكبــــــد	اأن�سجة	في	))د	فيتـــــــامين	تحويل
ى-25	هيدروك�سي	فيتامين		 Enzyme(	والذي	يعمل	على	تحويل	هذا	المركب	الخام	اإلى	مركب	و�سطي	يُ�سمَّ

هيدروك�سيليز	 األفا	 	-1 الإنزيم	 بوا�سطة	 المركب	 هذا	 يتحول	 ذلك	 وبعد	 	،)25-Hydroxyvitamin D(

ن	المنتج	النهائي	الحيوي	الهام	من	فيتامين	)د(	الذي	 )α-Hydroxylase Enzyme-1(	في	الكلى،	ويتكوَّ

ى	25.1	ثنائي	هيدروك�سي	فيتامين	)د(	وهو	المركب	الن�سط	الم�سوؤول	عن	جميع	التفاعلات	والفوائد	 يُ�سمَّ
الحيوية	لفيتامين	)د(،	والذي	يتحد	مع	م�ستقبِلات	فيتامين	)د(	الموجودة	على	جدار	الأمعاء،	والعظام،	

ة. د	الجاردرقيَّ والغدَّ

 �سكل )2(: دورة ت�سنيع فيتامين )د( بالج�سم

الف�سل الثاني: اضطرابات الكالسيوم وفيتامين )د( والغدة الجاردرقية

�سكل )1(: م�سادر فيتامين )د(
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ة	له	اأهمية	كبرى	في	الحفاظ	على	ن�سبة	الكال�سيوم	في	الدم	في	المعدلت	 • هرمون	الغُدد	الجاردرقيَّ
ة،	منها	اأ�سباب	خلقية،	 الطبيعية،	وهناك	عدة	اأ�سباب	موؤدية	اإلى	�سعف	اأو	نق�ص	هرمون	الغدد	الجاردرقيَّ

واأخرى	مكت�سبة.
ة	لربما	يكون	ناتًجا	عن	مر�ص	مناعي	ذاتي،	ب�سبب	وجود	اأج�سام	 • ق�سور	هرمون	الغدد	الجاردرقيَّ
		وكذلك	 مِّ ة	بمفردها،	اأو	مع	مجموعة	اأخرى	من	اأمرا�ص	الغُدد	ال�سُ م�سادة	لهرمون	الغدد	الجاردرقيَّ
	تكون	منفردة،	اأو	جزءًا	من	عدة	اأمرا�ص	اأخرى	م�ساحبة	 ة؛	يمكن	اأنَّ ة	الجاردرقيَّ الأمرا�ص	الوراثية	للغدَّ
مثل،	متلازمة	دي	جورج )DiGeorge Syndrome( الم�ساحبة	لعيوب	خلقية	في	القلب	ونق�ص	في	تكوين	

.)Thymus Gland( 	ال�سعترية	ة الغدَّ

 اأ�سباب نق�ض م�ستوى هرمون الغدد الجاردرقيَّة:
• هناك	اأ�سباب	موؤقتة	عند	المواليد	)الخدج(،	اأو	عندما	يكون	وزنهم	عند	الولدة	دون	المعدل	الطبيعي،	
ويعانون	من	نق�ص	ن�سبة	الكال�سيوم	في	الدم	بِدءًا	من	عمر	اأ�سبوع	اإلى	عمر	ثمان	اأ�سابيع،	وغالبًا	يكون	
ي	اإلى	هبوط	ن�سبة	الكال�سيوم	في	الدم	لفترة	 ا	قد	يوؤدِّ ة؛	ممَّ ب�سبب	عدم	ن�سوج	وظائف	الغُدد	الجاردرقيَّ

موؤقتة،	وبعد	ذلك	يعود	اإلى	المعدل	الطبيعي.
اإلى	 ي	 يوؤدِّ ا	 ممَّ الماغني�سيوم،	 ن�سبة	 نق�ص	 عن	 ناتًجا	 يكون	 قد	 ة	 الجاردرقيَّ الغُدد	 هرمون	 نق�ص	  •
ة	اإذا	كانت	الأم	تعاني	خلال	فترة	الحمل	من	نق�ص	ن�سبة	 خلل	اإفراز	هذا	الهرمون،	اأو	في	عمله،	وخا�سَّ

الكال�سيوم	في	الدم.

:)Calcitonin(  هرمون الكال�سيتونين
ا،	ويُ�ستخرج	 ا	اأمينيًّ ل	مرة	قبل	ثلاثة	عقود،	وهو	عبارة	عن	ببتيد	يحتوي	على	32	حم�سً • اأكت�سف	لأوَّ
ة	من	خلايا	)�سي(	في	ج�سم	الإن�سان	ال�سليم،	 ة	الدرقيَّ هذا	الهرمون	من	�سمك	ال�سالمون،	كما	تفرزه	الغدَّ
-	اإفراز	كل	هرمون	 	وجلَّ وله	فائدة	في	خف�ص	م�ستوى	ن�سبة	الكال�سيوم	في	الدم،	وقد	جعل	الله	-عزَّ
اإفراز	الهرمون	الجاردرقي،	 بقدر	متوازن،	فاإفراز	هرمون	الكال�سيتونين	يعادل	في	الإن�سان	الطبيعي	

لذلك	يبقى	ن�سبة	الكال�سيوم	في	الدم	بمعدلت	طبيعية.

:)Parathyroid Hormone( هرمون الغدد الجاردرقيَّة
ا	 من	84	حم�سً ويتركب	 البروتينية،	 الببتيدية	 الهرمونات	 من	 ة	 الجاردرقيَّ الغدد	 هرمون	 يعتبر	  •

ا.	 ا	مرتبطة	�سويًّ اأمينيًّ
ة؛	له	دور	كبير	في	تنظيم	ن�سبة	الكال�سيوم	في	الدم،	وعند	نق�سها	يزداد	 • هرمون	الغدد	الجاردرقيَّ
ن�سبة	 اأجل	الحفاظ	على	 العظام	من	 الكلى،	وكذلك	على	 مبا�سر	على	 له	دور	 الذي	 الهرمون	 اإفراز	هذا	
الكال�سيوم	في	حالة	اتزان،	ومن	اأهم	وظائف	هذا	الهرمون	زيادة	اإعادة	امت�سا�ص	الكال�سيوم	من	الكلى	
ه	يزيد	ن�سبة	الكال�سيوم	في	الدم	على	 اإلى	الدم،	وزيادة	اإخراج	الفو�سفات	عن	طريق	البول،	)بمعنى	اأنَّ

ح�ساب	الفو�سفات	على	عك�ص	فيتامين	)د(	فهو	يزيدهما	�سويًا	في	الدم(.
•	يوؤثر	نق�ص	هذا	الهرمون	في	تثبيط	ت�سنيع	الكولجين	في	العظام،	وزيادة	تحللها،	ونتيجة	لهذه	
بالتاآكل،	وفي	حالة	 العظام	 وتبداأ	 بالكال�سيوم،	 والحتفاظ	 الرتباط	 على	 العظام	 قدرة	 تقل	 التاأثيرات؛	
زيادة	م�ستوى	هذا	الهرمون	عن	الحد	الطبيعي	في	الأمعاء؛	يزداد	امت�سا�ص	الكال�سيوم	والفو�سفات،	ثم	

ل	اإلى	الدم	عن	طريق	تن�سيط	فيتامين	)د(. يتحوَّ

دد الجاردرقية في تنظيم م�ستو ن�سبة الكال�سيوم في الدم سكل )3(: دور هرمون الغ� 
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•	يحافظ	على	ن�سبة	الكال�سيوم	في	الدم	عند	معدلته	الطبيعية.
اإفراز	هرمون	الكال�سيتونين	في	حالة	زيادة	ن�سبة	الكال�سيوم	في	الدم،	وهو	نقي�ص	عمل	 يزداد	  •
هرمون	الجاردرقي،	ويعمل	على	تقليل	الكال�سيوم	بثلاث	طرق	منها:	تر�سيب	الكال�سيوم	داخل	العظام،	
اإعادة	 وتثبيط	 الأمعاء،	 من	 الكال�سيوم	 امت�سا�ص	 وتثبيط	 للعظم،	 الهادمة	 الخلايا	 عمل	 بتثبيط	 وذلك	

امت�سا�ص	الكال�سيوم	في	الكلى،	وزيادة	اإخراج	الكال�سيوم	في	البول.	

:)Calcium-Sensing Receptors(   م�ستقبِلات ا�ست�سعار الكال�سيوم
الدم،	وهي	 الكال�سيوم	في	 ن�سبة	 تنظيم	 اأجل	 المقترنة	ببروتين	)ج(،	من	 الم�ستقبِلات	 تُ�سنّف	من	  •

ة.	 موجودة	في	عدة	اأن�سجة	في	ج�سم	الإن�سان،	ومنها	هرمون	الغددالجاردرقيَّ
ة	عندما	تقل	ن�سبة	الكال�سيوم	في	الدم،	ويقل	اإفرازه	اإذا	 • يتم	تحفيز	اإفراز	هرمون	الغُدد	الجاردرقيَّ
كانت	ن�سبة	الكال�سيوم	في	الدم	مرتفعة،	وهناك	بع�ص	الطفرات	الجينية	التي	ينتج	عنها	خلل	في	ن�سبة	

الكال�سيوم	في	الدم	�سواء	كان	بالزيادة	اأو	النق�ص،	وغالبًا	ما	تظهر	في	الأطفال	حديثي	الولدة.

• الطفرات	الوراثية	المن�سطة	لم�ستقبِلات	ا�ست�سعار	الكال�سيوم؛	ينتج	عنها	قلة	ن�سبة	الكال�سيوم	في	
ي	اإلى	زيادة	ن�سبة	الكال�سيوم	 ا	يوؤدِّ الدم؛	وذلك	ب�سبب	تخل�ص	الكلى	من	الكال�سيوم	عن	طريق	البول،	ممَّ
فيه،	وقلة	ن�سبته	في	الدم،	وعلى	النقي�ص	تمامًا،	فاإن	زيادة	الطفرة	الجينية	المثبطة	لم�ستقبِلات	ال�ست�سعار؛	

ي	اإلى	زيادة	ن�سبة	الكال�سيوم	في	الدم. يوؤدِّ
 

:)PTHrP( الببتيد الم�سابه لهرمون الغدد الجاردرقيَّة
لعمل	 م�سابه	 وعمله	 الجاردرقية،	 الغدد	 من	 ولي�ص	 المختلفة،	 الج�سم	 اأن�سجة	 من	 مفرز	 ببتيد	 هو	  •
الكيميائية،	 تركيبته	 في	 الأمينية	 الأحما�ص	 من	 مجموعة	 على	 ويحتوي	 الجاردرقية،	 الغدد	 هرمون	

والجين	الم�سوؤول	عن	هذا	الببتيد	يقع	في	الذراع	الق�سير	للكرومو�سوم	رقم	12.	
ة	الموجودة	في	الكلى	وفي	العظام،	وله	دور	 ة	بهرمون	الغُدد	الجاردرقيَّ •	يتحد		مع	الم�ستقبِلات	الخا�سَّ

في	زيادة	ن�سبة	الكال�سيوم	في	الدم	ونق�ص	ن�سبة	الفو�سفات.
• يفرز	من	معظم	خلايا	الج�سم	في	ظاهرة	مر�سية،	ولي�ست	طبيعية،	ما	عدا	خلال	فترة	الحمل		فهو	

يفرز	من	خلايا	الأجنة	ب�سكل	طبيعي	عند	الجميع.
ا	دورٌ	رئي�ص	في	الحفاظ	 • له	دور	كبير	في	تكوين	العظام	في	الجنين	خلال	فترة	الحمل،	وله	اأي�سً
على	الخلايا	 الإن�سان،	وتحتوي	 ت�سيب	 التي	 الأورام	 والوقاية	من	 على	�سلامة	و�سحة	عظام	الجنين،	
ي	اإلى	زيادة	ن�سبة	الكال�سيوم	في	الدم،	ونق�ص	ن�سبة	الفو�سفات. ا	يوؤدِّ المفرزة	لهذا	المركب	الببتيدي،	ممَّ
ا	للتفاعلات	الحيوية	الموجودة	 • له	دور	رئي�ص	في	معظم	وظائف	خلايا	الج�سم،	ودور	وقائي	ومهم	جدًّ
داخل	خلايا	الج�سم،	وكذلك	�سحة	العظام	لدى	الإن�سان،	وانتظام	ن�سبة	الكال�سيوم	في	الدم	وهو	خا�سع	
لتوازن	رباني	من	خلال	مجموعة	من	الهرمونات	التي	تتحكم	بن�سبته	في	الدم،	وت�سمل	هرمون	الغُدد	

ة،	وفيتامين	)د(. ة	الدرقيَّ الجاردرقيه،	وهرمون	الكال�سيتونين	المفرز	من	الغدَّ

معدن الكال�سيوم:
	،)Ionized Calcium( والمتاأين	 	،)Total Calcium( :الكُلِّي	 وهما	 الكال�سيوم	 من	 نوعان	 هناك	  •
ل	50٪	من	ن�سبة	الكال�سيوم	الكلي	في	الدم،	وهو		النوع	الحيوي،	الذي	تعتمد	خلايا	الج�سم	 والذي	ي�سكِّ
ه	ي�سبب	تهيجًا	في	الجهاز	الع�سبي	الطرفي	 ا؛	فاإنَّ عليه،	واإذا	كان	م�ستوى	الكال�سيوم	في	الدم	منخف�سً
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اإلى	 تتوجه	 التي	 الع�سبية	 التيارات	 من	 متتابعة	 �سل�سلة	 اإلى	 ي	 يوؤدِّ )Peripheral Nerve Fibers(	مما	

ا	ينتج	عنها	التقل�سات	الع�سلية	)Tetany(،	اأو	ت�سنجات	 الع�سلات	الهيكلية )Skeletal Muscles(،	ممَّ
على	 الج�سم،	 اأجزاء	 بقية	 قبل	 اليد	 تظهر	في	 الع�سلية	 التقل�سات	 	 فاإنَّ وغالبًا	 	،)Seizure( ع�سبية	
�سكل	انثناء	اليدين	اإلى	المع�سمين،	والأ�سابع	في	المفا�سل،	وت�سنج	الأ�سابع	في	المفا�سل	ال�سلامية	

.)Carpopedal Spasm(

نق�ض ن�سبة الكال�سيوم في الدم:
-	ن�سبة	الأملاح	والمعادن	في	الدم	بمعدل	ثابت،	وبما	في	ذلك	ن�سبة	الكال�سيوم	 	وجلَّ • جعل	الله	-عزَّ
في	الدم،	حيث	تتراوح	ن�سبته	الطبيعية	ما	بين	8.5	– 10.2	ملجم/د�سل،	والتي	تعادل	2.1	– 2.5	

ملي	مول/	لتر.
• يُ�سنف	نق�ص	ن�سبة	الكال�سيوم	في	الدم؛	عندما	تكون	ن�سبته	اأقل	من	2.1	ملي	مول/لتر،	ما	
يعادل	8.5	ملجم/د�سل	في	الأطفال،	اأو	عندما	تكون	الن�سبة	اأقل	من	8	ملجم/د�سل،	وتعادل	2	ملي	
الكال�سيوم	 ن�سبة	 انخفا�ص	 اأو	 ملجم/د�سل	في	الخدج،	 	7 واأقل	من	 الولدة،	 مول/لتر	في	حديثي	

المتاأين	)Ionized Calcium( عن	اأقل	من	1.1	ملي	مول/	لتر.

نق�ض ن�سبة الكال�سيوم في الدم لدى حديثي الولدة:
• هناك	نوعان	من	نق�ص	ن�سبة	الكال�سيوم	في	الدم	عند	حديثي	الولدة	وهما:	اإمّا	نق�ص	مبكر	يحدث	

خلال	48	– 72	�ساعة	من	الولدة،	اأو	متاأخر	يحدث	بعد	عمر	72	�ساعة	من	الولدة.

اأ�سباب نق�ض ن�سبة الكال�سيوم المبكر خلال 48 – 72 �ساعة الأولى:
•	المواليد	الخدج،	اأو	من	تكون	اأوزانهم	عند	الولدة	اأقل	من	الأوزان	الطبيعية،	تكون	احتمالية	حدوث	
نق�ص	ن�سبة	الكال�سيوم	في	الدم	30٪	من	الذين	تكون	اأوزانهم	اأقل	من	1.5	كيلو	جرام،	ون�سبة	89	٪	

ممن	يولدون	قبل	32	اأ�سبوعًا	من	الحمل.
ة. ة	الدرقيَّ • نق�ص	الأوك�سجين	عند	الولدة،	وذلك	ب�سبب	زيادة	اإفراز	هرمون	الكال�سيتونين	من	الغدَّ
	من	الكال�سيوم،	والماغني�سيوم	 • اإ�سابة	الأم	الحامل	بداء	ال�سكري	يعرّ�ص	الجنين	اإلى	نق�ص	ن�سبة	كلٍّ

في	الدم.

اأ�سباب نق�ض ن�سبة الكال�سيوم المتاأخر في الدم لدى حديثي الولدة )بعد 3 – 7 
اأيام من الولدة اإلى 6 اأ�سابيع(:

• زيادة	ن�سبة	الفو�سفات	في	بع�ص	اأنواع	الحليب	ال�سناعي،	لذا	نن�سح	الأمهات	بالر�ساعة	الطبيعية.
• نق�ص	ن�سبة	الماغني�سيوم	في	الدم،	ينتج	عنه	نق�ص	اإفراز	هرمون	الغدد	الجاردرقية.

• نق�ص	اإفراز	هرمون	الغدد	الجاردرقية،	�سواءً	كان	موؤقتًا	اأو	دائمًا.
ة	خلال	فترة	الحمل. • اإ�سابة	الأم	بزيادة	اإفراز	هرمون	الغُدد	الجاردرقيَّ

• انخفا�ص	م�ستوى	فيتامين	)د(	لدى	الأطفال	حديثي	الولدة؛	ب�سبب	عدم	تغذية	الأم	خلال	فترة	
المملكة	 )د(،	وهذا	�سائع	في	 الكال�سيوم	وفيتامين	 تناول	الحوامل	جرعات	وقائية	من	 اأو	عدم	 الحمل،	
العربية	ال�سعودية،	حيث	تعاني	كثير	من	الأمهات	الحوامل	من	انخفا�ص	م�ستوى	فيتامين	)د(	في	الدم.
ي	اإلى	�سعف	ورخاوة	الع�سلات،	وزيادة	في	�سربات	 	• نق�ص	ن�سبة	الكال�سيوم	لدى	المواليد؛	قد	يوؤدِّ
ي	للوفاة	-ل	قدر	الله-	كما	 ا	قد	يوؤدِّ ي	اإلى	توقف	التنف�ص	المفاجئ،	ممَّ القلب	و�سرعة	التنف�ص،	واأحيانًا	يوؤدِّ
اإلى	تقل�سات	 ي	 اآلم	و�سعف	الع�سلات،	و�سعف	الر�ساعة،	وفي	الحالت	الحادة؛	قد	يوؤدِّ اإلى	 ي	 يوؤدِّ

ع�سلية،	اأو	ع�سبية.	

  �سكل )5(: تقل�سات ع�سلية في اليد والأ�سابع 
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• زيادة ن�شبة الفو�شفات في الدم:	ناتج	عن	تحلل	الع�سلات	)Rhabdomyolysis(،	اأو	ب�سبب	
تناول	كميات	كبيرة	من	الأدوية	المحتوية	على	الفو�سفات.

الناحية	 من	 معروفة	 ظاهرة	 وهي	 	:)Hungry Bone Phenomenon( الجائع  العظم  ظاهرة   •
العلمية،	وتحدث	ب�سبب	نق�ص	في	م�ستوى	فيتامين	)د(،	وخلال	الأ�سابيع	الأولى	من	بدء	العلاج	بفيتامين	
ي	اإلى	هبوط	مفاجئ	في	ن�سبة	الكال�سيوم	 ا	يوؤدِّ )د(.	يذهب	جزء	من	الكال�سيوم	من	الدم	اإلى	العظام،	ممَّ
في	الدم،	ولهذا	لبدّ	من	تناول	فيتامين	)د(	مع	جرعة	مكثفة	من	الكال�سيوم	في	مرحلة	العلاج	الأولى	

لتفادي	هذه	الظاهرة.
اأو	 	)Bisphosphonates( ى	بي�سفو�سفونات	 العقاقير الطبية:	مثل	عقار	علاج	اله�سا�سة	الم�سمَّ  •
الأدوية	المحتوية	على	الكورتيزول،	واأدوية	ال�سرع	جميعها	توؤثر	على	ن�سبة	الكال�سيوم	في	الدم،	لذلك	

لبد	من	تناول	جرعة	وقائية	من	فيتامين	)د(	خلال	فترة	العلاج.
ا	الجزء	غير	المتحد	 • التهاب الدم الحاد:	وينتج	عنه	نق�ص	ن�سبة	الكال�سيوم	في	الدم،	وخ�سو�سً

مع	الألبومين.

الأعرا�ض والعلامات الناتجة عن نق�ض ن�سبة الكال�سيوم في الدم:
• اآلم	الع�سلات	والعظام،	والتقل�سات	الع�سلية،	وتنميل	اأطراف	اليدين	والقدمين.

الوجه؛	وذلك	 تقل�ص	ع�سلات	 الذي	و�سف	 العالم	 وهو	  )Chvostek( وجود	علامة	)�سوف�ستك(	  •
بعد	النقر	على	الع�سب	ال�سابع	الموجود	اأمام	الأذن	)و/	اأو(	علامة	ترو�سو	)Trousseau(،	وهو	العالم	
الذي	و�سف	تقل�ص،	اأو	تنمل	ع�سلات	الر�سغ	عند	اإبقاء	م�ستوى	�سغط	الدم	في	الذراع	اأعلى	بمعدل	20	
ملم	زئبق	من	�سغط	الدم	النقبا�سي	للمري�ص	لمدة	3	دقائق،	وفي	بع�ص	الأحيان	تكون	هذه	العلامات	

ال�سريرية	�سرورية	للتاأكد	من	نق�ص	ن�سبة	الكال�سيوم	في	الدم.
.)Papilledema(	الب�سري	الع�سب	حلمية	ذمة	اأو	،)Cataract(	العين	في	الأبي�ص	الماء	تكون	•

• 	تكون	تكل�سات	في	الدماغ.	
• لين	العظام.		

• �سعف	اأو	تاأخر	ظهور	الأ�سنان.

اأ�سباب نق�ض ن�سبة الكال�سيوم في الدم ما بعد 6 اأ�سابيع، وخلال العام الأول من 
عمر الطفل:

• نق�ص	فيتامين	)د(.	
• 	ق�سور	وظائف	الكلى	المزمن.	

• نق�ص	ن�سبة	الماغني�سيوم	في	الدم.	
• نق�ص	هرمون	الغدد	الجاردرقية.	

• نق�ص	هرمون	الغدد	الجاردرقية	الكاذب.
• التهاب	البنكريا�ص	الحاد.

• اأ�سباب	مر�سية	اأخرى		غير	�سائعة،	ومنها		اإ�سابة	الطفل	بالتهاب	حاد	في	الدم	،	والحروق	-ل	قدر	
الله	-	والف�سل	الكلوي	الحاد.

• طفرة	جينية	ن�سطة،	في	م�ستقبِلات	ا�ست�سعار	الكال�سيوم	الموجودة	على	�سطح	الغدد	الجاردرقية،	
المر�ص	 وهذا	 البول،	 في	 الكال�سيوم	 وفقدان	 الأمعاء،	 من	 الكال�سيوم	 لمت�سا�ص	 تثبيط	 يحدث	 حيث	

ي	اإلى	نق�ص	ن�سبة	الكال�سيوم	في	الدم.	 وراثي	نتيجة	جين	�سائد،	ويوؤدِّ
ة	مثل:	متلازمة	 • بع�ص	المتلازمات	)Syndromes(،	تكون	م�ساحبة	لنق�ص	تكوين	الغُدد	الجاردرقيَّ
 )22q11.2(	2	الحزمة	11	المنطقة	في	الطويل	الذراع	على	22	الكرومو�سوم	على	المحمول	الجين	حذف
الدم،	 الكال�سيوم	في	 ن�سبة	 قلة	 ينتج	عنه	 ا	 الغدد	الجاردرقية،	ممَّ اإلى	�سعف	خلقي	في	تكوين	 وتوؤدي	

.)DiGeorge Syndrome(	جورج	دي	متلازمة	مع	كبير	ب�سكل	�سبيهة	المتلازمة	وهذه

الف�سل الثاني: اضطرابات الكالسيوم وفيتامين )د( والغدة الجاردرقية

جور زمة دسكل )6(: موقع جين مت� 
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الفحو�سات الإ�سعاعية:
ة	ال�سعترية	 دي	جورج	والذي	قد	يظهر	اختفاء	الغدَّ ال�ستباه	بمتلازمة	 عند	 لل�سدر	 اأ�سعة	 • عمل	
ا	مقاومة	الج�سم	للالتهابات	الفيرو�سية،	 ي	اإلى	�سعف	المناعة،	وخ�سو�سً ا	يوؤدِّ )Thymus Gland(	ممَّ

وغيرها	من	اللتهابات	الفطرية.
• عمل	اأ�سعة	�سينية	للكف	والر�سغ،	اإذا	كان	هناك	ك�سور	ناتجة	عن	نق�ص	م�ستوى	فيتامين	)د(،	اأو	

تغيرات	هيكلية	ناتجة	عن	لين	العظام.
• عمل	اأ�سعة	كثافة	العظام	ديك�سا	)DXA(	للتاأكد	من	عدم	وجود	ه�سا�سة	في	العظام.	

علاج نق�ض ن�سبة الكال�سيوم في الدم:
• في	حالت	نق�ص	هرمون	الغدد	الجاردرقية؛	يو�سف	علاج	)ون	األفا(	بالإ�سافة	اإلى	الكال�سيوم،	
ة؛		يجب	 والجرعة	تعتمد	على	الوزن،	ولكن	ن�سبة	الكال�سيوم	في	حالت	نق�ص	هرمون	الغُدد	الجاردرقيَّ
ه	عندما	يكون	الكال�سيوم	في	المعدل	الطبيعي؛	قد	 	تكون	في	الم�ستوى	دون	الن�سبة	الطبيعية	بقليل؛	لأنَّ اأنَّ

ن	الح�سى	في	الكلى.	 ي	اإلى	اأ�سرار	جانبية	مثل	تكل�ص	اأو	تكوُّ يوؤدِّ
•	عند	علاج		الأ�سباب	الأخرى	الموؤدية	اإلى	نق�ص	ن�سبة	الكال�سيوم	في	الدم،	فلابد	من	رفع	ن�سبته		

ن	الح�سى	في	الكلى. اإلى	المعدلت	الطبيعية،	ول	يوجد	خطر	تكل�ص	اأو	تكوُّ
• يعتمد	علاج	نق�ص	فيتامين	)د(	على	العمر،	فالأطفال	دون	عمر	ال�سنة؛	يُعطى	لهم	جرعة	فيتامين	

)QT( الة الفا�سل الزمنياإ سيو قل تخطي :)سكل )11� 

التحاليل المختبرية ال�سرورية:
• تحليل	ن�سبة	الكال�سيوم	الكلي	)Total Calcium(	والمتاأين	)Ionized Calcium(	في	الدم.

	من	الفو�سفات	والماغني�سيوم	في	الدم. • تحليل	ن�سبة	كلٍّ
• تحليل	ن�سبة	الألبومين	في	الدم،	حيث	اإن50ّ٪	من	الكال�سيوم	متحد	مع	الألبومين.	

• تحليل	ن�سبة	هرمون	الغدد	الجاردرقية،	من	اأهم	التحاليل	المطلوب	عملها	للاأ�سخا�ص	الذين	يعانون	من	
نق�ص	ن�سبة	الكال�سيوم	في	الدم.	

اإنزيم	 وكذلك	 د(،	 فيتامين	 هيدروك�سي	 ثنائي	 	1.25( الن�سط،	 اأو	 الكلي،	 )د(	 فيتامين	 ن�سبة	 تحليل	  •
.)Alkaline	Phosphatase(	القلوي	الفو�سفاتاز	العظام

• تحليل	ن�سبة	الكال�سيوم	والفو�سفات	في	البول،	ون�سبتهما	اإلى	الكرياتينين	البولي.
• تحليل	وظائف	الكلى.

ال�ستباه	 حالت	 في	 	)Lipase( والليبيز	 	،)Amylase( الأميليز	 وهما:	 البنكريا�ص	 اإنزيمي	 تحليل	  •
بالتهاب	البنكريا�ص	الحاد.

ا	الكرومو�سوم	22. • التحليل	ال�سبغي	)الكرومو�سومات(	وخ�سو�سً
للاأم	 ويتطلب	تحليلًا	 الكال�سيوم،	 ن�سبة	 قلة	في	 لديهم	 ن	 الولدة	ممَّ بحديثي	 ة	 الخا�سَّ التحاليل	  •
ا	اأثر	 والتي	ربما	كانت	تعاني	خلال	فترة	الحمل	من	نق�ص	الكال�سيوم،	اأو	نق�ص	فيتامين	)د(،	ممَّ

على	جنينها.
اإطالة	الفا�سل	الزمني	 عمل	تخطيط	للقلب		للتبين	من	تغيرات	التخطيط	الكهربائي	للقلب	مثل	  •

.)QT Interval(

الف�سل الثاني: اضطرابات الكالسيوم وفيتامين )د( والغدة الجاردرقية
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الأ�سباب الموؤدية اإلى لين العظام:
�سون	)هم	ول	اأمهاتهم(	لأ�سعة	ال�سم�ص. ع	الذين	يتغذون	من	ثدي	اأمهاتهم،	ول	يتعرَّ �سَّ • 	الرُّ

• الأطفال	الذين	ل	ي�سربون	الحليب	المدعم	بفيتامين	)د(	بانتظام.	
• اإذا	كانت	الأم	تعاني	من	نق�ص	م�ستوى	فيتامين	)د(	اأثناء	الحمل،	قد	يُ�ساب	جنينها	بلين	العظام،	وهذا	

ما	يُ�سار	اإليه	بلين	العظام	الُخلقي.
�سكل )12(:  تقو�ص ال�ساقين ب�سب لين العظام

اأرجل  م�ستقيمةاأرجل  مقو�سة

ا،	والأطفال	 ا،	والتي	تعادل	من	25	– 50	ميكروجرامًا	يوميًّ )د(	من	1000	– 2000	وحدة	دولية	يوميًّ
	125 	-50 تعادل	 والتي	 ا،	 يوميًّ دولية	 وحدة	 	5000 	-2000 من	 لهم	 يعطى	 واأكبر؛	 العام	 عمر	 فوق	
اأ�سهر،	 ثلاثة	 اإلى	 �سهرين	 لمدة	 الوزن،	 ولي�ص	ح�سب	 )د(	 فيتامين	 نق�ص	 م�ستوى	 ميكروجراما	ح�سب	
وعندما	يتم	العلاج	تقلل	الجرعة	اإلى	الجرعة	الوقائية،	وهي	400	– 800	وحدة	دولية،	مع	تناول	500	

ا،	والتي	تحتوي	على	1200	ملي	جرام	من	الكال�سيوم. مل	من	الحليب	يوميًّ

لين العظام لدى الأطفال:
• مر�ص	ي�سيب	الأطفال	نتيجة	خلل	تر�سيب	العنا�سر	المعدنية	للعظام	)الكال�سيوم	والفو�سفات(	
ما	 هات	هيكلية،	وهذا	 انحناءات	وت�سوُّ نة،	وذات	 ليِّ العظام	 لذلك	ت�سبح	 النمو،	ونتيجة	 اأثناء	مرحلة	
المملكة	 بالذكر	 ونخ�ص	 العربية،	 المجتمعات	 في	 المنت�سرة	 الأمرا�ص	 من	 وهو	 	 العظام،	 بلين	 ى	 يُ�سمَّ
ي	اإلى	لين	العظام	 ه	يوؤدِّ ا	عندما	يحدث	في	البالغين؛	فاإنَّ العربية	ال�سعودية،	وي�ساحبه	ق�سر	القامة،	اأمَّ
يان	اإلى	�سعف	الع�سلات	 فقط،	ولي�ص	له	علاقة	بالنمو	الج�سدي.	نق�ص	فيتامين	)د(	والكال�سيوم؛	يوؤدِّ

والعظام.	

الف�سل الثاني: اضطرابات الكالسيوم وفيتامين )د( والغدة الجاردرقية
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• الأطفال	الأكثر	عر�سة	هم	من	عمر	6	اإلى	24	�سهرًا؛	ب�سبب	نق�ص	ن�سبة	الكال�سيوم	اأو	فيتامين	)د(،	
وذلك	ب�سبب	الناتج	عن	نق�سهما	في	الغذاء.

�ص	لأ�سعة	ال�سم�ص	ب�سبب	حرارة	الجو،	اأو	عدم	تناول	كمية	كافية	من	الكال�سيوم	وفيتامين	 • عدم	التعرُّ
)د(.

ى	بمر�ص	)�سيلياك(،	اأو	اأمرا�ص	 • �سوء	امت�سا�ص	الطعام	من	الأمعاء،	مثل	ح�سا�سية	القمح،	التي	تُ�سمَّ
الإ�سهال	المزمنة،	وبالتالي	ل	يُمت�ص	فيتامين	)د(،	والكال�سيوم	من	الأمعاء.

ي	اإلى	نق�ص	م�ستوى	الكال�سيوم	وفيتامين	)د(	في	الدم. ا	يوؤدِّ • اأمرا�ص	الكبد	المزمنة،	ممَّ
ي	اإلى	زيادة	تخلُّ�ص	الج�سم	 • عقارات	ال�سرع	مثل	عقار	)الفينيتوين(،	وعقار	)الفيتوبربيتون(،	توؤدِّ

ي	اإلى	نق�ص	من�سوب	فيتامين	)د(	في	الج�سم. ا	يوؤدِّ من	فيتامين	)د(،	ممَّ
الغُدد	 هرمون	 وزيادة	 الحيوي،	 الن�سط	 )د(	 فيتامين	 ت�سنيع	 لقلة	 وذلك	 المزمن،	 الكلوي	 الف�سل	  •
اأن	يتناول	جرعات	يومية	من	علاج	 ة	الثانوي؛	ومن	ال�سروري	لمري�ص	الف�سل	الكلوي؛	 الجاردرقيَّ
)ون	األفا(،	بالإ�سافة	لعلاج	)كال�سيوم	كربونات(،	لمنع	حدوث	لين	العظام	الم�ساحب	للف�سل	الكلوي.	
	مثل:	 اأمرا�ص	وراثية	متنحية،	 الأقارب،	وهي	 اإنت�ســــار	زواج	 ب�سبب	 	 نــــــادرة،	 اأ�سبـــــاب	وراثيـــــة	 	  •
 Type 1 Vitamin D -(	ى النمط	الأول	من	لين	العظام	الوراثي	المعتمد	على	فيتامين	)د(،	والذي	يُ�سمَّ

 .)Type 2 Vitamin D - Dependent Rickets(	الثاني	والنمط		،)Dependent Rickets

• النمط	الأول	من	لين	العظام	الوراثي	المعتمد	على	فيتامين	)د(،	هو	مر�ص	وراثي	ينتج	عن	نق�ص	اإنزيم	
ون	األفا	هيدروك�سيليز	الم�سوؤول	عن	ت�سنيع	فيتامين	)د(	الن�سط	الحيوي.

• النمط	الثاني	من	فيتامين	)د(	الوراثي،	يكون	ب�سبب	مقاومة	م�ستقبِلات	فيتامين	)د(،	وهذا	نوع	نادر،	
حيث	تكون	ن�سبة	فيتامين	)د(	الن�سط	الحيوي		�سليمة،	ولكن	ل	ي�ستطيع	الج�سم	ال�ستفادة	منه	وهذا	

النوع	ي�ساحبه	ال�سلع	وفقدان	�سعر	الج�سم.

لين العظام ب�سبب نق�ض ن�سبةالفو�سفات في الدم:
هو	اأقل	انت�سارًا	من	نق�ص	ن�سبة	الكال�سيوم	في	الدم	وينتج	عن:

• قلة	ن�سبة	الفو�سفات	في	الغذاء.

• �سعف	امت�سا�ص	الفو�سفات	من	الأمعاء.
• 	المواليد	الخدّج.

.)RTA(	الكلوية	الأنابيب	متلازمة	مر�ص	مثل	الكلوية	الأنابيب	طريق	عن	الفو�سفات	فقدان •
• اأ�سباب	وراثية	ب�سبب	�سعف	امت�سا�ص	الفو�سفات	عن	طريق	الكلى.

.)Oncogenic Hypophosphatemia(	الأورام ب�سبب	 الكلى	 طريق	 عن	 الفو�سفات	 • فقد	

 :)Congenital Vitamin D Deficiency(  لين العظام الَخلقي
	الأم	-خلال	فترة	الحمل-	ل	يكون	لديها	من�سوبٌ	كافٍ	من	فيتامين	)د(.	 • يحدث	ب�سبب	اأنَّ

• ينتج	عن	ذلك	اأعرا�ص	لين	العظام	لدى	الطفل	خلال	ال�ستة	اأ�سهر	الأولى	من	عمره.
�ص	المولود	لتقل�سات	ع�سلية	اأو	ت�سنجات	ع�سبية،	وتاأخر	النمو،	وتاأخر	ظهور	الأ�سنان. •	يتعرَّ

• 	لمنع	حدوثه	نو�سي	الأمهات	بتناول	كميات	كافية	من	فيتامين	)د(		والكال�سيوم	خلال	فترة	الحمل	
والر�ساعة.

لين العظام ب�سبب �سوء التغذية:
• كثير	من	المجتمعات	العربية	والنامية،	ل	يتناول	الأطفال	فيها	الكميات	الكافية	من	الحليب	بمقدار	
النوع	من	لين	العظام،	لذلك	 اإنت�سار	هذا	 اإلى	 ي	 ا	يوؤدِّ ال�سم�ص،	ممَّ �سون	لأ�سعة	 ا،	ول	يتعرَّ كوبين	يوميًّ
منتجات	 ت�سمل	 والتي	 ال�سحيحة	 التغذية	 على	 اأطفالهم	 ي�سجعوا	 باأن	 والآباء	 الأمهات	 جميع	 نن�سح	
ا	بمقدار	15	– 20	دقيقة	اإذا	كان	لون	الب�سرة	فاتًحا	 �سوا	اأطفالهم	لأ�سعة	ال�سم�ص	يوميًّ الحليب،	واأن	يعرِّ
ومقدار	20-30	دقيقة	اإذا	كان	لون	الب�سرة	غامقًا	ما	بين	العا�سرة	�سباحًا	– والثالثة	ع�سرًا،	ب�سرط	
اأف�سل	الأوقات	التي	تكون	فيها	ن�سبة	الأ�سعة	فوق	 اأ�سعة	ال�سم�ص	عمودية	عليهم،	وهذه	هي	 األ	تكون	

البنف�سجية	كافية	لتعوي�ص	فيتامين	)د(.
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لين العظام الوراثي المعتمد على فيتامين )د(:
األفا	 اإنزيم	ون	 • لين	العظام	الوراثي	المعتمد	على	فيتامين	)د(	من	النمط	الأول	يكون	ب�سبب	نق�ص	
هيدروك�سيليز	)α- Hydroxylase Enzyme Deficieny-1( عن	طريق	طفرة	الجين	المتنحي،	وينتج	عن	
ي	اإلى	حدوث	المر�ص،	وعلاجه	بعقار	فيتامين	)د(	 ا	يوؤدِّ ذلك	قلة	تكوين	فيتامين	)د(	الن�سط	والحيوي،	ممَّ

الن�سط	الحيوي	مدى	الحياة.
م�ستقبِلات	 مقاومة	 ب�سبب	 يكون	 الثاني	 النمط	 من	 )د(	 فيتامين	 على	 المعتمد	 الوراثي	 العظام	 لين	  •
فيتامين	)د(	لعمل	فيتامين	)د(	الن�سط	عن	طريق	الجينات	المتنحية،	وينتج	عنه	نق�ص	الكال�سيوم	الحاد،	
اأنّ	م�ستوى	فيتامين	)د(	 ونق�ص	ن�سبة	الفو�سفات،	وزيادة	اإنزيم	العظام	الفو�سفتاز	القلوي،	بالرغم	من	
يكون	طبيعيًا	اأو	زائدًا،	وقد	ي�ساحب	هذا	النوع،	قلة	ظهور	ال�سعر	�سواء	في	فروة	الراأ�ص،	اأو	في	جميع	
الكال�سيوم	 من	 كبيرة	 كميات	 الطفل	 يتناول	 باأن	 ويكون	علاجه	 ا،	 جدًّ النوع	حاد	 وهذا	 الج�سم،	 اأجزاء	

والفو�سفات	عن	طريق	الوريد	والفم	مدى	الحياة.

ملاحظة:
 



لين العظام الوراثي ب�سبب نق�ض ن�سبة الفو�سفات في الدم:
• ينتج	عن	فقدان	الج�سم	للفو�سفات،	عن	طريق	الكلى	في	البول،	وعلاجه	بتناول	المري�ص	فو�سفات	
ا،	بالإ�سافة	اإلى	علاج	)ون	األفا(	عن	 عن	طريق	الفم	بمقدار	40	– 60	ملجم/	كجم	من	وزن	الج�سم	يوميًّ

طريق	الفم،	ومدى	الحياة.
•  علاج		برو�سوماب )Burosumab(: هو علاج	جديد	لهذه	الفئة	من	المر�سى،	وم�سرح	ل�ستخدامه	
للاأطفال	فوق	عمر	العام	الأول،	ويعطى	تحت	الجلد	مرة	لكل	)2-4	اأ�سابيع(	من	اأجل	تح�سين	امت�سا�ص	
الفو�سفات	من	الأنابيب	الكلوية	والمحافظة	على	ن�سبة	الفو�سفات	في	الدم	في	اأقل	ن�سبته	الطبيعية	ولكنه	

باهظ	الثمن	مما	يوؤدي	اإلى	قلة	ا�ستخدامه	حالياً.

لين العظام ب�سبب عقاقير ال�سرع:
ال�سرع،	 	 لعلاج	 	)Phenytoin( و)الفينيتوين(	 	،)Phenobarbital( )الفينوباربيتول(	 عقـار	  •
	 اأنَّ والتقارير	 الدرا�سات	 بع�ص	 اأثبتت	 ولقد	 �سليمة،	 التغذية	 كانت	 لو	 العظام،	حتى	 لين	 اإلى	 يان	 يوؤدِّ
�سون	للك�سور	ب�سبب	لين	العظام،	ويُن�سح	بتناول	مقدار	800	– 1000	وحدة	 هوؤلء	الأطفال	معرَّ
ا	من	فيتامين	)د(،	بالإ�سافة	اإلى	تناول	كمية	كافية	من	الكال�سيوم	بمقدار	1000	-	1200	 دولية	يوميًّ

ا. ملجرام	يوميًّ

:)Fanconi Syndrome(  لين العظام ب�سبب مُتَلازِمة فانكوني
لِقدرتها	على	 فُقدانها	 الكَلوية	الذاتية،	وَيت�سبب	في	 ينتج	عن	ا�سطراب	كلوي	مُوؤثرعلى	الأَنابيب	  •
ال�سغيرة،	 والبروتينات	 الأمَينية،	 والأَحما�ص	 كالجلوكوز،	 غيرة	 ال�سَ الُجزيئات	 امتِ�سا�ص	 اإِعادة	

والكال�سيوم،	والبوتا�سيوم،	وال�سوديوم،	والبيكربونات،	وفقدانها	في	البَول.	
الثقيلة،	 والمعادن	 الأدوية	 بع�ص	 ا�ستخدام	 اأو	 مكت�سبة،	 اأو	 وراثية،	 لأ�سباب	 تكون	 	 اأنَّ يمكن	  •
وعندما	يفقد	الج�سم	البيكربونات	في	البول،	تحدث	حمو�سة	في	الدم،	وعندما	يفقد	الج�سم	الكال�سيوم	
والفو�سفات	في	البول؛	يحدث	لين	عظام	خا�ص	بنق�ص	ن�سبة	الكال�سيوم	والفو�سفات	في	الدم،	وبالتالي	
هوؤلء	الأطفال	بحاجة	اإلى	جرعات	مكثفة	من	الكلورايد،	والكال�سيوم،	والفو�سفات،	وفيتامين	)د(	وان	

األفا	بال�سافة	اإلى	ال�سوديوم	والبوتا�سيوم	والبيكربونات	لتعوي�ص	ما	تّم	فقده	في	البول.	

الف�سل الثاني: اضطرابات الكالسيوم وفيتامين )د( والغدة الجاردرقية

�سكل ) :)13فل لدي لين عظام وراي معتد على فيتامين د الن الثاني مت�سفا بقلة السعر
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• من	اأعرا�سه	التبول	الزائد،	و�سرب	الماء	الزائد،	والجفاف	ولين	العظام،	وق�سر	القامة،	وحمو�سة	
ي	اإلى	�سعف	النمو.	 ا	يوؤدِّ الدم،	ونق�ص	البوتا�سيوم	والكلورايد	في	الدم،	وفقدان	الأملاح	في	البول؛	ممَّ
اأو	 	،)Cystinosis( ال�سي�ستيني	 المر�ص	 ت�سمل	 فانكوني،	 تلازمة	 بِمُ ة	 الخا�سَّ الوراثية	 الأ�سباب	  •
ح�سا�سية	الفركتوز	)Fructose Intolerance(،	اأو	اإرتفاع	الجالكتوز	في	الدم		)Galactosemia(،	اأو	
�ص	للمعادِن	الثَقيلة	كالر�سا�ص،	 مر�ص	اختزان	الجليكوجين	)Glycogen Storage Disease(،	اأو	التعرُّ

.)Wilson’s Disease(	ويل�سون	مر�ص	في	النحا�ص	اأو
	)Tetracycline( الحيوي	 الم�ساد	 عقار	 من	 جرعات	 المري�ص	 تناول	 ت�سمل	 مكت�سبة،	 اأمرا�ص	 	•
المنتهي	�سلاحيته،	اأو	مر�ص	نق�ص	المناعة	المكت�سبة،	اأو	زرع	الكلى،	اأو	بَع�ص	العَقاقير	الدَوائية،	مثل:	

جنتامي�سين	،	تترا�سيكلين،	وازاثيوبرين.
  

: )McCune-Albright Syndrome(  لين العظام ب�سبب متلازمة ماكيون اأولبريت
ي	بدوره	اإلى	 ر	يوؤدِّ ر	اأحد	العوامل	الوراثية	)GNAS Gene(،	وهذا	التحوُّ • تحدث	ب�سبب	تحوُّ
اإنزيم	الأدينيل	 )G Protein(،	وهذا	البروتين	غير	العادي	يجعل	 اإنتاج	غير	طبيعي	من	البروتين	ج	

الحلقي	)Adenylate Cyclase(	يعمل	دائمًا	دون	تثبيط	-على	خلاف	الحالة	الطبيعية.

• يوؤدي	اإلى	زيادة	اإفراز	العديد	من	الهرمونات،	واإلى	نمو	غير	طبيعي	بالعظام،	وت�سبغات	جلدية	
	.)Cafe au Lait(	بالحليب	القهوة	لون	مثل	فا	بني	لون		ذات

• المر�سى	بهذه	المتلازمة،	يعانون	من	نق�ص	الفو�سفات	في	الدم،	ب�سبب	زيادة	فقدان	الفو�سفات	في	
ي	اإلى	لين	العظام. ا	يوؤدِّ البول،	ممَّ

:)Renal Osteodystrophy(  لين العظام الكلوي
ال	في	اإنتاج	المركب	الحيوي	الن�سط	من	فيتامين	)د(،		وعندما	يكون	هناك	ف�سل	 • الكُلى	لها	دورٌ	فعَّ

ي	اإلى	لين	العظام	المزمن. ا	يوؤدِّ مزمن	في	الكلى؛	يكون	اإنتاج	المركب	الن�سط	لفيتامين	)د(	�سعيفًا،	ممَّ
األفا(	فيتامين	)د(،	كربونات	كال�سيوم،	واأدوية	خاف�سة	للفو�سفات	في	 العلاج	بتناول	عقار	)ون	  •

الدم،	المحتوية	على	مواد	تمنع	امت�سا�ص	الفو�سفات	من	الأمعاء،	مثل	اأدوية	الحمو�سة.

:)Hepatic Rickets( لين العظام ب�سبب اأمرا�ض الكبد المزمنة
)د(،	 فيتامين	 هيدروك�سي	 مركب	25	 اإلى	 الخام	 )د(	 فيتامين	 لتحويل	 ة	 المهمَّ الأع�ساء	 من	 الكبد	 	•
ي	اإلى	لين	 ا	يوؤدِّ والأطفال	الذين	يعانون	من	ف�سل	الكبد،	يكون	لديهم	�سعف	في	اإنتاج	هذا	المركب،	ممَّ
العظام	المزمن،	وهوؤلء	الأطفال	يعانون	من	اأعرا�ص	ف�سل	الكبد،	مثل	اليرقان،	وا�ست�سقاء	البطن،	وغيرها	

من	ال�سطرابات	الناتجة	عن	�سعف	اأو	ق�سور	في	عمل	الكبد.
ثنائي	 	-25.1 الن�سط	 الحيوي	 )د(	 فيتامين	 و	 التغذية،	 من	 مكثف	 علاج	 اإلى	 بحاجة	 المر�سى	 	•

هيدروك�سي	فيتامين	)د(.

الف�سل الثاني: اضطرابات الكالسيوم وفيتامين )د( والغدة الجاردرقية
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:)Malabsorption( لين العظام ب�سبب �سوء امت�سا�ض الطعام
• لين	العظام	ينتج	عن	وجود	خلل	في	اإفراز	ع�سارة	اله�سم	من	البنكريا�ص	اأو	الكبد،	اأو	امت�سا�ص	
الطعام	من	الأمعاء	الدقيقة،	مثل	مر�ص	ح�سا�سية	القمح	)�سيلياك(،	اأو	مر�ص	التليف	الكي�سي	الرئوي	
ي	اإلى	فقدان	فيتامين	)د(	عن	 )Cystic Fibrosis(،	اأو	اأمرا�ص	�سوء	امت�سا�ص	الطعام،	وجميعها	توؤدِّ

طريق	الأمعاء،	وظهور	�سمات	لين	العظام.

:)Oncogenic Osteomalacia( لين العظام ب�سبب الأورام
ا	 • بع�ص	الأورام	تنتج	عن	زيادة	الببتيد	الم�سابه	لهرمون	الغدد	الجاردرقية	المفرز	من	الأورام؛	ممَّ
ي	اإلى	نق�ص	ن�سبة	الفو�سفات	في	الدم،	وفقدانه	في	البول،	وعلاج	هذه	الحالت	يكون	با�ستئ�سال	 يوؤدِّ

الورم،	وتناول	كميات	من	الفو�سفات،	وفيتامين	)د(	الحيوي	الن�سط.

نقاط هامة:
   •


 •


             •
        


 •
 


             •

               


 •

 
 •
         
  
  –



الف�سل الثاني: اضطرابات الكالسيوم وفيتامين )د( والغدة الجاردرقية

�سكل ) :)16فل م�سا رص الكبد المزمن ويعاني من لين العظام



مْ  وال�سكري لدى الأطفال اأمرا�ض الغُدد ال�سُ 4243

اأعرا�ض لين العظام )نق�ض فيتامين د(:   
• تعتمد	على	عمر	الطفل،	فالأعرا�ص	خلال	العام	الأول	من	العمر	تتمثل	في	تقل�سات	ع�سلية،	اأو	ت�سنجات	
ع�سبية،	اأو	تاأخر	الجلو�ص	اأوالم�سي،	اأو	تاأخر	ظهور	الأ�سنان،	اأو	�سعفها،	اأو	تاأخر	التحكم	بالرقبة،	
اأو	رخاوة	الع�سلات،	اأو	زيادة	حجم	عظمة	الر�سغ	فتكون	عري�سة،	اأو	تقو�ص	عظمتي	ال�ساقين،	اأو	
اأو	ظهور	الم�سبحة	العظمية	 	،)Harrison Sulcus( هات	القف�ص	ال�سدري	مثل	نتوء	هاري�سون	 ت�سوُّ
)Rachitic Rosary(،	اأو	تاأخر	قفل	فتحة	النافوخ	في	الراأ�ص،	اأو	طراوة	عظام	الجمجمة،	اأو	ك�سور	

اإكلينيكية	في	الحالت	المتقدمة.
• يزداد	لين	العظام	حدوثًا	في	العامين	الأول	والثاني	من	عمر	الطفل،	وتظهر	الأعرا�ص	ب�سبب	نق�ص	
فيتامين	)د(	لعدة	اأ�سهر،	وتزداد	حدة	اأعرا�ص	المر�ص	مع	تاأخر	علاج	الحالة،	اأو	ح�سب	م�ساحبته	

لم�سببات	مر�سية	اأخرى،	واأهم	�سماته	ما	يلي:
• الراأ�ض:	رخاوة	في	المناطق	المجاورة	لمفا�سل	الجمجمة،	وا�ستمرار	ات�ساع	منطقة	النافوخ،	مع	ازدياد	
هها. حجم	الراأ�ص،	وبروز	الجبهة،	وتغير	�سكل	الراأ�ص	الدائري،	وتاأخر	اأو	عدم	ظهور	الأ�سنان	اأو	ت�سوُّ
• ال�شدر:	ظهور	نتوءات	على	�سكل	حبيبات	الم�سبحة	عند	منطقة	ات�سال	الغ�ساريف	بالعظام،	وبروز	
ى	 يُ�سمَّ ما	 وهو	 	،)Pigeon Chest( الحمام	 ب�سدر	 �سبيهًا	 �سكلًا	 لتعطي	 الأمام،	 اإلى	 ال�سدر	 عظام	
بال�سدر	الجوؤجوؤي	)Pectus Carinatum(	مع	وجود	تقعر	في	الجزء	ال�سفلي	من	ال�سدر	على	امتداد	
 Harrison( اأو	نتوء	هاري�سون	 ى	تقعر	 ارتباط	الحجاب	الحاجز	بجدار	ال�سدر	من	الداخل،	ويُ�سمَّ

Sulcus(	)هاري�سون	هو	الطبيب	البريطانى	الذي	و�سف	هذا	النتوء(.

�ص	العمود	الفقري	اإلى	انحناءات	جانبية،	اأو	اأمامية	غير	طبيعية. • العمود الفقري:	قد	يتعرَّ
هات	متنوعة. • الحو�ض:	يتاأخر	نمو	عظام	الحو�ص؛	مع	حدوث	ت�سوُّ

في	 انحناءات	 وجود	 مع	 والكاحل؛	 الر�سغ	 حول	 الأطراف	 عظام	 نهايات	 ت�سخم	 الأطراف:	  •
تلام�ص	 اأو	 	،)Bowing of Legs( ال�ساقين	 تقو�ص	 اأو�سح	في	 ب�سكل	 تظهر	 ال�سفلية؛	 الأطراف	

هات	اإلى	ق�سر	القامة. ي	هذه	الت�سوُّ الركبتين	)Knock Knee(،	وتوؤدِّ
• الأربطة: تتعر�ص	اأربطة	المفا�سل	اإلى	ارتخاءات	وليونة.

• الع�شلات: تاأخر	التطور	الع�سلي		والحركي	بحيث	يتاأخر	الطفل	في	الزحف،	والحبو،	والجلو�ص،	
ع�سبي	 ت�سنج	 وحالت	 ع�سلية،	 تقل�سات	 اإلى	 الكال�سيوم	 	 نق�ص	 ي	 يوؤدِّ كما	 والم�سي،	 والوقوف،	

متكررة.

الوقـــــــاية: 
يوميًا. دقيقة	 	20-15 لمدة	 المبا�سرة	 غير	 ال�سم�ص	 لأ�سعة	 �ص	 • التعرُّ

الألبان	والبروتين.	 المتوازن	المحتوي	على	كمية	كافية	من	فيتامين	)د(	ومنتجات	 ال�سحي	 • الغذاء	
الر�ساعة. فترة	 وخلال	 الحمل؛	 فترة	 اأثناء	 للاأمهات	 ال�سحي	 والغذاء	 الفيتامينات،	 • تناول	

الطبيعية. الر�ساعة	 اإلى	 بالإ�سافة	 اأ�سهر	 �ستة	 عمر	 من	 للطفل	 الإ�سافي	 المكمل	 الغذاء	 • بداية	
المر�ص. م�ساعفات	 لمنع	 وذلك	 م�سبباته	 اأو	 المر�ص	 اكت�ساف	 عند	 المتوا�سلة	 ال�سحية	 • المتابعة	
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بلين	 الم�سخ�سين	 الأطفال	 لعظام	 م�سابهة	 تكون	 العظام	 	 باأنَّ المر�ص	 هذا	 ويت�سف	 الإن�سان،	 حياة	
	الكال�سيوم	يكون	مرتفعًا	واإنزيم	الفو�سفاتاز	القلوي	يكون	منخف�ساً. العظام،	ولكن	الفرق	بينهما	اأنَّ
هات	في	القف�ص	ال�سدري،	وزيادة	 • يحدث	تاأخر	في	ظهور	الأ�سنان،	وزيادة	حجم	عظمة	الر�سغ،	وت�سوُّ
نهاية	الغ�ساريف	ال�سدرية،	وت�سوهات	في	ال�ساقين،	اأو	الت�ساق	الركبتين،	كما	هو	في	مر�ص	لين	

العظام	)توجد	�سمات	م�ستركة	بين	المر�سين(.	
• توجد	�ستة	اأنواع	لهذا	المر�ص	وتختلف	حدتها	من	نوع	لآخر	بح�سب	عمر	بداية	المر�ص،		فعلى	�سبيل	
ا	ومميتًا،	والنوع	الذي	يحدث	خلال	العام	 ا	جدًّ المثال،	النوع	الذي	يحدث	داخل	رحم	الأم	يكون	حادًّ
الذي	تظهر	 الأخف	حدةً	 الطفولة،	والنوع	 الذي	يحدث	خلال	فترة	 الطفل،	والنوع	 الأول	من	عمر	

اأعرا�سه	خلال	مراحل	البلوغ.
• الأطفال	والبالغون	الم�سخ�سون	بهذا	المر�ص	يكون	لديهم	اأي�ساً	خلل	و�سعف	في	الأ�سنان،	و�سقوطها	

	يكون	هناك	ت�سو�ص. ب�سكل	مفاجئ	دون	اأنَّ
هات	العظمية،	وكذلك	نتائج	 مة	بناءً	على	منظر	الت�سوُّ ي�ص	هذا	المر�ص	يكون	في	مراكز	متقدِّ •  ت�سخَّ

	من	الكال�سيوم	والفو�سفات	واإنزيم	الفو�سفاتاز	القلوي	في	الدم. ة	بن�سب	كلِّ التحاليل	الخا�سَّ
•  هوؤلء	المر�سى	اإذا	لم	يتلقوا	العلاج	الخا�ص	بتعوي�ص	الإنزيم	الناق�ص	)اإنزيم	الفو�سفاتاز	القلوي	

هات	عظمية	مدى	الحياة	اأو	يتوفاهم	الله	عزّ	وجل. الم�سنع	بالهند�سة	الوراثية(		تبقى	لديهم	ت�سوُّ
•  في	هذا	المر�ص	تكون	هناك	زيادة	في	حجم	الجمجمة	وربما	يقفل	النافوخ	مبكراً.

هرمون الغُدد الجاردرقيَّة:
ا. اأمينيًّ ا	 حم�سً 	84 على	 يحتوي	 ببتيد	 من	 يتكون	 ة،	 الجاردرقيَّ الغُدد	 • هرمون	

ة	ب�سكل	مبا�سر	على	العظام	ويقوم	بزياده	امت�سا�ص	الكال�سيوم	 • يعمل	هرمون	الغُدد	الجاردرقيَّ
المركب	 تركيز	 زيادة	 على	 يــعــمــــل	 كمـــــا	 	 الفو�سفات،	 امت�سا�ص	 وتقليل	 الكلوية	 الأنابيب	 من	
األفا	 ون	 الكلــوي	 الإنزيم	 ن�ساط	 تحــفــيز	 خــــــلال	 من	 وذلــــــك	 )د(،	 فيــتــاميــــن	 من	 الن�سط	
على	تحفيز	 مبا�سر	 غير	 ب�سكل	 يعمل	 وبالتالي،	  )1-α- Hydroxylase Enzyme( هيدروك�سيليز	

امت�سا�ص	الكال�سيوم	والفو�سفات	عن	طريق	الأمعاء	بالم�ساركة	مع	فيتامين	)د(.	
	

الـــعــــــــلاج:
�ص	لل�سم�ص،	يتم	علاج	المر�ص	بتعوي�ص	 • حالت	نق�ص	فيتامين	)د(	نتيجة	نق�ص	التغذية	اأو	قلة	التعرُّ
ت�سبب	 فقد	 رة	 المتطوِّ الحالت	 ا	 اأمَّ العظام،	 هات	 ت�سوُّ �سكل	 فيتح�سن	 الفم	 طريق	 عن	 الفيتامين	

هات	عظمية	مزمنة	وتحتاج	تدخل	جراحي	ترميمي.	 ت�سوُّ
• حالت	الت�سنجات	الع�سبية	نتيجة	نق�ص	الكال�سيوم،	يكون	بتعوي�ص	الكال�سيوم	الوريدي		والفموي		

مع	فيتامين	)د(	وبعد	ا�ستقرار	الحالة	ي�ستمر	تناول	الكال�سيوم	الفموي	مع	فيتامين	)د(.	
	 اأنَّ ويمكن	 الج�سم،	 وزن	 ح�سب	 على	 ولي�ص	 الدم	 في	 نق�سه	 ن�سبة	 على	 يعتمد	 )د(	 فيتامين	 • علاج	

تكون	جرعته	يوميًا	اأو	اأ�سبوعيًا	على	ح�سب	رغبة	الأهل	والطبيب	المعالج.
وبعد	 �سهور	 	3-2 لمدة	 يوميًا	 دولية	 وحدة	 	5000-2000 من	 )د3(	 فيتامين	 من	 العلاجية	 • الجرعة	

ذلك	الجرعة	الوقائية	من	400	-800	وحدة	دولية	يوميًا.
)د(. فيتامين	 األفا(	 )ون	 عقار	 الكلوي	تحتاج	 الف�سل	 • حالت	

)د(. فيتامين	 هيدروك�سي	 ثنائي	 	25.1 الكبدي	تحتاج	 الف�سل	 • حالت	
يلي: كما	 الوراثية	 العظام	 لين	 • حالت	

○	النمط الأول	من	لين	العظام	الوراثي	المعتمد	على	فيتامين	)د(	يحتاج	عقار	)ون	األفا(	فيتامين	)د(. 	
وهذه	 والفو�سفات	 الكال�سيوم	 من	 عالية	 بجرعات	 الحياة	 مدى	 علاجًا	 يحتاج	 الثاني	 النمط  	○ 	

الحالت	ي�ساحبها	ق�سر	القامة،	ولربما	تحتاج	اإلى	اإ�سافة	عقار	هرمون	النمو.

:)Hypophosphatasia( مر�ض نق�ض اإنزيم الفو�سفاتاز القلوي
عدة	 له	 الإنزيم	 هذا	 القلوي،	 الفو�سفاتاز	 اإنزيم	 نق�ص	 ب�سبب	 النادرة	 الوراثية	 العظام	 اأمرا�ص	 من	  •

ا	الكبد	اأو	العظام.	 م�سادر	اإمَّ
لمركب		 البولي	 الإخراج	 كمية	 تزداد	 ا؛	 ناق�سً يكون	 عندما	 العظمي	 القلـوي	 الفو�سفاتاز	 اإنزيم	  •
هات	عظمية	ت�سابه	مر�ص	لين	العظام.		وحدّة	المر�ص	 )Phosphoryl Ethanolamine(،	وينتج	عنه	ت�سوُّ

مختلفة	من	�سخ�ص	لآخر	ح�سب	ظهور	المر�ص،	فربما	يظهر	المر�ص	عند	الولدة،	اأو	لحقًا	خلال	فترة	

الف�سل الثاني: اضطرابات الكالسيوم وفيتامين )د( والغدة الجاردرقية
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اأ�سباب ق�سور هرمون الغُدد الجاردرقيَّة:
مكت�سبًا. اأو	 خلقيًا،	 دائمًا،	 اأو	 موؤقتًا،	 ة	 الجاردرقيَّ الغُدد	 ق�سور	 يكون	 • قد	

ق�سور هرمون الغُدد الجاردرقيَّة الموؤقت:
القليلة. الأوزان	 ذوي	 والمواليد	 الخدّج	 المواليد	 من	 • يحدث	في٪50	

ة	لديهم	اأقل	بكثير	 • مجهول	ال�سبب	في	بع�ص	المواليد	وتكون	م�ستويات	هرمون	الغُدد	الجاردرقيَّ
من	المواليد	الطبيعيين.	

الجاردرقية. الغدد	 هرمون	 واإفراز	 عمل	 من	 يقلل	 الدم؛	 الماغني�سيوم	في	 ن�سبة	 • نق�ص	
ة	في	 الغُدد	الجاردرقيَّ اإفراز	هرمون	 منع	 ي�سبب	 الأمهات	 لدى	 الدم	 الكال�سيوم	في	 ن�سبة	 • زيادة	

المولود.

ق�سور هرمون الغُدد الجاردرقيَّة الدائم:
ت�ستمد	 والتي	 والرابعة،	 الثالثة	 البلعوميتين	 للحلقتين	 الطبيعي	 غير	 التكوين	 في	 خلل	 عن	 • ناتج	
وغياب	 ة،	 الجاردرقيَّ الغُدد	 )ق�سور	 جورج	 دي	 متلازمة	 مثل	 جنينيًا،	 ة	 الجاردرقيَّ الغُدد	 منها	

ة	ال�سعترية	مع	اختلال	خلايا	المناعة	الليمفاوية )T-cells(	،	واأمرا�ص	القلب	الخلقية.	 الغدَّ
)Velocardiofacial Syndrome(	وهي	متلازمة	متغيرة	تنتج	من	 فيلوكارديوفا�سيال	 متلازمة	  •
ملامح	 بع�ص	 لديهم	 والذين	 	،22 للكرومو�سوم	 الق�سير	 للذراع	 	11 المنطقة	 م�سغر	في	 حذف	

متلازمة	دي	جورج.
)Kearns-Sayre Syndrome(	وت�سمل	 متلازمة	كيرنز-�سير	 مثل	 الميتوكوندريا،	 • اعتلال	خلايا	
�سلل	العين	الخارجية،	وال�سمم	الع�سبي،	وان�سداد	في	اأوعية	القلب،	وارتفاع	ن�سبة	البروتين	في	

ال�سائل	النخاعي.
ة	ب�سبب	جين	متنحٍ	مرتبط	بكرومو�سوم	)X(،	والم�ساحب	بتوقف	الغُدد،	 • ق�سور	الغدد	الجاردرقيَّ
وتم	تحديده		في	المنطقتين	26	و27	على	الذراع	الطويل	للكرومو�سوم	)X(،	وهو	موقع	الجينات	

.)Putative Developmental Genes(	المفتر�سة	التنموية
اأو	 �سائد	 ب�سكل	 وراثية	 جينية	 طفرة	 ب�سبب	 ة،	 الجاردرقيَّ الغدد	 ق�سور	 من	 العائلية	 الحالت	  •
الق�سير	 الذراع	 على	 	15 )المنطقة	 	15 كرومو�سوم	 ذراع	 على	 تقع	 والتي	 الهرمون،	 متنحٍ	في	

للكرومو�سوم	11(.

:)Sanjad Sakati Syndrome( متلازمة �سانجد �سقطي  •
1988م	 عام	 ال�سعودية	 العربية	 المملكة	 منها	في	 حالة	 اأول	 و�سف	 تّم	 متنحية	 وراثية	 متلازمة	 هي	
بوا�سطة	طبيبة	الغدد	ال�سم	د.	نادية	ال�سقطي	والطبيب	�سانجد،	هوؤلء	الأطفال	يكون	وزنهم	عند	الولدة	
وخلال	مراحل	العمر	اأقل	كثيراً	من	المعدلت	الطبيعية	م�ساحبة	لنق�ص	هرمون	الغدة	الجاردرقية	الدائم	
المنقار	 مثل	 	 �سغيراَ	 والأنف	 وغائرة	 �سغيرة	 والعيون	 نحيفاً	 الوجه	 يكون	 	 اأنَّ مثل:	 �سريرية	 و�سمات	

والأذن	كبيرة،	و�سغر	حجم	الفك	ال�سفلي.

الف�سل الثاني: اضطرابات الكالسيوم وفيتامين )د( والغدة الجاردرقية

�سكل )18(:العمات ال�سريرية الم�ساحبة لنق�ص
)ايزمة اأولمت( ة الكا هرمون الجاردرقي 
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 ق�سور هرمون الغُدد الجاردرقيَّة المكت�سب:
اعتمادًا	 دائمًا،	 اأو	 موؤقتًا	 يكون	 قد	 الرقبة،	 عن	جراحة	 الناتج	 ة	 الجاردرقيَّ الغُدد	 هرمون	 • ق�سور	
ة		 على	مدى	الإ�سابة،	ويختلف	الخطر	تبعًا	لمهارة	واتقان	الجراح،	ويمكن	اأعادة	زرع	الغُدد	الجاردرقيَّ

تحت	الجلد	للحفاظ	على	وظيفتها.
مر�ص	 علاج	 في	 الم�سع	 باليود	 العلاج	 من	 اأ�سهر	 بعد	 ينتج	 ة	 الجاردرقيَّ الغُدد	 هرمون	 • ق�سور	
جريفز	)Graves Disease(،	كما	يرتبط	الإ�سعاع	في	منطقة	ال�سدر	اأو	الرقبة،	مع	ق�سور	هرمون	الغُدد	

ة. الجاردرقيَّ
)مر�ص	 النحا�ص	 تر�سب	 اأو	 	،)Hemosiderosis( الفائ�ص	 الحديد	 تر�سب	 من	 كل	 يت�سبب	  •

ويل�سون(،	في	ق�سور	الغدد	الجاردرقية.
Autoimmune	Polyendocrinopathy Syn-(	المتعددة	الذاتية	المناعة	ذات	 مِّ • متلازمــــة	الغُدد	ال�سُ
نات	الرئي�سة	الثلاثة:	مر�ص	الفطريات	الجلدي	المخاطي	 ز	بالمكوِّ drome(،	وهي	ا�سطراب	نادر،	ويتميَّ

ة	الكظرية	ذو	المناعة	الذاتية	لكنه	لي�ص	من	ال�سروري	 المزمن،	وق�سور	الغدد	الجاردرقية،	وق�سور	الغدَّ
لإثباته	 الأقل	 يكون	هناك	مكونان	على	 	 اأنَّ بل	يجب	 الت�سخي�ص،	 لتاأكيد	 الثلاثة	 المكونات	 وجود	جميع	
ب�سبب	 الدم	 وفقر	 التنا�سلية،	 الغُدد	 وق�سور	 	،1 النمط	 ال�سكري	 داء	 ت�سمل	 اإ�سافية،	 اأمرا�ص	 وهناك	
نق�ص	فيتامين	ب	12،	و�سوء	المت�سا�ص،	والثعلبة،	والبهاق.	مر�ص	الفطريات	الجلدي	المخاطي	المزمن	
يظهر	خلال	مرحلة	الطفولة،	والتطور	الكامل	للاأمرا�ص	الرئي�سة	الثلاثة؛	يحدث	في	غ�سون	ال�سنوات	

الع�سرون	الأولى	من	الحياة.	
• الأمرا�ص	الم�ساحبة	ت�ستمر	في	الظهور	على	الأقل	حتى	العقد	الخام�ص	من	الحياة،	واللتهابات	
كما	 �سنوات،	 	5 عن	 اأعمارهم	 تقل	 الذين	 الأ�سخا�ص	 في	 ال�سريرية،	 الأعرا�ص	 اأول	 تكون	 الفطرية	
ا	مر�ص	اأدي�سون	فيحدث	 يحدث	ق�سور	الغدد	الجاردرقية	في	الأعمار	الأ�سغر	)دون	10	اأعوام(،	واأمَّ

في	الأ�سخا�ص	الذين	تقل	اأعمارهم	عن	15	عامًا.

التحاليل المختبرية:
منخف�سة. تكون	 حيث	 الدم	 والمتاأين	في	 الكلي	 الكال�سيوم	 ن�سبة	 • تحليل	

على	 ة،	 الجاردرقيَّ الغُدد	 ق�سور	 حالت	 في	 مرتفعة	 تكون	 حيث	 الدم	 في	 الفو�سفات	 ن�سبة	 • تحليل	
ة	في	المواليد	الذين	يعانون	من	�سوء	 	تكون	�سمن	النطاق	الطبيعي،	وخا�سَّ ها	يمكن	اأنَّ اأنَّ الرغم	من	

التغذية،	الم�ساحب	بعدم	تناول	الأغذية	المحتوية	على	الفو�سفات،	والبروتين	ب�سكل	كافٍ.
الجاردرقية. الغدد	 لق�سور	 ك�سبب	 ل�ستبعاده	 الدم؛	 الماغني�سيوم	في	 ن�سبة	 • تحليل	

منخف�ساً.	 يكون	 حيث	 ة	 الجاردرقيَّ الغُدد	 هرمون	 • تحليل	
ة. الجاردرقيَّ الغُدد	 هرمون	 ق�سور	 حالت	 طبيعياً	في	 يكون	 حيث	 الكلى	 وظائف	 • تحليل	

الغُدد	 هرمون	 ق�سور	 في	 الطبيعي	 النطاق	 �سمن	 ويكون	 )د(،	 فيتامين	 25-هيدروك�سي	 تحليل	  •
فمن	 الن�سط،	 الحيوي	 )د(	 فيتامين	 هيدروك�سي	 ثنائي	 	-25،1 تحليل	 م�ستوى	 ا	 اأمَّ ة؛	 الجاردرقيَّ

ة. ا	في	ق�سور	الغُدد	الجاردرقيَّ 	يكون	منخف�سً المتوقع	اأنَّ
البول. الكرياتينين	في	 اإلى	 الكال�سيوم	 ن�سبة	 • تحليل	

الذاتية. المناعة	 باأمرا�ص	 الإ�سابة	 ا�ستبه	في	 اإذا	 لها،	 الم�سادة	 والأج�سام	 ة	 الدرقيَّ ة	 الغدَّ • تحليل	

الف�سل الثاني: اضطرابات الكالسيوم وفيتامين )د( والغدة الجاردرقية

�سكل )1(: اأخوان لديها 
متزمة �ساد �سقطي
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باأمرا�ص	 بالإ�سابة	 لها،	في	حالة	ال�ستباه	 الم�سادة	 الكظرية	والأج�سام	 الغدة	 • تحليل	هرمون	ق�سرة	
ة	الكظرية	الأولي،	ويمكن	الك�سف	عنها	بارتفاع	م�ستوى	 المناعة	الذاتية،	وي�ساحب	ذلك	ق�سور	الغدَّ

الهرمون	المحفز	لق�سرة	الغدة	الكظرية،	وارتفاع	الأج�سام	الم�سادة	لها.

الفحو�سات ال�سعاعية:
والتي	 	،)Thymus Gland( ال�سعترية	 الغدة	 عن	 للبحث	 ال�سدر،	 لمنطقة	 الإ�سعاعي	 الت�سوير	  •

ترتبط	مع	متلازمة	دي	جورج،	والتي	يمكن	الك�سف	عنها	بالت�سوير	الإ�سعاعي	لل�سدر.
الن�سيج	 في	 تكلُّ�ص	 اأو	 ح�سوات،	 وجود	 عن	 للبحث	 للكلى،	 ال�سوتية	 فوق	 بالموجات	 • الت�سوير	
الكلى	 ن	ح�سى	 تكوُّ اإلى	 ي	 يوؤدِّ 	 اأنَّ ة،	يمكن	 الجاردرقيَّ الغُدد	 هرمون	 ق�سور	 علاج	 	 اإنَّ حيث	 الكلوي،	

نتيجة	تزايد	اإخراج	الكال�سيوم	في	البول.	

علاج ق�سور هرمون الغُدد الجاردرقيَّة:
د	 • عقار	فيتامين	)د(	الحيوي	الن�سط	كال�سيتريول	)Calcitriol(،	اأو	عقار	)ون	األفا(،	وينبغي	التاأكُّ
من	وجود	كمية	كافية	من	الكال�سيوم،	حيث	يمكن	اإعطاء	الكال�سيوم	التكميلي	على	�سكل	جلوكونات،	
ا،	ولكن	نادرًا	ما	يكون	ذلك	�سروريًا	 اأو	غلوبينات	الكال�سيوم	لتوفير	800	ملج	من	الكال�سيوم	يوميًّ
والبي�ص،	 الحليب،	 مثل	 الفو�سفات	 من	 عالية	 ن�سبة	 على	 التي	تحتوي	 الأطعمة	 تخفي�ص	 يجب	 كما	

والجبن.

م�ساعفات نق�ض هرمون  الغُدد الجاردرقيَّة:
.)Nephocalcinosis( الكلوي	التكل�ص •

• الأعرا�ص	المرتبطة	بنق�ص	كال�سيوم	الدم،	بما	في	ذلك	التقل�سات	الع�سلية	والت�سنجات	الع�سبية،	
وت�سنج	الحبال	ال�سوتية	في	الحنجرة،	وعدم	انتظام	�سربات	القلب،	والإغماء.

متلازمة نق�ض هرمون الغُدد الجاردرقيَّة الكاذب )متلازمة اأولبرايت(:
ة	 مرَّ لأول	 اأولبرايت	 فولر	 الطبيب	 قِبل	 تّم	و�سفها	من	 ال�سطرابات،	 متجان�سة	من	 • متلازمة	غير	
الفو�سفات	 ن�سبة	 وزيادة	 الدم،	 الكال�سيوم	في	 ن�سبة	 نق�ص	 من	 يعانون	 الذين	 للمر�سى	 1942م،	 عام	
ال�سمات	 من	 والعديد	 العظمي،	 الهيكل	 نمو	 ال�سطرابات	في	 من	 العديد	 مع	 جنب	 اإلى	 جنبًا	 الدم	 في	
ال�سريرية	مثل:	القامة	الق�سيرة،	والوجه	الم�ستدير،	وق�سر	الم�سط	الرابع	من	اليدين	والقدمين،	والبدانة،	
ا	 ا	يوؤثر	ن�سبيًّ وتاأخر	البلوغ،	وتحلل	الأ�سنان،	وتكلُّ�ص	الأن�سجة	الرخوة،	بما	في	ذلك	ن�سيج	الدماغ؛	ممَّ
ة		لتحفيز	الإنتاج	الكلوي	من	مركب	)cAMP(،	هذه	 على	الذكاء،	بالإ�سافة	اإلى	ف�سل	هرمون	الجاردرقيَّ

المتلازمة	من	�سفاتها	مقاومة	الأن�سجة	الطرفية	لهرمون	الغُدد	الجاردرقية.
)cAMP(	الكلوي،	وقد	ثبت	وجود	علاقة	مبا�سرة	 اإنتاج	مركب	 يحفز	 ة؛	 الغُدد	الجاردرقيَّ • هرمون	
	)cAMP( مركب	 اإفراز	 التغير	في	 مقدار	 تقييم	 )ح�سب	 ة	 الجاردرقيَّ الغُدد	 هرمون	 مقاومة	 درجة	 بين	
الغُدد	 هرمون	 ا�ستجابة	 	 اإنَّ حيث	 الدم،	 في	 ة	 الجاردرقيَّ هرمون	 وم�ستوى	 الكلوي(،	 والفو�سفات	
التي	 المتلازمة،	 لهذه	 جزئي	 بت�سنيف	 ي�سمح	 والذي	 الت�سخي�ص،	 اختبار	 اأ�سا�ص	 الكلوي	 ة	 الجاردرقيَّ

تحتوي	على	مجموعة	غير	متجان�سة	من	ال�سطرابات.	
ا�ستجابة	خفيفة	 ويظهرون	 الكاذب،	 ة	 الجاردرقيَّ الغُدد	 نق�ص	هرمون	 من	 يعانون	 الذين	 • الأطفال	
نق�ص	هرمون	 من	مر�ص	 المتغيرات	 من	 العديد	 ت�سنيف	 المر�ص،	وتم	 هذا	 من	 	1 لديهم	نمط	 للهرمون	
ة	الكاذب،	ح�سب	الخلل	الجزئي	في	الجين	)GNAS1(،	ويرمز	للوحدة	الفرعية	)األفا(		 الغُدد	الجاردرقيَّ
من	البروتين	)ج(	التحفيزي	)Gsa(	في	ثلاثة	اأنواع	مختلفة	من	المر�ص	مثل:	اأنماط	)1A,1B,1C(	ونمط	
نق�ص	 مر�ص	 من	 	2 لديهم	نمط	 يكون	 	)cAMP( لـمركب	 طبيعية	 ا�ستجابة	 يظهرون	 الذين	 والمر�سى	 	،2
ة	الكاذب،	ويكون	في	نمط	)1A(	اإنتاج	)Gsa(	غير	ن�سط،	اأو	بكميات	�سغيرة	من	)Gsa(	الن�سط. الجاردرقيَّ
ة،	والهرمون	 ة	الدرقيَّ للغدَّ الببتيدية	الأخرى،	بما	في	ذلك	الهرمون	المحفز	 • العديد	من	الهرمونات	
والهرمون	 الكظرية،	 ة	 الغدَّ للبلوغ،	والجلوكاجون،	وهرمونات	 ز	 المحفِّ والهرمون	 البول،	 لإدرار	 المانع	
التحفيزي	 (ج)	 البروتين	 من	 )األفا(	 الفرعية	 الوحدة	 ت�ستخدم	 الهرمونات	 هذه	 النمو؛	 لهرمون	 المحفز	
الكاذب	 ة	 الذين	يعانون	من	مر�ص	نق�ص	هرمون	الجاردرقيَّ )cAMP(،	والأطفال	 اإنتاج	مركب	 لتعزيز	

نمط	)1A(	تظهر	لديهم	مقاومة	لتاأثير	اأي	من	هذه	الهرمونات.

الف�سل الثاني: اضطرابات الكالسيوم وفيتامين )د( والغدة الجاردرقية
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)1B(،	والذي	 نمط	 الكاذب	 ة	 الجاردرقيَّ الغُدد	 هرمون	 نق�ص	 مر�ص	 من	 يعانون	 الذين	 • الأطفال	
يفتقر	لوجود	ال�سمات	ال�سريرية	للمتلازمة،	يوجد	لديهم	بروتين	)Gas(	ب�سكل	طبيعي	في	الأن�سجة	التي	
على	 تقت�سر	 والتي	 ة،	 الجاردرقيَّ الغُدد	 لهرمون	 وا�سحة	 مقاومة	 لديهم	 وتكون	 اإليها،	 الو�سول	 يمكن	

الأن�سجة	الم�ستهدفة.	
ة	الكاذب	 )1C(،	ومر�ص	نق�ص	هرمون	الغُدد	الجاردرقيَّ نمط	 الكاذب	 ة	 الجاردرقيَّ نق�ص	 • مر�ص	
نق�ص	 مر�ص	 من	 يعانون	 الذين	 والأطفال	 الأخرى،	 الأنواع	 من	 غيرهما	 من	 بكثير	 اأقل	 هما	 	،2 نمط	
ة	الكاذب	نمط	)1C(،	لي�ص	لديهم	اأي	عيب	قابل	للك�سف	في	بروتين	)Gsa(؛	على	الرغم	من	 الجاردرقيَّ
يعانون	من	مر�ص	 الذين	 الأطفال	 التي	لوحظت	في	 لتلك	 	 المماثلة	 	والمختبرية	 ال�سريرية	 النتائج	 وجود	

	.)1A(	نمط	الكاذب	ة نق�ص	هرمون	الغُدد	الجاردرقيَّ
هات	 الت�سوُّ لديهم	 تظهر	 ل	 	،2 الكاذب	نمط	 ة	 الجاردرقيَّ نق�ص	 مر�ص	 من	 يعانون	 الذين	 • الأطفال	
ة	 الجاردرقيَّ نق�ص	 مر�ص	 نمط	 من	 يعانون	 الذين	 الأطفال	 غرار	 على	 ال�سريرية،	 والتغيرات	 الهيكلية	
الكاذب	)1B(،	ولكن	تظهر	لهم	ا�ستجابة	طبيعية	لـمركب	)cAMP( البولي،	على	النقي�ص	لما	يح�سل	في	

.)1B(	الكاذب	ة الأطفال	الذين	يعانون	من	نمط	مر�ص	نق�ص	هرمون	الغُدد	الجاردرقيَّ

 :)Pseudo Pseudo Hypoparathyroidism( نق�ض هرمون الغُدد الجاردرقيَّة الكاذب الكاذب
• هوؤلء	المر�سى	يوجد	لديهم	ال�سمات	ال�سريرية	للمتلازمة،	ولكن	مع	بقاء	نتائج	تحاليل	الكال�سيوم	
	الأطفال	الذين	يعانون	منه،	غالبًا	تكون	�سماتهم	هي	نف�سها	الم�ساحبة	لمر�ص	 والفو�سفات	طبيعية؛	كما	اأنَّ

.)1A(	نمط	الكاذب	ة نق�ص	هرمون	الغُدد	الجاردرقيَّ

العلامات ال�سريرية:
	تظهر	لديهم	 ة	الكاذب؛	يمكن	اأنَّ • الأطفال	الذين	يعانون	من	مر�ص	نق�ص	هرمون	الغُدد	الجاردرقيَّ
ة	اإذا	حدث	نق�ص	حاد	في	كال�سيوم	الدم،	فبع�ص	اأ�سكال	مر�ص	 الأعرا�ص	في	مرحلة	الطفولة،	وخا�سَّ
	يلاحظها	اأحد،	اأو	ل	يتم	ت�سخي�سها	اإذا	لم	يكن	لدى	المر�سى	 ة	الكاذب	قد	تبقى	دون	اأنَّ نق�ص	الجاردرقيَّ

نق�ص	في	ن�سبة	الكال�سيوم	في	الدم.

زة،	 ة	الكاذب	)1A(؛	لديهم	اأعرا�ص	مميَّ • الأطفال	الذين	يعانون	من	نق�ص	هرمون	الغُدد	الجاردرقيَّ
ر	النمو	الج�سدي	والذهني،	الوجه	الم�ستدير،	نق�ص	تن�سج	الأ�سنان،	 وت�سمل	ق�سر	القامة،	البدانة،	تاأخُّ
ر،	بالإ�سافة	اإلى	اأعرا�ص	نق�ص	 ق�سر	الم�سط	الرابع	في	الكفين	والقدمين،	تكلُّ�ص	الأن�سجة	الرخوة	والتحجُّ
ر	اإلى	تنميل	اأو	تقل�ص	الع�سلات	وع�سلات	الر�سغ،	اأو	تكزز،	اأو	 ن�سبة	الكال�سيوم	في	الدم،	وقد	تتطوَّ

الت�سنجات	الع�سبية.
يعانون	 الذين	 الأطفال	 المر�ص،	ويحدث	في	معظم	 لهذا	 قد	يكون	م�ساحبًا	 ة	 الدرقيَّ ة	 الغدَّ • ق�سور	
ر	عمر	البلوغ	في	الإناث،	اأو	يحدث	 ة	الكاذب	نمط	)1A(،	وقد	يتاأخَّ من	نق�ص	هرمون	الغُدد	الجاردرقيَّ
ا	الذكور	فقد	تكون	خ�سائ�ص	ق�سور	الغُدد	التنا�سلية	 اختلال	في	الدورة	ال�سهرية	)الطمث(،	اأو	العقم،	اأمَّ
تف�سلان	في	 قد	 اأو	 الن�سج،	 اختلال	 على	 دليلًا	 تظهر	الخ�سيتان	 	 اأنَّ لديهم،	حيث	يمكن	 اأقل	و�سوحًا	
	الخ�سوبة	تنخف�ص	لدى	الذكور	الم�سخ�سين	بنمط	)1A(،	وتكون	لديهم	 النزول	ب�سكل	طبيعي،	ويبدو	اأنَّ

اأعرا�ص	ه�سا�سة	العظام.	
• الفح�ص	ال�سريري	قد	يك�سف	�سمات	نق�ص	ن�سبة	الكال�سيوم	في	الدم،	بما	في	ذلك	وجود	علامة	
ال�سابع	 الوجهي	 الع�سب	 على	 النقر	 بعد	 الوجه(	 ع�سلات	 تقل�ص	 و�سف	 الذي	 )العالم	 )�سوف�ستك(	
الموجود	اأمام	الأذن	)و/	اأو(	علامة	ترو�سو	)Trousseau(،	وهو	العالم	الذي	و�سف	تقل�ص	ع�سلات،	
الدم	 �سغط	 من	 زئبق	 ملم	 	20 اأعلى	بمعدل	 الذراع	 الدم	في	 �سغط	 م�ستوى	 اإبقاء	 عند	 الر�سغ	 وتنمل	
النقبا�سي	للمري�ص	لمدة	3	دقائق،	وفي	بع�ص	الأحيان	تكون	اأعرا�ص	الماء	الأبي�ص	في	العين،	اأو		وذمة	

.)Papilledema(	الب�سري	الع�سب	حلمية
)1B( يكون	لديهم	نق�ص	الكال�سيوم	في	الدم	دون	ال�سمات	ال�سريرية	 يعانون	نمط	 الذين	 	• الأطفال	
اأفراد	 بين	 كبيًرا	 اختلافًا	 الدم	 في	 الكال�سيوم	 ن�سبة	 نق�ص	 ة	 حدَّ تختلف	 لربما	 ة	 وللمعلوميَّ للمتلازمة،	

الأ�سرة	الم�سخ�سين	بنف�ص	النمط.	

التحاليل المختبرية:
•	تحليل	ن�سبة	الكال�سيوم	الكلي	والمتاأين	حيث	تكون	ن�سبته	منخف�سة،	بالإ�سافة	اإلى	ارتفاع	م�ستوى	

الفو�سفات	في	الدم.



مْ  وال�سكري لدى الأطفال اأمرا�ض الغُدد ال�سُ 5455

الجلد و داخل الدما  تكل�سات سسكل )20(: �سورة تو�

ة	يكون	�سليمًا. •	تحليل	هرمون	الغُدد	الجاردرقيَّ
التغيرات	 قيا�ص	 من	خلال	 ة	 الجاردرقيَّ الغُدد	 لهرمون	 والكلوية	 الهيكلية	 ال�ستجابة	 تقييم	 يكون	 	•
الحيوي	 الن�سط	 )د(	 فيتامين	 ون�سبة	 	،)cAMP( ومركب  والفو�سفات،	 الكال�سيوم،	 من	 كلٌ	 لم�ستوى	
ة	الحيوي. )كال�سيتريول(	في	الدم،		واإخراج	الفو�سفات	في	البول	بعد	العلاج	بهرمون	الغُدد	الجاردرقيَّ
زة	للبلوغ،	وهرمون	الذكورة	)ت�ستو�ستيرون(،	 ة،	والهرمونات	المحفِّ ة	الدرقيَّ •	تحاليل	وظائف	الغدَّ

وهرمون	الإ�ستروجين،	بالإ�سافة	اإلى	هرمون	النمو.

فحو�سات اأخرى:
• تخطيط	القلب	قد	يك�سف	عن	اإطالة	الفا�سل	الزمني	)QT Interval(،	كناتج	لنق�ص	كال�سيوم	الدم.
• تحليل الجين )GNAS1(، يمكن أنَّ يساعد على تحديد عيب وراثي محدد في الأطفال الذين يعانون 

.)1A(	نمط	الكاذب	ة من	مر�ص	نق�ص	هرمون	الغُدد	الجاردرقيَّ

الفحو�سات ال�سعاعية:
• الأ�سعة	ال�سينية	لليد	قد	تظهر	نمطًا	محددًا	لق�سر	العظام	التي	يظهر	فيها	ق�سر	ال�سلامية	البعيدة	
ا	عيوب	الأن�سجة	الرخوة	 للاإبهام،	وعظام	الم�سط	من	الثالث	اإلى	الخام�ص	ب�سكل	�سديد،	وقد	تظهر	اأي�سً

ال�سغيرة	)التكل�سات	/	التعظم(	.	
)1B(،	يمكن	تقييم	 ة	الكاذب	 الأطفال	الذين	يعانون	من	مر�ص	نق�ص	هرمون	الغُدد	الجاردرقيَّ  •
ة	بالتاأثير	على	العظام	لديهم،	وذلك	من	خلال	اأ�سعة	كثافة	المعادن	في	العظام	 علاقة	الغُدد	الجاردرقيَّ

	.)BMD(

دد الجاردرقيَّة الكاذب: علاج مر�ض ق�سور هرمون الغ
طريق	 عن	 الكال�سيوم	 باإعطاء	 الحاد؛	 الدم	 الكال�سيوم	في	 ن�سبة	 نق�ص	 من	 المر�سى	 •	علاج	جميع	
الغُدد	 األفا(	)الجرعات	هي	نف�سها	المذكورة	في	حالت	ق�سور	هرمون	 اإلى		عقار	)ون	 بالإ�سافة	 الفم؛	

ة(. الجاردرقيَّ
• الهدف	من	العلاج،	هو	الحفاظ	على	م�ستويات	الكال�سيوم	الكلي	والمتاأين	في	الدم؛	�سمن	النطاق	
و�سعها	 اإلى	 ة	 الجاردرقيَّ الغُدد	 هرمون	 م�ستويات	 وخف�ص	 البول،	 كال�سيوم	 زيادة	 لتجنب	 الطبيعي	

الطبيعي.	
ة	 نق�ص	الجاردرقيَّ يعانون	من	مر�ص	 الذين	 الأطفال	 ة	في	 م�ستويات	هرمون	الجاردرقيَّ ارتفاع	  •
العظام	 اأمرا�ص	 اإلى	 ي	 يوؤدِّ 	 اأنَّ العظام،	ويمكن	 ت�سكيل	 اإعادة	 معدل	 ارتفاع	 ي�سبب	 	 اأنَّ الكاذب؛	يمكن	
ة،	وتكون	مراقبة	العلاج	من	خلال	فح�ص	الدم	العادي،	وقيا�ص	 المتعلقة	بزيادة	هرمون	الغُدد	الجاردرقيَّ
الدم،	 كال�سيوم	في	 ن�سبة	 زيادة	 اأو	 الكلوية،	 الم�ساعفات	 لتجنب	 وذلك	 البول،	 الكال�سيوم	في	 م�ستوى	
ة	في	الدم	بهدف	الحفاظ	على	م�ستوياته	�سمن	 بالإ�سافة	اإلى	مراقبة	م�ستويات	هرمون	الغُدد	الجاردرقيَّ

النطاق	الطبيعي.
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ن�شبةن�شبة

�سكل )21(:  م�ستو الكال�سيوم الطبيعي في الدم ح�س العر

نق�ض ن�سبة الماغني�سيوم في الدم:
ن�سبة	 نق�ص	 يرتبط	 حيث	 ة،	 الجاردرقيَّ الغُدد	 هرمون	 لإفراز	 مهم	 م�ساعد	 عامل	 الماغني�سيوم	  •
ة،	 الجاردرقيَّ الغُدد	 هرمون	 اإفراز	 على	 يوؤثر	 والذي	 الماغن�سيوم،	 ن�سبة	 بنق�ص	 الدم	 في	 	 الكال�سيوم	

و�سعف	ال�ستجابة	للهرمون.

العلاج:
	• يتم	علاج	نق�ص	ن�سبة	الماغني�سيوم	في	الدم	بالحقن	الع�سلي	لكبريتات	الماغني�سيوم،	ويتطلب	
�سيترات  الماغني�سيوم،	 كلوريد	 مع	 الفم	 عن	طريق	 الماغني�سيوم	 مكملات	 الطويل	 المدى	 على	 العلاج	
)Citrate(،	اأو	اللاكتات	)Lactate(	جرعة	من	24	اإلى	48	ملج	/	كج	/	يوم،	مق�سمة	على	اأربع	جرعات	

ا. ي�سل	مجموعها	اإلى	حد	اأق�سى	1	جرام	من	الماغني�سيوم	يوميًّ

زيادة ن�سبة الكال�سيوم في الدم لدى الأطفال:
من	 كل	 على	 تعتمد	 واأعرا�سها	 �سائعة،	 لي�ست	 الأطفال	 لدى	 الدم	 في	 الكال�سيوم	 ن�سبة	 •  زيادة	

ن�سبة	الكال�سيوم	في	الدم،	ومعدل	الرتفاع.
)اأكثر	من	12	 الدم	 الكال�سيوم	في	 اإجمالي	 ه	 باأنَّ الدم	الخفيف	 الكال�سيوم	في	 •  يعرّف	زيادة	ن�سبة	

مج	/	دل،	3	مليمول	/	لتر(،	وعادة	المر�سى	ل	تظهر	عليهم	اأي	اأعرا�ص.
	13.5 اإلى	 	12.0 )من	 المعتدلة	 الدم	 في	 الكال�سيوم	 ن�سبة	 زيادة	 من	 يعانون	 الذين	 • الأطفال	
التبول	والعط�ص؛	 ال�سهية،	والإم�ساك،	وكثرة	 الأعرا�ص؛	ك�سعف	وفقدان	 لديهم	 ملج	/	دل،	تظهر	
	يظهر	عليهم	زيادة	ن�سبة	الكال�سيوم	في	الدم	ال�سديد	)اأكثر	من	13.5	ملج	/	دل(	والتي	 ويمكن	اأنَّ
تهدد	الحياة	بالتاأثير	على	الجهاز	الع�سبي	المركزي	والقلبي،	بما	في	ذلك	اعتلال	الدماغ،	والت�سنج،	

والغيبوبة.

 

اأ�سباب زيادة ن�سبة الكال�سيوم في الدم لدى حديثي الولدة:
• زيادة ن�شبة الكال�شيوم الموقتة:	تحدث	عند	المواليد	الذين	يولدون	لأمهات	لديهن	ق�سور	هرمون	
ة،	اأو	مع	الق�سور	الكاذب،	وفي	كل	حالة	يكون	ا�سطراب	الأمهات	غير	م�سخ�ص،	اأو	 الغُدد	الجاردرقيَّ
�ص	المزمن	لنق�ص	ن�سبة	الكال�سيوم	في	 لم	يعالج	ب�سكل	كافٍ	اأثناء	الحمل،	و�سبب	هذه	الحالة	هو		التعرُّ
ة	بالجنين	ويتعافي	المولود	خلال	4	اإلى	 ة	الخا�سَّ الدم	داخل	الرحم،	وينتج	عنه	ت�سخم	الغُدد	الجاردرقيَّ

7	اأ�سهر	من	العمر.
:)FHH( Familial Hypocalciuria Hypercalcemia زيـادة ن�شبة الكال�شيوم العائـلي •

	،)CASR(	الكال�سيوم	ا�ست�سعار	م�ستقبلات	جينات	في	تحدث	مهيمنة	متجان�سة	�سائدة	هي طفرة 

وهوؤلء	المر�سى	يظهر	لديهم	ارتفاع	في	م�ستويات	الدم	من	الكال�سيوم	والماغني�سيوم،	مع	نق�ص	كال�سيوم	
قلة	 اإلى	 ت	 اأدَّ ال�ست�سعار؛	 الطفرة	الجينية	في	م�ستقبِلات	 	 اأنَّ المر�ص؛	وهو	 يكمن	�سبب	هذا	 البول،	وهنا	
ا	اأدى	اإلى	ارتفاعه	في	الدم،	ويتم	الت�سخي�ص	بعمل	تحليل	ن�سبة	 التخل�ص	من	الكال�سيوم	في	البول؛	ممَّ

اإزالة	الكال�سيوم	في	البول	اإلى	ت�سفية	الكرياتينين،	وعادة	تكون	اأقل	من	0.01	وهي	ن�سبة	�سعيفة.



مْ  وال�سكري لدى الأطفال اأمرا�ض الغُدد ال�سُ 5859 الف�سل الثاني: اضطرابات الكالسيوم وفيتامين )د( والغدة الجاردرقية

ذقن �سغير

طول ال�سفة العليا

ت�ستطيع روؤية حافة 
الجفن العلوي

فم وا�سع
ابت�سامة من الذن للاذن

بروز
ال�سفة ال�سفلى

عين زرقاء 
بنمط نجمي

ترهل حول العين ج�سر اأنفي غائر

اأ�سنان �سغيرة
بينها فراغات كبيرة

ذقن �سغير

فم وا�سع
ابت�سامة من الذن للاذن

ت�ستطيع روؤية حافة 
الجفن العلوي

ج�سر اأنفي غائر

طول ال�سفة العليا

الجفن العلويالجفن العلوي

 �سكل )23( : �سات متزمة ويليام

في	 وتظهر	 	:)Subcutaneous Fat Necrosis( الجلد	 ت  الدهنية  الطبقة  خلايا  لل   •
المواليد	على	�سكل	لويحات	ليفية؛	اأو	عُقيدات	تغطي	المناطق	الدهنية،	ويوؤدي	اإلى	زيادة	ن�سبة	الكال�سيوم	
في	الدم،	و�سببه	يكمن	باإنتاج	المركب	الن�سط	1،25	ثنائي	هيدروك�سي	فيتامين	)د(	من	الماكروفاج	داخل	
الخلية،	بتحري�ص	من	مركب	البرو�ستاجلاندين	)E2(،	وعلاجه	يتطلب	عقار	الكورتيزول	وهو	من	اأهم	

العلاجات	لهذا	ال�سبب	حيث	يثبط	من	اإنتاج	مركب	فيتامين	)د(	الن�سط.
على	 	)Elastin( الإيلا�ستين	 جين	 حذف	 ب�سبب	 	:)William Syndrome( ويليام	 متلازمة   •
الكرومو�سوم	رقم	)7(،	ويوؤدي	كزيادة	كال�سيوم	الدم	موؤقتًا	عند	حديثي	الولدة،	وربما	يحدث	ثانويًا	
المميزة	 	)Elfin Face( العفريتي	 الوجه	 �سمات	 مع	 المتلازمة	 وترتبط	 د،	 لفيتامين	 الح�سا�سية	 لزيادة	
والتاأخر		العقلي،	و�سيق	ال�سريان	الأبهر )Supravalvar Aortic Stenosis(،	وزيادة	ن�سبة	الكال�سيوم	

ا	عند	عمر	9-18	�سهرًا. في	الدم،	ويختفي	تلقائيًّ

.)Idiopathic( زيادة ن�شبة الكال�شيوم في الدم عند الأطفال مجهول ال�شبب •

خلل	 ب�سبب	 الوجود؛	 نادر	 عيب	 	:)Blue Diaper Syndrome( 	الأزر الحفّا�ض  متلازمة   •
.)Tryptophan(	الأميني	للـحم�ص	الأمعاء	نقل	في	انتقائي

• متلازمة جون�شون )Jansen Metaphyseal Chondrodysplasia(:	هي	متلازمة	نادرة	في	تكوين	
العظم	الغ�سروفي،	وت�سمل:	ق�سر	القامة،	وانحناء	ال�ساق،	والتقزم	الم�ساحب	لق�سر	الأطراف،	وم�سية	
للفحو�سات	 النتائج	 تغيرات	في	 لديهم	 ولكن	 طبيعيين،	 يبدون	 الم�سخ�سون	 الولدة	 حديثو	 التجديف.	
الإ�سعاعية	والتحاليل	المختبرية،	وت�سبح	التغيرات	الخارجية	في	الطفولة	المبكرة	اأكثر	و�سوحًا،	وتن�ساأ	

ة	نمط	1	والببتيد	الم�سابه	له. هذه	الحالة	من	طفرة	تن�سيط	م�ستقبِلات	هرمون	الغُدد	الجاردرقيَّ

اأ�سباب زيادة ن�سبة الكال�سيوم في الدم عند الأطفال:
لي:	نادر	الحدوث	في	مرحلة	الطفولة		ويحدث	ب�سبب	ورم	 • زيادة هرمون الغُدد الجاردرقيَّة الأوَّ
	)MEN(		 مِّ ة،	اأو	زيادة	حجمها	اأو	�سمن	متلازمة	متعددة	اأورام	الغُدد	ال�سُ حميد	في	الغُدد	الجاردرقيَّ

�سواء	متلازمة	1	اأو	2.	
	Wermer( ويرمر	 متلازمة	 الم�سمّــــاة	 مِّ  ــــط 1،	 ال�شُ الغـــــدُد  اأورام  متعـــددة  متلازمـــة   •
ة،	واأورام	البنكريا�ص،	 Syndrome(:	وهي	وراثية	�سائدة	نادرة؛	ت�سمل	زيادة	هرمون	الغُدد	الجاردرقيَّ

ة	النخامية. واأورام	الغدَّ
• زيادة هرمون الغُدد الجاردرقيَّة الثالثي	)Tertiary Hyperparathyroidism(:	يحدث	ب�سبب	
)Secondary Hyperparathyroidism(،	حيث	تعمل	 الثانوي	المزمن	 ة	 الغُدد	الجاردرقيَّ زيادة	هرمون	
�سيوعًا	 الأكثر	 هو	 المر�ص	 وهذا	 	)Autonomous( لأي	تحكم	 تخ�سع	 ول	 ومتوا�سل،	 م�ستقل	 ب�سكل	

لمر�سى	الف�سل	الكلوي	المزمن.	
• زيادة الكال�شيوم العائلي: )تم	ذكره	�سابقًا(	.
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• زيادة ن�شبة ن�شاط الغدة الدرقية	)Thyrotoxicosis(:	حالة	نادرة	في	مرحلة	الطفولة،	ولكن	
الدرقية	 الغدة	 اإفراز	 	 بن�ساط	 الم�سخ�سين	 الأطفال	 اأو	 الأمهات،	 الولدة	لدى	 يمكن	حدوثها	في	حديثي	

.)Grave’s Disease(	جريفز
مر�ص	 وت�سمل	 	:)Granulomatous Disease( الوعائية	 الُحبيبية  الورمية  اللتهابات   •
ن�سبة	 زيادة	 ي�ساحبها	 قد	 )Wegener(،	وجميعها	 والدرن،	وداء	ويجينر	 	،)Sarcoidosis( �ساركويد	
ى	 والم�سمَّ )د(،	 فيتامين	 من	 الحيوي	 الن�سط	 المركب	 اإفراز	 الإفراط	في	 ب�سبب	 الدم؛	 الكال�سيوم	في	
1،25	ثنائي	هيدروك�سي	فيتامين	)د(،	وذلك	لزيــادة	ن�ساط	الإنزيم	الكلوي	ون	األفا	هيدروك�سيليز.

	يقلل	من	اإزالة	الكال�سيوم	عن	طريق	الكلى. ة الكظرية:	يمكن	اأنَّ • ق�شور الغدَّ
ز،	وهو	ناتج	عن	زيادة	فو�سفات	 ة	المحفِّ • الف�شل الكلوي الحاد:	ب�سبب	زيادة	هرمون	الغُدد	الجاردرقيَّ
ة	الثانوي. ة	الدرقيَّ ا	الأطفال	الذين	يعانون	من	الف�سل	الكلوي؛	فاإن	ذلك	ناتج	عن	ن�ساط	الغدَّ الدم،	واأي�سً
	)Retinoid( ريتينويد	 عقار	 من	 المكثف	 العلاج	 مثل	 )اأ(:	 فيتامين  عالية من  تناول جرعات   •

لعلاج	حب	ال�سباب.
• مدرات البول مثل عقار ثيازايد )Thiazide(:	وذلك	ب�سبب	عملها	على	الأنبوب	الكلوي.	

بورنيت	 بمتــلازمة	 ا	 اأي�سً ى	 تُ�سمَّ 	:)Milk Alkali Syndrome( القلوي	 الحليب  متلازمة   •
ا،	اأو	تناول	م�سادات	الحمو�سة. )Burnett(	الناتجة	عن	تناول	الحليب	اأو	م�ستقاته	بكميات	عالية	يوميًّ

• التغذية الوريدية المحتوية على الكال�شيوم بن�شبة عالية وت�شمل ال�شتخدام الزائد من 
المكملات الغذائية المحتوية على الكال�شيوم.

• الت�شمم بفيتامين )د( وذلك بتناول جرعات كبيرة منه.
• عقار باريكال�شيتول )Paricalcitol(:	وهو	من	الأدوية	الم�ستخدمة	لعلاج	الأورام	الخبيثة	وزيادة	

ة.	 اإفراز	هرمون	الغُدد	الجاردرقيَّ

اأ�سباب زيادة ن�سبة الكال�سيوم في الدم ب�سبب الأورام:
تحلل	 اإلى	 ي	 يوؤدِّ ا	 ممَّ ة،	 الجاردرقيَّ الغُدد	 لهرمون	 الم�سابه	 الببتيد	 اإفراز	 يزيد	 الدم	 �سرطان	  •

العظام،	واإعادة	امت�سا�ص	الكال�سيوم،	واإزالة	الفو�سفات	من	الكلى.
.)Burkitt lymphoma( بوركيت	 الليمفاوية	 الغُدد	 • �سرطان	

	.)Multiple Myeloma( المتعدد	 المايلوما	 •  �سرطان	
.)Sarcomas( ساركوما� العظمية	 • الأورام	

 Hodgkin & Non Hodgkin( هودجكـــين	 وغـيـــر	 هودجكين	 الليمفــــــاوية	 الغُـــــــدد	 �سرطـــــان	  •
Lymphoma(،	وذلك	بزيادة	امت�سا�ص	الأمعاء	للكال�سيوم	عن	طريق	اإنتاج	25.1	ثنائي	هيدروك�سي	

م�ستوى	 على	 المحافظة	 مع	 هيدروك�سيليز	 	-1 الكلوي	 الإنزيم	 ن�ساط	 زيادة	 عن	 ناتج	 )د(،	 فيتامين	
الفو�سفات	الطبيعي	في	الدم.

العلامات ال�سريرية لزيادة ن�سبة الكال�سيوم في الدم:
• تحدث	في	جميع	الأعمار	وت�سمل	�سعف	الع�سلات،	والتعب،	وال�سداع،	وفقدان	ال�سهية،	واآلم	
الوزن،	وعندما	تحدث	 الزائد،	وفقدان	 البطن،	والغثيان،	والتقيوؤ،	والإم�ساك،	والعط�ص،	والتبول	 في	
زيادة	ن�سبة	الكال�سيوم	في	الدم	لفترة	طويلة؛	قد	يت�سبب	ذلك	في	الإ�سابة	بالتكل�ص	الكلوي،	مع	تدهور	
تدريجي	في	وظيفة	الكلى،	كما	قد	يُ�ساب	المري�ص	بح�سى	الكلى،	وينتج	عنه	اآلم	في	البطن،	مع	وجود	

	يترافق	معه	التهاب	البنكريا�ص	الحاد.	 دم	في	البول،	ويمكن	اأنَّ
بن�سبة	عالية،		 الدم	 الكال�سيوم	في	 بارتفاع	م�ستويات	 ة	يت�سف	 الغُدد	الجاردرقيَّ • اختلال	هرمون	
النمو،		 �سعف	 غيبوبة،	 ذهول،	 التبول،	 العط�ص،	 زيادة	 وي�ساحبه	 لتر(،	 مليمول/	 	3.5 من	 )اأكثر	
جات،	وقد	يحدث	فقدان	الب�سر	عند	زيادة	ن�سبة	الكال�سيوم	في	 �سعف	التغذية،		التاأخر	العقلي،	والت�سنُّ

الدم	لفترات	طويلة.

التحاليل المختبرية:
القلوي،	وفيتامين	)د(،	وهرمون	 الفو�سفاتاز	 واإنزيم	 الكال�سيوم،	 ة	والمتاأينة	من	 الكليَّ الن�سبة	 • تحليل	
ة	لدى	الأمهات،	 الغدد	الجاردرقية،	بالإ�سافة	اإلى	م�ستويات	الكال�سيوم،	وهرمون	الغُدد	الجاردرقيَّ

واأفراد	العائلة	الآخرين	مفيد	في	الحالت	الوراثية	العائلية.
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تقليل	 يتم	 حيث	 والماغني�سيوم،	 والبوتا�سيوم،	 ال�سوديوم،	 وت�سمل	 الدم،	 في	 الأملاح	 تحليل	  •
ا�ستيعاب	هذه	الأملاح	في	الأنابيب	الكلوية	القريبة،	وبالتالي	خف�ص	م�ستوياتها	في	الدم.

الكلى. وظيفة	 لتقييم	 والكرياتينين	 اليوريا،	 • تحليل	
اإذا	 ما	 لتحديد	 البولي؛	 الكرياتينين	 اإلى	 ون�سبتها	 البول،	 في	 والفو�سفات	 الكال�سيوم	 ن�سبة	 • تحليل	

كانت	الن�سبة	عالية	اأو	منخف�سة،	وذلك	ي�ساعد	كثيًرا	في	الت�سخي�ص.
التهابه. عن	 للك�سف	 البنكريا�ص	 اإنزيمات	 • تحليل	

الفحو�سات ال�سعاعية:
النت�سار	 اأو	 العظمية،	 والُخرّاجات	 المر�سية،	 والك�سور	 العظام،	 لين	 حالت	 في	 ال�سينية	 الأ�سعة	  •

الورمي	العظمي.
الوريدية. الحوي�سة	 ت�سوير	 اأو	 المقطعي،	 والت�سوير	 ال�سوتية،	 فوق	 بالموجات	 الكلوي	 •  الت�سوير	

حميد.	 ورم	 اأو	 ت�سخم،	 وجود	 عن	 للك�سف	 ة،	 الجاردرقيَّ للغُدد	 ال�سوتية	 فوق	 الموجات	 • اأ�سعة	
)Sestamibi(		مهم	في	تحديد	الورم	 �سي�ستاميبي	 ى	 والمُ�سمَّ الجاردرقية	 للغُدد	 النووي	 • الإ�سعاع	

الحميد	الجاردرقي.

علاج حالت زيادة ن�سبة الكال�سيوم في الدم:
• اإعطاء كميات كافية من ال�شوائل، م�شاحبة لمدرات البول؛	لإخراج	الكال�سيوم	عن	طريق	
ال�سوديوم	 اإخراج	 زيادة	 اأنّ	 حيث	 التوتر،	 مت�ساوي	 ال�سوديوم	 كلوريد	 محلول	 واإ�ستخدام	 البول،	
للكال�سيوم،	مثل	 اإعادة	امت�سا�ص	الكلى	 للبول	يمنع	 اإ�سافة	مدر	 	 اأنَّ اإخراج	الكال�سيوم،	كما	 يزيد	من	
ا�ستخدام	عقار	فورو�سومايد	)Furosemide(	،	وينبغي	تركيز	الهتمام	على	ن�سب	المعادن	الأخرى	)مثل	
	تقلل	 الماغن�سيوم،	والبوتا�سيوم(	اأثناء	اإدرار	البول،	هذه	العلاجات	تعمل	في	غ�سون	�ساعات،	ويمكن	اأنَّ

من	م�ستويات	الكال�سيوم	في	الدم	بن�سبة	1-3	ملج	/	دل	في	غ�سون	يوم	واحد.	

مة	تتراوح	 • عقار كال�شيتونين	)Calcitonin( 	يُحقن	تحت	الجلد،	اأو	في	الع�سل	على	جرعات	مق�سَّ
من	3-8	ميكروجرامات	/	كج	كل	8	�ساعات،	حيث	يعمل	في	غ�سون	�ساعات	لتقليل	اإعادة	امت�سا�ص	
الكال�سيوم	من	الهيكل	العظمي،	ومنع	اإعادة	امت�سا�سه	من	الكلى.		يحتوي	الكال�سيتونين	على	خ�سائ�ص	

م�سكنة	للاألم،	والآثار	ال�سلبية	للعلاج	ت�سمل:	الغثيان،	واآلم	في	البطن،	والحمرار.	
• عقار الكورتيزول	مفيد	عند	زيادة	ن�سبة	الكال�سيوم	في	الدم	المرتبطة	بالأورام	الخبيثة،	واللتهاب	
الورمي	الُحبيبي،	وتحلل	خلايا	الطبقة	الدهنية	تحت	الجلد	عند	حديثي	الولدة	اأو	ب�سبب	ت�سمم	فيتامين	

)د(.
عن	طريق	 ويُعطى	 العظام	 منع	تحلل	 على	 يعمل	 	)Bisphosphonate( البي�شفو�شفونيت	 عقار   •

الوريد،	ويقلل	من	ن�سبة	الكال�سيوم	في	الدم	خلال	2-4	اأيام.		
ة	مر�سى	الف�سل	 • غ�شيل الكلى البريتوني اأو الكلوي،	ي�ستخدم		في	الحالت	الحادة،	وخا�سَّ

الكلوي،	ويجب	متابعة	م�ستوى	ن�سبة	الفو�سفات	في	الدم	بعد	الغ�سيل	الكلوي.	
)Cinacalcet Hydrochloride( )Sensipar(	مهم	لتقليل	 عقار �شيناكال�شيت هيدروكلوريد	  •
م�ستوى	الكال�سيوم	في	الدم،	حيث	يغير	تكوين	م�ستقبِلات	ا�ست�سعار	الكال�سيوم	بطريقة	تجعلها	اأكثر	

ة	الثانوي.	 ة	الدرقيَّ ح�سا�سية،	ويُن�سح	به	لمر�سى	الف�سل	الكلوي	المزمن،	وزيادة	ن�ساط	الغدَّ

العلاج الجراحي:
لي	اأو	الثالثي،	يكون	بال�ستئ�سال	 ة	الأوَّ • الأطفال	الذين	يعانون	من	زيادة	هرمون	الغُدد	الجاردرقيَّ

الكلي	اأو	الجزئي	للغدد	الجاردرقية؛	وهو	الخيار	الأكثر	�سيوعًا	للاأطفال.

دواعي ا�ستئ�سال الغدد الجاردرقية: 
•	اإذا	كانت	ن�سبة	الكال�سيوم	في	الدم	اأكثر	من	10	ملج	/	دل.

• عند	وجود	ح�سى	الكلى،	اأو	الإ�سابة	بزيادة	كال�سيوم	البول	المفرطة	)ن�سبة	الكال�سيوم	في	البول	خلال	
24	�ساعة	اأكثر	من	400	ملج	/	يوم(.

• اإذا	انخف�ست	ن�سبة	التخل�ص	من	الكرياتينين	اإلى	30٪	مقارنة	مع	الأفراد	الطبيعيين	من	نف�ص	العمر.
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.)-2SDS(	من	اأقل	)Z(	العظام	كثافة	انخفا�ص	•
•	المر�سى	الذين	تكون	المتابعة	الم�ستمرة	لديهم	غير	عملية	اأو	غير	ممكنة.

م�ساعفات ما بعد الجراحة وت�سمل:
الغُدد	الجاردرقية	�سوف	ت�ستعيد	ح�سا�سيتها	 	 اإنَّ الموؤقتة؛	حيث	 الدم	 الكال�سيوم	في	 ن�سبة	 • نق�ص	

للكال�سيوم	الموجود	في	الدم.	
زمنية	طويلة،	 الدم	خلال	فترة	 الكال�سيوم	في	 ن�سبة	 نق�ص	 ب�سبب	 العظم	الجائع،	وتكون	 • ظاهرة	

لي.	 ة	الأوَّ 	تحدث	بعد	العملية	الجراحية	في	تلك	الحالت	من	زيادة	الجاردرقيَّ كما	يمكن	اأنَّ
ي	اإلى	بحة	 )Recurrent Laryngeal Nerve Palsy(،	والذي	يوؤدِّ المتكرر	 الع�سب	الحنجري	 • �سلل	

مزمنة		في	ال�سوت.

نقاط هامة:
 •
       
        



 •
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:)Osteoporosis( ه�سا�سة العظام لدى الأطفال واليافعين
ب�سبب	 العظم؛	 ك�سر	 ت�ستدعي	 ل	 خفيفة	 �سدمة	 عن	 الناتجة	 المر�سية	 الك�سور	 كثرة	 اإلى	 • توؤدي	
قلة	كثافة	العظام،	على	عك�ص	ما	يحدث	في	لين	العظام،	حيث	تكون	الكثافة	طبيعية،	وتتميز	باأن	ن�سبة	

الكال�سيوم،	الفو�سفات،	واإنزيم	الفو�سفاتاز	القلوي	جميعها	طبيعية.	
	تت�سبب	الك�سور	الناتجة	عن	 • الإ�سابة	بالك�سور	المر�سية	ترتبط	ب�سعف	كثافة	العظام،	ويمكن	اأنَّ
العتماد	 على	 القدرة	 الطفل	 يفقد	 الإعاقة	الحركية،	مما	 اأو	 �سديدة،	 باآلم	 ال�سعور	 العظام	في	 ه�سا�سة	
ا	يوؤدي	اإلى	�سعوبة	اللتحاق	بالمدر�سة	والقيام	بالأعمال	اليومية،	ويتم	تقييم	كثافة	العظام	 على	نف�سه؛	ممَّ

.)DXA(	ديك�سا	العظام	كثافة	اأ�سعة	بوا�سطة
اله�سا�سة	 ن�سبة	 قيا�ص	 ويكون	 ثانوية،	 اأو	 لية،	 اأوَّ تكون	 	 اأنَّ يمكن	 الأطفال	 عند	 العظام	 • ه�سا�سة	
ا	 حيويًّ دورًا	 تلعب	 المتغيرات	 هذه	 حيث	 البلوغ؛	 ومرحلة	 والعرق	 والجن�ص	 للعمر	 متوقع	 هو	 ا	 ممَّ اأقــل	

في	كثافة	العظام.
وفي	 الأطفال،	 من	 اأعلى	 البالغين	 وفي	 الإناث،	 من	 اأعلى	 الذكور	 في	 العظام	 كثافة	 	• ف�سيولوجيا	

العرق	الإفريقي	اأعلى	من	عرق	ذوي	الب�سرة	البي�ساء.	
مهم.	 للك�سور	 المتكررة	 للاإ�سابة	 الطبي	 • التاريخ	

	ي�ستخدم	قيمة	)Z score(	وليــــ�ص	 • قيـــــا�ص	كثافـــة	العظــــام	باأ�سعـــة	ديك�ســــا	للاأطفـــال	يجب	اأنَّ
)T score(،	حيث	الأولى	مخ�س�سة	للاأطفال،	والثانية	للبالغين.

لية الوراثية: ه�سا�سة العظام الأوَّ
لية؛	ال�سطرابات	الوراثيــــة	التي	توؤثر	على	الن�سيج	العظمي	ال�سام،	 • ت�سمل	ه�سا�سة	العظــام	الأوَّ
دانـــــلـــو�ص	 اإهلـــــــرز	 ومتــــلازمــــــة	 	،)Osteogenesis Imperfecta( الزجــــاجي	 الـــعــظــــــــم	 مـــــر�ص	 مثل	
)Ehlers Danlos Syndrome(،	ومتلازمة	مارفان	)Marfan's Syndrome(،	ومر�ص	هومو�سي�ستين	

.)Idiopathic Juvenile Osteoporosis(	ال�سبب	مجهولة	العظام	وه�سا�سة	،)Homocystinuria(	البول	في

:)Osteogenesis Imperfecta(  مر�ض العظم الزجاجي 
العظمي	 الن�سيج	 وا�سطرابات	 العظام،	 ه�سا�سة	 اأ�سباب	 بين	 �سيوعًا	 الأكثر	 وهو	 وراثي؛	 مر�ص	 	•
ة	في	الفترة	المحيطة	 ال�سام	)Connective Tissue(،	واأعرا�سه	تختلف	في	حدتها،	منها	الأنواع	الحادَّ

بالولدة،	والأنواع	الخفيفة،	والتي	تظهر	علاماتها	في	ال�سخ�ص	البالغ.	
• يحدث	ال�سعف	في	تكوين	العظام؛	ب�سبب	خلل	في	ت�سنيع	النوع	الأول	من	الكولجين،	ويتراوح	
معدل	الإ�سابة	به	في	جميع	اأنحاء	العالم	ما	بين	حالة	لكل	1000	و000	20	حالة	ولدة،	وتت�سف	بكثرة	
الك�سور	الناتجة	عن	�سدمات	خفيفة،	وزيادة	ليونة	حركة	المفا�سل،	و�سهولة	الإ�سابة	بالكدمات،	والقدم	

الم�سطحة،	وزرقة	بيا�ص	العين،	و�سعف	ال�سمع،	وق�سر	القامة.	
• الت�سنيف	الأ�سا�ص	المعتمد	على	الأعرا�ص	كان	بوا�سطة	طبيب	الوراثة	والجينات	الأ�سترالي	المن�ساأ	

ة: )ديفيد	�سيلن�ص(،	وكان	ت�سنيفه	للمر�ص	يتاألف	من	اأربعة	اأنواع		متفاوتة	في	الحدَّ
• النمط الأول )الخفيف(:	وهو	الأكثر	�سيوعًا،	وي�سمل	الك�سور	المتكررة	في	مرحلة	الطفولة،	مع	
هات	 انخفا�ص	ن�سبة	حدوثها	في	مرحلة	المراهقة،	وزرقة	بيا�ص	العين،	و�سفاء	الك�سور	دون	بقاء	اأي	ت�سوُّ

	.)Dentinogenesis Imperfecta(	الأ�سنان	تكوين	في	هات عظمية،	مع	وجود	ت�سوُّ
ة،	مع	وجود	ك�سور	متعددة	تحدث	في	الرحم،	اأو	عند	 • النمط الثاني )الحاد(:	وهو	الأكثر	حدَّ
ه	ال�سدر،	 الولدة،	وغالبًا	ما	ترتبط	مع	ال�سائقة	التنف�سية	)Respiratory Distress(	الناجمة	عن	ت�سوُّ

وهوؤلء	المواليد	غالباً	ل	يبقون	على	قيد	الحياة	لفترة	طويلة	بعد	الولدة.	
اأو	خلال	فترات	 الولدة،	 عند	 متعددة	 ك�سور	 مع	حدوث	 اآخر،	 نوع	حاد	 وهو	 الثالث:	 النوع   •
هات،	والأطفال	الذين	يعانون	من	 الحياة	المبكرة،	ومثل	هذه	الك�سور	غالباً	تُ�سفى	م�ساحبة	بوجود	ت�سوُّ
هذا	النوع؛	ي�سبحون	غير	قادرين	على	الم�سي،	حيث	يعتمدون	على	كر�سي	متحرك	للانتقال	والحركة،	

هات	تكوين	الأ�سنان	هما	�سمة	م�ستركة	في	هذا	النوع.	 	ق�سر	القامة	وت�سوُّ كما	اأنَّ
ة	بين	النوعين	الأول	والثالث،	مع	وجود	الك�سور	ب�سورة	 • النوع الرابع:	وهو	نوع	متو�سط	الحدَّ
ه	العظام		وعادة	ما	تكون	القامة،	ولون	بيا�ص	قزحية	العين	 متكررة	ومتغيرة،	بالإ�سافة	اإلى	اإمكانية	ت�سوُّ

طبيعية	في	هذا	النوع.
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 �سكل )2(: ازرقا بياص العين
 ب�سب مرص العظم الزجاجي

سكل )25(: اأ�سعة لمولود م�سا�
رص العظم الزجاجي

�سكل )26(: التسوهات العظية والإعاقة الج�سدية 
الم�ساحبة رص العظم الزجاجي

الف�سل الثاني:  اضطرابات الكالسيوم وفيتامين )د( والغدة الجاردرقية

• جميع الأنواع الأربعة:
من	 الأول	 النمط	 ت�سنيع	 في	 الخلل	 ت�سمل	
من	 كثير	 في	 يظهر	 	 اأنَّ ويمكن	 الكولجين،	
الأول(،	 )النمط	 الكمية	 انخفا�ص	 الأحيان،	مع	
لكن	 والرابع(،	 والثالث	 )الثاني	 النوعية	 اأو	
بع�ص	الأطفال	الذين	يعانون	من	مر�ص	العظم	
نوع	 	 اأيِّ اإلى	 ت�سخي�سهم	 يمكن	 ل	 الزجاجي؛	
في	 وا�سح،	 ب�سكل	 الأربعة	 الأنواع	 هذه	 من	
ال�سنوات	الأخيرة	تم	تحديد	عدة	اأنواع	اإ�سافية	
من	مر�ص	العظم	الزجاجي،	بناء	على	الأعرا�ص	

المختلفة،	واختلال	اأن�سجة	العظام	ومنها:	
من	 كثير	 يظهر	في	 الخام�ض:	 النوع    •
الغ�ساء	 تكلُّ�ص	 ال�سينية،	 الأ�سعة	 في	 الأحيان	

العظمي	بين	عظام	المرفق.
• النوع ال�شاد�ض:	تظهر	لديهم	ت�سوّهات	

عظمية	مميزة		في	الأ�سعة	ال�سينية.	
�سمات	 عليهم	 تظهر	 ال�شابع:	 النوع   •
�سريرية	مثل:	ق�سر	الجزء	العلوي	من	الذراع،	
	،)Rhizomelia Coxa Vara( الفخذ	 وعظمة	
والتي	 ال�سائدة	 الوراثة	 من	 النقي�ص	 وعلى	
تكون	في	معظم	الأنواع،	وهذا	النوع	ينتج	عن	

�سفة	وراثية	متنحية.	

نقاط هامة:
DNA •
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 •
        
        
   


.)Hydrocephalus( 

:)Idiopathic Juvenile Osteoporosis( مر�ض ه�سا�سة العظام مجهول ال�سبب
اأعرا�سها	 وت�سمل	 طبيعي،	 مولود	 لكل	100،000	 واحدة	 حالة	 نادرة،	بمعدل	 حالة	 • يعتبر	

عمر	البلوغ	المبكر،	واآلم	الظهر،	و�سعوبة	الم�سي،	وك�سور	العمود	الفقري.
العظمية،	 الأن�سجة	 تكوين	 في	 انخفا�ص	 وجود	 من	 الرغم	 على	 وا�سح،	 غير	 ال�سبب	  • 	
ي	 توؤدِّ قد	 بم�ساعفات	 اآخرون	 يُ�ساب	 حين	 في	 الأطفال،	 بع�ص	 في	 المر�ص	 اأعرا�ص	 وتختفي	
	هناك	 لفقدانهم	القدرة	على	الم�سي	ول	يوجد	�سبب	وراثي	محدد	لهذا	المر�ص؛	على	الرغم	من	اأنَّ
طفرات	 وجود	 اأثبتت	 ال�سبب،	 مجهول	 العظام	 ه�سا�سة	 من	 يعانون	 اأطفال	 على	 اأجريت	 درا�سة	

.)LRP5(	الدهني	للبروتين	الجين	م�ستقبِلات	في	متغايرة
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:)Secondary Osteoporosis(  اأ�سباب ه�سا�سة العظام الثانوي
• توجد	العديد	من	العوامل	التي	توؤثر	�سلبًا	-منفردة	اأو	مجتمعة-	على	كثافة	العظام	في	الأطفال،	كما	

تزيد	من	اإمكانية	اإ�سابتها	بالك�سور.
واإ�سابة	 ال�سوكي،	 واإ�سابة	الحبل	 الدماغي،	 ال�سلل	 مثل:	 القدرة على الحركة	 اأمرا�ض عدم  	•

الراأ�ص،	و�سمور	الع�سلات،	و�سمور	الع�سب	ال�سوكي،	وغيرها	من	الأمرا�ص	الع�سبية.
•	اللتهابات المزمنة	والم�سببة	للك�سور	الناتجة	عن	ه�سا�سة	العظام	مثل:	التهاب	المفا�سل	مجهول	
ال�سبب،	والذئبة	الحمراء،	ومر�ص	كرونز	)التهاب	الأمعاء	المزمن(،	وزيادة	م�ستويات	الدم	من	ال�سيتوكين	

)Cytokine(،	والتي	ت�سبب	توقف	تكوين	الخلايا	العظمية،	وتحلل	العظام.

تيرنر،	 لمتلازمة	 الثانوية	 الأنثوية	 التنا�سلية	 الغُدد	 �سعف	 وت�سمل	 	: مِّ ال�شُ الغُدد  ا�شطرابات  	•
لي،	وعقارات	تاأخر	البلوغ،	 اأو	توقف	الطمث،	وفقدان	ال�سهية	الع�سبي،	وف�سل	المبي�ص	الأوَّ وانقطاع	
	ق�سور	 ر	عمر	البلوغ،	في	حين	اأنَّ وفرط	هرمون	البرولكتين،	وق�سور	وظائف	الغُدد	التنا�سلية،	وتاأخُّ
كلاينفلتر(،	 )متلازمة	 مثل:	 لي	 الأوَّ التنا�سلية	 الغُدد	 لف�سل	 الثانوي؛	 هو	 الذكور	 في	 التنا�سلية	 الغُدد	
لي	والثانوي،	ونق�ص	هرمون	النمو،		وزيادة	هرمون	الكورتيزول	 ة	الأوَّ ة	الدرقيَّ وكذلك	فرط	ن�ساط	الغدَّ

في	متلازمة	)كو�سينج(.
الحال	 هو	 كما	 الج�سم:	 وزن	 لنخفا�ص	 الم�ساحبة	 العظام	 به�سا�سة	 مرتبط	 التغذية:	 �شوء  	•
التغذية	ت�سمل:	 المتعلقة	ب�سعف	 العديد	من	ال�سطرابات	الأخرى	 الع�سبي،	هناك	 ال�سهية	 في	فقدان	
الكي�سي	 والتليف	 الخبيثة،	 والأورام	 	،)Inflammatory Bowel Disease( المزمن	 الأمعاء	 التهابات	
الأمرا�ص	 هذه	 في	 العظام	 به�سا�سة	 الإ�سابة	 في	 ت�سهم	 التي	 العوامل	 	،)Cystic Fibrosis( الرئوي	
تت�سمن	قلة	تناول	المواد	الغذائية	المحتوية	على	الكال�سيوم	والبروتين،	بالإ�سافة	اإلى	�سوء	المت�سا�ص.
الأمعاء،	 والتهابات	 المت�سا�ص،	 �سوء	 متلازمة	 وت�سمل	 اله�شمي:	 الجهاز  ا�شطرابات  	•
لي	 )Chronic Obstructive Jaundice(	وتليف	الكبد	ال�سفراوي	الأوَّ واليرقان	الإن�سدادي	المزمن	

)Primary Biliary Cirrhosis(،	وا�ستئ�سال	جزء	من	المعدة.

•	زراعة نخاع العظام، و�شرطان الغُدد الليمفاوية، و�شرطان الدم، وفقر الدم النحلالي 
)فقر الدم المنجلي، الثلا�شيميا(.

ة	 ة	الدرقيَّ •	العقارات العلاجية:	وت�سمل	عقار	الهيبارين،	وم�ستح�سرات	الكورتيزول،	وعقار	الغدَّ
والعقار	 والطمث،	 للبلوغ	 الموقف	 الهرمون	 ونظائر	 التخثر،	 وم�سادات	 زائدة،	 بكمية	 الثيروك�سين	

.)Cyclosporine(	ال�سيكلو�سبورين	مثل	الكيميائي

الفحو�سات ال�سعاعية:
الطرف	 عظام	 تكون	 حيث	 العظام،	 نمو	 هات	في	 ت�سوُّ تظهر	 قد	 الطويلة	 للعظام	 ال�سينية	 • الأ�سعة	

ال�سفلي	نحيلة	وطويلة	وغير	منا�سبة	لحمل	الوزن.	
)Cortical Thinning(،	وقد	تظهر	ب�سكل	وا�سح	مع	ه�سا�سة	العظام.	 الق�سرة	 • ترقق	

الك�سور	 واأماكن	 الطويلة	 العظام	 ت�سوّه	  •
ال�سابقة.

طول	 لفقدان	 الم�ساحبة	 المبكرة	 التغييرات	  •
و�سكل	العمود	الفقري.	

التحدب	 مثل:	 الفقري	 العمود	 هات	 ت�سوُّ  •
 )Scoliosis( الجانبي  النحناء	 اأو	 	)Kyphosis(

الم�ساحب	له�سا�سة	العظام.	
الم�ساب	 للطفل	 للجمجمة	 ال�سينية	 الأ�سعة	  •
عند	 مفيدة	 تكون	 قد	 الزجاجي؛	 العظم	 بمر�ص	
واحات	 من	 	10 من	 اأكثر	 زائدة	 اأعداد	 وجود	
الحجم	 في	 واأكبر	 	، 	)Wormian Bones( العظم	
الأطفال	 فاإن	وجودها	في	 من	4×6مم،	ومع	ذلك	
الت�سخي�ص،	بحيث	 لتاأكيد	 لي�ص	�سببًا	 الم�سخ�سين	

ه	ل	ي�ستبعد	في	حالة	غيابهم. �سكل )27(:  اأعداد زائدة اأكثر من 10 اإنَّ
 )Wormian Bones( من واحات العظم
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:)DXA("اأ�سعة كثافة العظام "ديك�سا
العظام.	 ه�سا�سة	 لت�سخي�ص	 الفحو�سات	 اأهم	 من	 • تعتبر	

• هنالك	بع�ص	الأخطاء	المحتملة	عند	ا�ستخدامها	في	الأطفال،	مثل	ا�ستخدام	مقيا�ص	)T(	بدلً	من	
ه	يجب	مقارنة	 مقيا�ص	)Z(	،	حيث	يتم	مقارنة	كثافة	العظام	للطفل	مع	كثافته	في	البالغين	وهذا	خطاأ؛	لأنَّ
كثافة	عظم	الطفل	مع	قرينه	الطبيعي	لنف�ص	العمر	والجن�ص	والعرق،	ومرحلة	البلوغ،	وجميعها	�سرورية	

لكي	تكون	النتائج	دقيقة.
يكون	 	 اأنَّ المهم	 من	 حيث	 منا�سبة،	 غير	 مرجعية	 بيانات	 ا�ستخدام	 المحتملة	 الأخطاء	 من	 	 • كذلك	
من	 النوع	 نف�ص	 على	 ح�سابها	 يتم	 والعرق،	 الجن�ص	 نف�ص	 من	 بالأطفال	 ة	 خا�سَّ مرجعية	 بيانات	 هناك	

الما�سح	ال�سوئي.	

غالبية	 في	 	)DXA( ديك�سا	 العظام	 كثافة	 اأ�سعة	 ا�ستخدام	 مع	 الأ�سا�سية	 العوائق	 بع�ص	 توجد	  •
	 الم�ست�سفيات؛	وهو	ح�ساب	قيمة	كثافة	العظم	الطولي	)aBMD(	وهي	كثافة	العظام	المنتجة	جم/�سم2،	اأي	اأنَّ
ا	مق�سومًا	على	منطقة	العظام	بـ	�سم2،	ول	يوؤخذ	البعد	الثالث	 المعادن	الموجودة	في	العظام؛	يتم	م�سحها	�سوئيًّ
في	العتبار،	من	اأجل	تحديد	كثافة	العظام	الحجمي	)vBMD(،	حيث	يتم	قيا�ص	المعادن	في	العظام	من	حجم	
العظام	لتنتج	القيمة		جم/�سم3،	حيث	توجد	علاقة	قوية	بين	كثافة	العظام،	وحجمها،	وبالتالي	ارتفاعها،	وهذا	
	الكثافة	العظمية	تكون	اأقل	 	الطفل	الذي	يكون	ق�سيًرا،	تكون	عظامه	�سغيرة،	وبالتالي	فاإنَّ ا	اأنَّ يعني	عمليًّ
من	القيمة	المتو�سطة	لطفل	من	نف�ص	العمر؛	ب�سبب	ق�سر	القامة،	وتُعتبر	من	الأخطاء	التي	يتم	بها	ت�سخي�ص	
ا	ينتج	عنه	ا�ستخدام	العلاج	من	غير	 الطفل	الق�سير	ب�سكل	غير	�سحيح	على	اأنّ	لديه	"ه�سا�سة	العظام"؛	ممَّ
ا	غير	�سحيح،	 ه	تم	ت�سخي�ص	ما	ي�سل	اإلى	50٪	من	الأطفال	ت�سخي�سً �سرورة،	والدرا�سات	ت�سير	اإلى	اأنَّ
نتيجة		اأخطاء	في	تف�سير	نتيجة	م�سح	اأ�سعة	كثافة	العظام	ديك�سا	)DXA(	لهم،	وهناك	العديد	من	التقنيات	
	اقتراحها	لتعديل	حجم	العظم،	عند	تف�سير	نتائج	فح�ص	كثافة	العظام	في	الأطفال،	وهو	 المختلفة	التي	تمَّ

ح�ساب	كثافة	العظام	الحجمي،	من	خلال	تقدير	حجم	العظام	من	منطقة	العظام	المتوقعة.

التحاليل المختبرية:
ن�سبة	 تحليل	 في	 تغيرات	 لديهم	 توجد	 ل	 العظام؛	 ه�سا�سة	 من	 يعانون	 الذين	 الأطفال	 معظم	  •
الجاردرقية،	 الغدد	 وهرمون	 )د(،	 وفيتامين	 القلوي،	 الفو�سفاتاز	 واإنزيم	 والفو�سفات،	 الكال�سيوم	
	تاأتي	مع	ه�سا�سة	العظام	 ومع	ذلك	ينبغي	اإجراء	التحاليل	ل�ستبعاد	اإمكانية	تلين	العظام		والتي	يمكن	اأنَّ

والك�سور.	
العظام )Bone Markers(،	وتزداد	 وتحلل	 ت�سكل	 تبين	 والتي	 البول	 اأو	 الدم	 من	تحاليل	 • العديد	
�سمات	نمو	العظام	المتعددة	في	المواليد،	وخلال	عمر	البلوغ،	ولذلك	ل	تكون	مفيدة	لت�سخي�ص	ه�سا�سة	

العظام،	ويمكن	ا�ستخدامها	لمتابعة	ا�ستجابة	المري�ص	للعلاج.
الدم	 لكريات	 التر�سيب	 ومعدل	 العام،	 الدم	 تحليل	 وت�سمل	 الثانوي،	 العظام	 ه�سا�سة	 تحاليل	  •
�سيلياك،	 الجلوتين	 ح�سا�سية	 لمر�ص	 الم�سادة	 الأج�سام	 وتحليل	 التفاعلي،	 )�سي(	 والبروتين	 الحمراء،	

ة. ة	الدرقيَّ ومركب	هرمون	النمو	الم�سابه	للاإن�سولين،	وتحليل	وظائف	الغدَّ

)DXA("اأ�سعة كثافة العظام "ديك�سا  :)سكل )28�
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 تحليل الطفرات الوراثية:
ما	 )COLA2	&	COLA1(	في	 الكولجين	 من	 ل	 الأوَّ بالنوع	 ة	 الخا�سَّ الجينات	 طفرة	 تحدث	  •

يقارب	90٪	من	الأطفال	الم�سخ�سين	بمر�ص	العظم	الزجاجي.
• يمكن	الح�سول	على	خزعة	الجلد	لدرا�سة	الخلايا	الليفية	كبديل،	بحيث	تحدد	التغيرات	الكمية،	
من	 يقارب	 فيما	 �سلبية	 النتائج	 تكون	 قد	 ولكن	 الكولجين،	 من	 الأول	 النمط	 ت�سنيع	 في	 النوعية	 اأو	

15-20٪	من	الحالت.	
الزجاجي،	 العظم	 من	مر�ص	 المتنحية	 للوراثة	 الجينات	 من	 نوعين	 الأخيرة،	تم	تحديد	 الآونة	 • في	
من	 واحدةً	 اعتبارها	 يمكن	 ل	 لذا	 وفريدة،	 زة	 مميَّ اأعرا�ص	 وذات	 ا،	 جدًّ نادرة	 الأنواع	 هذه	 وتُعتبر	

ة	من	مر�ص	العظم	الزجاجي. الأنواع	الأقل	حدَّ
من	 التمكن	 عدم	 عند	 فقط	 ت�ستخدم	 وبالتالي	 ا،	 جدًّ مكلِّفة	 المر�ص	 لهذا	 الجيني	 التحليل	 • تكلفة	

ت�سخي�سه	بوا�سطة	الأعرا�ص	والتحاليل.	
ة	في	ت�سخي�ص	ه�سا�سة	العظام	مجهولة	ال�سبب.	 للجين )LRP5(	مهمَّ الطفرات	 • فح�ص	

خزعة العظام:
)Iliac Crest( تحت	التخدير	العام.	 الحرقفي	 العرف	 عظام	 من	 خزعة	 على	 الح�سول	 • يتم	

المر�ص	 يت�سف	 حيث	 ال�سبب،	 مجهولة	 العظام	 ه�سا�سة	 حالت	 في	 مفيدًا	 التحليل	 هذا	 يعتبر	  •
	.)Cancellous(		العظام	وكمية	العظام،	تكوين	اإعادة	معدل	بانخفا�ص

بخزعة	 يتعلق	 ما	 بكل	 لمعرفتهم	 الأن�سجة؛	 علم	 خبراء	 قِبل	 من	 العينات	 هذه	 فح�ص	 المهم	 من	  •
العظام	لدى	الأطفال.

الوقاية والعلاج له�سا�سة العظام:
ة	تتراوح	ما	بين	من	1000	اإلى	1200	 • يُن�سح	بتناول	الكال�سيوم	للاأطفال	واليافعين	بجرعة	يوميَّ
	مكملات	الكال�سيوم	تبطئ	 ملج،	اأو	�سرب	كوبين	من	الحليب	اأو	اللبن،	وت�سير	معظم	الدرا�سات	اإلى	اأنَّ

من	فقدان	العظام،	وبالتالي	قلة	تناول	الكال�سيوم	تزيد	من	خطر	ك�سر	الحو�ص	لمن	لديهم	ه�سا�سة.	
وجود	 	 اأنَّ حين	 دولية،	في	 وحدة	 	800 	- 	400 من	 اليومية	 )د(	 فيتامين	 جرعة	 تكون	 	 اأنَّ • يجب	

فيتامين	)د(	بم�ستويات	اأعلى؛	قد	ينتج	عنه	فرط	ن�سبة	الكال�سيوم	في	البول	والدم.	
حدوث	 ومن	 العظام،	 فقدان	 من	 ويقللان	 العظام،	 كتلة	 من	 )د(	 وفيتامين	 الكال�سيوم	 يزيد	  •
تناول	 يجب	 ال�سم�ص؛	 لأ�سعة	 �ص	 التعرُّ عدم	 اأو	 التغذية،	 �سوء	 ب�سبب	 ا،	 ناق�سً يكون	 وحين	 الك�سور،	

المكملات	الغذائية	المحتوية	على	المعادن	الأخرى،	وفيتامين	)د(،	بالإ�سافة	اإلى	الغذاء	البروتيني.
• الأطفال	الذين	يعانون	من	ه�سا�سة	العظام،	اأظهر	العلاج	مع	البي�سفو�سفونيت	فوائد	كبيرة،	وهناك	

العديد	من	الأنواع	المتاحة	منه	والتي	تختلف	في	القوة	وطرق	العلاج.	
الوريد	 عن	طريق	 ا�ستخدامها	 تّم	 التي	 هي	 الأطفال	 عقارات	 على	 اأجريت	 التي	 الدرا�سات	 • معظم	

.)Zoledronic Acid(	زوليدرونيك	حم�ص	اأو	،)Pamidronate(	باميدرونات	مثل:
بك�سور	 المرتبطة	 الآلم	 لتخفيف	 الة	 فعَّ طريقة	 الوريد،	 طريق	 عن	 البي�سفو�سفونيت	 علاج	  •
الأطفال	 في	 الدرا�سات	 من	 العديد	 وتوجد	 	،)Vertebral Compression Fractures( الفقري  العمود	
الذين	يعانون	من	اأمرا�ص	مختلفة،	والتي	اأظهرت	تح�سنًا	ملمو�سًا	في	كثافة	العظام	مع	ا�ستخدام	علاج	

بي�سفو�سفونيت.	
ر	عظمة	الفك؛	ب�سبب	تناول	البي�سفو�سفونيت	في	البالغين،	 •  هناك	تقارير	متفرقة	عن	حدوث	تنخُّ
ر	في	ال�سفاء،	وهذه	التقارير	-حتى	الآن-	 هات	موؤلمة	نخرية	في	الفك	تتاأخَّ وفي	هذه	الحالة	تظهر	ت�سوُّ
فقط	في	البالغين،	كذلك	العلاج	عن	طريق	الفم	قد	يزيد	من	حمو�سة	المعدة	وارتجاع	الحم�ص	واحتمالية	
حدوث	تقرحات،	لذلك	يو�سى	بتناول	كميات	كافية	من	الماء	وعدم	ال�ستلقاء	للراحة	بعد	تناول	العلاج	

بالفم.
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الف�سل الثالث

ة الناتجة من علاج البي�سفو�سفونيت الوريدي:  الأثار الجانبية الحادَّ
�سبيهة	 اأعرا�ص	 الحرارة،	 درجة	 ارتفاع	 الدم،	 في	 الكال�سيوم	 م�ستوى	 في	 	 حادٌّ انخفا�ص	  •

بالأنفلونزا،	واآلم	العظام	و�سوء	التغذية.
فقط. الأولى	 الوريدية	 الجرعة	 بعد	 اأيام	 	3-2 من	 اأكثر	 ت�ستمر	 ل	 الأعرا�ص	 • هذه	

الأعرا�ص. هذه	 من	 اأي	 مع	 ترتبط	 ل	 غالباً	 المتكررة	 • الجرعات	
الآن. حتى	 الأطفال	 معروفة	في	 غير	 الطويل	 المدى	 على	 الجانبية	 • الآثار	
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مة المقدِّ

في  ا  اإمّا خلل  ب�سبب  ن  تتكوَّ الوراثيَّة،  الأمرا�ض  من  مجموعة  هي  )DSD(؛  الجن�ض	 تمايز  ا�سطرابات  	
ة  المهمَّ الإنزيمات  اأحد  نق�ض  اأو  الجن�سيَّة،  الأع�ساء  اأو  التنا�سليَّة   اأوالغُدد  ال�سبغيَّة،  الكرومو�سومات 
يًا للطبيب.  لت�سنيع الهرمونات الجن�سيَّة، اأو خلل الم�ستقبلات الهرمونيَّة، وهي من بين الأمرا�ض الأكر تحدِّ
الأع�ساء التنا�سليَّة الغام�سة (Ambiguous Genitaliaِ(،	تحدث عند الولدة )حيث يظهر الع�سو 

التنا�سلي ب�سكل غير وا�سح، ل ينتمي اإلى اأي من الذكور اأو الإناث(.
 الكرومو�سومات الجن�سيَّة تحدد جن�ض المولود، والذي يحدد هوية الع�سو التنا�سلي نوع الجن�ض 
المطاف هوية  نهاية  ة، ويحدد في  اأوالأنثويَّ ة  الذكريَّ الداخليَّة  القنوات  ن  ويحدد تغيرات نمو وتكوُّ
اأخرى  التنا�سلي فقط، بل هناك عوامل  الع�سو  المولود من  يتم تحديد جن�ض  التنا�سلي. ول  الع�سو 
ة، هوية المر�ض الم�سبب،  ة اأو اأنثويَّ مثل: التركيب الكرومو�سومي، وجود اأع�ساء تنا�سليَّة داخليَّة ذكريَّ

وعوامل اإ�سلاميَّة �سرعيَّة.
ر الإ�سابة با�سطرابات تمايز الجن�ض عند الولدة، بما يقارب حالة واحدة لكل 45 ولدة  تُقدَّ
في  ينت�سر  والذي  الَخلقي،  ة  الكظريَّ الغدة  ت�سخم  مر�ض  مثل  الإناث،  عند  �سيوعًا  واأكرها  حيَّة، 

المجتمعات التي يكر فيها زواج الأقارب. 
�سات،  د التخ�سُّ يتطلَّب الت�سخي�ض لحديثي الولدة، مع ا�سطرابات تمايز الجن�ض، عمل فريق متعدِّ
ا المواليد، والم�سالك البوليَّة، وطبيب حديثي  ، واأخ�سائي علم الوراثة، وجرَّ مِّ ت�سمل طبيب الغُدد ال�سُ
الولدة.ول يتم تحدبد الجن�ض للمولود حتَّى يتم النتهاء من جميع التحاليل، وذلك باأ�سرع وقت 

ممكن ويُ�سار با�سم )المولود(، ولي�ض ذكراً اأو اأنثى حتَّى يتبينَّ هويَّة الجن�ض.
ا لكثير من الأطباء عند ت�سخي�سها، مما ي�ستوجب خبرة  اأخيًرا ا�سطرابات تمايز الجن�ض تُعتبر تحدي
ودقة ت�سخي�ض الطبيب المعالج واإذا تمَّ ت�سخي�ض الحالة ذكرًا بدلً من اأنثى بالخطاأ اأو العك�ض، ينتج عنه 
اأمور اجتماعيَّة و�سرعيَّة ل تُحمد عقباها لذلك فاإن تعلُّم هذا العلم يُعتبر �سرورة �سرعيَّة للممار�سين 

في هذا المجال.

الف�سل الثالث:  اضطرابات تمايز الجنس
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ال�سم	الجديدال�سم	ال�سابق	
ا�سطرابات	تمايز	الجن�صالجن�ص	البيني
ا�سطراب	تمايز	الجن�ص	الذكري	46XYخنثى	ذكري
	ا�سطراب	تمايز	الجن�ص	الأنثوي	46XYخنثى	اأنثوي
ا�سطراب	تمايز	الجن�ص	المبي�سي	الخ�سويخنثى	حقيقي

XY	المنعك�ص	46الجن�صXY			الكامل	ة ن	الغُدد	التنا�سليَّ اختلال	تكوُّ
XX	ذكر	46XY	الخ�سوي	ال�سطراب

مراحل تمايز الجن�ض:
ة	لتحديد	المرحلة	التالية،	والمراحل	بالترتيب	 	مرحلة	�سروريَّ مة،	وكلُّ ة	مراحل	بطريقة	منظَّ •	تكون	على	عدَّ

تكون	كما	يلي:
.)46XX	اأو	46XY(	الكرومو�سوم	نوع	ح�سب	الجن�ص	تحديد	•

•	تحديد	الجن�ص	ح�سب	نوع	المن�سل	)الخ�سية	اأو	المبي�ص(.
ة	)في	الذكور	اأو	الإناث(. ة	الداخليَّ ن	الأع�ساء	التنا�سليَّ •	تحديد	الجن�ص	عن	طريق	تكوُّ
ة	)في	الذكور	اأو	الإناث(. ة	الخارجيَّ ن	الأع�ساء	التنا�سليَّ •	تحديد	الجن�ص	عن	طريق	تكوُّ

تمايز الجن�ض في الأجنَّة:
ر	المن�سل	المت�سابه	لكلا	الجن�سين؛	لي�سبح	الخ�سية	بوا�سطة	 •	خلال	الأ�سبوع	ال�سابع		من	عمر	الجنين،	يتطوُّ
عامل	تحديد	الخ�سية	)TDF) (Testes Determining Factor( الموجود	على	الذراع	الق�سير	للكرومو�سوم	
اإلى	 الجن�سين	 لكلا	 المت�ســابه	 المن�سل	 ل	 يتحــوَّ 	، تتغيرَّ اأو	 المنطقــة	 هذه	 تغيب	 وعندما	 	)SRY( منطقة	 )Y(	في	

المبي�ص.
التنا�سلي	 البولي	 )Gonad(،	الجيب	 المن�ســـــــــل	 اختـــــــــلاف	في	 لديهـــــم	 الذكــــــور	 اأو	 الإنــــاث	 ــــــة	 الأجنَّ 	•
ن	 ا	قناة	موليري	الأنثوية	لدى	الأجنة	الإناث،	يتكوَّ ا،	داخليَّ )Urogenital Sinus(،	الفالو�ص	)Phallus(	خارجيًّ

قناة	 ل	 وتحوُّ وولف،	 قناة	 �سمور	 اإلى	 ذلك	 ى	 اأدَّ المذكر،	 الجن�ص	 وغاب	 المباي�ص،	 نت	 تكوَّ فاإذا	 المباي�ص،	 منها	
ا	الجيب	البولي	التنا�سلي،	 موليري	اإلى	قناة	فالوب،	والرحم،	وعنق	الرحم،		والجزء	العلوي	1/3	من	المهبل	واأمَّ

	.)Clitoris	والبظر	،Labia	ال�سفران	،Vagina	)المهبل	للاأنثى	ة ة	الخارجيَّ ل	اإلى	الأع�ساء	التنا�سليَّ فيتحوَّ

ل	المن�سل	 ا	ورئي�سًا	لتحوُّ •	الأجنة	الذكور،	فوجود	الجين	)SRY(	على	الكرومو�سوم	)Y(،	يلعب	دورًا	هامًّ
�سمور	 ب	 ي�سبِّ ا	 ممَّ موليري؛	 قناة	 لتثبيط	 هرمون	 منها	 يفرز	 الخ�سية،	 هو	 المن�سل	 كان	 واإذا	 الخ�سية،	 اإلى	
ا	يحوّل	قناة	"وولف" الذكرية		اإلى	البربخ	 قناة	موليري،	وكذلك	تفرز	الخ�سية	هرمون	الت�ستو�ستيرون؛	ممَّ
ة	 )Seminal Vesicles(،	وبعد	 )Epididymis(،	والوعاءين	الناقلين	)Vas Deferens(،	والحوي�سلات	المنويَّ

ذلك	وجود	اإنزيم	5-	األفا	رديكتيز	يعمل	على	تحويل	هرمون	الت�ستو�ستيرون	المفرز	من	الخ�سية	اإلى	هرمون	
دايهدروت�ستو�ستيرون	)Dihydrotestosterone(،	والذي	يحول	الجيب	البولي	)Penile Uretha(	التنا�سلي	
م�ستقبِلات	هرمون	 تكون	 	 اأنَّ ب�سرط	 الذكري؛	 البولي	 والإحليل	 	)Scrotum( ال�سفن  وكي�ص	 الق�سيب،	 اإلى	
من	 العديد	 اإلى	 الذكور	تحتاج	 ة	 الأجنَّ لدى	 المراحل	 هذه	 جميع	 اإن	 كاملة.	 بح�سا�سية	 تعمل	 الت�ستو�ستيرون	
ن	 	من	هذه	العوامل،	وتتكوَّ الهرمونات	والإنزيمات	لتتم	بطريقة	�سليمة،	على	عك�ص	الإناث	فلا	تحتاج	اإلى	اأيٍّ

	ذكرها. ة	بطريقة	�سل�سة،	وتحتاج	اإلى	غياب	وجود	العوامل	الذكرية	التي	تمَّ الأع�ساء	التنا�سليَّ
 DAX1،SOX9 ،WT1( :ت�سمل	الخ�سية	ر • الجينات	الأخرى	الموجودة	على	الكرومو�سوم	)Y(	لتطوُّ

.)TDF( الخ�سية غائب	تكون	عامل	جين	يكون	عندما	ر ا	المباي�ص	فتتطوُّ ISF-1 وAMH( اأمَّ

ا	عند	وجودها	فيعمل	 ة،	اأمَّ ة	وخارجيَّ ة	داخليَّ ن	الجنين	باأع�ساء	اأنثويَّ •	عندما	تغيب	اأن�سجة	الخ�سية،	يتكوَّ
ة،	وهما	هرمونا	الت�ستو�ستيرون،	 ة	الذكريَّ ة		والخارجيَّ ة	الداخليَّ ر	الأع�ساء	التنا�سليَّ ة		لتطوُّ اثنان	من	العوامل	المهمَّ

.)MIS( موليري	لقناة		المثبط	والهرمون
	)Mesonephric( 	 الذكرية	 وولف	 قنوات	 ز	 ويحفِّ ليدج،	 خلايا	 طريق	 عن	 الت�ستو�ستيرون	 اإنتاج	 	 يتمُّ 	•
اإذا	حدث	خلل	في	اأ�سل	 ر	 ة	ول	يتوقع	هذا	التطوُّ ر	اإلى	البربخ،	والوعاءين	الناقلين،	والحوي�سلة	المنويَّ لتتطوُّ
ا	اإنتاج	الهرمون	المثبط		لقناة	موليري	 	الخ�سية	ل	تنتج	الت�ستو�ستيرون.	اأمَّ المنا�سل	)Streak Gonad(،	اأو	اأنَّ
ة،	ويتم	اإفرازه	 ة	الذكريَّ ة	الداخليَّ ا	لتطوير	الأع�ساء	التنا�سليَّ من	قِبل	خلايا	�سيرتولي	من	الخ�سية،	فهو	مهم	جدًّ
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  �سكل )1( : جين )SRY( وديد جن�ص الذكر
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ر	قناة	موليري	)التي	تتكوّن	منها	 بدءًا	من	الأ�سبوع	ال�سابع	من	عمر	الجنين،	والدور	الرئي�ص	لـه	هو	منع	تطوُّ
اأنابيب	فالوب،	والرحم،	والجزء	العلوي	1/3	من	المهبل	لدى	الإناث(.

الأع�ساء	 الحمل	 من	 الأولى	 ال�سبعة	 الأ�سابيع	 خلال	 متطابقة	 للجن�سين	 ة	 الخارجيَّ ة	 التنا�سليَّ الأع�ساء	 	•
الأع�ساء	 ا	 اأمَّ والديهدروت�ستو�سترون،	 الت�ستو�ستيرون	 هرموني	 عن	 ناتجة	 ة	 الذكريَّ ة	 الخارجيَّ ة	 التنا�سليَّ

ة	بالإناث،	فناتجة	عن	هرمون	الإ�ستروجين.	 ة	الخا�سَّ ة	الخارجيَّ التنا�سليَّ
الت�ستو�ستيرون	 هرمون	 يف�سل	 عندما	 مكتملة؛	 ب�سورة	غير	 ة	 الخارجيَّ ة	 الذكريَّ الأع�ساء	 ر	 تطوُّ يحدث	 	•
ل	اإلى	هرمون	ديهدروت�ستو�ستيرون،	وتبداأ	هذه	التغييرات	خلال	الأ�سبوع	ال�سابع	من	الحمل،	مع	 في	التحوُّ
ارتفاع	هرمون	الت�ستو�ستيرون	ا�ستجابة	للهرمون	الم�سفر	)LH(	وتبقى	م�ستويات	هرمون	الت�ستو�ستيرون	
ى	الأ�سبوع	الـرابع	ع�سر،	حيث	يحدث	معظم	تمايز	الجن�ص	خلال	هذه	الفترة،	وت�ستقر	م�ستويات	 مرتفعة	حتَّ
للغُدد	 ه	 الموجِّ الهرمون	 عليها	من	خلال	 ويتم	الحفاظ	 اأقل،	 الت�ستو�ستيرون	في	الجنين	عند	م�ستوى	 هرمون	
	يقوم	الهرمون	الم�سفر	بالمحافظة	عليها.	هرمون	 ة	)HCG(	لدى	الأمهات،	ومن	ثمَّ ة	الب�سريَّ ة	الم�سيميَّ التنا�سليَّ

الت�ستو�ستيرون	هو	الم�سوؤول	عن	ا�ستمرار	نمو	حجم	الق�سيب	خلال	المراحل	الأخيرة	من	الحمل.	

نقاط هامة:
  •

 



 •
Ovotestes 
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المناق�سة العائلية لحالة مولود لديه خلل في مظهر الأع�ساء التنا�سلية:
	تكون	المناق�سة	في	غرفة	هادئة،	مع	توفر	المناديل	والمياه	 	يكون	كلا	الوالدين	موجودين،	وينبغي	اأنَّ • يجب	اأنَّ

الباردة.
ة	لمولودهم	باأنف�سهم. • يجب	على	الآباء	روؤية	الأع�ساء	التنا�سليَّ

ه	من	الممكن	تحديد	ما	اإذا	كان	الطفل	ذكرًا	اأو	اأنثى	باإجراء	عدد	من	الفحو�سات	ال�سرورية،	 • التو�سيح	اأنَّ
وعدم	ا�ستخدام	م�سطلح	"جن�ص	ثالث".

	هوية	جن�ص	المولود،	 ى	تظهر	نتائج	الفحو�سات،	ويتبينَّ • تاأجيل	ت�سمية	الطفل،	واإ�سدار	�سهادة	الميلاد	حتَّ
ا	ذكرًا	اأو	اأنثى. اإمَّ

	مناق�سة	الت�سخي�ص	وخيارات	العلاج	ب�سكل	كامل	مع	الأبوين. • عند	ظهور	نتائج	الفحو�سات،	يتمُّ
ا	عندما	ي�سبح	 ة	تكون	الطفل	جن�سيًّ خاذ	قرار	"تحديد	الجن�ص"،	وكيفيَّ • ينبغي	اإ�سراك	كلا	الأبوين	في	اتِّ
اح،	وفي	بع�ص	الأحيان	ي�ستوجب	وجود	 ،	والجرَّ مِّ را�سداً،	بال�ستراك	مع	الطبيب	المعالج،	وطبيب	الغدد	ال�سُ

فقيه	�سرعي	مُلم	باأمور	التذكير	والتاأنيث.
ل	تزويد	الأبوين	ببع�ص	المعلومات	المكتوبة،	والمواقع	الموثوقة	لهم،	لقراءة	المزيد	حول	ت�سخي�ص	المر�ص. • يُف�سَّ

اأ�سباب تمايز الجن�ض غير الطبيعي:
ي	اإلى	الغمو�ص	الجن�سي. ا	يوؤدِّ •	هناك	العديد	من	الأ�سباب	التي	تتداخل	مع	تمايز	وتطور	الجن�ص	العادي؛	ممَّ

ية ل�سطرابات تمايز الجن�ض الأنثوي: الأ�سباب الموؤدِّ
ة	الَخلقي	مما	يوؤدي		اإلى	زيادة	اإفراز	الهرمونات	الإندروجينية	 • اإذا	كان	الجنين	لديه	ت�سخم	في	الغدة	الكظريَّ

ة	لدى	الأنثى،	ولي�ص	للذكر. ه	الأع�ساء	التنا�سليَّ ة	للجنين؛	وبالتالي	ت�سوُّ من	الغدة	الكظريَّ
الإ�ستروجين	في	 هرمون	 م�ستويات	 بانخفا�ص	 ز	 تتميَّ حالة	 )هو	 الم�سيمة:	 من	 اأروماتاز	 اإنزيم	 نق�ص	   •

الإناث،	وزيادة	م�ستويات	هرمون	الت�ستو�ستيرون	في	الذكور(.
دانازول	 عقار	 )مثل	 الحامل	 الأم	 قِبل	 من	 الإندروجين	 هرمون	 على	 المحتوية	 العقارات	 ا�ستخدام	  •
ة	لدى	 ة	ال�سمات	الذكريَّ 	من	اأعرا�سه	الجانبيَّ 	اأنَّ )Danazol(،	والذي	يُ�ستخدم	في	علاج	نزيف	بطانة	الرحم،	اإلَّ

الأمهات	الحوامل(.
• اأورام	المباي�ص	المفرزة	لهرمون	الإندروجين	لدى	الأمهات	الحوامل.
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ية ل�سطرابات تمايز الجن�ض الذكري: الأ�سباب الموؤدِّ
• نق�ص	تكوين	الخ�سيتين	الخلقي،	ب�سبب	نق�ص	الهرمون	الم�سفر	من	الغدة	النخامية	في	الجنين.

ي	اإلى	خلل	في	عملها. ا	يوؤدِّ • طفرة	في	م�ستقبِلات	الهرمون	الم�سفر؛	ممَّ
.)Dysplastic Testes( الطبيعي	بال�سكل	الخ�سيتين	تكوين	اختلال •

• خلل	ت�سنيع	هرمون	الت�ستو�ستيرون	الحيوي	من	الخ�سيتين.
األفا	 	5 اإنزيم	 نق�ص	 ب�سبب	 الديهدروت�ستو�ستيرون،	 اإلى	هرمون	 الت�ستو�ستيرون	 خلل	تحويل	هرمون	  •

رديكتيز.
ي	اإلى	خلل	في	عمل	 ا	يوؤدِّ ا؛	ممَّ ا	اأو	جزئيًّ ة	م�ستقبِلات	الإندروجين،	�سواء	كانت	كليًّ • متلازمة	عدم	ح�سا�سيَّ

هرمون	الذكورة،	وبالتالي	يوؤدي	اإلى	التاأنث.
	يكون	المولود	ذكرًا،		مع	وجود	رحم. • نق�ص	هرمون	تثبيط	قناة	موليري،	ومن	�سفاته	اأنَّ

غياب	 مثل:	 المحتملة	 التاأثيرات	 من	 عة	 متنوِّ يت�سبب	في	مجموعة	 قد	 الكرومو�سومات	 ا�سطرابات	  •
ة	للاأنثى،	وبدء	تكوين	المبي�سين	 ة	خارجيَّ جزء	من	كرومو�سوم	)Y(،	وقد	يُ�سفر	عن	وجود	اأع�ساء	تنا�سليَّ
تكون	 عنه	 ي�سفر	 مما	 	،)X( كرومو�سوم	 اإلى	 	)Y( كرومو�سوم	 من	 جزء	 نقل	 وكذلك	 	)Streak Ovaries(

ة	للذكور،	ووجود	الخ�سيتين. ة	خارجيَّ ا�سطرابات	تمايز	الجن�ص	الأنثوي	في	المواليد،	مع	وجود	اأع�ساء	تنا�سليَّ

 :)Congenital Adrenal Hyperplasia( ة الَخلقي ة الكظريَّ ت�سخم الغدَّ
ة	ترتبط	ارتباطًا	وثيقًا	مع )HLA(	الموجود	على	الكرومو�سوم	رقم	)6(،	 ث	هذا	المر�ص	ك�سفة	متنحيَّ • يُورَّ

ويتاأكد	الت�سخي�ص	بارتفاع	م�ستوى	مركب	17	هيدروك�سي	بروجت�سرون	في	الدم.	
ل	حوالى	 • يُعتبر	ال�سبب	الأكثر	�سيوعًا	في	المملكة	العربية	ال�سعودية	)ب�سبب	زواج	الأقارب(،	حيث	ي�سكِّ

60٪	من	جميع	ال�سطرابات.	
 Phallic(	الفالو�ص	حجم	ت�سخم	ذلك	في	بما	ــــــة، هــــــــــات	الجن�سيَّ ي	اإلى	العديــــــــد	من	الت�سوُّ • يوؤدِّ
اأو	البظر	)لدى	الإناث(،	وفي	هذا	المر�ص	يكون	 ن	منه	الق�سيب	)لدى	الذكور(،	 Enlargement(	الذي	يتكوَّ

 Urethral(	ة ة	الإحليليَّ ة،	واندماج	الثنيَّ حجمه	لدى	الإناث	مت�سخمًا؛	ب�سبب	زيادة	هرمونات	الإندروجين	الذكريَّ
.)Urogenital Sinus(	البولية	الفتحة	مع	التنا�سلي	المهبل	واندماج	،)Fold Fusion

ا	لدى	الإناث	اللاتي	يعانين	من	هذا	المر�ص،	 ة	يكون	موجودًا	طبيعيًّ •	التركيب	الداخلي	لقناة	موليري	الأنثويَّ
ي	 يوؤدِّ ا	 اإلى	95٪	من	الحالت(؛	ممَّ )الذي	ي�سكل	نق�سه	90	 اإنزيم	21	هيدرواإك�سليز	 ة	ب�سبب	نق�ص	 وخا�سَّ
م	للاأملاح	 اإلى	نق�ص	هرمون	الكورتيزول	المفرز	من	الق�سرة	الكظرية	)Glucocorticoids(،	والهرمون	المنظِّ
الم�سبب	 للاإندروجينات،	 ة	 الو�سطيَّ المركبات	 وتراكم	 	،)Mineralocorticoids( الكظرية	 الق�سرة	 من	 ة	 المعدنيَّ
ا	 للذكورة )Masculinization( في	الجنين	الأنثوي،	فتظهر	الأنثى	بدرجات	متفاوتة	من	�سفات	الذكور،	اأمَّ
الأغلب	 في	 تكون	 ة	 الخارجيَّ ة	 التنا�سليَّ اأع�ساءه	 	 ولكنَّ الهرموني،	 الخلل	 نف�ص	 لديه	 فيكون	 الذكري	 الجنين	

ه	جن�سي	مظهري �سليمة،	ول	يوجد	ت�سوُّ
والكلورايد(،	 )ال�سوديوم	 مثل	 ة	 المعدنيَّ الأملاح	 من	 ات	 كميَّ يفقدون	 المواليد	 من	 المر�ص	٪75	 هذا	 في	  •

.)Salt-Washing Type(	الدم	وحمو�سة	البوتا�سيوم،	ن�سبة	في	وزيادة

الف�سل الثالث:  اضطرابات تمايز الجنس
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الإنزيمات الكظريَّة:
ة،	واأهمها	اإنزيم	21	 م	في	ت�سنيع	هرمونات	الق�سرة	الكظريَّ ة	العديدة	تتحكَّ • مجموعة	من	الإنزيمات	الكظريَّ

هيدروك�سيليز.	
وذلك	 زائدة،	 ات	 بكميَّ 	)ACTH( ة	 الكظريَّ ة	 الغدَّ لق�سرة	 المحفّز	 	 هرمون	 للجنين	 ة	 النخاميَّ ة	 الغدَّ تفرز	  • 	
ة	الَخلقي،	واعتمادًا	على	الإنزيم	 ة	الكظريَّ م	الغدَّ ي	اإلى	ت�سخُّ نتيجة	لنق�ص	هرمون	الكورتيزول،	الأمر	الذي	يوؤدِّ

ة	للاإندروجين.	 ة	الكظريَّ المت�سرر،	يكون	النق�ص	اأو	الزيادة	في	اإنتاج	الغدَّ
ة	الَخلقي	)كلا�سيكي	اأو	غير	كلا�سيكي(	التي	تختلف	تبعًا	لم�ستوى	هرمون	 ة	الكظريَّ م	الغدَّ • اأعرا�ص	مر�ص	ت�سخُّ

ة،	وزيادة	هرمون	الإندروجين. الكورتيزول،	ونق�ص	هرمون	الألدو�ستيرون	المنظم	لمت�سا�ص	الأملاح	المعدنيَّ

:)21-Hydroxylase Enzyme Deficiency( نق�ض اإنزيم 21- هيدروك�سيليز
تها	بين	خفيفة،	متو�سطة	اإلى	حادة،	معتمدة	على	 	• الأعرا�ص	الناتجة	عن	نق�ص	هذا	الإنزيم	تختلف	حدَّ

ة	نق�ص	الإنزيم	المتفاوتة،	ومنها	النوع	الكلا�سيكي	وغير	الكلا�سيكي. درجات	حدَّ
ة،	وهو	يظهر	عند	اأو	بعد	فترة	وجيزة	من	الولدة	وقد	يظهر	 •	النوع	الكلا�سيكي،	هو	الأكثر	خطورة	وحِدَّ
هرمون	 نق�ص	 درجة	 على	 اعتمادًا	 منها،	 القليل	 يظهر	في	 ل	 اأو	 الحالت،	 غالبية	 ة	في	 المعدنيَّ الأملاح	 نق�ص	
ة	هو	ال�سمة	المعروفة	لنق�ص	هذا	الإنزيم،	بينما	 ة	الأنثويَّ ة	الخارجيَّ ه	الأع�ساء	التنا�سليَّ 	ت�سوُّ الألدو�ستيرون،	لكنَّ

ة	لدى	الذكور. ة	الخارجيَّ ه	الأع�ساء	التنا�سليَّ ل	ي�سبب	نق�سه	ت�سوُّ
ة،	وينتج	ب�سبب	نق�ص	خفيف	في	الإنزيم،	وتظهر	اأعرا�سه	في	وقت	لحق	 • النوع	غير	الكلا�سيكي،	هو	الأقل	حِدَّ
من	مرحلة	الطفولة،	اأو	اأحيانًا	في	عمر	البلوغ،	مع	تراكم	الإندروجين	في	الجن�سين	)ظاهرة	البلوغ	المبكر	الطرفي،	
ة	بنق�ص	 حَب	ال�سباب،	ظهور	�سعر	العانة،	الإبطين،	وانقطاع	الطمث(،	في	هذا	النوع	ل	تظهر	ال�سمات	الأخرى	الخا�سَّ
هرموني	الكورتيزول،	والألدو�ستيرون،	على	نقي�ص	النوع	الكلا�سيكي.	هذا	النوع	اأ�سبح	من	الممكن	اكت�سافه	عند	

الولدة،	مبكرًا	بعمل	فح�ص	مركب	17	هيدروك�سي	بروج�سترون	في	جميع	المواليد	من	الجن�سين.
ي	ذلك	اإلى	تراكم	مركب	 • اإذا	كان	هذا	المر�ص	ب�سبب	نق�ص	عمل	اإنزيم	11-	بيتا	هيدروك�سيليز	�سوف	يوؤدِّ
ي	اإلى	 ا	قد	يوؤدِّ ة	في	الدم؛	ممَّ دي	اأوك�سي	كورتيزول	)Deoxycortisone(	المحفّز	لحتبا�ص	الأملاح	المعدنيَّ

ارتفاع	ال�سغط	ال�سرياني.	

• اإذا	كان	هذا	المر�ص	ب�سبب	نق�ص	عمل	اإنزيما	3-	بيتا	هيدروك�سيليز	و	11-	بيتا	هيدروك�سيليز،	فاإنّ	ذلك	
	)Pregnenolone(	بريغنينولون	مركب	ن�سبة	وتكون	للذكور،	الخارجية	التنا�سلية	الأع�ساء	تاأنيث	في	يت�سبب

عالية.

:)Lipoid Adrenal Hyperplasia( ة الدهني ة الكظريَّ ت�سخم الغدَّ
)STAR(	الذي	يعمل	على	نقل	الكولي�سترول	عبر	غ�ساء	 البروتين	 جين	 في	 ة	 حادَّ طفرة	 ب�سبب	 • يحدث	
ا	 ة	من	الكولي�سترول	في	غياب	هذا	البروتين؛	ممَّ ة	الكظريَّ الميتوكوندريا،	ول	يمكن	ت�سنيع	مركبات	ق�سرة	الغدَّ
ة؛	وبالتالي	ت�سخمها،	وا�سفرار	 ة	الكظريَّ ع	الدهون	في	ال�سيتوبلازم	الموجود	في	ق�سرة	الغدَّ ي	اإلى	تجمَّ يوؤدِّ

ف	عملها.	 لونها،	وتوقُّ
للذكور،	وفرط	 ة	 ة	الخارجيَّ التنا�سليَّ الأع�ساء	 تاأنيث	 اإلى	 ي	 يوؤدِّ الكامل	من	البروتين،	 النق�ص	 في	حالة	  •
ة	الحاد،	ومن	 ة	الكظريَّ ة،	وق�سور	الغدَّ ة	الكظريَّ ز	لق�سرة	الغدَّ غ	الجلدي	المرتبط	بـزيادة	الهرمون	المحفِّ الت�سبُّ
�سفاتها	كذلك	نق�ص	ن�سب	كل	من	الجولوكوز		وال�سوديوم،	والكلورايد،	وزيادة	البوتا�سيوم	في	الدم،	وتظهر	

خلال	7-14	يوم	من	عمر	المولود.	

:)ISF1(	1طفرات نق�ض عامل ت�سنيع ال�ستيرويد
ة،	ومنطقة	ماتحت	المهاد،	ونق�سه	الكامل	ينتج	عنه	ف�سل	 ة	الكظريَّ 	• يوجد	عامل	ت�سنيع	ال�ستيرويد	في	الغدَّ
ن	الجنين	كاأنثى	بغ�ص	النظر	عن	الكرومو�سوم	الجن�سي،	 ة،	وبالتالي	يتكوَّ ة،	ونمو	الغُدد	التنا�سليَّ ة	الكظريَّ الغدَّ
ب�سبب	 منخف�سة،	 تكون	 	)Gonadotrophin( ة	 التنا�سليَّ للغُدد	 هة	 الموجِّ الهرمونات	 م�ستويات	 	 فاإنَّ ذلك	 ومع	

نق�ص	اإفرازه	من	منطقة	ماتحت	المهاد.
�سابقًا،	 يُعتقد	 كان	 ا	 �سيوعًا؛	ممَّ الأكثر	 هي	 المتماثل؛	 ال�ستيرويد	غير	 ت�سنيع	 لعامل	 الجينية	 الطفرات	 	•
الق�سيب،	 الق�سيب	وال�سفن،	مع		�سغر	حجم	 التحتي	بين	 الإحليل	 	تكون	فتحة	 اأنَّ الذكور	 وينتج	عنها	عند	

واختفاء،	اأو	عدم	نزول	الخ�سيتين.		
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المبكــــر	 المبـــايــــــ�ص	 ف�ســــــــــل	 	 لديهــــــنَّ يكــــــــــون	 مــــــــــــــر�ص،	 	 اأيِّ من	 يعانـــــين	 ل	 اللاتي	 الإنـــــــــــــاث	  •
	.)Premature Ovarian Failure(

ة	 ة،	ول	يمكن	معرفة	ما	اإذا	كان	ق�سور	الغدَّ ة	ب�سكل	عام	طبيعيَّ ة	الكظريَّ • في	جميع	الحالت	تكون	وظيفة	الغدَّ
ة	يح�سل	اأولً	على	المدى	الطويل،	وبالمثل	فاإنه	غير	معروف،	هل	�سيكون	عمر	البلوغ	لدى	الم�سخ�سين	 الكظريَّ
ا،	بالإ�سافة	اإلى	الخ�سوبة،	اأو	ما	اإذا	كان	هناك	خطر	متزايد	 ة	طبيعيًّ ة	الخارجيَّ بخلل	تمايز	الأع�ساء	التنا�سليَّ
ة،	ويُن�سح	القيام	بالمزيد	من	الدرا�سات	المتعلِّقة	 للاإ�سابة	بورم	الخ�سية،	والذي	يعود	اإلى	خلل	الغُدد	التنا�سليَّ

بهذا	الأمر	على	المدى	الطويل.

 نقاط هامة بمر�ض الغدة الكظرية الخلقي:

      •
 •

 

 •




          •
 

 

ا�ستخدام الحوامل للعقاقير المحتوية على هرمون الإندروجين:
	ا�ستخدامها	من	قبل،	اأو	خلال	الثلاثة	اأ�سهر	الأولى	من	الحمل		 ة	الإناث،	اإذا	تمَّ •	يت�سبب	في	تذكير	الأجنَّ
	هذه	الأدوية	تُ�سبب	ت�سخم	الفالو�ص،	دون	دمج	ال�سفرين	وال�سفن	لدى	الإناث	 ا	بعد	الثلث	الأول	منه،	فاإنَّ اأمَّ
	تاريخ	من	 ب	حالت	الإجها�ص	التلقائي	في	الحوامل	اللاتي	لديهنَّ وهذه	العقاقير	كانت	تُ�ستخدم	�سابقًا	لتجنُّ
الإجها�ص	المتكرر،	والعديد	من	اأورام	المباي�ص	مثل	ورم	اأرينوبلا�ستوما	)Arrhenoblastoma(،	اأو	الأورام	
اأورام	الخلايا	 اأو	 	،)Polycystic Ovary Syndrome( المتعددة	 المباي�ص	 تكي�ص	 اأو	 	،)Luteomas( ة	 الليفيَّ

ة	للمبي�ص	)Stromal Cell Tumors(،	فتوؤدي	اإلى	تذكير	الجنين	الأنثوي. الح�سويَّ

:)Aromatase Enzyme Deficiency( نق�ض اإنزيم الأروماتاز
عمل	 وق�سور	 ة،	 التنا�سليَّ اأع�سائهن	 تذكير	 اإلى	 ي	 يوؤدِّ الإناث،	 لدى	 الإنزيم	 لهذا	 الوراثي	 الجين	 • نق�ص	

ة	في	عمر	البلوغ،	وذلك	ب�سبب	ف�سل	المبي�ص	في	ت�سنيع	هرمون	الإ�ستروجين.	 الغُدد	التنا�سليَّ
اإلى	خلل	في	تحويل	هرمون	 توؤدي	 الم�سيمة	 الإنزيم	في	 لنق�ص	هذا	 الم�سببة	 ة	 ة	الجينيَّ الوراثيَّ الطفرات	  •
ي	اإلى	تراكم	مركبات	 ا	يوؤدِّ الإندروجين	اإلى	هرمونا	الإ�سترون	)Estrone(،	والإ�ستراديول )Estradiol(؛	ممَّ

ي	اإلى	تذكيرهما. هرمون	الإندروجين	في	كل	من	الجنين	والأم،	ويوؤدِّ

الف�سل الثالث:  اضطرابات تمايز الجنس
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 الموجود على الكرومو�سوم رقم )6(
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	هرمون	 اإنَّ القامة	في	كلا	الجن�سين،	حيث	 اإلى	طول	 ي	 يوؤدِّ العظام	 داخل	 اأروماتاز	 اإنزيم	 نق�ص	عمل	  •
ي	اإلى	ه�سا�سة	العظام. 	يوؤدِّ الإ�ستروجين	مهم	لإغلاق	فجوات	النمو،	ومن	ثمَّ

متلازمة الذكور:
تكون	 عندما	 كلاينفلتر	 متلازمة	 كما	في	 ة،	 ذكريَّ تكون	 لديهم	 ة	 والداخليَّ ة	 الخارجيَّ ة	 التنا�سليَّ الأع�ساء	 	•

ة	)Azoospermia(،	والعقم. الخ�سيتان	�سغيرتين،	ويحدث	اإنعدام	الحيوانات	المنويَّ
•	انتقال	جين	)SRY(	اإلى	كرومو�سوم	)X( في	75	اإلى	90٪	من	مختلف	الحالت،	حيث	يقع	الجين	بالقرب	

.)X & Y(	الكرومو�سومات	من	الق�سير	الذراع	في )Pseudoautosomal(	الكاذبة	المنطقة	من
ة	من	ا�سطرابات	تمايز	الجن�ص	 • قد	يكون	ت�ساعف	عامل	ن�سخ )SOX9(	م�سببًا	بع�ص	الحالت	العائليَّ

.)Pseudohermaphroditism(	الكاذبة	الذكور	خنوثة	�سابقًا	ى الأنثوي	)46XX(	)كانت	تُ�سمَّ

متلازمة قناة موليري الم�ستمرة:
ة	نادرة،	تنتج	عن	طفرات	�سواء	كانت	في	الجين	الخا�ص	بـ	الهرمون	المثبط	لقناة		 ة	متنحيَّ • 	متلازمة	وراثيَّ

موليري	)AMH(	)النمط	الأول(،	اأو	بم�ستقبِلاته	)النمط	الثاني(.	
ة	مع	عدم	نزول	الخ�سيتين. ة	تبدو	طبيعيَّ ة	الخارجيَّ 	الأع�ساء	التنا�سليَّ • غالباً	ل	تظهر	في	المولود،	لأنَّ

•	العَر�ص	الأكثر	�سيوعًا	في	هذه	المتلازمة	هو	حدوث	الفتق	الإربي	)Inguinal Hernia(	على	جانب	واحد،	
وتجمع	كي�سي	غير	مح�سو�ص	في	الجانب	المقابل.	

	وجود	الرحم،	واأنبوب	فالوب	في	كي�ص	الفتق	ويتم	اإح�سار	الخ�سيتين	 • عند	اإجراء	جراحة	الفتق	يتبينَّ
ة	الإ�سابة	باأورام	الخ�سية	في	وقت	لحق،	 اإلى	كي�ص	ال�سفن	عن	طريق	الجراحة،	مع	الأخذ	بالعتبار	اإمكانيَّ
قناة	 بقايا	 ا�ستئ�سال	 ا	 اأمَّ �سها،	 ل	يمكن	تح�سُّ والتي	 الخ�سية،	 اأن�سجة	 ا�ستئ�سال	جميع	 على	 الت�سديد	 مع	
ها	نادرًا	ما	تنتج	عنها	م�ساعفات،	ولي�ص	هناك	احتمال	حدوث	اأورام	خبيثة	منها	 ة،	لأنَّ موليري	غير	�سروريَّ

في	وقت	لحق.

:)GnRH( نق�ض الهرمون المن�سط للغُدد التنا�سليَّة من منطقة ماتحت المهاد
• ينتج	عن	نق�ص	اإفراز	الهرمون	المن�سط	للغُدد	التنا�سلية	في	منطقة	ماتحت	المهاد	)GnRH(	ونق�ص	كل	
ة	 )LH(	والمحو�سل )FSH(	مثل	متلازمة	كالمان	)Kallmann's(،	وهي	متلازمة	وراثيَّ من	هرموني	الم�سفر	
ة	 مرتبطة	بـكرومو�سوم )X(،	ناتجة	عن	الطفرات	في	الجين	)KAL1(	وغالبًا	تكون	لديهم	اأعرا�ص	فَقْد	حا�سَّ

ة. ال�سم	)Anosmia)،	مع	نق�ص	اإفراز	الهرمون	المن�سط	للغُدد	التنا�سليَّ
ر	لهرمون	الإندروجين	)بعد	13-	14	اأ�سبوعًا	من	الحمل(،	قد	ي�سمح	بالندماج	 • النق�ص	الخفيف	اأو	المتاأخِّ
	النمو	 الكامل	لطيات	ال�سفرين	وال�سفن،	ووجود	فتحة	الإحليل	في	موقعها	الطبيعي	)طرف	الح�سفة(،	ولكنَّ

اللاحق	من	بداية	الق�سيب	ل	يكون	بالم�ستوى	المطلوب؛	لذا	يظهر	لديهم	�سغر	حجم	الق�سيب،	
ة	)على	وجه	التحديد	الهرمون	 • ال�سبب	الأكثر	�سيوعًا؛	هو	عدم	اإفراز	الهرمونات	المن�سطة	للغُدد	التنا�سليَّ
ه	 ة	ب�سكل	طبيعي	خلال	الأ�سهر	الثلاثة	الأولى؛	لأنَّ ة	الذكريَّ الم�سفر(،	لكن	ذلك	ل	يمنع	نمو	الأع�ساء	التنا�سليَّ

.)HCG(	ة ة	الب�سريَّ ة	الم�سيميَّ ه	للغُدد	التنا�سليَّ يتم	التحكم	بهرمون	الت�ستو�ستيرون	عن	طريق	الهرمون	الموجِّ

:)Leydig Cell Agenesis( خلل تكون خلايا ليدج
ة	نادرة،	ناجمة	عن	الطفرات	في	الجين	الخا�ص	بم�ستقبِلات	الهرمون	الم�سفر	اأو	 ة	متنحيَّ 	• متلازمة	وراثيَّ

ة	)HCG(	خلال	اأ�سابيع	الحمل	المبكرة.	 ة	الب�سريَّ ة	الم�سيميَّ ه	للغُدد	التنا�سليَّ الهرمون	الموجِّ
ن	ب�سكل	طبيعي،	ول	تفرز	هرمون	الت�ستو�ستيرون.	 • خلايا	ليدج	دون	تحفيز	من	الهرمون	الم�سفر	ل	تتكوَّ
ة	لهم	م�سابهة	للاأنثى،	وتكون	قناة	موليري	غائبة	لديهم	 ة	الخارجيَّ • المواليد	الذكور	تكون	الأع�ساء	التنا�سليَّ
ب�سبب	اإفراز	الهرمون	المثبط	لقناة	موليري	)AMH(	غير	المتاأثر	بوا�سطة	خلايا	�سيرتولي،	وتكون	م�ستويات	
الهرمون	الم�سفر	مرتفعة	في	مرحلة	الطفولة	وعند	البلوغ،	وت�ستجيب	غالباً	للهرمون	المحفز	للهرمون	المن�سط	
ه	 	م�ستويات	هرمون	الت�ستو�ستيرون	تكون	منخف�سة	ول	ت�ستجيب	لتحفيز	الهرمون	الموجِّ للغُدد،	في	حين	اأنَّ

ة.	 ة	الب�سريَّ ة	الم�سيميَّ للغُدد	التنا�سليَّ
الدورة	 انتظام	 عدم	 اأعرا�ص	 تظهر	 قد	 ولكن	 ة،	 طبيعيَّ 	 لديهنَّ ة	 التنا�سليَّ الأع�ساء	 تكون	 الإناث	 المواليد	 	•

لي. ة	الناتج	عن	ف�سل	المبي�ص	الأوَّ ال�سهريَّ
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 :)Androgen Insensitivity Syndrome( متلازمة فَقْد ح�سا�سيَّة م�ستقبِلات الإندروجين
• تُعتبر	من	اأكثر	الأنواع	�سيوعًا	في	متلازمات	اختلال	تمايز	الجن�ص	لدى	الذكور	وتحدث	بمعدل	1	لكل	

20000	ولدة.
.)X(	بكرومو�سوم	المرتبط	الإندروجين	م�ستقبِلات	جين	من	واحدة	ن�سخة	غالباً	الذكور	يحمل •

ة	 ح�سا�سيَّ عدم	 وبالتالي	 الذكور،	 في	 الم�ستقبِلات	 وظائف	 تعطل	 في	 تت�سبب	 	 اأنَّ يمكن	 واحدة	 طفرة	 	•
ى	�سابقًا	بمتلازمة	تاأنيث	الخ�سية(. الإندروجين	الكاملة	)المُ�سمَّ

 Complete Androgen(	الكلي	الأندروجين	م�ستقبِلات	ة •	يوجد	3	اأنواع	لهذه	المتلازمة:	فَقْد	ح�سا�سيَّ
 Mild Androgen( الخفيف	 اأو	 	)Partial Androgen Insensitivity( الجـزئي	 اأو	 	،)Insensitivity

.)InsenSitivity

ة	 ة	الخارجيَّ ة	الإندروجين	الكلي،	تظهر	لديهم	الأع�ساء	التنا�سليَّ •	المواليد	الذين	يعانون	من	عدم	ح�سا�سيَّ
اإح�سا�ص	 يتم	 ما	لم	 البلوغ؛	 قبل	عمر	 النوع	 ت�سخي�ص	هذا	 ولي�سوا	ذكورًا،	وي�سعب	 اأناث،	 هم	 كاأنَّ ة	 الطبيعيَّ
	،)AMH( موليري	 لقناة	 المثبط	 الهرمون	 تفرزان	 الخ�سيتين	 	 اإنَّ حيث	 ال�سفرين،	 خلال	 الخ�سيتين	 وجود	
ويكون	 الرحم،	 وعنق	 فالوب،	 وقناة	 الرحم،	 من	 كل	 غياب	 وبالتالي	 موليري،	 قناة	 غياب	 اإلى	 ي	 يوؤدِّ والذي	
رها	يعتمد	على	الإندروجين،	وقد	 	تطوُّ ا؛	لأنَّ 	قنوات	وولف	تكون	غائبة	اأي�سً المهبل	غالباً	غير	وا�سح،	كما	اأنَّ
ة،	لكون	 توجد	الخ�سيتان	في	البطن،	اأو	في	ال�سفرين	الكبيرين	)Labia Majora(،	ول	تنتج	الحيوانات	المنويَّ
م�ستويات	الهرمون	المثبط	لقناة	موليري	)AMH(	لديهم	مرتفعة	خلال	العام	الأول،	وبعد	عمر	البلوغ	)اإذا	لم	
الطفولة،	 الم�سفر	في	مرحلة	 الت�ستو�ستيرون،	والهرمون	 ترتفع	م�ستويات	هرمون	 ا�ستئ�سال	الخ�سيتين(	 تتم	
ا	في	عمر	البلوغ،	فيظهر	غياب	 وعند	البلوغ؛	ب�سبب	ما	ينتج	من	مقاومة	الإندروجين	في	منطقة	ماتحت	المهاد	اأمَّ
.)Clean Angel(	)النظيف	)الملاك	بـ	الت�سمية	ي�ستدعي	مما	والإبطين	العانة	بمنطقتي	الخا�ص	لل�سعر	قليل	نمو	اأو
ة	م�ستقبلات	الإندروجين	الجزئي	ولي�ص	الكلي	متلازمة	 • النمط	الثاني	من	هذه	المتلازمة،	وهو	فقد	ح�سا�سيَّ
هة	 م�سوَّ ة	 خارجيَّ ة	 تنا�سليَّ اأع�ساء	 الذكور	 المواليد	 على	 تظهر	 	)Reifenstein's Syndrome( رايفن�ستاين	
	،)Virilization( التذكير	 من	 كما	يحدث	كل	 متفاوتة،	 بدرجات	 منا�سل	غير	وا�سحة	 لديهم	 ن	 وتكوُّ المعالم،	
ونمو	الثدي	عند	عمر	البلوغ	هذا	النوع	هو	ال�سبب	ال�سائع	لحالت	ا�سطراب	تمايز	الجن�ص	لدى	الذكور	تختلف	
	يكون	المولود	لديه	الإحليل	التحتي	فقط،	اأو	يكون	لديه	مجموعة	من	 درجات	الختلال	الجن�سي،	حيث	يمكن	اأنَّ

ة	لديهم	�سليمة. ة	الداخليَّ 	الأع�ساء	التنا�سليَّ ة،	لكنَّ ة	الخارجيَّ هات	الجن�سيَّ الت�سوُّ

• النوع	الثالث	وهو	النوع	الخفيف	من	فقدان	ح�سا�سية	م�ستقبلات	الإندروجين	وتظهر	على	المواليد	الذكور	
اأع�ساء	تنا�سلية	ذكرية	ولكن	قد	يكون	حجم	الق�سيب	�سغيراً	اأو	لحقاً	العقم	لدى	الذكور.

ا	مع	البلوغ،	لكن	جميع	الحالت	تحتاج	اإلى	 ن	تدريجيًّ •	ح�سا�سية	م�ستقبِلات	الإندروجين	الجزئي	تتح�سَّ
ة. ت�سخي�ص	وعلاج؛	من	اأجل	تح�سين	المظهر	الخارجي	للاأع�ساء	التنا�سليَّ

:)5-α- Reductase Enzyme Deficiency( نق�ض اإنزيم 5- األفا ريدكتيز
ة	بمعدل	ما	يقارب	1	لكل	5500	ولدة،	ناتجة	عن	عدم	القدرة	على	تحويل	هرمون	 •	ينتج	عن	وراثة	متنحيَّ
ة	 ة	الخارجيَّ ر	الأع�ساء	التنا�سليَّ الت�ستو�ستيرون	اإلى	هرمون	ديهيدروت�ستو�سترون	الأكثر	ن�ساطًا،	والمهم	لتطوُّ

ة.	 الذكريَّ
• المواليد	الذكور		ت�سمل	الأعرا�ص	لديهم	عدم	و�سوح	المنا�سل،	والإحليل	التحتي	يفتح	بين	ال�سرج	وال�سفن	
ة. )Perineoscrotal Hypospadias(،	والق�سيب	الذي	ي�سبه	كي�ص	ال�سفن	الم�سقوق،	والبرو�ستاتا	البدائيَّ

ا؛	لذا	يغيب	كل	من	الرحم	وقناة	فالوب،	وتكون	الخ�سيتان	 •	يكون	اإفراز	الهرمون	المثبط	لقناة	موليري	طبيعيًّ
ذلك	 )Scrotum(	ومع	 ال�سفن	 اأو	كي�ص	 	،)Inguinal Canal( ة  الإربيَّ القناة	 توجد	في	 ما	 �سليمتين،	وعادة	
ر	 وتتطوُّ البطن،	 داخل	 الخ�سيتين	 وجود	 مع	 	،)Cryptorchidism( الخ�سيتين	 غياب	 يحدث	 ما	 -غالبًا-	
ة،	البربخ	)Epididymides(،	والوعائين	الناقلين  قنوات	وولف	ب�سكل	طبيعي	اإلى	كل	من	الحوي�سلات	المنويَّ

)Vasa Differentia(،	والقنوات	القاذفة،	وتكون	البرو�ستاتا	�سغيرة	وغير	وا�سحة	في	مرحلة	البلوغ.

:)Ovotesticular( ))الخنوثة الحقيقيَّة �سابقًا	ا�سطرابات مزيج الخ�سيتين والمبي�سين
•	توجد	كل	من	اأن�سجة	المبي�ص	والخ�سية	في	هذا	المر�ص.

	معدل	حدوثه	اأقل	من	10٪	من	حالت	ا�سطراب	تمايز	الجن�ص،	 • غير	�سائع	لعدم	و�سوح	المنا�سل	حيث	اإنَّ
ة	الذكورة	هي	الغالبة،	والكرومو�سوم	)46XX(	هو	 ته	تختلف	ب�سكل	كبير	في	هذه	الحالة،	وتبقى	خا�سيَّ وحِدَّ

	الكرومو�سوم	الخليط	)Mosaicism(	�سائع	اأي�ساً.	 الأكثر	�سيوعًا،	كما	اأنَّ
• عندما	يوجد	مزيج	المبي�ص	والخ�سية )Ovotestis(،	تكون	على	الجانبين	لدى	ثلث	المر�سى،	والخ�سية	

	توجد	على	اليمين،	ويوجد	المبي�ص	على	الي�سار	وتكون	المنا�سل )Gonads(	مح�سو�سة.	 ح	اأنَّ من	المرجَّ
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ا	الخ�سية	فتكون	في	كي�ص	ال�سفن	غالبًا،	ومن	 • المبي�ص	يكون	في	محيط	البطن،	هو	الأكثر	�سيوعًا،	اأمَّ
	اأن�سجة	الخ�سية	ت�سير	في	م�سارها	الطبيعي	ب�سكل	كامل. د	اأنَّ الموؤكَّ

:)Partial Gonadal Dysgenesis( خلل تكون الغُدد التنا�سليَّة الجزئي
• يكون	ناتًجا	عن	خليط	من	الكرومو�سومات	مثل: )46XY / 45X, 46XX(،	وعادة	يكون	هناك	خلل	في	

ة. واحدة	من	الغُدد	التنا�سليَّ
ح	خللًا	في	نمو	اأن�سجة	الخ�سية،	ونق�ص	التن�سج	في	الح�سوة	والتي	تحتوي	 •	الخلل	الوراثي	للخ�سية	يو�سِّ

على	اأن�سجة	المبي�ص،	مع	عدم	وجود	البوي�سات.

:)Pure Gonadal Dysgenesis( خلل تكون الغُدد التنا�سليَّة النقي
دون	 للمبي�ص	 الخارجي	 الجدار	 ن	 يتكوَّ حيث	 ة	 ثنائيَّ تظهر	 الجن�ص،	 ر	 تطوُّ ا�سطرابات	 من	 الفئة	 هذه	  •

احتوائه	على	البوي�سات.
ة	كالأنثى. ة	لديهم	طبيعيَّ 	الأع�ساء	التنا�سليَّ 	• غالباً	ل	يتم	اكت�سافه	في	الأطفال	حديثي	الولدة،	حيث	اإنَّ

•	يتم	اكت�سافها	في	مرحلة	البلوغ،	وذلك	ب�سبب	عدم	ظهور	�سمات	البلوغ	لدى	المر�سى،	وقد	يتم	ملاحظة	
الفتيات	الم�سابات	بمتلازمة	تيرنر	)45XO(	في	وقت	مبكر	من	خلال	الأعرا�ص،	وت�سمل	ق�سر	القامة،	زائدة	

ة	في	الرقبة	)Webbing of the Neck(،	وزيادة	الم�سافة	بين	حلمات	الثدي. جلديَّ
	• يقت�سر	العلاج	في	هوؤلء	الأطفال	على	كل	من	هرمون	الإ�ستروجين	والبروج�سترون.

من	 يقارب	 وما	 الخبيثة،	 الأورام	 حدوث	 ة	 اإمكانيَّ لديه	 	)46XY( الكرومو�سوم  بـنوع  الخا�ص	 النوع	  •
ة	)Dysgerminoma(،	اأو	�سرطان	المنا�سل	 ة	في	الخلايا	الجرثوميَّ ثلث	المر�سى	يكون	لديهم	اأورام	�سرطانيَّ

ا	عند	ت�سخي�ص	المر�ص. ة	مهمًّ )Gonadoblastoma(،	وبالتالي	ي�سبح	ا�ستئ�سال	الغُدد	التنا�سليَّ

النوع	 ا	 اأمَّ ة،	 المتنحيَّ الوراثة	 مميزات	 	)46XX( النوع  يظهر	 المتلازمات،	 هذه	 في	 مهم	 الوراثة	 عامل	 	•
.)X(	بكرومو�سوم	المرتبطة	ة )46XO(	تظهر	الوراثة	المتنحيَّ

 :)Pure XY Gonadal Dysgenesis( النقي )XY( متلازمة الإناث
�سوير	 بمتلازمة	 ى	 والمُ�سمَّ المنا�ســــــل،	 تكويــــن	 ا�سطرابــــات	 من	 يعـــــــانـــــــون	 الذين	 الأطـفــــال	  •
فالوب،	ولكن	 الرحم	وقناة	 الإناث،	من	 اإلى	 تنتمي	 التي	 ة	 التنا�سليَّ الأع�ساء	 تكون	  )Swyers' Syndrome(

.)Streak Gonads(	ة لديهم	منا�سل	بدائيَّ
• 	هوؤلء	المر�سى	لي�ص	لديهم	اأعرا�ص	تيرنر،	ويكون	لديهم	طول	قامة	طبيعي.	

• يتم	تحديد	طفرات	الجين	)SRY(	في	15٪	من	الحالت	على	عك�ص	الأطفال	الم�سخ�سين	بمتلازمة	تيرنر	
.)Gonadoblastoma(	المنا�سل	باأورام	للاإ�سابة	متزايد	خطر	لديهم	حيث	،)45X(

)X(،	والتي	تحتوي	على	جين	 الكرومو�سوم	 الت�ساعف	في	منطقة	من	 تظهر	هذه	ال�سطرابات	نتيجة	  •
)WNT4(،	اأو	من	خلال	عدم	الكفاية )Haploinsufficiency(	لعامل	 )DAX1(،	الناتج	من	ت�ساعف	جين	

	.)Adrenal Hypoplasia(	ة ة	الكظريَّ الن�سخ	)ISF1(	المرتبطة	بحالت	نق�ص	تن�سج	الغدَّ
الن�سخ	 عامل	 ت�سيب	 طفرات	 نتيجة	  )XY Sex Reversal( الجن�ص	 انعكا�ص	 عنه	 ينتج	 	 اأنَّ يمكن	 	  •
هات	الهيكل	العظمي	والجهـــــــاز	التنا�سلي،	واأجزاء	الج�سم	 )SOX9(،	والمرتبط	باأعرا�ص	التقزم،	وت�سوُّ

	.)Campomelic Dysplasia(	الأخرى
• يعاني	مر�سى	متلازمة	الإناث	النقي	من	عدم	و�سوح	الجن�ص،	بالإ�سافة	اإلى	غياب	م�ستقات	قناة	موليري،	
ر	حدوث	متلازمة	انح�سار	الخ�سية	الجنيني	)Fetal Testicular Regression Syndrome(،	حيث	 ا	يف�سِّ ممَّ
ف	عملها	ب�سكل	 تحافظ	بع�ص	اأن�سجة	الخ�سية	على	وظيفتها	لفترة	ت�سل	اإلى	10	اأ�سابيع	كحد	اأق�سى،	حين	يتوقَّ

تدريجي.
•	قد	تحدث	هذه	المتلازمة	خلال	اأ�سهر	الحمل	الأخيرة	اأو	بعد	الولدة،	ويحدث	تذكير	)Virilized(	لهوؤلء	

.)Isolated Anorchia(	الخ�سية	اختفاء	اإلى	بالإ�سافة	كامل،	ب�سكل	الذكور	المر�سى

المتلازمات الوراثية: 
ب�سبب	 متنحيّـة	 وراثـة	 تنتـــــج	عن	 	:)Smith Lemli Opitz Syndrome( اأوبتز	 لملي  متلازمة �شميث  	•
	،)7-Dehydrocholesterol Reductase Enzyme Deficieny( ردكيتز	ديهدروكولي�سترول	7-	اإنزيم	نقــ�ص
ة	 التنا�سليَّ الأع�سـاء	 نمو	 اكتمال	 وعدم	 الع�سلات،	 ورخاوة	 العقلي،	 والتاأخر	 الراأ�ص،	 �سغر	 الأعرا�ص	 وت�سمل	
.)Pyloric Stenosis(	ة للذكـور،	والأنف	الق�سير	مع	الميل	للاأمـام	)Anteverted Nostrils(،	و�سيق	الفتحة	البوابيَّ
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• متلازمة	انحناء الأطراف الخلقي الهيكلي	)Camptomelic Dysplasia(:	يحدث	في	المر�سى	مع		
ا�سطرابات	تمايز	الجن�ص	الذكري	)46XY(؛	ب�سبب	طفره	في	جين	)SOX9(،	والذين	يعانون	من	خلل	التن�سج	
العظمي،	وعادة	ما	يكون	مميتًا	لحديثي	الولدة،	بال�ستراك	مع	ا�سطرابات	تمايز	الجن�ص،	اأو	وجود	الأع�ساء	
ه	ي�سيب	الهيكل	العظمي	 ة	)Gonadal Dysgenesis(	واأكثر	ت�سوُّ ة	ب�سبب	خلل	الغُدد	التنا�سليَّ ة	الأنثويَّ التنا�سليَّ

هو	النحناء	الأمامي	ال�سديد	في	عظمة	الق�سبة	لكلا	ال�ساقين.
• متلازمات اأخرى اأقل �شيوعًا مثل:	متلازمة	ميكل	غروبر )Meckel  Gruber(،	اأو	الت�ساعف	الثلاثي	
انحناء	 اأو	 	،)Trisomy 18(  18 للكرومو�سوم	 الثلاثي	 الت�ساعف	 اأو	 	،)Trisomy 13(  13 للكرومو�سوم	
 Ellis van Creveld(	كريفيـلد	فـان	األيــ�ص	متلازمــة	اأو	،)Camptomelic Dwarfism( التقزمـــي	الأطـراف

Syndrome(	وغيرها	من	المتلازمات	المر�سية.

ت�سخي�ض حالت اختلال الجن�ض:
تحليل الكرومو�سومات:

تقنية	 تكون	 لربما	 بالإ�سافة	 اأنثى	 اأم	 ذكر	 هو	 هل	 الم�ساب	 المولود	 جن�ص	 لتحديد	 ة	 المهمَّ التحاليل	 من	  •
التهجين	المو�سعي	المتاألق	)FISH Study(	هي	اأ�سرع	طريقة	لمعرفة	جن�ص	المولود	خلال	48-72	�ساعة.

التحاليل المختبرية:
هيدروك�سليز،	 	- 	21 اإنزيم	 نق�ص	 ب�سبب	 الَخلقي	 ة	 الكظريَّ ة	 الغدَّ م	 ت�سخُّ بمر�ص	 ة	 خا�سَّ ة	 هرمونيَّ تحاليل	  •
	،)17-Hydroxyprogesterone(	بروجت�سرون	17-هيدروك�سي	مركب	مركب	تحليل	عمل	اأهمية	الأكثر	ويُعتبر
والذي	يظهر	اإرتفاع	م�ستوياته	ب�سكل	ملحوظ	ويعتبر	من	اأهم	التحاليل	لت�سخي�ص	المر�ص	وت�سمل	كذلك	تحليل	
اأندرو�ستنديون	 وهرمون	 التستوستيرون،	 الذكورة  هرمونات  وتحليل  الكظرية	 الغدة	 لق�سرة	 المحفز	 الهرمون	

	.)DHEA(	وهرمون ديهيدرو أبي أندروستنديون

•	تحليل	م�ستوى	ن�سبة	الأملاح	في	الدم	للتاأكد	من	وجود	نق�ص	ن�سبة	ال�سوديوم	والكلورايد،	وزيادة	ن�سبة	
البوتا�سيوم.

الدم. وجود	حمو�سة	 عن	 للك�سف	 الدم	 غازات	 • تحليل	
ن�سبة		 ا	م�ستويات	 اأمَّ انخفا�ص	م�ستوياته،	 الثامنة	�سباحًا،	والذي	يظهر	 الكورتيزول	عند	 ن�سبة	 •	تحليل	

ة	فيكون	مرتفعًا. ة	الكظريَّ ز	لق�سرة	الغدَّ الهرمون	المحفِّ

•	ارتفاع	ن�سبة	هرمون	الرينين،	وانخفا�ص	ن�سبة	هرمون	الألدو�ستيرون	في	الدم	في	حالت	ت�سخم	الغدة	
الكظرية	الُخلقي.

  )46XY(	مري�ص	عند	الكلي	اأو	الجزئي	الإندروجين	هرمون	ة • ي�ستبه	في	ت�سخي�ص	متلازمة	عدم	ح�سا�سيَّ
اأنثى،	على	الرغم	من	م�ستويات	 ة	لكونه	 ة	الخارجيَّ اأو	ت�سير	الأع�ساء	التنا�سليَّ لمن	لديه	عدم	و�سوح	الجن�ص،	

ة	اأو	المرتفعة. الت�ستو�ستيرون،	وديهدروت�ستو�سترون	الطبيعيَّ
•	قيا�ص	ن�سبة	هرمون	الت�ستو�ستيرون	اإلى	ن�سبة	هرمون	الديهدروت�ست�سرون	ب�سبب	نق�ص	اإنزيم	5-	األفا	
 HCG(	ة ة	الب�سريَّ ة	الم�سيميَّ ه	للغُدد	التنا�سليَّ ريدكتيز	ويتم	تاأكيد	الت�سخي�ص	خلال	تحليل	تحفيز	الهرمون	الموجِّ
اإلى	ديهيدروت�ستو�ستيرون	في	 Stimulation Test(	مفيدًا	حيث	تكون	ن�سبة	معدل	هرمون	ت�ستو�ستيرون	

	الناتج	في	الأطفال	الذين	يعانون	من	نق�ص		 الدم	مرتفعة،	ويكون	النطاق	الطبيعي	للمعدل	هو	8:	1،	في	حين	اأنَّ
 Cultured Skin( ة	 الليفيَّ بعمل	زراعة	خلايا	الجلد	 المر�ص	 يتاأكد	 اأكثر	من	30:	1،	 األفا	ريدكتيز	 اإنزيم	5-	

Fibroblasts(	للتاأكد	من		نق�ص	ن�ساط	هذا	الإنزيم.

الفحو�سات ال�سعاعية:
ة	الَخلقي،	والتي	قد	تكون	 ة	الكظريَّ ة	لحديثي	الولدة	في	حالت	ت�سخم	الغدَّ •	اأ�سعة	الموجات	فوق	ال�سوتيَّ
فوق	 الموجات	 وت�ساعد	 المر�ص،	 ت�سخي�ص	 ت�ستطيع	 ل	 ة	 ال�سوتيَّ فوق	 الموجات	 فنتائج	 ذلك	 ومع	 مت�سخمة،	
اأو	عدمه،	ووجود	الرحم،	 ة،	مثل	وجود	مباي�ص	 ة	داخليَّ اأع�ساء	تنا�سليَّ ا	على	اكت�ساف	وجود	 اأي�سً ة	 ال�سوتيَّ
ة،	والتي	ت�ساهم	كثيًرا	في	تحديد	 ة	الداخليَّ وكذلك	وجود	خ�سية	داخل	البطن	وغيرها	من	الأع�ساء	التنا�سليَّ

هوية	المر�ص	لدى	حديثي	الولدة.
ن	 •	اأ�سعة	بال�سبغة	عن	طريق	ق�سطرة	ت�سل	اإلى	الجيب	البولي	التنا�سلي	)Urogenital Sinus(؛	لمعرفة	تكوُّ
فتحة	الإحليل	)Urethra(	منف�سلة	عن	فتحة	المهبل	لحديثي	الولدة	المولودين	بالمنا�سل	غير	الوا�سحة	الهوية،	ويتم	
	ت�سير	النتائج	اإلى	وجود	الإحليل	الطبيعي،	 حقن	ال�سبغة	لتو�سيح	محتوى	الأنبوب	الداخلي،	حيث	من	الممكن	اأنَّ
اأو	 	،)Common Urogenital Sinus( الم�سترك	 التنا�سلي	 البولي	 الجيــــــب	 الذكور،	 قنـــــاة	موليري	في	 بقايا	

التقاء	المهبل	ومجرى	البول	في	حديثي	الولدة	الإناث.
ة	اأو	الرنين	المغناطي�سي،	والتي	قد	ت�ساعد	في	تو�سيح	المحتوى	الداخلي	للاأع�ساء	التنا�سلية. •	الأ�سعة	المقطعيَّ
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مة: الفحو�سات المتقدِّ
ا	 • المنظار	الت�سخي�سي	لمنطقة	البطن	والحو�ص،	وذلك	بو�سعه	اأ�سفل	ال�سرة	ويتم	تحت	التخدير	العام،	ممَّ
ي�سمح	ب�سرعة	تحديد	ومعرفة	محتوى	القناة	الداخلي،	كما	يمكن	اأخذ	خزعة	للمنا�سل	بالمنظار،	وتحليل	الأن�سجة	
	،)Ovotestes(	المختلط	الن�سيج	اأو	الخ�سية،	اأن�سجة	اأو	المبي�ص،	اأن�سجة	لتحدد	�سرورية	وهي	الخزعة	لعينات
القناة	 ة،	في	معرفة	محتوى	 التنا�سليَّ الغُدد	 اأخذ	خزعة	 ي�ساعد	 )Streak Gonads(،	وقد	 ة  البدائيَّ اأوالمنا�سل	

الداخلي.

 العلاج:
يعتمد	العلاج	على	ت�سخي�ص	الحالة	كما	يلي:

الكورتيزول،	 هرمون	 نق�ص	 من	 لكل	 التعوي�سي	 العلاج	 يتطلَّب	 الُخلقي	 ة	 الكظريَّ ة	 الغدَّ م	 ت�سخُّ حالت	 	•
ال�سوديوم	في	 اإلى	محلول	 بال�سافة	 الحياة،	 مدى	 ة	 تعوي�سيَّ ة	 ف�سيولوجيَّ بجرعات	 اللدي�سترون	 وهرمون	

العام	الأول	من	عمر	المولود.	
		 ة،	ولكن	لبدَّ ا	ل�سمان	�سحة	ونمو	الطفل	بالمعدلت	الطبيعيَّ ة	�سروري	جدًّ • العلاج	بالهرمونات	التعوي�سيَّ
من	تحديد	الجرعة	ومتابعتها	با�ستمرار؛	ل�سمان	عدم	زيادة	الجرعة	اأو	نق�سها	عن	المطلوب	)العلاج	يكون	مدى	

الحياة	ولي�ص	لفترة	موؤقتة(.
ا	 ة	لمن	يعاني	من	ا�سطرابات	تمايز	الجن�ص،	اأمَّ • يجب	متابعة	نمو	الطفل	خلال	�سنوات	ما	قبل	البلوغ،	خا�سَّ
ة	الُخلقي،	فيو�سى	بمتابعتهم	كل	ثلاثة	اأ�سهر،	كما	يتم	متابعة	 ة	الكظريَّ الأطفال	الذين	يعانون	من	ت�سخم	الغدَّ
ة	في	الدم	با�ستمرار؛	ل�سمان	عدم	زيادة	اأو	نق�ص	الهرمونات،	حيث	زيادة	 م�ستوى	هرمونات	ق�سرة	الكظريَّ

ي	اإلى	البلوغ	المبكر. ي	اإلى	متلازمة	)كو�سينج(،	ونق�سه	يوؤدِّ معدل	الكوريتزول	في	الدم	يوؤدِّ
• الأطفال	الذكور	الذين	يعانون	من	عدم	و�سوح	المنا�سل،	اأو	�سغر	الق�سيب؛	يتطلَّب	علاجهم	باأخذ	حقن	
ة	لمدة	3-6	اأ�سهر	غالبًا،	في	محاولة	لزيادة	حجم	الق�سيب	في	مرحلة	الطفولة،	 هرمون	الت�ستو�ستيرون	ال�سهريَّ
ن	من	و�سع	الطفل	الجتماعي	في	وقت	لحق	في	مرحلة	الطفولة	والمراهقة،	و/	اأو	قد	 وهذا	العلاج	قد	يح�سِّ
الإندروجين	 ة	م�ستقبلات	هرمون	 ة،	في	حالت	ال�ستباه	بح�سا�سيَّ ة	الجراحة	الترميميَّ اإجراء	عمليَّ ل	من	 ي�سهِّ

ا	بتوثيق	درجة	ا�ستجابة	المري�ص	لهذا	الهرمون. الجزئي،	كما	ي�ساعد	هذا	العلاج	اأي�سً

• الأطفال	الذكور	الذين	يعانون	من	�سغر	الق�سيب	ب�سبب	نق�ص	اإنزيم	5-	األفا	ريدكتيز،	بحاجة	اإلى	هرمون	
الديهدروت�ست�سرون،	وهو	عبارة	عن	مرهم	مو�سعي.

ة. ة	الخارجيَّ • العلاج	الجراحي	الترميمي	له	دور	كبير	في	تح�سين	منظر	الأع�ساء	التنا�سليَّ
ة	كبرى. •العلاج	النف�سي	له	اأهميَّ

تحديد الجن�ض:
• يكون	تحديد	الجن�ص	ذكراً	كان	اأم	اأنثى	عن	طريق	تحليل	الكرومو�سومات	هل	)XX(	اأو	)XY(	وكذلك	

وجود	المنا�سل	هل	هي	خ�سية	اأم	مبي�ص.
ة	 ة	الموؤنثة	)ب�سبب	متلازمة	عدم	ح�سا�سيَّ ة	الخارجيَّ • في	المواليد	الذكور	في	حالة	وجود	الأع�ساء	التنا�سليَّ
ين�ساأ	 حيث	 الحاد(،	 الحيوى	 الت�ستو�ستيرون	 ت�سنيع	 ا�سطراب	 اأو	 الكلي،	 الأندروجين	 هرمون	 م�ستقبلات	
يجب	 كما	 غير	ممكن،	 لوظيفتها	 ة	 الذكريَّ ة	 التنا�سليَّ الأع�ساء	 اإعادة	 احتمال	 	 لأنَّ جيناته؛	 رغم	 كاأنثى	 المولود	

ل	الخبيث	للخ�سيتين. ب	التحوُّ ا�ستئ�سال	الخ�سيتين	لهوؤلء	المواليد	قبل	عمر	البلوغ	لتجنُّ
ريدكتيز	 األفا	 	-5 اأو	 ريدكتيز	 كيتو�ستيرويد	 	-17 اإنزيــــــــم	 نق�ص	 ب�سبب	 الذكـــــور	 المواليـــد	  •
	،)5-α- Reductase Enzyme Deficiency )Ketosteroid Reductase Enzyme Deficieny-17	اأو 

	)Androstenedione(	اأندرو�ستينديون	هرمون	من	ة 	لديهم	م�ستويات	طبيعيَّ ينبغي	تن�سئتهم	ذكوراً،	وذلك	لأنَّ
وهرمون	الت�ستو�ستيرون.

ة	المواليد	الإناث	مع	 ة	تربيَّ • في	المجتمعات	التي	تف�سل	المواليد	الذكور	على	الإناث،	قد	يقاوم	الآباء	ب�سدَّ
ة	العديد	من	الفتيات	مع	المنا�سل	غير	الوا�سحة،	والتي	تميل	 المنا�سل	غير	الوا�سحة	كفتاة،	وبالتالي	يتم	تربيَّ

ة	كفتيان.	 ة	الذكريَّ اإلى	الأع�ساء	التنا�سليَّ

ة الَخلقي قبل الولدة: علاج ت�سخم  الغدة الكظريَّ
الم�سيمة،	 عبور	 يمكنه	 والذي	 الإناث،	 ة	 بالأجنَّ حملهن	 عند	 للاأمهات	 الديك�ساميثازون	 عقار	 ا�ستخدام	 يمكن	 	•
ة	للاأنثى،	وينبغي	 ة	الخارجيَّ ه	الأع�ساء	التنا�سليَّ ة	للجنين،	وبالتالي	منع	ت�سوُّ ة	الإندروجينيَّ وتثبيط	الهرمونات	الذكريَّ

ة. 	يُعرف	جن�ص	الجنين،	ليكون	اأكثر	فعاليَّ 	يبداأ	هذا	العلاج	قبل	الأ�سبوع	ال�سابع	من	الحمل،	وحتى	قبل	اأنَّ اأنَّ
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:)Clitoromegaly( م البظر ت�سخُّ
		طول	البظر	اأكثر	من	1�سم	عند	المواليد	الإناث،	وعادة	ينتج		ب�سبب	التعر�ص	الزائد	 تُعرّف	باأنَّ  •
لهرمون	الإندروجين	خلال	مراحل	تكون	الأع�ساء	التنا�سلية	داخل	الرحم،	كما	يحدث	في	الإناث	اللاتي	
يعانين	من	ت�سخم	الغدة	الكظري	الُخلقي	ونق�ص	اإنزيم	الأروماتاز	الم�سيمي	خلال	فترة	الحمل	بالجنين،	

اأو	تعر�ص	الأمهات	للعقاقير	المحتوية	على	هرمون	الإندروجين.

:)Micropenis( سغر حجم الق�سيب�
ف	باأنّ	طول	الق�سيب	اأقل	من	2.5	�سم		عند	المواليد. • يُعرَّ

اأقل	من	2.5	�سم	في	 الولدة	هو	3.5	�سم،	وما	هو	 الذكور	حديثي	 الق�سيب	في	 متو�سط	طول	  •
الذكور	حديثي	الولدة	ي�ستوجب	تقييمه	ومتابعته،	ونمو	الق�سيب	يكون	تدريجي	خلال	منت�سف	اإلى	

اآخر	الحمل.		
• هرمون	الت�ستو�ستيرون،	وتحويله	اإلى	هرمون	ديهدروت�ستو�ستيرون		�سروري	لنمو	الق�سيب،	

ة	للذكور. ة	الخارجيَّ وهو	الم�سوؤول	عن	تذكير	الأع�ساء	التنا�سليَّ
ة )HCG(	الخ�سيتين	في	وقت	مبكر	من	 ة	الب�سريَّ ة	الم�سيميَّ ه	للغُدد	التنا�سليَّ ز	الهرمون	الموجِّ • 		يحفِّ
)LH(	خلال	 الم�سفر	 الهرمون	 الرتباط	بم�ستقبل	 من	خلال	 الت�ستو�ستيرون،	 هرمون	 لإنتاج	 الحمل،	

الأ�سبوع	14	من	الحمل.

ا	ما	ي�سببه	للجنين	من	اآثار	 	يت�سبب	باإ�سابة	الأم	بمتلازمة	)كو�سينج(	اأمَّ • عقار	ديك�ساميثازون	يمكن	اأنَّ
	 	هذا	العلاج	ينبغي	اأنَّ 		اأنَّ مِّ على	المدى	الطويل؛	فلا	يزال	غير	معروف؛	لذلك	يعتقد	العديد	من	اأطباء	الغُدد	ال�سُ

ي�ستخدم	تحت	متابعة	م�ستمرة	على	المدى	الطويل.

الجراحات الت�سحيحيَّة:
م	البظر،	اأوعدم	وجود	مدخل	مهبلي	 • جراحات	المواليد	الإناث		قد	تحتاج	اإلى	معالجة	كل	من	ت�سخُّ

.)Urogenital Sinus( التنا�سلي	البولي	الجيب	وجود	عن	ف�سلًا	،)Vaginal Introitus(

• ل	يزال	هناك	اختلاف	حول	اأف�سل	عمر	لإجراء	الجراحة	التجميلية	للمهبل )Vaginoplasty(،	والعديد	
 )Introitus(	المدخل	على	الحفاظ	ال�سعب	من	حيث	المواليد،	في	الأولى	الجراحة	اإجراء	يف�سلون	الجراحين	من
	كثيًرا	 �ص	لهرمون	الإ�ستروجين،	والتمدد	الميكانيكي	)با�ستخدام	المو�سع(،	في	حين	اأنَّ ا	في	غياب	التعرُّ وظيفيًّ

من	المر�سى	يتطلَّب	اإعادة	الجراحة	في	عمر	ال�سباب.
ا�ستخدام	 بعد	 العمر،	 من	 الأول	 العام	 في	 	)Hypospadias Repair( التحتي	 الإحليل	 اإ�سلاح	  •
الت�ستو�ستيرون	)اإذا	لزم	الأمر	لزيادة	حجم	الق�سيب(؛	اعتمادًا	على	درجة	الإحليل	التحتي،	وقد	يتطلَّب	اإجراءً	

اأكثر	من	جراحة	واحدة.
ل	اإلى	ورم	خبيث	مع	مرور	الوقت،	ويجب	 • عند	وجود	الخ�سيتين	داخل	البطن؛	فهما	في	خطر	متزايد	للتحوُّ
عمل	جراحة	لإنزالهما	في	ال�سفن )Orchidopexy( قبل	عمر	�سنة	ون�سف	في	الذكور	الذين	يعانون	من	عدم	
ة	الخ�سوبة	عندما	 نزول	الخ�سيتين،	اأو	اإحداهما	اإلى	ال�سفن	)Cryptorchidism(،	حيث	يزيد	ذلك	من	اإمكانيَّ
اإلى	كي�ص	ال�سفن	ينبغي	 نقلها	 التي	ل	يمكن	 المنا�سل	 ة	في	 الوراثيَّ اأ�سا�ص،	وال�سطرابات	 تُ�سْتَبْعدَ	ب�سكل	 ل	

ة	تحولها	اإلى	ورم	خبيث	في	مرحلة	الطفولة. اإزالتها	بعد	الت�سخي�ص	مبا�سرة؛	ب�سبب	ارتفاع	احتماليَّ
الذكور	الذين	يعانون	من	متلازمة	قناة	موليري	المزمنة،	يحدث	لديهم	انخفا�ص	في	الخ�سوبة،	ويبقى	  •
ن	من	اإرجاعهما	في	كي�ص	ال�سفن،	وذلك	 التذكير	دون	تاأثر،	ويجب	ا�ستئ�سال	الخ�سيتين	في	حالة	عدم	التمكُّ
	ال�ستئ�سال	الجراحي	للرحم،	 ب�سبب	تقارب	قناتي	موليري	ووولف	ب�سكل	وثيق	في	هوؤلء	المر�سى،	حيث	اإنَّ
لذا	 )Vas Deferens(،	والخ�سيتين،	 الناقلين	 الوعاءين	 من	 لكل	 اأ�سرار	 اإلى	حدوث	 ي	 يوؤدِّ قد	 فالوب	 وقناة	
ن	الخ�سيتان	لديهم	من	قناة	موليري	 ين�سح	ا�ستئ�سال	كل	من	قناة	فالوب	والرحم	فقط	في	المر�سى	الذين	تتكوَّ

بعيدًا	عن	كي�ص	ال�سفن.

الف�سل الثالث:  اضطرابات تمايز الجنس
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ينمو	 الولدة،	 من	 وجيزة	 فترة	 وبعد	 الطبيعي،	 الق�سيب	 لنمو	 ة	 �سروريَّ الإندروجين	 م�ستقبِلات	 	•
الق�سيب	قليلًا	بحيث	يوازي	النمو	الج�سدي	العام.

الذين	 الأطفال	 الق�سيب	في	 الق�سيب،	حيث	لوحظ	�سغر	 له	كذلك	دور		في	نمو	 النمو	 	هرمون	  •
يعانون	من	نق�ص	هرمون	النمو.

اأ�سباب �سغر حجم الق�سيب:
ة	 التنا�سليَّ الغــُـــدد	 	- ة	 النخاميَّ الغـــدة	 	- المهاد	 ماتحت	 	- منطقة	 من	 الم�ســــــار	 مركـــــــزي	في	 خلل	  •
اأو	 الت�ستو�ستيرون،	 اأو	خلل	طرفي	في	عمل	هرمون	 	،)Hypothalamic-Pituitary- Gonadal-axis(

ة	)Primary Structural Anomaly(،	اأو	قد	تكون	 ليَّ ة	الأوَّ هات	التركيبيَّ نق�ص	هرمون	النمو،	اأو	الت�سوُّ
ة. جزءًا	من	متلازمة	وراثيَّ

ة. ة	النخاميَّ •	ا�سطرابات	منطقة	ماتحت	المهاد،	اأو	خلل	في	وظيفة	الغدَّ
• ف�سل	اإنتاج	هرمون	الت�ستو�ستيرون	ب�سكلٍ	كافٍ	ب�سبب	اختفاء	الخ�سية )Anorchia(،	اأو	�سعف	

.)Hypoplasia(	نموها
ة	من	الأعرا�ص	 ن	مجموعة	ثلاثيَّ 	• خلل	التن�سج	الب�سري	)Septo Optic Dysplasia(،	والذي	يت�سمَّ
ة،	 النخاميَّ الغدة	 اإفراز	 ونق�ص	 	،)Optic Nerve Hypoplasia( الب�سري	 الع�سب	 �سمور	 ت�سمل:	

والتكوين	غير	الطبيعي	للتراكيب	للخط	الأو�سط	من	الدماغ.
ة	للمواليد	الذين	يعانون	من	خلل	م�ستقبِلات	الهرمون	الم�سفر	تختلف	عن	اأع�ساء	 •	الأع�ساء	التنا�سليَّ

ة	في	الذكور،	مع	�سغر	حجم	الق�سيب.	 ن	ما	ي�سبه	الأع�ساء	التنا�سليَّ ة؛	ليتكوَّ الأنثى	الطبيعيَّ
ديهدروجينز	 �سترويــــــــد	 هيدروك�سي	 اإنزيــــم	17-	 نقـــ�ص	 من	 يعانــــــــون	 الذين	 الأطفال	  •
الأع�ساء	 لديهم	 ن	 تتكوَّ ما	 غالبًا	 	)17-ꞵ- Hydroxysteroid Dehydrogenase Enzyme Deficieny(

ة	للاإناث،	واأحيانًا	منا�سل	غير	وا�سحة.	 التنا�سليَّ
هرمون	 تحويل	 في	 )خلل	 ريدكتيز	 األفا	 	-5 اإنزيم	 بنق�ص	 الم�سخ�سين	 المواليد	 معظم	 	  •
الت�ستو�ستيرون	اإلى	هرمون	الديهدروت�ست�سرون(	ومتلازمة	عدم	ح�سا�سية	م�ستقبلات	الأندروجين	
 Incomplete( وال�سفرتين	لل�سفن	المكتمل	غير	الإندماج	في	متفاوتة	درجات	لديهم	)PAIS(	الجزئي

ي	اإلى	الإحليل	التحتي،	والمنا�سل	غير	الوا�سحة. ا	يوؤدِّ Labioscrotal Fusion(	ممَّ

التي	ت�سمل	عيبًا	في	 العيوب	الُخلقية	 متلازمة	�سارج )CHARGE(	وهي	اخت�سار	لمجموعة	من	  •
المنا�سل،	 هات	 وت�سوُّ النمو،	 ر	 وتاأخُّ ال�سرج،	 فتحة	 وان�سداد	 القلب،	 وعيوب	 الولدة،	 قبل	 العين	 ة	 قزحيَّ

هات	الأذن.		 وت�سوُّ
ة	بمتلازمة	كالمان. •	فَقْد	ال�سم	اأو	�سعفه	يكون	من	ال�سمات	الخا�سَّ

�ص	المولود	اإلى	نق�ص	 	يتعرَّ ة،	يمكن	اأنَّ • عندما	يرتبط	�سغر	الق�سيب	مع	نق�ص	وظيفة	الغدة	النخاميَّ
الجلوكوز	في	الدم.

• المواليد	الذين	يعانون	من	عيوب	الخط	الأو�سط	للدماغ	)Brain Midline Defects(؛	ويكون	لديهم	
	 نه )Aplasia(؛	ينبغي	ملاحظتهم	ب�سكل	خا�ص،	حيث	اإنَّ �سعف	تن�سيج	الع�سب	الب�سري،		اأو	عدم	تكوُّ
ف	على	هذا	الرتباط	في	 ة،	والف�سل	في	التعرُّ ة	النخاميَّ هذا	ال�سطراب	قد	ي�سير	اإلى	نق�ص	هرمون	الغدَّ

ي	اإلى	وفاته. 	يوؤدِّ المولود؛	يمكن	اأنَّ
• نق�ص	م�ستوى	الجلوكوز	في	الدم	لدى		حديثي	الولدة،	يحدث	خلال	الـ24	�ساعة	الأولى	من	عمر	
ة،	وي�سمل	 ة	الكظريَّ ة	ال�سامل،	ونق�ص	هرمون	النمو،	وق�سور	الغدَّ المولود،	ويرتبط	مع	ق�سور	النخاميَّ
ة	خلال	فترة	الولدة	)الولدة	بالموؤخرة(،	و�سعف	 الأمرا�ص	الأخرى	التي	قد	تترافق	مع	نق�ص	النخاميَّ
ن�سيج	الع�سب	الب�سري،	والراأراأة		)تذبذب	المقلتين	ال�سريع	اللاإرادي( )Nystagmus(،	واليرقان	في	

الدم،	وعيوب	الخط	الأو�سط	للدماغ.

التحاليل المختبريَّة:
• التحليل	الكرومو�سومي	لتحديد	جن�ص	المولود.

• ارتفاع	م�ستويات	الهرمون	الم�سفر	والهرمون	المحو�سل	اإلى	م�ستويات	البلوغ	في	المواليد	الذكور،	
حيث	ت�سل	ذروتها	في	عمر	1-3	اأ�سهر.

قبل	 بع�ص،	 اإلى	 ون�سبتهما	 والديهدروت�سي�ستيرون،	 الت�ستو�ستيرون	 هرموني	 م�ستويات	 •	تحليل	
ة	)HCG(،	وذلك	لتقييم	ا�ستجابة	 ة	الب�سريَّ ة	الم�سيميَّ ه	للغُدد	التنا�سليَّ وبعد	التحفيز	بوا�سطة	الهرمون	الموجِّ
الخ�سيتين	لكل	من	تحفيز	الهرمونات	المن�سطة	للمنا�سل	)Gonadotropin Stimulation(،	ونق�ص	اإنزيم	

5-	األفا	رديكتيز.

الف�سل الثالث:  اضطرابات تمايز الجنس
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ة	في	 النخاميَّ الغدة	 بنق�ص	 ال�ستباه	 عند	 بالجلوكاجون	 التحفيز	 بعد	 النمو	 ن�سبة	هرمون	 تحليل	  •
المواليد.

 الفحو�سات ال�سعاعية:
ة	على	الحو�ص	مفيدة	في	حالت	المنا�سل	غير	الوا�سحة،	للتاأكد	من	 • 	اأ�سعة	الموجات	فوق	ال�سوتيَّ

وجود	الرحم	والمباي�ص.	
ة. ة	النخاميَّ • اأ�سعة	الرنين	المغناطي�سي	للدماغ	والغدَّ

العلاج:
عند	 الق�سيب	 حجم	 لزيادة	 اأ�سهر	 	6-3 لمدة	 الع�سل	 في	 ة	 ال�سهريَّ الت�ستو�ستيرون	 هرمون	 اإبر	  •

المواليد،	والأطفال،	والمراهقين.
• متو�سط	جرعات	العلاج	بهرمون	الت�ستو�ستيرون	كما	يلي:

ا. •	المواليد:	25	مجم	�سهريًّ
ا. •	الأطفال:	50	مجم	�سهريًّ

• اليافعون	الذين	يعانون	من	�سعف	المنا�سل	100	مجم.
:)Hypospadias(	الإحليل التحتي

• يحدث	بمعدل	حالة	واحدة	لكل	300	مولود.
•	يحدث	بالتزامن	مع	عدم	نزول	الخ�سية	في	اأقل	من	1٪	من	المر�سى،	ويجب	على	الأطباء	ال�ستباه	
ة	الإ�سابة	با�سطرابات	تمايز	الجن�ص	في	الأطفال	الذين	يعانون	من	الإحليل	التحتي،	واختفاء	 في	اإمكانيَّ

الخ�سيتين.

:)Cryptorchidism(	الخ�سية المخفية الغائبة
ة	للذكور.	 ة	الخلقيَّ •	الأكثر	�سيوعًا	من	ا�سطرابات	الأع�ساء	التنا�سليَّ

ة	واحدة	على	 • حوالى	3٪	من	حديثي	الولدة	المكتملين،	و30٪	من	الذكور	الخدج	يولدون	مع	خ�سيَّ
الأقل	لم	تنزل	اإلى	كي�ص	ال�سفن.

	• حوالى	80٪	من	الخ�سي	التي	لم	تنزل	عند	الولدة	اإلى	كي�ص	ال�سفن،	�سوف	تنزل	بحلول	العام	
نزول	 ر	 بتاأخُّ ة	 الحقيقيَّ الإ�سابة	 ن�سبة	 يجعل	 ا	 ممَّ اأ�سهر(؛	 ثلاثة	 غ�سون	 ة	في	 )الغالبيَّ العمر	 من	 الأول	

الخ�سيتين	تقل	لحوالى	٪1.
	مكان	 • في	الغالب	يمكن	العثور	على	الخ�سية	الغائبة	عن	مكانها	الطبيعي	في	كي�ص	ال�سفن	في	اأيِّ
ة	)Inguinal Ring(،	اأو	في	 بدءًا		من	موؤخرة	تجويف	البطن،	تحديدًا	تحت	الكلى،	اأو	عند	الحلقة	الإربيَّ

	.)Inguinal Canal(	ة القناة	الإربيَّ
ة،	اأو	تحت	الجلد	في	منطقة	 	تكون	خارج	القناة	الإربيَّ • اأحياناً	تكون	بعيدة	عن	الم�سار،	مثل:	اأنَّ
غير	 تكون	 اأو   ،)Femoral Canal( ة	 الفخذيَّ اأوالقناة	 البريتوني،	 اأوالغ�ساء	 ال�سفن،	 مقابل	 الفخذ،	

.)Dysgenetic(	التكوين	�سليمة	غير	اأو	،)Hypoplastic(	النمو	مكتملة
ا	الثلث	الآخر	في�سيب	كلتا	الخ�سيتين	في	٪90	 ة	الجانب	اأمَّ • حوالى	ثلثي	الحالت	تكون	اأحاديَّ
من	الحالت	وتكون	ب�سبب	اأنّ	الخ�سية	لم	توا�سل	م�سارها	اإلى	موقعها	الطبيعي،	ويتم	ملاحظتها	في	
ة،	وفي	قليل	من	الحالت	توجد	الخ�سية،	اأو	الخ�سيتان	في	البطن،	اأو	ل	يمكن	اإيجادها	 القناة	الإربيَّ

ة(.	 )مخفيَّ

الف�سل الثالث:  اضطرابات تمايز الجنس
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•	يرتبط	عدم	هبوط	الخ�سية	لل�سفن	)Undescended Testes( بانخفا�ص	الخ�سوبة،	وزيادة	خطر	
الم�ساحبة	 ة	 النف�سيَّ ال�سطرابات	 اإلى	 بالإ�سافة	 	،)Testicular Germ Cell Tumors( الخ�سية	 اأورام	

لمراحل	نمو	الطفل.
 Testicular(	الخ�سية	والتواء	للق�سور،	عر�سة	اأكثر	ا • عدم	هبوط	الخ�سيتين	لل�سفن	اأي�سً

	.)Inguinal Hernia( الإربي	والفتق	،)Torsion

ى	 ة	تُ�سمَّ ة	جراحيَّ • يتم	اإنزال	الخ�سيتين	اإلى	كي�ص	ال�سفن	في	مرحلة	الطفولة،	من	خلال	اإجراء	عمليَّ
جراحة	اإنزال	الخ�سيتين	لل�سفن.	

•	الفح�ص	ال�سريري	يتم	في	و�سع	ال�سترخاء،	ولبد	من	التاأكد	من	وجود	اأو	عدم	وجود	الخ�سيتين،	
ة	في	 ندوب	جراحيَّ اأواأيّ	 ال�سفن،	 اأو	�سغر	 ة،	ف�سلًا	عن	وجود	عدم	تماثل،	 وموقع	وحجم	كل	خ�سيَّ
ا	 	ت�سمل	الفحو�سات	البحث	والتوثيق	لموقع	فتحة	الإحليل	خ�سي�سً ة،	اأو	ال�سفن،	ويجب	اأنَّ المنطقة	الإربيَّ
فح�ص	خ�سائ�ص	 وكذلك	 للعمر،	 بالن�سبة	 الطبيعي	 من	 اأقل	 هو	 هل	 الق�سيب	 وطول	 التحتي،	 الإحليل	

ة	لمن	هم	في	عمر	البلوغ. البلوغ	الثانويَّ

ه للغُدد التنا�سليَّة الم�سيميَّة الب�سريَّة اختبار تحفيز با�ستخدام الهرمون الموجِّ
:)HCG Stimulation Test(

	اإرتفاع	في	ن�سبة	 ا،	ول	يُظهِر	اختبار	التحفيز	اأيَّ •		يتم	عمله	لتحديد	وجود	الخ�سيتين	اأو	عدمهما	وظيفيًّ
هرمون	الت�ستو�ستيرون	في	الدم،	عندما	تكون	الخ�سيتان	غائبتين،	اأو	موجودتان	ولكن	غير	فاعلتان.

الفحو�سات ال�سعاعية:
• اأ�سعة	الموجات	فوق	ال�سوتية،	قبل	الجراحة،	لإ�سلاح	الخ�سيتين	غير	الوا�سحتين،	�سواء	كانت	
ة،	اأو	عندما	يكون	من	ال�سعب	ملاحظتها	بالفح�ص	البدني	ب�سبب	طبيعة	الج�سم،	اأو	عدم	 ة،	اأو	ثنائيَّ اأحاديَّ

تعاون	الطفل.

العلاج:
• الجراحة	هي	العلاج	الأ�سا�ص،	حيث	من	الأف�سل	القيام	بالجراحة	في	وقت	مبكر	للحفاظ	على	اإنتاج	
ة،	والإنتاج	الهرموني	مع	انخفا�ص	خطر	الإ�سابة	ب�سرطان	الخ�سية،	وت�سير	الدرا�سات	 الحيوانات	المنويَّ

	العمر	المثالي	للقيام	بالجراحة	يكون	قبل	عمر	18	�سهرًا. اإلى	اأنَّ

:)Retractile Testicles( الخ�سية المعلَّقة
• تكون	الخ�سيتان	المعلقتان	موجودتين	فوق	ال�سفن،	ويمكن	�سحبهما	دون	األم	اإلى	كي�ص	ال�سفن،	
ا	في	الموقع،	وهوؤلء	الأطفال	ل	يخ�سعون	 	يتم	اإرجاعهما،	ويعتبر	هذا	اختلافًا	طبيعيًّ وتبقيان	هناك	بعد	اأنَّ

للعلاج،	ولكن	ينبغي	متابعتهم	لخطر	الإ�سابة	بـاختفاء	الخ�سيتين	المكت�سب.

الف�سل الثالث:  اضطرابات تمايز الجنس
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مة المقدِّ

ة، ويت�سارع فيها  البلوغ هو الفترة الزمنيَّة الذي تظهر فيها الخ�سائ�ض الجن�سيَّة الثانويَّ
النمو الج�سدي، وتزيد بها اإفراز الهرمونات الجن�سيَّة، وتن�سج المنا�سل )الخ�سيتان في الذكور، 
في  المرحلة  هذه  تكتمل  غالباً  التكاثر،  على  القدرة  خلالها  وتكتمل  الإناث(،  في  المبي�سان 

غ�سون 2 اإلى 5 �سنوات.
المرحلة الأولى من البلوغ في الإناث تبداأ عندما ينمو الثدي، وغالبًا يكون من جانب واحد 
م طفيف  ة اأ�سهر، اأو في الجانبين في الوقت نف�سه، ويبداأ مع ارتفاع الثدي والحلمة، وت�سخُّ لعدَّ
في  الثدي  اأن�سجة  فح�ض  في  الحذر  توخي  ويجب  الثدي،  بالبرعم  يُعرف  الحلمة،  قطر  في 

الإناث البدينات، حيث اأنَّ كتلة الدهون ربما ت�سابه اأن�سجة الثدي.
تتميَّز بداية عمر البلوغ في الذكور بازدياد حجم الخ�سية، حجم الخ�سية يقدر من خلال 
ى "مقيا�ض الخ�سية"، وعادة ما  ة ال�سكل، معروفة الحجم، تُ�سمَّ المقارنة مع مج�سمات بي�ساويَّ

يكون القطر اأكر من 4 مل. 
يلي ذلك مرحلة ظهور ال�سعر في الإبطين، والعانة لكلا الجن�سين، ويتزامن ذلك مع ارتفاع 
الأدريناركي	 ى  تُ�سمَّ المرحلة  وهذه  ة،  الكظريَّ ة  الغُدَّ في  الإندروجينية  الهرمونات  اإفراز 
البلوغ عند الإناث، ومرحلة التكليف ال�سرعي عند  )Adrenarche(، واأخيًرا تكتمل مرحلة 

المنويَّة	 الحيوانات  تكون  بدء  وتعادلها   ،)Menarche( الإناث	 لدى  ة  ال�سهريَّ الدورة  بدء 
)Spermarche(	عند الذكور. 

وكذلك  الطبيعي،  البلوغ  تخ�ض  متعددة  مو�سوعات  اإلى  ق  نتطرَّ �سوف  الف�سل  هذا  في 
ا�سطرابات البلوغ التي لبد من معرفة م�سبباتها، وطرق الك�سف عنها وعلاجها.

الف�سل الرابع:  البلوغُ الطبيعيُّ واضطراباته
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مرحلة البلوغ الطبيعية:
	ت�سنيفها	وفقًا	للعالم	البريطاني	تانر	)Tanner(	اإلى	خم�سة	مراحل. •	تمَّ

الذكور	 لدى	 البلوغ	 ة	في	موعد	حدوث	 ة	والجينيَّ البيئيَّ العوامل	 	من	 تلعب	مجموعة	عديدة	 	•
	،)Phytoestrogens( ة	 النباتيَّ المحا�سيل	 في	 الإ�ستروجيني	 الأنثوي	 الهرمون	 وجود	 والإناث،	
ة	 البتروكيميائيَّ المنتجات	 في	 ال�سطناعي	 الإ�ستروجين	 وكذلك	 ة،	 الحيوانيَّ اللحوم	 ومنتجات	
ت	اإلى	تغيير	مواعيد	البلوغ	لدى	الإناث	ب�سكل	 اأدَّ )Xenoestrogen(	مثل:	البلا�ستيك،	والنايلون	

ل	اإزعاجًا	لكثير	من	العائلات. ا	اأ�سبح	ي�سكِّ ملحوظ،	و�ساهمت	في	حدوثه	مبكرًا	ممَّ
خلال	فترة	البلوغ	الطبيعي	يحدث	ت�سارع	في	النمو	)Growth Spurt(	خلال	المرحلتين	الثالثة	
والرابعة	من	البلوغ	في	معظم	الذكور،	وت�سل	نهايتها	في	المرحلة	الخام�سة		في	اأكثر	من	95٪	من	

ا	في	الإناث	فيحدث	ت�سارع	النمو	خلال	المرحلتين	الثانية	والثالثة	من	البلوغ. الذكور،	اأمَّ

ف�سيولوجيَّة البلوغ الطبيعي:
الــــتــنـــا�ســـــــليـــَّة		 الغــدد	 	-	 النخـــــاميّــــةَ	 ة	 الغُـــــــــدَّ المهـــــــــــاد	-	 مــــحـــــور	منطـــــقـــــــة	ماتحـــــــت	 	•
قبل	 ما	 المبكرة	 الطفولة	 ن�سط	في	مرحلة	 )Hypothalamic-Pituitary-Gonadal Axis(	يكون	غير	

	،)LH(	الم�سفر	الهرمون	اإفراز	قلة	من	سح� 8-9	�سنوات	من	العمر	)مرحلة	ما	قبل	البلوغ(،	كما	يتَّ
والت�ستو�ستيرون	 الإناث،	 )اإ�ستراديول	في	 ة	 الجن�سيَّ والهرمونات	 	،)FSH( المحو�سل  والهرمون	

في	الذكور(.	

ة،	 التنا�سليَّ الغدد	 ون�سج	 نمو	 عن	 الم�سوؤول	 هو	 للمنا�سل	 ز	 المحفِّ للهرمون	 النب�سي	 الإفراز	 	•
واإفراز	هرمونات	الجن�ص	وهذا	يبداأ	ما	بعد	عمر	8	�سنوات	في	الإناث	و9	�سنوات	في	الذكور.

ة	)الت�ستو�ستيرون	في	الذكور،	اإ�ستراديول	في	الإناث(		لها	دور	كبير	 •	الهرمونات	التنا�سليَّ
على		الن�سج	العظمي،	واإغلاق	فجوات	النمو؛	لذلك	يجب	التنبيه	على	العلاقة	الوثيقة	بين	البلوغ	
واغلاق	فجوات	النمو	ولي�ص	جميع	الأطفال	ينمون	اإلى	عمر	18	عاماً	فهو	مرتبط	مع	موعد	البلوغ.
ة	 	هرمون	الإ�ستروجين	في	الجن�سين،	هو	الم�سوؤول	عن	عمليَّ ة	ت�سير	اإلى	اأنَّ • الدرا�سات	العلميَّ

ي	في	نهاية	المطاف	اإلى	اإغلاق	فجوات	العظم،	وتوقف	النمو. ن�سج	العظام	والذي	يوؤدِّ
ا	يعمل	على	زيادة	اإنتاج	هرمون	النمو،	ويعمل	الهرمونان	جنبًا	اإلى	 •	هرمون	الإ�ستروجين	اأي�سً

جنب	على	نمو	العظام.
ة	 •	اإنزيم	الأروماتاز	)Aromatase Enzyme Deficiency(	الذي	يوجد	في	ال�سبكة	الإندوبلازميَّ
ن�سبة	 قلة	 اإلى	 ي	 يوؤدِّ ونق�سه	 الإ�ستروجين؛	 هرمون	 اإلى	 الت�ستو�ستيرون	 هرمون	 تحويل	 ز	 يحفِّ
اإلى	 ي	 توؤدِّ الإ�ستروجين	 م�ستقبِلات	 فقدان	 طفرات	 وكذلك	 الجن�سين،	 لدى	 الإ�ستروجين	 هرمون	

ر	اإغلاق	فجوات	النمو	بين	العظام	الطويلة. تاأخُّ
بالعمر	 ولي�ص	 	)Osseous Maturation( العظمي	 بالن�سج	 للجن�سين	 الطولي	 النمو	 يرتبط	 	•
ه	يختلف	من	 ينتهي	في	عمر	18	�سنة،	ولكنَّ الطول	 	 اأنَّ ة	من	 العامَّ الزمني،	على	عك�ص	ما	يعتقده	
�سخ�ص	اإلى	اآخر	ح�سب	موعد	البلوغ،	وكلَّما	كان	مبكرًا،	كان	الطول	اأقل	من	المتوقع	من	المعدلت	

ة	للنمو.	 الطبيعيَّ
•	البرعم	الثدوي	في	الإناث	هو	اأولى	�سمات	البلوغ،	ويبداأ	من	عمر	)8	-	10	�سنوات(،	يليها	

ظهور	ال�سعر	في	الإبط	والعانة	بعد	6	-	12	�سهرًا.	
ة	من	وقت	ظهور	البرعم	الثدوي	اإلى	بداية	الحي�ص،	هو	غالباً	�سنتان	 • في	الإناث	الفترة	الزمنيَّ
ون�سج	 العانة،	 �سعر	 الثدي،	 ن	 تكوُّ حيث	 من	 التغييرات	 ت�سل�سل	 اختلافات	في	 هناك	 ذلك،	 ومع	

ة.	 ة	والخارجيَّ ة	الداخليَّ الأع�ساء	التنا�سليَّ
•	في	الذكور،	نمو	الخ�سيتين	)حجم	الخ�سية	يكون	4	مل	فاأكثر(،	وترقق	كي�ص	ال�سفن	هما	
	يظهر	�سعر	العانة	والإبط	 غ	كي�ص	ال�سفن،	ونمو	الق�سيب	ثمَّ اأولى	�سمات	البلوغ	ويلي	ذلك	ت�سبُّ

وغالباً	ما	يحدث	في	منت�سف	عمر	البلوغ.

الف�سل الرابع:  البلوغُ الطبيعيُّ واضطراباته
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•	في	الذكور،	على	عك�ص	الإناث،	ذروة	النمو	تبداأ	بعد	عمر	البلوغ،	وي�سل	الحد	الأق�سى	من	
ة	في	المرحلة	الثالثة	والرابعة	)عادة	ما	بين	13	و14	�سنة	من	العمر(.	 نمو	الأع�ساء	التنا�سليَّ

	نمو	 ة	فاإنَّ رًا	عن	الإناث،	وللمعلومة	الطبيَّ • في	الذكور،	تحدث	ذروة	النمو	حوالى	�سنتين	متاأخِّ
الإناث	غالباً	ما	يتوقف	خلال	�سنة	بعد	الحي�ص.

ة	مثل:	هرمونات	 ة	الكظريَّ •	ي�سبق	بداية	عمر	البلوغ	زيادة	اإفراز	هرمونات	الإندروجين	من	الغُدَّ
الإندرو�ستينيديون،	ديهيدروبياندرو�ستيرون،	وديهيدروبياندرو�ستيرون	�سلفيت.

مما	  )Zona Reticularis( ة	 الكظريَّ ة	 ال�سبكيَّ ة	من	طبقة	 الإندروجينيَّ الهرمونات	 اإنتاج	 •	زيادة	
ز	 المحفِّ الهرمون	 ل�سيطرة	 تخ�سع	 الطبقة	 وهذه	  .)Adrenarche( الأدريناركي	 مرحلة	 اإلى	 ي	 يوؤدِّ

ة	وله	دور	رئي�ص	في	اإنتاج	ديهيدروبياندرو�ستيرون	�سلفيت.	 ة	الكظريَّ لق�سرة	الغُدَّ
• توجد	علاقة	بين	الهرمونات	المتعلِّقة	بكتلة	الج�سم	والبدانة،	مثل	الإن�سولين	وببتيد	الليبتين،	

اللذان	يحفزان		بدء	مرحلة		الأدريناركي.
•	زيادة	م�ستوى	هرمونات	الإندروجين	التي	تحدث	في	مرحلة	الطفولة	هي	الم�سوؤولة	عن	ظهور	

رائحة	الج�سم،	وظهور	�سعر	العانة	والإبطين.
 Gonadotrophin Releasing(	ة •	يفـــرز	الهرمـــــون	المحـــــرر	للهرمونـــــات	المن�سطة	للغدد	التنا�سليَّ
ة	اإلى	 ة	الموجودة	في	الدماغ	الأمامي	وتمتد	من	الب�سيلات	ال�سميَّ hormone(	من	الخلايا	الع�سبيَّ

منطقة	ماتحت	المهاد	القاعدي	الأو�سط.
•	هرمونات	اأخرى	تزداد	خلال	عمر	البلوغ	مثل	هرمون	النمو،	عامل	النمو	الم�سابه	للاإن�سولين	

.)IGFBP-3(	3	رقم	بالبروتين	والمرتبط	للاإن�سولين	الم�سابه	النمو	عامل	،)IGF-1(	1	رقم
• 	ت�ستمر	مراحل	البلوغ	ما	يقرب	من	2	اإلى	5	�سنوات	في	المتو�سط	لتكتمل	مراحلها،	ومن	
اأنّ	 حيث	 الذكور،	 �سم	في	 و30	 الإناث	 �سم	في	 	25 بمعدل	 الج�سدي	 الطول	 نمو	 يزداد	 خلالها	
ي	اإلى	ذروة	)فزة(	النمو	)Growth Spurt(،	وهناك	 ا	يوؤدِّ هرمونات	الجن�ص	تحفز	النمو	مبا�سرة،	ممَّ
من	 الت�ستو�ستيرون	 اأو	 المبي�ص	 من	 �سواء	 الإ�ستروجين،	 النمو	 هرمون	 اإفراز	 في	 زيادة	 اأي�سا	

الخ�سية،	اللذان	يزيدان	من	ا�ستجابة	الج�سم	لهرمون	النمو	خلال	عمر	البلوغ.

بداية البلوغ:
ببتيد	 يكون	 وقد	 معروف	 غير	 ة	 التنا�سليَّ الغدد	 لهرمونات	 ز	 المحفِّ الهرمون	 ارتفاع	 �سبب	  •
	ببتيد	الليبتين	لديه	م�ستقبِلات	في	منطقة	ماتحت	المهاد	الذي	 الليبتين	له	دور	في	ارتفاعه،	حيث	اإنَّ

ة،	 ز	للغدد	التنا�سليَّ ي�سنع	الهرمون	المحفِّ
• الأطفال	الذين	يعانون	من	نق�ص	ببتيد	الليبتين	ل	يمرون	بالبلوغ،	وم�ستويات	الليبتين	تزداد	

مع	بداية	عمر	البلوغ،	ثم	تنخف�ص	اإلى	م�ستويات	البالغين	عند	اكتماله.	
	طفرات	جينات	كل	من	النيوروكينين	)Neurokinin B(	وم�ستقبِلاته	 • بع�ص	الدرا�سات	بيّنت	اأنَّ
	يلعبا	دورًا	في	تنظيم	اإفراز	الكي�سبيتين	)Kisspeptin(،	وهو	مركب	م�سوؤول	عن	الإفراز	 يمكن	اأنَّ
ة	وكذلك	الإفراز	غير	المبا�سر	لكل	من	الهرمون	 المبا�سر	لـلهرمون	المحرر	لإفراز	الهرمونات	الجن�سيَّ

الم�سفر،	والهرمون	المحو�سل.

ات الجن�سية والج�سديَّة في الذكور اأثناء البلوغ: التغيرُّ
	.)Gonadarche(	البلوغ	مظاهر	من	مظهر	اأول	هو	الخ�سية	حجم	ازدياد	الذكور،	في	•

• يزداد	حجم	الخ�سية	في	مرحلة	ما	قبل	البلوغ	قليلًا	اإلى	بداية	عمر	البلوغ	عندما	يكون	حجم	
الخ�سية	4	مل	واأكثر	وي�ستمر	حجم	الخ�سية	في	الزدياد	طوال	هذه	الفترة،	وي�سل	اإلى	حجم	
ازدياد	حجم	الخ�سيتين	 وبعد	 �سنوات،	 	5 بعد	حوالى	 لكل	خ�سية،	 مل	 البالغين25-20	 خ�سية	
ب�سنة	واحدة،	يزداد	طول	الق�سيب	وعر�سه،	ثم	يبداأ	كل	من	ح�سفة	الق�سيب،	والن�سيج	الإ�سفنجي	
	20-25	مل	هو	متو�سط	 النا�سب	في	الت�سخم	اإلى	ما	ي�ساوي	حجمهما	في	البالغين	في	حين	اأنَّ

حجم	البالغين.
ة(	للق�سيب	يتم	و�سف	ال�سعرات	القليلة	 •	�سعر	العانة		يظهر	لأول	مرة	في	)قاعدة	البطن	الظهريَّ
الأولى	كمرحلة	ثانية	وغالباً		يتم	الو�سول	اإلى	المرحلة	الثالثة		في	غ�سون	6	اإلى	12	�سهرًا،	عندما	

يكثر	ال�سعر.	
• المرحلة	الرابعة،	يزداد	�سعر	العانة	في	الكثافة	ليكوّن	المثلث	العاني.

ة. •	ت�سير	المرحلة	الخام�سة	اإلى	انت�سار	�سعر	العانة	اإلى	الفخذين	وال�سرَّ

الف�سل الرابع:  البلوغُ الطبيعيُّ واضطراباته
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•	تنمو	الحنجرة	في	كلا	الجن�سين	تحت	تاأثير	هرمون	الإندروجين		يكون	هذا	النمو	اأكثر	في	
ا	ي�سبب	عمق	وخ�سونة	�سوت	الذكور. الذكور؛	ممَّ

ن	الدهون	في	اأن�سجة	 •	البالغون	الذكور	لديهم	عظام	اأثقل،	وزيادة	في	كتلة	الع�سلات،	ثم	تتكوَّ
وعندما	 فقط،	 واحد	 ثدي	 وتتكون	في	 الأحيان،	 بع�ص	 البلوغ	في	 عمر	 خلال	 والحلمات	 الثدي	

.)Gynecomastia(	الرجل	تثدي	ى ي�سبح	اأكثر	و�سوحًا	يطلق	عليه	م�سمَّ
ي	 ا	يوؤدِّ 	من	تكوين	الحم�ص	الدهني،	ممَّ 	يغيرِّ •	ارتفاع	م�ستويات	هرمون	الإندروجين	يمكن	اأنَّ
اإفراز	 اإلى	تغير	رائحة	الج�سم،	كما	هو	الحال	في	الإناث،	وتوؤثر	زيادة	هرمون	الإندروجين	في	
ه	 	ال�سباب،	ولكنَّ ة	من	حَبِّ ات	متغيرِّ الدهن	)Sebum(	من	الجلد،	وما	يترتب	على	ذلك	من	ظهور	كميَّ

غالباً	ما	تنخف�ص	حدتها	عند	نهاية	عمر	البلوغ.
الهرمونات	الذكرية	تزيد	حجم	الع�سلات	وتقلل	كمية	الدهون	لدى	الذكورعلى	العك�ص	من	  •
اأعلى	 ت�سمل	 والتي	 الأنثوية	 المناطق	 الدهون	في	 كتلة	 يزيد	 الذي	 ال�ستروجين	 الأنثوي	 الهرمون	

الفخدين،	الثديين	والأرداف.

ات الجن�سية والج�سديَّة في الإناث خلال البلوغ: التغيرُّ
ن	كتلة	ثابتة	متزايدة	 •	نمو	الثدي	هو	اأول	علامة	لحدوث	�سن	البلوغ	في	الإناث،	حيث	تتكوَّ
	10-9 عمر	 المتو�سط	خلال	 والتي	تحدث	في	 الثديين،	 كلا	 اأو	 اأحد	 الحلمة	في	 و�سط	 تحت	
�سنوات	)ربما	بع�ص	الأطباء	عندما	يجدون	كتلة	تحت	الحلمة	يظنون	اأنها	ورماً	ولكنها	ظاهرة	

	ظهور	اأو	نمو	اأحد	الثديين	يكون	قبل	الآخر.	 طبيعية	تحدث،	ومن	الطبيعي	اأنَّ
البلوغ،	وغالباً	في	غ�سون	ب�سعة	 الثاني	الملحوظ	في	عمر	 التغيير	 العانة	غالبًا	يكون	 •	�سعر	
ة	اأولً	على	ال�سفرين	وهي	تعتبر	المرحلة	الثانية.	 اأ�سهر	من	نمو	الثدي،	و�سعيرات	العانة		تكون	مرئيَّ
• يتم	الو�سول	اإلى	المرحلة	الثالثة	في	غ�سون	6-12	�سهرًا	اأخرى،	عندما	يكثر	ال�سعر،	وتظهر	

على	ارتفاع	العانة	وخلال	المرحلة	الرابعة،	ي�سبح	ال�سعر	اأكثر	كثافة	"المثلث	العاني".	
• المرحلة	الخام�سة	تح�سل	عند	انت�سار	�سعر	العانة	اإلى	الفخذين،	واأحيانًا	تنت�سر	اإلى	منطقة	

البطن	ولكن	بن�سبة	اأقل	من	الذكور.

• حوالى	15٪	من	الإناث،	قد	يظهر	�سعر	العانة	قبل	بداية	نمو	الثدي.
لت�سبح	 الإ�ستروجين،	 م�ستويات	هرمون	 ا�ستجابة	لرتفاع	 للمهبل	 المخاطي	 ال�سطح	 يتغير	 	•

اأكثر	�سُمكًا،	وذات	لون	وردي	)على	عك�ص	اللون	الأحمر	خلال	ما	قبل	البلوغ(.	
• الإفرازات	البي�ساء	تحدث	تحت	تاأثير	هرمون	الإ�ستروجين	الطبيعي.	

• في	العامين	التاليين،	يزداد	حجم	الرحم،	والمبي�سين،	والحوي�سلات	في	المبي�سين.
	عن	 •	غالباً	ما	يحدث	الحي�ص	بعد	حوالى	�سنتين	من	نمو	الثدي،	ومعظم	الإناث	تحدث	لديهنَّ
عمر	11-13	�سنة	)من	الملاحظ	في	الآونة	الأخيرة	حدوث	الحي�ص	في	�سن	مبكرة	وذلك	نتيجة	

لتواجد	هرمون	الأن�ستروين	في	المحا�سيل	الزراعية	والغذائية	والمنتجات	البلا�ستيكية(.
الن�سف	 ا	ا�ستجابة	لرتفاع	م�ستويات	هرمون	الإ�ستروجين،	في	 •	خلال	هذه	الفترة،	واأي�سً
�ساع	)لتوفير	م�ساحة	اأكبر	لتمدد	الرحم	 ال�سفلي	من	الحو�ص	بالإ�سافة	اإلى	الوركين	يبداآن	في	التِّ

عند	حدوث	حمل	في	الم�ستقبل(.	
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الثدي،	 ت�سمل	 والتي	 الأنثوية	 المناطق	 تغيير	الج�سم،	وخا�سة		في	 الدهون	في	 كتلة	 تزداد	 	•
الوركين،	الأرداف،	الفخذين،	الأذرع	العليا،	والعانة،	هذه	التغييرات	في	توزيع	الدهون		والتغييرات	
في	نمو	الهيكل	العظمي	ت�سهم	في	تغيير	�سكل	الج�سم	الأنثوي	بحلول	نهاية	عمر	البلوغ	مقارنة	

عندما	يحدث	في	مرحلة	ما	قبل	البلوغ.
	من	تكوين	الحم�ص	الدهني،	 	يغيرِّ •	ارتفاع	م�ستويات	هرمونات	الإندروجين	في	الإناث	يمكن	اأنَّ
	رائحة	الج�سم	وغالبًا	يتبع	ذلك	نمو	الثدي،	وظهور	�سعر	العانة	ب�سنة	اأو	اأكثر	 ي	اإلى	تغيرُّ ا	يوؤدِّ ممَّ
	ال�سباب	يختلف	اختلافًا	 وهناك	تاأثير	اآخر	للاإندروجين،	وهو	زيادة	اإفراز	الدهن	من	الجلد	وحَبًّ

ته	من	فتاه	لأخرى.	 كبيًرا	في	�سدَّ
يفرز	من	الخلايا	 الليبتنين	 ببتيد	 	 اإنَّ المبكر	حيث	 والبلوغ	 البدانة	 ة	بين	 اإيجابيَّ وجود	علاقة	  •

الدهنية	وكلما	زادت	ن�سبة	الدهون	زادت	ن�سبته	وهذا	الببتيد	يحفز	هرمون	البلوغ.	

البلوغ المبكر:
• يُعرّف	اإذا	ظهرت	�سمات	البلوغ	دون	عمر	الثامنة	في	الإناث،	ودون	عمر	التا�سعة	في	الذكور.

اأنواع البلوغ المبكر:
ة	 ز	لهرمونات	الغُدد	التنا�سليَّ •	البلوغ المبكر المركزي )الحقيقي(: ويعتمد	على	الهرمون	المحفِّ
)GnRH Dependent(	وهو	الأكثر	�سيوعاً،	وال�سبب	الرئي�ص	عند	معظم	الإناث	بن�سبة	)90٪(،	في	

ة	�سائعة	عند	معظم	الذكور	بن�سبة	)70-80٪(،	حيث	يتم	تن�سيط	م�سار	 	الأ�سباب	الثانويَّ حين	اأنَّ
ة	-	المنا�سل	قبل	اأوانه. منطقة	ماتحت	المهاد	-	النخاميَّ

من	 في٪15-10	 يحدث	 غالباً	 والذي	  )GnRH Independent( الطرفي:  المبكر  البلوغ  	•
الحالت،	وهو	النوع	الأقل	حدوثًا،	والنوع	المختلط	)Mixed Type(	الذي	غالباً	يبداأ	كطرفي،	ثم	

يتحول	اإلى	النوع	المركزي.

الأ�سباب الموؤدية اإلى البلوغ المركزي :
•	معظم	حالت	البلوغ	المبكر	لدى	الإناث	تكون	مجهولة	ال�سبب	)70	-	80٪(	بينما	عند	الذكور	
غالباً	ما	تكون	ب�سبب	وا�سح	وتقل	ن�سبة	مجهولة	ال�سبب	لدى	الذكور	اإلى	ما	بين	)20-30٪(	من	

الحالت.	
•	الأورام،	ورم	وطائي	عابي	حميد	)Hypothalamic Hamartomg(	وت�سمل:	ورم	الخلايــــــــا	
المهاد  ماتحت	 غراء	 ورم	 	،)Optic Glioma( الع�سبي	 الـــغـــــــراء	 ورم	 	،)Astrocytoma( ة	 النجــمـــيَّ
ــــــة	 ال�سنوبريَّ الأورام	 	،)Ependymoma( ة	 الع�سبيَّ البطانـــــــة	 ورم	 	،)Hypothalamic Glioma(

ة	 ة	النخاميَّ ة	مثل	ورم	الغُدَّ 		البدائيَّ مِّ )Pineal Tumors(،	ونادرًا	ما	تكون	ب�سبب	اأورام	الغدد	ال�سُ

.)Craniopharyngioma(	الجنيني
ال�شحايا	 التهاب  اأو  الر�شية،  والدماغ  الراأ�ض  اإ�شابـــات  اأو  الدمــــــاغ،  ا�شت�شقـــــــاء  	 	•
الليفي 	 العــــ�شـــــبـــــي  الـــورم  اأو  	،)Encephalitis( الدمـــــــــاغ	 التـــهــــاب  اأو  	،)Meningitis(

.)Neurofibromatosis(

•		العلاج الإ�شعاعي: يزداد	حدوث	البلوغ	المبكر	بعد	العلاج	الإ�سعاعي	للاأورام	في	الدماغ	
البلوغ	 الأطفال،	مع	عمر	 المخ	لدى	 اأورام	 الم�ستخدمة	لعلاج	 المتو�سطة	 الإ�سعاع	 وترتبط	جرعات	
بداية	 عند	 العمر	 بين	 مبا�سرة	 مع	وجود	علاقة	 العالية،	 اأو	 المنخف�سة	 مع	الجرعات	 ولي�ص	 المبكر	
الف�ص	 للبلوغ	من	 زة	 المحفِّ الهرمونات	 نق�ص	 مع	 العالية	 ترتبط	الجرعات	 والعلاج	وغالباً	 البلوغ	

ر	عمر	البلوغ. ة،	وتاأخُّ الأمامي	للغدة	النخاميَّ
•	 التاأخر العقلي لدى الأطفال	من	الأ�سباب	الموؤدية	اإلى	البلوغ	المبكر	المركزي	الحقيقي.

ة	-	 •	العوامل البيئيَّة والوراثيَّة	الموؤثرة	على	تن�سيط	محور	ماتحت	المهاد	-	الغدة	النخاميَّ
ة. الغُدد	التنا�سليَّ

ة	حدوث	البلوغ	 	وجود	تاريخ	عائلي	للبلوغ	المبكر،	يزيد	قابليَّ •	العوامل الوراثيَّة:	حيث	اإنَّ
المبكر	وخا�سة	الإناث.

•	 البدانة: الرتفاع	في	معدل	البدانة	لدى	الأطفال،	يقابله	ارتفاع	في	معدل	البلوغ	المبكر.
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ز للهرمونات المن�سطة للغدد التنا�سليَّة:  البلوغ المبكر الطرفي غير المعتمد على الهرمون المحفِّ
هذا	النوع	هو	غير	ال�سائع	لحالت	البلوغ	المبكر	واأ�سبابه	ما	يلي:

النوع	 كذلك	 الأ�سباب،	 اأهم	 من	 وهو	 الكلا�شيكي،	 غير  الَخلقي	 الكظريَّة	 ة  الغُدَّ ت�شخم  	•
الكلا�سيكي	في	حالة	عدم	امتثال	المري�ص	لتعليمات	الطبيب	في	اأخذ	العلاج	بانتظام.	
ة	الذكورية. ة	الكظريَّ ة الكظريَّة	مثل	متلازمة	كو�سينج،	واأورام	الغُدَّ •	اأورام الغُدَّ

•	اأورام الهرمون الموجه للغدد التنا�شلية الم�شيمي الب�شري المن�شط للمنا�شل
	،)Hepatoblastoma(	الكبد	لخلايا	المن�سئة	الخلايا	ورم	 )Human Chorionic Gonadotropin Tumor(

.)Choriocarcinoma(	الم�سيمة	ورم	اأو
ة الكظريَّة	النادر	حدوثها	وقد	تحدث	في	اأي	عمر	من	مرحلة	الطفولة	اإلى	مرحلة	 •		اأورام الغُدَّ
ي	 ا	يوؤدِّ ة	لهذه	الأورام	تحدث	كنتيجة	لإفراز	هرمون	الإندروجين،	ممَّ المراهقة،	والعلامات	ال�سريريَّ

اإلى	ظهور	�سمات	الذكورة	لدى	الإناث،	والبلوغ	المبكر	الطرفي	لدى	الذكور.	
	تت�سبب	في	افراز	هرمونات	انوثية	اأم	ذكورية	والورم	الأكثر	�سيوعاً	 •	اأورام المبي�ض:	يمكن	اأنَّ

	.)Benign Ovarian Follicular Cyst(	الحميد	الحوي�سلي	المبي�سي	الكي�ص	هو
ر	في	الإناث	قبل	 •	اأورام الغدة ال�شنوبرية	)Juvenile Granulosa Cell Tumors(:	التي	تتطوَّ
البلوغ	وتنتج	عنها	بلوغ	مبكر	طرفي	ناتج	عن	اإفراز	هرمون	الإ�ستروجين،	ويظهر	بعلامات	نمو	

الثدي	المبكر،	اأو	النزيف	المهبلي.

•	مر�ض افراز هرمون الت�شي�شترون والم�شمى الت�شتوكو�شي�ض )Testotoxicosis(:	وينتج	
الخ�سية	 الموجودة	في	 الت�سيتو�ستيرون	 هرمون	 م�ستقبلات	 �سائدة	تحدث	في	 جينية	 طفرة	 عن	
	تعمل	هذه	الم�ستقبلات	دون	تحفيز	من	الهرمون	الم�سفر	مما	يوؤدي	اإلى	 وهذه	الطفرة	توؤدي	اإلى	اأنَّ
اإنتاج	كميات	كبيرة	من	هرمون	التي�ستو�ستيرون	وهذا	المر�ص	ل	يخ�سع	اإلى	اأي	تحكم	ذاتي	من	

اأي	من	هرمونات	الغدة	النخامية	ويقت�سر	هذا	المر�ص	على	الذكور	فقط.	
	ال�سبب	هو	 ة	ويُعتقد	اأنَّ ة	الدرقيَّ ة الدرقيَّة الأولي الحاد:	ناتج	ثانوي	لق�سور	الغُدَّ •	ق�شور الغُدَّ

ة	والهرمون	الم�سفر. ة	الدرقيَّ ز	للغُدَّ الت�سابه	في	التركيب	بين	الهرمون	المحفِّ
•	التعرُّ�ض للهرمونات الجن�شيَّة الخارجيَّة:	مثل	حبوب	منع	الحمل،	اأو	الت�ستو�ستيرون،	
قد	 والنباتية(	 )الحيوانية	 ة	 الغذائيَّ والمنتجات	 التجميل	 م�ستح�سرات	 الإ�ستروجين	في	 وجود	 اأو	

تكون	م�سوؤولة	عن	حدوث	البلوغ	المبكر	في	بع�ص	الأطفال.	
ة	 •	الإ�شتروجين ال�شطناعي )Xenoestrogens(:	وهي	م�ستقات	من	ال�سناعات	البتروكيميائيَّ
والتي	تماثل	عملها	هرمون	الإ�ستروجين	الطبيعي	في	الج�سم	وتوجد	في	البلا�ستيك،	والنايلون،	
وم�ستح�سرات	 وال�سامبو،	 ة،	 الغذائيَّ المواد	 تخزين	 وحاويات	 ة،	 البلا�ستيكيَّ الأطفال	 وزجاجات	
ة. التجميل،	وواقي	ال�سم�ص،	ومبيدات	الح�سرات	الم�ستخدمة	في	المنازل،	ومكافحة	الآفات	الزراعيَّ
•		الإ�شتروجين النباتي	)Phytoestrogens(:	في	الأونة	الأخيرة	بداأ	ا�ستخدام	ال�ستروجين	
ة،	وفي	الأعلاف	من	اأجل	زيادة	�سرعة	 النباتي	في	الأ�سمدة	من	اأجل	زيادة	حجم	المح�سولت	النباتيَّ
ى	ب�سكل	مبا�سر	اإلى	زيادة	ن�سبة	حدوث	البلوغ	المبكر	لدى	 ا	اأدَّ نمو	وحجم	الما�سية	والدواجن؛	ممَّ

الفتيات	و�سرطانات	الثدي	وعنق	الرحم	لدى	ال�سيدات.
ة	نادرة،	 •	متلازمة ماكيون- األبرايت	)McCune Albright Syndrome(:	هي	متلازمة	وراثيَّ
وال�سبب	 )ج(،	 للبروتين	 المنبهة	 ة	 الفرعيَّ للوحـــدة	 يرمـــز	 الذي	 الجين	 في	 ن�ســـطة	 لطفرة	 نتيجة	
الدقيق	غيـــــر	معروف،	وهي	تتاألَّف	من	علامتين	اثنتين	على	الأقـــــل	من	�سمات	متعددة،	منها	خلل	
التن�سج	الليفي	في	اأكثر	من	عظمة	من	عظام	الج�سم	)Dysplasia	Fibrous	Polyostotic(،	وزيادة	
اعتقده،	 المهم	 الغدد  من	  )Autonomous Endocrine	Hyperfunction( التلقائي	 الهرمونات	 اإفراز	
غات	الجلد	)قهوة	بالحليب(.	النوع	الأكثر	�سيوعًا	من	زيادة	اإفراز	الهرمونات	التلقائي	في	 وت�سبُّ
هذه	المتلازمة	هو	البلوغ	المبكر	الذي	ل	يعتمد	على	الهرمونات	المن�سطة	للغُددالتنا�سلية،	ولكن	قد	
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ة،	اأوزيادة	اإفراز	هرمون	الكورتيزول	اأوزياد	 ة	الدرقيَّ يكون	هناك	كذلك	زيادة	اإفراز	هرمونات	الغُدَّ
		مثل	نق�ص	الفو�سفات	في	الدم،	 مِّ اإفراز	هرمون	النمو،	اأوا�سطرابات	اأخرى	ل	تتعلَّق	بالغدد	ال�سُ
اأو	اأمرا�ص	الكبد	المزمنة،	اأو	عدم	انتظام	�سربات	القلب،	والذي	قد	ينتج	عنه	نادراً	الموت	المفاجئ.

ظاهرة البلوغ المبكر المنفرد:
•	عندما	تظهر	اإحدى	�سمات	البلوغ	منفردة،	وغير	م�ساحبة	للعلامات	الأخرى	للبلوغ،	
ى	بظاهرة	نمو	الثدي	المبكر	 فعلى	�سبيل	المثال	ظهور	الثدي	المبكر	لدى	الإناث	منفردًا	يُ�سمَّ
المعزول	)Isolated Thelarche(،	اأو	ظهور	�سعر	الإبط،	والعانة،	وحَب	ال�سباب	المبكر	منفردًا	

.)Isolated Pubarche/Adrenarche(	الأدريناركي	ظاهرة	ى لدى	الجن�سين		يُ�سمَّ
واإنما	 الطفل	 على	�سحة	 ل	خطرًا	 ت�سكِّ لها	علاج،	ول	 يوجد	 ول	 ة،	 تُعتبر	ظاهرة	مر�سيَّ ل	 	•

تحتاج	اإلى	متابعة	م�ستمرة	للتاأكد	من	عدم	تطورها	اإلى	ظاهرة	البلوغ	المبكر.

 :)Isolated Premature Thelarche(  ظاهرة نمو الثدي المبكر المعزول
• تُعرّف	باإنها	ظاهرة	النمو	المبكر	للثدي	لدى	الإناث	مع	عدم	وجود	�سمات	اأخرى	للبلوغ،	وعدم	
وجود	زيادة	�سرعة	النمو	الج�سدي	والعظمي،	وهي	الأكثر	�سيوعًا	خلال	العامين	الأولين	من	العمر.
المتواجدة	في	 ة	م�ستقبلات	هرمون	الإ�ستروجين	 الباحثين	يفتر�سون	زيادة	ح�سا�سيَّ •	بع�ص	

اأن�سجة	الثدي	والتي	قد	تكون	م�سوؤولة	عن	النمو	المبكر	له.	
هذه	الظاهرة	حميدة	وموؤقتة	ول	تحتاج	لأي	علاج،	و�سوف	تعود	اإلى	الحجم	الطبيعي	من	  •

عامين	اإلى	ثلاثة	اأعوام	من	العمر	-باإذن	الله-.	

:)Premature Pubarche\Adrenarche(  ظاهرة نمو �سعر العانة/ الإبط المبكر
•	تُعرّف	باأنها	ظاهرة	النمو	المبكر	ل�سعر	العانة	اأو	�سعر	الإبط	مع	حدوث	تغيير	لرائحة	الج�سم	
وظهور	حب	ال�سباب	المبكر	دون	ظهور	العلامات	الأخرى	للبلوغ	وتحدث	لدى	الجن�سين	عن	عمر	7	

�سنوات		في	العرق	الأبي�ص،	و	6	�سنوات	لذوي	الب�سرة	ال�سمراء.

ة	في	 	الن�سج	المبكر	للمنطقة	ال�سبكيَّ اأنَّ •	غير	معروفة	ال�سبب،	وت�سير	بع�ص	النظريات	اإلى	
ا	 ى	اإلى	زيادة	اإفراز	هرمون	الإندروجين	اإلى	م�ستويات	بداية	البلوغ،	ممَّ ة	قد	يوؤدِّ ق�سرة	الكظريَّ
لهرمونات	 ال�سعر	 ب�سيلات	 ة	 ح�سا�سيَّ فرط	 اإلى	 بالإ�سافة	 العانة،	 ل�سعر	 المبكر	 الظهور	 ي�سبب	

الإندروجين.	

ة للبلوغ المبكر:  التحاليل المختبريَّ
•		تحليل	ن�سبة	م�ستوى	الهرمون	الم�سفر	وهو	الأكثر	دقة،	وكذلك	تحليل	الهرمون	المحو�سل.	
ز	 •	يمكن	تاأكيد	ت�سخي�ص	البلوغ	المبكر	المركزي	عن	طريق	التحفيز	با�ستخدام	الهرمون	المحفِّ
للمنا�سل )GnRH Stimulation Test(	وعمل	تحاليل	متعددة	لم�ستويات	الهرمون	الم�سفر	والهرمون	
ة	/	لتر	يدعم	 المحو�سل	بعد	التحفيز،	ارتفاع	م�ستويات	الهرمون	الم�سفر	اإلى	اأكثر	من	8	وحدة	دوليَّ

ت�سخي�ص	البلوغ	المبكر	المركزي.
م�ستوى	 	 لأنَّ الذكور؛	 �سباحًا	في	 	8 ال�ساعة	 عند	 الت�ستو�ستيرون	 هرمون	 م�ستوى	 •	تحليل	

هرمون	الت�ستو�ستيرون	يرتفع	مع	بداية	اليوم.
•	تحليل	م�ستوى	هرمون	الإ�ستروجين	بالن�سبة	للاإناث.

ـــة	مثـــل	هرمـــون	الدايهيـــدرو	ايبي	 ـــة	الإندروجينيَّ ة	الكظريَّ •	تحليـــل	م�ســـتويات	هرمونـــات	الغُـــدَّ
م	 اندرو�ســـتيرون،	ومركب	17-	هيدروك�ســـي	بروج�ســـتيرون	في	الدم	عند	ال�ستباه	بمر�ص	ت�سخُّ

ة	الَخلقي. ة	الكظريَّ الغُدَّ
•	تحليل	الختبار	الجيني	عند	ال�ستباه	بوجود	البلوغ	المبكر	الذي	يحدث	في	الذكور	ب�سبب	
زيادة	اإفراز	هرمون	الذكورة	الت�ستو�ستيرون	)Familial Testotoxicosis(	والورم	الع�سبي	الليفي	

)Neurofibromatosis(،	وطفرات	الم�ستقبِلات	المقترنة	بالبروتين	)ج(.

لي. ة	الأوَّ ة	الدرقيَّ ة	ل�ستبعاد	ق�سور	الغُدَّ ة	الدرقيَّ •		تحليل	وظيفة	الغُدَّ
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ا	في	المبي�ص	لدى	الفتيات	الم�سخ�سات	 ة	�سفراء	عديدة	تعمل	ذاتيًّ • ي�سبب	ظهور	اأكيا�ص	حوي�سليَّ
بمتلازمة	ماكيون	األبرايت،	مع	وجود	كي�ص	كبير	منعزل	في	بع�ص	الأحيان.	

ة	لمنطقة	الحو�ص	ت�ساعد	على	ت�سخي�ص	اأورام	المباي�ص. •	اأ�سعة	الموجات	فوق	ال�سوتيَّ
هات	 •	اأ�سعة	الرنين	المغناطي�سي	للدماغ	ت�ساعد	على	تحديد	الأورام،	اأو	ا�ست�سقاء	الراأ�ص،	اأو	ت�سوُّ

.)Hypothalamic Hamartoma(	للوطاء	الدموي	الورم	ت�سخيـ�ص	اأو	النخاميــَّة	ة تركيبة	الغـــدَُّ
• اأ�سعة	الرنين	المغناطي�سي	غير	�سرورية	للاإناث	اللاتي	تتراوح	اأعمارهن	بين	6-8	�سنوات،	

مع	عدم	وجود	اأعرا�ص	لأمرا�ص	الجهاز	الع�سبي.

ملاحظة:
  •
         

 



الأ�سرار ال�سلبيَّة الناتجة عن البلوغ المبكر:
البلوغ	المبكر	يت�سبب	في	العديد	من	الأ�سرار	ال�سحية	كما	يلي:

•	ق�سر	القامة	الم�ستقبلي،	حيث	اإنه	خلال	فترة	البلوغ	المبكر	تكون	القامة	طويلة،	وَاإغلاق	فجوات	
ي	اإلى	توقف	النمو	في	وقت	مبكر،	وبالتالي	اإلى	ق�سر	القامة	لحقًا. 	يوؤدِّ العظم	ال�سريع	يمكن	اأنَّ

ة	التي	لي�ص	 ة	والهرمونيَّ •	ال�سغوط	النف�سية	والجتماعية	وال�سلوكية	ب�سبب	التغيرات	الج�سديَّ
ة	الناتجة	 ات	الج�سديَّ �سون	للا�ستهزاء	من	قبل	اأقرانهم	ب�سبب	التغيرُّ لهم	خبرة	بها	حيث	لربما	يتعرَّ

عن	البلوغ	المبكر.	
•	الإناث	اللواتي	ي�سلن	اإلى	الحي�ص	قبل	عمر	9	�سنوات	من	العمر،	قد	ي�سعب	عليهن	التكيُّف	

ة	وتغييرها. مع	ارتداء	الفوط	ال�سحيَّ

الفحو�سات ال�سعاعية: 

•	الأ�سعة	ال�سينية	للكف	والر�سغ	)الجهة	الي�سرى(	لتقدير	العمر	العظمي،	هو	الأ�سلوب	الأكثر	
)Greulich & Pyle(. العمر	العظمي	يكون	متقدمًا	في	 ى	طريقة	غريوليت�ص	وبايل	 �سيوعًا،	ويُ�سمَّ
الأطفال	الذين	يعانون	من	البلوغ	المبكر	كذلك	ي�ساعد	العمر	العظمي	على	التنبوؤ	بالطول	المتوقع	عند	

البلوغ،	وعلاقته	بمتو�سط	طول	الأبوين.
عن	نمط	 تك�سف	 قد	 الإناث،	 الحو�ص	في	جميع	 منطقة	 على	 ة	 ال�سوتيَّ فوق	 الموجات	 اأ�سعة	 	•
عديد	التكي�ص	)Multicystic Pattern(،	وهو	�سمة	معتادة	في	البلوغ	المبكر	هذا	بالإ�سافة	اإلى	حجم	
الرحم	و�سكله	الأ�سطواني	النا�سج،	ووجود	بطانة	الرحم	)Endometrial Echo(	حيث	تظهر	تاأثير	
	من	�سكله	الأنبوبي	اإلى	 هرمون	الإ�ستروجين،	وحوي�سلات	المباي�ص.	الرحم	في	عمر	البلوغ	يتغيرَّ
تركيزات	هرمون	 على	و�سول	 موؤ�سرًا	 الرحم	 بطانة	 �سماكة	 تُعتبر	 كما	 الكمثرى	 �سكل	 ي�سبه	 ما	

الإ�ستروجين	اإلى	م�ستويات	البلوغ،	وتبلغ	حوالى	6	اإلى	8	ملم	عند	بداية	الحي�ص.

الف�سل الرابع:  البلوغُ الطبيعيُّ واضطراباته
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ي	اإلى	 ا	يوؤدِّ ة	لكلا	الجن�سين،	ولكنها	اأكثر	في	الذكور	منها	عن	الإناث،	ممَّ •	زيادة	الرغبة	الجن�سيَّ
زيادة	ال�سلوك	الجن�سي	غير	اللائق	في	عمر	مبكرة.	

علاج البلوغ المبكر المركزي:
والجن�سية	 الج�سدية	 التغيرات	 ر	 تطوُّ تقليل	 ت�سمل	 المبكر	 البلوغ	 لحالت	 العلاج	 اأهداف	  •
للبلوغ،	وتقليل	�سرعة	اكتمال	نمو	العظام،	وزيادة	الطول	المتوقع	للبالغين،	وكذلك	العلاج	النف�سي	

والجتماعي	وال�سلوكي.
محاولة	 يجب	 المركزي،	 الع�سبي	 الجهاز	 في	 ورمًا	 المركزي	 المبكر	 البلوغ	 �سبب	 كان	 اإذا	 	•
ا�ستئ�ساله	دون	الإ�سرار	بالأع�ساب	مثل	الع�سب	الب�سري	وغالبًا	يُ�ساف	العلاج	الإ�سعاعي	اإذا	

كان	ال�ستئ�سال	الجراحي	غير	مكتمل.

عقار نظائر الهرمون الم�سوؤول عن تحفيز الهرمونات المن�سطة للغدد التنا�سليَّة 
 :)GnRH Agonists(

بهذه	 البلوغ	 تاأخير	 ويمكن	 ة،	 �سهريَّ جرعات	 وهي	 العقار،	 لهذا	 متاحة	 اأنواع	 ثلاثة	 توجد	  •
	 ه	يمكن	اأنَّ اأنَّ ة	مثل	تقلبات	المزاج،	واألم	في	مو�سع	الإبرة		كما	 العقارات	مع	بع�ص	الآثار	ال�سلبيَّ
الم�ستح�سن	تناول	فيتامين	)د(،	والكال�سيوم	ب�سكل	 العظام	)لذلك	من	 اإلى	انخفا�ص	كثافة	 ي	 يوؤدِّ

وقائي(.
•	يح�سن	العلاج	من	الطول	النهائي	للاأطفال	الذين	يعانون	من	عمر	البلوغ	المبكر،	ا�ستنادًا	اإلى	

ح�ساب	الطول	النهائي	المتوقع.	
الهرمونات	 اإفراز	 تحفيز	 عن	 الم�سوؤول	 الهرمون	 ونظائر	 النمو	 هرمون	 من	 كل	 بين	 الجمع	 	•
النهائي	في	الأطفال	ق�سار	 اآثار	مفيدة	في	تح�سين	الطول	 له	 ة،	قد	يكون	 التنا�سليَّ للغدد	 المن�سطة	

القامة.

المتابعة:
ر	البلوغ	وت�سمل	العلامات	التي	ت�سير	اإلى	العلاج	 د	من	وقف	تطوُّ •		تكون	كل	3-6	اأ�سهر	للتاأكُّ
الثدي	 ازدياد	حجم	 اإيقاف	 اأو	 وتقليل	 الطبيعي،	 المعدل	 اإلى	 وعودته	 المت�سارع،	 النمو	 توقف	 من	

والعلامات	الجن�سية	الأخرى.
د	من	انخفا�سها. •	تحليل	هرمونات	البلوغ	كل	3	�سهور	للتاأكُّ

	التقدم	ال�سريع	للنمو	قد	تباطاأ. د	من	اأنَّ ا	للتاأكُّ •	متابعة	العمر	العظمي	�سنويًّ
ة	وتظهر	معظم	الدرا�سات	تح�سنًا	 •	العلاج	يرتبط	مع	زيادة	الطول	النهائي	في	هذه	الفئة	العمريَّ
كبيًرا	في	الطول	المتوقع	مقارنة	مع	طولهم	في	بداية	العلاج،	ولكن	مدى	هذا	التح�سن	يعتمد	اإلى	حد	
ما	على	عمر	بداية	البلوغ	المبكر	المركزي	حيث	يزداد	الطول	النهائي	المتوقع	مع	العلاج	ب�سكل	اأكبر	

في	الأطفال	الذين	يتم	ت�سخي�سهم	في	عمر	اأ�سغر.

علاج البلوغ المبكر الطرفي:
العلاج	يعتمد	ب�سكل	رئي�ص	على	علاج	الم�سبب	للبلوغ	المبكر	على	ح�سب	ما	يلي:

ة	الَخلقي،	حيث	 ة	الكظريَّ م	الغُدَّ •	عقار	الهيدروكورتيزون	في	الأطفال	الذين	يعانون	من	ت�سخُّ
ة.	 ة	الذكريَّ ي�ساعد	العلاج	على	منع	التذكير	ال�سريع،	وكبح	جماح	الهرمونات	الإندروجينيَّ

بع�ص	 وفي	 لإزالتها،	 ة	 جراحيَّ لعمليات	 تحتاج	 ة	 الكظريَّ اأو	 الخ�سيتين،	 المبي�سين،	 اأورام	 	•
الأحيان	قد	تحتاج	اإلى	الجراحة،	والعلاج	الكيميائي	اأو	العلاج	الأ�سعاعي.

العقارات الم�ستخدمة:
والذي	 	)Medroxyprogesterone Acetate( اأ�شيتيت	 بروج�شتيرون  الميدروك�شي  عقار  	•
الغُدد	 لهرمونات	 ز	 المحفِّ الهرمون	 بتثبيط	 ويقوم	 البروج�ستيرون،	 هرمون	 تركيبته	 في	 ي�سبه	
ال	في	منع	 ه	فعَّ ة	في	كلا	الجن�سين	كما	اأنَّ ات	الثانويَّ الً	في	وقف	تقدم	التغيرُّ ة.عادة	يكون	فعَّ التنا�سليَّ

الحي�ص،	ولكن	ل	يوؤخر	�سرعة	اكتمال	نمو	العظام.
ة،	ولكن	 •	عقار الكيتوكونازول	)Ketoconazole(	هو	اأكثر	�سيوعًا	في	علاج	اللتهابات	الفطريَّ

يمكن	ا�ستخدامه	في	علاج	البلوغ	الطرفي.
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	،)Testolactone( الت�ستولكتون	 عقار	 منها	 اأنواع	 عدة	 وهي	 الأروماتاز،	 اإنزيم  مثبطات  	•
انا�ستروزول	 عقار	 وت�سمل	 م،	 المتقدِّ العظـــام	 نمو	 معـــــدل	 من	 للحد	 	 الحديثـــــة	 والأنواع	
يُ�ستخدم	منفردًا،	 	 اأنَّ العلاج	يمكن	 النوع	من	 )Letrozole(	وهذا	 )Anastrozole(،	وليتروزول	

هرمون	 تحويــــل	 تمنع	 العقاقير	 هذه	 البلوغ.	 لهرمونات	 المثبطة	 الأخرى	 العقارات	 مع	 اأو	
الت�ستو�ستيرون	 وهرمون	 	،)Estrone( اإ�سترون	 اإلى	 	)Androstenedione( الإندرو�ستينـــدايون	
الوا�سح	 دورها	 جانب	 اإلى	 العظام،	 ن�سج	 رئي�سًا	في	 دورًا	 يلعب	 والذي	 الإ�ستروجين،	 لهرمون	
ة،	وتثبيط	اإنتاج	هرمون	الإ�ستروجين	له	اآثار	مفيدة	على	اإبطاء	 ة	الثانويَّ في	ظهور	ال�سمات	الأنثويَّ

البلوغ	الطرفي	المبكر.

  م�سادات الإندروجين وت�سمل العديد من العقارات مثل: 
• عقار �شيبترون اأ�شيتيت	)Cypetrone Acetate(،	وهو	م�ساد	لهرمون	الإندروجين،	ويعمل	
ة	في	حالت	البلوغ	المبكر	وله	تركيبة	م�سابهة	لتركيب	 لتثبيط	هذا	الهرمون،	وكبح	اأثاره	الجانبيَّ
ة	 الغُدَّ محور	 وتثبيط	 الكورتيزول،	 زيادة	 �سمات	 ظهور	 اإلى	 ي	 يوؤدِّ وقد	 الكورتيزول،	 هرمون	

ة. ة	الكظريَّ ة	-	الغُدَّ النخاميَّ
عقار �شبيرينولكتون )Spirinolactone(	وهو	ي�ستخدم	اأ�سا�سًا	كمدر	للبول،	يُعتبر	نوعًا	  •
�سعيفًا	من	م�سادات	الإندروجين	وله	وظائف	اأخرى	كعلاج	البلوغ	المبكر	الطرفي	بال�ستراك	مع	

عقار	اآخر	)على	�سبيل	المثال،	مثبطات	الأروماتاز(.
ه	قد	يرفع	اإنزيمات	الكبد	والأف�سل	 	اأنَّ • عقار فلوتومايد	)Flutamide(	وهو	الأكثر	فعالية	اإلَّ

عدم	ا�ستخدامه.
	،)Raloxifene( رالوك�سيفين	 عقار	 مثل	 الإ�ــشــتروجــين	 هرمون  م�شتقبِلات  مثبطات   •
لدى	 األبرايت	 ماكيون	 متلازمة	 علاج	 في	 المثبطات	 هذه	 ت�ستخدم	 	)Tamoxifen( التاموك�سيفن	
الــزائــد	من	 الإ�ــســتروجــين	 هــرمــون	 بــاإفــراز	 المرتبطة	 الــطــرفي	 المبكر	 البلوغ	 اأو	في	حالة	 ـــاث،	 الإن
ة.	يُعتبر	التاموك�سيفن	مناف�سًا	للاإ�ستروجين	في	ارتباطه	بم�ستقبِلات	هرمون	 التكي�سات	المبي�سيَّ

الإ�ستروجين،	وبالتالي	منع	اآثار	هرمون	الإ�ستروجين.

م�ساعفات البلوغ المبكر الطرفي على المدى البعيد:
		 مِّ ال�سُ الغدد	 ا�سطرابات	 لديهم	 تتطور	 قد	 األبرايت،	 ماكيون	 بمتلازمة	 الم�سخ�سين	 الأطفال	 	•
ة،	وهناك	العديد	من	الدرا�سات	 ات	العظميَّ المتعددة	على	المدى	البعيد	كما	ت�سبب	ت�سويه	وتعطيل	التغيرُّ
هات	العظام	في	هذه	المتلازمة. ة	الناجحة	ل�ستخدام	عقار	البايفو�سفونيت	في	علاج	ت�سوُّ العلاجيَّ

ة	الَخلقي	ب�سبب	ال�ستخدام	الزائد	للهيدروكورتيزون	مثل	 ة	الكظريَّ •		م�ساعفات	ت�سخم	الغُدَّ
ي	اإلى	تذكير	 �سعف	النمو،	ومتلازمة	كو�سينج،	كذلك	عدم	النتظام	على	العلاج	لدى	الإناث	قد	يوؤدِّ

	،)Rest Cell Tumor(	بالخ�سية	ورم	ر ل	يزول	اأثره،	بالإ�سافة	اإلى	اأنّ	الذكور	عر�سة	اإلى	تطوُّ
• قد	يرتبط	بعدم	النتظام	على	علاج	الهيدروكورتيزون	اإلى	العقم	في	كل	من	الذكور	والإناث		

ة. ة	الكظريَّ اأواأورام	الغُدَّ

ر البلوغ: تاأخُّ
ر	نمو	الثدي	عن	عمر	13	عامًا	في	الإناث،	اأو	عندما	يكون	حجم	الخ�سية	 • يحدث	عندما	يتاأخُّ

في	الذكور	اأقل	من	4	مل	في	عمر	14	�سنة.
ر	البلوغ	�سائعة	في	الذكور	اأكثر	منها	في	الإناث. •	ظاهرة	تاأخُّ

ة	ب�سكل	مختلف	في	الذكور	والإناث	قبل	وبعد	البلوغ. • يظهر	ق�سور	الغدد	التنا�سليَّ
• 	تظهر	لدى	الذكور	�سمات	الإخ�ساء،	والتي	ت�سمل	�سعر	الج�سم	المتناثر،	�سعف	نمو	ع�سلات	

الج�سم،	وجود	ذراعين	و�ساقين	طويلتين.	
لي	 • الإناث،	تكون	الأعرا�ص	لديهن:	تاأخر	ظهور	�سمات	البلوغ،	اأو	انقطاع	الطمث	الأوَّ

.)Primary Ammenorrhea(

اأنواعه:
ة	 ة	المركزي	الناتج	عن	نق�ص	اإفراز	الهرمونات	المن�سطة	للغدد	التنا�سليَّ • ق�سور	الغدد	التنا�سليَّ

.)Hypogonadotrophic Hypogonadism(

الف�سل الرابع:  البلوغُ الطبيعيُّ واضطراباته
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ة	الجامحة	لدرجة	�سرقة	الطعام	لأكله،	 • الأطفال	الذين	يعانون	من	هذه	المتلازمة	لديهم	ال�سهيَّ
ة،	وبدانة	 ة	العقليَّ واأن	تكون	العين	على	�سكل	اللوز،	واليدان	والقدمان	�سغيرتين،	و�سعف	الناحيَّ
ة،	 الجن�سيَّ الهرمونات	 اإفراز	 وقلة	 النوم،	 انقطاعه	خلال	 اأو	 النف�ص	 �سيق	 من	 يتبعها	 وما	 مفرطة	

ر	البلوغ	والنمو. وتاأخُّ
ه	يتح�سن	بعد	ذلك	لي�سبح	 •	يكون	لديهم	�سعف	ع�سلي	ب�سكل	ملحوظ	في	العام	الأول،	ولكنَّ

ا	مع	تاأخير	النمو	المعتدل،	والنمو	الج�سدي	البطيء.	 طبيعيًّ
• تحدث	البدانة	لديهم	ب�سبب	خلل	في	مركز	الجوع	المركزي،	بالإ�سافة	اإلى	خلل	وظائف	منطقة	

ة	بالبلوغ	والنمو. ية	اإلى	�سعف	اإفراز	الهرمونات	الخا�سَّ ماتحت	المهاد	الموؤدِّ
2-	متلازمات وراثية اأخرى مثل	متلازمة نونان	)Noonan Syndrome(،	متلازمة �شارج	
وغيرها من  	)Beidl-Bradet Syndrome( براديت متلازمة بيدل	-	 	،)CHARGE Syndrome(

المتلازمات الوراثية.

• ق�سور	الغدد	التنا�سلية	الطرفي	وينتج	عنه	زيادة	اإفراز	الهرمونات	المن�سطة	للغدد	التنا�سلية	
)Hypergonadotrophic Hypogonadism( ب�سبب	�سعف	المنا�سل.

الأ�سباب الموؤدية اإلى ق�سور الغدد التنا�سلية المركزي:
الأ�سباب الَخلقية منذ الولدة:

ة	 النخاميَّ ة	 الغُدَّ هرمونات	 نق�ص	 ب�سبب	 ة	 التنا�سليَّ الغدد	 لق�سور	 �سيوعًا	 الأكثر	 ال�سبب	 	 	•
و�سط	 اأوعيوب	 	،)Septo Optic Dysplasia( الب�سري	 التن�سج	 خلل	 	 عن	 والناجمة	 المتعددة	

ة	. ة	النخاميَّ الدماغ	)Midline Defect(	اأو	اأمرا�ص	الغُدَّ

نق�ض اإفراز الهرمونات المن�سطة للغدد التنا�سليَّة المعزول:
ة	 التنا�سليَّ الغدد	 كنق�ص	 1944م	 عام	 كالمان	 الطبيب	 قِبل	 من	 و�سفها	 	 تمَّ كالمان	 متلازمة	 	•
	يظهر	عدم	نمو	الكلى	 ة	ال�سم،	ويمكن	اأنَّ الوراثي	المعزول،	ومن	اأعرا�سها	فقد	اأو	�سعف	حا�سَّ
ة	 ة	اللااإراديَّ في	اأحد	الجانبين،	اأو	عيب	الحاجز	الأذيني،	اأو	عمى	الألوان،	اأو	الحركة	الت�ساحبيَّ

.)Dyskinesia(

زة	للبلوغ	غير	معروف	ال�سبب.	 •		ق�سور	المنا�سل	ب�سبب	قلة	اإفراز	الهرمونات	المحفِّ
ة	مجهولة	ال�سبب	مثل	طفرات	جينات	الليبتين. •		طفرة	جينيَّ

.)Leptin receptor Mutation( الليبتين	م�ستقبِلات	طفرات			•
.)Congenital Adrenal Hypoplasia( الَخلقي	ة ة	الكظريَّ •		�سغر	حجم	الغُدَّ

.)Pituitary Transcription Factor Deficiency( ة •		نق�ص	عامل	ن�سخ	النخاميَّ

 المتلازمات الوراثيَّة:
اأو	الحذف	في	 المثيلة	 )Prader Willi Syndrome(:	وتحدث	ب�سبب	 متلازمة برادر ويلي	  -1
الجين	البوي	)Paternal Deletion، Methylation Defect(،	اأو	ت�ســــــاعـــف	موقـــع	جـــــين	اأحـــــادي	

في	الأم	)Maternal Uniparental Disomy( على	الكرومو�سوم	15.	

الف�سل الرابع:  البلوغُ الطبيعيُّ واضطراباته
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الأ�سباب المكت�سبة:
وهو	 والأكثر	 الأهم	 يعتبر	 	)Constitutional Delay( النمو	 ر	 لتاأخُّ الم�ساحب	 البلوغ	 ر	 تاأخُّ 	 	•

ا. �سبب	وظيفي	مجهول	ال�سبب،	ينتج	عنه	تاأخر	موؤقت	ف�سيولوجي	عر�سي	ولي�ص	مر�سيًّ
ة	�سغيرة	الحجم	)اأقل	من	10مم	في	القطر(. ة	النخاميَّ •		اأورام	الغُدَّ

ة. ة	النخاميَّ ة	في	منطقة	ماتحت	المهاد،	اأو	الغُدَّ ات	جراحيَّ •		�سدمات	دماغية	/	عمليَّ
ة. ة	النخاميَّ •			التهاب	الغُدَّ

ة. ة	النخاميَّ ة	في	منطقة	ماتحت	المهاد	والغُدَّ •		الأورام	الليمفاويَّ
•		الورم	الحبيبي.

ة	في	الدماغ.	 ة	ال�سحائيَّ •		التهاب	الأغ�سيَّ
•		اأ�سباب	اأخرى	عامة	وت�سمل:	الأمرا�ص	المزمنة،	�سوء	التغذية،	الريا�سة	المفرطة،	والتوتر	اأو	

الإجهاد.

:)Constitutionl Delay of Growth & Puberty( ر النمو والبلوغ  الف�سيولوجي تاأخُّ
•	اأكثر	�سيوعًا	في	الذكور	من	الإناث،	وهناك	دليل	قوي	على	توارثه.

ر	العمر	العظمي	بالمقارنة	مع	العمر	الزمني. •		يت�سف	بتاأخُّ
للبلوغ	 زة	 المحفِّ الهرمونات	 اإفراز	 لقلة	 المنا�سل؛	 ق�سور	 حالة	 عن	 ي�سعب	تمييــزه	 	 	 	•
)Hypogonadotrophic Hypogonadism(	حيث	في	هذه	الحالة،	يحدث	البلوغ،	وذروة	النمو	في	

ا	دون	تدخل	علاجي. وقت	لحق	تلقائيًّ
را	بعد	عمر	18	عامًا،	حيث	 •	هذه	فئة	من	الأطفال	ي�سلون	اإلى	الطول	النهائي	المتوقع	لهم	متاأخُّ

ة.	 	يلحقون	بهم،	وتكون	جميع	التحاليل	طبيعيَّ رون	عن	قرنائهم	في	بدء	الأمر،	ثمَّ يتاأخُّ

ة النخاميَّة: ا�سطرابات منطقة ماتحت المهاد - الغُدَّ
	تكون	منفردة،	اأو	ترتبط	بق�سور	 زة	للبلوغ	الَخلقي	يمكن	اأنَّ •		نق�ص	اإفراز	الهرمونات	المحفِّ
	تكون	مرتبطة	مع	غيرها	من	الأعرا�ص	مثل	فقد	 ا	اأنَّ ة	الأخرى	ويمكن	اأي�سً ة	النخاميَّ هرمونات	الغُدَّ
ال�سم	في	متلازمة	كالمان،	اأو	عيوب	و�سط	الدماغ	في	عدم	تن�سج	الع�سب	الب�سري،	واندماج	مقدمة	

.)Holoprosencephaly(	الدماغ
مثل	 الدماغ	 داخل	 اإ�سابة	 مع	 يرتبط	 الدائم،	 المكت�سب	 للبلوغ	 زة	 المحفِّ الهرمونات	 نق�ص	 	•
اأو	 	،)Histiocytosis( هي�ستو�سايتو�س�ص	 ورم	 اأو	 الإ�سعاعي،	 العلاج	 اأو	 الجراحة،	 اأو	 الأورام،	
ة،	اأو	ت�سمم	الحديد	)المرتبطة	بكثرة	نقل	الدم(	مثل	مر�سى	اأنيميا	البحر	الأبي�ص	 الأنيميا	المنجليَّ

المتو�سط.
	

ز للبلـوغ  ق�سور المنا�سل الناتج عن زيادة اإفراز الهرمون المحفِّ
:)Hypergonadotrophic Hypogonadism( 

 الإناث:
)Gonadal Dysgenesis(	الرحم	داخل	ة •		عيب	خُلقي	في	تكون	الغدد	التنا�سليَّ

•		خلل	الكرومو�سومات	مثل	متلازمة	تيرنر	)45XO(	حيث	يكون	خلل	تكوين	المنا�سل،	وخلل	
.)45X/ 46XY Mixed Gonadal Dysgenesis(	المختلط	المنا�سل	تكوين

.)46XY(�سوير	متلازمة		•
.)46XX(	النقي	المبي�ص	تكون	عدم	متلازمة		•

.)Fragile X( اله�ص	اإك�ص	الكرومو�سوم	متلازمة		•
ة	في	الهرمون	المحو�سل.	 •		طفرة	جينيَّ

ة	في	الهرمون	الم�سفر	اأو	م�ستقبلاته.	 •		طفرة	جينيَّ
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 الذكور: 
.)47XXY(	كلاينفلتر	متلازمة	مثل	الكرومو�سومات	في	خلل	•

.)Cryptorchidism/Anorchia(	�سمورها	اأو	الخ�سية	غياب	وت�سمل	الَخلقية	العيوب		•
•		طفرة	جينية	في	الهرمون	الم�سفر	اأو	في	م�ستقبِلاته.	

•		الإ�سعاع	لمنطقة	الخ�سية.
•	العلاج	الكيميائي	وتدمير	خلايا	ليدج	في	الخ�سية.

ة	لمنطقة	الخ�سية. ات	الجراحيَّ ة	اأو	العمليَّ •	الإ�سابة	المر�سية	الحادَّ
ة	للخ�سية	مثل	فيرو�ص	النكاف. •		اللتهابات	الفيرو�سيَّ

ة	للخ�سية. •		اأمرا�ص	المناعة	الذاتيَّ
.)Testicular Torsion(	الخ�سيتين	التواء		•

)Autoimmune Polyglandular Diseases(	الغُدد	متعددة	ة •		مر�ص	المناعة	الذاتيَّ
•		العلاج	الإ�سعاعي	للبطن	والحو�ص.

•		جراحة	الخ�سية.

متلازمة تيرنر : 
	معدل	الإ�سابة	هو	ما	يقرب	 ا،	حيث	اإنَّ •	غالبية	اأجنة	متلازمة	تيرنر	تحدث	لهم	اإجها�ص	تلقائيًّ

حالة	واحدة	لكل	2500	مولود	حي.
	•	التركيب	ال�سبغي)Karyotype(	هو	)45XO( في	غالبية	الحالت،	ولكن	بع�ص	المر�سى	يوجد	

.)X(	كرومو�سوم	من	جزء	اأو	طبيعي،	غير	ب�سكل	الثاني	)X(	الكرومو�سوم	لديهم
ة،	والرحم،	وقناة	فالوب	ب�سكل	طبيعي	في	الإناث	 ة	الخارجيَّ • توجد	كل	من	الأع�ساء	التنا�سليَّ
المنا�سل	 تكوين	 ب�سبب	خلل	 تكون	�سعيفة	 المبي�ص	 هرمونات	 ولكن	 تيرنر	 الم�سخ�سات	بمتلازمة	

الناتج	عن	خلل	كرومو�سومات	الجن�ص.

ه	يظهر	عليهن	مجموعة	من	العلامات	مثل	 •	الإناث	يكون	لديهن	ق�سر	القامة،	بالإ�سافة	اإلى	اأنَّ
ة		في	الرقبة	عند	الولدة،	ومكففة	الرقبة	)Webbing of The Nek(،	وانخفا�ص	 م	العقد	اللمفاويَّ ت�سخُّ
خط	ال�سعر	الخلفي،	وزيادة	زاوية	الذراع،	وال�سدر	مدرع،	وحلمات	الثدي	تكون	متباعدة،	والأذن	

تكون	منخف�سة،	والفك	�سغير.	

الف�سل الرابع:  البلوغُ الطبيعيُّ واضطراباته
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الأحيان	 بع�ص	 العقم،	ولكن	في	 اإلى	 بالإ�سافة	 لي،	 الأوَّ الطمث	 انقطاع	 لديهن	 يكون	 الإناث	 	•

	يحدث	الحي�ص،	ثم	يليه	بعد	ذلك	ف�سل	المباي�ص	المبكر. يمكن	اأنَّ

 :)Klinefelter Syndrome( متلازمة كلاينفلتر
•	تحدث	بمعدل	حالة		لكل	1	من	500	-	1000	من	المواليد.

	.)47XXY(	هو	)Karyotype(	ال�سبغي	التركيب	•
•	الخ�سيتان	�سغيرتان	وكذلك	�سغر	حجم	الق�سيب.	

•	يت�سف	المر�سى	بـطول	القامة		وظاهرة	التثدي	خلال	عمر	المراهقة.	
•		توجد	�سمات	نق�ص	هرمون	الت�ستو�ستيرون	في	معظم	البالغين	المت�سررين،	بالإ�سافة	اإلى	فقد	

ة(.	 النطاف	)عدم	اإنتاج	حيوانات	منويَّ
التنا�سلية،	 للغُدد	 المن�سطة	 الهرمونات	 م�ستويات	 ارتفاع	 ة	 الهرمونيَّ التحاليل	 نتائج	 ت�سمل	 	•

وانخفا�ص	م�ستوى	هرمون	الت�ستو�ستيرون	في	الدم.

ر البلوغ: التحاليل المختبرية لحالت تاأخُّ
•	تحليل	م�ستوى	كل	من	الهرمون	المحو�سل،	والهرمون	الم�سفر	ي�ساعدان	على	التفريق	بين	
	Hypogonadotrphic( للمنـــا�سل	 المن�ســـطــــــــة	 الهرمونــــــــــات	 اإفـــــــراز	 قــلــــة	 ب�سبب	 المنا�سل	 ق�سور	

Hypogonadism(،	اأو	ب�سبب	زيادتها	)Hypergonadotrophic Hypogonadism( وينبغي	اأخذ	عينة	

الدم	لجميع	التحاليل	في	الثامنة	�سباحًا	وتف�سير	م�ستويات	هذه	الهرمونات	لدى	الأطفال	الذين	
ة	-	المنا�سل	يبقى	خاملًا	 	محور	ماتحت	المهاد	-	النخاميَّ تقل	اأعمارهم	عن	12	�سنة	بدقة،	حيث	اإنَّ

حتى	عمر	10	اإلى	12	من	العمر.	
ر	البلوغ	الف�سيولوجي	)Constitutional Delay(	عن	نق�ص	 •		قد	يكون	من	ال�سعب	تمييز	تاأخُّ
يكون	 قد	 للبلوغ	 ز	 المحفِّ الهرمون	 م�ستوى	 	 اإنَّ حيث	 الدائم،	 للبلوغ	 ز	 المحفِّ الهرمون	 اإفراز	
ز	للبلـــــوغ	 ِـ ا	في	الحالتين	كما	ينبغى	عـــمــــل	تحليــــل	اختـــبـــــار	تنبيه	الهرمـــــــون	المحفّـــــ منخف�سً
الهرمون	 م�ستوى	 انخفا�ص	 من	 يعانون	 الذين	 الأطفال	 جميع	 في	  )GnRH Stimulation Test(

ز	للبلوغ.	 المحفِّ
	ارتفاع	في	م�ستويات	الهرمون	المحو�سل	والهرمون	 •	الإناث	في	متلازمة	تيرنر،	يكون	لديهنَّ

الم�سفر	في	الدم.
الب�ســري	 الم�سيمية	 التنا�سلية	 للغـــدد	 الموجـــــه	 الهرمـــــون	 بوا�سطة	 التحفيز	 اختبــــار	 	•
)HCG Stimulation Test(	لتحفيز	اإنتاج	هرمون	الت�ستو�ستيرون	من	الخ�سية،	قد	يكون	مفيدًا	في	

ة	للم�ساعدة	 زة	لإفراز	الغدد	التنا�سليَّ بع�ص	المر�سى،	بالإ�سافة	اإلى	اختبار	تنبيه	الهرمونات	المحفِّ
للبلوغ	 ز	 المحفِّ الهرمون	 اإفراز	 نق�ص	 عن	 الف�سيـــــولوجي	 الج�ســــم	 نمــــو	 تاأخـــُّر	 بين	 التفريـــق	 في	

 .)Hypogonadotrophin Hypogonadism(

•	تحليل	الكرومو�سومات	قد	يك�سف	عن	متلازمة	كلاينفلتر	)47XXY(	في	الذكور،	اأو	متلازمة	
تيرنر	)45XO(	في	الإناث	وينبغي	النظر	في	ت�سخي�ص	متلازمة	تيرنر		في	جميع	الإناث	ق�سيرات	
ن	 	الحالة		لربما	تكون	مختلطة	الخلايا،)45XO/ 46XY( 	وقد	تُظهر	خلل	تكوُّ القامة؛	اعتمادًا	على	اأنَّ
ر	البلوغ	في	اليافعات. ة	المختلط،	مع	عدم	و�سوح	المنا�سل	عند	الولدة،	اأو	مع	تاأخُّ الغدد	التنا�سليَّ

ة.	 ة	في	الدم	للك�سف	عن	المناعة	الذاتيَّ •		تحليل	الأج�سام	الم�سادة	المبي�سيَّ
ة،	وم�ستوى	البرولكتين	في	الدم	لمعرفة	الأطفال	الذين	يعانون	من	 ة	الدرقيَّ •		تحليل	وظيفة	الغُدَّ

ة،	اأو	زيادة	هرمون	البرولكتين	في	الدم. ة	الدرقيَّ ق�سور	الغُدَّ
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	جرعة	الإ�ستراديول	المبدئية	في	الإناث	 ا	لمدة	3-6	اأ�سهر	في	الذكور،	في	حين	اأنَّ الع�سل	�سهريًّ
ا	وتزداد	تدريجيًا،	حيث	تحفز	بدء	البلوغ	من	اأجل	التخفيف	من	 تكون	منخف�سة	0.3	ملج	يوميًّ

ف	النف�سي	والجتماعي	مع	اأقرانهم. �سعوبة	التكيُّ
نق�ص	 من	 يعانون	 الذين	 والأطفال	 )الدائمة(	 ة	 الع�سويَّ الأ�سباب	 من	 يعانون	 الذين	 الأطفال	 	•
ز	للبلوغ	الَخلقي	اأو	غياب	الخ�سية	في	الذكور،	والأطفال	الذين	يعانون	من	نق�ص	 الهرمون	المحفِّ
اأو	 ة،	 النخاميَّ ة	 الغُدَّ جراحة	 اأو	 للاإ�سعاع،	 التعر�ص	 )ب�سبب	 المكت�سب	 للبلوغ	 ز	 المحفِّ الهرمون	
ة	 التعوي�سيَّ ة	 الهرمونات	الجن�سيَّ با�ستخدام	 يتطلب	علاجهم	 اأو	فرط	الحديد(	جميعهم	 اإ�سابتها،	

با�ستمرار	لتحفيز	البلوغ،	وتعوي�ص	الهرمون	الناق�ص	مدى	الحياة.	
ومتلازمة	 الخ�سيتين،	 اختفاء	 مثل	 الَخلقي	 المنا�سل	 اختلال	 من	 يعانون	 الذين	 الأطفال	  •
كلاينفلتر،	ومتلازمة	تيرنر،	وغيرها	من	اأنواع	اختلال	تكوين	المنا�سل،	واختلال	تكوين	المنا�سل	
المختلط،	بالإ�سافة	اإلى	الأطفال	الذين	يعانون	من	ا�سطرابات	المنا�سل	المكت�سب	مثل	التواء	الخ�سية،	
ة،	مثل	 ة،	اأو	العلاج	الكيميائي،	اأو	اللتهابات	الفيرو�سيَّ اأو	الجراحة،	اأو	ا�سطرابات	المناعة	الذاتيَّ
ة	با�ستمرار	 ة	التعوي�سيَّ النكاف	في	الذكور	جميعهم	يتطلب	علاجهم	با�ستخدام	الهرمونات	الجن�سيَّ

لتحفيز	البلوغ،	وتعوي�ص	الهرمون	الناق�ص	مدى	الحياة.

زات البلوغ: محفِّ
بهرمون	 العلاج	 جرعات	 با�ستخدام	 وذلك	 تدريجي	 ب�سكل	 الذكور	 في	 البلوغ	 تحفيز	 يتم	 	•
ا		كل	 التي�ستو�ستيرون	الع�سلي	حتى	ت�سل	اإلى	م�ستويات	البالغين،	وعادة	تزداد	الجرعات	تدريجيًّ
ة	العالية	في	 ة،	والرغبة	الجن�سيَّ 6	اأ�سهر	وتظهر	في	بع�ص	الذكور	اأعرا�ص	مثل:	التوتر،	والعدوانيَّ

الأيام	التي	تلي	الحقن.
جرعات	 با�ستخدام	 وذلـــــك	 تـــدريـــجــــي	 بـــ�ســـكــــل	 الإنــــاث	 في	 الـــبـــلــــوغ	 تـــحـــفـــيـــز	 يــتــــم	 	•
الدوري	 البروج�سترون	 بهرمون	 العلاج	 تدريجي	وي�ساف	 ب�سكل	 الإ�ستروجين	 بهرمون	 العلاج	

)Cyclic Progesterone Therapy(	عند	وجود	الإ�ستروجين	ب�سكلٍ	كافٍ،	اأو	في	بداية	الحي�ص.

الفحو�سات ال�سعاعية:
• اأ�سعة	العمر	العظمي،	حيث	ي�ساعد	على	توقع	الطول	النهائي	للطفل،	وعلاقته	مع	متو�سط	طول	
.)Greulich & Pyle(	وبايل	غريوليت�ص	هو	العظمي	العمر	لتقدير	�سيوعًا	الأكثر	والطريقة	الوالدين

•	الت�سوير		الإ�سعاعي	الع�سبي	)Neuroimaging(	لمنطقة	الدماغ	وي�ساعد	على	تحديد	كل	من	
المهاد،	 ماتحت	 وا�سطرابات	 للدماغ،	 الأو�سط	 الخط	 وعيوب	 ة،	 ال�سميَّ الب�سيلات	 تن�سج	 �سعف	

ة.	 ة	النخاميَّ ة،	واأورام	الغُدَّ ة	النخاميَّ والغُدَّ
اأخرى	 اأنواع	 اأي	 اأو	 الإناث	مع	متلازمة	تيرنر،	 ة	لمنطقة	الحو�ص	في	 الأ�سعة	فوق	ال�سوتيَّ 	 	•
ة	لمنطقة	 ن	المنا�سل،	الأ�سعة	فوق	ال�سوتيَّ ن	المنا�سل	كما	قد	تك�سف	عن	اختلال	تكوُّ من	اختلال	تكوُّ
حدوة	 �سكل	 على	 الكلى	 اأو	 الكلى،	 تكون	 عدم	 مثل	 الكلوي،	 ال�سطراب	 عن	 تك�سف	 قد	 البطن	

.)Horseshoe Kidney(	الح�سان

ر البلوغ: علاج تاأخُّ
ة،	وا�ستثارة	ذروة	النمو.	 ة	الثانويَّ ن	الخ�سائ�ص	الجن�سيَّ •		الأهداف	الرئي�سة	للعلاج	هي	�سمان	تكوُّ
ر	نمو	الج�سم،	 ر	البلوغ	ب�سكل	موؤقت،	وخا�سة	الذكور	مع	تاأخُّ •	معظم	المر�سى	يحدث	لديهم	تاأخُّ

ويتم	ملاحظة	ذلك	عن	طريق	المتابعة.
�سوء	 الإجهاد،	 المزمن،	 المر�ص	 مثل	 البلوغ،	 ر	 تاأخُّ ي�سبب	 ا�سطراب	محدد	 تحديد	 تم	 اإذا	 	•

التغذية،	اأو	ممار�سة	الريا�سة	المفرطة،	فيجب	معالجته.	
ة	بحاجة	اإلى	تقييم	عاجل	ومتابعة	من	قِبل	اأطباء	 ة	النخاميَّ •		الأطفال	الذين	يعانون	من	ورم	الغُدَّ

جراحة	الأع�ساب	حيث	يكون	التدخل	الجراحي	مطلوبًا	في	معظم	الحالت.
ز	 المحفِّ الهرمون	 اإفراز	 قلة	 ب�سبب	 المنا�سل؛	 الهرموني	في	حالت	ق�سور	 العلاج	 ي�ستخدم	 	 	•
متلازمة	 تيرنر،	 متلازمة	 المثال،	 �سبيل	 )على	 المنا�سل	 ا�سطرابات	 من	 يعانون	 الذين	 ا	 اأمَّ للبلوغ،	
	من	 ر	نمو	الج�سم	ي�سعب	لديهم	التكيف	النف�سي	والجتماعي؛	لذا	لبدَّ كلاينفلتر(،	وخا�سة	تاأخُّ
اإبرة	في	 ملج،	 الت�ستو�ستيرون	50	 وتكون	جرعة	 البلوغ،	 لتحفيز	 ق�سيرة-	 لفترة	 -ولو	 العلاج	
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ها	تحتوي	على	جرعات	عالية	من	 لأنَّ با�ستخدام	حبوب	منع	الحمل	 البلوغ	 ينبغي	تحفيز	 •	ل	
الجرعة	 زيادة	 ويتم	 الثدي،	 نمو	 ي�سعف	 العالي	 البروج�ستيرون	 	 اأنَّ كما	 الإ�ستروجين،	 هرمون	
ينمو	 بالبالغات	وحتى	 ة	 	ت�سل	الجرعة	الخا�سَّ اأنَّ اإلى	 	 ا	كل	6	�سهور	على	مدى	�سنتين،	 تدريجيًّ

الثدي	ب�سكل	منا�سب.
 Hypogonadotrophic( الدائم	 الع�ســـوي	 للبلوغ	 ز	 المحفِّ الهرمون	 نق�ص	 بين	 التمييز	 	 	•
ر	البلوغ	الم�ساحب	لتاأخر	النمو	الوظيفي	)Constitutional Delay(	لي�ص	 Hypogonadism(،	وتاأخُّ

بالأمر	ال�سهل،	وغالبًا	ما	يتم	تمييزه	مع	مرور	الوقت.

 :)Polycystic Ovary Syndrome(  متلازمة التكي�سات المبي�سيَّة العديدة
ة	من	قِبل	العالمين	)�ستاين،	وليفنثال(	عام	1953م.	 ل	مرَّ •		و�سفت	هذه	المتلازمة	لأوَّ

ة. ة	الجن�سيَّ •		ت�سمل	الأعرا�ص	الرئي�سة،		ا�سطرابات	الحي�ص،	وزيادة	اإفراز	الهرمونات	الذكريَّ
ة	الَخلقي،	 ة	الكظريَّ م	الغُدَّ •		يجب	ا�ستبعاد	الأ�سباب	الأخرى	لزيادة	الإندروجينات	مثل:	ت�سخُّ
في	 العديدة	 التكي�سات	 ومر�ص	 الدم،	 في	 البرولكتين	 هرمون	 وزيادة	 الكظرية،	 الغدة	 واأورام	

المبي�ص.
	ال�سباب،	اأو	  •	اأعرا�ص	زيادة	اإفراز	الهرمونات	النثروجينية	ت�سمل	زيادة	نمو	ال�سعر،	حَبُّ

.)Androgen Dependent Alopecia(	الإندروجين	على	المعتمد	ال�سلع
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: )( سكل� 
متزمة المبي�ص 
المتعدد التكي�سات

ا	 ممَّ م�ستقبلاته	 ح�سا�سية	 قلة	 ب�سبب	 الإن�سولين	 هرمون	 اإفراز	 زيادة	 مع	 �سائعة	 البدانة	  •
ال�سواك	 يُ�سمّى	 والإبط	مما	 الرقبة	 الجلد	حول	 ت�سبغ	 فرط	 وكذلك	 الإن�سولين	 مقاومة	 يُ�سمّى	

.)Acanthosis Nigricans(	الأ�سود
ة	اأو	 ا	طبيعيَّ ا	م�ستويات	الهرمون	المحو�سل	فتكون	اإمَّ •	م�ستويات	الهرمون	الم�سفر	مرتفعة،	اأمَّ

منخف�سة	وتكون	ن�سبة	الهرمون	الم�سفر	اإلى	الهرمون	المحو�سل	اأكثرمن	1.	

نقاط هامة:
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الفحو�سات ال�سعاعية:
م	المبي�سين	 ة	العديدة،	وت�سمل	ت�سخُّ ة	قد	تظهر	التكي�سات	المبي�سيَّ •	اأ�سعة	الموجات	فوق	ال�سوتيَّ
اأكثر	من	حوي�سلة	)2-10	ملم(	في	كل	مبي�ص،	وزيادة	كثافة	 اأو	 )اأكثر	من	9	�سم(،	وجود	10	

ح�سوة	المبي�ص.

العلاج:
•	تغيير	نمط	الحياة	من	ممار�سة	الريا�سة	الم�ستمرة،	مع	تقليل	الوزن،	وهذا	�سروري،	بالإ�سافة	

ة	والتي	ت�سمل	ما	يلي: اإلى	العلاجات	الدوائيَّ
ة	 ال�سهريَّ الدورة	 وانتظام	 المبي�ص،	 الإندروجين	من	 اإنتاج	 للتخفيف	من	 •	عقاقير	منع	الحمل	

وتخفيف	بع�ص	الأعرا�ص	مثل	زيادة	ال�سعر.	
•	عقار	مثبط	اإفراز	هرمون	الإندروجين	فين�ستريد	)Finasteride(،	وهو	مثبط	اإنزيم	الختزال	

	.)5-α-Reductase Inhibitor(

•		عقارال�سبريتيرون	اأ�سيتيت	)Cyproterone Acetate(	وهو	عبارة	عن	بروج�ستين،	بالإ�سافة	
اإلى	اأنه	م�ساد	للاإندروجين.

•	عقار	ال�سبيرونولكتون	)Spironolactone) وهو	مدر	للبول،	ويعمل	�سد	هرمون	الإندروجين،	
ةً. ويُعتبر	الأكثر	اأمانًا	وقوَّ

ديك�ساميثازون	 اأو	 	،)Prednisone( البــــريدنيزون	 عــــقـــــــــار	 من	 منخــفـــ�ســـــــة	 جـــــرعـــــــــة	 	 	•
	.)Dexamethasone(

	،)A( وريتينول	 البنزيل،	 اأك�سيد	 فوق	 مثل:	 العقارات	 بع�ص	 يت�سمن	 ال�سباب	 حب	 علاج	 	•
ة.	 ة	المو�سعيَّ والم�سادات	الحيويَّ

ها	تعالج	بمنظم	 •	اإذا	كانت	المري�سة	لديها	مقاومة	الإن�سولين،	اأو	داء	ال�سكري	النمط	الثاني،	فاإنَّ
ة	الم�ستقبِلات	لهرمون	الإن�سولين	عن	طريق	الفم،	مثل	عقار	الميتفورمين	)Metformin(	وقد	 ح�سا�سيَّ
ة	 ن	من	ح�سا�سيَّ ال،	ويح�سِّ 	يقلل	الإندروجين	ب�سكل	فعَّ 	الميتفورمين	يمكن	اأنَّ اأظهرت	الدرا�سات	اأنَّ
ة	العديدة	 هل	فقدان	الوزن	في	الإناث	اللاتي		يعانين	من	متلازمة	التكي�سات	المبي�سيَّ الإن�سولين،	ويُ�سِّ

في	وقت	مبكر	من	المراهقة.	

      Acanthosis Nigricans   •


 
  •



التحاليل المختبريَّة:
وم�سدر	 ة	 حِدَّ تقييم	 يجب	 العديدة	 ة	 المبي�سيَّ التكي�سات	 متلازمة	 من	 تعانين	 اللاتي	 الإناث	 	•
ة	اأو	اأورام	المبي�ص،	وتكون	م�ستويات	 ة	الكظريَّ ارتفاع	م�ستوى	الإندروجين	وا�ستبعاد	اأورام	الغُدَّ
الهرمون	المحو�سل	�سمن	النطاق	الطبيعي	اأو	منخف�سة،	بينما	ترتفع	م�ستويات	الهرمون	الم�سفر	

وتكون	ن�سبة	الهرمون	الم�سفر	اإلى	الهرمون	المحو�سل	اأكثر	من	1.
•		التحليل	ال�سبغي	)الكرومو�سومات(	ل�ستبعاد	متلازمة	تيرنر	ك�سبب	لنقطاع	الطمث	الأولي.	
ة	 • هناك	ن�سبة	�سغيرة	من	الإناث	لديهن	ارتفاع	في	م�ستويات	البرولكتين	وتحليل	وظيفة	الغُدَّ
ة	 المبي�سيَّ التكي�سات	 يعانين	من	متلازمة	 اللاتي	 الإناث	 الطبيعي	في	 النطاق	 ة	يكون	�سمن	 الدرقيَّ

المتعددة،	وم�ستويات	هرمون	الت�ستو�ستيرون	الحرة	تكون	عالية.	
•	تحليــل		الجــلوبيـولين	المرتبـط		بالهرمــون	الجن�ســي	)Sex Hormone Binding Globulin(	تكون	

منخف�سة	في	هذه	المتلازمة.
•	تحليل	هرمونات	الديهيدرواإيبي	اأندرو�ستيرون	اأو	ديهيدروت�ست�ستيرون	تكون	مرتفعة.	

ونتائج	 للاإن�سولين،	 مقاومة	 	 لديهنَّ العديدة	 ة	 المبي�سيَّ التكي�سات	 متلازمة	 مع	 الإناث	 بع�ص	  •
ة	)الكولي�سترول	اأكثر	من	200	ملج	/	دل،	ون�سبة	الكولي�سترول	ال�سار	 تحليل	الدهون	غير	الطبيعيَّ
اأكثر	من	160	ملج	/	دل(	ويكون	ما	يقارب	الثلث	يعانون	من	زيادة	الوزن	بالإ�سافة	اإلى	�سعف	

ة	م�ستقبلات	الإن�سولين	اأو	الإ�سابة	بداء	ال�سكري	النمط	الثاني.	 ح�سا�سيَّ
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واإزالة	 والحلاقة،	 والت�سقير،	 والت�سميع،	 الكهربائي،	 التحليل	 وت�سمل	 الزائد	 ال�سعر	 اإزالة	 	•
ال�سعر	بالليزر،	والذي	اأ�سبح	�سائعًا	لدى	العديد	من	الإناث.

•	عقار	الكلوموفين	)Clomiphene Citrate( لتحفيز	الإبا�سة	عند	الرغبة	في	الإنجاب.
الً	لمتلازمة	 •	الجراحة	بعمل	بتر	ودجي	للمبي�ص	)Ovarian Wedge Resection(	يُعتبر	علاجًا	فعًّ
الطريقة	 ا�ستخدام	هذه	 اأ�سبح	 ة	 الهرمونيَّ العلاجات	 لكن	منذ	ظهور	 العديدة	 ة	 المبي�سيَّ التكي�سات	
المبي�ص	 حفر	 اإجراء	 	 اأنَّ كما	 المبي�ص	 ا�سطرابات	 من	 التخفيف	 الة	في	 فعَّ تكون	 قد	 ولكن	 قليلًا،	

)Ovarian Drilling(	بالمنظار	اأ�سبح	�سهلًا.

:)Hirsuitism( ظاهرة الت�سعر
•		ف�سيولوجيًا	هناك	نوعان	من	ال�سعر	هما:	ال�سعر	الزغبي	)Vellus Hair(،	وهو	خفيف،	غير	
ويعزز	 	،)Terminal Hair( الخ�سن	 وال�سعر	 البلوغ،	 عمر	 قبل	 الج�سم	 معظم	 ويغطي	 م�سبوغ،	

الإندروجين	من	تحويل	�سعر	الزغب	اإلى	ال�سعر	الخ�سن.
	من	العوامل	التالية: ل	في	نوع	ال�سعر	يعتمد	على	كلٍّ •			هذا	التحوُّ

�ص	للاإندروجين. ة	التعرُّ ○	م�ستوى	ومدَّ
الجلد،	 ديهيدروت�ستو�ستيرون	في	 اإنتاج	 يحدد	 الذي	 ردكتيز،	 األفا	 	-5 الإنزيم	 ن�ساط	 	○
ر	لماذا	يمكن	 الذي	ين�سط	ب�سيلات	ال�سعر،	والختلافات	في	ن�ساط	هذا	الإنزيم	قد	تف�سَّ
م�ستويات	 نف�ص	 وجود	 رغم	 الإناث،	 الت�سعر	في	 من	 درجات	مختلفة	 هناك	 يكون	 	 اأنَّ

هرمون	الت�ستو�ستيرون	في	الدم.
ة	ب�سيلة	ال�سعر	لعمل	هرمونات	الإندروجين.	 ○	ح�سا�سيَّ

الأ�سباب:
ة	ال�ستبعاد.	 •	يعتمد	ت�سخي�ص	الت�سعر	مجهول	ال�سبب	على	نظريَّ

•	متلازمة	تكي�ص	المباي�ص	المتعددة	هي	اأكثر	اأمرا�ص	المبي�ص	المرتبطة	بالت�سعر	�سيوعًا	ويحتوي	
المبي�ص	على	12	اأو	اأكثر	من	الحوي�سلات	غير	النا�سجة	)حجمها	من	2	-9ملم(.	

ة،	وتكون	خبيثة	في	الأطفال	الذين	يعانون	من	الت�سعر	وهذه	الأورام	غالباً	 ة	الكظريَّ •	اأورام	الغُدَّ
ر	ب�سكل	�سريع. تكون	كبيرة	وتتطوَّ

بعقار	 العلاج	 	 اإنَّ حيث	 ة	 الكظريَّ ق�سرة	 هرمونات	 زيادة	 عن	 الناتجة	 كو�سينج	 متلازمة	 	• 	
ة	 الكوريتزول	هو	اأحد	اأ�سباب	فرط	ال�سعر	)Hypertrichosis(،	ويت�سف	بنمو	ال�سعر	الزغبي	خا�سَّ
على	الوجه	في	حالت	ت�سخم	الغدة	الكظرية	الُخلقي	الكلا�سيكي	اإذا	لم	يكن	علاجه	منتظمًا	اأو	في	

النوع	غير	الكلا�سيكي.	
اأرينوبلا�ستوما	 النوع	الخبيث،	واأكثرها	�سيوعًا	هو	 تكــون	من	 المبي�ص	وغالبًا	 اأورام	 	 	•
ة	هرمونًا	 )Arrhenoblastoma)،	وهو	نوع	نادر	من	اأورام	المبي�ص،	حيث	تفرز	الخلايا	ال�سرطانيَّ

ا،	ويمثل	اأقل	من	1٪	من	جميع	اأورام	المبي�ص،	الإناث	اللاتي	يعانين	من	هذا	الورم	يكون	 ذكوريًّ
	انقطاع	في	الدورة	 م�ستوى	هرمون	الت�ستو�ستيرون	في	الدم	لديهن	مرتفعًا	دائمًا،	ومعظمهن	لديهنَّ

.)Palpable Ovarian Mass(	وا�سحة	ة ة	وكتلة	مبي�سيَّ ال�سهريَّ
ة،	 • تتراوح	الأعرا�ص	من	)الطمث(	والت�سعر	بن�سبة	خفيفة	اإلى	انقطاع	الطمث،	وعلامات	ذكوريَّ

ة	اإلى	كونها	مرتفعة.	 كما	تتراوح	م�ستويات	هرمون	الت�ستو�ستيرون	من	طبيعيَّ
البدانة	 العائلة	وقد	يترافق	مع	 ا	في	 البلوغ	وغالبًا	يكون	وراثيًّ الت�سعر	غالباً	في	عمر	 يبداأ	  •

ومقاومة	الإن�سولين.
الت�سعر	 من	 يعانين	 اللاتي	 الإناث	 بع�ص	 ة	في	 طبيعيَّ الدم	 الإندروجين	في	 م�ستويات	 تكون	 	•
ة	الإندروجين،	اأو	ن�ساط	اإنزيم	5-	 مجهول	ال�سبب،	وما	ي�سيب	هوؤلء	الأناث	هو	ازدياد	ح�سا�سيَّ

األفا	ريدكتيز	في	الجلد.

:)Ferryman-Gallwey Score for Hirsutism(  مقيا�ض فريمان غلوي للت�سعر
•		هو	مقيا�ص	يحدد	كثافة	نمو	ال�سعر	في	9	مناطق	رئي�سة	من	ج�سد	الأنثى	وكل	منطقة	من	
هذه	المناطق	الت�سعة	يتم	ت�سنيف	نمو	ال�سعر	فيها	من	درجة	�سفر	)اإذا	كان	ل	يوجد	نمو	�سعر(	اإلى	
درجة	4	)�سعر	كثيف(	مجموع	درجات	هذا	المقيا�ص	هو	36	درجة	وتدل	درجة	8	اأو	اأكثر		على	

تعريف	ظاهرة	الت�سعر.	
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	الت�سعّرعادة	 •	ل	ينبغي	الخلط	بين	فرط	ال�سعر	)Hypertrichosis(،	والت�سعّر	)Hirsutism(،	حيث	اإنَّ
يعني	فرط	الإندروجين،	بينما	فرط	ال�سعر	يعني	�سعرًا	ل	يرتبط	بزيادة	هرمونات	الإندروجين.

من	 مجموعة	 وهي	 	،)Porphyria( البورفيِريا	 مر�ص	 ب�سبب	 يكون	 	 اأنَّ يمكن	 ال�سعر	 فرط	 	•
ال�سطرابات	الموروثة	اأو	المكت�سبة	لإنزيمات	معينة	في	م�سار	الت�سنيع	لمركب	بروتين	الـهيم.	فرط	
	يكون	ب�سبب	بع�ص	العقارات	مثل	عقارات	فينيتوين،	اأو	مينوك�سيديل	اأو�سيكلو	 ال�سعر	يمكن	اأنَّ

�سبورين،	اأو	�ستربتومي�سين،	اأو	ديازوك�سيد،	اأو	البن�سلين،	اأو	المعادن	الثقيلة.
ة	قد	تكون	هي	العامل	الأ�سا�ص. •	العوامل	الوراثيَّ

التحاليل المختبرية:
الكلي	 الت�ستو�ستيرون	 م�ستوى	 كان	 اإذا	 	 الدم	 الت�ستو�ستيرون	في	 م�ستوى	هرمون	 	تحليل	 	•
	فرط	الإندروجينات،	 ا	يجب	عمل	تحليل	م�ستوى	الت�ستو�ستيرون	الحر	في	الدم؛	لأنَّ في	الدم	طبيعيًّ
ومقاومة	الإن�سولين	يقلل	من	البروتين	الذي	يرتبط	بال�ستيرويد	الجن�سي،	وبالتالي	يحدث	ا�سطراب	
ا،	فتكون	مرتفعة	حتى	لو	كان	الم�ستوى	الكلي	غير	ملحوظ. لم�ستويات	الت�ستو�ستيرون	الن�سط	بيولوجيًّ

•	تحليل	م�ستوى	هرمون	الديهيدروت�ست�سرون	في	الدم،	وهو	الإندروجين	الذي	يتم	ت�سنيعه	
ة. 	ن�سير	اإلى	زيادة	اإفراز	الغدة	الكظريَّ ة،	ويمكن	اأنَّ ا	من	قِبل	ق�سرة	الكظريَّ ح�سريًّ

•	الرتفاعات	في	كل	من	هرمون	الت�ستو�ستيرون،	وديهيدروت�ست�سرون	ت�سيران	اإلى	وجود	
اإلى	 ي�سير	 معزول	 ب�سكل	 الت�ستو�ستيرون	 ارتفاع	 	 اأنَّ حين	 في	 ة،	 الكظريَّ الغدة	 في	 ا�سطراب	

ا�سطرابات	المنا�سل.	
هذا	 وي�ستخدم	 	،)Dexamethasone Supression Test( التثبيطي  ديك�ساميثا�سون	 اختبار	 	•
الإختبار	لمعرفة	ما	اإذا	كان	م�سدر	زيادة	م�ستويات	الهرمونات	الإندروجينية	من	المبي�ص	اأم	من	

ق�سرة		الغدة	الكظرية.
يعتبر	�سروريًا	 �سباحًا	 الثامنة	 عند	 بروج�سترون	 هيدروك�سي	 مركب	17-	 ن�سبة	 •	تحليل	 	

لت�سخي�ص	مر�ص	ت�سخم	الغدة	الكظرية	الُخلقي.	
انقطاع	 حالت	 في	 الم�سفر	 والهرمون	 المحو�سل،	 الهرمون	 البرولكتين،	 هرمون	 تحليل	  •

الطمث	الم�ساحب	للت�سعر.	
تحليل	ن�سبة	هرمون	الإن�سولين	وتحليل	ن�سبة	الجلوكوز	في	الدم	�سائمًا	�سروري	للاإناث	  •
اللاتي	يعانين	من	تكي�ص	المباي�ص	الم�ساحب	للبدانة	وت�سبغ	الجلد	حول	الرقبة	)ال�سواك	الأ�سود(	

وذلك	لت�سخي�ص	مقاومة	هرمون	الإن�سولين،	اأو	داء	ال�سكري	النمط	الثاني.

الفحو�سات ال�سعاعية:
• اأ�سعة	الموجات	فوق	ال�سوتية	والأ�سعة	المقطعية	للمباي�ص	لت�سخي�ص	متلازمة	تكي�ص	المباي�ص	

المتعددة	اأو	ت�سخي�ص	اأورام	المباي�ص.
• اأ�سعة	الموجات	فوق	ال�سوتية	والأ�سعة	المقطعية	للغدة	الكظرية	لت�سخي�ص	مر�ص	ت�سخم	الغدة	

الكظرية	الُخلقي	اأو	وجود	اأورام	الغدة	الكظرية.
• اأ�سعة	الرنين	المغناطي�سي	�سواءً	كانت	للمباي�ص	اأو	الغدة	الكظرية	اإذا	كانت	نتيجة	الفحو�سات	

ال�سابقة	تحتاج	اإلى	تاأكيد.

العلاج:
• ي�سمل	جميع	الأدوية	التى	تم	ذكرها	�سابقًا	كم�سادات	هرمون	الإندروجين.
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:)Gynecomastia( ظاهرة التثدي لدى الذكور
ة،	وزيـــادة	القنوات	 • زيـــادة	حجـــم	الثـــدي	عند	الذكور،	وهـــو	زيادة		حميدة	مـــن	القنوات	الثدييَّ
ى	في	هذه	الحالة	التثدي	الكاذب	 ة،	يُ�ســـمَّ ة،	اأمّا	اإذا	كان	ال�ســـبب	يرجع	اإلى	الأن�ســـجة	الدهنيَّ الطلائيَّ

.)Pseudo Gynaecomastia(	للذكور
ة	في	كل	من	الذكور	والإناث. ر	القنوات	الثدييَّ •		هرمون	الإ�ستروجين	يحفز	تطوُّ

ة	يحفزان	البروج�سترون	وبالتالي	 ة	النخاميَّ • الهرمون	المحو�سل،	والهرمون	الم�سفر	من	الغُدَّ
تطور	الحوي�سلات	في	الثدي.

• هرمون	الإندروجين	يعار�ص	عمل	هرمون	الإ�ستروجين	اأما	هرمون	البرولكتين	فلا	يعتبر	
عامل	نمو	الثدي	في	الذكور،	ولكنه	يقلل	اإفراز	الهرمونات	المحفزة	للهرمونات	المن�سطة	للمنا�سل	من	

ا	يقلل	اإنتاج	الهرمون	الم�سفر،	والهرمون	المحو�سل. منطقة	ماتحت	المهاد؛	ممَّ
ن�سبي	 نق�ص	 اأو	 عمله،	 اأو	 الإ�ستروجين	 لهرمون	 ة	 ن�سبيَّ زيادة	 عن	 تنتج	 التثدي	 ظاهرة	  • 	
لهرمون	الإندروجين	اأو	عمله	حيث	يتم	تحويل	هرمون	الت�ستو�ستيرون	اإلى	هرمون	الإ�ستروجين	
ا	هرمون	 اأي�سً الذي	يحول	 ة(،	 الدهنيَّ الأن�سجة	 الإنزيم	في	 )يتواجد	هذا	 اأروماتاز	 اإنزيم	 قِبل	 من	

اأندرو�ستينديون	اإلى	هرمون	الإ�ستروجين.

• هرمون	الت�ستو�ستيرون	يرتبط	50٪	اإلى	60٪	بالجلوبيولين	الذي	يرتبط	بالهرمون	الجن�سي	
ا. في	الدم،	اأما	المتبقي	يرتبط	بالألبيومين	ب�سكل	�سعيف،	ويُعتبر	حيويًّ

• ينخف�ص	الت�ستو�ستيرون	الحر	ببطء	مع	التقدم	في	ال�سن	وجزء	قليل	منه	)0.5٪	اإلى	٪3(	
يكون	ن�سطاً.	

• هرمون	الإ�ستروجين	اأقل	ارتباطاً	بالجلوبيولين	الذي	بدوره	يرتبط	بهرمون	الت�ستو�ستيرون	
	ي�سبب	ظاهرة	التثدي. 	من	هذه	الم�سارات	يمكن	اأنَّ وا�سطراب	اأيٍّ

ة	الإ�ستروجين	يحفزان	زيادة	قنوات	الثدي	 •		ارتفاع	م�ستوى	هرمون	الإ�ستروجين	اأو	ح�سا�سيَّ
هناك	 كان	 اإذا	 و�سوحًا	 اأكثر	 الإ�ستروجين	 هرمون	 تاأثير	 وي�سبح	 للاأنابيب،	 الطلائي	 والن�سيج	

نق�ص	في	م�ستوى	هرمون	الإندروجين،	اأو	كان	هناك	تثبيط	لهرمون	الإندروجين.	

:)Neonatal Gynaecomastia( ظاهرة التثدي الفي�سولوجي في حديثي الولدة
في	 الإ�ستروجين	 هرمون	 من	 المرتفعة	 للم�ستويات	 ة	 الف�سيولوجيَّ ال�ستجابة	 نتيجة	 تحدث	  •
ة،	ول	يتطلَّب	اأي	تدخل	 الأمهات	والم�سيمة،	والتي	تنقل	من	خلال	الرحم،	ويُعتبر	ظاهرة	ف�سيولوجيَّ

اأو	علاج.

  �سكل )12( : التثد في حديثي الولدة

الف�سل الرابع:  البلوغُ الطبيعيُّ واضطراباته

  �سكل )11( : تثد الرجل
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:)Pubertal Gynaecomastia(  ظاهرة التثدي الف�سيولوجي خلال مراحل البلوغ
والهرمونات	 الإ�ستروجين	 هرمون	 بين	 التوازن	 عدم	 عن	 تنتج	 الذكور	 لدى	 �سائعة	 حالة	  •

الإندروجينية	خلال	مراحل	البلوغ.
	من	عامل	النمو	 ة	لرتفاع	هرمون	الت�ستو�ستيرون	يقابلها	اإزدياد	كلِّ • ال�ستجابة	الف�سيولوجيَّ
الم�سابه	بالإن�سولين	رقم	1،	وهرمون	النمو،	والهرمون	المحو�سل،	والهرمون	الم�سفر	عند	البلوغ.	
• ي�سل	هرمون	الإ�ستروجين	اإلى	الذروة	قبل	هرمون	الت�ستو�ستيرون	ويزداد	ثلاثة	اأ�سعاف	

م�ستواه.

التثدي الوراثي المر�سي ب�سبب متلازمة فرط الأروماتاز:
• ت�سمى	اأي�ساً	فرط	الإ�ستروجين	العائلي	اأو	تثدي	الذكور	العائلي:	هي	متلازمة	وراثية	نادرة	
الحيوي	 الت�سنيع	 عن	 الم�سوؤول	 الإنزيم	 وهو	 الأروماتاز	 لإنزيم	 المفرط	 الجيني	 بالتعبير	 وتتميز	

لهرمون	الإ�ستروجين	التنا�سلي	من	هرمون	الأندروجين.
ا�سطراب	نادر	ناتج	عن	وراثة	�سائدة	لجين	يقع	على	الكرومو�سوم	15	)تعبير	زائد	لجين	  •

اإنزيم	الأروماتاز(،	والذي	ينتج	عنه	زيادة	م�ستوى	هرمون	الإ�ستروجين.	
• من	خ�سائ�ص	هذه	المتلازمة	حدوث	تثدي	قبل	اأو	اأثناء	البلوغ،	وق�سور	المنا�سل	ب�سبب	نق�ص	
الذكور	 المواليد	 لدى	 يكون	 وغالبًا	 العظمي،	 العمر	 م	 تقدُّ مع	 الذكور	 للبلوغ	في	 ز	 المحفِّ الهرمون	
اأما	الإناث	 ة،	 	الخ�سوبة	طبيعيَّ اأنَّ ة	ذات	مظهر	طبيعي	عند	الولدة،	بالإ�سافة	اإلى	 اأع�ساء	تنا�سليَّ
ت	ملاحظة	�سمات	 ه	تمَّ 	اأعرا�ص،	على	الرغم	من	اأنَّ اللاتي	يعانين	من	هذه	المتلازمة	ل	تكون	لديهنَّ

م	الثدي،	البلوغ	المبكر،	وق�سر	القامة	في	بع�سهن. ة	متعددة	مثل	ت�سخُّ �سريريَّ

اأ�سباب ارتفاع م�ستوى هرمون الإ�ستروجين:
لهرمونالإ�ستروجين	 المنتجة	 الأورام	 اأو	 البدانة،	 اأروماتاز	في	حالت	 الزائد	لإنزيم	 الن�ساط	 	•

ة،	اأو	اأورام	خلايا	ليدج	اأو	اأورام	خلايا	�سرتولي. مثل:	اأورام	الخلايا	الجرثوميَّ

•	الأمرا�ص	المزمنة،	اأو	الجوع	لهما	دور	في	خف�ص	م�ستوى	هرمون	الت�ستو�ستيرون،	كذلك	
ال�سيام	تاأييداً	لحديث	الر�سول		 :	)يا	مع�سر	ال�سباب	من	ا�ستطاع	منكم	الباءة		فليتزوج	فاإنه	
اأغ�ص	للب�سر	واأح�سن	للفرج	ومن	لم	ي�ستطع	فعليه	بال�سوم	فاإنه	له	وجاء(	فال�سوم	يقلل	من	اإفراز		

هرمون	الت�ستو�ستيرون.
ز	اإنتاج	هرمون	الإ�ستروجين	 •		الأورام	المنتجة	للهرمون	الب�سري	الم�سيمي	)HCG(		والتي	تحفِّ

ة. ة	من	الكظريَّ ة	ليدج،		والأورام	التي	ت�سبب	اإفراز	الهرمونات	الأنثويَّ من	خليَّ
�ص	لهرمون	الإ�ستروجين	الخارجي	مثل	تناول	حبوب	منع	الحمل. •		التعرُّ

ز	م�ستقبِلات	هرمون	الإ�ستروجين	مثل	عقار	ديجيتالي�ص،	وفينيتوين. •	العقاقير	التي	تحفِّ
ة. ة	الدرقيَّ •		زيادة	اإفراز	الغُدَّ
•		متلازمة	فرط	الأروماتاز.

اأ�سباب نق�ض م�ستوى هرمون الت�ستو�ستيرون:
ز	للبلوغ	)متلازمة	كالمان(. •		ق�سور	المنا�سل	ب�سبب	نق�ص	اإفراز	الهرمون	المحفِّ

ة	 الغُدَّ اأو	 ة،	 النخاميَّ ة	 الغُدَّ في	 الأورام	 ب�سبب	 الدم	 في	 البرولكتين	 هرمون	 اإفراز	 زيادة	 	 	•
ة،اأو	اأمرا�ص	الكلى. الدرقيَّ

•		الإخ�ساء،	اأو	اللتهابات	التى	ت�سيب	الخ�سية،	اأو	الرت�ساح	اأو	تراكم	الحديد	بالج�سم،	اأو	
ة	مثل	اإ�سابة	 العلاج	الكيميائي،	اأو	الأ�سرار	المتعلِّقة	بالإ�سعاع	لخلايا	ليدج،	اأو		الأمرا�ص	الع�سبيَّ

الحبل	ال�سوكي،	اأو	تدهور	الع�سلات،	اأو	متلازمة	كلاينفلتر.	
ز	للبلوغ،	اأو	 •	العقارات	العلاجية	وت�سمـل:	عقارات	كيتوكونـازول،	اأوم�سـادات	الهرمون	المحفِّ

ة. عقار	�سبيرونولكتون،	اأو	بع�ص	علاجات	ال�سرطان،اأو	بع�ص	علاجات	الأمرا�ص	النف�سيَّ

اأ�سباب �سعف عمل هرمون الت�ستو�ستيرون:
•		ارتفاع	م�ستويات	هرمون	الإ�ستروجين.

ة. •		عوامل	وراثيَّ
مثل،	 الإندروجين	 م�ستقبِلات	 تثبيط	 	 عقارات	 الت�سنج،	 م�سادات	 مثل	 العلاجية،	 العقارات	 	•

الف�سل الرابع:  البلوغُ الطبيعيُّ واضطراباته
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تثبيط	م�ستقبِلات	 اأو	عقارات	 اإنزيم	5-األفا	ردكتيز،	 اأو	مثبطات	 الفلوتاميد،	و�سبيرونولكتون،	
الهيدروجين	الم�ستخدمة	للحمو�سة	مثل:	�سيميتيدين،	ورانيتيدين،	ومثبطات	م�سخة	البروتون	في	

علاج	حرقة	المعدة.

الت�سخي�ض:
ي	حقيقي،	واإذا	كان	الحجم	اأقل	من	 م	غددِّ م	الثدي	يرجع	اإلى	ت�سخُّ 	ت�سخُّ •	بعد	التاأكد	من	اأنَّ

4	�سم	يتطلب	المتابعة	فقط.	
عمل	تحليل	 يجب	 	 �سم،	 	4 من	 اأكثر	 الثدي	 وكان	حجم	 الثدي،	 األم	في	 هناك	 كان	 اإذا	 اأما	  •
	من	هرمون	الت�ستو�ستيرون،	والهرمون	الم�سفر،	والهرمون	المحو�سل،	والهرمون	 م�ستويات		كلٍّ

الب�سري	الم�سيمي	في	الدم.	

العلاج:
	ظاهرة	التثدي	هي	 •		ظاهرة	التثدي	البلوغي	غالباً	تزول	من	تلقاء	نف�سها،	لذلك	يجب	طماأنتهم	اأنَّ

ها	غالباً	ما	تزول	في	غ�سون	6	اإلى	24	�سهرًا.	 اأمر	طبيعي،	واأنَّ
ة	مثل	عقارات	التاموك�سيفن )Tamoxifen(،	والرالوك�سيفين	 •	م�ستقبِلات	الإ�ستروجين	النتقائيَّ
العلاج	 ويعتبران	 التثدي،	 من	 يعانون	 الذين	 البالغين	 الذكور	 في	 فعالية	 اأكثر	 هما	 	)Raloxifen(

المف�سل	عند	الحاجة.	
ة،	على	 •		يعتبر	هرمون	الإندروجين	اأقل	تف�سيلًا	عن	اأدوية	م�ستقبِلات	الإ�ستروجين	النتقائيَّ

	الت�ستو�ستيرون	يقلل	من	حجم	الثدي	في	مجموعة	�سغيرة	من	الذكور	البالغين.	 الرغم	من	اأنَّ
الة	في	معظم	 •		مثبطات	الأروماتاز	مثل	)عقار	الأن�سترازول،	وعقار	ليتروزول(	غالبًا	لي�ست	فعَّ

حالت	التثدي.	
ة.	 	اإذا	لم	يكن	هناك	عدم	ا�ستجابة	للعقاقير	الطبيَّ •		العلاج	الجراحي	ل	يُن�سح	به،	اإلَّ

ة	مع	 ة،	يُ�ستخدم	ل�ستئ�سال	الأن�سجة	الدهنيَّ •		�سفط	الدهون	مع	اأو	بدون	الموجات	فوق	ال�سوتيَّ
ة	ال�سغيرة،	ومن	الم�ستح�سن	عدم	ا�ستخدامه	ب�سبب	الألم	وتكرار	حدوث	العر�ص. نات	الغديَّ المكوِّ
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مة  المقدِّ

بينهما  ين  ف�سَّ من  ن  تتكوَّ حيث  الفرا�سة،  ي�سبه  الذي  ب�سكلها  الدرقيَّة  ة  الغُدَّ تتميز 
منطقة رابطة م�ستركة. 

الق�سبة  واأمام  الحنجرة،  حول  ملتفة  الرقبة،  من  الأمامي  الجانب  على  تقع 
لدى  جرامات   3-2 وتزن   ، مِّ ال�سُ الغدد  اأكبر  من  واحدة  وهي  الدرقيَّة  ة  الهوائيَّةالغُدَّ
فترة  خلال  الزدياد  في  حجمها  ويبداأ  البالغين،  لدى  جرامًا   6-18و الولدة،  حديثي 

الحمل.
ة الدرقيَّة داخل الرحم كت�ساعف للن�سيج الطلائي من اأر�سيَّة البلعوم، عند  ن الغُدَّ تتكوَّ
ة الدرقيَّة اأمام المعي البلعومي  قاعدة الل�سان في الأ�سبوع 3-4 من الحمل ثم تهبط الغُدَّ
اإلى  قليلة  باأ�سابيع  بعدها  تنتقل  الل�ساني،  الدرقي  الأنبوب  من  ين  الف�سَّ ثنائي  ككي�ض 
قاعدة الرقبة، وتمر اأمام العظم اللامي اأثناء انتقالها، وتبقى متَّ�سلة بالل�سان بوا�سطة 

قناة �سيقة، هي الأنبوب الدرقي الل�ساني.
منطقة  من  	)TRH( للدرقيَّة	 ز  المحفِّ للهرمون  المحرر  الهرمون  من   كل اإفراز  يبداأ 
النخاميَّة في  ة  الغُدَّ من   )TSH( للدرقيَّة	 ز  المحفِّ والهرمون  لدى الجنين،  المهاد  ماتحت 

الأ�سبوع 2-18 من الحمل.
ة الدرقيَّة )T4(	اإلى الم�ستوى المطلوب  ي�سل اإنتاج الجنين من هرمون الثيروك�سين من الغُدَّ
ة الدرقيَّة بالكميَّة المطلوبة يحمي  الغُدَّ اإفراز هرمونات  في الأ�سبوع 2-18 من الحمل، 
ة الدرقيَّة لدى الأمهات ومع ذلك  هات نمو الدماغ الناجمة عن ق�سور الغُدَّ الجنين من ت�سوُّ
نق�ض هرمونات  ب�سبب  الع�سبي  ر  التطوُّ ا�سطرابات  من  اأنَّ تعاني  المبكرة يمكن  الولدات 
ة بهم  ة الدرقيَّة الخا�سَّ ة الدرقيَّة لدى الأمهات، بالإ�سافة اإلى عدم اكتمال نمو الغُدَّ الغُدَّ

اجاتهم بعد الولدة. لتلبيَّة احتي كاف ب�سكل
اأخيراً.. �سوف نتطرق -باإذن الله- في هذا الف�سل اإلى جميع ما يخ�ض الغدة الدرقية 

�سواء كان من النظم الف�سيلوجية اأو من الأمرا�ض المتعلقة بهذه	الغدة.

ة ة الدرقيَّ الف�سل الخام�ض:  اضطراباتُ الغُدَّ
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ة الدرقيَّة: الم�سيمة والغُدَّ

ة	 الغُدَّ لهرمون	 فقط	 ة	محدودة	 نفاذيَّ لديها	 الم�سيمة	 تكون	 للمولود،	 ة	 الطبيعيَّ الظروف	 في	  •
م�ستقلًا	 للجنين	 ة	 الدرقيَّ ة	 الغُدَّ 	- ة	 النخاميَّ الغدة	 	- المهاد	 ماتحت	 منطقة	 م�سار	 ويكون	 ة،	 الدرقيَّ
للجنين،	عندما	 الثيروك�سين	 الأم	تنقل	هرمون	 	 اأنَّ اأدلة	على	 الأم	الحامل	وهناك	 تاأثير	 ا	عن	 ن�سبيًّ
ة	للجنين	منخف�سة	في	الن�سف	الأول	من	الحمل	لكن	عندما	 ة	الدرقيَّ تكون	م�ستويات	هرمون	الغُدَّ
ة،	يكون	تدفق	هرمون	الثيروك�سين	من	الأم	اإلى	الجنين	 ة	للجنين	طبيعيَّ ة	الدرقيَّ تكون	وظيفة	الغُدَّ
ة	نق�ص	في	اإفراز	الثيروك�سين،	يحدث	تدفق	كبير	 ا	ومع	ذلك،	عندما	يكون	الجنين	لديَّ محدودًا	ن�سبيًّ

من	الأم	للجنين.

المواليد مكتملو فترة الحمل:
هو	 المثيرة	 التغييرات	 هذه	 ومن	 الولدة	 وقت	 ة	 الدرقيَّ ة	 الغُدَّ في	 ملحوظة	 تغييرات	 تحدث	  •

ة	في	الدم	في	غ�سون	30	دقيقة	من	الولدة.	 ة	الدرقيَّ ز	للغُدَّ الرتفاع	العالي	للهرمون	المحفِّ
ة	لدى	المولود	قد	ت�سل	من	60	اإلى	70	وحدة	/	لتر	في	 ة	الدرقيَّ ز	للغُدَّ • ذروة	الهرمون	المحفِّ

ال�ست	�ساعات	الأولى	من	العمر.	
الثيرونين،	 يود	 ثلاثي	 الهرمون	 وم�ستويات	 ز	 المحفِّ الـــهــــرمـــــون	 م�ســتــويــــــات	 تــبـــقـــى	  •
ة  الدرقيَّ ة	 الغُدَّ بهرمونات	 المرتبط	 الجلـــــوبيولين	 وكـــذلــــك	 الــــدم،	 في	 الثيروك�ســـــــين	 وهرمــــون	
في	 	 جميعها	 تبداأ	 ثم	 الولدة،	 بعد	 ال�سابع	 اليوم	 ى	 حتَّ مرتفعة	 	)Thyroid Binding Globulin(

النخفا�ص	التدريجي	حتى	�سهر	من	عمر	المولود.
	

:)Premature Neonates(  المواليد الخدج
ة	لدى	المواليد	الخدج	تعك�ص	عدم	اكتمال	النمو،	وربما	تنخف�ص	في	اأول	 ة	الدرقيَّ • وظيفة	الغُدَّ
اأ�سبوع	اأو	اأ�سبوعين	من	العمر،	هذا	النخفا�ص	لم�ستوى	هرمون	الثيروك�سين	مهم	ب�سكل	خا�ص	

لدى	المواليد	الخدج.	
• في	اأغلب	الحالت	يكون	هرمون	الثيروك�سين	الكلي	اأكثر	ت�سررًا	من	هرمون	الثيروك�سين	
ة	في	المواليد	الخدج،	والذين	 ة	الدرقيَّ الُحر،	نتيجة	انخفا�ص	الجلوبيولين	المرتبط	بهرمونات	الغُدَّ

يعانون	من	عدم	ن�سج	وظيفة	الكبد.

ة ة الدرقيَّ الف�سل الخام�ض:  اضطراباتُ الغُدَّ

ة الدرقية د سكل )1( : الغ� 
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ة الدرقيَّة:  وظائف الغُدَّ
الأميني	 الحم�ص	 من	 يتكونان	 الثيرونين،	 يود	 ثلاثي	 وهرمون	 الثيروك�سين،	 هرمون	  •
ة	)Thyroid Binding Globulin(	هذه	الهرمونات	مهمة	 ة	الدرقيَّ التيرو�سين	)Tyrosine(،	وتُنتج	الغُدَّ
ة	هو	معدن	اليود،	 ة	الدرقيَّ ة	التمثيل	الغذائي	وهناك	عن�سر	هام	لت�سنيع	هرموني	الغُدَّ لتنظيم	عمليَّ

ة	فقط. ة	الدرقيَّ ن	في	الج�سم	داخل	الغُدَّ الذي	يُخزَّ
ة،	ويتم	تحويله	اإلى	هرمون	ثلاثي	يود	 ة	الدرقيَّ هرمون	الثيروك�سين،	الذي	يُ�سنّع	من	الغُدَّ  •
الثيروك�سين(	 من	هرمون	 مرات	 اأربع	 اإلى	 ثلاث	 من	 )اأقوى	 الج�سم	 الن�سط	في	خلايا	 الثيرونين	

بوا�سطة	انزيم	دي	اأيدونيز	.
ة	ترتبط	بالبروتين	الناقل	حيث	اأنّ	70٪	مرتبط	الجلوبيولين	المرتبط	 ة	الدرقيَّ • هرمونات	الغُدَّ

.)Prealbumin(	الألبومين	بطَليعة	ترتبط	و10-15٪	ة، ة	الدرقيَّ بهرمونات	الغُدَّ
	تحليل	 ة	)غير	مرتبطة(،	وبالتالي	فاإنَّ ة	تكون	حرَّ ة	الدرقيَّ ا	من	هرمونات	الغُدَّ • جزء	قليل	جدًّ
	قيا�ص	هرمون	 ة	كبيرة،	لهذا	ال�سبب،	فاإنَّ ة	الحر	له	قيمة	ت�سخي�سيَّ ة	الدرقيَّ م�ستوى	هرمونات	الغُدَّ

	يكون	م�سللًا. ة	الكلي،	ولي�ص	الحر	في	الدم	يمكن	اأنَّ ة	الدرقيَّ الغُدَّ
• الثيروك�سين	الحر	هو	0.03٪	فقط	من	مجموع	هرمون	الثيروك�سين،	وهرمون	ثلاثي	يود	

الثيرونين	الُحر	ي�سكل	0.3٪	فقط	من	مجموع	هرمون	ثلاثي	يود	الثيرونين.
	،)Basal Metabolic Rate(	الأ�سا�ص	الأي�ص	معدل	زيادة	على	ة ة	الدرقيَّ • تعمل	هرمونات	الغُدَّ
ة	الأي�ص	لكل	من	البروتين،	والدهون،	والكربوهيدرات،	وت�ساعد	على	تنظيم	 وكذلك	تنظيم	عمليَّ
ر	جميع	خلايا	الج�سم،	 ة	للن�سج	الع�سبي	وللنمو	ال�سليم	وتطوُّ نمو	العظام	الطويلة،	وهي	�سروريَّ
ة	الج�سم	لهرمون	الأدرينالين،	بالإ�سافة	اإلى	دورها	في	 بالتاآزر	مع	هرمون	النمو	وزيادة	ح�سا�سيَّ

تنظيم	الإح�سا�ص	بالحرارة	في	ج�سم	الإن�سان.

ت�سنيع هرمونات  الغدة الدرقية:
الثيرونين(	 يود	 ثلاثي	 وهرمون	 الثيروك�سين،	 )هرمون	 ة	 الدرقيَّ ة	 الغُدَّ هرموني	 اإنتاج	 يتم	  •
ز	 ة،	والتي	ينبهها	الهرمون	المحفِّ ة	الدرقيَّ ة	)Thyroid Follicles(	في	الغُدَّ بوا�سطة	الخلايا	الحوي�سليَّ

	.)Thyrotrophs( ة ة	النخاميَّ ة	لدى	الغُدَّ ة	المفرز	من	الخلايا	القاعديَّ ة	الدرقيَّ للغُدَّ

:)Congenital Hypothyroidism( ة الدرقيَّة الَخلقي ق�سور الغُدَّ
اكت�سف	 اإذا	 علاجه	 والذي	يمكن	 العقلي،	 للتاأخر	 �سيوعًا	 والأكثر	 الأ�سباب	 اأهم	 من	 يُعتبر	  •
للهرمون	 المواليد	 فح�ص	 بعمل	 متوفراً	 المبكر	 الت�سخي�ص	 اأ�سبح	 الله،	 وبف�سل	 مبكراً،	 الق�سور	

المحفز	للغدة	الدرقية	)TSFI(		في	المملكة	العربية	ال�سعودية.
•	معدل	حدوثه	حالة		لكل	3000	اإلى4000	من	المواليد	في	جميع	اأنحاء	العالم.	

ة	الَخلقي	معر�سون	لخطر	التاأخر	العقلي	 ة	الدرقيَّ • حديثو	الولدة	الذين	يعانون	من	ق�سور	الغُدَّ
كانت	 اإذا	 اأو	 الولدة،	 من	 اأ�سبوعين	 عمر	 عن	 ة	 الدرقيَّ ة	 الغُدَّ بهرمون	 ر	علاجهم	 تاأخَّ واإذا	 الدائم،	

ة	الهيكل	العظمي.	 الجرعة	غير	كافية،	و�ساحبها	بطء	في	النمو،	وخا�سَّ
ة	تكون	 ة	للدرقيَّ ة	المكت�سب؛	ب�سبب	المناعة	الذاتيَّ ة	الدرقيَّ • الأطفال	الذين	يعانون	من	ق�سور	الغُدَّ
الطفولة	والمراهقة،	ول	ي�ساحبها	 ة،	وتظهر	في	وقت	لحق	من	مرحلة	 حِدَّ اأقل	 لديهم	 	 الأعرا�ص	

تاأخر	عقلي.

ة ة الدرقيَّ الف�سل الخام�ض:  اضطراباتُ الغُدَّ

ة الدرقية د ة الغسكل )2( : اأن�س� 
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ة الدرقيَّة الَخلقي الأولي الدائم اأ�سباب ق�سور الغُدَّ
ة الدرقيَّة: ون الغُدَّ ا�سطراب تكّا

التكوين	 قلة	 ب�سبب	 اأو	جزئي	 	)Aplasia( 	 ـــــــــة	 الدرقيَّ ة	 الغــــــدَُّ لأن�سجة	 كلي	 غيـــاب	 ب�سبب	 يكون	  •
ة	فيه	 ة	الدرقيَّ ة	اإلى	منطقة	العنق	خارج	المكان	المفتر�ص	وجود	الغُدَّ )Hypoplasia(	اأو	عدم	نزول	الغُدَّ

	.)Ectopic(

:)Dyshormonogenesis( اختلال ت�سنيع هرمونات الغدة الدرقية
ة	لدى	 ة	الدرقيَّ الغُدَّ ينتج	عن	الوراثة	المتنحية	وهي	الم�سوؤولة	في	)15٪(	من	حالت	ق�سور	  •

حديثي	الولدة.	
ة،	 ة	الدرقيَّ ز	للغُدَّ • ت�سمل	العديد	من	ال�سطرابات	المختلفة،	مثل	انخفا�ص	ال�ستجابة	للهرمون	المحفِّ
اأو	 البيروك�سيديز،	 اإنزيم	 لدى	 خلل	 ب�سبب	 اليوديد	 تهيئة	 اختلال	 اأو	 اليوديد،	 اأيون	 تركيز	 ف�سل	 اأو	

الخلل	لدى	ت�سنيع	ونقل	الثايروغلوبيولين،	اأو	اختلال	ن�ساط	اإنزيم	نزع	اليود	من	يوديد	التيرو�سين.
	،)Sensorineural Deafness( الع�سبي  ال�سمم	الح�سي	 الدرقية	مع	 الغدة	 في	حالة	ت�سخم	  •
اإلى	فقدان		 توؤدي	 )Pendred Syndrome(،	وهي	متلازمة	وراثية	 بيندريد	 با�سم	متلازمة	 ويُعرف	
ة	مع	عدم	وجود	خلل	في	وظائف	 ة	الدرقيَّ ال�سمع	الخلقي	الح�سي	الع�سبي	م�ساحباً	بت�سخم	الغُدَّ

الغدة	الدرقيه	اأو		ق�سورها.	

ة الدرقيَّة المركزي الثانوي والثالثي: ق�سور الغُدَّ
حديثي	 من	 اإلى100.000	 	،50،000 لكل	 	 حالة	 بمعدل	 المركزي	 ة	 الدرقيَّ ة	 الغُدَّ ق�سور	 يحدث	 	•

الولدة.	
ة	قد	يكون	م�ستقلًا،	اأو	قد	ي�ساحب	ق�سور	لدى	هرمونات	 ة	الدرقيَّ ز	للغُدَّ • نق�ص	الهرمون	المحفِّ

ة	الأخرى.	 ة	النخاميَّ الغُدَّ
ة	ت�سوّه	في	تراكيب	الخط	الأو�سط	للوجه	والدماغ،	 ة	الدرقيَّ ز	للغُدَّ • قد	ي�ساحب	نق�ص	الهرمون	المحفِّ
وال�سفة	الأرنبية،	والحنك	الم�سقوق،	وغياب	الحاجز	ال�سفاف،	 )Absent Septum Pellucidum(،	وغياب	
	ي�ستبه	به	لدى	المولود	الذي	يعاني	 الرابط	بين	الن�سلدين	الكرويين	)Corpus Callosum(،	ويجب	اأنَّ

من	�سغر	حجم	الق�سيب،	ونق�ص	م�ستوى	الجلوكوز	في	الدم	المتكرر.	
	.)Septo Optic Dysplasia(	الب�سري	التن�سج	خلل	هو	�سيوعًا	الأ�سباب	اأحد •

ة ة الدرقيَّ الف�سل الخام�ض:  اضطراباتُ الغُدَّ

 �سكل )3(: ت�سنيع هرمونا الغدة الدرقية

لقي ة اة الدرقي د ق�سور الغ : )( سكل� 
وعمات �سريرية لمولود لدي ق�سور الغدة الدرقية القي
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ة الدرقيَّة الموؤقت لدى حديثي الولدة: ق�سور الغُدَّ
ة	الموؤقت	نق�ص	اأو	فرط	اليود،	اأو	الأج�سام	 ة	الدرقيَّ • من	الأ�سباب	الأكثر	�سيوعًا	لق�سور	الغُدَّ
ة	 ز	للغُدَّ الم�سادة	المنقولة	للمولود	من	الأم	عن	طريق	الم�سيمة	التي	تثبط	م�ستقبِلات	الهرمون	المحفِّ

	ال�سبب	غير	معروف	لدى	بع�ص	الحالت. 	اأنَّ ة	اإلَّ الدرقيَّ
ب�سكل	 هم	عر�سة	 اإنَّ المواليد	الخدج	حيث	 الموؤقت	لدى	20٪	من	 ة	 الدرقيَّ ة	 الغُدَّ •	يظهر	ق�سور	
اأكبر	لتاأثير	نق�ص	اليود،	لي�ص	فقط	ب�سبب	انخفا�ص	مخزون	اليود	الدرقي	المتراكم	لدى	الرحم،		
ولكن	ب�سبب	عدم	اكتمال	القدرة	على	ت�سنيع	الهرمون	الدرقي	خلال	محور	منطقة	ماتحت	المهاد	
ة،	وعدم	اكتمال	القدرة	على	تحويل	هرمون	الثيروك�سين	اإلى	هرمون	 ة	-	الغدد	الدرقيَّ -	النخاميَّ

ثلاثي	يود	الثيرونين	الأكثر	ن�ساطًا.	
ة	الموؤقت	لدى	المواليد	الخدج	ناتًجا	عن	زيادة	امت�سا�ص	الجلد	 ة	الدرقيَّ • قد	يحدث	ق�سور	الغُدَّ

لليودالم�ستخدم	لتنظيفه	مثل:	يوديد	البوتا�سيوم	ويوديد	البولديدون.
ة	الموؤقت	لدى	الأطفال	الذين	يتم	علاج	اأمهاتهم	بالأدوية	الم�سادة	 ة	الدرقيَّ • قد	يحدث	ق�سور	الغُدَّ
ة	 ة.	مثل	عقار	بروبيل	ثيورا�سيل،	اأو	الميثيمازول	الم�ستخدمين	لعلاج	زيادة	اإفراز	الغُدَّ ة	الدرقيَّ للغُدَّ
ة	ب�سكل	تلقائي	لدى	الأطفال	عند	 ة	الدرقيَّ م	الغُدَّ ة،	وت�سخُّ ة	الدرقيَّ ة	يزول	كل	من	ق�سور	الغُدَّ الدرقيَّ

انخفا�ص	تركيز	هذه	الأدوية	في	الدم.	
الدرقي	 التحفيز	 ارتباطًا	وثيقًا	بم�ستقبِلات	هرمون	 ترتبط	 الم�سادة	 الأج�سام	 مجموعة	من	  •
ة،	وقد	تنتقل	اإلى	الجنين	لت�سبب	 ة	الدرقيَّ لتحفيز	الأج�سام	الم�سادة	لدى	مر�ص	زيادة	اإفراز	الغُدَّ

ة	العابر	لدى	حديثي	الولدة. ة	الدرقيَّ ق�سور	الغُدَّ
ة	 ة	الدرقيَّ •	بع�ص	الأحيان،	يُ�ساب	الأطفال	الذين	يولدون	لأمهات	يعانين	من	زيادة	اإفراز	الغُدَّ
ة،	وتركيز	منخف�ص	من	هرمون	الثيروك�سين	الذي	يزول	 ة	الدرقيَّ خلال	فترة	الحمل،	بق�سور	الغُدَّ

ا. تلقائيًّ
ز	 • يحدث	انخفا�ص	في	م�ستوى	هرمون	الثيروك�سين،	عندما	يكون	م�ستوى	الهرمون	المحفِّ
ا	لدى	اأكثر	من	50٪	من	الأطفال	الذين	يولدون	عند	اأقل	من	30	اأ�سبوع	 ة	طبيعيًّ ة	الدرقيَّ للغُدَّ
الخدج	 المولود	 لدى	 يكون	 ما	 وغالبًا	 ة،	 النخاميَّ ة	 الغُدَّ اكتمال	نمو	 عدم	 اإلى	 بالإ�سافة	 حمل،	
	من	عدم	اكتمال	تكون	وظائف	 نق�ص	بروتين	الجلوبيولين	المرتبط	بالثيروك�سين؛	ب�سبب	كلٍّ

الكبد،	ونق�ص	التغذية.

ة الدرقيَّة الَخلقي: اأعرا�ض ق�سور الغُدَّ
م	حجم	الل�سان،	والبكاء	 • ي�سعب	ملاحظتها	عند	الولدة،	ومنها	اأعرا�ص	عديدة،	مثل:	ت�سخُّ
ة،	والخمول،	و�سعوبة	 الأج�ص،		وبرودة	اليدين	والقدمين،	وانخفا�ص	قوة	الع�سلات،	وفتق	ال�سرَّ
	هناك	العديد	من	العلامات	غير	المحددة،	والتي	ت�سير	اإلى	ق�سور	 التغذية،	و�سعف	الر�ساعة	كما	اأنَّ
اأو	 اليرقان،	والإم�ساك،	وانخفا�ص	حرارة	الج�سم،	 الولدة،	وت�سمل	 لدى	حديثي	 ة	 الدرقيَّ ة	 الغُدَّ

�سيق	التنف�ص.

الت�سخي�ض:
م�ستوى	 انخفا�ص	 خلال	 الولدة	 حديثي	 لدى	 ة	 الدرقيَّ ة	 الغُدَّ ق�سور	 ت�سخي�ص	 تاأكيد	 يتم	  •

ة	في	الدم.	 ة	الدرقيَّ ز	للغُدَّ هرمون	الثيروك�سين	الحر،	وارتفاع	م�ستوى	الهرمون	المحفِّ
ة	داخل	الرحم. ة	الدرقيَّ ة	ق�سور	الغُدَّ • يمكن	فح�ص	العمر	العظمي،	حيث	يعك�ص	حدَّ

ة	 الغُدَّ وقدرة	 وحجم،	 موقع،	 لمعرفة	 مفيد	 الم�سع(	 )باليود	 ة	 الدرقيَّ ة	 للغُدَّ الإ�سعاعي	 الم�سح	 	•
ة. الدرقيَّ

ة. ة	الدرقيَّ ة	للغُدَّ •	ل	داعي	لعمل	اأ�سعة	الموجات	فوق	ال�سوتيَّ

ة الدرقيَّة الَخلقي: علاج ق�سور الغُدَّ
• من	ال�سروري	البدء	بعلاج	هرمون	الثيروك�سين	عاجلا	دون	تاأخير،	عند	ت�سخي�ص	ق�سور	
لي	لحديثي	الولدة،	والتي	ت�سير	اإلى	ق�سور	 ة	الَخلقي،	وعند	ظهور	نتائج	التحليل	الأوَّ ة	الدرقيَّ الغُدَّ

ة. ة	الدرقيَّ الغُدَّ
• يهدف	العلاج	اإلى	اإعادة	م�ستوى	هرمون	الثيروك�سين	الحر	للنطاق	الطبيعي	في	اأقرب	وقت	ممكن،	

ب	فر�سة	حدوث	التاأخر	العقلي،	اأو	�سعف	الإدراك	الح�سي	والذهني،	وتعزيز	النمو	الطبيعي. لتجنُّ
ة	الَخلقي،	 ة	الدرقيَّ • من	الملاحظ	انخفا�ص	ن�سبة	الإ�سابة	بالتاأخر	العقلي	المرتبط	بق�سور	الغُدَّ
	وقت	اإعادة	ن�سبة	م�ستويات	هرمون	الثيروك�سين	 لي	لجميع	المواليد.	كما	اأنَّ وذلك	ب�سبب	التحليل	الأوَّ
	عامل	الذكاء			للاأمهات،	والو�سع	الجتماعي،	والقت�سادي،	والعِرق	 اإلى	الطبيعي،	بالإ�سافة	اإلى	اأنَّ

لها	تاأثير	على	المولود.	

ة ة الدرقيَّ الف�سل الخام�ض:  اضطراباتُ الغُدَّ
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ة الدرقيَّة المكت�سب: اأ�سباب ق�سور الغُدَّ
ة الدرقيَّة: التهاب الغُدَّ

ة. ة	القيحي	الحاد،	ب�سبب	عدوى	بكتيريَّ ة	الدرقيَّ • التهاب	الغُدَّ
ة.	 ة	غير	الحاد،	وهو	مر�ص	نادر	لدى	الأطفال،	وينتج	عن	عدوى	فيرو�سيَّ ة	الدرقيَّ • التهاب	الغُدَّ
ة،	وهو	الأكثر	 ة	المزمن	ها�سيموتو،	وهو	مر�ص	ينتج	عن	المناعة	الذاتيَّ ة	الدرقيَّ • التهاب	الغُدَّ

�سيوعًا.
ة	الثانوي	نتيجة	ا�ستخدام	عقار	الأميدارون	لعلاج	عدم	انتظام	�سربات	 ة	الدرقيَّ • التهاب	الغُدَّ

ة. القلب،	اأو	عقار	اإنترفيرون	-	األفا	لعلاج	الأمرا�ص	الفيرو�سيَّ

ة الدرقيَّة القيحي الحاد: التهاب الغُدَّ
• مر�ص	غير	�سائع،	وغالباً	ي�سبقه	التهاب	في	الجهاز	التنف�سي.	

	،)Streptococcus Viridans(	المخ�سرة	ة • البكتيريا	الم�سببة	الأكثر	�سيوعًا	هي	البكتيريا	العقديَّ
ة	 ة	الرئويَّ ة	)Staphylococcus Aureus(،	والبكتيريا	الكرويَّ ة	الذهبيَّ ة	العنقوديَّ تليها	البكتيريا	الكرويَّ

	.)Pneumococcus(

ة	الحاد،	األماً	�سديدًا	عند	ال�سغط،	تورمًا،	احمرار	الجلد	 ة	الدرقيَّ • ت�سمل	اأعرا�ص	التهاب	الغُدَّ
ا	 ات	البي�ساء،	اأمَّ ة،	و�سعوبة	البلع،	وحركة	الراأ�ص	المحدودة،	وارتفاع	عدد	الكريًّ ة	الدرقيَّ حول	الغُدَّ

ى،	والق�سعريرة،	والتهاب	الحلق	فهي	غير	�سائعة. الُحمَّ
ة	 ة	يبين	انخفا�ص	المت�سا�ص	لدى	خلايا	الغُدَّ ة	الدرقيَّ • الفح�ص	بالنظائر	الم�سعة	)اليود(	للغُدَّ

ة.	 الدرقيَّ
التهاب	 مع	 ة	 الدرقيَّ ة	 الغُدَّ ت�سمم	 حدوث	 يمكن	 ولكن	 ة،	 طبيعيَّ ة	 الدرقيَّ ة	 الغُدَّ وظيفة	 تكون	  •
ن	خراج	يتطلَّب	فتحًا،	وت�سريفًا،	 ة	القيحي	الناجم	عن	فطر	الإ�سبرجل�ص،	حيث	يتكوَّ ة	الدرقيَّ الغُدَّ

ة.	 ة	وريديَّ وم�سادات	حيويَّ

:)DeQuervain( "ة الدرقيَّة ماتحت الحاد "دي كويرفان التهاب الغُدَّ
• مر�ص	نادر	الحدوث	لدى	الأطفال.

ا	ويظهر	هذا	ال�سطراب	عن	طريق	 ة،	ومن	ثم	تزول	تلقائيًّ 	�سببه	عدوى	فيرو�سيَّ • يُعتقد	اأنَّ
عدوى	في	الجزء	العلوي	من	الجهاز	التنف�سي.	

ة،	و�سخونة	بدرجات	منخف�سة،	يليها	األم	 ة	الدرقيَّ • ت�سمل	الأعرا�ص	األماً	عند	ال�سغط	على	الغُدَّ
ة	 ن	من	الغُدَّ ة	المتكوِّ ة	الدرقيَّ ة،	ينتج	عن	اللتهاب	انتقال	هرمون	الغُدَّ ة	الدرقيَّ في	منطقة	الغُدَّ

ة. اإلى	الدورة	الدمويَّ
ة		 الدرقيَّ ة	 ق�سورالغُدَّ مرحلة	 اإلى	 ة	 الدرقيَّ ة	 للغُدَّ ة	 الطبيعيَّ الوظيفة	 مرحلة	 من	 يتغير	 غالبًا	  •

ويزول	خلال	عدة	اأ�سهر.

:)Hashimoto’s Thyroiditis(  ة الدرقيَّة المناعي المزمن  ها�سيموتو التهاب الغُدَّ
مها. ة،	اأو	بدون	ت�سخُّ ة	الدرقيَّ م	الغُدَّ • ال�سبب	الأكثر	�سيوعًا،	�سواء	مع	ت�سخُّ

ب�سبب	 ة؛	 الدرقيَّ ة	 الغُدَّ لأمرا�ص	 عائلي	 تاريخ	 مع	وجود	 الإناث،	 غالباً	 المر�ص	 هذا	 ي�سيب	  •
ة.	 المناعة	الذاتيَّ

• العمر	الأكثر	�سيوعًا	لظهور	الأعرا�ص	هو	عمر	المراهقة،	ولكن	قد	يحدث	هذا	المر�ص	في	اأي	
عمر؛	حتَّى	في	مرحلة	الطفولة.	

ة	المناعي	المزمن	لدى	الأطفال	الذين	يعانون	من	 ة	الدرقيَّ • يوجد	زيادة	في	حدوث	التهاب	الغُدَّ
ه	لدى	20٪	منهم	تكون	نتائج	تحليل	 داء	ال�سكري	نمط	1	المعتمد	علاجه	على	الإن�سولين،	حيث	اإنَّ
ز	 ة،	و5٪	منهم	يكون	هناك	ارتفاع	م�ستوى	الهرمون	المحفِّ ة	اإيجابيَّ ة	الدرقيَّ الأج�سام	الم�سادة	للغُدَّ

ة	في	الدم. ة	الدرقيَّ للغُدَّ
ة	 ة		للغدد	المتعددة،	اأو	مع	بع�ص	المتلازمات	الكرومو�سوميَّ • 	يحدث	كجزء	من	متلازمة	المناعة	الذاتيَّ

)متلازمة	داون،	متلازمة	تيرنر،	متلازمة	كلاينفلتر،	ومتلازمة	نونان(.	
• يمكن	الك�سف	عن	الأج�سام	الم�سادة	للثايروجلوبولين )Thyroglobulin Antibodies(	وعن	
الأج�سام	الم�سادة	لإنزيم	بيروك�سيديز	)Thyroid Peroxidase Antibodies(،	والتي	تكون	موجبة	
ة	المناعي	المزمن،	وتكون	نتائج	 ة	الدرقيَّ لأكثر	من	95٪	من	الأطفال	الذين	يعانون	من	التهاب	الغُدَّ

ة. الج�سام	الم�سادة	لإنزيم	البيروك�سيديز	اأكثر	ح�سا�سيَّ
ة	�سليمًا،	وبعد	ذلك	يظهر	ق�سور	 ة	الدرقيَّ • بع�ص	المر�سى	في	بدء	الأمر	يكون	لديهم	تحليل	الغُدَّ

ة	لديهم،	لذلك	من	ال�سروري	متابعتهم.	 ة	الدرقيَّ الغُدَّ

ة ة الدرقيَّ الف�سل الخام�ض:  اضطراباتُ الغُدَّ
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التحاليل المختبرية:
اأجل	الت�سخي�ص	في	وقت	 ة	لجميع	المواليد	مهم	من	 ة	الدرقيَّ الغُدَّ تحليل	م�ستوى	هرمونات	  •

ام	الأولى	بعد	الولدة.	 مبكر،	ولمنع	حدوث	التاأخر	العقلي،	ويف�سل	خلال	الأيَّ
الدم	 خلايا	 عدد	 في	 زيادة	 تظهر	 المختبر	 نتائج	 الحاد:	 ة	 الدرقيَّ ة	 الغُدَّ التهاب	 حالت	 في	  •

ة. ة	فهي	طبيعيَّ ة	الدرقيَّ ا	نتائج	تحليل	وظيفة	الغُدَّ البي�ساء،	وزيادة	معدل	التر�سيب	اأمَّ
بانخفا�ص		 البداية	 	في	 التحاليل	 نتائج	 ت�سير	 الحاد:	 دون	 ة	 الدرقيَّ ة	 الغُدَّ التهاب	 حالت	 في	  •
ة،	وزيادة	م�ستوى	هرمون	الثيروك�سين	الُحر	ومع	تقدم	المر�ص	 ة	الدرقيَّ ز	للغُدَّ م�ستوى	الهرمون	المحفِّ
المعدل	 البي�ساء	في	 الدم	 خلايا	 عدد	 تكون	 وعادة	 الدائم،	 اأو	 الموؤقت	 ة	 الدرقيَّ ة	 الغُدَّ ق�سور	 يحدث	

الطبيعي،	وقد	تكون	مرتفعة	ب�سكل	طفيف	وم�ستويات	البروتين	التفاعلي	)�سي(	يكون	مرتفعًا.
ة	 الغُدَّ وظيفة	 في	 	 ا�سطراب	 اإلى	 النتائج	 ت�سير	 المزمن:	 ة	 الدرقيَّ ة	 الغُدَّ التهاب	 حالت	 في	  •
ة	 ة	الدرقيَّ للغُدَّ ز	 ة	وتكون	م�ستويات	الهرمون	المحفِّ اأدلة	على	وجود	المناعة	الذاتيَّ ة،	وتوجد	 الدرقيَّ
ا	م�ستويات	هرمون	الثيروك�سين	 اأمَّ ة	 ة	الدرقيَّ الغُدَّ مرتفعة	لدى	الأطفال	الذين	يعانون	من	ق�سور	

فتكون	منخف�سة.

الفحو�سات ال�سعاعية:
ة	القيحي	الحاد؛	 ة	الدرقيَّ ة	باليود	الم�سع	لي�ست	مطلوبة	لحالت	التهاب	الغُدَّ ة	الدرقيَّ • اأ�سعة	الغُدَّ
ة	ويكون	لديهم	 ة	الدرقيَّ ة	اأما	الأطفال	الذين	يعانون	من	زيادة	اإفراز	الغُدَّ 	النتائج	تكون	طبيعيَّ لأنَّ

ا	للغاية.	 ة	تحت	الحاد؛	يكون	المت�سا�ص	منخف�سً ة	الدرقيَّ التهاب	الغُدَّ
اج	ال�سديدي	 ن	الخرَّ ة	مفيدة	في	الك�سف	عن	تكوُّ ة	الدرقيَّ ة	للغُدَّ • اأ�سعة	الموجات	فوق	ال�سوتيَّ

ة	الحاد. ة	الدرقيَّ لدى	الأطفال	الذين	يعانون	من	التهاب	الغُدَّ

ة الدرقيَّة: علاج التهاب الغُدَّ
ة،	قبل	بدء	 الوريديَّ ة	 ة	الحاد	ا�ستخدام	الم�سادات	الحيويَّ الدرقيَّ ة	 الغُدَّ التهاب	 يتطلب	علاج	  •

تكون	ال�سديد	مثل:	

اأوالبكتيريا	 ة،	 الكرويَّ البكتيريا	 لعلاج	 الأمبي�سلين	 اأو	 البن�سلين،	 ة،	 الحيويَّ الم�سادات	  •
ة،	وهم	من	الأ�سباب	المعتادة	للمر�ص.	 اللاهوائيَّ

ة	الحاد،	ل�ستخراج	ال�سديد. ة	الدرقيَّ ة	في	حالت	التهاب	الغُدَّ • الجراحة	�سروريَّ
العلاج	هي	تخفيف	 اأهداف	 	 فاإنَّ ا	وبالتالي،	 تلقائيًّ ة	تحت	الحاد	يزول	 الدرقيَّ ة	 الغُدَّ التهاب	  •
ة	ومن	الممكن	علاجه	غالباً	مع	جرعة	 ة	غير	الطبيعيَّ ة	الدرقيَّ الخلل	وال�سيطرة	على	وظيفة	الغُدَّ

منخف�سة	من	الأ�سبرين.	
• الحالت	النادرة	والتي	ل	يخففها	الأ�سبرين،	يمكن	ا�ستخدام	عقار	الكورتيزول	لمدة	اأ�سبوع.	

ة.	 ة	الدرقيَّ • ا�ستخدام	عقار	البروبرانولول	للحد	من	�سمات	واأعرا�ص	زيادة	اإفراز	الغُدَّ
بهرمون	 علاجهم	 يتطلَّب	 )ها�سيموتو(	 المزمن	 ة	 الذاتيَّ المناعة	 ب�سبب	 ة	 الدرقيَّ ة	 الغُدَّ التهاب	  •

الثيروك�سين،	وتعتمد	الجرعة	على	العمر	والوزن.

:)Environmental Goitrogens( ة الدرقيَّة م الغُدَّ الم�سببات البيئيَّة لت�سخُّ
ا	يوؤثر	على	ما	ل	يقل	عن	800	مليون	 ة،	ممَّ ة	الدرقيَّ • نق�ص	اليود	من	اأهم	اأ�سباب	ق�سور	الغُدَّ
ات	 لكميًّ الطفل	 ا�ستهلاك	 اإلى	 بالإ�سافة	 النامية،	 البلدان	 كبير-	في	 حد	 -اإلى	 يعي�سون	 �سخ�ص	
كبيرة	من	الأطعمة	التي	تحتوي	على	الثيو�سيانات	)Thiocyanate(	والتي	تعطل	وظيفة	اليود،	لكنه	
الطعام،	وبالتالي	 اإلى	ملح	 ه	م�ساف	 اإنَّ ة،	حيث	 ال�سعوديَّ ة	 العربيَّ المملكة	 اليود	في	 نق�ص	 ل	يوجد	
ة	في	هذا	الوطن	لي�ص	�سببه	نق�ص	 ة	الدرقيَّ م	الغُدَّ ة	المكت�سب،	اأو	ت�سخُّ ة	الدرقيَّ حالت	ق�سور	الغُدَّ

اليود،	ول	يوجد	داعٍ	لزيادة	تناول	اليود،	اأو	زيادة	الأكل	البحري.
ة،	بما	في	ذلك	 ة	الدرقيَّ • بع�ص	الأدوية	الم�ستخدمة	في	مرحلة	الطفولة	قد	يوؤثر	على	وظيفة	الغُدَّ

حم�ص	اأمينو�سالي�سيليك،	وم�سادات	الت�سنج،	والليثيوم،	و�سيرترالين،	والأمينو	دارون.
ة	كعلاج	نهائي	 ة	الدرقيَّ • غالبًا	يت�سبب	كل	من	العلاج	الإ�سعاعي	باليود	الم�سع،	وا�ستئ�سال	الغُدَّ

ة	الدائم. ة	الدرقيَّ ة،	في	ق�سور	الغُدَّ ة	الدرقيَّ لمر�ص	زيادة	اإفراز	الغُدَّ

ة ة الدرقيَّ الف�سل الخام�ض:  اضطراباتُ الغُدَّ
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 :)Central Hypothyroidism( )ة الدرقيَّة المركزي )الثانوي/الثالثي ق�سور الغُدَّ
ة،	 ة	النخاميَّ ة	الثانوي	اأو	الثالثي	نتيجة	للاأمرا�ص	المكت�سبة	لدى	الغُدَّ ة	الدرقيَّ • يحدث	ق�سور	الغُدَّ
اأوالتهاب	 المزمن،	 الحبيبي	 المر�ص	 اأو	 البلعومي،	 القحوى	 الورم	 مثل:	 المهاد	 ماتحت	 منطقة	 اأو	
ة،	اأو	الجراحة،	اأو	اإ�سابات	الراأ�ص	والدماغ	الر�سية	الحادة،	اأو	غالباً	تتاأثر	معها	 الأغ�سية	ال�سحائيَّ

ة	هرمون	النمو. الهرمونات	الأخرى،	وخا�سَّ

ة الدرقيَّة المكت�سب: اأعرا�ض ق�سور الغُدَّ
والإم�ساك،	 البرد،	 عدم	تحمل	 والخمول،	 الوزن،	 زيادة	 القامة،	 وق�سر	 النمو	 تباطوؤ	 ت�سمل	  •

وجفاف	الجلد	وال�سعر،	وانتفاخ	تحت	العينين،	والإرهاق	وزيادة	�ساعات	النوم.
ة	الَخلقي،	 ة	الدرقيَّ • ل	يحدث	تاأخر	في	ن�سبة	الذكاء	اأو	الأداء	الدرا�سي،	على	عك�ص	ق�سور	الغُدَّ
	لم	يتم	الت�سخي�ص	والعلاج	خلال	اأ�سبوعين	من	 ة،	اإنَّ والذي	ينتج	عنه	�سعف	في	القدرات	العقليَّ

الولدة.
ة	)Goiter(	قد	تحدث	ال�سكوى	منه	اأولً،	وعادة	ما	يكون	غير	موؤلم	وثابت. ة	الدرقيَّ م	الغُدَّ • ت�سخُّ

ر	البلوغ،	ب�سبب	زيادة	ن�سبة	هرمون	الحليب،	اأو	البلوغ	المبكر	المركزي.	 • تاأخُّ
ة.	 ر	وقت	ال�سترخاء	للفعل	المنعك�ص	للوتر	العميق	لدى	الحالت	الأكثر	حِدَّ • تاأخُّ

ي	اإلى	اآلم	 ا	يوؤدِّ ة؛	ممَّ ة	الدرقيَّ • انزلق	راأ�ص	عظمة	الفخذ	لدى	الأطفال	الم�سخ�سين	بق�سور	الغُدَّ
�سديدة	في	مف�سل	الورك،	وعرجة	في	الم�سي.

م	الع�سلات،	ويعطي	الطفل	مظهرًا	ي�سبه	هرقليز	 ة	الحاد	الم�ساحب	بت�سخُّ ة	الدرقيَّ • ق�سور	الغُدَّ
.)Herculean(

مثل:	 باأعرا�ص	 الأطفال	 بع�ص	 ي�سيب	 علاج،	 دون	 المزمن	 ة	 الدرقيَّ ة	 الغُدَّ ق�سور	  •
ز	 ة	نتيجة	زيادة	اإفراز	الهرمون	المحفِّ ة	النخاميَّ م	الغُدَّ ة،	وت�سخُّ ال�سداع،	وا�سطرابات	ب�سريَّ
ة	عن	طريق	الخطاأ	وت�سمل	 ة	النخاميَّ 	يتم	ت�سخي�سه	بورم	الغُدَّ ة،	ومن	الممكن	اأنَّ ة	الدرقيَّ للغُدَّ

وا�سطرابات	 الع�سلات،	 في	 تقلُّ�ص	 اأو	 و�سعف	 الحركة،	 ترنح	 مثل:	 الإ�سافية	 الأعرا�ص	
غير	 التحاليل	 نتائج	 اإلى	 بالإ�سافة	 الوزن،	 وزيادة	 القلب،	 �سربات	 وبطء	 ة،	 ال�سهريَّ الدورة	
ة	مثل:	نق�ص	ن�سبة	ال�سوديوم	في	الدم،	وفقر	دم،	زيادة	حجم	كرات	الدم	الحمراء،	 الطبيعيَّ

وارتفاع	ن�سبة	الكولي�سترول	في	الدم.

ة الدرقيَّة المكت�سب: ت�سخي�ض ق�سور الغُدَّ
ة	ن�سبته	 ة	الدرقيَّ ز	للغُدَّ • في	حالت	ق�سور	الغدة	الدرقية	الأولى	يكون	م�ستوى	الهرمون	المحفِّ

ا. عالية،	ويكون	م�ستوى	هرمون	الثيروك�سين	منخف�سً
ا،	 الثيروك�سين	منخف�سً المركزي،	يكون	م�ستوى	هرمون	 ة	 الدرقيَّ ة	 الغُدَّ في	حالت	ق�سور	  •

ة. ة	الدرقيَّ ز	للغُدَّ يرافقه	م�ستوى	طبيعي	اأو	منخف�ص	من	الهرمون	المحفِّ
الثيروك�سين،	 هرمون	 من	 	 كلٍّ م�ستويات	 تكون	 ة	 الدرقيَّ ة	 الغُدَّ هرمون	 مقاومة	 حالت	 في	  •

ة	جميعها	مرتفعة. ة	الدرقيَّ ز	للغُدَّ وهرمون	ثلاثي	يود	الثيرونين،	والهرمون	المحفِّ

ة الدرقيَّة المكت�سب: علاج ق�سور الغُدَّ
• عقار	الثيروك�سين	هو	العلاج	الأ�سا�ص،	مع	ملاحظة	اأنّ	جرعة	العلاج	تكون	متدرجة	
اإلى	 ي	 يوؤدِّ المكت�سب	ب�سكل	�سريع،	قد	 ة	 الدرقيَّ ة	 الغُدَّ اإنّ	علاج	ق�سور	 في	الرتفاع،	حيث	
ة	مثل:	تدهور	الأداء	المدر�سي،	ق�سر	مدة	النتباه،	وفرط	الحركة،	والأرق،	 حدوث	اآثار	جانبيَّ
وا�سطرابات	ال�سلوك،	ومن	الأف�سل	زيادة	جرعة	التعوي�ص	ببطء	لدى	هوؤلء	الأطفال	على	

مدى	عدة	اأ�سابيع	اإلى	اأ�سهر

ة ة الدرقيَّ الف�سل الخام�ض:  اضطراباتُ الغُدَّ
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 ملاحظة: 
         



	.)Pseudotumor Cerebri(	

ا،	 • علاج	الأطفال	واليافعين	الذين	يكون	لديهم	م�ستوى	ن�سبة	هرمون	الثيروك�سين	لديهم	طبيعيَّ
ال�سريري،		 الدرقية	ما	دون	 الغد	 ي�سمى	ق�سور	 ة	مرتفعًا	وهذا	ما	 الدرقيَّ ة	 للغُدَّ ز	 المحفِّ والهرمون	
ة	 للغُدَّ ز	 المحفِّ الهرمون	 م�ستوى	 كان	 كلَّما	 بالعلاج	 ويو�سى	 	)Subclinical Hypothyroidism(

ا	اإذا	كان	بين	5	اإلى10	ميكرو/	لتر		يكون	العلاج	 ة	في	الدم	اأكثر	من	10	مايكرو	لكل	لتر	اأمَّ الدرقيَّ
لكل	حالة	على	حِدة	ول	يحب	التعميم	وتحتاج	اإلى	متابعة	دورية.		

الجرعة	)ميكروجرام/كيلوجرام(العمر	
10	-	15من	الولدة	-	3	اأ�سهر

8	-	310	-	6	اأ�سهر
6	-	68	-	12	�سهرًا
5	-	16	-	5	اأعوام
4	-	65	-12	عاماً

2	-	3اأكبر	من	12	عاماً
1-2مرحلة	ما	بعد	البلوغ

جدول )1(: جرعات عقار الثايروك�سين التعوي�سي ح�س الأعار

ة الدرقيَّة )الت�سمم الدرقي( الموؤقت لدى حديثي الولدة: فرط الغُدَّ
• تحدث	بمعدل	حالة		لكل50.000		من	حديثي	الولدة		وهو	غالبًا	موؤقت.

ة	من	 ة	الدرقيَّ ز	للغُدَّ زة	لم�ستقبِل	الهرمون	المحفِّ •	ينتج	من	انتقال	الأج�سام	المناعية	الذاتية	المحفِّ
	م�ستوى	 لديهنَّ الذين	يولدون	لأمهات	 المواليد	 الم�سيمة،	حيث	يحدث	فقط	في	 الأم	الحامل	خلال	
ارتفاع	في	هرمون	الغدة	الدرقية	في	الدم،	وهذا	ينطبق	على	12٪	من	الأمهات	الم�سابات	بزيادة	

ة	المناعي	الذاتي	)جريفز(	. ة	الدرقيَّ اإفراز	الغُدَّ
ة	لدى	حديثي	الولدة	عند	وجود	زيادة	وعدم	انتظام	�سربات	 ة	الدرقيَّ • ي�ستبه	حدوث	فرط	الغُدَّ
ة،	 ة	الدرقيَّ القلب	)اأكثر	من	160/	دقيقة(،	والتوتر،	وقلة	زيادة	الوزن،	وبروز	العينين،	وتورم	الغُدَّ
الكبد	 م	 ت�سخُّ يكون	 نادرًا	 ة	 الدرقيَّ ة	 للغُدَّ الم�سادة	 الأدوية	 الأمهات	 بتناول	 �سلة	 ذات	 تكون	 وقد	

ة،	وقلة	البروثرومبين	بالدم. والطحال	واليرقان،	ونق�ص	عدد	ال�سفائح	الدمويَّ
ر	حالت	�سرعة	وعدم	انتظام	�سربات	القلب	اإلى	 • اإذا	تاأخر	العلاج،	اأو	كان	غير	كافٍ،	قد	تتطوُّ
ة	لدى	الجنين	وحديثي	الولدة	غير	 هبوط	القلب	الحاد،	وتت�سبب	في	الوفاة.	يرتبط	فرط	الغدة	الدرقيَّ
ر	النمو.	 ف	اأو	تاأخُّ المعالج	بالم�ساعفات	الطويلة	الأمد،	بما	في	ذلك	التحام	عظام	الجمجمة	المبكر،	توقُّ
ة		لحديثي	الولدة	ت�ستمر	اإلى	زوال	الأج�سام	الم�سادة	المكت�سبة	 ة	الدرقيَّ • مدة	حدوث	فرط	الغُدَّ

من	الأم	من	الدم،	وعادة	تكون	من	2-3	اأ�سهر،	ولكن	قد	ت�سبح	الفترة	اأطول.

الت�سخي�ض:
ة	لدى	حديثي	الولدة	بارتفاع	م�ستوى	هرموني	الثيروك�سين،	 ة	الدرقيَّ • يتم	تاأكيد	ت�سخي�ص	فرط	الغُدَّ

ة	في	الدم. ة	الدرقيَّ ز	للغُدَّ وثلاثي	يود	الثيرونين،	ويرافقهما	انخفا�ص	م�ستوى	الهرمون	المحفِّ
ة	 • يكون	العلاج	لدى	الجنين،	عن	طريق	اإعطاء	الأم	الأدوية	الم�سادة	لزيادة	اإفراز	هرمونات	الغُدَّ

ة. الدرقيَّ
• اإلى	وقت	قريب	كان	العقار	المف�سل	للحوامل	هو	بروبيل	ثيورا�سيل	)PTU(،	ولكن	التو�سيات	
الأ�سهر	 بعد	 ثيورا�سيل	 بروبيل	 من	 بدلً	 	)MMI( الميثيمازول  عقار	 ا�ستخدام	 اإلى	 ت�سير	 ة	 الحاليَّ

الثلاثة	الأولى	ب�سبب	الأ�سرار	المحتملة	التي	ي�سببها	بروبيل	ثيورا�سيل	على	الكبد.

ة ة الدرقيَّ الف�سل الخام�ض:  اضطراباتُ الغُدَّ
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• اأهداف	العلاج	هي	ال�ستفادة	من	الحد	الأدنى	من	الجرعة	اللازمة	لتعديل	معدل	�سربات	قلب	
ا	لدى	الأم.	 الجنين،	وجعل	م�ستوى	الثيروك�سين	طبيعيًّ

ة	الحاد	لدى	حديثي	الولدة	ي�سمل	محلول	اليود	"لوغول"	 ة	الدرقيَّ • علاج	فرط	ن�ساط	الغُدَّ
ة	فورًا،	بالإ�سافة	اإلى	م�سادات	اإفراز	هرمونات	 ة	الدرقيَّ )Lugol’s Iodine(؛	لمنع	اإفراز	هرمون	الغُدَّ

ة	)PTU(	و)MMI(	وعقار	البربرانولول	لتخفيف	�سرعة	�سربات	القلب. ة	الدرقيَّ الغُدَّ
ة	لدى	الأطفال	المعالجين	قد	يكون	 ة	الدرقيَّ زة		للغُدَّ • تحليل	م�سادات	م�ستقبِلات	الهرمون	المحفِّ

مفيدًا	لمعرفة	ما	اإذا	كان	من	الممكن	اإيقاف	العلاج	ب�سكل	اآمن.	
	ت�ستمر	الأمهات	المر�سعات	في	الر�ساعة	عند	ا�ستخدامهن	لم�سادات	اإفرازات	 • يمكن	اأنَّ
ة	 الدرقيَّ ة	 الغُدَّ هرمونات	 م�ستوى	 تحليل	 مراقبة	 من	 	 لبدَّ ولكن	 ة،	 الدرقيَّ ة	 الغُدَّ هرمونات	
ة	اأكثر	من	�سرر	 	من	الأم	المر�سع	ور�سيعها،	حيث	اإنّ	فوائد	الر�ساعة	الطبيعيَّ با�ستمرار	لكلٍّ

هذه	العقاقير.

فرط الغدة الدرقيَّة الدائم لدى حديثي الولدة:
	ي�ستبه	بها	عند	 ة،	وينبغي	اأنَّ ة	الدرقيَّ ز	للغُدَّ • حالة	نادرة	ب�سبب	طفرة	م�ستقبِلات	الهرمون	المحفِّ
ة	في	حديثي	الولدة	في	غياب	وجود	م�سادات	م�ستقبِلات	الهرمون	 ا�ستمرار	فرط	الغدة	الدرقيَّ

ة	لدى	الأمهات.	 ة	الدرقيَّ ز	للغُدَّ المحفِّ
ة	 • يحدث	نتيجة	وراثة	متنحية	لدى	كثير	من	المواليد	وهناك	حالت	اأخرى،	نا�سئة	عن	طفرة	ذاتيَّ

.)Denovo Mutation(	م�ستحدثة

 :)Grave’s Disease( "ة الدرقيَّة المناعي الذاتي "جريفز زيادة اإفراز الغُدَّ
ة	حيث	 • يحدث	مر�ص	جريفز	في	اأكثر	من	95٪	من	الحالت،	وهو	ا�سطراب	في	المناعة	الذاتيَّ
ة،	والتي	ت�سابه	 ة	الدرقيَّ ز	للغُدَّ ينتج	ب�سبب	اأج�سام	مناعية	ذاتية	محفزة	لم�ستقبِلات	الهرمون	المحفِّ

ة. ة	الدرقيَّ ز	للغُدَّ عمل	الهرمون	المحفِّ
• يحدث	لدى	الإناث	اأكثر	من	الذكور.	

• يكون	اأقل	�سيوعًا	في	مرحلة	الطفولة	عنه	لدى	البالغين،	وعلى	الرغم	من	حدوثه	في	اأي	عمر،	
ة	لدى	الأطفال	في	عمر	ما	قبل	 	يكون	اأكثر	حِدَّ ه	اأكثر	�سيوعًا	في	عمر	المراهقة،	ويميل	اإلى	اأنَّ لكنَّ

البلوغ،	كما	يتطلَّب	علاجًا	لفترة	اأطول،	ويمكن	عودته	مقارنة	مع	الأطفال	في	عمر	البلوغ.
ة	الأخرى،	مثل	داء	ال�سكري	النمط	الأول،	نق�ص	اإفراز	 • قد	ي�ساحب	الأمرا�ص	المناعة	الذاتيَّ
ة	)اأدي�سون(،	والذئبة	الحمراء،	والتهاب	المفا�سل،	الوهن	الع�سلي،	ال�سلل	 ة	الكظريَّ هرمونات	الغُدَّ
ة	مجهول	ال�سبب،	وفقر	الدم	ب�سبب	نق�ص	 الدوري،	البقع	الحمراء	ب�سبب	نق�ص	ال�سفائح	الدمويَّ

امت�سا�ص	فيتامين	ب	12.	
ة	مثل	متلازمة	داون	ومتلازمة	تيرنر	معر�سون	للاإ�سابة	بالأمرا�ص	 • المتلازمات	الكرومو�سوميَّ

ة	مثل	الإ�سابة	بمر�ص	جريفز. ة	الذاتيَّ المناعيَّ

ة الدرقيَّة المناعي الذاتي "جريفز":  اأعرا�ض زيادة اإفراز الغُدَّ
ة	 م	الغُدَّ • جميع	الأطفال	الذين	يعانون	من	مر�ص	جريفز،	با�ستثناء	عدد	قليل	ي�ستكون	من	ت�سخُّ
والرجفة،	 العينين	 مثل	جحوظ	 ة،	 الدرقيَّ ة	 الغُدَّ فرط	 اأعرا�ص	وعلامات	 لديهم	 ومعظمهم	 ة،	 الدرقيَّ
ة،	و�سعف	الع�سلات،	وعدم	 وعدم	القدرة	على	النوم،	وفقدان	الوزن	على	الرغم	من	زيادة	ال�سهيَّ
ي	ق�سر	فترة	النتباه،	وال�سطراب	العاطفي،	 ل	الحرارة،	وعدم	انتظام	�سربات	القلب،	وقد	يوؤدِّ تحمُّ

ة.	 ة	ومدر�سيَّ و�سعوبات	�سلوكيَّ
م	العمر	العظمي.	 • 	قد	يحدث	ت�سارع	النمو	الج�سدي،	وغالبًا	ما	يرافقه	تقدُّ

ة،	اأو	انقطاع	الطمث	الثانوي	لدى	الإناث. ر	البلوغ،	وتقل	كميَّ • قد	يتاأخَّ
ة	خلال	الفح�ص	البدني	كبيرة	الحجم،	لينة	الملم�ص،	وكذلك	نعومة	الجلد،	 ة	الدرقيَّ • تظهر	الغُدَّ
ة	 وال�سعر	الخفيف،	والن�ساط	المفرط،	والرجفة	الب�سيطة،	ومن	الممكن	�سماع	�سوت	لغط	فوق	الغُدَّ

ة. الدرقيَّ
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الت�سخي�ض:
الُحر،	 الثيروك�سين	 هرمون	 م�ستوى	 ارتفاع	 طريق	 عن	 ة	 الدرقيَّ ة	 الغُدَّ فرط	 ت�سخي�ص	 يتم	  •

ة.	 ة	الدرقيَّ ز	للغُدَّ وانخفا�ص	م�ستوى	الهرمون	المحفِّ
• يتم	ت�سخي�ص	مر�ص	جريفز	من	خلال	الك�سف	عن	الأج�سام	الم�سادة	لم�ستقبِلات	الهرمون	

ة.	 ة	الدرقيَّ ز	للغُدَّ المحفِّ
الثيروجلوبيولين،	واإنزيم	بيروك�سيديز	يحدث	في	٪70	 	من	 لكلٍّ وجود	الج�سام	الم�سادة	  •
الذاتية		 المناعية	 الأج�سام	 قيا�ص	 كاأهمية	 لي�ست	 ها	 الأطفال	واليافعين	في	مر�ص	جريفز،	ولكنَّ من	

ة.	 ة	الدرقيَّ ز	للغُدَّ لم�ستقبِلات	الهرمون	المحفِّ
ة. ة	الدرقيَّ • اأ�سعة	اليود	الم�سع،	والم�سح	ال�سوئي	لتاأكيد	ت�سخي�ص	مر�ص	زيادة	اإفراز	الغُدَّ

العلاج:
ة،	اأو	اليود	 ة	الدرقيَّ ة	بمثبطات	ن�ساط	الغُدَّ ة	الثلاثة	)العقاقير	الدوائيَّ • اأحد	الخيارات	العلاجيَّ

الم�سع،	اأو	الجراحة(.
ة،	والم�ساعفات		ق�سيرة	وطويلة	الأجل،	والوقت	 • كل	خيار	له	مزاياه	وعيوبه	لما	يتعلق	بالفعاليَّ

ة. ة	الدرقيَّ اللازم	لل�سيطرة	على	فرط	الغُدَّ

ة	هي	الخيار	الأول	لمعظم	اأطباء	 ة	الدرقيَّ ة	لمثبطات	اإفراز	الغُدَّ • ب�سكل	عام،	تعتبر	العقاقير	الدوائيَّ
	اليود	الم�سع	يكت�سب	قبولً	متزايدًا. الأطفال،	على	الرغم	من	اأنَّ

ة الدرقيَّة: العقاقير الدوائيَّة لتثبطات زيادة اإفراز الغُدَّ
)Methimazole(،	يوؤثران	على	 )Propylthiouracil(،	والميثيمازول	 عقارا	بروبيل	ثيورا�سيل	  •
ة	عن	طريق	تثبيط	وظيفة	اليود،	وتثبيط	ربط	وحدات	يوديد	التيرو�سين	لتحويل	 ة	الدرقيَّ اإفراز	الغُدَّ
ويف�سل	عمومًا	 الثيروك�سين	 الثيرونين،	وهرمون	 يود	 ثلاثي	 اإلى	هرمون	 الثايروجلوبولين	 جزيء	
ا	 ة،	وخ�سو�سً ا،	واأ�سراره	الجانبيَّ ة	واحدة	يوميًّ ا�ستخدام	عقار	الميثيمازول،	حيث	يمكن	تناوله	مرَّ

ة	عن	عقار	بروبيل	ثيورا�سيل.	 على	اإنزيمات	الكبد	اأقل	حدَّ
الكبدي	مع	 الف�سل	 الكبد	ونادرًا	 اإنزيمات	 	خطر	ارتفاع	 اأنَّ ة	الحديثة	 الطبيَّ التقارير	 اأفادت	  •
عقار	بروبيل	ثيورا�سيل	محتمل،	لذا	يو�سى	با�ستخدام	عقار	بروبيل	ثيورا�سيل	فقط	في	الأطفال	

ة	من	عقار	الميثيمازول،	اأو	في	الأ�سهر	الثلاثة	الأولى	من	الحمل.	 الذين	لديهم	ح�سا�سيَّ
ى	ي�سبح	 • يو�سى	باإ�سافة	مثبطات	البيتا	اأدرينالين،		لل�سيطرة	على	ت�سارع	�سربات	القلب	حتَّ

ا.	 م�ستوى	هرمون	الثيروك�سين	الُحر	في	الدم	طبيعيًّ
• ينبغي	متابعة	المر�سى	كل	4	اإلى	6	اأ�سابيع.	

ة	اإلى	المعدل	الطبيعي	 ة	الدرقيَّ ز	للغُدَّ • تجدر	الإ�سارة	اإلى	اأنه	قد	ل	تعود	م�ستويات	الهرمون	المحفِّ
ة	مفيد	فقط	 ة	الدرقيَّ ز	للغُدَّ ب�سرعة،	وقد	ي�ستغرق	الأمر	عدة	اأ�سهر	لذلك	فاإن	قيا�ص	الهرمون	المحفِّ

لدى	توجيه	العلاج	بعد	عودة	الم�ستويات	اإلى	المعدل	الطبيعي،	ولكن	لي�ص	في	بداية	العلاج.
ات	الدم	البي�ساء،	 ة	مثل	الطفح	الجلدي،	اأو	قلة	كريًّ ة	ال�سلبيَّ • يجب	الإبلاغ	عن	الأعرا�ص	الجانبيَّ

اأو	ارتفاع	اإنزيمات	الكبد.	
• من	المهم	تحذير	جميع	الأهالي،	ون�سحهم	بالتوقف	عن	ا�ستخدام	العقار	فورًا،	وا�ست�سارة	
ى	غير	مبررة،	اأو	التهاب	الحلق،	اأو	تقرحات	اللثة،	اأواليرقان	اأو	ارتفاع	 الطبيب	في	حالة	حدوث	حُمَّ

اإنزيمات	الكبد.

ة ة الدرقيَّ الف�سل الخام�ض:  اضطراباتُ الغُدَّ

ة الدرقية د ساط اإفراز الغص نر ة ا�سص االعينين من الأعرا وسكل )5( : ج�  
ي بهذا ال�سم لأن كان عند جو في العين س� ساعر الجاهلي الجاحال ويعتقد اأن 
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العلاج باليود الم�سع:
ع�سر	 عن	 اأعمارهم	 تقل	 الذين	 الأطفال	 لدى	 بحذر	 الم�سع	 باليود	 العلاج	 ا�ستخدام	 ينبغي	  •
ة	 ة	الدرقيَّ ة	الغُدَّ �سنوات،	ويمنع	عن	اأولئك	الذين	تقل	اأعمارهم	عن	خم�ص	�سنوات؛	ب�سبب	زيادة	قابليَّ

لت�ساعف	ال�ستجابة	للاإ�سعاع	الموؤين.	
ة	 الغُدَّ فرط	 كان	 اإذا	 العلاج،	 قبل	 ة	 الدرقيَّ ة	 للغُدَّ الم�سادة	 الأدوية	 ا�ستخدام	 الم�ستح�سن	 من	  •

ة	حادًا.	 الدرقيَّ
بعد	 الولى	 الأيام	 	10 	-4 موؤقت	خلال	 ب�سكل	 ة	 الدرقيَّ ة	 الغُدَّ هرمون	 م�ستويات	 ترتفع	 قد	  •

ة	التالفة.	 ة	الدرقيَّ العلاج،	وذلك	ب�سبب	تحرر	الهرمونات	من	الغُدَّ
• قد	تكون	مثبطات	البيتا	اأدرنيالين	مفيدة،	ويمكن	ا�ستخدام	الم�سكنات	اإذا	كان	هناك	اأعرا�ص	

ة	الإ�سعاعي. ة	الدرقيَّ خفيفة	ب�سبب	التهاب	الغُدَّ
الملحوظ	 الرقبة	 وتورم	 الغثيان،	 ت�سمل	 ال�سعاعي	 العلاج	 من	 الأخرى	 الحادة	 الم�ساعفات	  •

تكون	نادرة.
•	تاأثير	العلاج		يلاحظ	في	غ�سون	6	اأ�سابيع	اإلى	3	اأ�سهر.	

ينبغي	 ملحوظ،	 ب�سكل	 موجودًا	 الجحوظ	 كان	 واإذا	 الأ�سعاع،	 بعد	 يزداد	 العين	 جحوظ	  •
الة	في	هذه	الحالت. 	المعالجة	الم�سبقة	بعقار	الكورتيزول	قد	تكون	فعَّ ا�ستخدام	العلاج	بحذر	كما	اأنَّ

: العلاج الجراحيَّ
ا	كان	عليه	في	الما�سي.	 • اأقل	�سيوعًا	ممَّ

ة.	 ة	الدرقيَّ • ميزة	هذا	العلاج	اأنه	الحل	ال�سريع	لفرط	الغُدَّ
• الجراحة	غالباً	تكون	الختيار	المنا�سب	في	حالت	عدم	فعالية	العقاقير	الطبية	اأو	عند	اأهالي	
الأطفال	الذين	يرف�سون	العلاج	باليود	الم�سع	اأو	في	حالت	جحوظ	العين	الحادة	والتي	لربما	قد	

تزداد	با�ستخدام	اليود	الم�سع.
في	 الكال�سيوم	 ن�سبة	 نق�ص	 هي:	 الجراحي	 العلاج	 عن	 الناتجة	 المحتملة	 الم�ساعفات	  •
الغدد	 هرمون	 نق�ص	 اأو	 المتكرر،	 الحنجري	 الع�سب	 �سلل	 اأو	 الحالت،	 من	 	٪10 الدم	في	

الجاردرقية.

	يكون	م�ستوى	هرمون	الثيروك�سين	في	المعدل	 • من	المهم	قبل	اإجراء	جراحة	الغدة	الدرقية	اأنَّ
يزيد	 الدرقية	مما	 الغدة	 اإلى	 المتدفقة	 الدم	 الهرمون	يزيد	من	كمية	 	زيادة	هذا	 اإنَّ الطبيعي	وحيث	

احتمالية	حدوث	نزيف	حاد	خلال	الجراحة.

 :)Goiter( "ة الدرقيَّة "الدراق م الغُدَّ ت�سخُّ
الأ�سباب:

• مرحلة	البلوغ	كعامل	في�سولوجي.
ة	القيحي	الحاد. ة	الدرقيَّ •	التهاب	الغُدَّ

ة	المزمن	)ها�سيموتو(. ة	الدرقيَّ • التهاب	الغُدَّ
ة	المناعي	الذاتي	)جريفز(. ة	الدرقيَّ • مر�ص	زيادة	اإفراز	الغُدَّ

اأو	 البيركلورات	 اأو	 الأميدارون	 اأو	 عقارالليثيوم	 اأو	 بكثرة	 اليود	 معدن	 من	 كل	ٍّ تناول	  •
الثيو�سيانات.

• نق�ص	معدن	اليود.
• الأورام	)نادرة	لدى	الأطفال(	�سواء	كان	الورم	الحميد	اأو	الخبيث.

ة	الَخلقي	الوراثي. • خلل	تكوّن	هرمونات	الغدة	الدرقيَّ
ة. ة	الدرقيَّ • مقاومة	هرمون	الغُدَّ

ة ة الدرقيَّ الف�سل الخام�ض:  اضطراباتُ الغُدَّ

�سكل )7( :
 فل لدي ت�سخم في الغدة الدرقية

 �سكل )6( : 
ة  ة الدرقي د م الغ ت�سخ
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:)Thyroid Hormone Resistance(  )ة الدرقيَّة )متلازمة ريفيتوف مقاومة هرمون الغُدَّ
• متلازمة	نادرة	حيث	تقدر	الإ�سابة	بها	بمعدل	حالة	لكل	)40.000	-	50.000(	ولدة	حية.
•		تنتج	من	وراثة	�سائدة	ب�سبب	طفرة	حذف	الجين	)TRd(	الم�سوؤول	عن	تكوين	الجزء	بيتا	من	

م�ستقبلات	هرمون	الثيروك�سين.	
•		تم	اكت�سافها	عام	1967م.

•	توؤدي	اإلى	�سعف	ا�ستجابة	هرمون	الغدة	الدرقية	وتكون	م�ستويات	هرمونات	الغدة	الدرقية	
فيها	مرتفعة	بالإ�سافة	اإلى	ارتفاع	م�ستوى	الهرمون	المحفز	للغدة	الدرقية.

الأنواع:
• هناك	نوعان	رئي�سان	وهما:	

• النمط	الأول	وهو	مقاومة	م�ستقبلات	هرمون	الثيروك�سين	الموجودة	على	جميع	خلايا	الج�سم	
وت�سمى	بالمقاومة	العامة	)Generalizd Type(.	الأطفال	الم�سخ�سون	بهذا	النوع	تكون	لديهم	اأعرا�ص	

ق�سور الغدة	الدرقية	بالرغم	من	ارتفاع	م�ستوى	هرمون	الثيروك�سين.	
•	النمط	الثاني	ينتج	عن	مقاومة	م�ستقبلات	هرمون	الثيروك�سين	الموجودة	على	الغدة	النخامية	
 Pituitary Resistance to Thyroid(	الدرقية	الغدة	لهرمون	النخامية	الغدة	بمقاومة	ي�سمى	ما	وهذا
Hormone( لكن	باقي	م�ستقبلات	هرمون	الثيروك�سين	الموجودة	في	الج�سم	تكون	ح�سا�سيتها	لهذا	

الهرمون	�سليمة	والأطفال	الم�سخ�سون	بهذا	النوع	غالبًا	تظهر	لديهم	اأعرا�ص	الت�سمم	الدرقي	)فرط	
الغدة	الدرقية(.

الأعرا�ض:
• 	تختلف	�سمات	ظهور	المر�ص	من	طفل	لآخر،	�سواء	كان	من	نق�ص	اأو	ارتفاع	في	م�ستوى	
ر	ن�سج	العظام،	و�سعوبات	التعلُّم	والتي	 ر	النمو،	وتاأخُّ هرمون	الثيروك�سين	وت�سمل	الأعرا�ص	تاأخُّ

ة. ة	الدرقيَّ ت�سير	اإلى	ق�سور	الغُدَّ

)Diffuse Goiter(	هو	الأكثر	�سيوعًا،	ويظهر	لدى	66-95٪	من	 ة	النت�ساري	 الغُدَّ م	 ت�سخُّ  •
الت�سخي�ص	 اإلى	 ي	 يوؤدِّ ما	 وغالبًا	 معًا،	 يوجدا	 	 اأنَّ القلب	ويمكن	 �سربات	 انتظام	 وعدم	 الحالت،	

ة،	 ة	الدرقية	الناتج	عن	المناعة	الذاتيَّ الخاطئ	لت�سمم	الغُدَّ
ة	لديهم	�سعوبات	التعلَّم	اأو	 • حوالي50٪	من	الأطفال	الذين	يعانون	من	مقاومة	هرمون	الدرقيَّ
اأقل	من	 	)IQ( الذكاء	 اأوا�سطراب	فرط	الحركة،	و25٪	من	الأطفال	لديهم	معامل	 نق�ص	النتباه،	

85٪	والتاأخر	العقلي	ال�سريح	)اأقل	من	60(	لدى	3٪	من	الحالت.

الت�سخي�ض:
• ارتفاع	م�ستوى	هرمون	الثيروك�سين	الحر		مع	ارتفاع	م�ستوى	الهرمون	المحفز	للغدة	الدرقية	
	تكون	م�ستويات	هرمون	الثيروك�سين	وثلاثي	يود	الثيرونين	في	الدم	اأ�سعاف	المعدل	 ويمكن	اأنَّ

الطبيعي.
ة.	 ة	الدرقيَّ م	الغُدَّ ا	يف�سر	حدوث	ت�سخُّ • زيادة	اإفراز	الهرمون	المحفز	للغدة	الدرقية،	ممَّ

ة،	 الدرقي،	والثيروجلوبيولين	تكون	�سلبيَّ البيروك�سيديز	 اإنزيم	 الأج�سام	الم�سادة	لكل	من	  •
ة.	 ة	ب�سبب	المناعة	الذاتيَّ ة	الدرقيَّ ولكن	عندما	تكون	اإيجابية،	فهي	تدل	على	وجود	مر�ص	الغُدَّ

لهرمون	 ة	 العامَّ بالمقاومة	 الم�سخ�سين	 المواليد	 لعلاج	 ة	 العامَّ المعايير	 	 اأنَّ من	 الرغم	 على	  •
الثيروك�سين	ل	تزال	غير	موجودة	لدى	الأطفال	ال�سغار	الذين	يعانون	من	�سعف	النمو،	و/	اأو	

التاأخر	العقلي.
ة	للتاأكد	من	�سلامة	الغدة	النخامية	من	اأورام.	 ة	النخاميَّ •	الت�سوير	بالرنين	المغناطي�سي	للغُدَّ

ة ة الدرقيَّ الف�سل الخام�ض:  اضطراباتُ الغُدَّ
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الف�سل ال�ساد�ض

العلاج:
• عقار تراياTRIAC( (	هو	العلاج	الأول.

ة	 ز	للغُدَّ • عقار بروموكريبتين	)Bromocriptine(		له	تاأثير	موؤقت؛	ب�سبب	قدرة	الهرمون	المحفِّ
ة	على	مقاومة	التثبيط. الدرقيَّ

الدرقية	 للغدة	 المحفز	 الهرمون	 اإفراز	 من	 يقلل	 اأنه	 حيث	 بديل	 كعلاج	 الكورتيزول	 عقار   •
وبالتالي	يعتبر	علاج	فعال.

ة	 ة	الدرقيَّ ز	للغُدَّ ة الدرقيَّة	ت�سبب	زيادة	في	م�ستوى	الهرمون	المحفِّ • العقارات الم�شادة للغُدَّ
ة. ة	النخاميَّ م	الغُدَّ ة،	ومن	الممكن	كذلك	ت�سخُّ ة	الدرقيَّ م	الغُدَّ وت�سخُّ

ة	من	م�ستويات	عالية	من	 عقار هرمون ثلاثي يود الثيرونين،	ينتج	عنه	ذروة	يوميَّ  •
هرمون	ثلاثي	يود	الثيرونين،	والتي	قد	توؤدي	اإلى	علامات،	واأعرا�ص	الت�سمم	الدرقي.

والذي	يمنع	تحويل	 البروبرانولول،	 مثل	 اأدرالين	 البيتا  عقار مثبطات م�شتقبِلات   •
	العقارات	المثبطة	لزيادة	 هرمون	الثيروك�سين	اإلى	هرمـــون	ثلاثي	يــــود	الثيرونين،	ويبدو	اأنَّ
الثيروك�سين	 هرمون	 تاأثير	تحويل	 من	 ة	 الخاليَّ 	)Atenolol( اأتينولول	 مثل	 القلب،	 �سربات	

اأكثر	فائدة	في	هذا	المر�ص.
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مة  المقدِّ

ة �سغيرة، قطرها حوالى 1 �سم، ووزنها حوالى 5 اإلى 1 جم، وتقع في  ة النخاميَّة هي غُدَّ الغُدَّ
ى ال�سرج التركي، وهي من اأهم الغُدد وتُعتبر  تجويف عظمي داخل جمجمة الإن�سان اأ�سفل الدماغ، يُ�سمَّ
)الوطاء(  المهاد  ماتحت  منطقة  وبين  بينها  علاقة  ويوجد  الج�سم،  في  ال�سمَّ  الغُدد  لباقي  مة  المنُظِّ
ة النخاميَّة �سواء الف�ض الأمامي، اأو الخلفي، تفرز بتنظيم واإدارة  )Hypothalamus( هرمونات الغُدَّ

ا من المحور المركزي من منطقة ماتحت المهاد هنالك العديد من الوظائف الهرمونيَّة وغير  دقيقة جد
ة بهذا المحور. الهرمونيَّة الخا�سَّ

ة  ز للغُدَّ الوظائف الهرمونيَّة ت�سمل اإفراز العديد من الهرمونات، مثل هرمون النمو، والهرمون المحفِّ
والهرمونات  ة،  الكظريَّ ة  للغُدَّ ز  المحفِّ والهرمون  الحليب،  هرمون  لإفراز  ز  المحفِّ والهرمون  الدرقيَّة، 
م  والتحكُّ الطعام،  ب�سهيَّة  م  التحكُّ فت�سمل  الهرمونيَّة  غير  الوظائف  ا  اأمَّ والتنا�سل  للبلوغ  زة  المحفِّ

بدرجة حرارة الج�سم، وال�سعور بالعط�ض، وغيرها.
دة وهما: ين، كل منهما له وظائف متعدِّ ة النخاميَّة تنق�سم اإلى ف�سَّ الغُدَّ

م بوظائف الغُدد  الف�ضُّ الأمامي: هو الم�سوؤول عن ت�سنيع واإفراز العديد من الهرمونات التي تتحكَّ
ة  ز للغُدَّ ة الدرقيَّة، والهرمون المحفِّ ز للغُدَّ ة بالج�سم، ومنها هرمون النمو، والهرمون المحفِّ ال�سمّا  الخا�سَّ

زة للبلوغ والتنا�سل. ز لإفراز هرمون الحليب، والهرمونات المحفِّ ة، والهرمون المحفِّ الكظريَّ
وهرمون  البول،  لإدرار  المانع  الهرمون  ت�سنيع  ولي�ض  اإفراز  عن  الم�سوؤول  هو  الخلفي:  الف�ضُّ 

 .)Oxytocin( الأوك�سيتو�سين
ا الَخلفي فلي�ض لديه  يتميَّز الف�ضُّ الأمامي عن الَخلفي بقدرته على ت�سنيع واإفراز الهرمونات، اأمَّ
القدرة على الت�سنيع، )بل يتم الت�سنيع في منطقة ماتحت المهاد(، ومن ثمَّ تر�سل عن طريق نب�سات 

ن، ويتم اإفرازها من الف�ضِّ الخلفي. ع�سبيَّة، وتُخزَّ
�سوف نتطرق في هذا الف�سل اإلى جميع ما يتعلق بجوانب ف�سيولوجية اأو مر�سية خا�سة بالغدة 

النخامية. 

ة ة النخاميَّ الف�سل ال�ساد�ض:  اضطراباتُ الغُدَّ
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ة النخاميَّة  هرمونات الغُدَّ
هرمونات الف�ضِّ الأمامي:

 :)Somatotrophin(  )هرمون النمو )ال�سوماتوتروفين

ا،	مت�سلًا	بع�سها	ببع�ص،	ويتم	 ا	اأمينيًّ ن	من	مائة	وت�سعة	وت�سعين	حم�سً • هرمون	ببتيدي	يتكوَّ
.)Somatotroph(	�سوماتوتروف	بخلايا	تُعرف	خلايا	طريق	عن	واإفرازه	وتخزينه	ت�سنيعه

ز	له	من	قِبل	منطقة	ماتحت	 	الأمامي	هرمون	النمو	بال�ستجابة	اإلى	الهرمون	المحفِّ •	يفـرز	الف�صُّ
.)GHRH(	النمو	هرمون	لإفراز	ز ى	الهرمون	المحفِّ المهاد،	ويُ�سمَّ

اإفرازه	اليومي	يكون	على	�سكل	نب�سات،	ولي�ص	 	 اإنَّ ة	الهرمونات	من	حيث	 يختلف	عن	بقيَّ  •
ب�سكل	م�ستمر،	وت�سل	هذه	النب�سات	في	ذروتها	في	الليل	اأكثر	من	النهار،	وفي	النوم	العميق	
ر؛	للا�ستفادة	من	هذا	الهرمون	 اأكثر	منه	في	وقت	ال�ستيقاظ؛	)لذلك	يُطلب	من	الأطفال	النوم	المبكِّ

لنمو	اأج�سامهم(.

ب	على	الأطفال	ممار�سة	الريا�سة	 ا	في	اإفراز	هذا	الهرمون؛	لذلك	يتوجَّ • الريا�سة	تلعب	دورًا	مهمًّ
ا	البروتينات،	 ة	وخ�سو�سً ب�سكل	دوري	من	اأجل	نمو	�سحي	و�سليم،	وكذلك	الغذاء	ال�سحي	له	اأهميَّ
ات،	والدهون،	فهما	يحبطان	 حيث	ت�ساعد	في	اإفراز	هرمون	النمو،	على	عك�ص	ما	يقابلها	من	الن�سويَّ
ال�سحي	وال�سليم،	 بالغذاء	 الإعتناء	 النمو-	 واأهله	-خلال	فترة	 الطفل	 ب	على	 يتوجَّ لذلك	 اإفرازه؛	

ات،	وغيرها(. ا	البروتينات	مثل	)الحليب،	والبي�ص،	واللحوم	باأنواعها،	والبقوليَّ خ�سو�سً
ى	بعامل	النمو	 ل	اإلى	مركب	حيوي	ومهم،	ويُ�سمَّ • عندما	يفرز	هرمون	النمو	بالج�سم،	يتحوَّ
ب	 ا	�سوماتوميدين	)Somatomedin(	والذي	يتركَّ ى	اأي�سً الم�سابه	للاإن�سولين	رقم	1	IGF-1((،	ويُ�سمَّ
ع	ب�سكل	اأ�سا�ص	في	الكبد،	وكذلك	عن	 ا.	هذا	المركب	يُ�سنَّ �سلة	�سويًّ ا	متَّ ا	اأمينيًّ من	�سبعين	حم�سً
ة	وظائف	هرمون	النمو	على	هذا	 ا	العظام،	وتعتمد	اأغلبيَّ طريق	اأن�سجة	الج�سم	المختلفة،	وخ�سو�سً
ب	قيا�ص	م�ستوى	هذا	المركب	عند	ت�سخي�ص	حالت	ق�سر	القامة،	وكذلك	عند	 المركب؛	لذلك	يتوجَّ

متابعة	العلاج	عند	ا�ستخدام	هرمون	النمو	ب�سكل	دوري	يف�سل	كل	3	اأ�سهر.

ة ة النخاميَّ الف�سل ال�ساد�ض:  اضطراباتُ الغُدَّ

ة  ة النخامي د سكل )1( : تركيبة ووجود الغ�  

ا خل النوم والليل سكل )2( : اإفراز هرمون على �سكل نب�سات وخ�سو�س� 
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وظائف هرمون النمو:
ى	 ال	في	النمو	الطولي	لج�سم	الإن�سان	منذ	الولدة،	وحتَّ اأ�سا�سي	فعَّ هرمون	النمو	له	دور	  •
ها	بناء	اأن�سجة	الع�سلات،	 ة	اأخرى	اأهمُّ انتهاء	النمو،	وغالبًا	يكون	بعد	البلوغ،	كذلك	له	اأدوار	اإ�سافيَّ
الكبد،	ومنح	 ت�سنيع	الجلوكوز	عن	طريق	 الدهون،	وتحفيز	 والغ�ساريف،	وحرق	 العظام	 وقوة	

ة،	والن�ساط	البدني،	والتاأثير	النف�سي	الإيجابي. الإن�سان	القوة	الج�سديَّ

نق�ض هرمون النمو: 
فمثلًا	 الأعمار،	 المختلفة	في	مختلف	 ة	 ال�سلبيَّ الآثار	 من	 الكثير	 يُ�سبب	 النمو	 نق�ص	هرمون	  •
و�سغر	 ال�سكري،	 نــقـــ�ص	 تـ�ســـمـــــــل	 الولدة،	 حديـــــثي	 الأطــفـــال	 عند	 للمر�ص	 ة	 الأوليَّ الأعرا�ص	
الزدهار	 ف�سل	 اأو	 النمو،	 �سعف	 ل	في	 فيتمثَّ النمو،	 طور	 الأطفال	في	 ا	في	 اأمَّ الق�سيب	 طـــــــول	

.)Failure to Thrive(

ة،	على	�سبيل	المثال	يُعتبر	 ة	والنف�سيَّ 	• يرتبط	نق�ص	هرمون	النمو	بالكثير	من	الأعرا�ص	البدنيَّ
النمو	 هرمون	 نق�ص	 تاأثير	 اأعرا�ص	 اأهم	 من	 ة،	 الجتماعيَّ والعزلة	 والكتئاب،	 الذاكرة،	 �سعف	
ة	 البدنيَّ الأعرا�ص	 من	 ة	 القوَّ الم�ستمر،	وخوران	 والإرهاق	 ل،	 التحمُّ يُعتبر	�سعف	 بينما	 ة،	 النف�سيَّ

لنق�ص	هرمون	النمو.

هرمون الحليب )برولكتين(:
ة	من	 ا،	ويفرز	من	الخلايا	اللبنيَّ ا	اأمينيًّ ن	من	مائة	وت�سعة	وت�سعين	حم�سً • هرمون	ببتيدي	يتكوَّ
ة،	حيث	يقوم	هرمون	 ة،	وله	دور	اأ�سا�سي	في	الر�ساعة	الطبيعيَّ ة	النخاميَّ 	الأمامي	في	الغُدَّ الف�صِّ
الحليب	في	تحفيز	وتزايد	حجم	الثدي	لدى	المراأة	الحامل،	وتهيئته	لإنتاج	الحليب	اللازم	للر�ساعة	
البروج�ستيرون	 هرمون	 ب�سبب	 وذلك	 الحمل،	 فترة	 الحليب	خلال	 اإفراز	 يتم	 ل	 ولكن	 ة،	 الطبيعيَّ
ا	ي�ساهم	في	اإفراز	الحليب،	 المفرز	من	الم�سيمة،	حيث	يمنع	ذلك،	وبعد	الولدة	ينخف�ص	تركيزه؛	ممَّ

والقدرة	على	الإر�ساع،	واإنتاج	الحليب	واإفرازه.

ة	في	الدم؛	لخ�سوعه	تحت	نظام	�سارم	لتنظيم	ارتفاعه	وانخفا�سه	 • ن�سبة	هذا	الهرمون	متغيرِّ
الهرمون(،	والإ�ستروجين	)يرفع	ن�سبة	 �ص	ن�سبة	 الدوبامين	)يُخفِّ اأخرى،	مثل	 قِبل	هرمونات	 من	

الهرمون(.
ة،	 	المولود	خلال	الر�ساعة	الطبيعيَّ • ي�ستجيب	هرمون	الحليب	لتحفيز	حلمة	الثدي	بوا�سطة	م�صِّ
ا	العوامل	الم�سببة	 ويحبط	اإفرازه	عن	طريق	اإفراز	هرمون	الدوبامين،	والعقاقير	المت�سببة	بارتفاعه	اأمَّ
ة	ال�سرع،	ونق�ص	هرمون	 لرتفاعه	فت�سمل	فترة	الحمل	والر�ساعة،	حالت	الإجهاد	النف�سي،	واأدويَّ

ة. ة	النخاميَّ ة،	واأورام	الغُدَّ ة	الدرقيَّ الغُدَّ
ة،	 النخاميَّ ة	 الغُدَّ ا�سطرابات	 ت�سمل	 الحليب،	 هرمون	 لرتفاع	 ية	 الموؤدِّ ة	 المر�سيَّ الأ�سباب	  •
هرمون	 اإفراز	 ونق�ص	 ة،	 الدرقيَّ ة	 الغُدَّ ا�سطرابات	 المبي�ص،	 �ص	 تكيُّ متلازمة	 المختلفة،	 واأورامها	
الإ�ستروجين،	 هرمون	 تناول	 نادرة	 حالت	 الكبدي،	وفي	 الف�سل	 الكلوي،	 الف�سل	 الثيروك�سين،	
طة	لهرمون	 بة	لزيادة	اإفراز	البرولكتين،	كالعقاقير	المثبِّ ة	الم�سبِّ كما	في	عقاقير	منع	الحمل	والأدويَّ
ة،	وم�سادات	الغثيان	 ة	وال�سدريَّ ة	النف�سيَّ الدوبامين	كعلاجات	ال�سغط	)ريزربين(،	وبع�ص	الأدويَّ

والمورفين،	وزيادة	برولكتين	الدم.

ة ة النخاميَّ الف�سل ال�ساد�ض:  اضطراباتُ الغُدَّ

 �سكل )3( : وظائ هرمون النو على جيع اأن�سة الج�سم المختلفة
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ا	في	تقلي�ص	حجم	 ة	اأخرى	تعمل	على	التقليل	من	اإفراز	الهرمون،	كما	تُفيد	اأي�سً • هناك	اأدويَّ
من	 ال�ستفادة	 عدم	 حال	 ا	في	 اأمَّ ل�سنوات.	 لتناولها	 المري�ص	 ويحتاج	 ة،	 النخاميَّ ة	 الغُدَّ الورم	في	
ة،	اأو	كان	حجم	 ة،	اأو	حال	ظهور	اأعرا�ص	مو�سعيَّ ة	في	التقليل	من	حجم	تورم	الغُدَّ العقاقير	الطبيَّ
ة	 ة	عبر	عمليَّ 	خيار	الجراحة	يكون	هو	الأف�سل،	حيث	يتم	ا�ستئ�سال	جزء	من	الغُدَّ الورم	كبيًرا،	فاإنَّ

ة	دقيقة. جراحيَّ

:)TSH( ة الدرقيَّة ز للغُدَّ الهرمون المحفِّ

ة	 ا،	وهو	يقوم	بتحفيز	الغُدَّ ا	اأمينيًّ ن	من	ت�سعة	وثمانين	حم�سً • هرمون	جلايكوبروتيني	يتكوَّ
التمثيل	 ات	 عمليَّ الم�سوؤولين	عن	 الثايرونين(	 يود	 )الثايروك�سين،	وثلاثي	 لإنتاج	هرموني	 ة	 الدرقيَّ

الغذائي	في	اأغلب	اأن�سجة	الج�سم.	

:)ACTH( ة ة الكظريَّ ز لق�سرة الغُدَّ الهرمون المحفِّ

ا،	ويعمل	على	اإفراز	هرمون	الكورتيزول،	والهرمونات	 ا	اأمينيًّ ن	من	ت�سعة	وثلاثين	حم�سً •		يتكوَّ
ة.	 ة	الكظريَّ ة	من	ق�سرة	الغُدَّ الذكريَّ

• اإفراز	هذا	الهرمون	يرتفع	في	ال�سباح	الباكر،	وتكون	اأعلى	ن�سبة	لإفرازه	الثامنة	�سباحًا؛	
ة؛	من	اأجل	اكت�ساب	 ا	ي�ساعد	على	اإفراز	هرمون	الكورتيزول	ب�سكل	كبير	في	الفترة	ال�سباحيَّ ممَّ
يكون	 اإفراز	 ن�سبة	 واأقل	 الع�ساء،	 �سلاة	 بعد	 من	 الليل	 في	 م�ستوياته	 وتقل	 ة،	 والحيويَّ الن�ساط	
لهرمون	 ز	 المحفِّ الهرمون	 هذا	 واإفراز	 والنوم،	 بالخمول،	 لل�سعور	 ي	 يوؤدِّ ا	 ممَّ الليل؛	 منت�سف	
الكورتيزول	تنطبق	عليه	الآية	الكريمة	)وَجَعَلْنَا اللَّيْلَ لِبَا�شًا وَجَعَلْنَا النهارَ مَعَا�شًا(،	ففي	النهار	

ا.	 يكون	هذا	الهرمون	مرتفعًا،	وفي	الليل	يكون	منخف�سً

لي،	مثل	 ة	الأوَّ ة	الكظريَّ • اأ�سباب	ارتفاع	هذا	الهرمون	ي�سمل	متلازمة	كو�سينج،	وق�سور	الغُدَّ
	.)Congenital Adrenal Hyperplasia( الُخلقي	ة ة	الكظريَّ م	الغُدَّ مر�ص	اأدي�سون،	ومر�ص	ت�سخُّ

	،)Panhypopituitarism( الكُلِّي	ة ة	النخاميَّ • اأ�سباب	انخفا�ص	هذا	الهرمون	ت�سمل	ق�سور	الغُدَّ
لي. ة	الأوَّ ة	الكظريَّ وفرط	ن�ساط	الغُدَّ

زان للبلوغ والإنجاب: الهرمونان المحفِّ
• هما	الهرمون	الم�سفر	)LH(،	والهرمون	المحو�سل )FSH(،	ويكون	اإفرازهما	في	فترة	الطفولة	
	خلال	فترة	 ا	خلال	فترة	البلوغ،	ومن	ثمَّ ا،	وتبداأ	زيادة	اإفرازهما	تدريجيًّ وما	قبل	البلوغ	منخف�سً

الإنجاب	والتنا�سل.

هرمونات الف�ضِّ الخلفي من الغدة النخاميَّة: 
:)Oxytocin( هرمون الأوك�سيتو�سين 

ي	اإلى	الولدة	عند	الحوامل،	واإطلاق	الحليب	في	 ا	يوؤدِّ ة؛	ممَّ ز	انقبا�سات	الرحم	القويَّ 	• يحفِّ
الإناث	المر�سعات.

:)Vasopressin, Anti Diuretic Hormone( الهرمون المانع لإدرار البول الفازوبرو�سين
ع	في	منطقة	ماتحت	المهاد،	وينقل	 ة،	ويُ�سنَّ ن	من	ت�سعة	اأحما�ص	امينيَّ • هرمون	ببتيدي،	يتكوَّ
تان:	اأولهما	المحافظة	 ة،	وله	وظيفتان	مهمَّ ة	عن	طريق	نب�سات	ع�سبيَّ اإلى	الف�ص	الخلفي	من	النخاميَّ
ا	عند	الجفاف،	وال�سوم،	وله	دور	اآخر	قاب�ص	للاأوعية	 على	م�ستوى	الماء	في	الج�سم،	وخ�سو�سً

ا	ي�ساعد	على	عدم	انخفا�ص	�سغط	الدم. ة؛	ممَّ الدمويَّ
ل،	وفقدان	ال�سوائل	 ب	ذلك	في	زيادة	التبوُّ 	• عند	ح�سول	نق�ص	في	اإفراز	هذا	الهرمون	يت�سبَّ
ي	اإلى	الجفاف،	انخفا�ص	 ا	يوؤدِّ من	الج�سم،	وارتفاع	حاد	في	م�ستويات	الأملاح؛	نتيجة	لقلة	الماء؛	ممَّ

�سغط	الدم.	

ة ة النخاميَّ الف�سل ال�ساد�ض:  اضطراباتُ الغُدَّ
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اإفراز	الهرمون	الم�ساد	لإدرار	 ى	متلازمة	زيادة	 ب	بما	يُ�سمَّ ارتفاع	م�ستوى	هذا	الهرمون	يت�سبَّ  •
البول	غير	المبرر	)SIADH(،	وهذه	المتلازمة	ينتج	عنها	انخفا�ص	معدلت	ال�سوديوم	في	الدم	لأقل	
لكل	 اأ�سمول	 ملي	 	270 من	 لأقل	 البلازما	 ة	 اأ�سموليَّ وانخفا�ص	 لتر،	 لكل	 اأ�سمول	 ملي	 	130 من	

ة	البول. ة	البول،	وانخفا�ص	في	كميَّ كيلوجرام،	وارتفاع	في	اأ�سموليَّ

 :)Panhypopituitarism( ة النخاميَّة ق�سور الغُدَّ
ة،	 ة	النخاميَّ ة	هرمونات	الغُدَّ ة	تنتج	عن	نق�ص	اأو	عدم	اإنتاج	قدرٍ	كافٍ	لأحد	اأو	عدَّ • حالة	مر�سيَّ
المخ،	 من	 جزء	 )هي	 المهاد	 ماتحت	 منطقة	 اأو	 نف�سها،	 ة	 النخاميَّ ة	 بالغُدَّ مر�ص	 نتيجة	 ذلك	 ويكون	

ة(. ة	النخاميَّ م	بالغُدَّ يحتوي	على	هرمونات	تتحكَّ
ة	 الغُدَّ خلل	 عن	 وينتج	 الولدة،	 منذ	 غالباً	 يظهر	 الخلقي	 ة	 النخاميَّ ة	 الغُدَّ هرمونات	 ق�سور	 	•
ا	بنق�ص	اأحد	الهرمونات،	اأو	مجموعة	منها	اأمّا	 ة	نف�سها،	اأو	منطقة	ماتحت	المهاد،	ويكون	اإمَّ النخاميَّ

النق�ص	المكت�سب	فيظهر	لحقاً	خلال	�سنوات	الطفولة.

الأ�سباب والأعرا�ض:
ة	 الغُدَّ من	هرمونات	 اأكثر	 اأو	 لإفراز	هرمون	 كلي	 اأو	 نق�ص	جزئي،	 عن	 تنتج	 ة	 مر�سيَّ حالة	  •

ة. النخاميَّ

اأنواع الق�سور في الغدة النخاميَّة:
ا	خَلقي	اأو	مُكت�سب. • من	حيث	المن�ساأ	اإمَّ

الأ�سباب الَخلقيَّة:
اأكثر،	 اأخرى	 هات	 ت�سوُّ اإلى	 م�ساحبة	 اأو	 لوحدها،	 كظاهرة	 ة	 النخاميَّ ة	 الغُدَّ ن	 تكوُّ في	 نق�ص	 	•
م	الكامل	)Holoprosencephaly(،	وهو	عبارة	عن	ق�سور	 مثل	انعدام	تكون	الدماغ،	اأو	الدماغ	المتقدِّ
ر	الوجه	على	الخط	المتو�سط،	ات�سال	الحجابين،	 م	مع	عيوب	تطوُّ ري	ي�سمل	ان�سطار	الدماغ	المتقدِّ تطوُّ
غياب	 يرافق	 وربما	 الب�سري	 الحاجز	 ن	 تكوُّ وخلل	 الحاجبين،	 بين	 الم�سافة	 ق�سر	 الأفط�ص،	 الأنف	
هات	القلب،	والرئتين،	وهناك	 ة	وان�سقاق	الحنك،	واإن�سداد	فتحة	ال�سرج	الخلقية،	وت�سوُّ ة	النخاميَّ الغُدَّ

ة. ة	النخاميَّ متلازمات	كثيرة	ت�سمل	غياب	الغُدَّ

•	نق�ص	الأك�سجين	�سواء	خلال	الحمل	اأو	اأثناء	الولدة.	
ا	اإذا	نتج	عنها	نزيف	داخل	الدماغ. •	الولدة	المتع�سرة،	وخ�سو�سً

ة	 الغُدَّ تكوين	 عن	 الم�سوؤولة	 الن�سخ	 عوامل	 وراثي	في	 وهو	خلل	 ة،	 الوراثيَّ ة	 الجينيَّ العوامل	 	•
.)PIT1, PROP1, HESX1, LHX3, LHX4(	:ومنها	الحمل،	فترة	خلال	ة النخاميَّ

•	خلل	خَلقي	في	تكوّن	الجهاز	الع�سبي.	
بال�سترهول	 متلازمة	 	،)Kallman’s( كالمان	 متلازمة	 مثل:	 ة	 المر�سيَّ المتلازمات	 بع�ص	 	•

.)Pallister Hall Syndrome(

•	ق�سور	النخامة	غير	معروف	ال�سبب.
	وجود	 ل	حوالى	5٪	من	كل	الحالت،	حيث	اإنَّ ة	لق�سور	النخامية:	وهي	ت�سكِّ •		اأ�سباب	وراثيَّ
ة	 عدَّ في	 ق�سوراً	 ي�سمل	 وقد	 العائلة،	 اأفراد	 اأحد	 في	 ر	 يتكرَّ ربما	 العائلة،	 في	 ة	 النخاميَّ ق�سور	

ة	اأخرى	اأو	ق�سور	هرمون	النمو	المنعزل. ة	اأماميَّ هرمونات	نخاميَّ
	

الأعرا�ض: 
	هرمون	النمو	لي�ص	له	تاأثير	في	نمو	 •	غالبًا	يكون	وزن	وطول	المولود	طبيعيين	عند	الولدة؛	لأنَّ

الجنين	خلال	فترة	الحمل.	

ة ة النخاميَّ الف�سل ال�ساد�ض:  اضطراباتُ الغُدَّ

لقي ة ابق�سور النخامي فل م�سا : )( سكل� 
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وقد	 العمر،	 من	 الأول	 العام	 اأو	في	 الولدة	 الدم	لحديثي	 الجلوكوز	في	 م�ستوى	 انخفا�ص	 	•
جات.	 ة،	اأو	الت�سنُّ ف�ص،	البكاء	الم�ستمر،	والع�سبيَّ ي�ساحبه	الخمول،	�سحوب	اللون،		انقطاع	النَّ

•	اليرقان	)ا�سفرار	الجلد	الم�ستمر(.	
•	�سغر	حجم	الع�سو	التنا�سلي	للذكور.	

ة النخاميَّة المكُت�سب: ق�سور هرمونات الغُدَّ
يظهر	غالباً	خلال	�سنوات	العمر،	ومن	اأ�سبابها:

البلعومي	 القحفي	 الورم	 �سيوعًا	 واأكثرها	 المهاد،	 ماتحت	 منطقة	 اأو	 ة،	 النخاميَّ الغدة	 اأورام	 	•
.)Craniopharyngioma(

والتهاب	 ال�سحائي،	 اللتهاب	 واأهمها	 المركزي،	 الع�سبي	 الجهاز	 ت�سيب	 التي	 اللتهابات	 	•
الدماغ	الفيرو�سي،	والدرن،	اأو	داء	المقو�سات.	

ة،	ومنطقة	ماتحت	المهاد.	 ة	النخاميَّ ا	اإذا	كانت	بالقرب	من	الغُدَّ •	جراحات	المخ،	وخ�سو�سً
ة.	 ي	اإلى	الإ�سرار	بالنخاميَّ •	العلاج	الإ�سعاعي	لمنطقة	الراأ�ص	لعلاج	بع�ص	اأنواع	الأورام،	قد	يوؤدِّ
ارات،	 ال�سيَّ اأو	حوادث	 اجة،	 الراأ�ص،	حادث	درَّ ال�سقوط	على	 الراأ�ص	المختلفة	مثل	 اإ�سابات	 	•
	بالذكر	متلازمة	هز	المولود،	وهي	تحدث	عندما	يتم	هز	الطفل	ب�سكل	عنيف	عند	تاأنيبه،	اأو	 ونخ�صُّ

خلال	مداعبته،	وتحدث	غالبًا	لمن	هم	ما	دون	الثالثة	من	العمر.
•	ال�سبب	غير	معروف	في	كثير	من	الأحيان.

الأعرا�ض:
ر	عمر	البلوغ. •	تاأخُّ

•	ق�سر	القامة	نتيجة	نق�ص	هرمون	النمو	من	اأهم	الأعرا�ص.
•	ال�سكري	الكاذب،	نتيجة	نق�ص	الهرمون	المانع	لإدرار	البول.	

•	نق�ص	معدلت	ن�سبة	الجلوكوز	في	الدم	)لي�ص	�سائعًا	مثل	النوع	الَخلقي(.	
ة	 •	اذا	كان	ال�سبب	للق�سور	ورمًا	اأو	التهابًا	في	الجهاز	الع�سبي،	في�ساحبهما	الأعرا�ص	الخا�سَّ

ة(. جات	الع�سبيَّ بهما	مثل	)ال�سداع	الم�ستمر،	الدوخة،	زغللة	الب�سر،	القيء،	الغثيان،	الت�سنُّ

هرمونات الف�ضِّ الأمامي - هرمون النمو: 
ا. ر	حدوث	حالت	نق�ص	هرمون	النمو	اإلى	حالة	كل	3500-10000	حالة	�سنويًّ • تُقدَّ

ي	اإلى	نق�ص	الهرمون،	منها:	 •	ال�سبب	غير	معروف	في	غالبية	الحالت،	ولكن	هناك	عوامل	قد	توؤدِّ
ة	مثل	نوع	)& 1A	1B(،	اأو	وراثة	�سائدة	مثل	نوع	2،	اأو	 -	الأ�شباب الوراثيَّة:	وراثة	متنحيَّ

وراثة	مرتبطة	بالجين	اإك�ص	المتنحي	مثل	نوع	3.
-	اأ�شبـــــاب غير وراثيّــــــةَ:

	،)Turner’s Syndrome  ( تيرنـــــر	 	،)Prader-Willi( ويلـــــــي	 برادر	 متلازمــــــة	 وت�سمـــــــل	
ويل	 ليري	 متلازمة	 عنه	 ويــــنــــتج	 	)SHOX Gene Deficiency( �سوك�ص	 جين	 عوز	 اإ�ســــــطراب	
ي	 ا	يوؤدِّ ة	المناعي	الذاتي،	النزيف	الحاد؛	ممَّ ة	النخاميَّ )Leri-weill Dyschondrosteosis(،	التهاب	الغُدَّ

ة	في	متلازمة	�سيهان	)Sheehan(	�سعف	 اإلى	انخفا�ص	ال�سغط	ال�سرياني	وقلة	و�سول	الدم	اإلى	النخاميَّ
	،)Laron Syndrome( لرون   متلازمة	 مثل	 ا�ستجابتها	 وعدم	 النمو	 بهرمون	 ة	 الخا�سَّ الم�ستقبِلات	

ة	اأو	الزائدة. والتي	من	�سفاتها	ق�سر	القامة	ال�سديد،	بالرغم	من	م�ستويات	الهرمون	الطبيعيَّ

العلامات ال�سريريَّة:
•		ق�شر قامة ملحوظ:

	يكون	الطول	اأقل	من	�سالب	2	من	النحراف	المعياري	للعمر	والجن�ص.	 				ويعرّف	اأنَّ
ر ظهور الأ�شنان: •	تاأخُّ

ر	الوقوف	والم�سي؛	ب�سبب	�سعف	الع�سلات	والعظام	 ر	الحركي	للطفل،	مثل	تاأخُّ 					تاأخر	التطوُّ
ولكن	ل	ي�ساحبه	على	الإطلاق	اأي	تاأخر	ذهني.

•	البدانة:
 وتكون	معدلت	الوزن	اأكثر	من	معدلت	الطول	على	النحراف	المعياري	المتطابق	للعمر	والجن�ص.

•	تغيرُّ ملامح الوجه:
	مثل	بروز	الجبهة،	الوجه	الطفولي،	و�سغر	الفك	العلوي،	واإنب�ساط	ج�سر	الأنف.

ة ة النخاميَّ الف�سل ال�ساد�ض:  اضطراباتُ الغُدَّ
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التحاليل المختبريَّة: 
تحليل هرمون النمو ال�ستحثاثي:

ا	يكون	اإفرازه	على	�سكل	 •	هرمون	النمو	ل	يفرز	على	مدار	ال�ساعة	ب�سكل	متوا�سل،	واإنمَّ
ا	ي�ستوجب	عدم	فح�سه	ب�سكل	ع�سوائي،	ولكن	ي�ستدعي	فح�سه	با�ستخدام	 ة؛	ممَّ نب�سات	لحظيَّ
ة،	مثل	الريا�سة،	اأو	النوم	العميق	)غير	مجدية	ب�سكلٍ	كافٍ(،	اأو	 زات	الف�سيولوجيَّ بع�ص	المحفِّ
كلونيدين،	 الجلوكاجون،	 الإن�سولين،	 مثل	 للهرمون،	 زة	 المحفِّ العقاقير	 با�ستخدام	 ال�ستحثاث	
�ساعات،	ويتم	خلالها	 ة	 عدَّ التحفيز	على	مدار	 اأرجينين،	ويكون	 الأميني	 ليفودوبا،	الحام�ص	
	يكون	 ر	لم�ستوى	الهرمون	في	الدم،	ويتطلَّب	ت�سخي�ص	نق�ص	هرمون	النمو،	اأنَّ القيا�ص	المتكرِّ
زة	اأقل	من	10	 لدى	المري�ص	م�ستوى	معين	من	هرمون	النمو،	ذروة	ا�ستجابتة	للموؤثرات	المحفِّ

نانوجرام	/	مل.

الفحو�سات الم�ساندة:
	.)IGF-1(	1	رقم		الإن�سولين	لهرمون	الم�سابه	المركب	فح�ص	•

	.)IGFBP-3(	3	رقم	بالبروتين	حد •	فح�ص	المركب	الم�سابه	لهرمون	الإن�سولين	المتَّ
ة	 رًا	عن	العمر	الزمني	في	غالبيَّ •	اأ�سعة	الكف	والر�سغ	الأي�سر،	حيث	يكون	العمر	العظمي	متاأخِّ

الحالت،	وكذلك	لمعرفة	ما	اإذا	كانت	فجوات	النمو	مقفلة	اأم	ل.	

 العلاج:
ة	من	 	اكت�ساف	هرمون	النمو	المعزول	من	الغُدد	النخاميَّ •	في	الخم�سينيات	من	القرن	الما�سي،	تمَّ
الب�سر	المتوفين،	والقردة،	وا�ستخدامه	لعلاج	وتحفيز	نمو	الأطفال	الذين	لديهم	نق�ص	في	هرمون	النمو.	
ا�ستخدام	 اإيقاف	 	)FDA( الأمريكية	 والعقار	 الغذاء	 منظمة	 على	 توجب	 1985م،	 عام	 في	  •
مر�ص	 حالت	 من	 العديد	 عنه	 ينتج	 لما	 وذلك	 للمتوفين	 النخامية	 الغدة	 من	 الم�ستق	 النمو	 هرمون	
الناتج	 الب�سري	 النمو	 العام	تم	اعتماد	ا�ستخدام	هرمون	 كروتزفيلد		جاكوب )CJD(،	وفي	ذلك	
عن	تقنية	الهند�سة	الوراثية	)الحم�ص	النووي	الموؤتلف(	وكان	اإنتاجه	في	ذلك	العام	بكميات	قليلة	
وبعد	ذلك	تم	بحمد	الله	اإنتاج	كميات	كبيرة	من	هرمون	النمو	في	هذه	التقنية	العلمية	الحديثة	مما	

	علاج	هرمون	النمو	 جعل	هذا	العقار	اآمنًا	وعلاجه	مكملًا	لنق�ص	هرمون	النمو.	الجدير	بالذكر	اأنَّ
التعوي�سي	يكون	بالحقن	اليومي	تحت	الجلد	وي�ستمر	العلاج	اإلى	نهاية	واكتمال	النمو	عندما	تكون	

فجوة	النمو	في	العظم	مقفلة.	

الأعرا�ض الجانبيَّة لهرمون النمو:
•	يعتمد	هرمون	النمو	في	و�سفه	على	ا�ست�سارة	اأطباء	مخت�سين	في	هذا	المجال،	وذوي	خبرة	
ا	 ة	اأمَّ 	ال�ستخدام	المفرط،	وغير	الم�سوؤول	لهذا	الهرمون،	قد	ينتج	عنه	اأعرا�ص	جانبيَّ عالية،	حيث	اإنَّ
ة؛	لذلك	 	من	هذه	الأعرا�ص	الجانبيَّ اإذا	كان	ال�ستخدام	على	الوجه	الأمثل،	فمن	النادر	حدوث	اأيٍّ
اإلى	حرمان	الطفل	من	العلاج	 ي	 التي	قد	توؤدِّ ال�سائعات	 نن�سح	الجميع	بعدم	النحياز	لكثير	من	
	عمل	هذا	 	فجوات	العظم	غير	مقفلة،	حيث	اإنَّ د	قبل	)ا�ستخدام	الهرمون(	من	اأنَّ الآمن،	ويُرجى	التاأكُّ
	 ة،	ولن	يُفيد	في	تح�سين	الطول	اإذا	كانت	الفجوات	مقفلة	كذلك	لبدَّ الهرمون	داخل	الفجوات	العظميَّ
د	من	 ة	للمركب	الم�سابه	لهرمون	الإن�سولين	رقم	1	IGF-1((	كل	ثلاثة	اأ�سهر؛	للتاأكُّ من	المتابعة	الدوريَّ

ة. ن�سبته	الطبيعيَّ
ة	نادرة	الحدوث،	وت�سمل	ال�سداع،	اأو	اآلم	العظام	والمفا�سل،	اأو	الغثيان،	 •	الأعرا�ص	الجانبيَّ
ة	 ة	م�سادة	لهذا	الهرمون،	اأو	ح�سا�سيَّ ن	اأج�سام	مناعيَّ اأو	القيء،	اأو	متلازمة	النفق	الر�سغي،	اأو	تكوُّ
ة،	اأو	ارتفاع	�سغط	الدم	الحميد	داخل	الدماغ،	اأو	ارتفاع	الجلوكوز	 الجلد،	مثل	الحمرار،	والحكَّ

في	الدم.
ها	�ستحدث	مع	الجميع،	وفي	 • كثير	من	اأهالي	الأطفال	عند	قراءة	هذه	الأعرا�ص	يعتقدون	اأنَّ
ا	)تكملة	الهرمون	الناق�ص(،	وتحت	 ا	اإذا	كان	العلاج	تعوي�سيًّ الحقيقة	من	النادر	حدوثها،	خ�سو�سً

اإ�سراف	اأهل	التخ�س�ص	والعلم	والخبرة	في	هذا	المجال.

ة )الق�سور الكظري المركزي(: ة الكظريَّ ز لق�سره الغُدَّ نق�ض الهرمون المحفِّ
• يتفاوت	اإفرازه	خلال	اليوم،	حيث	يكون	اأعلى	م�ستوى	له	ما	بين	ال�ساعة	الثامنة	�سباحًا،	واأقل	
ة	ع�سرة	منت�سف	الليل،	وهو	الهرمون	الم�سوؤول	ب�سكل	مبا�سر	عن	 م�ستوى	له	عند	ال�ساعة	الثانيَّ

ة،	بالإ�سافة	اإلى	هرمونات	الأندروجين.	 ة	الكظريَّ اإفراز	هرمون	الكورتيزول	من	ق�سرة	الغُدَّ

ة ة النخاميَّ الف�سل ال�ساد�ض:  اضطراباتُ الغُدَّ
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الأ�سباب:
ة،	اأو	 ة	النخاميَّ ة	الَخلقي	كخلل	في	الغُدَّ ة	الكظريَّ ز	لق�سرة	الغُدَّ •	قد	يحدث	نق�ص	الهرمون	المحفِّ

ة	المتعددة.	 ة	النخاميَّ منفردًا،	اأو	�سمن	نق�ص	هرمونات	الغُدَّ
ة	في	عوامل	الن�سخ،	مثل	طفرة	في	عامل	الن�سخ )TBX19(،	وهو	عامل	الن�سخ	 •	طفرات	وراثيَّ
الم�سارك	في	تمايز	الطبقات	داخل	الق�سرية	الكظرية،	ك�سبب	لنق�ص	الهرمون	المحفز	لق�سرة	الغدة	

الكظرية	منفردًا.	
ة،	 	اكت�ساف	37	طفرة	من	طفرات	عوامل	الن�سخ	الم�ساركة	في	المراحل	المبكرة	للغدة	النخاميَّ •	تمَّ
ت�سمل	 الطفرات	 هذه	 الو�سطي.	 الدماغ	 تمايز	 اأو	 الدماغ،	 ر	 تطوُّ خلل	في	 اإلى	 ي	 توؤدِّ قد	 والتي	

	.)LHX4 ،HESX1(

ة،	اإ�سابات	الراأ�ص	والدماغ	الر�سية،	الإ�سعاع،	 ة	النخاميَّ ة	ت�سمل	اأورام	الغُدَّ •	الأ�سباب	الثانويَّ
ة	الأخرى. ة	الليمفاوي،	والتي	قد	تترافق	مع	مظاهر	المناعة	الذاتيَّ التهاب	النخاميَّ

الأعرا�ض: 
• ت�سمل	هبوط	م�ستوى	ن�سبة	الجلوكوز	في	الدم،	التعب،	ال�سعف	العام،	فقدان	الوزن،	الغثيان،	
غات	في	الجلد	كما	هو	الحال	في	الق�سور	الكظري	الأولي. والقيء،	الإ�سهال،	مع	عدم	وجود	ت�سبُّ

الت�سخي�ض: 
ة	في	الدم	ال�ساعة	الثامنة	�سباحاً،	ون�سبة	 ة	الكظريَّ ز	لق�سره	الغُدَّ • قيا�ص	ن�سبة	الهرمون	المحفِّ

هرمون	الكورتيزول	حيث	تكون	جميعها	منخف�سة.

العلاج:
• اإعطاء	هرمون	الكورتيزول	التعوي�سي	فقط،	دون	اإعطاء	هرمون	الأملاح	)فلودرو	كورتيزون(	

ن	هذا	المر�ص	نق�ص	هذا	الهرمون. حيث	اإنه	ل	يت�سمَّ

ة الدرقيَّة المركزي: ق�سور الغُدَّ
ر	حدوثها	في	حالة	لكل	20،000	اإلى:	80،000	 ة،	ويُقدَّ ة	الدرقيَّ •	يعتبر	�سبباً	نادراً		لق�سور	الغُدَّ

حالة	في	عموم	ال�سكان.	
ة	 ة	الدرقيَّ •	ينتج	عن	نق�ص	الهرمون	المحفز	للغدة	الدرقية	مما	يوؤدي	اإلى	عدم	كفاية	التحفيز	للغُدَّ
ا	ينتج	عن	ذلك	اأعرا�ص	مختلفة،	مثل	 لإنتاج	هرموني	)الثيروك�سين،	وثلاثي	اليود	ثيرونين(؛	ممَّ

ل	البرد،	زيادة	الوزن،	وق�سر	القامة. التعب،	�سعف	القدرة	على	تحمُّ
ة. ليَّ ة	الأوَّ ة	الدرقيَّ ة	المركزي	يحدث	بن�سبة	اأقل	بكثير	من	الغُدَّ ة	الدرقيَّ •	ق�سور	الغُدَّ

والثالثي(. )الثانوي	 النوعان	 ي�سمل	 المركزي	 الدرقية	 الغدة	 • ق�سور	

الأ�سباب:
ة	المركزي	عن	طريق	ال�سغط	على	 ة	الدرقيَّ ب	ق�سور	الغُدَّ ة النخاميَّة،	والتي	تت�سبَّ •	اأورام الغُدَّ

ة. ة	الدرقيَّ ز	للغُدَّ ي	اإلى	انخفا�ص	اإفراز	الهرمون	المحفِّ ا	يوؤدِّ ة؛	ممَّ ة	النخاميَّ خلايا	الغُدَّ
اأو	الورم	 ة،	 ال�سحائيَّ اأو	الأورام	 الدماغية،	 اجات	 الأمرا�ض الأخرى	مثل	الإلتهابات	والُخرَّ 	•

النقيلي،	اأو	الورم	القحفي	البلعومي.
ة. ة	النخاميَّ •	الجراحة	في	منطقة	ماتحت	المهاد،	اأو	منطقة	الغُدَّ

على	 غراي(	 من40	 )اأكثر	 العالية	 الجرعات	 ة	في	 النخاميَّ ة	 الغُدَّ لأورام	 الإ�شعاعي	 العلاج  	•
ة،	اأو	منطقة	ماتحت	المهاد.	 ة	النخاميَّ الدماغ،		اأو	البلعوم	الأنفي،	اأو	البلعوم،	اأو	على	الغُدَّ

داء	 )مثل	 المهاد	 ماتحت	 منطقة	 اأو	 ة،	 النخاميَّ ة	 الغُدَّ ت�سيب	 التي	 الرت�شاح	 ا�شطرابات  	 	•
ة	الليمفاوي،	اأو	ال�سل،	اأو	الزهري،	اأو	ال�ساركويد،	اأو	 ة،	اأو	التهاب	النخاميَّ ب	الأ�سبغة	الدمويَّ تر�سُّ

ة(. اللتهابات	الفطريَّ
ة،	اأو	 ة،	اأوال�سكتة	الدماغيَّ ة	النخاميَّ •	اإ�شابة الراأ�ض والدماغ الر�شيَّة	باإ�سابة	في	�ساق	الغُدَّ

ة. نزيف	تحت	العنكبوتيَّ
ة	بعد	الولدة	ب�سبب	النزيف	الحاد	في	الولدة(. ة	النخاميَّ •		متلازمة �شيهان	)�سعف	الغُدَّ

.)Internal Carotid Aneurysm( الداخلي	ال�سباتي	ال�سريان	الدم	اأم	مثل	هات التنمويَّة، •		الت�شوُّ

ة ة النخاميَّ الف�سل ال�ساد�ض:  اضطراباتُ الغُدَّ
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في	 اأو	 ة،	 الدرقيَّ ة	 للغُدَّ ز	 المحفِّ الهرمون	 من	 بيتا	 للوحدة  الفرعيَّة	 الجينات  في  طفرات  	•
.)POUF1 & PIT1(	مثل	ة ة	النخاميَّ دة	بما	في	ذلك	عوامل	الن�سخ	في	الغُدَّ الجينات	المتعدِّ

الت�سخي�ض: 
ة	 • يتم	الت�سخي�ص	لهذه	الحالة	عن	طريق	التحاليل	المختبرية	لهذا	الهرمون،	وهرمونات	الغُدَّ

ة،	حيث	تكون	جميعها	منخف�سة. الدرقيَّ
العلاج:

ز	 با�ستخدام	هرمون	الثايروك�سين،	ول	يوجد	علاج	مماثل	للهرمون	المحفِّ التعوي�سي	 • العلاج	
ة. ة	الدرقيَّ للغُدَّ

زة للبلوغ: ق�سور الهرمونات المحفِّ
ر	البلوغ	 يان	اإلى	حالت	تاأخُّ • نق�ص	الهرمون	الم�سفر	)LH(،	والهرمون	المحو�سل	)FSH(	يوؤدِّ

لدى	الجن�سين،	وكذلك	حالت	العقم	اإذا	لم	يتم	علاج	نق�سهما.

الت�سخي�ض: 
ة،	 ن	قيا�ص	ن�سبتهما	في	الدم،	وكذلك	ن�سبة	الهرمونات	الجن�سيَّ ة	تت�سمَّ • عمل	تحاليل	مختبريَّ

مثل	التي�ستيترون	لدى	الذكور،	والإ�ستروجين	لدى	الإناث.

العلاج:
ة	من	الهرمون	الم�سفر،	اأو	 زة	للبلوغ	التعوي�سيَّ • العلاج	التعوي�سي	با�ستخدام	الهرمونات	المحفِّ

الهرمون	المحو�سل،	اأو	عن	طريق	هرمون	التي�ستيترون	للذكور،	اأو	الإ�ستروجين	للاإناث.

هرمونات الف�ض الَخلفي:
الق�سور في الهرمون المانع لإدرار البول )الفازوبري�سين(: 

كان	 اإذا	 	 اإلَّ للماء،	 الج�سم	 فقدان	 ومنع	 الكلى	 من	 الماء	 امت�سا�ص	 اإعادة	 في	 مهم	 دور	 له	  •
ة،	 الطبيعيَّ المعدلت	 الدم	في	 �سغط	 ن�سبة	 على	 والمحافظة	 الجفاف،	 وبالتالي	يمنع	حدوث	 زائدًا،	
ل	 ات	كبيرة	من	الماء	عن	طريق	التبوُّ وعند	ح�سول	نق�ص	في	هذا	الهرمون،	ينتج	عن	ذلك	فقدان	كميَّ

الزائد،	وهذا	ما	يُعرف	عنه	)ال�سكري	الكاذب(،	بالإ�سافة	اإلى	الجفاف،	وهبوط	�سغط	الدم.	

:)Diabetes Insipidus( مر�ض ال�سكري الكاذب
الأعرا�ض:

ل،	التعب	والإرهاق،	فقدان	الوزن،	الجفاف،	هذه	 • ي�سعر	المري�ص	بكثرة	العط�ص،	كثرة	التبوُّ
الأعرا�ص	تكون	غالبًا	م�سابهة	لأعرا�ص	داء	ال�سكري،	ولكن	في	هذا	المر�ص	تكون	ن�سبة	الجلوكوز	
ا	اأخرى	يمتاز	 	هناك	اأعرا�سً في	الدم	�سليمة؛	لذلك	يُطلق	عليه	)ال�سكري	الكاذب(،	بالإ�سافة	اإلى	اأنَّ
ا	ب�سبب	فقدان	ال�سوائل(،	 به	هذا	المر�ص،	مثل	ال�سخونة	الم�ستمرة	)ل	تكون	ب�سبب	التهابات،	واإنمَّ
ر،	�سغف	النمو	الج�سدي،	ال�سداع،	وال�سعور	بالتوتر	الم�ستمر،	 البكاء	الم�ستمر	للطفل	وغير	المف�سَّ

ل	الليلي	ال	اإرادي. الهيجان،	التبوُّ

الأنواع: 
•	ال�سكري	الكاذب	المركزي	)Central Diabetes Insipidus(	ب�سبب	نق�ص	اإفراز	الهرمون	المانع	

لإدرار	البول.
ا�ستجابة	 عدم	 ب�سبب	 	)Nephrogenic Diabetes Insipidus( الكلوي  الكاذب	 ال�سكري	 	•

م�ستقبلات	الكلى	لهذا	الهرمون.
ة،	ولكن	يختلفان	في	العلاج. • كلا	النوعين	ي�ستركان	في	الأعرا�ص	ال�سريريَّ

ة ة النخاميَّ الف�سل ال�ساد�ض:  اضطراباتُ الغُدَّ
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اأ�سباب ال�سكري الكاذب المركزي: 
ة،	اأو	منطقة	ماتحت	المهاد.	 ة	النخاميَّ •	اأورام	الغُدَّ

•	اإ�سابات	الراأ�ص	والدماغ	الر�سية.	
ة	ومنطقة	 ة	النخاميَّ ا	حول	منطقة	الغُدَّ •	الم�ساعفات	التي	تحدث	اأثناء	جراحات	المخ،	وخ�سو�سً

ماتحت	المهاد.	
•	نق�ص	الأك�سجين	الحاد	لدى	الولدة	المتعثرة.	

ة.	 •	التهاب	ال�سحايا،	اأو	التهابات	الدماغ	الفيرو�سيَّ
ة.	 ة	وجينيَّ •	اأمرا�ص	وراثيَّ

.)Wolfram Syndrome( ولفرام	متلازمة	مثل	المتلازمات	بع�ص	•
•	مجهول	ال�سبب.	

التحاليل المختبرية:
ا،	ول	يحتوي	على	الجلوكوز،	اأو	البروتين،	اأو	 افًا	مائيًّ •	فح�ص	البول،	وغالبًا	يكون	لونه	�سفَّ

ة	منخف�سة.	 ة،	وتكون	كثافته	النوعيَّ الأج�سام	الكيتونيَّ
•	زيادة	ن�سبة	ال�سوديوم	في	الدم	اأكثر	من	145	مل	مول	لكل	لتر.	

ة	البلازما	اأكثر	من	290	ملي	اأ�سمول	لكل	كيلوجرام.	 •	زيادة	اأ�سموليَّ
في	 ته	 اأ�سموليَّ من	 اأكثر	 تكون	 الطبيعي	 الج�سم	 في	 للبول	 ة	 )الأ�سموليَّ البول	 ة	 اأ�سموليَّ قلة	 	•

البلازما(.
ة	البول	عن	المعدل	الطبيعي	)اأكثر	من		3	مل	لكل	كيلوجرام	في	ال�ساعة(. •	زيادة	كميَّ

•	زيادة	ن�سبة	اليوريا،	والكيرياتينين؛	ب�سبب	الجفاف.	
ا	في	النوع	الكلوي	تكون	 •	ن�سبة	الهرمون	المدر	للبول	تكون	منخف�سة	في	النوع	المركزي،	اأمَّ

ة،	اأو	زائدة.	 طبيعيَّ

ى	يفقد	المري�ص	 د	من	الت�سخي�ص	يتم	حرمان	المري�ص	من	�سرب	الماء	لعدة	�ساعات؛	حتَّ •	للتاأكُّ
ة	 5٪		من	وزنه،	اأو	ترتفع	ن�سبة	ال�سوديوم	اإلى	اأكثر	من	145	ملي	مول	لكل	لتر،	ون�سبة	اأ�سموليَّ

البلازما	لأكثر	من	290	مل	اأ�سمول	لكل	كيلوجرام.	
•	يتم	الف�سل	بين	النوعين	باإعطاء	جرعة	واحدة	من	عقار	فازوبري�سين،	فاإذا	كان	هناك	ا�ستجابة	
ة	 اأ�سموليَّ وانخفا�ص	 الدم،	 في	 ال�سوديوم	 م�ستويات	 ن	 وتح�سُّ المخرجة،	 البول	 ة	 كميَّ حيث	 من	
ا	في	حال	 ة	البول،	فهذا	من	خ�سائ�ص	النمط	الأول	)المركزي(،	اأمَّ البلازما،	وارتفاع	في	اأ�سموليَّ

ح	النمط	الثاني	)الكلوي(. عدم	ال�ستجابة،	فهو	يُرجِّ

العلاج:
ة	 ر	غالبًا	بكميَّ ة	من	ال�سوائل؛	لمنع	حدوث	الجفاف،	وتُقدَّ ات	كبيرة	تعوي�سيَّ •	اإعطاء	المري�ص	كميَّ

3	لترات	لكل	متر	مربع	في	اليوم.	
ا	عن	طريق	بخاخ	للاأنف،	اأو	حبوب،	 •	العلاج	التعوي�سي	با�ستخدام	نظائر	الفازوبري�سين،	اإمَّ

اأو	حبوب	�سهلة	الذوبان.	

:)Cerebral Salt Wasting( متلازمة فقدان ال�سوديوم الدماغيَّة
	حالة	طارئة،	مثل	حادث،	اأو	اإ�سابة	الراأ�ص	اأو	 �ص	الجهاز	الع�سبي	لأيِّ • تحدث	عندما	يتعرَّ
ي	اإلى	 الدماغ	الر�سية،	اأو	نزيف،	اأو	التهاب،		اأو	ورم،	اأو	غيرها	من	الأحداث	الطارئة،	مما	يوؤدِّ

ل	والجفاف. ات	كبيرة	من	ال�سوديوم	في	البول،	مع	زيادة	التبوُّ فقدان	الج�سم	كميَّ

الأعرا�ض:
والكلورايد	 ال�سوديوم	 ن�سبة	 في	 تختلف	 ولكن	 الكاذب،	 ال�سكري	 داء	 لأعرا�ص	 م�سابهة	 	•
في	الدم،	حيث	تكون	فيها	الن�سب	منخف�سة،	على	عك�ص	ما	يحدث	في	ال�سكري	الكاذب	)الن�سب	

مرتفعة(.	
من	 عالية	 ن�سب	 على	 المحتوية	 ال�سوائل	 من	 كبيرة	 ات	 كميَّ المري�ص	 باإعطاء	 علاجها	 يتم	 	•
لتح�سين	 	)Fludrocortisone( فلودروكورتيزون	 يُ�ستخدم	عقار	 الأحيان	 بع�ص	 ال�سوديوم،	وفي	

م�ستويات	ال�سوديوم	وغالبُا	تختفي	من	اأ�سبوعين	اإلى	4	اأ�سابيع.

ة ة النخاميَّ الف�سل ال�ساد�ض:  اضطراباتُ الغُدَّ
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:)SIADH( متلازمة زيادة اإفراز الهرمون الم�ساد لإدرار البول غير المبرر
ي	اإلى	احتبا�ص	الماء،	وينتج	عنها	 ا	يوؤدِّ اإفراز	الهرمون	المانع	لإدرار	البول؛	ممَّ • تنتج	عن	زيادة	
ة	البلازما	 انخفا�ص	ن�سبة	ال�سوديوم	في	الدم	لأقل	من	130	ملي	مول	لكل	لتر،	وانخفا�ص	اأ�سموليَّ

ة	البول،	واإنح�سار	البول. لأقل	من	270	ملي	اأ�سمول	لكل	كيلوجرام،	وارتفاع	اأ�سموليَّ

الأ�سباب:
•	اأمرا�ض الجهاز الع�شبي المركزي،	مثل	التهاب	ال�سحايا،	اأو	التهاب	الدماغ،	اأو	الأورام،	

ة. ة،	اأو	النزيف،	اأو	ال�سدمات	النف�سيَّ اأو	ال�سكتة	الدماغيَّ
•	اأورام خارج الجهاز الع�شبي،	مثل	�سرطان	الخلايا	ال�سغيرة	في	الرئة.

من	 عــالــيــة	 جــرعــة	 اأو	 كــاربــامــازبــين،	 اأو	 كــلــوربــروبــامــيــد،	 عــقــار	 مــثــل	 الطبيَّة،	 العقاقير  	•
ة.	 �سيكلوفو�سفاميد،	اأو	مثبطات	امت�سا�ص	ال�سيروتونين	النتقائيَّ

•	العمليات الجراحيَّة.
ة	اللتهاب	الرئوي	)الفيرو�سي،	البكتيري،	ال�سل(،	على	الرغم	 •	الأمرا�ض الرئويَّة،	وخا�سَّ

ة	التي	يحدث	بها	هذا	المر�ص	غير	وا�سحة.	 	الآليَّ من	اأنَّ
•	الإ�شابة باأزمة ربو حادة،	وف�سل	الجهاز	التنف�سي	الحاد.

•	عدوى فيرو�ض نق�ض المناعة الب�شريَّة.
•	مجهول ال�شبب.

العلاج:
•	علاج	المر�ص	الأ�سا�ص	المت�سبب	لزيادة	اإفراز	الهرمون	الم�ساد	لإدرار	البول.

ات	كبيرة	من	الماء. 	الج�سم	يحتب�ص	كميَّ ات	قليلة،	حيث	اإنَّ •	تقليل	ال�سوائل	واإعطاوؤها	بكميَّ
ة	زائدة	التوتر،	المحتوية	على	ن�سبة	عالية	من	ال�سوديوم،	والكلورايد. •	اإعطاء	المحاليل	الوريديَّ

ات	البول؛	من	اأجل	تحري�ص	الكلى	على	اإخراج	الماء	المحتب�ص. •	مدرَّ

ال	لإدرار	البول	المائي	النتقائي،		دون	التاأثير	 •	م�سادات	م�ستقبِلات	الفازوبري�سين	لها	دور	فعَّ
ي	اإلى	زيادة	ن�سبة	ال�سوديوم	في	 على	اإفراز	ال�سوديوم،	والبوتا�سيوم،	حيث	اإنّ	فقدان	الماء	يوؤدِّ

الدم،	لكن	هناك	حذر	من	هذه	الم�سادات	من	زيادة	اإنزيمات	الكبد	وباهظة	الثمن.

ة النخاميَّة: زيادة اإفراز هرمونات الغُدَّ
زيادة اإفراز هرمون النمو )العملقة(:

ا	نادرًا	بعك�ص	الحال	في	نق�سه،	وفي	بع�ص	الأحيان	يكون	�سبب	زيادة	اإفرازه	 •	يُعتبر	مر�سً
وجود	ورم	حميد.

ة،	قد	ت�ساحبها	زيادة	في	الهرمونات	الأخرى	المفرزة،	 •	الأمرا�ص	الحميدة	التي	ت�سيب	النخاميَّ
ز	 ة،	اأو	الهرمون	المحفِّ ة	الكظريَّ ز	لق�سرة	الغُدَّ مثل	)زيادة	اإفراز	هرمون	الحليب،	اأو	الهرمون	المحفِّ

ة(،	اأو	قد	تكون	منفردة. ة	الدرقيَّ للغُدَّ
اإقفال	 )قبل	 النمو	 فترة	 خلال	 الأطفال	 في	 حدوثه	 وعند	 والكبار،	 الأطفال	 في	 يحدث	 	•
ي	اإلى	 ه	يوؤدِّ ا	اإذا	حدث	بعد	نهاية	النمو،	فاإنَّ ي	اإلى	طول	القامة	اأمَّ ه	يوؤدِّ فجوات	النمو	للعظم(،	فاإنَّ
ى	 هات،	وزيادة	في	حجم	الأطراف،	الجمجمة،	حجم	الل�سان،	والفك	ال�سفلي،	وهذا	يُ�سمَّ ت�سوُّ
بالعملقة	)Acromegaly(	كذلك	ي�ساحبه	�سعف	النظر،	واأعرا�ص	ارتفاع	ال�سغط	داخل	الدماغ،	

�ص	في	العمود	الفقري. وتقوُّ
	ي�سعر	المري�ص	بال�سداع،	والدوخة،	والإرهاق،	والهزال. •	من	اأعرا�سها	اأنَّ

ا،	واأحيانًا	تفوق	 •	عند	فح�ص	م�ستوى	هرمون	النمو	ب�سكل	ع�سوائي،	تكون	ن�سبته	عالية	جدًّ
م�ستوى	100	ملجم/د�سل.

	، 	1 رقم	 الإن�سولين	 لهرمون	 الم�سابه	 المركب	 ن�سبة	 ارتفاع	 النمو	 هرمون	 زيادة	 ي�ساحب	  • 	
حد	بالبروتين	رقم	3،	وارتفاع	م�ستوى	ن�سبة	الجلوكوز	في	 والمركب	الم�سابه	لهرمون	الإن�سولين	المتَّ

الدم	ب�سبب	دور	هرمون	النمو	المهم	في	الج�سم	لإنتاج	الجلوكوز.

ة ة النخاميَّ الف�سل ال�ساد�ض:  اضطراباتُ الغُدَّ
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•	زيادة	اإفراز	هرمون	النمو	قد	يكون	منفردًا،	اأو	يكون	�سمن	بع�ص	الأمرا�ص	والمتلازمات،	مثل	
�سات	 ن	البلوغ	المبكر،	وتكيُّ متلازمة	ماكيون	األبرايت	)McCune Albright Syndrome(،	والتي	تت�سمَّ
ة	ت�سابه	لونها	لون	القهوة	بالحليب. ة	للعظام،	مع	وجود	وحمات	�سبغيَّ هات	الليفيَّ المباي�ص،	والت�سوُّ

ة	التي	ت�سيب	عددًا	من	 •	زيادة	اإفراز	هرمون	النمو	يكون	�سمن	مجموعة	من	الأورام	الوراثيَّ
. الغُدد	ال�سمَّ

العلاج:
ه	 فاإنَّ كبيًرا،	 الورم	 لكن	في	حال	كون	حجم	 له،	 الم�سبب	 الورم	الحميد	 ا�ستئ�سال	 ن	 يت�سمَّ  •
ة،	مثل	عقار	نظائر	ال�سوماتو�ستاتين،	 ة	الطبيَّ يحتاج	اإلى	علاج	اإ�سعاعي،	وبع�ص	العقاقير	الدوائيَّ
ب	هذا	الورم	في	زيادة	من�سوب	هرمون	الحليب،	 ا	اإذا	ت�سبَّ ال	في	انكما�ص	الورم	اأمَّ والذي	له	دور	فعَّ

زة	لإفراز	الدوبامين،	مثل	عقار	البروموكريبتين. ة	محفِّ فيُن�سح	باإعطاء	اأدويَّ

زيادة اإفراز هرمون الحليب )البرولكتين(:
ة	 ة،	مثل	الورم	البرولكتيني،	وهو	اأكثر	اأورام	الغُدَّ ة	النخاميَّ •	ب�سبب	اأورام	حميدة	ت�سيب	الغُدَّ
ة	�سيوعًا،	وتظهر	اأعرا�سه	عندما	يزداد	معدل	اإفراز	البرولكتين	في	الدم،	ومنها	ارتفاع	 النخاميَّ

ال�سغط	داخل	الدماغ.	
	تزيد	من	م�ستوى	هرمون	 اأنَّ •	من	ال�سروري	ا�ستبعاد	الم�سببات	الأخرى،	والتي	من	الممكن	
ة،	مثل	الحمل،	 ة	لبع�ص	العقاقير،	وكذلك	الأ�سباب	الف�سيولوجيَّ الحليب	في	الدم،	مثل	الآثار	الجانبيَّ

والر�ساعة	لدى	الإناث.
المزمن،	 ال�سداع	 مثل	 اأعرا�ص،	 حدوث	 في	 ويت�سبَّب	 كبيًرا،	 -غالبًا-	 الورم	 حجم	 يكون	 	•
ة.	 ف	اأو	عدم	انتظام	الدورة	ال�سهريَّ الدوخة،	التاأثير	على	النظر،	وخروج	الحليب	من	الثدي،	وتوقُّ
ة	 لعدَّ اأو	م�ساحِبًا	 منفردًا،	 الورم	 يكون	 الذكور،	وقد	 اأكثر	من	 الأناث	 يُ�سيب	 المر�ص	 	هذا	 	•

. ة،	والتي	ت�سيب	عددًا	من	الغُدد	ال�سمَّ اأورام	اأخرى	من	الأورام	الوراثيَّ

اإلى	 ي	 ة،	فيوؤدِّ النخاميَّ اأخرى	موجودة	على	 ب	في	ال�سغط	على	خلايا	 الورم	قد	يت�سبَّ •	حجم	
ة. ة	الدرقيَّ نق�ص	هرموناتها،	اأو	النقي�ص	بالزيادة،	واأ�سهرها	هرمونا	النمو،	وهرمون	الغُدَّ

ة	التي	قد	تُغني	 •	علاج	هذه	الحالت	يكون	با�ستئ�سال	الورم،	ولكن	هناك	بع�ص	العقاقير	الطبيَّ
	،)Bromocriptine(البروموكريبتين مثل	 الورم،	 حجم	 انكما�ص	 اإلى	 ي	 توؤدِّ حيث	 الجراحة،	 عن	
الذي	 الدم،	 الدوبامين	في	 )Cabergoline(،	والذان	يعملان	على	زيادة	م�ستوى	 الكابيرجولين	 اأو	
يعمل	على	خف�ص	من�سوب	هرمون	الحليب،	هذه	العقاقير	ت�ساعد	على	تقلي�ص	حجم	الورم،	وتعمل	
على	اإعادة	م�ستويات	البرولكتين	اإلى	طبيعتها،	فيما	يقارب	80٪	من	المر�سى،	وبالتالي	ليحتاج	
وتقت�سي	 ة،	 الطبيَّ للعقاقير	 ت�ستجيب	 ل	 التي	 الحالت	 ا	 اأمَّ لعلاجه،	 جراحي	 تدخل	 اإلى	 المري�ص	

ل	الجراحي	با�ستئ�سال	الورم،	اأو	ا�ستخدام	العلاج	الإ�سعاعي. التدخُّ

ة الكظريَّة: ز لق�سرة الغُدَّ زيادة اإفراز الهرمون المحفِّ
ي	اإلى	متلازمة	كو�سينج،	وهي	 ة،	والذي	يوؤدِّ •	ينتج	ب�سبب	ورم	غالبًا	يكون	حميدًا	في	النخاميَّ

تنتج	عن	زيادة	اإفراز	الكورتيزول	في	الدم؛	ب�سبب	زيادة	اإفراز	هذا	الهرمون.
فتُ�ستثنى	 الطراف	 ا	 اأمَّ والجذع	 الوجه	 على	 تظهر	 والتي	 المفرطة،	 البدانة	 ت�سمل	 اأعرا�سها	 	•
نمو	 وزيادة	 الدم،	 في	 الجلوكوز	 ن�سبة	 م�ستوى	 وارتفاع	 الجلد،	 ق	 ترقُّ اإلى	 بالإ�سافة	 ذلك،	 من	
ة	من	 ة	في	الجهة	الَخلفيَّ �سعر	الج�سم،	وارتفاع	�سغط	الدم،	وه�سا�سة	العظام،	ووجود	كتلة	�سحميَّ
ة،	وفي	الجزء	ال�سفلي	من	الفخذين(،	 رَّ قات	على	�سطح	الجلد	)منطقة	البطن	حول	ال�سُّ الرقبة،	وت�سقُّ

ة. ات	النف�سيَّ والكتئاب،	والتغيرُّ
•	يتم	ت�سخي�ص	هذا	المر�ص	عندما	تكون	ن�سبة	هذا	الهرمون،	وهرمون	الكورتيزول	في	الدم	

مرتفعين.
ا	الحـــالت	غير	القابلـــة	للجراحة،	 ا،	اأمَّ •	عـــلاج	هـــذه	الحـــالت	يكون	با�ستئ�ســـال	الـــورم	جراحيًّ
	 طـــة		لإنتـــاج	الكورتيـــزول،	مثـــل	الكيتوكونـــازول،	وميتايرابـــون،	لكـــنَّ فتُ�ســـتخدم	العقـــارات	المثبِّ

ا�ستخدامها	يكون	لفترة	محدودة،	ولي�ص	ب�سكل	م�ستمر.

ة ة النخاميَّ الف�سل ال�ساد�ض:  اضطراباتُ الغُدَّ
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ة الدرقيَّة: ز للغُدَّ زيادة اإفراز الهرمون المحفِّ
ة	تعتبر	�سببًا	نادراً	لزيادة	اإفراز	 ة	الدرقيَّ ز	للغُدَّ ة	المفرزة	للهرمون	المحفِّ •	اأورام	الغُدة	النخاميَّ

ة.	 ة	النخاميَّ ة،	وهي	تمثل	0.5	اإلى	3٪	من	جميع	اأورام	الغُدَّ ة	الدرقيَّ الغُدَّ
ة،	 ة	الدرقيَّ •	ينبغي	النظر	في	الت�سخي�ص	في	جميع	الأطفال	الذين	يعانون	من	زيادة	اإفراز	الغُدَّ
ة	المنت�سر	)Diffuse Goiter(،	واأي	اأعرا�ص	اأخرى	 ة	الدرقيَّ م	الغُدَّ ل	�سيما	الذين	يعانون	من	ت�سخُّ

لمر�ص	جريفز.
منفرداً،	 اإفرازه	 تت�سبب	في	 الدرقية	 للغدة	 المحفز	 الهرمون	 اإفراز	 تزيد	 التي	 الأورام	 معظم	 	•
ة	 ة	النخاميَّ ومع	ذلك	ما	يقرب	من	20	اإلى	25	٪	من	الأورام	تفرز	واحدًا	اأو	اأكثر	من	هرمونات	الغُدَّ

الأخرى،	في	الغالب	هرمون	النمو،	اأو	البرولكتين.	

الأعرا�ض:
ة	المنت�سر.	 ة	الدرقيَّ •	ت�سخم	الغُدَّ

•	عيوب	المجال	الب�سري.	
•	ا�سطرابات	الحي�ص.	

•		زيادة	اإفراز	البرولكتين.	
•	ال�سداع	الم�ستمر.

الت�سخي�ض:
ة	 ز،	وهرموني	الغُدَّ ة	ت�سير	اإلى	ارتفاع	ن�سبة	الهرمون	المحفِّ ة	الدرقيَّ •	اختبارات	وظائف	الغُدَّ

ة	)الثيروك�سين،	وثلاثي	يود	الثيرونين(. الدرقيَّ
• الت�سوير	بالموجات	فوق	ال�سوتية	للغدة	الدرقية	وغالبًا	تكون	نتيجتها	الإ�سارة	اإلى	ت�سخم	

	 .)Diffuse Hemogenous Goiter(	الدرقية	للغدة	منت�سر	متجان�ص

ا	طبيعيًا	 امت�سا�سً النتيجة	 الم�سع	وتكون	 اليود	 با�ستخدام	 الدرقية	 للغدة	 النووي	 • الت�سوير	
اأو	زيادة	ب�سيطة	في	المت�سا�ص.

ورم	 وجود	 يظهر	 الأحيان	 من	 كثير	 وفي	 النخامية	 للغدة	 المغناطي�سي	 بالرنين	 الت�سوير	  •
حميد	في	الخلايا	المفرزة	للغدة	الدرقية.

العلاج:
ة.	 ة	النخاميَّ •	ا�ستئ�سال	الورم	من	اأجل	العلاج	النهائي	للورم	في	الغُدَّ

الطبيعية،	 للم�ستويات	 ة	 الدرقيَّ ة	 الغُدَّ هرموني	 ن�سبة	 تقليل	 من	 	 لبدَّ الجراحة،	 عمل	 قبل	 	•
با�ستخدام	عقار	نظير	ال�سوماتو�ستاتين.

ة	 •	نظائر	الدوبامين	هي	خيار	بديل	لأولئك	الذين	ل	ي�ستجيبون	لنظائر	ال�سوماتو�ستاتين،	خا�سَّ
في	الأطفال	الذين	يعانون	من	زيادة	اإفراز	البرولكتين.	

 )Atenolol( اأتينولول  اأو	 	،)Propranolol( بروبرانولول  مثل	 بيتا	 م�سادات	 اإعطاء	 يمكن	 	•
لتخفيف	اأعرا�ص	وعلامات	زيادة	اإفراز	الغدة	الدرقية.

ة ة النخاميَّ الف�سل ال�ساد�ض:  اضطراباتُ الغُدَّ
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مة المقدِّ

يُعتبر النمو ظاهرة ديناميكيَّة على �سعيد جميع الخلايا والأن�سجة في ج�سم الإن�سان الحي، 
ة لتجديد وبناء جميع وظائف الخلايا والأن�سجة.  وهي �سروريَّ

اإنَّ اأطوال واأوزان الأطفال تختلف فيما بينهم ح�سب هذه الظروف، كما تختلف هذه المقايي�ض 
ة بها، كما  لت اأطوال واأوزان خا�سَّ ا ولذلك كل دولة، اأو مجموعة دول لها معدَّ بين ال�سعوب اأي�سً
ة بكل  لت نمو الذكور والإناث لذلك تُ�ستخدم مقايي�ض خا�سَّ اأنَّ هناك فرقًا ب�سيطًا بين معدَّ
رد خلال الأعوام الأولى من العمر لذا يعمد  جن�ض، وبما اأنَّ الأوزان والأطوال تتغيرَّ ب�سكل مطَّ
الأطباء اإلى ا�ستخدام الر�سومات البيانيَّة، وهي عبارة عن ر�سم بياني يُعطي الطول اأو الوزن 
ح�سب العمر اأو الجن�ض، وفي العادة يكون العمر في اأ�سفل الر�سم، وفي اأحد جانبي الر�سم يكون 
اأو وزنه -ح�سب عمره-،  اأو الوزن، وما على الطبيب اإلَّ و�سع علامة عند طول الطفل  الطول 

لت الطبيعيَّة. وبعد و�سع تلك العلامة يُقارن بين تلك العلامة وبين المعدَّ
ب�سكل  بال�ستعانة  ل،  اأم  الطبيعي  ل  المعدَّ �سمن  النمو  لت  معدَّ كانت  اإذا  ا  عمَّ ف  التعرُّ يتمُّ 
منحنى النمو، وفيه يُو�سع الطول المقابل للعمر، فاإذا كان الطول اأقل من منحنى )3(، فهذا 
د يُو�سع متو�سط طول الأم والأب على المنحنى،  يدلُّ على وجود ق�سر في القامة ولمزيد من التاأكُّ
ذكرًا-  كان  -اإذا  13�سم  واإ�سافة  فتاة-،  كانت  -اإذا  الأب  طول  من  13�سم  اإنقا�ض  بعد  وذلك 
واعتبار عمر )18( هو المكان الذي تُو�سع عليه اأطوال الوالدين، فاإذا كان اأحد الأبناء بعيدًا 
تقييم  ة  اأ�سعَّ مع  ة،  العامَّ التحاليل  بع�ض  اإجراء  ي�ستدعي  فهذا  الوالدين،  طول  متو�سط  عن 
ل الطبيعي لأطوال والديه، ف�سوف تتابع  اإذا كان طول الطفل �سمن المعدَّ ا  اأمَّ العمر العظمي، 
اأنَّ طول الطفل لزال �سمن  د من  اأ�سهر ب�سكل م�ستمر للتاأكُّ �سرعة النمو من ثلاثة اإلى �ستة 

ل اأطوال الوالدين. معدَّ
�سوف نتطرق في هذا الف�سل اإلى كل ما يخ�ض النمو ف�سيولوجيًا ومر�سيًا. 

موِّ الف�سل ال�سابع:  اضطرابات النِّ
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طريقة قيا�ض الطول:
	ذلك	باإ�سناد	ظهر	الطفل	اإلى	جدار	م�ستقيم،	ويقف	الطفل	حافيًا،	وي�سم	قدميه،	ويلت�سق	 • يتمُّ
	 	تُ�ستخدم	م�سطرة	اأو	ما	يماثلها،	ويتمُّ 	يقف	بانت�ساب،	وينظر	اإلى	الأمام،	ثمَّ بالجدار،	ويُراعى	اأنَّ
	 	تُو�سع	علامة	على	قيا�ص	الطول	على	الحائط،	ثمَّ و�سعها	على	راأ�سه	بزاوية	قائمة	مع	الحائط،	ثمَّ
ة	 القيا�ص	3	مرات	متتاليَّ ر	 اأو	�سريط،	ويُكرَّ اإلى	الأر�ص	بم�سطرة	 العلامة	 الم�سافة	من	تلك	 تُقا�ص	

وبعد	ذلك	يوؤخذ	متو�سط	هذه	القراءات	اأو	)-2(	في	قيا�ص	النحراف	المعياري.
• ل	بد	من	تحديد	العمر	الزمني	بدقة	بتحويل	التاريخ	الهجري	اإلى	التاريخ	الميلادي.

تعريف ق�سر القامة:
اأو	الطفلة،	وذلك	عندما	 اأقل	من	3٪	من	منحنى	الطول	الطبيعي	للطفل	 عندما	يكون	الطول	  •

ة	لنف�ص	الجن�ص	والعمر	والعرق.	 ة	للنمو	الخا�سَّ ة	العالميَّ ير�سم	هذا	الطول	على	المنحنيات	البيانيَّ
ر	حدوثها	بن�سبة	خم�سة	اأطفال	لكل	100	طفل	ولي�ص	 ا،	ويُقدَّ • ق�سر	القامة	ظاهرة	�سائعة	عالميًّ
ا	ولكن	ل	بد	التاأكد	بعمل	التحاليل	ال�سرورية	لتبين	ال�سبب	الموؤدي	 كل	طفل	ق�سير	ي�سنّف	مري�سً

اإلى	ذلك.
ة	 ال�سحَّ وزارة	 قِبل	 من	 بها	 معترفٌ	 وهي	 ال�سعودي،	 بالمجتمع	 ة	 خا�سَّ منحنيات	 توجد	  •

ة.	 ال�سعوديَّ

الغذاء والنمـو:
ة	التي	يحتاجها	الطفل	للنمو	 	العنا�سر	الغذائيَّ • الغذاء	الجيد	اأ�سا�ص	في	نمو	كل	طفل،	ومن	اأهمِّ

هي:	الحليب،	الكبد،	اللحوم،	�سفار	البي�ص	والخ�سراوات.

موِّ الف�سل ال�سابع:  اضطرابات النِّ
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هرمون النمـو:
ة	 الطبيعيَّ الم�ستحثات	 بع�ص	 نتيجة	 ة،	 النخاميَّ ة	 الغُدَّ الأمامي	 الف�ص	 من	 النمو	 يفرز	هرمون	  •
اإنتاج	عامل	 الكبد	على	 ه	يحث	 لكنَّ مبا�سر،	 ب�سكل	 يعمل	 العميق(	وهو	ل	 النوم	 )الريا�سة	-	 مثل	
النمو	الم�سابه	للاإن�سولين	رقم	1	)ال�سوماتوميدين(،	وعامل	هرمون	النمو	الم�سابه	للاإن�سولين	المرتبط	
ى	�سفائح	 بالبروتين	رقم	3،	اإلى	جانب	هرمون	النمو	الموؤثر	ب�سكل	خا�ص	على	جزءٍ	من	العظام	يُ�سمَّ
البروتين،	 يزيد	من	ت�سنيع	 فهو	 بنائي	قوي،	 تاأثير	 له	 العظام،	كذلك	 ة	نمو	 	عمليَّ تتمُّ النمو،	حيث	
ي	اإلى	زيادة	الوزن	 ا	يقلل	حجم	الدهون،	وبالتالي	ل	يوؤدِّ وي�ساعد	على	تحويل	الدهون	اإلى	طاقة؛	ممَّ
ا	يكون	له	 ي	الأن�سجة	الرخوة،	والأربطة،	والغ�ساريف؛	ممَّ كما	يعتقد	اأهالي	الأطفال	كما	اإنه	يقوِّ

الأثر	الكبير	في	منع	حدوث	ه�سا�سة	العظام.

النوم وهرمون النمـو:
ن	 ه	يُح�سِّ ر	يزيد	من	اإفراز	هرمون	النمو،	وهو	مهم	للاأطفال	واليافعين؛	لأنَّ • النوم	الكافي	المبكِّ
ر	النوم	يربك	اإفراز	هرمون	النمو	 	تاأخُّ ة،	ووظائف	اأع�سائهم،	ويبدو	اأنَّ من	طولهم،	وبنيتهم	الج�سديَّ
الله	 النوم،	لذلك	خلق	 الليل	خلال	 التي	تفرز	في	 اأنه	يربك	جميع	الهرمونات	 الغالب	 الليل	بل	 في	
غ	الج�سم	لترميم	ما	تلف	من	خلايا،	وي�ستكمل	ما	نق�ص	من	اإنزيمات	وهرمونات	 ى	يتفرَّ النوم،	حتَّ

ر	اأن�سجة	الج�سم	على	النمو	ب�سكل	�سحيح. اإذ	ي�ساعد	النوم	الكافي	والعميق	والمبكِّ

ة لنق�ض هرمون النمو: الأعرا�ض والعلامـات ال�سريريَّ
ا	خلال	العام	الأول	من	 ا	عند	الولدة،	وي�ستمر	نموه	طبيعيًّ • نمو	الطفل	وحجمه	يكون	طبيعيًّ

ا.	 ل	بطيءٍ	جدًّ 	ي�ستمر	نموه	بعد	ذلك	ولكن	بمعدَّ العمر،	ثمَّ
ة،	وغير	نا�سجة،	واأقل	من	 ا،	وتكون	ملامح	الوجه	طفوليَّ • تنا�سب	عظام	الج�سم	يكون	طبيعيًّ
البدانة،	 اإلى	 الع�سلي	�سعيفًا،	وال�سوت	رفيعًا،	والج�سم	يميل	 التكوين	 العمر	الحقيقي،	ويكون	

واأحيانًا	ي�ساحبها	�سغر	حجم	الق�سيب.	
ر	ن�سوج	العظام،	ويقل	العمر	العظمي	عن	العمر	الحقيقي،	 ر	ظهور	الأ�سنان،	وتاأخُّ • يحدث	تاأخُّ
اأع�سائهم	 ون�سوج	 وظيفة	 وتكون	 اأذكياء،	 يكونون	 الأطفال	 هوؤلء	 	 اأنَّ اإلى	 الإ�سارة	 ولكن	تجدر	

ة. ة	طبيعيَّ الج�سميَّ

ل	الطبيعي،	واأقل	من	متو�سط	طول	الأب	 ة	يكون	طولهم	اأقل	من	المعدَّ ة	الإكلينيكيَّ • من	الناحيَّ
والأم،	وتكون	�سرعة	النمو	بطيئة.

ت�سخي�ض نق�ض هرمون النمو عند الأطفال: 
• التحاليل	العامة	والتي	ت�سمل	ن�سبة	الهيموجلوبين	والتاأكد	من	عدم	وجود	فقر	الدم	الحادالذي	
قد	يوؤثرعلى	النمو،	وعمل	تحليل	وظائف	الكلى	والكبد	،	وعمل	تحليل	ن�سبة	الكال�سيوم	وم�ستوى	
فيتامين	)د(	في	الدم	للتاأكد	من	عدم	وجود	لين	في	العظام	وكذلك	تحليل	�سرعة	التر�سيب	في	الدم	

للتاأكد	من	عدم	وجود	مر�ص	مزمن	ن�سط.
مع	 حد	 المتَّ للاإن�سولين	 الم�سابه	 النمو	 للاإن�سولين	رقم	1،	وعامل	 الم�سابه	 النمو	 عامل	 تحاليل	  •

البروتين	رقم	3.
	ت�سخي�ص	نق�ص	هرمون	النمو	عند	الأطفال،	بتحليل	هرمون	النمو	بال�ستحثاث،	عندما	 • يتمُّ
با�ستخدام	 ال�ستحثاث	 تحليل	 يكون	 	 اأنَّ ويف�سل	 مللتر	 جرام/	 نانو	 	10 من	 اأقل	 ن�سبته	 تكون	

عقارين	ل�ستحثاث	واإفراز	هرمون	النمو	من	الغدة	النخامية.
باأطل�ص	 الأي�سر،	ومقارنتهما	 ،	والر�سغ	 للكفِّ ة	 اأ�سعَّ 	ذلك	بعمل	 العظمي،	ويتمُّ العمر	 تحديد	  •
النمو،	وهو	عبارة	عن	اأطل�سين	رئي�سين،	هما	اأطل�ص	غريلي�ص،	وبايل	)Greulich & Pyle(،	وطريقة	
	في	حالت	الك�سف	عن	ما	اإذا	كان	العمر	 تانر	وايتهاو�ص	)Tanner- Whitehouse(،	وهذا	الأمر	مهمٌّ

مًا. رًا	اأو	متقدِّ ة،	اأو	متاأخِّ لت	الطبيعيَّ العظمي	في	المعدَّ
الطعام	 امت�سا�ص	 �سوء	 عنه	 ينتج	 القمح	 ح�سا�سية	 مر�ص	 "�سيلياك" وهو	 مر�ص	 تحليل	  •
تكون	 "�سيلياك" ولربما	 لمر�ص	 ال�سريرية	 العلامات	 تواجد	 �سروريًا	 لي�ص	 اأنه	 الإ�سارة	 وتجدر	

العلامة	ال�سريرية	الوحيدة	هي	ق�سر	القامة	فقط.
ة	وهو	�سروري	لكل	طفل	ق�سيرالقامة.	 ة	الدرقيَّ • تحليل	الغُدَّ

ة	 • التحليل	ال�سبغي	)الكرومو�سومات(	لكل	طفلة	تعاني	من	ق�سر	القامة؛	ل�ستبعاد	احتماليَّ
ة	لهذه	المتلازمة،	اأما	للذكور	فيجب	عمل	 ى	لو	لم	تكن	هناك	اأعرا�ص	�سريريَّ متلازمة	"تيرنر"،	حتَّ

هذا	التحليل	فقط	لمن	تكون	لديهم	العلامات	ال�سريرية	لأحد	المتلازمات	الأخرى.
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د	 ة	في	حالة	وجود	نق�ص	هرمون	النمو؛	للتاأكُّ ة	النخاميَّ ة	الرنين	المغناطي�سي	للدماغ،	والغُدَّ اأ�سعَّ  •
ة،	اأو	عيوب	عار�سة،	مثل	وجود	ورم،	اأو	كي�ص	في	الغدد	النخامية.	 	عيوب	خَلقيَّ ة	من	اأيِّ من	�سلامة	الغُدَّ

العوامل الموؤثرة في النمو:
	تبداأ	فجوات	النمو	الموجودة	في	نهايات	 • النمو	لدى	الأطفال	ي�ستمر	اإلى	عمر	البلوغ،	ومن	ثمَّ
العظام	الطويلة	في	الإغلاق	ولي�ص	كما	يعتقد	البع�ص	من	اأفراد	المجتمع	اأنّ	النمو	يكتمل	عند	عمر	

18-20	عامًا	فكل	�سخ�ص	يختلف	عن	الآخر	ح�سب	موعد	بلوغه	.	
ة	 اأهمها:	الوراثة،	والغذاء	ال�سحي،	وال�سحة	العامَّ م	في	النمو	من	 ة	عوامل	تتحكِّ توجد	عدَّ  •
رًا(. رًا	-	متاأخِّ ا	-	مبكِّ ة،	وتوقيت	البلوغ	)طبيعيًّ ال�سليمة،	والعامل	الهرموني،	والعوامل	النف�سيَّ

م	بالنمو،	ولكن	لي�ص	لهما	 ة	يلعبان	دورًا	رئي�سًا	في	التحكُّ ة	الدرقيَّ • كل	من	هرموني	النمو	والغُدَّ
دور	في	نمو	الجنين	داخل	الرحم،	بينما	هرمون	النمو	والعامل	الم�سابه	لهرمون	الإن�سولين	رقم	)2(	

)IGF-2(		لهما	دور	رئي�سي	في	نمو	الجنين	داخل	الرحم.	

ة(	خلال	�سنوات	البلوغ،	ويجدر	الذكر	 	في	ذروة	النمو	)الفزَّ ة	لها	دورٌ	مهمٌّ • الهرمونات	الجن�سيَّ
	يطولوا	ولكن	لو	كان	هرمون	 ر	من	اأجل	اأنَّ 	كثيراً	من	النا�ص	ينتظرون	هذه	الفترة	لأطفالهم	الق�سَّ اأنَّ
ا	فلن	تحدث	هذه	الفزّة،	لذلك	من	ال�سروري	عدم	تاأخير	مراجعة	الطبيب	المخت�ص	وعمل	 النمو	ناق�سً
التحاليل	ال�سرورية	لق�سر	القامة	في	وقت	مبكر	فكلما	كان	ت�سخي�ص	نق�ص	الهرمونات	مبكراً	كلما	

ا�ستفاد	الطفل	من	العلاج.

لت النمو الطبيعيَّة )�سرعة النمو(: كيفيَّة مراقبة معدَّ
• متابعة	�سرعة	النمو	دورياً	ويت�سمن	قيا�ص	الطول،	والوزن،	ومحيط	الراأ�ص	كل	3-6	اأ�سهر.	

• ر�سم	القيا�سات	على	منحنيات	النمو	دورياً.
	تحديد	ما	 • مقارنة	المنحنى	بمنحنى	النمو	الطبيعي	)الموجود	في	جميع	عيادات	الأطباء(؛	ليتمَّ

لت	النمو	في	الم�سار	الطبيعي	اأم	ل. اإذا	كانت	معدَّ
	طريقة	قيا�ص	الطول	كانت	�سحيحة	ودقيقة،	وح�ساب	المتو�سط	الطولي	من	 د	من	اأنَّ • يجب	التاأكُّ

	ما	اإذا	كان	نمو	طفلهما	يقع	�سمن	المتو�سط	الطولي	اأم	ل. طول	كلا	الأبوين،	والتبينُّ

ملاحظة:
         
               
  
 

 

ة اإلى ق�سر القامة: الأ�سباب الموؤديَّ
الأ�سباب الف�سيولوجيَّة:

العوامل الوراثيَّة والجينيَّة:
ز	بوجود	تاريخ	عائلي	لق�سر	القامة،	�سواء	كان	اأحد	 • وهي	الأكثر	�سيوعًا	بين	الم�سببات،	وتتميَّ

الأبوين،	اأو	كلاهما،	اأو	تاريخ	عائلي	لق�سر	القامة	من	اأحد	اأفراد	العائلة،	اأو	الأقارب.
	انحدار	على	المنحنى	 ى	بلوغه،	ول	يُوجد	هناك	اأيُّ • من	�سفاتها	ق�سر	القامة	منذ	ن�ساأة	الطفل،	وحتَّ
ز	ب�سلامة	جميع	 	اأمرا�ص	مزمنة،	كما	تتميَّ البياني	للطول	له،	ويكون	الطفل	فيها	�سليمًا	معافى	من	اأيِّ
ة	العمر	العظمي،	وبذلك	يكون	ق�سر	القامة	هنا	 ة،	بما	في	ذلك	اأ�سعَّ ة،	وغير	الهرمونيَّ التحاليل	الهرمونيَّ

ا	اإذا	فقد	اأحد،	اأو	بع�ص	هذه	العوامل،	فيكون	ق�سر	القامة	حينها	غير	وراثي. ا،	اأمَّ وراثيًّ

موِّ الف�سل ال�سابع:  اضطرابات النِّ
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ر البلوغ الف�سيولوجي: ق�سر القامة الناتج عن تاأخُّ
م�ساحبًا	 القامة،	 بق�سر	 ب	 يت�سبَّ كونه	 ال�سابق؛	 العامل	 عن	 ويختلف	 ا،	 ف�سيولوجيًّ يُ�سنَّف	  •
النمو(،	تدخل	 ا	تكون	هناك	)فترة	 ر	ف�سيولوجيًّ المتاأخِّ البلوغ	 البلوغ،	وعند	حدوث	 ر	موعد	 لتاأخُّ

ة. لت	النمو	في	الن�سب	الطبيعيَّ بعدها	معدَّ
البلوغ	 موعد	 ر	 يتاأخَّ حيث	 البلوغ،	 عمر	 اإلى	 ا	 طبيعيًّ �سليمًا	 البداية	 في	 الطفل	 نمو	 يكون	 	•
	نمو	طفلهم	لي�ص	بال�سكل	الطبيعي،	مقارنة	بـقرنائه	الذين	 الطبيعي،	ويبداأ	اأهل	الطفل	بملاحظة	اأنَّ
بداأوا	فترة	البلوغ،	و�ساحبها	ذروة	النمو،	على	خلاف	طفلهم	الذي	لم	تظهر	عليه	�سمات	البلوغ،	

اأو	فترة	النمو.
	هذا	النوع	ف�سيولوجي،	ومن	�سفاته	تاأخر	 د	من	�سلامة	جميع	التحاليل،	حيث	اإنَّ • يجب	التاأكُّ

العمر	العظمي،	ووجود	تاريخ	عائلي	م�سابه.

اأ�سباب مر�سيَّة:
ا�سطرابات هرمونيَّة: 

ة،	 لت	الطبيعيَّ لت	الوزن	تكون	فى	المعدَّ من	خ�سائ�سها	اأنّ	الطفل	يكون	ق�سير	القامة،	ولكن	معدَّ
اأو	الزائدة	وت�سمل	مايلي:	

• نق�ض هرمون النمو:
ة	الم�سوؤولة	عن	اإفرازه. ة،	وهي	الغُدَّ ة	النخاميَّ 					ينتج	عن	ق�سور	الغُدَّ

ة الدرقيَّة • ق�شور الغُدَّ
ة	 ة	من	منطقة	ماتحت	المهاد،	اأو	من	الغُدَّ زة	للدرقيَّ 	ينتج	عن	خلل	في	اإفراز	الهرمونات	المحفِّ ا	اأنَّ 	اإمَّ
ة	ناتًجا	عن	خلل	 ة	المركزي،	اأو	يكون	ق�سور	الدرقيَّ ة	الدرقيَّ ى	بق�سور	الغُدَّ ة،	وهو	ما	يُ�سمَّ النخاميَّ

لي. ة	الأوَّ ة	الدرقيَّ ى	ق�سور	الغُدَّ ة	نف�سها،	ويُ�سمَّ في	اإفراز	الهرمون	من	الغُدَّ
:متلازمة كو�شين •

هرمون	 اإفراز	 زيادة	 ب�سبب	 اأو	 الكورتيزول،	 عقار	 على	 اأدوية	تحتوي	 تناول	 ب�سبب	 تحدث	
ة. ة	النخاميَّ ة	من	الغُدَّ ز	للغدة	الكظريَّ ة،	اأو	زيادة	في	اإفراز	الهرمون	المحفِّ ة	الكظريَّ الغُدَّ

د الجاردرقيَّة الكاذب: • نق�ض هرمون الغُدَّ
ة،	فهذا	النق�ص	لي�ص	 					ينتج	عنه	ق�سر	القامة،	ولي�ص	له	ارتباط	مبا�سر	بهرمون	الغُدّد	الجاردرقيَّ

له	علاقة	بالنمو	اإنما	جزء	من	مجموعة	من	ال�سمات	التابعة	لهذة	المتلازمة.
• داء ال�شكري غير المنتظم:

بداء	 ة	 الخا�سَّ الم�ساعفات	 خلال	 من	 وذلك	 البلوغ،	 ر	 تاأخُّ ب	 وي�سبِّ الج�سم،	 نمو	 على	 ر	 يوؤثِّ 	 	
المعدلت	 في	 التراكمي	 ال�سكر	 ا	 وخ�سو�سً الجلوكوز	 انتظام	 لت	 معدَّ كانت	 اإذا	 ا	 اأمَّ ال�سكري،	

ا.	 المطلوبة،	يكون	نمو	الطفل	�سليمًا	جدًّ

        نقاط هامة:
             •
             


      •
   
 
      

 

 
              •
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قلة وزن الجنين عند الولدة: 
• �سغر	الحجم	بالن�سبة	لعمر	الحمل	يُ�سير	اإلى	المواليد	الذين	يكون	وزنهم	عند	الولدة	اأقل	من	
10٪	من	وزن	المواليد	الآخرين	في	نف�ص	عمر	الحمل	)وزن	الطفل	المكتمل	فترة	الحمل	عند	الولدة	

اأقل	من	2.5	كجم(.
	يكون	المولود	�سغيًرا	من	حيث	الطول	والوزن	منذ	ولدته	اإلى	بعد	ذلك،	ولم	 • من	�سفاتها	اأنَّ
	 يحدث	تعوي�ص	لهذا	النق�ص	خلال	عامين	اإلى	ثلاثة	اأعوام	من	عمر	الطفل،	ويبداأ	الأهل	بملاحظة	اأنَّ

طفلهم	ق�سير	بعدها؛	لذا	يجب	عمل	التحاليل	والفحو�سات	اللازمة.

:)Idiopathic Short Stature(  ق�سر القامة مجهول ال�سبب
ولكن	 النمو،	 هرمون	 نق�ص	 الموجودة	في	 ال�سمات	 جميع	 وله	 القامة،	 ق�سير	 يكون	 الطفل	  •
فيكون	 �سليمة،	 تكون	 النمو	 فيها	تحليل	هرمون	 التحاليل	بما	 اأنّ	جميع	 ال�سبب	في	 هذا	 يختلف	

ي	"مجهول	ال�سبب"!	 ال�سبب	مجهولً،	وبالتالي	�سُمِّ
النمو	 هرمون	 اأنّ	 رغم	 النمو،	 بهرمون	 ال�سبب	 هذا	 بعلاج	 �سمحت	 ة	 العالميَّ الأدوية	 مة	 منظَّ  •
ة	من	قِبل	 	هناك	مقاومة	جزئيَّ 	الكثير	من	الدرا�سات	اأثبتت	اأنَّ في	هذه	الحالة	يكون	�سليمًا،	ولكنَّ
خلايا	الج�سم	والموجودة	في	العظام	والغ�ساريف	لعمل	هذا	الهرمون،	ويجب	تدعيم	ن�سبة	الهرمون	
جميع	 ا	 اأمَّ الزمني	 العمر	 عن	 رٌ	 متاأخِّ العظمي	 العمر	 	 اأنَّ �سفاته	 ومن	 خارجي،	 بهرمون	 ة	 الداخليَّ

ة،	تكون	�سليمة. ة	وغير	الهرمونيَّ الفحو�سات	الخرى	الهرمونيَّ

:)Psychological & Emotional Deprivation( الحرمان النف�سي والعاطفي
�ص	الطفل	ل�سطراب	نف�سي	خلال	 • العامل	النف�سي	والعاطفي	مهمان	في	نمو	الطفل،	فعند	تعرُّ
اأو	يكون	 اأو	يعي�ص	الطفل	في	ملجاأ	للاأطفال،	 اأو	لجئاً	في	الحروب،	 معي�سته،	�سواء	كان	يتيمًا،	
الطفل	م�سطهدًا	في	منزله	من	قِبل	اأحد	اأفراد	العائلة،	في�ساحب	هذا	ال�سطراب	والتوتر	النف�سي	
ة	الطفل،	 	يراعوا	نف�سيَّ ة	للاأهالي	اأنَّ في	بع�ص	الأحيان	�سعفٌ	في	النمو،	وبالتالي	من	الن�سائح	المهمَّ
روا	البيئة	المنا�سبة	لنمو	اأطفالهم،	بالإ�سافة	للعناية	 والبتعاد	عن	العنف	اللفظي	والج�سدي،	واأن	يوفِّ

بالتغذية	والمعي�سة.

�ص	هذا	ال�سبب	بتتبع	دقيق	 ر	العمر	العظمي	ويُ�سخَّ • جميع	التحاليل	تكون	�سليمة،	ما	عدا	تاأخُّ
المعالجين	 الأطباء	 جميع	 على	 يجب	 لذا	 للطفل؛	 ال�سلوكي	 والتاريخ	 ة،	 الجتماعيَّ التن�سئة	 لتاريخ	
الطريقة	 ها	 اإنَّ ة،	حيث	 النف�سية	والجتماعيَّ التن�سئة	 للطفل،	من	حيث	 الدقيق	 التاريخ	 اأخذ	 مراعاة	

الوحيدة	لت�سخي�ص	هذا	ال�سبب.	

ا�سطرابات تن�سج الهيكل العظمي الَخلقي الوراثي:

وتقدر	 ال�سامة	 الأن�سجة	 في	 تحدث	 والتي	 المختلفة	 الوراثية	 ال�سطرابات	 من	 مجموعة	  •
باأكثر	من	300	نوع	من	ال�سطرابات	المرتبطة	بق�سر	القامة	وت�سوه	الهيكل	العظمي.

ا.	 ة	�سنويًّ ل	حدوثها	حالة	لكل	5000	ولدة	طبيعيَّ ا،	حيث	معدَّ • حالت	نادرة	ن�سبيًّ
ة،	وتحليل	الجينات.	 ة،	والعلامات	ال�سريريَّ 	الت�سخي�ص	عن	طريق	فحو�سات	الأ�سعَّ • يتمُّ

م	ب�سبب	ق�سر	الأطراف	ناتج	 • اأحد	الأمثلة	الأكثر	�سيوعًا	هم	الأطفال	الذين	يعانون	من	التقزُّ
	،)Achondroplasia(	الطويلة	العظام	نهاية	في	المتواجــــدة	الــنــمـــــو	لغ�ســـــــاريف	الكلي	النق�ص	عن
	،)Hypochondroplasia(	النمـو	لغ�ساريف	الجزئي	النق�ص	عن	الناتـج	الأطراف	ق�سـر	ب�سبب	م اأو	التقزُّ

	.)Osteogenesis	Imperfecta(	الزجاجي	العظم	مر�ص	في	العظم	ن اأو	نق�ص	تكوُّ
الأطفال	ذوو	 ا	 اأمَّ المتنا�سق،	 القامة	غير	 يعانون	من	ق�سر	 الذين	 الأطفال	 تحدث	عند	معظم	  •
اأو	نق�ص	 التغذية،	 اأو	 	، ال�سمَّ الغُدد	 ا	في	 اإمَّ لديهم	ا�سطرابات	 المتنا�سقة،	فيكون	 الق�سيرة	 القامة	

النمو	قبل	الولدة،	اأو	غير	ذلك	من	اأ�سباب	ق�سر	القامة	المتنا�سقة.	

ة الدرقيَّة الَخلقي والمكت�سب: ق�سور الغُدَّ
• ق�سور	الغدة	الدرقية	"في	حالة	عدم	معالجته	مبكراً"،	ي�سبب	ق�سر	القامة	غير	المتنا�سق،	اأما	
ق�سور	الغدة	الدرقية	المكت�سب	فهو	من	اأهم	الأ�سباب	الهرمونية	التي	يجب	التاأكد	منها	ول	ي�سترط	
وجود	العلامات	ال�سريرية	الأخرى	لق�سور	الغدة	الدرقية	لأنه	في	بع�ص	الحالت	يكون	ق�سر	القامة	

هي	العلامة	ال�سريرية	الوحيدة	.	

موِّ الف�سل ال�سابع:  اضطرابات النِّ
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اأهمية قيا�ض الجزء العلوي وال�سفلي من الج�سم:
الجلو�ص،	 ة	 و�سعيَّ الطول	في	 وقيا�ص	 الج�سم	 من	 ال�سفلي	 اإلى	 العلوي	 الجزء	 ن�سبة	 قيا�ص	  •
.)Skeletal Dysplasia(	العظمي	التن�سج	خلل	حدوث	ة وقيا�ص	امتداد	الذراع	عند	ال�ستباه	باإمكانيَّ
ه	يتطلَّب	 للراأ�ص،	وطول	الجذع،	ولكنَّ ة	الجلو�ص:	هو	قيا�ص	دقيق	 قيا�ص	الطول	في	و�سعيَّ  •

ة. ات	خا�سَّ معدَّ
	قيا�ص	الجزء	ال�سفلى	من	منحنى	انحراف	 • قيا�ص	ن�سبة	الجزء	العلوي	اإلى	ال�سفلي	حيث	يتمُّ
	قيا�سه	بطرح	قيا�ص	الجزء	ال�سفلي	من	الطول	الكلي	 ا	الجزء	العلوي	فيتمُّ العانة	اإلى	اأ�سفل	الكعب،	اأمَّ

ثم	ح�ساب	ن�سبة	بين	الجزء	العلوي	اإلى	ن�سبة	الجزء	ال�سفلي.	
• هناك	معايير	لن�سبة	الجزء	العلوي	اإلى	ال�سفلي،		فعند	الولدة	يكون	الجزء	العلوي	اأطول	من	
الجزء	ال�سفلي	ون�سبته	1.8	:	1	ون�سبة	1.3	:	1	عند	عمر	الثالثة،	ون�سبة	1:1	في	الأطفال	من	عمر	

7-11	�سنة.	

• الأطفال	الذين	لديهم	ق�سر	القامة	ب�سبب	ق�سر	الأطراف	تزيد	لديهم	ن�سبة	الجزء	العلوي	اإلى	
ال�سفلي،	ومن	لديهم	ق�سر	الجذع	تقل	لديهم	ن�سبة	الجزء	العلوي	اإلى	ال�سفلي.	

	)Arm Span( الذراع  امتداد	 قيا�ص	 	•
من	 قريـــبة	 تكــــون	 الطبيعي	 الطفل	 في	
ق�سر	 هناك	 كان	 اإذا	 اأما	 الكلي،	 الطول	
 Disproportionate( متنا�سق  غير	 قامة	
امتداد	 طول	 ن�سبة	 يكون	 	،)Short Stature

الذراع	اأق�سر	من	الطول	الكلي،	اأو	اأطول	في	
ت�سمل:	 والتي	 الفقري،	 العمود	 ا�سطرابات	
الفقري،	 العمود	 على	 للاإ�سعاع	 �ص	 التعرُّ
ة	 الَخلقيَّ الفقري	 العــــمود	 هات	 ت�سوُّ اأو	
	،)Hemivertebrae،	 Scoliosis Kyphosis(

العظمي،	 الهيكــــــل	 في	 التن�ســــــج	 خلـل	 اأو	
الفقري  العـــمــــود	 طول	 على	 ـــــــر	 يوؤثِّ الذي	
)Spondyloepiphyseal Dysplasia( جميعها	

توؤدي	اإلى	عدم	تنا�سق	ن�سبة	طول	الذراع	اإلى	الطول	الكلي.

:)SHOX Gene Deficiency( نق�ض جين �سوك�ض
	العثور	عليه	في	حوالى	2٪	من	الأطفال	الذين	يعانون	 • نق�ص	جين	�سوك�ص،	هو	خلل	جيني	تمَّ

من	ق�سر	القامة	مجهول	ال�سبب.	
با�سم	 المعروفة	 الجينات	 ن	 تت�سمَّ 	)Xp & Yp( الكرومو�سوم	 من	 البعيدة	 الكاذبة	 المنطقة	  •

�سوك�ص.	
مثل											 العظمي،	 الهيكل	 ت�سنيع	 وخلل	 القامة،	 ق�سر	 متلازمات	 مع	 ترتبط	 التي	 الطفرات	  •

متلازمة	ليري	ويل	)Leri-Weil Dyschondrosteosis Syndrome(،	اأو	متلازمة	تيرنر.	

موِّ الف�سل ال�سابع:  اضطرابات النِّ
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اأمرا�ض الجهاز اله�سمي و�سوء المت�سا�ض: 
ر	النمو	قد	ي�سبق	مظاهر	اأخرى	من	�سوء	المت�سا�ص	اأو	مر�ص	التهاب	الأمعاء	المزمن.	 • تاأخُّ
الأمعاء		 اأوالتهاب	 )�سيلياك(،	 القمح	 الموجود	في	 الجلوتين	 لمركب	 الأمعاء	 ة	 ح�سا�سيَّ مر�ص	  •
اأو	التهاب	القولون	التقرحي(،	ينبغي	ال�ستباه	بهما	في	الت�سخي�ص	 المزمن	مثل:	)مر�ص	كرونز	

لحالت	�سعف	النمو	غير	المبررة.	

ق�سر القامة ب�سبب المتلازمات الوراثية: 
 :)Turner Syndrome(	متلازمة تيرنر

ل	الإ�سابة		حالة		لكل	2500	ولدة	طبيعية. • معدَّ
ة	اأك�ص	)45XO(،	في	 • تحليل	الكرومو�سومات	ي�سير	اإلى	نق�ص	اأحد	الكرومو�سومات	الجن�سيَّ
ة	الحالت،	ولكن	البع�ص	منهم	يوجد	لديهم	كرومو�سوم	)X(	الثاني	غير	طبيعي،	اأو	جزء	من	 غالبيَّ

.)Mosiac(	الكرومو�سومات	من	خليط	اأو	،)Y( كرومو�سوم
الإناث	يكنّ	ق�سيرات	القامة،	وي�ساحبه	�سمور	في	المباي�ص	مما	يوؤدي	اإلى	تاأخر	البلوغ،	  •
�سات	ل�سطرابات	�سحية	اأخرى	مثل:	ارتفاع	�سغط	الدم،	 	معرَّ واحتمالت	العقم	م�ستقبلًا،	وهُنَّ
العظام،	 ه�سا�سة	 الأورطي،	 ال�سم	 اأو	 ال�سريان	 و�سيق	 ال�سكري،	 وداء	 الخلقية،	 الكلى	 وعيوب	

ة. ة	الدرقيَّ وق�سور	الغُدَّ
من	 اآخر	 وعدد	 الطبيعي،	 الكرومو�سوم	 عدد	 من	 خليط	 لديهن	 يكون	 قد	 الحالت	 بع�ص	  •
ا،	ول	يلاحظ	عليهن	العلامات	 الكرومو�سوم	الناق�ص	)Mosaic( ويكون	لديهن	مظاهر	خفيفة	ن�سبيًّ

ة	لهذه	المتلازمة.	 ال�سريريَّ

الأمرا�ض المزمنة: 
اأو	 المكت�سبة(،	 اأو	 ة	 )الَخلقيَّ المزمنة	 القلب	 اأمرا�ص	 ومنها	 القامة،	 ق�سر	 اإلى	 ي	 توؤدِّ 	 اأنَّ •	يمكن	
ة	القمح،	اأو	اللتهابات	المزمنة	 ة	)الربو(،	اأو	التليف	الكي�سي،	اأو	ح�سا�سيَّ اأمرا�ص	ال�سعب	الهوائيَّ
اأو	 المفا�سل،	 روماتيزم	 اأو	 حي(،	 التقرُّ القولون	 والتهاب	 كرونز،	 )مر�ص	 مثل:	 اله�سمي	 للجهاز	
الف�سل	الكلوي	المزمن،	اأو	الحمّا�ص	الأنبوبي	الكلوي،	اأو	�سوء	انتظام	داء	ال�سكري	اأو	غيرها	من	

الأمرا�ص	المزمنة.

:)Heriditary Rickets( لين العظام الوراثي
بان	نق�ص	 ل	والثاني	من	لين	العظام	المعتمد	على	فيتامين	)د(،	واللذان	ي�سبِّ • ي�سمل	النوعين	الأوَّ
ن�سبة	الكال�سيوم	والفو�سفات	ب�سكل	رئي�ص،	وتكون	نوع	الوراثة	)وراثة	متنحية(،	اأو	لين	العظام	

ب	الفو�سفات	الكلوي	المزمن. الوراثي	ب�سبب	نق�ص	الفو�سفات	في	الدم	منفرداً	ب�سبب	ت�سرُّ
هات	العظام،	وق�سر	القامة	 ة	ومزمنة	طيلة	الحياة،	وينتج	عنها	ت�سوُّ • هذه	الأنواع	تكون	حادَّ

غير	المتنا�سق	وت�سوهات	عظمية.	

�سوء التغذية: 
ة	و/	اأو	قلة	تناول	البروتين	هو	ال�سبب	 	عدم	كفاية	ال�سعرات	الحراريَّ • لي�ص	من	الم�ستغرب	اأنَّ

الأكثر	�سيوعًا	ل�سعف	النمو	في	العالم	النامي.	
• زيادة	انخفا�ص	الوزن	المزمن	ي�سبق	ف�سل	النمو	الطولي.	

ر	�سوء	التغذية	الحاد	والمزمن	على	اإفراز	هرمون	النمو،	وكذلك	ت�سنيع	العامل	الم�سابه	 • يوؤثِّ
للاإن�سولين	رقم	1	المهم	لزيادة	الطول.	

• يمكن	اعتبار	�سوء	التغذية		�سكلًا	من	اأ�سكال	مقاومة	عمل	هرمون	النمو	في	الدم،	بالرغم	من	
طبيعته	اأو	ارتفاع	م�ستوياته.

موِّ الف�سل ال�سابع:  اضطرابات النِّ
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:)Noonan Syndrome( متلازمة نونان
اأول	 الطبيبة	الأمريكية	جاكولين	نونان	عام	1956م،	وكانت	 اإلى	 يت	هذه	المتلازمة	ن�سبة	 	�سُمِّ  •

طبيبة	لأمرا�ص	القلب	للاأطفال.	
	�سواء. 	من	الذكور	والإناث	على	حدٍّ • تنتج	عن	الوراثة	ال�سائدة،	وتحدث	في	كلٍّ
ة	الموجودة	في	متلازمة	تيرنر.	 • هذه	المتلازمة	ت�سارك	بع�ص	العلامات	ال�سريريَّ

اً. • تحليل	الكرومو�سومات	يكون	طبيعيَّ
• م�ساحبة	للتاأخر	العقلي	على	عك�ص	متلازمة	تيرنر.

• م�ساحبة	لعيوب	القلب	الخلقية	في	الجهة	اليمنى	على	عك�ص	متلازمة	تيرنر	فتكون	عيوب	القلب	
الخلقية	في	الجهة	الي�سرى.

:)Russell-Silver Syndrome(  متلازمة رو�سال- �سيلفر
• متلازمة	وراثية		تختلف	الأ�سباب	الوراثية	فيها	على	النحو	التالي:

○ وراثة	متنحية	)٪17.4(.
○ وراثة	�سائدة	)٪8.7(.

.)٪74(	)X(	بالكرومو�سوم	مرتبطة	وراثة ○
• العلامات	ال�سريرية	ت�سمل:	�سعف	النمو	قبل	وبعد	الولدة،	عدم	تنا�سق	وتناظر	الوجه،	اأو	
ا	 اختلاف	حجم	الج�سد	من	جهة	لأخرى،	والوجه	ال�سغيرعلى	�سكل	مثلث،	كذلك	اإعوجاجًا	داخليًّ

ر	العمر	العظمي. ر	اإغلاق	فجوات	الجمجمة	وتاأخُّ في	الأ�سبع	الخام�ص	من	اليد	وتاأخُّ
  

 :)Seckel's Syndrome( متلازمة �سيكيل
)Dwarfism Syndrome	Bird-headed(،	حيث	يكون	 ا	بمتلازمة	راأ�ص	الطير	 اأي�سً ى	 تُ�سمَّ 	  •

منظر	الوجه	مثل	راأ�ص	الطير.
ز	ب�سعف	النمو	قبل	وبعد	الولدة،	جنبًا	اإلى	جنب	مع	�سغر	 • ناتجة	عن	وراثة	متنحية،	وتتميَّ
الفك	 و�سغر	 ة،	 الخارجيَّ الأذن	 حجم	 و�سغر	 الأنف،	 بروز	 مع	 التن�سج،	 ناق�ص	 ووجه	 الراأ�ص،	

ال�سفلي.	

موِّ الف�سل ال�سابع:  اضطرابات النِّ

 �سكل )8(: متزمة �سيكيل �سكل )7(: متزمة رو�سال �سكل )6(: متزمة نونان
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• حوالى	25٪	من	المر�سى	معر�سون	اإلى	حدوث	فقر	الدم،	اأو	الأورام	الخبيثة.	
• الطول	النهائي	غالبًا	ما	بين	90	اإلى	110	�سم،	مع	وجود	التاأخر	العقلي	المتو�سط	اإلى	الحاد.

 :)Down Syndrome(  متلازمة داون
ا	كله	)Trisomy 21)،	اأو	 ة	من	الكرومو�سوم	رقم	21،	اإمَّ ز	بوجود	ن�سخة	اإ�سافيَّ • متلازمة	تتميَّ

جزء	منه.
• تحدث	بمعدل	1	لكل	800	ولدة.	

ة	اأو	بع�سها	التالية:	 • يتَّ�سف	الأطفال	الم�سخ�سون	بمتلازمة	داون	بال�سمات	الج�سديَّ
○ �سغر	عظمة	الذقن.

ة. ة	المنغوليَّ ة	لها	ت�سمى	بالطيَّ ○ ميلان	عر�سي	في	�سق	العين،	مع	جلد	زائد	في	الزاوية	الداخليَّ
○ �سعف	الع�سلات.

○ ت�سطح	ج�سر	الأنف.
ة	واحدة	فقط	في	راحة	الكف. ○ طيَّ

○ بروز	الل�سان	ب�سب	�سغر	تجويف	الفم،	وت�سخم	حجمه.
○ ق�سر	الرقبة.

.)Brush Field Spots(	بر�سفيلد	ببقع	تُعرف	العين	ة ○ وجود	بقع	بنية	اللون	في	قزحيَّ
ن	ارتخاء	وعدم	ا�ستقرار	في	المف�سل	القهقي	 ○ ارتخاء	وتهاون	مفرط	في	المفا�سل،	يت�سمَّ

.)Atlantoaxial Instability(	المحوري
○ زيادة	الم�سافة	بين	اإ�سبع	القدم	الكبير	والذي	يليه.

.)IQ 35–50(	والمتو�سط	،)IQ 50–70(	ذكاء	ل ر	عقلي	يتراوح	ما	بين	الخفيف	بمعدَّ ○ تاأخُّ
○ راأ�ص	عري�ص	ووجه	م�ستدير.
زة. ة	المميَّ ○ الخ�سائ�ص	الوجهيَّ

ة،	وفي	الغالب	عيب	في	الحاجز	البطيني	للقلب. ○ اأمرا�ص	القلب	الَخلقيَّ
بالأذن	 والمعروف	 الو�سطى	 الأذن	 مزمن	في	 حاد	 التهاب	 ب�سبب	 )غالباً	 ال�سمع	 �سعف	  ○

ال�سمغية(.
○ 	ق�سر	القامة.

○ مر�ص	الزهايمر	المبكر	)الن�سيان(.
○ زيادة	الخطر	لحدوث	اللوكيميا.

○ �سعف	جهاز	المناعة.
○ ال�سرع.

ة	)الأكثر	�سيوعًا(	اأو	ن�ساطها.	 ة	الدرقيَّ ○ 	اأمرا�ص	الغدة	الدرقية	�سواءً	كانت	ق�سور	الغُدَّ
○ 	اأمرا�ص	العيون		وت�سمل:	ق�سر	النظر،	الّحول،	الماء	الأبي�ص.	

ة	والكلى.	 هات	الم�سالك	البوليَّ ○ ت�سوُّ

موِّ الف�سل ال�سابع:  اضطرابات النِّ

 مم : )( سكل� 
و�سفات متزمة داون
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:)Prader-Willi Syndrome( متلازمة برادر- ويلي
• تم	و�سفها	للمرة	الأولى	من	قبل	اأندريا	برادر	عام1915م.	

• ن�سبة	حدوث	المتلازمة	1	لكل	25.000	ولدة.
• ا�سطراب	جيني	نادر،	على	الكرومو�سوم	رقم	15	من	الكرومو�سوم	الأبوي	)حذف	جزئي	

للكرومو�سوم	رقم	15(.	
• 	خ�سائ�ص	المتلازمة	ت�سمل:	

النمو	 اكتمال	 عدم	 القامة،	 ق�سر	 العمر،	 من	 الأول	 العام	 في	 الع�سلات	 في	 ارتخاء	  ○
ي	اإلى	 ة،	و�سعور	مزمن	بالجوع	يوؤدِّ ة،	ا�سطرابات	�سلوكيَّ الجن�سي،	�سعوبات	اإدراكيَّ

دة	للحياة". الأكل	المفرط،	وبدانة	مهدِّ
	المتلازمة	ال�سقيقة	 	كانت	الن�سخة	الأموميّة	)ن�سبة	اإلى	الأم(	لنف�ص	المنطقة	هي	المت�سررة،	فاإنَّ • اإنَّ

لمتلازمة	برادر-ويلي	�ستظهر	وهي	متلازمة	اأنجلمان.	
• ال�سبب	المحتمل	لق�سر	القامة	هو	نق�ص	اإنتاج	هرمون	النمو	ويرجع	ذلك	اإلى	�سعف	منطقة	

ماتحت	المهاد	غير	معروف	ال�سبب.
• 	حجم	اليدان	والقدمان	�سغيرتان،	وزيادة	كتلة	الدهون،	وانخفا�ص	كتلة	الع�سلات،	ومنظر	

العينين	تكونان	مثل	حبة	اللوز.	

 :)DiGeorge Syndrome( متلازمة دي جورج
	و�سفها		من	قِبل	طبيب	الغُدد	ال�سمّ	للاأطفال	"اأنجيلو	دي	جورج" عام	1968م. • تمَّ

ر	بحالة	واحدة	لكل	4000	حالة. • ن�سبة	الإ�سابة	تُقدَّ
متلازمة	تحدث	نتيجة	حذف	جزء	�سغير	من	الكرومو�سوم	رقم	22،	وهذا	الحذف	يحدث	  •
بالقرب	من	منت�سف	كرومو�سوم	في	مكان	معين	)q11.2(،	على	ذراع	طويلة	من	واحد	من	زوج	من	

الكرومو�سومات	رقم	22.	
ة	مثل: •	ت�سمل	العديد	من	العلامات	ال�سريرية	والعيوب	الَخلقيَّ

.)Tetralogy of Fallout(	فالوت	ة ة	رباعيَّ ○ حدوث	عيوب	في	القلب،	خا�سَّ
ة	في	منظر	الوجه. ○ ملامح	غير	طبيعيَّ

عدوى	 اإلى	 يوؤدي	 مما	  )Thymus Gland Aplasia( ة	 ال�سعتريَّ ة	 الغُدَّ تن�سج	 عدم	وجود	  ○
متكررة	ب�سبب	خلل	ا�ستجابة	المناعة	الليمفاوية.

.)Cleft Lip & Palate(	الم�سقوقة	ال�سفة	/	الحنك ○
ة. ة	الجاردرقيَّ ○ نق�ص	ن�سبة	الكال�سيوم	في	الدم	ب�سبب	انخفا�ص	م�ستويات	هرمون	الغُدَّ

	Velo-Pharyngeal(	الإغــــلاق	مع	�سيــــوعًا	الأكثر	ة ة	والع�سليَّ ○ ال�سطرابات	الع�سبيَّ
	.)Insufficiency

موِّ الف�سل ال�سابع:  اضطرابات النِّ

 �سكل )10( : متزمة برادر  ويلي
جور زمة دسكل )11( : مت� 
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○ �سعوبات	التعلُّم.
○ اختلافات	خفيفة	في	ملامح	الوجه.		

هات	الكلى. ○ ت�سوُّ
ع.	 �سَّ ○ �سعوبات	التغذية	في	الرُّ

ة.	 ة	الدرقيَّ ○ ق�سور	الغُدَّ
ة. ○	نق�ص	ال�سفائح	الدمويَّ

ر	من	العمر. ة	تكون	�سائعة	في	وقت	متاأخِّ ○	الأمرا�ص	النف�سيَّ

هرمون النمو:
• نق�ص	هرمون	النمو	تتراوح	ن�سبته	من	1:	4000	اإلى	1:	10،000	من	الولدات	الطبيعية.	

خلايا	 قِبل	 من	 اإفرازه	 	 ويتمُّ ا،	 اأمينيًّ ا	 حم�سً 	191 من	 مكوّن	 ببتيد	 هو	 النمو	 هرمون	  •
ة.	 ة	النخاميَّ �سوماتوتروف	)Somatotrophs(	في	الغُدَّ

	.)q22-24(	17	رقم	الكرومو�سوم	من	الطويل	الذراع	على	)GH1(	الجين	يقع •

م	من	الهرمون	المحفز	لإفراز	هرمون	النمو	 • يفرز	هرمون	النمو	على	�سكل	نب�سات	تحت	تحكُّ
هرمون	 النقي�ص	 وعلى	 النمو،	 هرمون	 اإفراز	 ز	 يحفِّ والذي	 المهاد،	 ماتحت	 منطقة	 من	 	 	)GHRH(

ال�سوماتو�ستاتين،	يثبط	اإفراز	هرمون	النمو.
ر	والعميق،	ممار�سة	 ة	لها	دور	في	تحفيز	هرمون	النمو،	مثل	النوم	المبكِّ • العوامل	الف�سيولوجيَّ

الريا�سة	والغذاء	ال�سحي	المعتمد	على	البروتين.
الدم،	 في	 الجلوكوز	 ن�سبة	 ونق�ص	 ال�سيام،	 البلوغ،	 الحاد،	 المر�ص	 ة،	 النف�سيَّ ال�سدمات	 	 	•
ة	 الغُدَّ الدم،	ق�سور	 	ارتفاع	ن�سبة	الجلوكوز	في	 اأنَّ النمو،	في	حين	 اإفراز	هرمون	 ز	 جميعها	تحفِّ

ة،	تمنع	اإفراز	هرمون	النمو.	 الدرقيَّ
ة	لهرمون	النمو	زيادة	النمو	الطولي،	زيادة	كثافة	العظام،	نمو	الأن�سجة	 • ت�سمل	الآثار	البيولوجيَّ

الرخوة،	توليف	البروتين،	مقاومة	الإن�سولين،	وارتفاع	م�ستويات	الجلوكوز	في	الدم.	
م	في	وظائف	هرمون	النمو	من	خلال	ازدياد	ت�سنيع	عامل	هرمون	النمو	الم�سابه	 	التحكُّ • يتمُّ

	.)IGF-1(	بال�سوماتوميدين	-�سابقًا-	ى للاإن�سولين	رقم	1،	والمُ�سمَّ
	اإنتاج	عامل	هرمون	النمو	الم�سابه	للاإن�سولين	رقم1	في	الكبد،	وخلايا	واأن�سجة	الج�سم	 • يتمُّ

ة	�سفائح	النمو	الموجودة	في	العظام	قبل	البلوغ. المختلفة،	وخا�سَّ
ترتبط	م�ستويات	عامل	هرمون	النمو	الم�سابه	للاإن�سولين	في	الدم؛	انعكا�سًا	لن�سبة	هرمون	  •
ا،	ولكن	ل	يُعتمد	عليه	 ة،	ووظائف	الكبد	ويُعتبر	قيا�سه	في	الدم	مهمًّ النمو،	وكذلك	الحالة	الغذائيَّ

ر	بعوامل	اأخرى.	 ه	يتاأثَّ كت�سخي�ص	نق�ص	هرمون	النمو؛	لأنَّ
	67 من	 ن	 متكوِّ ببتيدي	 عامل	 هو	 	،(IGF-2( رقم2	 للاإن�سولين	 الم�سابه	 النمو	 هرمون	 عامل	  •
رقم	11،	 الكرومو�سوم	 من	 الق�سير	 الذراع	 على	 قِبل	جين	 من	 ترميزه	 	 الذي	تمَّ ا،	 اأمينيًّ ا	 حم�سً
داخل	 الجنين	 لنمو	 	 مهمٌّ ه	 اأنَّ يبدو	 ولكن	 رقم1،	 الهرموني	 العامل	 عن	 اأقل	 الف�سيولوجي	 ودوره	

الرحم،	ولي�ص	خارج	الرحم	بعد	الولدة.
	يترافق	 ة،	اأو	يمكن	اأنَّ ة	النخاميَّ 	يظهر	منفردًا	كنق�ص	في	الغُدَّ • نق�ص	هرمون	النمو	يمكن	اأنَّ
ة،	وهو	 ة	الدرقيَّ للغُدَّ ز	 ة	الأخرى،	مثل	نق�ص	الهرمون	المحفِّ ة	النخاميَّ الغُدَّ مع	الق�سور	لهرمونات	

ة.	 ة	الكظريَّ ز	للغُدَّ الأكثر	�سيوعًا،	واأقلها	�سيوعًا	هو	نق�ص	الهرمون	المحفِّ

موِّ الف�سل ال�سابع:  اضطرابات النِّ

  �سكل )12( : 
نق�ص هرمون النو
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	يقلل	من	 • نق�ص	هرمون	النمو	الَخلقي،	لي�ص	له	تاأثير	يُذكر	على	نمو	الجنين،	ولكن	يمكن	اأنَّ
ر	)LH(،	اأو	المحو�سل	)FSH(	ناق�سين،	 ة	عندما	يكون	هرمون	الم�سفِّ حجم	الق�سيب	الذكري،	خا�سَّ
ويوؤدي	كذلك	اإلى	نق�ص	ن�سبة	الجلوكوز	في	الدم،	واليرقان،	كلا	النوعين	-المبا�سر	وغير	المبا�سر-	

في	الأيام	الأولى	من	الحياة.
ى	اأواخر	العام	الأول	اأو	 • نق�ص	هرمون	النمو	الَخلقي	ل	يظهر	ك�سعف	نمو	الطول	غالباً	حتَّ

الثانية،	حيث	النمو	في	هذه	المرحلة	يعتمد	على	الغذاء	ال�سحي	ب�سكل	اأ�سا�ص.
زة	لنق�ص	هرمون	النمو	في	مرحلة	الطفولة	من	عمر	 •	�سعف	النمو	و/اأو	الق�سر	هو	ال�سمة	المميَّ

�سنتين	واإلى	عمر	المراهقة.	
	اأبطاأ؛	 ر	الع�سليٌّ ا	�سعف	التطوُّ رة	اأي�سً • ينتج	عن	نق�ص	هرمون	النمو	الحاد	في	الطفولة	المبكِّ

ر	الحركي	مثل	الوقوف،	والم�سي،	والقفز. ر	حدوث	مراحل	التطوُّ لذا	قد	يتاأخَّ
ة	للعظام،	والع�سلات،	والدهون(	لدى	العديد	من	 ات	الن�سبيَّ ر	تكوين	الج�سم	)اأي	الكميَّ • 	يتاأثَّ

الأطفال	الذين	يعانون	من	نق�ص	حاد	في	هرمون	النمو.	
ي،	 الفكِّ التن�سج	 ونق�ص	 الطفولي،	 الوجه	 �سمات	 النمو	من	 نق�ص	هرمون	 لديهم	 من	 يعاني	  •

والجبهة	البارزة.
ر	اكتمال	نمو	الهيكل	العظمي.	 ر	اإغلاق	النافوخ،	وظهور	الأ�سنان،	وتاأخُّ • قد	يتاأخَّ

اأ�سباب نق�ض هرمون النمو الَخلقي: 
ة	مختلفة	 خَلقيَّ المرتبطة	بمتلازمات	 ة	 النخاميَّ ة	 الغُدَّ النمو	من	 اكت�ساف	نق�ص	هرمون	 يمكن	  •
ة	الرنين	المغناطي�سي	 ة،	اأو	كليهما،	من	خلال	اأ�سعَّ ة	النخاميَّ ر	على	منطقة	ماتحت	المهاد،	اأو	الغُدَّ توؤثِّ

ة. ة	النخاميَّ لمنطقة	ماتحت	المهاد،	والغُدَّ
ة،	 النخاميَّ ة	 الغُدَّ هرمونات	 لنق�ص	 ك�سبب	 	)Anencephaly( الَخلقي	 الدماغ	 ن	 تكوُّ انعدام	  •
وكذلك	اندماج	مقدمة	الدماغ	)Holoprosencephaly(،	ويرتبط	غالباً	مع	ا�سطراب	منطقة	ماتحت	

ة.	 ة	النخاميَّ ي	اإلى	نق�ص	هرمون	الغُدَّ ا	يوؤدِّ المهاد؛	ممَّ

اأخرى	 هات	 ت�سوُّ )Cleft Palate(،	مع	 المقترن	 اأو	 المنفرد	 الم�سقوق	 الأرنبية	/	الحنك	 ال�سفة	  •
ة. ة	النخاميَّ ه	منطقة	ماتحت	المهاد،	والغُدَّ مرتبطة	مع	ت�سوُّ

• ولدة	الطفل	ولديه	عمر	مركزي	في	الفك	العلوي	الَخلقي	يكون	مرتبطة	بنق�ص	هرمون	النمو.	
نق�ص	 مع	 وثيقًا	 ارتباطًا	 يرتبط	 خَلقي	 ه	 ت�سوُّ متلازمة	 هو	 	)SOD( الب�سري	 التن�سج	 خلل	  •
ة،	ويرتبط	في	اأ�سد	اأ�سكاله	مع	 ة	النخاميَّ ة	50٪	من	الأطفال	على	الأقل	لديهم	ق�سور	الغُدَّ النخاميَّ
اأو	عدم	تخلُّق	 اأو	ت�سلب	الع�سب	الب�سري،	و/	 اأو	عدم	وجود	الع�سب	الب�سري،	 نق�ص	تن�سج،	
الحاجز	ال�سفاف	في	الدماغ	)Agenesis of  The Septum Pellucidum(،	وا�سطراب	منطقة	ماتحت	

.)DeMorsier Syndrome(	ديمور�سير	متلازمة	با�سم	ويُعرف	المهاد،

نق�ض هرمون النمو الوراثي: 
ة،	 ة	النخاميَّ ر	على	عوامل	الن�سخ	الخا�سة	لنمو	الغُدَّ ا	يوؤثِّ 	و�سف	العديد	من	الطفرات؛	ممَّ • تمَّ

وم�ستقبِلات	وجينات	هرمون	النمو	كما	يلي:
• النوع الأول )اأ( )1A(: وراثة	متنحية	وتكون	الأج�سام	الم�سادة	لعلاج	هرمون	النمو	عند	هذه	

ة	من	نق�ص	الهرمون.	 الفئة	من	الأطفال	الأكثر	حِدَّ
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• النوع الأول )ب( )1B(:		وراثة		متنحية	لنخفا�ص	هرمون	النمو.	
• النمط الثاني:	وراثة	�سائدة	لنق�ص	هرمون	النمو	المر�سى	اأحد	الوالدين	م�ساب،	وتختلف	

ة	بين	المر�سى	وتكون	ا�ستجابتهم	لعلاج	هرمون	النمو	ممتازة.	 ته	ال�سريريَّ حِدَّ
• النوع الثالث:	وراثة	مرتبطة	بكرومو�سوم	)X(	لنق�ص	هرمون	النمو،	وتكون	ا�ستجابتهم	
الأج�سام	 له		في	بع�ص	الحالت	نق�ص	 النوع	يكون	م�ساحباً	 النمو	ممتازة	وهذا	 لعلاج	هرمون	

	.)Agammaglobulinemia( ة المناعيَّ

نق�ض هرمون النمو المكت�سب: 
للا�سابة،	 التعر�ص	 الولدة،	 قبل	 )اللتهابات	 الولدة	 قبل	 ما	 فترة	 اأمرا�ص	 نتيجة	 • يحدث	
)بلازما	 المقو�سات،	 مر�ص	 ة،	 الخلقيَّ ة	 الألمانيَّ الح�سبة	 التهابات	 نتيجة	 اأو	 الأك�سجة(	 ونق�ص	

	.)Cytomegalovirus(	للخلايا	الم�سخم	والفيرو�ص	،)Toxoplasmosis(	)التوك�سو
ا	مع الولدة	بطريقة	ال�سفط	اأو	الملقاط،	النزيف	 �ص	للاإ�سابة	خلال	الولدة	وخ�سو�سً • التعرُّ

المهبلي،	والولدة	بموؤخرة	الطفل.
اأو	 عن	 البعيدة	 الدماغية	 للاأورام	 الدماغي،	 العلاجي	 الإ�سعاع	 تلقوا	 الذين	 الأطفال	 جميع	  •
الكلي	هم	في	خطر	من	نق�ص	 للج�سم	 الإ�سعاعي	 العلاج	 اأثناء	 اأو	 ة،	 النخاميَّ ة	 الغُدَّ المتاخمة	لمنطقة	

هرمون	النمو	اأو	هرمونات	الغدة	النخامية.
من	 الوقاية	 اأو	 المركزي	 الع�سبي	 الجهاز	 لأورام	 الإ�سعاعي	 العلاج	 يتلقون	 الذين	 الأطفال	  •

الأورام	الخبيثة،	الجهاز	الع�سبي	المركزي	)اللوكيميا(	م�ساحبة	لنق�ص	هرمون	النمو.	
• ت�سعيع	العمود	الفقري	ي�ساهم	في	النمو	ب�سكل	غير	متنا�سب	من	الجذع.

اأورام الجــهـــــاز الـعــ�ســبـي المـركــــــزي:
:)Craniopharnygioma( ورم قحفي بلعومي

ة،	وينتج	عنها	 ة	النخاميَّ • يعتبر	الورم	الأكثر	�سيوعًا	الذي		ي�سيب	منطقة	ماتحت	المهاد،	والغُدَّ
ة	في	مرحلة	الطفولة.	 ة	النخاميَّ نق�ص	الغُدَّ

ة	 ر	من	خلالها	الف�ص	الأمامي	للغُدَّ • ين�ساأ	من	بقايا	جيب	راثكيز	)Pouch	Rathke's(،	التي	تتطوَّ
ه	ينت�سر	ب�سرعة	في	المنطقة	 	اأنَّ ه	ورم	حميد	من	حيث	الأن�سجة،	اإلَّ ة،	على	الرغم	من	اأنَّ ة	الأماميَّ النخاميَّ
ة،	وقاعدة	البطين	الثالث. ة	الم�سالك	الب�سريَّ المحيطة	التي	تحتوي	على	الأع�ساء	المجاورة،	وخا�سَّ

ز	 وتتميَّ بالكولي�سترول،	 الغني	 ال�سائل	 على	 ة	 المحتويَّ وكي�سي،	 �سلب	 ذات	محتوى	 تكون	  •
من	 قربه	 ب�سبب	 ة	 ب�سريَّ وا�سطرابات	 الجمجمة،	 داخل	 ال�سغط	 زيادة	 واأعرا�ص	 �سمات	 بوجود	

عيوب	المجال	الب�سري،	�سعف	النظر،	و�سمور	الع�سب	الب�سري.	
• نق�ص	هرمون	النمو	يكون	في	)75٪	من	الحالت(	هو	الأكثر	�سيوعًا،	في	حين	وجد	ق�سور	
ة،	والهرمون	المانع	لإدرار	البول	 ة	الدرقيَّ للغُدَّ ز	 ة،	الهرمون	المحفِّ ز	للق�سرة	الكظريَّ الهرمون	المحفِّ

في	حوالى	25٪	من	الحالت.	

ورم الع�سب الب�سري: 
	 اأنَّ ا	 اأي�سً الليفي،	ويمكن	 الع�سبي	 الورم	 يعانون	من	 الذين	 الأطفال	 الأكثر	�سيوعًا	في	 هو	  •

ة.	 ة	النخاميَّ يترافق	مع	نق�ص	الغُدَّ

طرق الت�سخي�ض للطفل الم�ساب بق�سر القامة:
التاريخ الطبي والعلامات ال�شريرية:

• التاريخ	الطبي	خلال	فترة	الحمل.
• وزن	وطول	المولود	عند	الولدة،	وهل	كانت	في	المعدلت	الطبيعية	اأم	ل	.

• م�ساعفات	الفترة	المحيطة	بالولدة،	مثل	نق�ص	الجلوكوز	في	الدم،	اأو	�سغر	حجم	الق�سيب.
• اأمرا�ص	القلب	اأو	الرئة،	مثل	اأزمات	الربو	الحادة،	اأو	اأمرا�ص	القلب	المزمنة.	

• الإ�سهال	المتكرر	قد	ي�سير	اإلى	ا�سطرابات	في	الجهاز	اله�سمي	)اأمرا�ص	�سوء	المت�سا�ص(.	
• وجود	الدم	في	الغائط		قد	ي�سير	اإلى	مر�ص	التهاب	الأمعاء	المزمن.	

رة	مع	الإ�سهال	المزمن	قد	يثير	ال�سك	اإلى	مر�ص	التليف	الكي�سي. • التهابات	الجهاز	التنف�سي	المتكرِّ
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ة	القمح	)�سيلياك(.	 • تحليل	الأج�سام	الم�سادة	للجلوتين	لت�سخي�ص	مر�ص	ح�سا�سيَّ
د	من	�سلامتهما. • تحليل	وظائف	الكبد،	والكلى	للتاأكُّ

ة	 ة	الدرقيَّ 	اأعرا�ص	اأخرى	من	ق�سور	الغُدَّ ة	واإن	لم	يكن	هناك	اأيُّ ة	الدرقيَّ • تحليل	الغُدَّ
• تحليل	عامل	النمو	الم�سابه	للاإن�سولين	رقم	1،	وعامل	هرمون	النمو	الم�سابه	للاإن�سولين	المرتبط	
ة	ل	يُ�ستبعد	نق�ص	 بالبروتين	رقم	3،	للك�سف	عن	نق�ص	هرمون	النمو،	ومع	ذلك	تركيزات	طبيعيَّ

هرمون	النمو.	
العلامات	 القامة،	حتَّى	في	غياب	 لكل	طفلة	ق�سيرة	 اأمر	�سروري	 الكرومو�سومات	 تحليل	  •

ة	الأخرى	لمتلازمة	تيرنر. ال�سريريَّ
لين	 عن	 للك�سف	 القلوي	 الفو�سفات	 اإنزيم	 والفو�سفات،	 والكال�سيوم،	 )د(	 فيتامين  تحاليل	 	•

العظام.
على	 يكون	 اإفرازه	 	 اإنَّ حيث	 زة،	 المحفِّ العقاقير	 بع�ص	 با�ستخدام	 النمو:	 هرمون	 تحليل	  •
نة	 عيِّ با�ستخدام	 النمو	 هرمون	 نق�ص	 ت�سخي�ص	 يمكن	 ل	 لذلك	 م�ستمرًا،	 ولي�ص	 نب�سات،	 �سكل	
الجلوكاجون،	 مثل	 ة	 ال�ستحثاثيَّ العقاقير	 با�ستخدام	 النمو	 هرمون	 ة،	ويمكن	تحفيز	 ع�سوائيَّ دم	

الحم�ص	الأميني	الأرجينين،	عقار	ليفي	دوبا،	عقار	الكلونيدين.
	تعريف	نق�ص	هرمون	النمو	عندما	تكون	ن�سبة	جميع	العينات	الخا�سة	با�ستحثاث	هرمون	 • يتمُّ

النمو	اأقل	من	10	نانوجرام	/	ملي	لتر.
ة	قبل	اختبار	هرمون	النمو. ة	الدرقيَّ ة	نق�ص	هرمون	الغُدَّ • يجب	ا�ستبعاد	احتماليَّ

• التحاليل	الأخرى	للاأمرا�ص	المزمنة	الم�سببة	لق�سر	القامة،	مثل	اختبار	العرق	اإذا	كان	هناك	
المفا�سل	 مر�ص	في	 �سك	في	 هناك	 كان	 اإذا	 الروماتويد	 عامل	 الكي�سي،	 التليف	 مر�ص	 �سك	في	

مجهول	ال�سبب.
•		تحليل	ن�سبة	ال�سكر	التراكمي	اإذا	كان	هناك	�سك	في	داء	ال�سكري.

القمح	 مر�ص	ح�سا�سية	 اأو	 المزمنة	 الأمعاء	 التهاب	 مر�ص	 	في	 �سك	 هناك	 كان	 اإذا	 التنظير	  •
)�سيلياك(.

والعط�ص،	وفقدان	الوزن	قد	يثير	ال�سك	 التبول	 زيادة	 اأعرا�ص	 من	 يعاني	 الطفل	 كان	 • اذا	
اإلى	داء	ال�سكري.	

• ال�سداع	المزمن	المتكرر	قد	ي�سير	اإلى	وجود	ورم	قحفي	بلعومي	اأو	غيرها	من	ا�سطرابات	
ة.	 ة	النخاميَّ الغُدَّ

الدم	 �سرطان	 مثل	 الخبيثة،	 الأورام	 من	 الناجي	 الطفل	 	 اأنَّ مر�سي	 تاريخ	 هناك	 يكون	 قد	  •
	تلقى	العلاج	الكيميائي،	اأو	العلاج	الإ�سعاعي.	 الليمفاوي	الحاد،	بعد	اأنَّ

ي	اإلى	قامة	ق�سيرة	غير	متنا�سبة.	 • العلاج	الإ�سعاعي	على	العمود	الفقري	يوؤدِّ
	ال�سباب،	وتقلُّبات	المزاج،	وال�سداع	قد	ت�سير	اإلى	متلازمة	كو�سينج. • زيادة	الوزن،	حَبُّ

• التعب،	وجفاف	الجلد،	وفقدان	ال�سعر،	والإم�ساك،	والخمول،	وزيادة	الوزن	قد	ت�سير	اإلى	
ة. ة	الدرقيَّ ق�سور	الغُدَّ

ة	)على	�سبيل	المثال،	متلازمة	تيرنر،	التثلث	ال�سبغي	21،	 هات	الَخلقيَّ • وجود	العديد	من	الت�سوُّ
ة.	 متلازمة	دي	جورج(	قد	يثير	ال�سبهات	من	ق�سر	القامة	المتلازميَّ

ع.	 ن	التاريخ	العائلي،	طول	الوالدين،	وح�ساب	الطول	النهائي	المتوقَّ 	يت�سمَّ • يجب	اأنَّ
للنمو	 مهمة	 العوامل	 هذه	 	 اأنَّ حيث	 للطفل	 والجتماعية	 النف�سية	 الحالة	 من	 التاأكد	 يجب	  •

وينبغي	مراعاة	الترابط	بين	الوالدين،	والطفل،	والتفاعل.	
ة،	وينبغي	�سمان	الح�سول	على	الغذاء.	 ة	من	ال�سعرات	الحراريَّ ة	الكافيَّ • التاريخ	الغذائي	للكميَّ
ا	العلاج	بعقاقير	الكورتيكو�ستيرويد	المزمن،	وعلاج	ا�سطراب	نق�ص	 • تاريخ	العقار	خ�سو�سً

النتباه.	

التحاليل المختبرية:
• تحليل	الدم	الكامل	للتاأكد	من	وجود	فقر	للدم	اأو	ارتفاع	ن�سبة	كريات	الدم	البي�ساء	كدليل	

للاإلتهابات	المزمنة	.
الدم	 كال�سيوم	 ن�سبة	 ونق�ص	 الأي�سي	 الحمّا�ص	 ذلك	تحليل	 بما	في	 الكامل	 الأي�ص	 • تحليل	

)متلازمة	دي	جورج(.
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اعية: الفحو�سات الإ�سعَّ
	والر�سغ	الأي�سر،	ومقارنتهما	باأطل�ص	النمو،	 ة	للكفِّ 	بعمل	اأ�سعَّ • تحديد	العمر	العظمي،	ويتمُّ
وهو	عبارة	عن	اأطل�سين	رئي�سين،	هما	اأطل�ص	غريلي�ص	وبايل	)Atlas	Greulich & Pyle(،	وطريقة	
اإذا	كان	 	في	حالت	الك�سف	عن	ما	 )Tanner & Whitehouse(،	وهذا	الأمر	مهمٌّ تانر	وايتهاو�ص	

مًا. رًا	اأو	متقدِّ ة،	اأو	متاأخِّ لت	الطبيعيَّ النمو	في	المعدَّ
• عمل	اأ�سعة	م�سح	الهيكل	العظمي	)Skeletal Survey( في	الأطفال	الذين	لديهم	ت�سوهات	في	

الهيكل	العظمي.
ة	 ة	في	الدماغ،	والغُدَّ هات	خَلقيَّ • الت�سوير	بالرنين	المغناطي�سي	للدماغ،	ي�ساعد	على	تحديد	ت�سوُّ
ة	وذلك	بعد	التاأكد	من	نق�ص	هرمون	النمو	اأو	نق�ص	اأحد	هرمونات	 ة،	والأع�ساب	الب�سريَّ النخاميَّ

الغدة	النخامية.

العلاج:
ة،	 الوراثيَّ الهند�سة	 ع	عن	طريق	 م�سنَّ التعوي�سي،	وهو	هرمون	 النمو	 بهرمون	 العلاج	 	 يتمُّ  •
الغ�ساريف	 بناء	 على	 ويعمل	 الإن�سان،	 ج�سم	 من	 المفُرَز	 الطبيعي	 النمو	 هرمون	 تقريباً	 وي�سابه	
ل	طبيعي	خلال	فترة	العلاج،	 الموجودة	في	نهاية	العظام	الطويلة،	وبالتالي	يزداد	طول	الطفل	بمعدَّ
ا،	فاإنّ	علاج	هرمون	النمو	ل	�سرر	منه	-باإذن	الله-	 ويجب	طماأنة	الأهل	اإذا	كان	الهرمون	ناق�سً

	لنمو	الطفل	بال�سكل	الطبيعي.	 ولم�ساعفات	تنتج	عنه،	وهو	�سروريٌّ
ع	 • بدون	علاج	هرمون	النمو	التعوي�سي،	يعجز	الطفل	اأو	الطفلة	عن	بلوغ	الطول	النهائي	المتوقَّ
د	في	ا�ستخدام	علاج	هرمون	النمو،	في	حالت	نق�ص	الهرمون	المفُرَز	من	 لهم؛	لذلك	يجب	عدم	التردُّ
ة،	وكلَّما	كان	علاج	الهرمون	في	وقت	مبكر،	كانت	النتائج	اأف�سل	بكثير	من	ا�ستخدامه	 ة	النخاميَّ الغُدَّ
ة	للاإناث؛	لذلك	نن�سح	جميع	الأهالي	 في	فترة	ما	بعد	البلوغ	للذكور،	اأو	بعد	حدوث	الدورة	ال�سهريَّ
	يبادروا	�سريعًا	اإلى	الطبيب	المتخ�س�ص؛	لفح�ص	 عندما	يلاحظون	�سعفًا	في	نمو	طفلهم	اأو	طفلتهم،	اأنَّ
ر	في	اأخذ	العلاج.	 هرمون	النمو	التعوي�ص	لديهم،	وعمل	التحاليل	المُ�سار	اإليها،	وذلك	لتفادي	التاأخُّ

اإبر	 ه	متوفر	عن	طريق	 اأو	�سراب	في	العالم،	ولكنَّ علاج	هرمون	النمو	ل	يوجد	منه	حبوب	  •
تُحقن	تحت	الجلد،	وتكون	ب�سكل	يومي	خلال	الأ�سبوع،	واأحيانًا	يُعطى	الطفل	يوم	راحة،	ولقد	
ا	قبل	النوم	يُعطي	نتائج	اأف�سل	كثيًرا	 اأثبتت	جميع	الدرا�سات	اأنّ	ا�ستخدام	علاج	هرمون	النمو	يوميًّ

	ي�ستخدم	يومًا	بعد	يومٍ،	كما	كان	في	ال�سابق. من	اأنَّ
	اكت�ساف	�سبع	حالت	من	مر�ص	كروتزفيلد	جاكوب )CJD( في	عام	1985م،	 في	المر�سى	 • تمَّ

الذين	تلقوا	هرمون	النمو	الب�سري	وبالتالي	تم	حظر	ا�ستخدامه.	
ة،	العلاج	 	اإنتاج	هرمون	النمو	الحيوي	من	قِبل	النظم	البيولوجيَّ 	تمَّ • كان	من	ح�سن	الحظ	اأنَّ
ت	الموافقة	عليه	من	قِبل	اإدارة	الغذاء	والعقار	)FDA( في	عام	 مكون	من	192	حم�ساً	اأمينياً،	وتمَّ

1985م.	
• كما	اأتاحت	زيادة	توافر	هذا	النوع	من	هرمون	النمو	الحيوي	البيلوجي	في	تعزيز	النمو	في	
ه	 الأطفال	الذين	يعانون	من	�سعف	النمو،	)نق�ص	هرمون	النمو(،	وكثير	منهم	كان	يعتقد	�سابقًا	اأنَّ

ل	ي�ستجيب	لمعالجة	هرمون	النمو.	

موِّ الف�سل ال�سابع:  اضطرابات النِّ
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ا	)اأقل	من	6	�سنوات(. ع،	ول	�سيما	في	الأطفال	الأ�سغر	�سنًّ ح�ساب	الطول	النهائي	المتوقَّ
ا	لمن	لديه	ق�سر	 	مثاليًّ 	من	هرمون	النمو،	وعقارات	تاأخير	البلوغ،	يُعتبر	حلاًّ • 	الجمع	بين	كلٍّ

مة. قامة،	وعلامات	البلوغ	المتقدِّ

 :)Aromatase Enzyme Inhibitors( مثبِّطات اإنزيم الأروماتاز 
• هذه	العقاقير	تمنع	تحويل	هرمون	الأندرو�ستيندايون	)Androstenedione(	اإلى	اإ�سترون	
في	 رئي�سًا	 دورًا	 يلعبان	 واللذان	 الإ�ستروجين،	 لهرمون	 الت�ستو�ستيرون	 وهرمون	 	،(Estrone(

اإنتاج	 وتثبيط	 ة،	 الثانويَّ ة	 الأنثويَّ ال�سمات	 ظهور	 الوا�سح	في	 دورهما	 جانب	 اإلى	 العظام،	 ن�سج	
هرمون	الإ�ستروجين	له	اآثار	مفيدة	على	اإبطاء	البلوغ	الفرعي	المبكر.

ة	اأنواع،	مثل	عقار	الت�ستولكتون )Testolactone(،	وكذلك	الأنواع	الحديثة	وت�سمل	 • يوجد	عدَّ
	.)Letrozole(	وليتروزول	)Anastrozole(	اأنا�ستروزول	عقار

م�ستقبِلات هرمون النمو:
النمو.	 هرمون	 م�ستقبِلات	 الوظيفة	في	 فقدان	 من	 متنحية	 كطفرة	 • تحدث	

ة	�سغير،	هناك	انخفا�ص	في	نمو	الجنين،	يليها	الف�سل	الحاد	 • الف�ص	الأمامي	للغدة	النخاميَّ
بعد	الولدة	النمو.

:)Laron Syndrome( متلازمة لرون
	زلي	لرون	عام	1966م. • يعود	ت�سميتها	ن�سبة	اإلى	طبيب	اأمرا�ص	الغُدد	ال�سمَّ

متلازمة	نادرة	�سببها	خلل	جيني	ي�سبب	عدم	ال�ستجابة	في	م�ستقبِلات	هرمون	النمو	 • هي	
ى	 ي�سمَّ الكبد	 في	 يُ�سنّع	 مركب	 لنق�ص	 ي	 ويوؤدِّ 	،)Growth	Hormone	Receptors Resistance(

بالعامل	الم�سابه	للاإن�سولين	رقم1	IGF1((،	والذي	له	دور	في	تحفيز	الخلايا	للنمو،	وتظهر	�سمات	
المتلازمة	الأولية	على	�سكل	�سعف	في	نمو	الطفل	بعد	الولدة،	كما	يعاني	الأطفال	الم�سخ�سون	بهذه	

ا	لعلاج	الأطفال	الذين	يعانون	من	ف�سل	النمو؛	متلازمة	 • تم	اعتماد	علاج	هرمون	النمو	حاليًّ
الرحم،	 داخل	 النمو	 ر	 وتاأخُّ ويلي،	 برادر-	 ومتلازمة	 الكلى،	 زراعة	 قبل	 الكلوي	 الف�سل	 تيرنر،	

وق�سر	القامة	مجهول	ال�سبب.
باقي	 علاج	 ينبغي	 د،	 المتعدِّ ة	 النخاميَّ ة	 الغُدَّ هرمونات	 نق�ص	 من	 يعانون	 الذين	 الأطفال	  •

الهرمونات	الأخرى.	

نقاط هامة:
  •


  •

 •
 


  •
          



 :)GnRH Agonists( عقارات تاأخير البلوغ
ويمكن	 ة،	 �سهريَّ جرعات	 وهي	 العقار،	 لهذا	 �سركات	مختلفة	 من	 متاحة	 اأنواع	 ثلاثة	 هناك	  •
ة،	مثل	تقلُّبات	المزاج،	وارتفاع	الحرارة،	كما	 تاأخير	البلوغ	بهذه	العلاجات،	مع	بع�ص	الآثار	ال�سلبيَّ
ي	اإلى	انخفا�ص	كثافة	المعادن	في	العظام	)من	الم�ستح�سن	تناول	فيتامين	د،	والكال�سيوم	 ه	قد	يوؤدِّ اأنَّ

ا	الآثار	على	المدى	الطويل	فلي�ست	معروفة. ب�سكل	وقائي(،	اأمَّ
ر،	ا�ستنادًا	اإلى	 ن	العلاج	من	الطول	النهائي	للاأطفال	الذين	يعانون	من	عمر	البلوغ	المبكِّ • يح�سِّ
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ة	 المتلازمة	من	ق�سر	قامة	�سديد،	مع	ارتفاع	م�ستوى	هرمون	النمو،	كذلك	من	�سفاتها	ملامح	طفوليَّ
ين	والقدمين.	 للوجه،	�سغر	الكفَّ

• العلاج	يكون	بطريقتين	هما:
يكون	با�ستخدام	عامل	 العلاج الدوائي:  	•
ز	 النمو	الم�سابه	للاإن�سولين	رقم	1	IGF -1((	المحفِّ
تحت	 حقن	 �سكل	 على	 ويُعطى	 مبا�سرة	 للنمو	
ة	اأو	مرتين	في	اليوم،	اإلى	عمر	البلوغ	 الجلد	مرَّ

)اأي	قبل	اإقفال	فجوة	النمو	في	العظم(.
•	العلاج الجراحي:	قام	الطبيب	الرو�سي	
ة	 جرافييل	ليزاروف	عام	1951م	بابتكار	عمليَّ
زيادة	 بالإمكان	 واأ�سبح	 الأطراف،	 تطويل	
الم�سافة	بين	طرفي	العظم	بعد	عمل	ك�سر	للعظم	
تكوين	عظم	جديد	 لي�سمح	في	 التخدير	 تحت	
لتطويل	 ليزاروف	 ة	 عمليَّ تكون	 قد	 بينهما.	
تطورت	 وحاليًا	 ما	 حدٍ	 اإلى	 دة	 معقَّ الأطراف	

النمو	 م�سمار	 ي�سمى	 بما	 العظام	 اإطالة	 عملية	
العمليات	 	تكون	هذه	 اأنَّ بد	 بعد	ولكن	ل	 الريموت	من	 به	عن	طريق	جهاز	 الداخلي	والتحكم	

تحت	اإ�سراف	طبيب	عظام	ماهر.	

:)IGF - 1( 1ب عامل هرمون النمو الم�سابه للاإن�سولين رقم عقار مركَّ
ة	م�ستقبِلات	هرمون	النمو،	 	ا�ستخدامه	في	الأطفال	الذين	يكون	لديهم	�سعف	ح�سا�سيَّ • يتمُّ
هو	 الحالت	 هذه	 وعلاج	 له	 ي�ستجيبوا	 لن	 هم	 لأنَّ النمو؛	 هرمون	 بعقار	 وبالتالي	ليمكن	علاجهم	
ة،	 ع	بطريقة	الهند�سة	الوراثيَّ ب	هرمون	النمو	الم�سابه	للاإن�سولين،	وهو	م�سنَّ ا�ستخدام	عقار	مركَّ

ات	كبيرة. من،	وغير	متوفر	بكميَّ ه	باه�صُ	الثَّ ولكنَّ

طول القامة:
للعمر	 بالن�سبة	 ن�سبة	٪97	 فوق	 الطفل	 يكون	طول	 باأن	 تُعرف	

والجن�ص	والعرق،	اأو	اأكثر	من	)2SD(	فوق	المتو�سط.

الأ�سباب:
• طول	القامة	العائلي	هو	ال�سبب	الأكثر	�سيوعًا.	

ة. • طول	القامة	ب�سبب	البدانة	الغذائيَّ
ة،	 الدرقيَّ فرط	 وت�سمل	 هرمونية،	 لأ�سباب	 القامة	 طول	  •

والبلوغ	المبكر،	وهرمون	النمو	الزائد.	

:)GH( العملقة ب�سبب زيادة هرمون النمو
ي	اإلى	العملقة،	ب�سبب	 • زيادة	اإنتاج	هرمون	النمو،	يوؤدِّ
المطلق	 الهرمون	 اإلى	فرط	 يوؤدي	 ة	مما	 النخاميَّ ة	 الغُدَّ اأورام	
النمو،	 هرمون	 من	 المفرطة	 ة	 للكميَّ ونتيجة	 النمو،	 لهرمون	
ل	الطبيعي.	 يحقق	الأطفال	م�ستويات	اأعلى	بكثير	من	المعدَّ

ة	اأخرى	في	مر�سى	الأطفال،	مع	 • قد	تحدث	م�ساعفات	�سحيَّ
فرط	اإفراز	هرمون	النمو،	مثل	ارتفاع	�سغط	الدم.

	• قد	تحدث	خ�سائ�ص	م�سابهة	لتلك	التي	تظهر	في	�سخامة	النهايات	في	المر�سى	الذين	هم	
هم	يقتربون	من	ان�سهار	�سفيحة	النمو.	 اأقرب	في	العمر	اإلى	مرحلة	المراهقة؛	لأنَّ

للعمر	 بالن�سبة	 	٪

ة،	 الدرقيَّ فرط	 وت�سمل	 هرمونية،	 لأ�سباب	 القامة	 طول	

ي	اإلى	العملقة،	ب�سبب	 زيادة	اإنتاج	هرمون	النمو،	يوؤدِّ
المطلق	 الهرمون	 اإلى	فرط	 يوؤدي	 ة	مما	 النخاميَّ ة	 الغُدَّ اأورام	
النمو،	 هرمون	 من	 المفرطة	 ة	 للكميَّ ونتيجة	 النمو،	 لهرمون	

ة	اأخرى	في	مر�سى	الأطفال،	مع	    �سكل )16( :قد	تحدث	م�ساعفات	�سحيَّ
ول القامة لد الأفال

   �سكل )15( :
فلة ق�سة ب�سب متزمة لرون
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:)Klinefelter Syndrome) (XXY(  متلازمة كلاينفيلتر
)كرومو�سومX(	زائد	في	خلاياهم	 �سبغة	 يمتلكون	 الذين	 الذكور	 في	 توجد	 متلازمة	 • هي	
لي�سبح	العدد	الإجمالي	47	كرومو�سوماً	بدلً	من	46،	و�سميت	بهذا	الأ�سم	ن�سبة	للدكتور	هاري	

كلاينفيلترالذي	و�سفها	لأول	مرة	عام	1942م.
• تحدث	هذه	المتلازمة	في	حالة	لكل	األف	حالة	من	المواليد	الذكور.

• في	هذه	المتلازمة	تكون	الخ�سيتان	�سغيرتين،	واإفراز	هرمون	الت�ست�سرون	من	قِبل	خلايا	
ليدج	يكون	منخف�ساً		مما	يوؤدي	اإلى	تاأخر	البلوغ	وانخفا�ص	الخ�سوبة.	

المتلازمة،	 هذه	 لديهم	 من	 لدى	 وال�سلوكية	 الج�سدية	 الختلافات	 من	 كذلك	مجموعة	 • توجد	
وتختلف	حدتها	ما	بين	طفل	واآخر.

هات	الج�سدية	الم�ساحبة	بطول	القامة،	ت�سمل	التاأخر	العقلي،	التثدي،	وانخفا�ص	ن�سبة	 • الت�سوُّ
الجزء	العلوي	من	الج�سم	اإلى	ال�سفلي.

:)Marfan Syndrome( متلازمة مارفان
• 	خلل	وراثي	في	الن�سيج	الرابط،	يوؤثّرعلى	العديد	من	الأجهزة،	مثل	الهيكل	العظمي،	والرئتين،	

ة. ة	الدمويَّ والعينين،	والقلبِ،	والأوعيَّ

طويلة.	 الأطراف	 تكون	 	 اأنَّ المتلازمة	 �سفات	 • من	
	1	FBN1(( المتواجد	على	الكرومو�سوم	رقم	15 	وهو	�سروري	لت�سكيل	 • مرتبطة	بالجين	اإف	بي	اإنَّ
م	من	الفايبريلين،	 ة	الموجودة	في	الأن�سجة	الرابطة،	بدون	الدعم	المقدَّ ة	المطاطيَّ الألياف	ذات	الخا�سيَّ

ق	جدران	ال�سراييِن	الرئي�سة.	 ي	اإلى	نتائج	وخيمة،	كتمزُّ ا	يوؤدِّ ت�سعف	الكثير	من	الأن�سجة،	ممَّ

:)Homocystinuria( مر�ض هومو�سي�ستينوريا
اإنزيم	 ة	الأي�ص	للحم�ص	الأميني	مثيونين،	ب�سبب	نق�ص	 ا�سطراب	وراثي	متنحي	في	عمليَّ  •
ب	التاأخر	العقلي،	والعديد	من	 ا	تُ�سبِّ )Beta Cystathionine Synthetase Enzyme Deficieny( ممَّ

معالمه	ت�سبه	متلازمة	مارفان،	وخا�سة	مظاهر	العين.

متلازمة �سوتو )العملقة الدماغي(:
• قام	طبيب	الغُدد	ال�سمّ	الأمريكي	جوان	�سوتو	)Sotos	Juan( عام	1964م		بن�سر	بحث	عن	
	 ة،	ومن	ثمَّ مجموعة	من	الحالت	التي	تت�سابه	في	العديد	من	الأعرا�ص،	ولم	يجد	لها	اأ�سبابًا	هرمونيَّ

يت	هذه	الحالة	با�سمه. فقد	�سُمِّ
• ا�سطراب	وراثي	نادر،	وتحدث	حالة	واحدة	لكل	

14.000	ولدة.
�سم	بالنمو	المفرط	للج�سم	خلال	خم�ص	ال�سنوات	 •	يتَّ
حركي،	 ر	 وتاأخُّ عقلي،	 بتاأخر	 م�سحوبة	 الأولى،	

ومعرفي،	واجتماعي،	ونطقي.
دليل	 هناك	 لي�ص	 ال�سريع،	 النمو	 من	 الرغم	 على	  •
. 	متلازمة	�سوتو	هي	ا�سطراب	في	الغُدد	ال�سمَّ على	اأنَّ
)الوزن،	 كبيراً	 حجمهم	 يكون	 الولدة	 عند	  •

الطول،	محيط	الراأ�ص(. ينفيلزمة كسكل )18(:  �سفات مت�  
)الك : اأ�سابع ويلة    القل: تو�سع في السريان الأوري(

ينفيلزمة كسكل )18(:  �سفات مت�  

ا�سطراب	وراثي	نادر،	وتحدث	حالة	واحدة	لكل	

�سم	بالنمو	المفرط	للج�سم	خلال	خم�ص	ال�سنوات	 	يتَّ
حركي،	 ر	 وتاأخُّ عقلي،	 بتاأخر	 م�سحوبة	 الأولى،	

دليل	 هناك	 لي�ص	 ال�سريع،	 النمو	 من	 الرغم	 على	

)الوزن،	 كبيراً	 حجمهم	 يكون	 الولدة	 عند	
 �سكل )17(:  �سكل )1(: متزمة �سوتو

 متزمة مارفان
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• نمو	ج�سمي	مفرط	خلال	ال�سنوات	الثلاث	الأولى	من	العمر.
ر	فكري	متو�سط. • تاأخُّ

ر	النطق. • تاأخُّ
ة	الع�سلات. ر	الحركي،	و�سعف	في	قوَّ ر	التطوُّ • تاأخُّ

• �سعوبة	التغذية.
• يرقان	المواليد.	

• عينان	متباعدتان	مائلتان.
• اأيدٍ	واأرجل	كبيرة.

:)Beckwith Wiedemann Syndrome( متلازمة بيكويث ويدمان
• تحدث	حالة	واحدة	لكل	15.000	مولود.

• قام	الدكتورالألماني	هانز	رودلف	ويدمان	)Hans-Rudolf Wiedemann(	في	عام	1964م	بن�سر	
ز	بوجود	الفتق	ال�سري،	مع	بروز	بع�ص	الأح�ساء	م�سحوبة	بكبر	 بحث	عن	مجموعة	من	الحالت،	تتميَّ

حجم	الل�سان،	وقد	�ساغ	ال�سم	متلازمة	الفتق	ال�سري	-	�سخامة	الل�سان	-	العملقة.	
بو�سف	 1969م  عام	 في	  )J. Bruce Beckwith( 	 بيكويث	 برو�ص	 الدكتورالأمريكي	 قام	  •

	عرفت	تلك	الحالت	با�سميهما.	 مجموعة	حالت	اأخرى،	ومن	ثمَّ
الق�سير	 الذراع	 على	 المر�ص	 موروثات	 وتقع	 الولدة،	 عند	 تظهر	 الأعرا�ص	 من	 	 مجموعة	  •
ز	بوجود	ت�سخم	وزيادة	في	حجم	الج�سم،	والل�سان،	 من	ال�سبغي	رقم	11p15( 11(،	والتي	تتميَّ

ة،	م�سحوبة	بهبوط	م�ستوى	الجلوكوز	بالدم.	 والأح�ساء	الداخليَّ

ت�سخي�ض حالت طول القامة ي�سمل:
• تحليل	الكرومو�سومات.
ة	. ة	الدرقيَّ • تحليل	الغُدَّ

.)IGF1(1	رقم	للاإن�سولين	الم�سابه	العامل	ب • تحليل	مركَّ
• تقييم	عمر	العظام،	والتنبوؤ	بالطول	النهائي.

• تحليل	ن�سبة	الهرمون	الم�سفر	)LH)،	والهرمون	المحو�سل	)FSH(،	وم�ستويات	الت�ستو�ستيرون	
عند	الذكور،	والإ�ستروجين	عند	الأناث.

• تحليل	قمع	الجلوكوز	لهرمون	النمو.
• تحليل	ن�سبة	هرمون	الكورتيزول	في	الدم	والهرمون	المحفز	لق�سرة	الغدة	الكظرية.

• تحليل	ن�سبة	هرمون	البرولكتين	في	الدم.
ة. ة	النخاميَّ • الت�سوير	بالرنين	المغناطي�سي	للغُدَّ

العلاج:
• طول	القامة	العائلي	يتطلَّب	طماأنة	الأهل	فقط،	بعد	تقدير	عمر	العظام،	والتنبوؤ	بالطول	النهائي.

ة	غير	ال�سحية. ب	الممار�سات	الغذائيَّ ة		تتطلَّب	تغيير	نمط	الحياة،	وتجنُّ • البدانة	الغذائيَّ
ة،	مثل	الميثيمازول،	 ة	الدرقيَّ • يتم	علاج	الت�سمم	الدرقي	عن	طريق	ا�ستخدام	عقاقير	�سد	الغُدَّ

ة. ة	الدرقيَّ وكاربيمازول،	وهما	عقاران	�سائعان	يُ�ستخدمان	�سد	الغُدَّ
اأو	 ة	 ا�ستخدامه	مرَّ ال�سوماتو�ستاتين،	والتي	يمكن	 الأكتريوتيدات	من	نظائر	هرمون	 عقار	  •

	من	فرط	اإفراز	هرمون	النمو. ا	تحت	الجلد؛	للحدِّ تين	يوميًّ مرَّ
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مة المقدِّ

ة الكظريَّة: الغُدَّ
الكلى في كل جانب من الج�سم، وهي م�سوؤولة عن العديد من  اأعلى  ة �سغيرة الحجم، تقع  هي غُدَّ
ى  يُ�سمَّ الخارجي  الجزء  جزءين:  من  ة  الكظريَّ ة  الغُدَّ ن  تتكوَّ الإن�سان  ج�سم  في  الحيويَّة  الوظائف 

ى اللب. الق�سرة، والجزء الداخلي يُ�سمَّ
طبقات الق�شرة الكظريَّة:

الألدو�ستيرون،  هرمون  اإنتاج  عن  الم�سوؤولة  وهي  المعدنيَّة،  ة  الق�سريَّ ى  وتُ�سمَّ الخارجيَّة  الطبقة 
ها ملح ال�سوديوم، الكلورايد،  ة هذا الهرمون هي تنظيم ن�سبة م�ستوى الأملا في الج�سم، واأهمُّ ومهمَّ
البوتا�سيوم، الهيدروجين، هذه الطبقة تحت �سيطرة وتحكم هرمون الرينين المفرز من الكلى، وغالبًا 

يتمُّ اإفرازه عندما يكون هناك عدم انتظام في م�ستوى ملح ال�سوديوم.
ى بهرمون الحياة،  الطبقة الو�سطى، وهي م�سوؤولة عن اإفراز هرمون الكورتيزول، وهذا الهرمون يُ�سمَّ
ا في الن�ساط والحيويَّة وال�ستيقا، وتنظيم م�ستوى �سغط الدم ال�سرياني،  حيث يلعب دورًا حيوي
الطبقة تحت  الهرمون، وهذه  الطبيعيَّة. هذا  المعدلت  الدم في  ن�سبة الجلوكوز في  والمحافظة على 

ة النخاميَّة. ة المفرز من الف�ضِّ الأمامي للغُدَّ ة الكظريَّ ز لق�سرة الغُدَّ م الهرمون المحفِّ �سيطرة وتحكُّ
النوع  المتعددة  الأندروجين  هرمونات  اإفراز  عن  م�سوؤولة  وهي  اللب  وت�سمى  الداخليَّة،  الطبقة 
و�سعر الج�سم، وخ�سونة  والعانة،  الإبطين  �سعر  اأهم وظائفها ظهور  وال�سمات في كلا الجن�سين، ومن 
ال�سوت، وظهور حب ال�سباب خلال �سنوات المراهقة،  هذه الطبقة والهرمونات المفرزة تحت �سيطرة 

ة النخاميَّة. ة المفرز من الف�ضِّ الأمامي من الغُدَّ ة الكظريَّ ز لق�سرة الغُدَّ م الهرمون المحفِّ وتحكُّ
ة الكظريَّة: نخاع الغُدَّ

هو الم�سوؤول عن اإفراز هرموني الأدرينالين، والنورادرينالين، وهما الهرمونان اللذان يفرزان خلال 
فترات ال�سغط النف�سي والع�سبي.

ة ة الكظريَّ الف�سل الثامن:  اضطرابات الغُدَّ
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هرمون الكورتيزول:
اإلى	مجموعة	من	 ينتمي	 الكلى	مبا�سرة،	وهو	 ة	الموجودة	فوق	 الكظريَّ ة	 الغُدَّ اإنتاجه	من	 	 يتمُّ  •
اأع�ساء	 	 كلِّ على	 تقريبًا	 ر	 توؤثِّ والتي	 	،)Glucorticoid( الجلوكورتيكويد	 ى	 تُ�سمَّ التي	 الهرمونات	
	هرمون	الكورتيزول	له	العديد	من	الفعاليات	والتاأثيرات	على	الج�سم،	 الج�سم،	ويعتقد	العلماء	اأنَّ
	طوال	اليوم،	حيث	يكون	في	اأعلى	تركيز	له	عند	 	م�ستوى	الكورتيزول	يتغيرَّ ويجب	الإ�سارة	اإلى	اأنَّ

ى	ي�سل	اإلى	اأقل	تركيز	عند	منت�سف	الليل. ا	حتَّ الثامنة	�سباحًا،	ويقل	تدريجيًّ
•	عند	الأطفال	الطبيعيين،	تتراوح	ن�سبة	هرمون	الكورتيزول	في	ال�سباح	ما	بين	)165	-	744	
نانو	مول/لتر(،	ون�سبة	هرمون	الكورتيزول	في	الم�ساء	ما	بين	)83	-	358	نانو	مول/	لتر(	وهذا	
الإفراز	ربما	يف�سر	الآية	الكريمة	)وجعلنا النهار معا�شاً وجعلنا الليل لبا�شاً(		ففي	النهار	يكون	
هذا	الهرمون	مرتفعًا	وهو	هرمون	الن�ساط	والحيوية	وفي	الليل	يكون	قليلًا	وبالتالي	ي�سعر	الإن�سان	

بالخمول	والنوم	وال�سبات.

وظائف اأخرى  لهرمون الكورتيزول:
•	المحافظة	على	�سغط	الدم،	ووظائف	القلب.

الجلوكوز	 هبوط	 حدوث	 لمنع	 مهم	 فهو	 الكبد	 طريق	 عن	 وذلك	 الجلوكوز	 اإنتاج	 على	 بعمل	 	•
ا	في	ال�سيام	اأو	عند	عدم	تناول	الطعام. وخ�سو�سً

•	تنظيم	التفاعلات	الحيوية		للبروتين،	والكربوهيدرات،	والدهون.

كيفيَّة تنظيم هرمون الكورتيزول:
والتي	 المهاد،	 تنظيم	منطقة	ماتحت	 بدورها	تكون	تحت	 ة،	وهي	 النخاميَّ ة	 الغُدَّ تنظيم	 تحت	  •
يقوم	 والذي	 	،)CRH( هرمون	 طريق	 عن	 	)Hypothalamus( الوطاء	 اأو	 بالهيبوثلام�ص	 ى	 تُ�سمَّ
ة	 الكظريَّ ة	 الغُدَّ لق�سرة	 ز	 المحفِّ الهرمون	 باإفراز	 تقوم	 والتي	 ة،	 النخاميَّ ة	 الغُدَّ اإلى	 اأوامره	 باإر�سال	
ة	لإفراز	هرمون	الكورتيزول،	 ة	الكظريَّ )ACTH(،	وهذا	الهرمون	يقوم	با�ستحثاث	خلايا	ق�سرة	الغُدَّ

ا.	 ف	ال�ستحثاث	تلقائيًّ وهرمونات	الأندروجين	وعندما	يكتفي	الج�سم	من	هذه	الهرمونات،	يتوقَّ

هرمون الألدو�ستيرون:
• هرمون	ي�ساعد	على	الحفاظ	على	�سغط	الدم	في	المعدل	الطبيعي،	وكذلك	الحفاظ	على	التوازن	
بين	الأملاح	والماء	بالج�سم	عن	طريق	م�ساعدة	الكلى	للاحتفاظ	بال�سوديوم،	واإخراج	البوتا�سيوم	

وعندما	يقل	م�ستوى	هرمون	الألدو�ستيرون	يحدث	انخفا�ص	في	�سغط	الدم.
• اإفراز	هرمون	الألدو�ستيرون	تحت	�سيطرة	هرمون	الرينين،	والذي	يُفرَز	من	الكلى،	بناءً	على	

م�ستوى	معدن	ال�سوديوم	والكلورايد	في	الدم.

هرمونات الذكورة )الإندروجين(:
ة	في	الج�سم،	وهذا	الهرمون	يوجد	في	كلا	الجن�سين	)الذكر	 • هي	الم�سوؤولة	عن	ال�سمات	الذكريَّ
	الجنين	الذكوري	 ة	للمولود	داخل	رحم	الأم،	حيث	اإنَّ ة	الكظريَّ والأنثى(،	ويُفرَز	الأندروجين	من	الغُدَّ
الجنين	 ا	 اأمَّ ة،	 الذكريَّ ة	 الخارجيَّ ة	 التنا�سليَّ الأع�ساء	 لتكوين	 كبيرة؛	 بن�سبة	 الهرمون	 هذا	 يحتاج	
الأع�ساء	 من	 ب�سيط	 جزء	 تكوين	 اأجل	 من	 الهرمون؛	 هذا	 من	 ب�سيطة	 ة	 كميَّ اإلى	 فيحتاج	 الأنثوي	

ة. ة	الخارجيَّ التنا�سليَّ

ة مجموعات: ة تنق�سم اإلى عدَّ ة الكظريَّ اأمرا�ض ق�سرة الغُدَّ
الأمرا�ض الخلقيَّة الوراثيَّة: 

ة	منذ	الولدة،	 ة	الكظريَّ ة،	وهو	عيب	خَلقي	في	حجم	الغُدَّ ة	الوراثيَّ ة	الكظريَّ •	ت�سمل	ت�سخم	الغُدَّ
ة،	مع	وجود	تلف	في	 الكظريَّ ة	 الغُدَّ ة،	مثل	�سعف	عمل	 اأخرى	وراثيَّ اأمرا�ص	 ة	 وكذلك	ت�سمل	عدَّ
ة. ة	الكظريَّ ة	الم�ساحبة	لف�سل	الغُدَّ الأع�ساب	والع�سلات،	وكذلك	بع�ص	اأنواع	التفاعلات	الحيويَّ

ة ة الكظريَّ الف�سل الثامن:  اضطرابات الغُدَّ

 �سكل )1(: منظر ميكرو�سكوبي عرسي للغدة الكظرية
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:)Congenital Adrenal Hyperplasia( )CAH( ة الَخلقيَّة ة الكظريَّ م الغُدَّ ت�سخُّ
• مر�ص		وراثي،	وينت�سر	اأكثر	في	المجتمعات	التي	يكثر	فيها	زواج	الأقارب	مثل	في	المملكة	

العربية	ال�سعودية،		وقد	يحدث	في	بع�ص	العوائل	من	غير	زواج	الأقارب.
الن�سبة	 ولكن	هذه	 مولود،	 لكل	14000	 	 اإلى	حالة	 المر�ص	 هذا	 انت�سار	 ن�سبة	حدوث	 ر	 تُقدَّ 	•
ة،	 ة	ال�سعوديَّ تختلف	من	منطقة	اإلى	اأخرى		لحقًا	ح�سب	ن�سبة	تزاوج	الأقارب.	وفي	المملكة	العربيَّ

ر	حدوث	هذا	المر�ص	بحالة		لكل	5000	مولود	ب�سبب	ارتفاع	ن�سبة	زواج	الأقارب. يُقدَّ
	الأبوين	غالبًا	يكونان	حاملين	للجين	الم�سبب	للمر�ص،	ولي�سا	 ة،	حيث	اإنَّ •	نوع	الوراثة	متنحيَّ

مري�سين.
	يكون	الأب	والأم	�سليمين،	ول	يظهر	عليهما	 اأنَّ ة	 ة	المتنحيَّ من	خ�سائ�ص	الأمرا�ص	الوراثيَّ  •
هما	حاملان	للجين	الم�سبب	لهذا	المر�ص،	عن	طريق	تحاليل	الدم	 ا	يكت�سف	اأنَّ اأعرا�ص	المر�ص،	واإنمَّ

فقط.
ة،	ولي�ست	موجودة	�سمن	تحاليل	ما	قبل	الزواج	المطلوب	عملها	في	 •	التحاليل	لي�ست	روتينيَّ
ا	هذه	التحاليل	تكون	خا�سة	فقط	للاأهالي	الذين	يكون	لديهم	طفل	 ة،	واإنمَّ ة	ال�سعوديَّ المملكة	العربيَّ

اأو	طفلة	يعانيان	من	هذا	المر�ص.

ينتج	عنها	خلل	في	 والتي	 ة،	 المتنحيَّ الوراثة	 ا	عن	طريق	 المورثة	جينئًّ الإنزيمات	 اأحد	 نق�ص	 	•
ة. ة	الكظريَّ ت�سنيع	واإنتاج	هرمونات	ق�سرة	الغُدَّ

ية	اإلى	اأعرا�ص	هذا	المر�ص	حيث	 •	نق�ص	اإنزيم	21	هيدروك�سيليز	هو	من	اأ�سهر	الإنزيمات	الموؤدِّ
ي�سكل	اأكثر	من	90٪	من	الحالت.

على	 موجود	 وهو	 	،)CYP21A2( هو	 هيدروك�سيليز	 	21 اإنزيم	 نق�ص	 عن	 الم�سوؤول	 الجين	 	•
	و�سف	اأكثر	من	100	طفرة	لهذا	الجين. الذراع	الق�سير	من	الكرومو�سوم	رقم	6،	واإلى	الآن	تمَّ

ا	النوع	الكلا�سيكي	الذي	يظهر	عند	الولدة،	وهو	نوع	حاد،	اأو	النوع	 •	هذا	المر�ص	له	نوعان	اإمَّ
ة،	وتظهر	اأعرا�سه	لحقًا	في	عمر	الطفولة	ب�سمات	البلوغ	المبكر. غير	الكلا�سيكي،	الأقل	حِدَّ

لي�ست	 ولكنها	 ة،	 الكظريَّ الق�سرة	 هرمونات	 ت�سنيع	 عن	 الم�سوؤولة	 الأخرى	 الإنزيمات	 نق�ص	 	•
�سائعة	مثل:	نق�ص	اإنزيم	17	األفا	هيدروك�سيليز،	اأو	نق�ص	اإنزيم	3	بيتا	هيدروك�سي�ستيرويد	دي	

ة. هيدروجينيز،	اأو	نق�ص	اإنزيم	11	بيتا	هيدرو�سيليز	وغيرها	من	اإنزيمات	الق�سرة	الكظريَّ
ب	عليه	اأمرا�ص	 ا	يترتَّ ة؛	ممَّ ي	اإلى	خلل	ت�سنيع	هرمونات	الق�سرة	الكظريَّ •	نق�ص	الإنزيمات	يوؤدِّ
ة	في	الجنين	خلال	الحمل،	وي�ستمر	هذا	 ة	الكظريَّ م	في	حجم	الغُدَّ ة	عديدة،	ومن	اأهمها	ت�سخُّ �سحيَّ
ة	 ة	لدى	الجن�سين،	ولكن	في	غالبيَّ ة	الخارجيَّ م	مدى	الحياة،	اختلال	مظهر	الأع�ساء	التنا�سليَّ الت�سخُّ

رًا	من	الذكر. الأحيان	تكون	الأنثى	هي	الأكثر	ت�سرُّ
ا	النق�ص	الحاد	في	م�ستوى	ال�سوديوم	 •	خلل	في	م�ستويات	الأملاح	في	الج�سم،	وخ�سو�سً
ا	ينتج	عن	ذلك		 والكلورايد،	والرتفاع	الحاد	في	م�ستوى	البوتا�سيوم	مع		حمو�سة	في	الدم؛	ممَّ

خطورة	على	حياة	الطفل/	الطفلة،	اإذا	لم	يتم	اكت�ساف	وت�سخي�ص	المر�ص	مبكرًا.
•	اأ�سبح	بالإمكان	ت�سخي�ص	هذا	المر�ص	الوراثي	مبكرًا	خلال	فترة	الحمل،	اأو	عند	الولدة	
	 بتحليل	ن�سبة	مركب	17	هيدروك�سي	بروجي�ستيرون،	واإذا	كانت	ن�سبته	مرتفعة	في	الدم،	فلابدَّ
ي	اإلى	وفاة	المولود	في	النوع	 	تاأخر	الت�سخي�ص	اأو	العلاج	قد	يوؤدِّ من	�سرعة	بدء	العلاج،	حيث	اإنَّ

الكلا�سيكي،	والبلوغ	المبكر	في	النوع	غير	الكلا�سيكي.

ة ة الكظريَّ الف�سل الثامن:  اضطرابات الغُدَّ

 �سكل )2(: : �سكل توسيي لأهية اإنز 21 هيدروك�سيليز في ت�سنيع هرموني الألدو�ستون  والكورتيزول
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ه	 رًا	بما	يخ�ص	ت�سوُّ 	الإناث	اأكثر	ت�سرُّ •	يحدث	هذا	المر�ص	بالت�ساوي	في	الذكور	والإناث،	ولكنَّ
ة؛	ب�سبب	زيادة	هرمونات	الأندروجين. ة	الخارجيَّ الأع�ساء	التنا�سليَّ

•	هذا	المر�ص	يمكن	ت�سخي�سه	وعلاجه	خلال	فترة	الحمل،	وذلك	اإذا	كان	هناك	حالت	�سابقة	
لهذه	العائلة	من	هذا	المر�ص،	وذلك	باإعطاء	الأم	خلال	فترة	الحمل	عقار	ديك�سا	ميثازون،	الذي	له	
ن	الأع�ساء	 ال	في	تقليل	هرمون	الذكورة،	وبالتالي	منع	اأو	تقليل	ن�سبة	حدوث	اختلال	تكوُّ دور	فعَّ

ه	ل	يمنع	حدوث	المر�ص. ة	لدى	الإناث،	ولكنَّ ة	الخارجيَّ التنا�سليَّ
	ذكره. •	يجب	بدء	العلاج	قبل	الأ�سبوع	ال�سابع	من	الحمل؛	لتفادي	حدوث	ما	تمَّ

•	كلا	الأبوين	�سليمين	في	غالبية	الحالت،	ولي�ص	لديهما	هذا	المر�ص،	ولكنهما	حاملان	للجين	
ث	لهذا	المر�ص؛	لذلك	الكثير	من	الأهالي	ي�ستغربون	حدوث	هذا	المر�ص	لأطفالهم،	بالرغم	من	 المورِّ

ة. ة	المتنحيَّ عدم	وجوده	لدى	الأبوين،	وهذه	من	�سفات	الأمرا�ص	الوراثيَّ

ة الوراثي: ة الكظريَّ م الغُدَّ احتمالت ون�سب الإ�سابة بمر�ض ت�سخُّ
•	احتمال	تكرر	الإ�سابة	بهذا	المر�ص	بن�سبة	25٪	في	كل	حمل	اآخر	لدى	نف�ص	العائلة.

ه	 ه	لي�ص	�سائعًا،	ولكنَّ ل	حالت	حدوثه	عالميًا	حالة	لكل	10	-	15	األف	ولدة،	وبالتالي	فاإنَّ •	ت�سكِّ
ف	عليه. من	ال�سروري	التعرُّ

ا	 ة	الكلا�سيكي	تكون	الأعرا�ص	ظاهرة	منذ	الولدة،	وتكون	غالبًا	اأعرا�سً ة	الكظريَّ م	الغُدَّ •	ت�سخُّ
ها	تظهر	في	�سنوات	 ا	النمط	الثاني	غير	الكلا�سيكي،	فلا	تظهر	الأعرا�ص	عند	الولدة،	ولكنَّ ة	اأمَّ حادَّ

ة	المر�ص	اأقل	حدة. العمر	الأولى،	وتكون	حِدَّ
•	تظهر	اأعرا�ص	النوع	الكلا�سيكي	على	عمر	10	اإلى	14	يومًا	من	الولدة.

• في	هــذا	المــر�ــص	يــكــون	هــرمــونــا	الــكــورتــيــزول	والألــدو�ــســتــيرون	منخف�سين،	وهــرمــونــات	
الأندروجين	مرتفعة	لدى	الذكور	والإناث.

والكلورايد،	 ال�سوديوم	 اأملاح	 لفقدان	 م�ساحب	 نوع	 نوعان:	 له	 الكلا�سيكي	 الأول	 النمط	 	•
ل	تقريبًا	67٪	من	الحالت،	والنوع	الآخر	ل	ي�ساحبه	فقدان	لأملاح	ال�سوديوم	والكلورايد،	 وي�سكِّ

ل	تقريبًا	33٪	من	الحالت. وهو	ي�سكِّ

ر	معدل	انت�سار	النوع	غير	الكلا�سيكي	بحالة	واحدة		لكل	األف	طفل	في	العالم. •	يُقدَّ
•	في	معظم	حالت	هذا	المر�ص	يكون	فح�ص	الطفل	عند	الولدة	اأمرًا	ممكنًا،	من	خلال	الك�سف	
ى	17	هيدروك�سي	بروجي�سترون،	ويجرى	هذا	التحليل	في	بع�ص	 عن	ن�سبة	مركب	كيميائي	يُ�سمَّ
وذلك	 مولودة،	 اأو	 مولود	 لكل	 روتيني	 ب�سكل	 ال�سعودية	 العربية	 المملكة	 	في	 ومنها	 العالم	 اأنحاء	
ي	ل	قدّر	الله	اإلى	الوفاة،	اإذا	 	هذا	المر�ص	ربما	يوؤدِّ ا	عن	هذا	المر�ص،	حيث	اإنَّ للك�سف	المبكر	جدًّ

تاأخر	ت�سخي�سه	وعلاجه.
يلي: ما	 الكلا�سيكي	 النوع	 عن	 • يترتب	

ب	عليه	نق�ص	في	م�ستويات	الجلوكوز،	و�سغط	 ○ نق�ص	هرمون	الكورتيزول،	والذي	يترتَّ
الدم	ال�سرياني،	و�سعف	ن�ساط	المولود،	وقلة	الوزن،	والنوم	الم�ستمر،	و�سعف	الر�ساعة،	

ة	لدى	المواليد(. والتقيوؤ،	والإ�سهال	)هذه	الأعرا�ص	ت�سابه	اأعرا�ص	النزلة	المعويَّ
ب	عليه	نق�ص	 ○ نق�ص	هرمون	الألدو�ستيرون	في	67٪	من	حالت	هذا	المر�ص،	والذي	يترتَّ
ة،	وكذلك	ارتفاع	حاد	في	 ي	اإلى	ت�سنجات	ع�سبيَّ ا	يوؤدِّ حاد	في	م�ستوى	ال�سوديوم؛	ممَّ
ي	اإلى	ا�سطراب	في	دقات	القلب،	والوفاة	 	يوؤدِّ م�ستوى	البوتا�سيوم،	والذي	من	�ساأنه	اأنَّ
ي	اإلى	ا�سطراب	 ا	يوؤدِّ ة	في	الدم؛	ممَّ العاجلة	اإذا	لم	يتم	العلاج،	وكذلك	الحمو�سة	الحادَّ

ة	في	الج�سم.	 التفاعلات	الأي�سيَّ
ة،	وال�سغط	 ي	كذلك	اإلى	هبوط	حاد	في	الدورة	الدمويَّ ○  نق�ص	هرمون	الألدو�ستيرون	يوؤدِّ
ر	الت�سخي�ص	والعلاج. ي	اإلى	الوفاة	اإذا	تاأخَّ ال�سرياني،	والجفاف	الحاد،	وجميعهم	قد	يوؤدِّ
ه	 ت�سوُّ ذلك	 عن	 وينتج	 الكيميائي،	 التركيب	 المتعددة	 الأندروجين	 هرمونات	 اإفراز	 زيادة	  ○
ا	الذكور	فغالبًا	ل	تظهر	عليهم	 ة	لدى	الإناث	منذ	الولدة،	اأمَّ ة	الخارجيَّ الأع�ساء	التنا�سليَّ
ه	الجن�سي،	وبالتالي	هذا	المر�ص	لدى	الذكور	ربما	ل	يكت�سف	مبكرًا	مثل	 اأي	�سمات	الت�سوُّ

الإناث.
•	اأ�سبح	من	الممكن	اكت�ساف	وت�سخي�ص	مر�ص	الغدة	الكظرية	الوراثي	بالفح�ص	المبكر	لجميع	
المواليد	في	عمر	48	اإلى	72	�ساعة،	وذلك	بقيا�ص	مركب	17	هيدروك�سي	بروجي�سترون	لجميع	

المواليد.

ة ة الكظريَّ الف�سل الثامن:  اضطرابات الغُدَّ
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•	علاج	هذا	المر�ص	يت�سمن	عقار	الهيدروكورتيزون،	وعقار	الفلورينيف	مدى	الحياة،	حيث		
اأن	هذا	المر�ص	وراثي،	ويبقى	ملازمًا	للطفل	مدى	الحياة.

ر	على	م�ستويات	ت�سنيع	هرمون	الكورتيزول،	 •	النوع	غير	الكلا�سيكي	من	هذا	المر�ص	ل	يوؤثِّ
ة	 هات	في	الأع�ساء	التنا�سليَّ اأو	هرمون	الألدو�ستيرون؛	لذلك	ل	يهدد	حياة	الطفل،	ول	ينتج	عنه	ت�سوُّ
ه	يظهر	في	منت�سف	الطفولة	كبلوغ	مبكر.		ومن	اأهم	علاماته	ظهور	 ة	لكلا	الجن�سين،	ولكنَّ الخارجيَّ
	رائحة	العرق،	وظهور	حب	ال�سباب،	والنمو	ال�سريع	المتزايد	لقامة	 �سعر	الإبطين،	اأو	العانة،	وتغيرُّ
	5-4 عمر	 على	 المثال(	 �سبيل	 )على	 مبكر	 عمر	 الجن�سين	في	 لدى	 العظمي	 العمر	 م	 وتقدُّ الطفل،	

ة	عديدة. ة	ونف�سيَّ �سنوات،	واإذا	لم	يتعالج	�سريعًا	تنتج	عنه	ا�سطرابات	�سحيَّ
ا،	لربما	تظهر	اأعرا�ص	زيادة	هرمونات	الأندروجين	 •	عندما	يكون	نق�ص	هذا	الإنزيم	�سئيلًا	جدًّ
	ذكره،	مثل	زيادة	�سعر	الج�سم،	اأو	ظهور	 ا	تمَّ في	مرحلة	ال�سباب	لدى	الإناث	بمظاهر	مختلفة	عمَّ
بع�ص	 كذلك	في	 المتعدد،	 المباي�ص	 �ص	 تكيُّ اأو	 ة،	 ال�سهريَّ الدورة	 انقطاع	 اأو	 الحاد،	 ال�سباب	 	 حَبِّ

الحالت	النادرة	ل	تظهر	اأي	اأعرا�ص	غير	ال�سابة	بالعقم.

ة الوراثي: ة الكظريَّ ت�سخي�ض مر�ض ت�سخم الغُدَّ
التحاليل المختبريَّة:

•	زيادة	ن�سبة	مركب	17	هيدروك�سي	بروجي�سترون	في	جميع	اأنواع	هذا	المر�ص،	�سواء	كان	
ب	لربما	تكون	زيادته	خادعة	لدى	 	هذا	المركَّ الكلا�سيكي،	اأو	غير	الكلا�سيكي	)تجدر	الإ�سارة	اإلى	اأنَّ
	فح�سه	لدى	المولود	قبل	48	-72	�ساعة	من	عمره،	اأو	اإذا	كان	الطفل	 الأطفال	الخدج،	اأو	اإذا	تمَّ

ا(؛	لذلك	يجب	تفادي	هذه	الحالت	قبل	فح�ص	هذا	المركب. مري�سً
ة. ة	الكظريَّ ز	لق�سرة	الغُدَّ •	نق�ص	ن�سبة	هرمون	الكورتيزول	في	الدم،	وزيادة	ن�سبة	الهرمون	المحفِّ

 .)Renin( الرينين	هرمون	ن�سبة	وزيادة	الدم،	في	الألدو�ستيرون	هرمون	ن�سبة	نق�ص	•
•	زيادة		ن�سبة	مركبات		هرمون	الأندروجين،		مثل	هرمونات	التي�ستي�سترون،	والإندرو�ستينديون،	

.)DHEA(	اأندرو�ستينديون	وديهيدروايبي
•	نق�ص	ن�سبة	الجلوكوز	في	الدم.

•	زيادة	ن�سبة	البوتا�سيوم	في	الدم.
ا	ينتج	عنه	حمو�سة	الدم. •	زيادة	ن�سبة	الهيدروجين	في	الدم؛	ممَّ

•	نق�ص	ن�سبة	ال�سوديوم	والكلورايد	في	الدم.

العلاج:
من	 	 لبدَّ والجفاف	 ال�سرياني	 الدم	 �سغط	 انخفا�ص	 هناك	 يكون	 وعندما	 ة،	 الحادَّ الحالت	 	•
ات	)10-20	مل(	 بكميَّ والكلورايد،	والجلوكوز	 ال�سوديوم،	 على	 يحتوي	 اإعطاء	محلول	وريدي	
لكل	كيلوجرام،	على	مدار	ن�سف	�ساعة،	وذلك	لرفع	من�سوب	ال�سوديوم	والكلورايد	والجلوكوز،	
	يعود	م�ستوى	ال�سغط	والجلوكوز	 اأنَّ ا،	وي�ستمر	اإعطاء	المحاليل	اإلى	 حيث		يكون	جميعها	ناق�سً
ة،	وكذلك	تكون	حالة	الطفل	توؤهله	لأخذ	الطعام	عن	طريق	الفم	بدلً	 لت	الطبيعيَّ والأملاح	اإلى	المعدَّ

ة. من	المحاليل	الوريديَّ
•	يجب	علاج	حمو�سة	الدم	باإعطاء	محلول	ال�سوديوم	بايكاربونيت	عن	طريق	الوريد.

ة	مختلفة،	مثل	عقار	 •	يجب	علاج	ارتفاع	البوتا�سيوم	في	الدم،	وذلك	با�ستخدام	عقاقير	دوائيَّ
�سوديوم	ريزونيوم،	ا�ستن�ساق	بخاخ	الفينتولين،	وفي	الرتفاع	الحاد	ا�ستخدام	محلول	يحتوي	

على	الإن�سولين،	والجلوكوز.

ة ة الكظريَّ الف�سل الثامن:  اضطرابات الغُدَّ

 �سكل )3(: منظر التسوهات الجن�سية قيا�ص برادر
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•	ل	بد	من	اإعطاء	عقار	الهيدروكورتيزون	بالوريد	مبا�سرة	دون	تاأخير،	وال�ستمرار	باإعطائه	
	ت�ستقر	الحالة	ال�سحية،	وبعد	ذلك	يُعطى	هذا	العقار	عن	طريق	الفم	مدى	 عن	طريق	الوريد،	اإلى	اأنَّ

الحياة،	بجرعة	من	12	– 15	ملجرامًا	لكل	متر	مربع	في	اليوم	تق�سّم	اإلى	3	جرعات.
•	عقار	الفلورونيف	لتعوي�ص	نق�ص	هرمون	الألدو�ستيرون،	ويجب	اإعطاوؤه	في	حالت	فقدان	

الأملاح	من	هذا	المر�ص.
الكورتيزول،	 هرمون	 نق�ص	 لتعوي�ص	 ا�ستخدامه	 ل	 المف�سَّ العقار	 هو	 الهيدروكورتيزون	 	•
منة،	 	هذا	العقار	ل	يعيق	النمو،	ول	يت�سبب	في	حدوث	ال�سُّ ا	خلال	فترة	النمو،	حيث	اإنَّ وخ�سو�سً
اإذا	لم	يتوفر	عقار		هيدروكورتيزون	ا�ستخدام	الأنواع	المرادفة،	مثل	بريدنيزولون	 ولكن	يمكن	
اأو	ا�ستخدام	عقار	ديك�ساميثازون	)قوته	 )قوته	تعادل	خم�سة	اأ�سعاف	قوة	الهيدروكورتيزون(،	

40	�سعفًا	من	قوة	الهيدروكورتيزون(.		هذه	الردائف	يمكن	ا�ستخدامها	بعد	البلوغ.
	اإهمال	اأي	جرعة	قد	 ات	في	اليوم	بانتظام،	حيث	اإنَّ 	يوؤخذ	3	مرَّ 	اأنَّ •	عقار	هيدروكورتيزون	لبدَّ

ة	عديدة. ي	اإلى	ا�سطرابات	�سحيَّ يوؤدِّ
عقار	 م�ساعفة	 يجب	 الطارئة،	 واللتهابات	 المرتفعة،	 والحرارة	 المر�ص	 حالت	 في	 	•
ال�ستفراغ،	 اأو	 الإ�سهال،	 حالت	 ا	 اأمَّ ال�سحي	 العار�ص	 من	 ال�سفاء	 حين	 اإلى	 هيدروكورتيزون	

ة. ة،	اأو	وريديَّ فيجب	اإعطاء	عقار	هيدروكورتيزون	عن	طريق	حقن	ع�سليَّ
•	اأقرا�ص	الملح	يحتاجها	المولود	اإلى	عمر	6-12	اأ�سهر،	وذلك	لتعوي�ص	ما	يفقده	الج�سم	من	

ملح	ال�سوديوم،	والكلورايد.
الناق�سة	 الهرمونات	 تعوي�ص	 الوراثي،	هو	 ة	 الكظريَّ ة	 الغُدَّ م	 ت�سخُّ الهدف	من	علاج	مر�ص	 	•
المرتفعة،	 ة	 الذكريَّ الأندروجين	 هرمونات	 جماح	 وكبح	 والألدو�ستيرون(	 الكورتيزول،	 )هرمونا	
	 وبالتالي	يجب	الحر�ص	ال�سديد	على	تناول	العلاج،	والمراجعة	الم�ستمرة	للطبيب	المعالج،	حيث	اإنَّ

تها	على	ح�سب	زيادة	الطول	والوزن	للمولود. ة	تختلف	كميَّ الجرعات	التعوي�سيَّ
	 ة	كل	3	-6	اأ�سهر،	بالإ�سافة	اإلى	التحاليل	الأخرى	التي	تمَّ •	يجب	عمل	الفحو�سات	الهرمونيَّ

ذكرها	�سابقًا.

ة الوراثي: ة الكظريَّ م�ساعفات مر�ض ت�سخم الغُدَّ
في	 �سديد	 بانخفا�ص	 المولود	 يُ�ساب	 فقد	 الكلا�سيكي،	 النوع	 ت�سخي�ص	 ر	 تاأخَّ اإذا	 	•
ي	اإلى	 ا	قد	يوؤدِّ م�ستويات	الجلوكوز	في	الدم،	و�سغط	الدم	ال�سرياني،	والجفاف	الحاد؛	ممَّ

الوفاة	العاجلة.
ة. غات	الجلديَّ ي	اإلى	البلوغ	المبكر،	وكذلك	الت�سبُّ •	اإذا	لم	يُوؤخذ	العلاج	بانتظام	لربما	يوؤدِّ
ة،	اأو	 ة	الكظريَّ ي	اإلى	ظهور	الأورام	الحميدة	في	الغُدَّ •	عدم	النتظام	على	العلاج	قد	يوؤدِّ
ة	حدوث	العقم،	وعدم	القدرة	على	الإنجاب؛	لذلك	من	 الخ�سيتين	لدى	الذكور،	مع	احتماليَّ

ال�سروري	النتظام	على	العلاج.
	الجرعات	المو�سوفة	 •	ل	يتوقع	حدوث	م�ساعفات	من	عقار	هيدروكورتيزون،	حيث	اإنَّ
ة	)تكملة	الناق�ص(،	ولي�ست	زائدة	عن	حاجة	الج�سم،	وبالتالي	 للمري�ص	هي	جرعات	تعوي�سيَّ
ال�سرياني،	 الدم	 القامة،	ارتفاع	�سغط	 البدانة،	ق�سر	 ة	مثل	 ع	حدوث	الآثار	الجانبيَّ ل	يتوقَّ
ارتفاع	م�ستوى	الجلوكوز	في	الدم،	ه�سا�سة	العظام،	اأو	متلازمة	كو�سينج	ولكن	يجب	دومًا	

التاأكد	من	عدم	وجود	هذه	الم�ساعفات	عند	كل	زيارة	للمري�ص.

ة ة الكظريَّ الف�سل الثامن:  اضطرابات الغُدَّ
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ة: نقاط هامَّ
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الأمرا�ض المكت�سبة: 
ي	اإلى	التاأثير	 ة	المزمنة،	والدرن	التي	قد	توؤدِّ ة،	واللتهابات	الفطريَّ •	ت�سمل	اأمرا�ص	المناعة	الذاتيَّ
ة	من	 الق�سرة	الخارجيَّ ا	 ة،	وينتج	عن	ذلك	ف�سل	في	عملها،	وخ�سو�سً الكظريَّ ة	 الغُدَّ على	وظائف	
ي	 ا	يوؤدِّ ة؛	ممَّ ة	الكظريَّ ة	للغُدَّ ة	وفي	بع�ص	الحيان	يحدث	نزيف	في	الق�سرة	الخارجيَّ ة	الكظريَّ الغُدَّ
ة	على	�سبيل	 ة	الكظريَّ اإلى	ق�سور	في	عملها،	وهناك	بع�ص	اأنواع	الأدوية	التي	توؤثر	على	عمل	الغُدَّ
المثال:	كيتوكونازول	وبع�ص	اأدوية	الت�سنجات	وال�سرع	مثل	عقار	الفينوباربيتال	والفينوتوين.

ة	والتي	 ة	النخاميَّ ا	اإذا	كانت	ت�سمل	الغُدَّ ة	خ�سو�سً ة	الكظريَّ •	توجد	اأمرا�ص	توؤثر	على	عمل	الغُدَّ
ة	 ة	عن	طريق	الهرمون	المحفز	للغدة	الكظرية	 والمفُرَز	من	الغُدَّ ة	الكظريَّ ت�سيطر	على	عمل	ق�سرة	الغُدَّ
ة	 الكظريَّ ة	 الغُدَّ ق�سور	 اإلى	 ذلك	 ي	 يوؤدِّ الهرمون،	 هذا	 اإفراز	 في	 خلل	 هناك	 كان	 فاإذا	 ة،	 النخاميَّ
	ذلك	قد	 ة،	فاإنَّ ة	الكظريَّ ة،	اأو	في	الغُدَّ ة	النخاميَّ المركزي،	كذلك	ل	قدّر	الله	اإذا	وُجدت	اأورام	في	الغُدَّ

ة. ة	الكظريَّ ي	اإلى	ق�سور	الغُدَّ يوؤدِّ

:)ACTH( ة الكظريَّة الهرمون المحفز لق�سرة الغُدَّ
م	الأ�سا�ص	لإفراز	الكورتيزول	 ة،	ويعتبر	الهرمون	المنظِّ ة	النخاميَّ 	الأمامي	للغُدَّ • يُفرَز	من	الف�صِّ

ة. ة	الكظريَّ من	الغُدَّ
ة،	حيث	 النخاميَّ ة	 الغُدَّ قِبل	 من	 اإفرازه	 �سلامة	 من	 للتاأكّد	 الهرمون	 هذا	 قيا�ص	 ة	 اأهميَّ تكمن	 	•
ة/	لتر،	ويكون	 )ACTH( في	ال�سباح	ما	بين	7-40	مل	وحدة	دوليَّ الـ	 يتراوح	م�ستوى	هرمون	
  )ACTH(	الـ	هرمون	م�ستوى	ارتفاع	ويُلاحظ	الم�ساء،	في	منه	اأكثر	ال�سباح	في	الهرمون	هذا	اإفراز
اإلى	 ي	 يوؤدِّ   )ACTH( الـ	 هرمون	 م�ستوى	 وانخفا�ص	 الكورتيزول،	 م�ستوى	 ارتفاع	 اإلى	 ي	 يوؤدِّ

انخفا�ص	م�ستوى	الكورتيزول	في	الدم.

ة المكت�سب: ة الكظريَّ ق�سور الغُدَّ
ا	على	ح�سب	مكان	الخلل. ا	اأو	ثانويًّ 	يكون	اأوليًّ ا	اأنَّ 	ت�سنيفه	اإمَّ •	يتمُّ

ة	الذاتية	 ة	بالأج�سام	المناعيَّ ة	الكظريَّ لي	ينتج	عن	مهاجمة	ق�سرة	الغُدَّ ة	الأوَّ ة	الكظريَّ •	ق�سور	الغُدَّ
ة،	اأو	 ة،	مثل	اللتهابات	الفطريَّ ة	الكظريَّ في	مر�ص	اأدي�سون،	اأو	ب�سبب	اللتهابات	المزمنة	في	الغُدَّ

	 تمَّ اأو	 ة،	 الكظريَّ ة	 الغُدَّ دموي	في	 نزيف	 هناك	 كان	 اإذا	 كذلك	 المناعة،	 نق�ص	 فيرو�ص	 اأو	 الدرن،	
لي. ة	الأوَّ ة	الكظريَّ ا�ستئ�سالها	ب�سبب	ورم،	كل	هذه	الأ�سباب	توؤدّي	اإلى	ق�سور	الغُدَّ

اأو	في	 ة،	 النخاميَّ ة	 الغُدَّ ا	في	 اإمَّ ب�سبب	خلل	 المركزي،	وذلك	 الثانوي	 ة	 الكظريَّ ة	 الغُدَّ •	ق�سور	
اأو	 اإ�سعاعي،	 اأو	علاج	 اأو	جراحة،	 ورم	حميد،	 ا	 اإمَّ ب�سبب	 وذلك	 )الوطاء(،	 المهاد	 ماتحت	 منطقة	
ة،	وبالتالي	 ة	الكظريَّ ز	لق�سرة	الغُدَّ ي	اإلى	قلة	اإنتاج	الهرمون	المحفِّ ا	يوؤدِّ التهابات	في	هذه	المنطقة؛	ممَّ
ة	 ة	لت�سنيع	الهرمونات	ناتًجا	عن	ال�سبب	المركزي،	ولي�ص	ب�سبب	�سعف	الغُدَّ ة	الكظريَّ عدم	قدرة	الغُدَّ

ة. الكظريَّ

:)Addison’s Disease( مر�ض اأدي�سون
•	يحدث	بمعدل		حالة	واحدة	لكل	100	األف	حالة.	

ة.	 ة	الكظريَّ ة	للغُدَّ م	وتلف	تدريجي	في	الق�سرة	الخارجيَّ •	اأغلب	الحالت	تكون	ب�سبب	تحطُّ
ة	 •	يحدث	نتيجة	خلل	في	جهاز	المناعة	الداخلي	للج�سم،	حيث	يهاجم	جهاز	المناعة	ق�سرة	الغُدَّ
ى	هذا	المر�ص	المناعة	 ة،	ويُ�سمَّ ة	الكظريَّ ة،	وبالتالي	ينتج	عن	ذلك	تلف	الن�سيج	الداخلي	للغُدَّ الكظريَّ
ة	من	قِبل	الج�سم	تهاجم	 الذاتية	)Autoimmune Diseases(،	ويعني	تكوين	اأج�سام	م�سادة	داخليَّ
ة	 	تلف	اأو	تدمير	90٪	على	الأقل	من	خلايا	ق�سرة	الغُدَّ 	يتمَّ ة.	وبعد	اأنَّ ة	الكظريَّ خلايا	واأع�ساء	الغُدَّ
ة		ينتج	عن	ذلك	نق�ص	هرموني	الكورتيزول،	والألدو�ستيرون،	وفي	معظم	الحالت	تكون	 الكظريَّ
اأخرى	يهاجم	الج�سم	المناعي	 رة	بالج�سم،	وفي	حالت	 ة	الوحيدة	المت�سرِّ الغُدَّ ة	هي	 ة	الكظريَّ الغُدَّ
ة،	 ة	الدرقيَّ الغُدَّ ة	على	�سبيل	المثال:	خلايا	 ة	الكظريَّ الغُدَّ اإلى	ق�سرة	 اأخرى،	بالإ�سافة	 اء	 غُددًا	�سمَّ
ذلك	 عن	 وينتج	 	، ال�سمَّ الغُدد	 	 من	 ة	وغيرها	 الجاردرقيَّ ة	 الغُدَّ البنكريا�ص،	خلايا	 بيتا	في	 خلايا	
تحت	 تندرج	 المرا�ص	 هذه	 وجميع	 المناعي،	 الجهاز	 يهاجمها	 التي	 	 ال�سمَّ الغُدد	 	 عمل	 �سعف	
ة	 ة.	وهناك	اأ�سباب	اأخرى	ل�سعف	اإفراز	ق�سرة	الغُدَّ ة	الذاتيَّ ى	بالأمرا�ص	المناعيَّ قائمة	اأمرا�ص	تُ�سمَّ
ة	للهرمونات	فعلى	�سبيل	المثال:	20٪	من	الحالت	تنتج	ب�سبب	الإ�سابة	بالدرن،	وهذا	الدرن	 الكظريَّ
غالباً	ي�سيب	الرئتين،	ولكنْ	هناك	نوعٌ	من	الدرن	ينت�سر	من	الرئتين	اإلى	الدم،	وعندما	ينت�سر	في	
الكظري	 الق�سور	 اإلى	حالت	 ي	 يوؤدِّ اأع�ساء	الج�سم،	وغدد	الج�سم،	وربما	 على	جميع	 	 الدم	يمرُّ

ة. ة	الكظريَّ لي،	وينتج	عن	ذلك	تدمير	الغُدَّ الأوَّ
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:)Addisonian Crisis( "نوبة ق�سور الغدة الكظرية الحاد "�سدمة اأدي�سون
ال�سريع،	 بال�سكل	 علاجه	 يتم	 لم	 اإذا	 حياته	 الطفل	 يفقد	 فربما	 خطيرة،	 تكون	 النوبة	 هذه	  •

ن	اأعرا�ص	هذه	النوبة	ما	يلي: وتت�سمَّ
•	األم	حاد	اأ�سفل	الظهر،	والبطن.
•	قيء	واإ�سهال	�سديدان،	وجفاف.

•	انخفا�ص	�سغط	الدم	الحاد.
•	فقدان	الوعي.
• توقف	القلب.

ت�سخي�ض الق�سور الكظري:
	لون	الجلد	ويكون	اأكثر	دكانة،	وغامق	اللون؛	 • الأعرا�ص	الم�ساحبة	لهذا	المر�ص	ت�سمل	تغيرُّ
المحفز	 الهرمون	 اإفراز	 الميلانين	الموجودة	في	الجلد،	ناتجة	عن	زيادة	 اإفراز	�سبغة	 ب�سبب	زيادة	

ة. ة	الكظريَّ لق�سرة	الغدة	الكظرية،	وذلك	ب�سبب	ق�سور	وظيفة	الغُدَّ
	• التحاليل	ت�سمل	م�ستوى	هرمون	الكورتيزول	في	ال�سباح	الباكر	)ال�ساعة	الثامنة	�سباحًا(،	
ة،	وهذا	 ة	الكظريَّ حيث	يكون	في	المعدل	الطبيعي	لدى	الأ�سخا�ص	الذين	ل	يعانون	من	اأمرا�ص	الغُدَّ
لق�سرة	 المحفز	 والهرمون	 ا،	 منفخ�سً الكورتيزول	 هرمون	 يكون	 وكذلك	 وقت،	 اأف�سل	 هو	 الوقت	

الغدة	الكظرية	مرتفعًا.
ى	 يُ�سمَّ اختبار	 عمل	 يجب	 وللتاأكيد	 منخف�سة،	 الكورتيزول	 ن�سبة	 تحليل	 نتيجة	 كانت	 	• اإذا	
اأكثر	 يعتبر	 وهذا	 الكظرية،	 الغدة	 لق�سرة	 المحفز	 الهرمون	 بوا�سطة	 ة	 الكظريَّ ة	 الغُدَّ تحفيز	
	عن	طريقها	قيا�ص	ن�سبة	هرمون	الكورتيزول	في	الدم،		وبعد	ثلاثين،	و�ستين	 ة	ويتمُّ الختبارات	دقَّ
	في	ن�سبة	هرمون	الكورتيزول	 	اإعادة	فح�ص	هرمون	الكورتيزول،	فاإذا	لم	يكن	هناك	تغيرُّ دقيقة	يتمُّ

بعد	اإعطاء	العقار،	يكون	تاأكيد	ت�سخي�ص	ق�سور	الغدة	الكظرية	الأولي.

ة	المزمنة،	 لي،	والتي	ت�سمل	اللتهابات	الفطريَّ •	هناك	اأ�سباب	اأقل	انت�سارًا	للق�سور	الكظري	الأوَّ
كانت	 �سواء	 الأورام،	 اأنواع	 بع�ص	 هناك	 يكون	 الأطفال	 لدى	 النادرة	 الحالت	 بع�ص	 وكذلك	في	
لي�ست	في	 لله	 الحمد	 ولكن	 ة،	 الكظريَّ ة	 الغُدَّ ق�سور	 اإلى	 ي	 توؤدِّ خبيثة	 اأورامًا	 اأو	 حميدة،	 اأورامًا	

النت�سار	ال�سائع	لدى	الأطفال.

الق�سور الكظري الثانوي:
اأي	 ب�سبب	حدوث	 غالباً	 تكون	 واأ�سبابه	 لي،	 الأوَّ الكظري	 الق�سور	 انت�سارًا	من	 اأقل	 يحدث	  •
ة	الموجودة	في	الدماغ	فعلى	�سبيل	المثال:	اإذا	كانت	هناك	التهابات	في	الن�سيج	 ة	النخاميَّ اإ�سابة	للغُدَّ
اأو	 الراأ�ص،	 بالإ�سعاع	لجمجمة	 يوجد	علاج	 اأو	 ة،	 النخاميَّ ة	 الغُدَّ هناك	ورم	في	 كان	 اأو	 الدماغي،	
ي	اإلى	الق�سور	الكظري	 كان	هناك	نوع	من	الأورام	الأخرى	التي	تّم		ا�ستئ�سالها،	وجميعها	توؤدِّ

الثانوي.

اأعرا�ض مر�ض اأدي�سون )الق�سور الكظري الأوَّلي(:
يكون	 الخلايا	 	تحطم	 لأنَّ وذلك	 ا،	 تدريجيًّ ها	 ولكنَّ فجاأة،	 اأدي�سون	 مر�ص	 اأعرا�ص	 تظهر	 ل	  •

ا	عن	طريق	الجهاز	المناعي	الذاتي	. تدريجيًّ
يزدادان	 والإرهاق	 التعب	 وهذا	 المزمن،	 العام	 والإرهاق	 بالتعب	 الم�ساب	 الطفل	 ي�سعر	  •
ة،	ونق�ص	الوزن،	وغثيان	 ا	يومًا	عن	الآخر،	وكذلك	�سعف	بالع�سلات،	وفقدان	ال�سهيَّ تدريجيًّ
ي	اإلى	الدوخة	والدوار	ال�سديدين،	 ا	يوؤدِّ وقيء	�سديدان،	واإ�سهال،	وانخفا�ص	�سغط	الدم؛	ممَّ
ات	في	لون	الجلد،	في�سبح	لونه	داكنًا،	�سواء	كان	في	الأجزاء	المك�سوفة،	اأو	غير	 كما	يوجد	تغيرُّ
ة،	واأماكن	ال�سغط	مثل	المرفق،	الركبة،	 المك�سوفة،	ويكون	لون	الجلد	داكنًا	في	الثنيات	الجلديَّ
ر	 ة	داخل	الفم،	و	قد	يوؤثِّ ة	الداخليَّ ة	المخاطيَّ ة،	والأغ�سيَّ المفا�سل،	اأ�سابع	القدم،	واللثة	الخارجيَّ
للطفل	 	وبع�ص	الحالت	يكون	 المزمن،	 الطفل،	فيعاني	من	الكتئاب	 ة	 نف�سيَّ المر�ص	على	 هذا	

ات	كبيرة. ة	�سديدة	لأكل	الملح	بكميَّ قابليَّ
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تكلُّ�سات	 اأي	 وجود	 عدم	 من	 د	 للتاأكُّ ة	 الكظريَّ ة	 للغُدَّ 	 ة	 �سينيَّ اأ�سعة	 لإجراء	 المري�ص	 يحتاج	 	•
فوق	 اأ�سعة	 عمل	 ويحتاج	 ة،	 الكظريَّ ة	 الغُدَّ درن	 المثال:	 �سبيل	 على	 اللتهابات،	 لبع�ص	 م�ساحبة	
ة	 للغُدَّ ة	 مغناطي�سيَّ اأ�سعة	 اأو	 ة،	 مقطعيَّ واأ�سعة	 ة،	 الكظريَّ ة	 الغُدَّ حجم	 من	 د	 للتاأكُّ ة	 ال�سوتيَّ الموجات	

ا. ة،	اإذا	كان	الق�سور	الكظري	ثانويًّ النخاميَّ

:)ACTH( اأ�سباب ارتفاع م�ستوى الهرمون المحفز لق�سرة الغدة الكظرية
م	 لي،	وت�سخُّ ة	الأوَّ ة	الكظريَّ • هناك	بع�ص	الأمرا�ص		وت�سمل	متلازمة	كو�سينج،	وق�سور	الغُدَّ
هرمون	 نق�ص	 اإلى	 توؤدي	 التي	 	 العلاجية	 العقارات	 وبع�ص	 ة	 الَخلقيَّ ة	 الوراثيَّ ة	 الكظريَّ ة	 الغُدَّ

الكورتيزول.

متلازمة كو�سينج )زيادة ن�سبة هرمون الكورتيزول في الدم(:
ة-	بوا�سطة	العالم	كو�سينج	عام	1932م،	وهي	مجموعة	من	الأ�سباب	التي	 ل	مرَّ • وُ�سفت	-لأوَّ

ي	اإلى	زيادة	اإفراز	هرمون	الكورتيزول: توؤدِّ
ة،	اأو	ب�سبب		 ة	الكظريَّ •	زيادة	اإفراز	داخلي	من	هرمون	الكورتيزول؛	ب�سبب	زيادة	حجم	الغُدَّ
ي	اإلى	زيادة	اإفراز	 ا	يوؤدِّ ة؛	ممَّ ة	الكظريَّ وجود	بع�ص	الأورام	)الحميدة	اأو	الخبيثة(	في	ق�سرة	الغُدَّ

هرمون	الكورتيزول.
وبالتالي	 	 ة،	 النخاميَّ ة	 الغُدَّ اأورام	 مثل:	 ة	 لأ�سباب	خارجيَّ الكورتيزول	 هرمون	 اإفراز	 زيادة	 	•
ا	في	الرئة،	وفي	بع�ص	 يزيد	اإفراز	الكورتيزول	الناتج	عن	ذلك،	اأو	هناك	بع�ص	الأورام	النادرة	جدًّ

المناطق	الأخرى	في	الج�سم.
ا	ال�سائع	في	الأطفال	والمواليد	هو	 هذه	الأ�سباب	لي�ست	�سائعة	الحدوث	عند	الأطفال،	واإنمَّ  •
ة،	 ا�ستخدام	العقارات	التي	تحتوي	على	هرمون	الكورتيزول	الموجودة	في	كثير	من	المراهم	الجلديَّ
اأو	طفلتهم	 الآباء	والأمهات	عندما	يو�سف	لطفلهم	 لذلك	نو�سي	جميع	 وتختلف	من	مرهم	لآخر؛	

فاإذا	كانت	عالية،	 الكورتيزول	الموجودة	في	المرهم،	 د	من	ن�سبة	 التاأكُّ باللتهابات،	 ة	 مراهم	خا�سَّ
د	من	هذه	الن�سبة،	كذلك	عقار	الكورتيزول	الم�ستخدم	لعلاج	كثير	من	 يُن�سح	بمراجعة	الطبيب	للتاأكُّ
ة،	 ة،	واأمرا�ص	الح�سا�سيَّ الأمرا�ص،	على	�سبيل	المثال:	اأمرا�ص	الروماتيزم،	واأمرا�ص	المناعة	الذاتيَّ
والربو	ال�سعبي،	وكذلك		المتلازمة	الكلوية	)Nephrotic Syndrome(،	وغيرها	من	الأمرا�ص	التي	

ت�ستوجب	علاج	الكورتيزول	لفترات	طويلة.

اأعرا�ض متلازمة كو�سينج:
ة،	ويكون	وجهه		م�ستديرًا،	مع	احمرار	 • يكون	الطفل	بدينًا،	وبدانته	زائدة	عن	المعدلت	الطبيعيَّ
وال�ساقان	 الذراعان،	 ا	 اأمَّ الج�سم،	 من	 الو�سطى	 المنطقة	 تكون	مح�سورة	في	 والبدانة	 الخد،	 في	
فتكونان	نحيفة	بعك�ص	من	لديهم	البدانة؛	ب�سبب	الإفراط	في	التغذية	تكون	البدانة	لديهم	في	جميع	
اأنحاء	الج�سم،	بما	في	ذلك	القدمان،	وال�ساقان،	والذراعان،	كذلك	ي�ساحب	هذه	المتلازمة	�سعف	

ي	زيادة	هرمون	الكورتيزول	اإلى	ه�سا�سة	العظم. الع�سلات،	وربما	توؤدِّ

ة ة الكظريَّ الف�سل الثامن:  اضطرابات الغُدَّ
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ت�سخي�ض متلازمة كو�سينج:
•	ن�سبة	الكورتيزول	في	الدم	تكون	مرتفعة	عند	الثامنة	�سباحًا	وعند	منت�سف	الليل	وتكون	

ن�سبة	الكورتيزول	م�ساءً	اأكثر	منه	في	النهار	)عك�ص	الطبيعي(.
•	الهرمون	المحفز	لق�سرة	الغدة	الكظرية	)ACTH(	يكون	مرتفعًا	اإذا	كان	ال�سبب	مركزي	من	

الغدة	النخامية.
ا	)اأقل	من	 •	تحاليل	ن�سبة	الأملاح	في	الدم	حيث	يكون	م�ستوى	البوتا�سيوم	في	الدم	منخف�سً

3	مل	مول/لتر(.
ة،	 الكظريَّ ة	 الغُدَّ اأورام	 لت�سخي�ص	 المغناطي�سي	 الرنين	 اأ�سعة	 اأو	 ة،	 المقطعيَّ الأ�سعة	 ت�سوير	  •
ة	 ة	للغُدَّ 	من	عمل	ت�سوير	الأ�سعة	المغناطي�سيَّ ة،	لبدَّ ة	النخاميَّ واإذا	كانت	الأورام	موجودة	في	الغُدَّ

ة. النخاميَّ

علاج متلازمة كو�سينج:
ة	 • علاج	م�سدر	المر�ص	المت�سبب	في	زيادة	ن�سبة	الكورتيزول،	وغالبًا	ما	يكون	ورمًا	في	الغُدَّ

ة،	اأو	خارجهما. ة،	اأو	النخاميَّ الكظريَّ
ة. ة	الكظريَّ • ا�ستخدام	العلاج	الإ�سعاعي	لبع�ص	حالت	اأورام	الغُدَّ

ة	تمامًا	في	الجهتين،	وذلك	اإذا	 ة	الكظريَّ اح	اإلى	ا�ستئ�سال	الغُدَّ •	في	بع�ص	الأحيان	يلجاأ	الجرَّ
ا�ستخدام	 المتلازمة	 هذه	 �سبب	 كان	 اإذا	 ا	 اأمَّ ة،	 الكظريَّ ة	 الغُدَّ اأنحاء	 منت�سرًا	في	جميع	 الورم	 كان	
الأدوية	والعقارات	التي	تحتوي	على	الكورتيزول،	فيرجى	متابعة	الأدوية	مع	الطبيب	المعالج،	فربما	

ي�ستبدلها	باأدوية	اأخرى	ل	تزيد	ن�سبة	الكورتيزول	في	الدم.

:)Conn’s Disease( )مر�ض زيادة اإفراز هرمون الألدو�ستيرون )كونز
وهرمون	 ة،	 الكظريَّ ة	 الغُدَّ ق�سرة	 من	 الألدو�ستيرون	 هرمون	 اإفراز	 زيادة	 ب�سبب	 ينتج	  •
ا	ال�سوديوم	والكلورايد،	 الألدو�ستيرون	ي�ساعد	على	حفظ	توازن	الأملاح	في	الج�سم،	وخ�سو�سً

ا	للحفاظ	على	ن�سبة	�سغط	الدم	في	الم�ستوى	الطبيعي. 	جدًّ وهذا	الهرمون	مهمٌّ

نقاط هامة:
  •
  
  


 •
  

 
   •
            

Buffalo Hump 
            •
   
 •
 
 



ة ة الكظريَّ الف�سل الثامن:  اضطرابات الغُدَّ



مْ  وال�سكري لدى الأطفال اأمرا�ض الغُدد ال�سُ 278279

•		زيادة	اإفراز	هذا	الهرمون،	ينتج	عنه	زيادة	ن�سبة	ال�سوديوم	في	الج�سم،	وفقدان	للبوتا�سيوم	
ة	في	تحليل	الغازات	 ا	ينتج	عنه	قلَّة	ن�سبة	البوتا�سيوم	في	الج�سم،	وكذلك	وجود	قلويَّ في	البول؛	ممَّ

في	الدم.

اأ�سباب زيادة اإفراز هرمون الألدو�ستيرون:
ة،	اأو	ب�سببب	وجود	اأورام	)حميدة	اأو	خبيثة(	 ة	الكظريَّ 	يكون	ب�سبب	زيادة	حجم	الغُدَّ • يمكن	اأنَّ
ي	اإلى	زيادة	اإفراز	هرمون	الألدو�ستيرون،	وفي	هذه	الحالت	يكون	 ا	يوؤدِّ ة؛	ممَّ ة	الكظريَّ في	الغُدَّ

ا. ن�سبة	هرمون	الرينين	منخف�سً

اأعرا�ض زيادة هرمون الألدو�ستيرون:
ال�سوديوم	في	الج�سم،	والطفل	 ارتفاع	م�ستوى	 ب�سبب	 الدم،	وذلك	 ارتفاع	�سغط	 ت�سمل	  •
ل	 الأحيان	 بع�ص	 وفي	 ة؛	 الع�سليَّ والتقلُّ�سات	 الع�سلات،	 و�سعف	 الم�ستمر،	 الإعياء	 من	 يعاني	
يقدر	ال�سخ�ص	على	تحريك	الع�سلات،	اأو	الم�سي؛	ب�سبب	قلَّة	البوتا�سيوم	في	الدم،	كذلك	ال�سعور	

ات	كبيرة. بالعط�ص	الم�ستمر،	والتبول	بكميَّ

الت�سخي�ض:
• ن�سبة	ال�سوديوم	والكلورايد	تكونان	مرتفعتين،	ون�سبة	البوتا�سيوم	منخف�سة	في	الدم.

•	تحليل	هرمون	الألدو�ستيرون	تكون	ن�سبته	عالية،	وهرمون	الرينين،	وهو	هرمون	يُفرَز	من	
الكلى	تكون	ن�سبته	منخف�سة.

د	من	�سبب	الزيادة	في	اإفراز	هذا	 ة	للتاأكُّ ة	الكظريَّ ة،	اأو	رنين	مغناطي�سي	للغُدَّ • عمل	اأ�سعة	مقطعيَّ
ة،	اأو	يكون	ال�سبب	وجود	ورم	)حميد	اأو	 ة	الكظريَّ م	في	الغُدَّ الهرمون،	وغالبًا	يكون	هناك	ت�سخُّ

ة. ة	الكظريَّ خبيث(	في	ق�سرة	الغُدَّ

العلاج:
•	ا�ستخدام	اأدوية	تثبيط	ال�سغط	ال�سرياني؛	للحفاظ	على	م�ستوى	ال�سغط	بال�سكل	الطبيعي.
ة	بالبوتا�سيوم،	 ة	الأطعمة	الغنيَّ ته،	وزيادة	كميَّ •	الحد	من	تناول	ملح	الطعام،	وتحديد	كميَّ

الأميلورايد،		 وعقار	 	،)Spirinolactone( اإ�سبيرونولكتون	 مثل	 البول	 مدارات	 ا�ستخدام	  •
اإخراج	 زيادة	 اإلى	 يان	 ويوؤدِّ الكلى،	 على	 الألدو�ستيرون	 تاأثير	 يعوقان	 هما	 فاإنَّ 	)Amiloride(

ال�سوديوم	في	البول،	وقلَّة	اإخراج	البوتا�سيوم،	وبالتالي	ينخف�ص	�سغط	الدم.
ا	-دون	اأي	تاأخير. 	من	ا�ستئ�ساله	جراحيًّ • في	حالة	وجود	ورم	لبدَّ

:)Pheochromocytoma( ورم القواتم
ة	في	الخلايا	األيفة	 ة	الكظريَّ ة،	وين�ساأ	من	نخاع	الغُدَّ •	ي�سنّف	اأحد	اأورام	الغُدد	ال�سم	الع�سبيَّ

ة.	 ة	الكظريَّ الكروم،	اأو	من	الأن�سجة	األيفة	الكروم	خارج	الغُدَّ
اأقل	 وب�سكل	 النوراأدرينالين،	 من	 معظمها	 الكاتيكولمينات،	 من	 عالية	 ات	 كميَّ الورم	 يُفرز	 	•

الأدرينالين.	
القواتم،	 ورم	 ها	 باأنَّ 	 ة	 الكظريَّ ة	 الغُدَّ عن	 الخارجة	 ة	 الع�سبيَّ للعقدة	 المجاورة	 الأورام	 	 تُعدُّ 	•
ى	 ومرتبطة	ارتباطًا	وثيقًا	بالأورام	التي	تن�ساأ	في	عُقَد	الجهاز	الع�سبي	الودي	)ال�سمبثاوي(	وتُ�سمَّ

على	اأ�سا�ص	الموقع	الت�سريحي.

الأعرا�ض ال�سريريَّة:
•	ال�سداع،	وهو	العَرَ�ص	الأكثر	�سيوعًا.

•	ارتفاع	معدل	�سربات	القلب.
ا	يجعل	من	ال�سعب	الك�سف	 •	نوبات	ارتفاع	�سغط	الدم،	�سواء	كانت	م�ستمرة	اأو	متقطعة،	ممَّ

عن	وجود	ورم	القواتم.	
•	الخفقان.
•	القلق.

ق	الغزير. •	التعرُّ
•	�سحوب	اللون.
•	فقدان	الوزن.
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•	ارتفاع	م�ستوى	الجلوكوز	في	الدم.
•		ارتفاع	�سغط	الدم	ال�سرياني	المقُاوِم	للعلاج.	

•	ارتفاع	�سغط	الدم	ال�سرياني	الخبيث.

الأ�سباب:
ا. •	قد	يكون	ما	ي�سل	اإلى	25٪	من	ورم	القواتم	عائليًّ

•	الطفرات	في	الجينات	)VHL، RET، NF1(	)جين	17	الورم	الع�سبي	الليفي	من	النوع	1(،		
ورم	 اأو	 الليفي،	 الع�سبي	 الورم	 لينداو،	 هيبل	 فون	 المر�ص	م�سحوبًا	بمر�ص	 يكون	 قد	 وبالتالي	

ة	العائلي	اعتمادًا	على	الطفرة. جنيب	العقدة	الع�سبيَّ
	،)MEN IIA & MEN IIB(	نوع	،	ال�سمّ	الغُدد	اأورام	د •	ورم	القواتم	هو	ورم	من	متلازمة	تعدُّ
ة	 الدرقيَّ ة	 الغُدَّ و�سرطان	 	، الجاردرقية	 الغدد	 اأورام	 للمتلازمة:	 المكُوّنة	 الأخرى	 الأورام	 وت�سمل	

.)RET(	الوَرَمي	الجين	في	ال�سائعة	والطفرات	النخاعي،

الت�سخي�ض:
اأو	من	خلال	جمع	 )الدم(،	 البلازما	 الكاتيكولمينات	في	 قيا�ص	 الت�سخي�ص	عن	طريق	 	 يتمَّ 	•

البول	على	مدار	24	�ساعة.
ي	الحذر	ل�ستبعاد	الأ�سباب	الأخرى	لزيادة	الأدرينالين،	مثل	نق�ص	الجلوكوز	في	 •	يجب	توخِّ
المن�سطات،	ميثيل	دوبا،	 الكاتيكولمينات،	مثل	 توؤثر	على	 التي	 المجهود،	والأدوية	 التوتر،	 الدم،	
)مثل	 المختلفة	 ة	 الغذائيَّ المواد	 ر	 توؤثِّ 	 اأنَّ يمكن	 كما	 الدم،	 �سغط	 خاف�سات	 اأو	 الدوبامين،	 منبهات	
م�ستويات	 على	 والفانيليا(	 والحم�سيات،	 والكاكاو،	 وال�سوكولتة،	 والموز،	 وال�ساي،	 القهوة،	

الميتانيفرين	في	البول،	وحم�ص	الفانيليل	مندليك.
•	الت�سوير	المقطعي،	اأو	الت�سوير	بالرنين	المغناطي�سي	على	الراأ�ص،	والرقبة،	وال�سدر،	والبطن	
ا	التحديد	 لتحديد	مكان	الورم	ويمكن	كذلك	تحديد	الورم	عن	طريق	الم�سح	ال�سوئي			)MIBG(،	اأمَّ

	.)PET-CT(	با�ستخدام	الم�سح	مراكز	بع�ص	في	عليه	الح�سول	فيمكن	الأدق

العلاج:
ا	عن	طريق	جراحة	البطن،	اأو	المنظار	 ل	للعلاج	هو	ال�ستئ�سال	الجراحي	للورم،	اإمَّ •	الخيار	الأوَّ
	تنفيذ	هذه	 	يتمَّ د	الجراحة،	واحتمال	ح�سول	م�ساعفات	اأثناء	وبعد	الجراحة،	ل	يجب	اأنَّ ونظرًا	لتعقُّ

الجراحة	اإلَّ	في	مراكز	ذات	خبرة	في	علاج	هذا	المر�ص.	
ة	المت�سررة.	 ة	الكظريَّ •	قد	يكون	من	ال�سروري	ال�ستئ�سال	الجراحي	الكامل	للغُدَّ

ة،	مثل	فينوك�سيبنزامين،	 •	يتطلب	الخيار	الجراحي	معالجة	مُ�سبَقة	بمانع	م�ستقبِلات	األفا	الأدرينيَّ
اأو	م�سادات	األفا	ق�سيرة	المفعول	)مثل	برازو�سين،	تيرازو�سين،	اأو	دوك�سازو�سين(.

ة،	مثل	اأتينولول	في	وجود	ورم	 	تُ�ستخدَم	اأبدًا	حا�سرات	م�ستقبِلات	بيتا-1	النتقائيَّ •	يجب	األَّ
القواتم،	حيث	ي�سبب	ارتفاع	�سغط	الدم	ال�سديد	نتيجة	عمل	م�ستقبِلات	األفا	وحدها،	ولكن	بع�ص	
ة	ت�سمح	با�ستخدام	حا�سرات	بيتا	1	جنبًا	اإلى	جنب	مع	حا�سرات	األفا	 ة	ال�سريريَّ المبادئ	التوجيهيَّ

ات	القلب. خلال	الجراحة	لل�سيطرة	على	عدم	انتظام	دقَّ
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مة المقدِّ
الواحد  القرن  في  ال�سحيَّة  الأمرا�ض  اأخطر  اإحد  واليافعين  الأطفال  لدى  البدانة  ل  تمثِّ
رد- العديد من البلدان  والع�سرين، وتتَّخذ هذه الظاهرة اأبعادًا عالميَّة، وهي ت�سيب -ب�سكل مطَّ
�سهدت  وقد  منها.  ة  الح�سريَّ المناطق  ول�سيَّما  الدخل،  متو�سطة  والبلدان  الدخل،  منخف�سة 
معدلت انت�سار تلك الظاهرة زيادة ب�سكل مريع. ت�سير التقديرات اإلى اأنَّ عدد الأطفال الذين 
يعانون من فرط الوزن تجاوز 42 مليون ن�سمة على ال�سعيد العالمي. الجدير بالذكر اأنَّ نحو 35 
ة  بعدَّ العربيَّة  المجتمعات  ت  مرَّ ولقد  النامية.  البلدان  يعي�سون في  الأطفال  اأولئك  من  مليونًا 
تدريجيَّة،  غير  وب�سورة  ب�سرعة،  ة  والقت�ساديَّ الجتماعيَّة  الحياة  فيها  رت  تطوَّ مراحل، 
ر نوعيَّة �سحيَّة  رت فيها المواد الغذائيَّة ب�سورة كبيرة، وبنوعيَّات هائلة، ولم يتبع هذا التطوُّ توفَّ
لتحديد الختيار، وتنظيم الغذاء وكان هناك غياب وق�سور للتوعيَّة ال�سحيَّة والغذائيَّة، ولم 
ا ت�سبَّب في ظهور طفرة في الوزن في معظم البلاد العربيَّة، مع عدم  تُعطَ الأهميَّة الملائمة ممَّ
�سمة، وانت�سار  ممار�سة الحركة والم�سي، والخلود للراحة وال�سترخاء والنوم بعد الوجبات الدَّ
العنا�سر  العالية والخالية من  ة  بالطاقة الحراريَّ د الج�سم  والتي تزوِّ والم�سروبات،  الأغذية 
به من �سبع لدى مَن يتناولها دون  ية، وتحرم الج�سم من تناول الأغذية المفيدة بما ت�سبِّ المغذِّ

فائدة. 
البدانة  حدوث  في  دورًا  يتناولها  التي  الأغذية  نوعيَّة  وكذلك  الطفل،  اأكل  عادات  تلعب 
ة العالية،  المفرطة، على �سبيل المثال: تناول كميَّات مفرطة من الأطعمة ذات ال�سعرات الحراريَّ
بدلً من  الأطعمة ال�سحيَّة، والأكل اأثناء م�ساهدة التلفزيون وكذلك خدمة تو�سيل الأكلات 
غير  الأطعمة  تناول  على  الأطفال  ع  �سجَّ ذلك  لأنَّ   اأ�سواأ الأمر  جعلت  قد  للمنازل  ال�سريعة 
ال�سحيَّة، مع انت�سار ا�ستخدام حليب البودرة كبديل عن الر�ساعة الطبيعيَّة من ثدي الأم في 
ا ب�سبب �سيق الوقت قبل المدر�سة، والأكل  العام الأول من عمر الطفل، واإلغاء غالباً الفطور يومي
قة خلال النهار، والتي  ا ونوعًا، اأي ا�ستبدال الوجبات الثلاث باأخرى عديدة متفرِّ غير المنتظم كم
ية بقدر احتوائها على الدهون وال�سكر  قال ر�سولنا الكريم 	 :  نات مغذِّ ل تحتوي على مكوِّ
، بح�سبِ ابنِ ادم اأكلات يقمنَ �سلبَهُ، فاإنْ كانَ لَ محالةَ،  ا من بطن وعاءً �سر دميمَا ملاأَ ا(

فثلث لطعامِهِ، وثلث ل�سرابِهِ، وثلث لنَفَ�سِهِ( رواه اأحمد والترمذي. 
اأختتم	كلامي	بقوله	تعالى:)يَا بَنِي اآدَمَ خُذُوا زِينَتَكُمْ عِندَ كُلِّ مَ�شْجِد وَكُلُوا وَا�شْرَبُوا وَلَ 

."31 هُ لَ يُحِبُّ الْمُ�شْرِفِيَن( "الأعراف	 تُ�شْرِفُوا  اإِنَّ
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:)Body Mass Index( تعريف مقيا�ض كتلة الج�سم
• ح�ساب	موؤ�سر	كتلة	الج�سم	هو	الأ�سلوب	الأكثر	قبولً	على	نطاق	وا�سع	لتعريف	وت�سنيف	

البدانة	لدى	الأطفال	واليافعين.
• موؤ�سر	كتلة	الج�سم	ي�ساوي	وزن	الج�سم	)بالكيلوجرام(	مق�سومًا	على	الطول	)بالمتر	المربع(،	

ويُعتبرهو	المعيار	القيا�سي	لزيادة	الوزن	والبدانة	للاأطفال	واليافعين	اإلى	عمر	20	عامًا.	
ر	كتلة	الج�سم	اأقل	من	5٪			بالن�سبة	للعمر	والجن�ص	والعِرق. • النحافة	تُعرّف	عندما	يكون	موؤ�سِّ
للعمر	 بالن�سبة	 و85،	 	5 المئة	 بين	 الج�سم	 كتلة	 ر	 موؤ�سِّ يكون	 عندما	 يُعرّف	 الطبيعي	 الوزن	  •

والجن�ص	والعِرق.
كتلة	 ر	 موؤ�سِّ يكون	 عندما	 تُعرّف	 الوزن	 زيادة	  •
للعمر	 بالن�سبة	 و95،	 	85 المئتين	 بين	 الج�سم	

والجن�ص	والعِرق.
كتلة	الج�سم	 ر	 موؤ�سِّ يكون	 تُعرّف	عندما	 البدانة	  •
اأكثر	من	95٪،	بالن�سبة	للعمر	والجن�ص	والعِرق.
كتلة	 ر	 موؤ�سِّ يكون	 تُعرّف	عندما	 المفرطة	 البدانة	  •
ة	 المئويَّ الن�سبة	 )يقابل	 	35 من	 اأكثر	 	 الج�سم	
99،	اأو	موؤ�سر	كتلة	الج�سم	)Z(	درجة	اأكثر	من	

.)2.33
• 	الأطفال	الذين	يعانون	من	البدانة	المفرطة	لديهم	
اأكبر	 وخطر	 ة،	 الوعائيَّ ة	 القلبيَّ الخطر	 عوامل	
يتزايد	 كما	 البلوغ	 عمر	 في	 البدانة	 وجود	 من	
انت�سار	زيادة	الوزن	والبدانة	لدى	الأطفال	في	
مة	في	جميع	اأنحاء	 معظم	البلدان	النامية	والمتقدِّ

العالم.

درجات البدانة لدى البالغين في اللغة العربية:
• تختلف	م�سميات		مراتب	البدانة	لدى	الذكور	عن	الإناث	كما	يلي:

اأما	الأطفال	واليافعون	فلا	يوجد	في	معاجم	اللغة	العربية	م�سميات	لمراتب	ال�سُمنة	المختلفة.

الف�سل التا�سع:  البدانةُ لدى الأطفال واليافعين
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م في كيفيَّة تنظيم وزن الج�سم:  العوامل الف�سيولوجيَّة التي تتحكَّ

• نواة	المقوّ�سة	)Arcuate Nuclens of The Hypothalamus(	وهي	تقع	في	منطقة	ماتحت	المهاد،	
التي	 ة	 الهرمونيَّ الإ�سارات	 الوزن،	من	خلال	دمج	 لتنظيم	 الرئي�ص	 المركز	 )الوطاء(	بمثابة	
ه	الج�سم	ل�سبط	ا�ستهلاك	الطعام،	والطاقة،	والإنفاق،	كما	تحتوي	على	نوعين	رئي�سين	 توجِّ

ة،	مع	الإجراءات	المتعار�سة.	 من	الخلايا	الع�سبيَّ
يان	 ة	الببتيد	نيوروبيبتيد	واي	)Y(،	والببتيد	اأغوتي	)Agouti(	يوؤدِّ • تحفيز	الناقلات	الع�سبيَّ
	تن�سيط	 ة	التمثيل	الغذائي	وعلى	النقي�ص	من	ذلك،	فاإنَّ ة،	وانخفا�ص	عمليَّ اإلى	تحفيز	ال�سهيَّ
ة	التي	تنظمها	الأمفيتامين،	 مركبات	البروبيوميلانوكورتين/	الكوكايين،	والخلايا	الع�سبيَّ

ة.	 ة،	والذي	يمنع	الأكل	وال�سهيَّ ب	الإفراج	عن	هرمون	تحفيز	الخلايا	ال�سباغيَّ ي�سبِّ
ببتيد	 وهما	 اله�سمي،	 الجهاز	 في	 ينتجان	 ببتيدين	 الأكل	 في	 والرغبة	 ة	 ال�سهيَّ ارتبطت	  •

ة	وموعد	الأكل.	 مان	في	كميَّ الغريلين،	والببتيد	واي،	واللذان	يتحكَّ
الخلايا	 وين�سط	 المعدة،	 في	 اإنتاجه	 	 يتمُّ والذي	 ة،	 القويَّ ة	 لل�سهيَّ محفزٌ	 هو	 الغريلين	 ببتيد	  •

ا	في	ال�سبع.	 ة،	والببتيد	واي	يلعب	دورًا	هامًّ الع�سبيَّ
• يرتبط	تنظيم	الوزن	على	المدى	الطويل	-من	اأ�سهر	اإلى	�سنوات-	باللبتين،	والإن�سولين.	

الم�ساعفات ال�سحيَّة الناتجة عن البدانة:

ة	بين	البدانة	وداء	ال�سكري	)النمط	الثاني(	غير	 • داء ال�شكري النمط الثاني:	توجد	علاقة	قويَّ
ه	توجد	اأ�سبابٌ	اأُخرى	مثل:	الوراثة،	والجن�ص،	والأماكن	 	ل	نغفل	عن	اأنَّ المعتمد	على	الإن�سولين	ويجب	اأنَّ
	انت�سار	داء	ال�سكري	لدى	قبائل	هنود	"البيما"،	قد	 ة،	وغيرها،	وت�سير	الدرا�سات	اإلى	اأنَّ الجغرافيَّ
	البدانة	هي	العامل	الأ�سا�ص	في	انت�سار	 اأنَّ اأعلى	م�ستوى	في	العالم	بن�سبة	70٪،	ويُعتقد	 ل	 �سجَّ

المر�ص	لديهم.

ن�سبته	 اأ�سعاف	 	3 اإلى	 ت�سل	 البدينين	 بين	 الدم	 ارتفاع	�سغط	 ن�سبة	 الدم:	 ارتفاع �شغط   •
بين	العاديين،	فتخفي�ص	الوزن،	مع	التقليل	من	الملح	عند	مرتفعي	�سغط	الدم،	يقلل	من	م�ستويات	

ارتفاعه	بن�سبة	ت�سل	اإلى	٪50.
ا	على	مفا�سل	الج�سم	واأربطته،	ويظهر	ذلك	 • اآلم المفا�شل والأربطة:	البدانة	حمل	زائد	اأي�سً

دة	بالمفا�سل. في	�سورة	اآلم	متعدِّ
• اأمرا�ص	المرارة.

• اأمرا�ص	الجهاز	اله�سمي.
ة. • ا�سطرابات	الدورة	ال�سهريَّ

• ال�سخير،	واختناق	التنف�ص	اأثناء	النوم.
• اأمرا�ص	ت�سلُّب	ال�سرايين.

• زيادة	احتمال	الإ�سابة	ببع�ص	اأنواع	ال�سرطان.

الم�ساعفات  النف�سيَّة الناتجة عن البدانة:
ه	بدينٌ. • الكتئاب	النف�سي	من	نظرة	طلاب	المدر�سة،	والإخوان	على	اأنَّ

بة. فات	غير	المحبَّ • العداء،	والت�سرُّ
ر	التح�سيل	العلمي. • تاأخُّ

• الإح�سا�ص	بالنق�ص.
• اعتزال	الزملاء،	والميل	للوحدة.

• الإحباط.
• الخجل.

• اإهمال	الذات.
• الياأ�ص.
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ن�سائح للاأ�سرة للحدِّ من بدانة الأطفال: 
ة	عن	طريق	الإعلام،	والمدر�سة	عن	الغذاء	ال�سحي،	ودور	الريا�سة	في	 • برامج	توعويَّ

الوقاية	والعلاج.
ة	وا�ستبدالها	ب�سرب	الماء،	وتجنب	الوجبات	ال�سريعة،	وجميع	 ب	الم�سروبات	الغازيَّ • تجنُّ

اأنواع	الحلويات،	وال�سوكولتة.
• الإكثار	من	الخ�سار،	والفاكهة،	والبروتينات.

ة		وغير	الم�سبعة	في	تح�سير	الطعام. • ا�ستخدام	الدهون	النباتيَّ

• الإقلال	من	الن�سويات	وال�سكريات	عالية	ال�سعرات	الحرارية.
ب	المقالي	و�سرائح	البطاط�ص	المقلية،	وا�ستبدالها	بالم�سلوق،	والم�سوي. • تجنُّ

ة	للتغذية. باع	اأنماط	�سحيَّ • اعتماد	برامج	توعية	وتثقيف،	من	�ساأنها	ت�سجيع	الأطفال	على	اتِّ
هات	على	اإر�ساع	اأطفالهنّ	ر�ساعة	طبيعيةَ. • ت�سجيع	الأمَّ

ب	الأكل	اأمام	التلفاز. • تجنَّ
• عدم	ا�ستخدام	الحلوى	كو�سيلة	لمكافاأة	الأطفال.

ي	اإلى	نق�سان	�سريع	في	الوزن!	 ة،	والتي	قد	توؤدِّ ة	والتجاريَّ ب	و�سفات	الحمية	الع�سوائيَّ • تجنُّ
ة	للج�سم،	 ة	خطيرة،	كنق�ص	في	بع�ص	الفيتامينات،	والمعادن	ال�سروريَّ ب	م�ساعفات	�سحيَّ فهي	ت�سبِّ

ي	اإلى	ا�ستعادة	الوزن	المفقود	لحقًا. وكذلك	توؤدِّ
ممار�سة	 على	 وت�سجيعهم	 ببطء،	 الأكل	 م�سغ	 على	 الأطفال	 تعليم	 الم�ساعدة	 العوامل	 من	  •

الريا�سة.

تقييم الطفل البدين:
ي�سمل	تاريخ	عمر	بداية	زيادة	الوزن،	والمعلومات	حول	عادات	الأكل،	وممار�سة	الريا�سة	  •

للطفل.	
ة	لزيادة	الوزن	تحدث	قبل	�سنتين	من	 ر،	فغالبًا	الأ�سباب	الوراثيَّ • اإذا	كانت	البداية	في	عمر	مبكِّ

العمر.	
• التاريخ	الغذائي،	وي�سمل:

ة	المرتفعة. عرات	الحراريَّ ○		تحديد	الأطعمة	ذات	ال�سُّ
○		تقييم	اأنماط	الأكل	)توقيت	ومحتوى	الوجبات	الرئي�سة،	والوجبات	الخفيفة(	

اأمام	ال�سا�سة	)التلفزيون،	واأ�سرطة	الفيديو،	واأقرا�ص	الفيديو	 ○			تقييم	الوقت	الذي	يق�سيه	
ة،	واألعاب	الفيديو(. الرقميَّ
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	 مهمٌّ رٌ	 موؤ�سِّ كليهما،	 اأو	 الوالدين	 اأحد	 البدانة	في	 	 اإنَّ الوزن،	حيث	 لزيادة	 العائلي	 التاريخ	  •
ن	تاريخ	الأ�سرة	 	يت�سمَّ على	ما	اإذا	كانت	البدانة	�ست�ستمر	في	مرحلة	البلوغ،	وبالتالي	ينبغي	اأنَّ
ن	 يت�سمَّ 	 اأنَّ ينبغي	 كما	 والأ�سقاء(،	 )الآباء،	 الأولى	 الدرجة	 الأقارب	من	 البدانة	في	 معلومات	عن	
ة،	وارتفاع	�سغط	 معلومات	عن	الأمرا�ص	الم�ستركة	بين	البدانة،	واأمرا�ص	القلب،	والأوعية	الدمويَّ
الدرجة	 من	 الأقارب	 في	 التنف�سي	 الجهاز	 وق�سور	 المرارة،	 وح�سى	 والكبد،	 وال�سكري،	 الدم،	

ات،	ون�سف	الأ�سقاء(. الأولى	والثانية	)الأجداد،	والأعمام،	والعمَّ

الفح�ض ال�سريري:
ر	كتلة	الج�سم	)الوزن	بالكيلوجرام	مق�سوم	على	الطول	بالمتر	المربع(	هو	المقيا�ص	الأكثر	 • موؤ�سِّ

قبولً.	
ر	كتلة	الج�سم،	وبالتالي	يمكن	 •	الأطفال	الذين	تقل	اأعمارهم	عن	عامين،	ل	تتوفر	لهم	ن�سب	موؤ�سِّ

تعريف	البدانة	لديهم،	عندما	يكون	الوزن	اأكثر	من	95	٪	من	الطول.
ة	 البدانة	الح�سويَّ لتقييم	 ا�ستخدامهما	 الورك	يمكن	 اإلى	 محيط	الخ�سر،	ون�سبة	الخ�سر	  •
ة،	ومتلازمة	 )Visceral Obesity(	التي	ترتبط	مع	زيادة	الخطر	باأمرا�ص	القلب،	والأوعية	الدمويَّ

د	التكي�سات،	ومقاومة	الإن�سولين.	 التمثيل	الغذائي،	ومتلازمة	المبي�ص	المتعدِّ
ة	المرتبطة	بالبدانة،	مثل	�سغر	محيط	الراأ�ص	 د	من	عدم	وجود	�سمات	المتلازمات	الوراثيَّ • التاأكُّ
ة،	)Retinitis Pigmentosa( )متلازمة	باردت	-	 ة	المحيطيَّ غ	في	ال�سبكيَّ )متلازمة	كوهين(،	الت�سبُّ

بيدل(.	
	ارتفاعه	)يعرّف	اإذا	كان	ال�سغط	ال�سرياني	اأكثر	من	٪95	 • قيا�ص	ال�سغط	ال�سرياني،	حيث	اإنَّ
للجن�ص،	والعمر،	والطول	في	ثلاثة	اأوقات	منف�سلة(	فاإنه	يزيد	من	مخاطر	اأمرا�ص	القلب،	والأوعية	
ة	على	المدى	الطويل	في	الأطفال	الذين	يعانون	من	البدانة،		وقد	يكون	ارتفاع	�سغط	الدم	 الدمويَّ

�سمة	من	�سمات	متلازمة	كو�سينج.
	الدهون	الزائدة	في	الج�سم	نتيجة	 بات	للبدانة،	حيث	اإنَّ • توزيع	الدهون	يختلف	ما	بين	الم�سبِّ
	توزيع	الدهون	في	متلازمة	 الإفراط	في	التغذية	تكون	غالباً	في	الجذع	والأطراف،	وفي	المقابل	فاإنَّ

ز	في	منطقة	ما	بين	الكتفين،	والوجه،	والعنق،	والجذع	وتكون	الأطراف	نحيفة. كو�سينج	تتركَّ

	والمتلازمات	مثل	 ة	اأ�سباب	ا�سطرابات	الغُدد	ال�سمَّ د	من	طول	الطفل،	حيث	ترتبط	غالبيَّ • التاأكُّ
متلازمة	)برادر-	ويلي(	مع	ق�سر	القامة.	

ة	كذلك	زيادة	نمو	 ة	الدرقيَّ • ال�سعر	الجاف	اأوالخ�سن،	اأو	اله�ص	قد	يكون	من	�سمات	ق�سور	الغُدَّ
د	التكي�سات،	ومتلازمة	كو�سينج.	 ر(	توجد	في	متلازمة	المبي�ص	المتعدِّ ال�سعر	)ظاهرة	الت�سعُّ

ى	ال�سوّاك	الأ�سود	 •	فحــ�ص	الرقبــة،	والإبــــط	عن	وجـــود	اإ�سمــــرار،	وزيـــــادة	�سُمـك	الجلد،	وبما	يُ�سمَّ
اأو	مع	 الثاني،	 النمط	 البدينين،	والذي	يرتبط	مع	داء	ال�سكري	 )Acanthosis Nigricans(	في	الأطفال	

.)Polycystic Ovary Syndrome(	سات� د	التكيُّ مقاومة	هرمون	الإن�سولين،	اأومع	متلازمة	المبي�ص	المتعدِّ
الكحولي	 غيــــر	 الدهني	 الكبــــــــد	 مر�ص	 الكبــــــــــد	في	 ت�سخّم	 من	 للتاأكّــــــدُ	 البطــــن؛	 فحــ�ص	  •

)Non Alcoholic Fatty Liver Disease(	والذي	هو	من	اأحد	م�ساعفات	البدانة.	

البدناء،	حيث	�سغر	حجمهما	من	�سمات	 الذكور	 الق�سيب	لدى	 فح�ص	الخ�سيتين،	وطول	  •
اأو	 ويلي،	 برادر-	 بمتلازمة	 ة	 الخا�سَّ ال�سمات	 ومن	 للبدانة،	 بة	 الم�سبِّ الذكورة	 هرمونات	 نق�ص	

متلازمة	بارديت-	بيدل.	

الت�سخي�ض:
ة،	 الكظريَّ ة	 الغُدَّ ن�ساط	 فرط	 ة،	 الدرقيَّ ة	 )ق�سورالغُدَّ ال�سمّ	 الغُدد	 وظائف	 ق�سور	 ا�ستبعاد	  •

ة( ة،	مثل	نق�ص	هرمون	النمو،	ونق�ص	الهرمونات	الذكريَّ ة	النخاميَّ �سعف	وظيفة	الغُدَّ
ة	المن�ساأ	للبدانة،	مثل	متلازمة )Melanocortin 4(	ومتلازمة	 • التحليل	الوراثي	للاأ�سباب	اأحاديَّ

برادر-	ويلي.
ة	)قيا�ص	�سغط	الدم،	تحليل	الدهون	ال�سامل،	وتخطيط	 • تقييم	مخاطر	القلب،	والأوعية	الدمويَّ

القلب(.
• تخطيط	التنف�ص	خلال	النوم.

• قيا�ص	م�ستوى	ن�سبة	الجلوكوز	في	الدم	عند	ال�سيام.	
○	اإذا	كانت	نتيجة	قيا�ص	م�ستوى	ن�سبة	الجلوكوز	عند	ال�سيام	اأقل	من	100	ملج/	دل،	

ة.	 فهي	ن�سبة	طبيعيَّ
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○	اإذا	كانت	نتيجة	قيا�ص	م�ستوى	ن�سبة	الجلوكوز	عند	ال�سيام	من	100	اإلى	125	ملج/	
رًا	اإلى	مرحلة	ما	قبل	ال�سكري.	 دل،	فتكون	موؤ�سِّ

○	اإذا	كانت	نتيجة	قيا�ص	م�ستوى	ن�سبة	الجلوكوز	عند	ال�سيام	126	ملج/	دل	اأو	اأكثر،	
فهذا	من	دواعي	ت�سخي�ص	داء	ال�سكري	النمط	الثاني،	وفي	هذه	الحالة	ي�ستوجب	عمل	اختبار	

.)Oral Glucose Tolerance Test(	الفموي	ال�سكر	ل تحمُّ
اب	ال�سكري(	هيموجلوبين	)A1C(	كما	يلي: • قيا�ص	ن�سبة	ال�سكر	التراكمي	)الخ�سّ

○		اإذا	كانت	نتيجة	الهيموجلوبين	ال�سكري	ما	بين	5.7-6.4٪		فهي	مرحلة	ما	قبل	ال�سكري
النمط	 ال�سكري	 داء	 اأكثر	فهي	مرحلة	 اأو	 ال�سكري	٪6.5،	 الهيموجلوبين	 نتيجة	 اإذا	كانت	 	 	○

الثاني.
	122( مل	 ميكرولتر/	 	17 من	 اأكثر	 كان	 واإذا	 الإن�سولين،	 هرمون	 ن�سبة	 م�ستوى	 قيا�ص	  •

مليمول/	لتر(،	فتكون	ن�سبة	مرتفعة،	كت�سخي�ص	لمقاومة	هرمون	الإن�سولين.
قيا�ص	م�ستوى	الدهون	في	الدم؛	حيث	تُعتبر	الن�سب	التالية	في	الأطفال	الذين	يعانون	من	  •

البدانة،	علامة	من	�سمات	"متلازمة	التمثيل	الغذائي" وهي	كما	يلي:	
○		اإذا	كانت	ن�سبة	الكولي�سترول	الكلي	)�سائمًا(	اأكثر	من200	ملج/	دل	)5.18	مليمول/	لتر(.

○		اأو	ن�سبة	الكولي�سترول	)قليل	الكثافة(	اأكثر	من	130	ملج/	دل	)3.38	ملم/	لتر(.
○		اأو	انخفا�ص	ن�سبة	الكولي�سترول	)عالي	الكثافة(	اأقل	من	40	ملج/	دل.

ة	اأكثر	من	150	ملج/	دل. ○		اأو	ارتفاع	ن�سبة	الدهون	الثلاثيَّ
للتاأكّــدُ	من	عـــدم	وجــــود	مر�ص	الكبد	الدهني	غير	الكحولي	 • عمل	تحليـــل	وظائــــف	الكـبــــد	
من	�سعفي	 اأكثر	  )ALT( الكبد  اإنزيم	 يرتفع	 عندما	 وذلك	 	،)Non Alcoholic Fatty Liver Disease(

د	من	عدم	وجود	اأمرا�ص	الكبد	المزمنة	الأخرى،	مثل	 الطبيعي،	وي�ستمر	لأكثر	من	ثلاثة	اأ�سهر،	مع	التاأكُّ
)التهاب	الكبد	الفيرو�سي،	والتهاب	الكبد	المناعي	الذاتي،	ومر�ص	ويل�سون،	وعوز	األفا1	اأنتيتريب�سين(.

الفحو�سات الأ�سعاعيَّة:
فق	مع	تراجع	راأ�ص	عظمة	 ة	تتَّ ة،	اإذا	كانت	هناك	نتائج	�سريريَّ ة	للاأطراف	ال�سفليَّ • الأ�سعة	ال�سينيَّ

ة،	اأو	انحناء	ال�ساقين. ة	غير	طبيعيَّ الفخذ	مثل:	اآلم	الركبة،	الم�سي	باألم	مع	العرجة،	م�سيَّ

د	من	عدم	وجود	ح�سى	المرارة	وعدم	وجود	ت�سحم	 ة	للبطن	للتاأكُّ • اأ�سعة	الموجات	فوق	ال�سوتيَّ
الكبد.

�ص. د	من	عدم	وجود	تكيُّ ة		للمبي�سين	للتاأكُّ • اأ�سعة	الموجات	فوق	ال�سوتيَّ

الخطط العلاجيَّة:
العلاج الغذائي: 

ة،	وكذلك	تعلُّم	الهرم	 عرات	الحراريَّ ة	ال�سُّ ة،	والذي	يحدد	كميَّ 	ا�ست�سارة	اأخ�سائي	التغذيَّ • يتمُّ
ب	الأكل	ال�سريع. الغذائي،	وين�سح	الطفل	بم�سغ	الطعام	مطولً،	وتناوله	بقطع	�سغيرة،	وتجنُّ

ة	القا�سية؛	طمعًا	في	اإنزال	الوزن	�سريعًا	دون	 • من	الطرق	غير	المحبذة	اللجوء	للحمية	الغذائيَّ
الحديد،	 البوتا�سيوم،	 الزنك،	 مثل:	 الغذائية	 العنا�سر	 من	 ال�سخ�ص	 احتياجات	 بالعتبار	 الأخذ	

والفيتامينات.
ة	 • البرنامج	الغذائي	ال�سحي	والمتكامل،	هو	الذي	يعتمد	على	الح�سول	على	الحتياجات	الغذائيَّ
ة	مثل:	)الحبوب،	والفاكهة،	والخ�سراوات،	واللحوم،	والحليب(	في	وجبات	اليوم	الكامل،	 الهامَّ
ة	المح�سوبة	 ات	في	حدود	ال�سعرات	الحراريَّ 	في	النوعيَّ ة	للتغيرُّ وا�ستخدام	جداول	البدائل	الغذائيَّ

ة	الن�ساط	الذي	يقوم	به. لكل	�سخ�ص،	ح�سب	عمره،	ووزنه،	وطوله،	ووزنه	المثالي،	ونوعيَّ

التمارين الريا�سيَّة:
ا	 ة،	وخ�سو�سً عرات	الحراريَّ 	الطرق	ال�سائعة	لحرق	ال�سُّ 	داءٍ" كونها	من	اأهمِّ • "تُعتبر	عقارً	لكلِّ

ا. 	تكون	ريا�سة	جماعية	ولمدة	30	دقيقة	يوميًّ عند	الأ�سخا�ص	البدينين	ويف�سل	اأنَّ
• الت�سجيع	على	ترك	الم�ساعد	وا�ستخدام	الدرج	في	اإطار	محاولة		للحفاظ	على	الطاقة،	وخف�ص	

مخاطر	الإ�سابة	بالبدانة.
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العلاج ال�سلوكي: 
ة	التي	 	العادات	ال�سحيَّ ات	في	النظام	الغذائي،	والن�ساط	البدني،	وهي	من	اأهمِّ ن	تغيرُّ • يت�سمَّ

�ص	الوزن. تخفِّ
	تت�سمن	م�ساركة	الأم	 ة	للاأطفال	واليافعين	يجب	اأنَّ ة	ال�سلوكيَّ ات	العلاجيَّ • بع�ص	الإ�ستراتيجيَّ
عه	على	تخفي�ص	الوزن	من	 ة	ت�سجِّ والأ�سرة،	منها	على	�سبيل	المثال:	انخراط	الطفل	في	بيئة	اجتماعيَّ

ن	ي�سعون	لتخفي�ص	الوزن. قِبل	الأ�سدقاء،	اأو	الأقارب،	اأو	مجموعة	من	اليافعين	ممَّ
ب	التوبيخ	والعقاب،	فهما	ل	يفيدان،	بل	يزيدان	حجم	الم�سكلة. • تجنُّ

الف�سل  العا�سر

��� א���כ� א� 
��א� א��כ��
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المقدمـة

داء ال�سكري نمط )1( يحدث نتيجة نق�ض هرمون الإن�سولين ال�سروري لتمكين الج�سم من حرق 
الجلوكوز من اأجل الح�سول على الطاقة ال�سرورية لإتمام التفاعلات الحيوية المهمة لخلايا الج�سم 

الب�سري.
من المفيد اأنَّ نعرف اأنَّ الجلوكوز في الدم يعتبر م�سدر الطاقة الرئي�ض لكافة التفاعلات الحيوية 
المهمة ل�ستقرار خلايا الج�سم في الحياة وتاأدية الوظائف المطلوبة منها، والتي ت�سكل في مجموعها 

عمل الج�سم ككل من جهد عقلي وع�سلي.
عند   تتراو الدم  بلازما  في  الجلوكوز  من  محددة  كمية  على  الطبيعي  الإن�سان  ج�سم  يحتوي   
ال�سخ�ض ال�سائم بين 1 - 6 ملي غرام لكل 1 مل من بلازما الدم، اأو بالمقيا�ض الخر تكون بين 

55 - 33 ملي مول للتر الواحد.
داء ال�سكري ينتج عن خلل في قدرة الج�سم لتمثيل المواد ال�سكرية )مثل جلوكوز المائدة والحلوى( 
والمواد الن�سوية )مثل الخبز والبطاط�ض( للح�سول على الطاقة، وذلك ب�سبب نق�ض اأو عدم وجود 
هرمون الإن�سولين بعدما تتحول هذه المواد داخـل الج�سـم اإلى �سكريات ب�سيطـة ل ت�ستطيع خلايا 
الج�سم حرقها للح�سول على الطاقة، مما يوؤدي بالتالي لرتفاع ن�سبة الجلوكوز بالدم، تبعاً لذلك 
ويظهر  البول  مع  يخرج  الذي  الزائد  الجلوكوز  من  الج�سم  ليتخل�ض  للتبول  متكررة  رغبة  تظهر 

الح�سا�ض بالعط�ض، وقد ينق�ض وزن الج�سم نتيجة لحرمانه من الطاقة وتزداد ال�سهية للطعام.
�سبب هذا الخلل هو تحطم خلايا بيتا نتيجة وجود اأج�سام مناعية م�سادة لهذه الخلايا )ليُعلم 
حتى الن �سبب تكونها(، بينما في داء ال�سكري نمط )2( تكون خلايا بيتا في بداية المر�ض قادرة 
على اإنتاج هرمون الإن�سولين ولكن م�ستقبلات هذا الهرمون تكون لديها مقاومة لعمله، مما ينتج عنه 
هذه  ب�سبب  الدم  في  الجلوكوز  ن�سبة  اإرتفاع  وبالتالي،  �سليم  ب�سكل  للعمل  الهرمون  هذا  قدرة  عدم 
اأهم  من   )2( نمط  ال�سكري  داء  فاإن  لذلك  للكبار،  اأو  للاأطفال  �سواءً  البدانة  عن  المقاومة،الناتجة 

اأ�سباب حدوثه هي البدانة. 
�سوف نتطرق في هذا الف�سل -باإذن الله- للتحدث عن معظم ما يخ�ض النمط الأول من داء ال�سكري.

ة البنكرياس وداء السكري الف�سل العا�سر:  غُدَّ



مْ  وال�سكري لدى الأطفال اأمرا�ض الغُدد ال�سُ 302303

غدة البنكريا�ض:
خلف	 البطن	 وتقع	في	 جراماً	 	90-80 بين	 ما	 وزنها	 يتراوح	 وهرمونية	 ه�سمية	 غدة	 هي	  •
المعدة،	وتحتوي	على	غدد	غير	�سماء	تفرز	ع�سارة	البنكريا�ص	في	الثنى	ع�سر	والتي	تحتوي	على	
اإنزيمات	له�سم	الطعام،	كذلك	تحتوي	على	غدد	�سماء	اأخرى	تعرف	بجزر	لنجرهانز	التي	تحتوي	
هرمون	 تفرز	 التي	 األفا	 الإن�سولين	وخلايا	 هرمون	 تفرز	 التي	 بيتا	 مثل	خلايا	 عديدة	 على	خلايا	
الجلوكاجون	الذان	ينظمان	ن�سبة	الجلوكوز	في	الدم	عند	المعدل	الطبيعي	وخلايا	دلتا	التي	تفرز	

.)Somatostatin( ال�سوماتو�ستاتين	هرمون

• لكي	ي�ستطيع	الج�سم	ا�ستخدام	الجلوكوز	كم�سدر	للطاقة	فلابد	من	وجود	هرمون	الإن�سولين	
الذي	ي�ساعد	الجلوكوز	على	الدخول	اإلى	داخل	الخلية	وبدء	عملية	التمثيل	الغذائي	من	اأجل	اإنتاج	
خا�سة	 م�ستقبلات	 بوا�سطة	 الخلايا	 داخل	 اإلى	 الجلوكوز	 دخول	 عملية	 تتم	 الحرارية.	 الطاقة	

بالإن�سولين	والموجودة	على	�سطح	خلايا	الج�سم	المختلفة.
داخل	 اإلى	 الجلوكوز	 دخول	 على	 ي�ساعد	 الذي	 الرئي�ص	 المفتاح	 يعتبر	 الإن�سولين	 هرمون	  •
مُ	خلايا	بيتا	يَنْتُجُ	عن	وجود	اأج�سام	مناعية	 طَّ الخلية	وبدء	عملية	التمثيل	الغذائي	لإنتاج	الطاقة.	وتَحَ

م�سادة	لهذه	الخلايا	ل	يُعلم	اإلى	هذا	الوقت	�سبب	تكونها.

كيفية عمل خلايا بيتا للمحافظة على ن�سبة الجلوكوز في الدم:
ال�سليم	ما	بين	60	-	100	ملجم	/100ملل	من	 الإن�سان	 ن�سبة	الجلوكوز	في	دم	 	 تتراوح	  •
يحول	 الذي	 الإن�سولين	 هرمون	 بيتا	 تفرز	خلايا	 الدم	 الن�سبة	في	 هذه	 تزيد	 عندما	 الدم،	 بلازما	
الجلوكوز	في	دم	الإن�سان	اإلى	مادة	ن�سوية	غير	ذائبة	تتر�سب	في	الكبد	والع�سلات	ت�سمى	بمادة	
اإلى	 الدم	 الجلوكوز	في	 ن�سبة	 تعود	 المادة	حتى	 هذه	 	تتر�سب	 اأنَّ وما	 	،)Glycogen( الجليكوجين	
معدلها	الطبيعي،	اأما	اإذا	انخف�ست	ن�سبة	الجلوكوز	في	الدم	عن	المعدلت	الطبيعية	فيفرز	البنكريا�ص	
هرمون	الجلوكاجون	والذي	يوؤدي	اإلى	عملية	ت�سنيع	الجلوكوز	من	خلايا	الكبد	وتحويل	مركب	

الجليكوجين	اإلى	جلوكوز	مما	يوؤدي	اإلى	توازن	ن�سبة	الجلوكوز	في	الدم.

اإفراز الإن�سولين من البنكريا�ض يكون على نمطين:
• الإفراز القاعدي:	وهو	اإفراز	م�ستمر	من	الإن�سولين	بكميات	قليلة	وم�ستمرة	خلال	�ساعات	
اأجل	المحافظة	على	ن�سبة	الجلوكوز	في	الدم	في	المعدل	الطبيعي	بين	الوجبات	الغذائية	 اليوم	من	

وخلال	فترات	النوم	)هذا	الإفراز	بمثابة	الإن�سولين	القاعدي	عند	مري�ص	داء	ال�سكري(.
• الإفراز الغذائي:	وهو	اإفراز	عالٍ	وموؤقت	من	الإن�سولين	عند	تناول	الوجبات	الغذائية	من	
الطعام	)هذا	 الطبيعي	بعد	تناول	وجبات	 الدم	في	المعدل	 اأجل	المحافظة	على	ن�سبة	الجلوكوز	في	

الإفراز	بمثابة	الإن�سولين	الغذائي	عند	مري�ص	داء	ال�سكري(.
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ت�سخي�ض داء ال�سكري:
•	اذا	كان	الطفل	يعاني	من	كثرة	العط�ص	وكثرة	�سرب	الماء	وزيادة	التبول	وفقدان	الوزن.

• اذا	كان	معدل	الجلوكوز	في	الدم	126	ملجم/	100	ملل	من	بلازما	الدم	)7	ميلي	مول	للتر	
الواحد(	اأو	اأكثر	في	حالة	ال�سيام	لمدة	8	�ساعات.

الدم	200	ملجم	 الطعام(	في	 تناول	 )بعد	�ساعتين	من	 الع�سوائي	 اذا	كان	معدل	الجلوكوز	  •
)11.1	ميلي	مول	لتر(	اأو	اأكثر	لكل	100	ملل	من	بلازما	الدم.

اب	ال�سكري(	6.5	٪	اأو	اأكثر. • اذا	كان	معدل	ال�سكر	التراكمي	)الخ�سّ

الإن�سولين والحياة!!
• في	بداية	الع�سرينيات	كان	داء	ال�سكري	داءً	مرعباً	وكان	اكت�ساف	الداء	في	اأي	طفل	معناه	

الموت	المحتوم.
• 	ا�ستطاع	جراح	العظام	الكندي	)فريدرك	بانتنج( )Banting(	وم�ساعده	طالب	الطب	-اآنذاك-	

�سارل	ب�ست	)Best( في	عام	1922م	اكت�ساف	الإن�سولين.
بوا�سطة	 بنجاح	كبير	 ال�سكري	 داء	 )بانتنج(	و)ب�ست(	في	عام	1922م	بعلاج	مر�سى	 بداأ	  •
الإن�سولين	وكان	اأول	مري�ص	عولج	بالإن�سولين	في	تاريخ	داء	ال�سكري،	طفل	في	الثانية	ع�سرة	من	

عمره	ا�سمه	)ليونارد(	وعا�ص	بعدها	�سنوات	طويلة.
• 	توالت	الأبحاث	لمعرفة	البنية	الكيميائية	للاإن�سولين،	وبُدئ	با�ستعماله	على	نطاق	وا�سع	في	

علاج	داء	ال�سكري،	وتلا	ذلك	اأبحاث	متوا�سلة	لتنقية	الإن�سولين.
• 	في	عام	1980م	اأمكن	للعالم	اإنتاج	الإن�سولين	الآدمي	الم�ستزرع	من	بع�ص	اأنواع	البكتيريا	
اإنتاج	الإن�سولين	ومن	ثمّ	ت�سنيعه	من	خميرة	 وذلك	بتغيير	الجينات	الموجودة	فيها	لتحويلها	اإلى	

الخبز.
• 	المر�سى	الم�سخ�سون	بالنمط	الأول	ل	يمكن	علاجهم	بدون	عقار	الإن�سولين،	ول	توجد	بدائل	
اأخرى	مثل	الحبوب	اأو	الأع�ساب	اأو	الطب	البديل	لعلاجه،	على	عك�ص	النمط	الثاني	من	داء	ال�سكري	

فاإنه	ي�ستجيب	للحبوب.

اأنـــــــــواع الإنـ�ســـــولـــين
ال�سم	العلمي	اأو	التجاريمدة	التاأثيراأعلى	م�ستوىبداية	العملنوع	الإن�سولين

خلال�سريع	المفعول
اأبيدرا/	ل�سبرو/	نوفورايد3-4	�ساعات1-2	�ساعة	15	دقيقة

Apidra/ Lispro/ NovoRapid

ق�سير	التاأثير	
اكتارابيد/	هيوميلين	–6R-8	�ساعات2-4	�ساعات30-60	دقيقة)ال�سافي(

)Actrapid / Humulin-R(

12-16	4-8	�ساعات1-2	�ساعةمتو�سط	التاأثير	)العكر(
�ساعة

	)Protaphane( بروتافان
)Humulin NPH( اإن.بي.ات�ص

24-28	8-16	�ساعة2-4	�ساعاتطويل	التاأثير	)العكر(
�ساعة

 )Ultratard( التراتارد
)Ultralent( الترالينت

اإن�سولين	طويل	المفعول	
ولي�ص	له	ذروة

ل	توجد	3-4	�ساعات
ذروة

	16-12
�ساعة

ديتمير	)ليفي	مير(
)Detemir/ Levimir(

جلاراجين	)لنت�ص(24	�ساعة
)Glargine( Lantus

اإن�سولين	توجيو36	�ساعة
Toujeo Solostar

	42-40
�ساعة

اإن�سولين	ديجلوديك	)تري�سبا(
Insulin Degludec )Tresiba(

:)Premixed Insulin( م�ستح�سرات الإن�سولين الممزوجة
اأي�ساً	 وموجودة	 ال�ستعمال	 �سهلة	 كونها	 ميزة	في	 لها	 الإن�سولين	 من	 الم�ستح�سرات	 هذه	  •
	ن�سبة	 على	�سكل	اأقلام	ولكن	فعاليتها	عند	الأطفال	اأقل	من	الم�ستح�سرات	الأخرى،	ولقد	لوحظ	اأنَّ
الإن�سولين	 من	 الم�ستح�سرات	 هذه	 ي�ستخدمون	 الذين	 الأطفال	 لدى	 الجلوكوز	 بانتظام	 التحكم	
الممزوج	اأقل	من	ن�سبة	انتظام	الجلوكوز	عند	الأطفال	الذين	ي�ستخدمون	الإن�سولين	غير	الممزوج،	
اإن�سولين	 اإلى	 بالإ�سافة	 ديجلوديك	 اإن�سولين	 من	 الممزوج	 الإن�سولين	 من	 نوع	جديد	 وحديثاً	ظهر	

.)Ryzodeg( ريزودج	اإن�سولين	ا�سم	ويحمل	ا�سبارت
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:)Basal Analouge(  م�ستح�سرات نظائر الإن�سولين طويلة المفعول
اإن�سولين	 لها	ذروة	في	عملها	مثل	 الإن�سولين	طويلة	المفعول	ولي�ص	 العديد	من	نظائر	 يوجد	  •
واإن�سولين	 )ليفي	مير(،	 ديتمير	 واإن�سولين	 )توجيو(،	 اإن�سولين	لنتو�ص300	 لنت�ص	)جلارجين(،	

)ديجلوديك(	وتت�سف	هذه	النظائر	بالآتي:
• 	بعد	حقنها	في	الج�سم	يتم	امت�سا�سها	بكمية	ثابتة	ولي�ص	لها	ذروة	وبالتالي	تقلل	من	حدوث	

ن�سبة	هبوط	ن�سبة	الجلوكوز	في	الدم	الم�ساحبة	للاأنواع	ال�سابقة	من	الإن�سولين	العكر.
• 	ل	يمكن	مزجها	مع	الإن�سولين	ال�سافي	اأو	�سريع	المفعول،	وبالتالي	يكون	عدد	الإبر	ل	يقل	

عن	4	اإبر	يوميًا.
حديثاً	 اإنتاجه	 وتم	 المفعول،	 طويل	 الإن�سولين	 نظائر	 م�ستقات	 من	 )ديجلوديك(:	 اإن�سولين	 	  •
ويحمل	ال�سم	التجاري	)تري�سيبا(	ويدوم	مفعوله	حتى	)42	�ساعة(	في	الج�سم	وهو	بمثابة	اأطول	

اإن�سولين	قاعدي	حتى	الآن.
• 	هذه	الأنواع	تعمل	كاإن�سولين	قاعدي،	بمعنى	اأنها	ل	تغطي	الوجبات	الغذائية	ويجب	ا�ستخدام	

الإن�سولين	الخا�ص	بالوجبات	معها.

:)Rapid Analouge( م�ستح�سرات نظائر الإن�سولين �سريع المفعول
• يوجد	اأنواع	متعددة	من	هذه	النظائر	مثل	اإن�سولين	لي�سبرو،	واإن�سولين	نوفورابد،	واإن�سولين	
ال�سكري،	ولها	مميزات	عديدة	 بداء	 الم�سخ�سين	 للاأطفال	 ا�ستخدامها	 النظائر	يمكن	 وهذه	 اأبدرا 
ولبد	 الخفيفة،	 الوجبات	 تغطي	 ل	 الأنواع	 هذه	 ولكن	 من	الحقن	 دقيقة	 تعمل	خلال	15-5	 فهي	
من	ا�ستخدامها	مع	كل	وجبة	يتناولها	الطفل	�سواءً	كانت	وجبة	اأ�سا�سية	اأو	خفيفة	وهذا	ما	يعرف	

.)MDI(	يوميًا	اإبر	عدة	على	المعتمد	المكثف	العلاج	بطريقة

اأنواع داء ال�سكري لدى الأطفال واليافعين:
• 	النمط الأول: 		هو	النوع	الـمعتمد	عـــلاجه	عـــلى	الإن�سولين	وغالباً	ي�سيب	الأطفال	واليافعين،	

ومن	هم	دون	الأربعين	عاماً	وغالباً	ي�سيب	الأ�سخا�ص	غير	البدناء.
• النمط الثاني: هو	النوع	غير	المعتمد	علاجه	على	الإن�سولين	في	بداية	حدوث	المر�ص	ولكن	

علاجه	يعتمد	على	الحمية	والحبوب،	وغالباً	ي�سيب	الأ�سخا�ص	البدناء	فوق	الأربعين	عاماً،	وبداأ	
ينت�سر	لدى	�سغار	ال�سن	وخ�سو�ساً	الأطفال	فوق	العا�سرة	من	العمر	ب�سبب	البدانة	التي	اجتاحت	
الوقت	 وفي	 النمط،	 لهذا	 الأ�سا�سية	 الم�سببات	 اأكبر	 من	 البدانة	 اإنّ	 حيث	 العالم	 و�سباب	 اأطفال	
ن�سبة	�سيوع	هذا	 المختلفة	مما	زاد	من	 المجتمع	 �سرائح	 لدى	جميع	 البدانة	 ن�سبة	 الحا�سر	زادت	

النمط	من	داء	ال�سكري.
• 	النمط الوراثي مودي ) MODY(:			هو	وراثي	100٪	ولي�ص	مثل	النمط	الأول	اأو	الثاني،	

فهما	خليطان	من	العامل	الوراثي	والعوامل	البيئية.
• �شكري المواليد حديثي الولدة	)Neonatal Diabetes(: ويحدث	في	ال�ستة	اأ�سهر	الأولى	من	عمر	
الطفل،	وهو	وراثي	100٪	ولي�ص	للعوامل	البيئية	دور	في	ذلك	ولي�ص	للاأم	�سبب	في	حدوث	هذا	النمط.

ملاحظة هامة:
 •
 



النمط الأول من داء ال�سكري:
ت�سمى	 والتي	 البنكريا�ص	 غدة	 من	 الإن�سولين	 لهرمون	 المنتجة	 نتيجة	تحطم	الخلايا	 يحدث	  •
بخلايا	)بيتا(،	يحارب	الجهاز	المناعي	هذه	الخلايا	ل�سبب	ما،	اعتقاداً	باأنها	غريبة	عن	الج�سم	ويجب	
الإن�سولين	ويرتفع	م�ستوى	الجلوكوز	في	 اإنتاج	 يتوقف	 تتحطم	هذه	الخلايا	 محاربتها،	وعندما	
الدم	بدرجة	كبيرة،	واإذا	لم	يعالج	ال�سخ�ص	الم�ساب	بهذا	الداء	فاإنه	يكون	عر�سة	للوفاة	ل	قدّر	الله،	

لذلك	هذا	النمط	ل	بد	من	علاجه	بالإن�سولين	ول	يوجد	حل	اآخر	حاليًا.
	ي�ساء	الله(	وبالتالي	ل	يوجد	علاج	 • خلايا	بيتا	التي	تحطمت	لن	تعود	للعمل	مرة	اأخرى	)اإلّ	اأنَّ
اأما	النمط	الثاني	من	داء	ال�سكري	فيمكن	 اإلّ	الإن�سولين،	 اآخر	بديل	لهذا	النمط	من	داء	ال�سكري	
هنالك	 تكن	 لم	 واإذا	 ال�سكر،	 تخفي�ص	 وعقاقير	 ال�سحية	 الغذائية	 والحمية	 بالريا�سة	 اأما	 علاجه	

ا�ستجابة	في�ستخدم	عقار	الإن�سولين	.
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الأ�سباب الموؤدية اإلى الإ�سابة بداء ال�سكري:
• اإنها	م�سيئة	الله	�سبحانه	وتعالى	اأولً	وقبل	كل	�سيء،	ولكن	هناك	عوامل	اأخرى	ربما	تكون	

�ساعدت	على	حدوث	ذلك،	منها:
• ال�ستعداد	الجيني	)الوراثة(	وهو	جزء	من	المر�ص	ولي�ص	هو	العامل	الأوحد	حتى	لو	تكررت	

الإ�سابة	لأكثر	من	فرد	في	العائلة.
• اللتهابات	الفيرو�سية	والتي	تت�سامن	مع	ال�ستعداد	الجيني.

• نق�ص	فيتامين	)د(	وخ�سو�ساً	في	ال�سنوات	الأولى	من	العمر،	لذلك	من	المهم	للجميع	التاأكد	
من	�سلامة	ن�سبة	فيتامين	)د(	لجميع	اأفراد	العائلة.

• المواد	الحافظة	والألوان	الإ�سافية	للمواد	الغذائية	المعلبة،		لذلك	يجب	تجنيب	الأطفال	الحلويات	
والغذاء	غير	ال�سحي	لأن	معظمه	يحتوي	على	مواد	حافظة	اأو	ملونة.

• خلل	في	الجهاز	المناعي.
• تغذية	الطفل	بالحليب	الأ�سطناعي	واإدخال	القمح	وم�ستقاته	في	غذاء	الأطفال	في	ال�سهور	
الطبيعي	 بالحليب	 اأطفالهن	 يُر�سعن	 اأنّ	 للاأمهات	 الم�ستح�سن	 لذلك	من	 الأولى	من	عمرهم،	 ال�ستة	
ال�سهر	 بداية	 اإلى	 القمح	 على	 المحتوي	 ال�سيرلك	 تناول	 وتاأخير	 اأ�سهرالأولى	 ال�ستة	 وخ�سو�ساً	

ال�ساد�ص	بدلً	من	بداية	ال�سهر	الرابع.
• اأ�سباب	اأخرى	غير	معروفة	اإلى	الآن.

هل داء ال�شكري وراثي  1 وما هو ن�شبة حدوثه في اأفراد الأ�شرة اإذا كان اأحدهم 
لديه النمط الأول من داء ال�شكري

• داء	ال�سكري	لي�ص	وراثياً	100٪	وقد	ي�ساب	الأطفال	به	بالرغم	من	عدم	وجود	اأحد	اآخر	من	
الآباء	والأجداد	لديهم	داء	ال�سكري.

كان	 اإذا	 الأ�سرة	 اأفراد	 ال�سكري	في	 داء	 ون�سبة	حدوث	 موجوداً،	 دائماً	 لي�ص	 الوراثة	 عامل	  •
اأحدهم	لديه	النمط	الأول	تتراوح	بين	3-6٪	عند	الإخوان	والأخوات،	وهذه	الن�سبة	تزداد	عند	التواأم	
اأفراد	 الآن	طريقة	مجدية	لمنع	تكرار	حدوثه	عند	 اإلى	 اإلى	حدود	60٪،	ول	يوجد	 المتماثل	الم�ساب	

الأ�سرة	الواحدة،	ولكن	هناك	محاولت	عالمية	ل�ستخدام	بع�ص	العقاقير،	وما	زالت	قيد	الدرا�سة.

	عدم	مقدرة	الج�سم	للح�سول	على	ال�سعرات	الحرارية	الكافية	من	احتراق	الجلوكوز	وذلك	 • اإنَّ
لعدم	وجود	الإن�سولين	الكافي	مما	يوؤدي	اإلى	تك�سر	الدهون	والبروتين	الموجودة	في	الع�سلات	من	
اأجل	الح�سول	على	الطاقة	وينتج	عن	ذلك	فقدان	الوزن	وال�سعور	بالإجهاد	وتغيير	المزاج	ويظهر	

اإح�سا�ص	الطفل	باأنه	مري�ص
• ينتج	عن	تك�سر	الدهون	اإنتاج	مواد	كيميائية	ت�سمى	"الكيتون" تتجمع	في	الدم	مما	يوؤدي	اإلى	
حمو�سة	الدم	وهذا	ما	يعرف	بداء	الحمّا�ص	ال�سكري	الكيتوني)Diabetes ketoacidosis(،	والذي	
ينتج	عنه	ال�سعور	بال�سعف	والإجهاد،	اآلم	حادة	في	البطن	)مغ�ص(،	نعا�ص	وخمول،	غثيان	وقيء،	

�سرعة	التنف�ص،	وظهور	رائحة	كريهة	في	الفم.
• في	بع�ص	الأحيان	يلوم	اأحد	الزوجين	الآخر	اأنه	هو	ال�سبب	في	حدوث	داء	ال�سكري	النمط	
ا	اإذا	كان	اأحد	اأقارب	الزوجين	لديه	داء	ال�سكري،	ولكن	في	الحقيقة	 الأول	لأحد	اأولدهما	وخ�سو�سً

حدوثه	لي�ص	بذنب	من	اأحد	الزوجين	واإنما	هو	قدر	من	اأقدار	الله	عز	وجل.

      ملاحظات هامة:
 •

 •
•

 •


 •
      •
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ما هي العلامات ال�شائعة التي تظهر نتيجة ارتفاع الجلوكوز في الدم
•	زيادة	التبــول.

• زيادة	العط�ص	و�سرب	الماء.
• تـغـيـــر	المـــــــــزاج.
• فقدان	الوزن.

• التعب	والإجهاد.
• التبول	الليلي.

الفطريات. وخ�سو�ساً	 الجلدية	 • اللتهابات	

هل انتظام الجلوكوز يعتمد على التحليل اليومي فقط؟
اب	ال�سكري	)ال�سكر	التراكمي(	)HbA1c(،	يجب	عمله	كل	ثلاثة	اأ�سهر	وتكون	 • تحليل	الخ�سّ
الن�سبة	المف�سلة	لح�سن	انتظامه	اأقل	من	7٪	من	المجموع	الكلي	لخ�ساب	الدم،	وكلما	زادت	ن�سبته	

كان	دليلًا	على	قلة	انتظامه،	وبالتالي	يكون	الطفل	اأكثر	عر�سة	ل	قدّر	الله	للم�ساعفات.

ملاحظة هامة:
        



الن�سائح ال�سرورية للطفل الم�ساب بداء ال�سكري:
• اأخذ	الإن�سولين	بانتظام	وتغيير	اأماكن	الحقن	بين	المناطق	المختلفة.

• الإ�سغاء	اإلى	ن�سائح	الطبيب	المعالج	وال�ستف�سار	عن	كل	ما	يدور	بخاطرك.
• الفح�ص	الم�ستمر	اليومي	لن�سبة	الجلوكوز	في	الدم	ل	يقل	عن	4	مرات	)قبل	كل	وجبة	وعند	

النوم(.
اب	ال�سكري	)HbA1c(	كل	ثلاثة	اأ�سهر. • الفح�ص	الم�ستمر	للخ�سّ

• العناية	بالأ�سنان	والحر�ص	على	نظافتها	دوماً	لتفادي	خطر	ت�سو�سها.
عن	 التغذية(	 )اأخ�سائية	 من	 بخاطرك	 يدور	 ما	 كل	 عن	 وال�ستف�سار	 المفيد	 ال�سحي	 الغذاء	  •

اأنواع	الأطعمة	المختلفة	والكميات	المطلوبة	للنمو	من	غير	اإفراط	ول	تفريط.
وكذلك	 والهرولة	 الم�سي	 مثل	 ال�ساقة	 غير	 منها	 الخفيفة	 الم�ستمرة	 الريا�سة	 على	 المحافظة	  •

ال�سباحة	وين�سح	بوجود	مدرب.
والم�ساجرات	 النف�سية،	 النفعالت	 وتجنيبه	 الم�ساب	 للطفل	 النف�سية	 الناحية	 على	 المحافظة	  •

وكثرة	البكاء.
• المراجعة	الم�ستمرة	للفريق	الطبي	المعالج	بعيادة	ال�سكري.

• الك�سف	الدوري	للعيون	�سنوياً.
• المحافظة	على	نظافة	القدمين	وعدم	الم�سي	حافياً	والفح�ص	ال�سنوي	لهما.

الكلى	 وظائف	 فح�ص	 الدم،	 في	 الدهون	 ن�سبة	 الدرقية،	 الغدة	 لوظائف	 ال�سنوي	 الفح�ص	  •
	ن�سبة	الكال�سيوم	وفيتامين	)د(	 وتحليل	ح�سا�سية	الجلوتين	الم�ساحب	لداء	ال�سكري	والتاأكد	من	اأنَّ

	مر�سى	داء	ال�سكري	اأكثر	عر�سة	للاإ�سابة	به�سا�سة	العظام. دوماً	طبيعية	حيث	اإنَّ
.)Microalbuminuria( الجزيئي	البول	لزلل	ال�سنوي	التحليل •

لماذا يجب ال�سيطرة على داء ال�سكري؟
• لمنع	حدوث	اأعرا�ص	الداء	مثل	كثرة	التبول	والعط�ص	وفقدان	الوزن.

• لمنع	حدوث	الم�ساعفات	الحادة	مثل	النخفا�ص	الحاد	اأو	الرتفاع	الحاد	لجلوكوز	الدم.
• لمنع	حدوث	الم�ساعفات	المزمنة	لداء	ال�سكري.
• للو�سول	والمحافظة	على	الوزن	المثالي	للج�سم.

• للنمو	الطبيعي	لج�سم	الطفل.
• لينعم	الطفل	بحياة	طبيعية	دون	اأي	عائق	�سحي	اأو	نف�سي.
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طرق مراقبة الجلوكوز في الدم:
1- قيا�ض الجلوكوز في الدم عن طريق الوخز: 

• كانت	البداية	عام	1776م،	حيث	كانت	الطريقة	التي	يتبعها	الأطباء	لت�سخي�ص	داء	ال�سكري	
	 اأنَّ على	 دليلًا	 كان	 حلواً	 طعمه	 كان	 فاإذا	 الم�ساب،	 المري�ص	 بول	 تذوق	 على	 تعتمد	 المري�ص	 لدى	
عام	1977م،	حيث	تم	 عديدة	حتى	 ل�سنوات	 الطريقة	 هذه	 وا�ستمرت	 بال�سكر	 مري�ص	 ال�سخ�ص	
اختراع	�سرائط	تحليل	الجلوكوز	في	البول،	في	ذلك	الوقت	كان	هذا	الختراع	قفزة	مذهلة	لمعرفة	
الن�سبة	التقريبية	لم�ستوى	الجلوكوز	في	البول	)لذلك	تمت	ت�سمية	المر�ص	�سابقاً	بال�سكر	البولي(.

• اأجهزة	قيا�ص	الجلوكوز:	البداية	كانت	منذ	1977م،	وتطورت	التقنية	التكنولوجية	الم�ستخدمة	
في	الت�سنيع	كثيراً	من	حيث	الحجم	والدقة	وكمية	الدم	التي	تو�سع	على	ال�سريط	مما	نتج	عنه	دقة	

كبيرة	في	النتائج.
• 	اأول	جهاز	لقيا�ص	الجلوكوز	في	الدم	كان	كبير	الحجم،	فكان	حجمه	بحجم	الراديو	وكان	
قد	 التقنية	 هذه	 تعالى-	 الله	 -بف�سل	 ولكن	 دقيقة	 تكن	 لم	 والنتائج	 الدم،	 من	 كبيرة	 كمية	 ياأخذ	
وهي	 الجلوكوز	 قيا�ص	 لأجهزة	 المنتجة	 ال�سركات	 من	 الكثير	 والآن	نجد	 يوم،	 بعد	 يوماً	 تطورت	

�سغيرة	الحجم	ودقيقة	في	القيا�ص	وتاأخذ	كمية	ب�سيطة	من	الدم	و�سهلة	التنقل	من	مكان	لآخر.
• الأجهزة	الحالية	تقي�ص	الجلوكوز	في	الدم،	حيث	تختلف	تقنية	القيا�ص	عنها	في	المختبرات	
)قيا�ص	الجلوكوز	في	البلازما	يكون	اأكثر	دقة(،	وفي	العادة	تكون	ن�سبة	قيا�ص	الجلوكوز	بوا�سطة	

الأجهزة	اأقل	من	ن�سبتها	في	تحليل	المختبر	بن�سبة	تقدر	من	٪15-10.
ن�سبة	 يكون	 واأكثر	 يومياً	من	4-6	مرات	 يحلل	 الذي	 ال�سكر	 	مري�ص	 اأنَّ الدرا�سات	 اأثبتت	  •
الأ�سخا�ص	 اأف�سل	بكثير	من	هوؤلء	 التراكمي	 ال�سكر	 لديهم	وخ�سو�ساً	معدل	 انتظام	الجلوكوز	
الذين	ل	يحللون	ب�سكل	منتظم	اأو	يحللون	ب�سكل	منتظم	ولكن	عدد	التحاليل	تكون	اأقل	من	4	تحاليل	

يومياً	مما	ينعك�ص	على	ن�سبة	تحكم	الجلوكوز	في	الدم.

قيا�ض الجلوكوز في الدم:
من	الم�ستح�سن	قيا�ص	الجلوكوز	في	الدم	اأربع	مرات	في	اليوم	كما	يلي:

	• قبل	تناول	وجبة	الفطور.
• قبل	تناول	وجبة	الغداء.
• قبل	تناول	وجبة	الع�ساء.

• قبل	النوم.

:)Glucose Sensor( )2- قيا�ض الجلوكوز في الدم بدون وخز )ح�سا�ض ال�سكري
• هو	يقي�ص	الجلوكوز	ب�سكل	م�ستمر	ومنتظم	على	مدار	24	�ساعة	وهذا	الح�سا�ص	يو�سع	تحت	

الجلد	كاإبرة	�سغيرة	بلا�ستيكية،	ول	بد	من	تغييره	كل	7-14	يوماً	بح�سب	ال�سركة	المنتجة	له	
وتكون	دقته	عالية،	وهذه	الح�سا�سات	منت�سرة	في	جميع	اأنحاء	العالم	بما	فيها	المملكة	العربية	
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	لها	مميزات	عديدة	مثل:	قيا�ص	الجلوكوز	كل	5	دقائق،	تجنب	الطفل	المري�ص	 ال�سعودية	حيث	اإنَّ
نُ	لدى	الأهل	 من	كثرة	وخز	اإبر	التحليل،	وتُظهر	جميع	التحاليل	على	�سا�سة	الجهاز	مما	يُكَوِّ

والطفل	خلفية	كبيرة	عن	معدلت	الجلوكوز	اليومية،	الأ�سبوعية	وال�سهرية.
ارتفاعه	يعطي	 اأو	 انخفا�ص	الجلوكوز	 الإنذار،	فعند	 لها	خا�سية	 بع�ص	الح�سا�سات	يوجد	  •

انذاراً	مما	ينبه	الطفل	واأهله	عن	م�ستوى	النخفا�ص	اأو	الرتفاع.
•	هنالك	اإمكانية	من	اإنزال	جميع	القراءات	على	جهاز	الكمبيوتر	اأو	الهاتف	المحمول	الخا�ص	
بالطفل	وذويه،	وي�سهل	بذلك	مراقبة	قراءات	الجلوكوز	والتفاعل	من	قبل	الأهل	بحالت	الرتفاع	
تغيير	 على	 الله-	 -باإذن	 ي�ساعده	 مما	 المعالج	 للطبيب	 اإح�سارها	 �سهولة	 ثمّ	 ومن	 والنخفا�ص،	

الجرعات	لهذا	الطفل	وبالتالي	يوؤدي	اإلى	حُ�سن	انتظام	م�ستوى	الجلوكوز.

فترة �سهر الع�سل لمري�ض داء ال�سكري:
اإفراز	 ناتجة	عن	 الفترة	وهي	 بهذه	 ال�سكري	يمرون	 بداء	 الم�سخ�سين	 الأطفال	 •60٪	من	
موؤقت	من	الإن�سولين	البنكريا�سي	من	المجموعة	الباقية	من	خلايا	بيتا،	هذه	الفترة	تكون	موؤقتة	
وتظهر	خلال	الأ�سابيع	الأولى	من	بدء	علاج	الإن�سولين،	وخلال	هذه	الفترة	تكون	الجرعات	
من	 وحدة	 	0.5 –0.2 بين	 ما	 تتراوح	 للاإن�سولين	 الج�سم	 )احتياجات	 قليلة	 الإن�سولين	 من	
الإن�سولين	لكل	كيلو	جرام	من	الج�سم	في	اليوم(	واأحياناً	يتوقف	اإعطاء	الإن�سولين	الخارجي	
	طفلهم	 موؤقتاً	لكثرة	حدوث	نوبات	هبوط	الجلوكوز	في	الدم،	مما	يجعل	اأهل	الطفل	يظنون	اأنَّ

قد	�سُفِي	من	داء	ال�سكري.	هذه	المرحلة	هي	مرحلة	موؤقتة،	قد	ت�ستمر	اأ�سابيع	ونادراً	ما	ت�ستمر	
لمدة	عام	اأو	عامين.

هبوط ن�سبة الجلوكوز الحاد:
• يُ�سخ�ص	عندما	تكون	ن�سبة	الجلوكوز	في	الدم	اأقل	من	70	ملجم/	100ملل	من	بلازما	الدم،	
قبل	 الخفيفة	 الوجبة	 اأخذ	 واإهمال	 مبكراً	 والنوم	 الع�ساء	 اإبرة	 اأخذ	 اأو	 الأكل	 قلة	 	 نتيجة	 ويحدث	
النوم	وكذلك	الحركة	الزائدة	للطفل	مع	عدم	زيادة	الوجبات	الخفيفة	عند	ممار�سة	الريا�سة	اأو	عند	

الحركة	الزائدة.

الأعرا�ض:
• ال�سعور	بالتعب	والإرهاق. 	 	 • ال�سعور	بالجوع.	

• رجفة. 	 	 	 • دوخة.	
• 	قلق	وتوتر	وبكاء. 	 	 	 • عرق	كثير.	
• 	ت�سرفات	غريبة. 	 • 	عدم	التركيز	والتجاوب.	

• 	ت�سنجات. 	 	 	 • 	اإغماء.	

كيف يمكن تجنب حدوث نوبات هبوط الجلوكوز؟
• تناول	الوجبات	المنتظمة	)6	وجبات	يومياً،	3	وجبات	خفيفة	و3	وجبات	اأ�سا�سية(	هذا	بالن�سبة	
للاإن�سولين	ال�سافي	)ق�سير	المفعول(،	اأما	بالن�سبة	للاأنواع	�سريعة	المفعول	فيكتفي	بثلاث	وجبات	

اأ�سا�سية	ووجبة	خفيفة	عند	النوم.
هو	 الم�ستخدم	 الإن�سولين	 نوع	 كان	 اإذا	 �ساعة	 بن�سف	 الإن�سولين	 حقنة	 بعد	 الوجبة	 تناول	  •
الأكل	 بعد	 الجرعة	 اأخذ	 ويمكن	 دقيقة،	 	15 بمدة	 فيُكتَفى	 المفعول	 �سريع	 كان	 اإذا	 اأما	 ال�سافي،	
ا	اأو	كمية	الأكل	ل	يمكن	تقديرها	مثلًا:	اإذا	 مبا�سرة	اإذا	كان	م�ستوى	الجلوكوز	قبل	الأكل	منخف�سً
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كان	في	حفلة	اأو	تناول	الوجبة	خارج	المنزل	وكان	�سعباً	تقدير	كمية	الكربوهيدرات	قبل	الأكل.
	ياأخذ	معه	قطعة	من	ال�سكر	اأو	الحلوى	عند	الخروج	من	 • يجب	على	كل	طفل	اأو	من	يرعاه	اأنَّ

المنزل.
• اأخذ	وجبة	�سغيرة	قبل	وبعد	التمارين	الريا�سية.

• تناول		وجبة	خفيفة	قبل	النوم	حتى	ل	يحدث	انخفا�ص	في	ن�سبة	الجلوكوز	في	الدم	خلال	
	تكون	100	مل	من	الحليب	اأو	اللبن	 فترة	النوم	اأو	في	ال�سباح	الباكر	)الوجبة	الخفيفة	ممكن	اأنَّ

ولي�ص	دوماً	تكون	طعاماً(.

ارتفاع ن�سبة الجلوكوز  في الدم:
الأ�سباب:

• عدم	تناول	جرعة	الإن�سولين	اأو	تقليلها.
• الإفراط	في	الأكل	وعدم	اتباع	الن�سائح	الغذائية.

• عدم	متابعة	الطبيب	المعالج.
• اللتهابات	الحادة	مثل	التهاب	اللوزتين	اأو	الحرارة	المرتفعة.

	هرمونات	 • خلال	فترة	البلوغ	والمراهقة	يحتاج	الج�سم	اإلى	جرعات	اأكبر	من	الإن�سولين	حيث	اإنَّ
اأيام	 الإن�سولين	خلال	 زيادة	جرعة	 يجب	 البالغات	 للفتيات	 وكذلك	 الإن�سولين	 عمل	 تقاوم	 البلوغ	

الدورة	ال�سهرية	)الطمث(.

اأعرا�ض ارتفاع ن�سبة الجلوكوز في الدم:
• التبول	بكميات	كبيرة.

• ال�سعور	بالعط�ص.
• فقدان	ال�سهية.

• 	دوخة.

• زغللة	في	النظر.
-110 عن	 تقل	 األ	 يجب	 الأعمار	 جميع	 عند	 النوم	 عند	 المقبولة	 الدم	 الجلوكوز	في	 ن�سبة	  •

140ملجم/100	ملل،	وذلك	لكي	ل	يحدث	هبوط	للجلوكوز	خلال	فترة	النوم.
• يجب	دومًا	ت�سجيل	القراءات	في	دفتر	خا�ص	واإح�ساره	عند	الطبيب	المعالج	للاطلاع	على	
نتائج	التحاليل	ومن	ثمّ	تغيير	جرعات	الإن�سولين،	اإذا	ا�ستدعى	الأمر	ذلك،	اأو	اإذا	كانت	القراءات	

يمكن	طباعتها	مع	جهاز	التحليل	اأو	من	جهاز	ح�سا�ص	ال�سكري	.
اآلم	 لتخفيف	 الأ�سابع	 اأطراف	 وخ�سو�ساً	 با�ستمرار	 الجلد	 مرطبات	 با�ستخدام	 ين�سح	  •

الوخز	مما	له	اأثر	في	منع	حدوث	جفاف	الجلد.
• ل	ين�سح	با�ستخدام	م�سحة	الكحول	قبل	وخز	اإبرة	تحليل	الجلوكوز	حيث	اإنها	تزيد	من	جفاف	

الجلد،	ويجب	غ�سل	اأطراف	الأ�سابع	بالماء	وال�سابون	وجعلها	نظيفة	وجيدة	قبل	عمل	التحليل.

ملاحظة هامة:
            •




الأمرا�ض الم�ساحبة لداء ال�سكري:
• الطفل	الم�ساب	بالنمط	الأول	من	داء	ال�سكر	عر�سة	لأمرا�ص	مناعية	م�ساحبة	لهذا	الداء،	واأنّ	

هذه	الأمرا�ص	الم�ساحبة	لي�ص	لها	علاقة	بانتظام	الجلوكوز	اأو	عدمه.
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اأمرا�ض الغدة الدرقية:
• ق�سور	وظيفة	الغدة	الدرقية	الموجودة	في	مقدمة	العنق،	وذلك	ب�سبب	وجود	اأج�سام	م�سادة	
مناعية	لها،	وين�سح	بعمل	تحليل	الغدة	الدرقية	عند	ت�سخي�ص	داء	ال�سكري	وذلك	ب�سكل	دوري	

)�سنوياً(،	وقد	ي�ساحب	داء	ال�سكري	النمط	الأول	زيادة	ن�ساط	الغدة	الدرقية	ولكنه	غير	�سائع.
ق�سور وظائف الغدة الكظرية )مر�ض اأدي�سون(:

• ق�سور	وظيفة	الغدة	الكظرية	نادر	الحدوث	ولكن	يجب	متابعة	الأعر	ا�ص	التي	ت�سمل:	كثرة	
الإجهاد،	فقدان	ال�سهية	للطعام،	نق�ص	الوزن،	هبوط	الجلوكوز	المتكرر،	زيادة	اإفراز	مادة	الميلانين	

التي	توؤدي	اإلى	زيادة	لون	الب�سرة.

نق�ض فيتامين )د( الم�ساحب لداء ال�سكري من النمط الأول:
	نق�ص	فيتامين	)د(	وخ�سو�ساً	في	ال�سنوات	الأولى	من	عمر	 • توجد	اأدلة	علمية	ت�سير	اإلى	اأنَّ
الطفل	قد	يلعب	دوراً	في	تغير	م�سار	الجهاز	المناعي	في	ج�سم	الإن�سان	وتحويله	اإلى	اإنتاج	اأج�سام	

م�سادة	ذاتية	لتحطيم	اأن�سجة	الج�سم	المختلفة	ومنها	داء	ال�سكري	)النمط	الأول(.
• هذه	الدرا�سات	قد	ت�سير	اإلى	اإمكانية	الربط	ما	بين	نق�ص	فيتامين	)د(	وحدوث	داء	ال�سكري	

النمط	الأول	كاأحد	العوامل	البيئية	الم�سببة	لهذا	الداء.	
•	جميع	الدرا�سات	الحديثة	تو�سي	بدعم	الأطفال	منذ	الولدة	وما	بعد	ذلك	في	مراحل	العمر	
	يحمي	نف�سه	-باإذن	الله-	من	مخاطر	�سحية	 المختلفة	بجرعات	وقائية	من	فيتامين	)د(	من	اأجل	اأنَّ

عديدة	منها	حدوث	الأمرا�ص	المناعية	الذاتية،	وه�سا�سة	العظام،	واأمرا�ص	ت�سلب	ال�سرايين.

قي البطيني، مر�ض �سيلياك(: مر�ض ح�سا�سية الأمعاء من مركبات الجلوتين )الزُلّا
• هذا	المر�ص	من	اأعرا�سه	�سوء	امت�سا�ص	المواد	الغذائية	من	الأمعاء	الدقيقة،	والذي	قد	يوؤدي	
اإلى	ق�سر	القامة،	اآلم	واإنتفاخ	في	البطن،	عدم	انتظام	معدلت	الجلوكوز،	والهبوط	المتكرر،	ويكون	
علاجه	عن	طريق	الحمية	الغذائية	لجميع	المنتجات	الخالية	من	الجلوتين	الموجود	في	مركبات	القمح.

هو	عبارة	عن	مجموعة	من	البروتينات	التي	توجد	في	اأنواع	متعددة	من	الحبوب	 • الجلوتين	
وخ�سو�ساً	القمح	وم�ستقاته	وت�ساعد	هذه	البروتينات	في	عملية	تما�سك	العجين،	ويت�سبب	البروتين	
في	اإثارة	الجهاز	المناعي	الموجود	في	الطبقة	المخاطية	المبطنة	للاأمعاء	مما	ينتج	عنه	تداعٍ	للخلايا	

المكونة	للحلمات	وبالتالي	اختفاوؤها	والذي	ينتج	عنه	�سوء	امت�سا�ص	المواد	الغذائية.
مر�ص	ح�سا�سية	القمح	ما	يلي:	�سوء	امت�سا�ص	الطعام،	اإ�سهال	مزمن،	نحافة	 اأعرا�ص	 • من	
�سديدة،	فقر	دم	حاد،	ق�سر	قامة،	اأو	بدون	اأعرا�ص	للمر�سى	الم�سخ�سين	بداء	ال�سكري	من	النمط	

الأول،	لذلك	من	ال�سروري	عمل	تحليل	�سنوي	له.
ت�سخي�سه	يتم	عن	طريق	الأعرا�ص	الإكلينيكية	بالإ�سافة	اإلى	عمل	فح�ص	لن�سبة	الأج�سام	  •
المناعية	الم�سادة	لبطانة	الأمعاء،	واإذا	كانت	موجبة	يتم	اأخذ	خزعة	)عينة(	من	الأمعاء	الدقيقة	بوا�سطة	

المنظار.

لماذا هناك ارتباط ما بين مر�ض ح�سا�سية القمح وداء ال�سكري من النمط الأول 
وغيرها من الأمرا�ض المناعية؟

	مر�سى	 اأنَّ اإثبات	 العلماء	والباحثون	من	 المن�سرم	تمكن	 القرن	 الثمانينيات	من	 نهاية	 منذ	  •
ح�سا�سية	القمح	وداء	ال�سكري	ي�ستركون	في	مولدات	للاأج�سام	المناعية	والتي	تكون	موجودة	على	
	)HLA-DQ 2.5، HLA-DR3، HLA - B8 -DQ8، DR4، DQ2(	-	مثل	البي�ساء	الدم	كريات	سطح�
وهذا	ال�ستراك	ما	بين	المر�سين	يجعل	ال�سخ�ص	الحامل	لهذه	المولدات	له	ا�ستعداد	جيني	للمر�سين	
اإذا	وُجدت	العوامل	البيئية	المحفزة	لهما،	ويقدر	ا�ستراك	المر�سين	�سوية	لدى	مر�سى	داء	ال�سكري	

من	النمط	الأول	بن�سبة	عالمية	تقدر	ما	بين	٪11-2	.

العلاج:
ال�سويا	 وفول	 بالأرز	 وي�سمح	 الأكل،	 من	 نهائيًا	 الجلوتين	 ا�ستبعاد	 طريق	 عن	 العلاج	 يتم	  •

واللحوم	والفواكه	والخ�سراوات	الطازجة.	
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• يجب	ال�ستمرار	على	نظام	الحمية	بلا	انقطاع،	وقد	تكون	في	البداية	بع�ص	ال�سعوبات	وغالبية	

المر�سى	يتاأقلمون	مع	الو�سع	الغذائي	ب�سكل	جيد.

ما هي الأطعمة التي يجب تجنبها؟
• دقيق	القمح،	ال�سليم،	دقيق	الذرة	الم�ساف	اإليه	القمح،	كل	اأنواع	الخبز	الم�سنوعة	من	القمح،	
كل	 ال�سوفان،	 اأو	 القمح	 من	 الم�سنوعة	 الإفطار	 رقائق	 اأنواع	 كل	 الكيك،	 الب�سكويت،	 المعجنات،	
اأنواع	الخ�سار	 المعجنات	والحلويات،	كل	 بداخل	 الموجودة	 والفواكه	 وال�سعيرية	 المكرونة	 اأنواع	
المجمدة	اأو	المعلبة	والم�ساف	اإليها	ال�سل�سات،	اللحوم	والأ�سماك	والدواجن	الم�ساف	اإليها	الدقيق	
اأو	فتات	الخبز	)البق�سماط(،	التونة	الم�ساف	اإليها	�سل�سة،	ال�سجق،	ال�سل�سات	التجارية،	�سراب	

ال�سوكولتة،	الخل	الأبي�ص.

م�ساعفات داء ال�سكري:
تنق�سم	م�ساعفات	داء	ال�سكري	اإلى	نوعين:

• م�ساعفات	حادة.	
• م�ساعفات	مزمنة.

الم�ساعفات الحادة:
:)DKA( الحمّا�ض ال�شكري الكيتوني

• تعتبر	هذه	الحالة	من	الحالت	الحرجة	لمري�ص	داء	ال�سكري	وذلك	عندما	تكون	ن�سبة	الجلوكوز	
في	الدم	فوق	250	ملج	/	100	ملل	مع	وجود	حمو	�سة	ناتجة	عن	وجود	مركبات	الكيتون	في	الدم	
والبول	الم�ساحبة	لجفاف	الج�سم	الناتج	عن	فقدان	ال�سوائل	عن	طريق	البول	ب�سبب	ارتفاع	ن�سبة	

الجلوكوز	في	الدم	وعدم	تعوي�ص	ذلك	من	قبل	المري�ص	ب�سرب	الكثير	من	الماء.
الحمّا�ص	 حدوث	 اإلى	 الموؤدية	 العوامل	 اأكبر	 من	 هما	 الجلوكوز	 ن�سبة	 ارتفاع	 مع	 الجفاف	  •

ي�ستكي	 الغالب	 وفي	 الحال،	 في	 الم�ست�سفى	 اإلى	 الذهاب	 ي�ستدعي	 وعلاجه	 الكيتوني،	 ال�سكري	
المري�ص	من	غثيان	وقيء	وا�سطراب	في	التنف�ص	واآلم	حادة	في	البطن،	وكذلك	قد	تحدث	غيبوبة	

مع	وجود	ارت�ساح	مائي	بالمخ	في	الحالت	المتقدمة.

اأ�سبابه:
• 	الإهمال	في	اأخذ	جرعة	الإن�سولين	لأي	�سبب	كان.

• وجود	التهابات	حادة	م�ساحبة	ناتجة	عن	ارتفاع	ن�سبة	الجلوكوز	في	الدم	مع	عدم	اأخذ	جرعة	
ت�سحيحية	مع	الجرعة	الأ�سا�سية.

• 	الإفراط	في	اأكل	الحلويات	اأو	الوجبات	الد�سمة	مثل	الوجبات	ال�سريعة	فهي	ترفع	الجلوكوز	
ب�سكل	كبير.

• 	عند	موعد	الدورة	ال�سهرية	)الطمث(	لدى	الفتيات.

الم�ساعفات المزمنة:
• هذه	الم�ساعفات	-بحمد	الله-	ل	تحدث	ب�سبب	ارتفاع	الجلوكوز	لفترة	وجيزة	من	الزمن	بل	
تحتاج	اإلى	�سنوات	عديدة	تتراوح	ما	بين	5	اإلى	20	عاماً	من	�سوء	انتظام	ن�سبة	الجلوكوز	في	دم	

الم�ساب	وت�سمل:
• 	اعتلالت	�سبكية	العين	التي	قد	ينتج	عنها	العمى	-ل	قدر	الله-.
• 	اعتلالت	الكُلى	التي	قد	ينتج	عنها	الف�سل	الكُلوي	-ل	قدر	الله-.

• 	اعتلالت	الأع�ساب	التي	قد	ينتج	عنها	اآلم	حادة	في	الأطراف	واأجزاء	اأخرى	من	الج�سم	هذه	
الآلم	تكون	�سديدة	وتكون	مثل	اآلم	التنميل	ووخز	الدبابي�ص.

• ارتفاع	ن�سبة	الكولي�سترول	في	الدم.
• ت�سحم	الكبد	وارتفاع	اإنزيماته.	
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كيفية تجنب م�ساعفات داء ال�سكري:
• 	المتابعة	الم�ستمرة	للطبيب	المعالج	وال�ستماع	لن�سحه.

	تكون	ن�سبته	في	الدم	طبيعية. • عمل	الفحو�سات	اليومية	للجلوكوز	والمحافظة	على	اأنَّ
اب	ال�سكري	 • عمل	التحاليل	المطلوبة	من	قبل	الطبيب	المعالج	با�ستمرار	ومن	اأهمها	ن�سبة	الخ�سّ
الن�سبة	عن	7٪	للاأطفال	 	ل	تتجاوز	هذه	 اأنَّ اأ�سهر	ومن	الم�ستح�سن	 )ال�سكر	التراكمي(	كل	ثلاثة	

و6.5٪	للبالغين.
• اتباع	الن�سائح	الغذائية	وعدم	الإفراط	في	تناول	ال�سكريات	والحلويات	التي	من	�ساأنها	رفع	

ن�سبة	الجلوكوز	في	الدم.
• عدم	حقن	الإن�سولين	في	نف�ص	المكان	بل	يجب	تغيير	اأماكن	حقنه.

الدراجات،	 ركوب	 ال�سباحة،	 )الهرولة(،	 ال�سريع	 الم�سي	 مثل	 اليومية	 الريا�سة	 ممار�سة	  •
الجري	 مثل	 المجهدة	 ال�ساقة	 الريا�سات	 ممار�سة	 تجنب	 ويجب	 الخفيفة	 الريا�سات	 من	 وغيرها	

ال�سريع	لم�سافات	طويلة	التي	قد	ينتج	عنها	هبوط	حاد	لن�سبة	الجلوكوز	في	الدم.
• 	تجنب	ال�سطرابات	النف�سية	والقلق	والبكاء	والتي	قد	تكون	في	حد	ذاتها	كافية	لرفع	ن�سبة	

الجلوكوز	في	الدم.

ملاحظات هامة:
	•
           

 
          

          
        


  •

  



  •
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الحمية الغذائية لمر�سى داء ال�سكري:
• لننظر	اأولً	في	تعاليم	ديننا	الحنيف	بالن�سبة	للتغذية	ال�سليمة	لقوله	تعالى:	)وكُلُواْ وَا�شْرَبُواْ 
فِيهِ  تَطْغَوْا  وَلَ  رَزَقْنَاكُمْ  مَا  بَاتِ  طَيِّ مِنْ  )كُلُوا  وقوله	 الْمُ�شْرِفِين(،.  يُحِبُّ  لَ  هُ  اإِنَّ تُ�شْرِفُواْ  وَلَ 
بِي فَقَدْ هَوَى(، وعنه	 قال:	)ما ملاأ اآدمي وعاء  بِي وَمَنْ يَحْلِلْ عَلَيْهِ غَ�شَ فَيَحِلَّ عَلَيْكُمْ غَ�شَ

�شراً من بطنه، بح�شب ابن اآدم لقيمات يقمن �شلبه(.	
بل	 ال�سريف،	 النبوي	 الهدي	 ول	 الكريم	 القراآن	 مع	 يتما�سى	 ل	 الطعام	 في	 الإ�سراف	 	 اإنَّ  •
بع�ص	 ظهور	 من	 عليه	 يترتب	 وما	 الوزن	 زيادة	 اإلى	 ويوؤدي	 الحنيف	 الدين	 تعاليم	 مع	 يتعار�ص	
الأمرا�ص	المزمنة	مثل	داء	ال�سكري	)النمط	الثاني(	وارتفاع	�سغط	الدم	وزيادة	الدهون	واأمرا�ص	
القلب	وال�سرايين	وغير	ذلك	من	الأمرا�ص	التي	تزدحم	بها	الم�ست�سفيات	في	جميع	اأنحاء	العالم.

اأهداف الحمية الغذائية لمر�سى داء ال�سكري )الغذاء ال�سحي(:
• الحمية	هي	التقليل	)ولي�ص	المنع	التام(	من	تناول	الأطعمة	التي	تحتوي	على	ن�سبة	عالية	من	

ال�سكريات	اأو	الدهون	الم�سبعة	من	اأ�سل	حيواني.
• الح�سول	على	تغذية	متوازنة	من	جميع	العنا�سر	الغذائية.

• الأطفال	يحتاجون	اإلى	غذاء	متوازن	ي�سمن	لهم	النمو	الطبيعي	وفي	الوقت	نف�سه	المحافظة	
على	ن�سبة	الجلوكوز	في	الدم	في	معدله	الطبيعي.

اختيار	 على	 للم�ساعدة	 وذلك	 با�ستمرار	 التغذية	 اأخ�سائية	 مع	 المتابعة	 على	 الحر�ص	 يجب	  •
الغذاء	المنا�سب	المتوازن.

الغذائية	 العادات	 بتغيير	 الم�ساب	 طفلهم	 مع	 يتعاونوا	 	 اأنَّ الأ�سرة،	 اأفراد	 جميع	 على	 يجب	  •
لجميع	اأفراد	الأ�سرة،	حتى	ل	ي�سعر	الطفل	الم�ساب	باأنه	هو	الوحيد	في	معاناته	للمر�ص	في�ساب	

بالإحباط	ومن	ثم	العناد	والرف�ص	للحمية	الغذائية.
• تعتمد	الوجبات	الغذائية	الرئي�سة	في	محتواها	على	ما	تقدره	اأخ�سائية	التغذية	للمري�ص	وفقاً	
لما	يتنا�سب	مع	حالته	ال�سحية،	طوله،	وزنه،	وعمره،	وتختلف	الخطة	الغذائية	من	مري�ص	لآخر.

الرئي�سة	)الن�سويات،	 الغذائية	 العنا�سر	 	يحتوي	غذاء	مري�ص	داء	ال�سكري	على	جميع	 اأنَّ يجب	  •
الدهنيات،	البروتينيات،	بالإ�سافة	اإلى	الفيتامينات	والأملاح	المعدنية	والألياف(	ولكن	بمقادير	محددة.

ن�سائح غذائية:
• تناول	الأطعمة	القليلة	في	محتواها	من	الدهون	الم�سبعة	مثل	)ال�سمن،	والزبدة(	وال�ستعا�سة	
عنها	بالزيوت	غير	الم�سبعة	مثل	)زيت	الزيتون(	ومنتجات	الحليب	الكاملة	الد�سم	ن�ستعي�ص	عنها	
الدجاج	واللحم،	والمك�سرات	مثل	 التجارية،	ومكعبات	مرقة	 الد�سم،	وال�سل�سات	 قليلة	 بمنتجات	

الف�ستق	واللوز	لحتوائها	على	�سعرات	حرارية	عالية.
• المتناع	عن	تناول	الوجبات	ال�سريعة	العالية	في	محتواها	من	ال�سعرات	الحرارية	التي		ترفع	

ن�سبة	الجلوكوز	والدهون	في	الدم.
• الإقبال	على	تناول	اللحوم	البي�ساء	كالأ�سماك	والدواجن	مع	نزع	الجلد،	والتقليل	من	اللحوم	

الحمراء.
الغازية،	 باأنواعها	كال�سوكولتة،	والم�سروبات	 المختلفة	 ال�سكريات	والحلويات	 تناول	 تجنب	  •
ال�سعرات	 من	 محتواها	 في	 عالية	 فكلها	 المعلبة	 والفواكه	 والكيك،	 والع�سائر،	 كريم،	 والآي�ص	

الحرارية	وتفتقر	اإلى	الفيتامينات	والأملاح	المعدنية.
• بع�ص	الفواكه	ترفع	ن�سبة	الجلوكوز	في	الدم	مثل	العنب،	البطيخ،	ال�سمام،	المانجو،	الموز،	

والتمر	فيجب	تجنب	الفراط	في	تناولها.
• الإكثار	من	تناول	الألياف	التي	ت�ساعد	في	الحفاظ	على	ن�سبة	الجلوكوز	في	الدم	في	المعدل	
الطبيعي،	كذلك	فهي	ت�ساعد	على	الإح�سا�ص	بال�سبع	وتقلل	من	م�ستوى	الدهون	في	الج�سم	ويمكن	
والكمثرى،	 التفاح	 مثل	 الفواكه	 الأ�سمر،	 الخبز	 التالية:	 الأ�سناف	 من	 الألياف	 على	 الح�سول	

الخ�سراوات	مثل	البازلء،	الفا�سوليا	المجففة،	العد�ص،	الحبوب	الكاملة	مثل	القمح.
• كثرة	�سرب	الماء	بمعدل	6-8	اأكواب	يومياً.

يتبعها	 التي	 الجهة	 اأو	 المدر�سة	 اإدارة	 واإبلاغ	 ال�سكري،	 تعريف	 بطاقة	 على	حمل	 الحر�ص	  •
المري�ص،	باإ�سابته	بداء	ال�سكري	للت�سرف	في	حالة	ال�سرورة،	وحمل	قطعة	من	الحلوى	اأو	ال�سكر	

ل�ستخدامها	في	حالة	حدوث	هبوط	في	ن�سبة	الجلوكوز	في	الدم.
	يكون	لديها	اأبرة	الجلوكاجون	والإلمام	بطريقة	حقنها	عند	ال�سرورة. • يجب	على	كل	اأ�سرة	اأنَّ
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معتقدات خاطئة يجب الإقلاع عنها:
• الخوف	ال�سديد	من	حدوث	هبوط	ن�سبة	الجلوكوز	في	الدم،	وذلك	باإعطاء	الطفل	وجبات	غنية	

ب�سعرات	حرارية	عالية	وهذا	يوؤدي	اإلى	ارتفاع	متكرر	في	الجلوكوز	وعدم	انتظامه.
• العتقاد	باأن	تناول	الب�سكويت	المملح	بكثرة،	ل	يرفع	م�ستوى	الجلوكوز	في	الدم	لملوحته	واأنه	

اأف�سل	من	الب�سكويت	العادي	غير	المملح.
• العتقاد	باأن	�سرب	الع�سائر	غير	المحلاة	م�سموح	باأي	كمية	كانت	خلال	فترات	اليوم،	لكن	
ي�سمح	بتناول	هذه	الع�سائر	باعتدال	وهي	اأف�سل	من	الع�سائر	الأخرى	التي	تحتوي	على	�سكر	

ال�سكروز	)�سكر	المائدة(.

الهرم الغذائي:
اأنواع	الأكل	المختلفة	واأثرها	على	�سحة	الج�سم	�سواء	كانت	 الهرم	الغذائي	هو	الذي	يمثل	  •

للطفل	ال�سليم	اأو	للطفل	الم�ساب	بداء	ال�سكري.

قاعدة الهرم الغذائي:
اليوم،	واأمثلة	ذلك	الخ�سراوات	 تناولها	خلال	 الإكثار	من	 يُحبذ	 التي	 الأكل	 اأنواع	 يمثل	  •
فهي	 	 الحرارية	 ال�سعرات	 اأو	 الجلوكوز	 من	 عالية	 ن�سب	 على	 ل	تحتوي	 والتي	 اأنواعها	 بجميع	
الإن�سان	 ج�سم	 لبناء	 ال�سرورية	 والمعادن	 والفيتامينات	 الألياف	 من	 عالية	 ن�سبة	 على	 تحتوي	

والفواكه	 البقوليات	والخ�سراوات	 الفئة	 هذه	 اأمثلة	 من	 ال�سليم	
وخبز	الحب	لحتوائها	جميعاً	على	الألياف.

و�سط الهرم الغذائي:
ياأكلها	الإن�سان	 التي	 اأنواع	الأكل	 هو	يمثل	  •
اللحوم	 مثل	 اأكلها	 كمية	 في	 حذراً	 ويكون	
اللحوم	 عن	 البي�ساء	 اللحوم	 اأكل	 )يف�سل	
اإزالة	 مع	 الدواجن،	 ال�سمك،	 الحمراء(،	
الحليب	 الطهي،	 بعد	 الخارجي	 الجلد	
زبادي،	 جبن،	 ق�سدة،	 من	 وم�ستقاته	
قليلة	 المنتجات	 تناول	 ويف�سل	
لجميع	 الأنواع	 هذه	 من	 الد�سم	
لديه	 كان	 �سواء	 الأ�سرة	 اأفراد	

داء	ال�سكري	اأو	ل	)ت�سامناً	مع	ال�سخ�ص	المري�ص(.

قمة الهرم الغذائي:
الرغبة	 عند	 وذلك	 منها	 جداً	 قليلة	 كمية	 اأكل	 يجب	 والتي	 المحظورة	 الأكل	 اأنواع	 هي	تمثل	  •
فيها	مثل	�سكر	المائدة،	الآي�ص	كريم،	الزبدة،	وغيرها	من	اأنواع	الأطعمة	المحتوية	على	ال�سعرات	

الحرارية	العالية.
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توزيع ال�سعرات الحرارية ال�سرورية للنمو ولإنتاج الطاقة الحرارية اللازمة 
لن�ساط الج�سم اليومي كما يلي:

• 	المواد	ال�سكرية	تكون	ن�سبتها	حوالى	50-60٪	من	المجموع	الكلي	لل�سعرات	اليومية	ولكن	
ال�سكريات	 على	 اأكبر	 ب�سكل	 والعتماد	 )ال�سكر(	 الب�سيطة	 ال�سكريات	 تفادي	 على	 التنبيه	 يجب	
على	 الكمية	 هذه	 تتوزع	 	 اأنَّ على	 معتدل	 ب�سكل	 تناولها	 يكون	 واأن	 العالية	 الألياف	 ذات	 المعقدة	

الوجبات	ال�ست	اليومية.
	تكون	ن�سبة	الدهون	الم�سبعة	ل	تتجاوز	٪10	 • 	المواد	الدهنية	تكون	بن�سبة	30٪	يومياً	على	اأنَّ
ويف�سل	ا�ستخدام	الدهون	النباتية	كزيت	الزيتون	وزيت	الذرة	وتجنب	الدهون	الحيوانية	الموجودة	

في	اللحوم.
• 	المواد	البروتينية	تكون	بن�سبة	20٪	يومياً.

• 	الفواكه	والخ�سار	ين�سح	الإكثار	منها	على	مدار	اليوم.
• لي�ص	�سحيحاً	حرمان	الطفل	الم�ساب	بداء	ال�سكري	من	جميع	اأنواع	الأطعمة	التي	تحتوي	
على	 كالتي	تحتوي	 المفيدة	 الأخرى	 الأطعمة	 من	 والإكثار	 كميتها	 تقليل	 يجب	 ولكن	 ال�سكر	 على	

األياف	غذائية.
• ين�سح	باإعطاء	الطفل	اأو	الطفلة	الم�سابة	بداء	ال�سكري	�ست	وجبات	يومياً	)ثلاث	منها	رئي�سة	
هي	وجبات	الإفطار،	الغداء،	الع�ساء،	وثلاث	وجبات	اأخرى	خفيفة	وهي:	وجبة	خفيفة	بين	الإفطار	
عند	 تكون	 	 اأنَّ ويف�سل	 النوم	 قبل	 ما	 خفيفة	 وجبة	 والع�ساء،	 الغداء	 بين	 خفيفة	 وجبة	 والغداء،	
ال�ساعة	الثانية	ع�سرة	م�ساء	اأو	بعد	منت�سف	الليل(،	ي�ستثنى	من	ذلك	نظائر	الإن�سولين	�سريعة	

المفعول.
• على	الوالدين	عند	الذهاب	للت�سوق	اإح�سار	الغذاء	ال�سحي	المفيد	لجميع	اأفراد	العائلة،	وقراءة	

المحتويات	المكتوبة	على	اأنواع	الأغذية	المختلفة.
• يجب	تجنب	الأكل	في	المطاعم	التي	تقدم	الوجبات	ال�سريعة	وكذلك	اأكل	المقلي	بالزيت	وتبديله	

بالأكل	الم�سلوق	اأو	الم�سوي.
الزائد،	 ال�سكر	 من	 كبيرة	 كميات	 على	 تحتوي	 التي	 الغازية	 ال�سوائل	 �سرب	 بعدم	 ين�سح	  •

م�سروبات	الدايت	تحتوي	على	الأ�سبرتام	ول	ترفع	الجلوكوز.

• في	حالة	الحفلات	والمنا�سبات	يرجى	اإعطاء	جرعة	اإ�سافية	من	الإن�سولين	ال�سافي	اأو	�سريع	
المفعول	قبل	وجبة	الأكل	وذلك	لزيادة	كمية	الأكل	المقدمة	في	الحفلات	والمنا�سبات.

• الأطفال	الذين	يعانون	من	مر�ص	ح�سا�سية	القمح	يجب	عليهم	اإتباع	الحمية	من	جميع	الأغذية	
عيادة	 في	 التغذية	 اأخ�سائية	 من	 المحذور	 الطعام	 قائمة	 واأخذ	 القمح	 مركبات	 على	 تحتوي	 التي	

ال�سكري.
• التقليل	من	تناول	الحلوى	والم�سروبات	الغازية	وال�سوكولتة	والكيك.

:)Carbohydrate Counting(  ح�ســاب الكربوهيدرات
• هي	طريقة	دقيقة	ومفيدة	لتقدير	جرعة	الإن�سولين	اللازمة	للوجبات	ومعتمدة	على	ح�ساب	عدد	

الح�س�ص	اأو	جرامات	الكربوهيدرات	الموجودة	في	وجبة	الطعام.

توجد طريقتان لح�ساب الكربوهيدرات اأو الن�سويات:
• ح�ساب	الكربوهيدرات	بالجرامات.

• ح�ساب	الكربوهيدرات	بالوحدات	اأو	الح�س�ص	الغذائية.
• تحتوي	كل	ح�سة	واحدة	من	الطعام	على	15	جرامًا	من	الكربوهيدرات.	
• توجد	الكربوهيدرات	في	الفواكه،	والن�سويات،	والألبان،	وال�سكريات.
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م�سخة الإن�سولين:
يحتاجون	 الذين	 ال�سكري	 داء	 لمر�سى	 علاج	 و�سيلة	 اأنجح	 تعتبر	 الإن�سولين	 م�سخة	  •
اإلى	علاج	بالإن�سولين،	اإذ	اإنها	ت�سابه	طريقة	عمل	البنكريا�ص	الطبيعي،	هي	عبارة	عن	جهاز	
)Pager( يحتوي	بداخله	على	خزان	 �سغير	الحجم	وخفيف	الوزن	�سبيه	بجهاز	النداء	الآلي	
للاإن�سولين،	وينتقل	من	الجهاز	اإلى	ج�سم	المري�ص	بوا�سطة	اأنبوب	بلا�ستيكي	رفيع	و�سفاف	
ينتهي	بقطعة	بلا�ستيكية	�سغيرة	تو�سع	تحت	الجلد،	وي�سمح	ل�سق	ناعم	ومرن	باإبقاء	هذه	

القطعة	البلا�ستيكية	في	مكانها.

طرق �سخ الإن�سولين:
• الم�سخة	تقوم	ب�سخ	الإن�سولين	بثلاث	طرق	مختلفة:

1- ال�شخ الأ�شا�ض: 
	وهو	يكون	تلقائياً	على	مدار	24	�ساعة.

2- ال�شـــخ الغذائي: 
	يتم	عند	تناول	الوجبة	الغذائية	)اإدخال	كمية	الجرامات	من	الكربوهيدرات(.

3- ال�شخ الت�شحيحي: 
	يتم	عندما	تكون	ن�سبة	الجلوكوز	عالية	في	الدم.

ما هى الحالت التي ين�سح فيها با�ستخدام م�سخة الإن�سولين؟
يُن�سح	با�ستخدام	م�سخة	الإن�سولين	في	الحالت	التالية:

•  حالت انخفا�ض الجلوكوز المتكرر:
○	 يعاني	بع�ص	الأطفال	الم�سخ�سين	بداء	ال�سكري	من	كثرة	انخفا�ص	الجلوكوز	وخ�سو�ساً	
خلال	فترات	النوم،	مما	يكون	له	اأثر	�سلبي	عليهم		وقد	اأظهرت	بع�ص	التقارير	تراجعاً	بمعدل	�ستة	
اأ�سعاف	في	حالت	هبوط	الجلوكوز	الحاد	عند	الأ�سخا�ص	الذين	ا�ستبدلوا	طريقة	المعالجة	بالحقن	

الكلا�سيكية	بم�سخة	الإن�سولين.
:)HbA1C( عدم انتظام معدلت الجلوكوز في الدم وارتفاع معدل ال�سكر التراكمي •

○	اأثبتت	الدرا�سات	العالمية )DCCT(	باأن	العلاج	بوا�سطة	م�سخة	الإن�سولين	يوؤدي	اإلى	تح�سن	
التراكمي	 ال�سكر	 معدل	 انخفا�ص	 وبالتالي	 الدم،	 في	 بالجلوكوز	 التحكم	 عملية	 في	 جوهري	
اأو	منع	حدوث	م�ساعفات	ال�سكري	المزمنة	 اأقل	من	7٪	وهذا	يوؤدي	اإلى	تخفيف	 اإلى	  )HbA1C(

مثل	اعتلال	ال�سبكية،	والف�سل	الكُلوي	وغيرها	من	الم�ساعفات.
• الأطفال �سغار ال�سن وحديثو الولدة

من	 �سغيرة	 جرعات	 ويحتاجون	 الإبر	 بوخز	 الألم	 من	 يعانون	 المر�سى	 من	 ال�سريحة	 هذه	 	-
الإن�سولين	لذلك	م�سخة	الإن�سولين	هي	من	اأف�سل	الحلول	لهذه	الفئة.

:)Dawn Phenomenon(  ظاهرة الفجر   •
○		يكون	فيها	م�ستوى	الجلوكوز	في	الدم	عند	الفجر	دائماً	مرتفعاً.

:)Gastroparsis( بطء حركة المعدة والأمعاء  •
م�ستوى	 في	 انتظام	 عدم	 في�ساحبه	 جداً،	 بطيئاً	 الغذاء	 امت�سا�ص	 يكون	 الحالة	 هذه	 في	 	 	○

الجلوكوز	في	الدم	بعد	تناول	الوجبات	الغذائية.
• الأ�سخا�ض الذين يريدون المزيد من المرونة في حياتهم:

	اإلى	الحرية	في	حياتهم	من	حيث	مواعيد	وكميات	الوجبات	الغذائية	 ○		الأطفال	بحاجة	دوماًً
والم�سخة	توفر	لهم	ذلك.
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مزايا م�سخة الإن�سولين:
• التعاي�ص	مع	داء	ال�سكري	بمرونة	وب�سهولة،	حيث	اأكدت	معظم	الدرا�سات	التي	اأجريت	على	
الأطفال	الم�سخ�سين	بداء	ال�سكري	والذين	ي�ستخدمون	م�سخة	الإن�سولين	باأن	حياتهم	العملية	تفوق	

بجودتها	حياة	نظرائهم	الذين	يتبعون	طريقة	المعالجة	الكلا�سيكية	بالحقن	اليومية.
• التخل�ص	من	األم	وخز	الإبر.

• التحكم	في	معدلت	ن�سبة	الجلوكوز	في	الدم	بطريقة	اأف�سل.
• التخفيف	من	خطر	التعر�ص	لهبوط	الجلوكوز.

الم�ستويات	 وتحقيق	  )HbA1C( التراكمي  الدم	 الجلوكوز	في	 ن�سبة	 تخفي�ص	 الم�ساعدة	في	  •
الم�ستهدفة	والمو�سى	بها.

• الوقاية	من	م�ساعفات	داء	ال�سكري	المزمنة	اأو	تاأخيرها.
• تح�سين	نوعية	الحياة.

العيوب الـجانبية لم�سخة الإن�سولين:
اإمكانية تعطل الم�سخة:

• في	هذه	الحالة	يتوجب	العودة	اإلى	ا�ستعمال	اإبر	الإن�سولين	بنف�ص	الجرعات	التي	كان	المري�ص	
عليها	قبل	تركيب	الم�سخة،	وذلك	اإلى	حين	اإ�سلاحها	اأو	تغييرها	بواحدة	اأخرى.

زيــــــــــادة الـــــــــوزن:
وكذلك	 الم�سخة	 تركيب	 بعد	 والحمية	 الغذائية	 بالتعليمات	 يتقيدون	 ل	 الذين	 الأ�سخا�ص	  •
باتباع	 ين�سح	 ولذلك	 الوزن،	 زيادة	 من	 يعانون	 �سوف	 الريا�سة	 يزاولون	 ل	 الذين	 الأ�سخا�ص	

التعليمات	الغذائية	والريا�سة	اليومية.

:)DAK( ا�ض الكيتوني زيادة ن�سبة حدوث الحمّا
العلاج	بالم�سخة	با�ستخدام	الإن�سولين	�سريع	المفعول	واإذا	حدث	انقطاع	في	عملية	التزود	  •
بالإن�سولين	نتيجة	ان�سداد	في	اأنبوب	التو�سيل	اأو	خلل	في	عمل	الم�سخة	قد	يوؤدي	ذلك	اإلى	ارتفاع	

الحمّا�ص	 ظهور	 وبالتالي	 �ساعات	 اأربع	 اإلى	 �ساعتين	 غ�سون	 في	 الدم	 في	 الجلوكوز	 ن�سبة	 في	
الم�سخة	 ت�سحيح	 عدم	 الأهل	 اإذا	لحظ	 الإن�سولين	 من	 اإبرة	 باأخذ	 نن�سح	 لذلك	 ب�سرعة	 الكيتوني	

لن�سبة	الجلوكوز	العالية	ومراجعة	الم�ست�سفى	دون	تاأخر.

الثمن المرتفع:
	• ال�سعر	في	حالة	عدم	قدرة	المري�ص	لتوفيرها	من	المراكز	الحكومية	تكون	تكلفة	الجهاز	عالية.

ما هي الحالت التي ل ين�سح فيها با�ستعمال م�سخة الإن�سولين؟
•  الذين	ل	يريدون	اإجراء	)4(	فحو�سات	للجلوكوز	في	الدم	في	اليوم	على	الأقل.

	يتعرفوا	اإلى	الإ�سارات	والإنذارات	 •  الذين	يعانون	من	�سعف	ال�سمع	والإب�سار	لأن	عليهم	اأنَّ
ال�سادرة	عن	الم�سخة.

•  الذين	هم	لي�سوا	متزنين	نف�سياً.
•  الذين	ل	يمكنهم	تحمل	التكاليف	المالية	للم�سخة	اأو	الغيارات.

• الم�ستوى	العلمي	اأو	الثقافي	لي�ص	في	الحد	المطلوب	لأن	التعامل	مع	الم�سخة	يحتاج	اإلى	وعي	
وحر�ص	واهتمام.
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م�سخة الن�سولين التي ت�سابه في عملها "البنكريا�ض ال�سطناعي":
لها	مردود	 كان	 اإنجازات	كبيرة	مما	 على	 التكنولوجيا	في	جميع	مجالت	الحياة	 �ساهمت	  •
اإيجابي	على	�سهولة	الحياة	وبما	يخ�ص	علاج	�سكري	الأطفال	من	النمط	الأول	واإلى	حين	نجاح	

عمليات	زراعة	الخلايا	الجذعية	وخلايا	بيتا	في	الأطفال	والتي	مازالت	تحت	التجارب	العلمية.
• لح	في	الأفق	حديثاً	م�سروع	له	نجاحات	اأولية	ومبدئية	في	بع�ص	مراكز	الأبحاث	الدولية	
"البنكريا�ص	 اإن�سولين	تُ�سابه	في	عملها	 ونخ�ص	بالذكر	الوليات	المتحدة	الأمريكية	وهي	م�سخة	
ال�سطناعي" وهي	من	�سركة	ميدترونك	الأمريكية	والتي	تتكوّن	من	ثلاثة	اأجهزة	تعمل	تلقائياً	من	

غير	تدخل	المري�ص	اأو	الطبيب	المعالج	كما	يلي:
الحلقة	 وهي	 الحالية	 الطريقة	 من	 بدلً	 المغلقة	 �سبه	 الحلقة	 بطريقة	 يعمل	 الم�شخة:	 جهاز  	 	○

المفتوحة.
○		ح�شا�ض ال�شكر	:	يقي�ص	ن�سبة	الجلوكوز	في	الدم		في	ال�سائل	الخلوي	با�ستمرار	كل	خم�ص	

دقائق	وير�سل	نتائج	التحليل	اإلى	�سا�سة	الم�سخة	بوا�سطة	الأ�سعة	تحت	الحمراء.
○	الجهاز المنظم المدبر:	يقوم	بتنظيم	عملية	�سخ	الإن�سولين	من	الم�سخة	اإلى	ج�سم	الطفل	وذلك	

اأوتوماتيكياً	بدون	تدخل	خارجي	معتمداً	على	قراءات	الجلوكوز	من	قبل	ح�سا�ص	ال�سكري.
اإمكانية	 وثبتت	 عالمية	 اأبحاث	 مراكز	 عدة	 في	 التقنية	 هذه	 ا�ستخدمت	 الأخيرة	 الأونة	 • في	
قيا�ص	 ح�سا�ص	 جعل	 حيث	 من	 التطوير	 طور	 في	 هي	 الآن	 اإلى	 ولكن	 مبدئياً	 ا�ستخدامها	
الجلوكوز	مدمجاً	مع	اإبرة	م�سخة	الإن�سولين	في	اإبرة	واحدة	وكذلك	ت�سغير	حجم	الجهاز	المنظم	

والمدبر	لعملية	ال�سخ	الأوتوماتيكي	وحالياً	هو	بحجم	جهاز	الآي	باد.	
• هذه	التطورات	في	تكنولوجيا	علاج	داء	ال�سكري	من	النوع	الأول	�سوف	تكون	لها	-باذن	
الله-	في	القريب	العاجل	طفرة	علاجية	و�سوف	تعطي	الأمل	للكثير	من	مر�سى	ال�سكري،	ولكن	

مازالت	التجارب	العالمية	م�ستمرة	لتطوير	هذه	التكنولوجيا	لل�سكل	المنا�سب.

:)Stem Cells( الخلايا الجذعية
• الخلايا	الجذعية	)اأو	الخلايا	الأولية	اأو	اأ�سا�سية	المن�ساأ(	هي	خلايا	لها	القدرة	على	النق�سام	
والتكاثر	وتجديد	نف�سها،	وهي	خلايا	بدائية	غير	متمايزة	اإلى	اأنواع	خلوية	مخت�سة،	مما	ي�سمح	لها	
باأن	تعمل	ب�سكل	اإ�سلاحي	للج�سم،	با�ستبدال	خلايا	اأخرى	عاطلة	والحفاظ	على	وظيفة	الأع�ساء	

الج�سمية.
• الخلايا	الجذعية	قادرة	على	تكوين	خلية	بالغة،	واأهميتها	تاأتي	من	قدرتها	على	تكوين	اأي	نوع	
من	اأنواع	الخلايا	المتخ�س�سة	كخلايا	الع�سلات	وخلايا	الكبد	والخلايا	الع�سبية	والخلايا	الجلدية	

وخلايا	البنكريا�ص.
الأمرا�ص	 تاريخ	 تغيير	 على	 قادرة	 زراعة	الخلايا	الجذعية	 	 اأنَّ الطبي	 البحث	 يعتقد	خبراء	  •
الب�سرية	عن	طريق	ا�ستخدامها	لإ�سلاح	ن�سيج	متخ�س�ص	اأو	عن	طريق	دفعها	للنمو	ب�سكل	ع�سو	
حيوي	معين،	بالرغم	من	هذا	فاإن	هذه	الأبحاث	تثير	العديد	من	المخاوف	الأخلاقية	والإن�سانية،	مما	

ا�سطر	العديد	من	الدول	لو�سع	ت�سريعات	تحدد	هذه	الأبحاث	العلمية.
اأنـواع الخلايـا الجذعـية:

• 	الخلايا الجذعية	الجنينية )Embryonic Stem Cells(:	وت�سمى	اأي�ساً	الخلايا	الجذعية	

ة البنكرياس وداء السكري الف�سل العا�سر:  غُدَّ
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متعددة	الفعالية،	وتكون	في	مرحلة	الجنين	الباكر،	ولها	القدرة	على	اإعطاء	العديد	من	اأنواع	الخلايا	
ولي�ص	كل	اأنواع	الخلايا	اللازمة	للتكوين	الجنيني	واأن	فعاليتها	وقدرتها	لي�ست	كاملة،	لذلك	فهي	ل	
تعتبر	اأجنة	ول	تكون	اأجنة	عند	زراعتها	في	الرحم	لأنها	غير	قادرة	على	تكوين	الم�سيمة	والأن�سجة	
التكوين،	ويتم	الح�سول	على	 اأثناء	عملية	 الرحم	 اإليها	الجنين	في	 التي	يحتاج	 الدعامية	الأخرى	

.)Blastocyte(	للبلا�ستولة	الداخلي	الجزء	من	الجنينية	الجذعية	الخلايا
• الخلايا الجذعية البالغة )Adult Stem Cells(:	توجد	في	الأطفال	والبالغين	على	حد	�سواء،	
جذعية	 خلايا	 تنتج	 المتكرر	 والنق�سام	 بالتكاثر	 للبلا�ستولة	 الداخلية	 الخلايا	 كتلة	 تبداأ	 وعندما	
متخ�س�سة	م�سوؤولة	عن	تكوين	خلايا	ذات	وظائف	محددة	)مثل	خلايا	الدم	الجذعية	التي	تعطي	
خلايا	الدم	الحمراء	وخلايا	الدم	البي�ساء	وال�سفائح	الدموية،	وهناك	خلايا	الجلد	الجذعية	التي	

تعطي	خلايا	الجلد	بمختلف	اأنواعها(.
بع�ص	 العلماء	 البالغة،	وتواجه	 اأف�سل	من	الخلايا	الجذعية	 	الخلايا	الجذعية	الجنينية	هي	  •
ال�سعوبات	في	ال�ستفادة	من	الخلايا	الجذعية	البالغة،	مثل	وجودها	بكميات	قليلة	مما	يجعل	من	
ال�سعب	عزلها	وتنقيتها،	ويقل	عددها	مع	تقدم	عمر	الإن�سان،	ولي�ص	لها	نف�ص	القدرة	على	التكاثر	

الموجودة	في	الخلايا	الجنينية.

طرق الح�سول على الخلايا الجذعية الجنينية:
كتلة	الخلايا	 مبا�سرة	من	 باأخذ	هذه	الخلايا	 الدكتور جيم�ض توم�شون:	وتكون	 طريقة   •

الداخلية	في	مرحلة	البلا�ستولة	من	الأجنة	الفائ�سة	في	عيادات	الخ�سوبة.
• طريقة الدكتور جيرهارت:	وتكون	باأخذ	الخلايا	من	الأجنة	المجه�سة،	وتوؤخذ	من	المنطقة	

التي	تكونّ	الخ�سيتين	والمبي�سين	في	الجنين	لحقاً.
• طريقة ال�شتن�شا العلاجي:	وهي	ما	ت�سمى	بنقل	اأنوية	الخلايا	الج�سدية،	وهذه	الطريقة	

تتبع	تقنية	ال�ستن�ساخ.
• الح�سول	عليها	من	خلايا	الم�سيمة	اأو	دم	الحبل	ال�سري	عند	الولدة.
• الح�سول	عليها	من	اأن�سجة	البالغين	كنخاع	العظام	والخلايا	الدهنية.

	هناك	العديد	 • ت�ستخدم	الخلايا	الجذعية	فيما	يعرف	بالعلاج	الخلوي	)Cell Therapy(	حيث	اإنَّ
من	الأمرا�ص	والعتلالت	التي	يكون	�سببها	الرئي�ص	هو	تعطل	الوظائف	الخلوية،	وتحطم	اأن�سجة	
الج�سم	للخلايا	الجذعية	التي	يتم	تحفيزها	لتكوين	خلايا	متخ�س�سة	تمثل	م�سدراً	متجدداً	لإحلال	
الخلايا	والأن�سجة،	مما	يوفر	علاجاً	لعدد	كبير	من	الأمرا�ص	الم�ستع�سية	مثل	مر�ص	بارك�سون،	
ومر�ص	الزهايمر	واإ�سابات	الحبل	ال�سوكي	والجلطة	الدماغية،	والحروق،	واأمرا�ص	القلب،	وداء	
ال�سكري،	والتهاب	المفا�سل	الروماتويدي،	وقد	ت�ستفيد	جميع	المجالت	الطبية	م�ستقبلًا	من	هذه	

الخلايا	وتطبيقاتها.

التغلب على الرف�ض المناعي:
• قبل	التمكن	من	ا�ستخدام	هذه	الخلايا	في	الزراعة	يجب	التغلب	على	ال�سعوبات	الناتجة	
	الخلايا	الجذعية	الم�ستقة	من	الأجنة	�سوف	تكون	مختلفة	جينياً	 عن	الرف�ص	المناعي،	حيث	اإنَّ
	تتركز	الأبحاث	على	تعديل	الخلايا	الجذعية	بحيث	يقلل	من	 اأنَّ عن	الم�ستقبل	لها،	حيث	يجب	
التباين	الن�سيجي	قدر	الإمكان	اأو	تكوين	بنوك	مليئة	بمختلف	اأنواع	الأن�سجة	والهيئات	الوراثية	
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المختلفة.
ت�سكل	 قد	 العلاجي(	 )ال�ستن�ساخ	 	  )SCNT( الج�سدية	 الخلايا	 اأنوية	 نقل	 تقنية	 ا�ستخدام	  •

طريقة	اأخرى	للتغلب	على	خلل	التباين	الن�سيجي	لبع�ص	المر�سى.
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خاتمة الكتاب

الحمد لله الذي بف�سله تتم النعم، علم الإن�سان ما لم يعلم، وال�سلاة وال�سلام على 
النبي الأكرم، الذي بعثه الله معلمًا لكافة الأمم..

ــمِّ  وداء ال�ســكري �ســواء كان  كــر الكلام في زمننا المعا�ســر عن اأمرا�ض الغدد ال�سُ
في مجتمعنــا اأوالمجتمعــات الأخرى وعن اأعرا�ســها وعلاجها وكيفيــة التعاي�ض معها، 
وحاولت اأنَّ اأقدم للقارئ الكريم كتابًا �ســاملًا، يت�ســمن في اأبوابه وف�ســوله الع�ســرة: 
"اأنواع الهرمونات، ا�سطرابات الكال�سيوم و�سحة الغذاء، ا�سطرابات تمايز الجن�ض، 
البلــوغ الطبيعــي وا�ســطراباته، ا�ســطرابات الغــدة الدرقيــة، ا�ســطرابات الغــدة 
النخامية، ا�ســطرابات النمو وق�ســر القامة، اأمرا�ض الغــدة الكظرية، البدانة لدى 

الأطفال والبالغين، البنكريا�ض وداء ال�سكري. 
لعت عليه من الم�سادر العلمية الحديثة، ومن خلال  حاولت اأنَّ اأقدم خلا�سة ما اطَّ
بحثــي في المراجــع والبحوث الطبية، وما علَّمته لطلابــي في كلية الطب جامعة الملك 

مِّ  وداء ال�سكري. عبدالعزيز، عن اأمرا�ض الغدد ال�سُ
لع  وبعــد.. فكلــي اأمل في الله، اأنَّ ينتفع الجميع بما جاء في هذا الكتاب، وكلُّ مَن اطَّ
عليه من طالب علم، اأو قارئ كريم، �ســائلًا المولى الكريم اأنَّ يوفق المتعلِّمين، وي�ســفي 
ــا لوجه الله  مر�ســى الم�ســلمين، واأن يدعوا لي في ظهر الغيب، واأن يجعله عملًا خال�سً

تعالى، وفي ميزان ح�سناتي..
ول يفوتنــي في الختــام اأنَّ اأ�ســكر جامعة الملــك عبدالعزيز ممثلــة بعمادة البحث 
العلمي بدعمها العملي والمادي لإنتاج هذا الكتاب، واأي�ســاً اإلى كل من �ســاهم، و�سارك 
ها، ومَن قام بمراجعتها بال�ســياغة  في اإنجاز هذا الكتاب، بدءًا بجمع المعلومات، و�ســفِّ

والت�سحيح، والإخراج والتنفيذ، ومَن قام على طباعته في هذا الثوب الق�سيب.. 
وما توفيقي اإلَّ بالله عليه توكلت واإليه اأنيب..      
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