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الكرياتنين ، حامض اليوريك وأنزيم الفوسفاتيز القاعدي والفسفور ،الكالسيوم   تقديرا ليوريا ،
 والبروتين الكلي في دم الأشخاص المصابين بالقصور الكلوي الحاد في مدينة تكريت

 نادية احمد صالح
 قسم الكيمياء الصيدلانية ، كلية الصيدلة ، جامعة تكريت ، تكريت ، العراق

 ( 9010/  4/  92 تاريخ القبول: ---- 9009/  11/  9 خ الاستلام:تاري) 
 الملخص

قاعدي في مصل تهدف الدراسة إلى تقدير تركيز الكالسيوم والفسفور،حامض اليوريك ، اليوريا،الكرياتنين والبروتين الكلي وفعالية أنزيم الفوسفاتيز ال
عينة من مجموعة السيطرة . أظهرت  00عينه من الأشخاص المصابين و 00جمع الأشخاص المصابين بمرض القصور الكلوي الحاد .اذا تم 

بالمقارنة  20.1U/L±111الدراسة زيادة تركيز الكرياتنين اليوريا ،حامض اليوريك وفعالية أنزيم الفوسفاتيز القاعدي في مصل مجموعة المصابين   
 في تركيز الكالسيوم ،الفسفور والبروتين الكلي.. كذلك أظهرت الدراسة نقصان 12.3U/L ±52مع مجموعة السيطرة 

 المقدمة

الكلية هي عضو يصنف ضمن أجهزة الجسم الإخراجية وتقع متلاصقة 
مع الظهر في التجويف ألبطني ، وتعتبر الكلى المرشح الذي يمر من 
خلاله الدم وتقوم بتخليصه من السموم والمواد الزائدة عن احتياجات 

ملاح والبروتينات والمواد النتيروجينية غير الجسم مثل السكر والأ
(. وتقسم أمراض الكلى إلى : القصور الكلوي الحاد ، 1بروتينية )

القصور الكلوي المزمن ، والسل الكلوي ، أن القصور الكلوي الحاد هو 
عجز في وظائف الكلى مما يؤدي ذلك إلى حدوث تراكم لنواتج هدم 

وي الحاد هو الشعور بالتعب البروتين ، ومن أعراض القصور الكل
والضعف ، تغير في  لون الإدرار ، تغير لون الجلد ، تشوش في 

(. يصنف أنزيم الفوسفاتيز القاعدي من ضمن 9افكار المريض)
القاعدي ، يوجد أنزيم  pHالأنزيمات التي تحلل الفوسفيت في مدى 

ث (، يحد3الفوسفاتيز القاعدي في جميع أنحاء الجسم ومنها الكلى )
ارتفاع في فعالية الإنزيم عن المستوى الطبيعي عند الإصابة بالقصور 
الكلوي الحاد  ويثبط نشاطه بوجود ايونات الكالسيوم والفوسفات غير 

(. ان وجود البروتين في الإدرار يدل على وجود كل من 4عضوية)
( ملغم يوميا، 90-300الألبومين والكلوبيولين بتركيز غير اعتيادي ) 

بب هذا نقصان البروتين في المصل وارتفاعه في الإدرار وان مما يس
يحدث بسبب صغر جزيئه الألبومين لذا تفقد بكميات كبيرة بسبب  ذلك

 (.0سهولة ترشيحها خلال الكبيبات )
تعد البروتينات عاملا مهما لأنها تعتبر مقياس لمستويات كالسيوم 

صاصه بعدة عوامل البلازما  ويعد الكالسيوم عنصرا فلزيا يتأثر امت
(.  حيث 6) D،تركيز الفوسفات وفيتامين  pHمنها درجة الحامضية 

يلاحظ في القصور الكلوي الحاد انخفاض   الكالسيوم في المصل 
(. إن ايض 2وتبرز هذه الحالة نتيجة قلة امتصاصه من النبيبات )

ان انخفاض نسبة الفسفور في  الفسفور له علاقة بايض الكالسيوم ،
يكون مترافق مع زيادة أنزيم الفوسفاتيز القاعدي وهي تعتبر حاله الدم 

مميزة في مرضى القصور الكلوي والمرضى الذين  يعانون من خلل 
مكتسب او وراثي لعملية أعادة امتصاص الفوسفات في الحالب الكلوي 

(. الترشيح الكلوي هو من اهم وظائف الكلية حيث تأتي نواتج 9،9)
الايض عن طريق لدم الى الكبيبات الكلوية  الفضلات من عمليات

فتترشح هنالك وتسير خلال الأنابيب الكلوية الصغيرة او مايعرف 
بالنبيبات والى الخارج من دون ان يعاد امتصاصها، ولكن الذي يحدث 
لليوريا انه يعاد امتصاصها جزئيا من خلال الأنابيب الكلوية مما يودي 

اليوريا في تقييم وظيفة الترشيح  الى عدم الاعتماد كليا على فحص
الكلوي واللجوء إلى فحص الكرياتنين الذي يترشح كليا بدون ان يمتص 

 (.1،9ثانية من قبل الأنابيب الكلوية)

اليوريا هي الناتج من إزالة الامونيا من الأحماض الامينية ، وهي التي 
من (.تصنع اليوريا 10،1بروتينات )تمثل الناتج النهائي لتقويض ال

الامونيا في الكبد ، وتفرز )تطرح ( عن طريق الكلية،أنتاج اليوريا 
يزداد عندما يزداد تناول البروتينات او عندما يزداد تقويض الجسم 

%( من النتروجين غير 00(.تشكل اليوريا حوالي )11للبروتينات )
-14البروتيني في الدم وتتراوح اليوريا في الدم العادي)

يمكن اعتبار الحد الأعلى في حدود  مليلتر.100(ملغم/00
مليلترعند الأشخاص متقدمي العمر )يزيد عمرهم عن 100(ملغم/00)

(. يرتفع معدل اليوريا في الدم في القصور الكلوي الحاد 19عاما() 00
(. كما إنها ترتفع في حالة 10مليلتر)100(ملغم/000وقد يصل إلى )

وريا في الدم فأنها نادرة (. أما عن نقص كمية الي16الانسداد المعدي )
وخاصة في حالات أمراض الكبد الحاد وكذلك في حالات نقص 

(. يختلف الكرياتنين عن اليوريا في أن كميته في 12البروتين الغذائي )
 الإدرار تعتمد على تمثيل البروتينات الداخلية )الأنسجة والعضلات(

 نات الغذاء(بينما اليوريا تعتمد على البروتينات الخارجية )بروتي
(.يتكون الكرياتنين في الجسم من الكرياتين ، وهذا يتكون من 19)

ثلاث أحماض امينية )كلايسين، ارجنين،ميثونين(والأهمية السريرية 
للكرياتنين تكمن بعلاقته بأمراض الكلى بأنواعها المختلفة كمرض 

أن  التهاب الكلية وانسداد المجاري أو التهاب البروستات والمثانة وبما
الكرياتنين لا يعاد امتصاصه من قبل الأنابيب الكلوية الصغيرة مما 
يعطي نتائج عالية النسبة في تصفية الكرياتنين بالمقارنة مع تصفية 

(. ان اختبار تصفية 19اليوريا التي يحصل لها امتصاص جزئي ثانية)
الكرياتنين هو إحدى الاختبارات المهمة لدراسة مدى كفاءة الكلية 

ى بالتصفية الكلوية لأي مركب بانها عدد مليلترات من مصل الدم ويدع
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التي تصفيتها من المركب بواسطة الكلية وطرحها في الإدرار خلال 
(.حيث عند ارتفاع مستويات الكرياتنين في الدم 90الدقيقة الواحدة )

عن الحدود الطبيعية فان الأنابيب الكلوية الصغيرة تساهم مع الكلية 
رياتنين ولهذا السبب فان مستويات الكرياتنين في الأمراض في طرح الك

الكلوية لا ترتفع عادة ألا أذا كان هنالك تلفا كبيرا في الكلية مما يمنعها 
من القيام بالترشيح وطرح الفضلات أي ان مستويات الكرياتنين أعلى 

ملي لتر من مصل الدم يوحي بوجود تلف كلوي  100(ملغم/4-9من )
(. حامض اليوريك هو إحدى المركبات 91ط إلى حاد)معتدل ومتوس

العضوية غير البروتينية في الدم ويمثل في الإنسان الناتج النهائي 
لايض البيورينات، وهو مادة صعبة الذوبان في الماء فيجب طرح 

(، 99%(عن طريق الكلية )20غالبيته عن طريق الإدرار اذ يترشح )
ما في الطعام من بروتينات  حامض اليوريك على مدى يعتمد تكوين

نووية وكذلك على مدى ما في الطعام من قواعد بيورينية حره كما هو 
ية الهدم التي تحدث بخلايا الحال في الشاي والقهوة وكذلك على عمل

، ترتفع نسبته في الدم بسبب انخفاض نسبة الترشيح الكلوي الجسم
قر الدم التحللي لحامض اليوريك نتيجة الفشل الكلوي كذلك في حالة ف

 (.93وفقر الدم الخبيث وكذلك النقرس )
 طرق العمل

 . تقدير فعالية  أنزيم الفوسفاتيز االقاعدي في مصل الدم -1

تم قياس فعالية أنزيم الفوسفاتيز القاعدي في المصل باستخدام الطريقة 
( ألمجهزه من شركة Kit ALP- phاللونية وذلك بواسطة عدة تحليل )

Biomerieux رنسية حسب طريقة الفKind and King . 
قياس كمية الفسفور والكالسيوم والبروتين الكلي  واليوريا  -2

 وحامض اليوريك والكرياتنين في مصل الدم.
تم قياس كميه الفسفور واليوريا والكرياتنين وحامض اليوريك والبروتين 

( ألمجهزه من Kitالكلي  في المصل بواسطة عدة التحليل الخاصة )
السورية . اما بالنسبة للكالسيوم باستخدام  SYRBIOركة قبل ش

 الفرنسية. Biomerieuxمجهز من شركة 
 النتائج والمناقشة

 لقد تم التوصل إلى النتائج التالية:
 والبروتين الكلي في الأشخاص  ALP( يوضح قيم 1جدول رقم )

 المصابين بالقصور الكلوي الحاد.
 الفئة

 العمرية
 العدد

ALP 
Mean ±SD  U/L 

Total protein 
Mean± SD 

Mg/100ml 

45-30 25 93± 19.1 5.2±  0.2 
60-45 25 111±20.1U/L 3.9±  0.1 

 

والبروتين الكلي في الأشخاص ALP( يوضح قيم 2جدول رقم )
 الأصحاء.

 الفئة
 العمرية

 العدد
ALP 

Mean ±SD  U/L 

Total protein 
Mean±SD 

Mg/100ml 

45-30 25 30± 7.0 6.6± 0.3 

60-45 25 52± 12.3 7.4± 0. 4 

 (  يوضح قيم الكالسيوم والفسفور في الأشخاص 3جدول رقم )
 المصابين بمرض القصور الكلوي الحاد .

 االعدد التسلسل

Ca 
Mean ±SD 

Mg/100ml 

P 
Mean±    SD 

Mg/100ml 

45-30 25 7.4± 0. 4 2.8± 0.01 

60-45 25 5.0± 0.2 3.0± 0. 1 

 لأصحاء. ضح قيم الكالسيوم والفسفور في الأشخاص( يو 4جدول رقم )
 الفئة

 العمرية
 العدد

Ca 
Mean +SD 

Mg/100ml 

P Mean+   _ SD 

Mg/100ml 

45-30 25 10.0± 0.6 3.3±0.1 

60-45 25 8.0± 0.5 4.5±0.2 

 (معاملات الارتباط بين جميع العناصر 1ملحق رقم )
 في مجموعة المرضى.

Uric acid urea Crea. TP Ca ALP  
      ALP 
     0.48 Ca 
    0.42 0.40 TP 
   0.22 0.23 0.11 P 
       Crea. 
  0.32    urea 
 0.13 0.73    Uric acid 

 

 ( يمثل تحليل التباين للعناصر حسب الفئة العمرية .2ملحق )

Sig. DF SS factor variation 

0.91 2 290.7 ALP 

Age 
0.03 2 0.21 TP 

0.40 2 8.0 0 Ca 

0.000 2 502.7 P 

0.063 2 401.33 urea. 

Age 0.003 2 311.00 Uric acid 

0.40 2 180.56 Crea. 

 اليوريا والكرياتنين وحامض اليوريك   ( يوضح قيم5جدول رقم )
 في الأشخاص المصابين بالقصور الكلوي الحاد.

 الفئة
 العمرية

 العدد

Urea 
Mean ±SD 

Mg/100ml 

Crea. 
Mean± SD 

Mg/100ml 

Uric 
acid Mg/100ml 

Mean ±SD 

45-30 25 163±34.1 2.27±0.05 10. 0±0.1 

60-45 25 187±42.0 5.50±0.09 9.1±0.1 

 

 اليوريا والكرياتنين وحامض اليوريك في   ( يوضح قيم6جدول رقم )
 الأشخاص الأصحاء.

 الفئة
 العمرية

 العدد

Urea 
Mean ±SD 

Mg/100ml 

Crea. 
Mean±SD 

Mg/100ml 

Uric 
acid Mg/100ml 

Mean ±SD 

45-30 25 33.53±4.70 1.3±0.04 3.41±0.01 

40-60 25 38.00±4.79 0.9±0.02 7.00±0.05 

( هنالك تأثيرا معنويا للعمر على تركيز فعالية 9لوحظ في ملحق رقم )
أنزيم الفوسفاتيز القاعدي في مصل مجموعة المرضى، وأظهرت 

( ان تركيز فعالية  الإنزيم في المصل ارتفع 1قم )النتائج في جدول ر 
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عاما بمقدار  30-45عن المستوى الطبيعي اذ بلغ في الفئة العمرية 
93± 19.1U/L   20.1±111ثم ارتفع الىU/L 60 للفئة العمرية-

(. آذ أن سبب هذه 10عاما ولذا فانه يتفق مع ما ذكره الآخرون ) 45
(. وعند إجراء تحليل ظهر ان 3الزيادة هو القصور الكلوي الحاد)

معامل ارتباط الإنزيم مع الكالسيوم في مجموعة المرضى كان معنويا 
 (. 1كما موضح في ملحق ) 0.48هو 

عاما كانت  30-45أما في مجموعة السيطرة  فان في الفئة العمرية 
30± 7.0U/L  عاما وكانت  45-60ثم ارتفعت في الفئة العمرية

52± 12.3U/L( ان البروتين الكلي قد 1ر الجدول رقم ). كما اظه
 30-45هذا بالنسبة للفئة العمرية  0.2mg/100ml ±5.2انخفض 

 ±3.9عاما إلى 45عاما ثم انخفض في الفئة العمرية الثانية

0.1mg/100mlK   أن سبب هذا الانخفاض هو التهاب في الكبيبات
(مما سبب انخفاضا 11الكلوية مما يؤدي إلى ظهوره في الإدرار)

( 9اما بالنسبة للسيطرة في جدول ) P<0.05(,1319.))معنويا عند)
 ±6.6عاما هي 30-45فقد كانت نتائج البروتين الكلي للفئة العمرية 

 ±7.4عاما هي45-60ن وفي الفئة العمرية م mg/100mlهي  0.3

0.4 mg/100ml ( 1،13وهذا متفق مع ما ذكره. ) 
كما أظهرت النتائج هنالك تأثيرا معنويا للعمر على تركيز الكالسيوم في 

(  3(. حيث لوحظ )جدول 9مصل مجموعة المرضى )ملحق 
عاما وكان  30-45انخفاض في تركيز الكالسيوم في الفئة العمرية 

mg/100ml 7.4± 0. 40.2 ±5.0انخفض إلى إن وصل إلى  وقد 

mg/100ml  عاما وكان سبب الانخفاض  45-60في الفئة العمرية
هو ضعف كفاءة امتصاص الكالسيوم في الأمعاء نتيجة عدم موازنة 
بين الصوديوم والفوسفيت وكذلك بسبب الفرو قات بين تناول الكالسيوم 

امل ارتباط (. وكان مع13،4وامتصاصه في الأمعاء وهذا يتفق مع )
(.ان هذا  النقصان  1)ملحق    0.42البروتين مع الكالسيوم بمقدار

ناتج من زيادة الفقدان الكلوي للفسفور مسببا نقصان في فوسفات 
 (.  0المصل لكي تتم المحافظة على ناتج نسبة الكالسيوم )

( هنالك انخفاضا معنويا في تركيز الفسفور في 3اظهر جدول )
 mg/100ml 0.01 ±8.عاما 30-45فئة العمرية مجموعة المرضى لل

والسبب في  mg/100ml    0.01 ±3.0عام 45-60ثم للفئة العمرية 
هذا الانخفاض هو حدوث اضطرابات في النبيبات الكلوية التي آدت 
إلى انخفاض امتصاص الفوسفات مما سبب انخفاضه في المصل 

لى امتصاص ( او ضعف قدرة الأمعاء ع14،1وزيادته في الإدرار )
الفسفور والكالسيوم مما ينتج عنه تحفيز الغدة جنب الدرقية مما يؤدي 
ذلك  إلى زيادة إفرازها مع انخفاض امتصاص الفوسفات في النبيبات 

الارتباط غير معنويا بين الفسفور  (.وكان معامل0،10الكلوية )
(. يلاحظ في معظم المصادر 0.16والكالسيوم في مجموعة المرضى )

ارتفاع في كمية الفسفور وانخفاض في كمية الكالسيوم للمرضى ( 1)
المصابين بالقصور الكلوي الحاد ولكن وجدت في هذا البحث بان كمية 
الكالسيوم تنخفض وكذلك تنخفض معها كمية الفسفور في المرضى 

وذلك ربما هؤلاء ،  المصابين بالقصور الكلوي الحاد في مدينة تكريت

يارهم للدراسة في هذا البحث مصابين بأمراض المرضى الذين تم اخت
أخرى بالإضافة إلى القصور الكلوي الحاد مما تؤدي الى نقصان 

 الكالسيوم والفسفور في آن واحد . 

  30-45وكان تركيز الكالسيوم في مجموعة السيطرة للفئة العمرية
ثم انخفض للفئة العمرية 0.6mg/100ml ±10.0 (4عاما)جدول 

.بنما  (9،13وهذا متفق مع  )  0.5mg/100ml± 8.0عاما 60-45
 0.1mg/100±3.3 عاما30-45ارتفع تركيز الفسفور للفئة العمرية 

 ( .16عاما ) 45-60للفئة  0.2mg/100ml±4.5الى
أظهرت النتائج ان هنالك تأثيرا معنويا للعمر على تركيز اليوريا في 

اليوريا  ( كان تركيز0( وفي جدول )9مصل مجموعة المرضى )ملحق 
مل ثم 100ملغم/ 34.1±163عاما  40-30في المصل للفئة العمرية 
 42.0±187عاما الى ان وصل إلى  60-40ارتفع في الفئة العمرية 

(. ويعود السبب 19،13،10) مل وهذا يتفق مع ما ذكره100ملغم /
في هذا الارتفاع هو ضعف وظائف الكلى مع تقدم العمر حيث ان 

(. 1يل الراشح الكبيبي بعد الثلاثين من العمر )ذلك ويعود السبب تقل
لوحظ انه لا يوجد تأثيرا معنويا للعمر على تركيز الكرياتنين في مصل 

(اظهر ارتفاع في تركيز 0( أما جدول )9مجموعة المرضى)ملحق
 40-30الكرياتنين عن المستوى الطبيعي حيث في الفئة العمرية 

الفئة العمرية الأخرى إلى  ملغم ارتفع في100ملغم/ 0.05±2.27عاما
 مل وهذا يتفق مع ما ذكره100ملغم/ 0.09±5.50ان وصل

( معامل الارتباط الكرياتنين مع حامض 1(. وجد في ملحق )90،91)
في ما يخص حامض اليوريك فقد  .P<0.05)اليوريك هو معنوي عند)

عاما  45-30( ارتفاع في مستوى في الفئة العمرية 0اظهر جدول)
ملغم 0.1±9.1مل ثم عاد وانخفض إلى 100ملغم /±0.1 10.0

 (.4،9،93وهذا يتفق مع ما ذكره ) 100/
( وهذا بالنسبة السيطرة حيث كانت النتائج كما يأتي 6اما في جدول )

عاما والفئة  45-30حيث في تركيز اليوريا كانت في الفئة العمرية 
ملغم  4.79±38.00و  4.70±33.53عاما هي  60-45العمرية 

-30على التوالي، اما الكرياتنين حيث كانت للفئة العمرية  100/

مل ثم انخفض عن هذه القيمة الى ان  100مغلم /0.04±1.3عاما 5
مل وهذا يتفق 100ملغم /0.02±0.9عاما 60-45وصل للفئة العمرية 

(. أما بالنسبة لحامض اليوريك فقد كانت نتائج  9،16،19مع ما ذكره )
مل ثم  100ملغم /0.01±3.41عاما  45-30انه في الفئة العمرية 

-45مل هذا للفئة العمرية  100ملغم /0.05±7.00ارتفع إلى

 (.1،93عاما)0
  الاستنتاجات

نستنتج من هذه الدراسة ارتفاع تركيز  كل من اليوريا والكرياتنين  -1
وحامض اليوريك وفعالية انزيم الفوسفاتيز القاعدي لدى مرضى 

 القصور الكلوي الحاد.
 ك لوحظ وجود انخفاض في تركيز الكالسيوم والبروتين الكلي .كذل -9
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وأظهرت الدراسة وجود انخفاض في تركيز  الفسفور وهذا يعود  -3
إلى وجود أمراض أخرى بالإضافة إلى مرض القصور الكلوي 

 الحاد في العينات التي تم قياسها أدت إلى وجود هذا الانخفاض.
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Abstract 
The aim of study is to determine the concentration of calcium , phosphoros, uric acid , urea, creatinine ,total 

protein and the activity of alkaline phosphatase in the serum of patients suffering from acute renal failure . 50 

specimens of each of suffering and control groups were collected. The study showed an increase in  creatinine 

,urea, uric acid concentration and the activity of alkaline phosphatase in the serum of suffering 
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group111±20.1U/Lwhen compared with control group52± 12.3U/L. The results also showed a decrease in the 

concentration of calcium ,phosphorous and total protein.  

 


