
 

    التاسعة والعاشرة المحاضرة                                  كلية الصيدلة –جامعة حماه 
                                        الصفيحات الدموية وتخثر الدم                                       السنة الثالثة          

 
 :أولا : تطور الصفيحات 

 4-2ة بيضوية أو دائرية يقدر قطرها بنحو ذات أشكال غير منتظم الصفيحات أجسام دمويةـ 
مكرون. وهي أجسام غير منواة تتضمن هيولى زرقاء فاتحة  0.75-0.5مكرون، وسمكتها بنحو 

ألف  450-501 يترواح تعداد الصفيحات بين .تكون شفافة في المحيط، وحبيبية في المركز
 ملم من الدم. /

أيام قبل أن تتخرب  10 - 7ات حيث تبقى نحو م إثر تحطم النواءالصفيحات إلى الد رر تتحـ
 تين في الطحال والكبد والرئ   Reticuloendothelial cellsمن قبل الخلايا الشبكية البطانية

)أم  Megakaryocyteاء تتكون الصفيحات في نقي العظم انطلاقا من الخلية التي تعرف بالنو ـ 
 :لة المولدة للنقويات مرورا بالمراحلانطلاقا من السلاوتتطور النواءات الصفيحات (، 

 Megacaryoblast  أرومة النواءات -1 
  Promegakaryocyteسليفة النواءات -2
 egakaryocyte Mالنواءات  -3
 eletsPlatالصفيحات  -4

 
 : ثانيا : بنية الصفيحات

 محاطة بغشاء شكل قرصية التبدو الصفيحات تحت المجهر الإلكتروني على شكل خلايا  
 وهيولى شفافة في المحيط، وحبيبية في الوسط . 



 

 طبقة مزدوجة من الدهون الفوسفورية غشية الخلوية عامة من لأا يتكون الغشاء الخلوي كماـ 
phospholipid bilayers لخارجية مع جزيئات مرصعتين بالبروتينات التي ترتبط من الجهة ا

 .   glycocalyxلكنان السكريا يعرف با، مشكلة مكربوهيدراتية )سكرية( 
غشاء الصفيحات بنية فريدة في مكوناتها لتعد هذه الطبقة التي تتوضع على السطح الخارجي 

نع الالتصاق شكل الصفيحات واستقرارها البنيوي كما تمتلعب دوراً في الحفاظ على  الوظيفية
 العشوائي للصفيحات. 

ضافة إلى طرح جملة من النبييات التي تؤمن بالإ يمتد من غشاء الصفيحات نحو الداخلـ 
في أعماق الصفيحات، اتساعا كبيرا في السطح  منتجات الحبيبات والعضيات الهيولية المتوضعة

الضروري لتفعيل عوامل التخثر المدمصة على سطح الصفيحات و تنشيطها بشكل نوعي 
توحة ) منظومة قنيات الاتصال وتعرف هذه الجملة الفريدة من القنيات بجهاز القنيات المف

تقوم أيضا بنقل التي يمكن أن  connected canalicular system ) -surfaceبالسطح
 يحات ليست خلايا بلعمية متخصصة. أن الصفكل جزئي حيث بش جسيمات مبتلعة

)التي تتكون بشكل  يتوضع تحت الغشاء الخلوي مباشرة شبكة من الخيوط والنبيبات الدقيقةـ 
 ى، وتعد هذه البن يعطي الصفيحات شكلها تشكل هيكلا دعامياً ن الأكتين والميوزين( و ي مساسأ

تشكل هذه النبيـــات والخيوط ضرورية من أجل تثبيت الأجسام والعضيات ضمن الصفيحات 
منظومة  complexn hrobostheniTالدقيقة جهاز تقلص وانكماش الصفيحات )

 (. الثرومبوستينين
والحبيبات الكثيفة   (a)بات ألفابالحبيلاثة أنماط من الحبيبات تعرف . ة الحبيبية ثتحتوي المنطقـ 
(Yوالجسيمات الحالة )(B)   حبيبات الغليكوحين، إضافة إلى . 

 



 

، تلعب  (إلى جانب الدور الهام في الأرقاء ) التخثر الأولي، وتشكيل السدادة الصفيحية
لحوادث ، وتشكيل الخثرات الشريانية والوريدية، و في ا الصفيحات دورا هاما في عملية تخثر الدم

حداث الأورامورميدورها المحتمل في الانتقالات ال الالتهابية والمناعية ، إضافة إلى   .ة وا 
 

 الإرقاء
تدفقه السوي في تحافظ على التي تؤمن الوقاية من ضياع الدم و  الحيوية هو مجموع الآليات 

 : زن الدقيق بينالأوعية الدموية بفضل التوا
 من جهة،  في الأوعية الدموية النزفالخثرات الدموية التي توقف  كونلت ززةالعوامل المعـ 
الدم في الحالة السوية، وتحافظ على سيولته  ثرتمنع تخوبين العوامل المضادة للتخثر التي ـ 

 الدائمة من جهة ثانية. 
لتخثر الثانوي( ، مجموعة الحدثيات التي وتتضمن عملية الإرقاء إلى جانب آلية تخثر الدم )ا

الآلية ، والتي تعرف بالتخثر الأولي )البدئي(، ومجموع الحوادث التي تلي تشكل تسبق هذه 
 كماش الخثرة وانحلالها .الخثرة، وهي ان

 
 أولا: التخثر الأولي : 
المعرضة بشكل تعد آلية التخثر الأولي مسؤولة عن إيقاف التزيف الدموي في الأوعية الشعرية  

 مستمر للتمزق. 
، وانخفاض التدفق الدموي بتضيق وعائي موضعيوتبدأ هذه الآلية التي تتم على عدة مراحل ـ 

ادرينالين ر ، مثل النو صاببفعل العديد من المواد المضيقة الوعائية المتحررة من الوعاء الم
 والسيروتونين ،

المشحونة سلبيا بألياف الكولاجين  لدمويةالتصاق الصفيحات اوفي المرحلة التالية يحدث ـ  
 .اذب الكهربائيلممزق المشحونة إيجابيا بفعل التجللوعاء ا
سرا راند ويقيم جبيثبت عليه عامل ويل الذي( GP Ibستقبل )م bIالبروتين السكري  جودوبفضل و 

 والغشاء الصفيحي .  بين ألياف الكولاجين



 

ط الصفيحات التي تقوم بإفراز العديد من تنشيق الصفيحات بألياف الكولاجين سبب التصاي
  A2و كسانبالمكونات الموجودة في حبيباتها وخاصة عامل التنشيط الصفيحي والترم

 صفيحات جديدة وتنشيطها .  والتي تسبب جذب،   ATPو  ADPوالسيروتونين و
المستقبل ) )alll-Ilb GP( يالسكر يحتاج تجمع الصفيحات أيضا أيونات الكالسيوم والبروتين ـ 

إلى تشكل سدادة صفيحية  صابةالنوعي لمولد الليفين(، ويؤدي تجمع الصفيحات في المنطقة الم
يقاف النزيفلاق الثقوب الصغيثوان ، وتستطيع هذه السدادة عادة إغ 10-3رخوة خلال   رة وا 

 . الدموي في الأوعية الشعرية
 النتيجة  الحدث 

 حات تنشيط الصفي التصاق الصفيحات بألياف الكولاجين
 إفراز الحبيبات وتغير الشكل  تنشيط الصفيحات 

 وتشكل السدادة تجمع الصفيحات  /aIIIGP IIbت زيادة مستقبلا
لارتفاع قيمة الضغط الشرياني أو انخفاض درجة تقلص ) أما في الأوعية الدموية الكبيرة فيمكن

حالة في ال يحدث عادة لالأمر الذي ادة الصفيحية ، وهو اجراف السدأن يتسبب في ان (الوعاء
رة قوية ومتماسكة نتيحة ارتباط الصفيحات ثختشكل السوية بفضل آلية التخثر الثانوي التي تؤمن 

 .والكريات الحمر يخيوط الليفين
 :عوامل التخثر ـ 

 وفق آلية مكونةالمعقّدة تتضمن عملية التخثر الثانوي شلالا من التفاعلات الكيميائية الحيوية 
 بعوامل التخثر. تعرفعاملا،  13ثلاثة أطوار يشارك فيها قرابة  من
 : تخثر في ثلاث مجموعات رئيسة هيوتصنف عوامل ال 

ند يحات وتتحرّر عخزن في الصف: ت nogenFibri:)الفيبرينوجين( مجموعة مولد الليفين  .1
 . فعيلهات

 Kمين فيتا د على: تعتمProthrombin (ين )البروثرومبينثر مجموعة طليعة الخ .2
 تاج للكالسيوم لتفعيلها وجميعها ذوّابة في الدهون وتح

ق خشن وتبدأ الطري: تتفعل عند ملامسة سطح  factor Contact  سمجموعة التما .3
 التخثّر الداخلي لشلال 

 



 

 تتضمن هذه المجموعة العوامل التالية::  Fibrinogenال :مجموعة مولد الليفين  -أ 
ي بوزن بولين كبر ليفين وهو عبارة عن غلو ويعرف بمولد ال: )I( nbrinogeFiالعامل الأول . 1 

في المصورة الدموية ، ويتراوح  حلاً يصطنع في الكبد وينقل من. لتونالف دا 341جزيئي مقداره 
 رينثتأثير الخ ويتحول مولد الليفين المنحل تحت دل./  غم 400 - 200تركيزه فيه بين 

 قادر على تشكيل شبكة الجلطة الدموية.  (Fibrin)فيبرين  حلنإلى ليفين غير م ()الثرومبين
 
وهو عبارة عن :  Labile factorلمسرع أو العامل ا )V  )Proaccelerin الخامسالعامل . 2

ساعة وهو ضروري للمراحل النهائية من  16غلوبولين غير مستقر ويمتلك نصف عمر يقارب 
ذي يستنفد خلال . ويعرف هذا العامل ال(ebokinasThrom ) كينازو ثرومبالعمليات تشكل 

بآلية التلقيم  رومبينثإلى  رومبينثالبرو لوبولين المسرع حيث ينشط عملية تحول عملية التخثر بالغ
 الراجع الإيجابي.
 أساسي لتحويل البروثرومبين إلى ثرومبين   Xaملاحظة: العامل 

 Prothrombinaseرومبيناز ثرو عاً معقد البويشكلان م Xaالعامل الخامس يرتبط بالعامل 
complex رف سابقاً ب أو ما يعseThrombokina  والذي يزيد من سرعة وكفاءة تحول
 ى ثرومبين. ن إلبيالبروثروم

 
اعور نيعرف بالعامل المضاد لل )A   :VIII A: )rntihemophilic FactoAالثامنالعامل .3
A . 

وجد يانما ،  بشكل حر خثر ولا يوجد في المصليستنفذ هذا العامل غير المستقر خلال عملية الت
عدة ملايين( )ذو وزن جزيئي مرتفع ضخم جداً )وهو بروتين  اندبشكل مرتبط مع عامل فون يلبر 

 فون ويلبراند. اء دي يعرف بفدي غيابه الولادي إلى مرض نز ؤ ي
 
لفيبرين : عامل تثبيت اويعرف بعامل استقرار الليفين   (XIII )العامل الثالث عشر. 4 

ctor)lizing fastabi-(Fibrin  :رار شبكة وجود أيونات الكالسيوم على استقب والذي يعمل
 وثباتها.  فين )الفيبرين(خيوط اللي

  : ب تتصف عوامل هذه المجموعةـ 



 

 باستنفاذها أثناء عملية التخثر  •
 وهي ذات وزن حزيئي مرتفع،  •
  خثر الت بعد وتغيب عن المصلقبل التخثر توجد في المصورة  •

يعرف عن هذه العوامل ارتفاع تركيزها في حالات الحمل والإصابات الالتهابية، وفي حالات و 
 . الكرب )الشدة ( وكذلك لدى تناول مانعات الحمل الفموية

 خامس والثامن تنخفض بشكل ملحوظ أثناء نقل الدم.ويلاحظ أن تراكيز العاملين ال 
 
وتضم هذه :  Prothrombinمبين : ة البروثرو : أو مجموعمجموعة طليعة الخثرين-ب 

 المجموعة العوامل التالية: 
 2-لفا أوهو بروتين مصوري من نمط الغلوبولين   II  )(prothrombinالعامل الثاني. 1
(sglobulin2 -Alpha)  ملغ  15، ويبلغ تركيزه في المصورة قرابة دالتون 68700بوزن جزيئي
، وهو بروتين غير مستقر  Kفر الفيتامينلكبد ويتطلب تو ذا العامل في امل. يصطنع ه100/

 )الثرومبين(  كيناز الخارجية و/أو الداخلية ويتحول إلى الخثرينرمبو لثتحت تأثير ا يمكن أن ينشط
 إلى ليفين )الفيبرينوجين( ذي الفعالية الأنزيمية الحالة للبروتين، والذي يحول مولد الليفين

 .  (رين)فيب
 
رتين وهو غلوبولين بيتا ينفو يعرف بطليعة الك ) VII) Proconvertin :ابعالعامل الس. 2

، ويوجد في كل من المصورة والمصل. ويعد هذا   Kيصطنع في الكبد ، ويتطلب توفر الفيتامين
مسار التخثر لأولى في ا)وهو الخطوة  كيناز الخارجيةرمبو ثالعامل ضروريا لعملية تشكل ال

 بلاستين النسيجي. مبو ثر ه بفضل ال، حيث يتم تفعيل الخارجي(
 
  Bيعرف بعامل كريسماس أو بمضاد الناعور IX : )( Christmas Factor العامل التاسع. 3

 كيناز الداخلية. رمبو ثوهو بروتين مصوري مستقر وضروي في عملية تشكل ال
 



 

نمط يعرف بعامل ستيوارت هو بروتين مصوري من :   )X )Stuart Factorرالعامل العاش. 4
تم تنشيط هذ العامل وفقا للمسلكين وي  . Kألفا يتطلب تكونه في الكبد توفر الفيتامين وبولينالغل

 .الداخلي و/أو الخارجي
 : تنصف عوامل هذه المجموعة عموما بكونهاـ 

ولذلك يتم تثبيط  K ذات وزن جزيئي قليل ويتطلب اصطناعها في الكبد توفر الفيتامين •
 الصنعية مثل الوارفرين   Kدات الفيتاميناصطناعها باستخدام مضا

وفر في تفإن هذه العوامل تر( )الذي يستهلك بالكامل في التخثوباستثناء العامل الثاني  •
 المصورة والمصل على السواء. 

فيما يؤدي تناول مضادات التخثر الفموية إلى انخفاض تركيزها ، بلاحظ ارتفاع تراكيزها في و 
 مضادات الحمل الفموية. حالات الحمل، ولدى تناول

 
 وتضم العوامل التالية: مجموعة التماس:  -ت  
وهو غلوبولين مصوري من  ، Cويعرف بالعامل المضاد للناعور  (XI)العامل الحادي عشر. 1

 . كيناز الداخليةرمبو ثالنمط بيتا يمكن أن يوجد في المصل ويستنفذ خلال عملية تشكل ال
 .أو عامل التماس rcto. Hageman fa غمانعرف بعامل هايو   (XII)العامل الثاني عشر .2

وهو عامل ثابت لا يستنفذ أثناء عملية التخثر. بتم تنشيط العامل الثاني عشر وتحويله إلى 
المكشوفة في جدار الوعاء  الشكل الفعال ذي الفعالية الأنزيمية بفعل تماسه مع ألياف الكولاجين

 .  الدموي المصاب
  Fletcher بعامل فليتشر والذي يعرف   prekallikreinالكاليكرينفعيل طليعة ع عملية التيسرّ 

factor  وكذلك مولد الكينين ذي الوزن الجزيئي المرتفعkininogen  )KHMW(  والذي ،
   .Fitzgerald factorالدغير يعرف يعامل فيتز 

تتواجد في كل من  كيناز الداخلية وهيرمبو ثوتتدخل جميع عوامل المجموعة في عملية تشكل ال
 .لال عملية التخثرلمصل والمصورة ولايتم استنفاذها خا
 
 
 



 

 آلية التخثر- 2
ن ثلاثة أطوار. يتمثل الطور الأول بتشكل منشط م تتم عملية تخثر الدم وفق آلية أنزيمية مكونة 

خثرن إلى   (البرثرومبينطليعة الخثرين )والذي يعمل على قلب  رومبين(ث)البرو  طليعة الخثرين
إلى  (فيبرينوجينالمولد الليفين )على قلب  ثرومبينفي الطور الثاني، ومن ثم يعمل ال (رومبينث)

 .الطور الثالثفي  (فيبرينليفين )
 
 الطور الأول: -أ
كيناز( وفق سبيلين اثنين مبو و ر ثال) يتضمن هذا الطور تشكيل المعقد المنشط لطليعة الخثرين 

 ل الداخلي. هما السبيل الخارجي و أوالسبي
المصابة  الأنسجة يستهل السبيل الخارجي بوساطة الترمبو بلاستين النسيجي التي تتحرر من 

بلاستين النسيجي معقدا من شحوم مع فسفورية وبروتين شحمي وبروتين بو بالرضح ويعد الترم
سيوم سكري . وتشكل البروتينات الشحمية معقدا العامل السابع الذي ينشط بحضور أيونات الكال

والشحوم الفسفورية العامل العاشر ويعمل العامل العاشر المنشط على قلب قسم ضئيل من طليعة 
 الخثرين، إلى خترين

العامل الخامس الذي  قوم الخثرين إلى جانب إطلاقه الطور الثاني من آلية التخثر، بتنشيطوي
م الراجع، إضافة لتحفيزه تكدس يحفز بدوره تحول المزيد من طليعة الخثرين إلى خثرين بآلية التلقي

 الداخلي.العامل الثامن في السبيل الصفيحات وتحرر العامل الصفيحي الثالث الضروري لتفعيل 
 
أما السبيل الداخلي فيستهل بتنشيط العامل الثاني عشر إثر تماسه مع أي عامل غريب ـ  

تفاعل بواسطة مولد الكينين وخاصة ألياف الكولاجين للوعاء الدموي الممزق. ويتم تنشيط هذا ال
العامل ذي الوزن الجزيئي المرتفع وطليعة الكاليكرين ويقوم العامل الثاني عشر المنشط بتفعيل 

 الحادي عشر. ويحتاج هذا التفاعل أيضا إلى مولد الكينين ذي الوزن الجزيئي المرتفع ويسرع
فعل بقلب العامل التاسع إلى أيضا بوساطة طليعة الكاليكرين . ويقوم العامل الحادي عشر الم

عامل التاسع المنشط، وبحضور العامل الصفيحي  الثالث وال الشكل الفعال وبعدها يقوم العامل
الثامن وأيونات الكالسيوم ، بتنشيط العامل العاشر ليشترك مع السبيل الخارجي في قلب طليعة 



 

 - 4خلية يتطلب وقتا أطول الدا كينازالخثرين على خثرين . وتجدر الإشارة إلى أن تشكل الترمبو 
 .( ثوان10-5دقائق( بالمقارنة مع تشكل الترمبو كيناز الخارجية )10
 

أيونات الكالسيوم التي تعرف بالعامل الرابع ضرورية من أجل تحفيز جميع تفاعلات وتعد 
يحدث لخطوة الأولى(، ولذلك لاالسبيلين الداخلي ) عدا الخطوتين الأوليتين(، والخارجي )عدا ا

 ر الدم بغياب هذه الأيونات.خثت
 
 الطور الثاني: -ب
كيناز عن طريق شطر رين تحــت تـأثير الترمبو يتم في هذا الطور تحول طليعة الخثرين إلى خــثـ 

 (. 68700( نحو نصف الوزن الجزيئي لطليعة الخثرين )33700بروتين يبلغ وزنه الجزيئي )
 
 : الطور الثالث -ج

ين المنحل إلى ليفين غير منحل تحت تأثير الخثرين الذي تحول مولد الليف يتم في هذا الطور
 للبروتين. يمتلك فعالية أنزيمية حالة 

وتتضمن حدثيات تشكل الليفين شطر مولد الليفين إلى جزيئين، يتألف كل منهما من ثلاث 
بطة من كل ، ثم يتبع ذلك فصل أربع روابط ببتيدية على أساس را( y  ،a,B( سلاسل ببتيدية

، ويتحول بذلك مولد الليفين إلى ليفين موجود. ويتم ارتباط   Bورابطة من كل سلسلة a سلسلة
مواحيد الليفين بعضها بنهاية بعض مشكلة خيوطا ترتبط بدورها مع بعضها بروابط هيدروجينية 

يحات عامل استقرار الليفين (، ولاسيما في الصف)ضعيفة. ويسبب تفعيل العامل الثالث عشر 
تم تشكيل روابط مشتركة قوية بين خيوط ات الكالسيوم يخثرين وبوجود أيونالدموية بوساطة ال

 .الليفين المتكدسة مما يزيد من تماسكها واقترابها من شكلها الثلاثي الأبعاد
 
تحرر الصفيحات الدموية المحتجزة ضمن خيوط   :ionretract Clot انكماش الجلطة : -د

 ن عامل استقرار الليفين، مما يزيد من تماسك الجلطة الدموية.الليفين المزيد م
يفين تحت تأثير قلص الصفيحات المرتبطة بخيوط اللويؤدي تنشيط الصفيحات إلى حث ت 

الترميوستينين والبروتينات التقلصية )الأكتين والميوزين ( وانكماش الجلطة، الذي يؤدي بدوره إلى 



 

سداده بشبكة الليفين القوية والعناصر الدموية المحتجزة جذب الحواف المقطوعة للوعاء وان
 لها. بداخ
 
يؤدي تشكل الخلطات الدموية على  : Fibrinolysis)الخثرة( :  انحلال الجلطة الدموية -ه

غلب هذا النحو إلى بروزها على شكل ندبات، وقد تتسبب في انسداد الأوعية الدموية في أ
عادته إلى وضعه لطة بعد تشكلها بهدف فتح الوعاء و الج حلالالأحيان. وهنا تتدخل آلية ان ا 

المصورة الدموية الذي يوجد في   plasminمينز أنزيم البلا حلال الجلطة بفعلالسوي. ويحدث ان
 إلىمين ز ويتم تحول طليعة البلا.  gen. oplasminمينز وهو طليعة البلابشكل غير فعال 

اجد في الدم لنسج المتأذية والبطانة الوعائية وتتو مين تحت تأثير عوامل منشطة تتحرر من از بلا
، و  )PA)tمين النسيجيز ليوروكيناز ومنشط طليعة البلاوالبول وتقسم إلى منشطات داخلية مثل ا

 . يناز والستربتوكيناز منشطات خارجية مثل الستافيلوك
ة أو خارجها، مين بتفكيك خيوط الليفين غير المرغوب بها والمتوضعة ضمن الأوعيز يقوم البلا

الشبيهة بالتربسين. وتعد يعته الأنزيمية ويحولها على ببتيدات متعددة وحموض أمينية بفضل طب
مين الحالة للبروتين غير نوعية ، فهو يستطيع مهاجمة بعض عوامل التخثر ز فعالية البلا

ني عشر وتفكيكها مثل مولد الليفين والعامل الخامس، وطليعة الخثرين إلى جانب العامل الثا
تين ينتجه الكبد ين مثبطا في الظروف السوية بواسطة برو يفمين الحال للز ويكون جهاز البلا
،ومثبطات منشط طليعة  plasmin inhibitor -Alpha 22-مين الفاز يعرف بمضاد البلا

  )IPAt.(مين النسيحيز البلا



 

 

 
 
 



 

 :ثالثا: مضادات التخثر 
موية بالرغم من وجود على تدفقه السوي في الأوعية الدالوقاية من تخثر الدم والحفاظ  وظيفتها

جميع عوامل التخثر. وتعد سلامة البطانة الوعائية بسطحها الأملس من أهم الآليات التي تحول 
دون تخثر الدم بالتماس من جهة، وتمنع تكلس الصفيحات، بالتنافر الكهربائي ، من جهة ثانية. 

على   thrombomodulinموديولينلبطانة وخاصة الترمبو ط البروتينات الممتزة على سطح اوترب
 ربط الخثرين ويزيل فعاليته . 

ويعد الأخير   . proteinCموديولين أيضا إلى تنشيط البروتينرين بالترمبو ثيؤدي ارتباط الخ
الفعال بإزالة   Cويقوم البروتين  Kبروتين مصوري يصطنع في الكبد ويتطلب ذلك توفر الفيتامين

مصور يا آخر يعرف  كما يقوم الكبد باصطناع بروتين. الخامس والثامن المنشطةالعوامل 
، والذي يسرع عملية إبطال مفعول العاملين الخامس والثامن من  )S )protein Sبالبروتين

  Cخلال لعبه دور تميم مساعد ومحفز للبروتين
لق الطبي من مضادات الموجود في لعاب الع  herodinالهيرودين و يعد الهيبارين إلى جانب

مثل   kالفيتامينالتخثر الطبيعية التي تستخدم في الوقاية من تخثر الدم. وتستخدم مضادات 
عامل   Kفالفيتامين في التطبيقات العلاجية للوقاية من تخثر الدم  Warfarinالوارفارين 

الخثرين  عوامل التخثر في الكبد وبخاصة عوامل مجموعة طليعةضروري لاصطناع العديد من 
يقوم بشكله المرجع بدور تميم في مرحلة ما بعد الترجمة  ) الثاني والسابع والعاشر والتاسع(، فهو

لسيوم في بروتينات التخثر ابوكسي غلوتاميل الضرورية لربط أيونات الكار ك Yلتشكيل جذور
الذي يتوسط  ازكتو مثل الوارفارين فهي تثبط أنزيم الريد  Kيتامينالمشار إليها. أما مضادات الف

 .من شكل الأيبوكسيد إلى الشكل المرجع  Kتحول الفيتامين
 
 
 
 
 
 
 



 

 أمراض الأرقاء
Disorders of Hemostasis 

 
يمكن تصنيف مختلف أمراض الأرقاء التي تتجلى بتظاهرات نزفية أو خثارية من حيــث 

 المسببات في ثلاث مجموعات رئيسية هي: 
 وعية الدموية، الاضطرابات المسببة باعتلال الأ .1
 والاضطرابات المرتبطة باعتلال الصفيحات الدموية  .2
 .أو مضادات التخثروتلك المسببة باعتلال عوامل التخثر  .3

 
 : ية المسببة باعتلال الأوعية الدموية النزفالأمراض آ. 

ية التي النزفية المسببة باعتلال الأوعية الدموية مجموعة من الاضطرابات النزفتشمل الأمراض 
بؤر نزفية على شكل نمشات في الجلد أو الأغشية المخاطية أو الأعضاء الداخلية ، تتظاهر ب

  purpura وهو ما يعرف بالفرفرية
وتكون الفرفرية على علاقة بخلل بنية الأوعية الدموية أو البنى الداعمة لها بدون نقص في تعداد 

 ر:الصفيحات. ومن أكثر هذه الاعتلالات مصادفة تذك
 نذكر منها: أولا: الفرفرية المرتبطة باعتلالات النسج الضامة الوراثية 
يتصف وينبرغ: -: متلازمة راندو ngiectasia Hereditary talaتوسع الشعريات الوراثي 1 

هذا المرض العائلي بتوسع الشرينات والشعريات والأوردة الصغيرة في الجلد والأغشية المخاطية ، 
لافها العضلي والليفي بحيث تبقى مكونة من طبقة الخلايا البطانية فقط . نتيجة فقدانها لغ

منطقة الأوعية  يكتشف المرض في الطفولة ويتطور مع تقدم العمر، ويتظاهر بحدوث النزف في
سدية ة جط وراثيورث عادة بنم . تينالمصابة وأكثرها مصادفة الأنف والجهاز الهضمي والرئ

 Autosomal dominantائدة س
وهي مرض وراثي نادر يتصف  Danlos :Syndrome: -Ehlerدانلوس -متلازمة اهلر  2 

النسج الضامة عامة بما فيها تلك المحيطة يصيب بكون الأوعية الدموية سوية، إلا أن الأذى 
ض بالنزف داخل العضلات والتزوف الهضمية ، والرعاف ، إلى بالأوعية الدموية. ويتظاهر المر 

 واسعة في الجلد والبيلة الدموية.   Mitvتجانب ظهور كدما



 

 
يرتبط اعتلال خلايا البطانة الوعائية إما بأذية  : الفرفرية المرتبطة بإصابة الخلايا البطانية :ثانيا  

جرثومية ، أو أذية مناعية على علاقة بتناول الأدوية نسيجية كيميائية أو فيزيائية مسببة بعوامل 
 ة  المتممة. أو مادة غذائية و تفعيل جمل

تظهر الفرفرية في المناطق  Schonlein syndrome -Henochنيشونلا نوخففي متلازمة هي
المتناظرة من الأليتين والأطراف بسبب التهاب الأوعيـــة الدموية غير النوعي واسع الانتشار. 

ق هر المرض بوذمات موضعية في الجلد مع تورم مؤلم حول المفاصل، وألم بطني يترافويتظا
بالتغوط الأسود والبيلة الدموية. وتحدث هذه الأعراض نتيجة تفاعل مناعي تحسسي على علاقة 

. قد تساهم بعض الأدوية أو المواد الغذائية في تحفيز A )بإنتان جرثومي ) المكورات السبحية
 استجابة مناعية تؤدي إلى التهاب الأوعية. 

ع من الأمثلة ثيعد الب:  يكانيكية للأوعية الشعريةالم خفاض القوةنثالثا: الفرفرية المرتبطة با 
نتيجة خلل  النزفالمشهودة على الفرفرية المرتبطة بنقص متانة الأوعية الدموية ، حيث يحدث 

جدار الأوعية الشعرية والأنسجة الداعمة لها ) عدم كفاية ألياف الكولاجين(. ويتظاهر البثع في 
ي للساق والفخذ والألينين، ومع تقدم المرض يشمل جميع لخلفالبداية يبقع نزفية على الوجه ا

 .أنحاء الجسم بما فيها البطن والوجه والمفاصل
تتجلى الفرفرية الكهلية ببقع نزفية في  Purpura  Senile( الشيخية )رابعا: الفرفرية الكهلية 

العينين.  مناطق الجلد الرقيقة والضامرة لدى المسنين، وخاصة خلف اليدين والذراعين وحول
ية التي تزول بعد بضعة أسابيع مخلفة تصبغات جلدية طفيفة تكون النزفويعتقد أن هذه البقع 

داعمة لها وتشبه الفرفرية الكهلية على علاقة بهشاشة الأوعيـــة الدموية، وضعف الأنسجة ال
فرفرية الستيروئيدات التي تشاهد لدى مرضى داء كوشينغ أو المرضى الذين يتعاطون 

 ستيروئيدات لفترة طويلة ، والتي قد تكون على علاقة برقة الجلد. ال
أما الفرفرية البسيطة التي تحدث بسبب هشاشة وعائية موضعية ، فهي شائعة جدا لدى الإناث 

لام أتظهر عادة في الأطراف على شكل كدمات تزفية تلقائية، أو إثر رض ، وتكون مسبوقة بو 
 مؤذية عادة.حادة في مكان ظهورها ،وهي غير 

 



 

تكون الفرفرية المرتبطة بتمزق الوريدات  :: الفرفرية المرتبطة بتمزق الوريدات الصغيرة خامساً   
يمكن أن تشاهد قة بارتفاع الضغط اللمعي. الصغيرة والتي تلاحظ غالبا حول الكاحل على علا

 م. فرط التروية وفي فرط الغلوبولينات الكبرية في الد ىهذه الفرفرية لدى مرض
 

وتجدر الإشارة إلى أن الفرفرية المسببة باضطراب التخثر داخل الأوعية، وخاصة تشكل الخثرات 
  Kaposisيز ئية، مثل داء كابو الصغيرة، وكذلك الفرفرية المرتبطة بالأورام والسرطانات الوعا

Sarcoma الأوعية  ية المرتبطة باعتلالالنزفالاضطرابات  ، والأورام الوعائية، تنتمي أيضا إلى
 .الدموية

 
  : ية الناجمة عن اعتلالات الصفيحاتالنزفالأمراض ب .

من الشذوذات الكمية والشذوذات  تتضمن اعتلالات الصفيحات المؤدية إلى اضطرابات نزفية كلاً 
 الكيفية، إلى جانب الشذوذات الشكلية . 

 : أولا: الشذوذات الشكلية
 6الذي يترواح بين  (السواء حدالحد الطبيعي )ات تعرف الشذوذات الشكلية بتخطي قد الصفيح 
 :  ة الدموية بخملاحظتها أثناء فحص اللطا فيمتولتر، وتتمثل هذه العيوب التي يمكن 10و 
التي تتصف بصفيحات صغرية  Aldrich syndrome -Wiscotالدريخ -متلازمة ويسكوت ـ 

 فمتولتر  6قدها أقل من 
تتميز بصفيحات ضخمة  التي syndrome  Soulier -ardBernسولييه  -رناربيومتلازمة ـ 

 سط في تعداد الصفيحات( )نقص خفيف إلى متو  خفاض تعدادهانإلى جانب ا
، فيظهر صفيحات ضخمة إلى  Hegglin Anomaly -Mayهيغلين -. أما اضطراب ماي  

 في الكريات البيض المحببة .  Dohleجانب أجسام
 :  ة: شذوذات الصفيحات الكمي ثانياً  

 تتضمن شذوذات الصفيحات الكمية المؤدية إلى اضطرابات نزفية كل من قلة الصفيحات
thrombocytopenia   مادون الحد التي تعرف بالخفاض تعداد الصفيحات في الدوران إلى

، التي تعرف بتجاوز تعداد   thrompocytosis( ألف / ملم(، وكثرة الصفيحات150الأدنى )
 (. 3الف / ملم  450حــد الأعلى ) الصفيحات في الدوران ال



 

 :  thrombocytopeniaقلة الصفيحات -1
الف / ملم( في  100الصفيحات دون من شير مصطلح قلة الصفيحات إلى وجود كمية ضئيلة ي

ص نقالدوران. ويتظاهر هذا العيب ببقع نزفية في الجلد أو الأغشية المخاطية تعرف بفرفرية 
ية عادة إثر الرضوض لدى هبوط تعداد الصفيحات إلى نزفالتحدث الاضطرابات . الصفيحات 

العفوية متوقعة عندما يقارب تعداد الصفيحات حدود  النزوفألف فما دون، وتصبح  60مستوى 
 )النزف الدماغي(  فتصبح شائعة وأحيانا مميتة والمهددة للحياة العفوية النزوفالف ، أما 30

 فيحاتآلاف فما دون . وترتبط قلة الص 10عندما ينخفض تعداد الصفيحات إلى مستوى 
 :بالمسببات التالية

 نقص انتاج الصفيحات في النقي  -
 قصر عمر الصفيحات وتخربها -

  hrombocytosis tكثرة الصفيحات -2 
ي أكثر من أتعرف كثرة الصفيحات بارتفاع تعداد الصفيحات عن الحد الأعلى للمعدل الطبيعي 

 ة ابات تكاثرية نقويباضطر . ويمكن التمييز بين كثرة الصفيحات المرتبطة  3ألف / ملم 450
 . وكثرة الصفيحات الثانوية

لى جانب اضطرابات الأرقاء المتمثلة بال ف أو زيادة التخثر تترافق كثرة الصفيحات عادة نز وا 
باضطرابات وظيفية كيفية تتمثل بشذوذات في الشكل وخلل التكدس )التجمع( المحرض 

 .سطحهان عن بالأدرينالين بسبب غياب مستقبلات الأدرينالي
 

يشير مصطلح اعتلال الصفيحات إلى خلل وظائفها مع :  ثالثا : شذوذات الصفيحات الكيفية
بقاء تعدادها ضمن الحدود السوية. وتصنف اعتلالات وظائف الصفيحات بحسب المسببات في 

 ثلاث مجموعات وهي: 
 حالات مرضية: نتيجة لخلل وظائف الصفيحات المكتسب -1
نزفية  اً ضاتناول عدد كبير من الأدوية أعر يسبب دوائياً: خلل وظائف الصفيحات المحرض  -2

محرضة بتأثير الدواء على وظيفة الصفيحات. ويعد الأسبرين مثالا نموذجيا على تأثير الدواء في 
 النزفوظيفة الصفيحات ، حيث يؤدي تناول قرص أو قرصين من الأسبرين إلى زيادة زمن 

تأثير الأدوية في وظيفة الصفيحات ليات بمقدار الضعف مقارنة بالقيمة السوية. وترتبط معظم آ



 

إما بارتباط الدواء بغشاء الصفيحات أو المستقبلات الغشائية ، أو تدخل الدواء في آلية تركيب 
 دي استيراز.  البروستاغلاندين أو بنتيجة تأثيره في فعالية الفسفو

، ائين ومن الأدوية التي تستطيع تغيير غشاء الصفيحات نذكر الكلوربرومازين ،الكوك
البنسلين ، امبيسيلين ، سيفالوتين )كفلين( والكحول. وبالمقابل يتم تثبيط مسلك  ،نائيلوكيز ک

بوساطة عدد من الأدوية التي تضم إلى جانب الأسبرين كلا من  Aاصطناع البروستاغلاندين 
  .نالايبوبروفين والهيدروكورتيزون والسيكلوسبوري

 ظائف الصفيحات الوراثي مثل : خلل و  -3
 وهن الصفيحات الوراثي -
 سولير -متلازمة برنارد  -

 
 : ية المرتبطة باعتلال عوامل تخثر الدمالنزفالأمراض ج. 
ية المرتبطة باعتلال عوامل تخثر الدم على علاقة بأحد المسببات النزفتكون مختلف الأمرض  

 التالية: 
 شذوذ الاصطناع  -
 لاك المفرطالتحطم و/أو الاسته -
 التثبيط المرضي  - 
 
 :ية المرتبطة بخلل اصطناع عوامل التخثرالنزفالأمراض  .أولاً 

 وتصنف إلى أمراض مكتسبة، وأخرى خلقية )وراثية(. 
  Kويأتي على رأسها نقص عوامل التخثر المسبب بعوز الفيتامين :ة الأمراض المكتسب -1

 وأمراض الكبد الوخيم 
من أكثر مسببات خلل اصطناع عوامل تخثر الدم   Kعوز الفيتامين يعد  K :عوز الفيتامين-أ

عامل ضروري لاصطناع العديد من عوامل   Kية المكتسبة شيوعا. فالفيتامينالنزفوالأمرض 
الكبد، وخاصة عوامل مجموعة طليعة الخثرين ) الثاني والسابع والعاشر والتاسع(، التخثر في 

كربوكسي  Yفي مرحلة ما بعد الترجمة لتشكيل جذور فهو يقوم بشكله المرجع بدور تميم 
لسيوم في بروتينات التخثر المشار إليها. ولذلك فإن مختلف اغلوتاميل الضرورية لربط أيونات الك



 

يتامين ) العوز الغذائي، ومتلازمات سوء الامتصاص، وغيــاب البكتريا المعوية مسببات عوز الف
فضي إلى أمراض نزفية على علاقة بنقص العوامل ، سوف ت  K)وتناول مضادات الفيتامين

 .  .Kالمذكورة أعلاه، تعالج مثل هذه الاضطرابات باعطاء الفيتامين
 : أمراض الكبد الوخيمة -ب 

الكبد عضو رئيس في اصطناع عوامل تخثر الدم فيمكن لأمراض الكبد الوخيمة أن نظرا لكون 
 احد أو أكثر من عوامل التخثر. تتسبب في أمراض نزفية مكتسبة على علاقة بنقص و 

ويعد نقص مستوى مولد الليفين في المصل من أكثر الاضطرابات المرافقة لأمراض الكبد 
، فيما يكون   PTروترومبينلبض بتطاول ملحوظ في زمن اتترافق هذه الأمراالوخيمة شيوعا . 

 متبدلا  )PTTa (زمن تفعيل الترمبو بلاستين الجزئي
 : ة الأمراض الوراثي -2

بخلاف الأمراض المكتسبة التي تشمل الاضطرابات فيها عدة عوامل تخثر، يقتصر الخلل في 
 الأمراض الوراثية على عامل واحد فقط. 

من   von Willebrand,s diseaseوداء فون ويلبراند  Hemophiliaويعد كلا من الناعور
 ية الوراثية شيوعا. النزفأكثر الأمراض 

ية الوراثية التي تصيب النزفمن أكثر الأمراض  Aعد الناعوري aHemophili الناعور -أ
ويعرف   (VIII)% من الحالات عن عوز العامل الثامن85الذكور خطورة ، و هو ينجم في 

ذكر في  10000، ويحدث بمعدل إصابة واحدة من بين   HemophiliaAبالناعور المدرسي أو
 الولايات المتحدة.

  Bرف بنتيجة عوز العامل التاسع، وهو ما يعرف بالناعورنللات يحدث ا% من الحا15وفي  
 30000و يحدث بمعادل إصابة واحدة من بين   Christmas Diseaseأو داء كريسماس

 ذكر. 
وفي كلا الحالتين ينتقل المرض وراثيا كصفة متنحية ) صاغرة( تحملها الجينات المتمركزة على 

كون بط دون الإناث بالمرض، الأمر المرتبط الذكور فق لذلك يصاب (X)ي الجنسي ، بغالص
يحمل على الأقل المورثات السليمة والتي يمكن أن   (XX)واحدا من الصبغيات الانثوية المتماثلة
 تعوض الخلل في المورثات المصابة . 



 

ية بدرجة النقص في العامل الثامن ، والتي تحدد بمستواه في المصورة النزفوتتعلق شدة الأعراض 
  ية إلا إذا هبط مستوى العامل الثامن إلى مادونالنزففلا يمكن ملاحظة الأعراض ة الدموي

رف إثر نمن مستواه السوي في المصورة، حيث يمكن عندها ملاحظة الميل لل %(50 –25 )
 لخطرة. العمليات الجراحية الكبرى والحوادث ا

واستئصال اللوزتين، فيترافــــق الشديد بعد العمليات الجراحية الصغيرة مثل قلع الأسنان  النزفأما 
 من مستواه السوي .  (%25- 5)هبوط مستوى العامل الثامن إلى نحو ب

الشديدة إثر الإصابات  النزوف، تلاحظ  %(5 – 1)وعندما يكون مستوى العامل الثامن نحو 
العفوية والمفصلية،  النزوفالتزوف الشديدة إثر الرضوض الخفيفة، وكذلك الخفيفة ، فيما تلاحظ 

من مستواه  %(1 – 0) خل العضلات عندما يختفي العامل الثامن من المصورة أو يكادودا
 .الطبيعي

 
الشديد والمديد لدى مرضى الناعور المدرسي، فهو  النزفأما المعالجة الوحيدة الفعالة لإيقاف 

لبشري المجفف والمجمد والمركز. أما العوامل المضادة للناعور المستخلصة حقن العامل الثامن ا
دم الحيوانات كالخنازير والجواميس فلا يمكن استخدامها في حال عدم توفر العامل البشري  من

 وعند الضرورة القصوى ولمرة واحدة فقط نظرا لكونها مولدة للضد . 
سريريا عن الناعور المدرسي ، وخاصة أن المصابين يعانون أما داء كريسماس فلا يمكن تمييزه 
لية وعضلية كما هو لحال لدى مرضى الناعور المدرسي. وتتبع أيضا من انصبابات دموية مفص

في علاج المرض تدابير مشابهة لتلك المطبقة في علاج الناعور المدرسي، وخاصة لجهة نقل 
 .ة بالعامل التاسعالمصورة الطازجة والبروتينات المركزة الغني

 



 

ن ويلبراند تم داء فو  Willebrand,s diseasev vWD) von  (داء فون ويليبراند -ب
كمرض نزفي وراثي يتصف  1926في عام   Erik von Willebrandوصفه لأول مرة من قبل

وفي مطلع الخمسينات من القرن . ، ويترافق بانخفاض مستوى العامل الثامن  النزفبتطاول زمن 
 افون ويلبراند ، وتم تمييز هذ -العشرين تم التعرف على مختلف مكونات معقد العامل الثامن 

 ، وتبين أنه مرتبط بخلل يصيب المورثة  VIIICالمسبب بعوز العامل الثامن الناعورالداء عن 
 .12لبراند في الصبغي يالمسؤولة عن تركيب عامل و 

الذي يترافق باضطراب وظيفة الصفيحات وخلل  النزفداء فون ويلبراند بتطاول زمن يتصف ـ 
لثامن أحيانا. مع الإشارة إلى أن امستوى العامل  في تركيب عامل فون ويلبراند وانخفاض في

 عامل فون ويلبراند يكون طبيعيا لدى الأشخاص الأسوياء وكذلك لدى مرضى الناعور.
ويتم اصطناع معظم عامل ويلبراند الجائل في المصورة الدموية ضمن الخلايا البطانية الوعائية  

من قبل النواءات. ويتواجد عامل فون % 15بالإضافة إلى صطناع قسم ضئيل يقارب ما نسبته 
 ويليراند في كل من المصورة والصفيحات وأسفل البطانة الوعائية. 

حبيبات الفا في الصفيحات الدموية، ويتحرر من هذه الحبيبات لدى يختزن عامل ويلبراند ضمن ال
ذا الداء وترتبط الأمراضية في ه IIIA -IIbارتباط عدد من المركبات مع الروتينات السكرية 

بالشذوذات الكمية والكيفية التي تطال عامل فـــون ويلبراند ، الأمر الذي يتحلى بانخفاض فعالية 
 مستوى عامل فون ويلبراند.  العامل الثامن وانخفاض

ويعد عامل فون ويلبراند ضروريا من أجل تكون الخثرات ، حيث يتوسط عملية التصاق 
خلال ارتباطه بالمستقبلات النوعية على سطحها والمتمثلة الصفيحات بجدر الأوعية الدموية من 

حالة  20أكثر من  ولقد تم حاليا تمييز Illa -IIb والبروتين والسكري  Ibبالبروتين السكري
،   IIIوالنمط  IIالنمط  Iمختلفة صنفت جميعا في ثلاثة أنماط وراثية رئيسية ، وهى : النمط

 . كتسب وداء فون ويلبراند الكاذب أو الصفيحيإلى داء فون ويلبراند الم بالإضافة
المرتبطة بشذوذات كمية يعد من أكثر أنماط داء فون ويلبراند   Iوتجدر الإشارة إلى أن النمط

في كونه مرتبطا أيضا بشذوذ كمي إلا أنه أشد خطورة من   Iالنمط  IIIانتشارا كما ويشبه النمط
  نظرا لكونه متماثل اللواقح . أما  IIIالنمط
فينتمي إلى الاعتلالات الكيفية المتمثلة بخلل في بنية عامل فون ويليرانـــــد بينما يكون  IIالنمط

 المصورة طبيعي أو منخفض قليلا. تركيزه في



 

فيظهر كعرض مرافق لعدد من الأمراض التكاثرية :  AVWS أما داء فون ويلبراند المكتسب 
، ويمكن لانحلال عامل ويلبرانــــد يرافق (بة الحمامية اللمفاوية وأمراض المناعة الذاتية ) مثل الذئ

و  ية أكثر شدة في النمط المكتسب ،النزفالأمراض التكاثرية النقوية . وعادة ما تكون الأعراض 
 يعتبرنزف الأغشية المخاطية العرض الأكثر شيوعا.

انخفاض مستوى بغياب أو من الأمراض النادرة التي تتصف  ويعد داء فون ويلبراند الكاذب 
المكون الكبير من عامل فون ويلبراند في المصورة الدموية. ويتميز مرضى هذا الداء بوجود 

ض مستوى المكون الكبير من عامل فون شكل عفوي . ويرتبط انخفابصفيحات شاذة ترتص 
 .ويلبراند بازدياد استهلاكه أثناء عملية التجمع الصفيحي

 

 اضطرابات وراثية أخرى .ج
 ية بنتيجة النقص الوراثى لعدة عوامل أخرى ، وهي :النزفن تحدث الاضرابات يمكن أ 
وهو مرض وراثي نادر يصيب الجنسين ويرتبط بوجود أشكال شاذة من  : نقص مولد الليفين - 

 نحية ية متم: الوراثة جسلدى بعض المرضى  النزفمولد الليفين. ويترافق هذا المرض ب
جسمية متنحية. وبسبب عوز هذا نقص العامل الثالث عشر وهو مرض وراثي يورث كصفة  -  

سريعة التحطم . ويتظاهر العامل فإن الجلطة الدموية لا تنكمش وتبقى خيوط الليفين فيها هشة 
داخل القحف أمرا  النزفوف شديدة تالية للرض وتأخر التئام الجروح ، كما ويعد نز المرض ي

 وهو من أخطر مضاعفاته.  شائعا في هذا المرض
الجنسين ويورث كصفة جسمية متنحية.  نقص العامل الحادي عشر: مرض ولادي يصيب - 

الذي نادرا ما يكون شديدا وخاصة عقب العمليات الجراحية. ويشخص  النزفيتظاهر المرض ب
 .المرض بتحري تركيز العامل الحادي عشر في المصورة

مرض وراثي يصيب كلا الجنسين، وينقل كصفة  (يغمانعامل ها)العامل الثاني عشر نقص  -
ساعة. ونادرا ما يعاني ( 2-1ويتصف المرض بتطاول زمن تشكل الجلطة )جسمية متنحية ، 

 المرضى من نزوف شديدة . 
نقص العامل الخامس: وهو من الأمراض الوراثية النادرة التي تصيب كلا الجنسين وتورث -

ف بسيط على شکل ،رعاف وكدمات ونزوف طمثية. نز كصفة جسمية متنحية. يتجلى المرض ب
 ويعالج المرض بنقل المصورة الطازجة.   PTTKين وزمنبطاول زمن البروترمويتصف المرض بت



 

نقص العوامل الثاني والسابع والعاشر : أن النقص الوراثي لأي مــن هـذه العوامل التي تصيب -
ه العوامل بالتزوف الجنسين وتنتقل كصفة جسمية متنحية نـادر عمومــا. ويتظاهر عوز هذ

، بل   Kالخفيفة. وبخلاف الأمراض المكتسبة فإن علاج هذه الأمراض لا يستجيب للفيتامين
 .بنقل المصورة الطازجة أو المشتقات الغنية بهذه العوامل

aPTT,   ملاحظات
(PTTK) 

PT  العامل
 المتأثر

 الاضطراب الوراثي

  Aالناعور VIII طبيعي طاولمت شائع جداً 
(Hemophilia A) 

  Aيشبه الناعور
 ياً سرير 

  Bالناعور IX طبيعي متطاول 
(Hemophilia B) 

شائع في بعض 
ود جماعات اليه

 ناز الأشك

طبيعي أو 
حسب متطاول 

 شدة النقص 

  XIنقص العامل  XI طبيعي
(Hemophilia C) 

  VIIنقص العامل VII متطاول طبيعي  متنحية جسمية  فةص
يعالج بنقل المصورة 

 زجةالطا
  Vنقص العامل V تطاولم متطاول 

  Xنقص العامل X ولاطتم تطاول م متنحيةجسمية  فةص
   IIنقص العامل  IIالعامل تطاولم تطاول م متنحيةجسمية  فةص

 
  : حطم و / أو استهلاك عوامل التخثرية ذات العلاقة بتالنزف: الاضطرابات  نياً ثا

)مثل  ليةزيمات الهيدرولاز نبواسطة أ  in vivoي الزجاجيمكن لعوامل التخثر أن تتحطم ف
التي تؤثر من خلالها سموم الأفاعي ، أو بواسطة التنشيط المرضي لعملية التخثر  لبروتيازات(ا

مع تحلل متزايد لعوامل التخثر كما هو لدى تنشيط عملية التخثر بواسطة مواد شبيهة 
 . بلاستين النسيجية بالترمبو 

ثير من الحالات المرضية مثل ستهلاك عوامل التخثر في الكوفي الجسم الحي يلاحظ انحلال وا
مضاعفات عمليات التوليد والرضح والحروق ، إضافة إلى جراحات البروستات والكبد والخباثات 

 المتقدمة ، وكذلك إنتانات الدم والانحلال داخل الأوعية. 



 

قد تم توصيفه في من أكثر هذه الاضطرابات شيوعا ، و   fibrinolysisيعد انحلال الليفينـ 
 : ثنتين همامجموعتين ا

   primary fibrinolysisانحلال الليفين الأوليـ 
  fibrinolysis secondaryانحلال مولد الليفين الثانويـ 

حلال الليفين التي تحدث دون تنشيط الية التخثر ، نحلال الليفين الأولي حالة نادرة من انا - 1
للرضح أو الجراحة أو الخباثات. مين الداخلية كنتيجة ز ولدى ارتفاع تركيز منشطات مولد البلا

 حلال مولد الليفين الأولي. نويعد عدم حصول ترسب الليفين إحدى أهم خصائص ا
رات خثلتنشيط آلية تخثر الدم، وتشكل  انحلال الليفين الثانوي يحدث انحلال الليفين كنتيجة-2

الحالة النمطية لانحلال نوي لليفين وتعرف متعددة تؤدي إلى استهلاك عوامل التخثر ، وتحلل ثا
   DICالليفين الثانوي بالتخثر المنتشر داخل الأوعية

 )coagulation(DICar intravasculDisseminated   وتنجم هذه الحالة عادة عن عوامل
مينوسي، سم الأفعى( أو بشكل غير مباشر محرضة للتخثر بشكل مباشر )صمات ، سائل أ

و المصابة بالرضح والتي تطلق الترمبو بلاستين النسيحي من النسج الميتة أ)وجود كميات كبيرة 
ات متعددة متعددة تغلق قسما كبيرا من الأوعية خثر م ( ، الأمر الذي يتسبب بتكون إلى الد

 الدموية المحيطية الصغيرة. 


