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كما اشكر . جمع العينات  الذين ساعدوني في الامامين الكاظمين )عليها السلام(ومستشفى   بغداد  التعليمي  شعبة المفاصل 
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I

 

 الخلاصة:

 ممكن و انسجة وخلايا الجسمو  هو مرض مناعي ذاتي يؤثر على أعضاء جهازيداء الذئبة ال                

مناعية، قد تكون  ظهور المرضلهنالك عدة أسباب  .الَّوعية الدموية والَّربطة ،الدماغ يصيب الجلد،ان 

تهدف الدراسة الحالية لمعرفة  مستويات بعض المؤشرات الدمية والمناعية  بيئية. او وراثية، هرمونية، 

لمرضى داء الذئبة الجهازي ومدى اهمية هذه المؤشرات سواء بتشخيص المرض او بتحديد شدة المرض. 

مجموعة مرضى داء الذئبة  ،الى مجموعتين عينة من النساء قسمت 100منت الدراسة الحالية تض

جمعت العينات من مدينة . عينة(46الَّصحاء وكان عددهم ) عينة( ومجموعة 54وعددهم ) جهازيال

د ومستشفى مدينة الَّمامين الكاظمين )عليهما السلام( في محافظة بغدا بغداد التعليمي مستشفى الطب /

 وقد شخصت جميع الحالَّت المرضية من قبل  2022الى تموز  2022خلال المدة مابين كانون الثاني  

طباء الَّختصاص واجري التشخيص السريري في جميع الحالَّت المرضية وفقا للمعايير المعتمدة  من لَّأ

لۡقل من اصل قبل الكلية الَّمريكية لَّمراض الروماتيزم من حيث توافر أربعة مؤشرات للمرض على ا

  احدى عشر موشرا.

اما باقي  IL-17aوجود فروق بين الفئات العمرية الۡربعة مع  الحالية لدراسة أظهرت ا                   

  ( ،(P≤0.05 ( لم يلاحظ فروق معنوية مع الفئات العمرية وعند C3,C4,IL-6المؤشرات المناعية )

حسب  فروق عالية المعنوية بالنسبة ان المرض غير وراثيللمرض كانت هناك  اما حسب التاريخ العائلي

ضغط مستوى و كما لوحظ عدم وجود فروق معنوية في  .(P≤0.05)عند عينات المرضى  قيد الدراسة 

ارتفاع كريات  الدم البيض في نسبة لوحظ فروق واضحة المعنوية   الدم. اما بالنسبة للمؤشرات الدموية

كما ظهرت فروق معنوية في  (P≤0.05) . التوالي عند لَّصحاء علىلمجموعة المرضى مقارنة مع ا

معدل ترسيب لاما بالنسبة  .  (P≤0.01)عند والَّصحاءالمرضى مجموعة لتركيز مستوى الهيموغلبين 

بين مجاميع المرضى والَّصحاء على التوالي عند  معنويةالكريات الدم الحمراء لوحظ فروق عالية 

(P≤0.05) . بين مجموعة اما بالنسبة كريات الدم الحمر والصفائح الدموية لَّتوجد هناك  فروق معنوية

 .  المرضى ومجموعة الَّصحاء

كانت مستويات فقد (  4C، المكمل 3Cالمكمل ) المكمل بروتينات مستويات أجزاء بالنسبة ل           

ذات فروق عالية فكانت     C4مستوياتاما   ، بين مجاميع المرضى والَّصحاء ذات فروق  C3المكمل 
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II

 6-.  كما أظهرت النتائج وجود فروق واضحة المعنوية في الَّنترلوكين (P≤0.01)عند المعنوية 

 بين فروق غير معنويةال فكانت 17a-. اما في ما يخص انترلوكين  (P≤0.05)للمرضى والَّصحاء عند 

كانت ذات نتائج  شريط الَّجسام  المضادة الدنا المزدوج  للمرضى والَّصحاء  امامرضى والَّصحاء ال

اما بالنسبة لحالة نشاط المرض فقد قسمت مجاميع المرضى الى . (P≤0.01)معنوية   ال واضحة فروق

( %51.85،  %31.48، %16.67نشط ، معتدل ، غير نشط  اذ بلغت النسبة المئوية على التوالي ) 

بالنسبة لۡجزاء المكمل الثالث فلم تسجل فروق معنوية فيما يخص نشاط المرض، اما  .(P≤0.01)عند 

المكمل الرابع لوحظ فروق عالية المعنوية وانخفاض في تركيزه من الۡعلى الى الۡدنى وحسب حالة 

. اما نتائج شريط الجسم المضاد الذاتي الدنا المزدوج لوحظت فروق (P≤0.01)عند  نشاط المرض

فقد لوحظت  IL-6، اما بالنسبة   P≤0.05لمعنوية وزيادة في تركيزه من الۡعلى الى الۡدنى عند واضحة ا

 4.045،  9.802)معنوية زيادة في تركيزه وكان المتوسط من نشط ، معتدل ،غير نشط بالترتيب فروق 

المعنوية بين مجاميع حالة المرضى  لوحظت فروق واضحة IL-17aاما  (P≤0.01)عند (  3.725، 

 .P≤0.05عند وزيادة في تركيزه اذ بلغ المتوسط من الۡعلى الى الۡدنى 

هي أفضل مؤشر  dsDNAالۡجسام المضادة لـ  من نتائج الدراسة الحالية يمكن استنتاج ان              

ا دعم تشخيص المرض عندما يكون هناك انخفاض في لوجود مرض الذئبة الحمراء، ويمكن أيض  

أكثر  IL-17aو  IL-6و  dsDNA. علاوة على ذلك ، يمكن أن تكون C4و  C3مستويات المصل من 

المؤشرات فعالية لنشاط المرض.
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الأولالفصل   

المقدمة



 الفصل الأول المقدمة 

 

1 

 

 الفصل الاول

 المقدمة

المقدمة :  1.1 

هي أحد أمراض SLE(Systemic Lupus Erythematosus) : الجهازي حمراريالذئبة الَّ            

الذاتية التي تؤثر على القلب والۡوعية الدموية والجهاز الهضمي والجلد والجهاز العضلي والجهاز  المناعة

وهنالك عدة أصناف ثانوية تشمل التهاب  .(Lam et al., 2023 )العصبي والرئوي والكلوي والجهاز التناسلي

والتهاب المفاصل  Neuritisوالتهاب الَّعصاب  Dermatitis، والتهاب الجلدي Nephritisالكلية 

Arthritis(  et al., 2022 Sprow .) 

حيث  )  (Ma et al., 2023 9:1  بنسبة ان مرض داء الذئبة الجهازي يصيب النساء اكثر من الرجال          

دورا هاما. كما ان للبيئة علاقة قوية في زيادة امراض المناعة الذاتية وخصوصا في  تلعب الهرمونات الجنسية

. وبالتالي العوامل (Woo et al., 2022 )يحصل فيها بعض التغيرات البيئيةالمدن الصناعية والتي ربما 

البيئية والهرمونية والوراثية ممكن ان تؤثر على الَّستجابة المناعية وظهور الَّجسام المضادة الذاتية ومن أهمها 

حيث تؤدي هذه الَّجسام  antinuclic antibody (ANA)وأكثرها شيوعا هي الَّجسام المضادة للانوية 

الجسم المضاد للحمض النووي منقوص ويستخدم  المرض وهي  موجودة في كل حالَّت المضادة الى الَّلتهاب

( الذي يكون Anti Double Strand Deoxyribonuclic Acid)Anti dsDNAالَّوكسجين المزدوج 

 )اذ يعد وجود هذه الَّضداد في المصل دليلا تشخيصيا للمرض  الجهازية في الكشف داء الذئباكثر دقة 

Poulsen, 2016   Fasano etal.,2023;  .) 

يتم الَّعتماد في التشخيص وفق معايير عالمية والَّكثر اعتمادا هي تلك التي وضعتها فضلا عن ذلك           

وهي احد عشر   American College of Rheumatology (ACR)الكلية الَّمريكية لَّمراض الروماتزم 

مؤشر تشخيصي للمرض حيث يعد ظهور اربعة من هذه المؤشرات بشكل متسلسل ووقت واحد دلَّلة تشخيصية 

ومن خلال معايير تشخيص داء الذئبة الجهازي هذه والتي تعطي لكل مؤشر درجة معينة حسب .  للمرض

تم تشخيصه صابته بالمرض ياهميته في تشخيص المرض وبجمع الَّرقام لكل المؤشرات للمريض المشكوك بأ

يصنف حالة المرض من خلال تصنيف نشاط المرض  .(et al., 2019 Aringer  )ةكمصاب بمرض داء الذئب

 ويتم وضع هذه المعايير من قبل عدة  active او عالي الفعالية mildمعتدل  او moderateادنى مستوى الى 
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فهم الدور  لذا ،للمؤشرات الَّعلى تحسسا لنشاط المرضباحثين في عدة مراكز على مستوى العالم للوصول 

الَّساسي للحركيات الخلوية في مرض داء الذئبة لَّ يعزز فقط مفهوم المرض ولكن ايضا يطبق مفاهيم جديدة 

لتوضيح المؤشرات الحيوية والعوامل العلاجية ونشاط المرض وقد اثبتت الدراسات مؤخرا ان هناك انواعا 

داء الذئبة مرضى الية التحفيز المناعي لدى ي لها علاقة ف Interleukinsمختلفة من جينات البين ابيضاضيات 

حيث تكون مرتبطة ارتباطا وثيقا في التسبب  IL-2, IL-4, IL-6, IL-10, IL-17, IL-12الجهازي مثل 

كذلك مستوى أجزاء المكمل البروتيني .  (Thanou et al., 2021) بداء الذئبة الجهازي او في مدى نشاطه

لها دور في العمليات الَّلتهابية والَّضطرابات المناعية الذاتية، ومن مؤشرات الدم التشخيصية للمرض هو 

غير الذي يستخدم لتقييم الَّستجابات الَّلتهابية للمرض،  ويعد مؤشرا  ESRمعدل ترسيب خلايا الدم الحمراء 

ويتأثر معدل ترسيب الكريات الحمراء بتركيز البروتين في المصل  دة للمرض.غير مباشر للمراحل الحاو ينوع

   Erythrocytes ( Xu etal., 2023 ; Jung etal,.2022.)وعدد خلايا الدم الحمراء 

اي   Multisystemic autoimmuneيعد هذا المرض من امراض المناعة الذاتية الجهازية المتعددة         

انه يمكن ان يسبب ضررا لَّكثر من جهاز من اجهزة الجسم وفي المراحل المتقدمة يتمركز تأثير المرض على 

 ,.Mortality (Muhammad etalالكلى مسببا التهاب الكلى الذي يؤدي الى زيادة في معدلَّت الوفيات  

ظهور المؤشرات المميزة يصعب التشخيص المبكر للمرض وتأكيد حدوث الإصابة بسبب عدم  .(2021

كما يعد وجود الَّضداد في المصل دليلا تشخيصيا  (.Huang etal., 2022 ) تالحالَّ للمرض في كثير من

 . رض وخاصة للمراحل المتقدمة للمرضللم

نتيجة  تختلف نسبة انتشارهوكلا الجنسين  ويصيبفي جميع انحاء العالم  هذا المرض ينتشر            

صة  في مرحلة والجغرافية والعمرية والجنس حيث لوحظت معدلَّت اعلى عند النساء وخا العرقية   ختلافاتالَّ

دورا في ظهور المرض  حيث تكون  Infectionالعدوى   وكذلك تؤدي بعض انواع (35-15الَّنجاب من )

الوراثي للاصابة حيث الَّستعداد فضلا عن الإصابة الفيروسية اوالبكتيرية محفزة لتطور او تفاقم داء الذئبة 

)الَّتهاب الرئوي، التهاب المسالك البولية، التهاب  اشارت بعض الدراسات ان بعض انواع الَّلتهابات مثل

عرضة لظهور النسيج الخلوي، السل التي قد تكون ناتجة عن عيوب وراثية ومناعية( تؤدي الى حالَّت اكثر 

 . اعراض مرض داء الذئبة
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( والتي تؤدي UVالفيروسية والتعرض للاشعاع ) التدخين، المواد الكيمياوية، الَّدوية، الإصابات فضلا عن

 كما ان الَّفراط في تعاطي الَّدوية يمكن ان يؤدي الى التسبب في المرض .    تحفيز ظهور المرضالى 

من الَّمراض  هذا المرض عند الَّشخاص الذين لديهم استعداد وراثي للاصابة بالمرض كما يعد

 (.Steiger etal., 2022 )  التي تصيب النساء مقارنة بالرجال  (Chronic  Disease)المزمنة

 

 هدف الدراسة: 2.1

تهدف الدراسة الحالية الى تحديد مستوى بعض المؤشرات الدمية والمناعية لدى مرضى داء الذئبة          

الحمامية والذي له القابلية على أتلاف الجلد والرئتين والمفاصل والدماغ والكلى وأعضاء أخرى ومقارنة 

ت الدموية والمناعية سواء مستوياتها في مصل دم الَّصحاء وبالتالي تهدف الدراسة الى تحديد اهمية الموشرا

 في تشخيص المرض او تحديد شدة المرض. 

 خطوات انجاز الهدف :

دراسة بعض المؤشرات الدمية التي تشمل ) كريات الدم البيض ، كريات الدم الحمراء ، تركيز  -1

 الهيموغلبين ، معدل ترسيب كريات الدم الحمراء ، الصفائح الدموية (

،  C3 ،C4 ،IL-6  ،IL-17aالتي لها علاقة بالمرض )  دراسة بعض المؤشرات المناعية -2

dsDNA. ) 

 بالمؤشرات الدمية والمناعية . تهنشاط المرض وعلاقدراسة  -3
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 الفصل الثاني

 : استعراض المراجع-2

 :  نبذة تاريخية 2-1

 من امراض المناعية الذاتية التي  (Lupus Erythematosus) يعد مرض داء الذئبة الۡحمراري         

تعني الَّحمرار    (Erthematosus)باللغة اللاتينية الذئب في حين   (Lupus)كلمة  تصيب الَّنسان وتعني

(Redness). كان العالم والطبيب 1846وذلك في العام   ان اول من استخدم مصطلح الذئبة الَّحمراري ،

( الظاهر على الَّنف (  Malar  Rashحيث انه وصف الطفح الوجني  Ferdinand vonHebraالنمساوي 

( وكذلك يعد اول من وضع الرسوم 1-2والممتد الى الوجنتين واطلق عليه اسم الفراشة كما موضح في الشكل )

اول من  يعد (Moriz Kaposi). اما العالم  1856التوضيحية في كتابه اطلس الَّمراض الجلدية في عام 

وبعده قام عدة علماء باستخدام مصطلح    (Systemic Disease)وصف المرض بانه من الَّمراض الجهازية

بوصف  وزملائه Klempere قام   1941في عام وفة، الجهازي لكون المرض يصيب أجهزة الجسم المختل

 ,.Bertsias et al) ( connective tissue disease)مرض الذئبة الحمراء بانه أحد امراض النسيج الضام 

2010). 

من قبل   1946عام  lupus erythematosus (LE) cellsمنذ ان تم اكتشاف خلية الذئبة            

كانت تستعمل كصفة تشخيصية للاصابة بالمرض وهي عبارة عن خلية مناعية بلعمية او   Hargravesالعالم

تكونها ناتج من تفاعل وان  تقوم بمهاجمة انوية خلايا جسمية اخرى Macrophage or Neutrophilعدلة 

الَّنوية اخرى  عوامل مناعية مع الخلايا المتعددة الَّنوية الطبيعية في الجسم وهذه تبلعم بواسطة خلايا متعددة

وعلى الرغم من افتقار هذا المؤشر للحساسية الكافية للتشخيص الَّ ان وجود هذه  ، LE cellمؤدية لتكوين 

الخلايا كان يعد مفتاح تشخيصي للاصابة بالمرض في المعايير الَّولية لتصنيف هذا المرض من قبل الجمعية 

لها  ثم اضيف 1971المنشورة في عام  American College of Rheumatologyالَّمريكية للروماتيزم 

تضمنت المعايير المنقحة الۡجسام المضادة  1982فحص بعض الَّضداد المناعية في المعايير المنشورة عام 

في مابعد قامت لجنة المعايير التشخيصية  . Smith  (D'Andréa et al., 2018)للحمض النووي  ومستضد

وتضمنت   1997بتحديث المعاييرفي عام   (ACR)والعلاجية التابعة للكلية الَّمريكية لۡمراض الروماتيزم 

كصفة تشخيصية للمرض واعتماد   macrophage or neutrophil)الغاء اعتبار وجود هذه الخلايا المناعية )
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الفحوصات المناعية وفحص الَّضداد كمؤشر تشخيصي وذلك بسبب قلة حساسيتها للمرض حيث يمكن تواجدها 

ولَّ تزال هذه المعايير  لبعض انواع الَّورام وغيرها فضلا عنكذلك في بعض امراض النسيج الضام 

 ) . et al., 2019 Aringer (التشخيصية لداء الذئبة تتحدث كل عدد من السنين

 

 Kosboth et) الطفح الجلدي الَّحمر في وجه مريضه مصابة بداء الذئبة الَّحمراريمعالجة : 1-2الشكل 

al., 2007.) 

 

 : (Lupus Erythematosus)داء الذئبة الاحمرارية  2-2

 : تعريف المرض 2-2-1

 1:  9مقارنة بالرجال بنسبة  يعد داء الذئبة الَّحمرارية من الَّمراض المناعية الذاتية التي تصيب النساء        

حيث يؤدي الجهاز المناعي للشخص المريض دورا  (Chronic  Disease)كما يعد من الَّمراض المزمنة 

عكسيا حيث تعمل الَّضداد التي ينتجها الجهاز المناعي على مهاجمة الخلايا والَّنسجة السليمة بدلَّ من المصابة. 

 ،والدم ،والمفاصل،والقلب ، الداخلية المختلفة للجسم كالرئة لۡعضاءوتترسب تلك المعقدات المناعية وتهاجم ا

كما ان العوامل البيئية والهرمونية  .  (Mage etal.,2019)والَّوعية الدموية،والجلد ،والدماغ ،والكلى 

والوراثية ممكن ان تؤثر على الَّستجابة المناعية وظهور الَّجسام المضادة الذاتية ومن أهمها وأكثرها شيوعا 
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تؤدي هذه الَّجسام المضادة الى الَّلتهاب  Anti-Nuclear Antibody (ANA)هي الَّجسام المضادة للانوية 

ويعد داء الذئبة  .) Bartels, 2015; LisneVskaia et al., 2014 ( وهي  موجودة في كل حالَّت المرض

لتسبببه اوجاعا والما وتصلبا في المفاصل والعضلات  Rheumatic diseaseالَّحمراري مرضا رثويا 

مرض هذا بالخاص الَّستعداد الوراثي للاصابة والعظام هذا وتزداد ضراوة المرض عندما يكون لبعض الَّش

نفسجية والسليكا التي تسبب التي تساعد في تقدم المرض كالعوامل البيئية مثل الَّشعة فوق الب فضلا عن العوامل

كما ان الَّفراط في تعاطي الَّدوية  .oxidative Stress  ) )) ( Farhat et al., 2011 د التاكسديأالَّجه

 ) يمكن ان يؤدي الى التسبب في المرض عند الَّشخاص الذين لديهم استعداد وراثي للاصابة بالمرض

Richardson, 2007). 

يمكنها التفاعل مع عضيات الخلية  أضداد الذاتية المنشلَّللمرض هو ان ا ومن المميزات السيئة المصاحبة 

المختلفة مثل المايتوكوندريا والجسيمات الصغيرة مثل الرايبوسومات والنواة والدنا والهستونات ملحقة ضررا 

                                                                                     (.(Lawrence et al., 1996 بالغا بهذه العضيات 

 : التشخيص  الاولي للمرض  2-2-2

يصعب التشخيص المبكر للمرض وتأكيد حدوث الإصابة بسبب عدم ظهور المؤشرات المميزة              

.  ويعتمد في التشخيص معايير عالمية يتم تحديثها ( (Danchenko, 2006 للمرض في كثير من الحالات

كل بضع سنين وفق الدراسات العالمية  والاكثر اعتمادا هي تلك التي وضعتها الكلية الامريكية لامراض 

احد عشر مؤشر تشخيصي للمرض حيث يعد الى  2012ليتم تعديلها لاحقا في سنة  (ACR)الروماتزم 

 2-2لة تشخيصية للمرض. يوضح المخطط بشكل متسلسل ووقت واحد دلاظهور اربعة من هذه المؤشرات 

معايير تشخيص داء الذئبة الاحمراري والذي يعطي لكل مؤشر درجة معينة حسب اهميته في تشخيص 

المرض وبجمع الارقام لكل المؤشرات للمريض المشكوك بأصابته بالمرض يتم تشخيصه كمصاب بمرض 

يبين معايير تشخيص داء الذئبة الجهازي على  (1-2)وكذلك الجدول  . Aringer et al., 2019) (داء الذئبة

 .مدى نصف قرن
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 (Aringer et al., 2019) معايير تصنيف داء الذئبة الاحمراري :2-2المخطط 
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 سنة 55على مدى SLE تشخيص : معايير1-2جدول

S 1971 ACR 1982 ACR 1997 ACR 2012 SLICC 

Cutaneous 

manifestation 

6 items 

 Facial erythema (butterfly 

rash) 

 Discoid rash 

 Raynaud’s phenomenon 

Nasopharyngeal 

Ulceration 

4 items 

 Malar rash 

 DLE lesion 

 Photosensitivity 

 Oral ulcers 

4 items 

 Malar rash 

 Discoid rash 

 Photosensitivity 

 Oral ulcers 

4 items 

 ACLE/SCLE 

CCLE 

 Oral ulcers 

 Nonscarring alopecia 

Joints 1 item 

Arthritis without 

deformity  one 

peripheral joint, 

characterized by pain, 

tenderness or swelling 

1 item 

Nonerosive arthritis 2 

peripheral joints, 

characterized by pain, 

tenderness or swelling 

1 item 

Nonerosive arthritis  2 

peripheral joints, 

characterized by pain, 

tenderness or swelling 

1 item 

Synovitis  2 peripheral joints, 

characterized by pain, 

tenderness, swelling or morning 

stiffness 30min 

Serositis 1 item 

Serositis (any of the 

following): pleuritis, rub, 

history, evidence of both 

pleural thickening and fluid, 

pericarditis, EKG 

1 item 

Serositis (any of the 

following): 

pleuritis, pericarditis 

1 item 

Serositis (any of the 

following): pleuritis rub, 

evidence of pleural effusion, 

pericarditis, 

EKG 

1 item 

Serositis (any of the following): 

pleuritis, typical pleurisy > 

1day, history, rub, evidence of 

pleural effusion, pericarditis, 

typical pericardial pain >1day, 

EKG evidence of pericardial 

fusion 

Renal disorder 2 items 

Proteinuria  3.5g/day  

Cellular casts 

1 item 

Renal disorder (any of the 

following): proteinuria > 

0.5g/ day, cellular casts 

1 item 

Renal disorder (any of the 

following): proteinuria > 0.5g/ 

day, cellular casts 

1 item 

Renal disorder 

(Any of the following): urine 

protein/creatinine ratio or 

urinary protein concentration 

of 0.5 g of protein/24 h, Red 

blood cell casts 

Hematologic 

disorder 

1 item 

Hematologic disorder (any 

of the following): hemolytic 

anemia, leukopenia (<4000/ 

mm3)  2 occasions, 

thrombocytopenia 

(<100,000/ 

mm3) 

1 item 

Hematologic disorder (any 

of the following): 

hemolytic anemia, 

leukopenia (<4000/ mm3), 

thrombocytopenia 

(<100,000/mm3) 

1 item 

Hematologic disorder (any of 

the following): hemolytic 

anemia with elevated 

reticulocytes, leukopenia 

<4000/mm3 on  2 occasions, 

lymphopenia < 1500/mm3 or  

2 occasions, 

thrombocytopenia 

<100,000/ mm3 

3 items 

Hemolytic anemia 

Leukopenia or lymphopenia 

(<4000/mm3, <1000/mm3 

separately at least once) 

Thrombocytopenia 

(<100,000/mm3) at least once 
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Immunologic 

abnormal 

2 items 

 LE cells 

 Chronic false-positive 

serological test for syphilis 

2 items 

 Positive lupus 

erythematosus 

preparation, anti-dsDNA 

and anti-Sm and false-

positive for syphilis 

serological test 

 Positive ANA 

2 items 

 Positive anti-dsDNA, anti-

Sm or antiphospholipid 

antibodies 

 Positive ANA (by 

immunofluorescence or an 

equivalent assay) 

6 items 

 Positive ANA 

 Positive anti-dsDNA (except 

ELISA) on 2 occasions 

 Anti-Sm 

 Antiphospholipid antibody 

(including lupus anticoagulant, 

false-positive RPR, 

anticardiolipin, anti-b2 

glycoprotein 1) 

 Low complement (C3 and C4) 

Diagnosis Satisfy 4 or more items Satisfy 4 or more items Satisfy 4 or more items Satisfy 4 items (with one 

having to be a clinical item and 

one having to be an 

immunologic item), e.g. lupus 

nephritis, in the presence of at 

least one of the immunologic 

variables 

 

 

 التشخيص المختبري للمرض: 2-2-3

يتم التشخيص المرضي بالَّعتماد على المؤشرات السريرية والَّعراض التي ترافق المريض                 

من الفحوصات المختبرية التشخيصية والتي لَّ يمكن الَّعتماد على واحد منها فقط لتأكيد  عددفضلا عن 

بل باجتماع عدة فحوصات ونتائج يتم تشخيص الَّصابة بداء الذئبة الَّحمراري من قبل الطبيب .وكما ، الَّصابة

 .(James et al., 2019)   3-2موضح في الشكل 
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 .(James et al., 2019لداء الذئبة الَّحمراري )الَّعراض الرئيسية  : 3-2الشكل 

 مؤشرات التشخيص المناعية  2-2-4

 : Anti Nuclear Antibodiesالاضداد النووية  -1

 السمة المصلية المميزة في تشخيص الَّمراض الروماتزمية ANAsتمثل الَّضداد النووية           

Rheumatic Diseases الجهازية  وامراض المناعة الذاتيةSystemic Autoimmune Diseases  مثل

وتكون   .Su etal.,2022)  )متلازمة سوكرن او التهاب العضلاتداء الذئبة الَّحمراري والتصلب الجهازي و

هذه الَّضداد النووية الذاتية موجهة عادة ضد محتويات نواة الخلية، وقد وجد انها تكون اعلى معيارية في 
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وان الكشف عن هذه الَّضداد في المصل  بأمراض المناعة الذاتية مقارنة بالَّفراد الَّصحاءالَّشخاص المصابين 

  Muralidharan and Rao )ره من امراض المناعة الذاتية يعد مؤشرا للاصابة بهذا المرض فضلا عن غي

، 2023   .) 

 : Anti DNA Antibodiesاضداد الدنا -2

في مصول مرضى داء الذئبة الَّحمراري في عام  dsDNAاكتشفت اضداد الدنا مزدوجة الخيط              

وقد لوحظ ان هذه الَّضداد تكون موجودة بشكل طبيعي لدى الَّشخاص الَّصحاء الَّ ان الفتها ضعيفة  1957

للحوامض النووية، وفي حالة حدوث بعض الطفرات الجسمية يمكن ان تتحول هذه الَّضداد الى اضداد ذات 

المناعة خدم اضداد الدنا مزدوجة الخيط في الكشف عن الكثير من امراض الفة عالية للحوامض النووية وتست

اذ يعد وجود هذه الَّضداد في المصل دليلا تشخيصيا . (  Poulsen, 2016 (الَّحمراري ةالذاتية ومنها داء الذئب

للمرض وخاصة للمراحل المتقدمة للمرض التي تؤدي الى حدوث مضاعفات جانبية مثل التهاب الكلى 

Nephritis   وذلك لَّرتباطها بالدنا الموجود في الخلايا لتتكون معقدات مناعية تترسب في مجرى الدم وبالتالي

استقرارها في الكلية عند قاعدة الغشاء الكبيبي مما يؤدي الى تنشيط نظام المتمم وتحرير بروتين البيلة وحدوث 

 (.  Compagno etal.,2015  )النزف الدموي احيانا عند المرضى

 : Hematological  Test findingالاختبارات الدموية  2-2-5

تتباين مؤشرات الدم المختلفة لدى مرضى داء الذئبة الَّحمراري وقد تكون مضطربة منذ المراحل            

 ((Karpouzas, 2019الَّولية للاصابة وقد تكون خاصة ومميزة للمرض او تكون متداخلة مع امراض اخرى 

% من مرضى داء الذئبة الَّحمراري وكما يلاحظ في تعداد الدم 50الدم الذي يصيب كمرض فقر  .

لدى مرضى داء الذئبة وتبعا لفاعلية المرض والعلاجات    Complete Blood Count (CBC)الكامل

تغيير في العدد الطبيعي للصفائح، نقص  ،بعض المؤشرات الَّخرى مثل فقر الدم الَّنحلالي وجود  الماخوذة

كريات الدم البيض، نقص خلايا لمفوية وكذلك يلاحظ لدى المرضى نقص الحديد واحيانا فقر الدم التحللي 

 . (Santacruz etal.,2022) المناعي الذاتي

ويرافق الَّصابة بداء الذئبة الَّحمراري حدوث نقص في اعداد الصفائح الدموية                 

Thrombocytopenia  30بمعدل % Karpouzas, 2019) .    ( وهناك ابحاث تشير لزيادة اعداد

كما ويعاني المرضى من نقص في اعداد كريات الدم .  ) et al., 2022 Bannoudi (الصفيحات الدموية 
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% من الحالَّت وينقص العدد بنسبة اكبر في حالَّت الَّصابة 50الذي يحدث في  Leukopeniaالبيضاء 

 .( (Yavuz etal., 2020   الشديدة

 Erythrocyteومن مؤشرات الدم التشخيصية الَّخرى هو معدل ترسيب خلايا الدم الحمراء                  

)ESR( Sedimentation Rate ويعد مؤشرا نوعيآ غير  ،الَّلتهابية للمرض الَّستجابات الذي يستخدم لتقييم

ويتأثر معدل ترسيب الكريات الحمراء بتركيز البروتين في المصل وعدد ،  مباشر للمراحل الحادة للمرض

خلايا الدم الحمراء فضلا عن مكونات الدم الَّخرى من البروتينات المناعية وكذلك مستوى الَّلبومين في الدم 

ارتفاع معدلَّته شائعا لدى مرضى داء الذئبة الَّحمراري والمتمثل بتفاقم ومستوى الكولسترول ويكون 

الَّوعية الدموية الَّعراض التي تؤثر على وظائف اجهزة الجسم المتعددة مثل الجلد والكلى والمفاصل والقلب و

 ارتفاع او انخفاض معدل ترسيب كريات الدم كما يمكن مشاهدة .  (Mbonu etal.,2019)والجهاز العصبي

لداء الذئبة لذلك يتطلب اجراء الَّختبارات  فضلا عنبسبب اعراض وامراض اخرى تصيب المريض الحمراء 

 ) .  (Aringer,2020الۡخرى لكونه غير دقيق المصلية والدموية

 Disease activityفعالية المرض   2-2-6

القابلة  في داء الذئبة بأنه الَّعراض السريرية والمؤشرات المختبرية  يمكن تعريف نشاط المرض               

 (Tofighi etal.,2021).نمحددة من الزممدة ثر الجهاز المناعي وباقي الَّعضاء في أللتغير التي تبين مدى ت

 يستخدم اختبار فعالية المرض لقياس شدة المرض ونشاطه وهو عبارة عن مجموعة من المؤشرات العالمية

وضعت واعتمد عليها وتحقق من صحتها منذ سبعينيات القرن الماضي و تستخدم لتقييم نشاط المرض في التي 

 24بداء الذئبة الَّحمراري وتشمل بنود محدده من اجل تقييم مظاهر المرض اذ يتضمن   المريضات المصابات

يعد وسيلة سهلة  ومهمة لَّداء مؤشر. وتستخدم على نطاق واسع في التجارب السريرية ومن قبل الَّطباء  و

ونشاط المرض الذي يرتبط الى حد كبير بتشخيص الطبيب للمرض وحالة المريض ويتم من خلاله تصنيف 

ويتم وضع   High  flare معتدل او عالي الفعالية Mild flareاو No flareنشاط المرض الى ادنى مستوى 

هذه المعايير من قبل عدة باحثين في عدة مراكز على مستوى العالم للوصول للمؤشرات الَّعلى تحسسا لنشاط 

 The European Consensus Lupus المرض فهناك المعايير الموضوعة من قبل الجمعية الَّوربية 

Activity Measurement (ECLAM)وعة البريطانية لتقييم ، وكذلك المعاييير الموضوعة من قبل المجم

، الَّ ان المعايير الموضوعة The British Isles Lupus Assessment Group (BILAG) مرض الذئبة

  •كما   من قبل الجمعية الَّمريكية للروماتيزم هي الَّكثر اعتمادا من قبل الَّطباء في المستشفيات حول العالم 
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Carvalheiro etal.,2020) ) . بداء الذئبة الذي يشترك  المريضات المصاباتاستخدم هذا المقياس في رصد

 .((Salaffi et al., 2014 يثورية مع التهاب المفاصل الرفي بعض الخصائص السري

 Systemic Lupus Erythematosus Diseaseيعد مؤشر فعالية مرض الذئبة الَّحمراري                  

Activity Index (SLEDAI)  محور الَّبحاث السريرية المختصة بقياس فعالية  2-2المبين في الجدول

المرض ويستخدم لتقييم النتائج السريرية اذ يتم من خلاله مقارنة الَّختلافات ذات المغزى الَّساس لتشخيص 

 المرض بين مجاميع مرضى داء الذئبة الَّحمراري ويتم تقييم نشاط وفعالية المرض من خلال العديد من الفقرات

ماد عليها والتحقق من صحتها كتقييم موحد لنشاط المرض وتستخدم كوسيلة لمتابعة تحسن يمكن الَّعت التي 

المرض او تفاقم حالته. وضع هذا الَّختبار من قبل مجموعة من اكثر اطباء الروماتزم خبرة في هذا المرض 

مؤشر  37مصاب بالمرض وتم وضع نسخة اولية تتضمن  1400اكثر من دولة وفق دراسات لَّكثر من  فيو

 (,.Gladman et alاجهزة واعضاء في جسم المريض 9مؤشر لَّعراض تصيب اكثر من  24ثم طورت الى 

2002 .) 
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 The(Gladman et al., 2002) معايير احتساب نشاط مرض داء الذئبة الاحمراري 2-2: الجدول

Systemic Lupus Erythematosus Disease Activity Index 2000 (SLEDAI-2K) 
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 :  Epidemiologyوبائية المرض   2-2-8 

ينتشر في جميع انحاء العالم  يعد داء الذئبة الَّحمراري من الَّمراض  المناعية  الذاتية الجهازية،              

نسمة وهذا  100,000حاله من كل  172الى  14كلا الجنسين وحددت نسبة حدوثه عالميا تتراوح بين  صيبي

والجغرافية والعمرية والجنس  العرقية   بالمتغيرات  الَّختلاف بنسبة الَّصابة ناتج بسبب  تأثر نسبة انتشاره

  Fatoye etal,.2022  ((35-15حيث لوحظت معدلَّت اعلى عند النساء وخاصة في مرحلة الَّنجاب من ) 

السنوي حسب العمر والجنس  SLEفي دراسة لۡنتشار المرض في سكان الولَّيات المتحدة كان معدل حدوث .  )

 Duarte )  (1.89) ( منه بين الرجال7.58وكان معدل الإصابة اعلى بين النساء )  4.77نسمة  100,000لكل 

etal., 2022)  .ثلاث مرات من معدل الوفيات بين عامة الناس كما لَّحظ في اعلى مرتين الى  معدل الإصابة

 .(  Assunção etal.,2022 ) الريفيةانتشاره مقارنة بالمناطق  في المناطق الحضرية أكثر زيادة

من السكان، ومريضة واحدة لكل  1867قهدر انتشار داء الذئبة الَّحمراري في العراق بمعدل مريض واحد لكل 

ا كان معدل  49و  10من إجمالي السكان الإناث، وبالنسبة للنساء اللائي تتراوح أعمارهن بين  1127 عام 

 .)  (Muhammed et al., 2019انثى سليمة  616انتشار المرض بنسبة انثى واحدة مصابة لكل  

 : Etiopathogenesisالامراضية   2-2-9

يحدث مرض داء الذئبة عندما يهاجم جهاز المناعة الَّنسجة السليمة داخل جسم المريض ولَّ تزال             

من المحتمل انه ينتج عن  الآليات المرضية الدقيقة والَّسباب المؤدية لمرض الذئبة الحمراء بعيدة المنال،

حيث اوضحت الدراسات ان العامل  4-2من العوامل الوراثية والبيئية والفسلجية الموضحة في الشكل  مجموعة

 20الوراثي يظهر بوضوح في البيانات التي سجلت وان خطر الإصابة بمرض الذئبة للاقارب اعلى بحوالي 

نة بنسبة خطر اصابة اقل % مقار58% الى  24مرة. وكذلك النسبة تكون اعلى في التوائم ألمتماثلة بنسبة من

 .( Chang etal ., 2022 )% في التوائم المختلفة10الى  3من 

العوامل البيئية دورا مهما في حدوث المرض ونشاطه ومدى تأثيراته في اعضاء الجسم وكذلك تؤدي            

       Ultraviolet Light Exposure  فوق البنفسجية   المختلفة ومن هذه العوامل هي التعرض للأشعة

 وتحث الخلايا للموت المبرمج    DNAحيث تسبب الَّشعة فوق البنفسجية الضرر وتدمير للمادة الوراثية 

(Apoptosis)  مما يؤدي الى تركيز الَّحماض النووية والبروتينات المرتبطة داخل الخلية. يلاحظ وجود

 . % من المرضى 70بنفسجية في حوالي المستضدات الذاتية على أغشية الخلايا المتعرضة للأشعة فوق ال
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 Barbhaiya etal.,2023)  (   العدوى   وكذلك تؤدي بعض انواعInfection   دورا في ظهور المرض

الى الَّستعداد الوراثي  فضلا عنحيث تكون الإصابة الفيروسية اوالبكتيرية محفزة لتطور او تفاقم داء الذئبة 

التهاب المسالك  تهاب الرئوي،ل)الَّ للاصابة حيث اشارت بعض الدراسات ان بعض انواع الَّلتهابات مثل

التهاب النسيج الخلوي، السل، والَّلتهابات الَّنتهازية التي قد تكون ناتجة عن عيوب وراثية ومناعية(  البولية،

 (Iwata  and Tanaka ,2022 .مرض داء الذئبةتؤدي الى حالَّت اكثر عرضة لظهور اعراض 

:etal.,2022  Chen (. 

وبعض الَّدوية تسبب في حدوث مرض الذئبة وهذا النوع المتسبب من الَّدوية يكون وقتي غالبا               

الذي  Phenytoinو  Procainamideوتزول اعراضه عند التوقف عن اخذ الدواء بعد ستة اشهر تقريبا مثل 

قد يعمل في بعض اثاره الجانبية على ان يغير الحمض النووي او يجعله ينتج الَّجسام المضادة الذاتية وعوامل 

 McNamara etal.,2020)  ( أخرى تحفز على تفاعل ذاتي للخلايا اللمفاوية البائية والتائية

تسبب زيادة مخاطر   Toxic Substance كما واشارت البحوث ان بعض من المواد السامة               

كذلك اشارت الكثير    الإصابة بمرض الذئبة مثل التدخين، صبغات الشعر، ومبيدات الَّفات، والمذيبات وغيرها

ثير الهرمونات الجنسية على زيادة الإصابة في الَّناث اكثر من الذكور أراسات التي تتناول داء الذئبة وتمن الد

 . Rodrigues etal.,2023) :( Palaniappan etal.,2023  اضعاف 10والتي قد تصل الى 
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  العوامل المحفزة لۡنتاج بروتينات المناعة الذاتية في مرضى داء الذئب الَّحمراري. :4-2الشكل 

                                          (Tsokos, 2011) 

 : Complement Systemنظام المتمم  2-3

نظام المتمم من الۡنظمة الدفاعية ذات الۡهمية العالية في اكمال وظائف الجهاز المناعي وتؤدي دور يعد          

يتكون نظام .   Liu etal., 2022 )  (مهم في السيطرة على التفاعلات الَّلتهابية وتنظيم الَّستجابة المناعية

المتمم من مجموعة من البروتينات المتاثرة بالحرارة العالية  والتي تتوافر في مصل الدم وسوائل الجسم المختلفة  

وتعمل هذه المتممات بعدة وظائف اهمها    Cاو تكون بهيئة بروتينات مرتبطة بالۡغشية ويرمز لها بالرمز 

ويكون لها اهمية   (Phagocytosisتضد والتحلل والبلعمة )اتمام التفاعل الحاصل بين الجسم المضاد والمس

 Immune Complexفي تكوين معقدات مهاجمة تقوم بتحليل مباشر للخلايا ويطلق على هذه العملية ب 
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Clearness  التنظيف المناعي للمعقدات و عملية الَّبسنة او الَّستساغةOpsonization  وكذلك  البدء

  وتقوم ايضا بتنظيم الَّستجابة المناعية الخلوية. Anaphylatoxinsهابية بواسطه بالتفاعلات المناعية الَّلت

نوع من البروتينات المتوافرة في مصل الدم على شكل سلسلة من  30ويتكون نظام المتمم من اكثر من           

تؤدي دورا اساسيا في المناعة الخلطية. حيث تدخل في تفاعلات الجسم  Glycoproteinsالبروتينات السكرية 

المضاد مع المستضد حين يتشكل المعقد المناعي فيحطم المعقد المناعي عن طريق الفعاليات البايولوجية التي 

ذاتية لجزيئات المتمم الَّخرى وتنسيق بين الَّستجابة المناعة الChemotaxis تشمل ايضا الَّنجذاب الكيميائي 

 .)  et al., 2023 Rossini (وفرط الحساسية  B Cellوالمكتسبة وتنشيط الخلايا البائية 

ويتم تنشيط نظام المتمم بواسطة ثلاثة مسارات كيميائية مختلفة تشمل مسار المتمم التقليدي او                  

 mannose binding lectin pathwayومسار اللكتين المرتبط بالمانووز  classical pathway الكلاسيكي

ان كل طرق التنشيط  . Kaufmann et al.,2011وقد اشار    alternative pathway ومسار المتمم البديل

. كما C3الثلاثة تشترك في خطوات عامة رئيسة تتضمن تنشيط المكون الرئيسي للنظام وهو  بروتين المتمم 

 . 5-2موضح في الشكل 

ان هذا النظام له دور في المناعة التكيفية وفي ازالة حطام   . (Gros etal.,2008) كما اشار                

دفاعية ذات الَّهمية العالية في اكمال لالخلية المتضررة والدفاع ضد الممرضات لذا يعد هذا النظام من الَّنظمة ا

جزئ المتمم الثالث والرابع  بروتيناتومن اهم البروتينات التي يتكون منها النظام هي دور الجهاز المناعي 

(C4, C3و يكون ) بروتين المتمم من نوع (C3)  70 من بروتينات النظام ويقل تركيزه في حالَّت %

الذي يكون وزنه  C4المتمم الرابع  اما .Acosta etal., 2004 ) (ت والَّصابات الميكروبية المتكررةالَّلتهابا

  C4aالى جزئين هما ال  C1Sوينشطر بواسطة انزيم الَّستريز  C3الجزيئي اكبر من الوزن الجزيئي  ال

والذي هو عبارة عن سلسلة ببتيدية صغيره يبرز دورها في الَّنجذاب الكيميائي لجزيئات البروتينات المتممة 

وبذلك    (Coss etal., 2022 )الذي يمتلك موضع الَّرتباط غير المستقر مع الغشاء الخلوي  C4bوجزيئة ال

 لهذا المتمم دور في تنشيط نظام المتمم ويترافق مع نقصه العديد من الَّضطرابات المناعية الذاتية.يكون 
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 : Cytokinesالحركيات الخلوية  2-4

عبارة عن مواد كيمياوية تفرز من أنواع مختلفة من الخلايا المناعية لها وظيفة ناقلة في جميع                     

  والَّستجابة المناعية التكيفية (Innate Immune Response)جوانب الَّستجابة المناعية الفطرية 

Adaptive Immune Response    .دات وتظهر كمستض في مراحل النمو الخلوي والتمايز والَّصلاح

والَّنشطة الخاصة  Chemotaxis تشارك في مجموعة واسعة من الَّنشطة البايولوجية مثل الَّنجذاب الكيميائي

هناك عدد من الحركيات الخلوية التي لها دور كبير في نشوء الخلايا  .بالتغيرات الفسلجية وتنشيط خلايا محددة

تفرز السيتوكينات  ى ظهور مؤثرات خارجية معينةة لداللمفاوية وتنظيم عملها وتحديد نوع الَّستجابة المناعي

 مباشرة عند التعرض لمؤشر )عند الحاجة( ولَّتخزن السيتوكينات في الخلايا ويكون افرازها بإحدى الطرق

 paracrineعلى نفس الخلية المنتجة للسيتوكاين اوالَّفراز بطريقة  حيث تؤثر Autocrine التي اما ان تكون

على خلية قريبة يكون تاثير السايتوكين  هنا على خلايا بعيدة عن طريق دوران الدم او السايتوكينات تؤثرحيث 

 . Endocrine    (de Zoeten etal.,2023)منها 

وتعمل الحركيات الخلوية كوسائل دفاعية لمختلف الخلايا المناعية في اثناء التمايز                      

differentiation  والنضج Maturation  والتفعيلactivation  Sim etal., 2022)) .  ولذا فأن فهم الدور

الَّساس للحركيات الخلوية في مرض داء الذئبة لَّ يعزز فقط مفهوم المرض ولكن ايضا يطبق مفاهيم جديدة 

لتوضيح المؤشرات الحيوية والعوامل العلاجية وقد اثبتت الدراسات مؤخرا ان هناك انواعا مختلفة من جينات 

-IL-2, IL-4, ILتجابة لمرض داء الذئبة الَّحمراري مثل لها علاقة في الَّس Interleukinsالَّنترلوكينات 

6, IL-10, IL-17a, IL-12  الذئبة الَّحمراري او في مدى حيث تكون مرتبطة ارتباطا وثيقا في التسبب بداء

 . (Damiati etal.,2023) نشاط

عبارة عن  IL-6حيث ان الَّنترلوكين نوع IL -17a وIL-6 من بين هذه السايتوكاينات هو                       

 212متكون من  KDa 26 ذو وزن جزيئي مساوي  Four-Helical Glycopeptideببتيد رباعي الحلزون 

له القدرة على   T cellتم تعريفه منذ بداية اكتشافه على انه سايتوكاين مشتق من الخلايا التائية  حامض اميني.

للاجسام المضادة ويحولها الى خلايا منتجة  B lymphocyte differentiationتحفيز تمايز الخلايا البائية 

( حيث يقوم ايضا على B cell stimulatory factor 2) واطلقوا عليه اسم العامل المحفز الثاني للخلية البائية

الَّلتهاب وغالبا مايستعمل كعلامة على حدوث   IgM, IgG and IgA تنشيط افرازها للكلوبيولينات المناعية

Marker of Inflammation ) (Schett, 2018  .وهوسايتوكاين باديء الَّلتهاب proinflammatory 
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cytokine ( ينتج من قبل العديد من الخلايا مثلT and B lymphocytes, fibroblasts, monocytes, 

keratinocytes, mesangial and endothelial cells, and several tumour cells)  وينظم العديد

الَّلتهاب، الَّستجابة المناعية، ميكانيكية الدفاع في  ،من العمليات الفسيولوجية بما في ذلك الَّستجابة الحادة

 amyloidالجسم، وتكوين الدم والنمو الخلوي. حيث انه يحفز عدد من بروتينات الطور الحاد الموجبة مثل )

A, C reactive protein )(Arango and   Descoteaux, 2014) .  وكذلك تساعد في بدء الَّلتهاب

الى موقع الَّلتهاب وهذا يؤدي الى انتاج عدد من  Neutrophilواستمراره من خلال تسهيل انتقال خلايا 

( cytokine, prostaglandins, reactive oxygen species and proteasesالوسائط الَّلتهابية منها )

  . Barnabas etal.,2023 )  (خلايا التائيةنظيم تنشيط وتمايز وكذلك يقوم بت

يلعب  لَّستجابة المرحلة الحادة الكبدية. ليكون المحفز الرئيس 1987في عام  IL-6تم التعرف على              

IL-6 ا رئيس ا في الَّلتهاب الجهازي والمناعة يتم تصنيعه وإطلاقه بسرعة بواسطة الخلايا النخاعية استجابة دور 

الوصول  IL-6من موقع الَّلتهاب، يستطيع  TNF-α و  IL-1لإشارات الخطر المختلفة والسيتوكينات مثل 

عملية باسم استجابة إلى الۡعضاء الرئيسية من خلال مجرى الدم ويحفز استجابات جهازية. يشار إلى هذه ال

بشكل تآزري للحث على الَّستجابات الجهازية الَّلتهابية   IL-6المرحلة الحادة  مع السيتوكينات الۡخرى، يعمل 

ا باسم عامل تحفيز الخلايا الكبدية  له تأثيرات أقوى وأوسع نطاق ا،   IL-6ومع ذلك  يبدو أن  المعروف أيض 

، والعوامل (CRP)ت الإيجابية في المرحلة الحادة البروتين التفاعلي خاصة على خلايا الكبد. تشمل البروتينا

كعلامة حيوية   وجوده دالۡمراض والخلايا التالفة. يع التكميلية زيادة في مجرى الدم يسهل القضاء على مسببات

  (Topolyanskaya,2021 ) .للالتهاب، وكذلك يشارك في تكملة التنشيط

تعزيز الَّلتهاب،  فضلا عنللتعرف على مسببات الۡمراض أو الخلايا التالفة.  وسيط ك IL-6يعمل               

 TNF-αو  IL-1على خصائص مضادة للالتهابات. والجدير بالذكر أنه يحفز إنتاج مضادات  IL-6يحتوي 

 Classic IL-6هو مسار كلاكسي ) IL-6القابل للذوبان. يوجد مسارين لنقل الإشارة  p55و  IL-1Raمثل 

Signalling Pathway)   ،في الطريقة الكلاكسية يتم تفعيل الإشارة على وجود المستقبل على غشاء الخلايا

المستقبلات ذائبة ممكن ان  ن( تكوTrans IL-6 Signalling pathwayاما  المسار المتحرك او المتنقل )

تتحرك بمجرى الدم لنقل الإشارة.  قليل من الخلايا تتخذ مسار المتحرك منها ) خلايا الكبد ، وبعض الخلايا 

 . (,Jarlborg 2022 )الظهارية وبعض الكريات البيض(
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التي تحوي  IL-17السايتوكاين الَّهم في عائلة   حامض اميني وهو عبارة عن 155فيتكون من  IL-17aاما 

مهم في العديد من العمليات بما في  pro-inflammatoryوهو يعد  IL-17A to IL-17Fستة انترلوكينات 

واصلاح الَّنسجة وامراضية الَّمراض الَّلتهابية والسرطان وغيرها ينتج  host defenseذلك دفاع الجسم 

 .  ((Li et al., 2019من الخلايا التائية النشطة 

 : الجهاز المناعي في مرضى داء الذئبةتنشيط  2-5

تشير الدراسات الۡخيرة الى إمكانية حدوث الطفرات في جينات المتممات البروتينية في مرضى                

وفي دراسة  وكذلك وجد لديهم ان نظام المتمم يكون نشط بشكل قوي.. (Java et al., 2023  (داء الذئبة

على الَّنسجة المتضررة في مرضى داء الذئبة عند اخذ خزعة منها لوحظ ترسب بروتينات المتمم نوع   أجريت

C3,C4  2022أشاروكذلك بروتينات متمم اخرى وقد Cai etal.,  الى ان الَّجسام المضادة الموجودة في

 امصال داء الذئبة الَّحمراري هي التي تحدث تفعيل نظام المتمم.

 Immune ان داء الذئبة الَّحمراري هو مرض مناعي ذاتي ناجم عن فقدان التحميل المناعي                

tolerance   الخلايا البائيةB cell tolerance  فيؤدي هذا الفقدان الى التعرف على المستضدات الذاتية

. أثناء مراحل  تطور Dema and Charles, 2016الجسمية من قبل الخلايا البائية  وتصبح ذاتية التفاعل معها

 antibody-secreting لتصبح خلايا بلازما فارزة للأجسام المضادة pre-B cellsالخلايا البائية، تنضج 

plasma cells  (PC)  وتتلقى إشارات إيجابية وسلبية متعددة لتحديد تنشيطها أو حذفها (  Parodis 

etal.,2022 ). 

ا من الخلايا البائية على الرغم من أن                 الَّنتقاء المركزي يقلل من التفاعل التلقائي، فإن عدد ا كبير 

في ظل  ٪( تكون ذاتية التفاعل وتوجد عادة  في الدم المحيطي للأفراد الۡصحاء. ومع ذلك40غير الناضجة )

خلايا ثناء الَّنتقال إلى التتم إزالة هذه الخلايا البائية غير الناضجة من ذخيرة النخاع العظمي أ الظروف العادية

يمكن للعوامل الوراثية أن تؤثر بشكل مباشر أو  .  ( (Manolakou etal., 2022البائية الناضجة في المحيط

الاختيار هذه، والتي تؤدي في مرض الذئبة الحمراء إلى تراكم الخلايا البائية غير مباشر على خطوات 

مثل الكينازات والفوسفاتازات وعوامل  المؤثرات الذاتية للخلايا البائيةالناضجة النشطة ذاتياً. يمكن أن تؤثر 

يكشف مرضى داء الذئبة الاحمراري ونماذج ،  النسخ على بقاء الخلية البائية وخطوات التمايز والاختيار

الفئران التي تشبه مرض الذئبة عن العديد من الأمثلة على التشوهات الجينية التي تؤثر على نقاط السيطرة 
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مما يؤدي إلى زيادة إنتاج الأجسام المضادة  (Self-Tolerance Checkpoints)المختلفة للتحمل الذاتي 

 .( Pan etal.,2019)  الذاتية
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 الفصل الثالث

 المواد وطرائق العمل

 : المواد والاجهزة المستخدمة 1.3

 : الاجهزة المستخدمة  1.1.3

الَّجهزة  هذه ( الذي يوضح اسماء1-3تم استعمال عدد من الَّجهزة في الدراسة الحالية والمبينة في الجدول )

 والشركة المنتجة وبلد المنشأ لكل منها. 

 .دراسةالاجهزة المستخدمة في ال :1-3جدول 

Company   Origin  The device name  

Sigma  جهاز الطرد المركزي  المانياCentrifuge 

LIEBHERR deep freeze-20° 

C  
 Deep freezer مجمدة   المانيا

ASYS جهازالَّليزا  استراليا ELISA apparatus 

Concord  ثلاجة     فرنسا  Refrigerator 

Human  حاضنة   المانياIncubator   

SYSMEX 
الولَّيات 

 المتحدة
Automated CBC analyzer 
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 Instruments :: المعدات المستخدمة 2.1.3

 والشركة المنتجة ها وبلد المنشأ( يوضح اسماء2-3تم استخدام عدد من المعدات في الدراسة الحالية والجدول )

 لها. 

 .دراسةالمعدات المستخدمة في ال :2-3جدول 

  المعدات المستخدمة  بلد المنشأ   الشركة المصنعة

VB  صندوق التبريد  الصين Cool box 

AFCO  الَّنابيب المانعة للتخثر  الَّردن EDTA tubes 5ml 

AFCO  انابيب ابندروف الۡردن Eppendorf tubes 1.5ml 

AFCO  الَّردن  
 Eppendorf tubesحامل انابيب  ابندروف 

rack 

AFCO  الَّردن  
 Gel-clot activator tubes انابيب هلامية

(10ml) 

AFCO  الَّنابيبحامل   الَّردنGel tubes rack  

Dagra  زجاجيات   المانيا Glass wares 

MEDECO  الَّمارات  
 Medical syringes 10 mlقن طبيةاحم

,5ml   

SIAMED  ماصة متعددة  المانيا multi-channel pipette  
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AFCO  انابيب   الَّردنPlane tube 10 ml  

SIAMED  المانيا  
  (20,50,100,1000μl) ماصة دقيقة

Precision Micro pipette 

Thakur Scientific  الهند  Westergren tubes Stand   

Citotest  الصين  Yellow and blue pipette tips  
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 Methods: طرائق العمل  2.3

 (1-3)تم اجراء خطة البحث كما موضح في المخطط 

 .طريقة عمل البحث مخطط ( يوضح 1-3المخطط )

اختيار مرضى مشخصين
ودراسة مدى  SLEبمرض 

نشاط المرض 

اختيار اشخاص اصحاء 
من اي مرض مزمن 

عمل استبانة للمرضى

جمع عينات الدم 

مل من كل  المرضى 10
والاصحاء قيد الدراسة

مل منها في انبوبة مانعة 3
التخثر

CBC اجراء تحليل

Complete Blood Count

ESRااجراء تحليل 

Erthrocytes Sementation Rate

مل منها في انبوبة الجل 7
الهلامي وتنبذ بجهاز الطرد 

المركزي لاستخراج 
المصل

من المصل في كل 0.5
انبوبة ابندروف لاجراء 
التحاليل المناعية قيد 

الدراسة

C3.

C4.

IL-6

IL-17a

ds-DNA
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 :   Subjects collectionجمع العينات  1.2.3

جمعت  .سنة 51-15عينة من المرضى والَّصحاء تراوح معدلهم ألعمري من 100تضمنت الدراسة جمع 

العينات من مدينة الطب مستشفى بغداد التعليمي شعبة المفاصل ومستشفى الَّمامين الكاظمين )ع( في محافظة 

. تمت المصادقة على هذه الدراسة من قبل مجلس  2022الى تموز/ 2022بين كانون الثاني /بغداد للفترة ما

قبل  شخصت جميع الحالَّت المرضية من .9.1.2022في  6.73كلية العلوم في جامعة كربلاء بكتابهم المرقم 

من قبل   المعتمدةألَّطباء الَّختصاص واجري التشخيص السريري في جميع الحالَّت المرضية وفقا للمعايير 

( من حيث توافر أربعة مؤشرات للمرض  على الۡقل من 2-2الكلية الَّمريكية لَّمراض الروماتيزم  المخطط )

للضوء والقرحة   اصل احدى عشرا موشرا من الطفح الوجني والطفح القرصي والَّلتهابات المصلية والحساسية

 .المزدوجDNAالفموية والَّجسام المضادة ضد النووية والَّضداد ضد 

( وقد 1سجلت جميع المعلومات الخاصة بالمرضى المراجعين على وفق الَّستبانة الموضحة في الملحق )

مدة حصيل الدراسي وتاريخ المرض والسكن والتوتضمنت مؤشرات صحية واجتماعية مثل الَّسم والعمر 

ة( لَّ يعانون من أي إصابة المرض كما تضمنت الدراسة مجموعة من الۡشخاص الَّصحاء )عينات السيطر

 مزمنة او امراض مناعية ذاتية.  حالة مرضية

 Study Disease Activity : دراسة نشاط المرض  2.2.3

وذلك بأستخدام اختبار فعالية المرض لقياس شدة المرض ونشاطه  Disease activity تم دراسة فعالية المرض

لتقييم نشاط المرض في  2ـ2المبينة في الجدول  SLEDAIوهو عبارة عن مجموعة من المؤشرات العالمية 

 24بداء الذئبة الَّحمراري وتشمل بنود محدده من اجل تقييم مظاهر المرض اذ يتضمن   المريضات المصابات

او عالي  mild flareاو معتدل  no flareمؤشر. وتم من خلاله تصنيف نشاط المرض الى ادنى مستوى 

 Americanالمعتمدة هي الموضوعة من قبل الجمعية الَّمريكية للروماتيزم والمعايير high flare الفعالية

College of Rheumatology (ACR)   (Touma et al., 2012).  وقد تم قياس فعالية المرض من قبل

 أطباء متخصصين لكل عينات المرضى قيد الدراسة .

 :  Blood collection جمع الدم 3.2.3 

 ذات والمرضى باستخدام محاقن طبية () الَّصحاءمل( من مجموعة السيطرة  10تم جمع الدم الوريدي )

في   ٪. تم توزيع عينات الدم70مل( بعد تعقيم منطقة السحب بكحول الإيثانول  10بحجم ) واحدالستعمال لَّا
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 (ESR)ترسيب كريات الدم الحمراءمل في أنبوب مانع التخثرلقياس معدل  3أنابيب الَّختبار على النحو التالي: 

 7)ماتبقى من الدم  . (Automated CBC analyzer) بالجهاز الَّلي( CBC) كاملة  ومعرفة صورة الدم

في أنبوب بعد وضعه جهاز الطرد المركزي   المصل في عزلتم  دقيقة ليتخثر وبعدها 15ترك لمدة   مل(

تم توزيع المصل   دقائق( 10دورة في الدقيقة لمدة  3000) سرعةب وتشغيل جهاز الطرد المركزي هلامي

قياس لغرض سيلزية  ( 20-)بدرجة وضعها في المجمدةمل تم  0.5في أنابيب دقيقة ابندروف  عزولالم

 للدراسة.في المعايير المناعية المتضمنة تراكيز

 : المعايير الدموية التي تم قياسها في هذه الدراسة 1.3.2.3

 Erythrocyte  Sedimentation Rate  معدل ترسيب كريات الدم الحمراء 1.1.3.2.3

(ESR) : 

وفق    Westergrenتم قياس معدل ترسيب كريات الدم الحمراء في عينات الدم المجموعة من خلال طريقة 

محلول  3.8مل من % 0.2الطريقة القياسية لقياس نسبة معدل ترسب كريات الدم الحمراء حيث يتم مزج 

حتى تصل  Westergrenمل من الدم في انبوبة  1.8مع  Sodium Citrate Solutionسترات الصوديوم 

رسيب للكريات الحمر ويقرأ معدل الت ببالۡنبولعلامة الصفر في الَّنبوب  ويوضع بالمقلوب في حامل خاص 

 .دقيقة بوحدة مل /الدقيقة 60بعد 

 : Complete Blood Count (CBC)عد مكونات الدم الكاملة  2.1.3.2.3

الصفيحات وقياس عدد كريات الدم البيضاء والكريات الحمراء  تمالَّختبار تم في مختبرات المستشفى حيث  

في انابيب  مل 1.2بسعة  بعد وضع الدم (WBC, RBC, PLT, HGB)الدموية ومستوى الهيموكلوبين  

 ثم يتم ادخاله في جهاز تحليل صورة مكونات الدم الرقمي EDTA  مانعه للتخثر الحاوية على مادة

Automated CBC analyzer .ليتم قراءة النتيجة  
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 Serological parameters) لمعايير المصلية التي تم قياسها في هذه الدراسةا  2.3.2.3

measured in this study) 

 Measurement of the) في المصل C3,C4 قياس مستوى بروتينات المتمم   1.2.3.2.3

level of complement C3 and C4 proteins in serum) 

 من قبل شركة ةالمصنع عدةالفي مصل الدم وذلك باستعمال  C3,C4المتمم أجزاء  تم قياس مستوى بروتينات 

Shanghai YL Biont / China لكل ( 2-3والشكل ) (4-3على المواد الموضحة في الجدول ) ةوالحاوي

-Sandwich enzyme  تستند على اساسيات تقنيةالتي  Principles of Assayمنهما و اساسيات الَّختبار  

linked immunosorbent assay    بقا بالَّجسام حفرة مغطاة مس 96يعلى صفيحة تحتو عدةحتوي التحيث

 biotinوبعد اضافة  ،المضادة للبروتينات قيد الدراسة وبعد اضافة المصل وبعدة خطوات مبينة ادناه

conjugated anti- (C3 orC4) antibody   .عينات المصل والَّجسام  تستعمل  كاجسام مضادة كاشفة

تضاف الى الحفر بالترتيب وتغسل باستعمال محلول  standardsالمضادة الكاشفة المرتبطه بالبايوتين وكذلك 

ثم يتخلص  Conjugatesالذي يرتبط مع HRP-Streptavidin ثم يضاف  wash bufferالغسل الدارئ 

 TMB  (3,3´,5,5´-Tetramethyl-benzidine .) مرتبطة  بالغسل بعدها تستعمل مادةالمن المادة غير 

حيث ينتج لون  Visualize HRP Enzymatic Reactionئيا لكي تجعل التفاعل الَّنزيمي واضحا  ومر

مقدار شدة ان   Acidic Stop Solution. ازرق يتحول الى اللون الَّصفر بعد اضافة محلول ايقاف التفاعل

اللون الَّصفر مرتبطة بمقدار البروتين المطلوب الفحص عنه في عينات المصل ويتم قياسها بواسطة قياس 

من و نانوميتر 450 في طول موجي The absorbance Optical Density (O.D.)مستوى الَّمتصاصية 

 ثم يحسب تركيز البروتينات من خلاله.
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 Human Complement (C3 or C4) ELISAقياس بروتينات المتمم عدة مكونات  :4-3الجدول 

Kit 

Reagents Quantity Reagents Quantity 

Coated ELISA plate 
12-Well * 

8Tubes 

Washing concentrate 

(30X) 
20ml 

Standard dilution 3ml Instruction 1 

Chromogen solution A 6ml Seal plate membrane 2 

Chromogen solution B 6ml Hermetic bag 1 

Streptavidin-HRP 6ml Stop solution 6ml 

Standard 

solution(5600ug/ml) 

0.5ml 

Anti C3 orC4 antibodies 

labeled with 

Biotin 

1ml 

 

 : طريقة العمل

العدة  التركيز الأصلي للمحاليل القياسية  تخفف في  هتم تخفيف محاليل المعايير حيث تحتوي هذ .1

 (.5-3)انابيب صغيرة حسب التعليمات المبينة بالجدول 

 المحاليل القياسية المخففة في عدة قياس بروتين المتمم المصلي . :5-3الجدول 

2800ug/ml Standard No.5 120μl Original Standard+120μl Standard diluents 

1400ug/ml Standard No.4 120μl Standard No.5 + 120μl Standard diluents 

700ug/ml Standard No.3 120μl Standard No.4 + 120μl Standard diluent 

350ug/ml Standard No.2 120μl Standard No.3 + 120μl Standard diluent 
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175ug/ml Standard No.1 120μl Standard No.2 + 120μl Standard diluent 

Stock 

standard 

 

Tube Standard S5 S4 S3 S2 S1 

ug/ml 5600 2800 1400 700 350 175 

  

 . BLANKوتركت اول حفرة فارغة  2التي تبدا من رقم في الحفر قياسيةالمحاليل التم وضع  .2

وبعدها اضفنا  A+Bمحلول الكروموجين )اضفنا فقط  BLANKللحفر في حفرة  لَّضافات ا تتم .3

 من 50μlوكذلك  مايكروليتر 50 افةاضقياسية تمت وفي حفر المحاليل ال( محلول التوقف فقط

streptavidin-HRP   المصل للعينات المراد فحصها بمقدار  ،في الحفر المتبقيةكما تمت إضافة 

)او الَّجسام  C4 الَّجسام المضادة للمتتم الرابع  من مايكروليتر 10 ثم يتم اضافةمايكروليتر  40

  من مايكروليتر 50تمت إضافة ( الفاحص للمتمم الثالث عدةفي حالة ال C3المضادة لمتتم الثالث 

streptavidin-HRP الصفيحة برفق وتم هز عدةالصفيحة بغطاء متوفر ضمن مكونات ال وغطيت

 .℃37رجة حرارة وعند ددقيقة  60  لمزج المكونات وتم حضنها في  الحاضنة لمدة

في  ( مع الماء المقطر حيث استعمل30Xمحلول الغسل المركز ) وخفف محاليل الغسل: تحضر .4

 الخطوات اللاحقة.

لكل حفرة  يفمن السائل الموجود بالحفر ثم اض تخلصالغطاء الصفيحة و تمت ازالة خطوة الغسل: .5

ثانية ثم نتخلص منه ايضا  30 حيث يتركباستخدام الماصة المتعددة محلول الغسل السابق التحضير 

 .مرات 5هذه الخطوة  توكرر

 A(E) chromogen solution مايكروليتر من محلول كروموجين  50تمت إضافة  الظهور اللوني: .6

 E) B )  chromogen solutionمايكروليتر من محلول الكروموجين 50اضيف  اولَّ لكل حفرة ثم 

لكل حفرة ايضا وتم رجها بلطف لمزج المكونات وضرورة تغطيتها بالغطاء الخاص بها ليتم الحضن 

 الَّزرق(.ليتم التفاعل والظهور اللوني) وبالظلام℃37 دقائق  في الحاضنة  10لمدة 
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لكل حفرة لكي نوقف  E Stop Solution)) مايكروليتر من محلول التوقف 50يف لَّيقاف: اضا .7

 التفاعل حيث تحول اللون الَّزرق الى اللون الَّصفر في نفس اللحظة.

 ELISAلكل حفرة بجهاز  450nm( على طول موجي OD) ةاجراء الفحص : تم قياس الَّمتصاصي .8

المعروفة مسبقا القياسية وحسب تركيز المحاليل  من اضافة محلول التوقف. ئقدقا 10بعد مرور 

   قياسياحتساب المعادلة الخطية للمنحني التم المفحوصة بالجهاز  ODومطابقتها ومقارنتها مع قيمة 

standard curve َّثم حسب قيمة و 3-3و 2-3 شكالالموضح في الOD  لكل عينة تحسب قيمة

 هذه الخطوة تمت داخل الجهاز.تركيز داخل العينة و

 

 C3). ) م الثالثملمتا المنحني القياسي لجزء :3-3الشكل 
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 Human Interleukin 17A(IL-17A)قياس مستوى  2.4.2.3 

محتويات المذكورة في الونفس ( 2-1-3-2-3في )تم اجراء هذا الفحص على نفس الطريقة المذكورة انفا 

 . IL-17A يكون حاوي على الَّجسام المضادة الخاصة به( الَّ ان الكت 4-3الجدول )

 Human Interleukin 6 (IL-6) قياس مستوى الانترلوكين 3.4.2.3

  Elabscience / USA المصنع من قبل شركة عدة في مصل الدم وذلك باستعمال  IL-6 تم قياس مستوى

تقنية شطيرة الَّختبار  تستند على اساسيات هذا ( و اساسيات 6-3على المواد الموضحة في الجدول )ة والحاوي

حيث  Sandwich Enzyme-Linked Immunosorbent Assay      الَّمتزاز المناعي المرتبط بالَّنزيم

ثم وبعد  antibody (IL-6)حفرة مغطاة مسبقا بالَّجسام المضادة  96على صفيحة تحتوي  عدةحتوي الت

   biotin   conjugated anti- (IL-6) antibodyاضافة  وبعد، اضافة المصل وبعدة خطوات مبينة ادناه

بالبايوتين وكذلك  ةالَّجسام المضادة الكاشفة المرتبطتستعمل  كاجسام مضادة كاشفة.عينات المصل و

standards  تضاف الى الحفر بالترتيب وتغسل باستعمال محلول الغسل الدارئwash buffer  ثم يضاف 

HRP-Avidin Horseradish Peroxidase  conjugates مرتبطة  المن المادة غير  وبعدها يتم التخلص

مقدار شدة اللون الَّصفر مرتبطة بمقدار وذلك بالغسل، ويحدث بعدها تغيير لوني ويتم ايقاف التفاعل. ان 

 Theالبروتين المطلوب الفحص عنه في عينات المصل ويتم قياسها بواسطة قياس مستوى الَّمتصاصية 

absorbance (O.D.) يحسب تركيز البروتينات من خلاله.نانوميتر  450 في طول موجي 

 IL-6: مكونات عدة الَّنترلوكين  6-3جدول 

Item Specifications Storage 

Micro ELISA Plate (Dismountable) 96T:8wells×12strips 

-20℃, 6 months 
Reference Standard 96T: 2 vials 

Concentrated Biotinylated 

Detection Ab (100×) 
96T: 1 vial, 120 μL 

Concentrated HRP Conjugate 

(100×) 

96T: 1 vial, 120 μL 

 

-20℃ (Protect from 

light) 6 months 

ReferenceStandard&SampleDiluent 96T: 1 vial, 20 mL 2-8℃, 6 months 



 الفصل الثالث مواد وطرائق العمل  

 
35 

Biotinylated Detection Ab Diluent 96T: 1 vial, 14 mL 

HRP Conjugate Diluent 96T: 1 vial, 14 mL 

Concentrated Wash Buffer (25×) 96T: 1 vial, 30 mL 

Substrate Reagent 96T: 1 vial, 10 mL 
2-8℃ (Protect from 

light) 

Stop Solution 96T: 1 vial, 10 mL 2-8℃ 

Plate Sealer 96T: 5 pieces 

 Product Description 1 copy 

Certificate of Analysis 1 copy 

 

 طريقة العمل:

وحفر العينات المصلية. تم اضافة  blank تم تحديد الحفر التي يوضع فيها المحاليل القياسية وحفرة -1

باستخدام  صفيحةالكذلك من محاليل القياسية وبعدها تمت التغطية  مايكروليتر من المصل للحفر و 100

 . م37دقيقة عند  90لمدة  وتم وضعه في الحاضنه الموجود في المجموعة.غطاء الصفيحة 

ميكرولتر من  100تمت اضافة  في هذه الخطوة فقط لَّ تغسلو، الحفرالسائل من كل  تم التخلص من -2

باستخدام مادة مانعة  صفيحةبتغطية ال وتمت. الحفرلكل  Biotinylated Detection Abمحلول 

 .37℃  ساعة عند 1لمدة  نهاضونحللتسرب جديدة. 

. الحفرمن محلول الغسيل إلى كل مايكروليتر 350 تم التخلص من السائل من كل الحفر واضيف -3

ترشيح لى ورق بعدها تم التخلص من السائل في كل الحفر وترك  قليلا علمدة دقيقة واحدة  وتركت

 مرات.  3 خطوة الغسيلت نظيف. كرر

باستخدام مادة  صفيحةالحفرة وغطيت المقترن إلى كل  HRPمن محلول مايكروليتر  100 يفأض -4

 درجة مئوية. 37دقيقة عند  30لمدة وحضنت مانعة للتسرب جديدة. 

 .3مرات كما تم إجراؤها في الخطوة  5عملية الغسيل  تكررو، تم التخلص من السائل من كل الحفر -5
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باستخدام مادة مانعة  صفيحةالوغطيت . حفرةإلى كل  Substrate Reagentمن  μL 90 يف أض -6

 ناقمو وهذه الخطوة تتم بعيدا عن الضوءدرجة مئوية.  37دقيقة عند  15لمدة وحضنت  للتسرب جديدة

 .ODدقيقة تقريب ا قبل قياس  15لمدة  Microplateقارئ لوحة  دفئةبتايضا 

 .حفرةمن محلول الإيقاف لكل  μL 50 يفأض  -7

مرة واحدة باستخدام قارئ لوحة ميكروية مضبوطة  حفرة( لكل ODالكثافة البصرية )قيمة ت حدد  -8

 .(6-3وقورنت  بالمنحني القياسي الموضح في الشكل ) نانومتر 450على 

 

 

 

 

 .6المنحني القياسي للانترلوكين : 6-3الشكل 
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 : في المصل  ds-DNAقياس  4.4.2.3

 عدة مكونات موضحة في الصورة في هذا الَّختبار الذي  يتكون منds-DNA المضادة لليتم قياس الَّجسام 

(3-2). 

 حفر. 8شريط يحتوي كل منهم على  12صفيحة تحتوي  .1

وعلبة  .Calibrator A-F 6x 1.5 ml (0, 12.5, 25, 50, 100, 200 U/ml)المحاليل القياسية  .2

صفراء جاهزة   serum/buffer matrix (PBS, BSA, detergent, NaN3 0.09%)حاوية 

 للاستعمال. 

 ( وتكون حاوية على الَّجسام المضادة ومادةControl positive and negative) انابيب السيطرة .3

a serum/buffer matrix (PBS, BSA, detergent, NaN3 0.09%)  صفراء جاهزة

 .للاستعمال

 PBS, BSA, detergent, preservative NaN3 0.09%  محلول التخفيف للعينات والذي يحوي .4

, 5x conc. 

 IgG, IgA)الَّجسام المضادة  يحوي ml Enzyme Conjugate 15 محلول التفاعل الَّنزيمي .5

and IgM, HRP labelled; PBS, BSA, detergent, preservative ProClin 300 

 ( ولونه احمر فاتح وجاهز للاستعمال.0.05%

 جاهز للاستعمال وبدون لون.  ,Tetramethylbenzidin -’5,5 ,’3,3مل يحوي 15المادة الَّساس  .6

 محلول ايقاف التفاعل جاهز للاستعمال وحاوي على حامض. .7

 ,Tris, detergentيحتوي على ) 50x 20 ml Wash Bufferمحلول الغسل بتركيز .8

preservative NaN3 0.09%; 50 x conc). 

 

 : طريقة العمل

 وعينات المصل التي خففناها مسبقا في الحفر.  calibrators من µl 100نضع  -1

 .(C° 28-20)دقيقة في درجة حرارة  30حضنت الصفيحة لمدة  -2

 من سائل الغسل. µl 300تم التخلص من السائل الموجود في الحفر وغسلناها لثلاث مرات مع   -3
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 في كل حفرة. µl of enzyme conjugate 100تمت إضافة  -4

 دقيقة في درجة حرارة الغرفة. 15دة حضنت الصفيحة لم -5

 من سائل الغسل. µl 300تم التخلص من السائل الموجود في الحفر وغسلناها لثلاث مرات مع   -6

 .في كل حفرة TMB substrate 100 µlاضيف  -7

 حرارة الغرفة. دقيقة بدرجة 15حضنت لمدة  -8

  درجة حرارة الغرفةدقائق في  5في كل حفرة حضنت لمدة  µl stop solution 100تم إضافة  -9

خلال   نانوميت 450الكثافة البصرية على الطول الموجي  the optical density at 450 وقرأت

  دقيقة.  30

 : The Statistical Analysis التحليل الاحصائي 3-3

للكشف عن تأثير عوامل الَّختلاف في معاملات   SAS - (2018) تم استخدام برنامج نظام التحليل الإحصائي

للمقارنة  ANOVA  تحليل التباينو LSD)اختبار ) والفرق الۡقل أهمية  Tالدراسة. تم استخدام اختبار 

. مستويات الَّحتمالية الَّعداد للمقارنة المعنوية بين Chi-squareالمعنوية بين المتوسطات. تم استخدام اختبار 

 0.05 تحت او مساوي تعني معنوي (*حيث كانت الَّشارة ) .0.01و  0.05 كانتفي هذه الدراسة 

(P≤0.05)،  (**)  تعني عالي المعنوية(P≤0.01)   اماNon-Significant (NS)  غير معنوي.فتعني 
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 الفصل الرابع

 النتائج والمناقشة

 :   النتائج والمناقشة-4

تضمنت الدراسة الحالية دراسة لبعض المتغيرات المناعية والدمية لَّناث يعانين من مرض داء 

ى  مجموعة المرضى المجموعة الۡولعينة  شملت مجموعتين  100تم جمع اذ    .الجهازيالذئبة 

 المريضات المصاباتعينات فردا من الَّصحاء . جمعت  46والمجموعة الثانية   مصابا 54وتضمنت 

 ستشفى بغداد التعليمي ممدينة الطب  في   من شعبة المفاصل للامراض المزمنةبداء الذئبة الحمراء 

 . ومستشفى الَّمامين الكاظمين )عليهما السلام(

ان  وقد أظهرت الدراسة ينالمذكور ينالۡطباء الَّستشاريين في المستشفيمن قبل  التشخيصتم  

كانت اكثر انتشارا التي قرحة الفم  و الطفح الجلدي، من التهاب المفاصل، يينيعان يضاتمعظم المر

في تشخيص  ACRكان التهاب المفاصل هو المعيار السريري الۡكثر شيوعا لل  .مقارنة ببقية المعايير

 . (Alghanim etal.,2021 )لما وجده ةوكانت هذه النتيجة مشاب SLEمرض 

بما ذلك  الحمى،  داء الذئبة في مرضى هذه المعايير كانت هنالك عدة اعراض شائعة  فضلا عن            

 . ) Kini etal,.2020 (التعب، فقدان الوزن وهذه النتيجة موافقة لنتائج بعض الدراسات  ،لم المفاصلأ

ر في هو مرض مناعي ذاتي من امراض المناعة الذاتية الجهازية تؤث SLEمعروف فان مرض هو كما 

 الجلد، الدماغ، الرئة، الَّوعية الدموية لذلك ممكن تصيب الَّربطة،أجهزة وأعضاء وانسجة الجسم 

والتهاب الَّعصاب  Dermatitisوالتهاب الجلد   Nephritis كليةالوهنالك أصناف ثانوية تشمل التهاب 

Neuritis  والتهاب المفاصل Arthritis (Wang et al., 2021) .  
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 : توزيع عينات الدراسة  1. 4

 زيع العينات حسب الفئات العمرية والمؤشرات المناعية : تو : 1.1.4

( والفئة 25-34( والفئة الثانية )15-24وزعت عينات الدراسةةةةةةةة الى اربع فئات الفئة الۡولى من )

اذ لوحظ عةةدم وجود فروق معنويةةة بين الفئةةات العمريةةة  45≤( والفئةةة الرابعةةة 35-44الثةةالثةةة )

( لَّحظ فروق بين IL-17a) ( . اما بالنسةةةةةبة IL-6 ،C3 ،C4 ،dsDNAوالمؤشةةةةةرات المناعية )

اذ بلغ المتوسةةةةةط بالترتيب من الفئة الۡولى الى الرابعة مع باقي الفئات العمرية  الَّولى العمريةالفئة 

. كما موضةةةح  P-value= 0.0410( وكانت قيمة  18.86،  16.42،  19.76،  40.69بالتوالي )

 ( .1-4بالجدول )

 . ( توزيع العينات حسب الفئات العمرية والمؤشرات المناعية1-4جدول )

 

Age group  

(year) 

Mean ± SE   

IL-6  

(ng/dL ) 

IL-17 a 

(ng/dL ) 

C3 

(mg/ml) 

C4 

(mg/ml) 

dsDNA    

) u/ml)  

15-24  4.07 ±1.06 40.69 ±19.31 

a 

125.79 

±12.35 

0.0322 

±0.004 

94.01 

±36.84 

25-34 5.45 ±1.71 19.76 ±2.21 

b 

113.28 

±7.21 

0.0284 

±0.001 

74.29 

±21.17 

35-44 3.42 ±0.95 16.42 ±0.76 

b 

101.96 

±4.68 

0.0253 

±0.002 

55.62 

±9.13 

≥45 6.93 ±1.77 18.86 ±1.49 

b 

110.31 

±8.89 

0.0263 

±0.003 

84.67 

±43.20 

LSD 4.882 NS 17.193 * 24.375 NS 0.0167 NS 41.559 NS 

P-value 0.507 0.0410 0.278 0.204 0.617 

Means having with the different letters in same column differed significantly.   

 * (P≤0.05), NS: Non-Significant.  
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 : توزيع عينات الدراسة حسب تاريخ المرض: 1.2.4

)المرضى( حسب تاريخ المرض الى ثلاث مجاميع المجموعة الۡولى اقل من  وزعت عينات الدراسة

سنوات وجاءت النسب على التوالي  3( سنة والمجموعة الۡخيرة اكثر من 1-3مجموعة من ) سنة تليها

 ( .1-4كما مبين في الشكل )  .وكانت الفروق غير معنوية( 39 (%، (% 37) ،(% 24)

 

 ( توزيع عينات الدراسة حسب تاريخ إصابة المرض.1-4الشكل )

التي اجرت دراستها على مجموعة من و 2017 ،وجاءت هذه النتيجة مقاربة لما جاءت به العزاوي

في بغداد حيث اشارت ان اكثر نسبة انتشار للمرض في النساء   الجهازيبداء الذئبة  المريضات المصابات

 55-15تظهر من  الجهازيان اول مظاهر داء الذئب  . (Kita et al.,2020) بعمر الَّنجاب وأشار

ويكون اكثر انتشارا بين النساء بعمر الَّنجاب ويعود ذلك لَّرتباط ظهور اعراض المرض بالهرمونات  

ان الهرمونات الجنسية مثل البروجسترون وهرمون الحليب ، وزيادة افرازها في عمر معين لدى النساء

ي للخلايا البائية والتي تؤدي لزيادة )البرولَّكتين( لها اثر مباشر وغير مباشر في تغيير التحمل المناع

، SLEافرازها للاجسام المضادة الذاتية والتي تعد الميزة الۡساسية  لزيادة  الإصابة  وشدتها في مرض 

وهذه النتيجة . Tو Bثير الهرمونات على خلايا أمن ت .(Bolouri et al.,2022)وهذا مشابه لما ذكره 

 Abd ،تتوافق مع العديد من الدراسات في العراق ودول أخرىمن نسبة توزيع المرضى بهذه الَّعمار 

24%

37%

39%

تاريخ إصابة المرض

اقل من سنة

سنة1-3

3اكثر من
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Ul-Flaleem etal., 2019) Gorial etal., 2021; Abdulridha : etal.,2022   Kamil 

,2022 ; Ismael,2023 ; (. 

-25ط العمر يتراوح بين )يمكن ان يحدث في أي عمر وأشارت الدراسات ان متوس  SLEمرض  ان

( هي اعلى 15-24يتبين من خلال النتائج ان الفئة العمرية من ) (Angum etal.,2020 ) .ا( عام45

 17ونشاط المرض في ارتفاع تركيز انترلوكين ( يلعب الدور الهرموني 17بالنسبة للتركيز انترلوكين )

 ,Sippl etal.,2021 , Sonmez etal.,2018وهذه توافقت مع دراسات عربية وعالمية منها )

Hammad etal.,2016 . ) 

 للمرض :توزيع عينات الدراسة حسب تاريخ العائلي  3.1.4

حسب عينات تاريخ العائلي للمرضى اذا تبين انه غير وراثي  المجاميع المرضى حسب   تضمنت الدراسة

 .وراثي  (%24)ونسبة  (%76)نسبته  الدراسة وكانت

 

 . يوضح التاريخ العائلي للمرض (2-4شكل)

اشارت حيث   مرات اكثر من الرجال 9لى النساء ؤثر عيبشكل كبير على الجنس ويعتمد    SLEمرض 

يمكن ان تسبب تطور المرض لدى   الحساسية الوراثية والعوامل البيئية المختلفة ان SLEمرض  دراسة

 العائلي  تابعت التاريخأخرى  في دراسة و .) et al., 2019 Raymond (الَّفراد الحساسسين وراثيا 

24%

76%

التاريخ العائلي للمرضى

لديهم مرض وراثي

ليس لديهم مرض وراثي
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 ( لديهم التهاب المفاصل و مرض السكري من النوع الۡولوجدت    SLEلمرضى المصابين ب ل

2022 ,Franjić ( .قد يعزى لسبب غير وراثي حيث إشارت الدراسات الوبائية وجود  من ناحية اخرى

ذاتية وخصوصا في المدن الصناعية والتي ربما حصل فيها تغيرات المناعة المراض لَّبين زيادة ا علاقة

 .) leta Schork,.2022(بيئية أدت الى ظهور المرض 

 يحصل بفعل عدة عوامل جينية وبيئية تشمل العواملالۡسباب ومنها قد  بمرض متعدد  SLE يعبر عن

لهم استعداد للإصابة ومن الۡمثلة على ذلك نقص  SLEى ثبت ان مرضحيث  عدة مواقع جينية الجينية

وجزء المكمل  C2 وكذلك جزء المكمل الثاني  C1والتي تشمل جزء المكمل الۡول  بعض أجزاء المكمل

SLE  Lundtoft% من مرضى90والذي يحصل في حوالي  طفرات او حذف تسبب والتي C4  الرابع

 )2022.,eatl(.  

 :ضغط الدممستوى توزيع عينات الدراسة حسب  1.4.4

)مجموعة يعانون من تم توزيع مجاميع المرضى حسب ارتفاع ضغط الدم الى مجموعتين             

كما مبين في  وتبين لَّيوجد فروق معنوية ارتفاع ضغط الدم  ومجموعة لَّ يعانون من ارتفاع الضغط( 

 (.3-4) لشكلا

 

52%
48%

المرضى

ارتفاع الضغط

ليس لديهم ضغط
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 المرضى حسب مستوى ضغط الدم.( يوضح عينات 3-4)الشكل 

معرضون لخطر  ين يعانون من مرض الذئبة الحمراءالۡشخاص الذان   الى دراسةالأشارت              

، كما أن خطر من الۡشخاص الَّصحاءأضعاف  10الإصابة بأمراض القلب والۡوعية الدموية بنحو 

لدى   لوفاةهذه الَّمراض احد أسباب  اتظل  ،الإصابة بنوبة قلبية لدى النساء يزيد إلى خمسين ضعف ا

لدور امنها  هناك العديد من الفرضيات التي تحاول تفسيرها،، الۡشخاص المصابين بمرض الذئبة الحمراء

بما في ذلك العمل التآزري للجينات المشاركة في بدء وتطور تصلب ، ضطرابات تنظيم المناعةلَّ الرئيس

إلى وجود علاقة بين نشاط  باحثينيشير بعض ال .تجابة المناعة الذاتيةالشرايين والجينات المشاركة في اس

في ذلك ارتفاع ضغط الدم، بما العملية الَّلتهابية ووجود أجسام مضادة معينة مع تصلب الشرايين المبكر  

٪ من  60قد يكون موجود ا في ما يصل إلى ، والذي يحدث في كثير من الۡحيان أكثر من عامة السكان

كما توافقت هذه الدراسة مع دراسة عراقية لم .)  Poliwcza et al., 2022  (الذئبة الحمراءمرضى 

 Tawfeq et ).  الجهازييلاحظ فروق معنوية في ارتفاع وانخفاض الضغط لدى مرضى داء الذئبة 

al., 2020) 

 : مكونات الدم 4-2

 : خلايا الدم البيضلالعدد الكلي  1.2.4

وجود زيادة بأعداد خلايا الدم البيض في مجموعة المرضى حيث  4-4 شكلخلال الظهر من ي          

من الدم في حين بلغ معدلها في دم  l)μ /3count (×10  9.03البيض الكلي خلايا  الدم  معدل اعداد بلغ

واضحة المعنوية في عدد فروق هناك حيث لوحظ   ) lμ /3×10count(  7.82مجموعة الَّصحاء 

من وظائف الجهاز المناعي بشكل ان  .P-value =0.0365عند كريات الدم البيض بين المجموعتين 

 تكون خارجية مثل البكتريا، عام تخليص الجسم من الَّضرار الناتجة من المسببات المرضية التي قد

فان الجهاز وفق هذا المبدأ  وعلى الفايروسات والطفيليات او داخلية مثل الخلايا السرطانية وغيرها،

سائل عديدة لتخليص الجسم من الفعاليات الضارة المحدثة بمختلف و و المناعي يستعمل طرائق

 .)  (Tamang etal.,2022المستضدات 
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خلايا الدم البيض التي تعمل على الدفاع ضد هذه المسببات بعملية البلعمة هي من هذه الوسائل    

(phagocytosisومن ثم )  ما وجدته العزوايمع وهذه النتيجة توافقت يزداد عددها او ينقص تبعا لذلك 

م البيض حيث تتاثر والتي لَّحظت فروق معنوية بين مجاميع المرضى والَّصحاء لخلايا الد 2017،

يتعاطون الَّدوية المثبطة للمناعة ومن  SLEان مرضى  وحيث .ثيرا كبيرا بشدة المرضأاعداد خلايا ت

تصل الى لوجد ان إعداد خلايا تنخفض  Corticosteroidو Antimalarial Drugهذه الَّدوية 

تناقضت هذه النتائج  و .(Vianna et al., 2022)مستواها الطبيعي بعد تعاطي الَّدوية المثبطة للمناعة  

انخفاض حيث كان هناك  . )etal dMohame ;2022 .,et al Jung,.2020( الباحثين ائجمع نت

 . بمستوى كريات الدم  البيض

 

 

 ( مقارنة بين مجاميع المرضى والاصحاء بالنسبة لتركيز كريات الدم البيض4-4شكل )
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  Hbتركيز الهيموغلوبين في الدم  2.2.4

في  g/dl 11.28 بان معدل تركيز الهيموغلوبين في دم مجموعة المرضى 5-4 يتضح من خلال الجدول

التحليل الَّحصائي وجود  أظهرت نتائج )g/dl 12.23حين بلغ معدل تركيزه في دم مجموعة الَّصحاء

 .(4-5)وكما موضح بالشكل  .P=0.0017)المرضى والَّصحاء  فروق معنوية بين مجموعتي

  2017،وهذه النتيجة توافقت مع العزاوي  SLEب   المصاباتالمريضات منخفض في  Hbمعدل  كان

افقت  نتائج توفي الخلايا الدموية   نقصالخاصة بنشاط المرض بسبب من المؤشرات   Hbاذا يعد نقص 

انخفاض تركيز في  ان السبب .  ( Alaanzy etal.,2020)  مع  ما توصل له الباحث ايضا الدراسة 

Hb  الَّجسام المضادة  الى النقص الحاد في عدد خلايا الدم الحمر بسبب استهدافها من قبل قد يكون عائد

 . etal.,2023) (Winikajtis-Burzyńska التي ينتجها الجهاز المناعي ضد الخلايا في المرض

الدم الحمراء  خلل الحاصل في انتاج كرياتالهيموغلبين في الدم قيد الدراسة قد يعزى الى الانخفاض نسبة 

في الدم او قد  Hb توى  الى تدخل هرموني الذي يؤدي الى انخفاض مس فضلا عنمن نخاع العظم 

الذاتية مسببة حالة يطلق عليها  تحطم كريات الدم الحمراء نتيجة لوجود الَّجسام المضادةالى يعود السبب 

Hemolytic anemiea  Bernardoff etal.,2022) (. 
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 . (HB)مقارنة بين مجاميع المرضى والاصحاء بالنسبة تركيز الهيموغلبين :( 5-4)شكل 

 

 العدد الكلي لكريات الدم الحمر:  3.2.4

بان معدل اعداد كريات الدم الحمر كان متقاربا بين مجموعتي ( 6-4الشكل )يتضح من خلال  

من الدم مقارنة بمعدلَّتها لدى مجموعة   l)μ/610count (x 4.62 المرضى والَّصحاء حيث بلغ

وظهر نتائج التحليل الَّحصائي عدم وجود فروق   lμ/610count (x( 4.63  الَّصحاء والتي بلغت 

 )مع تناقضت هذه النتيجة P=0.686.حيث كانت قيمة مجموعة المرضى والَّصحاء   معنوية بين

Mohamed et al.,2020   .) ارتفاع مستوى خلايا الدم الحمر عندما بلَّحظ وجود فروق معنوية حيث

خلايا الدم الحمر مرتبطة بنشاط عدد ارتفاع ان   .)نشط( مقابل المرضى )غير نشط( المرض تكون حالة

كمؤشر محتمل لتقيم نشاط المرض ومن الجدير بالذكر ان بعض المرضى  هيمكن استخداموالذي  المرض

حيث بعدة عوامل منها علاجية ذلك يرتبط حيث قر الدم يعانون فقر الدم ومجموعة أخرى لَّيعانون من ف

 Haoالمرض نشط في حالة كون لديهم استجابة مناعية اقل للعلاجان بعض المرضى تكون 

etal.,2022) )  . 
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 ( مقارنة بين مجاميع المرضى والاصحاء لتعداد كريات الدم الحمر.6-4شكل )

 عدد الصفيحات الدموية: 4.2.4

 بان معدل عدد الۡقراص الدموية ازداد في مجموعة المرضى مقارنة  (7-4) لشكلمن ايتضح           

 من الدم في حين بلغت  l)μ /3(×10count 279.61معدلَّته في مجموعة الَّصحاء حي بلغ معدله ب

من الدم . ولم يلاحظ أي فروق معنوية  ×) l)μ /310count 251.39 اعداده في مجموعة الَّصحاء 

تقرحات في الفم  تكون تناولت قلة الصفائح الدموية مع ظهور . في دراسة P=0.0648  قيمة   حيث بلغت

الكورتيكوستيرويدات  )لدى المرضى  بعد إعطاء العلاجولكن  وائل الَّلتهابمؤلمة مليئة بس

Corticosteroids)    الدمويةالصفائح تعداد في  فروق معنوية  نتائجالكما  أظهرت تقرحات الفم اختفت  

 .)(SLE  Abdulridha etal.,2022اذا تنخفض عن مستواه الطبيعي  لدى مرضى 
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يعزى نقص الصفيحات الدموية في حالة الإصابة بداء الذئبة الجهازي الى وجود اجسام مضادة              

انتاجها من نخاع ناعة على معها وتؤدي الى تحطيمها إضافة الى تاثير العلاج الكابح للم ذاتية ترتبط 

 عليها.وهذه الدراسة لم تتوافق مع النتائج التي حصلنا (.   Liang etal,.2022) العظم

 

 

 ( مقارنة بين مجاميع المرضى والاصحاء بالنسبة للصفائح الدموية7-4شكل )

 معدل ترسيب كريات الدم الحمر:5.2.4 

 40.05 مجموعة المرضى حيث بلغ معدله  ان معدل ترسيب كريات الدم الحمر ازداد في                

mm/h  15.06 في حين بلغ معدلهmm/hr مجموعة الَّصحاء واظهرت نتائج التحليل الَّحصائي  في

. كما مبين   ( P≤0.01 )وجود فروق معنوية عالية بين مجموعتي المرضى والَّصحاء وعند احتمالية

هذه الزيادة في معدل ترسيب كريات الدم الحمراء ترجع الى الَّلتهاب الحاصل ان  (2-4)في الجدول 

الَّ   SLEغير خاص بمرض   ESR   ويعتبر تحليل، وتركيز الهيموغلبين بسبب داء الذئبة الحمراء 

حيث انه تحليل كمي لكريات الدم ، انه يستعمل للدلَّلة على مدى نشاط المرض ومدى الَّستجابة للعلاج
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حيث يتفاعل مع ، الحمراء حيث ترتب في الَّنبوبة في وقت محدد يعتمد على تركيز البروتين في المصل

زيادة انتاج  كما ان.  (Bruera etal.,2022) ارتفاع معدل ترسيبها كريات الدم الحمراء ويؤدي الى 

كريات الدم  بروتينات الحالة الحادة نتيجة الَّلتهاب الحاصل بالجسم يؤدي الى زيادة سرعة ترسيب

 .لزيادة لزوجة الدمالحمراء نتيجة 

 .مقارنة بين مجاميع المرضى والاصحاء في مكونات الدم :( 2-4)جدول

 

Group 

Mean ± SE 

ESR 

(mm/h) 
Hb) g/dl( 

RBC count 

(x 106/μl) 

WBC count 

(×103/ μl) 

PLT count 

(×103/ μl) 

Patients 40.05 ±3.41 11.28 ±0.23 4.62 ±0.08 9.03 ±0.45 
279.61 

±11.90 

Control 15.06 ±0.91 12.23 ±0.16 4.63 ±0.09 7.82 ±0.31 251.39 ±8.5 

T-test 7.508 ** 0.583 ** 0.250 NS 1.135 * 29.981 NS 

P-value 0.0001 0.0017 0.686 0.0365 0.0648 

* (P≤0.05),   ** (P≤0.01), NS= Non-Significant. 

 

 مجاميع الدراسة:في ( C4) ( والمكمل الرابعC3) مستويات جزء المكمل الثالث 3.4

 mg/ml 111.57جزء المكمل الثالث  في مجاميع المرضى بلغت معدلَّته المستويات ان             

معنوية حيث جود فروق وو  mg/ml 126.08 والتي بلغت  في مجموعة الَّصحاءمقارنة بمعدلَّته 

بلغ معدلَّته  في مجاميع المرضى فقد  (C4اما بالنسبة جزء المكمل الرابع ). P=0.0201  بلغت قيمة

وبلغت قيمة  لوحظ وجود فروق معنويةوmg/ml  0.0489، 0.0278 والَّصحاء على التوالي

P=0.0001 8-4والشكل  3-4الجدول . كما موضح في. 
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 . (C3( مقارنة بين مجاميع المرضى والاصحاء بالنسبة لتركيز جزء المكمل )8-4شكل )

  .مقارنة بين مجاميع المرضى والاصحاء في مستويات المتمم( 3-4) جدول

 

Group 

Mean ± SE 

C3 (mg/ml) C4 (mg/ml) 

Patients 111.57 ±4.01 0.0278 ±0.001 

Control 126.08 ±4.49 0.0489 ±0.003 

T-test 12.174 * 0.0053 ** 

P-value 0.0201 0.0001 

** (P≤0.01),  NS: Non-Significant. 
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لات وبروتينات تعمل على تحسين قدرة الجسم المضاد والبلعمة بيتكون نظام المكمل من مستق           

الَّمراض كما انه يحارب الَّمراض المعدية من خلال التحكم في الَّستجابة الَّلتهابية عن  لقتل مسببات

المركبات المناعية في العديد من الَّنسجة، تدور العديد من بروتينات المكمل بشكل غير  طريق انتاج 

ثم  ،اللاكتينطريق والمسار البديل،  المسار الكلاسيكي،هي  تشغيلها على ثلاثة مسارات نشط ويمكن

التي لها  C3bوتلعب أجزاء  ( والتي تهدف الى انشاء مجمع هجوم الغشاء MACتكوين معقد الغشاء )

 تتفاعل مع المستقبلات التكميلية دورا مهما في تطوير المستضدات التي   Bلات على سطح خلية بمستق

ثم يدعم المسار  تنشيط الخلايا البائية وهذا يؤدي لَّنتاج الَّجسام المضادة  وتكاثرها ب C4b,C1qتقوم 

 ,.He et al لإزالة بواسطة مجمع الهجوم الغشائي لتسهيل  ابتلاع الخلايا الميتة من خلال نظام البلعمةل

2018)  (  Böröcz et al., 2021:.  أفادت بعض الۡبحاث التي أجريت على مرض الذئبة الحمراء

 .) Hubbard etal., 2022  ; Al-Mughales., 2022   ( البروتينات  النشطة عن انخفاض  في

مؤديا  يتم تنشيطه بواسطة المعقدات المناعية، حيث يلعب نظام المتمم دورا مركزيا في مرض الذئبةكما 

الحطام او التلف الحاصل يعتمد بشكل كبير على حيث ان الى الَّستجابة للالتهابات في النسيج المستهدف 

المتمم في المصل  يلاحظ انخفاض تركيز مكونات  المتمم، وجود المتمم في الَّنسجة بمثابة اداة تشخيصية،

(C3,C4يمكن يدل كعلامات لنشاط المرض مع بقية المؤشرات الۡخرى )Haroon etal., 2023)  (. 

 مكمل مع نشاط المرض في دراسات انسجة الخزعة الكلوية مناللوحظ هنالك علاقة بين انخفاض مكون 

 زيادة نشاط المكمل اثناء نشاط المرض يؤدي الى استهلاك بروتينات المتمم. ، وبالتاليالمرضالمصابين ب

يعانون من  لَّنه بعض الَّفراد بصورة مستمرة ولَّ علاقة لها بالمرض  يكون منخفضربما  C4 لوحظ

د الۡطباء على انخفاض ااعتملذا فان  لذلك يكون منخفض باستمرار في المصل. C4انخفاض نسخ جين 

سوف يعزز قدرة الۡطباء  للإشارة الى نشاط المرض  كمقياس رئيس , C3  C4مستويات مكونات المتمم 

 .)  (Kim etal., 2019المرض بسهولةعلى تقيم نشاط 

 C3 Ayanoانخفاض مستويات المتمم الثالث الحالية مع نتائج اخرى اشارت الى توافقت نتائج الدراسة 

and Tang etal.,2020 )  . ( Ayano ,2023 : انخفاض فقد توافقت النتائج حول  في العراقاما

 .( Dahham and Haddad, 2022 ) المرض مع  مستويات المتمم الثالث والرابع
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 مستويات السيتوكينات في مجاميع المرضى والاصحاء: 4.4

 :  IL-6( 6)انترلوكين  4.4.1

بين المرضى مقارنة  6وجود فروق  في مستويات  الَّنترلوكين ( 9-4) شكليظهر من خلال ال  

 في حين بلغ معدل مستواه (ng/L)  4.84مع مجموعة الَّصحاء اذ بلغ معدل مستواه في مصل المرضى 

 .  P=0.0433 بلغت قيمت (ng/L)2.75 في الَّصحاء

 هي بروتينات سكرية يتم تصنيعها واطلاقها بواسطة مجموعة متنوعة من الخلايا استجابة السيتوكينات

مهمة في ارسال الإشارات وهي .  لمحفزات مختلفة ولها تاثير على تفاعلات وحركة بعض الخلايا 

 (.Suzuki , 2018  ( الخلوية ويؤثر اطلاقها على سلوك الخلايا من حولها 

للالتهابات والسيتوكينات المضادة للالتهابات  بادئةلسيتوكينات ، السيتوكينات الهنالك نوعان من ا

Karsten) et al.,2018  ( .  تشارك السيتوكينات في الَّلتهاب الجهازي وتعديل الجهاز المناعي، لذا

فهي تلعب ادورا مهمة في الَّمراض الَّلتهابية، والَّمراض المعدية ومكافحة السرطان والَّمراض 

 .(Akdis et al., 2011)الۡخرى 

تهابات للالحتوي على العديد من الخصائص المضادة التي تمن السيتوكينات  اواحديعد  IL-6ان 

 Hunter and) (الۡخرى وأنواع الخلاياثير كبير على الخلايا المناعية أوالشبيه بالهرمونات وله ت

Jones, 2015 . 

دورا حيويا في التفريق بين اليات الدفاع للمضيف مثل تكوين الدم والَّستجابة  IL-6يلعب 

كذلك له  تكوين بروتينات المرحلة الحادة من خلال تاثيره على خلايا الكبد،  عن ةمسؤولال المناعية

 et al., 2019 (ونمو الخلايا البائية وله نشاط مضاد للخلايا التائية المنظمة  ثير على انتاج العدلَّت،أت

.(Tang  تناولت الكثير من الدراسات في العراقIL-6 ( في 6لوحظ ارتفاع بمستوى انترلوكين ) فيهاو

 . Abdul-Hussein Al-Husseini, 2020)و (Shlash ,2017منهم مرضى داء الذئبة 

 Aliyu( في المرضى منهم 6كما تناولت الدراسات العالمية ارتفاع مستوى انترلوكين )

etal.,2022   وJarlborg, and Gabay 2022 بداء  المصاباتالمريضات زى سبب ارتفاعه في يعو

( proinflammatory cytokinesالذئبة الى كونه سيتوكين متعدد الوظائف يقوم بدور بادئ للاتهاب )



 الرابع النتائج والمناقشةالفصل 

 54 

  innate immunity في المناعة الذاتية( anti-inflammatory cytokines)  ودور مضاد للالتهاب

Rose et al.,) (2017. 

 

 .( IL-6)( مقارنة بين مجاميع المرضى والاصحاء بالنسبة الى تركيز 9-4شكل )

 : IL-17a( 17انترلوكين ) 4.4.2

بلغ  في المرضى  a) 17( L/  ngين ان معدل مستوى انترلوك (3-4)ويظهر في الجدول               

22.13 L/ng    لَّ توجود  فروق معنوية 23.98في حين بلغ مستواه في الَّصحاء . P=0.662  

.17و انترلوكين 6انترلوكين مقارنة بين مجاميع المرضى والاصحاء في ( 3-4جدول )   

 

Group 

Mean ± SE 

IL-6 (ng/dL) IL-17 a (ng/dL) 

Patients    4.84 ±0.79 22.13 ±3.39 

Control 2.75 ±0.25 23.98 ±5.71 

T-test 1.996 * 8.424 NS 

P-value 0.0403 0.662 

** (P≤0.01),  NS: Non-Significant. 
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IL-17a هو سيتوكين مؤيد للالتهابات يشارك في التسبب في العديد من أمراض المناعة الذاتية والَّلتهاب. 

IL-17a  له دور كبير في التنظيم المناعي من خلال حث انتاج حركيات خلوية مؤيدة للالتهاب وجواذب

-ILكما  اكد ان يا البلعمة الى موقع الَّلتهاب .خلايا العدلة والخلا( التي تجذب chomokines) ةكيمياوي

17a  يتوسط وظيفيا التفاعلات المؤيدة للالتهابات مع وجود اختلافات تعتمد على نوع وموقع بعض

وان  IL-23حركي خلوي مؤيد للالتهاب يتم قدحه من خلال  IL-17aان  الَّلتهاب. كما اشارت دراسة

في الَّنسان وفي بعض الحيوانات  ي امراضية العديد من اضطربات المناعة الذاتيةف Th17وظيفة خلايا 

ا في  17تشيرالدلَّئل المتزايدة إلى أن الخلايا المنتجة لـ انترلوكين المختبرية تم دراستها.   متورطة أيض 

تلعب الخلايا  معقد تتورط فيه العديد من العوامل المؤثرة في الجهاز المناعي، الذئبة الجهازية وهو مرض

ا في التسبب في مرض الذئبة الحمراء   والخلايا البائية والسيتوكيناتالتائية  ا دور  والنظام المكمل أيض 

وقد يكون مسؤولَّ  عن مجموعة متنوعة من المظاهر السريرية وعدم تجانس المرض، يواجه علاج 

الحمراء مخيبة للآمال. يتمثل أحد تجارب مرض الذئبة   مرض الذئبة الحمراء تحديات، وغالب ا ما تكون

م تحديد ثتقسيم لمرضى الذئبة الحمراء، اليعتمد على  شخصي الذي تخيارات التحسين في تطوير الطب ال

مماثلة حالي ا لَّلتهاب المفاصل الروماتويدي حيث   النشط بيولوجيا باستخدام استراتيجية IL-17مستويات 

في التسبب في  IL-17الرغم من وجود دليل على دور   لىنتائج  متضاربة، ع IL-17أظهرت مثبطات 

بتدمير  IL-17في مرحلة معينة من المرض، ارتبط   التهاب المفاصل الروماتويدي في بعض المرضى

التأثيرات على  IL-17الجهازية بوساطة  التأثيرات   الغضاريف والعظام والتدهور العام للأنسجة. تشمل

حدوث تجلط الدم والتخثر و موت الخلايا   في IL-17Aة حيث يتسبب نظام القلب والۡوعية الدموي

وارتفاع ضغط الدم واعتلال عضلة القلب،   المبرمج في عضلة  القلب، مما يؤدي إلى تصلب الشرايين

الَّلتهاب وتجنيد الخلايا المناعية والتليف   بمفرده أو مع عامل نخر الورم، في حدوث  IL-17Aيتسبب 

أو عدم وجود علاقة  IL-17مستويات   ذلك  تظهر دراسات أخرى عدم وجود زيادة فيفي الكبد  ومع 

، يتم اكتشاف IL-17خلالها اكتشاف   سباب كثيرة بما في ذلك الطرق التي يتم منلۡمع نشاط المرض 

، لكنه لَّ يقدم ELISAبالَّنزيم  بشكل شائع باستخدام تقنية الَّمتزاز المناعي المرتبط IL-17بروتين 

السيتوكينات حيث توجد  هو جزء من شبكة  IL-17aكما ان  نشط بيولوجي ا، IL-17  دليلا  على أن

تفاعلات تآزرية أو سلبية قد يشارك هذا في تباين الَّرتباطات بين التعبير عن المرض وتركيزات مصل 

IL-17   باستخدامELISA   قد يكون قياس النشاط الحيوي الناتج لـIL-17 ا ا مثير  للاهتمام لتقدير   نهج 

      (.( IL-17  Robert and Miossec,2020وظيفة 
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فروق معنوية عالية اما ب 17زيادة الَّنترلوكين  .   (Alaanzy etal,.2020)الباحث  ةدراس منظهر 

C3  وC4 فروق غير معنوية . كما لَّحظ الباحث  فكانت ال Radwan etal., 2021 وجود فروق معنوية

 حسب الدراسة. علاقة بنشاط المرض اليس لهولكن 

 : (Anti ds-DNAمستوى اضداد شريط الدنا المزدوج ) 5.4

والذي يمثل مستويات اضداد الدنا المزدوج  4-4الجدول في التحليل الإحصائي  أظهرت نتائج

في مجموعة المرضى والتي بلغت  مستويات  رضى والَّصحاء وجود فروق معنوية الم في مجاميع

(70.62 )ml/u ( 27.22 ) مقارنة بمجاميع الَّصحاء والتي بلغتml/u  قيمته كانتحيث P=0.0433   .

إن  (Emad et al., 2018) .يمكن رؤية الۡجسام المضادة للنواة في جميع أنواع الۡمراض  الروماتيزية

المضادة المعترف بها حالي ا لتشخيص مرض الذئبة الحمراء هي أجسام مضادة للحمض  علامات الۡجسام 

 ـ (Anti ds-DNA النووي المزدوج  موجودة  ds-DNA، لۡن التركيزات العالية من الۡجسام المضادة ل

 معقدةالالَّصابة في مرض الذئبة الحمراء وأسبابها د تع  ،بشكل حصري تقريب ا في مرضى الذئبة الحمراء

يحفز تنظيم المناعة في الذي الإستروجين ، احد هذه الهرمونات هو مثل البيئة والوراثة والهرمونات

المرتبطة  C4و  C3، والمكملات ds-DNAالمضادة لـ  الۡجسام ان  (parikh et al., 2020). الجسم

ا مصاب ا 194 دراسة شملت في  ،الذئبة  هي مؤشرات مهمة لتشخيص مرض SLEبـ   اشارت مريض 

يفتقر إلى الخصوصية وأن الۡجسام المضادة للنواة قد تكون   إلى أن الكشف عن الۡجسام المضادة للنواة

ا في أمراض النسيج الضام فإن الكشف عن الۡجسام لذلك  الۡخرى إلى جانب الذئبة الحمراء.  موجودة أيض 

عندما تكون الۡجسام المضادة  فحصالحمراء هو فقط ذو قيمة لل  المضادة للنواة في تشخيص مرض الذئبة

كتشخيص  ANA موجودة، يمكن استخدام اكتشاف SLEالسريرية لـ   للنواة إيجابية وتكون السمات

أظهرت هذه الدراسة أن حساسية ونوعية الكشف عن  الۡجسام المضادة لـ ، محدد لمرض الذئبة الحمراء

ds-DNA  لى التوالي.  كانت الحساسية ضعيفة، ٪ ع98.23و  67.01الحمراء كانت  في مرض الذئبة

يمكن استخدامه كعلامة لتشخيص  dsDNA أن الجسم المضاد لـ تأظهر  ،كن النوعية كانت أعلىل

ا على الخصوصية العالية للأجسام المضادة لـ  فضلا   ds-DNAمرض الذئبة الحمراء هذا يؤكد أيض 

بالعلاج، لذلك يمكن أن يوفر الجسم   سالب ا بعد تحسن المرض ds-DNAإلى ذلك ، يمكن أن يصبح  عن

وخصوصية اكتشاف الۡجسام المضادة   تختلف حساسية .أساس ا لمراقبة العلاج ds-DNAالمضاد لـ 

لَّ يمكن تشخيص المرض بمؤشر واحد   باختلاف المجموعات السكانية ومستويات نشاط المرض،  لذلك

 .(Allawi et al., 2018) ذا الَّستنتاج متفقا مع ان ه. كما Rekvig, (2019)فقط 
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مقارنة بين مجاميع المرضى والاصحاء في شريط الاجسام  المضادة الدنا المزدوج. :( 4-4)جدول  

 

Group 

Mean ± SE 

dsDNA(u/ml) 

Patients 70.62 ±12.96 

Control 27.22 ±3.23 

T-test 42.956 * 

P-value 0.0433 

* (P≤0.05),  NS: Non-Significant. 

 

 :حالة المرض 6.4

 الحالَّت داء الذئبة ، حيث بلغت عدد يضاتدى مروالذي يمثل حالة المرض ل 5-4يبين الجدول 

حالة  28و    (%31.48)معتدلةمريضة حالة  17و  (%16.67)حالة فعالة  يضاتمر  9 وبنسب مئوية،

 .(%51.85) من المريضات فعالةر غي

.توزيع العينات حسب نشاط المرض  :5-4 جدول  

Group No 
Mild 

No.  (%) 

Active 

No.  (%) 

Inactive 

No.  (%) 

 

Patients 54 
17 

(31.48%) 

9 

(16.67%) 

28 

(51.85%) 

P-value -- 0.006 ** 

** (P≤0.01). 
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17وانترلوكين  6انترلوكين  بالنسبة نشاط المرض مع مجاميع المرضى نتائج  1.6.4     

 6 للانترليوكين  P=0.0161 حيث بلغت قيمة الَّحصائي وجود فروق  أظهرت نتائج التحليل          

اذا بلغ الذي قسم مجاميع المرض تبعا لحالة المرض الى نشط، غير نشط ومعتدل (6-4) الجدول حسب 

 17aوكين  ينترللَّ =P 0.0479 بلغت قيمة  .على التوالي(3.725( و)4.045( و)9.802)متوسط  الفي 

   40.31،     20.74على التوالي ) معتدل، نشط ، غير نشط ( )  مجاميع المريضات بلغ متوسطه في 

  ،17.12) .  

 .(IL-6 and IL-17a) مع مجاميع المرضى فيعلاقة بين نشاط المرض  :6-4 جدول

 

Disease activity 

Mean ± SE 

IL-6 (ng/dL ) IL-17 a (ng/dL ) 

Mild 4.045 ±0.79 b 20.74 ±2.92 b 

Active  9.802 ±3.88 a 40.31 ±19.26 a 

Inactive  3.725 ±0.59 b 17.12 ±0.58 b 

LSD value 4.058 * 17.820 * 

P-value 0.0161 0.0479 

Means having with the different letters in same column differed significantly.   * (P≤0.05), ** 

(P≤0.01). 

 

 ( والمكملات Anti dsDNAالاجسام المضادة الذاتية )  على مستوى المرض نشاط نتائج  2.4.6

C3 , C4  : 

 على التوالي C3( اذا بلغ المتوسط ل C3(، )C4نتائج المكملات )  7-4 يبين الجدول

(inactive, active, mild) (114.98 ،116.34  ،107.97  مع عدم وجود فروق معنوية. اما )

اما    p=0.010لوحظ وجود فروق معنوية كما  0.0258)،  0.0349، 0.0274فكان ) C4بالنسبة 

مع ملاحظة وجود فروق  3.725،   9.802، 4.045 مجاميع المرض بلغ معدلَّته في ds-DNA بالنسبة

 معنوية .
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  ( والمكملاتAnti dsDNAالاجسام المضادة الذاتية ) على مستوى المرض نشاطتأثير  :7-4جدول 

C3و C4.   

 

Disease activity 

Mean ± SE 

C3 (mg/ml ) C4 (mg/ml ) dsDNA (u/ml) 

Mild 114.98 ±10.33 0.0274 ±0.002 b 4.045 ±0.79 b 

Active  116.34 ±7.87 0.0349 ±0.003 a 9.802 ±3.88 a 

Inactive  107.97 ±3.92 0.0258 ±0.001 b 3.725 ±0.59 b 

LSD value 22.116 NS 0.0056 ** 4.058 * 

P-value 0.651 0.010 0.0161 

Means having with the different letters in same column differed 

significantly.   * (P≤0.05),   ** (P≤0.01). 

 

 : مكونات الدم نشاط المرض على مستوى نتائج تاثير 3.6.4

نتائج مكونات الدم وعلاقتها مع نشاط المرض )نشط ، معتدل ، غير  8-4يوضح الجدول                

(  41.82،  34.76،  44.56معدل ترسيب كريات الدم الحمراء اذا بلغ المتوسط )  ،على التوالي (نشط

( اما بالنسبة خلايا الدم الحمراء بلغ  11.27،  11.48، 10.95اما بالنسبة هيموغلبين اذ بلغ المتوسط )

(  8.89،  9.11،  9.29( كذلك كريات الدم البيض بلغ المتوسط ) 4.51،  4.73، 4.79المتوسط )

( لَّتوجد فروق معنوية بين  294.43،  257.71،  274.98خيرا صفائح الدموية كان المتوسط ) وأ

 .مجاميع نشاط المرض ومكونات الدم

في دراسة تناولت علاقة حالة نشاط امراض الروماتيزم المناعية الذاتية الجهازية في مرضى عددهم 

تصلب الجلد( لوحظ هناك زياة  50المفاصل،  التهاب 100داء الذئبة الجهازي،  100من البالغين )  250

صفائح الدموية وكريات الدم الحمر وانخفاض في تركيز الهيموغلبين في الَّمراض الفي مستوى 

  ESR  ،WBCالمدروسة على مستوى نشاط المرض مقارنة مع الَّصحاء، عادة يتم استخدام مستويات 

 ،CRP  تعبر عن نشاط المرض في الَّمراض المناعية الذاتية، مع ذلك لَّتستبعد لوالمؤشرات الۡخرى
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المستويات الطبيعية من هذه المؤشرات باستمرار نشاط المرض، لذا الباحثون يبحثون عن معايير أخرى 

   (Taha et al., 2022). تعكس نشاط المرض بسبب أوجه القصور في تفاعلات المرحلة الحادة

.العلاقة بين نشاط المرض مع مكونات الدم :8-4جدول   

Disease 

activity 

Mean ± SE 

ESR(mm/h) Hb) g/dl( 
RBC count 

(x 106/μl) 

WBC 

count 

(×103/ μl) 

PLT count 

(×103/ μl) 

Mild 
34.76 

±4.84 

11.48 

±0.39 

4.73 

±0.13 

9.11 

±0.72 

257.71 

±13.91 

Active 
44.56 

±8.39 

10.95 

±0.61 

4.79 

±0.26 

9.29 

±1.26 

274.89 

±15.21 

Inactive 
41.82 

±5.26 

11.27 

±0.32 

4.51 

±0.10 

8.89 

±0.66 

294.43 

±20.61 

LSD value 18.736 NS 1.276 NS 0.445 NS 2.527 NS 65.06 NS 

P-value 0.559 0.762 0.331 0.947 0.394 

NS: Non-Significant. 

        

أو انخفاض في  عند المرضى إلى ارتفاع جهازيةالذئبة القد يؤدي الظهور المبكر لمرض 

طويلة، وألم ووجع في المفاصل وإرهاق عام بعد بذل مجهود، يلاحظ اعراض البرد  درجة الحرارة لمدة

ايضا،  فإن المرضى  الذين يعانون من تفاقم المرض يعانون من نزيف منقط، أو تقرحات أو حتى تآكل 

مرض تنشيط الجهاز المناعي المعقد والمكمل، والاندماج مع المستضدات لالغشاء المخاطي للفم، يمكن ل

تشكيل المعقدات  المناعية، مع تقدم المرض يلاحظ ضرر على مستوى الانسجة والأعضاء مما يتسبب ل

في حدوث تغيرات التهابية حادة أو مزمنة في الجسم مما يتسبب في أضرار وظيفية متعددة للأعضاء، 

لا توجد خطة  عملية المرض لها تأثير كبير على إنتاج الأجسام  المضادة الذاتية وكمية الإنترلوكين،

 محددة لعلاج مرض الذئبة الحمراء ينظم  الناس بشكل أساسي من خلال العلاج، ويتطلب التأثير العلاجي  
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مضادات الالتهاب وتخفيف النوبات الحادة وتحسين الأعراض، في الدراسة الحالية تبين وجود  الرئيس

مرض نشط ومقارنة مع حالات ( لدى المرضىى في حالة ال6فروق معنوية في ارتفاع انترلوكين )

معتدل( ومقارنة مع الاصحاء مستوى الانترلوكين يكون الأقل  المرض الاخرى يكون اقل )غير نشط،

في مصل الدم في مرضى  داء الذئبة زاد بشكل كبير  6بين كل المجاميع. لذا الكشف عن انترلوكين 

et al Jin ,.في مصل الدم    ادةوكان مرتبط  بشكل إيجابي بنشاط المرض ومستوى  الاجسام المض

  150في جامعة عين شمس في دراسته شملت(.  Badr and Elsayed, 2023(بين كما  .(2021(

كانت أعمارهم في مرحلة الشباب من  100قسمت الى مجموعتين مجموعة  SLEشخص مصاب ب 

لديهم داء الذئبة  50الذكور والاناث وان اعلى معدل كان للإناث مقارنة مع الذكور والمجموعة الثانية 

الكلوي )متضرر الجهاز(  تم قياس مستويات مجموعة من العلامات الحيوية ومقارنتها مع المجموعتين 

لاحظ وجود فروق معنوية ونشط المجاميع يكون في حالة لدى  (C3,C4)اذا تبين استهلاك المكملات 

المجاميع التي تكون غير نشط اما  (ANA, dsDNA)إيجابية مع الاجسام المضادة الذاتية بوهذا يرتبط 

او معتدل تظهر مستويات المكمل والاجسام المضادة مقاربة الى الطبيعي نتيجة الالتزام بمواعيد المتابعة 

جات المثبطة للمناعة وكذلك دور الهرمونات الجنسية وهذا توافق مع نتائج مع الطبيب واخذ العلا

،  SA (serological activity  (قسمت مجاميع المرضى الى SLEفي دراسة لمرضى  دراستنا.

AD (active disease)  ،CR(complete remission)  لوحظ ارتفاعIL-6  وجود فروق معنوية

 SLE with treatment steriodو   LDAS (low-disease activity (stateاما بقية المجاميع

. كما ((Moreno‐Torres et al.,2022 بلغ مستواه الطبيعيحيث    IL-6  لوحظ انخفاض مستويات

 Yuan etوالوطن العربي مع نتائج درستنا توافقت نتائج بعض الدراسات على مستوى العالم

al.,2019)   Seaman et al., (2022; Zakeri et al., 2023;. . 

نسبة الى  Th17لَّحظ زيادة نسبة خلايا  Tregوخلايا  Th17في دراسة شملت توازن خلايا 

مسؤولة  Th 17في المرضى البالغين النشط مقارنة مع غير نشط والَّصحاء وهذه الخلايا  Tregخلايا 

تكبح  T regأي يحث على الَّستجابة المناعية الَّلتهابية وبالعكس خلايا  17عن افراز انترلوكين 

الَّستجابة المناعة والتحميل المناعي الذاتي في هذه الدراسة يمكن استخدام هذه النسبة كمؤشر على نشاط 

 .)  Maher et al., 2019المرض 

الى زيادة شدته ويؤدي الى حدوث امراض الجلد  SLEيتسبب الوقت الۡطول للمرض لل 

الهيكلي واصابة الۡعضاء الداخلية مثل الدماغ، القلب، الرئة، الكلى، ومضاعفات  والجهاز العضلي
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يصيب الَّناث بمعدلَّت اكثر بكثير من  SLEان مرض  من الرغمعلى .) Njoroge, 2016 (أخرى

.ض لدى الذكور اعلى منه من الَّناثالذكور مع ذلك تكون حدة المر
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 الاستنتاجات: 

كان في الفئة العمرية فترة الانجاب يكون بادئ للالتهاب اظهر فروق  IL-17aان مستوى   .1

 الهرمونات .ربما بدور هذا له علاقة  مع بقية الفئات العمريةزيادة في تركيزه مقارنة معنوية 

هر انخفاضا في المرضى مقارنة بالاصحاء ظ(  اC4و  C3تحديد مستويات بروتينات المتمم ) .2

فقط وربما هذا   C4كما ان مستويات هذه البروتينات ارتبطت مع شدة المرض فيما يتعلق ب 

 في تحديد نشاط المرض.  C4ي اهمية لل عطي

واضحا في مجموعة المرضى مقارنة بالاصحاء. زيادة  IL-6ثير بالنسبة للسايتوكينات فكان تأ .3

وارتباطها بشدة المرض قد يعطي امكانية للاستفادة من قياس  IL-17aو  IL-6مستويات 

مستويات هذه السيتوكينات في تحديد شدة المرض وبالتالي بالامكان تحديد خيارات العلاج او 

( كان بادئ للالتهاب اذ لوحظ ارتفاعه في 6نسنتنج ان انترلوكين )الرعاية الصحية المثلى. 

 ع باقي المجاميع.مجموعة نشاط المرض مقارنة م
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 التوصيات:

 والتي تشمل:  الجهازيتوصي الدراسة الحالية باجراء المزيد من الدراسات حول مرض داء الذئبة 

قياس مستوى بعض الهرمونات الجنسية )الاستروجين، البروجسترون ...( لدى نساء مرضى  .1

 . الجهازيداء الذئبة 

 .23مثل انترلوكين  السيتوكينات التي لها علاقة بالمرضدراسة مستوى بعض  .2

 دراسة علاقة معقد التوافق النسيجي للمرض ومعرفة الضرر على مستوى الخلايا والانسجة. .3

 والزنك وعلاقتها بالمرض. D3قياس مستويات بعض الفيتامينات او المعادن مثلا فيتامين  .4

ئية واصباغ الشعر ومستحضرات التجميل على يدراسة علاقة البيئة الصناعية والتغيرات الب .5

 ظهور المرض.

 وي والجلدي. ة على مستوى الذئبة الكلوي والرئدراسة مقارنة بين أنواع داء الذئب .6
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في عينة من المرضى العراقيين المصابين بداء الذئب  10-جين البين ابيضاضي 

 جامعة ديالى.الجهازي.رسالة ماجستير.قسم علوم الحياة.كلية التربية للعلوم الصرفة. 
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Summary:  

             Systemic lupus is an autoimmune disease that affects the 

organs, tissues and cells of the body and can affect the skin, brain, blood 

vessels and ligament. There are several reasons for the onset of the 

disease that may be immune, genetic, hormonal, or environmental. The 

current study aims to determine the levels of some immune indicators 

of systemic lupus patients and the importance of these indicators both 

by diagnosing the disease and by determining the severity of the 

disease. The current study included 100 samples of women divided into 

two groups, the systemic lupus patients' group of 54 and the healthy 

group of 46. Samples were collected from Medical City/Baghdad 

Teaching Hospital and Al-Amamin Al-Kadhimin Hospital in Baghdad 

governorate between January 2022 and July 2022. All pathological 

cases were diagnosed by specialist doctors and clinical diagnosis was 

performed in all pathological cases in accordance with the criteria 

approved by the American College of Rheumatology in terms of the 

availability of at least four indicators of the disease out of eleven 

indicators. 

The current study showed differences between the four age 

groups in IL-17a, the rest of the immune indicators (C3, C4, IL-6) did 

not show significant differences with the age groups and at P≤0.05). 

According to the family history of the disease, there were high 

significant differences in relation to the non-hereditary disease 

depending on the patients' samples under study at P≤0.05. There were 

also no significant differences in the level of blood pressure. As for the 

blood indicators, clear statistical differences were observed in the high 
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rate of leukocytes for the patients group compared with the healthy 

respectively at (P≤0.05). significant differences have also emerged in 

the concentration of hemoglobin level for the patients’ group and 

healthy at (P≤0.01). For the erythrocyte sedimentation rate, high-

significant differences were observed between patients and healthy 

groups respectively at (P≤0.05). For red blood pellets and platelets, 

there are no statistical differences between the patient group and the 

healthy group. 

For levels of complement proteins parts (C3, C4) C3 complement 

levels had differences between patients and healthy, and C4 levels had 

high significant differences at (P≤0.01). The results also showed 

significant differences in interleukin-6 for patients and healthy at 

P≤0.05. In the case of interleukin-17a, the differences between patients 

and healthy controls were non-significant, and the results of the double 

DNA antibody bar were a high concentration in patients compared to 

healthy with clear statistical differences at (P≤0.01). As for the 

condition of the disease activity, the patients were divided into active, 

moderate, inactive groups with the percentage respectively (16.67%, 

31.48%, 51.85%). For the third complement part, there were no 

significant differences in the activity of the disease. The fourth 

complement appears with high statistical differences and a decrease in 

its concentration from top to bottom depending on the state of the 

disease's activity, as for IL-6, significant differences were observed and 

increase in its concentration and the average was active, moderate, 

inactive in order (9.802, 4.045, 3.725) at P≤0.01. The results of the 

double strand DNA auto-antibodies were significantly differentiated 

and increased in its concentration from top to bottom at P≤0.05, 
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Significant differences in IL-17a were observed between the totals of 

the disease's groups. 

From the results of the current study, it can be concluded that 

dsDNA antibodies are the best indicator of the presence of lupus 

erythematosus and can also support the diagnosis of the disease when 

there is a decrease in serum levels of C3 and C4. Moreover, dsDNA, IL-

6 and IL-17a can be the most effective indicators of disease activity. 
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