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ولا  بعفييييييييييوك الا ولا الاخيييييييييي   بط عتييييييييييك الا ولا النهيييييييييي   بشيييييييييي  ك الا الليييييييييييل يطييييييييييي  لا الهيييييييييي 
 . ب ؤي ك ي  الله الا الجنة
 وسلم. عليه الله صلى محمد سيدن  ال حمة نب  الامة ونصح الام نة وادى ال س لة بلغ من الى

في  عمي    يبي  ك نا الله مين أ جيو افتخي   ب ل اسمه واحمل انتظ   بدون العط ء علمن  من الى
 . العزيز والدي ...... انتظ   طول بعد قط فه  ح ن قد ثم  اً  لي ى

واليييدت   الوجيييود وسييي  الحيييي   بسيييمة اليييى والتفييي ن  والحنييي ن الحييي  ومعنيييى الحيييي   فييي  ملا ييي  اليييى
 الحبيبة.

ث الله طيي  الميميون قب هي  على احثه ت ا  من  ف  وتمنيت نعشه  عند وقفة حتى تمنيت من الى
 . الله  حمك ِ  الغ لية كِ.... عمت  ا

 .... الى
الله  بييه  زقنيي  ميي  اغلييى الييى الله بعييد ليي  عونيي ً  و سيينداً  و يي ن حييي ت  تف صيييل ب ييل معيي   يي ن ميين
 ... عييين  نيو  وابنتي  الحبيي  زوجي  .... بوجيودهم تحليو مين اليى عيم ي ف حة الى حي ت  ف 

 وجوانه. جو ي
 الغ ل . اخ  الصعبة المواقف  ل ف  ل  وانب ى والض اء الس اء ف  العون يد ل  قدم من الى

  حي ت  خطوات من خطو  ب ل بتوفيق  وجل عز الب  ي يدعون الض اعة ا ف  فعن من الى

  العزيزات اخوات  ... واص ا ي ت يمعز  استمد ومنهن

 



 
 
 

الحمييد لله حمييداً ي ييون سييبب  مييدين  ميين  ضيي   واشيي    شيي  ا ي ييون مق بيي  ميين الفييوز بعفييو  ومغف تييه 
مشيي فة علييى للجمعييين اتقييدم ب لشيي   الجزيييل وصييحبه اوصييلى الله علييى سيييدن  محمييد وعلييى  لييه 

توجيهيي ت قيميية بييدءا و  إ شيي داتو   مهييى فيي لح نييزال لميي  قدمتييه ميين ال سيي لة الاسييت م المسيي عد الييد ت
توجييه ب لشيي   الجزيييل ألحقيقييية طيليية مييد  الد اسيية    ميي  شيي اف والمت بعيية اقتيي اا البحييل واأأميين 

/ ج معيييية دييييي لى و س سيييية القسييييم علييييوم الحييييي   وجمييييي  الييييى عميييي د   لييييية الت بييييية للعلييييوم الصيييي فة 
  العيي د  عي ملين فيلل شي  التد يسيين والمنتسبين لمي  قيدمو  لطلبية الد اسي ت العليي     مي  اتقيدم ب ل

و يييييملك شييييي  ي وتقيييييدي ي  , خصييييي س  الجلديييييية فييييي  جمييييي  العينييييي ت أالاستشييييي  ية ومييييين ضيييييمنهم 
قيييدم لييي  المسييي عد  مييين خيييلال م  ييييز   خصييي س  الجلديييية اليييد تو  محميييد حسيييين القيسييي  اليييميأ

منتسيب  مختبي  ل ضيى    مي  اتقيدم ب لشي   الجزييلالتخصص  بجمي  جيزء  مين العيني ت مين الم  
نجييي ز الجيييزء إصييية السيييت منييي ل فييي  تع ونهييي  معييي  فييي  شيييعبة الف ي وسييي ت وخ  –الصيييحة الع مييية 

 العمل  وتقديم التسهيلات . 
 ن  لإتم م هما البحل ف   ل خطو  من خطواته  .اتقدم ب لش   والامتن ن ل ل من س عد خي اً أو 
 

نوْللهنوآينْآتوف زززق
 

 

 

 

 



     

  
ثّ ةنوْآعوَْمنْآَن ع  نْآَّشْ تنبعضنَستوىنتِ  منشهد بأن إعداد هم  ال س لة الموسومة بي ) نْآَ

( قد دْآ  نعب سنعبودنف ة ق( الت  قدمته  ط لبة الم جستي  )بعِوب نَد ن نفينْآبه قنَ ضىنآدى
 لية الت بية للعلوم الص فة / ج معة دي لى وه  جزء من متطلب ت  ج ت تحت إش افن  ف  قسم علوم الحي   /

 نيل د جة الم جستي  ف  علوم الحي  .

 التوقي :                                                  

 د. مهى ف لح نزال                        المش ف: أ. م.     

  لية الت بية للعلوم الص فة /ج معة دي لى                      

                                  0000/  8/     الت  يخ    

 

 

 بن ءً على التوصي ت المتواف   ن شح هم  ال س لة للمن قشة
 التوقي :

 عم   أحمد سلط ن د. : الاسم

 اللق  العلم : أست م 

  سيس قسم علوم الحي   –س لجنة الد اس ت العلي   سي

 2000/   8/    الت  يخ   
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ثّ ةنوْآعوَْمنْآَن ع  نْآَّشْ تنبعضنَستوىنتِ  مأشهد أن هم  ال س لة الموسومة بي ) نْآَ
( دْآ  نعب سنعبودنف ة ق)( الت  قدمته  ط لبة الم جستي بعِوب نَد ن نفينْآبه قنَ ضىنآدى

وتعبي ية  وبملك قد تمت م اجعته  من الن حية اللغوية  وصُحّحَ م  و د فيه  من أخط ء لغوية 
نأصبحت ال س لة مؤهلة للمن قشة بقد  تعلق اأم  بسلامة اأسلو  وصحة التعبي .

 

 

 

 

 

 التوقي :                                                    

 محمد ص لح ي سينالاسم:                                               

 است م مس عد د تو اللق  العلم :                                               

 2002/   8/      الت  يخ:                                                 
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ثّ ةنوْآعوَْمنْآَن ع  نْآَّشْ تنبعضنَستوىنتِ  م)أشُهد أن هم  ال س لة الموسومة بي  نْآَ
 (دْآ  نعب سنعبودنف ة ق)الت  قدمته  ط لبة الم جستي  (بعِوب نَد ن نفينْآبه قنَ ضىنآدى

نقد تمت م اجعته  من الن حية العلمية وبملك أصبحت ال س لة مؤهلة للمن قشة.
 

 

 

 

 

 

 

 التوقي :          

 انو  اد يس سلم نالاسم:                           

 است م د تو اللق  العلم :                         

 2020/   8/    الت  يخ:                                
  

  



ن

نبعضنَستوىنتِ  منشهد نحن أعض ء لجنة المن قشة  أنن  اطلعن  على هم  ال س لة الموسومة بي )
ثّ ةنوْآعوَْمنْآَن ع  نْآَّشْ ت ( الت  قدمته  ط لبة بعِوب نَد ن نفينْآبه قنَ ضىنآدىنْآَ
وفيم  له علاقة به  وملك بت  يخ )   ( وقد ن قشن  الط لبة ف  محتوي ته  دْآ  نعب سنعبودنف ة قالم جستي  )

 )                 (. ( ونعتقد إنه جدي  ب لقبول لنيل شه د  الم جستي  ف  علوم الحي   وبتقدي 0020/  /
ننننننننننننننننننننننننننننننننننن

ن ئ سنْآلجن ننننننننننننننننننننننننننننننننننننننن
 التوقي :                                       

 د. محمد عبد الدايم ص لحالاسم:     
 است مالم تبة العلمية:                                        
 0202/   8/     الت  يخ:                                        

نْآلجن عضوننننننننننننننننننننن        عضونْآلجن نننننننننننننننننننننننننننننننننننننن
 التوقي  :                التوقي :                                                     

 د. ابتس م بداي حس نالاسم:                                                     د. دني  ف يد سلومالاسم: 
 است م مس عدالم تبة العلمية :                                               است م مس عد الم تبة العلمية: 
 0202/    8الت  يخ :     /                                               0202/      8الت  يخ :    /  

 

نعضوًْنوَش ف نًنننننننننننننننننننننننننننننننننننننن
 التوقي :                                      

 د. مهى ف لح نزال الاسم:                                      
 است م مس عد الم تبة العلمية:                                     
 0202/   8الت  يخ :    /                                       

نعلىنَ نج َنفينقْ  نْآلجن نِعلاهنَص دق نعَ دةنكل  نْآت ب  نآلعلومنْآص ف 
ن

 التوقي :                                    
 د. غ ل  اد يس عطية الاسم:                                    
 است م مس عد الم تبة العلمية:                                    
 0202/ 8/     الت  يخ:                                    



I 

 

 

 

ستمرت من بداية أيمول أتم إجراء ىذه الدراسة في مستشفى بعقوبة التعميمي / العيادة الاستشارية والتي 
التحري عن بعض المعايير المناعية لدى المرضى  إلىىدفت الدراسة إذ ،  2020نياية شباط  إلى 2019

  6, 10 ين الابيضاضي من ىذه العوامل الب الىديالمصابين بالبياق في مدينة بعقوبة / محافظة 
 (Il – 6 , IL – 10 والحركي الخموي انترفيرون كاما )INF-ɣ باستخدام تقنية الاليزا والكموبيولينات المناعية

IgM , IgG  وعوامل المتممC4 , C3 عن ذلك  نتشار المناعي الشعاعي المفرد فضلً باستخدام طريقة الإ
 قياس مستوى بروتين سي التفاعمي  .

عينة دم من مرض البياق بعد تشخيصيم من قبل طبيب الجمدية الأخصائي في شعبة  50تم جمع 
( 23)%( وعدد الإناث 54‎( وبنسبة )27كان عدد الذكور  )ية في العيادة الاستشارية ، وقد الأمراض الجمد

 20ة مجموعة السيطر ك( فرداً من الاصحاء ظاىرياً اعتبرت 40%( ، وكذلك شممت الدراسة )46‎وبنسبة )
 سنة . 26.920بينت النتائج ان متوسط عمر المصابين بالبياق بمغ  . اناثاً  20ذكوراً و

% ( 32‎مراض المناعة الذاتية كانت )أما علقة مرض البياق لكل من التاريخ العائمي لممرض وبعض أ
%( 2‎النوع الاول و )%( مرض داء السكري 4‎ما أمراض المناعة الذاتية فكانت )أ ، بالنسبة لمتاريخ العائمي

 اضطرابات الغدة الدرقية .

جسام المرضى أعمى نسبة انتشار في أكانت  Generalizedن نوع البياق العام إ يضاً أظيرت النتائج أ
(56‎ واقميا البياق الشامل )%Universal  (%‎10 اما فيما يخص الجزء المصاب من الجسم بالبياق )

 %( .27.4‎%( يمييا الوجو والرقبة )48.4‎العميا والسفمى )فكانت اعمى نسبة في الاطراف 

 IgGان مستوى  إلى IgMو  IgGالمناعية  الاضدادلمناعية فيما يخص مستويات أوضحت نتائج الدراسة ا
 ± 1220.242)بمجموعة السيطرة  مقارنة(   mg/dl   1511.572 ±666.248)قد ارتفع بشكل معنوي 

479.047 ) mg/dl مستويات اماIgM  غير كانت صول المرضى ولكن ىذه الزيادة مفسجمت زيادة في
عمى   mg/dl(92.000 ±178.510) (  101.351± 182.054 معنوية مقارنة بمجموعة الاصحاء )

 التوالي .
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بمجموعة  ةقد ازداد زيادة معنوية مقارن C3ان مستوى  C4 , C3بينت نتائج مستويات بروتينات المتمم 
فكان غير معنوي مقارنة بمجموعة الاصحاء  C4اما تركيز  mg/ dl( 56.862و  166.622الاصحاء ) 

 .عمى التوالي  mg/dl(  13.289 ± 40.017و  41.706±19.128)

قد انخفض بشكل معنوي  IL – 10اما فيما يخص مستويات الحركيات الخموية فقد بينت النتائج ان تركيز 
( 178.50 ± 329.33و  72.40 ±135.77ذات دلالة احصائية مقارنة بتركيزه في مجموعة الاصحاء )

Pg/ml ىو في الذكور ولكن ىذه  عمى التوالي . اما عمى مستوى الجنس فكان تركيزه في الاناث اكثر مما
 عمى التوالي . Pg/ml(  70.18 ±133.32و  76.41 ± 138.64ير ذي دلالة احصائية ) غالزيادة 

لسيطرة ىي في مجموعة المرضى مقارنة بمجموعة ا IL – 6الزيادة في مستويات  اوضحت الدراسة ايضا ان
 عمى التوالي . Pg/ml(  37.91 ± 104.96و  61.16± 118.66دلالة احصائية )  اتزيادة غير ذ

 يور وىذه الزيادة ليست بفارق معنو في الاناث اكثر مما ىو في الذك  IL – 6فضل عن ذلك فان مستوى 

 عمى التوالي . Pg/ml( 57.25 ± 113.96و  66.33 ± 124.18 ) 

موعة جمصول المرضى اذا ما قورنت ذلك بمكاما ارتفاعا معنويا في  انترفيروناظيرت نتائج تراكيز 
 عمى التوالي . Pg/ml( 13.13 ± 39.10و   32.64± 69.48الاصحاء ) 

وان ىذه الزيادة كانت الاصابة في الذكور اعمى مما ىو في الاناث  نسبة تاما عمى مستوى الجنس فكان
 عمى التوالي . Pg/ml( 33.13 ± 68.33و  32.65 ± 70.46غير معنوية )

بيين %( والسم14‎اشارت النتائج  الخاصة بموجبية بروتين سي التفاعمي في المرضى اذ كانت النسبة )
(86‎( اما في الاصحاء فكانت )%15‎ 85% و‎ . عمى التوالي )% 

سنة ىي الاعمى اذ كان عدد  5بينت نتائج علقة مدة المرض بعدد المرضى ان مدة المرض الاقل من 
%( ايضا ىذا الفارق 4‎)  2( سنة بمغ عدد المرضى  30 – 26%( واقميا من )58‎وبنسية ) 29المرضى 

 .ذي دلالة احصائية 
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 Introductionلمقدمة ا -1

من المشاكل الطبية والنفسية الكبيرة خاصة في الاشخاص ذوي  Vitiligoيعد مرض البياق             
البشرة الداكنة او السوداء التي تؤدي الى صعوبات في التعايش مع الاخرين وقد يتجنب البعض التقرب 
من المصاب بمرض البياق خوفاً من العدوى مما يجعل المريض يفضل الانعزال عن المجتمع تدريجياً 

(Klus  ، 2005واخرون) . 

ان اسباب حدوث مرض البياق بشكل عام غير معروفة ولكن ربما تقف وراء حدوثو اضطرابات          
بسبب ان ىذه الاضطرابات تؤثر عمى الخلايا  ؤدية الى ازالة الصبغةم genetic disordersوراثية 

من المنطقة  depigmentationينعكس ذلك عمى فقدان الصبغة  ومن ثم melanocytesالصباغية 
وان ابرز العلامات  mucosal  surfacesالمصابة بالآفة مثل الجمد والشعر والسطوح المخاطية 

او طباشيرية المون  milkyاو حميبية  white maculesالسريرية لمرض البياق ىي ظيور بقع بيضاء 
chalky وتكون ىذه البقع ذات حافات محددة defined edges  

(, Sehgal 2004 ) . 

 ‎%‎ 2 – 1الاصابة بمرض البياق عمى مستوى عالمي بين  prevalenceتتراوح نسبة انتشار           
) Wolf  , 8 – 5نسبة الاصابة بيذا المرض من  بينما تراوحت .( 2013واخرون ‎%‎  بين شعوب

 ( . 2015 ٫واخرون  Ezzeddinالبمدان الآسيوية وخاصة اليند ) 

اما التاريخ العائمي   racesيصيب مرض البياق كلا الجنسين وجميع الفئات العمرية والاعراق           
 ( . 2003 ٫ Behalفنسبتو متذبذبة عمى مستوى عالمي )  family historyلممرض 

تدريجياً الى حالة  melanocytesالخلايا الصباغية  reductionمرض البياق بأختزال  أمتاز        
من طبقة  melanin granules disappearanceالفقدان الكاممة وذلك بأختفاء حبيبات الميلانين 

( , تم تصنيف مرض البياق الى ثلاث مجاميع  2008 ٫ واخرون DeFrancescoالخلايا المتقرنة ) 
 والعام  localizedوضعي الى الم  lesion distributionرئيسة عمى اساس انتشاره او توزيع الافات 

Generalized  والشامل Universal  (Nordlund  , Lerner ,1882 . ) 
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ولكن  Pathogenesis of Vitiligoىنالك عدة نظريات تفسر وتوضح أمراضية البياق          
ىذه النظرية مستندة  وذلك لان Autoimmune theoryالنظرية الأكثر قبولًا ىي نظرية المناعة الذاتية 

مناعية ذاتية اخرى ووجود اجسام مضادة  مراضإبط بظات منيا ان مرض البياق مرتحو عمى عدة مم
 histopathologicalنتائج المقاطع النسيجية  وكذلك Circulatory autoantibodiesذاتية  في الدم 

findings  لمخزعbiopsies ة من منطقة الآفة وما تحويو من الخلايا الممفاوية المترشحة المأخوذ
Lymphocyte infiltration  في طبقة الادمة وكذلك التغيراتalterations  في الخلايا التائية السمية

Cytotoxic T. cells  والخلايا التائية المساعدةhelper T . cells  

Sharquie)  2004 ٫واخرون . ) 

المؤثرة في امراضية مرض البياق ىي  immune mechanismلوحظ ان الآلية المناعية            
ومع ما تنتجو من حركيات  adaptiveوالمناعة المتكيفة  Innateالمناعة الخموية بشقييا المتأصمة 

الحركيات الخموية دورا ىاما من  تؤديلذلك ( . 2015 ٫ Lukinovic – Skudar) cytokinesخموية 
 ) ة مختمفة في خلايا مختمف  Biological responseرتيا عمى حث استجابات حياتية خلال قد
Kumar  ,Clark  ,2008 . ) 

لوحظ إذ مرض البياق  ةامراضي علاقة قوية معات الخموية يلمحركان  (2015واخرون  Li)بين         
-ILو   ,Soluble IL-2 Receptor 2 –زيادة تركيز المستقبل الخاص بالبين الابيضاضي الذائب 

2-IL-6-IL-8 6 -البين الابيضاضي  الذي لو الدور الكبير ىو ومن بين ىذه الحركيات الخموية 

 (IL – 6  ) Interleukin – 6  في تعطيل عمل ووظيفة الخلايا الصباغية والخلايا المتقرنة
Keratinocyte . 

 melanocyteعمى موت الخلايا الصباغية INF– ɣكاما فز التراكيز العالية للانترفيرون حت         
death  بوساطة آلية القتل المبرمجapopptosis  وىذا قد يفسر ان ىذه الحالة قد يكون ليا علاقة

 ( . 2002 ٫ Autoimmunity  Huang (بالمناعة الذاتية

والذي يعد  pro inflammatory cytokineللالتياب  ميلايعد الحركي الخموي انترفيرون كاما         
المسؤولة عن المناعة الخموية في مرض البياق )  Th1المساعدة التائية ماً في عمل الخلايا يمعاملا 

Shi ٫ Erf ٫ 2012 . ) 
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دوراً بارزاً في الحالة المناعية لممرضى  IgAو  IgMو  IgGالكموبيولينات المناعية مثل  تؤدي       
المصابين بالبياق فضلًا عن ذلك التغيرات الحاصمة في مستويات بعض مكونات نظام المتمم 

Complement System   (Kadry  2018 ٫وآخرون . ) 

 اهداف الدراسة  -2

الحالة المناعية وبعض العوامل وعلاقة  لقمة الدراسات في محافظة ديالى حول مرض البياق         
 -: من خلالصحت ىذه الدراسة وتمت مرض الالمؤثرة عمى 

مرضى البياق والاصحاء مجموعتي ات في مصول يالتحري عن مستوى بعض بين الابيضاض -1
 . IL–6 , IL–10مثل 

في مصول مرضى البياق INF– ɣالتحري عن مستوى الحركي الخموي انترفيرون كاما  -2
 والاصحاء .

البياق من خلال قياس مستوى الكموبيولينات  ىحري عن دور المناعة الخمطية في مرضالت -3
 مرضى والاصحاء .الفي مصول  IgMو  IgGالمناعية مثل 

 في مصول مرضى البياق والاصحاء . C4و  C3المتمم  بروتيناتقياس مستوى  -4
 في مصول مرضى البياق والاصحاء . CRPالفعال  Cقياس مستوى بروتين  -5
معرفة بعض العوامل ذات العلاقة بمرض البياق منيا امراض المناعة الذاتية مثل داء السكري  -6

 النوع الاول واضطرابات الغدة الدرقية وكذلك التاريخ العائمي لممرض .
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 Skin – Structure – Functionالوظيفة  –التركيب  –الجمد  2-1
مف كتمة الجسـ . يشكؿ حاجزا كبيرا ضد  1/12الجمد عضو معقد في الجسـ ويكوف تقريبا        

 الموجودة في البيئة الخارجية Pathogensالكيمياوية والممرضات و المؤثرات الفيزياوية 
 (Proksch ,Jensen, 2009) . 

الجسـ والاحساس والحماية لسوائؿ وكذلؾ ينظـ درجة حرارة ايضا يمنع فقداف ا مف وظائؼ الجمد       
مف تاثير الاشعة فوؽ البنفسجية والخلايا التي تتصدى لمجراثيـ الغازية ىي خلايا لانكرىانز والخلايا 

 ( .2008,  واخروف  Proksch)  Macrophagesالبمعمية الكبيرة 

( الى اف الجمد يعد مرآة لمجسـ تعكس التغيرات التي تصيبو والتي قد تكوف Zoe  ,2007اشار )        
مما  Immune Systemتشوىات جمدية وممكف اف يتعرض بعض الافراد الى خمؿ في جيازىـ المناعي 

الامراض الجمدية خاصة اذا ما كاف لدييـ استعداد وراثي فتقوـ الحالة النفسية ببعض  يؤدي الى الاصابة
 بدور المحفز لظيور وتفاقـ ىذه الامراض فيكوف اثر العامؿ النفسي كبير كما في حالة مرض البياؽ 

يتكوف الجمد مف ثلاث  مد عمى تركيبو ومكوناتو الخموية لذامف وظائؼ الجمد يعت مف المعروؼ اف عدداو 
 Subcutaneous tissuesوانسجة تحت الجمد  Dermisوالادمة  Epidermisطبقات ىي البشرة 

Shimizu)   ,2007. ) 

تغطي البشرة السطح الخارجي مف الجمد وظائفيا انيا تعد حاجزا ميكانيكا وحاجزا ضد الاحياء        
 ( .Weedon  ,2010المجيرية )

مف الخلايا في طبقة البشرة وتمتمؾ القدرة  النوع الرئيس Keratinocytesا المتقرنة تمثؿ الخلاي      
لمجمد وكذلؾ تحمي  Protectionالحماية  التي تمنح Keratineلتكويف طبقات مف المادة المتقرنة 

مثؿ الحرارة  external environmentالانسجة الداخمية مف التمؼ الذي قد يحصؿ مف البيئة الخارجية 
( Burns  , 2010واخروف. ) 

والوسائط الالتيابية  Cytokinesالخلايا المتقرنة انواعا عديدة مف الحركيات الخموية تفرز      
inflammatory mediators  مف ضمنياINF– ɤ , IFN-β , TNF-α , IL-8 , IL6 , IL-4 

 ( .Nestel  ,2009وغيرىا ) 



 5  اسـتـعـراض المـراجــع :يـانــثــل الــصــفــال
 

 وخلايا ميركؿ  Langerhansتتضمف طبقة البشرة ايضا خلايا اخرى منيا خلايا لانكرىانز      
merkel  والخلايا الصباغية melanocytes  (Burns  , 2010واخروف. ) 

                        Melanocytes and Melanogenesis  الخلايا الصباغية  وعممية تكوين الميلانين 2-1-1 
توجد ىذه Pigment producing cells ىي خلايا منتجة لمصبغة melanocytes الخلايا الصباغية 

 . (Jain , 2012)الخلايا في الجمد والشعر والعيف والاذف الداخمية 

التي  melanosomes تمتمؾ الخلايا الصباغية عضيات سايتوبلازمية تدعى الاجساـ الميلانية         
( المذيف يتولداف خلاؿ عممية Pheomelanin , Eumelaninزيف لمميلانيف ىما )تكوف عمى شكميف بار 

لوف الجمد بوساطة  يتحدد2012) واخروف ، melanogenesis ( Rocken تكويف صبغة الميلانيف 
عف طريؽ عدد  وليس melansomeوطبيعة الاجساـ الميلانية  type of melaninنوع الميلانيف 

الاسود تكوف كبيرة وذات صبغة داكنة وتتكسر  الموف جساـ الميلانية في الجمد ذيلااالخلايا الصباغية  ف
والشعر الاسود او البني  eumelaninلانيا تحتوي بشكؿ اساس عمى  low degraded بشكؿ بطيء 

,   Aliاكثر ) pheomelaninالشعر الاشقر او الاحمر يحتوي عمى   اما eumelanin  يمتمؾ 
2010. ) 

وكذلؾ irradiation  ultraviolet (u.v)توفر صبغة الميلانيف حماية ضد الاشعة فوؽ البنفسجية       
 ( .2012واخروف ,  Rocken) free radicals scavengerتعمؿ عمى ازالة الجذور الحرة 

 Non infectious skin diseasesالامراض الجمدية غير المعدية  2-2

يتعرض الإنساف لإمراض جمدية متنوعة منيا معدية ومنيا غير معدية والأمراض الجمدية غير     
 -المعدية ىي :

 Psoriasisالصدفية  - 1
% تصيب الجنسيف بنسب متساوية ويمكف أف تصيب 2إلتياب مزمف غير معدٍ ، نسبة حدوثيا     

  .( Christophers    ,2001( عاماً )10-25) مختمؼ الأعمار لكنيا أكثر انتشاراً بيف الفئات العمرية
 non - contagious( مرض الصدفية بأنو غير معدٍ 2008واخروف ,    Augustinوصؼ الباحث )

ويؤدي إلى ظيور بقع متقشرة حمراء عمى الجمد ويرافؽ مرض الصدفية مرض يدعى إلتياب المفاصؿ   
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ا الجياز المناعي بمياجمة المفاصؿ اذ تعتبرىا وىو نتيجة قياـ خلاي Psoriatic arthritisالصدفي 
 فضلًا عف تمؼ الغضاريؼ المفصمية . جسما غريبا

أف الأحياء المجيرية في منطقتي البمعوـ والجمد تمعب  ( 2010واخروف ,    Munzالباحث ) بيف       
الصدفية ومف ىذه الأحياء المجيرية بكتريا العنقوديات الذىبية  دوراً ميما في أمراضية

Staphylococcus aureus    ووالمسبحية القيحيةStreptococcus pyogenes  والفطريات منيا
Candida albicans   وبعض الفايروسات . 

  Alopeaca Areata  الحاصة البقعية -2
بدوف ندب وأسبابيا غير معروفة ، يتميز ىذا المرض بوجود  وتكوف ىي شكؿ مف أشكاؿ الثعمبة       

واحد أو أكثر مف لويحات الثعمبة مقيدة في فروة الرأس وقد تصؿ إلى كؿ شعر الجسـ ، واف الحاصة 
البقعية تؤثر عمى كؿ مف الجنسيف بشكؿ متساوٍ ويمكف أف تحدث في أي عمر ولكنيا أكثر شيوعاً عند 

( . الحاصة البقعية ىي مرض مزمف تتميز 2004واخروف ,    Garciaب ) الأطفاؿ والبالغيف الشبا
بإلتياب الجمد وبصيلات الشعر وأف سبب المرض لا يزاؿ غير معروؼ إلى حد كبير ، رغـ وجود أدلة 

، وقد يكوف السبب Autoimmune disease تشير إلى أف مرض الثعمبة العاـ ىو مرض مناعي ذاتي 
 . (2003واخروف ,     Macdonaldفي معظـ الحالات  ) انفسيعاملا 

 Lichen phanusالحزاز المسطح  -3
يتصؼ الحزاز المسطح أو المنبسط بظيور حزازه بنفسجية الموف في مناطؽ مختمفة مف الجمد ،      

. وتظير كذلؾ في الغشاء المخاطي المبطف لمفـ  
% مف المتعاطيف لممشروبات 24% مف مرضى الحزاز المسطح لمفـ مف المدخنيف و 25.8أف         
                       gingivalوالمثة  Cheek، واف أكثر المواقع إصابة ىي المساف والخد  الكحولية

(Xue  , 2005واخروف ) 
احداث الاصابة  في اواسع ا( اف لممناعة الخموية دور 2010) واخروف ,   Ranaأشار الباحث        

، والخلايا التائية الممفاوية   CD+4جمد ومنيا، الخلايا التائية الممفاوية المساعدة في البالحزاز المسطح 
دوراً ميما في  احداث الاصابة ، ولوجود نسبة عالية مف الخلايا التائية السمية  تؤديالتي  CD+8السمية 

Cytotoxic T. cells  (CD+8  في منطقة ) إلتياب الجمد وىي المسؤولة عف تحطيـ الخلايا الجمدية
Ketratinocyte damage  ايضا والخلايا التائية المساعدةCD+4  ليا دور مساعد لمخلايا السمية في

 .تحطيـ الخلايا الجمدية 
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 Urticariaالشري  -4
 Chronic)المزمف  إف الشري ىو حالة مرضية شائعة تمتاز بانتفاخات جمدية عابرة والشري    

urticaria)  أسبابو متعددة تشمؿ الحساسية تجاه الأدوية والأطعمة والأمراض المعدية وشري المناعة
نفسو  IgEتجاه الضد أو  IgEتجاه مستقبلات الػ  Autoantibodiesالذاتية يعني وجود اضداد ذاتية 

(Yadav   , 2006واخروف  ). 
أسابيع يطمؽ عمى  6لأقؿ مف  Whealsإلى حاد ومزمف فإذا استمرت الانتفاخات  يصنؼ الشري       

الحالة بالشري الحاد ، بينما إذا استمرت ىذه الانتفاخات لأكثر مف ىذه المدة فتصنؼ ضمف الشري 
 .( Grattan     ,2004% مف حالات الشري المزمف لازالت غير معروفة الأسباب  )50المزمف واف 

 Eczemaا الاكزيم -5
ىي شكؿ مف اشكاؿ التياب الطبقات العميا مف الجمد ، والاكزيما لا تشمؿ الجفاؼ المتكرر والطفح 
الجمدي وتتميز بالاحمرار والحكة والتقشير ، ومف انواعيا ىي اكزيما الطفولة ، والاكزيما التلامسية ، 

أف الاكزيما مرتبطة مع حالات مرضية أخرى مثؿ الربو و  , والاكزيما الدىنية ، والاكزيما القرصية
Asthma  وحمى القش ،Hay Fever   ف العوامؿ التي تسيـ في ظيور الاكزيما تشمؿ عوامؿ ، وا 

واخروف ,  Burns)  المناخ والحساسية تجاه مواد معينة والإصابات ، والانفعالات وعوامؿ أخرى 
2004 ). 

 Vitiligoالبهاق  -2-3
وىذه البقع تتغاير في لمصبغة الطبيعية لمجمد )البني(  ىو تغير في لوف الجمد ويتميز ببقع فاقدة        

لوظيفتيا  Melanocytesشكميا وحجميا وانيا ناتجة عف تحطـ او فقداف الخلايا الصباغية 
destruction or non-function of melanocytes في طبقة البشرةepidermis  

 ( Rezaei , 2007واخروف. ) 

ومف علاماتو ىو  Non infectious skin diseaseيعد البياؽ مرضا جمديا مزمنا وغير معد         
مختمفة الحجـ تحدث نتيجة اختفاء صبغة الميلانيف مف الجمد او  White maculesظيور بقع بيضاء 

فقداف القدرة عمى تموينو واف صبغة الميلانيف ىي التي تحدد لوف البشرة ودرجة تموينيا فعند الاصابة 
 (1-2شكؿ) ( .2007 ٫  Jamesيتغير لوف الشعر في البقع المصابة تدريجيا حتى يصبح ابيضا )
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 Epidemiology of Vitiligoوبائية مرض البهاق  2-3-1
-1نسبة انتشاره عالميا  اف مدية غير المعدية اذجرض البياؽ عمى انو مف الامراض الصنؼ م       

2‎ % Waf ) ذا المرض إذ ييندي لوحظ ارتفاع نسبة الاصابة بالمجتمع البينما في ( 2013 ٫واخروف
% وقد تكوف زيادة نسبة الاصابة  ليا علاقة في المينة ، اذ اف الاشخاص الذيف 8.8‎بمغت والتي 

ب  والاعماؿ الصباغية Carpetيعيشوف في المناطؽ الصناعية خاصة المعروفة بصناعة السجاد 
Printing اغ الذيف يتعامموف مع الاصبdyes  وغيرىا مف المواد الصناعية الحاوية عمى الفينولات

Phenoles  والكوينوناتquinones  التي تعمؿ عمى ازالة الصبغة مف الجمد كيميائياChemical 
depigmentation  (Kruger , 2007 , Strivastava , Sehgal ٫ 2012. )  بينما في العراؽ في

% 40.9‎( و 1987 ٫ Abdulhusain) %33.5الجمدية كانتنسبة الاصابة في الامراض  1987عاـ 
 ( .2010 ٫واخروف  Khalifa) 2010في عاـ 

% مف مرضى البياؽ لدييـ امراض 25‎–15( في دراستو اف 2003 ) Alkhateebلاحظ        
 مثؿ مرض الغدة الدرقية وداء السكري النوع الاوؿ . Autoimmune diseaseمناعية ذاتية  

 (2014واخروف ،  Ghafourianالايدي )( يوضح مرض البياؽ في 1-2شكؿ )
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 رتبة الثالثة في الامراض الجمدية في بغداد جاء ذلؾ في دراسة اجريت مف قبؿلمالبياؽ ا يتبوأ      

  (Ibrahim , Almandalawi ٫ 2012 اذ اف نسبة الاصابة بالبياؽ كانت )8.3‎ واف ىذا المرض %
ونسبة الاصابة في الذكور والاناث تكوف  racesيصيب الاشخاص البالغيف والاطفاؿ لكؿ الاعراؽ 

لا عف ذلؾ ىذا المرض يصيب كؿ الاعمار وتبدأ فض ( .2003 ٫ Dogra , Handaاربة ) متق
% مف الحالات قبؿ 80‎–70سنة واف  20الاصابة بو في نصؼ الحالات المرضية في عمر اقؿ مف 

 .(2003 ٫ Herauسنة )  30عمر 

اف نسبة الاصابة ( في دراستو حوؿ بعض الامراض الجمدية غير المعدية 2011بيف شعلاف )        
( 20–10تعرضا للاصابة ىي ) % واف اكثر الفئات العمرية3.5‎بمرض البياؽ في محافظة ديالى بمغت 

( سنة 25–10مريضا مصابا بالبياؽ تراوحت اعمارىـ ) 150دراسة اجريت في اليند شكمت في  سنة .
( 2007 ٫واخروف  Gopal) ( سنة 20–11اف اكثر الفئات العمرية تعرضا للاصابة ىي الفئة العمرية )

( في دراستو التي اجريت في المممكة العربية 2011واخروف ,  Al-Mubarakكذلؾ بيف الباحث ) 
واف الفئة اف الحالة النفسية والاجتماعية والاقتصادية مرتبطة بالاصابة بمرض البياؽ إذ السعودية 
 كثر الفئات العمرية تعرضا للاصابة .( ىي ا30–21العمرية )

 Fataniفي المممكة العربية السعودية قاـ بيا الباحث ) المكرمة في دراسة في منطقة مكة         
سنة وبشكؿ عاـ اف ىذا  24.5لاحظ اف معدؿ عمر المصابيف بمرض البياؽ ىو ( 2014واخروف , 

تية , ي يعد مف امراض المناعة الذاالذ Thyroid disordersالمرض مرتبط باضطرابات الغدة الدرقية 
( الى اف اكثر الفئات العمرية تعرضا للاصابة بالبياؽ ىي  2016 )  Hussein , Tariqبينما اشار  

 .% 8.33‎( اذ بمغت 40–31% واقميا الفئة العمرية )36.67‎( سنة اذ كانت نسبة الاصابة 20–10)

سنة  20( وجد اف الفئة العمرية اقؿ مف 2016 )  Al-Qayssiقاـ بيا   2016في دراسة عاـ       
 سنة . 40لفئة العمرية الاكثر مف ىي الاكثر تعرضا للاصابة بمرض البياؽ واقميا اصابة ىي ا
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  Some factors triggering vitiligoبعض العوامل القادحة لمرض البهاق  2–3–2
  Chemicalsالمواد الكيميائية  1–2–3–2

 monobenzeneالحاوية عمى مواد كيمياوية مثؿ  Glovesاف العماؿ الذيف يمبسوف الكفوؼ         
لذلؾ تظير عمى ايدي ىؤلاء العماؿ بقع بيضاء  melanocytesسامة لمخلايا الصباغية  تعتبر مادة

White macules ( بسبب تحطـ الخلايا الصباغيةMosher  1977 ٫واخروف ) 

بعد تعرضيـ لبعض  develope depigmentationظيور ازالة الموف  يحصؿ لبعض الافراد        
والمواد الكيميائية السامة لمخلايا المولدة لصبغة  hydroquinoneالمواد الكيميائية التي ىي مشتقات 

 ليا تأثيرات متباينة عمى الافراد كعوامؿ مزيمة لمصبغة  Melano cytotoxic chemicalsالميلانيف 

Depigmenting factors    تعمؿ المساحيؽ وcosmetics  واصباغ الشعرhair dyes  وبعض المواد
الموجودة في المواد القاتمة  hydroquinoneومشتقات  toothpasteالموجودة في معجوف الاسناف 

 ٫ Hercogova , Lottiالة الصبغة في بعض الافراد ) تعمؿ عمى تحفيز از  germicideلمجراثيـ 
2004. ) 

 Physical injuryالفيزياوي  ضررال 2–2–3–2
قد يكوف ظيور اعراض البياؽ لدى بعض المرضى بعد حصوؿ نوع معيف مف الاضرار         

او  abrasionوالخدش او الكشط  Woundاو الجرح  Cutمثؿ القطع  physical injuriesالفيزياوية 
بياؽ في موقع الضرر يعرؼ اذ اف ظيور اعراض مرض ال Sun exposureبعد التعرض لمشمس 

 Koebnerبظاىرة كوبنرisomorphic response متماثمة او قد يطمؽ عمى الاستجابة الكاستجابة 
phenomenon(KP)  الادنى للاذى بحد العتبةوىذه قد تظيرminimal threshold of injury  لكي
 Minor traumas اشد ة انو اقؿضييطرح تساؤلا عمى فر . وبيذا مما قد (KPتحصؿ ظاىرة كوبنر )

الحاصؿ مف الملابس ممكف اف يكوف قادرا عمى تحفيز حدوث افات مرض  Frictionحتكاؾ مثؿ الا
 ( .2012واخروف ,  Goldsmith )  Vitiligo lesionsالبياؽ 

 Drugs Theropyالمعالجة بالادوية والعقاقير  2-3-2-3
ليشمؿ العقاقير ضد الاحياء المجيرية  علاقة في تحفيز مرض البياؽ العلاج بالعقاقير لو

antimicrobial drugs  والعقاقير الحياتيةbiological drugs ( البيف ابيضاضياتInterleukins )
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بعض الامراض الجمدية  التي تستعمؿ في external drugsكذلؾ العقاقير ذات الاستعماؿ الخارجي 
  ( . 2007واخروف ,  Curzytele)  Alopecia ؿ مرض الحاصة البقعية مث

 -يؤدي الى :اف الادوية والعلاجات ممكف  مف ىذه استخداـ بعضاف        
التي تياجـ  Cytotoxic T-cellsتاثير مباشر مف خلاؿ تنشيط الخلايا التائية السمية  -1

او عف طريؽ الموت الخموي لمخلايا  melanocyte antigensمستضدات الخلايا الصباغية 
 . melanocyte apoptosisالصباغية 

التي  Sympathetic nervesتأثير غير مباشر مف خلاؿ تسببيا تمؼ الاعصاب السمبثاوية  -2
التي  Chemical synapsesتتصؿ بالخلايا الصباغية بوساطة الوصلات العصبية الكيمياوية 

 . melanocyte function disordersتؤدي الى اضطرابات في وظيفة الخلايا الصباغية 

 Other factorsعوامل اخرى  4–2–3–2
 emotionalفي حصوؿ مرض البياؽ منيا الشد النفسي  ميمادورا  تؤديىنالؾ عوامؿ اخرى         
stress  والحمؿPregnancy  والعدوىinfections  ونوع الغذاءdiet  ووجود تاريخ عائمي لممرض

Positive family history  امراض المناعة الذاتيةو autoimmune disease ( Strivastava , 
Sehgal ٫ 2007. )  اف لمتأثيرات النفسيةPsychological effects  الناتجة عف مرض البياؽ ليا

وذلؾ بسبب اف  dark -pigmented skinوطأتيا خاصة لدى الافراد ذوي الجمد الاسود الداكف 
 ( .2010 ٫واخروف  Choi) الفروقات جدا واضحة مابيف الجمد المصاب والجمد الطبيعي 

وتدني الاحتراـ او التقدير  embarrassmentيشعر المصابوف بمرض البياؽ بالقمؽ والاحراج        
عمى الوجو والايدي  Vitiligo lesionخاصة عندما تكوف أفة البياؽ  low self- esteemالذاتي 

اف الى ( 2015واخروف  (Sarhanاشار الباحث  لذلؾ ( .2015 ٫واخروف  Sangmaوالذراع والقدـ ) 
في  Sexual healthوالصحة الجنسية  marital statusمرض البياؽ قد يؤثر عمى الحالة الزوجية 

 . Self-Confidenceوفقداف الثقة بالنفس  Shynessكلا الجنسيف بسبب الخجؿ 
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 النظريات التي تفسر حصول مرض البهاق  3 –3 –2
 -:نذكر الآتي اف توضح حدوث مرض البياؽ منيا تحاوؿ عده ؾ نظريات ىنا
 Genetic theoryالنظرية الوراثية  3-1 – 3 –2

 heritableارتباط مرض البياؽ مع امراض المناعة الذاتية قد يفسر انو ىنالؾ ميلًا وراثياً        
predisposition  ًواساساً جينياgenetic basis  لمرض البياؽ كما ىو الحاؿ في مرض داء السكري

 ( . 2005 ٫واخروف  Huggins ) diabetes mellitus type 1النوع الاوؿ

بعض الدراسات اشارت الى اف سبب ارتباط مرض البياؽ مع امراض المناعة الذاتية ىو اف ىذه        
ومستضد كريات الدـ البيضاء الدراسات سمطت الضوء عمى امكانية وجود علاقة بيف مرض البياؽ 

 ( .2015 ٫واخروف Hassab  ) Human Ieukocyte antigen(HLA) البشري

لذلؾ  Vitiligo pathogenesisلو علاقة بامراضية مرض البياؽ  catalaseاف جيف انزيـ        
طـ الخمية مف لوحظ ىبوط فعالية ىذا الانزيـ في بشرة مرضى البياؽ اذ اف انزيـ الكاتاليز يقوـ بمنع تح

 , Chappell( الشديد السمية الى ماء واوكسجيف  ) H2O2خلاؿ تحطيـ بيروكسيد الييدروجيف )
Halder ٫ 2009. ) 

 Neural theoryالنظرية العصبية  2- 3 –3 –2
تعتمد ىذه النظرية عمى اف ىنالؾ وسائط كيميائية تتبنى عممية تحطيـ الخلايا الصباغية        

melanocytes  او تقوـ بتثبيط انتاجيا لصبغة الميلانيف وىذه الوسائط الكيمياوية تتحرر مف النيايات
وعوامؿ نمو عصبية  abnormal neuropeptideالعصبية عمى شكؿ ببتيدات عصبية غير طبيعية 

nerve growth factors  فضلًا عف ذلؾ فأف مرض البياؽ يقترف ظيوره بالاضطرابات العصبية
neurological disorders  كما ىو الحاؿ في التياب الاغشية الدماغية الفيروسيViral 

encephalitis  والصدمةtrauma  التي تسبب تمؼ الاعصاب المحيطية Peripheral nerve 
damage Nordlund , Hann) ٫ 2000.) 
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 Autoimmune Theoryنظرية المناعة الذاتية  3- 3 –3 –2
التي  disordersىي اضطرابات  Autoimmune diseasesيقصد بأمراض المناعة الذاتية        

بمياجمة انسجة الجسـ نفسو وكأنيا مستضدات  Immune Systemعمى اساسيا يقوـ الجياز المناعي 

Antigens  غازية غريبةForeign invaders  يتبع ذلؾ انتاج اجساـ مضادة ذاتية
autoantibodies  او انتاج خلايا تائية ذاتية نشطةauto reactive T.cells  التي تياجـ انسجة

 ( .2013 ٫واخروف Richالجسـ ) 

 Oxidative stress theory ظرية الاجهاد التأكسدي ن 4 – 3 –3 –2
 Toxicسيكوف ساماً  Free Radicalsالى اف تجمع الجذور الحرة Garbel  (2011)اشار        
  nitric oxide levelsيؤدي الى تحطيميا واف مستويات اوكسيد النتريؾ  ومف ثـالصباغية لمخلايا 

لمخلايا  Auto destructionتزداد في حالة حصوؿ مرض البياؽ وىذا مما يؤدي الى التحطـ الذاتي 
 الاجياد مى مف الشد اويكوف ىؤلاء المرضى خاضعيف لمستويات اع ومف ثـالمولدة لصبغة الميلانيف 

 .Oxidative streesالتأكسدي 

في مرض  reactive oxygen speciesىنالؾ عوامؿ تزيد مف توليد انواع الاوكسجيف الفعاؿ        
وغيرىا لذا في الدراسات السابقة  drugsواستخداـ بعض الادوية  infectionsو  Stressالبياؽ منيا 

ف في البشرة لكف في بعض الدراسات الحديثة الى اف حصوؿ زيادة في تركيز بيروكسيدالييدروجي ااشارو 
 ( .2017 ٫ Zailaieىبوط في تركيز ىذه المادة السامة ) يلاحظوا عكس ذلؾ أ

 Other theoriesنظريات اخرى  5- 3 –3 –2
 Hann  ,Nordlundمف المحتمؿ اف تكوف عوامؿ اخرى تسبب حصوؿ مرض البياؽ بحسب )        

 -( وىي :2000, 

في   rough endoplasmic reticulumة نوظيفة الشبكة الاندوبلازمية الخشو خمؿ في تركيب  -1
 خلايا الصباغية في مرض البياؽ .

  Deficiency in melanocyte growth factorsنقص في عوامؿ نمو الخلايا الصباغية  -2
 Viral originاصابة فايروسية مف نشأة م -3
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  Behl( . )2-2مرض البياؽ كما في الشكؿ )فضلا عف ذلؾ ىنالؾ عوامؿ واسباب اخرى تؤدي الى 
 (2003واخروف , 

 
 ( يمثؿ العوامؿ والاسباب المؤدية الى حدوث مرض البياؽ2-2شكؿ )

 Classification of Vitiligoتصنيف مرض البهاق   4–3–2

 -( الى :1982 ٫ Lerner , Nordlundتـ تصنيؼ مرض البياؽ بحسب ) 

 Localized Vitiligoالبهاق الموضعي  –1
 عضاء المصابة .وىو النوع الذي يكوف عمى بقعة واحدة او اكثر في منطقة واحدة مف الا 

 Generalized Vitiligoالبهاق العام  –2
وىذا النوع مف المرض يمكف مشاىدتو في الوجو والاطراؼ ويكوف توزيع الاصابة متماثلًا في مناطؽ 

 depigmented patchesوتكوف البقع عديمة الصبغة  most commonنموذجية ويكوف اكثر شيوعا 
 . Symmetricallyوموزعة بشكؿ واسع ومتناظرة 
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 Universal Vitiligoالبهاق الشامل –3
% مف البشرة ويسمى المنتشر ولكف البقع تكوف طبيعية 80‎يشمؿ ىذا النوع مف الاصابة اكثر مف       

 Few normal pigmented patchesومصبوغة وقميمة 

 -( فقد صنفا مرض البياؽ الى صنفيف ىما :1988 ٫ Tango , Kogaاما الباحثاف ) 

 Segmental Vitiligoالبهاق القطعي  -1
مباشرة بعد ظيور الاعراض  dermatomal distributionيمتاز بتوزيع جمدي ىذا النوع 

 .ف حدوثو نادرا و ويك  Stable courseوتطوره عادة يعكس فترة مستقرة 
 Non segmental Vitiligo البهاق غير القطعي -2

يكوف ىذا النوع اكثر شيوعاً وىذا يتطور بسرعة طيمة حياة المريض ويكوف مرتبطاً بأمراض 
المناعة الذاتية منيا اضطرابات الغدة الدرقية وداء السكري النوع الاوؿ وفقر الدـ الخبيث 

Pernicious anemia  ٫2010 Picardo , Taieb)٫ Goldsmith  2012 ٫واخروف . ) 

 Diagnosis of Vitiligoتشخيص مرض البهاق  2-3-5

واخروف ,  Taieb   ,Picardo  ,2010  ,Goldsmith بحسب ) تـ تشخيص مرض البياؽ       
 -: يأتي( وكما 2012

 Clinical appearanceالمظاىر السرسرية   -1
 hypopigmentalالمناطؽ ذات الصبغة القميمة  Wood s Lampالفحص بوساطة مصباح  -2

areas  عندما تفحص بيذا المصباح عادة تظير لونا عاجياivory color 
   Histopatholigal studyالدراسة النسيجية  -3

مرض البياؽ عادة توضح  lesionالجمدية التي يتـ الحصوؿ عمييا مف آفات  biopsyالخزع      
 lateفات بيضاء حميبية متأخرة ( آ ) او غياب تاـ early lesionsغياب جزئي )آفات مبكرة( 

milky white lesions . لصبغة الميلانيف والخلايا المولدة ليذه الصبغة مف طبقة البشرة 
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 الاستجابة المناعية الخمطية ومرض البهاق  6–3–2
 Humoral immune response and Vitiligo 

تجاه الخلايا المولدة لصبغة الميلانيف  Antibodiesيرتفع مستوى الاجساـ المضادة       
Melanocyte antibodies  في مصوؿ مرضى البياؽ مقارنة مع مصوؿ الاصحاء ظاىرياً لوحظ ذلؾ

 ( .2014 ٫واخروف  Ingordo ٫ 2005 ٫واخروف  Farrokhiمف خلاؿ دراسات قاـ بيا الباحثوف ) 

ىذه الزيادة في مستوى الاجساـ المضادة تتناسب طردياً مع شدة مرض البياؽ وفقداف التصبيغ       
Depigmentation  . منيا بسبب خمؿ تنظيمي عدة ويعود مصدر ىذه الاجساـ المضادة الى آليات

dysregulation  في وظائؼ الجياز المناعي عمى مستوى الخلايا المناعية البائية او التائيةB– or T 
cell lymphocytes  وىذا يكوف بفقداف حالة التحمؿlacks of tolerance  لمستضدات الخلايا المولدة

  cell antibodiesيور اجساـ مضادة تجاه ىذه الخلايا الصبغيةظصبغة الميلانيف وما يتبع ذلؾ مف ل
Anti–pigment  . 

 reactions melanocyteمحطمة قد تكوف المستضدات المتحررة مف الخلايا الصباغية ال        
شكمت  ( .2005 ٫واخروف  Kroll)  Cellular immune disrupted تفاعلات  مناعية خموية اسببي

 والاصناؼ الثانوية التابعة لو  IgGالاجساـ المضادة لمخلايا الصباغية النسبة الكبيرة لمصنؼ 
 (IgG1 ٫( IgG3  IgG2  Xie )  1991 ٫واخروف ) . 

مبرمجة لتعطي جسما مضادا واحدا متخصصا بحسب نوع  B-cellsاف كؿ خمية بائية         
فانيا تعطي عددا كبيرا مف  البائية المستضد المياجـؾ عندما تمتقي الخمية الممفاوية المستضد المياجـ لذل

التي  وكؿ خمية بلازمية ىي بالاساس مصنع لانتاج الاجساـ المضادة Plasma cellsالبلازمية  خلاياال
تصب في مجرى الدـ والسوائؿ الجسمية وعممية ارتباط الضد والمستضد مشابية لعميمتي القفؿ والمفتاح 

Lock and Key  كمما كانت الالفةaffinity  كانت عممية تدمير المستضد اكثر بيف الضد والمستضد
يعتمد عمى وجود الخلايا يعتمد او لا  Naïve – B- cellsافضؿ كما اف تنشيط الخلايا البائية الساذجة 

الى خلايا وتتحوؿ عند دخوؿ المستضد تقوـ بنشاطيا انيا خلايا خاممة  اي T-cells الممفاوية التائية 
 B.cells ( Kelly  ,2007 . )بائية 
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 ابة المناعية الخموية ومرض البهاقالاستج 7–3–2
 Cellular immune response and Vitiligo  

حوؿ منطقة الآفة  macrophagesلاحظ بعض الباحثيف في دراستيـ وجود الخلايا البمعمية        
لمرضى البياؽ وىذا التواجد قد يتضمف قياـ الخلايا البمعمية بإزالة  Perilesional skinالجمدية  

  Vanden) Cytotoxic T–cellsالخلايا الصباغية التي تحفزت بالقتؿ مف قبؿ الخلايا التائية السمية 
( لاحظ اف الاختلاؼ في كثافة اعداد خلايا لانكرىانز   2005واخروف ) Kroll( بينما  2002 ٫واخروف 

Langerhans cells  في منطقة الجمد التي فقدت الصبغة لو علاقة بنوع البياؽ والعينة المأخوذة مف
تقؼ وراءه عممية مناعية المنطقة الجمدية المصابة واف ىذا العدد الكبير لخلايا لانكرىانز قد 

Immunological process  التي ادت الى تدمير الخلايا الصباغية ، فضلًا عف ذلؾ لوحظ اف زيادة
بشكؿ ممحوظ في مرضى البياؽ يشير  Natural Killer Cells( NK )اعداد الخلايا القاتمة الطبيعية 

وىذا يدعـ  stable diseaseلممرض  الى زيادة حدة المرض وانتشاره ولا يشير الى الحالة المستقرة
 ٫واخروف  Ongenaeالبياؽ )  ىنظرية اف ىذه الخلايا ليا دور في تحطيـ الخلايا الصباغية في مرض

2003. ) 
ىدفيا الذي يشمؿ المستضد  Cytotoxic T– cells(CD8+)تياجـ الخلايا التائية السمية        

وذلؾ مف  Tyrosinaseمثؿ  Melanocyte specific antigenالخاص بالخلايا المولدة لمصبغة 
 ( . 2014 ٫واخروف  Linخلاؿ زيادة اعدادىا في مرضى البياؽ ) 

ليا  T.cells( مف اف الخلايا التائية 2009واخروف ) Vanden Boornaمما يعزز ذلؾ ما جاء بدراسة 
وىذا يعطي دليلًا قوياً مف اف الخلايا التائية السمية يعود ليا  القدرة عمى قتؿ وتحطيـ الخلايا الصباغية

 Kimp( )3-2)شكؿ حظ في مرضى البياؽ الذي يم depigmentationالسبب في ازالة الصبغة 
 .(  2001واخروف ، 
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 ( 2001واخروف ،  Kimp) الخمطية في مرض البياؽالاليات المحتممة في المناعة الخموية (3-2شكؿ )

 : بعض العوامل المناعية 2-3-8
 : Cytokinesالحركيات الخموية  1–8–3–2

بروتينية تعمؿ كأداة اتصاؿ بيف خلايا الجياز المناعي وخلايا الجسـ الأخرى وفي  جزيئات ىي       
 ( .2014 ٫ Swaminathanالوقت نفسو تعمؿ كوسيمة اتصاؿ بيف خلايا الجياز المناعي نفسو ) 

تفرز الحركيات الخموية مف الخلايا المناعية وغير المناعية استجابة لمعديد مف العوامؿ مثؿ       
 ( .2013 ٫واخروف  Didier , Gela–Simeonالالتياب والعوامؿ المسرطنة وغير ذلؾ ) 

وضعية الحركيات الخموية دوراً كبيراً في تنظيـ الاستجابة المناعية سواء اكانت الالتيابات م تؤدي        
locally inflammation جيازية  اـsystemic  ويكوف عمميا عمى الخمية نفسيا التي تقوـ بأفرازىا

او قد تعمؿ بعيداً  Paracrine actionاو تعمؿ عمى الخلايا المجاورة وتسمى   Autocrineوتسمى 
حركي خموي ( لذلؾ يرتبط عمؿ كؿ 2007 ٫ Jayapal  ) Endocrine عف الخمية المنتجة ليا وتسمى

ذ تؤثر إ Specific cell surface receptorبمستقبؿ خاص عمى سطح الخمية التي يعمؿ عمييا 
حصوؿ الارتباط عمى وظيفة ىذه  المنقولة بعد Intracellular signalingالاشارات الداخؿ خموية 
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 proteinعرفت الحركيات الخموية في الأصؿ عمى انيا بروتينات مناعية منظمة كما, الخلايا 
Immune regulatory   2007, Desai). ) 

اف ليا دوراً في  تبيف إذف وظائفو عمى الحركيات الخموية يعتمد الجياز المناعي في كثير م        
وبعضيا ضد امراض المناعة  antimicrobial immune defenseالدفاع المناعي ضد المايكروبات 

لدفاعات المضيؼ ضد  ميماوىي تعد وسيطاً  immune deficiencyالذاتية او تقص المناعة 
 ( .2010 ٫وأخروف  Ben–Menachem–Zidenالالتيابات الحادة والمزمنة ) 

 synergismمضافة التآزر لبعض بشكؿ معقد فقد تكوف ابعضيا  معتتفاعؿ الحركيات الخموية         
مسؤولة عف تحريض او تحفيز حركي خموي واحد مف قبؿ اخر  او قد تكوف  Antagonism او التضاد 

متعددة الاستجابة مما يشير قدرتيا عمى معالجة اىداؼ متعددة لذا  Pleiotropy والحركيات الخموية ىي
واخروف ,  Schmitz( )4 - 2فالحركيات الخموية تؤثر عمى فسمجة الاعضاء عبر الشبكات شكؿ )

2011. ) 

بيف انواع الخلايا  الخمويةحركات الخموية تسمط الضوء عمى الاتصالات ( شبكة ال4 -2شكؿ )  
 . (2011واخروف ,  Schmitzالمختمفة في الجياز المناعي )

كريات الدـ البيضاء  وىذه تقوـ بافرازىا Interleukins يتصنؼ الحركيات الخموية الى البيف ابيضاض  
leukocytes  وحركيات لمفاويةLymphokine الخلايا الممفاوية  بافرازىاقوـ تlymphocytes 
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وحركيات كيميائية  Monocyteالخلايا الوحيدة  تقوـ بافرازىا  Monokine وحركيات خموية
Chemokine  ( وىذا التصنيؼ يعتمد عمى أساس وظائفيا ومصدر أنتاجيا الخمويJain ٫ 2012. ) 

 IL–10 ٫ IL–8 ٫ IL–6البياؽ مثؿ  ىيزداد مستوى افراز بعض البيف الابيضاضي في مرض       
 ذلؾ الى أف ليذه الحركيات الخموية دوراً كبيراً في أمراضية مرض البياؽ وغيرىا مما يدؿ

Pathogenesis of Vitiligo   (Galadari ,2005 , ) 
 IL–4 ٫ IL–3 ٫ IL–2 ٫ IL–1توجد عدة انترليوكينات  واعطيت ارقاـ متسمسمة مثؿ         

.......الخ وتقوـ بأنتاجيا خلايا مناعية عديدة منيا الخلايا البمعمية أو الممتيمة والخلايا الممفاوية 
 Leukocytes وتتشكؿ في خلايا الدـ البيضاء أذ انيا وجدت اوؿ مرة في ىذه الخلايا

Menachem –Ziden)  2010 ٫وأخروف. ) 

  Interleukin (IL-6البين ابيضاضي السادس ) -اولا :
والخلايا الوحيدة  Fibroblastمة الميفية مف خلايا مختمفة مثؿ خلايا الارو  ينتح ىذا الانترليوكيف        
والخلايا  Mast cellsوالخلايا الصارية )البدينة(  phagocytesوالخلايا البمعمية  monocytesالنوى 

 الانترليوكينات الموالية للالتيابات الابيضاضي مف  ففضلًا عف ذلؾ ىذا البي T.cellsالتائية الممفاوية 
proinflammatory    الخلايا الطلائية  كذلؾ تنتجوendothelial cells  والخلايا السحائية

meningeal cells في الدماغ وخلايا البمعـ الكبيرmacrophages (Swaminanthan ٫ 2014. ) 
يعمؿ كمولد  يفي وقت مبكر خلاؿ حدوث الالتياب وىو المسؤوؿ عف الحمى أ IL–6يظير        
مثؿ  acute –phase proteinsيادة انتاج بروتينات الطور الحاد ويعمؿ عمى ز  Pyrogenicحموي 

مف الخلايا الكبدية  Fibrinogenوبروتيف الميفيف  C–reactive protein Cانتاج البروتيف الفعاؿ  
Hepatocytes انو يتواسط العمميات الالتيابية المزمنة واضطرابات المناعة الذاتية  كماAutoimmune 

disorders الدرقية وكذلؾ يؤثر  مثؿ داء السكري النوع الاوؿ والتياب الغدةIL–6  عمى الخلايا البائية
B–cells   فعالية الخلايا التائية السمية و ونشاطcytotoxic T-cells   (Barnes  2011 ٫وأخروف). 
( مما يسبب في ظيور مجموعة كبيرة مف TNF- αمع عامؿ التنخر الورمي ) IL-6يقترف عمؿ        

مرتبطة مع الالتياب ودفاعات المضيؼ فضلًا عف ذلؾ لو دور في نضج الالتأثيرات الخموية والخمطية 
   differentiation of T-lymphocytesوتمايز الخلايا التائية  Granulocytesوانتاج الخلايا الحبيبية 

 (Crokher  2012 ٫وأخروف . ) 
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( تكوف واسعة الانتشار في الجسـ اذ تكوف موجودة IL-6R) 6-اف مستقبلات البيف الابيضاضي        
والخلايا البمعمية الكبيرة والخلايا النخاعينية  Hemopoetic precursorsعمى البوادئ المكونة لمدـ  

Myeloid cells  والخلايا الكبديةhepatocytes  والخلايا البلازمية plasma cells  (Thandavan 
 ( . 2015 ٫وأخروف 
( الى B-cellsىو تحفيز التمايز النيائي لمخلايا الممفاوية البائية ) IL-6ة لؿاف الوظيفة الرئيس        

كذلؾ يشارؾ ىذا الانترليوكيف مع    antibodiesالخلايا البلازمية والتي تنتج الاجساـ المضادة 
أخروف و  Causative agents  (Uglesticالسايتوكينات الاخرى في القضاء عمى المسببات المرضية 

٫ 2015. ) 

 Interleukin (IL- 10البين ابيضاضي العاشر ) -ثانيا :
الخلايا المسؤولة عف انتاجو و  Anti–inflammatory cytokineىو حركي خموي مضاد للالتياب       

( والخلايا التائية Th2الخلايا الممفاوية التائية المساعدة النوع الثاني ) وكذلؾ monocytesاولًا ىي 
 Mast cells   (Saidفضلًا عف ذلؾ الخلايا الصارية أو البدينة  regulatory T–cellsالمنظمة 
وقوياً في تثبيط العديد مف الحركيات الخموية الموالية  ميماً دوراً  IL–10 يؤدي .( 2010 ٫وأخروف 
 . chemoattractantوالجاذبات الكيمياوية  Pro inflammatoryللالتياب 

( Th2عمى أنو حركي خموي لمخلايا الممفاوية التائية المساعدة النمط الثاني ) IL–10يصنؼ           
وكما ىو  inflammatory responseفقد اتضح أنو يثبط مجموعة واسعة مف الاستجابات  الألتيابية 

وأخروف  Villalataمعروؼ فأنو يعُد عاملًا ميماً في الحفاظ عمى توازف الأستجابات المناعية الشاممة ) 
بيراً مف الخلايا ( في دراستو الى أف عدداً ك2010 ٫وأخروف  Sabatos–paytonاشار )  . (2011 ٫

 acquired immunityاو المناعة المكتسبة  innate immunity في كؿ مف المناعة المتأصمة الفطرية
والخلايا الصارية  dendritic cellsبما في ذلؾ الخلايا التشجرية  IL–10يمكف اف تعبر عف انتاج 

و  Th17و  Th2و  Th1و CD8 cellsا والخلايا القاتمة الطبيعية وخلايا العدلة والخلايا البائية وخلاي
CD4 cells . 

وتحفيز المناعة الخمطية   Cellular immunityعمى تثبيط المناعة الخموية  IL–10يعمؿ       
humoral immunity  وكذلؾ يثبط تخميؽ العديد مف الحركيات الخموية مثؿTNF– α  وIL–2 و 

INF-β Kour)  2009 ٫وأخروف . ) 
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 IFNانترفيرون كاما  -ثالثا :
( او عامؿ تنشيط الممتيمات الكبيرة Type II Interferoneيعرؼ بانترفيروف النوع الثاني )        

Macrophage – activity factor(MAF)  والكاما انترفيروف يدعـ الجياز المناعي لغرض انجاز ,
 ( .2008واخروف ,  Stalenhoef التحمؿ الخموي لمخلايا المستيدفة )

 Natural killer cells بشكؿ رئيسي مف الخلايا القاتمة الطبيعية  -ɣIFNينتج انترفيروف كاما        
(NK)  كوسيط خموي في المناعة المتأصمةInnate immunity  اما في المناعة المكتسبةAdaptive  

immunity  ينتج ىذا الحركي الخموي مف الخلايا التائيةT-cells   كاستجابة لمتعرؼ عمى المستضد
antigen recognition   ويزداد افرازه بوساطةIL-18 , IL-12  فضلا عف ذلؾ الخلايا البائيةB-

cells  والخلايا المقدمة لممستضدantigen – presenting cells  ايضا تساىـ في انتاجIFN- ɣ 

 (Ronnblom  ,2016. ) 

لممناعة الفطرية والمناعة المكتسبة ضد الالتيابات  الاساسيةالحركيات الخموية احد IFN- ɣ يعد        
 IFN- ɣالفايروسية والبكتيرية والطفيمية كما يعد المنشط الاىـ لمخمية البمعمية ويرتبط تعبير 

مع عدد كبير مف الالتيابات الذاتية وامراض المناعة الذاتية , وتتضح اىميتو و دوره الكبير في الجياز  
في الغالب مف IFN- ɣ , ينتج  Replicationالمناعي مف خلاؿ قدرتو عمى منع تضاعؼ الفايروس 

ناعية المتأصمة بوصفو جزء مف الاستجابة الم Natural killer cells(NK)الخلايا الطبيعة القاتمة 
( والخلايا التائية الممفاوية السامة TH1وكذلؾ مف الخلايا الممفاوية التائية المساعدة النوع الاوؿ )

Cytotoxic T- lymphocytes   (Wilson , Schoendorn  ,2007. ) 

. ( 2004واخروف ,  Schroder)  دورا منظما في تفاعلات الجياز المناعي IFN- ɣ  تؤدي      
وكذلؾ يشترؾ في  host defensesلحركي الخموي في دفاعات المضيؼ اىذا  اسيـفضلا عف ذلؾ 

مف خلاؿ تحفيز انتاج اجساـ مضادة ذاتية  Autoimmune diseaseامراض المناعة الذاتية 
Autoantibodies  الموت المبرمج عممية وتنشيط الخلايا التائية السمية وكذلؾ تحفيزapopptosis 

الحركي الخموي ليذا  increased expressionاف زيادة التعبير و   target cellsلمخلايا اليدؼ 
IFN- ɣ  في تحفيز ازالة الصبغة في مرض البياؽ  ميمادورا  يؤدييجعموVitiligo induced 

depigmentation (Yang  , 2015واخروف. ) 
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  Immunoglobulin (Ig)الكموبيولينات المناعية 2–8–3–2
 وتنتج مف قبؿ الخلايا الممفاوية البائية glycoproteinsىي عبارة عف جزيئات بروتينية سكرية        

B–lymphocytes   Borghesi) ٫ Milcarck ٫ 2006 ).   يستخدـ الجياز المناعي ىذه الاضداد
Antibodies  في التعرؼ عمى الاجساـ الغريبة او المستضداتAntigens  الداخمة الى الجسـ مف

وغيرىا وبالتالي تعمؿ عمى أبطاؿ تأثيرىا وىذه الاضداد في حالة  toxinsجراثيـ واحياء دقيقة وذيفاناتيا 
وتوجد ىذه الاجساـ  Plasma cellsالاستجابة المناعية لممستضد مسؤولة عف أنتاجيا خلايا البلازما 

في التعرؼ عمى  Specificityليا خصوصية والسوائؿ النسيجية و  Serumالمضادة في مصؿ الدـ 
وعند ارتباط الجسـ المضاد بالمستضد الخاص بو يسبب عممية  target antigenالمستضد اليدؼ 

 antigen-antibodyالمستضد  –لمعقد الضد precipitationاو الترسيب  agglutinationالتلازف 
complex  بمعمة مف وظائؼ ىذه الاجساـ المضادة اتماـ عممية الوphagocytosis  وكذلؾ تحفيز

                        Complementالمتمـ لمنظومة التقميدي المسمؾ الاستجابة المناعية الأخرى مثؿ

 (Broghesi,Milcarek ,2006.)  

والذي  Soluble formيمكف اف تتوافر الاجساـ المضادة بشكميف فيزيائييف: شكؿ قابؿ لمذوباف      
 Membrane-bound formالغشاء ب مرتبطيفرز مف قبؿ الخلايا في الدـ والسوائؿ الجسمية, وشكؿ 

-Bويشار الييا بإسـ مستقبلات الخلايا البائية  B-cellsالتي يتـ تركيبيا عمى سطح الخلايا البائية 
cells receptors يؿ تفعيؿ ىذه الخلايا و تتواجد ىذه المستقبلات فقط عمى سطح الخلايا البائية ويس

 Memoryوتمايزىا اما الى خلايا تنتج الاجساـ المضادة وتعرؼ الخلايا البلازمية, او الى خلايا الذاكرة 
cells  التي تستطيع اف تبقى فعالة في الجسـ وتتذكر المستضد نفسو عند دخولو مرة اخرى والاستجابة

 (.Broghesi,Milcarek ,2006 إليو بشكؿ اسرع في المستقبؿ )

لكؿ منيما وزف جزيئي  Light chainيتركب الجسـ المضاد مف سمسمتيف خفيفتيف متماثمتيف         
بواسطة اواصر  Heavy chain دالتوف ترتبط مع سمسمتيف ثقيمتيف متماثمتيف   52.000يقدر حوالي

رمز ليا بالرمز ي Variable regionكؿ سمسمة تتكوف مف منطقتيف منطقة متغيرة  كبريتيدية مزدوجة,
VR  مف طرؼ النياية الامينية ويتغير فييا تعاقب الاحماض الامينية مف جزيئة الى اخرى. ومنطقة ثابتة

Constant region يرمز ليا بالرمزCR  مف طرؼ النياية الكاربوكسيمية ويكوف فييا تعاقب الاحماض
 Fragmentيفة جية ارتباط الضد بالمستضدالامينية ثابتاً. يمثؿ الجزء المتغير لمسمسمتيف الثقيمة والخف
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antigen binding (Fab) بينما يكوف الجزء الثابت لمسمسمة الثقيمة مسؤولًا عف الفعاليات البايولوجية ,
 )منطقة ارتباط الجسـ المضاد بالخلايا المناعية( Fcالمؤثرة التي يقوـ بيا الجسـ المضاد وتعرؼ بمنطقة 

 ( Burmester  , Pezzutto ,2003 . )( 5-2كما في الشكؿ) 

 

         

 

 

 

 

 

 

 

 

( تـ تشخيصيا  IgD ٫ IgE ٫ IgA ٫ IgG ٫ IgMتوجد خمسة اصناؼ مف الكوبيولينات المناعية ىي ) 
  antigenic andفي مصؿ الانساف عمى أساس اختلافاتيا التركيبية والبايولوجية والمستضدية 

biological ,structure  Rich)  2013 ٫وأخروف . ) 
  IgMبيولين المناعي الكمو   –1 

 Primary immune responseالصنؼ الأساس في الاستجابة المناعة الأولية  IgMيعد اؿ          
 Casclahoمقارنة بالاصناؼ الاخرى ) مف حيث حجـ الجزيئة ضد الاصابة بالمرض وىو اكبر صنؼ 

٫ Platt ٫ 2015 ). 

 ( .Burmester  ,Pezzutto  ,2003( تركيب الجسم المضاد وطريقة ارتباطه بالمستضدات الغريبة ) 5-2شكل )
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وتفاعلات  Complement Fixationدوراً كبيراً في عممية التلازف وتثبيت المتمـ   IgM يؤدي        
ويتكوف ىذا الصنؼ مف  لفايروساتالاضداد الاخرى وكذلؾ في الدفاع عف الجسـ ضد البكتريا وا

 ويعد μونوع السمسمة الثقيمة لو ىي ميو  Pentamerالغموبيولينات المناعية مف خمس وحدات ثانوية 
موبيولينات المناعية في مصؿ كمف مجموع ال 10%تبمغ نسبتو حوالي إذ اكبر الاجساـ المضادة حجماً 

 (.Benjamini   ,2000دالتوف ) 900.000الانساف الطبيعي, وزنو الجزيئي يبمغ حوالي 

تمثؿ ىذه الاجساـ المضادة المرتبة الثالثة مف حيث وجودىا في الدـ ويتـ انتاجيا مف قبؿ الخلايا       
مف الاجساـ المضادة  يعدلذلؾ  Resting B-cellsالبلازمية الناتجة مف تنشيط الخلايا البائية الساكنة 

ة الاولية. يعدّ ىذا النوع اوؿ الاجساـ المضادة التي ينتجيا الجنيف وىي ة في الاستجابة المناعيالرئيس
غير قادرة عمى العبور خلاؿ المشيمة بوصفيا كبيرة الحجـ وعدـ وجود مستقبلات ليا عمى سطح خلايا 

فأف وجودىا يدؿ عمى اصابة الجنيف ويعدّ كفوءاً في تلازنو مع الاحياء المجيرية كما  ومف ثـالمشيمة 
بشكؿ اخر  IgMيوجد يدفة معززاً بذلؾ عممية البمعمة. عمى سطح الخلايا المست C3b ؿ عمى ترسيبيعم

 (.Hyde ,2000عمى سطح الخلايا البائية ويعمؿ كمستقبلات ليذه الخلايا ) monomerاحادي 

 Fetus  or Newbornعبور المشيمة وأف وجوده في الطفؿ حديث الولادة  IgMلايستطيع اؿ         
فضلًا عف ذلؾ لو القدرة عمى  intrauterine infectionيعطي دليلًا عمى اف ىنالؾ اصابة داخؿ الرحـ 

 ( . 2013 ٫وأخروف  Richتنشيط المسار التقميدي لممتمـ ) 

  IgGالكوبيولين المناعي  –2
ونوع  monomereيتكوف ىذا الصنؼ مف الغموبيولينات المناعية مف وحدة بنائية واحدة      

السمسمة الثقيمة لو ىي كاما إذ يعدّ اكثر الانواع كمية في مصؿ الانساف الطبيعي إذ يمثؿ ما يقارب 
 Glycoprotein% مف مجموع الاجساـ المضادة في الدـ. وىو عبارة عف بروتيف سكري 85-80

 (.Cruse, ,Lewis2000دالتوف ) 150.000وزنو الجزيئي يبمغ حوالي 
لو  Secondary immune responseىو السائد في الاستجابة المناعية الثانوية  IgGيعد اؿ        

( وىي تختمؼ مستضدياً  IgG4 , IgG3 , IgG2 , IgG1ىي )  subclassesأصناؼ ثانوية 
، لو دور فعاؿ في  disulphide bondsبأختلاؼ السلاسؿ الثقيمة وعدد مواقع الأواصر ثنائية الكبريت 

ضد البكتريا والفايروسات وىو الوحيد دوف الاصناؼ الأخرى يعبر المشيمة الدفاع عف المضيؼ 
placenta  ولو ومنحيـ مقاومة ضد الاحياء الدقيقة لذلؾ يكوف تركيزه عاؿٍ في مصوؿ حديثي الولادة
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لتعزيز عممية البمعمة بواسطة المستقبلات  opsonisationدور كبير في عممية الطياية او الاستساغة 
ينتج ىذا ( .  2013 ٫وأخروف  Brooks)phagocytesعمى سطح الخمية البمعمية  الموجودة

اوؿ الاجساـ  يعدالغموبيوليف بشكؿ اساس مف قبؿ الخلايا البلازمية الناتجة مف تنشيط الخلايا البائية ولا 
 IgGالمضادة وصولًا الى منطقة الاصابة, كما يؤدي دوراً ميماً في الاستجابة المناعية الثانوية. إذ يؤدي 

دوراً اساساً في حماية الجسـ لقيامو بعدة وظائؼ منيا الارتباط بالذيفانات ومعادلتيا وابطاؿ مفعوليا 
Neutralization of toxinsالفايروس ومنعيا مف الالتصاؽ  , والارتباط بالبكتريا اوAttachment 

 C5aو  C3aوالدخوؿ الى خلايا الجسـ , وتنشيط المسار التقميدي لممتمـ وتوليد عوامؿ الجذب الكيميائية 
التي تعزز عممية البمعمة, وزيادة قدرة الخلايا عمى القياـ بعممية الاستساغة, ومساعدة الخلايا القاتمة 

-Antibodyالخلايا المصابة, وآلية حؿ الخلايا المعتمد عمى وجود الاضداد ( عمى قتؿ NKالطبيعية )
dependent cell cytolytic   مف خلاؿ الارتباط بالمستقبلات الخاصة بو الموجودة عمى سطوح ىذه

 (.Korppi   ,2003يرتفع تدريجياً بزيادة العمر ) IgG(. كما اف مستوى Hyde ,2000الخلايا )

 Complement proteinالمتمم  بروتينات 3 –8–3–2
أذ أف لو دوراً في الدفاع عف  Innate Immunityيعد نظاـ المتمـ جزء مف المناعة المتأصمة          

المضيؼ ضد الغزو الجرثومي فضلًا عف ذلؾ دوره في ازالة حطاـ الخلايا المتضررة وتخميص الحسـ 
 ( . 2016 ٫ Kemper ٫ Hess ٫ 2008 ٫وأخروف  Grosمنيا ) 

نظاـ المتمـ دوراً كبيراً في إتماـ فعالية الجياز المناعي والسيطرة عمى التفاعلات الالتيابية  يؤدي       
 .(  2015 ٫ Liszewski ٫ Atkinsonوتنظيـ الاستجابة المناعية ) 

ؾ في العمميات اف نظاـ المتمـ ىو عبارة عف مجموعة مف البروتينات في الدـ اذ انيا تشتر        
 ( . 2006 ٫وأخروف  Crookة ) بوساطة محفزات مختمف activationالالتيابية بعد تنشيطيا 

لتصنيع بروتينات المتمـ فضلًا عف ذلؾ فاف الخلايا الوحيدة  يعد الكبد المصدر الرئيس       
monocyte  والخلايا الظياريةepithelial cells  ًفي انتاج ىذه  اسيمتوالخلايا البمعمية ايضا
 ( . 2018 ٫ Barnumالبروتينات ) 

تعزز الانشطة البايولوجية الناتجة عف تنشيط المسارات التي بموجبيا تزاؿ المسببات المرضية ، اذ       
كما انو يتكوف  ( . 2015 ٫ Sunshine ٫ Coicoبشكؿ مباشر )  pathogenتياجـ العامؿ الممرض 
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ذه غير نشطة انزيمياً وليذا النظاـ تأثيرات مباشرة عمى الخلايا مف بروتيناً وتكوف ى 30مف اكثر مف 
 membrane damage   (De Angelisوتحطيـ الاغشية  opsonisationخلاؿ عمميتي الطياية 

 ( . 2015 ٫وأخروف 

( مف اكثر مكونات المتمـ اىمية اذ يعد جزء المتمـ  C4 , C3يعُد مكونا المتمـ الثالث والرابع )      
(C3 اكثر بروتينات المتمـ تركيزاً في مصؿ الدـ اذ يشكؿ )70‎. مف نسبة بروتينات المتمـ الأخرى % 
أف حصوؿ نقص في تكوف ىذا الجزء مف المتمـ سيحصؿ تكرر في حدوث الاصابات الجرثومية و 

Bacterial infections وكذلؾ الالتيابا ( ت الحادةNosal  2015 ٫وأخروف. )  اما بروتيف المتمـ
في تفعيؿ منظومة المتمـ وأف  Classical pathwayفيعتبر جزءاً مف المسمؾ التقميدي  C4الرابع 

 autoimmuneحصوؿ نقص في ىذا البروتيف يصاحبو عدد مف الاضطرابات المناعية الذاتية 
disorders  (Islam  2006 ٫وأخروف. ) 

  C  C– reactive protein (CRP) –بروتين التفاعمي   4 –7–3–2

وىو مف البروتينات  acute phase proteinالفعاؿ مف أىـ بروتينات الطور الحاد  Cيعد البروتيف     
 ( .2014 ٫ Fakanya Tothill٫) hepatocytes lالمناعية التي تنتجو الخلايا الكبدية 

تعرض الى أصابة  مصؿ يشير الى أف المريض قد الاف وجود تركيز عاؿً ليذا البروتيف في        
 complement activationفي تنشيط المتمـ  ميمادوراً  CRPاؿ  يؤدي acute infection٫ حادة 

أو الاستساغة ومف ثـ عممية البمعمة  عبر المسار التقميدي فضلًا عف ذلؾ لو دور في عممية الطياية
  .( (Patel , Ingle ,2011 سببات المرضية والخلايا التالفة التي تقوـ بيا الخلايا الالتيامية بالتياـ الم

بؿ ىنالؾ  CRP( الى انو ليس فقط خلايا الكبد ىي مف تنتج اؿ 2015وأخروف ) Kimاشار        
, واف مف اىـ يا الوحيدة والخلايا الممفاوية والخلا adipocytesخلايا أخرى تنتجو مثؿ الخلايا الشحمية 

كدلالة  IL-6الابيضاضي السادس  فالبيالحركيات الخموية المسؤولة عف انتاج بروتيف سي الفعاؿ ىو 
لمعديد مف الامراض  Systemic inflammatory responseعمى استجابة التيابية جيازية 

(Komiya  2011 ٫وأخروف. ) 

جيازي حساس ومفيد في متابعة المرض والاستجابة  markerمعمـ  اعدالفعاؿ  Cاف بروتيف       
يستخدـ في تشخيص مرض معيف لذلؾ لابد مف اجراء فحوصات اخرى ومقارنتيا بالحالة  لمعلاج وىو لا
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في تسعينات القرف  اما اىميتو فقد برزت ( .2003 ٫ Hirschfield ٫ Pepys)  السريرية لممريض
دخؿ كفحص مساعد الماضي بعد تطور التقنيات المختبرية وظيور طرائؽ مناعية عالية الحساسية لذلؾ ا

خروف  Fordالوعائية والامراض المعدية وغيرىا )  مراض عدة ميمة كامراض القمبفي تشخيص ا  ٫وا 
2003. ) 
في  ميماوترتفع مستوياتو استجابة لمحالة الالتيابية لذا فيو يؤدي دوراً  في الدـ CRPيتواجد اؿ      

 اسيـفضلا عف ذلؾ  ( .2009وأخروف ،  Kennellyالمناعة المتأصمة كجياز دفاعي ضد الاصابة ) 
تحت مختمؼ الظروؼ في دفاعات المضيؼ عند الاصابة بمرض معيف اذ اف لو دوراً  الفعاؿ Cبروتيف

لمخمية الغازية  Lysisوالتحمؿ  Phagocytosisوالبمعمة  Opsonizationالطياية في بدء عمميات 
 لو ىو التخمص مف الحطاـ الخموي في مواقع الالتياب اعؿ الالتيابي ولعؿ الدور الرئيسكاستجابة لمتف

  (Pepys ٫ Hirschfield ٫ 2003. ) 
 

يعػػػػذ مػػػػف اىػػػػـ بروتينػػػػات الطػػػػور الحػػػػاد  C( اف البػػػػروتيف التفػػػػاعمي 2010وأخػػػػروف ) Kruseبػػػػيف       
فػي مثػؿ الاشػخاص  1930سػنة  Francisو  Tillettوالعوامؿ الالتيابية . وتـ اكتشافو مف قبؿ العػالميف 

بيػذا الاسػـ  Cسبب تسمية البروتيف التفػاعمي  دويعو  Streptococcus pneumoniaالمصابيف ببكتريا 
 ( .2000 ٫وأخروف  Culleyذه البكتريا ) لي polysaccharideالى ارتباط بمتعدد السكريد 

 ( 6-2شكل ) 
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 . ( Saunders, 2003 )( مواقع ارتباط الفوسفوكوليف المعتمدة عمى الكالسيوـ  2 - 6الشكؿ ) 

 



 30 ل  ـمـعـق الـرائـواد وطــالم: لثاـثــصل الــفـال

  Materials and Methodsالمواد وطرائق العمل    3
  Instruments and Materialsالأجهزة والمواد .  3.3

  Instrumentsالأجهزة المستخدمة .  3.3.3

 (3-3المبينة في الجدول ) استعمل في هذه الدراسة كل من الاجهزه

 ( قائمة بالاجهزة المستخدمة3-3جدول )

 الشركة المصنعة المنشأ الاجيزة

 Hettich المانيا Centrifugeجياز الطرد المركزي   

 Biotec امريكا ELISA systemنظام الاليزا 

 Human المانيا ELISA washerجياز الغسل  

 Human المانيا ELISA readerجياز القراءة    

 Beco تركيا Deep freeze- 20 cمجمدة   

 Olympus اليابان compound Microscopeمجير ضوئي مركب    

 Khan shaker ايطاليا Shakerىزاز   

 Memmert المانيا incubatorالحاضنة

 Casio اليابان Timer مؤقت 
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 Equipmentالادوات المستعممة  3.3.3
 ( 2 – 3استعممت الادوات التالية في الدراسة كما في الجدول )                    

 يبين الأدوات المستخدمة في الدراسة( 2-3جدول )
 المنشأ الشركة المصنعة الادوات

5ml  محاقن نبيذة بحجم Disposable Syringes Changzhon China 

 Cover Slides Apel China اغطية شرائح

 Test Tube Labcco Germany اختبار انابيب

 Eppendorf Tubes Grenier Germany انابيب دقيقة

 Tourniquet Medicdlect Syria تورنكا

 Rack Tube Bioneer Korea حامل انابيب

 Pipette Tips Sterillin U.S.A رؤوس ماصات

 Slides Citoclase China شرائح زجاجية

 Lens Boehring Germany عدسة مكبرة

 Stick Meheco China عيدان الخمط

 Cotton Gelson France قطن طبي

 Micropipette Biokit Finland ماصات دقيقة
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  Laboratory kitالمختبرية   العدد 3-3-3 

 المختبرية بالعددقائمة  ( 3-3جدول )

 الشركة المصنعة المنشأ العدة المختبرية
C3 Kit single Radial Immunodiffusion plate ايطاليا Bussero (Milan( 
C4 Kit single Radial Immunodiffusion plate ايطاليا Bussero (Milan( 
IgG Kit single Radial Immunodiffusion plate ايطاليا Bussero (Milan( 
IgM) Kit single Radial Immunodiffusion plate ايطاليا Bussero (Milan( 

IL-10 ELISA Kit الصين Korain Biotech 
IL-6 ELISA Kit الصين Korain Biotech 
INF- ELISA Kit الصين Korain Biotech 

C-Reactive protein Test Kit By Latex Agglatinution المانيا Spinreact 
 

 طرائق العمل   3.3
 : Collection of Samplesجمع العينات   3.3.3
( 50, اذ تم جمع )  2020شباط الى نياية  2019 ايمول اجريت ىذه الدراسة لمفترة من بداية         

بعد التشخيص من قبل الطبيب الاخصائي في العيادة الاستشارية  مصابين بالبياقعينة دم من مرضى 
(ضمن 23اث )( وعدد الان27كان عدد الذكور ) إذفي مستشفى بعقوبة التعميمي في محافظة ديالى . 

( عينة دم من اشخاص اصحاء ظاىريا من كلا 40( سنة ، وكما تم جمع )63-8بين ) مدى عمري  ما
( , ضمن مدى عمري 20( وعدد الاناث )20الجنسين واستخدمت كمجموعة سيطرة , وكان عدد الذكور )

وارفقت   واستمارة استبياني ىو حاد . تم مممن اي مرض مزمن ا يعانوا( سنة، ولم 59-9ما بين )
مل(  5استمارة الاستبيان في الملاحق . تم جمع العينات عن طريق سحب الدم الوريدي , اذ تم سحب )

وتم وضع الدم المسحوب في انابيب اختبار نبيذه من الدم عن طريق استخدام محاقن طبية بلاستيكية 
, ثم فصمت الامصال بوساطة جياز الطرد  ( دقيقة في درجة حرارة الغرفة لمتخثر30وتركيا لمدة )
( 250دورة / دقيقة ( و تم تقسيم المصل الى كميات متساوية ) 3000( دقائق وبمعدل )5المركزي لمدة )

( لحين الاستخدام , - C20  (  وتخزينيا في درجة حرارة )Eppendroffمايكرولتر في انابيب صغيرة )
 ظ مرة واحدة لتجنب تكرار الذوبان والتجمد لمنموذج .وقد تم استخدام كل قسم من المصل المحفو 
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   Laboratory Methodsالطرق المختبرية      3-3
 Serum Level of Cytokines INF- ɣو  IL-10 , IL-6قياس مستوى  3-3-3

( تم تحديدىا كمياً باستخدام اختبار  IL-10 , IL-6ان مستويات مصل البين الابيضاضي )         
( شخص سميم 40و)بالبياق ( شخص مريض 50( ل)Sandwich ELISA test)الاليزا  شطيرة 

( ومبادئ الاختبار المبينة في (Korainة شركعة في يمات الواردة في عدة الفحص المصنوحسب التعم
 -(: 1-3الشكل)

 
 (Talaro,  2005شطيرة الاليزا ) ( مبدأ اختبار1-3شكل )                  

 : Test principleمبدأ عمل الاختبار   3-3-3
 immuno assayيستخدم ىذا الاختبار في كمية من الانزيمات الجاىزة وحسب تقنية              

 INF-ɣ او 10او لمبين الابيضاضي  6المتخصصة  لمبين الابيضاضي  حيث ان الاجسام المضادة
في ىذه  samples, والعينات   standardsتكون  مبطنة  لحفر المعايرة الدقيقة , وقد وضعت ال 

حدث ارتباط باستيلاك الاجسام المضادة , بعدىا يتم ي( IL-10,IL-6 ,ɣ- INF) كل منالحفر وبوجود 
اذ يعمل عمى ربط الاجسام المضادة المتخصصة   biotinازالة المواد غير المرتبطة , باضافة مادة ال 

(, IL-10,IL-6ɣ-INF عند اضافتيا لمحفر , بعد عممية الغسل , يتم اضافة )avidin   الذي يعمل
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عممية الغسل لازالة اي مواد  ثم تم اجراء( الى الحفر ومن HRP( واضافة انزيم ) HRPعمى ربط انزيم )
( وتضاف المادة الاساس  avidin – enzyme reagentبطة واي اعاقة قد تعيق الكواشف )غير مرت

Substrate Tetramethyl Benzinide (TMB)  الى الحفر وبعد اضافة ىذه المحاليل  تبدأ النسب
( المرتبط في اول خطوة ثم يتوقف التغيير -IL-10,IL-6 ,ɣ INFالمونية بالتغيير وحسب كمية  )

فيتحول المون الازرق الى ( Sulfuric acid)حامض الكبريتيك الموني باضافة المادة الموقفة لمتفاعل 
وتقرأ النتيجة بجياز قارئ الاليزا عمى طول  Optical density( D . O)وتقاس الكثافة المونية ر الاصف

 ( . Talaro  ،2005نانوميتر  ) 450موجي  

 : Kit, componentsمحتويات العدة  3 – 3 – 3 – 3
   Micro Elisa Plateالصفيحة الخاصة بقارئ الاليزا -3
 Reference Standardالمعيار المرجعي  -3
 Concentrated Biotinylated Detection Abالمركز  الجسم المضادكاشف  -3
 Concentrated HRP Conjugateمحمول الاقتران المركز  -4
 Reference Standard & Sample Diluentالمعيار المرجعي المخفف  -5
 Biotinylated Detection Ab Diluentالاجسام المضادة مخفف كاشف  -6
   HRP Conjugate Diluentمخفف الاقتران  -7
 Concentrated Wash Buffer الغسل المركزمحمول   -8
 Substrate Reagentمحمول مادة الأساس  -9

 Stop Solutionالتوقف محمول   -31
   Plate Sealersسداد الصفيحة  -33

 IL – 6 , IL – 10 , INF– ɣتحضير محاليل  3-3-3-3
دقيقة وقد تم تحضير  30تم وضع كل المحاليل بدرجة حرارة الغرفة قبل الاستعمال بمقدار        

المحاليل مباشرة اثناء استعمال كل فحص بحسب تعميمات الشركة المصنعة مع مراعاة تجنب حدوث 
رغوة واستخدام الخمط والحركة المستمرة الى ان يتم اذابة البمورات غير الذائبة وتحضر سمسمة من 

( 320ياس الخزين )التخافيف باستعمال الماء المقطر  يعمل منو تخفيفاً لمحصول عمى المحمول الق
 نانوكرام / لتر
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باستعمال الماء المقطر يعمل منو ( نانوكرام / لتر 640الذي تركيزه ) standardي القياس -1
 نانوكرام / لتر  (320تخفيفا لمحصول عمى المحمول القياسي الخزين )

( وذلك عن طريق استخدام  S1 , S2 , S3 , S4 , S5تم تحضير المحاليل القياسية )  -2
 .لمحمول الخزين القياسي Serially dilutingالتخفيف المتسمسل 

Standard Stock Solutio(320)  معstandard diluent ي يتولد لدينا التراكيز الآتية لك
(20  =S1 ٫ 40 = S2 ٫ 80 = S3 ٫ 160 = S4 ٫ 320 = S5  نانوكرام / لتر ىذا في

 S4و  S3 =200و  S2 = 100و  S1=  50تكون )  IL – 10اما في حالة  IL – 6حالة 
و  S2 = 30و  S1 = 15فيكون )  INF– ɤ( بيكرغرام / مل اما  S5 = 800و  400 =

S3 = 60  وS4 = 120  وS5 = 240 ل( نانوكرام / م 
 : Wash bufferدارئ الغسل  -3

ما لكي ينتج لدينا  480( الى ماء المقطر X 25مل من دارئ الغسل ) تركيزه  20تم تخفيف 
 ( .X 1مل بتركيز )  500

 بمطف الى ان يتم ذوبانيا بشكل كامل . مزجتاذا تولدت بمورات في التركيز 

 : ɣ-Assay Procedure IL – 6 , IL – 10 , INFطريقة العمل  3 – 3 – 3 – 3
بعد تحضير جميع المحاليل تترك في درجة حرارة الغرفة لكي يتم انجاز طريقة العمل في ىذه  -1

 الدرجة الحرارية 
 ( الى الحفر القياسية  S5 , S4 , S3, S2, S1, S0مايكروليتر من القياسي )  50تم اضافة  -2
اصة بحسب مايكروليتر والاضداد الخ 10مايكروليتر من النماذج ومن ثم اضيفت  40تم اضافة  -3

 ( IL –6 , IL – 10 , INF– ɤنوع الحركي الخموي         ) 
  Conjugate (( Streptaviden – HRP مايكروليتر من المقترن 50تم اضافة  -4
 دقيقة 60مْ ولمدة  37تم المزج جيداً وتم تغطية الطبق ومن ثم حضنو بدرجة حرارة  -5
 سل مرات بدارئ الغ 5تم ازالة الغطاء ومن ثم غسل الطبق  -6
 ترك الطبق ليجف -7
( لكل حفرة ومن ثم substrate solution )A الركيزهايكروليتر من محمول م 50تم اضافة  -8

 ( ايضا لكل حفرة Bمايكروليتر من محمول التركيزه ) 50إضافة 
 مْ وفي مكان مظمم 37ق وبدرجة حرارة ئدقا 10طبق بغطاء جديد وحضن لمدة تم تغطية ال -9

يتحول المون  حامض الكبريتيكstop solutionمن محمول التوقف  مايكروليتر 50تم اضافة  -10
 الازرق الى المون الاصفر مباشرة 



 36 ل  ـمـعـق الـرائـواد وطــالم: لثاـثــصل الــفـال

دقائق من اضافة  10لكل حفرة خلال  O. D )  )optical densityتم قراءة الكثافة البصرية  -11
 نانوميتر 450محمول التوقف وعمى طول موجي 

 من المنحنيات الاتية ,IL-10, IL-6 IFN-ɣتم ايجاد تراكيز  -12

 

 ( .IL-6( المنحني القياسي لمبين الابيضاضي السادس )2-3شكل )            
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 ( .IL-10) العاشر( المنحني القياسي لمبين الابيضاضي 3-3شكل )

 

 (IFN) لانترفيرون كاما( المنحني القياسي 4-3شكل )
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 C-reactive protein التفاعميC فحص بروتين  3.3.3
 : Principleمبدأ العمل   3.3.3.3

 CRP( بين   immunological reactionويستند ىذا الاختبار عمى التفاعل المناعي )      
البشري المرتبط بجزيئات اللاتكس , التفاعل   CRPالبشري والاجسام المضادة المقابمة لمضاد 

 .   لشريحةعمى ا ومرئي لجزيئات اللاتكسالموجب يشير الى حدوث  تلازن واضح 

 : Procedureالعمل    طريقة3.3.3.3
( مايكرولتر من مصل المريض عمى احد جوانب الشريحة ثم اضيف الييا 40وضعت ) -1

 .لكاشف اللاتكس ومزجت جيداً  CRP latexقطرة من 
وضعت قطرة واحدة من مصمي السيطرة الموجب والسالب عمى الجانب الاخر من  -2

 لكاشف اللاتكس و مزجت جيدا .  CRP latexالشريحة و اضيف الييا قطرة من 
 لمدة دقيقتين . shakerتم وضع الشريحة عمى جياز  -3
ء ثم فحصت الشريحة تحت المجير عند ظيور التلازن تكون النتيجة موجبة  اما عند بقا -4

 المحمول متجانس فتكون النتيجو سالبة .
 
  ( عن   C3 ,C4( وبروتينات المتمم ) IgG ,IgMقياس الكموبيولينات المناعية ) 3.3.3

 :لانتشار المناعي الشعاعي المفرد طريق اختبار ا         

 : Principle: مبدأ العمل 3.3.3.3
(  وقياس مستوى  IgG ,IgMالمناعية ) استخدم ىذا الاختبار لقياس مستوى الكموبيولينات     

(.و التي تعتمد مبدئيا عمى تحديد  1965واخرون ، Mancini  ) C3 ,C4 المتمم بروتينات
كمية المستضد عن طريق قياس اقطار الدوائر المترسبة والمحيطة بعينات المستضد التي تميز 

(  ( Agarose gelالاكاروز الحدود بين المستضد و الاجسام المضادة معمقة في وسط ىلام 
  .الحاوي عمى الاضداد النوعية 

 : Procedureطريقة العمل   3.3.3.3
 دقيقة (. 15تم استخراج  العينات وتركيا  في درجة حرارة الغرفة لمده ) -3
تم ازالة غطاء الصفيحة ووضعيا عمى مسند ثابت وتركيا في درجة حرارة الغرفة لبضع  -3

 الماء المكثف في الحفر ان يتبخر . دقائق قميمة لمسماح لقطرات
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( مايكروليتر في العينات الى الحفر وباحجام متساوية وتم تركيا حتى 5تم اضافة ) -3
 تمتصيا الحفر دون تحريك .

( ول IgG( ساعة ل )72وتركيا لمدة ) Moist chamberتم تغطية الصفيحة ونقميا الى  -4
(C3 (C4( ( ساعة ل )96,  و لمدةIgM) 

تم قياس اقطار الترسيب بوساطة عدسة مكبرة وقد قورنت تمك النتائج مع جداول قياسية  -5
و تراكيز   IgG , IgMلمشركة المجيزة لاستخراج تراكيز الكموبيولينات المناعية  ))

 ( . C3, C4بروتينات المتمم      ) 
 

 Statistical analysisالتحميل الاحصائي  3-3-3-3
اجرى التحميل الاحصائي باستخدام برنامج الحزمة الاحصائية لمعموم الاجتماعية                    

(statistical package for social sciences ذي الاصدار رقم )فيما يتعمق بالمتغيرات  22
اختبار  ذات الصيغة الوصفية فقد تم وصفيا بصيغة العدد والنسبة المئوية وتمت المقارنة باستخدام

مربع كاي اما بالنسبة لممتغيرات ذات الصيغة العددية فقد تم وصفيا باستخدام المعدل والانحراف 
بين مجموعتين او اختبار   t-testالمعياري لممعدل وتمت المقارنة بين المجاميع باستخدام اختبار 

ANOVA باط لايجاد مقياس اثناء المقارنة بين اكثر من مجموعتين ، استخدم اختبار معامل الارت
 ( . Levesque ،2007 )العلاقة المحتممة بين متغيرين 
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 النتائج والمناقشة –4 
 البيانات 4-1
 توزيع مجموعتي الدراسة بحسب النسب المئوية لمجنس  4-1-1

وبنسبة  72مريضا مصابا بالبياق وكان  عدد الذكور  09فردا منيم  09شممت الدراسة الحالية        
(05)‎%‎  (54وبنسبة ) 72وعدد الإناث‎%‎  عدد  ،فردا  59اما مجموعة الاصحاء )السيطرة( كان عددىم

 ( 1-5جدول )كما في  الكل منيم ‎%‎(09وبنسبة ) 79وعدد الإناث  79الذكور 

 ( توزيع مجموعتي الدراسة بحسب النسبة المئوية لمجنس .1-4جدول )

 المجاميع

 الجنس

 الاصحاءمجموعة  مجموعة المرضى

 % العدد % العدد

 09 79 05 72 الذكور

 09 20 54 72 الاناث

 100 59 100 09 المجموع

P – Value = 0 . 706 
 N. S غير معنوي = 

مصابا وبنسبة  72أظيرت نتائج الدراسة الحالية ان عدد الذكور المصابين بمرض البياق كان         
(05)‎%‎ ( 54(  وبنسبة إصابة )72أما عدد الإناث المصابات بمغ)‎%‎  قد تبين ان نسبة الإصابة و

 P-Valueةة الإصابة ليس معنويا اذ ان قيمىي اعمى من نسبة الإصابة بالإناث وىذا الفرق بنسببالذكور 
P=0.706  (1-5جدول )كما في . 

( الذي أشار  الى ان عدد الذكور 7992واخرون ) Shah الدراسة الحالية مع نتائج توافقت نتائج        
 .المصابين بمرض البياق اكثر مما ىو في الإناث 
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( في دراستو وبين ان مرضى البياق في 7992واخرون )  Parasadلذلك أشار الباحث اليندي        
 يعانين من مشاكل اجتماعية . unmarried womenاليند وخاصة النساء غير المتزوجات 

عمى مرضى  7914يعزز نتائج الدراسة الحالية ما جاء في دراسة اجريت في مدينة بعقوبة في عام مما 
يراجعون العيادة الاستشارية في مستشفى بعقوبة التعميمي وكانوا يعانون من مختمف الأمراض الجمدية 

لإصابة ومن ضمنيا مرض البياق جاء في تمك الدراسة ان نسبة الإصابة بالذكور اعمى من نسبة ا
واخرون  Fatani( بينما لم تتوافق نتائج الدراسة الحالية مع نتائج دراسة Al-Qaissi  ،7914 بالإناث )

 ( التي بينت ان نسبة الإصابة بمرض البياق في الإناث اعمى من نسبة الإصابة بالذكور .7915)

شممت تمك الدراسة Saleh (7910 )و  Mraisl دراسة من قبل الباحثين اجريت في محافظة ميسان     
اعمى كانت مرضى من كلا الجنسين مصابين بمرض البياق وقد اشار الى ان نسبة الإصابة في الذكور 

مما ىي في الإناث وىذا قد يفسر من ان الذكور ىم الاكثر تعرضا ومجابية لكسب العيش في المجتمع 
 الإسراع من خلالناحية الصحية من الذكور من ال عنايةالعراقي من الإناث وكذلك نجد ان الإناث اكثر 
خوفا من ان تؤثر ىذه الآفات   Vitiligo Skin lesionsفي معالجة ىذه الآفات الجمدية لمرض البياق 

     بشكل أو بأخر عمى الحالة النفسية وعمى فرص الزواج أو خشية تصدع العلاقة الزوجية .

 والاصحاءعلاقة متوسط عمر المصابين بمرض البهاق  2 – 1 – 4
سنة  74.079( متوسط اعمار المصابين بمرض البياق اذ بمغ متوسط العمر 7–5يوضح جدول )      

واقل  42سنة اما اعمى عمر في الذكور المصابين ىو  12سنة واقل عمر ىو  42فأن اعمى عمر ىو 
 00نما في الاناث المصابات فان اعمى عمر ىو بي 74.000سنة فكان متوسط العمر  11عمر ىو 

 سنة . 72.252سنة وبمغ متوسط العمر  2سنة واقل عمر 

 Fataniتوافق متوسط عمر المرضى المصابين بالبياق في الدراسة الحالية مع نتائج دراسة الباحث      
 75.0ابين بالبياق في المممكة العربية السعودية اذ بمغ متوسط العمر لممرضى المص( 7915واخرون )

سنة بينما في الدراسة التي اجريت في مستشفى جامعة الزقازيق في جميورية مصر  العربية من قبل 
 سنة .  29.50بمغ متوسط العمر  إذ( 7915واخرون ،  Attwa)الباحث 



  ـنــتـائــج والـمـــنـــاقــــشــةال: ـرابـــع صل الــفـال

 

42 
 

% منيم تقع أعمارىم 29‎–29ىذا يشير الى ان العمر الشائع في الاصابة بمرض البياق ىو ان       
في اليند اذ كان متوسط العمر  اجريت  التي سنة وىذا يختمف مع ما جاء في دراسة 29قبل عمر 
 .( 7990واخرون ،  Dogra)سنة  00لممرضى 

،  Tariq)سنة  72.00كان متوسط العمر لممرضى المصابين بالبياق ىو  7914في بغداد عام      
Hussein  ،7914 ).  في دراسة كل من  27.5الى  70.00بينما تراوح متوسط العمر من

(Shanker  و  7917واخرونReghu  ،James  ،7911 )  اما في دراسةGopal  واخرون
سنة ويبدو ان  72قد انخفض متوسط العمر عن باقي الدراسات في مناطق اخرى اذ بمغ ( 7992)

  ختمف باختلاف المناطق الجغرافيةيمتوسط العمر في حالة الاصابة بمرض البياق قد 

 ( متوسط اعمار المصابين بمرض البهاق والاصحاء 2-4جدول ) 

 مجموعة الاصحاء مجموعة المرضى
 المتوسط اقل عمر اعمى عمر عدد الذكور المتوسط اقل عمر اعمى عمر عدد الذكور

27 63 11 26.555 22 62 8 26.922 

 المتوسط اقل عمر اعمى عمر عدد الذكور المتوسط اقل عمر اعمى عمر عدد الاناث

23 55 8 27.347 22 59 9 27.352 

 المتوسط اقل عمر اعمى عمر عدد الذكور المتوسط اقل عمر اعمى عمر العدد الكمي

52 63 8 26.922 42 62 8 27.125 

 

 الفئات العمرية والنسب المئوية لمجموعة مرضى البهاق 3 - 1 – 4
( الفئات العمرية لمجموعة المرضى ونسب الإصابة لكل فئة عمرية اذ ان 2-5يوضح جدول )       

سنة فما فوق اذ  01سنة والفئة العمرية  19اقل عدد من المصابين بالبياق في الفئة العمرية الأقل من 
العمرية من عمى التوالي بينما اكثر عدد من المصابين كان ضمن الفئة  ‎%‎4  ،‎%‎8كانت نسبة الاصابة 

، وكان ىنالك فرقا معنويا بين ىذه الفئات العمرية اذ كانت قيمة  ‎%‎46سنة وكانت النسبة  19-79
P=0.046 P-value ( 2-5جدول ). 
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 ( توزيع الإصابة بمرض البهاق بحسب الفئات العمرية والجنس3-4جدول )

 الفئات العمرية بالسنين
 عدد ونسب الاصابة بحسب الجنس

 الاناث الذكور
 النسبة المئوية المجموع

 % العدد % العدد
 5 7 2.2 7 - - سنة 19اقل من
19 - 79 10 00.0 2 25.2 72 54 
71 - 29 5 15.2 2 12.9 2 15 
21 - 59 7 2.5 5 12.5 4 17 
51 - 09 5 15.2 5 12.5 2 14 

 2 5 2.2 7 2.5 7 فما فوق – 01
 199 09 199 72 199 72 المجموع الكمي

P-Value=0.046* 
    *= فرق احصائي معنوي        

من خلال دراستيم Saleh (7910 )و  Mraislتوافقت نتائج الدراسة الحالية مع نتائج دراسة        
التي اجريت عمى مجموعة من المرضى العراقيين المصابين بمرض البياق في مدينة السماوة والتي 

بينما نتائج دراسة  ‎%‎31.66سنة بمغت نسبة الاصابة فييا  79اشاروا فييا ان الفئة العمرية الاقل من 
Al-Qaissi (7914 )في مدينة بعقوبة من ان الفئة  في محافظة ديالى لمراجعي العيادة الاستشارية

 .% 07.74‎سنة كانت نسبة الاصابة  10-7العمرية المحصورة بين 

من ان Hasin (7912 )و  Rahmanجاء في دراسة ما مما يعزز نتائج الدراسة الحالية أيضا      
من في الاعمار الاقل  ‎%‎(29-29سنة و) 79% في الاعمار الاقل من 09‎بمغت  التي نسبة الاصابة

 سنة . 29

نسبة  كانت( 7915واخرون ) Fataniاجريت في منطقة مكة المكرمة من قبل التي وفي دراسة      
% اما فيما يخص ظيور آفات مرض البياق في 01.2‎سنة بمغت  79الاصابة في الاعمار الاقل من 

المرض عمى الاغمب  افات من ان( 7910واخرون ) Shahالاعمار المبكرة فقد جاء ذلك في دراسة 
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ظير في الاعمار المبكرة ولكلا الجنسين وان ثمث الى نصف حالات الاصابة بمرض البياق منتشرة بين ت
Kumaran (7917 )و  Kanwarلذلك اشار الباحثان ( Silrerberg  ،7910)الفئات العمرية الشابة 

ذلك ان تكون المعالجة مبكرة آفات البياق تظير بنسبة اكبر في اعمار الشباب مما يستوجب  انالى 
ان يؤثر عمييم ظيور ىذه من وضرورية جداً ليؤلاء المرضى تحاشيا  adequate treatment وكافية

الجمدية سمبا من الناحية النفسية والاجتماعية لمدة زمنية قد تطول فضلا عن ذلك ان ىذا التأثير الافات 
 النفسي قد يطال الابوين .

كانت نسبة الإصابة Hussein (7914 )و  Tariqاجريت في بغداد من قبل ىنالك دراسة          
سنة كانت اقل بقميل من نسبة الاصابة ليذه الفئة العمرية في الدراسة الحالية  79-11بالفئة العمرية من 

% وان سبب ذلك قد يكون ىؤلاء المصابين لدييم تاريخ عائمي لممرض خاصة من 24.42‎اذ بمغت 
 geneticوىذا ما يفسر من ان مرض البياق لو علاقة بعوامل وراثية   first degreeالدرجة الاولى 

factors  بين ىؤلاء الشبابyounger population (Zayed  ، 7915واخرون ).  ومما يعزز ذلك ما
ان الاصابة بمرض البياق من  الى نتائج دراستيم اشارت( فقد 7992، )واخرون  Lotti جاء في دراسة

 اي ان الاصابة تتركز في الاعمار الشابة .الاعمار الكبيرة والاطفال الرضع النادر ان تحصل في 

 التاريخ العائمي لممرض موجبيو 4-1-4
بمرض البياق ممن كان لدييم الى عدد ونسبة المصابين  (1-5وشكل ) (5–5يشير الجدول )      
% ، توافقت ىذه النتائج مع نتائج 27‎وبنسبة  14التاريخ العائمي لممرض اذ بمغ عدد المرضى  موجبيو

مع نتائج % وكذلك اتفقت نتائج الدراسة الحالية 20‎اذ كانت النسبة ( 7911واخرون ،  Sonja)الباحث 
لممرض التاريخ العائمي  الى ان نسبة موجبيو ااشار  والمذان( Passeron  ،Ortonne  ،7990كل من )

التاريخ العائمي بمغت  ان النسبة الموجبيوHussein (7914 )و  Tariq% بينما لاحظ 29‎–79بين 
22.2‎. % 

% جاء ذلك 72.7‎ان نسبة التاريخ العائمي لممرض  بمغت الى ( 7912واخرون ) FARAGبين      
 Kadryاما نتائج . مريضا بالبياق  20في جميورية مصر العربية عمى  المنوفيةفي دراسة في جامعة 

 Mraisl)من لم تتوافق نتائج الدراسة الحالية مع نتائج كل  بينما % .70‎كانت النسبة ( 7910واخرون )
 ،Saleh  ،7910 )47.0ائمي لممرض في محافظة ميسان اذ بمغت نسبة موجبية التاريخ الع‎ ونتائج %
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Ustun ( ، 7915واخرون ) 79في تركيا اذ كانت النسبة‎ % في دراسة عمى مرضى البياق جاء ذلك
 . Dلمتحري عن مستوى فيتامين 

فضلا عن ذلك اختمفت نتائج ىذه الدراسة ايضا مع نتائج الباحثين التي بمغت نسبة موجبية التاريخ       
 . ( Nunes  ،Esser  ،7911)مجتمعاتيم في %  19‎العائمي لممرض 

التي ممكن ان  genetic factorsالتاريخ العائمي لممرض قد يكون عوامل وراثية  ان سبب موجبيو      
او التي تسكن في  التي تربطيم صمة قرابةتنتقل ىذه العوامل الوراثية بين افراد العوائل خاصة العوائل 

 Mraisl) اكثر خاصة بين الاقارب فرص الزواج  حصول ما قد يحصل زيادة فيمنطقة واحدة م
 .(  7910واخرون ،  Salehو

ان وجود التاريخ العائمي لممرض يعني ان ىؤلاء المرضى لدييم ( 7915واخرون ) Aliبين         
 monozygousوان وجود مرض البياق في التوائم   للإصابة بيذا المرض او ميلا وراثيا ااستعداد
twins ث و وحدHLA–DR4  المرتبط بالبياق في الامريكان السود يدعم ىذه النظرية(Handa  ،

Dogra  ،7992 ) اماCasp ( 7997واخرون ) فقد بين ان الطفرات المرتبطةlinked mutation  في
قد يسيم بنقص فعالية ىذا الانزيم كميا  Catalaseال او بالقرب من الجين الخاص بانزيم 

quantitative deficiency of catalase activity   التراكم في يتسبب  من ثم في طبقة البشرة
 Cantenومن ناحية اخرى اشار الباحث  ,الذي يسبب موت الخمية المتزايد لبيروكسيد الييدروجين 

بين مرض البياق وتعدد  genetic associationالى ان ىنالك ارتباطا وراثيا ( 7990واخرون )
 . Polymorphism in genesالاشكال في الجينات 
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 البهاق ىمرض مع( علاقة التاريخ العائمي 4–4جدول )

 النسبة المئوية العدد العلاقة
 27 14 توجد

 42 25 لا توجد
 199 09 المجموع

 

 

 مرضى البهاق مععلاقة التاريخ العائمي  (1-4شكل )
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 علاقة بعض امراض المناعة الذاتية مع مرض البهاق 5–1–4

تية مثل اضطرابات الغدة ( علاقة مرض البياق ببعض امراض المناعة الذا0–5يوضح الجدول )     
 مرض السكري النوع الأول .الدرقية و 

نتائج الدراسة الحالية نسبة ارتباط مرض السكري النوع الاول واضطرابات الغدة الدرقية بينت           
% نسبة 7‎% نسبة مرض السكري النوع الأول و 5‎% اذ ان 4‎كانت  النسبة البياق مع مرض 

ليس لدييم امراض مناعة ذاتية  وىذه النتائج  ى% من المرض05‎اضطرابات الغدة الدرقية اما نسبة 
التي تضمنت نسبة اضطرابات الغدة الدرقية في Azim (7914 )و Saleemمع نتائج الباحث  تتوافق

% وان ىذا الارتباط بين أمراض المناعة 7‎% اما السكري النوع الاول كانت النسبة 2‎مرض البياق كانت 
وان مرض البياق شأنو شأن Rashtak ،Pittelkow  (7992 ، )الذاتية ومرض البياق جاء في دراسة 

 Organ–Specific genesامراض المناعة الذاتية الاخرى اذ انو يتضمن الجينات الخاصة بالعضو 
 immune response (Spritz  ،7992 )وكذلك الجينات الخاصة بالاستجابة المناعية 

اضطرابات الغدة  معالى ان مرض البياق يرتبط ارتباطا معنويا James (7911 )و  Reghuاشار   
 الدرقية ومرض السكري النوع الاول .

من ان مرض الغدة ( 7990واخرون ، ) Lacovelliالحالية مع نتائج  الدراسةبينما لم تتفق نتائج         
 Gholamhossienو  Sedighe% في مرض البياق اما الباحث 29‎الدرقية المناعي الذاتي يشكل 

% من مرض البياق يعانون من 10.2‎ي ايران  اشار الى ان ففي دراستو التي اجريت ( 7992)
 . hypothyroidismاضطراب الغدة الدرقية 

ان نسبة مرض الغدة الدرقية الى ( 7915واخرون ، ) Fataniوفي المممكة العربية السعودية بين       
‎لاان المرضى المصابين بالبياق % 0.4والسكري نوع اول كانت % 17.0 في مرض البياق كانت

 (Al-Issaذات علاقة باضطرابات الغدة الدرقية جاء ذلك في دراسة  higher  riskيشكمون خطرا عاليا 
 البياق . ىحول وظيفة الغدة الدرقية في مرض( 7910واخرون ، 
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 ( علاقة بعض أمراض المناعة الذاتية المرافقة لمرض البهاق5–4جدول )

 النسبة المئوية عدد المرضى نوع المرض ت
 5 7 مرض سكري النوع الاول 1
 7 1 اضطرابات الغدة الدرقية 7
 05 52 لا يوجد مرض مناعي ذاتي 2

 199 09 المجموع
 

 جسم المريض  عمى الافاتانتشار نوع البهاق بحسب  6–1–4

 الانتشارتوزيع مرض البياق بحسب انتشار الاصابة اذ تم تقسيم ( 7-5وشكل )( 4–5بين جدول )      
% 25‎وكانت نسبتو  localizedعي  % والموض04‎ وتوكانت نسب Generalizedالى عام 

  Salehو  Mraisl)وتتفق نتائج الدراسة الحالية مع نتائج % 19كانت نسبتو   universalوالشامل
عدة  ذلكفضلا عن  ي اعمى نسبة من الأنواع الأخرى .ىالذي وجد ان نسبة البياق العام ( 7910،

واخرون ،  Ingordu)دراسات اشارت الى ان البياق النوع العام ىو اعمى نسبة من الانواع الاخرى 
7992  ،Farag  ، 7912، واخرون. ) 

 Generalizedان نسبة الافات من النوع العام Elethawi (7911 )و  Sharquieاشار       
lesions  40.0بمغت نسبة‎عي  % اما الموضlocalized  29.50كانت‎%,  اماTariq  وHussien 

% 44.42‎البياق ان نسبة البياق العام كانت  ىجاء في دراستيم عمى مجموعة من مرض( 7914)
ان نسبة آفات ( 7910واخرون ) Kadryمن جانب اخر بين و % . 2.2‎% والشامل 29‎عي والموض
 كانت ىي السائدة مقارنة بالانواع الأخرى .العام البياق 

البياق العام اكثر نسبة من الانواع الاخرى  ما جاء في دراسات سابقة تدعم كونومما يعزز ذلك      
(Shanker  ، 7917واخرون  ،Reghu  ،James  ،7911 ). 

حالية اذ كانت نسبة اما في دراسات اخرى كانت نتائجيا غير متوافقة نسبيا مع نتائج الدراسة ال     
فضلا عن ذلك ما جاء  ( .7914واخرون ،  Halilovic)% 07.27‎عي % والموض52.47‎البياق العام 

 % .72.27‎% والعام 44‎عي كانت لموضان نسبة البياق ا( 7919واخرون )  Aliفي دراسة 
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حظيا من نوع البياق العام وىذه نم الآفاتان مرض البياق من النوع الشامل ىو ناتج عن انتشار      
في الاشخاص المصابين من ذوي الاعمار الكبيرة وعمى الرغم من ذلك ممكن ملاحظتيا في الاطفال 
 ذوي الاعمار الصغيرة وان البياق الشامل يعني فقدان الصبغة من المساحة السطحية لمجسم نسبتيا ما

 graduallyل ىو ناتج عن الانتشار التدريجي % وبشكل عام ان البياق من النوع الشام09‎–49بين 
واخرون ،  Nicolaidou)لمبياق من النوع العام ليعمل الى ازالة الصبغة من الجمد وبشكل كامل تقريبا 

7917). 

مجموعة من الاطفال مصابين بمرض  عمىفي اليند بدراسة اجريت ( 7992واخرون ) Silvaلاحظ      
عي وىذا قد يكون بسبب المعالجة الطبية المبكرة مباشرة بعد الموض البياقالبياق ان اعمى نسبة ىي 

 في الاطفال الذين يكونون اكثر استجابة لمعلاج . first lesionظيور اول افة 

حظ في معظم مناطق الجسم مت hypo-pigmentationفي حالة البياق الشامل ان قمة التصبيغ     
(Sheth  ، 7910واخرون )أ ازالة الصبغة ومعظم المرضى تبدdepigment   اولا في المناطق

جاء ذلك في دراسة في مستشفى جامعة الزقازيق  Sun–exposed areaالمعرضة الى أشعة الشمس 
 ( .7915واخرون ،  Attwa)في جميورية مصر العربية من قبل الباحث 

 ( توزيع مرض البهاق بحسب انتشاره في الجسم6–4جدول )

 النسبة المئوية العدد مكان الاصابة ت
 Localized 12 25 موضعي 1
 Generalized 72 04عام  7
 Universal 0 19شامل  2

 199 09 المجموع
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 ( توزيع افات مرض البياق بحسب انتشاره بالجسم 7 – 5شكل )

 جسم المريضمرضى البهاق بحسب الجزء المصاب من  توزيع 7–1–4

المرضى بحسب الجزء المصاب من الجسم اذ كانت اكثر اجزاء ( عدد ونسبة 2–5يبين الجدول )     
%( تمييا الوجو والرقبة 52.5‎) 29الجسم اصابة بمرض البياق ىي الاطراف ) العميا والسفمى( اذ بمغت

12 (72.5‎ ومن ثم البدن )%10 (75.7‎وكان ىنالك فرقا معنويا بين ىذه الاجزاء المصابة )%           
P–Value=0.040 . 

 الذينAl-Sharma (7994 )و  Al-Mutairi) ينتوافقت نتائج الدراسة الحالية مع نتائج الباحث       
كانت في النساء اكثر مما ىي في الرجال  قبةصابة في الوجو والر لاان نسبة ا في دراستييما الى  ااشار 

من ان الاستعمال المتزايد من قبل النساء لمساحيق ( 7911واخرون ،  Sonja)وقد فسر ذلك الباحث 
 lotionsوكذلك الغسول  Whiteness creamم التبييض ة مراىوخاص  Cosmeticsالتجميل 
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 darkوالبقع الغامقة او السوداء  frecklesوالنمش  pimples acneالمستخدمة في علاج حب الشباب 
spots خص الاطراف فان نسبة الإصابة في الذكور اكثر مما التي تظير في الوجو والرقبة ، اما فيما ي

ثر من الاناث مما عام ميالين الى المعب والحركة اك ىي في الاناث وىذا يعود سببو الى ان الذكور بشكل
خلال المعب او الحركة والتي قد   injuriesوالجروح  traumaقد يعرضيم ذلك الى رضوض او كدمات 

 حث الإصابة بمرض البياق .تعد من الأسباب المؤدية الى 

في دراستيم عمى مرضى مصابين بالبياق ان نسبة الاصابة ( 7915واخرون ) Fataniاشار         
% وقد بين الباحث ان زيادة نسبة 01‎% والاطراف السفمى 4.22‎% وفي الرأس والرقبة 72‎في الوجو 

الاصابة في الوجو والرأس والرقبة بمغت اكثر من نسبة الاصابة في الاجزاء الاخرى بسبب ان ىذه 
 . Coveredمن الجسم مغطاة  تكون بينما الاجزاء الاخرى exposedاكثر تعرضا  الأجزاء

من ان التي جاء فييا  Saleh (7910 )و  Mraislمع نتائج  لم تتوافق نتائج الدراسة الحالية       
 . Trunkاعمى نسبة اصابة في الوجو والرقبة ثم الاطراف ثم البدن 

 ( عدد ونسب المرضى بحسب الجزء المصاب 7 – 4جدول ) 

 الجزء المصاب
 الجنس

 الاناث الذكور النسبة المئوية المجموع
 % العدد % العدد

 72.5 12 25.09 19 71.71 2 الوجو والرقبة
 75.7 10 75.19 2 75.75 2 البدن

 52.5 29 51.59 17 05.00 12 الاطراف )العميا والسفمى (
 199 47 199 70 199 22 المجموع الكمي

P – Value = 0.040* 

 P≤ 0.05فرق احصائي عالي المعنوية
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 الدراسة المناعية  8 – 1 – 4
 مجموعتي المرضى والاصحاء( في مصول IgM و  IgGقياس مستوى )  1 – 8 –1–4

في مصل مرضى البياق قد ارتفع بشكل معنوي ذي دلالة  IgGبينت نتائج الدراسة الحالية ان مستوى      
( عمى  520.952± 1779.757و  444.752± 1011.027احصائية مقارنة بمستواه في مصول الاصحاء )

نة بمجموعة الاصحاء ولكن غير ذي دلالة فسجمت زيادة في مصول المرضى مقار  IgMالتوالي اما مستويات 
, اما عمى مستوى الجنس فان ( عمى التوالي 07.999± 122.019و  191.201± 127.905احصائية ) 

( وىذه الزيادة 022.549 ± 1222.099وفي الاناث ) (205.511 ± 1024.252في الذكور ) IgGمستوى 
( 02.422 ± 779.102( وفي الاناث )05.727 ± 152.022في الذكور ) IgMغير معنوية , بينما مستوى 

 (0-5( وجدول )2-5جدول )وىذا الانخفاض كان معنويا . 

 في مصول مجموعتي المرضى والاصحاء IgMو   IgG( مقارنة مستوى  8 – 4جدول ) 

Mg/dl 
 مجموعتي الدراسة

P - Value 
 ( 59الاصحاء )  ( 09المرضى ) 

IgG 
Mean 1011.027 1779.757 

*0.022 
S.D 444.752 520.952 

IgM 
Mean 127.905 122.019 9.245 

N.S S.D 191.201 07.999 
 P ≤ 0.001*= يوجد فرق احصائي معنوي 

N.S 9.90= غير معنوي< P 
 لمجموعة المرضى بحسب الجنس IgMو   IgG( مقارنة مستوى  0 – 5جدول ) 

Mg/dl 
IgG IgM 

Mean S.D Mean S.D 
 05.727 152.022 205.511 1024.252 (72ذكور )

 02.422 779.102 022.549 1222.099 (72اناث )

 P NS        9.740 *9.911قيمة 
NS   لايوجد فرق احصائي معنوي .P>0.05       =*معنوي احصائي فرق يوجد P ≤ 0.05 
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واخرون  Xianfenyعند مقارنة نتائج الدراسة الحالية مع النتائج التي اجريت من قبل الباحث        
طفلًا مصاباً بمرض البياق تراوحت  150في شرق الصين لدراسة وظائف الغدة الدرقية في ( 7910)

قد ارتفعت بشكل معنوي بينما  الحالية في الدراسة IgGسنة تبين ان مستويات  12 – 7اعمارىم ما بين 
كانت الزيادة في مستوياتو  IgMفيما يخص  امافي دراسة مجموعة الاطفال قد انخفضت بشكل معنوي 

 Aliالاصحاء . وكذلك الحال مع دراسة  بشكل معنوي مقارنة بمستواه في مجموعة واضحة ولكن ليس
زدادت في مصول المرضى مقارنة ا IgMانخفضت بينما مستويات  IgGن مستويات ( ا7919واخرون )

ىدفت ىذه الدراسة ( 7910واخرون ،  Kadry )بالسيطرة وفي دراسة اجريت في مصر من قبل الباحث 
في أمراضية مرض  humoral immunityدور المناعة الخمطية  evaluateعمى مرضى البياق لتقييم 
ولكن بشكل غير  IgGمستوى  بشكل معنوي بينما ازداد IgMمستوى  ا فيالبياق اذ لاحظ انخفاض

 معنوي .
في  IgGلاحظ ان ىنالك انخفاضاً معنوياً في مستوى ( 7917واخرون ، ) Singhبينما في دراسة     

 مقارنة بمجموعة الاصحاء . غير معنوي بشكل IgMمستوى  ازدادمصول مرضى البياق بينما 
في مصول المرضى والاصحاء  IgM الو  IgGال  مستوياتوجد ( 7992واخرون ) Gulاما       
 . normal rangeالطبيعية  المستوياتضمن 
وذلك بزيادة مستويات Hussien (7914 )و  Tariqتوافقت نتائج الدراسة الحالية مع نتائج كذلك       

 مجموعة الاصحاء .بمستوياتيا ل مقارنةفي مجموعة مرضى البياق بشكل معنوي  IgMو  IgGكل من 
اعلاه تدل عمى المذكوره في في الدراسات  الكموبيولينات المناعية ىذه الاختلافات في مستويات         

واعراض مرض البياق وىذا تمت الإشارة اليو من قبل  ان ىناك علاقة قوية تربط بين المناعة الخمطيو
من ان الاجسام المضادة تعمل ضد مستضدات الخلايا ( 7912واخرون ) Kasumagicالباحث 

في المصل الحاوي عمى ىذه الخلايا المتحطمة من خلال تنشيط  melanocyte antigensالصباغية 
عمى  المعتمدةطريق عممية التسمم الخموي  وكذلك عن Classical pathwayالمسمك التقميدي لممتمم 

 الاجسام المضادة ان التذبذب في تركيز .  antibody dependent cellular cytotoxicityالاضداد 
انحراف في مصل مرضى البياق يعتمد عمى حالة المرض المرتبطة بالالية المرضية التي تؤدي الى 

aberration  في المناعة الخمويةcellular immunity (Ali  ، 7919واخرون. ) 
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منيا العوامل الوراثية والعوامل البيئية والاصابة عدة تعتمد مستويات الكموبيولينات المناعية عمى عوامل 
بالامراض المزمنة والالتيابات المتكررة والتقدم بالعمر والجنس , فضلا عن ذلك العوامل الجغرافية كل من 

يؤدي  ومن ثمىذه العوامل ينعكس تاثيرىا الكبير بشكل او اخر عمى نقص الاستجابة المناعية الخمطية 
 AL-Dabbaghت الكموبيولينات المناعية وخفض عام في الاستجابة المناعية )ذلك الى خفض مستويا

 ( .1022 واخرون ,

ان نسبة عالية جداً من المرضى المصابين بالبياق ( 7990واخرون ) Farrokhiلذلك اشار         
وان وجود ىذه الاجسام المضادة مرتبط  في الدم ضد الخلايا الصباغيةتدور يمتمكون اجساماً مضادة 

 مرض البياق . extentبشدة 

 ميمادوراً  يؤديقد  IgG anti–melanocyte antibodiesضد الخلايا الصباغية  IgGان ال      
عمى تحطيم الخلايا الصباغية في  تحث من ثمو Vitiligo disorders اضطرابات مرض البياق في 

سام ة عمى الضد فضلًا عن ذلك  ان الاجالمتمم بعممية التسمم الخموي المعتمد المختبر بآلية يتواسطيا
 HLA-DRلل   دوراً فعالًا في تحفيز والتعبير غير الطبيعي  تؤديالمضادة ضد الخلايا الصباغية 

( (intercellular adhesion molecules ICAM–1ويزيد من تعبير جزيئات الالتصاق بين الخلايا 
 .( 7999واخرون ،  LiYL)ى سطح الخلايا الصباغية عمالموجودة 

ان الاجسام المضادة ليا القدرة عمى في دراستو الى ( 7992واخرون ) Arguelles)اشار  وقد      
من المأخوذة النقية  IgGال اختراق الخلايا الحية جاء ذلك من خلال زرع الخلايا الصباغية مع اضداد 

ولوحظ وجود نسبة  Apoptosisالبياق ساعد ذلك عمى حث ظاىرة موت ىذه الخلايا  ىمصل مرض
 directedداخل ىذه الخلايا وىذا يعزز  فرضية ان الاجسام المضادة الموجية  IgGعالية من الضد 

قد تخترق ىذه  melanocyte –specific antigensالى المستضدات الخاصة بالخلايا الصباغية 
 تحث عمى موتيا . ومن ثمالخلايا 

من دراسة الى اخرى قد تكون بسبب  الكموبيولينات المناعيةان الاختلافات في مستويات ىذة          
 degree ofاعداد المرضى المختمفة  المشمولين في الدراسة وكذلك اختلاف درجة شدة المرض 

disease activity الدراسة قد تناولوا نوعا  ليذه المجاميع او قد يكون بعض المرضى المشمولين في
 وقد يعود السبب الى ان ىذه  immunomodulatory therapyالمناعة . معدلاتمعينا من علاج 
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الكموبيولينات عامل معين يؤدي أن تغاير مستوى ىنالك الاختلافات قد تكون عرقية او أثنية او قد يكون 
 (. 7917واخرون ،  Singh)المناعية المختمفة 

 reactive oxygenارتباطا قويا في مرض البياق مع انواع الاوكسجين الفعالة IgGيرتبط            
species(ROS)  انزيم وىذا مما يؤدي الى تحويرtyronase ال باضداد  مقارنةIgG   المأخوذة من

 duratoin of diseaseمع مدة المرض Positive correlationوىذا لو ارتباط ايجابي الاصحاء 
 ( . Al-Shobaili  ،Rasheed  ،7910وعمر المريض )  activityوشدتو

في امراضية دورا  B-cellsخلايا البائية  الى أن لم( 7914وأخرون ) Janewayأشار   وقد      
وان كمية ونوع الاجسام  الكموبيولينات المناعيةىي المسؤولة عن انتاج  لان ىذه الخلاياالبياق وذلك 

 antigen( APC) المضادة المفرزة تعتمد عمى التفاعل الفيزياوي بين الخلايا المقدمة لممستضد 
presenting cells  والخلايا التائيةT-cells  والبائية فضلا عن ذلك وجود عوامل اخرى منيا أنتاج

 . Chemokinesالحركيات الخموية والحركيات الكيمياوية 
في  والانخفاض T-cells( ان الانخفاض في عدد الخلايا التائية 1005وأخرون )  Mittalلاحظ        

في  helper/Suppresser ratios TH/TS المثبطة نسبة الخلايا التائية المساعدة الى الخلايا التائية
عة الى حدوث انحراف في المناوىذا قد يؤدي  مجموعة مرضى البياق مقارنة بمجموعة الاصحاء

امراضية البياق  يسبب زياده فيالذي  cell-mediated immunity aberration  المتوسطة بالخلايا
 IgG  anti-melanocyte خلايا الصباغية نوعالخاصة بال وىذا قد يشمل الاجسام المضادة

antibodies IgG ىذه الاضطرابات .حدوث ليا دورا حيويا في  تكون التي من الممكن ان 
( الى ان الاجسام المضادة تجاه المستضدات السطحية و 7992واخرون ) Ongenaeاشار       

الخاصة بالخلايا الصباغية موجودة في  surface and cytoplasmic antigensالسايتوبلازمية 
وان مستويات  IgGتعود الى صنف  اصناف ثانوية وىذه الاجسام المضادة ىي بشكل مرضى البياق 

في مصول مرضى البياق يبدو ليا علاقة مع شدة  المرض وفعاليتو وكذلك مع وجود  دادىذه الاض
  . اضطرابات مناعيو اخرى وىذا سوف ينعكس عمى استجابة مرضى البياق لمعلاج

عمى العموم كانت القيم زيادة او نقصان ىي غير  IgMو   IgGاما عمى مستوى الجنس فان مستويات 
معنوي سواء كانت في الذكور او الاناث وىذا ان يعزى الى عدة اسباب منيا وجود بعض الامراض 
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واخرون ,   Wootlaالمزمنة , والحالة المناعية لمريض , الحالة الوراثية او الحالة المرضية وشدتيا )
7912. ) 

 في مصول مجموعتي الدراسة C4و  C3روتينات المتمم قياس مستويات ب 2 –8 –1–4
في مصول مرضى البياق قد ازداد زيادة بشكل معنوي  C3بينت نتائج الدراسة الحالية ان مستوى      

وكان المعدل  P=0.000ذي دلالة  احصائية مقارنة بمستواه في مصول الاصحاء اذ كانت قيمة 
( عمى التوالي بينما الزيادة في 24.952± 190.529و  04.247± 144.477الانحراف المعياري ) ±

وكان  P=0.640بمجموعة الاصحاء اذ كانت قيمة  مقارنةلم تكن ذات دلالة احصائية  C4تركيز 
اما ( عمى التوالي 12.720± 59.912و  10.572± 51.294الانحراف المعياري ) ± المعدل 

قد   C3نتائج الدراسة الحالية الى ان المتمم  شارتفأوعلاقتيا بجنس المريض  C4و   C3مستويات 
 P=0.94كانت غير معنوية اذ كانت قيمو  ةما ىو في الاناث ولكن ىذه الزيادارتفع في الذكور اكثر م

ارتفع في الذكور اكثر مما ىو في الاناث وىذه الزيادة كانت معنوية اذ بمغت قيمة  C4 بينما 
P=0.005  ( 19–5كما في جدول )( 11–5وجدول )عمى التوالي. 

(121.729 ± 00.171  ,102.212 ± 02.700( )52.000 ± 10.000  ,22.4070 ± 
14.495) 

 الاصحاءالمرضى و بين مجموعتي  C4و  C3( مقارنة بروتينات المتمم 12–4جدول )

Mg/dl 
mg/dl مجموعتي الدراسة 

P-Value 
 (59الاحصاء ) (09المرضى )

C3 
Mean 144.477 190.529 

**9.999 
S.D 04.247 24.952 

C4 
Mean 51.294 59.912 

N.S 9.459 
S.D 10.572 12.720 

  P≤ 0.001**= يوجد فرق احصائي معنوي عالٍ     

N.S       غير معنوي = 
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 ىمع الجنس بالنسبة لممرض C4و  C3( مقارنة بروتينات المتمم 11-4جدول )           

 ذكور

C3 mg/dl C4 mg/dl 

Mean S.D Mean S.D 

121.729 00.171 52.000 10.000 

 14.495 22.407 02.700 102.212 اناث
 P 9.05 *9.990قيمة 

       *= فرق احصائي معنوي   

 Kardyتوافقت نتائج الدراسة الحالية مع نتائج الدراسة التي اجريت في جميورية مصر  العربية من قبل 
نظام المتمم ودوره في أمراضية مرض البياق لىدفت تمك الدراسة تقييم الحالة المناعية ( 7910واخرون )

بشكل معنوي في مصول مرضى البياق مقارنة بمجموعة  C3وكانت نتائج تمك الدراسة زيادة في تركيز 
-Nonفي مصول مرضى البياق ىي زيادة غير معنوية  C4الاصحاء بينما الزيادة الحاصمة في تركيز 

significant differences  اذ انيا قورنت مع مجموعة الاصحاء وان ىنالك ترابطاً ايجابياً معنوياً بين
 . C4و  C3اعمار المرضى و 

 10–7التي شممت الفئة العمرية المحصورة مابين ( 7910واخرون ) Xianfensبينما في دراسة      
في مصول المرضى كانت  C3ي تركيز سنة وجميعيم مصابون بمرض البياق ان الزيادة الحاصمة ف

انخفض تركيزه بشكل معنوي في مصول  C4ذات فرق غير معنوي مقارنة بمجموعة الاصحاء بينما 
 مجموعة المرضى مقارنة بالاصحاء .

في مصول مرضى البياق قد  C4و  C3ان تركيز كل من  (7990واخرون ) Farrokiلاحظ        
 معنوي مقارنة بمجموعة الاصحاء .% من المرضى وبشكل 70‎انخفض في 

بشكل ذي دلالة احصائية في مصول مرضى البياق وفي الوقت نفسو في  C3ان ارتفاع تركيز       
 وىذا مما يدل عمى ان المتمم يقوم بتحميل كانت الزيادة غير معنوية مقارنة بمجموعة الاصحاء C4حالة 

حيويا دوراً  يؤدي ومن ثم Complement –mediated lysis of melanocytesالخلايا الصباغية 
وجد في ( 7917واخرون ) Singhاما الباحث .( 1000واخرون ، Venneker)في امراضية البياق 
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 C4و  C3دراسة عمى مرضى البياق وبمختمف الاعمار ذكوراً واناثاً وجد انخفاضاً معنوياً في مستويات 
في مصول مرضى  C4و  C3وجد قيم ال ( 7992واخرون ) Gul)بينما الباحث . مقارنة مع الاصحاء 

 .مقارنة بمجموعة السيطرة البياق ضمن الحدود الطبيعية 
لمجينات المختمفة التي  frequencyان زيادة تردد  مندعم القول تفي النتائج  ىذه الاختلافاتان        

غير طبيعية في  نحرافاتا ى البياق تؤدي الىفي مرض complement systemتشفر لنظام المتمم 
 .( 1007واخرون ،  Venneker) ىذا النظام

 في مرضى البهاق ومجموعة الاصحاء  IL–10قياس تركيز  3 –8–1–4
من تركيزه في  اقلفي مصول مرضى البياق كان  IL–10( ان تركيز 17–5يبين جدول )          

 ± 120.22)الانحراف المعياري في مجموعة المرضى  ± مصول مجموعة الاصحاء اذ كان المتوسط
في التركيز كان  الانخفاض هفي مجموعة الاصحاء وىذ  ) 122.09Pg/ ml ± 270.22و  27.59

( ان تركيز البين 12 – 5اما عمى مستوى  الجنس يوضح الجدول ) P =0.001اذ كانت قيمة ا  معنوي
 29.12 ± 122.27و  24.51 ± 122.45في الاناث اعمى مما ىو في الذكور  19 الابيضاضي

 .  P= 0.799عمى التوالي وكانت الزيادة غير معنوية اذ ان قيمة 
–IL( فقد انخفض مستوى 7910واخرون ) Alaدراسة توافقت نتائج الدراسة الحالية مع نتائج          

في مصول مرضى البياق مقارنة بمجموعة السيطرة وىذا  ما يدعو الى زيادة حدة الالتياب   10
inflammation  في ىؤلاء المرضى كون انIL–10 . يعد من الحركيات الخموية المضادة للالتياب 

يعد منظماً قوياً  IL–10( من ان 7991وآخرون ) Mooreمما يعزز ذلك ما جاء في دراسة         
potent regulator  للاستجابة المناعية المضادة للالتياب من خلال تنظيم الحركيات الخموية الاخرى

 . macrophagesوالخلايا الممتيمة  Th1التي تنتج بوساطة الخلايا التائية المساعدة 

 ىقد انخفض في مرض IL–10الى ان تركيز  7917دراسة في عام  تمن جانب اخر اشار          
وىذا الانخفاض يدل عمى ان قمة دور الحركيات الخموية التي تنتجيا الخلايا التائية  activeالفعال البياق 

 Function andفي امراضية البياق وبالتالي انعكس ذلك عمى وظيفة وتكاثر  Th2المساعدة 
Proliferation  لمخلايا التائية المنظمةT.regulatory cells Tregs)خفاض ( وكل ذلك مرتبط في ان

 ( . 2012 ٫ Erf ٫ Shiفي مرضى البياق )  IL–10في تركيز 
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الآفات ب الخاصةاجريت عمى مرضى البياق بعد استخداميم بعض العلاجات  ةدراسفي           
قد تكون ىي المسؤولة عن استجابة ىؤلاء  IL–10ان زيادة تركيز  جاء في نتائج تمك الدراستينالجمدية 

 repigmentationالتصبيغ عممية المرضى ليذه العلاجات المستخدمة وذلك من خلال ملاحظة اعادة 
process  في الآفات التي حصل بيا موت الخلايا الصباغية وىذا مما قد يعزز من ان الزيادة في انتاج

IL–10  عمل كحركي خموي مثبط لممناعةimmunosuppressive cytokine  عممية تثبيط  ومن ثم
 ( . 7992واخرون  Tembhreو  7990واخرون  Taherتحطيم الخلايا الصباغية ) 

قد انخفض في مصول مرضى البياق  IL–10في اليند ان تركيز  اجريت أوضحت دراسة وقد          
اختمفت بشكل  IL–10كاما انترفيرون الى نسبة اما كاما انترفيرون قد ارتفع تركيزه وكذلك ان نسبة تركيز 

مع نسبة  مقارنة معنوي وكما ىو الحال في مجموعة السيطرة فضلا عن ذلك ان تركيز الكاما انترفيرون
تغيرت معنويا  وىذه التغيرات ارتبطت مع الحالة  السريرية  وحالة  IL–10كاما انترفيرون الى نسبة 

 smokingمثل التدخين  Social habitsوالعادات الاجتماعية  disease stabilityالمرض المستقرة 
وىذا الارتباط بين ىذين الحركيين الخمويين كان في  alcohol consumptionوتعاطي الكحول 

 ( . 7910واخرون  Alaمجموعة المرضى فقط وليس في مجموعة السيطرة ) 
نتائج دراستين اجريتا حول بعض الحركيات  من جانب اخر لم تتوافق نتائج الدراسة الحالية مع         

في دم وانسجة مرضى البياق  IL–10اذ بينت نتائج تمك الدراسة ارتفاع مستوى  IL–10الخموية منيا 
الخاضعين لمدراسة وبينت تمك الدراستين أيضًا ان مرض البياق لو علاقة بالخلايا التائية المساعدة 

Th1–related disease  ( .Taher  و  7990واخرونSpeeckaert  الزيادة  7910واخرون . )
الذي ىو بمثابة بين ابيضاضي مضاد للالتياب تعمل عمى السيطرة والتحكم في نشاطات  IL–10في 

 ٫ Erf ٫ Shiالحركي الخموي الموالي للالتياب الذي تصب نشاطاتو في تحطيم الخلايا الصباغية ) 
2012 . ) 

 في مصول مرضى البهاق ومجموعة الاصحاء  IL-10( قياس تركيز 12-4جدول )

 Mean S.D العدد مجموعتي الدراسة
 27.59 120.22 09 المرضى
 122.09 270.22 20 الاصحاء

P-Value Sig 0.001 
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   في مصول مرضى البهاق بحسب الجنس IL-10قياس تركيز  (13-4جدول )

 Mean S.D العدد الجنس
 70.18 133.32 72 ذكور
 24.51 122.45 72 اناث

  09 المجموع
 غير معنوي P =9.200قيمة 

 في مرضى البهاق ومجموعة الاصحاء IL–6قياس تركيز  4 –8–1–4 

في مصول مرضى البياق عما ىو عميو في  IL–6( زيادة تركيز 15 – 5الجدول ) يوضح        
وكان المتوسط +  P=0.222قيمة  انغير معنوية اذ  كانتمصول مجموعة الاصحاء وىذه الزيادة 
 22.01± 195.09ومجموعة الاصحاء  41.14± 112.44الانحراف القياسي لمجموعة المرضى 

Pg/ml ( ان تركيز 10 – 5عمى مستوى الجنس يبين الجدول ) اماIL–6  في الاناث اكثر مما ىو في
وىذه الزيادة لم تكن بفارق معنوي  اذ كانت قيمة  02.72± 112.04و  44.22± 175.12الذكور 

P= 0.526  
 IL–6( ان من بين الحركيات الخموية الموالية للالتياب ىو 7990واخرون ) Morettiلاحظ  وقد        

وما اكد ذلك   Inhibition of melanogenesisالذي يعمل عمى تثبيط عممية توليد الخلايا الصباغية 
لو تأثير تثبيطي عمى عممية  IL–6( من ان زيادة تعبير  7911واخرون  Cruz ما جاء في دراسة )

( من ان 7992واخرون ) Tuقد سبق ذلك ما أوضحتو نتائج الباحث و  , التصبيغ في مرضى البياق
مقارنة  Generalizedقد ارتفع ارتفاعا معنويا في مرض البياق وخاصة النوع العام  IL –6مستوى 
 localوجدت في حالات الالتياب الموضعي  IL–6السيطرة ، وان زيادة تركيز  بمحموعة

inflammation  ( الذي يسببو مرض البياقNamazi  7992واخرون . ) 
 keratinocyte المتقرنةمن الخلايا  المشتقةفي الحركيات الخموية  imbalanceان عدم التوازن         

– derived cytokine  مثلIL–6  ان  يؤدي الى تعطيل حياة ووظيفة الخلايا الصباغية ) ممكن
Moretti  لذا تبين ان  7990واخرون )IL–6  لو دور كبير في حصول الالتياب والشد التأكسدي

الذي يقوم بتعطيل عمل كل  Oxidative stress – enhanced cytotoxicityالمعزز لمتسمم الخموي 



  ـنــتـائــج والـمـــنـــاقــــشــةال: ـرابـــع صل الــفـال

 

61 
 

( من جانب آخر اشار  7992واخرون  Tuالبياق )  ىمن الخلايا الصباغية والمتقرنة في مرض
Manga ( في دراستو الى ان 7914واخرون )IL–6  يقوم بتجنيد واستقدامrecruit  المكونات المناعية

immune components   المصابين  جمدفي تكون الخلايا الصباغية ىدفاً لمتحطيم  ومن ثمالى الجمد
 . بمرض البياق

قد  IL–6( ان 7915واخرون ) Farhanلاحظ  بريدةفي دراسة بجامعة القصيم في منطقة          
ازداد تركيزه في مصول مرضى البياق مقارنة بمجموعة الاصحاء وكان بعض مرضى البياق مصابين 

يمعب دوراً كبيراً في امراضية مرض البياق في  IL–6بداء السكري النوع الاول فأشار الباحث اعلاه ان 
بين  Positive associationوىنالك ترابط ايجابي  Diabetes mellitusى السكري النوع الاول مرض
IL–6 . وداء السكري 

واخرون  Sushamaاما فيما يخص نوع البياق بحسب انتشاره في الجسم أظيرت دراسة )           
 localizedعي قد ازداد  في مصول مرضى البياق وخاصة البياق الموض IL–6( ان تركيز 7910

 وىذا الارتفاع في التركيز كان معنوياً مقارنة بمجموعة الاصحاء . Generalizedوالنوع العام 

% لمخلايا الصباغية في 79‎يسبب موتاً بنسبة  IL–6الحركيات الخموية الموالية للالتياب مثل         
يؤثر عمى نمو ىذه الخلايا ، جاء ذلك في دراسة اجريت في مدينة ‎עالمضاد للالتياب  IL-10حين ان 

 .(  7915واخرون ،  Singhكوجورات في اليند من قبل ) 

في حالة زيادة تركيزه يعمل  IL–6 يؤده( الدور الذي 7990واخرون ) Wungفضلًا عن ذلك بين       
الموجودة عمى سطح   intracellular adhesion molecule – 1 لل expressionعمى زيادة تعبير 

مع الخلايا الصباغية وىذا مما  T.cellsالخلايا الصباغية مما يسبب زيادة التصاق الخلايا  التائية 
من  autoimmune destructionيجعل ىذه الخلايا اكثر عرضة واستعدادًا لمتحطم المناعي الذاتي 

عندما يزداد  IL-6( تأثير 7917واخرون ) Singhالباحث قبل خلايا الجياز المناعي بينما اوضح 
دوراً كبيراً في انتاج التسمم الخموي لمخلايا الصباغية  يؤديتركيزه في مصول مرضى البياق 

melanocyte cytotoxicity . 
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تسبب زيادة الاتصال والتفاعل بين  IL–6الى ان زيادة تركيز  1002اشارت دراسة سابقة اجريت عام 
 leukocyte – melanocyte interactionوالخلايا الصباغية   Leukocyteالدم البيضاء كريات 

 Polyclonal B.cell activationعديدة النسيمة  B.cellsوىذا التفاعل يؤدي الى تنشيط الخلايا البائية 
مية حصول عم ومن ثم autoantibodiesوىذا بدوره يسبب في زيادة انتاج الأجسام المضادة الذاتية 

 .immunological damage  (Morelli  ,Morris  ,1002  )مناعياتدمير الخلايا الصباغية 

 في مصول مرضى البهاق ومجموعة الاصحاء IL-6قياس تركيز  (14-4جدول )

 Mean S.D العدد مجموعتي الدراسة
 41.14 112.44 50 المرضى
 22.01 195.04 20 الاصحاء

P-Value n.s. 9.777 
N.s غير معنوي : 

  في مصول مرضى البهاق بحسب الجنس IL-6قياس تركيز  (15-4جدول )

 Mean S.D العدد الجنس
 02.70 112.04 72 ذكور
 44.22 175.12 72 اناث

 09 المجموع
 غير معنوي P =9.074قيمة 

  في مجموعتي المرضى والاصحاء  ɣ-IFNتركيز انترفيرون كاما  5 –8–1–4
في مصول مرضى البياق كما ىو في  ارتفع( ان تركيز انترفيرون كاما قد 14 – 5يبين الجدول )       

اما المتوسط  P=0.001اذ كانت قيمة  افي التركيز كان معنوي الارتفاعىذا و مصول مجموعة الاصحاء 
 .Pg/ml 12.12± 20.19والاصحاء  27.45± 40.52الانحراف القياسي فكان لممرضى ±
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مما ىو  اعمى( ان تركيز انترفيرون كاما في الذكور 12 – 5اما عمى مستوى الجنس يبين الجدول )     
 42.22اما في الاناث  27.40± 29.54لمذكور  القياسيالانحراف ±في الاناث اذ كان متوسط 

 . P=0.821اذ كانت قيمة  ةغير معنوي تفي مستوى انترفيرون كاما كان الزيادة ىذهوان  ±22.12

 ك لالى ان ىنا الذي اشار (7910واخرون ) Ala توافقت نتائج الدراسة الحالية مع نتائج دراسة       
ارتفاعاً في تركيز انترفيرون كاما في مصول المرضى مقارنة بمحموعة الاصحاء ، وان ىذه الزيادة قد 

 ( . 7997وأخرون  Haungتؤدي الى تحفيز عممية موت الخلايا الصباغية ) 

اذ اشارت تمك الدراسة الى ان ىنالك  7997ومما يدعم ذلك ىو ما جاء في دراسة اجريت في عام      
 Lymphocytesدليلًا عمى ان الحركيات الخموية ومنيا انترفيرون كاما الذي تنتجو الخلايا الممفاوية 

ضلًا عن ذلك ليا دور في عممية ازالة الصبغة في مرضى البياق ف Keratinocytesرنة المتقوالخلايا 
 ( .  7997اخرون و  Mortliحث الانترفيرون كاما عمى تحفيز عممية الموت الخموي لمخلايا الصباغية ) ي

عمى  Cytotixic T.cell – derived IFNيعمل انترفيرون كاما المشتق من الخلايا التائية السمية     
( من جانب  7910واخرون  Yang)  apoptosis of melanocytesحث موت الخلايا الصباغية 

مرض  progression( ان للانترفيرون كاما دوراً كبيراً في تطور 7915واخرون ) Rashighiاخر بين 
الى الجمد من   autoreactive CD8+ T.cells البياق وكذلك يعمل عمى استدعاء الخلايا التائية

عمى ىجرة ىذه الخلايا الى الذي يعمل بدوره  CXCL10 Chemokineخلال الحث عمى انتاج الحركي 
 Vitiligoالجمد والبشرة ، وان الانترفيرون كاما ايضاً من نشاطاتو ىو ازالة المون المرتبط بمرض البياق 

– associated depigmentation  ( ومن ثم تحطيم الخلايا الصباغيةYang  7910واخرون . ) 

واخرون  Azzolinoاشارت اليو دراسة  مامما يعزز دور الانترفيرون كاما في مرض البياق       
 .الحركي الخموي يعمل عمى تشجيع وصول الخلايا التائية الى منطقة الجمد  ىذا( من ان 7912)

 عمى حث معقد التوافق النسيجي الكبيركذلك يعمل الخلايا المناعية و  الانترفيرون كاما ينشط        
MHC  ((major histocompatibility complex  وىذا الحث يعد ميماً في المرحمة الاخيرة من

ىذا الحركي دوراً في تفعيل الخلايا  يؤديفضلًا عن ذلك  later stage of responseالاستجابة 
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 triggeringعممية الموت الخموي او قدح الالتيامية ويعمل كذلك عمى تثبيط نمو الخلايا ويييئ لامكانية 
apoptosis (Green  7912واخرون  ). 

( التي بينت انخفاض  7917واخرون  Singhمع نتائج دراسة )لم تتوافق نتائج الدراسة الحالية  بينما    
مستوى انترفيرون كاما في مصول مرضى البياق مقارنة مع تركيزه في مصول مجموعة الاصحاء جاء 

 مريضا مصاب بمرض البياق . 29 ذلك في دراسة عمى

( الى ان انترفيرون كاما يعمل بصورة غير مباشرة عمى زيادة 7912واخرون ) Dwivediاشار        
( التي يكون موقعيا عمى الخلايا الصباغية مما يعزز ICAM–lتعبير جزيئات الالتصاق ما بين الخلايا )

بين الحركي الخموي والخلايا التائية التي تتواسط عممية  linkربط  الىيؤدي  ومن ثمعممية التصاق 
 لخلايا الصباغية في مرض البياق .يم اتحط

 قياس تركيز انترفيرون كاما في مصول مرضى البهاق ومجموعة الاصحاء (16-4جدول )

 Mean S.D العدد مجموعتي الدراسة
 27.45 40.52 50 المرضى
 12.12 20.19 20 الاصحاء

P-Value 9.991 معنوي 
  في مصول مرضى البهاق بحسب الجنس قياس تركيز انترفيرون كاما (17-4جدول )

 Mean S.D العدد الجنس
 27.40 29.54 72 ذكور
 22.12 42.22 72 اناث

 09 المجموع
 غير معنوي P =9.271قيمة 

والاستجابة المناعية  infectionخمج لم Hostتقوم الحركيات الخموية بتنظيم استجابة المضيف      
فالحركيات الخموية الموالية للالتياب تعمل عمى تفاقم وزيادة حدة المرض ،  traumaوالالتياب والصدمة 
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 بينما الحركيات الخموية المضادة للالتياب تعمل عمى التقميل من حدة الالتياب وتحفز عمى الشفاء 
Dinarello) healing ٫ 2007. ) 

قة آفات البياق يؤدي الى في انتاج الحركيات الخموية في منط imbalanceان عدم التوازن         
المعنوية  بمرض البياق فقد لوحظ تعبير عال تعطيل حياة ووظيفة الخلايا الصباغية في جمد المصاب

Significantly higher expression  لمحركيات الخموية مثلIL–6  وIL–10  وIFN  في مرضى
ه الحركيات الخموية السالفة الذكر البياق مقارنة بمجموعة الاصحاء لذلك فأن عدم التوازن في تراكيز ىذ

 ( . 7995واخرون  Grimesيعمل عمى الاقل في عممية ازالة الصبغة في مرضى البياق ) 

في تراكيز بعض الحركيات الخموية  alteration( ان التغيير 7917واخرون ) Singhلاحظ  وقد     
ليا علاقة مع  IL–10و  IL–6و  المضادة والموالية للالتياب كما ىو الحال مع انترفيرون كاما

 Various autoimmune disordersالاضطرابات المناعية الذاتية المختمفة 

ان عدم وجود فرق معنوي ذي دلالو احصائية لدى المصابين بين مرضى البياق بالنسبة لجنس المريض 
الجنسين اذ  لدى lmmunological defense mechanismقد يعود ذلك الى اليات الدفاع المناعية 

ة الى حد ما بغض النظر عن يتشابملتي تحصل في جسم المريض قد تكون ستجابة المناعية اان الا
جنس المريض وان التفاعل الذي يحصل داخل جسم المريض يؤدي الى تفعيل الخلايا المناعية المسؤولة 

اتضح ان الجنس لا يتأثر  ومن ثمالبياق عن الاستجابة المناعية في مصل المرضى المصابين ب
 .(  7915واخرون ,  Mahkam)بمستويات الحركيات الخموية في الجسم 

  في مرضى البهاق ومجموعة الاصحاء CRPقياس موجبية بروتين سي التفاعمي  6 –8–1–4

بروتين سي التفاعمي في مرضى البياق  موجبية (2-5والشكل ) (12 – 5يبين الجدول )       
% 15‎وبنسبة  2ومجموعة السيطرة اذ تبين ان عدد مرضى البياق الايجابيين لبروتين سي التفاعمي كان 

 4% بينما في مجموعة الاصحاء كان العدد بالنسبة للايجابيين 24‎وبنسبة  52اما السمبيين فكان عددىم 
لن يتأثر  CRP% يتبين من خلال نتائج الدراسة الحالية ان 20‎وبنسبة  05% والسمبيين 10‎وبنسبة 

ان ( من  7912واخرون  Namaziتركيزه في مرضى البياق وىذه النتائج تتوافق مع نتائج دراسة ) 
لو تأثير معنوي عمى مستوى  ليسالذي يسببو مرض البياق  local inflammationالالتياب الموضعي 
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مقارنة بمجموعة الاصحاء جاءت ىذه الدراسة في  insignificant effect of CRPالتفاعمي  Cبروتين 
 جامعة العموم الطبية في مدينة شيراز .

اعمى من  Generalizedارتفع بشكل معنوي في مرضى البياق النوع  إذ CRPبينما مستوى          
 ( . 7912واخرون  Solakومجموعة السيطرة )  localizedالموضعي 

الحساسية قد ارتفع مستواه في  عال CRPان  2016) ٫ Naxmzafati ٫ Ghaderi)لاحظ  وقد   
يفيد في تقييم  وىذا Generalizedمصول مرضى البياق وانو مرتبط بشكل قوي مع البياق النوع العام 

 فعالية مرض البياق .

الذي  local inflammationيتأثر تركيز بروتين سي التفاعمي في حالة الالتياب الموضعي ‎لا      
 ( . 7912واخرون  Namaziفي حالة الالتياب ىذه )  IL–6يسببو مرض البياق في حين يزداد تركيز 

وذلك عن طريق ارتباطو بسطح الخمية البكتيرية  والخلايا الميتة مع تنشيط  ميمادوراً  CRP يؤدي    
 ( . 7990خرون وا Kennellyعممية البمعمة التي تقوم بيا الخلايا البمعمية ) 

دوراً كبيراً في المناعة الخموية وذلك عن طريق ارتباطو بمستقبلات الخلايا  CRPوكذلك يؤدي ال       
بدور اساس ضد الالتيابات وذلك بواسطة ارتباطو بالخلايا  CRPالبمعمية وتنشيطيا فضلًا عن ذلك يقوم 

المسببات المرضية ناعية والتخمص من وىكذا يظير دوره في حث الاستجابة الم Neutrophilsالعدلة 
 ( . 2001 ٫ Vdanakis  ٫ Johnميتة والدفاع ضد الاصابة بالمرض ) ومن الخلايا ال

اذ يبدا الكبد بإنتاجو بسرعة  IL-6 ينظم تركيزه CRP( الى ان 7999واخرون ) Hutchinsonاشار
منيا التياب او تميف انسجو وعند انقطاع المنبو المسؤول عن   stimuliوبصورة تدريجية عند وجود منبو 
ينخفض الى المعدل الطبيعي تقريبا وىذا كاممو فانو تركيزه في المصل س زياده انتاج ىذا البروتين بصوره

في مصول مرضى البياق بنسبة قميمو قد يكون معظم مرضى البياق  CRPقد يفسر ايقاع مستوى ال 
 لمزمنة وليس في الحالة الحادة التي تستوجب انتاج ىذا البروتين .المرضى اىم في حالو 
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 لمجموعتي الدراسة CRP( عدد ونسبة موجبية فحص 18 – 4جدول )

 بروتين سي التفاعمي
 مجموعتي الدراسة

 الاصحاء المرضى
 %(10)4 %(15)2 العدد الموجب

 %(20)25 %(24)52 العدد السالب

 %(199)59 %(199)09 المجموع الكمي
 

 

 لمجموعتي الدراسة CRPعدد ونسبة موجبية فحص  (3-4شكل )
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 العدد الموجب

 العدد السالب

% 86 % 85 

% 15 % 14 
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 المرض بعدد المرضى مدة علاقة7 –8–1–4
ق بالسنين ونسبتيا البيا ىراض عمى مرضالاع( مدة المرض منذ ظيور 10 – 5يبين جدول )       

وبنسبة  70مرضى السنة كان عدد  0البالغة اقل من في الجدول ان مدة المرض  يلاحظالمئوية اذ 
02‎ 79سنة كانت نسبتيا  19 – 4% تمييا المدة من‎( 5% واقل نسبة‎ كانت في المدة من )%74 – 
توافقت نتائج الدراسة الحالية مع نتائج دراسة  P=0.041اذ بمغت قيمة  معنوي فرقىنالك  وكانسنة  29
 (Ali  الذي جاء في دراس 7919واخرون )ة ان معظم حالات تcases رض البياق كانت ضمن مدة م

%( وبغض النظر عن جنس المريض المصاب وفي الوقت نفسو 29‎سنة اذ كانت النسبة ) 0اقل من 
 ( . 7997واخرون  Martisتوافقت ىذه النتائج مع نتائج دراسة الباحث ) 

( في اليند كانت مدة التعرض لممرض تتراوح من ا سنة  7910واخرون  Alaبينما في دراسة )       
 IL–10سنة اذ ان النسبة بين انترفيرون كاما :  5.7 - 2.1سنة وان معدل التعرض كان  15الى 

من جانب  duration of diseaseمع مدة المرض  positive correlationمرتبطة بشكل ايجابي 
( في دراستو الى ان زيادة تأثير الحركي الخموي الموالي للالتياب 7917واخرون ) Hallajiاخر اشار 

مرتبط مع زيادة مدة المرض ومما يدعم ذلك ان درجة الاستجابة المناعية لممعالجة  Systemicجيازياً 
بمرض البياق قد ازدادت بنسبة اكبر مقارنة  recentبالأشعة فوق البنفسجية لحالات الإصابة الحديثة 

 طويمة لممرض .بالمدة ال
( ان نوع الحالة المرضية ليا علاقة بتركيز  7912واخرون  Dwivediفي الوقت نفسو لاحظ )       

بعض الحركيات الخموية فمثلًا ازداد تركيز انترفيرون كاما في مصول مرضى البياق في الحالة النشطة 
active  تركيزه في حالة المرض المستقرة  قورناذا ماstable  . 
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 ( علاقة مدة المرض بعدد المرضى ونسبتها المئوية19 – 4جدول ) 

 النسبة المئوية عدد المرضى مده المرض بالسنيين
 %02 70 سنو 0اقل من 

4-19 19 79% 

11-10 4 17% 

 %9 دلا يوج 14-79

 %9 دلا يوج 71-70

74-29 7 5% 

 %4 2 29اكثر من 

 %199 09 المجموع الكمي

 معنوية  P =9.951قيمة 
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 Conclusions الاستنتاجات
 -: يأتي ما الحالية الدراسة من نستنتج
 ىي عرضة واقميا سنة( 01 – 11)  العمرية الفئة ىي للإصابة تعرضاً  العمرية الفئات اكثران  -1

 . سنة 11 من الأقل العمرية الفئة
 النوع السكري وداء الدرقية الغدة اضطرابات)  الذاتية المناعة امراض بعض بين ارتباط ىنالك -0

 ( . البياق بمرض الإصابة مع الأول
 . لممرض العائمي والتاريخ البياق بمرض الإصابة بين علاقة ىنالك -3
 . Universal الشامل النوع واقميا Generalized العام النوع ىو انتشاراً  البياق أنواع اكثر ان -4
 . Trunk الجذع واقميا(  والسفمى العميا)  الأطراف ىي البياق لمرض تعرضاً  الجسم أجزاء اكثر -5
 مقارنة المرضى مجموعة في معنوي غير ارتفاعو كان IgM اما معنوي بشكل IgG مستوى ارتفع -6

 . الاصحاء بمجموعة
 مقارنة المرضى مجموعة في معنوي غير كان ارتفاعو  C4 اما معنوي بشكل  C3 مستوى ارتفع -7

 . الاصحاء بمجموعة
 . الاصحاء بمجموعة مقارنة المرضى في معنوي بشكل  IL – 10 تركيز انخفض -8
 . الاصحاء بمجموعة المرضى في معنوي غير كان IL – 6 ارتفع -9

 . بالاصحاء مقارنة المرضى في معنوي بشكل كاما انترفيرون تركيز ازداد -11
 . البياق مرض بوجود تأثير لو ليس التفاعمي  C برتين -11
 . سنة 5 من الأقل الفئة في الأعمى كان المرضى بعدد المرض مدة علاقة -10



  Recommendations الـــتــوصـــيـــات
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 Recommendations التوصيات
 المناعة اضداد عن والتحري أخرى مناعية وامراض البياق مرض بين لمعلاقة مستفيضة دراسة -1

 . المصاب بالجزء الخاصة الذاتية
 بعض علاقة دراسة مع البياق مرض وتطور ظيور في التأكسدي الشد دور حول دراسة -0

 . العلاقة ذات الأخرى الحركيات
 . الفطرية الجمدية الامراض ببعض البياق مرض علاقة دراسة -3
 ىذه في والمناعية الالتيابية الخلايا أنواع عن والتحري الجمدية الآفات لمختمف نسيجية دراسة -4

 . الآفات
 . الجمدية الآفات في واللاىوائية اليوائية البكتريا أنواع حول مايكروبايولوجية دراسة -5
 دراسة تاثير النقص الغذائي في حصول مرض البياق . -6
المناعية الذاتية مثل داء السكري النوع الاول  دراسة معمقة حول علاقة مرض البياق بالامراض -7

 والتياب الغدة الدرقية وغيرىا .
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                                                                                                 Abstract A 
 

 

 

The current study was conducted at teaching Baquba Hospital from September 

2019 to February 2020 . 

The study aimed to detect on some immunological parameters for Vitiligo 

patients in Baquba  City Diyala province , such IL – 10 , IL – 6 and INF – by 

Enzyme – linked Immunosorbent Assay (ELISA) and IgM and IgG 

immunoglobulins and C3 and C4 complement components by single Radio 

immunodiffusion and C–reactive protein (CRP) levels in sera of study groups . 

Fifteen blood samples were collected from Vitiligo patients after diagnosis by 

skin specialist , the number of males 27 (54%) and females 23 (46%) , and 40 as 

contrel 20 male and 20 female . 

The results showed the average of patients age was 26.920 years , and the (10 – 

20) age group was higher percentage of infection with vitiligo (46%) while less 

than 10 years age group percentage of infection was (4%) . 

The family history was 32% while autoimmune disease associated with vitiligo 

was (4%) for Diabetic mellitus type – 1 and (2%) thyroid disorders . 

The results according to distribution of vitiligo lesion were Generalized (56%) , 

localized (35%) and universal (10%) . 

The study revealed that higher percentage of infection in Limps ( higher and 

lower) was (48.4%) while the Face and Neck was (27.4%) . 

The Immunological study showed the level of IgG in patients sora was higher ( 

significantly ) comparing with control group (1511.572 , 1220.424) mg/dl . 

While IgM level the rising in patients sera was non significant when comparing 

with control ( 101.351± 182.54 , 178.510 ± 92.000) mg/dl respectively . 



                                                                                                 Abstract B 
 

The C3 levels showed significant increasing in patients comparing with control 

(166.622 ±56.862) mg/dl respectively . The C4 concentration was non – 

significant  compared to the healthy group (41.706 ± 19.428 , 40.17 ± 13.289) 

mg/dl respectively . 

The results of cytokine levels showed significantly reducing of IL – 10 level in 

patients comparing with control group ( 135.77 ± 72.40 , 329.33± 178.50) Pg/ml 

respectively . 

While IL – 6 level showed non – significant increasing comparing with control 

(118.66±61.16 , 104.96± 37.91) Pg/ml respectively . 

The INF – level was significantly increasing in patients sera comparing with 

control ( 69.48 ± 32.64 , 39.10 ± 13.13) Pg/ml respectively . 

The results of C–reactive protein was the percentage of positivity (14%) in 

patients while in control was (15%) . 

The results of relationship of disease duration with number of patients showed 

that the duration of disease ( less than 5 years) was higher 29 patients (58%) and 

the lower percentage (4%) at (26 – 30) years and this difference was 

significantly  . 
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