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 إقرار المشرف وترشيح لجنة الدراسات العميا
 

تقيم دور الحركيات الخموية لممرضى "ػ ػػػبف إعداد ىذه الرسالة الموسومة أشيد بأ      
ملاك )اجستيرػػػػالم ةيا طالبتالتي قدم "محافظة ديالى المصابين بألتياب القولون العصبي 

 /قسـ عموـ الحياة  /لمعموـ الصرفة  في كمية التربية ناقد جرت تحت أشراف (ٌ فاضل  ميد
الاحياء  / عموـ الحياةقسـ جامعة ديالى وىي جزء مف متطمبات نيؿ درجة الماجستير في 

 المجيرية.
                   :                         التوقيع

                                          أ.د عباس عبود فرحاف :  الاسـ
                                                                    أستاذ : المرتبة العممية

التاريخ:      /     /                              ـ  2016
 

أ.ـ :  الاسـ . مد عبد الدايـ صالحمحد    
                                                            مساعد أستاذ : المرتبة العممية

               
                      ـ  2016التاريخ:      /     /
 

رشح ىذه الرسالة لممناقشةأ بناء عمى التوصيات المتوافرة  
 

: التوقيع   
عمار أحمد سمطاف دأ.ـ.  : سـالا  

 المرتبة العممية : أستاذ مساعد
الحياةرئيس قسـ عموـ     

  جامعة ديالى / كمية التربية لمعموـ الصرفة 
/    /:       التاريخ  ـ   2016  

 

 

 



 

م الله الرحمن الرحيم ـبس  

إقرار الخبير العممي    
 

لخموييية لممرضييى المصييابين ات ايييتقيييم دور الحرك"ػ ػػػػػػأشػػيد أف ىػػذه الرسػػالة الموسػػومة ب     
ميلاك فاضيل )الماجسػتير  ةطالبػقػدمتيا التػي  "في محافظية دييالى بألتياب القولون العصبي 

الناحيػػة العمميػػة وبػػذلؾ  حيػػاء المجيريػػة قػػد تػػـ مراجعتيػػا مػػفالا / قسػػـ عمػػوـ الحيػػاة (ميييدي 
                                                         بحت الرسػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػالة مؤىمػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػة لممناقشػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػة.أصػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػ

                                

 

 

 

 

 

 

 

 

      التوقيع :                    

                                   لاسـ :ا                      

                            المرتبة العممية :

2016  ـ      /      /  التاريخ :                                                    



م الله الرحمن الرحيم ـبس  

إقرار المقوم المغوي                                      
 

تقيم دور الحركيات الخموية لممرضى المصابين "ػػػػ أشيد أف ىذه الرسالة الموسومة ب    
ملاك فاضل ) اجستيرمػػلا ةالبػػػػػا طتيالتي قدم "في محافظة ديالى بألتياب القولون العصبي

قد تمت مراجعتيا مف الناحية المغوية وصُحّحَ ما ورد فييا مف أخطاء لغوية وتعبيرية  (ميدي
ر. لأمر بسلامة الأسموب وصحة التعبيوبذلؾ أصبحت الرسالة مؤىمة لممناقشة بقدر تعمؽ ا  
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                                    : الاسـ
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2016 ـ   /      /  التاريخ :                                                
 

 

 

 



 
 

 اليييى ...
اوىام المحاولو وكانت محمد تقميد والافيام حاولوا العقول محاكاتو في حارت من يا  
و وسممبوآلو وصح النبي عمى وسمموا معي صموا بإليام ؤيدم فأنت سيدي يا  
 

دربً ٌنٌر الذي ونبراسً  الَولى قدوتً إلى  

الثائرة البحر أمواج أمام أصمد أن علمنً من إلى  

حدود بلا ٌعطٌنً ٌزل ولم أعطانً من إلى  

به افتخاراً  عالٌاً  رأسً رفعت من إلى  

ابً الحبٌب  الى       وٌرضا فٌما ٌحب عمركما الله أطال  

 

. حٌاتً ظلمة تنٌر متقدة شمعة إلى. أعتمد وعلٌه أكبر بها من إلى  

.. لها حدود لا ومحبة قوة أكتسب بوجودها من إلى  

امً الحبٌبة    الى   الحٌاة معنى معها عرفت من إلى  

 

أخواتً واخوتًإلى  فؤادي بذكراهم وٌلهج عروقً فً ٌجري حبهم من إلى  

 

زملائً و زمٌلاتًالى     والإبداع النجاح نحو معاَ  لطرٌقا نشقا ونحن سوٌاً  سرنا من إلى  

 

 من اذابوا سنيَّ عمرىم كالشموع لينيروا لنا درب الحياة اساتيذتييي
 

 ٌا شهٌد انت حً ما مضى الدهر وكانا ذكرك الفواح ٌبقى

ما حبٌنا  فً دمانا انت بدر ساطع ما غاب ٌوما عن سمانا الشهداء)عمً حسٌن 

مدوعمر(ومح  

ملاك                                                                                         
 

داءــالاه  



  
 والآجاؿ الأرزاؽ ودبر.. عدـ مف الخمؽ وخمؽ.. والقمـ الموح خمؽ. العالميف رب لله الحمد  

عـ والشكر القائؿ في والذي بحمده تتـ الن. الظُمَ ّـ في بالنجوـ الميؿ وجمؿ. وحكـ بالمقادير
محمد )الانبياء والصلاة والسلاـ عمى سيد  "كـ لأزيدنَ ـ كرتُ لئف شَ  " منزؿ كتابو  وعمى آؿ )

  ...بيتو الطاىريف وصحبو أجمعيف وبعد
 إضاءاتيا نترقّب واحدةً، لحظةً  عنّا بريقيا يخفت لا برّاقة نجوـ دوماً  سمائنا في تموح     
ؾ اسم ترفع أف فخر وبكؿ فاسّتحقت ساعة، كؿّ  سمائنا في نيابممعا ونسعد ،صادقة  بقموب
بالجميؿ اقدـ جزيؿ شكري  وعرفاناً  مييدلييال انيود فرحياس عببيعالاستاذ الدكتور  الى عالياً 

المتواصؿ  ـواشرافي ـتوجيياتي الى محمد عبد الدايم صالحوامتناني الى الاستاذ الدكتور 
أف أكوف قد وفقت في  اوأرجو زالة العقبات خلاؿ اجراء بحثي والتي كاف ليا الدور الاكبر في ا

 رسالتيعمى  ـي كػاف لػي عظيـ الشرؼ أف أضعيتال يـسمابوما يميؽ  ـتقديـ ما يرضيي
.العممية  

رئاسة قسـ عموـ الحياة  - عمادة كمية التربية لمعموـ الصرفةواتوجو بالشكر الى   
واقدـ بالشكر وتقدير الدكتور عمي موسى  ية.لإتاحتيـ الفرصة لي لإكماؿ مسيرتي العمم

.جعفر التميمي لمساعده لي في جمع العينات واتقدـ بالشكر والتقدير الاستاذ صلاح عمواف  
وايضا أقدـ  .داعية الله لو الخير والسدّاد طيمة فترة الدراسةقدمو لي مف مساعدة  ماالبياتي لِ 

قدمو لي مف عوف والعطاء في الدراسة بالشكر والتقدير الدكتور حميد محمود مجيد لما .      
لما قدمو الرياضة /كمية محمد وليدمدكتور ل ولا يفوتني اف اقدـ شكري وامتناني الخالصيف     

واقدـ بالشكر  لػي مػف عوف في التحميؿ الإحصائي لمرسالة، لو مني الشكر ومف الله الثواب.  
حميد لما قدمتو مف مساعدة طمية اياـ والتقدير الى عمتي الغالية ست الفاضمة نعيمة 

.دراستي لى منتسبي شعبة المناعة في المختبرات التعميمية ا كما اتقدـ بالشكر الجزيؿ  
اقدـ شكر  لي مف عوف لتسييؿ ميمة انجاز البحث. تولما قدم( فاتفواخص منيـ الست)

طارؽ خضيروتقديري الى مكتبة كمية التربية العموـ الصرفة وخصوصا استاذ صادؽ  .  
واتقدـ بالشكر الى زملائي طمبة الدراسات العميا جميعا واتمنى ليـ الموفقية  والنجاح     .    

كما اف كممات الشكر عاجزة عف التعبير لموالديف العزيزيف لدعميما المستمر الذي كاف  
ي بر  يـوجؿ اف يرزق لممساتو الدور الاكبر في استمرار مسيرتي العممية داعياً المولى عزّ 

.  يانواحس  
     

 ملاك

رـالشكر والتقدي  
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الاستجابة الالتيابيةق  Inflammatory Response 

 Inflammation الالتياب

 Infection الخمج

اتالانترليوكين  Interleukins 

 Immunoglobulins الغموبيولينات المناعية

 Immune Response الاستجابة المناعية

 Response   Innate Immune الاستجابة المناعية الذاتية

 Immune Complex المعقد المناعي

 Immune deficiency النقص المناعي

 Intracellular Microorganisms الاحياء المجيرية الداخل خموية

 Lysozyme الانزيمات الحالة

 Leukocytes خلايا الدم البيضاء

 Lymphocytes الخلايا الممفاوية

 Lactoferrin اللاكتوفيرين

 Lymph Nodes العقد الممفاوية

مك المكتينمس  Lectin Pathway 

 Monocyte الخلايا وحيدة النوى

 Memory cells خلايا الذاكرة

 Membrane - bound organelles العضيات المرتبطة بالغشاء

 Mononuclear- phagocytes system نظام الخلايا البمعمية وحيدة النوى

 Normal flora النبيت الطبيعي

 Neutrophils خلايا العدلة

 Natural killer cells الخلايا القاتمة الطبيعية

 Neurons الخلايا العصبية

 Opsonization الاستساغة



 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 Osteoblasts الخلايا المكونة لمعظم

 Pentraxin عائمة خماسية الوحدات

 Plasma cells خلايا البلازما

 Primary immune  response الاستجابة المناعية الاولية

لبمعمةخلايا ا  Phagocytes 

اشكال النوى ةتعددم  Polymorph nuclear  

 Primary or Azurophilic granule الحبيبات الازور اوالاولية

 Phagolysomes فجوات الجسم الحال

 Polymorphism تعدد الاشكال

 Resting B-cells الخلايا البائية الساكنة

 Secondary immune response الاستجابة المناعية الثانوية

 Secondary or  Specific granules الحبيبات المتخصصة او الثانوية

 Tissue damage تمف الانسجة

 Toxin  neutralization معادلة السموم

 T-helper lymphocytes الخلايا الممفاوية التائية المساعدة

 Thymus التوثة

 Wandering Macrophage خمية البمعم الكبير المترحمة



 
  
ىدفت الدراسة الحالية الى تقيـ دور الحركيات الخموية المرضى المصابيف بالمتلازمة القولوف 

أجريت الدراسة في مختبرات مستشفى بعقوبة التعميمي التابعة العصبي في محافظة ديالى  
1لمحافظة ديالى خلاؿ المدة الزمنية  المحصورة مف   / 2015/10 الى   تـ   2016/5/1  

80جمع ) عينة مف المرضى المصابيف بمتلازمة القولوف العصبي بعد التشخيص مف قبؿ )
الطبيب الاخصائي في العيادة الاستشارية في مستشفى بعقوبة التعميمي وحسب المعايير 

المعتمدة مف قبؿ المنظمة الصحة العالمية لتشخيص مرض متلازمة القولوف العصبي وكاف 
(54)( وعدد الاناث%32.5( بنسبة )26عدد الذكور ) ونسبة   ( ضمف المدى (67.5%

عمري مف ال (75-18) سنة ، وجمعت )  (16 عينة مف الاشخاص اصحاء ظاىريا تـ جمعيا  
%68.75( بنسبة) 11كمجموعة سيطرة وكاف عدد الذكور ) وعدد الاناث  ( ( ونسبة (5
33-55) ( ضمف المدى عمري )31.25%) سنة    . روتيف تـ قياس سمبية ب  C الفعاؿ  

 فحوصاتبأستخداـ فحص اللاتكس والاعتماد عمى وجود التلازف مف عدـ وجوده واجريت 
C3لمكونات المتمـ  و   C4 بأستخداـ طريقة الانتشار الشعاعي المفرد والاعتماد عمى قطر  
-1beta ILحمقة الترسيب المتكونة، واجريت فحوصات الحركيات الخموية و   IL-6 و  IL-

10 تقنية الامتزاز المناعي المرتبط بالأنزيـ.باستخداـ    
عند مستوىالدراسة الحالية فرقاً معنوياً  اظيرت نتائج  (P<0.001)  ( لقيمة (CRP 

Reactive Protein  C- في مجموعة المرضى مقارنة لممؤشر المناعي إذ بمغ اعمى سمبية 
IL-6بالمجموعة الضابطة. اظيرت نتائج الدراسة الحالية ارتفاع  لدى المرضى  

(( ±176.356 117.537   ) ml/pg )مقارنة بالمجموعة السيطرة   12.524 ± 12.524 )
pg/ml . 

IL-10اما بالنسبة لمستوى  فقد اظيرت النتائج انخفاض مستوى    IL-10 المرضى لدى  
ml/pg( 40.000±15.400المصابيف بالمتلازمة القولوف العصبي ) مقارنة بمجموعة  

.  pg/ml( 85.438±165.647الاصحاء السيطرة ) وقد اظيرت نتائج الدراسة الحالية  
IL-1betaانخفاض مستوى  لدى المرضى المصابيف بالمتلازمة القولوف العصبي  

(±1436.957  1015.949    ) ml/pg مقارنة بمجموعة الاصحاء السيطرة   

ةييلاصيالخ  



(120.235  ± 9.922    ) pg/ml . ـ اظيرت نتائج الدراسة ارتفاع تركيز المتمبينما   C3 

199.760لػػدى المرضػػى المصػػابيف بالمتلازمػػة القولػػوف العصػػبي )    ±  66.685    ) ml/pg 
66.685مقارنة بمجموعة الاصحاء السيطرة  ) ± 18.306   ) pg/ml وكذلؾ ارتفاع في تركيز   
C4متمـ  لدى المرضى المصابيف بالمتلازمة القولوف العصبي    ml/pg88.359) ± 22.840   )

صحاء السيطرة )مقارنة بمجموعة الا  18.353 ±  7.308    ) pg/ml  . 

  

                      

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 Introductio                            - 1المقدمة   

متلازمة القولوف العصبي         irritable bowel syndrome   ىي اكثر الامراض شيوعا
القناة اليضمية  المعوية التي  تصيب مف  في .% في جميع انحاء العالـ 20-5 رضى م 

القولوف العصبي يعانوف مف الاـ متقطعة في البطف او عدـ الراحة والانتفاخ وتغير في  عادات 
50وعادة يتـ تشخيص القولوف   في سف مبكرة )اي > .الامعاء مثؿ  الاسياؿ والامساؾ  عاما  

Gundersen( ، وىو الاكثر شيوعا في الاناث مف الذكور ) EI-SaIy و   ،2012 ) . 

لاعراض تختمؼ بيف المرضى مف مقبولة الى حادة ، وعدـ الراحة يختمؼ كثيرا مف درجة ا     
Spiegelمريض لاخر )    ،2009 ) . في حيف اف  وبعض المرضى يشكوف مف اعراض يومي 
تقارير بعض الباحثيف وجدت اف اعراض متلازمة القولوف العصبي تكوف متقطعة عمى فترات 

Drossmanاسابيع او اشير ) ( 2006واخروف  . 

عمى نوعية حياة المريض و بسببو  كبيراً  اً اف متلازمة القولوف العصبي تؤثر تأثير           
يتغيب عف العمؿ وعدـ ممارسات الانشطة الحياتية بشكؿ اعتيادي عمى رغـ مف اف متلازمة 

تتطور الى امراض خطيرة مثؿ السرطاف او تسبب في حدوث الوفاة )  القولوف العصبي لا
Miller ( 2004واخروف ،   . 

 ، والسفر،مف حياة المريض مثؿ النوـ والعمؿالقولوف لو تاثير سمبي عمى عدة جوانب       
ذا يؤدي الى انخفاض انتاجية العمؿ )وى سي والمزاج ) الاكتئاب / القمؽ (والنشاط الجن EI-

Salhy   ،2012واخروف ) . 

بعض المرضى اذ اف  القولوف العصبي النظاـ الغذائي في تطوير اعراض متلازمة يؤثر       
اعراضيـ عف تناوؿ بعض منتجات الغذائية مثؿ الحميب ، والكافييف ، والمفموؼ والبصؿ  تزيد 

والفوؿ ، والتوابؿ ) ، Ostgaard   .(2012واخروف،  

نشات اليات الدفاع المناعي كوسيمة لتوفير الحماية ضد الغزو الميكروبي ، وتتالؼ مف      
ناعة الفطرية والمناعة المكتسبةكؿ مف الم . يتـ توفير حماية اولية ضد العدوى عف طريؽ  

لفطرية بينما المناعة المكتسبة تكوف اكثر فعالية وحماية ضد العدوى  المناعةا Palsson )  
( 2007واخروف ،  . 



يعد نظاـ الممتـ       Complementsystem ىو الجزء المركزي في المناعة الفطرية وىي
خط الدفاع الاوؿ ضد الخلايا الغريبة ) بمثابة Rickin ( 2010،واخروف  . 

يتكوف نظاـ المتمـ مف بروتيف البلازما الذي يصنع بشكؿ اساسي في الكبد وغشاء      
البروتيف يعبر عف سطح الخلايا، والممتـ يكمؿ عمؿ في البلازما ، في الانسجة او داخؿ 

Kolev  ) الخلايا ( 2014واخروف ،  . 

بروتيف سي التفاعمي  يعد    C-reactive protein   علامة عمى حدوث الالتيابات التي يتـ
.استخداميا عمى نطاؽ واسع الاعماؿ  المختبرية  واشارت  العديد مف البحوث  الى ارتفاعات  

وانو يكوف علامة تنبؤية   C-reactive proteinفي مستويات بروتيف التفاعمي سي 
(Thieleاللاتيابات  ( 2015،فواخرو   . 

ات الخموية يالحرك           cytokine وىي وسائط ببتيدية كبيرة    poly peptide وزنيا  
)الجزئي  ( كميو دالتوف التي تنتجيا الاستجابة الفطرية التي  بدورىا تحدد نوع الاستجابة 6-80

وظيفة العديد مف انواع الخلايا و المتكيفية التي تنظـ نمو وتمايز  . 

نيؼ السايتوكينات الى الانترلوكينات يتـ تص        interleukin ،الانتروفيف   TNF امؿ عو 
IFNالتنخر الورمي و   Chemokine ،hematopoietins و   Colony–Stimulatingfactor 

يتـ  العديد مف الحركيات الخموية  ليا وظائؼ متعددة وذلؾ لانيا تنمي الى اكثر مف عائمة
ا انتاج الحركات الخموية بوساطة خلاي macrophage) والخلايا القاتمة طبيعة ) Natural 

killer cell) و  )IL-6 و   TNF   بمثابة السايتوكينات تشمؿ اعماليـ تحفيز الخلايا المناعية
موقعي او مف موقع بعيد ،  تأثيرىالممارسة  IL-4،IL- 10 و   IL-1B   السايتوكينات المضادة

ية وتعيؽ انتاج مزيد مف السايتوكيناتالالتيابات تعمؿ عمى اخماد الاستجابة المناع Kiecolt)  
.( 2002واخروف ،   

 

اىداف الدراسة 1-2  



الدراسة الى التحري عف الدور الالتيابي لبعض الحركات الخموية في الامراضية ىدفت        
المناعية عند بعض المرضى المصابيف بمتلازمة القولوف العصبي  ، وذلؾ عف طريؽ قياس 

وية التالية ات الخميالحرك IL-1B   ، IL-6   ، IL-10 الى البروتينات الطور الحاد  بالإضافة 
والتي ليا علاقة بالامراضية المناعية لممرض والتي تشمؿ كؿ مف يروتيف التفاعمي سي  

 . وبروتينات المتمـ الثالث والرابع

. 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  irritable bowel syndrome: متلازمة القولون العصبي 2-1

القولوف           Colon  ىو الجزء الاخير مف الجياز اليضمي يمتد مف الامعاء الدقيقة حتى  
المستقيـ وظيفتو الرئيسة امتصاص الماء والاملاح مف بقايا الطعاـ الميضوـ قبؿ دفعو الى 

1.5حوالي .الخارج  عمى شكؿ كتؿ برازية   لتر او   45 اوقية مف الماء تصؿ القولوف كؿ يوـ  
Daid) ،2010 ) . 



155يبمغ متوسط  طوؿ القولوف البشري في النساء  سـ )معدؿ مف   80 - 214 سـ( ولمرجاؿ  
166 سـ )معدؿ مف   80 (Hounnou سـ( 313 - (  2002واخروف،  . 

يصنؼ القولوف الى ثلاثة  انواع  القولوف الصاعد ويتراوح مداىا القولوف الصاعد        
6.6(6.0 5.8سـ(، والقولوف المستعرض 7.0 -  ( 5.0-6.8 سـ( والقولوف النازؿ   6.3(6.0  -

6.8 سـ (   Nguyen) (  2010واخروف ،  . 

 امراض القولون تشمل:

1- Colitis 
2- Colorectal Cancar 

3- Crohn disease 
4- Irritable bowel syndrom 

5- Colorectal polyp ( Johansson،2013واخروف  ). 
متلازمة القولوف العصبي          irritable bowel syndrome )  )( IBS ىو اضطراب في )

وظيفة الجياز اليضمي  والاعراض العامة لمتلازمة القولوف العصبي ىي الـ في البطف او عدـ 
Spillerالراحة وتغير في عادات الامعاء مثؿ الامساؾ او الاسياؿ )  ،2014 ) . 

 Philpott% في جميع انحاء العالـ )10-15يقدر انتشار متلازمة القولوف العصبي مف 
،2011) .  

لا توجد  العلامات البيولوجية التي يمكف الاعتماد عمييا لمكشؼ عف مرض متلازمة القولوف 
التي  تساعد في   RomeIIIالعصبي ، ليذا وضعت عدة معايير منيا معايير روما الثالث

تشخيص متلازمة القولوف العصبي ويتـ تصنيؼ مرضى القولوف العصبي عمى اساس الاختلاؼ 
ء  الى الامساؾ الغالبفي  نمط الامعا  Constipation    IBS-C)  والاسياؿ  الغالب ، )

Diarrhea  ( IBS-D المختمط الامساؾ والاسياؿ ،  )Mixed   ( IBS –M( )Drossman 
،2006 ) . 

عمى الرغـ مف اف  متلازمة القولوف العصبي لا تيدد حياة الانساف ، الا انيا ىي حالة        
وظ في نوعية حياة الانساف وقد تؤثر عمى بعض  الانشطة التي يقوـ مزمنة  قد تضر بشكؿ ممح



بيا مثؿ تناوؿ اطعمة معينة  ،و العمؿ  ، السفر والجنس  والانشطة الاجتماعية والترفييية  وليا 
تأثير اقتصادي سمبي عمى الخدمات الصحية وغيرىا يرجع ذلؾ الى حقيقة اف المريض يحتاج  

ت التشخيص متلازمة القولوف العصبي لمخضوع الاختبارات وعلاجا  )  Maxion واخروف  
،2006 ) . 

علاوة عمى ذلؾ فاف متلازمة القولوف العصبي  ىي احد الاسباب الرئيسة في  تغيب        
المرضى عف العمؿ ، واف متلازمة القولوف العصبي تكوف مصاحبة لأمراض مزمنة ومتعددة مثؿ 

بات النفسية وعسر اليضـ  والمعدة  ىذه تؤدي الى ضعؼ التعب والصداع ، والارؽ ، والاضطرا
Changنوعية الحياة )  ،2014  ) . 

يعد العامؿ النفسي مثؿ القمؽ والتوتر ، اليمع ، الخوؼ والاضطرابات النفسية وىي مف         
 عوامؿ

 للإصابة  بالمتلازمة القولوف العصبي ، ويتضح اف النساء لدييف    Risk factorالاختطار  
القدرة عمى الاصابة بيذا المرض مقارنة بالذكور بسب الظروؼ النفسية والعوامؿ اليرمونية  

وغالبا ما يتـ اجراء مقارنات بيف متلازمة القولوف العصبي والضغط النفسي وكلاىما سائد بيف 
(Sally  ،2012النساء ) . 

معايير الاعراض  2-2  

منيا الشخص لفترة زمنية وتأتي ىذه الاعراض يعتمد التشخيص  عمى الاعراض التي يعاني     
عمى شكؿ نوبات مف وقت لأخر وتختمؼ ىذه الاعراض مف مريض الى مريض اخر ، وضعت 
عدة معايير عديدة لمتحقؽ مف صحة اعراض متلازمة القولوف العصبي خلاؿ السنوات وكاف اوؿ 

Manning Criteriaىذه المعايير ىي  معايير مايينغ   مف المعايير الرسمية وىي مجموعة  
التي تشخص مرض متلازمة القولوف العصبي واف تشخيص يكوف  بشكؿ ايجابي دوف الحاجة 

Longstrethلأجراء تحقيقات واسعة لاستبعاد الحالات المرضية   ) ( 2006واخروف ،   . 

ظيرت بعد ذلؾ معايير روما        Rome Criteria   التي ظيرت في عاـ 1990 ثـ تطورت  
الى معايير روما الثانية   بعدىا  Rome II Criteria في عاـ    1999 بعد ذلؾ ظيرت    

Rome III Criteriaمعايير روما الثالث  التي ظيرت في عاـ    وىي المعايير   2006



الأساسية المستخدمة  في تشخيص مرض  متلازمة القولوف العصبي التي تتضمف اف يكوف 
راحة او تغيير في عادات الامعاء مثؿ الاسياؿ المريض يشكو الأـ في البطف او عدـ ال

معايير روما الثالثة تكوف اكثر تقييدا مف معايير مايينغ ، معظـ الدراسات تستخدـ   .والامساؾ 
معايير مايينغ ، روما الثاني ، روما الثالث  ويمكف رؤية الاختلاؼ بيف ىذه المعايير في جدوؿ 

) 1رقـ  Spiegel (2010واخروف ،   . 

( معايير روما الثالث لتشخيص متلازمة القولون العصبي1-1)جدول   

  شير قبؿ التشخيص،  6ألـ متكرر في البطف أو عدـ الراحة مع بداية لا يقؿ عف
 .اشير الماضية 3أو أكثر مف الإجراءات التالية، عمى الاقؿ   2ويرتبط مع 

  تحسف مع التغوط. 
 بداية يرتبط مع تغيير في وتيرة البراز 

 لمرتبطة بتغير في شكؿ )مظير( مف البرازبداية ا 
 :الأعراض التي تدعـ بشكؿ كبير تشخيص ىي 

  3حركات الأمعاء يوميا أو أقؿ مف  3حركة غير طبيعي في وتيرة البراز )أكبر مف 
 حركات الامعاء في الأسبوع(

 )شكؿ البراز غير طبيعي )مقطوع / الصمب أو فضفاضة / البراز المائي 
 لبراز )اجياد، والحاجة الممحة أو الشعور الإخلاء غير مكتمؿ(مرور غير طبيعي  ا 

 الانتفاخ أو الشعور في انتفاخ البطف 

 

كؿ ىذه المعايير وضعت لتسييؿ تشخيص متلازمة القولوف العصبي  وتشخيصو يكوف 
 باستبعاد 

Crohns Diseaseالامراض العضوية في الجياز اليضمي والتي منيا مرض كروف  والتياب  
ولوف التقرحي الق  Ulcerative Colitis ، وىذا يعني اف الكثير مف المصابيف بالقولوف العصبي  

يخضعوف لمعديد مف الفحوصات وبما اف المشكمة مزمنة تعاد ىذه الفحوصات ولكنيا ضرورية  
.تشخيص  بالرغـ مف ذلؾ يمكف استخداـ الفحوصات ومف ىذه الفحوصات منظار القولوف  



قولوف وتحاليؿ الدـ وغيرىا المعايير لتشخيص متلازمة القولوف العصبي بأماف والاشعة الممونة لم
 .مع اخذ الحيطة مف اعراض الخطر التي تدؽ جرس الانذار  وىي

سف المريض يكوف فوؽ الخمسيف )-1 50 ( سنة   . 

وجود الحمى مع الاعراض -2 . 

وجود فقر الدـ مع الاعراض  -3 . 

وجود نقص الوزف مع الاعراض  -4 . 

ما ذكر تتبيف اىمية تشخيص القولوف العصبي  خاصة الاشخاص فوؽ سف الخمسيف او حتى م
Whiteheadسف الاربعيف  الاحتماؿ الاصابة بسرطاف القولوف او المستقيـ )  واخروف ،  

2010(  . 

3-2 التشخيص   Diagnosis 

وجد اي طريقة حتى يكوف مريض القولوف العصبي في الصورة يجب عميو اف يعمـ بانو لا ت      
تشخيصية تثبت الاصابة بالقولوف العصبي نظرا لعدـ وجود اختبارات الكيميائية الحيوية ، 

والنسيجية المرضية  او الاشعاعية وىذا يعني اف المصاب بالقولوف العصبي لا يعاني مف مشكمة 
 EI-salhyعضوية في الجياز اليضمي وانما الاعتلاؿ مؤقت في الوظيفة لجدراف القولوف )

( 2014واخروف ،  . 

ليذا فاف تشخيص المريض  يكوف بأجراء فحص سريري مف خلاؿ وصؼ المريض       
للإعراض التي يعاني منيا  مثؿ الـ في البطف او عدـ الراحة وتغيرات في عادات الامعاء مثؿ 

الحمراء  الاسياؿ والامساؾ بالإضافة الى ىذه الاعراض ، وىناؾ العلامات التحذيرية  او الاعلاـ
  (مف ىذه الاعراض مثؿ فقداف الوزف ، وفقر الدـ  وجود علامات للالتياب او عدوى 

Drossman ( 2005واخروف ،   . 

الغالبية العظمى مف اطباء الجياز اليضمي يعتقدوف اف التشخيص يعتمد عمى 
 الاعراض  وخاصة معايير روما الثالث ، وانو ليس ىناؾ الحاجة لمزيد مف التحقيقات )

Whitehead (   2006واخروف،  و نشرت الكمية الامريكية  لإمراض الجياز اليضمي  . 
مجموعة مف المبادئ التوجييية  اللاختبارات التي يتعيف القياـ بيا لاستبعاد الاسباب الاخرى 



للأعراض  وتشمؿ الالتيابات الجياز اليضمي ، وعدـ تحمؿ اللاكتوز ، ومرض الاضطرابات 
وصت بتنظير القولوف المعتاد في المرضى الذيف   تقؿ اعمارىـ عف اليضمية وكذلؾ ا 50 سنة  

Brandtمف العمػر مف دوف اي  اعراض مزعجػػة مرتبطة   بيا)  (2009واخروف،   . 

تذىب المبادئ التوجييية لمجمعية البريطانية للإمراض الجياز اليضمي ابعد مف ذلؾ ، 
بؽ اذا كاف ىناؾ قريب مف الدرجة المتضررة مع ذلؾ اوصت بأجراء فحص القولوف في وقت سا

45مف سرطاف القولوف والمستقيـ تقؿ اعمارىـ عف  عاما وكذلؾ اوصت باجراء مزيد مف  
IBS-Dالتحقيقات في  نظرا لمتداخؿ مع امراض الاسياؿ الاخرى مثؿ الاضطرابات اليضمية  

Spillerومرض التياب الامعاء ) ( 2007واخروف ،   .  

ىذه التوصيات تكوف مناسبة لكشؼ وتشخيص سرطاف القولوف والمستقيـ في ىذه  يبدو اف       
المجموعة مف المرضى وغيرىا مف الامراض المعوية العضوية  فمف الصعب الى حد ما التميز 
-ELسريريا متلازمة القولوف العصبي مف المرض الذي يصيب البالغيف الاضطرابات اليضمية )

salhy (2011واخروف،   . 

اف التميز بيف الامراض التيابية          inflammatory bowel disease ومتلازمة القولوف  
خاصة مع نشاط المرض المعتدؿ قد يكوف   irritable bowel syndromeالعصبي 

Schoepferصعبا) ( 2008واخروف ،   . 

زة الرعاية مرضى المصابيف بالمتلازمة القولوف العصبي يستيمكوف كمية كبيرة مف الاجي         
 الصحية وىذا يضفي المزيد مف العبء الاقتصادي عمى الرعاية الصحية ومع ذلؾ اجراء عممية 
ileocolonscopy   اف يطمئف المرضى متلازمة القولوف العصبي ومنعيـ مف السعي لمحصوؿ

عمى فحص جديد والتي لف تزيد مف العبء الاقتصادي ليذه الفئة مف المرضى في المجتمع 
دلا مف ذلؾ استخداـ الاجيزة المتاحة عمى نحو افضؿ )ولكف ب Spiller  ،2011 ) . 

 4-2 انتشار متلازمة القولون العصبي   

لا توجد ارقاـ دقيقة ولكف مف المعروؼ اف متلازمة القولوف العصبي منتشرة جدا في        
% في منطقة  13جميع انحاء العالـ يقدر الانتشار متلازمة القولوف العصبي في باكتساف يقدر
Husainداخؿ المدينة ذات الدخؿ المنخفض في كراتشي في باكستاف )  (2008واخروف ،    . 



يقدر نسبة  انتشار متلازمة القولوف العصبي في جميورية مصر العربية والسويس   
Abdulmajeed%  بيف البالغيف )34 ( 2011واخروف،   .             

ركيا كانت نسبة بينما في جنوب شرؽ الاناضوؿ في ت   10 % باستخداـ معايير روما الثالث    
Yilmaz) ( 2005واخروف ،   . اف نسبة الانتشار متلازمة القولوف العصبي حوالي    %  بيف 32

Ibrahimطلاب كمية  الطب في الممكة العربية السعودية ) ( 2013واخروف ،  . 

انت بنسبة  اما نسبة انتشار متلازمة القولوف العصبي في الصيف  ك        6-5 ( %Hou و  
Liu   ،2011  ) . واشارات دراسة سكانية الانتشار متلازمة القولوف العصبي في وسط المكسيؾ   

16بنحو   %   ( Lopez ( 2012واخروف ،  . 

معظـ التقديرات في الدراسات السكانية تضع معدؿ انتشار يتراوح بيف           % في 15-10
Smithامريكا الشمالية) و   Occhipinti  ،2012 ) وذكر اف انتشار متلازمة القولوف العصبي   .
Wyeth% ) 20في نيوزيمندا بنسبة   ،2011 ) . وجدت دراسة حوؿ   42000 مف الأوربييف   
11.5معدؿ انتشار متلازمة القولوف العصبي في جميع انحاء اوروبا بنسبة   %  مع معدلات  
6.2انتشار تتراوح  -  12 Hungin % في ثمانية بمداف مدروسة ) (  2003واخروف ،   .      

اشارت دراسة في شبكة الانترنت  مؤخرا بيف السكاف الدانمارؾ الذيف تتراوح اعمارىـ بيف        
عاما انتشاره بنسبة   50-18 16   ( %Krogsgaard (  بينما نسبة 2013واخروف ،   

Kjellstrom% )  26الانتشار بيف البالغيف السويدييف كانت سائدة  ( 2014خروف ، وا  . بينما  
21.9كانت نسبة انتشار متلازمة القولوف العصبي في البالغيف الايرانيف    (% Yarandi 

( 2010واخروف ، . 

اما انتشار متلازمة القولوف العصبي في سنغافورة         9.8%  والياباف 8.6 %  واستراليا  
6.9( %Barbzat ( 2009واخروف ،   . 

مختمفة في متلازمة القولوف العصبي نتيجة لاختلاؼ في الخصائص  اف نسبة الانتشار         
الاجتماعية الديموغرافية لسكاف الدراسة فضلا عف استخداـ مختمؼ الادوات التشخيصية لتحديد 
وجود و متلازمة القولوف العصبي ىي الاسباب الرئيسة لمتبايف في انتشار القولوف العصبي في 

 . مختمؼ الدراسات
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لـ يتوصؿ الطب لمعرفة إمراضيو القولوف العصبي عمى وجو التحديد ، وتقوؿ بعض          
النظريات اف الجياز المناعي الذي يقوـ بحماية الجسـ مف الجراثيـ ربما يكوف لو تأثير في 
.حالات القولوف العصبي  عانوف متلازمة لا توجد القولوف حركة طبيعة سمسة عند الذيف ي 

القولوف العصبي وقد تكوف الحركة عمى شكؿ تقمصات متشنجة تدفع الطعاـ بسرعة وتسبب الالـ 
.او يكوف في حالة سكوف تاـ يتيح فرصة تخمر الطعاـ والانتفاخ ، وكثرة الغازات  ويتحكـ  

.الغشاء المخاطي المبطف لمقولوف في كمية السؤائؿ التي يمتصيا الى الجسـ  تكوف حركة فعندما  
الطعاـ سريعة في حالات القولوف العصبي ، فانيا تمنع امتصاص السوائؿ بشكؿ جيد ، مما 

بينما اذا كانت حركة الطعاـ بطئية عند بعض الناس مما يؤدي امتصاص كمية .يسبب الاسياؿ 
Barbarكبيرة مف السوائؿ مما يسبب الامساؾ )  ( 2004واخروف ،   .     

راسات الحديثة اف مادة سيروتونيف وجدت بعض الد         Serotonin وىي احدى النواقؿ    
.العصبية  التي تفرز في المشابؾ العصبية  وتجعؿ خلايا الدماغ والجياز اليضمي تتفاىـ فيما  
.بينيا تساىـ في وظيفة القولوف الطبيعة  تعمؿ الخلايا المبطنة لمقولوف كناقلات لمسيروتونيف الى  

ىذا لا يحدث  عند الاصابة بالمتلازمة القولوف العصبي  مما يؤدي الى  خارج الامعاء ولكف
تراكـ كميات كبيرة مف السيروتونيف في الامعاء  فاف اضطراب في معدلات السيروتونيف تؤدي 
في كثير مف مرضى القولوف العصبي للاكتئاب والقمؽ  الذي يزيد مف تدىور في وظيفة القولوف 

(Pae ( 2013واخروف،   . 

مف جية اخرى كثير مف الاطباء يروف  اف متلازمة القولوف العصبي ىي  اضطراب         
نفسي طبي وىي فكرة تدعميا دراسات مختمفة واف بعض الباحثيف وجدوا اف  المرضى المصابيف 
متلازمة القولوف العصبي  ىـ اكثر عرضة الاضطراب النفسي وجنسيا  مف عامة السكاف وكثير 

يعانوف مف متلازمة القولوف يتجاىموف اعراضيـ  ويعتبرونيا جزءا طبيعيا   مف المرضى الذيف
.مف الحياة اليومية  بناء ىذه عمى ىذه النتائج مف المرجح اف العوامؿ النفسية مثؿ   التوتر  

مرتبط بالإصابة بالمتلازمة القولوف   Risk factorوالقمؽ والخوؼ ىي احد عوامؿ الاختطار 
EL-salhyالعصبي )   ،2012 ) . 
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اعتبرت متلازمة القولوف العصبي لسنوات عديدة اضطراب وظيفي لذلؾ يعتمد التشخيص        
 .عمى الاعراض ومعايير واستبعاد الاعراض الاكثر خطورة مثؿ فقداف الوزف وسرطاف القولوف 

ت مؤخرا وجود التياب بدرجة منخفضة في المرضى المصابيف وقد ركزت الدراسات التي اجري
Changبالمتلازمة القولوف العصبي  بالأصحاء ) ( 2012واخروف،   .   

ىذه النتائج مثيرة الاىتماـ بسبب امكانية تطوير العلامات البيولوجية المحددة لمتلازمة           
 القولوف 

2009العصبي  بقدر كبير  في عاـ  لـ ، اثبت العا Cremon     واخروف وجود التياب بدرجة
منخفضة مف شانيا اف تساعد الاطباء في التميز  متلازمة القولوف العصبي  والامراض 

lamina propriaالعضوية اكثر خطورة  منخفضة في  والغشاء المخاطي في   %  في 72
يو في التياب المرضى الذيف يعانوف متلازمة القولوف العصبي ولكف بدرجة اقؿ مما كانت عم

.القولوف المجيري او التياب القولوف التقرحي  عمى الرغـ مف محاولة الربط انواع مف خلايا  
.التيابية  مع بعض الاعراض في متلازمة القولوف العصبي  ولـ يتـ العثور عمى الارتباط بسب  

ية مع احد الاسباب المحتممة اف تكوف اعراض متلازمة القولوف العصبي مرتبط بدرجة عال
Patelالعوامؿ النفسية والاجتماعية والجسدية وليس بسب العمميات التيابية) ( 2015واخروف،   . 

اف التوتر الحاد يحث تسمؿ               infiltration الخلايا البدينة والتنشيط في القناة  
Barbaraاليضمية) ( 2006واخروف ، . ى الى جانب الخلايا البدينة في الغشاء المخاطي لممرض
 .المصابيف بالمتلازمة القولوف العصبي ، وانواع اخرى مف الخلايا التيابية يمكف العثور عمييا 
ومف بيف ىذه الخلايا الممفاوية التائية التي تمثؿ المناعة المكتسبة ويكوف ليا دور في تنشيط 

Ohmanالخلايا الممفاوية البائية والبعممية   ) ( 2005واخروف ،  . 

خر يدعـ تنشيط  جياز المناعة  ىو زيادة عدد السيتوكينات الموالية  التياب  استنتاج ا       
proinflammatory في مصؿ مرضى القولوف العصبي أظيرت زيادة في الانترلوكيف   IL-6 و  

IL-1B و انخفاض   IL-10 في مجموعات الفرعية لمرضى  المصابيف بالمتلازمة القولوف   
Dinanالعصبي )  ( 2006واخروف ،   . 

 تعديل النظام الغذائي 7-2 



اف تعديؿ النظاـ الغذائي ىو الاسموب الرئيسي المستخدـ لمسيطرة عمى اعراض            
 (Mathenمتلازمة القولوف العصبي، مف قبؿ المرضى الذيف لـ يتـ تشخيصيـ مف قبؿ الاطباء 

Bhatiaو  ،2009) .  

عمة التي تزيد الى حد كبير  في تفاقـ المرضى الذيف  غالبا ما يتناولوف بعض الاط         
الاعراض، ىؤلاء المرضى نجدىـ بارتياح كبير عند عدـ تناوؿ الاطعمة التي تزيد مف اعراض  

ىذه النتائج قد تكوف ذات الصمة باضطرابات في حركة     IBS متلازمة القولوف العصبي
(Kruegerالامعاء ونفاذيتيا   ( 2009واخروف ،   .                          

يمكف اف يكوف لعادات الاكؿ تأثير كبير عمى شدة الاعراض التي  يعانييا المريض         
بطريقة غير مترابطة اي  يمكف اف تكوف الحساسية الغذائية باتجاه بعض المواد او عدـ تحمؿ 
.مثؿ عدـ تحمؿ  سكر اللاكتوز  ة تـ التحري عف وجود تحمؿ سكر اللاكتوز التي تكوف مرافق 

اعراض المتلازمة قولوف العصبي عند بعض الاشخاص  المرضى المصابيف بالمتلازمة القولوف 
العصبي الذيف يتناولوف سكر اللاكتوز يميموف الى اعراض انتفاخ والاسياؿ واعراض سوء 

الجياز اليضمي ىذا بسب استخداـ سكر  اللاكتوز. قد يكوف نتيجة تحرر غاز ىيدروجيف داخؿ 
ي يميو  تناوؿ  سكر اللاكتوز  الامعاء  الذ Lahmann). (  2010واخروف ،     .             

  

اف تحرر غاز  الييدروجيف  في المعدة يسبب الانتفاخ والذي  يؤدي  الى تفاقـ  الوضع       
الصحي بسب  تخمير  اللاكتوز غير الممتص مف قبؿ مختمؼ البكتيريا المعوية )  

Yonn (2009واخروف ، . 

مرضى المصابيف  بالمتلازمة  القولوف العصبي يشعروف بالراحة مف بعض  يبدو اف
الاعراض عند التقميؿ مف  تناوؿ المنتجات المحتوية عمى سكر اللاكتوز او الابتعاد عف تناوؿ 
ىذه الاطعمة خارج نظاميـ الغذائي مثؿ الحميب والمبف وقد وجدت احد  الدراسات اف قد يكوف 

تناوؿ الدىوف والاسياؿ  بما اف الدىوف مف الممكف اف تسبب  في ىناؾ علاقة طردية بيف 
تشنجات الامعاء بعد تناوليا  بمدة  بسيطة تؤدي الى تقمصات والاسياؿ فيجب عمى مرضى 
القولوف العصبي  الابتعاد عف النظـ الغذائية الغنية بالدىوف واتباع النظاـ الغني بالألياؼ ، 

ييا المزيد مف التوابؿ  وكذلؾ مادة الكافييف مف الموكد انيا تزيد الاطعمة المقمية  او المضاؼ ال



مف تشنجات الامعاء لدى مرضى المصابيف متلازمة القولوف العصبي لذلؾ يوصى بالابتعاد عف 
 الاطعمة الدىنية كونيا اكثر عرضة لزيادة البراز و تفاقـ  اعراض الاسياؿ ،وانتفاخ القولوف 

Braden) (   2009واخروف ، . مف ناحية ثانية  وجد اف تناوؿ بعض الكربوىيدرات يزيد مف  
( 2009واخروف ،      ( Lemboالاعراض الحادة لمرضى المصابيف بالمتلازمة   .  

اف ىذه الكربوىيدرات الموجودة في عدد مف المنتجات الغذائية المعبأة مثؿ حبوب 
منتجات تحتوي عمى الفركتوز ىذه الافطار و المشروبات الغازية  يعتقد الباحثوف  اف مواد ال

المنتجات قد لايتـ  امتصاصيا بشكؿ فعاؿ في امعاء المرضى ونتيجة لذلؾ  يحصؿ  تضخـ 
Talleyو  (Reyاعراض متلازمة القولوف العصبي مثؿ الاسياؿ وانتفاخ البطف      ،2009) . 
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ة والاعضاء التي تعمؿ مع بعضيا البعض لتدافع عف ىو شبكة مف الخلايا والانسج         
الجسـ  ضد مسببات  الامراض عف طريؽ تحديد وقتؿ ىذه  مسببات الامراض والكائنات الغريبة 
كالبكتريا و والفطريات الفيروسات والخلايا السرطانية ،لاف الجسـ سوؼ يؤفر بيئة مثالية لمعديد 

قضي عمى  ىذه الغازيات مف الغازيات الغريبة والجياز المناعي ي Marphy). واخروف ،   
2012 ) . 

الاستجابة ليذه الاجساـ الغريبة  تسمى الاستجابة المناعية        immune responese   و
innate  immune  responeتقسـ  الى الاستجابة   المناعية الفطرية    ) (   والاستجابة  

 المناعية المكتسبة

Adaptive immune respone) ) . تقسـ الاستجابة المناعية المكتسبة الى الاستجابة  
( والاستجابة   (cell mediated immune responeseالمناعية المتوسطة   لمخلايا 

 المناعية الخمطية 

Humoral immune responese)  )  Abbas). (   2015واخروف ، . 

 innate immune systemنظام المناعة الفطرية  1-8-2 

يمثؿ خط الدفاع  الاوؿ ضد الممرض ويتحقؽ مف قبؿ مجموعة متنوعة مف الخلايا             
epithelial cellالتي تشمؿ  الخلايا الطلائية )   (،العدلات )  (neutrophiles  الخلايا ،



(macrophage(،البمعمية (monocytes،الوحيدة      (dentitric cell)التشجرية  ( ، الخلايا  
( 2005واخروف ،    ( Abrea(   Natural  killer cellالقاتمة الطبيعة ) . 

يشمؿ  النظاـ المناعي الحواجز الفيزيائية تشمؿ خلايا الغشاء المخاطي الداخمي 
الظيارية  والتي تفرز المخاط، الذي يكسو الكائنات الدقيقة الضارة ويمنع التصاقيا عمى سطح 
.عمى الخلايا الظيارية  في الجياز التنفسي وكذلؾ الامعاء تحفز  اف حركة الاىداب الظيارية 
  Reyتدفؽ المخاط الذي يؤدي الى طرد الكائنات الدقيقة و غيرىا مف المسببات الممرضة )

( 2010واخروف ، . 

اف توفر الحواجز الكيميائية مثؿ  حامض المعدة و الانزيمات الياضمة الموجودة في      
يا مثؿ )الجياز اليضمي، والانزيمات المضادة لمبكتر  lysozyme،phospholipase وكذلؾ )

(B defenissالبيتيدات المضادة لمفطريات او المضادة لمميكروبات مثؿ  (   التي تمعب دورا  
Ryu  (ميـ لمقضاء  عمى الممرضات  (2010واخروف،    .  

ػػػة فأنيا ستواجو اذا تمكنت الممرضػػػػػات مف اختػػػػػػػػػراؽ الحواجػػػػػػز الطلائيػػػػػػة او الظياريػػػ
 البمعمػػػػػػػات 

Phagocytes) التي تميز وتبتمع وتدمر الكائنات الحية الدقيقة والغازية ). يوجد نوعيف مف  
neutrophilsالخلايا البمعـ   التي تكوف في البداية موقع الاصابة  العدلات المعروفة  باسـ  

PMNS ,Polymorphonuclear leuckocyteالكريات البيض متعددة النوى  تمييا  
Monocyte التي تكوف اقؿ وفرة   Monocyte   داخؿ الانسجة خارج الاوعية الدموية الاستجابة

.لمعدوى العدلات   Neutrophils مف ناحية الاخرى ىي خلايا قصيرة العمر التي تنشر في  
.مجرى الدـ بأعداد كبيرة عظاـ عند مياجمة الممرضات ،يتـ تحفيز انتاج العدلات في نخاع ال 

Cytokineعف طريؽ السايتوكينات   المعروفة باسـ عوامؿ تحفيز المستعمرات   Colony-
stimluating factors مما يؤدي الى تضخيـ سريع وتوليد العدلات والنضج مثؿ    

Monocyte ) و    Neutrophils    التي تياجر الى موقع الاصابة حيث تبمع وتدمر )
 الميكروبات

Borredgaard )   ،2010 ) . 



 نظام المناعة المكتسبة 2-8-2 

ىي مناعة يتـ اكتسابيا خلاؿ حياة الكائف الحي بعد تعرضو لميكروبات وبكتريا مسببو         
مرضو وتتميز المناعة المكتسبة بالعمؿ بطريقة انتقائية ومتخصصة ، اذ اف كؿ خمية او جسيـ 
antigenتابع ليا يستطيع العمؿ ضد مستضد    ممرض واحد   . خلافا لممناعة الطبيعة التي  

ىي متشابية عند افراد نوع معيف فاف الاستجابة المناعية المكتسبة تختمؼ مف فرد الى فرد اخر، 
Pancerميزة اخرى لممناعة المكتسبة ىي القدرة عمى انتاج ذاكرة مناعية )  ( 2006واخروف،   . 

كريات الدـ البيضاء ، الخلايا خلايا جياز المناعي  المكتسبة ىي  انواع  خاصة مف         
Tcellالتائية  والخلايا البائية   Bcell وىي انواع رئيسة مف الخلايا الممفاوية مستمدة  مف الخلايا   

.الجذعية المكونة لمدـ وتنشا نخاع العظاـ وتشارؾ  الخلايا البائية في الاستجابة المناعية  
 الخمطية 

humoral immune response)  شارؾ الخلايا التائية في الاستجابة المناعية ( ، في حيف ت
(cell-mediated immune   responseالخموية     (  ) Kabelitz و  Holtmeie   ،2005 

 ). 

9-2 انواع الخلايا المناعية    

 ( (Neutrophilesالعدلات  -1
ىي خلايا توجد عادة في مجرى الدـ وىي الاكثر وفرة بمعمة وعادة  ما تشكؿ       50 %

% مف مجموع الكريات الدـ البيض المنتشرة خلاؿ المرحمة الحادة مف الالتياب ، 60الى 
وخاصة نتيجة العدوى البكتيرية والعدلات تياجر نحو موقع الالتياب في 

عادة ما تكوف الخلايا الاولى لموصوؿ الى مكاف الاصابة  Chemotaxisعممية Parkes ) 
و   Zeu ،2003 ) . و تشكؿ ىذه الخلايا نسبة   %65 مف المجموع الكمي لخلايا الدـ  

% مف مجموع خلايا الدـ البيضاء الحبيبية. وتمعب  ىذه الخلايا دوراً  95البيضاء ونسبة
ميماً في الاستجابة المناعية مف خلاؿ عممية البمعمة، إذ تتوافر ىذه الخلايا في مجرى الدـ 

Inflammationوتياجر مف خلالو الى مواقع الاصابة او الالتياب  مروراً بالطبقة  
الاندوثيمية المبطنة للأوعية الدموية. وتمتاز ىذه الخلايا بحبيباتيا المتعادلة الصبغة والحاوية 

عمى مواد بروتوبلازمية قاتمة للأحياء المجيرية ونواتيا المفصصة، وتقسـ حبيبات الخمية 



وىي Primary or Azurophilic granules المتعادلة الى نوعيف وىي الحبيبات الاولية 
Muramidaseعبارة عف جسيمات حالة حاوية عمى انزيمات ىي  و   Acid 

hydrolyases و   Myloperoxidase اما النوع الثاني تعرؼ بالحبيبات  
و التي تمتاز بأحتوائيا عمى   Secondary or  Specific granulesالثانوية

Lactoferrin  ية  البكتيرية، وبعد حدوث الذي يحفز الخلايا العدلة عمى الالتصاؽ بالخم
Phagolysomesعممية الاندماج بينيما سوؼ تتشكؿ فجوات الجسـ الحاؿ  في   

السايتوبلازـ او خارج الخمية مف خلاؿ اندماجيا مع الغشاء البلازمي وبعد ذلؾ سوؼ تتحرر 
Paapeمحتويات ىذه الحبيبات داخؿ الخمية ) (.2003واخروف ،     

-2 الخلايا الحمضة     Eosinophils     

تشكؿ ىذه الخلايا نسبة         % مف مجموع خلايا الدـ البيضاء في الانساف البالغ. 5-2
تمتاز ىذه الخلايا الحمضة بحبيباتيا السايتوبلازمية التي ليا القدرة عمى الاصطباغ بالصبغة 
Acid stainالحامضية  ونواتيا ثنائية التفصص    Bilobed nucleus اً ، و كما  ليا دور   

ميماً في عممية البمعمة وقتؿ الطفيميات والخلايا البكتيرية بإطلاؽ الجزيئات السمية مف 
الحبيبات السايتوبلازمية،  واف استجابات الخلايا  الحمضة في بعض الاحياف تكوف مؤذية 
بسبب ىذه الجزيئات السمية التي تؤدي إلى إحداث ضرراً في النسيج الحي. يمكف اف تعد 

ات عضيات ليا قابمية الاندماج مع الغشاء البلازمي لمخلايا ىذه الحبيب Membrane - 
bound organelles وطرح محتوياتيا الانزيمية خارج جسـ الخمية، كذلؾ ليا دوراً ميماً  

و  Germannايضاً في امراض الحساسية )  Stanfield ،2001   .) كما إفّ ليا اثراً ميماً  
التفاعلات الالتيابية في تنظيـ الاستجابة المناعية و  (Staumont-salle واخروف ،   

2006.)     

3 الخلايا القعدة    - Basophils 
تشكؿ الخلايا نسبة       % مف مجموع خلايا الدـ البيضاء. واف ىذه الخلايا تمتاز 0.2

Uبنواتيا المفصصة عمى شكؿ حرؼ  وحبيباتيا التي يكوف  ليا القدرة عمى الاصطباغ  
دية ، واف الخلايا العقدة ليا دوراً ميماً في الاستجابة المناعية وخصوصاً بالصبغات القاع



ضد الطفيميات والتي ليا القدرة عمى الحركة الى مواقع الضرر والدخوؿ الى الانسجة الا اف 
Maderاىميتيا تتركز في تفاعلات فرط الحساسية مف النوع الاوؿ )   ،2001.)  

4 الخلايا الممفاوية    - Lymphocytes 
ىذه الخلايا تبمغ نسبتيا حوالي         % مف المجموع الكمي لخلايا الدـ البيضاء. 25-20

وتؤدي دوراً ميماً في الاستجابة المناعية عف طريؽ نوعيف مف الخلايا اعتماداً عمى موقع 
T-Lymphocytesالنضج و التمايز لمخمية، الاولى ىي الخلايا الممفاوية التائية  التي يكوف  

نضجيا التوثة  موقع  Thymus والتي تتوسط الاستجابة المناعية الخمويةCell- 
mediated immune response وتؤدي دوراً ميماً ضد الاحياء المجيرية داخؿ خموية  

Intracellular Microorganisms ويمكف تقسيـ الخلايا التائية الى نوعيف اساسييف ،
Cytotoxic-T Cellsالخلايا التائية السمية  والخلايا التائية المساعدة   Helper-T Cells .
B-Lymphocytesوالثانية الخلايا الممفاوية البائية  التي يكوف موقع نضجيا نقي العظـ  
Humoral immune responseوالتي تتوسط الاستجابة المناعية الخمطية  وتتمايز الى  

Mcleod خلايا بلازمية تنتج الاضداد ) و   Dowel   ،2000   .)  
 

5 الخلايا وحيدة النوى    - Monocytes 
ىذه الخلايا تبمغ  نسبتيا         %15 مف مجموع خلايا الدـ البيضاء الكمية. وتمعب  دوراً  

 -Mononuclearميماً في الاستجابة المناعية خلاؿ عممية البمعمة مكونة ما يسمى
phagocytes system مناعية الذاتية اف ىذه الخلايا تعتبر حمقة وصؿ بيف الاستجابة ال 
والاستجابة المناعية المكتسبة حيث اف  و وقتؿ البكتريا  البمعمة ,متمثمة بالانجذاب الكيميائي
ىذه خلايا يمكف  اف تياجر مف مجرى الدـ الى الانسجة وتستقر فييا، واف ىذه خلايا يكبر 

ض مرات لتتطور الى خمية نشطة تسمى بالبمعـ الكبير وفي بع  10-5حجميا بمعدؿ 
Wandering Macrophageالمترحمة  الاحياف قد تسمى خمية البمعـ الكبير التي يمكف اف  

 Fixedتياجر مف خلاؿ انسجة الجسـ، او قد تسمى خمية البمعـ الكبير الثابتة 
Macrophage التي قد تستقر في مواقع معينة. وتكوف خمية البمعـ الكبير غزيرة في النسيج  

معدية المعوية في الكبد والتي تسمى خلايا كوفر الضاـ في جدار القناة ال Kupffer Cells ،
. وىذه تكوف  منتشرة ايضاً في Langerhans Cellsفي الجمد تسمى خلايا لانكرىانس 



Lymph Nodesالعقد الممفية  التي تكوف بتلامس مع عوامؿ الخمج الدائرة في الدـ والنسيج  
Germannالممفي ) و    Stanfield  ،2001 ) .      

Macrophage-6  

ىي خلايا متعددة الوظائؼ الموجودة داخؿ الانسجة ، وانتاج مجموعة واسعة مف المواد      
   1الكيميائية  بما في ذلؾ الانزيمات وتكمؿ البروتينات ،والعوامؿ التنظيمية مثؿ الانترلوكيف
Parkes) و    Zeu ،2003 )  . البمعمات بمثابة   Scarengers الخلايا تخميص الجسـ مف  
antigen presenting cellالممتية وغيرىا مف الحطاـ وكما في خلايا  الذي ينشط الحياز  

(Mayerالمناعة المكتسبة      ،2006  ) . 

Dentritir cellالخلايا التشجرية ) 7-                                                 )
        

ة وتكوف عمى اتصاؿ مع البيئة الخارجية وعمى خلايا بمعمية موجودة في الانسج  ىي      
رأسيا الجمد، والبطانة الداخمية الرئتيف ، والانؼ ، والامعاء ،والمعدة وسميت بيذا الاسـ لكونيا 
تشبو التشجرات العصبية وتمثؿ حمقة وصؿ بيف الجياز المناعي الذاتي والمكتسب وىذه الخلايا 
Antigen  Presentation (Williams ليا دور ميـ  في عممية تقديـ المستضد واخروف ،   

2012.)  

(  (Mast Cellالخلايا البدينة 8-  

توجد ىذه خلايا في الانسجة الضامة والاغشية المخاطية وتنظـ الاستجابة الالتيابية         
 .وغالبا ما ترتبط ىذه مع الحساسية المفرطة و ترتبط بالخلايا القاعدية والحمضة الى العدلات 

نيا تفرز وسائط الكيميائية التي تشارؾ في الدفاع ضد الطفيميات وتمعب دورا في امراض لأ
.(Krishnaswamyالحساسية  والربو ( 2006واخروف ،  . 

9 الخلايا القاتمة الطبيعة) - Natural killer cell )    

باشرةً ىي مف مكونات الجياز المناعي الذاتي التي لا تياجـ الميكروبات الغريبة بصورة م   
وتقوـ بدلًا مف ذلؾ بتدمير خلايا المضيؼ كالخلايا المصابة بالفايروسات والخلايا السرطانية 



  (Janeway وسميت بالخلايا القاتمة الطبيعية لأنيا لا تحتاج الى تنشيط لمقياـ بعممية القتؿ
( 2005واخروف ،  . 

10-2 بروتينات الطور الحاد     Acute Phase Proteins        
ىو جزء مف مكونات الدـ التي يرتفع مستواىا نتيجة الاستجابة لحالات الالتيابية       

الناتجة عف بروتينات تنتج خلاؿ الطور الحاد مف الامراض الخمجية. وتنتج ىذه البروتينات 
IL-6مف قبؿ خلايا الكبد التي تتحفز بفعؿ الوسيط الخموي السادس  والوسيط الخموي   IL-1 

ؿ خلاياالبمعمية الكبير والتي تتحفز بفعؿ الذيفانات المنتجة مف قبؿ البكتريا المنتجة مف قب
 المرضية وتضـ ىذه البروتينات كلًا مف 

C-reactive proteins(CRP), Fibrinogen mannose binding protein, 
Complement proteins, Ceruloplasmin a , Antitrypsin   Rabson)  واخروف

 ،2005 ) . 
          C-reactive proteinبروتين سي التفاعمي    11-2 

ىو بروتيف البلازما الذي يعكس قياس مرحمة الاستجابة  الحادة الالتياب وىي واحدة مف     
.علامات التي تختارىا لمراقبة ىذه الاستجابة   Rammoorthy). (.2012واخروف ،    

C-reactiveتـ اكتشاؼ  س  في عاـ )مف قبؿ العالميف تيميت وفرانسي  ( في 1930
سمي بيذا الاسـ . 1941المصؿ الذيف يعانوف مف الالتياب الرئوي ،لكف ليس معزولا حتى عاـ 

C-reactive proteinنظرا لقدرة  عمى التفاعؿ مع   C-polysaccharide   معزولة عف
.جدراف الخلايا الرئوية ىو عضو مف عائمة   pentraxin   مف عائمة البروتينات . ط والتي ترب

. Fcyكريات الدـ البيض بمستقبلات  يقع ىذا الجيف عمى الكروموسوـ الاوؿ   -Cيتـ تصنيع .
reactive protein   بوساطة خلايا الكبد ويصنؼ عمى انو بروتيف المرحمة الحادة عمى اساس

الزيادة في تركيز البلازما خلاؿ العدوى والالتيابات وىي علامة جيدة 
.(Pepys,Gideonالالتيابات ،2003 ) . 

يتـ انتاج          C-reactive protein في الاستجابة اللاشكاؿ عديدة مف الاصابات  بعض  
 الامراض 



-C،والصدمات النفسية ،نقص الاكسجيف ،وينظـ مف قبؿ السايتوكينات المتنوعة ،مستويات 
reactive protein اض المرتبطة بالتدخيف ،والسمنة ،والدىوف الثلاثية ،ومرض السكري وامر  

Gomes – Filhoالمثة )  (2011واخروف ، . 

اف بروتيف سي التفاعمي برزت اىميتيا في تسعينيات القرف الماضي بعد تطور التقنيات 

المختبرية وظيور طرائؽ مناعية عالية الحساسية لذلؾ يعتبر فحص مساعد في تشخيص 

مفاصؿ   )العديد مف الامراض مف الامراض الالتيابية مثؿ الروماتيزـ والتياب ال    Ford  

2003واخروف،  .) 
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C-reactive proteinيتـ تصنيع   في العديد مف المواقع داخؿ الجسـ البشري ولذلؾ  
IL-6يتـ انتاجو في الكبد ويؤثر في انتاج  ،واف    IL-6 يعتبر مف منتجات  منتجات  

monocyte يا التياب الكبد حيث  ينشط خلا   B3 تحفز عمى انتاج    serum amyloid 
(SAA)protein و لكف ليس عف طريؽ   IL-1B,TNF-a او بعض التجييزات عامؿ تحفيز  
الخلايا الكبد وينتج ايضا في تركيز محدود لمغاية مف قبؿ خلايا غير الكبدية مثؿ العصبية ، 

kupfferلويحات تصمب الشراييف ، الوحيدات ، خلايا كوبفر  وخلايا الممفاوية )  Devaraj    و  
Venugopal  ،2004 ) . 

قد اثبت الدراسات الحديثة اف الشرياف التاجي لخلايا العضلات الممساء الانساف يمكف 
CRPتصنيع  يواسطة تحفيز  مف قبؿ بالالتياب السايتوكيف    Yeh) ،2005 ) . 

Cالوظائف الحيوية لبروتين 2-11-2  الفعال   

وظيفة بروتيف     C الفعاؿ  قد تكوف متصمة مع الاستجابة المناعية الفطرية لمجياز  
المناعي، وتتشابو استجابة البروتيف سي الفعاؿ في جميع الحالات مثؿ حالات الخمج او 

Fcالالتياب إفَّ ىذا البروتيف سوؼ يرتبط بالكائف المجيري مع مستقبلات  عندىا  يتـ تحفيز  
وتنشيط المسمؾ التقميدي   Classical pathway لنظاـ المتمـ مبتدأ بػػػػ   C1q وقد يستمر  

IgGتنشيط   النظاـ المتمـ بكفاءة مماثمة لكفاءة الجسـ المضاد  يؤدي ذلؾ الى تنشيط اجزاء  



C2b,C3b,C4bالمتمـ   التي  قد تتوسط تفاعلات الالتصاؽ   Adherance reactions 
C5b-C9الى تثبيت المعقد النيائي  لتحمؿ. كذلؾ ىناؾ العديد مف وظائؼ مؤدياً بذلؾ الى ا 
Cبروتيف  الفعاؿ العديدة والمتضمنة البدء بعممية الاستساغة وتعزيز عممية البمعمة وتنشيط  
مسار المتمـ و الخلايا العدلة ،وخلايا البمعـ الكبير ،والخلايا الوحيدة مجتمعة مع بعضيا 

روبية بوصفيا دفاعات مناعية لجسـ تؤدي دوراً ميماً في تمييز ىذا البروتيف لمكائنات الميك
Duclos   المضيؼ كما تؤدي دوراً ميماً في تمييز الانسجة الميتة   )  ،2000)  

اف مستوى بروتيف          C التفاعمي سوؼ  يرتفع بشكؿ متبايف بعد العمميات الجراحية  
7-10 الكبرى بعد ذلؾ يعود الى معدلاتو الطبيعية خلاؿ  لا فأف استمرار  ه في الارتفاع اياـ وا 
قد يكوف بمثابة تحذير مبكر لحدوث الالتياب بعد اجراء تمؾ العمميات الجراحية، و احياناً 

يستخدـ كأداة تشخيص الاصابة ومراقبة حالة تطور العلاج. وقد يزداد تركيزه في المصؿ في 
بمجرد  بداية الالتياب ويبقى مرتفعاً مع استمرار الالتياب لكف سرعاف ما يبدأ بالانخفاض

Pradhanالتئاـ النسيج وزواؿ الالتياب ) (.2001واخروف ،     
الممتم  النظام 12-2  Complement system 

و خلايا   antibodiesىو جزء مف النظاـ المناعي الذي يعزز او يحفز الاجساـ  المضادة 
 بمعمية 

phagocytic لازالة او قضاء عمى ممسبات الامراض مف كائف الحي   . ف المناعة ىو جزء م 
( 2001واخروف ،   (Janewiay الفطرية . 

والنظاـ الممتـ ليس لو قابمية عمى التكيؼ ولا تغير عمى مدى حياة الفرد، مع ذلؾ فانو يمكف 
.توضيفيـ وتقديميـ الى عمؿ مف قبؿ النظاـ المناعي  النظاـ الممتـ  لو وظائؼ وىي الجذب  

بية و والتخمص مف المعقدات المناعية والتنشيط الكيمياوي و السيطرة عمى التفاعلات الالتيا
Rusالخموي والدفاعات المضادة لمميكروبات )  (  2005واخروف ،     .            

نظاـ الممتـ يتكوف مف عدد مف البروتينات الصغيرة الموجودة في الدـ ،يتـ تصنيعيا بشكؿ 
ج مف قبؿ الخلايا البمعمية رئيسي  في الكبد  فضلا عف  وجود كمية مف ىذه البروتينات تنت

 والخلايا وحيدة النواة والخلايا الظيارية لمقناة المعوية والقناة البولية التناسمية 

 ( Onat ( 2005واخروف ،  . 



النتيجة النيائية تنشيط الممتـ او تثبيت سمسمة الممتـ ىو تضخيـ اليائؿ الاستجابة وتفعيؿ غشاء 
.خلايا القاتمة تياجـ المعقد 30  اكثر مف  بروتينات وقطع البروتيف تشكؿ النظاـ الممتـ،بمافي  

 .ذلؾ بروتينات الدـ ،والبروتينات المصمي ،ومستقبلات غشاء الخمية

  , Classical complement pathwayالنظاـ الممتـ  ثلاث المسارات البيوكيمائية تفعؿ

Alternative complement pathwey, lectin complement pathway  

Abbas). (2010واخروف ،    

  Activation of Complement Systemتنشيط نظام المتمم  1-12-2

 Pawthway  Classical الكلاسيكي ىنالؾ ثلاثة مسالؾ لنظاـ المتمـ وىي المسمؾ          
 و الذي  

المسمؾ البديؿ والمستضد( و  ينشط بوجود المعقد المناعي )الضد Alternative pathway  و
تنتجيا بعض البكتريا ومسػمػؾقد تحت تاثير بعض الانزيمات التي  ينشط الذي Lectin 

Pathway   والذي ينشط بوجود المعقد MBL -microorganism  complex واف ىذه  ، 
تمتقي في نقطة واحدة وىي تنشيط قطعة المتمـ  المسالؾ الثلاثة C3 التي تظير فييا عددً مف  

ذاب الكيميائي الخلايا البمعمية والخلايا العدلة لخلايا الدـ التأثيرات في بداية الالتياب كالانج
البيضاء والخلايا البدينة و وحيدات النوى وزيادة نفاذية الاوعية الدموية وتقمص العضلات 

Kaufmann  الممساء ) (  2011واخروف ،  . 
والتي  ترتبط عمى سطح المستضدات الغريبة IgM , IgG اف ىذه الاجساـ  المضادة 

بكتريا  ىذه سوؼ تجذب المتمـ الاوؿ كال C1 مف سمسمة المتمـ مع منطقة   Fc لمجسـ  
و    Bolland   المضاد والبدء بتنشيط المسمؾ الكلاسيكي مف مسارات المتمـ ) Ravetch 

 ،2000  .)  
اف ىذا يؤدي الى قتؿ البكتريا بطريقتيف: الاولى ارتباط الجسـ المضاد بالروتينات       

ؤدي لابتلاع الجسيمات الغريبة بواسطة الخلايا البمعمية عف طريؽ استساغة ىذه المتمـ ىذا ي
الجسيمات بوساطة جزيئات المتمـ التي تتكوف في مسار المتمـ، والثانية بعض مكونات 

المتمـ قد تشكؿ معقداً غشائياً يساعد الاجساـ المضادة المتخصصة بتثبيط المستضد البكتريا 
قتميػػا مباشرةً) او الدقائؽ الغريبة و   Rus (.2005واخروف ،      



C3وتعد بروتينات  و   C4 ىي اكثر انواع بروتينات المتمـ اىمية تؤلؼ   C3 حوالي   % مف 70
C4بروتينات المتمـ ويصنع في الكبد والخلايا الميفية والخلايا الممفية والجمد، اما  تصنع في  

Walportالعظاـ ونسيج الرئة )     ،2001 .)  
 
 

 13-2 تمم الثالث والرابع )الم  C3,C4    )Complement 3,4 
C3بروتيف المتمـ الثالث         و ىو عبارة عف بيتا غموبيوليف وزنو الجزيئي  

180.000 دالتوف. و يعمؿ الانزيـ   C3- convertase عمى انقساـ  جزء المتمـ الثالث   
C3 الى جزئيف ىماC3a و  C3b  جزيئة ،C3a اصغر مف جزيئة   C3b ئة نشطة ىي جزي 
C3bوفعالة، اما جزيئة  وىي الجزيئة التي تحتوي عمى جية الارتباط غير المستقرة التي  
تمكنيا مف الارتباط بغشاء الخمية في منطقة تكوف قريبة مف منطقة ارتباط الجسـ المضاد 
C4b2aبالخمية وقريبة مف جية ارتباط المعقد  )ىو عبارة عف انزيـ ىاضـ لمبروتيف الذي  

مى واستمرارية تفاعلات المتمـ(.   و كما اف الاجزاء التي قد تفشؿ في الارتباط ولا يساعد ع
اف ىذه  اجزاء مف .تدخؿ في التفاعؿ تتجمع في السوائؿ الخمطية كأجزاء خاممة غير فعالة

C3b سوؼ  ترتبط بالمستممات الخاصة بيا عمى سطوح الخلايا اما الاجزاء التي لا ترتبط مع
والتي تقؼ في طريؽ المعقد ىذه المستممات  C4b2a فيي ترتبط معو تعطي انزيـ يدعى  

convertase  C5- و الذي يعمؿ عمى انقساـ المتمـ الخامس   C5 والاشخاص الذيف .
C3لدييـ نقص في  ىـ عمى استعداد واضح للإصابة بالامراض المناعية المِعَدية والبكتيرية     

Zabriskie)   ،2009 .   )  
متمـ الرابعبروتيف ال      C4   ىو عبارة عف بيتا غموبيوليف كبير الوزف يصؿ الى 206.000 

الى جزئيف ىما   Estrase (C1s)دالتوف. ينقسـ بوساطة الانزيـ C4a و   C4b ذ قد تتولد   وا 
C4bجية ارتباط غير مستقرة في الجزء  تمكنيا بالارتباط بالغشاء الخموي، اما الجزء   C4a ىو  

صغيرة يؤدي دور ميٌـ في الانجذاب الكيميائي لجزيئات بروتينات   عبارة عف سمسمة ببتيدية
C2المتمـ. واف انشطار جزء المتمـ الثاني  بواسطة نفس الانزيـ )  C1s ) Estrase الى C2aو 

C2b تتولد جية ارتباط غير مستقرة في الجزء   C2a ترتبط مع الجزء   C4b لتكوف المعقد  
C4b2a بدء المسار التقميدي لنظاـ المتمـ، ىذا المعقد الذي لو عند الخطوة النيائية مف مرحمة  



يكوف نشاط انزيمي وزنو الجزيئي يصؿ الى   280.000 دالتوف و يمكف اف يبقى طميقاً في  
. وتمتمؾ الاجزاء المنشطرة لممتمـ عادة جيات ارتباط C3-convertaseبلازما الدـ يدعى 

او معقداً، لأف انصاؼ اعمار ىذه تكوف   غير مستقرة ىو اما اف يكوف مرتبط بغشاء الخمية
Williams).الجزيئات قصير جداً، فإذا بقيت حرة تتمؼ  (. 2012واخروف ،     
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ىي جزئيات قميمة الوزف الجزئي الذوباف ترسؿ البروتيف التي تشارؾ في جميع جوانب      
ية ، بما في ذلؾ النمو الخموي ،والتمايز ،والالتيابات، الاستجابة المناعية فطرية والمتكيف

والاصلاح والتي تعمؿ بطريقة غير محدد لممستضد وتشارؾ مجموعة واسعة مف الانشطة 
البيولوجية تتراوح بيف الكيميائي لتفعيؿ الخمية واستحثاث التغيرات الفسيولوجية واسعة محددة 

Mehta).   ،2006 ) . 

بير مف السيتوكينات ،وكثير منيا حاسمة في تنظيـ تطوير قد تـ التعرؼ عمى عدد ك
الخلايا الممفاوية وفي تحديد نوع الاستجابات المناعية التي تنشطيا بوساطة الاستجابة محددة ) 

Donan ( 2008واخروف ،   . 

يتـ انتاج السايتوكينات اساسا مف الخلايا المناعية التي تسيؿ التواصؿ بيف الخلايا  
باستخداـ ثلاث المسارات ،والالتيابات ,endocrine autocrine, paracrine.   ( Sanchez-

Munoze ( 2008واخروف ،   . 

     15-2 الانترلوكين     interleukin  

ىي مجموعة مف السايتوكينات تفرز مف البروتينات والجزئيات الاشارة التي شوىدت اوؿ     
(Brockerمرة عند تعبير عف الكريات الدـ البيضاء  ( 2010واخروف ،   وظيفة الجياز   .

المناعي تعتمد عمى جزء كبير منو عمى الانترلوكينات، التي وصفت اوجو القصور نادرة عدد 
وقد تـ تصنيع معظـ الانترلوكينات .منيـ ،يضـ جميع امراض المناعة الذاتية او نقص المناعي 
monocyteبوساطة خلايا الممفاوية التائية المساعدة وكذلؾ مف خلاؿ   و   macrophage 

endothelial cellو وىي تعزز عمى التطور والتفريؽ بيف خلايا الممفاوية   T,B والخلايا المكونة



hematopietic cellلمدـ                      ( BenMenachem-Zidon   واخروف
،2011 ) . 

Interlleukin-6     1-15-2   

25ىو بروتيف سكري خموي وزنو الجزيئي     دالتوف، تبمغ عدد الاحماض الامينية كيمو  
212فيو  حامضاً امينياً تركيبو حمزوني الشكؿ    . يعدّ   IL-6 عاملًا تمايز محددا   الخلايا  

البائية وخلايا البلازما شبيو باليرمونات التي تؤدي دوراً ميماً في السيطرة عمى الالتياب 
حدث في الجسـوالمشاركة في العمميات الفسيولوجية والمرضية التي ت  Salman)  ، واخروف

2008 ) . 

IL-6    لو وظائؼ متعددة  ويمعب دورا في الاستجابة المناعية المتكيفة والتياب وخلايا
hematoposisالمكونة لمدـ  والنظاـ الغدد الصماء   endocrine   ينتج بالدرجة الاولى مف ،

و وحيدة النوى   phagocyteقبؿ  monoculear ة ، الخلايا الميفي fibroblast و   endothelial 
cell  vascular وبعض الخلايا     Tcell المنشطة    Balschun )  ، 2004واخروف ) . 

IL-6 يساىـ في العديد مف الاحداث الخموية ،ولو الاىمية في مرحمة الاستجابة الحاد ،مخاطية  
IgAوانتاج  و حمى والاستجابة خلاؿ الالتياب ،  IL-6 في مرحمة  يحث عمى تخميؽ البروتيف 

الحادة)وخاصة الفايبروينوجيف( بوساطة خلايا الكبد  ويحفز وظائفو عمى  ازالة العوامؿ المسببة  
( 2006واخروف ،    (Fisman للامراض . 

 Il-6 يكوف تأثير اكبر عمى المراحؿ النيائية مف التمايز   B cell او نضوج خلايا   T و   Bو 
macrophage  وmegakaryocytes ا العصبية  وبعض الخلاي  Certain neurons و   

Osteioclasts  Dienz) و        Rincon  ،2006) . 

IL-6بالرغـ مف اف  يعتبر في الاصؿ    proinflammatory cytokine لكف العديد  
IL-6مف الاكتشافات دفعت اعادة النظر في خصائصو واشار الى اف  لدييا خصائصو مضادة  
IL-6الالتيابات عمى سبيؿ المثاؿ   ع تراكـ العدلات بعد حقف يمن  lipopolysaccharide و  

antagonizwd Petersen  ) و   Petersen     ،2006 ) . 



IL-6يعمؿ  كمولد حموي   Pyrogen اذ يظير في وقت مبكر خلاؿ حدوث الألتياب  
وىو المسؤوؿ عف زيادة أنتاج بروتينات المرحمة الحادة وتفاعلات الطور الحاد بما في ذلؾ 

أفرازه جيازياً اذالحمى  و عند  يسبب تحفيز الكبد لأنتاج بروتينات الطور الحاد مثؿ البروتيف    
Fibrinogenو بروتيف الميفيف C    CRPالتفاعمي  كما إنو يتوسط  العمميات الألتيابية المزمنة  

DM1وأضطرابات المناعة الذاتية مثؿ داء السكري مف النوع الأوؿ  و ألتياب الدرقية    
Thyriditis أضطراب وظيفة بطانة الأوعية الدموية و تكوف الخثرة ، أضافة لذلؾ يؤثر و  

-أنترلوكيف 6 عمى الخمية    B B-cell المنتجة لمكموبيولينات المناعية و نشاط وفعالية خلايا   T 
T-cell toxicityالسامة  ويساىـ في حماية المضيؼ مف الأجياد البيئي الحاد )  Gabay    ،

2006. )  

مستقبلات اف  IL-6 عمى سطح الخلايا  تتواجد تتوزع عمى نطاؽ واسع في الجسـ إذ سوؼ  

والخلايا وحيدة وخلايا التائية الساكنة وخلايا البمعـ الكبير النوى وخلايا البلازما  الكونة لمدـ

(Kindt   ،2007واخروف) . 

-IL  6تشير الدراسات اف مستويات الدـ زيادة  قولوف ترتبط ايجابية  مع اعراض متلازمة ال 
2012واخروف ، (  Hunghes   العصبي     Swan  , ( 2011واخروف ،  . 

مرضى متلازمة القولوف العصبي         IBS ىـ اكثر عرضة الانتاج المفرط    IL-6 (
Barkhordari ،   2012واخروف،    Swan ( 2011واخروف ، . 

Interleukin 10  2-15-2 

ف ىو حركي خموي  المضاد اللالتياب ، ا           IL-10 ينتج بالدرجة الاوؿ مف خلايا  
Monocytes وبدرجة اقؿ مف خلايا الممفاوية والتي تسمى   (Th2) والخلايا التائية المساعدة مف  

(CD+4,CD+25)النمط  الثاني وكذلؾ الخلايا التائية التنظيمية  وكذلؾ خلايا البدينة  
(mastcytes)  ( Said ية( . و اف الخلايا التائ 2010و اخروف ،   (T-cells) تشمؿ اربع  
ىي   IL-10مصادر رئيسية (Th2) مجموعات فرعية لمخلايا التائية التنظيمية   (Th1,Th17 

cell) اف   T-cellsCD+8 غالباً تنتج   IL-10 اضافة الى العديد مف المنتجات الميمة الاخرى ؿ     
IL-10 وتشمؿ خلايا الخلايا البمعمية المحفزة، وحيدة النواة   Monocytes   ، بعض فروع،



B-cellخلايا الشجرية ،الخلايا الجذعية، واف الخلايا البائية  تعتبر مصدرا ميما للإنتاج  IL-10 
وتشمؿ الخلايا الحمضة   Granulocytesوكما في بعض الخلايا الحبيبية eosinophils 

mast cellوالخلايا البدينة  وىنالؾ بعض الخلايا غير المناعية تعتبر مصادر لأنتاج  IL-10 
و   Keratinocytesوتشمؿ  Epithelial cells وحتى الخلايا السرطانية )  Akdis و   Blaser   ،

2001 . )  

اف           IL10 يعتبر مثبط قوي لمعديد مف الحركيات الخموية الموالية للالتياب والجاذبات  
TNF-αالكيمياوية ويشمؿ تثبيط بناء   ، IL-6 يدفة والانشطة البايولوجية عمى الخلايا المست 
(Bagarant و  Fu ( . وىذا يسبب انخفاض مستوى 2009،  IL-10 فأف   TNF-α لا يقوـ  

IL-10بتنتظـ بفاعمية لأف ىو مف ينظـ   TNF-α تحويؿ الانزيـ ونتيجة لذلؾ ترتفع مستويات  
TNF-α و تسبب في حدوث الالتيابات المرضية  Brennan)   ، 2008و اخروف 

Nakahora; ( .2012واخروف ،   

الرغـ مف اف  عمى        IL-10    يصنؼ TH2 cytokine فقد تبيف انو يوقؼ او يثبط ،
مجموعة واسعة مف الاستجابات الالتيابية  كما ىو معروؼ انو يكوف عاملا ميما في الحفاظ 

Villalta  عمى توازف الاستجابات المناعية الشاممة  ) (  2011واخروف ،   . 

IL-10 مع ذلؾ كشفت المزيد مف الابحاث  اف انتاج يرتبط  مع الاستجابة خلايا  
(Tregulatory Roncavoloالمنظمة ( 2006واخروف ،  مف المعروؼ الاف اف ما يقرب جميع .

IL-10الخلايا في كؿ مف المناعة الفطرية والمكتفية يمكف اف تعبر  ، بما في ذلؾ الخلايا  
mast cell، الخلايا البدينة dentritic cellالتشجيرية  اتمة الطبيعية ،الخلايا الق natural killer 

cell ،monocyte ،neutrophils ،Bcell خلايا ،CD8 Tcell ،TH1 ،TH2 و   TH17 
CD4 Tcell  (Sabatos-peyton) ( 2010واخروف،  . 

لو دورا مركزيا في تنظيـ توازف الغشاء المخاطي في الامعاء والوقاية مف التيابات   IL-10اف 
IL-10( واف  (IBDامراض الامعاء  يتوسط تاثيرات المضادة الالتيابات مف خلاؿ    IL-10 
.تعتمد الاشارات المنبعثة مف سطح الخمية  مستقبلات  IL-10R ىو   heterotetrame التي  

IL-10Raتتكوف مف وحدتيف فرعتيف مف  وحدتيف فرعتيف مف   IL-10Rb Morre)   ، واخروف
2001 ) . 



أظيرت بعض الدراسات اف     IL-10 عة واسعة مف الامراض الالتيابية يعمؿ  ضد مجمو  
B-cellالمزمنة و اثبتت ىذه الدراسات اف خلايا  تتطمب عمى وجو التحديد لانتاج مستقبلات  
T IL-10توؿ  الذي يحد مف التياب الخلايا التائية المتوسطة)   Lampropoulou واخروف    

( . و اف مستويات بلازما 2008،  IL-10 الانسوليف في  تظير  بشكؿ ايجابي الى حساسية
.(Stackowskiالاصحاء وتختزؿ في السمنة والسكر  ( . اف الدراسات 2005واخروف،    
IL-10السابقة أظيرت دور   لدى مصابيف بالسكري والتي قد تكوف موجية بشكؿ مباشر   
cellلخلايا   - β البنكرياس   (pancreatic β-cell) والتسبب في مرض السكري )  Yang   

( 2002واخروف، .  

 Nikolaiak).الاليات المضادة للالتياب  تعمؿ دورا وقائيا ضد تطور مقاومة الانسوليف
(  2005واخروف ،  عمى انخفاض تحمؿ الدىوف بوساطة التنظيـ   IL-10اف ارتفاع مستوى .

IL-6المسيطر عميو بتأثير  وينشط مستقبلات الانسوليف و يعمؿ  في تنظيـ   tyrosinkinase   
TNFα(Hotamisligil    ،2003 ) . 

IL-10وجدت الدراسات اف مستويات الدـ اف    يرتبط انخفاض مع اعراض متلازمة  
Hunghesالقولوف العصبي) ( 2012واخروف ،   . 

 Interleukin IL-1B  3 - 15-2 

IL-1B    ىو عضو مف عائمة  خموية IL-1 التي تكوف بادئ الالتياب   Proinflammatory  
، الاكثر دراسة في ىذه العائمة ىما   antiiflammatoryاو مضادة الالتياب  IL-1a و   IL-

1B عمى الرغـ مف ارتباط ىذه السايتوكينات مع الامراض الالتيابية المزمنة   CIDs) ).IL-1B 
CIDs) ( )Dinarelloىو وسيط الرئسي الامراض الالتيابية المزمنة  ،200) . 

IL-1B ىو الخموي قوي بادى الالتياب   Proinflammatory ات الاىمية حاسمة للاستجابات ذ 
يتـ انتاجو  مف قبؿ مجموعة متنوعة مف انواع .الدفاع عف المضيؼ ضد العدوى والاصابة 
الخلايا عمى الرغـ مف العديد مف الدراسات ركزت عمى الانتاج داخؿ خلايا الجياز المناعي 

والضامة    monocyteالفطري مثؿ الوحيدات  macrophage . باره غير نشط يتـ انتاجو باعت
31 كميو دالتوف السلائؼ   precursor  وصؼ بانو ،pro IL-1B في  الاستجابة الاشكاؿ  



 ((PAMPSالجزئية التي تقوـ عف طريؽ الممرضات ويسمى الممرض المرتبطة الجزئية انماط 
Gloria Lopez& David .,2011).  .) 

  IL-1B ستجابات المناعية ىو خموي الرئيسي الذي يشارؾ بشكؿ مركزي كؿ مف الا 
IL-1Bالنظامية ، وىناؾ ادلة عمى تصنيع وانطلاؽ   في حالات التيابية المزمنة مثؿ التياب  
 الامعاء ومرض الصدفية والتياب المفاصؿ الروماتيزي ، وقد تسيـ في التتسب في الامراض  

Whelan) ، 2004واخروف  ) . 

-1B  ILتشير الدراسات اف مستويات الدـ زيادة  لدـ و يرتبط  بشكؿ ايجابية  مع في ا 
(2004واخروف  Elsenbvachاعراض متلازمة القولوف العصبي  ) . 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



3-1  Materials   المواد :

3-1-1   الاجيزة والادوات المستخدمة: 

)جدول  1-3 الاجيزة والادوات المستخدمة (  

الجهاز                       ت الشركة المصنعة ومنشأها      

انطرد انًركسٌ   جهاز 1       Centrifuge Hettich (Germany) 

 Bioelisa washer    Biokit(USA)  جهاز غسم الانُسا 2

 Bioelisa reader     Biokit(USA)جهاز قارئ الانُسا  3

 Printer                                   Olivatti(Italy) طابعت 4

 Lens Japan                  عذست                     5

 Deepfreeze   -20C Beco(Turkey)        يجًذة        6

 Micropipette Slamed(Germany)             ياصت دقُقت     7

 Multi channel pipette  Slamed(Germany)ياصت يتعذدة  8

 Shaker                 Labover(Englandهزاز اطباق مناعٌة    9

ل )جذو  ( انعذد انتشخُصُت انًستخذيت2-3

المواد                    ت الشركة المصنعة ومنشأها        

1 Human Interleukin 6 (IL-6) ELISA Kit Cusabio (China) 

2 Human Interleukin 10 (IL-10) ELISA Kit Cusabio (China) 

3 Humaninterleukin1B (IL-1B) ELISA Kit Cusabio (China) 

4 C3 RID LTA (Italia) 

5 C4 RID LTA (Italia) 

6 C-Reactive Protein(CRP) Cairo(Egypt) 

 

 



3- 2  Methoed  طرائق العمل :

-2-1 جمع العينات   : Collection of Samples 

مستشفى بعقوبة التعميمي عينة مف مرضى متلازمة القولوف العصبي في  80تـ جمع      
لى خلاؿ المدة الزمنية المحصورة مف التابعة لمحافظة ديا 1/2015/10 اٌٝ  2016/4/1  

54و مف الذكور26 وتضمنت عينات الدراسة  مف الاناث ضمف مدى عمري تراوح بيف  
(80-18 والذيف لـ يعانوا مف اي تيف مف الاشخاص الاصحاء والمجموعتيف الضابط سنة(

 ،والعمر ،ف اسـ الشخصاعتمدت استمارة ليذا الغرض تضمنت معمومات ع حالة مرضية.
تضمنت العممية سحب  إذوالسكف. الامراض المزمنة   التدخيف ، ،والجنس 5-3 مف  مميميتر 

الدـ الوريدي لممرضى المشموليف بالدراسة والاشخاص الاصحاء، وذلؾ بعد وضع الكفوؼ 
70%والكمامات وتعقيـ منطقة سحب الدـ بالكحوؿ الاثيمي   ومواد معقمة اخرى كالديتوؿ و 

سحب الدـ ووضع في انابيب مختبرية نبيذة، بعدىا ترؾ حيث بأستعماؿ محاقف طبية نبيذة 
بعدىا فصؿ Clotting دقيقة في درجة حرارة الغرفة لحيف حدوث التجمط  10-15 الدـ لمدة
Centrifugeالمصؿ بأستعماؿ جياز الطرد المركزي  بمعدؿ   3000 دورة/دقيقة ولمدة   10 

 انابيب مختبرية نبيذة وبعدىا حفظت الامصاؿ في درجة حرارةوزع المصؿ في  دقائؽ و
C)

°
لحيف اجراء الاختبارات اللازمة عمييا.( - 20 - 

3 Laboratory Methods 

 IL-10 , IL-1B,IL-6  1.3.3  Serum Level of Cytokines  

)اٌب١ٓ الاب١عبظٟ اْ ِغخ٠ٛبث ِصً           IL-10 , IL-1B,IL-6  ًحُ حغذ٠ذ٘ب و١ّب )

(Sandwich ELISA testببعخخذاَ اخخببس شط١شة الا١ٌضا   ي)(  ( شخص ِش٠ط ِخلاصِت 80

16اٌمٌْٛٛ اٌعصبٟ ٚ) ٚعغب اٌخع١ٍّبث اٌٛاسدة فٟ عذة اٌفغص اٌّصٕٛعت فٟ ( شخص ع١ٍُ 

   -(: 3-1( ِٚببدئ الاخخببس اٌّب١ٕت فٟ اٌشىً) (CUSABIOششوت

 



Talaro ) ( يبذأ اختبار شطُرة الانُسا1-3شكم )   ,2005  (. 

و١ّت ِٓ الأض٠ّبث اٌضب٘ضة ٚعغب حم١ٕت  فٟ٘زا الاخخببس  ٠غخخذَ    immuno 

assay      6 ٌٍب١ٓ الاب١عبظٟاٌّخخصصت   ع١ذ اْ الاصغبَ اٌّعبدة IL-  ٌٍب١ٓ الاب١عبظٟ,

10IL- اٚ ٌٍب١ٓ الاب١عبظٟ   IL-1B حىْٛ  ِبطٕت  ٌغفش اٌّعب٠شة اٌذل١مت , ٚلذ ٚظعج اي ٚ 

standards   ٚاٌع١ٕبث , samples ) فٟ ٘زٖ اٌغفش ٚبٛصٛد   IL-10,IL-18 عذد اسحببغ )

ّشحبطت , ببظبفت ِبدة اي اٌببعخٙلان الاصغبَ اٌّعبدة , بعذ٘ب ٠خُ اصاٌت اٌّٛاد غ١ش  biotin   ار

) ٠عًّ عٍٝ سبػ الاصغبَ اٌّعبدة اٌّخخصصت  IL-10,IL-18 , بعذ ع١ٍّت ( عٕذ اظبفخٙب ٌٍغفش

ظبفت اٌغغً , ٠خُ ا avidin  ( ُاٌزٞ ٠عًّ عٍٝ سبػ أض٠ HRP بفت أض٠ُ )( ٚاظ HRP ٌٝا )

بطت ٚاٞ اعبلت لذ حع١ك اٌىٛاشف اٞ ِٛاد غ١ش ِشح لإصاٌتٞ ع١ٍّت اٌغغً شاٌغفش ِٚٓ رُ ٠ض

(avidin – enzyme reagent   ًٚحعبف اٌّبدة الاعبط اٌٝ اٌغفش ٚبعذ اظبفت ٘زٖ اٌّغب١ٌ )

)   ٚعغب و١ّت  شببٌخغ١١حبذأ إٌغب ا١ٌٍٔٛت  IL-10,IL-18 اٌّشحبػ فٟ اٚي خطٛة رُ ٠خٛلف )

اٌّبدة اٌّٛلفت ٌٍخفبعً ) بإظبفتاٌٍٟٛٔ  اٌخغ١١ش Sulfuric acid ٚحمبط اٌىزبفت ا١ٌٍٔٛت ٚحمشأ )

)   ٔب١ِٛٔخش  450إٌخ١ضت بضٙبص لبسئ الا١ٌضا عٍٝ غٛي ِٛصٟ   Talaro   ,2005   ).  



تحضُر انًحانُم  2.1.3.3 Reagent preparation,IL-6,IL-1B,IL-10  

دل١مت ٚلذ ععشث  30خُ ٚظع وً اٌّغب١ًٌ بذسصت عشاسة اٌغشفت لبً الاعخخذاَ بّمذاس ٠         

وً فغص ٚعغب حع١ٍّبث اٌششوت اٌّصٕعت ِع ِشاعبة حضٕب فٟ اٌّغب١ًٌ ِببششة ارٕبء اعخعّبي 

ت بزائاٌفت اٌبٍٛساث غ١ش عذٚد سغٛة ٚاعخخذاَ اٌخٍػ ٚاٌغشوت اٌّغخّشة عخٝ ٠خُ ارابت وب

 ٚحغعش عٍغٍت ِٓ اٌخخبف١ف ببعخخذاَ اٌّبء اٌّمطش  .

ٌضٙبص اٌطشد  اٌّغٍٛيخُ حعش٠ط ٠/   Biotin – antibody( 1xحغع١ش اٌّغٍٛي ) -1

-10µl ِٓBiotinخز بأٚرٌه   اٌّغٍٛياٌّشوضٞ لبً الاعخخذاَ ٚصشٜ حخف١ف 

antibody   +990µl   ِٓBiotin – antibody Diluent  

ٌضٙبص اٌطشد اٌّشوضٞ  اٌّغٍٛي خُ حعش٠ط ٠/   HRP- avidin( 1xحغع١ش ِغٍٛي ) -2

 – 10µl  ِٓ990µl + HRPخز  بأٚرٌه اٌّغٍٛي لبً الاعخخذاَ ٚصشٜ حخف١ف 

avidin    ِٓHRP – avidin Diluent   

٠ضب   crystals/ عٕذ ٚصٛد اي  wash  Buffer (1x)حغع١ش داسئ اٌغغ١ً      -3

٠ٛظع فٟ اعطٛأت صصبص١ت ِٚٓ   20ml   ِٓwash Bufferٌٚخخف١ف  ارابخٙب حّبِبً 

١ٌصً عضُ و١ّت اٌذاسئ  distilled waterِٓ اٌّبء اٌّمطش  480mlرُ اظف ا١ٌٗ 

 . ml 500اٌٝ 

Standard Solution  / حغع١ش اٌّغٍٛي اٌم١بط  ٚظع   Standard sol   فٟ صٙبص اٌطشد

stock solutionاٌّشوضٞ لبً الاعخخذاَ , رُ ععش   ٚاٌّخىْٛ ِٓ  pg / ml 2000 بخشو١ض 

l µ250 250 µl,  Sample diluents   ِٓ diluent   ِٓ 6اٌٝ  1رُ ععشث Standard 

ِٓ )  250µl عٓ غش٠ك اخز S7 )standard ٚاظ١ف ٌٙب   250µl   اي ِٓ diluent ٚ٘ىزا اٌٝ  

250µl( ف١غخٛٞ فمػ عٍٝ S0( اِب )S1اْ حصً اٌٝ )   ِٓ diluent  - ١ٍّبث اٌششوت ٚعغب حع

  .( دل١مت لبً اٌبذء ببٌعًّ 15ٌّذة )  standardإٌّخضت  حبمٝ اي 

طرَقت انعًم   3.1.3.3 Assay procedureof IL-6  

ععشث اٌّغب١ًٌ اٌم١بع١ت   -1 ٚاٌع١ٕبث عغب اٌخع١ٍّبث ٚفخغج صف١غت اٌم١بط ٌغشض اٌبذء   

 ببٌعًّ .



خُ اظبفت ٠ -2 100 µl   ِٓ standard  ٟاٌغفش اٌّخصصت ٌٙب ٚغطج اٌصف١غت  ٚاٌع١ٕبث ف

غت غطبء لاصك ِضٙض ِع اٌعذة اٌخشخ١ص١ت رُ ععٕج اٌصف١غت فٟ صٙبص اٌغبظٕت  فٟ عببٛ

c   دسصت عشاسة  ٌّٚذة عبعخ١ٓ .   

خُ اصاٌت ص١ّع اٌغٛائً ِٓ اٌغفش دْٚ غغً .٠ -3  

صف١غت اٌٝ وً اٌغفش رُ غطج اٌ Biotin – antibody( 1xِٓ اي )  µl 100  خُ اظبفت ٠ -4

 ٌّذة عبعت ٚاعذة . c   بغطبء لاصك صذ٠ذ ٚععٕج فٟ دسصت عشاسة 

 خُ غغً اٌصف١غت رلارت ِشاث ٌّٚذة دل١مخ١ٓ فٟ وً ِشة .٠ -5

اٌٝ وً اٌغفش ٚغطج اٌصف١غت بغطبء  HRP – avidin (1x)ِٓ اي   µl 100خُ اظبفت ٠ -6

 ٌّٚذة عبعت ٚاعذة .  c   لاصك صذ٠ذ ٚٚظع فٟ اٌغبظٕت فٟ دسصت عشاسة 

 خُ غغً اٌصف١غت خّظ ِشاث ٌّٚذة دل١مخ١ٓ فٟ وً ِشة .٠ -7

اٌٝ وً  (Tetra Methyle Benzinide)( TMBِٓ اٌّبدة الاعبط  )  µl 90خُ اظبفت ٠ -8

( دل١مت ٚعفع بع١ذا عٓ  30 – 15ٌّٚذة )  37cاٌغفش ٚععٕج اٌصف١غت فٟ دسصت عشاسة 

 اٌعٛء 

( اٌٝ وً اٌغفش ف١خغٛي اٌٍْٛ ( 2m Sulfuric acidفٟ ِغٍٛي اٌخٛلف   µl 50خُ اظبفت ٠ -9

 ِٓ الاصسق اٌٝ الاصفش .

بعذ خّظ دلبئك ِٓ  خش( ٔب450١ِٛٔاِخصبص١ت اٌع١ٕبث عٍٝ غٛي ِٛصٟ ) ةخُ لشاء٠ -10

 ِغٍٛي اٌخٛلف . اظبفت

طرَقت انعًم   4.1.3.3   Assay procedureof IL-10  

ععشث اٌّغب١ًٌ اٌم١بع١ت   -1 ١غت اٌم١بط ٌغشض اٌبذء ٚاٌع١ٕبث عغب اٌخع١ٍّبث ٚفخغج صف  

 ببٌعًّ .

خُ اظبفت ٠ -2 100 µl   ِٓ standard   ٚاٌع١ٕبث فٟ اٌغفش اٌّخصصت ٌٙب ٚغطج اٌصف١غت

غت غطبء لاصك ِضٙض ِع اٌعذة اٌخشخ١ص١ت رُ ععٕج اٌصف١غت فٟ صٙبص اٌغبظٕت  فٟ عببٛ

c   دسصت عشاسة  ٌّٚذة عبعخ١ٓ .   

ً .خُ اصاٌت ص١ّع اٌغٛائً ِٓ اٌغفش دْٚ غغ٠ -3  

اٌٝ وً اٌغفش رُ غطج اٌصف١غت  Biotin – antibody( 1xِٓ اي )  µl 100  خُ اظبفت ٠ -4

 ٌّذة عبعت ٚاعذة . c   بغطبء لاصك صذ٠ذ ٚععٕج فٟ دسصت عشاسة 

 خُ غغً اٌصف١غت رلارت ِشاث ٌّٚذة دل١مخ١ٓ فٟ وً ِشة .٠ -5



ف١غت بغطبء اٌٝ وً اٌغفش ٚغطج اٌص HRP – avidin (1x)ِٓ اي   µl 100خُ اظبفت ٠ -6

 ٌّٚذة عبعت ٚاعذة .  c   لاصك صذ٠ذ ٚٚظع فٟ اٌغبظٕت فٟ دسصت عشاسة 

 خُ غغً اٌصف١غت خّظ ِشاث ٌّٚذة دل١مخ١ٓ فٟ وً ِشة .٠ -7

اٌٝ وً  (Tetra Methyle Benzinide)( TMBِٓ اٌّبدة الاعبط  )  µl 90خُ اظبفت ٠ -8

دل١مت ٚعفع بع١ذا عٓ  ( 30 – 15ٌّٚذة )  37cاٌغفش ٚععٕج اٌصف١غت فٟ دسصت عشاسة 

 اٌعٛء 

( اٌٝ وً اٌغفش ف١خغٛي اٌٍْٛ ( 2m Sulfuric acidفٟ ِغٍٛي اٌخٛلف   µl 50خُ اظبفت ٠ -9

 ِٓ الاصسق اٌٝ الاصفش .

 بعذ خّظ دلبئك ِٓ اظبفتخش( ٔب450١ِٛٔاِخصبص١ت اٌع١ٕبث عٍٝ غٛي ِٛصٟ ) ةخُ لشاء٠ -10

 ِغٍٛي اٌخٛلف .

طرَقت انعًم    5.1.3.3 Assay procedureof IL-1B  

ععشث اٌّغب١ًٌ اٌم١بع١ت  ٚاٌع١ٕبث عغب اٌخع١ٍّبث ٚفخغج صف١غت اٌم١بط ٌغشض اٌبذء  -1

 ببٌعًّ .

خُ اظبفت ٠ -2 100 µl   ِٓ standard   ٚاٌع١ٕبث فٟ اٌغفش اٌّخصصت ٌٙب ٚغطج اٌصف١غت

غت غطبء لاصك ِضٙض ِع اٌعذة اٌخشخ١ص١ت رُ ععٕج اٌصف١غت فٟ صٙبص اٌغبظٕت  فٟ عببٛ

سصت عشاسة د    c ٌّٚذة عبعخ١ٓ .   

خُ اصاٌت ص١ّع اٌغٛائً ِٓ اٌغفش دْٚ غغً .٠ -3  

اٌٝ وً اٌغفش رُ غطج اٌصف١غت  Biotin – antibody( 1xِٓ اي )  µl 100  خُ اظبفت ٠ -4

 ٌّذة عبعت ٚاعذة . c   بغطبء لاصك صذ٠ذ ٚععٕج فٟ دسصت عشاسة 

 ً ِشة .خُ غغً اٌصف١غت رلارت ِشاث ٌّٚذة دل١مخ١ٓ فٟ و٠ -5

اٌٝ وً اٌغفش ٚغطج اٌصف١غت بغطبء  HRP – avidin (1x)ِٓ اي   µl 100خُ اظبفت ٠ -6

 ٌّٚذة عبعت ٚاعذة .  c   لاصك صذ٠ذ ٚٚظع فٟ اٌغبظٕت فٟ دسصت عشاسة 

 خُ غغً اٌصف١غت خّظ ِشاث ٌّٚذة دل١مخ١ٓ فٟ وً ِشة .٠ -7

اٌٝ وً  (Tetra Methyle Benzinide)( TMBِٓ اٌّبدة الاعبط  )  µl 90خُ اظبفت ٠ -8

( دل١مت ٚعفع بع١ذا عٓ  30 – 15ٌّٚذة )  37cاٌغفش ٚععٕج اٌصف١غت فٟ دسصت عشاسة 

 اٌعٛء 



( اٌٝ وً اٌغفش ف١خغٛي اٌٍْٛ ( 2m Sulfuric acidفٟ ِغٍٛي اٌخٛلف   µl 50خُ اظبفت ٠ -9

 ِٓ الاصسق اٌٝ الاصفش .

 عذ خّظ دلبئك ِٓ اظبفتبخش( ٔب450١ِٛٔاِخصبص١ت اٌع١ٕبث عٍٝ غٛي ِٛصٟ ) ةخُ لشاء٠ -10

 ِغٍٛي اٌخٛلف .

 C-reactive protein    بروتُن انطىر انحاد 2.3.3

يبذأ انعًم      1.2.3.3 Principle  

٠ٚغخٕذ ٘زا الاخخببس عٍٝ اٌخفبعً إٌّبعٟ )             immunological reaction   ٓب١ )

CRP اٌبششٞ ٚالاصغبَ اٌّعبدة اٌّمببٍت ٌّعبد   CRP   ٞاٌّشحبػ بضض٠ئبث اٌلاحىظ , اٌبشش

اٌخفبعً اٌّٛصب ٠ش١ش اٌٝ عذٚد  حلاصْ ٚاظظ ِٚشئٟ ٌضض٠ئبث اٌلاحىظ عٍٝ اٌغلا٠ذ 

(Singer   ٚ Plotz ,1956 ; Abrams   ٚ Jonathan   ,2005 . )  

 Procedureطرَقه انعًم   2.2.3.3   

ا١ٌٙب لطشة ( ِب٠ىشٌٚخش ِٓ ِصً اٌّش٠ط عٍٝ اعذ صٛأب اٌشش٠غت رُ اظ١ف 40ٚظع) ٠خُ -1

 ِٓCRP latex ٌىبشف اٌلاحىظ ِٚضصج ص١ذاً .   

اٌضبٔب الاخش ِٓ اٌشش٠غت ٚ فٟ ٚظعج لطشة ٚاعذة ِٓ ِصٍٟ اٌغ١طشة اٌّٛصب ٚاٌغبٌب  -2

ٌىبشف اٌلاحىظ ٚ ِضصج ص١ذا .  CRP latexاظ١ف ا١ٌٙب لطشة ِٓ   

خُ ٚظع اٌشش٠غت عٍٝ صٙبص ٠ -3 shaker ٌّذة دل١مخ١ٓ .   

اٌشش٠غت حغج اٌّضٙش عٕذ ظٙٛس اٌخلاصْ حىْٛ إٌخ١ضت ِٛصبت  اِب عٕذ  فغصجاخ١شا ٠خُ  -4

 بمبء اٌّغٍٛي ِخضبٔظ فخىْٛ إٌخ١ضٗ عبٌبت .

وبروتُناث انًتًى )قُاش  3.3.3 C3 ,C4   ) ٍعن طرَق اختبار الانتشار انًناع

  انًفرد انشعاعٍ 

1.3.3.3  : يبذأ انعًم    Principle  

١بط ِغخٜٛ بشح١ٕبث اٌّخُّ )ٚلاعخخذَ ٘زا الاخخببس       C3 ,C4  ( ) Mancini ٚاخشْٚ  

.ٚ اٌخٟ حعخّذ ِبذئٙب عٍٝ حغذ٠ذ و١ّت اٌّغخعذ عٓ غش٠ك ل١بط الطبس اٌذٚائش اٌّخشعبت ( 1965,

ٚاٌّغ١طت بع١ٕبث اٌّغخعذ اٌخٟ ح١ّض اٌغذٚد ب١ٓ اٌّغخعذ ٚ الاصغبَ اٌّعبدة ِعٍمت فٟ ٚعػ 

بٚٞ عٍٝ الاظذاد إٌٛع١ت  )( اٌغ  (Agarose gel٘لاَ الاوبسٚص  Pickup  ٚ Mattock 

,2003  ; Recasens ( .2005ٚاخشْٚ ,    

طرَقت انعًم  2.3.3.3   Procedure 



دل١مت (. 15خُ اعخخشاس  اٌع١ٕبث ٚحشوٙب  فٟ دسصت عشاسة اٌغشفت ٌّذٖ )٠ -1  

عع خُ اصاٌت غطبء اٌصف١غت ٚٚظعٙب عٍٝ ِغٕذ رببج ٚحشوٙب فٟ دسصت عشاسة اٌغشفت ٌب٠ -2

 دلبئك ل١ٍٍت ٌٍغّبط ٌمطشاث اٌّبء اٌّىزف فٟ اٌغفش اْ ٠خبخش .

( ِب٠ىش١ٌٚخش فٟ اٌع١ٕبث اٌٝ اٌغفش ٚببعضبَ ِخغب٠ٚت ٚحُ حشوٙب عخٝ حّخصٙب 5خُ اظبفت )٠ -3

 اٌغفش دْٚ حغش٠ه .

خُ حغط١ت اٌصف١غت ٚٔمٍٙب اٌٝ ٠ -4 Moist chamber ي )( عبعت 72ٚٚحشوٙب ٌّذة )  C3 C4,   )

.  

لٛسٔج حٍه إٌخبئش ِع صذاٚي ل١بع١ت ٚلذ ِىبشة  عذعتغت باٌخشع١ب بٛع الطبسل١بط  خ٠ُ -5

 . ٌٍششوت اٌّضٙضة لاعخخشاس

3-3  Statistical Analysis   التحميل الاحصائي :

برنامج  باستخداـ والحاسبة طة جياز اسنات جميع الاختبارات احصائياً بو حممت بيا        
(SPSS)  Statistical Package  of Social Science )ختبار نعتمد عمى ااذ   T-

Test )عند مستوى احتمالية ( بيف معدلات  لمتعرؼ عمى درجة معنوية الفروقات ما (0.05
بروتيف  نتائج اختباربينما حممت و  . المعاملات C )الفعاؿ   CRP  يكامربع  باستخداـ (

(Nisi,2004.) 
 

 

 

 

 

 

 

 

 



النتائج  والمناقشة– 4  

عتي الدراسة وحسب النسب المئوية بالنسبة لمجنس توزيع مجمو  1.4  

( شخصا تـ تقسيميـ الى مجموعتيف ، مجموعة مرضى 96شممت ىذه الدراسة )
( مف الذكور وبنسبة 26(مريضا ، )80مصابيف بمرض متلازمة القولوف العصبي وتضـ )

.( 67.5( مف الاناث وبنسبة )%54( و )32.5)% اما مجموعة السيطرة فتضـ )  16 خصا ، (ش
( . أظيرت نتائج 31.25( مف الاناث وبنسبة )%5( و )68.75( مف الذكور وبنسبة ) 11%)
الدراسة الحالية اف نسبة عدد الاناث المصابات  بالمرض اكثر مف نسبة عدد الذكور المصابيف 

  p-valueبالمرض  مع وجود فرؽ معنوي ذي دلالة احصائية بيف الجنسيف اذ كانت قيمة
0.001مساوية لػ ) ( 1 – 4**( وكما ىو موضح في الجدوؿ )  

( توزيع مجموعتي الدراسة و حسب النسب المئوية بالنسبة لمجنس1-4جدول )  

 

اسة الحالية جاءت متفقة مع دراسة نتائج الدر         MeteRafe) ( اف متلازمة 2013واخروف،  
بالمتلازمة ويتـ تشخيص في  للإصابةالقولوف العصبي اكثر انتشارا في النساء مقارنة بالرجاؿ 

50المرضى الاصغر سنا مف  عاما  . واظير تعداد احصائي بتجميع نتائج   دراسة اف معدؿ   80

 

Study group 

Control Patients 

Gender 

Male 11 26 

% 68.75% 32.5% 

Female 5 54 

% 31.25% 67.5% 

Total 16 80 

p value 0.001** 



العصبي كاف اعمى بكثير في  النساء اكثر مف الرجاؿ ، وشممت ىذه انتشار متلازمة القولوف 
55الدراسات  التي ذكرت في الغالب وجود علاقة ايجابية بيف النساء ومتلازمة القولوف العصبي  

 (Lovell و   Ford   ،2012 ) . 

ىذا يتفؽ مع دراسة التي وجدت في منطقة الشرؽ الاوسط حيث اظيرت اف متلازمة          
لوف العصبي في ايراف اف اكثر مف نصؼ الدراسات التي تمت مراجعتيا  اشارت اف  انتشار القو 

متلازمة القولوف العصبي في النساء أكثر مما ىو في الرجاؿ واف الذي يقؼ وراء اختلاؼ 
الجنس في انتشار القولوف العصبي لايزاؿ غير موكدا ، وثمة تفسير محتمؿ ليذا قد يكوف في 

في الظروؼ الاجتماعية والاقتصادية والثقافية  )بسب اختلافات  Jahangiri ( 2012واخروف ،  
. 

بينما اظيرت دراسات ايرانية  اخرى  اف انتشار متلازمة القولوف العصبي  لممرضى             
المشموليف في الدراسة اكثر شيوعا في الذكور مف الاثاث واف انتشار متلازمة القولوف العصبي 

اقص العمر )يزداد مع تن Khademolhosseini ( 2011واخروف،   .  

في حيف لوحظ في عدد مف الدراسات الاسيوية اف ليس ىناؾ فروقا بيف الجنسيف في  
انتشار متلازمة القولوف بينما ظيرت عدة تقارير تؤكد اف الاناث اكثر عرضة  مف الرجاؿ 

بالمتلازمة القولوف العصبي )  للإصابة Cheung (2007واخروف ،   . بينما اظيرت دراسات      
د يعود ذلؾ بالمتلازمة القولوف العصبي مف الذكور وق للإصابةاخرى  اف الاثاث اكثر عرضة  

رعاية الصحية الاولية  والنساء اكثر عرضة الظروؼ النفسية الخوؼ لم بسب الاناث اكثر حاجة
ير المستقرة ) والقمؽ والمواد الغذائية   التي يتناوليا الاشخاص  ونمط الحياة غ Khoshkrood 

( 2009واخروف ،  . 

ف ػػػة مػػتلازمػػػػػبالم للإصابةة اف النساء اكثر عرضة بيػظـ الدراسات الغر ػػرت معػػػػذك      
) ؿاػػػالرج  Zuckeman ( 2006واخروف ،  . 

بالمتلازمة مف الرجاؿ كاف معدؿ  للإصابةوفي بحوث تفيد اف النساء اكثر عرضة 
ساء بنسبة انتشار في الن 16.7% اما  في الرجاؿ بنسبة 67 وىذا الاختلاؼ يعكس الفرؽ  

متلازمة  القولوف  العصبي بيف الجنسيف )  المطمؽ في انتشار Lovell و   Ford   ،2012) .   



في بعض المناطؽ مثؿ جنوب اسيا ، وافريقيا ، وامريكا الجنوبية   تشير اف انتشار 
كثر مف النساء او اعمى في بعض الحالات قد يرجع متلازمة القولوف العصبي في الرجاؿ ا

السبب الى المنطقة الجغرافية التي تعكس الفروؽ بيف الجنسيف في الحصوؿ عمى الرعاية 
Willimsالصحية الاولية )  (2006واخروف ،   . وىذا يتوافؽ مع دراسة اجريت في اليند   

مف النساء وقد  ويعود سبب لاف  اكتشفت اف متلازمة القولوف العصبي منتشرة في الرجاؿ اكثر
الصحية ) مجتمع المسيطر  ىو الذكور والذكور اكثر حاجة الرعاية Ghshal 2008واخروف .(   

                                                                                             
                             

في متلازمة  للإصابةوجود فروؽ بيف الذكور والاناث  عدـ كتشؼاخرى أ دراسة في 
القولوف العصبي في ىونغ كونج ، وتايواف ، وسنغافورة ، بينما في بنغلادش ، وفيتناـ ، وماليزيا 

Rajendarيكوف انتشار اكثر في النساء مف الرجاؿ ) و   Alahudin  ،2004 ) .  

 للإصابةكثر عرضة مف الرجاؿ وأظيرت دراسة حديثة في الدوؿ الغربية اف النساء ا 
يشير دور اليرمونات الجنسية في النساء وفي الفسمجة المرضية  بالمتلازمة القولوف العصبي مما

Meleineبالمتلازمة القولوف العصبي )  و   Matricon   ،2014  ) . 

بالمتلازمة واف الجنس  للإصابةبينما أظيرت دراسة اف النساء اكثر شيوعا مف الرجاؿ 
Fordالانثوي يعد عامؿ خطير ومستقؿ لتطوير متلازمة القولوف العصبي )  ( 2007واخروف ،  

. 

بالمرضى متلازمة القولوف  بالإصابةفي تقارير مختمفة  لاحظ اف الجنس ليس لو علاقة 
(hanالعصبي  ( 2006واخروف ،   . 

توزيع مجموعتي الدراسة بالنسبة لمعمر   2ي1ي4  

ظيرت نتائج ىذه الدراسة اف متوسط عمر المرضى المصابيف مرضى متلازمة القولوف أ
75.00( لممدى مف )                   العصبي ) ( سنة واف الػوسيط  18.00 –

(              ( سنة  في حيف اف متوسط عمر مجموعة السيطرة )46.00لممرضى )
33.00–50.00لممدى مف ) ) صحاءللأ( سنة واف الػوسيط  ( سنة .مع وجود فرؽ 33.00



)  p-valueمعنوي ذي دلالة احصائية عالية بيف مجاميع الدراسة اذ كانت قيمة  p < 0.001 )
(2 – 4. وكما ىو موضح في الجدوؿ ) .  

 

 

 

 

ريع مجموعتي الدراسة بالنسبة لمعم( توز 2-4جدول )  

Age (years) 
Study group 

Control Patients 

Mean 39.353 46.464 

Standard Deviation 11.989 14.469 

Median 33.00 46.00 

Maximum 50.00 75.00 

Minimum 33.00 18.00 

P value <0.001** 

=** يوجد فرؽ احصائي معنوي عالي   p≤0.001 

ظيرت دراسة حديثة اف نسبة انتشار متلازمة القولوف العصبي بمغت أ 10 % في البالغيف  20 -
اعمارىـ بيف الذيف تتراوح   20  - 90 عاما في جنوب فرنسا )   Khademolhosseini 

( 2011واخروف ،  . 



ة اظيرت اف متلازمة القولوف العصبي اكثر انتشارا في الاعمار  يبينما الدراسات الغرب > 
50 ىو مف  للإصابةعاما ،ويتضح  مف ذلؾ اف الفئة العمري الاكثر تعرضا   -35 49 عاما  

القولوف العصبي ينخفض تدريجيا مع زيادة العمر ) متلازمة   واف انتشار Canavan 
( 2012واخروف، .   

وجدت دراسة اف اعراض متلازمة القولوف العصبي تبدا قبؿ سف          35 عاما مف  
Farzanehالعمر) ( 2013واخروف ،  وفي دراسة اخرى  بينت اف ما يقارب مف  نصؼ .

45المرضى كانت اعمارىـ تقؿ عف  سنة )   Gwee ( 2004واخروف ،  .  

جاءت دراسة اخرى اف    ىناؾ علاقة عكسية بيف العمر ومتلازمة القولوف العصبي  
Jeongواف الاصابة بالمرض تزداد مع تناقص العمر )  ( 2008واخروف،   . 

% مف المرضى الذيف يعانوف مف 50بينما دراسة حديثة  وجدت عكس ذلؾ اذا  اف 
ييـ اعراض قبؿ سف متلازمة القولوف العصبي ظيرت عم 35 عاما وانتشار   % في الذيف 25

50كانت اعمارىـ  عاما )   Lovell و  Ford ( 2012و  . 

أظيرت دراسة انخفاض معدؿ انتشار متلازمة القولوف العصبي كمما زاد العمر وكاف 
 (Hanسنة في كوريا 20انتشار متلازمة اكثر شيوعا ضمف في الفئات العمرية التي بعمر 

(  2006واخروف ،  . 

دراسة التي تنص اف انتشار متلازمة القولوف العصبي يزداد مع الافراد بينما وجدت 
50الذيف تتراوح اعمارىـ بيف عمر  متلازمة القولوف  للإصابةسنة او اكثر لدييـ نسبة اعمى  

40العصبي ، بينما الافراد الذيف تتراوح اعمارىـ اقؿ مف  سنة تنتشر بشكؿ طفيؼ بيـ متلازمة  
وف العصبيالقول  Zhou) (  2010واخروف ،  . تـ تشخيص انتشار متلازمة القولوف العصبي في ي

20امريكا الشمالية في الفئة العمرية )  الى   39 ( عاما ) ( Wlkins (  2012واخروف ،  . 

ظيرت دراسة في الصيف وانكمترا عدـ وجود علاقة بيف انتشار متلازمة القولوف العصبي أ
Rasqiunوالعمر ) ( 2008 واخروف ،  . يدعمو الدراسة حديثة في عاـ  ىذا ما عدـ وجود 2013

Zhusعلاقة بيف ارتباط العمر وانتشار متلازمة القولوف العصبي )  ( 2013واخروف ،   . 



يحدث انتشار متلازمة القولوف العصبي في جميع الفئات العمرية بمافي ذلؾ الاطفاؿ 
Rasqiunوكبار السف ) ( 2006واخروف ،   . حديثة وجدت اف انتشار متلازمة وفي دراسة  

%  في 14.6سنة  بنسبة 15القولوف العصبي في عدد مف الطلاب الذيف تتراوح اعمارىـ مف 
2004سنة  النسبة  ىذهو ارتفعت نسبة   واظيرت انتشار متلازمة   2009%  في عاـ 19

المرتبطة  تؤدي الى انخفاض نوعية الحياة ىذهالقولوف العصبي في الفتيات اكثر مف الفتياف 
ونوبات مؤلمة ، ويظير الاجياد في  ،بالصحة وانخفاض الكفاءة الذاتية وكذلؾ اضطرابات النوـ

الاعراض في الكبار في متلازمة القولوف  ىذهالطلاب مف دوف اعراض ، وكذلؾ تظير 
Endo (العصبي ( 2011واخروف ،   . 

 

 

 

 

لمجموعتي الدراسة  بحسب الفئات العمرية للإصابة( النسبة المئوية 3-4جدول )  

 
 

Study group 

Control Patients 

Age groups 

17-32 years 8 15 

% 50 % 18.75% 

33-48 years 4 22 

% 25 % 27.5 % 

49-64 years 3 23 

% 18.75 % 33.8 % 



65 years 1 20 

 
% 6.25 % 25% 

Total 16 70 

p value <0.001** 

 

3-4 اس بروتين الطور الحاد )الدراسة المناعية قي CRP)  

اختبار ) موجبيواشارت نتائج بروتيف سي التفاعمي اف  CRP لممرضى المصابيف بمرض )
%( في حيف 40( شخص مريض وبنسبة )80( مريض مف مجموع )32متلازمة القولوف كاف )

اختبار ) موجبيواف  CRP( لمجموعة السيطرة كانت )16( مف مجموعة )0 اما  ،(  شخص سميـ
اختبار ) البيوس CRP( لممرضى فقد كانت )شخص مريض 86( شخص مف مجموع )48 )

60وبنسبة ) اختبار ) سالبيو%( في حيف  CRP( لمجموعة السيطرة كانت ) (مف شخص مف 16
.( %100.00( شخص سميـ وبنسبة )16مجموع ) لقد كاف ىناؾ فرؽ معنوي ذي دلالة  

دراسة احصائية عالية بيف مجموعتيف بيف مجموعتيف ال . اذا كانت قيمة   P-value 
(p<0.001 ).( 4-3كما ىو موضح في الجدوؿ ) 

4-4جدول ) فحص ) موجبيو( نسبة  CRPلمجموعتي الدراسة ) 

 
Study group 

Control Patients 

CRP 

Negative 16 48 

% 100.00% 60% 

Positive 0 32 

  

0.00% 40% 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

=** يوجد فرؽ احصائي معنوي عالي   p≤0.001 

 60أوضحت نتائج دراسة الحالية وجود نسبة سمبية في مستويات بروتيف سي التفاعمي
Jones( وىذا  يتفؽ مع دراسة)4-3%كما في جدوؿ ) ( اظيرت  سمبية في 2008واخروف ،  

CRPمستويات بروتيف سي التفاعمي    . وىذا دليؿ عمى عدـ وجود الالتياب 

أوضحت  دراسة حديثة اف قيـ مستويات بروتيف سي التفاعمي منخفضة عند  
Changمصابيف بالمرض متلازمة القولوف العصبي مقارنة الاصحاء )  ( 2015واخروف ،  . 

اظيرت دراسة حديثة اف بروتيف سي التفاعمي يستخدـ لمراقبة التياب داخمي عند المرضى الذيف 
اـ ، واف بروتيف سي التفاعمي يكوف مرتفعة في مرضى دليؿ ىـ بدوف اعراض سريرية بشكؿ ع

ة متلازمة القولوف العصبي ػػػعمى نشاط التياب خفيؼ او معتدؿ  في الغشاء المخاطي المرتبط
Shannonوىذه الدراسة أجريت مف قبؿ  جامعة كاليفورنيا )  ( 2015واخروف ،   . ظيرت أ 

Total 16 80 

P value <0.001** 



يمكف اف تشير الى وجود التياب نشط  دراسة  أخرى  اف مستويات بروتيف سي التفاعمي
(Gottesman و  Strober ،2009 ) . 

40 أف مف ناحية أخرى مستويات بروتيف سي التفاعمي  موجبيو%مف المرضى وجدت  
CRP وقد  للأمعاءىذا يدؿ عمى وجود نشاط الالتيابية ضعيؼ او معتدؿ في الغشاء المخاطي  

ؽ مع دراسة أظيرت ايجابية ىامة  بروتيف تكوف مرتبطة مع اعراض القولوف العصبي وىذه تف
سي التفاعمي لمرضى مصابيف بالمتلازمة القولوف العصبي المقارنة مع حالات التياب الامعاء 
(Poullis ( 2002واخروف ،  . واف   CRP  ( علامة جيدة التفريؽ بيف الامراض التيابية IBD )

IBSومتلازمة القولوف العصبي)  في الامعاء )(يشار الى اعراض تكوف اقؿ   Henriksen 
( 2008واخروف،  . 

CRPبينت  دراسة حديثة اف مستويات بروتيف سي التفاعمي  علامة حدوث للالتيابات  
.و  وسيمة مساعدة لمكشؼ عف مرض التياب الامعاء ، ومرض متلازمة القولوف العصبي 

ض ومخاطره ، شدة المر وتصنيؼ والتفريؽ بينو وبيف اضطرابات الامعاء الوظيفية الاخرى ، 
 . واخروف ،2007( Aqbalورصد علاجات فعالة تقوـ عمى نشاط المرض تحرير )

وجدت دراسة أخرى اف بروتيف سي التفاعمي علامة موضوعية للالتياب ، وفي امراض 
الجياز اليضمي مثؿ مرض كروف والتياب البنكرياس الحاد ومتلازمة القولوف العصبي واف 

ما مع نشاط المرض السريري ، واف مستوياتو تكوف متطابقة تما CRP تزداد مستوياتو في  
المرضى المصابيف التياب القولوف التقرحي مقارنة مع الاصحاء قد يفسر نتيجة الالتياب الامعاء 
النشط  وقد يفسر العوامؿ المضادة الالتيابات تكوف قوية مثؿ الاجساـ المضادة لمكافحة عامؿ 

ا مف العوامؿ البيولوجية تعمؿ بشكؿ جيد في المرضى الذيف نخر الورمي ، وعامؿ الفا وغيرى
يعانوف مرضى كروف والتياب البنكرياس الحاد بينما تظير سمبية مستويات بروتيف سب التفاعمي 

Vermeireنتيجة لعدـ وجود التياب )  ( 2008واخروف ،  . 

للامراض التيابية  في دراسة أخرى وجدت اف بروتيف سي التفاعمي يساىـ في تحديد فعالية دواء
IBD)   مف خلاؿ التغييرات في مستوى)CRP)   بعد العلاج ، ونتيجة لذلؾ فاف اي تغييرات)
CRPفي استجابة بروتيف سي التفاعمي  يعكس تأثير الامراض التيابية   . الاثر الايجابي لمدواء  



ود الالتياب دليؿ عمى عدـ وج  عمى الالتياب الامعاء يمثؿ انخفاض البروتيف سي التفاعمي 
(Vermiere  ،2004 ) . 

CRPاف بروتيف سي تفاعمي )  و الميتة وذلؾ عف طريؽ ارتباطو بسطح الخميةا أىمية كبيرة ( لي
Kennellyالخلايا البكتيرية ومع تنشيط عممية البمعمة بواسطة الخلايا البمعمية ) و اخروف ،  

2009  . )  

مستقبلات الخلايا البمعمية الطريؽ ارتباطو ب يؤدي دورا ىاما في المناعة الخموية و ذلؾ عفلو 
اساسيا ضد الالتيابات وذلؾ بوساطة  اىمية اف بروتيف سي التفاعمي لو ايضا و وتنشيطيا. 

وتيف سي ر بظير ي ت لذلؾتميز بدوره الفعاؿ ضد الالتياباارتباطو بالخلايا العدلة الذي يب
CRP التفاعمي  والخلايا الميتة  ص مف اسباب  المرضعمى حث الاستجابة المناعية و و التخم 

والدفاع ضد الإصابة بالمرض )  John و  Vdanakis   ،2001 . )  

     Serum Level of Cytokinesمستوى الحركيات الخموية في المصل4-4 

قياس مستوى البين الابيضاضي )   1-4-4 IL-6  ) في المصل  

-IL 6اظيرت نتائج الدراسة الحالية ارتفاع مستوى  المرضى المصابيف بالمتلازمة القولوف لدى  
)العصبي  ±176.356 117.537   ) ml/pg مقارنة بمجموعة الاصحاء السيطرة  

(12.524±4.209 )pg/ml وبفرؽ معنوي ذي دلالة احصائية عالية )   0.001 < p ( كما  
(5-4موضح في الجدوؿ ) . 

IL-6( مستوى البين البيضاضي 5-4جدول ) في مجموعتي الدراسة    

 
Pg/ml 

Study group 
Pvalue 

 
Control Patients 



Serum 
IL-6 

Mean 12.524 176.356 

0.001 

SD 4.209 117.537 

 

IL-6اف نتائج دراسة الحالية تؤكد ارتفاع مستوى  البيف البيضاضي  افي مصؿ مرضى  
لى  يؤدي ا القولوف العصبي نتيجة الى زيادة في عممية الالتياب بزيادة في حجـ عينة مما

استجابة الجياز المناعي وتنشيط الخلايا المناعية وكذلؾ اشتراؾ العوامؿ  النفسية مثؿ الضغط 
IL-6والخوؼ والاجياد بزياد في مستويات جاءت نتائج دراسة الحالية متوافقة مع   scully 

الذي وجد ارتفاع   .(2010واخروف ) IL-6 في مصؿ مرضى القولوف العصبي  مما يدؿ عمى  
فيؼ مستمر في مرضى متلازمة القولوف العصبي التياب خ . 

أظيرت دراسة أخرى اف تحميؿ السايتوكينات  الموالية الالتياب   proinflammatory  
(IL-6 Mckerman   في الاناث المصابات اظير زيادة في مستويات   2011واخروف ،    ( . 

IL-6 كما اظيرت دراسة ثانية اف مستويات مرتفعة  ف  يعانوف مف في المرضى الذي
المرضى ىذا بسب  ىؤلاءمتلازمة القولوف العصبي ، مشيرا الى بعض التغيرات المناعية لدى 

تعزيز الاستجابة المناعية الخموية مع زيادة انتاج السايتوكينات الموالية الالتياب في المرضى 
Barkhordariالمصابيف بمتلازمة القولوف العصبي  ) (  2010واخروف ،  . 

ع اف ارتفا IL-6   يفسر اف المسببات المرضية لمتلازمة القولوف العصبي ليا قابمية في
 التييج الخلايا العصبية تحت المخاطية مما يؤدي الى تغيرات في وظيفة النشاط الافرازية 

(Omalley ( 2013،   2011واخروف ،    .  

- اف السايتوكينات الموالية اللالتيابات أخرى مف جانب اخر اوضحت دراسات
inflammatorycytokine  - pro مثؿ   IL-6 تكوف مرتفعة في المرضى القولوف العصبي واف    

IL-6   ، الى ذلؾ اف عوامؿ  بالإضافةوىو الذي يحفز الخلايا العصبية العضمية المعوية
الضغط والاجياد والتوتر ايضا  تنشط الخلايا العصبية العضمية  المعوية واف التفاعؿ بيف 



والاجياد تسيـ في مشاكؿ أعراض متلازمة القولوف العصبي التي تظير  والتوتر عوامؿ المناعة
. وترتبط الخلايا العصبية العضمية المعوية مع حركة الجياز اليضمي ومف حيث الفيزلوجيا  

( Sarna  ،2007المرضية الجياز اليضمي تشنج والـ في البطف )  . 

ظروؼ النفسية مثؿ الضغط النفسي والتوتر ويشترؾ مع يزيد مف تقمصات القولوف ،   IL-6اف 
.والاجياد فرط النشاط ىذا يسبب   hyperactivity    لؿ IL-6 درجة منخفضة مف مع ىبوط  

(Omalleyتنشيط الجياز المناعي قد تكوف وراء مشاكؿ اعراض الاضطرابات الامعاء  واخروف  
 ،2011)  . 

IL-6  ىذا يتفؽ مع دراسة ارتفاع  المتلازمة القولوف مقارنة في مرضى المصابيف ب 
مف التغيرات الالتيابية ترتبط مع الظروؼ النفسية مثؿ التوتر في  منخفضةواف  درجة  بالأصحاء

المخاطي  وينظـ  للإفرازالتغيرات  في متلازمة القولوف العصبي واف ينشط الخلايا العصبية 
طراب واف كؿ مف الاجياد المسبب الاض  IL-6النقؿ الايوني ونفاذية الظيارية مما يشر دور 

والظروؼ النفسية  وتنشيط الجياز المناعي تساىـ في زيادة اعراض متلازمة القولوف العصبي ) 
Omalley ( 2013واخروف ،  . 

IL-6  ىذا يتفؽ مع دراسة ارتفاع واف  بالأصحاءفي مرضى المصابيف بالمتلازمة القولوف مقارنة 
تبط مع الظروؼ النفسية مثؿ التوتر في التغيرات  في درجة منخفضة مف التغيرات الالتيابية تر  

( 2006واخروف ،  Dinanمتلازمة القولوف العصبي) . 

IL-6( مستوى البين البيضاضي 6-4جدول ) في مجموعتي الدراسة    

 
Pg/ml 

Study group 

Pvalue 

Male Female 

Serum 
IL-6 

Mean 13.260 11.471 0.406 



SD 3.812 4.820 

NS جد فرؽ احصائي معنوي =لايو  p>0.05   

-IL 6كما وجد اف مستوى    لدى الذكور )  13.260 ±3.812   )  pg/ml  اعمى مف مستوى
pg/ml( 4.820±11.471لدى الاناث ) مع عدـ وجود فرؽ معنوي ذي دلالة احصائية  

p -  value  لدى المصابيف بالنسبة لممسنيف ، اذا كانت قيمة -IL  6لمستوى تركيز لػ  مساوية 
(0.406 > 0.05( اي اف ) p ( . اف عدـ وجود فرؽ  6 -4( وكما ىو موضح في الجدوؿ ) 

معنوي ذي دلالة احصائية لدى المصابيف بمرض متلازمة القولوف العصبي بالنسبة لمجنسيف قد 
يعود ذلؾ  الى اليات الدفاع المناعي لدى الجنسيف حيث اف الاستجابة المناعية التي تحصؿ في 

ض قد تكوف متشابية الى حد ما بغض النظر عف الجنس اذ اف التفاعؿ الحاصؿ جسـ المري
داخؿ جسـ المريض يؤدي الى تفعيؿ الخلايا المناعية المسؤولة عف الاستجابة المناعية في 
مصؿ المرضى متلازمة القولوف العصبي ونستنتج مف ذلؾ عدـ تأثر الجنس مع مستوى 

 السايتوكينات في الجسـ .

2-4-4 س مستوى البين الابيضاضي قيا    IL-10)في المصل ) 

-IL 10اظيرت نتائج الدراسة الحالية انخفاض مستوى  لدى المرضى المصابيف بالمتلازمة  
40.000±15.400القولوف العصبي ) ) ml/pg مقارنة بمجموعة الاصحاء السيطرة  

(165.647±85.438 )pg/ml وبفرؽ معنوي ذي دلالة احصائية عالية )   0.001 < p   )
  .( 4-7كما موضح في الجدوؿ )

-IL 10( مستوى البين البيضاضي  8-4جدول ) ة في مجموعتي الدراس   

 
Pg/ml 

Study group 

Pvalue 

Control Patients 



Serum 
IL-10 

Mean 165.647 40.000 

0.00 

SD 85.438 15.400 

Van der veekدراسة اف نتائج الدراسة الحالية   جاءت متوافقة مع ( 2005واخروف )  
التي اشارت الى انخفاض مستوى   IL-10 في المرضى المصابيف بمتلازمة القولوف العصبي

.الذي يكوف لو دور المفترض في الالتيابات المعوية وغيرىا مف اسباب الالتيابات المعوية  مف   
(Dunlopجية أخرى أظيرت  دراسة قاـ  ( ظيور مرض متلازمة القولوف 2003واخروف، 

العصبي بعد الاصابة التياب المعدة والامعاء ، في حيف اف اخريف قد قدموا  دليلا عمى درجة 
.التياب منخفضة اوضحت دراسة أجريت  اف انتاج كميات منخفضة مف   10 IL- يكوف اكثر  

(Gonsalkoraleعرضة لتطوير اعراض متلازمة  القولوف العصبي  ( 2003واخروف ،   . 

ير  الى اف انخفاض  دراسات تشوجدات بينما      IL-10 في المرضى الذيف  
TH2يعانوف مف متلازمة القولوف العصبي حيث تشير الى اف التحوؿ في  نمط  الذي يحدث في  
ومف الممكف ايضا اف المرضى الذيف   الغشاء المخاطي لمقولوف في متلازمة القولوف العصبي 

hyper responsive ( لدييـ اكثر ) (IBSيعانوف مف  وتحفيز الجياز المناعي  مقارنة ( 
) بالأصحاء Kindt ( 2009واخروف ،  .  

يعد    IL-10اف  anti-inflammatory المضادة للالتيابات ، ويقمؿ مف رد فعؿ  
IL-1Bيمكف اف يقمؿ مف انتاج الوسائط الالتيابية بما في ذلؾ .للالتيابات  و   IFN-Y في  

Tالخلايا  وتفعيؿ الخلايا الضامة    macrophage   ( Sabt ( 2010واخروف ،   . 

IL-10علاوة عمى ذلؾ أجريت دراسة في المكسيؾ  اظيرت نتائج انخفاض مستوى  التي وجدت  
في الاطفاؿ الذيف يعانوف مف متلازمة القولوف العصبي مقارنة مع الاصحاء تتفؽ مع تمؾ التي 

Omalleyوجدت في دراسات اخرى مع البالغيف  )  ( 2005واخروف ،  . 



ة أخرى لوحظت وجود التغيرات تحدث في السايتوكينات ومنيا انخفاض تركيز في دراس
IL-10 في مرضى متلازمة القولوف العصبي مقارنة مع الاصحاء وىذا يؤدي مع التيابات  

gardintestinal (Bashashati منخفضة ( 2014واخروف ،  . 

IL-10في دراسة حديثة أوضحت وجود اف انخفاض في مستوى مصؿ  شية في الاغ 
المخاطية المرضى الذيف يعانوف مف متلازمة القولوف العصبي مقارنة مع الاصحاء واظيرت ىذه 
الدراسة اف  القمؽ والاكتئاب والظروؼ النفسية واف  ىذه تؤثر عمى مستويات السايتوكينات وىذه 

 تحث عمى تفاقـ اعراض متلازمة القولوف العصبي  ، واف السايتوكينات والتيابات والظروؼ
 Jingguoالنفسية تفاعؿ مع بعضيا مما يؤدي الى تطوير اعراض متلازمة القولوف العصبي ) 

gao   ،2013 ) . 

ظيرت دراسة حديثة اف السايتوكينات المضادة للالتيابات مثؿ أ IL-10  يكوف منخفض في
IL-10المرضى متلازمة القولوف العصبي مقارنة بالاصحاء واف   يمعب دورا ميما في الاستجابة 

Sunالمناعية والالتيابية ) (2011واخروف ،    . 

-IL 10( مستوى البين البيضاضي  8-4جدول ) ة في مجموعتي الدراس   

 
Pg/ml 

Study group 

Pvalue 

Male Female 

Serum 
IL-10 

Mean 176.600 99.376 

0.253 

SD 150.000 64.550 

NS لايوجد فرؽ احصائي معنوي=p>0.05 



-IL   10   كما وجد اف مستوى لدى الذكور )  176.600 ±150.000   ) pg/ml  
64.55±99.376اعمى مف مستوى لدى الاناث )   ) pg/ml مع عدـ وجود فرؽ معنوي ذي  

p -  value  لدى المصابيف ب، اذا كانت قيمة -IL 10دلالة احصائية لمستوى تركيز مساوية  
0.406لػ ) > 0.05( اي اف ) p ( .  8 -4( وكما ىو موضح في الجدوؿ )   

IL-10نتائج أظيرت بشكؿ واضح عدـ تأثير الجنس عمى مستويات  ونستنتج عدـ تأثير  
 IL-10ىرمونات جنسية ذكرية او الانثوية المصابيف بالمتلازمة القولوف العصبي عمى مستويات 

 . IL-10ومف ىذا نستدؿ اف نوع الجنس سواء كاف ذكر او أنثى ليس لو تأثير عمى مستوى 

ياس مستوى البين الابيضاضي ق  4-4-3   IL-1Beta) في المصل ) 

ظيرت نتائج الدراسة الحالية ارتفاع مستوى أ 1B IL- لدى المرضى المصابيف بالمتلازمة  
)القولوف العصبي  1436.957   ± 1015.949    ) ml/pg مقارنة بمجموعة الاصحاء  

)السيطرة  120.235 ± 9.922 )pg/ml عالية ) وبفرؽ معنوي ذي دلالة احصائية   0.001 < 
p ( كما موضح في الجدوؿ )  9-4 ). 

B( مستوى البين البيضاضي  8-4جدول ) 1 IL- ة في مجموعتي الدراس   

Pg/ml 
Study group 

Pvalue 

Control Patients 

Serum 
IL-1B 

Mean 120.235 1436.957 

0.001 

SD 9.922 1015.949 

 



تتفؽ نتائج الدراسة الحالية مع نتائج     Dinan (2006واخروف ، )  . التي توضح اف  ارتفاع  
IL-1B   في المرضى الذيف يعانوف مف متلازمة القولوف العصبي مقارنة بالاصحاء يعتقد بسب
التياب الغشاء المخاطي وتفعيؿ المناعة في المرضى المصابيف بالمتلازمة القولوف العصبي قد 

ء ، وبالتالي قد يحرض عمى الحركة غير يؤدي الى زيادة نفاذية الغشاء المخاطي في الامعا
 .طبيعة الامعاء ، والتي يمكف اف تزيد مف اعراض القولوف العصبي وتزيد مف تنشيط المناعة 

IL-1Bفي دراسة اخرى وجدت اف ارتفاع  مف خلايا الدـ في المرضى الذيف يعانوف مف متلازمة  
لبائية مما يشير درجة معينة مف القولوف العصبي ، فضلا عف تنشيط غير طبيعي في الخلايا ا

Omahonyالتقمبات المناعية ) ( 2005واخروف،   . 

وجدت دراسة اف زيادة          IL-1B نتيجة التعبير   m RNA IL-1B في الغشاء المخاطي  
لممستقيـ مف المرضى الذيف ظيرت اعراض متلازمة القولوف العصبي في ثلاثة اشير بعد 

ولكف قدمت ىذه دراسة ادلة لمدة اطوؿ مف الاستجابة الالتيابية  التياب المعدة والامعاء الحاد
Sullivanبعد الاصابة بمتلازمة القولوف العصبي)  (2000واخروف ،   . 

IL-1Bبينما وجدت دراسة اف زيادة السايتوكينات التي يسببيا  في المرضى المصابيف  
IL-1Bبالمتلازمة القولوف العصبي مقارنة الاصحاء، واف  غيير في وظيفة للافراز اثناء يسبب ت 

(Liebregts الالتياب ( 2007واخروف ،  . 

IL-1B وجدت زيادة تركيزمف جية اخرى  ترتبط مع اعراض القولوف العصبي مثؿ  
(Ohman تغيير في عادات الامعاء مثؿ الامساؾ او الاسياؿ ( 2009واخروف ،  . 

أشارت دراسة حديثة وجود التغييرات في مستويات السايتوكينات ليست فقط  مؤشرات 
السايتوكينات مثؿ حيث اف  حيوية للاضطراب متلازمة القولوف العصبي IL-1B تحث عمى  

يمكف اف يسبب تنشيط الخلايا العصبية للافراز وىذا بدوره يؤثر تحفيز الخلايا العصبية المعوية و 
بشكؿ مباشر عمى وظائؼ القناة اليضمية   يغير انقباض القناة اليضمية ، وامتصاص او افراز 

وتدفؽ الدـ  . وىذه ليا لو تأثير النقؿ المخاطية ايوف ونفاذية المخاطية  )  Omalley واخروف  
،2015 ) . 



IL-1Bاف تحرير   يسبب تغير الوظيفة الفسيولوجية متلازمة القولوف العصبي قد  
مثؿ الاسياؿ او الامساؾ ، عبر تأثير المثبط بشكؿ خاص عمى نقؿ الماء الى الامعاء والدقائؽ 
(hyprealgesic التألـعامؿ قوي  مفرط   IL-1Bواف .صغيرة  عف فرط  مسؤولة( والتي تكوف 

قولوف العصبي واف العدد متزايد مف خلايا الممفاوية فيز متلازمة الحعف ت المسؤولةالحساسية 
التائية في الغشاء القولوف المخاطي مف المرضى متلازمة القولوف العصبي ،  مشيرا الى استمرار 

الاستجابة المناعية في المرضى متلازمة القولوف العصبي تشير الى تفعيؿ نظاـ المناعة 
را في تسبب متلازمة القولوف العصبيالمخاطية كرد فعؿ للالتيابات وقد تمعب دو   Wang) 

( 2004واخروف ،  .  

IL-1Bأوضحت دراسة حديثة اف ارتفاع  مستوى   في الاغشية المخاطية المرضى  
الذيف يعانوف مف متلازمة القولوف العصبي مقارنة مع الاصحاء واظيرت ىذه الدراسة اف 

تحث  ىذهثر عمى مستويات السايتوكينات الظروؼ النفسية الاكتئاب والقمؽ والخوؼ  واف  ىذه تؤ 
عمى زيادة اعراض متلازمة القولوف العصبي  ، واف السايتوكينات والالتيابات والظروؼ النفسية 
Jingguo gaoتفاعؿ مع بعضيا مما يؤدي الى تطوير اعراض متلازمة القولوف العصبي )    ،

2013 ) .  

زيادة في مستويات  أخرى ظيرت دراسةأكما  IL-1B ي الدـ المحيطي والغشاء ف 
والذي مف شانو اف يغير  بالأصحاءالمخاطي المعوي لممرضى متلازمة القولوف العصبي مقارنة 

Bashasatiمف وظيفة الامعاء وعدـ وجود المناعة بسبب اعراض سريرية )  واخروف ،  
2012) . 

-1B IL( مستوى البين البيضاضي  10-4جدول ) في مجموعتي الدراسة    

 
Pg/ml 

Study group 

Pvalue 

Male Female 



Serum 
IL-1B 

Mean 122.600 116.857 

0.253 

SD 8.289 11.697 

NS لايوجد فرؽ احصائي معنوي=p>0.05 

-1Beta   ILكما وجد اف مستوى      لدى الذكور )  122.600 ±8.289 )pg/ml 
11.697± 116.857اعمى مف مستوى لدى الاناث )   ) pg/ml رؽ معنوي ذي مع عدـ وجود ف
 p  لدى المصابيف بالنسبة لممسنيف ، اذا كانت قيمة -1Beta ILدلالة احصائية لمستوى تركيز
-  value مساوية لػ )  0.406 > 0.05( اي اف ) p ( وكما ىو موضح في الجدوؿ )  10-4 . ) 

قياس مستوى بروتينات المتمم      4-5 C3 , C4 

C3 ظيرت نتائج الدراسة الحالية ارتفاع مستوىأ لدى المرضى المصابيف بالمتلازمة  
ml/pg(  66.685±  199.760القولوف العصبي ) مقارنة بمجموعة الاصحاء السيطرة  

(66.685   ± 18.306   ) pg/ml وبفرؽ معنوي ذي دلالة احصائية عالية )   0.001 < p   )
 .( 4-11كما موضح في الجدوؿ )

11-4الجدول ) ( مقارنة بروتينات المتمم   C4   , C3 ع مجموعتي الدراسةم   

Mg/dL 
Study group 

P value 
Control Patients 

C3 
Mean 66.685 199.760 

<0.001** SD 18.306 66.685 

C4 Mean 18.353 88.359 



SD 7.308 22.840 

=** يوجد فرؽ احصائي معنوي عالي   p≤0.001 

الػ الزيادة في مستوى اف   C3 تؤدي دوراً ميماً في ثلاثة مسالؾ لممتمـ بسب وجود  
جميع ىذه المسالؾ الاستجابة الالتيابية وىي المسمؾ التقميدي والمسمؾ البديؿ ومسمؾ المكتيف 

تمتقي في نقطة واحدة وىي تنشيط المتمـ  الثلاثة C3 تظير عدداً مف التأثيرات في بداية  قد التيو  
الخلايا البمعمية والخلايا و لعدلة الخلايا اكالالتياب كالانجذاب الكيميائي لخلايا الدـ البيضاء 

البدينة وزيادة نفاذية الاوعية الدموية اثناء الاستجابة المناعية وتقمص العضلات الممساء وتنشيط 
Kaufmannنواتج المتمـ ) (.2011واخروف ،   

مع ما توصؿ اليو الباحثافتتفؽ نتائج دراستنا الحالية اف      Cakir  وYegen  ( 2004 )
ظيرت أف ىذه البروتينات تتناسب طردياً مع الحالة الالتيابية لمشخص المصاب. أوجدوا المذاف 

C4نتائج الدراسة الحالية ارتفاع مستوى  لدى المرضى المصابيف بالمتلازمة القولوف العصبي  
(88.359±22.840    ) ml/pg مقارنة بمجموعة الاصحاء السيطرة  )  18.353 ±  7.308    )

pg/ml لة احصائية عالية )وبفرؽ معنوي ذي دلا   0.001 < p  ) . 

نتائج جاءت متوافقة مع اف نتائج دراسة الحالية تتوافؽ مع نتائج  ما جاء بو اف ىذه  
Ismail  ( 2003واخروف ) ارتفاع مستوى اف C4 في مصؿ الدـ  وتنشيط نظاـ المتمـ  خلاؿ  

ف المتمـ اف وجود خلايا العدلة تودي الى زيادة في انتاج مكو و الكلاسيكي المسمؾ  C4 لدى  
واقترح مف خلاؿ دراستو اف   بالأصحاءالمرضى  مقارنة  IL-10 لو دور في تنظيـ انتاج المتمـ  

بصورة عامة  )  Ismail ( 2003واخروف ،  . 

Copelandفيما اشار الباحث  ( الى اف  ارتفاع مستوى المصمي لمكوف المتمـ 2004واخروف ) 
C4 المعدة المزمف عامة والتياب المعدة المزمف التياب بالمرض لدى المرضى المصابيف  

الدور الميـ الذي يؤديو نظاـ المتمـ في يؤكد المعدية  المعوية  ،  الأمراضو السطحي خاصة 
Copelandالاستجابة الموضعية لالتياب المعدة المزمف )  ( 2004واخروف ،  . 

دراسة ارتفاع مستوى المصمي  أظيرت  بينما C4 ة المزمف لدى مرضى التياب المعد 
AL-Anyمقارنة الاصحاء)  ،2005 ) . 



في الأصابة بالمتلازمة القولون العصبي  التدخين تأثير 4-6  
شارت نتائج اف الاشخاص المدخنيف  لممرضى المصابيف بمرض متلازمة القولوف كاف )أ 13 )

( مف 2%( في حيف السيطرة كانت )18.8( شخص مريض وبنسبة )69مريض مف مجموع )
16مجموعة ) شخص سميـ   ( ( شخص مف مجموع 56اما لممرضى غير المدخنيف  فقد كانت ).
%( في حيف الاشخاص غير المدخنيف لمجموعة السيطرة 78.9( شخص مريض وبنسبة )69)
.( %13.3( شخص سميـ وبنسبة )16مف شخص مف مجموع )14 ) كانت ) لقد كاف ىناؾ  

ف بيف مجموعتيف الدراسة فرؽ غير معنوي ذي دلائؿ احصائية عالية بيف مجموعتي . اذا كانت  
P-valueقيمة   ( p<0.447 ).( 4-كما ىو موضح في الجدوؿ 12 ) . 

 

 

 ( بنسب المدخنيف وغير المدخنيف في مجموعتي الدراسة 4-12جدوؿ )

 

 

 

 

 
Study group 

Control Patients 

Smoking 

Smoking 14 13 

% %19.1 %18.8 

None Smoking 2 56 

  
%13.3 %78.9 

Total 16 69 

P value 0.447 



 

نتائج جاءت متوافقة  مع نتائج  ىذه Halder ( اف التدخيف ليس لو علاقة 2006واخروف) 
.بالمرض متلازمة القولوف العصبي  بيف  إيجابيةمخالفا لبعض الدراسات التي وجدت علاقة  ىذه 

ض متلازمة القولوف العصبي متلازمة القولوف العصبي والتدخيف واف التدخيف يزيد مف اعرا
(Lee ( 2009واخروف ،  . 

وكذلؾ اظيرت دراسة حديثة وجود علاقة بيف التدخيف واعراض متلازمة القولوف ، وقد وجد اف 
التدخيف لو علاقة مع الضغط النفسي والذي يرتبط بقوة مع متلازمة القولوف العصبي 

(Nam (  2010واخروف، . 

اف وفي القرف العشريف مات واف التدخيف يؤثر عمى صحة الانس  مميوف شخص جراء 100
ممارسة التدخيف بذلؾ يعد التدخيف اكبر وباء مسبب الموت عالميا ، واف التدخيف يؤثر عمى 
صحة الانساف ويسبب كثيرا امراض القمب ، ويؤثر عمى الاوعية الدموية ، وامراض الجياز 

رئ والبنكرياس ) التناسمي ، وسرطاف الرئتيف والمثانة وعنؽ الرحـ والم Thun  (2008واخروف،  
. 

 

 

 

 

 

 

الاستنتاجييات   أولًا: Conclusions    

  -ية:تفي ضوء نتائج الدراسة الحالية تـ التوصؿ الى الاستنتاجات الرئيسية الا     



1 ارتفاع مستوى  - IL-6  ، IL-1B في مجموعة المرضى مقارنة بالمجموعة الضابطة، إذ  

ستوى لوحظ ارتفاعٌ بارزٌ في م IL-6 لمجموعة مرضى متلازمة القولوف العصبي   . 

انخفاض مستوى -2 10 IL- في مجموعة المرضى مقارنة بالمجموعة الضابطة، إذ لوحظ  

-IL 10انخفاض  بارزٌ في مستوى لمجموعة مرضى متلازمة القولوف العصبي   . 

مستوى مكونات المتمـ  كاف-3 C3 و   C4 في  في مجموعة المرضى اعمى مف مستوياتيا 

 .المجموعة الضابطة 

سمبية بروتيف سي التفاعمي في مرضى المصابيف متلازمة القولوف العصبي مقارنة -4

 .مجموعة السيطرة 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



ثانياً: التوصيييات   

 

 Recommendations  

    

1 اجراء دراسات مستقبمية لتحديد الاستجابة المناعية الخموية و الخمطية لمرضى المصابيف  -
مة القولوف العصبي .بالمتلاز   

-2 اجراء دراسات مستقبمية لمتحري عف حركيات خموية   IL-8    ،  IL-12  لمرضى

 .المصابيف بالمتلازمة القولوف العصبي

  يةأجراء دراسة لممرضى متلازمة القولوف العصبي لمكشؼ عف مسبات الامراض المعو  -3
)باستخداـ تقنية تفاعؿ البممرة المتسمسؿ  PCR). 
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The present study aimed to evaluate the role of Alakhlubh movements 

of patients with irritable bowel syndrome in Diyala province, the study 

was conducted in Baquba teaching hospital laboratories in the 

province of Diyala during the period than time period to1/2015/10  

05.01.2016 Were collected (80)a sample of patients with irritable 

bowel syndrome after diagnosis by a doctor specialist in advisory 

clinic in Baquba Teaching Hospital, according to the criteria adopted 

by the World Health Organization for the diagnosis of irritable bowel 

syndrome wasThe number of males (26) by (32.5%) and the number 

of females (54) and the proportion of (67.5%)) within the age range 

(75-18 years), and collected (16) samples from healthy people 

apparently were collected as a control and the number of males (11 ) 

by (68.75%) and the number of females( 5) and percentage (31.25%) 

within the range of my age (55-33 )years old. C- Reactive protein is 

Negative measured effectively using  latex  examination  and  rely  on 

the presence of altlasn from non existence, while conducted 

examinations alghlobulinat immuneglobulins  and  complement  

components C3 and C4 by single Radial Immuno diffusion and 

conducted tests kinematics cellular IL-10 , IL-6and IL-1Beta using 

adsorption - linked immunosorbent assay technique. The results of  the   

showed  significant negativity  level (P < 0.001) for CRP value reach 

in patients  group compared with the control group. The results of the 

Abstract 



current study showed higher IL-6 in patients (176.356± 117.537) pg/ 

ml compared to the control group (12.524 ± 12.524) pg / ml. As for the 

level of IL-10, the results showed low level of IL-10 in patients with 

irritable bowel syndrome (15.400 ± 40.000) ml / pg compared to the 

healthy control group (165.647 ± 85.438) pg / ml. the results showed 

high  IL-1B high level of in patients with irritable bowel syndrome 

(1436.957 ± 1015.949)   ml / pg compared to healthy control 

group(120.235 ± 9.922) pg / ml. While results of high concentration of 

complement C3 in patients with irritable bowel syndrome (199.760 ± 

66.685) ml / pg compared to the healthy control group (66.685 ± 

18.306) pg / ml, as well as a rise in the concentration of C4 

complement in patients with irritable bowel syndrome(88.359± 

22.840) ml / pg compared to the healthy control group (18.353 ± 

7.308) pg / ml .                                                                                   
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