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 CHAPTER ONEالفصل الاول 

 INTRODUCTIONالمقدمة  1-1

يسببه سوطيات وحيدة   ،من الامراض الطفيلية المنشأ   Leishmaniasisداء الشمانيا   يعد 

تعود    ،Intracellular  ويةداخل خل  Obligate  التطفل  ةأجباريflagellate Unicellular الخلية  

اللشمانيا جنس  اللشمانيا  ،Leishmania  الى  جنس  أنواع  بطورين    .Leishmania spp  تمر 



السوط   عديم  البلعمية  Amastigoteأحدهما  الخلايا  الفقري     Macrophagesداخل  للمضيف 

السوط   أمامي  الاخر  والطور  اللافقري   Promastigote)كاللبائن(  للمضيف  الهضمية  القناة  في 

 القديم العالم  في    Phlebotomusالتي تعود الى جنس    Sand flyذبابة الرمل    أنثى    الناقل وهو

الى جنس   الجديد في    Lutzomyiaأو     ;  Beaver and Jung,1985  Sarkar,2008;)  العالم 

2013 ,et al. Rahi .) 

نوع  و   الطفيلي المسبب لهانوع  و   تختلف في صفاتها  لشمانيا ة لداء اليوجد ثلاثة أشكال رئيس 

الجغرافي  و   الناقلالمضيف   السريريةو توزيعها  اللشمانيا و   المزرعيةو   مظاهرها  بداء  تتمثل  هي 

السوداء  Visceral leishmaniasis (VL)الأحشائي   الحمى  الكالاآزار    Black feverأو   أو 

Kala-azar،    الجلدي اللشمانيا  الشرقية   Cutaneous leishmaniasis (CL)داء  البثرة    أو 

Oriental sore   بغداد حبة  الل  Baghdad boil  أو  الجلدي  وداء   المخاطي   –شمانيا 

Mucocutaneous Leishmaniasis (MCL)    الامريكي اللشمانيا   Americanأوداء 

Leishmaniasis  الحديثي وعواد(، 2010; 2000 Molan and Faraj,  .) 

يظهر داء اللشمانيا الجلدي في العالم القديم بمظهرين أحدهما داء اللشمانيا الجلدي البشري  

Anthroponotic Cutaneous Leishmaniasis (ACL)    طفيلي  Leishmaniaيسببه 

tropica  المن انتشاره في  المدنيويكثر  بالنوع  داء والا  Urban type  اطق الحضرية فيدعى  خر 

يسببه    Zoonotic Cutaneous Leishmaniasis (ZCL)  حيواني المصدراللشمانيا الجلدي ال

  Rural typeبالنوع الريفي اً ر في المناطق الريفية فيعرف محليينتش  Leishmania majorطفيلي 

(;Acha and Szyfers,1980  ;WHO, 2003 (Al-Samarai and Al-Obaidi, 2009 .   

( من  أكثر  بأن  العالمية  الصحة  منظمة  أحصائيات  معرض 350تشير  شخص  مليون   ) 

سنوياً   اللشمانيا  بطفيلي  العالم Herwaldt,1999)للأصابة  في  الكلي  الأنتشار  معدل  ويكون   .)

( )12بحوالي  وتسجل  مصاب  شخص  مليون  سنوي2(  جديدة  حالة  مليون  الى  اً  (  تتوزع  بحيث 



و)   حالة   (500000) الأحشائي  اللشمانيا  اللشم  حالة  (1500000لداء  بنوع لداء  الجلدي  ه  يانيا 

 (. WHO, 2010, 2007)الرطب والجاف 

 ، العراق  ينتشر داء اللشمانيا الأحشائي )الكالآزار( وداء اللشمانيا الجلدي )حبة بغداد( في

اللشمانيا الأحشائي في المناطق الوسطى والجنوبية ولاسيما القرى الزراعية  إذ يتواجد  يصيب    ،داء 

ال سن  دون  الاطفال  المرض  عشرهذا  الج  ثانية  اللشمانيا  داء  يصيب  حين  في  العمر   لدي من 

  ، راق والأقطار المجاورة له )أيران ــعد العــيو   ( 2012،كاظم)  افةــطر كــقــي أنحاء الــف  جميعها  مارـــالأع

الع  ،سوريا الســربيــالمملكة  و ــعوديــة  الأقــتة  من  الـــركيا(  بد  ــمـــطار  اللوبؤة  الجــمان ــشــاء    ديــلــيا 

(;Memisoglu et al.,2001  ;Al-Jebouri,2002  2003،  شعبان والنحاس  ;WHO,2007;  

 (.2010،  الزغيبي واخرون 

تشخي أعتماد يتم  الجلدي  اللشمانيا  داء  العلامات    اً ص  التشخيص  ائوطر   السريريةعلى  ق 

المزرعية  Smears  بالمسحات  إلى   Culture methodوالطريقة  المصلية   إضافة  الأختبارات 

 (. Rahi et al., 2013; Paniker, 2007والطرائق الجزيئية الحديثة ) 

شك على  الجلدي  اللشمانيا  داء  أصابة  الرملتظهر  ذبابة  لسعة  مكان  في  بثرة  بعد   ل 

المكشوفة8-2)مرور الأجزاء  في  أسابيع  كالذرا   (  الجسم  واو   الوجهو   الساقينو   عينمن   , نلأذ العنق 

في الأنسجة الجلدية    صابة تنحصر ال(.  (Lesho et al., 2005أو متعددة    ةمنفرد   تكون القرحة

المخاطيةوأحياناً   دائرية  صابةفتبدأ ال  ،تصيب الأغشية  الشكل ذات    بتضخم الأدمة مكونة قرحة 

ا حمراء  منخفض  ومرتكز  مرتفعة  و حدود  لأإللون  وتحلل  خلوي  من    نسجةرتشاح  فترة  وبعد  الجلد 

قرحة تصبح  وقيح  الزمن  قشور  كريهة  اً ذات  رائحة  ب  ،ذات  القرحة  تصاب  والفطريات    البكترياوقد 

، الحديثي وعواد )   أيضاً   Chillوقشعريرة    Feverرتفاع درجة الحرارة  إتتمثل ب  فتزداد الأعراض سوءاً 

2000.) 



الت الخلويةتحفز  المناعية    والمناعة   Cellular immunity (CI)  ستجابة 

ج بطفيلي اللشمانيا في الانسان  عندما يحدث الخم  مباشرة   Humoral immunity (HI)الخلطية

(Assafa et al., 2004)ضد طفيلي    لأول الرئيسالخط الدفاع ا  الخلويةالمناعية    .وتعد الأستجابة

المساعدة  ا،اللشماني التائية  الخلايا  الىبال   مباشرة   CD4+ T helper (Th)فتبدأ  نوعين    نقسام 

تؤديها  التي  الوظيفة  الاولالخلا  ،بحسب  النوع  المساعدة  التائية  ال  (Th-1)  يا  تفرز  ات يحركالتي 

في  والتي    Cytokinesالخلوية   أهمية  بتحفيزلها  الاصابة    الأنترفيرون   أنتاج   مقاومة 

الذي يعمل بدورهِ على تنشيط الخلايا البلعمية على تكوين     Interferon gamma (INF-γ)كاما

يحف   iNOS2أنزيم  النتريك  الذي  أوكسيد  تكوين  على  للطفيلي  NOز  الخلايا  القاتل  أما  ائية  ـــالت. 

الثدة   ـــاعـــالمس النوع  عـــتع  (Th-2)ي  ــانـــمن  أفرازــمل  الخلوية   لى  الحركيات  من  أخرى    تشكيلة 

Cytokines   الأنترلوكين في  10-والأنترلوكين  5-رلوكين الأنت  ، 4-هي  تشترك  تثبيط    وجميعها 

 لًا عنــضـــف  (.Mathews et al., 2000 Zajac and Coboy, 2011 ;فعالية الخلايا البلعمية )

للحركي    في أنتاجها  Natural Killer Cells (NKs)عي  ـــبيـــل الط ـــتــقـــا الـــلايـــر لخـــاشـمبــدور ال ـــال

)ـــامــك  رون ـــيــرفـــأنت  وي ــلــالخ ب(Laskay et al., 1993ا  تــين.  الأستـعمـــما  المناعــجــل  ية  ــابة 

عــيطــل خـــلا تـــة  ا ــكلى  )الأجســلأضوين  النوعيـــداد  المضادة  الضـ(  ةــام  و ــيــطفــد  ا  ــدوره  كون ـيلي 

 Leishmania majorو  Leishmania tropicaها  ـبــبــســـتي تــدية ال ــجللا اـد اللشمانيضـ  فــيــضع

(Ashfrod and Bates,1998)  .لــف ب ــقد  لــوحظ  بــلأضـــأن  دوراً  سيرــتي   ــف  طاً ـــيــســداد   حديد 

 (.Awasthi et al., 2004 Roberts, 2006;) داء اللشمانيا الجلديب الصابة

السن خلال  العراق  العشر  شهد  واسعاً إ الأخيرة  وات  الجلدي    نتشاراً  بنوعيهِ  اللشمانيا  لمرض 

حسب  والأ الصحةإحشائي  وزارة  ) العراقية    حصائيات  بين  ما   اسهمت و   (2014–  2003للأعوام 

شار منها عمليات نزوح السكان الى أماكن أخرى والتي حدثت في قطرنا  عوامل كثيرة في هذا الأنت



وتحويلها الى أراضي  الأشجار    تغيير ديموغرافية بعض المناطق من خلال قطع  فضلًا عنالعزيز  

 .(WHO,2014) سكنية وغيرها من العوامل

الجلدية    ونظراً  اللشمانيا  داء  من    وماCutaneous Leishmaniasis لأهمية  يسببه 

فقد تم أختيار محافظة ديالى لأجراء الدراسة الحالية للوقوف على واقع الحال   ،تأثيرات مرضية كثيرة

 -:يأت ستهدفت الدراسة الحالية ما يإالمحافظة لذا فقد  هذه ودراسة المرض في

والجنس والوظيفة للمرضى  صابة بداء اللشمانيا الجلدية وعلاقته  بالفئات العمرية  تحديد نسبة ال  -1

 . المصابين

لعزل  -2 من    محاولة  الجلدية  اللشمانيا  الطفيلي  وتشخيص  المصابين  المرضى    صابة قرح 

 منها وأجراء المسحات  Clinicallyشملت السريرية التي  المختلفةالتشخيص  عتماد على طرائقبال 

Smears   ةوالطرائق المزرعيCulture methods    ق التشخيص النسجيةائوطر Histological 

methods ومقارنة كفاءتها. 

صابة بهذا التي تحدثها ال  Histopathological effects  دراسة التأثيرات المرضية النسجية  -3

 المرض في جلد الأنسان المصاب وعلى مستوى المجهر الضوئي.

أه   -4 عن  للإالتحري  المصاحبة  المناعية  التغيرات  موضعياً م  والمعالجين  المرضى  لدى    صابة 

والغير المصابين )السيطرة( وذلك من خلال قياس مستويات بعض   Pentostame بعقار البنتوستام

شملت  التي  الخلوية  دراسة    TNF-α, IFN-γ   IL-17A ,IL-12,الحركيات  إليها    أثر يضاف 

 . MCP-1بدراسة   متمثلةصابة ودورها في ال Chemokinesجاذبات الخلايا  

 

 

 

 CHAPTER TWOالفصل الثاني 



 LITERATURE REVIEWستعراض المراجع ا-2

  Leishmaniaجنس اللشمانيا  -:2-1

  ، Intracellularجباري التطفل داخل الخلاياإProtozoa بتدائي أحادي الخلية إهو طفيلي 

  Digeneticالمضيف    وهو ثنائي Trypanosomatidae من عائلة  Kintplastidaيعود لرتبة  

له   أنَّ  السوط  اً طور إذ  الرمل    Promastigoteأمامي  ذبابة  أنثى  الناقلة  الحشرة  أمعاء  يعيش في 

لجنس  السوط    Lutzomyiaأو   Phlebotomusالعائدة  عديم  بيضوي  أو  دائري  وطور 

Amastigote  البلاعم خلايا  داخل  ويتكاثر  الفقري    Macrophagesيعيش    للمضيف 

(Paniker,2007). 

 Williamلمكتشفهِ   اً على هذا الجنس تخليد   Leishmaniaأسم    1903عام   Rossأطلق  

Leishman    الأحشائي  الطور عديم السوط للنوعالذي شاهد لأول مرةLeishmania donovani  

نكليزي توفي بسبب الحمى  إفي مسحات من طحال جندي    Kala-azarالمسبب لمرض الكالاآزار  

فتمكن من    Flagellumأن لهذا الطفيلي سوطاً  1907عام    Batlonأوضح .1900في الهند عام 

. أما النوع الجلدي  Promastigote (Beaver and Jung, 1985) السوط  وصف الطور أمامي

وذلك في زمن   ، (3500-2300)  قبل الميلاد والثالث  لثاني   العصور القديمة أي افيعود وصفه  منذ  

الفارسية  و   الأشورية   الكالمم والأمبراطورية  عام  الأكدية  في  الا  علمياً  يعرف  قام  1885ولم  عندما 

وعدها نوعاً من    باللشمانيا الجلدية   ية لمصابين جلد القرح    بفحص مقاطع من   Cuninghamالعالم  

سم  امن البوغيات وأطلق عليها    1891عام    Firthفي حين عدها العالم    ،Mycetozoaالفطريات  

Sporozoa furunclose  (Asilian et al., 1998  .)  الروسي الجراح  عام    Borovskyويعد 

ولكنه لم يصنفه او يسميه لذا نسب   طفيلي بدقة وعده  من الأبتدائيات أول من وصف هذا ال1898

العالم    ع ثم وض  ،  1903عام  وذلك    tropica الذي سماه    Wright   العالماسبقية اكتشافه الى  



Lunhe    هذا النوع ضمن جنس اللشمانيا    1906عامLeishmania    وتوصل بعض العلماء عام

الرمل  1942 ذبابة  أن حشرة  للطفيلي   Phlebotomus  الى  ناقلًا  وسطياً  الحديثي  )  تكون مضيفاً 

 .(2000، وعواد 

 

 Classifaction of Leishmaniaتصنيف جنس اللشمانيا  -:2-2

ضمن رتبة ذات الجسيمات  في    Trypanosomatiaينتمي جنس اللشمانيا الى المثقبيات  

تنتمي الى صنف السوائط الحيوانية  ا  Kinetoplastida  الحركية من    Zoomastigophoraلتي 

اللحمية   السوائط  الالمن  Sarcomastigophoraشعبة  المملكة  الى  الابتدائية تمية    حيوانات 

Protozoa (Bari and Rahman , 2008)أدناه:  موضح . كما- 

Kingdom : Animalia 

    Subkingdom : Protozoa 

        Phylum : Sarcomastigophora 

           Subphylum : Mastigophora 

               Class : Zoomastigophora 

         Order : Kinetoplastida 

            Suborder : Trypanosomatina 

               Family :Trypanosomatidae 

                  Genus : Leishmania 

                    Species : tropica  

                    Species : donovani  
                    Species : mexicana  

                    Species: braziliensis  

 

 Morphology of Leishmaniaللشمانيا المظهر الخارجي  -:3-2

   -طفيلي اللشمانيا بطورين خلال فترة حياتهِ هما:  يمر



 Amastigote  يسوطلالا الطور–1

  Singh, 2006;)  هذا الطور داخل الخلايا البلعمية الكبيرة للمضيف الفقري كاللبائن  افرو تي

;Paniker, 2007  Molan and Faraj, 2010)ويب هــــ.  الط ــــدو  الشــذا  ضرة ـــالمحح  ــرائـــور في 

( مايكرون ويحتوي  4-2ما بين )  يتراوح حجمهالشكل    ضوي ـــأو بي  اً ري ـــري دائـــقـــف الفـــضيـــمن الم

أو دائرية  نواة  أيضاً   على  م  ،بيضوية  الحـــأما  فيـــولد  بـــركة  بيـــأشكالر  ـــتغايـــمتاز  الدائر ــــهِ    ي، ن 

من  ينشأ  ويوجد سوط أثري يمتد حتى سطح الجسم    ،ع قرب النواة ـــنحني ويقـضيبي المـوي والقضيالب

  Beaver and Jung, 1985  ;Maheshwari, 2008;)  حبة قاعدية قريبة جداً من مولد الحركة

Molan and Faraj,2010.) 

 Promastigoteالطور أمامي السوط  -2

الط  افرو تي اللاهذا  للمضيف  الوسطى  الأمعاء  في  الرمل ور  بذبابة  المتمثل  الناقل   فقري 

(;Singh, 2006  ;Paniker, 2007  Molan and Faraj, 2010).   في الطور  هذا  ويبدو 

  ،متطاولًا كمثرياً أو مغزلياً ذا سوط  الشرائح المحضرة من لعاب الحشرة الناقلة أو من الوسط الزرعي

  ، يقع في النهاية الأمامية   د حركةعلى مول  يحتوي ( مايكرون و  25-15هذا الطور )ويتراوح طول  

 ( الى  وقد يصل  الجسم  بمقدار طول  منه  سوط يصل طوله   فتكون  22ويمتد  النواة  أما  مايكرون   )

الموقع   الطوروسطية  أحدهما   ويوجدهذا  الناقلة  للحشرة  الوسطى  الهضمية  القناة  داخل  بشكلين 

Haptomonad    مايكرون ويحتوي على نواة ومولد   (8)الذي يكون قصير وغليظ يصل طولهِ الى

الى   طوله   يصل  سوط  منه   يمتد  قاعدية  وحبة  الأخر  ،مايكرون (  10)حركة  الشكل   أما 

Nectomonad    مايكرون ويحتوي على نواة ومولد   12))ذو شكل مغزلي طويل يصل طوله الى

 ( .Maheshwari, 2008مايكرون )  ((20كة يمتد منه  سوط يصل طولهِ الى حر 

 Life cycle of Leishmania parasiteدورة حياة طفيلي اللشمانيا  -:4-2



عندما    Sand flyلطفيلي اللشمانيا الى الحشرة الناقلة ذبابة الرمل    يسوطلاال  يدخل الطور

ول خطوة تحدث هي تحول  تقوم أناث هذه الحشرة بالتغذي على دم المضيف الفقري المصاب وأن أ

أن هذا التحول يحدث ضمن وجبة الدم والتي تكون    إذ الى الطور الامامي السوط    يسوطلاالالطور  

ضمن بطانة الأمعاء    تتوافرالذي يفرز من قبل خلايا    Peritrophic membraneمحاطة بغشاء  

ب  المبكرة ويسمى عندئذ  المرحلة  هذه  السوط في  الأمامي  الطور  وينقسم  الناقلة  للحشرة  الوسطى 

Procyclic stage  أيام من تغذية الحشرة يخرج الطور الأمامي السوط من هذا الغشاء    ةوبعد ثلاث

فيمكن ملاحظة    متجهاً نحو  التغذية  الرابع من  اليوم  بعد  أما  الوسطى  الأمعاء  الأمامي من  الجزء 

حيفاً وذا خذ شكلًا مغزلياً نفيت  ،الوسطى للحشرة الناقلة  عدد من الأطوار أمامية السوط في الأمعاء

ع الحركةسرعة  في  يسمى    إذ   ،الية  ما  الطور  هذا  والذي    Metacyclic promastigoteيمثل 

الفقري  يدخل هذا  إذ  .  (Zeibig,1997  ;  Singh, 2006)  يمكن أن يسبب إصابة في المضيف 

الف المضيف  الى  الناقلالطور  الحشرة  لسعة  طريق  عن  بالتقاط    ة،قري  البلاعم  خلايا  تقوم  عندئذ 

التلف الحاصل في الأنسجة من جرا  تتجمع هذه الخلايا الدفاعية  إذ   الطفيلي تغذية    ء عمليةبفعل 

الناقلة ) أمامي السوط سوطه  .(Maheshwari,2008الحشرة  البلعمية    يفقد الطور  الخلايا  داخل 

ساعة    ( 24-12وتستغرق عملية التحول هذه ) طور عديم السوط خلال مدة قصيرة  ويتحول الى ال

متلائها بأعداد كبيرة من  إنقسام داخل البلاعم وعند  ويستمر بال   يسوطلا الوبعد ذلك ينقسم الطور  

لتصيب خلايا بلعمية مجاورة    يةسوطلاال  مية المصابة وتتحرر الاطوارالطفيلي تنفجر الخلية البلع

وعنـــأخ تتــرى  الحــدما  الن ـــغذى  عــلاقــشرة  الــة  دم  الفـــمضيـــلى  المـــقــف  الطور عديم  صاب  ــري  ينتقل 

الم الدم  في  المصابة  البلعمية  الخلايا  داخل  الموجود  الطور  السوط  أو  الأنسجة  وضمن  حيطي 

نتير ـــحـــالمت  يسوطلاال تحــر  الأنســجة  بفـــطم  لســـجة  ذبـــعل  وهابة  ـــعة  تــالرمل  دورة  ـــكذا  ستمر 

)Cheng,1973  ;  Assafa et al.,2004)الحياة والشكل  طفيلي  2-1(.  حياة  دورة  يوضح   )

 اللشمانيا. 



 
 عن دورة حياة طفيلي اللشمانيا الجلدية(: 1-2شكل )

(www.en.m.wikipedia.org/wiki/Leishmaniasis) 

 

 

 

 

 

 

 Clinical Featuresالأشكال السريرية   5-2

من   أكثر  أمراضاً    ،ممرضاً   اً نوع   20هناك  ويسبب  الجنس  لهذا  بداء  يعود  تعرف  خطيرة 

  أصابات موضعية   ذ تؤدي الى ظهور أشكال مرضية تتراوح ما بينإ  ،Leishmaniasisاللشمانيا  

http://www.en.m.wikipedia.org/wiki/Leishmaniasis


 Cutaneous Leishmaniasisلعمر يعرف بداء اللشمانيا الجلديلا تزول طول اثاراً وندباً آتترك 

الداخلإو  الأحشاء  تصيب  الموت  الى  تؤدي  قد  الشبكيصابات  البطاني  الجهاز  )خلايا  تعرف    (ية 

اللشمانيا الأحشائي يصنف    .Visceral Leishmaniasis  (Marquardt et al., 2000)  بداء 

 -الى: ن القديم والحديث في العالمي Leishmaniasis داء اللشمانيات 

  Visceral Leishmaniasisداء اللشمانيا الأحشائي  -: 1-5-2

المرض  هذا  أسهال  يتميز  مع  منتظمة  غير  مزمنة  الوزن   ،بحمى  الدم   ،فقدان  فقر 

Anemia،    والطحال الكبد  البيض   ،Hepatospleonmegalyتضخم  الدم  كريات  في  نقصان 

Leukopenia،  اليرقان    فضلًا عن  لويةتحلل في الكبيبات الكJaundice    ذا  إالى الوفاة  وقد يؤدي

(. والأنواع المسببة له  في  2000،  لحديثي وعواد ا  Beck and Davies, 1981;)ترك بدون علاج  

وتعد الكلاب   L. chagasiوفي العالم الجديد  L. infantum , L. donovani -:العالم القديم هي

 ,.Beaver and Jung,1985  McCall et al;)  ة لهذه الأنواعالقوارض المضائف الخازنة الرئيسو 

2013.) 

 Cutaneous Leishmaniasisداء اللشمانيا الجلدي  -: 2-5-2

ال مناطق المكشوفة يتميز هذا المرض بظهور قرح جلدية في مكان لسعة ذبابة الرمل في 

 ، أشهر  (6-2 المرض ما بين )  حضانة  تتراوح مدة.  الأذنالساقين و و   ،الذراعينو   ،من الجسم كالوجه

محليةب  ويعرف بغداد    عدة   أسماء  حبة  حلب ،  Bagahdad boilمنها  دلهي،  حبة  .الخ ..حبة 

منو  وتواابحسب  انتشارها  والحديث    فرهماطق  القديم  العالمين  قسم  تن   (.Jacobson, 2003)في 

نتشار وتأثيراته المرضية  حسب نوع الطفيلي المسبب والبجلدي  لداء اللشمانيا ال  الأشكال السريرية

 -في العالمين القديم والجديد الى :

 داء اللشمانيا الجلدي حيواني المصدر )الريفي( -:1-2-5-2

Zoonotic Cutaneous Leishmaniasis (ZCL) Rural 



حضانة المرض  تتراوح مدة    ،L. majorينتشر هذا المرض في العالم القديم يسببه طفيلي  

قرحة وتقوم بطرح خراج دموي  هور قرح جلدية ذات تنخر قوي في مركز التتميز بظ  ،( أشهر3-6)

Hemapostema  ح غــوذات  منــواف  نسيج ــير  ذات  بندب  ومحاطة  حمراء  القرحة  وقاعدة  تظمة 

. وتعد الجرابيع  كثر أنتشارها في المناطق الريفيةوي   Wet typeحبيبي فلذلك تدعى بالنوع الرطب  

الخازنة المضائف  من   Aronson et al.,2003; Al-Mohamadawi,1989;)  والقوارض 

Rahi et al., 2013) . 

 داء اللشمانيا الجلدي بشري المصدر )المدني(-:2-2-5-2

Anthroponotic Cutaneous Leishmaniasis (ACL) Urbon 
الطفيلي النوع هو  لهذا  غرب     L. tropicaالمسبب  وجنوب  وسط  سيا  آويكون شائعاً في 

كثيراً ما تؤدي الى  غير مؤلمة و   دث تقرحات جلديةـــ(. وتحLainson, 1988ندية ) ـــارة الهــوشبه الق

قائية خلال عام أو أكثر وتكون جافة فلذلك يدعى بالنوع  ــورة تلــرحة بص ــدمل القــوهة وتن ـــندب مش

  Lesho et al.,2005;)   ضانة المرض ما بين شهرين الى سنةح  وتتراوح مدة  Dry type  الجاف

;Rahi et al., 2013 WHO, 2014.)   

 

 

 

 داء اللشمانيا الجلدي المحلي -:3-2-5-2

Localized Cutaneous Leishmaniasis(LCL)  
جكليرو بقرحة  أيضاً  النوع  هذا  جلدية  ويتم   Chiclero's ulcer  يعرف  قرحة  بظهور  يز 

اللون  تنخر غير عميق في مركز    ،غير مؤلمة  ،مفردة  ،حمراء  القرحة بندب  القرحة وتحاط  وذات 

لها    ويكون المسبب الرئيستقريبا  تصل لمدة سنة    حتى يشفى  طويلة  ويحتاج هذا النوع لفترة  ،محددة



 .L. mexican; L. venezulensis; Lفي العالم القديم و  L. major; L. infantumكل من  

amazonensis; L. braziliensis; L. panamensis; L. guyanensis; L. peraviana; 

L. chagasi (;Beaver and Jung, 1985  Andrade-Narvaez et al., 2005 .) 

 داء اللشمانيا الجلدي المنتشر  -:4-2-5-2

Diffused Cutaneous Leishmaniasis(DCL) 

متقرحةيتميز   ندبة غير  بظهور  النوع  وتشابه مرض   ،هذا  الجسم  منتشرة في  كثيرة  وندب 

 .Lوالعامل المسبب لهذا النوع من حيث الأعراض والعلامات السريرية   Scabies diseaseالجذام 

aethiopica    وكيني أثيوبيا  في  في  القديم)ا   .L. mexicana; L. amazoensis; L(العالم 

venezuelensis  )سط أمريكا في جنوب وو )في العالم الجديد(Molan and Faraj, 2010.) 

 داء اللشمانيا الرسيديفانز -:5-2-5-2

Recidivans Cutaneous Leishmaniasis(RCL) 
بطفيلي  للخمج  المتسببة  الشرقية  للبثرة  أعتيادية  غير  بثرة  بظهور  النوع  هذا   .Lيتميز 

tropica   زها  ي القديمة ومن الصعب تمي  ستمرار حول القرحإر بثرات جديدة بي هذا النوع تظهــوف

الذئب الأحمراري   الآفة   Lupus vulgarisعن مرض    خاصة في حالة عدم وجود طفيليات في 

العالم الجديد    L. braziliensisطفيلي  ويسبب هذا النوع من اللشمانيا الجلدية     L. majorوفي 

 .(Burns, 2004 ; Herwaldt, 1999)في العالم القديم 

 بعد الكالآآزار  داء اللشمانيا الجلدي ما-:6-2-5-2

Post Kala-azar dermal Leishmaniasis (PKDL) 

وحبات  جلدي  بطفح  المرض  هذا  حجمها    يتميز  يصل  متقيحة  حبة  غير  حجم  بمقدار 

لم تعالج بشكل كامل في حال عدم  حشائية والتي  صابة بمرض اللشمانيا ال يحدث بعد ال   ،البازلاء

في    L. Chagasiو  في العالم القديم   L. donovani ;L. infantumيسببه  و شفاء القرح الأولية  

 . (,Mahshwari 2008)توطنة الأصابة خصوصاً المناطق المالعالم الجديد 



 المخاطي –مانيا الجلدي داء اللش -: 3-5-2

Mucocutaneous Leishmaniasis(MCL)  
ب  أيضاً  النوع  هذا  الامريكي  إيعرف  اللشمانيا  داء  أو    American Leishmaniasisسم 

أو ما يعرف بمرض يوتا    Nasopharyngeal Leishmaniasisبداء اللشمانيا الأنفي البلعومي  

Uta disease  الوسطى أمريكا  دول  معظم  في  وينتشر  كالبرازيل.  بيرو    ،الأرجنتين  ،والجنوبية 

ية  صابة في الأغشية المخاط ال. تحدث  ارض والكلاب مضائف خازنة للطفيلي. وتعد القو المكسيكو 

والفم يؤدي    ،للبلعوم والأنف  متعددة ومتقرحة مما  آفات  تظهر  والصفيحة  بحيث  الأنف  تنخر  الى 

يسب  الرقيقة مما  و فيهِ  حادة  تشوهات  الب  تنشأ  أن  من  ممكن  لمدة  صابة  تبقى  مزمنة  جلدية  آفة 

من لسعة ذبابة    عدة  أشهر  لىوفترة الحضانة داخل المضيف الفقري تتراوح من أسبوعين ا  ،طويلة

 L. majorسبب هذا المرض كل مني  Shirian et al., 2012)  ;  2000،  عواد و   )الحديثي  الرمل

; L. aethiopica  القدي العالم   ;L. mexicana, L. amazonensis; L. braziliensisمفي 

L.guyanensis; L. panamensis  في العالم الجديد (Weigle et al., 1988 ). 

 

 

 

 Methods of Transmission  ل ق الأنتقاائطر  -:6-2

اللشمانيا   أنواع طفيلي  أثناسبو   .Leishmania sppتنتقل جميع  الرمل  ذباب  أناث  اء  طة 

  Phlebotominaeوهذه الأنواع تعود الى عائلة الفاصدات    ، ري ـــف الفقــضيــلى دم المــتها عــذيــتغ

الاجنحة   ثنائية  رتبة  وهناكDipteraمن  أجناس  .  طبية    ىت أثن  ،ستة  أهمية  لها  هما  منها 

Phlebotomus    وفي القديم  الجديد   Lutzomyiaالعالم  العالم  يوجد    .((Jacobson,2003  في 

( حوالي  العالم  ناقلًا  70في  نوعاً  المخاطي (  والجلدي  والأحشائي  الجلدي  اللشمانيا  داء  لأنواع 



(Rohousova et al.,2012وف الــ(.  س  ــي  ســـجــعراق  عــعـــبــل  م  رــــشــة  ذبــناقلًا  الــن    رمل ــاب 

بالحــالم الأنـــوأك   Sandflyرمس ـــعروف  شـــثر  هـــوعـــيــواع   , P. Aleyandri  P. sergentiي  ـــاً 

P.papatasi,  (Aronson et al.,2003).  الأخـــوم الطرائق  أهم  الطــقــتــنرى لــن  بيــيــفـــال  ن  ــلي 

عـــقريـــالف طريـــات  ذبــــن  الاســــق  التـــأيض  Stomoxys calcitrannsل  ــــبــطـــابة  له ـاً  ي ـــف  دورا  ــي 

المــقــنتإ المـسبـــال  اليةـرض ــــب  بصورة  الطفيلي  Mechanical  ي  ينتقل  أن  طريق    ويمكن  عن 

الدم نقل  المشيمة   Blood transfusionعمليات  عبر  جنينها  الى  المصابة  الأم  نقلًا    ومن 

الأعضاء    Congenital transmissionخلقياً  نقل  عمليات  خلال   Organsومن 

transplantation   والكبد   الكلى  ،كالقلب  (;Vidyashankar and Agrawal,2002  

;Sivakumar,2004 Singh,2006). 

 

 The Reservoir hostsالمضائف الخازنة  -:7-2

اللشمانياتتن لمرض  الخازنة  المضائف  الخازن إذ    ,الجلدية  وع  المضيف  الأنسان  يعد 

الطارىء في الشرق الاوسط و آسيا وأفريقيا فضلًا عن الكلاب والثعالب والذئاب والقوارض البرية  

الجرابيع ذكر    ،Gerbils (WHO,2003)مثل  الباحثينJacobson   (2003وقد  بأن   )Adler 

and Theodor   حقنت   ،شمانيا الجلدية من كلب في العراقتمكنوا من عزل طفيلي الل   1930عام

لسعة الحشرة    وهي لا تختلف عن القرحة الناجمة عن  ،نسان فأعطت قرحة جلديةل هذه العزلة في ا

ف خازنة لطفيلي اللشمانيا  يمضا بوصفها  آوى والجرذ الأسود دوراً مهماً    بنات   ؤديالناقلة  وكذلك ت

المنشأ   ذات  عن    الناتجة  Anthroponotic Cutaneous Leishmaniasisالبشري  الجلدية 

بطفيلي  ال لمرض   ،L. tropicaصابة  خازنة  مضائف  فهي  البرية  والحيوانات  القوارض  أما 

الناتجة    Zoonotic Cutaneous Leishmaniasis (ZCL)اللشمانيا الجلدية ذا المنشأ الحيواني  

البثرة الرطبة  عن ال الثانوي في حالة    L. majorصابة بطفيلي  الخازن  المضيف  ويبقى الأنسان 



تو  الأصلياعدم  المضيف    Ashford and Sang, 2001  ; Jacobson, 2003 ;)  فر 

;WHO,2006 WHO, 2014 .) 

  L. tropica , L. major  المضيف الخازن لطفيليات   Hyraxesحيوانات الوبر  بينما تعد  

بنوع الجلدي  اللشمانيا  لداء  التوالييالمسببان  على  والرطب  الجاف  وأرتير   هِ  أثيوبيا    يا في 

(WHO,2007.) 

 

 وبائية داء اللشمانيا الجلدي -:8-2

Epidemiology of Cutaneous lLeishmaniasis 

يا وتتركز الاصابة في  يستوطن داء اللشمانيا الجلدي في كل قارات العالم ماعدا قارة أسترال 

ال  الالمناطق  وشبه  تواستوائية  مع  مترافقة  )  فرستوائية  الناقل  جل    .(WHO,2003المضيف  س 

في   المرض  ويق  88أنتشار  البلداً  لخطر  المعرضين  الأشخاص  عدد  اللشمانيا  در  بداء  صابة 

في بعض    %90صابات الجلدية تصل الى أكثر من  مليون شخص وأن نسبة ال   350الجلدية الى

ال ال مستو المناطق  بنطنة  الهند,  شرق  كشمال  والبرازيل  ،لادشغصابة  عدد    ،السودان  قدرت  كما 

 (Jacobson,2003مليون حالة سنوياً    2-1.5صابات السنوية عالمياً باللشمانيا الجلدية حوالي ال

(WHO,2007 ; Lukes et al.,2007 ;  وع د هذا المرض من المشاكل الحقيقية التي أصابت .

حالة لكل    193الثانية وقدرت بحوالي    في الشرق الأوسط خلال الحرب العالمية  ة الجيوش المتمركز 

بلغت إذ  حرب الخليج  لال  كما حدثت حالة مشابهة خ  ،شخص 1000 مجموعة سكانية مؤلفة من  

ال بحوالي  نسبة  التحالفبين  %  2-3صابة  قوات  ي فسر (.  El-Deen et al., 2006)  جنود 

بيئية والتي بدورها تزيد  التغيرات  ة الى الصابة بمرض اللشمانيا الجلديرتفاع الملحوظ في نسب الال

الرمل  من فرص تعرض الأنسان الى لسعة بناء    ذبابة  الكبيرة,  للمرض مثل قطع الأشجار  الناقلة 

عوامل   فضلًا عن ،لمعبدة الطويلة والهجرة السكانيةأنشاء الطرق ا ،توسع الأراضي الزراعية ،السدود 



القديمة  في البنايات    نتشارهِ كتزايد أعداد السكانإض و المر قتصادية التي تزيد من خطورة  إجتماعية و إ

الصحي  ،والرديئة الصرف  وجود  القمامة   ،عدم  السكنية  تراكم  المناطق  في  إ  ،قرب  الناس  كتظاظ 

ال وتوافر  المساحة  قليلة  اليضامالمناطق  والقوارض في  السائبة  كالكلاب  الخازنة  والقرى  ف  مساكن 

دوراً في زيادة أنتشار المرض مع   لهمال السيطرة على المضيف الناقإ عملية ضعف و   همتسكما  و 

وجود نقصاً في العلاج الطبي    فضلًا عندخول بعض العوامل الأخرى كغياب اللقاح ضد المرض  

 (.  WHO, 2014في المناطق الفقيرة )بسبب كلفته  العالية لاسيما 

 ،البحر المتوسط  مناطق  ،الهند   ،ي العالم القديم في الشرق الأوسطتنتشر اللشمانيا الجلدية ف

(. ويتجدد أنتشارها في العالمين القديم والحديث Masmoudi et al., 2013أسيا )   أفريقيا ومناطق 

  جنس اللشمانيا   يعود الى  نساناً ممرضاً للإنوع  20د  وج  إذ   ،نوع العامل المسبب لهابحسب وجود  

L. tropica, L. major, L. infantum (;Pinker, 2007 Rohousova et al.,2012.) 

الجلديةوكذلك   اللشمانيا  داء  حيواني  ي بنوع  ينتشر  الجلدية  اللشمانيا  داء  هِ 

بشري    Zoonotic Cutaneeous Leishmaniasisالمصدر الجلدية  اللشمانيا  وداء 

العراق    Anthroponotic Cutaneous Leishmaniasisالمصدر كل  في  له   المجاورة  والدول 

أيران والكويت ال  ،يا ر سو   ،الأردن  ،من  -WHO,2007  Al-Samarai and Al;)  سعودية 

Obaidi,2009 .) 

  ن أن ــكـمــمن الــذار ومآر  ــر من تشرين الأول الى بداية شهــه ـالأش  لالــابة خــصر الــهظت

ن ــهريـش  رــعم  ن ــبي  ة مابــاـصللإ  اً ـترضـعــرية تـم ــات العـئــر الفـــثــوأك  ،انــس ـنيــى  ــتــور حــهــمر بالظــتــســت

وأ2004،  )الطائي  واتــنــس  10ى  ــال الــريجــ(.  التي  ـــثيــك ــت  العراق  في  الوبائية  الدراسات  من  ر 

الثقافي والأقتصادي   يينستو ــالم نة و ــالمهو   نســـجــلا و   مرــبالع  مرض ــعلاقة الــرة كـــوانب كثيـاولت جــــتن

  ;  2004, الطائي  ؛(Assafa et al., 2004; Aronson et al., 2003  ات ــــفــالص  ا من ـــرهــوغي



;El-Deen et al.,2006  الزغيبي  et al  ,;Rahi, 2010; 2010   كاظم 2011; ،حبيب وحسن  ،

2012.) 

 

 اللشمانيا الجلدية أمراضية  -:9-2

Pathogenicity of Cutaneous Leishmaniasis 

  ، زاء المكشوفة من الجسم كالذراعينفي الأج الجلدي بشكل قرحة جلدية  يظهر داء اللشمانيا  

يبدأ المرض بعد دخول الطور أمامي السوط داخل الخلايا البلعمية  و .  العنق والأذن  ،الوجه  ،الساقين

نتفاخ  إذ تبدأ بظهور  إ  ،بعد تعرضهِ للسعة ذبابة الرمل المصابة مؤدياً الى ظهور الأعراض السريرية

تزداد بالحجم الى أن تصبح    Papuleصغير محمر في موضع لسعة ذبابة الرمل تدعى بالحطاطة  

ستجابة المناعية يحدث (. ونتيجة الAfghan et al.,2011) نتيجة تضخم الأدمة    Noduleعقدة 

داد بالحجم لتصبح قرح ذات حواف غير منتظمة ومتفرعة  في مركز البثرة وتأخذ بالتنخر وتز تقرح  

(.  Markle and Makhoul, 2004)قيحية وبقايا الطفيليات الميتة  تحتوي على خلايا طلائية و 

الق في  سنتمترين  تصل  أن  الى  بالتضخم  العقدة  أرجوانياً تستمر  لونها  ويبدو  القرحة   ، طر    تصبح 

الزمن   و بمرور  بقشور  مغطاة  ترافقها  قوية  كإقد  ثانوية  بإ صابات  والفطريات صابات  مما    البكتيريا 

 (.Najim et al., 2007) ثاراً وندباً آتاركة  فائهاشتطول مدة قد يصاحب ذلك حمى 

بحسب نوع  صابة بداء اللشمانيا الجلدي  رح المتكونة على البشرة نتيجة التختلف أشكال الق

وال لها  المسبب  للطفيلي  الطفيلي  المضيف  حساسية  في  المضيف  ختلاف  في  ومناعة  يؤثر  مما 

(  Beck and Davies, 1981)  أنماط مختلفة  علىية فيمكن تقسيم القرح الجلدية  الصورة السرير 

 -هي:هذه الأنماط  و 

 Ulcerating typeالنوع المتقرح  

 Vegetating or Verrucous typeالنوع النامي أو الثؤلولي  



 Nodular typeالنوع العقدي 

 Keloid typeالشكل الجدراني   والنوع ذ

 Iupoid type المزمنالنوع 

أحدهما    Dry typeوالجاف    Wet typeويمكن تميز داء اللشمانيا الجلدي بنوعيهِ الرطب  

وتستمر    بحيث يتصف النوع الجاف بحطاطة غير متقرحة في بداية ظهورها،  خر مظهرياً لآعن ا

  Weeping lesionsبينما النوع الرطب سرعان ما تتقرح وتكون قرح دامعة    بالظهور لفترة طويلة

(;Al-Mohamadawi, 1989  ;Odom et al., 2000  Sharma et al., 2003).    ويعرف داء

  ، في العراق    Baghdad boilكحبة بغداد   هفر بعدة تسميات أخرى بحسب مكان توااللشمانيا الجلدي  

في سوريا وتعرف عند    Aleppo button or boilقرحة حلب    ،في الهند   Delhi boilحبة دلهي  

بالأ بحبة    Bouton de cvete  ـغريق  تعرف  أفغانستان  حبة  الأو    Balkh soreوفي 

 (.Jacobson,2003 Molan and Faraj,2010;)ذلك  وغير   Tropical soreالأستوائية

 Normal skinالجلد الطبيعي  -:2-10

 طبقتين   من  الطبيعي  الجلد   يتركب ,  للجسم  الاول  الميكانيكي  الدفاعي  الخط  الجلد   يعد         
ويوجد تحت الادمة طبقة من نسيج رابط    القاعدي  غشاء  بينهما  ويفصل  والأدمة  البشرة  هما  رئيستين

خلالي الادمة  مفكك  تحت  بالطبقة  وتدعى  شحمي  الجلد   Hypodermisونسيج  تحت  ما  او 
Subcutaneous layer  ولا تعد هذه الطبقة من طبقات الجلد  . 

   Epidermis البشرة
  للخارج   الداخل  من  مرتبة  خمس طبقات   من  ةمكون  طبقي  طلائي  نسيج  من  البشرة  تتكون  

   - :تيكالآ
  Stratum basaleالقاعدية الطبقة-1
 Stratum spinosum ةالشائك الطبقة -2
 Stratum granulosum الحبيبية الطبقة -3
 Stratum lucidumالطبقة الشفافة-4



 Stratum conreum المتقرنة الطبقة-5
 الخلايا   هذه  تحتوي   إذ   الميلانين  مولدة  تدعى  متفرعة  خلايا  تظهر  الادمة  مع  البشرة  اتصال  عند و 

  تيروسين   الأمين  الحمض   من  الميلانين  صبيغات   أنتاج  يساعد   الذي  اوكسداز  دوبا  انزيم  على
 (.2000)المختار والراوي,

     Dermisالادمة 
  مكونة )   الاسفنجية  الطبقة  هما  واضحتين  طبقتين  الى  متمايز  ضام  نسيج  من  الادمة  تتركب  

ليمية  (فجوي   ضام  نسيج  من  مكونة )  الصماء  والطبقة   Papillary layer  والتي تعرف بالطبقة الح 
 . (2000المختار والراوي,Reticular layer(والتي تعرف بالطبقة الشبكية (ليفي ضام  نسيج من

 الجلد  تحت النسيج
  تحت   النسيج   ويساعد .  الدهن  تختزن   وخلايا  دموية  وأوعية  ضام    نسيج  من  أساساً   يتكون  

  حرارة   حفظ  في  أيضاً   يساعد   كما  الصابات،  من  ذلك  وغير  الضربات   من  الجسم  وقاية  في  الجلد 
  إضافية   طاقة  إلى  الجسم  احتاج  وإذا.  الطعام  تناول  بزيادة  فيه  الموجودة  الدهن  كمية  وتزداد .  الجسم

 . (Keitaro et al., 2012)المخزون  الدهن هذا يستهلك فإنه
  

 Hair الشعرة
  الساق   ،والجريب   والجذر  الجلد   فوق   الظاهر  والجذر  الساق  من  تتركب   التي  البشرة  ات حقمل  منوهي  

 بالجذر   يحيط  فهو  الجريب   أما  الجلد   تحت   المنغمس  الجزء  هو  والجذر   الجلد  فوق   الظاهر  الجزء  هو
ومن   الشعرية  ةيل البص  مكونا  نهايته  عند   وينتفخ  طلائية  خلايا  منعدة    طبقات   من  الجذر  ويتكون 

الج الاظافرملحقات  الاخرى     Sweat glandsوالعرقية  Fat glandsالدهنيةوالغدد    Nailلد 
 . (Keitaro et al., 2012)الطبيعي البشري  الجلد  طبقات  يوضح( 2-2) والشكل



 
 يوضح طبقات الجلد البشري الطبيعي -(:2-2شكل )

 

 

 

 

 

الى  -:11-2 اللشمانيا  طفيلي  دخول  ومباغت  ميكانيكية  البلعمية    للجهاز  ته الخلايا 

 المناعي 

الرمل   ذبابة  أنثى  حشرة  باللشماني في  تصاب  المصاب  الشخص  دم  على  تغذيتها  ا  أثناء 

د وصول وجبة الدم الى القناة الهضمية  فبعAmastigote   يسوطلاال  الجلدية والحاوي على الطور

السوط    ،الوسطى أمامي  الطور  الى  السوط  العديم  الطور  يتحول  وينتقل    ،Promastigoteعندئذ 



وعندما تتغذى على دم شخص سليم    ،تصبح الحشرة ناقلة للمرض   هناو   الى القناة الهضمية الأمامية 

تجد الأطوار أمامية السوط طريقها الى بشرة صحية جديدة ويلتهم الطفيلي من قبل الخلايا البلعمية  

طفيلي اللشمانيا الى داخل الخلايا عملية دخول    نَّ إ(. و Roberts and Janovy, 2005الكبيرة )

إذ يحدث ترابطاً    ،اس مع غشاء الخلية البلعميةالبلعمية تبدأ عندما يصبح الطور أمامي السوط بتم

البروتينية المحددات  تتوا  Surface protein determentsالسطحية  مابين  سطح    فرالتي  على 

ب المتمثلة  السوط  أمامي    Glyco protein 63و   Lipophosphoglycan (LPG)  ـالطور 

و ومس البلعمية  الخلايا   Complement و  Complement receptor-1(CR1)  منهاتقبلات 

receptor-3(CR3(    وFactors natural receptor(FNR)  وMononuclear cells 

factor receptor(MFR)   ستساغة  يساعد هذا الأرتباط على عملية الوOpsonins    ثم البلعمة

Phagocytosis   طة الأنشطار البسيط   اسبو   ويبدأ بالأنقسام  ،خل الطفيلي داخل الخلية البلعمية فيد

ا تمتلئ  وبحتى  أخيراً  وتنفجر  البلعمية  وينتقل  إلخلية  أخرى  بلعمية  خلايا  يهاجم  أن  الطفيلي  مكان 

الفقري )  بالدورة الدموية الى يSoares et al., 2004كافة أنحاء جسم المضيف  ك طفيلي ــمتلـ(. 

ضات ـيآود المت ــها وجــة ومنــميــعــلايا البلــلخال  ــلل داخــن التحــه  مــي نفس ـمــحــلي  دةــع  يات ــال  ياــمانــشــالل

الفائق    متلاكهإو   Oxygen metabolitesالاوكسجينية   الأوكسيد  أنزيم  مثل  الأنزيمات  لبعض 

Super Oxidase  السطحي الفوسفاتيز  لها   Surface Phosphataseوأنزيم  على    والتي  القدرة 

 Lysozymes (Donovan et al.,2010.)نزيمات الحالة  الأتثبيط 

أكد   البروتيز    Mckerrow  (1999)وقد  لأنزيم  السوط  العديم  الطور  أمتلاك  أهمية 

Protease    خلال بو ف  أثره من  الدفاعية  الأنظمة  اليات  كسر  والأمينات  اسي  الأمونيا  أنتاج  طة 

تعمل   أو  أقل حامضية  وسط  الى  الكبير  للبلعم  الحامضي  الوسط  تغيير  تعمل على  التي  الأخرى 

جسام الحالة التي تكون الظروف المثلى لفعالياتها عند الرقم الهيدروجيني  الأعلى تثبيط بروتينات  

pH=4.2  لأنزيم البروتيز    نإف  ضافة الى ذلكإلي وتمكنه  من البقاء والتكاثر,  الطفي  فتمنع بذلك قتل



دا السوط  أمامي  الطور  تغذية  والطور  دوراً مهماً في  للحشرة  الهضمية  القناة  داخل   يسوطلاالخل 

 . الخلايا البلعمية

 ضد اللشمانيا الجلدية ةيالمناعالأستجابة  -:12-2

Immune Response Against Cutaneous Leishmaniasis 

ضد  التتأثر   الموجهة  المناعية  الطفيليستجابة  بنوع  اللشمانيا  قابلية    ، سلالته  ،طفيلي 

ضد  الأضداد  تكوين  على  المستضد   المضيف  عن  هذا  الوراثية    فضلًا  الخلفية 

الSingh,2006)للمضيف تعد  معقدة  (.  الجلدية  باللشمانيا  للأصابة  المناعية    تكون فهي  ستجابة 

في    التي تمثل الخط الدفاع الرئيس  Cellular immune responseستجابة مناعية خلوية  إبهيئة  

الكائن المساعدة   جسم  التائية  الخلايا  وتتوسطها  الغريبة  الأجسام  ضد   T helper cellsالحي 

CD4+))    حسب الوظيفة التي تقوم بها كل نوع خلايا تائية مساعدة من  بنوعين    على التي تنقسم

الأول   ال  Th1النمط  معظم  تفرز  الخلوية  يحركالتي  أهمية  Cytokines ات  لها  في  بالغة  التي 

 Interferon gamma(IFN- γ) , Tumro necrosis factor- alphaصابة وتضممقاومة ال

(TNF-α) ,( Tumro necrosis factor- beta (NF-β و  Interleukine-12( IL-12) 

المحفز على تكوين أوكسيد النتريك    iNOS2ط الخلايا البلعمية لتكون أنزيم  يالتي تعمل على تنش و 

NO   الهيد الفائق    2O2Hروجين  وبيروكسيد  تع  2O¯والأوكسجين  الطفيلي  جميعها  قتل  على  مل 

داخل السوط  أماالخلايا   العديم  للــبالن  .  التــسبة  النــخلايا  الــائية  تشكي  Th2ي  ــثانــمط  من  ــتفرز  لة 

للخلايا التائية التي تعمل بصورة مضادة    IL-4, IL-5, IL-10, IL-13  تشمل  الحركيات الخلوية

تسمح للطفيلي وبالنمو    من خلال تثبيطها لفعالية الخلايا البلعمية المساعدة مما   Th1للنمط الأول

المتشجرة  (Awasthi et al.,2004والتكاثر   الخلايا  وتعمل   .)Dendritic cells    التهام على 

الأول  ا النمط  المساعدة  الخلايا  وتحفيز  الالتي    Th1لطفيلي  حث  في  الكبير  الأثر  ستجابة  لها 

ذلك تعمل على   فضلًا عنالمناعية الخلوية خلال المرحلة المبكرة من الأصابة باللشمانيا الجلدية  



والذي بدورهِ يؤدي الى تحفيز خلايا    IL-12و  TNF-γنتاج  ة عملية تحفيز الخلايا التائية لأطالإ

الطبيعي  مقاومة  Natural Killer Cells (NKs)القتل  في  مبكر    المهمة  وقت  في  الأصابة 

للطفيلي داخل الخلايا البلعمية    Cytotoxicityوقدرتها على أحداث تسمم خلوي    IFN- γ  نتاجها إب

المضادة أو غيابها  التي تؤكد (. هنAwasthi et al.,2004)  بوجود الأجسام  الحقائق  اك بعض 

القاتلة    أثر على   اللمفاوية  الوقاي   +CD8الخلايا  الفي  ضد  الجلديةة  باللشمانيا  وذلك   ،صابة 

ولها دور في شفاء القرح الجلدية من خلال السيطرة    IFN- γالأنترفيرون كاما    نتاجإلقابليتها على  

 (.  Robert, 2006على الطفيليات المتبقية في الأنسجة اللمفاوية)

داء اللشمانيا الجلدية ل  Humoral immune responseالأستجابة المناعية الخلطية    نَّ إو 

أمك  L. majorو    L. tropicaالمتسبب عن طفيليات   الرغم من  تكوين    نيةاتكون ضعيفة على 

ة على الأستجابة  بصورة رئيس  لذا يعتمد   ،في حماية المضيف  ثانوي   ولها دور    أجسام مضادة نوعية

ستجابة المناعية الخلطية  بعد حدوث وتحفز ال  ،في مقاومة داء اللشمانيا الجلدي  المناعية الخلوية

الخمج مباشرة, بحيث تحفز الخلايا التائية الناضجة على تكوين الخلايا البلازمية التي بدورها تنتج  

تعرف هذه الحالة بفرط الغلوبيولين المناعي     IgG , IgMتلك الأضداد النوعية وبالأخص الضد 

Hyper immmunoagloaglopuline   (;Ravanbod, 2000  Bullen et al.,2003  ) أما

وأن جميع    ،الأجهزة الدفاعية في الجسمفهو يمثل أحد أكبر     Complement systemنظام المتمم

  Alternative pathwayطة المسلك البديل أو التقليدي  اس طفيلي اللشمانيا تنشط المتمم بو   أنواع

ع ــتمــعـالم الأضـد  غياب  عــلى  وأن  اللــعمــبلملية  ــداد  تســشم ــة  بــتمــانيا  عــغيــر  المصل ــاب  وامل 

(Roitt et al.,2001.)    أحتمالية زيادة المتمم    نَّ إ عمية في البناء الحياتي للمتمم فهم الخلية البلس ت

ة الخمج وأن أختزال مستواه  في المراحل النهائية  د الى زيادة النظام اللمفاوي البلعمي خلال مزى  عت  

لتنافذي بتكوين الثقوب  تحلل االمكان المتممات قتل الطفيلي بطريقة  إوب  ،النسيجيالى ترسبه    ى عز ي  



ية الطفيلي  غشله  القدرة على تحلل أ   C5بجسم الطفيلي فمثلًا المتمم الخامس    ةالمحيط في الجدران  

 IgM (Bullen et al., 2003 .)و    IgGبالأضداد   رتباطهِ إبعد 

  Cytokines ات الخلويةيحركال -:1-12-2

 23-10  ءىذات وزن جزيئي واط  Polypeptide mediatorsوهي وسائط متعددة الببتيد  

المنشطة   المناعية  كالخلايا  الخلايا  من  مختلفة  أنواع  من  وتفرز    ستجابة كإمصابة  والكيلودالتن 

مح الوســبــوترت  ،ثةــلحوافز  هذه  بمــط  تتــخاص   Receptorsلات ــقبــستــائط  ســع  فرواــة  ح ــطــلى 

الهــليــالخ ذلــتــنــوي  Target cellدف   ــة  عن  تــج  كيم ــغيــك  أحيــرات  مســائيــيائية  نقل  ــة  عن  ؤولة 

ال مور إيعازات  معينثات  ى  حيوي  بدور  لتقوم  الخلية    Oppenheim et al., 1994;)  تلك 

Chapel et al.,1999)ذاتها المفرزة  الخلية    ي تؤثر فأن  ات بأساليب مختلفة فأما  يحرك. تؤثر ال

الخلايا    وعندما تؤثر في  ،Autocrine actionالذاتي    التأثيرب  لهذه الحركيات ويطلق عليها عندئذ 

الوسائطالمجاو  لهذه  المنتجة  للخلية  الجواري    رة  التأثير  أو تؤثر    ،Paracrin actionفتسمى ذات 

الجسفي   في  البعيدة  ل  مالخلايا  مشابهاً  يكون  التأثير  الهورمونات وهذا  بالتأثير    تأثير  ويسمى 

 Endocrine action  (Roitt et al., 2001. )الداخلي

ال تيحركتعمل  على  الخلوية  لخلايا  ات  منتظم  الأولنشيط  الدفاع  البلعمية    خط  )خلايا 

Phagocytic cells  والتي بدورها    ضد الأجسام الغريبة التي تغزو الجسم(  وخلايا القتل الطبيعي

بعد    Th1  من النوع الأول  خلايا التائية المساعدةالليات الدفاع الأخرى فمثلًا يحدث تنشيط  آتنشط  

 . Trinchieri, 2014))تنشيط خلايا البلاعم الكبيرة  

فرزة من الخلايا  الم   Lymphokinesات اللمفاويةي حركيات الخلوية كلًا من الحركوتشمل ال

الوحيدة  يحركوال  ،لمفاويةال النوى    Monokinesات  وحيدات  خلايا  من   Monocytesالمفرزة 

  Leukocytes  المفرزة من كريات الدم البيض   Interleukines (ILs)  والانترليوكينات   ،والبلاعم

ت نتج من انواع مختلفة من الخلايا مثل البلاعم وحيدة     Chemokinesات الكيميائيةيحركوال التي 



الالياف    Mononuclear phagocytesالنواة   البطانية    Fibroblastsومولدات  والخلايا 

Endothelial cell (Cruse and Lewis, 2000  ;  Borish and Steinke, 2003 .) 

الوق ــفو  الح ـــي  العـــوص  ،اضرـــت  الـــديـــف  من  ال ـــيحركد  ت س  علىت  ــــم ـــوقس  ويةـــخلــات 

 ،((ILsات  ــنــــي ـــوك ــــترليـــالان  ، يدةـــت الوحاــــيركـــحال  ،ةـــفاويـــمـــات الليرك ــــحلمل ا ـــشـــت Familiesل  ـــعوائ

الكييـــرك ــــحال النمو  (IFNsرفيرونات  ـــالأنت  ،ةـــميائيــــات  وعوامل   )Growth Factors (GFs)  

(Cruse and Lewis,2000  .) 

 ( (IFN-γالانترفيرون كاما -:1-1-12-2

بروتينات    خلوي   يحرك من  عددها   Glycoproteinة سكريمكون  أمينية  وأحماض 

أمينياً 142 هذا    ،حامضاً  أنترفيرون  ينتمي  هي  أنواع  ثلاثة  تضم  التي  الأنترفيرونات  عائلة  الى 

)،   Interferon alpha (IFN-α)ألفا بيتا  كاماIFN-βوالأنترفيرون  والأنترفيرون   )  (IFN- γ )  

  ةـــاحيــن النــف م ــتلــخــها تــنــلك ،Sizeم ــجــية الحــات من ناحــرفيرونــة من الأنتــلاثــواع الثــه الأنــشابــتــوت

أخرى   Antigenically differentة  ــديــتضــالمس وبيتا    ،وصفات  الفا   ,IFN-β  فالأنترفيرون 

IFN-α) ي الواطىء   الرقماومان  ق(  الن   Acid stableالهيدروجيني  بالأنترفيرونات  اليها  وع ــويشار 

و  ـــوه  (IFN- γ2ي )ــثانــوع الــيرون النــاما بالأنترفــيرون كــترفــار للأنــا يشــنمــبي  ،(IFN- γ1الأول )

الهــأثــتــي بالأس  م ـــول  Acide liable  ـــواطــئالني  ــيـــدروجــيــر  اــلـــهِ بـ ــقــتـــــس ه   بلخـــ   Cruse)هِ  ـــاص 

and Lewis,2000).  كام الانترفيرون  م(IFN- γا  ــينتج  قـــ(  الخــن  الت ــبل  اللمفاوية   ة  ــيــائـــلايا 

الــالم المنتج الأكبــوت(  Th1نوع الاول )ــساعدة من  لايا  ــلخا  ن  ـــمضاً  ــأيج  ــنتــوي  له    ســـــر والرئي ــعد 

الخــوم  +CD8ة  ــيــائــالت الق ـــن   Belosevic et al., 1988  ;  Baron et)  ةــيــيعـــطبـــالة  ــلــاتــلايا 

al.,1991).  فاع عن الجسم ضد الممرضات  شتراكهِ في الدإهو    ومن أهم الوظائف التي يقوم بها

  Antiproliferativeنقسام  ومضادة للإ   Antiviralخصائص مضادة للفيروسات   اً متلكوصفه مب

كذلك  و   الفعاليات الخلويةالخلوية والخلطية كما ان له تأثيراً واسعاً في    تين ويعمل على تنظيم المناع 



على تحطيم الكائنات الحية الدقيقة   يزيد من قابليتهاإذ  لعمية الكبيرة  منشطاً قوياً للخلايا الب  يعد فإنّه  

منشطاً لكل من    ،Tumor cellsوالخلايا الورمية    In vivoخلوية في  جسم الكائن الحياخل  الد 

  Esonophils  الخلايا الحمضة   ، Neutrophilsخلايا الدم البيض العدلة  ة، الطبيعيالقاتلة  الخلايا  

مرضات  ــن المــثير مــوالذي ي مكن جسم المضيف من التغلب على الك  Basophilsالخلايا القعدة  و 

في المقاومة   اً مهم  اً وسيط  IFN- γفلذلك يعد    والبكتيريا  أنواع اللشمانيا  ،اتــكالفيروس  زوه  ــي تغــالت

الخلوية الداخل  الممرضات  مؤشر   وأيضاً   ضد  المرض     اً مهم  اً يعد   Schroder et)لشدة 

al.,2004). 

 عامل التنخر الورمي ألفا -:2-1-12-2

Tumour Necrosis Factor alpha (TNF-α) 
نوعين   على  ويكون  الأمينية  الاحماض  متعددة  بروتينات  من  الخلوي  الحركي  هذا  يتكون 

TNF-α  وTNF-β  اصة في  ــراض وخــــللأم  مضيفــقاومة الــي م ــعال ف ــميز وف ــدور م  ذولاهما  ــوك

الــالالتهاب المعدية  ــوالأصادة  ــحــات  الأمراض  وفي  الطفيلية    يفرز   (.Liew et al., 1990)ابات 

TNF-α    الأحادية البلعمية  الخلايا  قبل  العدلة  Mononuclear phagocytesمن    ،الخلايا 

اللــالخ القــخ  ،فاويةــمــلايا  الطبيــلايا  الطــالخ  ،عيــتل  ن خلايا  ــوم  Endothelial cells  ،يةــلائــلايا 

يفرز  ـــبين  Mast cellsدينة  ــالب اللمفاوية    TNF-βما  الخلايا  قبل      Lymphocytesمن 

(Borish and Steinke,2003)  ويعمل  .TNF-αتنشيط ال بعد  على  الفطرية  المناعية  ستجابة 

والثاني  إ الأول  النوع  بالمستقبلات  تميز    Toll like receptors (TLR, I, II)رتباطهِ  التي 

 الممرض عن خلايا المضيف والتي بدورها تحفز الخلايا البلعمية على قتل الممرض داخل الخلايا 

(Liew et al.,1990 يعد .)TNF-α   ـق لل ــرافــكعامل مNO   ل داخل  ــتــركان في القـــتــشــفكلاهما ي

ن ولمنع  الممرض  من  للتخلص  البلعمية  أفــمــالخلايا  بمساعدة  وتكاثرهِ  اللمفوه   الخلايا   اوية رازات 

خلايا    Cytotoxic T lymphocytes  (Roberts, 2006)السمية   تنشيط  على  كذلك  ويعمل 



مرض للم  اً مباشر   قاتلاً   فلذلك لا يعد   ،وتحليلها والتخلص منهاعم على إلتهام العوامل الممرضة  البلا

ا الخلايا  يحفز  المورثوانما  لتحطيم  التنشيط  على  يمنع  لبلعمية  مما  بالممرض  الخاصة  كاثره   تات 

الذي بدورهِ يحفز الخلايا المساعدة   IFN-γ الخلوي  نتاج الحركيعن طريق تحفيزها لداخل الخلايا 

الغازي    Th1  ةالتائي  الطفيلي  تدمير  في  الضرورية  الأخرى  السايتوكينات  أنتاج  على 

(Thompson,1991.)    هم  سويIL-6    أنتاج على  البلعمية  الخلايا  تحفيز  للقضاء   TNF-αفي 

 (.Tilg et al., 2014) على الأصابة الطفيلية

 IL-12لحركي الخلوي ا -:3-1-12-2

ال الخلوي يعد  المكتسبة    اً رئيس  عاملاً   IL-12  حركي  المناعية  وهو    والفطريةفي الأستجابة 

وزن    ذا   IL-35و  IL-23  ,IL-27من    التي تحتوي على كل  عائلة الحركيات الخلوية  الى  يعود 

 Phagocyticالبلعمية    خلاياالينتج من قبل  و (  p40)و  (p35)يتكون من وحدتين    70kDaجزيئي  

cells   البائية الخلايا  للمستضد    B cellsومن  المقدمة   Antigen Presenting Cellوالخلايا 

(APC) (Trinchieri,2003 ;2014.)    يعرفIL-12  أرتباط  عدة  ب بحسب  أخرى  تسميات 

امل المحفز لخلايا القتل المستقبلات وبنوع الممرض والخلايا التي يعمل على تحفيزها فيعرف بالع

 T cell differentiation factorسم عامل تمايز الخلايا التائية إوكذلك يطلق عليهِ ب  ،الطبيعي

(TCDF)    عندما يحفز الخلايا التائية من النوع الأولTh1  (Awasthi et al., 2004  .)عمل ي

IL-12    الاول النوع  من  المساعدة  التائية  الخلايا  تحفيز  الخلوية  و Th1 على  السموم  تنشيط 

Cytotoxic  التائية اللمفاوية  التائية  ،  للخلايا  الخلايا  الطبيعي    ((T cellsيحفز  القتل  وخلايا 

NKs))    على أنتاجIFN-γ    ات المضادة للميكروبات نشاطاليزيد منAntimicrobial activity 

  أمراض السرطانية و رية  ــتيــالبكو   ةــيـــيروســراض الفــد من الأم ــديــاومة العــمق  في  راً ــبيــاً كه  دور ــلما ان  ــك

الحساسية و  فرط  المناعي   Hypersensitivity  أمراض  العوز  عن  وأمراض  ته ــاومــمق  فضلًا 

الطفــلأمل والمنــيلــراض  الــية  الخفــحيو (.  Trinchieri, 2014)  ذاتيةــاعة  التـــز  المساعدة ــائيـــلايا  ة 



الذي يعمل على تثبيط الخلايا البلعمية الكبيرة مما    IL-4حركيعلى أنتاج ال  Th2من النوع الثاني  

بالنم للطفيلي  داخلهايسمح  والتكاثر    Aggarwal et al.,2003  ;Schroder et al.,2004;)  و 

Hamza et al.,2010  .)  المناعويعد مابين  بجملة  تينجسراً  والمكتسبة  الوظائف   الفطرية 

في تحفيزهَ لخلايا الجهاز المناعي ضد أي  الحركي الخلوي    بها هذا  التي يقوموالسريرية  لوجية  و الباي

 (. Trinchieri,2014)  م غريب يدخل الى جسم الكائن الحيجس

   IL-17A حركي الخلوي ال -:4-2-12-2

  17-التائية المساعدةينتج من قبل الخلايا  و   ،لتي عرفت حديثاً هو أحد الحركيات الخلوية ا 

T helper-17 (Th-17)   (Aggarwal et al.,2003) يعمل  .IL-17A  ت من  يحف على  كل  ز 

الليفية الاندوثيلية  الو   ، Fibroblastsالارومة  البيض   ،Endothelial cellsخلايا  الدم  وخلايا 

  Epithelial cellsوخلايا البشرة      Macrophagesوخلايا البلعمة الكبيرة  ،Netrophilsالعدلة  

ال المتعددة  الوسائط  أنتاج  الخلوية  على    Multiple proinflammatory mediatorsلتهابية 

الفا     IL-1  ,IL-6والتي تشمل كل من   نزيم أوكسيد  وتصنيع أ  ،TNF-αوالعامل التنخر الورمي 

فضلًا   Chemokines(Kolls and Linden,2004.) ات الخلوية الكيميائية  يحركوال  النتروجين

البكتريا  الحمايةفي    أثرله    ،ذلك  عن والاصابات    ،ضد  المتطفلة  الفطريات  الابتدائية  بالحيوانات 

الاغــعو   (Matsuzaki and Umemura,2007)الأخرى     طاً ــمرتب  IL-17Aون  ــيك  لب ــلى 

التب تسبــالممرضات  الالتهابات  ــي  الذاتيةب  المناعية  وأمراض  وجد    .المزمنة  في    IL-17Aفقد 

 Rheumaticراض الروماتيزم الجهازية  لأمراض المزمنة كأمبا   لمرضى المصابينل  عينات المصل

disease،    العضلي التهاب الامعاء    ، Multiple sclerosisالضمور   Inflammatoryمرض 

bowel disease،    الربو المفاصل    Asthmaداء   Arthritis  (;Moseley etوالتهاب 

al.,2003  Hashimoto et al.,2005 (2009)  (. وضح الباحث  Bacellar et al.    بأنIL-

17A    المحيطية  من خلايا الدم أحادية النوى ينتج  Peripheral blood mononuclear cells 



(PBMCs)    المخاطية وخاصة التي يسببها  الجلدية    يا الجلدية واللشمانيا اثناء الاصابة باللشمان في

تركيز  L. braziliensisطفيلي   يبقى  المصابين  lL-17A  ولكن  مصل  الجلدية   في    باللشمانيا 

 . IL-6و  IFN-γ  ,TNF-α الأخرى مثل ةالحركيات الخلوي واطىء مقارنة بتركيز

 الجاذب للخلية الوحيدة ميائييالك البروتين -:5-1-12-2

Monocyte Chemotactic Protein -1(MCP-1) 
الخلوية    يعدّ   الحركيات  الذي     Chemokinesيةالكيمياو من  الواطئ  الجزيئي  الوزن  ذات 

مابين   البلعمية  ،كيلودالتون   6-8يتراوح  الخلايا  قبل  من  اللمفاوية    ،يفرز  ، Monocytesالخلايا 

العدلة الحمضة  ،  الخلايا  الليفية    Esoinphilsالخلايا  عدداً .  Fibroblastsوالأرومة  من    ويضم 

أهمها   دور    MCP-1β, MCP-1αالكيموكينات  لها  ال  التي  الفي  بعض  ة  لتهابيستجابات  في 

الذاتية والالامراض   المناعة  الدفاعية للمضيف )مثل أمراض   ,Borish and Steinkeستجابة 

و 2003 جذ   MCP-1  يعمل(  العلى  مناطق  الى  المناعية  الخلايا  يتواب  أينما  الجسم   فرصابة 

  بعض   أنتاجو   Th2ثاني ويحفز الخلايا البلعمية التي بدورها تحفز الخلايا التائية من النوع الالغريب  

مثل الأخرى  الخلوية  وتجميع  IL-2 و  IFN-γ    ,TNF-β  الحركيات  تنشيط  عملية  تتوسط  التي 

 (.Kumar et al.,2010) البلاعم وبالتالي تعمل على تحطيم الطفيلي داخل الخلايا البلعمية 

 

  Methods of Diagnosisالتشخيصق ائطر  -:13-2

 Clinical Diagnosisالتشخيص السريري  -:1-13-2

السـالتش  تمي قب  ريري ــخيص  الــمن  أطباء  الجلديةــالأمب صاص  ــختل  بملاحظة   وذلك  راض 

التــال الجلدية  بثرات ــقرح  بظهور  تبدأ  متثخنة    ي  حافات  تمتلك  البشرة  على  مسطحة  اللون  حمراء 

بــتظ  ،قشرــرح وتتــها وتتق ــزداد حجمــيجياً يمتميزة وتدر  بحسب نوع الطفيلي المسبب  عدة    كالأشهر 

السريري (Molan and Faraj, 2010)  لها التشخيص  تأكيد  يتم  كما  اللشمان  .  الجلدي لداء  يا 



مختلفة مختبرية  المباش،  بطرائق  المجهري  الفحص  التشمل  موقع  من  مأخوذة  لمسحات  ،  صابةر 

الأجسام    على كشف  ةالمعتمد   ةالمناعي  ات ص و ستخدام الفحاأو    ،لآفةاالمأخوذة من  وزرع العينات  

 (. Markle and Makhoul,2004) مضادة لطفيلي اللشمانيا في الدمال

 

 شراالفحص المجهري المب -:2-13-2

The direct microscopic examination   
عن  يعدّ  الأول  الجلديةالمسار  اللشمانيا  أنواع  تشخيص  ال،  د  رؤية  على  عديم  وتعتمد  طور 

نات  عي   حتىطفيلي اللشمانيا في المسحات المأخوذة من الدم أو القرحة أو  ل   Amastigoteالسوط

بعد تصبيغها بصبغة    Impression smearsلعمل الطبعات    صابةالأنسجة المأخوذة من موقع ال

رايت   Geimsa stainكمزا   صبغة    Wright stain    (;Paniker, 2007أو 

Maheshwari,2008;  )  و على شكل جماعات مفرداً أ  الطور عديم السوط في المسحات ويكون  

منتشراً  أو  البلعمية  الخلايا  ل  داخل  نتيجة  والتصبيغ  في  تمزقها  خارجها  التثبيت  أثناء 

(WHO,1990.)   المجهر الفحص  أن  من  ال  ي وبالرغم  أسهل  هو  في  المباشر  المستخدمة  طرائق 

إنه  التشخيص   المصابين    لاقد  إلا  كل  في  الطفيلي  عن  ميكشف  بقرحة  الخمج  حالة  زمنة  ففي 

المجهري  الفحص  حساسية  تظهر    ،تنخفض  منها  لأعتماد ا مكانية  إوعليه  أ خرى  زرع    على طرائق 

 .  لشمانيا الجلديةقرح ال نسيج  عينات مأخوذة من

 Culture methodطريقة الزرع  -:3-13-2

في  هذه الطريقة على زرع خزع نسيجية أو عينة دم مسحوبة من حافة القرحة الجلدية تستند 

زرعية الصلب   أوساط  شبه  كالوسط  الجلدية  اللشمانيا  بتنمية   Seim solid mediumخاصة 

Novy Nicolle MacNeal Medium (NNN)   وHockmeyer's medium،    بحيث تسمح

العــلل الســطفيلي  بالــديم  والــوط  وتحــاثــتكــنمو  ال ـــولــر  الش ــهِ  أمــكــى  الســل  بــامي  تــوط   ر  ــيــوفـــعد 



بين    درجة مئوية لمدة تتراوح ما  26-23بين    رارة ماـــة حـــدرجــه  كــمة ل ــلائــة الم ــريــبــختــالم ظروف  ــال

  Paniker,2007;)  يوماً من الزرع  للتوصل الى التشخيص الصحيح الذي يؤكد المرض   21  -3

Masmoudi et al.,2013.) 

عــع  نَّ إ الطفيــملية  هــزل  عمليــلي  متخــي  وحســـصــصــة  يــاســة  نــعتــة  عــجاحــمد  نوع  ــها  لى 

المستــزرعـــال  طــالوس الطـــسو ،  خدمـــي  ع ــيــفــالط  داد ــأعو ،  يليــفــلالة  فــالسديم  ــلي  النمــوط  وذج  ــي 

  تجنب حدوث تلوث وى لالنظافة القص فضلًا عن    ،برة فني المختبرـــنة وخــدر العيــومص  ،وب ـــسحــالم

(Sidding et al.,1998  .) قليلةعند بأعداد  الطفيليات  تكون  في    ،ما  المباشرة  الطرائق  فعندئذ 

الطرائق   على  الاعتماد  من  لابد  وعليه  مفيدة  غير  بالتشخيص  المتمثلة  والطرائق  PCR ـالجزيئية 

الخاصة المستضدات  أم  المضادة  الاجسام  عن  بحثاً  تتم  التي  في   المناعية  المرضي  بالمسبب 

 (.Boggild et al., 2010) مصول المرضى

 Immunological Methodsق المناعية ائالطر  -:4-13-2

 Skin testختبار الجلدي الإ -:1-4-13-2

 Montenegro'sختبار مونتينيكروإ أو    Leishmanin's testلشمان   ختبارإأيضاً ب ويسمى  

test  لمستض متأخر  حساسية  فرط  بظهور  الفحص  لهذا  الموجبة  النتيجة  اللشمانيا  وتتميز  دات 

الجلد   في  ال  (.Maheshwari, 2008)المحقونة  هذا  وحساسية عالية  ويظهر  خصوصية  ختبار 

واللشمانيا الجلدية    المخاطية –اللشمانيا الجلدية  ص المصابين باللشمانيا الجلدية و للكشف عن الأشخا

مع    ما وحساسيته  خصوصيته  تقل  حين  في  الاحشائية  الجلالصابة  بعد  المنتشرة  باللشمانيا  دية 

على  ت  إذ ة،  والاحشائي يعول  لا  فلذلك  سالبة  النتيجة  الاختبار  كون  تشخيص  هذا  في  واسع  بشكل 

 (. WHO,1984 Zjlstraet al., 2001;)  لأنواع المختلفة لجنس اللشمانياا

 Direct Agglutination Test (DAT)ختبار التلازن المباشر إ -:2-4-14-2



والخص الحساسية  العالية  السريعة  الاختبارات  من  مستضدات  وهو  عن  للكشف  وصية 

ستخدام مستضد الطفيلي ومزجه  مع المصل المصاب المراد اختبار على  ويعتمد هذا ال،  اللشمانيا

ص نتيجة موجبة في  ــطى الفحــد أعـــق(. و Singh,2006)يه ــضادة فـــام المود الاجســـالكشف عن وج

يات القليلة من  المستو   انه تحسســكمإــــشائية وبـــوالأح  نتشرةملدية الـــمانيا الجــــجلدية واللشـاللشمانيا ال

ة  الوبائي   في الدراسات   ستخدامهان  ـكــمــة وي ـــابــصدوث الـــر من حـــكـبـــمت  ـــفي وقادةــالأجسام المض

(Schoone et al., 2001) 

 Latex Agglutination Test (LAT)أختبار التلازن الزجاجي  -:3-4-13-2

يستخدم فيها مستضد اللشمانيا الذائب المرتبط مع  ،  ةالبسيطيعد من الأختبارات المصلية  

للشمانيا   المضادة  الأجسام  وجود  عن  التحري  يتم  وبالتالي  اللاتكس  النتيجة  جزيئات  تكون  فعندما 

في   وعالية الخصوصية من الاختبارات الحساسة والسريعةهذا الأختبار   ويعد  ،موجبة يحدث التلازن 

 (.Cummins et al., 1994)% 93  -88حيث تتراوح حساسيته  بين بالتحري عن اللشمانيا 

 ناعي مختبار الضد المتألق الإ -:4-4-13-2

Immunoflorescent Assay Test (IFAT) 
أيضاً  المناعي  إ  ويسمى  التألق   Indirect Florescent Antibodyمباشرالغير  ختبار 

Test  ،؛ اــيــشمانــرض اللـــيص مـــع في تشخــكل واســالمستخدمة بشية  ــناعــمــتبارات الــخن الــعد مــي  

ي الاجســحــلأنه  المــدد  الــض ــام  ضــك ــتــمـــادة  ا ــونة  الم ــضــتــســلمد  سطح  ــد  على  الطفيلي  وجود 

(Vidigal et al., 2008).   وتعتمد كفاءة هذا الاختبار على نوع المستضد المستخدم في الكشف

ا  اعن  بين  بالتمييز  المضادة ويسمح  الحركي  لمواقع الاجسام  والجسيم  الخلوي  كالجدار  لمستضدية 

Kintoplaste  100-  87هذا الفحص بكل سهولة وبساطة وتقدر حساسيته  وبصورة عامة ينجز  %

(Sundar et al., 2002 .) 

 المناعي المرتبط بالأنزيم  متزازأختبار الا  -:5-4-13-2



Enzyme Linked Immunosorbent Assay(ELISA)     
وتعتمد   ،اللشمانيا الجلدية والاحشائية  ق الحديثة وذات الحساسية العالية لتشخيص ائمن الطر 

الاختب  هذا  فيه كفاءة  المستخدم  المستضد  نوع  على  والا،  ار  المستضدات  لتعليم  جسام ويستخدم 

  ق ائ ويعد هذا الاختبار من أكثر الطر   (.Mohammad et al.,1985طة الانزيمات )اسالمضادة بو 

وخصوصي  التشخيصية عن  ةحساسية  الا  فضلًا   (De Doncker et al.,2005;ستخدام سهولة 

(Reithinger and Dujardin, 2007 . 

 أنزيم البلمرة المتسلسل تفاعل  -:14-2

Polymerase Chain Reaction (PCR)  

أحــوه الطــو من  الجــدث  المســرائق  الكــتخدمــزيئية  عـــش ــة في  اللشمــل ــيــفـــن طـــف  انيا في  ـــي 

والع ـــال اللمـــدم  والطـــيفاو ــقد  والقشـــحــة  والخـــال  النسيـــور  المــجـــزع  م ـــأخــية  القـــوذة  اللشـــن  يا ــمانـــرح 

جنس    ذلك يمكن التمييز بين أنواعـــوب  DNAابع الحامض النووي  ــــتت  ة رفـــلال معـــمن خة  ـــلديــالج

ويعد من الاختبارات التي تكشف عن المرض وبأعداد قليلة من   .(Salora et al.,2001اللشمانيا )

ة  ـــيساســثر حــي معرفة أنواع اللشمانيا الجلدية والاحشائية وأكـــانية تفريقية عالية فـــالطفيلي وذو أمك

ها وتمييز بعضها عن البعض الاخر اللشمانيا الجلدية بأنواعخيص  ـــرى في تشالأخـــبارات  ـــختإن  ـــم

(4,200.et alMary  .) 

 Treatmentالعلاج  -:15-2

ال ــيه بصــدف  ال ـــرئ  ورةـــعلاج  المـــيسة  شفاء  الـــى  من  باللشمـــصريض  بأنـــابة  واعها ـــانيا 

اومة المرض ولكي يتحقق ذلك يلزم على مق  المريض   ات وتنمية قدرةنتكاسل احدوث  ومنعفة  ـــتلـــالمخ

الإ  العلاج  الطفيليإ ملائم  عطائه  نوع  على  المرضية،  عتماداً  المصاب   الحالة  الشخص   ومناعة 

(WHO,2014).    الكيميائية  وهناك المركبات  من  اللشمانيا  ساالعديد  أنواع  معالجة  في  همت 

التكافؤ    ستخدماحيث    ،لديةالج خماسية  الانتموني  والتي    Pentavalent antimoniteمركبات 



الصوديوم   ستيبوغلونات  البنتوستام  من  كل    Sodium stibogluconate (pentostam)تضم 

على    ين اللذ     Glucantimeوالكليوكنتيم التكافؤ  100يحتويان  خماسي  الانتيمون  من  لكل    ملغم 

بالز ي    إذ   ،ملليتر العلاج  الموضعير عطى  الآفة    ق  وأغلب   (.Molan and Faraj,2010)حول 

هي   بشكل واسع  المستخدمة  العلاج   ،Paromomycinالبارومايسين    ، Antimonalsالعلاجات 

عن Miltefosine بأستخدام  الفموي  من    وفضلًا  كل  يستخدم    IFN-γوLmiquimod ذلك 

مناعية   الجلدية    Immunomodulatory agentكعوامل  اللشمانيا  معالجة  في  تساعد 

((Roberts,2006  وأكد  .Neal et al.   (1987  مركبات أن   )Diamidine    من كل 

Pentamidine  و Hydroxy stilbamidine  ومركباتPolyene macrolide    مثل

Amphotericin B    الكيميائية المركبات  ومن  للشمانيا.  الثاني  العلاجي  الخط  جميعها  تمثل 

كب نجاحاً  حققت  التي  الجلدية  الأخرى  اللشمانيا  علاج  في  مركبات  استخد ايراً    Aminosidineم 

 .L و L. major أثبت دوره الفاعل في شفاء الآفات الجلدية التي تسببها إذ  Paramycineكعقار 

tropic  ا أدى  أنتاجه  وندرة  العالية  تكاليفه  أن  الناجح الا  العلاج  هذا  أنتشار  عدم    لى 

(Berman,1997  .)واستخدمCorware et al. (2011)    عقارAmphotericine B- 

polymethacrylic acid (AmB-PMA)  يستخدم    .الجلدية  اللشمانيا  لمعالجة ان  وممكن 

 2بمعدل  محقوناً حول الآفة    10%بتركيز    ( Atabrine)أتبرين     Quinacrineمحلول كويناكرين  

 Berberineستخدام كبريتات البربرين  اتائج جيدة عند  ن  ت سجلكما    ، ملليتر على فترات أسبوعية

sulfate   الثلج الجاف  ا  فضلًا عن %  2بتركيز( ستخدام ثاني أوكسيد  الكاربون الصلبDry-ice )  

مــستا فــخداماً  الآفـــباشراً  الـمب  (.Beck and Davies,1981)ة  ـــوق  أن  الــمـــش ـلـــا  دية  ـلــجـانيا 

وء   ــفـــوك  اف  ـــكلاج  ـــي عـــه  Tropical therapyة  ـــيـــعـــوضــــمــــداواة الـــن المإـــفد  ـــلـى الجـلرة عــصـتــمق

. (Bosan et al.,2002)ابات الثانوية  صجانب العناية لمنع ال اة  ـــراعــــمع مة  ـــابـــصة الــجـــعالـــلم

  من ضمنها الكشط وعمليات الاستئصال   ،لعلاج اللشمانيا الجلديةأخرى  ستخدمت طرائق فيزيائية  ا



Curettage and surgical excision    البالتي كشط  طريق  عن  سطح  تتم  على  الظاهرة  ثرة 

الموضعي التخدير  وتحت  الجلدية  اوب   البشرة  الطيات  الندب   Skin flapsستخدام  علاج  في 

الطر ــوم  .Weigel and Armijos, 2001))وهةــالمش الفــائن  التطالأخـــية  ـــئايزيــق  ق  ـــيــبــرى 

  فيتم القضاء عليها   بالدرجات الحرارة العالية  أثر اللشمانياـــك بتـــوذل   Heat Applicationراري ـــالح

شفاء    Junaid  ( 1986)  لاحظ   (.Berman and Nera,1981)  درجة مئوية  37عند درجة حرارة  

( خلال  الجلدية  باللشمانيا  للمصابين  الجلدية  تحت  6-5الآفات  للأشعة  تعرضها  عند  أسابيع   )

( حرارة  بدرجة  خمس(  55الحمراء  لمدة  مئوية  فسميت    درجة  بالاشعة  بحينئذ  دقائق  المداواة 

Radiotherapy . 

 CHAPTARE THREEالفصل الثالث 

 MATERIALS AND METHODS  ل المواد وطرائق العم  -3

 الأجهزة والمواد والعدد المختبرية المستخدمة   -:3-1

 Instrumentsالاجهزة المستخدمة   -:3-1-1

 -: 1 -3م عدد من الأجهزة في الدراسة الحالية المبينة في الجدول ا ستخد القد تم  

 مة والشركات والدول المنتجة لها دالأجهزة المستخ – 1 ):-3)جدول 

الشركة  أسم الجهاز 
Company 

الدولة 
Country 

 Refrigerator Marubeni Japan                         ثلاجة

                       Centrifuge  جهاز الطرد المركزي 

           

Kokusan Japan 
 ELISA system Biotic USA                نظام الاليزا 

 Sensitive balance               Mettler Switzerlandميزان حساس

 Rotary microtome                Tennum Chinaمشراح دوار

 Light microscope Olympus Japan            مجهر ضوئي



 Autoclave                                 Daikyo Japanموصدة 

 Cooling Incubator Memmert Germany          حاضنة مبردة

 Electric Oven                      Memmert Germanyفرن كهربائي 

 ميزان إلكتروني حساس 
          Sensitive Electronic Balance 

Sartoius Germany 

 Water bath Memmert Germany                     حمام مائي 

 الهيدروجيني  جهاز قياس الأ س
Microprocessor pH meter   Memmert Germany 

 

 

 المستخدمة الطبية  ريةستلزمات المختبالم -:3-1-2

الكيميائية  ا  والمواد  المختبرية  المستلزمات  من  مجموعة  الحالية  الدراسة  في  ستخدمت 

 -: 2-3المختلفة وقد تم توضيحها في الجدول 

 . والدول المنتجة لها والشركات  الطبية المستلزمات المختبيرية -:(2-(3جدول 

  Countryالدول Companyالشركة  اء المستلزمات المختبرية أسم

 ml 5نبيذة حجم   محاقن
Disposable syringes  

Changzhou China 

 ml/cc 1محاقن نبيذة بحجم 
Disposable syringes 

Suzhou Dukanging China 

  10mlمحاقن نبيذة حجم 
Disposable syringes 

Hengchun China 

 ختبار إأنابيب 
Sterile tube Gel clot Activator Citoclase China 

 Eppendorf tubes EAIPF Germany        فر و أنابيب أبند 

 Disposable tips Gilson France                قمم نبيذة

 Micropipettes                 Sugiton Japanماصات دقيقة

 10ml Plain tubes AFMA Japanحجم  أنابيب بلاستيكية



 Slides                           Citoclase Chinaشرائح زجاجية

 Cover slide                   Apel China أغطية شرائح

 Wuhan China بأحجام مختلفة  Containerحاوية بلاستيكية 

 Gauze Swab Huangzhou China                      شاش 

 Medical Cotton  Kardelen Turkey             قطن طبي
 

 

 

 المواد الكيميائية المستخدمة   -:3  -1 

الجدول ا  في  موضح  كما  الكيميائية  المواد  من  مجموعة  الحالية  الدراسة  في  ستخدمت 

 -أدناه:

 . ية والشركات والدول المنتجة لهاالمواد الكيميائ -(:3-3جدول )

  Countryالدولة Company الشركة Name of chemicalأسم المادة الكيميائية 

 Medical Alcohol SAmara Iraq   %70كحول طبي بتركيز  
 Normal saline   El-Saad pharma Syria      %0.9محلول ملحي بتركيز 

               Sodium chlorideكلوريد الصوديوم

  
Himada India 

           Potassium chlorideكلوريد البوتاسيوم

  
Himada India 

 بيكاربونات الصوديوم الهيدروجينية 
Sodium hydrogen bicarbonate 

Himada India 

 Calcium chloride Himada India            كلوريد الكالسيوم

 D-Glucose                                 Himada Indiaكوزو كل-د 

 Peptone Himada India                                 بيبتون 

 Agar                                                  Himada Indiaأكار

 Beef extract Himada India               خلاصة لحم البقر 
 Gentamycin Samara Iraq              مضادات حياتية نوع



 Haematoxylin                       Quallcaic Indiaالهيماتوكسلين 

 .Absolute alcohol                    Hayman U.Kكحول مطلق

 O2.2H3)4(SO2Al BDH  England      كبريتات الألمنيوم المائية

الزئبق  Mercuric                 يكأوكسيد 

oxide 

BDH  England 

 .Glacial acetic acid  GCC U.K     حامض الخليك الثلجي

 Ethyl eosin BDH  England                   أيوسين الكحولي

 Iraq شركة طيبة/ بغداد  Ethanol alcohol              كحول الأيثانول
 Methanol Himada India                       كحول المثيلي

 Iraq شركة طيبة/ بغداد  Formalin                            الفورمالين
 Xylene SCR China                                الزايلين 

 Albaraffien wax Al-Exandria               شمع البارافين

wax 

Iraq 

 Canada balsam                           BDH chemicalبلسم كندا

Ltd 

England 

 Giemsa                                     Himada Indiaصبغة كمزا

 Glycerin                                       BDH chemicalكليسرين 

Ltd 

England 

 Sodium bicarbonate Himada India   بيكاربونات الصوديوم

 

  Laboratory Kitsالعِدد المختبرية -: 3-1-3

 -الجدول أدناه: جموعة من العدد المختبرية كما فيستخدمت في الدراسة الحالية ما 

 .والشركات والدول المنتجة لها  ريةالعِدد المختب-:( 4-(3جدول 

الشركة  Laboratory Kit العدة المختبرية

Company 

الدولة 

country Human Interferon –gamma (INF-γ) ELISA kit Peprotech U.S.A 

Human Tumor Nicross Factor-alfa (TNF-α) 

ELISA kit 
Peprotech U.S.A 

Human Interleukin-12 ELISA kit Peprotech U.S.A 



Human Interleukin-17A ELISA kit Peprotech U.S.A 

Human Chemokine MCPI-1ELISA kit Peprotech U.S.A 

 

 

 

 

 

 Study placeموقع الدراسة   -:3-2

الجلدي و   اللشمانيا  بداء  المصابين  الحالية على  الدراسة  المراجعين لوحدة الأمراض أجريت 

يادات  والمركز الصحي وبعض ع  ،مستشفى المقدادية  ،مستشفى بعقوبة العام التعليمي  في  الجلدية

  بلدروز و   بعقوبة   مختلف أقضية محافظة ديالى ومنها  وتوزعوا على  الخاصة في ناحية المنصورية

 .بهرزو لخالص او  المقداديةو 

 

  The data collectionجمع المعلومات  -:3-3

لديهم    ت بعد أن شخصتم جمع المعلومات من المرضى المصابين بداء اللشمانيا الجلدي   

قبل  ال من  الجلدية  إطباء  اصابة  العلاج.والمختصاص  جلسات  بحسب  أع دت إ   عالجين  لذلك   ذ 

شملت  إستمارة  إ والتي  المطلوبة  المعلومات  لتسجيل  مكان  و   المهنةو   العمرو   الجنس و الاسم  ستبيان 

القرحو   الصابةموقع  و   السكن الو   عدد  العينة  ونوع  الجلدية  القرحة  في  حجم  موضحة  كما  مأخوذة 

 (.1ملحق )

 

  Samples Collectionجمع العينات  -:3-4



الدمالدراسة    عينات ت  جمع   )عينات  شملت  والتي  النسيجية(   ،الحالية  والخزع    المسحات 

ما   المحصورة  المدة  الاول  خلال  تشرين  نيسان    2013بين  مصاباً    115فشملت  .  2014ولغاية 

سنة. تمت    76أشهر إلى  3 من    هم  تراوحت أعمار   ،أنثى   65و  اً ذكر   50باللشمانيا الجلدية بواقع  

على مجموعة    أيضاً   شتملت الدراسةاكما    ،الجلدية  أطباءة تشخيص المرض وتحديده من قبل  عملي

أو مزمن  أكد من عدم أصابتهم بأي مرض جلدي  أخرى تضمنت الأشخاص غير المصابين وتم الت

 فرد.  25سيطرة وبلغ عددهم  وعد ت هذه كمجموعة ،من خلال طرح الأسئلة أو أي أمراض أخرى 

 Collection of blood samplesجمع عينات الدم  -:3-4-1

سحب    المصابي   5تم  الأشخاص  من  لكل  الوريدي  الدم  من  المعالجيننمل  والسيطرة    ، 

نبيذةاب محقنة  أنابيب   ،ستعمال  في  الدم  عينات  وتركإ  وضعت  حرارة    الدم  ختبار  بدرجة  ليتجلط 

دورة    3000بسرعة    Centrifuge  بجهاز المنبذة  Serumثم فصل المصل    (ْ م 25-20الغرفة )

بمعدل    Eppendorf tube  فر و خمس أقسام ووضع في أنابيب أبند   علىسم المصل  ق    ،في الدقيقة

وصات المناعية  م الى حين إجراء الفح̊ 20 -  بالتجميد عند   النماذجمل لكل أنبوبة ثم حفظت    0.5

 اللاحقة.

 

 الفحوصات السريرية -:5-3

في  إتم    الجلدية  الأمراض  أخصائي  الأطباء  قبل  من  للمرضى  السريري  الفحص  جراء 

و  الاالمستشفيات  وشخصت  المختلفة  الأعراض إصابة  لعيادات  الى  والصفات  السريرية    ستناداً 

 . ز أنواعها الجافة والرطبةيمي خماج الجلدية )حبة بغداد( وت  المتميزة للأالمظهرية 

 

 الفحوصات المختبرية   -:3-6



  Impression Methodطريقة الطبعات  -: 3-6-1

على  ا  للكشف  الطريقة  هذه  اللشمانيا  ستخدمت  السوططفيلي  في    Amastigote  عديم 

المباشرة   الجلدية    الطبعات  القرح   ضرت ح  التي    Giemsa stainتصبيغها بصبغة كمزا    بعد من 

مل   50غرام من مسحوق صبغة كمزا مع    1بمزج    Garcia and Ash  (1979)  بحسب طريقة

كليسرين ثم وضع الخليط في قنينة محكمة الغلق ذات لون داكن ووضعت في حمام مائي بدرجة  

مل من    50ترك الخليط ليبرد ثم أضيف اليهِ    ،ساعة  م لمدة ساعتين مع التحريك كل نصف̊   60

طة ورقة  اسو بعد ذلك ر شحت الصبغة ب  تدريجياً مع التحريك المستمر  % 95الكحول المثيلي بتركيز 

تم عمل ستعمالها للتصبيغ. و الحين    ( ثم حفظت في مكان مظلم بدرجة حرارة الغرفةNo.1)  ترشيح 

الزجاجية بحسب طريقة الشرائح  تعقم منطقة      -تي: كالآ  ((Evans et al.,1989  الطبعات على 

أولاً  بتركيز  اب   الاصابة  طبي  كحول  حافتها  وتوخز  %70ستخدام  من  عدة    مواقع  نمو   القرحة 

طة  اس وبالضغط الخفيف بو   من موضع الجرح أو الخدش  يخرج الدمخدام محقنة طبية معقمة  ت ساب

نحصل   ما  فسرعان  الجرح  مكان  على  الزجاجية  مسحة  الشريحة  الععلى  جيداً تفرش  على    ينة 

رجة حرارة الغرفة ومن د ترك لتجف بت   ثم،  ستخدام شريحة زجاجية نظيفة أخرى االشريحة الزجاجية ب

 -التالية : وحسب الطريقة Giemsa stain تم تصبيغها بصبغة كمزا يثم  

 .على الشريحة تجفل وتترك، لي المطلق لمدة دقيقة واحدةالمسحة بالكحول المثي تثبت   -1

المخفف   تغمر  -2 كمزا  صبغة  المحلول  في  ماء  10   ضافةإ)ب  الشريحة  من  ذ مل    ي المقطر 

 دقيقة. 30 الى واحد مل من محلول الصبغة( وتترك لمدة  pH 7.2  حامضية

 تجف. ل ثم توضع بشكل مائل ،زالة الصبغة الزائدةنفية ل ي من الحالماء الجار ب  الشريحة تغسل  -3

الشرائح  واخيراً   -4 تفحص  مجهرياً   عديم    100Xو    40Xبتكبير   المصبوغة  الطور  لملاحظة 

 السوط داخل الخلايا البلعمية.

 



  Cultureالزرع  -:6-3- 2

  Semi Solid Mediumالوسط الزرعي الهلامي )شبه صلب( -:1-2-6-3

ا       هذا  و أستعمل  لتنمية  أولية  مزرعة  بوصفه  المختبر  إلوسط  في  السوط  أمامي  الطور  دامة 

طريقة محتويا Adler and Theodor (1927) بحسب  ما وتشمل  الواحد  اللتر  في  الوسط  ت 

 -:يأتي

 الوزن بالغرامات                                                                    المادة  

 غرام                                                          Nacl        6.91كلوريد الصوديوم  -

 غرام  KCl                                                   0.29كلوريد البوتاسيوم   -

 غرام                                               NaHCO3         0.1 بيكاربونات الصوديوم -

 غرام  D-Glucose                                                   0.77كلكوز -د  -

 غرام  CaCl2                                                   0.22كلوريد الكالسيوم   -

 غرام                                                              Pepton    1بيبتون  -

 غرام  Agar                                                        4أكار  -

 غرام  Beef extract                                            0.3خلاصة لحم البقر  -

 مليلتر       Defibrinated Rabbit Blood            200دم أرنب خالي من الفايبرين -

 مليلتر                                         Gentimycine  25مضادات حياتية )جنتاميسين(   -

 مليلتر Distilled Water            800ماء مقطر   -

   Semi Solid Medium ر الوسط الهلامي )شبه الصلب(ي تحض*

تم إذابة المواد المشار إليها أعلاه في الماء المقطر عدا المضادات الحياتية و دم الارنب  

الى   الهيدروجيني  الأس  وعدل  الفايبرين  من  الطفيليات   7.4الخالي  لنمو  الأمثل  ع قم    ،لكونه  ثم 

بالمؤصدة   حرارة     Autoclaveالمحلول  وضغط  ˚121 بدرجة  لمدة  1م  وترك     20جو  دقيقة. 



الفايبرين  اليه كل من المضادات الحياتية و   ثم أضيف  ،الوسط المعقم ليبرد  دم الأرنب الخالي من 

مل دم من قلب الأرنب بمحقنة طبية معقمة ونقل في قنينة زجاجية معقمة    10الذي ح ضر بسحب  

دقائق    3رجت القنينة بشكل دائري لمدة    Small glass beadsحاوية على كرات زجاجية صغيرة  

الفايبرين.   بمقدار  لفصل  معقمة  زجاجية  قناني  في  ووزع  جيداً  الوسط  ثم    4ومزج  قنينة.  لكل  مل 

ساعة للتأكد من خلوها من التلوث ثم وضعت في الثلاجة   24م لمدة  ̊ 37حضنت القناني بدرجة  

 ستعمال. م لحين الا˚5بدرجة 

 Culture Methodطريقة الزرع  -:2-2-6-3

مل من محلول الملحي المعقم بتركيز    0.3تم الحصول على دم موضعي من خلال حقن   

0.9  %Sterile saline solution  وبالوقت نفسه    1-3كما في الشكل    عند حافة القرحة الجلدية

اللشمانيا لطفيلي  السوط  عديم  الطور  على  الحاوي  الموضعي  الدم  سحب  تم  الحقن  الجلدية    من 

 Semi solid medium وحقنها داخل القناني الحاوية على الوسط الزرعي الهلامي )شبه الصلب(

حرارة بدرجة  حفظ  لمدة  ̊ 26  ثم  السوط   10م  أمامي  بالطور  الجلدية  اللشمانيا  طفيلي  لتنمية  أيام 

Promastigote.  خلال هذه الفترة ح ضر محلول لوكLock's solution  للمحافظة    الذي يستخدم

طريقة بحسب  الصلب  شبه  الوسط  على  ينمو  بعدما  الطفيلي  حيوية   .Dawson et al  على 

 -وفيما يأتي المكونات في اللتر الواحد: (1969)

 الوزن بالغرامات                                               المادة

 غم  NaCl                                                      9 كلوريد الصوديوم -

 غم KCl                                                   0.42كلوريد البوتاسيوم  -

 غم                                                         0.2        بيكاربونات الصوديوم  - 

 غم  D-Glucose                                                    2كوز و كل-د  -

     غم                                                                                                                             O2.2H2CaCl                                       0.32كلوريد الكالسيوم المائي 



 مل  Gentamycin                                             10المضاد الحيوي   -

 مل Distilled Water                                              1000ماء مقطر   -

خدام لوب معقم  ووضعها على شريحة  ت سامحلول اللوك الغني بالطفيليات ب أ خذت قطرات من      

زجاجية وفحصت تحت المجهر الضوئي لمشاهدة الأطوار أمامية السوط لطفيلي اللشمانيا الجلدية  

الجسم  بطول  حر  سوط  منه   يمتد  حركي  وجسم  مركزية  نواة  ذا  الشكل  مغزلي  يكون    الذي 

(Singh,2006 .) 

 

 
 .الجلدية القرحة حافة من  الموضعي الدم أخذ(: 1-3شكل )

 

 Histological studyجية الدراسة النس-: 3-6-3



من حافة القرحة )مع تجنب المناطق    Skin biopsiesإذ تم أخذ الخزع النسيجية الجلدية   

لتقليل الألم    %2بتركيز   Xylocaine% وأستخدم المخدر    70عقمت المنطقة بكحول    إذ   الم تقيحة(

 -ملمتر تقريباً وفيما يلي طريقة التحضير:  4وكان قياس كل خزعة  

 Solutions and Stains المحاليل والصبغات المستخدمة  -:1-3-6-3

A-  صبغة هيماتوكسلين وأيوسينHematoxylin and Eosin 

 -تي:كالآ    Bancroft and Stevens (1975)  ح ضرت صبغة هيماتوكسلين بحسب طريقة

 Haematoxylinغرام من مسحوق الهيماتوكسلين   2.5

 Absolute Alcoholمليلتر من كحول مطلق  25

 4(SOKAl(O 2.12H2غرام من كبريتات الالمنيوم البوتاسيوم المائية )الشب(  50

 Distilled Waterماء مقطر  من مليلتر 500 

 Mercuric Oxideأوكسيد الزئبق من غرام  1.25

 Glacial Acetic Acidحامض الخليك الثلجي من  مليلتر 20

 في الماء الساخن  مسبقاً أذيب مسحوق الهيماتوكسلين في الكحول وأضيف اليه الشب المذاب   

المز  سخن  اللون   يجثم  الى  لونه   تحول  الزئبق  أوكسيد  اليه  أضيف  وعندما  الغليان  درجة  الى 

الغامق. ب  الأرجواني  المحلول  الثلجوبرد  وقطع  الحنفية  ماء  تحت  اليه    ،سرعة  أضيف  ذلك  وبعد 

 حامض الخليك الثلجي ثم رشح قبل الأستخدام. 

   -كما يلي:  Rosenblatt (2009)لطريقة  وح ضرت صبغة الأيوسين الكحولي وفقاً 

 Ethyl Eosinغرام من مسحوق الايوسين الكحولي  1

 Ethanol 70%مليلتر من كحول الأيثانول بتركيز   99

 Glacial Acetic Acidمليلتر من حامض الخليك الثلجي   0.2

B-  10محلول الفورمالين% Formalin Solution 



ب       المحلول  ا  90ضافة  إتم تحضير هذا  ماء  الفورمالين  10الى    لحنفيةمليلتر من  مليلتر من 

      .(Bancroft and Stevens, 1996)%40 بتركيز

نسأ          دراسة  مر جريت  الجية  عن  الناجمة  الجلدية  للقرح  باللشمانياضية  من   ةالجلدي   صابة 

النس المقاطع  عمل  النسجية    جيةخلال   ,.Nasrabadi et al)  تية الآطريقة  الوفق  على  للخزع 

2011)  : 

 Sample Fixationتثبيت العينات 1- 

كت ساعة فيه وتر   24النسيجية لمدة    تم تثبيت الخزع  إذ %  10ل الفورمالين  أستخدم محلو          

 الى حين البدء بعملية الأنكاز.

 Dehydrationالأنكاز   2-

لمدة           وتركت  الجاري  بالماء  العينات  ال  30غسلت  بعملية  البدء  قبل  تم  دقيقة  نكاز  إنكاز 

الكحولات   من  تصاعدية  بسلسلة  ,  50العينات   %70  , و  %90  لكل  %100  ساعة  ولمدة   %

 .تركيز

 Clearingالترويق   3- 

 . لمدة ساعة Xyleneروقت العينات بالزايلين        

  Infiltration and Embedding الإرتشاح والأسجاء 4-

م.  º(   58-(56درجة إنصهاره    شمع البارافيني المنصهرالمروقة في  الوضعت العينات            

على   البارافين  بشمع  العينات  إرتشاح  مرحلةتم  لكل  ساعة  ولمدة  مراحل  إسجاء    ،أربع  تم  وأخيراً 

 العينات بالشمع نفسه داخل قوالب خاصة . 

 Trimming and Sectioningالتشذيب والتقطيع 5-

وثبتت             حاد  بمشرط  النماذج  على  الحاوية  الشمع  قوالب  ثم  شذبت  خشبي  حامل  على 

ب النماذج  الدوار  اقطعت  المشراح  . مايكروميتر  (5 – 7)بسمك    Rotary Microtomeستخدام 



وضعت الأشرطة المقطوعة والمتسلسلة على ورق مقوى رتبت بالتسلسل الصحيح مع مراعاة وضع  

الى   اللماع  و الأسفل،  سطحه  ماير  أح  مزيج  من  قطرات  بضع  بنسبة  وضعت  المقطر  الماء 

لأشرطة المقطوعة بطول ثلاثة  ا .  ملت عليهامل على شرائح زجاجية نظيفة ومرقمة وح   100: 0.5

. وضعت الشرائح  ها ووضع سطحها اللماع الى الأسفللكل شريط مع الحفاظ على تسلسل  سنتمتر

ساخنة   كهربائية  صفيحة  حرارتها    Electric Hot Plateفوق  المقاطع  م ْ   27درجة  فرش  لأجل 

 . ساعة 24النسيجية وتركت لتجف لمدة 

 Stainingالتصبيغ  6-

يب العامة للنسيج على  يوسين لظهار التراك أ  -ئح باللون المزدوج هيماتوكسلين  لونت الشرا        

   -تي : ( كالآ1979) Humasonوفق ما جاء في 

ثم   ،دقيقة لكل مرحلة30 ستخدام الزايلين وعلى مرحلتين ولمدة  اأ زيل الشمع من الشرائح ب        

ماء  % ثم  50% و70% و80% و 90% و 100  بتداءً إلسلة تنازلية من الكحول الأثيلي  مررت بس

أعقب ذلك وضع الشرائح في محلول هارس هيماتوكسلين لمدة   ،الحنفية ولمدة دقيقتين لكل مرحلة

ثم    ،دقائق للحصول على أفضل زرقة5. جرى بعد ذلك غسلها بالماء الجاري لمدة  دقائق  4 – 10))

. غسلت الشرائح بالماء الجاري  لصبغة الفائضةزالة اقاطع بكحول حامضي لمدة ثانيتين لميزت الم

%  50دقائق الى حين عودة الزرقة للمقاطع ثم مررت بسلسلة من الكحولات التصاعدية )  5لمدة  

. مررت  دقائق  5%( لمدة دقيقتين لكل تركيز وبعد ذلك لونت بمحلول الأيوسين الكحولي لمدة  70و

لكل تركيز ثم وضعت  ( غطسة واحدة%90% و 80الشرائح بسلسلة تصاعدية من الكحول الأثيلي )

ولمدة   مرحلتين  على  المطلق  مرحلة  5بالكحول  لكل  وعلى  دقائق  بالزايلين  ترويقها  ذلك  أعقب   .

 .دقيقة لكل مرحلة 30مرحلتين ولمدة  

 

 



 Mountingالتحميل  7- 

ثم    ةزجاجي  ووضعت فوقها أغطية   Canada Balsamستخدام بلسم كندا  احملت الشرائح ب       

 . لتسريع جفافها م˚37وضعت على صحيفة ساخنة درجة حرارتها 

 Examinationالفحص  8-

المركب            الضوئي  بالمجهر  المجهرية  الشرائح   Compound Lightفحصت 

Microscope،  المصابة. لى الأنسجة التي طرأت ع المرضية ولوحظت التغيرات 

 

,  INF-γ  ,TNF-αكل من  الحركيات الخلوية والتي شملت    قياس مستويات   -:3-7

IL-12 ,IL-17A و  MCP-1 ي المصل  ف 

باللشماني   المصابين  المرضى  لدى  للأصابة  المصاحبة  المناعية  التغيرات  أهم  ا  لمعرفة 

الأصابة من  والمعالجين  قياس  ،الجلدية  الحالية  الدراسة  تضمنت  الحركيات   فقد  بعض  مستويات 

كل من ( والتي شملت  ومجموعة السيطرة )غير المصابة  الخلوية في مصل المصابين والمعالجين

IL-17A, IL-12,TNF-α,IFN- γ  وMCP-1  الأمتزاز المناعي )ليزا  ستخدام طريقة الااوذلك ب  

بالأنزيم(   على   Enzyme Linked Immunosorbent Assay(ELISA)المرتبط  والمعتمدة 

 .بالمستضد الأضداد النوعية  رتباط إ تغير اللون الناتج عن  مبدأ

  Kit Contentsمحتويات العدة   -:1  -7  – 3

  Microtiter plateلقياسية الخاصة بقارئ الاليزاصفيحة المعايرة ا

  Wash buffer solutionمحلول غسل الدارئ 

  Captuer antibody solutionمحلول أسر جسم المضاد  

  Detection antibody solutionمحلول كشف جسم المضاد 



  Conjugate solutionمحلول الأقتران  

  Diluent solutionمحلول التخفيف  

  Block buffer solutionمحلول قالب الدارئ 

  Standard solutionقياسيالمحلول ال

 Substrate solutionمادة الأساس المحلول 

 Principle of testمبدأ الأختبار   -:2-7-3 

كل الحركيات الخلوية    اعي المرتبط بالأنزيم لقياس مستويات المن  متزازستعملت طريقة الأا 

ول المرضى في مص MCP-1الحركي الكيمياوي و   INF-γ  ,TNF-α  ,IL-12  ,IL-17Aمن 

السيطرة الأمريكية  والمنت  وعينة  الشركة  قبل  من  ال  ،Peprotechجة  هذا  ستخدام  اختبار  عكس 

جميع   بها  تغطى  الخلوية  الحركيات  بهذه  خاصة  نوعية  المعايرة    حفرأضداد  الدقيقة  صفيحة 

كاملة لليلة  وتضاف  ،  وتحضن  الدقيقة  المعايرة  صفيحة  تغسل  التالي  اليوم  المحاليل  وفي  للحفر 

والعينات  ل  القياسية  العمل  طريقة  في  المثبتة  الخطوات  الموبحسب  أكتمال  لشركة  وعند  نتجة 

نانومتر   405طة جهاز قارئ الاليزا وعلى الطول الموجي است يقاس التغيير اللوني الناتج بو الخطوا

. 

   Methodطريقة العمل  -3-7-3:

  INF-γ    ,TNF-α    ,IL-12    ,IL-17Aجراء التجربة لكل من الحركيات الخلوية  إقبل   

دقيقة قبل بدء   30لمدة    ˚م   25-18حاليل والعينات بدرجة حرارة الغرفة  موضعت كل ال  MCP-1و

   -: تيةالعدِة ثم أجريت الخطوات الآ ختبار كما موضح في طريقة عملال

ال  -1 عدة  مواد  تخفيف  تعبختبار  تم  وبحسب  عدة  لكل  المرفقة  الشركة  المحلول  ا ليمات  ستخدام 

 .حسب عدد الصفائح المستخدمة لكل كشفبالدارئ المناسب 



المحلول  100 أضيفت    2- المضاد  للسر  الأمايكروليتر من  إلى كل    Capture antibodyجسم 

خاص   ،يحةالصفحفر   بغطاء  الصفيحة  مظلم  ،وغطيت  مكان  في  الغرفة   وح ضنت  حرارة  بدرجة 

 .لليلة كاملة

الغسل    الصفيحة  ت سلغ    3-  التابمحلول  اليوم  لفي  مرات لي  ولأربع  الحضن  مزيج  متتالية    زالة 

مل من ماء المقطر( ثم ق لبت    950مل من محلول الغسل الى     50ضافة  إبحضر محلول الغسل  )

  .الصفيحة على ورق نشاف للتجفيف

القالب الد   300الصفيحة    أضيف إلى كل حفر4-  ارئ وغطيت الصفيحة  مايكروليتر من محلول 

 .دة ساعة كاملةوحضنت لم ،قصبغطاء لا 

مرات    5- أربع  الصفيحة  وغسلت  الحضن  مزيج  الغسلمتتالية  أزيل  الخطوة    بمحلول  في    2كما 

 . الصفيحة على ورق النشاف للتجفيف ونقرت 

 ,  62.5  ,  31  ,   15ا )والتي كانت تراكيزه   Standard solutionsحاليل القياسيةمأضيفت ال  -6

 ,  ,IFN- γ  TNF-αبالنسبة لكل من    بيكوغرام لكل مل  2000)  ,  1000  ,  500  ,  250  ,  125

IL-12  الخلوي للحركي  بالنسبة  أما   .IL-17A     الكيمياوي التراكيز    MCP-1والحركي  فكانت 

 كل مل ( بيكوغرام ل1000  ,  500  ,  250  ,  125  ,  62.5  ,  31.25   , 15.6  ,  7.8القياسية هي )

تستخدم   التي  القياسية  المحاليل  لهذه  موقعاً  المعايرة  صفيحة  من  الأول   الصف  يتحدد  ما  وعادة 

 .ارب ختإلرسم المنحني القياسي الخاص بكل 

والسيطرة  ةضافإم  ت   -7 المرضى  )مجموعة  التسب(  العينات  والخريطة  حسب  الصفيحة  في  لسل 

صق وتحضن لليلة كاملة في  وليتر وتغطى الصفيحة بالغطاء اللامايكر   100مسبقاً وبواقع  المعدة  

 مكان مظلم.  



أربع    8- الصفيحة  وغسلت  الحضن  مزيج  ونقرت  أزيل  الغسل  بمحلول  نشاف مرات  ورق  على 

وأضيف  الكش   100للتجفيف  محلول  من  بالغطاء  مايكروليتر  وغطيت  المضاد  الجسم  عن  ف 

 وحضنت لمدة ساعتين بدرجة حرارة الغرفة .

الصفيحة على ورق   9- الغسل ونقرت  بمحلول  أزيل مزيج الحضن وغسلت الصفيحة أربع مرات 

وأضيف   للتجفيف  الأقتران    100النشاف  محلول  من  في    Avidinمايكروليتر  حفرة  كل  إلى 

 .مدة نصف ساعة بدرجة حرارة الغرفةوحضنت لصق غطاء اللاالوغطيت الصفيحة ب، يحةالصف

على ورق مرات بمحلول الغسل ونقرت الصفيحة  أزيل مزيج الحضن وغسلت الصفيحة أربع    10-

  جميعها   الصفيحةحفر    مادة الأساس إلىاليتر من محلول  مايكرول100النشاف للتجفيف وأضيف  

طة قارئ الاليزا على  ا سمتصاصية حال ظهور اللون بو ال  ءةادقائق بعدها تمت قر    10وتترك لمدة

 .دقائق بين قراءة وأخرى  5نانومتر وبمعدل ثلاث قراءات وبواقع  405الطول الموجي 

)الذي تم أعداده  من   تم أخذ معدل القراءات ثم أسقاط القراءات الناتجة على المنحنى القياسي  11-

المحال تراكيز  و خلال  القياسية  للإإيل  قيمستخرامتصاصيتها  الخلوية    تراكيز  ج  وفق  الحركيات 

 -:  حسب الأشكال الموضحة أدناهب  ،منحنياتها القياسية

 
  IFN- γلانترفيرون كاماالمنحني القياسي ل -: 3-2 )  )شكل

y = 0.055x + 0.1802
R2 = 9.2323
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y = 0.025x + 1.4896
R2 = 0.9908
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 TNF-α عامل التنخر الورمي ألفاالمنحني القياسي ل -(:(3-3شكل

 
 -12لانترليوكين  المنحني القياسي ل -(:(3-4شكل 

 

 

y = 0.035x + 0.2367
R2 = 0.9324
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 17A-لأنترليوكين المنحني القياسي ل-( :3-5شكل)

y = 0.005x + 0.8309
R2 = 0.9148
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  MCP-1الكيميائي جاذبللي المنحني القياس -(:6-3شكل)

 

 

 Statistical analysisالتحليل الاحصائي  -:3-8

y = 0.09x + 1.1187

R2 = 0.9576
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للعلوم   حصائية ستخدام برنامج الحزمة الاحصائي لنتائج الدراسة الحالية بأجري التحليل ال 

نات الوصفية. أستخدم  للبيا   Statistical package for social sciences (SPSS)جتماعية  ال

نحراف المعياري  ال  ،النسبة المئوية  ،ع كايمرب   ،ANOVAجدول تحليل التباين    ، T.testختبار  إ

القياسي   الدراسة والخطأ  ل  في  المعنويةالحالية  الفروق  ب  يجاد  الجلدية  إ وعلاقتها  اللشمانيا  صابات 

بالجنسوا المتمثلة  الوصفية  ع  ، الوظيفة  ،العمر  ،لبيانات  وكذلك  القرحة  وحجم  القرح  لاقة عدد 

السريريةال بالفحوصات  والنسيجية    ،المختبرية  ،صابة  بين  وقورنت  المناعية  المعنوية  الفروق 

 (P < 0.05)معنوية  ات فروق  وكانت هناك Game-Howellالقيم أعتماداً على أختبار    متوسطات 

. 

 GHAPTER FOURالفصل الرابع 

  Resultsالنتائج  - 4

 وعلاقتها بالبيانات الوصفية باللشمانيا الجلدية  صابةتحديد نسبة الإ-:1-4

الدراسة    باللشمانيا   115شملت  العينة  82.14  إصابةوبنسبة    الجلدية   مصاباً  من   %

النساء  المدروسة   نسبة  اللشمانياوكانت  بمرض  وبلغت    الجلدية  المصابات  من    %56.522أعلى 

 اً فرققد شكل    رتفاعهذا ال  أن  ،حصائيالتحليل اليتضح من  و   %43.478ر المصابين  نسبة الذكو 

ذ معنو  مستوى  إحصائيدلالة    اياً  عند  من    إحتماليةة  توزيع     4-1والجدول       0.05أقل  يوضح 

 .صابةوالنسب المئوية للإ لناث والذكور في مجموعتي المصابين والسيطرةا

: 4-1جدول) المئوية  أعداد  -(  والإ لذل  والنسب  المصابين  مال  ثنا كور  وغير    )السيطرة( صابين 

   للعينة المدروسة

مجموعة المرضى   الجنس
 )العدد( 

النسبة المئوية  
 %  صابةللإ

 السيطرة مجموعة
 )العدد( 

النسبة  
 P-value % المئوية 



 68 17 43.478 50 ذكر

 32 8 56.522 65 ىثأن 0.026

 100 25 100.000 115 المجموع

 

( الجدول  ال  (4-2يشير  إذ اصابات  أن  العمرية  الفئات  من  واسع  مدى  ضمن  نتشرت 

  سنوات وأقل  عشر  سنة وسجلت الفئة العمرية  75أشهر الى    2بين    تراوحت أعمار المصابين ما 

نسبة   ال أعلى  النسبة    صابةفي  كانت  العمرية%  47.83 إذ  الفئة  بنسبة     سنة  20-11 وتلتها 

-31% وسجلت الفئة العمرية   10.435نسبة   30-21 العمرية % في حين سجلت الفئة  26.09

%.   6.09إذ كانت بنسبة    60  -51الفئة العمرية    نسبة  % وكانت أعلى منها  3.47نسبة     40

  إصابة % وأقل نسبة    2.61كانت  ف  61-71و     41-50في الفئتين العمرية  صابة الوتماثلت نسب  

العمرية   الفئة  في  ن  71-80سجلت  مع  مقدارها  مقارنة  وكان  الأخرى  الفئات  وقد   .%0.87سب 

ة عند مستوى  إحصائيدلالة  فرقاً معنوياً ذا  للفئات العمرية    صابةالبين نسب    شكلت الاختلافات ما

من    إحتمالية  و   4-2والجدول    0.05أقل  أعداد  العمرية    ونسبها  صابة اليوضح  الفئات  بين 

 للمصابين. 

 المصابين  لعمرالجلدية  بمرض اللشمانيا  المئوية للاصابة نسبالو  دادعالاتوزيع   -: 4-2 جدول

 P-value %  صابةللإ النسبة المئوية أعداد المصابين  الفئات العمرية

  47.83 55 سنة وأقل 10

 

 
0.000 

 

20-11 30 26.09 

30-21 12 10.43 

40-31 4 3.48 

50-41 3 2.61 

60-51 7 6.09 



70-61 3 2.61  
 80-71 1 0.87 

 100.00 115 المجموع

  

الد و  الحالية  شملت  الجلد أيضاً  راسة  باللشمانيا  المصابين  المرضى  أعداد  بحسب توزيع  ية 

المفردة   منها  القرح  المصابين  وقد    .(2- 1,4-4)  الأشكال  في  اكموالمتعددة  عدد  نسبة  شكلت 

المتعدد ب )القرح  فأكثر(ة  المنفردة  إرتفاع   %  71.304 أثنين  بالقرحة  المصابين  نسبة  عن  اً 

  0.000ختبار والبالغة  ل  حتمالية أن القيمة اليلاحظ  ،  حصائيخلال التحليل ال. ومن  28.696%

. والجدول  القرح  وعدد   بالقرح  صابةعلاقة معنوية بين ال د  جو في   P < 0.05أقل من مستوى المعنوية

 يوضح ذلك.  3-4

الإ  -:4-3جدول   أعداد  بداء   وفقا    ونسبها  صابةتوزيع  المصابين  للمرضى  القرح  لعدد 

 .الجلدية االلشماني 

 P-value %  صابةللإ المئوية سبةالن أعداد المصابين  عدد القرح 

 71.304 82 القرح المتعددة 

 
0.000 

 28.696 33 القرح المنفردة 

 115 100.000 

 

  سجلت أعلى نسبة   إذ   ،المختلفةمناطق الجسم    في  صابةال   توزيع  4-4جدول  الكما يوضح  

كما يبين  %    33.557بنسبة  % وتلتها الأطراف العليا    36.242  وبلغت   في منطقة الوجه  إصابة

في    صابة% ونسبة ال  24.161بالأطراف السفلى    صابةبينما كانت نسبة ال(  1-4في الشكل )

في    إصابة نسبة  % وسجلت أقل    2.013  كانت   في الرقبة  صابة% إما نسبة ال2.685ذن بلغت الأ

في نسب   رتفاع ال   هذا  قد شكل  ،ومن خلال التحليل الحصائي.  %1.342منطقة الكتف وبلغت  



  إحتمالية ة عند مستوى  إحصائيمعنوياً وذا دلالة    اً إرتفاعه والأطراف العليا  في منطقتي الوج  صابةال

 .  0.05 أقل من

 

 

 

أعداد    -:4-4جدول   الإ   صابةالإ  ونسبتوزيع  لموقع  وفقا   الجلدية  جسم    صابةباللشمانيا  من 

 المصاب

 P-value % النسبة المئوية اعداد الاصابة  صابة موقع الإ

 36.242 54 الوجه

 
0.000 

 

 33.557 50 الأطراف العليا 

 24.161 36 الأطراف السفلى 

 2.685 4 الأذن

 2.013 3 الرقبة 

 1.342 2 الكتف

 100.000 149 المجموع

 

نسب  و   صابةال  وسجلت  الطلبة  بين  الجلدية  عن  إرتفاع ل  الأطفارياض  باللشمانيا  اً 

والكسبة نسبة    ،الموظفين  كانت  وتلت39.130الطلبة    إصابةإذ  الأطفال  رياض    إصابةها نسبة  % 

نسبة  33.043 كانت  حين  في  البيوت    الكسبة  إصابة%  نسبة  24.349وربات  أقل  وسجلت   %

الموظفين  إصابة لدى  الجلدية  بلغت    ،باللشمانيا  الت  3.478إذ  خلال  ومن  ال%.  ،  حصائيحليل 



 4-5والجدول    0.05أقل من    إحتماليةة عند مستوى  إحصائيدلالة    افرقاً معنوياً ذ   رتفاعشكل هذا ال

 .يوضح ذلك

 

 
 
 

   
(a) رفي الذراع الأيس: قرحة مفردة       (bقرح متعددة في الوجه:)       (c قرح متعددة في اليداليسرى :)         

 
 

 .جافة جلدية قرح  -:(a , b , c)1-4 شكل
 
 
 



 

 
   (aفي الوجه :)                     (bفي الساق الايمن:)                       (c في القدم :) الايمن        

 
 

 .قرح جلدية متعددة رطبة -: (a , b , c) 4- 2 شكل
 

 

 . باللشمانيا الجلدية وفقا  للمهنة ونسبها صابةيوضح أعداد الإ  -:4-5جدول 

 P-value المئوية %  النسب أعداد المصابين  مهنة ال

 33.043 38 الأطفالرياض 

 39.130 45 الطلبة 0.000

 24.349 28 الكسبة/ربات البيوت 



 3.478 4 الموظفين 

 100.000 115 المجموع

 

تم توزيع  قياسوشملت الدراسة الحالية   د المرضى المصابين  اعد أ   قطر القرحة الجلدية إذ 

سم    1سجلت أقطار القرح الأقل من    إذ   ، لقطر القرحة المقاس بالسنتمتراً بداء اللشمانيا الجلدية وفق

بينما كانت نسبة 64نتشار وبنسبة الأعلى في ال  وقد    ،%  36  سم  1أقطار القرح الأكثر من    % 

 -:الجدول أدناهكما في  0.05ة عند مستوى  إحصائي فرقاً معنوياً ذا دلالة  رتفاعشكل هذا ال

الإ  -:4-6جدول   أعداد  مقاسا    ونسبها  صابةيوضح  القرحة  لقطر  وفقا   الجلدية   باللشمانيا 

 بالسنتمتر)سم(.

 P-value النسبة المئوية %  قرحأعداد ال )سم( قطر القرحة

  %   64 80 وأقل  سم 1
 %   36 45 سم  1أكثر من   0.002

 %   100 125 المجموع

 

 

 

 مقارنة كفاءتها ق تشخيص اللشمانيا الجلدية و ائ نتائج طر  -:2-4

 التشخيص السريري  يقةنتائج طر  -: 1-2-4

ختصاص أمراض الجلدية من خلال ملاحظة القرح  إمن قبل أطباء    صابةتم تشخيص ال  

فكانت   ،باً من تعرضهِ للسعة ذبابة الرملالجلدية التي تظهر على جلد المصاب بعد أسبوعين تقري



  % كما موضحة في الجدول 100موجبة بنسبة    باللشمانيا الجلدية  صابة نتائج التشخيص السريري ل 

7-4  . 

 اللشمانيا الجلدية طفيلي عزلنتائج  -:4-2-2 

المرضى   ولجميع  الزرعي  الوسط  في  الجلدية  القرح  من  المسحوبة  النماذج  جميع  رعت  ز 

المستنبتة  عند درجةو  اللشمانيا  الوسط شبه الصلب ̊ 26  حرارة  تمت متابعة نمو طفيليات   م على 

 أمامي السوط   ظهور الطور  عند )  شبه الصلب موجبة  على الوسط  كانت نتائج الاستنبات الزرعيو 

سوط  الزلي   ـــمغ الشكل  ـــال  يذ  طوله  على  ويمتد  الطفيليطويل  أعداد  عن  النظر  في بغض  كما   )  

حين لم    , فيأستنباتهامن بداية    الى عشرة أيام  أجري الفحص على المزارع بعد أسبوع  3-4  الشكل

ى التركيز الأمثل لنمو الطفيليات,  الحصول عليتم    يجابية بالنمو فلذلك لمتستمر جميع الزروع ال 

في يسجل  لم  التي  العينات  الط  هاوعدت  للطنمو  السوط  أمامي  كن ور  للإيتفيلي  سالبة    ستنبات. جة 

% ومن خلال  كانت    89.565السالبة   كانت   % بينما10.435ستنبات الموجب  حيث كانت نسبة ال

  ة عند مستوى إحصائي ختلاف بين النسبتين فرقاً معنوياً ذا دلالة  شكل هذا ال  ،حصائيالتحليل ال

 يوضح ذلك.   4-7. والجدول 0.05أقل من  إحتمالية

 



                    

 لطفيلي اللشمانيا  Promastigoteالطور أمامي السوط  -:3-4 شكل

 Smears  اتنتائج المسح -: 3-2-4

المسحات كان  نتائج  اللاسوطي  موجبة    ت  الطور  دائري ال  فيليطلل  Amastigoteبظهور 

ذ  اللون    ي الشكل  وحمراء  الموقع  مركزية  غير  ونواة  شاحب  أزرق  المسحاتسايتوبلازم    في 

كمزا   بصبغة  السالبة    %  74.78بنسبة  المصبوغة  المسحات  نسبة  بلغت  حين    . % 25.21في 

 . داخل الخلية البلعمية يم السوطد الطور ع( 4-4)الشكل  ويوضح

 
 . داخل الخلية البلعمية لطفيلي اللشمانيا  Amastigoteيسوطلاالالطور  -:4-4شكل 

 



  نتائج التشخيص النسجي -: 4-2-4

نتائجأكد   ال  ت  النسالتشخيص  طفيلي   صابةجي  ملاحظة  خلال  من  الجلدية    باللشمانيا 

اللاسوطي    اللشمانيا داخل    Amastigoteوبطوره  كان  البلعمية    Intracellularسواء  الخلايا 

Macrophage     أوخارجهاExtracellular    من نماذج الخزع النسجية المأخوذة من القرح الجلدية

حظ وجود الطفيلي داخل الأنسجة الجلدية في حين لم يل   ،% في الشرائح النسجية88.571بنسبة  

شكل هذا الأختلاف في النسب ،  سلبية% كنسبة   11.429نماذج فقط مشكلة نسبة   4المصابة في  

ويبين الجدول   0.05أقل من    إحتماليةة عند مستوى  إحصائيدلالة    الموجبة والسالبة فرقاً معنوياً ذ ا

 تها المعنوية. ا نتائج طرائق التشخيص المختلفة ومقارن 4-7

 .   الدراسة اللشمانيا الجلدية في عينة اءق التشخيص المختلفة لدائنتائج مقارنة طر   -:4-7جدول 

 نوع التشخيص
عدد 

العينات 
 الكلية

أعداد   يجة النت
 المصابين

النسبة  
المئوية  

 % 
P-value 

 السريري  التشخيص
Clinical diagnosis 

115 Positive 115 100 

0.000 

Negative 0 0 
 بالزرع التشخيص

Culture diagnosis 

115 Positive 12 10.435 

Negative 103 89.565 

 Smears 115 Positive 86 74.782المسحات 

Negative 29 25.218 

 جيالتشخيص النس
Histological diagnosis 

35 
 

 

Positive 31 88.571 

Negative 4 11.429 

 

 

 نتائج دراسة التأثيرات المرضية النسجية  -: 5-2-4



باللشمانيا الجلدية يوضح    صابةقبل الولوج في التأثيرات المرضية النسجية الناجمة عن ال 
( طبقات الجلد الطبيعية غير المصابة والتي تشمل طبقتي البشرة والأدمة. فقد أظهرت  5-4كل )الش

نتائج الدراسة المرضية النسجية التي أجريت على الخزع النسجية المأخوذة من حافات القرح وعلى 
ال  تحدثها  التي  المرضية  النسجية  التغيرات  من  العديد  الضوئي  المجهر  باللشمانيا    صابةمستوى 

البشرة   طبقات  في  التأثيرات    Dermisوالأدمة    Epidermisالجلدية  هذه  أبرز  ومن  المصابة 
وتغلظ طبقة    Hyperkeratosisر فيها فرط التقرن الجلدي  و ظه  المرضية لوحظ في طبقة البشرة  

)ح ساك( بالشواك  أومايسمى  الحسكية   الكاذب    يورملااتكوين    وفرط   Acanthosisالجلد 

Pseudoepitheliomatous hyperplasia    الصبغية الخلايا  والورم    Melanocyteوزيادة في 
ليمي -4,  6-4)شكلينكما في الوارتشاح الخلايا الالتهابية في طبقة الادمة    Papillomatosisالح 

7). 

 
Stratum conreum(a  )تشمل ست طبقات هي المتقرنة  غير المصابةطبقات الجلد  (5-4شكل )

 Stratum والقاعديةSpinosum Stratum (c )( والشائكةb) Stratum granulosumوالحبيبية

Basale (d) والادمة الحُليميةPapillary dermis(eوالادمة الشبكية )Reticular derimis  (f). 

a

q b 

c 

d 

e 

f 



 
( البشرة    -(: 6-4شكل  في  النسجية  المرضية  التقرن تو    Epidermisالتأثيرات  فرط  الجلدي    شمل 

Hyperkeratosis(a)   الجلد  و طبقة  ووالورم  Acanthosis  (b)الحسكية  تغلظ 
 (.x 40بقوة  E&H) Papillomatosisالحُليمي

 
( التقرن   -(:7-4شكل  البشري   وفرطHyperkeratosis(a  )فرط    Epidermal hyperplasia(b ) التنسج 

Pseudoepitheliomatous hyperplasia(c) وارتشاح الخلايا الالتهابيةInfamatory 

cells infiltration (E & H بقوة .x 40.) 
الأدمة   في  النسجية  المرضية  التأثيرات  أشتملت  وملحوظة   ايضاً   بينما  كبيرة  زيادة  على 

مع فرط تكوين الأورام الكاذبة    Dermal inflammatory infltrationلأرتشاح الخلايا الألتهابية 

b 

a 

a 

b 

c 

c 

c 

d 



مع تجمعات للخلايا    Pseudoepitheliomatous dermal changesخلايا الأدمة والتي تسمى ل

( يوضح ذلك. كما ينجم عن أصابات  8-4الألتهابية في مناطق عديدة من هذه الطبقة والشكل ) 

أضطراب الجلد  في    اً طبقات  جلياً  يظهر  والأدمة  البشرة  طبقتي  بين  تداخل  وحصول  ترتيبها  في 

والخلايا    Lymphocytesفاوية  رتشاح الخلايا اللمإ(  9-4شكل )   ضحو (. وي7-4و   6-4الشكلين )

الحمضة    Histocytesالنسجية   البيض  الدم  ظهرت   Eosinophil leukocytesوخلايا  كما 

دموية   أحتقانات  مكونة  دموية  تجمعات  البلعمية    فرتواوت  Congesitionمناطق  الخلايا 

Macrophages    اللاسوطيةوالتي تحوي بداخلها أعداداً من الأطوارAmastigotes     والتي تعرف

LD bodies    الحركة    تظهروالتي وجسيم  نواة  على  وحاوية  بيضوي   أو  دائري  بشكل 

Kinetoplast    البدينة الخلايا  داخل  الأطوار  هذه  ملاحظة  يمكن  والخلايا     Mast cellsكما 

 (. 12-4و  11-4, 10-4والأشكال ) Giant cellsالعملاقة 

 

 
الجلد وظهور-(:8-4)شكل   التنسج للبشرة  أضطراب في ترتيب انسجة  Epidermal hyperplasia(a )فرط 

ادمية حُليمات  في  الخلاياDermal papilla(bومقطع  النوى    (  مفصصة  )العدلة  البيض 
والطور  Poly morphnuclear fragments(cوالحمضة(  )
 (.x 100بقوة . E & H)  Amastigote(d )اللاسوطي

a 

b 
c 

d 

a 

a 



 
  Histocytesوالخلايا النسجية    Lymphocytes  (a)يشمل الخلايا اللمفاوية    ي أرتشاح خلو   -(:9-4شكل )

البيض الدم  تجمعات    كما  Eosinophil leukocytesالحمضة ُ   وكريات  الشكل  يظهر 
  (.x 40. بقوة E & H) Congestion(b)دموية مشكلة الأحتقان 

 
( النسجية  ح  رتشاإ   -:(10-4شكل  اللمفاوية  Histocytesخلايا  الخلايا  من   اللاسوطيةالاطوار  وتظهر    وقليل 

 Intra cellular  داخل خلايا النسجية وتكون صغيرة مدورة ذات جسيم حركي لا مركزي 

amastigote (a)   خارج الخلاياوExtracellular amastigote   (b )  (E & H  بقوة  x  
100). 

a 

a 

b 

b 

b 

b 

a 

b 

a 



 
( الخلايا    لطفيلي(  Amastigote   a (اللاسوطيةالأشكال    -(:11-4شكل  داخل  اللشمانيا 

التنخرMacrophage   (bالبلعمية ظهور  وبداية   )Necrosis  (c  .)(E & H  بقوة  .x 
100.)  

 
 Intra    خارج الخلية     Amastigotesالأطوار اللاسوطيةو   Macrophage(a)خلايا بلعمية    -(:12-4شكل )

cellular Amastigotes  (b وكتلة خليطة من خلايا مرتشحة كالخلايا النسجية واللمفية )
 (.x 100. بقوة c( )E & Hوالخلايا العملاقة متعددة النوى) 

a 

b 

c 

 

 

c 

a 

b 

a 

a 

c 

c 



 
الشديدة   صابة نتيجة ال  Extra cellularخارج الخلايا    الأطوار اللاسوطية  فركما قد تتوا  

ت هذه التغيرات  ظحوقد لو (  13-4وأنفجار الخلايا المصابة وخروج هذه الأطوار كما في الشكل )

التأثيرات المرضية  أيضاً  بينما بينت الدراسة الحالية    Acute lesionالحادة    صابة في ال أن هذه 

تأثير  تأخذ  أن  طويلة علىيمكن  فترة  مرور  عند  أضافية  لطبقة    صابةال  ات  تنخر  حصول  تشمل 

  Neutrophilsفي الطبقة مع أرتشاح للخلايا العدلة    عدة  مناطقوالذي ينتشر ل  Necrosisالأدمة  

النواة   أحادية  في هذه    Mononuclear cellsوالخلايا  المنتشرة  الكثيرة  الأحتقان  مناطق  ويرافقه 

 .  الطبقة

 
داخل وخارج الخلايا    Amastigotes الأطوار اللاسوطيةو   Macrophage(a)خلايا بلعمية    -(:13-4شكل )

 والأحتقان      Necrosis(d)التنخر  مساحات من  و Macrophages  (c , b  ) البلعمية

Congestion(e) (E & H بقوة .x 100.) 
  

e 

a 

d 

b 

c 

d 

e 



 Granulomatous( يوضح ذلك مع تكوين الألتهابات والأورام الحبيبية   14 -4 والشكل ) 

inflammation   4تجمع أعداد كبيرة من الخلايا البلعمية  كما في الشكل )التي تحدث نتيجة ل-

ال،  (15 على  فترة  مرت  كلما  أن  النتائج  أطوار    صابةوأشارت    Amastigote  اللاسوطيةقلت 

 الحادة. صابةمقارنة بال  Macrophageداخل خلايا البلعمية 

 

 
( العدلة    -(:14-4شكل  للخلايا  أرتشاح   مع  المنتشر  الأدمي  النواة     Neutrophilsالتنخر  أحادية  والخلايا 

Mononuclear cells (E & H بقوة .x 40.) 
 



 

( الحبيبية    -(:15-4شكل  الورمية  الألتهابات  الخلايا   Granulomatous inflammationتكوين   وظهور 
اللشمانيا   اللاسوطية  الأطوارولكن يظهر بوضوح    Macrophage cellsالبلعمية   لطفيلي 

(a) (ومناطق التنخرb) (E & H بقوة .x 100.) 
 MCP-1و IFN- γ ,TNF-α ,IL-12  ,IL-17A الحركيات الخلويةنتائج  -:4-2-6

Results 0f cytokines IFN- γ, TNF-α, IL-12, IL-17A and MCP-1 

( الجدول  نتائج  مدى  8-4تشير  الى  اللشمانيا   IFN- γ  تركيز  إرتفاع(  مرضى  مجموعة     لدى 

بلغ   وقد  مل     1.740± 54.118الجلدية   / ببقية  بيكوغرام  مقارنته  عند  معنوياً  فرقاً  يشكل  والذي 

بيكوغرام /     75.36يضاف لذلك أن أعلى أستجابة كانت ( .  P<0.05المجاميع عند مستوى دلالة )

المعالجين بعقار البنتوستام  مل ثم أخذ تركيز هذا الحركي الخلوي بالأنخفاض في مجاميع المرضى  

مل  0.984±  34.420وبلغ  / جرعات   واحدة  بجرعة   )  بيكوغرام  ثلاثة  في    (الى  أكثر  وأنخفض 

ولوحظ أن  مل    /بيكوغرام    0.795±  22.489ت فأكثر ووصل الى  المجموعة المعالجة بأربع جرعا

/ مل وجاءت    بيكوغرام  0.805± 5.092في مجموعة السيطرة غير المصابة كان    IFN- γتركيز  

 . ستجابة مقارنة ببقية المجاميعإهذه المجموعة بأدنى 

a 

b 

a 

a 

 

b 



 . المدروسة مقدرة بالبيكوغرام / مل للمجاميع  IFN- γتراكيز    -(:8-4ل )جدو

 العدد  المجموعة 
المتوسط  
 الحسابي 

الأنحراف  
 المعياري 
±SD 

الخطأ  
 المعياري 

± SD 

أدنى  
 أستجابة 

أعلى  
 أستجابة 

مستوى  
 الدلالة 

مرضى اللشمانيا الجلدية قبل  
 75.36 40.90 1.740 10.295 * 54.118 35 العلاج 

 

 
0.000 

 43.23 27.80 0.984 4.399 34.420* 20 (جرعات 3-1أثناء العلاج) 

 29.48 17.08 0.795 3.553 22.498* 20 جرع فأكثر  4العلاج   ءأثنا

 11.68 1.42 0.805 3.600 5.092* 20 السيطرة غير المصابة 

 0.05أقل من إحتمالية  عند مستوى لكل مجموعة ة ق معنويوفر وجود * 

مو  على  الوقوف  تجاهولأجل  المجاميع  مابين  الأختلاف  أختبار     IFN- γ قع  أجراء  ثم 

طريقة   بموجب  المتقابلة  تج  Games- Howellالأزواج  عدم  حالة  تقتضي  تباينات  التي  انس 

وفق  على  ( مقارنات مختلفة بين المجاميع المبحوثة  9-4يبين الجدول )إذ  .  المجموعات قيد البحث 

م بين  المقارنة  فعند  الحسابي  المتوسط  في  المصابينالفرق  المرضى  مجموعة    بوصفهاو   جموعة 

( عالية  معنوية  فروقات  وجود  لوحظ  وب P< 0.05ضابطة  بينها  غير  (  السيطرة   مجاميع  ين 

بعد  ،  المصابة المعالجين  بأربع   3-1المرضى  والمعالجين  الكلام   جرع  هذا  فأكثروينطبق    جرعات 

ما ( التي تظهر وجود فروقات معنوية عالية عند 9-4في المقارنات  اللاحقة الموضحة بالجدول )

 . العلاج والسيطرة ( كمجاميع ضابطةأثناء في )الأخرى  المجاميع أخذت 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

( تحليل    Games- Howellأختبار    -(:9-4جدول  بعد  المبحوثة  المجموعات  أزواج  بين  ما 

 .IFN- γ ـلل التباين

المجموعة  
 ( I)  الضابطة

 ( J)  المجموعة
متوسط  

 ( J) الفرق 
الخطأ  
 القياسي 

 % 95  فترة الثقة
مستوى  

الحد   الدلالة 
 الأدنى 

الحد  
 الأعلى 

اللشمانيا   مرضى 
قبل  الجلدية )
 ( العلاج 

-1أثناء العلاج )
 جرعة  (3

19.698* 1.962 15.800 23.595 0.000 

  4أثناء العلاج )
 جرعات فأكثر( 

31.620* 1.962 27.723 35.517 0.000 

 0.000 52.923 45.129 1.962 *49.026 السيطرة 

أثناء العلاج  
 ( جرعة 3-(1

 0.000 15.801- 23.595- 1.962 19.698-* قبل العلاج 

أثناء العلاج    
 فأكثر(  –جرعات  4

11.923* 2.213 7.526 16.319 0.000 

 0.000 33.725 24.932 2.213 *29.329 السيطرة 

  4)  أثناء العلاج
 فأكثر(  –جرعات

 0.000 27.723- 35.517- 1.961 *31.620- قبل العلاج 

-1أثناء العلاج) 
 (جرعة 3

-11.922* 2.213 -16.319 -7.526 0.000 

 0.000 21.802 13.009 2.213 *17.406 السيطرة 

 0.000 45.129- 52.923- 1.962 *49.026- قبل العلاج غير    السيطرة



-1أثناء العلاج ) المصابة 
 (جرعة 3

-29.329* 2.213 -33.725 -24.932 0.000 

العلاج)   4أثناء 
 فأكثر(  -جرعات

-17.406* 2.213 -21.802 -13.009 0.000 

 0.05أقل من إحتمالية عند مستوى   ةق معنويوفر * وجود 

 

( الشكل  الخلوي    الأشرطة(  16-4يظهر  للحركي  الحسابية  المتوسطات  لنتائج    IFN- γالبيانية 

 الفروقات المعنوية الكبيرة في مستوياته.  للمجاميع المبحوثة مبيناً 

 
 .في مصل المجاميع المدروسة IFN- γعدل تركيز الحركي الخلوي م -(:16-4شكل )

 

إذ أرتفع هذا الحركي في  ،  في المجاميع المدروسة  TNF-α  ( تراكيز10-4يبين الجدول ) 

بيكوغرام / مل ثم أنخفض بعد العلاج   2.925± 98.145مجموعة مرضى اللشمانيا الجلدية وبلغ  

ب المعالجين  المرضى  مجموعة  في  ثلاث   ةواحد جرعة  فوصل    2.901± 71.507جرعات    الى 
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(فأكثر-جرع4)جرع           بعد (3-1)



بلغ  مل  بيكوغرام/ فأكثر  جرعات  بأربع  المعالجين  المرضى  في    2.379± 48.381وكذلك 

المصابة  بيكوغرام/ غير  السيطرة  مجموعة  في  تركيزه  كان  بينما    / بيكوغرام 1.388±13.173مل  

هناك  مل. معنويةفر   وكانت  دلالة    وقاً  وبقية    ((P< 0.05بمستوى  المصابين  مجموعة  بين 

 . المجاميع

 

 .في المجاميع المدروسة  مل  /مقدرة بالبيكوغرام TNF-αتراكيز  -(:10-4جدول )

المتوسط   العدد  المجموعة 
 الحسابي

الأنحراف  
 المعياري 
±SD 

الخطأ  
 المعياري 
±SE 

أدنى 
 أستجابة 

أعلى  
 أستجابة 

مستوى  
 الدلالة

مرضى اللشمانيا  
 الجلدية قبل العلاج

35 

 
98.145 * 17.303 2.925 70.44 130.34 

0.000 

-1أثناء العلاج)
 100.5 51.4 2.901 12.975 * 71.507 20 (جرعات 3

جرع   4أثناه العلاج  
 67.3 31.81 2.379 10.643 * 48.381 20 فأكثر 

السيطرة غير  
 25.3 2.3 1.388 6.207 * 13.173 20 المصابة 

  0.05أقل من إحتماليةلكل مجموعة عند مستوى ق معنوية ور *وجود ف

 

تم أعتماد أختبار الأزواج المتقابلة أيضاً لأجراء المقارنات مابين المجاميع المبحوثة ويشير   

( البحث  الى  (   11-4الجدول  قيد  المجاميع  بين  مختلفة  المتوسط  وفق  على  مقارنات  في  الفرق 

وجود  تبين  ضابطة  مقارنة  كمجموعة  الجلدية  اللشمانيا  مرضى  مجموعة  أخذت  فعندما  الحسابي 

ى المعالجين  ( بينها وبين بقية المجاميع التي شملت )المرضP < 0.000فروقات معنوية عالية )



بين    من أجراء مقارنات لاحقة  IFN- γالسيطرة( وأنعكس ما سلف ذكر في  بالجرعات المختلفة و 

 ( وكانت هنالك فروقات معنوية عالية بين المجاميع. 12-4يبينها جدول ) ،المجاميع المختلفة

 

 

 

ما بين أزواج المجموعات المبحوثة بعد تحليل    Games- Howellأختبار    -(:11-4جدول )

 . TNF-α ـلل التباين

المجموعة  
 متوسط الفرق  ( J) المجموعة (I) الضابطة

(J) 

الخطأ  
 القياسي 

SE 

مستوى  % 95فترة الثقة
 الدلالة 

 الحد الأعلى الحد الأدنى

مرضى  
اللشمانيا  

قبل  الجلدية )
 (العلاج

-1أثناء العلاج )
 0.000 34.082 19.195 3.747 *26.638 جرعة (3

  4أثناء العلاج )
 0.000 57.207 42.321 3.747 *49.764 جرعات فأكثر( 

 0.000 92.415 77.529 3.747 *84.972 السيطرة 

أثناء العلاج 
 ( جرعة3-(1

 0.000 19.195- 34.082- 3.747 *26.638- قبل العلاج
أثناء العلاج    

 –جرعات 4
 فأكثر( 

23.126* 4.227 14.729 31.523 0.000 

 0.000 66.371 49.937 4.227 *58.3348 السيطرة 
 

 4أثناء العلاج 
 –جرعات 
 فأكثر( 

 0.000 42.321- 57.207- 3.747 *49.764- قبل العلاج
-1أثناء العلاج)

 0.000 14.729- 31.523- 4.227 *23.126- (جرعة3

 0.000 43.605 26.811 4.227 *35.208 السيطرة 

غير   السيطرة
 المصابة

 0.000 77.529- 92.415- 3.747 *84.972- قبل العلاج
-1أثناء العلاج )

 0.000 49.937- 66.731- 4.227 *58.334- (جرعة3

 0.000 26.811- 43.605- 4.227 *35.208-  4أثناء العلاج )



 فأكثر(  –جرع 
 0.05أقل من إحتماليةعند مستوى  وجود فروق معنوية

 

 

 ( الشكل  الخلوي  17-4يوضح  للحركي  الحسابية  المتوسطات  لنتائج  البيانية  الأشرطة   )

TNF-α مبيناً الفروقات المعنوية الكبيرة في مستوياتهِ.  للمجاميع قيد الدراسة 

 في مصول المجاميع المدروسة.  TNF-α(: معدل تركيز الحركي الخلوي 17-4شكل )

 

لدى مجموعة مرضى   IL-12تركيز الحركي الخلوي    إرتفاع( مدى  12-4يبين الجدول )

غرام / مل ثم أنخفض بعد العلاج فوصل في  بيكو   16.273±    845.598اللشمانيا الجلدية وقد بلغ  

بيكوغرام /مل وقد بلغ تركيزه  20.209±     619.164( جرع3-1مجموعة المرضى المعالجين بعد )
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فأكثر   جرعات  بأربع  المعالجين  المرضى  بلغ    27.038±    495.578في  بينما  مل   / بيكوغرام 

السيطرة   مجموعة  في  مل.  11.761±    160.222تركيزه   / ال  بيكوغرام  هذا  فرقاً   رتفاعوشكل 

 (. (P< 0.05معنوياً بمستوى دلالة 

 . بالبيكوغرام / مل للمجاميع المدروسة IL-12تركيز  -(:12-4) جدول

المتوسط   العدد  المجموعة 
 الحسابي

الأنحراف  
 المعياري 
±SD 

الخطأ  
 المعياري 
±SE 

أدنى 
 أستجابة 

أعلى  
 أستجابة 

مستوى  
 الدلالة

مرضى  
اللشمانيا 
الجلدية 

 قبل العلاج 

 

35 

 

*845.598 96.273 16.273 648.46 997.29 

0.000 

أثناء 
 العلاج

(1-3) 
 جرعات 

 
20 

 
*619.164 90.377 20.209 400.32 743.38 

أثناه 
 4العلاج 

 جرع فأكثر 

 
20 

*495.578 120.917 27.038 311.15 690.73 

السيطرة  
غير  

 المصابة
20 *160.222 52.595 11.761 91.24 251.372 

 .0.05أقل من  إحتماليةعند مستوى  ةق معنويو فر وجود * 

 

حيث    ، ختبار الأزواج المتقابلةإعتماد على  بال و بين المجاميع المبحوثة    ولأجراء المقارنة ما 

وفق الفرق في المتوسط الحسابي فعندما  على  مقارنات مختلفة بين المجاميع    (13-4يبين الجدول )

اللشمانــجموعة مــخذت مأ تبين وجود فروقات    ،موعة مقارنة ضابطةــمجبوصفها  دية  ــيا الجلرضى 



المعالجين بالجرعات P< 0.05معنوية عالية ) التي شملت )المرضى  المجاميع  بينها وبين بقية   )

في   سابقاً  ذكرت  وكما  والسيطرة(  بين    TNF-αو    IFN- γالمختلفة  لاحقة  المقارنات  أجراء  من 

هـــانـــوك(  13-4في الجدول )المجاميع المختلفة كما     نالك فروقات معنوية عالية بين المجاميع ــت 

 . (18-4ويوضحها أيضاً الشكل )

ما بين أزواج المجموعات المبحوثة بعد تحليل    Games- Howellأختبار    -(:13-4جدول )

 . IL-12 ـلل التباين

المجموعة  
 الضابطة

(I) 
متوسط  ( Jالمجموعة)

 ( I-Jالفرق)

الخطأ  
 القياسي 

SE 

 مستوى  % 95 فترة الثقة
 الدلالة 

 الحد الأعلى الحد الأدنى

مرضى  
اللشمانيا  

 الجلدية 
قبل ) 

 (العلاج

أثناء العلاج 
 0.000 278.662 174.207 26.293 *226.434 (جرعة1-3)

  4أثناء العلاج )
 0.000 402.248 297.792 26.293 *350.020 جرعات فأكثر( 

 0.000 737.604 633.148 26.293 *685.376 السيطرة 

أثناء 
العلاج 

1)-3 )
 جرعة

 0.000 174.207- 278.662- 26.293 *226.434- قبل العلاج
أثناء العلاج    

 –جرعات 4
 فأكثر( 

123.586* 29.662 64.665 182.507 0.000 

 0.000 517.863 400.021 29.662 *458.942 السيطرة 

أثناء 
  4العلاج 
 –جرعات 
 فأكثر( 

 0.000 297.792- 402.248- 26.293 *350.020- قبل العلاج
أثناء 

 (3-1العلاج)
 جرعة

-123.586* 29.662 -182.507 -64.665 0.000 

 0.000 394.277 276.435 29.662 *335.356 السيطرة 

 السيطرة 

 0.000 633.148- 737.604- 26.293 685.376-* قبل العلاج
أثناء العلاج 

 0.000 400.021- 517.863- 29.662 *458.942- جرعة (1-3)

  4أثناء العلاج )
 0.000 276.435- 394.277- 29.662 *335.356- فأكثر(  –جرع 



 . 0.05أقل من إحتماليةعند مستوى  ةق معنويوفر وجود 

  

 
تركيز18-4شكل) معدل  الخلوي    (:  المجاميع  بيكوغرا  IL-12الحركي  مصول  في  /مل  م 

 المدروسة. 

 

أرتفع معدل تركيزه  إذ  (  14-4في الجدول )  IL-17Aبينما توضح نتائج الحركي الخلوي  

الج  اللشمانيا  المرضى  العلاجلدى  قبل  بلغ    ،لدية  ثم    5.027±    227.268إذ  مل   / بيكوغرام 

بعد) المعالجين  المرضى  مجموعة  في  فوصل  العلاج  بعد  جرعات  3-1أنخفض   )170.511    ±

إذ ،  فأكثر  –بيكوغرام / مل وأنخفض أكثر في مجموعة المرضى المعالجين بأربع جرعات    5.481

المصابة   5.565±    126.443بلغ   غير  السيطرة  مجموعة  في  تركيزه  بلغ  بينما  مل   / بيكوغرام 

 (. (P< 0.05فرقاً معنوياً بمستوى دلالة   رتفاعوشكل هذا ال .بيكوغرام / مل  ±7.089 76.463
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 . بالبيكوغرام / مل للمجاميع المدروسة  IL-17Aتركيز  -(:14-4جدول)

المتوسط   العدد  المجموعة 
 الحسابي

الأنحراف  
 المعياري 
±SD 

الخطأ  
 المعياري 
±SE 

أدنى 
 أستجابة 

أعلى  
 أستجابة 

مستوى  
 الدلالة

مرضى  
اللشمانيا 

الجلدية 
 قبل العلاج 

35 227.268 * 29.742 5.027 170.511 296.701 

 
 
 
 

0.000 

أثناء  
 العلاج

(1-3) 
 جرعات 

20 170.511 * 24.512 5.481 121.56 217.149 

أثناه 
 4العلاج  

 جرع فأكثر 
20 126.443 * 24.886 5.565 87.43 171.689 

السيطرة  
غير  

 المصابة
20 *76.463 31.704 7.089 21.25 124.65 

 . 0.05أقل من  إحتماليةعند مستوى  ةق معنوي و فر  وجود* 
 

لل  بين المجاميع المدروسة  ( المقارنات ما 15-4الجدول )  يشير   بين المتوسطات   فرق وفقاً 

فعندما أخذت مجموعة مرضى اللشمانيا الجلدية   ،بار الأزواج المتقابلةعتماد على أخت الحسابية بال 

مستوى    مقارنة  كمجموعة عند  عالية  معنوية  فروقات  وجود  تبين  (.  P< 0.05)  إحتمالية ضابطة 

بينها وبين بقية المجاميع التي شملت )المرضى المعالجين بالجرعات المختلفة والسيطرة( وبالطريقة  

نفسها تم أجراء مقارنات لاحقة بين المجاميع المختلفة بحيث في كل مرة تغير مجموعة الضابطة  



( وكانت هنالك فروقات معنوية 15-4  (ويتم مقارنتها مع المجاميع الأخرى كما يوضحها الجدول  

 عالية بين المجاميع. 

ما بين أزواج المجموعات المبحوثة بعد تحليل    Games- Howellأختبار    -(:15-4جدول )

 . IL-17A ـلل التباين

المجموعة  
 (I) الضابطة

متوسط  ( J) المجموعة
 ( I-Jالفرق)

الخطأ  
 القياسي 
±SE 

مستوى  % 95 فترة الثقة
 الدلالة 

 الحد الأعلى الحد الأدنى

 
مرضى  

اللشمانيا  
 الجلدية 

 (قبل العلاج)

  (3-1أثناء العلاج )
 0.000 72.457 41.056 7.904 *56.757 جرعة

جرعات  4أثناء العلاج )
 0.000 116.525 85.124 7.904 *100.825 فأكثر( 

 0.000 166.506 135.104 7.904 *150.805 السيطرة 

 
أثناء العلاج 

1)-3 )
 جرعة

 0.000 41.056- 72.457- 7.904 56.757-* قبل العلاج

جرعات 4أثناء العلاج   
 0.000 61.781 26.356 8.917 *44.068 فأكثر(  –

 0.000 111.761 76.336 8.917 94.049* السيطرة 

أثناء العلاج 
 –جرعات  4

 فأكثر( 

 0.000 85.124- 116.525- 7.904 100.825-* قبل العلاج

 0.000 26.356- 61.781- 8.917 44.068-* جرعة (3-1أثناء العلاج)

 0.000 67.693 32.268 8.917 49.980* السيطرة 

غير   السيطرة
 المصابة

 0.000 135.104- 166.506- 7.904 150.805-* قبل العلاج

  (3-1أثناء العلاج )
 0.000 79.336- 111.761- 8.917 94.049-* جرعة

-جرعات 4اثناء العلاج )
 0.000 32.268- 67.693- 8.917 49.980-* فأكثر 

 . 0.05أقل من  إحتماليةعند مستوى  ةق معنويور ف وجود *

 



الشكل  كما   الحسابية  19-4  (يبين  المتوسطات  نتائج  الخلوي  (  المجاميع    IL-17Aللحركي  في 

 الكبيرة في مستوياته.  لفروقات المعنوية المبحوثة وا

  
 . بالبيكوغرام / مل للمجاميع المدروسة  IL-17A(: معدل تركيز الحركي الخلوي 19-4شكل )

 

)  ويشير المصابين  -MCP   1تركيز  إرتفاعمدى  الى    (16-4الجدول  المرضى  لدى 

بيكوغرام / مل ثم أنخفض بعد العلاج فوصل في مجموعة   6.985±    111.039باللشمانيا الجلدية 

( بعد  المعالجين  جرعات  3-1المرضى  في   /بيكوغرام  ±2.636 71.084(  أكثر  وأنخفض  مل 

بيكوغرام / مل بينما بلغ تركيزه    2.167±   49.543المرضى المعالجين بأربع جرعات فأكثر إذ بلغ 

فرقاً معنوياً بمستوى   رتفاعوشكل هذا ال .بيكوغرام / مل  1.609±   12.268 في مجموعة السيطرة 

 (. (P< 0.05دلالة 
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 .بالبيكوغرام / مل للمجاميع المدروسة MCP-1تركيز   -(:16-4) جدول

المتوسط  العدد  المجموعة
 الحسابي 

الأنحراف  
 المعياري 
±SD 

الخطأ  
المعياري 
±SE 

 

أدنى 
مستوى  أعلى أستجابة أستجابة

 الدلالة 

مرضى  
اللشمانيا  

الجلدية قبل  
 العلاج

 

35 

 

*111.039 41.322 6.985 68.02 317.18 

 
 

0.000 

أثناء 
-1العلاج)

 (جرعات 3

 
20 

 
71.084* 11.789 2.636 51.82 98.22 

أثناه العلاج 
 68.54 33.4 2.167 9.692 49.543* 20 جرع فأكثر  4

السيطرة غير  
 27.58 0.03 1.609 7.194 *12.268 20 المصابة

 .0.05أقل من  إحتماليةعند مستوى  ةرق معنويو ف وجود  *
 

المقارن  مالأجراء  المدرسة    ات  المجاميع  الحسابي  و على  بين  المتوسط  في  الفرق  فق 

المتقابلةإعلى    عتماد بال  الأزواج  المرض،  ختبار  مجموعة  أخذت  قبل  فعندما  الجلدية  اللشمانيا  ى 

اميع المعالجة  المجمع المجاميع الأخرى التي شملت )  مجموعة ضابطة وبمقارنتهابوصفها  العلاج  

والسيطرة )المختلفة  عالية  معنوية  فروقات  هنالك  وجد   )P< 0.05 المجاميع على  ذلك  وأنعكس   )

والجدول    مجموعة ضابطة ومقارنتها مع المجاميع الأخرى بجعل كل منها في كل مرة تمثل    الأخرى 

 . ( يوضح ذلك وكانت هنالك فروقات معنوية عالية بين المجاميع4-17)

 

 

 



ما بين أزواج المجموعات المبحوثة بعد تحليل    Games- Howellأختبار    -(:17-4جدول )

 . MCP-1 ـلل التباين

 ( J) المجموعة ( I) لمجموعة الضابطةا
 

 متوسط الفرق 
(I-J) 

الخطأ  
 القياسي 
±SE 

 % 95 فترة الثقة
مستوى 

 الدلالة 
 الحد الأعلى الحد الأدنى

 
قبل  مرضى اللشمانيا الجلدية )

 (العلاج

 0.000 54.660 25.252 7.403 *39.956 (جرعة3-1أثناء العلاج )

جرعات  4أثناء العلاج )
 0.000 76.202 46.793 7.403 *61.497 فأكثر( 

 0.000 113.476 84.068 7.403 *98.771 السيطرة 

 ( جرعة3-(1أثناء العلاج 

 0.000 25.252- 54.660- 7.403 39.956-* قبل العلاج

 –جرعات 4 أثناء العلاج   
 فأكثر( 

21.542* 8.351 4.953 38.130 0.011 

 0.000 75.405 42.227 8.351 58.816* السيطرة 

 –جرعات  4أثناء العلاج 
 فأكثر( 

 0.000 46.793- 76.202- 7.403 61.497-* قبل العلاج

 0.011 4.953- 38.130- 8.351 21.542-* (جرعة3-1أثناء العلاج)

 0.000 53.863 20.686 8.351 37.275* السيطرة 

 غير المصابة  السيطرة

 0.000 84.068- 113.476- 7.403 98.772-* قبل العلاج

 0.000 42.227- 75.405- 8.351 58.816-* (جرعة3-1أثناء العلاج )

-جرعات 4اثناء العلاج )
 0.000 20.686- 53.863- 8.351 37.275-* فأكثر 

 0.05أقل من  إحتماليةعند مستوى  ةق معنوىوفر وجود * 

 

 

للمجاميع المبحوثة    MCP-1  المتوسطات الحسابية للجاذب الكيمياوي ( نتائج  20-4يبين الشكل )

 وياته. وكانت هنالك فروقات معنوية كبيرة في مست



 
( الخلوي  (20-4شكل  الجاذب  تركيز  معدل   :MCP-1  ملب مصول  البيكوغرام/  المجاميع    في 

 . المدروسة

 

 

 

 الاستنتاجات والتوصيات
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الفئات   -1 وأكثر  الجنسين  ولكلا  الجلدية  باللشمانيا  للإصابة  العمرية  الفئات  جميع  تعرض 
 تعرضاً للإصابة الأقل من عشر سنوات.

مقارنة   -2 المتعددة  بالقرح  الصابة  الزيادة  على  دليل  وهذا  المفردة  الواسع بالقرح  نتشار 
 وإنتشار واسع للمضائف الخازنة.  ضيف الناقل المتمثل بذبابة الرملللم

من   -3 والأدمة  البشرة  طبقتي  في  الصابة  تحدثها  التي  المختلفة  النسجية  المرضية  التأثيرات 
 . لمزمنةجلد الأنسان وتباين هذه التأثيرات في القرح الحادة وا

ال -4 تحفيز  على  هذا  المرض  الى  ستجقدرة  مؤدية  الخلوية  المناعية  العديد إابة  من   نتاج 
لوحظ   التي  الخلوية  السيطرة  إالمركبات  بمجموعة  مقارنة  المرضى  مجاميع  لدى  رتفاعها 

يدعم  MCP-1و  IFN- γ  ,TNF-α  ,IL-12  ,IL-17Aوشملت   في إمما  شتراكها 
 التفاعلات الألتهابية. 

العلاج -5 ال  تأثير  البنتوستام في  بعقار  الحركيات الدوائي  وتباين مستويات  المناعية  ستجابة 
ها في أحداث  ماهساج وبالجرعات و أثناء العلافي  الخلوية سالفة الذكر في مصول المرضى  

 نخفاض تراكيزها خلال المعالجة.إ صابة بالشفاء من ال

 

 

 

 

 

 

 Recommendationsالتوصيات  

ل  -1 المستمرة  وتأ المتابعة  المحافظة  في  المرض  جديدة ثنتشار  بعوامل  الصابة  معدلات  ر 

التي  فر  الأمنية  البلد  ظروف  خلال ساضتها  من  السكانية  المجاميع  في  تغيير  في  همت 

 .طق المحافظة اتوطن المرض في بعض منعمليات التهجير التي شكلت عاملًا مهماً ل



المضا -2 من  ئمكافحة  للحد  الرمل  بذبابة  ممثلة  الناقلة  الحال نإف  وكذلك  الصابات  تشار 

ية وتثقيفية في المدارس  و جراء حملات توعإو   خازنة المتمثلة بالقوارض والكلاب ف اليللمضا

ال الحملات  تفعيل  مع  المرض  تأثيرات  لبيان  وغيرها  الحكومية  لتوقي والدوائر  علامية 

 الصابة بالمرض. 

 التشخيص الجزيئي للإصابات باللشمانيا الجلدية لتحديد أنواع الطفيلي في العراق. -3

بيان تأثير الصابة بالأنواع المختلفة من اللشمانيا الجلدية والتي تشمل القرح الجافة والرطبة  -4

 . النسجي المرضي والمقارنة بينهما على المستوى التأثير

الألكتروني  -5 المجهر  مستوى  وعلى  الجلد  في  الدقيقة  النسجية  المرضية  التأثيرات    دراسة 

Electron microscopy   .التي تحدثها الصابة باللشمانيا الجلدية 

توضيح  دية بمزيد من الدراسات لا سيما  ستجابة المناعية للإصابة باللشمانيا الجلحاطة الإ -6

المصل   أثر في  المبرمج  الموت  بروتينات  ودراسة  الخلايا  وجاذبات  الخلوية  الحركيات 

 والنسيج.  

العزلات العراقية على المستوى الجزيئي لبيان انواع طفيلي اللشمانيا الجلدية المسبب دراسة   -7

 للقرح الجلدية.

 الخلاصة  -8
أجريت الدراسة الحالية على المرضى المصابين بداء اللشمانيا الجلدية والمراجعين لبعض  -9

ية ولغا  2013المستشفيات والمراكز الصحية في محافظة ديالى للمدة من تشرين الأول 
وبمختلف المراحل   مصابا   115 عدد المصابين باللشمانيا الجلديةبلغ إذ  .2014نيسان 

وقد سجلت ، سيطرة )غير مصابة( مجموعة  بوصفها شخصا  25 العمرية يضاف لهم 
مما في الذكور وهي اعلى %  56.522 ابات بقرح اللشمانيا الجلديةنسبة النساء المص

للإصابة   تسنوات وأقل أكثر فئة تعرض 10% وكانت الفئة العمرية 43.47
سنة أقل الفئات  80-71% بينما الفئة العمرية التي تراوحت أعمارها من  47.83وبنسبة 

حتمالية أقل من  إ% وبفروق معنوية عند مستوى 0.87العمرية تعرضا  للإصابة وبنسبة  



% من القرح المفردة والتي 71.304ا  أعلى وبنسبة  افر . وشكلت القرح المتعددة تو 0.05
ا  أكثر وبنسبة  فر توا وأقل % وشهدت القرح ذات الأقطار من سنتمتر واحد28.696بلغت 

 ات% وبفروق معنوية ذ36% بينما تلك التي أقطارها أكثر من سنتمتر واحد نسبة  64
 تحصائية. وتوزعت قرح اللشمانيا الجلدية على مناطق الجسم المختلفة وكان إدلالة 

حالة تلتها الأطراف العليا   54% وبواقع 36.242الإصابات في الوجه هي الأكثر وبنسبة  
% وبواقع 24.1161حالة ثم الأطراف السفلى وبنسبة   50% وبواقع  33.557وبنسبة  

% وبفروق معنوية عند مستوى  1.342القرح في الكتف وبنسبة   ةحالة وجاءت أخير  36
رياض بين  رتفاعا  إسبة الإصابة باللشمانيا الجلدية . وسجلت ن0.05أقل من  احتمالية

% مقارنة بالكسبة وربات البيوت  39.130% و 33.043الأطفال والطلبة وبنسب  
فروقات معنوية   كانت هناك% على التوالي و 3.478% و 24.349والموظفين إذ بلغت  

 .  0.05الاحتماليةعند مستوى  إحصائيةذات دلالة 

عتمادا  على التشخيص  إخيص الإصابة باللشمانيا الجلدية تم تش  -10
للصفات الشكلية والمرضية للقرح الجلدية   ستنادا  إ Clinical diagnosisالسريري 

 والتشخيص Impression smearsوالطبعات  Culture methodsوطرائق الزرع 
وقد سجلت نتائج التشخيص  . Histopathological diagnosisالمرضي  النسجي

%  10.435 % مقارنة بالطريقة المزرعية100السريري للإصابة بالقرح الجلدية بنسبة  
% للمسحات الموجبة بينما بلغت نتائج التشخيص النسجي المرضي  74.782مقابل  

عتمادا  على رؤية الطور أمامي السوط إشخصت نتائج الزرع  ،%88.571الموجب 
Promastigote  لطفيلي اللشمانيا في الوسط الزرعي شبه الصلبSemi solid 

medium  عتمد وجود الطور ابينماAmastigote   المسحات نتيجة موجبة لطريقتي
متازت طريقة  إ ،والفحص النسجي المرضي للخزع النسجية المأخوذة من القرحة

التشخيص النسجي المرضي بكفاءة عالية عززت التشخيص السريري عند مقارنتها 
لتشخيص فروقا  معنوية ذات دلالة  رتفاع في نسب اوقد سجل هذا الإ  ،بالطرائق الأخرى 

كما أجريت دراسة لأهم التأثيرات المرضية   .0.05حتمالية أقل من إحصائية عند مستوى إ
النسجية للقرح الجلدية الناجمة عن الإصابة باللشمانيا الجلدية لطبقات الجلد المصاب 

تركزت التأثيرات المرضية في طبقة البشرة  إذ ،وعلى مستوى المجهر الضوئي
Epidermis   على فرط التقرن Hyperkeratosis  الورمي الكاذب  وفرط التنسج

Pseudoepitheliomatous  والتقرحاتUlcers  وظهور لون داكن وتثخنات في هذه
ما يخص طبقة  في الطبقة يصاحبها التقيحات والتقشر للحالات المزمنة. أما 

للخلايا الألتهابية المختلفة شملت  Infiltration رتشاحا  إ فشهدت   Dermisالأدمة 



والخلايا  Macrophagesوالخلايا البلعمية الكبيرة   Plasma cellsالخلايا البلازمية  
ضطراب في ترتيب طبقاتها إو   Eosinophilوالخلايا الحمضة   Lymphocytesاللمفية 

بينما كانت التأثيرات المرضية أكثر في القرح    Acute ulcersخصوصا  للقرح الحادة
 Granulomatousلتهاب الحبيبي الإ  ظهورإذ لوحظ   ، Chronic ulcersالمزمنة 

inflammation والتنخر  Necrosis سوطية متواجدة داخل الخلايا وكانت الأطوار اللا
 . هاوخارج البلعمية

صابة لدى ى التغيرات المناعية المصاحبة للإ تم التحري أيضا  عل    -11
 Pentostame (Sodium المرضى والمعالجين موضعيا  بعقار البنتوستام

stibogluconate)   ومجموعة السيطرة غير المصابة من خلال قياس مستويات
، MCP-1والجاذب الخلوي   IFN-γ ,TNF-α  ,IL-12 ,IL-17Aالحركيات الخلوية

 في مصول مرضى اللشمانيا الجلدية فبلغ   IFN-γتركيز الحركي الخلوي  رتفعإإذ 
 0.984±34.421  أثناء العلاج فبلغفي مل ثم أنخفض  بيكوغرام/  54.118±1.740

 من العلاج )من  لآتيةنخفض أكثر بالجرع ا( جرعة علاج وأ3-1مل بعد ) /بيكوغرام

مل مقارنة بمجموعة السيطرة غير  بيكوغرام/  0.795±   22.498فأكثر( وسجل  4
الذي أرتفع في مصول    TNF-αمل وكذلك الحالبيكوغرام / 0.805±    5.092المصابة

أثناء في نخفاضا  إبيكوغرام وشهد  2.925±   98.145مرضى اللشمانيا الجلدية وبلغ 
( 3-1بيكوغرام بعد )2.379±   48.381مل و بيكو غرام/  2.901±   71.507العلاج 

جرعات علاج على التوالي بينما كان معدله في السيطرة  4جرعة علاج وأكثر من 
في مصول   IL-12وزاد مستوى الحركي الخلوي  ،ملغرام/بيكو ±1.388   13.173

في حين  مل/بيكوغرام  16.273±   845.598 الجلدية وسجل تركيزا   مرضى اللشمانيا
 ±   495.578و  مل/بيكوغرام  20.209±   619.164أثناء العلاج وبلغ في أنخفض 
. مل/بيكوغرام 11.761±   160.222على التوالي أما السيطرة  مل/بيكوغرام 27.038

مل لدى المصابين كوغرام/بي  IL-17A   227.268  ±5.027 الخلوي  الحركيوسجل 
  5.481±   170.512باللشمانيا الجلدية ثم أنخفض أثناء العلاج ووصل الى 

فأكثر   ات علاج وأربع( جرع3-1) بعد  مل/بيكوغرام 5.565±   126.443مل و بيكوغرام/
لدى مرضى اللشمانيا  هفقد أرتفع تركيز  MCP-1أما الجاذب الكيميائي  ي،على التوال

أثناء العلاج ووصل في نخفض امل ثم بيكوغرام/ 6.985±   111.0397الجلدية وبلغ 
جرعات علاج ثم أنخفض أكثر  ثلاث -1مل بعد  بيكوغرام/ 2.636±   71.084الى 

 12.268كان في السيطرةبعد أربع جرعات وأكثر بينما    مل  /بيكوغرام  ±2.167    49.543



ية ذات دلالة  حصائي فروقات معنو وأظهرت نتائج التحليل الإ ،مل م/بيكوغرا ±1.609  
 . 0.05حتمالية أقل من  إه الحركيات ومجاميعها عند مستوى حصائية بين هذإ
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  ومن العالم أقطار من العديد  في المهمة الصحية المشاكل من  الجلدية اللشمانيا داء يعد  

 .(Khan, 2005)  العالمية الصحة منظمة برنامج  في القصوى  الأولوية تعطى  التي الأمراض 

  نسبة كانت  إذ  الذكور نسبة  عن  ناث ال إصابة نسبة في اً إرتفاع الحالية الدراسة سجلت  

 ذا معنوياً  فرقاً  رتفاع ال هذا وشكل. %43.478الذكور إصابة نسبة  بينما %56.522  ناث ال  إصابة

  لبعض  المراجعة المرضية الحالات  عدد  الى  هذا سبب  يرجع وقد  0.005  من أقل إحصائية دلالة

 شملت قد ف  وبائية ليست  الدراسة أن إذ  ,الذكور من أكثر  ناث ال   من الصحية كزوالمرا المستشفيات 

  أسباب  الى ذلك يعود  أن يمكنكما و  ديالى  محافظة مناطق بعض  من محدد  مجتمع من عينة

  جيداً  نشاطاً  تؤمن  التي البيئية والتغيرات  والزراعي العمراني والتوسع السكان عدد  كزيادة إجتماعية

 الحمل بسبب  الذكور عن ناث ال مناعة  إنخفاض الى  أيضاً  سببه يرجع وقد ، الناقلة للحشرة

 Aytekin(  2004)  كل  اليه  توصل  ما  مع  يتفق  وهذا(.  Bailey and Diana, 2007)  والأنجاب 

et al.   2007و)) Fellah et al., الذكور عن ناث ال  عند  صابةال  إرتفاع نسبة الى أشاروا الذين 

  (2002) الطائي اليهِ  ماتوصل مع الدراسة نتائج  تتفق لا كما ،أعلاه ذكر   لما ذلك أسباب  وأرجعوا

  عن الذكور نسبة في اً إرتفاع  سجلوا إذ ( 2013)  آخرون و  والزغيبي Abdellatif et al. (2013)و

  بسبب  ناث ال  عن الذكور في سعللل المعرضة السطحية المساحة كبر الى الأسباب  فأرجعوا ناث ال

  في الجنسية الهورمونات  تأثير  عن  فضلاً  الذكور عن ناث ال ملبس  في جتماعيةال التقاليد 



  معرضين الجنسين كلا بحيث ، سواء حد  على والذكور ناث ال  يصيب  فالمرض . المناعية ستجابةال

 . متساوية وبفرص  المصابة الرمل ذبابة لسعة طريق عن  صابةللإ

  البالغ  للمرضى الجلدية باللشمانيا صابة ال نسب  في العمرية المرحلة تأثير الدراسة أظهرت 

 12.7 وبمعدل سنة 75 الى شهرين بين ما أعمارهم تراوحت    مختلفة لأعمار  مريضاً  115  عددهم

  ،المختلفة العمرية للفئات  صابةال نسب  تكرار  بين P < 0.05 بمستوى   معنوية فروق  وجود  مع سنة

  العمرية والفئة  %47.83وبنسبة  سنوات 10 من أقل العمرية المرحلة في إصابة نسبة أعلى كانت  إذ 

%  0.87 بنسبة  سنة 80-71 العمرية المرحلة في وأقلها %29.06بنسبة سنة  20-11 تليها التي

  الكبيرة بالأعمارمقارنة  الصغيرة العمرية الفئات  لدى المناعي الجهاز تطور  عدم  الى السبب  ويعزى 

  أن غير.  نفسه  ستنتاجال هذا الى أشارا اللذان( 2011)  ودحام الألوسي اليه أشار ما مع يتفق وهذا

  الفئة عند   إصابة نسبة  أعلى سجلا إذ (  2003) والنحاس شعبان اليه توصل ما مع تتفق لا  النتائج

  الى تعرضهم أو  المناعة في الكبير التدهور الى يعود  وذلك %57.83  بنسبة  سنة 40-16العمرية

  على  تعتمد   اللشمانيا لطفيلي المناعية ستجابةال وان المناعي الجهاز ضعف  تسبب  أخرى  أمراض 

 للعدوى  القابلية تعتمد  حين في الأولى بالدرجة( Th1  المساعدة التائية الخلايا) الخلوية المناعة

  و IL-2 الخلوية الحركيات  من كل Th1  خلايا تفرز إذ  ،Th2 الخلطية المناعة  أفرازات  على

IFN- γ  النتريك أوكسيد  أنتاج على  تعمل التي البلعمية الخلايا ينشط الذي NOS2 يساهم الذي  

  الخلطية بالمناعة  مقارنةً ( البلعمية الخلايا) الخلوية داخل الموجودة لاسوطيةال الأطوار قتل في

  IL-10 الخلوية الحركيات  من كل فرازهاإ  طريق عن   الخلوية ستجابةال  تحدد   التي Th2)) خلايا

)   والتكاثر النمو على الطفيلي تساعد  وبذلك البلعمية الخلايا تثبيط على يعملان  ناللذي  IL-4 و

Awasthi et al.,2004 .) 

 كانت  المتعددة بالقرح  صابةال نسبة  أن النتائج أظهرت  فقد  الجلدية القرح عدد   مقارنة وعند 

  الحشرة نشاط الى يعود  وهذا% 28.69  وبنسبة منفردة بقرحة  صابةال  نسبة  من% 71.30أعلى



 متعددة لسعات  الى الأشخاص  تعرض  في همــسأ الذي ارهاــوانتش ديةــالجل  شمانياــالل فيليــلط الناقلة

  بتكوين  يسمح  لم جداً  متقاربة وبأوقات  الجسم من المكشوفة مناطق في متعددة قرح ظهور الى أدت 

  اليه أشار ما مع يتفق وهذا(. Machado et al., 2011) صابةال  ضد  المناعية ستجابةال

(2009  )Al-Samarai and Al-Obaidi  مقارنة المتعددة بالقرح  صابةال زيادة نابيّ  ناللذي  

 إذ ، (2012) كاظم و  Gumurdulu et al. (2004)  اليه اشار ما مع  تنسجم  لا حين في بالمفردة

  كاظم أشار  وقد . المتعددة بقرح صابةال  نسبة من أعلى واحدة بقرحة   صابةال نسبة  أن ابين

  في أقصاها وتبلغ آذار شهر أواخر الى آب  شهر منتصف من يبدأ الحشرة نشاط أن الى( 2012)

  ذارآ شهر  في إصابة نسبة وأقل% 18.1 بنسبة اً مصاب 111 هناك كان ذ إ الثاني كانون  شهر

  الظروف فرالتو  تبعاً  الناقلة الحشرة نشاط الى  التباين هذا ويعود  % 6.5 نسبة م شكلة واحدة وبحالة

  من الكثير وجد  وقد  ،لنموها المناسبة والرطوبة الحرارة درجة عتدالإ  وأهمها الملائمة المناخية

  الأنهار في  المياه ومنسوب  البيئية بالعوامل  يتأثران نشاطها ومدة  الحشرة نتشارل  أن الباحثين

                                    .أشهر ثمانية الى شهرين من تمتد  التي المرض  حضانة فترة طول لتباين ونظراً . الأمطار وتساقط

  الدراسة نتائج أظهرت  فقد  المختلفة الجسم مناطق على  الجلدية بالقرح  المصابين أعداد  مقارنة عند 

  أنتشار الى السبب  ويرجع% 36.24نسبتها كانت  والتي الوجه تصيب  التي قرحلل هي  نسبة  أعلى أن

 وعمليات  والقوارض  كالكلاب  الخازنة المضائف ووجود  الحشرات  مكافحة وجود  عدم، الناقلة الحشرة

  صغيرة مساحات  في وتمركزهم المضطربة الأمنية الظروف فرضته الذي والتهجير السكان النزوح

  ما غالباً  هــالوج ان اــكم ،اتــظــالمحاف ض ــبع في ركزــتتم ابةــصللإ رة ــغيـص ؤرــب اكــهن فيحصل

  ما مع يتفق هذا  .سعللل عرضة المناطق ثرــأك له ـــيجع اــمــم سمــالج نــم الدائم رــظاهــال جزءــال يكون 

  مع تتعارض  ما  بينما Rahi et al. (2013) و Sharquie and Najim (2004) اليه توصل

(2009  )Al-Samarai and Al-Obaidi  وأقلها% 57 العليا الأطراف في إصابة أعلى سجلا إذ 



  نسب  تكرار بين P < 0.05 بمستوى   معنوية فروقاً  جميعها  النتائج وأظهرت .  %1 بنسبة الأذن في

 .صابةال  مناطق ولمختلف القرح ولعدد  العمرية الفئات  لمختلف صابةال

  وتليها% 39.13  الطلبة لدى إصابة نسبة أعلى وجدت  إذ  ،الوظيفة عامل  الى بالنسبة أما

  إصابة نسبة وأقلها% 24.349البيوت  وربات   الكسبة ثم%   33.43بلغت  التي الأطفالرياض  لدى

  ويعود  0.05  من أقل ةي أحصائ دلالة ذا معنوياً  فرقاً  رتفاعال هذا شكل وقد % 3.47الموظفين  لدى

  جتماعيوال  الثقافي والوعي الأعمار بأختلاف تختلف التي المناعية ستجابةال مدى الى السبب 

 الى السبب  يرجع   خرينبالآ   مقارنة صابةللإ  عرضة  أكثر والأطفال الطلبة فمثلاً  لديهم  والصحي

  نسبة أعلى سجلت  بينما.  صابةللإ تعرضاً  الأكثر يجعلهم مما لديهم  المناعي الجهاز تطور عدم

  التي الجلدية بالقرح   إصابة نسبة وأقلها% 64وأقل  سم 1 اقطارها تكون   التي الجلدية بالقرح  إصابة

  مستوى  عند   إحصائية دلالة ذا معنوياً  فرقاً  هذا وشكل%   36 بنسبةو   سم 1  من اكبر بقطر  تكون 

P < 0.05. سنتمتر سبعة الى الجلدية القرح قطر معدل يصل وقد (Gumurdulu et al., 

2004.) 

  منها الجلدية باللشمانيا صابةال لتشخيص  مختلفة طرائق  على   الحالية الدراسة اعتمدت 

  النسجي والتشخيص  كمزا بصبغة  المصبوغة المسحات و  بالزرع التشخيص و  السريري  التشخيص 

 تبدأ التي الجلدية  القرحة ملاحظة على  السريري  التشخيص  فأعتمد ،  الضوئي المجهر ستخدامبا

 ذات  مزمنة قرحة الى بعد   فيما تتحول و Nodule عقدة أو Papule حطاطة  شكل على  بالظهور

 للقرح المتعددة لأشكالا  إضافة الى، (Singh and Sivakumar, 2003) منتظمة غير حافات 

  Leishmania اللشمانيا لطفيلي المختلفة الأنواع الى يعود  الذي لها  المسبب  للعامل تبعاً  الجلدية

 السريري  التشخيص  من التأكد  يتم كما(. Ramirez et al., 2000) والجديد  القديم العالمين في

  المتمثلة المختبرية التشخيص  طرائق  تطبيق طريق عن العلاج  عطاءإ  قبل الجلدية صابةللإ

  التقنيات  أسهل من يعد  الذي كمزا  بصبغة  المصبوغة للمسحات  المباشر المجهري  بالفحص 



  نتائج كانت (.  Sharquie et al., 2002)  صابةال عن  التحري  في والأسرع كلفة وأقلها المختبرية

 كمزا بصبغة المصبوغة المسحات  سجلت  إذ  كما يلي: الحالية الدراسة  في  الموجبة التشخيص 

  في رتفاعال هذا شكل الذي السبب  وأن  سريرياً  مشخصة حالة 115  مجموع من%  74.78نسبة 

  Amastigote  لاسوطيةال الأطوار ملاحظة على تعتمد  الطريقة هذه لكون  يعود   التشخيص  نسبة

  شديدة صابةال  كانت  فكلما صابةال ووقت  صابةال  شدة على بدوره يعتمد  والذي المسحات  في

  حساسية ان Masmoudi et al. (2013)  بين وقد  أكبر بنسبة لاسوطيةال الأطوار توافرت  وحادة

 بعض  في تصل قد  إذ  المسحة أخذ  في الدقة على  مستندة% 80-64  بين ما تتراوح الطريقة هذه

   نسبة كانت  بينما. الحالية الدراسة له توصلت   ما مع ينسجم وهذا% 100 الى دقتها الصابات 

 قد  الطريقة بهذه التشخيص  في نخفاض ال هذا سبب  ان% 10.435 وبلغت  قليلة بالزرع التشخيص 

  دد ـــتتح تي ـــوال زرعـــال اثناءفي  المأخوذة لاسوطيةال الاطوار اعداد  قلة منها عـــدة باب ـــسلأ رجعـــي

 ان كما ،ة ــرحــالق ةــحاف من ب ــالمناس وقعــالم من العينة أخذ  على هــوقدرت برــختـالم نيــالتق بدقة

 أقل لاسوطيةال الاطوار تكون  إذ ،الموجودة  الطفيلي اعداد  مع تتداخل مزمنة ام حادة رحةـــالق بيعةــط

 Kassi and Kasi, 2005 (Khalid;)  الزمن من طويلة فترة عليها  مرت  التي المزمنة القرح في

et al.,2012  في   الحاضنة في الكهربائي التيار تواصل منها الزرع لعملية مرافقة اخرى  واسباب

 توافر وأن النتائج، دقة في يؤثر الذي  والبكتريا بالفطريات  تلوث  حصول وعدم الزرع فترة أثناء

  ويبين .%100  الى الطريقة بهذه التشخيص  بنسبة يصل قد  العملية هذه  أثناءفي  الملائمة الظروف

(Faber et al. (2003  تتطلب  بحيث   ،%84-40  بين تتراوح الفحص  هذا  حساسية درجة ان 

  ويعزى  عالية  موجبة نسبة  على للحصول اللشمانيا الطفيليات  من كبيرة أعداد  وجود  الزرع طريقة

  تكون  عندما وخاصة دية ـــجل ــال رحـــالق  في مانياــاللش يــطفيلــال من قليلة  أعداد  وجود  الى السبب 

  وجود  عن  النسجي التشخيص  طريقة تكشف .  Chronic phase المزمنة  المرحلة في صابةال

  بين فقد  ،والأدمة البشرة لطبقتي المرافقة المرضية  يةــــالنسج التغيرات  واهم  الجلدية اللشمانيا طفيلي



  نسجية خزعة  35  مجموع من% 89 الجلدية باللشمانية  صابةال ةــــنسب الحالي النسجي التشخيص 

 Khalid ارــأش ا ــمــنــيــب. ةــميــالبلع لاياــالخ ارجــخ – لــداخ يةــلاسوطال الاطوار وجود  على تدل التي

et al. (2012) انــم ــشــل امــأجس ود ـــوجــوب يــمرضــال  يــسجـــالن يص ــخــشـــالت نسبة ان الى LD 

bodies  المصابين رضىـللم ية ـالنسج زعالخ نــم%43  تصل الى L. tropica نت  ـايتب نـيـح  في 

-Andrade;) دراسات ـال بعض  يــف % 75-38 بين وتراوحت  ةـــريقالط ذهـبه ص ـيالتشخ سب ـن

Narvaez et al., 2001   (Rawlins et al.,2001  في ةــضـــخفــالمن ب ــس ــالن باب ــاس عــرجــي د ــوق  

  لـــداخ وطيةـــلاسال  الاطوار في لةــق ب ـــيسب ا ــمم ةـــنــزمـــالم ىـــال ادةــالح رحــالق حولــت الى يص ــخــشــالت

  شفاءــلل قرحــال تلك وميل الاطوار هذه لتوافر النسجي التشخيص  يصعب   مما البلعمية الخلايا وخارج

 بهذه ص ــالتشخي نسبة إرتفاع الى أشارت  يــالت يةــالحال ةــالدراس جـــنتائ مع قــتفــي لا ذاــوه ذاتي ـــال

  له توصل ما  ذلك يدعم  التشخيص  نسبة رتفاع ل  نتيجة حادة  هي القرح اغلب  ان يؤكد  مما الطريقة

Gumurdulu et al. (2004) العينات  من%  20-10 في لاسوطيةال الاطوار تواجد   عدم في 

  الطفيلي سلالة نوع  مع المختلفة بأنواعه  اللشمانيا لطفيلي المرضي التأثير يرتبط. المفحوصة

Strain،   للمضيف المناعية والحالة الواحدة اللسعة في  الطفيليات  عدد (WHO, 2014)،  ويحدد  

  الجلدية اللشمانيا في الحال هو كما بالجلد   تتحدد   ان أما فهي باللشمانيا صابةال  مسار السلالة نوع

Cutaneous leishmaniasis الأحشاء الى تتجه  او Visceral leishmaniasis .العراق وفي 

 .L هي الجلدية باللشمانيا صابات ال عن المسؤولة الأنواع تكون  الوسطى المناطق في وتحديداً 

tropica و الجافة للقرح المسببةL. major الرطبة للقرح المسببة (Al-Aubaidi, 2007 )لهذا 

  تبدأ والتي. والرطبة الجافة القرح مابين  الجلدية بالقرح صابات للإ المرضية التأثيرات  تنوعت  فقد 

.  الخارجي سطحها يتقشر قد  Nodules عقدة  مكونة تكبر  ان تلبث  ما الجلد  على صغيرة  بحطاطة

 الجلدي التقرن  الفرط شملت  إذ  البشرة طبقة في النسجية المرضية التأثيرات  اينت تب فقد 

Hyperkeratosis،  ( ح ساك) الحسكية الجلد  طبقة وتغلظAcanthosis، ما أو التقرن  خ طل  



   بتكوين التنسج فرط ،Parakeratosis الشكل الصدفي بالتقرن  يسمى

Psedoepitheliomatous hyperplasia الصبغية الخلايا في  وزيادة Melanocytes .وهذه  

  النسجية المرضية التأثيرات  ظهور في Mehregan et al. (1997)  له توصل ما تؤكد   النتائج

  وتفجي البشرة  لخلايا Atrophy الضمور حدوث  اليها مضافاً  المصابة للبشرة الكثيرة الذكر السالفة

  النتائج وبينت . أحياناً  يلاحظ التي القاعدية الخلايا لطبقة Hydropic degeneration الخلايا

 .Schurr et al) أوضحه ما مؤكدة البشرة  طبقة خلايا في لاسوطيةال الأطوار ملاحظة عدم ايضاً 

  المتقرنة الخلايا في وتحديداً  البشرة خلايا في لاسوطيةال الاطوار وافرــــت دمــــع الى 1987)

Keratinocytes.  الالتهابي الخلوي  الارتشاح حصول عن  الحالية الدراسة نتائج واسفرت  

Dermal inflammatory infiltration  ةـــاويـــفـــمـــل ـــال لاياـــخـــال من لـــك نــــضمــــيتة  مفي الاد  

Lymphocytes ،ةـــيــــجـــنســال اـــلايــالخ Histocytes،  ةــدلـــوالع ةـــض ــمــــالح ض ـــيـــالب دمــــال  ات ــــري ــــك  

Eosinophil and Nutrophil leukocytes به جاء ما معوافق ـــــما يتـــك Souza et al. 

 لاسوطيةال للاطوار الكثير التـــوافر يصاحبه  Sharquie and Hameed (2012)و  (2000)

 هذه وأكدت  الحادة القرح في وخاصة والنسجية  والعملاقة واللمفية البلعمية  الخلايا وخارج داخل

  ان ولوحظ( Amin and Khedr, 1999   Mashhood et al., 2014;) سابقة دراسات  الحالة

  في العالية الزيادة نتيجة  ويتكون  الحادة القرح في يتكون   ما نادراً  Granuloma  الحبيبي الورم

  الطبيعي تطبقها الادمة طبقة تفقد  بمجاميع  البلعمية الخلايا وتجمع الالتهابية الخلايا ارتشاح

  وظهرت . صابةال  تفاقم نتيجة الحالات  بعض   في الحبيبي الورم ظهور الحالية الدراسة وسجلت 

  الملتهمة الخلايا كانت  سواء وخارجها المصابة الخلاياو  داخل Amastigotes لاسوطيةال الاطوار

  Congestions الدموية الأحتقانات  ظهور منها مصاحبة مرضية تأثيرات   مع العملاقة الخلايا او

  Granulomas  الحبيبية الاورام تكوين بدايات  من حالات  سجلت  كذلك, الأدمة مناطق بعض  في

 ما يوافق وهذا والبلازمية Histocytes النسجية  الخلايا او البلعمية للخلايا  تجمعات   عن الناجمة



  للقرح المصاحبة المرضية للتغيرات  دراسته  في Andrade-Narvaez et al. (2005)  اليه اشار

 كذلك. الحبيبية الاورام تكوين لحالة المكسيك في L. mexicana بطفيلي  صابةال  عن الناجمة

  كأحد  صابةال نتيجة  الادمة مناطق بعض  في Cellular necrosis  خلوي  تنخر مناطق ظهرت 

  اليه اشار لما منسجمة النتيجة هذه  وجاء الحالية الدراسة في المهمة المرضية التأثيرات 

Moravvej et al. (2013) في القديم للعالم الجلدية اللشمانيا عن الناجمة للقرح مرضي كتأثير  

-Ramos بين   فقد  ايضاً  الحيوانات  في ديةـالجل رحــــللق ةـــرضي ــالم يرات ــــالتأث هت ـــشابـــت وقد . يرانا

Vara et al. (1996)  الجلدية باللشمانيا  المصابة الخيول في الجلدية  للقرح المرضية للتأثيرات  

 Sharquie  ولاحظ. الادمة في الحبيبية الاورام  وتكوين الالتهابية للخلايا الخلوي  رتشاحال حدوث 

and Hameed (2012) يعرف  ما تسبب  العراق في الجلدية باللشمانيا  صابةال ان Panniculus  

 .   الجلدية باللشمانيا  للمصابين العميقة الجلد  طبقات  في

  صابةللإ المرافقة المناعية  التغيرات  اهم عن التحري  تم  المناعية للدراسة بالنسبة أما 

   Pentostameالبنتوستام  بعقار بالحقن  موضعياً  المعالجين للمرضى الحال وكذا الجلدية باللشمانيا

 مصول في  IFN- γ الخلوي  الحركي تركيز  ارتفع اذ  ،المصابة غير السيطرة ومجموعة

  22.498  تركيزه فوصل العلاج أثناءفي  أنخفض  ثم مل/بيكوغرام  1.740±54.118المرضى

 المصابة غير السيطرة بمجموعة مقارنة واكثر جرعات  اربع بعد   مل/بيكوغرام  ±0.795

 عند  معنوية فروقات  المختلفة المجاميع بين المقارنات  شهدت . مل/بيكوغرام ±0.805 5.092

  ستجابةال لحدوث  ذلك سبب  يرجع,   (8-4) جدول في كما, 0.05من  اقل احتمالية مستوى 

  التي Th1  الأول النوع من المساعدة التائية  الخلايا وتنشيط صابةال  نتيجة  للمضيف المناعية

 وفق الطفيليات  بقتل بعملها  لتقوم العملاقة الخلايا بدوره ينشط الذي  IFN- γ أنتاج على تعمل

  INOS2 انزيم  ايضاً  يفرز كما ،السام الهيدروجين بيروكسيد   فينتج الاوكسجين على  المعتمدة الالية

  هذا يعد  وبذلك الخلايا داخل اللاسوطي الطور  قتل على يعمل الذي NO  النتريك اوكسيد  لتكوين



  في مهم  أثر له لما المناعية ستجابةال  في Key molecule المفتاح جزيئة الخلوي  الحركي

 (.Roitt et al., 2001) الخلوية الداخل الممرضات  من الكثير على القضاء

  اللشمانيا بانواع صابةال ضد   المناعية ستجابةال ان الى Souza et al. (2000) واشار

  يحصل L. major بالنوع الفئران إصابة عند  فوجد , صابةللإ المسبب   الجنس بنوع تتحدد  المختلفة

  بالنوع  صابةال  عند   بينما  IL-10و  IFN- γ وتنتج Th1  الاول النوع المناعية ستجابةللإ تحفيز

L. amazonesis تركيز  يرتفع IL-4 البلعمية الخلايا داخل وتكاثره الطفيلي نمو  على يساعد   مما  

  البلعمية للخلايا  تجمع يحدث  صابةال من متأخرة بمراحل  IL-10و   IFN- γتركيز  يرتفع ولا

  Granuloma   الحبيبية الورمية والالتهابات  Necrosis  التنخر محدثة لاسوطيةال الاطوار وداخلها

 هذا  تركيز إرتفاع خلال  من Mahmoodi et al. (2005) وجده ما مع  الحركي هذا نتائج  وتتفق

 .الجلدية باللشمانيا  صابةال خلال الحركي

 المرضى مصول في TNF-α  للحركي إرتفاع صولــح اليةـالح دراسةــال جـنتائ ت ـبين ماـك

 فروق ــوب رةــيطــالس ةــوعــمــجــبم ارنةــمق لاجــالع أثناءفي  هــإنخفاضو  ة ـــالجلدي شمانياــبالل  صابينــالم

  TNF-α انتاج زيادة ان ،(10-4) جدول في  ينـــمب كما ،0.05 من اقل احتمالية توى ــبمس نويةــمع

  بين إذ  ، الطفيلي لقتل اللازم NO لتكوين البلعمية الخلايا من لافرازه نتيجة  صابةال ناءــاثفي 

Akman et al. (2000) انتاج زيادة الى TNF-α  طفيلي على للسيطرة البلعمية الخلايا قبل من  

L. major  ويعد  TNF-α  وخصوصاً  المهمة الاشارات  من TNF-β الخلايا لتنشيط اللازمة  

  للفئران البلعمية للخلايا in vitro الزجاج داخل دراسة وفي، Green et al. (1990)  البلعمية

  على عمل مما  TNF-α من عالية تراكيز  انتاج لوحظ L. major باللشمانيا  صابةللإ المعرضة

  الحالية الدراسة نتائج وجاءت  (Belosevic et al., 1988) السام NO  لتكوين الطفيلي قتل

 .ذكر مع منسجمة



 لاجــالع اءـاثنفي  TNF-α و  IFN- γيزــلتراك إنخفاض  حصول يةــالــالح ةــالدراس ت ــوبين

  ما مع يتفق وهذا صابةال  على طرةـــللسي ة ــلعميـــالب الخلايا درةـوق  اءـــفـلش ــل ىــالمرض لــاثــلتم ةــجـيــنتــك

 بعد  الحركيات   هذه لمستويات  TNF-α و  IFN- γ إنخفاض  في   Junior et al. (2002)وجده

  المناعية ستجابةال لتقييم المهمة المؤشرات  كأحد  وعدها الجلدية باللشمانيا  صابةال من العلاج

  دراسته من Khoushdel et al. (2008) لدراسة الحال وكذا.  الجلدية باللشمانيا  صابةللإ

. العلاج بعد  الحركيات  هذه  تراكيز في نخفاض ال وحصول الاحشائية  للشمانيا المناعية ستجابةللإ

 صابةال  اثناءفي  الخلوية الحركيات  بعض   تراكيز فيه قيم ببحث   Kocyigit et al. (2002) وقام

  ثم صابةال عند  مستواه  إرتفاع ولاحظ TNF-αو  IL-1β, IL-6,IL-8 منها الجلدية باللشمانيا

 .العلاج بعد  هإنخفاض 

  باللشمانيا  المصابين المرضى عند   تراكيزه  في اً إرتفاع IL-12 الخلوي  الحركي وشهد 

    495.578لمستوى  فوصل العلاج اثناء في انخفض  ثم مل/بيكوغرام16.273 ±  845.598الجلدية

 وبفروقات  مل/بيكوغرام11.761 ±16.222 السيطرة بمجموعة مقارنة مل/بيكوغرام  ±27.038

  تنظيم في  IL-12 يتركه الذي للأثر يعود  هذا وان, 0.05من اقل احتمالية  مستوى  عند   معنوية

  Hamza et al. (2010)  اشار كما ،المكتسبة المناعية ستجابةال نوع وتحديد  الفطرية ستجابةال

  يعمل كما Th1 الاول النوع من التائية والخلايا IFN- γ انتاج على يحفز  الذي IL-12 دور الى

 .Mattner et al واثبت  الطبيعي  القتل وخلايا التائية السمية اللمفاوية  الخلايا تنشيط على

  للتخلص  Th1  خلايا  يحفز اذ  اللشمانيا بداء  صابةال عند  IL-12 مستوى  إرتفاع وجود  (1996)

 .الطفيلي من

  L. major بعزلة  للفئران التجريبية صابةال ان Scharton-Kersten et al. (1995) اوضح

  مستواه  في اً إرتفاع  يرافقها الحادة الحالات  بينما المزمنة الحالات  في IL-12 في اً إنخفاض  تحدث 

  الشجيرية الخلايا ان Mutiso et al. (2013) دراسة من وتبين. IFN- γ بتركيز رتفاعال بموازاة 



Dendritic cell (DC) انتاج على  فاعل بأثر  التي تسهم البلعمية والخلايا IL-12 على يعمل  

  إستجابة وتفضيل IFN- γ الخلوي  الحركي والانتاج القتل في الطبيعية القاتلة الخلايا دور تعزيز

  ضد  المناعية ستجابةال حدوث  في IL-12 الخلوي  للحركي المهم الأثر ان. Th1  التائية الخلايا

  Trinchieri (2003) و  Mathew et al. (2000) دراسات  في واضحاً  تجلى  الجلدية اللشمانيا

  اللشمانيا في  المصابين المرضى مجاميع  في هرتفاعل اشارت  التي Awasthi et al. (2004)و

 . الحالية الدراسة نتائج مع منسجماً  هذا ويأتي الجلدية

  البلعمية  الخلايا يحفز بدوره والذي IFN- γ  انتاج على  Th1 خلايا لتحفيز IL-12لدور ان

  المصابة الفئران حقن عند  Sypek et al. (1993) بين  فيما واضحاً  بدى الطفيلي قتل على

  من عالية  تراكيز  استخدام عند  للعلاج سريعة  إستجابة حدثت  IL-12 من بتراكيز  الجلدية باللشمانيا

IL-12 . 

  كان  إذ  الجلدية باللشمانيا  المصابين  المرضى مجموعة في اً إرتفاع  IL-17A معدل شهد 

 الى ليصل العلاج أثناءفي  أنخفض  ثم  مل/بيكوغرام  5.027± 227.268العلاج  قبل تركيزه

 اربع بعد  أكثر انخفض  ثم البنتوستام من جرعة 3-1 بعد  مل/بيكوغرام ±5.481  170.512

  7.089±    76.463  فيها التركيز كان الذي المصابة غير السيطرة بمجموعة  مقارنة واكثر جرعات 

  نتيجة هذا سبب  ويعود  0.05 من أقل  احتمالية مستوى  عند  معنوية وبفروقات  مل/بيكوغرام

  Th-17   نوع المساعدة التائية الخلايا وتنشيط اللشمانيا لمستضدات  للمضيف المناعية ستجابةللإ

  الخلايا من كبيرة  لاعداد   تراكم Nylen and Eiedsmo (2012) وجد  فقد  IL-17A تنتج التي

  على تعمل التي العدلة الخلايا وكذلك Th17  خلايا  ومنها الجلدية باللشمانيا صابةال مناطق في

  التعرض  عند   Th17  نوع المساعدة التائية الخلايا وتزداد . IL-17A الخلوي  الحركي انتاج

  البادئة الخلوية الحركيات  اهم من IL-17 ويوصف الحساسية تفاعلات  وفي الطفيلية للاصابات 



   Bacellar et al. (2009) وجده ما  مع منسجماً  هذا  ويأتي Th17  تنتجها والتي للالتهاب 

 . Katara et al. (2013)و  Novoa et al. (2011)و

 معدل  في اً إرتفاع هناك ان النتائج اوضحت  فقد  MCP-1 الخلوي  الجاذب  يخص  فيما أما

  مل/بيكوغرام 6.985 ±  111.039  تركيزه  ووصل المرضى مصول في MCP-1 الخلوي  الجاذب 

  من جرعة( 3-1) بعد  مل /بيكوغرام 2.636  ± 71.084 الى ووصل  العلاج اثناءفي  انخفض  ثم

  المصابة غير  السيطرة بمجموعة مقارنة واكثر جرعات اربع  بعد  اكثر وانخفض  البنتوستام عقار

 من اقل احتمالية مستوى  عند  عالية معنوية فروقات  وشكلت  مل/بيكوغرام  1.609 ±  12.268

  تعمل التي واللمفاوية  البلعمية الخلايا وتنشيط صابةال ضد  المناعية  ستجابةللإ يعود  وهذا 0.05

 .Laufs et alدراسة واشارت  المصابين مجموعة في زيادته ادى مما ،MCP-1 انتاج على

  L. majorو  L. tropica بالانواع  صابةال  نتيجة  الجلدية بالقرح مصابين مرضى على  (2002)

 Poly morphnuclearخلايا  قبل  من  يفرز  الذي  المصابين  مصل  في  الحركي   هذا  تركيز  إزداد  إذ 

cells (PMNs) انتاج على  اللمفية المناعية الخلايا باقي ينشط والذي  IL-8 يعرف والذي 

CxCL8 المبكر التنشيط عملية وتحدث . الخلايا داخل الطفيلي نمو تثبيط على قدرته في ويمتاز  

  IP-10و(  (MCP-1 منها كيمياوية جذب  عوامل طةا سبو   الطبيعية القاتلة للخلايا

  المصابة البلعمية الخلايا تحليل على تعمل  الطبيعية القاتلة الخلايا هذه ان إذ   lymphotacinو

  تنشيط خلال  من تمكن  الطبيعية القاتلة الخلايا اهمية ان اللشمانيا طفيلي من لاسوطيةال بالاطوار

IFN- γ المضيف دفاعات  في مهماً  دوراً  يؤدي والذي  (Nylen et al., 2003 .) دراسة تناولت 

Kumar et al. (2010) دور IL-8  وMCP-1   صابةال عند L. major  مستوى  ارتفع  اذ  

MCP-1 بعد  اكثر تركيزه ارتفع ولكن مل/  بيكوغرام  5.29± 39.25 الى ووصل  المرضى لدى  

  فيها حدث  التي الحالية الدراسة مع يتفق لا وهذا مل/ بيكوغرام  3.03±  .47.77الى ووصل العلاج

  أثر عن الناجمة الشفاء عملية لحصول جةــنتي علاجــال ناءــاثفي  اذب ــالج ذاــه ركيزــت فاض ــإنخ



MCP-1 طةا سبو  القتل ةــمليــع مامـــتل   البلاعم لتنشيط  NO . طة اسبو   للعلاج ان إذ 

Pentavalent antimonial المرضية للعوامل المضادة الفعالية تمامل  محفزاً  عياً ا نــم راً ــيــأثــت 

(Kocyigit et al., 2002  .) 
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