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داءــــــالاه  
ما أن شفاه قممي تموك لكم الكممات وترمي بسنارتيا في بحر المعاني لتصطاد لكم صغير  

للامحدود يا أغمى ما في الحروف وكبيرىا وتضعيا في أقداح الجمل عسى ان تعبر عن حبي لكم ا
 الوجود .

الى الذي يعمم كم أنا اشقى، الى الذي أعزنا بالإسلام وجعمنا  الى الذي يعمم السر وأخفى،
 (.)اللهيأخذ كل الارواح و وحده الحي  يبقى بالإيمان أنقى، الى رب العزة والممكوت الذي 

الى درعنا وملاذنا ود الى الرحمة الميداة لكل موجود من ربنا المعبود الى روح وميجة الوج
 (.أحمد ومحمد ومحمود ) وشفيعنا يوم العرض عمى االله سيدنا

، ورموني في الزنزانة السوداء الى من تمنيت أن اىديو نصرا، فكبموني وعشت القير قصرا
، ضاقت عمي فأعمنت حدودك في القمب جنتي سرا، واجتيدت وما في اليد حيمة لأىديك رسالة اعصر 

 .العميق جرحاىي بالقمب نصرا، بمدي العراق 

 بكل وضحوا الاعمى بالرفيق لحقوا من الى الحاضرين الغائبين الى العمى، الدرجات نالوا من الى
  .جميعا   منا الاكرم الى وأغمى، غال  

أشيق من جعمني الى من عاممني كأميرة، ورحل عني وتركني مكبمة بأحزاني كالأسيرة، الى 
،الى من سأضل  الى عشق عمري وحياتي المريرة، في حيرةشيقات الحنين اليو ويزيدني الشوق حيرة 

اني ارد أذكره بكرة وأصيلا، الى من رسم حياتي جممة وتفصيلا الى أطيب روح رحمت الى الباري عس
  .من جميمك شيئا قميلا. أبي الحبيب

الى من طرزت من ىموميا لنا ثوب الفرح وغزلت بمغزل عطائيا من أوجاع مرضيا لنا 
حياتيا لتشرق شمس غيابيا و وجع ياتنا فغابت ثوب العافية فتساقطت أوراق حياتيا لتنمو وتثمر ح

الى روح الروح الى من رحمت الى الرفيق الاعمى وتركتنا بلا روح  .اقيا الى أرجاء ارواحنا المنكسرةفر 
 .الى أمي رويحة الجنة حبيبة الروح .



عمى  بكاءا    الى من تنزل الدمعة من عينيا وينبوع فرحتي ومصدر أشراقتيالى رفيقة دربي 
الى من شدة من أزري ولا يوما تركتني الى منبع الحنية ومصدر الطيبة الظاىرة والخفية الى  تيدمع

التي ناضمت توأم عمري نضال و  اختيمن سطرت ايام عمرىا أضمعا  لتحمي قمبي من كل أذية. الى 
  من اجمنا لكي نحصل عمى المنال.

وا لي شجرة مثمرة في الميالي العجفاء الى الى من منحوني دفء  في ليالي الشتاء الى من كان
 من كانوا لي محبة   في زمن الكره والبغضاء الى من صيروا صحراء حياتي الى بستان خضراء. 

  .أخي واخواتي 

من دمائيم ليغذوا شريان أرواحيم ليحيوا روح البحث الى من أعطوني  انتزعتالى من 
ولولا سقميم لما أستقام البحث، الى المرضى المصابين ، البحث البحث الى الذين لولاىم لما تعافى

 .الأحمراري الذين عالجوا جراح بحثي فمولا دائيم ما شفي بحثي وأثمر الذئب اءبد

من رحمت فجأة وصعقتنا برحيميا فأنقطع نياط قمبنا بانقطاعيا عن الحياة فحممنا حبيا الى  
الى زوجة أخي  وفي الصدر آىة وفي الحمق غصة.لتترك بفراقيا شجنا ، وفي الروح جرحا ،  بأعماقنا

 الراحمة الى ربيا الغالية شيماء.

الى من جاء الربيع ورحمت وضحك عندما بكيت الى التي الى ربيا انتقمت أبنة أخي حسنة 
 قموبنا تمزقت.التي الى ربيا انتقمت والتي بفراقيا 

روحي الذين بعثيم لي ربي الى فمذات كبدي التي تمشي عمى الارض وقرة عيني وبيجة 
 عبودي، ودق (. بمسم لجروحي .....الى اولاد اخي الذين برؤيتيم تنجمي ىمومي )ىذال، أحمد،

الى من جعل حياتي كرنفال من الفرح وحقول أحزاني بيادر من سنابل البيجة والتفاؤل 
 والامل الى الاستاذ الدكتور عبد ذياب العجيمي.

 الى كل ىؤلاء .....

 عرفان وحبتحية 

 وســـــــــــن                                                                   

 



 الشكر والتقديـر
الحمد الله عمى توالي نعمو، وترادف عفوه وكرمو، والصلاة عمى نبيو الكريم، محمد الجسيم   

الحظ في النعيم، وعمى آلو واصحابو الكرام، مظيري الدين ومؤيدي الاسلام ما فاح مسك واورق 
 عود، وما لمع برق عمى الخدود والرضوان عمى عمماء الدين ، ما قرئ المثاني والتين. أما بعد: 

أن الاحاطة بالشيء بصورة كاممة صعبة ان لم تكن مستحيمة، وخصوصا  في جانب العمم ف
ان من عظيم شرفي ان اقدم شكري  فمكل شيء حدود الا العمم والمعرفة فلا حدود ليما،والمعرفة 

واخذ العمم مم والمعرفة والعطاء فصحبتيم جنة الع المضيئة في سماء قناديلالوعرفاني وأمتناني الى 
لمجيل جلاء، اوجو خالص شكري وعظيم أمتناني الى الذي نظر الى الشمس بعيون يم قوة و من

عباس  الاستاذ الدكتورجامدة ومسك النار بأيد غير مرتعشة الى مفتاح الحكمة ومصباح الظممة 
 في الضراء قبل السراء وساعدني في تخفيف العناء. الذي كان لي سندا  وعونا   عبود فرحان الدليمي

 كما أخص بالشكر والامتنان الى من كان لورود بحثي العبير ولخبز بحثي الخمير، ولشمسو الحرارة
الذي الاستاذ الدكتور حميد مجيد الدليمي مستودع الحكمة وصاحب القمب الكبير  ،ولقمره الاضاءة

 حدود ، وأقدم شكري الى النير الجاري الذي يعطي بلاكان عقدا  في جيد بحثي ونقشا  في معصمو
ما وتوجييا  . الذي ساعدني بجمع عينات البحث وساندي دع الدكتور علاء الشيخ عميوبلا مقابل 

كما أقدم خالص شكري وتقديري الى من كانوا درة في تاج الطيبة والتسامح وكوكبا  ساطع في 
ستشفى سمائيما الى جميع افراد اسرة مختبرات مركز امراض وزرع الكمى والعاممين في مختبرات م

بغداد التعميمي  لما قدموه لي من عون وتقدير فقد كانوا النسمة العميمة التي تبرد حرارة بحثي الممتيبة 
الذي كان متفوقا في عمل الخير والذي ييب نفسو  فائق ايشووأقدم شكري وأمتناني لمدكتور . 

جامعة النيرين لأتاحتيم الفرصة لي لمعمل في  رئاسةالى  كما أقدم شكري وأمتنانيلمساعدة الغير. 
الذي كان لو الاثر  زيد نصيفالى الذي كان زادا لعيون بحثي الاستاذ  مختبراتيم واخص بالذكر

بتذليل الصعوبات التي أعترضت سبيل البحث كما أتقدم بجزيل شكري الكبير في الوقوف بجانبي 
لممناطق الحارة في كمية العموم جامعة بغداد وأخص الى جميع العاممين في وحدة الابحاث المكانية 

 .نصحا وتوجييا   عمي حسين أدحيةبالذكر منيم منبع العطاء والطيبة ومنارة العمم الاستاذ الدكتور 
كما أتقدم بخالص الحب والتقدير الى الام التي احتضنتنا برحابة صدرىا جامعة ديالى الحبيبة والى 

لصرفة وكل العاممين فييا والى من منح لنا فرصة أكمال مسيرة العمم ومن عمادة كمية التربية لمعموم ا



وكل قسم عموم الحياة  وملاذي سيبقى أبد الدىر قسمي نالو قيمة في نفسي عميقة الاثر ومعروفو عمي
بالذكر منيم من زينت حياتي  صواخ زملائي وزميلاتي الذين كانوا لي عونا في الحياة عمى الحياة.

كما اتقدم ، زينة غنيبصحبتيا الطيبة واغنتني بمحبتيا وصدق احساسيا صاحبتي وصديقتي 
بالشكر الجزيل الى كل من شاركني مقاعد الدراسة وقدموا لي يد العون والمساعدة. وفي الختام فأن 

و ما ارجوه بتوفيق من االله ىذا البحث ىو ثمرة جيدي وما أفضى اليو اجتيادي وجدي فأن أصب وى
فمن نفسي وحسبي اني قد بمغت غاية الجيد وما الكمال الا الله ن كان غير ذلك وبو ىنات ا  وتأييده، و 

وحده والحمد الله رب العالمين والصلاة والسلام عمى سيد المرسمين محمد صل االله عميو والو وصحبو 
  .وسمم

 نا ان الحمد لله رب العالمين .اخر دعو آو 

   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 وســــــــــن                                                    
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ةـــــــــالخلاص  

أعشٚذ انذساعخ انحبنٛخ ػهٗ ػُٛخ يٍ انًشػٗ انؼشالٍٛٛ انًظبثٍٛ ثذاء انزئت الأحًشاس٘  

يشٚغ ثذاء انزئت الأحًشاس٘ انز٘  32انز٘ ٚظٛت انًفبطم ٔانكهٗ ، أر عًؼذ ػُٛبد انذو يٍ 

%. كًب عًؼذ 96.87عُخ، ثهغذ َغجخ الإَبس  50ٔ  13ٚظٛت انًفبطم رشأحذ أػًبسْى ثٍٛ 

 16خشٖ يٍ يشػٗ داء انزئت الأحًشاس٘ انز٘ ٚظٛت انكهٗ رشأحذ أػًبسْى ثٍٛ ػُٛخ دو أ 32

ػُٛخ دو أخشٖ يٍ  32%. ٔنغشع انًمبسَخ فمذ عًؼذ 90.62عُخ، ثهغذ َغجخ الإَبس  65ٔ 

عُخ ثهغذ َغجخ الإَبس   54ٔ  21الأشخبص انغهًٍٛٛ )عٛطشح أطحبء( رشأحذ أػًبسْى ثٍٛ 

 Body (BMI) ذو ٔعٕد فشق يؼُٕ٘ ثٍٛ يؼذل كزهخ انغغىانٗ ػ % . أشبسد انُزبئظ53.12

Mass Index ( 0.82± 28.11( ٔػُٛخ انكهٗ )0.79± 27.03نكم يٍ ػُٛخ يشػٗ انًفبطم )

 ( يًب ٚشٛش انٗ ػذو رؤصش كزهخ انغغى ثبلإطبثخ ثبنًشع .0.98±  27.12ٔػُٛخ انغٛطشح )

أػذاد خلاٚب انذو انجٛؼبء ٔانحًشاء دسعذ انؼلالخ ثٍٛ ػذد يٍ يؤششاد انذو انغشٚشٚخ يضم   

( ٔالإطبثخ ESRٔانظفٛحبد انذيٕٚخ ٔرشكٛض انًٕٓٛغهٕثٍٛ ٔيؼذل رشعٛت كشٚبد انذو انحًشاء )

ثذاء انزئت الأحًشاس٘ انز٘ ٚظٛت انًفبطم ٔانكهٗ، ٔلذ أشبسد انُزبئظ انٗ ػذو ٔعٕد فشق يؼُٕ٘ 

×8.47يشػٗ انًفبطم ) إحظبئٛبً فٙ أػذاد خلاٚب انذو انجٛؼبء فٙ كم يٍ ػُٛخ
3
خهٛخ /يم( 10

×9.13ٔػُٛخ يشػٗ انكهٗ )
3
× 7.99خهٛخ /يم( ٔػُٛخ انغٛطشح الأطحبء)10

3
خهٛخ /يم( ، فٙ 10

( فٙ أػذاد خلاٚب انذو انحًشاء P<0.01حٍٛ أشبسد انُزبئظ انٗ حذٔس اَخفبع يؼُٕ٘ إحظبئٛبً )

×4.41نكم يٍ ػُٛزٙ يشػٗ انًفبطم )
6
×4.23ٗ )خهٛخ /يم( ٔيشػٗ انكه10

6
 خهٛخ /يم(10

×4.98يمبسَخ ثؼُٛخ انغٛطشح الأطحبء )
6
خهٛخ /يم( . كًب أشبسد انُزبئظ انٗ حذٔس اَخفبع  10

( فٙ رشكٛض انًٕٓٛغهٕثٍٛ فٙ ػُٛخ انذو نكم يٍ ػُٛزٙ يشػٗ انًفبطم P<0.01يؼُٕ٘ إحظبئٛبً )

/دٚغٛهزش( يمبسَخ ثؼُٛخ انغٛطشح الأطحبء  غى 11.79غى/دٚغٛهزش( ٔيشػٗ انكهٗ ) 11.83)

غى/دٚغٛهزش(. يٍ َبحٛخ أخشٖ نى ٚزى يلاحظخ أ٘ فشق يؼُٕ٘ ثٍٛ أػذاد انظفٛحبد انذيٕٚخ  13.69)

×270.81فٙ كم يٍ ػُٛخ يشػٗ انًفبطم )
3
 255.01طفٛحخ /يم ( ٔػُٛخ يٍ يشػٗ انكهٗ )10

×
3
×  275.94طفٛحخ /يم( ٔػُٛخ انغٛطشح الأطحبء )10

3
يم(. نمذ أشبسد انُزبئظ  طفٛحخ/10

( فٙ يؼذل رشعٛت كشٚبد انذو انحًشاء فٙ P<0.01أٚؼبً انٗ ٔعٕد اسرفبع يؼُٕ٘ إحظبئٛب )

يهى /عبػخ( يمبسَخ ثًؼذل  44.0يهى/عبػخ( ٔيشػٗ انكهٗ ) 38.53ػُٛزٙ يشػٗ انًفبطم )



II 
 

فمبً نٓزِ انُزبئظ رؼزجش ٔ يهى/عبػخ(.13.09رشعٛت كشٚبد انذو انحًشاء فٙ ػُٛخ انغٛطشح الأطحبء )

يؤششاد انذو انكًٕٛحٕٛٚخ انًزًضهخ ثؤػذاد كشٚبد انذو انحًشاء ٔرشكٛض انًٕٓٛغهٕثٍٛ ٔيؼذل رشعٛت 

الأحًشاس٘ فٙ ػُٛبد  ثذاء انزئت كشٚبد انذو انحًشاء يٍ انًؤششاد انغشٚشٚخ نزشخٛض الإطبثخ

 انًشػٗ انؼشالٍٛٛ .

الأحًشاس٘ انز٘  انزئتششاد انًُبػٛخ ٔالإطبثخ ثذاء دسعذ أٚؼبً انؼلالخ ثٍٛ انؼذٚذ يٍ انًؤ

ٚظٛت انًفبطم ٔانكهٗ، ٔلذ شًهذ ْزِ انًؤششاد كم يٍ رشكٛض ثشٔرٍٛ عٙ انزفبػهٙ ٔأػذاد انذَب 

يضدٔط انخٛؾ ٔرشكٛض انًزًًٍٛ انضبنش ٔانشاثغ ٔالأػذاد ػذ انُٕٔٚخ. ٔلذ أشبسد انُزبئظ انٗ حذٔس 

( فٙ C-Reactive Proteinفٙ رشكٛض ثشٔرٍٛ عٙ انزفبػهٙ ) (P<0.01اسرفبع يؼُٕ٘ إحظبئٛب )

يهغشاو /نزش( يمبسَخ ثزشكٛضِ فٙ يظم انذو نهغٛطشح الاطحبء 13.63يظم انذو نًشػٗ انكهٗ )

يهغى /نزش( فٙ حٍٛ نى ٚلاحع  ا٘ فشق يؼُٕ٘ ثٍٛ رشكٛض ثشٔرٍٛ عٙ انزفبػهٙ نؼُٛخ يشػٗ  9.51)

ٙ يظم انذو نهغٛطشح الأطحبء يًب ٚشٛش انٗ أيكبَٛخ أػزجبس يهغى/نزش( ٔرشكٛضِ ف 7.64انًفبطم )

الأحًشاس٘ انز٘ ٚظٛت  ػٛخ انًًٓخ نزشخٛض يشع داء انزئتْزا انًؤشش يٍ انًؤششاد انًُب

(  فٙ رشكٛض أػذاد انذَب P<0.01انكهٗ . كًب أشبسد انُزبئظ انٗ حذٔس اسرفبع يؼُٕ٘ إحظبئٛب )

الأحًشاس٘ انز٘  ٙ يظم انذو نؼُٛزٙ يشع داء انزئتف(   ds-DNA antibodiesيضدٔط انخٛؾ )

ٔحذح/يم( يمبسَخ ثزشكٛض ْزِ الاػذاد فٙ  60.39ٔحذح/يم( ٔانكهٗ ) 65.15ٚظٛت انًفبطم ) 

ٔحذح /يم( يًب ٚشٛش انٗ اٌ ْزا انًؤشش انًُبػٙ ٚؼذ يٍ  5.19ػُٛبد يظم انذو نهغٛطشح الاطحبء)

فمذ أشبسد انُزبئظ أٚؼب انٗ حذٔس اَخفبع يؼُٕ٘ يؤششاد الاطبثخ ثبنًشع . يٍ َبحٛخ أخشٖ 

(  فٙ يظم انذو نًشع داء Complement-3(  فٙ رشكٛض انًزًى انضبنش ) (P<0.01إحظبئٛب 

يهغى/دٚغٛهزش( يمبسَخ ثزشكٛضِ فٙ يظم انذو  104.27انزئت الأحًشاس٘ انز٘ ٚظٛت انًفبطم )

( (P<0.01عٕد اَخفبع يؼُٕ٘ إحظبئٙ يهغى/دٚغٛهزش(، كًب ٚلاحع 116.08ٔنهغٛطشح الأطحبء )

يهغى/دٚغٛهزش( ثًمبسَخ رشكٛضِ فٙ  89.08نؼُٛخ يشػٗ داء انزئت الأحًشاس٘ انز٘ ٚظٛت انكهٗ )

يظم انذو نهغٛطشح الاطحبء يًب ٚشٛش انٗ ايكبَٛخ ػذ ْزا انًؤشش يٍ انًؤششاد انًُبػٛخ نزشخٛض 

-4نكهٗ . دسط اٚؼب رشكٛض انًزًى انشاثغ ) الاطبثخ ثذاء انزئت الأحًشاس٘ انز٘ ٚظٛت انًفبطم ٔا

Complement ٗثٕطفّ أحذ انًؤششاد انًُبػٛخ نلإطبثخ ثبنًشع ، ٔلذ أشبسد انُزبئظ ان )

( فٙ رشكٛض ْزا انًزًى فٙ يظم انذو نؼُٛزٙ يشػٗ داء (P<0.01حذٔس اَخفبع يؼُٕ٘ إحظبئٛب 

20.51ٔانكهٗ ) يهغى/دٚغٛهزش( 20.64انزئت الأحًشاس٘ انز٘ ٚظٛت انًفبطم )
 

( يهغى/دٚغٛهزش
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يهغى/دٚغٛهزش( يًب ٚشٛش انٗ أيكبَٛخ  28.70يمبسَخ ثزشكٛضِ فٙ يظم انذو نؼُٛخ انغٛطشح الاطحبء )

ػذ رشكٛض انًزًى انشاثغ فٙ يظم انذو ٔاحذاً يٍ انًؤششاد انًُبػٛخ  نزشخٛض الاطبثخ ثذاء انزئت 

 الأحًشاس٘ انز٘ ٚظٛت انًفبطم ٔانكهٗ .

 Anti-Nuclearأٚؼبً الاعزغبثخ انًُبػٛخ ٔظٕٓس الاعغبو انًؼبدح ػذ انُٕٔٚخ )دسعذ 

Antibodiesلاعغبو انًؼبدح انزٙ رى دساعزٓب ( ٔالاطبثخ ثذاء انزئت الأحًشاس٘، ٔيٍ ثٍٛ ْزِ ا

( ٔأػذاد nucleosome Antibodies Antiْٙ كم يٍ الاعغبو انًؼبدح نؼذ انغغٛى انُٕٔ٘ )

( Centromere Antibodiesٔأػذاد انغُزشٔيٛش) (Anti-Smith Antibodiesعًٛش )

 Sjogrens Syndrome Antigenٔالاعغبو انًؼبدح نًغزؼذاد يزلاصيخ عٕغشٍٚ )

Antibodies يٍ انُٕع )Ss-A/Ro60  ٔانُٕعss-A/Ro52  ٔانُٕعSS-B/La  ٔالاعغبو

 Small Nuclear Ribonucleicانًؼبدح نًغزؼذ ثشٔرٍٛ انحبيغ انُٕٔ٘ انشاٚجٕص٘ انظغٛش )

Acid Protein Antibodies ٔأػذاد انًغزؼذ )Mi-2 (Mi-2 antibodies)   ٔأػذاد

( . ٔفٙ انٕلذ َفغّ Histone Antibodiesانٓغزٌٕ )ٔأػذاد   ku (ku antibodies)انًغزؼذ 

نى رظٓش فّٛ ا٘ يٍ ْزِ الاػذاد فٙ يظم انذو نهغٛطشح الاطحبء ، فمذ أشبسد انُزبئظ انٗ ظٕٓس 

% يٍ انًغًٕع انكهٙ يٍ يشػٗ 56.36%ٔ 87.5أػذاد انغغٛى انُٕٔ٘ فٙ يظم انذو نـــ 

% 93.75د عًٛش فٙ يظم انذو ثُغجخ انًفبطم ٔيشػٗ انكهٗ ػهٗ انزٕانٙ، كًب أظٓشد أػذا

%، ٔالاعغبو انًؼبدح نًغزؼذ يزلاصيخ 56.25% ٔ 87.5% ، ٔأػذاد انغُزٕيٛش ثُغجخ 81.25ٔ

% ، ٔالاعغبو انًؼبدح نًغزؼذ 81.25% ٔ 100ثُغجخ  Ss-A/Ro60عٕغشٍٚ يٍ انُٕع 

دح %، ٔالاعغبو انًؼب43.75% 56.25ٔثُغجخ   ss-A/Ro52يزلاصيخ عٕغشٍٚ يٍ انُٕع 

%، ٔالاعغبو انًؼبدح 46.88% ٔ 75.0ثُغجخ  SS-B/Laنًغزؼذ يزلاصيخ عٕغشٍٚ يٍ انُٕع 

%، 84.38% 100ٔثُغجخ  snRNPنًغزؼذ ثشٔرٍٛ انحبيغ انُٕٔ٘ انشاٚجٕص٘ انظغٛش 

 ku% ، ٔالاعغبو انًؼبدح نهًغزؼذ 68.75% ٔ 81.24ثُغجخ   Mi-2ٔالاعغبو انًؼبدح نهًغزؼذ

% يٍ انًغًٕع انكهٙ  65.63% ٔ 87.5، ٔأػذاد انٓغزٌٕ ثُغجخ % 81.25% ٔ 87.5ثُغجخ  

نًشػٗ انًفبطم ٔانكهٗ ػهٗ انزٕانٙ نٓزِ انًؤششاد انًُبػٛخ عًٛؼبً. ٔػهٗ ػٕء ْزِ انُزبئظ ٚؼزجش 

ظٕٓس اػذاد انغغٛى انُٕٔ٘ ٔأػذاد عًٛش ٔأػذاد انغُزشٔيٛش ٔالاعغبو انًؼبدح نًغزؼذ 

ٔالاعغبو انًؼبدح نًغزؼذ ثشٔرٍٛ انحبيغ انُٕٔ٘  Ss-A/Ro60يزلاصيخ عٕغشٍٚ يٍ انُٕع 

ٔأػذاد  kuٔالاعغبو انًؼبدح نهًغزؼذ    Mi-2انشاٚجٕص٘ انظغٛش ٔالاعغبو انًؼبدح نهًغزؼذ 
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انٓغزٌٕ فٙ يظم انذو يؤششاد يُبػٛخ يًٓخ نزشخٛض يشع داء انزئت الأحًشاس٘ انز٘ ٚظٛت 

  A/Ro52زؼذ٘ يزلاصيخ عٕغشٍٚ يٍ انُٕع انًفبطم ٔانكهٗ ،إٌ ظٕٓس الاعغبو انًؼبدح نًغ

فٙ يظم انذو يؤششاد يُبػٛخ أخشٖ نزشخٛض يشع داء انزئت الأحًشاس٘  SS-B/Laٔانُٕع 

 انز٘ ٚظٛت انًفبطم. 

دسعذ دسعخ فؼبنٛخ أ شذح يشع داء انزئت الأحًشاس٘ انز٘ ٚظٛت انًفبطم ٔانكهٗ نزمٛٛى 

نغٛطشح الاطحبء ػهٗ ٔفك رظُٛف انكهٛخ الايشٚكٛخ َشبؽ انًشع فٙ ػُٛبد انذساعخ ثبنًمبسَخ يغ ا

لأيشاع انشٔيبرٛضو ، ٔلذ أشبسد انُزبئظ انٗ أٌ فؼبنٛخ انًشع كبَذ شذٚذح عذا فٙ يشػٗ انكهٗ  

( ػٍ فؼبنٛزّ فٙ يشػٗ انًفبطم إر كبَذ شذح انًشع ألم فٙ (P<0.01ٔثفشق يؼُٕ٘ إحظبئٙ 

زٍٚ اَؼذيذ نذٚٓى فؼبنٛخ انًشع ثغجت ػذو الاطبثخ ْزِ انؼُٛخ ثبنًمبسَخ يغ انغٛطشح الاطحبء ان

 ثبنًشع . 

نغشع دساعخ الاعزغبثخ انٕساصٛخ نلإطبثخ ثذاء انزئت الأحًشاس٘، فمذ رى انزحش٘ ػٍ انؼلالخ 

كٕاحذ يٍ ػٕايم انخطٕسح ٔالاطبثخ ثبنًشع،  10- انجٍٛ الاثٛؼبػٙثٍٛ انزجبٍٚ انٕساصٙ فٙ عٍٛ 

( يٍ ػُٛبد انذو نًشع داء انزئت Genomic DNAانًغُٛٙ )حٛش رى أٔلا اعزخلاص انذَب 

الأحًشاس٘ انز٘ ٚظٛت انًفبطم ٔانكهٗ ٔػُٛخ انغٛطشح الاطحبء. ٔلذ أشبسد َزبئظ الاعزخلاص 

ٔثزشاكٛض ػبنٛخ رشأحذ ثٍٛ  2.0-1.7انٗ انحظٕل ػهٗ انذَب انًغُٛٙ ثُمبٔح ػبنٛخ رشأحذ ثٍٛ 

( فٙ انًٕلغ C>Aذْب رؼخٛى يٕلغ انزجبٍٚ )يبٚكشٔغشاو /يم. اعش٘ ثؼ 120انٗ  90

يزخظظخ نٓزا انًٕلغ .  ٕادئثبعزخذاو ث 10-انجٍٛ الاثٛؼبػٙ ػًٍ حفبص عٍٛ  206773062

صٔط لبػذ٘ ثؼذ انزشحٛم انكٓشثبئٙ  650رشٛش َزبئظ انزؼخٛى انٗ انحظٕل ػهٗ لطؼخ دَب ثحغى 

ٕٛرٛذ٘ نهمطؼخ انًؼخًخ نزحذٚذ َٕع %(. أعش٘ ثؼذْب رحذٚذ انزؼبلت انُكه3ػهٗ ْلاو الاكبسٔص )

انًجٍٛ فٙ لبػذح انجٛبَبد  cSNPانزجبٍٚ ٔانطشص انٕساصٛخ ثبنًمبسَخ يغ ؽشاص انُٕع انجش٘ 

National Center For Biotechnology Information (NCBI) ٌٔلذ أشبسد انُزبئظ انٗ أ .

يٍ يشػٗ داء انزئت  %53فٙ   aSNPْٕ فٙ انُٕع  206773062انزجبٍٚ انٕساصٙ فٙ انًٕلغ 

% يٍ يشػٗ داء انزئت الأحًشاس٘ انز٘ ٚظٛت انكهٗ 59الأحًشاس٘ انز٘ ٚظٛت انًفبطم ٔ 

( CA% فٙ ػُٛخ انغٛطشح الاطحبء . كًب ثهغذ َغجخ انطشص انٕساصٛخ غٛش انًزغبَغخ )33يمبسَخ ثــ

مبسَخ % فٙ يغًٕػزٙ انًفبطم ٔانكهٗ ػهٗ انزٕانٙ ي46.88% ٔ 34.38فٙ يٕلغ انزجبٍٚ 

ثهغذ َغجخ انطشص انٕساصٛخ انًزغبٚشح انًزغبَغخ  ب% نًغًٕػخ انغٛطشح الاطحبء . كً 16.67ثــ
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(AA)   فٙ يغًٕػزٙ انًفبطم ٔانكهٗ ػهٗ انزٕانٙ يمبسَخ 1250% 18.75ٔفٙ َفظ انًٕلغ %

بَغخ نًغًٕػخ انغٛطشح الاطحبء، فٙ حٍٛ ثهغذ َغجخ انطشص انٕساصٛخ غٛش انًزغبٚشح انًزغ 16.67ثــ

(CC ٘ٔانزٙ رًضم انُٕع انجش )فٙ يغًٕػزٙ انًفبطم ٔانكهٗ ػهٗ انزٕانٙ 40.63% ٔ 46.88 %

( . رشٛش ْزِ p<0.01%  نًغًٕػخ انغٛطشح الاطحبء ٔثفشق يؼُٕ٘ إحظبئٙ )66.67يمبسَخ ثــــ

(  rs 1800872) 10-نغٍٛ الاَزشنٕكٍٛ  206773062فٙ انًٕلغ   cSNPانُزبئظ انٗ أٌ انزجبٍٚ 

 ذ ػبيم يٍ ػٕايم انخطٕسح انًظبحجخ نلإطبثخ ثذاء انزئت الأحًشاس٘ .ٚؼ
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H2Bp
ac  

 ٔ H4p
ac   
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 ( Introductionالمقدمة ) -1
( من أمراض المناعة الذاتية الذي يؤدي الى اعتلال SLE) الأحمراري يعد داء الذئب   

العديد من أجيزة الجسم كالجياز العصبي والكمى والمفاصل والقمب والرئتين مما يحفز أنتاج 
الاجسام المضادة الموجية ضد العضيات والتراكيب الخموية كالحوامض النووية والبروتينات 

العديد من أجيزة الجسم  الأحمرارييياجم مرض داء الذئب ( .6102خرون آو  Zhao)المختمفة
ومختمف أنواع الخلايا مما يحفز الجياز المناعي عمى تفعيل الاستجابة المناعية الذاتية فضلًا 

. تتأثر استجابة الاشخاص  (6105، خرونآو  Li ) عن أحداث الالتيابات النسيجية المتفاقمة 
في أنتاج اليرمونات  كالاضطراباتبالمرض بالعديد من العوامل البيئية والفسمجية  للإصابة

الأنثوية والعوامل الوراثية وتنظيم التعبير الجيني فضلًا عن العوامل المناعية المتمثمة بطبيعة 
أذ يتعرض نظام المناعة  ( .6102خرون ،آو  Patsinakidisالخلايا المناعية وآلية عمميا )

مما يؤدي الى أنتاج الاجسام المناعية  الاضطرابالى   (Innate Immune Systemالفطري )
ضافة الى التراكيب المناعية المركبة، حيث يفقد الجياز المناعي إالذاتية المضادة غير المنتظمة 

قدرتو عمى التمييز بين الاجسام الغريبة وأنسجة الجسم مما يقود الى مياجمة تمك الاضداد 
(.  ومن أىم ىذه الأضداد ىي  6102وأخرون، Squatrito)ومختمف خلايا وأنسجة الجسم 

( وغيرىا  anti-dsDNAض النووي مزدوج الخيط )( وأضداد الحامANAمضادات نواة الخمية )
غير الطبيعية لمخلايا التائية والخلايا البائية وأن وجود ىذه الاضداد في  الاستثارةذلك الى ويعزى 

 ( .Charles،6102 و Dema مصل الدم يعد سمة تشخيصية لممرض  )
العرق والجغرافيا ، الجنس و  باختلاف الأحمراريالسريرية لمرض داء الذئب  المظاىرتختمف 

 Chaiفي المجتمعات الاسيوية والأفريقية مقارنة بالمجتمعات الأوربية ) انتشارايكون أوسع  إذ
 ( .  6106واخرون، 

 Arthralgias andم المفاصل والتيابيا )لاآ الأحمراري بداء الذئب الإصابةيصاحب  

arthritis( وطفح في الوجو والجمد  )Malar and skin rash)   والتياب الأغشية حول الرئتين
مسبباً   (Renal involvement) ما، كما تشمل الإصابة الكميتين والتيابي (pleuritisوالقمب )

( . ومن المظاىر الأخرى لممرض ىي المظاىر Putterman ،6105  و Mohanالفشل الكموي )
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الدموية من نقص أو زيادة في أعداد خلايا الدم البيضاء  الاضطراباتالدموية التي يرافقيا حدوث 
 .( 6107واخرون،  Azizoddin)والحمراء والصفيحات الدموية وفقر الدم

تشير الدراسات  إذالأحمراري،  اً كبيراً في تطور مرض داء الذئبالجانب الوراثي دور  ؤديي         
بالمرض من خلال ظيور  والإصابةالى وجود علاقة بين الخصائص الجزيئية لبعض الجينات 

حالات جديدة في الأسر التي يوجد مصاب بالمرض بين أفرادىا، كما تشير الدراسات عمى التوائم 
حية %في حالة كون أحدىما مصاب من نا65حدوث المرض تصل الى  احتماليةالمتطابقة الى أن 

قد يكون مؤشراً  الحركيات الخمويةأخرى، فقد لوحظ أن التباين الوراثي في بعض الجينات مثل جينات 
  وIL-2 الحركيات الخموية (. ومن ىذهLai ،6102 و  Yapبالمرض ) للإصابةجزئياً مصاحباً 

IL-4و IL-6و IL-10 و IL-12  وأن التباين الوراثي أحادي النكميوتيدة في جين .IL-10  يؤدي

الخلايا البائية والتائية وتنشيط أنتاج الأضداد الذاتية غير المنتظمة فضلًا عن تثبيط  استثارةالى 
البين ( . يقع جين Werth   ،5102و  Robinsonدة )مخلايا المساعل الحركيات الخمويةنتاج أ

ثلاثة تباينات  اكتشفت، وقد  q31-32لكرموسوم واحد  عمى الذراع الطويل 01ـــــ  الابيضاضي
و  Crispin .) الأحمراري بمرض داء الذئب بالإصابةوراثية في تركيب الجين ليا علاقة 

، كما تؤثر ىذه التباينات مع درجة او شدة نشاط المرض نظراً لتحفيزه لمخلايا  ( 2013أخرون،
نتاجالبائية   (.  2015وأخرون، Leoneالكموبيولين المناعي ) وا 

 أهداف الدراسة  1-2

  01ـــــ البين الابيضاضينظراً لعدم وجود دراسة محمية عمى طبيعة التباين الوراثي في جين           
في المجتمع العراقي، لذا  الذي يصيب المفاصل والكمى الأحمراري بداء الذئب بالإصابةوعلاقتو 

ضمن منطقة حفاز  rs1800872في الموقع ىدفت ىذه الدراسة الى التحري عن التباين الوراثي 
الأحمراري والمؤشرات  بمرض داء الذئب بالإصابةوعلاقتو  01ــــ  البين الابيضاضيجين 

الكيموحيوية )السريرية( المصاحبة لممرض في عينة من المرضى العراقيين . ولتحقيق ىذا اليدف 
 :  الآتيةأجريت في ىذه الدراسة كل من الخطوات 



Introduction                                                                                           الفصل الأول: المقدمة  

 

 
3 

الذي يصيب المفاصل والكمى فضلًا  الأحمراري داء الذئب مرضى من الدم عينات جمع -0
 عن جمع عينات الدم من السيطرة الأصحاء لممقارنة مع المرضى . 

 التحري عن بعض المؤشرات السريرية المصاحبة لممرض والمتمثمة بما يأتي : -6
الدنا مزدوج الخيط ، وبروتين سي التفاعمي ، المؤشرات المناعية التي شممت أضداد  - أ

والأضداد النووية المتمثمة بكل من أضداد الجسيم  C4والرابع  C3المتممين الثالث و 
النووي وأضداد اليستون وأضداد سميث وأضداد السنترومير وأضداد مستضد متلازمة 

، وأضداد   ss-B/Laوأضداد المستضد  ss-A/Ro52سوغرين وأضداد المستضد 
وأضداد المستضد  Mi-2وأضداد المستضد مستضد بروتين الحمض النووي الرايبي 

Ku. 
مؤشرات الدم والتي شممت كل من معدل ترسيب كريات الدم الحمراء وأعداد كريات الدم  - ب

 والصفيحات الدموية وتركيز الييموغموبين .واعداد كريات الدم الحمراء  البيضاء 
 الذي يصيب المفاصل والكمى .  الأحمراري ي عن فعالية ونشاط مرض داء الذئبالتحر  -2
 الدنا المجني من عينات الدم لمرضى المفاصل والكمى والسيطرة الأصحاء . استخلاص -2
بادئات نكميوتيدية   باستخدام PCRبتقنية الــ 01-البين الابيضاضي تضخيم جين -5

 ولجميع عينات الدراسة .  rs1800872متخصصة لحفاز الجين يتضمن موقع التغاير 
تحديد التعاقب النكميوتيدي لمقطع المضخمة والتحري عن التباين الوراثي في المنطقة  -2

والكشف عنيا بطريقة التراصف  01- البين الابيضاضيالمدروسة ضمن حفاز جين 
 Referenceالنكميوتيدي لكل عينة من عينات الدراسة بالمقارنة مع التعاقب المصدري )

Squence)   ات الحوامض النووية البشرية ضمن موقع المثبت في قاعدة بيانNCBI 
 . (Internetعمى الشبكة العنكبوتية )

 تحديد الطرز المظيرية المختمفة في عينات الدراسة وعلاقتيا بالمؤشرات السريرية لممرض.  -7
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  استعراض المراجع -2
   (History  )نبذة تأريخية  1 -2

مف أمراض المناعة الذاتية  (Lupus Erythematosus) الأحمراريمرض داء الذئب  ديُع  
في حيف تعني بالمغة اللاتينية الذئب  Lupusوتعني كممة  التي تصيب الانساف.

(Erythematosus  ) الاحمرارRedness))  وىو أوؿ مصطمح أستخدـ خلاؿ العصور الوسطى
 Wolf’s( التي تشبو عضة الذئب Erosive skin lesionsلوصؼ الآفات الجمدية التآكمية )

bite)،)  أستخدـ العالـ والطبيب النمساوي  6381وفي العاـFerdinand vonHebra  مصطمح
( الظاىر عمى الانؼ والممتد الى Malar rashلوصؼ الطفح الوجني ) (Butterflyالفراشة )

 Lupus) الأحمراري(، وىو اوؿ مف أستخدـ مصطمح الذئب 6-2الوجنتيف كما مبيف في الصورة )

Erythematosus ويعد أوؿ مف وضع الرسوـ التوضيحية في كتابو أطمس الأمراض الجمدية ،)
(Atlas of Skin Diseases في عاـ )لذئب عمى أنو ا داء . في حيف اف أوؿ مف وصؼ6381

وصُفت المظاىر كما  .Moriz Kaposi( ىو العالـ Systemic Diseaseمف الأمراض الجيازية )
 يفو يعد كلا مف العالم في فينا، Jadassohnو  Oslerمف قبؿ العالـ لممرض الجيازية والجمدية 

Libman  و Sacks  القمب  آفاتأوؿ مف وصفا(Endocarditis lesions) المصاحبة لداء 
( في العاـ (Glomerular Changes. وصُفت التغيرات الكبيبية 6421في العاـ  الأحمراري لذئبا

. اف أوؿ مف وصؼ المرض عمى أنو مف أمراض النسيج الضاـ Baehrمف قبؿ العالـ  6418
 Pollackو Klempererىـ العمماء ( Diffuse Connective Tissue Diseaseالرابط )

 (LE cell. ومع بداية العصر الحديث أُكتشفت خمية الذئبة الحمراء )6486في العاـ   Baehrو
في العيادات الطبية في مايو لعاـ  Mortonو  Richmondو  Hargravesمف قبؿ العمماء 

6483 (Bertsias ،واخروف a2262.)  أشتؽ أسـ المرض مف الطفح الذي يظير عمى وجو
 ،لميمة التي تظير عمى بعض المرضىأحد العلامات المرضية االمريض ويشبو جبية الذئب وىو 

لكوف المرض يصيب اجيزة الجسـ المختمفة   ((Systemicالجيازي وقد أطمؽ العمماء مصطمح 
لوصؼ ىذا المرض  Systemic Lupus Erythematosusوبذلؾ يسمى في الوقت الحاضر 

(Bertsias ،2010 واخروفb).   
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 .   (2009،واخشوٌ   Wolff) ويلاحظ شكل الفراشة عمى الوجه الأحمراري( داء الذئب 1-2صورة )

 (Systemic Lupus Erythematosus)داء الذئب الأحمراري    2-2

الانتكاس  أحد أمراض( Systemic Lupus Erythematosusداء الذئب الأحمراري )يعد 
تتزامف النساء في المقاـ الأوؿ. و ( لممناعة الذاتية التي تؤثر عمى Chronic Relapsingالمزمف )

النووية الحوامض ( لجزيئات  (Autoantibodiesبإنتاج الأجساـ المضادة الذاتية  الاصابة بالمرض
 وترسبيا  الخموية مما يؤدي إلى تكويف المعقدات المناعية (Antigens) ضدوغيرىا مف مولدات ال

كما  (.2221واخروف ، Rai العضو) لؾب والضرر في ذمما يسبب الالتيا الجيازية الاعضاء في
الجياز المناعي لمشخص  فييا ( حيث يؤدي (Chronic Diseaseةمزمنال مف الامراض مرضيعد ال

الخلايا والأنسجة  تعمؿ عمى مياجمة الجياز المناعي المريض دوراً عكسيا ، فالأضداد التي ينتجيا
مجسـ لالسميمة بدلا مف المصابة ، وتترسب تمؾ المعقدات و تياجـ الأعضاء الداخمية المختمفة 

المفاصؿ والدـ و الكمى و الدماغ والجمد . ويعد داء الذئب الأحمراري مرضا  كالرئة  و القمب و
 . في المفاصؿ والعضلات  والعظاـ وتصمباً  وألماً  أوجاعاً  وسببتل( Rheumatic Diseaseرثيانيا )

Kozora  تزداد ضراوة المرض عندما يكوف لبعض الأشخاص الأستعداد .ىذا و  (2212،واخرون
فضلًا عف العوامؿ التي تساعد في تقدـ المرض كالعوامؿ البيئية مثؿ  بالمرض للإصابة الوراثي

 Stress)الأشعة فوؽ البنفسجية والسميكا والعوامؿ المعدية التي تسبب الإجياد التأكسدي 

Oxidative )(Farhat ، ؛ 2266واخروفZandman 2262خروف وا) . كما اف الافراط في
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مرض عند الأشخاص الذيف لدييـ استعداد وراثي الفي  تعاطي الادوية يمكف اف يؤدي الى التسبب
 .( Primer،2222و  Richardsonللإصابة بالمرض )

 Multi)  المتعددة حمراري مف أمراض المناعة الذاتية الجيازيةالأ بداء الذئ ديع
Systemic Autoimmune)  وفي المراحؿ يظير أختلافا في حدوثو وانتشاره بيف السكاف الذي.

التياب الكمى الذي يؤدي الزيادة بمعدلات الوفيات  مسبباً  الكمى يتمركز تأثير المرض عمى المتقدمة
(Mortality  Wei)  ،وفي كثير مف الحالات يصعب التشخيص المبكر ( 2261واخروف ،

 (  2221واخروف، Danchenkoممرض )المميزة لمؤشرات اللممرض لحدوث الاصابة وعدـ ظيور 

ممرض ىو اف أضداده الذاتية المنشأ  يمكنيا التفاعؿ مع المصاحبة لمف المميزات السيئة   
الرايبوسومات والنواة والدنا  مثؿ والجسيمات الصغرية عضيات الخمية المختمفة مثؿ المايتوكوندريا 

(DNAواليستونات ) ضرراً بالغاً بيذه العضيات ةً ممحق (Lawrence  6441خروف،و ) ولا يوجد .
علاجات التثبيط المناعي لمحد مف الأضرار عادة حمراري، ولكف تعطى الأ علاج محدد لمرض الذئب

علاجات الستيرويدات القشرية ال ى. وقد تعطى لممرضناعية الناتجة عف الاصابة بالمرضالم
(Corticosteroid Therapy ) تسبب في الاصابة بأمراض القمب والاوعية الدموية المميتةالتي. 
(Alarcon ، 2222واخروف) . 

 

 Epidemiology of SLE  المرضوبائية   3-2

 جميعاً إذالشائعة المنتشرة في أنحاء العالـ  الوبائية يعد داء الذئب الأحمراري مف الأمراض
السكاف في جميع أنحاء العالـ  بيفمعدؿ انتشاره  ويتراوحيمكف أف يصيب الفئات العمرية المختمفة ، 

نسمة وتزداد ىذه النسبة في النساء مقارنة بالرجاؿ وتتبايف ىذه  100000حالة لكؿ 20- 150 بيف 
في المواطنيف  406في مواطني القوقاز في حيف تبمغ  164النسبة في المجتمعات المختمفة ،أذ تبمغ 

النساء أكثر  لدىوقد لوحظ أف الاصابة بالمرض  .(2268واخروف ، Somersالسود في أمريكا )
( سنة 18-68نجاب )لإر اأعماالرجاؿ ولا سيما النساء في  بو لدىمف الاصابة  بتسع مرات

(Danchenko ،2221 ويؤثر . ) ٌكؿ ( مف الجغرافيا والعرؽEthnicity عمى معدلات انتشار)
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وتشير الدراسات الى أف ىذا المرض يكوف .المرض وخطورتو مف حيث المظاىر السريرية والمخبرية
كما أنو يعد أكثر انتشارا بيف  المناطؽ الحضرية مقارنة بالمناطؽ الريفيةأكثر انتشارا في سكاف 

الآسيوييف والأمريكييف ذوي الأصوؿ الأفريقية والأفرو كاريبية  وامريكا اللاتينية مقارنة مع الأميركييف 
في المنحدريف مف أصوؿ أوروبية في الولايات المتحدة، وبيف الينود الآسيوييف مقارنة بالقوقازييف 

أف ومف خلاؿ ىذه الدراسات يمكف القوؿ ( 2268،واخروف  (Ferucci  في نيوزيمند المممكة المتحدة
مف العوامؿ قد تكوف اكثر تأثيرا  ذيحمراري، والالأ العرقي يؤثر في انتشار مرض الذئبالاختلاؼ 

كما و والتعرض للأشعة فوؽ البنفسجية . والتغيرات اليرمونيةالاخرى كالقابمية الوراثية والعوامؿ البيئية 
 .(26-لشكؿ )في امبيف 

   

 
 Lloyd)الأحمراري لهرمونية المسببة لمرض داء الذئب(: العوامل الوراثية والبيئية وا1-2الشكل )

 (2116وأخرون،
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 الاصابة إذ تكوف ية وامكانية الإصابة بالمرض،وقد وجد اف ىناؾ علاقة بيف الفئة العمر 
مقارنة بالنساء البالغات  (Aggressive( اشد فتكاً )(Adolescenceفترة المراىقة  أثناءلدى النساء 

الطمث وحتى المراحؿ المتأخرة مف العمر  انقطاعبداية  قبؿ وتقؿ حدة المرض اكثر لدى النساء مف
(González   2268واخروف .) 

 

 الاستجابة المناعية لداء الذئب الأحمراري  -2-4

التي تصيب يُعتبر داء الذئب الأحمراري مف أمراض المناعة الذاتية الجيازية المزمنة 
وتظير الصفات المظيرية مف خلاؿ تكويف الأجساـ المضادة وتكويف  ،أعضاء مختمفة مف الجسـ

  (D'Cruzالمركبات المناعية التي ترتبط مع المظاىر السريرية وتمؼ تشكيمة واسعة مف الأنسجة
 الأحمراريبداء الذئب  الإصابةفي  أثراً . وقد وجد أف لممكونات المناعية المتعددة (2222خروف آو 

( و Immunological Complexesمثؿ الأجساـ المضادة والخلايا التائية والمعقدات المناعية )
يتـ توجيو بالمرض  الإصابةفعند  (2-3)كما موضح في الشكؿ و ( Cytokines) الخموية لحركياتا

.وقد وجد أف الأجساـ  المختمفة خمويةالبروتينات والجزيئات ال الأجساـ المضادة لاستيداؼمعظـ 
كما تنتج الأجساـ المضادة لمدنا  ،مف المرضى %98( تنتج في ANAsالمناعية ضد النووية )

وىناؾ العديد  (2223واخروف ،  (Elizabeth % مف ىؤلاء المرضى 32 -82مزدوج الخيط في 
التمثيؿ الغذائي و العوامؿ البيئية، و  الغدد الصماءالمؤثرة في الاستجابة لممرض ك عوامؿمف ال

وأخرى ذلؾ يمكف أف تشترؾ عوامؿ بيئية مف خلاؿ . و ( Bae 2268 و  Leeوالعوامؿ الوراثية )
 و (Peacman ذاتضد المناعية الستجابة الأمع جينات معينة مييئة وراثيا لإظيار جينية 

Vergani،6442 ) 
قد تتأثر بعدة  المرضب الإصابةأف أيضاً الى  الأحمراري بداء الذئب المعنية تشير الدراسات

في النساء عما ىو  %42بنسبة  الإصابةحدث ت إذوالعوامؿ الوراثية  ،والعرؽ  ،عوامؿ كالجنس 
لدى المرض ب الإصابة سبب أرتفاع نسبةيعود ( و  6441واخروف،.Lawrence ) الرجاؿعميو في 
وظيور أعراض  الإصابةفي قابمية  ميماً دورا  تؤديأف اليرمونات الجنسية الأنثوية  النساء الى

يساعد عمى تكويف الأضداد ضد الحامض النووي  الأستروجيفأثبتت الدراسات أف ىرموف  إذ.المرض
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شدة الأعراض المرضية، وعمى العكس مف ذلؾ فقد لوحظ أف  مزدوج الخيط التي تزيد مف الدنا
يفسر حدوثو في الأناث بنسبة  ( تقمؿ مف تكويف الأضداد وىذا ما Androgensىرمونات الذكورة )

ف إذلؾ فبو .( Whitacre ،6444 ؛ 6444ف،و واخر   (Tornwallأكبر مف حدوثو في الذكور
ميؿ وراثي  يصاحبيـ في الأشخاص الذيف الإصابةالعوامؿ البيئية المسببة لممرض تزيد مف نسبة 

 ( .2-2وكما موضح بالشكؿ ) .بالمرض للإصابة
 

 
 

العوامل الوراثية والبيئية والمناعية والهرمونية المحفزة لإنتاج بروتينات المناعة الذاتية في  : (2-1شكل)
 (.Tsokos,  ،2111) مرضى داء الذئب الأحمراري  
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بنسبة  يحدث لداء الذئب الأحمراريمعدؿ التوافؽ  وجد أف  التوائـ أجريت عمى في دراسة  
 الزيجة ة% فقط في التوائـ الثنائي1% في التوائـ الأحادية الزيجة بينما تكوف نسبة التوافؽ 28

Deapen)  ،ضمف معقد التوافؽ النسيجي ومناطؽ أخرى في ىناؾ مواقع رئيسة و ( . 6442واخروف
شاكؿ الى مجموعة مف الم بالإضافةوراثية ميمة . استجابةعوامؿ بوصفيا تـ تحديدىا  ثانوية

 .(2266، وأخروف ( Patra بداء الذئب الأحمراري بالإصابةالمناعية التي تشترؾ 
 

 (Diagnostic parametersـــ  المؤشرات التشخيصية لممرض ) 5ـــ2

ومف ىذه  الأحمراري ر المعتمدة لتشخيص مرض داء الذئبىناؾ العديد مف المعايي 
 5المعايير ما يأتي 

 

  (Clinical Diagnostic Parameters (سريرية ال التشخيصمؤشرات  1ـــ 5ـــ 2

الأكثر اعتمادا ىي تمؾ التي وضعتيا الكمية الأمريكية اف مؤشرات التشخيص السريرية 
يت بمعيار والتي سم (American College of Rheumatology )(ACR) لأمراض الروماتيزـ

الأحمراري ويضـ ىذا المعيار احد عشر مؤشرا  تشخيصياً لممرض وكما  تاف الخاص بمرض الذئب
وبشكؿ متسمسؿ او  نفسو الوقت (. اف ظيور اربعة مف ىذه المؤشرات  في6-2مبيف في الجدوؿ )

 .(  2268واخروف   Yu؛6432واخروف ،  Tanاني يعد دليلًا للإصابة بداء الذئب الأحمراري .)
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المعتمدة من  سلممقاييوفقاً  الأحمراري( مؤشرات التشخيص السريرية لمرض داء الذئب  1 –2جدول )
 (2112،واخشوٌ Petriقبل الكمية الامريكية لأمراض الروماتيزم )

 انذنيم انتشخيصي خ

 

 انىصف

تشكم طفح جهذي حىل انىجُتيٍ والأَف ويكىٌ                    Malar Rash ىجُيانطفح ان 1

 يُسطًح أو يُشتفع ،شثيه تشكم انفشاشح

طفح جهذي تشكم نطخاخ إحًشاسيح يشتفعح يع غطاء    Discoid Rashانطفح انقشصي                2

 يٍ انقشَيٍ وظهىس َذب أو آفاخ ضايشج

    Photosensitivityانحساسيح نضىء انشًس 3

                              

نهتحسس أو انتفاعم غيش انطثيعي طفح جهذي كُتيجح 

 نضىء انشًس

 عادجظهىس تقشحاخ في انفى غيش يؤنًح                  Oral Ulcersانتقشحاخ انفًىيح  4

 Arthritisانتهاب انًفاصم                        5

 

او  يفصهيٍ يصيةانزي تآكهي انانتهاب انًفاصم غيش 

اكثش يٍ انًفاصم انطشفيح ويتًيز تؤلاو عُذ انهًس 

(Tenderness( والاَتفاخ )Swelling ) 

وانتهاب ، (Pleuritisويتضًٍ انتهاب انجُثح ) Serositisانًصهيح                     انتهاتاخ  6

 (Pericarditisانتايىس )

 ( دائًحProtenuriaتيهح تشوتيُيح )ــــ       Renal Disordersكهىيح           أعتلالاخ 7

 (Cellular Castsــــ قىانة خهىيح)

 (Psychosisـــ انزهاٌ ) Neurologic Disordersاضطشاتاخ عصثيح     8

 (Seizuresــــ انُىتاخ انعصثيح )

9  

 

  Hematologic Disorders ىيحدي اضطشاتاخ

         

 (.Hemolytic Anemiaـــ فقش انذو الاَحلاني )

 (.Leukopeniaانذيىيح انثيضاء ) خلاياـــ قهح ان

 (. Lymphopenia (ــ قهح انخلايا انهًفاويح 

 (Thrombocytopeniaــ قهح انصفيحاخ انذييح )

 اضطشاتاخ يُاعيح  11

Immunological Disorders                

او  الاحًشاسي انزئةداء انُتيجح انًىجثح لأختثاس 

ظهىس اضذاد انذَا تًستىياخ غيش طثيعيح أو اضذاد 

سًث او اضذاد انشحًياخ انفسفىسيح )شحى انقهة(او 

 َتيجح يىجثح كارتح لاختياس انسفهس

 يستىياخ غيش طثيعيح يٍ الاضذاد انُىويح . Antinuclear Antibodyالاضذاد انُىويح  11
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  Diagnostic Parameters  Immunologicalمؤشرات التشخيص المناعية  2- 2-5 
 وتشمؿ 5

 ( (Antinuclear Antibodies: الأضداد النووية 2-5-2-1
السمة المصمية المميزة في تشخيص الأمراض الروماتيزمية  (ANAs)تمثؿ الأضداد النووية 

مثؿ  (SARD)( Systemic Autoimmune Rheumatic Diseasesوأمراض المناعة الذاتية )
 متلازمة (،و Systemic sclerosis( )SSCالتصمب الجيازي ) (،SLE) الأحمراريداء الذئب 

( PM) (Polymyositis )(، أو التياب العضلاتSJS) ((Sjögren's syndrome سوغريف
(Mahler،2262)ضد محتويات نواة ىذه الاضداد النووية الذاتية تكوف موجية عادة  . وتكوف

 أنيا تكوف أعمى معيارية في الأشخاص المصابيف بأمراض المناعة الذاتية كمرضالخمية، وقد وجد 
SLE  مقارنة مع الأفراد الأصحاء Mitchell) ، الكشؼ عف ىذه الأضداد  ، وأف (2227واخرون

 غيرىا مف أمراض المناعة الذاتية بيذا المرض  فضلا عف للإصابةفي المصؿ يعد مؤشرا 

Rahman)  و Isenberg ،2223 . ) 

ري عف الاصابة بمرض داء حمف الاضداد التي يتـ التحري عنيا في مصوؿ المرضى لمتو 
 5تية كؿ مف الاضداد الأ الأحمراريالذئب 

  ((Anti-DNA Antibodiesاضداد الدنا  1 -2-5-2-1

( ss-DNA( واضداد الدنا المفرد الخيط )ds-DNAأُكتشفت أضداد الدنا مزدوج الخيط )
 موجودة ، وقد لوحظ اف ىذه الاضداد تكوف6482مرضى داء الذئب الأحمراري في العاـ في مصوؿ 

بشكؿ طبيعي  لدى الاشخاص الاصحاء الا اف الفتيا ضعيفة لمحوامض النووية ، وفي حالة حدوث 
(  يمكف اف تتحوؿ ىذه الاضداد الى اضداد ذات Somatic Mutationبعض الطفرات الجسمية )

( وتستخدـ 2222واخروف ،  Benjaminiمض النووية مزدوجة ومفردة الخيط )الفة عالية لمحوا
أضداد الدنا بشكؿ عاـ واضداد الدنا مزدوج الخيط بشكؿ خاص في الكشؼ عف الكثير مف امراض 

(،أذ يعد وجود ىذه الاضداد في Poulsen ،2261) الأحمراريالمناعة الذاتية ومنيا داء الذئب 
التي تؤدي الى حدوث  لممرض رض وخاصة في المراحؿ المتقدمةالمصؿ دليلا تشخيصيا لمم
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في الخلايا  وجودالدنا المب يالارتباطوذلؾ ، (  Nephritisمضاعفات جانبية مثؿ التياب الكمى )
في الكمية عند قاعدة الغشاء  استقرارىالتتكوف معقدات مناعية  تترسب في مجرى الدـ وبالتالي 

مما يؤدي الى تفعيؿ نظاـ المتمـ وتحرير  (Glomerular Basement Membrane) الكبيبي
 ( . 2268واخروف،  Compagnoبروتيف البيمة وحدوث النزؼ الدموي )

 

     Anti Nucleosome antibodiesانُىوي جسام المضادة ضد الجسيم الا 2-5-2-1-2

المضادة الموجية الى توليد الجياز المناعي للأجساـ  الأحمراري الاصابة بداء الذئب تؤدي       
. ع الكروموسومات بييئة الكروماتيفم مرتبطةىي عبارة عف بروتينات نووية و ضد الجسيمات النووية 

مف الدنا  اً قاعدي اً زوج 681ويعرؼ النيكموسوـ بأنو الوحدة الاساسية لمكروماتيف وتتكوف مف 
التي تكوف موجودة  ((Histone octamerانية مف اليستوف الكروموسومي تمتؼ حوليا وحدات ثم

ترتبط الاجساـ المضادة  وقد H4  و  H3و  H2B و H2Aو  H1في النواة بخمسة انواع ىي 
( Anti-histone antibodiesالموجية لمنواة مع ىذه اليستونات لتسمى اضداد اليستوف )

(AHA ) (Vanو  Berden ،2211  ) . مضادة كبيرة الجساـ الا أنواع أخرى مف أُكتشفتوقد
لنووي في غالبية ذاتية متخصصة الى جانب ىذه الاجساـ ىي الاجساـ المضادة  ضد الجسيـ ا

والتي تكوف متجمعة عمى سطح خلايا تمر بمرحمة الموت المبرمج   الأحمراري مرضى داء الذئب
(Apoptotic cells)،  السريعة لمخلايا ذات  الإزالةتُحرر ىذه الاجساـ بصورة طبيعية عف طريؽ

الجسيمات  تؤدي(، 2228واخروف )  Sarzi-Puttini الموت المبرمج وكما ىو موصوؼ مف قبؿ
النسيجية وعمى وجو الخصوص التياب كبيبات الكمى  تدىور الاجزاءالمركزية دورا محوريا في 

(Glomerulonephritis ) مف الجسيمات المركزية والاجساـ  الذئبة الكموية حيث يُكوف كؿٌ في
الموجية ضد الاجساـ المركزية ومعقدات الجسيـ المركزي الغموبيوليف المناعي ترسبات مناعية عمى 

وأخروف  Rekvig؛ 2266وأخروف ، Ullal) واف وجودىا يعد دليلًا تشخيصيا لممرض     ،الكبيبات
،2262 . ) 
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  Anti-Histone Antibodiesاضداد الهستون  2-5-2-1-3

الكائنات  نواة خلايا تعرؼ اليستونات بػأنيا عبارة عف بروتينات قاعدية موجبة الشحنة في
التفافا فائقاً وتكاثفو داخؿ  فافوالشحنة فتساعد عمى انضغاطو والت مع الدنا سالب رتبطتالنواة الحقيقية 

، وقد أُشير الى )الصبغيف(التركيب الاساس الذي يتكوف منو الكروماتيف  النواة . وتشكؿ اليستونات
الى   (2228و أخرون ) Sunمف  لممكونات النووية، وكما أشار كؿ دورىا في الفعالية المستضدية

لدييـ الاجساـ المضادة لمبروتينات النووية الذائبة  الأحمراري% مف مرضى داء الذئب 82اف 
تكمف في اليستوف وليس في  ىستوف واف الفعالية المستضدية  –الموجية ضد معقد التوافؽ الدنا 

وكما بينت الدراسات وجود الاجساـ المضادة ( 2261) واخرون،Dieker  الدنا كما أشاره اليو
ذيف يتعاطوف الادوية الخاصة بالمرض .كما توجد % في مصؿ المرضى ال48-28لميستوف بنسبة 

 Idiopathic) (Katz ،2262.)(% في حالات مرضية أخرى مجيولة السبب  28بنسبة 

 Anti-Smith and واضداد البروتينات النووية الرايبية اضداد سميث  2-5-2-1-4

Ribonucleoprotein Antibodies  

لتخصص لمرض داء الرايبية عالية امف اضداد البروتينات النووية  sm))اضداد سميث  دتع
 Stephanie )في مصؿ دـ أحد المرضى اسمو أكتشافياسميت بيذا الاسـ بعد  ، والأحمراريالذئب 

Smith)    ابيف لأصحاء او المصافي مصوؿ دـ  توافرةتكوف ىذه الاضداد م ولا. سموأبفسميت
واخروف  Eisenbergبالمرض ) للإصابة ف وجودىا يعد دليلاً إلذا ف .بأمراض جيازية رثيانية أخرى

أضداد سميث مف الاجساـ المضادة  ضد المستضدات النووية والييولية وصفت  دتع ( .6442،
 البالغيف لممرضى الاجساـ المضادة علامة محددة ىذه إذ تعد، Kunkel  و  Tanلأوؿ مرة مف قبؿ 

الامريكية لأمراض الروماتيزـ ومع ذلؾ تكرارىا  امعةلجا لمعايير وفقا الأحمراريالمصابيف بداء الذئب 
%( بالاعتماد عمى الاختبارات المصمية 12الى  %5لدى المرضى البالغيف منخفض بمعدؿ )

الجياز  عمى اف  Khusial (2221) و Zieve كما بيف .( 2221وأخرون،    Jaekel)والعرقية 
 ( Gو Fو Eو D3و D2و D1و B/B)بتوجيو سبعة انواع مف أضداد سميث ىي يقوـ المناعي 

  Small Nuclear Ribonucleoproteinلتتأثر مع البروتينات النووية الرايبية الصغيرة 
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(snRNP)   مثؿ البروتيناتA و C( 1-2وكما موضح بالشكؿ ) . ويعتقد أف سبب ظيور ىذه
الاضداد وخصوصيتو بالمرض يرتبط بوبائيات المرض كما تشير الى حصوؿ عدوى فايروس 

Epstein-Barr virus  الاجساـ المضادة ضد سميث عف  جللإنتاالحث ويكوف لديو القدرة عمى
 anti-Smو  anti-RNPدوراً ميماً في الحث عمى تكويف  ؤديالتي تطريؽ المحاكاة الجزيئية 

(Monneaux 2223خرون ،آو )وتأتي  ،لذلؾ تعد ىذه الاجساـ المضادة علامة تشخيصية لممرض
ى والتي بدورىا يرتبط وجودىا مع المرضدائماً مترافقة مع البروتينات النووية الرايبية الصغيرة 

والذيف يعانوف مف ظاىرة رينود وكما ترتبط بأمراض الكمى المعتدلة  المصابيف بداء الذئب الأحمراري
 ( .2261واخروف، yangالتأثير بالمرض )

 

 
واخرون  Brahmsارتباط أضداد الضد سميث مع البروتينات النووية الرايبية الصغيرة ) :(3-2الشكل )

،1997.) 
 

  CENP-B  Antigen The Centromereومير ر مستضدات السنت - 2-5-2-1-5
جزء مف الكروموسوـ الذي تمتصؽ بو ألياؼ المغزؿ عبر الحيز ال بأنوالسنترومير  يعرؼ

في  CENP-Bأثناء انقساـ الخمية. وتشارؾ في تعمؿ بمثابة مقدمة ليجرة الكروموسوـ لالحركي 
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موجودة في مجموعة واسعة مف الثدييات  تكوفتشكيؿ السنترومير، وتسمسؿ الأحماض الأمينية  و 
 . 2010)،واخرون   Schuelerامراض المناعة الذاتية ) ياتظير فيالتي 

 
  SSB(Laو)  SSA(ROاضداد )- 2-5-2-1-6
ىي وانما  .الأحمراري% مف مرضى داء الذئب 8وىي تمؾ الاضداد التي توجد في مصوؿ    

 Cytoplasmicعمى اضداد لمكونات ىيولية ) تحتويأضداد لمكونات سايتوبلازمية 
Components وتشمؿ نوعيف مف الاضداد )(SSA(RO و (La) SSBىذه الاضداد  فر، وتتوا

وظيفة كيموحيوية ليذه الاضداد  ظيري ولا (2266و اخروف،  Eriksson) السايتوبلازـ في  ةعاد
تتفاعؿ مع الجزيئات النووية التي تؤدي دورا  SSB(La)، ولكف وجد اف اضداد واضحةاو حيوية 

و  Wolin) RNA Polymerase الريبية الناتجة عف فعالية انزيـ النووية الحوامض معالجةفي 

Steitz،1984). وتوجد الاضدادSSA (RO)  مف مرضى داء الذئب الاحمراري 82-22لدى %
في  فر. وقد وجد اف المرضى الذيف يتواالمرضىىؤلاء % لدى 62وبنسبة  SSB(La)والمستضد 
لممرض اقؿ شدة مقارنة مع  عندىـ  كلا النوعيف مف المستضدات تكوف الاعراض الكمويةامصاليـ 

 مع SSA (RO) لوحده وذلؾ لإرتباط SSA (RO)المستضد  أمصاليـتواجد في يالمرضى الذيف 
 اً يمكف اف يخترؽ المشيمة ويسبب تطور  SSA (RO)مستضد الدنا ، وبينت الدراسات اف المستضد 

 .(Schrieber ،1997و Manoliosبالمرض لدى الوليد ) اً لاحق
  
 kuانًستضذ  2-5-2-1-7

المرضى المصابيف وىو مف الاجساـ المضادة الموجية ضد المستضدات النووية لدى  
وامراض الروماتيزـ والتياب العضلات  الأحمراري مناعة الذاتية مثؿ مرض داء الذئببأمراض ال

ويتكوف ىذا (. 2268خروف ،آو Mahler ؛ 2266واخروف ، Mierauوتصمب الجمد الجيازي )
 اً مرتبط( ويكوف ku80و ku70 ة )يمف وحدتيف فرعيتيف مف الوحدات البروتينالمستضد البروتيني 

واف وجوده  ،(2212واخرون ،  Belizna.)بتعاقب نكميوتيدي  محدد مع الحامض النووي الرايبي 
 (.2261،واخروف  Mahleعمى الاصابة بأمراض المناعة الذاتية ) في المصؿ يعد دليلاً 
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  MI-2انًستضذ - 2-5-2-1-8

الأجساـ المضادة التي تستيدؼ المستضدات النووية تمثؿ واحدة مف السمات  وىو مف 
 Idiopathic inللأمراض العضمية والمفصمية والالتيابات المجيولة السبب المميزة المصمية

flammatory myopathies.  يرتبط ظيور ىذا الجسـ المضاد وبصورة عالية بمرض و
Dermatomyositis    ف بقية امراض الجياز المناعي )% ع16وبتردد يقاربGhirardello 

 .(2225واخرون ،
 
  C-Reactive Protein (CRP)     التفاعمي C -بروتين -2-5-2-2 

الذي ينتمي الى مجموعة  (Acute phase protein) الحاد الطور وىو مف بروتينات
 فضلًا عف  (. Tothill  ،2268و  Fakanya) الكبد  خلاياوالذي ينتج في المناعية  البروتينات

 (Lymphocytes)الممفاوية العديد مف الخلايا خارج الكبد التي تستطيع اف تنتجو مثؿ الخلايا 
 (.2268واخروف ، Kim) (Monocytes)والخلايا الاحادية  ((Adipocytesوالخلايا الشحمية 
مثؿ التياب الكبد الكثير مف الامراض الالتيابية  الكشؼ عف التفاعمي في Cويستخدـ بروتيف 

والتياب المفاصؿ والتياب شغاؼ القمب البكتيري . ويعد وجود ىذا البروتيف بتراكيز عالية  الفيروسي
مف   ات  الحادة وىذا ما اشار اليو كؿُ دليلا عمى الالتياب الأحمراريداء الذئب  ىمرض في امصاؿ

Ingle و Patel (2211.)  
   
  Complement Systemنظام المتمم   -2-5-2-2-3

في مصؿ الدـ وسوائؿ  تتوافرالتي المتمـ ىو مجموعة مف الأنزيمات المتأثرة بالحرارة العالية 
 Antigen)عمى إتماـ التفاعؿ الحاصؿ بيف الضد والمستضدىذه المتممات وتعمؿ  المختمفة. الجسـ

antibody reaction) ( والتحمؿLysis( والبمعمة )Phagocytosisويرمز ) ( ليا بالرمزC )
Fatima)،2214). وقد أشارGullstrand ( الى أن الاجسام المضادة الموجودة في 2212)وأخرون

 (1-2ىي التي تحدث تفعيؿ نظاـ المتمـ وكما مبيف بالشكؿ ) الأحمراري أمصاؿ مرضى داء الذئب
عمى الخلايا وذلؾ عف طريؽ الاستساغة  اف في تأثيرىالنظاـ المتمـ دور  

(Opsonization ُوقتؿ الم )( مرضاتKilling pathogens ويتكوف نظاـ المتمـ مف اكثر مف )
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في مصؿ الدـ عمى شكؿ سمسمة مف البروتينات السكرية  توافرةنوعا مف البروتينات الم 12
((Glycoproteins حيث تدخؿ في تفاعلات الجسـ . دورا اساسيا في المناعة الخمطية ؤديت

المضاد مع المستضد حيف يتشكؿ المعقد المناعي فيحطـ المعقد المناعي عف طريؽ الفعاليات 
( لجزيئات المتمـ الاخرى وتنسيؽ (Chemotaxisالبيولوجية التي تشمؿ ايضا الانجذاب الكيميائي 

واخروف  Jean ية وفرط الحساسية )بيف الاستجابة المناعية الذاتية والمكتسبة وتنشيط الخلايا البائ
كيموحيوية تشمؿ مسار المتمـ  مسارات ة(. وعند تفعيؿ نظاـ المتمـ يسمؾ ثلاث2012
 Alternative)ومسار المتمـ البديؿ  (Classical Complement Pathway)التقميدي

Complement Pathway)  ومسار المكتيف المرتبط بالمانوز(Mannose-Binding Lectin 
Pathway) (Kolse ، 2261واخروف).  وقد أشار كلا مفKaufmann ( اف 2266واخروف )

واخروف  Grosr وكما اشارة  .C3ىذه المسارات الثلاثة تشترؾ بنقطة واحدة وىي تفعيؿ قطعة المتمـ 
وفي ازالة حطاـ الخمية المتضررة والدفاع ضد التكيفية ىذا النظاـ لو دور في المناعة  اف.( 2223)

النظاـ مف الانظمة الدفاعية ذات الاىمية العالية في اكماؿ وظائؼ الجياز  لذا يعد ىذاالممرضات 
المناعي ومف العوامؿ الخمطية التي ليا دور ميـ في السيطرة التفاعلات الالتيابية وتنظيـ 

ومف اىـ البروتينات التي يتكوف منيا ىذا النظاـ ، Gao ،(2009و  Wadr (الاستجابات المناعية
يعداف مف اكثر مكونات  إذ  Complement C3 and C4) ( الثالث والرابع ميفىي بروتينات المتم

وىو اكثرىا تركيزاً % مف بروتينات النظاـ  المتمـ 22(  C3)المتمـ اىمية، اذ يشكؿ المتمـ الثالث 
 Acostaويقؿ تركيزه في حالات الالتيابات الحادة والاصابات الجرثومية المتكررة  ) في مصؿ الدـ.

( بيتا غموبيوليف الذي يكوف وزنو الجزيئي اكبر مف الوزف  C4المتمـ الرابع ) أما. (2224واخرون 
والتي ىي عبارة عف  C4aالى جزئييف ىما  (C1S)انزيـ الاستريز  ساطةينشطر بو ف C3 ػمػالجزيئي ل

 C4bسمسمة ببتيدية صغيرة يبرز دورىا في الانجذاب الكيميائي لجزيئات بروتينات المتمـ ، وجزيئة 
  Williamالتي تمتمؾ موضع الارتباط غير المستقر التي عف طريقيا ترتبط بالغشاء الخموي )

 (.2212واخرون ،
ؿ عمى تنشيط نظاـ المتمـ.  جزء مف المسار الايضي الذي يعم C4اف بروتيف المتمـ 
 Islamالعديد مف الاضطربات المناعية الذاتية وىذا ما بينو   C4ويترافؽ مع نقص البروتيف 
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ومف أقوى عوامؿ الخطورة لداء الذئب الاحمراري ىو العوز الحاصؿ في البروتيف  .(2221واخروف )
الدراسات الاخيرة أشارت الى أمكانية حدوث الطفرات في جينات مستقبلات  وتشير، C1المتمـ 

وكما موضح ( Complement Inhibitorsفي جينات المتممات المثبطة  ) والمتممات البروتينية 
 . (8-2في الشكؿ )
 

 
 واخرون ،  Lefflerوالتهاب الكمية الذئبية ) الأحمراريدور نظام المتمم بالإصابة بداء الذئب : ( 4 -2الشكل ) 

2114). 

 

 مؤشرات الدم التشخيصية  2-5-3

وقد تكوف مضطربة منذ  الأحمراري تتبايف مؤشرات الدـ المختمفة لدى مرض داء الذئب 
، وقد تكوف خاصة ومميزة لممرض او تكوف متداخمة مع امراض اخرى للإصابةالمراحؿ الاولية 

(Kapouzas ،2261( كمرض فقر الدـ )Anemia الذ)مف مرضى داء الذئب 82يصيب  ي %
 Autoimmune)( وفقر دـ التحمؿ المناعي لمذات  (Iron Deficiencyونقص الحديد  الأحمراري
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Hemolytic Anemias) (Giannouli   ،2221واخروف).  ويرافؽ الاصابة بداء الذئب
 %12 ( بمعدؿ(Thrombocytopeniaحدوث نقص في أعداد الصفائح الدموية  الأحمراري

(Fernández  ، كما ويعاني المرضى مف نقص في أعداد كريات الدـ البيضاء 2227واخرون ،)
Leukopenia) وينقص العدد بنسبة اكبر في حالات الاصابة  الحالات% مف 82( الذي يحدث في

  .(Karpouzas) ،2013الشديدة 

 الذي (ESR) الحمراء خلاياالدـ التشخيصية الاخرى ىو معدؿ ترسيب  مف مؤشراتو  
يستخدـ لتقييـ الاستجابات الالتيابية لممرض، ويعد مؤشراً نوعياً غير مباشر لممراحؿ الحادة لممرض 

الدـ خلايا وعدد  لحمراء بتركيز البروتيف في المصؿ.ويتأثر معدؿ ترسيب الكريات ا
تتأثر  ولينيات المناعية.(، فضلا عف مكونات الدـ الأخرى مف الكمبيErythrocytesالحمراء)
( و ارتفاع Hypoalbuminemiaبكثير مف العوامؿ مثؿ نقص الالبوميف في الدـ ) ESR مستويات

وفرط انتاج غاما غموبيوليف مما يزيد مف معدؿ  ((Hypercholesterolemiaتركيز الكولستروؿ 
 -Selfذي التحمؿ الذاتي )لدى مرضى داء الذئب  اً ويكوف ىذا الارتفاع شائع .ESRارتفاع 

Tolerance)  والمتمثؿ بتفاقـ الأعراض التي تؤثر عمى وظائؼ  أجيزة  الجسـ المتعددة )الجمد
  .(6434واخروف  Contran)والكمى والمفاصؿ والقمب والأوعية الدموية والجياز العصبي( 

 
 SLE Disease Activity (SLEDAI)فعالية المرض  – 2-6

يستخدـ اختبار فعالية المرض لقياس شدة المرض وفعاليتو وىو عبارة عف مجموعة مف        
 الأحمراريالمؤشرات العالمية التي تستخدـ لتقييـ نشاط المرض في المرضى المصابيف بداء الذئب 

يتضمف  إذ ما فييا المظاىر المفصمية النشطةوتشمؿ بنود محددة مف أجؿ تقييـ مظاىر المرض ب
( نقطة بعد التأكد مف صحتيا وتستخدـ عمى نطاؽ واسع في التجارب السريرية 28)ىذا المرض 

وفي الممارسات السريرية الروتينية في المرضى الذيف يعانوف مف التياب المفاصؿ الروماتويدي 
(RAويعد وسيمة سيمة لأداء ونشاط المرض الذي يرتبط الى حد كبير بتشخيص الطبيب لممرض ) 

 NOوفؽ التقييـ العالمي ويمكف تصنيؼ نشاط المرض الى أدنى مستوى) عمى وحالة المريض

Flare)  أو معتدؿ (Mild Flare)او عالي الفعالية( Severe Flare)  ويمكف أف يحدد مف خلالو
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(. كما أستخدـ ىذا المقياس في رصد المرضى المصابيف  2262وأخروف ، Fransen (شدة المرض
الذي يشترؾ في بعض الخصائص السريرية مع التياب المفاصؿ الروماتويدي  لأحمراريابداء الذئب 

(Salaffi  ، 2268و أخروف .)   

تقييـ ل المختصة بقياس فعالية المرض يستخدـالأبحاث السريرية  محور  SLEDAI يعد        
 بيف  الأساس لتشخيص المرض  مغزىالمقارنة الاختلافات ذات اذ يتـ مف خلالو  النتائج السريرية،

 الفقراتالعديد مف  وفعالية المرض مف خلاؿ نشاط  الأحمراري، يتـ تقييـ الذئب مجاميع مرضى داء
تيا كتقييـ موحد لنشاط المرض تستخدـ كوسيمة لمتابعة تحسف كف الاعتماد عمييا والتحقؽ مف صحيم

 ،6432منذ أوائؿ  عمييا وتحقؽ مف صحتياواُعتمد  وضعت ىذه المؤشرات المرض أو تفاقـ حالتو.
(Danowski  ،2221وأخروف(.   

  
  Genetic Predispositionالوراثي  الاستعداد 7-2-

لقد اثبتت الدراسات أنو مف الممكف وراثيا التنبؤ بالأفراد الذيف لدييـ الاستعداد الوراثي 
الجينات ذات الاستعداد والقابمية عمى للإصابة بالمرض، ويتـ ذلؾ مف خلاؿ وجود واحد أو أكثر مف 

أحداث الاصابة بالمرض ، لذا وضع برنامج علاجي مف أجؿ مراقبتو لمنع أو تأخير تطور المرض 
يمكف مف خلالو التوصؿ الى الأسباب الرئيسة  لوراثي لممرض يعطي تصوراً واضحاً وأف فيـ الجانب ا
وقد بينت الدراسات أف المظاىر السريرية والاستجابة لمعلاج وتشخيص داء الذئب  .المسببة لممرض

ديد المسار الأحمراري لوحدىا قد تكوف غير كافية وبالتالي قد تساعد الدراسات الجينية في تح
انو مف الممكف  الاخيرةكما بينت الدراسات  (.Bae،2268 و Lee ) السريري لتشخيص المرض

الأحمراري في داخؿ الأسر وبيف التوائـ ومخاطر  زيادة نسبة الإصابة بداء الذئب  فتحديد العلاقة بي
وقد  (. 2268واخروف،Silva )تكراره بيف الاشقاء والعوامؿ الوراثية المؤدية الى حدوث الاصابة 

جيف مف الجينات التي ترتبط ارتباطاً  22البشري اف ىناؾ ما يقارب  أشارت دراسات تحميؿ المجيف
 .(Mahadevan،2266و(Krishnamurthy مباشراً مع زيادة تطور وخطورة داء الذئب الأحمراري

 الأحمراريوداء الذئب  ،لممرضعمى مسارات الاستجابة  رٌ مف الجينات التي ليا تأثي اً شؼ عددأكت أذ
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 حددتوقد  (.2014واخروف ، Lee) عدة جيناتىو أنموذج مف الأمراض التي تشترؾ فييا 
، لممرض المواضع الجينية التي يكوف ليا تأثير عمى مسارات الاستجابات المناعية الفطرية والتكيفية

واخروف  Yu؛ Putterman ، 2015 و  Mohanفضلا عف آليات إزالة المعقدات المناعية )
( الموجود عمى  HLAالدـ البيضاء )كما وجد اف منطقة الجيف المشفر لمستضد كريات  (.2268،

الذراع القصير لمكروموسوـ السادس الذي يعد مف أقوى الأليلات التي ليا صمة قوية للإصابة 
المبكرة لمرض الاصابة يترافؽ مع  HLA-DR2بالمرض، وقد وجداف التبايف الوراثي في  أليؿ 

 HLA-DR3المصاحب مع التياب الكمية، في حيف اف التبايف الوراثي في اليؿ  الأحمراري الذئب
 (. Bae ،2262و   Lee)وكذلؾ التياب الجمد الاصابة المبكرة لممرض يرتبط مع 

 
  Cytokines  الحركيات الخموية -2-8

ىي عبارة عف بروتينات ذائبة ذات اوزاف جزيئية واطئة ليا وظيفة ناقمة  الحركيات الخموية          
والاستجابة  ((Innate Immune Responseتشترؾ في جميع جوانب الاستجابة المناعية الفطرية 

( في مراحؿ النمو الخموي والتمايز Adaptive Immune Responseالمناعية التكيفية )
في مجموعة واسعة مف الانشطة البيولوجية مثؿ انشطة والاصلاح. وتظير كمستضدات تشارؾ 

( والانشطة الخاصة بالتغيرات الفسمجية وتنشيط خلايا محددة  Chemotaxisالانجذاب الكيميائي )
(Metha ،2221 ) وء الخلايا التي ليا دور كبير في نش الحركيات الخموية. وىناؾ عدد مف

الخلايا الممفاوية وتحديد نوع الاستجابة المناعية لدى ظيور مؤثرات خارجية  ياوتنظيـ عمم الممفاوية 
مف الخلايا المناعية التي تسيؿ التواصؿ  الحركيات الخموية(. وتنتج 2223،واخرون Doanمعينة )

التي تحدث  ، وىي تتوسط الألتياباتالمحفزة للاستجابة  لمستضد محدد بيف الخلايا ، ومف الخلايا
( أو Autocrineفي مواقع مختمفة والالتيابات الجيازية وتكوف ذاتية الافراز مف الخلايا المناعية )

( أو تفرز لتؤثر عمى خلايا  Endocrineتفرز مف خلايا مناعية  لتؤثر عمى الخلايا المجاورة  )
الحركيات تأثر  فضلًا عف (2223،واخروف  (Paracrine )) Sanchez-Munozالجسـ الاخرى 

 في جيناتيا وجينات مستقبلاتيا ) (Genetic polymorphismsبالتباينات الوراثية ) الخموية
Kaurو Mehra ،2262 في وسائؿ دفاعية لمختمؼ الخلايا المناعية الحركيات الخموية (، وتعمؿ
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 LaiوActivation) ) (Yap ( والتفعيؿ (Maturation( والنضج Differentiationالتمايز) أثناء
تحدث تقمبات في الاستجابة المناعية، تمييا  ريحمراالأ ونتيجة ليذا لفعالية مرض الذئب (.2261، 

فيـ الدور الأساس  فإولذا ف وتمؼ الأنسجة، ية لمواقع مختمفة مف اجيزة الجسـالتفاعلات الالتياب
لا يعزز فقط مفيوـ المرض، ولكف أيضا يطبؽ مفاىيـ جديدة لتوضيح  SLEفي  لمحركيات الخموية

وقد أثبتت الدراسات مؤخرا أف ىناؾ  (.2268واخروف، Yangالمؤشرات الحيوية والعوامؿ العلاجية )
 ،الأحمراري ليا علاقة في الاستجابة بمرض داء الذئب جينات البيف الابيضاضيمختمفة مف  اً انواع
حيث تكوف مرتبطة ارتباطا وثيقا في التسبب بداء  IL-12و IL-2 ، IL-4،IL-6 ، IL-10 مثؿ 

  (.2-2الجدوؿ)في ( كما موضح Werth ،2268 و (Robinson الذئب الأحمراري
 

 Cytokine  الأحمراريوعلاقتها بداء الذئب  الخموية الحركياتالتباين الوراثي لجينات  -2-9

Gene Polymorphisms  

بأنو التغاير الذي يحدث في التعاقب  ((Genetic polymorphismيعرؼ التبايف الوراثي 
 الاختلاؼللأشخاص ضمف مجتمع معيف أو ىو  DNAالنيوكموتيدي لجزيئات الحوامض النووية 

واخروف  Daiمختمفة مف الأفراد بيف أعضاء المجتمع الواحد ) اً أو أنواع الجيني الذي ينتج أشكالاً 
 التنوع يتوارث  الذيضمف مجموعة مف السكاف  والاختلافاتيعزز التبايف الوراثي التنوع و  .(2223،

ومف الأمثمة الشائعة عمى ىذا التبايف ىو وجود الأشكاؿ المختمفة للأليلات في فصائؿ  أجيالا عديدة.
( ليا أىمية كبيرة  SNPولتبايف  النوكميوتيدات المفردة  ) .(2228، واخرون Rihaالدـ البشرية . )

في دراسة بنية الجينوـ البشري ، وىي واحدة مف أكثر التطبيقات الشائعة لتحديد امكانية الاصابة 
 (SNPحادي )بمختمؼ الأمراض والتي تيدؼ ايضا الى ايجاد العلاقة بيف التبايف النيوكميوتيدي الاٌ 

  .( 2014واخروف ، Ningوالاصابة بالمرض )

بيف الأفراد ليس مف ناحية التعبير  الاختلافاتيكشؼ  لمحركيات الخمويةف التبايف الوراثي إ
نما مف حيث الا . ويبيف للإصابةدليلًا مبكراً  دستجابة لممرض وشدة المرض كما يعالجيني فحسب وا 

وجينات مستقبلاتيا التي تعد  الحركيات الخموية( مواقع التبايف الوراثي في جينات 2-2الجدوؿ )
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 وأف جميع ما توصمت اليو الدراسات الحديثة بينت .الأحمراريداء الذئب ب للإصابةعامؿ خطورة 
وفي جينات مستقبلات  الحركيات الخمويةعدد مف النيوكميوتيدات المتباينة وراثيا في مختمؼ  ظيور

مف المؤشرات الميمة ليس مف حيث فيـ أفضؿ مسببات المرض فقط  دالتي تع الحركيات الخموية
و  Fang مف حيث المؤشرات الحيوية المحتممة للاستجابة لممرض وشدتو )ولكف أيضا 

(. يعمؿ التبايف الوراثي عمى حدوث اختلافات في  Afzal،2261و Fareed ؛  2262اخروف،
تسمسؿ القواعد النيتروجينية لمحامض النووي والتي تختمؼ مف حيث نوع الطفرات الجينية التي تحدث 

وقد ،% بسبب  طفرة  استبداؿ  قاعدة نايتروجينية واحدة 6ويكوف ترددىا بمعدؿ  ،في الأشخاص
يتضمف التبايف الوراثي طفرة غرس أو حذؼ لتعاقبات نكميوتيدية  لمدنا التابع الصغير 

Minisatellite)  والدنا التابع الدقيؽ ) Microsatellite)( )Ulger  وتؤثر ىذه 2268واخروف .)
ؿ يالتباينات الوراثية عمى تنظيـ التعبير الجيني أو عمى وظيفة البروتيف المشفرة وتساعد في تسي

أمكانية الكشؼ عف الفروؽ الجينية  بيف الأفراد وبالتالي التعرؼ عمى امكانية الإصابة بالمرض 
العلاقة بيف التبايف الوراثي لجيف  ( وقد بينت العديد مف الدراسات2261واخروف  Condeوشدتو )

  والاستجابة وتقدـ وشدة المرض لممحركات الخمويةير الجيني وتأثيره عمى التعب المحرؾ الخموي
Hollegaard) و Bidwell ،2221). 

في مناطؽ تنظيـ التعبير الجيني والذي  الحركيات الخمويةيحدث التبايف الوراثي في جينات 
الفتو  ( وتغيرTranscription Factorينجـ عنيا تغيير في تركيب او بنية عامؿ الاستنساخ )

، او يحدث التبايف داخؿ مواقع الانترونات وتغير ىيئة الالتفاؼ داخؿ للأرتباط في منطقة الحفاز
 (. 2261واخروف،  Nuclear matrix(  )Longhiالمصفوفة النووية )
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 يداء الذئب الاحمرار  المصاحبة لمرض المتباينة وراثيا الحركيات الخموية: ( 2-2جدول )

 

 خ

 انجيٍ

Gene  

 يىقع انتثايٍ انىساثي             

           Site of Polymorphism  

 َىع انتثايٍ انىساثي                     

        Type of Polymorphism    

1 IL-10    Promoter-1082                            

IL10.G                                        

IL10.R                                        

Single-baseG/A                                                      

Microsatellite                                    

Microsatellite                                        

2 IL-4 Promoter-590                              Single-base C/T                                    

3 IL-6 3’ AT-rich minisatellite              AT-rich repeat                                      

4 IL-1a Promoter-889                              Singl ebase C/C                                

5 IL-1Ra Intron 2 IL1RN*1                           

Intron 2 IL1RN*2                           

86-bpVNTR                                      

86-bpVNTR                                      

6 TNF- a  TNFa                                          

Promoter-238                              

Promoter-308                              

Microsatellite                                     

  Single-base A/G                                

Single-base A/G                                

7 IFNR1 Val14 Met 88                            Single-base A/G                                

 
 
  (IL10) (Interleukin-10 Gene )                    11 -البين الابيضاضيجين -2-11

 62 -البيف الابيضاضيوقد أكتشؼ جيف  للالتياباتالمضادة  الحركيات الخمويةوىو مف       
الخموية ومف أىـ العوامؿ المناعية المثبطة  لعوامؿمف أىـ ا اً واحدبوصفو  6432في العاـ 

(Inhibitory factors)  يفرزو IL-10عمميات التنظيـ المناعي مف قبؿ جياز المناعة الذاتية  أثناء
(Innate immune)  الخلايا وحيدات ساطةو ينتج بو (Monocytes)،  والخلايا البمعمية
(Macrophages)، (  والخلايا الجذعيةDendritic cells )، ( والخلايا البدينةMast cells)،  و

والعدلات ،  (Eosinophilsالحمضات )و  ،(Natural Killer Cellsالخلايا القاتمة الطبيعية )
Neutrophils)) ( و خلايا المناعة التكيفيةAdaptive immune ( مثؿ )الخلايا البائية والتائية و 

Th1\ Th2و  Tregو Tr1و    γδTو CD8
 T cells( الخلايا المساعدة والخلايا التائية نوع +

 .( keratinocytes( والخلايا القرنية )derived tumor cell lines B cellوالخلايا البائية )



 Review of Literatureانفصم انثاَي: استعشاض انًشاجع                                                                 
 

 
26 

وظائؼ مختمفة منيا دعـ التمايز لمخلايا البائية  62 -البيف الالبيضاضيلقد وجد أف 
 وتحفيز الاستجابة المناعية المضادة للألتيابات والمساعدة في افراز الكموبيولينات المناعية

Saraiva)   وGarra ،2010  ؛Tedgui 2006)و  Mallat  وكما يعمؿ عمى تثبيط نمو الخلايا
( والبمعـ الكبير خلاؿ الاصابات  (NK( والخلايا القاتمة الطبيعية Th1 cellsالتائية المساعدة )

( . كما يعمؿ عمى 2266واخروف ،  Copeالمرضية وازالتيا لتلافي التسبب في تمؼ الانسجة )
-IL مف نوع  الحركيات الخمويةويحد مف انتاج  (MHCتثبيط معقدات التوافؽ النسيجي الرئيسة )

1α و βو IL-6   و IL-12و IL-18,وTNF-α )Das)   ،وفي الظروؼ 2262واخروف ،)
عمى انتاج اضداد الدنا الذاتية وتحفيز بقاء الخلايا البائية 62 البيف الابيضاضيالاعتيادية يعمؿ 

(، فضلا عف تنشيط 6441واخروف،  Moorوتمايزىا وتحفيز المناعة والاستجابة الالتيابية )
 ( . 6442،واخروف Llorenteمضادات الالتيابات )

في الدـ  هوتركيز  62 - البيف الابيضاضيلقد وجد اف ىناؾ علاقة بيف أضطراب انتاج  
، فقد اشارت الدراسات أف انتاجو يزداد تمقائيا في الاشخاص  الأحمراريوالاصابة بمرض داء الذئب 

 Mokالمرض ) طورتمع واف مستوياتو العالية في الدـ تكوف مرتبطة بشدة  المصابيف بالمرض،
 (.6443،واخروف 

 

    11التباين الوراثي في جين أنترلوكين  -2-11

، ويحتوي الجيف عمى 6عمى الذراع الطويؿ لمكروموسوـ 62 – البيف الابيضاضييقع جيف  
(  SNPsوقد اشارت الدراسات الحديثة الى اف التباينات الوراثية احادية النكموتيدة ) خمسة أكسونات.

بالعديد مف  للإصابةتكوف عادة مصاحبة  62 - البيف الابيضاضيالتي تحدث في مجرى جيف 
واخروف ،  Abdallh) الأحمراريلذاتية وعمى وجو الخصوص مرض داء الذئب امراض المناعة ا

تقع في منطقة  62- البيف الابيضاضي(. وقد وجد اف معظـ التباينات الوراثية في جيف 2261
، وىناؾ تباينات في مواقع محددة CAالحفاز الذي يتكوف مف تكرارات لتعاقبات الدنا التابع مف نوع 

 اً زوج 6232و 364-و 842-يمكف اف تحدث قبؿ مجرى الجيف ضمف منطقة الحفاز في المواقع 
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وبالتالي ارتفاع  62- البيف الابيضاضييصاحبيا زيادة في انتاج  q31.326في المنطقة  اً قاعدي
الحديثة الى اف التباينات ( فقد اشارت الدراسات  2222وأخروف ،  D'Cruz تركيزه في الدـ )

 Chengو  Iyer) الأحمراريبمرض داء الذئب  للإصابة اً الوراثية في ىذه المواقع يكوف مصاحب

زوج قاعدة  842( اف التبايف الوراثي في الموقع  2261) ،واخروف Abdallah(. فقد وجد  2262،
( مواقع التبايف الوراثي ونوع الطفرة 1-2ويبيف الجدوؿ ) .بالمرض للإصابة اً يمثؿ عامؿ خطورة رئيس
واخروف،  Gambhir)بالمرض للإصابةالمصاحبة  62- البيف الابيضاضيالوراثية في حفاز جيف 

وتتناسب أمكانية حدوث الاصابة بالمرض مع طبيعة  .( 2261واخروف   Sofian؛   2262
( تكوف امكانية الاصابة اكبر مما لو Homozygousالاليؿ، ففي الأليلات المتجانسة التبايف )
 Liu  ؛ 2268 وأخروف، Nath) ( Heterozygous)كانت الأليلات غير متجانسة التبايف 

 .(2261وأخروف،

 

بمرض  للإصابةالمصاحبة  11- البين الابيضاضي(: مواقع وانواع التباينات الوراثية في حفاز جين  3-2جدول )

 ( 2113واخرون Sofian ؛    2111واخرون ،   Gambhirداء الذئب الاحمراري  )  

 َىع انطفشج َىع انتثايٍ يىقع انتثايٍ يُطقح انتثايٍ خ 

 أستبدال A<C - 592 الحفاز 1

 أستبدال T <C - 819 الحفاز 2

 أستبدال A<G - 1282 الحفاز 3

  

 وعلاقته بأمراض المناعة الذاتية   الحركيات الخمويةفي   التباين الوراثي – 12 -2

الحركيات ( وجينات مستقبلات  (Cytokines Genesالحركيات الخمويةاجتذبت جينات        
مصاحبة للأصابة بأمراض جينية اىتماما كبيرا كمواقع  ((Cytokine Receptor Genes الخموية

الأحمراري بشكؿ خاص، اذ اف تثبيط عمؿ الجينات المشفرة  اعة الذاتية بشكؿ عاـ وداء الذئبالمن
يؤدي الى زيادة فرصة حدوث الاصابة بالمرض   الحركيات الخمويةليذه 
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(Vandenbroeck،2262 وقد اظيرت نتائج اوؿ دراسة عمى مستوى الجينوـ البشري اف ،)
 للإصابةكوف مصاحبة عادة وجينات مستقبلاتيا ت  الحركيات الخمويةالتباينات الوراثية في جينات 

تؤدي الطفرات  إذ (.2262واخروف، (Stone الأحمراري ومنيا داء الذئب، بأمراض المناعة الذاتية
ومستقبلاتيا الى  لمحركيات الخمويةالوراثية التي تحدث في منطقة الأكسوف في الجينات التي تشفر 

التباينات الوراثية  المركبات البروتينية ، وقد تؤثر الحوامض الامينية في تركيب ىذه تسمسؿ تغير
ىذه الجينات المستيدفة عمى مختمؼ المستويات، والتي تشمؿ النسخ الجيني والربط  عمى تعبير

(  2228واخروف Johnson )  mRNAوالاستقرار وترجمة الحامض النووي الرايبوزي المراسؿ 
ؤدي إلى تغيير بنية ي ((SNPي النيوكميوتيدة وتشير الدراسات الى أف التبايف الوراثي أحاد

التباينات  كما أف(.Biological Function) لحياتية ووظيفتو ا ( Protein Structure)البروتيف
في التعبير الجيني  اً ضاسبب زيادة أو انخفتقد  الحركيات الخمويةفي منطقة الحفاز لجينات  الوراثية

التبايف الوراثي لمجينات الموروثة قد يزيد مف  حدوث ، فإفالخمويةالحركيات وبالتالي تؤثر عمى انتاج 
 Nadeemبالمرض يكوف الشخص أكثر عرضة أو مقاومة لبعض الأمراض ) الإصابة خطر

ف التحسس للإصابة ببعض أمراض المناعة الذاتية يرتبط بشكؿ مباشر مع إ (،2268 ،واخروف
 الأشخاصبسبب ىذه التباينات الوراثية وبذلؾ يمكف تمييز  لمحركيات الخمويةالجيني   التعبير

(. Tsokos،2262و Crispin)عف الاشخاص الأصحاء المصابيف بأحد أمراض المناعة الذاتية 
داء الذئب الأحمراري،  ةإمراضيفي اً كبير  اً دور  ياومستقبلات محركيات الخمويةلأف الدراسات كما أثبت 

الذئب لداء فيـ الخمفية الوراثية  ف  إلذا ف .المسببة لممرضتـ تحديد مواقع الجينات الخاصة  وقد
قد يؤدي إلى استراتيجيات جديدة في  الحركيات الخمويةمف خلاؿ التبايف الوراثي لجيف  حمراريالأ

  (. Werth،2268 و Robinsonالمرض )ىذا مجاؿ التنبؤ المستقبمي والوقاية والعلاج مف 
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 Materials &Methods  المىاد وطرائق العمل -3

 Materialsالمىاد  3-1

  في الذراست   المستعملتوالادواث الاجهزة  3-1-1

 (.1-3في هذِ انذراست كم يٍ الاجهشة والادواث انًبيُت في انجذول ) أسخعًهج

 في الدراسة ستعممةالاجهزة والادوات الم: (1–3جدول )

 المنشأ الشركة الاجهزة المختبرية ت

 Centrifuge Hettich Holland جياز الطرد المركزي 1

 Micro centrifuge Thermo جياز الطرد المركزي الدقيق 2

Scientific 

USA 

 spin centrifuge Benchmark USA جياز الطرد المركزي الفوري 3

 ELISA system Human Germany أجيزة نظام  الاليزا 4

 Incubator American USA حاضنة 5

 Roll Mixer KARL KOLB Holland مازج لفاف 6

 Distillater American USA جياز تقطير 7

 UV- transilluminator Major Science Taiwan فوق البنفسجية  الاشعة مصدر 8

 Vortex Stuart Scientific UK مازج 9

 Shaker Rotal England ىزاز 10

 Lens PEAK Japan ريبتكعدسة  قراءة  11

 Deepfreeze (-20C) foriolabo France مجمدة 12

 Micropipettes Slamed France ماصات دقيقة 13

 Refrigerator Beko Turkey ثلاجة 14

 Microwave Local  market China لدقيقةالموجات ا فرن 15

 Sensitive balance Local market China ميزان حساس 16

 Water Bath Local  market China حمام مائي 17
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 Plastic test tubes(10 أنابيب أختبار بلاستيكية 18

ml) 

AFMA Jordan 

 GEL+CLOT أنابيب اختبار جل بلاستيكية 19

ACTIVATOR 

AFMA Jordan 

 Blood  collection مانعة لمتخثرأنابيب أختبار  20

Tube EDTA K3)) 

AFCO Jordan 

 Eppendorf  tubes Promega U.S.A فور أنابيب أبند 21

 Eppendorf Tips CE China فور مقامع ابند 22

 Conical flasks Aldrich Germany قوارير مخروطية 23

 Graduated cylinder HBG Germany اسطوانة مدرجة 26

 Pipette tips Gilson France ماصة 27

 Gel imaging system Major Science Korea نظام تصوير اليلام 28

 Electrophoresis unit Thermo وحدة الترحيل الكيربائي 29

Scientific 

U.S.A 

 Digital Camera Sony Japan كاميرا الكترونية 30

 Hood Telestar Spain مختبريةكابينة  31

 Autoclave Portable England المؤصدة 32

 Timer Local market China مؤقت الكتروني 33

 Nano-drop نانويي الئالضو   المطياف جياز 34

Spectrophotometer 

Thermo U.S.A 

 Thermal Cycler الدوار الحراريجياز  35

(PCR) 

BioRad U.S.A 

 Spectrophotometer Cintra 5-GBC France جياز المطياف الضوئي 36

 Moist chamber Local market China حجرة ترطيب 37

 ESR MICRO sed-System Human Germany جياز قياس  38

مكونات المحمل الذاتي جياز  39
 الدم

Autoanalyzer for 

hematology cell 

Ruby U.S.A 

سترات الصديوم لأختبار  انبوبة 40
ESR 

Na-Citrate 3.8% 

Blood Collection 

Vacuum Tubes 

Human Germany 
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 (Chemicals and Biological Materials)بيولوجية  الالكيميائية و  المواد  3-1-2

 
 (.2-3الجدول )في المبينة  والبيولوجية في ىذه الدراسة المواد الكيميائية تعممتأس         

 
 في الدراسة تعممةالمس والبيولوجية الكيميائية المواد: (2 – 3جدول )

 Biochemical and Chemicals الموادالكيميائية و الكيموحيوية ت

 
 المنشأ  الشركت 

 انحجًيانذَا انًؤشز  1

 سوج قاعذي  (10001000 (

DNA Ladder Marker (100bp)  

 

 

 

Promega 

 

 

 

 

 

 

USA 

انهاظًت انًاء انخاني يٍ الاَشيًاث  2

 نهذَا

Free Nuclease Water 

 Loading Dye طبغت انخزحيم 3

 TBE Buffer دارئ انخزحيم 5

 Ethidium Bromide بزوييذ الاثيذيىو 6

 Agarose أكاروس 7

-Boric acid Riedel انبىريكحايض  8

Dettaen 

 

Germany 

 Bromophenol blue طبغت انبزويىفيُىل انشرقاء 9

أييٍ رباعي حايض ثُائي  اثهيٍ 10

 انخهيك

Ethylenediaminetetra-acetic acid  

 

Switzerland 

 

 

Fluka 11  هيذروكهىريذ –حزص Tris-hydrochlorid 

 Sodium dodecyl sulphate(SDS) كبزيخاث انظىديىو 12

 

 (Laboratory Kitsالتشخيصية )العدد -3-1-3
والتي  (3-3) في ىذه الدراسة كل من العدد التشخيصية المبينة في الجدول عممتأست

في التجارب المختبرية المختمفة مثل تجارب استخلاص الدنا وتجارب تقدير بروتين  عممتأست
وتجارب الكشف عن اضداد الدنا مزدوج الخيط وتجارب الكشف عن الاضداد الذاتية سي الفعال 

 .وتجارب الكشف عن تضخيم الدنا 
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 العدد التشخيصية المستخدمة في الدراسة :(33- جدول )

 المنشأ        الشركت  Kit العذة المختبريت ت

 DNA Extraction Kit Promega عذة اسخخلاص انذَا 1

 

USA 

 
 GoTaq Green Master Mix خهيط حفاعم بهًزة انذَا 2

 سيبزوحيٍ عذة اخخبار  3

 انفعال

C-Reactive Protein (CRP) 

 ELISA  Kit 

 

 

Demeditec 

 

 

 

 

Germany 
عذة انكشف عٍ اضذاد شزيط  4

 انذَا انًشدوج

 

ds-DNAELISA  Kit 

عذة انكشف عٍ الاضذاد  5

 انذاحيت

IMTC ANA LEA MAXX Human 

عذة الاَخشار انًُاعي نهكشف  6

 عٍ انًخًى انثانث

(C3) Kit e Radial 

Immunodiffusion plate 

 

 

LTA 

 

 

 

Italy 

 

 

 

 عذة الاَخشار انًُاعي 7

 انزابعانًخًى نهكشف عٍ 

(C4) Kit Radial 

Immunodiffusion plate 

 

 Methods))طرائق العمل   3-2

 (Study Subjects)   عيناث الذراست   3-2-1

المراجعين لمعيادات  العراقيين مجموعة من المرضى عمىالحالية الدراسة  اجريت
مرا  المفاصل في مستشفى بدداد التعميمي ومستشفى اازي الحريري والمرضى لأالاستشارية 

لمفترة ما بين في محافظة بدداد في مستشفى الجراحات المراجعين لمركز زرع وامرا  الكمى 
 64 .وقد شخصت جميع الحالات المرضية البالغ عددىا 2016 /وشباط 2015 /تشرين اول

من قبل الطبيب  حالة مرضية 32حالة مرضية من قبل أطباء اختصاص، حيث شخصت 
بداء الذئب الاحمراري الذي يصيب المفاصل، كما  إصابة حالة عمى انيا الاختصاص فائق إيشو

الاختصاص علاء الشيخ عمي عمى أنيا حالة من قبل الطبيب حالة مرضية  32شخصت 
ت وفقا لااجميع الحالذي يصيب الكمى. وقد اجري التشخيص السريري في  نفسو المر ب ةأصاب

أربعة  فرامن حيث تو ( 1997) لممعايير المعتمدة من قبل الكمية الامريكية لأمرا  الروماتيزم
 Malar)الوجني طفحال وىي كل من اً من أصل أحدى عشر مؤشر  عمى الاقل مؤشرات لممر 

rash) قرصيوالطفح ال (Discoid rash ( والالتيابات المصمية )Serositis ) حساسية وال
والاعتلالات الدموية  ،(Oral Ulcersوالقرحة الفموية )، (Photosensitivity) لمضوء
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(Haematologic Disorder)، والاضطرابات الكموية (Renal Involvement)،  والاجسام
 Immunological)والظواىر المناعية  ،(Antinuclear Antibodiesالمضادة ضد النووية )

Phenomena) دنا مزدوج الخيطكال (ds-DNA)،  والاجسام المضادة لضد سميث(Anti-

smith ) Yu) ، (1) المبينة في الجدول الممحق تمارة المعاييروفق أس. (2014 واخرون. 
 الدورية لمعلاجات والخاضعين المراجعين بالمرضى الخاصة المعمومات جميع سجمت

 مؤشرات تضمنت والتي (2) الجدول الممحق في المبينة الاستبانة استمارة وفقعمى  لممرضى
 الحالة المينة، الدراسي، التحصيل السكن، العمر، الجنس، الاسم، مثل واجتماعية صحية

 .بالمر  الاصابة وفترة الوزن الطول، الوراثي، الاسرة تاريخ الاولاد، عدد الاجتماعية،
 من يعانون لا(  سيطرة عينات)الاصحاء الاشخاص من مجموعة كما تضمنت الدراسة 

 الذاتية، المناعة امرا  منمر   بأي للإصابة مرضية سيرة أي لدييم وليس مرضية حالة اي
 حالة.   32 المجموعة ىذه شممت وقد

                          
 ((Disease Activity قياس فعالية المرض  3-2-2

 Systemic Lupus Diseaseفعالية المر  دليلوفق  عمى المر  فعاليةتم قياس 

Activity Index Erythematosus  (SLEDAI ) المعتمد من قبل الكمية الأمريكية
وفق استمارة مؤشرات نشاط  عمى تقييم النتائج السريرية لكل مري  تم ذإ، لأمرا  الروماتيزم

تضمن اربعة ي الذي( 3)الجدول الممحق المبينة في الاختبارات السريرية وعمى ضوء المر  
 (.4-3)وفق الجدول عمى مستويات  ةبثلاثو فعالية المر  حدد ير ن مؤشراً كل مؤشيوعشر 

 
 الأحمراري الذئب(: دليل فعالية مرض داء 4-3جدول )

 (Scoreالدرجة ) Disease activity المرض فعالية
 3أقل من  No flare فعالاير 

 Mild or moderate flare 3-12 معتدل أو خفيف الشدة
 12أعمى من  Severe flare عالي الشدة
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حسبت  فعالية المر  بين مجاميع المرضى وقورنت مع بقيت  وعمى ىذا الاساس 
 .(2005(واخرون   Peterوفقاً لما ىو موصوف من قبل نتائج التحميلات السريرية 

 
       (Body mass index)حساب دليل الكتمة الجسمية  3-2-3
لكل عينة من عينات Body mass index (BMI)  تم حساب دليل الكتمة الجسمية  

 الدراسة وفق المعادلة الاتية : 
 

 )كغم( الوزن                                                               
 = دليل كتمة الجسم                                   

 2الطول )سم(                                                               
 

 ( Denise02014)تم تصنيف عينات الدراسة وفقا ليذا المؤشر الى أربعة أصناف حيث
 الجدول الأتي : في وكما مبين 

 
 Classification التصنيف دليل كتلت الجسم

 underweight َقض وسٌ <18.5

 Normal طبيعي 24.9 – 18.5

 Overweight وسٌ سائذ 29.9 – 25.0

 Obesity I الاولبذاَت يٍ انُىع  34.9 – 30

 Obesity II بذاَت يٍ انُىع انثاَي 39.9 – 35.0

 Obesity III بذاَت يٍ انُىع انثانث > 40

 
 عينات الدم 3-2-2

مل من الدم الوريدي،  8سحب ب وذلك ,جمعت عينات الدم من المرضى والاصحاء
 والتحميلات الوراثية وكما يأتي :ة أنابيب لأجراء تحاليل الدم والتحاليل المناعي ةوزعت في ثلاثو 
 

ىذه  استخدمتحاوية عمى مانع لمتخثر وقد في انابيب  توضعو  مل من عينة الدم 3 أُخذ -1
( Hbوالييمواموبين )( PLTشممت تقدير الصفائح الدموية )الدم التي لأجراء تحاليل العينة 
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( ومعدل ترسيب كريات الدم WBCs( وكريات الدم البيضاء)(RBCsوكريات الدم الحمراء 
 .(ESRالحمراء) 

البلاستيكية وتركت بدرجة حرارة  اليلاموضعت في انابيب و من عينة الدم أخرى مل  3أخذ  -2
بالنبذ ثم فصمت  لحين تكون الخثرة الدموية،و دقائق  10-5درجة مئوية ( لمدة  25الدرفة )
ثم سحب مصل الدم  دقائق، 5دورة / دقيقة ولمدة  4000( بسرعة Centrifuge) المركزي

(  Eppendorf Tubesف )ور أنابيب أبندفي أجزاء  ةوتم تقسيم عينات المصل إلى ثلاث
تحت   م 38 بدرجة حرارة  بالتجميدمايكروليتر لكل انبوبة اختبار وحفظت  500 واقعوب

 لحين أجراء الاختبارات المصمية.الصفر 
في  تمانعة لمتخثر وحفظحاوية عمى مادة في انابيب  توضعو  مل من عينة الدم 2أخذ  -3

 .الدنا لمتحميلات الوراثية لحين استخلاص م 4الثلاجة بدرجة 
 

 tests (Immunological)المناعية ختبارات الأ 3-3
 الأحمراري لمبكر عن الاصابة بمر  داء الذئبلمكشف ا المناعيةالاختبارات  اجريت 

قد أجريت ىذه و  فضلًا عن تحديد شدة ودرجة الاصابة لدى المرضى الخاضعين لمعلاج الدوري
ختبارات في مختبرات كمية العموم وحدة الابحاث البيولوجية لممناطق الحارة في جامعة بدداد الا

 وقد شممت ىذه الاختبارات كل مما يأتي:ة في مدينة طب بدداد ، يوفي المختبرات التعميم
 

 (Anti-ds-DNA ) مزدوج الخيطأضداد الدنا  تركيزإختبار  :3-3-1
 الامتزاز المناعي المرتبط بالأنزيميمثل إختبار قياس أضداد الدنا المزدوج الشريط بتقنية 

الموجية ضد الدنا مزدوج  IgG, IgM, IgA أضداد الذات صنف  تركيز  طريقة كمية لقياس
الحاوية عمى حفر مدمفة  (microtiter)في ىذا الاختبار الصفيحة العيارية يستخدم الشريط .و 

وفق عمى أجري ىذا الاختبار  .لدنا المزدوج  الشريطللأرتباط بابالأجسام المضادة المخصصة 
كل من المواد  وفيوقد استخدم  ،(2011 (واخرون Ippolito  الطريقة الموصوفة من قبل 
 .(5-3وكما مبين بالجدول )الألمانية  Humanوالمحاليل المجيزة من شركة 
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 المواد والمحاليل المستخدمة مع اختبار تركيز اضداد الدنا المزدوج الخيط :( 5-3جدول )

 المواد والمحاليل ت
 Microplate طبق الصفيحة العيارية الدقيقة 1

 Calibrator المعيارية المتدرجةالمحاليل  2

 Control positive and negative والسالبةمحاليل السيطرة الموجبة  3

 Diluent Sample Buffer محمول تخفيف النموذج 4

 Concentrated Buffer Wash Solution محمول دارئ الدسل المركز 5

 Enzyme Conjugate إنزيم الاقتران 6

 TMP Substrate Solution محمول المادة الأساس 7

 Stop Solution محمول وقف التفاعل 8

 

 تحضير المحاليل 3-3-1-1

 ( (Washing Solutionمحمول الغسل  3-3-1-1-1
من مل(  20)بإضافة محتوى عمبة واحدة المجيز مع عدة الاختبار حضر محمول الدسل    

مل(  980) من الايونات الخاليإلى الماء المقطر  (50x) ن مرةيخمس محمول الدسل المركز
 .الاستعمالم لحين  4ا وحفظ بدرجة ومزج جيد مل 1000 ليكون الحجم النيائي

 

  (Sample Dilution Solution)محمول تخفيف النموذج  3-3-1-1-2
 من محمول تخفيف النموذج المركز مل( 20ضافة محتوى عمبة واحدة )إحضر المحمول ب    

النيائي مل من الماء المقطر خالي من الايونات ليكون الحجم  80( الى 5xخمس مرات )
 .م لحين الاستعمال 4ا وحفظ بدرجة مل .مزج المحمول جيد 100

 

 ((Sample dilution تخفيف النماذج -3-3-1-2
من مصل الدم الى  مايكرو ليتر 10)حجم :حجم ( أضيف   1:100 نسبةخففت النماذج ب    

( في انبوبة اختبار 2) ول تخفيف النموذج المحضر في الفقرةممن مح مايكرو ليتر 990
 . بلاستكية
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 طريقة العمل    3-3-1-3
 Eو  Dو  Cو B و Aالمتدرجة مايكروليتر من كل من محاليل المعايرة   100أضيف  -1

محاليل السيطرة و المستخدمة لتركيز الدنا مزدوج الخيط في مصفوفة المحمول المنظم   Fو
المعايرة الدقيقة  صفيحةالموجبة والسالبة ونماذج المرضى المخففة في حفر 

(Microtiter Plate)  المدمفة بالدنا مزدوج الخيط. 
 دقيقة. 30لمدة م   25حضنت الصفيحة العيارية بدرجة حرارة  -2
من  مايكروليتر 300محتويات الصفيحة واسمت الصفيحة ثلاث مرات وأضيف سُكبت  -3

 .محمول الدسل المحضر مسبقا
 .( في كل حفرة(Enzyme Conjugateالانزيمي  من المقترن  مايكروليتر  100أضيف -4
درجة حرارة الدرفة في بدقيقة  15 لمدة حضنتاُمفت الصفيحة بالدلاف الخاص بيا، ثم  -5

 مكان مظمم .
 300الحفر باستخدام  اسمت،ثم الصفيحة  حفر سكبت المحتويات الموجودة في -6

 .كل مرةبعد من محمول الدسيل ثلاث مرات ثم سكبت المحتويات  مايكروليتر
)رباعي مثيل بنزوين مايكروليتر من محمول المادة الأساس  100لكل حفرة  أضيف -7

(TMB. 
دقيقة في درجة حرارة الدرفة بعد تدميفيا كما في الخطوة   15الصفيحة لمدة  حضنت -8

(5). 
ثم   (Stop Solution)ايقاف التفاعل الانزيمي من محمول  مايكرو ليتر 100أضيف -9

 دقائق في درجة حرارة الدرفة. 5لمدة الصفيحة  حضنت

 قارئ الاطباق باستخدامنانومتر  450قيس الامتصاص الضوئي عمى الطول الموجي  -10
ثم حسبت تراكيز أضداد الدنا مزدوج الخيط  ،ELISA reader)الأليزا ) الخاص بوحدة 

 .(1-3المبين في الشكل ) يمن خلال المنحني القياس
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 في المصل الخيط منحنى تقدير تراكيز اضداد شريط الدنا مزدوج :(1-3)شكل           

 

 C-Reactive Protein Test (CRP)اختبار بروتين سي التفاعمي    3-3-2-1

  12عمى اً مقسمالذي يكون طبق الصفيحة العيارية الدقيقة في ىذا الاختبار أستخدم 
وقد أجري التفاعمي  سيحفر مدطاة بأجسام مضادة ضد بروتين  8يحتوي عمى  منيا كلاً شريط

تحديد تركيز البروتين ل. (1999) واخرون،  Johnsonالاختبار وفقاً لمطريقة الموصوفة من قبل 
استخدم في ىذا  .(2-3في عينات المرضى من خلال المنحنى القياسي كما موضح بالشكل)

في مبين ىو الألمانية وكما  Humanالاختبار كل من المواد والمحاليل المجيزة من شركة 
 (.6-3الجدول )

 

 

 

 

y = 0.0128x + 0.3227 

R² = 0.9294 
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 التفاعمي سي: المواد والمحاليل المستخدمة في قياس تركيز بروتين (6-3جدول )

 المواد والمحاليل ت
 microtiter الصفيحة المعيارية الدقيقة 1

 calibrators محاليل المعايرةمجموعة  2

 Control positive (1) and negative (2) محاليل السيطرة الموجبة والسالبة 3

 Enzyme Conjugate المحمول المقترن 4

 Diluent Sample Buffer محمول دارئ تخفيف العينات 5

 Concentreated Buffer Wash Solution محمول دارئ الدسل 6

 TMP Substrate Solution المادة الأساسمحمول  7

 Stop Solution محمول وقف التفاعل 8

 

 تحضير المحاليل 3-3-2-1
 (Washing solutionمحمول الغسل ) 3-3-2-1-1

وأكمل  (20x) مرة  20من محمول الدسل المركز مل 50 إضافةضر محمول الدسل بحُ  
م لحين  5بدرجة جيدا وحفظت ومزجت المحتويات  .مل بالماء المقطر  1000الحجم إلى
 .الاستعمال

 (Sample diluting solutionمحمول تخفيف النموذج ) 3-3-2-1-2

من محمول تخفيف  مل 40خفف  أذذج المخفف منمو القياسي ل تخفيفالضر محمول حُ  
مزجت  مل 200 من الماء المقطر ليصبح الحجم مل 160إلى  5xالنماذج الذي تركيزه 

 .م لحين الاستعمال 8-2جيدا وحفظ المحمول بدرجة حرارة  المحتويات

 ( Serum samples preparation) المصل تحضير نماذج   3-3-2-2

 ( 1999 ،)واخرون Johnsonة الموصوفة من قبل وفق الطريق المصل حضرت نماذج 
 وكما يأتي :
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 خفف( و  2-1-2-3-3) من محمول التخفيف القياسي المحضر في الخطوة  مل 10أخذ 
 :وكما يأتيبخطوتين  1000:1 بنسبة 

ل محمو  مميميتر من 990مايكرو ليتر من مصل الدم وأضيف إلى  10:أخذ  الخطوة الأولى
 .النماذج المخففة ومزجت المحتويات جيدا"

        إلى الاولىحضر في الخطوة الممايكرو ليتر من المحمول  50أضيف الخطوة الثانية : 
 مايكروليتر من محمول النماذج المخففة ومزجت المحتويات جيدا".                  450

 
 طريقة العمل  3-3-2-3
من حفر  من كل من المحاليل القياسية المخففة في كل حفرة مايكروليتر 100عتوضُ  - 1

 المخففة.مايكروليتر من نماذج المصل  10الصفيحة الدقيقة، ثم أضيف لكل حفرة 
م  25بالدلاف الخاص المجيز من قبل الشركة المنتجة ثم حضنت بدرجة  امفت الصفيحة -2

 دقيقة. 30لمدة 
، سكب بعدىا محمول بمحمول الدسل اُسمت الصفيحة ثلاث مرات بعد انتياء مدة الحضن ،  -3

 .الدسل
، ثم ة من حفر الصفيحة الدقيقةحفر في كل  محمول الاقترانمايكرو ليتر من  100 أُضيف -4

 .بياالخاص دقيقة بعد تدميفيا بالدلاف  30لمدة  م  25الصفيحة بدرجة  حضنت
بعدىا محمول  سكب ،اسمت الحفر ثلاث مرات بمحمول الدسلبعد انتياء مدة الحضن ، -5

 .الدسل
لكل حفرة في الصفيحة  (Chromogen)الممون مايكرو ليتر من محمول 100ضيف أ - 6

         دقيقة وفي مكان مظمم بعد تدميفيا بالدلاف المجيز من  15لمدة م  25بدرجة  وحضنت
 الشركة .

لكل  (Stop Solution) أنياء التفاعل مايكرو ليتر من محمول 50 أضيف و  لافرفع الد -7
 نانوميتر  450حفرة من حفر الصفيحة، ثم قيست الامتصاصية عمى الطول الموجي 

 (.(ELISA Reader القراءةباستخدام جياز 
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 سي التفاعمي أضداد بروتين تقدير تركيز  3-3-2-2

التفاعمي  Cبروتين تم تقدير تركيز الاضداد من خلال المنحني القياسي لتركيز أضداد  
 .( 2-3المبين في الشكل )

 

   
 التفاعمي في المصل سيقياسي لتقدير تركيز اضداد البروتين المنحنى ال :(2-3شكل )          

 

 Antinuclear antibody))نووية الالاجسام المضادة ضد اختبار  3-3-3

مباشرة لقياس الاير   IMTEC –ANA-LIA MAXXأجري ىذا الاختبار بطريقة  
من الأجسام المضادة   أنواعاً عدةيوفر تشخيص تفريقي  ذإ .IgGالأجسام المضادة من نوع 

 ومستضد النيكموسوم، ) Histone (ومستضد اليستونكمستضد الدنا المزدوج الشريط المختمفة 
(( Nucleosome،  ومستضد سميثAnti-Smith) (Sm) ( ، وأضداد البروتينات النووية

-CENP)ميررو ومستضدات السنت ،(PCNA)ومستضد نواة الخمية المتكاثرة ،  يبية الصديرةاالر 

B) ،  واضداد SSA(Ro)و(  SSB(La ،  والمستضدku ، والمستضدMi-2  في المصل أو
وادوات والمحاليل مرفقة مع عدة  عدة البلازما البشرية .وقد أستخدم في ىذا الاختبار مواد

 .(7-3) الجدول في وكما مبينالألمانية  Humanالاختبار والمجيزة من شركة 
 
 

y = 0.0269x + 0.6028 
R² = 0.8438 
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 الأجسام المضادة ضد النوويةيوضح المواد المجهزة مع عدة اختبار  :( 7-3جدول )

 العدةاسم المادة المرفقة مع  ت
 Test strip شريط الأختبار 1

 Diluent powder مسحوق التخفيف 2

 Concentrated Buffer Wash Solution محمول دارئ التخفيف المركز 3

 Conjugate solution محمول الإقتران 4

 substrate solution محمول المادة الأساس 5

 stop solution محمول وقف التفاعل 6

 incubation tray الحاضنالطبق  7

 scoring sheet ورقة التحديد 8

 Tweezers ملاقط 9

 bonding sheet ورقة الترابط 10

 transparent Evaluation Template قالب التقييم الشفاف 11

 

 تحضير المحاليل 3-3-3-1

 محمول الغسل  3-3-3-1-1

مل من  19الى  ((20xالذي تركيزه  مرة 20المركزمن محمول الدسل مل 1أضيف  
 .مل 20الحجم الى  ليكونالماء المقطر 

 محمول تخفيف النماذج   3-3-3-1-2
مل من محمول  30 في DIL-LIAمحتوى عمبة واحدة من  بإذابة حضر المحمول  

 .لحين الاستعمالم  5. مزجت المحتويات جيدا وحفظت بدرجة السابقة الفقرةحضر في المالدسل 
 

  النماذجتخفيف  3-3-3-1-3
مل من 1 مايكرو ليتر من مصل الدم الى 10بإضافة  101:1يخفف النموذج بنسبة 

 .م لحين الاستعمال  5وحفظت بدرجة محمول تخفيف النماذج المحضر في الخطوة السابقة 
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 طريقة العمل 3-3-3-2

 ية وفقا لمطريقة الموصوفة من قبلتم تقدير الجسام المضادة ضد النوو  
Conrad)،2002( . 

من محمول الدسل  مل1و يلإفي طبق الحضن وأضيف  (Test stripالاختبار) شريطوضع  -1
 .م 25بدرجة وحضنت لمدة دقيقة واحدة 

وضعت ثم من محمول الدسل مل  1بـواسل الشريط  محمول الدسل من طبق الحضن أزيل -2
 .دقائق 5يزاز لمدة المحرك ال الاختبار فيالصفيحة التي تحتوي عمى شرائط 

 .محمول الدسل وكررت خطوة الدسل ثلاث مرات أزيل -3
دقيقة   30لمدة  م  25مل من المحمول المقترن وحضنت الأطباق الخاصة بدرجة 1اضيف  -4

، وكررت عممية الدسل ثلاث مرات وفق الخطوة  مل (1.اسمت الاشرطة بمحمول الدسل )
(2). 

 م  25بدرجة  اقالاطب في الطبق الحاضن وحضنت المادة الاساس مل من محمول1أضيف  -5
 دقائق.10 لمدة 

لمدة دقيقة  مزال الايوناتمن الماء المقطر  مل 1أضيف المادة الاساس ثم  محمول أزيل -6
 .م 25بدرجة واحدة 

 أيقاف التفاعل الى من محمول مل 1 أضيفثم الماء المقطر من الطبق الحاضن  أزيل -7
 .دقائق 5لمدة م  25بدرجة الذي حضن  الاختبار الطبق الحاضن الذي يحتوي عمى شريط

ظيور الحزم الممونة، حيث تمثل كل وترك الشريط ليجف حيث  أيقاف التفاعل محمول أزيل -8
قالب التقييم  مباستخدات الحزم ئر قُ  لأحد الاختبارات الكيموحيوية السبعة عشر. حزمة مقياس

( المجيز من قبل الشركة وكما مبين  Transparent Evaluation Templateالشفاف )
 .(1-3)في الشكل
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 قالب التقييم القياسي لحزم الاضداد الذاتية :(1-3الصورة)

 

 طريقة قراءة النتائج 3-3-3-3

طة الممقط المجيز مع العدة ابوس من شرائط الاختبارت النتائج بمسك كل شريط ئقُر  
ووضعو عمى قالب التقييم الشفاف كل حزمة ظاىرة يكون موقعيا عمى المؤشر الخاص بيا وتم 

 .(4الممحق ) الشكل المبينة فيقراءة الحزم الظاىرة  ودونت النتائج باستمارة خاصة بالتحميل 
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 C4والمتمم الرابع  C3 اختبار مكونات المتمم الثالث 3-3-4

وآخرون  Recasensوفق الطريقة الموصوفة من قبل  عمى ه الاختبارىذأجري  
تم قياس تركيز المتمم الثالث والرابع في المصل لعينات المرضى وعينات السيطرة  اذ(،  2005)

شار البروتين الاختبار عمى أنت مبدأ وذلك بتحديد تركيز المستضد الخاص بكل منيما. يعتمد
الاكاروز الذي يوجد فييا الاجسام المضادة المحددة لكل متمم، حيث  المتمم في حفر ىلام

 يتم قياس أقطارىا.حمقية حول الحفرة  ىالةالمعقد المناعي بينيما بشكل  سيتشكل

 طريقة العمل 3-3-4-1

 .( دقيقة15لمدة )م  25وتركيا بدرجة  التجميدخراجيا من أ بعد حضرت العينات -1
وثبُت عمى مسند ثابت وترك لبضع دقائق بدرجة حرارة الدرفة أُزيل الدطاء عن الصفيحة  -2

 تدريجياً. لمسماح لقطرات الماء المتكثفة في الحفر بالتبخر
 دون تحريكمايكرو ليترمن المصل في كل حفرة من الحفر وتركت الصفيحة  5أضيف  -3

 .م 25بدرجة دقيقة  15لمدة 
 72لمدة  توترك ) (Moist chamber ارفة الترطيب الى نقمتالصفيحة و  اطت -4

 .ساعة
بعدسة  (5الصورة الممحق )المتكونة حول الحفر كما موضح في قيست اقطار الدوائر  -5

 مع جداول قياسية مرفقة مع عدة الفحص الخاصة بأختبار المتمم الثالث وقورنتمكبرة 
 .من قبل الشركة المجيزة (7الممحق ) الجدول فيوالمتمم الرابع  (6الممحق ) الجدول في

        

 أختبارات الدم 3-4

أجريت الاختبارات المختبرية وفحوصات الدم في مختبر مركز امرا  وزرع الكمى  
 :الآتية تم اجراء التحاليل اذ. ومختبرات مستشفى اازي الحريري
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 Erythrocyte Sedimentation Rateمعدل ترسيب كريات الدم الحمراء 3-4-1

(ESR) 
كريات الدم الحمراء من الفحوصات المستخدمة لتقييم يعد اختبار معدل ترسيب 

 Blood)مقدار من الدم في انبوبة خاصة بإضافةتم الاستجابات الالتيابية في المختبر وي
Collection Vacuum Tube)  وضعت في جياز  ديومو الص سترات %3.8 عمى تحتوي

MICROsed-System  من خلال شاشة الجياز قرأت النتائجلمدة نصف ساعة. 

 حساب خلايا الدم 3-4-1-2

تم حساب عدد كريات الدم البيضاء وعدد كريات الدم الحمراء وعدد الصفيحات الدموية 
 :( وكما يأتي 02012اخزوٌ  و Bain)  وفق الطريقة الموصوفة من قبلعمى والييمواموبين 

في جياز القلاب  المحفوظة وضعت الانابيب المانعة لمتخثر والحاوية عمى عينة الدم. -1
 لمدة خمس دقائق.

عمى ان لا تقل  بعد تقميبيا من عينة الدم المحفوظة في الانبوبة المانعة لمتخثر مل1أخذ  -2
 المدة المحفوظة فييا عن ثمان ساعات.

 النتائج من خلال شاشة عر  تئ  ر  وقُ ، CelltacESفي جياز  لأنابيبوضعت ا -3
 .لجيازا

 
 .   Genetic Analysis الوراثيةالتحميلات  3-5
  (Extraction of Genomic DNA )     استخلاص الدنا 3-5-1

 الأحمراريالتي تم جمعيا من مرضى داء الذئب  عينات الدمالمجيني من  الدناتم استخلاص 
   ستخدامبا وقد أُجريت عممية الاستخلاص )ست عينات(السيطرة الأصحاءعينات و  عينة(، 64)
  ReliaPrep Blood gDNA miniprep systemالاتية وحسب الخطوات: 

مميميتر من   200الى (proteinase K) أنزيم البروتينيز محمول منمايكروليتر  20 أُضيف -1
بأستخدام المازج وعمى درجة حرارة  جيداً  مزجت المحتوياتابندورف. في انبوبة الدم 

 .ثواني 10 لمدة و م ( 25ختبر) الم
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  تحملمن محمول  مايكروليتر 200 الييادقائق، ثم أضيف  لبضعة  لتستقرنابيب لأتركت ا -2
 15لمدة  ومزجت المحتويات بالجياز المازج  ( (Cell Lysis Buffer Solutionالخلايا 

 ثانية.
أُضيف بعدىا لكل أنبوبة دقيقة  15لمدة  م  56بدرجة  حضنت الانابيب في حمام مائي  -3

مزجت ثم ( Solution) Binding Buffer من المحمول المنظم الرابط ايكروليترم 250
 .ثانية  20لمدة  المحتويات

الربط فييا  المثبت فييا أعمدة  (Collection Tubes)جمعالانابيب  نُقمت المحتويات الى -4
ReliaPrep

TM
 binding column  الدقيقة /دورة 13000 الانابيب بسرعة نبذت، ثم

 .نيتولمدة دقيق
من  مايكروليتر 500، ثم أضيف الييا اخرىجمع واستبدلت بأنابيب  الجمعأزيمت انابيب  -5

 .(Washing Column Solution)محمول اسل الاعمدة 
الجمع وكررت  أعمدة ثم أُزيمتدورة / دقيقة لمدة دقيقتين،  13000الانابيب بسرعة  تنبذ -6

  أنابيب أبندروف. أزيمت أعمدة الجمع ووضعت فيمرات ،ثم  ثلاثعممية الدسل 
 nuclease free )الماء المقطر الخالي من النيوكميزات ميكروليتر من 100اضيف  -7

water)  الدقيقة ولمدة  /دورة  5000، ثم نبذت بسرعة دقيقة 2الى كل عمود وترك لمدة 
 تان.دقيق

The reliaPrepالاعمدة  زيمتأ –8
TM

 binding column  في   الدنامحمول ب تم الاحتفاظو
 .عماللحين الاست  20 –بدرجة  تف  وحفظور انابيب ابند

 
 (Quantitation Of DNA  Concentration) ونقاوة الذنا  تركيز تقذير 3-5-2

 (Absorbance)متصاصية مقدار الاقياس ب الدنا المستخمص نقاوة  وتركيزتم تقدير  
 Nano) ةالنانوي القطرة مطياف جياز  نانوميتر باستخدام 280و  260عند الأطوال الموجية 

drop spectrophotometer) . وحسبت نقاوة وتركيز الدنا من خلال المعادلات الاتية
(Sambrook 02001 ) 
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 نانوميتر( 260 ) الامتصاص                      

 = نقاوةال       

 نانومتر( 280)الامتصاص                       
 

 نانوميتر 260مقدار الامتصاص عند الطول الموجي × نانوغرام  50/مايكروليتر( = تركيز الدنا )نانوغرام 

 

 Agarose Gel Electrophoresis)     (عمى هلام الاكاروزالترحيل الكهربائي  3-5-3

حضرت المحاليل الخاصة بالترحيل الكيربائي عمى ىلام الاكاروز وفق الطريقة   
 ( وكما يأتي:1982وأخرون ) Maniatisالموصوفة من قبل 

 تحضير المحاليل  3-5-3-1

 الدارئ  TBEمحمول  3-5-3-1-1

ممدرام من مادة  45، بأذابة  (x5حضر ىذا المحمول بتركيز مضاعف خمس مرات ) 
Tris-base  ارام من حام  البوريك في كمية من الماء المقطر في دورق حجمي  27.5و

مولاري(. عدل الرقم  0.5) EDTAمل من محمول  20أضيف ليذا المزيج مممتر ثم  500سعة 
 pHالرقم الييدروجيني  يوأكمل الحجم الى العلامة بالماء المقطر ذ pH 8.0 الييدروجيني الى

 دقيقة. 15م لمدة  121بدرجة ، وعقم بالموصدة  8.0

 

 Loading Buffer ))محمول دارئ التحميل   3-5-3-1-2

من محمول الدارئ  مل 5 في SDSارام من مادة  0.5حضر ىذا المحمول بأذابة  
TBE ( 2المركز مرتينX)  مل من  5في انبوبة زجاجية ذات سداد محكم، ثم أضيف

ارام من صبدة أزرق البروموفينول، ثم مزجت المحتويات جيدا في  2.5 و )% 85(الكميسرول 
 (.Vortexجياز المزج )

 
 



 Materials & Methodsالفصل الثالث :المىاد وطرائق العمل                                                       

 

 
49 

 %(0.5)صبغة بروميد الاثيديوم  3-5-3-1-3
مل من الماء المقطر في  10ارام من الصبدة في  0.05حضرت ىذه الصبدة بأذابة  

 أنبوبة زجاجية ذات سداد محكم وحفظت في الظلام.
 

 (%2.0و  % 0.7)تحضير هلام  الاكاروز   3-5-3-4
الدارئ في دورق  TBEمل من محمول  50ام من بمورات الأكاروز الى  0.35أضيف  -1

 1%، كما أضيف 0.7مخروطي لمحصول عمى تركيز نيائي من ىلام الأكاروز مقداره 
الدارئ لمحصول عمى تركيز  TBEمل من محمول  50ام من بمورات الأكاروز الى 

 %. 2نيائي اخر من ىلام الاكاروز مقداره  
المحتويات  ( وسخنت  Microwave Ovenوضعت الدوارق في فرن الموجات الدقيقة ) -2

 .الى درجة الدميان مع التحريك المستمر لحين ذوبان جميع بمورات الاكاروز
 مايكروليتر من صبدة ايثيديوم1يف ثم اض ،م˚ 60-55برد محمول ىلام الاكاروز الى  -3

مايكروارام /مل  0.5ليصبح تركيزىا النيائي  Ethidium Bromide (EtBr)بروميبد  
 .في اليلام

 Casting Of The Horizontal Agaroseالصب الافقي لهلام الاكاروز   3-5-3-5

Gel 

(، ثم Comb)( عمى سطح مستوي وثبت عميو المشط Trayتم تييئة قالب الصب ) 
تصمب وتماسك دقيقة حتى  30وترك مثبت عمى سطح افقي لمدة بيدوء صب ىلام الاكاروز 

قالب الصب الحاوي عمى اليلام  بالكامل، ثم ازيل المشط بعناية وحذر، وبعد ذلك وضع اليلام 
مل  3-2 يكون بمستوىل لداريء ا X TBE 1محمول ممموء بال ( Tank)في حو  الترحيل 
 اليلام.فوق مستوى سطح 

 

 Gel Electrophoresisترحيل الهلام الكهربائي  3-5-3-6

مع مايكروليتر من صبدة بروموفينول الزرقاء  2مع عينات الدنا مايكروليتر من  5مزج  
ثم تم تحميل كل عينة من الحام  النووي  ،فور مايكروليتر من دارئ التحميل في أنابيب ابند 5
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بفولتية مقدارىا  لمدة  ساعة واحدة عممية الترحيلئي وأجريت الكيرباالتيار في الحفر وتم توصيل 
صورت حزم اليلام تم ايقاف عممية الترحيل و ةالصبدة الى نياية رقع. وبعد وصول فولت /سم 6

 .UV-light Transilluminatorالحام  النووي تحت الاشعة فوق البنفسجية باستخدام

 10- البين الابيضاضيتضخيم جين  3-5-3-7
 البين الابيضاضيجين ل (Promoterمنطقة الحفاز ) لتضخيم PCRاستخدمت تقنية  

قب التعا (8-3متخصصة ليذا الدر  ويبين الجدول ) يةبادئات نكموتيد بأستخدام 10
 9-3أجريت عممية التضخيم في مزيج التفاعل المبين في الجدول ) النيوكموتيدي ليذه البادئات.

وفقا لبرنامج التضخيم (  Polymerase Chain Reaction)واجري تفاعل البممرة المتسمسل )
%( 2التضخيم عمى ىلام الاكاروز ) نواتج تحميل بعدىا ( ، تم 10-3الجدول )في المبين 

زوج  100بأحجام جزيئية مقدارىا  ( Ladder Marker DNAدليل الدنا الحجمي ) وجودب
 قاعدي.

  10-البين الابيضاضيالمستخدمة في تضخيم جين  النكميوتيدية (:البوادئ8-3جدول )
 PCRتقنية ب

حجم ناتج التضخيم  53→33 التعاقب النكميوتيدي نوع البادئ
 المتوقع زوج قاعدي

 المصدر

 واخزوYao 0ٌ زوج قاعدي  GGTGAGCACTACCTGACTAGC 400 الامامي

)2015) 
 CCTAGGTCACAGTGACGTGG الخمفي

 

  PCRبتقنية  10 -البين الابيضاضيتضخيم منطقة الحفاز لجين لتفاعل مزيج المكونات  (:9-3جدول )

 )مايكروليتر(الحجم التركيز المكونات ت
التفاعل مزيج 1  GoTaq Green Mater mix 10X 10 

 Forward Primer 10µM 1 البادئ الامامي 2

 Reverse Primer 10µM 1 البادئ الخمفي 3

 H2O - 11 ماء 4

 DNA 50-100ng 2 نموذج الدنا 5

 25 الحجم النهائي
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بتقنية 10 -البين الابيضاضيالحفاز لجين منطقة لتضخيم  الحراريبرنامج ال :(10-3جدول )
PCR 

 الخطوة ت
 

 الحرارة درجات
 (م˚)

 الوقت
 

 عدد الدورات
 

 Initial المسخ الاولي 1

Denaturation 
 1 دقيقت 4 95

  ثاَيت Denaturation 95  30 المسخ 2

ثاَيت Annealing 60 30 الارتباط 3 30  

ثاَيت Extension 72 30 الاستطالة 4  

 1 دقيقت Final Extension 72 7 الاستطالة النيائية 5
 

 عاقب النكميوتيدي لنواتج التضخيمتحديد الت 3-5-3-8

 (Sequencing Of The Amplification Products) 

شركة   لىا 10 -لبين الابيضاضيجين الالتضخيم نواتج تفاعل البممرة  أرسمت
Macrogen  /مقارنة تسمسل  بعدىا ، تملمنطقة حفاز الجين النكميوتيديةتعاقبات اللتحديد  كوريا

ممركز الوطني لمعمومات لالموجودة في بنك الجينات تعاقبات نفس الجين مع  التعاقبات ىذه 
  National Center for Biotechnology Information (NCBI)الحيوية  التقنيات

 تم تحديد الطرز الوراثية لكل عينة. أذ Geneious 9باستخدام برنامج  
 

 (Statistical analysis)التحميل الاحصائي   3-5-3-9

( في 2012) Statistical Analysis System  -SASاستعمل البرنامج الإحصائي 
، وقورنت تأثير المعاملات المختمفة في الصفات المدروسةودرس لدراسة ا لعينات تحميل البيانات

، كما قورنت الفروق المعنوية (LSDبين المتوسطات باختبار اقل فرق معنوي ) الفروق المعنوية
( وتم حساب توزيع التراكيب الوراثية Chi-Squareبين النسب المئوية باختبار مربع كاي )

 (.Hardy & Wienberg lawوالتكرار الاليمي وفق قاعدة ىاردي واينبرك )
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                                         Results and Discussion المناقشة  النتائج و -  4 

عينات الدراسة  1– 4  

 المفاصل الأحمراري الذي يصيب  مجموعتين من مرضى داء الذئبشممت عينة الدراسة      
تم مقارنة مريض،  32بمجموع  الكمىالأحمراري الذي يصيب  مريض وداء الذئب 32ع بمجمو 

شخص تم توزيع المجاميع  32المجموعتين بمجموعة السيطرة الاصحاء والذي كان مجموعيم 
 ،جسمالفئة العمرية، الحالة الاجتماعية، دليل كتمة ال الدراسية وبحسب النسب المئوية بالنسبة لمجنس،

فعالية المرض ،كما تم توزيعيا بالنسية  اختبار ات الاعتلالات الدموية، المؤشرات المناعية،مؤشر 
                                                               :وكالآتيلمجانب الوراثي 

توزيع مجاميع الدراسة وبحسب النسب المئوية بالنسبة لمجنس:                       4-1-1  

مريض  32، منيم  الأحمراري مريضاً مصابين بداء الذئب 64لية شممت الدراسة الحا 
سنة ،كان عدد  50-13بأعمار تراوحت بين  المفاصلالأحمراري الذي يصيب  مصاب بداء الذئب

. أما المجموعة الثانية % 96.87وبنسبة  31وعدد الاناث ، % 3.13منيم وبنسبة واحداً  الذكور
 65-16بأعمار تراوحت بين الكمىالأحمراري الذي يصيب  ريضاً بداء الذئبم 32تضم  فكانت

% ، اما  90.62وبنسبة  29وعدد الاناث  %،9.38 وبنسبة 3 سنة، كان عدد الذكور منيم
بأعمار تراوحت اً شخص 32المجموعة الثالثة فكانت مجموعة السيطرة الاصحاء والتي كانت تضم 

وبنسبة  17وعدد الاناث  ،%46.88وبنسبة  15منيم  سنة وكان عدد الذكور 54-21بين 
 (.1-4وكما مبين في الجدول ) %،53.12

تشير ىذه النتائج الى أن عدد الاناث المصابات بالمرض أكثر من عدد الذكور في 
(. جاءت ىذه النتائج مطابقة لمعديد من P<0.01)فرق معنوي إحصائيا المفاصل والكمى بمجموعتي 

ىناك و أن نسبة الاصابة بالمرض تكون أكبر لدى النساء مقارنة بالرجال،  ارت الىأشالدراسات التي 
 ،الانثوي الاستروجين ىرمون رصابة بالمرض منيا تأثيللإ الإناث ميلل المحتممة الأسباب العديد من

والاضطراب  ،(Hyperprolactinemia) الدم برولاكتينارتفاع  و الاندروجين مستويات اضوانخف
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( Gonadotropin-releasing hormone) التناسمية الغدد اوجيت ات التييرمونمستويات ال في
(GnRH) ( Sherifو Wasef,4002 .) 

 
 المفاصلالذي يصيب  الأحمراري ئوية بحسب الجنس لمرضى داء الذئب(:العدد والنسبة الم1-4جدول )

 مقارنة بالسيطرة الأصحاء والكمى

 قيمة مربع كاي الاناث الذكور المجموعة 
 % العدد % العدد

 2.363 53.12 17 46.88 15 مجموعة السيطرة 
 **  14.78 96.87 31 3.13 1 المفاصل مجموعة 

  ** 13.94  90.62  29  9.38  3 مجموعة الكمى 
 --- **  11.36 **  11.36 قيمة مربع كاي

( **P<0.01) 

 

( في 4000وأخرون ) Fengلتمك التي أجراىا  موافقة كانت النتائج فقد  من ناحية أخرى
المصابين بداء الذئب الأحمراري وقد بينوا أن معظم  الصينيين المرضى مندراسة عمى مجموعة 

مريضاً كانوا من النساء وبشكل خاص النساء في سن الانجاب  1,790المصابين البالغ عددىم 
(Reproductive age)  أشار كما Murphy و Isenberg، (2013 ) انذكىر عادة أقم  إن الى

كانت نسبة الاصابة بالمرض الذي  أصابو بمرض  داء الذئب الأحمراري الذي يصيب المفاصل بينما
 يصيب الكمى أكثر شيوعاً لدى الذكور مقارنة بالإناث.   

 
 تىسٌع يجبيٍع انذراست حسب انفئبث انعًزٌت      4-1-2

الدراسة أعداد ونسب الإصابة بمرض داء الذئب الأحمراري لمجاميع  (4-2َىضح انجذول )   
سنة  45-26 الفئة العمريةفي  ةصابإالنتائج أن أعمى نسبة أشارت  إذ، العمريةبحسب الفئات 

(% 50.00وبنسبة ) الذي يصيب المفاصل الأحمراريالذئب  لمرضى داء% 56.25وبنسية 
 ةصابإوأن أقل نسبة   (P<0.01)الكمى وبفرق معنوي  الذي يصيب الذئب الأحمراري لمرضى داء
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( % بالنسبة لمجموعة المرضى المصابين 12.50( سنة وبمعدل )65-46) الفئة العمريةضمن 
بين ( P<0.01)وفرق معنوي  (%18.75وبنسبة ) الذي يصيب المفاصل بداء الذئب الأحمراري
 مجموعتي الدراسة . 

 
لمرضى داء الذئب الأحمراري الذي يصيب الكمى  الفئات العمرية(:العدد والنسبة المئوية بحسب 2-4جدول )

 والمفاصل مقارنة بالسيطرة الأصحاء
 المجموعة

 
 مجموعة المفاصل

 
قيمة مربع  مجموعة السيطرة مجموعة الكمى

 كاي
 % العدد % العدد % العدد

10-25 10 31.25 10 31.25 4 12.50 7.271 ** 
26 -45 18 56.25 16 50.00 25 78.13 8.348 ** 
46 -65 4 12.50 6 18.75 3 9.37 4.919 * 

 --- %100 32 %100 32 %100 32 العدد الكمي
 --- ** 11.835 ** 9.026 **  9.372 قيمة مربع كاي

( *P<0.05) ( ** ,P<0.01) 

 

( في دراسة 2004)وأخرون،  Boddaert جاءت نتائج الدراسة الحالية متوافقة مع نتائج  
 وا فييا ان أول مظاىر داء الذئبأشار والذين أجريت عمى مجموعة من مرضى داء الذئب الاحمراري 

سنة ويكون أكثر أنتشاراً بين النساء في عمر الانجاب كما  55-16الاحمراري تظير في سن 
 .يةعمر مرحمة ت دراستيم امكانية الاصابة بالمرض بأي شار أ
 

  الحالة الاجتماعية  4-1-3
لدى المتزوجين وغير المتزوجين في  درست ظاىرة الاصابة بمرض داء الذئب الأحمراري   

( الى وجود فرق معنوي 3-4)في الجدول  المبينة عينة المرضى العراقيين، وقد أشارت النتائج
( بين نسبة الإصابة بالمرض لدى المتزوجين وكانت الاكبر مقارنة بنسبة P<0.01)إحصائيا 
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مريضاً بداء الذئب الأحمراري الذي  32غير المتزوجين في عينة شممت الاشخاص الإصابة لدى 
يصيب المفاصل ومثميا من المرضى المصابين بالمرض الذي يصيب الكمى. حيث بمغ عدد 

%( مقارنة 65.63مريضاً ) 21 اصل جراء الإصابة بالمرضالأشخاص المتزوجين المصابين بالمف
%( ممن ىم من غير المتزوجين. وانطبقت نفس الأعداد والنسب المئوية 34.37مريضاً)11بـ

الأحمراري الذي يصيب المفاصل. تشير ىذه  ر المتزوجين المصابين بداء الذئبلممتزوجين وغي
ة بالمرض مقارنة بغير المتزوجين، وقد يعود النتائج الى أن المتزوجين ىم أكثر عرضو للإصاب

( للإصابة Risk Factorذكرية تعد عامل خطورة ) السبب في ذلك الى اعتلالات ىرمونية أنثوية أو
 بالمرض.

في عينات المرضى المصابين بداء الذئب الأحمراري  محالة الاجتماعيةل العدد والنسبة المئوية ( 3-4)الجدول 
 في عينة من المرضى العراقيين . والكمىالمفاصل الذي يصيب 

 المجموعة
 جغير متزو         جمتزو 

 % العدد % العدد قيمة مربع كاي
 ** 9.82 34.37 11 65.63 21 مجموعة المفاصل 

 ** 9.82 34.37 11 65.63 21 مجموعة الكمى 

 --- * 4.52 * 4.52 قيمة مربع كاي

( *P<0.05( ** ,)P<0.01) 

 

                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                            (BMI)دليل كتمة الجسم   4-1-4

للإصابة بالعديد من الامراض ومنيا امراض المناعة  يعد عامل البدانة أحد عوامل الخطورة  
إحصائياً بين معدل كتمة ( الى عدم وجود فرق معنوي 4-4تشير النتائج المبينة بالجدول ) الذاتية.
الذي يصيب الكمى والمفاصل بالمقارنة مع مجموعة الأحمراري  لمرض داء الذئب  (BMIالجسم )

عمى الاصابة وشدة  للأشخاصكتمة الجسم ل تأثروجود شير الى عدم ، مما يالسيطرة الاصحاء
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ان  الذين بينوا( 2005وأخرون ) Oeser موافقة لتمك التي توصل اليياالمرض. تعد ىذه النتائج 
ليا تأثير عمى الإجياد أن ات السريرية لممرض إلا مؤشر ال يعد منالزيادة في دليل كتمة الجسم لا 

 .الالام العضميةو  البدني 

 

 معدل كتمة الجسم لداء الذئب الأحمراري الذي يصيب المفاصل والكمى مقارنة بالسيطرة الاصحاء* (:4-4)الجدول 

 انخطأ انقٍبسً ± انًتىسط  انعذد  انًجًىعت 

 0.98 ± 27.12 32 سيطرةمجموعة ال
 أ

 0.79 ±27.03 32 مجموعة المفاصل 
 أ

 أ 0.82 ±28.11 32  لكمى مجموعة ا
  LSD --- 2.451قيمة 

P-value --- 0.624  
 الانحراف القياسي لدليل كتمة الجسم  ±تمثل القيم المبينة في الجدول المعدل العام  -1 (*)

 تشير الحروف المتشابهة الى عدم وجود أختلاف معنوي أحصائيا   -2
 

 (      (Hematological parametersيؤشزاث الاعتلالاث انذيىٌت  4-2
 ((White Blood Cells اءالبيض الدم خلايا 4-2-1

بحسب  الأحمراريأحد المعايير المعتمدة لتصنيف مرض داء الذئب  يعد ىذا المؤشر  
(. وتتأثر أعداد خلايا الدم 2009 واخرون، (Diasتصنيف الجمعية الامريكية لأمراض الروماتيزم 

، حيث تنخفض أعدادىا في الدم لدى الاشخاص المصابين تأثراً كبيراً بزيادة شدة المرض البيضاء
الى عدم وجود فرق تشير ( 5-4) جدولال في المبينة لا ان نتائج الدراسة الحاليةإ. بالأصحاءمقارنة 
المفاصل في أعداد كريات الدم البيضاء بين المجاميع الثلاث )مجموعة مرضى  إحصائيامعنوي 

اذ بمغت أعداد خلايا الدم البيضاء في  مجموعة السيطرة الأصحاء(، و الكمىمجموعة مرضى و 
خمية/مل و   310×  8.47عينات الدم لمرضى داء الذئب الأحمراري الذي يصيب المفاصل والكمى 

 خمية/مل لعينة السيطرة الأصحاء. 310×7.99خمية/مل عمى التوالي مقارنة بـ  310×  9.13
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أعداد خلايا الدم البيضاء في عينات الدم لمرضى داء الذئب الأحمراري الذي يصيب المفاصل  (:5-4)الجدول 
 *والكمى مقارنة بالسيطرة الاصحاء

 البيضاءأعداد خلايا الدم  العدد  المجموعة 
 /مل(310×)خمية 

  أ 0.33 ± 7.99 32 مجموعة السيطرة  
  أ 0.59 ± 8.47 32 مجموعة المفاصل 
  أ 0.66 ± 9.13 32 مجموعة الكمى

  LSD --- 1.534قيمة 
P-value --- 0.339 

 الانحراف المعياري  ±تمثل القيم المبينة في الجدول الى المعدل العام لمعينات  -1)*( 
 (.P<0.01)تشير الحروف المتشابهة الى عدم  وجود اختلاف معنوي إحصائيا  -2      

 

المشمولين  الأحمراري جميع عينات مرضى داء الذئبخضوع الى ذلك في سبب الوقد يعود 
 .(4004واخزوٌ,  Gladman)  الادوية المثبطة مناعياً من خلال تعاطي  السريريلمعلاج بالدراسة 

( 2013(أخرون و Lertchaisatapornانخٍ حىصم انُها نخهك يشابهت  حعذ هذِ انُخائجكًا  
وقد وجدوا أن أعداد خلايا الدم البيضاء  الأحمراري مريض بداء الذئب 89عمى  روىافي دارسة أج

، أذ ان أغمب المثبطة لمجياز المناعي في الدم ضمن الحدود الطبيعية نظراً لتعاطي المرضى الادوية
لمجياز المناعي ومن ىذه  خضعوا لمدراسة كانوا يتعاطون الادوية المثبطة ىؤلاء المرضى الذين

  Azathioprineو Cyclophosphamide وAntimalarial DrugوCorticosteroidالادوية 
 ،Abdalrudhaو Al-Bakaaوفي دارسة أجريت من قبل  .Mycophenolate Mofetilو
والوافدين الى مستشفى الأحمراري  الذئببداء عمى مجموعة من المرضى المصابين  (2008)

عمى ىجرة  Dexamethasoneالصدر التعميمي في محافظة النجف الأشرف حول تأثير عقار 
قبل وبعد أعطائيم الدواء ومقارنتيا اء الخلايا البيض أعدادالمرضى بقياس  لدىكريات الدم البيضاء 

ات الدم البيضاء ونقص في عددىا قبل وجود ىجرة لكريالى  مع مجموعة السيطرة وأثبتت النتائج
 مقارنة بمستوياتيا الطبيعية بعد تعاطي العقار.الدواء  إعطاء
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 (Count Of Red Blood Cellsمراء )الدم الح خلاياأعداد   4-2-2
 ة المعتمدة لتصنيف مرض داء الذئبيعد ىذا المؤشر أحد معايير الاعتلالات الدموي

  (. 2009وأخرون،   Marossyبحسب تصنيف الكمية الامريكية لأمراض الروماتيزم ) الأحمراري
( في P<0.01) إحصائيامعنوي  انخفاض( الى وجود 6-4) في الجدولتشير النتائج المبينة 

 المفاصلالذي يصيب  الأحمراريأعداد خلايا الدم الحمراء في عينات الدم لمرضى داء الذئب 
 610×4.98ىا بأعدادىا في عينات الدم لمسيطرة الاصحاء. حيث بمغت أعدادمقارنة الكمى و 

/مل خمية 610×4.32خمية/مل و 610×4.41 يطرة الأصحاء مقارنة بـ/مل  في عينات الدم لمسخمية
الذي يصيب المفاصل والكمى عمى التوالي، ولا يوجد  الأحمراريفي عينات الدم لمرضى داء الذئب 

 .في أعداد كريات الدم الحمراء في عينات مرضى المفاصل والكمى إحصائيافرق معنوي 
 

أعداد خلايا الدم الحمراء في عينات الدم لمرضى داء الذئب الأحمراري الذي يصيب المفاصل  (:6-4)الجدول 
 *والكمى مقارنة بالسيطرة الاصحاء

 المجموعة
 

 أعداد خلايا الدم الحمراء  العدد 
 /مل(610×)خمية 

  أ  0.10 ± 4.98 32 مجموعة السيطرة 
   ب 0.13 ± 4.41 32 مجموعة المفاصل 
  ب 0.14 ± 4.32 32 مجموعة الكمى

  LSD --- 0.354قيمة 
P-value --- 0.0006 

 الانحراف المعياري  ±تمثل القيم المبينة في الجدول المعدل العام لمعينات  -1)*( 
(، بينما تشير الحروف        P<0.01)تشير الحروف المختمفة الى وجود اختلاف معنوي إحصائيا  -2      

 المتشابهة الى عدم وجود فرق معنوي إحصائي
 

( الذين أشاروا 2009) ،واخرون Muravyovمن قبل  الموصوفةتتفق ىذه الدراسة مع تمك 
في أعداد خلايا الدم الحمراء في عينات الدم لمرضى داء الذئب  إحصائيامعنوي  انخفاضالى وجود 
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ىي الشكل  عدةحدوث تشوه بشكل كريات الدم الحمراء ويعود ذلك الى عوامل  إذ لوحظ الأحمراري
 .نخزكُب انخلاَا والمزوجة الداخمية لغشاء الخلايا والخواص الميكانيكية

 
 ( Haemoglobin Concentration)تركيز الهيموغموبين في الدم   4-2-3

 بداء الذئب للإصابةالنقص في تركيز ىيموغموبين الدم من العلامات المميزة  ديع 
المؤشرات الخاصة بنشاط وفعالية المرض بسبب الاعتلالات الدموية المختمفة  الأحمراري وىو من

وأخرون،  Gormezanoبشكل عام والنقص الحاصل في أعداد كريات الدم الحمراء بشكل خاص )
2016 .) 

( في P<0.01)معنوي إحصائياً  انخفاضالى وجود  (7-4) الجدول تشير النتائج المبينة في
  والكمى الأحمراري الذي يصيب المفاصل لمرضى داء الذئب الدم عينات فيتركيز ىيموغموبين الدم 

 

الأحمراري الذي يصيب الذئب معدل تركيز الهيموغموبين في الدم في عينات الدم لمرضى داء  (:7-4)الجدول 
 *المفاصل والكمى مقارنة بالسيطرة الاصحاء

 
 المجموعة

 
 تركيز الهيموغموبين)غم/ديسيمتر( العدد

  أ 0.28 ± 13.69  32 مجموعة السيطرة 
  ب 0.34 ±11.83 32 مجموعة المفاصل 
  ب 0.32 ± 11.79   32 مجموعة الكمى 

 ** LSD --- 0.9004قيمة 
P-value --- 0.0001 

 الانحراف المعياري  ±تمثل القيم المبينة في الجدول المعدل العام لمعينات  -1)*( 
                          (، ولا يوجد فرق معنوي أحصائيP<0.01)تشير الحروف المختمفة الى وجود أختلاف معنوي أحصائيا   -2      

  بين الحروف المتشابهة. 
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 . حيث أنخفض تركيز الييموغموبين في عينات الدم الاصحاءمقارنة بتركيزه في عينة السيطرة 
غرام/ ديسيمتر في  11.79غرام/ديسيمتر و11.83غرام/ ديسيمتر مقارنة بــ 13.69 للأصحاء مسيطرةل

عمى التوالي. بينما تشير النتائج الى عدم وجود اختلاف عينات  الدم لمرضى المفاصل والكمى 
معنوي إحصائيا في تركيز الييموغموبين في الدم لعينات مرضى داء الذئب الأحمراري الذي يصيب 

 المفاصل و الكمى.
( الذين أشاروا الى 2016) وأخرون Jiangتتفق ىذه النتائج مع تمك التي توصل الييا  

مقارنة بالسيطرة  الأحمراريييموغموبين في الدم لعينات مرضى داء الذئب في تركيز ال انخفاضوجود 
أن الاصحاء فضلًا عن ظيور التشوىات في أشكال الخلايا الدموية واعتلالات دموية أخرى. 

قد يكون ناجماً عن نقص  الأحمراريالانخفاض في تركيز الييموغموبين في الدم لمرضى داء الذئب 
(. وقد Karpouzas ،2013الحديد في الدم مما يؤدي الى الاصابة  بفقر الدم المناعي الانحلالي )

تركيز الييموغموبين الى النقص الحاد في أعداد خلايا الدم الحمراء بسبب أستيدافيا  انخفاضيعزى 
 Conzalez-Naranjo  (ء المرضىمن قبل الاجسام المضادة التي ينتجيا الجياز المناعي ليؤلا

 (.2015واخرون 
 

 (Counts of Platelets)الصفيحات الدموية  أعداد 4-2-4

وأشكاليا في حالات الاصابة بمرض داء الذئب  وأحجامياتتأثر أعداد الصفيحات الدموية  
يمكن ان يحدث النقص بعدد الصفيحات الدموية بعدة ذ إ ،(2012وأخرون، Leader (الأحمراري
، تدمير الصفائح من خلال الدورة الدموية الطرفية وان يا  ضعف إنتاج الصفائح في النخاعاليات من

يعانون من ذلك النقص بالصفائح بسبب الاضداد  الأحمراريالغالبية العظمى من مرضى داء الذئب 
 (.Kapouzas،2013) المضادة لمصفيحات

أعداد بين  إحصائيا( الى عدم وجود فرق معنوي 8-4تشير النتائج المبينة في الجدول )
مجموعة ل أعدادىا في عينات الدم مجموعة السيطرة بالمقارنة معلالصفائح الدموية في عينات الدم 
ومجموعة المرضى المصابين بداء  المفاصلالذي يصيب  الأحمراريالمرضى المصابين بداء الذئب 
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أعداد الصفائح الدموية ىناك فروق معنوية بين  محظلم يكما  الكمىالذي يصيب  الأحمراريالذئب 
 310× 275.94 مجموعة السيطرة الاصحاء حيث بمغت أعدادىا في ،المفاصل والكمىمجموعتي ل

صفيحة  310×255.01ممميتر،  صفيحة دموية/ 310×270.81ـ /ممميتر مقارنة بصفيحة دموية
 في مجموعتي المفاصل والكمى عمى التوالي . /ممميتردموية

( 4002) واخزوٌ, Delgado-García لما توصل اليولم تكن نتائج ىذه الدراسة موافقة 

بداء ممرضى البالغين المصابين ل عينات الدم فيذيىَت انانصفُحاث انذٍَ أشاروا انً أٌ يعذل أعذاد 
 دراسةوفي مقارنة بالمرضى الذي تكون لدييم فعالية المرض اقل شدة عالي الشدة  الأحمراريالذئب 
الصفيحات الدموية لدى في أعداد  اً تبين أن ىناك ازدياد(  2011وأخرون، ) Gasparyanقام بيا 

 IgGكما وجد ان الصفائح المرتبطة بالمستضد  لممرض التيابات نشطة يعانون منالمرضى الذين 
تزداد لدى المرضى المصابين بداء الذئب  IgGوالصفائح التي تشترك مع المصل الموجودة في 

  بالمرض اً مصاب اً مريض 90 أجريت عمىفي دراسة الصفيحات الدموية بأعداد مع نقص  الأحمراري
 

الذي يصيب  الأحمراري(: أعداد الصفيحات الدموية في عينات دم المرضى المصابين بداء الذئب 8-4)الجدول 
 *مقارنة مع السيطرة الاصحاء والكمىالمفاصل 

   أعداد الصفيحات الدموية العدد المجموعة
 /ممميمتر(310×)صفيحة

  أ 22.91 ± 275.94  32 مجموعة السيطرة 
   أ 19.15 ± 270.81 32 مجموعة المفاصل
   أ 13.87 ± 255.01 32 مجموعة الكمى

  LSD --- 53.402قيمة 
P-value --- 0.720 

 الانحراف المعياري  ±تمثل القيم المبينة في الجدول المعدل العام لمعينات  -1)*(  
                            إحصائي(، ولا يوجد فرق معنوي P<0.01) إحصائيامعنوي  اختلافتشير الحروف المختمفة الى وجود  -2      

 بين الحروف المتشابهة. 
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الصفيحات الدموية مع عدم  في أعداد بنقص اً المرضى مصابىؤلاء من  29وجد ان  وقد
 باستثناءوجود الاجسام المضادة ضد الصفيحات ومظاىر المرض  ارتباطعمى  إحصائيةوجود دلالة 

منيم نقص بالصفيحات الدموية ولا يوجد  اً مريض 25 لـ في حين لم يكننقص الصفيحات الدموية 
ركون بفعالية المرض .والاخير يتفق مع ما الاجسام المضادة ضد الصفيحات الدموية ويشت ملديي

 . الدراسة الحالية توصمت اليو نتائج

 

   Erythrocyte Sedimentation Rate(ESR) معدل ترسيب كريات الدم الحمراء 4-2-5
  الالتياباتلمكشف عن  استخداماالسريرية  وأكثر المؤشرات ىمأواحداً من  ىذا المؤشر ديع 

اداة مفيدة لتشخيص و رصد نشاط امراض المناعة الذاتية  كما ويعدالممرضة . للإصاباتالمصاحبة 
 ( .Feldman ،2015و Sbong) الأحمراريوعمى وجو الخصوص داء الذئب 

( في معدل P<0.01معنوي )  ارتفاعالى وجود ( 9-4)الجدول تشير النتائج المبينة في 
لسيطرة ا مقارنة بعينة الأحمراريلعينات الدم لمرضى داء الذئب  الدم الحمراءترسيب كريات 

 الاصحاء.
 

المفاصل الأحمراري الذي يصيب  راء لعينات الدم لمرضى داء الذئبمعدل ترسيب كريات الدم الحم(: 9-4الجدول)
 *مقارنة بالسيطرة الاصحاء والكمى

  معدل ترسيب كريات الدم الحمراء  العدد المجموعة
 ساعة(نصف  )ممم/

  ب 1.98 ± 13.09 32 مجموعة السيطرة
  أ 5.85 ± 38.53 32 مجموعة المفاصل
  أ 6.14 ± 44.00 32 مجموعة الكمى

  LSD --- 14.125قيمة 
P-value --- 0.0001 

 الانحراف المعياري  ±تمثل القيم المبينة في الجدول المعدل العام لمعينات  -1)*( 
،  ولا يوجد فرق معنوي (P<0.01)تشير الحروف المختمفة الى وجود أختلاف معنوي أحصائيا   -2      

 أحصائي  بين الحروف المتشابهة 
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و  38.58بمغ معدل ترسيب كريات الدم الحمراء في عينات الدم لمرضى المفاصل والكمى  إذ
كما ساعة لمسيطرة الاصحاء. نصف ممم/  13.09ساعة عمى التوالي مقارنة بـنصف ممم/  44

لمجموعتي  الأحمراري بين مرضى داء الذئب اإحصائيمعنوي  فرق النتائج الى عدم وجود أشارت
 .بسبب الاصابة بالمرضالكمى والمفاصل 

دراسة أجراىا عمى ( في 2016، )واخرون Dimaتمك التي توصل الييا مع ىذه النتائج  تتفق
لتحديد نشاط المرض كما  اً ميم عاملاً َعذ   ESRالذين أشاروا الى أن  الأحمراري مرضى داء الذئب

 لمعرفة تأثير روىا( في دراسة أج2013( وأخرون، Stojanجاءت النتائج مطابقة لما توصل اليو 
الذي يصيب الكمى  الأحمراريعمى نشاط مرض داء الذئب معدل ترسيب كريات الدم الحمراء 

نشاط المرض في كلا  ازديادالمفاصل حيث يرتفع معدل ترسيب كريات الدم الحمراء عند و 
 اتتركيز البروتين انخفاض ىومعدل ترسيب كريات الدم الحمراء ارتفاع المجموعتين. ويعتقد سبب 

 (Yee الدم فضلًا عن تغيير شكل سطح كريات الدم الحمراء والتصاقيا مع بعضيافي بلازما 
 .(2007 وأخرون،
 
 

 ((Immunological biomarkers     المؤشرات المناعية 4-3
 ((C-reactive proteinبروتين سي التفاعمي  4-3-1

. الأحمراري يمة في تشخيص الاصابة بداء الذئبيعد ىذا المؤشر من المؤشرات السريرية الم 
الزيادة طردياً مع شدة أو نشاط أذ يزداد تركيز ىذا البروتين في الدم عند الاصابة بالمرض، وتتناسب 

 (. 2011،وأخرون Firooz)المرض

في   (P<0.05) إحصائيا( الى وجود ارتفاع معنوي 10-4)في الجدولشير النتائج المبينة ت
مقارنة الكمى  الذي يصيب الأحمراري ي في عينات الدم لمرضى داء الذئببروتين سي التفاعم تركيز

      حيث بمغ تركيز البروتين في الدم في عينة مرضى الكمى ، بعينة السيطرة الاصحاء
لتر في عينة السيطرة الاصحاء. في حين تشير النتائج الى ممغم/ 9.51مقارنة بـ  /لترمممغ13.63
 ئبفي تركيز بروتين سي التفاعمي في عينات الدم لمرضى داء الذ إحصائيامعنوي  انخفاضوجود 
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بمغ  ، إذالاصحاء والسيطرةالذي يصيب المفاصل مقارنة بتركيزه في دم مرضى الكمى  الأحمراري
 لتر.ممغم/ 7.64ات الدم لمرضى المفاصل تركيزه في عين

دراسة أجريت عمى  ( في2014) وأخرون Aliلتمك التي توصل الييا  وافقةتعد ىذه النتائج م
حيث كانت مستويات بروتين سي التفاعمي أعمى  ،الذي يصيب الكمى الأحمراري مرضى داء الذئب

 Kakatiقام بيا نتائج ىذه الدراسة التي كما توافقت . الاصحاء بالمقارنة مع  عينات السيطرة
ي التفاعمي لعينة معنوي في تركيز بروتين س ارتفاع( الذين أشاروا الى وجود 2003واخرون )

ة أشار من ناحية أخرى فقد بالمرض.  شديدة وأصابالذين يعانون من  الأحمراري مرضى داء الذئب
Gabay في مصول ( أيضاً الى أن مستوى بروتين سي التفاعمي يكون مرتفع عادة 1993) واخرون

سة أخرى جريت بغض النظر عن درجة نشاط المرض. وفي درا الأحمراري مرضى داء الذئبالدم ل
الذي يصيب المفاصل وجد بأن مستوى بروتين سي التفاعمي  الأحمراري عمى مرضى داء الذئب

عينة ينخفض لدى المرضى الذين يعانون من التيابات المفاصل غير التآكمي مقارنة بمستواه في 
واخرون  Spronkالمرضى الذين يعانون من التياب المفاصل التآكمي من جراء الاصابة بالمرض )

،1992.) 
 

الذي يصيب  الأحمراري ي في عينات الدم لمرضى داء الذئببروتين سي التفاعم(: معدل تركيز 10-4الجدول)
*مقارنة بالسيطرة الاصحاء المفاصل والكمى  

 تركيز بروتين سي التفاعمي العدد  المجموعة 
 )ممغم/لتر( 

  أ ب 1.49 ± 9.51  32 مجموعة السيطرة 
  ب 0.67 ± 7.64   32 مجموعة المفاصل 
  أ 3.08 ± 13.63 32 مجموعة الكمى

  LSD --- 5.660قيمة 
P-value --- 0.047  

 الانحراف المعياري  ±تمثل القيم المبينة في الجدول المعدل العام لمعينات  -1)*(  
،  ولا يوجد فرق معنوي   (P<0.05)إحصائيامعنوي  اختلافتشير الحروف المختمفة الى وجود  -2      

 بين الحروف المتشابهة   إحصائي
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   (antibodies) ds-DNAأضداد الدنا مزدوج الخيط    3-2- 4
الدم عالية التخصص لمدنا مزدوج الخيط التي تنتج وتفرز الى مجرى  ضدادوىي من الأ 

من  %80 من كثرلأ في أمصال الدم اكتشفتوقد  الأحمراري. عند الاصابة بمرض داء الذئب
الميمة لتشخيص المرض  معاييرالمن  وتعد ىذه الاضداد .الأحمراري الذئبالمرضى المصابين بداء 

واخرون  Arbuckle (كمية الامريكية لأمراض الروماتيزم ال وفقاً لمتصنيف المعتمد من قبل
،2003.) 

في مستوى  (P<0.01)معنوي ارتفاعالى وجود ( 11-4)الجدول النتائج المبينة في  تشير      
الذي يصيب المفاصل  الأحمراري رض داء الذئبالخيط في أمصال الدم لعينة م أضداد الدنا مزدوج

. حيث بمغ تركيز ىذه الأضداد في والكمى مقارنة بمستواىا في أمصال الدم لعينة السيطرة الاصحاء
وحدة / مل في  60.39و 65.15مل مقارنة بــوحدة/ 5.19أمصال الدم لعينة السيطرة الاصحاء 

ىذه الاضداد في تركيز في  إحصائيكمى عمى التوالي .ولا يوجد فرق معنوي وال المفاصلعينة 
 أمصال الدم لعينات مرضى المفاصل والكمى.

الذين أشاروا ( Chan ،)2016 و Yungمن   تائج متوافقة مع ما توصل اليو كلً الن تعد ىذه       
الى وجود ارتفاع معنوي في مستوى اضداد الدنا مزدوج الخيط في أمصال الدم لمرضى داء الذئب 
الأحمراري الذي يصيب الكمى، وأن مستوى ىذه الاضداد يزداد بزيادة شدة المرض مما يؤدي الى 

تشخيص المرض ( حول معايير 2016واخرون ) Tiaoوفي دراسة أجراىا زيادة أفراز السايتوكينات، 
ت الدولية  وفق المعايير المستخدمة من قبل الكمية الامريكية لأمراض الروماتيزم ومن قبل العيادا

الجمد الذئبي الحاد يتميزون الذين يعانون التياب مرضى الوجد ان  ،الأحمراري التعاونية لداء الذئب
ذه الأضداد في مصل الدم  يعود تركيز أضداد الدنا مزدوج الخيط وأن الزيادة في مستوى ى بارتفاع

 (Euchromation) الحقيقيالى تحفيز الجياز المناعي لنظام المتمم البديل و أرتباطيا 
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الأحمراري الذي يصيب الكمى  ي مصل الدم لعينة مرضى داء الذئبأضداد الدنا مزدوج الخيط ف (11-4)الجدول 
 *والمفاصل مقارنة بعينة السيطرة الاصحاء

 تركيز أضداد الدنا مزدوج الخيط )وحدة/مل( العدد  المجموعة 
  ب 0.96 ± 5.19 32 مجموعة السيطرة

  أ10.89 ± 65.15 32 مجموعة المفاصل 
   أ10.32 ± 60.39 32 مجموعة الكمى 

  LSD --- 24.393قيمة 
P-value --- 0.0001 

 الانحراف المعياري  ±تمثل القيم المبينة في الجدول المعدل العام لمعينات  -1)*(  
(،  ولا يوجد فرق معنوي P<0.01)تشير الحروف المختمفة الى وجود أختلاف معنوي أحصائيا   -2      

 أحصائي  بين الحروف المتشابهة
 

أن الزيادة  (.2012 (،اخزوٌ و Rekvigلجزيئات الدنا مزدوجة الخيط وكما ىو موصوف من قبل 
 لارتباطياالكمى  كالتيابالعالية في مستوى ىذه الاضداد يؤدي الى حدوث المضاعفات الثانوية 

في الكمى  استقرارىابالدنا الموجود في الخلايا وتكوين معقدات مناعية تترسب في مجرى الدم ومن ثم 
دوث النزف الدموي وح ((Proteinuriaفي قاعدة الاغشية الكبيبية  وتحرير بروتينات البيمة 

(Compagno  ،2015وأخرون.)  
 

 (Complement-3 Concentration)تركيز المتمم الثالث  4-3-3

المناعة يعد ىذا المؤشر من المؤشرات الكيموحيوية الميمة في تشخيص العديد من أمراض 
تفاقميا . وأن التباين و ، وينتج عادة لمنع الاصابة بيذه الامراض أالأحمراري الذاتية ومنيا داء الذئب

         الأحمراري بداء الذئب للإصابةمن عوامل الخطورة  في جين المتمم الثالث يعد عاملاً  الوراثي
( Leffler2014 ،وأخرون) من بروتينات النظام المتمم 70، ويشكل ىذا المتمم ما مقداره %
(Acosta  2004،واخرون). 
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في تركيز  (p<0.01معنوي ) انخفاضالى وجود  (12-4تشير النتائج المبينة في الجدول )
الذي يصيب المفاصل والكمى مقارنة  الأحمراري الذئبالمتمم الثالث في مصل الدم لعينة مرضى داء 
ممغم/ديسيمتر في عينة السيطرة الاصحاء الى  116.08بالسيطرة الاصحاء حيث أنخفض تركيزه من 

 الكمى والمفاصل عمى التوالي. ممغم / ديسيمتر في عينة مرضى 89.03و 104.2

 

الذي يصيب المفاصل والكمى  الأحمراري ث في عينات الدم لمرضى داء الذئبتركيز المتمم الثال(: 12-4الجدول)
 *مقارنة بالسيطرة الاصحاء

 تركيز المتمم الثالث)ممغم/ديسميتر( العدد المجموعة

  أ 2.55 ±116.08 32  السيطرة  مجموعة
  أب 7.98 ±104.27 32 مجموعة المفاصل 

 ب 6.23 ±89.08 32  لكمىمجموعة ا
  LSD --- 16.933قيمة 

P-value --- 0.0082 
 الانحراف المعياري  ±تمثل القيم المبينة في الجدول المعدل العام لمعينات  -1)*( 
 إحصائي يوجد فرق معنوي ولا (،P<0.01)تشير الحروف المختمفة الى وجود أختلاف معنوي أحصائيا   -2      

 بين الحروف المتشابهة 
 

في دراسة أجراىا حول  Walport (2001.)تعد ىذه النتائج موافقة لتمك التي توصل الييا 
يرتبط مع التياب الكبيبات الكموية ولو  C3وجد أن نقص و تأثر المتمم عمى أمراض المناعة الذاتية 

 347( عمى2013) وأخرون Liوفي دراسة أخرى قام بيا  .الأحمراريداء الذئب  إحداثتأثير عمى 
بمستوى المتمم  معنوي انخفاضحيث وجد  الأحمراري رضى الصينين المصابين بداء الذئبمن الم

يمكن أن يحدث تفعيل لمنظام المتمم بثلاث آليات مختمفة تمتقي في تفعيل  الثالث لدى المرضى.
ث من المسارات الثلاثة المسار التقميدي والبديل ومسار المتمم الثالث والخامس يتكون المتمم الثال
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المكتين تمتقي المسارات الثلاث فيؤدي تباعا الى تكوين المعقدات المناعية التي تياجم عمى 
( كمستجيب نيائي مشترك  فتعطل غشاء الخمية من  Membrane Attack Complexالاغشية)

  Nesargikarخلال تشكيل المسام عمى غشاء الخمية مما تسبب في تحمل الازموزي لمخلايا )
(، وتشترك في النشاط المفرط وغير المنضبط  لممتمم في مجموعة من الامراض 2012واخرون، 

 ( . 2016 وأخرون،  Vigneshالمناعية نقصو يؤدي الى امراض المناعة الذاتية )
 

 C4 (Complement 4 Concentration)تركيز المتمم الرابع   4-3-5
نظام المتمم لمجياز المناعي الذي يشترك مع الاجسام المضادة ال عناصريعد ىذا المتمم احد 

ويتأثر مستواه في مصل ( 2010واخرون  Chen) والخلايا البمعمية في مقارعة المسببات المرضية 
مما يؤدي الى تمف  الأحمراري ت الناجمة عن الاصابة بداء الذئبلألتياباالدم في حالة حدوث ا
م في متمن نقصان تركيز ىذا الا  ، و المرض ضدولو وظائف وقائية ميمة  ،الانسجة والتمف الجيازي

 2013واخرون،  Hagen) الأحمراري مرض داء الذئبب المصل يعد أحد عوامل الخطورة للإصابة
 (. Bryan  ،2014 ؛

 إحصائيامعنوي  انخفاض( الى حدوث 13-4تشير النتائج المبينة في الجدول ) 
(P<0.01)  الذي يصيب  الأحمراريفي تركيز المتمم الرابع في مصل الدم لعينات مرضى داء الذئب

 متر فييممغم/ ديس 28.7انخفض تركيزه من  إذالمفاصل والكمى مقارنة بعينة السيطرة الاصحاء. 
مرضى / ديسيمتر في عينة ممغم 20.51ممغم/ ديسيمتر و 20.64السيطرة الاصحاء الى  عينة

 ـالمفاصل والكمى عمى التوالي 

( حيث وجد ان ىناك 2015وأخرون ) Watanabeتعد ىذه النتائج مطابقة لما توصل اليو 
في مصل دم المرضى كما أكدت دراستيم أن النقص الحاصل ىو أحد عوامل  C4نقص بمستويات 

عمى مرضى  2007واخرون،   Jonssonالخطر لمرض داء الذئب الأحمراري. وفي دراسة قام بيا
 الكوريين المصابين  بداء الذئب الأحمراري وجد أن سبب الاصابة  يعود الى أن اوجو القصور في

 ، حيث يعبرة الحال، ولكن الاختلافات في تعبير الجين شائعةالمتمم الرابع نادرة بطبيع
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 المفاصل والكمىالذي يصيب  الأحمراري في عينات الدم لمرضى داء الذئبتركيز المتمم الرابع  (:13-4الجدول)
 *مقارنة بالسيطرة الاصحاء

 تركيز المتمم الرابع )ممغم/ديسميتر( العدد المجموعة 

  أ 1.03 ± 28.70 32 السيطرة مجموعة
   ب 1.83 ± 20.64  32 مجموعة المفاصل

  ب 1.71 ± 20.51 32 الكمىمجموعة 
  LSD --- 4.401قيمة 

P-value --- 0.0003 
 الانحراف المعياري  ±تمثل القيم المبينة في الجدول المعدل العام لمعينات  -1)*( 
(،  ولا يوجد فرق معنوي P<0.01) إحصائيامعنوي  اختلافتشير الحروف المختمفة الى وجود  -2      

 أحصائي  بين الحروف المتشابهة

 

تؤثر عمى مستويات المتمم في البلازما  C4B و C4Aنوعين من الجينات بالمتمم الرابع  عن
يزيد من  C4Aالجين  تعبيروىو الاىم لمراقبة فعالية المرض لدى المريض حيث وجد ان انخفاض 

يوجد اي تأثير  بينما لا الجين. تعبير بازديادخطر الاصابة بالمرض و تكمن الوقاية من المرض 
خرون، وا  Botevaوفي دارسات أخرى قام بيا  .الأحمراري عمى مرض داء الذئب C4Bلجين 

بينت ىذه  وجنوبيا من شمال أورباالاحمراري  من مرضى الذئب ( عمى مجاميع مختمفة2012)
ويعتقد وجود  ،الأحمراري ىم عوامل الخطر في مرض داء الذئبالدراسة أن نقص المتمم الرابع من ا
ىي السبب في تنشيط  ريحمراالأ الذئب مصل الدم لمرضى داء الاجسام المضادة التي تتكون في

الكبيبات الكموية تترسب في التي م مما يؤدي الى تشكيل المركبات المناعية المعقدة منظام المت
حدوث التياب  وبالتاليالانسجة في  اً تسبب تمفعيل طريقة المتمم الكلاسيكية مما وتعمل عمى تف
 (.2011واخرون ، Eriksson )Lupus Nephritis (LN )الكمية الذئبية  
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 ANAضد النووية  الالاجسام المضادة  4-3-6
مترافقة مع  بأنيا ن عاماً وجدتيالاجسام المضادة ضد النووية منذ أكثر من خمس أكتشفت 

في تشخيص الاضطرابات المناعية المختمفة  الرئيس( وتعتبر المعيار (CTDأمراض النسيج الضام 
كما تم أكتشاف حساسية وخصوصية مضادات النواة لمكشف عن الاجسام المضادة الاخرى وىي من 

                                 ة الميمة لمكشف عن الاجسام المضادة المترافقة مع امراض الجياز المناعيالتقنيات الحديث
 (Kumar  ،2009واخرون.)  :ومن ىذه الأجسام المضادة التي تم التحري عنيا ىي كل مما يأتي 
 

 (Antinucleosome Antibodies) نوويال الجسيم ضد المضادة الاجسام 4-3-6-1

عند الاصابة بأمراض المناعة الذاتية  ا الجياز المناعيىي عبارة عن أجسام مضادة ينتجي 
الجسيم ويعد توجو ضد المستضدات النووية مثل الكروماتين والتي  الأحمراري داء الذئب ومنيا
مزدوج  DNA. ويتألف الجسيم المركزي من الحامض النووي الوحدة التركيبية لمكروماتين النووي

ا مىاالخيط متعشق ببروتينات اليستونات النووية. وتقسم الأجسام ضد الكروماتين الى مجموعتين أحد
الموجية ضد اجسام مضادة موجية ضد مكونات الكروماتين مثل الحمض النووي والاجسام المضادة 

, وأخزوٌ (Liu بالمرض  للإصابةوأن وجود ىذه الاضداد في مصل الدم يعد مؤشراً الجسيم النووي 

2005.) 

 الدم  ( الى ظيور أضداد الجسيم النووي في أمصال14-4تشير النتائج المبينة في الجدول )
 اختبار التحري أظير الذي يصيب المفاصل، حيث  الأحمراري% من مرضى داء الذئب 87.50لــــ

معنوي %مريضاً ضمن ىذه العينة من المرضى وبفرق 28عن ىذه الأضداد نتيجتو موجبة في 
الذين لم تظير ىذه الأضداد )نتيجة سالبة ( (% 12.50عينة المرضى ) عن( P<0.01) إحصائي

( أيضاً 14-4. كما تشير النتائج المبينة في الجدول )نفسيا ضمن المجموعةفي أمصاليم الدموية 
% من مرضى داء 65.63ـــ الى ظيور أضداد الجسيم النووي )نتيجة موجبة( في أمصال الدم ل

الذين لم ( %34.37المرضى )عن  (P<0.01الأحمراري الذي يصيب الكمى وبفرق معنوي ) الذئب
. كما لم تظير ىذه )نتيجة سالبة( ضمن نفس المجموعةتظير ىذه الأضداد في أمصاليم الدموية 

الى أن  بينالاضداد في أمصال الدم لأي عينة من عينات الدم لمجموعة السيطرة الأصحاء، مما ي
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من ناحية أخرى تشير النتائج تعد أحدى أىم المؤشرات المناعية لتشخيص المرض. لأضداد ىذه ا
 في مصل الدم لمرضى داء الذئب أضداد الجسيم النووي( الى ظيور 14-4في الجدول ) المبينة

أكبر من ظيورىا في مصل  (% 87.50الذي يصيب المفاصل )نتيجة موجبة( بنسبة ) الأحمراري
( مما يشير الى P<0.01) إحصائيا%( وبفرق معنوي  65.63الدم في مصل الدم لمرضى الكمى )

الذي  الأحمراري الذئب أن ىذه الأضداد تعد أحدى أىم المؤشرات السريرية المناعية لتشخيص داء
 لذي يصيب الكمى.الأحمراري ا ة وبعدىا مؤشراً لداء الذئبيصيب المفاصل بالدرجة الرئيس

 

انذي ٌصٍب  الأحًزاري فً أيصبل انذو نًزضى داء انذئب انُىويانتحزي عٍ أضذاد انجسٍى (:14-4انجذول )

 انًفبصم وانكهى يقبرَت ببنسٍطزة الاصحبء

 (-نتيجة سالبة )  نتيجة موجبة )+( المجموعة 
 

 قيمة مربع كاي 

 % العدد % العدد

 **15.00 100.0 32 0.00 0 مجموعة السيطرة
 ** 13.84 12.50 4 87.50 28 مجموعة المفاصل
 ** 9.75 34.37 11  65.63 21 مجموعة الكمى
 --- ** 13.92  ** 13.92  قيمة مربع كاي

( **P<0.01) 
 

ل المؤشرات ( في دراسة حو 2013، )واخرونSaigal تعد ىذه النتائج مطابقة لما توصل اليو
من مؤشرات  اً واحدذ أشاروا الى أن أضداد الجسيم النووي يعد إالأحمراري  التشخيصية لداء الذئب
الأحمراري كما أشاروا الى ظيور ىذه الأضداد بمستويات عالية مقارنة  الإصابة  بداء الذئب

 .بالمؤشرات السريرية الأخرى كأضداد الدنا مزدوج الخيط وبتراكيز أعمى من تراكيز المتمم الثالث
الذي أشار الى أن أضداد الجسيم النووي تعد من Hochberg، (1997 ) أجراىاى وفي دراسة أخر 

واخرون  Simonوفي دراسة أخرى أجراىا . ومدى شدتوالمؤشرات الميمة لتشخيص المرض 
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( فقد أشاروا الى حدوث زيادة في الاجسام المضادة ضد الجسم النووي مؤكد دور ىذه 2004)
 (. Lupus Nephritisالكموية ) الذئبالاجسام بالتسبب ب

ة من المرضى المصابين عمى مجموع( 4004واخزوٌ ) Bizzaroدراسة أجراىا  ىنالك
في أضداد الجسيم النووي في مصول الدم ليؤلاء  ارتفاعاوجدوا أن ىناك  الأحمراري بداء الذئب

 مرضى الاخرى فيظيور الاضداد النووية عادة ان ىذه الاجسام تسبق المرضى، كما بينت الدراسة 
يعود الكموية وان سبب ذلك  الذئبالاساس والميم في التسبب بالأحمراري وأن ليا الدور  داء الذئب

ىذه الأضداد وأضداد الدنا المزدوج الخيط وأضداد  البائية تحفز انتاجو التائية المناعية الخلايا  الى أن
 ايضاً  وىذا ما اكدهوي ىي الأول ظيوراً في أمصال المرض. أضداد الجسيم النو  اليستون ألا أن

Van وBerden (2011 ) في التسبب في الدراسات التي أجروىا حول أضداد الجسيم النووي
مما  (Apoptosis) موت الخلايا المبرمجحدوث الى في ذلك قد يعود السبب و  ، الكموية الذئبب

، تحرر أضداد الجسيم النووي عمى سطح خلايا الموت المبرمج الى ظيور مكونات الكروماتين يؤدي
المرضى الامر الذي  أمصال الدم ليؤلاءبصورة كبيرة في لتنتشر من الخلايا ذات الموت المبرمج 

 .الاجسام المضادة للإنتاجيؤدي الى تمييزىا من قبل الجياز المناعي فتتحفز الخلايا البائية و التائية 
دورا  ؤديتمك الاجسام المضادة ت الى انيعود  النوويالجسيم  أضداديور والسبب الاخر في ظ
بتكوين الاجسام المضادة في الاغشية  ارتباطياالكموية التي تتوسط  الآفاتمحورياً في تطوير 

. ومن الجدير بالذكر فأن الدراسة الحالية تعد أول دراسة محمية عن التحري عن أضداد القاعدية. 
لدى المرضى العراقيين المصابين بداء الذئب الأحمراري الذي يصيب الكمى  انجسُى انُىوٌ

 والمفاصل. 

  
  SmD1 (Anti-Smith Antibodies)أضداد سميث  4-3-6-2

والييولية وصفت لأول  أضداد سميث من الاجسام المضادة  ضد المستضدات النووية تعد
 المصابين بداء الذئب البالغين لممرضى علامة محددة إذ تعد، Kunkel و Tanنيالباحث مرة من قبل
تكرارىا لدى المرضى وقد ينخفض لجمعية الامريكية لأمراض الروماتيزم ا لمعايير وفقا الأحمراري



Results and Discussion                                                               انفصم انزابع : انُتبئج وانًُبقشت  
 

 
73 

 تتألف ىذه الأضداد% بالاعتماد عمى الاختبارات المصمية والعرقية . 30الى  %5البالغين بمعدل 
 وSmD1 و SmB3و  SmB و SmB1)  المختمفةما لا يقل عن تسع من البروتينات المتعددة ب

SmD2و SmD3 و SmEو SmF وSmG   ومن أىم تمك الانواع الببتيدية ، SmD1و 

SmB(Jaekel    ,ٌ4000وأخزو.)  

   93.75ظيور أضداد سميث في مصل الدم لـ ( الى51-4تشير النتائج المبينة في الجدول )
التحري عن ىذه  اختبارأعطى  إذ الأحمراري الذي يصيب المفاصل، % من مرضى داء الذئب

عينة مصابة بالمرض وبفرق معنوي  32عينة سريرية من أصل  30بة في نتيجة موج الأضداد
عن المرضى الأخرين ضمن ىذه المجموعة الذين لم تظير ىذه الأضداد في ( P<0.01) إحصائيا

 26ــالنتائج كذلك الى ظيور ىذه الأضداد في مصل الدم ل%(. كما تشير 6.25أمصاليم الدموية )
( عن P<0.01)الذي يصيب الكمى وبفرق معنوي  الأحمراري %( بداء الذئب81.25مريضاً )

المصابين ولم تظير ىذه الأضداد في  %(18.75) نفسيا المرضى الاخرين ضمن المجموعة
دم لأي عينة من مجموعة السيطرة أمصاليم الدموية. كما لم تظير أضداد سميث في أمصال ال

الأصحاء )نتيجة سالبة للاختبار( وعمى ضوء نتائج الدراسة الحالية يعد ىذا المؤشر )النتيجة الموجبة 
 المفاصلالأحمراري الذي يصيب  اً لمتحري عن الإصابة بداء الذئبلأضداد سميث( مؤشراً ميم

ووي في مصل الدم لمرضى داء أضداد الجسيم النأن من ناحية أخرى تشير النتائج المبينة  والكمى .
%( أكبر من ظيورىا في 93.75الذي يصيب المفاصل )نتيجة موجبة( بنسبة ) الأحمراري الذئب

مما  (P<0.01) إحصائيا%( وبفرق معنوي  81.25مصل الدم في مصل الدم لمرضى الكمى )
 المناعية لتشخيص داء الذئبريرية يشير الى أن ىذه الأضداد تعد أحدى أىم المؤشرات الس

الأحمراري الذي يصيب  الرئيسة وبعدىا يؤشر لداء الذئب الأحمراري الذي يصيب المفاصل بالدرجة
ى التحري عن أضداد سميث في عينات المرضضمنت ت الاولى محمياً و تعد ىذه الدراسة ىي  الكمى.

 والكمى.الأحمراري الذي يصيب المفاصل  العراقيين المصابين بداء الذئب

الذين أشاروا  (2005واخرون ) Miglioriniتعد ىذه النتائج موافقة لتمك التي توصل الييا 
الأحمراري فضلًا  ماً للإصابة بداء الذئبالى أن ظيور أضداد سميث في مصل الدم يعد مؤشراً مي
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من أن ظيور ىذه  )2016واخرون ) Yangيؤشزاً نُشاط أو شذة انًزض, وهذا يا أكذِ   نواعن 
  .الأضداد في مصل الدم يعد من مؤشرات الإصابة وشدة المرض

المفاصل الأحمراري الذي يصيب  مرضى داء الذئبل التحري عن أضداد سميث في أمصال الدم ( :15-4)الجدول 
 مقارنة بالسيطرة الاصحاء والكمى

 

 انًجًىعت 

 

 )+( َخُجت يىجبت
 

 

 (-) َخُجت سانبت
 

 كاٌقًُت يزبع 

 % انعذد % انعذد

 **00.00 000.0 24 0.00 0 يجًىعت انسُطزة 

 ** 14.47 6.25 2 93.75 30 يجًىعت انًفاصم

 ** 02.01  18.75 2  81.25  26 يجًىعت انكهً

 --- ** 14.52 ** 14.52 قًُت يزبع كاٌ

( **P<0.01) 
 

 

 (Centromere Antibodiesومير )ر مستضدات السنت 4-3-6-3

وىي من الأضداد التي تظير في مصل الدم لممرضى الذين يعانون من أمراض المناعة 
                 و ظاهزة رَُىد SScl (Systemic sclerosis) الذاتية ومنيا مرض التصمب الجيازي

) Raynaud phenomenon ( ( وتصمب المرئEsophageal dysmotility وتصمب الاصابع )
(Sclerodactyly وحىسع انشعُزاث )(Telangiectasia)  ويخلاسيت كزَسج(Crest 

Syndrome)   داء الذئبو  (الأحمراريSLE)  من مؤشرات الاصابة الخطيرة بالمرض ويعد       
( Respaldiza ،2006 وأخرون.) 

في أمصال الدم  ظيور أضداد السنترومير  ( الى16-4تشير النتائج المبينة في الجدول ) 
الأحمراري الذي يصيب المفاصل، حيث أعطى  عينة لمرضى داء الذئب 32من أصل  عينة 28لــ

% من عينات المجموعة التي شممتيا 87.5عن ىذه الأضداد نتيجة موجبة في  اختبار التحري
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ىذه عن المرضى الأخرين الذين لم تظير  (P<0.01) الدراسة المصابة بيذا المرض وبفرق معنوي 
( 16-4الأضداد في أمصاليم الدموية ضمن نفس المجموعة. كما تشير النتائج المبينة في الجدول )

الذي الأحمراري  %( بداء الذئب56.2مريضاً ) 18لـ ومير في أمصال الدم ر الى ظيور أضداد السنت
عن بقية المرضى البالغ عددىم أربعة مرضى من ضمن  P<0.01)يصيب الكمى وبفرق معنوي )

المصابين بالمرض ولم تظير ىذه الأضداد في أمصاليم الدموية. كما لم تظير ىذه  نفسيا المجموعة
ومير(. وعمى ر الاضداد في أي عينة من مجموعة السيطرة الاصحاء )نتيجة سالبة لأضداد السنت

ات السريرية للإصابة بداء الذئب واحداً من المؤشر المناعي ضوء ىذه النتائج يعد ىذا المؤشر 
أن أضداد  الى من ناحية أخرى تشير النتائج المبينةالكمى.  والذي يصيب المفاصل الأحمراري 

الأحمراري الذي يصيب المفاصل )نتيجة موجبة(  مير في مصل الدم لمرضى داء الذئبو ر السنت
%( وبفرق معنوي  56.25%( أكبر من ظيورىا في مصل الدم لمرضى الكمى )87.50بنسبة )
 المناعية السريرية المؤشرات أىم أحدى تعد الأضداد ىذه نأ الى يشير ( مماP<0.01) إحصائيا

 مؤشر لداء الذئب الرئيسة وبعدىا المفاصل بالدرجةالأحمراري الذي يصيب  الذئب داء لتشخيص
 .الكمى يصيب   الذي راريالأحم

الأحمراري  المرضى المصابين بداء الذئبالسنترومير في مصل الدم لعينات التحري عن أضداد  (:16-4)دول ج
 مقارنة بالسيطرة الاصحاء المفاصل والكمىالذي يصيب 

   
 المجموعة   

  (-نتيجة سالبة ) نتيجة موجبة )+(
 % العدد % العدد قيمة مربع كاي

 ** 15.00 100.0 32 0.00 0 مجموعة السيطرة
 ** 13.84 12.50 4 87.50 28 مجموعة المفاصل
  *  4.96  43.75  14  56.25  18 مجموعة الكمى 
 --- ** 13.63 ** 13.63 قيمة مربع كاي

( *P<0.05) ( ** ,P<0.01) 
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مير في مصل الدم تعد ىذه الدراسة ىي أول دراسة محمية يتم فييا التحري عن أضداد السنترو 
 .الذي يصيب المفاصل والكمى  الأحمراري لمرضى داء الذئب

( في دراسة 2006 خرون،آو  Respaldiza جاءت ىذه النتائج مطابقة لما توصل اليو ) 
ىذه الاجسام  لوحظتحيث  الأحمراري ة من المرضى المصابين بداء الذئبعمى مجموع وىاأجر 

 .الأحمراري في مصول المرضى المصابين بالذئب المضادة

  

 Ss-A/Ro60 ( Sjogrensمن نوع مستضد متلازمة سوغرين  اضداد 4-3-6-4

Syndrome Antigen Antibodies)  Ss-A/Ro60  

ناعي في حالة الإصابة بداء الاضداد التي ينتجيا الجياز الم من تعد ىذه الاجسام المضادة 
ات البروتينية أمراض المناعة الذاتية الأخرى. وتستيدف ىذه الأضداد المستضد الأحمراري أو الذئب

-Roالصغيرة من الحامض النووي الرايبوزي التي يطمق عمييا المصاحبة لمجزيئات 

Ribonucleoproteins   وتختصرRo-RNPs ويبمغ الوزن الجزيئي لمبروتينات الداخمة في .
 (.2011وأخرون،(Ro60  Erikssonدالتون ويطمق عمييا  60000تركيبيا 

من  ظيور أضداد مستضد متلازمة سوغرين( الى 17-4) تشير النتائج المبينة في الجدول
الذي يصيب المفاصل  الأحمراريفي مصل الدم لجميع مرضى داء الذئب  Ss-A/Ro60 النوع

التحري عن ىذه الاضداد نتيجة موجبة لجميع العينات السريرية البالغ  اختبارأعطى  إذ%( 100)
عينة مصابة بالمرض. كما تشير النتائج أيضاً الى ظيور ىذه الاضداد في مصل الدم  32عددىا 

 االذي يصيب الكمى وبفرق معنوي إحصائي الأحمراري %( بداء الذئب81.25مريضاً ) 26ـ لــــ
(P<0.01 عن المرضى الاخر ) )ضمن نفس  %(18.75)مصابين بالمرض الين )ستة مرضى

مجموعة الكمى الذين لم تظير ىذه الاضداد في أمصاليم الدموية. كما لم تظير ىذه الاضداد في 
شخصاً )نتيجة سالبة للاختبار( وعمى ضوء  32مصل الدم لعينة السيطرة الاصحاء البالغ عددىم 

الأحمراري الذي يصيب  بداء الذئب الإصابةاً لمتحري عن ىذه النتائج يعد ىذا المؤشر السريري ميم
أن أضداد متلازمة ( الى 17-4في الجدول )من ناحية أخرى تشير النتائج المبينة  والكمى، المفاصل
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الأحمراري الذي يصيب  في مصل الدم لمرضى داء الذئب Ss-A/Ro60من النوع  سوغرين
من ظيورىا في مصل الدم لمرضى الكمى  %( أكبر100.0المفاصل )نتيجة موجبة( بنسبة )

مما يشير الى أن ىذه الأضداد تعد أحدى أىم ( P<0.01) إحصائيا%( وبفرق معنوي  81.25)
الأحمراري الذي يصيب المفاصل بالدرجة الرئيسة  ريرية المناعية لتشخيص داء الذئبالمؤشرات الس

الدراسة  ىذه ومن الجدير بالذكر أن الأحمراري الذي يصيب الكمى.  داء الذئبوبدرجة اقل لمرضى 
 Ss-A/Ro60من النوع غرين التحري عن أضداد مستضد متلازمة سو  يتم فيياتعد أول دراسة محمية 

  .المصابين بداء الذئب الاحمراري الذي يصيب المفاصل والكمى في مصل الدم لممرضى العراقيين

 Eriksson؛ ( 2013و اخرون ) Kvarnstromىذه النتائج مطابقة لما توصل اليو  تعد      

 الأحمراري ة من المرضى المصابين بداء الذئبفي دراسة أجريت حول مجموع  2011واخرون،
مقارنة بالسيطرة  الاشخاص المرضى  في مصول المضادة ظيور ىذه الاجسام  حيث اشاروا الى

 .الأصحاء

انذو نًزضى  في مصل Ss-A/Ro60من النوع التحري عن أضداد مستضد متلازمة سوغرين  (:17-4)الجدول 

 يقبرَت ببنسٍطزة انًفبصم وانكهىانذي ٌصٍب  الأحًزاري داء انذئب

 قيمة مربع كاي (-نتيجة سالبة ) موجبة )+(نتيجة  المجموعة 
 % العدد % العدد

 ** 15.00 100.0 32 0.00 0 السيطرةمجموعة 
 ** 15.00 0.00 0 100.0 32 مجموعة المفاصل 

  ** 13.19  18.75  6  81.25  26 الكمىمجموعة 
 --- ** 15.00 ** 15.00 قيمة مربع كاي

( **P<0.01) 
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  ss-A/Ro52 الاجسام المضادة لمستضد متلازمة سوغرين من نوع 4-3-6-5

كما  الحركيات الخمويةأنتاج  يسيطر عمى  ss-A/Ro52عبارة عن بروتين لممستضد وىي    
عمل عمى ت الأحمراري ادة الموجودة لدى مرضى داء الذئبالاجسام المضىذه بينت الدراسات ان 

 (. 2013،وأخرون Kvarnstrom) Ro52تثبيط 

 يخلاسيت سىغزٍَ يٍ انُىع  ( الى ظيور أضداد18-4تشير النتائج المبينة في الجدول )
ss-A/Ro52 الأحمراري  عينة لمرضى داء الذئب 32من أصل  مريضاً  18 في أمصال الدم لـــ

% 56.25بنسبةالذي يصيب المفاصل، حيث أعطى اختبار التحري عن ىذه الاضداد نتيجة موجبة 
عن المرضى ( (P<0.01 معنوي أحصائيا رتفاعالمرضى التي شممتيا الدراسة وبأفي عينات 

)نتيجة سالبة(  مريضاً  18الاخرين الذين لم تظير ىذه الاضداد في أمصاليم الدموية والبالغ عددىم 
-ss( الى ظيور أضداد 18-4ضمن نفس المجموعة ،كما تشير النتائج المبينة في الجدول )

A/Ro52  المصابين بداء ( من المجموع الكمي لممرضى %43.75) يضاً مر  14لــــ دم الفي أمصال
(  عن بقية المرضى البالغ (P<0.01أحصائُاً  الأحمراري الذي يصيب الكمى وبفرق معنوي الذئب

لم تظير ىذه الاضداد في أمصاليم الدموية )نتيجة الذين مريض من نفس المجموعة  18عددىم 
 سالبة(. 

الأحًزاري انذي ٌصٍب  انذئب ى داءفً عٍُبث انذو نًزض ss-A/Ro52 التحري عن الاضداد (:18-4)الجدول 

 انكهى وانًفبصم يقبرَت ببنسٍطزة الاصحبء .

 قًٍت يزبع كبي (-انُتٍجت انسبنبت )  انُتٍجت انًىجبت )+( انًجًىعت

 % انعذد % انعذد

 **15.00 100.0 32 0.00 0 مجموعة السيطرة 

 * 4.96 43.75 14 56.25 18 مجموعة المفاصل 
  * 4.96 56.25  18  43.75  14 مجموعة الكمى
 --- * 4.96 ** 11.63 قيمة مربع كاي

(P<0.01) **  
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كما لم تظير ىذه الاضداد في أي عينة من عينات مجموعة السيطرة الاصحاء )نتيجة 
ريرية القوية للإصابة من المؤشرات الس المناعيسالبة(. وعمى ضوء ىذه النتائج لا يعد ىذا المؤشر 

الأحمراري الذي يصيب الكمى في حين يعد واحداً من المؤشرات المناعية لممرض الذي  بداء الذئب
ومن الجدير بالذكر فأن الدراسة الحالية تعد أول دراسة محمية عن التحري عن  يصيب المفاصل.

المفاصل لدى المرضى العراقيين المصابين بداء الذئب الأحمراري الذي يصيب ss-A/Ro52 أضداد
 .  والكمى

في دراسة  (2013و اخرون ) Kvarnstromجاءت ىذه النتائج مطابقة لما توصل اليو 
لمتحقق من المؤشرات السريرية  الأحمراري ة من المرضى المصابين بداء الذئبعمى مجموع اجروىا

في  تشخيصيةأىمية  الاجسام المضادةحيث لوحظ ان ليذه  ss-A/Ro52لممرض ومستويات 
تبط مع العديد من مظاىر المرض السريرية والمختبرية وعمى تر  الأحمراري والتي مرضى داء الذئب

 وان وجود ىذه التي تدل عمى نشاط المرض   Ro52 لممستضد وجو الخصوص الاجسام المضادة
لمسيطرة عمى الانتاج  كما انيا تعد ميمة Ro52تثبيط نشاط ل مصل الدم ميماً  الاجسام المضادة في

 (. 2011واخرون ،Espinosa ) والمتضمن الانترفيرون النوع الاول الخمويةمحركيات المفرط ل
 

  SS-B/La لمستضد متلازمة سوغرين من النوع الاجسام المضادة 4-3-6-6

 B Anti‑Sjogren'sمن نوع  سوغرن متلازمة مستضدات  تعد الاجسام المضادة ضد  

syndrome type B (SSB) مرضى داء الدم ل شيوعاً في مصلام المضادة الاكثر من الاجس
وجودىا في  يعدفي وقت مبكر و  أتناجياوايضاً واحد من الاجسام المضادة التي يتم  الأحمراري الذئب

 (. 2002وأخرون،  Peene) الأحمراري ن العلامات التشخيصية لداء الذئبمصل الدم م

في مصل  SS-B/Laالمستضد  الى ظيور أضداد( 19-4تبين النتائج المبينة في الجدول ) 
الأحمراري الذي يصيب المفاصل، حيث  مرضى داء الذئبمن  32من أصل  مريضاً  24ـ الدم لـــــ

%  في عينات المرضى التي 75.00بنسبة أعطى اختبار التحري عن ىذه الاضداد نتيجة موجبة 
عن المرضى الاخرين ( (P<0.01 إحصائيا بيذا المرض وبفرق معنوي لممصابينشممتيا الدراسة 
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مرضى  )نتيجة سالبة( ضمن  8الذين لم تظير ىذه الاضداد في أمصاليم الدموية والبالغ عددىم 
( الى ظيور 19-4كما تشير النتائج المبينة في الجدول ) ،من مرضى المفاصلنفس المجموعة 

وجبة لممرضى بنتيجة م (%46.88) مريض 15في أمصال دم   SS-B/Laالمستضد أضداد 
عن بقية  ((P<0.01إحصائُا  الأحمراري الذي يصيب الكمى وبفرق معنوي المصابين بداء الذئب

ولم تظير ىذه الاضداد في أمصاليم نفسيا الكمى مريض من مجموعة  17المرضى البالغ عددىم 
كما لم تظير ىذه الاضداد في أي عينة من عينات مجموعة السيطرة  الدموية )نتيجة سالبة(.

ريرية من المؤشرات الس المناعيالاصحاء )نتيجة سالبة(. وعمى ضوء ىذه النتائج يعد ىذا المؤشر 
 .الأحمراري  القوية للإصابة بداء الذئب

داء لمرضى في مصل الدم  SS-B/La من ناحية أخرى تشير النتائج المبينة أن أضداد 
%( أكبر من ظيورىا في 75.00الأحمراري الذي يصيب المفاصل )نتيجة موجبة( بنسبة ) الذئب

( مما يشير الى أن ىذه P<0.01)%( وبفرق معنوي أحصائياً  46.88مصل الدم لمرضى الكمى )
الأحمراري الذي يصيب  ريرية المناعية لتشخيص داء الذئبالأضداد تعد أحدى أىم المؤشرات الس

ومن الجدير  .الأحمراري الذي يصيب الكمى مؤشر لداء الذئبدرجة أقل المفاصل بالدرجة الرئيسة وب
لدى المرضى   SS-B/La متحري عن أضدادلبالذكر فأن الدراسة الحالية تعد أول دراسة محمية 

 .والكمىالمفاصل العراقيين المصابين بداء الذئب الأحمراري الذي يصيب 

( انذٍَ أشاروا انً وجىد الأجساو 4002وأخزوٌ ) Raoتتوافق ىذه النتائج مع توصل اليو   

في مصول المرضى المصابين بداء الذئب الأحمراري كما أثبت   SS-B/Laانًضادة نهًسخضذ 
ذات خصوصية عالية لمرض داء الذئب  SS-B/Laالدراسة أن ىذه الاجسام المضادة لممستضد 

، وليا علاقة بالمظاىر واعراض %96.7ي حيث تصل درجة تخصصيا لممرض بحدود الأحمرار 
 و Franceschiniالمرض السريرية. كما جاءت نتائج ىذه الدراسة موافقة لما توصل اليو 

Cavazzana (4000  )لممستضدوجود الاجسام المضادة  الذين أشاروا الى SS-B/La  في أمصال
 . الأحمراري ئبالمرضى المصابين بداء الذ
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فً عٍُبث انذو  SS-B/La متلازمة سوغرين من النوع التحري عن الاجسام المضادة لمستضد :(19-4)الجدول 

 يقبرَت ببنسٍطزة الاصحبء انًفبصم وانكهىالأحًزاري انذي ٌصٍب  نًزضى داء انذئب

 قًٍت يزبع كبي (-َتٍجت سبنبت )  َتٍجت يىجبت )+( انًجًىعت 

 % انعذد % انعذد

 **15.00 100.0 32 0.00 0 مجموعة السيطرة
 ** 12.50 25.00 8 75.00 24 مجموعة المفاصل
  NS 2.28  53.12  17  46.88  15 مجموعة الكمى
 --- ** 12.50 ** 12.50 قيمة مربع كاي

(P<0.01) **  

 

ىذه الاجسام المضادة  فر( أن سبب توا2010) Tzioufasو  Routsias ويعتقد كل من 
 والالتياباتالوجنتين وتساقط الشعر  كاحمراروبصورة مرافقة مع الاعراض المظيرية لممرض 

المصمية يعود الى ترسيب او تشكيل معقدات مناعية ضد مستضدات الجسم والذي يسبب التياب 
ومن الجدير قيقة. الاوعية الد اضطراباتالاوعية الدموية في الجسم وزيادة نفاذيتيا وكذلك حدوث 

ى لدى المرض SS-B/Laبالذكر فأن الدراسة الحالية تعد أول دراسة محمية عن التحري عن أضداد 
 . والكمى  الأحمراري الذي يصيب المفاصل العراقيين المصابين بداء الذئب

-U1الاجسام المضادة لمستضد بروتين الحامض النووي الرايبوزي الصغير 4-3-6-7

snRNP(U1 Small Nuclear Ribonucleic Acid Protiein Antibodies) 

 اعة الذاتية ومن ضمنيا داء الذئببأمراض المن U1-snRNPتسبب المستضدات البروتينية  
 .( 2010واخرون، Kattah ( الأحمراري

الى ظيور أضداد مستضدات الحامض النووي ( 20-4تشير النتائج المبينة بالجدول )  
الأحمراري الذي يصيب المفاصل  ي مصل الدم لجميع مرضى داء الذئبالصغير ف الرايبوزي
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التحري عن ىذه الاضداد نتيجة موجبة لجميع العينات السريرية  اختبار%(، حيث أعطى 100)
الى  (20-4تشير النتائج المبينة في الجدول ) عينة من مجموعة المفاصل . كما 32البالغ عددىا 

المرضى المصابين بداء  %( من84.38مريضاً ) 27ضاً في مصل الدم لـــــ ظيور ىذه الاضداد أي
عن المرضى الاخرين  (P<0.01) إحصائياالذي يصيب الكمى وبفرق معنوي  الأحمراري الذئب

%( مصابين بالمرض ولم تظير ىذه الأضداد في أمصاليم الدموية . 15.62وعددىم خمسة فقط )
من ناحية أخرى تشير النتائج  الدم لعينة السيطرة الاصحاء . مصلكما لم تظير ىذه الاضداد في 

 الرايبوزي النووي الحامض بروتين لمستضد المضادة الاجسام( الى أن 20-4في الجدول )المبينة 
( بنسبة موجبةالذي يصيب المفاصل )نتيجة  الأحمراري في مصل الدم لمرضى داء الذئب الصغير
%( وبفرق 84.38الدم في مصل الدم لمرضى الكمى )% أكبر من ظيورىا في مصل 100.0
ريرية ( مما يشير الى أن ىذه الأضداد تعد أحدى أىم المؤشرات السP<0.01) إحصائيامعنوي 

الرئيسة وبعدىا مؤشر لداء  الأحمراري الذي يصيب المفاصل بالدرجة المناعية لتشخيص داء الذئب
 الأحمراري الذي يصيب الكمى. الذئب

( الذين أشاروا الى وجود 2012واخرون ) Shinتعد ىذه النتائج موافقة لما توصل اليو 
الأحمراري كما  الدم لممرضى المصابين بداء الذئبفي مصل  U1-snRNPالاجسام المضادة ضد 

أن أشاروا الى  وقدأيضاً الى وجود ىذه الاضداد في مصل الدم  )2010(وأخرون  Kattahأشار 
ومن  .الموت المبرمج لمخلايا البائية والتائيةتؤدي الى  ية ليذه المستضدات المعقدةالخصائص الييكم

لدى  U1-snRNP الجدير بالذكر فأن الدراسة الحالية تعد أول دراسة محمية لمتحري عن أضداد
 والكمى.   المرضى العراقيين المصابين بداء الذئب الأحمراري الذي يصيب المفاصل
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 التحري عن الاجسام المضادة لمستضد بروتين الحامض النووي الرايبوزي الصغير في مصل. (20-4)الجدول 
 مقارنة بالسيطرة الاصحاء المفاصل والكمىالذي يصيب  الأحمراري الدم لمرضى داء الذئب

 قيمة مربع كاي (-نتيجة سالبة )  نتيجة موجبة )+( المجموعة 
 % العدد % العدد

  ** 15.00 100.0 32 0.00 0 مجموعة السيطرة 
 ** 15.00 0.00 0 100.0 32 مجموعة المفاصل
  ** 13.59  15.62  5  84.38  27 مجموعة الكمى 
 --- ** 15.00 ** 15.00 قيمة مربع كاي

 **(P<0.01) 

 Mi-2 المستضد أضداد 4-3-6-8

 Mi-2نووية من طراز المستضدات المجموعة من الاجسام المضادة التي تستيدف وىي  
بقوة مع التياب  والتي ترتبط .التي تمثل واحدة من أىم السمات المميزة للأـمراض المجيولة السبب

 ( .2005واخرون، Ghirardello %  )31الجمد بنسبة تصل الى 

في مصل الدم لعينات الدراسة المختمفة   Mi-2تشير نتائج التحري عن اضداد المستضد 
عينة  32ن أصل عينة م 26الى ظيور ىذه الاضداد في مصل الدم لـ  (21-4المبينة في الجدول )

الذي يصيب المفاصل ، حيث أعطى ىذا الاختبار نتيجة موجبة  الأحمراري من مرضى داء الذئب
عن ( P<0.01) إحصائيافي عينات المجموعة التي شممتيا الدراسة وبفرق معنوي  %81.25بنسبة 

المرضى الاخرين الذين لم تظير ىذه الاضداد في امصاليم الدموية ضمن نفس المجموعة. كما 
)نتيجة موجبة ( في   Mi-2( الى ظيور أضداد المستضد 21-4تشير النتائج المبينة في الجدول )

% وبفرق 68.75ضاً بداء الذئب الأحمراري الذي يصيب الكمى، اي بنسبة مري 22مصل الدم لــ
 ارتفاع( الى وجود 21-4تبين النتائج الموضحة في الجدول )كما   (P<0.01) إحصائيامعنوي 

 المرضى ب في عدد المرضى الذين ظيرت لدييم ىذه الاضداد مقارنة (P<0.01) امعنوي أحصائي
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 عينات مرضى داء الذئبمصل الدم لفي  Mi-2 الاجسام المضادة لممستضدالتحري عن  (:21-4)الجدول 
 مقارنة بالسيطرة الاصحاء المفاصل والكمىالذي يصيب  الأحمراري

 قيمة مربع كاي (-نتيجة سالبة ) نتيجة موجبة )+( المجموعة 
 % العدد % العدد

  ** 15.00 100.0 32 0.00 0 مجموعة السيطرة 
 ** 13.19 18.75 6 81.25 26 مجموعة المفاصل

 ** 10.32 31.25  10  68.75  22 مجموعة الكمى 
 --- ** 13.89 ** 13.89 قيمة مربع كاي

( **P<0.01) 

% من حجم العينة  31.25الاخرين البالغ عددىم ستة مرضى ضمن نفس المجموعة الذين يشكمون 
المدروسة والذين لم تظير ىذه الاضداد في أمصاليم الدموية )نتيجة سالبة(، كما لم تظير ىذه 

 الاضداد في مصل الدم لأي عينة من عينات السيطرة الاصحاء. 

 الأحمراري ضداد في مصل الدم لمرض داء الذئبظيور ىذه الاوفقاً لمنتائج المبينة أعلاه فإن 
في مصل الدم   Mi-2من ناحية أخرى تشير النتائج المبينة أن أضداد . الذي يصيب المفاصل

%( أكبر من 81.25الأحمراري الذي يصيب المفاصل )نتيجة موجبة( بنسبة ) لمرضى داء الذئب
%( وبفرق معنوي أحصائياً  68.75مى )ظيورىا في مصل الدم في مصل الدم لمرضى الك

(P<0.01مما يشير الى أن ىذه الأضداد تعد أحدى أىم المؤشرات الس ) ريرية المناعية لتشخيص
لداء الذئب الأحمراري الذي  وبدرجة أقلالأحمراري الذي يصيب المفاصل بالدرجة الرئيسة  داء الذئب

  محمية تم فييا التحري عن أضداد المستضدكما تعد ىذه الدراسة ىي أول دراسة يصيب الكمى .
Mi-2 الأحمراري.  ى العراقيين المصابين بداء الذئبفي المرض 
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 ku مستضدالاجسام المضادة لم 4-3-6-9

مع الحامض النووي يتآثر عبارة عن بروتين نووي  بأنيا kuمن نوع مستضدات تعرف ال
ممرضى المصابين بأمراض المناعة ل الدم وجدت ىذه المستضدات في مصول مزدوج الخيط وقد
 مع  التي تتآثر Ku80 و Ku70من وحدتين فرعيتين   kuيتكون مستضد  .الذاتية الروماتيدية
ىذا المستضد في يوجد و  RNA أقل مع الحامض النووي الرايبي وبدرجة DNA الحامض النووي

 (.2016واخرون،  Mahler)  حقيقيات النواةخلايا معظم 

المبينة انذراست انًخخهفت  في مصل الدم لعينات ku التحري عن أضداد المستضد تشير نتائج 
بداء الذئب الأحمراري  مريضاً  28الى ظيور ىذه الاضداد في مصل الدم لــ ( 22-4في الجدول )

% من المجموع الكمي لمعينات 87.5أعطى ىذا الاختبار نتيجة موجبة لــ  أذالذي يصيب المفاصل، 
عن مرضى المفاصل الاخرين  ( (P<0.01 إحصائياالمدروسة ضمن ىذه المجموعة وبفرق معنوي 

نتيجة سالبة. كما تشير ىذه النتائج  (%12.5) الذي لم تظير ىذه الاضداد في أمصاليم الدموية
الذي يصيب  الأحمراريبداء الذئب مريضاً  26اً في مصل الدم لـــ الى ظيور ىذه الاضداد أيض

البالغ عددىم ستة  عن المرضى ( (P<0.01إحصائيا % وبفرق معنوياً 81.25الكمى أي بنسبة 
مصاباً بالمرض ضمن ىذه المجموعة الذين لم تظير ىذه الاضداد في  32مرضى من أصل 
% نتيجة سالبة(، كما لم تظير ىذه الاضداد في مصل الدم لجميع 18.75أمصاليم الدموية )

أن ظيور  التي شممتيم الدراسة. تشير ىذه النتائج ايضاً الى عينات السيطرة الاصحاء )نتيجة سالبة(
 لإصابت بذاء انذئبانًُاعُت نث ًؤشزاانعذ يؤشزاً يٍ َفٍ يصم انذو  kuأضداد المستضد 

تعد ىذه الدراسة ىي أول دراسة محمية  انًفاصم وانكهً. يٍ َاحُت أخزي انذٌ َصُبالأحًزارٌ 
بداء ى العراقيين المصابين مصل الدم لعينة المرض في  kuيتم فييا التحري عن أضداد المستضد 

 الذي يصيب المفاصل والكمى. الأحمراري الذئب
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الذي يصيب  الأحمراري الدم لمرضى داء الذئب مصلفي  ku التحري عن أضداد المستضد (:22-4)الجدول 
 مقارنة بالسيطرة الاصحاء المفاصل والكمى

 مربع كاي مقي (-(نتيجة سالبة   نتيجة موجبة)+( المجموعة 

 % العدد % العدد

 **15.00 100.0 32 0.00 0 مجموعة السيطرة 
 ** 13.84 12.50 4 87.50 28 مجموعة المفاصل 
  ** 13.19  18.75  6  81.25  26 مجموعة الكمى 
13.85 ** 13.85 قيمة مربع كاي  **  --- 

( **P<0.01) 

 

 (Histons Antibodiesأضداد الهستون ) 4-3-6-10

 مرض داء الذئب ليا دور ميم واساسي في تشخيصالاجسام المضادة ضد اليستون  ن  إ
لمدنا النووي الممتف حول لب  وماتين والتي تمثل المكون الرئيسمن مكونات الكر  اً جزء دتع الأحمراري

حيث يحدث التياب في وحدات تنقية الكموية  H4و  H3 و H2B و H2Aمن بروتينات اليستون 
عمى شكل معقدات من اضداد الكروماتين مسببة أضراراً )الكبيبات الكموية( نتيجة لترسب الكروماتين 

 .( 4002,واخزوٌ  (Dieker وتمف في الكمى

الى ظيور أضداد اليستون في أمصال الدم لـ  (23-4تشير النتائج المبينة في الجدول )
التحري عن  اختبارذ أظير إالذي يصيب المفاصل،  الأحمراري مرضى داء الذئب % من87.50

 إحصائيامن المرضى وبفرق معنوي مريضاً ضمن ىذه العينة  28ىذه الاضداد نتيجة موجبة في 
(P<0.01 )من المرضى الذين لم تظير فييا ىذه الاضداد نفسيا من العينة  (%13) الاخرين عن

( أيضاً الى 15-4كما تشير النتائج المبينة في الجدول ) )نتيجة سالبة ( في أمصاليم الدموية .
 % من مرضى داء الذئب65.63ــــ ظيور أضداد اليستون )نتيجة موجبة( في أمصال الدم ل
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من ( % 34.37الاخرين )(  عن P<0.01) االأحمراري الذي يصيب الكمى وبفرق معنوي إحصائي
 في أمصاليم الدموية.  نفس العينة من المرضى الذين لم تظير ىذه الأضداد

الأحًزاري انذي ٌصٍب  نًزضى داء انذئبانتحزي عٍ أضذاد انهستىٌ فً أيصبل انذو  (:23-4)الجدول

 يقبرَت ببنسٍطزة الاصحبء انًفبصم وانكهى

 (-نتيجة سالبة )  نتيجة موجبة )+( المجموعة 
 

 قيمة مربع كاي

 % العدد % العدد
 **15.00 100.0 32 0.00 0 السيطرة  مجموعة

 ** 13.84 12.50 4 87.50 28 مجموعة المفاصل
  ** 9.75  34.37  11  65.63  21 مجموعة الكمى  
 --- ** 13.92  ** 13.92  قيمة مربع كاي

(P<0.01) **  
كما لم تظير ىذه الاضداد في أمصال الدم لأي عينة من عينات الدم لمجموعة السيطرة 

 المناعية لتشخيص المرض. الميمةالأصحاء، مما يشير الى أن ىذه الأضداد تعد أحدى المؤشرات 
 الأحمراري ضى داء الذئبمن ناحية أخرى تشير النتائج المبينة أضداد اليستون في مصل الدم لمر 

%( أكبر من ظيورىا في مصل الدم في  87.50الذي يصيب المفاصل )نتيجة موجبة( بنسبة )
( مما يشير الى أن ىذه P<0.01)اً احصائي%( وبفرق معنوي  65.63مصل الدم لمرضى الكمى )

الأحمراري الذي يصيب  ريرية المناعية لتشخيص داء الذئبالأضداد تعد أحدى أىم المؤشرات الس
 الأحمراري الذي يصيب الكمى. الرئيسة وبعدىا مؤشر لداء الذئب درجةالمفاصل بال

( في دراستيم 2016) واخرون، Dieker ىذه النتائج مطابقة لما توصل اليو جاءت 
 مرضى راري الذي يصيب المفاصل ومجموعةمالاح ة من المرضى المصابين بداء الذئبلمجموع

ومجموعة السيطرة لوحظ وجود أعداد  الاحمراري الذين ليس لدييم أصابات كموية ئبمصابين بداء الذ
ضاد ضد من اضداد اليستون المعدلة التي تسبب في نشاط المرض ومن ىذه الأنواع الاجسام الم

H2Bpكما في  اليستون غير محددة بالذئب الاحمراري
ac 

H4p و
ac   في حين أن النوعH2Bp

ac
ىو  
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واخرون   Seredkina. وىناك دراسة قام بيا عمى وجو الخصوص يرتبط بالتياب الكمية الذئبية 
لبية المرضى ( حيث تبين وجود تفاعل قوي مع اليستونات متعددة الببتيد المعدلة في غا2013)

( عمى 2009خرون )آو  Shabanaوفي دراسة أخرى قام بيا  .الاحمراري المصابين بداء الذئب
الاحمراري من مستشفى جامعة المنصورة  مصريين المصابين بداء الذئبمن المرضى المجموعة 

حيث أكدت دراستيم وجود الاجسام المضادة ضد اليستونات يرتبط الى حد كبير بالمرض وأن 
جودىا تشخيص للأصابة المبكرة بالمرض وجاءت نتائجيم موضحة كون الاجسام المضادة ضد 

الاحمراري و كتشخيص مبكر لممرض وعمى وجو  ئبمرض داء الذاليستونات حساسة ومحددة ل
الخصوص لممرضى الذين تظير لدييم السمبية للأجسام المضادة ضد الدنا الثنائي الشريط. ويعتقد 
ان سبب ذلك يعود الى كون البروتينات اليستونية وغير اليستونية والموجودة مع الحمض النووي 

(DNAتميز وتشخص عن طريق مكونا )( تو الخمويةCellular  والخمطية )(Humoral ٍف )

المركبات المناعية من الاجسام أن المرضى المصابين بداء الذئب الاحمراري كما جهاس انًُاعت  نذي 
مع الاجسام  فرىاالمضادة ضد اليستونات المتراكمة تشير لكونيا مؤشر قوي لممرض الى جانب توا

تشخيصية لممرض ورصد  ىذه الاضداد أداةً  عدتالمضادة ضد الدنا الثنائي الشريط ، ولذلك 
ومن الجدير بالذكر تعد ىذه الدراسة ىي أول دراسة محمية تتضمن التحري عن أضداد  أضطراباتو.

كمى الأحمراري الذي يصيب ال ى العراقيين المصابين بداء الذئباليستون  في عينات المرض
 والمفاصل.

 

 Disease activity testفعالية المرض  اختبار 4-4

يستخدم اختبار فعالية المرض لقياس شدة المرض وفعاليتو وىو عبارة عن مجموعة من          
 الأحمراري ض في المرضى المصابين بداء الذئبالتي تستخدم لتقييم نشاط المر  السريرية المؤشرات

ما فييا المظاىر المفصمية النشطة حيث يتضمن وتشمل بنود محددة من أجل تقييم مظاىر المرض ب
نقطة وتستخدم عمى نطاق واسع في التجارب السريرية وفي الممارسات السريرية  24ىذا المرض 

شاط ويعد وسيمة سيمة لأداء ون المفاصل الروماتويديالروتينية في المرضى الذين يعانون من التياب 
وفق التقييم  عمى المرض الذي يرتبط الى حد كبير بتشخيص الطبيب لممرض وحالة المريض
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او  (Mild Flare)أو معتدل  (No Flare) العالمي ويمكن تصنيف نشاط المرض الى أدنى مستوى
وأخرون  Fransen ( من خلالو شدة المرض هديحدت ، ويمكن(Severe Flare) عالي الفعالية

الاحمراري الذي يشترك  رصد المرضى المصابين بداء الذئب أستخدم ىذا المقياس في(. كما 2010،
    (.2014و أخرون ،  Salaffiفي بعض الخصائص السريرية مع التياب المفاصل الروماتويدي )

بين مجموعة  احصائيامعنوي  انخفاض( الى وجود 24-4) الجدولتشير النتائج المبينة في      
الذي يصيب المفاصل ومجموعة  الأحمراري موعة المرضى المصابين بداء الذئبالسيطرة وبين مج

 احصائيامعنوي  انخفاضكما ويوجد الذي يصيب الكمى  الأحمراريالمرضى المصابين بداء الذئب 
( نقطة 0بين مجموعتي المفاصل والكمى حيث بمغت عدد النقاط المحسوبة في مجموعة السيطرة )

 45.34نقطة وبمغت أعدادىا في مجموعة الكمى  38.28مجموعة المفاصل  بينما بمغت أعدادىا في
ى أن ال الذين أشاروا( 2017واخرون، ) Georgeىذه النتائج مطابقة لما توصل اليو تعد و  .نقطة

 أشارالذي يصيب الكمى تزداد لدييم فعالية المرض كما  الأحمراري المرضى المصابين بداء الذئب
Marks (، الى 2010واخرون ) ان فعالية المرض تزداد ويزداد نشاط المرض بتأثره  بمؤشرات

الدم، ومعدل ترسيب كريات الدم الحمراء، ومعدل بروتين سي التفاعمي،  كاختباراتحيوية معينة 
وكما شممت  C4 و C3والاضداد النووية، والاضداد ضد الدنا الثنائي الشريط، والمتمم المناعي 

 Full Blood)أخرى متعمقة بمصل الدم كالشوارد والكرياتين والزلال وتعداد الدم الكامل  اختبارات

Count) .وفي  وفحص الادرار العام المتضمن كمية البروتين مع الالبومين ومعدل الكرياتين
الغين ( في دراسة حول قياس نشاط المرض في الب2015،) Nivedو Mikdashiدراسات قام بيا  

كم أذا ما كان حيث وجد الباحثان أن ىذا المقياس يبين ح الأحمراري ن من داء الذئبالذين يعانو 
أفضل أم أسوء ويوضح كيفية التعامل مع المرضى وكيفية السيطرة  الأحمراري المريض بداء الذئب

تدىوره ويحدد بدقة نشاط  عمى المرض واليدف منو ىو تحسين حالة المرض او عمى الاقل درىء
عمى قائمة مكونة من عدد من الادلة ذات المغزى السريري وفق  بالاعتمادالمرض وحالتو الشديدة 

 حساسة جدا وقابمة لمتكرار وقابمة لمتغيير والاستجابة حسب حالة كل مريض. استجابةمعايير ذات 
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الأحمراري الذي يصيب المفاصل والكمى مقارنة  الذئبلمرضى داء فعالية المرض قياس معدل  :(24-4)الجدول 
 *بالسيطرة الاصحاء

 المجموعة 
 

 معدل قياس فعالية المرض  العدد 

 ج 0.00 ± 0.00 32  السيطرة  مجموعة

 ب 2.40 ± 38.28 32 مجموعة المفاصل
 أ 2.33 ± 45.34 32 مجموعة الكمى 

 ** LSD --- 5.433قيمة 
P-value --- 0.0001 

( **P<0.01)  

 الانحراف المعياري  ±تمثل القيم المبينة في الجدول المعدل العام لمعينات  -1)*( 
(،  ولا يوجد فرق معنوي P<0.01) احصائياتشير الحروف المختمفة الى وجود اختلاف معنوي  -2      

 بين الحروف المتشابهة  احصائيا
 

 انذراست انجشٌئٍت  5 -4

  (Extraction of Genomic DNA )      المجيني ااستخلاص الدن 4-5-1

الذي يصيب  الأحمراري مرضى داء الذئبل عينات الدمالمجيني من  الدناتم استخلاص   
وقد أُجريت  عينات(. ة)ستالسيطرة الأصحاءعينات و  عينة(، 32عينة( والكمى ) 32المفاصل )

 ReliaPrep Blood gDNA miniprep  عدة الاستخلاصستخدام بأ عممية الاستخلاص

system  المجيز من شركة بروميكا. وقد أشارت النتائج الى ان تركيز الدنا المستخمص لجميع
.  02.الى  1.7مايكروليتر ونقاوة عالية تراوحت بين \نانوغرام  120 - 90العينات قد تراوح بين 

 ( الى أنو قد تم الحصول عمى حزم دنا حادة بعد الترحيل 1-4كما تشير النتائج المبينة في الشكل )
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المستخمص من عينات الدم لمرضى  مدنا المجيني%( ل3)هلام الاكاروز(: الترحيل الكهربائي عمى 1-4الشكل ) 
 فولت /سم 5ولمدة ساعة واحدة وبفولتية  السيطرة الاصحاءو  الأحمراري الذئبداء 

 

%( مما يشير الى كفاءة طريقة الاستخلاص باستخدام عدة 3الكيربائي عمى ىلام الاكاروز )
 الاستخلاص المذكورة. 

باستخدام عدة استخلاص حاوية عمى اعمدة فصل المكون  أجريت عممية الاستخلاص
. تتميز طريقة التنقية حصول عمى الدنا بنقاوة عاليةالتي تساعد في ال الاساسي ليا ىي مادة السميموز

ىذه بأنيا اكثر كفاءة من مثيلاتيا المعتمدة عمى اعمدة الفصل المتكونة من مادة السميكا، حيث لم 
لغرض ارتباط وغسل الدنا المستخمص مما أعطى الأثيمي يتم في ىذه الطريقة استخدام الكحول 

ازالتو نيائيا من محمول  تالكحول قد يمنع ذوبان الدنا اذا ما تمكفاءة اعمى لتنقية الدنا، اذ ان 
   (.Hill,4000الاستخلاص )
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  11 - البين الابيضاضيتضخيم جين  4-5-2

البين حفاز جين لتضخيم منطقة  PCRالبوليميريز تفاعل السمسمة لأنزيماستخدمت تقنية  
التضخيم نتائج  . تشيرمتخصصة ليذا الغرض نكموتيدية بادئات  باستخدام 10 – الابيضاضي

تمثل زوج قاعدي  650( الى أنو قد تم الحصول عمى حزمة واحدة بحجم 2-4المبينة في الشكل )
وعلاقتو المراد دراستيا وتحديد طبيعة تعاقبيا النكميوتيدي  (Promoterمنطقة حفاز الجين )

  .الأحمراري بالإصابة بداء الذئب

  

 
 

 البين الابيضاضي( لنواتج تضخيم منطقة حفاز جين %3)هلام الاكاروز عمى (: الترحيل الكهربائي 2-4الشكل )
 فولت /سم 5لمدة ساعة واحدة وبفولتية  10 –
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 DNA Sequencing for Amplified ) التضخيمعاقب النكميوتيدي لنواتج تحديد الت 4-5-3

products)     

التي  10- البين الابيضاضيالنكميوتيدي لمنطقة الحفاز لجين تحديد التعاقب  أجزَج عًهُت
المشمولة جميعيا معينات لبعدىا تحميل التعاقبات النكميوتيدية تم  تم تضخيميا في الخطوة السابقة،

. وقد (Internetالمتاح عمى الشبكة العنكبوتية )  Geneiousبرنامج بالدراسة حاسوبياً بأستخدام 
الأحمراري الذي يصيب  كل عينة من عينات مرضى داء الذئبأجريت مقارنة التعاقبات النكميوتيدية ل

في قواعد نفسيا ممنطقة لالمفاصل والكمى والسيطرة الاصحاء مع التعاقب النكميوتيدي المسجل 
 10–البين الابيضاضيفي حفاز جين  206773062وبضمنيا موقع التباين  NCBIالبيانات 

(rs1800872 إذ تشير قواعد البيانات الى النكميوتيدة الموجودة ،) في ىذا الموقع ىي من نوع
  . (Homo Sapiens( في الجنس البشري )cytosineسايتوسين )

البين النكميوتيدي والخارطة الوراثية لجين أ( الى التتابع 3-4في الشكل )تشير النتائج المبينة 
وموقع التباين لعينات الدراسة المختمفة. من ناحية أخرى تشير  ومنطقة الحفاز 10–الابيضاضي

 في موقع التباين  (Adenineب( ظيور التباين من نوع أدنين ) 3-4النتائج المبينة في الشكل )
الأحمراري الذي يصيب المفاصل والكمى فضلًا عن ظيور ىذا  لعينات مرضى داء الذئب نفسو

 التباين في عدد من عينة السيطرة الاصحاء.

ب(الى ظيور ثلاثة أنماط من الطرز الوراثية ىي  3-4كما تشير النتائج المبينة في الشكل )
من نوع   (Non-Polymorphic Homozygousالطرز الوراثية البرية غير المتباينة المتجانسة )

(CC)( والطرز الوراثية المتباينة غير المتجانسة ،Polymorphic Heterozygous من نوع )
(CAوالطرز الوراثية المتباينة المتجانسة ،)(Polymorphic Homozygous)  من نوع
(AA) الخاص بتحميل نتائج تتابعات الدنا. بعد ازالة القراءات الخاطئة من طرفي التتابعات تمت

تتابعات الدنا الخاصة بالمرضى وعينات السيطرة مع التتابع المسجل في قواعد البيانات مقارنة 
NCBI  والتتابع الخاص بالتغايرrs1800872  وقد اظيرت النتائج وجود التغايرات في كل من

 حيث ظير التركيب الوراثي المتجانس (.3-4عينات المرضى والسيطرة وكما موضح في الشكل )
CC  كما يبين التركيب الوراثي المتغاير  عينات  6عينات من أصل  4فيCA  وAA  لعينة واحدة



Results and Discussion                                                               انفصم انزابع : انُتبئج وانًُبقشت  
 

 
94 

عينة من عينات  32عينة من أصل  15في  CCفقط كما يوضح ظيور التركيب الوراثي المتجانس 
 11الاحمراري الذي يصيب المفاصل و  ينات المرضى المصابين بداء الذئبالدنا المجيني في ع

، كما يبين  AAعينات تحمل التتابع الوراثي المتغاير  6و  CAلتتابع الوراثي المتغاير عينة تحمل ا
 ة الحفاز لمجموعة مرضى داء الذئبفي منطق CCالشكل ظيور التركيب الوراثي المتجانس 

عينة بينما ظير التركيب الوراثي  32عينة من مجموع  13الذي يصيب الكمى لدى  الأحمراري
التتابع  عينات من عينات الدنا المجيني في  4في  AAعينة والتباين الوراثي  15في  CAالمتباين 

لممجاميع  10- البين الابيضاضيالخاص بالدنا بوجود تغاير وراثي في منطقة الحفاز لجين 
 .CAحيث أظير نتائج التتابع ظيور التباين الوراثي لمنطقة الحفاز عند التركيب الوراثي المدروسة 

 > Cب( الى أن التباين الوراثي ) 3-4ناحية أخرى تشير النتائج المبينة في الشكل )من 
A)   ىو من نوع  206773062في الموقعcSNP  ( 22) في معظم عينات السيطرة الاصحاء%

الأحمراري الذي يصيب المفاصل بنسبة  الذئبفي عينة مرضى داء   aSNPفي حين كانت من نوع 
%(  وكما 33عن نسبتيا في عينة السيطرة الاصحاء ) ( p< 0.01) احصائياً % وبفرق معنوي 53

 الأحمراري في عينة مرضى داء الذئب aSNP(. كما بمغت نسبة التباين 25-4مبين في الجدول) 
عن نسبتيا في السيطرة الاصحاء  (p< 0.01)اً احصائيمعنوي وبفرق  %59الذي يصيب الكمى 

وامل الخطورة للإصابة بداء ( يعد واحداً من عC < A%( مما يشير الى أن التباين الوراثي )33)
   .الأحمراري في عينة المرضى العراقيين الذئب
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.)أ( التعاقب النكميوتيدي   10- البين الابيضاضيفي التعاقب النكميوتيدي لجين (: الخارطة الوراثية 3-4الشكل )

الذي يتضمن موقع التباين لعينات لحفاز الجين مصغر مئات المرات لمجين والتعاقب النكميوتيدي 
الأحمراري الذي يصيب المفاصل والكمى .)ب(: التعاقب  السيطرة الاصحاء ومرضى داء الذئب

 المختمفةلتباين لعينات الدراسة النكميوتيدي لحفاز الجين وموقع ا
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    الأحمراري  في مرض داء الذئب  10 – البين الابيضاضيتحديد التركيب الوراثي لجين  4-5

شممت مجاميع من الحالات. المجموعة الاولى والثانية  اعتمدت الدراسة عمى مقارنة ثلاث
الأحمراري الذي يصيب المفاصل والكمى عمى التوالي. بينما شممت  المرضى المصابين بداء الذئب

 البين الابيضاضيفي منطقة الحفاز لجين الاصحاء  عينات السيطرةكانت تمثل المجموعة الثالثة 
 (Allel freguency)الأليمي لتردد حصائيانتائج التحميل الا من خلال rs1800872 لمتغاير 10

 >  Cلموقع التباين ) السيطرة والمفاصل والكمىمجاميع  نوجود تغايرات ما بي وقد أشارت النتائج الى

A)  أذ تشير النتائج المبينة في( ( ظيور التركيب الوراثي البري )25-4الجدولCC )  المتجانس
الذي يصيب المفاصل وبنسبة  الأحمراري مرضى داء الذئب مجموعة عينة من 15في غير المتباين 

% وبفرق 40.63وبنسبة  عينة من مجموعة مرضى الكمى 13% بينما ظير وجوده في 46.88
المتباين ظيور التركيب الوراثي  حصائيابينما اظيرت نتائج التحميل الا (P<0.01) احصائيامعنوي 

الذي يصيب  الأحمراري مرضى داء الذئبمجموعة عينة من  11في (  CA)غير المتجانس 
عينة من  15في نفسو % بينما ظير التركيب الوراثي غير المتجانس 34.38المفاصل وبنسبة 

% 16.67بـ بالمقارنة  ( P<0.01)ااحصائيوبفرق معنوي  %46.88مرضى الكمى وبنسبة مجموعة 
في نفس   (AAالسيطرة الاصحاء. كما بمغت نسبة الطرز الوراثية المتغايرة المتجانسة ) لمجموعة
% 16.67% في مجموعتي المفاصل والكمى عمى التوالي مقارنة بـ 12.50% و 18.75الموقع 

 .لمجموعة السيطرة الاصحاء

كما ان وجود  الأحمراري ط التغايرات الوراثية بداء الذئبالى ارتباأيضاً تشير ىذه النتائج  
المفاصل مؤشر عمى ان ىذه  موعةجفي مجموعة الكمى بنسبة اعمى من م CAالتغاير الوراثي 

 .الأحمراري خطورة للإصابة بداء الذئبمن عوامل الالتغاير الوراثي يمثل عامل 

 أجريت في دراسة )Cheng ،)2012و Iyerلما توصل اليو  تطابقةمجاءت ىذه النتائج 
إذ  والالتيابيةفي الامراض المناعية  التعبير الجينيفي تنظيم  10-البين الابيضاضيحول دور 

في منطقة الحفاز لجين  في دراستيم الى وجود عدد من التباينات الوراثية في مواقع مختمفة أشارا
وجود  أن اكما أكدت دراستيم الأحمراري لدى المرضى المصابين بداء الذئب 10 البين الابيضاضي



Results and Discussion                                                               انفصم انزابع : انُتبئج وانًُبقشت  
 

 
97 

دراسة الأحمراري. وفي  بمرض داء الذئبمن عوامل الخطورة للإصابة  تعد عامل تالتغايراىذه 
 10 البين الابيضاضيأشاروا الى ان التباين الوراثي في جين فقد ( 1997) وأخرون، Egger أجراىا

 10 البين الابيضاضيبالمرض وقد يعود ذلك لكون الأحمراري  بداء الذئبلو علاقة بقابمية الاصابة 
 دوراً ميماً  يؤدينو إوبالتالي فالتائية خلايا العمل الخلايا المقدمة لممستضد و ل من البروتينات المثبطة

معروفة السبب التي تساىم في تطور أمراض المناعة الذاتية  الفي المناعة والعمميات الالتيابية غير 
(Wakkach و Fournier,4002). 

( الى أن 25-4ب( والجدول ) 3-4تشير النتائج المبينة في الشكل )من ناحية أخرى 
في معظم عينات  cSNPىو من نوع   206773062في موقع التغاير  (C < Aالتباين الوراثي )

الأحمراري الذي  ذئبفي مرضى داء ال  aSNP في حين كانت من نوع  %(66السيطرة الاصحاء )
( عن نسبتيا في عينة السيطرة p<0.01) اً احصائي% وبفرق معنوي 53بنسبة  مفاصليصيب ال

الأحمراري الذي يصيب  داء الذئبفي مرضى  aSNPنسبة التباين %(. كما بمغت 33الاصحاء )
%( مما 33( عن نسبتيا في عينة السيطرة الاصحاء)p<0.01اً )احصائي% وبفرق معنوي 59الكمى 

 وامل الخطورة للإصابة بداء الذئب( يعد واحداً من عC < Aيشير الى أن التباين الوراثي )
 الأحمراري  في عينة المرضى العراقيين المشمولين بالدراسة. 
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الاحمراري الذي يصيب المفاصل  في مرضى داء الذئبتوزيع التراكيب الوراثية والتكرار الاليمي (: 25-4)الجدول 
 بالمقارنة مع السيطرة الاصحاءوالكمى 

التركيب الوراثي 
(Genotype) 

 قيمة مربع كاي مجموعة الكمى  مجموعة المفاصل  مجموعة السيطرة  

 % العدد  % العدد  % العدد 

CC 4 66.67 15 46.88 13 40.63 8.19 ** 

CA 1 16.67 11 34.38 15 46.88 9.38 ** 

AA 1 16.67 6 18.75 4 12.50 2.925 NS  

 ---  ** 10.251 ** 10.967  ** 11.064 قيمة مربع كاي

  التكرار الاليمي

C 0.64 0.64 0.75 --- 

A 0.36 0.36 0.25 --- 

( *P<0.05( **  ,)P<0.01) 
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Conclusions الاستنتاجات         

 الأحمراري الذي يصيب المفاصل والكمى.  كتمة الجسم بالإصابة بداء الذئبعدم تأثر معدل   -1
في مجموعتي  عدد الإناث المصابات  بمرض داء الذئب الأحمراري اكثر من عدد الذكور -2

 المفاصل والكمى وبفرق معنوي مرتفع .  
 الذئبعدم وجود اختلاف معنوي إحصائيا بين أعداد خلايا الدم البيضاء لمرضى داء  -3

 لأحمراري الذي يصيب المفاصل والكمى مقارنة مع السيطرة الاصحاء .ا
الدم الحمراء في مرضى  في أعداد خلايا ( p<0.0.) إحصائيامعنوي  انخفاضلوحظ وجود  -4

 ة مع السيطرة الاصحاء وبذلك يعدمقارنالذي يصيب المفاصل والكمى  الأحمراري داء الذئب
 بالمرض. للإصابةهذا المؤشر الكيموحيوي من مؤشرات الدم السريرية المصاحبة 

الدم في تركيز الهيموغموبين في عينات  ( p<0.0.لوحظ وجود انخفاض معنوي إحصائياً ) -5
الذي يصيب المفاصل والكمى مقارنة تركيزه في  الأحمراري خوذة من مرضى داء الذئبالمأ

هذا المؤشر الكيموحيوي من مؤشرات الدم  دم السيطرة الأصحاء ، وبذلك يعدعينات ال
 السريرية المصاحبة للإصابة بالمرض .

يصيب المفاصل الذي حات الدموية بالإصابة بداء الذئب الأحمراري عدم تأثر أعداد الصفي  -6
 والكمى .

الدم الحمراء في  (  في معدل ترسيب كرياتp<0.0.لوحظ وجود ارتفاع معنوي إحصائيا) -7
رنة بالسيطرة الاصحاء وبذلك الأحمراري الذي يصيب المفاصل والكمى مقا مرضى داء الذئب

 السريرية المصاحبة للإصابة بالمرض . من مؤشراتهذا المؤشر الكيموحيوي  يعد
عمي في مصل ( في تركيز بروتين سي التفاp<0.0.ود ارتفاع معنوي إحصائياً )لوحظ وج -8

الأحمراري الذي يصيب الكمى بالمقارنة مع تركيزه في مصل الدم  الدم لمرضى داء الذئب
ناعية هذا المؤشر الكيموحيوي من المؤشرات الم نة السيطرة الاصحاء ، وبذلك يعدلعي

 الذي يصيب الكمى . راريالأحم لتشخيص الاصابة بداء الذئب
مي  في مصل الدم لمرضى إحصائي في تركيز بروتين سي التفاععدم وجود فرق معنوي  -9

 الأحمراري الذي يصيب المفاصل وتركيزه في مصل الدم لمسيطرة الاصحاء . داء الذئب
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خيط في تركيز اضداد الدنا المزدوج ال (p<0.0.)  إحصائيامعنوي  اختلافلوحظ وجود  -11
بتركيزه  ى مقارنة الذي يصيب المفاصل والكم الأحمراري الدم لمرضى داء الذئبفي مصل 

في مصل الدم لعينة السيطرة الاصحاء ،وبذلك يعتبر هذا المؤشر الكيموحيوي من المؤشرات 
 .المناعية لتشخيص الإصابة بالمرض 

الدم ثالث في مصل في تركيز المتمم ال (p<0.0.) ائياحصإمعنوي  انخفاضلوحظ وجود  -11
الذي يصيب المفاصل والكمى مقارنة بتركيزه في مصل الدم  الأحمراري لمرض داء الذئب

ناعية لتشخيص لمسيطرة الاصحاء وبذلك يعتبر هذا المؤشر الكيموحيوي  من المؤشرات الم
 صيب المفاصل والكمى .الذي ي الأحمراري الاصابة بداء الذئب

في مصل الدم  الرابع في تركيز المتمم  (p<0.0.) ائياحصإلوحظ وجود انخفاض معنوي  -12
الدم الأحمراري الذي يصيب المفاصل والكمى مقارنة بتركيزه في مصل  داء الذئب ىلمرض

ناعية لتشخيص هذا المؤشر الكيموحيوي  من المؤشرات الم لمسيطرة الاصحاء وبذلك يعد
 صيب المفاصل والكمى .الذي ي الأحمراري الاصابة بداء الذئب

جسام المضادة لمجسيم النووي وأضداد سميث وأضداد السنترومير والاجسام ظهور الا -13
والاجسام المضادة لمستضد  SS-A/Ro60المضادة لمستضد متلازمة سوغرين من النوع 

سام جوالا Mi-2بروتين الحامض النووي الرايبوزي الصغير والاجسام المضادة لممستضد 
الذي  الأحمراري في مصل الدم لمرضى داء الذئب وأضداد الهستون Kuالمضادة لمستضد 

يصيب المفاصل والكمى ، وعدم ظهور اي من هذه الاجسام المضادة في مصل الدم لمسيطرة 
عية الاصحاء ، وبذلك يعتبر ظهور هذه الاجسام المضادة في مصل الدم من المؤشرات المنا

 ل والكمى .الذي يصيب المفاص الأحمراري المصاحبة للإصابة بداء الذئب
-SSوالنوع  SS-A/Ro52ظهور الاجسام المضادة لمستضدي متلازمة سوغرين من النوع  -14

B/La الذي يصيب المفاصل من المؤشرات  الأحمراري في مصل الدم لمرضى داء الذئب
 بالمرض . للإصابةالمناعية المصاحبة 
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كانت أكثر من شدة الكمى الذي يصيب  الأحمراري صابة )فعالية المرض( بداء الذئبشدة الا -15
 بانعدامفي عينة المرضى المشمولين بالدراسة مقارنة  المفاصلالاصابة بالمرض الذي يصيب 

 بالمرض.  للإصابةفعالية أو شدة المرض في عينة السيطرة الاصحاء لعدم تعرضهم 
 هو من نوع 216773162في الموقع  11-أن التباين الوراثي في جين الانترلوكين  -16

aSNP   الأحمراري الذي يصيب المفاصل والكمى  % من مرضى داء الذئب59% و53 نسبةب
% في عينة السيطرة الاصحاء وبفرق معنوي 66بنسبة  cSNPعمى التوالي مقارنة بـــ 

 . (p<0.01إحصائيا)
في مرضى  11-نترلوكين لوحظ وجود نوعين من الطرز الوراثية في موقع التباين لجين الا -17

الوراثي غير المتجانس لذي يصيب المفاصل والكمى وهما كل من الطراز الأحمراري ا داء الذئب
(CA)  ( والطراز الوراثيAA)  ( مقارنة بالطراز الوراثي المتجانسCC)  لعينة السيطرة

 الاصحاء )النوع البري(. 
( أكثر سيادة من الطرز CAالوراثية غير المتجانسة المتباينة وراثياً من النوع )تعد الطرز  -18

الذي  الأحمراري في مرضى داء الذئب  (AAالوراثية المتجانسة المتباينة وراثياً من النوع )
 يصيب المفاصل والكمى .

في مرضى داء الذئب   (CAغير المتجانسة المتباينة وراثياً من النوع )نسبة الطرز الوراثية  -19
الأحمراري الذي  أكثر من نسبتها في مرض داء الذئبالأحمراري الذي يصيب الكمى كانت 

 يصيب المفاصل .
 في مرضى داء الذئب ( AAنسبة الطرز الوراثية المتجانسة المتباينة وراثياً من النوع ) -21

الأحمراري الذي  ا في مرضى داء الذئبالأحمراري الذي يصيب المفاصل كانت أكثر من نسبته
 يصيب الكمى. 

لجين   (rs:1800872) 216773162في موقع التباين  A< Cحدوث التباين الوراثي  -21
الأحمراري لعينة المرضى  وامل الخطورة للإصابة بداء الذئبأحد عيعد  11-الانترلوكين 

 العراقيين المشمولين بالدراسة . 
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 Recommendations لتوصياتا

الأحمراري الذي يصيب  في مرض داء الذئب 11 –دراسة التعبير الجيني لجين أنترلوكين  -1
 المفاصل والكمى مقارنة بنمط التعبير الجيني في السيطرة الأصحاء.

-التحري عن التباين الوراثي أحادي النكميوتيدة في المواقع الجينية الاخرى لجين الانترلوكين  -2
( وعلاقتها بالإصابة  )مناطق الاكسونات و الانترونات و المقاطع غير المترجمة لمجين 11
     .الأحمراري ء الذئببدا

التحري عن التباين الوراثي أحادي النكميوتيدة في المواقع الجينية الاخرى التي قد يكون لها  -3
 .بالمرض  بالإصابة علاقة 

 . أو شدتها بالمرض الإصابةالطرز الوراثية في مواقع التباين ودرجة  دراسة العلاقة بين نمط  -4
في الجينات المختمفة والمؤشرات المناعية ومؤشرات الدم تحديد العلاقة بين التباين الوراثي  -5

 السريرية المصاحبة للإصابة بالمرض . 
 ية المتعمقة بالإصابة بداء الذئبدراسة التأثيرات الهرمونية الأنثوية عمى المؤشرات السرير  -6

   .الأحمراري 
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 (1يهحق )

 انذئةانًعاٌٍز انًعتًذج ين قثم انكهٍح الايزٌكٍح لأيزاض انزوياتٍزو نتشخٍص يزض داء  استًارج

 الأحًزاري

  مجموعة الكلى )    (, مجموعة المفاصل  )      (أسم المريض .........................,

 × √ انتشخٍصًانذنٍم  خ

                   Malare Rash                انطفح انجهذي 1

     Discoid Rash                       انطفح انقزصً     2

   Photosensitivty      انحساسٍح نضىء انشًس 3

            Oral Ulcers                    انتقزحاخ انفًىٌح  4

   Arthritis                                  انًفاصم   انتهاب 5

   Serosit                                     انتهاتاخ انًصهٍح    6

        Renal Disorde انتهاتاخ كهىٌح           7

   Nurologic Disorde   اضطزاتاخ عصثٍح   8

   Hematologic Disorder اضطزاتاخ ديٍح  9

   Immunological Disorders         اضطزاتاخ يناعٍح 11

   Antinuclear Antibody الاضذاد اننىوٌح  11
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(2يهحق )  

 الاستمارة الخاصة بالمريض

 الأحمراري الذئبأستمارة معمومات لممرضى المصابين بداء  

  :رقم المريض 
  :التأريخ 
 )   (  الكمى  ،  )    (الاصابة المرضية: المفاصل 
  : الاسم 
 :الجنس 
  :العمر 
  :السكن 
  :التحصيل الدراسي 
 :المهنة 
 :الحالة الاجتماعية 
 :عددالاولاد 
 :تأريخ الاسرة الوراثي 
  :الطول 
  :الوزن 
 :فترة الاصابة بالمرض 
  :الاختبارات المناعية التي أجريت عمى المريض 
  :الاختبارات الوراثية التي أجريت عمى المريض 

 

 



                                                                         Appendixانًلاحق.....

 
 

 127 

 (3يهحق )

 الأحًزاري انذئةاستًارج يؤشزاخ نشاط يزض داء 
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 (4يهحق )

 استًارج  تحانٍم الاجساو انضذ اننىوٌح
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 (5يهحق )

اقطار انذوائز انًتكىنح حىل انحفز نًتًى انثانث وانزاتع فً عٍناخ انًزضى انًصاتٍن تذاء انذئة  

 انذي ٌصٍة انًفاصم وانكهى  الأحًزاري
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 (6يهحق )

 (C3انقٍاسٍح نهًتًى انثانث ) نتزاكٍزاستًارج ا
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 (7يهحق )

 (C4انقٍاسٍح نهًتًى انثانث ) انتزاكٍزاستًارج 

 

 

 

 

 



A 

Summary 

   This study was conducted on a sample of Iraqi patients with systemic 

lupus erythematosus (SLE) for both lupus arthritis and lupus nephritis. 

Blood samples were collected from 32 lupus arthritis patients with age 

ranged between 13and 50 years, The female percentage was 

96.87%.Anothre 32 blood samples were collected from lupus nephritis 

patients with age ranged between 16and 65 years, where the female 

percentage was 90.62% .For comparison, a total of 32 blood sample were 

also collected from normal individuals (healthy controls), with age ranged 

between 21 and 54years, where the female percentage was 53.12%. Body 

mass index (BMI) was calculated for each case study and normal controls. 

Results showed that there is no significant difference in BMI between lupus 

arthritis (27.03± 0.79) and lupus nephritis patients (28.11± 0.82) and healthy 

controls (27.12± 0.98), which indicates that body mass doesn’t affected by 

the incidence of SLE. 

Relationship was studied between clinical blood biomarkers like 

counts of white and red blood cells and platelets, hemoglobin concentration 

and erythrocytcite sedimentation rate (ESR) and the incidence of SLE. 

Results showed that there is no significant difference between count of WBC 

in lupus arthritis (8.47× 10
3
 cell/ml

 
) and lupus  nephritis patients (9.13× 10

3
 

cell/ml) and healthy controls (7.99× 10
3
 cell/ml), while it was found that 

there is a significant decrease (P<0.01) in RBC count for both lupus arthritis 

(4.41× 10
6
 cell/ml)  and lupus nephritis patients (4.32× 10

6
 cell/ml) in 

comparison with RBC count in healthy controls (4.98× 10
6
 cell/ml). Results 

also showed that there is a significant decrease (P<0.01) in hemoglobin 

concentration in serum sample for both lupus arthritis (11.83g/dl) and lupus 
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nephritis patients (11.79g/dl) in comparison with hemoglobin concentration 

(13.69g/dl) in healthy controls. On the other hand it was found that there is 

no any significant difference between platelets count in lupus arthritis 

(270.81×10
3 

platelet/ml) and lupus nephritis patients (255.01×10
3 

platelet/ml) and normal healthy controls (275.94× 10
3
 platelet/ml) . Results 

also showed that there is a significant increase (P<0.01) in ESR for both 

lupus arthritis (38.53mm/hr) and lupus nephritis patients (44.0 mm/hr) in 

comparison with ESR for healthy controls (13.09mm/hr). According to these 

results, clinical blood biomarker including RBC count, hemoglobin 

concentration and ESR were regarded a clinical biomarkers for detecting 

SLE in Iraqi patient. 

 Relationship between immunological biomarkers and the incidence of 

SLE was also studied .These biomarkers includes the concentration of CRP, 

ds-DNA, antibodies, concentration of complements 3 and 4 and antinuclear 

antibodies. Results showed that there is a significant increase (P<0.01)  in 

CRP concentration in blood serum of lupus nephritis patients(13.63 mg/l) in 

comparison with it concentration in blood serum of healthy controls (9.51 

mg/l), while there is no any significant difference between CRP 

concentration in blood serum of lupus arthritis patient (7.64 mg/l) and its 

concentration in blood serum of healthy controls, which  refer  that this 

biomarker was regarded as an important immunological biomarker for 

detecting lupus nephritis. Results also showed that there is a significant 

increase (P<0.01) in the concentration of ds-DNA antibodies in blood serum 

for both lupus arthritis (65.15u/ml) and lupus nephritis patients (60.39 u/ml) 

in comparison with the concentration of these antibodies in blood serum of 

healthy control (5.19u/ml) which referred that this immunological parameter 



C 

is one of the important parameters for detecting SLE. On the other hand, 

results showed that there is a significant decrease (P<0.01) in the 

concentration of complement-3 in blood serum for both lupus arthritis 

patients (104.27 mg/dl) and lupus nephritis patients (80.98mg/dl) in 

comparison with its level in blood serum of healthy controls (116.08 mg/dl), 

which referred that this immunological parameter is one of the important 

parameter for detecting SLE. Level of complement-4 was also studied, 

results showed that there is a significant decrease (P<0.01) in concentration 

of this complement in blood serum of both lupus arthritis patient (20.64 

mg/dl) and lupus nephritis patients (20.51 mg/dl) in comparison with its 

level in blood serum of the healthy controls (28.70 mg/dl) which indicates 

that complement-4 level in blood serum is one of the immunological 

parameter for detecting SLE.  

 The association between the presences of antinuclear antibodies and 

the incidence of SLE was studied at the time that all these antibodies were 

not detected in blood serum of normal healthy controls. It was noticed that 

positive result for anti-nucleosome antibodies was detected for 87.5% and 

65.63% from the total patient for both lupus arthritis and lupus nephritis 

respectively. A positive result for anti-smith antibodies was also detected for 

93.75% and 81.25%, and for concentration antibodies for 87.5% and 

56.25%, and for sjogrens syndrome antibodies types SS- A/Ro 60 in a 

percentage  of 100% and 81.25%, Sjogrens syndrome antibodies type SS-

A/Ro52 in a percentage of 56.25% and 43.75%, Sjogrens syndrome 

antibodies type SS-B/La in a percentage 75.0% and 46.88%, and for small 

nuclear ribonucleic acid protein antibodies in a percentage of 100% and 

84.38% , and for Mi-2 antibodies in a percentage of 81.25% and 68.75%, 
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and for Ku antibodies in a percentage of 87.5% and 81.25%, and for histone 

antibodies in a percentage of 87.5% and 65.63% from the total patient of 

lupus arthritis and lupus nephritis respectively for all these immunological 

parameters. According to these results, the presence of anti-nucleosome 

antibodies, anti-smith antibodies, centromere antibodies, Sjogrens syndrome 

antibodies type SS-A/Ro60, small nuclear ribonucleic acid protein 

antibodies. Mi-2 antibodies, Ku antibodies and histone antibodies in blood 

serum are important immunological parameters for detecting lupus arthritis 

and lupus nephritis. On the other hand, the presence of Sjogrens syndrome 

antibodies type SS-A/Ro52 and type SS-B/La in blood serum are other 

immunological parameters for detecting lupus arthritis. 

 Disease activity of SLE was also studied in both lupus arthritis and 

lupus nephritis patients according to the classification of American college 

of rheumatology. Results showed that disease activity was more severely in 

lupus  nephritis patients with a significant difference (P<0.01) than disease 

activity was absent because they are not suffering from SLE . 

 In order to study the genetic response for SLE, the association of the 

single nucleotide polymorphism in interlukin-10 gene as one of  the risk 

factors for incidence of SLE was studied. Primarily, genomic DNA was 

extracted from SLE patients and healthy controls. Results showed that 

genomic DNA was extracted with high purity of 1.7-2.0 with a concentration 

of 90-120 µg /ml. Then site of polymorphism (C<A) rs1800872 position 

206773062 located in the promoter region of Interlukin-10 gene was 

amplified by using specific primers. Results of amplification showed that a 

DNA fragment of 650 bp was obtained after electrophoresis on agarose gel 

(3%), and then nucleotide sequence for this fragment was determined. 
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Results of sequencing showed that most of normal healthy controls 

(66%) are cSNP at the position 206773062 of the detected SNP(rs 1800872), 

while 53% and 59% of lupus arthritis and lupus nephritis patients are aSNP 

respectively. Results also showed that there is a significant difference 

between the percentage of CA heterozygous alleles (34.38%) and 46.88% in 

lupus arthritis and lupus nephritis patient respectively in comparison with 

66.67% for healthy controls with a significant difference (p>0.01). On the 

other hand it was found that allele frequency of a SNP in both lupus arthritis 

and lupus nephritis patients was significantly differ (p>0.01) from allele 

frequency of the wild –type genotype (cSNP) in healthy controls.  

These results refers that the occurring of cSNP in the position 

206773062 at interlukin-10 gene (rs 1800872) is one of risk factors 

associated with the incidence of SLE in Iraqi patients.  
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