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 الخلاصة

 

  البيض البشرية خلايامستضدات اللدور المناعي الم يهدفت الدراسة الحالية الى تقي              

HLA-G تم اجراء هذه الدراسة في  .سيمياوبعض المؤشرات الحيوية لدى المصابين بمرضى الثلا

 2019محافظة ديالى , والتي استمرت من بداية شهر تشرين الاول  –الثلاسيميا  \مركز امراض الدم 

وتضمنت تقييم الحالة المناعية لدى مرضى الثلاسيميا المزمن عن  2020الى نهاية شهر شباط 

دد من المؤشرات الدموية والكيميائية وبعض المؤشرات المناعية وكذلك تقيم ع  HLA-Gطريق قياس 

وكذلك   HLA-G  البيض البشرية خلاياالحيوية. شملت المؤشرات المناعية قياس مستوى مستضدات ال

 متزا بواسطة تقنية الا  IL-17Aوقياس البين الابيضاضي  CD4 & CD8  الراسمات قياس مستويات

 )  Enzyme Linked Immunosorbent Assay )              المناعي المرتبط بالانزيم

ELISA. 

  Hemoglobin ,Red Blood Cellsالدم الحمراء  خلاياتضمنت المؤشرات الدموية : ال          

mean corpuscular  ,mean corpuscular volume ,blood hematocrit ,blood

mean corpuscular hemoglobin concentration ,hemoglobin الدم خلايا. وال 

. والصفيحات Monocytes ,Lymphocytes ,Neutrophils ,white blood cells البيضاء 

Thyroxine, شملت فقد  نية. اما قياس المؤشرات الهرمو Blood plateletالدموية 

follicle  ,Luteinizing hormone ,stimulating hormone thyroid ,Triiodothyronine

stimulating hormone قياس فعالية الانزيمات شملتفقد ائف الكبد ظ. اما قياس و Alanine 

Alkaline phosphatase ,aspartate aminotransferase ,aminotransferase ، و 

عينة ، منها  90. تضمنت هذه الدراسة Creatininو Ferritinالمؤشرات الكيميائية الحيوية شملت 

(  27الى  1تراوح )من  اعمارهم ا،اناث 30و اذكور  30عينة تعود لمصابين مرضى الثلاسيميا  60

ضمن مدى عمري ما بين  ااناث 15و  اذكور  15عينة تم جمعها من اشخاص اصحاء  30سنة ، و



ان عينات مرضى الثلاسيميا المزمن تم على ( سنة ، تم استخدامهم كمجموعة سيطرة 30الى  15)

محافظة ديالى  –الثلاسيميا  \دم جمعها بعد تشخيصها من قبل الطبيب المختص في مركز امراض ال

. 

 ،( >P (0.05ق معنوية عند مستوى احتمالية و وجود فر الى نتائج الدراسة الحالية  اشارت          

مقارنة بمجموعة السيطرة  ng/ml  91.607لدى المرضى   HLA-Gارتفاع مستوى  حيث سجلت

ng/ml      87.278 . ث وبلغت بينما كان نسبته بالذكور اعلى من الاناng/ml  101.187 

ng/ml 82.027 (19-27)كانت نسبته في الفئة العمرية   . وبالنسبة للفئات العمرية على التوالي 

وبلغت سنة ( 18-10),(9-1اعلى من الفئات العمرية ) ng/ml        106.242وبلغت  سنة

ng/ml 85.126  ng/ml ,  78.573  . على التوالي 

، ( >P (0.01وجود فرق عالي المعنوية عند مستوى احتمالية الدراسة الحالية اظهرت نتائج           

 مقارنة بمجموعة السيطرة ng/ml  154.598 وبلغت لدى المرضى CD8ارتفاع مستوى وسجلت 

 ng/ml  154.937لذكور وبلغت ل مساوية. بينما كان نسبته بالإناث  ng/ml  136.083 وبلغت

ng/ml , 154.260 ( -1018ي. وبالنسبة للفئات العمرية كانت نسبته في الفئة العمرية )على التوال

  ng/mlوبلغت سنة  (1-9),(19-27)اعلى من الفئات العمرية  ng/ml  162.638وبلغت سنة 

151.289  ng/ml , 150.972  . على التوالي 

، (>P (0.05الية عدم وجود فرق معنوية عند مستوى احتم لاحصائيةاظهرت نتائج الدراسة ا          

  ng/mlمقارنة بمجموعة السيطرة  ng/ml  216.991لدى المرضى  CD4ارتفاع مستوى  وسجلت

   ,ng/ml  219.157  ng/mlبينما نسبته بالإناث اعلى من الذكور وبلغت  . 199.192

لغت وبسنة ( 9-1على التوالي. وبالنسبة للفئات العمرية كانت نسبته في الفئة العمرية ) 214.824

ng/ml  236.725  211.432 وبلغتسنة  ((10-18),(19-27اعلى من الفئات العمرية  ng/ml  

 206.359  ng/ml,   على التوالي . 



، (>P (0.01وجود فرق عالي المعنوية عند مستوى احتمالية  اظهرت نتائج الدراسة الحالية           

  ng/mlمقارنة بمجموعة السيطرة  ng/ml 64.400لدى المرضى IL-17Aارتفاع مستوى  وبين

على  ng/ml  66.552ng/ml ,  62.247. بينما نسبته بالذكور اعلى من الاناث وبلغت 43.164

 ng/ml 77.801وبلغت  سنة -1018وبالنسبة للفئات العمرية كانت نسبته في الفئة العمرية .التوالي

على  ng/ml 66.254 ng/ml , 52.958وبلغت  سنة (1927-),(9-1اعلى من الفئات العمرية )

  . التوالي

مرضى الثلاسيميا والاصحاء في مستوى بين مقارنة الى نتائج الدراسة الحالية  اشارت           

 ةاذ كانت اعلى في مرضى الثلاسيميا مقارن WBC , LYM ,MONالدم البيضاء  خلايامؤشرات 

ومن جهة  بالأصحاء . ةسيميا مقارناذ كانت اقل في مرضى الثلا NEU. بينما مستوى  بالأصحاء

اقل في  RBC , HGB, HCT ,MCV, MCHمؤشرات كريات الدم الحمراء  اخرى، بينت ان مستوى 

اذ كانت اعلى في مرضى الثلاسيميا  MCHCبالأصحاء. بينما مستوى  ةمرضى الثلاسيميا مقارن

, PLTلصفيحات الدموية شرات اؤ الم، ومن ناحية اخرى ، اشارت الى ان مستوى  ءبالاصحا ةمقارن

MPV عندو جود فرق عالي معنوي بو  ،بالأصحاء  ةاذ كانت اعلى في مرضى الثلاسيميا مقارن 

  .) >P   (0.01احتمالية مستوى 

مرضى الثلاسيميا والاصحاء في  مستوى  بين الى مقارنة نتائج الدراسة الحالية شارتا           

بالأصحاء  ةاذ كانت اعلى في مرضى الثلاسيميا مقارن T3  ,TSHالمؤشرات الهرمونات الغدة الدرقية 

وجود فرق عالي ، ببالأصحاء  ةاذ كانت اقل في مرضى الثلاسيميا مقارن T4. بينما مستوى 

 .(>P (0.01المعنوية وعند مستوى احتمالية 

سيميا مرضى الثلامستوى بين مقارنة الى نتائج الدراسة الحالية  شارتا  من جهة اخرى ،          

 ةاذ كانت اقل في مرضى الثلاسيميا مقارنLH , FSHوالاصحاء في المؤشرات الهرمونات الجنسية 

  .  (>P (0.01وجود فرق عالي المعنوية وعند مستوى احتمالية ، ببالأصحاء



ان مستوى  مرضى الثلاسيميا والاصحاء مستوى  بين المقارنة نتائج الدراسة الحالية شارتا       

بينما مستوى الكرياتين ، ءبالأصحا ةالثلاسيميا مقارنمرضى حديد اعلى في لل وحيويةالكيم المؤشرات

المؤشرات لوظائف الكبد  ، ومن جهة اخرى اشارت انبالأصحاء ةاقل في مرضى الثلاسيميا مقارن

ALT , ATP, ASTي المعنوية وجود فرق عالء ببالأصحاة اذ كانت اعلى في مرضى الثلاسيميا مقارن

 .(>P (0.01مالية احت
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        Introductionالمقدمة 

        Introductionالمقدمة       

 ، β، وثلاسيمية  αلاسيميا ا في ذلك الثالثلاسيميا مرض وراثي له أشكال وراثية متعددة ، بم      

أو مجموعة جينات  16على الكروموسوم  α-globinتؤدي العيوب الجزيئية في مجموعة جينات و 

β-globin  في  اوتكمن اضطرابات الثلاسيمي .إلى تخليق هيموغلوبين معيب  11م على الكروموسو

لعلاج. تؤدي الكمية النسبية لسلاسل واستراتيجيات االشدة مع مختلف الأنماط السريرية  طيف من

α-globin  وβ-globin  إلى موت الخلايا المبرمج في وقت مبكر من نضج خلايا كريات الدم

الحمراء مع توسع المكونة للدم في محاولة للتعويض المحتمل ، وهي حالة غالبًا ما يشار إليها باسم 

دون وجود شبكية كبيرة  من الانحلالي المزمن فقر الدم الحمراء غير الفعالة مما يؤدي إلى فقر الدم

المرضية الثانوية. درجة الاعتماد على نقل الدم هي أحد العناصر  لجيةمصفوفة الآليات الفسمن 

المعتمدة على نقل الدم  االثلاسيمي وهيالتي تم تناولها في تصنيف حديث لاضطرابات الثلاسيميا 

(TDT) غير المعتمدة على نقل ا والثلاسيمي( الدمNTDT) Taher and Saliba, 2017) .) 

الثلاسيميا هي مرض دم وراثي إذ يحدث فيها انخفاض في معدل بناء واحدة أو اكثر من         

غير متوا ن في سلاسل الكلوبين وانتاج الهيموغلوبين المعيب  خلقسل الكلوبين التي تؤدي الى سلا

الكلوبين التي يتم انتاجها  بروتين ج من تأثير وحداتالذي ينت اسلافهالف خلايا الدم الحمراء أو وت

أو ربما يؤثر على بعض مكونات هذه  α،β،δالنقص يمكن ان يؤثر في سلاسل و بشكل فائض ،

 (Hope et al., 2010) .سوية  βو αالسلاسل في نفس المريض ، لكن لا يؤثر على سلاسل 

المعدية التوا ن بين الاستجابة للعوامل الجها  المناعي للكائن الحي للحفاظ على  صمم        

في المقابل و لا يستجيب إلى غزو العوامل الممرضة قد الجها  المناعي و  ،والحفاظ على تحمل الذاتي

 فإن تطور وبالتالي   .هابية ضارةتفعل المناعي المفرط الحساسية إلى استجابات الالرد الى قد يؤدي 



لايا التائية ر في الآليات التي تتحكم في تحمل الخينطوي على انهياة الذاتي المناعة مرض

من بين و  . وتعرف مجتمعة باسم التنظيم المناعي هذه الآليات كثيرة ومعقدةو  الذاتيةت للمستضدا

ك نوع معين من الخلايا التائية التي لديها القدرة لهناقد تكون مسؤولة عن هذا التنظيم الخلايا التي 

 .(Toubi, 2019)للمستضد   محددةال المستضدية خلاياد ،الالمساع الايالخ التمايز بين متنظي على

في التسبب في  هالا يمكن إنكار  ةهي مساهمللمستضد لخلايا المناعية ا ان عملية عرض        

المناعة الذاتية. العديد من العوامل المرتبطة ب أمراض المناعة الذاتية. أشارت دراسات مختلفة إلى

التي لها دور رئيسي في  ( من بين هذه العوامل HLAsريات البيض البشرية )تعد مستضدات الك

 ). ( Rajaei et al.,2019المناعة الذاتية بسبب مشاركتها في عملية تقديم المستضد 

 6كروموسوم لل( في الذراع القصير MHCالتوافق النسيجي الرئيسي ) عقدجين يقع داخل م ان        

كعوامل تنظيمية للاستجابات المناعية التي تعمل في العديد من  كيبهتر تعمل و ، -G HLA  يدعى

 وصفهغير كلاسيكي ، يشار إليه بهو  et al Bortolotti). G-HLA.,(2019الحالات الالتهابية

-HLA-A, HLA-B  ،HLAبمنتجات الفئة)لتركيبية كلاسيكيين بسبب علاقته ا جينًا أو كلاسًا غير

C ، )MHC l غير و البروتينات غير المتجانسة  ومتق حيثيقة مناعية الببتيدات عمل بطر لأنها ت

( كروموسوم MHCميكروغلوبولين مرتبط بمركب موضع التوافق الرئيسي ) 2متكافئة المرتبطة بـ ال

 et alAjith. , ةمناعية الخلوية الفطرية والتكيفيال الاستجابات  ضد  G-HLA جزيء ومحلل  .6

2020).) 

)مجموعة من   CD4يدعى موجود على سطح الخلايا المناعية   CD4سكري ال بروتينال        

( مثل الخلايا التائية المساعدة وحيدات الخلايا cluster of differentiation 4 ) (4التمايز 

. في البشر ، يتم تشفير بروتين 1970الضامة والخلايا الجذعية. تم اكتشافه في أواخر السبعينات 

CD4  بواسطة جينD4C  2020), .et al Kuchroo   .)                             



الذي يعمل بمثابة مستقبلات مشتركة لمستقبلات الخلايا التائية  ئيلغشااسكري والبروتين ال      

(TCR)  

( MHCالتوافق النسيجي الكبير ) ئةيرتبط بجزي و  cluster of differentiation8  (CD8)ويدعى

ألفا  هناك نوعان من أشكال البروتينو  الكبير. تين الفئة الأولى من التوافق النسيجي، لكنه خاص ببرو 

 2يوجد كلا الجينين في الكروموسوم و  تشفير كل منهما بواسطة جين مختلف في البشروبيتا ، يتم 

 (. p12 2019) ,.et al Liuفي الموضع 

T helpher-17 (Th-17  )خلية التائية بوساطة الالحركيات الخلوية البادئة للالتهاب ينتج        

اهم    IL-17Aيعد ، CD4+T Cellsو تمثل الخلية التائية المساعدة مجموعة فرعية من خلايا 

 يكشف عن احتمالات قويةفي تنظيم الالتهابات المناعية و  ترك أثراً مهمات التيو لايا افرا ات هذه الخ

 Wang et alعالٍ مع الامراض الالتهابية المزمنة  بمستوى  IL-17Aرللمناعة الذاتية ، ويرتبط تواف

., 2020)) . 

 :الدراسةاهداف  2-1

الدمية والكيموحيوية في عينة من ورات المناعية غايبعض التتهدف الدراسة الحالية الى       

 ، وتشمل تلك المؤشرات التي تم قياسها في مصل ودم مرضى الثلاسيميا مايلي :مرضى الثلاسيميا

 . CD4, CD8, IL-17A,HLA-Gرات المناعية وتشمل المؤش-1

 . WBC, RBC, PLTالمؤشرات الدموية وتشمل -2

 .T4,T3,TSH_المؤشرات الهرمونية الغدد الدرقية وتشمل 3

 . LH,FSHالمؤشرات الهرمونية وتشمل -4



 ,ALT, AST،وظائف الكبد وتشمل  Ferritin  &Creatinineالمؤشرات الكيموحيوية وتشمل -5
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 : (  (Thalassemiaالثلاسيميا   2-1

مشكلة صحية عامة كبيرة وهو أكثر حالات فقر و  الوراثية، ض الدمامر احد االثلاسيميا  هو         

 b-globinوراثيًا، وتحدث الإصابة بمرض الثلاسيميا نتيجة لجينات الدم الانحلالي المزمن تحديدًا 

، وتكون الكريات  b / globinأو طفرات مناطقها التنظيمية مع عدم التوا ن الناتج في توليف سلسلة 

   (Elsayh et al., 2016 ). ، وانخفاض خلايا كريات الدم الحمراء وفقر الدم فعالةالحمراء غير 

على الشدة السريرية للمرض ، يتم تصنيف الثلاسيميا إلى طفيفة ومتوسطة وشديدة.  اعتمادًا       

تتميز الثلاسيميا الصغرى بفقر الدم الخفيف دون الحاجة إلى نقل الدم المنتظم ،على العكس من ذلك  

لحمراء تتميز الثلاسيميا الكبرى بفقر الدم الحاد وتتطلب عمليات نقل دم متكررة لاستعادة خلايا الدم ا

ولكن وسطية الثلاسيميا ممثلة في الشدة السريريه التي تقع بين تلك الخاصة بالثلاسيميا الكبرى 

 . (Keshk et al., 2019)والثانية الثلاسيميا الصغرى 

نقل الدم ،  رع نخاع العظم إلى استئصال الطحال ولكن ل حظ من الملاتنوع الثلاسيميا تكون        

موغلوبين أمرًا ضروريًا للغاية يؤدي حمل الحديد الزائد إلى تلف الأعضاء من يبقى تعديل حالة الهي

( مع تكملة الإجهاد التأكسدي المزمن ، الالتهاب ROSخلال تعزيز أنواع الأكسجين التفاعلية )

الفيروسي المزمن، ضعف وظيفة الخلايا البلعمية / المناعة، التحفيز المستمر ضد المستضدات ، 

 B Keshk etنتقال فيروسات المناعية مع  يادة الامراض والوفيات في الثلاسيميا و يادة خطر ا

al., 2019) (. 

تخليق  تشوه ( ينتج عنه α2β2) HbAللهيموكلوبين  صحيحمرض الثلاسيميا هو انتاج غير        

 كلوبين إذ تتألف جزيئة الهيموكلوبين من اربع سلاسل : سلسلتين علوية وتدعى βاو  αسلاسل 

، يحدث هذا النوع من فقر الدم الوراثي بواسطة  βوسلسلتين سفلية وتدعى سلاسل  αسلاسل 



الدم الحمراء ،وبالاعتماد على الاضطرابات في هذه  خلايا وبناء خضاب الدمالطفرات حيث يقل بناء 

الاعراض السريرية لهذا (.1-2،شكل )βوثلاسيميا  αالسلاسل تصنف الثلاسيميا الى ثلاسيميا 

اشهر بعد الولادة وتتميز بانيميا شديدة بسبب عدم القدرة على استبدال  6-3لمرض تظهر خلال ا

( بهيموغلوبين الكبار بالاضافة الى انتاج كريات دم حمراء غير فعالة HbFهيموغلوبين الجنيني )

 .(Al-Zwaini ,2018)الدم وانحلال 

رسب الحديد في العديد من الاعضاء مثل نقل الدم المتكرر لمرضى الثلاسيميا يؤدي الى ت       

الكبد ،القلب والغدد الصماء .الاضطرابات الرئيسة في الغدد الصماء التي يعاني منها مرضى 

الثلاسيميا تشمل اضطرابات النمو، التطور الجنسي والاخصاب ، داء السكري ، قصور الغدد الدرقية 

  (.Lubis and Yunir, 2018)و قصور الغدة الكظرية 

 الثلاسيميا حسب العيب الوراثي المسبب على النحو التالي: تصنف

 : تحدث نتيجة نقصان أو فقدان بناء سلاسل الفا كلوبين . αثلاسيميا -1

 : تحدث نتيجة فقدان أو نقصان سلاسل بيتا كلوبين . βثلاسيميا  -2

 التصنيف حسب الشدة السريرية على النحو التالي:   

 ,.Lee et alالثلاسيميا القاصر ) -3   الثلاسيميا المتوسطة-2      الثلاسيميا الكبرى  -1

2019) 

 يعتمد على نقل الدم: التصنيف الذي

(: TDT( ) Transfusion dependent thalassemiaالتي تعتمد على نقل الدم) الثلاسيميا-1

ل دم منتظمة كل الذين يحتاجون إلى عمليات نق اى أنها مجموعة من مرضى الثلاسيمييتم تعريفها عل

 أسابيع للبقاء على قيد الحياة. 6أسبوعين إلى 



 NTDT() Non-transfusion dependent)الثلاسيميا التي لاتعتمد على نقل الدم-2

thalassemia يتم تعريفها على أنها مجموعة من المرضى المصابين بالثلاسيميا الذين لا :)

 قيد الحياة ، ولكن قد يتطلب الأمر نقل دم عرضيًا  يحتاجون إلى عمليات نقل دم منتظمة للبقاء على

Hodroj et al., 2019)). 

 : Types of thalassemiaانواع الثلاسيميا  2-2

 : α (Alpha thalasemia)  ثلاسيميا الفا  2-2-1

 16هذه الجينات تقع على كرموسوم و لانتاج سلاسل الفا اربعة جينات الثلاسيميا الفا تشفر        

لفا  سلاسلايفشل واحد او اكثر من جينات   تحدث ثلاسيميا الفا عندما كلوبين . αتنظم انتاج التي 

لا ينتج الهيموغلوبين ما يكفي من  αفي ثلاسيميا  .(Helmi et al.,  2017 )   في وظيفته 

ة جينات ، اثنان منهم من كل هناك حاجة إلى أربعو غلوبين  αلصنع سلاسل بروتين ألفا  αبروتين 

 α( . Farashi and سينتج ثلاسيميا ألفاالجينات  في حالة فقد واحد أو أكثر من هذهو  والد

Harteveld, 2018 .) 

 : αثلاسيميا ال هناك اربعة انواع رئيسة من

تيجة :يكون الشخص حامل للثلاسيميا ولا تظهر عليه اعراض وتحدث نα –حامل -ثلاسيميا  -1

 الفا كلوبين الاربعة الطبيعية. تنيوكلوتيداحذف او فقدان واحدة من 

: يعاني الشخص المصاب بهذا النوع من الثلاسيميا من فقر دم طفيف وتحدث  α ثلاسيميا -2

 الفا كلوبين الاربع الطبيعية. نيوكلوتيداتاثنين من نتيجة فقدان أو حذف 

 واحد عامل.  α: يتضمن جين Hمرض هيموغلوبين -3

 hydrops: يتضمن اربعة جينات طافرة . يصف مصطلح Hydrops fetalisاستسقاء الجنين -4

fetalis  تراكمات السوائل المرضية المفرطة داخل الأنسجة الرخوة وتجاويف الجسم. يتم تعريفه من



خلال وجود مجموعتين أو أكثر من السوائل غير الطبيعية في الجنين على تصوير الموجات فوق 

 (. (Swearingen et al., 2020الصوتية 

 

 

    β (Beta thalassemia ) :ثلاسيميا بيتا 2-2-2

فشل كلا الجينين و  11تقع على الكرموسوم  βالجينات التي تسيطر على انتاج سلاسل          

  االمريض يكون مصاب  واحد  جين فشل  وفي حالة   الكبرى   بالثلاسيميا يؤدي الى الاصابة 

حاجة إلى اثنين من هناك  β في الثلاسيميا، و  ( (Paul et al., 2019 الصغرى   بالثلاسيميا

ن أحد الجينات أو إذا كاو  تا غلوبين ، جين واحد من كل والدجينات الغلوبين لإنتاج سلاسل بي

 ,Theinفسيحدث ثلاسيميا بيتا. تعتمد درجة الخطورة على عدد الجينات المتحورة ) كلاهما معيبًا 

 ( الى نوعين:genotypeالجيني ) على اساس الطرا  βثلاسيميا  فتصن (.2018

جين  عيبث في هذا النوع من الثلاسيميا يحد  (Heterozygous) :الصغرى  β ثلاسيميا بيتا -1

 (. (Torre et al., 2019كلوبين بواسطة حدوث الطفرة  βواحد من جينات 

الاكثر  النوع د( يع+Bثلاسيميا بيتا الكبرى ) :  (+Homozygous B°,B )الكبرى  βثلاسيميا  -2

الاقل من الطبيعي يعود الى فشل واحد من الجينات المشفرة  βشيوعا من الثلاسيميا . انتاج سلسلة 

 (.(β  Vichinsky et al., 2019لسلاسل 

 على نطاق واسع الى اربعة طر  جينية مختلفة : βثلاسيميا الصنيف الت   

ذا المصطلح للتعبير عن حالة : يستخدم ه (Silent β thalassemia)الصامتة   βثلاسيميا -1

 ,.heterozygote (Musallam et alالثلاسيميا الخفيفة التي توجد في حالة متغايرة الزيجة   

2013). 



(: ثلاسيميا بيتا متغايرة الزيجة تنتج thalassemia trait or minorβ-)  الطفيفة βثلاسيميا -2

 .((Rasko et al., 2019ثلاسيميا  βمن نقص في نسخة واحدة من جين 

مرضى ثلاسيميا بيتا يمتا  : ) thalassemia intermedia)  β-المتوسطة βثلاسيميا -3

هذه الحالة  اكثر اعتدلا من و نقل دم  الى الى متوسط ولا يحتاجون  المتوسطة بفقر دم خفيف

المرضى يحتاج و ط بانخفاض انتاج سلسلة الكلوبين كلوبين ترتب βالثلاسيميا الكبرى لان وراثة طفرة 

  ,.Musallam et alالى المراقبة بسبب الشدة السريرية الى النمط الظاهري للثلاسيميا الكبرى )

2013 ; Luo et al.,  2019.) 

يمثل هذا النوع من الثلاسميا الشكل الاكثر  (:  (β-thalassemia majorالكبرى  βثلاسيميا -4

كلوبين  βسبب الاعاقة نتاج سلسلة كلوبين ت βتحدث في كلا اليلات و  βشدة من ثلاسيميا 

(Thein, 2013). 

 
 Lahiry( موقع الكروموسوم وهيكل مجموعات الجينات الفا وبيتا غلوبين )-21الشكل ) 

2008.) 

 : Human hemoglobin'sالبشري  خضاب الدم3-2 



من الهيموغلوبين البشري ذو هيكل رباعي الشكل ، يتكون من اثنين من أ واج مختلفة         

كل سلسلة غلوبين متصلة و  (RBCSسلاسل بولي ببتيد الغلوبين المعبأة داخل خلايا الدم الحمراء )

ويتم تصنيع أشكال مختلفة  عبارة عن بروتينات غير متجانسة (. الهيموغلوبينات5-1بجزيء الهيم )

ديل الهيموغلوبين يتم تببعد الولادة و (. (Bienz et al.,2019خلال المراحل التطورية للحياة البشرية 

 HBA2 (a2)  و  B2)  ,HbA (a2 البالغ:  الهيموغلوبين    ( إلى  HbF  ،a2 y2الجنيني )

-2أشهر كما هو موضح في الشكل ) 6يحدث هذا التبديل في وقت الولادة تقريبًا وينتهي بعد و   82

، كما  HBA2من  ٪2، وحوالي  HbAمن  ٪97ويوجد الهيموغلوبين في البالغين المكون من  (2

 (.(Scott, 2019في دم البالغين  HbF( من ٪2توجد كمية صغيرة )

 

 .(Scott, 2019( التغيرات التنموية في انتاج سلسلة غلوبين الانسان )2-2الشكل )

 Inherited hemoglobinاضطرابات الهيموغلوبين الموروثة ) 2-4

disorders:) 

والمعروفة باسم اعتلالات الهيموغلوبين  اضطرابات الهيموغلوبين الموروثة            

hemoglobinopathies واحدة من أكبر مشكلات الصحة العامة في العديد من البلدان  د، تع



(Chambers et al., 2020.)  يمكن تصنيف الطفرات في الجينات التي تتحكم في الهيموغلوبين

 البشري في ثلاث فئات:

 .globinل إنتاج واحد أو أكثر من سلاسل الكمية : وهو ينتج عن عيب في معد -1 

 النوعي : ينتج عنه إنتاج جزيئات الهيموغلوبين المختلفة غير الطبيعية.  -2

ا -3

ضطرابات الوراثية : هو النوع الثالث من الاHPFHلثبات الوراثي لهيموغلوبين الجنين 

 في حياة البالغين  HbFحيث يستمر نمط إنتاج الهيموغلوبين للطفل غير المماثل  للهيموغلوبين 

من الهيموغلوبين المصنع هو  ٪ 100حتى عندما يكون آثار ضارة واضحة لا توجد ومع ذلك 

HbFفي حين تُعرف التشوهات النوعية باسم و  ت الكمية بحد ذاتها بالثلاسيميا.  تُعرف التشوها

بيعية شيوعًا أكثر الهيموغلوبينات غير الط (.(Scott, 2019 متغيرات الهيموغلوبين البنيوية

 C(HbC )الهيموغلوبين  S (HbS )الهيموغلوبين  أهمية من بين تلك المتغيرات هي والأكثر

أظهر المرضى المتأثرون بهذه المتغيرات الهيكلية المرتبطة بسمات و  E (HbE)والهيموجلوبين 

ي هذه الحالة  وقد تؤد بيهة بحالة الثلاسيميا الرئيسيةحالات فقر الدم الوخيمة الش B -الثلاسيميا

كون الهيموغلوبين الفعال الوحيد وي ( Chambers et al.,2020إلى تعقيد  تشخيص )

(  فيعاني المريض من نقص الاوكسجين الذي يؤدي الى  يادة افرا  (HbA2المتواجد هو 

كون مما يحفز نخاع العظم الى اعلى حد وفي النهاية يحدث فيه تو  erythropoietinهرمون 

لا تزال هناك  Fو  A2حتى مع  يادة انتاج هيموغلوبين  مع تضخم الطحال الدم الناقص

 ( .Andhale et al., 2019سلاسل الفا  ائدة )

 (:       (Epidemiologyالوبائية   2-5    



طفل يولدون سنويا مصابين 10000مليون حامل للثلاسيميا وحوالي  350يوجد مايقارب      

 .(Al-Zwaini , 2018بالثلاسيميا في العالم )

من الأمريكيين من اصل ايطالي ويوناني يعانون من الثلاسيميا الصغرى .  %-36حوالي          

لذلك لا يمكن ان يطلق و  في اشخاص من خلفيات عرقية عديدة تم العثور على الثلاسيميا ايضا 

الهند و الاوسط ة الاخرى هي منطقة الشرق عليه مرض البحر الابيض المتوسط . المناطق المتاثر 

(. في العراق وجد ان معدل انتشار De Sanctis et al., 2017باكستان وجنوب شرق اسيا)و 

-Al) %3.24ومعدل الأناث  % 1.7وكان معدل الذكور %4.74مرض الثلاسيميا في البلاد بلغ 

Hafidh and Younis 2019).  بلغ اعداد  2016وفي اخر احصائية لو ارة الصحة العراقية لسنة

من محافظة ديالى كانت اخر احصائية لو ارة الصحة في ( ،وفي الخصوص 115871الثلاسيميا )

في المحافظة للتشخيص عن المرضى المصابين  حيث ان هنالك ثلاث مراكز 2019المحافظة لسنة 

قسم الثلاسيميا كان عدد المصابين في مرض الثلاسيما  \حيث كان مركز امراض الدم  Bبالثلاسيميا 

B ( ، واشارت عدد المصابين في 2410( ومن الاناث بلغ )2633( من الذكور بلغ )5043غ )بل

( ، واظهرت في 200( وعدد الاناث )183( حيث كان عدد الذكور )383مستشفى البتول بلغ )

( ومن الاناث 211( من الذكور بلغ )413بلغ ) Bمستشفى العام كان عدد المصابين في الثلاسيميا 

 (.202بلغ )

 : Symptoms of thalassemiaلاسيميا ثأعراض مرض ال 2-6

 الثلاسيميا الكبرى تتسبب بفقر دم شديد في السنة الأولى من الحياة كثير من الأطفال          

مة والمراهقين المصابين بالتلاسيميا بيتا غالبا ما يكون لديهم حاجة لنقل دم بصورة دائمة ومنتظ

المرضى في مرحلة الطفولة المبكرة  ،بموت  إذا تركو من دون علاجو  اعتبارا من عمر الأربعة أشهر

 علامات فقر الدم : 



1-   

 يادة بالشحوب.

2-  

 أصفرار بالجلد )يرقان( .

 تعب سريع و ضعف بالشهية ونقص بالو ن .  -3

 تسرع بضربات القلب . -4

 ضيق بالنفس أثناء النشاط البدني.  -5

 تضخم في الكبد والطحال. -6

 

قد يتسبب مرض الثلاسيميا في مجموعة متنوعة من العلامات والاعراض التي قد تؤثر على       

نوعية حياة المرضى ، وقد تشمل هذه الاعراض: التعب ، البشرة الفاتحة ، البطن البار  ، البول 

 (. Viprakasit and Ekwattanakit, 2018) الداكن وعظام الوجه غير الطبيعية

 :Signs of increased blood structureتركيب الدم  علامات زيادة 2-7

زيادة امتصاص (,Hamosloorosالهيموسدرينيط حمولة الحديد )داءافرا2-7-1

 الحديد:

على الهيموجلوبين الطبيعي وهذا بدوره يحتوي على الحديد تحتوي كريات الدم الحمراء السليمة        

تقوم الخلايا المخاطية في و  لايا الدم الحمراء السليمةتاج خلنقل الأوكسجين من أجل المساهمة في إن

فإن  من الحديد المتوافر في الغذاء ومع ذلك الأمعاء عند مرضى الثلاسيميا بامتصاص كمية أكبر

ط في حمولة افر ا الى روبالتالي يؤدي الأم إعادة تدويرها هذه الكمية المتزايدة من الحديد لا يمكن



 ,Viprakasit and Ekwattanakit)داء الهيموسدريني( مثل القلب ) الحديد في عديد من الأعضاء

2018.) 

افراط نشاط نخاع العظم ) فرط النسيج الأحمر ( وزيادة هشاشة العظام )  2-7-2

  متلازمة نقص تكلس العظام ، هشاشة العظام ( :

 ريق إنتاج المزيدالتعويض عن نقص خلايا الدم الحمراء السليمة عن طيحاول نخاع العظام          

حجمه الطبيعي هذا التضخم  افغالبا ما يضاعف حجمه حتى ثلاثين ضعو  يات الدم الحمراءمن كر 

النخاع العظم ) فرط النسيج الأحمر ( يؤدي بدوره إلى دفع العظام لتضخم بحجمها هكذا تصبح  في

 Gaudio et, 2019هشاشة العظام (  ) -العظام ضعيفة وهشة ) متلا مة نقص تكلس العظام 

al..) 

افراط نشاط الطحال ) متلازمة فرط الطحال ( وتركيب الدم خارج النخاع  2-7-3

 العظمي:

 يوما بعد ذلك يتم تفكيكها في الطحال 120عية حوالي الـ يبلغ عمر خلايا الدم الحمراء الطبي       

مرضى الثلاسيميا  خلايا الدم الحمراء عند وان  وهو عضو في الجزء العلوي الأيسر من البطن 

الأطفال والمراهقين ر ملحوظ في العمر لذلك يتوجب على الطحال عند و المنقولة تعاني من قص

لاسيميا أن يقوم بتفكيك عدد أكبر بكثير من خلايا الدم الحمراء مقارنة بشخص السليم ثالمصابين بال

أكثر )متلا مة فرط  (، فإنه يعمل بشكل مكثف فيكبر حجمهTaher et al., 2018 نتيجة لذلك )

الطحال ( هنا قد يؤدي فرط نشاط الطحال حتى إلى ارتفاع معدل تفكيك كل من خلايا الدم البيضاء 

ك يعاني الأطفال لذلو  يعي والنتيجة هي ضعف في المناعةوالصفائح الدموية بشكل أسرع من الطب

 من العدوى بشكل متكرر فعالحاصلين على علاج البيتا وغير  المصابون بالثلاسيميا قون والمراه

دموية يواجهون خطر نزيف متزايد المرضى الذين يعانون من انخفاض في تعداد الصفائح الو 



فإن تضخم الطحال بحد ذاته يمكن أن بالإضافة إلى ذلك و بالإضافة إلى  يادة تفكيك خلايا الدم و 

ه عادة ما يتم البدء يؤدي إلى مضاعفات أخرى بسبب الضغط على الأوعية أو الأعضاء الأخرى لأن

 (.Taher et al., 2018 بعلاج نقل الدم في مرحلة مبكرة )

3- 8

 (:   (Diagnosisشخيص الثلاسيميا ت 

اليرقان وتضخم الكبد  ئج السريرية التي تشمل فقر الدم يعتمد على النتا التشخيص السريري:-1

 (.Mettananda, 2018) اوالطحال

 للغاية في تشخيص مرض الثلاسيميااختبارًا شائعًا  CBCيعد  (:CBCتعداد الدم الكامل )-2

عدد الأفراد  ةادي  و  فقر الدم الناقص الصبغي والدموي  صنف مرض الثلاسيميا عمومًا على أنهوي

والحجم  Hbوانخفض تركيز عدد خلايا الدم الحمراء خلال من يشخص المصابين بمرض الثلاسيميا 

 Viprakasit and ءتو يع الخلايا الحمراMCH))(ومتوسطMCVالمنخفض للشريان الكحولي )

Ekwattanakit, 2018) .) 

ناقصة فحوصات الدم تشمل فقر دم مع كريات دم حمراء صغيرة  تشخيص امراض الدم :-3

 Ansari et) الصفيحات الدموية ئف في وظا طبيعي واضطراب رغي الصبغة غير منتظمة الشكل

al., 2019.) 

الحديد الزائد هو سمة من سمات الامراض مثل في المصل: ( Ferritinقياس مستويات )-4

يساهم الفيرتين في المصل في تشخيص ومراقبة المريض إذ يعمل  في مثل هذه الحالاتو لثلاسيميا ا

 (.Cullis et al., 2018) مستوى فيرتين المصل كمؤشر لكميات الحديد في جسم الانسان

 

 



 :    (Treatment ) العلاج   2-9

تم و  حيح فقر الدم وقمع الكريات الحمرعمليات النقل المنتظمة ضرورية لتص نقل الدم: عمليات1-

 .((Kadhim et al.,2017اقتراح العديد من أنظمة نقل الدم المختلفة 

أكثر المضاعفات شيوعًا المتعلقة بالمرضى الذين يتم نقلهم علاج عملية إزالة معدن ثقيل:  2-

 Kadhim etجسم الإنسان لا يوجد لديه وسيلة فعالة لإ الة الحديد)و  يدبانتظام هي الحمل الزائد للحد

al.,2017.) 

 بدأ في تدمير كرات الدم الحمراءعندما يصبح الطحال نشطا للغاية وي استئصال الطحال: -3

تصبح مؤشرات استئصال الطحال ضرورية للحد و  الدم أقل فعالية وأكثر توترا تصبح عمليات نقلو 

 (.Kadhim et al.,2017)  من أعراض تضخم

حيث نجحت عملية  راعة النخاع العظمي في هي العلاج الوحيدة الفعالة زراعة نخاع العظم: -4

ت مابعد علاج الاف مرضى الثلاسيميا ومع ذلك فان المشكلة تكمن في الكلفة وترتبط مع مضاعفا

 رع  هو المحتمل الوحيد والعلاج (Biffi, 2018;Bandyopadhyay et al., 2013)   الزرع

من في التكلفة وإيجاد فإن مشكلة هذا العلاج تك ومع ذلك العظام عالج بنجاح آلاف المرضىنخاع 

   (Zahra et al.,2019 وهي مرتبطة بمضاعفات ما بعد الزرعالشخص المناسب 

 Bandyopadhyay et al., 2013).؛

 Immune Systemالنظام المناعي     2-10

  المناعي لهذه الاجسام الغريبة تدعى بالاستجابة ان استجابة الجها . (Sompayrac, 2019) والغرض منه هو التميز والقضاء على الميكروبات الغا ية وتطوير الذاكرة المناعية ضد المسببات المرضية السابقة  الغريبة التي تدخل الجسم البشري ة هو شبكة منظمة تنظيما جيدا يتكون من الخلايا والجزيئات ويستجيب للميكروبات أو المواد جها  المناع      

هو شبكة من الخلايا والانسجة والاعضاء التي تعمل مع  ,كذلك Immune Responseالمناعية

بعضها البعض لتدافع عن الجسم  ضد مسببات  الامراض عن طريق تحديد وقتل هذه  مسببات 

فيروسات والخلايا السرطانية ,لان الجسم سوف الامراض والكائنات الغريبة كالبكتريا و والفطريات ال



 et (يؤفر بيئة مثالية للعديد من الغا يات الغريبة والجها  المناعي يقضي على  هذه الغا يات

al.,2019 Abbas)،والاستجابة المناعية  تقسم الاستجابة المناعية المتأصلة او تسمى بالفطرية

واستجابة مناعية خلوية  قسم الى استجابة مناعية خلطيةالمكتسبة او تسمى بالمتكيفة والتي بدورها ت

Morales-Ya  (التي تتوسطها الخلايا المناعية  ́nez et al.,2019 .) 

 : innate immune systemنظام المناعة الفطرية  2-10-1

يمثل خط الدفاع  الاول ضد الممرض ويتحقق من قبل مجموعة متنوعة من الخلايا التي        

 dentitric, الخلايا  التشجرية neutrophiles,العدلات epithelial cellخلايا الطلائية تشمل  ال

cell الوحيدة ,monocytes  البلعمية,macrophage  الخلايا القاتلة الطبيعة ,Natural  killer 

cell      Morales-Yánez et al.,2019)). 

خلايـا الغشــاء المخـاطي الـداخلي الظهاريــة  وهـي ة الحــواجز الفيزيائيـ يشـمل النظـام المنـاعي           

والتــي تفــر  المخــاط, الــذي يكســو الكائنــات الدقيقــة الضــارة ويمنــع التصــاقها علــى ســطح علــى الخلايــا 

ان حركة الاهداب الظهارية في الجها  التنفسي وكذلك الامعـاء تحفـز تـدفق المخـاط الـذي  .الظهارية 

 .( ,.Kesuma et al (2019يرها من المسببات الممرضة يؤدي الى طرد الكائنات الدقيقة و غ

ان تــوفر الحــواجز الكيميائيــة مثــل  حــامض المعــدة و الانزيمــات الهاضــمة الموجــودة فــي الجهــا       

ــــدات lysozyme,phospholipaseالهضــــمي, والانزيمــــات المضــــادة للبكتريــــا مثــــل ) ( وكــــذلك البيتي

 ا فـــي(   التـــي تلعـــب دورا مهمـــ (β defenissمثـــل  المضـــادة للفطريـــات او المضـــادة للميكروبـــات

  .(et al.,2019 Spampinat (لقضاء  على الممرضات ا

ـــــة فأنهــــا ســــتواجه ماذا تمكنــــت ال ـــــة او الظهاريـــــ ـــــز الطلائيـــــ ـــــراق الحواجـــــ ـــــات مــــن اختــــــــ مرضــــ

 البلعمـــــــات 



Phagocytes مــن الخلايــا  انيوجــد نوعــ .لحيــة الدقيقــة والغا يــة التــي تميــز وتبتلــع وتــدمر الكائنــات ا

العدلات المعروفة  باسم الكريات البيض  neutrophilsالبلعم   التي تكون في البداية موقع الاصابة 

التـي تكـون اقـل  Monocyteتليهـا  PMNS ,Polymorphonuclear leuckocyteمتعـددة النـوى 

 Neutrophilsالعـدلات  .الدموية الاستجابة للعدوى داخل الانسجة خارج الاوعية   Monocyteوفرة 

عنــد مهاجمــة  .مــن ناحيــة الاخــرى هــي خلايــا قصــيرة العمــر التــي تنشــر فــي مجــرى الــدم بأعــداد كبيــرة

 Cytokinesالممرضـــات ,يـــتم تحفيـــز انتـــاج العـــدلات فـــي نخـــاع العظـــام عـــن طريـــق الســـايتوكينات  

مما يؤدي الى تضخيم   Colony-stimluating factorsالمعروفة باسم عوامل تحفيز المستعمرات 

( التـي تهـاجر الـى موقـع    Neutrophilsو   ( Monocyteسـريع وتوليـد العـدلات والنضـج مثـل  

 (. (Spampinat et al., 2019الاصابة حيث تبلع وتدمر الميكروبات   

  Aquired Immune Responseنظام المناعة المكتسبة  210-2-

يـــتم اكتســـابها خـــلال حيـــاة الكـــائن الحـــي بعـــد تعرضـــه لميكروبـــات وبكتريـــا مســـببه هـــي مناعـــة         

مرضه وتتميز المناعة المكتسبة بالعمل بطريقة انتقائيـة ومتخصصـة , اذ ان كـل خليـة او جسـيم تـابع 

خلافـــا للمناعــــة الطبيعـــة التــــي هــــي  .ممــــرض واحــــد  antigenلهـــا يســــتطيع العمـــل ضــــد مستضـــد   

ع معــين فــان الاســتجابة المناعيــة المكتســبة تختلــف مــن فــرد الــى فــرد اخــر, ميــزة متشــابهة عنــد افــراد نــو 

 .( et al., 2019 Chevallereauاخرى للمناعة المكتسبة هي القدرة على انتاج ذاكرة مناعية )

خلايا جها  المناعي  المكتسبة هي  انواع  خاصة من كريات الـدم البيضـاء , الخلايـا التائيـة         

Tcell لخلايا البائية واBcell   وهـي انـواع رئيسـة مـن الخلايـا اللمفاويـة مسـتمدة  مـن الخلايـا الجذعيـة

فـي حـين  وتشـارك  الخلايـا البائيـة فـي الاسـتجابة المناعيـة الخلطيـة .المكونة للدم وتنشـا نخـاع العظـام

 .( Drummond and Lionakis, 2019) في الاستجابة المناعية الخلوية تشارك الخلايا التائية
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 :         HLA The HLA systemنظام 1-11-2 

الجيني في رفض الأعضاء الغريبة باسم معقد التوافق النسيجي الكبير هذا النظام  يُعرف      

MHIC)ويتم تشفير جزيئات سطح الخلية متعددة الأشكال بواسطة ) MHC  ويطلق علىMHC 

 HLAكان نظام و أولًا على سطوح الخلايا لأنه تم تحديد هذه المستضدات  HLAالبشري نظام 

هو في تنظيم  HLAمعروفًا جيدًا باسم مستضدات الزرع  ولكن الدور البيولوجي الأساسي لجزيئات 

 (.(Busch et al.,2019 .                   الاستجابة المناعية

 Genomic organization of the HLA    تنظيم الجينومي ال2-11-2 

system  

الذراع القصيرة  علىالبشرية  )eMajor Histocompatibility CompI  )MHC خرائط        

 MHCينقسم و  من الحمض النووي  قاعدة كيلو 3600( وتمتد لما يقرب من 6p21) 6للكروموسوم 

 HLA-A(. تحتوي منطقة الفئة الأولى على جينات 3-2)الشكلكما في البشري إلى ثلاث مناطق 

تتكون منطقة و  سل الثقيلة لجزيئات الفئة الأولىالكلاسيكية التي تشفر السلا HLA-Cو  HLA-Bو 

 على التوالي Bو  Aتحتوي كل منها على سلاسل و  لسلة من المناطق الفرعية ية من سالفئة الثان

 (DRB9إلى  (DRB1واحد وما يصل إلى تسعة جينات  DRAمن جين  DR"تتكون عائلة الجين و

يتم تحديد خصائص و  DRBالمختلفة المشفرة بواسطة جينات  Bثابت سلسلة وهو يربط سلاسل و 

متعددة الأشكال  DRB1( بواسطة سلاسل DR18لى إ DR1)أي        HLA-DRمستضدات 

المرتبطة بشكل  DRB1لبعض الأليلات  HLAتحتوي أنماط  و DRB1المشفرة بواسطة أليلات 

جينًا واحدًا  DQو  DPتمتلك كل من عائلة  DRB5، أو موضع  DRB3  ،DRB4محدد على 

https://www.nlm.nih.gov/cgi/mesh/2011/MB_cgi?mode=&term=Major+Histocompatibility+Complex


 افية غير معبرة من الجينات المشفرة يرمز إلى جين مضغوط لسلاسل ومولدات كاذبة إض

Dendrou et al.,2018).) 

 

 Dendrou et. 6البشري على الذراع القصيرة للكروموسوم  MHC: (2-3)الشكل

al.,2018).) 

 :HLAهيكل وتعدد الأشكال ووظيفة جزيئات  2-11-3 

 HLAمشفرة بواسطة جينات  glycosylatedتتكون جزيئات الصنف الأول من سلاسل ثقيلة        

تعيين ( وتم B2mخارج الخلية ) B2microgloulin يامن الخلا دقيقةل والجزيئات الف الأو من الصن

على  Iتحتوي السلسلة الثقيلة من الفئة   (Robson et al.,2018)  15جيناتها على الكروموسوم 

( ، ومنطقة غشائية ، ومجال داخل السيتوبلا مي. a3و  a2و  a1ثلاثة مجالات خارج الخلية )

على تسلسلات متغيرة من الأحماض الأمينية ، وتحدد هذه المجالات  a2و  a1جالا يحتوي م

معًا طيات ثابتة تشبه  B2mو  PBS. يشكل مجالا HLAخصائص المستضدات لجزيئات فئة 

هيكلًا فريدًا يتكون من منصة من ثمانية  a2و  aيشكل النطاقان الثقيلان و  المجال المناعي الثابت

والأرضية ذات  aيتكون الأخدود من اللوحتين و  ن من اللولب المتوا ي اثني ينتوا نمتوا ية وم Bخيوط 

يستوعب أخدود ربط الببتيد من و  الارتباط لمستضد الببتيد المعالج، وهذا هو موقع  Bالطيات 



 Busch et   الأحماض الأمينية 10إلى  8ببتيد المعالج من الصنف الأول نسبة من ال

al.,2019).) 

و  HLA-Bو  HLA-I  HLA-A (( ، بما في ذلكHLAجزيئات كريات الدم البيضاء )          

HLA-C و )HLA-DP) HLA-II  وHLA-DQ  وHLA-DR و )TNF) HLA-III  ،C2  ،

C4  ،Bf و ، )HLAS  مثل( غير الكلاسيكيةHLA-G  ،HLA-F  ،HLA-E هي بروتينات ، )

ا دورً  HLAيمكن أن تلعب جزيئات و  (Agarwal et al., 2017 ) تقع على خلايا الجسم المختلفة

الجها  المناعي وتقتل  HLA-Iتحفز جزيئات  على سبيل المثالو  مهمًا في وظيفة جها  المناعة

من ناحية و  السامة للخلايا Tالخلايا السرطانية عن طريق عرض المستضد إلى الخلايا الليمفاوية 

 Tي إيصال المستضد إلى الخلايا الليمفاوية أيضًا دورًا مهمًا ف HLA-IIأخرى ، تلعب جزيئات 

الكلاسيكي ، يمكن  HLAعلى عكس و  ( ، وكذلك في تحفيز الاستجابة المناعيةThالمساعدة )

غير الكلاسيكية قمع نظام المناعة بشكل مباشر أو غير مباشر من خلال التأثير  HLAلجزيئات 

( ، والخلايا اللمفاوية NKلقاتلة الطبيعية )على مجموعة متنوعة من الخلايا المناعية مثل الخلايا ا

 .  (Shahrabi et al., 2019)التائية ، والبلاعم ، والخلايا المناعية الأخرى 
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(HLA-G)  

مشفرة من خلال يمكن أن تكون موجودًا في سبعة أشكال متشابهة مختلفة   HLA-Gيئة جز        

 G2-و  HLA-G1تفتقر الأشكال المتشابهة المرتبطة بالغشاء )و  ربط البديل لنفس النسخة الأوليةال

المتوا نة القابلة للذوبان   ، والتي يتم الاحتفاظ بها في الأشكال 4-( إلى إنترون G4-و  G3-و 

(HLA-G5  و-G6  و-G7 مما ، )افة إلى ذلك ، بالإض يؤدي إلى ربط المجال عبر الغشاء

، عن طريق التخلص من  sHLA-G5، المطابق من الناحية الهيكلية لـ  sHLA-G1يمكن إنشاء 



و  HLA-G1فقط  وتيا المرتبط بالأغشية من خلال الانقسام المعدني بواسطة البر  HLA-G1شكل 

-G5  يقدمان سلسلة ثقيلة كاملة الطول ، والتي ترتبط بـβ2-microglobulin تيدات وتربط البب

يمكن أن يقدم  HLA-Gوخلصوا إلى أن  HLA-Gمحددة في الببتيدات المقيدة ه وقد وصفت الصغيرة

 (.(Mattuella et al.,2020 من الدرجة الأولى HLAالببتيدات بشكل مشابه لجزيئات 

"غير الكلاسيكية"  Ibمهم له خصائص مناعية ، ينتمي إلى جزيئات وهو  HLA-G جزيء         

 HLAمن الفئة  Ia. على النقيض من جزيئات H-و  F-و  HLA-E، إلى جانب  HLAمن فئة 

أيضًا أن تربط الببتيدات المتولدة  HLA-Ib( ، يمكن لجزيئات C-و  B-و  HLA-A"الكلاسيكية" )

من خلال تحلل بروتيني خلوي مدفوع ببعض البروتينات وتقديمها إلى مجموعات فرعية محددة من 

ذلك ، فإن الوظيفة الرئيسية لهذه الجزيئات هي تعديل الاستجابات المناعية ومع  CD8 + Tخلايا 

  .( (Lázaro-Sánchez et al.,2019في كل من الظروف الفسيولوجية والمرضية 

المناعي وارتباطه بالظروف السريرية  حملمهم في الت تلعب دور الذي HLA-G جزيئة نا        

مع  ي ذلك المناعة الذاتية و رع الأعضاء أمر مهم بشكل متزايدالمختلفة المتعلقة بالمناعة بما ف

 Acuteالرفض الزرعي الحاد حماية من الوان  النتائج السريرية لزرع الخلايا الجذعية المكونة للدم

graft نسبة الخطر وكانت المضيف  لمرضىمقابل في الHR) 0.45لى أي عالتعرف يتم  ( بذلك

جزيئة تُظهر بياناتنا أنه و  المضيف Bلدى مرضى الثلاسيميا عًا م ارتباط مع الرفض أو البقاء

HLA-G  الرفض او البقاء لدى المرضى المصابين بمرض الثلاسيميا  للتنبؤ بالمخاطرتعمل كعامل

 (.et al.,2012 Sizzanoبيتا )

قيد  على الرغم من أن العقود القليلة الماضية قد أظهرت تحسنًا في معدلات البقاء على         

، لاسيميا الرئيسية والعلاج الجينيالحياة وخالية من المضاعفات في المرضى الذين يعانون من الث

 hematopoietic stem cell(  HSCTفإن  رع الخلايا الجذعية المكونة للدم )



transplantation  لا يزال هو الوحيد الفعال ونهج واقعي لعلاج هذا المرض المزمن غير الخبيث

( المصدر المفضل للخلايا المانحة بسبب نتائج HLAمستضدات الكريات البيض البشرية )كان و ، 

، أدى ) et al Morandi,.(2016في الوقت الحاضر و  من مصادر أخرى  HSCTمتفوقة مقارنة بـ 

توفر شبكة دولية من سجلات التبرع بالخلايا الجذعية وبنوك دم الحبل السري إلى  يادة كبيرة في 

لاختيار المانحين  معايير الوراثية المناعيةلقد جعلت ال، و HLAالعثور على متبرع مناسب احتمالات 

مقارنة بمعدلات  رع  الثلاسيميا من الممكن تحقيق معدلات البقاء على قيد الحياة والبقاء الخالية من

راتيجيات الأخوة. إن التقييم المناعي الدقيق للمتبرعين والمتلقين يجعل من الممكن تخصيص الاست

 La) في نتائج عملية  رع الثلاسيميا المناسبة للوقاية منها وإدارتها ، والتي يبدو أن لها دورًا محتملاً 

Nasa et al.,2016.) 
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( بين TCRsالسمة المميزة لاستجابات الخلايا التائية هي تنوع مستقبلات الخلايا التائية )       

ومستضدها المعرف )على سبيل المثال ،  TCRيؤدي التفاعل بين و  ستنساخ الخلايا التائية الفرديةا

على سطح خلية  MHCIIأو جزيئات  MHCIالببتيد المرتبط بفئة معقدة من التوافق النسيجي الأول 

 (.Horkova et al.,2020 وبدء للاستجابة المناعية) T( إلى تنشيط الخلية APCتقديم المستضد )

 CD4وخلايا  MHCIالمقيدة بـ  CD8 + Tهناك نوعان أساسيان من الخلايا التائية ، خلايا        

+ T  المقيدة بـMHCII  تشارك خلايا وCD8 + T  في القتل المباشر للخلايا المصابة ، في حين

 رى لال العمل على خلايا مناعية أخبتنسيق الاستجابات المناعية من خ CD4 + Tتقوم خلايا 

لتعزيز إشارات و على التوالي   MHCIIو  MHCIبـ  CD8و  CD4ترتبط المستقبلات الثابتة و 

TCR   أحد الأدوار الرئيسية للمستقبلات هو كيناLCK  إلى مركب إشاراتTCR   والذي يؤدي



و  ينظم التفاعل بين المُستقبلاتو  وبدء الإشارات النهائية TCRبدوره إلى فسفرة السلاسل المرتبطة بـ 

LCK ( حساسية الخلايا التائية للمستضدDemissie et al., 2019.) 

موجود على سطح الخلايا المناعية مثل الخلايا التائية المساعدة وحيدات السكري البروتين ال       

 CD4وكذلك خلايا مساعد   cluster differentiation 4يدعى  الخلايا الضامة والخلايا الجذعية

+ T وغالبًا ما يشار إليها باسم  أساسيًا من جها  المناعة البشري  بيضاء تشكل جزءًا هي خلايا دم

على سبيل المثال في و مستنفدة  CD4إذا أصبحت خلايا  T4أو خلايا  Tأو خلايا  CD4خلايا 

أو في أعقاب قمع المناعة قبل عملية الزرع فإن  و  المناعي البشري غير المعالجةعدوى فيروس الع

 Ciccarelli عرضة لمجموعة واسعة من الالتهابات التي كان من الممكن أن تقاومها ) الجسم يصبح

et al.,2014.) 

 -CD8و  CD8-αمن سلسلة  CD8الشكل الأكثر شيوعًا لـ  CD8سلاسل ال  وجيتألف          

β ( وكلاهما عضو في عائلة الغلوبولين المناعي الفائق مع متغير الغلوبولين المناعي ،IgV )

(immunoglobulin variableمثل المجال خارج الخلية المتصل بالغشاء بواس )، طة ساق رفيع 

هذا و  I MHCمن جزيء الفئة  α3مع الجزء  CD8-αخارج الخلية من  IgVويتفاعل مجال يشبه 

بطة التقارب يحافظ على مستقبلات الخلايا التائية للخلية التائية السامة للخلايا والخلية المستهدفة مرت

تسمى الخلايا التائية السامة للخلايا مع  ،كثب أثناء تنشيط المستضد المحددببعضها البعض عن 

 (.(CD8 + T Legat et al., 2013خلايا  CD8البروتين السطحي 

                                                    (Cytokines):  الحركيات الخلوية 2-14

على أنها وسـائط حركــــية وهي عبـارة عن بروتينات  Cytokinesالخلوية  تعرف الحركيات         

كيلو دالتــــــون(، وتــــعد  20-5ذائبة ذات سلاسل ببــــتيـــدية منخفــــضة الو ن الجزيئـــي تـــتراوح  بين )



ب وبذلـك تحـث وسائط مهمة تشترك مع مــظاهر الاستـجابات المناعـــية قبـــل وبعـــد حدوث الالتها

الحركيات . يتـــم انتاج (Janka, 2019)الخلايا على التـــفـاعل بشكل دائم مع المسببات المرضـية 

 Nonوغير البــــيض  (Leukocytes)الخلوية من قـبل مدى واسع مــــن خلايا البيــــض 

leukocytes)  ) على لى أخـــرى وكذلــك تعــمـــل لــــتكون بمثابة الاتصالات مــــــــن خلية واحـــــدة إ

               .(O'Shea et al.,  2019) ة المـــــؤثــــــر  التمايز والتكاثر الخلايا  المــــــناعة 

    Interlukin-17 (IL-17A)البين الأبيضاضي  2-14-1

 6من  Interleukin - 17 ( IL - 17تتكون عائلة البين الأبيضاضي السابع عشر )         

وجميع هذه الأفراد مرتية اعتمادا على تاريخ اكتشافها A , B , C , D , E , F 17–  ILأفراد وهي 

، وتشترك جميع هذه الأفراد في خاصية  IL – 17A إذ أن يشار للحركي الخلوي السابع عشر ب

ية الممهدة عملها التي تنطوي ضمن المناعة الفطرية و التكيفية وتعمل على انتاج الحركيات الخلو 

 (Neutrophilوخلايا الدم المتعادلة المتحركة) Pro-inflammatory cytokinesللالتهاب 

(Owen et al.,  2013).                                                                                                                                                                                                                                                                                                                     

 هو حــــــركي خـــــلوي Interleukin-17 (IL-17A)  البــين الأبــــيضاضي السابع عشـــر         

حامضاً أميــنياً،  155وهو عبارة عن بروتين سكري يتألف من  Proinflammatoryبــــادئ للالتهـاب 

ينتج هذا الحركـــي الخــــلوي بوســـاطة خـــــلايـا و كيلو دالتون(  20-15ذات و ن جزيــــئي يتراوح ما بين )

(Th17) ن الخـــــلايا وتـــــعرف بانــــها مجـــموعة فرعيــــة فريــــدة مT ووظائــــفه الرئيسية هي  المســــاعدة

( وانتاج الحركيات الخلوية البادئة للالتهاب الاخرى، كما يحـــث cell  )T+CD4حــــث انتاج خلايا

ودورها المباشر يتمثل مـــــــــن خـــــــلال  Intlekofer et al.,2019)على تمايز الخـــــلايا المكونة للدم )

لكـن دورها غير المباشر يكون مــــن خلال الفعالية  T-cytotoxic)ــــعــالية الخلايا التـــائية الــــسمية )فـــ

-IL)وكذلك ايضا  ، Proinflammatory cellsوالوظــيفة المؤثــرة للخلايا البادئـة للالتهاب الأخرى 



17A) يخلق استجابة مناعيـــة إلى مسببات مهم في الجها  المنـاعي الذاتي والتكيفي إذ ً يلعب دورا

ـر أمراض الإلتهابية ـــــالأمراض البكــتيرية والفطرية الخارج خــلوية وايضــا له دور مهم فـي تـطوي

الالتهابــية المزمــنة  عالٍ مـع الأمراضى مستوٍ ومرض الثلاسيميا ترتبط  وأمراض المناعــــة الذاتيــة

(Katara et al.,  2013; Shin et al., 2020  ( 

 CD4 + T (Th17)المنتجة لـ  IL-17أظهرت الدراسات الحديثة أن الخلايا المساعدة لـ          

في الدم المحيطي لمرضى  IL-17بتحليل مستويات مصل و تلعب دورًا مهمًا في العمليات الالتهابية 

قياس مستويات  وتم للحديد ئدالذين أظهروا سريريًا استئصال الطحال والحمل الزاو الثلاسيميا بيتا 

أعلى في وكان ( ELISAالمناعي المرتبط بالإنزيم ) متزا الا فحصبواسطة  IL-17المصل لـ 

عمليات نقل الدم المتعددة تسبب التحفيز وكانت  مرضى الثلاسيميا مقارنة بالمجموعة الضابطة

 لسيتوكين في هؤلاء المرضىقد يكون لهذا تأثيرات كبيرة على تحفيز الخلايا المنتجة لو المناعي 

ويمكن استخدام ملف تعريف السيتوكين كعلامة ذات صلة لتقييم شدة المرض وبالتالي  Bالثلاسيميا 

  (Baharlou et al., 2016).  التدخل العلاجي

 hormonal                                المؤشرات الهرمونية  2-15

indicators 

   Thyroid hormonesقية هرمونات الغدة الدر  2-15-1

( والثايرونين الثلاثي اليود     T4thyroxineتفر  الغدة الدرقية هرمونين هما الثايروكسين )         

(T3 triiodothyronineوهي تدمج اليود كمكون نشط )  كمية اليود تختلف بين هرمون الغدة و

( مع ثلاثة triiodothyronine) T3مع أربعة جزيئات من اليود و T4(thyroxine)الدرقية  

 Janovsky et)في الجسم  ( T3موجود بكثرة اكبر من) (T4)جزيئات يود، في حين ان

al.,2019)  و( يعدT3اكثر نشاطا )  (ويعتقد حاليا انT4، قد تكون بمثابة شكل احتياطي )  وله



( له تأثير T3) دور مباشر اكثر في حلقة التغذية العكسية السلبية في الغدة النخامية في حين ان

يشير آخرون إلى إن كليهما له دور مهم في النشاط و  سيولوجي أكثر ديناميكية في الجسمف

(الذي يطلق الهرمون)  thyrotropinيفر  الجسم تحت السريري هرمون بروتيني )و  الفسيولوجي

Thyrotropic releasing Hormone TRHم ( الذي يتوجه مباشرة الى الغدة النخامية عبر نظا

(، ثم ينتقل  TSH stimulating hormone-Thyroidالدم البوابي النخاعي مما يحفز اطلاق )

(TSH) ومشاكل القلب قصور الى المعالج غير الكبرى  الثلاسيميا مرض ؤديوت ، عبر مجرى الدم 

 نقل عمليات تساعد ان ممكن ذلك ومع ، بالعدوى  للاصابة عرضة اكثر الشخص ويجعل ، الكبد

 الغدد ونظام والكبد القلب ريدمالى ت ؤديت قد ولكن الاعراض بعض على السيطرة في تعددةالم الدم

 .    (Ghimire et al.,2019)   والغدد الدرقية  الصماء

 Follicle stimulatingالهرمون المحفز للجريبات وهرمون الملوتن 2-15-2 

hormone and luteinizing hormone : 

لتناسلي في كل من في النشاط ا ( يلعب دوراً هاماLH luteinizing hormoneهرمون )        

يدفع الاباضة من الحويصلات الناضجة في المبيض عن طريق افرا   (LH ) الاناث ،الذكور و 

خلال التبويض و التبويض (  LHالمعروفة باسم )مرحلة ماقبل ارتفاع ) (LHانفجار كبير من 

جسم الاصفر الذي ينتج البروجسترون لاعداد بطانة الرحم تتكاثر الخلايا المتبقية لتشكيل ال

وعين ضروري للحفاظ على وظيفة الجسم الاصفر في الاسب ) LHفان ) لاحتمال الزرع وبالتالي

( LHفي حالة حدوث الحمل سوف تنخفض مستويات )و الاولين من الدورة الشهرية 

 (.(Al-Hamdany  and Morshed, 2019ر  ( سيعمل بدلا من الجسم الاصف(HCGوهرمون 

ضروري لتنمية الجريبات غير الناضجة  ف FSH Follicle stimulating hormoneهرمون اما 

خلال مرحلة الطور و يلات الصغيرة من الموت المبرمج في المبيض وله دور مهم في انقاذ البص



لحيض ويصل الى الذروة في حوالي اليوم الثالث من ا FSH الاصفر الجريبي سيزداد مستوى 

 والاستروجين لذلك لم يعد يمنع البروجسترون  نخفاض في مستويات المصل من هرمون بسبب الا

وتعد اضطرابات الغدد الصماء من مشاكل تحميل الحديد الزائد في مرضى  ،FSH  أفرا 

الثلاسيميا والغدة النخامية الامامية حساسة جدا لترسب الحديد في الانسجة هذه الحساسية يمكن ان 

ب اضطرابات في بناء وافرا  الهرمونات ، ومن الاضطرابات الاخرى انخفاض النمو إذ يؤدي تسب

 .(Tari et al., 2018)تأخر أو فقدان النمو خلال سن البلوغ الى قصر القامة

                     Biochemical indicatorsالمؤشرات الكيموحيوية  16-2

       

  : Ferritin     الحديد 1-16-2  

ى تخزين الحديد في شكل غير سام وإيداعه في ن الحديد الذي يعمل علز خهو بروتين          

يرتبط مستوى الفيريتين في المصل مباشرة و  المناطق التي يكون فيها ضروريً ونقله إلى شكل آمن 

مستوى بكمية الحديد المخزنة في الجسم ، وهو أمر مهم لإنتاج خلايا الدم الحمراء. إذا كان 

 لنمو نتيجة الامعاء من للحديد امفرط اامتصاص لكبرى ا بيتا ثلاسيميا تسبببذلك ن مرتفعًا الفيريتي

ويوجد مستوى عالٍ من الفيريتين في  ، فهناك الحديد الزائد الفعالة غير الحمراء الدم كريات

ن أولئك المرضى الذين يعانون من  يادة الحديد ، وقد يساعد ذلك في تمييز مرضى الثلاسيميا ع

د منخفض من خلايا الدم الحمراء الذين يعانون من نقص الحديد ، كلاهما سيحتوي على عد

ومن  لتهابي مستوى عالٍ من الفيريتينيمكن أن يسبب أي اضطراب ابالإضافة إلى ذلك و 

للحصول على أي معلومات إضافية لتشخيص و صد الفيريتين على المدى الطويل الضروري ر 

 (.Kontoghiorghes et al.,2020ابعة العلاج )الثلاسيميا أو مت



 : Creattinine الكرياتينين 2-16-2

ينتمي الكرياتينين إلى مركبات النيتروجين غير البروتيني ويطرح من الدم إلى البول            

الكرياتين  ن جزيء الماء من الأخير ويتكون بواسطة الكلى ويخرج الكرياتينين من الكرياتين بعد فقدا

في الكبد ونقله إلى العضلات ، مع مخا ن في شكل فوسفات الكرياتين ، مما يساعد على توفير 

مجرى الدم عن إلى  Creattinieتبدأ السلطة في تحويل  هاة للعضلات لأداء وظائفها ، وعندالطاق

وبذلك ادى ارتفاع مستوى في المرضى الذي يعانون من مرض الثلاسيميا وامراض  ،طريق الكلى

 (.(Aydin et al.,2019 ى اخر 

 

 -:  Liver function parametersمعلمات وظائف الكبد  2-17

 Alanine Amino Transferaseألانين أمينية ترانسفيراز  2-17-1

catalase : 

تفاعل التحوّل في الكلى والقلب والعضلات و يادة التركيز في الكبد مقارنة بأنسجة ال           

 ALTإن و  Glutamate Pyruvate Transaminase (GPTأيضًا ) يسمىو  الجسم الأخرى 

أي نوع من إصابات خلايا الكبد يمكن أن يزيد بشكل و  تحفيز بحت للتفاعل الخلوي عبارة عن 

القيمة العادية التي تؤثر أكبر من  ALTالارتفاعات الملحوظة لمستويات و  ALTمعقول مستويات 

ب الكبد الفيروسي ، وإصابة الكبد الإقفاري )صدمة الكبد( بشكل رئيسي على خلايا الكبد مثل التها

ومستوى  الكبد ارتباط وجود ناويزيد من مستوى في الثلاسيميا و  وتلف الكبد الناجم عن السموم

ALT  التمثيل الغذائي لدى البالغينخطر الإصابة بمتلا مة  يزيدالبلا ما بشكل مستقل  فيالمرتفع 

 يالت للأنزيمات الكبدية داخل الخلايا ASTو  ALTقياس وان  مياالذي يعانون من مرض الثلاسي



 Sehatpour et الكبد  خلايا كمؤشر على إصابة  وتعمل الدموية  إلى الدورة تسربت

al.,2020)). 

 aspartate amino:  (ASTالأسبارتات الأمينية المنتقلة ) 2-17-2

transporter 

، وهو  Oxaloacetate Transaminaseسمى اوي هناك أيضًا ناقل أميني أسبارتاتي       

 والسيتوبلا مية ةتلفان جينيًا ، شكل الميتوكوندريفي شكلين مختلفين من أشكال الإنزيم يخ موجود

الكبد والعضلات في أعلى تركيز في القلب مقارنة بالأنسجة الأخرى في الجسم مثل  AST ويتم

شاء عضلة ل احالأنسجة الواسع خلا تنخريظهر في  ASTارتفاع الميتوكوندريا ،و  الهيكلية والكلى

يساهم إنزيم الميتوكوندريا تنخر و أنسجة الكبد و  كلسفي أمراض الكبد المزمنة مثل ت القلب وكذلك

المتداول في  ASTفي الكبد ، في حين أن معظم نشاط  ASTمن نشاط  ٪ 80في حوالي 

إلى  ASTفإن نسبة الميتوكوندريا  مع ذلكمشتق من الإنزيم الإنزيمي الخلوي و الأشخاص العاديين 

الكلي لها أهمية تشخيصية في تحديد حالة الخلايا الميتة من نوع الكبد والتهاب الكبد  ASTالنشاط 

في المرضى الذين يعانون من تليف الكبد وحتى في  ASTالكحولي. غالبًا ما تسود ارتفاعات 

كذلك ادى الى  يادة في ارتفاع مستوى لدى و  ALTأمراض الكبد التي عادة ما يكون لها  يادة 

 (. (Blüthner et al.,2020  مرضى الثلاسيميا وامراض اخرى 

 :   Alkaline Phosphatase (ALPالفوسفاتيز القلوي ) 3-17-2

وتفر  الفوسفات  اطي عائلة من الإنزيمات المعدنية في المركز النشالفوسفاتيز القلوية ه        

 الفوسفات القلوية النسيجية فيوجود  في الكبد تمو  وسفات العضوي المختلفةضوي من الفغير الع

 الموجود في الدورة الدموية له أصله في ALP ، لصفراوية وعلى سطح الجيب الكبديالقنوات ا



الذين يعانون من  الثلاسيميا والمرضى في المرضى ويرتفع مستوى  خلايا الكبد أو أنسجة العظام

تهاب الكبد يؤدي الى الأمراض الكبد التي تسبب ارتفاع مستويات البيليروبين  تشمل و أمراض الكبد

 مستويات، ويمكن أن والتهاب الأقنية الصفراوية والتليف الكبدي وانسداد القناة الصفراوية 

لذاتي فقر الدم الانحلالي أو التدمير امرض الثلاسيميا او المرضى الذين يعانون من في  البيليروبين

مرتفع حيث يتم إطلاق الهيموغلوبين في الدورة الدموية بمجرد أن تنفتح لديهم البيليروبين سيكون 

 Lalaكجزء من عملية التمثيل الغذائي  bilirubinخلية الدم الحمراء ويتم تحويلها إلى البيليروبين 

and Minter, 2020) .) 
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)Materials and Methods)Materials and Methods)  المواد وطرق

 العمل

 (:Instrumentsالأجهزة المستخدمة ) 3-1

( لغرض اجراء الفحوصات 1-3تم استخدام لهذه الدراسه كل من الاجهزة المبينة في الجدول )

       بالبحث قيد الدراسة .

 ستخدمة( قائمه بالأجهزة الم1-3جدول )

 الشركة المصنعة المنشأ الاجهزة ت

 ALHafidh الامارات Deep freeze-20cمجمده عموديه  1

 AIHafidh الامارات  Refrigeratorثلاجه  2

 Hettich المانيا ELISA washerجهاز الغسل  3

 Hettich المانيا ELISA reader جهاز القراءة 4

 Sanofi Pasteur فرنسا  Incubatorالحاضنة  5

 Hettich المانيا Centrifugeجهاز الطرد المركزي    6

 Apal اليابان  Cobase 411 analyzersجهاز   7

 Roche المانيا Cobase Integra 400 Plusجهاز   8



 Bio Kit المانيا  ELISA Dynex Automatedجهاز   9

 HORIBA Medical فرنسا Hematology Analyzer ABX Micros 60جهاز  10

 (:Equipmentالادوات المستخدمة ) 3-2

( لغرض اجراء الفحوصات بالبحث قيد 2-3م هذه الدراسة الادوات المبينه في الجدول )اتم استخد

 الدراسة .

 الادوات المستخدمة 3-2)جدول رقم)

 الشركة المصنعة المنشأ الادوات ت

1 mechanical pipette 10-100 ul فنلندا ماصة دقيقه Proline 

2 mechanical pipette 100-1000 UL فنلندا ماصة المتعددة Proline 

 Labcco المانيا tubes Test EDTAإنابيب  3

 Seweiehes schuell المانيا Filter papersأوراق ترشيح  4

5 Tourniqet سوريا تورنيكا Medicd lect 

 Bioneer اكوري Rack tubeحامل إنابيب  6

 Meheco الصين syringes 5 mlمحقنة طبية    7

 Termaks المانيا Timerساعة توقيت  8



 Bioneer كوريا test tubesانابيب اختبار  9

 

 (:Examination kit) فحص المخبريةعدة ال 3-3

( لغرض اجراء الفحوصات بالبحث قيد 3-3تم استخدم لهذه الدراسة المواد الاتية في الجدول )

 الدراسة.

 دة الفحص المخبريةبع ( قائمة3-3جدول )

 المنشأ العدة المختبرية ت
الشركة 

 المصنعة

 Cusabio الصين في مصل الدم  HLA_Gعدة قياس  1

 Cusabio الصين في مصل الدم   CD4عدة قياس  2

 Cusabio الصين في مصل الدم  CD8عدة قياس  3

 Cusabio الصين في مصل الدم   IL_17Aعدة قياس  4

 HORIBA فرنسا Hematological testعدة قياس  5

 Roche المإنيا في مصل الدم T3عدة قياس  6

 Roche المإنيا في مصل الدم T4عدة قياس  7

 Roche المانيا في مصل الدم TSHعدة قياس  8



 

 : Methodsطرق العمل  3-4

 :خطة العمل  3-4-1

 ( الذي يبين خطة عمل البحث .1-3كما هو موضح في الشكل )

 

 

 

 

 

 Roche المإنيا في مصل الدم  LHعدة قياس  9

 Roche المانيا في مصل الدم   FSHعدة قياس  10

 Roche المانيا في مصل الدم  Ferritinعدة قياس  11

 Roche المانيا في مصل الدم  Creatinine عدة قياس  12

 Roche المانيا في مصل الدم ALPعدة قياس 13

 Roche المانيا في مصل الدم AST عدة قياس  14

  Roche المانيا في مصل الدمALT عدة قياس  15

 عدد العينات الكلي

90 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 ( : يوضح خطة العمل البحث1-3الشكل )

 Collection of Samples الدم عيناتجمع  3-4-2

تم  ,2020 شباطالى نهاية شهر  2019شهر تشرين الاول اجريت هذه الدراسة للمدة من          

من  30من الذكور و 30وتضم  عينة دم من مرضى الثلاسيميا من كلا الجنسين , 60جمع 

عينة مجموعة  60
 المرضى الثلاسيميا

عينة مجموعة  30
 السيطرة

عينة من  15

 الاناث

عينة من  15

 الذكور

عينة من  30

 الاناث

عينة من  30

 الذكور

 جمع الدم

  EDTA  دم حاوي مصل

 ات مناعية         فحوص -

- HLA-G, CD4,CD8,IL-17A 

  فحوصات هرمونية -

- T4,T3,TSH,LH,FSH 

 فحوصات وظائف الكبد  -

- ALT,AST,ALP 

 Ferritin & Creatinineفحوصات  -

 

فحوصات دموية  -

RBC,WBC,PLT -  



( سنة بعد الشخيص من قبل الطبيب الاخصائي في مركز 27-1الاناث ضمن مدى عمري من )

وكذلك ضمنت الدراسة المجموعة السيطرة من كلا  امراض الدم التخصصي في محافظه ديالى .

اناث ضمن مدى عمري  15ذكور و 15عينة دم اصحاء وتألفت من  30تم جمع الجنسين , حيث 

تم اجراء جميع الفحوصات ولم يكن يعانون من اي مرض مزمن او حاد في  ( سنه .30-15من )

 وقت جمع النموذج.

اخذت موافقة المرضى والاصحاء بالمشاركة في هذه الدراسة وحسب استمارة المرفقة في          

 ،  واخذت منهم المعلومات المطلوبة والتي تضمنت الجنس والعمر ...الخ ،7ق رقم البحث ملح

وكذلك تم قياس النسب وتراكيز لدى المرضى والاصحاء ومقارنتهم مع النسب القيمة الطبيعية 

 . 6بالملحق رقم 

اذ , %70تم جمع جميع العينات عن طريق سحب الدم الوريدي بعد تعقيم المنطقة بالكحول        

مل( من الدم عن طريق استخدام محاقن طبية بلاستيكية وتم وضع الدم المسحوب في 5تم سحب )

انابيب اختبار )جل تيوب( ,ثم فصلت الامصال وضعها في انابيب , بواسطه جها  الطرد المركزي 

 Ethylene تحتوي على مادهالذي بينما الانابيب و دقيقه ( .\دورة 3000( دقائق وبمعدل )5لمدة )

Diamine Tetra Acetic acid (EDTA) . وتتم الخزن عند  لغرض اجراء الفحوصات الدموية

  .c-20 درجة حرارة 

 

 

  Immunological Testsالاختبارات المناعية  3-5



-CD8 ,CD4, HLA-G IL,المؤشرات المناعية )  تحديد مستوى  51--3

17A) مصل دم المرضى المصابين في مرض الثلاسيميا : في 

مصل دم  في (CD8 ,CD4, HLA-G IL-17A,المؤشرات المناعية ) تم تحديد مستوى      

 Sandwich ELISAباستخدام اختبار شطيرة الاليزا   المرضى المصابين في مرض الثلاسيميا

test) )(شخص90لـــــ )عينة من 30 عينة من الذكور و30 عينة من مرضى الثلاسيميا ,  60، ا

وحسب عينة من الاناث. 15 عينة من الذكور و15 وعة السيطرة عينة مجم 30الاناث. و

ومبادئ الاختبار المبينة  Cusabio) )  التعليمات الواردة في عدة الفحص المصنوعة في شركة

 .(2-3) رقم في الشكل

 

 ( مبدأ اختبار شطيرة الاليزا2-3شكل رقم )

 :Test Principleمبدأ الاختبار  أولا:   

يضاف المحلول القياسي و العينات ،و ليزا تحتوي على الجسم المضاد الخاص صفيحة الا       

المصل الى حفر صفيحة الاليزا إذ تتحد مع الاجسام المضادة الخاصة، يتم إضافة محلول 

Biotinylated  للكشف عن الاجسام المضادة البشري ، ثم يضاف(HRP)  الى كل حفر

لإ الة انزيم البروكسيديز الغير المرتبط بكاشف  ( Wash Bufferالصفيحة ، بعدها يتم الغسل بـ )

الجسم المضاد ويضاف محلول مادة الأساس  في كل حفرة وسوف يظهر اللون الأ رق ، ثم يتم 



إضافة محلول التوقف الى كل حفرة ويتحول اللون من الأ رق الى الأصفر . يتم قياس الكثافة 

 ( نانوميتر.450( بطول موجي )ODالبصرية )

 :  Kit Componentsثانيا: محتويات العدة  

 .  Micro Elisa Plateالصفيحة الخاصة بقارئ الاليزا .1

 . Concentrated Biotinylated Detection Abكاشف الجسم المضاد المركز  .2

 . Concentrated HRP Conjugateمحلول الاقتران المركز  .3

 . Standard diluent   TMPمخفف محلول القياسي    .4

 . Concentrated Wash Bufferل الغسل المركز محلو   .5

 . Stop Solutionمحلول التوقف   .6

 .  Plate Sealersسداد الصفيحة  .7

 :  Reagent Preparationثالثا: تحضير المحاليل 

 ( قبل الاستعمال.25℃يتم وضع جميع محاليل في درجة حرارة )1. 

من محلول الغسل المركز مع   مليلتر(  30: يخفف ) Wash Bufferتحضير محلول الغسل 2.

 ( مليلتر.750( ليصبح حجم الكلي المحلول الغسل )D.W( مليلتر من الماء المقطر)720)

نعمل طرد مركزي لقنينة  :Standard Working Solutionتحضير المحلول القياسي 3. 

 دقيقة( واحدة ،تحتوي عدة الفحص على المحلول القياسي/دور1000المحلول القياسي في )

(1600pg/µl)   وتم تحضير تخافيف قياسيه متسلسله من المحلول الأصلي وعلى النحو التالي 

( من المحلول القياسي 120µl( تم مزج )800pg/µlلتحضير محلول قياسي بتركيز )  -أ

 .من مخفف المحلول القياسي 120µl) ( مع )1600pg/µl)الأصلي 



 ( من المحلول القياسي الأول 120µl)تم مزج ) 400pg/µl)قياسي ) لولتحضير محلو  -ب

800pg/µl)   مع(120µl من مخفف المحلول القياسي ). 

 ( ( من المحلول القياسي الأول120µlتم مزج ) 200pg/µl)قياسي ) لولتحضير محلو   -ت

400pg/µl) مع (120µl من مخفف المحلول القياسي ). 

 (قياسي الأول ( من المحلول ال120µlتم مزج ) 100pg/µl)قياسي ) لولتحضير محلو  -ث

200pg/µl) مع (120µl من مخفف المحلول القياسي ). 

 (( من المحلول القياسي الأول 120µlتم مزج ) 50pg/µl)قياسي ) لولتحضير محلو  -ج

100pg/µl) 120)) معµl كما في الشكل الاتي : .من مخفف المحلول القياسي- 

 

 ( مراحل عمل تخافيف للمحلول القياسي3-3الشكل )

 : Assay procedureطريقة العمل رابعا:  

 .C 37ساعة في  2 ضنتاحو . الحفرإلى كل  pl 100 أو عينة امعيار  فتإض -1

 غسل.ال وعدم،  الحفرالسائل من كل  اخرجت -2

 37ساعة في  1 واحضنت .حفره( إلى كل 1Xالبيوتين الأجسام المضادة ) 100pl اضفت -3

C. 

 مرات. 3 تغسل  -4



درجة  37ساعة عند  واحضنت لمدة. الحفركل إلى  PL) 100 HRP-avidin (1xفت أض -5

 مئوية.

 مرات. 5 تغسل -6

درجة  37دقيقة عند  30-15 واحضنت .الحفرإلى كل  TMBركيز من الت pl 90 اضفت -7

 ( التغير اللوني 5حماية من الضوء. الملحق رقم )والمئوية. 

 nmفي ي دقائق في طول موج 5النتائج خلال . قراءة حفرةلكل  pl 50محلول إيقاف اضفت  -8

450 . 

 . ( على التوالي1,2,3,4:الملحق رقم ) Calculationالحسابات  - ب

 (:Hematological testsالفحوصات الدموية ) 6-3

 ABX Micros 60 Hematologyدموية من خلال جها  )الفحوصات ال اجريت       

anlyzed بتحليل نتائج الفحوصات التاليه : قمت( الذي) WBC, RBC, PLTا يمتا  الجها  ( اذ

عينه خلال  60 من جهة اخرى سعة الجها  تتضمن تحليلفي الدقة والسرعة في استخراج النتائج 

 .واحدة ساعة

( محلل دموي ABX Micros 60 Hematology anlyzedاستخدام الجها  ) تم     

يستخدم و تقنية المحرك السائر التي تمكن النظام من العمل بدون ضاغط  جها وهو  اوتوماتيكي

تم سحب عينة الدم من المريض  .اضافية  ياس الضوء كطرق قياسهذا الجها  تقنيه المقاومة وق

(.المحاليل المستخدمة في هذا الجها  هي  EDTAووضعت في أنابيب خاصة تحتوي على )

  . (cleaner),محلول منظف (diluent),محلول مخفف (Lyse):محلول محلل 



المؤشرات الهرمونية  ( وFerritin ،Creatinineالمؤشرات الكيموحيوية ) 3-7

(T3، T4، TSH، LH ,FSH )الدم مصل في: 

 . Linear ELISA  ( Mahmood, 2019 )بكت اللاينير واحدة  مبدا العمل -أ

 (.Rocheحسب تعليمات الشركة المصنعة والمرفقة طيا مع العدة الاختبار لشركة )         

من العينة ) µL30 (الذي يتكون من sandwichد المدة الحضإنة الأولى :تكوين معق-1

،(biotinylated monoclonal Ferritin-specific antibody) و ،(monoclonal 

Ferritin-specific antibody  معلم بمعقد(ruthenium. 

(، (microparticles( المغطى بالجزيئات الدقيقة (streptavidinمدة الحضإنة الثإنية :اضافة -2

 .streptavidin )و  (biotinالمتكون يرتبط الى طور صلب خلال تداخل ال  المعقد

خليط التفاعل يدخل إلى داخل الخلايا المقاسة بينما الجزيئات الدقيقة تنقبض مغناطيسيا إلى -3

مرتبطة تزال مع الخلايا الأولية .تطبيق جهد كهربائي الغير سطح القطب الكهربائي. الجزيئات 

 فز إنبعاث توهج يقاس بواسطة مضخم.على القطب ثم يح

 النتائج تحدد من خلال منحنى معايرة الذي هو أداة متخصصة تتولد بواسطة نقطتي معايرة-4

 ورأس المنحنى يجهز خلال كواشف البراكود.

 : Calculation الحسابات 

معدل \Cobas E 411 analyzers يتم قياس تراكيز التحاليل من كل عينة تلقائيا بجها 
0.500-2000 

 مؤشرات وظائف الكبد: 3-8

 ( في مصل الدم :ALP ،AST، ALTتحديد مستوى ) 3-8-1

 .Spectrophotometer( )(Raoof and Daoud, 2019مبدا العمل : )-أ

 (.Rocheحسب تعليمات الشركة المصنعة والمرفقة طيا مع عدة الاختبار لشركة )     



 R1 مل من ال ٤) Working solution حلول العمليملاحظة : قبل بدأ العمل نقوم بتحضير الم
او اكثر او ربما اقل حسب الحاجة لها ويكون ثابت لمدة شهر بدرجة حرارة  (R2 مل من ال ١ 

 . مئوي ويكون بعيد عن الضوء ومحكم الغلق   ٨-٢

 : تيوب ونكتب ع كل منها 2ناخذ -1

 . رامقط اماء D.W ويستخدم للتصفير فقط نضع فيه -Blank .أ

 مل من المحلول العملي المحضر مسبقاً  ١النموذج )السيرم( نصع فيه  Sample .-ب
Working Reagent  مصل مايكروليتر من 50ونضيف له Serum. 

 مئوية حاضنة او حمام مائي )اياً كان    ٣٧دقيقة بدرجة حرارة  ١نمزج بلطف ونتركها لمدة  -2
 .نانومتر ٣٤٠بجها  المطياف  (A1) ولىالمهم توفير الدرجة(ونقوم بتسجيل القرائة الا

وبعد دقيقتين  A2 نكرر القراءة على جها  المطياف مرة ثانية بعد مرور دقيقة اخرى ونسجل -3
 . A1, A2, A3,and A4 سيكون لدينا اربع نتائج اي( A4 وبعد ثلاثة دقائق نسجل A3 نسجل

 دقائق. ٤حظة الوقت المستغرق فقط ملا

 Calculationالحسابات  

 : � نقوم بحساب الفرق في الامتصاصية-1

(A4-A3) - (A3-A2) - (A2-A1) = *** 

 : وبالتالي النتيجة من المعادلة التالية-2

)عدد الدقائق(  ٤النتيجة اعلاه *** التي حصلنا عليها من الفرق بالامتصاصية تقسم على 
 . U/L ونسجل النتيجة بوحدة ٣٣٣٣وتضرب ب 

 . 0.01667نضرب الناتج اعلاه ب  uKat/Lعلى وحدة اذا اردنا الحصول  -3

 : Statistical analysisالتحليل الاحصائي  3-9



 The Statistical( SAS) برنامج بيانات باستخدام الاحصائي للتحليل التم إجراء           

Analysis System  وتم حساب المعدلات المتوسط الحسابي   4.9، الإصدارMean (M) 

للمقارنة بين  T-testللمتغيرات وتم استخدام اختبار  Standard Error (SE)لمعياري والخطأ ا

للمقارنة بين  ANOVAمجاميع المرضى والاصحاء وكذلك الذكور والاناث ، بينما استخدم اختبار 

 . (>P (0.05عند مستوى احتمالية و  LSDالفئات العمرية وقورنت المتوسطات الحسابية باختبار 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 الفصل الرابع

 ناقشةمالنتائج وال
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 Results and discussion النتائج والمناقشة :    

 :البيانات   4-1

 :المرضيةبالنسبة للحالة توزيع مجاميع الدراسة : 4-1-1

 وهيموعتين مج الى مرضيةقسمت بالنسبة الى الحالة ال عينة 90 الدراسة هذه شملت        

 فهيالثانية  المجموعة ماإ. ةعين 60م وتض الثلاسيميا بمرض مصابينال مرضىال مجموعة

 .  عينة 30وتضم  سيطرةال مجموعةال

 لجنساتوزيع مجاميع الدراسة حسب : 4-1-2

 الذكور من عينة 30 على اساس الجنس الى المجموعة المصابين بمرض الثلاسيميا قسمت        

 الذكور 15 الى  مجموعة الاصحاء، قسمت  %50 وبنسبة الإناث نــــــم 30 و % 50 ةوبنسب

 .  50% وبنسبة الإناث  15 و  %50 بنسبة

   :   توزيع مجاميع الدراسة حسب العمر3-1-4 :

 (،2-4كما موضحة بالجدول رقم ) فئات عمريةثلاث المجموعات العمرية إلى  قسمت        

، والفئة العمرية  %30وبنسبة  امريض 18سنة وكان عددهم  9-1ة الاولى وشملت الفئة العمري

 -19، اما الفئة العمرية الثالثة من  %40وبنسبة  امريض 24سنة وكان عددهم  18-10الثانية 

قسمت الى فقد  السيطرةاما بالنسبة لمجموعة . %30مريضا وبنسبة  18كان عددهم سنة و  27

وكما مبين لكل فئة عمرية  %33لكل فئة وبنسبة  افراد 10، فردا 30 عددهم المذكورةنفس الفئات 

    (.1-4في جدول رقم )

 

 

           



 للعمر بالنسبة الدراسة مجاميع توزيع (1-4جدول رقم )

 

  Immunological  Study الدراسة المناعية 4-2

 HLA-Gقياس مستوى   4-2-1

 :بالنسبة للاصابة بالمرض HLA-Gمستوى   4-2-1-1

تم قياس مستوى هذا المستقبل في مصل الاشخاص المصابين بمرض الثلاسيميا وكذلك         

واظهرت نتائج الدراسة بان ارتفاع المتوسط الحسابي للاشخاص المصابين بمرض مجموعة السيطرة 

  ng\ml ومقارنة مع مجموعة السيطرة اذا كان المتوسط الحسابي ng\ml  91.607الثلاسيميا كان 

-2) كما في الجدول  (>P (0.05 مستوى احتمالية عندو ق معنوية و عدم وجود فر مع  87.278 

4). 

 تي الدراسة بالنسبه للاصابة بالمرضبين مجموع   HLA-Gتركيز مستوى ( 4-2جدول )

Control Patients 

Age groups(years) 

% NO. % NO. 

33.3 % 10 30 % 18 (1-9) 

33.3 % 10 40 % 24 18)-(10 

33.3 % 10 30 % 18 27)-(19 

100.0 % 30 100.0 % 60 TOTAL 

Factors 

Patients Control 

P Value 
Mean Std. Error Mean Std. Error 



 .(>P (0.05 مستوى احتمالية عندو معنويه ود فروق وجعدم 

، وبينت نتائج ((Craenmehr et al.,2019ما جاء به  اتفقت نتائج الدراسة الحالية مع        

الدراسة ان هناك ارتفاعا في مستوى المرضى مقارنة بالاصحاء مع عدم وجود فرق معنوي، وهذه 

أدى إلى على الرغم من أن العلاج التقليدي دلالة واضحة نتيجه لضعف الاستجابة المناعية، و 

إلا أن المضاعفات المرتبطة بالعلاج مثل التهاب  حياة مرضى الثلاسيميا ، تحسن كبير في بقاء

الكبد أو العدوى الأخرى ، وتليف الكبد وأمراض القلب تتقدم بمرور الوقت وتقصير حياة هؤلاء 

في بعض الحالات التي لا يتوفر فيها العلاج التقليدي الكافي ويصبح البحث الثلاسيميا و  المرضى

متبرع بديل ذو صلة  ايبح العلاج المداوم بالميثادون صعن متبرع غير ذي صلة مستحيلًا ، قد ي

معظم مرضانا العلاج المناسب لأنه كان من يجد لم و  لنهج الوحيد المتاح لبعض المرضىهو ا

 ( (Dahl et al.,2014المستحيل إعطاءه في بلدانهم ، 

Chen et al.,2019) .) 

 مع الجنس بالنسبة للمصابين HLA-Gتوزيع مستوى   4-2-1-2

 ng\ml 101.187 مع الجنس بالنسبة للمصابين وجد ان مستوى الذكور HLA-Gعند مقارنة     

 (0.05مع وجود فروق معنوية بين المجموعتين   ng\ml 82.027اعلى من مستواه في الاناث 

P<( ويوضح الجدول. )43- ) 

HLA-G 91.607 4.777 87.278 7.784 0.6205 

Factors 

Male Female 

P Value 
Mean Std. Error Mean Std. Error 



 .مع الجنس بالنسبة للمصابين HLA-G( توزيع علاقة مستوى 3-4الجدول )

 (>P (0.05 مستوى احتمالية عندو يوجد فرق المعنويه  *

،بينت نتائج  (Schwich et al., 2019)اتفقت نتائج الدراسة الحالية مع ما جاء به          

عن الاناث بالنسبة للذكور لان شدة الاصابة  HLA-Gا في مستوى الدراسة ان هناك انخفاض

 (0.05وبوجود فرق معنوي عند مستوى  HLA-Gوالالتهابات كانت منخفضة لديهم نتيجة تعبير 

P<) , بعد  راعة نقي العظمفشل أو رفض الكسب غير المشروع أن معدل  بذلك يعود الى BMT 

( في المرضى الذين يعانون من ٪13-12ليلة نسبيًا )حالات رفض قان و ، من متبرع بديل مرتفع

 (. (Castelli et al.,2010 الثلاسيميا 

 للمصابين مع العمر  HLA-G  مستويات 4-2-1-3

مقارنة بالفئة العمرية  ng\ml 106.242 سنة اعلى مستوى وهو 27-19سجلت الفئة العمرية      

على التوالي مع وجود ng\ml 85.126 ,ng\ml  78.573سنة باقل مستوى  18-10 سنة , 1-9

 ( 4-4. يوضح الجدول ) (>P (0.05فرق معنوي عند مستوى احتمالية 

 مع العمر بالنسبة للمصابين. HLA-Gتوزيع مستوى  ( 4-4الجدول )

 (>P (0.05 مستوى احتمالية عندو معنويه *يوجد فروق 

HLA-G 101.187 7.348 82.027 5.706 0.0439* 

Factors 
Age: 1-9 Age:10-18  Age: 19-27 

P Value 

Mean Std. Error Mean Std. Error Mean Std. Error 

HLA-G 85.126 8.912 78.573 6.731 106.24 7.811 0.0352* 



، بينت نتائج  (Gragert et al.,2014 )اتفقت نتائج الدراسة الحالية مع ما جاء به           

يا ، يعود الى الدراسة ان هناك فرقا معنويا ويوجد انخفاض بالفئة الاولى لدى مرضى الثلاسيم

بين  الخلايا او الاعضاء المتوفرة من اضافة HLAضغف الاستجابة المناعية عند  مطابقة 

بالنسبة لمصادر الكسب غير المشروع ،  المناسب طعمى احتمال تحديد الالمتبرعين الكبار عل

إلى أن  تشير النتائجو  المناسب طعمى احتمال تحديد الللمريض بشدة عل تؤثر المجموعة العرقيةو 

خلايا الجذعية المكونة تقريبًا الذين من المحتمل أن يستفيدوا من  رع الالثلاسيميا جميع المرضى 

حتمالات ، لأن امتطابق مع متبرع بالغ  HLAأي طعم من  يكون متبرع ومع ذلك ال منللدم 

 Pidala et ). مئوية واحدة فقط في السنة ، و ينقص البقاء على قيد الحياة المطابقة تزيد بنسبة

al., 2013)  

 .CD4 & CD8  مستويات  4-2-2

 بالنسبة للاصابة بالمرض: CD4    &CD8توزيع مستوى  4-2-2-1

للاشخاص المصابين بمرض  CD8اظهرت النتائج وجود ارتفاع ملحوظ في مستوى         

فرق مع وجود  ng\ml 136.083مقارنة بمجموعه السيطرة وبلغت  ng\ml 154.598الثلاسيميا 

وكذلك اظهرت النتائج  ، (>P (0.05عالي المعنوية بين مجموعتي الدراسة عند مستوى احتمالية 

 ng\ml 216.991للاشخاص المصابين بمرض الثلاسيميا  CD4وجود ارتفاع ملحوظ في مستوى 

مع عدم وجود فروق معنوية بين مجموعتي  ng\ml 199.192مقارنة  بمجموعه السيطرة وبلغت 

 ( 5-4ويوضح الجدول ) . (>P (0.05ند مستوى احتمالية الدراسة ع

 بالنسبة للحالة الصحية CD4    &CD8توزيع مستوى ( 5-4الجدول )

Factors 
Patients Control 

P Value 
Mean Std. Error Mean Std. Error 



 (>P (0.01 مستوى احتمالية عندو **يوجد فرق عالي المعنويه 

اظهرت نتائج ،  ) et al Allali. (2019 اتفقت نتائج الدراسة الحالية مع ما جاء به         

الدراسة ان هنالك ارتفاعا في تركيز المرضى المصابين في الثلاسيميا مقارنة بالاصحاء مع وجود 

عدوى في أمراض الخلايا تكون مسؤولة عن  يادة القابلية لل نت انهافرق عالي المعنوية ، وبي

واستئصال  خضاب الدمانهيار وامرض الثلاسيميا نتيجة ضعف الاستجابة المناعية و  المنجلية

في المناعية بوساطة الخلايا تكون عف المناعة أن ضفذلك  فضلا عنالطحال الذاتي الوظيفية 

فرعية من الخلايا المجموعات ال ان ومع ذلكل ي الطحانون من عيوب فالمرضى الذين يعا

يشير الارتباط بين حالة و  حال طبيعي تكون طبيعية أو عاليةالليمفاوية في المرضى الذين لديهم ط

وحالة  SCA الانيميا الخلايا المنجلية نظام الدفاع عن المضيف في المرضى الذين يعانون من

كون ذو قيمة تنبؤية في تقد و ( CD4  ،CD8تائية الفرعية )ل مجموعة الخلايا الحلالذي ي الطحال

السيتوكين بنظام إنتاج الأجسام  ويكون هنالك ارتباط ومرضى الثلاسيميا،مرض الخلايا المنجلية ،

 .((CD4 Mohammed et al.,2019 من خلايا TH2المضادة المنتجة بالمجموعة الفرعية 

 س بالنسبة للمصابينمع الجن CD4    &CD8توزيع مستوى   4-2-2-2

  ng\ml الذكور كانت في  CD4 &CD8 اظهرت نتائج الدراسة بان مستويات             

154.260,  ng\ml  214.824 في الاناث  بينما كانتng\ml  154.937, ng\ml  

 . كما في (>P (0.05 على التوالي مع عدم وجود فروق معنوية بين المجموعتين219.157

 ( 6-4الجدول )

CD8 154.598 4.340 136.083 4.564 0.0091** 

CD4 216.991 11.793 199.192 8.762 0.3208 

Factors Male Female P Value 



 مع الجنس بالنسبة للمصابين CD4    &CD8( توزيع مستوى 6-4الجدول )

 (>P (0.05 مستوى احتمالية عندو د فرق معنويه و وجعدم 

اظهرت نتائج  ،((El-Shanshory et al.,2019اتفقت نتائج الدراسة الحالية مع ما جاء به       

الدراسة الحالية ان عدم وجود ارتفاع او انخفاض في مستوى تركيز الذكور والاناث وعدم وجود 

الحمل الزائد من الحديد يمنع التوا ن المناعي مما يتسبب في ضعف  فرق معنوي ،وذلك لان

والعدوى الكائنات المعدية ومسببات الأمراض الخلايا الضارة و وظائف المناعة و يادة معدلات نمو 

ضى الذين يعانون من  يادة بمسببات الأمراض الخبيثة في المر  تكون العدوى مصاحبه عادة ماو 

الحمل و  الأوعية الدمويةه في ترسب نتيجة لةعدللخلايا ال إلى خلل وظيفيقد يؤدي الحديد و  الحديد

قسام مختلفة من الجها  المناعي ويقلل تو يع الخلايا اللمفاوية التائية في أمن  حديد يغيرللالزائد 

ويضعف تكوين وظائفها و الخلايا التائية ويقلل من عدد  (CD8) ةالمساعدالخلايا  تكاثرمن قدرة 

البلعمة الخلايا اطها وقمع ( ويعز  قمع أعداد الخلايا التائية ونشCD4الخلايا الليمفاوية التائية )

الغلوبولين  انتاج إفرا  من ويغير )بواسطة الوحيدات والبلاعم( المحرضة بوساطة الأجسام المضادة 

 (.(Muslim et al.,2015  المناعي

 مع العمر للاصابة بالمرض CD4    &CD8 مستويات 4-2-2-3

جلت اعلى مستويات للمؤشر سسنة  18-10الفئة العمرية  اظهرت نتائج الدراسة بان       

سنة  27 19سنة , 9-1وبينما الفئات العمرية  ng\ml 162.638حيث كان  CD8المناعي 

على التوالي مع عدم وجود فرق معنوي عند  ng\ml, ng\ml 150.972 151.289سجلت  

سنة سجلت اعلى  9-1الفئة العمرية  بينت نتائج الدراسة بان. و  (>P (0.05مستوى احتمالية 

Mean Std. Error Mean Std. Error 

CD8 154.260 5.898 154.937 6.468 0.9386 

CD4 214.824 12.678 219.157 20.121 0.8561 



 سنة , 18-10العمرية   الفئات بينماو  ng\ml 236.725حيث كان   CD4ستوى للمؤشر المناعيم

على التوالي مع عدم وجود فرق  ng\ml, ng\ml 206.359 211.432 سنة سجلت  19-27

 7-4. يوضح الجدول(>P (0.05معنوي عند مستوى احتمالية 

 .سبة للمصابينمع العمر بالن CD4    &CD8توزيع مستوى   (7-4الجدول )

 (>P (0.05 ماليةمستوى احت عندو د فرق معنويه و وجعدم 

دم نتائج ع اظهرت .(  (Keshk et al.,2019اتفقت نتائج الدراسة الحالية مع ما جاء به          

بين الفئات العمرية ، بذلك يعود الى ان  (>P (0.05 مستوى احتمالية عندو وجود فرق معنويه 

يتا وقد يؤدي ميا بالعمر المتوقع لمرضى الثلاسيقد حسن من متوسط تكرر علاج نقل الدم الم

منه في العديد من الأعضاء مثل الكبد مع تتابع التحسس  طمفر الى اختلال ال الحديد الزائد

العدوى ، واختلال وظيفي في الأعضاء مما و الالتهاب ، و الإجهاد التأكسدي ، و المستضد المتكرر ، 

مناعي مما يتسبب الجها  ال يؤثر الحمل الزائد للحديد سلبًا علىو  والوفيات رضىيؤدي إلى  يادة الم

نشاط الخلايا  ويقلل من عدد،CD8 السميةنشاط الخلايا التائية  في ضعف البلعمة ويزيد من عدد

لمرض  سلجة الامراضيةإلى الف يكون الاختزالحالة الالتهاب المناعي و ( CD4التائية المساعدة )

صلة ذا  عمليات المناعة والالتهابو  جهاد التأكسدين الإالدراسة ا واظهرتوشدتها بيتا الثلاسيميا 

 (Gharagozloo et al.,2013) .وظيفي وثيقة تسبب إصابة الأنسجة واختلال

  البين الأبيضاضي IL-17Aتوزيع مستوى  4-2-3

Factors 

Age: 1-9 Age: 10-18 Age19-27 

P Value 
Mean 

Std. 

Error 
Mean 

Std. 

Error 
Mean 

Std. 

Error 

CD8 150.972 8.987 162.638 6.621 151.289 6.978 0.4868 

CD4 236.725 32.992 211.432 12.080 206.359 13.749 0.5481 



 :بالنسبة للاصابة بالمرض  IL-17Aتوزيع مستوى   4-2-3-1

خاص المصابين بمرض للاش IL-17Aفي مستوى  اظهرت النتائج وجود ارتفاع ملحوظ         

مع  ng\ml  43.164 بمجموعه السيطرة وبلغتمقارنة  ng\ml 64.400حيث سجلت الثلاسيميا 

(  ويوضح >P (0.01وجود فرق عالي المعنوية بين مجموعتي الدراسة عند مستوى احتمالية 

 ( 8-4الجدول )

 بالنسبة للحالة الصحية  IL-17A توزيع مستوى  (8-4الجدول )

 (>P (0.01 مستوى احتمالية عندو **يوجد فرق عالي المعنويه 

في هذه ، و  (Adegoke et al.,2017 ) اتفقت نتائج الدراسة الحالية مع ما جاء به         

في الدم المحيطي للمرضى الذين يعانون من  IL-17ل مستويات مصل الدراسة ، تم تحلي

مع في المرضى مقارنة بالضوابط  IL-17أشارت البيانات إلى مستويات أعلى من و  βالثلاسيميا 

، مما يشير إلى حالة التهابية مرتبطة بقمع الاستجابة المناعية للخلايا وجود فرق عالي المعنوية 

في مرضى الثلاسيميا ، مما يعني أن الخلايا التائية تظهر نمطًا  IL-17تظهر  يادة و  يةالتائ

ة من الإجهاد التأكسدي يحفز المعالجات المؤيدة للالتهابات مع أنماط مختلف، وان ظاهريًا محفزًا

من العديد من الخلايا و السيتوكين المؤيد للالتهابات  IL-17يتم إنتاج و  السيتوكين والتعبير المناعي

 يعمل على  يادةالانجذاب الكيميائي وان ية والبلاعم التي تحفز العدلات يا الليمفاو مثل الخلا

بشكل إيجابي  بيتا لارتباطه افي الثلاسيمي مصابينبشكل ملحوظ في المرضى ال IL-17مستوى 

 استجابة علىالخلايا الليمفاوية تعمل و مدة نقل الدم ، وعدد خلايا الدم البيضاء ،  بالحديد ومعدل

 .(Akcal et al.,2015 ) ا بيتا بسبب نقل الدم والحديد الزائدالمناعي في الثلاسيمي جها ال

Factors 
Patients Control 

P Value 
Mean Std. Error Mean Std. Error 

IL-17A 64.400 5.433 43.164 3.287 0.0098** 



 حسب الجنسبالنسبة للمصابين  IL-17Aتوزيع مستوى   4-2-3-2

الجنس بالنسبة ب مرتبط IL-17A اشارت نتائج الدراسة الحالية الى ان مستوى             

مع  ng\ml  62.247 الاناثمقارنة ب ng\ml 66.552الذكورسجلت ارتفاعا في  قد للمصابين

( .ويوضح الجدول >P (0.05عدم وجود فروق معنوية بين المجموعتين عند مستوى احتمالية 

(4-9 ) 

 مع الجنس بالنسبة للمصابين IL-17Aى ( توزيع مستو 9-4الجدول )

 (>P (0.05 مستوى احتمالية عندو د فرق معنويه و وجعدم 

  et al.,2016؛ (Garcia et al.,2020اتفقت نتائج الدراسة الحالية مع            

Baharlou)بينت نتائج الدراسة الحالية ان هناك ارتفاعا في مستوى تركيز ، IL-17 في الذكور

والعوامل  للحديد والحمل الزائداستئصال الطحال ناث مع عدم وجود فرق معنوي ، نتيحه مقارنة بالا

 يادة مستويات  بذلك قد يؤدي الى βعلى الاستجابة المناعية لمرضى الثلاسيميا قد تاثر الدموية 

 تينمجموعوان ،  Tregفي وظيفة  Th17تأثير  الثلاسيميا بيتا ، حيثفي المرضى  IL-17مصل 

يمكن تفسير و كبت المناعة مقابل التقوية المناعية ، لمن الخلايا للاستجابة المناعية  نتيفرعي

على أنه سيتوكين التهابي رئيسي في الدم المحيطي من  IL-17اكتشافنا لزيادة التعبير عن 

انعكاس لاستجابة  بذلك يكون دون استئصال الطحال  ي يعانون من الثلاسيميا بيتاضى الذالمر 

تنشيط كرات الدم الحمراء والخلايا البيضاء والصفائح يؤثر على  قد ، IL-17إنتاج ، وان الالتهاب 

مما يعطي خصائص و الدموية والخلايا البطانية إلى  يادة إنتاج السيتوكينات المضادة للالتهابات 

لجها  اتنظيم على سيتوكين ، ويعمل ال((Vilas-Boas et al.,2016 لمرض التهابي مزمن

Factors 
Male Female 

P Value 
Mean Std. Error Mean Std. Error 

IL-17A 66.552 6.477 62.247 8.824 0.6956 



العديد من الخلايا مثل الوحيدات ، والبلاعم ، والخلايا التائية ويلعب دورًا مركزيًا في  وينتجالمناعي 

 وان ارتفاع ، الخلايا التائية والحفاظ على التحمل المناعيو  م في العمليات الالتهابية ،التحك

 ارتباطالى  قد يؤديالمجموعة الضابطة بعند مقارنتها  بيتافي مرضى الثلاسيميا  IL-17مستويات 

عدد خلايا الدم البيضاء و حدوث نوبات العدوى و مدة نقل الدم  ومعدلمستوى الحديد  في كبير يسلب

قد تكون بسبب ضعف العدلات والبلاعم نتيجة لزيادة الحديد مع  يادة الالتهاب  وبذلكواللمفاويات 

 .((Jeddoa et al., 2011       ناعة في الثلاسيميا الكبرى وكبت الم

 مع العمر بالنسبة للمصابين IL-17Aتوزيع مستوى   4-2-3-3

 سجلت اعلى مستويات للمؤشر سنة  18-10الفئة العمرية  اظهرت نتائج الدراسة بان          

IL-17A  حيث كان المتوسط المؤشرng\ml  77.801 27 19سنة , 9-1وبينما الفئات العمرية 

لى التوالي مع عدم وجود فرق معنوي عند ع ng\ml, ng\ml  52.958 66.254سنة سجلت     

 ( 10-4. يوضح الجدول )(>P (0.05  مستوى احتمالية

 .مع العمر بالنسبة للمصابين IL-17Aتوزيع مستوى   (10-4الجدول )

 (>P (0.05 مستوى احتمالية عندو د فرق معنويه و وجعدم 

، اظهرت نتائج ) (Allali et al., 2019اتفقت نتائج الدراسة الحالية مع ما جاء به          

يؤدي إلى  ةتهابيً لاضً امر ا ، ان نتيجةالفئات العمرية  عدم وجود فرق معنوية بينالدراسة الحالية ان 

 + CD4)عن طريق  ليس فقط IL-17 يادة إنتاج  وان ،التهاب مزمن في انسداد الأوعية الدموية 

(Th17  ولكن أيضًا عن طريق الأغشية المخاطية المترافقةT  وربما الخلاياT ت في مجموعا

عمل ثناء ألفئات العمرية بين الم يزد بشكل أكبر  IL-17يبدو أن إنتاج  الخلايا التائية المختلفة هذه

Factors 

Age: 1-9 Age: 10-18 Age: 19-27 

P Value 
Mean 

Std. 

Error 
Mean 

Std. 

Error 
Mean 

Std. 

Error 

IL-17A 66.254 10.780 77.801 13.575 52.958 3.332 0.1634 



المشتق من الخلايا التائية المؤيد للالتهابات والذي وجد  IL-17 ، والانترلوكينالمركبات العضوية

قد  IL-17 وأن الإنتاج، أنه يلعب دورًا محوريًا في الدفاع ضد الالتهابات الفطرية خارج الخلية

عديد المظاهر على خلايا مستهدفة يؤدي إلى التهاب مزمن وحالات مناعية شديدة له تأثيرات 

العديد من السيتوكينات والكيماوكينات ، وتعزيز  ب بشكل رئيسي عن طريقمتعددة ويعز  الالتها

   (Li-Thiao-Te et al.,2018 ).العدلات الخلايا

الدم البيضاء بالنسبة للحاله  خلايا \المؤشرات الدموية قياس تحديد نسبة  4-3

 الصحية :

 (0.01 مستوى احتمالية عندو ان هناك فرق عالي المعنوية  ت نتائج الدراسة الحاليةبين         

P<معدل خلايا الدم البيضاء  ( فيWBC المجموعة بالمقارنة مع بالثلاسيميا المصابين  في

 اما, ng\ml  20.69 بالثلاسيميا المصابين  في دم WBCمعدل  ظهرت ارتفاع في إذ،  الضابطة

ن هناك فرق عالي إ . وسجلت ng\ml  7.7110 اذ بلغضابطة نة الالعيفي  WBCمعدل 

في المصابين  NEUفي معدل الخلايا العدلة  ،(>P (0.01    مستوى احتمالية عندو المعنوية 

في دم  NEUمعدل بينت النتيجة انخفاض في اذ  لسيطرةبالثلاسيميا بالمقارنة مع المجموعه ا

  ng\ml اذ بلغ ضابطةعينة الفي  NEUمعدل  اما ,ng\ml  47.46 المصابين بالثلاسيميا

 مستوى احتمالية عندو ن هناك فرق عالي المعنوية إ( 11-4. وبيين ايضا الجدول )58.000

0.01) P< ) ، في معدل الخلايا اللمفاويةLYM يا بالمقارنة مع المجموعه للمصابين بالثلاسيم

وكان ,  ng\ml  40.962 بالثلاسيميا في دم المصابين LYMمعدل  ارتفاع في اذ بلغ السيطرة

ن هناك فرق عالي إالى  . واشارت ng\ml  29.976 اذ بلغضابطة العينة الفي  LYMمعدل 

في المصابين  MONفي معدل الخلايا الوحيدة ، ( >P (0.01 مستوى احتمالية عندو المعنوية 

في دم المصابين  MONل معد سجلت ارتفاع فيبالثلاسيميا بالمقارنة مع المجموعه الاصحاء اذ 



 وبيين ، ng\ml  5.613 ضابطةالعينة الفي  MONمعدل , وكان  ng\ml  7.503 بالثلاسيميا

 . (4-11الجدول )

بالنسبه للاصابة مستوى معدل خلايا الدم البيضاء بين مجموعتي الدراسة  ( 4-11جدول ) 

  .بالمرض

 ) >P (0.01وتحت مستوى احتمالية ةمعنويعالي ال**وجود فرق 

اظهرت  (،  (Thiengtavor et al.,2019اتفقت نتائج الدراسة الحالية مع ما جاء به        

ومعدل  (WBC)خلايا الدم البيضاء  معدل مرتفعة جدا من مستويات نتائج الدراسة الحالية هناك

 مقارنه لثلاسيميابا المصابين في فقد  ادت قيمتها والخلايا العدلةوالخلايا اللمفاويه والخلايا الوحيدة

 داخل تتكون  التي البيضاء الدم خلايا إرتفاع اسباب أحد هو الثلاسيميا مرض أن الأصحاء. مع

العظم وايضا امراض الجها   نخاع أصابة أن إذ اللمفاوية والأنسجة والطحال والكبد العظم نخاع

 وتقوم طبيعي شكل غيرب البيضاء الدم خلايا  يادة أسباب احدى هي الثلاسيميا مرضى في المناعي

 الدموية الأوعية أتساع يسبب الذي الهيستامين ( بأفرا mast cells (البيضاء الدم خلايا بعض

 الدم تجلط يمنع الذي الهيبارين بأفرا  تقوم وأيضا الجسم في حساسية حدوث إلى تؤدي التي

Factors 
Patients Control 

P Value 
Mean Std. Error Mean Std. Error 

WBC  

10×^g\L 
20.693 3.248 7.711 0.225 0.0060** 

NEU 

10×^g\L 
47.460 1.616 58.00 1.410 0.0001** 

LYM 

10×^g\L 
40.962 1.569 29.976 0.855 0.0001** 

MON 

10×^g\L 
7.503 0.448 5.613 0.249 0.0052** 



ور الحرة التي لجذ، وا( Piga et al., 2005) الثلاسيميا مرضى من يعانون  الذين للأشخاص

تولدت بسبب الحمل الزائد للحديد ، وتمسخ / أكسدة سلسلة الهيموغلوبين غير المفردة والكريات 

الحمراء غير الفعالة تتجاو  آليات الدفاع المضادة للأكسدة مما يسبب الإجهاد التأكسدي. تسببت 

لنووية خاصة تلك حالة الأكسدة المضطربة في تلف البروتينات الخلوية والدهون والأحماض ا

الموجودة في غشاء كرات الدم الحمراء التي قد تلعب دورًا مهمًا في الفيزيولوجيا المرضية لثلاسيمية 

حالة اختلال الأكسجين لدى  بيتا.في حالة الثلاسيميا  دم الحمراءالدم عن طريق تقليل عمر كرات ال

تم  الأخرى. بالإضافة إلى ذلك موعاتالمرضى الرئيسيين ضعيف بشكل ملحوظ عند مقارنته بالمج

الدم البيضاء  وعدد خلاياالحديد ومستوى الفيريتين ومعدل مدة النقل في  على ارتباط ايجابي العثور

 .((Keshk et al.,2019 والخلايا الليمفاوية

لاصابة دم الحمراء بالنسبه لال مجاميع خلايا\المؤشرات الدموية توزيع  4-4

 :بالمرض

 (0.01 مستوى احتمالية عندو معنويا عاليا  اان هناك فرق ائج الدراسة الحاليهاظهرت نت        

P< ، )مجموعة السيطرةانخفاض في معدل مجموعة المصابين بالثلاسيميا مقارنة ب واشارت الى  .

، HCT ، الهيماتوكريتHGB، الهيموغلوبين  RBCمعدل الخلايا الدم الحمراءانخفاض في  وسجلت

متوسط وسجلت ارتفاع في ، MCH ، متوسط و ن هيموجلوبين MCV لحمراءحجم كريات الدم ا

 ،ng\ml  2.861, ng\ml  7.760 بالثلاسيميا المصابين  في دم،MCHC تركيز الهيموجلوبين 

ng\ml  20.208، ng\ml  68.243، ng\ml  26.671، ng\ml  37.534 ،اذ على التوالي 

  ng\mlابطة ضالعينة الفي  مقارنةRBC, HGB, HCT, MCV, MCH, MCHCمعدل سجلت 

5.125، ng\ml  14.780، ng\ml  45.256، ng\ml  89.916، ng\ml  29.963، ng\ml  

  (4-12الجدول ) يوضحو  . على التوالي 33.230



للاصابة مستوى معدل خلايا الدم الحمراء بين مجموعتي الدراسة بالنسبه  (4-12جدول )

 .بالمرض

 (>P (0.01 مستوى احتمالية عندو ق عالي المعنوية وفر وجود **

،اظهرت نتائج   (Timilsena et al.,2019 )اتفقت نتائج الدراسة الحالية مع ما جاء به         

و وارتفاع  RBCو  MCVو  MCHو أن الانخفاض الكبير في مستوى تركيز الدراسة الحالية 

MCHC  قد يكون بسبب التغير في بنية الهيموغلوبين والشكل والحجم وعدد كرات الدم الحمراء

أن انخفاض مستوى تركيز الهيموغلوبين ، غلوبين -βسلسلة  تصنيع في  اتالناتجة عن الاضطراب

لوبين ، مما أدى إلى في تخليق الغ اتبين مرضى الثلاسيميا الرئيسيين قد يكون نتيجة اضطراب

 غلوبين و يادة في نسبة ألفا غلوبين βانخفاض معدل إنتاج واحد أو أكثر من سلسلة الهيموغلوبين 

Rachmilewitz and Giardina , 2011) )أن الانخفاض في مستوى  و MCV  ، ،RBC  قد

كرات الدم يكون بسبب التغيرات في هيكل وتركيز الهيموغلوبين ، وكذلك بسبب صغر حجم وعدد 

 ,Thein and Rees سلاسل غلوبين من الهيموغلوبين -glالحمراء الضئيلة ، بسبب نقص الإنتاج 

أوضح الإنتاج المفرط لسلاسل ألفا غلوبين في المرضى الذين يعانون من الثلاسيميا و  (،(2011

تموت قد ،  ونقص الصباغية( microcyticيؤدي إلى إنتاج خلايا الدم الحمراء غير طبيعية )

Factors 
Patients Control 

P Value 
Mean Std. Error Mean Std. Error 

RBC 

10×^g\L 
 

2.861 0.145 5.125 0.103 0.0001** 

HGB  g\dl 7.7600 0.279 14.780 0.349 0.0001** 

HCT% 20.208 1.092 45.256 1.229 0.0001** 

MCV fl 68.243 1.877 89.916 1.026 0.0001** 

MCH pg 26.671 0.667 29.963 0.420 0.0013** 

MCHC  g\dl 37.534 1.271 33.230 0.233 
0.0196** 



خلايا الدم الحمراء غير الطبيعية المنتجة في نخاع العظم في المراحل المبكرة من التكوين أو 

 نتائج الاختبار أعلاه مقارنة   ية البلاعم ، مما تسبب في انخفاضتنكسر في الطحال بواسطة خل

 .((Chaichompoo et al.,2019  الطبيعية بالمستويات

 :للاصابة بالمرضيحات الدمويه بالنسبة توزيع مجاميع الدراسه للصف 4-5

 مستوى احتمالية عندو ان هناك وجود فرق عالي المعنوية  ت نتائج الدراسة الحاليهنبي        

0.01) P<)، لمصابين مقارنة ارتفاع في معدل الصفيحات الدموية في مجموعة ا حيث سجلت

في دم  PLT ng\ml  405.416،اذ بلغ معدل عدد الصفيحات الدمويه  بالمجموعة السيطرة

كذلك ابطه . وعه الضفي دم المجم PLT ng\ml  262.166معدل  بينما كانمجموعه المصابين 

في دم المجموعه  ng\ml  9.940 كان، MPVمعدل حجم الصفيحات الدموية  سجلت الدراسة بان

-13جدول )ال في دم المجموعة السيطرة و ng\ml  8.290 بينما ،المصابين في مرض الثلاسيميا

4). 

ي الدراسة بالنسبه للاصابة مستوى معدل الصفيحات الدموية بين مجموعت (4-13جدول )

 بالمرض.

 (>P (0.01 مستوى احتمالية عندو **يوجد فرق عالي المعنويه 

بينت نتائج  ، (Timilsena et al.,2019) اتفقت نتائج الدراسة الحالية مع ما جاء به          

 في فقد إرتفعت قيمتها عدد الصفيحات الدموية معدل مرتفعة من هذه الدراسة وجود مستويات

عدد أن كثرة ف وبذلك ،مع وجود فرق معنوي عالي  الأصحاء عم مقارنه بالثلاسيميا المصابين

Factors 
Patients Control 

P Value 
Mean Std. Error Mean Std. Error 

PLT 

10×^g\L 

 

405.416 37.031 262.166 13.924 0.0088** 

MPV% 9.940 0.163 8.290 0.162 0.0001** 



في نخاع  اتالصفائح الدموية يعود إلى إنخفاض خلايا الدم الحمراء وأيضا ناجم عن اضطراب

انتاج الدم  فيدمر خلايا الدم الحمراء العظم وأن فقر الدم الأنحلالي هو نوع من فقر الدم الذي ي

(2011,Casparyan .) الجسم الحديد في ة تراكم الصفيحات الدموية يؤدي إلى  يادة ياد إذ أن 

في المرضى الذين يعانون وجود الكولاجين مرضى نتيجه  يادة في تراكم الصفائح الدموية في  وان

بالتغيرات ، اكم الصفائح الدموية ، خاصةً الذين يصيبون الطحال ، قد يرتبط تر  βمن الثلاسيميا 

بسبب خصائص المرض ، مثل تعرض كرات الدم الحمراء أو نوع الطفرة سواء بسبب نقل الدم ، أو 

عندما يتم نقل الصفائح الدموية من المتبرعين إلى و  ، ، أو حتى بسبب وجود اختلافات عرقية

المرضى المصابين بالثلاسيميا وبالتحديد إلى الأطفال الرضع يكون خطيراً جدا على حياتهم إذ 

ح الدموية وتتأثر بعده عوامل مثل مضادات التخثر المستخدمة بعد درجة يتطلب قياساً دقيقاً للصفائ

 (.et al.,2018 Zahedpanah) حرارة التخزين وأخذ عينات من الدم وتأخر عملية النقل

 :للاصابة بالمرضالهرمونية  الدراسة بالنسة للمؤشرات مجاميع توزيع 4-6

( >P (0.05 مستوى احتمالية عندو فرق معنوية عدم وجود الى  اشارت نتائج الدراسة الحالية      

في مجموعة المصابين  LHو T4غير معنوي بالهرمونات انخفاض حيث اشارت الى وجود ، 

 ،  LH 104.103 ng\mlو T4اذ بلغ معدل مجموعه الضابطة ، مرض الثلاسيميا مقارنه بال

3.815 ng\ml  ا بلغ معدل على التوالي في دم المصابين بمرض الثلاسيميا , بينمT4 وLH 

ng\ml  112.753، ng\ml  4.904 الدراسة من . وبيين  في دم المجموعه السيطرة على التوالي

ارتفاع  اذ سجلت( ، >P (0.01   مستوى احتمالية عندو عالي  معنوية  اان هناك فرقجهة اخرى 

 ng\ml  2.387  ،3.268 حيث كانت المستوياتFSH وانخفاض ، T3  ،TSHفي معدل 

ng\ml    ، 3.407 ng\ml   على التوالي في دم المجموعه المصابين بمرض الثلاسيميا , بينما ،

، T3  ،TSH ، FSH ng\ml  1.720 ، ng\ml    1.726 ، ng\ml    6.263معدل  اشارت

 .(4-14الجدول ) وضحوي ابطةعلى التوالي في دم المجموعة الض



للاصابة ين مجموعتي الدراسة بالنسبه مستوى معدل الهرمونات ب ( مقارنة4-14جدول )

 . بالمرض

 (>P (0.01 مستوى احتمالية عندو **يوجد فرق عالي المعنويه 

، اظهرت الدراسة ( (Zaghlol et al.,2019 اتفقت نتائج الدراسة الحالية مع ما جاء به           

قد اثبت ان اضطرابات الغدة الدرقية لدى   الي في مستويات الهرموناتالحالية هنالك فرق معنوي ع

هؤلاء المرضى مرتبط مع الحديد الزائد ، تعد التركيزات العالية من الحديد البلا مي والحديد الخلوي 

( والتي قد تؤدي إلى ROSمسؤولة عن تكوين الجذور الحرة وانتاج انواع الاوكسجين التفاعلية )

الذين عولجوا بعلاج عملية إ الة  BTMفي المرضى الذين يعانون من والاعضاء تلف الخلايا 

 Cu  ,Znالارتباط بين العناصر ، كذلك الى )  (Abdulla and Polus, 2019معدن ثقيل

العديد والأليات المسؤولة عن اختلال وظيفة الغدة الدرقية في مرضى  وظائف الغدة الدرقية

و  Znمستويات  ع هرمونات الغدة الدرقية نتيجة ارتفاعيكون ارتفا انالمحتمل ومن الثلاسيميا ، 

Cu هؤلاء  لدىواستخدامه في الأنسجة  الجسم في المصل بسبب ضعف التمثيل الغذائي في

 Zn يادة امتصاص  بما في ذلك   Znو  Cuقد تساهم عوامل إضافية أيضًا في  يادة و المرضى ،

ل مختلفة ، وأنواع وجرعات من علاجات الاستخلاب ، عبر الجها  الهضمي ، ومعدلات نق Cuو 

ت التمثيل وعمر المرضى ، وحالة التغذية ، والمشاكل النفسية والصحية ، مثل الاكتئاب ، ومضاعفا

Factors 

Patients Control 

P Value 
Mean Std. Error Mean 

Std. 

Error 

T4 nmoi\l 104.103 3.705 112.753 3.226 0.1343 

T3  nmoi\l 2.387 0.078 1.720 0.054 0.00010** 

TSH  nmoi\l 3.268 0.263 1.726 0.025 0.00010** 

LH  nmoi\l 3.815 0.556 4.904 0.250 0.1815 

FSH  
nmoi\l 

3.407 0.374 6.263 0.210 0.00010** 



ترتبط بمستوى لا TSHو  FT4و  FT3أن وظيفة الغدة الدرقية ممثلة بـ و  ،الغذائي والغدد الصماء

 لعلاقة بين الفيريتين وقصور الغدة الدرقية من خلال تلفيمكن تفسير غياب ا، و فيريتين المصل

أكثر وضوحا من ذلك الذي يسببه داء ترسب  يكون  سجة المزمننالغدد الصماء الناجم عن نقص الأ

 .((Pirinccioglu et al.,2011الأوعية الدموية نتيجة لانهيار الحديد 

)  (hypogondismالغدد التناسلية ) وبينت نتائج هذه الدراسة ان نسبة انتشار قصور          

عن المستوى الطبيعي ( وهذه النسبة هي نسبة   FSHو LH)إنخفاض في مستوى  ( % 5.5

كانت النسبة  (Chahkandi et al., 2017منخفضة مقارنة مع الدراسات الأخرى ففي دراسة )

 التي الصماء الغدد اختلالات كثرأ هو( Hypogonadism) التناسلية الغدد قصور ( ،71.4)%

 ,.Nienhuis et al الكبرى  الثلاسيميا مرضى من  70-80 % على تؤثر والتي عنها الابلاغ يتم

. اسباب قصور الغدد التناسلية في مرضى الثلاسيميا يرجع بشكل اساسي إلى ترسب ( ,(2012

ود السبب قد يع ( ،De Sanctis et al.,2015الحديد في الغدد الصماء                        )

وراء النسبة المنخفضة إلى كفائة ادوية استخلاب الحديد التي لها دور في التقليل من تأثير ترسب 

( إذ كان جميع مرضى الثلاسيميا De Sanctis and Giovannini,2011) الحديد في الانسجة

هو الهرمون  LHفي هذه الدراسة مستمرين على العلاج من سن مبكر جدا ، وهذا الهرمون 

 FSHالمسؤؤل عن الاباضة لذلك قد يكون انخفاض مستواه في الذكور طبيعيا ، ومستوى هرمون 

 (.(JOUDA et al., 2019 إذ يظهر ان مستوى الهرمون في الاناث 

صاابة بالنسبه للاCreatinine و Ferritin توزيع مجاميع الدراسه لل 4-7

 :بالمرض

( >P (0.01 مستوى احتمالية عندو معنوية العالي  افرق ان هناك ت نتائج الدراسة الحاليةينب         

في مجموعة المصابين مرض  Ferritinارتفاع في معدل حيث اشارت الدراسة الى وجود ،  

في دم  مجموعه  ng\ml  2770.31 الثلاسيميا مقارنه بالمجموعه الضابطة .اذ بلغ معدل الحديد



ان وبيين  في دم مجموعه الضابطه . ng\ml  39.633 المصابين مرض الثلاسيميا ، بينما كان

( ، اذ اظهرت انخفاض في معدل >P (0.01 مستوى احتمالية عندو هناك وجود فرق عالي معنوية 

بينما ،  ng\ml  34.672 الكيرياتيينفي دم المصابين بمرض الثلاسيما .اذا بلغ معدل  الكيرياتيين

  .(4-15)  جدولوعه السيطرة و في دم المجم ng\ml  68.797 الكيرياتيينبلغ معدل 

مجموعتي الدراسة بالنسبه  بينCreatinine و Ferritinمستوى معدل(4-15جدول )

 للاصابةبالمرض

 (>P (0.01 مستوى احتمالية عندو **يوجد فرق عالي المعنويه 

 Zaghlol et al., , Rasool et (2019اتفقت نتائج الدراسة الحالية مع ما جاء به          

al.,2016 ( اظهرت الدراسة الحالية ارتفاع مستوى ،Ferritin  لدى مرضى الثلاسيميا مقارنة

من المعروف أن المرضى الذين يعانون بمجموعة الاصحاء مع وجود فرق معنوي عالي ، وذلك 

المناعية ،  نتيجه ضعف الاستجابةسن البلوغ اخر نمو ، وتمن ضعف ال BTM الثلاسيميا بيتا من

 ، لحديد الزائد المرتبط بنقل الدمالسامة لحمل ا التاثيراتعادةً إلى عزى مسببات هذه الأمراض تُ و 

يواجه المرضى الذين ، و  الزائد بشكل مستقل عن نقل الدم يعاني هؤلاء المرضى أيضًا من الحديدو 

داء ترسب و رى يشار إليها باسم فرط الحديد ( مشكلة أخTM ) يتايعانون من الثلاسيميا الكبرى ب

ين وكذلك هو بروتين داخل الخلايا يقوم بتخز  Ferritin ، غة الدموية بسبب نقل الدم المفرطالأصب

يتم تقييم الفيريتين في  ومع ذلك إطلاق الحديد بطريقة محكومة حسب متطلبات النظام البيولوجي

Factors 
Patients Control 

P Value 

Mean Std. Error Mean Std. Error 

Ferritin ng\ml 2770.31 280.885 39.633 1.782 0.0001** 

Creatinine 

umoi\l 
34.672 2.1248 68.797 1.983 0.0001** 



( وان Rasool et al.,2016) قص الحديد و / أو الحديد الزائدالمصل كقياس غير مباشر لن

 ،ت الحديدوغير موثوق به لمستويا فعال، غير  بيتافي حالة الثلاسيميا  الاول او تدبيرهالمقياس 

( لقياس محتويات الحديد في الجسم لأن MRIيمكن استخدام التصوير بالرنين المغناطيسي )

 ييم الروتيني للفيريتين من المصلالتصوير بالرنين المغناطيسي يعتبر أكثر حساسية مقارنة بالتق

مختلفة تعكس المستويات المنخفضة من الفيريتين في المصل خطرًا أقل للمشكلات السريرية الو 

طويلًا ، بقى فقر الدم الذي يان  ،مرضى الذين يعانون من الثلاسيميابالإضافة إلى بقاء أطول لل

والحمل الزائد ، وسمية ديفيروكسامين )عامل مخلب للحديد( ونقص الأكسجة المزمن يؤديان إلى 

 اايضالدراسة الحالية  وفي ( (B- TM Bhagat et al.,2013اختلالات كلوية لدى مرضى 

 هؤلاء لمصو في الحديد من الكبيرة الكميات جودلو الكرياتينين في الدم المرضىنخفاض الوحظ 

 الى يؤدي مما الكلية انسجة في الحديد من كميات ترسب الى سيؤدي ذلك فأن وبالتالي المرضى

 الايض عمليات من الفضلات نواتج تأتي حيث الكلوي الترشيح وهو الكلية وظائف اهم فقدان

 ليحص وهذا الصغيرة الانابيب لخلا تترشح ثم الكلوية الكبيبات الى الدم طريق عن

 (.et al.,  Fatemeh Bazvand (2011 الحديد من الكبيرة الكميات جودلو المرضىلدى

 :للاصابة بالمرضتوزيع مجاميع الدراسه لوظائف الكبد بالنسبة  4-8

 (0.01 مستوى احتمالية عندو معنوية لاعالي  اان هناك فرق اظهرت نتائج الدراسة الحالية      

P< ، )الثلاسيميا مقارنة للمجموعه الضابطة  المصابين مرض الاشخاصوظائف الكبد في ل ارتفاعب

 ng\ml  38.914، 41.765 معدلب، ALT، AST، ALP، Bilirubin Total.اذ بلغ معدل 

ng\ml  ، 152.457 ng\ml  ، 34.412 معدل  سيطرة اذ كانبمجموعة ال مقارنة، على التوالي

ALT، AST، ALP، Bilirubin Total ،معدلب ng\ml  24.208، ng\ml    29.300، 

ng\ml    70.425، ng\ml    7.496، (4-16الجدول ) يوضحالتوالي و  على . 

 



تي الدراسة بالنسبه للصابة مستوى معدل وظائف الكبد بين مجموع ( مقارنة4-16جدول )

 . بالمرض

 (>P (0.01 مستوى احتمالية عندو المعنويه **يوجد فرق عالي 

اظهرت (  ، (Raoof and Daoud, 2019اتفقت نتائج الدراسة الحاليه مع ما جاء به        

نتائج الدراسة وجود ارتفاع في المصابين بمرضى الثلاسيميا مع وجود فرق عالي المعنوية ، 

يشير و  ون من خلل مزمن في الكبديعاناظهرت وظائف لدى المرضى المصابين بالثلاسيميا انهم 

يؤدي فرط الحديد المزمن ،و إلى إصابة الخلايا الكبدية  والفيريتين المصلي ALTالارتباط بين نشاط 

معدل الوفيات  يؤدي ترابط وبالتاليفي خلايا الكبد إلى نتائج تليف الكبد وكذلك سرطان الكبد 

 Rasool)تلال وظائف الكبد عة القلب وا ( والسكري واعتلال عضلHCCبسرطان الخلايا الكبدية )

et al.,2016)،  كذلك وجود ارتباط يبدو أن  يادة مستوى الفيريتين في الدم يرتبط بتليف الكبد و،

ظهرت والخلايا الكبدية التي اخاصة قصور الغدة الدرقية و اضطراب الغدد الصماء و مضاعفات بين 

يادة الحديد في الغدة هو واحد من أكثر انتشار قصور الغدة الدرقية مع   ان بين المرضى و 

والتي نقص في إفرا  الغدة الدرقية والغدة النخامية ان و لسامة والأسباب الرئيسية للوفاة المضاعفات ا

مع  التاكسدييتم تحديدها من خلال انخفاض مستويات هرمون الغدة الدرقية بسبب تعزيز الإجهاد 

الزائد في الكبد وإصابات الكبد تميل إلى  يادة في  سبب الحديديؤدي الى كسجين وهذا و نقص الأ

Factors 

Patients Control 

P Value 
Mean Std. Error Mean 

Std. 

Error 

ALT u\l 38.914 4.264 24.208 1.034 0.0178** 

AST u\l 41.765 3.264 29.300 1.272 0.0097** 

ALP u\l 152.457 8.343 70.425 2.526 0.00010** 

Bilirubin Total 34.412 4.696 7.496 0.255 0.0001** 



 Alkaline) ان دراسة انزيم كذلك ، و  ((Raoof and Daoud, 2019مستوى الإنزيم الكبدي 

phosphatase(ALP هي احدى امراض الدم الوراثية التي تمتاز  في مرضى الثلاسيميا

ونخاع ي الكبد ف تواجد انزيمحيث يالدم الاحمراء يات الكرخضاب ل بانخفاض نسبة الدم داخ

ويتم افرازه في  نسيج نخاع العظمالدم يأتي من ل من انزيم في مص الاكبرالعظم و ان القسم 

لهذا ما يرجع الى الحالات المرضية  ان ارتفاع نشاط هذا الانزيم غالباالدورة الدموية لذلك ف

د على خلايا الكبد مما يؤدي او ربما يعود السبب الى تاثيرات الحدي النسيج لمرضى الثلاسيميا

 .(Prakash et al., 2013)             دم الى مجرى الكبيرة هذا الانزيم وبكميات ل الى انتقا

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 الاستنتاجات

Conclusions 

 

 

 

 
 



  Conclusionsالاستنتاجات      

 : ستنتجت الدراسة الحالية مايليا

و  CD4مجموعة تمايز  و HLA-Gالبشرية البيض  خلايامستضدات ال تركيز  ياده -1

CD8 البين الابيضاضي  وIL-17A  في مرضى الثلاسيميا مقارنة بالأصحاءاعلى . 

وبينت ان  بالذكور اعلى من الاناث .IL-17A وHLA-G تركيزنسبته الى ان  اشارت -2

 . بالإناث اعلى من الذكور CD8 و CD4 نسبة تركيز

 CD4وبينت تركيز  اعلى ,سنة ( 19-27عمرية )الفئة الفي  HLA-Gاشارت ان تركيز  -3

في الفئة   IL-17Aو  CD8وبينت تراكيز اعلى سنة كانت ( 9-1الفئات العمرية ) في

 .اعلى كانت  سنة (18-10)العمرية  

الخلايا  و LYM و الخلايا اللمفاوية WBC اعداد تركيز خلايا الدم البيضاء يادة  -4

 PLT عدد الصفيحات الدموية و MCHC بينمتوسط تركيز هيموغلو  و MON الوحيدة

, MPV . وسجلت خلايا العدلةفي مرضى الثلاسيميا مقارنتا بالأصحاء NEU كريات  و

 و MCV حجم كريات الدم و HGB الهيموغلوبين و RBC الدم الحمراء

اقل اعداد في مرضى الثلاسيميا  MCH ومتوسط و ن هيموغلوبينHCTوالهيماتوكريت

 . بالأصحاء  مقارنة

 وضائف الكبد LH الهرمونات الجنسية ,T3 , TSH تركيز الهرمونات الدرقية يادة  -5

ALT  ,ATP, AST , Bilirubin Totalو Ferritin  مقارنةفي مرضى الثلاسيميا 

 بالأصحاء .  مقارنةفي مرضى الثلاسيميا اقل  نينالكرياتي و T4 ضمنتو بالأصحاء . 
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RECOMMENDATIONS 
 



                                                                                  

Recommendations                 التوصيات 

 اظهرت الدراسة الحالية التوصيات كل ما ياتي :

ومستمرة بشكل عام من قبل  ة للتوعيةاجراء حملات واسعيجب  -1

 . ض واهمية اجراء الفحوصات قبل الزواجو ارة الصحة عن خطورة هذا المر 

في المرضى الذين  بالحالة الصحيةلدوره كمتنبئ  HLA-Gاجراء الفحص المناعي لـ  -2

يعانون من أورام أو عدوى. الهدف المستقبلي للمجتمع العلمي هو تحديد وتوحيد 

في الاختبارات  ءمن أجل إدخال هذا الجز ،  HLA-Gالتطبيقات السريرية لتحليل 

 . وتينية التي قد تساعد في تشخيص المرض ومتابعة المرضىالر 

بالحالة  كعامل تنبؤي IL-17A, CD4, CD8 فحص المؤشرات المناعيه الاجراء  -3

 لدى مرضى في المستشفيات .الصحية 

 اجراء الفحص و دراسة لتقيم مستوى هرمون النمو في مرضى الثلاسيميا. -4

 لتجنب مضاعفات تحميل الحديد الزائد .  اجراء الفحص نسبه الحديد الموجودة في الدم -5

)  thalassemia test ،اختبار الثلاسيميا ) الترحيل الكهربائي للهيموغلوبين ( -6

Hemoglobin electrophoresis: )  الفحص المخبري للتحقق من نقصان او  يادة

ا الدم أنواع مختلفة من الهيموجلوبين الموجود في الدم )الهيموغلوبين هو المادة في خلاي

من الأنواع الأكثر شيوعا ونقصانه  Aالحمراء التي تحمل الأكسجين( ويعد الهيموغلوبين 

فان  يادته تؤدي الى الاصابة  Fيؤدي الى الاصابة بالثلاسيميا اما بالنسبة لهيموغلوبين 

 بالثلاسيميا
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 HLA.G( المنحنى القياسي 1الملحق رقم )

 

 

  

 CD4( المنحنى القياسي 2الملحق رقم )

 

 

 

 

 

  

 

 

 CD8( المنحنى القياسي 3الملحق رقم )



 

 

 

 IL-17A( المنحنى القياسي 4الملحق رقم ) 

 

 

 

 

 

 

 

( عملية التغير اللوني عند اضافه محلول التوقف لعمل 5الملحق رقم ) 

 الكت .

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 .جدول القيم الطبيعية( 6الملحق رقم )

 الاختبار
 

 القيم الطبيعية
 

Glucose test 3.6-6.1 mmol/L 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 ( الاستمارة الخاصة بمرضى الثلاسيميا7الملحق رقم )

 

WBC 

 
/L911 *10-4 

RBC 

 

/L96.2*10-4 

 

HGB 

 
11-18 g/dL 

HCT 

 
35-55% 

PLT 

 
/L9400*10-150 

T3 

 
1.0-2.5 nmol/L 

T4 

 
70-140 mmol/L 

TSH 0.25-5 MU/mL 

LH 1.7-8.6 5 MU/mL 

FSH 

Follicular phase 
4.0-9.4 mlU/mL 

Ferritin 

6month-15year 

Adult women 

Aduit man 

 

7-140 ng/mL 

12-150ng/mL 

15-200ng/mL 

 اسم المريض  



 

 

 

 

 

 

 

 

 عمر المريض  

 عنوان السكن 

 ب اقاربهل الام والا 

 صلة القرابة 

 التشخيص 

 العمر الذي تم  فيه التشخيص 

 صنف الدم 

 هل يوجد المرض في العائلة 

 هل الام مصابة 

 هل الاب  مصاب 

 هل ياخذ علاج طبي 

  

 هل ياخذ الدم  

 بشكل دوري -1

 في بعض المرات-2

 هل قم الوالدين باجراء فحص قبل الزواج  

 طرق الوقاية من المرض هل يعرف الوالدين 



 الخلاصة
 

       The present study aimed to evaluate the immune role of human leukocyte 

antigens HLA-G and some vital indicators in patients with thalassemia B 

patients. This study was conducted at the Center for Hematology / Thalassemia - 

Diyala Governorate, which continued from the beginning of October 2019 to the 

end of February 2020, which included assessing the immune status of chronic 

thalassemia patients by measuring HLA-G and some immunological indicators 

as well as evaluating a number of indicators Bloody and biochemical. 

Immunohistochemistry indicators included the measurement of the level of 

human leukocyte antigens HLA-G, the measurement of levels of immunological 

markers CD4 & CD8 and the measurement of IL-17A white levels by means of 

the enzyme-linked immunosorbent assay (ELISA)                                                 

  

           Hematological indicators included: RBC, HGB, HCT, MCV, MCH, 

MCHC. Leukocytes WBC, NEU, LYM, MON. PLT. As for the measured 

indicators, hormones included T4, T3, TSH, LH, FSH. As for the measurement 

of liver function, it included ALT, AST, ALP. Biochemical indicators included 

Ferritin and Creatinin. This study included 90 samples, of which 60 samples 

belong to patients with thalassemia patients 30 males and 30 females, with a life 

span ranging from (1 to 30) years, and 30 samples collected from healthy people 

15 males and 15 females within the age range between (20 to 40) years ago, they 

were used as a control group, in addition to that, samples of chronic thalassemia 

patients were collected after being diagnosed by a doctor specializing in the 

Center for Hematology / Thalassemia - Diyala Governorate.                                 

  

           The results of the current study indicated a significant difference at a 

probability level of (P <0.05), and a high level of HLA-G was recorded in 

patients ng / ml 91.607 compared to the control group ng / ml 87.278. The 

percentage of males in females was higher than females and reached 101.087 ng 

/ ml 82.027, respectively. As for age groups, its percentage was in the age group 



(27-19) years and reached ng / ml 106.242 higher than age groups (1-9), (10-18) 

years and reached ng / ml 85.126 ng / ml, 78.573 respectively                                

      The results of the current study showed the presence of a highly significant 

difference at the probability level (P < 0.01), and a high CD8 level was recorded 

among patients and it reached 154.598 ng / ml compared to the control group 

and it reached 136.083 ng / ml. While the percentage of females was equal to 

that of males and reached 154.937 ng / ml, ng / ml, respectively. As for age 

groups, its percentage was in the age group (10-18) years and it reached ng / ml 

162.638 higher than the age groups (27-19), (9-1) years and it reached ng / ml 

151.289 ng / ml, 150.972, respectively                                                                    

                     

          The results of the current study showed that there was no significant 

difference at a probability level of (P <0.05), and a high CD4 level was recorded 

in patients ng / ml 216.991 compared to the control group ng / ml 199.192. 

While the percentage of females is higher than that of males, it reached 219.157 

ng / ml, 214.824, respectively. For age groups, its proportion was in the age 

group (1-9) years and it reached 236.725 ng / ml higher than the age groups ( 27-

19), and  (10-18) years, and it reached 211.432 ng / ml 206.359 ng / ml, 

respectively                                                     

         The results of the current study showed a high significant difference at the 

probability level (P <0.01), and between the high level of IL-17A in patients ng / 

ml 64.400 compared to the control group ng / ml 43.164. While the percentage 

of males is higher than that of females, and it reached 66.552ng / ml ng / ml, 

62.247, respectively. As for the age groups, its percentage was in the age group 

1018-year, and the ng / ml was 77.801 higher than the age groups (1-9), (19-27) 

years The ng / ml was 66.254 ng / ml, 52.958, respectively                                   

            

           The results of the current study indicated a comparison between the level 

of thalassemia and healthy subjects in the white blood cells markers WBC, 

LYM, MON, as they were higher in thalassemia patients compared with healthy 



ones. While the level of NEU as it was lower in patients with thalassemia 

compared with healthy ones. On the other hand, it showed that the level of 

indicators of erythrocytes RBC, HGB, HCT, MCV, and MCH are lower in 

thalassemia patients compared with healthy ones. While the level of MCHC as it 

was higher in patients with thalassemia compared with the healthy ones, on the 

other hand, it indicated that the level of platelet platelet indicators, PLT, MPV as 

it was higher in patients with thalassemia compared with the healthy ones, with a 

high significant difference and at the probability level (P <0.01)                           

           

            The results of the current study indicated a comparison between the level 

of thalassemia and healthy subjects in the indicators of thyroid hormones T3 and 

TSH, as they were higher in thalassemia patients compared with healthy ones. 

While the level of T4 as it was lower in patients with thalassemia compared to 

healthy subjects, the presence of a highly significant difference at the probability 

level   (P <0.01)                                                                                                       

  

          On the other hand, the results of the current study indicated a comparison 

between the level of thalassemia and healthy subjects in the indicators of sexual 

hormones LH, FSH, as they were less in patients with thalassemia compared 

with healthy ones, with a high significant difference and at the probability level  

        (P <0.01)                                                                                                          

          

           The results of the current study indicated a comparison between the level 

of thalassemia and healthy subjects in the indicators for liver function ALT, 

ATP, AST, as it was higher in thalassemia patients compared to healthy ones. 

On the other hand, it indicated that the level of iron-chemical indicators is higher 

in patients with thalassemia compared to healthy people, while creatine level is 

lower in patients Thalassemia was compared to healthy subjects, with a highly 

significant difference (P <0.01)                                                                               
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