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 الإهداء

 في  من زرعٍ ... ك ما غل  لأبذرَ في تُراب  نا أعودُ وها أ طال بُعدي

 وليالٍ من جدٍّ وكدّ ...    الذي لم تكنْ غُربتي عنه سوى مُؤنٍ من اشتياقٍ، إلى الوطن  

ليه أنتمي ...منهُ و ني أنّ  إلى الذي أفخرُ   ا 

 لُبنان وطني الحبيب إلى

 

 ... إلى الجبين الذي يُعانق السماءَ عزّةً وكبرياء ... إلى رمز العطاء

 ه ليُضيءَ لنا طريق المستقبل فكان الموجّهَ والهادي ...نفسَ  إلى من أوقدَ 

 وحطّم أمامي كل العقبات .. دون أن ينضب الذي ما انفكّ يمدّني بالقوة إلى نبع الحنان

 إلى من أعطاني الحبّ والحنان والثقة بالنفس ..

 الغاليإلى أبي 

 

 ...ولى شمعتي الأ هاولا تعرفُ أنّ  لأجلي إلى من تخالُ أنّها تُضيء الشموعَ 

يمانها بياقنا ل  إلى التي حملت همومي، وسهرت لأجلي، وتحمّلت لوعة فر     .... يقينها بنجاحي وا 

 الفرج في آن ... ، ومفتاحُ بها الصبرُ  إلى من تجسّدَ 

 إلى ملاكي الطاهر الذي تُرافقني دعواته أينما ذهبت ...

 الحنون إلى أمّي
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 .اللتين بهما أرى النور والأمل والحياة ..إلى عينيّ 

 إلى اللذين منحاني الأمان والطمأنينة، وكانا سندي في قوتي وملجأي في ضعفي ...

 وهل جادَ الزمانُ بأعزّ؟الحمدلله الذي مَن  علي  بوجودكما بقربي، 

 مُعتزي: جاد و إلى أخو 
 

 ...، ومع هذا، الكلّ يحسبنا توأماً يجمعني بها رابطُ دمٍ ولا صلةُ رحمٍ  التي لا إلى أختي

 ت ...الصو  ونبرةَ  العين   ت نظرةَ تُشبهني بكل شيءٍ وتفهمني دونَ عناءَ الشرح، وقد حفظَ إلى التي 

 المنتظرة: جود ... البيت   فرحةُ  ها الآنَ إلى التي في أحشائ  

 إلى زوجة أخي: غوى
 

 ... لذّة هالحياة فزادَ ا وحلّى طعم ... الحب   فَأَطربَ  لحن القلب غيّر إلى الذي

 والعقل الناضج والسند القوي ... العاشقالحضن الدافىء والقلب االوجه الباسم و إلى 

  مُذ شبكنا الأيدي وامتزجت روحانا ... لحظات العمر ت أن أشاركه كلّ إلى الذي أقسمْ 

 غدير  :مستقبليقدري و إلى حبيبي وصديقي و 
 

 دوّنتها في أرشيف الصداقات الصادقة ... لا تنُسى، وذكرياتٍ  معهم أيّاماً  إلى من عشثُ 

 ذّة النجاح بعد التعب والعناء ...لإلى من أصبحوا عائلتي الثانية وشاركوني الحلو والمرّ و 

 الخالصة ... المحبّة   ، ورمزَ الثقة   ، ومحط  الدعم   شكراً لأنكم كنتم منبعَ 

 إلى حيث أتى وسيبقى حنيني نبراساً يُنير أمامي مشوار العمر ... نعم، وسيذهبُ كلٌّ منّا اليومَ  سنفترقُ 

 إلى أصدقائي
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 كلمة شكر

 

 .. وتحقيق طموحي مستقبلياسع تجاه و الشكراً سوريا أولًا .. لأنّك كنتِ الباب 

 

، يصينالحر مين معلّ وال قدوةاء الطبّ الأفاضل الذين كانوا الأ م بخالص الشكر والوفاء لأساتذتناوبعد، أتقدّ 
 مة، وبذلوا قصارى جهدهم لتزويدنا بمعلوماتهم القيّ 

 ومشاركتنا خبراتهم الواسعة في كل أقسام الأمراض الجلدية والزهرية المتشعّبة، 

 وأخصّ بالذكر المدرّسة الدكتورة سوزان قطيني لتفضّلها بالإشراف على هذا البحث،

 ومُساندتها لي في كل خطوة من إنجازه،  

 للأساتذة أعضاء لجنة الحكم لتفضّلهم بمراجعة ومناقشة البحث بكل أمانة ومحبّة، لعميق والشكر ا

 في مشفانا بدايةً لمسيرةٍ عمليّةٍ على خطاهم. هذه النهاية وأتمنى أن تكون نقطةُ 
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 مقدمة عامة:

فيه الذي وصف  Rudolf Virchowوهو مصطلح قدّمه  أو النشواني شبيه النشاءميلوئيد تعني كلمة الأ     
 .(1) عند إضافة اليودترسبات خارج خلوية تتحوّل للون البني 

 .(1) مصطلح النشواني ما زال مستخدماً  إلا أنّ  ،بات هي بروتينات وليست كاربوهيدراتورغم أن هذه الترسّ 

بُ  ذات شيييكل  نشيييوانيةٍ  ييفاتٍ لُ  يئة  به ةٍ ذاتيّ  خارج الخلوي لبروتيناتٍ  الخاصييييّة المميّزة للداء النشيييواني هي الترسيييّ
 أقطارٍ و  مختلفةٍ  غير متفرّعة ذات أطوالٍ  طوليةٍ  هيكلٍ متينٍ من لييفاتٍ شييييييكل أخذ حيث ت ،(2،1،1ي )وصييييييف

 ß-sheet (1.)من نمط نانومتر  12 – 1.2 تتراوح بين

 ،عبين النشواني الجلدي الموضّ  إلى تحت أنماط  تميّزُ  قسمُ قد يكون النشواني مكتسباً أو وراثياً، ويُ      

  .(1) جهازيّة والنشواني الجلدي الناتج عن أمراضٍ  

 precursor proteins  various (1 .)مختلفةٍ  سليفةٍ  قد تنشأ المادة النشوانية عن بروتيناتٍ      

وانية الوظيفية من المواد النش حيث ثبَُت حديثاً وجود عددٍ  ،مرضةً والبروتينات النشوانية الناتجة ليست جميعها مُ 
ة ل ابييالفيزيولوجيييوالتي ممكن أن تييدخييل  ض مر مُ  جينيٌّ  تعييديييل  قييد يحييدث  نّ ، ولك(4) الجسييييييييييييييم خلاييياالطبيعيييّ

(pathogenetic modification) نمزم هاب  الت سببه إمّاالمشكّلة للمواد النشوانية ات السيليفة البروتين على ،
 (.1) تغيّرات بيئيةأو طفرات، أو خباثات، أو 

 pro-amyloidogenic peptide sequencesبتيدية نوعية مولّدة للنشواني ب تسلسلاتتحديد  كما تمّ 
 NNQQNY (1،1.)(G) هذه التسلسلات أهمى حدا  و لمواد نشوانية ممرضة،  بروتينات سليفةتشكّل 
يوعاً في أوروبا، وهما أكثر ش من الداء النشواني الجلدي والتظاهرات الجلدية للنشواني الجهازي نادر   كلٌّ      

 (.9،8) في جنوب شرق آسيا، الصين وأميركا الجنوبية

كون توأحياناً  ،ه للنشوانيتوجّ  محدّدة   خصائص سريرية  هناك ى الرغم من اختلاف تظاهراته، عل     
د يسبّب ق وكمّيتهاعتماداً على توزّعه و  جهازي. نشوانيٍّ  التشخيص البدئي لداءٍ  فتاحَ م الجلديةُ  العلاماتُ 
 .(1) ومهدّداً للحياةمترقّياً بالأعضاء ، أو خللًا وظيفياً فقط إمّا مرضاً جلديّاً موضّعاً  النشواني
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 :تركيبة النشواني أو الأميلوئيد واصطناعه

 وأقطارٍ  ،مختلفةٍ  وذات أطوالٍ  غير متفرّعةٍ  لييفاتٍ من  واسييييييعةُ  شييييييبكة  هو بات النشييييييواني ترسييييييّ ل المكون الأول
 . ß-sheet (1)عكسي التوازي من نمط  بشكلٍ  صطف  ( ت12)نانومتر  12و 1.2 تتراوح بين

ليف منها للبلعمة من قبل صيييييييييانعات ال قليلةً  كميّةً  وجد هذه اللييفات في المسيييييييياحة خارج الخلوية، وتخضيييييييييعُ تُ 
fibroblasts، (.11) ةالنشواني المادة التي قد تساهم من ناحية أخرى في عمليّة ترسّب 

 ، مُحرّرةً (11) هابجوار  للموت الخلوي المبرمج وجود خلايا كيراتينية كثيفة الكروماتين تخضعُ أحياناً لُوحظ كما 

  .(1سيتوكيراتيناتها إلى الوسط خارج الخلوي، والتي ستكون بدورها نقطة البداية لتشكّل المادّة النشوانية )

 
sheet -ß (11) بنموذج: رسم توضيحي يبيّن الترتيب الوصفي للييفات النشواني (1)الشكل 

     
 النشواني بالمجهر الالكتروني: :(2الشكل)

          (1) بجانب ألياف الكولاجين ج خلوي للييفات النشوانير :  ترسّب خا(ب-2 )                نانومتر 11 – 5.7لنشواني بسماكة لييفات ا: (أ-2) 
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كّل ويشالنشواني،  كلّ ترسباتباً في (، والذي يُكشف غالAmyloid P) Pالنشواني و فه ن الثانيالمكوّ  أمّا
 .(11،2،1)ة من مجمل كمية النشواني المستخرج %12حوالي 

  ييفي ويُبدي بنية خماسيةهو غير لُ  Amyloid Pعلى عكس بروتين النشواني السابق، و 

pentagonal ultrastructural (11.) 

يكان وغلالغلوكوزأمينأخرى مثل خارج خلوية مع جزيئات  لييفات النشواني تثبيت تجمعّاتب Pيقوم النشواني 
glucoseaminoglycans  وألياف الكولاجينcollagen fibers (12). 

 لهيبارين سلفات تتواجد بشكل بارز في ترسبّاتومن المثير للاهتمام، أن الغلوكوزأمينوغليكانات مثل ا
 .(12ي )النشوان

 
 

 
 

 (14)  ذو البنية الخُماسية Pالنشواني  : رسوم توضيحية لمكوّن(3الشكل )
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، في الوسط precursor proteinsمراضية إذاً، هو تشكل مادة نشوانية من بروتينات سليفة المبدأ الأساسي للا
 .(1) ييفيةخارج الخلوي وتكدّسها على شكل بروتينات لُ 

التجارب حدوث تشكلات بروتينية مختلفة من المواد النشوانية، ذات خصائص بيولوجية خاصّة وتقترح بعض 
 . (11) بكل مادة

ويُمكن أن يعزى هذا للانقسامات الانزيمية المختلفة التي تطرأ على البروتينات السليفة أثناء تشكّل المواد 
 (1). النشوانية

الأشكال ومتعددة الوظائف اعتماداً على البيئة المجهرية يمكن أن تكون بوليمرات النشواني متعددة  كما
 مثلًا:، (12) المحيطة فيها

 (Iالكولاجين الأول )بوجود  ß2-microglobulinمادة النشوانية يُعزّز اصطناع الالهيبارين  لوحظ أن -
 .(18) لتحال الدمويفي النشواني المرافق لوهذا ما يحدث  ،في الوسط المحيط

عملية تجمّع أو تبُدّل تثبّط  clusterin و αß-crystallinمثل  مركبات جزيئية يوجد، بالمقابلو  -
 .(19) في النشواني المرافق للتحال الدموي ةالنشوانيالمادة 

  سلفات الهيبارينللهيبارين و موقعاً رابطاً  Serum Amyloid A: (SAA)يملك البروتين السليف  -
 ممكن أن يُؤدي ارتباطه الجزيئي بأحدهما ، PHماداً على ال، واعت(12) الوسط المحيط PH ل حسّاساً 

 نتاج المادة وا   ،بعضها معSAA  عدة بروتينات لتسهيل تكدّس ،()الهيبارين أو سلفات الهيبارين
ما يحدث في الوسط ك AA (Amyloidosis A،)التي تسبّب النشواني  A (amyloid A،)النشوانية 
 .(1) الالتهابي

تلعب دوراً مهمّاً في  +Zn²و +Cu²إضافة إلى ذلك، من المعروف أن الشوارد المعدنية الانتقالية مثل:  -
الاعتلال النشواني الأكثر  الذي يُعدّ  في مرض الألزهايمرالنشوانية  Aß-polypeptidesتشكّل لويحات 

 .(11) تواتراً 
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 الوظيفية والمُحدثة للأمراض ةالنشواني المواد
causing amyloids-Functional and disease: 

 
دخل في وت ني تقوم بوظائف بيولوجية مختلفةبروتينات النشوا بعضجد أن في السنوات الأخيرة، وُ     

 اً أمراض سبّبُ الآخر يكون مُمرضاً وقد يُ  والبعض ،(11،11،11،4)ا الطبيعية لخلايا الجسم الفيزيولوجي
لمُحدثة االمواد النشوانية ، لذا يجب التمييز بين المواد النشوانية الوظيفية و Alzheimer (12)داء مثل  خطيرةً 

 للأمراض.
  يابكتير الو اّ عند الحشرات، الفطور لا يتشكّل النشواني الوظيفي فقط عند الثدييات إنما يحدث أيض    

 (.11) الخمائرأيضاً و  (14،11-12)
 راً مهمّاً دو  Pmel17المادة النشوانية تلعب بعض الأمثلة عن المواد النشوانية الوظيفية عند الجنس البشري: 

 المواد النشوانية الوظيفية ىحدبإ XII، كما يتم تفعيل عامل التخثّر الاصطناع الحيوي لصباغ الميلانينفي 
(22.)  

زة في الجهاز الغدي عند  البروتينية بالإضافة إلى ذلك، وُجد أنّ الهرمونات الموجودة في الحُبيبات المُفر 
التخزين  ويبدو أنّ  ،amyloid-like ß-sheet (32)ن أحياناً في تشكلات شبيهة بالنشواني تُخز   ،اتيالثدي

ترسّب  في حين أن ،(1) الطبيعي للهرمونات في هذه البنى الشبيهة بالنشواني غير سام للخلايا العصبية
 .Alzheimer (11،1)سبّب تنكّساً عصبياً شديداً في داء يُ النشوانية  Aß-polypeptide لويحات
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 التصنيف الأساسي للنشواني:

المختلفة،  ةانياء النشو و دتحديد البروتينات التي تشكّل المادة النشوانية في أشكال الأ في العقود الأخيرة، تمّ   
 .قطف تبعاً للصفات الكيميائية الحيوية لكلّ منها النشوانية دواءلتصنيف الأ وهكذا كان هناك توجّه  

قد يكون  ، وبالمقابلواحدٍ  سريريٍّ  النشوانية في شكلٍ  وادمن الم حال، قد تتواجد تحت أنماط مختلفة على كلّ 
 من الداء النشواني. سريرياً  ؤول عن تحت أنماط مختلفةمس بروتين سليف واحد

صيب الجلد بناءً على كل من الاستقصاءات السريرية والكيميائية تُ ي تال ةالنشواني دواءيجب تمييز الأ لهذاو 
 .(2) الحيوية معاً 

 
 :(11،2،1،1) هي مجموعات 1اء النشوانية إلى و تم تصنيف الأد

 :Primary localized cutaneous amyloidosis PLCA موضّع نشواني جلدي بدئي .1
 

  الحطاطي )الحزازاني(النشواني الجلدي البدئي الموضّع Papular or lichenoid PLCA  
  النشواني الجلدي البدئي الموضّع البقعيMacular PLCA   
  النشواني الجلدي البدئي الموضّع العقيدي Nodular PLCA 
  النشواني الجلدي البدئي الموضّع العائليFamilial PLCA 

 
  Secondary localized cutaneous amyloidosis SLCA موضّع نشواني جلدي ثانوي .2

 
  :نشواني جهازي مع تظاهرات جلدية .3

Systemic amyloidosis with cutaneous manifestations 
 نشواني جهازي غير وراثي يشمل الجلد Non-hereditary: 

 myeloma associated amyloidosisنشواني جهازي بدئي مرتبط بورم نقوي  -
 plasmocytoma associated جهازي بدئي مرتبط بورم الخلية البلاسمية نشواني  -

amyloidosis   
 نشواني جهازي ثانوي مرتبط بالتهاب أو أورام -
 haemodialysis-associated systemic نشواني جهازي مرتبط بالتحال الدموي -

amyloidosis 
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 دنشواني جهازي وراثي يشمل الجلHereditary :  
 الترانسثريتين الوراثي )اعتلال الأعصاب النشواني العائلي(نشواني  -

Hereditary transthyretin amyloidosis (Familial amyloid polyneuropathy)          

 الوراثي A1 نشواني الأبوليبوبروتين  -
Hereditary apolipoprotein A1 amyloidosis    

 Hereditary cystatin C amyloidosis الوراثي Cنشواني السيستاتين  -
 نشواني الجلزولين الوراثي )متلازمة ميريتوجا( -

Hereditary gelsolin amyloidosis (Meretoja syndrome)       
 

 :نشواني جلدي ثانوي ناجم عن أمراض جهازية أخرى .4

 Secondary cutaneous amyloidosis originating from other systemic disease 
   Muckle-Wellsمتلازمة  -
 TNF لعامل المنخّر للورمل 1متلازمة الحمى الدورية المرتبطة بالمستقبل  -
         (Tumor Necrosis Factor Receptor 1 Associated Periodic Fever: TRAPS)  

 
 :بشكل عام التظاهرات السريرية

 
 المرضى.التظاهرات السريرية لأشكال النشواني المختلفة تتغاير بين    

صفراء إلى بنيّة ذات توزّعات  أو لويحاتٍ  ، حطاطاتٍ بقعٍ على شكل النشواني الجلدي الموضّع يتظاهرُ 
، كدماتٍ  ،على شكل فرفرياتٍ  جهازيٍّ  النشواني الجلدي الثانوي لمرضٍ  ، فيما يتظاهرُ حسب نمطه مختلفة
 غير شافية. وقرحاتٍ 

التي تكون و  بات النشواني،ية لمكان توضّع ترسّ الأشكال السرير يُعزى سبب اختلاف هذه التظاهرات بين    
إلى طبقات أعمق من الجلد في النشواني  متدّ تالنشواني الجلدي الموضّع، بينما ة في في الأدمة الحليميّ 

 . الذي يشمل الجلد الجهازي
ضمن   أو كبيرةً  صغيرةً  اً مُحدثاً بالنتيجة نزوف المادة النشوانية في جدر الأوعية الدموية يجعلها هشّةً  بإنّ ترسّ 
 الجلد. 

 .(1) تبقى الحكّة العرض النموذجي في النشواني الجلديو 
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 :Localized Cutaneous Amyloidosis (2)  (LCA)النشواني الجلدي الموضّع

 

وهو النشواني الجلدي البدئي الموضّع  hereditaryوراثي ال: الموضّع ين من النشوانيمطيمكن تمييز ن
  ي الموضّعالبدئالجلدي النشواني  الذي يضمّ  non-hereditary وراثيالوغير ، Familial PLCAالعائلي 
PLCA الموضّع والثانوي SCLA (1). 

 

 

 :(1) أنماط النشواني الجلدي الموضّع
 النمط الوراثي:

 Familial PLCAالنشواني الجلدي البدئي الموضّع العائلي  •
 الأنماط غير الوراثية:

 )النشواني الجلدي البدئي الموضّع الحطاطي )الحزازاني Papular or lichenoid PLCA  
  النشواني الجلدي البدئي الموضّع البقعيMacular PLCA   
 النشواني الجلدي البدئي الموضّع العقيدي  Nodular PLCA 
 النشواني الجلدي الثانوي الموضّعSLCA  
 

(، ماعدا في 11الأدمة الحُليميّة ) على LCA في النشواني الجلدي الموضّعيقتصر ترسّب المادة النشوانية 
. وهذا (1) تتوضّع المادة النشوانية فيه بالطبقات الأعمق من الجلد الذي Nodular PLCA ديالنمط العُقي

دمة النشواني أيضاً الأ يشملحيثُ  جلديةٍ مماثل  للموجودات في النشواني الجهازي المترافق مع تظاهراتٍ 
 (.12العميقة، النسيج تحت الجلد، الملحقات الجلدية، والأوعية الدموية )
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 Localized Cutaneous Amyloidoses  (1)(: ملخّص عن أنماط النشواني الجلدي الموضّع1الجدول: )

 الأمراض المرافقة
  Varientsوالأشكال السريرية الأخرى

التوزّع 
 الأشيع

التظاهرات 
 الجلدية

البروتين 
النشواني 

 الناتج

 نوع النشواني البروتين السليف

 ثنائي الطور من النشواني شكلال -
biphasic variant  

 التبكّلي  شكلال -
poikilodermatous variant 

 القدمين -
 الساعدين  -
 الجذع -

حطاطات بنيّة 
 مفرطة التقرّن 

Amyloid K 
(AK) 

 السيتوكيراتين
 (CK5 )بشكل أساسي

ي الجلدي النشوان
البدئي الموضّع 

 يالحزازن يطاطالح
Papular PLCA 
(Lichenoid) 

 المتعددة الغدية الصماويةالأورام متلازمة  -
a1Multiple Endocrine Neoplasia   

(MEN2a) 
 التشمّع الصفراوي البدئي -
 ثنائي الطور من النشوانيشكل ال -

biphasic variant  
 poikilodermatousالتبكّلي  شكلال -

variant 
 النشواني الجلدي عسير التصبّغ -

Amyloidosis cutis dischromia 

المنطقة بين  -
 الكتفين

الأطراف -  
الجذع -  

لويحات غير 
واضحة الحدود 
ي فمصطبغة غالباً 
 أماكن الاحتكاك

Amyloid K 
(AK) 

 السيتوكيراتين
 (CK5 أساسي)بشكل 

النشواني الجلدي 
البدئي الموضّع 

 البقعي
Macular 

PLCA 

 بارابروتينيميا -
 متلازمة جوغرن -
 داء السكري -
 CRESTمتلازمة  -

 القدمين -
 الأنف  -
الأعضاء  -

  التناسلية

عقيدات شمعية 
 وحيدة أو متعددة 

Amyloid L 
(AL) 

ة السلاسل الخفيف
 للغلوبولينات المناعية 

Immunoglobulin 
light chains (κ,λ) 

 النشواني العقيدي
Nodular PLCA 

 الحميدة والخبيثةالأورام الجلدية  -
 الذئبة الحمامية القريصية -
  PUVA العلاج ب -

حسب المرض 
 المرافق

حسب المرض 
 المرافق

 Amyloid K 
(AK) 

 السيتوكيراتين
 ( CK5)بشكل أساسي

 

النشواني الجلدي 
 الموضّعالثانوي 
SCLA 

 للمستقبل المرمّزة OSMRßطفرة بالجين  -
Oncostatin M receptor ß 

المرمّزة لتحت  IL-31RAطفرة بالجين  -
 IL-31الوحدة ألفا من مستقبل 

نفس أماكن 
النمطين 

الحطاطي 
 والبقعي

حطاطات دقيقة 
 ذات شكل قبّي 

 أو بقع

- Amyloid 
AApoE4 
- Amyloid K 

(AK) 

-ApolipoproteinE4 
 

السيتوكيراتين -  
 ( CK5)بشكل أساسي

النشواني الجلدي 
ع البدئي الموضّ 

 العائلي
Familial PLCA 
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 :Epidemiologyالوبائيات 
 

 :الحدوث والانتشار
 

 البقعي macular  : 12%                             )الغالبية العظمى( 
 الحزازاني الحطاطي popular lichenoid  : 12% 
 المختلط ثنائي الطورbiphasic maculopapular  :12% 
 العقيديnodular  :1.2%    )(8) )نادر 

 
 : سالجن
   (.8) {1: 1-1إناث: ذكور  } الإناث أشيع عند PLCAعام  بشكلٍ 

 .(1) الذي يشيع عند الذكور طيطا، على عكس الح(14،1) عند النساءشيع البقعي أ النشواني
 

 العمر :
 البقعي، الحطاطي والعقيدي عند مرضى بأعمار مختلفة،  النشواني الجلدي الموضّعقد تشاهد أنماط 

من غالبية المرضى المراجعين هم ض أنّ الحديثة دراسات إحدى ال بيّنتو ، ولكنها أشيع عند البالغين الصغار
 (.11سنة ) 19 - 12 الفئة العمرية

 
 : نمط الجلد

 .IV  (11)و IIIبشكل عام، يشيع النشواني البقعي والنشواني الحطاطي عند الأفراد ذوي النمط الجلدي 
 

 : العرق
 في الدول الأقرب لخط الاستواء.   PLCAسُجّل انتشاراً أعلى للنشواني الجلدي البدئي الموضّع -
كا أكثر الأوسط وجنوب أمير من بين الأنماط غير الوراثية، يشيع النشواني البقعي في آسيا، الشرق و  -

 (.18من باقي البلدان )
  أكثر من أوروبا والولايات  (9) وآسيا (8) النشواني الحطاطي )الحزازاني( في جنوب أميركا يشيعُ و   -
 .(1) المتحدة الأمريكية  
 على كل حال يعتقد أن الأصل العرقي للمرضى يلعب دوراً أساسياً، حيث يُلاحظ أن النمط الحطاطي   -    

  ،%12، ثم النمط المختلط البقعي الحطاطي بنسة %12شيوعاً عند الآسيويين بنسبة  هو الأكثر      
 (.9) %12النمط البقعي بنسبة  وأخيراً       



 

23 
 

موثوقة، ولكن من المعلوم أن العرق المختلط  لهذه الأمراض غيرُ  نتشار الدقيقإنّ المعلومات حول الا -
 .(8) مجموعات الأكثر تأثراً في جنوب أمريكاالوالمرضى البيض هم 

 .فُرادي الجلدي الموضّع تحدث بشكلٍ  الغالبية العظمى من حالات النشواني إنّ  -
وهو ، (2) جنوب أمريكا، تايوان وجنوب شرق آسيا في يشيعفPLCA  ل العائلي الوراثي الشكل أمّا -

 (.19وسُجّلت فقط بضع عائلات مُصابة ) عند الأشخاص البيض،نادر 
 

 الفيزيولوجيا المرضية:
 

 Macular PLCA ع البقعيالموضّ البدئي إنّ النظرية الأشيع والأكثر قبولًا لحدوث النشواني الجلدي 
 :تقول Papular PLCAوالحطاطي 

حرّر برمج تُ التي تتعرّض للموت الخلوي الم basal keratinocytesالخلايا الكيراتينية القاعدية  أنّ 
، وبعدها تتجزّأ تللبلعمة من قبل البالعا ، ثم تتعرّضُ ذاتيةٍ  فيما بعد بأضدادٍ  تغلّفت التيو سيتوكيراتينات، 
 . K (Amyloid K) المادة النشوانية فتعطي بواسطة إنزيماتٍ 

 البقعي والحطاطي PLCA( المكوّن الأساسي للنشواني في 11، و12، 1)وأيضاً  2يشكّل السيتوكيراتين 
(1) . 

البدئي مريض ياباني يعانون من النشواني الجلدي  11بالإضافة إلى ذلك، وجد في دراسة أُجريت على 
من هو أيضاً  Apolipoprotein E4 (ApoE4)الموضّع البقعي والحطاطي أنّ البروتين الناقل للشحم 

 . (40،11) ترسّبات النشواني اتكوّنمُ 
 .(11،11،11،1) في النشواني الجلدي الموضّع الرئيسي بروتينهو ال  Amyloid Kوهكذا، يعتبر

 .لا يزال غير واضحٍ PLCA موت الخلية الكيراتينية بآلية الموت الخلوي المبرمج في  سببعلى أيّ حال، إن 
قد تلعب دوراً  transglutaminase 2أن آلية تنظيم الموت الخلوي المبرمج التي تشمل  البعض اعتبرو 

 .PLCA(14،12) في الفيزيولوجيا المرضية ل  محورياً 
 

 اً خلوياً سبب موتيُ  بالتاليو  ،ميكانيكي كمحرّضٍ أساسياً حتكاك دوراً إمراضياً في النشواني البقعي، يلعب الا    
  .(K لنشوانيسليف ا) 2 لمزيد من السيتوكيراتيناتحرّر  هما ينتج عنللخلايا الكيراتينية القاعدية،  اً مبرمج

  Kوفي هذا السياق، إنّ الحكّة التي تُسبّب خدش الجلد تساهم في ترسّب المزيد من النشواني 
(Amyloid K )(1) لاشتداد الحكّة والذي بدوره يقود.  
 

، وهذا يُعرف أيضاً K، إنّ خدش الجلد السليم قد يكون نقطة البدء لترسّب المادة النشوانية على أيّة حال
 .(1) نشواني الفرشاةحتكاك أو بنشواني الا
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  .SCLA (11) من أشكال النشواني الجلدي الثانوي حتكاك أحياناً على أنّه شكل  بالتالي، يُصنّف نشواني الا
 لجلدي، النشواني ل ؤهّبةم املو كعأو الخدش أو التفريك فيما يتعلّق بالاحتكاك  ولكن حتى الآن هناك جدل  

 .(11وتعتبر بعض الدراسات أن الترافق بينهم غير هام، وشكّكت بدورهم في الفيزيولوجيا المرضية للنشواني )
 SLCAهو أيضاً طليعة المادة النشوانية في النشواني الجلدي الثانوي  2، أنّ السيتوكيراتين لذكرمن الجدير با

(11). 
 

السلاسل الخفيفة للغلوبولينات  تنشأ عنبأن المادة النشوانية فيه  PLCAيتصف الشكل النادر العُقيدي من 
 .L (Amyloid L) (1)، وتسمى النشواني Immunoglobulin light chains المناعية

 خفيفةً  سلاسلاً  تنُتج الخلايا البلاسمية المرتشحة في الجلد )كما في ورم الخلايا البلاسمية خارج النقي(
 .(1) للمادة النشوانية سليفةٍ  كبروتيناتٍ   λ- و κ– وحيدة النسيلة من نوع مناعيةٍ  لغلوبوليناتٍ 

 والحطاطي: يالنشواني الجلدي البدئي الموضّع العُقيدي عن البقع هناك عاملان أساسيان يُميّزان
 من الغلوبولينات المناعية مشتقّة من خلايا خفيفةٍ  أولًا: النشواني في النمط العُقيدي يتألّف من سلاسلٍ 

بشكل  5 ( بينما في النمطين البقعي والحطاطي فيتألّف من السيتوكيراتين22،19،18بلاسميّة وحيدة النسيلة )
 .(1)أساسي 

لد، وحتى النسيح تحت الجقيدي يرتشح في كامل الأدمة من الأدمة الحليمية ثانياً: النشواني في النمط العُ 
 .(1) بينما يقتصر ترسّبه في النمطين البقعي والحطاطي على الأدمة السطحية

 
تايوانية  لجينوم عائلات واسعٍ  مسحٍ تبيّن خلال فقد  ،الموضّع الجلدي البدئيأما النمط العائلي من النشواني 

 في الجينات:ch5 على الصبغي الخامس  سائدةٍ  جسديةٍ  ارتباطه مع طفراتٍ مصابة به 
- OSMRß  المرمّزة للمستقبل Oncostatin M receptor ß(21)  
- IL-31RA  تحت الوحدة ألفا بمستقبل لالمرمّزةIL-31 (alpha subunit of IL-31 receptor) 

(21.) 
 ان سوياً فيُعطيان المستقبلتّحدمستقبلات للسيتوكينات، كما ي IL-31RAو OSMRß المستقبلان يشكّل

 IL-31R  متغاير الوحداتheterodimeric receptor (1).  
وينجم عن ذلك  .(1) تمنع هذا الاتحاد OSMRßالجزء خارج الخلوي للمستقبل  التي تُصيب لكن الطفرات

  Jak/STAT ،MAPK، PI3K/Aktل وبالتالي ضعف في تفعيل سُب IL-31و OSM ضعف في إشارات 
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ن ارتفاع الموت الخلوي المبرمج المرافق لذلك   (.21،21) المسؤولة عن تكاثر الخلايا وحياتها وتنظيمها وا 
 (.21ة )الحكّة ويؤهّب لتشكّل المواد النشواني حرّضتُ  لتييؤدي لتراكم المزيد من السيتوكيراتينات المُخرّبة ا

المسؤولة عن تكاثر على تعبيرية المورّثات  OSMRß التي تطرأ على طفراتال تؤثر ضافة إلى ذلك،بالا
الموجود عند  lichenificationالتحزّز  - على الأرجح –ما يسبّب  هذاو  الكيراتينية البشروية،وتمايز الخلايا 

 (.21) الشكل العائليمرضى 

 :للنشواني الجلدي الموضّع التظاهرات السريرية
 .(1) الحكّة الشديدة :الجلد هي في ة السريرية المتعلّقة بترسّبات النشوانيالخاصيّ    
 لمّاعةٍ  زةٍ متحزّ  إلى بنيّةٍ  زهريةٍ  حطاطاتٍ  في البداية عادةً على شكلالنشواني الحطاطي الحزازاني  يتظاهر   

السطوح الأمامية للفخذين،  المنطقة أمام الظنبوب، السطوح الباسطة للأطراف مثل على غالباً حاكّة 
 .(1الشكل: ) ممتدّة أو متموّجةثمّ تتحوّل في ما بعد للويحاتٍ  والساعدين.

 .(24،22) وقت تُصبح ثنائية الجانب متناظرةلجانب في البداية، ولكن مع الاتكون الآفات أُحاديّة 
 

 واضحة أو غامضة الحدود صفراء إلى بنيّة، مفرطة التصبّغ بقعٍ  فيتظاهر على شكل النشواني البقعي اأّمّ    
ث تُعد هذه حيوحي الكتف بين ليظهر بشكل أوضح عند تمطيط الجلد ويتوضّع غالباً  تأخذ نموذجاً متموّجاً 

 (.1،1) (2 :الشكل) المنطقة المكان الأشيع لحدوثه، يتبعها السطوح الباسطة للأطراف
 .(1) في غالب الأحيان لكنّه قد يكون غير عرضييكون النشواني البقعي حاكّاً 

 

    
 (13) الظهر علىأ(: نشواني جلدي بدئي موضّع بقعي 7الشكل )          (11) موضّع حزازاني على الكاحل (: نشواني جلدي بدئي4الشكل )
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 ،ة إلى حمراءبنيّ  ،لاعرضية، غالباً أو متعددةٍ  وحيدةٍ  شمعية عقيداتٍ  وأ قيدي فيتظاهر بلويحاتٍ ا النمط العُ أمّ 
 .(21) (ب( - أ) 4الشكل: ) تتوضّع بشكل نموذجي على الأنف، القدمين، الأعضاء التناسلية، أو الجذع

 

        
 (2) على أماكن متعددة من القدم -ب (:6الشكل )           (2) نشواني جلدي بدئي موضع عقيدي على جناح الأنف -(: أ6الشكل )

الوراثي أو العائلي )الجسدي السائد( لا تختلف اختلافاً ملحوظاً عن  PLCAالموجودات السريرية للنشواني 
 .الحطاطي غير الوراثي PLCAتلك في 
على المناطق البطنية من ذات شكل قبّي  دقيقةٍ  وحطاطاتٍ  lichenificationالجلد  في اً نجد تحزّز غالباً 
 .(1) (1)الشكل:  بشكل أساسي الجسم

 

 

         (1)حية البطنية للكاحل ذات شكل قبي على النا دقيقةٍ  طاطاتٍ وح موضّع عائلي يُظهر تحزّزاتٍ  نشواني جلدي بدئي (:5الشكل )         
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 :Other clinical variants أخرى سريرية   أشكال  
 ثنائي الطورأو  mixedيجمع بين النشواني البقعي والحزازاني يسمّى المختلط  هناك شكل   -

biphasic PLCA allotropic or (29،28،1)  :(8)الشكل. 
 

                                  
 (28)نشواني مختلط بقعي حزازاني على الساقين  (:8)الشكل 

 
حزازانية   وأيه آفات نشوانية بقعية يظهر فPLCA  Poikilodermatousتبكّلي  يوجد شكل كما -

 (.42وقد سُجّل نمط عائلي من هذا النوع أيضاً ) وآفات جلدية تبكّلية.ضافة لنفاطات بالا
  Amyloidosis cutis dyschromia تصبّغال عسيرنشواني جلدي  وهناك شكل نادر يُدعى -

مفرطة وناقصة  اً بقع فيهالتظاهرة السريرية الأساسية  حيث تكون ،فقط عالمياً بضع حالات منه وُثقّت 
 .CK5 (16) مشتقة من السيتوكيراتين نشوانيةٍ  ( مع ترسّباتٍ mottledالصباغ مرقّشة )

 PLCAالأشكال الفقاعية للنشواني توجد في كلي النوعين: النشواني الجلدي البدئي الموضّع  -
 .(42،41،41،41) ةلديتظاهرات ج المترافق معلنشواني الجهازي او 
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 التشاخيص التفريقية:
 

 :(1) البقعي والحطاطي الموضّع للنشواني الجلدي البدئيتشمل التشاخيص التفريقية 
 الصفرومات  -
 )الطارحة للكولاجين(دواء الثاقبة الأ -
 عقيديالنشواني ال -
 حمسطّ الحزاز ال -
  Mycosis Fungoides (MF)فطارانيالفطار ال -

 
 :(1) العقيديالتشاخيص التفريقية للنشواني وتشمل 

 Squameous cell carcinoma (SCC)السرطانة شائكة الخلايا   -
 شائعةالثآليل ال  -
 أورام الملحقات  -
 ضخاميةالندبات الجدرات و ال  -

 
لذا من  الأمراضمن هذه  لأيٍّ  ممكن أن تبدو مشابهةً  PLCAنماط المختلفة من الآفات الموجودة في الأ
 .(1) في حال الشك للتشخيص الضروري إجراء خزعةٍ 

 
 

 الأمراض المرافقة:
 

 البقعي ومتلازمة الأورام الغدّية الصمّاوية المتعددة النشوانيجّل ترافق  بين سُ  -
 Multiple endocrine neoplasia 2a (MEN2a)         (44) ، وكذلك بين النمط الحطاطي  

 .MEN2a(48،41) و الحزازاني        
 (. 49) البقعي والتشمّع الصفراوي البدئي PLCAترافقاً مُحتملًا بين  تصفُ  ة  سريريّ  كما سُجّلت حالة   -
حالة  122هو اليأندر بين أنماط النشواني الجلدي البدئي الموضّع بأقل من و النمط العقيدي أمَا  -

(، وذُكرت حالة  واحدة  11،12يُرافق غالباً داء السكري ومتلازمة جوغرن )مذكورة بالأدب الطبّي، ف
 (.24العُقيدي في نفس الوقت ) PLCAو CRESTتزامن فيها ظهور متلازمة 
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    ، (11) هو الوحيد عادةً الذي يترافق مع ظاهرة كوبنر  lichenoidالنمط الحطاطي الحزازاني -
 سابق ممكن أن يحدث أيضاً في أماكن تعرّضت لرضٍ  PLCAلكن تبيّن أن النمط العقيدي من 

(11،11). 
، ذاتيةٍ  ناعيةٍ م بأمراضٍ  هطارتبا مكانيّةا ةبخاصيّ يتشارك النمط العقيدي مع النمط البقعي والحزازاني  -

 .(14،12،12) خاصة متلازمة جوغرن
أن يؤدّي  ، من المحتمل lymphoproliferationوبما أنّ متلازمة جوغرن تُسبّب تكاثراً لمفاوياً  -

 .PLCA (1)ذلك للتكاثر النسيلي الموضعي للبلاسميات الملاحظ في النمط العقيدي ل 
 

العُقيدي مع أمراضٍ مناعيةٍ ذاتيةٍ أخرى، مثل متلازمة  PLCAهناك تقارير  متفرقة  عن ترافق  -
CREST (21( والتشمّع الصفراوي البدئي )لكن في الوقت الحالي، يبدو أنّ متلازمة جوغرن 14 ،)

 (.14،12،12هي الوحيدة التي وُثقت بشكل متكرر)
 

 : بالترافق مع SLCAالنشواني الجلدي الثانوي الموضّع  وجدغالباً يُ  -
 MF  Mycosis Fungoides(71 ،)فطاراني الفطار كال: جلديّةخباثات  •

  ،Basal cell carcinoma BCC  (18)كارسينوما قاعدية الخلاياال
 تقرانات السفعية، ، الSquameous cell carcinoma SCCكارسينوما شائكة الخلايا ال
 ،(1) الملحقاتأورام و 

 ،(1) ت المثيةالتقراناو ، (19) الوحمات الميلانيةك: حميدةآفات  •
 (،82) ران شمسيمُ  •
 ،(81) القريصية كالذئبة الحمامية :أدواء النسيج الضام •
 .PUVA (81)بعد المعالجة ب  •

 
 ختلاطات وسير المرض:الا
 متنوعة. PLCAالمعلومات حول سير المرض في الأشكال المختلفة من النشواني الجلدي البدئي الموضّع    
 في حين تعتبر الناحية الجمالية في النمطين البقعي والحزازاني إشكالية هامّة، والحكّة موضوع جدّي، ف

 .(1) جهازيتطوّر إلى نشواني ال قيدي، بالإضافة لما سبق، احتماليملك النشواني الع
 ت وجاءت النسب مختلفة فيما بينها، حيث أجريت عدة دراسا(11) جدللل اً مثار  تزالُ لا ونسبة تحوّله 

(81،81). 
موضّع اليلي نسالتكاثر المتمثّلة بالقيدي الشكل العُ  الدراسات وعلى فهم إمراضيةمعطيات اعتماداً على لكن و 

إلى نشواني جهازي ح أنّ يكون معدّل تطوّره رجّ ي ،localized clonal plasmacytomaللخلايا البلاسمية 
 . (84،82،1) منخفضاً 
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 :(1) النشواني الجلدي التالي لأمراض جهازية
 

 :نشواني جهازي مع تظاهرات جلدية .1
  

 :نشواني جهازي غير وراثي يشمل الجلد •
 ورم نقوي ب تبطنشواني جهازي بدئي مر  -
  الخلية البلاسميةورم تبط بجهازي بدئي مر نشواني  -
 نشواني جهازي ثانوي مرتبط بالتهاب أو أورام -
 نشواني جهازي مرتبط بالتحال الدموي -

 
 نشواني جهازي وراثي يشمل الجلد: •

 نشواني الترانسثريتين الوراثي )اعتلال الأعصاب النشواني العائلي( -
 الوراثي A1 نشواني الأبوليبوبروتين  -
 الوراثي  C نشواني السيستاتين -
   نشواني الجلزولين الوراثي )متلازمة ميريتوجا( -

 
 :أمراض جهازية وراثية مع نشواني جلدي ثانوي لها .2

 
   Muckle-Wellsمتلازمة  -
 TNF (TRAPS)لعامل المنخّر للورم ل 1متلازمة الحمى الدورية المرتبطة بالمستقبل  -
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 مقدمة ووصف عام عن النشواني الجهازي:
الداخلية )بشكل  عضاءشوانية في البنى الميزانشيمية للأللمادة الن الجهازي بأنّه ترسّب   يتّصف النشواني     

وبالتالي إلى  عضاءهذه الأفي وظائف  مترقيّةٍ  أساسي العضلة القلبية، الكبد والكلى(، والذي قد يؤدي لخسارةٍ 
 .(1) الموت

تصيب الجلد ثانوياً، وحين يشمل المرض أمراض جهازية و  وكما ذُكر سابقاً، هناك نشواني جهازي وراثي
 .  (1) در الأوعيةالجلد، ممكن أن تُصاب جميع طبقات الجلد بالإضافة لجُ 

 
 الوبائيات:

من المرضى، مما يُساعد الأطباء في تشخيص المرض  %22في  جلديةٍ  يُبدي النشواني الجهازي تظاهراتٍ 
 .والجدول التالي سيوضّح أهم هذه الأمراض الجهازية ،(81) الجهازي المستبطن في مراحله الأولى

(1)والنشواني الجلدي التالي لأمراض جهازية  الجهازيالنشواني ا أنماطملخّص عن  (:2الجدول: )   

 الأمراض المرافقة
 وأشكال سريرية أخرى

varients 

التظاهرات خارج 
 الجلدية

 المجموعة نوع النشواني البروتين السليف التظاهرات الجلدية

متلازمة فون ويلبراند  -
 avWs (88) مكتسبة

أشكال أخرى:  -
نشواني فقاعي، 
ونشواني فقاعي 

 بمخاطية الفم

 ضخامة لسان،
 اعتلال كلوي،

اعتلال عضلة قلبية، 
 اعتلال عصبي، 
اصابة معوية، 

 متلازمة نفق الرسغ

 ،ةحبرات، نزوف، فرفري
 ت حطاطاأظافر،  حثل
 ارتشاح عقيدات شمعية، أو

فات آشبيه بصلابة الجلد، 
 رخو جلدحاصة، ، فقاعية

السلاسل الخفيفة 
 للغلوبولينات المناعية 

Light chains κ, λ 
 

 بدئي نشواني جهازي  -
نشواني جهازي  - 

مرتبط مع ورم نقوي 
myeloma 

 أو ورم خلايا بلاسمية
 (AL )النشواني

نشواني 
جهازي غير 

 وراثي
 يشمل الجلد 

 التهاب مزمن:  -
 ذات عظم ونقي،
 توسّع القصبات

 الداء الرثياني -
تنشؤات: كارسينوما  -

 الدرق، داء هودجكن

 اعتلال كلوي،
 ضخامة كبد وطحال،
اضطرابات معدية 
معوية )نزوف، 

 اضطرابات حركية(

 اصابة الجلد خفيفة:
،  وفرفريات حبراتأحياناً 
 حاصة 

 Aالنشواني المصلي 
Serum amyloid A 

SAA 

 نشواني جهازي ثانوي
 مرتبط مع التهاب أو ورم

  
 (AA)النشواني 

 اعتلال كلوي -
 داء سكري -

 متلازمة نفق الرسغ،
 كيسات عظمية،

 اصلاعتلال مف
 مُخرّب

نشواني جهازي ثانوي  microglobulinß-2 لويحات ناعمة
 مرتبط بالتحال الدموي

 (Aß2M)النشواني 
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طفرات أهمّها   -
Val30Met 

اعتلال أعصاب 
 محيطية وذاتية، 

 متلازمة نفق الرسغ،
اعتلال عضلة قلبية، 

 اعتلال كلوي

 نُدب ضمورية، 
 ،قرحات غير شافية

  حبرات

Transthyretin  نشواني الترانسثريتين
الوراثي )اعتلال 

الأعصاب النشواني 
  العائلي(

 (ATTR)النشواني 

نشواني 
 جهازي 

وراثي يشمل 
 الجلد

قلبيةاعتلال عضلة    فات بقعية حطاطية،آ 
 حبرات

Apolipoprotein A1  نشواني الأبوليبوبروتين
A1 

 الوراثي
 (AApoA1)النشواني 

 لا عرضي سريرياً، نزوف دماغية متعددة 
 ولكن إيجابي نسيجياً 

Cystatin C نشواني السيستاتينC  
 الوراثي

 (ACys)النشواني 

حثل قرنية، اعتلال  
غالباً عصبي يشمل 

 الأعصاب القحفية،
 متلازمة نفق الرسغ،

خفيف اعتلال كلوي  

 جلد رجو، حكّة، 
 حبرات، كدمات، 

 فرط أشعار، حاصّة

Gelsolin نشواني الجلزولين الوراثي 
 ( Meretoja)متلازمة

 
 (AGel)النشواني 

  حمّى، عرواءات، 
ارتفاع  ألم مفصلي،

 الكريات البيض، 
 ألم طاعن بالأطراف

 حكّة،حساسية للبرد، 
 ردالب شرىآفات شبيهه ب

 Aالنشواني المصلي 
Serum amyloid A 

SAA 

 متلازمة
 Muckle-Wells 

 (AA)النشواني 

أمراض 
جهازية وراثية 
مع نشواني 
 جلدي ثانوي

طفرات بالمجال خارج 
 TNF1الخلوي لمستقبل 

نوبات حرارة طويلة 
 المدّة، ألم بطني،

 ألم عضلي

 وذمة حول الحجاج، 
هاجرة،  جلديةحمامات 

 التهاب مُلتحمة

 Aالنشواني المصلي 
Serum amyloid A 

SAA 

متلازمة الحمى الدورية 
المرتبطة بمستقبل العامل 

 1المنخّر للورم
(TRAPS) 

 ( AA)النشواني 
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 الفيزيولوجيا المرضية:
 

 سيلة.البلاسمية وحيد النتحدث معظم أدواء النشواني الجهازية البدئية غير الوراثية بسبب تكاثر الخلايا 
 :(1) الأمراض المستبطنة تشمل

  multiple myelomaالورم النقوي العديد -
  Waldenstrom disease داء والدنستروم -
 Bence Jones plasmocytomaم الخلايا البلاسمية ور  -
 heavy chain disease ةداء السلاسل الثقيل -
 اللمفومات -

 

 monoclonal الأمراض هي إنتاج غلوبولينات مناعية وحيدة النسيلةالخاصيّة المشتركة بين كل هذه 
immunoglobulins (11) ،فةالسلاسل الخفي غالباً من نمط -κ  و-λ لمادة ل والتي تعمل كبروتينات سليفة

 .AL (1) في النشواني الجهازي AL  (AL: Amyloid light chain type AL-κ : AL-λ)النشوانية
 
ر الحبرات والفرفريات على يُمكن اعتبا، ALنمط  الجهازي دواء النشوانيالتنوّع السريري لأبغض النظر عن  

)والتي يمكن أن تتحرّض بالاحتكاك أيضاً(  (10)الشكل:  أو في المناطق المذحية (9الشكل: ) الوجه
 .(1) جلدية للنشوانيالتظاهرات ال

نتيجة ارتباطه  Xمستويات العامل  خفاضنا ،dermatorrhagia لنزوف الجلدسباب المحتملة من الأ     
  .(1) يزيد من هشاشيتهاا مّ مالأوعية  ترسّب المادة النشوانية بجدري، و بلييفات النشوان

 وضعيٍّ م إمّا على ترسّبٍ  دالّةٍ  قد تتظاهر ترسّبات النشواني في مخاطية الجوف الفموي على شكل حطاطاتٍ 
 .(1( )12)الشكل:  لسانالمثل ضخامة  منتشرٍ  ، أو ارتشاحٍ (11)الشكل:  مثل: ارتشاحات في الشفة السفلية

 
 يقود لترسّب المادة النشوانية في نسج مختلفة. مستبطن   في النشواني الجهازي الثانوي، هناك مرض  

 Amyloid Aأن يكون من نمط  وبالتالي نمط النشواني، والأشيعهو الذي يحدّد البروتين السليف ض المر و 
(AA) (1). 

 
جميعها تؤدي  بعض الشذوذات الجينية، وأيضاً التنشؤات)الخمجي وغير الخمجي(،  لتهاب المزمنالا 

 .(1) ، وهو أحد بروتينات الطور الحاد(AA النشواني )البروتين السليف في SAAلزيادة انتاج 
 (.89) عند الفئران باللايشمانيا مُحدث لخمج لٍ ي تاهاز حدوث نشواني جكان ومن المثير للاهتمام، 
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 .A النشواني ، ويتدرّك بواسطة البالعات إلىIL-1ب   SAA نتاج الكبدي ليُحرّض الإ -
  ، لويحاتٍ نادرة وتتظاهر على شكل فرفريةٍ  الجهازيفي النشواني  حال، العلامات الجلدية على أيّ 

 .A للنشواني اً ترسّبقد يُبدي الجلد السليم سريرياً و  عقيدات. أو
 .(1) فعّال للتراجع إذا عُولج المرض المستبطن بشكلٍ  AAالنمط في  الثانوي يميل النشواني

  
عند مرضى التحال الدموي هناك شكل من أشكال النشواني الجهازي الثانوي التي تشمل الجلد، يحدث  -

 .ß2-microglobulin (92،1)البروتين السليف  يكون فيه
 
في متلازمة الحمى الدورية المرتبطة  TNF ل 1تؤدي الطفرة التي تصيب المجال خارج الخلوي للمستقبل  -

 .SAA (1)إلى تفاعلات التهابية تسبب ترسّباً ثانوياً ل  TNF (TRAPS)ل  1بالمستقبل 

 التي وهي إحدى متلازمات الحمى الدورية ،Muckle-Wells متلازمة  NLRP3طفرات بالمورثة ال سبّبت -
 .SAA (1) ل الكبدي صطناعالا الذي يحرّض ،IL-1ß تزداد فيها تعبيرية

 

 التظاهرات السريرية للنشواني الجهازي:

  .(1) وحكّة ، كدماتٍ ، نزوفٍ تتمثّل التظاهرات السريرية الجلدية للنشواني الجهازي بحبراتٍ 

، (91،91،91( )10)الشكل: والمناطق المذحية ( 9)الشكل: يُرى النزف غالباً في المنطقة حول الحجاج 
جلدي مشاهدته في النشواني ال تندرُ  معيّنٍ  وذلك بسبب ترسّب النشواني في وحول البنى الوعائية بنمطٍ 

 . (1) الموضّع

الاستثناء الوحيد هو النشواني العُقيدي )أحد أنماط النشواني الجلدي البدئي الموضّع( الذي نرى فيه أيضاً 
مل جداً لذلك في النشواني الجهازي الذي يش اً مشابه اً نسيجي اً لنشواني حول الأوعية وهذا يعطي مظهر ترسّب ا
 .(1) الجلد
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 (1) فاً بارزاً حول العين بعد سعالي جهازي بدئي يشمل الجلد يُظهر نز (: نشوان9الشكل )

 

           
 :ب( -10الشكل )                                                             :أ(  - 10الشكل )  

 (1) التظاهرات الجلدية لنشواني جهازي مرافق لورم نقوي في الناحية تحت الثدي )أ( والناحية الإربية )ب( (:10الشكل )
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 (1) عند مريض لديه نشواني جهازي بدئي (: ضخامة لسان12الشكل )        الشفة السفلية    (: نشواني جهازي مع إصابة مخاطية 11الشكل )

 (1) بارتشاحات عقيدية للمادة النشوانية                

 
 على الأجفان خاصٍّ  بشكلٍ  ، غالباً على الوجه والرقبة،فرفرية النشواني فوق خط الحلمةنموذجياً، تحدث 

(91،11). 
ممكن أن تكون ضمن العلامات الأولى للنشواني الجهازي، من الهام جداً إبقاء هذه العلامة  الفرفرية أنّ  بماو 

 في البال.
مكن علاجيةٍ متعددة التخصصات حيث م لمقاربةٍ  بدايةٍ  إن الاشتباه بتشخيص النشواني ممكن أن يكون نقطةَ 

 .(91) ةختلفأعضاء م إصابةَ  نجدَ أن 
 

 (41لجلد )في ا تظاهرات فقاعيةقد توجد ، لنشواني ذو السلاسل الخفيفةل الأخرى من المتغيّرات السريرية
 .(41) أو تظاهرات فقاعية في المخاطيات( 13ل: الشك) ((42) )أحياناً نزفية

شواني والن الأشكال الفقاعية للنشواني في كل من النشواني الجلدي البدئي الموضّع توجد على كلّ حال،
 .(42-41) الجلد شملالجهازي الذي ي
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 (1) فقاعة نزفية في النشواني الجهازي البدئي :(13) الشكل

ويغلب توضّعها على الوجه،  أحياناً، نازفةٍ  مجتمعةٍ  ةٍ شمعيّ  قد توجد حطاطات أو عقيدات بيضاء إلى مصفرّةٍ 
 .(1) الأجفان والفروة

 .(1) مندّبةفي الحالات الشديدة، هذه الآفات قد تؤدي إلى تقرّحات أو حاصّة 
ة شبيهة بالصلابة الجلدية إذا كان ارتشاح الأدمة بالنشواني شديداً، ممكن أن تحدث تبدّلات جلديّ 

scleroderma-like ب: غوترون صلابة الجلد النشوانية  )خاصة بالأصابع(، وتعرف عندها
Scleroderma Amyloidosum Gottron (1). 

ة للنشواني المرافق كتظاهرات جلدي(، 14)الشكل:  وحثل أظافرت حدث فيها نُفاطات، حالا سُجّلت أيضاَ 
 .Myeloma – associated amyloidosis  (41)للورم النقوي

 

 
 (1) (: حثل أظافر عند مريض نشواني جهازي بدئي14الشكل )
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 Apolipoprotein A1تترافق تحت الأنماط الوراثية للنشواني مع ضخامة عضلة قلبية كما في نشواني 

اعتلال ، أو متلازمة نفق الرسغ كما في Cystatin C (2)كما في نشواني  متعددةٍ  دماغيةٍ  ، ومع نزوفٍ (2)
الناتج عن ترسّب و  من بين تحت الأنماط الوراثيةالأشيع الذي يعتبر  (92) الأعصاب النشواني العائلي

transthyretin (. وغالباً يحدث هذا النمط نتيجة طفرة ب 91،94) المُعدّلVal30Met (98.) 

 العلامات الجلدية السريرية غائبة في نشوانيكون ، تApolipoprotein A1وعلى العكس من نشواني 
Cystatin C( 1، ولكن قد يُظهر التشريح المرضي ترسّباً نموذجياً للمادة النشوانية في الجلد.) 

من الجلد الرخو  مشوّهةً  نجد حالةً ، فممكن أن Meretojaأو ما يُعرف بمتلازمة  Gelsolinأمّا في نشواني 
(deforming cutis laxa ٍمع حبرات )  ٍ(. 122،99) ، بالإضافة لنقص أشعار أو حاصّةشديدةٍ  ونزوف 

، فهي نوب ارتفاع التي تترافق مع نشواني جلدي ثانويTRAPS ا التظاهرات السريرية للمتلازمة النادرة أمّ 
 (.121،121عضلي، وحُمامات جلديّة هاجرة )حرارة طويلة المدّة، ألم بطني، ألم 

التي تترافق أيضاً مع نشواني جلدي ثانوي، فهي آفات  Muckle-Wellsوالتظاهرات السريرية لمتلازمة 
 .(121،121) شبيهة بالشرى دوريّة، وتطّور نقص سمع حسّي عصبي

 

 :Investigations (2) الإستقصاءات
 

، والتي يجب أن تُرسل skin biopsy lesional من الآفة جلدية   خزعة  ة الأهم هي الخطوة التشخيصيّ  -
 ،immunohistochemistry الكيميائية ، وللدراسة المناعية النسيجيةللتشريح المرضي

 وللدراسة بالمجهر الإلكتروني.
 في التشريح المرضي، تُستخدم التلوينات الأساسية مثل: الهيماتوكسيلين أيوزين، أزرق التولودين،  -

 ،Tوالفوشين القاعدي، كما تُستخدم تلوينات خاصّة تظهر المادة النشوانية مثل: أحمر الكونغو، الثيوفلافين 
 crystal violet  وmethyl violet. 
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، لديهم زيتطوّر نشواني جها حتمالعُقيدي بشكل دوري لا PLCAيجب تقييم المرضى الذين يعانون من  -
 وهذا التقييم يجب أن يتضمّن:

 شاملة مرضية قصّة  •
 فحص سريري  •
 ECG كهربائي تخطيط قلب  •
  AST - ALT –الدم  CBC – creatinineتحاليل:   •
 رحلان كهربائي لبروتينات المصل  •
 رحلان كهربائي لبروتينات البول  •
 abdominal subcutaneous adipose tissue لبطنتحت جلد اخزعة من النسيج الشحمي  •

ن  يلتحرّ rectal submucosa  المستقيمأو خزعة من تحت مخاطية  وجود مادة نشوانية فيها، وا 
 .(1) سريع بشكلٍ  رقّىقد يت هُ كونُ  ةً فوريّ  تطلّب متابعةً نشواني جهازي وهذا يتطوّر ب ئتنُبفهي وُجدت 

 
 :Pathology المرضيالتشريح 

في الأدمة  يالحزازانو البقعي  :موضّعال بدئيي النشواني الجلدي التتوضّع المادة النشوانية في شكلَ  •
لى جانبها مجموعة من يظهر إ(، و 1) (15)الشكل:  الحليمية مباشرة تحت الطبقة البشروية القاعدية

 .(122) مع سلس صباغ( 11)بالعات الميلانين 
أن تبدي طيف من التبدلات البشروية في النشواني البقعي  أوممكن أن تكون طبيعية أمّا البشرة ف •

 طبقةزيادة تصبّغ الالاستطالات البشروية، تطاول التحلّم،  ،(1) تقرنالفرط ، واكشُ كال والحطاطي
 . (122ها )بتخرّ و القاعدية، 

العقيدي الذي ممكن  PLCAالأوعية الدموية في النشواني البقعي والحزازاني، على عكس  لا تصابُ  •
 .(11،12،1) يةوالأوعية الدمو تحت الجلد شحمي منتشراً على مستوى النسيج ال أن يُبدي ارتشاحاً 

 
 لمادة النشوانية البشرية المتغايرة من الناحية الكيميائية الحيويةل شائعةالنسيجية التظاهرات تضمّ ال •

 :ما يلي 
  (16)الشكل: eosinophilia (1 ) فرط الحمضات •
 PAS (1)إيجابية التلوين ب  •
  Congo red  (124) ن بأحمر الكونغوالتلوّ  •
 ( 11)الشكل:  Thioflavin T (128،121) ب التلوّن •
 methyl violet (1)أو  crystal violetبعد إضافة  metachromasiaتغيّر اللون  •
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 (: مقطع نسيجي يوضّح ترسّب المادة النشوانية في الأدمة الحليمية 15الشكل )

 (11) مزدوج بأزرق التوليدين والفوشين القاعدي(تظهر ترسبات زائدة من النشواني باللون الأزرق الفاتح ضمن الحليمات )تلوين 

 

 (1)(: كتل عديمة الشكل من المادة النشوانية المحبة للحمض تحتل كامل الأدمة في حالة نشواني عقيدي 16الشكل )

 .(128) شوانية باستخدام المجهر الومضانيفيمكن أن تظهر المادة الن T الثيوفلافينبعد التلوين بأمّا 
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 (1) ورؤيته بالمجهر الومضاني T وفلافينالمادة النشوانية باللون الأصفر الفاتح إلى الأخضر بعد تلوينه بالثي يُظهر(: مقطع نسيجي 17)الشكل 
 

   Apple-green birefringence مزدوجاً أخضراً  اً نكسار إيُبدي النشواني باستخدام أحمر الكونغو كما 
 .dichroism (129)عند فحصه بالمجهر الضوئي المستقطب، وتسمّى هذه الظاهرة  
 

 :  Immunohistochemistryالدراسة المناعية النسيجية الكيميائية
 

ات الخلوية ضد الكيراتين في تصنيف الترسّبات النشوانية حيث تكون موجّهةً  تساهمُ  رة  متوفّ  أضداد  هناك 
cytokeratin  في حال النشواني الجلدي البدئي الموضّعPLCA البقعي والحزازاني( والثانوي(SLCA ، 

والجلدي البدئي الموضّع  ALأو ضد السلاسل الخفيفة من الغلوبولينات المناعية في النشواني الجهازي 
 .(1) العُقيدي

ية والمقاطع النسيجتة بالفورمالين والبارافين أظهرت دراسة كل من المقاطع النسيجية المثبّ  •
 في النشواني الجلدي الموضّع البدئي والثانوي. CK5إيجابية السيتوكيراتين  المجمّدة

 .(1) للبشرة القاعديةبشكل غالب في الطبقة  2ويوجد السيتوكيراتين  •
 تنازلي: هناك سيتوكيراتينات أخرى تدخل أيضاً بتركيب ترسّبات النشواني وهي بشكل •
    CK10 < CK14 < CK1 < CK5 في النشواني الجلدي البدئي 
    CK14 < CK10 < CK1 < CK5 (.11) في النشواني الجلدي الثانوي 
 .(1) وغيره لتشخيص داء النشواني CK5أضداد يمكن استخدام  وهكذا •
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 المجهر الإلكتروني:
 

 هر تجمّعاتٍ الذي يُظلكتروني نسجة باستخدام المجهر الاللتأكيد النهائي للنشواني في الأ يمكن أن نصلَ     
 .nm 10 – 7.5يتراوح قطرها بين  للنشواني على شكل لييفاتٍ  نموذجيةٍ 

 صنّف تحت أنماط الداء النشواني تبعاً لبروتين النشواني الذي يبيّنه المجهر الالكتروني نكما يمكن أن 
 immunogold labelling (110).  بعد التلوين المناعي بالذهب

 ملاحظات:
   قيدي والشكل الجهازي للداء النشوانييكون من الصعب جداً التمييز بين الشكل الجلدي العُ أحياناً  •

 .(1) آخر غير الجلد عضوٍ  لتشخيص إصابة   معقّدةٍ  استقصاءاتٍ  يتطلّبُ ما 
زعات هي الخالنشواني الجهازي المصابة، أكثر ما يُساعد في تشخيص  عضاء  الأ بعيداً عن خزعة  و  •

أو من النسيج الشحمي تحت جلد   rectal submucosaمخاطية المستقيمالمأخوذة من تحت 
 (.1والمدروسة بالمجهر الالكتروني ) abdominal subcutaneous adipose tissue البطن 

 ، كرسابقة الذ نسجةالأفي  موجودةً  تكونُ قد فقط من المادة النشوانية  قليلةً  كميّةً  وبالرغم من أنّ  •
 (.1) لنشواني الجهازيلبلوغ التشخيص الأكيد  نا مننيُمكّ  بالخزعات لكن مجرّد ظهورها

وسيلة الوسادة الشحمية للبطن من  FNAفي السنوات الأخيرة، أصبحت رشافة الإبرة الدقيقة  •
 عملي وعالي الحساسيّة.  ، ذلك لأنّها إجراء  الجهازيتشخيصيّة هامّة لتشخيص الداء النشواني 

abdominal fat pad fine-needle aspiration biopsy (111،111.) 
 

 :Dermoscopyمنظار الجلد 

يكون تشخيص النشواني عادةً سريرياً، ولكن بعض الأحيان نحتاج لإجرء خزعةٍ لتأكيد التشخيص في حال 
ير غ مساعدةكوسيلة  اقتراح منظار الجلد حديثاً لة. وباعتبار الخزعة طريقة غازية، تم كانت الحالة مضلّ 

يتها يُمكن رؤ  مظاهر ت عدّةواني الجلدي البدئي الموضّع، وأجريت دراسات وضّحفي تشخيص النش غازية
 حاطمُ  أو بني اللون يظهر مركز أبيض حالتي النشواني البقعي والحطاطي حيثفي بالمنظار الجلدي 

 ل شك الموجوداتوتعطي هذه  رماديّة تصطف بشكل خطي، -بنيّة ة بنيّة أو حبيبات شعاعي خطوط ب

"hub and spokeبنى المصطبغة لحبيبات الميلانين"، حيت يُشير المركز لترسّبات النشواني وال 
(111،111).  
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 :(2) تدبير النشواني الجلدي
تحدّياً في جميع  تي تشمل الجلدشكال المختلفة للنشواني الحتى الآن يشكّل علاج الأ •

 الاختصاصات المعنيّة بالأجهزة المصابة في سياق المرض.
لمرض ا ، وفي حالة النشواني الجهازي تبقى الأولويّة لعلاج  شاملةٍ  مقاربةٍ  جراءَ إويستلزم العلاج  •

 المستبطن.
، والذي المزيد من التخريش للجلد في كل أنماط النشواني الجلدي، مسبّبةً  هامّةً  تعتبر الحكّة مشكلةً  •

وهكذا، يجب أن تكون مضادات الحكّة من ضمن الأدوية  للنشواني. ثانويٍ  قد يقود لترسّبٍ 
 .للعلاج الموصوفة

 ،  PLCAيجب تجريب العلاجات الموضعية في حالات النشواني الجلدي البدئي الموضّع •

 حيث يبقى العلاج المحافظ هو الخطّ الأوّل. 

 في الآفات الموضعية. جراحيةٍ  يزر أو مُقارباتٍ تُشارك مع ل العلاجات قد تتُبع أوهذه  •

ضوئية،  لمعالجاتٍ  اً إضافي اً استخدام PLCAالآفات الواسعة من  وعلى العكس، قد تتطلّبُ  •
 مثل: جهازيةٍ  دوائيةٍ  كيميائية، و/أو علاجاتٍ 

   acitretin - dimethyl sulfoxide(DMSO) – cyclophosphamide. 

 

 :العلاج الموضعي

 

 .(3) ضماد كتيم أو الحقن ضمن الآفة هما العلاجان الكلاسيكيانق الموضعي للستيروئيدات تحت التطبي

 (.111في النشواني البقعي ) TCAيمكن تطبيق التقشير الكيميائي السطحي مثل حمض الخل ثلاثي للكلور 

 (.PUVA( )111( والعلاج الضوئي الكيميائي )narrow band UVBللعلاج الضوئي )سُجل أيضاً نجاحٌ 

)على أية حال، بعض الدراسات لم تجد  ،موضعياً لتخفيف الحكّة DMSOق يُطبّ داً عن ذلك، ممكن أن بعي
 (.111) للنشواني( الاً للحكّة أو ح اً مضاد اً يملك تأثير   DMSOأنّ 

فظ العلاج المحا العلاج الجراحي مساعداً عندما تكون فعاليةاعتماداً على التظاهرات السريرية، قد يكون و 
 .(1) العقيدي( PLCAمحدودة )كما في 
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 يشمل العلاج الجراحي الفعّال: 

، excision and split thickness skin grafting  (118)لجلد جزئي السماكةالاستئصال وتطعيم ا
 .(11) روأيضاً التجريف والتخثي، shave exision (112)الكشط  ،dermabrasion (119) تسحيج الجلد

 كسيد الكربونثاني أو  يزرلالتبخير بو PDL (111 ) يزر الصباغي النابضالل طرق أخرى مثل واستخدمت 
CO2 laser evaporation (111) .بنجاح في بعض الحالات 

 

 العلاج الجهازي:
لاج النشواني لع ،الأستريتين مثل الفمويةها فعالية الريتينوئيدات دُرست في أجريت مراجعة لحالاتٍ  •

أشهر قد يؤدي  4أظهرت هذه المراجعة أن إعطاء الريتينوئيدات الفموية لمدّة و  الحطاطي الحزازاني.
 .(111) للنشواني الحطاطي تامٍّ  لتراجعٍ 

 . ثنُائي الطور -مختلط ال PLCAذُكرت حالة أيضاً أعطي فيها الأستريتين الفموي لعلاج  •
أشهر من العلاج الفموي ب  1ولُوحظ ارتياحاً من الحكّة، تحسّناً بالحُطاطات، وتراجعاً هاماً بعد 

Acitretin 0.5 mg/kg ( ً111من وزن الجسم يوميا.) 
 ذكرت تراجعاً بارزاً للحكّة، فرط التصبّغ، وحجم الآفات حطاطي PLCA لحالة هناك دراسة واحدةو  •

 .(111) أشهر 4فموي مرة يومياً لمدة  cyclophosphamide 50mgباستخدام 
 .(1) البقعي  PLCAغالباً، الطرق العلاجية نفسها معتمدة في و  •
الفموي في علاج  DMSOعن فعالية  موضعياً، ولكن هناك أيضاً تقارير   DMSOممكن أن يطبّق  •

 .(112) النشواني الجهازي الذي يشمل الجلد
 علاج)مثل  -إذا كان ذلك ممكناً  -معالجة المرض المستبطن  هوفي النشواني الجهازي، الأهم ف •

 .(1) ، القصور الكلوي(ورم الخلايا البلاسميةالورم النقوي العديد، 
  ءبطا، كلّ الجهود يجب أن تبُذل لإجلدي للنشواني يؤدي لترسّبٍ  وهكذا، حين يتمّ تحديد المرض الذي  •

 .(114) المرضهذا يقاف تطوّر إأو 
على سبيل المثال، في النشواني المرافق للورم النقوي العديد: يجب في البداية علاج الورم النقوي  •

 .(1) بالتعاون مع أطباء الأورام
 انويٍّ ث والأمراض التي تترافق مع ترسّبٍ  ،عالج كل من النشواني الجهازي البدئييجب أن يُ وهكذا،  •

 .(1) ختصاصاتمن كل الا متكاملٍ  جلد من قبل فريقٍ للنشواني في ال
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على سبيل ف اب.لتهعلاج النشواني الجهازي التالي للاغالباً، يكون التثبيط المناعي مكوّناً أساسياً في  •
، ممكن أن يتحسّن FMFالناتج عن حمى البحر الأبيض المتوسط العائلية  AAالمثال، النشواني 

 . (114) باستخدام الكولشيسين
ن إضافة •   colchicineإلى  Anakinra (IL-1 receptor antagonist, IL-1Ra) وا 

 ف التفاعلات الالتهابية الموجودةحيث يخفّ  FMFيكون نافعاً في علاج النشواني المرافق ل  قد
 .(111) بالمرض

 .IL-1 antagonists (114) و  anti-TNFقد يعالج ب  TRAPSالنشواني المرافق ل  •
 :يتضمّنف  Muckle-Wells syndromeعلاج النشواني المرافق ل أمّا  •
• Canakinumab (IL-1ß antibody) (112،119،118) 
• Rilonacept (IL-1-binding protein) (111،111) 
• Anakinra (IL-1Ra) (111) 

 
 عطاء الغلوبولينات المناعيةإمثل استخدمت عدة طرائق علاجية لمعالجة النشواني الجهازي البدئي  •

 .(111) البلازماوريدياً أو تبديل 

وذلك لأن التحال الدموي  المرافق للتحال الدموي، Aß2النشواني من المتوقّع ازدياد عدد مرضى  •
 . (112،111) سمح ببقيا أطول لمرضى القصور الكلوي المزمن الشديد

نّ تحسّن الوظيفة الكلوية حتى يتمّ  • لتراجع اموي، هو مقياس التحسّن واحتمالية يقاف التحال الدإوا 
 .Aß2 (1)الكامل للنشواني 
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 :TCATrichloroacetic acid ( (411)(لمحة عن حمض الخل ثلاثي الكلور 

الثلاث  Hلحمض الخلّ استبدلت فيه ذرات الهيدروجين  هو نظير   TCA حمض الخل ثُلاثي الكلور      
 .Clبذرات كلورين 

 
 (114) الكلور (: البنية الجزيئية لحمض الخل ثلاثي18الشكل )

وازن الحامضي الخاص ثابت الت، و حمض الغليكوليك، لكنّه أقوى منه بكثيربُنية من  بُنيتُهُ الجُزيئية قريبة       
 حمض الغليكوليكالخاص بمقارنةً مع  2بالتالي أقرب بكثير من  وهو ،pKa (TCA)= 0.26 يساوي  به

 .pKa (GA) = 3.83 الذي يساوي

 مائي للحصول على محلول مقطّرٍ  ل بماءٍ تُحَ  على شكل بلّوراتٍ  الكلور حمض الخل ثلاثي يُوجد

Aqueous solution.  

ن الطريقة الصيدلانية المعتمدة في تحضير محلول  للاستخدامات الجلديّة هي طريقة الوزن في  TCAوا 
  .أو جسيمات سائلًا رائقاً عديم الرائحة دون راسبٍ  وتُعطي(، weight in volume methodالحجم )

 من المقشّرات ذات يُعدّ هو العقود، و  المعيار الذهبي في التقشير الكيميائي على مرّ   TCAالاعتبر  قدل
 ، وحسب تغيير تركيزه، يستطيع الفرد التحكّم بعمق اختراقه للجلد.(caustic actionالتأثير الكاوي )

 ، طريقة تطبيقه، عدد مرّات تطبيقه، والكمّية المطبّقة منه.  TCAيعتمد عمق التقشير على تركيز

على  TCAخلال وقت قصير من تطبيق سم على الجلد، و  1x1باستخدام شاشة  TCAيتم دهن محلول    
 .على تخثّر بروتينات البشرة يدلّ  أبيضٍ  ( بلونٍ frostالجلد، تظهر حمامى ثم تجمّد )

 عادة التطبيق.لمدة دقيقة قبل إ ويجب الانتباه للوقت اللازم لإتمام عملية التخثّر، حيث علينا الانتظار تقريباً  
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تقشير كلّما كان مستوى ال كلّما كان اللون الأبيض أشد  ف يسمح اللون الأبيض بتقدير عمق التقشير،     
 ،أعمق من النسيج الجلدي إلى طبقاتٍ الذي يخترق عندها  TCAوهذا يحدث بالتراكيز الأعلى من  ،اً أعمق
 بروتينات الجلد.ل اً تخثّر يسبب  وخلال اختراقه حموضتهتعدّل تعن الماء حتى  باحثاً 

 تأثيره الكاوي أعلى. المطبّقة على الجلد أكبر، كلما كان TCAوكلّما كانت كمّية ال 

 تركيزه ويُنهي تأثيره.، لأن تمديده بالماء يُنقص TCAلا حاجة لتعديل 

 ممكن أن تدوم ليوم أو يومين. ثانية وتحلّ مكانه حُمامى 12-12يختفي التجمّد خلال 

 ، الوذمة الخفيفةerythema تحدث مثل الحُمامىعلام المريض بالتغيّرات الجلديّة التي ممكن أن إيجب 
mild edema فرط التصبّغ العابر ،transient hyperpigmentation التي قد تتطوّر عراض وبالأ

 .tightness والشدّ  pruritisكالحكّة 

 

  :TCA (411)مستويات التقشير ب 

  خفيفٍ  تجمّدٍ على شكل  سريرياً يتظاهر  (:very superficial peelجداً ) سطحي : تقشير  1المستوى 

light frostأمّا نسيجياً فيحدث فيه تخرّب  للطبقة المتقرّنة للبشرة فقط ،. 

 مع حمامى  أبيضٍ  تجمّدٍ على شكل سريرياً  يتظاهر :(superficial peelسطحي ) : تقشير  1 المستوى
white frost with erythemaأمّا نسيجياً فيحدث فيه تنخّر  بكامل طبقات البشرة ،. 

  دٍ شدي أبيضٍ  تجمّدٍ على شكل  سريرياً  يتظاهرو  (medium depth peel) العمق متوسط : تقشير  1المستوى 

fridge white frostأمّا نسيجياً فيحدث فيه تنخّر  يشمل كامل البشرة ويمتد للأدمة الحليمية ،. 

 عند بلوغ النتيجة المرغوبة من التقشير، تُشطف المناطق المعالجة بالماء ويُطبّق عليها مطري.

 .TCAقد يشعر المريض بحس حرق خلال دقيقة من تطبيق 

، skin rejuvenationللتقشير السطحي مثل حالات تجديد البشرة  %12 - 12يستخدم التركيز       
 .mild photodamageة الخفيفة ة الضيائيّ والأذيّ  dyschromiasولمعالجة اضطرابات التصبّغ 
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 عمقت التصبّغ الأة الأشد أو اضطراباة الضيائيّ للتقشير متوسّط العمق كما في الأذيّ  %22-12والتركيز 
 .اً حداث تندّباتأثيراته غير المتوقّعة واحتمال ، ل%12يوصى بالتقشير بتركيز أعلى من لا لكن  كالكلف.

 
 (114) 3بعد التقشير بالمستوى  fridge white frost( التجمّد الأبيض الصلب 19الشكل: )

 

 ةة العلويّ الحليميّ والأدمة أو البشرة تخثّراً سطحياً لبروتينات الجلد، فيخرّب البشرة  TCAنسيجياً، يسبب ال  
لنسيج لاجين جديد وتسوية اوترسّب كو  أدميٍّ  بشرويٍّ  عادة تشكّلٍ إ، ثم يتبع ذلك حسب التركيز المستخدم

 المرن.

  يُطبّق بتراكيز عالية على الجلد،عندما )مثله مثل حمض الغليكوليك( حتى  جهازيّةً  سمّيةً  TCAلا يملك 
 .اً أرجيّ  كما أنّه لا يُحدث تفاعلاً 

                  
 (114) أيام من التقشير 6حمامى بعد : ب(-20الشكل )                           أبيض كثيف frostتجمّد  :أ(-20الشكل )                

  TCA 35%بعد تطبيق مزيج من محلول جسنر و            
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 الباب الثاني:
 الدراسة العملية
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 :وتحليلهامعالجة البيانات 

 أولًا: مبررات البحث:

.بية طفيفة لعلاج النشواني البقعيالحصول على بدائل علاجية فعّالة، متوافرة وقليلة التكلفة مع تيأثيرات جان  

 ثانياً: هدف مشروع البحث:

 في علاج النشواني البقعي. TCA %12حمض الخل ثلاثي الكلور بقشير دراسة فعالية الت

 والمواد المستعملة في البحث:ثالثاً: الطرق 

 مكان إجراء البحث: .1

 جامعة دمشق. –كلية الطب البشري  –قسم الأمراض الجلدية والزهرية 

  مدة البحث: .2

 .1219 و  1218 يعامبين عام كامل 

 تكاليف البحث: .3

 لا يوجد، حيث تترتّب تكاليف المادة الدوائية على المريض.

 نوع البحث: .4

  .غير مضبوطة بشاهد دراسة تجريبية مستقبلية

Non-controlled experimental prospective study. 
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 عيّنة البحث: .7

مرضى النشواني البقعي المراجعون لمشفى الأمراض الجلديّة والزهريّة الراغبون بدخول الدراسة والذين تتحقّق 

 في الدراسة. معايير القبوللديهم 

 معايير قبول المرضى في الدراسة:

  سنة 18 >العمر 

  المرضى الراغبون بالتقشير بTCA 

 أمّا معايير الإستبعاد:

 المرضى الذين يميلون لتشكيل جُدرات 

 وجود خمج فعّال في المكان المُراد علاجه 

 رضاعالحمل والا 

 ( توقّعات غير واقعية من المرضىunrealistic expectations) 

 

 

 

 

 

 



 

52 
 

 أداة البحث: .6

مراض مشفى الأل المراجعينالبقعي لتحقيق أهداف الدراسة تمَ تصميم استمارةٍ خاصةٍ بمرضى النشواني 

 تهدف لجمع المعلومات اللازمة الداخلين بالدراسة جامعة دمشق، –كليّة الطب البشري  –والزهريّة  الجلديّة

 البقعي.  في علاج النشواني %12حمض الخل ثلاثي الكلور ب شيرلدراسة فعالية التق

 قسمين:ستمارة وتضمّنت الا

 الموافقة المستنيرة للمريض شملوي القسم الأول:

 التالية: جزاءتضمّن الأالذي و  الدراسة الخاص به وحالة النشواني البقعي لديه ستبيانا القسم الثاني: ويشمل

للمرضى المراجعين لمشفى  والمعلومات الشخصية الأول: يحوي المتغيّرات الديموغرافيّةالجزء  -

 .ورقم الهاتفنمط الجلد، السكن ، العمر، الجنسسم، الاالأمراض الجلدية والزهرية، وهي: 

: الشكوى من حيث عند المريضالثاني: يحوي معلومات خاصة بحالة النشواني البقعي  جزءال -

 في حال استخدامها. ضافة للعلاجات السابقةوعمرها، بالا ،، ومكانهالنشوانيا بقععدد  الرئيسية،

 TCA 20ول تقييم الاستجابة للعلاج بعد شهر من كل جلسة تطبيق %اويضم جدالثالث:  جزءال -

مع  احثنظرياً من قبل الب ةفرط التصبّغ المقدّر  نسبة تحسّن، من حيث على بقعة النشواني موضعياً 

ن قبل م ةالحكّة المقدّر  نسبة تحسّنومن حيث كل جلسة،  شهر من مقارنة الصور الفوتوغرافية بعد

 المريض. 

 يضم جدول التأثيرات الجانبية للعلاج:الجزء الرابع:  -

 نقص تصبغ تالي. –فرط تصبغ تالي  –تقشر جلد  –حس حرق  –حكة  
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 الموافقة المستنيرة:: ولالقسم الأ 

 يتم إعلام المريض وأخذ موافقته الخطيّة على الدخول في الدراسة بعد فهم فحواها:

 أقوم بإجراء بحث بعنوان: عفاف أحمد الأصيلنا الطّبيبة أ

 في معالجة النشواني البقعي TCA 20%فعالية التقشير ب  دراسة

لمرضى النشواني البقعي المراجعين لمستشفى الأمراض الجلدية  سريريٍّ  فحصٍ سيتم إجراء وصف البحث: 
  retinoic acid 2.22%بتطبيق كريم  من قبل المريض في المنزل تحضير البقع للتقشيرثم  ،والزهرية

يقافهمرة مساءً  ب  التقشير الأولى من جلسةوالمراجعة في اليوم التالي للبدء بال واحدةٍ  لليلةٍ  لمدة أسبوع وا 
TCA 20% جلسات  4، على أن يُتابع المريضTCA 20%  بين كل جلسة وجلسة أسابيع 1بفاصل 

 .ملتزماً نفس طريقة التحضير السابقة الذكر قبل كل جلسة
 حصائية مناسبة.امتعلقة بالرسالة ثم إجراء دراسة وسيتم جمع المعلومات ال

 
 في علاج  TCA %12لحمض الخل ثلاثي الكلور دراسة فعالية التطبيق الموضعي هدف البحث: 

 النشواني البقعي.

 فيها.لا إكراه ة المشاركة في البحث طوعي

 .لن تتأثر رعاية المريض الصحية إن اعتذر عن المشاركة في البحث أو انسحب من الدراسة 
 .يترتب على المشارك في البحث تكاليف العلاج فقط 
  ًمع جمع المعلومات المتعلقة باستمارة البحث.سريرياً  سيتم فحص المشارك فحصا 
 للآفات في كل جلسة متابعة. فوتوغرافية ستؤخذ صور 
 هوية المشارك في البحث ومعلوماته الشخصية طي السر والكتمان. تبقى 
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 :يُملأ من قبل المشارك في البحث
 اسم المشارك ..............................................

قُرئت علي هذه المعلومات الواردة أعلاه، وشُرحت لي بلغة مفهومة، وفهمتها وقد أُتيح لي  /أقر بأنني قرأتُ 
تي وأهليتي بكامل إراد أن أسأل جميع الأسئلة المتعلقة بموضوع الدراسة، وتلقيتُ إجابات شافية، وعليه أتطوع

مراض الجلدية والزهرية في مستشفى الأ عفاف أحمد الأصيل للمشاركة في هذا البحث الذي تجريه الطبيبة
 وأوافق على إعطاء المعلومات المطلوبة لأغراض البحث.

 ...............توقيع المشارك: .......   .................. :دمشق في

 يُملأ من قبل الباحث:      

لمطروحة امت إجابات شافية عن جميع الأسئلة أقر بأنّني شرحت للمشارك أسئلة تتعلق بموضوع الدراسة، وقدّ 

 الخصوص. بهذا

 ....................... :توقيع الباحث ......               ............ :دمشق في
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 ستبيان:: الاثانيالقسم ال

 :                                                       Fitzpatrickنمط الجلد حسب                                                          الاسم :

 :العمر:                                                          رقم الهاتف

 الجنس:                                                        تاريخ المراجعة:

 الشكوى الرئيسية:

 :شوانيبقع الن الفحص السريري وتوصيف
 عدد البقع:

 مكان البقعة:
 عمر البقعة:

 في حال استخدامها: العلاجات السابقة
 
 نتحسّ نسبة 

 غفرط التصبّ 
بعد شهر من 

 الأول  تطبيقال
 TCA20%ل 

بعد شهر من 
 التطبيق الثاني

 TCA20%ل 

بعد شهر من 
 ثالثالتطبيق ال

 TCA20%ل 

بعد شهر من 
 التطبيق الرابع 

 TCA20%ل 

بعد شهر من 
 التطبيق الخامس 

 TCA20%ل 

بعد شهر من 
 التطبيق السادس 

 TCA20%ل 
       عدم تحسّن

        %27تحسّن >
       %71-27تحسّن 
       %57-71تحسّن 

       %57تحسن <
 
 نتحسّ نسبة 

 الحكّة
بعد شهر من 
 التطبيق الأول 

 TCA20%ل 

بعد شهر من 
 التطبيق الثاني

 TCA20%ل 

بعد شهر من 
 ثالثالتطبيق ال

 TCA20%ل 

بعد شهر من 
 التطبيق الرابع 

 TCA20%ل 

بعد شهر من 
 التطبيق الخامس 

 TCA20%ل 

بعد شهر من 
 التطبيق السادس 

 TCA20%ل 
       عدم تحسّن

        %27تحسّن >
       %71-27تحسّن 
       %57-71تحسّن 

       %57تحسن <



 

56 
 

 الآثار الجانبية    
 جلسة

 TCA 20% 

 
 ةحكّ 

 
 حرقحس 

 
 جلدتقشّر 

 
 غ تاليفرط تصبّ 

 
 غ تاليتصبّ نقص 

1      
2      
3      
4      
7      
6      
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 عيّنة الدراسة: حساب اً:رابع

–راجعين لمشفى الأمراض الجلدية والزهرية ملتحقيق أهداف الدراسة تم اختيار عيّنة عشوائية من المرضى ال
 جامعة دمشق بقصّة نشواني بقعي، ومن ثم تم تحديد حجم العيّنة بحسب قانون مورغان التالي:

𝑛 =  
𝑍2 ∗ 𝑝 (1 − 𝑝)

(𝑆𝐸)²
 

 :حيث

 Z :الدراسة  وفي لتوزيع الطبيعي بمستوى ثقة معيّن،القيمة الجدولية المستخرجة من جداول ا
ثقة ملائم لمثل هذه الدراسات الطبيّة  مستوىوهو  %92الحالية تم تقدير مستوى الثفة 

 السريرية.
 P نسبة انتشار المرض لدى المرضى المراجعين، ومن خلال الدراسات المرجعية تبيّن أن :

 .%1نسبة انتشار مرض النشواني البقعي لدى المجتمع المدروس هي 
 SE يُسمح به عند تقدير نسبة حدوث الظاهرة وتم تقدير قيمته في الدراسة : أكبر خطأ

 .%92كون أنّ مستوى الثقة في الدراسة الحالية  %2الحالية 
 
 معطيات التالية: مما سبق نجد ال

𝑝 =  0.02 

1 –  𝑝 =  0.98        =>   𝑝 (1 − 𝑝) = 0.0196 

𝑆𝐸 = 0.05              =>  (𝑆𝐸)2 = 0.0025 

1 – α = 0.95            =>   Z =1.96  

 

 نطبّق معادلة مورغان: 

𝑛 =  
𝑍2∗𝑝 (1−𝑝)

(𝑆𝐸)²
 = 

 (1.96)2∗ 0.0196

0.0025
 = 30.12 ≈ 30 

 مريض للقيام بالدراسة. 12فيكون حجم العيّنة المطلوب هو 
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 ساً: كيفية إجراء البحث:خام

 التأكد من توفربعد أخذ الموافقة المستنيرة، وتمّ إطلاع المريض على الدراسة  مّ ت (:2في الزيارة ) -
لخاص الملء الاستبيان لة أخذ قصة سريرية مفصّ  ثم وغياب شروط الاستبعاد هعند خولشروط الد

ض طُلب من المريض تطبيق كريم حم، و كما تمّ أخذ صور فوتوغرافية للآفات قبل البدء بالعلاج به.
ليوم اي فوالمراجعة  واحدةٍ  ليلةٍ ه لبوع على بقع النشواني، ثمّ إيقافلمدّة اسمرة مساءً  %2.22 الريتينوئيد

كل جلسة )وهذه التوصيات تم اعتمادها قبل  TCA 20%للبدء بجلسات التقشير بمحلول  التالي
 للجلسات اللاحقة أيضاً(.

مل  2في  TCAمغ بودرة  1عند الصيدلي على الشكل التالي: كل  TCA 20%محلول تحضير  تمّ  -
 .Aqueous solution ماء مقطّر للحصول على محلول مائي

الطلب من المرضى المراجعة بعد شهر وهكذا لمدة ستة اشهر لتطبيق جلسات التقشير بمحلول  تمّ ثم 
TCA 20% :على الشكل التالي 

 ( الجلسة الأولى من تطبيق 1الزيارة :)TCA 20%  بشاشة على بقعة النشواني مسحة
 واحدة فقط.

 ( 1الزيارة)( ،جلسات متتالية من التقشير بمحلول 4(، )2(، )1(، )1 :)TCA 20% 
 . عتمدة بالجلسة الأولىمال بنفس الطريقةبفارق شهر و 

 ( تقييم النتيجة النهائية1الزيارة :) بعد شهر من آخر جلسة. 
 لتقييم: TCA 20%متابعة المرضى وتدوين النتائج بعد شهر من كل جلسة تقشير بمحلول  توهكذا، تمّ 

 ومن خلال مقارنة الصور الفوتوغرافية المأخوذة بل الفاحص نظرياً . نسبة تحسّن فرط التصبّغ من ق1

 ،بعد كل جلسة   

 ،تحسّن الحكّة من قبل المريض. نسبة 1

 ،في الجلسة السابقة TCA 20%محلول  . التأثيرات الجانبية التالية لتطبيق1

 . مع أخذ صورة فوتوغرافية خاصة بكل جلسة وحفظها على الكومبيوتر بملف خاص بكل مريض. 1

حرق  ة أو حسة خلال فترة العلاج واستخدام مطرّيات وفي حال وجود حكّ تم الطلب من المرضى تجنّب الحكّ 
 تطبيق ستيروئيد خفيف لتخفيف الأعراض. للمريض يمكن ،غير محمول بعد جلسة التقشير
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 ة:مستخدمالأساليب الإحصائية الاً: سادس

  )بالسمات الشخصية للمرضى(حصاءات الوصفية لمتغيرات البحث الممثلة الإ .1

 .والتوزيعات التكرارية النسبية       

   التوزع النسبي لسمات المريض وسمات النشواني من حيث )مكان البقع، عمرها وعددها(. .1

 .بين الجنس وتحسّن النشواني البقعي بعد العلاج( لدراسة العلاقة  Wilcoxon W) اختبار  .1

  وتحسّن النشواني البقعي بعد العلاج  عمر البقعة لدراسة العلاقة بين(  One way anovaاختبار )  .1

 .ونمط الجلد       

 .لتحديد نمط الجلد وعمر البقعة الأكثر تحسّناً بعد العلاج  ( (Scheffeاختبار تشيفيه  .2
 

وهو المستوى المعتمد في  2.22حصائية إعند مستوى دلالة والعلاقات تم اعتماد تقدير الفروقات الإحصائية 
 كما يلي:  .P-value=Sigء القرار الاحصائي من خلال قيمة الدراسات، وبالتالي يمكن إعطا

، أما في حال قيمة حصائيةمعنوية إ علاقةفلا يوجد  2.22حصائية أكبر من في حال كانت قيمة الدلالة الإ
 إحصائية.علاقة معنوية يوجد ف 2.22حصائية أصغر من الدلالة الإ
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 :فية والاحصائية للبيانات الأوليةالدراسة الوصالقسم الأول: 

 :، ودُرس فيهامريض 31شملت الدراسة 

 
 :حسب الجنس ع النسبي لعينة المرضىالتوزّ  .1

 التوزع النسبي لعينة المرضى حسب الجنس :(3جدول )ال

 النسبة المئوية  العدد الجنس

 %6.7 2 ذكر

 %93.3 28 أنثى

Total 30 100.0% 

 

 ذكور. % 4.1إناث ، و  % 91.1ع النسبي للمرضى حسب الجنس حيث نجد أن يبين الجدول التوزّ 

 

 

 

 

 

 

 
 الجنس(: التوزّع النسبي لعينة المرضى حسب 1الرسم الدائري )

 

 

%6.70, ذكر

%93.30, أنثى
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 ع النسبي لعينة المرضى حسب الفئة العمرية:التوزّ  .2
 

 التوزع النسبي لعينة المرضى حسب الفئة العمرية :(4جدول )ال

 النسبة المئوية العدد العمريةالفئة 

 %23.3 7 سنة 12-12

 %36.7 11 سنة 11-12

 %16.7 5 سنة 11-22

21-42 7 23.3% 

Total 30 100.0% 

 

 :التوزع النسبي للمرضى حسب الفئة العمرية حيث نجد أنيبين الجدول 

  ،سنة 12-11 هم من فئة % 14.1و ،سنة 12-12بين من المرضى عمرهم  % 11.1 

 سنة. 42-21من فئة  % 11.1و، سنة 22-11فئة من من  % 14.1و

 

 

 

 

 

 
 ع النسبي لعيّنة المرضى حسب الفئة العمرية(: التوزّ 1البياني )المخطط 
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62 
 

 :Fitzpatrickل  ع النسبي لعينة المرضى حسب نمط الجلدالتوزّ  .3
 

 Fitzpatrickل  نمط الجلدع النسبي لعينة المرضى حسب التوزّ  :(7جدول )ال

 Fitzpatrick النسبة المئوية العدد   نمط الجلد حسب 

II 3 10.0 

III 12 40.0 

IV 15 50.0 

Total 30 100.0 
 

 حيث كانت  Fitzpatrick ل أنماط الجلدالتوزّع النسبي لمرضى العيّنة حسب يبين الجدول 

 ،% 24 بنسبة( III) للنمط ثمّ  ،(IV) ذوي النمط الجلدي للمرضى % 50النسبة الأعلى 

 .% 12 تهنسبفكانت ( II) أمّا النمط

 

 
 Fitzpatrick(: التوزّع النسبي لعيّنة المرضى حسب نمط الجلد ل 2المخطط البياني )
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 ع النسبي لعينة المرضى حسب الشكوى الرئيسية:التوزّ  .4
 

 الشكوى الرئيسيةع النسبي لعينة المرضى حسب التوزّ  :(6جدول )ال

 
 النسبة المئوية العدد الشكوى الرئيسية

 %43.3 13 غفرط التصبّ 

 %56.7 17 غفرط التصبّ  -ة الحكّ 

Total 30 100.0% 

 

 ع النسبي لعيّنة المرضى حسب الشكوى الرئيسية التي كانت: يبين الجدول التوزّ 

 منهم. % 11.1من المرضى وفرط تصبّغ فقط عند  % 24.1حكّة و فرط تصبّغ عند 

 

 

 

 

 

 

 
                  

 المرضى حسب الشكوى الرئيسية(: التوزّع النسبي لعيّنة 2الرسم الدائري )

 

 

فرط التصبغ
43%

بغفرط التص-الحكة 
57%
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 ع النسبي لعينة المرضى حسب مكان بقعة النشواني:التوزّ  .7
 

 ع النسبي لعينة المرضى حسب مكان بقعة النشوانيالتوزّ  :(5جدول )ال
 النسبة المئوية العدد مكان بقعة النشواني

 +أعلى الظهر بين الكتفين 
 مركز أسفل الظهر

2 6.7% 

 %33.3 10 الكتفينأعلى الظهر بين 

 %10.0 3 الأسطح الباسطة للعضدين

 %6.7 2 الكتف الأيسر
 +الكتف الأيسر 

 مركز أسفل الظهر
2 6.7% 

 %10.0 3 الكتف الأيمن

 %10.0 3 الكتف الأيسر +الكتف الأيمن 

 %6.7 2 منتصف الظهر
الكتف الأيسر  +الكتف الأيمن 

 منتصف الظهر +
1 3.3% 

 +أعلى الظهر بين الكتفين 
 الاسطح الباسطة العضدين

2 6.7% 

Total 30 100.0% 

 حيث نجد أن: عند مرضى العيّنة يبيّن الجدول نسب توزّع مكان بقع النشواني

  % 11.1( بنسبة أعلى الظهر بين الكتفينلمكان )لهي  النسبة الأعلى

 ،%12.2الأيمن( و )الكتف الأيمن+الأيسر( بنسبة ثم الأمكنة: )الأسطح الباسطة للعضدين( ، )الكتف 

 تلاها الأمكنة: )أعلى الظهر بين الكتفين + مركز أسفل الظهر(، )منتصف الظهر(

)أعلى الظهر بين الكتفين + الاسطح الباسطة العضدين( و )الكتف الأيسر +  مركز أسفل الظهر( بنسبة 
 .لكل  منها 4.1%

 . % 1.1الأيسر +  منتصف الظهر( بنسبة  وأخيراً )الكتف الأيمن + الكتف
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 (: التوزّع النسبي لعيّنة المرضى حسب مكان بقعة النشواني3المخطط البياني )

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

6.7%

33.3%

10.0%

6.7% 6.7%

10.0% 10.0%

6.7%

3.3%

6.7%

0.0%

5.0%

10.0%

15.0%

20.0%

25.0%

30.0%

35.0%

أعلى الظهر 
/  ن  بين الكتفي

مركز أسفل 
الظهر

أعلى الظهر 
نبين الكتفي

الأسطح 
الباسطة 
للعضدين

الكتف الأيسر /  الكتف الأيسر
مركز أسفل 

الظهر

الكتف الأيمن /الكتف الأيمن 
الكتف الأيسر

منتصف الظهر /الكتف الأيمن
/  الكتف الأيسر

منتصف الظهر

أعلى الظهر 
بين 

طح الاس/الكتفين
الباسطة 
العضدين



 

66 
 

 بقع النشواني: عددع النسبي لعينة المرضى حسب التوزّ  .6
 

 بقع النشواني عددالتوزع النسبي لعينة المرضى حسب  :(8جدول )ال

 العدد عدد بقع النشواني
النسبة 

%المئوية  
1 18 60.0 

2 9 30.0 

3 2 6.7 

5 1 3.3 

Total 30 100.0 

 

 يُبيّن الجدول التوزّع النسبي لعيّنة المرضى من حيث عدد البقع لديهم، وكانت نسبة الذين لديهم 

 .% 1.1بقع:  2و % 4.1وثلاث بقع:  ،% 12، وبقعتين: % 42بقعة واحدة: 

 

 

 

 

 

 
 بقع النشواني عددالتوزع النسبي لعينة المرضى حسب (: 4المخطط البياني )
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 :النشواني بقعةع النسبي لعينة المرضى حسب عمر التوزّ  .5
 

 عمر بقعة النشوانيالتوزع النسبي لعينة المرضى حسب  :(9جدول )ال
 % العدد بالسنوات عمر البقعة

1-3 19 63.3 

4-6 6 20.0 

01-7  5 16.7 

Total 30 100.0 

 

 سنة (  1-1) بين هاعمر  من البقع كان % 41.1حيث  النشواني ن الجدول نسب الفئة العمرية لبقعةبيّ يُ 

 .(سنوات 12-1بين ) % 14.1سنوات ( و 4-1) بين % 12و

 

 

 

 

 

 
 

 عمر البقعةالتوزع النسبي لعينة المرضى حسب (: 7المخطط البياني )
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 :TCA 20%بعد كل جلسة  التصبّغ فرط لنسبة تحسّنالتوزّع النسبي  .8
 

 TCA 20%  نسبة تحسّن فرط التصبّغ بعد كل جلسةع النسبي لعينة المرضى حسب التوزّ  :(11جدول )ال

 Count فئات التحسّن   
Column N 

% 
Chi-Square p-value 

النتيجة بين 
نفئات التحسّ   

نسبة تحسن فرط التصبغ 
بعد شهر من التطبيق 

 TCA 20%الأول ل 

 %20.0 6 عدم تحسن

18.6 0.000 
 يوجد دلالة

 معنوية

<25 % 21 70.0% 

25-50 % 3 10.0% 

50-75% 0 0.0% 

>75% 0 0.0% 

Total 30 100.0% 

نسبة تحسن فرط التصبغ 
بعد شهر من التطبيق 

 TCA 20%الثاني ل 

 %10.0 3 عدم تحسن

9.8 0.007 
 يوجد دلالة

 معنوية

<25 % 17 56.7% 

25-50 % 10 33.3% 

50-75% 0 0.0% 

>75% 0 0.0% 

Total 30 100.0% 

تحسن فرط التصبغ بعد 
شهر من التطبيق الثالث 

 TCA 01%ل 

 %0.0 0 عدم تحسن

0.533 0.465 
 لا يوجد دلالة

 معنوية

<25 % 13 43.3% 

25-50 % 17 56.7% 

50-75% 0 0.0% 

>75% 0 0.0% 

Total 30 100.0% 

تحسن فرط التصبغ بعد 
شهر من التطبيق الرابع 

 TCA 01%ل 

 %0.0 0 تحسن عدم

12.13 0.007 
 يوجد دلالة

 معنوية

<25 % 5 16.7% 

25-50 % 13 43.3% 

50-75% 11 36.7% 

>75% 1 3.3% 

Total 30 100.0% 

تحسن فرط التصبغ بعد 
شهر من التطبيق 

 TCA 01%الخامس ل 

 %0.0 0 عدم تحسن

6 0.112 
 لا يوجد دلالة

 معنوية

<25 % 4 13.3% 

25-50 % 13 43.3% 

50-75% 7 23.3% 

>75% 6 20.0% 

Total 30 100.0% 

تحسن فرط التصبق بعد 
شهر من التطبيق  

 TCA 01%السادس ل 

 %0.0 0 عدم تحسن

5.4 0.141 
 لايوجد دلالة

 معنوية

<25 % 3 10.0% 

25-50 % 12 40.0% 

50-75% 7 23.3% 

>75% 8 26.7% 

Total 30 100.0% 

 

 كالتالي: TCA 20%بعد شهر من كل جلسة  تحسّن فرط التصبّغ نسبة السابقن الجدول بيّ يُ 
، %12أظهروا تحسّناً نسبته > %12لم يتحسّن عندهم فرط التصبّغ، و %12بعد شهر من الجلسة الأولى: 

 .%22-12تحسّناً بين  %12و
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، %12أظهروا تحسّناً نسبته > %24.1لم يتحسّن عندهم فرط التصبّغ، و  %12وبعد شهر من الجلسة الثانية: 
 .%22-12تحسّناً بين  %11.1و

 ، %12من المرضى تحسّناً  نسبته > %11.1وبعد شهر من الجلسة الثالثة: أظهر 

 .%22-12تحسّناً بين  %24.1و

تحسّناً بين  %11.1، و%12>من المرضى تحسّناً نسبته  %14.1وبعد شهر من الجلسة الرابعة: أظهر 
 .%12تحسّناً نسبته < %1.1، و%12-22تحسّناً بين  %14.1، و12-22%

تحسّناً بين  %11.1، و%12من المرضى تحسّناً نسبته > %11.1وبعد شهر من الجلسة الخامسة: أظهر 
 .%12تحسّناً نسبته < %12، و%12-22تحسّناً بين  %11.1، و12-22%

 ،%12من المرضى تحسّناً نسبته > %12السادسة: فأظهر أما بعد شهر من الجلسة 

 .%12تحسّناً نسبته < %14.1، و%12-22تحسّناً بين  %11.1، و%22-12تحسّناً بين  %12و

  الأول والثاني والرابعبعد شهر من التطبيق الذي حصل غ ن فرط التصبّ تحسّ  نأ كما يُبيّن الجدول

 هو التحسن ذو الدلالة الإحصائية بين فئات التحسن النسبية حيث كانت قيم  TCA 20%ل 

P-value 10100أقل من  بعدهذه الجلسات 

 
 TCA 20%(: التوزّع النسبي لنسب تحسّن فرط التصبّغ بعد شهر من كل جلسة تطبيق 6المخطط البياني )
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 :بعد الجلسات الستة وحصلنا على متوسط تحسّن فرط التصبّغ الكلّيتم إجراء قياس 
  P-value = 0.043  0.05 >له: والدلالة المعنوية 2.41بانحراف معياري  1.8متوسط 

، %76نسبته  TCA 20%جلسات من تطبيق  6بعد  الكلّي غالتصبّ  فرطفي  اً نيدل أنّ هناك تحسّ مما 
التي تمثّل أعلى مجالات التحسن أي فئة ( 2على  1.8وحصلنا على هذه النتيجة: بتقسيم متوسط القياس 

 .x 122 ) %12التحسن <
 
 

 

 

 

 
 %76، بمنوسط تحسّن TCA 20%جلسات من  6(: نسب التحسّن الكلّي لفرط التصبّغ بعد 5المخطط البياني )

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

0.0

10.0

40.0

23.3
26.7

0.0

5.0

10.0

15.0

20.0

25.0

30.0

35.0

40.0

45.0

عدم تحسن <25 % 25-50 % 50-75% >75%

Improvement mean=2.8, 
percentage 56% ,      
p-value=0.043
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 ة عند عينة المرضى الذين راجعوا بهذه الشكوى وعددهم ع النسبي لتحسّن الحكّ التوزّ  .9
 .TCA 20%بعد شهر من كل جلسة تقشير بمحلول  مريض( 15)
 

 TCA 20%بعد كل جلسة ة تحسّن الحكّ نسبة حسب  لعينة المرضى المراجعين بحكّة ع النسبيالتوزّ  (:11الجدول )            

  Count 
Column 

N % 
Chi-

Square 
p-value 

النتيجة بين 
فئات التحسّن 
 من حيث الحكة

تحسّن الحكة 
من بعد شهر 

التطبيق 
 الاول للعلاج

 %82.4 14 عدم تحسن

2.33 0.127 

 
 

لا يوجد دلالة 
 معنوية

<25 % 3 17.6% 

25-50 % 0 0.0% 

50-75% 0 0.0% 

>75% 0 0.0% 

Total 17 100.0% 

تحسّن الحكة 
بعد شهر من 

التطبيق 
 الثاني للعلاج

 %47.1 8 عدم تحسن

0.8 0.37 

 
 
دلالة لايوجد 

 معنوية

<25 % 9 52.9% 

25-50 % 0 0.0% 

50-75% 0 0.0% 

>75% 0 0.0% 

Total 17 100.0% 

تحسن الحكة 
بعد شهر من 

التطبيق 
 الثالث للعلاج

 %29.4 5 عدم تحسن

1.14 0.56 

 
 

لا يوجد دلالة 
 معنوية

<25 % 8 47.1% 

25-50 % 4 23.5% 

50-75% 0 0.0% 

>75% 0 0.0% 

Total 17 100.0% 

تحسّن الحكة 
بعد شهر من 

التطبيق 
 الرابع للعلاج

 %17.6 3 عدم تحسن

6.35 0.033 

 
 

يوجد دلالة 
 معنوية

<25 % 4 23.5% 

25-50 % 6 35.3% 

50-75% 2 11.8% 

>75% 2 11.8% 

Total 17 100.0% 

تحسّن الحكة 
شهر من بعد 

التطبيق 
الخامس 
 للعلاج

 %11.8 2 عدم تحسن

5.48 0.042 

 
 

يوجد دلالة 
 معنوية

<25 % 2 11.8% 

25-50 % 5 29.4% 

50-75% 4 23.5% 

>75% 4 23.5% 

Total 17 100.0% 

تحسّن الحكة 
بعد شهر من 

التطبيق 
السادس 
 العلاج

 %5.9 1 عدم تحسن

6.04 0.001 

 
 
دلالة يوجد 

 معنوية

<25 % 1 5.9% 

25-50 % 6 35.3% 

50-75% 5 29.4% 

>75% 4 23.5% 

Total 17 100.0% 
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  ُالسابق نسبة تحسّن الحكّة بعد شهر من كل جلسة ن الجدول بيّ ويTCA 20% :كالتالي 
 

 .%12أظهروا تحسّناً نسبته > %11.4و لم تتحسّن عندهم الحكّة، %81.1بعد شهر من الجلسة الأولى: 

 .%12أظهروا تحسّناً نسبته > %21.9لم تتحسّن عندهم الحكّة، و %11.1وبعد شهر من الجلسة الثانية: 

أظهروا تحسّناً   %11.1من المرضى لم تتحسّن عندهم الحكّة، و %19.1وبعد شهر من الجلسة الثالثة: 
 .%22-12تحسّناً بين  %11.2، و%12نسبته >

أظهروا تحسّناً نسبته  %11.2من المرضى لم تتحسّن لديهم الحكّة،  %11.4وبعد شهر من الجلسة الرابعة: 
 تحسّناً  %11.8، و%12-22تحسّناً بين  %11.8، و%22-12تحسّناً بين  %12.1، و12%>

 .%12نسبته <

أظهروا تحسّناً  %11.8من المرضى لم تتحسّن لديهم الحكّة، و %11.8وبعد شهر من الجلسة الخامسة: 
تحسّناً  %11.2، و%12-22تحسّناً بين  %11.2، و%22-12تحسّناً بين  %19.1، و%12نسبته >
 .%12نسبته <

 واأظهر  %2.9من المرضى لم تتحسّن لديهم الحكّة، و %2.9أمّا بعد شهر من الجلسة السادسة: 

،%12-22ين تحسّناً ب %19.1، و%22-12تحسّناً بين  %12.1، %12تحسّناً نسبته >  

.%12تحسّناً نسبته < %11.2و  

  الرابع والخامس والسادسبعد شهر من التطبيق الذي حصل  الحكّةتحسن  نكما يُبيّن الجدول أ

 هو التحسن ذو الدلالة الإحصائية بين فئات التحسن النسبية حيث كانت قيم  TCA 20%ل 

P-value  10100في هذه المراحل أقل من 
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  ّبعد الأشهر الستة وحصلنا على: ط تحسن الحكّة الكلّيمتوسّ إجراء قياس  تم 
 P-value = 0.044 < 0.05والدلالة المعنوية  2.81بانحراف معياري  2.28 متوسط =

وحصلنا  ،%47.6نسبته  TCA 20%جلسات من تطبيق  6الحكّة بعد في  اً نيدل أنّ هناك تحسّ مما 
 على هذه النتيجة: 

 (%12ن أي فئة التحسن <التي تمثّل أعلى مجالات التحسّ ( 2على  1.18بتقسيم متوسط القياس 
 x 122. 
 

 
 %47.6، بمتوسط تحسّن قيمته TCA 20%جلسات من تطبيق  6(: نسب التحسّن الكلي للحكّة بعد 8المخطط البياني )
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 : TCA 20%التوزّع النسبي للتأثيرات الجانبية لمحلول  .11
 :TCA 20%نقص التصبّغ بعد كل جلسة  –فرط التصبّغ  –تقشر الجلد  –حس الحرق  –الحكة 

 

 TCA 20%بعد كل جلسة التوزع النسبي لعينة المرضى حسب التأثيرات الجانبية (: 12) جدولال
التأثير  
 الجانبي

 يوجد / 
 لا يوجد

 بعد الجلسة
 الأولى

 بعد الجلسة
 الثانية

 بعد الجلسة
 الثالثة

 الجلسةبعد 
 الرابعة

 بعد الجلسة
 الخامسة

 بعد الجلسة
 السادسة

 % العدد % العدد % العدد % العدد % العدد % العدد    

 الحكة
 %56.7 17 %50.0 15 %50.0 15 %60.0 18 %63.3 19 %50.0 15 لايوجد
 %43.3 13 %50.0 15 %50.0 15 %40.0 12 %36.7 11 %50.0 15 يوجد
Total 30 100.0% 30 100.0% 30 100.0% 30 100.0% 30 100.0% 30 100.0% 

 حس الحرق
11.11% 12 %26.7 8 %30.0 9 لايوجد  8 26.7% 9 30.0% 9 30.0% 
44.44% 12 %73.3 22 %70.0 21 يوجد  22 73.3% 21 70.0% 21 70.0% 
Total 30 100.0% 30 100.0% 30 100.0% 30 100.0% 30 100.0% 30 100.0% 

 تقشّر الجلد
 %36.7 11 %36.7 11 %33.3 10 %43.3 13 %36.7 11 %36.7 11 لايوجد
 %63.3 19 %63.3 19 %66.7 20 %56.7 17 %63.3 19 %63.3 19 يوجد
Total 30 100.0% 30 100.0% 30 100.0% 30 100.0% 30 100.0% 30 100.0% 

 ليغ تابّ فرط تص
 %100.0 30 %100.0 30 %100.0 30 %100.0 30 %100.0 30 %100.0 30 لايوجد
 %0.0 0 %0.0 0 %0.0 0 %0.0 0 %0.0 0 %0.0 0 يوجد
Total 30 100.0% 30 100.0% 30 100.0% 30 100.0% 30 100.0% 30 100.0% 

 نقص تصبّغ تالي
122.2% 12 %100.0 30 لايوجد  12 %122.2  12 %122.2  12 %122.2  12 %122.2  
2.2% 2 %2.2 2 %0.0 0 يوجد  2 %2.2  2 %2.2  2 %2.2  
Total 30 100.0% 30 100.0% 30 100.0% 30 100.0% 30 100.0% 30 100.0% 

 P-value 1 0.144 0.273 1 1 0.465 الحكة 
 P-value 0.028 0.011 0.115 0.011 0.028 0.028 حس الحرق
 P-value 0.144 0.144 0.465 0.068 0.144 0.144 تقشّر الجلد
 P-value 1 1 1 1 1 1 فرط تصيّغ تالي
 P-value 1 1 1 1 1 1 نقص تصبّغ تالي
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 :كالتالي TCA 20%تقشير ب ال التأثيرات الجانبية بعد جلسات السابق ن الجدولبيّ يُ 

 : بعد الجلسة الأولى نجد أنّ 
وتُظهر البيانات  ،لديهم حكة يوجد لا % 22يوجد لديهم حكة و  من المرضى  % 22 :ةالحكّ من حيث 

 عدم وجود دلالة إحصائية للتغيرات في الحكة بعد الجلسة الأولى حيث 
P-value > 0.05. 

 
 ،حس حرق لا يوجد لديهم % 12 و حس حرقلديهم يوجد من المرضى  % 12 :حس الحرقومن حيث  

 وتُظهر البيانات وجود دلالة إحصائية للتغيرات في حس الحرق بعد الجلسة الأولى حيث
P-value < 0.05. 

 
وتُظهر البيانات عدم ، اً يوجد لديهم تقشر  لا % 14.1و اً تقشر لديهم يوجد  % 41.1 :ر الجلدتقشّ ومن حيث 

 .P-value > 0.05 وجود دلالة إحصائية للتغيرات في تقشّر الجلد بعد الجلسة الأولى حيث
 

وتُظهر البيانات عدم وجود دلالة ، فرط تصبّغ تالي يوجد لديهم لا % 122 التالي: غتصبّ الفرط ومن حيث 
 .P-value > 0.05إحصائية للتغيرات في فرط التصبّغ التالي خلال الشهر الأول حيث 

 

وتُظهر البيانات عدم وجود ، نقص تصبّغ تالي يوجد لديهم لا % 122: تاليالغ تصبّ النقص  من حيثو 
 .P-value > 0.05 التالي خلال الشهر الأول حيثبّغ دلالة إحصائية للتغيرات في نقص التص

 

 : وبعد الجلسة الثانية نجد أنّ 

لا يوجد لديهم حكة، وتُظهر البيانات  % 14.1حكة و  يوجد لديهممن المرضى  % 41.1 :الحكةمن حيث 
 .P-value > 0.05عدم وجود دلالة إحصائية للتغيرات في الحكة بعد الجلسة الثانية حيث 
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وتُظهر  لا يوجد لديهم حس حرق، %14.1و يوجد حس حرق لديهم % 11.1: الحرقحس ومن حيث 
 .P-value < 0.05البيانات وجود دلالة إحصائية للتغيرات في حس الحرق بعد الجلسة الثانية حيث 

 
لا يوجد لديهم تقشراً، وتُظهر  % 14.1من المرضى يوجد لديهم تقشراً و % 41.1: تقشر الجلدومن حيث 

 .p-value > 0.05حيث  الثانيةالبيانات عدم وجود دلالة إحصائية للتغيرات في تقشّر الجلد بعد الجلسة 
 

ود عدم وج لا يوجد لديهم فرط تصبّغ تالي، وتُظهر البيانات % 122: نجد أن فرط التصبّغ التاليومن حيث 
 .P-value > 0.05 غ التالي بعد الجلسة الثانية حيثدلالة إحصائية للتغيرات في فرط التصبّ 

 

لا يوجد لديهم نقص تصبّغ تالي، وتُظهر البيانات عدم وجود  % 122: أن نقص التصبّغ التاليمن حيث و 
 .P-value > 0.05 غ التالي بعد الجلسة الثانية حيثدلالة إحصائية للتغيرات في نقص التصبّ 

 

 : بعد الجلسة الثالثة نجد أن

لا يوجد لديهم حكة، وتُظهر البيانات  % 12.2من المرضى يوجد لديهم حكة و  % 42.2 الحكة:من حيث 
 .P-value > 0.05عدم وجود دلالة إحصائية للتغيرات في الحكة بعد الجلسة الثالثة حيث 

 
لا يوجد لديهم حس حرق،  % 11.11و يوجد لديهم حس حرق  % 44.44: حس الحرقومن حيث  

 > P-valueوتُظهر البيانات وجود دلالة إحصائية للتغيرات في حس الحرق بعد الجلسة الثالثة حيث 
0.05. 
 

لا يوجد لديهم تقشّراً، وتُظهر  % 11.1من المرضى يوجد لديهم تقشّراَ و % 24.1: تقشّر الجلدومن حيث 
 .p-value > 0.05 حيث  الثالثةنات عدم وجود دلالة إحصائية للتغيرات في تقشّر الجلد بعد الجلسة البيا
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لا يوجد لديهم فرط تصبّغ تالي، وتُظهر البيانات عدم وجود دلالة  % 122: التالي فرط التصبّغومن حيث 
 .P-value > 0.05 غ التالي بعد الجلسة الثالثة حيثإحصائية للتغيرات في فرط التصبّ 

 

من المرضى لا يوجد لديهم نقص تصبّغ تالي، وتُظهر البيانات  % 122: نقص التصبّغ التاليمن حيث و 
  .P-value > 0.05ة حيث لثعدم وجود دلالة إحصائية للتغيرات في نقص التصبّغ التالي بعد الجلسة الثا

 
 : بعد الجلسة الرابعة نجد أنّ 

لا يوجد لديهم حكة، وتُظهر البيانات  % 22.2من المرضى يوجد لديهم حكة و % 22.2 الحكة:من حيث 
 .P-value > 0.05 في الحكة بعد الجلسة الرابعة حيثعدم وجود دلالة إحصائية للتغيرات 

 

لا يوجد لديهم حس  % 14.1من المرضى يوجد لديهم حس حرق و % 11.1: حس الحرقومن حيث 
 وجود دلالة إحصائية للتغيرات في حس الحرق بعد الجلسة الرابعة حيثوتُظهر البيانات حرق، 

P-value < 0.05. 
 

لا يوجد لديهم تقشراً ، وتُظهر  % 11.1من المرضى يوجد لديهم تقشراً و  % 44.1: تقشر الجلدومن حيث 
 .p-value > 0.05حيث  الرابعةالبيانات عدم وجود دلالة إحصائية للتغيرات في تقشّر الجلد بعد الجلسة 

 
من المرضى لا يوجد لديهم فرط تصبّغ تالي، وتُظهر البيانات عدم  % 122: التالي فرط التصبّغومن حيث 

 .P-value > 0.05 غ التالي بعد الجلسة الرابعة حيثوجود دلالة إحصائية للتغيرات في فرط التصبّ 
 
م نقص تصبّغ تالي، وتُظهر البيانات من المرضى لا يوجد لديه % 122: نقص التصبغ التاليمن حيث و 

 .P-value > 0.05حيث  لرابعةعدم وجود دلالة إحصائية للتغيرات في نقص التصبّغ التالي بعد الجلسة ا
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 : بعد الجلسة الخامسة نجد أن

لا يوجد لديهم حكة، وتُظهر البيانات  % 22.2من المرضى يوجد لديهم حكة و  % 22.2 الحكة:من حيث 
 .  P-value > 0.05 في الحكة بعد الجلسة الخامسة حيثعدم وجود دلالة إحصائية للتغيرات 

 

لا يوجد لديهم حس  % 12.2من المرضى يوجد لديهم حس حرق، و % 12.2: حس الحرقومن حيث 
 نات وجود دلالة إحصائية للتغيرات في حس الحرق بعد الجلسة الخامسة حيثوتُظهر البياحرق، 

P-value < 0.05. 
 

لا يوجد لديهم تقشراً، وتُظهر  % 14.1من المرضى يوجد لديهم تقشراً و  % 41.1: ر الجلدتقشّ ومن حيث 
 .p-value > 0.05حيث  الخامسةالبيانات عدم وجود دلالة إحصائية للتغيرات في تقشّر الجلد بعد الجلسة 

 
من المرضى لا يوجد لديهم فرط تصبّغ تالي، وتُظهر البيانات عدم  % 122: غ التاليفرط التصبّ ومن حيث 

 .P-value > 0.05 غ التالي بعد الجلسة الخامسة حيثوجود دلالة إحصائية للتغيرات في فرط التصبّ 
 

نقص تصبّغ تالي، وتُظهر البيانات من المرضى لا يوجد لديهم  %122: نقص التصبّغ التاليومن حيث 
 .P-value> 0.05حيث  لخامسةعدم وجود دلالة إحصائية للتغيرات في نقص التصبّغ التالي بعد الجلسة ا

 

 : بعد الجلسة السادسة نجد أنّ 

، وتُظهر البيانات لا يوجد لديهم حكة % 11.1من المرضى يوجد لديهم حكة و % 24.1 الحكة:من حيث 
.ومن حيث P-value > 0.05 في الحكة بعد الجلسة السادسة حيثعدم وجود دلالة إحصائية للتغيرات 

وتُظهر لا يوجد لديهم حس حرق،  % 12.2من المرضى يوجد لديهم حس حرق و % 12.2: حس الحرق
 .P-value < 0.05البيانات وجود دلالة إحصائية للتغيرات في حس الحرق بعد الجلسة السادسة حيث 



 

79 
 

لا يوجد لديهم تقشراً، وتُظهر البيانات عدم  % 14.1يوجد لديهم تقشراً و % 41.1: ر الجلدتقشّ ومن حيث 
 .p-value > 0.05 حيث السادسةوجود دلالة إحصائية للتغيرات في تقشّر الجلد بعد الجلسة 

 
من المرضى لا يوجد لديهم فرط تصبّغ تالي، وتُظهر البيانات عدم  % 122: غ التاليفرط التصبّ ومن حيث 

 .P-value > 0.05 غ التالي بعد الجلسة السادسة حيثوجود دلالة إحصائية للتغيرات في فرط التصبّ 
 

، وتُظهر البيانات من المرضى لا يوجد لديهم نقص تصبّغ تالي % 122 :نقص التصبغ التاليومن حيث 
 .P-value > 0.05حيث  لسادسةعدم وجود دلالة إحصائية للتغيرات في نقص التصبّغ التالي بعد الجلسة ا
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 :بين بعض المتغيّرات والتحسّن العلاقاتدراسة  :القسم الثاني

المتغيرات التعريفية بعض  يجاد العلاقة بينلإ( One way anovaو ) ( Wilcoxon W) باجراء اختبار  مناق
والتحسن بعد العلاج من حيث ( لديه النشواني  بقعةعمر  -نمط الجلد  - لحالة المريض من حيث ) الجنس

 وكانت النتائج التالية: تحسّن فرط التصبّغ ومن حيث تحسّن الحكّة،

 

ن تحسّ ومن حيث غ فرط التصبّ  بعد العلاج من حيث تحسّن نتحسّ جنس المريض وال بين العلاقة .1
 :الحكة

من التقشير بمحلول جلسات  4والتحسّن بعد  الجنسبين العلاقة لمقارنة  Wilcoxon Wتم اجراء اختبار 
TCA 20% ، انت وك ،النشواني البقعي  في الحكّةن تحسّ ومن حيث  غتحسن فرط التصبّ من حيث
 النتائج التالية:

 بعد العلاج غن فرط التصبّ تحسّ و  الجنسبين لعلاقة ل(: الدالات الاحصائية 13الجدول )

Test Statisticsa 

 غفرط التصبّ ن تحس   

Mann-Whitney U 27.500 

Wilcoxon W 433.500 

Z -0.042 

Asymp. Sig. (2-
tailed) 

0.967 

 

 والدلالة الإحصائية 111.2هي  Wilcoxon Wأن قيمة معامل )العلاقة(  يُبيّن الجدول

P-Value=0.967  وبالتالي يمكن القول أنه  2.22جري عليها الاختبار أُ من المعيارية التي  أكبروهي قيمة
لبقعي بعد لنشواني اغ لن فرط التصبّ تحسّ من حيث  والتحسّن الجنس بينذات دلالة إحصائية  علاقة يوجدلا 

 .TCA 20%التقشير بمحلول 
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 الحكة بعد العلاجتحسن و  الجنسبين للعلاقة (: الدالات الاحصائية 14الجدول )

Test Statisticsa 

 الحكةتحسن  

Mann-Whitney U 02.500 

Wilcoxon W 333.510 

Z -0.062 

Asymp. Sig. (2-tailed) 0.865 

 

 والدلالة الإحصائية 111.2هي   Wilcoxon Wقيمة معامل )العلاقة(  يُبيّن الجدول أن

P-Value=0.865  وبالتالي يمكن القول أنه  % 2جري عليها الاختبار أُ من المعيارية التي  أكبروهي قيمة
عد النشواني البقعي ب في الحكّةتحسن من حيث  والتحسّن الجنس بينذات دلالة إحصائية  علاقة يوجدلا 

 .TCA 20%التقشير بمحلول 
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 وتحسّن الحكّة غتحسن فرط التصبّ عند المريض و  Fitzpatrickنمط الجلد حسب  بين العلاقةدراسة  .2
 :TCA 20%جلسات من التقشير ب  6د بعفي النشواني البقعي 

اني في النشو غ ن فرط التصبّ تحسّ الجلد و لدراسة العلاقة بين نمط  One way anovaتم اجراء اختبار 
 وكانت النتائج التالية: TCA 20%جلسات من التقشير ب  4بعد  وتحسّن الحكّة البقعي

 وتحسّن الحكّة بعد العلاجغ ن فرط التصبّ تحسّ (: الدالات الاحصائية للعلاقة بين نمط الجلد و 17الجدول )

ANOVA 

 Fitzpatrickحسب  نمط الجلد
Sum of 
Squares 

df 
Mean 

Square 
F Sig. 

 تحسن فرط التصبغ

Between Groups 
4.671 2 2.335 8.687 0.001 

Within Groups 
7.259 27 0.269     

Total 
11.930 29       

 تحسّن الحكة

Between Groups 
1.41  2 0.718 3.381 0.033 

Within Groups 
36.68 14 2.032     

Total 
38.09  16       

 

 ةحصائيالإ ودلالتها F=8.687الخاصّة بتحسّن فرط التصبّغ تساوي أن دالة الاختبار  (12يُبيّن الجدول )

 P-value=0.001  ن تحسّ حصائية بين إيوجد فروق ذات دلالة المعيارية وبالتالي  2.22صغر من هي أو
 (IIتبعاً لنمط الجلد وهي لصالح نوع الجلد ) TCA 20% لنشواني البقعي بعد العلاج بمحلولغ لفرط التصبّ 

 اختبار تشيفيه التالي: حسب

 (: اختبار تشفيه لتحديد نمط الجلد الأكثر استجابة من حيث تحسّن فرط التصبّغ بعد العلاج16الجدول )

 بعد العلاج فرط التصبغن تحس  

Scheffea,b 

نمط الجلد حسب 
Fitzpatrik 

N 
Subset for alpha = 0.05 

1 2 

IV 15 2.4778   

III 12 3.1528 3.1528 

II 3   3.5556 
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  P-value=0.033والدلالة المعنوية لها  F=3.381نجد أن دالة الاختبار  تحسّن الحكّةومن حيث 

 الحكةن تحسّ حصائية بين إيوجد فروق ذات دلالة المعيارية وبالتالي  2.22صغر من و هي أ

 اختبار تشيفيه التالي: حسب (IIالجلد ) تبعاً لنمط الجلد وهي لصالح نمط 

 

 (: اختبار تشفيه لتحديد نمط الجلد الأكثر استجابة من حيث تحسّن الحكة بعد العلاج15الجدول )
  ن الحكةتحس  

Scheffea,b 

نمط الجلد حسب 
fitzpatrik 

N 

Subset 
for alpha 
= 0.05 

1 

IV 2 
2.50 

III 2 
3.00 

II 7 
3.38 

 

 

 ن فرطتحسّ  والتحسّن بعد العلاج من حيث عند المريضعمر بقعة النشواني  بين العلاقةدراسة  .3
 :TCA 20%جلسات من التقشير ب  6د بعفي النشواني البقعي  وتحسّن الحكّة غالتصبّ 

 

 وتحسن الحكة بعد العلاجتحسن فرط التصبغ و  النشواني بقعةلات الاحصائية للعلاقة بين عمر (: الدا18الجدول )

ANOVA 

 Sum of النشواني عمر بقعة
Squares 

df 
Mean 

Square 
F Sig. 

 تحسن فرط التصبغ
Between Groups 3.750 2 1.875 6.188 0.006 

Within Groups 8.180 27 0.303   

Total 11.930 29    

 تحسّن الحكة

Between Groups 0.239 
2 

0.120 3.655 0.044 

Within Groups 13.889 
14 

0.772   

Total 14.128 
16 
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 F=6.188بعد العلاج ودالة الاختبار غ ن فرط التصبّ تحسّ و  عمر بقعة النشواني( العلاقة بين 18يُبيّن الجدول )
يوجد فروق ذات دلالة المعيارية وبالتالي  2.22صغر من وهي أ P-value=0.006والدلالة المعنوية لها 

 اختبار تشيفيه حسب ( سنوات3-1تبعاً لعمر البقعة وهي لصالح الفئة ) غتحسن فرط التصبّ حصائية بين إ
 التالي:

 بقعة الأكثر استجابة من حيث تحسّن فرط التصبّغ بعد العلاجالفيه لتحديد عمر ياختبار تش (:19الجدول )            

 فرط التصبغتحسّن 
Scheffea,b 

 N عمر البقعة

Subset for alpha = 0.05 

1 2 

1-3 19  3.1228 
4-6 6 2.3333  
7-10 5 2.4667 2.4667 

 

والدلالة  F=3.65تحسّن الحكّة بعد العلاج ودالة الاختبار ( العلاقة بين عمر البقعة و 18كما يُبيّن الجدول )
يوجد فروق ذات دلالة المعيارية وبالتالي  2.22صغر من وهي أ P-value=0.044ية لها الإحصائ

 التالي: اختبار تشيفيه حسب ( سنوات3-1حصائية بين عمر البقعة وتحسّن الحكّة لصالح الفئة )إ

 

 كثر استجابة من حيث تحسّن الحكّة بعد العلاجلتحديد عمر البقعة الأ فيه ياختبار تش (:21الجدول )

 ةن الحك  حس  ت
Scheffea,b 

 N عمر البقعة

Subset for alpha 
= 0.05 

1 

1-3 10 2.3462 

4-6 3 2.0667 

7-10 4 2.2917 
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 الباب الثالث:
 مناقشة النتائج
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 بقعٍ  لموضّع الذي يتظاهر سريرياً على شكالنشواني البقعي هو أحد أنماط النشواني الجلدي البدئي ال 
كون ت أنممكن لذلك ة وقد تكون لا عرضية. و غالباً تكون حاكّ  مفرطة التصبّغ لها شكل متموّج،

 بسبب الانزعاج من الحكّة أو بسبب المشكلة الجمالية التي يسبّبها فرط التصبّغ. يضالمر  مراجعة
        ةونتائجها كانت بالمجمل مخيّب وقد استخدمت عدة طرق لعلاجه ولم تحقّق أي منها الشفاء التام،

 . (11،1) المريض والطبيبمال كل من لآ

 في معالجة النشواني البقعي. TCA 20%الدراسة أجريت لمعرفة فعالية التقشير وهذه    

 

  مريض يعانون من النشواني البقعي، وتمّ تحضير بقع النشواني عندهم بدهن كريم  12دخل الدراسة
مرة مساءً لمدّة اسبوع، ثمّ إيقافه لليلةٍ واحدةٍ، ثم المراجعة في اليوم التالي  %2.22حمض الريتينوئيد 

 ، حيث أُجري لكل مريضTCA 20%لبدء جلسات التقشير بمحلول حمض الخل ثلاثي الكلور 
أسابيع بين كل جلسة وجلسة، كما طُلب من المرضى المراجعة بعد شهر من  1فارق جلسات ب 4

 النتيجة النهائية.الجلسة الأخيرة لتقييم 
 .وقد أتمّ جميع المرضى الدراسة 
 ( بالمقابل بلغت %91.1شملت عينة الدراسة على مرضى من كلا الجنسين فبلغت نسبة الإناث ،)

 .(11،14،1) ، وهذا يتوافق مع شيوع المرض عند الإناث بشكل أكبر(%4.1نسبة الذكور )
 لفئة العمريّةوكانت النسبة الأعلى للمرضى من ا شملت الدراسة مرضى من مختلف الأعمار 

      ة المرضى   غالبياسات الحديثة التي بيّنت أن ر في الدنسبة شيوعه مع  شابهسنة، وهذا يت 12 – 11
 (. 11سنة ) 19-12المراجعين بقصّة نشواني بقعي هم من الفئة 

  توزّعت عيّنة المرضى من حيث نمط الجلد حسبFitzpatrick  أنماط، وجاءت النسب  1إلى
 (IVللنمط الجلدي ) %50(، وIIIللنمط الجلدي ) %12(، وIIللنمط الجلدي ) %12كالتالي: 

( IIIدي )عند الأفراد ذوي النمط الجلوهذا يتوافق مع وبائيات النشواني البقعي حيث يكون أكثر تواتراً 
 .(IV( )11و )

 حكّة ب من المرضى راجعوا %24.1مجموعتين: إلى فانقسمت العينة  الشكوى الرئيسية أمّا من حيث
وهذا يتماشى مع طبيعة النشواني البقعي الذي  .فرط تصبّغ فقطب راجعوا % 11.1وفرط تصبّغ، و 

 (.11)ط فقمقتصراً على فرط التصبّغ  يكون بأغلب الأحيان حاكّاً، ولكن قد يكون غير عرضياً،
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 كانت النسبة الأعلى ولكن عند مرضى الدراسة، فيها بقع النشواني تنوّعت الأمكنة التي توضّعت 
 ، وهذا يتوافق مع التوضّع الأشيع للنشواني البقعي%11.1بنسبة  أعلى الظهر بين الكتفينلمكان ل
(11،1). 
 

 ومن ناحية عمر البقعة فكانت  %42.2بنسبة  كانت للبقعة الوحيدة ن ناحية عدد البقع فالغلبةأمّا م ،
 .%41.1سنوات بنسبة  1-1تراوح عمرها بين  على للبقع التيالنسبة الأ

 
  تحسّن فرط التصبّغ بعد شهر من كل جلسة تقشير ب نسبة تم تقييمTCA 20%  من قبل الباحث

النسبة ل مراجعة، وتقدير التحسّن بخوذة في كنظرياً بالإضافة للمقارنة بين الصور الفوتوغرافية المأ
 TCAلسات تدريجياً مع ج في فرط التصبّغ خلال تحليل البيانات زيادة نسبة التحسّنولوحظ  المئوية
  بعد كل جلسة. بشكل عام، بنسب متفاوتة بين المرضى 20%

 .%24نسبته  فرط التصبّغلكلّي متوسط تحسّن وب
خثراً سبّب تلأنّه ي TCA 20%بعد التقشير السطحي ب في فرط التصبّغ يُعزى هذا التحسّن قد و 

خرّبة مطبقة الخلايا القاعدية ال وبالتالي يقوم بتقشير البشرة بما فيها (114) ات البشرة كلّهاببروتين
عادة و  (122) في حالة النشواني البقعيمفرطة التصبّغ و   ن فرط التصبّغة جديدة وتحسيبشر  ليتشكا 

 .(114) البشروي
 

  ثمّ تمّ تقييم نسبة تحسّن الحكّة بعد شهر من كل جلسة تقشير بTCA 20%  من قبل المريض في
ولوحظ خلال تحليل البيانات زيادة نسبة التحسّن في وتقدير التحسّن بالنسبة المئوية،  كل مراجعة

 عام، بنسب متفاوتة بين المرضى بعد كل جلسة.بشكل  TCA 20%الحكّة تدريجياً مع جلسات 
 .%12.4 نسبتهللحكة  متوسط تحسن كلّيبو    
 كامل البشرة   يُزيل السطحي أن التقشير TCA 20%تطبيق الحكّة بعد  تحسّنعلى الأرجح أن يكون و    
 أصلًا، لاحتكاك أو ا كّةعن الح ينالناجماللذين يسببان تحزّزاً حاكاً و  والشواك فرط التقرن (، وبالتالي114)  
 يُزيل طبقة الخلايا الكيراتينية القاعدية المخرّبة )كون المرضى في النشواني البقعي يدخلون ضمن كما    
 ، حكة( – من السيتوكيراتينات المحررة تشكّل مادة نشوانية –تخرب خلايا قاعدية  -حلقة: حكة   
 . (114) ظهارة جديدةل ويُعيد تشكي  
 



 

88 
 

  ّتقييم التأثيرات الجانبية التالية للتقشير ب  تمTCA 20% من قبل  بعد كل جلسة من الجلسات الستة
 دلالة إحصائية معنوية للتغيرات في حس الحرق بعد كلأنّه يوجد  تبيّن وبعد جمع البيانات ،المرضى

 Causticيتوافق مع كون حمض الخل ثلاثي الكلور أحد المواد ذات التأثير الكاوي وهذا ، جلسة
agent (.114على الجلد ) اتطبيقه عندرق حال الشعور بحس التي تسبّب 

دلالة إحصائية هامّة من حيث الحكّة، تقشّر الجلد، فرط التصبّغ  وجودالدراسة ثبت تُ  في حين لم
 .TCA  %20كتأثيرات جانبية لل التالي، ونقص التصبّغ التالي

 

 ومن حيث  غفرط التصبّ  بعد العلاج من حيث تحسّن تحسنجنس المريض وال قمنا بدراسة العلاقة بين
علاقة  وبالتالي لم نجد، 2.22ر من القيمة المعيارية أكب p-valueالدالات الإحصائية  تحسّن الحكة

 بين الجنس والتحسّن بعد العلاج.
 

 حسب  كما قمنا بدراسة العلاقة بين نمط الجلدFitzpatrick  بعد العلاج من  تحسنوالعند المريض
 جلسات من التقشير 4بعد غ وتحسّن الحكّة في النشواني البقعي ن فرط التصبّ تحسّ حيث 

، 2.22أصغر من القيمة المعيارية  p-valueوكانت قيم الدالات الإحصائية  TCA 20%ب  
  تحسنوالعند المريض  Fitzpatrickحسب  بين نمط الجلدوبالتالي يمكن القول أنّه يوجد علاقة 

رجح ، وعلى الأحسب اختبار تشيفيه (IIلصالح نمط الجلد )غ ن فرط التصبّ تحسّ بعد العلاج من حيث 
ذوي  الأشخاص الخلايا الميلانية عندضمن  فيها ميلانينكمية الو  الميلانوزومات أنأن يكون السبب 

أقل وبالتالي تصبّغ الطبقة القاعدية ببقع النشواني البقعي لديهم أقل وسيتحسّن النمط الجلدي الأفتح 
أمّا التحسن من حيث الحكّة  المتكررة. TCA 20%تدريجياً مع تقشير وتجديد البشرة مع جلسات 
قد يُعزى لرقّة البشرة عندهم نسبة للأشخاص ذوي ( فIIعند نفس الفئة )مرضى من النمط الجلدي 

جلدية الأغمق وبالتالي التقشير السطحي سيكون ذو نتيجة أوضح من حيث تجديد كامل الأنماط ال
 .(114) الأقل والشائكة( المتفرنة والحبيبية)البشرة الرقيقة نسبياً وذات الطبقات 
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  عند المريض والتحسّن بعد العلاج من حيث بين عمر بقعة النشواني  العلاقةوأخيراً، قمنا بدراسة
 TCA 20%جلسات من التقشير ب  4بعد غ وتحسّن الحكّة في النشواني البقعي التصبّ ن فرط تحسّ 

، وبالتالي يمكن القول 2.22أصغر من القيمة المعيارية  p-valueوكانت قيم الدالات الإحصائية 
أنّه يوجد علاقة بين عمر بقعة النشواني والتحسّن بعد العلاج من حيث تحسّن فرط التصبّغ وتحسّن 

 .حسب اختبار تشيفيه ( سنوات1-1الفئة ) البقع الأصغر عمراً أي من لصالح الحكّة
التبدلات النسيجية  تكون( سنوات ممكن أن 1-1) حديثةال بقع النشوانيفي ولربما يكون السبب أن 

 لقاعديةطبقة اوفرط تصبّغ ال ،(للذين يسببان تحزّزاً حاكاً )ا( 1)فرط التقرن والشواك  :من حيث  البشروية
للتقشير ة تجابالاستكون  لهذا، و لآفات المزمنةلنسبةً قليلة  )الذي يعطي فرط التصبّغ السريري( (122)

 .كبرأ -حيث التبدلات النسيجية الأقل-  الآفات الأصغر عمراً في  السطحي
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 :(112) 1211لعالمية التي أجريت في الهند عام سنقوم بمقارنة دراستنا مع الدراسة ا

“TCA peel in the treatment of macular amyloidosis” 

Nandini A.S, Sharath Kumar B.C. Journal of Evolution of Medical and Dental 
Sciences 2014: Vol.3, Issue 45, September 18; page: 11090-11095.  

 الدراسة الهندية دراستنا 
 مريض 12 مريض 12 العينة الأساسية

 مريض 11 مريض 12 العيّنة التي أكملت الدراسة
 أنثى 18 الجنس

 ذكور 1
 أنثى 12
 ذكور 1

 II،III،IV III،IV،V نمط الجلد
 كريم حمض الريتينوئيد %2.22 كريم حمض الريتينوئيد التحضير قبل الدراسة

 أو حمض الغليكوليك
 TCA 10%أول جلسة  كل الجلسات TCA 20% الدواء المستخدم في الدراسة

 TCA 20%جلسات  1ثم 
 مرة واحدة فقط على البقعة مسحة مرة واحدة فقط على البقعة مسحة كيفية التطبيق
 2 4 عدد الجلسات

 ونصف شهر شهر الفرق بين الجلسات
 %21 %24 تحسّن فرط التصبّغ متوسط نسبة

 تحسّن الحكة نسبة درسلم تُ  %12.4 تحسّن الحكّة توسط نسبةم
من  %11عند حس الحرق  - الهامّة التأثيرات الجانبية

 المرضى
من  %91حس الحرق عند  -

 المرضى
 %14فرط تصبّغ تالي عند  -
 %1نقص تصبّغ تالي عند  -

التدبير في حال وجود حكة أو حس حرق 
 TCA 20%غير محمول تالي لتطبيق 

كريم ستيروئيد متوسط القوة  -
 لتخفيف التأثيرات الجانبية

 لم يتم وصف أي كريم -
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 نستنتج مما سبق أنّ:

 تصبّغ بقع النشواني بعد العلاج بين الدراستين، هناك تقارب  من حيث تحسن فرط -
 وسطياً، %12.4دراستنا شملت تقييم تحسّن الحكة بعد العلاج والذي كانت نسبته  -
  هام، كتأثير جانبي TCA 20% وظ بالدراستين بعد التقشير بهناك تشابه بحس الحرق الملح -
 للعلاج بخلاف الدراسة الهندية التيالتصبّغ التالي أو فرط نقص تنا لم تذكر حالات من دراس وأنّ  -

، وقد يُعزى ذلك لكون %14فرط تصبّغ تالي بنسبة و  ،%1نقص تصبّغ تالي بنسبة  ذكرت حدوث
 ،لالتزام مرضى دراستنا الحماية الصارمة من الشمسنمط الجلد عند المرضى في الهند أغمق، أو 

الذي قد يكون ساهم في تفادي وتطبيق ستيروئيد متوسط القوة بعد الجلسة في حال التخريش 
 .اضطرابات التصبّغ
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 الباب الخامس:
 المقترحات والتوصيات 
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 التوصيات:

  يوصى باستخدام حمض الخل ثلاثي الكلورTCA 20%  كعلاج آمن وفعال وقليل التكلفة لبقع
 .النشواني البقعي بعد التحضير بكريم حمض الريتينوئيد

 
  على تطبيق  أوسع إجراء دراساتنقترحTCA  في علاج النشواني البقعي، %12بتراكيز أعلى من 

الذي يخترق الجلد حتى  %12تركيز  TCAسط العمق ب و مثل إجراء دراسة فعالية التقشير مت
بة تحسّن نسل الوصولمن إمكانية بهدف التحقق الأدمة الحليمية حيث تتوضّع المادة النشوانية، وذلك 

 الأعلى.أعلى مع الانتباه لاحتمال حدوث المزيد من التأثيرات الجانبية بالتراكيز 
لمقارنة مثل ا في علاج النشواني البقعي أو إجراء دراسة مقارنة بين نوعين من المقشرات الكيميائية

التقشير كتركيزين يستخدمان في - %30وحمض الغليكوليك  %20 بين حمض الخل ثلاثي الكلور
 .لمعرفة أي علاج ممكن أن يحقق استحابة أفضل -لهاتين المادتين السطحي

 
 تثقيف المرضى حول ضرورة العلاج الباكر للنشواني البقعي لإمكانية استجابتها بشكل يوصى ب

 . كما بيّنت الدراسة أفضل حين تكون حديثة الظهور
 

 لى بقعة النشواني بعد العلاج بكما يوصى بإعطاء كريم ستيروئيد موضعي خفيف لتطبيقه ع 
TCA 20% .لمحاولة تقليل الآثار الجانبية المزعجة للمريض وأبرزها حس الحرق 
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 الباب السادس:
 الخلاصة
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 الخلاصة:
  يُمكن استخدام محلول حمض الخل ثلاثي الكلورTCA 20% جي وآمن في علاج كخيار علا

لتأثير ا جانبية ممكنة، باستثناء حس الحرق الذي بيّنت الدراسة أنّهالنشواني البقعي بأقل تأثيرات 
 الأكثر تواتراً لهذا العلاج.الأهم و الجانبي 

 تطبيق محلول  أظهرTCA 20%  تحسّناً في فرط التصبّغ الموجود في النشواني البقعي الموضعي
 وسطياً. %12.4اً في الحكّة بنسبة وسطياً، وتحسّن %24بنسبة 

 الدراسة أن المرضى ذوي البشرة الأفتح نسبياً هم الأكثر استفادة للتقشير كما أظهرت 
في حالة النشواني البقعي، وأنّ بقع النشواني حديثة الظهور هي الأكثر استجابة  TCA 20%ب  

 للعلاج من حيث تحسّن فرط التصبّغ ومن حيث تحسّن الحكّة.
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