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 تشمانياياللداء 

Leishmaniasis  

 
   تعريفDEFINITION 

مجموعة أمراض ناجمة عن أنواع متعددة من طفيلي هو  leishmaniasisداء الليشمانيات 

ذبابة ( وهو (vectorناقل العامل عدة أنواع من التنتقل عن طريق  [1].من جنس الليشمانيا

دولة والأكثر  88حيث يشغل كل نوع منها منطقة جغرافية محددة، الداء مستوطن في  الرمل

 [2]شيوعاً في المناطق المدارية و شبه المدارية.

 

 وصف عام مقدمة و 

INTRODUCTION AND GENERAL DESCRIPTION  

  يصنف عادة داء الليشمانيات عند الإنسان إلى جلدي أو حشوي، لكن الأنواع الطفيلية التي

تسبب داء حشوي قد تسبب أيضا ً آفات جلدية، في وسط و جنوب أميريكا الداء الجلدي 

قد  L.brasiliensisالناجم عن الأنواع الطفيلية التي تنتمي إلى معقد الليشمانيا البرازيلية 

نقائل مخاطية أو جلدية مخاطية، و الداء المخاطي نادر نسبياً مع الأنواع  يختلط بتطور

  [2]الأخرى من الطفيلي.

  يعتبر الشكل السريري للآفات الجلدية مؤشر ضعيف للنوع الطفيلي المسبب على الرغم

  [3]من وجود خصائص سريرية محددة تترافق بشكل شائع مع أنواع محددة من الطفيلي.

 اة الطفيلي يخضع لمرحلة تطور ضمن أمعاء أنثى ذبابة الرمل التي تنتمي خلال دورة حي

 Lutzomyiaفي العالم القديم، وجنس اللوتزوميا  Phlebotomusإلى جنس الفاصدة 

 [1]في العالم الجديد. Psychodopygus وجنس فراشيات المقعد

  جميع الأنواع الطفيلية متشابهة شكلياً و تفرق عن بعضها عن طريق تحليلDNA  و نمط

، و أيضاً يساعد تحري الأضداد وحيدة النسيلة في التعرف Isoenzymeالنظير الأنزيمي 

 [1]المسبب. على النوع الطفيلي
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 يوجد الطفيلي بالشكل عديم السوطداخل الثوي الفقاري ،Amastigote   ضمن خلايا

الجهاز الشبكي البطاني أو ضمن الأدمة و ذلك عندما يزداد الحمل الطفيلي و تتنخر 

الخلايا وحيدات النوى، يتميز الطفيلي عديم السوط بأنه دائري أو بيضوي الشكل و يبلغ 

ميكرومتر و هو لا يملك سوط، تتلون النواة و منشأ الحركة جيداً باستخدام  3-2قطره 

 [4]طي الطفيلي مظهر مميز.مما يع Romanovskyملون 

 يوجد الطفيلي بالشكل المتطاول السوطي داخل ذبابة الرمل و في أوساط الزرع الصنعية ،

promastigote .[4]و يتميز بأنه متحرك مع سوط أمامي  

  في العالم القديم، توجد ذبابة الرمل بكثرة في جحور الحيوانات وشقوق الصخور والمباني

في العالم الجديد تكثر في أكوام الأوراق المتساقطة في  و تجاويف الأشجار، أما

 [4]الغابات.

 .تنتقل العدوى عن طريق لدغ ذبابة الرمل و تحدث عادة ليلاً وفي العراء 

  تعتبر العدوى غالباً حيوانية المصدر حيث يترافق كل نوع من الطفيلي مع واحد أو أكثر

با ً ثوي غال يشكلللعدوى، أما الإنسان  من الثوي الفقاري الطبيعي و الذي يشكل مستودع 

 نسان مستودع للعدوى وفيها الإ على الرغم من وجود بعض الحالات التي يشكل عارض

 [5]نسانية المنشأ.هذه الحالات إهنا تدعى 

 .[5]و لهذه الأسباب يمتلك داء الليشمانيات توزع جغرافي واسع و وبائيات مختلفة 

organism geography Reservoir Vector 

Old world Phlebotomus 

Leishmania.donovani North-East 
India,Bangladesh, 

Burma 

Humans Phlebotomus 
argentipes 

L.infantum Mediterranean 
basin, Middle-
East, China, 

Central Asia 

Dogs, foxes, jackals p.ariasis, 
p.perniciosus 

L.donovani (Africa) Sudan, Kenya, 
Horn of Africa 

Rodents , canines, 
human 

p.orientalis, 
p.martini 

L.major Semi-deserts in 
Middle 

East,North India, 
Pakistan, North 
Africa, Sudan, 

Central Asia 

Gerbils(especially 
Rhombomys, 

Meriones) 

P.papatasi 
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L.major Sub-Saharan 
savanna, Sudan 

Rodents(especially 
Arvicanthus, Tatera) 

P.duboscqi 

L.tropica Towns in Middle 
East, 

Mediterranean 
basin, CentraL 

Asia 

Humans, dogs? P.sergenti 

L.aethiopica Highlands of 
Kenya, Ethiopica 

Hyraxes(Procavia, 
Heterohyrax) 

P.longipes, 

P.pedifer 

New World   Lutzomyia 

L.chagasi Central America, 
northen south 

America, 
esp.Brazil, 
Venezuela 

Foxes Lu.longipalpis 

L.mexicana 
mexicana 

Yucatan, Belize, 
Guatemala 

Forest rodents (esp. 
Ototylomys) 

Lu.olmeca, 
Lu.cruciata 

L.m.amazonesis Tropical forests 
of South Amrica 

Forest rodents (esp. 
Proechimys, 

Oryzomys) 

Lu.flaviscutellata 

L.brasiliensis 
brasiliensis 

Tropical forests 
of South and 

Central America 

Forest rodents Lu.spp, 
Psychodopygus 

wellcomei 

L.b.guyanensis Guyanas, 
Surinam, Brazil, 

Venezuela 

Sloths, arboreal 
anteaters(Tamandna) 

Lu.umbratilis 

L.b.panamensis Panama, Costa 
Rica, Colombia 

Sloths Lu.trapidoi 

L.b.peruviana West Andes of 
Peru, Argentine 

highlands 

Dogs Lu.verrucarum, 

Lu.perunesis 

 [5]( وبائيات داء الليشمانيات1)رقم جدول 
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 الليشمانياتأولا ً: وبائيات داء 

Epidemiology of leishmaniasis   

 :معدل الوقوع و الانتشار Incidence and prevalence  
 ،[6]منطقة حول العالم. 87في متوطنة  الليشمانيا الجلدية ذات انتشار عالمي 

 منطقة في العالم  67وسط أميريكا( و  منطقة في العالم الجديد ) جنوب و 20نتشر في ت

 [6]أجزاء من الهند(. أوروبا، افريقيا، الشرق الأوسط، وسط آسيا،القديم ) 

  [6].حالة جديدة سنوياً  1000000-500000يقدر عدد الحالات الجديدة ب 

  من كل حالات الليشمانيا  %57 منطقة الشرق الأوسطتشكل حالات الليشمانيا الجلدية في

  [6]الجلدية حول العالم.

 ن الليشمانيا الجلدية الناتجة عL.tropica  وL.major منطقة بلد في  18توطنة في م

 الشرق الأوسط: افغانستان، مصر، العراق، ايران، الأردن، الكويت، ليبيا، المغرب،

اليمن. في لبنان سجلت حالات  مان، الباكستان، السعودية، السودان، سوريا، تونس،ع  

 L.infantum.[6]ليشمانيا جلدية ناتجة فقط عن 

 شيع ت في المناطق الموبوءةلكن  و كلا الجنسين عمارلجلدية تصيب كل الأالليشمانيا ا

  [7]صابة عند الأطفال بشكل خاص.الإ

 :سراية المرض 

  العامل الممرض في داء الليشمانيات هو طفيلي وحيد الخلية يدعىLeishmania   ينتمي

 Tryponosoma.[8]عائلة المثقبيات  kinetoplastideإلى رتبة ذوات السياط 

نوع من طفيلي الليشمانيا مسؤولة عن تطور ثلاث متلازمات سريرية  30يوجد أكثر من 

أساسية عند الانسان: جلدية، مخاطية جلدية و حشوية و لكن كل متلازمة منها تتظاهر 

  [9]بعدة أشكال مختلفة.

ه لتم تصنيف الأنواع الطفيلية في ثلاث مجموعات و ذلك حسب المكان الذي يشغ ، ًحديثا

هذه المجموعات مبينة في الجدول  ،الطفيلي ضمن أمعاء ذبابة الرمل خلال دورة حياته

  [9](.2)رقم 

  العامل الناقلthe vector  هو أنثى ذبابة الرمل من جنس الفاصدةphlebotomus 

في العالم القديم و تملك عدة أنواع، ومن جنس  phelbotominaeمن تحت عائلة 
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بالإضافة إلى  psychodopygusو جنس فراشيات المقعد  lutzomyia اللوتزوميا

  [10]في العالم الجديد.  ph.perniciosusالفاصدة من نوع 

كل نوع من أنواع الحشرة له احتياجاته البيئية النوعية من الحرارة و الرطوبة و التغذية 

ي الأشجار فوغالبا ً توجد في جحور الحيوانات و شقوق الصخور و المباني و تجاويف 

العالم القديم، أما في العالم الجديد فتكثر الحشرة في أكوام الأوراق المتساقطة في 

  [4]الغابات.

 [5]تحدث العدوى عن طريق لدغ ذبابة الرمل غالباً في الليل و في العراء.

تعتبر العدوى حيوانية المصدر حيث كل نوع من الطفيلي يترافق عادة مع واحد أو أكثر 

( 1مبينة في الجدول رقم ) -ي الفقاري الطبيعي و الذي يخدم كمستودع للعدوى من الثو

 [5]أما الإنسان يشكل غالبا ً ثوي عارض. -

 (.3أهم أنواع ذبابة الرمل و أنواع الليشمانيا التي تنقلها مبينة في الجدول رقم )

GENUS LEISHMANIA 

  

  

                                                                             

 

Old world             visceral       new world           

cutaneous                                 cutaneous 

 

  

 [9]نواع طفيلي الليشمانيا.تصنيف حديث لأ(: 2) جدول رقم

 

Viannia 

 new world 

 

 

Leishmania Sauroleishmania 

Old world 

L.major 

L.tropica 

L.aethiopica 

L.donovani 

L.infantum 

L.mexicana 

L.amazonesis 

L.braziliensis 

L.peruviana 

L.panamensis 

L.guyanensis 

L.tarentolae 

L.gymnodactyli 
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 [9]التي تنقلها.( أهم أنواع ذبابة الرمل و أنواع الليشمانيا 3جدول رقم )

Sand fly species Geographical 
distribution 

Species of Leishmania Main disease(s) in 
humans 

Important 
mammalian 

hosts 

Phlebotomus 
papatasi, 

Phlebotomus 
dubosqi, 

Phlebotomus 
salehi 

Central and 
West Asia, 

North Africa, 
Sahel of Africa, 

Central and 
West Africa 

Leishmania 
(Leishmania) major 

Cutaneous (oriental 
sore) 

Great gerbil 
(Rhombomys 
opimus), fat 

sand rat 
(Psammomys 

obesus) 

Phlebotomus 
sergenti 

Central and 
West Asia, 

North Africa 

Leishmania 
(Leishmania) tropica 

Cutaneous (oriental 
sore) 

Humans, rock 
hyraxes 

Phlebotomus 
longipes,Phleboto

mus pedifer 

Ethiopia, 
Kenya 

Leishmania 
(Leishmania) 

aethiopica 

Cutaneous diffuse 
cutaneous 

Rock hyraxes 
(Heterohyrax 

brucei, Procavia 
spp). 

Phlebotomus 
argentipes,Phlebo

tomus 
orientalis,Phlebot

omus martini 

Indian 
subcontinent, 

East Africa 

Leishmania 
(Leishmania) donovani 

Visceral (kala azar) Humans 

Phlebotomus 
ariasi, Phlebotom

us perniciosus 

Mediterranea
n basin, 

Central and 
West Asia 

Leishmania 
(Leishmania) infantum 

Infantile visceral Domestic dog 

Lutzomyia 
longipalpis 

Central and 
South America 

L. (L.) infantum (syn. 
chagasi) 

Infantile visceral Domestic dog, 
foxes (Lycalopex 
vetulus,Cerdocy

on thous) 

Lutzomyia olmeca 
olmeca 

Central 
America 

Leishmania 
(Leishmania) mexicana 

Cutaneous (chiclero’s 
ulcer) 

Forest rodents 
(Ototylomys 

phyllotis + other
s) 

Lutzomyia 
flaviscutellata 

South America Leishmania 
(Leishmania) 
amazonensis 

Cutaneous Forest rodents 
(Proechimysspp.

 + others) 

Lutzomyia 
wellcomei, Lutzo

myia 
complexus, Lutzo

myia carrerai 

Central and 
South America 

Leishmania (Viannia) 
braziliensis 

Cutaneous 
mucocutaneous 

(espundia) 

Forest rodents 
(Akodon spp.,Pr
oechimys spp. + 

others) 

Lutzomyia 
peruensis, Lutzom

yia verrucarum 

Peru Leishmania (Viannia) 
peruviana 

Cutaneous (uta) Reservoir 
unknown, dog? 

Lutzomyia 
umbratilis 

South America Leishmania (Viannia) 
guyanensis 

Cutaneous, often 
metastatic (pian-bois) 

Sloth 
(Choloepus 
didactylus), 

anteater 
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  :طريقة انتقال داء الليشمانياتTransmission of leishmaniasis  

تقوم بواسطة أجزائها الفموية بخدش النسيج  المصابعندما تلدغ أنثى ذبابة الرمل الجلد  -

ع الدم بخلطه م وتقوم الأدمي الذي يحتوي بالعات متعددة بداخلها الطفيليات عديمة السوط

الأدمي الحاوي على البالعات من  ثم تقوم بامتصاص الدم والنسيج لتشكل بركة دموية،

ول يتح أمعاء الذبابة داخل لهذه الوجبة الدموية لتضع بيوضها،وهي تحتاج  هذه البركة

نقسام تستمر بالا نائي وسوط ويبدأ بالانقسام الثالشكل عديم السوط إلى الشكل أمامي ال

ثم تهاجر إلى الجزء الأمامي من أيام حتى يمتلئ المعي بالأشكال أمامية السوط  7-5 لمدة

لسليم اعدية بلدغ الجلد عندما تقوم الذبابة الم   ،عديةالمعي والخرطوم وهنا تصبح الذبابة م  

حيث تهاجم هنا من  قن اللعاب الذي يحوي الطفيليات أمامية السوط ضمن الأدمةتقوم بح

ط إلى الشكل عديم السو وتتحول داخلها سوطالتي تقوم ببلعمة أماميات البل البالعات ق

  [6]. وتبدأ بالتكاثر ضمنها

 

 [11]( يوضح دورة حياة الطفيلي.1شكل ترسيمي )

 

 

(Tamandua 
tetradactyla) 

Lutzomyia 
trapidoi 

Central 
America 

Leishmania (Viannia) 
panamensis 

Cutaneous Sloth 
(Choloepus 
hoffmanni) 
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A.  :دورة حياة الطفيلي داخل الناقلDevelopment in the vector  

الجلد  داخل إلى المنشار تشبه فمها من أجزاء تدخل فإنها ذبابة الرمل تتغذى عندما -

 السطحية ةالشعري الأوعية من الدم إليه يتدفق صغير جرح لتنتج بتحريكها تقومالمصاب و 

 جذب لىإ تؤدي الجرح تشكيل عند تحدث التي النسيجية الأذية هذه و ،دموية بركة ليشكل

 ةالوجب مع الذبابة أمعاء إلى ليدخل البركة داخل إلى السوط عديم الطفيليو البالعات

 [9]الدموية.

( PHالـ  و الحرارة درجة انخفاض) المحيطة الظروف تغير فإن الطفيلي دخول بعد -

 للطفيلي التطورية المرحلة هذهو ،السوط أمامي الشكل إلى تحوله يحرض

 يتكاثر و ينقسم الحركة ضعيف وهو شكل  (procyclic promastigote )تدعى

 bloodmeal phaseالدموية الوجبة مرحلة تسمى لذلك الدموية الوجبة ضمن بالانشطار

 و الكيتين من هو شبكةو (peritrophic matrix ) يدعى ما ضمن ينقسم الطفيلي هنا و

 الدم هضم يتم تغلف الوجبة الدموية و المتوسط المعي ظهارة من المفرزة البروتين

 [9].ضمنها

 قوي لمتطاو شكل إلى يتمايزو بالانخفاض تكاثرهو الطفيلي انقسام يبدأ أيام عدة بعد -

 الأمامية النهاية في يتجمع و يهاجر(nectomonad promastigotes)   الحركة يدعى

 لأنزيم افرازههو  هذه هجرتهو حركته في يساعده ماو  peritrophic matrix الـ  من

 إلى يصل تىح الطفيلي يتحرك ثمالذبابة،  من الداخلي الكيتيناز لإفراز إضافة الكيتيناز

 إلى صلت حتى المتوسط المعي بظهارة تلتصق الطفيليات بعض و المتوسط المعي بداية

 [9].الأمامي بالمعي المتوسط المعي يصل الذي( الفؤاد) الثغيري الصمام منطقة

 يتحول الصمام إلىnectomonad promastigotes يصل  أن بمجرد -

 التكاثر و الانقسام يستأنف أقصر شكلهو و leptomonad promastigotes  إلى

 Promastigote secretory gel (PSG).[9] (جيل) هلامية مادة بإفراز يقومو

 leptomonad الـو nectomonad promastigotes الـ الطفيليات بعض -

promastigotes بنية ضمن الأمامي السوط ادخال طريق عن بالصمام نفسها تربط 

 (haptomonad إلى تتمايز و الصمام في الواصل الجسيم بنصف شبيهة

promastigotes).[9] 
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 metacyclic الـ إلى تتمايز leptomonad promastigotesالـ  الطفيليات بعض -

promastigotes [9] .الخمج تسببو المضيف تدخل التي المرحلة هي و 

 [12]وسطياً. العدوى أخذ من أيام 10 بعد عديةم   تصبحذبابة الرمل  -

 

 

 [9]مراحل تطور الطفيلي داخل الناقل. ( يوضح2شكل ترسيمي )

 

  :آليات نقل العدوىTransmission mechanisms  

i. [9]:القلس أو التلقيح 

 لهضميةا القناة انسداد يسبب الطفيلي أن حيث القلس هي الأولى العدوى لحدوث نظريتين يوجد

 التلقيح يه الثانية النظرية، والدموية الوجبة تناول من لتتمكن بالقلس إزالته يستدعي مما للحشرة

 خرطومها الحشرة تدخل عندما أنه النظرية هذه يدعمو الحشرة خرطوم عبر الطفيلي يدخل حيث

 نجد كلذلو اللدغ مكان في إصابة تحدث فإنها مع ذلك ناقصة وجبة تأخذو الدم سحب في تفشلو

 .مثلاً  المصاب ذراع على آفات عدة

ii. [9]:الكيتيناز بأنزيم الصمام أذية 

 مكونهو  كيتينال أن باعتبار الثغيري الصمام بشرة في أذية يسبب الكيتيناز أن تفترض النظرية

 .القلس نظرية يدعم وهذا للبلعوم المتوسط المعي من قلس حدوث يسبب مما فيها أساسي
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iii. الطفيلي يفرزه الذي الجيل: 

 الجزيئي لوزنا عالي غليكوبروتين من أساسي بشكل يتألف الجيل تشبه هلامية مادة يفرز الطفيلي

 مالقس يملأ بالنقانق شبيه شكل تأخذPromastigote secretory gel (PSG )تدعى  المادة هذهو

 ،فيزيائي انسداد يسببو الأمامي المعي إلى الصمام عبر يتمددو المتوسط المعي من الأمامي

 قطبي في يتوضع الذي metacyclic promastigotes الـ بالطور الطفيلي تحتوي السدادةو

 هذهو الخمج حدوث تحريضو المرض انتقال في دور له فيها الموجود الغليكوبروتينو السدادة

 بهذاو [9] .الدم منها يمر قناة لتشكيل PSGالـ  بقلس الحشرة تقوم حيث، القلس نظرية تدعم الآلية

 :العدوى في دور لها المصاب الجلد إلى مكونات 3 تنتقل

PSG ،metacyclic promastigotes ،[9].لعاب الحشرة 

 اةحي يناسب بما للمناعة معدل و للتخثر مضاد و وعائي موسع تأثير له الحشرة لعاب حيث

 1000 بـ أكثر الخمج إحداث على الطفيلي قدرة يزيد اللعاب أن أدلة يوجد و [9]الطفيلي،

 [9].الخمج حدوث يعززو ا ً أيض للمرض مفاقم دور له PSGالـ  أن كما  ،[13]مرة

 

ل القسم الأمامي داخ  PSG ( لمقطع سهمي لذبابة الرمل المصابة يظهر الـ3شكل ترسيمي )

 [9].المعي الأماميللمعي المتوسط و
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iv. [9]:اللعابية الغدد 

 إلى يليالطف بها يصل التي الآلية و للحشرة اللعابية الغدد ضمن الطفيلي وجود عن الإبلاغ تم

 الأعلى وحن الخرطوم عبر يهاجر الطفيلي أن الأولى فرضيتين يوجدو  معروفة غير اللعابية الغدد

 .ابيةاللع الغدد جدار عبر ثم المتوسط المعي جدار عبريهاجر  أنه الثانيةو ،اللعابية القناة إلى

 لعابيةال الغدد تشريح صعوبة إلى بالإضافة النظرية هذه تدعم أدلة يوجد لا الحاضر الوقت في

 الأمعاء. من تلوث حدوث دون

v. [9]:الخلفية الفوهة عبر فرازالإ 

 لطبيعيةا الحالة في مصابة الغير الذبابة أن حيث الشرج فتحة من البول مع تخرج قد الطفيليات

 التغذية عملية خلال الدم في الخلوية للمكونات تركيز عملية هي و pre-diuresisبعملية  تمر

 ههذ ،معها الطفيليات تخرج أن يمكن هكذا و الشرج فتحة عبر اطراحها يتم الزائدة البلازماو

 موجود metacyclic promastigotesالـ  المعدي بالشكل الطفيلي أن كما اثباتها يتم لم الفكرة

 .الأمامي بالمعي

 

 

B.  :دورة حياة الطفيلي داخل الثديياتDevelopment in the 

mammalian host cell  

تبدأ العدوى عندما تلدغ أنثى ذبابة الرمل الم عدية الجلد من أجل أن تحصل على الوجبة  -

الدموية، حيث تقوم بحقن اللعاب ضمن الأدمة و الذي يحوي على مواد تمنع التخثر و 

و تتحرر العديد   metacyclic promastigoteيحوي على الطفيليات أمامية السوط 

  [14]لات و البالعات إلى المنطقة.من المواد تؤدي إلى جذب العد

و بسبب الطبيعة الداخل خلوية للطفيلي، تهاجم الطفيليات البالعات و تدخل ضمنها عبر  -

تفاعلات خلوية تتضمن التعرف و الإلتصاق ثم سلسلة من الإشارات الخلوية تتبع بحدوث 

  [14]الاجتياح و الغزو.

 [14]لأمامي أو جسم الطفيلي.يلتصق الطفيلي بالبالعات إما عن طريق السوط ا -

هذا الإلتصاق يتم عن طريق تعرف الطفيلي على الخلية البالعة من خلال جزيئات يعبر  -

 Glycoprptein و  Lipophosphoglycans (LPGs)عنها على سطح الطفيلي مثل
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(gp63) مختلفة موجودة على سطح البالعات هذه الجزيئات ترتبط مع مستقبلات و 

و مستقبلات  (MRS)و مستقبلات المانوز ( CR1, CR3المتممة )تتضمن مستقبلات 

 [14](.FnRsالفيبرونكتين )

 على( gp63) بالجزيء ترتبط أن تستطيع البالعات على برونكتينيالف مستقبلات فمثلاً  -

 هاينقص التي الخلايا أن إلا الارتباط بهذا ضعيف ولع ذات أنها من بالرغمو ،الطفيلي

للـ  ينبرونكتيالف تمييز في تؤثر طفرة لديه الذي أوالطفيلي( FnR)الفبرونكتين  مستقبل

(gp63 )[15].الطفيلي بلعمة في واضح لتأخير تؤدي 

بعد حدوث الالتصاق يدخل الطفيلي الخلية البالعة عن طريق فجوة تدعى  -

(Parasitophorous vacuole)  حيثPH هذه  تلتحمثم  ،هنا حامضي داخل الفجوة

 التي الحامضي PHذات الـ  phagolysosomes الـ لتشكل lysosomes الـ الفجوة مع

  [15]الطفيلي. فيها يتكاثر

 تدعى هذه التأخير فترةو phagosomes الـ نضج في حدوث تأخير على دليل يوجد -

(pregnant pause )إلى السوط أمامي الشكل من ليتحول للطفيلي الكافي الوقت تعطي 

الـ  نأ ويعتقد الخلية، داخل للحياة اللازمة الجينات بتعديل ليقومو السوط عديم الشكل

Lipophosphoglycan ماك النضج تأخير في تساهم السوط أمامي الطفيلي سطح على 

 يؤخرو هذه الاندماج عملية يؤخر phagosomesالـ  غشاء داخل LPGالـ  إدخال أن

 بعض حيث LPGبالـ  فقط متواسطاً  ليس التأخير وهذا الطفيلي، لينجو كافي بشكل النضج

 L. Mexicana.[15] مثل LPGتملك  لا الليشمانيا أنواع

بعض الأشكال عديمة السوط تلتصق بغشاء الفجوة و بعضها الآخر يبقى حراً ضمن  -

الفجوة  و يبدأ بالتكاثر و الانقسام عدة مرات، و نتيجة هذا الانقسام الكثيف يتمزق غشاء 

يات عديمة السوط إلى النسيج لتقوم بغزو بالعات جديدة أو الخلية البالعة و تتحرر الطفيل

 [14]تبتلع من قبل ذبابة رمل جديدة أثناء أخذها للوجبة الدموية.

 السوط عديم الطفيليو ،د 30 خلال السوط عديم طفيلي 12 دخِلت   أن تستطيع البالعات -

 ضافةإ البالعات ليدخل السوط أمامي الشكل يستخدمها التي المستقبلات بعض يستخدم

 الارتباط على القدرة لديه السوط عديم الطفيلي حيث ،الاختلافات بعض لوجود

 هذاو بالبروتوغليكان بالالتصاق له يسمح مما  heparin binding activityبارينيباله
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 متممةال مستقبلات أن كما بالمستقبلات، المتواسطة البلعمة عملية من يزيد الالتصاق

 [15].البلعمة عملية في تساهم أيضاً  المانوز مستقبلاتو

 

   :داء الليشمانيات و المناعةLeishmania and immune 

response  [16] 

   Th1 :استجابة الـ

 .IL3 و IFNγ ،IL2تنتج الـ  T-helper CD4خلايا الـ  .1

لطبيعية ا تعزز الإستجابة المناعية الخلوية بتفعيلها للخلايا التائية السامة، الخلايا القاتلة .2

 والبالعات.

 و هي تتوافق مع شفاء المرض .3

 :Th2استجابة الـ 

  خلايا الـTh2  تنتج الـIL4 ،IL5 ،IL6 ،IL10  والتي تحث على انتاج الأضداد من

 الخلايا البائية.

 و هي تترافق مع تفاقم المرض 
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 ثانياً: الإمراضية النسيجية 

HISTOPATHOLOGY 

  الجلدي في العالم القديم:داء الليشمانيات 

 عندما تلدغ ذبابة الرمل الجلد لتأخذ وجبتها الدموية من الشبكة الوريدية السطحية ضمن

 م مباشرة من قبل الناسجاتهاج  و التي ت   الأدمة، تقوم بحقن الطفيليات أمامية السوط المعدية

وم في أغلب الحالات تق لمكان اللدغ و تبدأ بالتكاثر داخلها،  ً ووحيدات النوى المهاجرة حديثا

دث مرض يات و بالتالي لا يحالبالعات وبواسطة القتل المتواسط بالمتممة بالقضاء على الطفيل

 ،رةليشمانيا جلدية موضعة أو منتش  ً نسبة قليلة فقط من الحالات ينتج عنها سريريا سريري،

نوع الطفيلي و الاستجابة المناعية للمضيف تبدأ الآفات  بعد فترة من الوقت تعتمد على

ات لمفاوي لمجهر من بالعات مخموجة بالطفيلي،تتألف الآفات تحت ا  و ً بالتظاهر سريريا

  [17]وخلايا بلازمية.

يحدث تنخر بؤري تدريجي بالخلايا المخموجة بالطفيلي ناتج عن تطور المناعة  مع الوقت،

تصبح البشرة المغطية للآفة مفرطة التقرن معتمدة على الأضداد و هنا المتواسطة و ال الخلوية

بجلبة مؤلفة من حطام مفرط التقرن، نضح ثم تسقط وينتج عن ذلك قرحة ذات سطح مغطى 

خلايا ميتة و طفيليات حية و ميتة و تستمر هذه العملية عدة شهور بينما تبدو الآفة  جاف،

شكل  تت ًاصة المزمنة تسيطر خلايا بشرانية وأحياناخأخرى في حالات مستقرة سريريا ً و 

ي هذه ف يا ً لكن مع نفس التغيرات البشروية ومع نخر بسيط نسب حبيبومات خلية عرطلة

  [18]الحالات من الصعوبة الكشف عن الطفيلي.

بدي ت في الليشمانيا الجلدية المنتشرة كما عندما يفشل تطور المناعة الخلوية في حالات نادرة،

كتل من البالعات المتفجية المخموجة بالطفيلي مع رشاحة قليلة لمفاوية أو   ًالآفات نسيجيا

 [19]والبشرة طبيعية أو مصابة. ونهابد

 



20 
 

          

                                                  2الصورة رقم                                                    1الصورة رقم 
 ليشمانيا جلدية مزمنة . التهاب جلد حبيبومي دون             خزعة نسيجية من آفة ليشمانيا جلدية بالمرحلة 

 تظهر الطفيليلت عديمة السوط بغزارة  الباكرة             لا يمكن مشاهدة الطفيلي عديم السوط هنا.  تنخر
 البلازميات       و يوجد عدد قليل من  ضمن البالعات                                                                     
 

 

 :داء الليشمانيات الجلدي و الجلدي المخاطي الأميركي 

القديم و  الآفات الجلدية في العالمفي الآفات الجلدية هنا لا تختلف عنها في  التبدلات النسيجية

  [17].الأكثر شيوعا ًالشكل التنخري مع تقرح البشرة فوق الآفة هو 

لشفاء مدى الحياة وتمنع عودة الإنتان بنفس على الرغم من أن المناعة المتشكلة تستمر بعد ا

دموية  انتقالاتما أمكن أو بشكل كافي لتمنع اعطاء   ً إلا أنها لا تتشكل باكرا النوع الطفيلي،

إلى المخاطية  L.b.brasiliensisو بشكل خاص  L.brasiliensisمن الطفيلي من نوع 

و الأماكن  في هذهبالتكاثر  و التي في وقت لاحق قد تبدأ الأنفية، الفموية، الحنك أو الحنجرة،

 espundia (Portuguese:a sponge).تسبب آفات شديدة مخربة تعرف ب اسبونديا 

[20]  

ات الشرين الآفات المخاطية تبدي رشاحة من اللمفاويات و الخلايا البلازمية حول  ً يجيانس

تحدث وذمة واحتقان وتكاثر بالبطانة الوعائية ينتج عنها تنخر و الصغيرة تحت المخاطية، 

التهاب بطانة الأوعية و الخثار من أسباب التخرب توسف بالمخاطية و الغضاريف تحتها، 

  [21].النسيجي أيضاً 
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 ثالثاً: التظاهرات السريرية

 CLINICAL FEATURES 

A.   العالم القديم:الجلدي داء الليشمانيات 

  تمتد فترة الحضانة عادة عدة أشهر لكن قد تتراوح من بضعة أيام حتى أكثر من سنة و

خاصة  ع على الأجزاء المكشوفة من الجسمالآفات إما مفردة أو متعددة و تتوضتكون 

لدغ، و عادة على جلد النهايات و فوق النتوءات العظمية حيث تشكل مناطق سهلة ال

 [22]الرقبة و الساعدين. الإصابة هي الوجه،أشيع أماكن توضع الإصابة عند الأطفال و 

  الآفات السريرية الناتجة عن الأنواع الأربعة من الطفيلي مختلفة لكن يوجد تداخل كبير

  [3]الإختلاف باستجابة المضيف. بينها و هذا يعكس

  تطور الآفات بشكل شائع يكون وفق التسلسل: العقيدة، التجلب، التقرح ثم الشفاء مع تشكل

  [22]ندبة.

 

 

  :الأنماط السريريةClinical variants  

A-1-  الليشمانيا الجلدية الناتجة عنL.major الشكل الرطب، الريفي ( :

   [23,24]أو الحيواني(.

فترة حضانة قصيرة عادة أقل من شهرين، تظهر عقيدة حمراء شبيهة بالدمل في بعد  -

 مكان اللدغ و بعد أسبوعين تتشكل جلبة مركزية قد تستمر أو تسقط لتترك تحتها قرحة.

أشهر و تظهر الحواف حمراء مرتفعة و يصل  3-2تزداد القرحة بالحجم تدريجيا ً خلال  -

 سم.  6-3قطر الآفة حتى 

ملم( حول الآفة و ذلك عن طريق النزح  4-2قيدات ثانوية صغيرة متعددة )قد تظهر ع -

 اللمفاوي.
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 أشهر تاركة ندبة. 6-2تشفى الآفات خلال  -

هذا النمط يتم اكتسابه في المناطق الريفية حيث تشكل القوارض مستودع رئيسي للطفيلي  -

 .   zoonosisو هي مثال عن العدوى حيوانية المصدر 

                                                                 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  3الصورة رقم 

حطاطة  L.major.ليشمانيا جلدية ناتجة عن 

 .وهناك آفة تبدي تجلب مركزيمبكرة 

 

   4الصورة رقم 

قرحة  .L.majorليشمانيا جلدية ناتجة عن 

 ذات حواف مرتفعة. 
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A-2-  الليشمانيا الجلدية الناتجة عنL.tropica الشكل الجاف، المدني( :

 .أو الإنسانية المنشأ(

بعد فترة حضانة أكثر من شهرين، تظهر عقيدة صغيرة بنية اللون مكان اللدغ والتي  -

أشهر و في هذه المرحلة  6سم قطرا ً في غضون  2-1تتطور ببطء إلى لويحة حوالي 

وية حول قد تظهر عقيدات ثانتتقرح بشكل ضحل بالمركز و تتشكل جلبة ملتصقة بإحكام، 

تبدأ الآفات  شهر 12-8هو في الشكل الرطب، بعد فترة  مما  ً الآفة لكن بشكل أقل شيوعا

الزمن الوسطي لتطور الآفة من عقيدة إلى تبدأ القرحة بالشفاء تاركة ندبة،  بالتراجع و

 [25]ي ضعف الفترة اللازمة في الشكل الرطب.أ ندبة سنة تقريباً 

 L.tropica.[26]سجلت حالات نادرة من الإصابة الحشوية الناتجة عن  -

 

A -3-  الليشمانيا الجلدية الناتجة عن:L.aethiopica [19] 

 تتوضع الآفات بشكل شائع على مركز الوجه و عادة تكون مفردة. -

تتراكم حطاطات )سواتل( حول الآفة لتشكل عقيدة كبيرة عادة لا تتقرح أو تتجلب و  -

 سنوات. 5-2نادرا ً ما تلتهب الآفات بشدة و تشفى عادة خلال 

لرمل حواف مخاطية الأنف أو الفم تتطور عندها ليشمانيا جلدية مخاطية اذا لدغت ذبابة ا -

بدئية، تؤدي إلى تورم بالشفة أو الأنف و قد يستمر عدة سنوات لكن دون أن تسبب 

 تخرب. 

 

 

 

                                                     

 

 

 

 

 

 

 

  5الصورة رقم 

 .L.aethiopicaليشمانيا جلدية ناتجة عن 

 عقيدة كبيرة مع سواتل متعددة
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A -4-  الليشمانيا الجلدية الناتجة عنL.donovani infantum : 

تؤدي الإصابة بهذا النوع الطفيلي عند الأطفال إلى تطور داء ليشمانيات حشوي أما عند  -

فوي بدون شفاء عالكبار البالغين فإن الإصابة تؤدي إلى تطور ليشمانيا جلدية بسيطة ذات 

 [15]أي إصابة حشوية مرافقة أو تالية.

و التي  L.majorظهور وتطور الآفات الجلدية بطيء بالمقارنة مع الآفات الناتجة عن  -

 [27]قد تترافق معها في شمال افريقيا.

 [2]قد تتطور آفات مخاطية معزولة أحيانا ً. -

شكل مزمن ولا يحدث فيه شفاء  بالإضافة لهذا الشكل المحدد ذاتيا ً من الإصابة، يوجد -

 [15]عفوي.

 

 

 

 

 

 

 

A -5- (:الليشمانيا الجلدية الناكسة، المزمنة، الذأبانيةrecidivans, 

chronic, lupoid leishmaniasis) 

 

يا بنية تتوضع حول ندبة لآفة ليشمان –حمراء أو صفراء -تتظاهر سريريا ً بحطاطات بنية -

أب بالذ  ًتتجمع هذه الحطاطات لتشكل لويحة شبيهة جداجلدية قديمة أو ضمنها مباشرة، 

قد  الآفات تسوء عادة في الصيف و، الشائع حتى بتشكل العقيدات الشبيهة بجمد التفاح

آفات ثؤلولية الشكل أو آفات شبيهة   ً وصفت أحيانامتراكزة،  تتقرح أو تشكل حلقات

  6الصورة رقم 

   .L.infantumليشمانيا جلدية ناتجة عن 

مع التهاب قليل   fleshyعقيدة لحمية

 نسبيا هو علامة مميزة
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  ً و وصفت آفات صدافية الشكل أيضا بتوضع عادة على الأطراف السفلية، بالجدرات

يحدث النكس نتيجة للارتكاس المختلف للمضيف بتوضع على مساحات كبيرة من الجسم، 

 الرغم من تحريض تفاعل حيث تفشل المناعة الخلوية هنا بالقضاء على الطفيلي على

 [18]فرط حساسية عند المضيف. 

الليشمانيا الذأبانية تستمر و تنتشر ببطء خلال عدة سنوات دون أن تسبب تخريب كما في  -

 [23]الذأب الشائع.

سجلت الطفيلي في الآفات سلبية و DNAجميع الإستقصاءات للكشف عن الطفيلي أو  -

 L.tropicaصابات بالنوع الطفيلي من الإ %4يران و افغانستان حوالي الدراسات في ا

 [18]سوف تتطور إلى آفات مزمنة.

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

A--6 الليشمانيا الجلدية المنتشرة( :Diffuse cutaneous 

leishmaniasis) 

  في العالم القديم، يحدث هذا النمط من الليشمانيا الجلدية نتيجة للخمج بالطفيلي من النوع -

L.aethiopica [19]:مميزة و يتميز هذا النمط بخصائص  

a)  وجود آفة بدئية تنتشر موضعيا ً ومنها تنتشر الإصابة إلى مناطق أخرى من الجلد

 وغالبا ً تشمل مساحات واسعة.

b) يدات لا تتقرح.الآفات عبارة عن عق 

c) .ضمن الآفات يوجد كميات غزيرة من الطفيلي 

  7الصورة رقم 

تظهر مجموعة من ليشمانيا جلدية ناكسة )ذأبانية(، 

 الحطاطات الفعالة على حواف ندبة آفة سابقة.
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d) .التبدلات النسيجية تظهر البالعات ممتلئة بشكل كامل بالطفيليات عديمة السوط 

e) .لا تصاب الأحشاء الداخلية و لا توجد قصة داء حشوي 

f) .اختبار الليشمانين و فحوص المناعة الخلوية النوعية كلها سلبية 

g) المرض مزمن.تطور الآفات بطيء و 

h) .العلاج يؤدي إلى تحسن تدريجي فقط  لكن النكس هو القاعدة 

 

تحت تأثير المعالجة يتبدل التشريح المرضي باتجاه الدرنة في نسبة من المرضى و قد  -

 [28]يشفى بشكل كامل، كما وصفت حالات مترافقة من الليشمانيا و الجذام.

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

   8الصورة رقم 

 .L.aethiopicaليشمانيا جلدية منتشرة ناتجة عن 

الوجه مليء بعقيدات و ارتشاحات لكن دون 

 تقرحات. 
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B – :داء الليشمانيات الجلدي و المخاطي الجلدي الأمريكي 

 

B- 1-  الليشمانيا الجلدية الناتجة عن معقدL.mexicana : 

عادة لا يلدغ الإنسان، لكن العاملين في الغابات  L.m.mexicanaالعامل الناقل للطفيلي  -

السير السريري للآفات يشبه الآفات الناتجة عن لفترة طويلة معرضين لخطورة اللدغ، 

L.major, L.tropica  على جوانب الوجه أو خلف الأذنين،  غالبية الآفات تتوضعو

حتاج و تص قد تغزو الغضروف و تخرب الفصي الآفات المتوضعة على فصيص الأذن

 [29]سنوات عديدة حتى تشفى.

- L.mexicana.amazonensis   تكثر بشدة في القوارض لكن العامل الناقل لها ليس

أليف للإنسان، لذا إصابة الإنسان نادرة و في حال الإصابة تسبب ليشمانيا جلدية 

 [30].منتشرة

 

B- 2-  الليشمانيا الجلدية الناتجة عن معقدL.brasiliensis : 

 [31]الآفات غالباً قرحات كبيرة عميقة مرتفعة الحواف. -

عقيدات لحمية ناشزة عادة على الأطراف وغالباً  L.b.guyanensisالآفات الناتجة عن  -

 Yaws"،pianbois."[32] متعددة تشبه الآفات في الداء العليقي 

تتوضع بشكل خاص على  L.b.panamensisو  L.b.guyanensisالآفات الناتجة عن  -

ول النزح اللمفاوي و تكون عقيدات صغيرة منفصلة أو قد تلتهب و تنفتح عبر الجلد ط

  [31]وتشبه هنا الآفة البدئية، اعتلال العقد اللمفاوية نادر.

 

B- 3-  الليشمانيا الجلدية الناتجة عنL.b.peruviana "uta:" 

 [33]و لا تسبب آفات مخاطية و تشفى عفويا ً. L.b.brasiliensisالآفات أقل شدة من  -
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 [5](: التظاهرات السريرية لليشمانيا الجلدية4الجدول رقم )

 

Parasite  
 

lesion Natural outcome 

Leishmania major 
 

آفات رطبة ريفية ذات شفاء 
 عفوي

 أشهر 5-3تستمر 
 تاركة ندبة

L.tropica 
 

o  آفات جافة مدينية

 ذات شفاء عفوي

o  ليشمانيا جلدية
 ناكسة

o  14-10تستمر 
 شهر

 
o >10  سنوات

 مخربة 

L.aethiopica o  آفات عقيدية ذات

 شفاء عفوي

o آفات مخاطية جلدية 

 

o  ليشمانيا جلدية
 منتشرة

o  سنوات 5-2تستمر 
 

 
o >10  سنوات

 مخربة
 
o مستمر ومشوه 

 
 

 
 

L.m.mexicana o  آفات ذات شفاء

 عفوي

o  شيكليروأذن 

o chiclero ear 

o  أشهر 8-6تستمر 

 

o  >10  سنوات

 مخربة

L.m.amazonensis o  آفات ذات شفاء

 عفوي

o  ليشمانيا جلدية

 منتشرة

o المدة؟؟ 

 

o  ،مستمرة، ناكسة

 مشوهة

L.b.brasiliensis o  آفات ذات شفاء

 عفوي

o آفات جلدية مخاطية 

o  المدة؟؟ لاحقا تتطور
 آفات مخاطية

 
o مستمرة و مخربة 
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L.b.guyanensis o  آفات ذات شفاء

 عفوي

o  على مسير عقيدات
الأوعية 
  pianboisاللمفاوية

o  أشهر 8-6تستمر 

 

 

o Late espundia 

L.b.panamensis  آفات ذات شفاء

 عفوي

 lateالمدة؟؟       

espundia؟؟ 

L.b.peruviana  آفات ذات شفاء

 عفوي

 المدة؟؟       

 

 

 

 

  :التشخيص التفريقيDifferential Diagnosis 

 

 الليشمانيا الجلدية 
 

 الليشمانيا المخاطية الجلدية

 انتانات الجلد الجرثومية

 الفطار البرعمي

 الجمرة الخبيثة

 اكزيما 

 انتانات الجلد الفطرية

 الجذام 

 الخمج بالمتفطرة المارينية

 داء النغف

 الساركوئيد

 أورام الجلد

 داء الشعريات المبوغة

 السفلس 

 السل 

  yawsالداء العليقي

 الآفات الثؤلولية

 بهجتداء 

 الذأب الحمامي القريصي

 داء النوسجات 

 حبيبوم الخط الناصف المميت

 الأورام 

 الفطار نظير الكرواني

 الورم الصلب الأنفي

 الساركوئيد

 السفلس

 السل 

Yaws 

 حبيبوم واغنر

 

  [34]( التشخيص التفريقي لداء الليشمانيات 5الجدول رقم ) 
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C - الحشوية الليشمانيا:VISCERAL LEISHMANIASIS   

 fever : dum -Kala azar, Death fever, DUMالمرادفات

 العدوى ذات مصدر حيواني، الكلاب هي مستودع العدوى و إصابة الأطفال هي الأشيع. 

 L. donovani infantum  و  L. donovani donovaniالعامل المسبب:

، أما الحالات الأخرى تتطور استجابة مناعيةمن الحالات يكون الخمج غير عرضي و  % 90في 

وخاصة سوء التغذية يغزو الطفيلي و يتكاثر ضمن خلايا الجهاز الشبكي البطاني الطحال، الكبد، 

متعددة النسيلة  IgGالنسيج اللمفي، نقي العظم و تحت مخاطية المعي ويحدث فرط انتاج للأضداد 

 [35]معقدات المناعية و العديد من الأضداد الذاتية.و انتاج أضداد نوعية و مستويات عالية من ال

  الموجودات السريرية:

بعد فترة حضانة عدة أسابيع أو أشهر و أحيانا ً أكثر من سنة، تتطور حمى إما تدريجية أو مفاجئة 

مترافقة مع تعب و عدم ارتياح ناجم عن ضخامة الطحال، السعال، الاسهال والرعاف و تعتبر 

علامة سريرية مميزة، و تترافق مع ضخامة كبدية و  GROSSالضخامة الطحالية المصالبة 

 [36]عقد لمفية و أحيانا ً تظهر علامات سوء التغذية مثل وذمة وهزال. اعتلال

تحافظ الأعضاء على وظيفتها حتى مراحل متقدمة من المرض، لكن يحدث تثبيط مناعي نوعي 

  [37]و غير نوعي مما يؤدي لتطور أخماج ثانوية و هي غالبا ً مميتة.

الجلدية و نادرا ً تحدث آفات مخاطية، عند في بعض الحالات تحدث آفات جلدية تشبه الليشمانيا 

المرضى الهنود يحدث فرط تصبغ على الوجه و اليدين والقدمين و البطن ومن هنا جاءت تسمية 

 Black sickness.[36]الداء الأسود 

 [16].المخدرات متعاطي عند الإبر تشارك طريق عن ينتقل قد المرض
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 الأنماط السريرية:

 آزار -لكالا التالية الجلدية الليشمانيا (PKDL:) 

 البدء و السودانو الهند في تشاهد ما أكثرو معالجة غيروأ معالجة حشوية ليشمانيال كنتيجة تتطور

 [38].الشفاء من سنة 20 بعد حتىو أ خلال يكون

 .وجنية حمامى ،ثؤلولية حطاطات، الجلد بلون عقيدات تتضمن أن يمكن :الجلدية الموجودات

[38]  

 ماكنالأ إلى بالفم المحيطة المنطقة من تنتشر عادةً و حطاطية بقعية وأ بقعية آفاتو قد تتظاهر 

 .[16]الجسم من الأخرى

و القليل من الطفيليات، فحص  tuberculoidالتشريح المرضي للآفات يتضمن حبيبومات 

 لديهم ينللذ للمرضىهو  العلاجالليشمانين ايجابي، و تشفى الآفات عادة عفويا ً بعد عدة أشهر و 

 - الأمفوتريسين كذلكو شهرين لمدة نتموانالأ بأملاح يكون العلاج وعادةً  طويل و شديد مرض

ال ب  [16].للمرض الأمد طويلة خزانات يشكلون( PKDL) مرضى، وفعَّ

 

 

 و الأمراض المرافقة: الاختلاطات 

 HIVالليشمانيا الحشوية عند مرضى 

Visceral leishmaniasis in patients with HIV  :[39]  

  HIV، و قد تكون بدئية أو ثانوية لل HIVيحدث الخمج بالليشمانيا قبل أو بعد الخمج ب 

و قد لا تظهر الأعراض المميزة الحمى و ضخامة طحال عند المرضى و الفحوص المصلية 

وجود الكثير من الطفيليات، معدل النكس و جميعها سلبية هنا، رشافة نقي العظم و الطحال تظهر 

 الوفيات عالي و العلاج يجب أن يكون طويل و تراقب الاستجابة من خلال رشافة الطحال.
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 Diagnosis [40] رابعاً: التشخيص

لا يكون التشخيص السريري صعبا ً في حالة الآفات النموذجية في المناطق الموبوءة أو  -

عند المسافرين العائدين من مناطق موبوءة، يشتبه بالتشخيص الإيجابي لليشمانيا الجلدية 

في أغلب الحالات بوجود واحد أو أكثر من  العالم القديم و العالم الجديد" "سواء في 

 : المعايير التالية

 قصة تعرض سابق لمنطقة موبوءة في الأسابيع أو الأشهر السابقة. .1

 قصة لدغ ذبابة الرمل في الأسابيع أو الأشهر السابقة. .2

قصة نشاطات عالية الخطورة مثل النوم خارجا ً أو رحلات إلى الأحراج أو  .3

 الصحراء.

 أسابيع أو أكثر. 6-4عقيدة مزمنة غير شافية أو قرحة بنفسجية منذ  .4

 عديمات السوط بالفحص المباشر لمسحة من الآفة ملونة بالغيمزا. إظهار .5

 إظهار عديمات السوط في الأدمة بخزعة جلد ملونة بالهيماتوكسيلين أيوزين. .6

وجود حبيبومات الليشمانيا في الأدمة في عينات ملونة بالهيماتوكسيلين  .7

 أيوزين.

-Nicolle-Novyنمو أماميات السوط عند زرع عينة من الآفة على وسط  .8

Macneal"NNN"  

 .PCRالطفيلي عن طريق  DNAإظهار  .9

                 

 

 

  :الإجراءات التشخيصيةInvestigation 

I. :[41]الخزعة النسيجية 

  ،تؤخذ الخزعة في الليشمانيا الجلدية من الحافة المرتشحة الفعالة حيث توجد الطفيليات

 .مع تجنب أخذ الخزعة من المركز النخري للآفة

  تقسم الخزعة إلى جزء من أجل اللطاخة الإنطباعية باللمس )حيث نحصل عليها من

خلال ضغط خفيف للخزعة الجلدية على الشريحة الزجاجية مرتين إلى خمس مرات( 
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حيث يستخدم تلوين غيمزا، و جزء من أجل التشريح المرضي حيث يستخدم هنا 

 تلوين الهيماتوكسيلين أيوزين.

  بالخزعة النسيجية يعتمد على درجة الحمل الطفيلي، درجة الكشف عن الطفيلي

الاستجابة المناعية للمضيف، وجود أي انتان جرثومي مرافق في القرحة و عمر 

 .الآفة ) من الصعب اظهار الطفيلي بالآفات القديمة (

   في الليشمانيا الجلدية المخاطية، تؤخذ الخزعة من الحبيبوم المخاطي و على الرغم

ظهار الطفيلي صعب لكن غالبا ً يوجد ارتكاس حبيبومي غير نوعي و يمكن من أن ا

 اظهار الطفيلي بتلوين غيمزا. 

 

II. :[34]الفحص المجهري لكشاطة من الآفة 

  فقط )منخفضة(. %75-70يعتبر فحص بسيط و شائع الاستخدام، لكن حساسيته 

 ية لوي، و يجب رؤتظهر الطفيليات عديمة السوط داخل البالعات أو بالفراغ خارج الخ

 النواة و منشأ الحركة العصوي الشكل حتى نثبت التشخيص.

 أقل فيها الطفيلياتو أصعب فيها التحري يكون( أشهر 4 من أكثر)القديمة  الآفات 

 .الحديثة الآفات من

  آفاتL. mexicana من أكبر بأعداد بالساحة الطفيليات فيها تظهرL. braziliensis. 

  :الآفة يفتجفو الجلبة إزالة يتم الموضعي التخدير إجراءو الآفة تنظيف بعدالتكنيك 

 تثبتو سلايدات 3 على تفرشو القرحة حوافو مركز من كشاطة تؤخذ ثم بشاشة

 .الغاطسة بالعدسة تفحص ثم مزايبغ تلونو لبالميتانو

 

 

 9الصورة رقم 

داخل الخلية الطفيلي عديم السوط 

حيث تظهر  ،1000البالعة بتكبير 

النواة ومنشأ الحركة محاطة بغشاء 

 خلوي ضمن الخلية البالعة.
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III. :[41]الزرع 

  يعتبر وسيلة مساعدة في التشخيص كما يساعد في التعرف على النوع الطفيلي، لكن

 اجراؤه صعب و يتتطلب خبرة وتقنيات مخبرية خاصة.

  يتم الزرع على وسطNovy-MacNea-Nicole(NNN)  يلي بعد حيث ينمو الطف

 بضعة أيام حتى أسبوعين و يتحول إلى الشكل أمامي السوط.

  ًمع الوقت.  % 75إيجابية الزرع تبلغ تقريبا 

  أهمية الزرع من خلال القدرة على التعرف على نوع الطفيلي، و ذلك من خلال

التعرف على نمط النظير الإنزيمي عن طريق اجراء الرحلان الكهربائي على 

 وها.الطفيليات بعد نم

 

IV. اختبار الليشمانين الجلدي Leishmania Skin Test(LST)  أو تفاعل

   Montenegro test :مونتينغرو

  يستخدم للكشف عن الاستجابة المناعية المتأخرةDTH حيث يصبح إيجابي في كل ،

حالات الليشمانيا الجلدية عند الوصول لمرحلة تجلب الآفات، ويكون الاختبار سلبي 

 [40]الليشمانيا الجلدية المنتشرة.في حالة 

  ( من 106*5مل من المعلق المؤلف من ) 0،1يجرى الاختبار عن طريق حقن

 Phenol salineمل من  1الطفيليات أمامية السوط المأخوذة من وسط الزرع في 

ساعة  72-48، يتم الحقن على الوجه الأمامي من الساعد و تقرأ النتيجة بعد 0.5%

 [1]ملم أو أكثر. 5ر إيجابي اذا كان قطر الجساوة و يعتبر الاختبا

  هذا الاختبار لا يميز الخمج الحديث عن القديم، إنما الايجابية تشير فقط إلى تعرض

 [42]سابق للطفيلي.

 .[16]الإيجابية الكاذبة: قد تكون ناجمة عن أخماج جلدية أخرى 

 

V. :معايرة الأضداد 

 ال الخمج على يدل لا أنه سلبيته  [43] .الأشخاص بين حساسيته تختلف و دوماً  الفعَّ

 الأضداد وكشف سلبياً، يكون قد حيث HIV/ VL الـ مرضى عند القيمة عديم كما أنه
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 وجود إلى فةبالإضا لها المنخفض للإنتاج نتيجةً  الجلدية الليشمانيا في الحساسية قليل

 واتذ رتبة من أخرى طفيليات أضدادو الليشمانيا مستضدات بين متصالب تفاعل

 [16].المثقبيات مثل الحركة منشأ

 الـ لكن المزارع في الأنواع لتمييز تستخدم أن يمكن النسيلة وحيدة والأضداد PCR 

    [16]أفضل منها

 [43]العلاج على الإستجابة مراقبة هي للأضداد الأكبر الفائدة تبقىو .  

 

VI. :[42]التقنيات الجزيئية 

  يتم التحري عنDNA الطفيلي عن طريق تفاعل سلسلة البوليميرازPCR  إما ،

 kinetoplast   minicircleو حديثاً عن طريق استخدام  nuclear DNAباستخدام 

DNA .و هو الأكثر حساسية 

  100و نوعية  %98-92و هو اجراء مفيد ذو حساسية تتراوح من%. 

  تؤخذ العينات بعدة طرق منهاCotton swabs, archival smears, paraffin-

embedded skin sections. 
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 Treatmentخامساً: العلاج 

تشفى أغلب آفات الليشمانيا الجلدية عفويا ً لكن لا يمكن معرفة المدة اللازمة لحدوث الشفاء 

بالعلاج  حتفاظينصح بتطبيق العلاج الموضعي في حال الآفات البسيطة و الاعند المرضى، 

نتموان الخماسية في الحالات الصعبة و التي تتضمن الآفات التي يسبب بأملاح الأالجهازي 

الآفات بطيئة الشفاء مثل الآفات أسفل الساق أو  لي شديد أو عسر حركة،تندبها تشوه شك

و الآفات الناتجة عن الطفيلي من ، المتوضعة على المفاصل و المخاطيات و الغضاريف

  L. brasiliensis.[44]مجموعة 

 تقسم العلاجات إلى موضعية و جهازية: 

 

 العلاج الجهازي: ×

 Pentavalent antimony (Sb v)أملاح الأنتموان الخماسية:   (1

o Sodium stibogluconate (Pentostam ) 

o Meglumine antimoniate (Glucantime ) 

ج، العلااستخدمت في علاج داء الليشمانيات منذ سنوات عديدة وما زالت الخط الأول في 

  .[45]%80حيث أكدت الدراسات أن معدل الشفاء لا يقل عن 

 آلية التأثير:

تعتبر أملاح الأنتموان الخماسية طليعة دواء، حيث تخضع لعملية تخفيض بيولوجية إلى 

و الذي يملك فعالية مضادة لليشمانيا،  Sb(III)شكل أكثر فعالية و سمية ثلاثي التكافؤ 

 أما الشكل أمامي السوط فيلي عديم السوط و داخل البالعاتالطيحدث هذا التخفيض داخل 

عديم السوط فقط للعلاج التخفيض و هذا يفسر حساسية الشكل اجراء غير قادر على 

 [46][47] .نتموان الخماسيةبأملاح الأ

داخل الطفيلي و داخل خلايا الثوي، (Thiol) تعتمد عملية التخفيض على مشاركة مركبات 

الموجود داخل  glutathione ( داخل الثوي من الغلوتاثيون (thiolبات مركو تتألف 

-cysteinylو  cysteine من السيستئين و السيستئين غليسينوالعصارة الخلوية 

glycine [48]الجسيمات الحالة داخل.   

الذي يحمي الطفيلي من  trypanothione( داخل الطفيلي تتضمن  (thiolأما مركبات 

 [49]الطفيلي.  DNA الأذية التأكسدية و ضروري لتركيب
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الدراسات الأولية اقترحت أن الصوديوم ستيبوغلوكونات يثبط الاصطناع الحيوي 

للجزيئات الكبيرة في الطفيلي عديم السوط و ذلك عن طريق تثبيط تحلل السكر و أكسدة 

 [50]الأحماض الدسمة.

-m  الحافظة المادة يحوي الصوديوم ستيبوغلوكونات من السائل المستحضر أن كما

chlorocresol  [43]ليشمانيا.ل مضاد عامل ذاتها بحد هيو 

 :على المناعة تأثير أملاح الأنتموان أما

 /HIVالمشترك  الخمج فيو يبد ما هذاو الدواء فعالية في تؤثر للمضيف المناعية الحالة

VL بالخلايا  المتواسطة المناعية الاستجابة غياب بسببT cell الـ فعاليةو Sb(˅) تعتمد 

 T cell.[43] على

 فرزت التي بدورهاالبالعات و تحرض التي السايتوكينات إفراز تحرض Sb(v) أن يفترض

(NO )العلاج بـ  بعد أنه وجد دراسة فيو، الطفيلي قتل عن المسؤولSb(v) زيادة حدث 

 IL-6 (10 كذلكو (NO) إنتاج يتواسطان وهما( أضعاف 3) IL-1βو TNF-α  انتاج في

و  reactive oxygen species  إنتاج يحرض الذي( ضعف 20) IL-8و (أضعاف

 كرد نالمصابي المرضى لدى مرتفعة أساساً  تكون السايتوكينات هذه، والكيميائي الجذب

 تجاها المضيف دفاعات لتحريض نتيجةً  العلاج بعد أكثر تزداد لكنها الخمج على فعل

 [51].الطفيلي

 إلى يؤدي (MA) meglumine antimoniate بالـ العلاج أن تبين نسيجية دراسة في

 خلايا في بسيط نقصو ،الأدمة في زيادتهاو البشرة في T-cells (CD3+)نقص 

 بسيطة زيادة، والأدمة في (+CD68)خلايا البالعات و البشرة في (+CD1a)لانغرهانس 

 الأدمة في اللمفاويات لزيادة تؤدي MA الـ أن يدل مما، الأدمة فيB-cells (CD20+)  للـ

 [52].الناسجات نقصو

 [43]:الأنواع بين الحساسية اختلاف

,L. braziliensis L. donovani من البنتوستام على أضعاف 5 - 3 بـ حساسية أكثر 

L. major، L. tropica ،L. Mexicana. 

 :طريقة اعطاء الدواء
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مغ/ كغ/ يوم يوميا ً  20أملاح الأنتموان الخماسية عبر الطريق الخلالي بجرعة تعطى 

 [6]يوم. 21لمدة 

 التأثيرات الجانبية:

يترافق الحقن ضمن العضل غالبا ً مع ألم موضعي خلال الحقن و تأثيرات جانبية جهازية 

ية سمو تتضمن غثيان، اقياء، تعب وألم مفصلي، انزعاج هضمي، اسهال، طفح جلدي، 

  [53]كبدية و سمية قلبية.

مخبرياً يحدث ارتفاع الليباز، ارتفاع الأميلاز، فقر دم، نقص الكريات البيض، ارتفاع 

 [34]خمائر الكبد و تبدلات بتخطيط القلب الكهربائي.

 جنبت يجب ،لشهرين يستمر أن يمكن لكنه العلاج إيقاف من أسبوع بعد يزول عادةً  الألم

 بعد شهرين لمدة الحمل منع و من المستحسن ،QT لتطاول تؤدي التي الأدويةو الكحول

 الرض لأن سنة لمدةالانتخابية الموضعية ) مكان الآفة (  الجراحةاجراء  تجنبو العلاج

 [34].المرض تفعيل إعادة يحرض قد

 [6]مضادات الاستطباب:

  > سنة. 50عمر المريض 

 .وجود أمراض قلبية، كبدية و كلوية 

 .الحمل 

 :المقاومة آليات

 L. major  الـ في المقاومة حدوث آليات من هي الطفرات أن تبين إيرانية دراسة في

 ،اليةع مقاومة إلى تؤدي الأخرىو معتدلة لمقاومة تؤدي الأولى طفرتين وجود تبين حيث

 أنهما أم الثانية الطفرة لتطور ضرورية الأولى الطفرة كانت إذا غير المعروف منو

 [54].منفصل بشكل تحدثان

 المقاومL. donovani  طفيلي في إثباته تم Sb(ΙΙΙ) إلى (˅)Sb للـ الحيوي التحول نقص -

 Sb(ΙΙΙ).[43] على حساس لكنه (˅)Sbعلى  مقاومة لديه الذي للبنتوستام

- (PgpA )من القريبة الأغشية في وهو موجود المقاومة في صغيراً  دوراً  يلعب flagellar 

pocket  بعزل الطفيلي( وهو يقوم في الإطراحو البلعمة )موقع Sb(ΙΙΙ) فجوة ضمن 

  من مرتفعة مستويات وجود من بالرغم مقاومة نجد لهذاو ،بالطفيلي خلوية داخل

Sb(ΙΙΙ)[43].منخفضة تكون أن من بدلاً  الطفيلي داخل 
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 في يساعد السستين من trypanothione الـ وglutathione  للـ الزائد الاصطناع -

 الـ من مرتفعة مستويات لوحظت لقد و تخزينه إعادة و Thiol الـ خسارة استبدال

trypanothione للـ المقاوم الطفيلي عند Sb(ΙΙΙ).[43] 

 

 (: (B Amphotericine Bالأمفوتريسين  (2

نوع من البكتيريا  و يستخلص من   Polyene مضاد فطري ينتمي إلى مجموعة البولين

استخدم كخط ثاني في علاج داء ، Streptomyces nodususالخيطية تدعى 

 Liposomal Amp Bو  plain Amp Bومتوفر بشكلين  ،1960الليشمانيات منذ عام 

 [55]و هو الشكل الأكثر تحملا والأقل سمية.

عامل محب للستيرول يرتبط مع  Amp B: متعددة العوامل حيث يعتبر آلية التأثير

في غشاء الخلية الهدف مما يؤدي إلى تسرب محتوى الخلية  الكوليسترول و يشكل مسام

إلى الخارج و حدوث الموت الخلوي، وأيضا ً يزيد من تركيب الجذور الأوكسجينية الحرة 

 أنواع طفيلي الليشمانيا حساسية في اختلاف يوجد[56]. التي تؤذي الخلية و تسبب موتها

 فةالمختل الأنواع غشاء في الستيرولات كميةو نمط في ختلافالا بسبب العلاج على

 حساسية أكثر هيL. donovani   الـو ،[57] حساسية الأقل هي   L. mexicana حيث

 الدور تلعب المضيف مناعة و الطفيليات كمية ربماو L. Chagasiو L. infantum من 

 [58].العلاج على الحساسية في الأكبر

  [59]:المقاومة على الدواء

-S :أنزيم عمل في عيب وجد ب - للأمفوتريسين مقاوم L. donovani على دراسة في 

methyltransferase (SCMT)-sterol-Δ-24C-methionine-l-adenosyl 

                          :بسليفه الإرغوستيرول استبدال إلى يؤدي الذي الأمر

 cholesta-5,7,24-trien-3β- ol.         

 :التطبيق السريري

أيام، تملك  7-5مغ / كغ/ يوم لمدة  10-3جهازيا ً: حقن ضمن الوريد بجرعة بين  

الجرعات المنخفضة و مدة العلاج القصيرة نفس الفعالية العلاجية للجرعات الأعلى و 

  [45]المدة الأطول.

أسبوع و ذلك في  12مغ/ مل أسبوعيا ً لمدة  2موضعيا ً: حقن ضمن الآفات بجرعة  

مريض  93دة على العلاج بأملاح الانتموان، و حسب دراسة أجريت على الآفات المعن
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ب موضعيا ً ضمن الآفات  نسبة  -بحقن الأمفوتريسين 2007ليشمانيا في ايران عام 

و معدلات الشفاء الأكبر كانت للآفات  %61،4كانت  12الشفاء التام في نهاية الاسبوع 

  [60]أشهر. 6الإصابة أقل من  من الشكل الريفي الرطب و عند المرضى مع مدة

 : Miltefosineالميلتيفوزين  (3

 عند مرضى الليشمانيا الحشوية %94اعتبر أول دواء جهازي حقق استخدامه نسبة شفاء 

و أعطى نتائج جيدة في علاج داء الليشمانيا الحشوي المعند على العلاج بأملاح [61],

  [62]آزار. -ة لكالاالأنتموان و في حالات الليشمانيا الجلدية التالي

: غير واضحة تماما ً، لكن يرتبط الدواء مع غشاء الخلية و يندخل ضمنها آلية تأثير الدواء

 L.donovani miltefosineبمساعدة نوعين من البروتينات الغشائية: الأول 

transporter (LdMt)  و الثانيL.donovani Ros3 (LdRos3). [63]            داخل

  [64]ط عملية استقلاب الليبيدات و يسبب موت خلوي مبرمج.ثبيم الدواء بتالطفيلي يقو

 L. major والأخرى  الأنواع بين الدواء على حساسية هو الأكثر L. donovani تعتبر 

في البروتينات  مة على الدواء بسبب طفرات وراثيةتحدث المقاو ،حساسية هو الأقل

 [65]تثبيط عملية التقاط و دخول الدواء.( و بالتالي LdMt, LdRos3الغشائية )

 [66]:التطبيق السريري

 44-30ملغ/ مرتين باليوم للمرضى الذي يتراوح وزنهم من  50يعطى فمويا ً بجرعة 

 كغ.

  كغ أو أكثر.  45مرات باليوم للمرضى الذين يبلغ وزنهم  3ملغ/  50و بجرعة 

 يوما ً . 28ومدة العلاج 

 

 : Paromomycinبارومومايسين  (4

صاد واسع الطيف من مجموعة الأمينوغليكوزيدات و يعتبر فعال تجاه العديد من 

 paromomycin.كدواء مضاد لليشمانيا بشكله  2002الطفيليات، استخدم أولاً في عام 

sulfate [67]  

: تثبيط تركيب البروتينات، تحدث المقاومة على الدواء عند استخدامه بشكل  آلية تأثيره

مفرد و لتفادي حدوث المقاومة تم تحميل الدواء على جزيئات صغيرة مثل الألبومين 

 [68]والليبوزوم و كانت النتائج أفضل.
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 بمرهم عولجتو L. major   سببها التي الآفات أن تبين السريرية بالتجارب 

 L. Panamensisو L. amazonensisمن  أسرعو أفضل شفاء حققت مومايسينالبارو

 .L من حساسية أكثر L. tropicaو L. major أن أظهرت الفئران على التجاربو

Mexicana ،L. braziliensis وL. donovani.[69] 

 التطبيق السريري:

 الخلاليو الموضعي وبالشكلVL لعلاج الليشمانيا الحشوية  الخلالي بالشكل يستخدم الدواء

 [6]يوم . 28-20مرة يومياً لمدة  2-1، موضعياً يدهن CLالليشمانيا الجلدية  لعلاج

 

 : pentamidineبينتاميدين  (5

استخدم كخط ثاني في علاج الليشمانيا الجلدية و الحشوية و الجلدية المنتشرة  منذ أكثر 

سنة، وآلية تأثيره غير واضحة تماما ً و لكنه يقوم بتثبيط التركيب الحيوي لعديدات  40من 

  DNA.[70]الخلوي الداخلي للمتقدرات و اصطناع الأمين و يؤثر على فعالية الغشاء 

 لا هعلي المقاومة تطور أن يقترح مما الجلدية ليشمانيال واسع نطاق على يستعمل لم و

 قد اومةالمق أن اقتراحات فيوجد الحشوية ليشمانيال بالنسبة أما، مشكلة يكون أن ينبغي

 إلى %95< من الليشمانيا الحشوية مرضى عند الشفاء معدل انخفض الهند في، وتتطور

< 70 %.[71] 

 (efflux) إخراجه يزدادو الدواء قبط لديه ينخفض المقاوم السوط أمامي الطفيلي أن تبين

التأثير  خلال من المقاومة في دوراً  تلعب هي ربما البنتاميدين لقبط خاصة نواقل وصفتو 

  [72].الميتاكوندريا في تراكمه على

 السريري:التطبيق 

 3) أسبوع لمدة يومين كل مرة يوم/  كغ/  ملغ 4 بجرعة البنتاميدين بين مقارنة في

 للـ شابهةم البنتاميدين فعالية كانت، الأمريكية الجلدية الليشمانيا لعلاج MA مع( جرعات

MA [73].أقصر علاج مدة مع  

 : AZOLESالآزولات  (6

 سبيل، آلية تأثيرها تثبط C14α-demethylase تثبط التي الفطور مضادات من 

 فعالية، االليشمانيو الفطور في الأساسي الستيرولهو و للإرغوستيرول الحيوي صطناعالإ
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 أكثر هي L. amazonensisو L. donovani ،L. braziliensis  على الكيتوكونازول

  L. Mexicana.[74]و L.aethiopica،  L. major ،L. tropica من

  L.tropica.[6]و الإتراكونازول فعال تجاه  L. majorالفلوكونازول فعال تجاه 

 لأنه السوط أمامي الشكل من الآزولات على حساسية هو أقل السوط عديم الطفيلي إن

 اتبالع خلايا في الكولسترول طريق عن للستيرول إنقاذ بعملية القيام يستطيع

 [75]المضيف.

 :التطبيق السريري

أسابيع و ذلك في  6-4مغ/ اليوم لمدة  600-200الفلوكونازول فمويا ً بجرعة يعطى 

  L.major.[6]علاج الليشمانيا الجلدية الناتجة عن

 لشفاءا معدل كان الجلدية الليشمانيا لعلاج الكيتوكونازول كريم فعالية على دراسة في

 [76].وحيد كعلاج يستخدم لا بأن التوصياتو منخفض

 

 Allopurinol( :Nucleoside analogues)الأللوبورينول  (7

في معالجة الليشمانيا  1980بدأ استخدام الأللوبورينول في التجارب السريرية منذ عام 

 .[77]الحشوية و الليشمانيا الجلدية بمفرده أو بالمشاركة مع أملاح الأنتموان

في طفيلي  purine sulvageحيث يثبط الأللوبورينول الأنزيمات في سبيل  

  [78]الليشمانيا.

في دراسات مقارنة وجد اختلاف في الحساسية على العلاج بين الأنواع الطفيلية و ذلك 

  [78]بسبب اختلاف ألفة هذه الأنزيمات على الدواء.

: يثبط الاصطناع الحيوي للجزيئات الكبيرة من خلال تبديل مضاهئات آلية التاثير

  RNA.[79]الريبونكليوزيد ثلاثي الفوسفات واندماجها مع 

 توياتالمس حيث، الإنسان عند الليشمانيا علاج في استخدامه من تحد له الدوائية الحرائك

 لدواءل كامل الغير صالامتصا بسبب الكلاب مع مقارنةً  منخفضة الإنسان عند البلازمية

  [80].الإنسان عند المعوية الفلورا من استقلابهو
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 التطبيق السريري:

 ائدةف يظهر لم وحيد كعلاج استخدامه لكن الغلوكانتيم فعالية من يعزز الألوبيرينول

 [81].واضحة

إعطاؤهم  تم مختلفة علاجات تلقي لهم سبق ناكسة ليشمانيا مرضى على أجريت دراسة في

AL (20 يوم/  كغ/  ملغ )يوم 30 لمدة + MA (70 يوم/  كغ/  ملغ )حدثت يوم 15 لمدة 

  [82].سنة لمدة نكس عدم مع منهم % 96 لدى استجابة

 (يوم/  كغ/  ملغ 60) MA + يوم 30 لمدة( يوم/  كغ/  ملغ 20) ALاستخدم  دراسة في

شفاء  حدث، ذأبانية ليشمانيا لديه منهم 26 جلدية ليشمانيا مريض 37 عند يوم 20 لمدة

  [83].لسنتين نكس عدم مع مريض 35 لدى

 

 و من العلاجات الحديثة:

 :Tamoxifenتاموكسيفين  (8

 لاقةع لها معينة أنزيمات إنتاج و تفعيل هو يزيدو الثدي سرطان لعلاج يستخدم هو دواء

كما أنه  cellular kinaseو calmodulin، caspases: مثل المبرمج الخلوي بالموت

 داخل العضيات( acidification) حموضة يثبطو السيراميد استقلاب اضطراب يسبب

 [84].الخلوية

 :الدواء عمل آلية

 ينمو الطفيل تنقص الإعطاء أو مدة الجرعة زيادةو لنموالطفيلي مثبط تأثير له الدواء

 [84]الجرعة. على يعتمد المبرمج الخلوي الموتو

 لحياة مناسب PH  =5 حامضي ذات وسط البالعات في فجوات ضمن موجود الطفيلي

 الوسط قلونة إلى يؤدي مما الفجوات هذه لغشاء ATPase-+H يستهدف الدواءو الطفيلي

 [85].الطفيلي ضمن الشاردي التوازن اضطراب بالتاليو الفجوات ضمن

 للطفيلي البلازمي الغشاء على ATPase-+type H-P الـ يستهدف التاموكسيفين وكذلك

 [85]الطفيلي. لحياة المهم معتدلالداخلي ال PH على الـ للحفاظ هو ضروريو
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 التطبيق:

 15يوم لمدة  كغ/ ملغ/ 20بجرعة  ريت على الفئران تم إعطاؤه فمويا ًفي دراسات أج

 [86].يوم وكان العلاج فعال

 

9) 2-substituted quinolone: 

 [87].جديدالعالم ال الليشمانيا الجلدية فيمشتق طبي نباتي يملك فعالية ممتازة في علاج 

كما يمتلك فعالية تجاة  L. donovaniفي دراسات على الفئران أبدى فعالية نوعية تجاه 

  L. infantum , L.amazonesis.[88]الأشكال المسوطة و عديمة السوط من 

 

10) 8-aminoquinoline: 

أظهرت دراسات حديثة في  دواء مضاد للأوالي استخدم بداية كعلاج مضاد للملاريا،

حيث يحرض أذية في الكروماتين،  تشكل  L.donovani.[89]الهند و كينيا فعاليته تجاه 

جذور أوكسجينية حرة و ارتفاع تركيز شوارد الكالسيوم ضمن الطفيلي مما يؤدي إلى 

 حديثا ً يتم استخدامه بالمشاركة مع العلاجات الأخرى. [90]موت الطفيلي.

 

 جهازية أخرى:معالجات  (11

  الدابسونDapson: 

 [91]يوم. 21مغ/ كغ/ يوم لمدة  2فعال بنسب مختلفة، يعطى بجرعة 

من تاثيراته الجانبية حدوث فقر دم انحلالي و تشكل ميتهيموغلوبين الدم بالإضافة لتأثيراته 

العصبية و الكبدية لذا يجب مراقبة خضاب الدم و كريات الدم البيضاء و خمائر الكبد 

 [91]ل فترة العلاج .خلا

 

  ريفامبيسينRefampicin:[92] 

 DNA (DNAالـ  على المعتمدة RNA الـ بلمرة تثبيط عبر RNAالـ  اصطناع يمنع 

dependent RNA polymerase) على مقسمة يوم/  ملغ 1200 بجرعة و يستخدم 

 جرعتين على يوم/  ملغ 1200 الريفامبسين استخدم دراسة في، أسابيع 4 لمدة جرعتين

 .جيدة النتائج كانتو أسابيع 6 لمدة ملغ 20 أوميبرازول+ 
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  آزيثرومايسينAzithromycin: 

 لتأثيرا بسبب تكون قد واضحة غير، آلية تأثيره فمويا ً يعطى الماكروليدات من صادهو 

 كرتذ ،الالتهابيةو المناعية الاستجابة تعديل بسببوأ الطفيلي على للدواء المباشر

Tanyuksel أما  ،السوط عديم الطفيلي قتل على قادر زيترومايسينالآ أن غيرهاو

 الخلوي امالس التأثير ،الكيميائي الجذب، البلعمة تحفيز تتضمن المناعة على التأثيرات

 [93].للمناعة معدلة فعاليةو

 شهر كل من أيام 5 لمدة يوم/  ملغ 500 بجرعة الأزيترومايسين مقارنة تم دراسة في

 4 لمدة ذلكو الأطفال عند شهر كل من أيام 5 لمدة يوم/  كغ/  ملغ 10 جرعةو للبالغين

 فعالية كانتو ،يوم 20 لمدة( يوم/  كغ/  ملغ 60) MA الـ مع أقصى حد أشهر

 [93] .مشارك كعلاج إعطاؤه اقترح لذلك جزئي تحسن حدوث مع أقل الأزيترومايسين

أيام  10و 5، 3ملغ لمدة  500في دراسة استخدم الأزيترومايسين الفموي بجرعة 

ملغ لمدة يومين وذلك من كل شهر ولعدة أشهر حتى حصول الشفاء  1000وبجرعة 

 [94]يوم. 120من المرضى خلال مدة علاج أقصاها  %85التام، حصل الشفاء لدى 

 CL.[95] ةالجلدي الليشمانيا علاج في فعال غير الأزيترومايسين أن تبين أخرى دراسة في

 :التتراسيكلينات 

 :فرضيات عدة يوجد و معروفة غير الليشمانيا على التتراسيكلينات عمل آلية إن

 داخل لنفوذيةا بفضل البكتريا على التأثيره مشابهة بآلية الطفيلي على المباشر التأثير

 [96].للدواء الجيدة الخلوية

 وجودب تتميز التي الجلدية الأمراض من العديد في نراه الذيو للإلتهاب المضاد التأثير

 [96].نسيجياً  حبيبومات تحوي أيضاً  الليشمانيا أن حيث الوردية مثل حبيبوم

في قسم الجلدية في مشفى الهادي  2008أجريت عام  Prospectiveدراسة مستقبلية  في 

مريض عولجوا بالدوكسي  14في هذه الدراسة تم متابعة جامعي في تونس، شاكر ال

عة المرضى أسبوعيا ً يوم مع متاب 30 – 15ملغ/ يوم لمدة  200بجرعة سيكلين الفموي 

 [96].%71و كانت نسبة الشفاء  45حتى اليوم 
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في قسم الأمراض الجلدية و الزهرية جامعة  2015و في دراسة تجريبية أجريت عام 

يوم  45مغ/ يوم لمدة 200مريض عولجو بالدوكسي سيكلين  32دمشق حيث تم متابعة 

أشهر بعد المعالجة أثبتت الدراسة عدم فعالية العلاج حيث كانت  3مع مراقبة النكس لمدة 

 [97]. %6،25نسبة الشفاء فقط 

 

 العلاجات الموضعية: ×

  [6] يستطب العلاج الموضعي لليشمانيا الجلدية في الحالات التالية:

  < سم  4حجم الآفات 

  و عددها أقل من أربع آفات 

 و الآفات متوضعة في أماكن ملائمة للحقن الموضعي 

  عن آفة واحدة أو اكثر ناتجةL.tropica  أوL.infantum  

 عاني من سكري غير مضبوطالمريض غير مثبط مناعياً و لا ي 

 

 و من العلاجات الموضعية:

 الحقن الموضعي لأملاح الانتموان: .1

مل من الصوديوم ستيبوغلوكونات  5-1حسب توصيات منظمة الصحة العالمية يتم حقن 

أو من الميغلومين أنتموان تحت حواف الآفة و حتى يصبح سطح الآفة أبيض، يكرر 

 [6]أسابيع حتى تشفى الآفة. 4-3أيام لمدة  7-5الحقن كل 

بينت دراسات عديدة أن نسبة الشفاء عند حقن أملاح الأنتموان موضعيا ً ضمن آفات 

 [98]. % 97-72كانت   L.majorالليشمانيا الناتجة عن 

في دراسة أجري فيها مشاركة الحقن الموضعي للصوديوم ستيبوغلوكونات مع المعالجة 

 [99]أكثر من استخدام كلا العلاجين بمفرده.القرية زادت من نسبة الشفاء 

حقنه  معبالطريقة الكلاسيكية  الآفة ضمن حقن MAبالـ  العلاج مقارنة تم دراسة في

النتيجة أن كلا الطريقتين لهما نفس الفعالية لكن طريقة الميزو  كانتوو الميز طريقةب

 [100]كانت أقل ايلاماً وكمية الدواء المحقونة أقل.
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 بارومومايسين:مرهم  .2

 يتوافر شكلين من البارومومايسين الموضعي لعلاج الليشمانيا الجلدية 

 15% paromomycin+12% methyl-benzothenium chloride 

 15% paromomycin+ 10% urea 

 

 %74بين  L.majorتراوحت نسبة فعالية كلا الشكلين في علاج الليشمانيا الجلدية الناتجة عن 

يوم مع ارتفاع نسبة التحسن عند  30-10د استخدام المرهم يوميا ً لمدة و ذلك عن %86إلى 

  [102][101]زيادة عدد مرات تطبيق المرهم.

 L.tropica .[103]و لوحظ أن فعالية البارومومايسين أقل في الآفات الناتجة عن 

 

 : Imiquimod (Aldara)الإيميكيمود  .3

، الثآليل التناسلية و آفات قبل خبيثة hpvيستخدم في علاج الآفات الجلدية الناتجة عن 

حيث يعتبر معدل للاستجابة المناعية يستهدف الخلايا وحيدات  النوى و البالعات و 

 TNF-aو  Interferon-a (IFNa)و بالتالي يرفع مستويات  Th1يحرض استجاية 

،IL.1B ،IL.6 ،IL.8مانيا ليش، و في دراسات عديدة تبين أن الإيميكيمود قاتل لطفيلي ال

 Nitric Oxide(NO).[104]من خلال زيادة تحرير 

بالمشاركة مع  L. peruvianaاستخدم أولاً في معالجة الليشمانيا الجلدية الناتجة عن 

 ,L.braziliensisفي دراسة حديثة على الأنواع الطفيلية  [105]أملاح الانتموان. 

L.peruviana   دهن طبقة رقيقية كل يومين  %5أظهرت أن مشاركة كريم ايميكيمود

يوم أدى إلى شفاء بشكل  20مغ/ كغ/ يوم لمدة  20يوم مع الغلوكانتيم بجرعة  20لمدة 

في دراسات على الليشمانيا الجلدية العالم القديم أظهرت  106] [أسرع و الندبات أخف.

أسابيع بمفرده غير فعال في العلاج  8دة مرات أسبوعيا لم 3دهن  %5أن الايميكيمود 

.[107] 
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   cryotherapy:المعالجة القرية  .4

استخدمت في علاج الليشمانيا الجلدية في العالم القديم فقط، حيث سجلت دراسة في تركيا 

بالآزوت السائل و   L.tropicaعند معالجة المرضى المخموجين ب  %90نسبة شفاء 

من المرضى ثم عودة  %68لكن حدث نقص تصبغ تالي عند  ذلك بعد جلسة واحدة فقط

  [108]أشهر. 3-2التصبغ خلال 

مدة تطبيق العلاج و الفاصل بين الجلسات غير محددة، في دراسة يونانية دورتين تجميد 

بينما في دراسة في الأردن  L.tropica.[109]ثانية كانت كافية لعلاج آفات  10-30

ثانية خلال  20-15كانت المدة اللازمة دورتين تجميد  L.tropica , L.majorعلى آفات 

  [110]جلسات . 1-3

كما أن مشاركة المعالجة القرية مع الحقن الموضعي لأملاح الانتموان يزيد من نسبة 

الشفاء بالمقارنة مع استخام كلا المعالجتين بمفرده و ذلك في معالجة الآفات الناتجة عن 

L.tropica , L.major.[111] 

 

 المعالجة الحرارية الموضعية: .5

، يتم تسخين الآفة عبر ترددات راديوية يتم FDAطريقة للعلاج موافق عليها من قبل 

ايصالها عبر أسلاك توضع ضمن الآفة، يتم ضبط الحرارة الموضعية و غالبا ًتستخدم 

خدير ثانية، و هذه الطريقة مؤلمة جداً و تحتاج  إلى ت 30و لمدة  ْ   C 50حرارة بدرجة 

موضعي، فعالية التسخين الموضعي مشابهة لفعالية الحقن الموضعي للغلوكانتيم ضمن 

أيضا العلاج بالتسخين  L.mexicana.[112] آفات الليشمانيا الجلدية الناتجة عن

 [113]الموضعي فعال في معالجة الليشمانيا الجلدية في العالم القديم.

 

6. CO2 Laser : 

في علاج آفات الليشمانيا الجلدية في ايران، حيث كان النوع المسبب  co2استخدم ليزر 

 ,co2 (power:30 w عند استخدام ليزر %94و بلغت نسبة الشفاء   L. tropicaهو 

pulse width:0.5-5s  و ذلك حتى يصبح سرير القرحة بني اللون و حدوث الإرقاء )

، الاختلاطات %2-1الليدوكائين الدموي، تم تخدير الآفات قبل الإجراء بواسطة حقن 

من المرضى و هي عبارة عن فرط تصبغ تالي، حمامى دائمة و  %4،5كانت بنسبة 

 [114]ندبات مفرطة الضخامة.
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توجد تقارير حديثة عن فعالية العلاج بالليزر عند مرضى الليشمانيا الجلدية 

 [115]الذأبانية.

 

7. Photodynamic therapy( :PDT) 

و بعض الآفات  hpvتستخدم المعالجة الضوئية الديناميكية  في علاج الثآليل الناتجة عن 

-& % 10الجلدية الخبيثة، تتضمن هذه الطريقة استخدام مركبات البورفيرين )

aminolevulinic acid ساعات ثم يتم تعريضها لأشعة  4(  موضعيا ً تحت ضماد لمدة

في كل جلسة و تكرر الجلسات  j/ cm 100  2 ( و بسعةnm 670-570بطول موجة من )

  [116]أسبوعيا ً.

كسجين يؤدي وإن التعرض لمصدر ضوئي مناسب مع وجود الأآلية التأثير 

 [117].التي تخرب الخلايا المستهدفة  reactive oxygen speciesلتشكل

 

 محلول كلوريد الصوديوم مفرط التوتر: .8

 [118][119] .  %10، %7، %5الليشمانيا الجلدية: التراكيز المستخدمة في علاج 

 آلية التاثير:

يؤدي حقن المحلول الملحي مفرط التوتر ضمن آفة الليشمانيا الجلدية إلى اضطراب 

توازن الضغط التناضحي داخل السيتوبلاسما الخلوية للطفيلي و نسيج الآفة مما يؤدي 

راسة أخرى أظهرت حدوث في د [119] إلى حدوث انكماش و موت هذه الخلايا،

بعد حقن المحلول الملحي مفرط التوتر و هو عبارة عن   IL.13انخفاض في مستوى

 و يلعب دورا ً في تطور الحدثية الإمراضية لليشمانيا الجلدية.TH2 سيتوكين يفرز من 

ولوحظ وجود ارتباط بين مستوى  [121] وله دور في الآفات غير الشافية . [120]

  [120]و زيادة تركيز المحلول الملحي المستخدم في العلاج . IL.13انخفاض 

وفي احدى الأبحاث حول فعالية المحلول الملحي مفرط التوتر اتجاه طفيلي الليشمانيا على 

 L. major(، حيث أجريت دراسة على الأشكال أمامية السوط منin vitro (الزجاج 

 %3 ,%0.5و استخدم المحلول الملحي بالتراكيز ) NNNالناتجة بعد الزرع على وسط 

 ( و كانت النتائج:15% ,10% ,7% ,5% ,
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 Nacl 15%عند استخدام  موت الطفيلي بعد دقيقتين  حدث 

 Nacl 15%,10%دقائق عند استخدام  5حدث موت الطفيلي بعد 

  Nacl 15%, 10%, 7%دقائق عند استخدام  9و بعد 

لفئران المخموجة بطفيلي الليشمانيا بالمحلول الملحي و في نفس البحث، أجري حقن ا

و كانت النتائج جيدة حيث حدث تراجع في الحمامى و حجم الآفات  %6مفرط التوتر 

 [122]بالمقارنة مع المجموعة الشاهد.

هناك عدة دراسات ذكرت فعالية المحلول الملحي مفرط التواتر في معالجة الليشمانيا 

أسابيع  6، و تم الحقن أسبوعيا ً لمدة %10، %7،  %5راكيز الجلدية حيث استخدم بت

  [118][119][123]وسطياً.

و اعتبر علاج فعال و آمن و متوفربسهولة قليل التأثيرات الجانبية باستثناء الألم أثناء 

 [118]الحقن و فرط التصبغ التالي دون أي تأثيرات جانبية جهازية.

أكثر يعتبر علاج غير آمن في الليشمانيا الجلدية و أو  %15أما المحلول الملحي بتركيز 

 [124]ذلك بسبب حدوث التنخر الجلدي.

 

 علاجات موضعية أخرى: .9

o  :سلفات الزنكzinc sulfate: 

 حدوث لوحظ بالبنتوستامو أ( ZnSo4) بالـ الأرانب حقن عند :الدواء عمل آلية 

 رتكاث أخيرا ًو اللمفاويات ثم بالإيوزينيات بدءا ً الإلتهابية بالخلايا ارتشاح

 الزنك لسلفات المعدني المحتوى أن على يدل مما، الحقن مكان الفيبروبلاست

 شديدة لتهابيةإ تبدلات تحرض بالتاليو ،الحقن مكان نسيجية أذية تسبب قد البنتوستامو

 [125].ليشمانيال المضادة الفعالية عن المسؤولة هي

 :السريري التطبيق

 [126].% 2 الزنك سلفات تحقن :موضعيا ً 

 ملغ 10، 5، 2.5: بجرعة الزنك بسلفات الجلدية الليشمانيا علاج تم دراسة في: جهازيا ً

  [127].% 96.9، % 93.1، % 83.9: بالترتيب الشفاء نسبة كانت يوم/  كغ/ 
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o  حمض الخل ثلاثي الكلورTCA: 

لميغلومين  موضعي حقن تلقى بعضهم ذأبانية ليشمانيا مريض 60 على دراسة في

 العلاجية النتائج كانت موضعي تطبيق % TCA 50تلقت  الأخرى المجموعةوالأنتموان 

 [128].التندبهو  الأشيع الجانبي التأثيرو تقريبا ً، متشابهة

  [129].أسابيع 8 لمدة يومياً  مرتين كريم % TCA 5 الـ استخدم أخرى دراسة في

 

o تحرر  التي اللصاقاتNO: 

 :الدواء عمل آلية

 المتحرر NOالـ  في النقص تعوض أنها المبدأ و NOمستمر  بشكل تحرر اللصاقات هذه

 inducible nitric oxide synthase طريق عن المصابة البالعات من

(iNOS).[130] 

 

 :السريري التطبيق

 [130].% 40 اللصاقات هذه على الشفاء نسبة كانت دراسة في

 مع مقارنتها تم و القرية المعالجة مع مشاركة % 3 كريم NOتطبيق  تم دراسة فيو

 [131].المشاركة لهذه إضافية فائدة أي الدراسة تظهر لم و لوحدها القرية المعالجة
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 القسم العملي
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 خلفيات الدراسة:
 مبررات البحث 

  هدف البحث 
 

 :مبررات البحث
  

منتشر عالميا ً و يعتبر مشكلة صحية هامة و خاصة في سوريا حيث داء الليشمانيات خمج شائع  

معدلات الوقوع في ازدياد مستمر خاصةً في ظل الظروف الحالية و نقص وسائل الوقاية و 

بالرغم من أن الإصابات الشائعة لدينا هي الإصابة الجلدية و هي لا تشكل خطرا ً و  المكافحة.

، إلا أن مدة الشفاء الطويلة و التندب التالي يشكل مشكلة جمالية على الحياة كما أنها تشفى عفويا ً

عدم المعالجة يؤدي أيضا ً إلى  و في حال و نفسية للمريض و يؤثر على نوعية الحياة أيضا ً.

تفشي المرض باعتبار المرضى الغير معالجين هم مصدر لانتقال الخمج عبر لدغ الحشرة خاصةً 

 لعدم إمكانية مكافحة العامل الناقل و المستودع بالشكل الكافي.في الظروف الحالية نتيجةً 

 علاجات الليشمانيا الرئيسية و هي أملاح الأنتموان بشكل رئيسي و تليها الأدوية الأخرى مثل

وبالرغم من فعاليتها إلا أن هناك العديد من المشاكل  ب، – أمفوتريسين الليبوزومالو البنتاميدين

على هذه الأدوية، كلفتها المادية العالية، سميتها جات مثل تطور المقاومة المتعلقة بهذه العلا

الجهازية و تأثيراتها الجانبية العديدة، صعوبة تأمين هذه الأدوية محليا ً و عدم ضمان توافرها 

مع  -بشكل دائم. و بالتالي لا بد من البحث عن بدائل علاجية متوافرة بسهولة أكثر و بكلفة أقل

 و قد حقق محلول كلوريد الصوديوم مفرط التوتر هذه الخصائص: –ل الفعالية و الأمانعدم إهما

   غرامات من  7متوافر بسهولة و بشكل دائم حيث يمكن تحضيره محليا ً من خلال إضافة

مل ماء مقطر ثم يتم تعقيم المحلول باستخدام الحرارة الرطبة  100ملح كلوريد الصوديوم إلى 

 جة مئوية لمدة نصف ساعة ثم يوزع على أنابيب عقيمة .در 120الأوتوغلاف 

 يبين الجدول بالأسفل أسعار الأدوية  -كلفته المادية قليلة جدا ً مقارنة مع العلاجات الأخرى

  -المستخدمة في علاج داء الليشمانيات

  يعتبر علاج آمن حيث لا يملك الحقن الموضعي لمحلول كلوريد الصوديوم مفرط التوتر أي

 بية جهازية.تأثيرات جان
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  ومن الناحية الجمالية لا يترك محلول كلوريد الصوديوم مفرط التوتر أثر مندب بالمقارنة مع

 العلاج بالآزوت السائل و العلاجات الفيزيائية الأخرى.

 

 هدف البحث:

 ة.في معالجة الليشمانيا الجلدي %7تقييم فعالية محلول كلوريد الصوديوم مفرط التوتر بتركيز 

 

 طريقة الدراسة:

 مكان و زمان الدراسة:

وذلك على المرضى الجلدية و الزهرية الجامعي بدمشق،  شفى الأمراضستتمت الدراسة في م

 2016 /3شفى ممن تتحقق فيهم الشروط المطلوبة للدخول في الدراسة بين ستالمراجعين للم

 .2017 /3وحتى 

 

 :معايير القبول 

 الذين يحققون المعايير التالية:مرضى الليشمانيا الجلدية 

  أعمار أكبر من خمس سنوات 
  ايجابية التحري المباشر لمسحة من الآفات ) مشاهدة اثنين على الأقل من جسيمات

 الليشمانين (
  أشهر  3 ≥مدة الإصابة 
 الآفات أقل من  قطر، 4) عدد الآفات أقل من  المرضى مرشحين للعلاج الموضعي

 مناطق تشريحية قابلة للحقن الموضعي (سم، الآفات متوضعة ب 4
  ً المرضى غير المعالجين سابقا 
 موافقة المريض بعد الاطلاع على محاور الدراسة 
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 تم الاستبعاد من الدراسة:

 الحوامل و المرضعات  ×
 للمعالجة الجهازية  استطبابأي وجود  ×
 المرضى المثبطين مناعيا ً و مرضى الداء السكري الغير مضبوط  ×
، الأجفان، الأنف، اطق صعبة الحقن الموضعي )الأذنينالمتوضعة بمن الآفات ×

 القدمين ( أصابع اليدين و، لشفتينا
 و ذات الانتشار اللمفاوي الشديد اللشمانيا الذأبانية أ ×

 

 :حجم العينة و مجموعات الدراسة

 والزهرية الجلدية الأمراض لمستشفى المراجعينالمرضى  منمريض  70بلغ حجم العينة 

 و الدراسة فترة خلال ذلك و الدراسة في الدخول معايير حققوا الذين و دمشق جامعة في

 .تم فرزهم عشوائيا إلى مجموعتين

 ( المجموعة الأولى و هي مجموعة ميغلومين الأنتموانmeglumine antimoniate 

 .أسابيع 6كل أسبوع لمدة موضعيا ً بميغلومين الأنتموان حيث تم حقنهم ( 

 7الثانية و هي مجموعة محلول كلوريد الصوديوم مفرط التوتر بتركيز  المجموعة% 

(hyper tonic sodium chloride solution)  بمحلول موضعيا ً حيث تم حقنهم

  .أسابيع 6كل أسبوع لمدة  %7بتركيز كلوريد الصوديوم مفرط التوتر 

 المعالجة  ةنتيج وعلاج للتقييم فعالية ا خلال فترة المعالجة أسبوعيا ً تم تقييم المرضى  -

 على أساس حصول الشفاء أو فشل علاج. حيث تم التقييم

أشهر بعد الإنتهاء من المعالجة  3و تم متابعة المرضى الذين حصل عندهم الشفاء لمدة  -

 وذلك لتقييم النكس.

 :ملاحظات 

  شفاءتعريف ال cured caseبداية من اعتباراً يوم  45قبل  ة: إعادة تبشرن كامل

 .الارتشاح ( زوال القرحة و ) المعالجة

   فشل العلاج تعريفtreatment failure ازدياد حجم العقيدة أو اللويحة أو التقرح :

يوم من تطبيق  45يوم من تطبيق العلاج أو عدم حدوث تبشرن كامل خلال  14 خلال

  .العلاج

  حسن بالتقييم التلم يدخل  و فشل معالجةتم تقييم المرضى على أساس حدوث الشفاء أو

 الجزئي.

  النكسrelapse case أو تقرح بعد الشفاءحطاطة ، دة: عودة ظهور عقي.  
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 تم إعلام المريض وأخذ موافقته الخطية على الدخول في الدراسة.

 استمارة الموافقة على المشاركة في بحث بعد تفهم فحواه

في معالجة  %7الصوديوم مفرط التوتر فعالية الحقن الموضعي لمحلول كلوريد  عنوان البحث:

   الليشمانيا الجلدية

 

المراجعين لمستشفى الأمراض الجلدية والزهرية فحصا " سريرياً الجلدية مرضى الليشمانيا  فحصوصف البحث: 

 لأنتموان ميغلومين الحقن الموضعي لومخبرياً " ومن ثم تقسيم المرضى في مجموعتين، المجموعة الأولى تعالج با

خلال ست جلسات بفاصل أسبوع، المجموعة الثانية تعالج بالحقن الموضعي لمحلول كلوريد الصوديوم مفرط 

خلال ست جلسات بفاصل أسبوع وسيتم جمع المعلومات المتعلقة بالرسالة ثم إجراء دراسة إحصائية  %7التوتر 

 مناسبة.

 

 شروط المشاركة في البحث:

 فيها. لا إكراه ةالمشاركة في البحث طوعي .1
 لن تتأثر رعاية المريض الصحية إن اعتذر عن المشاركة في البحث أو انسحب من الدراسة. .2
 تكاليف. لا يترتب على المشارك في البحث أي .3
 جمع المعلومات المتعلقة باستمارة البحث. عم“سيتم فحص المشارك فحصا" سريريا  .4
 لكتمان.تبقى هوية المشارك في البحث ومعلوماته الشخصية طي السر وا .5

 ي ملأ من قبل المشارك في البحث

 اسم المشارك ..............................................

ق رئت على هذه المعلومات الواردة أعلاه، وش رحت لي بلغة مفهومة، وفهمتها وقد أ تيح لي أن أسأل جميع /أقر بأنني قرأت  

بحث لشافية، وعليه أتطوع بكامل إرادتي وأهليتي للمشاركة في هذا ا الأسئلة المتعلقة بموضوع الدراسة، وتلقيت  إجابات

وأوافق على إعطاء المعلومات المطلوبة لأغراض الامراض الجلدية والزهرية في مشفى  الذي يجريه الطبيب لبنى حمزة

 البحث.

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

....................................... 

 ي ملأ من قبل الباحث

لأهله هذه المعلومات الواردة أعلاه بلغة مفهومة، وقد رحبت بتلقي أي أسئلة تتعلق بموضوع /أقر بأنني شرحت للمشارك

 الدراسة، وقدمت إجابات شافية عن جميع الأسئلة المطروحة بهذا الخصوص.

توقيع الباحث       ......../....../ دمشق في ....

......................................... 
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 كيفية اجراء الدراسة:

 :فرز المرضى إلى مجموعات الدراسة 

المرضى  ترتيبحيث تم  .تم توزيع المرضى إلى مجموعات الدراسة بالطريقة العشوائية البسيطة

و هي مجموعة  ضمن المجموعة الأولىوضع المرضى ذوي الرّقم الفرديّ حسب قدومهم، تم 

و هي  ضمن المجموعة الثّانية ضى ذوي التّرتيب الزّوجيّ والمر MA)ميغلومين الأنتموان )

 (.HSCSمجموعة محلول كلوريد الصوديوم مفرط التوتر )

 :الاستجواب و الفحص السريري 

 فات و جس الارتشاح،التأمل للآمن خلال أخذت قصة سريرية مفصلة وفحص سريري للمريض 

جابي حيث يعتبر إيالمباشر لمسحة من الآفة و تم تأكيد التشخيص مخبريا ً عن طريق التحري 

  .عند رؤية اثنين على الأقل من جسيمات الليشمانين

 قياس وتقدير حجم الارتشاح ر الآفات بواسطة مسطرة ميليمترية، تسجيل قط قياس و تم ثمومن 

هاء في كل جلسة علاجية حتى الانت وذلك ير فوتوغرافي لجميع الآفاتت وتصوفي الآفاالتقرح 

 من تطبيق العلاج. 

  موضعيا ً بميغلومين الأنتموان، حيث تم تعقيم الآفة موضعيا ً تم حقن المجموعة الأولى

مل 1بالبوفيدون ثم الدخول من محيط الارتشاح تماما وً حقن الميغلومين الأنتموان بمعدل 

 . الآفة و ذلك حتى ابيضاض الآفةقطر من سم  1لكل 

و حيث تم تعقيم  %7تم حقن المجموعة الثانية موضعيا ً بالمحلول الملحي مفرط التوتر  -

 1مل 1الآفة موضعيا ًبالبوفيدون ثم الدخول من محيط الارتشاح تماما وً الحقن بمعدل 

 الآفة و ذلك حتى ابيضاض الآفة.قطر من سم 

 .ة لكلا المعالجتين في كل جلسة علاجيةتسجيل الآثار الجانبيتم  -

 :متابعة المرضى 
 التحسنلال من خ لتقييم فعالية العلاجو ذلك فترة المعالجة  خلال أسبوعيا ً تم تقييم المرضى 

تيجة نالاندفاعات و شفاء التقرحات من الاندفاعات، و تم تقييم في شدة الارتشاح و قياس قطر 

 فشل المعالجة.حدوث الشفاء أو العلاج من خلال 

 

أشهر بعد الانتهاء من العلاج لتقييم  3و تم متابعة المرضى الذين حصل لديهم الشفاء لمدة 

 من بدء المعالجة. 18و الأسبوع  12النكس حيث تم التقييم في الأسبوع 

 

 :استمارة المريض 
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 استبيان مرضى اللشمانيا
 

 : رقم بطاقة المريض
 : المحافظة
 : المنطقة

 :القرية أو الحي

 

 :المعلومات الشخصية

 : الجنس : الهاتف : الاسم الثلاثي

 : العمر : المهنة : العنوان

 

 سريرياً :

 تاري  بدء الإصابة:  مكان الاندفاعات: 

 أشكال الاندفاعات:  عدد الاندفاعات: 

 أعراض مرافقة:  عمر الاندفاعات: 

 

 وبائياً :

 نوع الإصابة وبائياً : الأماكن الموبوءة المزارة أو مصدر الإصابة المتوقع:

 وجود قوارض: نفايات و صرف صحي سيء: 

 وجود إصابات جلدية في الجوار: وجود إصابات جلدية في المنزل:

 تاري  ر  المنزل:  وجود لد  حشري )ذبابة رمل(:

 

 مخبرياً :

 مركز فحص الشريحة نتيجة فحص الشريحة تاري  تشخيص الشريحة

 

 الفحص السريري ل فات خلال الجلسات العلاجية:

ا ثار الجانبية   وجود التقرح   شدة الارتشاح قطر ا فة التاري  رقم الزيارة
 للعلاج

      الأولى

      الثانية

      الثالثة

      الرابعة

      الخامسة

      السادسة

 

 العلاج المطبق:

o                   الغلوكانتيم 

o  7المحلول الملحي مفرط التوتر     %     

 التقييم و المتابعة:

 نكس فشل علاج  شفاء الفترة الزمنية

     أسابيع2بعد  

     أسبوع4بعد  

     أسابيع6بعد  

     أسابيع8بعد 

     اسبوع 12بعد 

      أسبوع18بعد 
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 تحليلها: جمع النتائج و 

( وجرى التحليل الاحصائي SPSS V18البرنامج الإحصائي ) عولجت البيانات باستخدام
 حصائية التالية:الإباستخدام الأساليب 

  المزدوجة ةالتكراريالجداول (Cross Tables) تبين التكرار والنسب المئوية : وهي جداول
 لمتغيرين من متغيرات الدراسة.

 ( المخططات البيانيةCharts)( تم استخدام مخططات الأعمدة :Bar charts لتوضيح )
 ( لإظهار الجزء من الكل.Pie Chartsالمقارنات بين المتغيرات المدروسة، ومخطط القرص )

 ( المتوسط الحسابيMean:) اً من أكثر القيم شيوع وهو أحد مقاييس النزعة المركزية ويعتبر
 .سبافي الدراسات الإحصائية وأفضل المؤشرات لتمثيل البيانات المدروسة بالشكل المن

 ( الانحراف المعياريStandard Deviation:)  يعتبر الانحراف المعياري واحداً من أهم
 المقاييس التي تحدد من مقدار انحراف البيانات عن مركز البيانات.

 الإحصائي:  الاستدلال أساليب 
  اختبارMann- Whitney ذا كان مستقلين و  لدراسة دلالة الفروق بين متغيرين ا 

 .P-Valueالمتغيرين من النوع الإسمي، ويعتمد هذا الاختبار على قيمة 
  اختبارWilcoxon Test مي، من النوع الإس مرتبطين لدراسة دلالة الفروق بين متغيرين

 .P-Valueويعتمد هذا الاختبار على قيمة 
  اختبارParried Sample T-Test ن م مرتبطين لدراسة دلالة الفروق بين متغيرين

 .P-Value، ويعتمد هذا الاختبار على قيمة لكمي )الرقمي(النوع ا
  اختبار÷Independent Sample T-Test لدراسة دلالة الفروق بين متغيرين 

 .P-Value، ويعتمد هذا الاختبار على قيمة لكمي )الرقمي(من النوع ا مستقلين
  اللوجستيالانحدار (Logistic Regression:)  من أهم اللوجستي إن الانحدار

ويهدف للوصول إلى أفضل نموذج انحدار من بين  المجالات الطبيةالأدوات البحثية في 
العديد من النماذج التي يمكن بناؤها والتي تصف العلاقة بين المتغيرات المستقلة والمتغير 

تقلة على ت المسالتابع، وهو أسلوب يستخدم لمعرفة تأثير متغير أو مجموعة من المتغيرا
( ويعبر P( باحتمال )1ثنائي الاستجابة يتبع التوزيع البرنولي ويأخذ قيمين )متغير تابع 

ويعبر عن عدم  (q=1-p( باحتمال )0عن حدوث الاستجابة )شفاء( والقيمة الثانية )
 لمعرفة مدى قدرة اللوجستي، كما يمكن استخدام الانحدار حدوث الاستجابة )عدم شفاء(



60 
 

م على التنبؤ بنتيجة معينة ، وسيستخد )كمية أو نوعية( من المتغيرات المستقلة مجموعة
( أي إدخال جميع المتغيرات المستقلة في المعادلة في Enterالبحث الطريقة الاعتيادية )

رات يالوقت نفسه ويتم تقييم كل متغير مستقل بناءً على قدرته التنبؤية بالنسبة لقدرة كل المتغ
في التحقق من صحة فرضيات البحث على قيمة الدلالة  ناخرى، وقد اعتمدالمستقلة الأ

(P-value). 
 
  قيمة حيث تدلP-value: 

o  فإذا كانت قيمةP-value ( هذا يدل على وجود فروق05.أصغر من )  ذات دلالة
 .ات المدروسةإحصائية بين المجموع

o  أما إذا كانت قيمةP-value ( هذا يدل على عدم 05.أكبر من )ذات  وجود فروق
 .ات المدروسةدلالة إحصائية بين المجموع
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والاختلاف  تين العلاجيتينالأولية للمجموع  والإحصائية للبيانات الدراسة الوصفية

 والآثار الجانبيةمن حيث الفعالية العلاجية  مابينه

 

 أولا ً: وصف العينة المدروسة:

الأرقام الفردية للمجموعة  )اً، تم توزيعهم بشكل عشوائي رقمي ريضم 70شملت الدراسة البدئية 

بسبب  من الدراسة مريض 15تم استبعاد  الأولى و الزوجية للمجموعة الثانية( منعاً للأنحياز،

مريضاً  55عدم التزامهم و عدم استكمالهم الجلسات العلاجية، لتصبح العينة البدئية المعتمدة 

 للدراسة، موزعين على مجموعتي العلاج.المرحلة العلاجية  اأكملو

مريض و هي المجموعة التي تم علاجها بالحقن الموضعي  30شملت المجموعة الأولى 

) الغلوكانتيم( و دعيت اختصاراً كما هو Meglumine Antimoniate لميغلومين الأنتموان 

مريض و التي  25(، و شملت المجموعة الثانية MA (معتمد بعدة دراسات عالمية مجموعة 

 %7تم علاجها بالحقن الموضعي لمحلول كلوريد الصوديوم مفرط التوتر بتركيز 

Hypertonic sodium chloride solution  و دعيت اختصاراً كما هو معتمد بعدة دراسات

 .  HSCS)عالمية مجموعة )

 

 : توزع العينة حسب نوع العلاج:1-1

 

العلاج ونتائج اختبار كاي مربع لمقارنة  نوعحسب  للمرضى( يبين التوزع التكراري والنسبي 1قم )الجدول ر 
 العلاج نوع توزع المرضى حسب تكرارات

 النسبة المئوية التكرار العلاج نوع
Chi-Square Tests 

Chi-Square P-Value 

MA 30 54.55% 

.455 .500 HSCS 25 45.45% 

Total 55 100% 

 

التي  (MA) الأولى المجموعةحيث شملت  ،الدراسةمجموعتي  على المرضىتوزع يبين الجدول 
 (، أما المجموعة الثانية%54.55بنسبة ) مريض 30 ميغلومين الأنتموانعلاج باستخدام التلقت 

(HSCS)  بنسبة مريض  25شملت  %7محلول كلوريد الصوديوم باستخدام تلقت العلاج التي
لمرضى ا توزع وبتطبيق اختبار كاي مربع لمعرفة إذا كان هناك فرق بين تكرارات(، 45.45%)

( أكبر من مستوى الدلالة P-Value= 0.500الدلالة الإحصائية )قيمة  كانتحسب نوع العلاج 
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المرضى حسب توزع بين تكرارات لا يوجد فروق ذات دلالة إحصائية ( أي α=0.05الإحصائية )
(، والشكل التالي يبين α=0.05) عند مستوى دلالة إحصائية المدروسةنوع العلاج في العينة 

 ذلك:

 حسب نوع العلاج للمرضى ( يبين التوزع النسبي1الشكل رقم )

 
 

 :وفقاَ لنوع العلاج : توزع العينة حسب الجنس2-1

ج اختبار ونتائالمقدم العلاج  نوعللمرضى حسب الجنس وفقاً ل( يبين التوزع التكراري والنسبي 2الجدول رقم )
 العلاج نوعمتغير الجنس وفقاً لكاي مربع لمقارنة تكرارات 

 
في  و( من الإناث، %45.45مقابل ) (%54.55نسبة الذكور في العينة المدروسة ) بلغت

نسبة  و (%52.00) ت نسبة الذكوركان( HSCS) محلول كلوريد الصوديوم مفرط التوترمجموعة 
( %56.67) ت نسبة الذكور( كانMA) ميغلومين الأنتموانمجموعة في ، أما (%48.00)الإناث 

 ، وبتطبيق اختبار كاي مربع لمعرفة إذا كان هناك فرق بين تكرارات(%43.33)نسبة الإناث  و

HSCS; 45.45%
MA; 54.55%

 
 نوع العلاج

 المجموع
Chi-Square Tests 

HSCS MA Chi-Square P-Value 

 الجنس

 ذكر
 30 17 13 العدد

0.12 0.729 

 %54.55 %56.67 %52.00 النسبة المئوية

 أنثى
 25 13 12 العدد

 %45.45 %43.33 %48.00 ةالمئويالنسبة 

 المجموع
 55 30 25 العدد

 %100.00 %100.00 %100.00 النسبة المئوية



63 
 

 ( أكبر منP-Value= 0.729الدلالة الإحصائية )قيمة كانت العلاج  نوعوفقاً ل الذكور والإناث
الذكور  بين تكراراتلا يوجد فروق ذات دلالة إحصائية ( أي α=0.05مستوى الدلالة الإحصائية )

 (، والشكل التالي يبين ذلك:α=0.05عند مستوى دلالة إحصائية )العلاج  نوعوفقاً ل والإناث
 

 العلاج لنوعلجنس المرضى وفقاً ( يبين التوزع النسبي 2ل رقم )شكال
 

 

 

 :وفقاً لنوع العلاج حسب العمر: توزع العينة 3-1

 

العلاج ونتائج اختبار  نوعالمتوسط والانحراف المعياري لعمر المرضى وفقاً ل( يبين 3الجدول رقم )
Independent T-Test لمقارنة متوسط العمر وفقاً لنوع العلاج 

محلول في مجموعة  سنة، 61إلى  واتسن 5من  المرضى في العينة المدروسة تراوح أعمار 
سنة بمتوسط  60 و واتسن 5أعمار المرضى بين  كانت( HSCS)كلوريد الصوديوم مفرط التوتر

سنة  5( كان العمر بين MA) ميغلومين الأنتموان( سنة، أما في مجموعة 23.32±14.346)
 ( سنة.15.139±21.93سنة بمتوسط ) 61و

0.00%

10.00%

20.00%

30.00%

40.00%

50.00%

60.00%

أنثىذكر

52.00%
48.00%

56.67%

43.33%

HSCS MA

 العمر

نوع 
 العلاج

N Mean 
Std. 
Deviation 

Minimum Maximum 
Independent T-Test 

t P-Value 

HSCS 25 23.32 14.346 5 60 
0.355 0.724 

MA 30 21.93 15.139 5 61 
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نجد  Independent T-Testوبإجراء المقارنة بين أعمار مجموعتي الدراسة باستخدام اختبار 
 = αالإحصائية )( أكبر من مستوى الدلالة P-Value = 0.724الإحصائية ) الدلالةأن قيمة 

 نوعل وفقا ً لا يوجد فروق ذات دلالة إحصائية بين متوسط أعمار أفراد العينة ( وبالتالي 0.05
(، والشكل التالي يبين α = 0.05( عند مستوى الدلالة الإحصائية )HSCS - MAالعلاج )

 ذلك:

 العلاج لنوعمتوسط عمر المرضى وفقاً ( يبين 3ل رقم )شكال

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

.00

5.00
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15.00
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HSCSMA

23.32
21.93
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 :وسةالمدر  للإندفاعات في العينة تحليلية : دراسة وصفيةثانيا ً 
 :عند المرضى وفقاً لنوع العلاج توزع العينة حسب عدد الإندفاعات: 1-2

على  و ذلك بناءً  اندفاعات 4 – 1تراوح عدد الإندفاعات عند المرضى في العينة المدروسة من 
 الشروط المحددة للدخول في الدراسة، و كانت النسبة الأكبر من المرضى لديهم اندفاع واحد.

اختبار  ونتائجالعلاج  نوعوفقاً ل عند المرضى لعدد الاندفاعات( يبين التوزع التكراري والنسبي 4الجدول رقم )
 العلاج لنوعمتغير عدد الاندفاعات وفقاً  كاي مربع لمقارنة تكرارات

 

 

( من %12.73( من أفراد العينة لديهم اندفاع واحد، و)%58.18أن ) لاحظمن الجدول السابق ن
( من أفراد %7.27اندفاع، و) 3( من أفراد العينة لديهم %21.82اندفاع، و) 2أفراد العينة لديهم 

 اندفاع. 4العينة لديهم 

 المرضى ( من%64.00كان )( HSCS) محلول كلوريد الصوديوم مفرط التوترـفي مجموعة 
اندفاع،  3( لديهم %16.00اندفاع، وأيضاً ) 2( منهم لديه %16.00اندفاع واحد، و) ملديه

 
 نوع العلاج

Total 
Chi-Square Tests 

HSCS MA Chi-Square P-Value 

عدد 
 الاندفاعات

1 
 32 16 16 العدد

2.038 0.564 

 %58.18 %53.33 %64.00 النسبة المئوية

2 
 7 3 4 العدد

 %12.73 %10.00 %16.00 النسبة المئوية

3 
 12 8 4 العدد

 %21.82 %26.67 %16.00 النسبة المئوية

4 
 4 3 1 العدد

 %7.27 %10.00 %4.00 النسبة المئوية

Total 
 55 30 25 العدد

 %100.00 %100.00 %100.00 النسبة المئوية

 98 58 40 مجموع الاندفاعات
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( هو HSCS) في مجموعة الكلي ندفاعاتالا، وبذلك يكون مجموع اندفاع 4( لديهم %4.00و)
 اندفاع. 40

اندفاع واحد،  ملديه المرضى ( من%53.33( فكان )MA) ميغلومين الأنتموانـمجموعة أما 
 4( لديهم %10.00اندفاع، و) 3( لديهم %26.67اندفاع، وأيضاً ) 2( منهم لديه %10.00و)

 اندفاع. 58( هو MA) في مجموعةالكلي ندفاعات الا، وبذلك يكون مجموع اندفاع

في كل مجموعة من مجموعتي العلاج نجد أن عند المرضى الاندفاعات عدد وبمقارنة تكرارات 
( α=0.05( أكبر من مستوى الدلالة الإحصائية )P-Value= 0.564الدلالة الإحصائية )قيمة 
وع نوفقاً ل عند المرضى الاندفاعاتعدد  بين تكراراتلا يوجد فروق ذات دلالة إحصائية أي 

 (، والشكل التالي يبين ذلك:α=0.05عند مستوى دلالة إحصائية )العلاج 
 

 العلاج نوعلعدد الاندفاعات عند المرضى وفقاً ل( يبين التوزع النسبي 4ل رقم )شكال
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 :وفقاً لنوع العلاج قطر الإندفاعات : توزع العينة حسب قياس2-2

على الشروط  و ذلك بناءً سم  4 – 0،4تراوح قياس قطر الإندفاعات في العينة المدروسة من 
 المحددة للدخول في الدراسة.

العلاج ونتائج اختبار  نوعالمتوسط والانحراف المعياري لقطر الاندفاعات وفقاً ل( يبين 5الجدول رقم )
Independent T-Test  ًالعلاج لنوعلمقارنة قطر الاندفاعات وفقا 

قطر 
 الاندفاع
قبل 

 المعالجة

 N Mean نوع العلاج
Std. 
Deviation 

Independent T-Test 

t P-Value 

HSCS 40 2.35 1.167 
.908 .366 

MA 58 2.16 .951 

 (1.167±2.35الاندفاع )( كان متوسط قطر HSCS)كلوريد الصوديوم مفرط التوترفي مجموعة 
 .م( س951.±2.16( كان متوسط قطر الاندفاع )MA) ميغلومين الأنتموان، أما في مجموعة سم

نجد أن  Independent T-Testوبإجراء المقارنة بين متوسط قطر الاندفاع باستخدام اختبار 
 = αة )( أكبر من مستوى الدلالة الإحصائيP-Value = 0.366الإحصائية ) دلالةقيمة ال
 وعنحسب  اتلا يوجد فروق ذات دلالة إحصائية بين متوسط قطر الاندفاع( وبالتالي 0.05

(، والشكل التالي يبين α = 0.05( عند مستوى الدلالة الإحصائية )HSCS - MAالعلاج )
 ذلك:

 العلاج نوعمتوسط قطر الاندفاع وفقاً ل( يبين 5ل رقم )شكال
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 :وفقاً لنوع العلاج الإندفاعات توضعمكان : توزع العينة حسب 3-2

ع العلاج ونتائج اختبار كاي مرب نوع( يبين التوزع التكراري والنسبي لموقع الاندفاعات وفقاً ل6الجدول رقم )
 العلاج نوعلمقارنة تكرارات متغير موقع الاندفاعات وفقاً ل

 

( من %25.51) حيث كانتمواقع مختلفة  5في  في العينة المدروسة الاندفاعاتوضعت ت
 على( %19.39الأطراف العلوية، و) على( %32.65الرأس، و) علىمتوضعة الاندفاعات 

 ( على ظهر القدمين.%10.20ظهر اليدين، و) على( %12.24الأطراف السفلية، و)

 الاندفاعات متوضعة ( من%27.5كان )( HSCS) في مجموعة كلوريد الصوديوم مفرط التوتر
 على (%15( على الأطراف السفلية، و)%15( على الأطراف العلوية، و)%35على الرأس، و)
 ( على ظهر القدمين.%7.5ظهر اليدين، و)

، من الإندفاعات متوضعة على الرأس (%24.14( كانت )MA) أما مجموعة ميغلومين الانتموان
لى ( ع%10.34( على الأطراف السفلية، و)%22.41( على الأطراف العلوية، و)%31.03و)

 ( على ظهر القدمين.%12.07ظهر اليدين، و)

يمة قفي كل مجموعة من مجموعتي العلاج نجد أن  تكرارات موقع الاندفاعاتوبإجراء المقارنة بين 
( أي α=0.05( أكبر من مستوى الدلالة الإحصائية )P-Value= 0.774الدلالة الإحصائية )

 

 نوع العلاج

Total 

Chi-Square Tests 

HSCS MA Chi-Square P-Value 

موقع 
 الاندفاع

 الرأس
 25 14 11 العدد

1.793 0.774 

 %25.51 %24.14 %27.50 النسبة المئوية

الأطراف 
 العلوية

 32 18 14 العدد

 %32.65 %31.03 %35.00 النسبة المئوية

الأطراف 
 السفلية

 19 13 6 العدد

 %19.39 %22.41 %15.00 النسبة المئوية

 اليدينظهر 
 12 6 6 العدد

 %12.24 %10.34 %15.00 النسبة المئوية

 ظهر القدمين
 10 7 3 العدد

 %10.20 %12.07 %7.50 النسبة المئوية

Total 
 98 58 40 العدد

 %100.00 %100.00 %100.00 النسبة المئوية
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ستوى عند مالعلاج  نوعوفقاً ل الاندفاعاتموقع  بين تكراراتلا يوجد فروق ذات دلالة إحصائية 
 (، والشكل التالي يبين ذلك:α=0.05دلالة إحصائية )
 العلاج نوعالاندفاعات وفقاً ل مكان توضع( يبين التوزع النسبي ل6ل رقم )شكال

 
 :وفقاً لنوع العلاج توزع العينة حسب عمر الإندفاعات :4-2

مجالات: عمر  3أشهر وتم تقسيمهم إلى  3بين أسبوعين و أعمار الاندفاعات المدروسة  تراوحت

كانت النسبة الأكبر من وحتى الشهر، من شهر لشهرين، من شهرين لثلاثة أشهر،  الاندفاع

 شهر 2- 1من العينة المدروسة ضمن المجال الثاني أي عمر الآفات في  الاندفاعات

العلاج ونتائج اختبار كاي مربع  نوعندفاعات وفقاً لالا  لعمر( يبين التوزع التكراري والنسبي 7الجدول رقم )
 العلاج نوعالاندفاعات وفقاً لعمر لمقارنة تكرارات متغير 
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35.0%

ظهر القدمينظهر اليدينةالأطراف السفليالأطراف العلويةالرأس

27.5%

35.0%

15.0%15.0%

7.5%

24.14%

31.03%

22.41%

10.34%
12.07%

HSCS MA

 

 نوع العلاج

Total 

Chi-Square Tests 

HSCS MA 
Chi-
Square 

P-Value 

عمر 
 اندفاع

 يوم 15-30
 29 20 9 العدد

3.005 0.222 

 %29.59 %34.48 %22.50 النسبة المئوية

 60-30من 
 يوم

 43 26 17 العدد

 %43.88 %44.83 %42.50 النسبة المئوية

 90-60من 
 يوم

 26 12 14 العدد

 %26.53 %20.69 %35.00 النسبة المئوية

Total 
 98 58 40 العدد

 %100.00 %100.00 %100.00 النسبة المئوية
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( %43.88، و)حتى الشهر( من الاندفاعات عمرهم %29.59) من الجدول السابق نلاحظ أن
 حتى 2( من الاندفاعات أعمارهم من %26.53شهر، و) 2 حتى 1من الاندفاعات أعمارهم من 

 شهر. 3

( من الاندفاعات عمرهم %22.50كان )( HSCS) في مجموعة كلوريد الصوديوم مفرط التوتر
( من %35.00شهر، و) 2 حتى 1( من الاندفاعات أعمارهم من %42.50شهر واحد، و)حتى 

 شهر. 3 حتى 2الاندفاعات أعمارهم من 

( من %34.48( فقد كان )MA)ميغلومين الانتموان أما الاندفاعات التي تمت معالجتها باستخدام 
شهر،  2 حتى 1( من الاندفاعات أعمارهم من %44.83شهر واحد، و)حتى الاندفاعات عمرهم 

 شهر. 3 حتى 2( من الاندفاعات أعمارهم من %20.69و)

يمة قفي كل مجموعة من مجموعتي العلاج نجد أن  تكرارات عمر الاندفاعاتوبإجراء المقارنة بين 
( أي α=0.05( أكبر من مستوى الدلالة الإحصائية )P-Value= 0.222الدلالة الإحصائية )

توى عند مسالعلاج  نوعوفقاً ل الاندفاعاتعمر  بين تكراراتلا يوجد فروق ذات دلالة إحصائية 
 والشكل التالي يبين ذلك: (،α=0.05دلالة إحصائية )

 

 العلاج نوعالاندفاعات وفقاً ل لعمر( يبين التوزع النسبي 7ل رقم )شكال
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الية و مقارنة الفع سة فعالية العلاج في مجموعتي الدراسةثالثا ً: درا

 :بينهما

 كل مجموعة من المجموعتين العلاجيتين من خلال دراسة التحسن فيتم تقييم فعالية العلاج في 

في كلا  بعد العلاج في الاندفاعاتقطر الإندفاعات و التقرح  قياسشدة الارتشاح في الإندفاعات و

 .و من ثم اجراء دراسة مقارنة فعالية العلاج بين المجموعتين العلاجيتينالمجموعتين 

 :تقييم الفعالية العلاجية في كلا المجموعتين العلاجيتين 

 :في الاندفاعات قبل و بعد المعالجة : نتائج دراسة تغيرات شدة الارتشاح1-3

  :MA ميغلومين الانتموانبالنسبة لمجموعة  .

 قبل وبعد العلاج( يبين التوزع التكراري والنسبي لشدة الارتشاح في الاندفاعات 8الجدول رقم )
 MAفي مجموعة ونتائج اختبار ويلكوكسون لمقارنة شدة الارتشاح قبل وبعد العلاج 

 
 

 

( من %79.3، بينما بعد العلاج أصبحت )الارتشاح جميع الاندفاعات قبل المعالجة كانت شديدة
( من %8.6( من الاندفاعات خفيفة الارتشاح، و)%12.1الاندفاعات عديمة الارتشاح، و)

الاندفاعات متوسطة الارتشاح، ولم يبقى أي اندفاع شديد الارتشاح، وبإجراء المقارنة بين شدة 
وباستخدام الاختبار الإحصائي ويلكوكسون نجد أن  MAة في مجموعالارتشاح قبل وبعد المعالجة 

 (α=0.05( أصغر من مستوى الدلالة الإحصائية )P-Value= 0.00قيمة الدلالة الإحصائية )
ي فقبل وبعد المعالجة في الاندفاعات أي يوجد فروق ذات دلالة إحصائية في شدة الارتشاح 

 (، والشكل التالي يبين ذلك:α=0.05عند مستوى دلالة إحصائية ) MA مجموعة

 

MA 

 Wilcoxon Test شدة الارتشاح

لا يوجد 
 ارتشاح

 Z P-Value المجموع شديد متوسط خفيف

 قبل
 58 58 0 0 0 العدد

-7.069 .000 
 %100.0 %100.0 %0.0 %0.0 %0.0 النسبة المئوية

 بعد
 58 0 5 7 46 العدد

 %100.0 %0.0 %8.6 %12.1 %79.3 النسبة المئوية
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 MA في مجموعة( يبين التوزع النسبي لشدة الارتشاح في الاندفاعات قبل وبعد العلاج 8الشكل رقم )

 
 

 

 :HSCS كلوريد الصوديوم مفرط التوتر محلول لمجموعةبالنسبة 

 قبل وبعد العلاج( يبين التوزع التكراري والنسبي لشدة الارتشاح في الاندفاعات 9الجدول رقم )
 HSCSفي مجموعة ونتائج اختبار ويلكوكسون لمقارنة شدة الارتشاح قبل وبعد العلاج 

 من الجدول السابق نجد:

( من %55، بينما بعد العلاج أصبحت )الارتشاح شديدةجميع الاندفاعات قبل المعالجة كانت 
( من %20( من الاندفاعات خفيفة الارتشاح، و)%7.5الاندفاعات عديمة الارتشاح، و)
( من الاندفاعات بقيت شديدة الارتشاح، وبإجراء %17.5الاندفاعات متوسطة الارتشاح، و)

وباستخدام الاختبار الإحصائي  HSCSشدة الارتشاح قبل وبعد المعالجة في مجموعة المقارنة بين 
من مستوى الدلالة  أصغر( P-Value= 0.00الدلالة الإحصائية )ويلكوكسون نجد أن قيمة 

 في الاندفاعات شدة الارتشاح فروق ذات دلالة إحصائية بينيوجد ( أي α=0.05الإحصائية )
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100.0%

79.3%

12.1%
8.6%
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Chart Title
قبل بعد

HSCS  

 Wilcoxon Test شدة الارتشاح

لا يوجد 
 ارتشاح

 Z P-Value المجموع شديد متوسط خفيف

 قبل
 40 40 0 0 0 العدد

-5.209 .000 
 %100.0 %100.0 %0.0 %0.0 %0.0 النسبة المئوية

 بعد
 40 7 8 3 22 العدد

 %100.0 %17.5 %20.0 %7.5 %55.0 النسبة المئوية
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عند مستوى دلالة إحصائية  بمحلول كلوريد الصوديوم مفرط التوتر قبل وبعد المعالجة
(α=0.05)، :والشكل التالي يبين ذلك 

 HSCSفي مجموعة ( يبين التوزع النسبي لشدة الارتشاح في الاندفاعات قبل وبعد العلاج 9الشكل رقم )

 
 

 

 :قبل و بعد المعالجة نتائج دراسة تغيرات قطر الإندفاعات: 2-3

 :MA ميغلومين الانتموانبالنسبة لمجموعة 

لمقارنة T-Test قبل وبعد العلاج ونتائج اختبار  الاندفاعالمتوسط والانحراف المعياري لقطر ( يبين 10الجدول رقم )
 MA في مجموعةقبل وبعد العلاج  الاندفاعقطر 

MA 

 Mean N قطر ا فة
Std. 
Deviation 

T-Test 

t P-Value 

 951. 58 2.16 قبل
16.124 .000 

 506. 58 24. بعد

 
 الاندفاع قطرمتوسط وبعد المعالجة أصبح سم ( 2.16قبل العلاج )الاندفاعات قطر متوسط   بلغ
-Pنجد أن قيمة الدلالة الإحصائية ) T-Test، وباستخدام الاختبار الإحصائي سم (0.24)

Value= 0.00( أصغر من مستوى الدلالة الإحصائية )α=0.05ي يوجد فروق ذات دلالة ( أ

شديدمتوسطخفيفلا يوجد ارتشاح

0.0%0.0%0.0%

100.0%

55.0%

7.5%

20.0%17.5%

قبل بعد
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وى دلالة عند مستغلومين الانتموان يبممعالجة قبل وبعد ال الاندفاعاتقطر متوسط  بينئية إحصا
 والشكل التالي يبين ذلك: (،α=0.05إحصائية )

 طر الاندفاعات قبل وبعد العلاج بميغلومين الانتموانمتوسط ق( يبين 10رقم )شكل ال

 
 

 

 :HSCS محلول كلوريد الصوديوم مفرط التوتربالنسبة لمجموعة 

لمقارنة T-Test قبل وبعد العلاج ونتائج اختبار  الاندفاعالمتوسط والانحراف المعياري لقطر ( يبين 11الجدول رقم )
 HSCS في مجموعةقبل وبعد العلاج  الاندفاعقطر 

HSCS 

 Mean N قطر ا فة
Std. 
Deviation 

T-Test 

t P-Value 

 1.167 40 2.35 قبل
6.946 .000 

 1.037 40 73. بعد

 
محلول كلوريد الصوديوم وبعد المعالجة ب سم (2.35قبل العلاج ) الاندفاعاتقطر متوسط  بلغ

-T، وباستخدام الاختبار الإحصائي سم (0.73) الاندفاعاتقطر متوسط أصبح  مفرط التوتر
Test  نجد أن( قيمة الدلالة الإحصائيةP-Value= 0.00 أصغر من مستوى الدلالة الإحصائية )

(α=0.05 )ة قبل وبعد المعالج الاندفاعاتقطر متوسط  بيني يوجد فروق ذات دلالة إحصائية أ
(، والشكل التالي α=0.05عند مستوى دلالة إحصائية )بمحلول كلوريد الصوديوم مفرط التوتر 

 يبين ذلك:
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1.00
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بعدقبل

2.16

.24
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 HSCS في مجموعةقبل وبعد العلاج  الاندفاعاتمتوسط قطر ( يبين 11رقم )شكل ال

 
 

 

 

 :قبل و بعد المعالجة دراسة تغيرات التقرح في الإندفاعاتنتائج : 3-3

 :MAميغلومين الانتموان بالنسبة لمجموعة 

سون ئج اختبار ويلكوكقبل وبعد العلاج ونتاللتقرح في الاندفاعات يبين التوزع التكراري والنسبي  (12الجدول رقم )
 قبل و بعد العلاجفي الاندفاعات لمقارنة التقرح 

 

( %84.5لا يوجد فيها تقرح و) قبل العلاج ( من الاندفاعات%15.5من الجدول السابق نجد أن )
( من %79.3أصبح ) ميغلومين الانتموان، وبعد المعالجة بـكانت متقرحةمن الاندفاعات 

( من الاندفاعات لديهم تقرح، وبإجراء المقارنة %20.7الاندفاعات لا يوجد فيها تقرح بينما بقي )
وباستخدام الاختبار الإحصائي ويلكوكسون  نجد أن قيمة  التقرح قبل وبعد المعالجة  وجودبين 

.00

.50

1.00

1.50

2.00

2.50

بعدقبل

2.35

.73

 طريقة العلاج
 Wilcoxon Test التقرح

 Z P-Value المجموع يوجد لا يوجد

MA 

 قبل
 58 49 9 العدد

-6.082 .000 
 %100.0 %84.5 %15.5 النسبة المئوية

 بعد
 58 12 46 العدد

 %100.0 %20.7 %79.3 النسبة المئوية
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أي ( α=0.05( أصغر من مستوى الدلالة الإحصائية )P-Value= 0.00الدلالة الإحصائية )
التقرح قبل وبعد المعالجة عند مستوى دلالة إحصائية  وجود بينيوجد فروق ذات دلالة إحصائية 

(α=0.05 ،):والشكل التالي يبين ذلك 

 ندفاعات قبل وبعد العلاجفي الا  لوجود التقرح( يبين التوزع النسبي 12الشكل رقم )

 
 

 

 :HSCS محلول كلوريد الصوديوم مفرط التوتربالنسبة لمجموعة . 

سون ج اختبار ويلكوكقبل وبعد العلاج ونتائفي الاندفاعات  تقرحالتكراري والنسبي لليبين التوزع  (13الجدول رقم )
 لمقارنة التقرح قبل و بعد العلاج

 

( %82.5لا يوجد فيها تقرح و) قبل العلاج ( من الاندفاعات%17.5من الجدول السابق نجد أن )
( من الاندفاعات لا يوجد فيها تقرح %60أصبح )عالجة ، وبعد المكانت متقرحةمن الاندفاعات 

معالجة التقرح قبل وبعد الوجود ( من الاندفاعات لديهم تقرح، وبإجراء المقارنة بين %40بينما بقي )
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HSCS 
 Wilcoxon Test التقرح

 Z P-Value المجموع يوجد لا يوجد

 قبل
 40 33 7 العدد

-4.123 .000 
 %100.0 %82.5 %17.5 النسبة المئوية

 بعد
 40 16 24 العدد

 %100.0 %40.0 %60.0 النسبة المئوية
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( P-Value= 0.00نجد أن قيمة الدلالة الإحصائية )بار الإحصائي ويلكوكسون وباستخدام الاخت
وجود  بين يوجد فروق ذات دلالة إحصائية( أي α=0.05أصغر من مستوى الدلالة الإحصائية )

ة عند مستوى دلالة إحصائي بمحلول كلوريد الصوديوم مفرط التوترقبل وبعد المعالجة التقرح 
(α=0.05،) :والشكل التالي يبين ذلك 

 لاجقبل وبعد العفي الاندفاعات  للتقرحيبين التوزع التكراري والنسبي ( يبين التوزع النسبي 13الشكل رقم )
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  مجموعتي الدراسة:مقارنة الفعالية العلاجية بين 

 العلاج: نوعل وفقاً بعد العلاج في الاندفاعات المقارنة بين شدة الارتشاح : 4-3

بعد العلاج ونتائج اختبار مان وتني ( يبين التوزع التكراري والنسبي لشدة الارتشاح في الاندفاعات 14الجدول رقم )
 لمقارنة شدة الارتشاح بعد العلاج حسب نوع العلاج

 

دام الاختبار باستخ بين المجموعتين بعد العلاجفي الاندفاعات بإجراء المقارنة بين شدة الارتشاح 
( أصغر من مستوى P-Value= 0.002الإحصائي مان وتني نجد أن قيمة الدلالة الإحصائية )

 أي يوجد فروق ذات دلالة إحصائية في شدة الارتشاح بعد العلاج( α=0.05الدلالة الإحصائية )
النسب المئوية (، كما تبينه α=0.05عند مستوى دلالة إحصائية ) بين المجموعتين العلاجيتين 

ستخدام محلول اببعد العلاج  يوجد فيها ارتشاح في الجدول السابق نجد أن نسبة الاندفاعات التي لا
( للاندفاعات التي عولجت %79.3( مقابل )%55( قد بلغت )HSCS) كلوريد الصوديوم 

 (%7.5( قد بلغت )HSCS) مجموعة(، ونسبة الارتشاح الخفيف بMA)ميغلومين الانتموان ب
ومن خلال النسب الفرق (، MA)بميغلومين الانتموان ( للاندفاعات التي عولجت %12.1مقابل )

 نتموانالعلاج بميغلومين الا  بعدالارتشاحات بشدة التحسن  بالإضافة لوجود فارق إحصائي نجد أن
(MAأك )مفرط التوتر د العلاج بمحلول كلوريد الصوديومبع ر منهث(HSCS) ، والشكل التالي

 يبين ذلك:

 
 العلاجنوع 

 المجموع
Mann-Whitney Test 

HSCS MA U P-Value 

شدة الارتشاح 
 بعد العلاج

لا يوجد 
 ارتشاح

 68 46 22 العدد

815.500 .002 

 %69.4 %79.3 %55.0 النسبة المئوية

 خفيف
 10 7 3 العدد

 %10.2 %12.1 %7.5 النسبة المئوية

 متوسط
 13 5 8 العدد

 %13.3 %8.6 %20.0 المئويةالنسبة 

 شديد
 7 0 7 العدد

 %7.1 %0.0 %17.5 النسبة المئوية

 المجموع
 98 58 40 العدد

 %100.0 %100.0 %100.0 النسبة المئوية
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 بعد العلاج حسب نوع العلاجلشدة الارتشاح في الاندفاعات ( يبين التوزع النسبي 14الشكل رقم )

 
 

 العلاج:وفقاً لنوع بعد العلاج  الاندفاعاتقطر  متوسط المقارنة بين :5-3

لمقارنة قطر  T-Testبعد العلاج ونتائج اختبار  الاندفاعاتالمتوسط والانحراف المعياري لقطر ( 15الجدول رقم )
 بعد العلاج حسب نوع العلاج لاندفاعاتا

 قطر ا فة
 بعد العلاج

 N Mean نوع العلاج
Std. 
Deviation 

T-Test 

t P-Value 

HSCS 40.00 .73 1.04 
3.065 .003 

MA 58.00 .24 .51 

 
الدلالة الإحصائية ( أصغر من مستوى P-Value= 0.003نجد أن قيمة الدلالة الإحصائية )

(α=0.05 ) بينبعد العلاج  الاندفاعات قطرمتوسط أي يوجد فروق ذات دلالة إحصائية في 
هو واضح من الجدول وكما  (،α=0.05عند مستوى دلالة إحصائية )المجموعتين العلاجيتين 

متوسط ( سم و 0.73بلغ ) (HSCSبعد العلاج بطريقة ) الاندفاعاتقطر متوسط  السابق نجد أن
أن التحسن بقطر الاندفاعات أي ( سم 0.24بلغ )( MAبعد العلاج بطريقة ) قطر الاندفاعات

وهذا  لتوترا مفرط محلول كلوريد الصوديومب د العلاجبعأكثر منه  العلاج بميغلومين الانتموان بعد
 ما يبينه الشكل التالي:
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 بعد العلاج حسب نوع العلاج لاندفاعاتيبين المتوسط الحسابي لقطر ( 15رقم ) الشكل
 

 
 

 :وفقاً لنوع العلاج بعد العلاج في الاندفاعات التقرحمقارنة دراسة  :6-3

مقارنة ل مان ويتنيائج اختبار بعد العلاج ونتفي الاندفاعات  للتقرح( يبين التوزع التكراري والنسبي 16الجدول رقم )
 التقرح بعد العلاج حسب نوع العلاج

 

( أصغر من مستوى الدلالة الإحصائية P-Value= 0.000نجد أن قيمة الدلالة الإحصائية )
(α=0.05 أي ) تينبين المجموعبعد العلاج الاندفاعات  تقرحيوجد فروق ذات دلالة إحصائية في 
(HSCS - MA( عند مستوى دلالة إحصائية )α=0.05،)  وكما هو واضح من الجدول السابق

( لا يوجد فيها تقرح مقابل HSCSمن الاندفاعات التي عولجت بطريقة )( %60نجد أن )
(، ومن خلال الفرق بالنسب بالإضافة MA( من الاندفاعات التي عولجت بطريقة )79.3%)

HSCSMA

.73

.24

 
 نوع العلاج

 المجموع
Mann-whitney test 

HSCS MA Z P-Value 

 التقرح

 لا يوجد
 70 46 24 العدد

-6.082 .000 

 %71.4 %79.3 %60.0 النسبة المئوية

 يوجد
 28 12 16 العدد

 %28.6 %20.7 %40.0 النسبة المئوية

 المجموع
 98 58 40 العدد

 %100.0 %100.0 %100.0 النسبة المئوية
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لعلاج بعد ا تقرح الاندفاعات فيأن التحسن لوجود فارق إحصائي بين طريقتي المعالجة نجد 
شكل التالي وال، العلاج بمحلول كلوريد الصوديوم مفرط التوتربميغلومين الانتموان أكثر منه بعد 

 :يبين ذلك

 

 بعد العلاج حسب نوع العلاجفي الاندفاعات  للتقرحالتوزع النسبي يبين ( 16رقم ) الشكل
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 :ةفي مجموعتي الدراسلنتيجة المعالجة نتائج الدراسة الإحصائية  رابعاً :
تعريف الشفاء و هو زوال ( اندفاع  46لديهم ) مريض من مجموعة ميغلومين الانتموان  24حقق 

مريض من مجموعة  14العلاج، و بدء تطبيق من اعتبارا يوم  45تام للارتشاح و التقرح قبل 
 تعريف الشفاء.( اندفاع  22لديهم لول كلوريد الصوديوم مفرط التوتر ) مح

ر كاي العلاج ونتائج اختبا نوعوفقاً ل و فشل العلاج للشفاء( يبين التوزع التكراري والنسبي 17الجدول رقم )
 العلاج نوعوفقاً ل نتيجة العلاجمربع لمقارنة تكرارات 

 

 نوع العلاج

Total 

Chi-Square Tests 

HSCS MA 
Chi-
Square 

P-Value 

 نتيجة العلاج

 فشل علاج
 30 12 18 العدد

6.587 0.01 

 %30.61 %20.69 %45.00 النسبة المئوية

 شفاء
 68 46 22 العدد

 %69.39 %79.31 %55.00 النسبة المئوية

Total 
 98 58 40 العدد

 %100.00 %100.00 %100.00 النسبة المئوية

 

( من %30.61( مقابل )%69.39) الاندفاعات المدروسةفي كامل شفاء بلغت نسبة ال 
 لم يتم شفاءهم.الاندفاعات 

 ( %55.00) بلغت نسبة الشفاء( HSCS)في مجموعة محلول كلوريد الصوديوم مفرط التوتر
 .فشل علاج( %45.00مقابل )

فشل  (%20.69( مقابل )%79.31شفاء )بلغت نسبة ال( MA) وفي مجموعة ميغلومين الانتموان
 علاج.

لدلالة اقيمة في كل مجموعة من مجموعتي العلاج نجد أن  الشفاءتكرارات وبإجراء المقارنة بين 
أي يوجد ( α=0.05ر من مستوى الدلالة الإحصائية )صغ( أP-Value= 0.01الإحصائية )

 عند مستوى دلالة إحصائيةالعلاج  نوعوفقاً ل الشفاء بين تكراراتفروق ذات دلالة إحصائية 
(α=0.05،)  زيادة لصالح مجموعة ( %24.31)نتيجة الفرق واضح في نسبة الشفاء وبلغ و

 والشكل التالي يبين ذلك: ،MAميغلومين الأنتموان 
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 العلاج نوعوفقاً لفشل العلاج لحالات الشفاء و ( يبين التوزع النسبي 17ل رقم )شكال

 
 

 

 

 :دراسة معدل حدوث النكس خامساً :
 14وهم المرضى الذين حدث لديهم شفاء تام و( MA)مريض من مجموعة  24أكمل فترة المتابعة 

الذين حدث لديهم شفاء تام، حيث راجع المرضى في الأسبوع ( HSCSمجموعة )مريض من 
السادس والأسبوع الثاني عشر بعد انتهاء المعالجة وذلك لتحري حدوث النكس والذي يعرف بعودة 

 شفاء.ظهور حطاطة أو عقيدة أو تقرح بعد ال

عند  (%0)لم يحدث نكس عند أي مريض من كلا المجموعتين أي نسبة حدوث النكس 
أنه لا يوجد فروق ذات دلالة إحصائية في تكرارات النكس بعد فترة نقرر  وبالتالي  ،المجموعتين

 .أشهر بين المجموعتين 3متابعة 
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 :دراسة تأثير المتغيرات المدروسة على فعالية العلاج: سادسا ً 
-نس )ذكرالجالمتغيرات المدروسة التالية:  تأثيرلدراسة تم استخدام أسلوب الانحدار اللوجستي 

 3إلى  2 من-شهر 2إلى  1 من-واحدشهر حتى  كمي(، عمر الاندفاع )أنثى(، والعمر )متغير 
هر ظ-الأطراف السفلية-الأطراف العلوية-)الرأس موقع الاندفاع ،قياس قطر الاندفاع(، شهر
،  الشفاء( عدم–فعالية العلاج )شفاء  على (4-3-2-1) ، عدد الاندفاعاتظهر القدمين(-ناليدي

 :والجداول التالية تبين ذلك

ن المقترح وفقاً لكل نوع منموذج الانحدار المتغيرات المستقلة ل ( يبين يوضح تقديرات معالم18الجدول رقم )
 أنواع العلاج

 

 

 من الجدول السابق نجد:
الدلالة قيمة ( نلاحظ أن HSCS) محلول كلوريد الصوديوم مفرط التوتربالنسبة لمجموعة 

ع الاندفاع موق-قياس الاندفاع  –عمر الاندفاع  –العمر  –المستقلة )الجنس  للمتغيرات الإحصائية
دلالة  تأثير ذويوجد لا ( أي α=0.05من مستوى الدلالة الإحصائية ) أكبرعدد الاندفاعات(  –

Variables in the Equation 

 B S.E. Wald df Sig. Exp(B) نوع_العلاج

HSCS Step 1a 000. 965. 1 803. 365.041 -1555.758- الجنس 

 674. 108. 1 571. 658.154 -17.395- العمر

اندفاع عمر  -.088- 421.749 .014 1 .906 .916 

الاندفاع قياس  9.900 3.626 7.454 1 .125 19923.746 

الاندفاع موقع  .514 .506 1.031 1 .310 1.672 

الاندفاعات عدد  .502 .566 .787 1 .375 1.652 

Constant 9.352 3.898 5.756 1 .165 11525.626 

MA Step 1a 000. 968. 1 002. 30144.229 -1227.295- الجنس 

 000. 968. 1 002. 658.285 -26.077- العمر

اندفاع عمر  -79.052- 3098.596 .001 1 .980 .000 

الاندفاع قياس  417.252 10464.757 .002 1 .968 1.623E181 

الاندفاع موقع  -26.883- 1401.189 .000 1 .985 .000 

الاندفاعات عدد  .280 4010.551 .000 1 1.000 1.324 

Constant 2106.176 58340.130 .001 1 .971 . 

a. Variable(s) entered on step 1: الاندفاع قياس ,عمراندفاع ,العمر ,الجنس  .الاندفاعات_عدد ,الاندفاع_موقع ,
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بالنسبة  (α=0.05عند مستوى دلالة إحصائية ) لمتغيرات المستقلة على العلاجهذه الإحصائية 
 .(hscsلمجموعة العلاج )

قلة المست للمتغيرات الدلالة الإحصائيةقيمة ( نلاحظ أن MA) ميغلومين الانتموانبالنسبة لمجموعة  
 أكبرعدد الاندفاعات(  –موقع الاندفاع  –قياس الاندفاع  –عمر الاندفاع  –العمر  –)الجنس 

ة للمتغيرات المستقلدلالة إحصائية  تأثير ذويوجد لا ( أي α=0.05من مستوى الدلالة الإحصائية )
 (.MAبالنسبة لمجموعة العلاج ) (α=0.05إحصائية )عند مستوى دلالة  العلاجفعالية على 
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صورة ا فة بعد ست جلسات من حقن المحلول 

 الملحي 
صورة ا فة في الزيارة الأولى قبل حقن المحلول 

 الملحي 

قبل حقن صورة ا فة في الزيارة الأولى 

 المحلول الملحي

من حقن جلسات  6بعد صورة ا فة 

 المحلول الملحي
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 :للعلاج النتائج الإحصائية للآثار الجانبيةسابعاً: 
 

 الحقن جلساتوذلك خلال  أسابيع، 6استجواب المرضى خلال فترة المعالجة الممتدة  تم فحص و

والجداول التكرارية والمخططات البيانية التالية تبين  ،عن الآثار الجانبية للمعالجة  ًبحثا الست

ثر الجانبي في كل مجموعةنسب   .المرضى الذين عانوا من الأأ

 

العلاج  نوعوفقاً ل للتأثيرات الجانبية للعلاج( يبين التوزع التكراري والنسبي 19الجدول رقم )  

  

أثناء الحقن حيث ظهر عند جميع نلاحظ أن الأثر الجانبي الأكثر تواتراً هو الألم من الجدول 

في مجموعة محلول كلوريد  %100في مجموعة الميغلومين الأنتموان و  %100المرضى بنسبة 

الصوديوم مفرط التوتر. و بالنسبة لشدة الألم كانت متوسطة و لم تمنع أي من المرضى من 

 استكمال المعالجة.

من  % 10الأنتموان هو الارتكاس الآرجي بنسبة الأثر الجانبي الذي ترافق مع حقن ميغلومين 

الحالات، وعند حدوثه أوقفنا العلاج بالميغلومين الأنتموان واستبدل بعلاج آخر حسب حالة 

 المريض، و لم تسجل مجموعة كلوريد الصوديوم مفرط التوتر أي ارتكاس آرجي على الحقن.

 
 نوع العلاج

Total 
HSCS MA 

ا ثار 
 الجانبية

الألم أثناء 
 الحقن

 نعم
 55 30 25 العدد

 %100.00 %100.00 %100.00 النسبة المئوية

 لا
 %0.00 %0.00 %0.00 العدد

 %0.00 %0.00 %0.00 النسبة المئوية

اكزيما 
 أرجية

 نعم
 3 3 0 العدد

 %5.45 %10.00 %0.00 النسبة المئوية

 لا
 52 27 25 العدد

 %94.55 %90.00 %100.00 النسبة المئوية

فرط تصبغ 
 تالي

 نعم
 23 10 13 العدد

 %41.82 %33.33 %52.00 النسبة المئوية

 لا
 32 20 12 العدد

 %58.18 %66.67 %48.00 النسبة المئوية
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ي مجموعة محلول كلوريد الصوديوم ف %52و بالنسبة لفرط التصبغ التالي للعلاج حدث بنسبة 

، و بعض حالات فرط التصبغ  %33مفرط التوتر أما مجموعة ميغلومين الأنتموان حدث بنسبة 

 تراجعت خلال فترة متابعة المرضى التي امتدت ثلاثة أشهر.

 والشكل التالي يبين ذلك:

 العلاج نوعلوفقاً لتكرارات الآثار الجانبية ( يبين التوزع النسبي 18ل رقم )شكال
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 مناقشة النتائج

  

 قياسو الإندفاعات عددو  بين المجموعتين من حيث العمر و الجنساحصائي رق فأي لم يوجد 

 ندفاعات.و عمر الإتوضع الإندفاعات  مكانو قطر الإندفاعات 

 الارتشاح،  في شدةالتحسن في كلا المجموعتين العلاجيتين و ذلك من خلال  فعالية العلاجتم تقييم 

العلاج في كلا المجموعتين العلاجيتين، و تبين تطبيق قياس قطر و التقرح في الاندفاعات بعد 

في شدة الارتشاح و قياس قطر و التقرح في الاندفاعات قبل و بعد هامة وجود فروق احصائية 

م ثتطبيق العلاج في كلا المجموعتين و هذا يثبت أن كلا المعالجتين فعال في الليشمانيا الجلدية. 

تم المقارنة بين المجموعتين من حيث فعالية العلاج فتبين أن ميغلومين الأنتموان أكثر فعالية 

 لصوديوم مفرط التوتر في علاج الليشمانيا الجلدية.من محلول كلوريد ا

 في كلا المجموعتين و تبين وجود فرق احصائي هام )الشفاء( تم مقارنة معدل نجاح المعالجة

حيث بلغت نسبة حدوث الشفاء في مجموعة  ،لصالح مجموعة ميغلومين الأنتموان بينهما

و بلغت نسبة الشفاء في  %79،31( في نهاية فترة العلاج MAالميغلومين الأنتموان )

، %55( في نهاية فترة العلاج HSCS ) %7مجموعة محلول كلوريد الصوديوم مفرط التوتر 

يوم اعتباراً من  45حيث عأرف الشفاء بإعادة تبشرن كاملة مع زوال الارتشاح و القرحات قبل 

 بدء تطبيق العلاج.

 المعالجة عند اجراء الاختبارات الإحصائيةو لم يكن للمتغيرات المدروسة أي تأثير على نتيجة 

  كلا مجموعتي الدراسة.في 

و خلال فترة أشهر  3من كلا المجموعتين لمدة  تم متابعة جميع المرضى الذين حصل لديهم شفاء

المتابعة لم يحدث نكس عند أي مريض من كلا المجموعتين و بالتالي لا يوجد فرق إحصائي بين 

 النكس.حدوث  المجموعتين من حيث معدل

ألم  نتموان حدوثسجلت مجموعة الميغلومين الأ الآثار الجانبية لكلا المعالجتينو فيما يتعلق ب

( و سجلت %33،33( و فرط تصبغ تالي )%10( واكزيما آرجية )%100أثناء الحقن )

( و فرط %100حدوث ألم اثناء الحقن ) %7مجموعة محلول كلوريد الصوديوم مفرط التوتر 

 تراجعت بعضو بالنسبة لفرط التصبغ و لم تترافق مع أي ارتكاس أرجي، ( %52الي )تصبغ ت

  خلال فترة المتابعة التي امتدت ثلاثة أشهر. الحالات

يوم مفرط و كلوريد الصودميغلومين الأنتموان علاج الليشمانيا الجلدية باستخدام و بالتالي يعتبر  

 و ميغلومين الأنتموان،لصالح  أكبر نسبة شفاء فعالية أكبر ومع فعال هو علاج  %7التوتر 

في  عن أملاح الأنتموانيمكن استخدام محلول كلوريد الصوديوم مفرط التوتر كعلاج بديل بالتالي 

على  الارتكاس الأرجيفي حالات كما مضاد استطباب لحقن أملاح الأنتموان أي وجود حالات 

الآثار الجانبية خفيفة و لم تمنع أي من المرضى من علاج آمن حيث كانت يعتبر  أيضاً  ،الأنتموان

عتبر و ي ،جة و تحملها الجيد من قبل المريضمتابعة العلاج مما يقدم دليل إضافي على أمان المعال

س الوقت و بنف ،خرىالأبديل جيد للتقليل من حدوث التندب التالي لاستخدام العلاجات الفيزيائية 

 بشكل دائم. يمكن تحضيره محليا ًافر بسهولة ومتوغير مكلف، يعتبر علاج رخيص 
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 بعنوان: 
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  مجراة من قبل : 2006في ايران نشرت نتائجها في عام  الثانيةالدراسة 
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 بعنوان:

A comparison between intralesional hypertonic sodium chloride 

solution and meglomine antimoniate in the treatment of 
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 Sharqui :1995دراستنا مع دراسة نتائج مقارنة 

ذكر(، مع  39أنثى و  31سنة ) 60-2مريضاً  تراوحت أعمارهم من  70شملت هذه الدراسة 

يجابية التشخيص السريري و المخبري ) الفحص المباشر أو الزرع(، و بلغ عمر الإندفاعات إ

مجموعات مجموعة  3( تم تقسيمهم في  158أشهر و مجموع الاندفاعات لديهم )  3-1من 

مل أسبوعياً  4 -1بمعدل  %7آفة  تم حقنها بكلوريد الصوديوم مفرط التوتر بتركيز  88شملت 

 -1آفة تم حقنها بالبنتوستام بمعدل  50أسابيع و مجموعة شملت  6و لمدة  حسب حجم الآفات 

 آفة تركت بدون أي علاج.   20أسابيع و مجموعة شاهد شملت  6مل أسبوعياً و لمدة  4

 تم تقييم فعالية العلاج على أساس تحسن خفيف و تحسن متوسط وشفاء تام حيث:

 التحسن الخفيف: نقص في الحمامى و الوذمة.  

 من حجم الاندفاع. %30تحسن متوسط: نقص < 

 . مع سلبية التحري المباشر من حجم الاندفاع %60شفاء تام: نقص < 

بالمقارنة مع دراستنا حيث تم التقييم على أساس الشفاء و هو إعادة التبشرن الكاملة مع زوال 

وث إعادة تبشرن كاملة تام للقرحة و الارتشاح ، و فشل العلاج وهو زيادة حجم الآفات أو عدم حد

 يوم من المعالجة. 45خلال 

 و كانت نتائج تلك الدراسة :

من حالات الشفاء بعد جلسة  %71،43)  %96،42: نسبة الشفاء التام مجموعة البنتوستام

 جلسات علاجية(  3بعد  %10،71بعد جلستين،  %17.85واحدة من الحقن، 

مل من المحلول حسب حجم الآفة  4 -1من حيث تم حقن كمية  %7مجموعة المحلول الملحي  

أسابيع حيث حدث  6-2خلال فترة المتابعة  %96،05أيام و كان معدل الشفاء التام  10-7كل 

بعد جلستين  %19،73، وبنسبة بعد جلسة واحدة من الحقن % 72،36)  الشفاء بنسبة

لحي يملك نفس ، أي أن المحلول الم(بعد ثلاث جلسات علاجية %7،90علاجيتين، و بنسبة 

فعالية البنتوستام في العلاج و هذا لا يتماشى مع نتيجة دراستنا والسبب واضح و هو اختلاف 

هو شفاء  %60أن النقص في حجم الاندفاع < م الشفاء حيث اعتبرت تلك الدراسةطريقة تقيي

 تام و هذا يختلف عن تعريف الشفاء التام في دراستنا.

من المرضى في كلا المجموعتين  %100نسبة الألم أثناء الحقن  بالنسبة للآثار الجانبية كانت

و هذا يتماشى مع نتيجة دراستنا و لم يحدث تندب تالي للحقن باستثناء فرط تصبغ عند جميع 

 المرضى في كلا المجموعتين و تراجع فرط التصبغ بعد عدة أشهر من المتابعة. 
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 :Sadeghian 2006مقارنة نتائج دراستنا مع دراسة 
بالمقارنة   L.majorمريض مشخصين ليشماينا جلدية ناتجة عن  72شملت تلك الدراسة على 

مع دراستنا حيث لم يتم تحديد النوع الطفيلي، تضمنت معايير دخول الدراسة التشخيص المخبري 

الايجابي لمسحة من الآفات، أعمار أكبر من خمس سنوات، عدم وجود أي استطباب للعلاج 

و تم استبعاد الحوامل و الآفات غير النموذجية و الليشمانيا الذأبانية و ذات الانتشار الجهازي 

اللمفاوي، والآفات المتوضعة بمناطق صعبة الحقن الموضعي وهذا يتشابه مع معايير الدخول و 

 الاستبعاد في دراستنا. 

 ثم تم تقسيمهم بشكل عشوائي إلى مجموعتين :

  %5يض تم حقنهم بالمحلول االملحي مفرط التوتر بتركيز مر 32المجموعة الأولى شملت 

أسابيع أما في دراستنا استخدمنا المحلول الملحي  10-6مل ( أسبوعيا ً لمدة  1-0،5بمعدل )

أسابيع، و المجموعة الثانية  6الآفة أسبوعيا ًلمدة  قطرسم من  1مل لكل  1بمعدل   % 7بتركيز 

 10-6مل( أسبوعيا ًلمدة  1-0،5ن الأنتموان بمعدل )مريض تم حقنهم بالميغلومي 32شملت 

الآفة  قطر سم من 1مل لكل  1أسابيع بالمقارنة مع دراستنا تم الحقن الغلوكانتيم بمعدل 

 أسابيع.  6أسبوعيا ًلمدة 

تم تقييم فعالية العلاج على أساس: الشفاء التام، التحسن الجزئي،   Sadeghianفي دراسة 

فشل العلاج. حيث عأرف الشفاء التام على أنه إعادة تبشرن كاملة وزوال الارتشاح و الالتهاب، 

و التحسن الجزئي عأرف على أنه اعادة تبشرن جزئية وصغر حجم الآفة، عدم الاستجابة على 

و عدم حدوث أي تغيير فيها بعد المعالجة في حين اعتمدنا في دراستنا العلاج زيادة حجم الآفات أ

تقييم فعالية العلاج على أساس الشفاء أو فشل العلاج و لم يدخل التحسن الجزئي من ضمن 

التقييم، و حيث عرفنا الشفاء التام على أنه اعادة تبشرن كاملة وزوال الارتشاح و الالتهاب، و 

يوم من بدء العلاج أو عدم حدوث تبشرن كامل  14دة حجم الآفة بعد فشل العلاج على أنه زيا

 . 2014يوم من العلاج وهذه التعاريف معتمدة من قبل منظمة الصحة العالمية  45خلال 

جلسات علاجية حدث الشفاء التام بنسبة  6و بعد  MAو كانت نتائج تلك الدراسة: مجموعة 

و  %22،3دم الاستجابة على العلاج بنسبة و ع %44،5و التحسن الجزئي بنسبة  33،3%

أشهرحدث شفاء بعض الحالات فزادت معدل  6لكن بعد متابعة حالات التحسن الجزئي  فترة 

و التحسن  %25حدث الشفاء التام بنسبة  HSCS، أما مجموعة %52الشفاء التام إلى 

بعة حالات التحسن و بعد متا %50و عدم الاستجابة على العلاج بنسبة  %22،2الجزئي بنسبة 

أشهر لم تتغير نسبة التحسن. سوف نقارن معدلات الشفاء فقط مع دراستنا لأننا  6الجزئي  فترة 

 لم نعتمد على التحسن الجزئي في دراستنا.

كانت نسبة الشفاء عند استخدام الغلوكانتيم منخفضة بالمقارنة مع دراستنا و يمكن تفسير هذا 

مل في كل جلسة  1حيث لم يتجاوز معدل الحقن في تلك الدراسة  الاختلاف باختلاف معدل الحقن

  .الآفةقطر سم من  1مل لكل  1في حين اعتمدنا في دراستنا معدل حقن 

و كانت نسب الشفاء عند استخدام كلوريد الصوديوم مفرط التوتر في تلك الدراسة أقل من من 

في حين  % 5مستخدم في تلك الدراسة السبب هو التركيز القد يكون نسبة الشفاء في دراستنا و 

في دراستنا حيث يوجد ارتباط بين آلية تأثير كلوريد الصوديوم مفرط  % 7استخدمنا تركيز 

 التوتر في علاج الليشمانيا الجلدية و التركيز المستخدم .
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 و بالنسبة للآثار الجانبية سجلت مجموعة الغلوكانتيم حالتين من الارتكاس الأرجي ) حمامى و 

حكة وذمة( أما مجموعة المحلول الملحي لم تسجل أي حالة ارتكاس آرجي و هذا يتماشى مع 

و لم أثناء الحقن أالآثار الجانبية التي تم تسجيلها في دراستنا و لكن لم تذكر الدراسة حدوث أ

 فرط تصبغ تالي.

 

 Sharquie1995 Sadeghian2006 Our study 

مجوعتي 

 الدراسة

Hscs 7% 

Pentostam 

Control  

Hscs 5% 

Glucantime 

HSCS 7% 

Glucantime 

عدد 

 المرضى

Total:70(158 

lesions) 

Hscs:88 lesion 

Pentostam:50 

Control:20 

 

Total:72 

Hscs:36 

Glucantime:36 

Total:55(98 lesions) 

HSCS:25(40 lesions) 

Glucantime:30(58 lesions) 

حجم 

 الآفات

 سم  4-0،4تراوح من  سم 4-0،5تراوح من  ---------       

معدل 

الحقن 

في 

الجلسة 

 الواحدة

 4-1حسب حجم الآفة من 

مل في الجلسة )نفس 

الطريقة بكلا 

 المجموعتين(

مل في الجلسة  0،5-1

الواحدة )نفس الطريقة بكلا 

 المجموعتين(

الآفة قطر سم من  1 مل لكل 1حقن 

حتى ابيضاض الآفة الواحدة و بالجلسة 

 )نفس الطريقة بكلا المجموعتين(

طريقة 

تقييم 

 المعالجة

 تحسن خفيف

 تحسن متوسط

 شفاء تام 

 شفاء تام

 تحسن جزئي

 فشل علاج

 شفاء تام

 فشل علاج 

 معدل

 الشفاء

 التام

Hscs:96.05% 

Pentostam:96.42% 

Hscs:25% 

Gluc:33.3% 

Hscs:55% 

Gluc:79.3% 

الآثار 

 الجانبية

أثناء الحقن عند جميع ألم 

المرضى و فرط تصبغ 

 تالي عند جميع المرضى

اكزيما آرجية عند مريضين 

 maمن مجموعة 

 ألم أثناء الحقن عند جميع المرضى

 hscs  ،33%عند %52فرط تصبغ)

 maعند  %10( اكزيما أرجية )maعند 

) 
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 الخلاصة

لدية التوتر في معالجة الليشمانيا الج أثبتت دراستنا فعالية و آمان محلول كلوريد الصوديوم مفرط

مع مستوى آثار جانبية موضعية مقبولة من قبل المريض، و ، %55حيث بلغت معدلات الشفاء 

لم تمنع أياً من المرضى من متابعة العلاج. و لم يترك أي آثار ندبية تالية باستثناء فرط تصبغ 

 تالي لكنه تراجع خلال عدة أشهر .

تبار محلول كلوريد الصوديوم مفرط التوتر علاج بديل في حال وجود أي و بالتالي يمكن اع 

مضاد استطباب للعلاج بأملاح الأنتموان مثل الارتكاس ا رجي، و هو علاج آمن، رخيص 

 التكلفة، متوافر بشكل سهل.
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 التوصيات

ت دون التي حالالمعوقات  التي توصلنا إليها و الفعالية و سجل الأمان نتائجفي ضوء 

 تحقيق نتائج أعمق نوصي بما يلي:

 

اعتبار محلول كلوريد الصوديوم مفرط التوتر خط علاجي بديل عن أملاح الانتموان في  .1

 .في حالات الارتكاس الآرجي على العلاج كماحال وجود أي مضاد استطباب لحقنها 

 

بإجراء دراسات كما نوصي ، إجراء دراسات أوسع مع مدة علاج و مدة متابعة أطول .2

عند الحوامل و بمحلول كلوريد الصوديوم مفرط التوترفعالية و آمان العلاج  حول

 . المرضعات

 

تراكيز أعلى من محلول كلوريد الصوديوم و استخدام نوصي بإجراء دراسات حول  .3

الآمنة بنفس الوقت، نظرا ً لوجود ارتباط بين آلية التأثير والتركيز المستخدم و بالتالي 

 زيادة فعالية المعالجة. 

 

إجراء دراسات حول امكانية استخدام محلول كلوريد الصوديوم مفرط التوتر كعلاج  .4

 دا من أجل زيادة الفعالية.مشارك مع المعالجات الأخرى و ليس وحي
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