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 بسم الله الرحمن الرحيم

 بعد حمد الله وشكره:
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الدكتورة منال صلاح الدين محمد و أساتذتي الكرام وأخص بالذكر 

شراف على هذا البحث العلمي و تور عمر ليلا الذي تفضل بقبول الإالدك
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 العد الشائع

ACNE VULGARIS 

 مقدمة:

لسريرية تتنوع من عد العد الشائع اضطراب متعدد العوامل يصيب الوحدة الجريبية الزهمية , اللوحة ا

ن ذروة على الرغم من إصابة جميع الفئات العمرية إلا ألى مرض جهازي خاطف , زؤاني خفيف إ

 .الحدوث في مرحلة المراهقة

للعزلة شخاص الذين لديهم عد لديهم ميل حيث أن الألايمكن تجاهلها ونفسية للعد تأثيرات اجتماعية 

 [1]فكار الانتحارية.الاجتماعية والاكتئاب والأ

 تاريخ العد:

,  Justinianمبراطور في القرن السادس الميلادي لأول مرة من قبل طبيب الإ  Acneاستخدم مصطلح 

  acmeصل الكلمة من اليونانية اللاتينية , واستمر الجدل بكون أ لىمن اليونانية إ حقا ترجمت الكلمةلا

 نأوأو القمة وهو المصطلح الذي استخدم في القرن الثالث الميلادي للتعبير عن البلوغ أي النقطة أ

طفح ويعني ال  aknesisغريقي د يكون المصطلح قادم من اللفظ الإ, وق  acneصلي هو المصطلح الأ

  akutغريقي على اللفظ المصري القديم غير الحاك , وهناك من يفترض أن المصطلح هو تعديل إ

و التورم الملتهب , وهو المكتوب في بردية ايبرس الطبية من الحضارة والذي يعني القرحات والبثور أ

 .[3]العد البسيط والعد الوردي بين   Erasmus Wilson فرق 1842. وفي عام [2]الفرعونية 

 الوبائيات:

ويؤدي لوحدها  الولايات المتحدةشخاص في كل عام في مليون من الأ 51-41الشائع تقريبا يصيب العد 

% من 16 من المجمل و% 1,3. ويقدر العد عالميا ب مليون دولار2.5ذلك الى كلفة سنوية تقدر ب 

 .[4]مراض الجلدية الأ

سنة 14_12عمار اليافعة بين % من الأ85 وهنا يصيب العد حوالي ذروة الحدوث خلال المراهقة

ع العد في فترة البلوغ الباكر مع وجود ازياد في نسبة شيو ولذلك يعتبر حدوث العد ظاهرة فيزيولوجية.

 .[6],[5]سنة 11_7طفال بأعمارهقة أي الأبل المراماق

 هولة.يستمر إلى الكوبينما كان يعتقد أن العد يصيب بشكل نموذجي أعمار الشباب إلا أنه من الممكن أن 

د بأعمار % من الذكور كان لديهم ع21ناث و من الإ%35ن أبينت راسة ماسحة في الولايات المتحدة د

 .[7]% من الذكور12اث و ن% من الإ26ربعين عند الثلاثين بينما استمرت إلى عمر الأ

النمط الشديد يدي كيسي من كبر لتشكيل عد عقلديهم ميل أ القوقازيين والرجال القوقازيينالذكورطفال الأ

و لديهم اضطرابات غدية متل أ XYYفراد الذين لديهم صيغة صبغية الأ خرى .أكثر من المجموعات الأ

يميل العد لديهم لأن  و بلوغ باكرمة المبيض متعدد الكيسات ,فرط الأندروجين , فرط الكورتيزول أمتلاز

 .قل استجابة على العلاجات الكلاسيكيةيكون شديد وأ

 

 

 



7 
 

 : ETIOLOGY AND PATHOGENESIS مراضيةالآلية الإ

, والتي تتم على مستوى الوحدة الجريبية الزهمية [8]تلعب أسباب وعوامل عديدة في إمراضية العد 

حيث هنالك تداخل بين فرط التقرن القنوي مع دور البربيونية العدية ,بالإضافة إالى زيادة إنتاج الزهم 

 .[9] والالتهاب

 

 

 

 

 . بثرات إلى تشكل العقيدات والكيسات الحطاطات واليوضح التحول من الزؤان إلى الآفات الالتهابية  م تمثيليرس

 

 مراضية العد الشائع:يلي المحاور الأساسية في إ نذكر فيما

 :ornificationDuctal Hyperc القنويفرط التقرن  .1

 . [10]لعلوي من القمع الجرابيفي تشكل الزؤان على مستوى الجزء ا وليةالتبدلات الأ تبدأ

سبب فرط التقرن القنوي ب يحدث, فقد بعد لتشكل الزؤان البدئي العامل المحرض يتم تحديدلم 

ضمن الجراب, أو IL1 (Interleukin-1 )موضعي لحمض اللينولينك, وزيادة فعالية النقص ال

 .[11]بسبب تأثير الأندروجين

في إمراضية العد الشائع والذي يشاهد في المقطع أساسية  خطوة فرط التقرن القنوي عتبري

شكل زؤان يشاهد سريرياً على , وmicrocomedonsالنسيجية على شكل زؤان مجهري 
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ترابطاً  ومن خلال الدراسات المجراة, تبين أن هناكمغلق ومفتوح, وحتى زؤان عرطل. 

لزؤان من اضطراب . ينتج ا[12]ملحوظاً بين عدد وحجم الأسطوانات الجريبية وشدة العد 

هذا التكاثر والتمايز على مستوى الخلايا الكيراتينية القنوية بالوحدة الجريبية الزهمية. تم إثبات 

الذي يعتبر واسم  Ki67وزيادة التعبير عن , H-thymidine [13]طريق واسمات  الاضطراب

ت غير المصابة في الجريبا للتجدد الخلوي, وهذه التقنية أظهرت وجود فرط تكاثر قنوي حتى

النسيجية التي أظهرت  مع الملاحظاتذا يتوافق , وه [14]سريرياً والموجود بجوار آفات العد

دليل آخر على فرط التكاثر القنوي هناك % في تلك المناطق. 31وجود زؤان مجهري بنسبة 

واسم فرط التكاثر بالخلايا أيضاً التي تعتبر  16-6هو التعبير عن أنماط الكيراتين 

على أن الزؤان ناجم عن فشل الخلايا الكيراتينية حتى الآن . لا يوجد دليل  [13]لكيراتينيةا

وبنى  Invulocrinبالانفصال حيث بينت الدراسات نتائج طبيعية بالنسبة لمركب 

Desmosomes. 

العديد من العوامل في فرط التكاثر بالخلايا الكيراتينية القنوية, وتشمل مكونات الزهم تتدخل 

 والأندرجينات, والسيتوكينات الموضعية, والبكتيريا.

المنخفضة  Linoleateبالنسبة لمكونات الزهم غير الطبيعية عند مرضى العد فإن مستويات 

. باقي الليبيدات التي تتدخل في تشكل الزؤان هي السكوالين بالإمراضيةوثيقة صلة ذات 

 . [15]والحموض الدسمة الحرة

ترافق العد الباكر  تبين أنلى دور الأندروجينات في تشكل الزؤان حيث الأدلة ع مؤخراً زادت

وعدد كبير من الزؤان. كما أن مضادات الأندروجين مثل مركب  DHEASمن  عال   مع مستوىً 

Cyproteron Acetate  في مركبالموجود عادة ضمن مشاركة كما (Dianette®) 

Cocypridinol مستوىلزؤان, والمشاركة ككل تزيد ينقص اLinoleate.[16] 

 :Microbiological Factorالعد والأحياء الدقيقة  .2

الثلاث الرئيسية التي عزلت من سطح الجلد ومن القناة  عضياتإن العد مرض غير معد, وال

 Propionibacteriumالبربيونية العدية :جراثيم العند المصابين بالعد هي الجريبية الزهمية 

acnesالبشروية  , المكورات العنقوديةStaphylococcus epidermidis والملاسيزيا ,

  Malasseziafurfur.[17]الفرفرية 

لا تكون أكثر بكثير منها في بالعد إن مستويات الجراثيم البربيونية العدية في الجلد المصاب 

, الجلد السليم, ولا توجد علاقة بين عدد الجراثيم على سطح الجلد أو في الأقنية وبين شدة العد

 [18].شدة العدأو أنها قليلة. بينما يرتبط إفراز الزهم والتقرن القنوي مع 

على نمو الجراثيم  شكل واضحالجلد والتروية المغذية  تؤثر ب PHتبين أن ضغط الأوكسيجين و

البربيونية العدية. وتلعب البربيونية العدية دوراً هاماً في إمراضية العد حيث يحوي جدارها 

الكربوهيدرات يحرض على تشكيل الأضداد. كما أثبتت الدراسات الدور الذي على مستضد من 

من النمطين الثاني والرابع في عملية الوصل بين المناعة الفطرية تجاه  TLRتلعبه جزيئات 

 [19]البربيونية العدية, والمناعة الخلوية.
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كما تنتج البربيونية  تفعيل المتممة, الأضداد عبر الاستجابة الالتهابية عن طريق يتم تعزيز

العدية بروتينات خارج خلوية مثل البروتياز, الهيالورونيداز, والفوسفاتاز, والتي تكون هامة 

 [20]بالحدثية الالتهابية.

في إمراضية العد. وتصنف من العصيات إيجابية الغرام  دوراً أساسياً البربيونية العدية  تلعب

تتوضع عميقاً ضمن الوحدة كما أنها لوسط قليل الهواء. غير المتحركة, غير الهوائية, أو محبة ل

هما نمطي  acneيوجد نمطين آخرين للجراثيم البربيونية غير نمط  كما أنه الجرابية الزهمية, 

parvum, granulosum. 

والذي يتألق  ثالعدية البورفرينات, وبخاصة الكوبروبورفرين من النمط الثال بربيونيةتنتج ال

إنتاجها لبعض من تأثير البربيونية العدية على إمراضية العد يكمن . تحت مصباح وود

حرض التي تتواسط تمزق الزؤان, وإنتاجها لبعض عوامل الجذب الكيميائي التي تالإنزيمات 

بية على إنتاج الوسائط قبل الالتهابية. زيادة عدد الجراثيم يا الكيراتينية والخلايا الالتهاالخلا

رضى العد لكن لا يوجد علاقة واضحة بين شدة العد, والحمل الجرثومي. العدية يشاهد عند م

مختلفة من البربيونية العدية تحرض استجابات مناعية مختلفة السلالات الالجدير بالذكر أن 

 [22],[21]أيضاً الحساسية للصادات.هنا وتختلف 

 :Sebum Production يفرا  ال ممالإ .3

 [23]العد. إمراضيةفي  الأساسيةعوامل من ال فرط الإفراز الزهمي واحداً يعتبر 

 :من خلال على ذلك نستدلز الزهم والعد واتوجد علاقة بين المعدلات العالية لإفر

سنوات حيث يكون إفراز  6-2عدم حدوث عد عند الأطفال بأعمار تتراوح بين  -

 [24]الزهم مخفض جداً.

 [25]د الأسوياء.تكون معدلات الزهم أعلى عند مرضى العد مما هو عليه عن -

يزوتريتينوئين من فراز الزهم مثل الإستروجين أو الإتحسن العلاجات التي تنقص إ -

 [26]العد.

, قد يلعب أحد مكونات الزهم وهو لايزال غير واضحاً  حدوث العد عند ارتفاع إفراز الزهمإن 

بحلمهة الـ  دوراً في إمراضية العد حيث تقوم الجراثيم الموجودة على مستوى الجراب TGالـ 

TG ب الشعري, كما تحرض الالتهاب. إلى حموض دسمة حرة تزيد من استعمار الجراثيم للجري

 للزؤان. اً تلعب دوراً مولد وممكن أن

شخاص الذين يفتقدون أن الأ ندروجينات. حيثكم بفعالية الغدد الزهمية عبر الأيتم التح

. كما أن الإعطاء الجهازي لعدندروجين لا يفرزون الزهم ولا يطورون المستقبلات الأ

ندروجين , مما يثبت الدور المحوري للأندروجين يزيد من حجم ومعدل إفراز الغدة الزهميةللأ

 في تحريض إنتاج الزهم. 

 ,squalene, wax ester, cholesterol ester)تحتوي مفرزات الغدد الزهمية 

triglyceride, free cholesterol)  ,في فرط ملحوظاً م دوراً همكونات الز حيث تلعب

اء , مع بقالتقرن القنوي, وتغير أيضاً من درجة النمو الجرثومي إما باتحاه التحريض أو التثبيط

التركيب العام للزهم ثابتاً. يحدث تبدل للنسب والتراكيز حيث يزداد المحتوى من السكوالين 

سمة عدل الحموض الدفاع موإسترات الشمع مع نقص مستوى الحموض الدسمة على حساب ارت
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علاقة قوية مع حدوث فرط التقرن القنوي.  ذومستوى حمض اللينوليئي المنخفض  يعتبرالحرة. 

جموعة في تركيب الزهم عند مرضى العد مقارنة مع م أثبتت أنه لا يوجد تبدلبعض الدراسات 

 [28],[27]نتاج الزهم دون وجود تبدلات في نوعيته.الشاهد حيث توجد زيادة في إ

 :Inflammation and Acneالعد والالتهاب  .4

تنتج حيث ينتج الالتهاب الجلدي غالباً عن الوسائط الفعالة التي تنتجها البربيونية العدية, 

البربيونية العدية في الزجاج أربعة من الإنزيمات: البروتياز, الليباز, الفوسفاتاز 

 [20]ملية الالتهاب.بعذات صلة وثيقة والهيالورونيداز, ويمكن أن تكون كلها 

والعامل المنخر  IL1, IL6, IL8ضمن تنترلوكينات تا المتقرنة القنوية مجموعة من الإتنتج الخلاي

 [29]. قد تكون هذه السايتوكينات متورطة في الالتهاب.TNFa للورم

عدة إن الخلايا الالتهابية المسيطرة خلال اليوم الأول من تمزق الزؤان هي الخلايا التائية المسا

CD4  التي تتوضع حول الوحدة الجرابية الزهمية, بينما تتوضع الخلاياCD8  ,حول الأوعية

 [30]وبعد يومين تصبح العدلات هي المسيطرة حول الزؤانات المتمزقة.

لا يوجد اضطراب مناعي محدد عند مرضى العد, ولكن قد يوجد عند بالنسبة لمناعة الثوي 

فرط حساسية آجل شديد تجاه البربيونية حيث يوجد , بعض المرضى ارتكاس مناعي مضطرب

تنخفض الاستجابة المناعية الخلوية من النمط العدية عند بعض مرضى العد الخاطف. كما 

بعض مرضى العد المكبب نحو مستضدات مختلفة )السلين, مستضات العقديات الآجل عند 

 [31]والعنقوديات, مستضد النكاف(.

ة الفطرية و البربيونية العدية يتم عبر مستقبلات التعرف على الشكل التفاعل بين جهاز المناع

TLRs Toll Like Receptorsسط التعرف على مكونات ا, وهي مستقبلات عابرة للغشاء تتو

بروتينات الشحمية, وعديدات مل الممرضة مثل الحمض النووي والشائعة تدخل في تركيب العوا

م في إمراضية العد هو النمط الثاني الذي يتعرف على . النمط الأه [32]السكريد المخاطية

Lipoprotein Peptidoglycan توجد .TLRs  على سطح البالعات حول الجريبية, وتقوم

البربيونية العدية بتحريض التعبير عن تلك المستقبلات حتى على سطح الخلايا الكيراتينية في 

نتاج الوسائط م البربيونية العدية بتحريض إتقو . عبر تلك المستقبلاتالوحدة الجريبية الزهمية

الذي يتواسط تجنيد العدلات, والتي عبر إنزيماتها الحالة تمزق جدار  IL8قبل الالتهابية مثل 

هذه الاستجابة غير ,Th1 [33]عة المكتسبة نحو االذي يحرض تمايز المن IL12الجريب, ومثل 

بر نفس المستقبلات بتحريض التعبير عن معتمدة على السلالة. بينما بعض السلالات تقوم وع

B-Defensin 2 جريبية وأنواع أخرى من الببتيدات المضادة للبكتيريا والتي تحمي الوحدة ال

 .[34]ونية العديةبيرالزهمية من الب

 :Genetic Factorsالعوامل الوراثية  .5

تحديد  لم يتملكن و وخاصة العد الشديد.خطر للإصابة بالعد,ال من عواملتعتبر القصة العائلية 

, تم إثبات تأثير الوراثة من خلال التوافق العالي جداً أو جين مسؤول عن الإصابة بالعد مورثة

بين التوائم متماثلة الزيجوت, والذين كان لديهم امتداد العد وشدته ومعدل إفراز الزهم متماثل, 

ثر من ذلك فقد تطور عند ت. وأكوقد كان عدد الزؤان متشابهاً أيضاً عند التوائم متماثلة الزيجو

ثلاثة أزواج من التوائم المتماثلة عد عقيدي شديد في الوقت ذاته تقريباً عند كل زوج منهم. ومن 
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توائم ثنائية الزيجوت المصابين بالعد كان العد لجهة أخرى فإن أقل من نصف الحالات من ا

 [35]موجوداً لدى كليهما.

لعد, مسؤولة عن الاستعداد للإصابة با مورثات 5-4فهناك وحيد للوراثة, كذلك  نمطلا يوجد 

ينوئيدات. كما وظائف الإنزيمات الاستقلابية للرتكما توجد تبدلات وراثية المنشأ على مستوى 

واتساع المسامات  حجم وفعالية الغدد الزهمية وانتاج الزهم تتحكم الوراثة في كل من

 [36]الجلدية.

 ((Klinefelter syndromeكلاينفلتر  هابي مع متلازمةسجل ترافق العد الشديد الالت

XYY.[37] 

لوحظ أن العد عند الأمريكيين السود أقل شيوعاً منه عند الأمريكيين البيض, وهؤلاء يكون العد 

 [38]اليابانيين. عندهم أكثر شدة من

 :Hormonal Influenceالتأثير الهرموني  .6

غدة الكظر, وتنتج أيضاً محلياً في الوحدة الجريبية وندروجينات بشكل أساسي من الأقناد تنتج الأ

 3B-hydroxysteroidالزهمية عبر تأثير إنزيمات استقلاب الاندروجين مثل 

dehydrogenase (HSD), 17B-HSD and 5a-reductaseندروجين . إن مستقبلات الأ

 ة وتكونموجودة في خلايا الطبقة القاعدية للغدد الزهمية وغمد الجذر الخارجي لجريب الشعر

ألفة أكبر بخمس  DHT. يملك a-dihydrotestosterone (DHT)5و  حساسة للتستوسترون

الرئيسي  ندروجينندروجين ولذلك فهو الأستوسترون تجاه مستقبلات الأإلى عشر مرات من الت

 [40],[39]المتواسط في إنتاج الزهم.

في فعالية الغدد الزهمية يبدأ خلال فترة الوليد حيث من الولادة دوراً هاماً الأندروجين  يلعب

والذي  ,LHمن الهرمون الملوتن ر مستوى عال  شهر يكون لدى الرضيع الذك 12-6وحتى 

لا الجنسين من الرضع لديهم زيادة ضافة لذلك كخصية على إنتاج التستسرون . بالإيحرض ال

DHEA sulfate (DHEAS )( و DHEA) dehydroepiandrosteroneبمستويات هرموني 

 [41]نتاج الكظري الكبير الذي يحدث خلال السنة الأولى من الحياة .للإ تال   بشكل  

مر ن فعالية الغدد الزهمية عند الرضع ليست نتيجة للتحريض الهرموني المستفإ كما نعلمو

ندروجين ينخفض بشكل ا أن الإنتاج الخصيوي والكظري للأالأمومي كما كان يعتقد سابقاً. كم

دنى حتى حدوث التفعيل الكظري , ويبقى الإنتاج بالحد الأ (44)كبير بعد السنة الأولى من الحياة

لثامنة من قبيل البلوغ. ومع بداية هذا التفعيل الكظري )والذي غالباً يحدث بالسنة السابعة إلى ا

الدورانية تبدأ  DHEASن مستويات لإحاضة قبل حدوثها بعدة سنوات( فإبا عادةً ينذر العمر, و

عند الأطفال يترافق مع زيادة إنتاج الزهم وبدء  DHEASبالارتفاع. ارتفاع مستوى المصل من 

 [43],[42]تطور العد الزؤاني.

 ستروجين جهازياً لإابين أن إعطاء جين دور في تعديل إنتاج الزهم , حيث تستروكما أن للإ

بر من الجرعة كهم. لكن الجرعة المطلوبة لتثبيط إنتاج الزهم أنتاج الزبكمية كافية ينقص إ

-21ستروجين الحمل تحتوي جرعات منخفضة من الإ معظم مانعاتباضة. المطلوبة لتثبيط الإ

 .ميكروغرام 51

 [44] :ليات منهاين عبر عدة آستروجيؤثر الإحيث 

https://en.wikipedia.org/wiki/Klinefelter_syndrome


12 
 

 ندروجين على الغدة الزهمية.عاكسة تأثير الأم-

 قناد.تثبيط إطلاق موجه الأقناد النخامي وبالتالي تثبيط إنتاج الأندروجين من الأ-

 نتاج الزهم.ير سلبي على نمو الغدد الزهمية وإتنظيم الجينات التي لها تأث-

 دم.وبالتالي ينقص من التستسرون الجوال بالSHBGيزيد من إنتاج الكبد لل -

 

ندروجين مية عبر الارتباط مع مستقبلات الأندروجينات بتنظيم عمل الغدد الزهالأيكمن دور 

النووية, وبشكل عام لا يوجد عند الذكور المصابين ارتفاع بعيارات التستوسترون المصلي, أما 

أو  بين مستويات طبيعيةعند الإناث فالأمر أكثر تعقيداً, حيث أعطت الدراسات نتائج متباينة 

معظم الدراسات على نقص مستوى البروتين الرابط تم الإجماع في مرتفعة, من ناحية أخرى 

ندروجين مما يرفع الأ SHpG (sex hormone pinding globuline)للهرمونات الجنسية 

يمكن القول أن توازن  وبالتاليندروجين الكلي, لحر في المصل حتى بدون ارتفاع الأا

رجة ما عند الإناث المصابات بالعد الشائع. بشكل عام لايوجد توافق ندروجينات مختل لدالأ

لا ندروجين الجهازي الدورة الطمثية, كما أن إعطاء الأبالشدة بين العد والشعرانية واضطراب 

مما يدل على على الظهر, والصدر, والوجه كما هو متوقع  يقود لظهور عد شائع بشكل متساو  

ندروجين, وهذا يدعم مصلي للأعقدة أكثر من مجرد مستواً ين مندروجأن علاقة العد مع الأ

نظرية حساسية العضو الهدف, والتي يدعمها ملاحظة أن العد لا يحدث في كل الجريبات بسبب 

 ,DHEA, DHEASندروجينات الضعيفة مثل ي كمية الإفراز بين الجريبات. الأالاختلاف ف

androstendione ندروجينات القوية مثل التستوسترون و تعمل فقط بعد التحول إلى الأ 

DHT 5. الغدد الزهمية في مناطق العد تبدي فعالية عالية لإنزيمa-reductase  الذي يتواسط

ة التحويل السابقة, وهذا يقدم دعم إضافي لنظرية العضو الهدف, كما هو معروف يوجد يعمل

ن اختلاف مستوى التعبير عن هذا نزيم, النوع الأول هو المرتبط مع إفراز الزهم. إلإنوعين ل

 ين الشدة بينها ويعزز تأثير العضوالنوع من الإنزيم بين مناطق الجسم يمكن أن يفسر جزئياً تبا

لطلب  ندروجين فلا داع  ض مالم يبد المريض علامات فرط الأ. أثناء مقاربة المري [45]الهدف

الصماوية لابد من وجود مشعرات استقصاءات غدية صماوية. وحتى يتم توسيع الدراسة الغدية 

 [46]ة مثل: يسرير

 عد شديد ومفاجئ. .1

 عد معند على العلاج. .2

 يزوتريتينوئين.ريع وشديد بعد انتهاء العلاج بالإنكس س .3

 ندروجين كالشعرانية واضطراب الطمث.الأعلامات فرط  .4

 لا نمطية سريرية كالتوزع حول الفم. .5

قصة مرضية مفصلة مع فحص  علينا أخذ لتفادي توسيع الدراسة عند عدم حاجتها يجبو

 ري شامل.سري

 

 

 العوامل الأخرى المؤثرة في العد

 :Dietالحمية  .1
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هناك . يعتبر البعض أن  [47]يبقى محط جدللكن محتمل للحمية في إمراضية العد هنالك دور 

 أغذية معينة تشارك في إمراضية العد وشدته خاصة الشوكولا ودهن الخنزير والأغذية الغنية

ويؤدي تطبيق الحمية إلى نقص وزن ملحوظ, وهذا يؤدي إلى نقص إفراز  ,[48]بالسكريات

 [49]الزهم وتحسن الآفات ولكن لا يعتبر ذلك كمعالجة روتينية.

 :Premenstrual Exacerbationالتفاقم قبيل الطمث  .2

الاختلاف  لكنو,  [50]أيام 7-2% من النساء قبل الدورة الطمثية بـ 71يتفاقم العد لدى حوالي 

هذا التفاقم, ومن المحتمل أن يعود ذلك لتفسير  في إفراز الزهم خلال الدورة الطمثية غير كاف  

لعب دوراً مهماً, حيث طمث تكما أن التبدلات الهرمونية قبل الإلى التميه في الظهارة الشعرية, 

لملاحظ أن اشتداد , ومن ارات مضادة للالتهابيستروجين والبروجسترون معاً تأثتبين أن للإ

 [51]ندروجين.الأ مستويات وتزدادين عن الطبيعي, ستروجالعد يحدث عندما ينخفض إنتاج الإ

 :Lactation and Pregnancyالحمل والإرضاع  .3

عامل منبه  ونرى ذلك بوجوديتفاقم العد الشائع خلال الحمل بسبب زيادة فعالية الغدد الزهمية. 

أكثر من المشيمة, ويستمر النشاط الزهمي بعد الولادة عن  يأتي من النخامىلإفراز الزهم 

طريق تنبيه هرمون البرولاكتين في فترة الإرضاع, حيث تزداد الآفات العدية بعد الولادة, وفي 

 [52],[46],[28]كثير من الأحيان تزداد شدة العد بعد إيقاف موانع الحمل الفموية.

 :Sweatingالتعرق  .4

أن التعرق يسبب تفاقم في آفاتهم خاصة إذا  % من مرضى العد15تم ملاحظة عند أكثر من 

 [53].حار   رطب   كان هؤلاء يعيشون, أو يعملون في مناخ  

 :Ultraviolet Radiationالأشعة فوق البنفسجية  .5

في  إلى تحسن في العد, حيث شهدت الفصول الباردة زيادة   تؤدي أشعة الشمس الطبيعية عادةً 

أطوال الموجات التي تعطي التأثير الأفضل. تعود  ولم يتم معرفةناً فيه. العد والدافئة تحسشدة 

فائدة الأشعة إلى التأثير الخادع الناجم عن الحمامى والتصبغ, وإلى تأثيراتها القاتلة للجراثيم فللـ 

UVB .[54]تأثير مخرب للبربيونية العدية في الزجاج 

 :Stressالشدة النفسية  .6

لذين يحرضان إنتاج الزهم ندروجين ال الشدة مثل الكورتيزول والأت خلايفرز الجسم هرمونا

 [55]مما يؤدي إلى اشتداد العد.

ذاته يسبب شدة للمصاب. وهذا يرى بشكل واضح عند الفتيات المصابات  كما يذكر أن العد بحد

 [56]بعد تسحجي.

 :Smokingالتدخين  .7

تحسن العد  مضاداً للالتهاب, وقد يعزىأثيراً تأن لها بعض مكونات السجائر كالنيكوتين تعتبر 

 [57]للتأثيرات المقبضة الوعائية للتدخين.
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 التظامرات السريرية

Clinical Manifestation 

وبدرجة أقل الظهر والصدر والكتفين. يتميز  بالعد كثر شيوعاً للإصابةالوجه المكان الأ يعتبر

ند نفس المريض, على الرغم من تكون موجودة ع ةسريرية متعدد ود تظاهراتالمرض بوج

 [58]تواجد شكل معين قد يكون مسيطر, قد تكون الآفات التهابية أو غير التهابية.

وس سوداء أو مغلقة ذات تتضمن الآفات غير الالتهابية الزؤانات التي تكون مفتوحة ذات رؤ

مركز أسود  . تظهر الزؤانات المفتوحة كآفة مسطحة أو مرتفعة قليلاً, مع وجودرؤوس بيضاء

على شكل حطاطات صغيرة مرتفعة قليلاً بلون  يكونالزؤان المغلق ف من الليبيد  والكيراتين. أما

شاحب وقد تصعب رؤيته, ويساعد شد الجلد في إظهار الآفات. قد يشكل الزؤان المغلق طليعة 

 [59],[46]فعالة لآفات التهابية كبيرة لذلك يعتبر ذو أهمية سريرية.

 

 [47]مع تصبغ تالي  زؤان على منطقة الجبهة: 1م الصورة رق
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متموجة  التهابية , بثرات, عقيدات, وقد تكون الآفات الالتهابية فإنها تضم: حطاطات امبين

يعرف بالعد العقيدي الكيسي الذي يستخدم  ات أوماوكبيرة, وتشكل بعض العقيدات الكبيرة كيس

دادا وتوضع و العقيدة على امتتشكل الحطاطة أو البثرة أ ويعتمد هابية شديدة,حالات الت لوصف

 [46]الارتشاح الالتهابي في الأدمة.

 

 

 [47]ةعد بالوجه لاحظ الآفات الالتهابي :2صورة رقم ال

متد مشوهة, قد ت ترتشح العقيدات عميقاً في الأدمة وإذا أصبحت نازة أو نزفية فإنها قد تصبح

السطح ن سنتيمترات وقد تكون عميقة لدرجة أتصل إلى عدة العقيدات فوق مناطق صغيرة وقد 

ن تتشكل جيوب بين العقيدات وتؤدي إلى تأثيرات جانبية مخربة. المصاب يبدو صغيراً. يمكن أ

وقد تكون هذه الآفات مؤلمة جداً. يعد العد العقيدي عادة مظهراً للعد المكبب الذي يتصف بعد 

 [46]ات تالية للالتهاب. شديد خاصة على الجذع وتحدث فيه ندب

 

 [70]عد كيسي شديد  :3الصورة رقم 
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% 21للمناطق المصابة بالعد وجود ندبات مختلفة الشدة عند أكثر من  يظهر الفحص السريري

% من المصابين بالعد. ويشكل التندب 22ولكن الندبات المهمة تحدث عند  .من المرضى 

 اختلاطاً للعد الالتهابي وغير الالتهابي. 

 

 [47] تالية للعد .ضمورية على الوجه ندب : 4الصورة رقم 

 

 :[60],[46]وهناك عدة أنماط لندبات العد وتشمل

1. Ice Pick.تكون ضيقة وعميقة باتجاه الأدمة وتكون أبعادها أعرض على سطح الجلد : 

2. Rollingة: تكون قليلة العمق وعريض. 

3. Boxcarض بالعمق والسطح.ر: ندبات عريضة وواضحة الحدود ولها نفس الع 

4. Hypertrophic.ضخامية أكثر ما تحدث على الجذع : 

5. Anetoderma.ضمورية : 

ط تقريباً كل آفات العد تترك حمامى مؤقتة بعد شفائها. أما في أنماط الجلد الأغمق فيشاهد فر

 [61]ر بعد زوال الآفة.تصبغ تالي للالتهاب يستمر لأشه

 

 

 

 الأنماط الفرعية من العد الشائع

 

 :adolescent acne in women-Postالعد بعد مرحلة المرامقة  .1

   فق مع شدة ن يتراعام. أشيع عند النساء , ممكن أ 52عمار فوق ال الأعد التهابي يصيب 

  [62]نفسية

لديهن عد شائع منذ المراهقة, مع آفات التهابية وزؤان ناث المصابات النسبة الأكبر من الإ

 .[63]واحيانا الجذعمختلفة في الوجه  بتوضعات
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فات تتوضع في هذه المنطقة ن الآ% م08ن حيث إ تعتبر منطقة الفك السفلي هي الأكثر شيوعاً 

 عد منذ المراهقة , الربع يصف فترةناث لديهن حطاطات, بثرات وعقيدات . نصف الإ وتتضمن

هن دورة ناث مع عد لدي% من الإ58,لكن فقط  [63]م نكس . التوهج بعد الطمث شائع هجوع ث

لشعرانية , ندروجين مثل ا% من هؤلاء لديهن علامات لفرط الأ08,طمثية غير منتظمة 

منذ البلوغ يترافق  الزؤانات هي المسيطرة . هنالك شكل يبدأ عادةً  ندروجينية . تكونالحاصة الأ

 [65]مع التدخين 

 

 

 

 :  Acne Fulminantsالعد الخاطف .2

وهو الشكل الأكثر شدة من العد العقيدي, ويترافق مع ويدعى بالعد التقرحي الحموي الحاد, 

أعراض جهازية. حيث يعتبر كمرض مناعي جهازي, والمستضد الأساسي فيه هو مستضد 

ابية كبيرة ممضة على الظهر هالبربيونية العدية. يتميز هذا النمط بظهور مفاجئ لآفات الت

ما يحدث عند  لتئام. عادةً الا متقرحة بسرعة وتشكل ندبات عندهذه الآفات والصدر, تصبح 

الذكور الشباب. ويترافق بارتفاع حرارة وآلام عضلية مفصلية. كما يترافق مع دعث ونقص 

 [46]وزن وقمه. لا يصاب الوجه عادة.

فة ,ويعد ن الستيروئيد ضمن الآو حقأ عطاء ستيروئيد جهازي كالبريدنيزولونيتم تدبيره بإ

 [66]ن يعطى مع البريدنيزولون.أ ن يجبولك يزوتريتنوئين فعالاً الإ

 

 

 :5الصورة رقم                                     

 [70]ت التهابية طرية مع لويحات وتآكلات ونز وتشكلات حبيبوميةاالعد الخاطف.حطاط
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 :  Acne Conglobateالعد المكبب .3

ين لكن قد يحدث في كلا أكثر شيوعاً عند الذكور المراهق ,من العد العقيدي اً شديد يعد شكلاً 

ات, يز بوجود عد التهابي شديد مكون من زؤان, حطاطجنسين وقد يحدث عند البالغين. يتمال

لظهر لتئام مع تندب شديد وتشكل جدرات. تتوضع الآفات على ابثرات, عقيدات, ويحدث الا

الزؤان فيه والفخذ. يكون  أقل على البطن والكتفين والعنق والوجه والإليتين والصدر, وبشكل

ة ة كريهة مصليددة. تكون الآفات الالتهابية كبيرة ونازة وتخرج منها رائحعلى شكل فتحات متع

ير الجراحي والصادات الحيوية بير صعب ومعقد ويشمل التدبقيحية أو مخاطية. والتد

الكورتيزون كعلاج مشارك أو سابق  يزوتريتينوئين بجرعات عالية معوالإ

 .[46]للآيزوتريتنوئين

 :  Acne with Facial Edemaالعد مع وذمة الوجه .4

 

يصيب عادةً   Morbihan  يدعى ةيترافق مع وذمة التهابية مميز وهو شكل نادر للعد الشائع 

تموجة دون وجود ميل للتراجع العفوي. وهي لا سط للوجه. تكون شدة الوذمة مالثلث المتو

 يزوتريتينوئينتستجيب عادة للإت الحيوية ولكنها تستحيب للجرعات العالية من الصادا

.[46],[67]   

 

 

 

 

 

 [70]العد مع وذمة وجه : 6الصورة رقم 
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 :  Neonatal Acneعد الوليد .5

سبوعين. يتراجع بشكل عفوي الأبعمر  % من الولدان بعمر الوليد, ويتظاهر عادةً 21يصاب حوالى 

وجه دون تشكل الزؤان. قد خلال ثلاثة أشهر. يكون على شكل حطاطات صغيرة ملتهبة على ال

دوراً في الآلية الإمراضية حيث ظهر تحسن عند  Malasseziasympodialis تلعب الملاسيزيا

 [46]تطبيق الكيتوكونازول.

 

 :  Infantile Acneعد الرضيع .6

مفتوح أشهر وهو أقل شيوعاً من عد الوليد, ويتظاهر بحدوث زؤان مغلق و 6-3يحدث بعمر 

بعد شفائها. تتركز الآفات على الوجنتين ويصيب  تترك ندبات دات قدوحطاطات وبثرات وعقي

الذكور أكثر من الإناث. يعتقد أنه ناجم عن تنبيه الغدة الكظرية بالمواد المنتقلة عبر المشيمة. 

ي تفرزه غدة الكظر. تتراجع الآفات الذ DHEAومعظم المصابين لديهم ارتفاع عابر بمستوى الـ 

 [68],[46]سنة. 2-1بين عمر 

 

 

 

عد الرضيع :7الصورة رقم  [70]  

 

 

 

 :childhood acne-Midالعد في منتصف الطفولة  .7

شائع حدوث العد في هذا العمر إلا أن الير غنه من ,رغم أ[69]ت سنوا 6_1يحدث بين عمر 

مفرزة الورام الأالمتلازمة الكظرية التناسلية و  ندروجين مثلالسبب في ذلك فرط الأ

ندروجين سريري شامل لتحري علامات فرط الأ تقييمإلى يحتاج هؤلاء الاطفال ندروجين. للأ

ديهم , اجراء صورة لليد والمعصم إذا كان هناك والبلوغ المبكر. كما يجب تقييم منحنيات النمو ل

 [70]ضاقية.ا كان هناك أية شذوذات إذتسارع في النمو, إجراء تقييم غدي صماوي شامل إ
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  Preadolescent acne:[69]مقة العد ما قبل المرا .8

  خرىسنة قبل علامات البلوغ الأ 11_7يحدث بين عمر 

عدد صيب الجبهة ومركز الوجه , يجب الشك بمتلازمة المبيض متيكون عادة زؤانات ت

الكيسات والشذوذات الغدية الأخرى عندما يكون العد شديد أو مترافق مع علامات فرط 

 .سنوات 8ه قبل عمر ال ندروجين .العلاج يفضل تجنبالأ

    Acne Excoriate :[71] العد التسحجي .9

 

أكثر شيوعاً عند الإناث. ويندرج هذا الشكل تحت التهاب الجلد الصنعي. تستخدم المعالجة النفسية 

 . ومضادات الالتهاب في تدبيره

  

  Acne associated with endocrinologicالعد المترافق مع شذوذات غدية .11

 iesabnormalit 

 

 : Polycystic ovary syndrome (PCOS) المببض متعدد الكيساتأممها: متلا مة 

% وتتميز بعدم وجود إباضة بشكل متكرر أو عدم جودها 6-3بنسبة هذه المتلازمة تحدث 

مطلقاً مع شذوذات بالدورة الطمثية, كيسات مبيضية, بدانة, حاصة أندروجينية, شعرانية, عد 

 [72]وشواك أسود.

مرتفعة  LH\FSHدل وتكون نسبة الـ \ملغ211-151راوح قيمة التستوسترون الكلي ما بين تت

ى عل,[73]اثنين. يعتبر المبيض متعدد الكيسات الداء الغدي الصماوي الأكثر شيوعاً  منأكثر

فرط تصنع الكظر كما أن أنه لا يوجد ترابط بين ظهور كيسات مبيضية وشدة العد.  الرغم

يجب أن يؤخذ بعين الاعتبار  Hydroxylase-21ناجم عن عوز جزئي بإنزيم الخلقي المتأخر 

لورم مفرز عند مريض لديه عد مستمر. من النادر مشاهدة عد معزول كتظاهرة 

 [74]ندروجين.للأ

 التحاليل الأولية التي يتم استقصاؤها عند الشك بخلل هرموني هي:

 Total testosterone 

 SHBG(sex hormone binding globuline) 

 Androstenidione 

 DHEAS(dehydroepiandrosterone) 

 Prolactine 

 FSH(Follicle-stimulating hormone) 

 LH(Luteinizing hormone) 
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الوقت المثالي لإجراء التحاليل عند أنثى في سن النشاط التناسلي هو باكراً خلال الأيام الثلاثة 

رط تصنع الكظر الخلقي يتم طلب الكورتيزول الأولى من الدورة الطمثية. وفي حال الشك بف

 .17a-hydroxyprogesteroneالصباحي و 

 21.7علماً أن مستويات أعلى من  DHEASندروجين الكظري هو إن الاختبار الماسح للأ

قد تشير  21.7و  11.8ميكرومول في الليتر تشير إلى ورم كظري. والمستويات الأخفض بين 

التي غالباً تترافق مع زيادة بسيطة في الكورتيزول المصلي مع إلى فرط تنسج كظري خلقي, و

ميكرومول في الليتر. ولتقييم  12.8فوق  17a-hydroxylprogesteroneمستويات 

ليست مرتفعة  LH:FSHندروجين المبيضي يطلب التستوسترون الكلي علماً أن النسبة بين الـ الأ

 دوماً عند مرضى المبيض متعدد الكيسات.

مستويات هرمون النمو المرتفعة عند مرضى ضخامة النهايات تترافق مع فرط إفراز ل ةبالنسب

الزهم وعلى النقيض فإن فقد هرمون النمو يسبب نقص إفراز الزهم وبالتالي لا يطور هؤلاء 

 [46].المرضى عد شائع عادةً 

 

 

 :  Acne associated with genetic syndromesالعد المترافق مع متلا مات .11

اضطراب جسدي سائد, الخلل  (1مط)التحام الدرو  ن Apert syndrome برت مة آمتلا

كر, ندروجين , يتضمن انغلاق دروز بااسية شاذة لمستويات طبيعية من الأحسهو  ساسي الأ

ندروجين, تشوهات هيكلية للجمجمة, اليدين والقدمين. العد يكون انغلاق مشاش باكر متواسط بالأ

كن ماذجيا على الوجه والجذع وقد يمتد إلى أفي فترة البلوغ الباكر نمو متوسط لشديد ويتظاهر

غير نموذجية مثل الساعدين والإلية والفخذين , علاجه الإيزوتريتنوئين بشكل أساسي. مظاهر 

خمصي ونقص تصبغ عيني أخرى : فرط إفراز زهمي, فرط تعرق, حثل أظافر , فرط تقرن أ

 [75]جلدي.

 

 

 الطفوح العدية

Acneform Eruptions 

 : Steroids Folliculitisبالستيروئيدات جربة تهاب الأال .1

 غير شائع عند الأطفال.  يحدث عند البالغين باكراً بعد أسبوعين من البدء بالستيروئيدات,

مكن أن تحدث آفات مشابهة بعد تطبيق طويل الأمد للستيروئيدات الموضعية على الوجه. مو

توزع ونمط الآفات المشابهة بشكل واضح عن العد الشائع من حيث اليختلف هذا النمط من العد 

في نفس المرحلة التطورية ومكونة من بثرات وحطاطات حمراء تتوضع  تكون عادةً  والتي

بشكل رئيسي على مستوى الجذع والكتفين وأعلى الذراعين مع إصابة أقل للوجه ومن غير 

 [76]حدث فرط تصبغ تالي للالتهاب.ي كمازؤانات أو كيسات أو ندب.  ظهورالشائع 
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 :Drug Induced Acneالعد الدوائي  .2

عض الأدوية. تحرض بية الشكل مشابهة للعد الستيروئيدي بسبب استخدام قد تنجم اندفاعات عد

المركبات الهالوجينية الحاوية على اليود والبروم اندفاعات عدية الشكل. ومن الأدوية المسببة 

والمقشعة وأدوية الزكام, المركنات, المواد الظليلة, وعدد من المعادن  كذلك الأدوية المسكنة

إضافة إلى مثبطات مستقبل عامل النمو البشروي المستخدمة  B.[77]والفيتامينات كالفيتامين 

 ,Cetuximab-Erlotinibبشكل بدئي لعلاج سرطان الرئة والثدي والكولون. ومن الأمثلة 

Tratozumab.[76],[78] 

 :Occupational Acneلمهني العد ا .3

لعد في مناطق التماس مع الزيوت والقطران الخام. بمكن أن يظهر على الجلد اث هذا يحد

المعرض آفات زؤانية واضحة, وأحياناً تظهر آفات التهابية صريحة لكنها تكون سطحية. 

سفل وتظهر الآفات خلال ستة أسابيع من التعرض في أي مكان تقريباً وخاصة الفخذين وأ

 [79]الذراعين. 

إن أشيع الزيوت المسببة للعد هي خلائط البارافين غير النقي والنفط الخام والقطران والزيوت 

المكررة. ويستخدم مصطلع عد الكلور ليصف حالات العد المهني الناجم عن الهيدروكربونات 

في المواد حشرات والمكررة. تتواجد الهيدروكربونات المكررة في المركبات القاتلة للفطور وال

ة وخلف الصيوان بالإضافة إلى عد الكلور منطقة الفك السفلي والوجنالحافظة للأخشاب. يصيب 

 [80]ط والصفن.الإب

 : Acne Cosmeticعد الم وقات  .4

للعد عند النساء  اً أساسياً العديد من مركبات التجميل تشكل الزؤان, كما تعد سبب تحرض

ل في الوقت الحالي على اختبار مواد التجميل قبل طرحها البالغات. وتحرص شركات التجمي

ركبات الزيتية كثيراً مللأسواق فيما إذا كانت مولدة للزؤان أو لا.  ولذلك فإنه وباستثناء ال

 [81],[46]والسادة فإنه من غير الشائع أن تكون مواد التجميل العامل المسبب للعد.

 

 

 :Gram Negative folliculitis التهاب الأجربة بالجراثيم سلبية الغرام .5

يمكن أن يحدث التهاب الأجربة بسلبيات الغرام عند المرضى الذين كانت لديهم إصابة سابقة 

حيث بالعد الشائع معالجة بالصادات الحيوية ولفترة طويلة وبصورة خاصة بالتتراسايكلينات. 

أو ركزة حول الأنف مة متية بثريإما على شكل اندفاعات حطاطبعدها. ويتظاهر الإصابة تسوء 

أو  [82]على شكل عقيدات عميقة التوضع. تكشف عينات الزرع الإنتيروباكتر, الكليبسيلا, 

أو المتقلبات من العقيدات. يجب استخدام الصادات ,ندفاعات الحطاطية البثرية ن الاالإشيريشيا م

فتستجيب للعلاج الات المعندة الحيوية التي تغطي سلبيات الغرام في العلاج. أما الح

 [84],[83]أشهر. 5-4يزوتيتينوئين لمدة بالإ

 

 :necTropical aالعد المداري  .6



23 
 

قد يشتد العد الشائع وقد يتطور التهاب أجربة في المناخ المدراي. تتوضع الآفات بشكل رئيسي 

شكل عقيدات عميقة التهابية مع مناطق نازة تقلد  تتظاهر سريرياً علىليتين. على الجذع والإ

خدماتهم في الجيش الذين تكون  أفرادد عمال الأفران والعد المكبب. يشيع هذا الاضطراب عن

 [46]مناخ مدراي.

 

 :Radiation Acneعد الأشعة  .7

وهو عبارة عن لويحات ضمورية  Favre Racoouchoأبرزها المران العقيدي الكيسي 

توزع بشكل متناظر ر بتتظاهزؤانات مفتوحة مع مران جلدي عقيدي وكيسات. عليها صفراء 

 [85]على المناطق الصدغية وحول الحجاج.

 :Acne mechanicaالعد الميكانيكي  .8

يحدث بسبب احتكاك مستمر يؤدي الى انسداد فوهة الجريب الشعري وبالتالي تشكل الزؤان. 

والسبب  ,fiddler’s neckطواق. المثال الاشيع حتكاك يحدث بالياقات , الخوذ والأهذا الا

لات الموسيقية مع المنطقة الوحشية للرقبة مما ينتج عنه لويحة متحززة محددة ك مزمن للآاحتكا

 [86],[46]مصطبغة عليها زؤان, التوضع الخطي للزؤان يقترح العد الميكانيكي جيداً 

 Pseudoacne of the nasal crease:[87] العد الكاذب في الثلم الانفي .9

يفصل بين والذي تطور ضمن الخط الافقي)ات تات وزؤانيس, كدخنياتفات شبيهة بالعد تتضمن آ

فات ثي ويتواجد في الثلث السفلي من الأنف(. هذه الآالغضروف الجناحي والغضروف المثل

ليست معتمدة على الهرمونات الجنسية وتتطور خلال الطفولة الباكرة وتسبق بداية البلوغ يكون 

 و البنزويل بيروكسيد.لموضعية أكانيكي , الريتنوئيدات اعلاجها بالتقشير المي

 Idiopathic facial asepticالحبيبوم الوجهي العقيم مجهول السبب  .08

granuloma: 

طفال الصغار ظهر عدي تتطور على الخدين عند الأهو عبارة عن عقيدة غير مؤلمة ذات م

لمفاوية  دمية, نرى ارتشاحات أفات المتعددة نادرة. نسيجياً تعتبر الآثلاث سنوات ونصف ,بعمر

فات لاتستجيب سجات مع خلايا عرطلة من نمط جسم أجنبي. الزرع يكون سلبي والآمن النا

  [88]بعد حوالي السنة  للعلاج بالصادات وتشفى عفوياً 

% من 08ن كان من المقترح أن هذا الحبيبوم يمثل شكل من أشكال وردية الطفل على اعتبار أ

خرى من الوردية والتي تتضمن مات السريرية الأان من العلال اثنقالمرضى لديهم على الأ

 . [89]التوسعات الوعائية, التبيغ الوجهي, البثرات الحطاطية والبردة

 Childhood flexural comedones:[90]  ؤانات الثنيات الطفلية .11

بطية وبشكل ساسي في الثنيات الإواضحة ثنائية الفوهة تتوضع بشكل أيتميز بزؤانات منفصلة 

 عا بالمغبنقل شيوأ

ة بين سنوات مع نسبة متساوي 7العمر الوسطي لحدوثها  فة وحيدة,معظم المرضى لديهم آ

ق لهذه الزؤانات مع العد الشائع ن يكون عائلي , ليس هنالك ترافيميل لأ ناث. عادةً الذكور والإ

 المقيح  عرقيو التهاب الغدد الأو البلوغ الباكر أ
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 التشريح المرضي

Pathology 

عن عملية تشكل الزؤان توسع ورقة في جدار الظهارة القمعي. تتكون لمعة الجريب من  ينتج

سدادة من خلاية متقرنة وعمود زهمي ينشأ من الغدد الزهمية المرافقة. ويحوي مادة زهمية 

وعضيات دقيقة. تزول االمواد الشحمية في العمود الزهمي باستخدام مذيبات الشحوم أثناء عملية 

 نسيجي.التحضير ال

ح الطبيعي. أما في الزؤان المفتو تكون فتحة الجريب في الزؤان المغلق أكبر أو أصغر من

 تؤدي العمليات الحادثة إلى توسع فوهة الجريب. 

توجد في كلا نمطي الزؤان رشاحة خفيفة من خلايا وحيدة النوى حول الأوعية في الأدمة 

عندما يحدث ضعف في جدار الجريب ويؤدي ذلك الحليمية المجاورة, وتتشكل الآفات الالتهابية 

اته إلى الأدمة مما يؤدي إلى تراكم العدلات ى تمزق جدار الجريب وإطلاق محتويالضعف إل

 وزيادة التفاعل الالتهابي.

إذا كان تمزق الجريب سطحياً فإن ذلك يؤدي إلى تشكل بثرة سريرياً, ولكن إذا حدث ذلك في 

ل عقيدة التهابية تصبح الرشاحة الخلوية كثيفة جداً منتشرة في الأدمة العميقة فعندها تتشك

الأشكال الشديدة من العد )العقيدي والخاطف( ويحدث نخر النسيج الضام وخراجات أدمية 

 [10]كبيرة.

 

 [70]التشريح المرضي لزؤانة التهابية  8الصورة رقم 
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 التشخيص التفريقي  

Differential diagnosis 

على وجود مزيج من الآفات  )زؤانات, حطاطات,  ويعتمد السريري سهل عادةً التشخيص  يكون

بثرات, عقيدات( تتوضع على الوجه والصدر والظهر, ولكن قد يختلط مع مجموعة من 

 [46]الأمراض:

 الأمراض التالية: العد ال ؤانيحيث يدخل في التشخيص التفريقي مع 

 الدخنيات. -

 فرط تصنع الغدد الزهمية. -

 المتوسع لواينر.المسام  -

 المران العقيدي الكيسي. -

 فيجب تفريقه عن الأمراض التالية: العد الالتهابيأما 

سنة ويتميز بغياب الزؤان وبأن  61-31ن مالعد الوردي: يحدث عادة بعمر أكبر  -

 ينية شائعة فيه.عالإصابة ال

 التهاب الجلد حول الفم. -

 يقي مع العد الالتهابي هي:فريوعاً والتي تدخل بالتشخيص التوالحالات الأقل ش

 التقرانات الجريبية. -

 التهاب الأجربة الكاذب الذقني. -

 التهاب الأجربة بسلبيات الغرام. -

 التهاب الأجربة بالبويغاء البيضوية. -

 جربة بالحمضات.التهاب الأ -

 الاندفاعات العدية في داء بهجت. -

 الذأب الدخني الوجهي المنتشر. -

 الدخنية الحمراء عند الوليد.كما يجب تمييز عد الوليد عن 

 

 تحديد درجة العد

Acne Grading System 

إن تقسيم العد إلى درجات مختلفة يفيد في تقييم شدة العد, وتقييم الاستجابة للمعالجة, وهناك 

طرق متعددة لتقييم العد الشائع, ويجب وقف أي معالجة قبل إجراء التقييم بثلاثة أشهر في 

 ذلك مستحيل في الممارسة العملية. ومن أهم الطرق المذكورة:الدراسات المثالية, و

 :The Grading Techniqueطريقة تحديد الدرجة  .1

على عدد وامتداد  وتعتمد في تحديد درجة العد 1984تم نشرها عام  LEADSوتسمى طريقة 

ة معينة, ي منطقوطبيعة الآفات العدية, وتقوم هذه الطريقة على إجراء تقييم إجمالي لشدة العد ف

لاستخدام في العيادات. يتم تقييم المرضى في غرفة مضاءة بضوء سقف وهي طريقة سريعة ا
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أمل المريض. ويتم تقييم المريض بالت سم عن 31متألق, ويقيم المرضى تحت لمبة تألقية تبعد 

 ثانية فقط. 61-31والجس, ويستغرق عادة تحديد الدرجة 

 درجات: 11إلى  1تتراوح شدة العد من 

 1.75-1.25-1كل ربع درجة  1-1حيث تقسم الشدة من  -

 3-2.5-2-1.5: 3ثم كل نصف درجة حتى  -

  11ثم درجة كاملة إلى  -

 كل نصف درجة. 11-3ومع الخبرة يصبح الطبيب قادر على تقسيم الدرجات من 

  الأصغري  1.75-1.25تمثل الدرجات( العد الفيزيولوجيMinor ويشمل بعض الزؤانات )

 لبسيطة غبر الالتهابية.والحطاطات ا

  تمثل العد الخفيف  1.5-1ومنMild .ويشمل زؤانات, حطاطات, وبعض البثرات 

  العد المتوسط  3-1.75ومنModerate  وتسيطر فيه البثرات والحطاطات الالتهابية

 الكبيرة الوضحة مع امتداد أكبر للآفات.

  فيعتبر عد شديد  3أما أكثر منSevere كيسات والخراجات مع تشكل ويشمل العقيدات وال

 ندب منتشرة.

 [91]يتم تحديد درجات العد لثلاث مناطق هي الوجه والصدر والظهر.

 :The Counting Techniqueطريقة العد  .2

ص في غرفة مضاءة بإضاءة جيدة, ويكون المريض جالساً بشكل مريح بحيث يمكن حيتم الف

 طق المصابة.للفاحص أن يتحرك حول المريض بسهولة ليعد كل المنا

تقسم الآفات إلى آفات غير التهابية )زؤانات مغلقة ومفتوحة(, وإلى آفات التهابية )حطاطات 

 وبثرات وعقيدات وكيسات(.

يعد جس الآفات ضرورياً لأن بعض اللطخات تبدو وكأنها عقيدات ولكنها تظهر بالجس أنها 

م الشعور بها عميقة غير عميقة على الإطلاق, وقد تكون مرئية بصعوبة ومع ذلك يت

 [92]بالجس.

وزملاؤه باستخدام هذه  Hayashiقام  2118استخدم هذه الطريقة العديد من الباحثين, وفي عام 

وفي جانب واحد من  لزؤانية والالتهابية كلاً على حدىالطريقة, وقاموا بتقييم شدة للآفات ا

 [93]الوجه, وصنفوا العد حسب عدد الآفات إلى أربع درجات:

 آفات: خفيف. 5-11: من Iجة در -

 آفات: متوسط. 21-6: من IIدرجة  -

 آفة: شديد. 51-21: من IIIدرجة  -

 آفة: شديد جداً. 51: أكثر من IVدرجة  -
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 :Global Acne Grading System GAGSطريقة  .3

 –الذقن  –الأنف  –الخدين  –مناطق )الجبهة  6يقسم الوجه والصدر والظهر بهذه الطريقة إلى 

 [94](:1الظهر(, ولكل منطقة رقم أو عامل تحويل كما هو مبين بالجدول ) –الصدر 

 

 

 Global Acne Grading System GAGS( مقياس 1جدول )

 

 :S وحسب الشكل السريري كل نمط من الآفات له شدة

 : لا يوجد آفات1

 : زؤانات1

 : حطاطات2

 : بثرات3

 : عقيدات4

 Fالعامل S (1-4 × )النتيجة لكل منطقة على حدة = الشدة 

 النتيجة النهائية = مجموع النتائج للمناطق الست السابقة

 ثم تقدر درجة شدة العد حسب النتيجة النهائية كالتالي:

 18-1خفيف: النتيجة بين 

 31-19بين متوسط: النتيجة 

 38-31شديد: النتيجة بين 

 39شديد جداً: النتيجة أكبر من 

 

 

 

 Fالعامل  المنطقة
 2 الجبهة

 2 الخد الأيمن
 2 الخد الأيسر

 1 الأنف
 1 الذقن

 3 الصدر وأعلى الظهر
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 المعالجة

Treatment 

يعتمد تقييم العد ووصف العلاج المناسب على القصة المرضية وشدة العد ونمط الآفات 

 والتأثيرات النفسية للمرض.

 تقسم العلاجات إلى موضعية وجهازية.

 :العلاج الموضعي 

 [95]الساليسيليك.حمض على الغسولات الحاوية  .1

% 21وهوحمض ثنائي الكربوكسيل, متوفر بشكل كريم موضعي بتركيز  الأزيليك:حمض  .2

% ويعد فعال بعلاج العد الزؤاني والالتهابي, حيث يؤثر على عدد ووظيفة 15وجل بتركيز 

التالي ن فرط التصبغ كما يملك تأثيراً حالاً للقرنين, ويخفف م الجراثيم البربيونية العدية

 [96]جة تأثيره المثبط للبروتياز, وهو آمن خلال الحمل.للالتهاب نتي

كعامل  وأكثرها فعالية. يعتبر موضعية استخداماً من أكثر العلاجات ال البنزويل بيروكسيد: .3

مضاد للجراثيم حيث ينقص من البربيونية العدية ويمنع تكاثرها, ويسبب نقصاً في حلمهة 

% 61-51بنسبة  FFAالحموض الدسمة الحرة وينقص بالتالي  TGالغليسريدات الثلاثية 

خلال أسبوعين من العلاج. قد يسبب البنزويل بيروكسيد جفاف وتخريش والتهاب جلد 

%. إن الجراثيم غير قادرة على تطوير مقاومة على البنزويل 3-1بالتماس بنسبة 

 [97]بيروكسيد, وهذا يجعله العامل المثالي للعلاج المتشارك.

البنزويل بيروكسيد مضاد جرثومي قوي, ويخرب بسرعة جراثيم البربيونية العدية 

السطحية والقنوية وكذلك يخرب خمائرها. يعتبر مركب البنزويل بيروكسيد محباً للدسم, مما 

يسمح له بالنفاذ السريع إلى القناة الجريبية الزهمية. حالما يطبق المركب على الجلد فإنه 

وكسجينية حرة تملك فعالية عالية مضادة للجراثيم. يملك البنزويل يتحرر إلى جذور أ

بيروكسيد فعالية مضادة للالتهاب, وفعالية ضعيفة حالة للزؤان, وفي العديد من الدراسات 

تبين فعاليته في إنقاص الآفات الالتهابية وغير الالتهابية عبر إنقاص التقرن القنوي. لا 

 ]98[تاج الزهملبنزويل بيروكسيد في إنيتدخل ا

% إما 11-5-2.5البنزويل بيروكسيد بعدة أشكال دوائية, وعدة تراكيز تتراوح بين  يتوافر

 ,Imidazole, Hydroxyquinoloneكمعالجة وحيدة أو متشاركة مع مركبات أخرى مثل 

Glycolic Acid, Zinc Lactate, Adapalene.[99] 

كسيد إلى الصادات الموضعية مثل ورل بيالبنزوي مشاركةلدراسات فائدة بينت العديد من ا

Clindamycin, Erythromycin, Metronidazole  تحققت فعالية أعلى على حيث

 . [100]نوعي الإندفاعات العدية.

% تستخدم مع العلاج بالصادات الجهازية كمناورة 11-6غسولات البنزويل بيروكسيد  

ثار الجانبية للدواء مثل التخريش علاجية لتجنب تطوير مقاومة على الصادات. تبقى الآ

والحمامى والتهاب الجلد التماسي والتقشر وجفاف الجلد عائقاً أمام استخدام التراكيز 

 [101]العالية.

تستخدم في علاج العد الشائع الالتهابي, وأكثرها شيوعاً تلك الحاوية  الصادات الموضعية: .4

سجل حدوث زيادة في المقاومة ولكن ,[102]على الإريترومايسين والكليندامايسين. 
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الجرثومية على الصادات ولذلك فإن مشاركتها مع البنزويل بيروكسيد يخفف من المقاومة 

 [103]على الصادات وأفضل من العلاج الوحيد.

هي عوامل حالة للزؤان وتعاكس وتقلل من التقران الجريبي. قد  الرتينوئيدات الموضعية: .5

استخدام الكريمات إلى  استبدالتأثيرها المخرش عند  تكون هذه العوامل مخرشة ويزداد

شكل الجل أو المحلول, ويكون تخفيف التأثير المخرش عن طريق التطبيق المتناوب للدواء 

خلال الأسابيع الأولى من العلاج. ويجب الانتباه لمسألة التعرض للشمس بسبب نقصان 

 [104]سماكة الطبقة المتقرنة الذي يسببه الرتينوئيدات.

وله  RARsهو رتينوئيد موضعي جيل أول , ويرتبط بمستقبل  Tretinoinإن التريتينوئين _

روتين والتازا Adapaleneخواص حالة للزؤان ومضادة للالتهاب. أما الأدابالين 

Tazarotene  فهما جيل ثالث من الرتينوئيدات وهما أكثر فعالية من الجيل الأول وأقل

 [105]ة.إحداثاً للتأثيرات الجانبي

% 1.15-1.11متوافر بتراكيز موضعية تتراوح بين  Retinoic Acidحمض الرتينوئيك _

أقل إحداثاً للتخريش من  Microspongeوالأشكال الدوائية الحديثة المعتمدة على تقنية 

جل مماثل للبنزويل  Isotretinoin 0.05%وأهمها الأشكال التقليدية. مركبات الجيل الثاني 

% له تأثير سريع مضاد للالتهاب. وحالياً يتم تجريب 1.1الفعالية. الأدابالين  بيروكسيد في

 [106]التازاروتين موضعياً في علاج العد.

تقوم الرتينوئيدات عموماً والأدابالين خصوصاً بإنقاص النمو والتطور غير الطبيعي للخلايا 

التقرن في قناة الجريب يؤدي  الكيراتينية في قناة الوحدة الجريبية الزهمية. وإن عكس عملية

إلى فتح الجريب, كما تثبط تشكل الزؤان والآفات غير الالتهابية مما يقلل من الشروط 

اللاهوائية الملائمة لنمو البربيونية العدية كمحيط حيوي مجهري مناسب لتطور عملية 

ط الأدابالين بشكل التهابية. كما تبين أن الرتينوئيدات الحديثة تثبط عملية تمزق الزؤان. يرتب

ويملك دوراً مضاداً  RARa, RARbانتقائي مع مستقبلات الرتينوئيدات النووية من نمطي 

 TLR2للالتهاب خاصة تجاه اللوكوترينات. وفي الزجاج تبين أنه يقوم بخفض التعبير عن 

مما يجعل تأثيراته في صلب الآلية الإمراضية لتطور العد. ويتفوق الأدابالين عن بقية 

الرتينوئيدات الموضعية الأقدم بثباتيته الضوئية وإمكانية مزجه مع مركب البنزويل 

ثار الجانبية بيروكسيد في محضر دوائي واحد دون أن يفقد فعاليته, كما يتفوق عليها بقلة الآ

علماً أن  مما يجعل معدل الفائدة إلى الخطر لصالح الأدابالين مقارنة مع التريتينوئين.

لدسم مما يحقق لاتاً مشابه للتريتينوئين لكنه يمتاز عن الأخير بإلفة أعلى يملك صفالأدابالين 

 تراكيزاً أعلى في الوحدة الجريبية الزهمية.

الآثار الجانبية للرتينوئيدات الموضعية هي التخريش والحمامى, وهي معتمدة على الجرعة, 

نوئيدات من المركبات التي تتوافق الأمر الذي يحد من استخدام تراكيز عالية, علماً أن الرتي

 [107]فيها الفعالية مع زيادة الجرعة.

 :العلاجات الجها ية 

 :Antibioticsالصادات الحيوية  -

إن العلاج الفموي بالتتراسايكلين لا يبدل في إنتاج الزهم, لكنه ينقص من  التتراسايكلينات: .1

ض الدسمة الحرة مع تركيز الحموض الدسمة الحرة, كما سجل نقص في تراكيز الحمو

ة عن ن. يعبر تركيز الحموض الدسمة الحرالإريترومايسين, الكليندامايسين والمينوسايكلي

, ونحتاج لعدة أسابيع حتى ينخفض هذا الفعالية الاستقلابية للجراثيم البربيونية العدية
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تخدم كما ينقص التتراسايكلين من عدد الجراثيم البربيونية العدية. يس, [108]التركيز.

يوم في حالات \غ3.5يوم وقد نصل لجرعة \ملغ1111-511التتراسايكلين بعيارات مبدئية 

يؤخد الدواء على معدة فارغة قبل الطعام بساعة أو بعده بساعتين  [109]العد الشديد.

مع مراقبة خمائر الكبد. أما الدوكسيسايكلين والمينوسايكلين فيؤخذ مع ,اصالامتصلتعزيز 

-111يعطى الدوكسيسايكلين بجرعة , [110]ينقص ذلك من امتصاصهما. الطعام دون أن 

حداثه لتفاعلات حساسية ضيائية تشمل وإن التأثير الجانبي الرئيسي هو إ يوم.\ملغ211

 [112]يوم ,\ملغ 211-111يعطى المينوسيكلين بجرعة , [111]انحلال الأظافر الضيائي.

دي في ندبات العد والأغشية المخاطية يسبب المينوسايكلين تصبغاً بلون أزرق رما و

والصلبة والجلد أمام الظنبوب, ويتعلق هذا التأثير بجرعة ومدة العلاج. كما يحرض 

المينوسايكلين التهاب كبد مناعي ذاتي ومتلازمة شبيهة بالذأبة الحمامية الجهازية 

SLE.[113] 

 

 تالية:ليات عملها اللتتراسكلينات في الطب تعتمد على آان استخدام ا

 

 S31_هي صادات تعمل من خلال تثبيط اصطناع البروتين عبر الارتباط بتحب الوحدة 1

 S 51قل ولع للارتباط بها على تحت الوحدة للريبوزوم الجرثومي إضافة لوجود مواقع أ

[114] . 

 ATG_تستخدم لعلاج الطفيليات مثل الملاريا من خلال تأثيرها على بروتينات ال 2

, autophagyوالميتوكوندريا وبالتالي تتضرر عملية ال apicoplastال الضرورية لعمل

 apicoplastرغم وجود  وهذا التأثير لا يؤذي الطفيلي مباشرة , الذي يبقى حياً 

الطفيلي حيث يكون غير  نما يظهر في الجيل اللاحق عندما يتكاثروميتوكوندريا معطلة وإ

علاج بالدوكسي سيكلين للملاريا تحتاج مدة ن فعالية القادر على إحداث الخمج, لذلك فإ

 .[115] طويلة نسبياً 

 :matrix metalloproteinases (MMPs)نزيمات _تأثيراتها على أ3

( التي تفرزها MMPsنزيمات ) انحلال البروتينات التي تتواسط أ تثبط التتراسكلينات 

(, MMP -8)2-(, الكولاجينازMMP -13)3-العدلات النشطة ويثبط الكولاجيناز 

gelatinase B (9-MMP )( و2- MMP) Gelatinase A(. MMP -1)1-الكولاجيناز 

لية التي يثبط فيها الآ .macrophage (12-MMP ) metalloelastaseو 

وتثبيط فعالية  calcium\calmodulin pathwayهي من خلال تثبيط  , MMPsالدواء

 MMPs.[116]من ال  مايؤدي لتثبيط انتساخ العديد c -البروتين كيناز 

نحصل عليه بالجرعات ال  MMPsنزيمات الثبط لأن تأثير الدوكسي سيكلين المإ

antimicrobial–sub.[117] 

 _التأثير المعدل للمناعة والمضاد للالتهاب:4

في هذا التأثير حيث  ( دوراً  MMpsالتتراسكلينات لها دور معدل للمناعة ويلعب تثبيط ال)

  Fas ligand,[118]و Tnf-aفراز العديد من العوامل المنحلة مثل أنه يؤدي إلى تعديل إ

فهي . Blast,[116]يقاف تطورها في مرحلة ال تتراسكلينات اللمفاويات من خلال إتثبط ال

 T cell [119]عن طريق جسور الكالسيوم مما يؤدي لتثبيط تكاثر DNAط مع الترتب
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 IG  [118]نتاج الأضدادوبالتالي لإ B cellالدوكسي سيكلين له تأثير مثبط لوظائف ال 

التدخل في تجميع والدوكسي سيكلين يثبط حركة الكريات البيض أثناء الالتهاب من خلال 

 calcium dependent microtubularالنبيبات الدقيقة المعتمد على الكالسيوم:

assembly.[116] نتاج وهو يثبط إArachidonic acid  (AAوبالتالي ينقص من إ )تاج ن

 [116](. TNF-a,IL-1bالوسائط الالتهابية المشتقة منه والسيتوكينات مثل ) 

  2protease-activated receptorالمتواسط بال  IL-8نتاج تثبط التتراسكلينات إ

ن قدرة التتراسكلينات على خلب في الخلايا الكيراتينية ويعتقد أ فتضعف العملية الالتهابية

  protease activated receptor-2ن تفعيل الأثر حيث أ قد تتواسط هذا 2Caشوارد +

داخل الخلايا القرنية )لذلك تستخدم التتراسكلينات في  2Caيزيد بشكل عابر مستويات ال +

 [120]العديد من التهابات الجلد الغير خمجية (.

 Reactive oxygenوكذلك لها دور في كنس ال  NOن التتراسكلينات تثبط اصطناع كما أ

species  (ROSحيث أ ) ن التتراسكلينات هي مثل فيتامينE قات فينول هي تمتلك حل

 [114]ثر .المسؤولة عن هذا الأ

-subنحصل عليه بالجرعات الن هذا التأثير المضاد للالتهاب للدوكسي سيكلين إ

antimicrobial  ن هذه الجرعة الدراسات الحديثة تذكر أ يوم( وحالياً \ملغ  41)جرعة

 [122]والعد الشائع .,[121]علاج وردية الودجه ل تستخدم

 [116]التأثير الوعائي:_5

الشعرية وبذلك وعية التي تحطم الغشاء القاعدي للأ gelatinase A,Bتثبط التتراسكلينات 

رة الخلايا الذي له دور في هج  MMPsن تثبيط تعزز سلامة جدر الأوعية الشعرية , كما أ

الذي له تأثير موسع  NOجديدة , وكذلك يثبط اصطناع وعية البطانية يضعف توليد أ

 .وعية )لذلك يستفاد منها في علاج الوردية(لأل

 [123]_التأثير على الجهاز العصبي الحركي:6

التتراسكلينات لها دور واقي في العديد من الاضطرابات العصبية مثل داء باركنسون, 

ماغية وغيرها وذلك من خلال تثبيط مرض هنتغتون, التصلب اللويحي العديد, السكتة الد

ظهرت وأ ROSضعاف الموت المبرمج وتثبيط ال قية الصغيرة, إتنشيط الخلايا الدب

ات العصبية الحركية التي تصيب الأعصاب الدراسات فعالية المينوسيكلين في الاضطراب

 و العضلات نفسها.المحيطية أو الوصل العصبي العضلي أ

 [120]خرى:_تأثيرات أ7

مفيدة على التصلب الشرياني , الإقفار الوعائي , ألم الاعتلال العصبي , أدواء  راتتأثي

 .HIVمعاء الالتهابية, الربو التحسسي, التوحد, تخلخل العظام, تثبيط تفعيل فيروس الأ

 

 :الدوكسي سيكلين

ر كثمما يجعله أ 5,6بدلات على الموقع يختلف الدوكسي سيكلين عن بقية التتراسكلينات بالت

لين والمينوسيكلين بالدسم لذلك التتراسكلينات النصف صنعية مثل الدوكسي سيك انحلالاً 

فضل بسبب انحلاليتها العالية بالدسم , فالدوكسي سيكلين الفموي يمتص لديها امتصاص أ

د , كما أن ولعه بالدسم يجعله يتوزع بشكل واسع  15منه ويكشف بالدم بعد % 95حوالي 

 [116]ا فيها الجلد .نسجة الجسم بمفي أ
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 [116]:طراحالإ

طراح الكلوي يشكل المعوي بشكل أساسي بينما الإالهضمي  يتم عن طريق الجهاز

(%. لذلك المستويات المصلية تتأثر بشكل طفيف عند مرضى القصور الكلوي 41_31)

 ولا حاجة لتعديل الجرعة.

 

 [116]:عطاءالإ

وغيرها من المواد التي تحوي  Fe+2الحديد  بينما يعطى مع الحليب , مضادات الحموضة,

:2+Ca ,2+Mg ,3 +AL  ًتصاص التتراسكلينات , لذلك يفضل أن تؤخذ من ام تقلل عموما

قل تأثرا من البقية بهذه الدواء , لكن الدوكسي سيكلين هو أو بعد عدة ساعات من قبل أ

ع كمية كبيرة من الماء خذ الدواء مومع ذلك يفضل تجنبها إن أمكن, كما أنه يجب أالشوارد 

 وعدم الاستلقاء بعدها.

 

 [116]:التأثيرات الجانبية

ضمية مثل إنزعاج , يسبب الدوكسي سيكلين الكثير من التأثيرات الجانبية اله الهضمية:_

سهال, التهاب مري, التهاب معدة, قرحات مري ومبيضات. تحدث حرقة, غثيان, إقياء, إ

 و الاستلقاء بعد تناول الدواء.أ القرحات عند عدم تناول ماء كافي

ظافر ضيائي, ارتكاس شروي وتصبغ ساسية ضيائية, حكة, طفح, انحلال أ: حالجلدية_

 جلدي

: التهاب مهبل, التهاب مهبل بالمبيضات, جفاف مهبل, مفرزات الجها  البولي التناسلي_

 مهبلية سميكة بيضاء.

 .: التهاب مخاطية الانفالجها  التنفسي_

فقر دم انحلالي, نقص صفيحات, فرط حمضات,نقص عدلات,  ت الجانبية النادرة:التأثيرا_

, وذمة حليمة العصب , ارتفاع توتر داخل القحف )صداع, شفعتثبيط نمو العظم مؤقتاً 

 وحديثاً  الأطفالسنان بلون بني رمادي مصفر عند البصري, دوار, غثيان واقياء(, تصبغ أ

ند البالغين المعالجين للعد الشائع , ستيفن جونسون, ع أسنانعن حدوث تصبغ  الإبلاغتم 

, طفح بثري حاد معمم وفرط حساسية, صداع , نعاس, نقص اندفاع دوائي ثابت, داء سويت

 سكر الدم , نقص حاسة الشم تبدلات حاسة الذوق.

 

 [116]:مضادات الاستطباب

 واء.سنوات, فرط حساسية على الد 8اقل من  الأطفال, الإرضاع(, Dالحمل)

 

 [116] :التداخلات الدوائية

 يزداد تأثير مانعات التخثر.: الوارفارين-

 ينقص تأثير موانع الحمل الفموية. موانع الحمل الفموية:-

 يزداد احتمال حدوث ارتفاع التوتر داخل القحف والورم الدماغي الكاذب. الريتنوئيدات:-
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 نات لأنه يزيحها عن أماكن ارتباطها.والأدوية الأخرى التي ترتبط بالبروتي الميتوتركسات-

(: تزيد Barbiturates ,Carbamazepine  ,Phenytoin) مضادات الاختلاج-

 استقلاب التتراسكلينات الكبدي وبالتالي تنقص تركيزها.

- Cholesteramine وColestipol: .ترتبط بالتتراسكلينات وتقلل امتصاصها 

 

 

 الماكروليدات:  .2

ويعتبر من أسلم الأدوية ,[124]يوم \ملغ1111دم بجرعة يستخ :الإريترومايسين -

كذلك عند وجود صعوبة في تناول [125]خلال فترة الحمل والإرضاع. 

التتراسايكلين على معدة فارغة فيمكن استبداله بالإريترومايسين, لكن وجود مقاومة 

 [126]للبربيونية العدية عليه حد من استعماله.

الإريترومايسين بامتصاصه الهضمي السريع وانتشاره يمتاز عن  :الأ يترومايسين -

الكبير ضمن الأنسجة حيث يمكّنه تركيزه الكبير ضمن البالعات من الوصول إلى 

حيث يكون تركيزه في النسيج أعلى بخمسين مرة من تركيزه  [127]موقع الخمج,

 [128]المصلي. يعطى كجرعة وحيدة يومياً حيث يمتاز بنصف عمره الطويل.

ملغ فموياً ثلاث 511-251حديثاً استخدامه في علاج العد الشائع بجرعة سجل 

إن , [129]مرات أسبوعياً, ويوجد بروتوكولات عديدة لإعطائه في علاج العد.

 [130]ئيسي للأزيترومايسين هو الانزعاج الهضمي والإسهال.رالتأثير الجانبي ال

ي كاذب الأمر الذي حد من : يسبب هذا المركب التهاب كولون غشائالكليندامايسين .3

 [131]استعماله. 

 [132]الحدوث العالي للارتكاسات التحسسية.من استعماله  حد الباكتريم: .4

يجب التفكير بالمقاومة على الصادات مالم يستفد المريض على العلاج بالصادات الحيوية لمدة 

مايسين منها على %, تكون أعلى على الإريترو65أسابيع. سجلت في أوروبا مقاومة بنسبة  6

التتراسايكلين والمينوسايكلين والدوكسيسايكلين, وإن أقل درجة مقاومة سجلت على 

 [126]المينوسايكلين.

 المعالجة الهرمونية: -

على نوعين من مانعات الحمل في  FDA: تمت الموافقة من قبل مانعات الحمل الفموية .1

 علاج العد الشائع.

ل ثلاثي الطور مؤلف من نورجستيمات إيتينيل : مانع حمOrtho-tri-cyclinالأول: 

 ملغ.35بجرعة  Norgestimate Ethyl Estradiolالإستراديول 

ملغ مع 35-21جة من الإيتينيل إستراديول ر: مؤلف من جرعة متدEstrostepالثاني: 

 [133]نورإيتيدرون أسيتات.

 ندروجين:مضادات الأ .2

دروجيني بروجستيني يحصر نأ : مضادCyproterone Acetateسيبروتيرون أسيتات  .1

 [134]يتينيل إستراديول في معالجة العد.مستقبل الأندروجين, ويتشارك مع الإ
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-5aندروجين ومثبط ل الأ: حاصر لمستقبSpironolactoneسبيرونولاكتون  .2

reductase إنتاج الزهم ملغ مرتين يومياً, حيث ينقص من 111-51, يعطى بجرعة

ثيراته الجانبية ارتفاع بوتاسيوم الدم, اضطراب ويحسن من أعراض العد. من تأ

 [135]الطمث, الصداع, التعب, الألم بالثدي وتأنيث الأجنة الذكور.

ملغ مرتين 251ندروجن يستخدم بجرعة بلات الأ: حاصر لمستقFlotamideفلوتاميد  .3

بالمشاركة مع مانعات الحمل الفموية لعلاج العد والشعرانية عند الإناث.  يومياً 

يجب مراقبة خمائر الكبد عند العلاج, وكذلك الشحوم, حيث سجل ارتفاع شحوم [136]

 [137]مرافق, كما يجب تجنب إعطائه أثناء الحمل لتأثيره المشوه.

 [138]:السيتروئيدات القشرية -

ة. وتستعمل فموياً مع العلاج يكون استخدامها محصوراً في المرضى شديدي الإصاب

ة فوعة للمرض في بداية العلاج بالأخير في العد الالتهابي الشديد يزوتريتينوئين لمنع أيبالإ

والخاطف. ويجب أن يكون العلاج بالستيروئيدات القشرية قصير الأمد لأن العلاج طويل 

 الأمد قد يحرض عد ستيروئيدي.

 ي وتريتينوئين:الإ -

 [84]العد. ةمن أكثر الأدوية فعالية في معالج

 :الرتينوئيدات الجها ية 

وتمايز  [139]وظيفياً أو بنيوياً, لها تأثير على تكاثر A(Retinol)شابهات للفيتامين هي م

والتطور الجنيني من خلال تأثيرها المنظم للنسخ ,[141]الجهاز المناعي  [140]الخلايا,

 [142]الجيني, وذلك بوجود مستقبلات نووية داخل الخلايا الهدف.

o  :الحرائك الدوائية 

o يتامين لا يمكن اصطناع الفA        .في جسم الإنسان لذا لابد أن يؤخذ عن طريق الطعام

 Retinilالطعامي عند الإنسان هو إستر الريتينيل  Aالشكل الأساسي للفيتامين 

Ester يتم هدركسلة هذا الأخير في لمعة الأمعاء الدقيقة إلى رتينول, الذي يمتص ,

 Retinilلريتينيل ويخزن في الكبد على شكل إستر, وخاصة بالميتات ا

Palmitate عند تحرر الرتينول من مخازنه في الكبد ينتقل في المصل مرتبطاً بـ .

RBP  البروتين الرابط للريتينول وترانس تيريتينTransthyritin داخل الخلية يتم .

وهو الشكل الحيوي الفعلي Retinoic Acid (RA)All transتحويل الرتينول إلى 

 Retinaldehydeلات النووية حيث يتم أكسدة الرتينول إلى الذي يرتبط بالمستقب

 RA.[143]عكوس ثم يتحول هذا الأخير بشكل غير عكوس إلى 

o :[144]الامتصاص والتوزع 

o   الأجيال الثلاثة للرتينوئيدات في الفعالية العلاجية, التأثيرات الجانبية تختلف

ولها مع الطعام. تتركز انت. يزداد التوافر الحيوي لها عند والحرائك الدوائية

للتخزين ضمن  Aالرتينوئيدات الصنعية في الكبد لكنها أقل ولوعاً من الفيتامين 

يزوتريتينوئين حلول بالماء لذا فهو قليلاً ما يتوزع في النسيج الخلايا الكبدية. الإ

 الشحمي وبالتالي لا يمكن كشفه في المصل بعد شهر من إيقاف العلاج.

o [145]ح:الاستقلاب والإطرا 
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o   يتم استقلاب الرتينوئيدات في الكبد خاصة حيث يتم أكسدتها وتقسيم السلسلة إلى

-4يزوتريتينوئين إلى ر فعالة ولوعة بالماء. يستقلب الإمنتجات غي

oxoisotretinoinساعة ويطرح  21-11يزوتريتينوئين . نصف العمر الحيوي للإ

 عبر البول والبراز.

o :[146]آلية عمل الرتينوئيدات 

o   يوجد الRA  9داخل الخلية بالشكلينcis, Alltrans  والشكل المسيطر هوatRA 

 النووية بأشكالها الثلاثة. RARوهو الشكل الفعال الذي يرتبط بمستقبلات 

o :مستقبلات الرتينوئيدات 

o   توجد عائلتان من المستقبلاتRARs (Retinoic Acid Receptors), RXRs 

(Retinoic X Receptors)ستقبلات . لمRAR  ثلالثة أنماط(a, b, g)  ترمز كل

واحد منها بمورثة مختلفة كما أن الرتينوئيدات تختلف عن بعضها حسب ارتباطها 

. قد RXRو  RARترتبط بـ  cisRA.9بينما  RARترتبط فقط بـ atRAبالمستقبل. فـ 

توجد مثنويات  , RXR .[147]تترافق دائماً مع  RARبمفردها ولكن  RXRتوجد 

-على النواة. إن المعقد مستقبل RXR\RXRأو  RAR\RXRمستقبلات الرتينوئيد 

رتينوئيد يعدل نسخ مواقع معينة من المورثات ويتم هذا التأثير بطريقة مباشرة 

 وغير مباشرة.                

o   تتم الطريقة المباشرة بالارتباط بعناصر مستجيبة للهرمونRetinoic Acid 

Response Element (RARE)  في الموقع المحرض للمورثة الهدف وتفعيل

 [148]النسخ. هذا الطريق هو المسؤول عن معظم تأثيرات التمايز للرتينوئيدات. 

o الطريقة غير المباشرة فتتم بتنظيم سلبي )تثبيط( للمورثات التي لا تحوي في  اأم

  RARE.[149]الموقع المحرض على 

o عوامل نسخ متعددة مثل رتينوئيد -عاكس المعقد مستقبلكما يAP1  وNF-IL6 

بمنافسته البروتينات المفعلة المطلوبة لعملها مؤدياً إلى نقص التعبير عن المورثات 

, هذه الطريقة غير المباشرة مسؤولة عن الفعاليات NF-IL6و  AP1المستجيبة للـ 

 هي عوامل النسخ NF-IL6و  AP1المضادة للتكاثر والمضادة للالتهاب, فوجد أن 

 [150] ريةالأساسية في الحدثية الالتهابية والتكاث

  الرتينوئيدات الصنعيةSynthetic Retinoids:[105] 

 ثلاثة أجيال:

 الجيل الأول: وحيد الحلقة العطرية )تريتينوئين, آيزوتريتينوئين(

 سيتريتين(يد الحلقة العطرية )ايتريتينات, أالجيل الثاني: وح

دابالين, تازاروتين( وتسمى أيضاً العطرية )بيكساروتين, أدد الحلقة الجيل الثالث: متع

Arotinoids. 

 التأثيرات الجانبية: -

. أكثرما Aالتأثيرات الجانبية للرتينوئيدات الجها ية مشابهة لمتلا مة فرط فيتامين 

 خطورة مي التأثيرات الماسخة للأجنة.

 :التأثير الماسخ .1

رتينوئيد جهازي. تشمل التأثيرات لا توجد جرعة دنيا مأمونة خلال الحمل لأي 

 [151]الماسخة للرتينوئيدات الجهازية:
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 الجملة العصبية المركزية: استسقاء دماغ, ضمور دماغ. -

 الأذن: غياب أذن, صغر أو غياب مجرى السمع الخارجي. -

 [152]الجهاز القلبي الوعائي: خلل في الحاجز القلبي وتشوهات متراكبة. -

 صغر العين. -

 ية في النهايات.اضطرابات هيكل -

 تشوهات في التيموس. -

 تشوهات قحفية ووجهية. -

داخل الرحم. تشمل الجنين أوموته  قد تتسبب هذه التشوهات بالخداج أحياناً, أو إسقاط

لخلايا العرف العصبي خاصة إذا كان  الآلية المقترحة لهذه التشوهات التأثير السام

 [153]التعرض خلال الشهر الأول من الحمل.

سجل تشوهات جنينية ناجمة عن تناول الأب للرتينوئيدات الجهازية عند حدوث لم ت 

 [147]رغم ذلك ينصح الرجال الذين يحاولون الإنجاب بتجنب تناولها. الحمل.

 :الجلد والأغشية المخاطية .2

التأثير الجانبي الأشيع للرتينوئيدات الجهازية والأبكر ظهوراً هي جفاف أو التهاب 

د جفاف الفم وجفاف وهشاشة الغشاء المخاطي للأنف والذي قد يليه الشفة, كما يشاه

رعاف, ويشاهد بشكل متكرر جفاف الجلد المترافق مع حكة وتقشر خصوصاً في 

 [154]الراحتين والأخمصين.

قد تكون هشاشة الجلد والتشققات في رؤوس الأصابع مشكلة لأصحاب المهن  -

 اليدوية.

 يزوترتينوئين.تشاهد حساسية ضيائية خاصة مع الإ

يزوتريتينوئين مع استعمار الجلد بالعنقوديات د يترافق نقص الزهم الناجم عن الإق -

 نتانات الجلدية.في الإ المذهبة وزيادة

 كزيما والحكة عند التأتبيين.يمكن أن تثار الأ -

يحدث جفاف في الملتحمة مما يمنع من استعمال العدسات اللاصقة وبسبب  قد -

قد تحدث قرحة قرنية عند ثلث وة بشدات مختلفة. التهاب جفن وملتحم

 [155]المرضى.

و المنتشرة. الحاصة الحقيقية لشائعة نفحة طور الراحة الموضعة أومن الشكاوى ا -

 تشاهد فقط عند استعمال جرعات عالية.

ما إصابة الأظافر فتشمل ترقق الأظافر, هشاشة وسقوط الأظافر, تبدلات شبيهة أ -

 [156]حول الظفر. بالداحس ونسيج حبيبي

 السمية العظمية: .3

ن تحدث تشوهات أو عقابيل دات الجهازية آلاماً عظمية دون أتسبب الرتينوئي

 [157]دائمة.

تشير العديد من التقارير إلى حدوث فرط تعظم في العمود الفقري مشابهة لمتلازمة 

اصة التعظم الهيكلي مجهول السبب, بالإضافة إلى تكلس في الأربطة والأوتار خ

 يزوتيتينوئين.الكاحل, وذلك عند استخدام الإيتريتينات والإ
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لموجودات النوعية تكلس الرباط الشوكي الأمامي, تشكل نتوءات عظمية, تكلس امن 

 [46]خارج العمود الفقري وتشكل جسور عظمية دون أن تضيق المسافة القرصية.

بالإيتريتينات وليس والعلاج  Aلوحظ حدوث تخلخل عظام في حالات فرط الفيتامين 

 [158]يزوتريتينوئين.الإ

لكل  ملغ1لم تثبت الدراسات المجراة على مرضى موضوعين على معالجة بجرعة 

أما  يزوتريتينوئين أي تبدلات في الكثافة المعدنية للعظام.كيلوغرام من وزن الجسم بالإ

تخلخل العظام,  كلية بما فيهاعند الأطفال فقد ظهرت حالات قليلة من الاضطرابات الهي

 [159]ة سمحاق العظم, انغلاق المشاش الباكر وترقق العظام الطويلة.سماك

اقبة لا حاجة لإجراء تصوير شعاعي للعظام قبل بدء العلاج, لكن من المفيد مر

 [46]عاليي الخطورة والذين يحتاجون لجرعات عالية من الرتينوئيدات. المرضى

 التأثيرات على العضلات: .4

ألم عضلي عند المرضى الذين يتناولون ايتريتينات وأسيتريتين. وفي لوحظ حدوث 

 Creatine Kinase (CK).[160]حالات نادرة قد ترتفع خمائر 

 التأثيرات على الجملة العصبية المرك ية والحالة النفسية: .5

التأثيرات الجانبية على الجملة العصبية المركزية نادرة, ومع ذلك هناك أعراض 

فاع التوتر داخل القحف مثل الصداع, الغثيان أو الإقياء في حالات تشخيصية لارت

 [161]قليلة.

قد يحدث في حالات نادرة جداً ورم دماغي كاذب )وذمة حليمة العصب البصري 

وتشوش الرؤية(, وتعد مشاركة بعض الأدوية مثل )تتراسايكلين, دوكسيسايكلين, 

ب فحص حليمة العصب البصري عند مينوسايكلين( من عوامل الخطر لهذه الحالة. يج

كل مريض يتناول رتينوئيد ويشكو من صداع مستمر خاصة إذا ترافق مع اضطراب 

 [162]رؤية أو غثيان أو إقياء.

رغم وجود تقارير متفرقة تشير إلى حدوث اكتئاب ومحاولات انتحار أثناء العلاج 

محاولات الانتحار قبل وبعد يزوتريتينوئين فإن الدراسات الدقيقة لحالات الاكتئاب وبالإ

. ولا يوجد ارتباط بين التعرض العلاج لم تشر إلى زيادة في معدلات هذه الحالات

ضطرابات يزوتريتينوئين والتشخيص الحديث للاكتئاب أو السلوك الانتحاري أو الاللإ

 [163]العصبية والنفسية.

 التأثيرات الجانبية العينية: .6

كما توجد تقارير تشير إلى حدوث اضطرابات رؤية  أكثرها جفاف الملتحمة وتهيجها,

سبب العشاوة نقص تنافسي في نازع هيدروجين الريتينول  وخاصة العشاوة. قد يكون

 [164]والذي يؤدي إلى نقص تصنيع صباغ الرودوبسين.

 تأثيرات جها ية أخرى: .7

ن المعالجي CTCL% من مرضى اللمفوما التائية الجلدية 41يحدث قصور الدرق عند 

عقابيل سريرية, وقد يكون  ةبالبيكساروتين ويتراجع بسرعة فور إيقاف الدواء دون أي

بيتا من الخلايا الموجهة للدرق في النخامة والتي تعبر عن  TSHالسبب تثبيط إفراز 

RXRy.[165] 

 التأثيرات الهضمية: .8

 [166]غير شائعة وغير نوعية: ألم بطن, إسهال.
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بتأثيرات معوية أخرى مثل داء الأمعاء الالتهابي دون  تم ربط الرتينوئيدات الصنعية

 [167]وجود تأكيد سببي لذلك.

 التأثيرات الكلوية: .9

يزوتريتنوئين بأمان لمرضى الجة بالريتنوئيدات. فقد أعطي الإليست من خصائص المع

مع ذلك يوجد  [168]الدرجات النهائية من قصور الكلية الموضوعين على تحال دموي.

تفاع الكرياتينين(,مع العلاج قصور عكوس للوظيفة الكلوية )يتجلى بارتقارير عن 

ثناء العلاج بالريتنوئيدات لدى المرضى ة أيتريتينات, لذلك يجب مراقبة الوظيفة الكلويبالإ

 [169]الذين لديهم قصة مشاكل كلوية 

 .الاضطرابات المخبرية:11

للريتنوئيدات الجهازية, يرتفع  لأكثر شيوعاً ارتفاع الغليسيريدات الثلاثية هو التأثير الجانبي ا

يتريتينات بينما %من الحالات مع الإيزوتريتنوئين, الأسيتريتن, الإ31كولسترول في ال

% 48%, أما مع البيكساروتين فيرتفع الكولسترول في 51ترتفع الغليسيريدات الثلاثية في

 .[170]%79من الحالات والغليسيريدات الثلاثية في 

يحدث صفرومات طفحية والتهاب بنكرياس نزفي في حالات الارتفاع الشديد لل ن يمكن أ

TG  شهر أ 3_2ج ثم كل شهر أول شهرين ثم كل بالعلا, لذلك تراقب شحوم الدم قبل البدء

وذلك في حال عدم زيادة الجرعة ,وكون التحاليل طبيعية عند البدء ولاتوجد عوامل خطورة 

 [171]نة, تناول الكحول, الداء السكري(.لارتفاع شحوم الدم مثلا)البدا

 دل\مغ811يقاف العلاج عند وصول الغليسيريدات الثلاثية الى يجب إ

من ذلك يكفي معها إنقاص جرعة الريتنوئيد المستعمل أو سجب الدواء حتى  قلالقيم الأ

فيزيائي. لو التدبير اعودة القيم إلى الطبيعي بالإضافة الى الحمية)إيقاف الكحول والتدخين( أ

و خافضات الشحوم الفموية )ستاتين أو فينوفيبرات أ لىفي بعض الحالات نحتاج إ

 .[172]كلاهما(

 .السمية الكبدية:11

يتريتينات جين بالأسيترتين والإ% من المعال21يحدث ارتفاع عابر في خمائر الكبد لدى 

رتفع خلال العلاج كل يزوتريتنوئين والبيكساروتين. وقد يوأقل من ذلك لدى المعالجين بالإ

واضطرابات الوظيفة   Lactic dehydrogenaseمن البيلروبين والفوسفاتاز القلوية و

 4_2وتعود إلى طبيعتها بعد  من بدء العلاج8_2سبوع الكبدية خفيفة عادة وتحصل من الأ

رار العلاج, مع ارتفاع ناقلات الأمين الكبدية لأكثر من ثلاثة سابيع بالرغم من استمأ

ضعاف يوقف الدواء أ 3_2ما ارتفاعه بين على الطبيعي يوقف العلاج, أعاف الحد الأأض

 [173]خرى لارتفاعها.لأسباب الأحتى عودة قيمتها للطبيعي وذلك بعد نفي ا

 .التداخلات الدوائية:12

 :و استخدامها بحذريجب تجنب الأدوية التالية أ

احتمال حدوث ورم دماغي تتراسكلين,دوكسيسيكلين, مينوسيكلين بسبب زيادة -

 .[174]كاذب
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 .[175]يتريتيناتالكحول: يسبب زيادة تحول الأسيتريتين الى إ-

مها بحذر في علاج الصداف الميتوتركسات: زيادة السمية الكبدية , لكن يمكن استخدا-

 PRP.[176]و الشديد أ

 المواد الحاوية على فيتامين أ : زيادة السمية به-

 ت وماكروليدات( تزيد من احتمال السمية بالريتنوئيدزولا)آCYP3A4مثبطات -

دوية السل لاج )فينوتوئين وكاربامازبين( , أمثل مضادات الاخت CYP3A4محرضات -

 .[177])ريفامبين(, تؤدي الى نقص مستوى الريتنوئيدات

 CYP3A4.[178]الريتنوئيدات تزيد من مستوى السيكلوسبورين بتنافسها على -

دون واقي شمسي بسبب زيادة الحساسية UVو لل لمحسس ضيائي أيجب عدم التعرض -

 [179]الضيائية مع العلاج بالريتنوئيد

 ثناء الحمل:.استخدام الريتنوئيدات أ13

(, Xرضاع )تصنيفئيدات ماسخة ومضاد استطباب مطلق أثناء الحمل والإجميع الريتنو

منتظم )كل شهر مع  الحمل سلبي قبل بدء العلاج ويكون بشكل ن يكون اختباريجب أ

 [180]يزوتريتنوئين(.الإ

لة فترة علاج به. يجب منع الحمل طيحدة يطلب اختباري حمل قبل بدء الفي الولايات المت 

لبدء به. ولمدة ثلاثة سنوات بعد إيقاف العلاج قل قبل االعلاج ولمدة شهر على الأ

يزوتريتنوئين الإفي الولايات المتحدة )سنتان في أورويا(. أما مع  سيترتينبالأ

 [181]يقاف العلاج.في منع الحمل لمدة شهر واحد بعد إوالبيكساروتين فيك

 

 :Leukotrienes and their receptorsاللوكوترينات ومستقبلاتها 

( autocrineاللوكوترينات هي وسائط شحمية قصيرة العمر , تعمل بطريقين تأثير ذاتي )

ولى ممثلة تقسم الى مجموعتين: المجموعة الأ (.paracrine, تأثير مجاور نظير صماوي )

(. أما المجموعة الثانية تتشكل من سيستينيل لوكوترين LTB4) وحده B4باللوكوترين 

cycteinyl leukotrienes(cys-LTs وهي لوكوترين ,)C4(LTC4), 

 E4(LTE4.)( ولوكوترينLTD4)D4لوكوترين.

 بسرعة فائقة de novoنتاجها بشكل بدئي تم إوكوترينات داخل الخلية , بل يلايتم تخزين الل

طلاق اللوكوترينات العديد من دقائق بعد تفعيل الخلية . يحفز إ طلاقها خلالويتم إ

 TLR(Toll likeالمحرضات , مثل المعقدات المناعية, المتممة وتفعيل 

receptors.)[182] 

الفوسفوليبيدات  راشيدونئيك منلحيوي للوكوترينات , يشتق حمض الأفي الاصطناع ا

, وبعد ذلك A2ستر بالحلمهة بواسطة فوسفوليبازية , حيث يتم تحريره من رابطة الإالغشائ

لى بروستاغلاندينات ( إ cyclo-oxygenaseوكسجيناز )بواسطة سبيل السيكلوأما يستقلب إ
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-lipoxygenase (5-5..ليبو اوكسجيناز-5و بواسطة وترومبوكسان وبروستاسيكلينات, أ

LOلى اللوكوترينات ( إLTsهناك حاجة إ . ( لى عامل مساعد هوFLAP البروتين المفعل )

 .LO-5م  نزيضار حمض الأراشيدونئيك الى أح( , من أجل إ LO-5وكسجيناز )لليبو أ

[183] 

حكام ويشكل نقطة رئيسية في الاصطناع الحيوي مضبوط بإA2ن نشاط الفوسفوليباز إ

 [184]للوكوترين.

لى اللوكوترين  ( حمض الأراشيدونئيك إ5-LO) Lipoxygenase-5ل بعد ذلك يحول ا

A4 (LTA4 وهو طليعة مشتركة لجميع , )- اللوكوترينات. عند هذه النقطة تتشعب سبل

(  LTA4Hهيدرولاز )LTA4نه بواسطة , حيث أcys-LTsو  LTA4 الاصطناع الحيوي ل

 LTA4( الغلوتاتيون ب LTC4Sسينثاز ) LTC4, ويقرن ال LTB4لى  إ LTA4يتم نزع ماء 

بانقسام تسلسلي  LTE4خيرا وأ LTD4لى , والتي يمكن تحويلها بعد ذلك إLTC4نتاج لإ

 dipeptidaseو  c-glutamyl transpeptidaseلجزيئة الغلوتاتيونيل من خلال 

( على الخلايا النقوية , مما يجعل الخلايا النقوية هي المصدر  LO-5يقتصر التعبير عن )

, تنتج الخلايا LTC4Sو LTA4Hعلى مستويات التعبير عن  سي للوكوترينات, واعتماداً الرئي

عابرة  Gوترتبط اللوكوترينات بمستقبلات مقترنة بالبروتين  cys-LTو أ LTB4النقوية 

 [182](.GPCRللغشاء ) 

 :Leukotrienes LTB4 and its  receptors ومستقبلاته LTB4اللوكوترين 

بمثابة جاذب كيمائي قوي لكريات الدم البيضاء , بما في ذلك اق واسع على نط LTB4يعتبر

في  حاسماً  دوراً  LTB4ت, الوحيدات, الحمضات والخلايا المتغصنة. يلعب االعدلات , البالع

الاستجابة الالتهابية والمناعية من خلال تنشيط الخلايا البالعة والتائية المتمايزة والخلايا 

 [185]المتغصنة.

التي يتم التعبير عنها على  GPCRتأثيراته البيولوجية من خلال اثنين من  LTB4 يمارس

منخفضة  BLT2ومستقبلات  [186]لفة الإ عاليةBLT1سطح الخلايا . هذه المستقبلات هي: 

 [187]لفة .الإ

في الغالب على الكريات البيض , بما في ذلك المحببات , الوحيدات,  BLT1يتم التعبير عن 

. المتمايزة. كما يعبر عن T, الحمضات, الخلايا المتغصنة, الخلايا البدينة والخلايا البالعات

BLT1  على الخلايا غير النقوية , بما في ذلك خلايا العضلية الملساء الوعائية والخلايا

 [188].البطانية والخلايا العضلية الهيكلية , والخلايا الجذعية العصبية 

الخلايا الكيراتينية في البشرة وفي  ساسي علىفئران بشكل أفي ال BLT2يتم التعبير عن 

 .[189]نسجة المعويةالأ

  [187]نحاء الجسم.في جميع أ نسانعند الإBLT2و في حين يتم التعبير عن  
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CysLTs  ومستقبلاتهاCysLTs and their receptors: 

CysLTs  وهي ,LTC4 ,LTD4, LTE4 (رتكاس البطيء المعروفة سابقاً باسم مركبات الا

 [190]( للتأق

ة , بما في مراض الالتهابيعن وسطاء شحمسة أولية للالتهاب في العديد من الأهي عبارة 

في الغالب عن طريق الحمضات ,  CysLTsنتاج نف التحسسي . يتم إذلك الربو والتهاب الأ

 [191]الخلايا البدينة , والبالعات استجابة لمجموعة متنوعة من المحرضات.

لى نوعين إ ساساً تقبلات سطح الخلية , والتي تصنف أتأثيراتها عبر مس CysTsارس تم

 فرعيين رئيسيين:

_CysLT21وCysLT2   كلاهما(GPCRs يعتبر .)CysLT1  ًللمضادات الكلاسيكية ,  حساسا

تم كبحها من قبل المضادات العديد من التأثيرات التي لا ي بتطوير CysLT2في حين يقوم 

 [192].الكلاسيكية 

سسات, والخلايا وحيدات والبالعات, والحمضات, والأفي ال CysLT2يتم التعبير عن مستقبل

, والخلايا الجذعية المكونة للدم ) Bالبدينة, والعدلات, والخلايا التائية, والخلايا اللمفاوية 

CD34+ ,والخلايا (, خلايا العضلات الملساء الهوائية, والخلايا الليفية في القصبات الهوائية

سسة في الخلايا الأCysLT2بينما يتم التعبير عن مستقبل  [193]البطانية للأوعية الدموية.

 , والخلايا البدينة المزروعة , وفي الحمضات [195], والخلايا البطانية [194] المحيطية

 [196]نف التحسسي.لمرضى الذين يعانون من التهاب الأالخلايا البدينة عند االأنفية و

في CysLT2, دور مستقبل  CysLT1من  CysLT2على من  ي الحمضات مستويات أتبد

 [197]كبير. لى حد  الالتهاب التحسسي غير معروف إ

, يفضل الارتباط CysLT3( هو   Cys-LTsخيرة , تم تحديد مستقبل ثالث ل )في الآونة الأ

ن لها دور ضئيل أ كثر وفرة, كان يعتقد سابقاً , وهو السيستينيل لوكوترين الأLTE4مع 

 CysLT2.[198]و,  CysLT1لفته ل بسبب انخفاض إ

 

 :Leukotriene Modifier Drugsالأدوية المعدلة للوكوترين 

لقد تم استخدام طريقتين عامتين بنجاح في تنظيم فعالية اللوكوترينات وهما تثبيط اصطناع 

 [199]اللوكوترينات ومضادات مستقبلات اللوكوترينات.

 

 :Leukotriene synthesis inhibitorsناع اللوكوترينمثبطات اصط

 الخطوات الرئيسية في سبيل الاصطناع الحيوي LTsتمنع مثبطات اصطناع  

 LTB4.[199]و Cys-LTs( وبالتالي تثبيط لكل من LO-5و البروتين المفعل لل.أ LO-5ما )إ
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-5, كمثبط Zileutonعلى1996(في عام FDAوافقت منظمة الغذاء والدواء الاميركية ) 

LO [200],ج المزمن للربو عند البالغين حيث تمت الموافقة عليه في الوقاية والعلا

 [201]سنة وما فوق. 12طفال بعمر والأ

 .LTB4,[202]يضا ولكن أ CysLTsنتاج يس فقط يثبط إلZileutonلكون   ونظراً 

 

 Leukotriene receptor antagonists (LTRAs:)مضادات مستقبلات اللوكوترين

, CysLTR1دوية المضادة للربو والتي تعمل كمضادات ل  مجموعة من الأ LTRAsتشكل 

شارات السيستينيل لوكوترينات المتواسطة مما يمنع انتقال الإشارة بدون التأثير على إ

 BLT عبر مستقبلات  LTB4و على عمل , أCysLR2ب.

مضادة للربو في أواخر  كأدوية فموية LTدخال هذه المستحضرات المعدلة لسبيل تم إ

نشاقية التسعينات, وكانت أول علاج جديد للربو منذ إدخال الكورتيكوستيروئيدات الإ

inhaled corticosteroids(ICS)  1972في عام 

 ,Montelukastللاستخدام السريري,  LTsبلات , تتوافر ثلاثة مضادات مستق حالياً 

Zafirlukast  وPranlukast  كانPranlukast(Onon  tmأ ) ولLTRA  تم تطويره

( للاستخدام في اليابان عند المرضى البالغين 1995ول الذي يتم الموافقة عليه عام ) والأ

.,Zafirlukast (Accolate  tmأ )ولLTRA  يتم الموافقة عليه من قبلFDA  في عام

 Zafirlukast. يتم تسويق 1997( في عام Singulair  tm)Montelukast, يليه 1996

في  Pranlukastوروبا في حين يتوفرفي الولايات المتحدة الامريكية وأ Montelukastو 

 [203]مريكا اللاتينية .اليابان وأ

 

, لكن توصي الشركة المصنعة لل [204]منة وجيدة التحمل آ LTRAs, تعتبر  عموماً 

Zafirlukast ظائف الكبد في ون الاضطراب بإيقاف استخدام الدواء إذا كان هناك اعتقاد بأ

عراض سريرية بسبب الحالات المبلغ عنها , والتي معظمها من مبني على علامات أو أ

,كما تم [205]على الاختبارات الدموية  لى شديدة بناءً نساء , من اضطرابات كبدية خفيفة إال

و  Montelukastدب الطبي لكل من عن حالات أخرى من السمية الكبدية في الأبلاغ الإ

Zafirlukast [206],[207] ,كثر من اضطرابات الكبد نادرة ويبدو أنها أ مثل هذه الحالات

 Montelukast.[203]من مع  Zafirlukastمع  وضوحاً 

 

( Singulair TM,Merck&Co,Inc,Whitehouse Station,NJالمونتي لوكاست) 

ntelukastMo 

يعطى عن  cysteinyl-leukotriene-1 (LTRA)المونتي لوكاست هو مضاد مستقبل 

ية والعلاج المزمن للربو القصبي للوقا FDAطريق الفم , تمت الموافقة عليه من قبل 

 [199]نف التحسسي .والتهاب الأ
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 2113 طفال  والبالغين في عاممن أجل معالجة كل من الأ FDAحصل على موافقة 

سسي لالتهاب الأنف التح 2115( وفي عام seasonalنف التحسسي الفصلي )لالتهاب الأ

شكال صيدلانية , مضغوطات ملبسة بالفلم ( . يتوفر بثلاثة أperennialرالفصلي ) غي

 [208]ملغ( .4ملغ( وحثيرات فموية ) 5ملغ و 4ملغ( , مضغوطات قابلة للمضغ )11)

 

 

 :Dosage and administrationعطاءالجرعة والإ

ساء , ويوصى بالجرعات في الم ن يؤخذ المونتي لوكاست مرة واحدة يومياً في الربو يجب أ

 التالية 

 .ملغ  11سنة فما فوق : مضغوطة واحدة  15للبالغين والمراهقين في سن 

 ملغ. 5سنة : مضغوطة واحدة قابلة للمضغ  14_6طفال من عمر للأ

و ظرف واحد من ملغ أ 4غوطة واحدة قابلة للمضغ سنوات : مض 5_2طفال من عمر للأ

 .ملغ  4حثيرات فموية 

 [208]ملغ. 4شهر: ظرف واحد من حثيرات فموية  23_12ن عمر طفال مللأ

 

 :Contraindicationsمضادات الاسنطباب 

 [208]ي من مكونات هذا المنتج.فرط الحساسية لأ

 

 :Drug interactions التداخلات الدوائية

  P450 isoenzymesالتراكيز العلاجية من المونتي لوكاست لا تثبط جملة السيتوكروم 

عطاء المونتي لوكاست مع التيوفيلين, ك حاجة لتعديل الجرعة عندما يتم إليست هنا [209]

بريدنيزون, بريدنيزولون, موانع الحمل الفموية , الديجوكسين, الوارفارين, ايتراكونازول, 

الستيروئيدية,  هرمونات ت الغدة الدرقية, المركنات المنومة, مضادات الالتهاب غير

 [208]مضادات الاحتقان .و البنزوديازبينات أ

 

 Pharmacokinetics الحرائك الدوائية

بالنسبة للمضغوطة ,بسرعة بعد تناوله عن طريق الفم  Montelukastيتم امتصاص 

( Cmaxملغ يتم تحقيق متوسط ذروة تركيز المونتي لوكاست المصلي ) 5القابلة للمضغ 

صيام. ومتوسط التوافر الحيوي عطاء للبالغين في حالة الساعة بعد الإ 2.2الى  2خلال 

ما عند تناول وجبة عادية في الصباح أ% 63% في حالة الصيام مقابل 73الفموي هو 

بعد ساعتين  Cmax لى متوسط ,  يتم الوصول إملغ  4القابلة للمضغ بالنسبة للمضغوطة 

 سنوات في حالة الصيام . 5_2طفال من عمر تناوله عند المرضى الأ من
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لى بروتينات البلازما . ويتم استقلابه على ن المونتي لوكاست مرتبط إ% م99من كثر أ

ن التراكيز المصلية من الجرعات العلاجية للدواء , وجد أ . وفي دراسات عن واسع   نطاق  

 الثابتة عند المرضى البالغين والأطفال. مستقلبات المونتي لوكاست لايمكن كشفها في الحالة 

في  رئيسياً  يلعب دوراً  C82  ن السيتوكرومة السريرية , يبدو أمتعلقة بالحالوفي تراكيز 

 عملية استقلاب المونتي لوكاست.

عن طريق الصفراء . يتراوح نصف عمره  ويطرح الدواء ومستقلباته بشكل حصري تقريباً 

 صحاء.ساعة لدى البالغين الأ 5.5لى إ 2.7المصلي من 

 لى متوسط يعانون من قصور كبدي خفيف إ الذينجراء تعديل للجرعة عند المرضى لايلزم إ

استقلاب المونتي لوكاست . وبما  المرضى دليل على انخفاض فينه وجد عند هؤلاء رغم أ

ن المونتي لوكاست ومستقلباته لا تطرح في البول , لذلك لا يوصى بتعديل الجرعة عند أ

 [208]مرضى القصور الكلوي.

 

 Side effectsالتأثيرات الجانبية

 .[210],[208]تي لوكاست ذو تحمل جيد مماثل للدواء الغفل المون

مع حدوث بشكل  ملغ يومياً  11للمونتي لوكاست  كثر شيوعاً عراض الجانبية الأكانت الأ 

% مقابل 4.2لأنفلونزا)%(, ا18.1% مقابل 18.4كبر من الدواء الغفل , هي الصداع )أ

%( , وعسر الهضم 2.4% مقابل2.7%( والسعال )2.5% مقابل 2.9لم البطن )%(, أ3.9

دواء ماثلة مع التن التأثيرات السلبية للمونتي لوكاست مإ %( عموماً 1.1% مقابل 2.1)

( مع المونتي لوكاست AST,ALTمين )الغفل . حيث حدث ارتفاع في أنزيمات ناقلات الأ

تأثير كALTبلاغ عن زيادة في  عام مع الدواء الغفل . حيث تم الإبتواترات مماثلة بشكل 

, مقارنة مع ملغ يومياً  11عولجوا بالمونتي لوكاست  % من المرضى الذين2.1ضار في 

 % من المرضى الذين عولجوا بالغفل. 2

% من مرضى عولجوا 1.2% و 1.6في  ASTبلاغ عن الارتفاعات في وبالمثل , تم الإ

 [210]بالمونتي لوكاست والدواء الغفل , على التوالي . 

في لعدم ملاحظة التأثيرات الماسخة  نظراً  Bللمونتي لوكاست فئة التصنيف الحملي 

على بكثير من الجرعة اليومية البشرية القصوى الحيوانات التي عولجت بجرعات أ

 .[208]الموصى بها 

, ربما montelukastظهروا سمية خصوصية ل أحد الاحتمالات أن بعض المرضى أ

في أنزيمات نه كان لديهم خلل وراثي هو أ, acyl glucoronideبسبب المستقلب السام 

قد يعلل استعداد الفرد لتطوير مرض كبدي محرض نزع السموم الكبدي ,وذلك 

 [207]بالدواء.

فيما يتعلق بزيادة مخاطر  FDAصدار تحذيرات عديدة من قبل منذ تسويق هذا الدواء تم إ

السلوك العدواني  لكحدوث تأثيرات عصبية نفسية مرتبطة بالمونتي لوكاست , بما في ذ

. وبعد التوضيحات المحدثة التي [211],[208]هلاسات والسلوك الانتحاري والاكتئاب , الإ
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بلغت عن لتي أ, زادت التقارير ا2118( بشأن المونتي لوكاست عام FDAطالبت بها )

تي خرى للمونلمختلفة مقارنة مع أنواع التأثيرات الجانبية الأالتأثيرات العصبية النفسية ا

 لوكاست.

كبر مقارنة مع البالغين كرت عن التأثيرات الجانبية تبين أن للأطفال أثر أفي التقارير التي ذ

اس , واضطرابات النوم والسلوك الإنتحاري , مما يشير ئاب ونفتعراض اكمع تقارير عن أ

 [211]طفال بالمقارنة مع البالغين.لأهبة عند اإلى زيادة الأ

 

 

 :ي لوكاستوالمونتالشائع العد 

يعد الالتهاب الذي يحدث في سياق العد الشائع من العوامل الهامة في تشكل العد و تطوره 

 LT-B4 4خرى تشارك في الحدثية الالتهابية هي اللوكوترين ب و هنالك أنزيمات أ ,[212]

 E2  [213]و البروستاغلاندين 

 [214] راشيدونيكمنتج من سبيل حمض الأ 4وكوترين ب الل

نتاج من إ يضاً و يزيد أ 6و الأنترلوكين  4يك ينتج عنه اللوكوترين ب راشيدونلأحمض ا

 .[215]الدسم في الغدة الزهمية

 PPAR(Proxisome proliferationهو الربيطة الطبيعية لمستقبل  4اللوكوترين ب 

activated receptor). [216] 

العوامل قبل الالتهابية مثل  و يتم تعديل الاستجابة الالتهابية في خلايا عديدة و يثبط

 [217].نات و متفاعلات الطور الحادالسيتوكينات و الميتالوبروتي

 5وكوترين و منعه من تاثيراته , الأول يتم من خلال تثبيط هنالك طريقين لقطع سبيل الل

و باط بين اللوكوترين و مستقبلاته أنتاج اللوكوترين , و الثاني منع الارتإوكسجيناز و ليبوأ

 العضو الهدف.

 4هي معاكسات لمستقبل اللوكوترين ب  zafirlukast ,montilukastدوية مثل الأ

[218]. 

رجية بسبب تاثيراتها المونتيلوكاست في الاضطرابات الأ ثبتت دراسات عديدة فعاليةأ

ن يكون تظهر أن العلاج بالمونتيلوكاست ممكن أ دلة,إضافة إلى أ [219]المعدلة للمناعة 

تبية , الشرى المزمن مجهول ج بعض الاضطرابات الجلدية مثل الأكزيما التأعلا في مفيد

 .[220] السبب, و الفقاعاني العقيدي
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 القسم العملي
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 ملخص الدراسة

 

 مقدمة:

عمار المراهقة ي مزمن وكثير الشيوع ويصيب بشكل أساسي أشائع مرض التهابالن العد إ

 . مالية ونفسية لدى المريضثار جما يتسبب بندبات ويترك آ يراً وكث

 

 مدف البحث:

محلول مع يومياً ملغ  5بالمونتي لوكاست مقارنة العلاج الهدف الرئيسي للدراسة 

محلول الكليندامايسين مع  ملغ يومياً  111% والدوكسيسيكلين 1الكليندامايسين الموضعي 

 .متوسط الشدةال وخفيف الفي علاج العد 1%

 

 :طريقة ومواد الدراسة

 :تم توزيع المرضى في مجموعتين عشوائياً ولكل ذراع(، 22مريض ) 44حجم العينة بلغ 

تم علاجهم بالمونتي لوكاست  فرديمريض: المرضى ذوي الرقم ال 22المجموعة الأولى  - 

 .أشهر 3لمدة  على الآفات % موضعياً 1بالإضافة إلى محلول كليندامايسين  يومياً ملغ  5

بالدوكسي سايكلين  تم علاجهممريض: المرضى ذوي الرقم الزوجي  22المجموعة الثانية  - 

 .أشهر 3لمدة  على الآفات % موضعياً 1بالإضافة إلى محلول كليندامايسين  يومياً ملغ  111

 

 النتائج:

بدت كلا مجموعتي العلاج فعالية في خفض مشعر شدة العد بين بداية الدراسة ونهايتها أ

 حيث:

فعالية في خفض عدد الزؤانات بين بداية العلاج وبعد انتهاء فترة بدى المونتي لوكاست أ
 العلاج.

فات الالتهابية )حطاطات. بثرات, عقيدات( نتي لوكاست فعالية في خفض عدد الآبدى المو أ
 بين بداية العلاج وبعد انتهاء فترة العلاج.

مجموعة  قل مما هي عليه فينتي لوكاست في خفض عدد العقيدات أكانت فعالية المو 
 .ا  احصائي ا  الدوكسي سايكلين لكن ذلك لم يشكل فرق
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في مجموعة  1و أ 0وصل مشعر شدة العد لديهم إلى  نسبة المرضى الذين بلغتكما 
%. ولم تكن هنالك فروق 53ايكلين % ,وكانت بالنسبة للدوكسي س00المونتي لوكاست 

 حصائية بين المجموعتين فيما يخص هذه النقطة. إ

ية تأثيرات جانبية غير مرغوبة في مجموعة المونتي لتأثيرات الجانبية: لم يحدث أبالنسبة ل
مرضى في مجموعة الدوكسي سايكلين  5لوكاست بينما حصل لدينا عسر هضم عند 

 .وحساسية ضيائية عند مريضين ايضا  

 

 الخلاصة:

فعالية  ذومتوسط الشدة بشكل الخفيف و اليمكن استخدام المونتي لوكاست في علاج العد 
و في ة بالمقارنة مع الدوكسي سايكلين أجانبيالتأثيرات ال جيدة وذو أمان جيد من حيث

نه دواء متوافر وكسي سايكلين مضاد استطباب, كما أالحالات التي يكون فيها استخدام الد
 ورخيص الثمن.
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 خلفيات الدراسة

 مبررات البحث:

الشعرية الزهمية وقد تسبب الأشكال ن العد الشائع مرض التهابي مزمن يصيب الوحدة إ

 الشديدة منه الندبات وقد تؤثر على حالة المريض النفسية.

ن للعد الشائع الكثير من العلاجات الموضعية والجهازية والتي لبعضها تأثيرات أوكما نعلم 

جانبية غير مرغوبة لذلك في هذا البحث سوف ندرس فعالية دواء المونتي لوكاست )مضاد 

 ية تأثيرات جانبية لهأن كان هنالك إ( في علاج العد الشائع وتقييم  B4 اللوكوترينمستقبل 

 مدف البحث:

ملغ في اليوم مع محلول  5الهدف الرئيسي للدراسة تقييم فعالية المونتي لوكاست 

ملغ في اليوم مع محلول 111بالمقارنة مع الدوكسي سايكلين موضعي % 1كليندامايسين 

وتحري الآثار الجانبية علاج العد الخفيف والمتوسط الشدة في ي عوضم% 1كليندامايسين 

 له.
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 طريقة الدراسة  

 

 

 

 مكان و من الدراسة

 

 معايير القبول

 

 حجم العينة ومجموعات الدراسة

 

 جراء الدراسةكيفية إ
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 طريقة الدراسة:

 .قارنةدراسة تجريبية مستقبلية عشوائية م

 

 مكان و مان الدراسة:

الجلدية والزهرية الجامعي بدمشق, وذلك على المرضى  سة في مشفى الأمراضتمت الدرا

لمدة عام كامل المراجعين للمستشفى ممن تتحق فيهم الشروط المطلوبة للدخول في الدراسة 

 .2118-2117بين عامي 

 

 معايير القبول:  

 لشدة العد.  FDAحسب مقياس  3،  2مرضى العد الخفيف ومتوسط الشدة -       

 موافقة المريض بعد الإطلاع على الموافقة المستنيرة.-       

 .عدم استعمال أدوية موضعية أو جهازية لعلاج العد خلال الأشهر الماضية -       

 

 :لكل من وتم الاستبعاد من الدراسة

 سبب غدي صماوي، مهني، ميكانيكي...لمرضى العد الثانوي -

 الحمل أو الإرضاع.-

 .خرى بالوجه)حساسية ضيائية(أجلدية  مراضأ-

 . دوية جهازية محسسة ضيائياً أتناول -

  حساسية تجاه الدواء.-

 

 حجم العينة ومجموعات الدراسة:

 لى مجموعتين :إ . وتم فرزهم عشوائياً اً ( مريض44بلغ حجم العينة التي تلقت العلاج )

 5مونتي لوكاست تم علاجهم بال فرديالمرضى ذوي الرقم ال مريض: 22المجموعة الأولى  •

 .أشهر 3لمدة  على الآفات % موضعي1إلى محلول كليندامايسين بالإضافة  يومياً ملغ 

بالدوكسي سايكلين  تم علاجهمالمرضى ذوي الرقم الزوجي  مريض: 22المجموعة الثانية  •

  .أشهر 3لمدة  على الآفات % موضعي1إلى محلول كليندامايسين بالإضافة  يومياً ملغ  111

د شهر من بدء العلاج وبعد والاستجابة للعلاج وحدوث أي تأثير جانبي بع يم شدة العدوتم تقي

 شهر من بدء العلاج.ثلاثة أ
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 خذ موافقته الخطية على الدخول في الدراسة:تم إعلام المريض وأ

 :استمارة الموافقة على المشاركة في بحث بعد تفهم فحواه 

متوسط الشدة بالمقارنة الخفيف والكاست في علاج العد عنوان البحث : دراسة فعالية المونتي لو

 مع الدوكسي سايكلين

:نجري سوف بحثنا لاستكمال اللازمة المعلومات علىول للحص و  

 فحص سريري للآفات.-1

 اجراء تصوير فوتوغرافي للآفات في كل جلسة علاجية.-2

ل كليندامايسين موضعي سيكلين( مع محلو لوكاست أو دوكسي العلاج بأحد الدوائين )مونتي-3

 .أشهر3ة % يستخدم مع كلا الدوائين لمد1

 من العلاج. أشهر 3تقييم الشفاء بعد -4

نود الحصول على إذن في أخذ المعلومات المرفقة في الاستبيان والذي سيكون محفوظاً لدي أنا 

ج ثم مرة شخصياً بحيث لا يتطلع عليه أحداً سواي. سيتم أخذ صور فوتوغرافية قبل بدء العلا

خلال كل زيارة وستحفظ الصور على حاسوبي الشخصي ضمن ملف يحمل رقمك التسلسلي 

دون ذكر الاسم. ثم سنبدأ بالعلاج  والذي سيكون على تكلفتك الشخصية. لن يطلع أحد من 

الأشخاص المشاركين في الدراسة على معلوماتك الشخصية أو صورك وسوف تتم مشاركة 

 قط من دون أسماء.المعلومات الإجمالية ف

لديك الحق الكامل  خلال تطبيق العلاج. إن مشاركتك بهذه الدراسة  قد تشعرك بعدم الارتياح

بسحب موافقتك أو بالتوقف عن المشاركة في أي وقت ولأي سبب كان. وقرارك بالانسحاب لن 

شاركة على يرتب عليك أية أعباء كما لن تخسر من الفوائد المستحقة. ولن يؤثر التوقف عن الم

علاقتك مع المشفى بأي شكل من الأشكال. لن تحصل على فوائد مباشرة جراء مشاركتك 

بالبحث إلا أن مشاركتك سوف تساعد الباحثين على إدراك فائدة العلاج المطبق. يرجى الانتباه 

 إلى أن مشاركتك في هذه الدراسة غير مدفوعة.

اسوب محمي بكلمة سر وموضوع في لضمان سرية معلوماتك الشخصية سيتم حفظها في ح

درج مقفل. ولن يتمكن أحد من الوصول إلى البيانات باستثناء الباحث الرئيسي. وسوف يجرى 

إتلاف كافة البيانات بطريقة مسؤولة فور انتهاء الفترة المطلوبة للاحتفاظ بها. وسوف يتم 

ة عن هذه الدراسة، كما لن الحفاظ على خصوصيتك في كافة البيانات المنشورة والمكتوبة الناتج

 يتم استخدام اسمك أو أية معلومات خاصة أخرى في تقاريرنا أو في منشوراتنا.

 هل لديك أية أسئلة؟ هل هناك أي شيء لم تفهمه حول الدراسة؟
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 موافقة الباحث:

للمشترك....................في دراستنا حول طبيعة الدراسة، أساليبها،  مفصلاً  لقد قدمت شرحاً 

 ونتائجها السلبية. وقد قمت بالإجابة عن كافة الأسئلة بطريقة واضحة وصحيحة إلى حد علمي.

 

 اسم الباحث:................       التوقيع:.....................

 التاريخ:..../....../..........م

 

 موافقة المشارك على المشاركة بالبحث:

لقد قرأت استمارة القبول هذه وفهمت مضمونها. وحصلت على الإجابات عن أسئلتي. استناداً 

إلى ذلك وبملء إرادتي، أقبل بالمشاركة في هذه الدراسة وأعلم أن الباحثة الدكتورة مي مريم 

وأنا 11963943961362ليوي جاهزة للإجابة عن أسئلتي إذ يمكنني الاتصال به على الرقم الخ

أدرك تماما أنه بإمكاني الانسحاب من الدراسة وقت ما أشاء حتى بعد التوقيع على هذه الموافقة 

 ولن يؤثر ذلك على علاقتي بالمشفى، كما أدرك أنني سوف أحصل على نسخة من هذه الموافقة.

رك:...............       التوقيع:....................اسم المشا  

 التاريخ:...../...../.......م
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 راء الدراسة:جكيفية إ

 :لى مجموعات الدراسةفر  المرضى إ

رتب المرضى حسب تاريخ حسب تاريخ مراجعته ) أي ي عطاء كل مريض دخل الدراسة رقماً تم إ

 ك الأرقام , حيث:ولى للمشفى(, ومن ثم استخدمت الطريقة العشوائية المنتظمة في فرز تللأاالمراجعة 

 ولى إلى المجموعة الأ 1يتم فرز المريض رقم 

 لى المجموعة الثانية إ 2ورقم 

 لى المجموعة الثانية .... وهكذا.إ 4إلى المجموعة الأولى ورقم  3وبعدها تعاد الكرة فيفرز رقم 

 الاستجواب والفحص السريري 

بقة في ملف فات , وتم حفظ المعلومات الساملء استمارة المريض , وتصوير الآ بالتأمل والجس كما تم

مناسب لأوقات المراجعة ,كما تم لعطاء المريض وصفة الدواء مع الشرح اعلى الحاسوب . قمنا بإ

 عطاء المريض رقم القائم بالبحث . إ

 استمارة المريض:

 :الرقم التسلسلي

 

 العمر____سنة :F / Mالجنس اسم المريض:

 الحالة العائلية: العمل:

 رقم الهاتف: نوان السكن:ع

 السوابق المرضية والدوائية:
 

 مــــــدة
 الشكاية:

 

 شدة العد التاريخ ال يارات

 الآثار الجانبية

حساسية 
 ضيائية

 عسر مضم ألم بطني صداع

      211/   /      1ال يارة 

      211/   /      1ال يارة 

      211/   /      2ال يارة 
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 :والتأثيرات الجانبيةيد شدة العد تحد

شهر من بدء أ 3بعد شهر من بدء العلاج , وبعد العد عند الدخول بالدراسة , وشدة ديد درجة تم تح

 :IGA“وهو معدل عن مقياس  ”FDA Global acne grading system“العلاج, باستخدام مقياس 

Investigator global assessment” استخداماً كثر وهما المقياسان الأ. 

) الحساسية كما تم تحديد التأثيرات الجانبية في الفترات الزمنية التي تابعنا بها المرضى والتي كانت  

 لم البطني, عسر الهضم (الضيائية, الصداع, الأ

 معايير المقياس مبينة في الجدول:
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 متابعة المرضى:

من بدء الدراسة, وبعد ثلاثة أشهر من بدء الدراسة  تم قياس شدة العد عند الدخول في الدراسة وبعد شهر

 وتم تحري التأثيرات الجانبية عند بدء العلاج وبعد شهر وبعد ثلاثة أشهر من بدء العلاج. 

ي الدراسة في نهاية فترة ياس المعتمد فحسب المق 1أو  1في حال وصلنا لشدة عد  ناجحاً اعتبر العلاج 

 .نهاية الشهر الثالث في يالعلاج أ
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 تحليل البيانات والأساليب الإحصائية المستخدمة: 

في الدراسة الإحصائية التحليلية  (SPSS V24برنامج الحزمة الإحصائية الحاسوبية )على نااعتمد

 ما يأتي:ناللبيانات المجموعة في مراحل العلاج والمتابعة لعينة المرضى أفراد عينة البحث, حيث استخدم

مجموعة المونتيلوكاست الفروق بين  لدراسة دلالة (Chi Squareبع )اختبار كاي مر نا استخدم .0
، وفي دراسة الفروق بين جنس المرضىبالنسبة لمتغير  في عينة البحث ومجموعة الدوكسيسيكلين

 الظاهرة أثناء فترة المعالجة.  التأثيرات الجانبيةالمجموعتين في 
لدراسة دلالة الفروق  (Paired Samples t testاختبار ت ستودنت للعينات المترابطة )نا استخدم .8

بين مراحل )الزؤانات، الحطاطات، البثرات، العقيدات، شدة العد(  المُشعرات المدروسة شدةتبدل في 
 . المعالجة الثلاث، في كل مجموعة من مجموعتي عينة البحث

دلالة دراسة ل (independent Samples t test) اختبار ت ستودنت للعينات المستقلةنا استخدم .3
في متوسط أعمار المرضى،  مجموعة المونتيلوكاست ومجموعة الدوكسيسيكلين،الفروق بين 

)الزؤانات، الحطاطات،  المُشعرات المدروسةرات يتغيوكذلك في دراسة الفروق بين المجموعتين في 
 . العلاج وبعد شهر وثلاثة أشهر من المعالجةبدء  البثرات، العقيدات، شدة العد( في

لتوضيح النتائج التي تم التوصل إليها بالأشكال والمخططات ( Microsoft Excel) ببرنامجاستعنا  .4
 البيانية المناسبة. 

-P(، وبالتالي فإنَّ أي قيمة 0.03حصائية على مستوى الدلالة )م الاعتماد في تقدير الفروقات الإوقد ت
Value)( أعلى من مستوى الدلالة )حصائيا ، في حين أنَّ أي شاهد غير هام إيُعتبر الفرق المُ  (0.03

حصائيا ، وهو فرق ( يُعتبر الفرق المُشاهد هام إ0.03( أصغر من مستوى الدلالة )(P-Valueقيمة 
حقيقي يمكن عزوه للخاصة المدروسة المختلفة بين مجموعتي المرضى المعالجتين بدواءين مختلفين 

 ج والمتابعة )أي أنهه فرق مهم إحصائيا (.واللتين تتم مقارنة بياناتهما في مراحل العلا
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 وصف العينة:أولًا: 
 22، تم تقسيمهم إلى مجموعتين متساويتين تكونت كل مجموعة من  مريض ٤٤تكونت عينة البحث من 

تم تطبيق و ، المونتيلوكاستمريضا ، وقد تم تطبيق المعالجة في المجموعة الأولى من المرضى باستخدام 
 . الدوكسيسيكلينمجموعة الثانية من المرضى باستخدام المعالجة في ال

التركيب و طريقة العلاج،  حسبمن حيث توزعها  مرضى البحث الحاليينة عصفات  قوم بدراسةنوسوف 
لكل  ثم ستتم دراسة )الزؤانات،الحطاطات،البثرات، العقيدات، شدة العد(، ومتوسط الأعمارالجنسي ، 

كما تتم دراسة التأثيرات ، د شهر وبعد ثلاثة أشهر من المعالجةوبع العلاج بدءعلاج في مجموعة 
 .لسير المعالجةالمدروسة الزمنية في الفترات الجانبية 

من مجموعة واحد مريض المونتيلوكاست و من مجموعة واحد قد انسحب مريض والجدير بالذكر أنَّه 
من كل من مجموعة ر ، كما انسحب مريض آخ من العلاجشهر الدوكسيسيكلين في مرحلة بعد 

  ج.لعلاالدوكسيسيكلين في مرحلة بعد شهرين من اومجموعة المونتيلوكاست 
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 كما يلي:الحالي وكان توزع المرضى في عينة البحث 
 
 :للدواء المُستخدم في العلاجمرضى عينة البحث وفقاً توزع  -0

 

 المُستخدم في العلاجلدواء لالبحث وفقاً  ( يبين توزع عينة1الجدول رقم )

 النسبة المئوية عدد المرضى الدواء المُستخدم في العلاج

 %50 22 المونتيلوكاست

 %50 22 الدوكسيسيكلين

 %100 44 المجموع

 

 

 المُستخدم في العلاجلدواء لنوع ليبين توزع عينة البحث وفقاً ( 0المخطط البياني )
 
 
 
 
 

 

50% 
50% 

 الدوكسيسيكلين المونتيلوكاست
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 :والدواء المُستخدم في العلاجالبحث وفقاً لجنس المريض  عينة مرضى توزع -8
 

 والدواء المُستخدم في العلاج( يبين توزع عينة البحث وفقاً لجنس المريض 2الجدول رقم )

 مجموعة الدواء
 النسبة المئوية عدد المرضى

 المجموع أنثى ذكر المجموع أنثى ذكر
 %100 %.37. %3.72 22 16 6 المونتيلوكاست

 %100 %6373 %2173 22 11 . الدوكسيسيكلين

 %100 %71.. %3.71 44 21 12 عينة البحث كاملةً 

 

 
 والدواء المُستخدم في العلاجيبين توزع عينة البحث وفقاً لجنس المريض ( 8المخطط البياني )

 

 مدروستين في عينة البحث:بين المجموعتين ال ىضر لالة الفروق في تكرارات جنس المدراسة د 

 مجموعققة المونتيلوكاسققتبققين  المرضققىفققي تكققرارات جققن  حصققائية ذات دلالققة إللتحقققق مققن وجققود فققروق 
ونتققائج ذلققك ،(Chi Square)فقي عينققة البحقث، تققم اسققتخدام اختبقار كققاي مربقع الدوكسيسققيكلينومجموعقة 

 (. 5رقم )موضحة في الجدول 
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 عينة البحث كاملةً  الدوكسيسيكلين المونتيلوكاست
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الدواء المُستخدم في  بين مجموعتي ربع لدراسة الفروق في تكرارات جنس المرضى( نتائج اختبار كاي م3الجدول رقم )
 في عينة البحث العلاج

 الدواء المُستخدم في العلاج× المتغيران المدروسان = جنس المريض 

 دلالة الفروق P-valueقيمة  درجات الحرية قيمة كاي مربع عدد المرضى

44 0.109 1 0.741 
 لا توجد فروق دالة

 إحصائيا  

 

فروق في تكرارات جن  لدراسة ال كاي مربعاختبار قيمة  أنَّ  (5رقم )في الجدول  النتائجخلال من  يتضح
-Pقيمة ( وبلغت 0.100قد بلغت ) الدوكسيسيكلينمجموعة المونتيلوكاست ومجموعة بين  المرضى
value في  حصائيا   إدالا   ا  جد فرقيو  لا وبالتالي (0.03مستوى الدلالة) من قيمة أكبروهي ( 0.141) له

 . في عينة البحث الدوكسيسيكلينمجموعة المونتيلوكاست ومجموعة بين  المرضىتكرارات جن  

 :والدواء المُستخدم في العلاجتوزع عينة البحث وفقاً لمتوسط أعمار المرضى  -3
 

 في العلاجوالدواء المُستخدم ( توزع عينة البحث وفقاً لمتوسط أعمار المرضى 4الجدول رقم )
 المتغير

 المدروس
 مجموعة الدواء

عدد 
 المرضى

الحد 
 الأدنى

الحد 
 الأعلى

المتوسط 
 الحسابي

الانحراف 
 المعياري

عمر المريض 
 )بالسنوات(

 2.889 21.82 20 11 22 المونتيلوكاست

 2.795 23 21 11 22 الدوكسيسيكلين

 2.872 22.41 29 18 44 عينة البحث كاملةً 
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 والدواء المُستخدم في العلاجلمتوسط أعمار المرضى يبين توزع عينة البحث وفقاً ( 3ياني )المخطط الب

 
 :دراسة دلالة الفروق في أعمار المرضى بين المجموعتين المدروستين في عينة البحث 

مجموعة المونتيلوكاست في أعمار المرضى بين حصائية ذات دلالة إمن وجود فروق  بهدف التحقق
، تم استخدام اختبار ت ستودنت للعينات المستقلة في عينة البحث وكسيسيكلينالدومجموعة 

(independent Samples t test)(.3رقم ) موضحة في الجدول ه، ونتائج 

 الدواء المُستخدم في العلاج أعمار المرضىبين مجموعتي( نتائج اختبار ت ستودنت لدراسة الفروق في 5الجدول رقم )
 الدواء المُستخدم في العلاج× عمر المرضىالمتغير المدروس = 

درجات  المحسوبة t قيمة
 الحرية

الفرق بين 
 المتوسطين

الخطأ المعياري 
 دلالة الفروق P-valueقيمة  للفرق

1.379 42 1.182 0.857 0.175 
 لا توجد فروق دالة

 احصائيا  
 

فروق لدراسة الت للعينات المستقلة ت ستودناختبار قيمة  أنَّ  (3رقم )في الجدول  النتائجخلال من  يتضح
قد بلغت  في عينة البحث الدوكسيسيكلينمجموعة المونتيلوكاست ومجموعة أعمار المرضى بين في 

 لا وبالتالي،(0.03مستوى الدلالة) من قيمةأكبر وهي ( 0.113) له P-valueقيمة ( وبلغت 1.510)
 . ب مجموعة الدواء المُستخدم في العلاجحسأعمار المرضى تكرارات في  احصائيا   دالا   ا  يوجد فرق

18

20

22

24

26

28

 عينة البحث كاملةً  الدوكسيسيكلين المونتيلوكاست

21.82 

23 
22.41 

 عينة البحث كاملةً  الدوكسيسيكلين المونتيلوكاست
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 :دراسة النتائج العلاجيةثانياً: 
 بقيقققققققا  شقققققققدة العقققققققد الخفيقققققققف والمتوسقققققققط لقققققققدى كقققققققل مقققققققريض مقققققققن مجمقققققققوعتي المونتيلوكاسقققققققت قمنقققققققا 

والدوكسيسقققققققيكلين، وذلقققققققك عنقققققققد التشقققققققخيص فقققققققي بقققققققدء المعالجقققققققة، وفقققققققي زيقققققققارة المرضقققققققى الثانيقققققققة إلقققققققى 
الثالثققققققة إلققققققى المشققققققفى بعققققققد ثلاثققققققة أشققققققهر، وذلققققققك بهققققققدف المشققققققفى بعققققققد شققققققهر، وفققققققي زيققققققارة المرضققققققى 

التحققققققققق مقققققققن مقققققققدى فعاليقققققققة كقققققققل دواء فقققققققي تخفيقققققققف شقققققققدة العقققققققد الخفيقققققققف والمتوسقققققققط لقققققققدى المرضقققققققى 
 المعالجين بالمونتيلوكاست والمرضى المعالجين بالدوكسيسيكلين. 

فقققققي  وضقققققح نتقققققائج تبقققققدل شقققققدة العقققققد الخفيقققققف والمتوسقققققط فقققققي مجمقققققوعتي القققققدواء المسقققققتخدموفيمقققققا يلقققققي ن
 العلاج خلال فترة المعالجة في المُشعرات المدروسة.  

 

 :في مجموعتي الدواء المستخدم في العلاج نتائج تبدل شدة الزؤانات .0
 

 في مجموعتي الدواء المستخدم في العلاج خلال فترة المعالجة الزؤانات عدد( متوسط تبدل 6الجدول رقم )
 بعد ثلاثة أشهر بعد شهر البدء مجموعة الدواء

 .372 57.1 7.18 المونتيلوكاست

 17.1 6715 37.1 الدوكسيسيكلين
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 في مجموعتي الدواء المستخدم في العلاج خلال فترة المعالجة الزؤاناتعدد ( يُبين تبدل متوسط 4)المخطط البياني رقم

 
  تبدل شدة الزؤاناتدراسة تأثير طريقة المعالجة المتبعة في: 

فقي المعالجة المتبعة نتيجة طريقة   تبدل شدة الزؤاناتفي  احصائيا   دالة   ق  و من أجل التحقق من وجود فر 
 Paired) المترابطقة، تققم اسققتخدام اختبقار ت سققتودنت للعينققات الدوكسيسقيكلينالمونتيلوكاسققت و  مجموعقة

Samples t test (.1ج موضحة في الجدول رقم )نتائال(، و 

 
 بين فترات متابعة العلاج تبدل شدة الزؤاناتفروق في الة ( نتائج اختبار ت ستودنت لدراس7الجدول رقم )

 مجموعة الدواء
 الزؤاناتشدة تبدل المتغير المدروس = 

 تانالزمني تانالفتر 
 المقارنتان

 tقيمة 
 المحسوبة

درجات 
 الحرية

الفرق بين 
 المتوسطين

 قيمة
P-Value دلالة الفروق 

 المونتيلوكاست
توجد فروق  0.000 2.511 20 4.451 بعد شهر–البدء 

 احصائياً دالة
بعد   –بعد شهر 

 ثلاثة أشهر
توجد فروق  0.000 2.0 10 4.030

 احصائياً  دالة

 الدوكسيسيكلين
توجد فروق  0.005 5.041 20 5.515 بعد شهر  –البدء 

 احصائياً  دالة
بعد   –بعد شهر 

 ثلاثة أشهر
توجد فروق  0.000 4.33 10 3.401

 احصائياً  دالة
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 بعد ثلاثة أشهر بعد شهر البدء

 الدوكسيسيكلين المونتيلوكاست



65 
 

 : ( النتائج الآتية7رقم )الجدول خلال  من يُلاحظ

 تبدل شدة الزؤاناتفروق في لدراسة ال المترابطةختبار ت ستودنت للعينات لا P-Valueةقيمبلغت  -0
المونتيلوكاست بين مرحلة البدء ومرحلة بعد شهر، وبين  مجموعةفي المعالجة المتبعة نتيجة طريقة  

مستوى  من قيمةوهي أصغر ، (0.000)ومرحلة بعد ثلاثة أشهر مرحلة بعد شهر
المعالجة نتيجة  الزؤاناتتبدل شدة في  حصائيا   إدالاا  ا  (،وبالتالي يوجد فرق0.03الدلالة)

بعد شهر من المعالجة وكذلك بعد ثلاثة أشهر  شدة الزؤاناتبالمونتيلوكاست، حيث يتبين انخفاض 
 وتخفيف شدتها.  لزؤاناتامن المعالجة، مما يؤكد فاعلية المونتيلوكاست في معالجة 

 تبدل شدة الزؤاناتفروق في لدراسة الالمترابطة ختبار ت ستودنت للعينات لا P-Valueةقيمبلغت  -8
بين مرحلة البدء ومرحلة بعد شهر، وبين  الدوكسيسيكلين مجموعةفي المعالجة المتبعة نتيجة طريقة  

 من قيمةوهي أصغر ، التوالي( على 0.000/ 0.005) ومرحلة بعد ثلاثة أشهر مرحلة بعد شهر
المعالجة نتيجة  تبدل شدة الزؤاناتفي  احصائيا   دالاا  ا  (،وبالتالي يوجد فرق0.03مستوى الدلالة)

بعد شهر من المعالجة وكذلك بعد ثلاثة أشهر  شدة الزؤانات، حيث يتبين انخفاض الدوكسيسيكلينب
 وتخفيف شدتها.  الزؤانات في معالجة الدوكسيسيكلينمن المعالجة، مما يؤكد فاعلية 

 

 

 

 :في مجموعتي الدواء المستخدم في العلاجالحطاطات نتائج تبدل شدة  .8
 

 في مجموعتي الدواء المستخدم في العلاج خلال فترة المعالجة الحطاطات شدة ( متوسط تبدل 2الجدول رقم )
 بعد ثلاثة أشهر بعد شهر البدء مجموعة الدواء

 .75. .376 17.2 المونتيلوكاست

 .76. 57.1 3711 الدوكسيسيكلين
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في مجموعتي الدواء المستخدم في العلاج خلال فترة  الحطاطات ( يُبين تبدل متوسط عدد5المخطط البياني رقم )

 المعالجة
 
  الحطاطاتتبدل شدة دراسة تأثير طريقة المعالجة المتبعة في: 

المعالجققة نتيجقة تقأثير طريققة   الحطاطقاتشقدة تبقدل فقي  احصققائيا   دالقة   ق  و مقن أجقل التحققق مقن وجقود فقر 
، تققم اسققتخدام اختبققار ت سققتودنت للعينققات الدوكسيسققيكلينالمونتيلوكاسققت ومجموعققة  مجموعققةفققي المتبعققة 

 (.0ج موضحة في الجدول رقم )نتائال(، و Paired Samples t test) المترابطة

 بين فترات متابعة العلاج الحطاطاتدل شدة تبفروق في ال( نتائج اختبار ت ستودنت لدراسة 2الجدول رقم )

 مجموعة الدواء
 الحطاطاتشدة تبدل المتغير المدروس = 

 تانالزمني تانالفتر 
 المقارنتان

 tقيمة 
 المحسوبة

درجات 
 الحرية

الفرق بين 
 المتوسطين

 قيمة
P-Value دلالة الفروق 

 المونتيلوكاست
روق توجد ف 0.001 2.131 20 5.010 بعد شهر  –البدء 

 احصائياً  دالة
بعد   –بعد شهر 

 ثلاثة أشهر
توجد فروق  0.000 2.2 10 1.225

 احصائياً  دالة

 الدوكسيسيكلين
توجد فروق  0.000 5.032 20 3.154 بعد شهر  –البدء 

 احصائياً  دالة
بعد   –بعد شهر 

 ثلاثة أشهر
توجد فروق  0.000 5.430 10 1.410

 احصائياً  دالة
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 بعد ثلاثة أشهر بعد شهر البدء

 الدوكسيسيكلين المونتيلوكاست
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 : ( النتائج الآتية2رقم )لجدول ا قراءة من يتضح

تبدل شدة فروق في لدراسة ال المترابطةختبار ت ستودنت للعينات لا P-Valueةقيمبلغت  -0
المونتيلوكاست بين مرحلة البدء ومرحلة بعد  في مجموعةالمعالجة المتبعة نتيجة طريقة   الحطاطات

وهي أصغر ، على التوالي (0.000/ 0.001شهر، وبين مرحلة بعد شهر ومرحلة بعد ثلاثة أشهر )
نتيجة  تبدل شدة الحطاطاتفي  حصائيا   إدالا   ا  (،وبالتالي يوجد فرق0.03مستوى الدلالة) من قيمة

بعد شهر من المعالجة وكذلك بعد  بالمونتيلوكاست، حيث يتبين انخفاض  شدة الحطاطاتالمعالجة 
 وتخفيف شدتها.  في معالجة الحطاطاتثلاثة أشهر من المعالجة، مما يؤكد فاعلية المونتيلوكاست 

تبدل شدة فروق في لدراسة ال المترابطةختبار ت ستودنت للعينات لا P-Valueةقيمبلغت  -8
بين مرحلة البدء ومرحلة بعد  الدوكسيسيكلين مجموعةفي المعالجة المتبعة نتيجة طريقة   الحطاطات

مستوى  من قيمةوهي أصغر  ،(0.000) ومرحلة بعد ثلاثة أشهر رشهر، وبين مرحلة بعد شه
المعالجة نتيجة  الحطاطاتتبدل شدة في  حصائيا   إدالا   ا  وبالتالي يوجد فرق (،0.03الدلالة)

بعد شهر من المعالجة وكذلك بعد ثلاثة أشهر  الحطاطاتشدة ، حيث يتبين انخفاض الدوكسيسيكلينب
 وتخفيف شدتها.  اتالحطاطفي معالجة  الدوكسيسيكلينمن المعالجة، مما يؤكد فاعلية 

 
 

 :في مجموعتي الدواء المستخدم في العلاجالبثرات نتائج تبدل شدة  .3
 

 في مجموعتي الدواء المستخدم في العلاج خلال فترة المعالجة ( متوسط تبدل شدة البثرات01الجدول رقم )

 بعد ثلاثة أشهر بعد شهر البدء مجموعة الدواء

 711. .171 27.2 المونتيلوكاست

 . .176 27.1 سيسيكلينالدوك
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 في مجموعتي الدواء المستخدم في العلاج خلال فترة المعالجة البثرات عدد( يُبين تبدل متوسط 6المخطط البياني رقم )

  البثراتتبدل شدة دراسة تأثير طريقة المعالجة المتبعة في: 

المعالجة المتبعة ة تأثير طريقة  نتيج البثراتتبدل شدة في  احصائيا   دالة   ق  و من أجل التحقق من وجود فر 
 المترابطقة، تم استخدام اختبقار ت سقتودنت للعينقات الدوكسيسيكلينالمونتيلوكاست ومجموعة  مجموعةفي 

(Paired Samples t test و ،)(.11ج موضحة في الجدول رقم )نتائال 

 
 بين فترات متابعة العلاج البثراتتبدل شدة فروق في ال( نتائج اختبار ت ستودنت لدراسة 00الجدول رقم )

 مجموعة الدواء
 البثراتشدة تبدل المتغير المدروس = 

 تانالزمني تانالفتر 
 المقارنتان

 tقيمة 
 المحسوبة

درجات 
 الحرية

الفرق بين 
 المتوسطين

 قيمة
P-Value 

 دلالة الفروق

 المونتيلوكاست
 0.000 1.131 20 4.240 بعد شهر  –البدء 

توجد فروق 
 احصائياً  دالة

بعد   –بعد شهر 
 ثلاثة أشهر

توجد فروق  0.000 1.430 10 3.235
 احصائياً  دالة

 الدوكسيسيكلين
توجد فروق  0.000 2.251 20 0.111 بعد شهر  –البدء 

 احصائياً  دالة
بعد   –بعد شهر 

 ثلاثة أشهر
توجد فروق  0.000 1.130 10 4.410

 احصائياً  دالة
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 بعد ثلاثة أشهر بعد شهر البدء

 الدوكسيسيكلين المونتيلوكاست
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 : النتائج الآتية( 00رقم )الجدول  خلال من يتضح

  ةقيمبلغتP-Value تبدل شدة البثراتفروق في لدراسة ال المترابطةختبار ت ستودنت للعينات لا 
المونتيلوكاست بين مرحلة البدء ومرحلة بعد شهر، وبين  في مجموعةالمعالجة المتبعة  نتيجة طريقة

 (،0.03ستوى الدلالة)م من قيمةوهي أصغر ،  (0.000)لة بعد شهر ومرحلة بعد ثلاثة أشهرمرح
المونتيلوكاست، حيث يتبين بالمعالجة نتيجة  تبدل شدة البثراتفي  حصائيا   إدالا   ا  وبالتالي يوجد فرق

بعد شهر من المعالجة وكذلك بعد ثلاثة أشهر من المعالجة، مما يؤكد فاعلية  شدة البثرات انخفاض
 وتخفيف شدتها.  المونتيلوكاست في معالجة البثرات

 ةقيم بلغتP-Value البثراتتبدل شدة فروق في لدراسة ال المترابطةختبار ت ستودنت للعينات لا 
الدوكسيسيكلين بين مرحلة البدء ومرحلة بعد شهر، وبين  في مجموعةالمعالجة المتبعة نتيجة طريقة  

 (،0.03مستوى الدلالة) من قيمةوهي أصغر ، ( 0.000)ة بعد شهر ومرحلة بعد ثلاثة أشهرمرحل
بالدوكسيسيكلين، حيث يتبين المعالجة نتيجة  البثراتتبدل شدة في  حصائيا   إدالا   ا  وبالتالي يوجد فرق

بعد شهر من المعالجة وكذلك بعد ثلاثة أشهر من المعالجة، مما يؤكد فاعلية  البثراتانخفاض شدة 
 وتخفيف شدتها.  البثراتالدوكسيسيكلين في معالجة 

 

 :في مجموعتي الدواء المستخدم في العلاج العقيداتنتائج تبدل شدة  .4
 

 في مجموعتي الدواء المستخدم في العلاج خلال فترة المعالجة ( متوسط تبدل شدة العقيدات08الجدول رقم )

 بعد ثلاثة أشهر بعد شهر البدء مجموعة الدواء

 .73. 735. 726. المونتيلوكاست

 7.1. .73. 711. الدوكسيسيكلين
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في مجموعتي الدواء المستخدم في العلاج خلال فترة  العقيدات عدد( يُبين تبدل متوسط 7ي رقم )المخطط البيان

 المعالجة
 

  العقيداتتبدل شدة دراسة تأثير طريقة المعالجة المتبعة في: 

المعالجققة نتيجققة تققأثير طريقققة   العقيققداتتبققدل شققدة فققي  احصققائيا   دالققة   ق  و مققن أجققل التحقققق مققن وجققود فققر 
، تققم اسققتخدام اختبققار ت سققتودنت للعينققات الدوكسيسققيكلينالمونتيلوكاسققت ومجموعققة  مجموعققة فققيالمتبعققة 

 (.15ج موضحة في الجدول رقم )نتائال(، و Paired Samples t test) المترابطة

 بين فترات متابعة العلاج العقيداتتبدل شدة فروق في ال( نتائج اختبار ت ستودنت لدراسة 03الجدول رقم )

 دواءمجموعة ال
 العقيداتشدة تبدل المتغير المدروس = 

تان الزمني تانالفتر 
 المقارنتان

 tقيمة 
 المحسوبة

درجات 
 الحرية

الفرق بين 
 المتوسطين

 قيمة
P-Value دلالة الفروق 

 المونتيلوكاست
 0.102 0.003 20 1.431 بعد شهر  –البدء 

لا توجد فروق 
 دالة 

بعد   –بعد شهر 
 ثلاثة أشهر

0.520 10 0.030 0.141 
لا توجد فروق 

 دالة 

 الدوكسيسيكلين
توجد فروق  0.010 0.210 20 2.121 بعد شهر  –البدء 

 احصائياً  دالة
بعد   –بعد شهر 

 ثلاثة أشهر
توجد فروق  0.021 0.230 10 2.311

 احصائياً  دالة
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 بعد ثلاثة أشهر بعد شهر البدء

 الدوكسيسيكلين المونتيلوكاست
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 ما يأتي: ( 03رقم )الجدول  خلال من يُلاحظ

  ةقيمبلغتP-Value العقيداتتبدل شدة فروق في لدراسة ال المترابطةنت للعينات ختبار ت ستودلا 
المونتيلوكاست بين مرحلة البدء ومرحلة بعد شهر، وبين  في مجموعةالمعالجة المتبعة نتيجة طريقة 

 من قيمة أكبروهي على التوالي،  (0.141/ 0.102مرحلة بعد شهر ومرحلة بعد ثلاثة أشهر )
المعالجة نتيجة  العقيداتتبدل شدة في  حصائيا   إدالاا  ا  يوجد فرقلا (،وبالتالي 0.03مستوى الدلالة)

بعد شهر من المعالجة وكذلك بعد ثلاثة أشهر  العقيداتشدة لمونتيلوكاست، حيث يتبين انخفاض با
حصائيا  بين القدر الكافي للإظهار فروق دالة إولكن لم يكن انخفاض شدة العقيدات بمن المعالجة، 
 . لمونتيلوكاستابمراحل العلاج 

  ةقيمبلغتP-Value العقيداتتبدل شدة فروق في لدراسة ال المترابطةختبار ت ستودنت للعينات لا 
الدوكسيسيكلين بين مرحلة البدء ومرحلة بعد شهر، وبين  في مجموعةالمعالجة المتبعة نتيجة طريقة 

 من قيمةوهي أصغر  ،على التوالي( 0.021/ 0.010مرحلة بعد شهر ومرحلة بعد ثلاثة أشهر )
المعالجة نتيجة  العقيداتتبدل شدة في  احصائيا   دالا   ا  (،وبالتالي يوجد فرق0.03مستوى الدلالة)

بعد شهر من المعالجة وكذلك بعد ثلاثة أشهر عقيدات البالدوكسيسيكلين، حيث يتبين انخفاض شدة 
 وتخفيف شدتها.  تالعقيدامن المعالجة، مما يؤكد فاعلية الدوكسيسيكلين في معالجة 

 
 :في مجموعتي الدواء المستخدم في العلاجالعد نتائج تبدل شدة  .5

 في مجموعتي الدواء المستخدم في العلاج خلال فترة المعالجة العدمشعر شدة ( متوسط تبدل 04الجدول رقم )
 بعد ثلاثة أشهر بعد شهر البدء مجموعة الدواء

 .373 .1571 33763 المونتيلوكاست

 2711 167.6 31715 سيكلينالدوكسي
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في مجموعتي الدواء المستخدم في العلاج خلال فترة  العدمشعر شدة ( يُبين تبدل متوسط 2المخطط البياني رقم )

 المعالجة
  مشعر شدة العدتبدل دراسة تأثير طريقة المعالجة المتبعة في: 

المعالجقة نتيجقة تقأثير طريققة   العقدمشقعر شقدة تبقدل فقي  إحصقائيا   دالقة   ق  و من أجقل التحققق مقن وجقود فقر 
، تققم اسققتخدام اختبققار ت سققتودنت للعينققات الدوكسيسققيكلينالمونتيلوكاسققت ومجموعققة  مجموعققةفققي المتبعققة 

 (.13ج موضحة في الجدول رقم )نتائال(، و Paired Samples t test) المترابطة

 بين فترات متابعة العلاج ر شدة العدمشعتبدل فروق في ال( نتائج اختبار ت ستودنت لدراسة 05الجدول رقم )

 مجموعة الدواء
 مشعر شدة العدتبدل المتغير المدروس = 

 تانالزمني تانالفتر 
 المقارنتان

 tقيمة 
 المحسوبة

درجات 
 الحرية

الفرق بين 
 المتوسطين

 قيمة
P-Value دلالة الفروق 

 المونتيلوكاست
توجد فروق  0.000 1.102 20 1.212 بعد شهر  –البدء 

 احصائياً  دالة
بعد   –بعد شهر 

 ثلاثة أشهر
توجد فروق  0.000 12 10 10.011

 احصائياً  دالة

 الدوكسيسيكلين
 0.000 1.010 20 1.012 بعد شهر  –البدء 

توجد فروق 
 احصائياً  دالة

بعد   –بعد شهر 
 ثلاثة أشهر

14.023 10 15.130 0.000 
توجد فروق 

 احصائياً  دالة
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 : ( النتائج الآتية05رقم )الجدول  ءةخلال قرا منيتبين 

  ةقيمبلغتP-Value مشعر شدة تبدل فروق في لدراسة ال المترابطةختبار ت ستودنت للعينات لا
المونتيلوكاست بين مرحلة البدء ومرحلة بعد شهر،  في مجموعةالمعالجة المتبعة نتيجة طريقة  العد

مستوى  من قيمةوهي أصغر  ،(0.000وبين مرحلة بعد شهر ومرحلة بعد ثلاثة أشهر )
المعالجة نتيجة  مشعر شدة العدتبدل في  حصائيا   إدالا   ا  وبالتالي يوجد فرق (،0.03الدلالة)

بعد شهر من المعالجة وكذلك بعد ثلاثة أشهر  مشعر شدة العدالمونتيلوكاست، حيث يتبين انخفاض ب
 . وتخفيف شدته ة العدشدمن المعالجة، مما يؤكد فاعلية المونتيلوكاست في معالجة 

  ةقيمبلغتP-Value مشعر شدة تبدل فروق في لدراسة ال المترابطةختبار ت ستودنت للعينات لا
الدوكسيسيكلين بين مرحلة البدء ومرحلة بعد شهر،  في مجموعةالمعالجة المتبعة نتيجة طريقة   العد

مستوى  قيمة منوهي أصغر ، (0.000وبين مرحلة بعد شهر ومرحلة بعد ثلاثة أشهر )
المعالجة نتيجة  مشعر شدة العدتبدل في  حصائيا   إدالاا  ا  وبالتالي يوجد فرق (،0.03الدلالة)

بعد شهر من المعالجة وكذلك بعد ثلاثة أشهر  مشعر شدة العدبالدوكسيسيكلين، حيث يتبين انخفاض 
 شدته. وتخفيف  شدة العدمن المعالجة، مما يؤكد فاعلية الدوكسيسيكلين في معالجة 

 

 :الفعالية العلاجيةدراسة ثالثاً: نتائج 

 :حسب نوع الدواء المستخدم في العلاج الفعالية العلاجية في تغيير شدة الزؤاناتدراسة  .0
 

 والفتططرة الزمنيططة  نططوع الططدواء المسططتخدم فططي العططلاجلوفقططاً  لزؤانططاتل بالنسططبة ةالحسططابي اتالمتوسططط
 المدروسة:
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والفترة الزمنية  حسب نوع الدواء المستخدم في العلاج لزؤاناتل بالنسبة ءات الوصفيةالإحصا (06جدول رقم )ال
 المدروسة

المتغير 
 المدروس

الفترة الزمنية 
المتوسط  عدد المرضى مجموعة الدواء المدروسة

 الحسابي
الانحراف 
 المعياري

 الزؤانات

 البدء
 .1763 713. 33 المونتيلوكاست

 67.11 37.1 33 الدوكسيسيكلين

 بعد شهر
 3..57 57.1 31 المونتيلوكاست

 5..57 6715 31 الدوكسيسيكلين

 بعد ثلاثة أشهر
 .37.3 .372 .3 المونتيلوكاست

 17.16 17.1 .3 الدوكسيسيكلين

 

 
الزمنية والفترة  لنوع الدواء المستخدم في العلاجوفقاً  الزؤانات عددالفروق بين متوسطات ( يبين 2البياني )المخطط 

 المدروسة

 

  وفقاً للفترة الزمنية المدروسة: الزؤاناتدراسة تأثير طريقة المعالجة المتبعة في 

المونتيلوكاسقققت ومجموعقققة  مجموعقققةبقققين  الزؤانقققات عقققددمقققن أجقققل التحققققق مقققن وجقققود فقققروق فقققي متوسقققط 
ت المسققققققتقلة وفققققققا  للفتققققققرة الزمنيقققققة المدروسققققققة، تقققققم اسققققققتخدام اختبقققققار ت سققققققتودنت للعينقققققا الدوكسيسقققققيكلين

(independent Samples t test و ،)(.11ج موضحة في الجدول رقم )نتائال 
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 بعد ثلاثة أشهر بعد شهر البدء

7.18 

8.91 

4.95 

6.14 

2.3 
1.75 
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مجموعتي الدواء المستخدم بين  الزؤانات عدد فروق في متوسطال( نتائج اختبار ت ستودنت لدراسة 07الجدول رقم )
 في العلاج
 الزؤاناتشدة المتغير المدروس = 

الفترة الزمنية 
 المدروسة

 tقيمة 
 حسوبةالم

درجات 
 الحرية

الفرق بين 
 المتوسطين

-Pقيمة 
Value دلالة الفروق 

 لا توجد فروق دالة 0.502 1.121 42 0.021 البدء
 لا توجد فروق دالة 0.511 1.100 40 0.113 بعد شهر

 لا توجد فروق دالة 0.500 0.330 51 0.110 بعد ثلاثة أشهر

 

ختبار ت ستودنت للعينات لاP-Valueقيمأنَّ جميع  (11رقم )الجدول خلال النتائج في  من يتبين
 الدوكسيسيكلينالمونتيلوكاست ومجموعة  مجموعةبين  الزؤانات عددفروق في متوسط لدراسة الالمستقلة 

من أكبر  كانت ثلاثة أشهروبعد  شهرفي مرحلة البدء وبعد  في عينة البحث وفقا  للفترة الزمنية المدروسة
 مجموعةبين  الزؤانات عددمتوسط في  حصائيا   إدالا   ا  (،وبالتالي لا يوجد فرق0.03مستوى الدلالة) قيمة

 لمتابعة العلاج. الثلاث في هذه الفترات الزمنية  الدوكسيسيكلينالمونتيلوكاست ومجموعة 

 

 :حسب نوع الدواء المستخدم في العلاج الحطاطاتالفعالية العلاجية في تغيير شدة دراسة  .8
 

 والفتططرة الزمنيططة  نططوع الططدواء المسططتخدم فططي العططلاجلوفقططاً لحطاطططات ل بالنسططبةةبيالحسا اتالمتوسططط
 المدروسة:

 
والفترة الزمنية  حسب نوع الدواء المستخدم في العلاجلحطاطات ل بالنسبةالإحصاءات الوصفية  (02جدول رقم )ال

 المدروسة
المتغير 
 المدروس

الفترة الزمنية 
المتوسط  ضىعدد المر  مجموعة الدواء المدروسة

 الحسابي
الانحراف 
 المعياري

 الحطاطات

 البدء
 ..273 17.2 33 المونتيلوكاست

 .1731 3711 33 الدوكسيسيكلين

 بعد شهر
 17323 .376 31 المونتيلوكاست

 17335 57.1 31 الدوكسيسيكلين

 بعد ثلاثة أشهر
 7631. .75. .3 المونتيلوكاست

 7.15. .76. .3 الدوكسيسيكلين
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والفترة الزمنية  لنوع الدواء المستخدم في العلاجوفقاً الحطاطات  عددالفروق بين متوسطات ( يبين 01البياني )المخطط 

 المدروسة

 

  وفقاً للفترة الزمنية المدروسة:الحطاطات دراسة تأثير طريقة المعالجة المتبعة في 

المونتيلوكاسققت ومجموعققة  مجموعققةبققين الحطاطققات  عققددمققن أجققل التحقققق مققن وجققود فققروق فققي متوسققط 
وفققققققا  للفتققققققرة الزمنيقققققة المدروسققققققة، تقققققم اسققققققتخدام اختبقققققار ت سققققققتودنت للعينقققققات المسققققققتقلة  الدوكسيسقققققيكلين

(independent Samples t test و ،)(.10ج موضحة في الجدول رقم )نتائال 

مجموعتي الدواء المستخدم بين  الحطاطات عدد فروق في متوسطال( نتائج اختبار ت ستودنت لدراسة 02الجدول رقم )
 في العلاج

 الحطاطاتشدة المتغير المدروس = 

الفترة الزمنية 
 المدروسة

 tقيمة 
 المحسوبة

درجات 
 الحرية

الفرق بين 
 المتوسطين

 قيمة
P-Value دلالة الفروق 

 توجد فروق دالة 0.041 2.111 42 2.041 البدء
 ةتوجد فروق دال 0.001 1.511 40 2.101 بعد شهر

 لا توجد فروق دالة 0.514 0.2 51 0.111 بعد ثلاثة أشهر
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 بعد ثلاثة أشهر بعد شهر البدء

5.73 

8.55 

2.67 

4.05 

0.4 0.6 
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 : ( النتائج الآتية02رقم )الجدول خلال  من يتضح

  ةقيمبلغتP-Value عدد فروق في متوسط لدراسة الختبار ت ستودنت للعينات المستقلة لا
للفترة الزمنية  في عينة البحث وفقا  المونتيلوكاست ومجموعة الدوكسيسيكلين  مجموعةبين الحطاطات 

من وهي أصغر ، ( على التوالي0.001/ 0.041في مرحلة البدء و مرحلة بعد شهر ) المدروسة
بين شدة الحطاطات متوسط في  حصائيا   إدالا   ا  (،وبالتالي يوجد فرق0.03مستوى الدلالة) قيمة

الح عينة مرضى المونتيلوكاست ومجموعة الدوكسيسيكلين ، وهذا الفرق الدال إحصائيا  لص مجموعة
 .مجموعة المونتيلوكاست 

  ةقيمبلغتP-Value عدد فروق في متوسط لدراسة الختبار ت ستودنت للعينات المستقلة لا
في عينة البحث وفقا  للفترة الزمنية المونتيلوكاست ومجموعة الدوكسيسيكلين  مجموعةبين الحطاطات 

وبالتالي  (،0.03مستوى الدلالة) من قيمة( وهي أكبر 0.514في مرحلة بعد ثلاثة أشهر ) المدروسة
المونتيلوكاست ومجموعة  مجموعةبين شدة الحطاطات متوسط في  حصائيا   إدالا   ا  لا يوجد فرق

 الدوكسيسيكلين بعد ثلاثة أشهر من العلاج. 
 

 :الفعالية العلاجية في تغيير شدة البثرات حسب نوع الدواء المستخدم في العلاجدراسة  -3
 

 والفتطططرة الزمنيطططة  نطططوع الطططدواء المسطططتخدم فطططي العطططلاجلوفقطططاً لبثطططرات بالنسطططبة ل ةلحسطططابيا اتالمتوسطططط
 المدروسة:

 
والفترة الزمنية  حسب نوع الدواء المستخدم في العلاجلبثرات ل بالنسبة الإحصاءات الوصفية (81جدول رقم )ال

 المدروسة
المتغير 
 المدروس

الفترة الزمنية 
المتوسط  لمرضىعدد ا مجموعة الدواء المدروسة

 الحسابي
الانحراف 
 المعياري

 البثرات

 البدء
 37.31 27.2 33 المونتيلوكاست

 .3731 27.1 33 الدوكسيسيكلين

 بعد شهر
 ..172 .171 31 المونتيلوكاست

 17.53 .176 31 الدوكسيسيكلين

 بعد ثلاثة أشهر
 .753. 711. .3 المونتيلوكاست

 . . .3 الدوكسيسيكلين
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والفترة الزمنية  لنوع الدواء المستخدم في العلاجوفقاً البثرات  عددالفروق بين متوسطات ( يبين 00البياني )لمخطط ا

 المدروسة

 

  وفقاً للفترة الزمنية المدروسة:البثرات دراسة تأثير طريقة المعالجة المتبعة في 

نتيلوكاسققققت ومجموعققققة المو  مجموعققققةبققققين البثققققرات  عققققددالتحقققققق مققققن وجققققود فققققروق فققققي متوسققققط  بهققققدف
اسققققتخدام اختبققققار ت سققققتودنت للعينققققات المسققققتقلة بقامنققققا وفقققققا  للفتققققرة الزمنيققققة المدروسققققة،  الدوكسيسققققيكلين

(independent Samples t test و ،)(.21ج موضحة في الجدول رقم )نتائال 

وعتي الدواء المستخدم في مجمبين البثرات  عدد فروق في متوسطال( نتائج اختبار ت ستودنت لدراسة 80الجدول رقم )
 العلاج

 البثراتشدة المتغير المدروس = 

الفترة الزمنية 
 المدروسة

 tقيمة 
 المحسوبة

درجات 
 الحرية

الفرق بين 
 المتوسطين

-Pقيمة 
Value دلالة الفروق 

 لا توجد فروق دالة 0.150 0.112 42 0.210 البدء
 لا توجد فروق دالة 0.140 0.003 40 0.103 بعد شهر

 لا توجد فروق دالة 0.111 0.130 51 1.511 بعد ثلاثة أشهر

ختبار ت ستودنت لا P-Valueقيم( أنَّ جميع 21رقم )الجدول النتائج في  قراءة خلال منيتضح لنا
المونتيلوكاست ومجموعة  مجموعةبين البثرات  عددفروق في متوسط لدراسة الللعينات المستقلة 

 ثلاثة أشهروبعد  شهرفي مرحلة البدء وبعد  فقا  للفترة الزمنية المدروسةفي عينة البحث و  الدوكسيسيكلين
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 بعد ثلاثة أشهر بعد شهر البدء

3.73 
3.91 

1.57 1.67 

0.15 0 
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البثرات  عددمتوسط في  حصائيا   إدالا   ا  (،وبالتالي لا يوجد فرق0.03مستوى الدلالة) من قيمةأكبر  كانت
 لمتابعة العلاج. الثلاث في الفترات الزمنية  الدوكسيسيكلينالمونتيلوكاست ومجموعة  مجموعةبين 

 :حسب نوع الدواء المستخدم في العلاج العقيداتالفعالية العلاجية في تغيير شدة دراسة  -4
 

 والفتططرة الزمنيططة  نططوع الططدواء المسططتخدم فططي العططلاجلوفقططاً لعقيططدات ل بالنسططبة ةالحسططابي اتالمتوسططط
 المدروسة:

والفترة الزمنية  في العلاجحسب نوع الدواء المستخدم لعقيدات ل بالنسبةالإحصاءات الوصفية  (88جدول رقم )ال
 المدروسة

المتغير 
 المدروس

الفترة الزمنية 
المتوسط  عدد المرضى مجموعة الدواء المدروسة

 الحسابي
الانحراف 
 المعياري

 العقيدات

 البدء
 75.3. 726. 33 المونتيلوكاست

 .711. 711. 33 الدوكسيسيكلين

 بعد شهر
 7526. 735. 31 المونتيلوكاست

 7562. .73. 31 يسيكلينالدوكس

 بعد ثلاثة أشهر
 7132. .73. .3 المونتيلوكاست

 7335. 7.1. .3 الدوكسيسيكلين

 

 
والفترة الزمنية  لنوع الدواء المستخدم في العلاجوفقاً العقيدات  عددالفروق بين متوسطات ( يبين 08البياني )المخطط 

 المدروسة
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 بعد ثلاثة أشهر بعد شهر البدء

0.36 

0.55 

0.24 
0.29 

0.2 

0.05 



80 
 

 

 وفقاً للفترة الزمنية المدروسة:العقيدات ة في دراسة تأثير طريقة المعالجة المتبع 

المونتيلوكاسقققت ومجموعقققة  مجموعقققةبقققين العقيقققدات  عقققددالتحققققق مقققن وجقققود فقققروق فقققي متوسقققط  مقققن أجقققل
استخدام اختبار ت ستودنت للعينقات المسقتقلة ب قامت الباحثةوفقا  للفترة الزمنية المدروسة،  الدوكسيسيكلين

(independent Samples t test،)  (.25ج موضحة في الجدول رقم )نتائالو 

مجموعتي الدواء المستخدم بين العقيدات  عدد فروق في متوسطال( نتائج اختبار ت ستودنت لدراسة 83الجدول رقم )
 في العلاج
 العقيداتشدة المتغير المدروس = 

الفترة الزمنية 
 المدروسة

 tقيمة 
 المحسوبة

درجات 
 الحرية

الفرق بين 
 المتوسطين

-Pة قيم
Value دلالة الفروق 

 لا توجد فروق دالة 0.250 0.112 42 1.205 البدء
 لا توجد فروق دالة 0.155 0.041 40 0.545 بعد شهر

 لا توجد فروق دالة 0.240 0.130 51 1.110 بعد ثلاثة أشهر

 

ودنت ختبار ت ستلا P-Valueقيم( أنَّ جميع 25رقم )الجدول في الموضحة النتائج  خلال منيتبين 
المونتيلوكاست ومرضى  مرضى مجموعةبين العقيدات  عددفروق في متوسط لدراسة الللعينات المستقلة 

 ثلاثة أشهركانتوبعد  شهرفي مرحلة البدء وبعد  وفقا  للفترة الزمنية المدروسة الدوكسيسيكلينمجموعة 
بين العقيدات  عددمتوسط في  ئيا  حصا إدالا   ا  وبالتالي لا يوجد فرق (،0.03مستوى الدلالة) من قيمةأكبر 

 لمتابعة العلاج. الثلاث في الفترات الزمنية  الدوكسيسيكلينالمونتيلوكاست ومجموعة  مجموعة

 

 :حسب نوع الدواء المستخدم في العلاج شدة العدالفعالية العلاجية في تغيير دراسة  -5
 

 والفتططرة الزمنيططة  فططي العططلاج نططوع الططدواء المسططتخدملوفقططاً شططدة العططد لمشططعر  ةالحسططابي اتالمتوسططط
 المدروسة:
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والفترة الزمنية  حسب نوع الدواء المستخدم في العلاجشدة العد لمشعر الإحصاءات الوصفية  (84جدول رقم )ال
 المدروسة

المتغير 
 المدروس

الفترة الزمنية 
المتوسط  عدد المرضى مجموعة الدواء المدروسة

 الحسابي
الانحراف 
 المعياري

 مشعر
 العدشدة 

 البدء
 17353 33763 33 المونتيلوكاست

 573.3 31715 33 الدوكسيسيكلين

 بعد شهر
 .6736 .1571 31 المونتيلوكاست

 .1755 167.6 31 الدوكسيسيكلين

 بعد ثلاثة أشهر
 27611 .373 .3 المونتيلوكاست

 .2733 2711 .3 الدوكسيسيكلين

 

 
والفترة  لنوع الدواء المستخدم في العلاجوفقاً شدة العد مشعر ين متوسطات الفروق ب( يبين 03البياني )المخطط 

 الزمنية المدروسة

 

  وفقاً للفترة الزمنية المدروسة:شدة العد تغير دراسة تأثير طريقة المعالجة المتبعة في 

وكاسقت المونتيل مجموعقةبقين شقدة العقد في متوسقط مشقعر  حصائيا  إ دالة   التحقق من وجود فروق   من أجل
اسقققتخدام اختبقققار ت سقققتودنت للعينقققات قمنقققا بالزمنيقققة المدروسقققة،  اتوفققققا  للفتقققر  الدوكسيسقققيكلينومجموعقققة 
 (.23ج موضحة في الجدول رقم )نتائال(، و independent Samples t testالمستقلة )
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 بعد ثلاثة أشهر بعد شهر البدء
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2.8 3.55 
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عتي الدواء المستخدم مجمو بين شدة العد  مشعر فروق في متوسطال( نتائج اختبار ت ستودنت لدراسة 85الجدول رقم )
 في العلاج

 شدة العدمشعر المتغير المدروس = 
الفترة الزمنية 

 المدروسة
 tقيمة 

 المحسوبة
درجات 
 الحرية

الفرق بين 
 المتوسطين

 دلالة الفروق P-Valueقيمة

 لا توجد فروق دالة 0.151 2.433 42 1.311 البدء
 لا توجد فروق دالة 0.230 2.100 40 1.143 بعد شهر

 لا توجد فروق دالة 0.403 0.130 51 0.010 بعد ثلاثة أشهر

 

ختبار ت لا P-Valueقيم( أنَّ جميع 23رقم )الجدول في الموضحة النتائج قراءة  خلال منيتضح لنا
المونتيلوكاست ومرضى  مرضى مجموعةبين شدة العد فروق في متوسط مشعر لدراسة الستودنت 
مستوى  من قيمةأكبر  ثلاثة أشهركانتوبعد  شهربدء وبعد في مرحلة ال الدوكسيسيكلينمجموعة 

 مجموعةبين شدة العد متوسط مشعر في  حصائيا   إدالاا  ا  وبالتالي لا يوجد فرق (،0.03الدلالة)
 لمتابعة العلاج. الثلاث في الفترات الزمنية  الدوكسيسيكلينالمونتيلوكاست ومجموعة 

 

فطي  انطات  الحطاططات البثرات  العقيدات شطدة العطد()الزؤ الفطروق فطي الدراسطة : نتطائج رابعاً 

 :مرحلتي بداية ونهاية العلاج

 :الفروق في بداية العلاج حسب نوع الدواء المستخدمدراسة  - أ
 

 نوع الدواء المستخدملوفقاً في بداية العلاج  ةالحسابي اتالمتوسط: 
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 لنوع الدواء المستخدم وفقاً في بداية العلاج الإحصاءات الوصفية  (86جدول رقم )ال

عدد  مجموعة الدواء  المتغير المدروس
 المرضى

المتوسط 
 الحسابي

الانحراف 
 المعياري

 وق الفر 
في بداية العلاج 
حسب نوع الدواء 

 المستخدم

 الزؤانات
 5.687 7.18 33 المونتيلوكاست

 6.711 8.91 33 الدوكسيسيكلين

 الحطاطات
 3.807 5.73 33 المونتيلوكاست

 5.217 8.55 33 الدوكسيسيكلين

 البثرات
 2.781 3.73 33 المونتيلوكاست

 2.810 3.91 33 الدوكسيسيكلين

 العقيدات
 0.492 0.36 33 المونتيلوكاست

 0.510 0.55 33 الدوكسيسيكلين

 شدة العدمشعر 
 5.842 22.68 33 المونتيلوكاست

 4.892 25.14 33 الدوكسيسيكلين

 

 
 لنوع الدواء المستخدموفقاً في بداية العلاج الفروق ( يبين 04البياني ) المخطط

 

 

  في بداية العلاجدراسة تأثير طريقة المعالجة المتبعة: 
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 مشعر شدة العد مشعر العقيدات مشعر البثرات مشعر الحطاطات مشعر الزؤانات

7
.1

8
 

8
.9

1
 5
.7

3
 

8
.5

5
 

3
.7

3
 

3
.9

1
 0

.3
6

 

0
.5

5
 

2
2

.6
8

 

2
5

.1
4

 



84 
 

 عقدد الزؤانقات , الحطاطقات, البثقرات , العقيقدات, شقدة العقدمن أجقل التحققق مقن وجقود فقروق فقي متوسقط 
، تم استخدام اختبار ت ستودنت في بداية المعالجة لينالدوكسيسيكالمونتيلوكاست ومجموعة  مجموعةبين 

 (.21ج موضحة في الجدول رقم )نتائال(، و independent Samples t testللعينات المستقلة )

 مجموعتي الدواء المستخدم بين  في بداية العلاج( نتائج اختبار ت ستودنت 87الجدول رقم )
 مجموعتي الدواء المستخدمبين  بداية العلاجفروق في الالمتغير المدروس = 

 
 tقيمة 

 المحسوبة
درجات 
 الحرية

الفرق بين 
 المتوسطين

 قيمة
P-Value دلالة الفروق 

 لا توجد فروق دالة 0.502 1.121 42 0.021 الزؤانات
 توجد فروق دالة 0.041 2.111 42 2.041 الحطاطات
 لا توجد فروق دالة 0.150 0.112 42 0.210 البثرات
 لا توجد فروق دالة 0.250 0.112 42 1.205 تالعقيدا

 لا توجد فروق دالة 0.151 2.433 42 1.311 شدة العدمشعر 

 

 : ( النتائج الآتية87رقم )الجدول  من يتبين

عدد فروق في متوسط لدراسة الختبار ت ستودنت للعينات المستقلة لا P-Valueةقيمبلغت  -0
وهي ، ( 0.041عة الدوكسيسيكلين في مرحلة البدء )المونتيلوكاست ومجمو  مجموعةبين الحطاطات 

شدة الحطاطات متوسط في  حصائيا   إدالا   ا  وبالتالي يوجد فرق (،0.03مستوى الدلالة) من قيمةأصغر 
المونتيلوكاست ومجموعة الدوكسيسيكلين ، وهذا الفرق الدال إحصائيا  لصالح عينة  مجموعةبين 

 .مرضى مجموعة المونتيلوكاست 
أعداد فروق في متوسط لدراسة الختبار ت ستودنت للعينات المستقلة لا P-Valueة قيمت كان -8

المونتيلوكاست ومجموعة الدوكسيسيكلين في  مجموعةبين الزؤانات والبثرات والعقيدات وشدة العد
في  حصائيا   إدالا   ا  (،وبالتالي لا يوجد فرق0.03مستوى الدلالة) من قيمةمرحلة البدء جميعها أكبر 

المونتيلوكاست ومجموعة الدوكسيسيكلين في  مجموعةبين  الأربع المذكورةالمتغيرات شدة متوسط 
 مرحلة بداية العلاج. 

 

 :حسب نوع الدواء المستخدم الفروق في نهاية العلاجدراسة  -ب 
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 جالعلافي  نوع الدواء المستخدملوفقاً  بعد ثلاثة أشهرالمدروسة  تغيراتللمُ  ةالحسابي اتالمتوسط: 
 

 لنوع الدواء المستخدموفقاً في نهاية العلاج للمُشعرات المدروسة الإحصاءات الوصفية  (82جدول رقم )ال

عدد  مجموعة الدواء  المتغير المدروس
 المرضى

المتوسط 
 الحسابي

الانحراف 
 المعياري

 وق الفر 
بعد ثلاثة أشهر 

العلاج حسب  من
نوع الدواء 
 المستخدم

 الزؤانات
 2.080 2.30 .3 المونتيلوكاست

 1.916 1.75 .3 الدوكسيسيكلين

 الحطاطات
 0.681 0.40 .3 المونتيلوكاست

 0.754 0.60 .3 الدوكسيسيكلين

 البثرات
 0.489 0.15 .3 المونتيلوكاست

 0 0 .3 الدوكسيسيكلين

 العقيدات
 0.523 0.20 .3 المونتيلوكاست

 0.224 0.05 .3 الدوكسيسيكلين

 دة العدشمشعر 
 3.651 2.80 .3 المونتيلوكاست

 3.220 3.55 .3 الدوكسيسيكلين

 

 
 لنوع الدواء المستخدم وفقاً في نهاية العلاج الفروق ( يبين 05البياني )المخطط 

  

 

  العلاج نهايةفي دراسة تأثير طريقة المعالجة المتبعة: 
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 مشعر شدة العد مشعر العقيدات مشعر البثرات مشعر الحطاطات مشعر الزؤانات
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بعقد ثلاثقة أشقهر  الدوكسيسقيكلينجموعقة المونتيلوكاسقت وم مجموعقةمن أجل التحقق من وجود فروق بين 
(، independent Samples t test، تقم اسقتخدام اختبقار ت سقتودنت للعينقات المسقتقلة )مقن المعالجقة

 (.20ج موضحة في الجدول رقم )نتائالو 

 ستخدم مجموعتي الدواء المبين  العلاجبعد ثلاثة أشهر من فروق ال( نتائج اختبار ت ستودنت لدراسة 82الجدول رقم )
 مجموعتي الدواء المستخدمبين  العلاج نهايةفروق في الالمتغير المدروس = 

 
 tقيمة 

 المحسوبة
درجات 
 الحرية

الفرق بين 
 المتوسطين

 قيمة
P-Value دلالة الفروق 

 لا توجد فروق دالة 0.500 0.33 51 0.110 الزؤانات
 لا توجد فروق دالة 0.514 0.2 51 0.111 الحطاطات
 لا توجد فروق دالة 0.111 0.13 51 1.511 البثرات
 لا توجد فروق دالة 0.240 0.13 51 1.110 العقيدات

 لا توجد فروق دالة 0.403 0.13 51 0.010 شدة العدمشعر 

 

ختبار ت ستودنت للعينات المستقلة لا P-Valueقيم ( أنَّ 20رقم )الجدول النتائج في  من خلال يتضح

المونتيلوكاست ومجموعة  مجموعةبين  الخمسة المدروسة عدد المتغيراتفروق في متوسط اللدراسة 

مستوى  من قيمةجميعها أكبر  بعد ثلاثة أشهر من العلاج كانتالدوكسيسيكلين في مرحلة 

المونتيلوكاست ومجموعة  مجموعةبين  حصائيا   إدالا   ا  وبالتالي لا يوجد فرق (،0.03الدلالة)

 . من العلاج بعد ثلاثة أشهر الدوكسيسيكلين
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 دراسة نجاح العلاج في نهاية فترة الدراسة:خامساً: 
 

( بعد ثلاثة أشهر من العلاج في 1أو  0)لديهم  شدة العدبإحصاء عدد المرضى الذين كانت درجة  قمنا
وذلك للتعرف على عدد المرضى الذين كان ، المونتيلوكاست ومجموعة الدوكسيسيكلين مجموعةكل من 

 ونتائج ذلك موضحة في الجدول التالي:  ،ناجحا  بعد ثلاثة أشهر أي بعد انتهاء العلاجالعلاج لديهم 
 

 حسب نوع الدواء المستخدم العلاجفي نهاية  شدة العدلمشعر الإحصاءات الوصفية  (31جدول رقم )ال
المتغير 

 المدروس
النسبة المئوية  عدد المرضى مجموعة الدواء

 للمرضى

المتوسط 

 الحسابي

ف الانحرا

 المعياري

 شدة العد
 75.3. .766. %.6 13 المونتيلوكاست

 7121. .753. %21 . الدوكسيسيكلين

 

 
 حسب نوع الدواء المستخدم شدة العد في نهاية العلاجمشعر الفروق بين متوسطات ( يبين 06البياني )المخطط 

 

 

  سب نوع الدواء المستخدمح شدة العد في نهاية العلاجدراسة تأثير طريقة المعالجة المتبعة في: 

كانقت المونتيلوكاسقت القذين  ( أنَّه بلغ عدد مرضقى مجموعقة50يتضح من خلال النتائج في الجدول رقم )
%( 00( مريضقا ، بنسقبة مئويقة ققدرها )12) ( بعقد ثلاثقة أشقهر مقن العقلاج1أو  0)لقديهم  شدة العقددرجة 

0

0.1

0.2

0.3

0.4

0.5

0.6

0.7

 الدوكسيسيكلين المونتيلوكاست

0.667 

0.429 

 الدوكسيسيكلين المونتيلوكاست
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القذين  الدوكسيسقيكلين لغ عدد مرضقى مجموعقةمن مجموع مرضى المجموعة في نهاية العلاج، بالمقابل ب
( مرضقى، بنسقبة مئويقة ققدرها 1) ( بعد ثلاثة أشهر من العلاج1أو  0)لديهم  شدة العدكانت درجة الذين 

 %( من مجموع مرضى المجموعة في نهاية العلاج. 53)

بققين ،مققن العلاجبعققد ثلاثققة أشققهر شققدة العققد فققي متوسققط حصققائيا   إدالا   ا  قققمققن أجققل التحقققق مققن وجققود فر و 
، (1أو  0كانقت درجقة شقدة العقد لقديهم )القذين  الدوكسيسقيكلينالمونتيلوكاسقت ومجموعقة  مرضى مجموعة

 ذلققكج (، ونتققائindependent Samples t testتققم اسققتخدام اختبققار ت سققتودنت للعينققات المسققتقلة )
 (.51الجدول رقم ) يوضحها

حسب نوع الدواء  شدة العد في نهاية العلاج فروق في متوسطال ( نتائج اختبار ت ستودنت لدراسة30الجدول رقم )
 المستخدم

 شدة العدمشعر المتغير المدروس = 
 tقيمة 

 المحسوبة
الفرق بين  درجات الحرية

 المتوسطين
 قيمة

P-Value 
 دلالة الفروق

 لا توجد فروق دالة 0.551 0.251 11 0.010

 

فروق في لدراسة الت ستودنت للعينات المستقلة ختبار ( أنَّ قيمة ا51رقم )الجدول خلال  يتضح من
المونتيلوكاست ومجموعة الدوكسيسيكلين الذين كانت درجة شدة  مرضى مجموعةبين شدة العدمتوسط 

 من قيمة( وهي أكبر 0.551التابعة له )P-Valueةقيم( وبلغت 0.010( قد بلغت )1أو  0العد لديهم )
مرضى بين  شدة العدمتوسط مشعر في  حصائيا   إدالا   ا  يوجد فرق وبالتالي لا (،0.03مستوى الدلالة)

( بعد ثلاثة 1أو  0المونتيلوكاست ومجموعة الدوكسيسيكلين الذين كانت درجة شدة العد لديهم ) مجموعة
 أشهر من العلاج. 
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 لمعالجة: لدراسة الآثار الجانبية سادساً: 

 :حسب نوع الدواء المستخدم في العلاج معالجةفترة المراحل خلال  الضيائيةالحساسية دراسة  .0
 

  المدروسة: لجة المتبعة والفترة الزمنيةوفقاً لطريقة المعاالحساسية الضيائية تكرارات ظهور 
 

 المدروسةة الزمني ةوفقاً لطريقة المعالجة المتبعة والفتر الحساسية الضيائية تكرارات ظهور ( يبين 32الجدول رقم )

الفترة الزمنية 
 دروسةالم

 مجموعة الدواء
 النسبة المئوية عدد المرضى

لا يوجد 
 حساسية

يوجد 
 حساسية

 المجموع
لا يوجد 
 حساسية

يوجد 
 حساسية

 المجموع

 بدء العلاج
 %100 %. %100 33 . 33 المونتيلوكاست

 %100 %. %100 33 . 33 الدوكسيسيكلين

 بعد شهر
 %100 %. %100 31 . 31 المونتيلوكاست

 %100 %573 %173. 31 1 .3 سيكلينالدوكسي

بعد ثلاثة 
 أشهر

 %100 %. %100 .3 . .3 المونتيلوكاست

 %100 %1 %1. .3 1 .1 الدوكسيسيكلين

 
 

 
 ةلطريقة المعالجة المتبعة والفتر  وفقاً الحساسية الضيائية تكرارات ظهور النسب المئوية ليبين ( 07المخطط البياني )

 الزمنية المدروسة
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 بعد ثلاثة أشهر بعد شهر بدء العلاج

100% 100% 100% 95.20% 100% 95% 

0% 0% 
0% 

4.80% 0% 
5% 

 يوجد حساسية لا يوجد حساسية
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  وفقطاً لطريقطة المعالجطة المتبعطة والفتطرةالحساسية الضطيائية تكرارات ظهور لالة الفروق في ددراسة 

 :الزمنية المدروسة

كإحققدى الآثققار الحساسققية الضققيائية ظهققور فققي تكققرارات حصققائيا  إ دالققة   ا  تحقققق مققن وجققود فروقققمققن أجققل ال
فققي عينققة البحققث، تققم اسققتخدام  ينالدوكسيسققيكلومجموعققة  المونتيلوكاسققتمجموعققة بققين للمعالجققة  الجانبيققة

 (. 55رقم )نتائج موضحة في الجدول الو ،(Chi Square)اختبار كاي مربع

الدواء  بين مجموعتيالحساسية الضيائية ظهور ( نتائج اختبار كاي مربع لدراسة الفروق في تكرارات 33الجدول رقم )
 فترات العلاجالمُستخدم في 

 ة الدواء المُستخدم في العلاجمجموع× لضيائية الحساسية االمتغيران المدروسان = 

الفترة الزمنية 
 المدروسة

 اختبار  قيمة
 كاي مربع

ة درج
 الحرية

 دلالة الفروق P-Valueقيمة

 إحصائيا   لا توجد فروق دالة 7211. 1 17.35 بعد شهر

 إحصائيا   لا توجد فروق دالة 7211. 1 17.36 بعد ثلاثة أشهر
 

المُطبق لدراسة  كاي مربعختبار لاP-Valueة قيمه بلغت أنَّ  (55رقم )في الجدول  ئجالنتاخلال من يتبين 
في  الدوكسيسيكلينومجموعة  المونتيلوكاستمجموعة بين الحساسية الضيائية ظهور تكرارات الفروق في 

 ليوبالتا (0.03مستوى الدلالة) من قيمة(وهي أكبر 0.511) بعد ثلاثة أشهرمرحلتي المعالجة بعد شهر و 
مجموعة بين  للمعالجة كإحدى الآثار الجانبيةالحساسية الضيائية ظهور في  حصائيا  إ ة  دال ا  قو يوجد فر  لا

في مرحلتي المعالجة المذكورة لمتابعة  في عينة البحث الدوكسيسيكلينومجموعة  المونتيلوكاست
في مرحلتي  لينالدوكسيسيكواحدة في مجموعة  ضيائيةالمعالجة، حيث تبين ظهور حالة حساسية 

 المونتيلوكاستفي مجموعة  ضيائيةبينما لم تظهر أية حالة حساسية  بعد ثلاثة أشهرالمعالجة بعد شهر و 
بدء العلاج في  حساسية ضيائية في مرحلة في المرحلتين المذكورتين. بالمقابل فإنَّه لم تكن هناك

نا  تطبيق اختبار كاي مربع لدراسة لذلك لم يكن ممك الدوكسيسيكلينومجموعة  المونتيلوكاستمجموعة 
 المرحلة بسبب عدم ظهور حساسية ضيائية فيها.  في هذه الحساسية الضيائيةالفروق في 
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 :حسب نوع الدواء المستخدم في العلاج فترة المعالجةمراحل خلال الصداع دراسة  .8
 

 روسة:المد وفقاً لطريقة المعالجة المتبعة والفترة الزمنيةتكرارات ظهور الصداع 
 

 المدروسةة الزمني ةوفقاً لطريقة المعالجة المتبعة والفتر تكرارات ظهور الصداع ( يبين 34الجدول رقم )

الفترة الزمنية 
 المدروسة

 مجموعة الدواء
 النسبة المئوية عدد المرضى

لا يوجد 
 صداع

يوجد 
 صداع

 المجموع
لا يوجد 
 صداع

يوجد 
 صداع

 المجموع

 بدء العلاج
 %100 %. %100 33 . 33 تالمونتيلوكاس

 %100 %. %100 33 . 33 الدوكسيسيكلين

 بعد شهر
 %100 %. %100 31 . 31 المونتيلوكاست

 %100 %. %100 31 . 31 الدوكسيسيكلين

بعد ثلاثة 
 أشهر

 %100 %. %100 .3 . .3 المونتيلوكاست

 %100 %. %100 .3 . .3 الدوكسيسيكلين

 

 
الزمنية  ةلطريقة المعالجة المتبعة والفتر  وفقاً الصداع تكرارات ظهور النسب المئوية لن يبي( 02المخطط البياني )

 المدروسة
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 بعد ثلاثة أشهر بعد شهر بدء العلاج

100% 100% 100% 100% 100% 100% 

0% 0% 0% 0% 0% 0% 

 يوجد صداع لا يوجد صداع
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ه لم تظهر أية حالات صداع في المراحل الثلاث أنَّ  (54رقم )في الجدول  النتائجخلال من نُلاحظ 
م يكن ممكنا  تطبيق ، لذلك لالدوكسيسيكلينومجموعة  المونتيلوكاستلمتابعة العلاج في كل من مجموعة 

أثناء  بين مجموعتي المعالجة الصداعلدراسة دلالة الفروق في ظهور  (Chi Square)اختبار كاي مربع 
 مراحل المعالجة بسبب عدم ظهور أية حالات صداع. 

 :حسب نوع الدواء المستخدم في العلاج فترة المعالجةمراحل خلال الألم البطني دراسة  .3
 

 المدروسة: وفقاً لطريقة المعالجة المتبعة والفترة الزمنيةلبطني تكرارات ظهور الألم ا
 

 المدروسةة الزمني ةوفقاً لطريقة المعالجة المتبعة والفتر تكرارات ظهور الألم البطني ( يبين 35الجدول رقم )

الفترة الزمنية 
 المدروسة

 مجموعة الدواء
 النسبة المئوية عدد المرضى

لا يوجد 
 ألم بطني

م يوجد أل
 بطني

 المجموع
لا يوجد 
 ألم بطني

يوجد ألم 
 بطني

 المجموع

 بدء العلاج
 %100 %. %100 33 . 33 المونتيلوكاست

 %100 %. %100 33 . 33 الدوكسيسيكلين

 بعد شهر
 %100 %. %100 31 . 31 المونتيلوكاست

 %100 %. %100 31 . 31 الدوكسيسيكلين

بعد ثلاثة 
 أشهر

 %100 %. %100 .3 . .3 المونتيلوكاست

 %100 %. %100 .3 . .3 الدوكسيسيكلين
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الزمنية  ةلطريقة المعالجة المتبعة والفتر  وفقاً الألم البطني تكرارات ظهور النسب المئوية ليبين ( 02المخطط البياني )

 المدروسة

الثلاث لمتابعة  في المراحلألم البطني ه لم تظهر أية حالات أنَّ  (53رقم )في الجدول  من النتائجيتضح 
، لذلك لم يكن ممكنا  تطبيق اختبار الدوكسيسيكلينومجموعة  المونتيلوكاستالعلاج في كل من مجموعة 

أثناء مراحل المعالجة  بين مجموعتي المعالجةألم البطني كاي مربع لدراسة دلالة الفروق في ظهور 
 . ألم البطنيبسبب عدم ظهور أية حالات 
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 بعد ثلاثة أشهر بعد شهر بدء العلاج

100% 100% 100% 100% 100% 100% 

0% 0% 0% 0% 0% 0% 

 يوجد ألم بطني لا يوجد ألم بطني
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 :حسب نوع الدواء المستخدم في العلاج فترة المعالجةمراحل خلال م دراسة عسر الهض .4
 

  المدروسة: لجة المتبعة والفترة الزمنيةوفقاً لطريقة المعاعسر الهضم تكرارات ظهور 
 

 المدروسةة الزمني ةوفقاً لطريقة المعالجة المتبعة والفتر عسر الهضم تكرارات ظهور ( يبين 36الجدول رقم )

 الفترة الزمنية
 المدروسة

 مجموعة الدواء

 النسبة المئوية عدد المرضى
لا يوجد 
عسر 
 الهضم

يوجد 
عسر 
 الهضم

 المجموع
لا يوجد 
عسر 
 الهضم

يوجد 
عسر 
 الهضم

 المجموع

 بدء العلاج
 %100 %. %100 33 . 33 المونتيلوكاست

 %100 %. %100 33 . 33 الدوكسيسيكلين

 بعد شهر
 %100 %. %100 31 . 31 المونتيلوكاست

 %100 %1572 %.317 31 2 13 الدوكسيسيكلين

بعد ثلاثة 
 أشهر

 %100 %. %100 .3 . .3 المونتيلوكاست

 %100 %. %100 .3 . .3 الدوكسيسيكلين

 

 
الزمنية  ةلطريقة المعالجة المتبعة والفتر  وفقاً عسر الهضم تكرارات ظهور النسب المئوية ليبين ( 81المخطط البياني )

 ةالمدروس
 
 

0%

20%

40%

60%

80%

100%

ت
س
كا
لو
تي
ون
لم
ا

ن 
كلي
سي
سي
وك
لد
ا

ت 
س
كا
لو
تي
ون
لم
ا

ن 
كلي
سي
سي
وك
لد
ا

ت 
س
كا
لو
تي
ون
لم
ا

ن 
كلي
سي
سي
وك
لد
ا

 

 بعد ثلاثة أشهر بعد شهر بدء العلاج

100% 100% 100% 

85.70% 

100% 100% 

0% 0% 0% 
14.30% 

0% 0% 

 يوجد عسر الهضم  لا يوجد عسر الهضم 
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 الزمنيطة  وفقاً لطريقة المعالجطة المتبعطة والفتطرةعسر الهضم تكرارات ظهور لالة الفروق في دراسة د
 :المدروسة

 كأحققد الآثققار الجانبيققةعسققر الهضققم ظهققور فققي تكققرارات حصققائيا  إ دالققة   ا  تحقققق مققن وجققود فروقققمققن أجققل ال
ينة البحث، تم استخدام اختبار كاي في ع الدوكسيسيكلينومجموعة  المونتيلوكاستمجموعة بين للمعالجة 

 (. 51رقم )نتائج موضحة في الجدول الو ،(Chi Square)مربع

الدواء  بين مجموعتيعسر الهضم ظهور ( نتائج اختبار كاي مربع لدراسة الفروق في تكرارات 37الجدول رقم )
 فترات العلاجالمُستخدم في 

 المُستخدم في العلاج ة الدواءمجموع× عسر الهضم المتغيران المدروسان = 

الفترة الزمنية 
 المدروسة

 اختبار  قيمة
 كاي مربع

ة درج
 الحرية

 دلالة الفروق P-Valueقيمة

 إحصائيا   لا توجد فروق دالة 3..7. 1 27321 بعد شهر
 

المُطبق لدراسة الفروق في  كاي مربعختبار لا P-Valueةقيمأنَّ  (51رقم )في الجدول  من النتائجيتضح 
في مرحلة المعالجة  الدوكسيسيكلينومجموعة  المونتيلوكاستمجموعة بين عسر الهضم ظهور  تكرارات

 ة  دال ق  و يوجد فر  لا وبالتالي (0.03مستوى الدلالة) من قيمة ( وهي أكبر0.012بعد شهر قد بلغت )
موعة ومج المونتيلوكاستمجموعة بين  للمعالجة كأحد الآثار الجانبيةعسر الهضم ظهور في  حصائيا  إ

عسر في مرحلة المعالجة بعد شهر، حيث تبين ظهور ثلاثة حالات  في عينة البحث الدوكسيسيكلين
عسر الهضم في مرحلة المعالجة بعد شهر، بينما لم تظهر أية حالة  الدوكسيسيكلينفي مجموعة الهضم 

 . المونتيلوكاستفي مجموعة 

ي بدء العلاج وبعد ثلاثة أشهر في مجموعة في مرحلت عسر الهضم على حين أنَّه لم تكن هناك حالات
، لذلك لم يكن ممكنا  تطبيق اختبار كاي مربع لدراسة الفروق في الدوكسيسيكلينومجموعة  المونتيلوكاست
 فيهما.  عسر الهضمفي هاتين المرحلتين بسبب عدم ظهور حالات عسر الهضم 
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 مناقشة النتائج:

العمري والتوزع حسب الجن  وبدراسة الفعالية العلاجية , أثبتت بالعودة الى عينة الدراسة وحسب التوزع 
العد في نهاية فترة العلاج  كلا طريقتي العلاج فعالية ملحوظة في المعالجة تجلت بنقص في مشعر شدة 

 حصائية فروقا واضحة فيما يتعلق بهذه النقطة.حيث أظهرت الاختبارات الإ

متوسط الشدة بالمقارنة الخفيف و الونتي لوكاست في علاج العد وفي دراستنا نسلط الضوء على فعالية الم
 مع الدوكسي سايكلين المثبت فعاليته في علاج العد الشائع  حيث توصلنا الى مايلي:

 بدى المونتي لوكاست فعالية في خفض عدد الزؤانات بين بداية العلاج وبعد انتهاء فترة العلاج.أ-

فات الالتهابية )حطاطات. بثرات, عقيدات( بين بداية فض عدد الآنتي لوكاست فعالية في خبدى المو أ-
 العلاج وبعد انتهاء فترة العلاج.

قل مما هي عليه في مجموعة الدوكسي كاست في خفض عدد العقيدات أ_كانت فعالية المونتي لو 
 .ا  حصائيا  إسايكلين لكن ذلك لم يشكل فرق

في مجموعة المونتي  1و أ 0شدة العد إلى  وصل لديهم مشعر _ كما كانت نسبة المرضى الذين
بين  حصائية  ا  إ%. ولم تكن هنالك فروق53% ,وكانت بالنسبة للدوكسي سايكلين 00لوكاست تبلغ 

 المجموعتين فيما يخص هذه النقطة. 

ية تأثيرات جانبية غير مرغوبة في مجموعة المونتي لوكاست بينما بة للتأثيرات الجانبية: لم يحدث أبالنس-
كلين وحساسية ضيائية عند مريضين مرضى في مجموعة الدوكسي ساي 5حصل لدينا عسر هضم عند 

 .يضا  أ
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 المقارنة مع الدراسات العالمية:

 [221]بعنوان: 8104-8108يران إ-طهرانجريت في استنا مع الدراسة العالمية التي أسنقوم بمقارنة در 

Comparing efficacy of Montelukast versus doxycycline 

in treatment of moderate acne 

Behrangi E1, Arasteh E2, Tavakoli T3, Mehran G1, Atefi N1, Esmaeeli 
S4, Azizian Z5. 

 

 الدراسة العالمية دراستنا 

 مريض 32 مريض 44 عدد المرضى

لدوكسي في مجموعة ا 2,103±25 عمار المرضىأ
 ±سايكلسين

في مجموعة المونتي  21,12±2,110
 لوكاست

 في مجموعة الدوكسي سايكلين20,1±1

 في مجموعة المونتي لوكاست 23±4,1

% ذكر في 21,5نثى و % أ12,5 جن  المرضى
 مجموعة المونتي لوكاست

% في مجموعة 51,1نثى و % أ01,2
 الدوكسي سايكلين

مونتي % ذكور في مجموعة ال20,1نثى و% أ15
 لوكاست

%ذكور في مجموعة الدوكسي 15,5نثى و% أ10,1
 سايكلين

مونتي لوكاست مع الدوكسي سايكلين  ئراع المقارنة
بالمشاركة مع الكليندامايسين الموضعي 

1% 

مونتي لوكاست مع الدوكسي سايكلين بالمشاركة مع 
 %1الكليندامايسين الموضعي 

 شهرأ 5 شهرأ 5 مدة العلاج

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Behrangi%20E%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=26109994
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Arasteh%20E%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=26109994
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Tavakoli%20T%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=26109994
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Mehran%20G%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=26109994
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Atefi%20N%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=26109994
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Esmaeeli%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=26109994
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Esmaeeli%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=26109994
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 GAGS GAGS لعدمقيا  شدة ا

عند البدء كانت شدة العد في مجموعة  تحسن شدة العد
والدوكسي  3,1±22,01المونتي لوكاست 

 4,1±23,14سايكلين 

بعد شهر : شدة العد في مجموعة المونتي 
والدوكسي سايكلين  0,1±14,31لوكاست 
10,10±3,4  

 5,0±2,1شهر: المونتي لوكاست أ 5بعد 
 5,2±5,33والدوكسي سايكلين 

عند البدء كانت شدة العد في مجموعة المونتي 
 4,2±10و الدوكسي سايكلين  0,1±11,2لوكاست 

بعد شهر :شدة العد في مجموعة المونتي لوكاست 
 5,5±12,0و الدوكسي سايكلين  10,3±0,2

 4,1±1,0شهر : المونتي لوكاست أ 5بعد 
 .1,2±1,2والدوكسي سايكلين 

[221] 

مجموعة المونتي لوكاست لم يحدث  في التأقثيرات الجانبية
 ية تأثيرات جانبيةأ

في مجموعة الدوكسي سايكلين : حساسية 
ضيائية عند مريضين و عسر هضم عند 

 مرضى 5

ية تأثيرات لم يحدث أفي مجموعة المونتي لوكاست 
 جانبية

في مجموعة الدوكسي سايكلين :عسر هضم عند 
 مريضين

 

 الخلاصة:

حيث يعتبر ذو فعالية جيدة است في علاج العد الشائع خفيف ومتوسط الشدة يمكن استخدام المونتي لوك
و في الحالات التي يكون فيها ة بالمقارنة مع الدوكسي سايكلين أجانبيالتأثيرات مان جيد من حيث الوذو أ

 نه دواء متوافر ورخيص الثمن., كما أاستطباباستخدام الدوكسي سايكلين مضاد 
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 التوصيات:

عمق نوصي وقات التي حالت دون تحقيق نتائج أليها في دراستنا والمعالنتائج التي توصلنا إفي ضوء 
 بمايلي:

قوى مثل بنزويل كاست مع علاجات موضعية أمكانية استخدام المونتي لو ينصح بإجراء دراسات حول إ -
 بيروكسيد+كلبندامايسين, ريتنوئيد موضعي.

 المرضى. ينصح بإجراء دراسات تضم أعداد أكبر من-

 طول .دام المونتي لوكاست كعلاج لفترة أمكانية استخينصح بإجراء دراسات حول إ-

 10كبر من المونتي لوكاست في العلاج )جرعة ينصح بإجراء دراسات حول إمكانية استخدام جرعات أ-
 ملغ(.

 .جراء دراسات تشمل العد الشديد والشديد جدا  ينصح بإ-

 .حري النك جراء دراسات من اجل تينصح بإ-

للعد الخفيف ومتوسط  مكانية استخدام المونتي لوكاست كعلاج صيانةينصح بإجراء دراسات حول إ-
 .من من حيث التأثيرات الجانبية الشدة سيما أن الدواء آ

ينصح باستخدام المونتي لوكاست كعلاج للعد الشائع الخفيف ومتوسط الشدة في حال وجود مضاد -
 لم بطني (.التأثيرات الجانبية من عسر هضم وأكسي سايكلين )مثل استطباب لاستخدام الدو 
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 مرضى مجموعة المونتي لوكاست: لبعض صور
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