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 :المقدمة
مرض  هي Systemic Lupus Erythematosus (SLE)الذئبة الحمامية الجهازية 

مناعي ذاتي مزمن مجهول السبب، يصيب معظم أجهزة الجسم، ويتظاهر بتظاهرات 

 عديدة تبعاً للعضو المصاب والتي تتراوح من المرض الخفيف حتى المهدد للحياة.

يتميز المرض بوجود أجسام مضادة ذاتية متعددة، وتعتبر الأجسام المضادة الأكثر 

ً المرتبطة   Anti-Nuclear (ANAالمضادة للنواة )هي الأجسام الذئبة بشيوعا

Antibodies الأوكسجين الأجسام المضادة للحمض الريبي النووي منزوع وAnti-

Deoxyribonucleic Acid(Anti-DNA) 

ً ما يعاني المرضى من فترات  دورة المرض ومعدل البقيا غير محددة بدقة، وغالبا

. حيث يعاني بدون علاجمرض لل هجوع، ونادراً ما يحصل للمرض شتداديحصل فيها ا

أعوام يصل  5المرضى من مرض شديد وفي حال لم يعالج فإن معدل الوفيات خلال 

 . (2)%95لنسبة 

 

 والانتشار: الإصابة-

تظهر الذئبة الحمامية الجهازية بنسب انتشار مختلفة في المجموعات العرقية المختلفة، 

شخص في منطقة  222222إصابة جديدة من بين كل  50وحتى  15تتراوح بين 

وينتشر المرض بين النساء أكثر منه بين  ،من البيض أكثرالكاريبي والصين بشكل 

أضعاف، وعادة ما تظهر العلامات الأولى للمرض لدى النساء في فترة 9 بِالرجال 

 . (0)الخصوبة

 الذئبة، ويبلغمن كل حالات  %02-22والي بحقدرت حالات الذئبة لدى الأطفال 

هناك  أقل. وكانسنوات أو 5حدوث حالات نادرة في سن  عاماً، مع20متوسط العمر 

سيطرة واضحة  والبالغين معاختلاف في توزع الإصابة بحسب الجنس بين الأطفال 

-9مقابلالأطفال  ذكور( عندإلى  إناث)5/2-4,5تتراوح بين للإناث وبنسب 

هذا الاختلاف في النسبة إلى اختلاف حالة الهرمونات بين  ويعزى عندالبالغين،22/2

 .(3)الأطفال والبالغين

وصفت الإصابة  وآسيا حيثفي أمريكا الشمالية وأوروبا  دراساتأجريت 0222في

التي  الدراسةأما  ،فرد222222لكل  0,5-2,3ن بمرض الذئبة بمعدل حدوث يتراوح م

للأمريكيين 222222لكل 3,5أعلىوث حدكان لديها معدل  جورجياو أتلانتافي  أجريت

 للقوقازيين.222222 لكل2,5الأفارقة، ومعدل
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 :الأسباب-

مع بيئة هرمونية  وراثية بيئيةلا يوجد سبب واضح لهذا المرض ويبدو أن ثمة عوامل 

 ً وراً في الاستعداد الوراثي د يلعب، والمرضإلى ظهور  مناسبة يمكن أن تؤدي معا

مع  مقارنة المرض،الدرجة الأولى من أقرباء المرضى من  من%22حيث يعاني  الذئبة

لدى الأشقاء الذين لديهم مرض %02 بِخطر للإصابة  . وهناكفي عامة الناس2%

 %04اللواقح تبلغ نسبة إصابة التوائم متماثلة حيث  السكان،الذئبة مقارنة مع عامة 

 .مع التوائم متخالفة اللواقحمقارنة 

 الهرمونات:

فإن وجود  وبالتالي ،في سن الخصوبةتحدث الذئبة بشكل رئيسي في المرضى الإناث 

 .(4) ذئبةلفي خطر الإصابة با هرمون الأستروجين وانخفاض الأندروجين يلعب دوراً 

بة مستويات عالية من الهرمونات ئوقد ذكرت عدة دراسات سابقة للأطفال المصابين بالذ

 والبرولاكتين ومستويات منخفضة من الأندروجين. الملوتنالجريبية والهرمون 

 

 الفيروسات:

-Epsteinفيروس مثل والذئبة،الفيروسية متورطة في المناعة الذاتية نتانات الإ

Barr(EBV) والفيروس المضخم للخلايا(CMV) Virus Cytomegalic. 

يمكن أن تحفز المناعة الذاتية من خلال مجموعة متنوعة من الآليات بما فيها التقليد 

 ات.المستضد   بواسطةالتائية  الخلاياالجزيئي وتنشيط 

البائية  الخلايافي الخلايا البائية للمضيف ويؤدي لتنشيط يتوضع  (EBV) كما أن فيروس

-Epstein( EBNA-1المستضد النووي)يتفاعل حيث  المضادة.إنتاج الأجسام  وبالتالي

Barr Nuclear Antigen1 و(EBNA-2 )Epstein-Barr Nuclear Antigen2 مع 

التي تحفز  EBNA-2وEBNA-1عن تحفز الذئبة من خلال التعبير  ، لذلكsmithأضداد 

 .(5)المناعة الذاتية

 حيث الذئبة،ارتبط بإثارة تفاقم  (EBV) فيروس مثل(CMVالفيروس المضخم للخلايا )

 Antiphospholipid( APLsيمكن أن يحرض الأجسام المضادة للفوسفولبيد )

Antibodies المضادة للكريات الحمر والمكونات النووية والعضلات  والأجسام

 Anti-Sjögren (SSA)يحرض أضداد أن  CMV لِأن يمكن  كما ،الملساء

Syndrome related antigen A autoantibodies (6). 
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 للذئبة الجهازية: المرضيةالآلية -

في المناعة  مناعية ذاتية معق دة تتضمن عدة عوامل جيني ة بيئي ة، وتتمثل بخللآلية 

ات المتوسطة بالخلايا والهرمونات. حيث يؤد ي خلل تفعيل الخلايا المقد مة للمستضد  

ئي ة وزيادة والخلايا التائي ة وفرط استجابتها للمستضد ات وفرط تفعيل الخلايا البا

الغلوبولينات المناعية بالدم إلى إنتاج العديد من الأضداد الذاتية ضد مكونات الجدار 

الخلوي  أو البروتينات الجوالة وتشك ل المعق دات المناعية، وبالتالي أذي ة الأنسجة عن 

-IL-6، IL-10، ILوالانترولوكينات مثل )interferonطريق إنتاج السيتوكينات مثل 

12،18-IL (8( )7)( التي يترافق ارتفاعها بفع الية المرض. 

 

 الأعراض الرئيسية للذئبة الحمامية الجهازية:-

بداية المرض  وتكون شديدة،ن ما بين خفيفة إلى تختلف الأعراض بين الناس وقد تكو

 ً سنوات. أهم  بطيئة مع ظهور أعراض جديدة على مدى أسابيع أو أشهر وأحيانا

وى غير محددة من التعب الأعراض المبدئية الشائعة للذئبة الحمامية الجهازية هي شكا

مع فقدان الوزن  دائمة . ويصاب العديد من الأطفال بحمى متقطعة أووالإرهاق

مرور الوقت تظهر على الأطفال أعراض معينة بسبب تأثر عضو أو  والشهية. ومع

لجلد والأغشية المخاطية من أكثر الأعضاء تأثراً أكثر بالمرض وتعتبر أنسجة ا

تقرحات داخل الفم الوطفح الفراشة والحساسية للضياء  بالمرض وتشمل الأعراض

 . (9)والأنف

العضلية الهيكلية، فقر الدم، سهولة  ل، الآلامالمفاصومن الأعراض الأخرى تورم 

الكليتين يظهر بدرجة ما لدى أغلبية . تأثر الآلام الصدرية، الاختلاجاتالصداع،  ،التكدم

الأطفال المصابين بهذا المرض وهو أحد العوامل الرئيسية المحددة لنتائج هذا المرض 

ً وتتمثل  على المدى الطويل. الدم  ضغطوارتفاع بالوذمات  الأعراض الأكثر شيوعا

 والبيلة الدموية.البيلة البروتينية و
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 للأمراض الرثوية لتصنيف الذئبة الحمامية الجهازية:ر الجمعية الأمريكية يمعاي-

 American College Ofأنشأت الكلية الأمريكية لأمراض الروماتيزم 

Rheumatology (ACR)  معايير لتصنيف الذئبة اعتماداً على 2972في عام

من قبل  0220، ثم تم تنقيح هذه المعايير في عام (22)التظاهرات السريرية والمناعية 

Systemic Lupus International Collaborating Clinics (SLICC)  ووضع

تم تطوير هذه المعايير  0228. وفي عام ACRمعايير جديدة ومقارنتها مع معايير 

 European League Againstوأعضاء من ACRبوجود أعضاء من 

Rheumatism (EULAR)  وذلك لتحقيق التوازن ما بين الحساسية والنوعية لمعايير

الذئبة. ويتم تشخيص المرض إذا كان هناك أربعة من أصل أحد عشر معياراً من 

 المعايير التالية موجود:

طفح الفراشة: طفح حمامي ثابت، مسطح أو مرتفع، فوق الوجنتين، يعف عن الطيات -2

 الأنفية الشفوية.

0-: بقع حمامية مع تقشرات متقرنة ملتصقة وانسداد جريبي، وقد تحدث  الطفح القريصي 

 ندبات ضامرة في الآفات الأقدم.

 الحساسية للضياء: طفح جلدي نتيجة رد فعل غير عادي لضوء الشمس.-3

 التقرحات الفموية: تقرحات بالفم أو الأنف، غير مؤلمة عادة.-4

ر، ويتظاهر بتورم وانصباب غير مخرب يشمل مفصلين أو أكث :التهاب المفاصل-5

 دقيقة على الأقل. 32وألم بجس المفصل ويبوسة صباحية تستمر لمدة 

التهاب المصلي ات: التهاب الجنب وانصباب الجنب والاحتكاكات الجنبية، التهاب -6

 التأمور وانصباب التأمور والاحتكاكات التأمورية والتهاب الشغاف، التهاب البريتوان.

غ/اليوم أو بيلة بروتيني ة مستمرة+++ أو 2,5كلوي ة: بيلة بروتيني ة )<الاضطرابات ال-7

 أكثر(، اسطوانات )كري ات حمر، خضابية، حبيبية، أنبوبية، أو مختلطة(.

الاضطرابات العصبي ة: اختلاجات، ذهان، التهاب نخاع، اعتلال أعصاب محيطية أو -8

 مركزية، تخليط ذهني حاد، عجز معرفي.

ارتفاع  ( معcoombsمناعي إيجابي )الدموي ة: فقر دم انحلالي الاضطرابات -9

(، نقص تعداد اللمفاويات 3/ملم4222الشبكيات، نقص تعداد الكري ات البيض )>

 (.3/ملم222222(، نقص تعداد الصفيحات )>3/ملم2522)>
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 ،Anti-DNA antibodies to native DNAالاضطرابات المناعي ة: إيجابية -22

 Antiphospholipid antibodies، )إيجابية Anti-Smith antibodiesإيجابية 

، إيجابية أضداد التخثر الذأبانية، IgG أو IgMوتتضمن إيجابية أضداد الكارديولبين 

اللولبية الشاحبة أو اختبار امتصاص الأجسام المضادة  لِإيجابية كاذبة باختبار التراص 

 اللولبية الومضانية(.

بالألق المناعي أو بالمقايسة المكافئة، وذلك بغياب  ANAد النوى إيجابية أضدا-22

 الأدوية المعروفة بأنها مرتبطة بالذئبة المحدثة دوائياً.

 

 السريرية: التظاهرات-

 التظاهرات الجلدية:

المفصلية التظاهرات وتعتبر ثاني أشيع التظاهرات بعد  (%82-72بنسبة )وتظهر 

 .(22) ت المخاطيةالتقرحاو ياء والذأب القريصيللضالحساسية طفح الفراشة و وهي

 التظاهرات المفصلية:

لتهاب مفاصل عبارة عن ا وهي التظاهرات،( وتعتبر أشيع %92-82) وتظهر بنسبة

يصيب المفاصل الصغيرة والكبيرة وخاصة مفاصل اليدين  مخربعديد متنقل غير 

واحمرار وتحدد بحركة المفاصل ويتسبب في ألم وتورم  والمرفقين والركبتين والرسغين

 .(20)المصابة

 التظاهرات الكلوية:

لى الدرجة الشديدة جداً تراوح درجة التأثر من الخفيفة إتو (%62-52بنسبة )وتظهر 

دموية  ، وبيلة(+اليوم أو بيلة بروتينية مستمرة ++ /غ2,5)<تتظاهر ببيلة بروتينية و

ستة  عن وهي عبارة البول والوذمات،عيانية أو مجهرية وارتفاع ضغط الدم وشح 

 .(23)تقدمموغشائي وتصلبي  منتشروبؤري و ميزانشيميانشيمي ومنمي زأنماط مي

 التظاهرات العصبية:

اختلاجات، ذهان، التهاب نخاع، اعتلال أعصاب محيطية بصابة متأخرة وتتظاهرإوهي 

 .(24)أو مركزية، تخليط ذهني حاد، عجز معرفي

 المصلية: لتظاهراتا

التأمور  وانصبابأشيع التظاهرات القلبية في الذئبة  وهو التأمور وتتظاهر بالتهاب

 .(25)البريتوان والتهاب ،جنبالوانصباب  الجنب والتهاب ،والتهاب الشغاف
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 المخبرية: موجوداتال -

تفيد هذه الاختبارات في تشخيص المرض وتحديد الأعضاء التي تأثرت بالمرض 

 ونجاح العلاج.ومتابعة سير المرض 

 :الاضطرابات الدموية

 .(26)الأطفال المصابين بالذئبة من%75تحدث هذه المظاهر في 

تعداد الشبكيات وارتفاع الفريتين  دم سوي الحجم والصباغ مترافق مع نقصفقر -

ينتجه الكبد ويعتبر  )وهو هرمون ببتيدي hepcidinحيث ينتج الكبد ، وانخفاض الحديد

العات طلاق الحديد من البالذي يثبط إالمنظم الرئيسي لتوازن الحديد بالجسم( 

 . معظم(27)تثبيط تكون الكريات الحمر الأمعاء، وبالتاليوامتصاص الحديد من 

مع ذلك في الحالات الشديدة يمكن إعطاء للعلاج، مرضى لا يحتاجون لا

 .الإريثروبيوتين

 ،الذئبةمن مرضى %22في  (coombsالانحلالي المناعي إيجابي ) يحدث فقر الدم-

كرية ات على سطح التتفاعل مع مستضد   التي IgG أضداد الحارةوينتج عن الأضداد 

 الدم،الدم الحمراء وفقر  كرياتل لمما يؤدي إلى تدمير الطحا ،37الدرجة الحمراء عند 

ً  وهذا ً وخفيفا ً إلى حد ما أو قد يكون  الانحلال قد يكون بطيئا جداً ويتسبب بحالة  سريعا

 .(29( )28)إسعافية

من الأطفال %64-46يظهر في و، /ميكروليتر(4222نقص تعداد الكريات البيض)>-

ومع ذلك فإن نقص واللمفاويات، حيث يحدث نقص تعداد العدلات بالذئبة، المصابين 

 ً وعادة لا يكون نقص الكريات ، (ميكروليتر/2522)>اللمفاويات يكون أكثر شيوعا

 .(02)البيض خطيراً في هذا المرض

 من الحالات وقد يكون العرض الأولي%32-7الصفيحات يحدث في تعداد نقص-

يؤدي لسهولة التكدم ونزف في أماكن مختلفة من الجسم مثل والحالات، من %25في

 النزف الهضمي والبولي والعصبي.

ً في نقص الصفيحات يوجد نوعين من الأجسام المضادة  الذاتية التي تلعب دوراً رئيسا

 .IIa/IIPGlycoprotein -Anti،thrombopoietin-Anti (20) :في مرض الذئبة

 مثل:يمكن أن يتفاقم نقص الصفيحات بالأدوية المستخدمة بالذئبة -

Cyclophosphamide(CYC)، Azathioprine(AZA)، Methotrexate(MTX)، 

Non Steroid Anti Inflammatory Drugs (NSAIDs)مثبطات ، 

Angiotensin-Converting Enzyme(ACE)البروتونمضخة  ، مثبطات. 
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 :(1)الذئبة الحمامية الجهازيةفي  تعداد عناصر الدم نقصجدول يبين -1

نقص 
 التعداد

 التدبير الفحص المخبري الشيوع النمط

الانحلالي  فقر الدم
المناعي 
 الذاتي

 

 شائع
 
 

، LDH↑شبكيات، ↑
 هابتوغلوبين،↓

 اختبار كومبس المباشر
 إيجابي

Corticosteroids، Danazol،Rituximab،  Mycophenolate  Mofetil 
،IVIGاستئصال طحال ، 

فقر الدم 
 المزمن

أكثر 
 شيوعاً 

 
 

MCV، MCHC طبيعية 

 
 

 الإريثروبيوتين
 
 

فقر الدم 
 بعوز الحديد

 

 شائع
 
 

↓MCV، ↓MCHC  الحديدمكملات 
 
 

فقر الدم 
كبير 

 الكريات
 
 

 ليس 
 نادراً 

 
 

، ↓B12، ↓Folic 
Acid ،↑MCV 

 B12، فيتامينحمض الفوليك

فقر الدم 
 اللاتنسجي

 نادر جداً 
 
 

 ، Cyclophosphamide، Corticosteroids، Danazol، Cyclosporine، 

 فصد البلازما
 

عسرة تكون 
الكريات 
 الحمر

 ،Corticosteroids، Danazol، Cyclophosphamide، Cyclosporine  نادر
Mycophenolate Mofetil، IVIG 

نقص 
 الكريات
 البيض

نقص 
 اللمفاويات

 /ميكروليتر2522< شائع جداً 

 
 

Corticosteroids، Cyclosporine، Mycophenolate Mofetil، 
Cyclophosphamide، Rituximab 

نقص 
 العدلات

 GCSF /ميكروليتر2222< ليس شائع

نقص 
 الصفيحات

 المناعي
 
 

 شائع
 
 

 /ميكروليتر252222<

 

Corticosteroids ،Cyclosporine ،Cyclophosphamide ،

Mycophenolate Mofetil ،Danazol ،Azathioprine ،Rituximab ،

Interleukin11استئصال طحال ، 

  القصة المرضية شائع الدوائي

 الإنتاني
 
 

 ليس نادر
 
 

 العامل الحيوي
 
 

 

اعتلال 
الأوعية 
الدقيقة 
 الخثاري

 
 

  تخرب الكريات الحمر ليس نادر

متلازمة 
 أضداد

 الفوسفولبيد
 
 

  أضداد الفوسفولبيد ليس نادر

التخثر داخل 
الأوعية 
 المنتشر

   نادر

عسر تصنع 
 النقي

 

   نادر

  LDH: Lactate Dehydrogenase, IVIG:  Intravenous Immunoglobulin, GCSF: Granulocyte Colony Stimulating 

Factor. 
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 :الاضطرابات المناعية

يقصد بهذه الاضطرابات الأجسام المضادة الذاتية الموجودة في الدم والتي تشير إلى 

 الإصابة بالذئبة الحمامية الجهازية:

 

 :Antiphospholipid Antibodies(APA)أضداد الفوسفولبيد-1

الفوسفولبيد الخاص هي أجسام مضادة ذاتية توجه ضد  للفوسفولبيدالأجسام المضادة 

أشهر  ،بالفوسفولبيداء الخلية( أو البروتينات التي ترتبط بالجسم نفسه )جزء من غش

الأجسام المضادة للبروتين مضادات الفوسفولبيد هي الأجسام المضادة للكارديولبين و

 .(00)أضداد التخثر الذأبانيةو β2السكري 

الحمامية من الأطفال المصابين بالذئبة  %50في  للفوسفولبيدتوجد أجسام مضادة 

 ً مثل الذاتية الأخرى  تظهر في بعض أنواع أمراض المناعة الجهازية ولكنها أيضا

تزيد هذه الأجسام المضادة  .عض المتلازماتالتهابات الأوعية والتهابات المفاصل وب

الدم في  خثرة وتم ربطها بعدد من الأمراض منها تالقابلية للتخثر في الأوعية الدموي

وحالات الصداع النصفي والصرع  ونقص تعداد الصفيحاتالشرايين و/أو الأوردة 

صابة ئعة الدماغ والذي قد يؤدي إلى الإالشا خثرالتزرق الشبكي. ومن مواضع التو

 ً  .أوردة الساق والكلى بسكتة دماغية، ومن المواضع الشائعة أيضا

لم  الأطفال الذين تظهر نتائج اختبارات الأجسام المضادة للفوسفولبيد لديهم موجبةمعظم 

ً الإصابة بخثار يسبق لهم أبداً  عن أفضل علاج وقائي لهؤلاء  . ومازال البحث جاريا

الأطفال. في الوقت الحاضر يعطى الأطفال الذين تظهر نتائج الأجسام المضادة 

رض مناعة ذاتية كامن في الغالب جرعة منخفضة للفوسفولبيد لديهم موجبة وعندهم م

تقل قدرة الدم على منع التصاق الصفيحات وبالتالي من الأسبرين، يعمل الأسبرين على 

 التخثر.

 Catastrophic Antiphospholipidتشير متلازمة أضداد الفوسفولبيد الكارثية 

Syndrome (CAPS) مختلفة خلال حاد عندما يوجد الخثار في ثلاثة أعضاء  لحدث

الفوسفولبيد أو أضداد  عيار أضدادوارتفاع خزعة إيجابية لخثرات دقيقة فترة أسبوع مع 

كانت  (CAPS)وقد أثبتت الدراسات العالمية أن  وحدة/ليتر.42التخثر الذأبانية أكثر من 

ً CAPSيتطلب ) من الأطفال. %86,6العرض الأول في  ً بجرعة عالية (علاجا إسعافيا

، وفي الحالات IVIGالمناعي الوريدي  والغلوبيولينمن الستيروئيدات، وفصد البلازما، 

 . (03) فعاليةر أكثر بيعت Rituximabفإن الريتوكسيماب الأشد 
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 :Anti-Nuclear Antibodies(ANA) النوىأضداد -2

غالباً في دم كل مريض مصاب هذه الأضداد هي أضداد ذاتية تهاجم نواة الخلية وتوجد 

من المرضى ليس لديهم هذه الأضداد( وبذلك تعتبر  %0-2بالذئبة الحمامية الجهازية )

الأضداد الأكثر حساسية للذئبة، ومع ذلك لا يعتبر ظهور هذه الأضداد دليلاً على 

 الأخرى،الروماتيزم  في أمراض رالإصابة بالمرض وذلك لأن هذه الأضداد تظه

لوجود  إضافة الذاتية،ات والأمراض الخبيثة والأدوية وبعض أمراض المناعة والالتهاب

 . (04)من الأطفال الأصحاء الذين لا يعانون من الذئبة%33نسبة إيجابية كاذبة عند 

 :Anti-Deoxyribonucleic Acid (Anti-DNA)أضداد الحمض الريبي النوويـ 3

من مرضى  %72-62لدى الخلايا، وتظهر  DNAهي أضداد ذاتية موجهة ضد 

، وجميعها يظهر في الذئبة الحمامية الجهازية في المرتبة الأولى وبذلك تعتبر (05)الذئبة

الأضداد الأكثر نوعية للذئبة، وقد تبين أن نسبة هذه الأضداد تزيد عندما يكون المرض 

 فعالاً مما يعكس فعالية المرض.

 مثل: المقايسة المناعية الشعاعية، ds-DNAتتوفر العديد من الاختبارات لقياس أضداد 

The Enzyme-Linked Immunosorbent Assay (ELISA)  وهي حساسة لكن أقل

 Crithidia نوعية بسبب ارتفاع معدلات الإيجابية الكاذبة، الومضان المناعي،

Luciliae  التي ترصد حركةDNA(06). 

ل المناعي الراديوي أو للتشخيص، بينما يستخدم التحلي Crithidiaويفضل فحص 

ELISA .للتنبؤ بهجمات المرض 

 

 الأجسام المضادة للمستضد ات النووية القابلة للاستخراج:-4

Anti-smith (Anti-sm), Anti-Sjögren Syndrome related antigen A 

autoantibodies (Anti-SSA), Anti-Sjögren Syndrome related antigen 

B autoantibodies (Anti-SSB), Anti-RNP ) Anti-Ribonucleoprotein). 

(، وقد U1، U2، U4، U5، U6)صغيرة  RNAsتتكون من خمسة  smithأضداد -

من %33سميت بهذا الاسم نسبة لاسم أول مريض )السيدة سميث( وتظهر بنسبة 

المرضى، وتوجد بشكل حصري في مرض الذئبة الحمامية الجهازية وغالباً تساعد في 

 تشخيص المرض، وهي لا تعكس فعالية المرض. تأكيد

تستخدم في الذئبة الجلدية تحت الحادة، والذئبة الوليدية، وتوجد في  SSA/SSBأضداد -

من عموم السكان، لذلك تمتلك نسبة إيجابية %25من مرضى الذئبة، وتقريباً 05%

 .(07)كاذبة
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 :ANAيبين تشخيص الذئبة الحمامية الجهازية عن طريق اختبار شكل -1

 ACRأو أكثر من معايير 0المريض لديه تظاهرات مرضية سريرية تتضمن       

                                                    ↓ 

 ANAاختبار                                               

 

 

 

   2/42أكثر من                                                          2/42أقل من          

                ↓                                                                      ↓ 

 بالتحويل نحوالتفكير                                                SLEجدال قوي ضد تشخيص  

 أخصائي غراء لإجراء                                                                                      المرضية الجهازية بالأعضاء                                        

 يتضمن         تقييم كامل للذئبة                                                                                   

 بول    كامل، فحصتعداد دم                                                                                   

 فوسفولبيد، أضداد ،creat                                       غير موجود  التفسير موجود           

 sm، أضداد DNAأضداد                                                ↓                             ↓ 

 ء                         إحالة نحو أخصائي غرا  يكتفى بذلك            

 حول الذئبة إذا وجد سؤال     خيص ليس ذئبةالتش

 أو أكثر  4من المعايير                 3-2         أو بقيت الذئبة غير مكتملة                           

                                                                       ↓                                   ↓                                                                                  

 SLEذئبة أو ذئبة غير مكتملة         ليس                                                                
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الخطوات المتبعة لتشخيص الذئبة الحمامية الجهازية عن طريق يبين  شكل-2

 ANA، Anti-DNA، Anti-smاختبارات 

 أو أكثر من الأعراض التالية: 0مريض لديه أعراض 

 عصبية نفسية بطانية، دموية، هيكلية، كلوية، معوية، رئوية، قلبية، شبكية جلدية، عضلية

                                      ↓ 

 SLEشك                                               

 

 

 

 ACRمن معايير4وجود                                                            ANAنعاير        

                                                                                ↓ 

 SLEالتشخيص                                                                                      

 سلبي                   إيجابي              

  ↓                   ↓ 

 بول،فحص  دم،احتمال تشخيص        إجراء تعداد 

SLE  ضعيف جداً       أضدادDNA أضدادsm 

 أضداد الكارديولبين                          

 

 

 Anti-DNA، Anti-smارتفاع ِ                 لا أذية بالأعضاء                 

 ↓               طبيعيةوموجودات مخبرية                 

                  SLEالتشخيص                      التشخيص ليس ذئبة                  
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 :(1)الحمامية الجهازية جدول يبين الأجسام المضادة بالذئبة-2

الاسم الشائع  خصوصية الجزء الجزء المعروف
للجسم 
 المضاد

النسبة  البروتين المحدد
المئوية في 

 البداية

سبة الن
المئوية في 

 أي وقت

 المرض ذو الصلة

-dsأضداد  جزيء نووي نووي)كروماتين(
DNA 

 
 

ds-DNA 
 

65-95% 
 

84-222% 
 
 

 نوعية عالية للذئبة
 

معقدات بروتين 
 الهستون

أضداد 
 الهستون

 بروتينات الهستون
(H1، H2A، H2B، 
H3، H4) 

 

لا دراسات 
كبيرة في 

 الذئبة
 

 الذئبة المحدثة بالأدوية 32-42%

RNP 

 

معقدات البروتينات 
السيتوبلاسمية 

 RNAs الصغيرة

-hYالمعروفة باسم 
RNAs 

 60KD-52بروتينات  Roأضداد 

 

07-33% 
 

38-54% 
 

 الذئبة الوليدية
 

 Laأضداد

 

الذئبة الجلدية تحت - 48KD 23-29% 26-30%بروتينات 
 الحادة

 الإصابة القلبية-
 متلازمة جوغرن-
 
 

 النووية الصغيرة
RNP 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

معقدات البروتين 
للحمض الريبي 
النووي الغني 
 ،U1)باليوريدين 

U2، U4، U5) 

 

 Smأضداد 
 

 بروتينات
B,D1,D2,D3,E,F,

G 
 

30-34% 
 

03-48% 
 

 نوعية للذئبة
 
 
 

بروتينات مرتبطة 
 U1 RNpب

U1RNP بروتينات 
70-KD,A,C 

أدواء النسيج الضام  32-60% 07-35%
 المختلط

RF غاما غلوبيولين RF  أضدادIgM 22% 25-35% SLE, JIA, SS 

بروتينات الجسيم 
 الريبي

 بروتينات P أضداد بروتينات الفسفرة
Po(38KD)،P1،

(19KD)،P2(17KD) 

لا دراسات 
كبيرة في 

 الذئبة

التهاب الكبد في الذئبة،  02-40%
 الذهان، الإصابة الكلوية

البروتينات الصبغية  البروتينات الصبغية
 اللاهستونيةالأساسية 

-SCLأضداد 
70 

)2توبوزوميراز
70KD proteins) 

لا دراسات 
كبيرة في 

 الذئبة

شائعة في التصلب  25%
 الجهازي المترقي

JIA: Juvenile Idiopathic Arthritis, SS: Sjögren Syndrome, RF: Rheumatoid Factor, RNP: 

Ribonucleoprotein, IgM: immunoglobulin M, SCL: Sub acute Cutaneous Lupus, Ro/La: 

nuclear proteins (52KD Ro, 60KD Ro and La). 
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 (:Complement C3-C4) المتممةبروتينات -5

 بسبب المعقدات المناعية ويشير انخفاض C3-C4 حيث تستهلك بروتينات المتممة

لذلك  الكلوي، بالإضافةوعلى الأخص المرض  فعالمرض مستوى هذه البروتينات ل

لديهم  C4تكون مستويات فارغ و C4 فإن جزء كبير من مرضى الذئبة لديهم أليل

فإن  ، وبالتاليالمعالجة بالأدوية النوعية رغملديهم C4 لا ترتفع مستويات و منخفضة

ة وخاصة لدى مرضى الذئبة لها قيمة سلبية كاذب منخفضةال C4مستويات 

وبالتالي يجب استخدام اختبارات تكميلية أخرى ، LNLupus Nephritis (08))الكلوية)

ويرتبط مع شدة  (LN)الذئبة الكلويةمؤشر جيد لنشاط  C1q، ويعتبرC1qو C2مثل 

 التهاب الكلية والبيلة النفروزية.

 

 الاختبارات السريرية المنتظمة:-6

 شامل مع تأثر في أعضاء متعددة فعال تحدد وجود مرض 

  ارتفاع معدل ترسيب الكريات الحمراءESR) )Erythrocyte 

Sedimentation Rate يكون معدل البروتين الارتكاسي بينما (CRP)C-

Reactive Protein  ً تشير زيادة البروتين  يمكن أنو. في هذا المرض طبيعيا

 .، أو متلازمة تفعيل البالعاتإنتان ثانويلى مضاعفات الارتكاسي إ

  الغاما غلوبوليناتقد يكشف الرحلان الكهربائي لبروتينات المصل عن زيادة 

 )زيادة الالتهاب وإنتاج الأجسام المضادة الذاتية(.

 .الألبومين قد يشير انخفاض مستواه إلى تأثر الكلى والكبد 

  البولةقد تكشف مجموعات التحاليل الكيميائية عن تأثر الكلى )زيادة في 

 .(09) الشوارد(طراب واض والكرياتينين

  اختبارات وظائف الكبد وإنزيمات العضلات: إذا كان هناك تأثر في العضلات أو

 الكبد، فسوف تزيد مستويات هذه الأنزيمات.
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 علاج الذئبة الحمامية الجهازية:-

ينبغي أن توضع الخطة العلاجية الدوائية لكل مريض على حدى، بناءً على الأعراض 

 الإصابة الكلوية والعصبية. السريري ة وشدة

سيطرة على المرض الحاد ومعالجة داعمة قسم المعالجة إلى معالجة هجومية للت

للمحافظة على هجوع المرض، بالإضافة إلى المعالجات العرضية للذئبة كالوقاية من 

الشمس خاصة بوجود إصابات جلدية فعالة، الوقاية من الإنتانات أثناء المعالجة بالأدوية 

المقتولة، وإعطاء المثبطة للمناعة وتجنب اللقاحات الحية والحذر عند إعطاء اللقاحات 

مضادات التخثر عند وجود متلازمة أضداد الفوسفولبيد، تدبير فرط الضغط الشرياني، 

 .لستيروئيداتباأثناء المعالجة  Dالبيلة البروتينية، وتقييم وظيفة الفيتامين 

 المعالجة البدئية:

Hydroxychloroquine ( من مضادات الملاريا ويعمل على تثبيط تركيبDNA) 

استخدامه في جميع حالات الذئبة  ويتم ،الدواء الأكثر فعالية وسلامة لعلاج الذئبة يعتبر

 القشرية. بالإضافة لأدوية أخرى أشيعها الستيروئيدات عند الأطفال،

أن كل مرضى الذئبة يجب هناك اتفاق عام بين أخصائيي الغراء عند الأطفال والكبار  -

لك خلال الحمل. ر المرض بما في ذاأطوخلال كل  Hydroxychloroquineأن يتلقوا

ويستخدم  حيث وجد دليل قوي على تأثيره الفعال على شدة المرض وعلى البقيا،

لتحسين الأعراض العضلية الهيكلية، الطفح، الحاصة، الخثار، تصلب الشرايين، خفض 

ملغ/كغ/يوم،  7-4، ويستخدم بجرعة شحوم الدم والوقاية من التصلب العصيدي  

التأثيرات الجانبية سمية شبكية غير عكوسة بعد خمس سنوات من المعالجة، وتتضمن 

 وهؤلاء الأطفال يجب أن يخضعوا لتقييم عيني منتظم بعد خمس سنوات من العلاج

 .البصريةيتضمن اختبار تمييز الألوان واختبار الساحة 

 لِ قشري ة بالإضافة روئيداتبستيفال المصابين بالذئبة يعالجون معظم الأط-

Hydroxychloroquine. 

 زلوندنيريالبصابة الخفيفة يعطى ففي الإجرعة الستيروئيدات على شدة الإصابة تعتمد -

( خاصة بالإصابات المفصلية والمصلية 0.2mg/kg/day-0.1بجرعة منخفضة )

( بالإصابة الكلوية الخفيفة، بينما تعطى بجرعات 2mg/kg/day-1) وبجرعات عالية

لون بجرعة نيزبريد الشديدة على شكل فلاشات ميتيلعالية بالإصابة العصبية والكلوية 

(30mg/kg/dayلمدة ) بالبريدنيزلون أيام متبوعة 3Prednisolone  ً بجرعة فمويا

(2mg/kg/dayوالتي تخفض تدريج )ي ً  .(32)على مدى عدة أشهر ا
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 الإصابة الخفيفة:

إصابة كلوية أو جهازية مهددة  وجود دونوهي وجود إصابة مفصلية أو مصلية خفيفة 

 للحياة.

 Non(NSAIDSمن المناسب استخدام الأدوية المضادة للالتهاب غير الستيروئيدية )-

Steroid Anti Inflammatory Drugs التظاهرات العضلية الهيكلية  لضبط

 200حتى  mg / kg / day 5 أقل أو تساوي  ) بجرعة Hydroxychloroquineو

mg / day 400كجرعة عظمى عند الأطفال و mg / day  كجرعة عظمى عند

 الكبار(.

 mg / kg / day 0.35الستيروئيدات القشرية بجرعة قليلة )أقل من -

ً Prednisoloneمن ما تكون ضرورية للمحافظة على ضبط ملائم عند الأطفال  ( غالبا

ويمكن إضافة خط علاجي ثاني كمثبطات المناعة مثل  المصابين بمرض خفيف.

(MMF )Mycophenolate Mofetil ( يتحول إلى الشكل الفعال مثبط مناعي دواء

 نموذجي بوجود الإصابة بشكل (DNAتثبيط  وهو حمض الميكوفنوليك ويعمل على

 ً في حال عدم وجودها إذا احتجنا للسيتروئيدات القشرية بجرعة  الكلوية، وحتى أيضا

 .(32)أشهر ة( لمدة أكثر من ثلاثmg/ kg /day 0.35) منأعلى 

 الإصابة المعتدلة:

ً  واضحةأي وجود إصابة مفصلية أو مصلية  لكن دون وجود إصابات مهددة  سريريا

 للحياة للكليتين أو للأجهزة والأعضاء الأخرى.

الأطفال والمراهقين المصابين بها مشابهة لتلك في الإصابة الخفيفة،  إن مقاربة -

 ً لجرعات عالية من الستيروئيدات  باستثناء أن هؤلاء المرضى يتطلبون استخداما

 .Hydroxychloroquineالقشرية لضبط فعالية المرض بالإضافة لاستخدام 

الأطفال الذين لا يضبط المرض لديهم بسرعة عند المشاركة بين  -

Hydroxychloroquine  والستيروئيدات يمكن أن يضاف لهمMycophenolate 

Mofetil. 

)من  Cyclophosphamideلِفي حال وجود تظاهرات مستمرة للمرض يمكن أن نغير 

 .ituximabR) 20CD-(Anti (30)أو (DNAالأدوية المؤلكلة التي تعمل على تثبيط 

دواء مثبط ) Azathioprineو Mycophenolate Mofetil بعض المراكز تستخدم-

دواء مثبط مناعي ) Methotrexate/ أو  و مناعي يصنف من مشابهات البورين(

 يعمل على إعاقة نشاط الأنزيم المسؤول عن تفكيك حمض الفوليك إلى رباعي هيدرو

لأطفال للسيتروئيدات عند هؤلاء ا كبديل حمض الفوليك وبالتالي يمنع انقسام الخلايا(
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القشرية، ولكن على الأطباء أن ينتبهوا إلى السمية الكلوية  بسبب سمي ة الستيروئيدات

 Methotrexateى سمي  من وخطر الوصول إلى مستو Methotrexate لِ الممكنة

 .حال تدهورت الوظيفة الكلوية في

 الشديدة: ةالإصاب

 تتطلب معالجة هجومية. شديدةإصابة عصبية أو كلوية وجود  أي 

كما عند البالغين فإن الأطفال المصابين بالتهاب كبب وكلية منم  منتشر يكون إنذارهم 

 الأسوأ.

 المعالجة البدئية تشبه تلك المستخدمة في الإصابة المعتدلة. -

- Cyclophosphamide عند المرضى الذين لديهم إصابة كلوية مهددة  يستخدم

للحياة فور وضع التشخيص في معظم الحالات، والمرضى الذين لا يمكن رفع 

 لديهم بشكل ناجع. Prednisoloneجرعة 

- Mycophenolate Mofetil  كبديل ً هو الأكثر استخداما

 عند مرضى الإصابة الشديدة.   Cyclophosphamideعن

الوريدي كعلاج بدني فقط عند الأطفال    Cyclophosphamideاستخدام  -

المصابين بالتهاب كبب وكلية مهدد للحياة. ولكن أصبح يستخدم روتينياً عند الأطفال 

المصابين بمرض معتدل أو شديد، والذين لا يمكن الاستمرار لديهم بجرعة مقبولة 

كدواء هجومي إضافي عند من الستيروئيدات القشرية، وأيضاً استخدم بشكل متزايد 

 بديل.قبل تجربة دواء الأطفال الذين لا يستجيبون إلى العلاج البدئي  
ً يمك   الوريدي Cyclophosphamide لِ الاستخدام المديد - ننا من إنقاص شهريا

جرعة الستيروئيدات القشرية اليومية لأقل جرعة ممكنة آمنة بشكل مقبول على 

ه توسع ليشمل أطفال المرض الشديد والمعتدل المدى الطويل لذلك فإن استخدام

الذين لا يمكن ضبط المرض لديهم بشكل ملائم على جرعة منخفضة من 

 الستيروئيدات.

 

 الإصابة المعنّدة:

 وهي وجود إصابة كلوية أو عصبية معندة. -
 بِالمعالجة يمكن أن يستفيد الأطفال المصابون بإصابة كلوي ة معن دة من  -

Mycophenolate Mofetil من الأدوية المثبطة للمناعة الأخرى. أكثر 

 :Infliximab)و (Rituximab: Anti-CD20)بالإضافة للأدوية الحيوية مثل  -

Anti-TNF Tumor Necrosis Factor) و(Belimumabe: Anti-B-cell.) 
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 :الإنذار-

يهدأ المرض في الأعم والأغلب ويدخل مرحلة الهجوع )اختفاء علاماته وأعراضه( 

ي مرحلة مبكرة. ولكن هذا وعلاجه بشكل مناسب ف حال تشخيصه مبكراً في 

من لا يمكن توقع مساره وعادة ما يبقى الأطفال المصابون به تحت المرض مز

 الرعاية الطبية مع مداومة العلاج.

 ً ً  سابقا اً  قبل المعالجة الدوائية كان إنذار الذئبة الحمامية الجهازي ة ضعيفا لكن  .جد 

 ً بعد استخدام الستيروئيدات القشرية ومثبطات المناعة تحسن ت النتائج على  حاليا

 .المدى البعيد بشكل كبير

ً  كما إن مرضى الذئبة يواجهون خطراً  آخر يهدد البقيا على المدى البعيد ألا  هاما

. وهو التصل ب  العصيدي 

 ،كلويمن الوفيات لدى مرضى الذئبة مع إصابة كلوية تعود للقصور ال %42نسبة 

الأخرى المتبق ية تعود لفعالي ة المرض بالأعضاء  %02للإنتانات، بينما  42%

 .(33) والقلب()بشكل رئيسي  الدماغ، الرئتين 

ختلاطات العلاج هو الإنتان، كما أن  العلاج بمثبطات إن أهم سبب للوفيات العائدة لا

 .الخباثاتالمناعة تزيد خطر تطور 

ً خاصة بمرحلة البلوغ، فعدم المطاوعة عاملًا تعتبر المطاوعة للعلاج  ً هاما  إنذاريا

 عند المراهقين سبب شائع لنكس الأعراض.

ويبقى التحدي الأهم  والأول بالمستقبل هو إنقاص الوفيات والإمراضيات المتعل قة 

بالمعالجات الدوائية عن طريق استبدال الخطط الحالية بأدوية ذات تأثيرات جانبية 

اجهه لإيجاد وسائل لتقليل عبء بالإضافة إلى التحدي الذي نووسمية أقل، 

 ختلاطات القلبية الوعائية الباكرة عند هؤلاء الأطفال.الا

تكمن أهمية رعاية الأطفال والمراهقين المصابين بالذئبة الحمامية الجهازية لتحقيق 

 52ل ، ويجب أن نسعى لتحقيق الهدف الأمثسنوات 22-5معدلات بقيا ملائمة لمدة 
فإن الإمراضيات  لذلك ،المراهقينسنة بقيا وتحقيق مدى حياة طبيعي  للمرضى 

 والتأثيرات الجانبية للعلاجات يجب أن يتم إنقاصها للحد الأدنى.
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 خلفية البحث وأهميته:-
يصيب معظم  السببمجهول  مزمن ذاتي مناعي مرض الجهازية الحمامية تعتبر الذئبة

عقابيل شديدة في حال  وذو الأطفال عند حدة أكثر المرض لكون ونظراً  ،أجهزة الجسم

 طول وبالتالي التشخيص استكمال قبل عديدة بتظاهرات يتظاهر هلكون ضافةإ لم يعالج

 كان .والوفيات مراضيةالإ نسبة من يزيد مما بالعلاج والتأخر للتشخيص اللازمة الفترة

 للذئبة بدئيةال المخبرية وتحديد الموجودات المشكلة هذه على الضوء تسليط من لابد

 وذلك الموجودات هذه خلال من الذئبة لتشخيص التوجه منها وبالتالي كل ونسبة حدوث

 .الأعراض التشخيص وتحسين تأخر عن الناتجة المضاعفات لتقليل

 البحث:هدف -
المخبرية البدئية التي تظهر قبل استكمال التشخيص الكامل للذئبة  موجوداتراسة الد

عند بدء التشخيص وذلك بهدف  منهانسبة حدوث كل تحديد ، والحمامية الجهازية

وبالتالي تقليل المضاعفات الناتجة عن  موجوداتالالتشخيص الباكر للذئبة من خلال هذه 

 .تأخر التشخيص والعلاج

 مواد وطرائق البحث:-
 Descriptive Cross-sectional دراسة وصفية مقطعية عرضية الدراسة: تصميم

Study 

وحتى  2/2/0223من تاريخ الأطفال الجامعي بدمشق  مشفى الدراسة:مكان وزمان 

2/2/0229. 

مشفى الأطفال الجامعي جميع الأطفال المقبولين في الدراسة  تتضمن الدراسة:عينة 

ً بدمشق، والمشخص لهم ذئبة  خلال الفترة الزمنية  (ACR)لمعايير  حمامية جهازية وفقا

 .سنة(24-، والذين تراوحت أعمارهم بين )سنة(0223-0229)

وفق متغيرات  الرجوع لأضابير المرضى واستخلاص البياناتطريقة الدراسة: 

ً لجداول ومخططات بيانية، وتم إجراء الدراسة . حيث تم جمع البيانات وعرضها وفقا

دراسة إحصائية استدلالية لكل متغيرات الدراسة وذلك باستخدام برنامج التحليل 

لتحليل Statistical Package for the Social Sciences(SPSS)الإحصائي 

 البيانات والحصول على النتائج.

 متغيرات الدراسة:

 .سنة(24-22)سنة(،22-6)سنة(،5-2)فئات عمرية 3ضمن عمر: تم تقسيم المرضى ال-

 الجنس-

 .المخبرية البدئية الموجودات-
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 :نتائج الدراسة-
بلغ عدد المرضى الذين تمت دراستهم والمشخص لهم ذئبة حمامية جهازية في مشفى 

بين  أعمارهمتراوحت والذين 0229-0223منسنة 26خلال الأطفال الجامعي بدمشق 

ً  70سنة 24-سنة  .مريضا

( 0222أطفال بعد 3، 0222أطفال قبل 6وفيات ) 9كان عدد الوفيات في هذه الدراسة 

 ، وذلك بسبب الإنتانات والقصور الكلوي.%20,5بنسبة 

 43بلغ عدد المرضى الذين تم تشخيص المرض لديهم وتمت متابعة سيره وتطوره 

المرضى الذين تم تشخيص المرض لديهم دون  ، بينما بلغ عدد%59,7مريض بنسبة 

ً فقد بلغ عددهم %28مريض بنسبة 23متابعته  ، أما المرضى المشخصين خارجيا

 48، بينما بلغ عدد المرضى الذين تم حذفهم من الدراسة %9,7بنسبة  مرضى7

مريض وذلك بسبب عدم استكمال معايير التشخيص أو تخريج الطفل على مسؤولية 

 فاة قبل استكمال التشخيص.الأهل أو الو

فيما يلي جداول ومخططات بيانية توضح بنية العينة وتبين كيفية توزع العينة حسب 

 منها عند كل حدوثنسبة و المخبرية البدئية الموجودات،الفئات العمرية،الجنس،العمر

 بدء التشخيص.

 العينة: وصف-1

 حسب الفئات العمرية: المرضى توزع-1-1

 المتوسط الحسابي الحد الأعلى الأدنىالحد  العمر

 22,2 24 2 سنة 2-24

 ( يبين الإحصاء الوصفي لمرضى الدراسة2جدول )

 

 النسبة المئوية عدد المرضى بالسنوات العمر

2-5 3 4,0% 

6-22 34 47,0% 

22-24 35 48,6% 

 %222 70 المجموع

 ( يبين توزع المرضى حسب الفئات العمرية0جدول )
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 ( يبين توزع المرضى حسب الفئات العمرية2)مخطط 

 حسب الجنس:مرضى ال توزع-1-2

كانت هناك  ، حيث%83,3بلغت نسبة الإناث  ، بينما%26,7بلغت نسبة الذكور 

 .2:5سيطرة واضحة للإناث على الذكور بنسبة 

 النسبة المئوية عدد المرضى الجنس

 %26,7 20 ذكور

 %83,3 62 ناثإ

 %222 70 المجموع

 ( يبين توزع المرضى حسب الجنس3جدول )
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 ( يبين توزع المرضى حسب الجنس0مخطط )

 

 حسب العمر والجنس: المرضى توزع-1-3

 المئوية النسبة المجموع الجنس بالسنوات العمر

 أنثى ذكر المئوية النسبة عدد المرضى أنثى ذكر

2-5 2 0 3 4,0% 2,4% 0,8% 

6-22 6 08 34 47,0% 8,4% 38,8% 

22-24 5 32 35 48,6% 6,9% 42,7% 

 %83,3 %26,7 %222 70 62 20 المجموع

 ( يبين توزع المرضى حسب العمر والجنس4جدول )

16,7%

83,3%

الجنس

ذكور اناث
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 المرضى حسب العمر والجنس يبين توزع( 3)مخطط 

 المحافظة:المرضى حسب  توزع-1-4

تليها حمص بنسبة  ،%29,4الحالات المسجلة في دير الزور بنسبة كانت أكثر 

 لم تسجل أية حالة في محافظة اللاذقية. بينما ،23,8%

 النسبة المئوية عدد المرضى المحافظة

 %29,4 24 دير الزور

 %23,8 22 حمص

 %20,5 9 حلب

 %9,7 7 ريف دمشق 

 %8,3 6 درعا

 %6,9 5 الحسكة

 %5,6 4 ادلب

 %5,6 4 السويداء

 %5,6 4 حماة

 %5,6 4 دمشق

 %4,3 3 طرطوس

 %0,7 0 الرقة

 %2 2 اللاذقية

 %222 70 المجموع

 وزع المرضى حسب المحافظات( يبين ت5جدول)
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 ( يبين توزع المرضى حسب المحافظات4مخطط )

 

 حسب سنة التشخيص: المرضىتوزع -1-5

، بينما كانت نسبة %42,3( 0222-0223كانت نسبة الحالات المسجلة بين عامي)

 .%59,7( 0229-0222عامي)الحالات المسجلة بين 

 النسبة المئوية عدد المرضى سنة التشخيص

0223-0222 09 42,3% 

0222-0229 43 59,7% 

 %222 70 المجموع

 ( يبين توزع المرضى حسب سنة التشخيص6جدول )
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 ( يبين توزع المرضى حسب سنة التشخيص5مخطط )

 المخبرية لدى أطفال الدراسة: موجوداتال-2

 ضمن معايير التشخيص: المشمولةالمخبرية البدئية  موجوداتدراسة ال-2-1

 :حسب نقص تعداد الكريات البيضمرضى توزع ال-2-1-1

، بينما بلغت نسبة %55,5بلغت نسبة المرضى الذين لديهم نقص تعداد الكريات البيض 

باعتبار القيمة الطبيعية للكريات  .%44,5المرضى الذين كان لديهم التعداد طبيعي 

 (.3ملم/22222-4222)البيض 

 النسبة المئوية عدد المرضى تعداد الكريات البيض

 %55,5 42 منخفض

 %44,5 30 طبيعي

 %222 70 المجموع

 تعداد الكريات البيض  نقص ( يبين توزع المرضى حسب7جدول )

40,3%
59,7%

سنة التشخيص

0223-0222 0222-0229
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 الكريات البيضتعداد نقص ( يبين توزع المرضى حسب 6مخطط )

 

 3/ملم2222وقد بلغت نسبة المرضى الذين كان تعداد الكريات البيض لديهم أقل من 

، بينما بلغت نسبة المرضى الذين بلغ تعداد الكريات البيض لديهم بين 27,5%

 .%80,5( 3ملم/2222-4222)

 النسبة المئوية عدد المرضى درجة انخفاض تعداد الكريات البيض

 %27,5 7 3م/مل2222أقل من 

 %80,5 33 3م/مل2222-4222 

 %222 42 المجموع

 انخفاض تعداد الكريات البيض درجة ( يبين توزع المرضى حسب8جدول )
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 ( يبين توزع المرضى حسب درجة انخفاض تعداد الكريات البيض7مخطط )

 

 :خضاب الدمنقص حسب  المرضى توزع-2-1-2

، بينما كانت نسبة %69,4بخضاب الدم بلغت نسبة المرضى الذين لديهم انخفاض 

باعتبار القيمة الطبيعية  .%32,6المرضى الذين كان لديهم خضاب الدم طبيعي 

 دل(./غ24-22)لخضاب الدم 

 النسبة المئوية عدد المرضى خضاب الدم

 %69,4 52 منخفض

 %32,6 00 طبيعي

 %222 70 المجموع

 خضاب الدم نقص( يبين توزع المرضى حسب 9جدول )
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 خضاب الدم نقص( يبين توزع المرضى حسب 8مخطط )

 

، بينما %04 غ/دل(22-9) وقد بلغت نسبة المرضى الذين كان لديهم فقر دم خفيف

، أما المرضى %58 دل(/غ 9-7) بلغت نسبة المرضى الذين كان لديهم فقر دم متوسط

 .%28 دل(/غ 7)أقل من  الذين كان لديهم فقر دم شديد

 النسبة المئوية عدد المرضى فقر الدم درجة

 %04 20 خفيف 

 %58 09 متوسط 

 %28 9 شديد 

 %222 52 المجموع

 ( يبين توزع المرضى حسب درجة فقر الدم22جدول )
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 ( يبين توزع المرضى حسب درجة فقر الدم9مخطط )

 

 :الدم صفيحات نقصحسب  المرضى توزع-2-1-3

، بينما بلغت نسبة %44,4بلغت نسبة المرضى الذين لديهم نقص صفيحات الدم 

الطبيعية  ةباعتبار القيم .%55,6المرضى الذين كان تعداد الصفيحات لديهم طبيعي 

 (.3ملم/452222-252222للصفيحات )

 النسبة المئوية عدد المرضى صفيحات الدم

 %44,4 30 منخفض

 %55,6 42 طبيعي

 %222 70 المجموع

 صفيحات الدم نقص( يبين توزع المرضى حسب 22جدول )
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 صفيحات الدم نقص( يبين توزع المرضى حسب 22مخطط )

 

 3ملم/02222المرضى الذين كان لديهم تعداد الصفيحات أقل من وقد بلغت نسبة 

/ 52222-02222بلغت نسبة المرضى الذين كان التعداد لديهم بين )، بينما 28,7%

( 3/ملم222222-52222، أما المرضى الذين كان التعداد لديهم بين )%46,9( 3ملم

-222222)مرضى كان تعداد صفيحات الدم لديهم بين  22، إضافة لوجود 34,4%

 .(3ملم/252222

 النسبة المئوية عدد المرضى درجة نقص الصفيحات

 %28,7 6 3ألف/ملم02اقل من 

 %46,9 25 3ألف/ملم 52-02بين 

 %34,4 22 3ملمألف/ 222-52بين 

 %222 30 المجموع

 ( يبين توزع المرضى حسب درجة نقص الصفيحات20جدول )
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 ( يبين توزع المرضى حسب درجة نقص الصفيحات22مخطط )

 

 :ANAحسب قيمة  المرضى توزع-2-1-4

، بينما بلغت نسبة %93,2إيجابية  ANAبلغت نسبة المرضى الذين كانت لديهم 

 .%6,9الذين كانت لديهم سلبية المرضى 

ANA النسبة المئوية عدد المرضى 

 %93,2 67 إيجابي

 %6,9 5 سلبي

 %222 70 عالمجمو

 ANA( يبين توزع المرضى حسب قيمة 23جدول )

، حيث اعتبرنا القيمة (2/302-2/82المناعي بين ) بالألق ANAوتراوحت قيم ارتفاع 

 المناعي.( بالألق 2/42)ANA لِالطبيعية 

 الحد الأعلى الحد الأدنى ANAارتفاع  قيم

2/82-2/302 2/82 2/302 

 ANA( يبين الإحصاء الوصفي لقيم ارتفاع 24جدول )
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 ANA( يبين توزع المرضى حسب قيمة 20مخطط )

حالات، وقد وجدت بيلة بروتينية وبيلة دموية وارتفاع  ANA 5كان عدد الحالات سلبية 

، بينما وجدت خزعة كلية ANAأرقام البولة والكرياتينين في جميع الحالات سلبية 

 حالات ومن النمط الثاني في حالتين. 3إيجابية من النمط الرابع في 

 النسبة المئوية عدد المرضى ANAالحالات سلبية 

 %222 5 دمويةبيلة بروتينية وبيلة 

 %222 5 ارتفاع البولة والكرياتينين

 %62 3 خزعة كلية من النمط الرابع

 %42 0 خزعة كلية من النمط الثاني

 ANAالحالات سلبية  مرضى حسبيبين توزع ال( 25)جدول  

93,1%

6,9%

ANA

إيجابي سلبي
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 ANA( يبين توزع المرضى حسب الحالات سلبية 23مخطط )

 :Anti-DNAحسب قيمة  المرضى توزع-2-1-5

بلغت نسبة  بينما ،%69,5 إيجابية Anti-DNAلديهم بلغت نسبة المرضى الذين كانت 

 .%32,5رضى الذين كانت لديهم سلبيةالم

Anti-DNA النسبة المئوية عدد المرضى 

 %69,5 52 إيجابي

 %32,5 00 سلبي

 %222 70 المجموع

 Anti-DNA( يبين توزع المرضى حسب قيمة 26جدول )

(، حيث تعتبر القيمة مل/وحدة042-04) بين Anti-DNA ارتفاعوتراوحت قيم 

 مل(./وحدة04) Anti-DNA لِالطبيعية 

 الحد الأعلى الحد الأدنى Anti-DNAقيم ارتفاع 

 042 04 مل(/وحدة04-042)

 Anti-DNA( يبين الإحصاء الوصفي لقيم ارتفاع 27جدول )
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 Anti-DNA( يبين توزع المرضى حسب قيمة 24مخطط )

 :Anti-smithحسب قيمة مرضى ال توزع-2-1-6

، (%28) مريض23لدى  تجر   ، ولم(%80) مريض59لدى  Anti-smithأجريت 

من %66,0لدى  ةسلبيبينما كانت المرضى، من  %33,8كانت إيجابية لدى  حيث

 المرضى.

Anti-smith النسبة المئوية عدد المرضى 

 %33,8 02 إيجابي 

 %66,0 39 سلبي

 %222 59 المجموع

 Anti-smith( يبين توزع المرضى حسب قيمة 28جدول )

حيث تعتبر القيمة ( مل/وحدة004-65بين ) Anti-smithوتراوحت قيم ارتفاع 

-28بين ) Anti-smithمع عدم وجود قيم  مل(/وحدة28>) Anti-smith لِالطبيعية 

 .مل(/وحدة65

 الحد الأعلى الحد الأدنى Anti-smithقيم ارتفاع 

 004 65 مل(/وحدة65-004)

 Anti-smith( يبين الإحصاء الوصفي لقيم ارتفاع 29جدول )
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 Anti-smith( يبين توزع المرضى حسب قيمة 25مخطط )

 :(IgM، IgGحسب قيمة أضداد الكارديولبين ) المرضى توزع-2-1-7

 مريض 07لدى  تجر   ، ولم(%60,5) مريض 45أضداد الكارديولبين لدى أجريت 

بينما كانت سلبية لدى ، من المرضى %06,7، وكانت إيجابية لدى (37,5%)

  من المرضى.73,3%

أضداد الكارديولبين 

(IgM، IgG) 

 النسبة المئوية عدد المرضى

 %06,7 20 إيجابي 

 %73,3 33 سلبي

 %222 45 المجموع

 ( يبين توزع المرضى حسب قيمة أضداد الكارديولبين02جدول )

 (، بينمامل/وحدة72-20,5( بين )IgGارتفاع أضداد الكارديولبين ) وتراوحت قيم

، حيث تعتبر القيمة مل(/وحدة58-26( بين )IgMتراوحت قيم ارتفاع الأضداد )

 مل(./وحدة20 >)( IgM، IgG)الكارديولبين الطبيعية لأضداد 

 الحد الأعلى الحد الأدنى قيم ارتفاع أضداد الكارديولبين

IgG (20,5-72وحدة/)72 20,5 مل 

IgM (26-58وحدة/)58 26 مل 

 ( يبين الإحصاء الوصفي لقيم ارتفاع أضداد الكارديولبين02جدول )

33,8%

66,2%

Anti-smith

إيجابي  سلبي
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 ( يبين توزع المرضى حسب قيمة أضداد الكارديولبين26مخطط )

 

 حسب قيمة أضداد التخثر الذأبانية: المرضىتوزع -2-1-8

 مريض00لدىلم تجر   ، بينما(%69,5) مريض52لدى  أضداد التخثر الذأبانيةأجريت 

 %46لدى كانت سلبية  بينما، المرضىمن  %54لدى كانت إيجابية  ، حيث(32,5%)

 من المرضى.

 النسبة المئوية عدد المرضى أضداد التخثر الذأبانية

 %54 07 إيجابي

 %46 03 سلبي 

 %222 52 المجموع

 ( يبين توزع المرضى حسب قيمة أضداد التخثر الذأبانية 00جدول )

، حيث اعتبرنا القيمة ثانية(95-34أبانية بين )وتراوحت قيم ارتفاع أضداد التخثر الذ

 ثانية(. 33( الذأبانية الطبيعية لأضداد التخثر

قيم ارتفاع أضداد 
 التخثر الذأبانية

 الحد الأعلى الحد الأدنى

 95 34 ثانية(34-95)

 التخثر الذأبانية أضداد ( يبين الإحصاء الوصفي لقيم ارتفاع03جدول )

26,7%

73,3%

IgG-IgMأضداد الكارديولبين 

إيجابي  سلبي
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 التخثر الذأبانية أضداد( يبين توزع المرضى حسب قيمة 27مخطط )

 

إيجابية الموجودات المناعية المشخصة بعد عام  توزع المرضى حسب-2-1-9

2212: 

كانت بينما ، % 92,6( 0222المشخصة بعد عام ) ANAكانت نسبة الحالات إيجابية 

الحالات  أما، %82,3(0222المشخصة بعد عام ) Anti-DNAنسبة الحالات إيجابية 

كانت نسبة الحالات إيجابية بينما ، %05,5فقد كانت نسبتها Anti-smithإيجابية 

، وكانت نسبة الحالات إيجابية أضداد التخثر الذأبانية %28,6أضداد الكارديولبين 

46,5%. 

إيجابية الموجودات المناعية 
  0222المشخصة بعد عام

 النسبة المئوية عدد المرضى 

 ANA 39 92,6%إيجابية 

 Anti-DNA 35 82,3%إيجابية 

 Anti-smith 22 05,5%إيجابية 

 %28,6 8 إيجابية أضداد الكارديولبين

 %46,5 02 إيجابية أضداد التخثر الذأبانية

 0222المرضى حسب إيجابية الموجودات المناعية بعد عام ( يبين توزع 04جدول )

 

54%

46%

أضداد التخثر الذأبانية

إيجابي سلبي
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 0222( يبين توزع المرضى حسب إيجابية الموجودات المناعية بعد عام 28مخطط )

 

 توزع المرضى حسب إيجابية الموجودات المناعية والدموية:-2-1-12

ً  ANA ،Anti-DNAبلغت نسبة الحالات إيجابية  ، أما الحالات إيجابية %72,8معا

ANA ،Anti-DNA ،Anti-smith  ً ، بينما بلغت نسبة الحالات التي كانت %28معا

ونقص الصفيحات(  الدم فيها الموجودات الدموية )نقص تعداد الكريات البيض وفقر

 .ANA ،(Anti-DNA 36,2%إيجابية مع إيجابية الموجودات المناعية )

إيجابية الموجودات المناعية 
 دمويةوال

 النسبة المئوية عدد المرضى

 ANA، Anti-DNA 52 72,8%إيجابية 

-ANA، Anti-DNA، Antiإيجابية 
smith 

23 28% 

مع  ANA ،Anti-DNAإيجابية 

إيجابية الموجودات الدموية )نقص 
الكريات البيض وفقر الدم ونقص 

 (صفيحاتال

06 36,2% 

 الموجودات المناعية والدموية( يبين توزع المرضى حسب إيجابية 05جدول )
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 إيجابية الموجودات المناعية والدموية ب( يبين توزع المرضى حس29مخطط )

 

 :تفاعل كومبس المباشرحسب  المرضىتوزع -2-1-11

، بينما %60,5بلغت نسبة المرضى الذين كان تفاعل كومبس المباشر لديهم إيجابي 

 .%37,5المباشر لديهم سلبي كانت نسبة المرضى الذين كان تفاعل كومبس 

 النسبة المئوية عدد المرضى تفاعل كومبس المباشر

 %60,5 45 إيجابي 

 %37,5 07 سلبي

 %222 70 المجموع

 ( يبين توزع المرضى حسب تفاعل كومبس المباشر06جدول )
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 ( يبين توزع المرضى حسب تفاعل كومبس المباشر02مخطط )

 :فحص البول موجوداتحسب  المرضىتوزع -2-1-12

من المرضى، بينما وجدت بيلة دموية  %58,3وجدت بيلة بروتينية إيجابية لدى 

 من المرضى. %70,3إيجابية لدى 

 البول( يبين توزع المرضى حسب موجودات فحص 07) جدول

 

 ( يبين توزع المرضى حسب موجودات فحص البول02مخطط )

62,5%

37,5%

كومبس المباشر

إيجابي سلبي

58,3%

72,3%

موجودات فحص البول

بيلة بروتينية بيلة دموية

 النسبة المئوية عدد المرضى موجودات فحص البول

 %58,3 40 بيلة بروتينية 

 %70,3 50 بيلة دموية
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 معايير التشخيص: خارجالمخبرية البدئية  موجوداتدراسة ال-2-2

 :انخفاض عناصر المتممةحسب  المرضىتوزع -2-2-1

بلغت نسبة  ، بينما%73,6منخفضة  C3بلغت نسبة المرضى الذين كانت لديهم 

 .%43,2منخفضة  C4المرضى الذين كانت لديهم 

 النسبة المئوية عدد المرضى عناصر المتممة

 C3 53 73,6%انخفاض

 C4 32 43,2%انخفاض

 انخفاض عناصر المتممة( يبين توزع المرضى حسب 08جدول )

 

 

 انخفاض عناصر المتممة( يبين توزع المرضى حسب 00مخطط )

 :RFالرثياني العامل حسب قيمة  المرضىتوزع -2-2-2

 مريض22لدى  لم يجر   ، بينما(%84,8) مريض62العامل الرثياني لدى أجري 

لدى  طبيعي كان المرضى، بينمامن  %00,9لدى  حيث كان مرتفع، (25,0%)

 من المرضى. 77,2%

RF النسبة المئوية عدد المرضى 

 %00,9 24 مرتفع

 %77,2 47 طبيعي

 %222 62 المجموع

 RF( يبين توزع المرضى حسب قيمة 09جدول )
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 RF( يبين توزع المرضى حسب قيمة 03مخطط )

 

 والكرياتينين:سب قيمة المشعرات الكلوية البولة ح المرضىتوزع -2-2-3

 طبيعيةكانت  المرضى، بينمامن  %43,2لدى  مرتفعةكانت أرقام البولة والكرياتينين 

 من المرضى. %56,9لدى 

 النسبة المئوية المرضىعدد  كرياتينين-بولة

 %43,2 32 مرتفع

 %56,9 42 طبيعي

 %222 70 المجموع

 البولة والكرياتينين( يبين توزع المرضى حسب قيمة 32جدول )
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 البولة والكرياتينين( يبين توزع المرضى حسب قيمة 04مخطط )

 

 :ESRسرعة تثفل الكريات الحمراء  حسب قيمة المرضى-2-2-4

من %23,9لدى  طبيعيةكانت  المرضى، بينمامن  %86,2لدى  مرتفعة ESRكانت 

 المرضى.

ESR النسبة المئوية عدد المرضى 

 %86,2 60 مرتفع

 %23,9 22 طبيعي

 %222 70 المجموع

 ESR( يبين توزع المرضى حسب قيمة 32جدول )

 

، حيث تعتبر القيمة (ساعة/ملم245-25في دراستنا بين ) ESRوقد تراوحت قيم ارتفاع 

 .ساعة/ملم25-22بين  ESR(، مع عدم وجود قيم ساعة/ملم22)التثفل الطبيعية لسرعة 

 الحد الأعلى الحد الأدنى ESRقيم ارتفاع 

 245 25 ساعة(/ملم25-245)

 ESR( يبين الإحصاء الوصفي لقيم ارتفاع 30جدول )
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 ESR( يبين توزع المرضى حسب قيمة 05مخطط )

 

 :CRPتوزع المرضى حسب قيمة البروتين الارتكاسي -2-2-5

ً  CRPكان معدل   .%05بنسبة  طبيعيمن المرضى، بينما كان  %75بنسبة  مرتفعا

CRP النسبة المئوية عدد المرضى 

 %75 54 مرتفع

 %05 28 طبيعي

 %222 70 المجموع

 CRP( يبين توزع المرضى حسب قيمة 33جدول )

 لِ، حيث تعتبر القيمة الطبيعية (دل/ملغ424-5,5بين ) CRPوقد تراوحت قيم ارتفاع 

CRP(5ملغ/.)دل 

 الحد الأعلى الحد الأدنى CRPقيم ارتفاع 

 424 5,5 دل(/ملغ5,5-424)

 CRP( يبين الإحصاء الوصفي لقيم ارتفاع 34جدول )
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 CRP( يبين توزع المرضى حسب قيمة 06مخطط )

 

 الكبد: وخمائر وظائف توزع المرضى حسب-2-2-6

 و Glutamate Pyruvate Transaminase (GPT)الكبدفقد تبين ارتفاع خمائر 

Glutamate Oxaloacetate Transaminase(GOT)  من  %45,8لدى

، بينما كان زمن من المرضى %05المرضى، بينما تبين انخفاض الألبومين لدى 

Prothrombin(PT) وPartial Thromboplastin(PTT)  ًمن  %28لدى  متطاولا

 .المرضى

 النسبة المئوية عدد المرضى وظائف وخمائر الكبد

 GPT-GOT 33 45,8%ارتفاع 

 %05 28 الألبومينانخفاض 

 PT-PTT 23 28%تطاول 

 خمائر الكبدوظائف و( يبين توزع المرضى حسب 35جدول )
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 خمائر الكبد وظائف و( يبين توزع المرضى حسب 07مخطط )

 :العضلاتخمائر  حسب قيمة المرضىتوزع -2-2-7

 00لدى  (، ولم يجر  %69,5مريض ) 52لدى  Creatine Kinase(CK)أجري 

ً بنسبة (%32,5مريض ) لدى  LDH، بينما أجري من المرضى %06، وكان مرتفعا

 %54,0(، وكان مرتفعاً لدى %28مريض ) 23لدى  (، ولم يجر  %80مريض ) 59

 من المرضى.

 النسبة المئوية المرضىعدد  خمائر العضلات

 CK 23 06%ارتفاع 

 LDH 30 54,0%ارتفاع 

 ( يبين توزع المرضى حسب خمائر العضلات36جدول)

 

 ( يبين توزع المرضى حسب خمائر العضلات08مخطط)
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 حسب نتيجة خزعة الكلية: المرضى توزع-3

كانت ، بينما %8,3( وكانت طبيعية بنسبة %52)مريض 36أجريت خزعة الكلية لدى 

من المرضى، وكان التهاب الكلية الذأباني نمط رابع هو الأكثر  %92,7مرضية بنسبة 

ً بنسبة  ً بنسبة %44,4شيوعا من  %0,8، بينما كان النمط الأول هو الأقل شيوعا

 .المرضى

 النسبة المئوية عدد المرضى خزعة الكلية

 %8,3 3 طبيعية

 %0,8 2 2نمط

 %07,8 22 0نمط 

 %5,6 0 3نمط

 %44,4 26 4نمط

 %22,2 4 5نمط

 %2 2 6نمط

 %222 36 المجموع

 ( يبين توزع المرضى حسب خزعة الكلية37جدول )

 

 

 ( يبين توزع المرضى حسب خزعة الكلية09مخطط )
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 مقارنة نتائج دراستنا مع الدراسات العالمية:

 OUR 
STUDY 

2019 

Initial 
Presentation 

Of 
Childhood-

Onset 
Systemic 

Lupus 
Erythematos
us: A French 

multicenter 
study 
2003 

 

Systemic 
Lupus 

Erythematos
us In Libyan 

Children 
2018 

Childhood-
Onset 

Systemic 
Lupus 

Erythematosus
: A Cohort 

Study 
2015 

Laboratory 
Manifestations Of 

Childhood-Onset 
Systemic Lupus 
Erythematosus In 
CiptoMangunkusumo 

Hospital 
2000 

 سنوات5 سنوات4 سنوات7 سنة سنة26 مدة الدراسة 

 54 30 20 255 70 عدد المرضى

 سنة24,5 ةسن 22,35 سنة22,6 سنة22,5 سنة22,2 متوسط العمر

 %92,7 %87,5 %83,3 %85,7 %83,3 نسبة الإناث

 %70,0 %69 %33 %07 %69,4 فقر الدم

تثبط الكريات 
 البيض

55,5% 35% 27% 00% 37% 

 %02,3 %37 %05 %08 %44,4 تثبط الصفيحات

إيجابية اختبار 
 كومبس

60,5% 49%  56% 53,2% 

CRP 75%  33,3% 69%  

ESR 86,2%  42,7% 78% 74% 

ANA 93,2% 92% 92,7% 88% 92% 

Anti-DNA 69,5% 93% 222% 82% 84,7% 

Anti-Sm 33,8% 30%  34%  

 creat 43,2% 52% 52% 47% 82,4%-بولةارتفاع 

 GPT-GOT 45,8% 44%   52,8%ارتفاع 

 C3 73,6% 77% 33,3% 78% 70%انخفاض 

 C4 43,2% 78% 33,3% 34% 59,5%انخفاض 

 %82,4   %47 %58,3 بيلة بروتينية

 %62    %69,4 بيلة خضابية
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 المناقشة:-
عام، وقد اكتسبت أهميتها كونها الدراسة 26لمدة  راجعة كانت هذه الدراسة وصفية

المخبرية البدئية للذئبة الحمامية الجهازية عند الأطفال في  موجوداتالأولى عن ال

في مشفى الأطفال الجامعي بدمشق، والذين  مقبولاً  طفلاً  70سوريا، وقد تضمنت 

ً لمعايير الجمعية الأميركية ) ( وذلك خلال ACRشخص لهم ذئبة حمامية جهازية وفقا

، والذين تراوحت أعمارهم بين 2/2/0229وحتى  2/2/0223الفترة الزمنية بين 

ً والذين تم تحويلهم لمشفى 24-سنة) سنة(، مع حذف المرضى المشخصين خارجيا

المخبرية البدئية عند تشخيص  موجوداتالأطفال لاستكمال الدراسة إلا في حال معرفة ال

سنة وهو أقل من المشاهد في الدراسات 22,2دراستنا المرض. كان متوسط العمر في 

 العالمية الفرنسية والليبية والإندونيسية والباكستانية.

، %83,3ة أنثى بنسب 62كانت هناك سيطرة واضحة للإناث حيث بلغ عدد الإناث 

 2:5، وبذلك بلغت نسبة الإناث للذكور %26,7ذكر بنسبة 20بينما بلغ عدد الذكور 

فق مع الدراسات العالمية التي أثبتت شيوع المرض عند الإناث مقارنة مع وهذا ما يتوا

 الذكور.

 .%42,3سنة( بنسبة 24-22وكانت النسبة الأكبر للإصابة بالذئبة عند الإناث بعمر )

حالة بنسبة  43(، حيث بلغت 0229-0222كانت أكثر الحالات المسجلة بين عامي )

59,7%. 

مختلف محافظات القطر، وكانت أكثر الحالات المسجلة وقد تضمنت الدراسة أطفال من 

العوامل الوراثية والبيئية التي أدت وذلك بسبب  %29,4حالة بنسبة  24في دير الزور 

، بينما لم تسجل أية حالة في محافظة اللاذقية قد لارتفاع نسبة الإصابة في هذه المحافظة

 يكون بسبب علاج الحالات في المحافظة نفسها.

من أهم  ESRبين في هذه الدراسة أن ارتفاع سرعة تثفل الكريات الحمراء وقد ت

المخبرية البدئية التي دفعتنا للبحث عن تشخيص الذئبة، حيث بلغت نسبة  الموجودات

وهو أكثر من المشاهد في الدراسة  ESR 86,2%المرضى الذين وجد لديهم ارتفاع 

 (.%78(، والدراسة الباكستانية )%74والدراسة الإندونيسية ) ،(%42,7) الليبية

الذي الدم )تعداد الكريات البيض والخضاب والصفيحات(  عناصرنقص تعداد ل إضافة

المخبرية البدئية الهامة التي دفعتنا للبحث عن تشخيص الذئبة  موجوداتإحدى الكان 

، %42,0ت الدموية إيجابية حيث بلغت نسبة الحالات التي كانت فيها هذه الموجودا

، وهذا %69,4الدموية البدئية الأكثر شيوعاُ في دراستنا بنسبة  موجودةوكان فقر الدم ال

وأقل من المشاهد في الدراسة الإندونيسية  (،%69ما يتوافق مع الدراسة الباكستانية )

الليبية  والدراسة (%07)أكثر من المشاهد في الدراسة الفرنسية ، بينما كان  (70,0%)

من المرضى وهو %55,5بنسبة نما وجد نقص تعداد الكريات البيض بي  (،33%)
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والدراسة  (%27والدراسة الليبية ) (%35مشاهد في الدراسة الفرنسية )أكثر من ال

 %44,4ونقص الصفيحات بنسبة ، (%37( والدراسة الإندونيسية )%00باكستانية )ال

( والدراسة الليبية %08لدراسة الفرنسية )من المرضى وهو أكثر من المشاهد في ا

 .(%02,3والدراسة الإندونيسية ) (%37) باكستانيةوالدراسة ال (05%)

 ً المخبرية البدئية الهامة التي دفعتنا  موجوداتمن ال C3كان انخفاض المتممة أيضا

وهو أقل  C3 73,6%للبحث عن تشخيص الذئبة، حيث بلغت نسبة انخفاض المتممة 

( وأكثر من %78( والدراسة الباكستانية )%77من المشاهد في الدراسة الفرنسية )

 (.%70( والدراسة الإندونيسية )%73,3المشاهد في الدراسة الليبية )

المؤشر المناعي  هي ANAكانت  دراسة الاضطرابات المناعية لدى أطفال الدراسة،ب

من الحالات، وهذا ما يتوافق  %93,2الأكثر شيوعاً في الدراسة حيث كانت إيجابية في 

من الأطفال المصابين  %95-92مع الدراسات العالمية حيث توجد هذه الأضداد بنسبة 

من  ANAبالذئبة الحمامية الجهازية.  وقد تم التوجه لتشخيص الذئبة في الحالات سلبية 

جودات فحص البول وارتفاع أرقام البولة والكرياتينين إضافة لخزعة الكلية، خلال مو

وارتفاع أرقام البولة والكرياتينين في  دمويةحيث وجدت بيلة بروتينية إيجابية مع بيلة 

، إضافة لخزعة الكلية حيث كان النمط الرابع هو الأكثر ANAجميع الحالات سلبية 

 ً مع خزعة كلية  ANAسلبية  كان عدد الحالات بينما ANAحالات سلبية  3شيوعا

 .حالتين إيجابية من النمط الثاني

، من مرضى الذئبة %72-62داد بنسبة حيث توجد هذه الأض DNAأما بالنسبة لأضداد 

مشاهد في من المرضى، وهو أقل من ال%69,5وهنا في دراستنا كانت إيجابية في 

 (%82)باكستانية والدراسة ال (%222( والدراسة الليبية )%93الدراسة الفرنسية )

 .(%84,7والدراسة الإندونيسية )

من الأطفال وهنا في  %33حيث توجد هذه الأضداد لدى  Smithأما بالنسبة لأضداد 

، وهو أكثر من المشاهد في الدراسة %33,8دراستنا بلغت نسبة إيجابية هذه الأضداد 

 (.%34) باكستانية( وأقل من الدراسة ال%30الفرنسية )

ً  ANA ،Anti-DNAبينما بلغت نسبة الحالات إيجابية  أما الحالات  ،%72,8معا

بينما بلغت نسبة الحالات التي  ،%28معاً  ANA ،Anti-DNA، Anti-Smithإيجابية 

)نقص تعداد  إيجابية مع إيجابية الموجودات الدموية ANA ،Anti-DNAفيها كانت 

، وبذلك فإن إيجابية الموجودات %36,2ات( الكريات البيض وفقر الدم ونقص الصفيح

المناعية يزيد من احتمالية التشخيص، لكن تواجد هذه الموجودات مع بعضها يؤدي 

 لتناقص نسبها بزيادة عدد المتغيرات.
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تعتبر الإصابة الكلوية من أهم أسباب الوفيات في الذئبة الحمامية الجهازية، وهنا في 

من الحالات، وهو أقل من  %43,2ولة والكرياتينين بنسبة دراستنا وجد ارتفاع أرقام الب

والدراسة  (%47) باكستانية( والدراسة ال%52المشاهد في الدراسة الفرنسية والليبية )

 .(%82,4الإندونيسية )

، %58,3، تليها البيلة البروتينية %70,0كانت البيلة الدموية أشيع التظاهرات الكلوية 

وأقل من المشاهد في الدراسة  (%47)وهي أكثر من المشاهد في الدراسة الفرنسية 

 .(%82,4الإندونيسية )

من  %8,3التي كانت طبيعية في  إضافة لالتهاب الكلية الذأباني المثبت بخزعة الكلية،

من الحالات، حيث كان النمط الرابع هو  %92,7الحالات، بينما كانت مرضية في 

، بينما لم توجد حالات %0,8، بينما كان النمط الأول هو الأقل شيوعاً %44,4الأشيع 

 .لالتهاب الكلية الذأباني من النمط السادس
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 الخلاصة:-
 

كانت الموجودات المخبرية البدئية التي تظاهر بها المرضى عند بدء تشخيص الذئبة 

والتي دفعتنا للبحث عن التشخيص، هي ارتفاع سرعة تثفل الكريات الحمراء وفقر الدم 

وانخفاض تعداد الكريات البيض وانخفاض المتممة، إضافة لموجودات فحص البول 

على كل طبيب التوجه لتشخيص الذئبة عند تواجد ، لذلك والكرياتينينوارتفاع البولة 

وتخفيف  وذلك بهدف التوجه الباكر لتشخيص المرض لتحسين البقيا الموجودات السابقة

 نسبة الإمراضية والوفيات.

 

ولكن كان من مقيدات هذه الدراسة نقص المعطيات المستخلصة من أضابير المرضى، 

بسبب الظروف لتشخيص المرض وذلك وعدم استكمال الفحوصات المخبرية النوعية 

 لسوء متابعة عدد كبير من المرضى. إضافة الراهنة لبلدنا،

 

 :التوصيات-
 

 موجوداتعلى ال التركيزتظاهرات سريرية نموذجية للذئبة يجب بغياب وجود -1

التوجه نحو بهدف عند بدء التشخيص، وذلك  ىالمخبرية البدئية التي يتظاهر بها المرض

تحسين البقيا وتقليل  وبالتالي موجوداتمن خلال هذه ال الباكر للمرضالتشخيص 

 الإمراضية والوفيات.

المتابعة الدورية للأطفال وإجراء فحوصات سريرية ومخبرية متكررة في كل زيارة، -2

 وذلك لمتابعة سير المرض وتحديد الاستجابة للعلاج.

 

ً حول الفحوصات المخبر-3 ية الجديدة المستخدمة في إجراء دراسات موسعة لاحقا

تشخيص الذئبة الحمامية الجهازية، وذلك بهدف التوجه نحو التشخيص الباكر للمرض 

 من خلال هذه الفحوصات وبالتالي إنقاص الفترة الفاصلة بين التشخيص والبدء بالعلاج.
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