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   Introductionمةالمقد -1

 Singleالجين المفرد اضطراباتتعد الاضطرابات الوراثية في خضاب الدم البشري التي تقع ضمن            

gene disorder  من مجموع سكان العالم الذين يحملون 5( من الاضطرابات الشائعة التي تصيب حوالي %

 Jord et, . 2000يع خضؤاب الؤدم فؤي الجسؤم  واحدة أو أكثر من الطفرات في الجينات المسؤوولة نؤن تصؤن

al وتعد التلاسيميا   فقر دم البحر الأبيض المتوسط( من أهم اضطرابات الدم الوراثية التي توثر فؤي سسؤم . )

(  alfa globinالأنسان , لأن خضاب الدم يتألف أساساً من نؤونين متتلفؤين مؤن البؤروتين همؤا ألفؤا لوبين   

( اللذان يرتبطان مع صبغة الهيم لتكوين الجزيء الكامل لتضاب الدم . وإن أي  beta globinوبيتا لوبين   

خلل وراثي يعيق إنتاج هذه البروتينات في الجسم بصورة كافية لأحد أو كلا البروتينين سؤيودي الؤا ان خلايؤا 

ة ولؤي تحصؤل الطف( التؤ anemiaالكافي لينؤت  نؤن كلؤق فقؤر الؤدم    الاوكسجينالدم سب  ير قادرة نلا نقل 

 (Patrinos et al 2004)المبكرة وتستمر خلال الحياة 

ل المتعؤددة نسؤبة تصؤنيع واحؤدة أو أكثؤر مؤن السلاسؤ اختؤزاليعؤود إلؤا  لاسيمياالثاحدوث ان السبب في         

نؤؤن  الببتيؤؤد لغلؤؤوبين الؤؤدم الؤؤذي يمثؤؤل تغيؤؤرات كميؤؤة  يؤؤر خبيعيؤؤة فؤؤي تصؤؤنيع خضؤؤاب الؤؤدم لؤؤذا فهؤؤ و يتتلؤؤف

( التؤؤؤؤؤي تمثؤؤؤؤؤل إضؤؤؤؤؤطرابات نونيؤؤؤؤؤة لتضؤؤؤؤؤاب الؤؤؤؤؤدم  Haemoglobiopathicنؤؤؤؤؤتلالات التضؤؤؤؤؤابية  الأ

 2000,Mohan ة يمكؤن أن تكؤون هنؤاد نؤد ,نلا نوع التلؤل الؤوراثي ونؤوع الجؤين المتضؤرر  اد( . وإنتم

دراسة  خلالا ومن ومن أكثر الأنواع المهمة سريريا والشائعة هي  ألفاء ثالاسيميا( و بيت لاسيميااالثأنواع من 

فيهؤا  توزيع مؤر  الثالاسؤيميا فؤي العؤالم يإهؤر إنؤف اإضؤافة إلؤا مؤدن البحؤر الأبؤيض المتوسؤط التؤي سؤجل 

 اع العالماإصابات بالثالاسيميا في بادئ الأمر وسمي المر  باسمها , يلاحظ إن المر  منتشر في معإم بق

 ا أخؤر  فؤيعض المجتمعات البشرية من منطقؤة إلؤبما فيها وخننا العربي , باإضافة إلا الهجرة المستمرة لب

اق (. أما فؤي العؤرVullo et al., 1995; AL Akawi et al,.2009العالم مما يساند في انتشار المر   

نؤداد فالمر  منتش ر ف ي أ لب محافإاتف حيث سجل  أكثر الأنداد في بغداد والبصرة والموصل و سجل  أ

اً ديؤاد سؤنويكربلاء والديوانية و يرها , وان هذه الأنداد , أخ ذة بالازإصابات في محافإات أخر  كالنجف و

 مريض( وكلق يعود لعدة نوامل متتلفة أهمهؤا يؤيوع زواج۱٢٠٠٠م حوالي    ٢٠٠٩حتا وصل العدد نام 

واء الأقؤؤارب , وقلؤؤة الؤؤوني الصؤؤحي إضؤؤافة إلؤؤا نقؤؤل فؤؤي العنايؤؤة الطبيؤؤة وتؤؤوفير مسؤؤتلزمات العؤؤلاج مثؤؤل د

ا مؤن لاسؤيما ان ا لؤب المرضؤال فيرحبؤوب بديلؤة للحقؤن المؤولم .للديسؤ ( وهو نبارة نؤن exjadeأكسجيد   

هؤدف  الدراسؤة الحاليؤة الؤا  قلؤذل ( AL- Assadi,2007.  نوائل فقيرة لا تقو  نلا تحبؤل تكؤاليف العؤلاج

 دراسة احصائية لمر  الثالاسيميا في مدينة الديوانية .



2 
 

 استعراض المراجع  -2

 عن مرض الثلاسيميا تاريخيةنبذة ( ۱-۲)

كلمؤة  منو( وتعني البحر  Thalassa( من الكلمة اإ ريقية    Thalassemiaايتق مصطلح                  

  aemia احل البحؤر مؤن سؤ ( وتعني فقر الدم للتعبير نن الحالات التي تعاني من فقؤر الؤدم فؤي المؤدن القريبؤة

ذلق سؤمي المدن الساحلية فقؤط ولؤ ائد هو أن هذا المر  يصيب سكانالأبيض المتوسط لذلق كان الانتقاد الس

 Whipple and Bredfordهمؤا الباحثؤان  بفقر دم البحر الأبيض المتوسط وأول من استعمل هؤذا المصؤطلح

م وصؤف خبيؤب ۱٩٢5( وفي نؤام Weatherall&Clegg  2000 .,Jord et al, 1972م ;1936في نام 

قؤؤأ التطؤؤر لفقؤؤر الؤؤدم فؤؤي الأخفؤؤال الأيطؤؤاليين الأصؤؤل , وسؤؤمي  لاح لنؤؤوع( ا Thomas Cooleyالأخفؤؤال   

 Kiss et al., 2000 ) (Coolye's anemia )بأسمف    الحالات الشديدة من الثالاسيميا

وصفوا فقر  م حيث 1940وزملانف في نام  Mintrobemبحث  الطبيعة الوراثية للمر  أو من قبل          

  اصؤؤبح واضؤؤحا م1949يؤؤادي فؤؤي مجمونؤؤة مؤؤن المرضؤؤا الايطؤؤاليين وفؤؤي نؤؤام الؤؤدم التضؤؤابي  يؤؤر الانت

Cooleys anemia    متجانسة الزيجة هو الحالةhomozygouctate )  لجيل مندلي سائد سزئيا .WOIT 

& Ingator ., 1963; ELenumeriou, 2003) 

(  hemoglobin A 2   مكؤون التضؤاب الصؤغير الطبيعؤي KunkeLاكتشؤف  م  1957وفؤي نؤام         

 م1959( . وفي نام  Thalassemia Minor   لاسيميا الصغر بالثووسد أنف مرتفع في الشتل المصاب 

( وهمؤؤا ألفؤؤا وبيتؤؤا  Thalassemiaهنؤؤاد نؤؤونين رئيسؤؤين مؤؤن    إن Stretton  ,Ingramوسؤؤد الباحثؤؤان 

 1959 ,Ingram تركزت الأبحاث فؤي نلؤم أمؤرا  التليؤة   ( وفيما بعدcytopathology  نلؤا دراسؤة )

 ميةثلاسؤؤؤيميا بيتؤؤؤا باسؤؤؤتعمال تقنيؤؤؤات لقيؤؤؤال تصؤؤؤنيع سلسؤؤؤلة الغلؤؤؤوبين فؤؤؤي كؤؤؤل المتلازمؤؤؤات الثلاسؤؤؤي حؤؤؤالات

 Thalassemia disordersنلؤؤا  (. اضؤؤافة الؤؤا أن التكنولوسيؤؤا الحيويؤؤة الجزيتيؤؤة أصؤؤبح  الأن قؤؤادرة

        الم مجتمؤع العؤ عؤة الطفؤرات وتوزيعهؤا فؤيمساندة المرضؤا ننؤدما يؤتم التعؤرى نلؤا الأخطؤاء الوراثيؤة وخبي

  2005 .,Kayisli et al) 
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 التوزيع الجغرافي للمرض( 2-2) 

ايطاليؤؤا  نلؤؤا الؤؤر م مؤؤن أن الثالاسؤؤيميا يؤؤائعة فؤؤي الؤؤدول المحيطؤؤة بؤؤالبحر الأبؤؤيض المتوسؤؤط لاسؤؤيما        

الهنؤد  ,  الشؤرق الأوسؤط  ريؤا مسؤتوخنةواليونان إلا إنف يكون موسودة في أي منطقؤة يكؤون فيهؤا مؤر  الملا

د الملاريؤا الثلاسيميا تجهز تأثير وقائيؤة ضؤ (heterozygousويمال يرق آسيا ( لأن الحالة متباين الزيجة  

  2009 ,Rubin & Reisner . ) 

طاليؤا , , اي واصبح  الثلاسيميا نالمية الانتشار نتيجؤة الهجؤرة مؤن منؤاخق أكتشؤافها الأولؤا ن اليونؤان         

 geneتكؤؤرار الجؤؤين   ( و أوضؤؤح  الدراسؤؤات أن Vullo et al,. 1995سؤؤاردينيا , قبؤؤرت , تركيؤؤا . 

frequency    للثلاسيميا بيتا في تلق المدن يكون بحدود )AI - Awamy, 2000) (25% - 5) 

 ( al Tan et,. 2001 واظهؤرت الدراسؤات انتشؤار المؤر  فؤي العديؤد مؤن بلؤدان العؤالم منهؤا ماليزيؤا        

. و Rahimi et al)  2007 .,Fakher et al,. 2006  ( وإيؤؤران .  Cario et al,. 1999وألمانيؤؤا  

 ( . loney, 2000 المتحدة  ( و الولاياتKarnon et al,. 1999المملكة المتحدة  

يض الأبؤؤ حؤؤرالعربيؤؤة فؤؤان المؤؤر  مسؤؤجل فؤؤي المؤؤدن العربيؤؤة التؤؤي تقؤؤع نلؤؤا حؤؤو  الب البلؤؤدانأمؤؤا فؤؤي       

          لؤؤيمنامصؤؤر , لبنؤؤان ,  المتوسؤؤط فضؤؤلا نؤؤن العديؤؤد مؤؤن البلؤؤدان العربيؤؤة الأخؤؤر  منهؤؤا السؤؤعودية , الأردن,

  2009 .,Awad 1999; Al-Akawi et al ).  ككؤرت الدراسؤات انتشؤار المؤر  فؤي  عراق فقؤدأما في ال

                         لمجتمؤؤؤؤؤؤع العراقؤؤؤؤؤؤيمؤؤؤؤؤؤن مجمؤؤؤؤؤؤوع ا (% 5,4 -5  نؤؤؤؤؤؤدد مؤؤؤؤؤؤن محافإؤؤؤؤؤؤات القطؤؤؤؤؤؤر ويشؤؤؤؤؤؤكل انتشؤؤؤؤؤؤارها

 2 .Awqati ,1998;AL-ALassadi, 2007; Net) وتكؤؤؤؤون هؤؤؤؤذه الاضؤؤؤؤطرابات أكثؤؤؤؤر يؤؤؤؤيونا                

                                خؤؤؤؤؤؤؤلال تقصؤؤؤؤؤؤؤي المجتمعؤؤؤؤؤؤؤات فؤؤؤؤؤؤؤي مجؤؤؤؤؤؤؤاميع نرقيؤؤؤؤؤؤؤة محؤؤؤؤؤؤؤددة ممؤؤؤؤؤؤؤا يإهؤؤؤؤؤؤؤر تؤؤؤؤؤؤؤأثير العؤؤؤؤؤؤؤرق مؤؤؤؤؤؤؤن

 2000 .,Weatherall , 1997; Davies et al  ) 

  -: تي يوضح المجتمعات التي يزداد فيها خطر الثلاسيمياال والجدول
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 (۱-۲جدول رقم )

 التوزيع الجغرافي للمجتمعات العرقية التي يزداد فيها خطر الثالاسيميا

 Thalassemia مناخق الأصل

 . يمال أفريقيا

غؤؤال , انيا , البرتإسؤؤب منؤؤاخق البحؤؤر الأبؤؤيض المتوسؤؤط مثؤؤل سؤؤردينيا , ايطاليؤؤا ,• 

 الجزائر , ليبيا, تونس, مراکش , مالطا اليونان , قبرت , تركيا , مصر ,

, دول  العربية السعودية الشرق الأوسط مثل ن إيران , العراق , سوريا, الأردن• 

يؤرق    العؤرب , اليهؤود إسؤرائيل(( الكويؤ  .و التلي  العربي , لبنان , فلسؤطين,

 ستان , الباكستان آسيا مثل الهند , افغان

 . الصين , فيتنام , الفلبين , ماليزيا , كمبوديا , لاول

 البلدان الكاريبية• 

 بلدان أمريكا الشمالية• 

 %20 

%16 

 

%10 

 

 %5 

%3 

%1 

Gynaecologists of Canada and (CCMG) The Canadian College of Medical 

Geneticists, 2008. 

 (Hemoglobinاب الدم ( ) التركيب الطبيعي لخض( ) 2-3)

قوم بالأرتباخ   الهيمو لوبين ( من البروتينات الناقلة في بلازما الدم ت Hemoglobinخضاب الدم  يعد       

نضؤاء الجزيتات أو الأيونات وحملها من نضو إلؤا آخؤر فضؤلا نؤن قيامهؤا بنقؤل المركبؤات الوسؤطية بؤين الأ

لا إن ويحملف دم الحمراء بالأوكسجين نندما يمر الدم خلال الرئتيوالأنسجة , وخضاب الدم يرتبط في خلايا ال

                        الأنسؤؤؤؤجة المحيطؤؤؤؤة حيؤؤؤؤث هنؤؤؤؤاد يتحؤؤؤؤرر الأوكسؤؤؤؤجين ليقؤؤؤؤوم بأكسؤؤؤؤدة المؤؤؤؤواد الغذائيؤؤؤؤة لتوليؤؤؤؤد الطاقؤؤؤؤة

 (.٢٠٠٠  المإفر , 
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الحديد حلقة البيرول الربانيؤة  لأول يدنا هيم الذي يضم إضافة إلاا -يتألف خضاب الدم من سزئين ن         

 Amino laevulinic acid dehydrase  التي تتكون من حامض السكسيتق والغلايسين بفضل انزيم

حؤامض 141ن أما الجزء الثاني فهو بروتين يدنا الغلوبين الذي يضم سلسؤلتين أحؤدهما ألفؤا وتتؤألف مؤ        

سؤم أمؤا أمينيؤة يشؤكل حديؤد خضؤاب الؤدم ثلثؤي حديؤد الج حؤامض 146أمينية . والثانية تؤدنا بيتؤا وتتؤألف مؤن 

 الباقي فهو حديد ساهز للاستقلاب .

التلايؤا  وتحصل الكرية الحمراء  يؤر الناضؤجة نلؤا الحديؤد مؤن الترانسؤفرين أو بطريقؤة مبايؤرة مؤن         

رة كتحؤوي  لتؤياالهؤيم  مجمونؤةوإن ارتباخ سلسلتي الغلؤوبين مؤع  Rapheocytiosisالشبكية بطريقة تدنا 

ين التضؤؤاب بجنجؤؤاز الوظيفؤؤة الحيويؤؤة لنقؤؤل الأوكسؤؤجالحديؤؤد و التؤؤي تؤؤرتبط مؤؤع الاوكسؤؤجين يسؤؤمح لجؤؤزيء  

 1 -2)م ويوضـح الشـكل رقـ ( . ۱٩٩٠بواسطة الكريات الدموية الحمراء إلا كافة أنحاء الجسم   بازربايي ,

 الدم .  ترکيب خضاب ( 

 
 ( .Klug& Cummings,.2002  يبين تركيب خضاب الدم  (  1 -2يکل  

سلسؤلتي ألفؤا  ( من Tetramer( في البالغين والذي يكون رباني الأبعاد   hemoglobin Aيتكون            

         خضؤؤاب الؤؤدم الجنينؤؤي أمؤؤا الكميؤؤات الصؤؤغيرة مؤؤن%  ٩۷( ويشؤؤكل نسؤؤبة Alfa2 , Beta2وسلسؤؤلتي بيتؤؤا  

  HbFمولفة من سلسلتي گاما وسلسلتي الفا ) Gama2, ALFA2أمؤا فؤي القؤوع 1نسبة اقل من  ( فيشكل %
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HbA2   المولؤؤؤؤؤؤؤف مؤؤؤؤؤؤؤن سلسؤؤؤؤؤؤؤلتي ألفؤؤؤؤؤؤؤا وسلسؤؤؤؤؤؤؤلتي دلتؤؤؤؤؤؤؤاdelta2,Alfa2  ٢٫5( فيشؤؤؤؤؤؤؤكل نسؤؤؤؤؤؤؤبة)%                         

  2008 .,levison et al .) 

 الأسباب الوراثية للمرض ( 2-4) 

 يمكن تقسيم اضطرابات خضاب الدم إلا قسمين ن۔(  ۱ -4 -٢ 

 ٢- 4 -1- 1 )Structural abnormalitiesتغيؤؤرأ فؤؤي  هؤؤي اضؤؤطرابات  يؤؤر خبيعيؤؤة تركيبيؤؤة تمثؤؤلو -ن

 سزيتة خضاب الدم

 ٢- 4 – 2-1 )Thalassemias ترکيبيؤا  هي مجمونة من الحالات التي يكؤون فيهؤا خضؤاب الؤدم خبيعيؤة -ن

( Single gene disorder جين المفرد(, الثلاسيميا متلازمة الJord et al,. 2000لكنف يتتزل في كميتف   

 autosomalالمتنحؤي الؤذاتي الؤوراثي    التي تعبر من خلال الأبوين إلؤا الأبنؤاء بواسؤطة مايسؤما بؤالطراز

recessive    و )autosomal diseaseيوثر نلا الرسال والنساء نلؤا حؤد سؤواء , فؤالأفراد الؤذين  ( الذي

صابون بالثالاسيميا كات الأنرا  السريرية وفي حالة الثلاسؤيميا بيتؤا والأم ي الاب يرثون الجين الناقل من 

 Thalassemia Major( الؤذي يشؤير إلؤا  homozygous Beta- thalassemiaبؤ     يشار إلؤا المؤر 

 دم البحؤر الأبؤؤيض المتوسؤط أو فقؤر دم کؤؤولي. أمؤا اإفؤراد الؤؤذين يرثؤون سينؤأ خبيعيؤؤأ مؤن أحؤد الأبؤؤوين أو فقؤر

المؤر  بهؤذه  ( ويشؤار إلؤاheterozygous B-thalassemiaة من الأخر فالحالة هنا تسما   وسينة ناقص

تكون الأنرا  أقل ظهورا  thalassemia minorأو  thalassemia traitالحالة بمصطلحات أخر  مثل 

 في هذه الحالة.

       وهؤؤي قابلؤؤة Beta - globinخفؤؤرة تؤؤوثر نلؤؤا الوظيفؤؤة الطبيعيؤؤة لجؤؤين  ٢٠٠وهنؤؤاد أكثؤؤر مؤؤن          

يا , الثلاسؤيم الفحل ويتأثر تصنيع الغلوبين بنوع الطفرة بدرسة كبيرة ممؤا يؤودي إلؤا تؤدرج خطؤورة مؤر 

Davies et al, 2000; Weatherall & clegg ., 2001; ELeftheriou, 2003;)                            

 2009  ,Rubin & Resiner انوبيت لنوني المر  الفا وفيما يتل الاسباب الوراثية 

بتكؤوين  16رقؤم  ن تقؤوم أربعؤة سينؤات موسؤودة نلؤا الكروموسؤوم Alfa Thalassemiasالثلاسؤيميا ألفؤا  -أ

ينت  ننؤف  السلسلتين و ان أي خلل وراثي من %25سلسلتي ألفا لجزئية خضاب الدم , مما يعني قيام كبتكوين 

لعلاقؤة بؤين الجينؤات يوضؤح ا( ٢-٢والجؤدول رقؤم    سؤيميا ألفؤامايسما بالثلا حذى احد هذه او كلها يودي الا

 .السلاسل ألفا من  لوبين الدم والحالة المرضية الناتجة ننها أنتاجونسبة 
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 نها .عوالحالة المرضية الناتجة  يوضح العلاقة بين الجينات ونسبة أنتاج السلاسل الفا من غلوبين الدم( ۲-۲جدول رقم )

 والحالة المرضية للفرد فا   % (أنتاج سلسلة ال الجين

 خبيعي 100 ألفا ألفا   ألفا الفا 

 حامل للمر   75 ألفا ألفا  ألفا -

 ألفا ألفا --

  )ألفا ألفا  -- 

 

25 

 حامل للمر  مصاب بفقر دم

 خفيف وزيادة خفيفة في كريات

 الدم الحمراء.

 مصاب بالمر    انيميا حادة 25 الفا - --

- - -- 

 
0 

للأسنة في الشهور الأولىمن ممي   

 الحمل

 (۲۰۰۲) شكارة ، 

نتاج إلاسيميا ألفا لأن الث وع أكثر خطورة وانتشارا منيعد هذا الن -ن Beta- thalassemiaب. الثلاسيميا بيتا 

هذين  وأن أي خلل وراثي في أحد ۱۱السلاسل بيتا يكون من سينين فقط يوسدان نلا الكروموسوم رقم 

لنقل ا بيتا , ينت  -من التطورة من الثلاسيميا  ما تنت  ننف حالات مرضية بدرسات متفاوتةالجينين أو كليه

كون بسبب ت( التي point mutationالقاندي   الطفرة النقطية  في الجين من التغيرات المفردة في الزوج

(  promoter( ويكون موقع الطفرة في منطقة الحفاز  deletionحذى    فقدان قطع من الجين أو حدوث

قل ن  ننف مشفرة اخر  وقد تودي الطفرات الا خلق يفرة إنهاء  ير ملائمة مما ينت من الجين أو مناخق

 globin Delta -( و أحيانا توثر الطفرة في سينBeta( أو سزئيا   Betaالاستنساخ للجين كليا   في

 .Beta - Delta thalassemiaالمجاور مما يسبب الحالة 

)Afifi , 1985; Cao et al., 1989; Fattoum et al., 1991; Ngo & lee , 1994; Pearson et 

al., 1996; Perrotta et al., 2000; Ledingham et al., 2000; Eleftheriou ., 2003 ; 

Rahemi et al., 2006; Rubin & Reisner, 2009    
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 الاحتمالات الوراثية للمرض( ۲ -4 -۲)

  تي الاحتمالات الوراثية لحدوث المر الأ( ۳-٢يوضح الشكل  

 ( يوضح الاحتمالات الوراثية لحدوث المر   3-2يكل   
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 Types of thalassemiaأنواع الثالاسيميا (  2-5)

 الثالاسيميا تقسم إلا ن۔

 لفاأ -الثلاسيميا ألفا التي يكون فيها نقل في إنتاج الغلوبين -1

 ( El-Hazmi, 1992يتا;ب -أنتاج الغلوبين الثلاسيميا بيتا التي يكون فيها نقل في  -2

 .Hoffbrand et al; 1999;Ledingham et al, 2000; Eleftheriou, 2003) 

 ألفا -الثلاسيميا  ( 2-5-1)

د ويحسب ند ألفا يصاب اإنسان بهذا النوع من الثلاسيميا أكا حدث العطب   الطفرة( في أحد سينات الغلوبين

 لاحظ أنواع متعددة من الثاسيميا ألفا ن۔المورثات المصابة بالعطب ت

carrier Alfa - Thalassemia -  ذه الحالة نندما يكون التلل في سين واحؤد وفيهؤا لا تإهؤر نلؤا هتحدث

 سريرية . المريض أنرا 

 Alfa - Thalassemia trait -ب

 عتدلتحدث هذه الحالة نندما يكون التلل في سينين وفيها يحدث فقر دم ناقل الصباغ الم

 hypochromic anemia) 

   H Hemoglobin -ج

 يد أحيانابفقر دم يد تحدث هذه الحالة نندما يكون التلل في ثلاث من الجينات الأربعة وفيها يصاب المرضا

 يتطلب نقل الدم لهم , و تكون كريات الدم صغيرة لاتإهر بأيكال محددة .

 Hydrops Fetalis -د

 لتلل في الجينات الأربعة السلاسل الغلوبين ألفا ويكون الطفلتحدث هذه الحالة نندما يكون ا

 (piomelli & Loewمصابا بها منذ الولادة مع فقر دم خطير وقد يموت الجنين في الرحم 

 ,.1991 ;Gardinia & Hilgartner., 1992; Rund& Rachmilewitz.,1995 

;.Haslett et al., 1999; Rubin & Reisner., 2009) 

 بيتا -الثلاسيميا  (  2-5-2)

 إلا ن يعد هذا النوع أكثر خطورة من سابقف وتصنف الثلاسيميا بيتا انتمادا نلا درسة خطورتها

 Thalassemia minor or thalasseemia trait  الثلاسيميا الصغر  أوسجية الثلاسيميا -أ

مشؤاكل فؤي الوظيفؤة  حيؤث يؤودي الؤافي هذا النوع من الثلاسيميا بيتا لا يكون النقل في بؤروتين بيتؤا كبيؤرا ب

(  genetic anemiaوراثيؤؤة    الطبيعيؤؤة لتضؤؤاب الؤؤدم , والشؤؤتل المؤؤريض فؤؤي هؤؤذه الحالؤؤة يحمؤؤل سؤؤجية
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يعاني من فقر دم معتدل كما في ثالاسيميا ألفا المعتدلؤة  للثلاسيميا وهو نادة لايعاني من مشاكل صحية لكنف قد

 Iron deficiencyمؤؤر  لتشؤؤابهة مؤع فقؤؤر دم نقؤل الحديؤؤد هؤذا ال و  البؤا مايتطؤؤأ الطبيؤب فؤؤي تشؤؤتيل

anemia 1995الؤؤدم الحمؤؤراء الصؤؤغيرة.  فؤؤي يؤؤكل خلايؤؤا,piamelli & loew ,1991; Rund & 

Rachmilewitz).) 

وهؤو نؤوع معتؤدل التطؤورة إك يمكؤن أن  Beta- Thalassemia Intermedia الثلاسؤيميا بيتؤا الوسؤطا -ب

حيث التطورة ويبقؤا المؤريض بالثلاسؤيميا المتوسؤطة نلؤا قيؤد  نوع الثالث منيصنف بين النونين الأول وال

 اليف الدم ,ويكون أ لب المرضا بصحة سيدة تماما حتا بعد سنتين من العمر ثم يإهر الحياة من دون أن ينقل

 & Ngo et al., 1994&Rabin فقؤؤؤر دم معتؤؤؤدل  و يصؤؤؤبح خطؤؤؤرا فيمؤؤؤا بعؤؤؤد  بعؤؤؤد كلؤؤؤق  ننؤؤؤدهم

Rachmilewitz, 1995 ; pearson et al .,1996 ;quin & Reisner , 2009) 

   .Beta- Thalassemia Major or Coolye's anemia   أو فقر دم کوليالثلاسيميا الكبر -ج

الغلؤوبين  سؤلو يمثل هذا النوع الحالة التطرة من الثلاسيميا حيث يحدث فيف نقل كامل لبؤروتين سلا          

ضؤتم تويتسؤبب أيضؤا فؤي  بب في فقر دم خطير مهدد للحيؤاة ومعتمؤد نلؤا نقؤل الؤدمبيتا في خضاب الدم ويتس

( وتإهؤؤر hypochromic Macrocytosis  الطحؤؤال وتشؤؤوه العإؤؤم و تإهؤؤر كريؤؤات الؤؤدم ناقصؤؤة الصؤؤباغ

( polychromia  تإهر حالة تعدد الاصطباغ او الحوول اللوني نتيجة لفقر الدم كما خلايا دم حمراء صغيرة

 leukocytes   immature.حيانا كريات دم بيضاء  ير ناضجةوتإهر أ

  piomell& loew, 1991; Giardina & Hilgartnerm, 1992; Rund & Rachmilewitz., 

1995; Vullo et al., 1995; Ledingham et al., 2000;  

 ندما يكونباإضافة إلا   الثلاسيميا ألفا وبيتا ( هناد اضطرابات أخر  وهي تحدث ن         

 -سين  الثلاسيميا ألفا وبيتا( مع سين خافر أو  ير خبيعي وهي ن

E-beta thalassemia  (2-5-3)  

ي نؤادة فؤؤ ( هؤو مؤن أكثؤر أنؤواع خضؤؤاب الؤدم  يؤر الطبيعؤي الشؤائعة ويوسؤدHbE )Eخضؤاب الؤدم            

 beta thalassemia اتحؤاد نمجتمعات يرق الولايات المتحدة مثل سورسيؤا الابامؤا . وهؤذه الحالؤة ناتجؤة مؤ

ر دم معتدل التطورة و انرا  هؤذه الحالؤة و هو فق E- beta halassemiaفينت  نن كاد  Eالدم  بوخضا

 beta thalassemia intermediai مشابهف ل  

 

 



11 
 

Sickle beta thalassemia (2-5-4 )  

دم ويكؤون خضؤاب الؤ Bela –thalassemia( مؤع Hbs  5هذه الحالة ناتجؤة مؤن اتحؤاد خضؤاب الؤدم          

ل البحر ويوسد هذا النوع في دو Sickle Cell disease ير خبيعي ويوسد في المصابين بفقر الدم المنتلي 

 الأبيض المتوسط مثل ايطاليا وتركيا

(Atwen & forget., 1987; Waye et al., 1991; Olivieri., 1999. Mentzer & Khan ., 

2001 ; AL- Akawi et al., 2009) 

 أعراض المرض (2-6)

ر , العمؤؤ يعؤؤاني المرضؤؤا مؤؤن فقؤؤر دم خطؤؤر فؤؤي المؤؤدة بؤؤين الشؤؤهر الثالؤؤث والشؤؤهر السؤؤادل الأولؤؤا مؤؤن       

( وتوسؤع haemopocisis  ( بسؤببhepatosplenomegalyويلاحظ فؤيهم ايضؤأ تضؤتم الكبؤد والطحؤال  

( مؤع ضؤعف marrow hyperplasia  نإام الوسؤف بسؤبب زيؤادة  يؤر خبيعيؤة فؤي نؤدد التلايؤا فؤي النتؤاع

( يسيب نقؤل الؤدم المتكؤرر Iron over loadالحديد   ويحوب  ير خبيعي ويحصل نندهم نبء اضافي من

سؤيميا مشؤاكل قلبيؤة كبؤر  تسؤبب المؤوت فؤي المصؤابين بالثالا وبالاضافة الا ان هولاء المرضا يعؤانون مؤن

 الكبر  منهم

(Khider., 1990; Vullo et al., 1995; Haslett et al., 1999; Awad ., 1999;Bartfay ., 

2000; Hahalis et al., 2001 ; Nahla ., 2001; Levison et al   .2008 ) 

دة هؤذه يؤوتتناسؤب  أن تأثير فقر الدم نلا المريض يحدث نتيجة لنقل قدرة الدم نلا حمل الأوكسؤجين       

دوران الأسهزة في الجسم مثل سهاز ال ر كلق في كافةالأنرا  مع مستو  التضاب وسرنة فقر الدم , ويوث

 (.۱٩٩٠التنفس   بازربايي , ,سهاز الهضم , سهاز العصبي , سهاز التناسلي , سهاز
 طرق الوقاية من المرض(  2-7) 

 فحوصات قبل الولادة ( 2-7-1)
سؤلامتف مؤن المؤر   أكد منأكا كان الوالدان يحملان صفة الثلاسيميا بيتا فمن الممكن أن يتم فحل الجنين للت

 chrionicمؤؤن المشؤؤيمة    خؤؤلال الأسؤؤبونين العايؤؤر والحؤؤادي نشؤؤر مؤؤن الحمؤؤل . ويؤؤتم الفحؤؤل بأخؤؤذ نينؤؤة

villous  وتحليلها بواسطة فحل الحامض النووي )DNA ما كان الجنين مصابة بالثالاسؤيميا أم  لمعرفة إكا

يستطيع الأخبؤاء الكشؤف ننهؤا . وكمؤا هؤو الحؤال فؤي  لا, وكذلق يجب معرفة نوع الطفرة الموسودة في العائلة

هناد بعض المضانفات و احتمال اإسها  من سراء سحب العينة بنسؤبة  سميع الفحوصات الطبية فقد تكون

أو نن خريق سحب السائل الأمينوني الموسود حؤول الجنؤين والؤذي يوخؤذ فؤي المؤدة بؤين   %( من المشيمة1 
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 Cheng et al, 2003  %. 0,5ل ويكون إحتمال اإسها  في هذه الحالة من الحم(  ۱۷ -14  الأسبونين

;Eleftherio, 2003) 

 فحوصات قبل الزواج ( 2-7-2)

بؤؤأسراء  يمكؤؤن الكشؤؤف نؤؤن أي يؤؤتل لمعرفؤؤة مؤؤا اكا كؤؤان حؤؤاملا للمؤؤر  بطريقؤؤة سؤؤهلة حيؤؤث ينصؤؤح        

ية مؤن والمنؤاخق الشؤمال ودية والؤيمنتحليل لكل من لف أصول نرقية من منطقؤة التلؤي  العربؤي وسنؤوب السؤع

ريؤد يجؤري هؤذا التحليؤل لكؤل مؤن ي السعودية ومناخق حول البحر الأبيض المتوسؤط وان كؤان مؤن الأفضؤل أن

 اإصابة بالثلاسيميا . الزواج بغض النإر نن أصولف العرقية لمعرفة سلامتف من

 منع زواج الأقارب( ۳ -۷ -۲)

ل الدراسؤات ارب زادت نسبة الاصابة بالمر  و قد اتفق  نلا هذا الامر ككلما زادت نسبة زواج الاق        

صؤرى بالتي سري  و تنتشر هذه الزيجات في الحضر و الريف منذ زمن بعيد لاسؤيما زواج الاقؤارب المبكؤر 

ي أنهؤا نلا اإرث والأر  والموايي أالنإر نن النواحي الصحية كلق ان سببف الاول في الريف المحافإة 

فؤؤي  نلؤؤا المسؤؤتو  الاستمؤؤاني للأسؤؤرة لاسؤؤيما ب اقتصؤؤادية بحتؤؤف أمؤؤا أسؤؤبابف المدنيؤؤة فهؤؤي المحافإؤؤةأسؤؤبا

ي نليؤف زواج الاقارب فؤي المجتمؤع الحضؤري اقؤل ممؤا هؤ المجتمعات الغنية وان كان  الأرقام تإهر أن نسبة

ة ننؤد تشؤارات وراثيؤاقل لذلق فان من الضؤروري أن تكؤون هنؤاد اس في المجتمع الريفي ومن ثم فان ضحاياه

 (.٢٠٠۷خات نندما تزداد درسة القرابة   السيد و کوثراني ,  الزواج أو قبل الحمل بشكل

 تقنية إختبار الأجنة وراثية(  2-7-4)

والأمهؤات  بؤاءيمكن الوقاية من هذا المر  باستتدام هذه التقنية قبل الحمؤل حيؤث تمكؤن العديؤد مؤن الأ         

الاختبار  الثلاسيميا , وكلق بعمل ة المتنحية من إنجاب أخفال أصحاء خالين من مر حاملي الصفات الوراثي

جهؤري , برنؤام  خفؤل الأنبؤوب والتتصؤيب الم الوراثي المبكر للأسنة قبل ترسيعها التعلق بؤالرحم مؤن خؤلال

ة ة كؤل واحؤدتقلينقسم الجنين بطبيعتف إلا ندد من التلايا المسؤ حيث بعد تتصيب البويضة بالحيوانات المنوية

 وحؤدة واحؤدةكخليؤة واحؤدة وراثيؤا لؤتعكس التركيبؤة الوراثيؤة الكاملؤة لجنؤين  تشبف الأخر  . ولذا يمكن اختبؤار

حؤؤداث أي أواحؤدة مؤؤن العلقؤؤة توخؤذ بمسؤؤاندة الأسهؤزة الدقيقؤؤة الميكروسؤكوبية بؤؤدون  ولهؤذا يؤؤتم الاختبؤار نلؤؤا

دقيقؤة  سحكتشاى نيوب الكروموسومات المعيبة بطريقة مالجنين ثم يبدأ تحليل مكونات نواة التلية لا ضعزز

 ۔(٢٠٠للأمرا  الوراثية ومن ضمنها الثلاسيميا  صاحب, د
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 تشخيص الثلاسيميا( ۲-۸) 

را  والأنؤ الثالاسيميا كأي مر  آخر يحتاج في تشتيصف إلا ندة مراحل مهمة في تاريخ المؤر          

 , الفحل السريري , الفحوت المتتبرية .

 Clinical Examination الفحوصات السريرية(  8-1 -۲)

الصغر  ( فقؤد  اتعتمد الفحوصات السريرية نلا نوع الثلاسيميا فجكا كان  من النوع البسيط   الثلاسيمي       

ل بسبب فقر دم بسيط وكلق خؤلا لا تإهر لد  المريض أية أنرا  أو قد تإهر نلامات يحوب بسيطة نليف

وقؤات متؤأخر المصاب تإهر نليف نلامات فقؤر دم فؤي أ ر . إما الثلاسيميا المتوسطة فجنمالعالسنة الأولا من 

 قد تصل إلا العق الثاني من العمر .

وبتلاى كلؤق  سيةأما الثلاسيميا الكبر  فينت  ننها فقر دم يدي يعتمد نلا نقل الدم المنتإم بصورة أسا       

 يؤكل العإؤام وخصوصؤا نإؤام را  أخؤر  مثؤل التغيؤر فؤييكون الموت هو مصير المريض إضافة إلا أن

لنمؤو المر  كما يحدث ضعف في الشيبة وتأخر فؤي ا الوسف والوسنتين حيث تصبح ملامح الوسف مميزة لهذا

 نؤام وتضؤتم الكبؤد والطحؤال التؤي يمكؤن تحديؤدها مؤن خؤلال الفحؤل وإصابات متكررة بالالتهابات وضؤعف

 السريري .

 ,1992;) Rund & piomelli & loew, 1991 ; Gardinia & Hilgartne; Rachmilewitz., 

1995; Haslett et al., 1999; Awad, 1999; Nahla , 2001; Tyagi et al., 2003) 

 المختبرية  ( الفحوصات 2-8-2)

 Hematological Examination ية  دمو( الفحوصات ال 2-8-2-1)

ية نوياذلإختبارات ا Complet blood count (CBCدم الكامل  خلايا ال ديتضمن اإختبار اإبتدائي ن      

 تتضؤمنتقنيؤات ف باسؤتتدام يتشتيصؤ فؤاكا كؤان خضؤاب الؤدم  يؤر خبيعؤي يؤتم Hbf , HbA2 والتقدير الكمي

وفصؤؤل ( 6, 2 -6ال هيؤؤدروسيني   ترحيؤؤل كهربؤؤائي فؤؤييوصؤؤا بهؤؤا لهؤؤذا الغؤؤر  و هؤؤذه التقنيؤؤات تتضؤؤمن 

الثباتية  إضافة إلا الاختبارات المتضمنة اختبارات  IEF )  ) Iso Electric Focusingسلاسل الغلوبين و 

 نمع تغير ألفة الأوكسجي Hbsالمستقر أو   ير Hbsوالحرارة التي يوصي بها لفحل 

(Oucn & Rognerud., 1993 ; Papadea & Cate., 1996; Eastman et al ,. 1996 Mario et 

al., 1997; Fisher et al., 1997; Fucharoen et al., 1998; Rioux et al., 1999; Campbell 

et al., 1999) 
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 Complete Blood Count (CBC ) عد خلايا الدم الكامل

 (RBC)  RDWالتلايا الدموية الحمراء  ند  تقدير نسبة خضاب الدم -( نCBCيتضمن فحل    

 Molecular genetics Examinationوراثة الجزيئية ( فحوصات ال2-8-2-4)

  . PCRت الجزيتية المعتمدة نلا تقنية الفحوصا -أ

نؤوع الطفؤرة أو  نند إسراء الفحوصات المهمة في تشتيل الثلاسيميا , يكون الهؤدى هؤو التعؤرى نلؤا       

( وكلؤؤق مؤؤن خؤؤلال  globin geneالحنؤؤف الموسؤؤودين فؤؤي الجؤؤين المسؤؤوول نؤؤن إنتؤؤاج بؤؤروتين الغلؤؤوبين  

        الؤؤنتط بالسؤؤحب مؤؤن المشؤؤيمة أو مؤؤن أي نسؤؤي  خلايؤؤا الؤؤدم البيضؤؤاء أومؤؤن  DNAالحصؤؤول نلؤؤا نينؤؤات 

ألفؤا أوبيتؤا هؤي  -يبحث ننهؤا والتؤي تسؤبب متلازمؤات الثلاسؤيميا  يمكن استتدامف للتشتيل , والطفرات التي

                        يزل  تقنيؤؤؤؤؤؤؤؤة تفانؤؤؤؤؤؤؤؤل السلسؤؤؤؤؤؤؤؤلة للبؤؤؤؤؤؤؤؤوليمأساسؤؤؤؤؤؤؤؤية وقؤؤؤؤؤؤؤؤد اسؤؤؤؤؤؤؤؤتعم الطفؤؤؤؤؤؤؤؤرات النقطيؤؤؤؤؤؤؤؤة بصؤؤؤؤؤؤؤؤورة

Polymerase chain reaction PCR)   بشؤكل واسؤع باسؤتعمال مجسؤات خاصؤةallele specific- 

probesوبؤؤواديء خاصؤؤة ) allele specific Palmers  الطفؤؤرات التؤؤي تتضؤؤمن  البؤؤا حؤؤذى  تشؤؤتيل

 والثلاسيميا بيتا وألفا , HbD, HbE, HbSسلاسل الغلوبين المتضمنف 

)Newton et al., 1989; Najmabadi et al., 2001 Karimi et al., 2002; Kham et al., 

2004; Fakher et al., 20 AL-Akawi et al., 2009; sirichotiyakultal 2009 

البكتريؤؤؤؤؤؤا  DNA م لعينؤؤؤؤؤؤات1986فؤؤؤؤؤؤي نؤؤؤؤؤؤام  DNA( لتضؤؤؤؤؤؤتيم تتابعؤؤؤؤؤؤ   PCRو اسؤؤؤؤؤؤتتدم  تقنيؤؤؤؤؤؤة  

Mycobacterium tuberculosis  والنسؤي  اللمفؤي لأحؤد  المسببة لمر  السؤل ننؤدما نزلؤ  مؤن الرئؤة

يؤات أن تتضتم بسؤانات قليلؤة وبكم DNAحيث سمح  لقطع المريضات وكان هذا أول استتدام لهذه التقنية 

 الوراثؤة نيؤاتوقد أحدث  هذه التقنية تغيرا ملموسا في نلم البيولوسي الجزيتي والآن هي أهؤم تق صغيرة سدا .

 ( Yan et al,. 2000الجزيتية المستتدمة  

 DNA polymerase( هو التفانل المحفز بواسطة إنزيم  PCRسال في نمل  أن الأ

 الذي يعمل بوسود ن۔

 الجديد DNAمفرد الشريط يستنسخ منف يريط  DNAقالب  -1

 جديدة .( التي تستقبل النيوكليوتيدات الOH -3باديء حاوي نلا المجمونة الحرة    -٢

نيوكليوتيؤد التؤؤي ( ٢۵- ۱۷( هؤي قطؤع قصؤيرة يتؤراول خولهؤا بؤين  PCRوالبؤواديء المسؤتتدمة فؤي تقنيؤة   

الحؤامض النؤووي الهؤدى يجؤب أن يحتؤوي تكون مكملة للتتابع المعروى نلا القالب والمحلؤول الحؤاوي نلؤا 
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وأيونؤات المغنسؤيوم والأمؤلال الأخؤر   DNA polymeras dNTPs )dexyribonucleosidنلا أنؤزيم 

وتعمل هذه التقنية بعدد من التطوات المتسلسؤلة معتمؤدة نلؤا تغيؤر درسؤة  PCR الضرورية التفانل في تقنية

 الحرارة

 ;.2003 ) Hartl&Jones ,1998; Connell , 2002: Crocker & Murray ) AI - Akawi et al., 

2009  

ي ن أو ألجؤيوإيجؤاد ا ولهذه التقنية استتداماتها الكثيرة في تشتيل الطفرات وفي معرفة الأسال الجزيتي لها

 الأمرا  . تتابع معين لذلق كان لها دور مهم في الطب في مجال تشتيل

 ) Tsuchihashi & Dracopoli, 2002; Bhardwaj et al., 2003; Kham et al ,.  .

2004Sirichotiyakul et al., 2009  

 العلاج : ( 2-9)

 العلاج المستتدم يتضمن ن

 Blood transfusion نقل الدم( 9-1 -۲) 

يؤث ينقؤل ح g/dl(۱٢يعد نقل الدم المعبأ المنتإم ضرورية للمحافإة نلا مستو  خضاب الدم بمعدل          

ة مرحلؤؤة الطفولؤؤ الؤؤدم لمنؤؤع المؤؤوت المتسؤؤبب نؤؤن فقؤؤر الؤؤدم فؤؤي الطفولؤؤة ويسؤؤمح بنمؤؤو خبيعؤؤي وتطؤؤور خؤؤلال

 Eleftheriou, 2003 ;Cappellini et al., 2003نهانمبعض المتاخر  نقل الدم أحيانا ( و ترافق نملية- 

 (HIV, فايرول العوز المناني   hepatitis B and Cالفايروسات مثل فايروسات  .أ

 أو تلوث الدم خلال الجمع من Treponema pallidumب۔ البكتريا أما من دم الواهب , مثل 

 الواهب .

 plasmodium spp( مثل , protozoaج. الابتدائيات   

للإصؤابات  كم الحديؤد الؤذي يجعلؤف نرضؤة( يواسؤف المؤريض خطؤر تؤراIron over loadتؤراكم الحديؤد   -د

 Bacteria. لذلق يجب أن يفحل الطفل بواسطة    Salmonella sppالبكترية مثل 

 culture, Blood film  ويسؤؤتتدم نؤؤلاج مضؤؤاد للميكروبؤؤات مثؤؤلgentamicine أخؤؤر   رمضؤؤادات

 2007,Busch et al., 2003; Frank& Berkowitz ) .( 

 Supportive treatment العلاجات الساندة(۲-۹-۲

 Desferrioxamin سفيرال وحامض الاسكوربقالعلاج بالدي -أ
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 فؤي خلايؤا حديؤدلعدم وسود خريقة خبيعية للتتلل من الحديد في الجسم يستتدم هذا العلاج , إك يزداد ال       

الفؤائض  الكبد والقلب لان جة والأنضاء لاسيما( فيصبح ننصرأ سميأ للأنس Iron over loadالدم فيسبب   

حديؤد الكبؤد والقلؤب لان الفؤائض مؤن ال من الحديد ينت  ننف الموت المبكر للمريض مؤن سؤراء فشؤل نضؤوي ,

وللمسؤؤاندة فؤؤي إزالؤؤة الحديؤؤد الفؤؤائض يعطؤؤا  ينؤؤت  ننؤؤف المؤؤوت المبكؤؤر للمؤؤريض مؤؤن سؤؤراء فشؤؤل نضؤؤوي ,

ل يقؤدم للجسؤم يؤرتبط مؤع الحديؤد الفؤائض ويزيلؤف مؤن خؤلا دواء ( وهوIron chelation therapyالمريض  

 البول أو الغائط .

 FDA)  Food and Druy  ) administratorوقبل نؤدة سؤنوات فقؤط إنفقؤ  أدارة الغؤذاء والؤدواء         

مولمؤؤأ وصؤؤعبأ لؤؤذا تسؤؤتعمل محقنؤؤة  ( الؤؤذي يكؤؤون حقنؤؤفDesferalنلؤؤا اسؤؤتعمال العقؤؤار الكيميؤؤاوي ألكلابؤؤي  

( و هؤؤو حبؤؤة أو كبسؤؤولة Exjadeفمؤؤوي   ( نلؤؤا نقؤؤار  FDAم وافقؤؤ    ٢٠٠٠خاصؤؤة وفؤؤي تشؤؤرين الثؤؤاني 

( ثؤم أنؤت  منؤت  لأفؤراز الحديؤد نؤن خريؤق pearson et al., 1996  تذوب في الماء تعطا نن خريق الفم .

 رة مؤؤنتعطؤؤا للمؤؤريض نلمؤؤأ إن الجرنؤؤات الكبيؤؤ Ascorbic acidملغؤؤم مؤؤن ( ۱٠٠وهؤؤو   الجهؤؤاز البؤؤولي

Ascorbic acid    تنت  سمية العديد من المرضا الذين يحدث لهمAydinok (over load 

 .et al., 1999 pearsor 1996) 

  Folic acid ب۔ حامض الفوليق

ن فعاليؤؤة تكؤؤوي ( للزيؤؤادة فؤؤيThalassemia major    يعطؤؤا حؤؤامض الفوليؤؤق للأخفؤؤال المصؤؤابين بؤؤ       

كؤون فؤي الثلاسؤيميا بيتؤا ي Vit B12و Folic acid( , إك أن نقؤل Erythropoiesisكريؤات الؤدم الحمؤر   

( , Sarya et al.,1984). VitB12و  Folic acid( مؤع Supplementsموسودة و ينصؤح باإضؤافات   

     لفؤولاتابصؤورة منتإمؤة تحؤدث لهؤم زيؤادة فؤي اسؤتهلاد  في حين أن مرضا الثلاسيميا الذين لاينقل لهم الؤدم

  Folatesلؤؤؤؤؤؤؤذا تعطؤؤؤؤؤؤؤا لهؤؤؤؤؤؤؤم )   Supplements بكميؤؤؤؤؤؤؤة )Mg/dmy (1إكا حؤؤؤؤؤؤؤدث الؤؤؤؤؤؤؤنقل )                           

cappellini et al., 2003) ( 

  التداخل الجراحي ( ۹-3- ۲) 

 Splenectomy استتصال الطحال      

الطحؤؤال فؤؤي  ل( يسؤؤتلزم أن يجؤؤر  لهؤؤم استتصؤؤاhomozygousأ لؤؤب المرضؤؤا بالثلاسؤؤيميا بيتؤؤا              

والسؤبب الرئيسؤي لاستتصؤال  ( .Pearson et al, 1996 ; AL hashimy,  2002أوقؤات مؤن حيؤاتهم  

(. إن استتصؤؤال hypersplenismالطحؤؤال هؤؤو إختؤؤزال متطلبؤؤات الؤؤدم التؤؤي تؤؤزداد بوسؤؤود فؤؤرخ الطحاليؤؤة  

وينؤؤت  مؤؤن فؤؤرخ السؤؤبب فؤؤي اإرهؤؤاق الجسؤؤمي و الطحؤؤال ضؤؤروري أيضؤؤأ ننؤؤدما يتضؤؤتم الطحؤؤال الؤؤذي يمثؤؤل
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الطبيعؤي فؤي نؤدد الصؤفائح فؤي الؤدم الجؤاري فؤي الجسؤم    الطحالية حالات مرضؤية نديؤدة منهؤا الؤنقل  يؤر

Thrombocytopenia وقلة العدلات )  .Jassim, 1989; Al- hashimny ,2002) 

إنطؤائهم  تمريكون استتصال الطحال بعد خمس سنوات من العمر وبعد العملية الجراحيؤة للأخفؤال يسؤو        

 ,Puenmococcal Vaccine) (Penicillin.)  1996.,Pinna et alنقارات واقية مؤن المؤر  مثؤل   

1988; Weatherall et al .) 

ا أو التمؤ  لمريض دائمة لعلاسف في الوق  المحدد في حالة الحمل ويجب أن ترافق المضادات الحيوية        

مؤنح قؤوة م الانتقال في أماكن انتشار الملاريا لأن هؤذا المؤر  ينلا المريض ند أو نضة حيوان , كما يجب

 (Cappellini et al., 2003.   لفرخ الطحالية

 Bone marrow ransplantation (BMR)(  زرع نخاع العظم 2-9-4)

 للمر   وهو أحد خرق العلاج المستتدمة لعلاج حالات الثالاسيميا الكبر  بعد التشتيل المبكر

                                 2000,Barth, 2000;Read, 2000;Mentzer&clegy. ) 

(. Simone et al,. 2001% مؤن الحؤالات.  80يمكؤن أن تؤوفر نسؤبة يؤفاء تتجؤاوز  كمؤا أن هؤذه الطريقؤة 

 حالؤؤة وهؤؤذه الطريقؤؤة 1500م مؤؤع أكثؤؤر مؤؤن  ۱٩۸۱المحؤؤاولات لعؤؤلاج الثلاسؤؤيميا بهؤؤذه الطريقؤؤة نؤؤام  وبؤؤدأت

  المسؤتلمون (  نتاع العإم من الأفراد الأصحاء   الواهبون( الذين يهبون نتانهم إلؤا المرضؤاتتضمن أخذ 

ويوخؤؤذ  conditioning, ويؤؤدمر نتؤؤاع المرضؤؤا أولا بواسؤؤطة الأدويؤؤة أو باإيؤؤعاع بعمليؤؤة تؤؤدنا التكييؤؤف 

مشؤابهة لنقؤل  بطريقؤة النتاع الصالح نادة من نإم الورد للواهب ثم يعطا كسائل في مجر  الؤدم للمرضؤا

تبقؤا الجينؤات المتؤأثرة للثلاسؤيميا  ( نتؤاع العإؤم فؤي المرضؤا بينمؤاBMTالدم المنؤتإم للمرضؤا و يعؤال    

  Induced pluripotent stem cell (ips( وحاليؤا يؤتم توليؤد Eleftheriou, 2003متوارثة فؤي الأبنؤاء.  

ا وبعد توليؤدها تصؤبح كات قؤوة نلاسيؤة فائقؤة اكا مؤا بالثلاسيميا بيت من خلايا الأرومة الليفية للإنسان المصاب

( , وكلؤق  Takahoshi et al., 2007). Thalassmia Majorالمرضؤا  ( BMTاستتدم  في العلاج   

لعدة نوامؤل استنسؤاخ فؤي خلايؤا المعؤدة المتمؤايزة للإنسؤان المصؤاب بالثلاسؤيميا بيتؤا حيؤث  يتم بالحث المباير

 embryo- derived (ES   .Takahoshi et al., 2007;Park etيرأ لتلايا   هذه التلايا تشابف كب تإهر

al 2008)  وتجعؤؤل هؤؤذه التلايؤؤا حيؤؤاة المصؤؤاب بالثالاسؤؤيميا أقؤؤرب مؤؤا تكؤؤون إلؤؤا الطبيعيؤؤة وتؤؤتم نمليؤؤة

 ( . Okita et al,. 2007( نلا وفق بروتوكول متقدم   ipsالتوليدالتلايا  

 HbF induction ( حث خضاب الدم الجنيني2-9-5)

أنتؤاج سلسؤلة  وتعتمد نلا مبدأ التقليل من حالة اللاتوزان في سلاسل الغلوبين مثل الأدوية التؤي تزيؤد مؤن      

وتحفز انتؤاج سلسؤلة گامؤا ومؤن  گاما وكذلق تقليل سلسلة ألفا الحرة لأن تلق الأدوية تكب  الفعالية لنتاع العإم
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وتستتدم هؤذه الأدويؤة فؤي حالؤة  putyric acid  ومشتقات hydroxyuriaو  azacytidine -5هذه الأدوية 

الثلاسيميا الكبر  لاخالة المدة بين ندد مرات نقل الدم للمرضؤا امؤا فؤي الثلاسؤيميا المتوسؤطة فيكؤون دورهؤا 

 ; ELeftheriou, 2003,. 2008  هؤو تأسيؤل الحاسؤة الؤا نقؤل الؤدم و التقليؤل مؤن الؤم العإؤام و تضؤتمها  

Migliaccio et al.) 

 Gene therapy  المعالجة الجينية(  2-9-6)

صؤحيحة إلؤا  هو الحل النهائي للثلاسيميا الكبؤر  ويتضؤمن هؤذا العؤلاج نقؤل الجينؤات يعد العلاج الجيني       

 ;Ellis et al., 1997 ; Yan et al  persons et al., 2001(,. 2000;  التلايا الجذنية في نتاع العإم

cappellini, 2003; Eleftheriou, 2003Malik & Arumugam et al., 2005   وكؤان الاسؤتعمال

مؤر  نقؤل المنانؤة الؤوراثي  وكلؤق بمعالجؤة الطفؤل الؤذي يعؤاني مؤن ۱٩٩٠الحقيقي للعلاج الجيني في نام 

الؤؤؤؤؤؤؤذي يسؤؤؤؤؤؤؤبب نقؤؤؤؤؤؤؤل  (genetic immuno deficiency diseaseنؤؤؤؤؤؤؤادر الوسؤؤؤؤؤؤؤود  

بالسؤرخان المبكؤر والؤبعض منؤف قؤد  يسبب خطر اإصابةوالذي  Adenosinedeaminase (ADAالأنزيم 

                                                                  Joseph, (يؤؤؤؤؤؤؤؤؤؤؤؤؤؤؤؤودي إلؤؤؤؤؤؤؤؤؤؤؤؤؤؤؤؤا المؤؤؤؤؤؤؤؤؤؤؤؤؤؤؤؤوت فؤؤؤؤؤؤؤؤؤؤؤؤؤؤؤؤي الأيؤؤؤؤؤؤؤؤؤؤؤؤؤؤؤؤهر الأولؤؤؤؤؤؤؤؤؤؤؤؤؤؤؤؤا مؤؤؤؤؤؤؤؤؤؤؤؤؤؤؤؤن الحيؤؤؤؤؤؤؤؤؤؤؤؤؤؤؤؤاة 

التطؤرة .  يتم الاختبار للعؤلاج الجينؤي للثلاسؤيميا بواسؤطة نمؤاكج الفتؤران المريضؤة بالثلاسؤيميا بيتؤا 1997.  

 hematopoietic stem cells (HSCsوكلق نن خريق نقل   
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  Results and Discussionالنتائج والمناقشة -3

لغر  دراسة مر  الثالاسيما تم سمع احصائية من مركز امؤرا  الؤدم الوراثيؤة فؤي مدينؤة الديوانيؤة         

مؤريض ( بينمؤا المرضؤا الجؤدد المسؤجلين  23  2020حيث وسؤد نؤدد المؤر  الجؤدد المسؤجلين خؤلال نؤام 

يوضؤؤع انؤؤداد المرضؤؤا ( 1-3والشؤؤكل  ( 1-3مؤؤريض( بينمؤؤا الجؤؤدول  2  2021خؤؤلال يؤؤهر تشؤؤرين الثؤؤاني 

 المسجلين للسنوات السابقة 

 ( يوضع العدد الكلي للمرضا المصابين بامرا  الدم الوراثي1-3سدول  

 

 

 

 

 

 ( يوضع العدد الكلي للمرضا المصابين بامرا  الدم الوراثي1-3  يكل 
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 الاناث الذكور العدد الكلي المرض
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ا الصؤغر  يبينمؤا الثلاسؤيم باإنؤاث ةً حيث وسد الثالاسؤيما الكبؤر  والمتوسؤطة  انلؤا فؤي الؤذكور مقارنؤ       

( وبؤين التحليؤل الاحصؤائية نؤدم وسؤود فؤروق معنويؤة بؤين 1-3نلا في الاناث مؤن الؤذكور كمؤا فؤي سؤدول  ا

في  (Helen,2002;Eleftheriou,2003 اليف  لما توصالاصابة بمر  الثلاسيميا والجنس وهذا يتفق مع 

 ان المر   ير مرتبط بالجنس .

حيؤث وسؤد نؤدد ( 2-3و الشؤكل  ( 2-3ي الجؤدول  فؤع المرضا حسب مناخق سؤكناهم كمؤا وتم توزي          

( حيؤث وسؤد انؤداد 354( بينما في الاقضية والنواحي وسد نؤدد المرضؤا  222المرضا في مركز المدينة  

 المصابين اكثر في مناخق الاقضية والنواحي .

 ( توزيع المرضا حسب السكن2-3سدول  

 

 

 

 

 ( توزيع المرضا حسب السكن2-3  يكل 

تم دراسة العلاقة بين الفتات العمرية والمر  حيث تم توزيع المرضا حسب الفتؤات العمريؤة كمؤا فؤي         

نلؤا  25-16سؤنة و 15-6حيث اظهرت النتائ  انلؤا نسؤبة فؤي الفتؤة العمريؤة ( 3-3و يكل  ( 3-3الجدول  

وقلؤة انؤداد  التوالي مقارنة بالفتات الاخر  حيث كان  اقل .وهذا يعكس امكانية تشتيل المر  بعمر مبكر
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المرضا كلما تقدم العمر والذي قد يكون بسؤبب انتقؤال بعؤض المرضؤا الؤا محافإؤات اخؤر  او وفؤاة العديؤد 

منهم بسؤبب المضؤانفات المرافقؤة للمؤر  والتؤي قؤد تكؤون بسؤبب التهؤاون ونؤدم الالتؤزام بؤالبرام  العلاسيؤة 

 المقررة .

 ( توزيع المرضا حسب الفتات العمرية3-3سدول  

           

 ( توزيع المرضا حسب الفتات العمرية3-3  يكل

-3وايضا تم دراسة العلاقة بين درسة القرابة للمرضا حيث تم تقسيم درسة القرابة حسؤب الجؤدول             

يؤر اقؤارب وهؤذا يؤدل حيث اظهرت انلا نسبة في درسة القرابؤة بؤين الوالؤدين اكثؤر مؤن الغ( 4-3و يكل  ( 4

 (.2007درسة القرابة في زيادة حدوث المر  كما في دراسة   السيد وكوثراني , تأثيرنلا 
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8 67 263 151 81 6 
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 ( صلة القرابة بين الوالدين4-3 سدول 

 

 

 

 

 ين( صلة القرابة بين الوالد4-3) شكل
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