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 الإهداء

 

 بسم الله الرحمن الرحيم

  (فسيرى الله عملكم ورسوله والمؤمنون اعملوا قل (

 صدق الله العظيم

 .بذكرك..ولاتطيب اللحظات إلا  .بطاعتك..النهار إلى  وليطيبالليل إلا بشكرك  لا يطيبإلهي 

 نة إلا برؤيتكولا تطيب الج .بعفوك..ولا تطيب الآخرة إلا 

  الله جل جلاله

 ...العالمينإلى نبي الرحمة ونور  .الأمة..ونصح  .الأمانة..إلى من بلغ الرسالة وأدى 

  سيدنا محمد صلى الله عليه وسلم

  والعطاء.ونبع الجود ...  رمز الشموخ والإباءإلى 

 الياسمين.إلى بلد 

 الحبيبة سوريتي

إلى من أحمل أسمه بكل  ...انتظارإلى من علمني العطاء بدون  والوقار.إلى من كلله الله بالهيبة 

 قد حان قطافها بعد طول انتظار وستبقى  افتخار.
ً
أرجو من الله أن يمد في عمرك لترى ثمارا

 . كلماتك نجوم أهتدي بها اليوم وفي الغد وإلى الأبد

 والدي العزيز

 وسر والتفاني .. إلى بسمة الحياة إلى ملاكي في الحياة .. إلى معنى الحب وإلى معنى الحنان
  الوجود

  إلى من كان دعائها سر نجاحي وحنانها بلسم جراحي إلى أغلى الحبايب
 أمي الحبيبة

 .. أعتمد .. إلى شمعة متقدة تنير ظلمة حياتي اإلى من بها أكبر وعليه

 .. إلى من بوجودها أكتسب قوة ومحبة لا حدود لها

  ةإلى من عرفت معها معنى الحيا

 رانيا أختي
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.وتلهمني  وبحر معانيها تلهبني. وتدفقت سيلا لتغرقني.. كل معاني الحزن تجلت في غيابك..

 ...صعب الكلمات على أعتاب الغياب

 أخي أيهم

  إلى توأم روحي ورفيقة دربي .. إلى صاحبة القلب الطيب والنوايا الصادقة

رت الدرب خطوة بخطوة وما تزال ومعك س...إلى من رافقتني منذ أن حملنا حقائب صغيرة 

  ترافقني حتى الآن

 لميس   أختي

 أطيب قلب سرقته الغربة مني وفرقت بيننا المسافات، إلى البعيد القريبإلى 

 مرهف أخي

  م.. والسعادة في ضحكته مإلى من أرى التفاؤل بعينه

  إلى شعلة الذكاء والنور 

  مي وتفتحت براعم للغدزهرت أياأ محبتك..بمإلى الوجه المفعم بالبراءة 

 

 سامح أخيأختي رهف .... 

 وبدونك أكون مثل أي ش يء ..  ..معك أكون أنا ..هذه الحياة بدونك لاش يء.... رفيق دربي  إلى 

  إلى من تطلعت لنجاحي بنظرات الأمل ....على مواقفك النبيلة كفي نهاية مشواري أشكر 

 زوجي محمود

أستمد قوتي  ي.. حول كأستجمع طاقتي من خلال وجود ... نظر في عيونيتأرى النور عندما 

 لصدري  كمن خلال ضم

 .. نبضات قلبي ... ودمي الذي يسيل بعروقي فأنت

 وروحي التي أحيا لأجلها

 أمجد 

 
م
 تظرة قريبا بإذن اللهنإلى أميرتي الم

  ليلاس
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 كلمة شكر

 الشكر في الأولى لله عز وجل، خالقي وموفقي حتى بلغت هذه اللحظات 

 شكر الجزيل لكلية الصيدلة متمثلة بعميدها الدكتور عبد الحكيم نتوف ونائب العميد ال

للشؤون العلمية الأستاذ الدكتور مصطفى عموري ونائب العميد للشؤون الإدارية 

 الأستاذة الدكتورة جمانة الصالح.

  موه الحيوية والأحياء الدقيقة لما قدكل الشكر والامتنان لأساتذتي في قسم الكيمياء

لي من دعم ورعاية أثناء الدراسات العليا متمثلة برئيس القسم الدكتور مروان 

 البحتري.

  كل الشكر والتقدير والاحترام للدكتور مروان البحتري الذي تفضل بالإشراف على

منه تعلمت أن النجاح يسبقه الاجتهاد،  هذا البحث، ومنحني الكثير من وقته وجهده.

بتوجيهاته من أجل إنجاز هذا العمل، جزاك الله عني كل  كان مثال الكرم والعطاء

 خير.

  الشكر الجزيل للأستاذ الدكتور عماد أبو خميس لتفضله بالمشاركة في لجنة الحكم

 وإغناء هذا العمل بملاحظاته القيمة. لك مني خالص المودة والاحترام.

 ة في لجنة الحكم الشكر الجزيل للأستاذة الدكتورة جمانة الصالح لتفضلها بالمشارك

 وإغناء هذا العمل بملاحظاتها القيمة. لك مني عميق الشكر وفائق الاحترام.

  ،الشكر الجزيل لمركز نقل الدم في جامعة دمشق ممثلاً بالدكتورة علياء الأسد

لمساهمتها في إتمام القسم العملي من هذا البحث. والشكر لجميع العاملين في هذا 

 المركز.

  الثلاسيمية في العيادات الشاملة ممثلا بالدكتور ياسر مخللاتي كل الشكر لمركز

للسماح لي بجمع العينات والإفادة بخبرته، والشكر لجميع الأطباء والمشرفين 

 والمخبريين العاملين في هذا المركز.
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 تصريح
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 دمشق.

لايوجد أي جزء من هذه الأطروحة تم اقتباسه بالكامل من عمل علمي آخر أو أنجز 
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لدراسة دلالة الفروق الثنائية  Bonferroniيبين نتائج المقارنة الثنائية بطريقة  .12جدول 

)سلبي،  B19في متوسط تركيز الخضاب في الدم بين مجموعات وجود الفيروس الصغير 

 117..........................................................رمادي، إيجابي( في عينة البحث.

لدى مرضى الاعتلالات الدموية في عدد  B19نسب انتشار الفيروس الصغير  .12جدول لا

 118.....................................................................................من الدول
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 Abbreviations Listقائمة الاختصارات 

 

Transient Red Cell Aplacia TRCA 

Transient Aplasia Crisis TAC 

Pure Red Cell Aplacia PRCA 

Polymerase Chian Reaction PCR 

Human ParvoVirus B19V 

Deoxyribonucleic acid DNA 

Nucleotide Triphosphate NTP 

Glycosphingolipid Globoside Gb4 

Mean Cell Volume MCV 

Complete Blood Count CBC 

high performance liquid chromatography HPLC 

International Committee on Taxonomy of 

Viruses. 
ICTV 

Canine Parvovirus CPV 

Minute Virus of Mice MVM 

Feline Parvovirus FPV 

Porcine Parvovirus PPV 
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B19 promoter P6 

Open Reading Frame ORF 

Adeno Associated Virus AAV 

Simian Parvovirus SPV 

Bone Marrow BM 

B19 type 1 isolate Wi 

B19 type 1 isolate Au 

Inverted Terminal Repeat ITR 

Viral Protien VP 

Structural Protein of B19 VP1/VP2 

Unique region of VP1 protein VP1u 

Phospholipase A2 Enzyme PLA2 

Viruse- Like Particles VLPs 

Interferon gamma INF-δ 

Interleukin 10 IL 10 

Messenger Ribonucleic Acid mRNA 

Popular Purpuric Gloves and Socks Syndrome PPGSS 

Idiopathic Thrombocytopenia Purpura ITP 
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B19 genotype 2 strain LaLi 

B19V genotype 2 strain  A6 

B19V genotype 2 strain  V9 

Transient Erythroblastopenia of Childhood TEC 

IntraUterine Fetal Death IUFD 

CytoMegaloVirus CMV 

Severe Combined ImmunoDeficiency SCID 

Human Immunodeficiency Virus HIV 

Virus-Associated Hemophagocytic Syndrome VAHS 

Immunoglobulin G IgG 

Immunoglobulin M IgM 

immunoenzymatic assays EIA 

RadioImmunoAssay RIA 

ImmunoFluorescence Assays IFA 

Enzyme-Linked ImmunoSorbent Assay ELISA 

Electron Microscope EM 

Non Structural protein NS 
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 Prefaceتمهيد 

 

نرانومتر( غيرر  54-55مرن أصرغر الفيروسرات ) B19 (B19V)يعتبر الفيرروس الصرغير 

خطررري أحرررادي الطررراق. ينتمررري إلرررى جرررنس  DNAمغلررف يتكرررون المجرررين الخررراص بررره مرررن 

Erythrovirus  و عائلةParvoviridae . (1) 

 أنره اء، إلامحدودة ذاتيا عند الأشرخاص الأصرح B19على الرغم من أن العدوى بالفيروس 

دمويرة الموروثرة كمرضرى نحرلالات العنرد المرضرى ذوي الايسبب العديد مرن المضراعفات 

تثبريط د هرؤلاء المرضرى، عراليي الاختطرار، . يمكن أن يسبب تكاثر الفيرروس عنرالثلاسيمية

نقرري العظررم وبالتررالي نقررص حرراد فرري خضرراب الرردم مهرردد للحيرراة )فقررر دم شررديد، نوبررة انعرردام 

 تنسج(.

سرواء عنرد المتبررعين بالردم أو  B19م تحرري الفيرروس الصرغير لرزِ يُ  يوجد ما ن لاحتى الآ

  (2).الاختطار العاليعند المرضى ذوي 

واسرع الانتشررار عالميرا، حيرث أشررارت الدراسرات المصررلية أن  B19الفيرروس الصررغير  ديعر

مرن البشرر يصرابون بره خرلال فتررة الطفولرة لكرن أظهررت دراسرات أخررى  %21أكثر من 

عرردلات انتشررار أعلررى عنررد المصررابين بمرضررى فقررر الرردم المنجلرري فرري بعررض المنرراطق: فرري م

 %22فرري اسررتراليا )و (3)سررنة(.  12-2ضررمن الأطفررال أعمررارهم مررابين  %81البرازيررل )

  (4)ضمن نفس العمر(. 

تسبب هذه الجوائح حالات من  (5)سنوات. 4  -3تتكرر جوائح الفيروس الصغير كل حوالي 

تأثير رئيسري عنرد العديرد مرن مرضرى الاعرتلالات الدمويرة الموروثرة ك صرابتهم العدوى لها 

عدم تنسرج مرزمن فري  والتي تعرف بأنها نوبة من TAC نوبة انعدام تنسج عابرة في النقيب

مترافقة مع غياب طلائع الكريرات الحمرراء فري نقري العظرم  PRCA طلائع الكريات الحمر

مرر الكريرات الحمرراء عنرد هرؤلاء المرضرى يرؤدي والشبكيات في الدوران. وبسبب قصر ع

التوقرف المؤقرت فرري تكروين الكريررات الحمرراء إلررى هبروط حرراد فري مسررتويات خضراب الرردم، 

 (6)تعرضهم لفقر دم حاد مهدد للحياة.  وبالتالي

لدى  TAC توقف تام في إنتاج الكريات الحمراء، مؤدي إلى الأصابة بـ  B19Vيسبب ال 

، الثلاسرريميةث مثررل )فقررر الرردم بعرروز الحديررد، فقررر الرردم المنجلرري، مرضررى فقرالرردم المررورو
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تتررراوح ت الحمررراء لررديهم ذات عمررر قصررير. اكريررتكررورالحمر الرروراثي( والررذين تكررون ال

مررا بررين فقررر دم عررابر  الثلاسرريميةعنررد مرضررى B19أعررراض العرردوى بررالفيروس الصررغير 

يتميز فقر الردم لردى  (7) حياة.متوسط الشدة إلى هبوط حاد في مستويات خضاب الدم مهدد لل

 بنقص حاد في الشربكيات  واحتجراز طحرالي )اسرتخلاص لمكونرات الردم(  الثلاسيميةأطفال 

splenic sequestration (8)   

غيرر  الثلاسريميةعنرد الأطفرال والبرالغين المصرابين ب TACانعدام التنسرج العرابر  ةنوبتعتبر 

ل دم متكررر للتقليرل مرن مخراطر الروهط قنلكن يجب أن يخضع المرضى إلى ضارة عموما 

 .circulatory collapseالدوراني 

 الثلاسريميةالعديد من المضاعفات عند مرضرى  B19كما يحرض عدوى الفيروس الصغير 

احتجرراز طحررالي حرراد، احتجرراز كبرردي، متلازمررة صرردرية حررادة، متلازمررة كلويررة، التهرراب )

ستراتيجيات وقائية أخرى تقلل من معردلات سحايا، سكتة(  لذا كان من المهم تطوير لقاح وإ

 (9). الثلاسيميةعتلالات الدموية وبالأخص الإمراضية ومعدلات الوفيات لدى مرضى الا

من السهل انتقال الفيروس الصغير عن طريق نقل الدم والمشرتقات البلازميرة، وبمرا أنره مرن 

والمنظفرات. كمرا أن صرغر الفيروسات غير المغلفة ف نه مقاوم للمعالجة بالمحلات العضروية 

حجمرره يجعررل مررن الصررعب إزالترره بواسررطة الترشرريح. سررجلت أول حالررة لعرردوى الفيررروس 

عامرا تعراني مرن  55عنرد مريضرة عمرهرا  1882عن طريق نقل الردم عرام  B19الصغير 

  (10). الكبرى، أدى إلى إصابتها بعدم تنسج عابر وفشل قلبي عابر الثلاسيمية

، PRCAعردم تنسرج مرزمن فري طلائرع الكريرات الحمرر الشردة وكما لوحظ فقر دم متوسرط 

وقلة كريات شاملة في الدم عند مرضى الاعتلالات الدموية بعد نقل الردم الملروث برالفيروس 

  (11). في اليابان B19الصغير 

  :مل المعدية تبعا لأهميتها في طب نقل الدم إلى العديد من المجموعاتاتم تقسيم العو

 potentialاحتمالية الإصابة بمضاعفات سريرية خطيرة : اء" "المجموعة الحمر .1

for severe clinical outcome. 

 higher priority for theأفضرلية أكبرر للمسرتقبل  : "المجموعرة البرتقاليرة"  .5

future. 
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 agents of public"المجموعرة الصرفراء" : عوامرل معديرة ذات اهتمرام عرام   .3

and regulatory concern. 

 agents whichمجموعة البيضاء" : عوامل لا تحتاج إلى اهتمام أكبر حاليا " ال .4

do not appear to need higher prioritization at present . 

يصنف الفيروس الصغير ضمن المجموعة الصفراء كما يعتبر من العوامل المعدية "الجديدة 

  ),2(12. في نقل الدم emerging infectious agentالظهور للعيان" 

 

 



 

 
 

  

 المراجعة النظرية
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 :Thalassemia Syndromesة لاسيميثالالمتلازمات  -7

 مقدمة -7-7

مجموعة مرن الأمرراض الناتجرة عرن نقرص اصرطناع واحرد أو أكثرر مرن سلاسرل  الثلاسيمية

لمختلفة التفاعلات بين عدد كبير من العيوب ا ،لكن هذه السلاسل طبيعية بنيويا الهيموغلوبين

 )13(أو غياب اصطناع سلاسل الغلوبين.ص جزيئيا هي السبب في نق

والبيترا ، جرة عرن عيروب فري إنتراج السلسرة ألفراالنات ثلاسريميةالأنماط الأكثر شيوعا هري ألفرا 

ناع السلاسرل دلترا توجد العيوب فري اصرط، ة عن عيوب في انتاج السلسلة بيتاناتج ثلاسيمية

 لهرررا أهميرررة سرررريرية. لرررذلك لررريس Aلا تشرررارك فررري إنتررراج الهيموغلررروبين وغامرررا ولكنهرررا 

)14, 13( 

أي شكل من الإنتاج غيرر  بشكل نادر يؤدي حذف الجينة دلتا مع غاما إلى أمراض سريرية.

المتوازن لسلاسل الغلوبين يؤدي أن تكون الكريات الحمرراء ناقصرة الصرباأ وأحيانرا تكرون 

 )15 (عديمة الشكل.

له شركل كرروي  24111تقريبا جزيء بروتيني معقد وكبير وزنه الجزيئي : الهميوغلوبين

وبروتين الغلوبين الذي يشكل من الجزيء  %3: الهيم الذي يشكل يتألف من قسمين رئيسين

 المتبقية. %87الـ 

يتألف بروتين الهيم من حلقة بورفيرين مع ذرة حديد متمخلبة في المركرز حيرث ذرة الحديرد 

ينري مرن زوجرين مرن سلاسرل يترألف القسرم البروت، موقع الارتبراط العكروس للأوكسرجين هي

يحرروي جررزيء  الغلرروبين ملتفررة معرراً بحيررث تظهررر مجموعررات الهرريم إلررى خررارج الجررزيء.

الهميوغلوبين الكامل على أربع مجموعات هيم ترتبط إلى سلاسل الغلوبين الأربعة وبالتالي 

حمرض أمينري أو  141وكل سلسلة غلوبين تحتوي ، كسجينفهو يحمل أربع جزيئات من الأ

 )16(أكثر.

البنية الأوليرة تتمثرل بتترالي الحمروض الأمينيرة حيرث تختلرف هرذه التتاليرات وتشركل الأسراس 

مرن الهيموغلروبين لردى  %88-87يسمى القسم الأكبر. βα γδالمعتمد في تسمية السلاسل 

 .αبيتا وسلسلتين  βألفا الذي يحتوي سلسلتين  1A,Aالبالغين الأصحاء 
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مرن  %3يشكل أقل مرن  δ دلتا وسلسلتين β ألفا سلسلتينالذي يتألف من   A2الهيموغلوبين

 مجموع الهيموغلوبين لدى البالغين الأصحاء.

 .γ غاما وسلسلتين βألفا الذي يتألف من سلسلتين  Fالقسم المتبقي هو الهيموغلوبين 

 %21هو الهيموغلوبين الرئيسي أثناء الحياة الجنينية ويشكل حوالي  F يكون الهيموغلوبين

إلرى  γويحردث تبرديل تردريجي مرن انتراج السلاسرل  يموغلوبين الطبيعي عنرد الرولادة.من اله

مرررن مجمررروع  %1أقرررل مرررن  Fأشرررهر يشررركل الهيموغلررروبين  8وبعمرررر  αانتررراج السلاسرررل 

 )16 ,14(الهيموغلوبين.

: تحكم فري البنيرة وتحكرم فري معردل اصطناع الهيموغلوبين يحدث بشكلينالتحكم الجيني في 

ت تنتج العيوب في بنية الهيموغلوبين مجموعة من الأمراض تسرمى اعرتلالا وكمية الإنتاج.

نتررراج يقرررود إلرررى اضرررطرابات تسرررمى الهيموغلررروبين. بينمرررا العيررروب فررري معررردل وكميرررة الا

 )16 ,13(.ةالاسيميثال

بنيويا: لكل سلسلة غلوبين موقعها الجيني الخاص بها لذلك فر ن الرتحكم الجينري يخرتص بكرل 

بكامل جزيء الهيموغلوبين. يمكرن تقسريم جينرات سلاسرل الغلروبين إلرى  سلسلة مفردة وليس

والجينات الأخررى غيرر  12المتوضعة على الكروموزوم  βمجموعتين رئيسيتين: الجينات 

β  لدى معظم الأشخاص يكون توضع الجينرات 11على الكروموزوم .β  علرى نسرختين أي

لرذلك   α1α2غية للكروموزوم تسمى على المجموعة أحادية الصيغة الصب αيوجد جينيتين 

. F2A,A,طابقررة فرري الهيموغلرروبين كررذلك سلاسررل عديررد الببتيررد تكررون متو βفرر ن الجينررات 

تكون قريبة كفاية في التعبير الجينري لتخضرع للتصرالب غيرر  αγβللسلاسل  βالجينات غير

 Leopre (δβالمتماثررل مررايؤدي إلررى انترراج سلاسررل غلرروبين هجينررة، الأمثلررة علررى ذلررك 

globine chain)  Kenya ( γβ globine chain  .))16( 

: الثلاسريميةب يسمى غياب أو نقصان انتاج واحردة مرن السلاسرل عديردة الببتيرد للهيموغلروبين

غائبا  βيكون انتاج السلاسل  β الثلاسيميةفي  مجموعة متباينة من الاضطرابات الموروثة.

أو ناقصررا  thal)-0(βغائبررا  αع السلاسررل يكررون اصررطنا α الثلاسرريميةأو ناقصررا بينمررا فرري 

 )thal) -+β(.)13, 15, 16جزئيا 
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 : halassemiaTAlphaألفا  الثلاسيمية -7-6

 جينات إلى حذف جينة واحدة هي:  ألفا بدءا من حذف أربع الثلاسيميةالأنواع الأربعة من 

7-6-7- Hydrops fetalis :موه الجنين 

ألفررا لأنهررا غيرراب كامررل لاصررطناع سلاسررل  سرريميةالثلاهررو أكثررر شرركل سررريري شررائع مررن 

ألفا.هيموغلوبين بارت الذي يتكون من أربع سلاسرل غامرا، ويكرون الهيموغلروبين الأساسري 

 في الكريات الحمر في الرضع المتأثرين.

الهيموغلوبين بارت يملك ألفة كبيرة جدا للاكسجين ولا يسمح بنقل الأكسجين إلى الأنسرجة، 

ما يولدون موتى أو ان يموتون بعد فترة قصيرة بسبب نقص الأكسجين مرن هؤلاء الأطفال إ

 )15 ,13(الولادة.

7-6-6- Hemoglobin H  الهيموغلوبينH: 

نتيجرة ذلرك  تكون كمية السلاسل ألفا المصنعة ثلث السلاسل بيترا.  Hأمراض الهيموغلوبين 

السلاسرل  عرة سلاسرل بيترا.الذي يتكون من أرب Hالسلاسل بيتا تتراكم وتسمى الهيموغلوبين 

( تغير شكل وقدرة الخلية لتشويه وتقصر فترة حيراة Hبيتا الناتجة )المتضمنة الهيموغلوبين 

 الخلية بشكل ملحوظ.

  %31إلرى  %5بنسربة  Hهؤلاء الأفراد لديهم فقر دم انحلالي معتدل ولديهم هيموغلروبين 

 )A.)15, 16والهيموغلوبين الباقي   2A 1%وهيموغلوبين 

 ألفا: الثلاسيميةخلة  -7-6-4

حرذف  تنتج من حذف جينتان موجودتان أما على نفرس الصربغي أو علرى صربغيين مختلفرين.

هرؤلاء الأفرراد  جينتان عن صبغيين منفصلين يكون شرائع عنرد الأفارقرة السرود والأمريكران.

مرا تشركل أحيانا زيادة السلاسل بيتا رب. يملكون فقر دم متوسط صغير الخلايا ناقص الصباأ

على كل حال بعد  هيموغلوبين بارت. %11-5ودم الحبل السري يحوي  .Hالهيموغلوبين 

 )17 ,16 ,15(أشهر الرحلان الكهربائي يكون طبيعي. 3

 الحاملين الصامتين: -7-6-3
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تكررون فقرردان جينررة واحرردة فقررط والجينررات الباقيررة توجرره لإنترراج كرراف لسلاسررل ألفررا لإنترراج 

مررن الهيموغلرروبين بررارت لررديهم عنررد  %5-1د هررذه الحالررة بوجرود هيموغلروبين طبيعرري تحررد

أشررهر يحرردد بفحرروص خاصررة مثررل ال  3الررولادة.إذا لررم يررتم تعيررين الهيموغلرروبين بررارت بعررد 

PCR. )15, 16, 18( 

 : Thalassemia -βبيتا الثلاسيمية -7-4

ن هررو مرررض وراثرري سررببه وجررود طفرررات مختلفررة تررؤدي إلررى عرردم إنترراج كميررات طبيعيررة مرر

 غلوبولين.  βسلاسل 

 إلى نوعين:  β ثلاسيميةتقسم 

 الكبررررى  الثلاسررريميةيررردعى   homozygous مررررض متماثرررل الزيغررروت -1

thalassemia major أو فقر دم كولي Cooly's anemi. 

الصرررررغرى  الثلاسررررريميةيررررردعى  heterozygousمررررررض متخرررررالف الزيغررررروت  -5

thalassemia minor.)17( 

المرررض مختلررف جينيررا حيررث يعتمررد ذلررك علررى نرروع العيررب  يعررد التعبيررر السررريري عررن هررذا

 الجيني وعلاقته بالبؤر الجينية الأخرى.

 اعتمادا على التعبير الجيني هما: subtypesيقسم هذا المرض أيضا إلى تحت نوعين 

- thal -+β  حيث تنتج السلاس لβ .بكميات قليلة 

- thal-0β  حيث يلاحظ غياب كامل للسلاسلβ.)17, 18( 

7-4-7- Thalassemias -+β: 

( عرن %21-31غلروبين يتررواح ) βتعد النوع الأكثر شيوعا يوجد نقص بتصرنيع سلاسرل 

 mRNAإن سبب هذا العيب الكيميائي الحيوي هو عوز كمري برال  نسبة التصنيع الطبيعي.

 غلوبين. βالذي يشفر 

 ةعاليرر وكميررات 2A( هيموغلرروبين %8-5يبررين الرررحلان الكهربررائي للهيموغلرروبين وجررود )

يلاحرظ انخفراض فري حجرم  .A، أمرا البقيرة فهري هيموغلروبين Fومتنوعة من الهيموغلروبين 

 )17 ,16(مع فقر دم حاد. mean cell volume (MCV)الخلية الأساسي 
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7-4-6- thalassemias-0β 

الكبررى(، يلاحرظ غيراب  الثلاسريميةمتماثلرة الزيغروت ) ثلاسريمية βمن   %11تشكل نسبة 

 .γدون أن يؤثر ذلك على تصنيع السلسلة  βالسلسلة كامل لتصنيع 

 :homozygous formالشكل متماثل الزيغوت  -

o  2تتوزع نسبة الهيموغلوبين بحيرث يشركل الهيموغلروبينA (1-2% بينمرا )

 .%82نسبة  Fيشكل الهيموغلوبين 

o .ينخفض تركيز الهيموغلوبين ويترافق ذلك مع فقر دم حاد 

: يتظاهر سريريا بشركل مماثرل ozygous formheterالشكل متخالف الزيغوت  -

 )β )17, 18+ ثلاسيميةلل

7-4-4- β ثلاسيمية ( الكبرى  الثلاسيميةمتماثلة الزيغوتThalassemia major) 

فهرري مرررض يسرربب العجررز منررذ الطفولررة وذلررك غيررر مشررابه  β+أو  0βسررواء كانررت  -

 اتره بشركل طبيعري.التي إما أن يموت الطفل المصاب بهرا أو يكمرل حي α ثلاسيميةلل

فتصرل إلرى  Fتعرف باسم فقر دم كولي. وترتفرع فيهرا نسربة الهيموغلروبين الجنينري 

وتكون نسربة الهيموغلروبين  2Aدون أن ترتفع معها نسبة الهيموغلوبين  71-81%

 )17 (.%31-11الكهلي منخفضةوتتراوح بين 

لدمويرة لرديهم الكبرى فقر دم وخيم وتظهر اللطاخرة ا الثلاسيميةيتطور لدى مرضى  -

اضطرابات شركلية شرديدة فري الكريرات الحمرراء كرنقص الصرباأ وصرغر الكريرات. 

كما تشاهد كريات هدفية مشوهة ومجزأة مرع اخرتلاف فري لشركل وأعرداد كبيررة مرن 

 الكريات الحمراء المنواة التي تتضح بشكل خاص بعد استئصال الطحال.

 عن سببين:إن حدوث فقر دم ناقص الصباأ صغير الكريات ناتج  -

 وجود عيب بتصنيع الهيموغلوبين الوظيفي. -1

 )RBC )17, 19التقويض المبكر لكريات الدم الحمراء  -5

ويحاول العظم النخاعي التعويض ب حداث زيادة هائلرة برالحجم ممرا يسربب شرذوذات عظميرة 

 بنيوية.

ترى تبدأ الأعراض برالظهور خرلال الأشرهر القليلرة مرن الرولادة وقرد تترأخر مرن سرتة أشرهر ح

السنة. وتتضمن الأعراض الأولية التي يلاحظها أهل المصاب: شحوب، مشاكل في الإطعام 
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Feeding Problems الإسررهال، هيوجيررة ،irritability حمررى، تضررخم مترقرري فرري ،

 البطن. 

في حال عدم التشخيص السليم أو عدم المعالجرة واسرتمرار فقرر الردم تظهرر أعرراض أخررى 

طفرل صرغير الحجرم وأقرل سرنا مرن أقرانره الأصرحاء، الشرحوب، تتضمن: تأخر نمرو فيبردو ال

اليرقان، تقرح الساق، ضعف الكتلة العضلية، تضخم الكبد والطحال، تكون الدم خارج النقي 

وتبدلات هيكليرة ناتجرة عرن توسرع نقري العظرم وخصوصرا عظرم الوجره والروجنتين والعظرام 

 )13 ,19 ,18(الطويلة للساق.

  هذا المرض تتمثل بما يلي:معالجة الشكل الحاد من 

 المعالجة بنقل الدم. -1

 الأدوية الممخلبة للحديد والتي تسبب إزالة الزائد من الحديد. -5

 التزود بحمض الفوليك. -3

 .HLA زرع نقي عظم والذي ينجح  إذا توفر معطي مماثل  -4

 )19(المعالجة الجينية تدرس الآن لتكون المعالجة البديلة بالمستقبل.  -2

7-4-3- β الصيييغرى  الثلاسييييميةمتخالفييية الزيغيييوت ) يةثلاسييييمThalassemia 

minor) 

بينما يكرون الجرين الآخرر  .ثلاسيميةف ن سببها هو وراثة جين واحد لل β+أو  0βسواء كانت 

 )19 ,18( طبيعيا ولا  يحدث أي نقص بعمر الكريات الحمر.  βالذي يقود إلى إنتاج السلسة 

والأمرريكيين بينمرا ينتشرر بشركل شرائع برين سركان  من الإفريقين %1يتأثر بالمرض حوالي 

 )13(البحر الأبيض المتوسط والمناطق العربية.

قرد لا  سريريا: لا تظهر أعراض المرض لكن يحدث أحيانا فقر دم معتردل صرغير الكريرات.

الصرررغرى إلا فررري مرحلرررة البلررروأ أو أثنررراء إجرررراء الفحررروص الدمويرررة  الثلاسررريميةتشرررخص 

 الثلاسريميةيكون أول تشخيص لهرا أثنراء الحمرل. لرذلك يعريص المصراب ب الروتينية وغالبا ما

الصغرى حياة طبيعيرة لا تبردو عليره أعرراض سرريرية، يعراني فقرط مرن فقرر دم خفيرف وقرد 

 يكون الطحال مجسوسا.
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القيم المخبرية حدوث فقر دم بعوز الحديد وهو هام للتمييرز برين النروعين لأن المعالجرة  نتبي

وتبررين فحررص لطاخررة الرردم تفاوتررا فرري حجررم الكريررات الحمررراء، وكثرررة فرري ، مختلفررة تمامررا

، وتظهررر كررذلك كريررات حمررراء ناقصررة الصررباأ microcytosisالكريررات صررغيرة الحجررم 

Hypochromia  وكريات هدفيةtarget cells  وقد نجرد أحيانرا كريرات حمرراء سروية .

 ),19 20(الصغرى. الثلاسيميةفي شكلها ومناسبها لدى بعض مرضى 

عادة يكون عدد الكريات الحمرر أعلرى مرن المتوقرع ويترافرق ذلرك مرع زيرادة مرافقرة بتركيرز 

الصررغرى  الثلاسرريمية.يبررين الرررحلان الكهربررائي للهيموغلرروبين عنررد مرضررى  الهيموغلرروبين

 )19(. %11ونادرا ما تتجاوز  2Aزيادة الهيموغلوبين 

 :Pathophysiology  الفيزيولوجيا المرضية -7-4-5

يستمر في الثلاسيمية بيتا إنتاج كميات سوية من سلسلة الغلوبين ألفرا، بينمرا يرنقص أو يغيرب 

وينجم عن عدم التوازن هذا تراكم سلاسل ألفا الحررة  اصطناع سلسلة الغلوبين بيتا المتأثرة.

وبمرا أن هرذه السلاسرل لرن تجرد  )13(غير القابلة للذوبان ضمن الكريات الحمراء الثلاسريمية. 

غيرر ثابترة  aggregatesداسرات سل الغلوبين المتممة لها لتررتبط معهرا ف نهرا تشركل كُ سلا

وترررؤدي هرررذه  ضررمن الكريرررات الحمررراء. precipitateوالترري تصررربح متأكسرردة وتترسرررب 

لغشاء الكرية، الأمر الذي يقود إلى   oxidative damageالترسبات إلى ضرر تأكسدي 

فرري الرردم  progenyي تررتقلص فترررة حيرراة نسررلها تخرررب هررذه الخلايررا ضررمن النقرري وبالتررال

 )18 ,13(المحيطي.

، تحدث عملية تشكل inclusion bodiesتدعى كداسات السلسلة ألفا بالأجسام الاشتمالية 

المنرواة  erythroid precursorsالأجسام الاشتمالية بكثرة في سلائف الكريات الحمراء 

كرررون الكريرررات الحمرررراء اللافعرررال والموجرررودة فررري نقررري العظرررم، وهررري المسرررؤولة عرررن ت

ineffective erythropoiesis  التري تخرتص بره الثلاسريمية بيترا. وتسربب هرذه الأجسرام

 intramedullary.(13, 23)الاشتمالية انحلالا داخل النقي 

تبرردي الكريررات الحمررراء الثلاسرريمية شررذوذات خلويررة واضررحة، حيررث يحترروي غشررائها علررى 

، التي تسبب عدم استقرار في الغشاء. كذلك يزداد إنتراج أنرواع كميات كبيرة من سلاسل ألفا

الكميرات الزائردة مرن سلاسرل الغلروبين ألفرا  depositionالأكسجسن الفعالرة بسربب ترسرب 

والملونرات النصرفية  nonheme ironالتري تحتروي علرى الحديرد الحرر، الحديرد اللاهيمري 
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hemichromes تأكسدية، وبالتالي تبدلات نوعية في . تسبب أنواع الاكسجين الفعالة أذية

 membrane proteinsوالبروتينات الغشائية  membrane lipidsالشحوم الغشائية 

هرذا البرروتين، ممرا يشركل  clustering، حيرث ترؤدي إلرى تعنقرد band 3مثرل البرروتين 

تقروم  )complement،)21, 22وبالمتممرة  IgGيرتبط بالـ  neoantigenمستضدا جديدا 

بمهاجمة الخلايا المصرابة، نتيجرة تواجرد المستضرد الجديرد علرى  macrophagesلاعم الب

عرن سلاسرل ألفرا الزائردة المرتبطرة  thiol (SH)غشاء الكريرات الحمرراء وغيراب جزيئرات 

 )23(بالغشاء.

تبررين أن كميررات الحديررد الحررر تتزايررد بشرركل كبيررر خاصررة فرري كريررات الرردم الحمررراء لرردى 

لاستئصال الطحال. مما يعني أن الطحال يقوم بتخليص الجسم من الأشخاص الذين خضعوا 

 )22(الكريات الحمراء ذات الحمولة الحديدية الكبيرة وبالتالي من الكريات الأكثر تخربا.

thalassemia -Complication of βمضاعفات الثلاسيمية بيتا الكبرى  -7-4-2

major: 

 لمضاعفات التالية:ينجم عن الإصابة بالثلاسيمية بيتا الكبرى ا

 التحميل المفرط بالحديد .1

 التبدلات الششعاعية للعظام .5

 فرط نشاط الطحال .3

 المضاعفات القلبية وبشكل خاص قصور القلب الأيمن .4

 )24 (المضاعفات الغدية والكبدية والكلوية .2

 geographical للثلاسييييييمية الانتشيييييار والتيييييوز  الجغرافيييييي -7-3

distribution: 

صة وبمعدلات مرتفعة في شريط ضيق يمتد من منطقرة البحرر الأبريض تظهر الثلاسيمية خا

المتوسط عبر الشرق الأوسط وشربه القرارة الهنديرة باتجراه جنروب شررق آسريا، حيرث تتروزع 

 بشكل خط عمودي يمتد من الصين عبر شبه الجزيرة الماليزية ليصل إلى أندونيسيا.

بيتا، مما يشير إلى أن الثلاسيمية تحدث  لكل مجموعة سكانية أنواعها المميزة من الثلاسيمية

 )18 (بسبب طفرة وأن تكرار هذا الجين يزداد بسبب آليات انتقائية محلية.
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 :Diagnosisالثلاسيمية  طرق التشخيص -7-5

 باستخدام: الثلاسيميةيمكن أن تشخص الأمراض الدموية و 

  العدد الكلي لخلايا الدم(CBC) 

 تقييم الفيلم الدموي 

 نحلاليةاختبار الا 

 الرحلان الكهربائي على أسيتات السيللوز 

  الرحلان الكهربائي على آغار سيترات وهو ضرروري لربعض أنرواع الهيموغلروبين

 الشاذ

  قياسا كميا للهييميوغلوبين  الثلاسيميةيتطلب تشخيصF   2وA بعدة طرق محددة 

  يمكن أن يتم التشخيص بسرعة بطرق آلية مثل HPLC 

 كثر تعقيدا طرقا خاصة مثل:تتطلب الحالات الأ 

  تحليل سلاسل الغلوبينα/β 

 HPLC مبادل الشوارد 

  تقنيات الDNA )13, 18( 
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 B19 Parvoviruse B19 لفيروس الصغيرا -6

  Historical backgroundلمحة تاريخية    -6-7

، بسبب توجهه الى سلائف الكريات الحمر تم تصنيفه Parvoviridaeينتمي الى عائلة 

 Erythrovirus. (1)جنس  ضمن

Family: Parvoviridae 

Subfamily: Parvovirinae  

Genus: Erythrovirus 

Species: human parvovirus B19 (B19V)  

الـ  feline parvoviruseهي عوامل ممرضة للحيوانات  Parvovirusesمعظم الـ 

parvoviruse  الذي يصيب السنور، وcanine parvovirus  الـparvoviruse 

 parvoviruseالذي يصيب الخنزير، ومع ذلك لا تنتقل الفيروسات الحيوانية للإنسان. الـ 

B19  هو الفيروس الوحيد ممن الـparvoviruses المعروف انه ممرض للإنسان 

أثناء (25)وزملائها،   Y.E. Cossartمن قبل  1872تم اكتشاف الفيروس مصادفة عام 

 لتهاب الكبد البائي في بلازما  بعض متبرعي الدم.التحري عن مستضدات فيروس ا

 human"، وفيما بعد تم تسميته  "serum parvovirus-like virus"تم تسميته مبدئياً 

parvovirus B19".أخُذ الرقم من رقم عينة البلازما حيث وجد الفيروس أول مرة ، 

مستقل، حيث تم  وبشكل (1878)عام  كما تم وصف الفيروس أيضا في فرنسا واليابان

 )26( ؛على التتالي. Nakataniأو    Aurillacتسميته مستضد 

وأعطيت اسم  Parvoviridaeم تم تحديد هذا الفيروس أحد أفراد عائلة 1882في عام 

B19  من قبل الجمعية العالمية لتصنيف الفيروساتICTV.(1)  
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ك بعد عودتهما سنة بحرارة وضعف عام، وذل 18م أصيب جنديان بعمر 1881في عام 

من غامبيا وإجرائهما لعملية وشم، تبين بعد فحص مصليهما بواسطة المجهر الالكتروني 

 )B19.)26وجود الفيروس 

م ، تم جمع مصول من فقر دم منجلي وأظهر الفحص وجود مستضدات 1881في عام 

B19 افق في نفس الوقت الذي ظهرت لديهم نوبات فقر دم لاتنسجي عابرة، وبعد عامين تر

 .B19ظهور الحمامى العدوائية مع حدوث جائحة لعدوى أطفال أصحاء ب 

إذا، تم اكتشاف الفيروس مبدئياً عند أشخاص غير عرضيين، حيث تكون عداوى الفيروس 

B19  من الأشخاص. %31-%51غير عرضية عند 

ن في الأمراض البشرية، حيث أنه م B19استغرق عدة سنين للتأكد من الدور المسبب للـ 

مسؤول عن العديد من التظاهرات السريرية، والتي تعتمد  B19المعروف الآن أن الـ 

 )26(جزئياً على الحالة المناعية والدموية للمضيف.

  :  Classification of Parvovirusتصنيف الفيروس -6-6

6-6-7 arvoviridaeP 

خلايا  وولها القدرة على عدوى DNA هي من أصغر الفيروسات التي تحوي على 

الفيروسات  غير.بمعنى ص parvumأصل اسم العائلة من الكلمة اللاتينية  الثديات.

واسعة الانتشار ضمن المملكة الحيوانية، كما تصيب الفقاريات  Parvovirusesالصغيرة 

إلى عائلة الصفة الأساسية التي تتميز بها الفيروسات التي تنتمي  والحشرات.

parvoviridae يها ، االمَجين لدDNA  27( خطي وأحادي الطاق( 

 اتويحوي في نهايتيه على تتالي kb 2-4حوالي  DNAجزيئات ال حجم 

والذي يمكن أن ينطوي ليشكل بنية دبوس الشعر   palindromic sequencesعةراج

 terminalلانتساخ الدنا الفيروسي. يمكن أن تكون هذه التتاليات الطرفية الضرورية 

sequences  28(أو مختلفة عن بعضها البعضمتماثلة( 
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والذي يتم تجميعه  DNAبشكل عام الفيروسات الصغيرة ذات بنية بسيطة تتكون من مجين 

فيرونات الفيروسات الصغيرة تفتقر لليبيدات، وبالتالي فهي مقاومة  ضمن هيكل بروتيني.

 )27 ,28(بروتينات الفيروس غير مرتبطة بلغليكوزيل   .للتعطيل بلمحلات العضوية

تم دراسة البنية ثلاثية الأبعاد للفيرونات للعديد من الفيروسات الصغيرة، مثل فيروسات 

، الفيروس )30( (MVM)، الفيروس المجهري الفئري )CPV)) )29الكلبية  الصغيرة

. الفيروس الصغير  )32((PPV)، الفيروس الصغير  الخنزيري )31( (FPV)السنوري 

B19 )33(. 

2-6-6- aeParvovirin 

اعتمادا على  subfamilyتقسم إلى مجموعتين تحت عائلة  parvoviridaeعائلة الـ 

 parvovirinaeالمضيف. الفيروسات التي تعدي القفاريات يصنف تحت عائلة 

والفيروسات التي تعدي الحشرات و مفصليات الأرجل يصنف تحت عائلة 

)27(Densovirinae. ولى كل منها يعدي مضيف الفيروسات التي تنتمي الى العائلة الأ

 فقاري معين.

، المنطقة parvovirinaeالمجين متشابه عند كل الفيروسات الصغيرة ولكل أعضاء الـ 

تحتوي على اطاري قراءة  terminal palindromesمابين التتاليات الراجعة الطرفية 

يشفر للبروتينات  ORFيحتوي على  . النصف منهopen reading frames مفتوحين

يشفر  ORF، والنصف الآخر يحتوي على DNA الضرورية لتضاعف ال ير البنيويةغ

  )27(للبروتينات البنيوية المكونة للقفيصة.

ذو  ssDNAيحوي ثانوية في فيروسات صغيرة أخرى، بعضها الآخر  ORFs تم إيجاد 

ً بقفيصة، مثل mRNA) الطاق الممكل للـ   negative polarityقطبية سلبية ( محاطا

VMM )30( وفيروسات أخرى تحتوي على جزيئات .ssDNA  من أحدى الشحنتين

either polarities مثل ،AAV. 

 .mRNA، يمكن أن يتواجد معزاز واحد أو اثنين أو ثلاثة لانتساخ اعتمادا على الفيروس

بعض الفيروسات الصغيرة قادرة على التضاعف المستقل، وبعضها الآخر يعتمد على 

 .helper virusللفيروس آخر  co infectionعداوى مساعدة 
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وية والبيولوجية، وفيما بعد من التحليل بناء على تطور السلالات يوقفا لهذه الصفات البن

 supplemented by computer-based phylogeneticالمأخوذ من الكمبيوتر 

analysis  تم تقسيم تحت عائلة ،parvovirinae  :إلى خمس أجناسParvovirus, 

Bocavirusand  Amdovirus Erythrovirus, Dependovirus,. )34, 27( 

6-6-4- Erythrovirus 

. تم Erythrovirusالذي يصيب الإنسان وأحد أنواع جنس  B19الفيروس الصغير 

أثناء التحري عن  غير عرضيين في سيروم بعض المتبرعين بلدم 1872إيجاده عام 

. تبين بلمجهر الالكتروني وجود جزيئات بد البائيفيروس الالتهاب الكالمستضد السطحي ل

  panel للعينة الرَعِيل 18نانومتر تشبه الفيروسات الصغيرة. تم إعطاء رقم  53بأبعاد 

B لهذا السبب تم تسميته ،B19.) 25(  

، والطاق المتمم له يوجد  kb 2.2وحيد الطاق طوله  DNAالمجين الفيروسي عبارة عن 

 ضمن فيرون منفصل.

 B19بعد أن تم إكمال تسلسل المجين، تبين أنه عبارة عن الفيروس الصغير، وتم قبول  

ً كأحد أعضاء  قبل اللجنة الدولية لتصنيف الفيروسات  من parvoviridaeرسميا

(ITCV)  35( .1882في( 

بنية فريدة: التتاليات الطرفية متماثلة وأطول من  B19يمتلك المجين الفيروسي لل 

 لصغيرة الأخرى بشكل ملحوظ، ويحتوي على معزاز وحيد، ولكن هناكالفيروسات ا

 للنسخة النهائية.  (polyadenylation)موقعين 

لا يتشابه مع الأنواع ضمن  B19مؤخراً، أظهر التحليل بناء على تطور السلالات أن 

للـ التوجه د شديلذلك تم إنشاء جنس جديد ، Dependovirusو Parvovirusالجنسين 

B19 سلالة الكريات الحمر، تم تسميتهال Erythrovirus.)27( 

العضو الوحيد من الجنس الجديد، لكن لاحقا تم عزل فيروسات ذات  B19بداية كان الـ 

السنجاب الصيدناني في  (simian parvovirus, SPV)باحية صلة من القرود الر  
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 Manchurian chipmunks  (chipmunks parvovirus)  ،(pigمنشوريا 

tailed and macacue parvovirus) كلها تم تصنيفها ضمن ،Erythrovirus.(1) 
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 parvoviridae  (ICTV) (1) : تصنيف عائلة7 جدول
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 الوبائية  -6-4

على  B19عامل ممرض شائع عالميا ضمن البشر. يظهر عدوى  B19يعتبر فيروس 

 )35(كوباء كل بضع سنين.  مدار السنة لكنه أكثر ظهورا في الشتاء والربيع، مع ظهور

تم تقرير وجود وبائية بال ، 5111، وفي عام 1883عام  B19 ـفي فنلندا، وُثقِ وباء بال

B19  في السويد وفي الدانمارك، حدث وباء خلال  )36 (.1884و  1883في انكلتر عام

 )37 (و/أو في المانيا؛ هولندا، والسويد. 1887

طريق التنفسي، كما ينتقل عن طريق المنتجات بشكل رئيسي عن ال B19ينتقل فيروس 

كما ثبت انتقاله عن طريق السطوح  )38(الدموية، كما ينتقل عن طريق المشيمة خلال الحمل.

كما ثبت انتقال الفيروس ضمن فريق العمل ، B19الملوثة كطريق محتمل لانتقال الفيروس 

الطريق الهضمي )الفموي لم يوثق . B19في المخابر الذي يكون على تماس مع الفيروس 

 )39 ,40( الشرجي( كطريق لانتقال الفيروس.و

في أول فترة  سنوات. 11-3أكثر انتشارا عند الأطفال بعمر من  B19عداوى الفيروس 

، لكن أقل من IgMمن الرضع يملكون أضداد  %1أشهر( أقل من 3-1مابعد الولادة )

 ≥ %51من الأم، والذي يهبط إلى الآتية  IgGوجد لديهم أضداد الفيروس من نوع  21%

 حوالي عمر السنة.

سنوات،  2-1بين الأطفال بعمر  %32-5تزداد إيجابية المصول تدريجيا لتصل مابين 

 %81ضمن البالغين، وأكثر من  %81-31سنة،  18-2بين الأطفال بعمر  12-21%

 )39(سنة(  71عند المسنين )<

 وأعلاها في السويد.في إسبانيا ، أقلها %18-32حوالي  B19في أوروبا، نسبة انتشار ال 

في  %21في أفريقيا،  %28-25في آسيا،  %24، %42-38أسيا  نسبة الانتشار في

في بعض السكان المعزولين، بعض القبائل  في أمريكا الجنوبية. %43أمريكا الشمالية، 

 )39(البرازيلية، يكون انتشار الفيروس منخفضا.

 يعتمد على الموقع الجغرافي، كما يعتمد على الطرق المخبرية.الاختلاف في هذه الدراسات 
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عامل  .%1.2- 1.11لدم تتراوح نسبة حدوث تفيرس الدم من اضمن المتبرعين ب

، هو التماس المباشر مع الأطفال الصغار، B19الخطورة الرئيسي للتعرض لفيروس 

 ووجود عدد من الأطفال في البيت.

 اوية، لكن بينت بعض الدراسات أنلإناث بأعداد متسيصاب الذكور وا من المفترض أن

 عند الإناث أكثر منها عند الذكور. B19إيجابية المصل بالنسبة ل 

 )40(انتشار الفيروس ضمن المناطق الحضرية أكثر منه في المناطق الريفية.

 DNAعلى الرغم من انتشار الأضداد ضمن السكان، إلا أن تفيرس الدم أو وجود ال 

إلى  1:127بمعدل  تم تقدير تواتر تفيرس الدم ضمن المتبرعين بالدم ي نادر.الفيروس

1:32111 

 في بعض الدراسات عند المتبرعين بالدم B19ال   DNAانتشار  (6) جدول

 )Heegaard, ED. & Brown, KE. 2002).) )39مقتبس من 

 

 B19 بشكل معارض للعديد من الدراسات التي تناولت مصلية وتفيرس الدم بال

serology and viremia B19 أكدت المعلومات أن وجود ،DNA  الB19  ضمن

BM .ًالأشخاص الأصحاء يعتبر محدودا 

 BMفي  B19 DNA أحد الدراسات  تعلى الرغم من عدم توافر مصل للمقارنة، اكتشف

أصحاء، وأخرى أثبتت عدم وجود دليل  ل  BM( لمتبرعين %8)  42من أصل  4حوالي 

B19 DNA ي فBM  لمتبرعين بالعظمbone donors.)39(  
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 viral structureبنية الفيروس  -6-3

 B19 Virionفيرون الفيروس  6-3-7

 DNAفيروس صغير عاري غير مغلف عشريني الوجوه يحوي على  parvovirusالـ 

يْبيِ  نَّوَوِي المَنْزُوع الأوكسِجين  جينمَ يتألف  ،وحيد الطاق وذو حجم محدود حَمْضُ ر ِ

يشفر لثلاثة بروتينات رئيسية، ومع ذلك تم تحديد ونيكليوتيد،   2282 من B19الفيروس 

 تسع نسخ ضمن الخلية المصابة.

 فيرونفي ال negative or positive senseيتم تجميع مجينات سلبية أوإيجابية 

ويملك وزن جزيئي  طنانومتر فق 52-55 غير المغلفة الفيرونقطر بكميات متساوية. 

 . DNA%51بروتينات و %81دالتون، يتكون من  211×2.2

 1.43في كلور السيزيوم حيث وجدت  buoyant densityتم قياس مدروج الكثافة 

 )41 (.غرام /مل

محدود، كلها مسؤولة عن مقاومة  DNAعدم وجود الغلاف، وصغر الفيرونات، ومحتوى  

 الفيروسات. للمعالجات والعوامل التي تعطل العديد من B19الفيروس 

دقيقة، كما  21لمدة تصل إلى  21الحرارة حتى الدرجة  B19يقاوم الفيروس الصغير 

 ، والمواد الكيميائية كالمحلات الشحمية والمنظفات.8حتى  3من  PHيقاوم التعرض لـ 

يمكن للفورمالين، والبروبيولاكتون، هيدروكسيلامين، العوامل المؤكسدة، يمكن أن تعطل 

 )26(صغيرة. الفيروسات ال

 B19 genom المجين الفيروسي -6-3-6

 Cotmore and من قبل  1884ووصفه عام   (Wi)تم عزل المجين الفيروسي

Tattersall, 1984 وبعد سنتين تم عزله ،(Au)  ووصفه من قبل et al. ,shade  

1986. )42( 
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الناجح  نكليوتيد. بعد الاستنساخ 2282الجينوم عبارة عن طاق مفرد خطي مكون من 

 identicalلنهايات المجين، تبين أنها تحتوي على تكرارات نهائية متعاكسة ومتماثلة 

inverted terminal repeats (ITR)  نكليوتيد مكملة لبعضها البعض   381لـ

 double stranded hairpin وقادرة على تشكيل عروة دبوس الشعر مضاعفة الطاق 

loopsئيات ، وتتكون بشكل رئيسي من ثناGC  .322  نكليوتيد البعيدة عنITRs  تتواجد

مع وجود بعض الأسس غير   imperfect palindromes بسياق متناظر ناقص

-reverseالمتناظرة، وبالتالي يتشكل بنيتين مميزتين أحداهما معاكس ومتمم 

complement  للأخرى يشار اليها بمصطلح flip and flop تشكل النكليوتيدات .

" ضمن بنية دبوس الشعر مضاعفة bubbles"فقاعات" " unpairdالمفردة القليلة 

 المعزولة. B19الطاق. تم ملاحظة حجم وموقع هذه الفقاعات ضمن العديد من فيروسات 

 (1شكل )

كمشرعات لصناعة الطاق المتمم  أثناء التضاعف، وبالتالي بنية دبوس  ITRsتستخدم 

 )B19 )43الشعر ضرورية من أجل تضاعف الـ 

 

 

 B19في مجين الفيروس  (ITR)( شكل ترسيمي يوضح التتاليات النهائية المقلوبة 7)الشكل  

 )Zhi, 2004)   &(Brown )43مقتبس من 
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 :Capsidالقفيصة  2-3-4

، نص قطره تضم ثقوبا وبروزات ووهداتالفيروس عشرينية الوجوه،  Capsidقفيصة 

مكون للقفيصة تتجمع بشكل  capsomer قسيم قفيصي 21نانومتر. يتألف من  18-52

  VP1بينما البروتين الأكبرالقفيصة من  %82حوالي  VP2يشكل البروتين متناظر. 

 (5)شكل  .%2يشكل فقط 

، تختلف فقط بالنهاية الأمينية splicingلبروتينات البنيوية من نفس الجينة بالتضفير اتنتج  

N-terminusا المرسال ، ويتم ترجمتها من نفس نسخة الرنmRNA  بلتضفير البديل

alternative splicing 27 ,28(ة. أو من الإنشطار التالي الترجم( 

يشفر الجينوم الفيروسي لثلاثة بروتينات رئيسية، ومع ذلك تم تحديد تسع نسخ ضمن الخلية 

 )26(المصابة.

 

 فيهاتوضح البروزات والوهدات  B19V( التناظر عشريبني الوجوه لقفيصة 6الشكل )

 )Rossmann  &Compans( )29(1991 ,مقتبس من 
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 البروتينات -6-5

 البروتينات البنيوية: -6-5-7

يتم تشفيرهما من تداخل  VP2و  VP1تتكون قفيصة الفيروس من بروتينين قفيصين 

  VP2و   كيلودالتونVP1 (84 )هي  B19البروتينين البنيويين للـ  )44(إطارات القراءة.

من  %28هو البروتين البنيوي الرئيسي يشكل حوالي  )VP2 )41ن(. كيلودالتو 28)

من  VP2يتم تشفير البروتين )41(. كما يتواسط الارتباط بلمستقبل.)45(بروتينات القفيصة 

 (3)شكل   )44(كيلودالتون  28ويملك كتلة جزيئية  4782-3152النكليوتيدات 

وهو   4782-5444لنكليوتيدات يشفر من  تسلسل ا  VP1 قفيصةالبروتين الثانوي لل

حمض أميني إضافي )تم اصطلاحها المنطقة الفريدة للـ  557مع  VP2مشابه للبروتين 

VP1 عند النهاية الأمينية. يملك الـ )VP1  كيلودالتون ويشكل حوالي  84كتلة جزيئية

 )45(من بروتينات القفيصة الاجمالية. 2%

يروس وقدرته على تحريض الأضداد المعدلة ضرورية للشكل الناضج للف VP1جزيئات الـ 

للبروتينات الكابسيد. وليبيدات، كاربوهيدرات أو أنزيمات غير موجودة في جزيئات 

، بشكل مماثل A2تحتوي على الفوسفوليباز  VP1المنطقة الفريدة للـ  الفيروس الصغير.

 وفي B19وظيفية في  PLA2 motifsتعتبر  .parvoviridaeللعديد من أعضاء 

 الفيروسات الأخرى، ومن المحتمل أنها ضرورية للهروب من الجسيم الداخلي المتأخر 

late endosome  خلال انتقال الفيروس إلى النواة بعد الارتباط بلمستقبل والدخول إلى

 )46(داخل الخلية.

 

 يظهر الأطر القابلة للقراءة B19( بنية مجين الفيروس 3)الشكل 

 )40( Riippinen, 2)(011مقتبس من 
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 NS1البروتين غير البنيوي  -6-5-6

نكليوتيد( ، يتكون  432-5448)B19  ،NS1البروتين غير البنيوي الرئيسي للفيروس 

 )44(كيلودالتون. 77حمض أميني وبوزن جزيئي   271من 

بشكل كامل، لكن اعتمادا على المعلومات من   NS1لم يتم تحديد وظيفة البروتين 

، نشاطات مثل:  DNA، تبين أنه يمتلك مواقع مميزة لارتباط ب فيروسات صغيرة أخرى

هذا بالتالي و )39(، هيليكاز، انتساخ مما يفسر سميته الملحوظة .DNA ،ATPaseتثليم ال 

يعمل كمفعل للانتساخ حيث ضروري لانتساخ الجينوم الفيروسي  NS1البروتين 

transcription transactivator زاز عن طريق الارتباط بلمعp6  مباشرة والارتباط

 )cellular transcription factors.)41مع عوامل الانتساخ الخلوية 

 NS1هناك أدلة كثيرة لدور  المصابة بجينوم الفيروس.  HeLaوله تأثير سام على خلايا 

 )B19.)26في الآلية الإمراضية في الأمراض المسببة من قبل الفيروس 

تبين  )44(مصابة ، وله تأثير سمي ويوقف التكاثر الخلوي.في نواة الخلية ال NS1يتواجد 

حيث يتم تحريض   ذو  دور هام في السمية، NS1لل   NTP-binding domain أن 

 )47(الاستموات في خلايا سلالة الكريات الحمر والخلايا الكبدية.

 البروتينات الصغيرة -6-5-4

الذين  open reading frame (ORF) لإضافة إلى إطاري القراءة الرئيسين اب

صغيرة  ORFsعلى  B19يشفران بروتينات القفيصة غير البنيوية، يحتوي جينوم الـ 

 )4(إضافية. تتواجد في الجانب اليميني البعيد وفي منتصف المجين.

 11 نكليوتيد إلى بروتينين  211-211الأكثر صغراً والمكونة من  RNAs الـ يتم ترجمة

 leukemicضمن خلايا نقي العظم اللوكيمية  B19اب ب كيلودالتون عند إنسان مص

bone marrow  وإطار قراءة آخرORF  كيلو دالتون، وظيفة هذه  7.2يصنع بروتين

 )39(البروتينات غير معروفة حتى الآن.

على الرغم من أنه ليس معروف حتى الآن دور هذه البروتينات، بينت الدراسات أن 

 )48(ر في تنظيم معدل انتاج بروتينات القفيصة.كيلودالتون له دو 11البروتين 
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الثالث  المتواجد في منتصف المجين، لم يتبين حتى الآن أنه  ORFالبروتين الناتج من 

 )34(ينتج بروتين.

 infection particles-Non الجسيمات غير العدوائية - 6-2

كان من الصعب ضمن الخطوط الخلوية بكميات كبيرة، ولهذا السبب  B19 نتاج إلايمكن 

كميات قليلة من قفيصة الفيروس على ومع ذلك تم الحصول  .B19دراسة بنية قفيصة الـ 

بغياب  )سوية VP1و  VP2لوحده أو   VP2من التجمع الذاتي من البروتينات الفيروسية)

 Chineseالمجين الفيروسي )في خلايا المبيض للقداد "حيوان قارض" الصيني 

hamster)يصة . تم انتاج قفB19 الفيروسة  دفارغة بكميات كبيرة ضمن نظام التعبير عن

  )baculovirus expression system. )49 العصوية

ray -Xالأشعة السينية   المؤشب بواسطة VP2كما تم تحديد بنية قفيصة 

crystallography. )50(  تبين أن قفيصة الـVP2  تحتوي علىstranded -eight

l motifbarrel-antiparallel β  ليتميز عن الفيروسات الصغيرة المستقلة بلتوضع

 )surface topology .)41السطحي

في الخلايا البكتيرية والثدية و خلايا الحشرات.    VP2و  VP1 التعبير عن  إذا 

 viruse-likeالفيروسي وبالتالي تنتج جسيمات شبيهة بلفيروس DNAوتجميعها بغياب الـ 

particles (VLP)  49(.مشابهة فيزيائيا ومستضديا ومناعيا للفيرونات الطبيعيةوتكون( 

 :Genotypeالأنماط الجينية  -6-1

 B19حاليا تم تقسيم الفيروس الصغير )52(. 1884عام  B19تم استنساخ مجين الفيروس 

 إلى ثلاث أنماط جينية:

 النمط البدئي prototypeالنمط الأول: 

 A6- and LaLi-likeالنمط الثاني: 

 )like-V9 )52  ,51نمط الثالث: ال



 

39 
 

 Nucleoside تسلسلاتها النكليوتيديةبمستوى  %11تختلف هذه الأنماط الثلاثة تقريبا 

level.    الاختلاف البارز ضمن منطقة المعزازpromoter area حيث تختلف ،

 )51( %51ضمنها الأنماط الثلاثة بمعدل <

ثنتين من تحت المجموعات ضمن النمط الجيني بينت دراسة تحليلية للأنماط الجينية وجود ا 

 )53(الأول والثالث.لم يلاحظ وجود مرض خاص بلنمط الجيني.

بينما  )51 ,53(من الدراسات، %81النمط الجيني الأول هو النمط السائد يتضمن حوالي 

على الرغم من ذلك  النمط الثاني والثالث نادرين ضمن المرضى العرضيين في أوروبا.

مما يؤدي إلى  1873لنمط الثاني بتواتر أكبر في أنسجة الأشخاص المولودين قبل وجد أن ا

. تم تحري النمط الجيني الثالث )40 ,55( فرضية اختفاء انتشار النمط الجيني الثاني غالبا

بشكل وباء ضمن غانا والبرازيل، وبشكل متقطع في فرنسا والمملكة المتحدة والولايات 

 )10, 58 (المتحدة الأمريكية

عن النمط الأول البدئي  A2للنمط الثاني  RNA (RNA Profil)يختلف مرتسم 

(prototype)  في نوعَي الخلاياPermissive  وnon – permissive  لـB19 ،

  (A6)له، وتعد الصفة المميزة للنمط الجيني مماثلا  (V9)فيما يكون مرتسم النمط الثالث 

 واحد فقط لإزالة الانترون الأول. splice acceptorكونه يستخدم متقبَّل تضفير 

 B19متميزا بشكل واضح عن  (V9)في النمط  VP1uيكون تسلسل المنطقة 

Prototype 56(. %15، حيث تصل نسبة التباعد النكليوتيدي إلى( 
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 B19إمراضية الفيروس الصغير  -4

  Transmission طرق الانتقال -4-7

، عند المرضى المصابين بتفيرس الدمالتنفسية  في المفرزات B19لوحظ وجود فيروس 

القطيرات الجهاز التنفسي بواسطة هو عبر  B19حيث أن الطريق الرئيسي لانتقال فيروس 

إذ تبلغ نسبة الاستعداد للعدوى بالتماس ضمن الأسرة الواحدة  الضبابية والسطوح الملوثة.

الأنف لمتبرعين بالغين تم ادخال الفيروس عن طريق  في أحد الدراسات، %21 يحوال

 )39(أصحاء، الذين أصيبوا بعدها بتفيرس دم وانقلاب تفاعلية المصل. 

 B19خلال الحمل ينتقل الفيروس من الأم المصابة إلى الجنين، حيث تتوافر مستقبلات ال 

 )57(بشكل وافر في المشيمة خلال أول الحمل مما يؤمن الطريق لانتقال الفيروس للجنين. 

أن يحدث انتقال الفيروس عن طريق الدم أو المنتجات البلاسمية من جميع كما يمكن 

الأنواع. هناك معدلات عالية وبعض الحالات العرضية حدثت بسبب المنتجات الدموية 

 )B19.) 40تحتوي على  plasma pools البلاسما المجمعة  المحضرة من

 S/D plasmaت والمنظفات المحلامة على مأمونية البلاسما بواسطة في الدراسات القائ

safety studiesالبلاسما تفاعل المصلي عند المستقبلين بسبب ل، تبين وجود انقلاب ا

/ مول(. كما  نسخة مجين  7 11بتراكيز عالية ) B19تحتوي على  Poolsالمجمعة 

، مما يؤكد صحة انتقال الفيروس عن طريق المشتقات DNA-B19وا إيجابيي بحأص

 /نسخة مجين  4  11نقل الفيروس عن طريق الدم بتراكيز أقل من  ى العكس،عل)42 (الدموية.

 .)57(لا يؤدي إلى انقلاب تفاعل مصلي ملحوظ، مع بعض الاستثناءات    مول

 Tropismالتوجه  –2- 3 

 . erythroid progenitorsتوجه للخلايا السلف للكريات الحمر B19يملك الفيروس 

ً صعوبة نمو هذا ت الإهذا التوجه يفسر بعض الآليا مراضية للفيروس. كما يفسر جزئيا

  )23 (الفيروس في المختبر.
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يصيب الفيروس الخلايا التي تحمل على سطحها غلوبوزيد يعرف بمستضد الزمرة الدموية 

P. فِنْغوُلِيَّةُ الس كَّرِيَّةغلوبوزيد متعادل من  وهو  glycosphingolipids الشَّحْمِيَّاتُ الس ِ

)(Gb4 .رستقبل الخلوي للفيروس الصغييعرف حاليا بلم.)ارتباط الفيروس بهذا  )58

، هو الخطوة الأولى في ة، البروتين الأساسي في القفيصVP2المستقبل بواسطة البروتين 

 )39 ,40( .فعالية التراصإعداء الخلية من قبل الفيروس. هذا الارتباط مسؤول عن 

رومات الحمر وأرومات النواء، كما يتواجد في بشكل رئيسي في أ Pيتواجد المستضد 

الخلايا القلبية، الخلايا المشيمية، يا الزليلية، خلايا أخرى للإنسان، كلخلايا البطانية، الخلا

الأشخاص المعوزين لهذا  الأرومة الغاذية المشيمية؛ الخلايا الكبدية والقلبية للجنين.

، حيث لم B19ومة طبيعية لعدوى شخص( لديهم مقا 511111من  1المستضد وراثيا )

 )39 ,58(يظهر مصل أي من هؤلاء دليلا على وجود إصابة سابقة به. 

 B19يؤمن دخول  P coreceptorاقترحت الدراسات وجود مستقبل مساعد للمستضد 

هو هذا  α5β1إلى الخلايا البشرية، حيث أشارت إحدى الدراسات إلى كون الانتغرين 

يتم فقط لدى سليفة الحمر دون الكريات الناضجة،  B19لأن دخول المستقبل المساعد نظرا 

على   α5β1ومن الانتغرين  Pحيث تعبر الأولى عن مستويات عالية من المستضد 

فقط،  Pسطحها، بخلاف الكريات الناضجة التي تعبر عن مستويات عالية من المستضد 

 (4)الشكل  )α5β1.)64ويغيب فيها الانتغرين 

 

 (A4)دون الكريات الحمراء الناضجة(B4)نحو سليفة الكريات الحمر  B19وضح توجه الـ . ي 3الشكل 

 )200Bloom(Young & )64 ,1(مقتبس من 
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يجب أن تتكاثر الخلايا التي productive infection  فعالة  B19لكي يحصل عدوى 

عظم الشبيهة تحمل هذا المستقبل. كنتيجة لعداوى فعالة للفيروس تتحلل وتموت خلايا نقي ال

 )39 (لكريات الحمر.اب

والتي تحمل  nonpermissive cellsيمكن أن يعدي الفيروس خلايا غير مؤهلة 

لكن لا يتم التعبير عن العوامل الخلوية الضرورية لانتساخ الفيروس. يؤدي  Pالمستضد 

إلى الموت الخلوي، بسبب  nonproductive infectionعدوى الفيروس غير الفعالة 

 .NS1ثيرات السمية للبروتين الفيروسي غير البنيوي التأ

الجينة غير البنيوية على عكس  nonpermissive cellsتسيطر في الخلايا غير المؤهلة 

 )permissive cells .)58الخلايا المؤهلة 

 Virus replicationتنسخ الفيروس  -4-4

لبروتينات، لذلك ف ن يسمح له بتشفير عدد قليل من ا B19صغر حجم مجين الفيروس إن 

B19V  يعتمد على الخلية المضيفة له ليتم تزويده بالبروتينات اللازمة لتنسخه، مثل دنا

، وغيرها التي تدخل ضمن عملية تنسخ الدنا، والتي DNA polymeraseبوليميراز 

يحفز إيقاف  B19Vوبالتالي ف ن  )59( من دورة الخلية، Sتكون متوفرة فقط في الطور 

لدى تعدائه الخلية، الأمر الذي يؤمن له  S late S phaseخلية في نهاية الطور دورة ال

 )60( عوامل هذا الطور والضرورية من أجل تنسخ دنا الفيروس.

لدى الخلايا سليفة الحمر يحفز سبل إصلاح الدنا،  B19الذي تحدثه عدوى DNA إن ضرر

 )VB19. )61والتي بدورها تعزز تنسخ  ATM/ChK1ومن بينها إشارة 

بشكل رئيسي، و  P antigenيرتبط الفيرون في البداية بمستقبله على سطح سليفة الحمر )

Ku80  ،كمساعد في الارتباط على السطحα5β1  ،)كمستقبل مساعد لأجل عملية الدخول

، Clathrinمتواسطة بالكلاثرين  Endocytosisيدخل بعدها إلى الخلية بآلية التقام 

إلى الهيولى بآلية الإفلات من الجسيم  Endosomeيم الداخلي ليتحرر فورا من الجس

الداخلي المعتمدة على درجة باهاء منخفضة دون حدوث أذية للغشاء، وقد يتوجه قسم من 

 )62( حيث يتم تدريكها خلال دقائق. Lysosomeالفيروسات إلى اليحلول 
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ليتم  ،Microtublesببات تتحد بعد ذلك الفيرونات المتحررة من الجسيم الداخلي مع الأني

يمر من خلاله إلى داخل النواة عبر معقد المسم  Nuclear Poreنقلها إلى مسم نووي 

لتغيرات ، دون الخضوع للتفكك أو اNuclear Pore Complex (NPC)النووي 

 )59 ,62(البنيوية نظرا لصغر حجمه. 

ف الخارجي للنواة، يمكن أن تحدث آلية أخرى للدخول إلى النواة تتضمن انفتاح الغلا

، وهذا ما يحدث Sphingolipidsوتداخل الفيروس وتوزعه مع الشحميات السفنغولية 

 )Detergents. )62بوجود المنظفات 

وذلك  يتحول بعد ذلك الدنا الفيروسي أحادي الطاق إلى دنا مضاعف الطاق ضمن النواة،

، ´3رة الهيدروكسيلية في النهاية بواسطة دنا بوليميراز الخلية المضيفة الذي يرتبط مع الزم

 DNAيرتبط به الأنزيم لبدء عملية اصطناع الدنا  primerوالتي تعمل كمشرع 

synthesis. )59( 

المضيفة بنسخ جينات الفيروس، وتلعب عوامل  الخاص بالخلية llبوليميراز  RNAيقوم 

 انتساخ الخلية دورا هاما في ذلك.

بحجمين  mRNAر مختلفة لتعطي صنفي رنا مرسال تخضع النسخ الأولية لعمليات تضفي

مختلفين، يشفر الأكبر منهما للبروتينات غير البنيوية، بينما يشفر الأصغر للبروتينات 

 البنيوية.

يتم اصطناع البروتينات غير البنيوية أولا، حيث تظهر نسخ هذه البروتينات البنيوية في 

هاما في تنظيم التعبير الجيني وتنسخ العدوى، وذلك لكونها تلعب دورا  courseمساق 

 )63( الدنا الفيروسي بعد أن تتم فسفرتها.

تنسخ دنا الفيروس بعد تحوله إلى دنا ثنائي الطاق، ويكون هذا التنسخ عبر آلية  يحدث 

التي تتم بآلية الطاق القائد  (Rolling hairpin)تدعى " رأس الدبوس المتدحرج" 

(leading strand) تلكئ والطاق الم(lagging strand) ثم يحصل فصل طاقي الدنا ،

الذي يلعب دور أنزيم الهليكاز  (NS1)عن بعضهما بواسطة أحد البروتينات غير البنيوية 

فيروسي أحادي الطاق، أما البروتينات  DNAبوجود الطاقة، وذلك من أجل الحصول على 

ليها نسخة من مجين ، حيث  تدخل إprocapsidالبنيوية فهي تشكل طليعة القفيصة 
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مكتنفا  NS2الفيروس، ثم يتم تجميع الفيرون بشكل كامل، ويكون البروتين غير البنيوي 

)الشكل  )59 ,63( في هذه العملية، لتخرج بعدها الفيرونات من الخلية المضيفة بعد انحلالها.

2) 

 

المضيفة وحتى خروج منذ ارتباطه بمستقبله على سطح الخلية  B19( دورة تنسخ الفيروس 5)الشكل 

 الفيرونات بعد انحلال هذه الخلية

 )59( (carter & Saunders, 2007)مقتبس من 

 :Cytopathologyالباثولوجيا الخلوية  -4-3

على النسج المكونة للدم،  B19Vتقتصر التغيرات الخلوية التي تحدث إثر العدوى بـ 

في رشافة نقي  (Gaint pronormoblast)وتشمل سليفة الأرومة السوية العملاقة 

العظم، ومقاطع نسيجية في كبد الجنين، مترافقة مع نفاذ لاحق لطلائع الكريات الحمر، 

سواء تحت اشرة من خلال التغيرات الشكلية، مب B19ويمكن تعرف الخلايا المصابة بـ 

ل مرة (، وقد تم تمييز هذه الخلايا الشاذة لأو 2 )الشكل )64( المجهر الضوئي او الالكتروني

في نقي العظم لدى المرضى المصابين بنوبات عدم التنسج العابرة  1848عام 

(Transient aplastic crisis). )64, 39( 
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 35-52تكون سليفة الأرومة السوية العملاقة عبارة عن خلايا حمراء مبكرة بقطر 

( نووية كبيرة، eosinophilicميكرولتر، تحتوي مشتملات يوزينية )محبة للحمض 

 Dog-ear)ويحدث ضمنها تشكل فجوات هيولية، وأحيانا تلاحظ بروزات "أذن الكلب" 

projections).) 39( 

يوضح المجهر الالكتروني البنية المستدقة للخلايا المصابة والاعتلالات الحاصلة فيها، 

 (2)الشكل  (pseudopod)والتي تتضمن تشكل القدم الكاذبة 

 )39 ,55( ن، ووجود جزيئات الفيروس ضمن النواة.الكروماتي (margination)وتهامص 

 )55(  نادرا مايلاحظ خلل التنسج في الخلايا النقوية والنواءات.

 

 (6A)يتضح فيه سلفية الأرومات العملاقة  B19التأثير الممرض الخلوي لـ  .2 شكل

 (6B)وتشكل الفجوات الهيولية والقدم الكاذبة 

 )200loom(Young & B )55 ,1(مقتبس من 

 

  Pathogenesis and immuneالإمراضية والاستجابة المناعية -4-5

respons 

إلى متطوعين التلقيح الأنفي بعد أسبوع من ، الفيروس إلى طورين سريرينبوى عدالتؤدي 

 بأعراض الانفلونزا الوافدةبأعراض شبيهة تم تحري تفيرس الدم مترافق  بالغين أصحاء
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Influenzaفراز الفيروس وإ ، وهن عضليسط مع حمى، وهن، حكةمرض متو ، تتضمن

  )39 ,65 (.عبر الطريق التنفسي

 .undetectableأثناء تفيرس الدم تهبط مستوى الشبكيات إلى مستويات غير ملاحظة 

عند الأشخاص أ/دل  1فاجئ للهيموغلوبين بنسبة أيام، نلاحظ هبوط م 11-7بعد  )59 (

، قلة lymphopenia لمفاوياتقلة  دخول الفيروس منأيام  11- 2يحدث بعد  الأصحاء.

 )thrombocytopenia. )65, 39، قلة صفيحات neutropeniaعدلات 

يبدأ طور آخر يوم بعد العدوى،  18-17حوالي تبدأ أعراض الطور الثاني بالظهور بعد 

بعد  IgMيتضمن الشفاء إنتاج أضداد  ألم مفصلي. حيث يلاحظ أعراض تبدأ بطفح، حكة،

 )39( بقمة بمستويات الفيروس.يوم بعد الإصابة، مترافق  11-15

يستمر حيث  عند الأشخاص الأصحاء تكون الاستجابة المناعية السائدة هي المناعة الخلطية.

 شهور. 2شهور ويمكن أن يستمر حتى حوالي  3في المصل حوالي  IgMوجود 

حيث تقي  ول الفيروسدخعند المتطوعين بعد حوالي أسبوعين من  IgGتم تحري وجود 

 من عداوى أخرى للفيروس.

ً في الحماية من الإ IgAيمكن أن يلاحظ أيضا وجود  صابة والتي تلعب دورا أساسيا

 (7)الشكل  )65(بالفيروس عبر الطريق البلعومي الأنفي.
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 إضافة إلى المظاهر السريرية B19( التسلسل الزمني لظهور الأضداد بعد الإصابة بعدوى 1)الشكل 

 وتواجد دنا الفيروس في الدم. والتغيرات الدموية المرافقة

 )39( (Brown & Heegaard, 2002)مقتبس من 

الاستجابة بينما ، VP2ضد  وتكون موجهة IgMاستجابة الأضداد المبكرة من تتألف 

وتصبح الأضداد الرئيسية في الدم  IgG الألفة والتي تكتنف أضداد الناضجة تتصف بازدياد

 )40( ضمن الفيرون. على الرغم من أنه أقل توافرا كنسبة مئوية VP1ة ضد والموجه

، مما يسهل عملية ارتباط B19Vتوضعا خارجيا في قفيصة  VP1تحتل المنطقة الفريدة لـ 

، المنطقة متعلقة بهذه B19Vوتكون الاستجابة المناعية السائدة ضد  )66( الأضداد بها،

ت قدرة تعديل قوية، فيما ترتبط الاستجابات ذا epitopesحواتم  VP1uحيث توفر 

 )67( بالعداوى المستديمة. VP1uالضعيفة تجاه 

 A2 (PLA2 motif)أيضا المنطقة التي تحفز فعالية أنزيم الفوسفوليباز  VP1uتؤمن 

إضافة لكونها تلعب دورا في تحريض  )66 ,67( الذي يكون متطلبا من أجل عملية العدوى،

 )67( ذاتية والعمليات الالتهابية.تفاعلات المناعة ال
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، لكن VP2معدلة تتوضع على ى حواتم التي عل VP2في  العديد من المناطقتحتوي 

منطقتين،  الحواتم الخطية المعدلة تتجمع في تنتج عن كثر فعالية الأالاستجابة المناعية 

و  VP 1المنطقة المشتركة بين والأخرى تشكل   uVP1المنطقة الفريدة لل  أحدهما 

VP2 .)66, 39( 

في الدرجة الثانية بعد الاستجابة  B19Vتأتي الاستجابة المناعية المتواسطة بالخلايا ضد 

على سطح الخلايا  VP2و  VP1المناعية الخلطية، حيث تؤدي تقديم بروتينات القفيصة 

 ، وحثها علىT helperإلى تكاثر اللمفاويات التائية المساعدة  HLA llبواسطة جزيئات 

لدى المصابين بعدوى  (IL-10) 11، والانترلوكين (IFN-δ)إفراز الانترفيرون غاما 

B19 ،وتكون استجابات  )39 ,68 ( سواء كانت إصابتهم حديثة أو قديمة(δ-IFN)  أقوى من

تكون قوية  VP1uالنوعية لـ  (IFN-δ)بشكل عام، لكن استجابات  (IL-10)استجابات 

-IL)و  (IFN-δ)ابة حديثة، في حين تختفي استجابات جدا لدى الأشخاص المصابين إص

 VP2لدى المرضى ذوي الإصابة القديمة، الأمر الذي يجعل  VP1uالنوعية ل  (10

 في حالات الإصابة القديمة. B19الهدف الرئيسي للمفاويات التائية المساعدة النوعية لـ 

)68( 
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 (:Clinical Aspectsالتظاهرات السريرية ) - 3

 

 ر الأعراض السريرية بشكل كبير بالحالة الدموية والمناعية للمضيف.تتأث

  في المضيف السليم: تسبب عداوى الB19  يظهر عدم تنسج كريات حمر محدود

 ذاتيا، متبوع بطفح أو ألم مفصلي متواسط بالاستجابة المناعية.

  ،في الأشخاص الذين يعانون من إنتاج ضعيف أو تحطيم زائد للخلايا الحمر

تؤدي العدوى بالفيروس إلى نقص مفاجئ بالهيموغلوبين،  :الثلاسيميةمرضى ك

 وبالتالي يحصل نوبة انعدام تنسج في النقي.

  ً : يفشلون في القضاء على الفيروس، وبالتالي تحصل في الأشخاص المثبطين مناعيا

 (8)الشكل   )39(حالة من فقر الدم المزمن

عند مجموعات متنوعة من  B19الفيروس  DNAبالإضافة إلى ذلك تم الإشارة تحري 

 )59,39(المرضى عندما يكون السبب غير معروف.
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 . التظاهرات السريرية والاستجابة المناعية والدموية حسب حالة المضيف8الشكل 

 )87(   (young & Brown, 2004)مقتبس من 

 العدوى عند المضيفين الأصحاء : 3-7

 omatic infectionAsymptعرضية اللاالعدوى  -3-7-7

يمكن ان تلاحظ في بعض ، وضية شائعة عند الأطفال والبالغينعرلا B19عدوى تكون 

 )40( عراض الانفلونزا الشائعة.الحالات أعراض غير نوعية مشابهة لأ

 ،المصابين ليس لديهم أعراض واضحة من الأشخاص %52حد الدراسات أن أأظهرت 

 تظهر علامات طفح وألم مفصلي. IgMابيات إيجالنساء بقليل من نصف الأكثر من و
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 )62(الأطفال تكون العدوى لديهم لاعرضية.  1/2البالغين و 1/3حوالي 

أيام بعد التلقيح  8-8، يحدث قمة لتفيرس الدم مابين في دراسة إعداء متطوعين

inoculation أيام. الملامح البادرية المشابهة للانفلونزا: توعك،  7-3، وتدوم لمدة

، احتقان في الحلق، زكام، حمى منخفضة الدرجة مترافقة مع فترة حدوث تفيرس صداع

 )27, 39(الدم. 

 الحمامى العدوائية: -3-7-6

المرض  أو" slapped cheek"تسمى أيضا الحمامى العدوائية متلازمة الخد المصفوع 

 .B19وهي التظاهر الأكثر شيوعا عند الأطفال المصابين  ،"fifth disease"الخامس 

والذي يعتبر مرض طفحي محدود ذاتيا يصيب الأطفال. والذي تم تصنيفه في المرتبة 

مراض الطفحية الأربعة الخامسة في المخطط التصنيفي لأمراض الأطفال الطفحية. الأ

، الحصبة الألمانية scarlet fiver، الحمى القرمزية measles: الحصبة الأخرى هي

rubellaداء فيلاتوف ديوكس ، Filatov- Dukes disease الوردية الطفلية ،

roseola infantum   والتي تعتبر المرض السادس(sixth disease) )69( 

 IgMعن طريق اكتشاف أضداد  B19ى العدوائية تم ربطه بالامبمتابعة جوائح الحم

العامل الممرض الوحيد  B19 ـال يعتبرحيث  نوعية في عينات المرضى المصابين.

 11وات و حتى نس 7-4 بعمر الأطفال الحمامى العدوائيةتصيب ، دوائيةللحمامى الع

 )39 ,70(سنة. 17-1أحيانا بعمر وات ولكنها تظهر نس

 8-7الحمامى العدوائية ثنائية الطور، حيث تكون أعراض الطور البدئي ) عراضأتكون 

 ، غثيان.: حمى، زكام، صداعغالبا غير ملاحظة تتضمن أيام بعد حدوث العدوى(

وأعراض في الجهاز التنفسي العلوي تستمر لعدة أيام. بكون هذا الطور مصاحبا لمرحلة 

 )viremia .)39تفيرس الدم 

يوما من العدوى أي بعد انتهاء مرحلة تفيرس الدم، ويتمثل  18 -17يبدأ الطور الثاني بعد 

كنتيجة لاستجابة المضيف المناعية  (Maculopapular)بظهور طفح بقعي حطاطي 

 )64 ,69(تجاه العدوى، حيث يكون هذا الطفح متواسطا بآلية مناعية.
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 facialاحمرار الوجه ب يقسم هذا الطور إلى ثلاث مراحل، تتميز المرحلة الاولى

erythema  متوسط الشدة يتضمن الخدود  مع شحوب نسبي محيط بالفم )مظهر الخد

 (9A)الشكل  )93 ,70( يوما بعد العدوى. 18( يستمر slapped cheekالمصفوع 

من المرحلة  أيام 4-1 بعدتتضمن المرحلة الثانية طفح على الجذع والأطراف تحدث 

يميل . يكون الطفح مشبكي أو شريطي ويتكون من بقع زهرية ذات مراكز باهتة .الأولى

 ( 9B)الشكل  )39 ,70(الطفح أن ينتشر على السطوح الباسطة كراحة اليد وأخمص القدم.

أسابيع حيث تبدأ بعدها المرحلة الثالثة التي يستمر الطفح فيها مدة  2-1المرحلة تستمر هذه 

ية كالتعرض لأشعة الشمس عوامل البيئحسب التأرجح شدة الطفح أسابيع أخرى، ت 1-3

تنتهي هذه المرحلة بحصول شفاء تلقائي لهذا الطفح دون  )71( التمارين والضغط.و والحرارة

اك أعراض أخرى تتضمن: حكة ،حويصلات ، التهاب جلد هن)39 ,64(. وجود عقابيل

 )39 ,40 ( حرشفي.

/  

. مظهر الطفح على الخدين في  المرحلة الأولى متلازمة الحمامى العدوائية يظهر فيه مظهر 9الشكل 

 (9B)الخد المصفو  

 (9A)مظهر الطفح البقعي الحطاطي على الأطراف في المرحلة الثانية من الحمامى العدوائية 

 )64( (Young & Brown, 2004)مقتبس من 
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 : Arthropathyالاعتلال المفصلي  3-7-4

 )39( م.1882عام  B19 تم إيجاد علاقة ارتباط مابين الاعتلال المفصلي وعدوى الفيروس

غير عند الأطفال الذين يعانون من الحمامى العدوائية، يكون حدوث الاعتلال المفصلي 

من الأطفال الذين يعانون من التهاب مفاصل  %18ظهر ، بينما يأو أقل %11تقريبا شائع 

  )B19.) 74, 72, 39علامة حدوث عدوى حديثة بال  ةحديث

على العكس يعتبر التهاب المفاصل والاعتلال المفصلي التظاهر الأكثر شيوعا للإصابة 

بينما ، من الرجال %31من النساء و  %21ب ، يصيعند البالغين B19الأولية بعدوى ال

 )39( التظاهرات الجلدية أقل توترا وغير مميزة عند البالغين.

تتراوح الأعراض المفصلية ما بين آلام مفصلية متعددة مع تيبس صباحي، التهاب مفصلي 

 )39, 75( صريح.

يختلف نمط الإصابة بالاعتلال المفصلي بين الأطفال والبالغين، فعند الأطفال تستهدف 

من الحالات، كما تصيب الكاحلين، أما عند البالغين  %85بتين في الآلام المفصلية الرك

 تكون بشكل متناظر صل محيطية حاد متوسط الشدةتظهر أعراض مفصلية كالتهاب مفا

،  metacarpophalangeal joints(%72: المفاصل السنغية السلامية )يتضمن

 مفصلي. ( بدون ظهور تآكل%41، الكاحل )(%22الرسغ ) ،knees(%22الركب )

)75, 39( 

سط بالمناعة وذلك لترافق حدوث الاعتلال المفصلي اربما يكون الاعتلال المفصلي متو

 )39 ,74(في الدم. IgMمن نمط  B19النوعية للـ  بظهور الأضداد

بعض  .أسابيع 4-5الأعراض المفصلية محدودة ذاتيا، وفي المرضى الرئيسين، خلال 

 )75(. وحتى سنواتالمرض للعديد من الأشهر المرضى ربما يملكون طور مديد من 
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 popular purpuricمتلازمة القفازات والجوارب الفرفرية الحطاطية  -3-7-3

gloves and socks syndrome (PPGSS): 

-51اليافعين بعمر  ، تصيب البالغينB19تمثل هذه المتلازمة تظاهرا غير شائع لعدوى 

ولا توجد  )76( سجلت بعض الحالات لدى الأطفال، سنة أكثر من الأطفال، رغم أنه قد 41

)77 (علاقة للجنس بتواتر الإصابة بهذه المتلازمة إذ تصيب الذكور والإناث على حد سواء، 

بينما يكون حدوثها مرتبطا بفصول السنة، حيث تحدث أغلب الحالات في فصلي الربيع 

 )76,  77(والصيف.

لدى خمسة  1881وزملائه عام  Harms بل تم توصيف هذه المتلازمة لأول مرة من ق

شباب بالغين، ظهر لديهم الطفح محدد لذاته  على اليدين والقدمين، مع وجود حمى وآفات 

  )39(على الغشاء المخاطي الفموي.

مرضى هذه المتلازمة، كما عند  B19 IgM أبدت الدراسات وجود انتشار كبير لأضداد 

الخزعات المأخوذة من جلد المرضى بواسطة في  B19 الخاص بـ   DNAتم كشف الـ 

كون  PPGSS حالة  71، وقد وثقت إحدى الدراسات التي أجريت على  PCR تقنية 

B19   78( من هذه الحالات. %22المسبب لـ( 

حاكا ويقتصر ، أحادي الشكل متناظر ا ويتميز بكونه مؤلما وPPGSSيكون الطفح في 

المميزة له وجود حد فاصل يظهر بشكل حاد عند وتكزن العلامة  على اليدين والقدمين

الرسغين والكاحلين، مما يجعل توزعه محصورا في منطقة القفازات والجوارب، ومن هنا 

 )39 ,79(جاءت تسمية المتلازمة .

أسابيع مع  3-1ويتم الشفاء عادة خلال   )76(ب نذار ممتاز، PPGSSتتسم متلازمة 

بة، دون حدوث تندبات أو عقابيل طويلة الأمد أو احتمالية حدوث توسف للمناطق المصا

مضاعفات أكثر   PPGSSأما عند المثبطين مناعيا فقد تسبب  )39 ,76 ,77 ,(حالات نكس،

خطورة، إذ يمكن أن يسبب الطفح آفات جلدية حاكة ومطولة، بالإضافة إلى فقر دم 

  )76 (مستديم.
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 : Thrombocytopenia قلة الصفيحات -3-7-5

لأطفال على عكس البالغين تكون معظم حالات الفرفرية الصفيحات المجهولة السبب عند ا

idiopathic thrombocytopenia purpura (ITP) كون حادة البدء وعادة مات

قلة صفيحات  B19وفقا لذلك ربما يؤدي عدوى فيروس ال مسبوقة بعدوى فيروسية نوعية.

 .)39 ,79(واضحة

( %13) 47أطفال من أصل  2الحديثة عند  B19ى الأشارت إحدى الدراسات أن عدو

حيث تم اقتراح أن  ،Pediatric(ITP)مصابين بفرفرية قليلة الصفيحات مجهولة السبب 

يحدث لديهم قلة صفيحات شديدة   B19( ومرتبطة بعدوى الITPالأطفال المصابين ب )

 .)79 ,80(حادة البدء

 ين مركزية ومحيطية.إلى نمط B19 ـقلة الصفيحات المحرضة بالتصنف 

قلة الصفيحات مركزية المنشأ بسبب تثبيط نقي العظم، والاعتلال الخلوي المحتمل ناتج 

 ثبط تشكيل النواءتوالذي يقوم ب B19والمنتج من قبل فيروس ال  NS1بواسطة البروتين 

megakaryocytic colony formation. ـهذا يشير إلى أن التوجه النسيجي لل B19 

لكريات الحمر كما يظهر أن البروتينات الفيروسية تكون سامة للخلايا غير لسلائف ا

 الفيروسي. DNAلتضاعف ال  nonpermissive cellالمؤهلة )غير السموحة( 

أما قلة الصفيحات محيطية الأصل تترافق بانتاج أضداد مضادة للصفيحات متواسطة مناعيا 

 )81(لة الشبكية البطانية.تؤدي إلى تصفية شديدة لاحقة للصفيحات في الجم

 TEC and neutropenia وقلة الأرومات العابرة قلة العدلات -3-7-2

 transient erythroblastopenia of (TEC)قلة أرومات الحمر العابر الطفولي 

childhood سنوات، يتميز بفقر دم، قلة   4-3، وهو اضطراب يصيب الأطفال بعمر

هو السبب  TECالحمر في رشافة نقي العظم.حيث أن شبكيات، ونقصان طلائع الكريات 

 )79(الوحيد الأكثر شيوعا لعدم تنسج كريات حمر عند الأطفال المؤهلين مناعيا.

بسبب تأثيراته المتعلقة  TECالمشتبه الفيروسي الرئيسي عند مرضى  B19يعتبر ال 

حالات. يسبب حيث أنه متورط في العديد من ال hematopoietic effects بتكوين الدم 
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أحيانا فقر دم مديد، مترافق غالبا مع قلة صفيحات، والذي ربما يشخص  B19عدوى ال 

 )TEC.)80, 39بلخطأ كما في حال 

ينتج قلة العدلات المناعي الذاتي الأولي عن أضداد ذاتية نوعية للمحببات، ويحدث بشكل 

 )80(كبير خلال مرحلة الإرضاع.

والدراسات التطوعية، تم فحص  initial case reportsية بمساعدة تقارير الحالات الأول

 B19 (12فيروس ال  DNAنقي العظم عند الأطفال المصابين بقلة عدلات للبحث عن 

هو السبب الشائع لقلة العدلات المتواسطة  B19تقترح النتائج أن عدوى ال  (.18من أصل 

 )81(لم تؤكد هذه النتائج. مناعيا في مرحلة الطفولة ولكن دراسات أكبر وأكثر حداثة 

 Neurologic diseaseأمراض عصبية  -3-7-1

قبل اكتشاف التقنيات الفيروسية النوعية، تم ملاحظة الأعراض العصبية المرتبطة بلحمامى 

 )39(العدوائية عند بعض الحالات.

الفيروس في الدم وفي السائل الدماغي  DNAو/أو  B19تم كشف الأضداد النوعية لل 

ي وفي حالات: الاعتلال الدماغي والتهاب السحايا العقيم كما تم ملاحظة الاعتلال الشوك

 )B19.)82العصبي وضمور عصبي عضلي بعد العدوى بال 

ضمن السائل الدماغي الشوكي في حالات نادرة جدا.  DNAو ال  IgMيتم تحري أضداد 

وبة مرضية معالجة تم دراستها في خمس مرضى فقط تلقى أحد هؤلاء المرضى يعاني من ن

 )39(ناجحة بلغلوبولينات المناعية.

الآلية المرضية للأعراض العصبية غير معروفة، لكن تواجد الطفح والاعتلال المفصلي 

 )39 ,70(يقترح أن الاعتلال العصبي متواسط مناعيا.

، B19هناك عدة آليات مقترحة حول تظاهرات الجملة العصبية المركزية المرافقة لعدوى 

، أو خلل تنظيم NS1من حدوث سمية خلوية مباشرة وتراكم البروتين السام للخلايا تتض

الاستجابة المناعية مع تحرير السيتوكينات في السائل الدماغي الشوكي وترسب المعقدات 

المناعية على الخلايا البطانية، كما يمكن أن يلعب الاختلاف في الحِمل الفيروسي دورا في 
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بالإضافة إلى كون الحالة المناعية للمضيف تساهم في الصورة شدة الداء العصبي، 

 )82(وتأثيرها على الجهاز العصبي.  B19السريرية الناجمة عن عدوى 

 :myocarditisالتهاب العضلة القلبية  -3-7-8

النوعي ضمن نواة الخلية العضلية التوجه القلبي  DNAيبين الفحص النسيجي ووجود ال 

التظاهرات السريرية لالتهاب التأمور وعضلة القلب عند بعض  حيث تم تشخيص B19لل 

 )B19.)40, 39الأطفال والبالغين المصابين بالفيروس 

يتضاعف  B19هناك غموض بالاصابة بالتهاب عضلة القلب ، لأنه من المعروف أن ال 

لمستقبل فقط في الخلايا المكونة للدم سريعة الانقسام، لكن تم تفسير ذلك بالتوزع النسيجي ل

بما فيها الخلايا القلبية، أو بسبب تفاعلات مناعية متصالبة  (P antigen)الفيروسي 

 )83(للحواتم المستضدية المشتركة مابين الفيروس وخلايا العضلة القلبية.

تبقى الآلية الإمراضية معقدة، وتتضمن أذية فيروسية مباشرة للخلايا البطلنية الرئيسية 

 )84(.  بية، كما يمكن أن يكون للمناعة الذاتية دور في ذلكللأوعية الدموية القل

 :Hepatitisالتهاب الكبد  -3-7-9

طيفاً من الأدواء الكبدية، بدءا من ارتفاع ناقلات الأمين إلى  B19يمكن أن تسبب عداوى 

وحتى التهاب  Fulminant liver failureالتهاب الكبد الحاد، إلى  فشل الكبد الخاطف 

 )85(زمن.الكبد الم

القدرة  B19على غشائها الخلوي، مما يعطي  B19تمتلك خلايا الكبد مستقبلات الفيروس 

الذي  NS1على إعداء هذه الخلايا وإحداث أذية مباشرة فيها عبر التعبير عن البروتين 

، كما يمكن Caspase 3يحرض بدوره الاستماتة عن طريق تحفيز السبيل المعتمد على 

 )85, 86(لايا عبر آلية متواسطة مناعيا.أن تتأثر هذه الخ

التهاب الكبد بشكل مباشر عبر الأذية الخلوية أو بشكل غير  B19يمكن أن تسبب عدوى 

 )CD8 .)86+مباشر عبر أذية مناعية بواسطة الخلايا التائية السامة للخلايا 

   putative associationsتظاهرات أخرى مترافقة -3-7-71
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هو عامل مسبب للعديد  من المتلازمات السريرية، يعتمد الكثير من  B19تم اقتراح أن ال 

في  B19ال  DNAأو على تحري  case reportsهذه الدراسات على دراسة حالات 

 )39(بدون وجود مجموعة شاهدة. PCRالنسج بواسطة ال 

 Kawasaki وجدت أحد الدراسات على الأطفال مصابون بمرض كاواساكي -

desease  لدم بال تفيرس باB19 ( بينما لم تجد دراسات أخرى أي %27في )

 دليل على ذلك.

 vasculitic andالمتلازمات الجلدية ومتلازمات الالتهاب الوعائي  -

dermatologic syndromes  من المفترض أنها مسببة بالفيروسB19  

 تتضمن:

 purpuraفرفرية  -

 thrombotic خثارية اعتلال الأوعية الدموية الدقيقة في الطعوم الكلوية ال -

renal graft microangiopathy. 

 Raynaud ظاهرة رينو )نوبات إقفار متقطع في النهايات عند التعرض للبرد( -

phenomenon فرفرية. 

 .Henoch-schonlein purpuraفرفرية هينوخ شونلاين  -

 .polyarteritis nodosaالتهاب الشرايين العقدي  -

 popular purpuricجوارب والقفازات( متلازمة الفرفرية الحطاطية )ال -

syndrome"gloves and socks" 

 .dermatomyositisالتهاب الجلد والعضل  -

 .systemic lupus erythematosusذئبة حمامية جهازية  -

 B19كما تم اقتراح تظاهرات أخرى للعدوى بال 

 .severe pneumoniaالتهاب رئة شديد  -

 .conjunctioitisالتهاب ملتحمة  -

 .Behcet diseaseبهجت  داء -

 .idiopathic glomerulopathyاعتلال كبيبات الكلى مجهول السبب  -
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 chronic autoimmuneقلة الصفيحات المناعي الذاتي المزمن  -

thrombocytopenia. 

 neutropeniaقلة عدلات  -

 )glomerulonephritis.)70, 64, 62التهاب كبيبات الكلى  -

 B19 parvovirusالحمل  عدوى الفيروس الصغير خلال -4-6

infection during pregnancy. 

، أو ولادة وليد يسبب فقر دم خلقي أو جنيني، إجهاض B19تم إثبات أن عدوى الجنين بال 

 ميت أو يمكن أن تؤدي إلى حالة غير عرضية محدودة ذاتيا.

ات يمكن أن يسبب تشوه خلقي بينما فشلت الدراس B19خمنت لبعض حالات الدراسة أن ال

 )40(المنهجية أن تثبت هذه الفرضية.

 vertical transmissionالانتقال العمودي  - 3-6-7

عبر المشيمة خلال العدوى الأمومية، تم نشر تقارير  B19يمكن أن يعبر فيروس ال 

، ربما هذه النسبة أقل من المتوقع لأن معظم الأجنة في %21-52بمعدل الانتقال العمودي 

 )40(ن في إحداث استجابة مناعية قابلة للقياس.بداية الحمل يفشلو

-11( 1888لاحقا خلال الحمل يزداد معدل الانتقال المشيمي، في دراسة ميللر ورفاقه )

 B19من الأطفال، الذين أمهاتهم تعرضن لعدوى الفيروس  %21وحتى أكثر من  31%

في وقت  B19-IgG إيجابيي اخلال الثلث الأول أو الثاني أو الثالث على التوالي، كانو

 )89(حدوث العدوى الجنينية داخل الرحم.

 :Fetal lossفقدان الجنين  -3-6-6

بعد اكتمال  intrauterine fetal death (IUFD)يحصل موت الجنين داخل الرحم 

من الحمل، وهو يتميز بذلك عن حالة الإجهاض التي تحدث في وقت  55الأسبوع 

 )39(أبكر.
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كلتا الحالتين، وتقدر نسبة فقدان الجنين التي تنجم عن العدوى إلى  B19تؤدي العدوى ب 

، والتي يمكن أن ترتفع خلال فترة الجوائح، كما تختلف هذه النسبة باختلاف %1.6-9ب 

فيما تنخفض بعد ذلك وخاصة ، 51عمر الحمل حيث تحدث معظم الحالات قبل الأسبوع الـ 

زون الدموي للجنين أكبر في هذه في الثلث الثالث، ويعزى هذا الأمر لكون المخ

 )90(المرحلة.

ت التي يحدث فقدان الجنين كنتيجة لموه الجنين غير المناعي، ولكن هناك عدد من الحالا

 )39(تحدث بدون وجود حالة الموه تلك. 

 Fetal anemiaفقر دم جنيني  -3-6-4

آليات أخرى  هي المسبب الرئيسي لحدوث فقر الدم الجنيني، بينما هناك Rhمناعة ال 

 ألفا، انتقال الدم من توأم لآخر، انتقال من الأم للجنين، أسباب عدوائية. ثلاسيميةتتضمن 

ائي الرئيسي لحدوث فقر دم جنيني، كما أن هناك عوامل والعامل العد B19يعتبر الفيروس 

، التوكسوبلاسما الغوندية يمكن أن تسبب فقر دم جنيني CMVأخرى مثل 

iToxoplasma gondi.)40(  

يبدأ تكون ، يكون الجنين أكثر حساسية لتطوير فقر دم خلال الثلث الأول والثاني من الحمل

الكريات الحمر في الكيس المحي خلال ثالث أسبوع من الحمل، تنتقل إلى الكبد خلال 

 )90(من الحمل. 31الأسبوع السادس، وأخيرا إلى نقي العظم في الأسبوع 

 B19صطناع الكبدي ربما يكون الجنين أكثر تأثرا بعدوى ال خلال الطور الكبدي في الا

السريع لحجم الكريات الحمر لديهم. بسبب العمر القصير لكريات الدم الحمر لديهم والتمدد 

اصطناع  جنيني عدم النضوج النسبي في نظاممن العوامل المساهمة في حدوث فقر الدم ال

 )91(ة.الكريات الحمر والاستجابة المناعية الجنيني

ابتداء من الثلث الثالث من الحمل، ومع تطور النظام المناعي، يكون الجنين محمي بشكل 

تم ملاحظة نقصان محتوى الغلوبوزيد على خلايا الطبقة حيث  .B19فعال ضد الفيروس 

حيث تم افتراض ذلك سببا في اختلاف الإصابة المغذية الزغابية للمشيمة آخر فترة الحمل، 

 )90, 91(فيروس خلال الحمل.الجنينية بال
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 hydrops fetalisالموه الجنيني  -3-6-3

الموه الجنيني هو حالة سريرية يحدث فيها تراكم مفرط للسوائل في الحيز الخارج وعائي 

للجنين، مؤدية إلى وذمة منتشرة في الأنسجة الرخوة و/أو تجمع السوائل في أجواف جسم 

 )92(الجنين.

باسم موه الجنين غير المناعي، وذلك لتمييزه  B19عن عدوى  يعرف موه الجنين الناجم

مستضد  –عن الموه المناعي المترافق مع انحلال الكريات الحمراء المتواسط بالمعقد ضد 

 المتماثل لدى الأمهات. Rhفي حالة تمنيع 

العيوب الصبغية، الأسباب القلبية الوعائية  أسباب الموه الجنيني غير المناعيتتضمن 

من هذه الحالات،  %51-8الذي يكون مسؤولا عن  B19والدموية، والعدوائية متضمنة 

بعد إصابة الأم  %54-4وقد وثقت الدراسات تطور حالة الموه الجنيني غير المناعي بنسبة 

وسجلت أول  )40, 94(، ، فهو يعد المضاعفة الأكثر شيوعا لهذه العدوىB19الحامل بعدوى 

 )64 ,90(.1884عام  B19مناعي مترافق مع عدوى  حالة موه جنيني غير

يحدث موه الجنين بشكل نمطي خلال الثلث الثاني من الحمل، ولكنه قد يحدث في الثلث 

 من الحمل، والتي غالبا ما 12-11الأول، تظهر العلامات الأولى لموه الجنين في الأسبوع 

جلدية معممة في منطقة رأس الجنين ورقبته عند الفحص بالأمواج فوق  وذمةتكون ظهور 

، إضافة إلى وجود الحبن 12الصوتية، ونادرا ما يشخص انصباب الجنب قبل الأسبوع 

 (11)الشكل  )94,92(وانصباب التامور، ووذمة المشيمة.

في معظم يمكن أن تشفى حالة الموه الجنيني تلقائيا دون وجود عقابيل، ولكنها تؤدي 

تقريبا(، وتعتمد على  %21-31الأحيان إلى موت الجنين، حيث تكون نسبة الوفاة عالية )

العامل المسبب لحدوث الموه وعمر الحمل الذي ظهرت فيه هذه الحالة، ويكون الجنين 

 )39, 40, 90, 94(في أغلب الحالات ميتا عندما يتم تشخيص حالة الموه. B19المصاب بعدوى 

إذا تعرضت للفيروس، وذلك حادة لدى المرأة الحامل  B19من وجود عدوى يجب التأكد 

النوعية  IgGأو حدوث الانقلاب المصلي في أضداد  IgMاختبار وجود أضداد ب جراء 

للفيروس، ويتوجب إجراء تخطيط بالأمواج فوق الصوتية إذا ثبت حصول العدوى الحادة، 
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ً أو كل أسبوع أسبوع من العدوى الأولية  15-11ين ولمدة ويتم ذلك بشكل متتابع أسبوعيا

 )39, 76(بغية منع حدوث الموه، حيث تختفي الخطورة عمليا بعد الأسبوع الثاني عشر. 

 

 في الثلث الثاني من الحمل B19. حالة الموه الجنيني التي تظهر عند الأجنة المصابين بالـ 71الشكل 

 )39(  (Heegaard & Brown, 2002)مقتبس من 

 

 :Congenital anemiaفقر الدم الخلقي  -3-6-5

داخل الرحم لاعرضية بعد الولادة، لكنها قد تستديم  إلى ما بعد  B19يمكن ان تكون عدوى 

 Pure Red Cell (PRCA)الولادة وتسبب خلل تنسج في طلائع الكريات الحمراء 

Aplasiaد دنا ، وتظهر الدراسات وجود حالة فقر دم خلقس شديدة مع استدامة وجو

 )84,39 ,70(الفيروس في نقي العظم، وليس في مصول هؤلاء الأطفال. 

عن طريق  B19تم وصف ثلاثة رضع مصابين بالموه وفقر الدم الخلقي بسبب عدوى ال

، لكن تم كشف ال  DNA B19المشيمة، في هذه الحالات الثلاثة تفتقر المصول الى 

DNA .الفيروسي في نقي العظم 
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استمر فقر الدم عند الاثنين الآخرين على الرغم من استمرار المعالجة ، ومات أحد الرضع

 بالغلوبولينات المناعية.

نقص ) Diamond Black Fan  بلاكفان الأطفال الذين تم تشخيص متلازمة دياموند

، تبقى فيه نسب موروث في تكون الكريات الحمراء نتيجة خلل تنسج خلقي لدى الرضع

ات نقي عظم خاطل 3في  B19ال   DNA( تم كشف حات طبيعيةالكريات البيضاء والصفي

كانوا الأطفال الوحيدين الذين تعرضوا إلى  B19ة.الأطفال ايجابيي ال خطال 11من أصل 

 )39(تابعوا العلاج الستيروئيدي.  B19هدأة بينما الأطفال السبعة الباقين سلبيي ال 

، والذي تم تصحيحه عن لقي لاحقنيني حاد وفقر دم خموه  B19حديثا"، تسبب عدوى ال 

 طريق نقل دم متعدد داخل الرحم.

داخل الرحم والموه الجنيني إلا أن   B19على الرغم من أن هناك تقارير متعددة لعدوى ال

يسبب عدوى شديدة  B19مخاطر فقر الدم الخلقي تبدو منخفضة ، ربما يفسر ذلك أن ال

 )39 ,04(فقط خلال الثلثين الأوليين من الحمل.

أحد نتيجتين : موه مميت أو طور متوسط من المرض  B19: يسبب عدوى الفيروس عادة

 حيث يزُال الفيروس وتتحسن أعراض المرض قبل الولادة.

خلال الحمل مع وجود تأثيرات ماسخة للأجنة، كما  B19لم تؤكد الدراسات ارتباط عدوى 

الات فردية، وتكون نسبة هذه أن الشذوذات التكوينية المتعلقة بالعدوى هي عبارة عن ح

 )93,40(بين جميع النساء الحوامل المصابات بعدوى هذا الفيروس. %1الشذوذات أقل من 

العدوى لدى المضيفين ذوي الاعتلالات الدموية والمضيفين المضعفين  -3-4

 Icfection in the immunodeficient andمناعيا

hematologic disorder hosts 

لدى مرضى الاعتلالات الدموية ومضعفي المناعة تظاهرات سريرية  B19ب عدوى تسب

تختلف عن تلك المشاهدة عند الأشخاص السليمين مناعيا ودمويا، فقد ينتج عنها نوبات عدم 

، أو عدم تنسج مزمن في طلائع Transient Aplasia Crisis (TAC) تنسج عابرة
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كما يمكن أن تؤدي إلى حدوث ، Chronic Pure red cell aplasiaالكريات الحمراء 

 )hemophogocytic Syndrome.)39مايعرف بمتلازمة بلعمة الكريات 

 Crisis ticTransient Aplasiنوبات انعدام التنسج العابرة  -3-4-7

، حيث يكون التوقف B19تعد نوبات عدم التنسج العابرة العلة الأولى المترافقة مع عدوى 

لدى جميع  B19يوم خاصية ثابتة للعدوى الحادة بالـ  15-11المؤقت في تكون الدم لمدة 

المرضى، وعلى الرغم من كونها غير ملحوظة لدى الأشخاص الطبيعين ف نها تأتي بنواتج 

)64 ,خطيرة على المرضى الذين يعانون من قصر عمر الكريات الحمراء أو زيادة تخريبها

ن وقيم الهيماتوكريت والذي ، حيث يحدث انخفاض شديد في مستويات الهيموغلوبي70( 

 )2(يؤدي بالنتيجة إلى فقر دم حاد مهدد للحياة.

كعامل مسبب لنوبات عدم تنسج شديدة عند الأطفال المصابين  B19تم تضمين الفيروس 

، TACالعامل العدوائي الوحيد المسبب لـ  B19م. حيث يعد 1881في عام  الثلاسيميةب

، الثلاسيميةبمرضى المصابين من ال %81أكثر من  ويظهر كونه المسبب لهذه النوبات لدى

، وتؤثر بشكل غالب على الأطفال، ونادرا ما %2-1وتبلغ نسبة حدوثها السنوي حوالي 

تحصل أكثر من مرة واحدة خلال حياة المريض، ويشكل الأطفال المصابون بأدواء دموية 

، والذي يمكن B19دوى ، الفئة الأكثر عرضة لعB19موروثة وسلبيو المصول بالنسبة للـ 

أن يؤدي وصول الفيروس إليهم عن طريق نقل الدم إلى توقف تكون الدم بشكل خطير، كما 

يمكن أن تتطور العدوى إلى حالات مهددة للحياة متضمنة اعتلال الدماأ الحاد، تضخم 

 ) 2, 39 ,70, 95(الطحال، وانصمام نقي العظم المميت.

 ير في قيم الهيموغلوبين، وتصاحبه أعراض فقر الدميسود نوبات عدم التنسج انخفاض كب

بينما تكون قلة الصفيحات، والعدلات والكريات الشاملة  )شحوب، ضعف عام، نوام(

 )70(موجودة في عدد قليل فقط من الحالات.

يحدث خلال مساق النوبة ضياع شبه كامل لطلائع الكريات الحمر في نقي العظم، وتشاهد 

اء العملاقة ضمن العدد القليل المتبقي من هذه الطلائع، كما تتميز سليفة الأرومة الحمر

النوبة بقلة الشبكيات، وحدوث تفيرس دم شديد مما يجعل المرضى المصابين عامل عدوى 

 )64, 70(كبير لمن حولهم خلال النوبة، بالإضافة إلى تدهور حالة فقر الدم الموجودة لديهم.
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ى حدوث تنخر نقي العظم، والذي يعد مضاعفة شائعة يمكن أن تؤدي الحالات الشديدة إل

حدوث التنخر في النقي  B19، حيث يحرض الثلاسيميةنسداد الوعائي في لدى مرضى الا

 ويحفز حدوث المتلازمة الصمية.

على الرغم من كون شدة فقر الدم في هذه النوبات مميتة في بعض الأحيان، إلا أن النوبة 

أيام من بدء الهجمة، مصحوبة بظهور الأضداد النوعية  11-7بحد ذاتها تنتهي عادة بعد 

ء ويعود إنتاج الكريات الحمراء للفيروس وتصفيته، ويتظاهر الشفاء بتكون الشبكيات في البد

يوما من الدخول الأولي  14إلى طبيعته بعد -لصفيحات والعدلات في حال تأثرهاوا-

 إلى أسبوعين.للفيروس، وتصل إلى قيمتها الطبيعية بعد أسبوع 

تحدث هذه النوبات أيضا عند مرضى الاعتلالات الدموية لدى الإصابة بالفيروس، إذ يمكن 

أن يتظاهر لأول  hereditary spherocytosisلداء كثرة الكريات المكورة الموروث 

، حيث تشير أي حالة غير مفسرة من فقر B19مرة كنوبة عدم تنسج محرضة بعدوى الـ 

حديثة إلى وجود حالة التكور، أو أي من حالات  B19مترافقة مع عدوى الدم اللاتنسجي 

، والتي قد يتم hereditary hemolytic anemiasنحلالي الموروث فقر الدم الا

التي تكون  الثلاسيمية، بخلاف الداء المنجلي وB19بالـ  ىاكتشافها لأول مرة خلال العدو

 )96(.مشخصة قبل الإصابة بالفيروس

يمكن أن يحرض اعتلال الدماأ لدى مرضى  B19التقارير أيضا أن  أوضحت بعض

مع المستضدات الذاتية  B19بيتا نتيجة التفاعلات المناعية الشاذة الموجهة ضد  ثلاسيمية

للجملة العصبية المركزية، كما ترتفع نسبة حدوث المضاعفات الدماغية الوعائية لدى 

ا هو متوقع بعد مرور خمسة أسابيع على مرة أكثر عم 28مرضى الداء المنجلي بمعدل 

 )2(لدى هؤلاء المرضى. B19حدوث العدوى ب 

 chronicعدم تنسج مزمن في طلائع الكريات الحمر وفقر الدم المزمن  -3-4-6

pure red cell aplasia and chronic anemia 

قر ، وحالة فPRCAبعدم تنسج مزمن في طلائع الكريات الحمر  B19تتظاهر عدوى الـ 

دم مزمن لدى المرضى المثبطين مناعيا، نتيجة عدم قدرة هؤلاء المرضى على إزالة 

الفيروس والقضاء عليه بشكل فعال، الأمر الذي يؤدي إلى تنسخ مستمر وغير مراقب لـ 
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B19  مفضيا إلى حالة مستديمة من تفيرس الدم بعيار منخفض، وتواجد الفيروس في طلائع

 )2(الكريات الحمر بشكل دائم.

بفقر دم شديد مصحوب بتناقص الشبكيات وغياب طلائع الكريات الحمر في  PRCAتتميز 

النقي، ويمكن أن يظهر هذا الاضطراب كمتلازمة مكتسبة حادة أو مزمنة، وتتظاهر 

كاضطراب دموي بدئي أو تحدث بشكل ثانوي لطيف واسع من الحالات مثل العداوى 

ت الدموية، وأدواء المناعة الذاتية، وقد أوضحت الفيروسية، وورم التوتة، والاضطرابا

 )B19. )97هي تلك المترافقة مع عدوى  PRCAالدراسات أن أغلب حالات 

 :B19تتضمن الحالات المؤهبةَ لحدوث فقر الدم المزمن المحرض بعدوى الـ 

)عدم تنسج التوتة وفقد الخلايا  Nezelof's syndromeمتلازمة نيزيلوف  -

 التائية(

 .acute lymphatic leukemiaالدم اللمفاوي الحاد ابيضاض  -

 .cheonic myeloid leukemiaالابيضاض النقوي المزمن  -

 .myelodys plastic syndromeمتلازمة خلل تنسج النقي  -

.)سرطان في الجهاز اللمفاوي وتحديدا Burkitt's lymphomaلمفوما بيركيت  -

 في اللمفاويات البائية(

 .lymoblastic lymphomaلمفوما أرومية  -

 .astrocytomaورم نجمي  -

 .Wilm's tumorورم وليام  -

 .HIV   HIV infectionعدوى ال  -

- SCID .العوز المناعي المشترك الشديد 

 .BM transplantationزرع نقي العظم  -

 )98( العلاج الكيماوي والستيروئيدي. -

الة فقر الدم المزمن، تؤدي العيوب المناعية السابقة إلى استدامة العدوى وتفيرس الدم وح

سنوات ولكن بعيار فيروسي منخفض، على  11والتي يمكن أن تستمر لمدة تصل إلى 

في المصل أعلى، ومرحلة التفيرس ممتدة  B19التي يكون فيها تركيز  TACعكس حالة 

 )70(على طول نوبة عدم التنسسج التي لا تتجاوز الأسبوعين.
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عد إعطاء الغلوبولينات المناعية، أو المضادات يمكن أن تتحسن حالة فقر الدم بسرعة ب

 )39( الفيروسية في حالة مرض الايدز.

associated -virusمتلازمة بلعمة الكريات المترافقة مع الفيروس  -3-6-4

hemophagocytic syndrome 

 بفرط تنسج البلغميات  (VAHS)تتميز متلازمة بلعمة الكريات المترافقة مع الفيروس 

histiocytic hyperplasia )بلعمة كريات )الحمراء والبيضاء والصفيحات وطلائعها ،

من قبل الوحيدات والبلاعم في نقي العظم، والنسج  hemophagocyticواضحة 

المترافقة بالاعتلال  cytopeniaالأخرى كالكبد والعقد اللمفية، كما نلاحظ قلة كريات 

 الفيروسي الجهازي.

هو  malignant histiocytosis ،VAHSت الخبيثة على العكس من كثرة المنسجا

 )39, 99( مرض محدود ذاتيا عادة، حيث يكون تكاثر المنسجات قابل للعكس.

بلعمة الكريات شائعة تحدث في مجال واسع من العداوات، ليس فقط الفيروسية، لكن أيضا 

 )39(البكتيرية والفطرية والطفيلية.

من وجود حالة من كبت المناعة لديهم، والتي  VAHSيعاني معظم المرضى المصابين بـ 

الممرض المتورط كعامل مسبب أو ضة دوائيا، حيث يكون دور العامل غالبا ما تكون محر

 )39 ,40(كعدوى انتهازية متوافقة غير واضح تماما.

تتميز الأعراض المميزة للمتلازمة وجود حمى وتضخم في الطحال بشكل رئيسي، كما 

ضخم في العقد اللمفية وتضخم في الكبد، ويرقان، وطفح بقعي يمكن لأن يشاهد ت

 )99(حطاطي.

في حالات من متلازمة بلعمة الكريات ضمن الأطفال  B19تم ملاحظة عدوى ال 

أصحاء سابقاً  اكانو VAHSوالبالغين. على الرغم من ذلك أكثر المرضى الذين لديهم 

 )39, 99(لعلاج بالأدوية.والعديد من المرضى كانو مثبطين مناعياً بواسطة ا
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يمكن أن تتعزز بلعمة الصفيحات لدى مرضى هذه المتلازمة بزيادة الأضداد المضادة 

 ىالمرافقة لعدو VAHS، والتي تم توثيق وجودها في IgGللصفيحات من نمط 

B19.)99( 

 VAHSالمسبب الرئيسي لل  B19دراسات أخرى مطلوبة لتحديد فيما إذا كان ال 

 )B19.)93غير المصحوبة بعدوى ال  VAHSمعدل ال  بالإضافة إلى

وفيما يلي شكل يلخص اختلاف التظاهرات السريرية، والاستجابة المناعية، والمعالم 

الدموية، واستدامة الفيروس، بين المرضى الأصحاء وذوي الاعتلالات الدموية والمثبطين 

 (11)الشكل B19مناعيا لدى إصابتهم بعدوى 

 

 ظاهرات السريرية والاستجابة المناعية والدموية حسب حالة المضيفالت( 77الشكل )

 )78( (Young & Brown 2004)مقتبس من 
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  Persistent B19 infectionالمستديمة  B19عدوى  -3-3

المستديمة عادة لدى المرضى الذين يعانون من أدواء دموية تتمثل  B19تحدث عدوى 

، كما ترافق عددا واسعا من الاضطرابات PRCAبخلل تنسج طلائع الكريات الحمراء 

التكوينية والمناعية متضمنة عوز المناعة الخلقي والمكتسب، وحالات نقص المناعة ذات 

السبب العلاجي أو العدوائي، وحالات زرع الأعضاء، ويعاني هؤلاء المرضى حينئذ من 

نقي العظم لديهم  فقر دم شديد ويعتمدون بالتالي على نقل الدم بشكل دائم، ويظهر فحص

 )46, 78( احتواءه على سليفة الأرومات السوية الضخمة، وقد تترافق مع نقص عدلات.

المستديمة لدى شخص مصاب بمتلازمة نيزيلوف  B19تم توثيق أو لحالة لعدوى 

Nezelof Syndrome.)78( 

ناعية المستديمة فشلا في إظهار الاستجابة الم B19يبدي الأشخاص المصابون بعدوى الـ 

ة بالأضداد المعدلة للفيروس، ولا تظهر لديهم أعراض الداء الخامس والحمى لالمتمث

والطفح واعتلال المفاصل المتعدد والتهاب المفاصل المتعدد، والتي يكون جميعها متواسطة 

 ) 46 ,78(بالمعقدات المناعية.

أو  PCR باستخدام تقنية الـ B19يتم تشخيص العدوى المستديمة عبر كشف مَجين 

في المصل والدم، والذي يكون غالبا  Dot Blot hybridizationالتهجين بالتلطيخ 

نسخة من مَجين/مل(، أو في خلايا نقي العظم حيث  1115بمستويات عالية جدا )أكبر من 

الفيروس  DNAوجود  PCRأظهرت نتائج بعض الدراسات التي استخدمت تقنية الـ 

B19  لدى  %11ى البالغين الذين يراجعون عيادات الدم، و لد %4في نقي العظم بنسبة

)93 ,الأطفال الذين يعانون من قلة الكريات أو يتلقون معالجات كيميائية من خباثات مختلفة.

)78 ,46 

المستديمة غير واضحة، ويمكن أن يكون إعطاء الغلوبولين  B19ى وماتزال آلية عد

لهذه العدوى، في حالات خلل تنسج طلائع المناعي مفيدا، وإن لم يكن شافيا بشكل صريح 

، ولكن لم تتضح حتى الآن فائدته في إزالة العدوى المستديمة PRCAالكريات الحمراء 

 )46(المرافقة للحالات الأخرى.
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المستديمة أيضا لدى أفراد السليمين بشكل ظاهري حتى تم  B19يمكن أن تتواجد عدوى 

نقي العظم أو الدم أو السائل الزليلي بعد الفيروس في  DNAكشف مستويات منخفضة من 

ستة أشهر أو حتى عدة سنوات من الإصابة الأولية، وتظهر لدى هذه المجموعة من 

الأفراد أعراض غير نوعية مثل حمى منخفضة الحرارة، أو اعتلال مفاصل، أو اعتلال 

ك هؤلاء عصبي، أو تعب، أو آلام عضلية، أو قلة الكريات البيضاء، كما يمكن أن يمتل

ا معدلة موجهة ضد الفيروس، وقد تحدث العدوى المستديمة بدون أعراض أو أضداد

علامات تفيرس محيطي أو فقر دم، وقدرت نسبة الأفراد الأصحاء الذين يعانون من 

، وذلك باستخدام تقنية %8المستديمة بحوالي  B19أعراض غير نوعية متعلقة بعدوى 

PCR  لكشفDNA  الـB19 عظم لديهم، حيث تبقى نسبة الأصحاء في نقي ال

 )88(اللاعرضيين غير معروفة.
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 التشخيص -5

تفيد المقايسات المخبرية التشخيصية في تمييز الطفح المرافق للحمامى العدوائيرة عرن غيرره 

من حالات الطفح الناجمة عن عداوى الفيروسات الأخرى، وفي تحديد وجود أضرداد ممنعرة 

ن غيرهررا مررن  B19لال فترررة الحمررل، وفرري تمييررز عرردوى أو تعرررض حررديث للفيررروس خرر

الأسباب الأخرى المؤدية لكبت تكون الكريات الحمر، كما تفيد في تشخيص العدوى المزمنة 

 )46(ن من فقر الدم. ولدى الأشخاص الذين يعان

بشركل أساسري علرى الطررق المصرلية لكشرف أضرداد  B19العدوى بفيروس يعتمد تشخيص 

الخراص بره، فيمرا تكرون الطررق الأخررى  DNAسات الجزيئية لكشرف الرـ الفيروس، والمقاي

 )93(داعمة للتشخيص وليست كافية وحدها لإثبات وجود العدوى. 

 :Detection of antibodiesكشف الأضداد  -5-7

بسبب صعوبة الحصول على المستضد  B19ـ تم إعاقة التشخيص المصلي للعدوى ال

 )04 (للمقايسات المناعية.

 ـلمزارع خلوية مناسبة لإنتاج ضخم لأضداد ال الآن لم يتم الحصول على أنظمة حتى 

B19  بسبب زهد الإنتاج الفيروسي والتكلفة العالية وفي بعض الحالات بسبب اعتبارات

أخلاقية وقانونية، وبالتالي المصدر الوحيد للأضداد خلال العديد من السنين عبارة عن 

الدم أو من المتبرعين وبالتالي لم يكن متوافرا إلا في  مصول المرضى المصابين بتفيرس

 بعض المخابر.

في السنوات الأخيرة أدى إنتاج الأضداد الاصطناعية والمأشوبة إلى انتشار التشخيص 

في جميع  B19المصلي بواسطة الاختبارات التجارية المتوافرة لقياس دقيق للأضداد 

 )04 ,001(المخابر 

متوافر  Immunoenzymatic captureالأنزيمية المناعية  IgMمقايسة التقاط ال  

لتشخيص الإصابة  B19 (anti-B19-IgM)الخاصة  بال  IgMالآن لتحري أضداد 
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يوم من حدوث  15-11أيام من حدوث تفيرس الدم )أي بعد  11-7حيث تظهر بعد  الحديثة

 (anti-B19 IgG) ، كما تم أيضا تطوير المقايسات المناعية الأنزيمية لتحري العوى(

)بعد حوالي ثلاثة أسابيع من  IgMهذه الأضداد تظهر بعد عدة أيام من ظهور أضداد 

مشيرا  anti)-(IgA B 19 IgAيعتبر تحري أضداد  )41 (وتستمر مدى الحياة. العدوى(

 IgM  B19 IgM)-(antiإلى إصابة حديثة لكنه أقل حساسية ونوعية من تحري أضداد 

 الفراغيررةالخطيررة أو  المحررددات المستضررديةالاسررتجابة المناعيررة ضررد تررم ملاحظررة اخررتلاف 

linear or conformational epitopes.  حيث تظهر استجابةIgM  تجراه المحرددات

في نفس الوقرت، فري حرين تختفري  VP1والخطية لـ  VP2و  VP1المستضدية الفراغية لـ 

رة، لرررذلك فررر ن اسرررتخدام مباشررر VP2الاسرررتجابة تجررراه المحرررددات المستضررردية الخطيرررة لرررـ 

 )2(لوحدها في التشخيص قد تطي نتائج سلبية كاذبة.  VP2و  VP1المستضدات الخطية لـ 

بعد سرتة أسرابيع أو أكثرر مرن بردء المررض  NS1الموجهة ضد بروتين  IgMتظهر أضداد 

، الأمررر الررذي يفسررر قلررة انتشررار هررذه الأضررداد عنررد الأشررخاص الررذين B19المرررتبط بعرردوى 

أن يقتصر استخدام هذه الأضداد على استبعاد وجرود العردوى  ن دوى حادة، ويمكنيعانون م

)93 ,تكون نتائج فحوصرهم المصرلية الأخررى غيرر واضرحة.  يالحديثة جدا لدى الأشخاص 

)04  

أسررابيع مررن حرردوث العرردوى،  3-5بعررد  VP1و  VP2الموجهررة ضررد  IgGتظهررر أضررداد 

، ولا تفيرد فري تششرخيص العردوى الحرادة وإنمرا وتبقى مدى الحياة ويكون لهرا وظيفرة ممنعرة

 )2 ,46(تستخدم في دراسات الانتشار لأنها تشير فقط إلى وجود تعرض سابق للفيروس. 

لذا تفيد في مترافقة مع وجود العدوى المزمنة،  NS1الموجهة ضد  IgGتكون أضداد 

كن أن تؤدي حيث أن استمرار مرحلة تفيرس الدم يم  المستديمة. B19عدوى ال تشخيص 

 non)إلى إعداء الخلايا غير السموحة والتي لاتسمح للفيروس للتكاثر ضمنها 

permissive) ، ويتم التعبير عنNS1  أكثر منVP2  وVP1 والذي تؤدي تأثيراته ،

السامة للخلايا والمحرضة لاستماتتها إلى حل هذه الخلايا وتحرر هذا البروتين، مما 

 )93(الموجهة ضده.  يحرض تشكل الأضداد النوعية
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 IgG IgGوقياس تحت أنواع  IgG ضداد من نمطيمكن أن يكون تحديد الألفة للأ

subclass  بالإضافة إلى تحري الIgM تقدير زمن  مفيدا للتحقق من وقت العدوى(

 )2(. العدوى الأولي(

ائري تم استخدام ببتيد اصطناعي د فيروسية مختلفة،مستضدات ت المصلية تستخدم المقايسا

 كأول مستضد في المقايسات التجارية. VP2للنهاية الأمينية للبروتين 

المناعية في مقايسات ال ( لاستخدامها في  VP2و VP1) يتم انتاج بروتينات القفيصةحاليا 

 baculovirusالعصوية خطوط خلوية مأخوذة من الحشرات تحتوي على الفيروسات 

ى تحفيز إحداث انطواء البروتينات بعد الترجمة المؤشبة، وذلك لقدرة هذه الفيروسات عل

مباشرة، والتي تكون ضرورية لإنتاج الشكل الفراغي والمنحل من بروتينات القفيصة، 

وذلك لتلافي النتائج السلبية الكاذبة لأن البروتينات الناتجة تحفظ بمحدداتها المستضدية 

 )2 ,011(لمناعية. الفراغية الأمر الذي يؤدي إلى زيادة حساسية المقايسة ا

 immunoenzymatic (EIA)يتم كشف الأضداد باستخدام المقايسة المناعية الأنزيمية 

assays  والتي تستخدم بروتين القفيصةVP2  ونوعية  %88.1المؤشب، تملك حساسية

 Radioimmunoassay كما يمكن كشفها بلمقايسة المناعية الإشعاعية )102(. 88.4%

(RIA)  تألق المناعيواختبار الوIFA)  immunofluorescence assays .)

 %111-87والتي تملك حساسية   (ELISA)ومقايسة الامتزاز المناعي المرتبط بالأنزيم 

 )04( %88-78ونوعية 

مؤكدة في حال الشك بالمقايسة المناعية  Western blot assaysتعتبر لطاخة ويسترن 

 )immunoenzymatic assays.) 93الأنزيمية 

 : Detection of B19 virus DNAالفيروس  DNAكشف  -5-6

من الواضح عدم وثوقية الفحوص المصلية عند الأشخاص المثبطين مناعيا، لذا لا يستخدم 

كمعلم تشخيصي، في هذه الحالة الكشف عن الفيروس أو المنتجات  B19تحري أضداد 

 يصي الرئيسي.المستضدات( هي الهدف التشخ -البروتينات  -DNAالفيروسية )
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التي يتواجد في فقر  B19الفيروس هاما وحاسما في تشخيص عدوى  DNAيكون كشف 

)قبل ظهور الاستجابة الضدية(، وفي تشخيص العداوى  TACالدم اللاتنسجي العابر 

الفيروس بالتهجين المباشر او  DNAيتم الكشف عن  )93(المزمنة لدى المثبطين مناعيا. 

hybridization  blot -Dotوالتهجين  م استخدام طرق اللطاخاتت )PCR.)04بتقنية الـ 

assays  مع مسابيرDNA  وRNA 

محل المسابير الموسومة بالبيوتين أو  (32P )مثل الفوسفور  تم استبدال مسابير مشعة

بدون أن يؤثر  biotinylated or digoxigenin labeled probesالديجوكسجنين 

الفيروس أي مايقارب  DNAبيكوغرام من  0.1-1مابين  ذلك على الحساسية حيث يتحرى

 )93 ,04 ,46(جزيئة فيروسية .  411-211

 B19الفيروس ال  DNAومازالت في تحري  In situ hybridizationاستخدمت تقنية 

 )021(في عينات نقي العظم والنسج الجنينية.

سلسلات الهدف المختلفة بمختلف أنواعه وبت PCRحاليا أثبت تفاعل البوليميراز التسلسلي 

 ، الوبائيات والتشخيص.B19للتضخيم نفسه في مجال أبحاث الفيروس الصغير 

في تشخيص  PCRيقترح استخدام ال  نسخة مجين( 111-1بسبب حساسيته العالية )

 PCRكما يستخدم ال  .قليلة virus loadالعدوى المستديمة حيث تكون حمولة الفيروس 

لنصف كمية لمراقبة المعالجة الوريدية بالغلوبولينات المناعية في التطبيقات الكمية وا

intravenous immunoglobulin therapy   الطريقة العلاجية الوحيدة المستخدمة(

مفيدا جدا في مسح دم المتبرعين  PCRكما يمكن أن يكون ال . (B19لمعالجة عدوى ال 

 )031(فيروس عن طريق الدم.والمشتقات الدموية لمنع  انتقال ال plasma poolsفي 

 :Histology Testالفحوص النسيجية   -5-4

، مثل وجود أرومات الكريات الحمراء العملاقة وغيرها B19تكون التأثيرات الخلوية لـ 

من تأثيرات وصفية لعدوى هذا الفيروس، ولكنها لا تكفي وحدها للأغراض التشخيصية بل 

 )27 ,93(ي دراسة التطورات المرضية الخلوية. تقترح وجود العدوى، ويمكن استخدامها ف

 :Detection of B19 virusكشف الفيروس  -5-3
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تم استخدام العديد من الطرق في التشخيص المباشر للفيروس في المصل، العينة المختارة 

، لكن يمكن أن تؤخذ عينة من نقي العظم والنسج الجنينية، أو B19للكشف عن فيروس ال 

 مادا على الأعراض السريرية.عينات أخرى اعت

بشكل واسع لتحري مستضدات الفيروس   EM  تم استخدام المجهر الالكتروني المناعي

الفيروس ذات نوعية وحساسية عالية أكثر  DNAإلى أن تم ظهور طرق مقايسة لتحري 

 )2 (.من الطرق المعروفة سابقا

روطا خاصة وغير اعتيادية، على المستنبتتات الخلوية لكونه يتطلب ش  B19لا يتم زرع 

 )031 (حيث يتطلب وجود طلائع الكريات الحمراء الموجودة في نقي العظم أو كبد الجنين.
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 المعالجة والوقاية -2

 :TREATMENT المعالجة  -2-7

ية لا نحتاج إلى معالجة ، بينما يحتاج بعض المرضى ئفي معظم حالات الحمامى العدوا

إلى معالجة عرضية )أدوية مضادة B19محرض بال الذين يعانون من ألم مفصلي

 )93 ,04 (للالتهاب(

يتم الوصول إلى تراكيز   B19المسبب بال  TAC في حالات نوبة انعدام التنسج العابر

 )93 ,78(مقبولة للخضاب عن طريق نقل كريات حمر. 

 B19يجب المراقبة الأسبوعية بالفحص بواسطة الأمواج فوق الصوتية عند حدوث عدوى

، حيث يكون البزل الحبلي ونقل الدم داخل الرحم فعالا. عند نساء الحوامل سلبيات المصل

في خفض معدل  أن تسريب الكريات الحمراء المكدسة ضمن وريد الحبل السري له دور

 )04(. الوفيات في حال الموه الجنيني

وبولينات ( تسريب الغلPRCAالمستديمة )B19ال عدوى حتتضمن المعالجة الفعالة في 

أيام(  3ـ5كغ يوميا لمدة \أ 1أيام( أو ) 2كغ من وزن الجسم يوميا لمدة \أ 1,4المناعية )

 .ن أشخاص بالغين تعرضوا للفيروسوالتي تعتبر كمصدر جيد للأضداد المعدلة مأخوذة م

شبكيات وزيادة هذه المعالجة في الغالب تحسينية وشافية وتؤدي لزيادة ملحوظة بتعداد ال

 )78(.ة في الخضابمتناسب

  B19اد وحيدة النسيلة البشرية المعدلة والموجهة ضد بروتينات الدتم اقتراح توليد الاض

كمعالجة مناعية للأشخاص للذين لديهم عدوى بشكل مزمن والنساء الحوامل اللواتي لديهن 

 )93(عدوى حادة. 

 

  B19 prevention of B19 infectionالوقاية من عدوى ال  -2-6

لفحوص ا، ينصح بيل كاف على فحوص شاملة منصوح بهاالرغم من عدم وجود دل على

تم اقتراح تطبيق فحص لمكونات الدم للكشف عن . حيث لوحدات المفردةالة خاصة بشام
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العظم عند  المعطاة لللأطفال المصابين بخباثات، كما يقترح فحص نقي B19وجود 

اص المثبطين مناعيا سلبي المصول خشلأا نه ضروري لمعالجةأكما  المتبرعين قبل الزرع.

 )93( .م قلة كريات غير متوقعةالذين لديه B19ـ بالنسبة لل

يجب عزل واستبعاد الطفل المصاب بالحمامى العدوائية من المدرسة او مراكز العناية 

 )93 ,78 (بالأطفال.

(   VP2و  (VP1  ماتزال الدراسات قائمة لتطوير اللقاح، مكون من بروتينات القفيصة 

 viruse-likeالفيروسي وبالتالي تنتج جسيمات شبيهة بلفيروس DNAبغياب الـ 

particlers 94(.وتكون مشابهة فيزيائيا ومستضديا ومناعيا للفيرونات الطبيعية( 

أوضح الباحثون أن المحددات المستضدية الخطية التي تملك القدرة المعدلة تتجمع في 

، VP2و  VP1، ومناطق الوصل بين البروتينين VP1قفيصة المنطقة الفريدة لبروتين ال

لهذا ف ن اللقاح المؤشب والذي يمثل قفيصات الفيروس الفارغة يتألف من كلا البروتينين 

VP1 وVP2  310, 410 (على الترتيب. %72( و%41)قد تصل إلى  %52بنسبة( 

ثم تنقل ، baculovirusيتم التعبير عن كل بروتين بشكل مستقل في الفيروسة العصوية 

ضمن هذه  VP2و VP1إلى خلايا الحشرات بواسطة النواقل المؤشبة، حيث تتجمع 

 (11)الشكل  )041(الفارغة.  VLPsالخلايا بشكل تلقائي لتشكل في النهاية الجسيمات 
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 .VLP. آلية إنتاج الجسيمات الشبيهة بالفيروس الفارغة 76الشكل 

 )051( ,Shelly & Van Cleave) (2009مقتبس من  

تم اختبار هذه القفيصات لدى أشخاص متطوعين بالغين أصحاء سلبيي المصول بالنسبة 

من أجل إظهار استجابة الأضداد المعدلة، وذلك عن طريق حقنهم عضليا  B19للفيروس 

(، فأظهرت النتائج قدرة اللقاح العالية على توليد المناعة 2،1،1بجرعة اللقاح في الأشهر )

الأضداد المعدلة للفيروس والتي دامت  اميع الأشخاص الخاضعين للدراسة طوروحيث أن ج

بعد أخذ الجرعة الثالثة من اللقاح، إضافة لكونه آمنا وجيد أشهر على الأقل وذلك  2لمدة 

 )031 ,041(التحمل من قبل هؤلاء المتطوعين. 
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 مسوغات البحث -1

 

ر انتشارا في سوريا، بالإضافة إلى أن هناك من الأمراض الوراثية الأكث الثلاسيميةتعتبر 

عند  B19، حيث يسبب B19خطورة عالية لتعرض هؤلاء المرضى للفيروس الصغير 

هؤلاء المرضى فقر دم لاتنسجي وتأثيرات دموية شديدة أخرى، حيث قد تكون مثل هذه 

بيتا خطيرة لدرجة قد تسبب الموت في حال عدم  ةلاسيمثالتظاهرات عند مرضى ال

 )2 (لمعالجة.ا

شائعة حيث يسبب عدم تنسج كريات حمر عابر  B19يعتبر عداوى الفيروس الصغير 

TRCA   الذين يعالجون ثلاسيميةخاصة لدى مرضى الاعتلالات الدموية كمرضى بيتا ،

ة إلى بنقل كريات حمر للتقليل من مخاطر فقر دم شديد. الذي قد يؤدي في حال عدم المعالج

 )264 , (.أو الموتحالة مرضية مزمنة 

، وما تزال هناك دراسات 1881في عام  TRCAتم اكتشاف الفيروس الصغير كمسبب للـ 

للحد من نسبة انتشار ومعدل الوفيات  B19لتطوير لقاح و استراتيجيات وقاية من الفيروس 

يوجد معلومات دقيقة عن نسبة انتشار الفيروس الصغير ومضاعفاته لدى  بهذا الفيروس. لا

بيتا إذ تعتبر مهمة للوقاية من تأثيرات الفيروس ضمن هؤلاء  الثلاسيمية مرضى

 )46 ,07(المرضى.

مثل نوبة  B19على الرغم من دراسة إمراضية بعض التظاهرات السريرية لعداوى الـ 

عند  B19، إلا أنه لا يوجد معلومات واضحة عن تأثيرات الـ TACعدم التنسج العابر 

كالعداوى المستديمة وتقلبات الهيموغلوبين والانتشار المتزايد  ذوي الاعتلالات الدموية

 )269,(في مراكز المعالجة الدموية. B19للفيروس الصغير 

 الغربية، الدول في B19 الفيروس انتشار وعداوى حول الدراسات من العديد إجراء تم

 حول دراسة أي الآن حتى توجد فلا سورية في أما العربية، الدول بعض في دراسات وعدة

 تحديد أجل من الدراسة لهذه توجهنا فقد لذلك ،الثلاسيميةعند مرضى  الفيروس هذا انتشار

 الإصابة بين العلاقة ولتحديد ،الثلاسيميةمرضى  من مجموعة لدى به الإصابة انتشار نسبة
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 لتحري ELISA  طريقة مستخدمين السريرية، والحالة والجنس، العمرية، والفئة بالفيروس

 .للفيروس النوعية ضدادالأ

زيادة مخاطر  وصابة الفيروسية بشكل كبير ين للإيصبح هؤلاء المرضى عادة معرض

لمثل هذه الفئات المعرضة لمخاطر عالية لهذا  المراقبة المكثفة .انتقال العدوى الفيروسية

ذا، له )69 ,79 (.أهمية كبيرة للمراقبة الوبائية والوقاية من المرض المرض الفيروسي له

والفهم الجيد لدوره الإمراضي مهم جدا  B19الكشف المبكر عن عداوى الفيروس الصغير 

 في سوريا. الثلاسيميةللإقلال من خطورة مرض 
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 أهداف البحث -8

 هدفت دراستنا إلى كل مما يلي:

  تحديد نسبة انتشار العدوى بالفيروس الصغيرB19 مرضى من مجموعة لدى 

 شق.دم مدينة في  الثلاسيمية

  تحديد علاقة الارتباط بين العدوى بالفيروس الصغيرB19 عند مرضى  والعمر

 .الثلاسيمية بيتا

  تحديد علاقة الارتباط بين العدوى بالفيروس الصغيرB19 ىعند مرض والجنس 

.الثلاسيمية بيتا



 

 
 

 

 

 

 

 

 الد راسة العملية



 

83 
 

 :study designتصميم الدراسة  -7

 .Prospective Sectional Studyدراسة استباقية مقطعية 

 :Study populationمجموعة الدراسة  -6

مريضراً ومريضرةً ترم اختيرارهم عشروائيا مرن مراجعري مركرز  572ينة البحرث مرن تألفت ع

العيررادات الشرراملة التخصصررية، قسررم الثلاسرريمية ، فرري مدينررة دمشررق وكررانوا جميعرراً مصررابين 

عاماً، وكان تروزع المرضرى فري عينرة  21و 5بالثلاسيمية الكبرى وتراوحت أعمارهم بين 

 البحث وفقاً للجنس والعمر كما يلي:

 توز  مرضى عينة البحث وفقاً لجنس المريض:  - 2-1

 ( أنثى %52) 143( و %48ذكرا ) 132مريضا منهم  275شملت دراستنا 

 ( يبين توز  مرضى عينة البحث وفقاً لجنس المريض.3جدول )

 النسبة المئوية عدد المرضى جنس المريض

 48.0 132 ذكر

 52.0 143 أنثى

 100 275 المجموع

 

 

 

 

 

 ( يمثل النسبة المئوية لتوز  مرضى عينة البحث وفقاً لجنس المريض.74لشكل )ا  

 

النسبة المئوية لتوزع مرضى عينة البحث وفقاً لجنس المريض

52.0

48.0

ذكر أنثى
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 المتوسط الحسابي لأعمار المرضى في عينة البحث وفقاً لجنس المريض:  -2-2

 سنة.  15سنة وكان المتوسط الحسابي للأعمار   51 – 2تراوحت أعمار المرضى مابين 

سنوات وأكبرهن  4أنثى( أصغرهن  143 سنة، )42سنة وأكبرهم  2ذكر( أصغرهم  132)

 سنة. 51

( يبين الحد الأدنى والحد الأعلى والمتوسط الحسابي والانحراف المعياري لأعمار المرضى 4جدول )

 )بالسنوات( في عينة البحث وفقاً لجنس المريض.

المتغير 

 المدروس
 جنس المريض

عدد 

 المرضى

الحد 

 الأدنى

الحد 

 الأعلى

المتوسط 

 الحسابي

نحراف الا

 المعياري

عمر المريض 

 )بالسنوات(

 7.9 15.8 42 2 132 ذكر

 8.4 15.8 51 4 143 أنثى

مرضى عينة البحث 

 كاملةً 
275 2 51 15.8 8.2 

 

 

 

 

 

 

 

 

 ( يمثل المتوسط الحسابي لأعمار المرضى )بالسنوات( في عينة البحث وفقاً لجنس المريض73الشكل )

 اً للفئة العمرية للمريض وجنس المريض:توز  مرضى عينة البحث وفق -2-3

8.51
8.51 8.51

0

5

01

51

02

ي
اب
س

ح
 ال

ط
س

تو
لم

ا

ذكر أنثى عينة البحث كاملةً

جنس المريض

المتوسط الحسابي لأعمار المرضى )بالسنوات( في عينة البحث وفقاً 

لجنس المريض
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مريضا  67سنوات وشملت  11قسمت مجموعة الدراسة إلى أربع فئات عمرية: أقل من 

حتى  21( ، من %4444مريضا ) 122سنة شملت  21حتى أقل من  11(، من2444%)

مريضا  17سنة شملت  51وحتى  31(، من %2541مريضا ) 69سنة  شملت  31أقل من 

(642%) 

 

 ( يبين توز  مرضى عينة البحث وفقاً للفئة العمرية للمريض وجنس المريض.5ول )جد

الفئة العمرية 

 للمريض

 النسبة المئوية عدد المرضى

 أنثى ذكر
عينة البحث 

 كاملةً 
 أنثى ذكر

عينة البحث 

 كاملةً 

 24.4 25.2 23.5 67 36 31 سنة 11أقل من 

حتى أقل  11من 

سنة  51من   
57 65 122 43.2 45.5 44.4 

حتى أقل  51من 

سنة 31من   
36 33 69 27.3 23.1 25.1 

 21حتى  31من 

 سنة
8 9 17 6.1 6.3 6.2 

 100 100 100 275 143 132 المجموع
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( يمثل النسبة المئوية لتوز  مرضى عينة البحث وفقاً للفئة العمرية للمريض وجنس 75الشكل )

 المريض.

 

من مركرز  5112في الفترة الواقعة ما بين كانون الثاني ونيسان لعام  لاعتيانجرت عملية ا

 الثلاسيمية التابع لمركز العيادات التخصصية الشاملة في مدينة دمشق.

مل في أنبوب جاف لايحتوي أي مضاد تخثر( من كل مريض، ثم جرى  3سُحبت عينة دم )

ع المصرل النراتج علرى  11ة لمرد  يقرةدورة فري الدق 3111تنبيذ الأنابيب بسرعة  دقرائق، وُزع

 .(C 80-)وتم حفظها بدرجة حرارة  Eppendrofثلاثة أنابيب إبيندروف 

  

5.32

43.2

27.3

6.1

2.52

45.5

23.1

6.3

4.42

44.4

25.1

6.2

0

02

04

06

08

001

ية
و
مئ

ال
ة 

سب
لن

ا

ذكر أنثى عينة البحث كاملةً

جنس المريض

النسبة المئوية لتوزع عينة البحث وفقاً لجنس المريض والفئة العمرية للمريض

أقل من 01 سنوات من 01 حتى أقل من 02 سنة من 02 حتى أقل من 03 سنة من 03 حتى 15 سنة
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 :Informed consentالموافقة المستنيرة  -4

 

جمعت العينات من المرضى بعد الحصول على موافقتهم أو موافقة ذويهم بالنسربة للأطفرال، 

 ( 12المستنيرة التي تم إطلاعهم على محتواها )الشكل وذلك بتوقيعهم على استمارة الموافقة 

 

 

 بطاقة الاستبيان: -3

 ( 17جمعت معلومات من كل مريض في استمارة خاصة )الشكل 

  



 
 

 جامعة دمشق                                            لجمهورية العربية السوريةا
  كلية الصيدلة                                                  وزارة التعليم العالي   
  

 ((Informed Consent الموافقة المستنيرة

A. ارين :  اسم الباحث  الصيدلانية رشا العم 

B.  : انتشار الفيروس الصغير عنوان البحثB19   لدى مجموعة من مرضى الثلاسيمية

 الكبرى في مدينة دمشق.

 

C.  : معرفررة نسرربة انتشررار الفيررروس الهدد م  ددب البحددثB19  وأضررداده لرردى مرضررى

 الثلاسيمية الكبرى.

D.    :سريتم سرحب عينرة دم مرن المرريض ثرم معرايرة المطلوب  نك في هداا لبحدث

  المعالم التي يتضمنها البحث 

E. : لا  يترافق هذا البحث مرع أي مخراطر أو إزعاجرات  المخاطر المحتمل ح وثها

ريردي يرزول فري مردة للمتطوع ولكن يمكن حدوث ازرقاق بسيط في اليد بعد السحب الو

 أقصاها يومان.

F. :التوجه إلى إجراءات تشخيصية ووقائية. الفوائ  المتوقعة  ب البحث 

G. :شروط المشاركة في البحث   

  . لك كامل الحرية في الموافقة أو عدم الموافقة على المشاركة في البحث 

 :في حالة الموافقة ف نه سيتم إجراء ما يلي لك 

o لفك الطبي عن طريرق الطبيرب المعرالج، و ملرئ استخلاص بعض البيانات من م

 الاستمارات بالمعلومات المتعلقة بالبحث

o  في حال حدوث أي طارئ أو لمعرفة أية معلومات جديدة متعلقرة بالبحرث يمكرن

 1991852568التواصل مع الباحثة 

  في حالة عدم الموافقة أو الانسحاب أثناء إجراء البحث لن يترتب على ذلك أيرة أضررار

 ن يؤثر ذلك على حقك في تلقي الرعاية الصحية المقررة لك.و ل

 

  يرجى وضع علامة بالمكان المناسب     وكتابة الاسم و التوقيع/ 

 أوافق على المشاركة بالبحث     
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 .:)"اسم المريض )أو المسؤول عنه قانونيا .......................................... 

 ................. : العمر 

ر بررأنني  قرررأت / قرئررت علرري هررذه المعلومررات الررواردة أعررلاه، وشرررحت بلغررة مفهومررة أقرر

وفهمتها، وقد أتيح لي أن أسرأل جميرع الأسرئلة المتعلقرة بموضروع الدراسرة، وتلقيرت إجابرات 

شافية، وعليه اتطوع بكامل إرادتي للمشاركة فري هرذا البحرث الرذي تجريره الصريدلانية رشرا 

ارين في مخابر جامع  ة دمشق وأوافق على أخذ عينة دم وريدي مني لأغراض البحث.العم 

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

 يملأ من قبل الباحث:

أقر بأنني شرحت للمشارك /لأهله هذه المعلومات الرواردة أعرلاه بلغرة مفهومرة، وقرد رحبرت 

ق بموضررروع الدراسرررة، وقررردمت إجابرررات شرررافية عرررن جميرررع الأسرررئلة بتلقررري أي أسرررئلة تتعلررر

 المطروحة بهذا الخصوص.

 دمشق في .../..../......                              اتوقيع الباحث :..............

 

 ( استمارة الموافقة المستنيرة التي تم توقيعها من قبل المشاركين في البحث72)الشكل 
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 استمارة البحث

 الرقم )    (                      تاريخ أخذ العينة:      /     /   

 الاسم الثلاثي:  ............................... العمر:   .................الجنس:................

 .........العنوان:  .................................................................................

 رقم الهاتف:  ...........................

 عدد الأخوة: ............................

 هل لوحظ على لمريض وجود أحد الأعراض التالية وقت أخذ العينة:

 حرارة ........ طفح ...... حكة ........ آلام مفصلية........... اضطرابات دموية ..........

 الأعراض سابقا ........................ متى كان ذلك ...................هل تعرض لأحد تلك 

 هل يتناول أدوية تسبب في ظهور مثل هذه الأعراض  ........................................

 هل أفاد الطبيب بوجود حالة مرضية وقت أخذ العينة .......... أو في وقت سابق ..........

 إن وجدت ......................................................................... نتائج التحاليل

 هل عانى أحد الأخوة من أحد الأعراض السابقة منذ فترة قريبة ............................

 ........ملاحظات الطبيب ........................................................................

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

 ملاحظات أخرى  .................................................................................

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

 

( استمارة البحث المتعلقة بالمشاركين بالبحث71الشكل ) 
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 المواد والطرق: -5

Materials and methods 

 

ضررمن المصررل بواسررطة  IgMمررن نمررط  B19جرررى تحررري أضررداد الفيررروس الصررغير  

 ختبر جامعة دمشق لنقل الدم.في م  (ELISA)المقايسة  المناعية المرتبطة بالأنزيم 

 

 Materialsالمواد  -5-7

 الأدوات المستخدمة:

  مل. 2أنابيب جافة عقيمة مخلاة لجمع الدم سعة 

  مكل. 211، 511أنابيب إيبندروف عقيمة سعة 

  ممصات ميكرويةMicropipettes  مكل.  1111 – 11بقياسات مختلفة من 

  ممص متعدد الأقنيةMultichannel pipette مكل. 111ياس بق 

  رؤوس ممصات Tips مكل. 1111، 111، 11قياس 

  بيشر، ميجرة، دورق مخروطي بأحجام متعددة وعقيمة، لتحضير محاليل الغسل في

 .ELISAالـ 

  ماء مقطر من أجل تفاعل الـELISA. 

 

 الأجهزة المستخدمة:

  مثفلةCentrifuge (MSE SANYO HARRIER 15/8, UK) 

  (08-)مجمدة (Angelantiontoni, Italy) 

  حاضنةIncubator  بدرجة حرارة(37°C) (Abbott, USA) 

 جهراز غسرل آلري لشرطف الآبرار Automatic equipment for rinsing 

wells   في تفاعل الـELISA (TECAN, Austria) 
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  قارئELISA  450مزود بمرشحة تنتقي الموجةnm (TECAN, Austria)  

  رجاجة أنابيب من أجل المزجVortex (JULABO GMBH, Germany) 

  مثفلة أنابيب إيبيندروفMicrocentrifuge (Eppendrof, Germany) 

 

 الكواشف المستخدمة:

  عتيدةParvovirus B19 IgM-ELISA Kit   للتحري عرنB19V IgM  مرن

 الألمانية.  EUROIMMUNشركة

 

ل على إيجابية يظهر فيها اللون الدا  parvovirus B19 IgM-ELISA Kit( عتيدة 78الشكل )

 التفاعل

 :Methodsالطرق  -5-6

 : B19تحري أضداد الفيروس الصغير  -7 -5-6

حسررب تعليمررات   Parvovirus B19 IgM-ELISAجرررت المقايسررة باسررتخدام عتيرردة 

 الشركة الصانعة.

 تحضير العينة:  -1

ميكروليتر من  11، حيث نضيفsample buffer( بواسطة الوقاء 111: 1تمدد بنسبة )

دقائق في درجة حرارة  11مل من الوقاء، وترُج جيدا، ثم نحضها لمدة  1لمصل إلى ا

بواسطة الامتزاز المناعي  IgGالغرفة. هذه الخطوة لإزالة أضداد 



 

93 
 

immunoabsorption  لتجنب الإيجابية أو السلبية الكاذبة، حيث يحوي الوقاء على

 RF-IgGأضداد الضد البشري لإزالة 

 :sample incubationحضن العينة  -5

 positive ، الشاهد الإيجابي  calibratorميكروليتر من العياري  111نضيف 

control الشاهد السلبي ،negative control العينات الممدة ، diluted    

samples إلى آبار الـmicroplate  بعدها نقوم بتغطية الـ ،microplate   بواسطة

 دقيقة. 21لمدة  (C°37)، ونقوم بالحضن بالدرجة protective foilالغطاء الحامي 

 : washingالغسل  -3

، ونفرأ الحجرات ونقوم بالغسل لثلاث مرات متتالية، كل protective foilنقوم بنزع الـ 

مكروليتر من محلول الغسل ونترك محلول الغسل في الحجرات لمدة  311مرة بواسطة 

وهو  microplateحجرات ونربت على الـ ثانية في كل دورة غسل، ثم نفرأ ال 31-21

مقلوب على ورق نشاف لإزالة المتبقي من محلول الغسل حتى لانحصل على تركيز 

 منخفض كاذب.

 : conjugate  conjugate incubation حضن بمحلول ال -4

بشرية  IgM)أضداد  enzyme conjugateميكروليتر من محلول  111نضيف 

 31. ونحضن لمدة microplateكل حجيرة من حجيرات الـ موسومة بالبيروكسيداز( إلى 

 (C°25+ وحتى C°18+دقيقة في درجة حرارة الغرفة ) 

 :Washing الغسل  -2

 نقوم ب فراأ الحجيرات ومن ثم نقوم بالغسل كما في المرة السابقة.

 :substrate incubationالحضن مع الركازة  -2

إلى كل الحجيرات  chromogen/substrateمكروليتر من محلول  111نقوم ب ضافة 

( بعيدا  عن C°25+ وحتى C°18+دقيقة في درجة حرارة الغرفة )  12ثم نحضن لمدة 

 ضوء الشمس.

 :stopping the reactionإيقاف التفاعل  -7
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ميكروليتر من محلول التوقف إلى كل الحجيرات بنفس ترتيب وبنفس  111نقوم ب ضافة 

 .سرعة إضافة محلول الركازة

 :measurementالمقايسة  -8

 نانومتر وطول موجة مرجعي  421مقايسة ضوئية لشدة اللون بطول  موجه 

reference wavelength  نانومتر . يجب أن يتم القياس خلال  221-251مابين

قبل القياس بلطف  microplate نصف ساعة من إضافة محلول التوقف. تقوم برج ال

 لضمان تجانس المحلول.

 :calculation of resultاب النتائج حس -8

 reference rangeتحدد قيمة امتصاص العياري القيمة الحدية الأعلى للمجال المرجعي 

.  تعتبر القيم أعلى من الـ EUROIMMUNحسب  (cut-off)للأشخاص غير المصابين 

cut-off  إيجابية، وتعتبر القيم الأدنى من الـcut-off .سلبية 

تحُسب النتائج الكمية بتقسيم قيمة امتصاص العياري أو عينات المرضى   النتائج الكمية:

 على قيمة امتصاص العياري. نستخدم الصيغة التالية لحساب القيم:

Ratio  قيمة امتصاص العياري أو امتصاص العينة / قيمة امتصاص العياري = 

 حيث 

                                                Ratio ˂ 0.8النتيجة السلبية 

                                        Ratio ≥ 0.8 to ˂ 1.1المنطقة الرمادية

                                                     Ratio ≥1.1النتيجة الإيجابية

ب بالنسبة لنتائج المنطقة الرمادية نقوم ب عادتها بعد أسبوع من أخذ العينة الأولى ونراق

 ارتفاع تركيز الأضداد في العينة الجديدة المأخوذة بفاصل أسبوع من أخذ العينة الأولى.

 :Statistical analysisالتحاليل الإحصائية  -5-4

  استخدم برنامجاExcel 2010   وSPSS 13  .من أجل الدراسة الإحصائية 

 :Chi Square Testاختبار كاي مربع -أولاً 
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-Nonالاختبررررارات المسررررماة الاختبررررارات اللابارامتريررررة هررررو عبررررارة عررررن اختبررررار مررررن 

parametric Tests  أي الاختبارات التي لا نستطيع حسراب برارامتر أو معلرم لهرا مثرل(

فمثلاً لا نستطيع حسراب متوسرط حسرابي لوجرود   –المتوسط الحسابي والانحراف المعياري

تبررار كرراي مربررع أنررواع لأنرره فرري هررذه الحالررة لرريس لرره معنررى( ولاخ B19الفيررروس الصررغير 

عديدة، منها اختبار يستخدم لمعرفة إذا كان هناك استقلالية ما بين متغيرين مدروسين، وهو 

يعتمررد علررى حسرراب نسرربة تكرررار حرردوث ظرراهرة مررا فرري مجموعررة أولررى مقارنررة بتكرررارات 

حدوث الظاهرة نفسها في مجموعة أو مجموعات أخرى )مثل دراسة تكرار وجود الفيروس 

بين مجموعتي الذكور والإنراث(، ويظهرر فري الجردول الخراص بهرذا الاختبرار قيمرة  الصغير

 Excelكاي مربع وقيمة مقدرة لمستوى الدلالة )وقيمرة مسرتوى الدلالرة تسرمى فري برنرامج 

وقررد تسررمى فرري كتررب ومراجررع أخرررى بررـ  P-Valueوفرري بعررض المراجررع الإحصررائية بررـ 

Significance  ًبـ  أو قد يشُار إليها اختصاراSig.  أوP. وقيمة مستوى الدلالة تسُتخدم ،)

نقرارن قيمرة  %82للإقرار فيما إذا كان المتغيران مستقلان أو مرتبطان، فعند مستوى الثقة 

، ف ذا كانت أصغر منها أو تساويها ف ننا نقرر أن المتغيررين 1.12مستوى الدلالة مع القيمة 

ن المجموعرات المدروسرة فري التكررارات. مرتبطان ببعضهما ونقرر وجود الفروق الدالة بري

إن اختبييار كيياي مربييع يسييمح لنييا بمعرفيية اسييتقلال أو ارتبيياط متغيييرين ببعضييهما ولكنييه لا 

لرذلك نلجرأ لجرداول التكررارات والنسرب يعطينا أية معلومات عين اتجياه وشيدة هيذه العلاقية 

 المئوية لتقرير طبيعة الفروقات الحاصلة إن وجدت.

 

 :One-Way ANOVAلاختبار تحليل التباين أحادي الجانب  بالنسبة –ثانياً 

برين أكثرر مرن للمقارنرة فري التبراين  ANOVAيستخدم اختبار تحليل التباين أحادي الجانرب 

أي تلرك القريم التري نسرتطيع حسراب متوسرط حسرابي لره  –من القيم )البارامتريرة  مجموعتين

، ونلاحررظ فرري الجررداول المرافقررة معنررى لهررا مثررل تركيررز الخضرراب فرري البحررث الحررالي( عررادةً 

 وجود قسمين من الجداول لهذا النوع من الاختبار :

وتتضرمن وصرفاً للمتغيررات الإحصرائية المحسروبة والمسرتخدمة  الإحصاءات الوصفية : -1

في الجردول الترالي كالمتوسرط الحسرابي والانحرراف المعيراري والخطرأ المعيراري والحرد 

 الأدنى والحد الأعلى. 

المحسروبة(  Fونجرد فري هرذا النروع مرن الجرداول )قيمرة   ار تحلييل التبياين :نتائج اختبي -5

وهي القيمة التي من المفترض مقارنتها مع قيمة نظريرة توجرد فري الجرداول الإحصرائية 
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ووفق درجات الحرية المذكورة في الجدول نفسه )إذا أردنا استخدام الطريقة اليدوية في 

 ً عمرروداً يحترروي علررى مجمرروع المربعررات بررين  اتخرراذ القرررار الإحصررائي(، ونجررد أيضررا

المجموعررات وداخررل المجموعررات وفرري المجمرروع، وكررل الأعمرردة السررابقة بالإضررافة إلررى 

)التي عادة ما تسمى في الكتب  قيمة مستوى الدلالةالمحسوبة تستخدم لحساب  Fقيمة  

، وقررد تسررمى فرري الكتررب والبرررامج P –valueبررـ  Excelالإحصررائية أو فرري برنررامج 

، وهري عبرارة عرن احتمرال تسراوي المتوسرطات(. Significanceالأخرى بالدلالة أو 

والحقل الذي يحتوي عليى قيمية مسيتوى الدلالية هيو الحقيل الأسياس فيي إقيرار وجيود 

)وهرذا هرو المسرتوى الرذي  %82، فعندما نعتمد مستوى الثقرة فروق دالة إحصائياً أم لا

وهو المعتمد في البحث الحالي(، ف ننا ننظر في عادة ما يأخذ به الإحصائيون والباحثون 

ف ننررا نقرررر عرردم تحقررق  1.12قيمررة مسررتوى الدلالررة هررذا، فرر ذا كرران يسرراوي أو أقررل مررن 

الفرضية )فرضرية العردم، أي عردم وجرود فرروق دالرة برين المتوسرطات(، ونقررر وجرود 

قررل، المدروسررة علررى الأ بررين اثنتررين علررى الأقررل مررن المجموعرراتالفررروق الإحصررائية 

 والعكس بالعكس. 

 

  بالنسبة لطريقةBonferroni :لإجراء المقارنات الثنائية بين المتوسطات 

وهي عبارة عن طريقة للمقارنرة الثنائيرة برين المجموعرات المدروسرة )أي للمقارنرة برين كرل 

ً زوج مررن متوسررطات المتغيررر المرردروس علررى حرردة(، وتعتبررر اختبرراراً   Post-Hoc بعييديا

Test تحليل التباين  يلي اختبارANOVA  في حال تم رفرض فرضرية العردم المختبررة فيره

لاكتشاف أي من المتوسطات يختلف اختلافاً جوهرياً عن المتوسطات الأخررى. وهرو يعتمرد 

ستيودنت المعروف ولكن مع إدخال عامل تصرحيح )وعامرل  Tمن حيث المبدأ على اختبار 

اة( نظررراً لأن المقارنررة تررتم بررين أكثررر مررن التصررحيح يسرراوي عرردد المقارنررات الثنائيررة المُجررر

 (.ANOVAمجموعتين اثنتين في الاختبار الذي يسبقه )أي اختبار تحليل التباين 
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 Resultsالنتائج  -2

 

المتوسط الحسابي لتركيز الخضاب في الدم في عينة البحث وفقاً لجنس  -6-1

 المريض:

 أ/دل849أ/ دل، وأعلاه 445ناه أ/ دل، أد 6427بلغ المتوسط الحسابي لخضاب المرضى 

( يبين الحد الأدنى والحد الأعلى والمتوسط الحسابي والانحراف المعياري لتركيز الخضاب في 2جدول )  

 الدم )غ / دل( في عينة البحث وفقاً لجنس المريض.

المتغير 

 المدروس
 جنس المريض

عدد 

 المرضى

الحد 

 الأدنى

الحد 

 الأعلى

المتوسط 

 الحسابي

 الانحراف

 المعياري

تركيز الخضاب 

الدم )أ /  \في

 دل(

 0.79 6.30 8 5 132 ذكر

 0.78 6.24 8.9 4.5 143 أنثى

مرضى عينة البحث 

 كاملةً 
275 4.5 8.9 6.27 0.78 

 

 

 

 

 

 

 

 

( يمثل المتوسط الحسابي لتركيز الخضاب في الدم )غ / دل( في عينة البحث وفقاً لجنس 79الشكل )

  المريض.
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ذكر أنثى عينة البحث كاملةً

جنس المريض

المتوسط الحسابي لتركيز الخضاب في الدم )غ / دل( في عينة البحث وفقاً 

لجنس المريض
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 والجنس:  B19ة انتشار الفيروس الصغير دراس -6-2

لييدى مرضييى عينيية   B19لفيييروس الصييغير انتييائج الاستقصيياء عيين  -6-2-1

 البحث وفقاً لجنس المريض:

 

  أظهرت مقايسةB19V IgM  وجود أضداد الفيروسB19  من نمطIgM  في مصول

(، ممرا يشرير إلرى تعررض حرديث للفيرروس لردى %2.5) 572مريض مرن أصرل  17

 لمرضى.هؤلاء ا

  نتررائج ضررمن المنطقررة الرماديررة، الأمررر الررذي يسررتلزم إعررادة  7أظهرررت المقايسررة وقرروع

المقايسة بعد أسبوعين على عينة جديدة من هؤلاء المرضى لتأكيد وجود الأضداد ولكن 

 تعذر الحصول على عينات.

  بلغرررت نسررربة إيجابيرررة وجرررود الأضررردادIgM  2.2فررري مصرررول المرضرررى الإنررراث% 

 (.8/135) %2.8د المرضى الذكور (.  وعن8/143)

 

لدى مرضى عينة البحث  B19للفيروس الصغير  IgM( يبين نتائج الاستقصاء عن أضداد 7جدول )

 وفقاً لجنس المريض.

 جنس المريض
 النسبة المئوية عدد المرضى

 المجمو  إيجابي رمادي سلبي المجمو  إيجابي رمادي سلبي

 100 6.8 2.3 90.9 132 9 3 120 ذكر

 100 5.6 2.8 91.6 143 8 4 131 أنثى

 100 6.2 2.5 91.3 275 17 7 251 مرضى عينة البحث كاملةً 
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لدى  B19للفيروس الصغير  IgM( يمثل النسبة المئوية لنتائج الاستقصاء عن أضداد 61الشكل )

 مرضى عينة البحث وفقاً لجنس المريض.

9.09

2.36.8

6.19

2.85.6

3.19

2.56.2

0

05

001

ية
ئو

لم
ة ا

سب
لن

ا

ذكر أنثى عينة البحث كاملةً

جنس المريض

النسبة المئوية لنتائج الاستقصاء عن وجود الفيروس الصغير B91 في عينة 

البحث وفقاً لجنس المريض

سلبي رمادي إيجابي
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في  B19الفيروس الصغير ثير جنس المريض في وجود دراسة تأ  -2-6-6

 عينة البحث:

 IgMتررم إجررراء اختبررار كرراي مربررع لدراسررة دلالررة الفررروق فرري تكرررارات وجررود أضررداد  -

بين مجموعرة الرذكور ومجموعرة الإنراث فري عينرة البحرث كمرا  B19الفيروس الصغير 

 يلي:

 نتائج اختبار كاي مربع: -

الفيروس  IgM( يبين نتائج اختبار كاي مربع لدراسة دلالة الفروق في تكرارات وجود أضداد 6جدول )

 بين مجموعة الذكور ومجموعة الإناث في عينة البحث. B19الصغير 

 جنس المريض×  B19المتغيران المدروسان = وجود الفيروس الصغير 

 قيمة كاي مربع عدد المرضى
درجات 

 الحرية

لالة قيمة مستوى الد

 المقدرة
 دلالة الفروق

275 0.244 2 0.885 
لا توجد فروق 

 دالة

 

، أي أنره عنرد 1.12يلُاحظ في الجدول أعلاه أن قيمة مستوى الدلالة أكبر بكثير مرن القيمرة 

 IgMلا توجد فروق ذات دلالرة إحصرائية فري تكررارات وجرود أضرداد  %82مستوى الثقة 

ر ومجموعة الإناث، ولا تأثير لجرنس المرريض بين مجموعة الذكو B19للفيروس الصغير 

 في عينة البحث. B19في وجود الفيروس الصغير 
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فيي  B19دراسة العلاقية بيين عمير الميريض ووجيود الفييروس الصيغير  -2-4

 عينة البحث:

لدراسررة دلالررة الفررروق فرري  ANOVAتررم إجررراء اختبررار تحليررل التبرراين أحررادي الجانررب  -

الفيررروس   IgM ت( بررين مجموعررات وجررود أضرردادمتوسررط عمررر المررريض )بالسررنوا

 )سلبي، رمادي، إيجابي( في عينة البحث كما يلي: B19الصغير 

 

 إحصاءات وصفية: -2-4-7

 

( يبين المتوسط الحسابي والانحراف المعياري والخطأ المعياري والحد الأدنى والحد الأعلى 4جدول )

 .B19( في عينة البحث وفقاً لوجود الفيروس الصغير لعمر المريض )بالسنوات

المتغير 

 المدروس

وجود الفيروس 

 B19الصغير 

عدد 

 المرضى

المتوسط 

 الحسابي

الانحراف 

 المعياري

الخطأ 

 المعياري
 الحد الأدنى

الحد 

 الأعلى

عمر المريض 

 )بالسنوات(

 51 4 0.52 8.23 15.94 251 سلبي

 20 7 2.08 5.49 13.86 7 رمادي

 29 2 2.01 8.28 14.35 17 إيجابي

  



 

112 
 

  

 

 

 

 

 

 

 

( يمثل المتوسط الحسابي لعمر المريض )بالسنوات( في عينة البحث وفقاً لوجود الفيروس 67الشكل )

 .B19الصغير 

 

 :ANOVAنتائج اختبار تحليل التباين أحادي الجانب  -2-4-6

 

لدراسة دلالة الفروق في متوسط  ANOVAحليل التباين أحادي الجانب ( يبين نتائج اختبار ت3جدول )

)سلبي، رمادي، إيجابي( في  B19عمر المريض )بالسنوات( بين مجموعات وجود الفيروس الصغير 

 عينة البحث.

 المتغير المدروس
 fقيمة 

 -المحسوبة+

قيمة مستوى 

 الدلالة
 دلالة الفروق

 لا توجد فروق دالة 0.606 0.502 عمر المريض )بالسنوات(

 

، أي أنره عنرد 1.12يلُاحظ في الجدول أعلاه أن قيمة مستوى الدلالة أكبر بكثير مرن القيمرة 

لا توجرررد فرررروق ذات دلالرررة إحصرررائية فررري متوسرررط عمرررر المرررريض  %82مسرررتوى الثقرررة 

49.51

68.31
53.41

0

5

01

51
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ي
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س

ح
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س
و
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ال

سلبي رمادي إيجابي

B91 وجود الفيروس الصغير

المتوسط الحسابي لأعمار المرضى )بالسنوات( في عينة البحث وفقاً 

B91 لوجود الفيروس الصغير
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)سرلبي، رمرادي،  B19الفيروس الصرغير  IgM)بالسنوات( بين مجموعات ووجود أضداد 

 نة البحث.إيجابي( في عي

 

 

  



 

114 
 

 والفئات العمرية  B19دراسة انتشار الفيروس الصغير  -6-4

لييدى مرضييى  B19نتييائج الاستقصيياء عيين وجييود الفيييروس الصييغير  -7 -2-3

 عينة البحث وفقاً للفئة العمرية للمريض:

. %1، %7.5، %2.2، %2لكل فئة عمريرة  IgMبلغت نسبة العينات الإيجابية الأضداد 

 ( على التوالي.21-31، 31>-51، 51> -11، 11الأربعة )> للفئات العمرية 

لدى مرضى عينة  B19الفيروس الصغير  IgM( يبين نتائج الاستقصاء عن وجود أضداد 5جدول )

 البحث وفقاً للفئة العمرية للمريض.

 الفئة العمرية للمريض
 النسبة المئوية عدد المرضى

 المجمو  إيجابي رمادي سلبي المجمو  بيإيجا رمادي سلبي

 100 6.0 4.5 89.6 67 4 3 60 سنة 11أقل من 

سنة  51حتى أقل من  11من   112 2 8 122 91.8 1.6 6.6 100 

سنة 31حتى أقل من  51من   62 2 5 69 89.9 2.9 7.2 100 

سنة 21حتى  31من   17 0 0 17 100 0 0 100 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 B19الفيروس الصغير  IgMالنسبة المئوية لنتائج الاستقصاء عن وجود أضداد ( يمثل 66الشكل )

 لدى مرضى عينة البحث وفقاً للفئة العمرية للمريض.
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الفئة العمرية للمريض

النسبة المئوية لنتائج الاستقصاء عن وجود الفيروس الصغير B91 في عينة 

البحث وفقاً للفئة العمرية للمريض

سلبي رمادي إيجابي
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الفييروس دراسة تيأثير الفئية العمريية للميريض فيي تكيرارات وجيود -2-3-6

 في عينة البحث: B19الصغير 

 كررارات وجررود الفيررروس ترم إجررراء اختبررار كراي مربررع لدراسررة دلالرة الفررروق فرري ت

 11سرنة، مرن  11بين مجموعات الفئة العمريرة للمرريض )أقرل مرن  B19الصغير 

سنة( في  21حتى  31سنة، من  31حتى أقل من  51سنة، من   51حتى أقل من 

 عينة البحث كما يلي:

 :نتائج اختبار كاي مربع 

لدراسة دلالة الفروق في تكرارات وجود الفيروس الصغير ( يبين نتائج اختبار كاي مربع 2جدول )

B19 .بين مجموعات الفئة العمرية للمريض في عينة البحث 

 الفئة العمرية للمريض×  B19المتغيران المدروسان = وجود الفيروس الصغير 

 قيمة كاي مربع عدد المرضى
درجات 

 الحرية

قيمة مستوى الدلالة 

 المقدرة
 دلالة الفروق

275 3.235 6 0.779 
لا توجد فروق 

 دالة

 

، أي أنره عنرد 1.12يلُاحظ في الجدول أعلاه أن قيمة مستوى الدلالة أكبر بكثير مرن القيمرة 

لا توجررد فررروق ذات دلالررة إحصررائية فرري تكرررارات وجررود الفيررروس  %82مسررتوى الثقررة 

للمرريض فري بين مجموعات الفئة العمرية للمريض ولا ترأثير للفئرة العمريرة  B19الصغير 

 في عينة البحث. B19وجود الفيروس الصغير 
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دراسيية العلاقيية بييين قيييم تركيييز الخضيياب فييي الييدم ووجييود الفيييروس -2-5
 في عينة البحث: B19الصغير 

  تم إجراء اختبار تحليل التباين أحادي الجانبANOVA  لدراسة دلالة الفرروق فري

ت وجود الفيروس الصرغير متوسط تركيز الخضاب في الدم )أ / دل( بين مجموعا

B19 :سلبي، رمادي، إيجابي( في عينة البحث كما يلي( 

 :إحصاءات وصفية 

( يبين المتوسط الحسابي والانحراف المعياري والخطأ المعياري والحد الأدنى والحد الأعلى 1جدول )

 .B19ود الفيروس الصغير لتركيز الخضاب في الدم )غ / دل( في عينة البحث وفقاً لوج

المتغير 

 المدروس

وجود الفيروس 

 B19الصغير 

عدد 

 المرضى

المتوسط 

 الحسابي

الانحراف 

 المعياري

الخطأ 

 المعياري
 الحد الأدنى

الحد 

 الأعلى

تركيز الخضاب 

في الدم )أ / 

 دل(

 8.9 4.5 0.05 0.78 6.32 251 سلبي

 6.3 5 0.16 0.44 5.80 7 رمادي

 7.9 5 0.18 0.73 5.72 17 إيجابي

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

( يمثل المتوسط الحسابي لتركيز الخضاب في الدم )غ / دل( في عينة البحث وفقاً لوجود 64الشكل )

 .B19الفيروس الصغير 

 

 

  

23.6
08.5 27.5

0

2

4

6

8

ي
ساب

ح
 ال

ط
س

تو
لم

ا

سلبي رمادي إيجابي

B91 وجود الفيروس الصغير

المتوسط الحسابي لتركيز الخضاب في الدم )غ / دل( في عينة البحث وفقاً 

B91 لوجود الفيروس الصغير
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  نتائج اختبار تحليل التباين أحادي الجانبANOVA: 
 

لدراسة دلالة الفروق في متوسط  ANOVAن أحادي الجانب ( يبين نتائج اختبار تحليل التباي8جدول )

)سلبي، رمادي،  B19تركيز الخضاب في الدم )غ / دل( بين مجموعات وجود الفيروس الصغير 

 إيجابي( في عينة البحث.

 دلالة الفروق قيمة مستوى الدلالة المحسوبة fقيمة  المتغير المدروس

 توجد فروق دالة 0.002 6.139 تركيز الخضاب في الدم)أ /دل(

 

، أي أنه عند 1.12يلُاحظ في الجدول أعلاه أن قيمة مستوى الدلالة أصغر بكثير من القيمة 

توجد فروق ذات دلالة إحصائية في متوسرط تركيرز الخضراب فري الردم  %82مستوى الثقة 

)سررلبي،  B19)أ / دل( بررين اثنتررين علررى الأقررل مررن مجموعررات وجررود الفيررروس الصررغير 

يجابي( في عينة البحث، ولمعرفة أي المجموعات تختلف جوهريراً عرن الأخريرات رمادي، إ

فررري متوسرررط تركيرررز الخضررراب فررري الررردم )أ / دل( ترررم إجرررراء المقارنرررة الثنائيرررة بطريقرررة 

Bonferroni  بين مجموعات وجود الفيروس الصغيرB19  سلبي، رمادي، إيجابي( فري(

 عينة البحث كما يلي:

 ة بطريقة نتائج المقارنة الثنائيBonferroni: 
 

لدراسة دلالة الفروق الثنائية في متوسط  Bonferroni( يبين نتائج المقارنة الثنائية بطريقة 9جدول )

)سلبي، رمادي،  B19تركيز الخضاب في الدم )غ / دل( بين مجموعات وجود الفيروس الصغير 

 إيجابي( في عينة البحث.

المتغير 

 روسالمد

المجموعة 

(I) 

المجموعة 

(J) 

الفرق بين 

 المتوسطين

الخطأ 

المعياري 

 للفرق

قيمة 

مستوى 

 الدلالة

 دلالة الفروق

تركيز 

الخضاب في 

 الدم )أ / دل(

 سلبي
 0.243 0.29 0.52 رمادي

لا توجد فروق 

 دالة

 توجد فروق دالة 0.006 0.19 0.60 إيجابي

 1.000 0.35 0.08 إيجابي رمادي
جد فروق لا تو

 دالة

عند المقارنة  1.12يلُاحظ في الجدول أعلاه أن قيمة مستوى الدلالة أصغر بكثير من القيمة 

في متوسط تركيز الخضاب في الدم )أ / دل( بين مجموعة المرضى الذين كان تقييم وجود 



 

118 
 

لديهم سرلبياً ومجموعرة المرضرى الرذين كران تقيريم وجرود الفيرروس  B19الفيروس الصغير 

توجد فروق ذات دلالة إحصائية في  %82إيجابياً، أي أنه عند مستوى الثقة  B19ير الصغ

متوسط تركيز الخضاب في الردم )أ / دل( برين مجموعرة المرضرى الرذين كران تقيريم وجرود 

لديهم سرلبياً ومجموعرة المرضرى الرذين كران تقيريم وجرود الفيرروس  B19الفيروس الصغير 

بحررث، وبمررا أن الإشررارة الجبريررة للفرررق بررين المتوسررطين إيجابيرراً فرري عينررة ال B19الصررغير 

موجبة نستنتج أن قيم تركيز الخضاب في الدم )أ / دل( في مجموعرة المرضرى الرذين كران 

لرديهم سرلبياً كانرت أكبررر منهرا فري مجموعرة المرضررى  B19تقيريم وجرود الفيرروس الصررغير 

 ة البحث.إيجابياً في عين B19الذين كان تقييم وجود الفيروس الصغير 

أما بالنسبة لباقي المقارنات الثنائية المدروسة فيلُاحظ أن قيمة مستوى الدلالة أكبر بكثير من 

لا توجررد فررروق ذات دلالررة إحصررائية فرري  %82، أي أنرره عنررد مسررتوى الثقررة 1.12القيمررة 

متوسط تركيز الخضاب في الردم )أ / دل( برين مجموعرة المرضرى الرذين كران تقيريم وجرود 

لديهم رماديراً وكرل مرن مجموعرة المرضرى الرذين كران تقيريم وجرود  B19الصغير الفيروس 

لديهم سرلبياً ومجموعرة المرضرى الرذين كران تقيريم وجرود الفيرروس  B19الفيروس الصغير 

 إيجابياً على حدة في عينة البحث. B19الصغير 
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 Disscussionالمناقشة:  -1

 

 ضى الثلاسيمية:عند مر B19انتشار عدوى الفيروس الصغير  -1-7

 

فرري مصررول مرضررى الثلاسرريمية مررن خررلال هررذه  IgMبلغررت نسرربة إيجابيررة وجررود أضررداد 

التري  )et al, (Siritantikorn S  )061(2007، وهي قريبة مرن دراسرة %6.2الدراسة 

 )et al(Zaki  )071 (2006,، وقريبة مرن دراسرة %4أجريت في تايلاند والتي قدرت ب 

التري  )et al(Tercan US  )081(2007 ,ليرل مرن دراسرة و أقرل بق %5والتري بلغرت 

فري  )et al(Traish  )091 (2013 ,ودراسرة  %12.6أجريت في البرازيل والتري بلغرت 

فري إيرران  )et al(Nikoozad R  )101(2015 ,، ودراسرة 13%العرراق حيرث بلغرت 

 )et al, (Kishore J  )111(2011في حين أنها أخفض بكثير مرن دراسرة  %20وبلغت 

  et al(Azzazy E(2013 ,ودراسرة   %41.1التري أجريرت فري الهنرد والتري بلغرت 

. وربمررا يعررود ذلررك إلررى اخررتلاف المنطقررة %24الترري أجريررت فرري مصررر والترري بلغررت )121(

 الجغرافية.

 لدى مرضى الاعتلالات الدموية في عدد من الدول B19( نسب انتشار الفيروس الصغير 72جدول )

 الدراسة

مكان 

راء إج

 الدراسة

مجموعة 
 الدراسة

عدد 

 العينات

نسبة 

انتشار 

IgM 

 

نسبة 

انتشار 

IgG 

انتشار 

ال 

DNA 

Nikoozad R et al, 

)101(2015 
 يرانإ

مرضى 

 ثلاسيمية
30   20% 

Siritantikorn S et al, 

)061(2007 
 %13 %38 %4 60 ثلاسيمية ايلاندت

et al, Kishore J 

)111(2011 
 %0 %81 %41.1 90 ثلاسيمية لهندا
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,2006 et alZaki M 

)081(  
 صرم

اعتلالات 

 دموية
48 5% 45%  

, et alSlavov SN 

)141(2012 
  SCA 144  35.9% لبرازيلا

  65.9%  39 ثلاسيمية  

, et al Azzazy E

)121(2013 
 صرم

اعتلالات 

 دموية
25 24% 52% 14% 

al, 2011 et Obeid E. 

)131(  
 SCD 138 2.9% 39.6% 2.9% لسعوديةا

Kim Smith W et al, 

2012 )151( 
USA SCD 633 11.1% 30%  

Iheanacho MC et 

,2014al )161( 
  SCD 150 5.3% 61.3% يجيريان

, et alBukar AA 

2013 )171( 
  %61.6    يجيريان

et Regaya F 

,2007al )181( 
  SCD 46 0% 56.1% ونست

  %39.1 %8.7 46 ثلاسيمية  

Iwalokun BA et al, 

2013 )191( 
  SCD 154 17.8% 61.6% يجيريان

, et alTraish AH 

2013 )091( 
  %30 %13 46 ثلاسيمية لعراقا
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 والعمر: B19العلاقة بين العدوى بالفيروس الصغير  -1-6

بررين  B19لررم تظهررر الدراسررة وجررود فررارق يعتررد برره إحصررائيا فرري ترروزع الفيررروس الصررغير 

يوضح عدم وجود علاقة ترربط مرابين العردوى الحديثرة والعمرر، وتتفرق الفئات العمرية، مما 

التري أجريرت فري السرعودية، و )al, 2011)et (Obeid E.  )131هذه النتيجرة مرع دراسرة 

 Kishore)التي أجريت في العراق ومع دراسة )et al(Traish A  )091(2013 ,دراسة 

 )111(, 2011) et alJ  2012 ,ة  في الهند. واختلفت مع دراسر)et al(Slavov SN  

 مع العمر.  IgGفي البرازيل التي بينت ازدياد معدل )141(

 

 والجنس: B19العلاقة بين العدوى بالفيروس الصغير  -1-4

بين الذكور والاناث غير معتد  B19أظهرت الدراسة أن الفارق في توزع انتشار الفيروس 

ين العدوى والجنس، وقد توافقت هرذه النتيجرة به إحصائيا، وبالتالي لا توجد علاقة تربط ماب

الترري أجريررت فرري العررراق ومررع دراسررة  )et al(Traish A  )091(2013 ,مررع دراسررة 

, 2011) et al(Kishore J  )111( فري الهنرد ودراسرةet al, (Siritantikorn S 

 ( في تايلاند . (2007)061(
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 Conclusionsالاستنتاجات  -8

 

 رى مرن أكثرر الفئرات احتياجرا لنقرل الردم وبالترالي هرم الأكثرر مرضى الثلاسيمية الكبر

، B19عرضة للعداوات المنتقلة عن طريرق نقرل الردم، بمرا فيهرا الفيرروس الصرغير 

أسررابيع، بمررا  4 – 3وحرردات دم كررل  3 – 1حيررث يحترراج مرضررى الثلاسرريمية مررن 

ن سرنوات مرثلا يكرو 8وحدة سنويا، ف ذا كان عمر المرريض حروالي  21-15يعادل 

( وحردة، وبالترالي احتماليرة الإصرابة 418 – 82وسطي وحردات الردم التري تلقاهرا )

بالأمراض المنتقلرة عرن طريرق الردم  تتعلرق باحتماليرة التعررض للوحردات المحتويرة 

 على الفيروس وبالتالي بالمتبرعين بالدم والذين لديهم تفيرس بالدم عند التبرع.

  بلغت نسبة انتشار أضدادIgM لصغير بين مرضى الثلاسيمية في دمشق للفيروس ا

2.5%. 

  عرردم وجررود علاقررة ارتبرراط بررين العرردوى بررالفيروس الصررغيرB19   والعمررر لرردى

 مجموعة الدراسة.

  عرردم وجررود علاقررة تررربط مررابين العرردوى بررالفيروس الصررغيرB19  والجررنس لرردى

 مجموعة الدراسة.
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 التوصيات والمقترحات -9

Recommendation and Suggestions 

 

 تقترح دراستنا مايلي:

 شركل روتينري لتحرري وجرود لمرضرى الثلاسريمية ب ةالمخصصر وحردات الردم فحص

للتقليل مرن خطرورة انتقالره للمتلقرين للردم بمرا فريهم مرضرى  B19الفيروس الصغير 

 الثلاسيمية الكبرى.

  تطوير طرق علاجية ووقائية تهدف للسريطرة علرى عرداوى الفيرروس الصرغير عنرد

 سيما الكبرى.مرضى التلا

  البحث عن إيجابية وجود  الفيروس الصغيرB19  عنرد مرضرى الثلاسريمية وتقرديم

 المعالجة المثالية

  إجررراء دراسررات إحصررائية أكبررر لانتشررار الفيررروس الصررغيرB19   عنررد مرضررى

الاعررتلالات الدمويررة سررواء باسررتخدام الطرررق المصررلية أو الجزيئيررة مثررل تقنيررة ال 

PCR يرة المرضرية والوبائيرة لعردوى الفيرروس الصرغير للتركيز علرى الأهمB19 

 لديهم.

  إجراء دراسات إحصائية لانتشار الفيروس الصغيرB19   عند مرضى الاعتلالات

الدموية وربطها بمعالم دموية أخرى كالشبكيات لعدم القدرة في الحصول عليهرا فري 

 هذا البحث
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 صالملخ  

 

والبرالغين، مسرببا الحمرامى العدوائيرة عنرد  الأطفرال B19: يعردي الفيرروس الصرغير الخلفية

الأطفال، والتهاب المفاصل عند البالغين، ونوبات انعدام التنسج في النقي أو فقر الدم المزمن 

لدى المرضى الذين يعانون من الاضطرابات الدموية أو المناعية، بالإضافة إلى موه الجنين 

 أو وفاته عند إصابة المرأة الحامل بهذا الفيروس

لرردى  B 19تهرردف الدراسررة إلررى تقرردير معرردل انتشررار الفيررروس الصررغير  هييدف الدراسيية:

الكبرررى فرري مدينررة دمشررق فرري سررورية، وتحديررد علاقررة الارتبرراط بررين  لثلاسرريميامرضررى الا

 العدوى والعمر والجنس.

 143ذكررور ،  135مريضررا ) 572جمعررت العينررات بشرركل عشرروائي مررن  المييواد والطييرق:

عامرا، وقرد ترم الحصرول عليهرا مرن مركرز العيرادات  21  -5ارهم برين إنراث(، تترراوح أعمر

فري الفتررة الواقعرة مرابين فري الفتررة  لثلاسريمياالشاملة التخصصي في مدينة دمشرق، قسرم الا

 .5112الواقعة ما بين كانون الثاني ونيسان لعام 

فرري مصررول  IgMمررن نمررط  B19تررم الكشررف عررن الأضررداد النوعيررة للفيررروس الصررغير 

 رضى بواسطة عتيدة تجارية للمقايسة المناعية غير المباشرة للأنزيم المرتبط.الم

من  17) %2.5في دمشق  ثلاسيميةبين مرضى ال IgMبلغت نسبة انتشار أضداد  النتائج:

بررين الجنسررين ذا دلالررة   B19(. لررم يكررن الفررارق فرري انتشررار عرردوى الفيررروس 572أصررل 

. ولم يكن هناك فارق ذو دلالة إحصائية بين  (P-value = 0.885)إحصائية حيث كانت 

 .(P-value = 0. 606)والعمر حيث كانت  B19عدوى الفيروس 

أظهرت هذه الدراسة تأثير الاختلافات الجغرافية على انتقال الفيروس الصغير  الاستناجات:

B19.كما أثبتت عدم وجود علاقة تربط مابين العدوى والجنس والعمر . 

  ثلاساايميةمرضااى ال مجموعااة ماانلاادى  B19انتشااار الفيااروس الصااغير  :العنييوان المختصيير

 في مدينة دمشق.الكبرى 

الكبررى، دمشرق، أضرداد  ثلاسريمية، انتشرار، الB19الفيرروس الصرغير  الكلمات المفتاحيية:

IgM 
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Abstract 

 

Background: Parvovirus B19 infects children and adults, 

causing erythema infectiosum in children, polyarthritis in adults, 

aplastic crisis and chronic anemia in patients with hematological 

or immunological disorders, and fetal hydrops or fetal death. 

Objective: To estimate the prevalence of B19 in Damascus 

patients with thalassemia major, and to detect the relationship 

between IgM seropositivity and age, sex. 

Material and methods: Specimens were obtained randomly 

from 275 (132 males and 143 females) aged from 2 to 51 years. 

Specimens were collected from Damascus Center of 

Thalassemia between January 2015 and April 2015. B19V 

specific IgM antibodies weredetected by commercial indirect 

enzyme-linked immunosorbent assay in sera. 

Results: Of the 275 patients 17 (6.2%) had B19V specific IgM 

antibodies in there serume. The difference in the prevalence of 

IgM of B19 between genders was not statistically significant (P-

value = 0.885). The difference in the prevalence of IgM of B19 

between age was not statistically significant (P-value = 0.606).  

Conclusion: This study revealed an influence of geographic 

differences on transmission of parvovirus B19, and showed that 

there was no relationship between IgM seropositivity and sex, 

age. 

Running Title: Prevalence of Parvovirus B19 in a group of 

thalassemia major patients in  Damascus city. 

Key word: parvovirus B19 virus, prevalence, thalassemia major, 

Damascus, IgM antibodies.  
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