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RECOMMENDA'TIONS
1. Antibeta5 glycoprotein lgM and lgG antibodies can be used as a marker for secondary

antiphospholipid with systemic lupus erythematosus but prefered to be combined with
anticardiolipin IgM and lgG.

2. Further studies should be done to show the relation between antibeta5 glycoprotein
antibodies with platelet count and partial thromboplastin time in SLE patients with and
without APS.

3. lt is important to diagnose such vigorous diseases; SLE and APS, with inclusion of
false sero-negative and exclusion of false sero-positive patients, so as to decrease
morbidities and number of mortalities caused by those diseases.

4. The introduction of a risk prediction score (i.e. glopal antiphospholipid syndrome
score (GAPSS) will help clinicians in the difficult role of making therapeutic decisions
based on the presence or absence of clinical and laboratory markers, so more
researches should be done in order to prove it.
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 لعريى وللخص

 العربى الملخص
 تقريا شتمل التى الأكلينكية الأعراض من واسعة طائفة مع الذاتية بالمناعة اضطراب هو الحمراء الذئبة مرض

 مبكر. وت فى يعالج لم إذا قاتل يكون أن يمكن المرضى بعض فى الاعتلال والأنسجة. الأعضاء جميع

 فقدان و/أو الشريانى أو الوريدى الدم تخلط بتكرار إكلينكيا يتجلى اضطراب هى فوسفوليبد الأنتى متلازمة
 أخز. لمرض ثانوى أو أولى يكون وقد الجنين.

 المضادة الأجسام من متجانسة غير مجموعة إلى تنتمى مناعية أجسام هى للفوسفوليد المضادة الأجسام
 التجلط بأحداث المناعية الأجسام هذه وجود ارتبط الفسفورية. البروتين مركبات وضد الفوسفاتية الدهون ضد الموجهة

 الحمل. واعتلال الدماغية، والسكتة القلب، عضلة وجلطات الرئوى، والانسداد العميقة، الأوردة تخثر مثل

 جليكوبروتين ا بيتا أنتى المضادة الأجسام وحساسية خصوصية فى التحقيق هو العلمى البث هذا من الهدف
IgGو lgMالى بواسطة ELISAمقارنة الثانوية فوسفوليد الأنتى ومتلازمة الحمراء بالذائبة مرضى مصرين في 

 المظاهر بين المحتملة المتبادلة العلاقات ودراسة الحمراء. لذائبة التجلط ومضاداتIgM وIgO كارديولينين بالأنتى
 جليكوبروتين. ا بيتا الأنتى ومستوى السريرية

: الشباب من مجموعات ثلاث على الدراسة هذه أجريت وقد

 وذكرين أنثى٢٨) الثانوية. فوسفولد الأنتى متلازمة مع الجهازية الحمراء الذئبة المرضى ثلاثون(:1) مجموعة
 سنة(٥٤-٢١ من أعمارهم تتراوح

 واحد وذكر أنثى1٩) الثانوية. الفوسفولبد متلازمة دون الجهازية الحمراء الذئبة المرضى عشرون )؟(: مجموعة
 سنة(٤٦-١٨ من أعمارهم تتراوح

٤٤-٢٠ من أعمارهم تتراوح وذكرين أنثى1) العمر. نفس من الأصحاء البالغين من فرد عشرون )؟(: مجموعة
 سنة(

: يلي لما المدروسة المجموعات جميع وتعرضت

 والتولد، المخدرات والأسرة، الماضي، الحاضر، الشخصية، ذلك في بما للمرضى التاريخية البيانات تسجيل
 السابقة. والمعملية الإشعاعية التحقيقات الطمث، والتاريخ

 شامل. سريري وفحص

APTT ذلك: في بما المختبر تقييم ،PT ،CBC ،antidsDNA ,ANA، والكرياتنين الدم مصل في واليوريا 
 التجلط مضادات البولية، البروتينات ساعة٢٤ أو البول في الكرياتنين/ الزلال ونسبة البول، تحليل الدم، مصل في

. (ELISA) IgM بواسطة gG و IgM كارديوليبين والأنتى IgG و  جليكوبروتين٢ بيتا أنتى عن والكشف للذئبة

 مرضى في7٤٠ وخصوصية7٩٣ حساسية لديه المصل فىIgM جليكوبروتين٢ بيتا أنتى أن النتائج أظهرت
 الحمراء الذئبة مرضى فيi٤٠ وخصوصيةi٩٠ حساسية و الثانوية، فسفوليد الأنتى متلازمة مع الحمراء الذئبة
. الثانوية ففوليد الأنتى متلازمة دون

 الحمراء الذئبة مرضى في/٧ ، وخصوصيةi٧ ، حساسية لديه المصل فىIgG جليكوبروتين ا بيتا والأنتى
 متلازمة دون الحمراء الذئبة مرضى في٧ ، وخصوصية1٠٠ حساسية و الثانوية، فسفولد الأنتى متلازمة مع

. الثانوية فسفوليد الأنتى

 من يعانون الذين الحمراء الذئبة مرضى في1٩ ، خصوصية وi٢٠ حساسية لديهIgM كارديوليبين الأنتي و
 دون الحمراء الذئبة مرضى فيi١٠ ، وخصوصية ا:٥ حساسية لديه أن حين في الثانوية، فسفولييد الأنتى متلازمة
. الثانوية فسفوليد الأنتى متلازمة
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 من يعانون الذين الحمراء الذئبة مرضى في ز٩٠ خصوصية و/٣٠ حساسية لديهIg6 كارديوليين الأنتي و
 دون الحمراء الذئبة مرضى في٩٠ وخصوصية1 حساسية لديه أن حين في الثانوية، فسفولد الأنتى متلازمة
. الثانوية فسفوليد الأنتى متلازمة

 مرضى فى. الدموية الصفائح عدد مع وملحوظ إيجابي بشكل يرتبطlgM جليكوبروتين٢ بيتا الأنتى أن و
 بالكشف تهتم أن القادمة العلمية الأبحاث على وينبغى الثانوية. فسفوليد الأنتى متلازمة من يعانون الذين الحمراء الذئبة

 العلاقة صحة مدى عن

 مرضى فى الجزئي الدم تجلط وقت مع وملحوظ إيجابي بشكل [يرتبطgM جليكوبروتين٢ بيتا الأنتى أن و
 الحمراء. الذئبة

IgM IgG و  جليكوبروتين٢ بيتا الأنتى بين إحصائية دلالة ذات غير ولكن إيجابية علاقة وجود هناك وكان
 مضادات مع منها يعانون لا والذين الثانوية فسفوليبد الأنتى متلازمة من يعانون الذين الحمراء الذئبة مرضى في

. الذئبة التجلط

 مرض تشخيص فيIgM وIgO جليكوبروتين٢ بيتا الأنتى استخدام يمكن أنه الحالية الدراسة من استنتج فقد
 أن رغم فسفولييد. الأنتى متلازمة فى عالية خصوصية ذو ليست ولكنها الثانوية ففوليد متلازمة مع الحمراء الذئبة

،IgG IgM و gG جليكوبروتين بيتا؟ الأنتى من أعلى خصوصية ذات1 IgM و  كارديوليين الأنتى المضادة الأجسام
 مع الدموية الصفائح عدد زيادة حساسيتها. انخفاض بسب فسفولييد الأنى متلازمة حالات بعض تفوت أن يمكن فإنها
 وأن الثانوية. ففوليد الأنتى متلازمة مع الحمراء الذئبة مرضى فيIgM جليكوبروتين٢ بيتا الأنتى مستوى زيادة
 الحمراء. الذئبة مرضى في جيكوبروتين ا بيتا الأنتى مستوى زيادة مع يزيد الجزئى الدم تجلط وقت

٢



 المضادة بالأجسام مقارنة بروتين جلايكو -ا بيتا الأنتى وحساسية خصوصية
 بالذئبة مرضى مصريين فى الحمراء للذئبة التجلط ومضادات للكارديوليبين

 فوسفوليبيد الأنتى بمرض المصحوب الحمراء

 علمية رسالة

 الإسكندرية جامعة الطب لكلية مقدمة
 درجة على للحصول لشروط جزئياً إيفاءً

 الباطنة الأمراض فى الماجستير

 من مقدمة

 حسونة محمود سعد سعد سالى

 الإسكندرية جامعة والجراحة الطب بكالوريوس

 الطب كلية
 الإسكندرية جامعة

٢٠١٥



 المضادة بالأجسام مقارنة بروتين جلايكو -؟ بيتا الأنتى وحساسية خصوصية
 بالذئبة مرضى مصريين فى الحمراء للذئبة التجلط ومضادات للكارديوليبين

 فوسفوليبيد الأنتى بمرض المصحوب الحمراء

 من مقدمة

 حسونة محمود سعد سعد سالى

 الإسكندرية والجراحة الطب بكالوريوس

 درجة على للحصول

 الباطنة الأمراض فى الماجستير

 الرسالة على والحكم المناقشة لجنة موافقون

 زهيرى العزيز عبد مجدى أ.د/
 الباطنة الأمراض أستاذ
 الطب كلية

 الإسكندرية جامعة

 طايل يحيى أ.د/منال
 الباطنة الأمراض أستاذ
 الطب كلية

 الإسكندرية جامعة

 موافى نادر محمد أً.د/
 الباطنة الأمراض أستاذ
 الطبية البحوث معهد

 الإسكندرية جامعة

 التاريخ:



 المشرفون السادة

 زهيرى العزيز عبد مجدى أً.د/

 الباطنة الأمراض أستاذ

 الطب كلية

 الإسكندرية جامعة

 رية أبو نشأت أنا أ.د/

 الباطنة الأمراض أستاذ

 الطب كلية

 الإسكندرية جامعة

 البردينى ممدوح مجدى أً.د/

 الإكلينيكية الباثولوجيا أستاذ

 الطب كلية

 الإسكندرية جامعة


