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  الأطفال عند الانتقائي A المناعي الغلوبولين عوز متلازمة دراسة
  الجامعي الأطفال مستشفى في

  

الدكتوراه طالب إعداد  
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  الملخص
،  شيوعاًمتلازمات عوز المناعة البدئية التي تصيب الإنسان كثر الانتقائي من أIgA عوز ديع: خلفية البحث وهدفه

في حين يتظاهر  عند العرب، ويكون العوز لا عرضياً عند أغلب المرضى، 1/100 – 1/1000 حوبنوتقدر نسبة انتشاره 
، التهاب جيوب والتهاب أذن وسطى وسفلية راجعة، أخماج هضمية معوية بتطور أخماج تنفسية علوية همبعضلدى 

، أمراض تحسسية وبعض راجع، كما تترافق المتلازمة في كثير من الأحيان مع الداء الزلاقي، خمج الجيارديا
 .الأمراض المناعية الذاتية

الأدب الطبي، دراسة الأعراض والعلامات ب ومقارنتها الانتقائي IgAإلقاء الضوء على سريريات ومخبريات عوز 
  .المرافقة للمرض ونسبة تواترها لدى مرضانا، ودراسة اختلاطات المرض الجرثومية ونسبة تواترها

 IgA شخص لديهم عوز  طفلا16ًيت دراسة راجعة في مستشفى الأطفال الجامعي على أجر: مواد البحث وطرائقه
  ).2010 حتى أيلول من عام 2000من عام (الانتقائي خلال السنوات العشر الماضية 

نسبة الإصابة كانت أعلى لدى الذكور، ترافقت المتلازمة مع الفشل في النمو لدى ثلاثة أرباع المرضى، مع : نتائجال
ا من ناحية التظاهرات الخمجية، فكانت ذوات الرئة الراجعة الشكوى امة الكبدية الطحالية عند الثلث، أمالضخ

من الحالات، %) 75(تليها الأخماج الهضمية المعوية في من الحالات، %) 87.5(ب المرضى فيالمسيطرة لدى أغل
عند ربع المرضى، وهي نسبة أعلى مما يذكر في ا الداء الزلاقي، فتطور والأخماج البولية عند نصف المرضى، أم

 إلى IgAالسير السريري للاختلاطات حميداً في معظم الحالات المدروسة، وتراجعت مستويات كان . الأدب الطبي
  . سنة11الطبيعي عند طفل واحد بعمر 

الفشل ولكبدية والطحالية،  الانتقائي مع الضخامة اIgA ترافق عوز عنلا توجد معلومات في الأدب الطبي : الاستنتاج
في النمو، والزيادة في نسبة الأخماج البولية، وهذا ما تميهذا فيد من إجراء دراسات زت فيه دراستنا، لذلك لا ب 

  .الموضوع
عوز الغلوبولين المناعي  الإنتقائي، IgAعوز ، عوز مناعة، IgA، عوز Aعوز الغلوبولين المناعي : كلمات مفتاحية

A الانتقائي ، IgAالإفرازي .   
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A study of Selective IgA Deficiency syndrome 
in Damascus University Children’s Hospital 

  
  

Kamal Mansour Aljahed* 
Mujeeb Mulhem**                              Ilham Harfoush*** 

Abstract 
Background& Objective: Selective IgA deficiency is the most common primary immunodeficiency in 
humans. Its prevalence ranges from 1 in 100 to 1 in 1000 in among Arab populations. The majority of 
patients with selective IgA deficiency are asymptomatic. The remaining present with recurrent upper and 
lower respiratory tract infections, recurrent gastrointestinal infections, otitis media, sinusitis, celiac 
disease, giardiasis, allergic disorders and some autoimmune diseases.  
to highlight the clinical manifestations and laboratory findings of Selective IgA deficiency in our study, 
and to compare it with medical literature. To study the bacterial complications and their prevalence.  
Materials & Methods: A retrospective study was carried out in Damascus University Children’s Hospital 
on sixteen child diagnosed as Selective IgA deficiency, in a period of the last ten years (from 2000 till 
September 2010). 
Results: most cases in our study were among males, failure to thrive was found in 75%, 
hepatosplenomegaly in one third, the most prominent infectious complications were: recurrent pneumonia 
(in 87.5% of cases), recurrent GI infections (in 75% of cases) and UTI’s in (50%)of cases. On the other 
hand, the celiac disease was found in (25%) of our patients, which is much higher than described in 
medical literature. In general, the infectious complications had a good response to antibacterial therapy, 
and the IgA levels became normal in one patient, when he reached the age of eleven years. 
Conclusion: there is no information in medical literature about the association of selective IgA deficiency 
with hepatomegaly, splenomegaly, failure to thrive and an increased prevalence of urinary tract 
infections, therefore, it is necessary to conduct researches about this association. 
Keywords: immunoglobulin A deficiency, IgA deficiency, immunodeficiency, selective IgA deficiency, 
SIgAD, selective immunoglobulin A deficiency, secretory IgA. 
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  :مقدمة
ي من أكثر متلازمات نقص المناعة  الانتقائIgAعوز د يع

 – 1/100البدئية شيوعاً، إذ تراوح نسبة انتشاره بين 
 يقل في حين، 2،1 عند القوقازيين والسود والعرب1/1000

. 4،3) 1/19000 – 1/2600(انتشاره في الصين واليابان 
نمطه الوراثي غير معروف حتى الآن، وتذكر بعض 

% 20ة قد تحصل في المصادر، أن نسبة وراثته العائلي
حسب ب ويصيب الذكور أكثر من الإناث، من الحالات

 اضطراب متعدد ، ويعتقد أنه5بعض الدراسات الحديثة
المنشأ تسببه عدة آليات مرضية، والسبب الجزيئي في 

 قد يكون لغياب تأثير إِذْمعظم الحالات غير معروف، 
 ،IL-10 أو IL-4 ، IL-6 ،IL-7السيتوكينات المتعددة مثل 

 في التمايز إلى الخلايا البائيةفشل الخلايا  في دور
  .IgAالبلازمية المفرزة لـ 

ه عوز معزول أنَّبمعظم حالاته لا عرضية، ويمكن تعريفه 
 مع قيم طبيعية للغلوبولينات المناعية الأخرى، IgAفي 

عند طفل عمره أكثر من أربع سنوات، بعد نفي الأسباب 
  . IgAالأخرى لعوز 

الشكل الموحودي  بشكلين، Aجد الغلوبولين المناعي يو
)monomeric( المصلي والشكل المثنوي )dimeric( 

، IgA2و IgA1: يتألف من تحت صنفينالإفرازي، و
 الشكل الموحودي منه دوراً مهماً في عملية ؤديوي

في المثنوي الإفرازي  IgA يتركز ، بينما 3البلعمة
الدمع، واللعاب، والرئة، الإفرازات المخاطية في الأنف و

مفرزات السبيل الهضمي والسبيل البولي وحليب الثدي، و
 دوراً مهماً في مناعة الأغشية المخاطية، ؤديوي التناسلي،

 يمنع الكائنات المجهرية من اختراق سطح الجسم، إِذْ
يحمي من الأخماج التنفسية والهضمية والبولية و

الارتباط مع وروسات، ، يستطيع القضاء على الفي1التناسلية
التراص مع الجراثيم ومنعها من الارتباط مع والذيفانات، 

خلايا الأغشية المخاطية، ويرتبط مع المستضدات 
الطعامية المتنوعة مانعاً إياها من التسلل إلى الدوران 

مع عدد من أعواز المناعة قد يترافق . 5،2الجهازي 
نتقائية لعديد عدم الاستجابة الاو، IgG2الأخرى مثل عوز 

رنح توسع الشعريات ومتلازمة دي جورج والسكاريد، 
)DiGeorge syndrome(، وفي بعض الحالات النادرة، قد 

  .CVID(6(يترقى إلى عوز المناعة الشائع المتغير 
  :التظاهرات السريرية

، بينما قد %)90-85(معظم الحالات لا عرضية تكون 
 جيبية ى شكل أخماج عمر علبأيتبدأ التظاهرات ند البقية 

التهاب ورئوية متكررة، مثل التهاب الأذن الوسطى، 
الجيوب وذات الرئة، غالباً بسبب الجراثيم الممحفظة 

التي يمكن أن ) العقديات الرئوية، المستدميات النزلية(
، وتزداد 7تسبب أذية في الأعضاء، مثل التوسع القصبي
ثل الذئبة نسبة تواتر الاضطرابات المناعية الذاتية، م

التهاب و، 9الداء الرثياني الشبابيو، 8الحمامية الجهازية
فقر و، Hashimoto's thyroiditis(10(الدرقية لهاشيموتو 

الوهن العضلي الوبيل و، )pernicious anemia(الدم الوبيل 
)myasthenia gravis( ،التهاب الجلد والبهاق، و

، )Sjögrens syndrome(متلازمة شوغرين ووالعضلات، 
قلة الصفيحات مجهولة السبب، وفقر الدم الانحلالي، و
، والداء السكري من 11أمرض مختلفة في كبيبات الكليةو

 .12النمط الأول
o  قد يعاني كثير من المرضى من الأخماج المعدية

المعوية مثل خمج الجيارديا، وتفيد الدراسات أن الداء 
 IgAبين بعوز من المصا% 8الزلاقي يتطور عند 

تحصل التفاعلات الأرجية والتأتبية بنسب . 13الانتقائي
التهاب وأعلى عند المصابين، مثل التحسس الطعامي، 

التهاب والشره، والتهاب الأنف، والملتحمة التحسسي، 
التفاعلات التأقية التالية لنقل الدم والجلد التأتبي والربو، 



  الجامعي الأطفال مستشفى في الأطفال عند الانتقائي A المناعي الغلوبولين عوز متلازمة دراسة
 

 172 

ا وخباثات السبيل ومشتقاته، كذلك قد تزداد نسبة الليمفوم
  . الهضمي، ولكن تلك المعطيات غير مثبتة حتى الآن

  :التقييم والتشخيص
o يجب الشك بعوز IgA الآتية الانتقائي في الحالات:  
o  طفل لديه التهاب أذن وسطى راجع، التهاب جيوب
 . أو ذات رئة/و
o  بالغ مصاب بالتهاب جيوب راجع أو مزمن وأخماج

 .رئوية
o داء : ييأتر مع واحد أو أكثر مما مريض بأي عم

 Giardia(أخماج معدية معوية بالجيارديا اللمبلية وزلاقي، 

lamblia( ،مناعية ذاتية راجعة وغير مفسرة، تظاهرات و
 الانتقائي أو للعوز المناعي IgAقصة عائلية لعوز و

استجابة تأقية سابقة لمشتقات و، )CVID(المتغير الشائع 
 .الدم

 على قياس اً أساسياعتماداًويعتمد : ري المبدئيالتقييم المخب
  .IgMو IgA ،IgGالمستويات المصلية لـ 

  :المعايير التشخيصية
 الانتقائي عندما نجد عوز معزول لـ IgAيشخص عوز 

IgA سنوات، بعد نفي 4 عند مريض عمره أكثر من 
الأسباب الأخرى لنقص الغاماغلوبولين لديه، ويصنف إلى 

  : العوزحسب شدة بصنفين 
o مريض عمره أكثر :  التشخيص الأكيد/العوز الشديد

دل، ومستويات / مغ7 أقل من IgA سنوات مع قيمة 4من 
 ويجب نفي الأسباب الأخرى ،IgM  وIgG طبيعية من الـ

 .لنقص الغاماغلوبولين
o مريض عمره أكثر :  تشخيص محتمل/العوز الجزئي

 ولكن أقل دل،/ مغ7 أكبر من IgA سنوات مع قيمة 4من 
أقل من انحرافين معياريين (من الحد الأدنى من الطبيعي 

، ومستويات طبيعية من الـ )من القيمة المناسبة للعمر

IgG وIgM ويجب نفي الأسباب الأخرى لنقص ،
 .14الغاماغلوبولين

  :التشخيص التفريقي
د من نفي الأعواز المناعة البدئية الأخرى، مثل نقص لا ب

الاضطرابات في وظيفة و الطفلي العابر، الغاماغلوبولين
عوز في تحت والعوز المناعي المتغير الشائع، والأضداد، 

رنح و، IgG2، وبشكل خاص عوز IgGأصناف الـ 
د من  كذلك لا بAtaxia telangiectasia(،(الشعريات توسع 

نفي اضطرابات الغلوبولينات المناعية المحدثة بالأدوية 
فينيتوئين، حمض الفالبروئيك، (مثل مضادات الاختلاج 

-D ( بينيسيلامين-، د)كاربامازيبين وزونيسامايد

penicillamine( ، وغلوكوزأوروثي)Aurothioglucose(، 
كابتوبريل، سلفاسالازين، فينكلوفيناك، الذهب 

 .والتيروكسين
  :المعالجة

 الانتقائي، وتعالج IgAلا توجد معالجة نوعية لعوز 
حسب ظهورها، ويمكن وضع ب الاختلاطات الخمجية

 6المريض على تغطية وقائية بالمضادات الحيوية مدة 
  .أشهر في حال وجود أخماج راجعة وشديدة

     :الإنذار
 الشديد عند الأطفال مدى الحياة، IgAعوز غالباً ما يدوم 

نصف  (العوز الجزئي مع الزمنقد يتبدد  في حين
 4د مضي الحالات من العوز الجزئي تصبح طبيعية بع

، وفي بعض الحالات النادرة قد 15سنوات من التشخيص
في مرحلة ) CVID(ر الشائع  عوز المناعة المتغييتطور

  .اليفاعة والبالغية المبكرة
  :الدراسة العملية

 أجريتْ الدراسة في مستشفى الأطفال الجامعي بدمشق،

 سريراً، 435وهو مستشفى تخصصي مرجعي يحوي 
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 رضى من المحافظات السوريةويستقبل الأطفال الم
  .هاجميع

  :هدف البحث
 IgAإلقاء الضوء على سريريات ومخبريات عوز  .1

 .الأدب الطبيب ومقارنتها الانتقائي
دراسة الأعراض والعلامات المرافقة للمرض ونسبة  .2

 .تواترها لدى مرضانا
 .دراسة اختلاطات المرض الجرثومية ونسبة تواترها .3

 :ادهاطريقة الدراسة ومو

 أجريت الدراسة :Study Populationمرضى الدراسة  .1
 من الذين شخص لهم عوز  طفلا16ًعلى عينة ضمت 

IgA ر اختي في مستشفى الأطفال الجامعي، والانتقائي
المرضى على أساس الموجودات السريرية والاستقصاءات 

 :الآتيةالمخبرية 
a.  سنوات4العمر أكبر من . 

b. ولينات المناعية الأخرى قيم طبيعية للغلوب)IgG, IgM.( 

c.  قيمةIgA دل/ مغ7 أقل من. 
d.  نفي الأسباب الأخرى من قلة الغلوبولين المناعيA. 
e.  صفحة سريرية توحي بعوز في المناعة من أخماج

داء وأخماج معدية معوية راجعة، ورئوية جيبية راجعة، 
 .التهاب أذن وسطى راجعوقصة عائلية، وزلاقي، 

 :لاستقصاءات المجراةا .2
a. تعداد عام وصيغة 

b.  الغلوبولينات المناعية)IgA ،IgGو IgM( 
c.  اختبار الجريان الخلوي)Flow cytometry( أجري و

 .في الحالات الشديدة لنفي الاضطرابات المناعية الأخرى
d.  ،زرع البول والسوائل الأخرى عند وزرع الدم

 .الضرورة
o ة راجعة تضمنت المرضى وهي دراس: مدة الدراسة

 خلال السنوات الانتقائي IgAعوز الذين شخص لهم 
 . العشر الماضية في مستشفى الأطفال الجامعي

  :نتائج الدراسة
  :حسب الجنسبتوزع المصابين 

 
  حسب الجنسبتوزع المصابين : 1المخطط 

 IgA لهم عوز اً مشخص طفلا16ًأجريت الدراسة على 
كانت نسبة الذكور )1المخطط (ين الانتقائي، كما يب ،

  %).31(أعلى من نسبة الإناث %) 69(المصابين 
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  :العمر عند التشخيص

  
 حسب عمر التشخيصبتوزع المصابين : 2المخطط 

حسب عمر التشخيص في دراستنا كما بتوزع الأطفال 
ت، طفل  سنوا4 أطفال شخص لهم المرض بعمر 3: ييأت

ن  سنوات، طفلا5 أطفال بعمر 3 سنة، 4.5واحد بعمر 
 أطفال شخصوا بين 5 سنوات، و7ن بعمر وطفلا 6بعمر 
، وكان متوسط العمر عند )2المخطط (  سنة13 و8عمر 

  . سنة6.9التشخيص 
 في دراستنا عند IgAالقيمة المتوسطة لمستوى كانت 

  دل/ مغ1.74التشخيص 

 :دراسة التظاهرات السريرية

 أطفال 5كانت الضخامة الكبدية والطحالية موجودة عند 
  طفلا12ً، ووجد فشل النمو عند )من الحالات% 31(
  ).من الحالات% 75(

  : الانتقائيIgAالتظاهرات الخمجية المرافقة لعوز 
نجد أن ذات الرئة كانت ) 3المخطط (ن حسب ما يبيب

 تطورت وقدالتظاهرة المسيطرة لدى أغلب المرضى، 
، تليها الأخماج الهضمية %)87.5 (اً مريض14دى ل

من % 75 (اً مريض12 تطورت عند وقدالمعوية، 
% 33( أطفال منهم كان لديه خمج الجيارديا 4، )الحالات

الأخماج الفيروسية كانت ، )من حالات الأخماج الهضمية
الأخماج و، %)56( مرضى 9المتكررة موجودة لدى 

التهاب الأذن و، )%50(البولية لدى نصف المرضى 
، كما وجد التهاب %)25( مرضى 4الوسطى الراجع لدى 

الجيوب في حالتين، حالة واحدة من إنتان الدم، ولم يتطور 
  .حالةأي التهاب السحايا ولا في 

  

  
   الانتقائيIgAعوز التظاهرات الخمجية ل: 3المخطط 
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  :فقر الدم المرافق

  
  نسبة فقر الدم وفقر الدم الانحلالي: 4المخطط 

فقط ، نجد أن طفلين )4المخطط (كما هو موضح في 
، كانت لديهم قيم  طفلا16ًمن أصل ) من الحالات% 13(

ص فقر الدم الانحلالي في  الخضاب، وشخِّطبيعية من
 حالة 12ا الحالات المتبقية، وهي ، أم%)13(حالتين 

  .، فترافقت مع وجود فقر دم لا نوعي%)75(
بعض الاضطرابات ذات المنشأ المناعي أو المناعي 

 :الانتقائي IgAالتي رافقت عوز الذاتي 

4أن الداء الزلاقي كان موجوداً لدى ) 1ول الجد(ن يبي 
الاضطرابات التحسسية و، )من الحالات% 25(مرضى 

، ووجدت حالات فردية من %)18.7( مرضى3لدى 
فرفرية قلة الصفيحات مجهولة السبب والذئبة الحمامية 
الجهازية، كما تطور ابيِضاض الدمِ اللِّمفَاوِي الحاد في 

في حالة واحدة أيضاً العوز المناعي حالة واحدة، وتطور 
 لم نلاحظ حالات من الداء في حينالمتغير الشائع، 
  .التهاب الدرقية والبهاقوالرثياني الشبابي، 

  . الاضطرابات ذات المنشأ المناعي أو المناعي الذاتي المرافقة:1الجدول 
 النسبة العدد المرض

 %6 1 لة الصفيحات مجهولة السببفرفرية ق

 %0 0 داء رثياني شبابي

 %6 1 الذئبة الحمامية الجهازية

 %0 0 التهاب الدرقية

 %0 0 البهاق

 %18,7 3 التحسس

 ALL( 6% (1 خباثات

 %25 4 الداء الزلاقي

 CVID 1 6%ترافق مع 

  :القصة العائلية
، وسلبية لدى %)6(ة فقط في حالة واحدة يجابيإكانت 
  .البقية

  
  

  :الإنذار والمتابعة
، %)81 (اً مريض13تحسنت الأعراض السريرية لدى 
فر لدينا ا، ولم تتو)6(وحدثت الوفاة في حالة واحدة 

  ).5المخطط (معلومات عن حالتين 
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   الإنذار والمتابعة:5المخطط 

  :المناقشة
 الانتقائي يصيب IgAتشير الدراسات العالمية، أن عوز 

، وهذا أيضاً ما لاحظناه في 5الذكور أكثر من الإناث
 8، وكانت معظم الحالات دون عمر )1لمخطط ا(دراستنا 
ه يمكن أن يشخص هذا ، علماً أن)2 المخطط(سنوات 

تطورت . 5 سنوات4المرض بأي عمر بعد عمر 
 في حين، %)31( أطفال 5الضخامة الكبدية الطحالية عند 

، وقد )من الحالات% 75 ( طفلا12ًوجد فشل النمو عند 
يكون السبب في ذلك الأخماج الراجعة التي كانت تصيب 
أولئك الأطفال، ومن الجدير بالذكر، أنه لا يوجد في 

لأدب الطبي ما يشير إلى تطور الضخامة الكبدية ا
الطحالية لدى المصابين، ولا تطور فشل النمو، وتلك 

 .كانت إحدى ملاحظات دراستنا
لتظاهرات الخمجية، فكانت ذوات الرئة إلى اا بالنسبة أم

الأخماج الهضمية والأخماج الفيروسية والراجعة، 
المرضى، المتكررة، هي الشكوى المسيطرة لدى أغلب 

مما استدعى قبولهم بالمشفى، وهذا يتماشى أيضاً مع 
ومن الملاحظات الأخرى . 4معطيات الأدب الطبي

لدراستنا، أن الأخماج البولية تطورت عند نصف 
 لا يذكر في الأدب الطبي في حين، )3المخطط (المرضى 
  . أخماجاً بولية متكررةيسبب  الانتقائي IgAأن عوز 

  طفلا12ًعند ) 4المخطط (لدم لوحظ وجود فقر ا
، وتشير %)12(، وفقر الدم الانحلالي عند طفلين %)75(

الدراسات إلى حالات يترافق فيها فقر الدم الانحلالي مع 
 .5المتلازمة

 أطفال 4موجوداً لدى ) 1الجدول (الداء الزلاقي كان 
يذكر في الأدب الطبي، أنه  في حينفي دراستنا، %) 25(
 IgA الأطفال المصابين بعوز من% 8جد لدى يو

 .13الانتقائي
 المصلي في دراستنا IgAتدل القيمة الوسطى لمستوى 

على العوز الشديد، مما قد يكون السبب )  دل/ مغ1.74(
وراء وجود التظاهرات الخمجية التنفسية والهضمية 

أن المستويات إلى المعوية، علماً أنه تشير بعض المصادر 
قة لها بشدة التظاهرات  لا علاIgAالمصلية من 

 .16السريرية
 طفل كانت لديه قصة عائلية 16فقط طفل واحد من أصل 

 نسبة وراثته نإ إِذْمماثلة، وهذا يتماشى مع الأدب الطبي، 
حصل تحسن . من الحالات% 20العائلية قد تحصل في 

 16 من أصل  طفلا13ًفي الأعراض السريرية عند 
 IgAحد رجعت مستويات ، من بينهم طفل وا)5المخطط (

 سنة، حصلت الوفاة عند طفل 11إلى الطبيعي بعمر 
 . طفلينعنواحد، ولا توجد معلومات 

  :الاستنتاج
 الانتقائي الذكور أكثر من IgAتصيب متلازمة عوز 

 سنوات، كما 4 عمر بعد بأيالإناث، ويمكن أن تشخص 
ترافقت مع فشل النمو لدى ثلاثة أرباع المرضى، ومع 

ة الكبدية الطحالية لدى ثلث المرضى ومع الضخام
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الأخماج البولية لدى نصف المرضى، وهذا قد يكون 
 .موضوعاً لإجراء دراسات أخرى

د من نفي العوز المناعي، وبشكل خاص عوز لا بIgA 
)  شيوعاَ أعواز المناعة البدئيةكثر من أدالذي يع(الانتقائي 

 مترافقة مع IgAعند كل طفل لديه مستويات منخفضة من 
ذوات الرئة المتكررة، أو سير شديد غير طبيعي لذات 

أخماج هضمية معوية راجعة، وبشكل خاص خمج والرئة، 
التهابات أذن وسطى وأخماج بولية راجعة، والجيارديا، 

فقر الدم، وبشكل خاص فقر الدم ووجيوب متكررة، 

أعراض تحسسية مزمنة، والداء الزلاقي، والانحلالي، 
 .ياني شبابي أو الذئبة الحمامية الجهازيةداء رثو

السير السريري للمتلازمة حميداً، إذ غالباً ما يكون 
يستجيب الأطفال بشكل جيد للمعالجة بالمضادات الحيوية، 

 مع التقدم هم طبيعياً عند بعضIgAوقد يصبح مستوى 
التي قد  بالعمر، ومن الضروري أخذ قصة عائلية مفصلة

  . في حال إيجابيتهاتكون مفتاح التشخيص
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