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، هاالذي قدم        البن اءنقد ة والقیمال همتعلیقات، لتفضلهم بتحكیم هذا البحث، وإیاد شدود 

 .وعلى عظیم الأثر الذي تركاه في عقولنا ونفوسنا

 

عائلتي، داعمي وسندي الأبدي، فلولاهم ما كنت لأبلغ إلى عظیم الامتنان أنا ممتن 

 .    ـ ـاشیئ

 

 الأخوة الأعزاء، طلاب الدراسات العلیا.، رائعینال زملائيإلى والشكر موصول 
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:تصريح خطي  
 

 

 أدناه أصرح بعلمي الكامل وقبولي: أنا الموقع

ومالية بالتشارك مع جامعة دمشق،  ،                                               أن  كل ما ينتج عن البحث والأطروحة هو ملكية فكرية . أ

     ـاوأنني ألتزم بأخذ موافقة الجامعة في حال رغبتي بنشر البحث أو الأطروحة أو جزء منها، نص

 مواقع الكترونية أو غيرها(. ، خارج إطار الجامعة )من دور نشر أو مكتبات أو    ـاأو مضمون

                                                                           أن ه لا يوجد أي جزء من هذه الأطروحة مقتبس من عمل علمي آخر أو أنجز للحصول على  . ب

الجمهورية العربية شهادة أخرى في جامعة دمشق أو أية جامعة أخرى أو معهد تعليمي داخل 

 السورية أو خارجها .

 الاسم والتوقيع                                                                   

 محمد وليد المفتي                                                                   
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 الاختصارات قائمة

BP Blood pressure ضغط الدم 

PSCO/ PSC posterior subcapsular 
cataract 

 الساد تحت المحفظة الخلفية

NS 

DM 

nuclear sclerosis 

Diabetes Mellitus 

 صلابة النواة 

 داء السكري 
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 المستخلص
 

 

عامل خطورة لتشكل الساد الشيخي، وهل كبوصفه ارتفاع التوتر الشرياني  دراسة تأثيرالهدف من الدراسة: 

 .ا      ـــ مط الساد الأكثر حدوثفي ذلك، وما ن ا                                بة بارتفاع التوتر الشرياني دور  لمدة الإصا

 

الطب البشري، جامعة  ةيشفى المواساة الجامعي، كلوجراحتھا في م، نيقسم أمراض الع: مكان إجراء الدراسة

 .دمشق

 

، 2022آذار و  ،2020شباط  بين المدةأجريت ب، مقطعية مستعرضة: إن هذه الدراسة المرضى والطرائق

 .أدخلوا في التحليل الإحصائي النهائي للدراسةو مريض حققوا معايير القبول،  500على  دراسةأجريت ال

 

، وتبين Pearson’s correlationوالساد بتطبيق اختبار  ،درسنا الارتباط بين الضغط الشرياني :النتائج

 ,r(500)= 0.306بين ضغط الدم الانقباضي والساد )               مهمة إحصائي ـاوجود علاقة ارتباط إيجابية خطية 

p= 0.003 والساد  ،بين ضغط الدم الانبساطي                 مهمة  إحصائي ــا                                  (، في حين لم نجد أي ة علاقة ارتباط

(r(500)= 0.056, p=0.95) 
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                                                                                    إن  ارتفاع التوتر الشرياني عامل خطورة مستقل لتطور الساد الشيخي من النمط تحت المحفظة  الخلاصة:

يوجد هناك علاقة ارتباطية إيجابية بين تطاول مدة الإصابة بارتفاع التوتر الشرياني و ، خاصةالخلفية 

 .لسادإلى امتوسطة بالنسبة  هذه المدة ذات قدرة تنبؤية          يمكن عد   إذوالساد؛ 

 
 PSCO ،NS ،cortical، ارتفاع التوتر الشريانيو ، الساد الكلمات المفتاحية:
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 متن البحث
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 الجزء التمهيدي

)الإطار العام(   
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 إطار تمهيدي
 

 مقدمة . أ

وتركيزه على شبكية العين، ، انكسار الضوء فييساعد  وهذاالعدسة بنية شفافة ثنائية التحدب،     إن  

 الألياف النطاقية. كلا الجانبين منتتكون العدسة من ألياف محاطة بمحفظة رقيقة، وتدعمها 

وتهاجر من المحيط نحو المركز؛ لذا تتكون نواة العدسة من  ،تتولد ألياف العدسة من ظهارة العدسة 

في الطبقات الخارجية للعدسة:  ا     ــ لة حديثع ألياف العدسة المتشكتتوض في حينالألياف العدسية الأقدم، 

 .(1)القشرة 

لضعف البصر في       ي ــاسيا رئ     ــ لا يزال سببو هو فقدان شفافية العدسة بسبب عتامة العدسة،  :الساد 

                                            في البلدان النامية، إلا أن  التأثير الاجتماعي  ا                   الساد أوسع انتشار   حقيقة أن مع،  (2)جميعها  أنحاء العالم

 .(3، 2)شأن  الا يزال ذ والمادي والاقتصادي في العالم المتقدم

حظها المرضى في وقت مبكر، غالبا ما يل                                             إن  الساد سبب شائع لضعف البصر لدى كبار السن،

 .(4)استعادة الرؤية  ا ما تكون الجراحة فعالة في    ـ وغالب

داء السكري، والتعرض و ، التبغ استخدامو  ،ا بالتقدم في السن     ــ ا وثيق    ـ ارتباط بالساديرتبط خطر الإصابة 

 :مل الخطر الأخرى المرتبطة بما يأتيتشمل عواو ، ة شعة فو  البنفسجيالأإلى 

 والحسر الرض العيني،و  طويلة، أوقاتالستيروئيدات القشرية استخدام و  ،الشرياني ارتفاع ضغط الدم

  (5).وي نثجنس الأالو  ،العالي

، بالاقتصاد توافر الرعاية الصحيةالمعدل العالمي لجراحة الساد آخذ في الازدياد ويمكن أن يرتبط     إن  

 .(6)الجراحة مع تحسن معدلات  ومرتبطة بها ،جراحة الساد فعالة من حيث التكلفة    د  وتع
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 البحث إشكالية . ب

 

لدور ارتفاع الضغط الشرياني في تطور الساد، في المقابل، هناك              دليل  مثبت  حتى الآن لا يوجد 

 . جدل كبير بين الباحثين في هذا السيا 

 :تساؤلاتج. 

 

من  ا            عن أنه جزء                                   مراضيات أخرى قلبية وعائية، فضلا  يترافق عادة مع إ الشرياني                 إن  ارتفاع الضغط

 المتلازمة الاستقلابية، وعليه نطرح التساؤل: هل ارتفاع الضغط عامل خطورة مستقل لتكون الساد؟

 :فرضياتد. 

 

أعلى للساد من أولئك الذين                                  فاع شديد في ضغط الدم لديهم خطر  بارت ون الأشخاص المصاب -

قة خطية أشارت العديد من الدراسات إلى وجود علاو  ن من ارتفاع ضغط الدم الخفيف،يعانو 

 .            ــا أيض ـامهم                               تعد مدة ارتفاع ضغط الدم عاملا   إذ؛ إيجابية بين ضغط الدم وخطر الساد

 .بسبب الأدوية المضادة لارتفاع ضغط الدم ا     ــ غط الدم مرتبط بتطور الساد جزئيارتفاع ض -

 إذ يؤديمرضى ارتفاع ضغط الدم سيكون لديهم مستوى أعلى بكثير من النتريت في عدساتهم؛  -

 .في الساد البشري       ــامهم ا                           أكسيد النيتريك الناتج دور  

التي قد تكون مفيدة في ، وارتفاع ضغط الدم ،طفرة جينية تتعلق بكل من الساداحتمال وجود  -

 العثور على الأساسيات المحتملة لعلم الوراثة.

 

 

 



DR.MMOFTI- HYPERTENSION AND CATARACT XVII 

 :مسلماته. 

 

أكثر من      أن   منظمة الصحة العالميةقدرت  إذ .لفقدان البصر في العالم ،الساد السبب الرئيس     يعد   -

٪ من العمى في أنحاء 51سبب ساد ال      وأن  ، مليون شخص يعانون من العمى بسبب الساد 94

 .جميعها  العالم

 في المناطق النامية.يحدث  ٪( من العمى بسبب الساد 90 حتىالحالات )      معظم   -

% من مرضى ضعف 33،إذ يشكل الساد         أيض ــا  السبب الرئيسي لضعف البصرهو الساد   -

 هذا الصدد. في تتفو  عليه الانكسار أسواءفقط و ؛ البصر في العالم

 .            رضي  المنشأا بالعمر أو      ــ أو مرتبط             استقلابي ـــاأو       ــاخلقي قد يكون الساد -

 

 :هدف البحثو. 

 

عامل خطورة لتشكل الساد الشيخي، وهل لمدة الإصابة ك بوصفه ارتفاع التوتر الشرياني دراسة تأثير

 .        حدوث ــافي ذلك، وما نمط الساد الأكثر       دور  بارتفاع التوتر الشرياني 

 

 :أهمية البحثز. 

 

سيسهم في ، عامل خطورة لتشكل الساد الشيخي بوصفه ارتفاع التوتر الشرياني تأثيرإن معرفة 

المرضى في سيا  عملية الساد، وإسداء النصيحة قيما يتعلق بأهمية  ويمتقمعرفة الممارسة الأفضل عند 

 .  ضبط عوامل الخطورة لديهم

 البحث غات   و       ـ ــ مسح. 
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دون أن من حالة قلبية وعائية تتطور عادة  وأهمية الكشف المبكر عن ارتفاع ضغط الدم، وه -

 .من السنوات       كبير         لعدد         ت كتشف

وعوامل الخطورة التأثير المشترك لارتفاع ضغط الدم ومرض السكري  ضرورة البحث في  -

 من المرضى. في عدد أكبرالاستقلابية الأخرى 

 

 الدراسات السابقةط. 

مكان وزمان إجراء  المؤلفون 

 البحث

 أهم النتائج هدف البحث تصميم الدراسة

ABANAYAGAM 

 وزملاؤه

مقطعية  2011سنغافورة 

 مستعرضة

بين دراسة العلاقة 

المتلازمة الاستقلابية 

 ومكوناتها، مع الساد

 الشيخي

 

 المتلازمة الاستقلابية       ترتبط  

ارتفاع ضغط و ن، ياها الرئيساومكون

الدم ومرض السكري، بالساد المرتبط 

 بالعمر

MYLONA 

 وزملاؤه

 

مقطعية  2019اليونان 

 مستعرضة

تحديد تأثير أبرز عوامل 

الخطر القلبية الوعائية 

في  والاستقلابية

المرضى الذين 

جراحة إلى يخضعون 

 الساد

لم يكن لمرض السكري نسبة حدوث 

           عامل خطر  بوصفه كبيرة في العينة 

مستقل، على عكس ارتفاع ضغط 

 الدم

 



DR.MMOFTI- HYPERTENSION AND CATARACT XIX 

 :البحث وأدواتهمنهج ي. 

 

 والطرائق:المواد 
 

 مكان الدراسة:

 الطب البشري، جامعة دمشق. ةيالمواساة الجامعي، كل مشفىفي  وجراحتها ،نيقسم أمراض الع

 مدة الدراسة:

 .2022حتى آذار  2020امتدت الدراسة من شباط 

 تصميم الدراسة

 مقطعية مستعرضة.دراسة 

 

 مكونات البحث:ك. 

يتكون البحث من مقدمة نظرية تتناول مراجعة شاملة للأدب الطبي، يليها تفصيل لخطة البحث 

ومقارنتها بنتائج الباحثين الآخرين، ثم  ،ومناقشتها ،عرض للنتائج ق تحليله الإحصائي، ثمائوطر  ،ومنهجيته

وتوصياتها، فالمراجع، فالملحقات التي تشمل نموذج الموافقة المستنيرة الذي قدم  ،ذكر لمحددات الدراسة

 مستخلص البحث باللغة الإنكليزية.        وأخير ا الخاصة بجمع بيانات المرضى، والاستمارة للمرضى،
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 الباب الأول

 أدبيات البحث

  



 21  أدبیات البحث -الباب الأول

 الساد الفصل الأول: لمحة عامة عن 

 :مقدمة 1.1

 

 94أكثر من      أن   قدرت منظمة الصحة العالمية إذ ،لفقدان البصر في العالم السبب الرئيس الساد     يعد  

 .جميعها ٪ من العمى في أنحاء العالم51سبب ساد ال      وأن  ، السادمليون شخص يعانون من العمى بسبب 

 في المناطق النامية.يحدث  الساد٪( من العمى بسبب  90 حتىالحالات ) معظم 

% من مرضى ضعف البصر 33،إذ يشكل الساد         أيض ــا  لضعف البصر السبب الرئيسهو  :الساد 

 هذا الصدد. في تتفو  عليه الانكسار أسواءفقط و ؛ في العالم

 .            رضي  المنشأا بالعمر أو      ــ أو مرتبط            استقلابي ــاا أو      ــ خلقي السادقد يكون 

 Vision Healthتقدر مبادرة و ، 2015مليون فرد في الولايات المتحدة في عام  24.4 في الساد أثر

مليون بحلول  39ليرتفع إلى ما يقرب من  ؛الرقم متوقع( أن هذا CDCللمراقبة والوقاية ) ومركز الأمراض

 . (6) 2030عام 

 .بسبب ارتفاع معدل انتشارهكبير تأثير اجتماعي واقتصادي ب يتمتعالمرتبط بالعمر  الساديفترض أن 

 .جميعها حالات العمى لدى الأطفال في أنحاء العالم٪ من 20-٪ 5عن  مسؤولف الخلقي الساد     أم ا 
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 :الفرعية نماطوتوزع الأ  ،انتشار الساد 1.2

 

 لا يمكن إنكاره، فإن عدم وجود جميعها الرؤية في أنحاء العالم فيلساد التأثير السلبي ل            في حين أن  

معظم    ن  إذ إه، وانتشار  ،هتحديد حدوث يجعل من الصعب للسادواسع  حوالتصنيف الموحد المقبول على ن

 المرتبط بالعمر يعتمد على بيانات من مجموعات مختارة بدلا من بيانات عامةالساد  انتشارتقديرات 

والمشاركين في  كان لهذه الدراسات القائمة على السكان اختلافات في المنهجية، وتعريف المرض،، و سكانال

 .(5) الدراسة

الساد يزداد خطر الإصابة ب ،2010في عام  (NIH) التي نشرها المعهد الوطني للصحة وفقا للبيانات

يعاني نصف الأفراد البيض في الولايات   75في سن  ، و40سن  فيفي الولايات المتحدة مع بدء كل حالة 

الأفراد ٪ من  53، مقارنة مع الساد٪ من الأفراد البيض يعانون من  70،  80سن الساد، وفي المتحدة من 

  .(7) ٪ من الرجال39من النساء و  %61 الغالبية العظمى  أن، مع السود

 ٪ من الرجال 38.8     أن   ،1980التي أجريت في أواخر  ،The Beaver Dam Eyeذكرت دراسة 

"الأهمية  هذه الدراسةفي          إذ ح ددت؛      ي ــابصر       مهم  ساد  ملديه        عام ــا 74٪ من النساء الأكبر من 45.9و

 .الدرجات الفوتوغرافية لعتامة العدسة وأفضل حدة بصر مصححة بوساطة البصرية" 

القشري في الساد ٪،  13.1حدث في  نووي             أن  الساد الوجد  1990متابعة في أوائل وفي دراسة ال

أنواع بمعدل الإصابة  عاارتف ، مع٪ في مجموعة الدراسة3.4في  تحت المحفظة الخلفيةالساد ٪، و  8.0

 .(8) العمر تقدم مع جميعها الساد

في الساد لتحديد الاختلافات العرقية في انتشار  ،دراسة مصممة 1998كان مشروع سالزبوري عام 

 من المشاركين البيض ٪ 50.7النووي في الساد لحظ  إذ، ا     ــ عام 65ا من      ــ ن الأكبر سنيالأمريكي مجموعة من

بأربعة          حدوث ــاالقشري أكثر الساد على العكس من ذلك ، كان  ، و٪ من المشاركين السود33.5مقابل 
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٪ و 5في كلتا المجموعتين، بين        ــا   تقريبنفسه المعدل بPSC على      ع ثر   د، في حينفي الأفراد السو أضعاف 

10٪ (9). 

ودراسة ، (10)تشمل دراسة سنغافورة للعيون الماليزية السكان الآسيويين على دراسات        أم ا ال

القشري في الأفراد الآسيويين منه في الأفراد الساد معدل أعلى من  ىتشير هذه الدراسات إل، و (11)هاندان

 .البيض

 رجعيثر بأ أظهرت الدراسات

يمكن أن يكون  .الولايات المتحدة ولادة حية في 10000لكل  4إلى  3      ــابصري لمهماالساد أن معدل  

مسار  وكذلكالرؤية،  في، وبتأثيره ا      ـــ ويمكن أن يختلف مورفولوجي ،     ــاالطفلي أحادي الجانب أو ثنائيالساد 

 .(12) العلاج

 

 :الفيزيولوجيا المرضية 1.3

 

والساد  ،بالعمر أو الشيخي، الساد عند الأطفالا للسبب، يمكن تصنيف الساد إلى: الساد المرتبط      ــ وفق

 الثانوي لأسباب أخرى. الولادي، والساد

ه  ، ويمكن       ــا عام 50و  45بين سن عادة يبدأ  إذ، ا     ــ ساد المرتبط بالعمر الأكثر شيوعال يعد نتيجة         عد 

داخل العدسة  عتامةعلى أساس موقع الالمرتبط بالعمر  يمكن تقسيم السادو  ،(4) مباشرة للإجهاد التأكسدي

 .(1_2الخلفي )الشكل  يمحفظتحت الو  ،والقشري  )صلابة النواة(، النووي  إلى ثلاثة أنواع: الساد

، وتخضع والاستقلاب في التمثيل الغذائي      ــاالخلايا الظهارية للعدسة هي الخلايا الأكثر نشاط     إن  

ثم تهاجر هذه الخلايا إلى خط  crosslinking  ، والتشابكinsolubilisationللأكسدة ،وعدم الذوبان 
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 وتؤدي إلى التصلب النووي للعدسة وعتامتها      ــامركزي      ــاتدريجيتضغط استواء العدسة لتشكيل ألياف العدسة 

(2). 

في        ، أم اويمتد إلى مركز العدسة،، يبدأ من القشرة يشكل إسفين اذالقشري  ما يكون الساد      ــاغالب 

في  ، وعتامة تشبه اللويحات في الطبقة القشرية الخلفية المحوريةتطور تف ،تحت المحفظة الخلفية الساد

  .السادعلى أكثر من نوع واحد من        ع ث ر   المرضى،معظم 

عتامة  الطفلي، فهو الساد في حين أن الخلقي إلى عتامة العدسة التي تظهر عند الولادة، يشير الساد

عند الأطفال أحادي الجانب أو  أن يكون الساد يمكن، الحياةالسنة الأولى من  فيالعدسة التي تتطور 

الأطفال موروث، والثلث مرتبط بتشوهات  لدى السادمن ثلث الرب  ايق ما      وإن  ، على السبب ا          ، اعتماد       ــاثنائي

 .(1)من متلازمة متعددة الأجهزة، والثلث له أسباب غير محددة  ا     جزء  يشكل عينية أخرى أو 

 

 :الوبائيات 1.4

 

  ،(14، 13)  يزداد مع تقدم العمر ار السادأفادت العديد من الدراسات السكانية واسعة النطا  أن انتش

 وقد يكون هذا الارتباط بسبب العلاقة بين الساد بزيادة معدل الوفيات، ذلك، يرتبط وجود الساد        فضلا  عن

 .(15) أو التدخين لنمط الثانيا الجهازية مثل داء السكري من راضموالأ

أي عدد العمليات  -معدل جراحة الساد     لأن  ؛ الساد انتشار على مدى العقدين الماضيين، انخفض

 ومع  ،(16)الجراحية  قاربةالتقنيات والمتحسن آخذ في الازدياد بسبب  -     ــاالجراحية لكل مليون نسمة سنوي

                ومنخفضة الدخل، ،للعمى في البلدان المتوسطة الدخل  ي،السبب الرئيس ذلك، لا يزال الساد

العمى في البلدان المتقدمة حالات ٪ فقط من 5العمى، في حين أنه مسؤول عن حالات ٪ من 50يمثل  إذ
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الوصول إلى خدمات طب  حسينلت ؛من الضروري تنفيذ مجموعة من الاستراتيجيات، لذلك يبدو (17)

 .العيون الفعالة والفحص، وجودة العلاج المقدم في البلدان النامية

ا في     ـ والإجراء الأكثر استخدام ،واحدة من أكثر العلاجات فعالية من حيث التكلفة تظل جراحة الساد

يسمح للناس بزيادة  إذ؛ كبير التأثير الاجتماعي والاقتصادي لجراحة الساد      وإن  ، (18) العديد من البلدان

السنة الأولى بعد الجراحة ، ولكن إذا  في٪ من تكلفة الجراحة 1500إنتاجيتهم الاقتصادية بنسبة تصل إلى 

  .(19)  دون علاج ، فقد يؤدي ذلك إلى إبعاد الفرد عن العملمن تركت 

في البلدان منخفضة الدخل ومتوسطة  سين في التغطية الجراحية للسادهناك عدم مساواة بين الجن

بيتو ل لأرجحيةمن النساء )نسبة ا يكون الرجال أكثر عرضة لإجراء جراحة الساد إذ،       ــاأيض الدخل

1.71، 95٪ CI 1·48–1·97))) (20). 

يتراوح انتشاره  إذلعمى الأطفال القابل للعلاج،       ــاالأكثر شيوعلدى الأطفال أحد الأسباب  الساديعد 

-5حالات وهذه الالخلقي غالبية  يمثل السادو  ،(21) مولود حي 10000المقدر من واحد إلى ستة لكل 

ية البلدان النامفي  ٪ من عمى الأطفال30-22، ولكن  هاجميع ٪ من عمى الأطفال في أنحاء العالم20

(22, 23). 

 

 :وعوامل الوقاية ،عوامل الخطورة 1.5

 

 الآخر، داخل بعضها، بعضها أقوى من عوامل خطورة متعددة ترتبط بتشكل السادعلى         ع ث ر  

 ومواقع جغرافية مختلفة.  ،مجموعات سكانية

يزيد التدخين من خطر  ، في حين(24) هاجميع في الدراسات العمر عامل خطر ثابتب            يعد  التقدم

، Beaver  Dam Eye (8)خلصت دراسة تحت المحفظي الخلفي، هذا وقد النووي و  بالسادالإصابة 
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قد و  ،(25) الساد لدى المدخنينخطر أعلى ومرتبط بالجرعة لتطور  إلى وجود، (13)ة الجبال الزرقاء ودراس

 .(26) لعدسة قابلة للعكس عند الإقلاع عن التدخينعلى ا تكون بعض الأضرار المرتبطة بالتدخين

 الساد لتطور      ــاأيض راسخة ومتسقةعوامل خطر داء السكري والتعرض للأشعة فو  البنفسجية      يعد  

طويلة  أوقاتيد ئ، واستخدام الكورتيكوستيرو (10)ارتفاع ضغط الدم     أن  وقد اقترحت دراسات إضافية ، (24)

تحت المحفظة  بتكوين الساد      ــاوثيق      ــاارتباطيرتبط موضعي( ، التطبيق الستنشا ، و الاو ،بالطريق الجهازي )

 الأميودارون  ا         ، ونادر  مقبضات الحدقة، و  الفينوثيازين تشمل الأدوية الأخرى المعروفة بتحفيز الساد و، الخلفية

تشمل و  ،مثيرة للجدل تزال العلاقة بين استخدام العقاقير المخفضة للكوليسترول والساد في حين لا، (27)

الكيميائية  اتوالإصابسابقة( )بما في ذلك جراحة العين الالميكانيكية رضوضال لسادلالأسباب الأخرى 

 ،(29، 28)  والأشعة فو  البنفسجية ،والأشعة تحت الحمراء،والإشعاع المؤين  ،الكهربائية اتوالإصاب

 ’Fuchsالتهاب العنبة لفوكسو ثانوية لالتهاب القزحية المزمن،       ــاما تحدث تغييرات في العدسة أيض      ــاغالبو 

heterochromic uveitis ، ومتلازمة التقشير الزائف pseudo exfoliation syndrome  ، يعد و

بزيادة حدوث  بوضوحالعالي  الحسرط اارتب ومع ،السادعوامل خطر لتطوير  الوراثي، والحسرستعداد الا

وعالي( ، توسطوم،)منخفض  هاجميع شكالهأب           فإن  الحسر ، (30)وتحت المحفظة الخلفية  ،النووي  الساد

 .(31)الحاجة إلى جراحة الساد رتبط بزيادة ي

وتشمل هذه ، السادغير متسق بعض عوامل الخطر الأخرى بتطور  على نحوربطت الدراسات 

، وزيادة مؤشر كتلة الجسم ، واستهلاك الكحول. زاد (32)العوامل استخدام هرمون الاستروجين الخارجي 

   .(10)      ــافي حين أن الاستهلاك المعتدل قد يكون وقائي ،السادلكحول الثقيل من خطر تطور استهلاك ا

أن البيانات المتعلقة بمشاركة هرمون الاستروجين الداخلي والخارجي في تكوين الساد متضاربة،  مع

 ، (33)      ــايكون وقائي        من ثم  و  السادفقد أشارت بعض الدراسات إلى أن العلاج الهرموني قد يقلل من خطر 

لدى النساء، أي الساد وقد افترض أن انخفاض هرمون الاستروجين عند انقطاع الطمث يسبب زيادة خطر 
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من المعروف ، و (34) الإستروجين تأثير سحب عنأكثر  ه ناجمليس تركيز هرمون الاستروجين بدقة ، ولكن

أن هرمون الاستروجين يمارس العديد من التأثيرات المضادة للشيخوخة التي قد تفسر العمر الأطول لدى 

، والحماية العصبية، والحفاظ على التيلوميرات والخصائص ستقلابيةالنساء، بما في ذلك الآثار المفيدة الا

فقد حققت الدراسات في ، سادفي تكوين ال      ــامهم    د  الإجهاد التأكسدي يع إلى ا     نظر  و  ، (35)المضادة للأكسدة

وجد العديد و  ،أو في النماذج الحيوانيةأوساط الزرع الخلايا الظهارية للعدسة في  فيآثار هرمون الاستروجين 

استراديول ضد الإجهاد التأكسدي الناجم عن -17βبتركيزات فسيولوجية من       ــامياح ا       تأثير  من الباحثين 

H2O2  ن من مستقبلات هرمون أن كلا النوعين الرئيسي مع،  (36)المستزرعةفي الخلايا الظهارية للعدسة

معظم الدراسات حتى الآن تشير                          في ظهارة العدسة، إلا أن   وجوده         أ ثب ت   قد ،ERβو  ERαالاستروجين، 

آليات غير جينومية، أي آليات مستقلة عن  بوساطةإلى أن الحماية بوساطة الإستروجين في العدسة تمارس 

(، وهو عضو في ERK1 / ERK2فسفرة كيناز ينظم الإشارة خارج الخلية ) بوساطةالمستقبلات، ربما 

 .(37)  (MAPKمسار إشارات البروتين المنشط بالميتوجين )

من مكملات مضادات الأكسدة(  الفائدة المحتملة ولاسيما)الساد دور التغذية في الوقاية من       زال  يلا 

زيادة تناول الفيتامينات  أن إلى أن بعض الدراسات الأولية أشارت مع ،طويلة موضوع اهتمام وجدل مدةمنذ 

C  وE 1ي دراسة أمراض العين المرتبطة بالعمر ف، ف(38) الساد من  تقي يمكن أن (AREDS1،)  التي

خطر ينخفض لم  ،والنحاس ،والزنك ،بيتا كاروتينالو ، Eفيتامين الو  ،Cفيتامين التركيبة من استخدمت 

 . (24)الساد إلى جراحة  حاجةال

والمكملات المعدنية استفاد الأفراد الذين ، ، استخدام الفيتامينات المتعددة(39)إيطالية كبيرة  دراسةفي 

. دراسة الساد تحت المحفظة الخلفية خطر تطوير زاد في المقابلولكن ،المتصلب النووي  الساد يعانون من 

اللوتين / زياكسانثين لم يكن لها خلصت إلى أن مكملات  (AREDS2) 2أمراض العين المرتبطة بالعمر 
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دنى من تناول الأ خمسالأن المرضى في  معدم إلى جراحة الساد، التق معدلات فيتأثير إجمالي كبير 

 .(40)                          قل  لديهم معدل تكون الساد  النظام الغذائيضمن اللوتين / زياكسانثين 

 

 :تشكل الساد دور الوراثة في 1.6

 

٪ 35٪، في حين تمثل العوامل الوراثية 48٪ إلى 36 بما يقاربالنووي  الساد في وراثةال يقدر دور

 تنامعرف              الخلقي، فإن   ومع ذلك، بالمقارنة مع الساد، (42، 41)النووي  في تطور الساد غايرالت أسباب من

 .(47-43)      ــاة نسبيشحيحالمرتبط بالعمر  ة الوراثية في السادمؤهبعوامل الدور ال عن

الانتقال الصبغي الجسدي السائد       يعد   إذ؛ الخلقي له سبب وراثي ٪ من الساد 50ما يقرب من     إن  

، (48)      ــاأيض X  مبالكروموسو       ــاأو مرتبط      ــامتنحي      ــاجسدي      ــاولكن يمكن أن يكون صبغي ،     ــاالأكثر شيوع

نمو  في، ومعظمها مرتبط بالطفرات الجينية التي تؤثر      ــاوراثي      ــاموقع 20أكثر من  حددفقد  ،علاوة على ذلك

، وبروتين الهيكل الخلوي للعدسة،  γو  βو  α كريستالين تشمل مواضع الحساسية هذه بلوراتو  ، العدسة

، وجينات  الخفيفة والكونيكسين، وبروتين الوصلة الغشائية، وعامل النمو والنسخ ، وسلسلة الفيريتين

 .(49)الجالاكتوكيناز

 

 الأعراض1.7

 

ما يشكو المرضى من عدم       ــاغالبإذ الرؤية،  فيتأثيرات مختلفة  تملكمختلفة الساد الأنواع     إن  

الرؤية عن بعد أكثر  فيالنووي  ما يؤثر الساد عادة، الضوءحول وضوح الرؤية، ويصفون الوهج والهالات 
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حدة البصر القريبة أكثر من حدة الخلفي تحت المحفظة يقلل من  من الرؤية القريبة، في حين أن الساد

 .البصر عن بعد

عني أن عدسة ؛ هذا ية النووية التدريجية تسبب زيادة في معامل انكسار العدسةيالتغيرات التصلب     إن  

معامل       ي صححلم  إذا، و ا     حسر  تصبح العين أكثر         من ثم  الساد يمكنها كسر الضوء أكثر من ذي قبل، و 

 .يعاني من تدهور في الرؤية عن بعدسالمريض                              الانكسار هذا بالنظارات، فإن  

قد يشكو  ، وتحت المحفظة الخلفية في المرضى الذين يعانون من الساد بخاصةالوهج شائع 

قد يواجه  ، وللسادبسبب الاختلافات الموضعية في معامل الانكسار       ــاأيض المرضى من شفع أحادي العين

 .(50) أي إعاقة بصرية -اليومية مثل القراءة أو القيادة الأنشطة عند بعض المرضى صعوبة بصرية فقط 
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 والكيمياء الحيوية لتشكل الساد الشيخيتشريح عدسة العين الطبيعية : ثانيالفصل ال

 (52-50) عدسة العينتشريح  2.1

أمام الجسم الزجاجي )الشكل و ،بنية شفافة ثنائية التحدب تقع خلف القزحية  (لبلوري لجسم اا)العدسة 

حلقة تكون ،         جماعي ـا، التي zonuleالنطاقية طة العديد من الألياف اسبو  في مكانها ق العدسة    ت عل، (1-2

ه ـ ويمكن ،لجسم الهدبي إلى ا عدسةال تعلق (zonule of Zinn) من الألياف  ط.الرباكا        عد 

 .(2-2والنواة )الشكل  ،والقشرة،والظهارة  ،(الكبسول: المحفظة )تشمل مكونات العدسة

 الخطوط     أم ا لعدسة، يصل خط تخيلي يسمى المحور البصري بين القطبين الأمامي والخلفي ل

            في حين أن  المنصفات، باسم  هاإلييشار ف، التي تمر على سطح العدسة من قطب إلى الآخر الافتراضية

 ها.، لمحيط خط الاستواء للعدسة هو أعظم

 وظائف العدسة هي

 لحفاظ على وضوحها الخاصا •

 نكسار الضوءا •

 الهدبي والجسم لياف النطاقيةة، بالاشتراك مع الأمطابقتوفير ال •

خلط على ال      ــاتمام ، وتعتمدينمو الجنينمرحلة الوالتعصيب بعد  ،إمدادات الدمتفتقر العدسة إلى 

 . ا    ـ أيض فضلات الاستقلاب لإزالةو لتلبية متطلبات التمثيل الغذائي  ،يالمائ

في  1.36وفي المركز  1.4 يقاربعادة  -انكسارها  شعرلأن م ؛العدسة قادرة على كسر الضوء

، مطابقةحالتها غير ال فيها، و ب ينالمحيط المائي والزجاجيمختلف عن الخلطين ذلك ب هوو  -المحيط 

عين البشرية، لل تقاربيةمن القدرة الانكسارية الكسيرة  60.00 أصلمن  كسيرة 20.00      ــاتساهم العدسة تقريب

 .كسيرة 45.00-40.00الباقي، حوالي  ءالهواو القرنية  السطح الفاصل بينوفر ي إذ
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ملم  3.5و ءستواعند الاملم  4.6عند الولادة  ، تقيسالعدسة في النمو طوال حياة الفردتستمر 

      ــامم استوائي 10-9بالغ عادة ما تكون الشخص ال           ، أم ا لدىملغ 90أمامي خلفي ويزن حوالي كقطر 

 .ملغ 255زن حوالي تو  ،أمامي خلفيكقطر مم  5 مايقاربو 

 إذ ،متزايدبشكل       ــامنحني    لا  ـشك      ــاالعدسة أيض تأخذو  ،لقشرلالسماكة النسبية  تزدادمع تقدم العمر،  

 تقدمانكسار العدسة يتناقص مع  شعرومع ذلك، فإن م ،لديها المزيد من قوة الانكسارشيخية العدسات ال    ن  أ

 .العمر، ربما نتيجة لزيادة وجود جزيئات البروتين غير القابلة للذوبان

على توازن هذه ا         اعتماد   ،ا     حسر  أو أكثر  ا    مد  وهكذا، مع تقدم العمر، قد تصبح العين إما أكثر 

 .التغييرات المتعارضة
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 : البنیة التشریحیة لعدسة العین وعلاقتها مع البنى المجاورة2_1الشكل 
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 : بنیة العدسة2_2الشكل 
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 محفظة العدسة 2.1.1

 

 طر  الكولاجين وبروتينات المالرابع من  نوعالكبسول العدسة غشاء قاعدي مرن وشفاف يتكون من 

على  ةقادر هي و  ،على مادة العدسةالمحفظة  تحوي ، الظهاريةطة الخلايا اسووضعها بو  ، يتم إنتاجهاالأخرى 

 .ةلتطابقيشكلها أثناء التغييرات ا

،       ــاأيض اقيةطللألياف الن كازقية، تعمل كنقطة ارتاالنطالعدسة، الصفيحة محفظة الطبقة الخارجية ل

في  مناطقها تتوضع وأر  ، الأمامي والخلفيمناطق ما قبل الاستواء في       ــاكثر سمكالأ العدسةمحفظة        وتعد  

 .(2-3الشكل ) ميكرومتر  2-4فقط تقيس إذالقطب الخلفي المركزي، 

سمكها طوال حياة  يزداد، و بكثير من الخلفية      ــاأكثر سمكالعدسة الأمامية محفظة عند الولادة، تكون 

 .الشخص
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 : شكل ترسیمي لمحفظة العدسة یوضح السماكة التقریبیة لمناطق المحفظة المختلفة. 2_3الشكل 
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 ةقياطنالألياف ال 2.1.2

 

الصفيحة القاعدية  التي تنشأ من (zonule) العدسة مدعومة بنظام من الألياف                 كما ذكرنا، فإن  

 هذهالهدبي، للجسم  pars plana and pars plicataالقسم المسطح والمثنى للظهارة غير المصطبغة من 

تتكون من  ميكروية تتكون من ألياف دقيقة ،ةالهدبيالزوائد ، التي تقع في الوديان بين النطاقيةالألياف 

مم خلف  1.25مم أمام خط الاستواء و 1.5، العدسة محفظةفي نقاط منفصلة على  تندخل، أنسجة مرنة

  .(4-2الشكل )خط الاستواء 

شكل مثلث على  علىطبقات تظهر العمر، تتراجع ألياف المناطق الاستوائية، تاركة تقدم  مع

 .النطاقيةالمقطع العرضي للحلقة 
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للجسم الهدبي والألیاف المناطقیة      ـ ـالعینة مقطوعة سهمی سحياصورة مجهر إلكتروني م: 2_4الشكل 

اقیة ط( بالضفیرة النP( والخلفیة )Aسنوات. ترتبط المناطق الأمامیة ) 4ریسوس یبلغ من العمر قرد ( لعین Lوالعدسة )

 الهدبیة. زوائدفي الودیان بین ال     ـ ـا)رأس السهم( خلفی

 میكرومتر. 100ملم، وفي الأسفل بتكبیر  1الصورة في الأعلى بتكبیر 
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 ظهارة العدسة 2.1.3

 

الخلايا  هذه، الظهاريةطبقة واحدة من الخلايا وتتألف من  الأمامية،محفظة لا خلف مباشرةتقع 

  لحمض النووي ل بما في ذلك التخليق الحيوي  الطبيعية،وتقوم بجميع أنشطة الخلايا  ،     ــاستقلابينشطة ا

(DNA) ، والحمض النووي الريبوزي (RNA) ، أنها تولد أدينوسين ثلاثي  كما، والليبيدات،والبروتين

 أكبر نشاط من حيث يقع،      ــانشطة انقساميالخلايا الظهارية           ، إن  هذهمتطلبات الطاقة للعدسة الفوسفات لتلبية

المعروفة  حلقة حول العدسة الأمامية في (S أو المرحلة التكرار،) premitoticالمرحلة ما قبل الانقسامية 

 . germinative zone شيةاتنالإباسم المنطقة 

التي تسمى  المنطقة،هذه  ،تتمايز إلى ألياف إذنحو خط الاستواء،       ــاشكلة حديثتهاجر الخلايا المت

إلى ألياف العدسة  نهائيعملية التمايز الفيه الخلايا  تبدأهي المكان الذي و  ،bow regionمنطقة القوس 

 .(2-5الشكل )

عندما تستطيل الخلايا  ربما يحدث التغيير المورفولوجي الأكثر دراماتيكية التمايز،خلال هذا 

الاستطالة بزيادة هائلة في كتلة البروتينات الخلوية ه هذ ترتبط، كما و لتكوين خلايا ألياف العدسة ظهاريةال

  .في غشاء الخلية الليفية

، والميتوكوندريا والريبوسوماتتفقد الخلايا عضيات ، بما في ذلك النوى  نفسه،في الوقت 

 بعثريتمتص أو يعد يلم  الضوء الذي يمر عبر العدسة       ، لأن        ــابصري ا                        فقدان هذه العضيات مفيد   يعد و

تفتقر إلى وظائف التمثيل الغذائي التي كانت  جديدةالهذه الألياف               ومع ذلك، لأن   ، هذه الهياكلبوساطة 

 .على تحلل السكر لإنتاج الطاقة الآنتعتمد هي ف،       ــاتقوم بها العضيات سابق
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 النواة والقشرة 2.1.4

 

ضغط تالألياف الجديدة و  تحتشد، بل لا تفقد أي خلايا من العدسة جديدة،وضع ألياف تعند 

 .الطبقات القديمة باتجاه المركز دفعتأي  ؛     ــاالألياف المشكلة مسبق

في مركز  بقىوت ، أثناء التطور الجنينيمضغيةتم إنتاج أقدم الطبقات، نوى العدسة الجنينية وال

 .ا وتشكل قشر العدسة            تشكلت مؤخر  التي  هي ؛الألياف الخارجية       ، أم ا العدسة

 

: شكل ترسیمي لعدسة العین عند الثدییات، تمثل الأسهم اتجاه حركة هجرة الخلایا الظهاریة نحو 2_5الشكل 

 القشر.
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، والأطراف الخلفية للألياف على شكل مغزل العدسة عن طريق تداخل الجزء الأمامي دروزتتشكل 

لمصباح ا بوساطة داخل نواة العدسة Y على شكل حرفدروز وكذلك  متعددة،بصرية  مناطقيمكن رؤية 

 .(2_6الشكل )ي الشق

مناطق مشكلة  الحياة،ضع طبقات من الخلايا الظهارية ذات الكثافة البصرية المختلفة طوال تتو 

من ذلك، فإن       بدلا  ، والنواة  ،ومع ذلك، لا يوجد تمييز مورفولوجي بين القشر ،والنواة  ،ترسيم الحدود بين القشر

 النواة، والنواة الداخلية، والقشرة، تتعلق فقط فو  الفرو  بين النواة، و       وإن   ،بين هذه المناطق تدريجي الانتقال

 .هاومظهر  أثناء الجراحةفي المادة  سلوكلاختلافات المحتملة في با
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: رسم توضیحي یبین توضع الألیاف ضمن العدسة والنوى العدسیة، وتشكیل الدروز 2_6الشكل 

 بینها.
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 البيولوجيا الجزيئية 2.2

 

 البروتينات البلورية 2.2.1
 

 على الأقل٪ من وزنها الرطب، وهو 33تحتوي العدسة البشرية على تركيز بروتين يبلغ 
على  مجموعتين تنقسم بروتينات العدسة عادة إلى، و ضعف التركيز الموجود في معظم الأنسجة

 .عمرال مع تقدم تهماتتغير نسب أساس الذوبان في الماء؛
، عدسة الشباب ٪ من بروتينات العدسة في80 ت القابلة للذوبان في الماء ما يقاربتمثل البروتينا 

 .نسبة البروتينات غير القابلة للذوبان في الماءمع تقدم العمر، تزداد و 
 ،البلورات من مجموعة من البروتينات تسمى     ـاأساسي عة القابلة للذوبان في الماءتتكون المجمو  

 .γ بلورات _β وبلورات ألفا، بلورات تين:رئيسي تينيمكن تقسيمها إلى مجموعو
كيلو  800و 600الجزيئية بين  تهاالأصلية، تتراوح كتل احالته فيو ، هي أكبر البلورات ألفا البلورات

قد تتحد أيضا مع بلورات أخرى، و  ، وحسب الكتلة، و بروتينات العدسة  ثلث وهي تمثل مايقارب دالتون؛
 .106× 2أكبر من ركبات ينتج عنه م هذا

كيلو  20حوالي  جزيءكتلة ، لكل منها  aB و  aA، تينفرعي وحدتينتتألف البلورات ألفا من 
البلورات هي  ، وهذهوحدة فرعية 30 ما يقاربى تشكل مجمعات غير متجانسة تحتوي عل التيدالتون، 

 ،     ــاا بالبروتينات المشوهة جزئيركباتهترتبط م ، إذأعضاء في عائلة بروتينات الصدمة الحرارية الصغيرة
عدم ، وظيفتها الأساسية في خلايا ألياف العدسة هي تثبيط التمسخ الكامل          يبدو أن  ، وتمنعها من التجميع

 .ذوبان البلورات الأخرى 
مئات الملايين من السنين من تطور  وγ والبلورات β الحفاظ على البنية الأساسية للبلورات 
 7مشفرة بوساطةتتكون من عديدات الببتيد،  oligomers وهي مجموعة معقدة من ،β البلوراتو ، الفقاريات

 .كيلو دالتون  32إلى  23كتلها الجزيئية من  تتراوح، و جينات
 ذات ترتيب أعلى في ركباتوتشكل ثنائيات وم ،      بعض ـاترتبط عديدات الببتيد ببعضها 

  βH إلى β طة كروماتوغرافيا الهلام، فصل البلوراتابوس، ويمكن الأصلية بيئتها
 .جزيئيةالكتلة المنخفضة  βL عالية الكتلة الجزيئية و
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في  .كيلو دالتون أو أقل 20من  هي أصغر البلورات، مع كتلة جزيئية في النطا  γ البلورات
أو بالبروتينات        بعض ـاالبلورات لا ترتبط ببعضها هذه لأن ، و جينات 4عائلة جاما بواسطة        ت رم زالبشر، 

 .(53)  ةكتلة جزيئية للكسور البلوري الأخرى، فهي تحتوي على أدنى
 

 
 :البروتينات الهيكلية الغشائية والبروتينات الهيكلية الخلوية 2.2.2

 

الذوبان  على       بناء   نيقسميمكن تقسيم الجزء غير القابل للذوبان في الماء من بروتينات العدسة إلى 
 :من اليوريا (M8) في محلول مولار

 ة على بروتينات هيكلية خلوية توفرفتيمن العدسة ال يحتوي الجزء القابل للذوبان في اليوريا •
 .الإطار الهيكلي لخلايا العدسة

ة على أغشية البلازما الخاصة بخلايا فتيمن العدسة الاليوريا  في جزء غير القابل للذوباناليحتوي  •
 .ألياف العدسة

التي  والأنابيب الدقيقة ،اليوريا من العدسة، وجدت الشعيرات الدقيقةفي الجزء القابل للذوبان في 
غير الألياف  نوعين منومع ذلك، فإن العدسة تحتوي على ، تشبه تلك الموجودة في أنواع الخلايا الأخرى 

 الأخرى،ا الطائفة     أم   ،وجد عادة في الخلايا الظهاريةيلا  وهو ،نفيمنتي : فئة مصنوعة من البروتينالاعتيادية
 .لعدسةخاصة با تعد التي، filensin و phakinin البروتينات تتكون منو  ،المجدولة لأليافا هيف

وفي نهاية ؛ لعدسةلإلى تعطيل بنية الخلايا الليفية  الألياف المجدولةهيكل الجيني ل طيليؤدي التع
 .السادالمطاف لتشكيل 

أغشية بلازما العدسة، ترتبط العديد من البروتينات بفي الجزء غير القابل للذوبان من اليوريا من 
البروتين  عرف باسمتو ، ٪ من البروتينات الغشائية 50واحدة من هذه تشكل ما يقرب من ، الخلايا الليفية

 . aquaporin 0(53)  المعروف أيضا باسم MIP  الداخلي الرئيس
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 زيادة البروتينات غير القابلة للذوبان في الماء مع تقدم العمر 2.2.3

 

 غيرت تصبح هذه الجسيما، و ا                                                             مع تقدم عمر العدسة، تتجمع بروتيناتها، وتشكل جزيئات كبيرة جد  
يزداد جزء ،      ــانسبي ةشفاف العدسة بقيت إن ، ويزيد من عتامة العدسة ضوء، وهذالل ةفي الماء ومبعثر  ذوابة

 .البروتين غير القابل للذوبان في الماء مع تقدم العمر

 عدأن تحويل البروتينات القابلة للذوبان في الماء إلى بروتينات غير قابلة للذوبان في الماء ي مع
مع تحول كبير إلى اللون البني الساد؛ عملية طبيعية في نضوج ألياف العدسة، قد تحدث بسرعة أكبر في 

 .العدسةلنواة 

 يصل ساد، إذالة بدرجا        مباشر        ــاترتبط الزيادة في كمية البروتين غير القابل للذوبان في الماء ارتباط
 .٪ من البروتينات النووية غير قابلة للذوبان 90 أن إلى في الساد الناضج

 ،البروتينو البروتين بين تكوين رابطة ثاني كبريتيد التغيرات المؤكسدة المصاحبة، بما في ذلك      إن  
وزيادة مستويات ثاني كبريتيد المرجع،  يون تلوتاالغ ، يؤدي إلى انخفاض مستوياتوالغلوتاتيون  والبروتين

 .خلايا الألياف النووية يون المؤكسد( في سيتوبلازمتلوتاغيون )التلوتاغال

وبناء عليه، ، ة في سيتوبلازم العدسةرجعبيئة مى للحفاظ عل      ــاضروري         عموم ـا، يون تلوتاالغ يعد 
 .وتشتت الضوء،وتجميع البروتين  ،يسرع تشابك البروتين يون تلوتاالغمن  رجعاستنزاف الشكل الم      فإن  

،         أيض ــا ةروابط غير كبريتيترتبط بزيادة تكوين روابط ثاني كبريتيد، فإن البروتينات النووية         فضلا  عن
الأصباغ التي توجد بتركيز ؛ البني اللون الأصفر إلىيحتوي هذا الجزء البروتيني غير القابل للذوبان على و 

 .(54، 53) النووي  السادأعلى في 
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 ارتفاع التوتر الشرياني الجهازي والعين : ثالثالفصل ال

 :التوتر الشريانيتعريف ارتفاع  3.1

 

)غير  ها( تحدده مستويات ضغط الدم التي تفو  فوائد علاجNCDهو مرض مزمن غير ساري )

 ،والبيئية ،اللاجينيةعلى العوامل الوراثية /  ا                             حالة متعددة العوامل، اعتماد   وهو ،الدوائي و/أو الدوائي( مخاطره

 ( يساوي SBP( ، أي ضغط الدم الانقباضي )BPالتي تتميز بارتفاع ضغط الدم المستمر )والاجتماعية، 

      ي قاس ،  هأو يزيد عن ملم زئبق 90( يساوي DBPوضغط الدم الانبساطي ) هيزيد عنأو  ملم زئبق 140

الأقل، في غياب الأدوية الخافضة للضغط، ينصح باستخدام التقنية المناسبة، في مناسبتين مختلفتين على 

ضغط الدم خارج مكتب الطبيب بوساطة تقويم ،      ــاعندما يكون ذلك ممكن ،بالتحقق من صحة هذه القياسات

( أو ضغط الدم HBPM( أو مراقبة ضغط الدم المنزلي )ABPMباستخدام مراقبة ضغط الدم المتنقلة )

 .(55) (SMBPالمقاس ذاتيا )

 

 أمراض القلب والأوعية الدموية فيتأثير ارتفاع ضغط الدم  3.2

 
ضغط الدم عادة إلى تغيير هيكلي و / أو  ؤدي ارتفاعفي كثير من الأحيان، ي لا عرضيةحالة ب

ساسي إنه عامل الخطر الأ ،والأوعية الدموية،والعين ،والكلى،والدماغ ،وظيفي للأعضاء النهائية، مثل القلب 
، وأمراض الكلى  (CVD) ، لأمراض القلب والأوعية الدموية     ــا، خطيعلى نحو مستقل القابل للتعديل، 

لأمراض القلب والكلى،  ستقلابيةيرتبط بعوامل الخطر الا        عن أن ه       ، فضلا  ، والموت المبكر (CCD) المزمنة
  .(57، 56) ي ، وعدم تحمل الجلوكوز، ومرض السكر الحشوية، والسمنة فرط شحوم الدممثل 
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عن الاجتماعية والاقتصادية لفة التك في ا      كبير   ا       تأثير   يملك ارتفاع التوتر الشريانيذلك،        فضلا 
 وغير المميتة للأعضاء الطرفية، مثل: القلب: مرض الشريان التاجي،بسبب المضاعفات المميتة  ،والطبية

(CAD) ب، وفشل القل (HF) والرجفان الأذيني ، (AF)  ،والموت المفاجئ. الدماغ: السكتة الدماغية ،
تطلب يقد  ذيال CKD ; : اعتلال الكلية المزمنكلىالالدماغي، السكتة الدماغية النزفية، والخرف.  حتشاءالا

 .(58-60) (POAD) غسيل الكلى. الجهاز الشرياني: مرض تصلب الشرايين الانسدادي المحيطيبالعلاج 
 

 56000وسجل  ،     ــامليون شخص سنوي 12.7دراسة مستقبلية، تتبع  61التحليل التلوي ل  أجري 
أظهر هذا التحليل التلوي أن  78أو السكتة الدماغية. (CAD) حالة وفاة بسبب مرض الشريان التاجي

ملم  75أو  (SBP) ملم زئبق لضغط الدم الانقباضي 115لى الخطر يبدأ بقيم ضغط دم منخفضة تصل إ
 ملم زئبق في 10أو  SBP ملم زئبق زيادة في 20، مضاعفة لكل (DBP) زئبق لضغط الدم الانبساطي

DBP هذه النتائج مع تعريف تشخيص ارتفاع ضغط الدم      ت دمج، لم  لحوظةالأدلة القائمة على الم مع، و 
(HT)  (61)سنوات عديدةملم زئبق  140/90، الذي ظل عند  . 

لدم أعلى على أنهم يعانون من ارتفاع ضغط الدم مع مستويات ضغط ا        يصن فون المرضى  ، لا يزال          و من ثم  
من  DBP ملم زئبق و 139إلى  120من  SBP ف الأفراد الذين يعانون من    صن  يملم زئبق،  140/90من 
ارتفاع ضغط الدم ، ولكن هؤلاء لديهم مخاطر أعلى للقلب  ما قبل ملم زئبق على أنهم يعانون  89ى إل 80

 .(62) ة الدموية مقارنة بأقرانهم مع مستويات ضغط الدم الطبيعية أو المثلىوالأوعي
 

بوساطة مثل التمدد ،  الأوعية فييم تأثير ضغط الدم و فحوصات التكميلية غير الباضعة تقيمكن لل
( ومؤشر الكاحل العضدي PWV( ، الذي يتحقق من وظيفة البطانة ، وسرعة موجة النبض )FMDالتدفق )

(ABIالتي تتحقق من الطبقة الإنسية ،) (61) . 
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 العين فيتأثير ارتفاع التوتر الشرياني لمحة عامة عن  3.2

 

تخضع الدورة ، في البداية ،وظيفة العين فيالهيكل و  في      ــاعميق ا                       ارتفاع ضغط الدم تأثير  يملك 

 وهذا استجابة لارتفاع ضغط الدم، المرضية ةالفيزيولوجيتغيرات السلسلة من إلى الشبكية والمشيمية الدموية 

اعتلال  و ،ارتفاع ضغط الدمبمجموعة من العلامات السريرية يشار إليها باسم اعتلال الشبكية  يؤدي إلى

 .ارتفاع ضغط الدمباعتلال العصب البصري و  الدم،ارتفاع ضغط بالمشيمية 

 

لتطوير أمراض الأوعية الدموية في  ؛مهمعامل خطر ارتفاع ضغط الدم      يعد  ،             فضلا  عن ذلك 

اعتلال و الوريد الشبكي والصمات الشبكية والشريانية و انسداد الشريان ، بما في ذلك المسببة للعمىالعين 

، لأمراض العين غير الوعائية خطورة       عامل  ، قد يكون ارتفاع ضغط الدم ا          وليس آخر   ا      أخير  ، و السكري الشبكية 

 .(63) لمرتبط بالعمرا البقعي اللطخة ضمور والساد ،زر  ال –بما في ذلك الأسباب الرئيسة للعمى 

 

 الآثار العينية المباشرة لارتفاع ضغط الدم 3.3

 

 الشریاني توتراعتلال الشبكیة بارتفاع ال 3.3.1

 

الأوعية الدموية الدقيقة في شبكية أذية يشير اعتلال الشبكية الناتج عن ارتفاع ضغط الدم إلى 

 العين
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 حلتينإلى مر  يمكن تقسيم الفيزيولوجيا المرضية الكامنة لهذه العلامات، (64) المرتبطة بارتفاع ضغط الدم

في  وزيادة، تشنج وعائي  م للدورة الدموية في شبكية العينرتفاع ضغط الدلاالاستجابة الأولية  ،(65)

 في وقت لاحق، و  ،معممة _ شرينيةشبكيةات أنها تضيق      ــاة الحركية الوعائية، التي ينظر إليها سريريمقويال

تضخم جدار و  الداخلية، المحددة الشرايين، مثل سماكة ية فيتصلبالالتغيرات  مزمن على نحوتتطور 

)توصف  وبؤري معمم تظهر هذه التغييرات على شكل مناطق تضيق  ،يتنكس الهيالينال، و ىالوسطالمحددة 

 تعرجمشترك )تسمى الغمدهما الطة الشرايين في اسضغط الأوردة بو تنأنها أسلاك فضية أو نحاسية(، و 

 الشرياني الوريدي(. 

ح الدم )النزف(، رش ا يؤدي إلىوهذينهار الحاجز الدموي الشبكي،  ،     ــاكثر وضوحالأمع ارتفاع ضغط الدم 

القطن  ،ندفبقع ب ونقص التروية اللاحق لطبقات الأعصاب )المعروفة (،الصلبة نتحاتالدهون )ال

 والصوف(.

 مكن أن يؤديوما يرافقه من ارتفاع التوتر داخل القحف، يالدم، ضغط شديد في الرتفاع الا حالفي 

ارتفاع ضغط ب ، وتعرفأنها شديدة      ــاالتي يشار إليها أحيان، يةوذمة الحليمو ،إقفار العصب البصري  ذلك إلى

 .ارتفاع ضغط الدمب البصري  اعتلال العصبالدم الخبيث أو 

سوء  و، الالتهابتشمل و  ،آليات أخرى تربط ارتفاع الضغط مع علامات اعتلال الشبكية هناك

 .(68)، وتولد الأوعية(67، 66) ةالبطانوظيفة 

 إلى أربع درجات من الشدة المتزايدة ارتفاع ضغط الدمب صنف علامات اعتلال الشبكية   ت   ،     ــاسريري

 صعبةتبقى درجات اعتلال الشبكية المبكرة        إلا أن  ،                 استخدام ا واسع ايستخدم النظام  أن هذا مع ،(69)

حدد اعتلال    ت   هذا النظام،في (71) علاوة على ذلك، اقترح نظام تصنيف من ثلاث درجات ،(70) لتمييزا

والبؤرية،  ،المعممةتضييق الشرايين والشرايين، مثل علامات ،علامات الشبكية  طةاسالشبكية الخفيف بو 

 وندف ،الشكل ةيلطخلهبية أو ف و نز يعرف بو اعتلال الشبكية المعتدل        ، أم ا الشرياني الوريدي تعرجال
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)الشكل  ،من كل هذه العوامل الصلبة أو تمدد الأوعية الدموية الدقيقة أو مزيج النتحاتو  ،قطنيالصوف ال

بالإضافة إلى وذمة بعض أو كل علامات اعتلال الشبكية هذه، يظهر ف، اعتلال الشبكية الحاد     أم ا 3(-1

 .(72، 71)  البصري  عصبالحليمة 

 يدلتحد ؛يم الموحدةو ق التقائوطر ، الدراسات السكانية التي استخدمت صور شبكية العينأظهرت 

٪  14-2 موجود لدىارتفاع ضغط الدم باعتلال الشبكية       ، أن  ارتفاع ضغط الدمبعلامات اعتلال الشبكية 

أن  ت هذه الدراساتأفادو  ، سنة فما فو    40من السكان غير المصابين بالسكري الذين تتراوح أعمارهم بين

ارتفاع ضغط الدم مرتبط بأقطار أضيق من     ن  وإ، (74، 73) ارتبطت بقوة بارتفاع ضغط الدم العلامات هذه

 .(64) وريديةالقطار الأ فينها لا تؤثر ، ولكالشبكيةشرايين ال

 لدى الأفراد ا     ض ــ أي يمكن استخدام تضيق الشرايين الشبكية للتنبؤ بالتطور اللاحق لارتفاع ضغط الدم

قد يشير إلى ، شبكية العين في تضيق الشرايين     فإن  وهكذا،  ،(71) بضغط شرياني طبيعي      ــاحالي الموصوفين

يقترح و  ، هذاصريحارتفاع ضغط الدم ال يكون علامة مبكرة على وتضيق الأوعية المحيطية، وسع لانتشار أ

 الفشلو  استخدام اعتلال الشبكية المعتدل لفرط ضغط الدم للتنبؤ بحادث القلب الاحتقاني إمكانيةالباحثون 

كانت علامات  ،(75) احتشاء عضلة القلب ، حتى في الأفراد الذين ليس لديهم تاريخ سابق منالقلبي

ط الدم، مثل بيلة الزلال ارتفاع ضغلتلف الأعضاء الانتهائية ببمؤشرات أخرى       ــاأيض اعتلال الشبكية مرتبطة

 .(77)، والحوادث الإقفارية الدماغية(76) وتضخم البطين الأيسر ،(64) وظيفيالالكلى  اختلال، و الدقيقة
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في عین مصابة بارتفاع التوتر الشریاني : صورة قعر عین توضح علامات اعتلال الشبكیة الخفیف A: 3_1الشكل 

: AVNالشدید بارتفاع التوتر الشریاني.  صورة قعر عین توضح علامات اعتلال الشبكیة: Bباعتلال عصب بصري إقفاري. 

 : بقع ندف القطن والصوف.CWS: وذمة حلیمة العصب، DS : النزف اللهبي،FHالتضیق الشریاني الوریدي، 
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 ارتفاع التوتر الشریانيو انسداد الوريد الشبكي 3.3.2

 

 ا يؤدي إلىوهذ، اضطراب الشبكية والأوعية الدموية لتطوير ،ارتفاع ضغط الدم المرضىيهيئ 

أوردة ب      ــاتميز انسداد الوريد الشبكي سريري، ي(79، 78) انسداد الوريد الشبكي، وهو أمر شائع يهدد البصر

القرص و  ،لطخةوالصوف، وذمة ال ،بقع القطنو  ووجود نزيف في الشبكية، ،والملتويةالشبكية المتوسعة 

 أو في واحد فقط(، انسداد الوريد الشبكي المركزي ) تظهر هذه الميزات إما في الأرباع الأربعة إذ، البصري 

 .(3_2)الشكل  ؛(انسداد الوريد الشبكي الفرعيمن الأرباع الشبكية )

تصوير الأوعية ، ويظهر وغير إقفاري  ،ي إقفار  شكلينفي  الشبكي المركزي يحدث انسداد الوريد 

، وهم بصري أسوأ  إنذارالمرضى ويكون لدى هؤلاء  المقفرة،الشعيرات الدموية مناطق  بالفلوروسين

صلة ثابتة       ــاتقريب هاجميع سجلت الدراساتهذا وقد  ،(80) الوعائي الثانوي  بالزر   معرضون لخطر الإصابة

 .(81 ,79) انسداد الوريد الشبكيب وخطر الإصابة،بين ارتفاع ضغط الدم 
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صورة قعر العین : CRVO ،B: صورة قعر العین تظهر انسداد الورید الشبكي المركزيA: 3_2الشكل 

 .BRVOفرعي تظهر انسداد الورید الشبكي ال
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ارتفاع التوتر الشریانيوي الشبك الشريانانسداد  3.3.3  

 

، (82، 81، 68)ارتفاع ضغط الدم بشائع عند المرضى  على نحو يحدث انسداد الشريان الشبكي 

 في      ــامفاجئ ا     فقد  يسبب و  ،حمراءال ةالكرز  علامةويظهر عادة انسداد الشريان الشبكي المركزي على شكل 

 (.3_3)الشكل  الرؤية المركزية

في الساحة عيب  على النقيض من ذلك، يمكن أن يؤدي انسداد الشريان الشبكي الفرعي إلىو 

 رؤية حالاتال٪ من  70يصل إلى  فيما ، ويمكنة، قد يترافق مع انخفاض طفيف في القدرة البصريةبصريال

هذه            في حين أن  الشبكية؛  ضمن مسار الشرايينالأوعية في القرص البصري، أو ضمن الصمات الشبكية  

 .(82)      ــاعندما ينشأ الانسداد مركزي ٪ من الحالات 20 قرابةالعلامات موجودة 

 

 2من  ان الشبكي لمتوسط مدةانسداد الشري مريضا يعانون من 99في دراسة مستقبلية أجريت على 

٪ من  60تسببت الأحداث التاجية في  إذ؛      ــاسنوي ٪8بالخطر المطلق للوفاة  در     ، ق  (83) سنوات 4إلى

أو  وجود الصمات الشبكيةالنظر إلى قد تختلف معدلات الوفيات ب، و ٪ فقط 3والسكتة الدماغية  الوفيات،

 معدلات الوفيات                           انسداد الشريان الشبكي أن  ب      ــامريض 86دراسة أجريت على أظهرت  إذ ،      ــاأيض غيابها

والجنس، في حين أن  أولئك الذين ليس لديهم صمات شبكية مرئية كانت مشابهة لضوابط العمرإلى بالنسبة 

 .(84) كان معدل الوفيات أعلى بكثير من معدل الضوابط المرضى الذين يعانون من الصمات المرئية
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 الحمراء(.: صورة قعر عین تبین انسداد الشریان الشبكي المركزي )علامة الكرزة 3_3الشكل 
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 اعتلال العصب البصري الإقفاري وارتفاع التوتر الشرياني 3.3.4 
 

عرضة لتأثير ارتفاع  الدورة الدموية للعصب البصري                                      الدورة الدموية في شبكية العين، فإن   كما

شيع في اعتلال العصب البصري الإقفاري الأ        ، ويعد  (85) وعوامل الخطر الوعائية الأخرى ،ضغط الدم 

 أن يصاب إما ،(86)      ــاعام 50 اعتلال العصبي البصري الحاد في المرضى الذين تزيد أعمارهم عنسيا  

 الخلفي من العصب البصري.  ماإو  الجزء الأمامي

% من الحالات، 90، ويشكل (3_4)الشكل  هو الأشيع اعتلال العصبي البصري الإقفاري الأمامي

؛ التي تغيب عادة في ويتظاهر عادة بتدني حاد في الرؤية مترافق مع وذمة في حليمة العصب البصري 

 شريانيإلى شرياني وغير  اعتلال العصبي البصري الإقفاري الأماميم يمكن تقسيالشكل الخلفي، هذا و 

لخلايا العملاقة ، الذي لا يرتبط باالتهاب الشرايين الصدغي  عادة ما يكون شكلها الشرياني بسبب، و         أيض ــا 

      ــاوثيق      ــارتبط ارتباطالذي ي على النقيض من ذلك، نقص التروية الأمامي غير الشرياني ،بارتفاع ضغط الدم

أن ما  دراسة سلسلة حالاتتظهر  إذ، (87) وعوامل الخطر القلبية الوعائية الأخرى  ،بارتفاع ضغط الدم

يعانون  اعتلال العصب البصري الإقفاري الأمامي غير الشريانيب لمصابين٪ من المرضى ا50يصل إلى 

ارتفاع           يبدو أن  علاوة على ذلك ، ، (88 ,86) ٪ قد يعانون من مرض السكري 25من ارتفاع ضغط الدم و 

اعتلال العصب البصري الإقفاري في بيزيد من خطر الإصابة  ضغط الدم والسكري وفرط كوليسترول الدم

  .(89)       ــافي المرضى الأكبر سن منه المرضى الأصغر سنا أكثر
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 : وذمة حلیمة العصب البصري.DS: صورة قعر عین تبین اعتلال العصب البصري الإقفاري الأمامي. 3_4الشكل 
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 وارتفاع التوتر الشریاني الشبكیة السكرياعتلال  3.3.5

 

مضاعفات مرض من بين  وعية الدموية الدقيقةللأ نوعيةاعتلال الشبكية السكري هو الأكثر 

اقترحت ، وقد (90) لدى الأشخاص في سن العمل لاسيماوأحد الأسباب الرئيسة لضعف البصر، و  ،السكري 

مرضى السكري الذين تتراوح أعمارهم  ٪ من33     أن   ،(91) الولايات المتحدة الدراسة القائمة على السكان في

 ٪ يعانون من اعتلال الشبكية الذي يهدد الرؤية. 8و سنة وما فو  يعانون من اعتلال الشبكية، 40بين 

التنظيم  ضعف إذالسكري؛  تطوير اعتلال الشبكيةلارتفاع ضغط الدم عامل خطر مستقل          يبدو أن  

يمكن أن يؤدي  ،(92) الدم في مرض السكري ضغط الذاتي للشبكية والأوعية الدموية استجابة لارتفاع 

 وزيادة التعبير عن ،(93) في شبكية العين ا    ـ أيض الأوعية الدموية ارتفاع ضغط الدم إلى تلف بطاني في

 يعانون من      ــامريض 1048على حدة،  دراسة مستقبلية في المملكة المت عوامل النمو الوعائية البطانية. في

مشدد )يهدف إلى خفض مستويات ضغط الدم إلى أقل  ضبط لنظام ا        عشوائي   وزعوا، (94) ارتفاع ضغط الدم

 180/105)ضغط الدم أقل من       ــاأو أقل إحكام (،أتينولول أو كابتوبريل باستخدامملم زئبق  150/85من

أذية ٪ في خطر  37ض بنسبة فاخان ملديه في المجموعة الأولى حدثالمشاركين      أن  ، لحظ ملم زئبق(

أثبت و  ،في تدهور حدة البصر ٪47٪ في معدل تطور اعتلال الشبكية، و 34، الأوعية الدموية الدقيقة

خفض ضغط الدم في حد               يشير إلى أن   وهنا، في تقليل المخاطر نفسه القدرب ةتينولول فعاليوالأكابتوبريل ال

 من نوع الدواء المستخدم. ذاته أكثر أهمية

 

 

 

 



 59  أدبیات البحث -الباب الأول

 

 :وارتفاع التوتر الشریاني الزرق 3.3.6

 

في ، ويؤثر ا      جميع   في أنحاء العالم غير العكوسهذا الاضطراب هو السبب الرئيس الثاني للعمى 

يشتبه في في حين  زر ،ارتفاع ضغط العين عامل الخطر الرئيس لل، ويعد (90) مليون شخص 50أكثر من

 ه العلاقةلشرح هذ ،آليات تحاقتر وتطور الزر ، وقد  ،حدوث خطر يزيد منارتفاع ضغط الدم الجهازي  أن

(95) : 

ارتفاع ضغط الدم الجهازي يمكن أن يضعف الدم  تلف الأوعية الدموية الدقيقة المباشر من:      أولا  

غير تدفق الدم ب زر  هذه الفكرة مدعومة بدراسات تربط ال ،(96) العصب البصري الأمامي إلىالوارد 

 .(98)  وتضيق الأوعية الدموية في شبكية العين ،(97)ن لعيل الطبيعي

 لدورة الهدبية الخلفية، التي هي بالفعلل يمكن أن يتداخل ارتفاع ضغط الدم مع التنظيم الذاتي :     ــاثاني

 . (99)  زر  في ال ةفيضع

في  ولاسيما، الشريانيلضغط في اض اخفانيمكن أن تحفز نوبات ؛ العلاج الخافض للضغط :     ــاثالث

 أضرار إضافية للعصب البصري ؛ أي لتي يمكن أن تقلل من تدفق الدم إلى رأس العصب البصري االليل، 

(85) . 

على سبيل المثال، ، عوامل الخطر القلبية الوعائية الأخرى المرتبطة بارتفاع ضغط الدم:      ــاابعر 

 .(100) نضح الأوعية الدموية لرأس العصب البصري  في يمكن أن يؤثر مرض السكري 

 .للزر   ، عامل الخطر الرئيسضغط العينبلجهازي ارتباطا وثيقا يرتبط ضغط الدم ا:      ــاخامس
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 ي:الساد وارتفاع التوتر الشريان 3.3.7

 

، (TNF-a) ألفا ينخر الورمالعامل  السيتوكينات الالتهابية مثلفي       ــايسبب ارتفاع ضغط الدم ارتفاع
. C (CRP)(101) شف عن ارتفاع مستوى البروتين التفاعلي   ك   إلى جانب ذلك،، (101) 6-إنترلوكين 

 ارتفاع ضغط الدم متورط في            شديد، فإن  الجهازي اللتهاب الاا ب     ــ وثيق      ــايرتبط ارتباط الساد                بالنظر إلى أن  
ارتفاع      أن   ، (102)وزملاؤه لي       وجد  أبعد من ذلك، ، و لتهابالا بوساطةالساد لتطور  ،المسار المرضي

 الساد. تفاقم        من ثم  العدسة، و  محفظةلبروتينات في ابنية في  اتغيير  ضغط الدم يمكن أن يحفز

ارتفاع ب الأشخاص المصابين، فإن (103)وزملاؤه  Sabanayagam للنتائج التي أبلغ عنها    ا  ــوفق
، من أولئك الذين يعانون من ارتفاع ضغط الدم الخفيفلساد لضغط الدم لديهم خطر أعلى شديد في 

تعد  إذ، (104)الساد أشارت العديد من الدراسات إلى وجود علاقة خطية إيجابية بين ضغط الدم وخطر و 
 (105).     ــاأيض ا     ــ مهم                       ارتفاع ضغط الدم عاملا  مدة 

بسبب الأدوية  ا     ــ زئيجالساد ارتفاع ضغط الدم مرتبط بتطور                                اقترحت العديد من الدراسات أن  هذا وقد 
ومدرات  ،السادارتباط كبير بين خطر وجود  (106) وزملاؤه ذكر كومينغ  ،المضادة لارتفاع ضغط الدم

هذا النوع من الأدوية المضادة لارتفاع ضغط الدم      لأن   ،     ــاوهو أمر معقول بيولوجي لبوتاسيوم،ل حافظةالبول ال
نقل أيون البوتاسيوم في  تداخل معال نتيجة غشاء ألياف العدسةب ئيالكهربا شواردتوازن ال خل فييأن  يمكن

حاصرات بيتا ى لإالتعرض          إلى أن        ــاأيض أخرى عدة أشارت دراسات و ، (107) الخلايا الظهارية العدسة
استخدام      أن   ؛ وهو ما تدعمه الدراسات التجريبية التي تثبت(104، 72) حدوث الساد يمكن أن يعزز 

يؤدي إلى  وهذاداخل الخلايا، أحادي الفوسفات  حلقيحاصرات بيتا يمكن أن يرفع مستويات الأدينوزين ال
 (109 ,108).تعديل بروتينات العدسة 
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أظهرت النتائج التي ، فقد       ــاأيض موجودةكانت الساد جدر الإشارة إلى أن الأدوار الوقائية ضد تطور ت
مدرات البول أو مثبطات الإنزيم و  ،الأشخاص الذين يتناولون الثيازيد     أن   (110) وزملاؤه أبلغ عنها كلاين 

 النووي. الساد خطر  انخفاض ملديه    ظ     ح       ، ل   (ACEI) المحول للأنجيوتنسين

 ؤدي ي إذ؛ في عدساتهم  النتريت مرضى ارتفاع ضغط الدم سيكون لديهم مستوى أعلى بكثير من    ن  إ
 (111) وزملاؤه جونسون ، علاوة على ذلك، فقد اكتشف البشري الساد في       ــامهم      دور اأكسيد النيتريك الناتج 

في العثور على الأساسيات  ةمفيد التي قد تكون ع ضغط الدم، وارتفا ،السادطفرة جينية جديدة تتعلق بكل من 
 المحتملة لعلم الوراثة.
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 الباب الثاني

 منهجية البحث

 وإجراءاته



 63 اتهمنهجیة البحث وإجراء -الباب الثاني

 منهج البحث :رابعالفصل ال

 

 :السؤال البحثي 4.1

 

 ؟لتشكل الساد الشيخي ،ارتفاع التوتر الشرياني عامل خطورةهل يعد 

  في ذلك؟      دور اوهل لمدة الإصابة بارتفاع التوتر الشرياني 

 ؟        حدوث ــاما نمط الساد الأكثر 

 

 الفرضية البحثية 4.2

      

  والإصابة بارتفاع التوتر الشرياني ، علاقة بين تشكل الساد الشيخيفرضية العدم: لا يوجد. 

  :والإصابة بارتفاع التوتر الشرياني،علاقة بين تشكل الساد الشيخي يوجد الفرضية البديلة. 

 

 :تصميم البحث 4.3

 

مشخص بالفحص السريري، والمراجعين  ارتفاع توتر شريانيستجرى الدراسة على مرضى لديهم 

، بعد أخذ جامعة دمشق ،كلية الطب البشري  ،مستشفى المواساة الجامعيفي  قسم أمراض العين وجراحتھال

 على المشاركة بالبحث.المستنيرة موافقتهم 



 64 اتهمنهجیة البحث وإجراء -الباب الثاني

 

 منهجية البحث 4.4
 

 والطرائق: ،المواد

 مكان الدراسة:

 -كلیة الطب البشري -مستشفى المواساة الجامعي -وجراحتهاقسم أمراض العین 

 .جامعة دمشق

 مدة الدراسة:

 .2022حتى آذار  2020امتدت الدراسة من شباط 

 :الدراسةتصميم 

 

 .((cross sectional studyدراسة مقطعية مستعرضة 

 :حجم العينة

 

   وأخذ قيمة ألفا  ،3.1.3  نسخة G*Power  حسب حجم العينة؛ بالاعتماد على برنامج ب

 400عن                          : يجب ألا  يقل عدد الحالاتP < 0.05، ومستوى الاعتداد عند قيمة 0.9ة وقوة إحصائي 0.05

 .حالة

 :القبولمعايير  4.5

 

 .بالفحص السريري والاستقصاءات اللازمة مشخصالشرياني التوتر الارتفاع  .1
 سنة، من كلا الجنسين. 40 لا تقل عنمرضى أعمارهم  .2
 الفحص العيني الطبيعي، باستثناء وجود الساد الشيخي. .3
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لاستبعاد المريض،         سوغ ــاوارتفاع شحوم الدم ليس م ،وجود إمراضيات جهازية كالداء السكري  .4
 من المتلازمة الاستقلابية.ا      جزء   ا إلى أنها      نظر  

 
 :الاستبعاد معايير 4.6

 

 كارتفاع ضغط العين أو إمراضيات الشبكية والقرنية. أمراض عينية أخرى  وجود .1
 وجود أمراض قلبية أو احتشاء عضلة قلبية. .2
 وجود نشبة دماغية سابقة. .3
 وجود أمراض كلوية أو كبدية. .4
 

 المنهجية المتبعة )خطة البحث(: 4.7

 

 رةيوأخذ موافقة مستن ،وإجراءاته،بالدراسة على هدف البحث  ون المرضى المشمول يطلعس 

 منھم.

 يشتمل الاستجواب أسئلة عن: ،وفحص للمرضى المشمولين بالدراسة ري ياستجواب سر  إجراء 

 

 .عمر المريض 

 تشخيص ارتفاع التوتر الشرياني زمن. 

  لارتفاع التوتر الشرياني.العلاج المستخدم 

 العينية المفصلة. القصة 

 المرضية الجهازية. القصة 
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 نموذج  كافة حدة البصر المصححة المرضى يمو تق( على جهاز الإسقاطE.) 

 عيني سريري لأقسام العين الأمامية باستخدام المصباح الشقي.  فحص 

  الهوائي. مقياس ضغط العينبقياس التوتر داخل المقلة بطريقة غير تماسية 

 موسع حدقي  تطبيقtropicamide 0.5% ، ثم فحص قعر العين غير المباشر

 .Volk 78  diopterباستخدام عدسة  

 كثافة تحت و  قشري،و  م وجود ساد ونوع الساد )صلابة نواة،يو وتق ،العدسة فحص

 .محفظة خلفية(

 التوتر الشرياني الحالي )الانقباضي والانبساطي( . قياس 

 معايير القبول .من استيفاء المرضى  التأكد 

 والكلية. ،ووظائف الكبد ، والشحوم، تحاليل مخبرية  للسكر طلب 

 

 :المستخدمة في البحث الأجهزة 4.8

 

 شفى المواساة الجامعي وهي:بم ةينيالع اداتيفي الع نايمتوافرة لد أجھزة

 .IS_600 TOPCONشقي  مصباح -

 Topcon CT. 80 Computerizedنوع  Air Puffضغط العين الهوائي  اسيمق -

Tonometer. 
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 :الاعتبارات الأخلاقية 4.9

 .اناتيالب ةيسر  ديتأكمع  ،(رةيللمشاركة بالدراسة )الموافقة المستن ،ضيعلى موافقة المر  حصلنس
 

 الأساليب الإحصائية المتبعة  4.10

 

تعكس  ةيانيبومخططات  ،وجداول ،في مجموعاتستدون البيانات جميعها ، وتعالج ، وتصنف 
 .IBM® SPSS® Statistics v24بوساطة برنامج  ،ا   د  يالدراسة ج

لاختبار التوزع الطبيعي، وتصنيف البيانات إلى معلمية أو لا ، Kolmogrov– Smirnovاختبار -
 .معلمية

 .والساد،علاقة الارتباط بين ارتفاع التوتر الشرياني عن تحري لل Pearson’s correlationاختبار  -
، لتوضيح العلاقة السببية في حال وجودها ؛Logistic regression لوجيستيالتحوف الاختبار  -

 .وقياس نسبة الأرجحية
لتوضيح العلاقة بين مدة الإصابة بارتفاع التوتر  ؛Cox regressionاختبار التحوف لكوكس  -

 وحدوث الساد. ،الشرياني
الاسمية               ث لت البيانات    م   إذعينة؛ والترتيبية ضمن ال،لمقارنة البيانات الاسمية ؛Chi square اختبار  -

 نسب مئوية. بالترتيبية و 
وربيعات  ا           % أو وسيط  95                                                                     مث لت المتغيرات الكمية بالمتوسط والانحراف المعياري مع عد  مستوى الثقة  -

 .     ــافي حال كان التوزع طبيعي
 والنسبة المئوية. ،مثلت المتغيرات الكيفية بالعدد -
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 نتائج البحث  :خامسالفصل ال

بأنماطه  ،حدوث الساد الشيخي فيسيدرس تأثير ارتفاع التوتر الشرياني الانقباضي والانبساطي 

دراسة تأثير مدة الإصابة بارتفاع التوتر الشرياني، وهل وجود إمراضيات أخرى مرافقة         فضلا  عنالمختلفة، 

 ؟يؤثر في النتائج

 

 هاوعناصر  توصيف متغيرات الدراسة 5.1

 

 ،لقسم أمراض العين ،من المرضى المراجعين للدخول في الدراسة ،     ــامريض 520منا أهلية    و  ق

لم يحققوا معايير الدخول،       ــاضيمر  16)      ــايضمر  20 منهم، استبعد      ــاوجراحتها، وكان انتقاء المرضى عشوائي

 ،     ــامريض 500على  دراسةطلاعهم على الموافقة المستنيرة(، أجريت الاالمشاركة بعد  وارفض ىمرض 4و

 .أدخلوا في التحليل الإحصائي النهائي للدراسةو حققوا معايير القبول، 

 

 توصيف مرضى الدراسة:

 

 والجنس: ،العمر

 : الجنس     أولا  

 

% 57% من مرضى العينة ذكور، 43ووجدنا أن استعملنا اختبار كاي مربع لقياس هذا العنصر، 

وعليه نقبل فرضية العدم       ـا،                        أي قيمة غير مهم ة إحصائي P=0.71> 0.05قيمة مستوى الدلالة إناث، مع 

H0  الدراسة. ةمجموع فيمتغير الجنس إلى التي تفترض أنه لا يوجد اختلاف في التوزع بالنسبة 
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 : العمر     ــاثاني

 

 80 – 61(، )ةسن 60 -40) :تيةقسمنا العمر حسب متغير فئوي ترتيبي إلى الفئات العمرية الآ

النسبة الأكبر من             ووجدنا أن  ، لقياس هذا العنصر ؛استعملنا اختبار كاي مربعسنة فما فو (.  81(، )سنة

 >P=0.000قيمة مستوى الدلالة  أنمع ، (ةسن 60 -40)% يقعون ضمن الفئة العمرية 51.2المرضى 

        متساو   فئاتالتي تفترض أن متوسط ال H0فرضية العدم  رفضوعليه ن        ئي ــا                   أي قيمة مهم ة إحصا 0.05

 .للفئاتالتوزع العمري متوسط أي يوجد اختلاف في  ؛H1ونقبل الفرضية البديلة 

 توزع المرضى حسب عمرهم وجنسهم. 5 -1 الشكليظهر   

 

 بحسب جنسهم الدراسة رضىمخطط أعمدة یوضح التوزع العمري الفئوي لم: 5_1 الشكل
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 :نمط الساد الشيخي 5.2

 

ساد و ساد نووي_ و وفق متغير كيفي اسمي إلى )ساد تحت محفظي خلفي_  قيم نمط الساد الشيخي

 ساد أبيض ناضج(. و قشري_ 

                                                                                  بتطبيق اختبار كاي مربع وجدنا أن  النسبة الأكبر من الساد كانت من نمط تحت محفظي خلفي 

              أي قيمة مهم ة  P=0.008< 0.05قيمة مستوى الدلالة  أنمع  %(،28%(، يليه الساد النووي )65.6)

ونقبل الفرضية البديلة  لأنماط الساد،      ــامتساوي      ــاتوزعالتي تفترض  H0فرضية العدم  رفضوعليه ن ،ا        إحصائي  

H15_2، هذا ما يوضحه الشكل التوزعهذا أي يوجد اختلاف في  ؛. 

 
 بحسب جنسهم الدراسة رضىمدى ل توزع نمط الساد الشیخيمخطط أعمدة یوضح : 5-2الشكل 
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 يوضح ما سبق. 5-1الجدول 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 والإمراضيات الأخرى المرافقةضغط الدم الشرياني ضبط  5.3

 

غير و _      ــاضبط الضغط الدوائي، فقد صنف حسب متغير اسمي ثنائي )مضبوط دوائيإلى  بالنسبة

لدى       ــاووجدنا أن الضغط مضبوط دوائي ،لقياس هذا المتغير ؛استعملنا اختبار كاي مربع إذ(،      ــامضبوط دوائي

 P=0.73> 0.05قيمة مستوى الدلالة  % من مرضى العينة، مع57.8لدى       ــا% وغير مضبوط دوائي42.8

التي تفترض أنه لا يوجد اختلاف في التوزع  H0وعليه نقبل فرضية العدم  ا                          أي قيمة غير مهم ة إحصائي  

 .الدراسة ضبط الضغط الدوائي في مجموعةمتغير ى لإبالنسبة 

 الصفات الديموغرافية والسريرية لمرضى الدراسة وتوزع الساد لديهم 5-1الجدول

 
 Pقیمة  من مرضى الدراسة

 1الجنس

)عدد المرضى 
 ) والنسبة المئویة

  %(43) 215 ذكر
0.71 

 %(57) 285 أنثى

 1الفئة العمریة

)عدد المرضى 
 والنسبة المئویة(

 %(51.2) 256 سنة 60 -40
 
 

 %(46) 230 سنة 80 -61
0.0002 

 

  %(2.8) 14 سنة فما فوق 81

 1نوع الساد

)عدد المرضى 
 والنسبة المئویة(

  %( 65.6) 137 تحت محفظي خلفي

 

0.008 
 %(28) 61 نووي

 %(5.4)15 قشري

 %(5) 1 أبیض ناضج
1

 Chi-squareحسب اختبار  
 0.001أصغر من  2
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وارتفاع شحوم الدم، وقد صنف كل  ،هي وجود الداء السكري       د رست التي المرافقة الإمراضيات

 غير موجود(.و )موجود_  متغير اسمي ثنائيل      ــامنهما وفق

 :الآتي ين، وكانت النتائج المتغير  ينهذكل من لقياس  ؛استعملنا اختبار كاي مربع

 <P=0.34مة مستوى الدلالة قي أن% من مرضى العينة، مع 57.8الداء السكري: موجود لدى 

الإصابة بالداء السكري  التي تفترض أن H0وعليه نقبل فرضية العدم  ا                           أي قيمة غير مهم ة إحصائي   0.05

 .لدى مرضانا      ــاغير مهم إحصائيتوزع ذات 

لك بناء على تحليل ذ% من المرضى، و 25ارتفاع شحوم الدم، فقد لحظ لدى ى لإبالنسبة 

ا                       أي قيمة مهم ة إحصائي   P=0.05قيمة مستوى الدلالة  أنمع الدموية،  الشحوموبروفيل  ،الكوليسترول الكلي

في توزع       ــاإحصائي ا     مهم   ا                                                 ، ونقبل الفرضية البديلة التي تفترض أن هناك فرق  فرضية العدم رفضوعليه ن

                                                                  حسب هذا المتغير وأن  معظم مرضانا كانوا من ذوي شحوم الدم الطبيعية.بالمرضى 

 يوضح الإمراضيات المرافقة والضبط الدوائي للضغط الشرياني. 5-2الجدول 
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 :ضغط الدم الشرياني والساد قيمة دراسة العلاقة بين 5.4

 

حسب متغير بقيم ضغط الدم الشرياني الانقباضي والانبساطي وفق متغير كمي مستمر، ثم صنف 

مم.ز للانقباضي و  140اسمي ثنائي إلى )مرتفع_ طبيعي( بناء على القيمة الحدية لضغط الدم الطبيعي 

 مم.ز للانبساطي. 90

مم.ز والانحراف المعياري  143.57مرضى العينة  ضغط الدم الانقباضي لدى كان متوسط

15.24. 

 .7.18مم.ز والانحراف المعياري  90.00مرضى العينة  كان متوسط ضغط الدم الانبساطي لدى 

 Pearson’sبتطبيق اختبار الارتباط لبييرسون درسنا الارتباط بين الضغط الشرياني والساد 

correlation ،والساد  ،بين ضغط الدم الانقباضي      ــاإحصائي مهمة وتبين وجود علاقة ارتباط إيجابية خطية

 الأمراض الجهازية المرافقة لدى مرضى الدراسة وضبط ارتفاع الضغط الشرياني لديهم 5 -2الجدول

 
 Pقیمة  من مرضى الدراسة

الضبط الدوائي 
 1لارتفاع الضغط

)عدد المرضى 
 ) والنسبة المئویة

  %(42.8) 214 مضبوط
0.73 

 %(57.2) 286 غیر مضبوط

 1الداء السكري

)عدد المرضى 
 والنسبة المئویة(

 %(57.8) 289 موجود
 

 %(42.2) 211 غیر موجود
0.43 
 

 1ارتفاع شحوم الدم
)عدد المرضى 
 والنسبة المئویة(

 %( 25) 125 موجود
 

0.05 

 %(75) 375 غیر موجود

1
 Chi-squareحسب اختبار  
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(r(500)= 0.306, p= 0.003 في حين لم نجد أي ة علاقة ارتباط ،)                                  بين ضغط الدم       ــاإحصائي مهمة

 (.r(500)= 0.056, p=0.95الانبساطي والساد )

الساد باستخدام اختبار التحوف اللوجيستي الاسمي أنماط و  ،العلاقة بين ضغط الدم الشرياني      د رست

تثبيت عوامل الانحياز المحتملة       قبل  ووجدنا  ،Multinominal logistic regressionالمتعدد 

confounders يأتيما  ارتفاع شحوم الدم(و الداء السكري_  و)الجنس_ وبعده: 

مع ارتفاع قيمة  الخلفي قد زادت احتمالية حدوث الساد تحت المحفظي: ضغط الدم الانقباضي

ساد إلى ال(، كذلك الأمر بالنسبة (8.75 -0.64بمجال ثقة ) 4.03أرجحية نسبة الضغط الانقباضي، )

بين       ــا(، في حين لم نجد علاقة مهمة إحصائي(4.95 -0.04بمجال ثقة ) 1.09نسبة أرجحية النووي، )

 بيض.ضغط الدم الانقباضي والساد القشري أو الساد الأ

وحدوث  ،بين ضغط الدم الانبساطي      ــا: لم نلحظ وجود علاقة مهمة إحصائيضغط الدم الانبساطي 

                    أي  من أنواع الساد.
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 1یبین العلاقة بین ضغط الدم الشریاني )الانقباضي والانبساطي( وأنماط الساد 5 -3 الجدول

 Pقیمة  %95مجال الثقة  Odds Ratioنسبة الأرجحیة  نمط الساد 

 

 

ضغط الدم 

الانقباضي 

 المرتفع

 0.03 8.75 -0.64 4.03 ساد تحت محفظي خلفي

 0.04 4.95 -0.04 1.09 ساد نووي

 0.35  1.75 -0.78 0.92 ساد قشري

 0.97 6.09 -1.32 0.61 ساد أبیض ناضج

 

ضغط الدم 

الانبساطي 

 المرتفع

 0.92 12.98 -0.87 0.06 ساد تحت محفظي خلفي

 0.97 7.72 -1.98 0.31 ساد نووي

 0.99 4.97 -0.03 0.000 ساد قشري

 0.73 15.02 -1.00 0.15 ساد أبیض ناضج

 Multinominal logistic regressionحسب اختبار  1
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 دراسة العلاقة بين مدة الإصابة بارتفاع التوتر الشرياني ،والساد 5,5

 

_ سنوات 5إلى  1من _ أقل من سنة) ترتيبي فئوي مدة الإصابة بارتفاع التوتر الشرياني وفق متغير       د رست

 (.سنوات 10أكثر من _ سنوات 10إلى  5من 

تثبيت عوامل قبل  Cox regressionدرست هذه العلاقة باستخدام اختبار التحوف لكوكس 

وجدنا علاقة  إذ؛ ارتفاع شحوم الدم(و الداء السكري_ و )الجنس_ وبعدها   confoundersالانحياز المحتملة 

تحت المحفظي  للإصابة بالساد،  hazard ratioتتمثل بزيادة معدل الخطورة       ــاإيجابية مهمة إحصائي

 =Pقيمة مستوى دلالة و مدة الإصابة بارتفاع التوتر الشرياني،  تطاولضعف مع  2.67بمقدار الخلفي 

إلى ، في حين لم تكن العلاقة ذات دلالة إحصائية بالنسبة      ــامهمة إحصائيها قيمة    ن  إأي  0.05 >0.01

 .الباقية أنماط الساد

والتنبؤية لمدة الإصابة بارتفاع التوتر الشرياني،  ،للتحقق من القدرة التمييزية؛ ROCبتطبيق اختبار 

القيمة الأعلى  أن، مع تنبؤية متوسطة( قدرة) 0.57                                          وجدنا أن  مساحة المنطقة تحت المنحنى تساوي 

؛ بمعنى %(30%، ونوعية 45)حساسية  عشر سنواتلا تقل عن حساسية ونوعية هي مدة الإصابة التي 

 آخر فإن احتمال الإصابة بالساد يزداد بتطاول مدة الإصابة بارتفاع التوتر الشرياني.

 .5_3 هذا ما يبينه الشكل
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  للعلاقة بین مدة الإصابة بارتفاع التوتر الشریاني والساد ROC: منحني 5-3الشكل 
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 النتائج مناقشة :السادسالفصل 

      ــاحظها المرضى في وقت مبكر، وغالبغالبا ما يل الساد سبب شائع لضعف البصر لدى كبار السن،

 .(4)استعادة الرؤية  ما تكون الجراحة فعالة في

تشمل  و،داء السكري و ، التبغ استخدامو  ،بالتقدم في السن      ــاوثيق      ــاارتباط بالساديرتبط خطر الإصابة 

طويلة،  اوقاتالستيروئيدات القشرية استخدام و ، الشرياني ارتفاع ضغط الدم: المرتبطةعوامل الخطر الأخرى 

 .(112) العالي والحسر الرض العيني،و 

مشخص  ارتفاع توتر شريانيلديهم  يضمر  500 على أجريت                                إن  هذه الدراسة مقطعية مستعرضة، 

بعد أخذ موافقتهم ، شفى المواساة الجامعيمفي  وجراحتها، قسم أمراض العينبالفحص السريري، والمراجعين 

 المستنيرة على المشاركة بالبحث.

                                      قيمة مستوى الدلالة غير مهم ة إحصائيا،   أن  % إناث، مع57% ذكور، 43توزع مرضانا بين 

       ، أم ا مع وجود غلبة بسيطة للإناث المتغير إلىمتجانس بالنسبة  على نحوعينتنا توزعت                 وعليه نقبل أن  

% يقعون ضمن الفئة العمرية 51.2                                 وجدنا أن  النسبة الأكبر من المرضى لتوزع العمري، فقد إلى ابالنسبة 

      مهم ة الدلالة قيمة مستوى  أن  مع، %46بنسبة  (سنة 80_ 61العمرية )يليها الفئة  (ةسن 60 -40)

 توزع العينة منحاز باتجاه هاتين الفئتين العمريتين. أي          إحصائيا،  

ساد و ساد نووي_ و قيم نمط الساد الشيخي وفق متغير كيفي اسمي إلى )ساد تحت محفظي خلفي_ 

                                                           وجدنا أن  النسبة الأكبر من الساد كانت من نمط تحت محفظي خلفي ، و ساد أبيض ناضج(و قشري_ 

 .     ــا                              قيمة مستوى الدلالة مهم ة إحصائي أنمع  %(،28%(، يليه الساد النووي )65.6)
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، وفي (105، 14)مع تقدم العمر          حدوث ــاالساد النووي هو الاشيع      أن  تشير العديد من الدراسات إلى 

الساد المقابل تعزو دراسات أخرى التغاير في شيوع أنماط الساد بين الدراسات إلى اختلاف نظام تصنيف 

 .(113)والاجتماعي  ،والمستوى الاقتصادي،، واختلاف العر  المعتمد

غير و _      ــاحسب متغير اسمي ثنائي )مضبوط دوائيبضبط الضغط الدوائي، فقد صنف إلى بالنسبة 

% من 57.8لدى       ــاوغير مضبوط دوائي،% 42.8لدى       ــاووجدنا أن الضغط مضبوط دوائي ،(    ـاـمضبوط دوائي

أنه لا يوجد اختلاف في التوزع  نستنتج                                          قيمة مستوى دلالة غير مهم ة إحصائيا،  وعليه  مرضى العينة، مع

مرضانا كانوا غير                      ، وأن  نسبة كبيرة من الدراسة ضبط الضغط الدوائي في مجموعةمتغير إلى بالنسبة 

 ملتزمين بالعلاج الدوائي.

يتضارب الدليل بين الدراسات المختلفة فيما يتعلق بدور الضبط الدوائي في تشكل الساد، ففي حين 

، ذهب قد وجدوا أن المدرات الحافظة للبوتاسيوم قد تحرض حدوث الساد (106)وزملاؤه  Cumming    أن  

Kanthan (108)  حاصرات بيتا متهمة بتحريض الساد، وعلى النقيض منها، وجد  أنوزملاؤه  إلىKlein 

 ضد الساد.      ــاوقائي      دور اأن الأدوية الخافضة للضغط تملك  (110)وزملاؤه 

ثلثي المرضى كانوا  مايقارب؛ أي % من مرضى العينة57.8لدى  ا                    الداء السكري موجود  كان 

والداء السكري  ،من ارتفاع الضغط الشرياني     كلا  إلى أن  ا                     ، وهذا أمر وارد نظر       ــامصابين بالداء السكري أيض

، إذا لم يكن الأهم مهم إذ يعد الداء السكري عامل خطورة ؛ (110) يندرج تحت مظلة المتلازمة الاستقلابية

بين عوامل الخطورة الاستقلابية المتهمة بارتباطها مع تشكل الساد، ولكن،  (114) هئوزملا Kleinحسب ب

 .(116، 115)ذلك يبقى ارتفاع الضغط عامل خطورة مستقل مثبت في العديد من التحليلات التلوية  ومع

معظم مرضانا كانوا من  فقط؛ أي % من المرضى25ارتفاع شحوم الدم، فقد لحظ لدى إلى  بالنسبة

 ذوي شحوم الدم الطبيعية.
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المتلازمة  من ا                                            يملك علاقة ارتباطية مع الساد عندما يكون جزء   LDL                            إن  ارتفاع شحوم الدم من نمط 

 .(117)      ــاوقائي ا            يملك تأثير  HDL              ، فإن  ارتفاع نفسه الاستقلابية، وفي السيا 

والانحراف المعياري ،مم.ز  143.57مرضى العينة  متوسط ضغط الدم الانقباضي لدىكان 

والانحراف المعياري ،مم.ز  90.00 فهو مرضى العينة متوسط ضغط الدم الانبساطي لدى       ، أم ا 15.24

7.18. 

القيمة الحدية  بالأخذ في الحسبانبالمجمل،       ــا                                 أن  ضغط الدم لدى مرضانا كان حدي   أن نلحظ يمكن 

 مم.ز. 90/ 140لضغط الدم الطبيعي 

      ــاإحصائي وجود علاقة ارتباط إيجابية خطية مهمةدرسنا الارتباط بين الضغط الشرياني والساد، وتبين 

بين ضغط الدم       ــاإحصائي مهمة                                                              بين ضغط الدم الانقباضي والساد ، في حين لم نجد أي ة علاقة ارتباط 

دوث الساد تحت المحفظي الخلفي قد زادت مع                           عن ذلك، وجدنا أن  أرجحية ح        ، فضلا  الانبساطي والساد

؛ أي زاد احتمال حدوث الساد تحت 4.03وفق نسبة أرجحية تساوي  ارتفاع قيمة الضغط الانقباضي

كذلك الأمر  مم.ز في قيمة الضغط الانقباضي، 10المحفظي الخلفي بمقدار أربعة أضعاف مع كل زيادة 

 النووي أي زاد احتمال حدوث الساد ؛ 1.09نسبة أرجحية الذي ازداد حدوثه وفق  لساد النووي اإلى بالنسبة 

، في حين لم نجد علاقة مهمة مم.ز في قيمة الضغط الانقباضي 10مع كل زيادة  الضعفينبمقدار 

                   أن  هذا التأثير ظل  ذكره، ومن الجدير والساد القشري أو الساد الأبيض ،بين ضغط الدم الانقباضي      ــاإحصائي

ارتفاع  والداء السكري_و )الجنس_  هاوبعدقبل تثبيت عوامل الانحياز المحتملة       ــاقيمة مهمة إحصائيذا 

                                                                                     ، وبناء عليه يمكن الاستنتاج أن  ارتفاع التوتر الشرياني الانقباضي يشكل عامل خطورة مستقل شحوم الدم(

 .رئيس، والساد النووي بنسبة أقل على نحوحفظي الخلفي ملتشكل الساد تحت ال

وارتفاع الضغط مثبتة في دراسة من نمط التحليل  ،                                       إن  العلاقة بين الساد تحت المحفظي الخلفي

والساد  ،ية بين ارتفاع التوتر الشريانيأشارت العديد من الدراسات إلى العلاقة الإيجاب، كذلك (115)التلوي 
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العلاقة بين الساد تحت المحفظي الخلفي وارتفاع ضغط ، التي أشارت إلى (118)ه ئوزملا Rimكدراسة 

      ــاوجدوا ارتباط إذوزملاؤه،  Ang، ومثلها دراسة       ــاالدم، أما الساد النووي لم يلحظ له ارتباط مهم إحصائي

                                                           وارتفاع الضغط، أم ا الساد القشري فكان ضعيف الارتباط، في حين  ،بين الساد تحت المحفظي الخلفي      ــاقوي

، فقد لحظت (119)وزملاؤه  Yuanفي دراسة  ا    أم   ،(116) ا                                    تبط الساد النووي بارتفاع الضغط أبد  لم ير 

 ، (112)وزملاؤه Wang  ،1.13دم الانقباضي دون الانبساطي مع الساد بنسبة أرجحية علاقة ضغط ال

 بين ارتفاع الضغط وأي من أنماط الساد.      ــاحصائيإمهمة  ارتباط لم يلحظوا أية علاقة ،في المقابل

علاقة إيجابية  والساد، وتبين لدينا وجودمدة الإصابة بارتفاع التوتر الشرياني العلاقة بين       د رست

ضعف مع  2.67تتمثل بزيادة معدل الخطورة للإصابة بالساد تحت المحفظي الخلفي بمقدار       ــامهمة إحصائي

أنماط إلى نسبة في حين لم تكن العلاقة ذات دلالة إحصائية بال، تطاول مدة الإصابة بارتفاع التوتر الشرياني

ة در قال                                                         والتنبؤية لمدة الإصابة بارتفاع التوتر الشرياني، وجدنا أن   ،تحقق من القدرة التمييزية، وبال ةباقيال الساد

عشر سنوات؛  لا تقل عنالقيمة الأعلى حساسية ونوعية هي مدة الإصابة التي  أنتنبؤية متوسطة، مع ال

 بتطاول مدة الإصابة بارتفاع التوتر الشرياني.احتمال الإصابة بالساد يزداد    ن  إأي 

، كذلك (114)وزملاؤه  Kleinمنها دراسة عدة                                                  إن  العلاقة بين تقدم العمر والساد مثبتة في دراسات 

Mukseh  وأن       ــاعام 59إلى  50أكبر لتشكل الساد لدى الفئة العمرية                     ، الذين لاحظوا ميلا  (105)وزملاؤه ،        

 ا   ر  والساد تزداد بتطاول مدة الإصابة بارتفاع التوتر الشرياني حصخطية بين ارتفاع التوتر الشرياني،العلاقة ال

 في نمط الساد تحت المحفظي الخلفي.

                                                                           ن  ارتفاع التوتر الشرياني عامل خطورة مستقل لتطور الساد الشيخي من النمط تحت أ الخلاصة

هناك علاقة ارتباطية إيجابية بين تطاول مدة الإصابة بارتفاع التوتر الشرياني  و، ةخاصبالمحفظة الخلفية 

 لساد.إلى اهذه المدة ذات قدرة تنبؤية متوسطة بالنسبة           يمكن عد   إذوالساد؛
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 المقارنة مع الدراسات العالمية :السابعالفصل 

 (103) وزملاؤه ABANAYAGAMدراسة  7.1

 

   Metabolic Syndrome Components and Age-Related  :  الدراسةعنوان 

Cataract: The Singapore Malay Eye Study 

 2011:سنة النشر

 Investigative Ophthalmology & Visual Science :اسم المجلة

، الدم ضغط ارتفاعو داء السكري، و ومكوناتها، الاستقلابية متلازمة ال دراسة العلاقة بين: هدفال

 .وعسر شحميات الدم، مع الساد المرتبط بالعمر،والسمنة 

الذين تتراوح أعمارهم بين  من البالغين الماليزيين 2794عينة مجتمعية مكونة من : قائالطر و ،المواد 

نف ، سنة في سنغافورة 80إلى  40 ، من  (PSC) قشري أو خلفي تحت المحفظةو  أنه نووي، ادالس     ص 

 (BMI) مؤشر كتلة الجسم: لاتيةمن المكونات ا  3أنها وجود الاستقلابية متلازمة ال      ع رفت، الساد القياسي

الكوليسترول و  (HDL) دهني عالي الكثافةالبروتين الو مليمتر ،  1.7الثلاثية _  شحومالو _، 2كجم / م  25

ملم زئبق ، أو استخدام  130/85_ضغط الدم  والنساء ، مليمتر في 1.3مليمتر في الرجال و _ 1.0_

 .داء السكري للضغط، و  أدوية



 83 اتهمنهجیة البحث وإجراء -الباب الثاني

ومتلازمة التمثيل ،وضغط الدم الانقباضي  ،جلوكوز الدممع ارتفاع الساد زاد انتشار  .النتائج

-1.89 (1.42 ([CI]٪ 95فاصل الثقة لOR نسبة الأرجحية متعددة المتغيرات،   >0.0001P_  الغذائي

2.40) 

متلازمة لل -1.55) 1.04) 1.27لارتفاع ضغط الدم، و  ،(2.52-1.47) 1.92لمرض السكري، 

ارتبط  ؛ PSC ارتبط مرض السكري بالقشري و ة،الثلاث أنواع الساد، ارتبط ارتفاع ضغط الدم مع الاستقلابية

 .القشري الساد مع  الاستقلابوارتفاع مؤشر كتلة الجسم ومتلازمة  HDL انخفاض

ومرض ،ارتفاع ضغط الدم  ؛ناها الرئيسناومكو  الاستقلابيةلمتلازمة ا: ترتبط  الاستنتاجات

 .المرتبط بالعمرالساد ب، السكري 

وعدد المتغيرات المدروسة. من النقاط المشتركة  ،                                             إن  هذه الدراسة تتفو  على دراستنا بحجم العينة

نسبة الأرجحية لدينا  أنبتكون الساد مع       ــامرتبط      ــاضغط الدم الانقباضي دون الانبساطي كان عامل أننجد 

ن العلاقة الارتباطية المهمة كانت مع الساد تحت المحفظة الخلفية والنووية فقط. تتفو  دراستنا أأعلى، و 

      ــاداء السكري أظهر تأثير أن                                                                بدراسة العلاقة أيضا  مع مدة الإصابة بارتفاع الضغط. من نقاط الاختلاف 

نفسه التفصيل بل لم تدرس وكذلك اضطراب الشحميات، وهي عوام ،تكون الساد في هذه الدراسة في      ــامهم

 لدينا.

 

 (120) وزملاؤه MYLONAدراسة  7.2

 

 Hypertension is the Prominent Risk Factor in Cataract:   عنوان الدراسة

Patients 

 2019:نة النشرس
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  MEDICINA :المجلةاسم 

ة الاستقلابيالغرض من هذه الدراسة هو تحديد تأثير أبرز عوامل الخطر القلبية الوعائية و : هدفال

 . السادجراحة إلى في المرضى الذين يخضعون 

جانب واحد  منالساد جراحة إلى يخضعون       ــامتتالي      ــامريض 812: شملت الدراسة قائالطر المواد و 

، في القسم الثاني لطب العيون، كلية الطب، جامعة أرسطو في بالفاكوعن طريق استحلاب العدسة 

م   ،سنة تقويمية فيسالونيك، اليونان،  ثلاثة أمراض، تحت العلاج الدوائي،  دتووج،الساد المرضى لنوع        ق و 

داء السكري، وعسر و )ارتفاع ضغط الدم الشرياني، الساد عوامل خطر لتطوير بوصفها عنها       أ بلغالتي 

 شحميات الدم(.

 > pوعوامل الخطر الفردية ) ،السادكان هناك فر  ذو دلالة إحصائية بين أنواع  النتائج:

٪ في المرضى الذين 43.8تراوح بين  إذ،      ــا(. كان ارتفاع ضغط الدم عامل الخطر الأكثر شيوع0.001

٪ 28.6النووي، و  الساد٪ في المرضى الذين يعانون من 24.3، و الخلفيةتحت المحفظة  الساديعانون من 

من النوع  الساد٪ في المرضى الذين يعانون من 27.6القشري، و  السادفي المرضى الذين يعانون من 

من أنواع كان هناك فر  ذو دلالة إحصائية فيما يتعلق بالعدد الإجمالي لعوامل الخطر لكل نوع  ، والمختلط

ا عامل        تقريب  الخلفية تحت المحفظة  السادالذين يعانون من كافه (؛ كان لدى المرضى p < 0.001) الساد

 الساد٪ للمرضى الذين يعانون من 90.5كانت هذه النسبة  ،في حين ٪( 98.4خطر واحد على الأقل )

 الساد٪ للمرضى الذين يعانون من 78.6القشري، و  الساد٪ للمرضى الذين يعانون من 85.7المختلط ، و 

 النووي. 

، مستقلعامل خطر بوصفها  العينةكبيرة في حدوث : لم يكن لمرض السكري نسبة الاستنتاجات

تثير هذه النتيجة أهمية الكشف المبكر عن ارتفاع ضغط الدم، وهي حالة  ،ارتفاع ضغط الدم على عكس

 .عدة سنوات       ت كتشفأن  دون  من قلبية وعائية تتطور عادة
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ظهر لم ين داء السكري لأ                                                                  إن  هذه الدراسة تتفو  على دراستنا بحجم العينة. من النقاط المشتركة 

وكذلك اضطراب الشحميات. تتفو  دراستنا بدراسة ضغط الدم  ،الساد في هذه الدراسة في تكون       ــامهما        تأثير  

       أيض ـاالعلاقة مع مدة الإصابة بدراسة و  منفصل، على نحو بتكون الساد وعلاقتهما ،الانبساطيو  ،الانقباضي

العلاقة الارتباطية المهمة كانت مع الساد تحت المحفظة الخلفية  لأنبارتفاع الضغط. من نقاط الاختلاف، 

 .وليس مع كل أنماط الساد ،والنووية 
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 ت:والتوصيا ،محددات الدراسة :الثامنالفصل 

 

 :محددات الدراسة 8.1

 

للمرضى الذين يعانون بالفعل  مستعرضة دراسة مقطعيةالهذه     أن  الدراسة الحالية،  محدداتمن بين 
    ن  إلى أ ا              ومع ذلك، نظر   ،ها نفس الطولية اتالدراس اتنتائجنا لها صلاحي     أن   دعاءالا، لا يمكننا السادمن 

مثل هذه الدراسة سيكون أكثر من الزمن، فإن إجراء ا           طويلة جد   مدةيتطور على  مرتبط بالعمرال الساد
عشوائي داخل مجموعة سكانية معينة في دراستنا، طابع  اكان ذ السادالحدوث النسبي لأنواع    ن  وإ ،صعوبة

لا يتوافق بالضرورة مع الحدوث العام لأنواع هذا و  ون لأنهم مرضى متتالي، مع عدم وجود تحيز في الاختيار
المحفظة الخلفية، تحت  لسادوأعلى من المتوقع ل،  للساد النووي أقل من المتوقع  كان التكرار     أن   مع، الساد

 .في الفصل السادس نوقشتإلى أسباب ذلك يمكن أن يعزى 

 

 :التوصيات 8.2

حالة قلبية وعائية  وأهمية الكشف المبكر عن ارتفاع ضغط الدم، وه الدراسة إلى هذه نتائجير شت
إجراء المزيد من  سوغقد يكون هناك ما ي ، إذمن السنوات ا      كبير   ا      لعدد         ت كتشف دون أن  من تتطور عادة

 فيوعوامل الخطورة الاستقلابية الأخرى  ،ومرض السكري  ،الأبحاث في التأثير المشترك لارتفاع ضغط الدم
  .من المرضى          عدد  أكبر
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 (: الموافقة المستنيرة1)الملحق رقم 

 

 

 الموافقة المستنيرة على المشاركة بالبحث الذي عنوانه

فى شلمراجعين للعيادة العينية في مدراسة نسبة انتشار الساد عند مرضى ارتفاع التوتر الشرياني ا
 المواساة الجامعي

محمد وليد المفتي طالب الدراسات العليا )ماجستير( في اختصاص أمراض العين وجراحتها في  أنا الطبيب
دراسة نسبة انتشار الساد عند مرضى جامعة دمشق، أنفذ هذا البحث الذي يهدف إلى  –كلية الطب البشري 

 ارتفاع التوتر الشرياني المراجعين للعيادة العينية في مستشفى المواساة الجامعي

 ة:تيمن هذا البحث إجراء الاستقصاءات الآويتض 

  وفحص قعر العين  ،م السادويوتق،فحص عيني يتضمن فحص حدة الإبصار، وفحص العدسة
 .وفحص ضغط العين بمنظار قعر العين

لملء استبيان خاص  ؛إن موافقتكم على الاشتراك في بحثنا هذا يعني تزويدنا بالمعلومات المتعلقة بمرضكم
                              أود  أن أؤكد أن هذه المعلومات ابعة حالتكم الصحية ، و لمت ؛أن هذه المعلومات ضرورية      ــابالبحث ، علم

 دون ذكر أسماء ( من ن ) إعطاؤهم أرقام و المشاركوسيرمز ستبقى سرية ولا يمكن لأحد الاطلاع عليها، 
ريبي أو أي عدم إعطاء أي دواء تجو ،كذلك أتعهد بعدم إجراء أي استقصاء غير ضروري لحالة المريض 

 تداخل دوائي أو استقصائي من شأنه أن يؤذي المريض بقصد أو بغير قصد .

ن وإأود أن أشير إلى أن المشارك )المريض / الشاهد( لن يحصل على أية تعويضات أو أي مقابل مادي، و 
 رفض المشاركة ليس له أية تبعات و سينال حقه من العناية الطبية اللازمة .

ولك حق ، ملة في اختيار المشاركة من عدمهاولك الحرية الكا،كة ليست إلزامية و عليه فإن المشار 
 الانسحاب متى شئت ، فمن يرغب المشاركة فليسجل اسمه مع التوقيع أسفل هذه الاستمارة .
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 :والفوائد ،المخاطر

 لا توجد أي مخاطر للفحوص المجراة لدى المرضى المشاركين في البحث. -
تأخير ومن ثم  لتشكل الساد ؛تأكيد أن ارتفاع الضغط الشرياني يعد عامل خطرالفوائد تكمن في  -

 .     ــاتشكل الساد عن طريق ضبط الضغط الشرياني دوائي
 الموافقة على المشاركة 

وأدرك أنني  ،في هذا البحث      ــاأن أكون مشارك      ــاوأوافق طوع، لقد اطلعت وأدركت محتوى الموافقة المستنيرة 
من                                            جابة وأملك الحق في الانسحاب في أي  وقت أشاء الإ                                       أملك فرصة الاستفسار عن أي  أمر مع ضرورة

 ي ضرر وعليه أوقع.إلى أدون أن يعرضني ذلك 

 )         (     الرقم المتسلسل للمشارك

 ..............................التوقيع

 .  /      /       /             التاريخ

 ظةلحو م

رحشخاص الذين لا يجيدون القراءة والكتابة، لأإلى ابالنسبة  خذت موافقتهم الشفهية    أ  و  ،هدف البحث لهم     ش 
 بحضور فرد من عائلته.

 دمشق في  /      /      /            

 0948827386د. محمد وليد المفتي 

 dmwmo16@gmail.comالبريد الالكتروني 
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  الاسم: رقم الحالة )     (
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ABSTRACT 
 

 

Objective of the study: To study the effect of hypertension as a risk factor for the 

formation of senile cataract, and whether the duration of hypertension plays a 

role in this, and what type of cataract occurs most often. 

 

 Place of study: Department of Ophthalmology at Al Mouwasat University 

Hospital, Faculty of Medicine, Damascus University.  

  

Patients and methods: This cross-sectional study, conducted between February 

2020 and March 2022, the study was conducted on 500 patients who met the 

inclusion criteria, and were included in the final statistical analysis of the study. 

 

Results: We studied the association between arterial pressure and cataract by 

applying Pearson's correlation test, and a positive linear correlation was found a 

statistically significant linear correlation between systolic blood pressure and 

cataract (R(500) = 0.306, P = 0.003). On the other hand, we found no statistically 

significant correlation between diastolic blood pressure and cataract (R(500) = 

0.056, P = 0.95).   
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Conclusion: Hypertension is an independent risk factor for the development of 

senile cataract, posterior subcapsular type in particular, and there is a positive 

correlation between prolonged duration of arterial hypertension and cataract, as 

this duration can be considered to have an average predictive power for 

cataracts. 

 

Keywords: cataract, hypertension, PSCO, NS, cortical.
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