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 لمحة عامة عن الذئبة الحمامية الجهازية

 مقدمة:

 يمتلك تظاهرات متنوعة ويتميز بسير ناكس 
ً
 مزمنا

ً
 التهابيا

ً
تعتبر الذئبة الحمامية الجهازية مرضا

( 
ً
 من المرض ى( ويبدأ عادة  %09ومعاود. يصيب هذا المرض النساء بشكل أكثر شيوعا

ً
تقريبا

 .النشاط التناسليبعمر 

 الأعراض والعلامات:

 كل الأعضاء، لذلك يكون التظاهر والسير عادة يمكن للذئبة الحمامية الجهازية أن تصيب 
ً
تقريبا

 ويتراوح من تطور خفي حتى أعراض صاعقة.
ً
 متقلبا

 منها عند البالغين في ال
ً
ذئبة ذات البدء بعمر الطفولة تشاهد عدة أعراض بشكل أكثر تواترا

لة يوتتضمن طفح الفراشة، الإصابات الجلدية المخاطية والقرحات، الإصابة الكلوية، الب

البروتينية، الاختلاجات، نقص الصفيحات، فقر الدم الانحلالي، الحمى، وضخامة العقد 

 . أما عند الكبار فيكون التهاب الجنب ومتلازمة الجفاف أشيع منه لدى الأطفال.[1]اللمفاوية 

ناسلي لدى أنثى بسن النشاط الت وطفحالتظاهر الكلاسيكي للمرض هو ثلاثي حمى وآلام مفصلية 

 يوجه لإجراء استقصاءات لتحري وتشخيص الذأب. مما

 :[2] لمرض ى بأي من التظاهرات التاليةاأن يتظاهر يمكن 

 تعب، حمى، آلام مفصلية، تغيرات بالوزن(أعراض بنيوية ) -

 أعراض هيكلية )ألم مفصلي، آلام عضلية، التهاب مفاصل صريح، نخر لا وعائي(. -

 الضيائية، الذأب القريص ي(أعراض جلدية )طفح الفراشة، الحساسية  -



 إصابة كلوية )قصور كلوي حاد أو مزمن( -

 تظاهرات نفسية عصبية )اختلاجات، نفاس( -

جنب، انصباب جنب، ذات رئة، فرط توتر رئوي، داء رئوي  )التهابتظاهرات تنفسية  -

 خلالي(

 ، عسرة هضم، ألم بطني()غثيانتظاهرات هضمية  -

 عضلة قلبية(تظاهرات قلبية )التهاب تامور، التهاب  -

 تظاهرات دموية )نقص عناصر الدم، فقر دم، نقص صفيحات معزول( -

 التشخيص:

يعتمد تشخيص الذئبة الحمامية الجهازية على اجتماع تظاهرات سريرية مع موجودات مخبرية. 

يساعد وجود معايير تشخيصية الطبيب في وضع التشخيص وتصنيف المرض بناء على نمط 

 المستهدفة.التظاهرات والأعضاء 

معيار تشخيص ي من معايير الكلية الأمريكية لأمراض المفاصل يملك  11من أصل  4إن وجود 

 .[3]لتشخيص الذئبة  %08ونوعية  %58حساسية 

 التدبير: 

 على شدة المرض والتظاهرات المرضية. تتضمن العلاجات الدوائية 
ً
يعتمد تدبير الذئبة غالبا

 مايلي:

 ي كلوروكين(مضادات الملاريا )هدروكس  -

 الستيروئيدات القشرية )ميتيل بريدنيزولون، بريدنيزون( -



معدلات سير المرض غير البيولوجية )سيكلوسبورين، ميتوتركسات، أزاثيروبرين،  -

 (ميكوفينولات، سيكلوفوسفاميد

 مضادات الالتهاب غير الستيروئيدية )إيبوبروفين، نابروكسين، ديكلوفيناك( -

جية )بيليموماب، ريتوكسيماب، الغلوبيولين المناعي معدلات سير المرض البيولو  -

 الوريدي(

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 التصلب العصيدي في الذأب الحمامي الجهازي 

 مقدمة:

يتميز التصلب العصيدي بتوضعات ليفية شحمية تحت بطانة الشرايين الكبيرة والمتوسطة 

 .]4[وهو السبب الأشيع للوفاة في العالم الغربي

عوامل خطر تسرّع من تطور حدثية التصلب العصيدي وهي  الحمامية الجهازية يرافق الذئبة

وارتفاع مستوى كولسترول  كفرط ضغط الدمعوامل الخطر الوعائية التقليدية لفرامنغهام )

 –والتي هي غير كافية لتفسير زيادة المراضة والوفيات وعائية المنشأ في الذئبة  –المصل( 

لمرض بحد ذاته مثل مدة المرض ونوع العلاج والإصابات غير العكوسة والعوامل الأخرى ترتبط با

 .]4[ثنائي الطاق DNAللأعضاء ووجود أضداد الفوسفوليبيد وأضداد الـ

تم ملاحظة ارتفاع خطر الداء القلبي الوعائي عند مرض ى الذئبة الحمامية الجهازية لأول مرة في 

كانت الوفيات المبكرة ناجمة عن المرض ، وتم وصف نمط وفيات ذي ذروتين بحيث 1091عام 

الفعال والإنتانات، بينما كانت الوفيات المتأخرة بسبب الداء القلبي الوعائي واختلاطات 

 .]5[التصلب العصيدي

 التصلب العصيدي كعملية التهابية:

تظهر الدراسات أن مرض ى الالتهاب المزمن هم أكثر عرضة لتطور الداء الوعائي الإكليلي، 

 ]6[الداء الروماتويدي لديهم نسبة حدوث الداء القلبي الوعائي أعلى بضعفين من الجمهرة فمرض ى

وكذلك مرض ى الذئبة والصداف. يبدو أن الحالة الالتهابية المرافقة للمرض هي المحرضة لتطور 

التصلب العصيدي أكثر من كون السبب هو تشارك لجينات محددة. لكن على عكس المتوقع لم 



لعامل المنخر للورم فائدة في قصور القلب الذي لا ينتج فقط عن الداء الوعائي يحقق كبح ا

 عن تطور اعتلال العضلة القلبية وأسباب أخرى. 
ً
 وإنما أيضا

تتميز اللويحة العصيدية بتراكم الشحوم ضمن جدار الشريان مع ارتشاح بخلايا وحيدة النوى 

غطاء ليفي يتألف بشكل أساس ي من الكولاجين. كالبالعات والخلايا البدينة والتائية مع تشكل 

تبدأ اللويحة بآفة باكرة تدعى الشريط الشحمي تتألف من توضعات تحت مخاطية للشحوم 

 حيث تصبح الآفة أكثر تعقيوالكولسترول والخلايا البالعة الرغوية والخلايا التائية، ومع الوقت 
ً
دا

ورات الكولسترول، وتبقى مغطاة بغطاء يظهر نخر مركزي من حطام خلوي وخلايا متموتة وبل

ليفي متباين السماكة مع وجود ارتشاح بخلايا تائية مفعلة وبالعات وخلايا بدينة تنتج مجموعة 

 . ]7[من الوسائط الالتهابية والإنزيمات

 : innate immunityدور المناعة الفطرية 

تبدي بطانة كل من الشرايين الطبيعية والمصابة بالتصلب العصيدي مجموعة من مستقبلات 

كما تبدي  .  TLR1, TLR2, TLR3, TLR4, TLR5, TLR7, TLR9[25]مثل  (PRR)تمييز النمط 

 مجموعة واسعة من مستقبلات 
ً
. تظهر TLRالبالعات الناتجة من الخلايا وحيدة النوى أيضا

ران ذات كولسترول الدم المرتفع وجود دور محفز للتصلب العصيدي لأحد الدراسات على الفئ

. يؤدي حذف الجين المرمز ]MyD88 ]8هو  TLRالبروتينات الوسيطة في شلال مستقبلات 

ويحرض  TRLأن يرتبط مع مستقبلات  oxLDLإلى تصلب عصيدي أقل. يمكن للـ  TRL4لمستقبل 

 استجابة وعائية. 

 

 



 دور المناعة المكتسبة: 

 أنتوجد عناصر المناعة المكتسبة ضمن آفات التصلب العصيدي، وقد أظهرت عدة دراسات 

 للاستجابات المناعية المكتسبة النوعية للمستضدات في العملية التصلبية. 
ً
 هاما

ً
هناك دورا

بينما  CD4ية تظهر بعض الدراسات وجود دور محفز للتصلب العصيدي للخلايا الالتهابية إيجاب

.  Bتقترح دراسات أخرى أن للخلايا 
ً
 وقائيا

ً
واقية من  oxLDLتعتبر الأضداد الموجهة ضد دورا

بين وجود  oxLDLالتصلب العصيدي، حيث ربطت دراسات تمنيع الفئران والأرانب بواسطة 

 . لكن ذلك لم يثبت]9[مستويات عالية من هذه الأضداد ودرجة الوقاية من التصلب العصيدي

 لدى البشر.

، Th1 يحدث التصلب العصيدي بسياق استجابة الخلايا التائية المساعدة من النمط الأول 

 ( ضمن اللويحات العصيديةTh1حيث يشاهد الانترفيرون غاما )وهو بمثابة توقيع واسم للخلايا 

 
ً
 إمراضيا

ً
حيث يؤدي لإنتاج كولاجين أقل وتعبير زائد لمعقد التوافق المناعي الكبير  ويلعب دورا

إضافة إلى تحفيز البروتياز وإنتاج السيتوكينات الجاذبة وزيادة جزيئات الالتصاق   IIمن النمط 

  IL- 12يحفز حقن . ]7[وتحفيز الستوكينات الالتهابية وتفعيل الخلايا البالعة والبطانية
ً
أيضا

 IL-12أو التمنيع ضد  IL-12ات التصلبية الباكرة كما أن حذف الجين المسؤول عن تشكل الآف

 يقي من التطور الباكر )لكن ليس المتأخر( للعصيدة.

ضمن العديد من الخلايا في النسيج العصيدي البشري مثل الخلايا التائية   IL-17كشف وجود 

، لكن هناك حاجة لدراسات أكثر عن ]10[اءوالبائية والبدينة والمعتدلات والخلايا العضلية الملس

 في مراحل تطور التصلب العصيدي. TH17دور الخلايا 

في تطور التصلب  regTأظهرت العديد من الدراسات وجود دور وقائي للخلايا التائية المنظمة 

 وقائية واضحة من التصلب  IL-10و  B-TGFمثل  regT. تملك منتجات الخلايا العصيدي
ً
أدوارا



 من العديد من 
ً
العصيدي في النماذج الفأرية لكن يجب أن نتذكر أن هذه المركبات تنتج أيضا

الوقائي ضد التصلب العصيدي من خلال الفئران   regTالخلايا الأخرى. يوجد دليل إضافي على دور 

 مما يؤدي لزيادة  regTوالتي يكون لديها  CD28أو  CD86-CD80التي لديها عوز 
ً
إصابتها أقل عددا

 .]11[بالتصلب العصيدي

 المستضدات في التصلب العصيدي:

يشير التجمع النسيلي للخلايا التائية بالقرب من الخلايا المتغصنة والبالعات إلى وجود استجابة 

مناعية موضعية في اللويحة العصيدية، وقد ربط بين وجود مستضدات ذاتية أو جراثيم وبين 

تم كشف عوامل ممرضة جرثومية وفيروسية ضمن العصائد واقترح كونها هي المطلقة ذلك. 

على أية حال لم تظهر تأثيرات مهمة على تطور التصلب العصيدي في الفئران للاستجابة المناعية. 

عالية الكولسترول عند معالجتها بعوامل ممرضة جرثومية مثل الكلاميدوفيلا الرئوية 

Chlamydophila pneumonia  إضافة إلى عدم ظهور فوائد علاجية في الدراسات التي استخدمت

. يبقى كل من فيروس ]12[الصادات للوقاية من حدوث احتشاء عضلة قلبية ثانٍ لدى المرض ى

المضخم للخلايا وبعض جراثيم الفلورا الفموية من ضمن العوامل الممرضة المرشحة لأن 

 .التصلب العصيديلمناعية المرتبطة بترتبط بالاستجابة ا

إن تورط المستضدات الذاتية في إحداث التصلب العصيدي أكثر من تورط المستضدات 

خارجية المنشأ، ولايمكن نفي كون آلية إطلاق التصلب العصيدي هي التشابه الجزيئي. 

. أظهرت LDL( وhsp60) 19المستضدان المهمان في هذه العملية هما بروتين الصدمة الحرارية 

ت على الفئران والأرانب الدور الهام لكلا المركبين في تحفيز تطور المرض. كما أن الدراسا

 دورهما في المرض القلبي الوعائي لدى البشر
ً
يوجد . ]12[الدراسات الوبائية المصلية تدعم نظريا

لدى البشر ومثيله لدى الأوالي مما يؤدي  19تشابه مستضدي هام بين بروتين الصدمة الحرارية 



 عند حدوث نخر نسيجي. أظهرت العديد من  hsp60يتحرر . متصالبدوث تفاعل إلى ح
ً
طبيعيا

على التصلب العصيدي حيث يزداد تشكل  hsp60الدراسات وجود تأثير للمناعة المكتسبة ضد 

الشرائط الشحمية عند التمنيع الخلالي بالمستضد بينما يحدث تأثير وقائي من التصلب عند 

التحمّل الفموي له. يرتبط المستضد السابق مع العديد من الحالات الالتهابية مثل الداء 

 للتصلب العصيدي. يعتقد أن 
ً
هو مرافق داخل خلوي  hsp60الروماتويدي لذلك فهو ليس نوعيا

يرتبط بجزئيات كبيرة أخرى مثل عديد السكاريد الشحمي وتقترح بعض الدراسات أن قدرته على 

 .[13]هي في الواقع بسبب ارتباطه بعديد السكاريد الشحمي TLR4تفعيل 

استجابات مناعية خلوية وخلطية خلال سير التصلب العصيدي، وهو جزيء معقد  LDLيفعل 

لى العديد من مواقع ارتباط للخلايا التائية والبائية، وعند تراكمه في جدر الأوعية يقوم يحتوي ع

بسلسلة من التعديلات الإنزيمية والتأكسدية التي تؤدي إلى تشكل بنى مستضدية إضافية. 

تشاهد أضداد جائلة في الدروان لدى المرض ى وحيوانات التجربة تتعرف على المواقع 

، وعلى الرغم من أن هذه الأضداد قد تمثل LDLعن الأكسدة على جزئيات  المستضدية الناجمة

 طبيعية من النمط  IgGاستجابة من الخلايا التائية من النمط 
ً
 IgMإلا أن بعضها يمثل أضدادا

 على سطح العقديات  oxLDLتميز الفوسفوكولين الموجود ليس فقط على سطح 
ً
وإنما أيضا

 الرئوية.

، كما أن أضداد ]12[من العصائد البشرية LDLخلايا التائية المتفاعلة ضد تم عزل نسيائل من ال

LDL  متواجدة بكثرة لدى مرض ى التصلب العصيدي. من المثير للاهتمام أن التمنيع الخلالي بالـ

LDL  الأصلي أو ببروتينهApoB100 .من التصلب العصيدي 
ً
 واقيا

ً
 يمكن أن يلعب دورا

 القلبية الوعائية في الذئبة الحمامية الجهازية:التصلب العصيدي والحوادث 



تتميز الذئبة الحمامية الجهازية بحدوث تصلب عصيدي متسارع إذ تبلغ نسبة الحوادث القلبية 

 %79بينما ترتفع إلى  %1.5الوعائية الناجمة عن التصلب العصيدي في المراحل الباكرة للمرض 

القلبية الوعائية لدى مرض ى الذئبة بكونه أعلى  . ويقدّر خطر الحوادث1]4[في مراحله اللاحقة

 .]4[ضعف مقارنة بالجمهرة العامة وذلك حسب معطيات من حشد هوبكنز 7.11بـ

من الملاحظ أن مريضات الذأب في سن ماقبل الضهي يكنّ عرضة للإصابة على الرغم من كون 

بعض مرض ى الذأب  النساء بهذا السن محميات من الداء القلبي الوعائي. يكون الخطر لدى

 
ً
سنة  89-44شكل كبير، ففي دراسات وبائية تبين أن النساء بعمر بالحمامي الجهازي مرتفعا

لديهن خطر أكبر بخمسين ضعف للإصابة باحتشاء العضلة القلبية مقارنة بالشواهد من دراسة 

 . 1]5[بعد تعديل عوامل خطر فرامنغهام  9.8فرامنغهام مع خطر نسبي للمرض القلبي الوعائي 

الجثة أن انتشار التصلب العصيدي مرتفع لدى مرض ى  تظهر دراسات التصوير الوعائي وفتح

للمرض ى يناقش كعامل  الذأب الحمامي الجهازي، كما أن دور الستيروئيدات القشرية المعطاة

. من الضروري ملاحظة أن التصلب العصيدي والداء القلبي الوعائي المرتبطين لمستبطن محتم

، ضغط الدمخرى كالداء السكري وفرط بالذأب الحمامي الجهازي قد يختلف عن الحالات الأ 

حيث في هذه الحالات يعتبر المرض عامل خطر عام بينما في حالة الذأب الحمامي الجهازي 

يصاب فقط مجموعة من المرض ى بالداء القلبي الوعائي كما هو الحال بالنسبة لبقية تظاهرات 

ي د فيما إذا كان الداء القلبالذأب. من الوضح أننا بحاجة إلى دراسات مستقبلية مضبوطة لتحدي

 للمرض أم أنه اختلاط يصاب به مجموعة محددة من المرض ى
ً
 عاما

ً
 .1]6[الوعائي تظاهرا

 عوامل خطر حدوث الداء القلبي الوعائي لدى مرض ى الذأب الحمامي الجهازي:

 من عوامل الخطر التقليدية وغير التقليدية متهمة في الخطورة 
ً
 أن كلا

ً
لعالية امن الواضح حديثا

 (. 1للداء القلبي الوعائي في الذأب الحمامي الجهازي )الشكل رقم 



 
ً
واضطراب الشحوم  ضغط الدممن التدخين وفرط  تتضمن عوامل الخطر التقليدية كلا

، أما عوامل الخطر النوعية للذئبة فتتضمن [17]والسكري والبدانة وارتفاع الهوموسيستين

 لوجود عصائد سباتيةفعالية المرض 
ً
 مستقلا

ً
، ومن ]4[ومدته حيث يعتبر طول مدة المرض منبئا

العوامل الأخرى النوعية المرض الكلوي والعلاج بالستيروئيدات وإيجابية أضداد الفوسفوليبيد 

وارتفاع مشعرات الالتهاب  Dواستخدام مضادات الالتهاب غير الستيروئيدية وعوز الفيتامين 

. جميع هذه العوامل تعتبر آليات لا يمكن فصلها عن ]4[( α-TNFو  CRP )ارتفاع مستويات

 بعضمها وإنما تعمل بشكل متناغم.

 

 الذأب في الوعائي القلبي للداء التقليدية وغير التقليدية الخطر عوامل. 1 رقم الشكل

 دور المشعر الكاحلي العضدي في كشف الإصابة الوعائية المحيطية

 من الأشخاص، ويلعب التصلب 
ً
 كبيرا

ً
 يصيب عددا

ً
 شائعا

ً
يعتبر الداء الوعائي المحيطي مرضا

العصيدي الدور الأبرز فيه. تختلف نسبة انتشار الداء الوعائي المحيطي حسب الجمهرة 

المدروسة وحسب طريقة حساب المشعر الكاحلي العضدي. يعتبر المشعر الكاحلي العضدي 

الداء القلبي 

الوعائي في 

 الذئبة

 الالتهاب

 أضداد الفوسفوليبيد
الستيروئيدات 

القشرية والعلاجات 

 الأخرى

زيادة انتشار 

اللويحات 

 العصيدية

أكسدة 

 الشحوم
اضطراب دسم 

 الدم

 فرط ضغط الدم

 وإصابة الكلية

 Th2سيتوكينات 

 اتيةذبعض الأضداد ال

+ 

+ 
 ؟

  -؟ 

 

+ 

+ 

+ 
+ 



ABI  غازية وبسيطة لتشخيص وتحديد درجة الداء الوعائي المحيطي في الطرفين طريقة مسح غير

لدراسة نجاح عمليات إعادة التوعية للأطراف السفلية.  ABIالسفليين. وتستخدم مراقبة نتائج 

التنبؤ بالإنذار لإنقاذ الطرف وشفاء الجروح والمراضة  ABIتتضمن الاستخدامات الأخرى للـ 

 .18]-20[متعلقة بالداء القلبي الوعائي والوفيات المستقبلية ال

 .1089لأول مرة للقياس عند مرض ى الإصابات الوعائية المحيطية في عام  ABIاستخدم 

 طرق قياس المشعر الكاحلي العضدي:

يتم حساب المشعر عن طريق قياس الضغط الانقباض ي في الشريان العضدي بالذراعين 

والضغط الانقباض ي في الشريان الظنبوبي الخلفي وظهر القدم في كلا الكاحلين. وتحسب نسبة 

الضغط الانقباض ي في كل كاحل على الضغط الانقباض ي الأعلى بين الذراعين وتؤخذ القيمة 

لدى المريض. استخدمت عدة طرق في الأدب الطبي لأخذ  ABIللدلالة على الأدنى بين القيمتين 

 قيمة الضغط الكاحلي ضمن معادلة لحساب المشعر الكاحلي العضدي:

 من -
ً
 الكلية الأمريكية لأمراض القلب والمؤسسة الأمريكية للقلب الطريقة المعتمدة حاليا

ACC\AHA الكاحل بين القيمتين المحسوبتين هي استخدام قيمة الضغط الانقباض ي الأعلى في 

 2]1[( 3)الشكل رقم  HAPمن الظنبوبي الخلفي وظهر القدم وتدعى بالضغط الكاحلي العالي 

طريقة ثانية هي أخذ القيمة المنخفضة من القيمتين السابقتين وتدعى الضغط الكاحلي  -

 .LAPالمنخفض 

 للضغط الكاحلي.بعض الدراسات اعتمدت على معدل القياسين كقيمة  -

- .
ً
 دراسات قليلة أخذت بالضغط الانقباض ي للشريان الظنبوبي الخلفي حصرا



 

 . طريقة حساب المشعر الكاحلي العضدي7الشكل رقم 

 

 

 ABIمقاربة نتيجة 

. يصنف المرض إلى خفيف ABI  ≤9.0]2[2عندما يكون  PADيشخص وجود داء وعائي محيطي 

. 2]2[شديد PADإلى  9.4، بينما تشير القيمة الأقل من 9.0و 9.4بين  ABIلمتوسط عندما يكون 

 الذراع الأيسر 
 مم ز 120الضغط الانقباضي 

 الذراع الأيمن 
 مم ز 120الضغط الانقباضي 

 ظهر القدم
 مم ز 120الضغط الانقباضي 

 الظنبوبي الخلفي
 مم ز 110الضغط الانقباضي 

 1=  120/120المشعر الكاحلي العضدي = 



غير طبيعية حيث تشير إلى أوعية غير قابلة للانضغاط  1.3الأكبر من  ABIكذلك تعتبر قيمة 

 )أوعية متكلسة بشدة(.

 مع وظيفة الطرفين السفليين والإنذار ABIارتباط 

الخفيف للمتوسط إلى الألم بالطرفين السفليين عند الجهد )العرج  PADيتعرض مرض ى 

إلى وجود ألم  9.3المتقطع(، ويميل المرض ى الذين يكون لديهم مشعر كاحلي عضدي أقل من 

عند مشعر  %40. أظهر كريكي وزملاؤه أن انتشار العرج المتقطع كان بنسبة 2]3[عند الراحة 

 . 2]4[9.0و 9.1فقط عند مشعر كاحلي عضدي بين  %34مقارنة بـ  9.1كاحلي عضدي أقل من 

مريضة  518مع وظيفة الطرفين السفليين في عدة دراسات. في دراسة على  ABIدرس ارتباط قيم 

ترافق بخطر أعلى لوجود عجز حركي بالمش ي  9.1سنة وأكبر تبين أن المشعر الأقل من  18بعمر 

وعائية محيطية تبين أن تناقص قيم المشعر الكاحلي ، وفي دراسة أقدم على مرض ى إصابات 2]5[

العضدي ترافق مع نقص في مسافة المش ي لستة دقائق وسرعة المش ي العظمى وقدرة تحمل 

بالمشعر تترافق بزيادة في مسافة المش ي لستة دقائق وفي سرعة  9.4، وكانت كل زيادة 2]6[ المش ي

 المش ي الاعتيادية والعظمى.

من خطر فقدان الطرف والنخر والتقرح وتأخر شفاء  9.4ضة أقل من المنخف ABIتزيد قيم 

مم زئبقي  19. على أية حال يبدو أن قيمة الضغط الكاحلي المطلقة التي تبلغ أقل من 2]1[الجروح 

 .ABI ]7[2تتوافق بشكل أكثر مع عناصر حيوية الطرف من قيمة 

 PADفي تشخيص  ABIحساسية ونوعية 

ونوعية  %09لدى المقارنة مع نتائج تصوير الشرايين يملك المشعر الكاحلي العضدي حساسية 

. أظهرت دراسة 2]1[في شرايين الطرفين السفليين  %89لتشخيص التضيقات الأكثر من  08%



بينما  %00ونوعية  %15تملك حساسية  HAPالمحسوبة بناء على  ABIأن قيمة  ]Schroder ]18لـ

على الترتيب. وفي دراسة أخرى كانت قيم  %03و  %50فالقيم  LAPء على المحسوبة بنا

على  %14و %54هي  LAPوبناء على  %53و %10هي  HAPالحساسية والنوعية للمشعر بناء على 

 .]19[الترتيب

تملك حساسية أعلى لتشخيص  LAPالمعتمد على  ABIبناء على الدراسات المختلفة نجد أن 

 الداء الوعائي المحيطي

المشعر الكاحلي العضدي كمشعر للتصلب العصيدي وللمراضة والوفيات القلبية 

 الوعائية:

 كمشعر للتصلب العصيدي وقد ظهر ارتباطه الوثيق بالداء القلبي  ABIيلعب 
ً
 وفريدا

ً
 هاما

ً
دورا

. يقترح البعض قياس المشعر الكاحلي العضدي كجزء 2]3,22[الوعائي في العديد من الدراسات 

من تقييم الخطورة والوقاية الأولية من الداء القلبي الوعائي لدى الأشخاص غير العرضيين 

. توص ي جمعية الداء   ]20[الذين لديهم عوامل خطر متوسط الشدة لتطور الداء القلبي الوعائي 

 بمسح كل مرض ى ال
ً
سكري فوق سن الخمسين سنة وكل مرض ى السكري الأمريكية روتينيا

السكري مع عوامل خطر )كالتدخين واضطراب الشحوم( من أجل تحري وجود إصابة وعائية 

 .]28[محيطية 

 

 الداء القلبي الوعائي والوفيات: -1



 بحوالي أربع أضعاف في نسب الداء القلبي الوعائي والوفيات 
ً
أظهرت العديد من الدراسات ارتفاعا

، نتائج بعض هذه الدراسات ملخصة في 2]3,22[عند وجود مشعر كاحلي عضدي غير طبيعي 

 .1الجدول رقم 

 خطر النشبة ونقص التروية الدماغي العابر: -2

ونقص التروية الدماغي العابر يرتفع أربع مرات عندما أن خطر النشبة  ]29[أظهر زينغ وزملاؤه 

كانت  ]30[منه عند مشعر أكبر من هذه القيمة. وفي دراسة فرامنغهام  9.0أقل من  ABIيكون 

 .9.0أقل من  ABIخطورة النشبة ونقص التروية الدماغي العابر ضعفين عند 

للداء الوعائي  %07.9نوعية  ذات 9.0أقل  ABIكانت قيمة  ]31[في تحليل راجع لتسع دراسات 

 للوفيات القلبية الوعائية على الترتيب. %59.0للنشبة و  %07.7 الإكليلي،

 

 بالنشبة ونقص التروية الدماغي العابر والوفيات ABI. دراسات عن ارتباط 1الجدول رقم 



 9.0أقل من  ABIشخص تبين أن قيمة  44809وفي مراجعة جهازية لإحدى عشرة دراسة تتضمن 

، الوفيات القلبية الوعائية  )p   <9.991،  7.38تترافق مع الوفيات من كل الأسباب )خطر نسبي 

(، والداء القلبي الإقفاري وغير الإقفاري p  =9.997،  7.34والدماغية الوعائية )خطر نسبي 

 .]32[(p =9.99، 1.51(، والنشبة القاتلة وغير القاتلة )خطر نسبي p  =9.993، 7.13)خطر نسبي 

 المشعر الكاحلي العضدي لدى مريضات الذأب الحمامي الجهازي:

عن انتشار ومرافقات مشعر كاحلي عضدي غير طبيعي  7993في دراسة بريطانية نشرت في عام 

سنة، كانت نسبة انتشار  88مريض ذئبة بأعمار أقل أو تساوي  01، أجريت على SLEفي مرض ى 

ABI  وتم ربطه مع العمر حيث كان متوسط أعمار المرض ى ممن  % 39( 1غير طبيعي )أقل من

طبيعي وبالمقارنة مع  ABIغير طبيعي أعلى بعشر سنوات من المرض ى الذين لديهم  ABIلديهم 

سنة كان  30غير طبيعي في مرض ى الذئبة بعمر وسطي  ABIالدراسات السكانية فإن انتشار 

 . [36]سنة  59فوق  مماثل للبالغين الذين أعمارهم

غير الطبيعي )أقل أو يساوي  ABIعن انتشار  7917شاهد نشرت في -وفي دراسة عراقية حالة

شاهد غير مصابين  89عراقي مع  SLEمريض  43عراقيين. تمت مقارنة  SLE( عند مرض ى 9.0

. mild abnormalعند مرض ى الذئبة وجميعهم  %11 منخفض ABIئبة. فكانت نسبة انتشار بالذ

 . ]34[عند مجموعة الشاهد  %9بينما كان الانتشار 

كانت نسبة  .SLEمريض  711أجريت على  7914وفي دراسة إسبانية مقطعية عرضية نشرت بعام 

، وبالتحليل متعدد المتغيرات % 71( 9.0انتشار المشعر الكاحلي العضدي المنخفض )أقل من 

 .]35[كان العمر هو المتغير الوحيد المستقل مع ميل لوجود أي عامل خطر وعائي



قارنت الدراسات المختلفة بين عدة طرق لقياس الضغط الكاحلي والعضدي )القياس بكم 

الضغط بمساعدة السماعة أو جس النبض باليد أو بمجس دوبلر والقياس بالوسائل 

يكية(. بالمقارنة مع قياس الضغط الكاحلي والعضدي باستخدام الكم مع مجس الأتومات

الدوبلر، اقترحت بعض الدراسات أن استخدام جس النبض باليد أو بواسطة السماعة هي 

 . ]36[طريقة كافية لتحديد المرض ى المصابين بإصابة أوعية محيطية هامة 

بالقياس بالكم وبين القياس بالأجهزة كما قارنت دراسات عديدة بين الطريقة التقليدية 

 ]37[الأتوماتيكية وكانت النتائج متناقضة

  



دور إيكو دوبلر الشريان السباتي الملوّن في تمييز الداء الوعائي تحت 

 السريري وتقييم الخطورة القلبية الوعائية

 تمييز المرض ى غير العرضيين عاليي الخطورة المرشحين لإجراءات غازية لإنقاص 
ً
من المهم جدا

-Bالخطر القلبي الوعائي. يعتبر قياس سماكة الطبقة المتوسطة للشريان السباتي بالإيكو عبر 

mode  تقنية جيدة غير غازية حساسة وقابلة للإعادة لتمييز وتقييم درجة المرض الوعائي غير

 . ]38[عرض ي ولتقييم الخطر القلبي الوعائيال

توصل مؤتمر جمعية أمراض القلب الأمريكية إلى أنه يمكن أن يؤخذ قياس سماكة  7991في عام 

بعين الاعتبار لدى تقييم الخطورة القلبية  CIMTالطبقة المتوسطة البطانية للشريان السباتي 

 . ]21[الوعائية بناء على طلب الطبيب 

وبلر الشريان السباتي النظامي بشكل أساس ي لكشف العصائد السادة للشريان يجرى إيكو د

)تضيقات الشريان السباتي( وهي مظهر للتصلب العصيدي المتقدم. لتقييم الخطورة القلبية 

الوعائية يجب دراسة جدار الشريان وليس درجة تضيق لمعته، وذلك بغية الكشف عن مناطق 

يدية غير السادة التي تمثل المراحل الباكرة من أذية الشريان زيادة السماكة واللويحات العص

والتصلب العصيدي. يبدي تصوير جدار الشريان السباتي بالإيكو وجود خطين صدويين، 

وتكشف الدراسات التشريحية والنسيجية أن هذين الخطين يتوافقان مع الوجه اللمعي البطاني 

lumen-intima  والوجه المتوسط الغلاليmedia-adventitia وتمثل السماكة المشتركة لكل من .

. لا CIMTالطبقتين البطانية والمتوسطة القياس المدعو سماكة الطبقة المتوسطة البطانية 

 بما فيه الكفاية لقياس سماكة الطبقة البطانية وحدها.
ً
 يعتبر الإيكو حساسا



 1999شملت أكثر من  والخطر القلبي الوعائي CIMTدراسات مستقبلية أجريت على  5توجد 

مشارك. تمت مراجعة هذه الدراسات بشكل مفصل في تحليل راجع ومراجعة منهجية في عام 

 بين ]39[ 7999
ً
 احصائيا

ً
 هاما

ً
وخطر كل من  CIMT. أظهرت كل الدراسات المذكورة ترافقا

هرت (، كما أظ7احتشاء العضلة القلبية والنشبات والوفيات القلبية الوعائية )الجدول رقم 

. كانت قيم الخطر النسبي ]40[مشارك نتائج مشابهة لذلك 19999دراسة أخرى شملت أكثر من 

هامة في تحديد هذا  CIMT( مما يجعل 7للحوادث القلبية الوعائية في الدراسات عالية )أكثر من 

والخطر القلبي الوعائي  CIMTالخطر لدى مجموعات معينة من المرض ى، كان الارتباط بين 

 لدى طيف كبير من الأعمار لكن الارتباط الأهم وجد بعمر 
ً
 سنة.  94 – 47موجودا

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 الخطر النسبي الحادث المتابعة  العمر العدد الدراسة

ARIC 17541 48-14 8.7 احتشاء،  سنة

وفيات 

 قلبية

 7.83إناث: 

 7.97ذكور: 

ARIC 14714 48-14 9.7 7.37إناث:  نشبة سنة 

 7.74ذكور: 

CAPS 8981 10-09 4.7 احتشاء،  سنة

نشبة، 

وفيات 

 قلبية

1.58 

CHS 4491  >18 1.7 احتشاء،  سنة

 نشبة

7.41 – 3.11 

KIHD 1789 47-19 3 7.1 احتشاء سنوات 

Yao City 1750 19-94 4.8 4.0 نشبة سنة 

MDCS 8113 41-15 9 احتشاء،  سنوات

وفيات 

 قلبية

1.8 

 1.08 احتشاء سنة 19-9 88<  1350 روتردام

 مع الخطر القلبي الوعائي CIMT. دراسات علاقة 7الجدول رقم 



تعتمد سماكة الطبقة المتوسطة للشريان السباتي الباطن على كل من الجنس والعمر، حيث 

، 14-88، 84 -48، 44-38، 34-78سنة،  78 <يقيس الحد الأعلى للسماكة لدى الرجال بأعمار 

ملم على الترتيب. أما عند النساء  1.7، و 1.93، 9.51، 9.99، 9.97، 9.10سنة هو  18وأكثر من 

. [20]ملم على الترتيب 1.14، و9.58، 9.95، 9.97، 9.18، 9.13بنفس الفئات العمرية فيقيس 

لبطانية أو المتوسطة أو كليهما ويمكن أن إلى فرط التصنع بالطبقة ا CIMTيمكن أن تعزى زيادة 

تكون استجابة تكيفية مع تغيرات الجريان أو الشد على الجدار أو قطر اللمعة. من المعروف أن 

CIMT  تزداد مع العمر حتى بغياب التصلب العصيدي الظاهر أو الخفي وذلك بسبب تسمك كل

 09و 79مقدار ثلاثة أمثال بين عمر لدى البشر ب CIMTسطة. تزداد و نية والمتمن الطبقة البطا

سنة. إن هذه الزيادة مع العمر تحدث بسبب عوامل مشابهة لتلك العوامل المتورطة في حدثية 

التصلب العصيدي مثل سوء وظيفة البطانة، زيادة نفوذية الخلايا البطانية وقابليتها للالتصاق، 

دية، دة السيتوكينات، زيادة الشدة التأكسزيادة القابلية للتخثر، التشنج الوعائي، الالتهاب وزيا

وهجرة وتكاثر الخلايا العضلية الملساء. وبالتالي يمكن اعتبار زيادة سماكة الطبقة البطانية 

 للتصلب العصيدي تحت 
ً
 من مظاهر تقدم الوعاء بالعمر وليس مرادفا

ً
المتوسطة مظهرا

في  المسؤولة عن زيادة السماكة تتداخل السريري إلا أنه يرتبط به لأن التغيرات الخلوية الجزيئية

تطور وترقي التصلب العصيدي. لذلك يجب الانتباه إلى أن تسمك البطانة المتوسطة للشريان 

 للتصلب العصيدي خاصة بغياب اللويحات العصيدية، وإنما هو يمثل 
ً
السباتي ليس مرادفا

 تحت سريري يمكن أن يشير إلى ارتفاع الخطورة ال
ً
 وعائيا

ً
 قلبية الوعائية.مرضا

أظهرت إحدى الدراسات المجراة بالاعتماد على إيكو السباتيين لدى مريضات الذأب الحمامي 

من المريضات و ترقي ثخانة الطبقة المتوسطة للشريان  % 49الجهازي وجود العصيدة بمعدل 

CIMT  ريان ، كذلك اعتبرت ثخانة الطبقة المتوسطة للش]41[ملم بالسنة  9.911بمعدل حوالي



 للدلالة على التصلب العصيدي لدى مرض ى الذأب 
ً
 هاما

ً
السباتي المقاسة بواسطة الإيكو مشعرا

 .]42[الحمامي الجهازي 

  



 الدراسة العملية

 هدف البحث: 

مقارنة بين ثلاث طرق لدراسة التصلب العصيدي لدى عينة من مرض ى الذأب الحمامي الجهازي 

 وهي:

طريق قياس الضغط بالأطراف الأربعة باستخدام الكم  قياس المشعر الكاحلي العضدي عن -1

 مع كشف النبض المحيطي بالسماعة والجس باليد

قياس المشعر الكاحلي العضدي عن طريق قياس الضغط بالأطراف الأربعة باستخدام الكم  -7

 مع كشف النبض المحيطي بمجس الدوبلر

 (B modeإيكو دوبلر الشريان السباتي الباطن بالجهتين ) -3

 رضية البحثية: الف

تفترض الدراسة وجود نسبة هامة من المصابين بالذأب الحمامي الجهازي لديهم تصلب 

 باستخدام المشعر الكاحلي العضدي سواء بمساعدة جس 
ً
عصيدي يمكن كشفه مبكرا

 النبض باليد أو بالدوبلر  

 السؤال البحثي: 

جهازي وهل يغني المشعر كم تبلغ نسبة وجود تصلب عصيدي لدى مرض ى الذأب الحمامي ال

الكاحلي العضدي المأخوذ بالفحص السريري التقليدي عن الوسائل التشخيصية المساعدة 

 لكشف التصلب العصيدي؟ 

 



 تصميم الدراسة: 

 Prospective cross-sectional-: دراسة مستقبلية مقطعية عرضية نمط الدراسة

 مستشفيي الأسد والمواساة الجامعيين   مكان الدراسة:

 .7919حتى نهاية شباط  7918سنتان من بداية آذار  زمن الدراسة:

  89حجم العينة: 
ً
 مريضا

 معايير الاشتمال: 

شملت الدراسة مجموعة من مرض ى الذأب الحمامي الجهازي المشخصين بناء على معايير 

ن لعيادة وشعبة أمراض المفاصل بمستشفيي المراجعي ]3[الجمعية الأميركية لأمراض المفاصل 

 الأسد والمواساة الجامعيين.

 معايير الاستبعاد: 

 سنة  19العمر أكبر من   -1

 مرض ى الداء السكري   -7

 مرض ى قصور الدرق   -3

 مرض ى المتلازمة النفروزية. -4

)شرايين الطرف  1,3المرض ى الذين لديهم قيمة مشعر كاحلي عضدي أكثر من  -5

 السفلي متكلسة وغير قابلة للانضغاط(

 رفض المريض الدخول في الدراسة. -6



 الطرائق: 

بعد أخذ موافقة المريض المستنيرة على الدخول في الدراسة أخذت القصة المرضية المفصلة 

 وأجري الفحص السريري الكامل للمرض ى المشمولين بالدراسة 

واسطة شخصين )لتفادي تأثر الشخص الواحد بإحدى تم حساب المشعر الكاحلي العضدي ب

الطريقتين( أحدهما يقيس الضغط بمساعدة مجس الدوبلر والآخر بجس النبض باليد وذلك 

 بالطريقة التالية:

بعد خمس دقائق من الراحة بوضعية الاستلقاء على الظهر، تم قياس الضغط الانقباض ي  

سم( الملتف  17لعلوي بنفخ كم الضغط )عرضه بالأطراف الأربعة، تم قياس الضغط بالطرف ا

حول العضد فوق مستوى الحفرة المرفقية حتى زوال النبض المحيطي مع رفعه فوق القيمة التي 

 مع سماع النبض بواسطة  79يزول لديها النبض بـ 
ً
ملم زئبق ثم يخفف الضغط تدريجيا

ية )دون ضغطها بواسطة السماعة الموضوعة على مسير الشريان العضدي في الحفرة المرفق

الكم( ويسجل الضغط الانقباض ي عند أول سماع للنبض أثناء تخفيض ضغط الكم، ثم قياس 

الضغط بالطرف السفلي بلف كم الضغط ذاته على الساق فوق مستوى الكاحل و نفخه حتى 

ملم زئبق ثم يخفف  79زوال النبض المحيطي ويرفع فوق القيمة التي يزول لديها النبض بـ 

 مع استقبال النبض المحيطي في شريان ظهر القدم بالجس باليد للشخص ا
ً
لضغط تدريجيا

الأول وبمجس الدوبلر للشخص الثاني ويسجل الضغط الانقباض ي عند أول شعور بالنبض أثناء 

تخفيض ضغط الكم، ويقاس الضغط مرة ثانية بنفس الطريقة مع تلقي النبض بالشريان 

 الظنبوبي الخلفي. 

 



 :]23[لكل طريقة من الطريقتين وفق المعادلة التالية ABIب الـ تم حسا

 الضغط العضدي الأعلى /المشعر الكاحلي العضدي=الضغط الأعلى في كل كاحل 

وتم بعد ذلك أخذ القيمة الأدنى بين الجهتين واعتمادها كقيمة المشعر لدى المريض يعتبر 

 عندما تكون قيمته أقل أو يساوي 
ً
 . 9,0المشعر منخفضا

بعد ذلك أجري للمرض ى إيكو دوبلر للشريان السباتي الباطن بالجهتين في شعبة جراحة الأوعية 

بمشفى الأسد الجامعي من قبل الأستاذ المشرف المشارك لكل المرض ى حيث حدد من خلاله: 

وجود عصيدة شريانية موضعة، نسبة التضيق إن وجدت، سماكة الطبقة المتوسطة للشريان 

CIMTد القياسات الأكبر بين الجهتين.. وتم اعتما 

 التحليل الإحصائي: 

تمت   SPSS v.22ي تم التحليل الإحصائي للنتائج ورسم المخططات بالاعتماد على البرنامج الإحصائ

، وكذلك قياس ارتباط وجود التصلب T-test بين طريقتي القياس باختبار ABI مقارنة نتيجة

العصيدي بالاعتماد على إيكو دوبلر الشريان العصيدي حسب كل طريقة مع وجود التصلب 

السباتي الباطن وكذلك حساب حساسية ونوعية ودقة المشعر الكاحلي العضدي بالطريقتين 

  .9.98أقل من p واعتبرت الفوارق ذات دلالة إحصائية عند قيمة ROC من خلال رسم مخطط



 نتائج الدراسة:

 معطيات عامة عن مرض ى الدراسة -1

 وعلاقتها بالمتغيرات الأخرى  بالجس اليدوي وبالدوبلر ABIمقارنة طريقتي قياس  -7

 نتائج دوبلر السباتي الباطن -3

 العلاقة بين مدة المرض ومشعرات التصلب العصيدي -4

 في كشف التصلب العصيدي ABIدقة  -8

 

 

  



 معطيات عامة عن مرض ى الدراسة: -1

  89شملت الدراسة 
ً
منهم فقط ذكور حققوا كلهم معايير الاشتمال وذلك بعد استبعاد  4مريضا

سنة بمعدل وسطي  45سنة و 17من لديه أحد معايير الاستبعاد، تراوحت أعمار المرض ى بين 

(، وتراوحت الفترة التي شخص فيها المرض من 4)الشكل رقم  5.4سنة وانحراف معياري  70.5

 وبمعدل وسطي بلغ  79لال نفس القبول وحتى تشخيص حديث خ
ً
سنوات وانحراف  4.0عاما

 المعطيات المبدئية لدى مرض ى الدراسة. 3سنوات. يوضح الجدول رقم  8.3معياري 

  89 عدد المرض ى الكلي

  سنوات 8.3±  4.0 وسطي فترة تشخيص المرض

 توزع المرض ى حسب الجنس
 (%9) 4 ذكور 

 (%03) 83 إناث

 المرض ى حسب العمرتوزع 

 سنة 5.4 ± 70.5 وسطي العمر

 (%19.8) 1 79أقل من 

79-49 44 (99.7%) 

 (%17.3) 9 49أكبر من 

 معطيات عامة عن مرض ى الدراسة 3الجدول رقم 

 



 

 توزع المرض ى حسب الجنس 3الشكل رقم 

 

 

 توزع المرض ى حسب العمر 4الشكل رقم 
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وعلاقتها بالمتغيرات  بالجس اليدوي وبالدوبلر  ABIمقارنة طريقتي قياس  -2

 الأخرى:

عند كل المرض ى بطريقة الجس اليدوي وباستخدام  ABIتم قياس المشعر الكاحلي العضدي 

 بين  ABIالدوبلر، تراوحت قيم 
ً
. وكانت قيم 1.3و 9.11وبالدوبلر بين  1.3و 9.1المقاس يدويا

ABI  أو بالدوبلر ) 18لدى  9.0أصغر أو تساوي 
ً
مريض لديهم القياس  11مريض سواء يدويا

مرض ى لديهم قياس منخفض بإحدى الطريقتين دون الأخرى(. وجدنا  4منخفض بالطريقتين و

 لدى مجمل المرض ى  ABIوسطي قياس 
ً
بينما بالدوبلر كان  9.17بانحراف معياري  9.00يدويا

لقياس  t-test. ولدى مقارنة كلا الطريقتين باستخدام اختبار 9.13وانحراف معياري  1.91

بحساب مشعر الارتباط قمنا  paired samples correlation  الارتباط في المجموعات المقترنة 

مما يدل على وجود ارتباط خطي  9.991أقل من  p valueمع  9.573لبيرسون وتبين أنه يساوي 

 .8والشكل رقم  4من الجدول رقم  جيد بين الطريقتين كما يبين كل

Paired Samples Statistics 

  Mean N Std. Deviation Std. Error Mean 

Pair 1 ABI 
ً
 01555. 0.11742 57 0.9898 يدويا

ABIبالدوبلر

  

1.0075 57 0.12695 .01681 

Paired Samples Correlations 

  N Correlation Sig. 

Pair 1 ABI   
ً
بالدوبلر ويدويا  57 0.823 <0.0001 

 بالجس اليدوي والدوبلر  ABIمقارنة طريقتي قياس  4الجدول رقم 



 

 والمأخوذ بالدوبلر ABIالترابط الخطي بين قيم  5الشكل رقم 
ً
 المأخوذ يدويا

 

مريض  18تمت دراسة المرض ى ذوي المشعر الكاحلي العضدي المنخفض البالغ عددهم 

 أو بالدوبلر، كان منهم ذكر واحد وتراوحت أعمارهم  9.0أقل أو يساوي  ABIلديهم 
ً
سواء يدويا

سنوات وتراوحت مدة  4.3سنة وانحراف معياري  39.8سنة بمعدل وسطي  44إلى  79من 

 1سنة وانحراف معياري  5.4سنة بمعدل وسطي  79تشخيص المرض لديهم بين سنتين و

المشعر الكاحلي العضدي الطبيعي وجد فارق إحصائي سنوات. بالمقارنة مع المجموعة ذوي 

مهم في كل من العمر ومدة تشخيص المرض بينما لم يوجد فارق هام للجنس كما يوضح 

 .5و 9و 1والأشكال ذات الأرقام  8الجدول رقم 

 



 

 ABI منخفض ABI طبيعي P value 

  (%93.9) 47 ( %71.3) 18 عدد المرض ى

 9.08 (%9.1) 3 (%1.9) 1 نسبة الذكور 

 9.991 < 79 39.8 العمر الوسطي

 9.993 3.1 5.4 مدة تشخيص المرض

 المنخفض والطبيعي ABIمقارنة معطيات مرض ى  5الجدول رقم 

 

 

 

 

 ABIالعلاقة بين جنس المريض وانخفاض  6الشكل رقم 
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 ABIالعلاقة بين العمر وانخفاض  7الشكل رقم 

 

 

 

 ABIالعلاقة بين مدة تشخيص المرض وانخفاض  8الشكل رقم 
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 :نتائج دوبلر السباتي الباطن -3

 تم إجراء إيكو دوبلر للشريان السباتي الباطن بالجهتين لكل مرض ى الدراسة 
ً
كما ذكرنا آنفا

وذلك لتقييم النقاط التالية: وجود عصيدة موضعة، وجود تضيق بالشريان السباتي )يصنف 

 %99، وأكثر من %99-89، بين %89كخفيف أو متوسط أو شديد إذا كانت نسبته أقل من 

مع أخذ القيم الأكبر  CIMTاس سماكة الطبقة المتوسطة البطانية للسباتي على الترتيب(، وقي

 بين الجهتين اليمنى واليسرى. 

 من مرض ى الدراسة ) 79وجدت العصيدة الموضعة لدى 
ً
من مجمل المرض ى(  %38مريضا

 .0الشكل رقم 

 

 

نسبة العصيدة الموضعة في دوبلر السباتي الباطن لدى مرض ى  9الشكل رقم 

 الدراسة

 

 

موجودة
35%

غائبة
65%

العصيدة الموضعة



مرض ى لديهم  8مرض ى توزعوا على الشكل التالي:  19أما تضيق الشريان السباتي فوجد لدى 

مرض ى لديهما تضيق متوسط الشدة ومريضين لديهما تضيق شديد )كلهم غير  3تضيق خفيف، 

 . 19الراهنة(، الشكل رقم  عرضيين ورافضون للجراحة في المرحلة

 

 نسبة تضيق السباتي الباطن في دوبلر السباتي الباطن لدى مرض ى الدراسة 11الشكل رقم 

 

ملم بمعدل  1.1ملم و 9.4أما سماكة الطبقة البطانية المتوسطة للسباتي فتراوحت بين 

ملم، وباعتبار الحد الأعلى لسماكة الطبقة  9.79ملم وانحراف معياري  9.15وسطي بلغ 

ملم فإن تسمك  9.9البطانية المتوسطة حسب العمر والجنس لدى مرض ى الدراسة هو 

 )ا 19البطانة وجد لدى 
ً
 (.11لشكل رقم مريضا

غير موجود
82%

خفيف
11%

متوسط
5%

شديد
2%

تضيق السباتي الباطن



 

نسبة زيادة سماكة الطبقة البطانية المتوسطة في دوبلر السباتي الباطن  11الشكل رقم 

 لدى مرض ى الدراسة

 

 وجود تصلبالمستخدم في الدراسة لتحري  معيارالباعتبار أن تسمك بطانة السباتي هو 

عصيدي تمت مقارنة المتغيرات المختلفة بين مرض ى البطانة المتسمكة ومرض ى البطانة 

 من التقدم بالعمر وطول مدة المرض هي  1الطبيعية، وكما يوضح الجدول رقم 
ً
فإن كلا

 عوامل هامة في حدوث التصلب العصيدي.

 CIM طبيعية CIM متسمكة P value 

  (%70.5) 19 (%99.7) 49 عدد المرض ى

 9.53 %8.5 %9.8 نسبة الذكور 

 9.991 39.3 71.1 العمر الوسطي

 9.998 9.0 3.1 مدة تشخيص المرض

 مقارنة معطيات المرض ى حسب سماكة الطبقة البطانية المتوسطة للسباتي 6الجدول رقم 

متسمكة
30%

طبيعية
70%

CIMT



 

 

 العلاقة بين الجنس وتسمك بطانة السباتي 12الشكل رقم 

 

 

 

 العلاقة بين العمر وتسمك بطانة السباتي 13الشكل رقم 
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 العلاقة بين مدة المرض الوسطية وتسمك بطانة السباتي 14الشكل رقم 

 

 العلاقة بين مدة المرض ومشعرات التصلب العصيدي: -4

)منذ تشخيص المرض  العلاقة بين مدة المرض 19و 11و 18والأشكال  9يبين الجدول رقم 

 وبالدوبلر وسماكة  حتى لحظة الدراسة(
ً
وكل من المشعر الكاحلي العضدي المقاس يدويا

 الطبقة البطانية المتوسطة للسباتي.
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 CIMT mm دوبلر ABI  يدوي  ABI  بالسنوات مدة المرض الرقم
 0.6 1 1.036 تشخيص حديث 1
 0.5 1 1.1 تشخيص حديث 2
 0.6 1 1 تشخيص حديث 3
 0.4 1.1 1.1 تشخيص حديث 4
 0.4 1 1 تشخيص حديث 5
 0.4 1.2 1.1 تشخيص حديث 6
7 0.5 1 1.05 0.4 
8 1 1.3 1.3 0.7 
9 1 1 1.3 0.4 

10 1 1 1.05 0.6 
11 1 1.05 1.1 0.6 
12 1 1.2 1.1 0.5 
13 1 1 1.05 0.4 
14 1 1 1.05 0.4 
15 1 1.2 1.1 0.5 
16 2 1.02 1 0.5 
17 2 0.8 0.8 1.2 
18 2 1 1 0.5 
19 2 1 1.1 0.6 
20 2 1 1 0.5 
21 2 1.1 1.2 0.5 
22 2 1 1 0.4 
23 2 1.1 1 0.5 
24 2 0.8 0.85 0.8 
25 2.5 1 1.05 0.8 
26 3 1.07 1 0.6 
27 3 1.05 1 0.4 
28 3 1.05 1 0.5 
29 3 0.95 1 0.6 
30 3 1 1 0.4 
31 4 0.9 1.2 0.9 
32 4 0.9 0.88 1 
33 4 0.95 1 0.7 
34 4 1 1.05 0.5 
35 5 1 1 0.7 
36 5 1 1.1 0.75 
37 5 1 1 0.6 
38 5 1 1.1 0.6 
39 5 1 1.03 0.5 
40 5 1.05 1.1 0.4 
41 6 0.9 0.85 0.9 
42 6 0.9 0.85 0.9 
43 6 0.95 0.9 0.8 
44 6 1 1 0.5 
45 7 0.8 0.75 1.1 
46 7 1.1 1 0.7 
47 7 0.85 0.8 1.1 
48 8 0.9 0.9 1 
49 9 0.6 0.66 1.2 
50 10 0.95 1 0.7 
51 11 0.8 0.83 1 
52 12 0.8 1 0.7 
53 13 1.1 1.2 0.8 
54 15 0.95 0.9 1.5 
55 19 1.05 1.1 0.7 
56 20 1.16 1.2 0.7 
57 27 0.78 0.8 1.6 

 CIMTو ABIالعلاقة بين مدة المرض و 7الجدول رقم 
 



 

  ABIالعلاقة بين مدة المرض و 15الشكل رقم 
ً
 المقاس يدويا

 

 

 المقاس بالدوبلر ABIالعلاقة بين مدة المرض و 16الشكل رقم 
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 العلاقة بين مدة المرض وسماكة بطانة السباتي 17الشكل رقم 

 

 :في كشف التصلب العصيدي ABIدقة  -5

لدراسة دقة المشعر الكاحلي العضدي في الكشف عن وجود التصلب العصيدي تم رسم 

للعلاقة   Receiver Operating Characteristic (ROC Curve)منحنى الخاصية العملياتية للمستقبِل 

النوعية لقيم المشعر في كشف التصلب العصيدي باعتبار تسمك بطانة -1بين الحساسية و

 للتصلب العصيدي. تم رسم منحنيي  9.9السباتي أكثر من 
ً
 ABIبالاعتماد على  ROCملم معيارا

 والمقاس بالدوبلر وحساب المساحة تحت المنحنى المعبرة عن دقة المشعر في 
ً
المقاس يدويا

 .10و 15كشف التصلب العصيدي كما يوضح الشكلان رقم 
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Area Under the Curve 

Area Std. Error Asymptotic Sig. 

Asymptotic 95% Confidence Interval 

Lower Bound Upper Bound 

0.894 0.055 < 0.001 .784 1.000 

 في كشف التصلب العصيدي ABIلدقة  ROCمنحني  18الشكل رقم 
ً
 المقاس يدويا

 %91والنوعية  %8294تكون الحساسية  ABI 1997عند قيمة 



 

Area Under the Curve 

Area Std. Error Asymptotic Sig. 

Asymptotic 95% Confidence Interval 

Lower Bound Upper Bound 

0.805 0.087 < 0.001 0.634    0.976 

 المقاس بالدوبلر في كشف التصلب العصيدي ABIلدقة  ROCمنحني  19الشكل رقم 

 %99والنوعية  %7695تكون الحساسية  ABI 1995عند قيمة 

 

 

 



 المناقشة

بمراجعة النتائج السابق ذكرها وبمقارنتها مع نتائج الدراسات العالمية يمكننا أن نخلص إلى 

 مجموعة من النقاط:

بدراسة المشعر الكاحلي العضدي المقاس بطريقتي الجس اليدوي والدوبلر وجد انخفاض  -

من عينة الدراسة وهي نسبة مقاربة للنسب المحسوبة  %71.3لدى  9.0المشعر لأقل أو يساوي 

 . ]33,34,35[من المرض ى %39وحتى  11المنخفض بين  ABIفي الدراسات العالمية التي قدرت نسبة 

المنخفضة أو الطبيعية لدى أغلب مرض ى الدراسة حيث وجد الافتراق  ABIقيمة  وجد توافق في -

مرض ى، اثنان منهم لديهم مشعر كاحلي عضدي منخفض بالقياس  4بين الطريقتين فقط لدى 

اليدوي وطبيعي بالقياس بالدوبلر واثنان لديهما عكس ذلك، ولدى دراسة معامل الارتباط 

وبالتالي  9.195( يساوي 2rللارتباط الخطي وجد ميل المنحني )لبيرسون ورسم المنحني البياني 

وهو يدل  9.573(  يساوي Pearson correlation coefficient) rيكون معامل الارتباط لبيرسون 

 أن تكون دقيقة 
ً
على توافق جيد بين الطريقتين، وبالتالي يمكن لطريقة حساب المشعر يدويا

طة الدوبلر. هذه النتيجة تؤيد النتيجة التي توصل إليها وكافية للاستغناء عن الحساب بواس

Carmo بأن المشعر الكاحلي العضدي المقاس بالسماعة واليد طريقة جيدة لتحري  ]36[وزملاؤه

 الداء الوعائي المحيطي.

لدى دراسة العلاقة بين عوامل الخطر لحدوث التصلب العصيدي وبين انخفاض المشعر  -

 بين مجموعتي المرض ى منخفض ي وطبيعيي الكاحلي العضدي لم يوجد 
ً
فارق هام إحصائيا

 
ً
المشعر من ناحية الجنس ، بينما كان كل من العمر وطول مدة المرض عاملين هامين إحصائيا

في انخفاض المشعر الكاحلي العضدي، حيث وجد أن مرض ى المشعر المنخفض أكبر بعشر 

 من مرض ى المشعر الطبيعي وهي نتيجة م
ً
 Theodoridouشابهة لنتيجة دراسة سنوات وسطيا



 ضعفها في حال المشعر ]33[وزملائه
ً
، كما أن مدة المرض عند انخفاض المشعر كانت تقريبا

 في طول 
ً
 التي لم تجد فارق هام إحصائيا

ً
الطبيعي، الأمر المخالف لنتائج الدراسة المذكورة آنفا

 مدة المرض بين مرض ى المشعر الطبيعي والمنخفض. 

قمنا بدراسة دقة المشعر الكاحلي العضدي في كشف التصلب العصيدي ضمن عينة المرض ى  -

المدروسة باعتبار وجود تسمك البطانة المتوسطة للسباتي هو المعيار للتصلب العصيدي، 

النوعية لكل قيمة من قيم المشعر الكاحلي العضدي -1بين الحساسية و ROCوبرسم منحني 

للمشعر الكاحلي  9.504منحنى التي تدل على دقة الاختبار تعادل وجدنا أن المساحة تحت ال

 و
ً
للمشعر الكاحلي العضدي المقاس بالدوبلر، مما يدل أن  9.598العضدي المقاس يدويا

ة الذئبة الحماميالمشعر الكاحلي العضدي مشعر دقيق لكشف التصلب العصيدي لدى مرض ى 

 حسب النتائج السابقة. الجهازية

حنى السابق وجدنا أن القيمة الحدية للمشعر الكاحلي العضدي التي تعطي بمراجعة المن -

التي تحقق  9.0، بالمقارنة مع قيمة 9.09-9.08هي  %00-09ونوعية  %57.4–91.7حساسية 

في كشف الداء الوعائي المحيطي في الدراسات  %09-53ونوعية  %10-15حساسية 

م تائج باعتمادنا على تسمك بطانة السباتي في تقيي، يمكن تفسير الاختلاف في الن[29,30]العالمية

 التصلب العصيدي وليس على وجود إصابة وعائية محيطية مثبتة بتصوير الشرايين.

 %38بإجراء إيكو دوبلر السباتي الباطن لدى مرض ى الدراسة وجدت العصيدة الموضعة عند  -

 للنسبة التي وجدت في
ً
 Thompsonدراسة  من مجمل المرض ى وهي نسبة مشابهة تقريبا

. ووجد تضيق % 49-31مريضة ذأب حمامي جهازي حيث تراوحت بين  719لدى  ]41[وزملائه

 لدى  %10السباتي الأصلي لدى 
ً
 من المرض ى. %39من المرض ى، أما تسمك البطانة فوجد تقريبا

لدى دراسة تسمك البطانة المتوسطة للشريان السباتي كمشعر للتصلب العصيدي وعلاقتها  -

 مع كل من متغير العمر بعو 
ً
 إحصائيا

ً
 هاما

ً
امل الخطر المدروسة لدى المرض ى وجدنا ارتباطا



سنة لدى مجموعة تسمك البطانة( وطول مدة المرض )مدة  11)وسطي العمر أكبر بحوالي 

المرض الوسطية لدى مرض ى التسمك ضعف مدته لدى مرض ى البطانة الطبيعية(، بينما لم 

 البطانة. يكن للجنس علاقة مع تسمك

 

  



 ميزات ومعوقات الدراسة:

تكشف الدراسة أهمية المشعر الكاحلي العضدي في تحري التصلب العصيدي غير السريري  -

لدى مرض ى الذأب الحمامي الجهازي وذلك مفيد في الوقاية من الاختلاطات المتأخرة للتصلب 

 العصيدي.

تحديد المشعر الكاحلي العضدي أظهرت الدراسة كفاية وجودة طريقة القياس اليدوي في  -

 وإمكانية الاستغناء عن القياس بواسطة الدوبلر.

تبين الدراسة وجود نسبة هامة من مرض ى الذأب الحمامي الجهازي )حوالي الثلث( لديهم إصابة  -

تصلبية على مستوى الشريان السباتي مما يجعل هؤلاء المرض ى على أهبة لتطوير حوادث 

 لاحقة. وعائية دماغية في مراحل

-  
ً
تظهر الدراسة دقة جيدة للمشعر الكاحلي العضدي في تشخيص التصلب العصيدي خصوصا

، بعبارة أخرى فإن سلبية الاختبار لا تعني 
ً
من ناحية النوعية في حين تبقى الحساسية أقل نسبيا

 بالضرورة غياب التصلب العصيدي لدى المريض.

 مما يحدد من ال -
ً
قدرة على دراسة تأثير مختلف عوامل الخطر على يعتبر حجم العينة قليل نسبيا

 تطور التصلب العصيدي وقد يسبب بعض الانزياح في تحديد دقة الاختبار.

لم يكن هناك عينة شاهد لمقارنة نتائج قياس المشعر الكاحلي العضدي وموجودات إيكو  -

 السباتي لدى الجمهرة المماثلة من ناحية الجنس والعمر.

 لتشخيص التصلب العصيدي لدى حساب دقة المشعر اعتبر تسمك بطانة ال -
ً
سباتي معيارا

الكاحلي العضدي وهو أمر غير دقيق لأن الأفضل استخدام تصوير شرايين الأطراف فهو 

 المشعر الأدق لوجود إصابة وعائية محيطية تؤثر على نتائج المشعر الكاحلي العضدي.

  



 الخلاصة النهائية:

 في كشف المشعر الكاحلي العضدي  -
ً
 وغير مكلف ماديا

ً
اختبار بسيط وسهل ودقيق نسبيا

 التصلب العصيدي غير السريري لدى مرض ى الذأب الحمامي الجهازي.

 يمكن الاعتماد على الطريقة اليدوية في قياس المشعر لأنها مكافئة في دقتها للقياس بالدوبلر. -

ر التصلب العصيدي لدى يعتبر كل من العمر وطول مدة المرض عاملي خطر هامين في تطو  -

 مرض ى الذأب.

 ويمكن كشف  -
ً
توجد العصائد الموضعة وتسمك بطانة السباتي لدى ثلث مرض ى الذأب تقريبا

 بإجراء إيكو دوبلر السباتيين.
ً
 ذلك باكرا

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 المقترحات التوصيات:

 شعر الكاحليإجراء دراسات على نطاق أوسع مع إدخال عينات شاهد لزيادة دقة نتائج اختبار الم -

العضدي وقدرته على كشف التصلب العصيدي، بالإضافة لدراسة تأثير عوامل الخطر الأخرى 

 في حدوث التصلب العصيدي.

حساب المشعر الكاحلي العضدي بشكل روتيني لدى مرض ى الذأب عند التشخيص وبشكل  -

 دوري للكشف المبكر عن التصلب العصيدي وتلافي عواقبه المتأخرة.

 لطريقة اليدوية في حساب المشعر الكاحلي العضدي هو أمر مقبول وكاف.استخدام ا -

دراسة الشرايين السباتية بالدوبلر بشكل روتيني لدى مرض ى الذأب لكشف الآفات التصلبية غير  -

 العرضية بشكل مبكر، وخاصة لدى وجود مشعر كاحلي عضدي غير طبيعي.
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