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 تصريح بعدم التداول

سني حديد أقدم هذا البحث لنيل درجة الماجستير في أمراض الجهاز أنا طالبة الدراسات العليا بتول ح

الحركي، وأصرح بمسؤوليتي الكاملة عن كل ما أوردته في هذا البحث الذي بين أيديكم بأنه من 

إنتاجي بالكامل وكل المعلومات المستقاة من مصادر أخرى مسندة إلى أصحابها بكل دقة، وأن 

لا تتجاوز الحجم الأدنى الضروري للاقتباس -إن وجدت–ل الأخرى الاقتباسات الحرفية من الأعما

 ومسندة صراحة إلى مصادرها. <<>>وهي مبينة بوضوح بحصرها بين علامات تنصيص 
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 لمة شكرك
 

 أتوجه بجزيل الشكر إلى كل من ساندني في مسيرتي الدراسية والبحثية

 إلى والدي الغالي الغائب جسداً الحاضر روحاً معي في كل خطوة رحمه الله، ووالدتي الغالية حفظها الله

هم وجدي وأعمامي وعماتي وأخوالي وخالتي وأصدقائي وزملائي، وكل ئوإخوتي وأزواجهم وأبنا

ن الذين كانوا عوناً لي ودعموني أشد الدعم وأخص بالشكر الأستاذة الدكتورة ميسون قدسي المحبي

 .التي أمدتني بالنصح والإرشاد طيلة فترة الإعداد، والأستاذ الدكتور سامح عيسى
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 قائمة المصطلحات:

 الترجمة العربية الجملة/الكلمة باللغة الإنجليزية الاختصار

ANA antinuclear antibodies دادُ النُّوى  أضَّ

Anti-dsDNA Anti double-stranded DNA  ِادُ الحمضِ النَّووي المزدوج  أضدَّ

SLEDAI 
Systemic Lupus Erythematosus 

 Disease Activity Index 
ةِ  ةِ الجهازيَّ ةِ المرضِ في الذئبةِ الحماميَّ  مشعرُ فعاليَّ

CBC Complete blood cunt تعداد الدم الكامل 

EULAR European League Against Rheumatism ابطةُ الأور وماتيزمالرَّ  وبيَّةُ لمكافحةِ الرُّ

ACR American College of Rheumatology وماتيزم  الكليَّةُ الأمريكيَّةُ لأمراضِ الرُّ

HLA human leukocyte antigen  ِة مِ البيضاءِ البشريَّ اتِ الدَّ  مستضد كريَّ

UV ultraviolet light  ِة ةُ فوقُ البنفسجيَّ  الأشعَّ

PTPN22 
Protein Tyrosine Phosphatase  

Non-Receptor Type 22 

 22ز غير المستقبل من النوع ابروتين تيروزين فوسفات

 

TNFSF4 
Tumor necrosis factor ligand 

 superfamily member 4 
 من عائلة العامل المنخر للورم (4)العضو رقم 

EBV Epstein-Barr virus فيروس إبشتاين بار 

PL preclinical lupus   ةِ الذ ريريَّ  ئبةُ ما قبل السَّ

CRP C-reactive protein البروتين التفاعلي-C 

AIHA Autoimmune hemolytic anemia فقر الدم الانحلالي المناعي الذاتي 

TTP Thrombotic thrombocytopenic purpura فرفرية نقص الصفيحات الخثرية 

ITP Immune thrombocytopenic purpura الصفيحات مجهولة السبب فرفرية نقص 

SLICC 
Systemic Lupus International 

 Collaborating Centers 
ةِ  ئبةِ الجهازيَّ  مراكزُ التَّعاون الدولي للذ 

SLE systemic lupus erythematosus  ُة ةُ الجهازيَّ ئبةُ الحماميَّ  الذ 

NSAIDs non-steroidal anti-inflammatory drugs اتُ الا ادَّ تيروئيديَّةِ مضَّ  لتهابِ غيرِ الس 

LR lupus retinopathy اعتلال الشبكية الذئبي 

PL Purtscher-like retinopathy اعتلال الشبكية الشبيه لبورتشر 
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Apl Antiphospholipid antibodies للفوسفوليبيد المضادة الأجسام 

ESR erythrocyte sedimentation rate ا لُ تثفُّلِ كريَّ مِ الحمراءمعدَّ  تِ الدَّ

aCL anticardiolipin antibody أضداد الكارديوليبين 

SPSS Statistical Package for the Social Sciences الحزمة الإحصائيَّة للعلوم الاجتماعية برنامج 
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 الملخص:

 خلفية البحث:

ط بتدهور ئبة الحمامية الجهازية، ويرتبيعد اعتلال الشبكية الذئبي ثاني أكثر التظاهرات العينية شيوعًا في الذ

بصري كبير وعامل إنذار سلبي معروف للبقاء على قيد الحياة، تتراوح المظاهر العينية في مرض الذئبة 

الحمامية الجهازية، المتعلقة بالشبكية، من إصابة الأوعية الدموية بدون أعراض إلى انسداد الأوعية الدموية 

ية اعتلال الشبكية لدى مرضى الذئبة الحمامية الجهازية وكونه قد يكون غير عرضي نظراً لأهمالمهدد للرؤية. 

 في المراحل الباكرة وعلاجه أكثر فعالية في البدء، سيتم إجراء هذا البحث.

 الهدف:

تقصي نسبة حدوث اعتلال الشبكية في الذئبة الحمامية الجهازية وتوضيح علاقتها بالمظاهر السريرية وفعالية 

 .المرض

 المواد والطرائق:

 05أجريت هذه الدراسة المقطعية المستعرضة في مستشفيي المواساة والأسد الجامعيين بدمشق، حيث اشتملت 

لديهم وتعبئة استمارة شملت    SLEDAIمريض مشخص لديهم ذئبة حمامية جهازية، تم حساب قيمة مشعر 

، الموجودات السريرية لمشعر SLEDAIلمشعر )العمر، الجنس، عدد سنوات الإصابة، المتغيرات المخبرية 

SLEDAI ،)لذئبة دون العين لمرضى ا عروقد قام نفس طبيب العيون الخبير بفحص ق، نتيجة فحص قعر العين

 أي معلومات عن حالتهم المرضية.

 النتائج:

نزوف شبكية،  (%4)( من المرضى، حيث كان لدى مريضين %12) 50\6وجد اعتلال الشبكية لدى 

وذمة حليمة عصب بصري، وجميعها تعكس أذية الأوعية  (%4)نتحات ناعمة، ومريضين  (%4)ضين ومري

 الدموية.

(. كان هناك ارتباط ذو دلالة P = 0.006تم العثور على علاقة بين اعتلال الشبكية ومشعر فعالية المرض )

، في حين لم يكن هناك (p = 0.021إحصائية بين اعتلال الشبكية وانخفاض مستوى المتممة في المصل )

ارتباط ذو دلالة إحصائية بين اعتلال الشبكية وعمر المرضى والجنس ومدة المرض والمظاهر السريرية 

. لم يكن هناك مرضى في العينة يعانون من الذهان، أو متلازمة الدماغ ds-DNAالمختلفة وإيجابية أضداد 

 لأعصاب القحفية، أو صداع ذئبي.العضوية، أو الحوادث الوعائية الدماغية، أو إصابة ا

 الخلاصة:

كان معدل حدوث اعتلال الشبكية في مرض الذئبة الحمامية الجهازية مشابهًا لما ورد في التقارير السابقة وقد 

 يعكس اعتلال الأوعية الدقيقة في الأنسجة، وخاصة المرتبط بانخفاض مستوى المتممة في المصل.

 الكلمات المفتاحية:

 امية الجهازية، اعتلال الشبكية، نزوف شبكية، وذمة حليمة العصب البصريالذئبة الحم
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 التمهيدي: الباب الأول: القسم
 أولًا: المقدمة:

الذئبة الحمامية الجهازية هي مرض مناعي ذاتي مزمن من أمراض النسيج الضام يصيب العديد من أعضاء الجسم، 
من الأفراد المصابين هم من  %90يسمى بمرض النساء لأن  ،يتصف سير المرض بفترات من الهجوع والفعالية

 .(1)النساء

قد تسبق التظاهرات العينية تشخيص الذئبة الحمامية الجهازية بعدة أشهر، أو تتظاهر عند التشخيص أو تتطور لاحقاً 
تغيرات في شبكية العين من أكثر التظاهرات العينية شيوعاً وغالباً ما تستخدم كمعايير تعد الو  .(3)خلال سير المرض

من  %29الدراسات وجود اعتلال الشبكية عند حوالي تظهر كما  .(4)سريرية لفعالية المرض حتى و إن كانت معزولة 
 .(4)مرضى الذئبة الفعالة

ية مقارنة حمامية المصابين باعتلال الشبكبالإضافة إلى ذلك تبين وجود انخفاض في معدل البقيا لدى مرضى الذئبة ال
مع مرضى الذئبة الحمامية غير المصابين باعتلال الشبكية مما يعطي أهمية سريرية لوجود اعتلال الشبكية سواء على 

 .(1)الرؤية وعلى الإنذار

نظراً لأهمية اعتلال الشبكية لدى مرضى الذئبة الحمامية الجهازية وكونه قد يكون غير عرضي في المراحل الباكرة 
بدء، سيتم إجراء هذا البحث لدراسة انتشار اعتلال الشبكية لدى مرضى الذئبة الحمامية وعلاجه أكثر فعالية في ال

 .ومدته الجهازية وربطه مع فعالية المرض
 

 المشكلة البحثية:ثانياً: 

خيص ، حيث قد يسبق اعتلال الشبكية تشدة المرضدراسة علاقة اعتلال الشبكية بفعالية الذئبة الحمامية الجهازية وم
الحمامية الجهازية أو يرافقه أو يتطور لاحقاً خلال سير المرض، وقد يكون له علاقة مع الفعالية الجهازية الذئبة 

 للمرض، وذلك لدى عينة من المرضى السوريين.
 

 التساؤلات:ثالثاً: 

ة يجب ر هل اعتلال الشبكية تظاهرة باكما هي نسبة انتشار اعتلال الشبكية لدى مرضى الذئبة الحمامية الجهازية؟ 
عتلال شبكية وجود االتحري عنها بإجراء فحص قعر العين عند تشخيص الذئبة الحمامية الجهازية؟ هل هناك علاقة بين 

 ة فعالية المرض؟شد  عند التشخيص و 
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 هدف البحث وأهميته:رابعاً: 

ر قعر عين لإجراء تنظي وبالتالي الحاجةسريرياً  الحمامية الجهازية دراسة انتشار اعتلال الشبكية لدى مرضى الذئبة
 .ومدته روتينياً للمرضى للتحري عن وجود اعتلال شبكية وعلاقته مع شدة فعالية المرض

اعتلال الشبكية شائع لدى مرضى الذئبة الحمامية الجهازية، ونشر حالات لفقد الرؤية الناتج عن تأخر التشخيص 
ه لشرياني والداء السكري قد يكون غير عرضي ويتم كشفوالعلاج، بالإضافة إلى أنه كما عند مرضى ارتفاع التوتر ا

 .(4)بالتحري عن وجوده بإجراء فحص قعر العين
 

 حدود البحث:خامساً: 

 إن العينة المدروسة مأخوذة من مشفيين جامعيين في دمشق وهي لا تمثل بالضرورة كل المرضى في سورية.

 بسبب المدة المحددة للدراسة لن يتم متابعة المرضى لتحديد الإنذار وتقييم فعالية العلاج بعد التشخيص. 
 

 الدراسات السابقة:سادساً: 

وهي    BMC Rheumatologyفي مجلة 2021زملاؤه التي نشرت عام و  Hamidreza Bashiriبينت دراسة  -
، كان من %15.8مرضى الذئبة المشخصين حديثاً هي كية لدىبدراسة مقطعية مستعرضة أن نسبة انتشار اعتلال الش

 غير عرضيين. %16بينهم 

ميعها تعكس وبقع روث، وجوف الشبكية والنز كانت أكثر الموجودات في اعتلال الشبكية تواتراً: بقع القطن والصوف  
 وجود أذية وعائية.

لديهم اعتلال شبكية مستويات خضاب الدم أقل ونسبة أعلى لحدوث فقر الدم الانحلالي  كان لدى المرضى الذين
مما يعكس الآلية  Anti-dsDNAو ANA ومستويات أعلى من C3 C4مستويات أقل من تراكيز و المناعي الذاتي، 

   (2)ية المتواسطة بالأضداد لأذية الشبكيةالإمراض

وهي  Rheumatology Internationalفي مجلة  2018وزملاؤه المنشورة عام  GauravSethكما بينت دراسة  -
ت ، وكانت أكثر الموجودا%10.3دراسة مقطعية مستعرضة أن نسبة انتشار اعتلال الشبكية لدى مرضى الذئبة كانت 

سياق حات القاسية والتهاب الأوعية، وبينت أن اعتلال الشبكية بداً النتحات الناعمة تليها النتفي اعتلال الشبكية توار 
كانت أعلى بشكل واضح لدى المرضى الذين لديهم   SLEDAIالذئبة هو مؤشر على فعالية المرض حيث قيم مشعر 

تهاب ناعي ذاتي والتهاب مصليات والاعتلال شبكية، بالإضافة إلى ذلك كانت نسبة المرضى الذين لديهم انحلال دم م
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د متضمنة الأضداد ضكلية ذأبي واختلاجات أعلى لدى مرضى اعتلال الشبكية، كما كانت نسبة الواسمات المناعية 
U1RNP وSm52و -A Ro-SS  وRibosomal P .(5)أعلى لدى مرضى اعتلال الشبكية 

 Lupus   Open Accessفي مجلة  2017عام  وزملاؤه المنشورة Prabhat Vinay Nangiaكما بينت دراسة  -
شهر، وكانت أشيع  40 50وهي دراسة رجعية أن متوسط مدة المرض الجهازي قبل بدء التظاهرات العينية كان 

التظاهرات الجهازية التهاب المفاصل ونقص عناصر الدم تلاها التهاب الكبب والكلية والطفوح الجلدية. شوهد اعتلال 
 نزوفو بقع روث، و بقع القطن والصوف، و حات قاسية، من المرضى والذي كان على شكل: نت %77الشبكية لدى 

الشبكي.  انسداد الشريان والوريدو انفصال الشبكية، و توع ي حديث، و وذمة اللطخة، و الشبكية والزجاجي وتحت الزجاجي، 
 (6).جاجياحة الشبكية والجسم الز جر ية ومثبطات المناعة والتخثير الضوئي و تضمنت العلاجات الستيروئيدات الجهاز 

 Journal of Ophthalmicفي مجلة  2016و زملاؤه المنشورة عام  Ranju Kharel Sitaula كما بينت دراسة -
Inflammation and Infection  وهي دراسة مستقبلية أن وجود اعتلال الشبكية لدى مرضى الذئبة هو علامة لسوء
لدى المرضى الذين   %100نسبة انتشار اضطراب وظيفة الكلية كانت و قيد الحياة،  الإنذار وانخفاض معدل البقاء على
من المرضى الذين ليس لديهم اعتلال شبكية مما قد يشير إلى ارتباط مباشر   %59.3لديهم اعتلال الشبكية مقارنة مع 

ض وبالتالي مر لديهم فعالية شديدة للبين اعتلال الشبكية والداء الكلوي أو أن اعتلال الشبكية يحصل لدى المرضى الذين 
 (1)إصابة كلوية أو عصبية.

 

 مناهج البحث وأدواته وطريقة العمل:سابعاً: 

مرضى الذئبة الحمامية الجهازية المراجعين للعيادة المفصلية والشعبة المفصلية في مستشفيي مريض من  50درس 
ضمن نمط  (http://www.raosoft.comب موقع )تم حساب حجم العينة حس الأسد والمواساة الجامعيين بدمشق

 .Cross-sectional study ،دراسة المراقبة الوصفية المقطعية العرضية

م أخذ قصة سريرية تو المحققين لمعايير الاشتمال ثم في البحث  المشاركينالمرضى تم أخذ الموافقة المستنيرة من جميع 
 ،CBC c3،c4  :مع إجراء التحاليل المخبرية اللازمة لحسابه SLEDAIفحص سريري دقيق وحساب حرز مفصلة و 

anti ds DNA ،جراء فحص قعر عين  ،ساعة( 24بروتين في بول عيار ال ،فحص بول وراسب في عيادة الشبكية وا 
 في مشفى المواساة الجامعي.

  (2)ي مما يليل شبكية في حال وجود أتم اعتبار المريض لديه اعتلا

ضمور العصب البصري، وذمة حليمة العصب البصري، بقع القطن والصوف، نزوف داخل الشبكية، وهن أوعية 
 .نتحات لينة، نتحات قاسية ،الشبكية

http://www.raosoft.com/
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تم حساب نسبة المرضى الذين لديهم اعتلال شبكية من مجمل المرضى الداخلين في الدراسة، ثم تقسيم المرضى إلى 
 مجموعتين:

 ئبة حمامية جهازية مع وجود اعتلال شبكيةمرضى ذ 
 مرضى ذئبة حمامية جهازية دون وجود اعتلال شبكية 

 وتقسيم كل مجموعة حسب شدة الفعالية إلى ثلاث أذرع: SLEDAIوحساب مشعر 

 (SLEDAI ≤ 5)هجوع أو فعالية خفيفة  -1

  (SLEDAI ≤ 10 ≥ 6)فعالية متوسطة  -2

  (SLEDAI > 10)فعالية شديدة  -3

 .ومدته درجة فعالية المرضو العلاقة بين وجود اعتلال الشبكية  دراسةثم 
 

 مكونات البحث:ثامناً: 

 يتكون البحث من ثلاثة أبواب:

 الباب الأول: القسم التمهيدي.

الباب الثاني: القسم النظري، ويتحدث عن الإطار النظري لموضوع الدراسة وعن التعريفات الأساسية حتى يكون لدى 
 ، ويتضمن ثلاثة فصول:بكافة المصطلحات الواردة في الدراسة العمليةالإلمام القارئ 

الفصل الأول، مقدمة عن الذئبة الحمامية الجهازية: ويتحدث عن تعريف المرض ووبائياته وسيره السريري بالإضافة إلى 
 زيولوجيا المرضية للذئبة الحمامية الجهازية ومسبباتها.الفي

والتشخيص وتحديد الفعالية: يتحدث عن مختلف التظاهرات السريرية للذئبة الحمامية  الفصل الثاني، التظاهر السريري
الجهازية )الجلدية والعضلية الهيكلية والهضمية والقلبية الوعائية والدموية والعصبية والرئوية والكلوية(، ويشرح معاير 

عالية مع جدول باللغة العربية لمشعر ف تشخيص الذئبة الحمامية الجهازية، ويتحدث عن كيفية تحديد فعالية المرض
 .(SLEDAI)المرض في الذئبة الحمامية الجهازية 

بي، ، ويتحدث عن التظاهرات السريرية لاعتلال الشبكية الذئالفصل الثالث، اعتلال الشبكية والذئبة الحمامية الجهازية
 والفيزيولوجية المرضية لهذه التظاهرات، وعلاقته بفعالية المرض.

الثالث: القسم العملي، وهو الإطار العملي للدراسة والخطط التي اتبعت في أثناء مدة الدراسة للوصول إلى النتائج،  الباب
 ويتكون هذا الجزء من أربع فصول:
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الفصل الأول، هدف البحث وطريقة إجرائه: ويحوي خلفية البحث وأهميته وهدف البحث ومواد وطرائق البحث )تصميم 
لبحث، ومعايير الاشتمال والاستبعاد، وطريقة العمل وكذلك الدراسة الإحصائية المتب عة ونموذج الموافقة الدراسة، وعينة ا

 المستنيرة والاستمارة التي استخدمت في البحث(.

 الفصل الثاني، نتائج البحث: ويحوي عرضاً للنتائج الإحصائية.

تائج يحوي مراجعة للنتائج التي توصلنا إليها ومقارنتها مع نالفصل الثالث، المناقشة والمقارنة مع الدراسات العالمية: و 
 الدراسات العالمية المشابهة.

الفصل الرابع، الاستنتاجات والتوصيات: ويحوي خلاصة نتائج البحث والمقترحات المستقبلية لإجراء دراسات حول هذا 
 الموضوع لاحقاً.
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 الباب الثاني: القسم النظري
 كون هذا الباب من ثلاثة فصول:يت

 .مقدمة عن الذئبة الحمامية الجهازيةالفصل الأول:  -1
 .التظاهر السريري والتشخيصالفصل الثاني:  -2
 الفصل الثالث: تحديد الفعالية والعلاج. -3
 اعتلال الشبكية والذئبة الحمامية الجهازية.: الرابع الفصل -4

 

 ية:الفصل الأول: مقدمة عن الذئبة الحمامية الجهاز 
 مقدّمة:-1-1

الذئبة الحمامية الجهازية هي مرض مناعي ذاتي مزمن من أمراض النسيج الضام يصيب العديد من أعضاء الجسم، 
من الأفراد المصابين هم من  %90، يسمى بمرض النساء لأن يتصف سير المرض بفترات من الهجوع والفعالية

 (1)النساء.

اعل ة فهماً جيداً. وعلى الرغم من ذلك، فقد ثبت أن  العوامل البيئية والوراثية تتفالأسباب الدقيقة لهذا المرض ليست مفهوم
لتحفيز استجابات مناعي ة مما يؤدي إلى إنتاج مفرط للأضداد الذاتي ة الممرضة من قبل الخلايا البائية وعدم انتظام 

 (7).للسيتوكينات مما يقود إلى تلف الأنسجة والأعضاء

 %98لدى ANAأضداد النوى  توجد داد التي توجد لدى مرضى الذئبة الحمامية الجهازية، حيثهناك العديد من الأض
 (8)حيث تكون ذات نوعية عالية. anti smithو  anti ds DNAمن المرضى ولكنها غير نوعية، على عكس أضداد 

 anti Scl-70ضداد علاوة على ذلك، قد توجد أضداد ذاتية أخرى لدى مرضى الذئبة الحمامية الجهازية مثل أ
)الموجودة لدى مرضى داء جوغرن(، وأضداد  Roو  La)الموجودة لدى مرضى صلابة الجلد الجهازية(، وأضداد 

الكارديوليبين، وأضداد الفوسفولبيد، مما يشير إلى وجود ارتباط واسع بين الذئبة الحمامية الجهازية وأمراض المناعة 
 (9)الذاتية الأخرى.

الجسم من الجلد والمفاصل والكلية والجهاز العصبي وغيرها،  وأعضاءامية الجهازية على أغلب أجهزة تؤثر الذئبة الحم
 (8)مميت. شديد وتختلف بالشدة حيث تتراوح شدتها من مرض خفيف إلى مرض

يعتمد تشخيص الذئبة الحمامية الجهازية على الموجودات السريرية والمخبرية، وتعد معايير التصنيف المحسنة 
 Rheumatism)  (EULAR) (The European Leagueلمستخدمة من قبل الرابطة الأوروبية لمكافحة الروماتيزما
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Against   والكلية الأمريكية لأمراض الروماتيزم(ACR) (American College of Rheumatology)  المعايير
 (10)الأكثر دقةً وتقدماً حتى الآن.

رض والأعضاء المصابة، حيث قد يختلف سيره بين الأفراد اعتماداً على شدة تعتمد خوارزمية العلاج على شدة الم
 المرض وعدد الهجمات والهوادة.

قد ينخفض متوسط العمر المتوق ع اعتماداً على إصابة الأعضاء المهمة مثل الكلية والرئتين والقلب، خلاف ذلك، يحقق 
 (11)ة الحثيثة.من المرضى متوسط العمر المتوق ع مع المتابع 80-%90نحو 

 

 وبائيات الذئبة الحمامية الجهازية:-2-1

حيث  ،يختلف معد ل حدوث وانتشار الذئبة الحمامية الجهازية على الصعيد العالمي بشكل كبير وفقاً للمنطقة الجغرافية
 (9)راليا.تمعدل حدوث في أفريقيا، وأدنى معدل انتشار في أس انتشار في أمريكا الشمالية، وأدنىأعلى معدل حدوث و 

العمر والجنس والعرق دوراً مهماً في تحديد النتائج السريرية وتدبير المرض. تعد  الذئبة الحمامية الجهازية أكثر يؤدي 
انتشاراً بين الإناث، ولكن مسارها أكثر خطورةً وسرعةً عند الذكور، وبالتالي إنذارها أسوأ. يمكن أن يعزى هذا التفاوت 

 .(9)لاختلافات الجينيةإلى البيئة المحيطة وا

ألف  100حالة لكل  31.4ألف شخص سنوياً في الأفراد القوقازيين، و 100حالة لكل  6.73معد ل الحدوث الحالي هو 
شخص سنوياً في السكان الأمريكيين من أصل أفريقي. فيما يبلغ معد ل الانتشار بين السكان السود في الولايات المتحدة 

 (12) (9)ألف شخص بين الأفراد القوقازيين والأوروبيين. 100لكل  134نما هو ألف شخص، بي 100لكل  517

وقد لوحظ أنها  ،سنة، ومع ذلك قد يحدث المرض في أي عمر 40إلى  15تصيب الذئبة النساء في سن الإنجاب بعمر 
أما الأطفال فتكون  19:، وتكون نسبة الإناث إلى الذكور عند البالغين بين أفراد العائلة الواحدة %10تحدث بنسبة 
 (13)الغلبة للذكور.

 الفيزيولوجيا المرضية والمسببات:-3-1

الذئبة الحمامية الجهازية اضطراب مناعي ذاتي يتميز بالتهاب متعدد الأجهزة مع توليد أضداد ذاتية. على الرغم من أن 
ا في العوامل مرتبطة بتطو ر المرض، بم السبب الدقيق للذئبة الحمامية الجهازية غير معروف، إلا أن هنالك العديد من

ات المناعية حيث يحدث عدد من الاضطراب مونية والبيئية والتنظيم المناعي،ذلك العوامل الوراثية والجينية والعرقية والهر 
 (1)الشكل  (14)البدئية والمكتسبة في الذئبة الحمامية الجهازية.
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ي ة الذئبة في إمراض العوامل المسهمة(: 1الشكل )
  (5)الحمامي ة الجهازي ة

 HLA( :human leukocyte antigen )( مستضد
 (ة  البشري   البيضاء   م  الد   ات  كري  

UV( :ultraviolet light) (  ة  البنفسجي   فوق   ة  الأشع) 
 

 المحتملة:المناعية الآليات -3-1-1

( Apoptosisالذاتية خللًا في الموت لخلوي المبرمج ) تتضمن إحدى الآليات المقترحة منذ مدة طويلة لتطو ر الأضداد
يسب ب زيادة في موت الخلايا واضطراباً في التحمل المناعي. تؤدي إعادة توزيع المستضدات الخلوية أثناء الموت 

 الخلوي المبرمج إلى عرض المستضدات البلازمية والنووية على سطح الخلايا في شكل جسيمات نووي ة )نيوكليوزومات(
(nucleosomes.) 

عي ة. تسمح تكون محمي ة حماية طبيبعد ذلك تبدأ اللمفاويات غير المنظمة في استهداف المستضدات داخل الخلوي ة التي 
 (14).المناعيةري ة إنتاج المستضدات والمعقدات ( المعيبة لحطام الموت الخلوي المبرمج باستمراclearanceالإزالة )

حيث تظهر الخلايا  ن  الخلايا التائية تؤدي دوراً رئيسياً في إمراضية الذئبة الحمامية الجهازية،وطالما كان هناك اعتقاد بأ
هذه الخلايا التائية كمي ة أقل من  تفرز (15) .والاستجابةالتائية لدى مرضى الذئبة عيوباً في كل من وظيفة الإشارة 

ة دفق الكالسيوم، رب ما بسبب التغي رات في الوحدات الفرعي  ، ويبدو أن أحد عيوب الإشارة مرتبط بزيادة ت2-الإنترلوكين
 . CD3للإشارة 

يبدو أن العناصر التالية تتأث ر سلباً في الخلايا التائية لدى مرضى الذئبة الحمامية الجهازية: الخلايا السامة الخلوي ة 
CD8 (14)تصاق.والخلايا التائية التنظيمي ة والخلايا البائية المساعدة والهجرة والال 
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مع ذلك ما تزال الطريقة التي يسهم بها كل  من هذه العيوب في المتلازمة السريرية الدقيقة غير معروفة. يجري حالياً 
استكشاف هذه الشذوذات في الخلايا التائية كأهداف للعلاج، كما يتضح من الموافقة الأخيرة على استخدام دواء 

Belimumab  (14)البائية. اللمفاويةالمحف زة للخلايا الذي يستهدف مسار الإشارات 

شارة دوراً في المظاهر المناعية  MTOR   كما يلعب الاستقلاب المناعي  وسوء وظيفة المتقد رات واستقلاب الشحوم وا 
  (16)المشاهدة في الذئبة الحمامية الجهازية.

ئط التهابي ة ، حيث يؤدي تفعيلها الشاذ إلى إنتاج وسادوراً في إمراضي ة الذئبة الحمامي ة الجهازي ة ةالتغصني  تلعب الخلايا 
نترفيرون من النوع الأول مما يؤدي إلى مناعة مرضي ة  ، كما يتسبب أيضاً في اختلال التوازن بين العوا  امل والتهاب ذاتي 

إمراضي ة المناعة  يمالممرض واستجابة الخلايا التائية التنظيمي ة والإنتاج المستديم للخلايا البائية مما يؤدي إلى تضخ
 (15)الذاتي ة بشكل مستمر في الذئبة الحمامية الجهازية.

تتوس ط عدد من المظاهر السريري ة للذئبة الحمامية الجهازية معقد ات مناعي ة دوراني ة تتشك ل مع مستضد ات في أنسجة 
ية الدقيقة، المناعية في الأوعية الدمو  مختلفة، أو أضداد تؤثر بشكل مباشر على مكونات سطح الخلي ة. تتشك ل المعقد ات

لجلد مستضد على الأغشية القاعدية ل-مما يؤدي إلى تفعيل المتممة والالتهاب. علاوةً على ذلك تترسب معقد ات الضد
والغلوبولينات  (DNA)تؤكد هذه الحدثي ة من خلال إظهار معقد ات من المستضد ات النووية مثل الحمض النووي  والكلية.
 (17)عية وبروتينات المتممة في هذه المواقع في المرض الفع ال.المنا

حمامية بين بالذئبة الالمصلي ة تقريباً في جميع الأفراد المصا (Antinuclear antibodies) (ANAs)توجد أضداد النوى 
خيص الذئبة نوعي ة نسبياً لتش (Double-stranded DNA) (dsDNA)تعد  أضداد الحمض النووي المزدوج الجهازية و 

 الحمامية الجهازية. 

من غير الواضح فيما إذا كان هناك تفعيل للخلايا البائية متعددة النسيلة أو استجابة لمستضدات محددة، ولكن  الحدثية 
 لايا والخلاياتتناقص الخلايا التائية السامة للخحيث المرضية تشمل الخلايا البائية والخلايا التائية والخلايا المتغصنة، 

لخلايا متعد دة ل وتضطرب فعالي ة اصطناع الخلايا التائية الحال ة التائية الكابتة )التي عادة  ما تنظم الاستجابة المناعي ة(
 . كما لوحظ نقص في التحم ل المناعي في نماذج الذئبة الحيوانية.(+CD4)تزداد الخلايا التائية المساعدة النسيلة، فيما 

ضاً إلى وجود دور ت الإشارة أيوجود أدوار مهمة لكل من الإنترفيرون ألفا وعوامل النسخ وتغيرا تشير التقارير التي تقترح
 (18)مركزي للعدلات.

 

 دور الوراثة:-3-1-2

ضعفاً مقارنةً بعموم  29إلى  8هناك عنصر وراثي واضح في الذئبة الحمامية الجهازية، إذ يبلغ خطر إصابة الأقارب 
في  %56-24فضلًا عن ذلك هناك معدل تواؤم  ف في تواؤم المرض لدى التوائم المتطابقة.أضعا 10 زيادة السكان، و
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على الرغم من تور ط بعض الجينات المفردة  (19)في التوائم ثنائية الزيجوت. 2-%5التوائم أحادية الزيجوت، مقارنةً مع 
نمط  إلى مشاركة عدد كبير من الجينات في في تأدية دور مسبب في الذئبة الحمامية الجهازية، تشير المعرفة الحالية

 60ط على مستوى الجينوم أكثر من حيث حددت دراسات الارتبا 20ط متعدد العوامل في معظم المرضى.وراثي من النم
 (21)جهازية.وقعاً لخطر الإصابة بالذئبة الحمامية الم

شارات الخلايا التائية بال -PTPN22,TNFSF4, IL)ذئبة، بما في ذلك يرتبط عدد من الجينات المتعل قة بوظيفة وا 
10,BCL6,IL16, TYK2, PRL,STST4, RASGRP3 كذلك جينات معالجة المعقد ات المناعية والمناعة ،)

 (.C2, C4, C4Bالبدئية، بما في ذلك عدد من جينات المتممة ) على سبيل المثال 

أكثر  HLA-DRو  HLA-B8و HLA-A1أن  كل من  (HLAs) تكشف دراسات مستضدات الكريات البيض البشرية
 (20)شيوعاً في الأشخاص المصابين بالذئبة الحمامية الجهازية مقارنةً بعموم السكان.

 

 المحرّضات الإنتانية:-3-1-3

، (EBV) (Epstein-Barr virus) يملك مرضى الذئبة الحمامية الجهازية عياراً أعلى من أضداد فيروس إبشتاين بار
، بما في (Retroviruses)يروسي الدوراني لهذا الفيروس، ويصنعون أضداداً للفيروسات القهقرية وزيادة في الحمل الف

ذلك الأضداد لمناطق البروتين المتماثلة مع المستضدات النووية. لدى مرضى الذئبة الحمامية الجهازية مع خمج 
تائية، مما ن ذلك يكون هناك خلل في الخلايا البفيروس إبشتاين بار لا تكون الخلايا البائية معيبة في البداية، بدلًا م
 يؤدي إلى فشل في التنظيم المناعي الطبيعي لاستجابة الخلايا البائية.

قد تحف ز الفيروسات خلايا معينة في شبكة المناعة، وقد يحف ز الخمج المزمن أضداداً للحمض النووي أو حتى أعراضاً 
 (17)تشبه الذئبة.

 

 ية:العوامل الهرمون-3-1-4

هناك دليل غير مباشر لدور الهرمونات الجنسية الأنثوية في الذئبة الحمامية الجهازية مع زيادة خطر حدوث الهجمات 
كما أن نسبة إصابة الإناث إلى  وتناقص حدوث المرض بعد سن اليأس.  %30-25تقريباً بنسبةخلال فترة الحمل 

 .ل سن البلوغخاصة قب الذكور أقل لدى الأطفال منها لدى البالغين

والتستوستيرون والبروجيسترون والبرولاكتين و ديهيدروايباندوسترون  11-يمكن للهرمونات الجنسية مثل الإستراديول ب
(DHEA) .وقد أظهرت تحاليل الهرمونات وجود مستويات عالية من الإستراديول  أن تعد ل من حدوث المرض وشد ته

 (65).رنةً بعموم الناس الأصحاءلدى مرضى الذئبة الحمامية الجهازية مقا
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  65.(: تبدلات الهرمونات الجنسية في الذئبة الحمامية الجهازية1) جدول

 

 

 

 

 

تثلث  يزيد من خطر حدوث الذئبة، حيث يرتبط كل من Xكما تدعم بعض الدراسات فكرة أن وجود أكثر من جين 
وعلى العكس من ذلك فإن  بة الحمامية الجهازية.بزيادة خطر حدوث الذئ (XXY 47)ومتلازمة كلاينفلتر  Xالصبغي 

 (65)وحدوث الذئبة الحمامية الجهازية غير شائع. (XO 45)الارتباط بين متلازمة تورنر 

 

 العوامل البيئية:-3-1-5

يعتقد أن العوامل البيئية تسهم في تحريض حدوث الذئبة الحمامية الجهازية لدى المرضى الذين لديهم استعداد وراثي، 
 كن لم يحدد أي منها كسبب مباشر للمرض، ومن هذه العوامل: الأشعة فوق البنفسجية والتبغ والسيليكا والمذيبات.ل

 (22)(2)الشكل 

 

 

 

 

 

 

 

 (22).(: العوامل البيئية المساهمة في تحريض حدوث الذئبة الحمامية الجهازية2الشكل )
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 :الأشعة فوق البنفسجية 
ط مرض الذئبة الحمامية الجهازية خلال فصلي  الربيع والصيف، مع ذلك فإن تشير التقارير إلى زيادة نشا

 (22).العلاقة بين التعرض للأشعة فوق البنفسجية وحدوث الذئبة الحمامية لا تزال مثيرة للجدل

 ووية نتحف ز الأشعة فوق البنفسجية الخلايا الكيراتيني ة، وهذا لا يؤدي فقط إلى فرط في التعبير عن البروتينات ال
 (23)تي تحاكي إنتاج الأضداد الذاتية.الريبي ة على سطحها الخلوي، ولكن أيضاً إلى إفراز السيتوكينات ال

 

 :التدخين 

لوحظ وجود علاقة قوة بين التدخين وزيادة خطر حدوث الذئبة الحمامية الجهازية وكذلك زيادة شدة المرض 
في حين لم  اض الاستجابة لأدوية مضادات الملاريا.، بالإضافة إلى انخفds-DNAوتواتر إيجابية أضداد 

 (22)دة خطر حدوث المرض لدى البالغين.يعثر على علاقة بين التعرض السلبي لدخان السجائر وزيا

 

 :السيليكا 

إن التعرض للسيليكا هو أحد المظاهر المهنية المنتشرة لدى عمال البناء والتعدين والسيراميك والحجر والبلاط، 
 (22)طت خطورة هذا التعرض المهني بزيادة مدة التعرض مع زيادة خطر الإصابة بالذئبة.وقد ارتب

 

 :المذيبات 

في كل من البيئات السكنية والصناعية كالمنظفات والدهانات والعطور، وقد تستخدم المذيبات على نطاق واسع 
 (22)بة.وجد علاقة بين استخدام الدهانات والأصباغ وحتى طلاء الأظافر وحدوث الذئ
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 الفصل الثاني: التظاهر السريري والتشخيص
 التظاهر السريري:-1-2

تبدي الذئبة الحمامية الجهازية مجموعة واسعة من التظاهرات السريرية التي تتراوح من أعراض خفيفة إلى حالات 
ون قبل سن الخمسين بأعرا لدي( ض جلدي ة )طفح جشديدة مهددة للحياة. عادةً ما يتظاهر البالغون الذين يشخص 

وشذوذات كلوي ة )التهاب الكلية الذئبي(، ويظهرون بقيا أعلى لمد ة عشر سنوات، ويبل غ عن استخدام العلاج المثبط 
تؤثر أيضاً عوامل مختلفة مثل العمر  .(24)رضى الذين يشخصون بعد سن الخمسينللمناعة لديهم أكثر من الم

 .(25)طار الزمني للتظاهر وبدء العلاجالة الاجتماعية والاقتصادية في الإوالعرق والجنس والتأه ب الجيني والح

هي مرحلة في تطور الذئبة الحمامية الجهازية عندما يكون  (Preclinical Lupus) (PL)الذئبة ما قبل السريرية 
ة في اد الذاتيدأكثر عرضة للإصابة بالذئبة ولكن ه غير عرضي عند التظاهر. ومع ذلك يمكن اكتشاف الأضالمريض 

والاضطرابات الدموية والمناعية والتهاب  (ANAs)تكون أضداد النوى  .(26)الغالب في مصل هؤلاء المرضى
المفاصل والمظاهر الجلدية من بين أكثر أعراض متلازمة ما قبل الذئبة السريرية، لذلك غالباً ما تنتقل نسبة من 

( التظاهرات السريرية الأكثر 2مرض سريري. يلخص الجدول ) ( إلى%20-10مرضى الذئبة ما قبل السريرية )نحو
 . 27)تشاراً للذئبة الحمامية الجهازيةان

 :الأعراض العامة 

من مرضى الذئبة الحمامية الجهازية لديهم أعراضاً عامة خلال سير المرض، وتتضمن هذه  %50حوالي 
ذلك  كاية الأكثر شيوعاً لدى مرضى الذئبة، ويعودالأعراض: تعباً ووهناً عاماً وحرارة ونقص وزن، يعد التعب الش

إلى عوامل متعددة منها: فعالية المرض بحد ذاته، واختلاطات المرض )مثل فقر الدم(، وقصور الأعضاء الذي 
يحدث في سياق المرض )القصور الكلوي(، بالإضافة إلى التأثيرات الجانبية للأدوية المعالجة )مثل 

 ، والاكتئاب.(Fibromyalgia) يف العضليالستيروئيدات(، وألم الل

أما الحرارة فتعد شائعة لدى مرضة الذئبة وخاصة في الهجمات والاختلاطات مثل متلازمة تفعيل البالعات. إن 
التشاخيص التفريقية لمسببات الحرارة لدى مرضى الذئبة هامة جداً وذلك من أجل العلاج الصحيح لأن أهم 

عالية المرض والإنتان. تكون الحرارة الناجمة عن فعالية المرض غير مصحوبة سببين للحرارة لديهم هما ف
بعرواءات عادة وهذا مهم لتمييزها عن الإنتان. بأخذ قصة سريرية مفصلة وأرقام بروتين الطور الارتكاسي 

CRP (28)ن أسباب الحرارة لدى مرضى الذئبةوالبروكالسيتونين كلها تساعد في التفريق بي . 
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 .(27)التظاهرات السريرية الأكثر انتشاراً للذئبة الحمامية الجهازية :(2ل )الجدو 

 الس ريري   ظاهر  الت   الجهاز  
ل ، التهاب  المفاصللللل   ، التهاب  صللللل  امفال ، ألم  Jaccoudاعتلال  مفصللللل   الهيكلي   العضلي   الجهاز   ، يلالز 

 .العضلات   ، التهاب  الوتر   غمد   التهاب  
 المركزي   صبي  الع الجهاز  

 والمحيطي  
 

ئبي الذ   ماغ  لد  ا ، التهاب  النفسلللللللللي ة   ة  العصلللللللللبي   ئبة  : الذ  المركزي   العصلللللللللبي   الجهاز  
 قيم. حايا الع  الس   ، صداع(، التهاب  اختلاج)

 لعصلللللللللب  ا ، التهاب  عرض  سلللللللللت  الم   خاع  الن   : التهاب  المحيطي   العصلللللللللبي   الجهاز  
 يفي  لل  ا العصللللللللللللبي   ، الاعتلال  المحيطي   العصللللللللللللبي   الاعتلال   ،د  تعد  الم   الأحادي  
 هان  والذ   (delirium) الهذيان   كذلك  إرادي. اللا   العصللللللللبي   ، الاعتلال  غير  الصلللللللل  

(psychosis)   أيضاً  موجودان. 
 الأمعللاء   ل  المري، اعتلا حركللة   ، خلللل  م  الف   حللات  ، تقر  فللاق  الصللللللللللللل   ، التهللاب  الحب ن   الهضمي   الجهاز  

 لبروتينالمضيع  ل
اجم  عن اعتلال  الأوعيلللللة  اللللللد قيقلللللة   الانحلالي م  اللللللد   ، فقر  م  اللللللد   فقر   وي  مالد  الجهاز    ة  قلللللل   ،النللللل 

 .فيحات  الص  
 .الجنب   انصباب   ،الخلالي   ئة  الر   ، مرض  ارتفاع  الت وت ر  الر ئوي، الجنب   التهاب   ئوي  ر  الجهاز  ال

، التهاب   ،Libman-sacksالتهاب  الش غاف   الجهاز  القلبي  الوعائي    ي ة .بالقل عضلة  ال التهاب   الت امور 
 كبب وكلية. ، التهاب  ة  دموي   ، بيلة  ة  بروتيني   بيلة   كلوي  الجهاز  ال

 

 :الجهاز العضلي الهيكلي 
من مرضى الذئبة.  %90إلى  80اب المفاصل في تشاهد المظاهر العضلية الهيكلية مثل ألم المفاصل والته

على الرغم من أن  أي مفصل قد يتأثر، إلا أن هناك إصابة متناظرة للمفاصل الصغيرة مثل اليدين والمعصمين 
باسم وتعرف أيضاً  (29).(Lupus arthritis)والركبتين، وتسمى هذه الحالة باسم التهاب المفاصل الذئبي 

 .Jaccoudاعتلال مفصل 
د يكون لالتهاب المفاصل في الذئبة تظاهر مشابه لالتهاب المفاصل الروماتوئيدي، بما في ذلك الانحراف ق

السنعية السلامية. نادراً ما يبلغ عن حالات النخر اللاوعائي ثنائي الجانب الزندي والخلع الجزئي للمفاصل 
 لمفصل الورك.

نع قييمية حيث يعد حساساً جداً لكشف فرط التصيمكن استخدام الرنين المغناطيسي كوسيلة تشخيصية وت
ذي يعيق استخدامه هو التكلفة العالية العظمي، لكن ال ئتكالبل حدوث الاق (Pannus)الزليلي وتشكل السبل 

  (30)وعدم إمكانية تصوير عدد كبير من المفاصل في جلسة واحدة.
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 :التظاهرات الجلدية 
من  %80-70ب في الذئبة، حيث توجد التظاهرات الجلدية عند يعد الجلد ثاني أشيع الأعضاء التي تصا

من المرضى. تصن ف التظاهرات  %25الأسبق ظهوراً لدى المرضى خلال سير المرض، وتكون العرض 
الجلدية في الذئبة الحمامية الجهازية إلى تظاهرات نوعية للذئبة وأخرى غير نوعية للذئبة بناءً على النتائج 

 (31)التظاهرات الجلدية النوعية للذئبة: الذئبة الحمامية الجلدية الحادة وتحت الحادة والمزمنة.النسيجية. تتضمن 

من  %50يعد الذأب الحمامي القريصي أشيع أنماط الإصابة في الذئبة الحمامية الجلدية المزمنة ويشكل 
نق متدت الإصابة تحت العالحالات، يعد موضعاً في حال اقتصر ظهوره على الرأس والعنق ومعمماً في حال ا

مع ميله لإصابة السطوح الباسطة للطرف العلوي. تشمل التظاهرات الأخرى للذئبة الحمامية الجلدية المزمنة: 
 (31)الذئبة العميقة والذأب القريصي للأغشية المخاطية والذئبة الحمامية الورمية.

الية الحلقية والحطاطية والتي تتميز بحساسية عتشمل التظاهرات للذئبة الحمامية الجلدية تحت الحادة الآفات 
 للضوء وأنها تعف عن الوجه والفروة وأسفل البطن وتزول دون ندبات.

من مرضى الذئبة وغالباً ما تترافق مع فعالية المرض،   %50-30تحدث الذئبة الحمامية الجلدية الحادة في 
خي الحطاطي أو التهاب الجلد الطفح اللطومعممة مثل  ،ح الفراشةوتصنف إلى تظاهرات موضعية مثل طف

 (31)ذئبي الحساسي الضيائي.ال

 

 :الجهاز القلبي الوعائي 

قد تتأثر جميع طبقات القلب الثلاثة )التامور، وعضلة القلب، والشغاف( وغالباً الدوران الإكليلي في الذئبة 
ة وأمراض الصمامات واضطرابات الحمامية الجهازية. تشمل المظاهر الأكثر مشاهدة اعتلال العضلة القلبي
الثانوي لانصباب التامور النظم وقصور القلب. المظاهر القلبية الأكثر انتشاراً هي التهاب التامور 

 (32)النضحي.

 

 :الجهاز التنفسي 

من أكثر الأعراض الرئوية شيوعاً التهاب الجنب وانصباب الجنب ونقص الأكسجة الحاد العكوس والصم ة 
الرئوي الانسدادي المزمن وأمراض الطرق التنفسية العلوية. يعد ارتفاع التوتر الشرياني الرئوي من  الرئوية والداء

الاختلاطات الخطيرة الأخرى للذئبة. تشمل الحالات الرئوية الأخرى المرتبطة بالذئبة الحمامية الجهازية التهاب 
 (33)نزف السنخي المنتشر.الخلالي وال ، والداء الرئوي(lupus pneumonitis)الرئة الذئبي 
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 :الجهاز الهضمي 

تشاهد مجموعة واسعة من أعراض الجهاز الهضمي في الذئبة الحمامية الجهازية، بما في ذلك انتفاخ البطن 
والإسهال وتشنجات البطن والإقياء الدموي وعلوص الصائم والعفج والتهاب الكولون القرحي المزمن وقرحات الفم 

ري واعتلال الأمعاء المضيع للبروتين والتهاب الأمعاء الذئبي. علاوة على ذلك فإن خثار ومشاكل عسر حركة الم
كياري والداء الانسدادي الوريدي الكبدي تحدث أيضاً ثانوياً للذئبة الحمامية -الأوعية المساريقية ومتلازمة بود

 (34)زية ومتلازمة أضداد الفوسفولبيد.الجها

 

 :الجهاز الدموي 

رات الدموية في سياق الذئبة الحمامية الجهازية نقص العدلات ونقص اللمفاويات ونقص الصفيحات تتضمن التظاه
ومتلازمة تفعيل البالعات.  (TTP)وفرفرية نقص الصفيحات الخثرية  (AIHA)وفقر الدم الانحلالي المناعي الذاتي 

ثل استخدام الأدوية المثبطة يجب تمييز حدوث هذه التظاهرات الدموية في سياق الذئبة عن أسباب أخرى م
 للمناعة أو وجود مرض دموي مرافق.

عادة يلاحظ نقص اللمفاويات في سياق مرض الذئبة ويكون انخفاض اللمفاويات متوسطاً إلى شديد، كذلك قد 
 تسهم الأدوية مثل الستيروئيدات ومثبطات المناعة في حدوث نقص اللمفاويات.

، ويعتقد أنه ناتج 3خلية/ ملم1000في تعداد العدلات المطلق أكثر من  أما نقص العدلات فيعرف بأنه اخفاض
-20عن الأجسام المضادة الموجهة ضد مستضدات سطح الخلية، النقص الخفيف شائع لدى مرضى الذئبة )

 .%5الحادة فهي نادرة أقل من ( من المرضى، أما قلة العدلات 40%
، ويشاهد لدى مرضى 3/ملم100000لصفيحات أقل من يعرف نقص الصفيحات على أنه انخفاض في تعداد ا

فقة مع الفوسفولبيد المترا ، ويجب ألا يغيب عن بالنا أنها توجد لدى مرضى متلازمة أضداد%20-10الذئبة بنسبة 
وفرفرية نقص  (ITP)وقد يكون نقص الصفيحات ناجماً عن فرفرية نقص الصفيحات مجهولة السبب ذئبة، 

فقط بدون  TTPمن المرضى الذين لديهم  ء المرضى لديهم مظاهر سريرية أقلوهؤلا (TTP)الصفيحات الخثارية 
 (35).ذئبة ولكن نسبة البقيا لديهم تكون أقل

من مرضى الذئبة الحمامية الجهازية من فقر الدم، ويعد فقر الدم الناجم عن  %80إلى  18يعاني ما بين 
وفقر الدم  ،الانحلالي الوعائي المجهريم. يلاحظ أيضاً فقر الدم الأمراض المزمنة هو النوع الأكثر انتشاراً لديه

بعوز الحديد وفقر الدم الانحلالي المناعي الذاتي إيجابي كومبس وفقر الدم اللاتنسجي وفقر الدم الثانوي لمرض 
 (36).الكلية المزمن

حدث هذه المتلازمة إما في هي اختلاط نادر ولكن قاتل لمرضى الذئبة، وقد ت (MAS)متلازمة تفعيل البالعات 
سياق فعالية المرض أو بشكل ثانوي لإنتان. وتشمل التظاهرات السريرية لمتلازمة تفعيل البالعات الحمى ونقص 
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وارتفاع البروكاسيتونين حتى في ظل  CRPالصفيحات ونقص العدلات وضخامة الطحال وزيادة الفيريتين وال 
 (35)ضافة إلى قصور الأعضاء المتعدد وتكون نسبة الوفيات عالية فيها.غياب الإنتان وانخفاض سرعة التثفل، بالإ

 :الجهاز العصبي 

كثيراً ما تشاهد إصابة الجهاز العصبي المركزي والمحيطي والأعراض النفسية في الذئبة الحمامية الجهازية. 
كتة د للإصابة بالسغالباً ما يكون الصداع هو العرض ذو الشيوع الأكبر. فضلًا عن ذلك هناك خطر متزاي

. ويعد الخلل الإدراكي مصدر قلق كبير آخر لدى مرضى الدماغية لدى مرضى الذئبة مقارنة بعامة السكان
الذئبة حيث أظهرت دراسات مختلفة انخفاضاً معرفياً لدى هؤلاء المرضى. ومن المظاهر الأخرى لإصابة 

 قيم ومتلازمة زوال النخاعين واضطراب الحركة.الجهاز العصبي المركزي: الاختلاجات والتهاب السحايا الع

تشمل الاختلاطات المرتبطة بالجهاز العصبي المحيطي الاعتلالات العصبية الذاتية والتهاب العصب الوحيد 
  (37)المتعدد واعتلال الأعصاب المحيطية. تشمل الأعراض النفسية القلق والاكتئاب والذهان.

 بوليالجهاز ال: 

أحد أكثر التظاهرات السريرية انتشاراً، وهو من التظاهرات  (lupus nephritis)الذئبي  يعد التهاب الكلية
 (38)من المرضى. %50المبكرة للذئبة ويحدث لدى نحو 

من المظاهر الكلوية الأخرى التهاب الكلية الخلالي والاعتلال الوعائي الخثاري والتي يمكن أن تعزى إلى تأثير 
 (38)ثل الإنترلوكينات وعامل نخر الورم وسيتوكينات الخلايا التائية المساعدة.السيتوكينات الالتهابية م

في البداية عادة ما تثير البيلة البروتينية الاشتباه بإصابة الكلية، ومن العلامات والأعراض المهمة كذلك 
فاع التوتر ديد لارتلإصابة الكلية البيلة الدموية وارتفاع الكرياتينين ووذمة الأطراف السفلية والظهور الج

 (38)الشرياني.

 

 التشخيص:-2-2

مية الجهازية بمجموعة واسعة من المظاهر السريرية وملف واسع للأضداد الذاتية. يتظاهر مرضى الذئبة الحما
يجعل عدم التجانس السريري والمصلي الوصول إلى تشخيص دقيق تحدياً كبيراً. لذلك تؤدي فطنة الطبيب دوراً 

خيص الذئبة الحمامية الجهازية إذ يجب مراعاة المظاهر السريرية المختلفة والنتائج المصلية محورياً في تش
 وموجودات التصوير والتشريح النسيجي في وقت واحد.
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 معايير التصنيف:-2-2-1

تمت صياغة عدد من معايير التصنيف للذئبة الحمامية الجهازية بهدف أساسي هو تجميع الأفراد للدراسات 
 .(10)ريضقري للمقاربة التشخيصية لكل ميرية. علاوة على ذلك، يمكن أن تكون هذه المعايير بمثابة العمود الفالسر 

 تشمل معايير التصنيف الثلاثة الأكبر قبولًا للذئبة الحمامية الجهازية ما يلي: 

  معايير الكلية الأمريكية لأمراض الروماتيزم(ACR)  1997لعام 
 لدولي للذئبة الحمامية الجهازية )معايير مركز التعاون ا  Systemic Lupus International 

Collaborating Centers) (SLICC) 2012لعام  
  معايير الرابطة الأوروبية لمكافحة الروماتيزم(EULAR)لروماتيزم مراض ا/ الكلية الأمريكية لأ(ACR)  لعام

2019. 

يد الرئيسي . كان القريق تحسين أو إضافة معلومات جديدةصيغ كل معيار بناءً على المعايير التي تسبقه عن ط
كمعايير تشخيصية هو الحساسية المنخفضة  1997لعام  (ACR)لمعايير الكلية الأمريكية لأمراض الروماتيزم 

. استناداً إلى هذا التصنيف، لن يصن ف واحد من كل ستة مرضى من مرضى الذئبة الحمامية %83بنسبة 
في وقت مبكر من المرض، لأن عناصر المعايير قد  %66، مع انخفاض الحساسية إلى الجهازية بشكل صحيح

بحساسية محسنة تصل  2012لعام  SLICCتحتاج إلى وقت لتتراكم أثناء المرض. لتصحيح ذلك، قدمت معايير 
نما ، بي%84لتشخيص المرض المبكر. ومع ذلك انخفضت النوعية إلى  %84وزيادة في الحساسية إلى  %97إلى 

 ACR  93%.(39)كانت نوعية معايير 

والحساسية العالية  ACRللحفاظ على النوعية العالية لمعايير  2019لعام  EULAR\ACRصممت معايير 
للذئبة  EULAR\ACR. تتضمن معايير %96وحساسية  %93. تملك هذه المعايير نوعية SLICCلمعايير 

ة إضافية تجم ع في سبعة مجالات سريرية )بنيوية، ودموية، وعضلية متبوعاً بمعايير مثق ل ANAاختباراً إيجابياً ل 
، SLEوثلاثة مجالات مناعية )أضداد نوعية ل  هيكلية، وجلدية مخاطية، ومصلية، وكلوية، وعصبية نفسية(

في الجدول  EULAR\ACR. تلخص تفاصيل معايير 10إلى 2وأضداد الفوسفولبيد، وبروتينات المتممة( مثق لة من 
 (27).(4)والجدول (3)

 SLE (27)السريرية ل  ACR\EULAR(: معايير ومجالات 3الجدول )

 نقاط التثقيل المعيار المجال
 2 حم ى أعراض بنيوية

 مظاهر دموية
 نقص كريات بيض
 نقص صفيحات

3 
4 
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 4 انحلال دم مناعي ذاتي

 مظاهر عصبية
 نفسية

 هذيان
 ذهان
 اختلاج

2 
3 
5 

 مظاهر جلدية
 مخاطية

ة   غير ندبيةحاص 
 قرحات فموية

 ذئبة قرصية أو جلدية تحت حادة
 ذئبة جلدية حادة

2 
2 
4 
6 

 مظاهر مصلية
 انصباب جنب أو تامور
 التهاب تامور حاد

5 
6 

 مظاهر عضلية
 هيكلية

 6 إصابة مفصلية

 مظاهر كلوية
 ساعة 24غرام /   5،0بيلة بروتينية 

 Vأو  IIنمط خزعة كلية: التهاب كلية ذئبي 
 VIأو  IIIكلية: التهاب كلية ذئبي نمط  خزعة

4 
8 
10 

 

 SLE.(27)المناعية ل  ACR\EULAR(: معايير ومجالات 4الجدول )

 التثقيلنقاط  المعيار المجال

 أضداد الفوسفولبيد
 أضداد الكارديوليبين أو

 أو 2GP1أضداد 
 أضداد التخثر الذئبية

2 

 منخفض C4منخفض أو  C3 بروتينات المتممة
C3 خفض و منC4 منخفض 

3 
4 

 Smith 6أو أضداد  dsDNAأضداد  النوعية  SLEأضداد 
 

نقاط على أنهم مصابون بالذئبة الحمامية الجهازية. من المهم ملاحظة أن   10يصنف المرضى الذين يحققون 
EULAR\ACR أداة  ليقصدان استخدام هذه المعايير كأداة تصنيف بدلًا من معيار تشخيصي. ومع ذلك، فإنه يظ

 (27)مفيدة للأطباء عند الشك في تشخيص الذئبة الحمامية الجهازية.
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 الواسمات الحيوية:-3-2

تؤدي الواسمات الحيوية دوراً هاماً في تشخيص الذئبة الحمامية الجهازية وتقييم نشاط المرض وتقييم استجابة 
تجعل  سببية المعقدة للذئبة الحمامية الجهازيةالمرض للتدخ لات العلاجية. ومع ذلك، فإن عدم التجانس السريري وال

من الصعب على واسم حيوي واحد أن يعكس حالة المرض بدقة. فضلًا عن ذلك، لم يظهر أي واسم حيوي 
 SLE.(27)حساسية ونوعية مثالية ل 

 

 :(Antinuclear Antibody) (ANA)أضداد النوى -3-2-1

ويمكن استخدامها للمسح والتشخيص والإنذار. إن ية الأخرى مثل الأمراض المناع SLEفي  ANAعادة ما تشاهد 
ANA   كواسم حيوي لSLE  ولكن نوعيتها منخفضة تبلغ  %97إلى  %95لديها حساسية عالية تتراوح من

في عدد من الاضطرابات الأخرى، بالإضافة إلى نسبة كبيرة من  ANA. تشاهد المستويات المرتفعة من 20%
، ولكن سلبيتها تجعل التشخيص أقل SLEلا تؤكد تشخيص  ANAفإن إيجابية  الأفراد الأصحاء، لذلك

 (40)احتمالية.

 

 :C4و C3بروتينات المتممة -3-2-2

مكوناً   C4 و C3إن تفعيل المتممة مكون حاسم في إمراضية الذئبة الحمامية الجهازية، ويعد قياس مستويات 
من  ية المرض. حيث أن المرضى الذين لديهم مستويات منخفضةقياسياً للتقييم المخبري للمساعدة في تحديد فعال

C3  أوC4  إلى جانب إيجابيةANA  لتشخيص  %94.3لديهم نوعية بنسبةSLEذين لديهم . بالمقابل المرضى ال
لتشخيص  %97.6إيجابي لديهم نوعية بنسبة  ANAمنخفضة في نفس الوقت واختبار    C4و C3مستويات 

SLE.(27)  اً إلى النوعية المنخفضة ل ومع ذلك، نظرC3 وC4  عند استخدامها لوحدها يمكن أن تكون موثوقيتها
تشير الدراسات الحديثة إلى أن المستويات المرتفعة من منتجات انقسام  (27)محدودة.  SLEكواسمات حيوية ل 

 LES.(41)المتممة في البلازما هي واسمات تشخيصية أكثر فائدة وترتبط ارتباطاً وثيقاً بفعالية 

 

 :dsDNAأضداد -3-2-3

وهي أعلى معيار مثق ل في المجال المناعي  %96بنوعية عالية للذئبة الحمامية الجهازية  dsDNAتتمتع أضداد 
بإصابة الكلية، كما يتضح من  dsDNAتم ربط وجود أضداد (. 4)الجدول 2019لعام  EULAR/ACRلتصنيف 

لمرضى الذئبة المصابين بالتهاب الكلية  (mesangium)ق الكبيبة ترسبها في الكبيبات والغشاء القاعدي ومسرا
ارتباطاً وثيقاً بفعالية  dsDNAترتبط أضداد  الفعال، مما يثبت أنه واسم ذو قيمة للتنبؤ بتطور التهاب الكلية الذئبي.

ف أثناء العلاج شالمرض، ويمكن أن تتقلب مستوياتها بمرور الوقت. لذلك يمكن أن تكون المستويات غير قابلة للك
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فإن حساسيتها  dsDNAوتزداد أثناء الهجمة خاصة في التهاب الكلية الفعال. بسبب هذا المظهر العابر لأضداد 
 (42)(.%70إلى  52التشخيصية منخفضة )

 

 :Smithأضداد -3-2-4

 EULAR/ACRفي المجال المناعي لتصنيف أعلى معيار مثق ل  dsDNAمثل أضداد  Smithيعد وجود أضداد
 Smithترتبط أضداد  (43)(.%99وهي شديدة النوعية للذئبة الحمامية الجهازية )نوعية  (.4)الجدول  2019لعام 

التي تبدي تقلبات في فعالية  dsDNAبفعالية الذئبة وتبدي تعبيراً ثابتاً نسبياً في الدم المحيطي على عكس أضداد 
قد حددت كمؤشر على التهاب الكلية الذئبي الصامت بالتهاب الكلية الذئبي و  Smithالمرض. ترتبط أضداد 

 (27)وفعالية المرض المرتفعة المتمثلة بقلة اللمفاويات ونقص المتممة في الدم.

 

 :La (SSB)وأضداد  Ro (SSA (أضداد-3-2-0

. %20فيما يصل إلى  Laمن حالات الذئبة الحمامية الجهازية، وأضداد  %50فيما يصل إلى  Roتظهر أضداد 
ويمكن استخدامها لتقييم متلازمة جوغرن الثانوية  %90بط هذه الأضداد ارتباطاً وثيقاً بمتلازمة جوغرن بنوعية ترت
 (44)مرتبطة أيضاً بالذئبة الجلدية تحت الحادة والحساسية للضياء والذئبة الوليدية.. ومع ذلك فهي SLEفي 
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 الفصل الثالث: تحديد الفعالية والعلاج
 ة الذئبة الحمامية الجهازية:فعالي-1-3

يمكن تعريف فعالية المرض على أنها أحد المظاهر السريرية أو المخبرية العكوسة والتي تعكس المظاهر المناعية 
والالتهابية لإصابة الأعضاء من الذئبة في نقطة زمنية محددة. إن القدرة على القياس الكمي وتصنيف فعالية 

في سياق البحث أمر مهم. لهذا الغرض، تم تطوير واعتماد عدد من  السريرية أو واء في سياق الممارسةالمرض س
 Lupus Activity)القياسات والمشعرات لتقييم فعالية الذئبة الحمامية الجهازية، بما في ذلك مشعر فعالية الذئبة 

Index) ومقياس التوافق الأوروبي لفعالية الذئبة ،(European Consensus Lupus Activity 
Measurement) ومشعر فعالية المرض في الذئبة الحمامية الجهازية ،(SLEDAI) أظهرت هذه الأدوات أنها .

 (45)مفيدة في الممارسة اليومية.

 

 :(SLEDAI)مشعر فعالية المرض في الذئبة الحمامية الجهازية -1-3-1

SLEDAI تم تصميمه 1985داية وقدم في عام هو مشعر عالمي لفعالية الذئبة الحمامية الجهازية، طور في الب .
فعالية المرض في أثناء الأيام العشرة السابقة، ويستند إلى  SLEDAIاعتماداً على الخبرة العالمية للأطباء. يقيس 

متغير سريري ومخبري تعكس تسعة أجهزة عضوية تثق ل وفقاً لنمط التظاهر وليس وفقاً للشدة. لذلك فإن  24وجود 
 3ألف/ملم 80عطي نقاطاً أكثر بكثير من قل ة الصفيحات، ولكن يعطي عدد الصفيحات الذي يبلغ التهاب الأوعية ي

ولكن من  105وحتى  5. تتراوح النقاط من 3آلاف/ملم 5نفس النقاط التي يعطيها عدد الصفيحات الذي يبلغ 
لمظاهر على مدار الأصلي، الذي يقيس ا SLEDAIعلى خلاف (46)نقطة.  20النادر أن يتجاوز عدد النقاط 
لاستخدامه في التجارب المعشاة المحكمة لتسجيل  2002في عام  SLEDAI-2Kالأيام العشرة الماضية، قد م 

 (27)(. 5. مع تحسين التوضيح والإسناد للعناصر الفردية )الجدوليوماً الماضية 30إلى  28المظاهر على مدار 

-SLEDAI=6فعالية خفيفة(، ) SLEDAI=1-5عالية(، ): لا فSLEDAI =0يفسر مجموع النقاط كالتالي: )   
: فعالية شديدة جداً(. تشير زيادة SLEDAI≥20: فعالية شديدة(، )SLEDAI=1-19: فعالية متوسطة(، )10

ة إلى استجاب  3بمقدار  SLEDAIإلى هجمة للمرض ويشير انخفاض درجة   3بمقدار  SLEDAIدرجة 
 (47)للعلاج وتحسن في فعالية المرض.
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 (27)(SLEDAI)(: مشعر فعالية المرض في الذئبة الحمامية الجهازية 5الجدول )

SLEDAI 
 التعريف المتغير

 النقاط التثقيل 

 اختلاج  8
 ظهور حديث، يجب استبعاد الأسباب الاستقلابية أو الخمجية

 أو الدوائية.

 ذهان  8

 تغير في القدرة على العمل بنشاط طبيعي بسبب الاضطراب 
 الشديد في تصو ر الواقع.

ر، الفكري الفقي تشمل الإهلاسات والتشو ش وعدم الترابط والمحتوى
اللامنطقي الملحوظ، والسلوك الغريب أو غير المنظم أو  والتفكير
 الجامد.

 .يجب استبعاد اليوريميا والأسباب الدوائية

8  
 متلازمة دماغية 

 عضوية

 ه أو الذاكرة أو غير ذلكتغير في الوظيفة العقلية مع ضعف التوج  
 مع ظهور سريع ومتقلب في المظاهر  من الوظائف الفكرية،

 بالإضافة على الاهتمام بالبيئة، السريرية، وعدم القدرة على الحفاظ
 إلى اثنين على الأقل مما يلي: 

 اضراب ادراكي أو كلام غير مترابط أو أرق أو نعاس أثناء النهار
 الحركي. شاط النفسيأو زيادة أو نقصان في الن 

 يجب استبعاد الأسباب الاستقلابية أو الخمجية أو الدوائية.

8  
 اضطرابات 

 بصرية

 شبكية العين تشمل الأجسام الخلوية، أو نزف الشبكية،  تغيرات في
 أو رشاحة مصلية، أو نزفاً في المشيمية، أو التهاب العصب 

 البصري.
 الخمج أو الأسباب الدوائية. يجب استبعاد ارتفاع التوتر الشرياني أو

8  
 اضطرابات

 قحفية أعصاب 
 بدء حديث لاعتلال عصبي حسي أو حركي يشمل الأعصاب

 القحفية.

 صداع ذئبي  8
 صداع شديد ومستمر.

 قد يكون صداع نصفي، ولكنه يجب أن يكون غير مستجيب
 لمسكنات الألم المخدرة.

8  
 حادث وعائي

 دماغي
 .ئية دماغيةبداية جديدة لحوادث وعا

 يجب استبعاد التصلب العصيدي الشرياني.
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 التهاب أوعية  8
ة أو احتشاء حول الظفر  تقر ح أو غرغرينا أو عقيدات إصبعي ة ماض 

 تثبت وجود التهاب أوعية. ةأو نزف شظوي أو خزع

 مفصلين مع ألم وعلامات التهاب )إيلام أو تورم أو انصباب(. ≤ التهاب مفصلي  4

 عضلي التهاب  4
 ألم/ ضعف في العضلات الدانية، مترافق بارتفاع الكرياتين 

 أو تغيرات بتخطيط العضلات أو خزعة  فوفسفوكيناز/ألدولاز

 تظهر التهاب عضلات.

 قوالب خضاب حبيبي أو خلايا الدم الحمراء. قوالب بولية  4

 كريات حمراء/ الساحة. 5<   بيلة دموية  4

 خمج أو سبب آخر.يجب استبعاد الحصيات أو ال

 ساعة. 42غرام/ 5.5<   بيلة بروتينية  4

 كريات بيضاء/ الساحة. 5<  بيلة قيحية  4

 يجب استبعاد الخمج .

 طفح بنمط التهابي. طفح جلدي  2

ة  2  تساقط شعر غير طبيعي بقعي أو منتشر. حاص 

 تقرّحات فمويةّ أو أنفيةّ. قرحات مخاطي ة  2

 ر جني مع احتكاك جنبي أو انصباب أو سماكة جنبيةّ.ألم صد التهاب جنب  2

 ألم تاموري مع واحد على الأقل مما يلي: التهاب تامور  2

 احتكاكات أو انصباب أو تأكيد تخطيطي أو صدوي.

 إلى ما دون الحد الأدنى  C4 أو  C3أو CH 50انخفاض  انخفاض المتممة  2

 الطبيعي للمخبر.

2  
 زيادة ارتباط 

 DNA  
 فوق المعدل الطبيعي للمختبر. Farrبمقايسة  DNA يادة ارتباط ز

 درجة مئوية. 83<  حمى  1

 يجب استبعاد الخمج.

 .8ألف/مم 055>  نقص صفيحات  1

 يجب استبعاد الأسباب الدوائية.

1  
 نقص كريات 

 بيض
 .8/ مم8555> 

 يجب استبعاد الأسباب الدوائية.
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 ية:علاج الذئبة الحمامية الجهاز -2-3

 هدف العلاج:-2-3-1

الذئبة الحمامية الجهازية هي مرض بمظاهر غير متجانسة تصيب أعضاء متعددة. لذلك تختلف شدة المرض 
صابة الأعضاء من مريض إلى آخر، مما يشكل تحدياً كبيراً في تدبير المرض ويتطلب مقاربة متعددة  وا 

 رض على فعالية المرض.التخصصات. يعتمد اختيار الأدوية المستخدمة في علاج الم

بناء على البيانات الجديدة  2019وحد ثت في عام (48) 2008في عام  SLEلتدبير  EULARنشرت إرشادات 
 .(50)إرشادات فقط وليست تعليمات صارمةوتجدر الإشارة إلى أن هذه التوصيات تمثل  (49).الناشئة

-10المصابين بالذئبة الكلوية حيث يطور نحو هناك نسبة من المرضى لا يستجيبون على العلاج وخاصة هؤلاء 
. تشمل أهداف العلاج بقاء المريض (51)منهم درجات نهائية من القصور الكلوي وبالتالي يصلون إلى التحال 15%

على قيد الحياة لفترة طويلة، والوقاية من تخرب الأعضاء، وتحسين نوعية الحياة المتعلقة بالصحة. يجب أن يهدف 
  (49)نع هجمة المرض، وتعزيز الهدأة، ومنع النكس بأقل تكلفة وأقل الآثار الجانبية للأدوية المستخدمة.العلاج إلى م

 
 الأدوية العلاجية:-2-3-2

هو الخط الأول من الأدوية المستخدمة في معظم المرضى.  (Hydroxychloroquine)هيدروكسي كلوروكين 
يتطلب خطر السمية الشبكية المصاحب للعلاج طويل الأمد الاستجابة لهيدروكسي كلوروكين واعدة، ومع ذلك 

ملغ يومياً.  100مراقبة المريض. يزداد الخطر بمجرد أن تزيد مدة العلاج عن خمس سنوات أو تزيد الجرعة عن 
تعديل الجرعة مطلوب عند وجود مرض كلوي أو شبكي مسبق. تشير أدلة كبيرة من الدراسات أنه يمكن التقليل من 

 (52)ملغ/كلغ من وزن الجسم. 5صابة باعتلال الشبكية إذا كانت الجرعة اليومية أقل من خطر الإ

عادة ما تستخدم القشرانيات السكرية في هجمات المرض، والهدف هو تحقيق هدأة مع تقليل الجرعة واستبدالها 
ملغ أو أقل يومياً  7.5بهيدروكسي كلوروكين أو مثبط للمناعة. الحد الأدنى للجرعة التي يمكن تحملها يساوي 

للحصول على الحد الأدنى من التأثيرات الجانبية. يمكن استخدام جرعات عالية من ميتيل بريدنيزولون وريدياً 
ملغ/ اليوم لمدة ثلاثة أيام في الإصابة الحادة للأعضاء الانتهائية. يمكن التقليل من هجمات المرض  250-1000

الإدخال المبكر لمثبطات المناعة، مع الأخذ في كرية لضبطها عن طريق والاستخدام اللاحق للقشرانيات الس
 (53)ى المرض بمضادات الملاريا وحدها.الاعتبار ضعف السيطرة عل

مثبطات المناعة هي الأدوية المختارة عندما يعاني المرضى من نكس متكرر بالرغم من استخدام هيدروكسي 
 بة لهيدروكسي كلوروكين ولا تتحسن الأعراض. لمثبطات المناعة دوركلوروكين أوعندما يفشل المرضى في الاستجا

مهم في هجمات المرض عندما يكون التخفيض السريع للقشرانيات السكرية مطلوباً. ومع ذلك، يعتمد اختيار 
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مثبطات المناعة على الأعراض والعمر والتخطيط للإنجاب. بعض الأدوية ليست آمنة أثناء الحمل أو قبله، بل 
 (54)ما يتطلب حماية قوية لمنع الحمل.ب إيقافها قبل التخطيط للحمل، ميج

يجب أخذ ميثوتريكسات وأزاثيوبرين في الاعتبار عندما يفشل المريض في الاستجابة لأقصى جرعة آمنة من 
 Mycophenolateالقشرانيات السكرية وهيدروكسي كلوروكين. تشمل الأدوية الأخرى: ميكوفينولات الموفيتيل 

mofetil  و سيكلوفوسفاميدCyclophosphamide وعادة ما تستخدم عند تهديد الأعضاء وكعلاج إنقاذي في ،
 (55)الحالات المعن دة.

 non-steroidal anti-inflammatory) (NSAIDs)نظراً إلى استخدام مضادات الالتهاب غير الستيروئيدية 
drugs)  نة، حيث أنها تثبط إنزيمات مضادة للالتهاب وخافضة للحرارة ومسككعواملcox مما يقلل من اصطناع ،

في المرضى الذين يعانون من التهاب  NSAIDsالبروستاغلاندينات المسهمة في الحدثية الالتهابية. وهكذا تستخدم 
تستخدم جرعة منخفضة من الأسبرين أيضاً  NSAIDsالمصليات والأعراض العضلية الهيكلية. بالإضافة إلى 

 (56)يحملون أضداد الفوسفولبيد.الأحداث الخثارية لدى المرضى الذين للوقاية من 

 

 الأضداد وحيدة النسيلة:-2-3-3

هو ضد وحيد النسيلة بشري يمنع ارتباط محفز الخلايا اللمفاوية البائية بالمستقبلات  Belimumabبيليموماب 
ل التأثير البائية إلى خلايا بلازمية، وبالتالي تقليالموجودة على الخلايا البائية، وبالتالي يمنع نمو وتكاثر الخلايا 

، وهو ضد وحيد النسيلة (Rituximab)التفاعلي الذاتي. الدواء الآخر المستخدم في هذه الفئة هو ريتوكسيماب 
ية. مز للخلايا البائية. يمنع تكاثر الخلايا البائية وبالتالي يثبط تمايزها إلى خلايا بلا CD20منظم وراثياً موجه ضد 

تعد الأضداد وحيدة النسيلة أيضاً خياراً علاجياً مهماً عندما يكون هناك مظاهر لمرض خارج كلوي مع استجابة  (57)
غير كافية لعلاجات الخط الأول، بما في ذلك مشاركة هيدروكسي كلوروكين وبريدنيزون مع أو بدون علاج مثبط 

ملغ في اليوم.  7.5السكرية إلى جرعة تساوي أو تقل عن للمناعة وفشل تحقيق الهدأة بسبب تخفيض القشرانيات 
 SLEDAIالمرشحون المناسبون للأضداد وحيدة النسيلة هم أولئك الذين لديهم فعالية مرتفعة للمرض، مثل درجة 

ملغ/ يوم، والاكتشاف المصلي لمستويات منخفضة من  7.5، وجرعة البريدنيزون التي تزيد عن 10التي تزيد عن 
C3/C4 رتفعة من أضداد ومdsDNA.والمظاهر خارج الكلوية ، 

اً في الاستجابة الكلوية عند بشري تحسن IIنمط  CD20وهو ضد وحيد النسيلة موجه ضد  Obinutzumabحقق 
تؤخذ الأضداد وحيدة النسيلة بعين الاعتبار عموماً  (58)إضافته إلى المعالجة القياسية عند مرضى الإصابة الكلوية.

أظهر في الآونة الأخيرة  (59)ي الاستجابة للجرعات القصوى المسموح بها من العلاج المثبط للمناعة.بعد الفشل ف
في تجارب المرحلة الثانية  SLEدوراً مهماً في تقليل تورم وألم المفاصل في  Litifilimabالمسمى  BDCA2ضد 
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تجارب المرحلة الثالثة المعشاة المحكمة( أسبوعاً. ومع ذلك هناك حاجة لدراسات أخرى أكثر شمولًا )مثل  24لمدة 
 (60)أفضل لسلامة وفعالية هذا التدخل.من أجل فهم 

 

 خيارات العلاج الإضافية:-2-3-4

 Intravenous) (IVIG)الغلوبولين المناعي الوريدي  SLEتشمل العلاجات الأخرى المستخدمة في 
immunoglobulin)  وفصادة البلازما. يعتقد أنIVIG تمايز المتواسط بالنمط الأول من الإنترفيرون، ويثبط يثبط ال
في الحالات الشديدة التي لا  IVIG، ويعادل الأضداد التي تنتجها الخلايا البائية. يستخدم تنشيط الخلايا البائية

بشكل فعال الذئبة  IVIGالفعالة مع خمج مصاحب. يعالج  SLEتستجيب للأدوية المثبطة للمناعة في مرضى 
 (61)ازية الجلدية والعصبية والنفسية.ة الجهالحمامي

هي تقنية تنقية يعطي فيها فصل مكونات الدم خارج الجسم منتجات بلازما  (Plasmapheresis)فصادة البلازما 
مفلترة تستخدم لفصل الأضداد الذاتية والمعقدات المناعية، وبالتالي تقليل الضرر الذي يلحق بالأعضاء المستهدفة. 

ية الذئبة المهددة للحياة مثل الاضطرابات العصبدة البلازما في المرضى الذين يعانون من تظاهرات تستخدم فصا
والنفسية. الاختلاطات والآثار الجانبية لفصادة البلازما مفهومة جيداً حيث أنها استخدمت على مدى عقود لعدد من 

خدام لفة لفصادة البلازما محط تساؤل مقارنة باستالأمراض الأخرى، ومع ذلك مازالت الفائدة السريرية وفعالية التك
 (62)د إلى الملاحظات وتقارير الحالة.لأن الأدبيات المتاحة تستنمثبطات المناعة والعوامل البيولوجية 

 

 غير الكلوية: SLEالمرحلة الأولية والصيانة لعلاج -2-3-5

دة فعال. ويعتمد اختيار الأدوية الأولية على شيجب أن يكون الهدف في البداية هو السيطرة على فعالية المرض ال
المرض والأعضاء المصابة. في حال الإصابة الجلدية الخفيفة، يمكن تجنب أشعة الشمس واستخدام واقي الشمس 

 و القشرانيات السكرية الموضعية و تاكروليموس الموضعي. 

رانيات الالتهاب غير الستيروئيدية والقشيمكن علاج الإصابة المتوسطة للمفاصل وغشاء الجنب بمشاركة مضادات 
السكرية في أثناء مرحلة البدء مع التخفيض لاحقاً، مع استبدالها تدريجياً بالعلاج المثبط للمناعة. نظراً إلى أن 

العلاج المثبط للمناعة يستغرق وقتاً طويلًا لبدء مفعوله، لذلك يجب إعطاؤه في أقرب وقت ممكن في أثناء مرحلة 
ستيروئيدات. يمكن استخدام القشرانيات السكرية الوريدية في الحالات الشديدة كعلاج أولي ثم استبدالها تخفيض ال

 (49)لاحقاً بأدوية بيولوجية أو مثبطة للمناعة.
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 علاج الذئبة الحمامية الجهازية غير الكلوية المعندة:-2-3-6

 Belimumabالعلاج التقليدي فإن الدواء المختار هو  بالنسبة للذئبة الحمامية الجهازية غير الكلوية المعندة على
المعندة ولكنه يستغرق وقتاً أطول لعمله. يتطلب الدواء مراقبة مستمرة لفعالية  SLEوهو فعال للغاية في حالة 

المرض من خلال مشعرات الفعالية المقبولة وللمتطلبات من الستيروئيدات للسيطرة على المرض الفعال. لدواء 
abBelimum ان ة على استخدامه في بلدأهمية كبيرة في علاج الحالات المعندة ومع ذلك لا يزال يتطلب موافق

 (59)(57)مختلفة.

 

 علاج التهاب الكلية الذئبي:-2-3-7

من المرضى، ويعرف ذلك بالتهاب الكلية الذئبي، والذي  %50تصيب الذئبة الحمامية الجهازية الكلية فيما يقارب 
ض كلوي مزمن ومرض كلوي في المرحلة النهائية مما يقود في النهاية إلى الوفاة. تكمن المشكلة قد يؤدي إلى مر 

الرئيسية في التهاب الكلية الذئبي في أنه بحلول الوقت الذي تتضح فيه المشكلة سريرياً تكون الكلية قد أصيبت 
عادة ما تمتد  فوراً عامل مثبط للمناعة. ، وبالتالي يعالج المرضى بمضادات الالتهاب الستيروئيدية يتبعهابالفعل

من العلاج من ثلاثة إلى ستة أشهر، تليها مرحلة الصيانة  (induction phase)مرحلة التحريض 
(maintenance phase) .يهدف علاج التهاب الكلية الذئبي إلى إنقاص  (63)التي تستمر لمدة ثلاث سنوات

نقاص العجز والوفيات. يعالج التهاب البيلة البروتينية ومنع حدوث الهجمات الك لوية والحد من القصور الكلوي وا 
لعلاج الذئبة الكلوية. يهدف  EULARالكلية الذئبي بناء على تصنيف نسيجي اعتماداً على تحديث توصيات 

خلال ستة أشهر مع  %50خلال ثلاثة أشهر وعلى الأقل  %25العلاج إلى إنقاص البيلة البروتينية بمقدار 
 (64)غرام. 0.5-0.7ساعة أقل من  24ين بول بروت
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 الفصل الثالث: اعتلال الشبكية والذئبة الحمامية الجهازية
ويمكن أن  ( هو عرض عيني لمرض الذئبة الحمامية الجهازيةLR)(lupus retinopathy) اعتلال الشبكية الذئبي 

 عقداتول بترسب المرتبط في المقام الأل الشبكية الذئبي يلاعتلارؤية. ي عتقد أن الفيزيولوجيا المرضية لل هددا  يكون م
المناعية في الأوعية الدموية الدقيقة في شبكية العين، مما يؤدي إلى انسداد الأوعية الدموية والاحتشاءات الدقيقة 

 (66).والتهاب الأوعية الدموية في شبكية العين

بقع القطن والصوف واحتقان  LR، حيث شمل 1929وزملاؤه عام  Bergmeisterكان  LRأول من أبلغ عن 
 الذين المرضى من ٪50 إلى يصل ما أن عن الإبلاغ تم، وقبل عصر الستيروئيدات القشرية القرص البصري

 (71).العين شبكية في مظاهر لديهم الحمراء الذئبة مرض من يعانون

 معدل نخفضا البيولوجية، والأدوية عةالمنا ومثبطات القشرية يداتئستيرو ال استخدام بسبب الحالي، الوقت في
 فجوة تبرير يمكن، ٪29 إلى ٪3 من يتراوح ،LR لل متنوع انتشار إلى الأدبيات تشير. كبير بشكل LR بالل الإصابة
 المرضى، وعينة الدراسة، وتصميم مختلفة، دراسات في المستخدم LR تعريف مثل عوامل بعدة هذه الانتشار

  6)(6.الجغرافية والاختلافات

بصر عرضية إلى فقدان ال لدى اعتلال الشبكية الذئبي مجموعة واسعة من التظاهرات تتراوح من الحالات الغير 
 (72).المرضى من ٪1 من أقل في وتحدث نادرة خطورة الأكثر السريرية LR أعراض تعد، (66)الشديد

قد يكون أحادي الجانب أو غير  بشكل عام يكون اعتلال الشبكية الذئبي ثنائي الجانب، على الرغم من أنه
 (67)متناظر.

 

 التظاهرات السريرية لاعتلال الشبكية الذئبي:

لاعتلال الشبكية الذئبي تظاهرات سريرية متنوعة: حيث يمكن ملاحظته على أنه اعتلال الأوعية الدقيقة الذئبي، أو 
رتبط م المية الناتج عن ارتفاع ضغط الدانسداد الأوعية الدموية، أو التهاب الأوعية الدموية، أو اعتلال الشبك

، أو اعتلال Purtscher-like (PL) retinopathyبورتشر ذئبي، أو اعتلال الشبكية الشبيه لبالتهاب الكلية ال
 (66)الشبكية المناعي الذاتي.

أمهات دم  ويعد اعتلال الأوعية الدقيقة الذئبي التظاهرة الأشيع، حيث قد يتظاهر على شكل بقع القطن والصوف، أ
 .أو وذمة شبكية بالإضافة إلى وذمة حليمة العصب البصري مجهرية، أو نتحات قاسية، أو نزوف داخل الشبكية

 (70)(66)بشكل عام إنذاره على الرؤية جيد.، و ة مالم يكن هناك إصابة ضمن البقعةعادة تكون حدة البصر جيد

 عن ناجمة وهي ،جهرية لطبقة الألياف العصبية الشبكيةبقع القطن والصوف هي التظاهر السريري للاحتشاءات الم
 الذيية الإقفاري أوعية الشبك التهاب بسبب يحدث هذا أن ويعتقد، الشبكية العقدة ألياف في المحوري التدفق انقطاع
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على الرغم من أن بعض الأمراض الجهازية الأخرى قد تسبب بقع . شرينات الشبكية على الأول المقام في يؤثر
طن والصوف مثل ارتفاع الضغط الشرياني الجهازي والداء السكري، إلا ان الشرينات الشبكية في هذه الحالات الق

 الذئبة مرض من خطورة أكثر تروية نقص إلى يؤدي مماتضعف وتصبح مسدودة في كثير من الأحيان 
 (66).الحمراء

ن لبعض كية الإقفاري المرتبط بالرض، يمكتم وصف اعتلال الشبكية لبورتشر في البداية على أنه اعتلال الشب
الأمراض الأخرى بما فيها الذئبة الحمامية الجهازية أن تتظاهر بمظاهر مماثلة وبالتالي يطلق عليها اسم اعتلال 

 إلى ترجع المرضية الفيزيولوجيا أن ويعتقد، Purtscher-like (PL) retinopathالشبكية المشابه لبورتشر  
 العينعر ق تنظير ي ظهر. الشديد التروية نقص إلى يؤدي مما العين، شبكية في الدقيقة دمويةال الأوعية انسداد
 جيدًا ددةمح الأضلاع متعددة بيضاء مناطق وهي ،"البقع"و العين شبكية من الداخلية الطبقة في احتشاء مناطق
 وذمةو  نزوف يحدث قد. حةواض غير وحواف ريشي مظهر وذات سطحية أكثر الأخيرة لأن ،بقع القطن عن تختلف
 المبكر، العلاج مع حتى ،بإنذار سيء على الرؤية عام بشكل PL الشبكية اعتلال يرتبط. العصب البصري حليمة
 (66).الحمراء الذئبة مرضفعالية  إعادة على علامة أو الأولي العرض يكون وقد

 ات في تدفق الدم في شرايين أو أوردةيحدث انسداد الأوعية الدموية في شبكية العين عندما تكون هناك تغير 
ا. مأو فروعه ،و انسداد الشريان الشبكي المركزي، أالوريد الشبكي المركزيالشبكية. وهي تظهر على شكل انسداد 

في وقت واحد في إحدى العينين أو كلتيهما. وجد أن انسداد الشرايين أكثر  مكن أن يحدث انسداد وريدي وشريانيي
 (66)ة.الشبكيلأوردة اشيوعًا من انسداد 

 يعني مما ،(LR)اعتلال الشبكية الذئبي و ( aPL) للفوسفوليبيد المضادة لأجساموجود ا بين ارتباط وجود لوحظ وقد
، وكذلك من aPLو( SLE) الحمراء الذئبة مرض من يعانون الذين المرضى في العيون فحص إجراء المهم من أنه

 يشبه أن يمكن. (69)دة للفوسفولبيد لدى مرضى اعتلال الشبكية الذئبيالضروري التحري عن وجود الأجسام المضا
LR من كبيرة كتلل تشك و الشبكية تبقع إلى يؤدي السابقالداء الانسدادي الوعائي  لأن الصباغي الشبكية التهاب 

 (68).الصباغ

نذار سيء ويترافق مع إيعد التهاب أوعية الشبكية غير شائع، ويتظاهر بشكل حاد، وقد يكون موضع أو منتشر، 
وعي ، مما يؤدي إلى حدوث تيتميز بانسداد شرياني منتشر مع عدم تروي شعري واسع النطاق حيث على الرؤية،
 (66)شبكي حديث.

(  بشكل عام بالتهاب الكلية الذئبي، الذي (Hypertensive retinopathyيرتبط اعتلال الشبكية بفرط ضغط الدم 
حيث قد يحدث تضيق في الشرينات، وتصالب شرياني وريدي مرضي، وبقع القطن ، يسبب ارتفاع ضغط دم ثانوي

 (66).(Elschnig’s spots) (الشنيغ بقع) مشيمية واحتشاءاتوالصوف، ونزوف، ووذمة حليمة عصب بصري، 
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 على ؤثرت التي الذاتية المضادة الأجسام أن وي عتقد الذاتي، المناعي الشبكية اعتلال عن قليلة تقارير هناك
 (66).الرؤية في للًا خ تسبب وبالتالي الشبكية لخلايا المبرمج الخلايا موت إلى تؤدي أن يمكن الضوئية المستقبلات

تامات الجسم والنزوف، وعحديث،  ترتبط اختلاطات اعتلال الشبكية الذئبي بنقص تروية الشبكية و تشكل توع  
 المشيمية اعتلالب المرتبط المصلي الشبكية انفصال الأخرى ريرالتقاتذكر  كما الزجاجي، وانفصال الشبكية الشد ي.

 (66).الدموية الأوعية وتعرج الذئبي

تلعب تغيرات الأوعية الدموية الدقيقة دوراً هاماً للغاية في معدلات المراضة والوفيات لدى مرضى الذئبة الحمامية 
  (70).وعية الدموية في الأعضاء الأخرىلأالجهازية، حيث قد تعكس إصابة الجزء الخلفي من العين إصابة ا

قد تسبق إصابة أوعية الشبكية لدى مرضى الذئبة الحمامية الجهازية ظهور أعراض إصابة الأعضاء الأخرى، وقد 
 لديهم LR من يعانون الذين المرضى من المئة في وثمانون ثمانيةتكون مرتبطة بمرحلة فعالية المرض، حيث أن 

 ملمحت مؤشر هو الشبكية، اعتلال وخاصة العين، قعر تتغيرا حدوث أن إلى يشير مما نشط، جهازي مرض
كما وجدت دراسة شيث وزملاؤه أن مرضى الذئبة الحمامية الجهازية الذين لديهم اعتلال شبكية  (73).المرض لنشاط

ابة في يهم إصذين ليس لدذئبي لديهم معدلات أعلى من الاضطرابات الكلوية والعصبية النفسية من أولئك ال
 (74)الشبكية.
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 الباب الثالث: القسم العملي
 أربعة فصول:يتألف الباب الثالث من 

 الفصل الأول: هدف البحث وطريقة إجرائه .1
 الفصل الثاني: نتائج البحث .2
 الفصل الثالث: المناقشة والمقارنة مع الدراسات السابقة .3
 الفصل الرابع: الخلاصة، المحد دات، التوصيات .4

 الفصل الأول: هدف البحث وطريقة إجرائه
 هدف البحث:-1-1

ر قعر عين وبالتالي الحاجة لإجراء تنظيسريرياً دراسة انتشار اعتلال الشبكية لدى مرضى الذئبة الحمامية الجهازية 
ينة من ، وذلك لدى عروتينياً للمرضى للتحري عن وجود اعتلال شبكية وعلاقته مع شدة فعالية المرض ومدته

 .المرضى السوريين

 خلفيّة البحث وأهميته:-2-1

هي من أمراض النسيج الضام التي تصيب أعضاء متعددة، يمكن أن تتأثر البنى  (SLE) الذئبة الحمامية الجهازية
العينية والمسارات البصرية في الذئبة الحمامية بسبب إصابة العين المرتبطة بالمرض أو سمية الأدوية، يمكن أن 

لخلفية والأجزاء االخارجية والأمامية التي تسبب مرض جفاف العين،  بما في ذلك الأجزاءزاء العين تصاب كل أج
 (79).)الشبكية( والعصبية البصرية

(، ويرتبط SLEشيوعًا في الذئبة الحمامية الجهازية ) يةالعين التظاهرات يعد اعتلال الشبكية الذئبي ثاني أكثر
لبي معروف للبقاء على قيد الحياة. تتراوح المظاهر العينية في مرض الذئبة بتدهور بصري كبير وعامل إنذار س

 (70)انسداد الأوعية الدموية المهدد للرؤية.الحمراء، المتعلقة بالشبكية، من إصابة الأوعية الدموية بدون أعراض إلى 

ل الباكرة غير عرضي في المراحنظراً لأهمية اعتلال الشبكية لدى مرضى الذئبة الحمامية الجهازية وكونه قد يكون 
وعلاجه أكثر فعالية في البدء، سيتم إجراء هذا البحث لدراسة انتشار اعتلال الشبكية لدى مرضى الذئبة الحمامية 

 وربطه مع فعالية المرض ومدته.في سوريا الجهازية 
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 منهج البحث وأدواته:-3-1

 مكان الدراسة وزمنها:-3-1-1

 ة والأسد الجامعيين بدمشق.المكان: مستشفيي المواسا

 .2023وتشرين الثاني  2022الزمان: في المدة ما بين شهري تشرين الثاني 
 

 تصميم البحث:-3-1-2

 (cross sectional study) مقطعية مستعرضة دراسة 
 

 معايير الاشتمال والاستبعاد:-3-1-3

ايير ة الحمامية الجهازية بناءً على معشملت الدراسة المرضى من كلا الجنسين الذين تم تشخيصهم بمرض الذئب
من  2019 ( لعامACR/الكلي ة  الأمريكي ة  لأمراض  الروماتيزم )(EULAR)الرابطة الأوروبية لمكافحة الروماتيزم 
 المشاركة على المستنيرة موافقتهم اخذ وبعد سنة، 18، وأعمارهم الجامعيين مراجعي مستشفيي الأسد والمواساة

 .بالدراسة

 ايير الاستبعاد من الدراسة:مع

 استبعد المرضى الذين يعانون من أي مما يلي:

 ارتفاع توتر شرياني جهازي 
 داء سكري 
 فرط الخثار 
 المرضى المعالجين بمضادات التخثر 

 

 حجم عينة الدراسة:-3-1-4

ونسبة  %95مستوى فاصلة ثقة ، وذلك عند soft.comhttp://www.rao موقع باستخدام العينة حجم باحستم 
 مريض. 50، وكان %5خطأ 

 

 

 

 

 

http://www.raosoft.com/
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 طريقة الدراسة:-3-1-5

 المرضى المراجعين لعيادةو  المقبولين في شعبة أمراض الجهاز الحركيالمرضى  أجريت الدراسة على كل من
ميع ناء مدة الدراسة المذكورة، كان جأمراض الجهاز الحركي في مستشفيي الأسد والمواساة الجامعيين بدمشق في أث

المرضى في هذه الدراسة على دراية تامة بالدراسة، وقد تم أخذ موافقتهم الخطية المستنيرة على المشاركة بعد تلق ي 
 المعلومات الكافية.

 

  ُتشخيصSLE: 

الكلي ة /(EULAR)الروماتيزم لمكافحة  ةالر ابطة الأوروبي   الذئبة الحمامي ة الجهازي ة على معايير يصتشخ استند
حة  في الجدولين  2019 لعام (ACRللروماتيزم ) الأمريكي ة  (10).من القسم  الن ظري للبحث 4و 3الموض 

 

 :تشخيص اعتلال الشبكية 

فى في عيادة الشبكية ضمن قسم العينية في مش دراسةتم إجراء فحص قعر العين لجميع المرضى الداخلين في ال
جامعي من قبل أخصائي عينية خبير، وتم اعتبار المرضى لديهم اعتلال شبكية في حال وجود أي مما المواساة ال

 (2) يلي:

 ضمور عصب البصري 
 وذمة حليمة عصب بصري 
 بقع القطن والصوف 
 نزوف داخل الشبكية 
 وهن أوعية الشبكية 
 نتحات لينة 
 نتحات قاسية 

 .تلال شبكية، )ب( المرضى مع اعتلال شبكية)أ( المرضى بدون اعتم تقسيم المرضى إلى مجموعتين 
 

  فعاليَّةِ قياسSLE: 

ح  في الجدول (27)  (SLEDAI) الجهازي ة فعالي ة الذئبة الحمامي ة مشعر ق يس ت درجة من القسم الن ظري  5)الموض 
 إلى ثلاثة أذرع: SLEDAIوقس مت كل مجموعة حسب قيمة مشعر  .)للبحث

 (SLEDAI ≤ 5)هجوع أو فعالية خفيفة  -1
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  (5SLEDAI ≤ 10)فعالية متوسطة  -2

  (SLEDAI > 10)فعالية شديدة  -3
 

 :التحاليل المخبرية 

ومعد ل  ،(CBC) (Complete Blood Count)تم إجراء التحاليل المخبرية التالية لجميع المرضى: تعداد دم كامل
 C-reactiveالبروتين الارتكاسي ، و (erythrocyte sedimentation rate( )ESRالحمراء ) تثف ل كري ات الد م

protein (CRP) ،وأضداد ساعة 24البروتين في بول  ، وعياروكرياتينين المصل، وفحص بول وراسب ،
-anti-nuclear antibody (ANA) ،anti، وأضداد النوى anticardiolipin antibody (aCL)الكارديوليبين 

dsDNA antibody ومعايرة المتممة في المصل ،C3  وC4 . 
 

 الميزانيّة:-3-1-6

 لم يكن هناك أي ميزانية أو كلف إضافي ة.
 

 المحددات الأخلاقية:-3-1-7

ملاء الباحثين أو  تقتضي أخلاقي ات البحث العلمي احترام حقوق الآخرين وآرائهم وكرامتهم سواءً كانوا من الز 
ةً قيمث   قي ات البحوتتبن ى مبادئ أخلا ،المشاركين في البحث أو المستهدفين في البحث تي العمل العلمي  عام 

رروتجن   الإيجابي    .عملي ة البحث ناءفي أث وينبغي أن تكون هاتان القيمتان ركيزتي  الاعتبارات الأخلاقي ة ،ب الض 
ات من خلال لوموالالتزام ب سري ة المع ،الث قةو  ،سيتم  الالتزام بالاعتبارات الأخلاقي ة من المصداقي ة، وفي بحثنا هذا

 ى بهم.مرضى والحصول على النتائج دون إلحاق الأذت الالعودة إلى سجلا  
 

 تحليل البيانات:-3-1-8

 Statistical Package for the Socialالاجتماعية ) الحزمة الإحصائي ة للعلوم برنامج مأ جري الت حليل باستخدا
Sciences( )SPSS) (IBM Corporation, Armonk, New York, USA)  برنامج   ( وكذلك25)النسخة

Excel 20100.05من  الأقل نبؤي ةالقيمة الت   تر . اعتب (P value < 0.05 ) ًإحصائي اً.           مهم ة 

 ( الإحصاء الوصفيDescription Statistical :) للمتغي رات الفئوي ة، اعتمد على الت كرار، والن سب
للمتغيرات المتواصلة، استخدمت مقاييس الن زعة المركزي ة )المتوس ط الحسابي المئوي ة، والأشكال البياني ة. 

 والانحراف المعياري، والمجال(.



37 
 

 د. بتول حديد – SLEالشبكية لدى مرضى اعتلال 

 ( الإحصاءُ الاستدلاليInferential Statistical :) بالنسبة لاختبار العلاقات الإحصائي ة بين
 الأساليب الإحصائي ة التالية: تالخصائص القاعدية استخدم

 (: لاختبار الفروق القاعدي ة في المتغي رات المرضي ة بين المجموعاتt-testودنت )ست –اختبار ت  -1
 ين(. )مقارنة بين متوس طين حسابي  

 بين المجموعات. ويةفي المتغي رات الفئ ة(: لاختبار الفروق القاعدي  test-2Xاختبار كاي مربع ) -2

دته ماعتلال الشبكية وفعالية المرض و  وجود ( للعلاقة  الخطي ة  بين  كل  منrعلاقة  ارتباط  بيرسون ) -3
 .SLEDAIوموجودات مشعر 

 

 الاستبيان والموافقة المستنيرة:-3-1-9

 أدرجا في الملاحق في نهاية البحث.
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 (Results)الفصل الثاني: نتائج البحث 
 البيانات الديموغرافية لكامل العينة:-1-2

 الجنس:-1-2-1

 .%90بنسبة  45عينة البحث بلغ عدد الإناث في مجمل 

 (3شكل ) 

 

 

 

 

 

 

 

 العمر:-1-2-2

 56و 18بمجال تراوح بين سنة، و  10.12±  30.70مريض(  50عمر جميع المرضى في البحث )متوسط  بلغ
 .سنة

 

 عدد سنوات الإصابة بالمرض:-1-2-3

سنة. بلغ  19لتشخيص( وسنة )عند ا 0بين  سنة، وتراوح 3.484.63بلغ متوسط عدد سنوات الإصابة بالمرض 
عدد المرضى الذين تتراوح و ( مريضاً، %30) 15عدد المرضى الذين تم تشخيصهم لأول مرة عند عرضهم علينا 

إلى  6عدد المرضى الذين عدد سنوات الإصابة لديهم من و ( مريضاً، %48) 24سنوات  5إلى  1مدة مرضهم من 
 5سنوات  10لذين عدد سنوات الإصابة لديهم أكثر من ( مريضا، وكان عدد المرضى ا%12) 6سنوات كان  10
  عدد سنوات الإصابة لدى كامل العينة ( 4الشكل )يوضح  .يضاً ( مر 10%)

 

 

10%

90%

توزع الجنس في العينة(: 3)الشكل 

ذكر أنثى
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 :SLEDAIفعالية المرض حسب قيم مشعر -1-2-4

. وكان عدد المرضى الذين في حالة هجوع 28إلى  0تراوح من ، و SLEDAI 8.078.06قيم كان متوسط 
. وكان عدد المرضى الذين يعانون من نشاط مرض متوسط مع مريضاً  SLEDAI5 24 (48%)رض مع قيم للم
مرض  كان عدد المرضى الذين يعانون من نشاطو من إجمالي العينة.  مريضاً  SLEDAI 6-10 12 (24%)قيم 
 (5شكل ) من إجمالي العينة. مريضاً  SLEDAI˃10 14 (28%) شديد

 SLEDAI(: قيم مشعر 5شكل )ال

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

48%

24%

28%

0%

10%

20%

30%

40%

50%

60%

70%

80%

90%

100%

SLEDAIقيم مشعر (: 5)شكل 

5>= [6-10] >10

30%

48%

12% 10%

0%

20%

40%

60%

عدد سنوات الإصابة

عدد سنوات الإصابة(: 4)شكل 

سنة>  سنة[ 1-5] سنة[ 5-10[ سنة10˃ 
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 حدوث ومظاهر اعتلال الشبكية:-2-2

من  2حيث كان (، 6)الشكل ( مريضة أنثى %12) 6بلغ عدد المرضى الذين يعانون من اعتلال الشبكية 
يعانون من وذمة حليمة العصب  من المرضى 2من العينة،  %4مرضى يعانون من نزيف في الشبكية يمثل ال

 من العينة )الجدول %4مرضى نتحات ناعمة، وهو ما يمثل ال من 2ة، وكان لدى من العين %4البصري ويمثلون 
6.) 

 (: خصائص اعتلال الشبكية6الجدول )

 %88 44 لا يوجد خصائص اعتلال الشبكية
 %4 2 نزوف شبكية
 %4 2 نتحات ناعمة

 %4 2 وذمة خليمة عصب بصري
 %155 05 المجموع

 

 كية(: انتشار اعتلال الشب6الشكل )

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

12%

88%

انتشار اعتلال الشبكية(: 6)الشكل 

يوجد اعتلال شبكية لا يوجد اعتلال شبكية
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المظاهر السريرية والموجودات المخبرية لمرضى الذئبة الحمامية الجهازية في كلا -3-2
 المجموعتين:

لم يكن هناك مرضى في العينة يعانون من الذهان، أو متلازمة الدماغ العضوية، أو الحوادث الدماغية الوعائية، 
الفشل الكلوي. تظهر المظاهر السريرية لمرض الذئبة  القحفية، أو الصداع الذئبي، أو أو اضطراب الأعصاب

 (.7في الجدول )الحمامية الجهازية التي تمت مواجهتها في كلا المجموعتين 

 .المظاهر السريرية والموجودات المخبرية لمرضى الذئبة الحمامية الجهازية في كلا المجموعتين(: 7جدول )ال

P-value 
 دون   SLEمجموعة 

 (44 ) اعتلال شبكية

   SLE مجموعة 

 مع اعتلال الشبكية

 (6) 

 الخصائص السريرية للذئبة

 ضعف عضلي 1 1 0.091

 اختلاجات 0 1 0.709

 التهاب أوعية 0 2 0.594

 التهاب مفاصل 0 6 0.335

 طفح فراشة 2 12 0.272

 حاصة 1 6 0.146

 قلاعات فموية 2 8 0.050

 حرارة 3 4 0.146

 التهاب تامور 1 1 0.594

 انصباب جنب 2 1 0.241

 انخفاض مستوى المتممة 4 15 0.021

 Anti-ds DNAإيجابية أضداد  3 13 0.971

 نقص بيض 1 5 0.708
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 نقص صفيحات 1 7 0.217

 فقر دم احلالي مناعي ذاتي 4 6 0.050

 

0.166 

0.384 

0.314 

0.441 

 

9 

7 

12 

4 

 

2 

 3 

4 

0 

 موجودات فحص البول

 بيلة دموية

 بيلة قيحية

>500mg/24h بيلة بروتينية 

 أسطوانات

 

 في كلا المجموعتين مع وبدون اعتلال شبكية: SLEDAIقيم -4-2

هم على أنه شديد، وفي لدي SLEDAIتم تصنيف  %66.66انون من اعتلال الشبكية غالبية المرضى الذين يع
خفيف. يظهر  SLEDAIمن المرضى الذين لا يعانون من اعتلال الشبكية لديهم  %52.27 الوقت نفسه

 في كلا المجموعتين مع أو بدون اعتلال الشبكية. SLEDAIقيمة ( 8الجدول رقم )

 في كلا المجموعتين مع وبدون اعتلال الشبكية SLEDAIقيم (: متوسط 8الجدول )

SLEDAI SLE مع اعتلال شبكية 
 مريض( 6)

SLE  دون اعتلال شبكية 
 مريض( 44)

 (%52.27) 23 (%16.66) 1 خفيف
 (%25) 11 (%16.66) 1 متوسط
 (%22.72) 10 (%66.66) 4 شديد

 

 :(anticardiolipin antibodies)الارتباط مع الأجسام المضادة للكارديوليبين -5-2

( من المرضى %50) 6من  3( في IgG aCL) IgGتم العثور على الأجسام المضادة المضادة للكارديوليبين 
( فقط من المرضى الذين لا يعانون من اعتلال الشبكية. %20.25) 44من  9 المصابين باعتلال الشبكية، وفي
 لعمليات إجهاض متكررة. لاثةوتعرضت امرأتان من المرضى الث
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 تحليل البيانات:-6-2

 :العلاقة بين وجود اعتلال الشبكية والعمر-6-2-1

، ومتوسط سنة 47و 18ين بمجال تراوح ب سنة 11.3626مع اعتلال شبكية  SLEبلغ متوسط عمر مرضى 
 .سنة 56و 18بمجال تراوح بين  سنة 9.9131.34دون اعتلال شبكية  SLEعمر مرضى 

دون اعتلال  SLEمع اعتلال شبكية ومرضى  SLEفرق مهم إحصائياً في متوسط العمر بين مرضى نجد لم 
 (9الجدول ) .P=0.235شبكية 

 لعمر(: العلاقة بين وجود اعتلال الشبكية وا9الجدول )

 

 العلاقة بين وجود اعتلال الشبكية والجنس:-6-2-2

من المرضى الذين  %88.63لمرضى الذين كان لديهم اعتلال شبكية، ونسبة من ا %100شك لت الإناث نسبة 
 .ليس لديهم اعتلال شبكية

 (10جدول ) .P=0.384فرق مهم إحصائياً في توزع الذكور والإناث بين مجموعتي البحث  نجدلم 

 العلاقة بين وجود اعتلال الشبكية والجنس(: 10الجدول )

 الجنس
 كامل العينة

 
 مريض( 50)

SLE دون 
 اعتلال شبكية

 مريض( 44)

SLE مع 
 اعتلال شبكية

 مريض( 6)
P-value 

 (%0) 0 (%88.63) 5 (%10) 5 الذكور
0.384 

 (%100) 6 (%11.35) 39 (%90) 45 الإناث

 المتغيّر
 كامل العينة

 
 مريض( 50)

SLE دون 
 اعتلال شبكية

 مريض( 44)

SLE مع 
 اعتلال شبكية

 مريض( 6)
P-value 

 العمر )سنة(
 انحراف معياري()متوسط 

30.70  ±10.12 9.9131.34 11.3626 0.235 
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 العلاقة بين وجود اعتلال الشبكية ومدة المرض:-6-2-3

 0سنة وتراوح بين  0.830.5بكية مع اعتلال ش SLEبلغ متوسط عدد سنوات الإصابة بالمرض لدى مرضى 
بدون اعتلال  SLEسنة. وبلغ متوسط عدد سنوات الإصابة بالمرض لدى مرضى  2سنة )عند التشخيص( و

الإصابة في كل من  ( عدد سنوات7يوضح الشكل ) سنة. 19سنة و 0سنة وتراوح بين  4.973.88شبكية 
 مجموعتي البحث.

 (.11 ( )الجدولP = 0.094وجود اعتلال الشبكية ومدة المرض )علاقة ذات دلالة إحصائية بين  لم نجد

 .(: العلاقة بين وجود اعتلال الشبكية ومدة المرض11الجدول )

 المتغيّر
 كامل العينة

 
 مريض( 50)

SLE دون 
 اعتلال شبكية

 مريض( 44)

SLE مع 
 اعتلال شبكية

 مريض( 6)
P-value 

 عدد سنوات الإصابة )سنة(
 اري(انحراف معي)متوسط 

4.633.48 4.973.88 0.830.5 0.094 

 

 (: عدد سنوات الإصابة لدى مجموعتي البحث1الشكل )

 

 

 

 

 

 

 

 :SLEDAIاعتلال الشبكية وقيمة  وجود بين الخطية العلاقة-6-2-4

تم استخدام اختبار بيرسون )ارتباط نقطي تسلسلي(، وأظهر وجود ارتباط قوي بين وجود اعتلال الشبكية وشدة 
 .(P = 0.006الية المرض )فع

0%

10%

20%
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50%
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80%

سنة > سنة[ 1-5] سنة[ 5-10[ سنة10أكثر من 

عدد سنوات الإصابة لدى مجموعتي البحث(: 7)الشكل 

SLE مع اعتلال شبكية SLE دون اعتلال شبكية
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 :SLEDAIالعلاقة الخطية بين وجود اعتلال الشبكية وموجودات -6-2-5

تم استخدام اختبار بيرسون الذي أظهر وجود علاقة ذات دلالة إحصائية بين وجود اعتلال الشبكية وانخفاض 
بين وجود اعتلال  علاقة ذات دلالة إحصائية لم نجد(، في حين P = 0.021مستوى المتممة في المصل )

الشبكية ووجود كل من البيلة الدموية، والبيلة القيحية، والبيلة البروتينية، والأسطوانات، والتهاب المفاصل، والألم 
العضلي، وتقرحات الفم، والطفح الجلدي، والحاصة، والحمى، ونقص الكريات البيض، ونقص الصفيحات، وفقر 

هاب الجنب، والتهاب التامور، والتهاب الأوعية الدموية، والاختلاجات، الدم الانحلالي المناعي الذاتي، والت
يجابية   .anti-ds-DNA antibodiesوا 

، إلا أنه تم تضمينه في دراستنا SLEDAIعلى الرغم من أن فقر الدم الانحلالي المناعي الذاتي غير مدرج في 
من مرضى اعتلال الشبكية  ٪88الشبكية ولأن لأن الدراسات السابقة تشير إلى وجود علاقة بينه وبين اعتلال 

 (12جدول ) .P = 0.052في عينتنا كانوا يعانون من فقر الدم الانحلالي المناعي الذاتي. وكانت قيمة 

 

 SLEDAIالعلاقة الخطية بين وجود اعتلال الشبكية وموجودات (: 12جدول )ال

 SLEDAI P-valueموجودات  SLEDAI P-valueموجودات 

انحلالي فقر دم 
 مناعي

 0.603 التهاب أوعية 0.052

 0.345 التهاب مفاصل 0.172 بيلة دموية

 0.577 طفح فراشة 0.394 بيلة قيحية

 0.152 حاصة 0.324 بيلة بروتينية

 0.052 قلاعات فموية 0.452 أسطوانات

 0.603 التهاب تامور 0.095 اعتلال عضلي

 0.250 التهاب جنب 0.716 اختلاجات

مستوى انخفاض 
 المتممة

 إيجابية أضداد 0.021

Anti-ds  

DNA 

0.971 

 0.715 نقص بيض 0.152 حرارة

   0.225 نقص صفيحات

 

 (:aCLالعلاقة بين اعتلال الشبكية وأضداد الكارديوليبين )-6-2-6

ة بمن المرضى المصابين باعتلال الشبكية بنس 6من  3لدى  IgGوجدت إيجابية أضداد الكارديوليبين من نمط 
( فقط من المرضى الذين لا يعانون من اعتلال %20.25) 44من  9في  IgG aCL(، ووجدت 50%)
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( بين المجموعتين aCLالشبكية، حيث كان هناك اختلاف واضح بين انتشار إيجابية أضداد الكارديوليبين )
 . (p<0.05)وكانت قيمة 

 

 الفصل الثالث: المناقشة والمقارنة بالدراسات العالمية:
7-د اعتلال الشبكية أحد المظاهر المهمة لمرض الذئبة الحمراء، والذي يتطور بنسبة حدوث تتراوح بين يع

من مرضى الذئبة الحمراء الذين تم تشخيصهم حديثاً لديهم دليل على  %50إلى  15.8إن لدى  (2) (75) .26%
، كان SLEالمشخص لديهم  من المرضى %12وجد اعتلال الشبكية في دراستنا لدى  (2) اعتلال الشبكية.

ياق في س أذية باكرة خلال أول سنتين مما يشير إلى أن اعتلال الشبكية  %100منهم عند التشخيص و 67%
 الإصابة بالذئبة الحمامية الجهازية.

يعكس اعتلال الشبكية أذية الأوعية الدموية، مثل التهاب الأوعية والانصمام الخثاري، ويعتقد أن النزوف الشبكية 
مرضي يكشف التشريح الفي دراستنا ناجمة عن التهاب الأوعية أو الانصمام الخثاري.  مريضينالمشاهدة لدى 

 (76( )75)للنتحات الناعمة أو بقع القطن والصوف عن سماكة قرصية في طبقة الألياف العصبية الشبكية. 

دموية أو ية في تدمير جدران الأوعية القد يتسبب التهاب الأوعية الدموية أو الانصمام الدقيق في شرايين الشبك
وجدنا في  (77( )75). ناعمةالألياف العصبية، أو كليهما، والذي يتجلى في ظهور بقع القطن والصوف والنتحات ال

 لديهم نتحات ناعمة.مريضين دراستنا 

لحمامية الذئبة اإن الجمع بين وجود وذمة حليمة العصب البصري واعتلال الشبكية المناعي الذاتي الناجم عن 
يمكن أن تحدث وذمة حليمة العصب البصري نتيجة أذية الزغابات العنكبوتية المحدثة الجهازية أمر غير شائع. 

وجدنا في  (78( )2)بسياق فرط الخثار أو الآلية المتواسطة بالأضداد لدى مرضى الذئبة الحمامية الجهازية. 
 لديهم وذمة حليمة عصب بصري.مريضين دراستنا 

تم الإبلاغ عن التهاب الأوعية الدموية المتواسط بالمناعة في اعتلال الشبكية الذئبي من خلال النتائج النسيجية. 
في عينتنا المصابين باعتلال الشبكية الذئبي موجودات جهازية مرتبطة بأذية  الستةكان لدى المرضى  (2( )75)

 رضانا المصابين بالذئبة الحمامية الجهازية ارتبط بانخفاضالأوعية الدموية. كما وجدنا أن اعتلال الشبكية لدى م
 .(75)مستوى المتممة في المصل ووجود أضداد الكاردوليبين، والتي ترتبط بدورها بأذية الأوعية الدموية 

قد يتطور اعتلال الشبكية في مرض الذئبة الحمامية الجهازية الشديد، وهو ما تدعمه حقيقة أن المرضى الذين 
أعلى من  SLEDAIمن مرض الذئبة الحمامية الجهازية المصابين باعتلال الشبكية حصلوا على درجة  يعانون

 (79( )67( )2( )75)أولئك الذين لا يعانون منه. 
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لقد وجدنا أن مرضانا الذين  (80( )3)من المعروف جيداً أن اعتلال الشبكية يرتبط بمرض فعال شديد وسوء إنذار. 
أعلى بكثير. لم ندرس العلاقة بين اعتلال الشبكية والإنذار،  SLEDAIشبكية لديهم مستوى يعانون من اعتلال ال

 وذلك بسبب تصميم دراستنا.

 IgGمن المرضى الذين يعانون من مرض الذئبة الحمامية الجهازية لديهم  %20.25أظهرت نتائج دراستنا أن 
ACL .(83) (75)  إيجابي، وهو مشابه لما وجدته الدراسات الأخرى 

من المعتقد أن تغيرات قعر العين الناجمة عن اعتلال الشبكية الذئبي في دراستنا، مثل نزيف الشبكية وبقع القطن 
إلى قائمة عوامل الخطر لاعتلال  APL. يشير هذا إلى أنه يجب إضافة APLوالصوف، قد تكون ناجمة عن 

 (75)الشبكية الذئبي. 

هي دراسة مقطعية ، و 2021ونشرت عام التي أجريت في إيران  وزملاؤه Hamidreza Bashiriفي دراسة 
كية باعتلال الشمريض مشخص لديه حديثاً ذئبة حمامية جهازية، كانت نسبة انتشار  114شملت مستعرضة 

 قعكانت أكثر الموجودات في اعتلال الشبكية تواتراً: ب، %15.8لدى مرضى الذئبة المشخصين حديثاً هي 
لديهم ن كان لدى المرضى الذي وبقع روث، وجميعها تعكس وجود أذية وعائية. الشبكيةوف القطن والصوف والنز 

مستويات و اعتلال شبكية مستويات خضاب الدم أقل ونسبة أعلى لحدوث فقر الدم الانحلالي المناعي الذاتي، 
-Antiو  ANA مستويات أعلى منو وجود أسطوانات بفحص البول والراسب و  C3 C4أقل من تراكيز 

dsDNA كان هناك علاقة قوية مع فعالية المرض حسب مشعر .SLEDAI علاقة مع إيجابية ، ولم يكن هناك
 (2). أضداد الكارديوليبين

، وهي دراسة مقطعية مستعرضة 2018التي أجريت في الهند ونشرت عام  وزملاؤه GauravSethوفي دراسة 
مريضاً مشخص لهم ذئبة حمامية جهازية،  437أيضاً شملت على عدد أكبر من المرضى حيث كان عددهم 

ناعمة الحات ت في اعتلال الشبكية توارداً النتوكانت أكثر الموجودا، %10.3كانت نسبة انتشار اعتلال الشبكية 
حات القاسية والتهاب الأوعية، وبينت أن اعتلال الشبكية بسياق الذئبة هو مؤشر على فعالية المرض تليها النت

كانت أعلى بشكل واضح لدى المرضى الذين لديهم اعتلال شبكية، بالإضافة إلى   SLEDAIحيث قيم مشعر 
ذلك كانت نسبة المرضى الذين لديهم انحلال دم مناعي ذاتي والتهاب مصليات والتهاب كلية ذأبي واختلاجات 

 ,U1RNP Smمتضمنة الأضداد ضد أعلى لدى مرضى اعتلال الشبكية، كما كانت نسبة الواسمات المناعية 
52 -A, Ro-SS وRibosomal P (5) .أعلى لدى مرضى اعتلال الشبكية 

 20، وكانت دراسة رجعية شملت 2017في الهند دراسة نشرت عام  Prabhat Vinay Nangiaأجرى كذلك 
من العينة،  %77منهم بنسبة  9مريضاً مشخص لديهم ذئبة حمامية جهازية، تبين وجود اعتلال شبكية لدى 

حات قاسية، بقع القطن والصوف، بقع روث، نزوف الشبكية والزجاجي وتحت نت على شكل: والذي كان
ع التظاهرات وكانت أشي .الزجاجي، وذمة اللطخة، توع ي حديث، انفصال الشبكية، انسداد الشريان والوريد الشبكي
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إيجابية هناك  . كانجلديةالجهازية التهاب المفاصل ونقص عناصر الدم تلاها التهاب الكبب والكلية والطفوح ال
يجابية أضداد التخثر الذئبية و أضداد الكاريدوليبين لدى مريض واحد، وقيمة حدية لها لدى مريضين،   Lupusا 

anticoagulan (6).لدى مريض واحد 

، وهي دراسة مستقبلية 2016وزملاؤه في نبال، نشرت عام  Ranju Kharel Sitaulaأجراها وهناك دراسة 
بقع القطن ، وشملت موجودات قعر العين: %12.1مريض، كانت نسبة انتشار اعتلال الشبكية  91أجريت على 
فة نسبة انتشار اضطراب وظي. وكانت انسداد شريانيو التهاب أوعية الشبكية، و نتحات قاسية، و والصوف، 

ليس لديهم من المرضى الذين   %59.3لدى المرضى الذين لديهم اعتلال الشبكية مقارنة مع   %100الكلية
اعتلال شبكية مما قد يشير إلى ارتباط مباشر بين اعتلال الشبكية والداء الكلوي أو أن اعتلال الشبكية يحصل 

ة أضداد إيجابي. وكانت لدى المرضى الذين لديهم فعالية شديدة للمرض وبالتالي إصابة كلوية أو عصبية
من المرضى دون اعتلال  %4.4ارنة مع بالمق %18.1الفوسفولبيد أعلى لدى مرضى اعتلال الشبكية 

 (1).شبكية

 (: مقارنة بين نتائج الدراسة الحالية ونتائج بعض من الدراسات العالمية.13جدول )ال

 الدراسة الحالية المتغيرات

 دراسة

Hamidreza Bashi 
(2) 

 دراسة

GauravSeth 
(5) 

 دراسة

Prabhat Vinay 

Nangia (6) 

 دراسة

Ranju Kharel 

Sitaula (1) 

 2016 2017 2018 2021 2023 زمن الدراسة

 نبال الهند الهند إيران سوريا مكان الدراسة

 طريقة الدراسة
 مقطعية

 مستعرضة

 مقطعية

 مستعرضة

 مقطعية

 مستعرضة
 مستقبلية رجعية

 مريض 91 مريض 20 مريض 437 مريض 114 مريض 50 حجم العينة

 نسبة انتشار

 اعتلال

 الشبكية

12% 15.8% 10.3% 77% 12.1% 

 بقع القطن نتحات قاسية، نتحات ناعمة، بقع القطن والصوف، نزوف شبكية، موجودات
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 قعر

 العين

 نتحات ناعمة،

 وذمة حليمة

 العصب البصري

 نزوف شبكية،

 بقع روث

 بقع القطن والصوف، بقع روث، نتحات قاسية

 نزوف الشبكية

 والزجاجي

 وتحت الزجاجي،

 وذمة اللطخة،

 توع ي حديث،

 ،انفصال الشبكية

 انسداد الشريان

 والوريد الشبكي

 والصوف،

 نتحات قاسية،

 التهاب أوعية

 الشبكية،

 انسداد شرياني

 

 العلاقة مع

 قيمة

SLEDAI 

 يوجد علاقة قوية

P=0.006 

 يوجد علاقة قوية

P < 0.001 

 يوجد علاقة قوية

p < 0.01 
 لم تدرس لم تدرس

 العلاقة مع

 موجودات

 مشعر

SLEDAI 

 نقص عناصر

 المتممة

 وجود أسطوانات بفحص

 البول والراسب

 نقص عناصر المتممة

C3 C4 

 Anti-dsDNAإيجابية 

 فقر الدم الانحلالي

 المناعي الذاتي

 انحلال دم مناعي

 ذاتي والتهاب

 مصليات

 والتهاب كلية ذأبي

 واختلاجات

 

 لم تدرس

 وجود إصابة

 كلوية،

 وجود إصابة

 عصبية

 العلاقة مع

 أضداد

 الفوسفولبيد

 يوجد علاقة مع

 إيجابية أضداد

 الكارديوليبين

 لا علاقة مع إيجابية

 أضداد الكارديوليبين
 لم تدرس

 إيجابية أضداد

 الكاريدوليبين لدى

 مريض واحد،

 إيجابية أضداد

 لىالفوسفولبيد أع

 لدى مرضى
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IgG وقيمة حدية لها 

 لدى مريضين،

 إيجابية أضداد

 التخثر الذئبية

Lupus 

anticoagulant 

 لدى مريض واحد

 اعتلال الشبكية

18.1% 

 بالمقارنة مع

 من 4.4%

 المرضى دون

 اعتلال شبكية

 

 الفصل الرابع: الخلاصة، المحددات، التوصيات
 الخلاصة: -1-4

كانوا يعانون من اعتلال الشبكية. وجد اعتلال من مرضى الذئبة الحمامية الجهازية لدينا  %12لقد وجدنا أن 
كان لدى المرضى الذين يعانون من  خلال أول سنتين. %33عند التشخيص والبقية منهم  %67الشبكية لدى 

. قد يعكس اعتلال الشبكية الذئبي أذية الأوعية الدموية C4و C3اعتلال الشبكية مستويات أقل من المتممة 
 .اط المرض، أو كليهما، ويرتبط بزيادة نش ACLالمرتبط بالتهاب الأوعية الدموية أو أضداد الكارديوليبين 

 

 المحددات:-2-4

ن العينة المدروسة مأخوذة من مشفيين جامعيين في دمشق وهي لا تمثل بالضرورة شملت محددات هذه الدراسة أ
 كل المرضى في سورية.

 .بسبب نمط الدراسة يتم متابعة المرضى لتحديد الإنذار وتقييم فعالية العلاج بعد التشخيص لم 

الشبكية بين المرضى الذين يتم فحصهم في المستشفى قد يكون مختلفًا عن أولئك كما أن معدل انتشار اعتلال 
 الذين تتم رؤيتهم في العيادات الخاصة.
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 التوصيات:-3-4

لمرضى الذئبة الحمامية الجهازية، وخاصة أولئك الذين يعانون من مرض إجراء فحص قعر العين دورياً ينبغي 
 ت متعددة المراكز الأكبر لتقييم هذا الارتباط.شديد. يوصى بإجراء مزيد من الدراسا
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 الملاحق:

 (: الموافقة المستنيرة:1الملحق رقم )

ن حديثاً شخصيانتشار اعتلال الشبكية لدى مرضى الذئبة الحمامية الجهازية المسيتم إجراء دراسة حول نسبة 

 وعلاقته بفعالية المرض.

إن موافقتكم على الاشتراك في بحثنا يعني تزويدنا بالمعلومات المتعلقة بمرضكم لملء استبيان خاص بالبحث 

وهذه المعلومات ستبقى سرية ولا يمكن  ،علماً بأن هذه المعلومات ضرورية من أجل متابعة حالتكم الصحية

كما أتعهد بعدم ، هم أرقام دون ذكر أسماء(ؤميز المشاركين والمشاركات )إعطاسيتم تر ،لأحد الاطلاع عليها

تجريبي أو أي تداخل دوائي أو  إجراء أي استقصاء غير ضروري لحالة المريض وعدم إعطاء أي دواء

 استقصائي من شأنه أن يؤذي المريض بقصد أو غير قصد.

كما أن رفض المشاركة ليس له أية  ،مقابل مادي أود أن أشير أن المشارك لن يحصل على أية تعويضات أو

ي ولكم الحرية الكاملة ف، لذا المشاركة ليست إلزامية ،وسينال المريض حقه من العناية الطبية اللازمة ،تبعات

فمن رغب بالمشاركة فليسجل اسمه مع التوقيع  ،ولكم حق الانسحاب متى شئتم، اختيار المشاركة من عدمها

 أسفل الاستمارة.

 الموافقة على المشاركة:

وأدرك أنني أملك فرصة ، على اشتراكي في هذا البحث كمشارك وأوافق طوعاً  ،لقد تمت قراءة هذه الاستمارة

وأن ذلك لن يعرضني ، كما أملك حق الانسحاب في أي وقت أشاء، الاستفسار عن أي أمر مع ضرورة الإجابة

 .وعليه أوقع ر،لأي ضر

 التاريخ: الاسم والتوقيع: الرقم المتسلسل للمشارك:

 

يجيدون القراءة والكتابة، تم شرح هدف البحث لهم وأخذ موافقتهم لا شخاص الذين للأحظة: بالنسبة لام

 .تهملالشفهية بحضور فرد من عائ

 

 

 (: استمارة البحث:2الملحق رقم )

  العمر  الاسم الثلاثي

  رقم الإضبارة  الجنس

 SLEDAIالمتغيرات المخبرية لمشعر 

WBC  C3  

HB  C4  

ANA  Anti-dsDNA  

  ساعة 24بروتين بول   بول وراسب

Anti cardiolipine    

 :SLEDAIقيمة مشعر 

 :SLEDAIموجودات مشعر 

 نتيجة فحص قعر العين:
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 (: استمارة فحص قعر العين 3الملحق رقم )

 اسم المريض: ..................

 موجودات فحص قعر العين:

         بقع القطن والصوف                نتحات قاسية نزوف شبكية 

                  تعرج أوعية            انسدادات وعائية وذمة حليمة العصب البصري 

        شحوب العصب لبصري انفصال شبكية 

 ملاحظات أخرى:

 

 اسم الطبيب الفاحص وتوقيعه:      تاريخ الفحص:                                         
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Abstract 

 

OBJECTIVE: To investigate the incidence of retinopathy in systemic lupus 

erythematosus and to clarify its relation to the clinical manifestations and the 

disease activity. 

METHODS:A case control study on lupus retinopathy was made in 50 patients 

with SLE. The same expert ophthalmologist had examined the ocular fundi of 

the lupus patients without any information of their disease state. 

RESULTS: Retinopathy was found in 6/50 (12%) patients, where two(4%) 

patients had retinal hemorrhages, papilledema in two(4%) patients, and soft 

exudates in two(4%) patients, all of which were considered to reflect vascular 

damage.  A correlation between retinopathy and disease activity index was 

found (P= 0.006). There was a statistically significant correlation between 

retinopathy and decreased complement level (p= 0.021), while there was no 

statistically significant correlation between  retinopathy and age of patients, 

sex, disease duration and different clinical manifestations and positive anti-ds-

DNA antibodies. There were no patients in the sample who had psychosis, 

organic brain syndrome, cerebrovascular accident, cranial nerve disorder, or 

lupus headache. 

CONCLUSION: Incidence of retinopathy in SLE was similar to that in 

previous reports and it may reflect tissue microangiopathy, particularly 

associated with decreased level of complement. 

Keywords: SLE, retinopathy, SLEDAI, retinal hemorrhages, papilledema 
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