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 بسم الله الرّحمن الرّحيم   

 

 وعلّمك مالم تكن تعلم وكان فضل الله عليك عظيما
 

 صدق الله العظيم                                    
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 وامتنان شكر بطاقة                   

 

،  طروحة فً ختام طرٌق طوٌلة كمحصّلة لجهد  تأتً هذه الأ ًّ ًّ علم إلى مٌادٌن أنطلق ومنها أكادٌم

ًّ القدٌر إرشادي لأداء رسالتً على أكمل وجه بصدق  وأمانة.  العمل والعلم من جدٌد، سائلة العل

تاذ الدّكتور للأس لإحترام والتّقدٌربا مقرونة أقف بإجلال  وإكبارولا ٌسعنً فً ختام هذه المرحلة إلّا أن 

 كان له الفضل الكبٌر فً إنجاز هذاالذي لم ٌبخل بالعلم والإرشاد طوال هذه المرحلة ويونس قبلان 

كنت فخورة كما أنًّ  ،البحث، ولم ٌوفرّ نصٌحة أووقت أو جهد لٌبصر النّور وٌصل إلى برّ الأمان

 وسأبقى أحمل جمٌله ماحٌٌت. إحدى طلبته ونًكل

ٌّد العمٌد  نسكما لا ٌمكننً أن أ الأستاذ الدّكتور ى جامعة دمشق هذا الصرٌح العلمً العظٌم ممثّلة بالسّ

ميسون  ةالدّكتور ةالأستاذوالوكٌل الإداري  الأستاذ الدّكتور يوسف غانمووكٌلها العلمً  حمّود حامد

 خدمة لطلبة العلم. على مابذلوه وٌبذلونه من جهد  قدسي 

           ض الباطنة فً مشفى المواساة الجامعً متمثلاً برئٌسهوأٌضاً الشكر الجزٌل لقسم الأمرا

 على التسهٌلات والمساعدة التً ٌقدّمها للطّلّاب.الأستاذ الدّكتور رائد أبو حرب 

الأسد والمواساة الجامعٌٌن  بخالص الشّكر والإمتنان لأساتذتً والأطبّاء المشرفٌن فً مشفًٌكما أتقدّم 

الدّكتورة زينب العرفي ، وأخصّ بالذّكر حة لهم منّا وفاء طالب العلم لأستاذهلما قدّموه من علم ونصٌ

 .مستمرّ  وتشجٌع   وعمل   لما قدّمته من نصٌحة   عرفاناً 

 الذٌن شرّفونً بقبولهم تحكٌم هذا البحث. للأساتذة أعضاء لجنة الحكمجزٌل شكري ووافر امتنانً 

ٌٌّن  شعبةً ٌن فالشّكر الموصول لكافّة الأطبّاء والفنٌّّ  الغدد ومخبر مشفًٌ الأسد والمواساة الجامع

للتّعاون والجهد والسّيّدة أمل تفتف الحلبي غادة الدّكتورة و  الدّكتورة ربيعة النّحّاسوأخصّ بالشّكر 

 واللذي دونهما ماكان لهذا العمل أن ٌتمّ بهذا الشّكل.المبذولٌن 
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 الإىداء                 
سّماء باكراً فمبّى النّداء...                                                               اشتاقت إليو ال

دربي                                                                                     أنارت وتنير إلى روح 
 إلى روح أبي الطّاىرة               إلى نجمة في السّماء تيدي وترقبني مف بعيد.....

  إلى الحضف المعبَؽ بأريج الوَطف
إلى الشّجرة الراّسخة والعقؿ النّيّر الذي وجّيني وعمّمني أف لا مستحيؿ مع التّصميـ والإرادة                   

                 جنّة الله عمى الأرض......                          

 إليؾِ أمّي                                                                      

                          واحِدة شِتاء و تَقاسموا مَعي ظممَة ليؿ  عمى دِؼء مَوقِد ال إلى مَف اجتمعوا مَعي

               .يد  واحدة...لأصابع خمسة كنّا إلى أخوة دخموا عائمتنا فزادوا العدد عدداً بعد أف 

 إليكـ إخوتي                                                                     

                                                              ...وكاف خير عوف وسند إلى مف أمسؾ بيدي في مسيرة العمـ ىذه
                                                          إلى مف يناضؿ كي أصؿ إلى أعمى المراتب...

 محمدزوجي  إلى  ....                         شريؾ حياتي لكفّو البيضاء وروحو

إلى عائمتي الصّغيرة التي أوجدىا الله رغـ الظّروؼ                                                   
سابؽ إنذارفصبغتيا وأعطتيا معنى ...                            دوف ناالبريئة الّتي دخمت حياتإلى الضحكات 

 إلى مف أصبحوا منارةً أشؽّ الطّريؽ لأجميـ كي يتبعوني...

 جواد –تالا  -جودي                                                                       

بيضاً كاف أـ أسوداً....                                              إلى كؿّ مف ترؾ في نفسي أثراً وخطّ في حياتي خطّاً أ
                                                             إلى أرواح ودماء شيداء سوريا الأبرار 

 عمى أمؿ عودة الأماف والاستقرار إلى وطني الحبيب
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 Abbreviations List of 

 1,25Dihydroxyvitamin D 1,25(OH)2D ثنائي ىيدروكسي فيتاميف د  1،25

الجمعيّة الأمريكيّة لعمـ الغدد السّريري   American Association of Clinical 

Endocrinology  

AACE 

 American College of Endocrinology            ACE الكمّيّة الأمريكيّة لأمراض الغدد الصّ ّـ

ت الأنزيـ القالب للأنجوتنسيفمثبّطا  Angiotensine-Converting Enzyme Inhibitors ACE 

 American Diabetes Association    ADA   يكيّة لمدّاء السّكّري   الجمعيّة الأمر 

 Advanced Glycation End Products        AGEs    ات المسكررة المتقدّمة      المنتج

 Angiotensine Receptor Blockers    ARBs   نجوتنسيف   اصرات مستقبلات الأح

 Adenosine Triphosphate     ATP أدينوزيف ثلاثي الفوسفات                                   

 Body Mass Index                         BMI           ر كتمة الجسـ         مشع

                                       Confidence Interval مجاؿ الموثوقيّة             

              

CI 

 Chronic Kidney Disease             CKD                الكمية المزمنة  أمراض

C -البروتيف الإرتكاسي   C-Reactive Protein                                        

                     

CRP 

 Cardiovascular Disease                 CVD             لقمبيّة الوعائيّة الأمراض ا

 Diabetes Prevention Program    DPP       لوقاية مف الدّاء السّكّريبرنامج ا

                 Dipeptidyl Peptidase-4 Inhibitors 4 -مثبّطات دي ببتيديؿ بيبتيداز

    

DPP-4 

 Electrochemiluminescence immunoassay ECLIA قايسة المناعيّة الكيميائيّة الكيربائيّةالم

 Ethelyndiethylamine EDTA مضاد تخثّر

داخمي المنشأ        إنتاج الغموكّوز   Endogenous Glucose Production      EPG 

دّـ الصّيامي                 سكّر ال  Fasting Plasma Glucose      FPG 

 GlucoKinase GCK غموكّوكيناز

 GlucoKinase Regulatory Protein Gen GCKR المورّثة المنظّمة لمغموكّوكيناز             

الأنسوليف المعتمد عمى الغموكّوز 
 متعدّد الببتيد

Glucose-Dependent insulinotropic 

Polypeptide-1 

GIP 

 Glucagon Like Peptide-1       GLP-1                               الببتيد الشّبيو بالغموكّاغوف  

 Glucose Transporters                 GLUT2 نواقؿ الغموكّوز                                      

 Hemoglubolin A1c                   HbA1c الخضاب السّكّري                   
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 High Density Lipoprotein         HDL        حمي عالي الكثافةتيف الشّ البرو 

 Hemoglobin                        Hg    الخضاب                         

 Homastasis Model Assessment of Insulin تقييـ طراز الاستتباب لمقاومة الأنسوليف

Resistance 

HOMA-IR 

السّكّري          ي لمدّاءالإتّحاد الدّول  International Diabetes Federation   IDF 

وز الصّيامي  اضطراب تحمّؿ الغموكّ   Impaired Fasting Glucose        IFG 

 Insulin-Like Growth Factor 1    IGF1       الشّبيو بالأنسوليف       العامؿ

 Impaired Glucose Tolerance IGT عدـ تحمّؿ الغموكّوز                 

1                                                   Interleukin-1  -الإنترلوكيف 

                              

IL-1 

 Interleukin-6 IL-6 الإنترلوكيف  6                      

 Insulin Receptor Substrate IRS ركائز مستقبمة الأنسوليف

بوتاسيوـ المعتمدة عمى أقنية ال
 الأدينوزيف ثلاثي الفوسفات

K -Adenosine Triphosphate KATP 

 Kir6.2  تحت وحدة قناة البوتاسيوـ

حمي منخفض الكثافة   البروتيف الشّ   Low Density Lipoprotein                  LDL 

 Lipoprotein Lipase Gene       LPL            المورّثة ليبّوبروتيف ليبّاز   

 MCV  حجـ الكريّة الحمراء الوسطي       

                  melanocyte-stimulating hormone اليرموف المُنشّط لمخلايا الصّباغيّة

  

MSH 

أدينيف نيكوتيف أميد ثنائي النّوكميوتيد 
   دروجيف                      + ىي

nicotinamide adenine dinucleotide + Hydrogen NADH 

ىيئة الخبراء لمبرنامج الوطني لمتثّقيؼ 
     حوؿ الكولستروؿ                

National Cholesterol Education Program     

                                  

NCEP 

 Non Esterase Fatty Acids NEFAs الحموض الدّسمة اللامؤسترة

 Normal Glucose Tolerance            NGT           بيعي   تحمّؿ الغموكّوز الطّ 

البرنامج الوطني لمتّوحيد القياسي 
زي                لمخضاب الغموكو   

National Glycohemoglobin Standarization 

Program 

NGSP 

الدّراسة الوطنيّة الثاّنية الماسحة 
     حّة                لمتّغذية والصّ 

The Second National Health and Nutrition 

Examination Survey Mortality Study 

NHANES2 

تحمّؿ الغموكّوز الفموي      اختبار   Oral Glucose Tolerance Test        OGTT 

 Polysystic Ovary Syndrome           PCOS متلازمة المبيض متعدّد الكيسات     
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 Rough Endoplasmic Reticulum       RER         طاني      الجياز الشّبكي الب

 phosphofructokinase    PFK أنزيـ فوسفوفركتوكيناز             

وي الرّيبي المرساؿ    الحمض النّو   Ribonucleic Acid Masenger          RNAm 

الغموبوليف الرّابط لمستيروئيدات 
 الجنسيّة            

Sex Hormone-Binding Glubin    SHBG 

 Sulphonyl Urea Receptor                        SUR1 مستقبمة السّمفونيؿ يوريا             

 Transcription Factor 7-Like 2 Gene 

 

TCF7L2 

 Tumor Necrosis Factor-Alpha       TNFα         منخّر لمورـ ألفا    العامؿ ال

 Thyroid Stimulating Hormone               TSH     لدّرؽ   ليرموف ا اليرموف الحاثّ 

 Vasoactive intestinal peptide              VIP    وعائيّاً  ؿالببتيد الفعّا

 Waist Circumference WC       لخصر               محيط ا

 World Health Organization    WHO                                                                               الصّحّة العالميّة   منطّمة

 Waist/Hip ratio                    WHR          سبة محيط الخصر/الورؾن
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 :Introduction مقدمة – 1

، وييدّد صحّة عدد كبير مف الأشخاص في ةري مف أشيع الاضطرابات الاستقلابيّ كّ اء السّ عتبر الدّ يُ        
  .(1)البمداف النّاميّة والمتقدّمة عمى حدٍّ سواء

شخص مميوف  415ري حوؿ العالـ، حيث بمغ عدد المصابيف بو حوالي كّ اء السّ ؿ انتشار الدّ يزداد معدّ      
مف  لمحدّ  اً عالميّ  ، ورغـ الجيود المبذولة2015عاـ في  يفسالجنمف و  عاماً  79-20بأعمار حوؿ العالـ 

بحموؿ عاـ  يزدادعدد الأشخاص المصابيف بو سوؼ  ر مف أفّ تحذّ الصّحّة العالميّة انتشاره فإف منظمة 
2040
(2).   

، وقد دُرست مف إجمالي الحالات%95ويشكّؿ حوالي كري،اء السّ ئيسي مف الدّ كؿ الرّ مط الثاني الشّ عتبر النّ يُ 
عتبر اضطراب حيث يُ لسّنوات الأخيرة وىي متشابية عند معظـ المرضى، الآليّة الإمراضيّة بشكؿ جيّد في ا

الملامح الأساسيّة في إمراضيّة النّمط الثاّني مف الدّاء السّكّري وىي  ز الأنسوليف والمقاومة للأنسوليفإفرا
 المتاف الفيزيائييئيّة البدانة والخموؿ والبالحضاريّة  الاجتماعية سبّب التّغيّراتتسبؽ وتتنبّأ حدوثو، كما تُ 

 .(3 -5)ةمراضيّ الإستعداد الجيني الّذي لو دور أساسي في في تطوّره، بالإضافة إلى الإ افساىمت

خطر أذيّة الأوعية الدّقيقة والكبيرة المترافقة مع أذيّة البطانة الوعائيّة وىذه تُشكّؿ  مف الدّاء السّكّري يزيد
ة، الأمراض الكمويّة، الأمراض العينيّة، الاعتلالات العصبيّة عامؿ خطر لتطوّر الأمراض القمبيّة الوعائيّ 

اتو العالية ونقص نوعيّة الحياة لممصابيف تو ووفيّ بسبب امراضيّ  اً عامّ  اً صحّيّ  اً تحدّييُمثّؿ  ، وبذلؾوالسّكتات
 .(6)وزيادة تكاليؼ الرّعاية الصّحّيّة النّاجمة عنو

يعاني فييا الشّخص مف استقلاب غير طبيعي لمغموكّوز ولكف ىناؾ فترة تسبؽ بدء ظيور الدّاء السّكّري 
Prediabetes دوف أف يصؿ إلى مرحمة الدّاء السّكّري، تدعى ىذه الفترة ما قبؿ الدّاء السّكّري

(7). 

بالطّريقة إذا لـ يُعالج  ؿ عدّة سنواتيحدث التّطوّر مف ما قبؿ الدّاء السّكّري إلى الدّاء السّكّري خلا
حيث تسوء المقاومة للأنسوليف وتسوء وظيفة خلايا بيتاّ البنكرياسيّة، وتحدث زيادة تدريجيّة في  المناسبة،

مف الإجراءات الوقائيّة  اً واحدالمسح لمكشؼ المبكّر عنو ، وليذا يُعتبر الوجباتسكّر الدّـ الصّباحي وبعد 
، βلسّكّري، الإبقاء عمى وظيفة خلايا دّاء امنع أو تأخير بدء حدوث المف أجؿ جراء التّداخلات المناسبة لإ

نقاص المراضة والوفيّات النّاجمة عنو  .(8 -10)وا 
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 :Definition تعريؼ ما قبؿ الدّاء السّكّري – 2

يشير ما قبؿ الدّاء السّكّري إلى مرحمة استقلابيّة متوسّطة بيف مستويات سكّر دـ طبيعي و الدّاء      
    .(11)والاختلاطات المرافقة لو 2ر الدّاء السّكّري نمط مع خطر متصاعد لتطوّ  السّكّري 

 American Diabetes  2008يُعرّؼ ما قبؿ الدّاء السّكّري حسب الجمعيّة الأمريكيّة لمدّاء السّكّري      

Association  (ADA) (12)بػ: 

I.  اضطراب تحمّؿ الغموكّوز الصّياميIFG (Impaired Fasting Glucose). 

II.  مّؿ الغموكّوز عدـ تح أو IGT(Impaired Glucose Tolerance). 
III.  كلاىما. أو 

 

 :IFG اضطراب تحمّؿ الغموكّوز الصّيامي1-2- 

 .(13)ميمي موؿ/ؿ( 5,6 – 7 مغ/دؿ ) 100 – 125 الصّيامي أنّو تركيز سكّر الدّـ IFGيُعرّؼ 

ّـ  6,1 – 7 )  مغ/دؿ 110 – 125بمستوى سكّر دـ صيامي  ADAمف قبؿ سابقاً كاف يُعرّؼ  ميمي موؿ/ؿ(، ث
حيث تبيّف أفّ الأشخاص مع تركيز سكّر دـ صيامي ، إلى الحدّ المذكور آنفاً   2003التّعريؼ في العاـ  عدّلت
بالمقارنة مع تركيز سكّر دـ صيامي  2الدّاء السّكّري نمط  رمغ/دؿ يحمموف خطراً عالياً لتطوّ  100- 110بيف 

في العديد مف البمداف، فمثلًا في  بعد تخفيض العتبة IFGرتفعت نسبة انتشار مغ/دؿ، وبالتاّلي ا 100أقؿ مف 
 .(16-14) %25,7% إلى 6,9الولايات المتّحدة الأمريكيّة زادت نسبة الانتشار مف 

 46000بعد متابعة تبيّف زيادة خطر حدوث الدّاء السّكّري  2008وأكثر مف ذلؾ، ففي دراسة مستقبميّة  في عاـ 
، بالمقارنة مع ميمي موؿ/ؿ( 5,3 – 5,5مغ/دؿ ) 95 – 99عند تركيز سكّر دـ صيامي شيراً  81مدّة ل اً مشارك

 .(17)ميمي موؿ/ؿ( 4,7مغ/دؿ ) 85مستوى سكّر دـ صيامي > 

 

 :IGTعدـ تحمّؿ الغموكّوز 2-2- 

 

       Oral Glucose Tolerance Testبواسطة اختبار تحمّؿ الغموكّوز الفموي  يُشخّص بشكؿ حصريّ     
 (OGTT حيث ،) (12)ميمي موؿ/ؿ( 7,8 – 11مغ/دؿ ) 140 – 199يكوف مستوى سكّر الدّـ بعد الاختبار. 
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تتحطّـ لتقييـ مدى استجابة الجسـ لزيادة الحمؿ مف الغموكوز، مثلًا يُجرى اختبار تحمّؿ الغموكّوز الفموي 
ّـ  يابعد تناولالكربوىيدرات  ز الأنسوليف مف البنكرياس لالتقاط الغموكوز مف الدّـ يُفر وتتحوّؿ إلى غموكّوز، ث

دخالو إلى الخلايا لاستخدامو كطاقة،  ساعة مف الوجبة أفّ الجسـ  1-2بقاء سكّر الدّـ مرتفعاً بعد  ويدؿّ وا 
 .(18)غير قادر عمى المحافظة عمى مستوى السكّر في الدّـ بعد تحميمو بالغموكّوز

عادة مثؿ اعتلاؿ شبكيّة سكّري أو اعتلاؿ كمية سكّري عند مف يوجد  لا تحدث اختلاطات وعائيّة دقيقة
بيّة وعائيّة إكميميّة يحمؿ خطراً كبيراً لتطوّر اختلاطات وعائيّة كبيرة مثؿ أمراض قم ، ولكنّوIGTلديو 

2إمكانيّة حدوث الدّاء السكّري نمط بالإضافة إلى 
(19،20). 

IGT -3-2   وIFG  ًمعا:   

بمعدّؿ  2لمتطوّر نحو الدّاء السّكّري نمط عند المريض يحمؿ خطراً عالياً جدّاً  IFGو   IGTترافؽ       
 .(10)الإصابة بأحدىما فقطالضّعؼ عف 
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 :Epidemiology وبائيّات ما قبؿ الدّاء السّكّري3- 

 

مشكمة صحّيّة حوؿ العالـ، وبذلؾ يُعتبر اضطراباً شائعاً عند معظـ السّكّاف يُعتبر ما قبؿ الدّاء السّكّري       
 .(10)ا سبّب زيادة الاىتماـ بيا، وىذا معالميّة

، وىذا أعمى 2030% عاـ 8,4ويُتوقّع أف تصؿ إلى  2010% عاـ 7,8بػ  ماقبؿ السّكّريمعدّؿ الإصابة بدّر قُ 
 .(8،21،22)تقريباً  مف معدّؿ انتشار الدّاء السّكّري بضعفيف

ر ما قبؿ السّكّري بشكؿ كبير حوؿ العالـ مف دراسة لأخرى باختلاؼ الأعراؽ والثقّافات يختمؼ معدّؿ انتشا
مع  هيزداد انتشار كما  .(23،24)والإثنيّات، بالإضافة إلى تطوّر تعريفو مع الزّمف واختلاؼ القيـ المرجعيّة لو

 .(25،26)وبيف المدنيّيف أكثر منو في الأرياؼالعمر، 
أشارت دراسات و  %،30حوالي  2000عاـ البالغيف في الولايات المتّحدة الأمريكيّة  بمغ معدّؿ انتشاره عند

 .(16)تقريباً  IGT 15%فيما  %26حوالي  IFGحديثة إلى أفّ معدّؿ انتشار 
 .(25)أكثر شيوعاً عند النّساء منو عند الرّجاؿ IGTعند الرّجاؿ والنّساء، فيما يُعتبر  IFGيتشابو وجود 

% في 16,8و  2003عاـ % في الصّيف 7,3 ، و2005عاـ  في إيراف%  16,8 انتشاره  يبمغ معدّؿ كما
2005عاـ  استراليا

(27-29). 
وقد وُجد أيضاً نقص نسبة انتشار ما قبؿ السّكّري في البمداف النّامية مثؿ أفريقيا بالمقارنة مع البمداف 

 (:1شكؿ ) .(30)المتقدّمة
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ٌُظهر ارتفاع نسب الإصابة بالدّاء السّكّري خلال 1)شكل                         عقود( 

 

 IDF Diabetes Atlas. Seventh Edition (2015): المصدر

 

 لمحة فيزيولوجيّة وتشريحيّة:4- 
 

 الإستقلاب الطّبيعي لمكربوىيدرات:1-4- 

 تُصنّؼ السّكّريّات إلى ثلاث فئات:      

i.  والغالاكتوز.السّكاكر الوحيدة: الغموكوز، الفركتوز 
ii. .السّكاكر الثنّائيّة 
iii. .عديدة السّكاريد 
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عمى الرّغـ مف أنّو يُمكف لمعديد و مصدر الطّاقة الرّئيسي في الجسـ، أىّـ ىذه السّكاكر لأنّو  يُعدّ الغموكّوز 
كمصدر لمطّاقة، إلّا أفّ بعض الأنسجة  بالإضاقة إلى الغموكّوز مف الأنسجة استخداـ الدّسـ أو البروتينات

 .(31)مثؿ الدّماغ وكريّات الدّـ الحمراء تستخدـ الغموكّوز فقط كمصدر لمطّاقة

 الغموكّوز: مصادر 1-1-4-

ّـ المحافظة عمى تركيز الغموكّوز في البلاسما ضمف مجاؿ محدّد بيف       مغ/دؿ مف خلاؿ  60-100يت
لتأميف حاجة الدّماغ مف الطّاقة كافية لتكوف   التّوازف بيف الوارد مف الغموكّوز واستخدامو في الأنسجة

 بشكؿ مستمر.

 :(31)مصادر 3يُؤمّف الجسـ حاجتو مف الغموكوز مف  

i.  لدّورافالغموكّوز في ا لسرعة ظيورالإمتصاص المعوي بعد الوجبات: يُعتبر المحدّد الأساسي 
 .ىو معدّؿ الإفراغ المعدي خلاؿ فترة الطّعاـ

ii.  تحمّؿ الغميكوجيفglycogenolysisساعة  8-12بر الآليّة الرّئيسيّة لتوفّر الغموكّوز خلاؿ : يُعت
البنكرياسيّة بشكؿ  αالأولى مف الصّياـ، ويحدث تحت سيطرة الغموكاغوف المفرز مف خلايا 

 جزئي.
iii.  استحداث الغموكّوزgluconeogenesis وىو تشكّؿ الغموكّوز مف الحموض الأمينيّة واللاكتات في :

ّـ تأمينيا مف الغذاء الغني الكبد بعد نفاذ الغميكوجيف  خلاؿ فترة الصّياـ الطّويمة، والتي يت
بالبروتينات أو مف تدرّؾ البروتيف الخموي خلاؿ المخمصة، وتحدث أيضاً تحت سيطرة 

 الغموكاغوف بشكؿ جزئي.
  

     1-الببتيد الشّبيو بالغموكاغوفتتضمّف ىرمونات تنظيـ سكّر الدّـ الأنسوليف، الغموكاغوف، الإميميف، 

GLP-1) Glucagon Like Peptide-1)،  المثبّطة المعديّة عديدة الببتيد(GIP )Gastric inhibitory 

polypeptide (31)وىرموف النّمو، الإيبينفريف، الكورتيزوؿ. 
 

 استقلاب الغموكّوز: 2-1-4-

ثلاثي الفوسفات لتوليد الطّاقة عمى شكؿ أدينوزيف  تقوـ الخلايا باستقلاب الغموكّوز بشكؿ كامؿ   
Adenosine triphosphate (ATP.) 
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 مسارات استقلابيّة عديدة:  غموكّوز إلى داخؿ الخلايا ويدخؿ فييُنقؿ ال

 الغموكّوز في الأنسجة عمى شكؿ غميكوجيف يقوـ الجسـ بتخزيف glycogene ، يُعتبر الذي
ت المخطّطة، ولكنّو يُمكف المخزوف الكيميائي لمغموكّوز، ويوجد بشكؿ رئيسي في الكبد والعضلا

ّـ  عند ارتفاع سكّر الدّـ، ويتشكّؿأنسجة أخرى بشكؿ أقؿّ، أف يتواجد في  ومف الممكف أيضاً أف يت
 lipolysisتخزيف الغموكّوز الزّائد في النّسج الشّحميّة التي قد تخضع لاحقاً لعمميّة تحمّؿ الشّحوـ 

  منتجة حموضاً دسمة حرّة.
  ّؿ الغموكّوز ويُمكف أف يخضع لتحم glycolysis  ّـ إنتاج حيث يتحوّؿ الغموكّوز إلى بيروفات، ويت

الكمّيّة الأكبر تأتي مف خلاؿ أكسدة كمّيّة قميمة مف الطّاقة مف تحمّؿ الغموكّوز مباشرة، بينما 
 البيروفات الكاممة.

  6-ية عمى غموكّوزيُمكف أف يطمؽ إلى الدّوراف مف قبؿ الكبد والكمية، وىي الأجيزة الوحيدة الحاو 
 وىو الأنزيـ الضّروري لإطلاؽ الغموكّوز إلى الدّوراف. Glucose-6 phosphatase ازفوسفات

 

، ويكوف إنتاج الغموكّوز داخمي المنشأ في حالة الصّياـ تبقى مستويات غموكّوز الدّـ ضمف معدّؿ ثابت
ساسي لمغموكّوز داخمي المنشأ، كما ضروريّاً لممحافظة عمى ىذا المعدّؿ، ويُعتبر الكبد ىو المصدر الأ

 .(32)يُساىـ استحداث الغموكّوز الكموي فعميّاً بمخزوف الغموكّوز أثناء فترات المخمصة الشّديدة فقط

يحدث امتصاص الغموكّوز مف الوارد مف الغموكّوز الخارجي إلى الدّوراف، التي يُمكف أف فأمّا بعد الطّعاـ، 
غموكّوز داخميّاً، وذلؾ اعتماداً عمى محتوى الوجبة مف الكربوىيدرات ومعدّؿ تكوف أكثر مف معدّؿ إنتاج ال

ّـ استخدامو مف قبؿ الخلايا،  ودرجة امتصاص الغموكّوز، وبعد امتصاصو يُثبّط إنتاجو الدّاخمي، ويت
 .(33)وبالتاّلي يعود تركيز الغموكّوز البلاسمي إلى ما يُقارب حالة الصّياـ

 لغموكّوز:طرؽ استقلاب ا 3-1-4-

ّـ استقلاب الغموكّوز بطريقيف:      يت

 ATPويزوّد بمعظـ جزيئات الػ بوجود الأكسجيف،  مراحؿ 4ويحدث عبر استقلاب ىوائي:  1-3-1-4-
 :(2شكؿ )النّاتجة عف استقلاب الغموكّوز، 

ئي ويحدث في الإستقلاب اليوا ،تفاعلات 10يكوف عبر : glycolysisتحمّؿ الغموكّوز  1-1-3-1-4-
إلى بعد دخوليا إلى العصارة الخمويّة ذرّات كربوف  6حيث تُشطر جزيئة الغموكّوز المؤلّفة مف  واللاىوائي،

ّـ ىذه المرحمة ذرّات كربوف،  3تتألّؼ كؿّ منيما مف  pyruvateجزيئتي بيروفات   أنزيـ خاصّ  بواسطةوتت
نزيـ الأكثر أىمّيّة في عمميّة تحمّؿ ( ىو الأPFK) phosphofructokinase، ويُعتبر أنزيـ تفاعؿ لكؿّ 
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     nicotinamide adenine  (NADH)، وجزيئتي ATPجزيئات  4ينتج عف ىذه المرحمة الغموكّوز، و 

dinucleotide + Hydrogen   .لكؿّ جزيئة غموكّوز 
ّـ ذلؾ في خطوة مفردة،  2-1-3-1-4- مميّة عندما يعبر البيروفات المتشكّؿ في عأكسدة البيروفات: ويت

، تاركاً ذرّتي CO2حيث تُزاؿ ذرّة كربوف عمى شكؿ ثاني أكسيد الكربوف المتقدّرات، تحمّؿ الغموكّوز إلى 
، بواسطة أنزيـ بيروفات كربوكسيلاز Acetyl Co-A يُسمّى  اً ليشكّؿ معقّد Coenzyme-Aكربوف ترتبط بػ 
 .NADHوىنا تنتج جزيئة 
دخؿ فييا كؿ ذرّات الكربوف المتبقيّة خطوات ت 9تألّؼ مف : تKrebs Cycle حمقة كريبس 3-1-3-1-4-
             (FADH flavin adenineو NADH، وجزيئة ATPوجزيئة  CO2لتعطي مف الغموكّوز 

dinucleotide + Hydrogen)   ّجزيئة لكؿ Acetyl Co-A.التي تعبر إلى السّمسمة النّاقمة للإلكتروف ، 
وىي المرحمة النّيائيّة والأكثر أىمّيّة في استقلاب الغموكّوز للإلكتروف:  السّمسمة النّاقمة 4-1-3-1-4-

 جزيئة لكؿّ جزيئة غموكّوز. 32-34وتقُدّر بػ  ATPاليوائي، حيث ينتج عنيا معظـ الػ 
 تحدث ىذه المرحمة في الإستقلاب اليوائي فقط بوجود الأكسجيف.

 

             
 

 ( استقلاب الغلوكّوز الهوائ2ً) شكل                                       

 .John LO. Respiration Revision Questions. Chapter 12 (2016): المصدر
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إنّما يُستخدـ في اصطناع  A-بكمّيّات كبيرة تزيد عف الحاجة، لا يتأكسد أسيتيؿ كوإذا تواجد الغموكّوز 
ة، ويحدث ىذا الإصطناع في العصارة الخمويّة في الحموض الدّسمة التي تتحوّؿ لاحقاً إلى شحوـ ثلاثيّ 

 الكبد والنّسيج الشّحمي.
 (:3كسجيف. شكؿ )الأ بغيابأو التّخمّر، ويحدث استقلاب لاىوائي:  2-3-1-4-

 فوسفات.-6-يدخؿ الغموكّوز طريؽ تحمّؿ الغموكّوز بتحوّلو إلى غموكّوزحيث 
ند الجيد العضمي العنيؼ حيث ينفذ الأكسجيف بشكؿ عالييكميّة يحدث الإستقلاب اللاىوائي في العضلات 

أسرع مف قدرة جياز الدّوراف عمى إمداده، ففي حالة عدـ توفّر الأكسجيف يكوف التّخمّر ىو الخيار الوحيد 
، ATPتكوف ىذه العمميّة سريعة جدّاً وتعطي كمّيّات كبيرة مف جزيئات الػ ، و لمخلايا لكسب الطّاقة

 .Lactic Acid واللاكتات
 
 

           
 ( استقلاب الغلوكّوز اللاهوائ3ً) شكل                             

 .John LO. Respiration Revision Questions. Chapter 12 (2016): المصدر
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 الييكسوز مونو فوسفات الطّريؽ البديؿ لتدرّؾ الغموكّوز الكامؿ ىو طريؽ Hexose mono phosphate 
      ( أكثر مفnicotinamide adenine dinucleotide phosphate + Hydrogen) NADPHالذي يُنتج 

 كؿّ الخلايا. حيث تحتاج إلييما، ATPالػ 

 لمحة تشريحيّة: 2-4-
في جزر لانغرىانس في البنكرياس، وتتألّؼ مف بضعة مئات إلى بضع آلاؼ مف  βتوجد خلايا بيتاّ       

ـ، وتنفصؿ تشريحيّاً ووظيفيّاً عف النّسيج الغدّي البنكرياسي )الذي يفرز الخلايا الغدّيّة مف مختمؼ الأحجا
 الخمائر البنكرياسيّة(. 

 % مف كتمة البنكرياس. 2 – 1غ، وتُشكّؿ  1 – 2بوزف كمّي ساف الطّبيعي حوالي مميوف جزيرة يوجد عند الإن
وتتوضّع في لبّ الجزيرة، تُحاط  β % منيا خلايا70تتشكّؿ جزر لانغرىانس مف نماذج متعدّدة مف الخلايا، 

 PPالتي تفُرز السّوماتوستاتيف، وخلايا  δالتي تفُرز الغموكّاغوف، وأعداد قميمة مف خلايا دلتا  αبخلايا ألفا 
 التي تفُرز الببتيدات البنكرياسيّة المتعدّدة.

منتجات  بإفرازيب يسمح اؿ، وىذا التّرتتتّصؿ ىذه الخلايا مع بعضيا بمسافات خارج خمويّة وفجوات اتّص
الأنسوليف ليثبّط افراز الغموكاغوف المُفرز مف  βمف خميّة لتؤثّر بالخلايا الأخرى، مثلًا تفرز خلايا خمويّة 
αخلايا 

 (:4شكؿ ) .(34)
 

 

 

 ( التّشرٌح الوظٌفً لجزٌرة لانغرهانس فً البنكرٌاس4شكل )                       

Hall Guybon and Hall textbook of Medical Physiology, 12المصدر: 
th

 Edition (2011). 
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نظير تُعصّب الجزر البنكرياسيّة بشكؿ كثيؼ بالألياؼ العصبيّة الودّيّة ونظيرة الودّيّة، يُحرّض التّعصيب 
 الودّي الآتي مف المبيـ إفراز الأنسوليف، بينما تثُبّط الأعصاب الودّيّة إفراز الأنسوليف وتُحرّض إفراز

 الغموكّاغوف. بالإضافة إلى أعصاب أخرى تبدأ ضمف البنكرياس تحتوي عمى ببتيدات مثؿ: 
  وعائيّاً الفعّاؿ المعوي الببتيد (VIP )vasoactive intestinal peptide وىويُحفّز إفراز جميع ىرمونات :

 البنكرياس.
  الببتيد العصبيY (NPY )neuropeptide Y :.وىو يُثبّط إفراز الأنسوليف 

وتبقى الأىمّيّة الإجماليّة ليذه الببتيدات العصبيّة في السّيطرة عمى إفراز خلايا الجزيرة غير واضحة بشكؿ 
 .(35)كامؿ

والكورتيزوؿ  growth factorيقوـ الغموكّاغوف بالإشتراؾ مع اليرمونات المعاكسة )المضادّة( كعامؿ النّمو 
cortisol  والإيبينفريفepinephrine ويات الغموكّوز في الدّـ.بزيادة مست 

إلّا أفّ الفعؿ المتعاكس للأنسوليف والغموكّاغوف بالإضافة إلى عمى الرّغـ مف تفاوت قيـ الغموكّوز الدّموي 
 .(36)مغ/دؿ 79 – 99فعؿ اليرمونات المعاكسة يحافَظ عادة عمى قيـ صياميّة لمغموكّوز بيف

 

 اكتشاؼ الأنسوليف:3-4- 

 الّمبنة الأولى: 1-3-4-

وكاف العلاج الفعّاؿ الوحيد حمية صارمة عبر أعراضو، ميلادي  1600عُرؼ الدّاء السّكّري منذ العاـ       
منخفضة السّعرات الحراريّة وخالية مف النّشويّات، وكاف ليذا العلاج سمبيّاتو مف التّجويع البطيء واستنزاؼ 

 منيـ كاف قميلاً  اً ة مف قبؿ المريض، ولكف عددطاقة وقوّة المرضى، بالإضافة إلى أنّو يتطمّب إرادة قويّ 
 عمى الإلتزاـ والحفاظ عمى استيلاؾ الكميّة المنخفضة مف الحريرات يوميّاً وعمى المدى الطّويؿ. قادراً 
كاف الإعتقاد في البداية أفّ  حتّى نياية القرف التاّسع عشر، حيث غامضاً وغير مفيوـالدّاء السّكّري بقي 

عمى استقلاب النّشويّات والمغذيّات الأخرى وبالتاّلي ظيور الدّاء السّكّري ىو اضطراب عدـ قدرة الجسـ 
مف قبؿ باحثيف ألماف ظيرت العلاقة بيف إفرازات البنكرياس والمرض لأوّؿ مرّة كبدي أو معدي، إلى أف 

Oscar Minkowski  وJosef Von Mehring  ّـ  حيث، ميلادي 1889في العاـ في جامعة ستراسبورغ ت
وراقبوا حدوث أعراض إجراء استئصالًا تامّاً لمبنكرياس عند الكلاب واكتشفوا تطوّر الدّاء السّكّري القاتؿ 

أسابيع،  2-3المرض الشّديدة مف ارتفاع سكّر الدّـ، البيمة السّكّريّة وأخيراً الوفاة بسبب الحماض خلاؿ 
ري مف أصؿ بنكرياسي، وبالتاّلي ىناؾ مادّة تفُرز وكانت ىذه الموجودات أوّؿ دليؿ عممي أفّ الدّاء السّكّ 

مف البنكرياس ضروريّة لموقاية مف الدّاء السّكّري، ومف ىنا بدأ الباحثوف بمحاولات لإكتشاؼ ىذه المادّة 
 .(37)الغامضة
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نوعيف مف الخلايا في البنكرياس  Paul Langerhansوصؼ طالب الطّب الألماني  ميلادي 1869في العاـ 
أو جزر عمى شكؿ عناقيد أخرى خلايا لعنبات التي تفُرز الأنزيمات اليضميّة وكانت معروفة سابقاً، و ىما ا

، ولكنّو لـ يكتشؼ وظيفتيا، وسمّيت لاحقاً بإسمو في العاـ تطفو بيف العنباتموجودة في البنكرياس 
1893
(38). 

أفّ خلايا الجزر قد تكوف  Sir Edward Albert Sharpey-Schäferوجد  ميلادي 1894في بداية العاـ 
 مسؤولة عف تأثير البنكرياس عمى مستويات سكّر الدّـ.

 Johns Hopkinsوىو الطبيب الأمريكي في جامعة  Lindsay Opieوصؼ  ميلادي 1900في عاـ 

University  جزر لانغرىانس في الدّاء السّكّري، وبالتاّلي وجّو ىذا الإكتشاؼ حدوث تنكّس ىياليني في
، طبيعي لمغموكوزالستقلاب للإباه إلى الجزر كمصدر محتمؿ للإفراز الداخمي لمبنكرياس الضّروري الإنت

 .(39)ممّا ميّد الطّريؽ لمباحثيف لاكتشاؼ الأنسوليف
أفّ ربط أقنية البنكرياس عند الحيوانات يؤدّي إلى ضمور  L. V. Ssobolew وجد ميلادي 1901في 

، مع عدـ وجود البيمة يّة المفرزة، بينما تبقى خلايا الجزر سميمة لأسابيعوتخريب في الخلايا العنبتدريجي 
 .(40)دعـ الإعتقاد أفّ الجزر ىي مفتاح الدّاء السّكّري ممّا، خلاؿ ىذه الفترة السّكّريّة
عمى المرساؿ الكيميائي  Hormoneتعبير اليرموف  Ernest Henry Starlingأطمؽ  ميلادي 1905في عاـ 

 .لصّمّاء إلى الجسـمف الغدد ا
اسـ الأنسوليف  Stanford Universityفي محاضرة لو في  .Sir Edward A. S. Sاقترح ميلادي  1913في 

Insulin (41)عمى المادّة المفترضة المفرزة مف الجزر. 
 

 الفكرة الأولى: 2-3-4-

بعد قراءة مقاؿ عف ي الكندالجرّاح  Fredrick Bantingمف قبؿ ميلادي  1920بدأت الفكرة عاـ        
وجد أفّ سبب المحاولات الفاشمة مف قبؿ مف سبقو ىو  علاقة جزر لانغرىانس بالدّاء السّكّري، وبعد أف

ياس خلاؿ استئصاؿ الغدّة تخريب خلايا الجزر بالأنزيمات اليضميّة المفرزة مف النّسيج العنبي لمبنكر 
بدأت أولى وبالتاّلي  خمّفتو الحرب العالميّة الأولى، بكامميا، بالإضافة إلى نقص التّمويؿ والدّمار الذي

في الحصوؿ عمى الإفراز الدّاخمي مف خلايا الجزر بشكؿ سميـ مف الفعؿ المخرّب لمتّربسيف تجاربو 
المفرزة مف الخلايا العنبيّة مف خلاؿ ربط أقنية البنكرياس وتنكّس الخلايا والأنزيمات البنكرياسيّة الأخرى 

 . (42)العنبيّة
وخبير  الأسكتمندي وىو أستاذ الفيزيولوجيا John James Rickard Macleodفكرتو عمى  Bantingعرض 

مف مختبر الضّروريّة لمبحث قدّـ التّسييلات حيث ورئيس قسـ في جامعة تورنتو، في استقلاب النّشويّات 
لى المتحمّسيف إلى الفكرة ، رغـ أنّو لـ يكف مف لمدّة شيريف وكلاب التّجربة مكانيّة البحث في وا  جدّيّة وا 

 Bantingالبداية، بسبب فشؿ المحاولات السّابقة التي أجريت مف قبؿ عمماء مشيوريف، بالإضافة إلى أفّ 
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نشر بحثاً في مجمّة، كما أنّو يحتاج لـ يكف لديو الخبرة الكافية في مجاؿ البحث العممي أو التّعميـ، ولـ ي
 .(43)جيو بسبب ضعؼ خمفيّتو المعرفيّة في ىذا المجاؿإلى الكثير مف المساعدة والتّو 

الذي أنيى درجة البكالوريوس في عمـ وظائؼ الأعضاء والكيمياء - Charles Bestطمب مف مساعده 
معايرة البحث العممي وفي خبرة في اللديو  وكانتفي البحث،  Bantingمساعدة  -الحيويّة في جامعة تورنتو

 سكّر الدّـ.
بعد فترة حدث البنكرياس عند الكمب الأوّؿ،  قناةحيث أجريت عمميّة لربط ميلادي  1921ـ بدأ العمؿ عا
خلايا لانغرىانس سميمة لبعض  وبقيتيّة التي تنتج الأنزيمات اليضميّة البنكرياسالخلايا العنبيّة ضمور في 

ّـ استئصاؿ البنكرياس ومعالجتو الوقت، ّـ ت ّـ تّـ حقنياIsletinوسمّيت المادّة المعزولة  ،ث إلى كمب آخر  ، ث
وتحسّف  استؤصؿ بنكرياسو وأصيب بالسّكّري، لوحظ انخفاض سكّر الدّـ بعد نصؼ ساعة مف الحقف

، ولكف كاف ىذا التّحسّف لمدّة قصيرة عمى الرّغـ مف تكرار الحقف، وبدأ سكّر الدّـ أعراض المرض لديو
 .(44)بسبب الإنتانات بالإرتفاع حتّى انتيى بالموت

عمى الحيوانات بعد الحقف مثؿ اختلاجات وسبات لـ يُعرؼ سببيا في  ظيور أعراض غريبةكما لاحظوا 
، بالإضافة إلى تشكّؿ الخرّاجات بسبب محتواىا أنّيا ناجمة عف نقص سكّر الدّـ وقتيا، يُمكف فيميا حاليّاً 

 العالي مف البروتيف.
انتيت بالفشؿ ، صات البنكرياس مف حيوانات أخرىلابعد أف حضّروا خالتّجربة عدّة مرّات ىذه كُرّرت 

ة وبالتاّلي وجدوا أنّو مف الصّعب الحفاظ عمى الكمب الذي استؤصؿ بنكرياسو عمى قيد الحياة لفترة كافي
 لإجراء الإختبارات.
كيّة في قدّـ الباحثوف الثّلاثة نتائجيـ في مؤتمر لمجمعيّة الفيزيولوجيّة الأمريميلادي  1921في أواخر العاـ 

لإنتقادات عمى النّتائج المقدّمة، ومع أفّ لمكثير مف ا Banting، تعرّض فيو Yale Universityجامعة 
Macleod  ّحاوؿ إنقاذه إلّا أفBanting  كاف مقتنعاً بأنّو يُحاوؿ سرقة اكتشافو، ممّا أدّى إلى تصاعد التّوتّر

 الشّخصي بينيما وأثّر ذلؾ عمى العلاقات بيف البمديف.
وىو عالـ الكيمياء الحيويّة في قسـ عمـ وظائؼ  Collip Bertramبعد ىذا الفشؿ قاـ ماكميود بدعوة 
بإجراء تنقية لمخلاصات المستخرجة مف البنكرياس،  Bestو  Bantingالأعضاء في جامعة تورنتو لمساعدة 

كما محسّناً بشكؿ كبير،  مف الحصوؿ عمى منتج نيائي Collipوتمكّف في وتيرة العمؿ  اً حدث تسريعأ ممّا
كميّات أكبر مف بالتاّلي كانوا بحاجة إلى و تعمّـ كيفيّة معاكسة تأثير فرط جرعة الأنسوليف بالغموكّوز، 

ّـ الحصوؿ عمييا مف الماشية الخلاصات البنكرياسيّة    لإجراء التّجارب السّريريّة عمى البشر. ت

 

  التّجربة الأولى عمى البشر: 3-3-4-

 14وىو صبي بعمر  مريض مصاب بالداء السّكّريريت أولى الإختبارات التّجريبيّة عمى البشر عند أج      
في غموكوز  ىذه المعالجة إلى نقص خفيؼ أدّت، ميلادي 1922في عاـ  Leonard Thompson ىوعاماً 
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 العقيمة مكاف الحقف كما تشكّمت الخرّاجات، الدّـ والبيمة السّكّريّة بدوف أيّ تأثير عمى الحماض الكيتوني
 بسبب وجود الشّوائب في الخلاصة.

تقدّماً في تنقية  Collipعمى الرّغـ مف فشؿ الحقف في البداية إلّا أفّ الفريؽ تابع تجاربو، إلى أف حقّؽ 
ب المادّة الفعّالة %، لتسريع ترسّ 90الخلاصة المستخرجة باستخداـ الكحوؿ بتركيز أعمى قميلًا مف 

ّـ بدأت سمسمة ، وبيذه الطّريقة عممت الخلاصات النّقيّة بفعاليّة، لية نسبيّاً مف المواد السّامّةخا )الأنسوليف( ث
المريض فاستجاب عمييا واختفت البيمة السّكّريّة والحماض الكيتوني وانخفض غموكوز  عمىمف الحقنات 

 واستعاد قوّتو وشييّتو بعد العلاج.الدّـ إلى المستوى الطّبيعي، 
ذه المرّة الأولى في التاّريخ الطّبّي التي أصبح فييا العمماء قادريف عمى تصحيح اضطراب الوظيفة وكانت ى

 ثّـ عولج ستّة مرضى آخروف وكانت نتائج العلاج إيجابيّة. .في الدّاء السّكّري
 Canadianخريف في الآمرضى وال Thompsonنشر الفريؽ تقريراً تمييديّاً عف تجربتو السّريريّة عمى 

Medical Association Journal  ميلادي1922 في آذار. 
في اجتماع لجمعيّة الأطبّاء الأمريكيّة أعمف فيو إلى المجتمع ميلادي  1922مثّؿ ماكميود فريقو في أيّار 

 الطبّي الدّولي اكتشافيـ الأنسوليف.
 جزرالمستخرجة مف  عمى المادّة Insulinاعتُمد اسـ الأنسوليف ميلادي  1922أيّار مف العاـ  3في 

 بالمغة اللاتينيّة. Insulaوتعني جزيرة ، لانغرىانس
أشرفت عمى إنتاجو سجّؿ الفريؽ الأنسوليف ولكنّيـ أعطوا كؿ الحقوؽ إلى جامعة تورنتو، والتي لاحقاً 

ّـ  واستعممت ريعو   بدأت الشّركةحيث ميلادي  1923رُخّص لتصنيعو في نياية العاـ لتمويؿ أبحاث جديدة، ث
لمرضى  توفيرهوليف لعلاج مرضى الدّاء السّكّري، وتمكّنت مف بانتاج واسع النّطاؽ للأنس Eli Lillyالطّبّيّة 

  الدّاء السّكّري حوؿ العالـ.
الحديث، وقد  يُعدّ مف أىّـ الاكتشافات في الطّبّ  عمى الرّغـ مف أفّ الأنسوليف لـ يشؼِ المرضى إلّا أنّو

 .(45)ضى المصابيف بالدّاء السّكّري الذيف كانوا معرّضيف لمموت المبكّرمف المر  جمب الأمؿ لمكثير
 

 جائزة نوبؿ: 4-3-4-

 Macleodو  Bantingفي الفيزيولوجيا أو الطّب إلى ميلادي  1923منحت لجنة نوبؿ الجائزة عاـ     
نّيا أغضبت أ إلاّ جائزة نوبؿ، منح لاكتشاؼ الأنسوليف، وكانت واحدة مف أسرع الأوسمة في تاريخ 

Banting  لاختيارMacleod  واستبعادBest ، ولكفّ المجنة اعتبرت أنّو لولا مساعدةMacleod  شرافو عمى وا 
اقتساـ الجائزة الماليّة مناصفة مع  Bantingالبحث ما كاف ليتوصّؿ إلى اكتشاؼ الأنسوليف، ولذلؾ قرّر 

Best  تقديراً لو، كما قاـMacleod  باقتساـ جائزتو معCollip. 
 ، بالإضافةBantingخاصّة مف قبؿ معجبي ، عدّة سنوات بعدىا مثار جدؿومع ذلؾ بقيت ىذه الجائزة 

 Nicolasو  Ernest Lymam Scottو  George Ludwig Zuelzerلعدـ إدراج أسماء الباحثيف الأوائؿ مثؿ 
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C. Paulesco خي الطّب كانوا مع أفّ اكتشاؼ ، إلّا أفّ العمماء ومؤرّ باعتبارىـ مكتشفي الأنسوليف الأوائؿ
 .(45،46)الأنسوليف شمؿ تضافر جيود فريؽ العمماء الأربعة

 بنية الأنسوليف:4-4- 

حمضاً أمينيّاً، ويتكوّف مف  51مف  –روتيف مثؿ معظـ اليرمونات الأخرى وىو ب –يتألّؼ الأنسوليف     
 سمسمتيف عديدتي الببتيد:

i.  سمسمةA  اً.حمضاً أمينيّ  21وتتألّؼ مف 
ii.  سمسمةB  حمضاً أمينيّاً. 30وتتألّؼ مف 
 .(46)بجسور ثنائيّة الكبريت Bو  A وترتبط السّمسمتاف 

 .11و  6جسراً ثنائي الكبريت يربط الحمضيف الأمينيّيف  Aبالإضافة إلى ذلؾ تحتوي السمسمة 
  .(47)مع الأنسوليف بعد تحطّـ طميعة الأنسوليف Bو  Aالتي تربط  Cتتحرّر السمسمة 

ستخدـ عمى نطاؽ واسع الخنزير )الأنسوليف الحيواني الذي كاف يُ  يختمؼ الأنسوليف البشري عف أنسوليف
 .(35)في موقع حمض أميني واحد 1990)في علاج الدّاء السّكّري حتّى عاـ 

 (:5شكؿ )
 

 

 ( بنٌة الأنسولٌن5شكل )                                            

 .Benjamin J M. Diabetes Mellitus. (2016). Basicmedical key 41 :المصدر
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 افراز وتصنيع الأنسوليف:5-4- 

الشّكؿ الفعّاؿ مف  يُصنّع ،  11 تتوضّع مورّثة الأنسوليف البشري عمى الذّراع الصّغير لمصّبغي     
ّـ ترجمة البنكرياسيّة  βويُفرز في خلايا الأنسوليف  ما يف غير فعّاؿ يُسمّى بروتالمرساؿ إلى  RNAحيث تت

 amino-terminal)الذي يتألّؼ مف متوالية الإشارة ذات نياية أمينيّة  Preproinsulinقبؿ طميعة الأنسوليف 

signal sequence )وزومات الجياز الشبكي البطانيفي ريب  endoplasmic reticulum  rough (RER) ،
ليتشكّؿ  لفعّاؿ حيث تُزاؿ المتوالية ذات النّياية الأمينيّةقطع الأجزاء غير الضّروريّة مف اليرموف غير اتُ 

الخمائر المحمّمة عف طريؽ  proteolyticعمميّة التّحمّؿ البروتيني بواسطة  Proinsulinطميعة الأنسوليف 
مف الغشاء  ت افرازيّة تتوضّع بالقربوتعبر إلى جياز غولجي حيث تُشكّؿ حبيبا peptidasesلمبروتينات 

ّـ تُ  الخموي، سمسمة و  الفعّاؿ إلى كميّات متساوية مف الأنسوليففي مواقع محدّدة شطر طميعة الأنسوليف ثُ
، في حبيبات الافراز( C   C-peptide-البتيدغير الفعّاؿ بيولوجيّاً ) connecting peptideالببتيد الرّابط 

ّـ إفرازىما بشكؿ متزامف مف خلايا   (:6شكؿ ) .(34)إلى الدّوراف βويت
            

 

 ( طلٌعة الأنسولٌن والأنسولٌن6شكل )                                

Handbook of Diabetes, 4المصدر: 
TH

 Edition, Excerpt #4: Normal Physiology of Insulin 

Secretion and Action (2014). 
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وكوز، الأرجنيف  و السّمفونيؿ يوريا، استجابة لعدد مف المحرّضات مثؿ الغم βيُفرز الأنسوليف مف خلايا 
رغـ أفّ الغموكوز يُعتبر المنظّـ الأساسي لإفراز الأنسوليف مف بالإضافة إلى عوامؿ عصبيّة، غدّيّة ودوائيّة، 

 .(48)النّاحية الفيزيولوجيّة
ّـ افراز الأنسوليف القاعدي بشكؿ نبضي مع دوريّة بيف   اً لنّبضي واحد، ويُعتبر فقد الافراز ادقيقة 14 – 9يت

1عند الأشخاص الذيف سيطوّروف داء سكّري نمط  βمف العلامات الباكرة لسوء وظيفة خلايا 
(49،50). 

دالتوف، ولو بنية ثلاثيّة  6000يوجد الأنسوليف في الدّوراف عمى شكؿ أحادي )مونومير( بوزف جزيئي 
منطقتيف غير قطبيّتيف تُشاركاف في توضّع تحت السّطح المحبّ لمماء ماعدا مركز ي تتألّؼ مفالأبعاد 

  .(35)تجميع المونوميرات لتشكيؿ ثنائيّات وسداسيّات
أف يُستخدـ في دراسة فعاليّة خلايا بيتاّ. فمثلًا: يُعطي الأنسوليف المُعطى  C-يُمكف لقياس سلاسؿ الببتيد

أو قد لا يُعطي أيّاً منيا،  C-لببتيدخارجيّاً حقناً لمرضى النّمط الثاّني مف الدّاء السّكّري القميؿ مف سلاسؿ ا
 .C-بينما يُفرز الأنسوليف المفرز داخميّاً مف خلايا بيتاّ بشكؿ متزامف مع إفراز سلاسؿ الببتيد

 
 تنظيـ إفراز الأنسوليف: 6-4-

ويعمؿ بشكؿ مباشر وغير الأنسوليف  لإفرازوز المنظّـ الأساسي يُعتبر الغموكّ  الغموكّوز:1-6-4- 
عف طريؽ  βلاؿ زيادة عمؿ مُحرّضات افراز الأنسوليف الأخرى، حيث يُمتقط مف قبؿ خلايا مباشر مف خ
يزداد ىذا الارتباط بالتّعرّض لممستويات العالية مف ، Glucose Transporters (GLUTs) نواقؿ الغموكوز
التي تعمؿ وكيناز غموكّ الفوسفات عف طريؽ  6-ليتحوّؿ إلى غموكوزيتعرّض لمفسفرة  الغموكّوز، حيث

βكحسّاس لمغموكوز في خلايا 
 (51،52). 

لأنسوليف، حيث يحفظ عبور البوتاسيوـ مف خلاؿ أقنية اُ لإفراز مغ/دؿ  90لا يسبّب تركيز غموكوز الدّـ >  
بكموف سمبي وتبقى أقنية الكالسيوـ  βغشاء خميّة  ATP (KATP)المعتمدة عمى  البوتاسيوـ المفتوحة

يزيد ، كما βفاع مستويات غموكّوز الدّـ يُمتقط الغموكّوز ويُستقمب في خميّة مغمقة، ولكف في حاؿ ارت
مُسبّبة إزالة  βفي غشاء خميّة  KATPالخموي ويغمؽ أقنية البوتاسيوـ  ATPاستقلاب الغموكوز مف تراكيز 

خموي تحرّر داخؿ ال لكالسيوـ الحروتدفّؽ الكالسيوـ إلى داخؿ الخميّة، ويُسبّب ارتفاع ااستقطاب الغشاء 
 .(34،48)إلى المسافة خارج الخمويّة ت الافراز مف الأنسوليفحبيبا محتويات

 (KATP)يُحرّض السّمفونيؿ يوريا إفراز الأنسوليف أيضاً مف خلاؿ ارتباطيا بأحد مكوّنات قناة البوتاسيوـ 
تحت  4 :ير مرتبطة ىيتحت وحدات غ يث تتألّؼ مفحالأنسوليف،  لإفراز اً ىامّ  اُ أيضاً منظّمتُعتبر التي 

، ويسبّب وجود الطّفرات Kir6.2قناة البوتاسيوـ  تحت وحدات 4و  SUR1مستقبؿ السّمفونيؿ يوريا وحدات 
، وكنتيجة لذلؾ يزاؿ استقطاب الخميّة بشكؿ مستمر KATPة في أيّ مف ىذه الوحدات إلى غياب فعاليّ 
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مر للأنسوليف وىذه تسمّى متلازمة فرط الأنسوليف افراز كبير ومستيسبّب وبالتاّلي تدفّؽ الكالسيوـ ممّا 
 .(34،53)وز المستمر عند الرّضّعناقص الغموكّ 

مستقبلات غشائيّة لمعديد مف الببتيدات واليرمونات والنّواقؿ العصبيّة والتي  βبالإضافة إلى امتلاؾ خلايا 
 .(34)يُمكف أف تُعدّؿ مف افراز الأنسوليف

 
ىناؾ فرقاً كبيراً بيف أفّ ميلادي  1960ف عاـ وآخرو  Kipnisو  Perleyأوضح  تأثير الإنكريتيف: 2-6-4-

ه الظّاىرة استجابة الأنسوليف الإفرازيّة لمغموكّوز الفموي بالمقارنة مع الإستجابة لمغموكّوز الوريدي، تسمّى ىذ
ي تنظيـ الغموكّوز ، ممّا يدؿّ عمى وجود ىرمونات في الأمعاء تمعب دوراً ىامّاً فالتأّثير الإنكريتيني

 .(54)والأنسوليف، بالإضافة إلى دورىا في تنظيـ الإفراغ المعدي وحركيّة الأمعاء
يحدث التأّثير الإنكريتيني بتوسّط اليرمونات المعويّة المفرزة استجابة ليضـ الطّعاـ وىذه تزيد مف إفراز 

 ف:الأنسوليف المحرّض بالغموكّوز. وىناؾ نوعيف مف ىرمونات الإنكريتي
i.  الببتيد الشّبيو بالغموكّاغوفGLP-1)) Glucagone Like Peptide-1 يُفرز مف خلايا :L  في المفائفي

عمى الغموكّوز، وبالتاّلي يكوف تركيزه منخفضاً  ةمعتمدكولوف، يُحرّض إفراز الأنسوليف بطريقة وال
ولو تأثيرات عمى الشّبع،  ي، كما يُثبّط إفراز الغموكّاغوف ويُبطىء الإفراغ المعدفي حالة الصّياـ

 GLP-1أظيرت الدّراسات عمى الحيوانات أفّ تأثير  ووبالتاّلي يُخفّض سكّر الدّـ بعد الوجبات، 
في خلايا بيتاّ البنكرياسيّة، وبشكؿ غير  GLP-1يحدث بشكؿ مباشر مف خلاؿ تفعيؿ مستقبلات 

 .(35،55)مباشر مف خلاؿ الأعصاب الحسّيّة
ّـ في البلاسما، قيقة د 2نصؼ عمر  GLP-1لػ  يتفكّؾ ويُصبح غير فعّاؿ تحت تأثير أنزيـ ث

Dipeptidyl Peptidase-4 (DPP-4.) 
 

ii. ( المثبّطة المعديّة عديدة الببتيدGIP )Gastric inhibitory polypeptide يُفرز مف خلايا :K  في
نّيا لا تثًبّط إفراز جدار الصّائـ العموي، تُحرّض إفراز الأنسوليف وتنُظّـ استقلاب الشّحوـ ولك

 .(35)الغموكّاغوف أو الإفراغ المعدي
عند مرضى الدّاء السّكّري ولكنّو يحتفظ بمعظـ فعاليّتو المحرّضة لإفراز الأنسوليف،  GLP-1ينقص إفراز 
 .(35)ولكف ينخفض تأثيره عمى خلايا بيتاّ إلى حدّ كبيرأو مرتفعاً طبيعيّاً الذي يبقى إفرازه  GIPعمى عكس 

 

شفت أىمّيّتو الكبرى منذ البداية سنوات، واكتُ  10شؼ الميبتيف قبؿ ما يُقارب اكتُ  :تأثير الميبتيف 3-6-4-
 . (56)مف خلاؿ تأثيره عمى العمميّات الإستقلابيّة
يُنتج ويُفرز  ،كيمو دالتوف 16ذو وزف جزيئي حمضاً أمينيّاً  167الميبتيف ىو ىرموف بروتيني يتألّؼ مف 

تناسب مستوياتو ت وبتواتر يومي نبضي تكوف ذروتو في الميؿ،  يّةف قبؿ الخلايا الشّحمبشكؿ رئيسي م
 .(57،58)أيضاً  BMIاً مع كتمة الشّحـ الكمّيّة ومع الدّورانيّة طرد
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تنظيـ عمؿ الجياز العصبي المركزي عمى تناوؿ الطّعاـ واستيلاؾ الطّاقة، يمعب الميبتيف دوراً رئيسيّاً في 
 .(59)المركزي والمحيطي مواقع مستقبلات الميبتيف عمموويُحدّد 

حيث تقع مستقبلات الميبتيف بشكؿ رئيسي في منطقة ماتحت المياد، بالإضافة إلى العديد مف أجيزة الجسـ 
 البنكرياسيّة، القمب، الرّئتيف والكميتيف. βمثؿ الكبد، الأمعاء، العضلات، الأنسجة الدّىنيّة، خلايا الأخرى 

i- بتيف المركزي: بعد إفراز الميبتيف مف الخلايا الشّحميّة يعبر الحاجز الدّموي الدّماغي إلى الجياز تأثير المي
حساس بالشّبع. العصبي المركزي،   فيُسبّب تثبيط لمجوع وا 

كما يُسيطر الميبتيف عمى توازف الطّاقة في الجسـ عف طريؽ تثبيط إفراز النّواقؿ العصبيّة بما في ذلؾ 
( وىو أقوى مُحرّض عمى الجوع، ويدخؿ في تركيب مركّبات NPY) Y neuropeptide Yي الببتيد العصب
 فتح الشّييّة.

وبالتاّلي  MSH) )melanocyte-stimulating hormoneويُحرّض إفراز اليرموف المُنشّط لمخلايا الصّباغيّة 
 .(60)يُثبّط الجوع

ii- (60)نسوليف وعممو واستقلاب الخلايا الشّحميّةتضمّف تأثيره عمى إفراز الأتأثير الميبتيف المحيطي: وي . 
، حيث البنكرياسيّة βمف منظّمات إفراز الأنسوليف لوجود مستقبلاتو في خلايا  اً وبالتاّلي يُعتبر الميبتيف واحد

، وىذا الفعؿ جعمو يثير الإىتماـ باعتباره القاعديالأنسوليف يُثبّط إفراز الأنسوليف المحرّض بالغموكّوز و 
 .(61)ىـ في استتباب الغموكّوز، لذلؾ أجريت العديد مف الدّراسات التّجريبيّة حولويُسا
 
 الميبتيف عمى خلايا  يؤثّرβ :بآليّتيف 

i- مف خلاؿ تأثيره المباشر عمى وظيفة خلايا ليّة مباشرة: آβ ،شكؿ بعدّة آليّات وتثبيطو إفراز الأنسوليف ،
(7): 

  المعتمدة عمىلإستقطاب النّاتج عف فتح قنوات البوتاسيوـ فرط ايحدث تثبيط إفراز الأنسوليف بسبب 
ATP  في خلاياβ ، وىذا يؤدّي إلى إغلاؽ قنوات الكالسيوـ وبالتاّلي نقص التّراكيز السّيتوبلاسميّة

βلشوارد الكالسيوـ أي نقص مستويات شوارد الكالسيوـ السّيتوبلاسميّة في خلايا 
(62). 

 في مستويات  أيضاً يُنقص الميبتيف الزّيادةAMPc ( الخمويAdenosine mono phosphate cyclic )
مثلًا، بينما لا يُثبّط الميبتيف إفراز الأنسوليف المحرّض  GLP-1بواسطة  βالنّاتجة عف تحريض خلايا 
cholecystokininمثؿ الكولي سيستوكينيف  AMPcبالعوامؿ التي لا تؤثّر عمى 

(63). 
 البروتيف كيناز إفراز الأنسوليف المحدث بطريؽ يف أف يُعاكس كما يُمكف لميبتA  البروتيف المعتمد عمى

AMPc (PKA والبروتيف كيناز )C (PKC)(64). 
 ( ومف الآليّات المقترحة لتثبيط إفراز الأنسوليف أيضاً مف خلاؿ تفعيمو أنزيـ فوسفودي استرازPDE )

phosphodiesterase  الذي يُنقص محتوىAMPc  .داخؿ الخميّة 
ii- (65)حيث يُفعّؿ الميبتيف الجياز العصبي الودّي وبالتاّلي تثبيط إفراز الأنسوليف ليّة غير مباشرة:آ. 
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   ت أفّ قطع الودّي الكيميائي بإعطاءر أجريت دراسة عمى تأثير الميبتيف عمى الجياز العصبي الودّي أظي
6-hydroxy dopamine (66)ئراف مقطوعي المبيـيمنع الميبتيف مف تثبيط إفراز الأنسوليف عند الف. 

  بالإضافة إلى تأثير الميبتيف عمى خلاياβ فإنّو يؤثّر أيضاً عمى خلايا ،α  ّة، حيث أظيرت البنكرياسي
 .(67)ة أفّ لو دوراً تثبيطيّاً عمى ىذه الخلايايّ الدّراسات التّجريب

تطوّر البدانة ولكف أيضاً إلى  وبالتاّلي فإفّ عوز الميبتيف أو عوز مستقبلات الميبتيف يُؤدّي ليس فقط إلى
 .(68)زيادة المقاومة للأنسوليف وعدـ تحمّؿ الغموكّوز، وبالتاّلي تطوّر ماقبؿ السّكّري والدّاء السّكّري

ومع ذلؾ، وجدت دراسات متعدّدة أجريت عمى تأثير الميبتيف عمى إفراز الأنسوليف في المختبر نتائج 
 يُثبّط إفراز الأنسوليف المحرّض بالغموكّوز ولكنّو يُثبّط الإفراز متضاربة، منيا مف وجد أفّ الميبتيف لا

AMPcالمحرّض بالأسيتيؿ كوليف مثلُا، أو بالعوامؿ التي تزيد مستويات 
(69). 

بينما وجدت دراسات أخرى أفّ الميبتيف يُثبّط إفراز الأنسوليف المحرّض بالغموكّوز ولكنّو لا يُثبّط إفراز 
 .(70)بالسّمفونيؿ يورياالأنسوليف المحرّض 

 .(71)كما سجّمت عدّة دراسات أخرى عدـ وجود أي تأثير لميبتيف عمى إفراز الأنسوليف
 .(72)وىذا يعتمد عمى الجرعة ووجدت بعض الدّراسات أفّ لميبتيف تأثيرات ثنائيّة الطّور عمى الإفراز
أفّ أحد التفّسيرات المحتممة ىو طبيعة وعمى الرّغـ مف أفّ سبب ىذه النّتائج المتناقضة غير واضح، إلّا 

في كؿ دراسة، بالإضافة إلى استخداـ لدراسة إفراز الأنسوليف الدّراسات المجراة ونموذج الجياز المستخدـ 
 الذي يؤدّي إلىمع درجات متنوّعة مف الفعاليّة البيولوجيّة واختلاؼ تراكيزه مستحضرات مختمفة لميبتيف 

ىذه الإختلافات قد تكوف بسبب أفّ الدّراسات التّجريبيّة أُنجزت جزئيّاً في البيئات  ، كما أفّ اختلاؼ النّتائج
الصّنعيّة عمى الخلايا المعزولة التي تستبعد تأثير الميبتيف المركزي، وىذا يشرح جزئيّاً أيضاً الإختلافات بيف 

  نتائج الدّراسات التّجريبيّة والمشاىدات السّريريّة عمى البشر.
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 ( فٌزٌولوجٌا اللٌبتٌن فً خلاٌا بٌتّا7شكل )                                 

 .How Leptin Regulates Cells Involved in Insulin Secretion. J Biol Chem 2013, 288المصدر: 

 

 أطوار إفراز الأنسوليف: 4-6-4-

أنسوليف قاعدي عند الأشخاص الطّبيعيّيف، والباقي يُفرز % مف الأنسوليف اليومي الكمّي ك50يُفرز تقريباً    
 بعد الوجبات، ويحدث إفراز الأنسوليف استجابة لموجبة عمى طوريف:

وز المصؿ زيادة مفاجئة في افراز يُسبّب الارتفاع السريع في تركيز غموكّ  الطّور الأوّؿ: 1-4-6-4-
 first وىذا ىو الطّور الأوّؿ مف افراز الأنسوليفدقائؽ  10دقائؽ، وتتراجع خلاؿ  5 – 3الأنسوليف خلاؿ 

phase insulin response  ، يعمؿ عمى كبح إنتاج الغموكّوز الكبدي ويُحدث تصريفاً معتمداً عمى الأنسوليف
مف الأنسوليف بالحدّ مف حدوث فرط سكّر الدّـ خلاؿ  bolusتقوـ ىذه الدّفعة  لمغموكّوز في النّسيج الشّحمي.

 .(73)عد الطّعاـالوجبات وب
فيتّصؼ بزيادة تدريجيّة في إفراز  الأنسوليف طّور الثاّني مف استجابةال أمّا :الطّور الثاّني 2-4-6-4-

دقيقة، يحدث في ىذا الطّور تنبيو لقبط الغموكّوز  60 – 120الأنسوليف، والتي قد تمتدّ خلاؿ فترة تتراوح بيف 
% مف استقلاب الغموكّوز خلاؿ 80 – 85 نسوليف. يطرأ ما يقاربمف قبؿ النّسج المحيطيّة المعتمدة عمى الأ

ىذه الفترة في العضلات. يسمح التحرّر البطيء للأنسوليف لمجسـ بأف يستجيب لمغموكّوز الدّاخؿ إلى 
 .(73)الجسـ حديثاً مف جياز اليضـ، في حيف يبقى محافظاً عمى مستويات طبيعيّة مف الغموكّوز في الدّـ

 (:8شكؿ )
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 ( أطوار إفراز الأنسولٌن8شكل )                                         

                              a إفراز الأنسولٌن المحرّض بالغلوكّوز من البنكرٌاس 

                              b  سفً جزر لانغرهانمنحنً استجابة الأنسولٌن لجرعة الغلوكّوز 

Handbook of Diabetes, 4المصدر: 
TH

 Edition, Excerpt #4: Normal Physiology of Insulin 

Secretion and Action 2014. 
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 اضطراب الإفراز: 5-6-4-

وز الوريدي العلامة الباكرة يُعتبر النّقص المتبوع بغياب الطّور الأوّؿ مف افراز الأنسوليف استجابة لمغموكّ  
، وتحدث مع تركيز غموكوز المصؿ عند مرضى النّمط الثاّني مف الدّاء السّكّري βظيفة خلايا لسوء و 

 .(74،75)ميمي موؿ/ؿ(6,4 – 5,6مغ/دؿ ) 115 – 100الصّيامي 
ضات افراز مف تأثير محرّ بشدّة الأنسوليف فإفّ الغموكوز يزيد  لإفرازبالإضافة إلى التّحريض المباشر 

الأرجنيف وريديّاً مع تركيز  ختمؼ كمّيّة الأنسوليف المفرز استجابة لإعطاء تمثلاً ، الأنسوليف الأخرى
 .(76)في نفس الوقت الدّـ غموكّوز

 التأّثير الفيزيولوجي للأنسوليف:7-4- 

يُحدث الأنسوليف تأثيرات متعدّدة تتضمّف تأثيرات مباشرة )تحدث خلاؿ ثواني معدودة( كتعديؿ نقؿ      
Kالبوتاسيوـ الغموكّوز وشوارد 

إلى داخؿ الخميّة، وتأثيرات مبكّرة )تحدث خلاؿ دقائؽ( كتنظيـ فعاليّة  +
تحدث خلاؿ دقائؽ إلى ساعات( كتعديؿ الإصطناع الأنزيمي، الأنزيـ الإستقلابيّة، وتأثيرات معتدلة )

 ا.وتأثيرات متأخّرة )تحدث خلاؿ ساعات إلى أيّاـ( كما في تأثيره عمى النّمو وتمايز الخلاي

بشكؿ عاـ، يكوف فعؿ الأنسوليف عمى الأعضاء المستيدفة ابتنائيّاً، حيث يُعزّز مف اصطناع 
الكربوىيدرات والدّسـ والبروتينات، وتكوف ىذه التأّثيرات متواسطة بارتباط الأنسوليف بمستقبلاتو 

(Endocrine physiology) الموجودة عمى العديد مف خلايا الجسـ. 

 ميكرووحدة دوليّة/مؿ(. 6 – 26بيكوموؿ/ؿ ) 186و 43  بيف نسوليف الدّورانيتتراوح مستويات الأ

 :بمايمييقوـ الأنسوليف 

I.  يُعزّز مف قبط الغموكّوز في الخلايا المستيدفة ويقوـ بتخزيف الغموكّوز في الكبد عمى شكؿ
 غميكوجيف.

II.  ّـ طريؽ تعزيزه  ذلؾ عفيمنع تحطّـ الشّحوـ والغميكوجيف ويُثبّط عمميّة استحداث السّكّر: يت
زيادة نقؿ الغموكّوز إلى داخؿ الخلايا الشّحميّة، كما أنّو يُسيّؿ تخزيف بلخزف الشّحوـ 

ت الغميسريد مف الغموكّوز في الخلايا الشّحميّة، ويُثبّط التحطّـ داخؿ الخموي لثلاثيّات اثلاثيّ 
 الغميسريد المُخزّنة.

III. ّـ ذلؾ عف طريؽ زيادة النّقؿ الفاعؿ لمحموض زيادة تشكيؿ البروتينات وتثبيط تدرّكيا: ي ت
 الأمينيّة إلى داخؿ الخلايا.

IV.  يقوـ الأنسوليف كذلؾ بتثبيط استحداث الغموكّوز مف مصادر جديدة، كالحموض الأمينيّة في
أغمب الأحياف. في حاؿ تواجد كمّيّة كافية مف الغموكّوز والأنسوليف، يكوف تحطّـ البروتينات 
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بسبب كوف الجسـ قادراً عمى استخداـ الغموكّوز والحموض الدّسمة كمصدر  في حدوده الدّنيا
 لمطّاقة.

V.  يُثبّط الأنسوليف إفراز الغموكّاغوف مف خلاياα  البنكرياسيّة أيضاً، وبالتاّلي يمنع تحمّؿ
 الغميكوجيف واستحداث الغموكّوز في الكبد.

VI. (77)محفاظ عمى نمو وتطوّر طبيعيّيفكما يُعدّ الأنسوليف ضروريّاً عند الأطفاؿ والمراىقيف ل. 

 مستقبمة الأنسوليف:8-4-

يُمارس الأنسوليف تأثيراتو البيولوجيّة الأساسيّة بارتباطو بمستقبلات نوعيّة عمى سطح الخميّة، وىي     
وتحت وحدتيف تعبر غشاء  ترتبط بالأنسوليف، خارج خمويّة αبروتينات سكّريّة تتألّؼ مف تحت وحدتيف 

 .الخميّة
ّـ تحفيزه عندما βتممؾ ىذه المستقبلات فعاليّة أنزيـ تيروزيف كيناز )المتوضّع عمى تحت الوحدة  (، والذي يت

ّـ فسفرة بقايا حيث  نفسيا بالفسفرة الذّاتيّة، βفتفعّؿ تحت الوحدة  αتحت الوحدة  يرتبط الأنسوليف بمستقبمو يت
 insulin مستقبمة الأنسوليف ركائزالخمويّة المختمفة مثؿ  التيّروزيف مف قبؿ ىذا الأنزيـ في البروتينات داخؿ

receptor substrate (IRSومنيا ) IRS-1  وIRS-2  وتحت الوحدةβ .)نفسيا )فسفرة ذاتيّة 
الموجودة عمى العديد مف خلايا الجسـ مثؿ تعدّ مستقبمة الأنسوليف فرداً مف عائمة مستقبلات الأنسوليف  

تضّـ مستقبمة الأنسوليف، مستقبمة عامؿ النّموّ المشابو  والخلايا العضميّة، وىيالنّسيج الشّحمي، الكبد 
 insulin-relatedوالمستقبمة ذات الصّمة بالأنسوليف  insulin-like growth factor receptorللأنسوليف 

receptor . 
 جميع ىذه المستقبلات تتدخّؿ في انقساـ الخميّة والإستقلاب والتّطوّر.

 

 واقؿ الغموكّوز:ن 9-4-

ّـ نقؿ الغموكّوز إلى الخلايا عف طريؽ عائمة مف بروتينات نقؿ خاصّة تدعى ناقلات الغموكّوز       يت
(GLUTsوتُعتبر عمميّة قبط الغموكّوز معتمدة عمى الطّاقة ،)(35). ( 9شكؿ:) 

 عُرؼ مف بيف ناقلات الغموكّوز:

GLUT1المعتمد عمى الأنسوليف. : ربّما يتواسط قبط الغموكّوز القاعدي غير 

GLUT2 وتتواجد في خلايا بيتاّ، الكبد، الأمعاء والكمى، ويترافؽ مع الغموكّوكيناز، ويسمح لمغموكّوز :
 بالدّخوؿ إلى خميّة بيتاّ بمعدّؿ يتناسب مع مستويات الغموكّوز خارج الخموي.
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GLUT3 : يتداخؿ بالمشاركة معGLUT1 مى الأنسوليف في الدّماغ.في قبط الغموكّوز غير المعتمد ع 

GLUT4 مسؤولة عف قبط الغموكّوز المعتمد عمى الأنسوليف في العضلات والنّسيج الشّحمي، وبالتاّلي :
 عف عمؿ الأنسوليف الخافض لسكّر الدّـ.

GLUT9  وGLUT10.أىمّيّتيا الوظيفيّة غير واضحة بعد : 

 توجد أغمب ناقلات الغموكّوز عمى سطح الخميّة.

 

 

ٌّة.a( 9شكل )                : بنٌة ناقلات الغلوكّوز النّموذج

                          b  : .تشكٌل ناقلة الغلوكّوز داخل الغشاء القناة المحبّة للماء التً ٌعبر الغلوكّوز من خلالها 

Handbook of Diabetes, 4المصدر: 
TH

 Edition, Excerpt #4: Normal Physiology of Insulin 

Secretion and Action 2014. 
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 :Pathophysiologyالفيزيولوجيا المرضيّة لما قبؿ الدّاء السّكّري 5- 
 

 الآليّة الإمراضيّة:1-5- 

  ليف، المقاومة فراز الأنسو بشكؿ أساسي عف نقص إ 2ينتج فرط غموكوز الدّـ في الدّاء السّكّري نمط
 1-يو بالغموكاغوفبفراز وعمؿ الانكريتيف المعويّة، الببتيد الشّ دّؿ إتبو  للأنسوليف، زيادة إفراز الغموكاغوف

Glucagon Like Peptide-1  (GLP-1والأنسوليف المعتمد عمى الغموكوز متعدّد الببتيد ) glucose-

dependent insulinotropic polypeptide-1 (GIP)(78-80). 

مقاومة شتراؾ مع الوبالإاخمي مف الكبد والكمية، تُساىـ ىذه الاضطرابات في زيادة انتاج الغموكوز الدّ 
بالإضافة إلى ذلؾ يؤثّر النّسيج الشّحمي في فرط غموكّوز الدّـ،  العضميّة المحيطيّة للأنسوليف يحدث

و الحموض الدّسمة اللامؤسترة إلى  Adipocytokinesافراز الأديبوسيتوكينات استقلاب الغموكوز مف خلاؿ 
NEFAs الدّـ

(-83 81). 

مرحمة ما قبؿ  في  2قبؿ تطوّر الدّاء السّكّري نمط وارتفاع غموكوز الدّـ ستقلابيّة تبدأ ىذه الشّذوذات الإ
  .Prediabetes الدّاء السّكّري

 فرازه مف خلايا تُعتبر المقاومة للأنسوليف ونقص إβ  البنكرياسيّة الملامح الأساسيّة في الآليّة
، النّسيج الشّحمي كرياس، العضلات، الكبد، الأمعاء، نؿ التأّثيرات عمى البة لما قبؿ السّكّري، وتشمالمرضيّ 

 . (86-84) الدّماغ والكمية
 

 البنكرياس: 1-1-5- 

أو اضطراب  βإمّا عف تخرّب خلايا  البنكرياسيفراز الأنسوليف نقص إينتج فراز الأنسوليف: إ1-1-1-5- 
 .(87،88)، وبشكؿ مشابو ولكف أقؿ شدّة في ما قبؿ السّكّري2وىذا ما يحدث في الدّاء السّكّري نمط وظيفتيا، 

 المعزوؿ، IGTو المعزوؿ  IFGبيف نمطي ما قبؿ السّكّري فراز الأنسوليف في إ ضطرابتختمؼ طبيعة الإ
الطّور الأوّؿ أو المبكّر لإفراز الأنسوليف، بينما يكوف في اضطراب المعزوؿ  IFGحيث يوجد لدى مرضى 

 .(24،89)اضطرابات شديدة في الطّور الثاّني أو المتأخر لإفراز الأنسوليفلمعزوؿ ا IGTلدى مرضى 
 5معزوؿ خلاؿ  IFGإلى  NGTتبيّف مؤخّراً أفّ لدى الأشخاص الذيف تطوّروا مف تحمّؿ غموكوز طبيعي 

اً ما تظير ، وىي غالبβأو نقصاً مزمناً في كتمة خلايا  βسنوات اضطراباً جوىريّاً ثابتاّ في وظيفة خلايا 
 .(90،91)بشكؿ يسبؽ ظيور فرط غموكوز الدّـ الصّيامي
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فراز الأنسوليف البنكرياسي في مرحمة ما قبؿ ىنا إلى إمكانيّة أف يكوف ىذا الإضطراب في إوتجدر الإشارة 
 فراز الأنسوليف مفكّري نقصاً أو أذىً غير عكوس في إالدّاء السّ  يحدث فيالدّاء السّكّري عكوساً، بينما 

βخلايا 
(92). 

 

في  اً أساسيّ  اً يعاكس الغموكاغوف الأنسوليف، وبذلؾ يُمكف أف يمعب دور فراز الغموكاغوف: إ2-1-1-5- 
 وما قبؿ السّكّري. 2الفيزيولوجيا المرضيّة لمدّاء السّكّري نمط 

ويات ، ممّا يُساىـ في ارتفاع مست2عند العديد مف مرضى الدّاء السّكّري نمط  αتزداد كتمة خلايا 
أـ ثانويّاً  اً فراز الغموكاغوف بدئيّ كاف ىذا التبّدّؿ في إ إذافيما واضحاً  رما زاؿ غيالغموكاغوف الصّيامي، و 

 .  (79،93)للاضطرابات الاستقلابية الأخرى الموجودة في الدّاء السّكّري
دراستاف  يث أظيرتمرضى ما قبؿ السّكّري، ح فراز الغموكاغوف عندضحت دراسات قميمة التبّدّلات في إأو 

رتفاع الياـ في مستوى ، بالإضافة إلى الإIGTالغموكاغوف عند مرضى  وجود ارتفاعاً في مستويات
المعزوؿ بالمقارنة مع  IGTالمعزوؿ و  IFGالغموكاغوف الصّيامي وبعد اختبار تحمّؿ الغموكوز عند مرضى 

NGTالأشخاص ذوي تحمّؿ الغموكوز الطّبيعي 
(94-96) . 

ضطراب الباكر ىو الإ αضطراب في وظيفة خلايا الموجودات أنّو يُمكف أف يكوف الإتشير ىذه  بشكؿ عاـ
، بينما لـ تفُسّر الامراضيّات المختمفة لتنظيـ الغموكوز الصّيامي 2والياـ في امراضيّة الدّاء السّكّري نمط 

 .(86)فراز الغموكاغوفت في إبالتبّدّلا وبعد الوجبات
لتاّلي يبقى الحاجة لتخفيض يوجد مركّب دوائي يعمؿ عمى تنظيـ إفراز الغموكّاغوف، وباولكف حتّى الآف لا 

 .2بعد الوجبات اليدؼ السّريري في المعالجة المستقبميّة لمدّاء السّكّري نمط إفرازه 
 

 العضلات:2-1-5- 

المحيطيّة، لذلؾ ستخدـ في العضلات يُ  OGTTبما أفّ معظـ الغموكوز بعد اختبار تحمّؿ الغموكوز       
OGTTتُعتبر الحساسيّة المحيطيّة للأنسوليف ىامّة لتخفيض مستوى غموكوز الدّـ بعد 

(97). 
تقريباً مف قبط الغموكوز في فترة الصّياـ في أنسجة الدّماغ غير الحسّاسة للأنسوليف،  %50بينما يحدث 

العضميّة بشكؿٍ رئيسي في ىذه  وتُعتبر أكسدة الحموض الدّسمة مسؤولة عف صرؼ الطّاقة في الأنسجة
 .(98)الفترة، ولذلؾ لا تؤثّر حساسيّة الأنسجة العضميّة للأنسوليف عمى مستوى غموكوز الدّـ في فترة الصّياـ

معزوؿ، بينما تكوف  IGTالحساسيّة المحيطيّة للأنسوليف عند مرضى  اً فيوجدت دراسات عديدة نقص
 .(24،89،96،99)معزوؿ IFGطبيعيّة عند مرضى 

 .(91،100)معزوؿ IFGللأنسوليف عند مرضى المحيطيّة بينما وجدت دراسات أخرى نقصاً في الحساسيّة 
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الحساسيّة  لوجبة عند الأصحّاء، بينمابعد ابنسبة الثّمث التقاط الغموكوز ب للأنسوليفالحساسيّة الكبديّة  تُساىـ
أجريت في الدّراسة التي  وزملاؤه Man CD ذلؾ يرأظالثّمثيف كما تُساىـ بالتقاط نسبة المحيطيّة للأنسوليف 

2008عاـ 
(101).  

 الكبد:3-1-5- 

مف خلاؿ استحداث ( (Endogenous Glucose Production EGPوز الكبدي يُعتبر زيادة إنتاج الغموكّ      
2وز علامة ىامّة مف علامات الدّاء السّكّري نمط الغموكّ 

(102). 
         EGPمعزوؿ مع ارتفاع  IFGالأنسوليف القاعدي عند مرضى  وجدت دراستاف ارتفاع مستويات 

  بشكؿ غير متكافئ، ممّا يدؿّ أفّ المقاومة الكبديّة للأنسوليف تُعتبر الاضطراب الأساس عند أيضاً 
 .(24،103)معزوؿال IFGمرضى 
 IFGد مرضى عن تزداد  Homeostasis Model Assessment( HOMA) المقاومة للأنسوليف وجد أفّ كما 

 .(91)معزوؿ مكتشؼ حديثاً 
أو مقاومة كبديّة للأنسوليف، وىذا غالباً  EGPمعزوؿ ارتفاعاً في مستويات  IGTلا يوجد عند مرضى   

 .(24،96)يعيّة لدييـبيرتبط مع مستويات الغموكوز الصّياميّة الطّ 
 

   ،يحدث لدى المصابيف بػ كخلاصةIFG  ،بينما لدييـ حساسيّة معزوؿ مقاومة كبديّة للأنسوليف
وتتظاىر بفرط إنتاج الغموكّوز الكبدي خلاؿ الصّياـ عمى الرّغـ مف وجود فرط ، عضميّة ىيكميّة طبيعيّة لو

في ىذه الفترة  ف مستواهوبالتاّلي زيادة مستويات غموكّوز المصؿ الصّيامي، حيث يكو أنسوليف صيامي، 
 Impaired Fasting Glucose الغموكّوز الصّياميمرحمة اضطراب تحمّؿ ىي ىذه غ/دؿ، و م 100 – 125

(IFG)(24،89،104،105).   
 فرازىاة عمى زيادة إقادر  βوكمّما كانت خلايا فرازه مف الأنسوليف، ة ليذه المقاومة يزيد البنكرياس إوكمعاوض

في  اً اضطراب ويؿعمى المدى الطّ بالتاّلي يحدث و بشكؿ كاؼٍ لتعديؿ المقاومة يبقى تحمّؿ الغموكّوز طبيعيّاً، 
 وتُسمّى ىذه المرحمة عدـ تحمّؿ الغموكّوز ،فراز الأنسوليف البنكرياسي، وبالتاّلي نقص إβخلايا وظيفة 

Impaired Glucose Tolerance (IGT) بوجود مقاومة عضميّة شديدة للأنسوليف ومقاومة كبديّة  تتّصؼ، و
المحيطيّة بعد تناوؿ وجبة غنيّة بالكربوىيدرات،  تتظاىر باضطراب قبط الغموكّوز مف قبؿ الأنسجةو ، أقؿّ 

   سكّر المصؿ ىنا بعد اختبار تحمّؿ الغموكّوزويكوف مستوى ينتج عف ذلؾ فرط سكّر الدّـ بعد الوجبات 
 .(108-24،89،106)مغ/دؿ 140 – 199

ة للأنسوليف، مقاومة كبديّة وعضميّ  IGTو  IFGوكما ىو مُتوقّعاً فإنّو يوجد لدى المصابيف بكلا       
بالإضافة إلى اضطراب في الطّور الأوّؿ والثاّني لإفراز الأنسوليف، وىؤلاء يكونوف أكثر قرباً في الآليّة 

2المرضيّة لمرضى الدّاء السّكّري نمط 
(24،89). 
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 الأمعاء:4-1-5- 

ما قبؿ فراز الانكريتيف المعويّة عند مرضى معمومات حوؿ إراسات دّ عدد قميؿ مف النشرت       
 .(96،109)السّكّري

 IFGعند مرضى  βأنّو يُمكف معاوضة النّقص في وظيفة خلايا  2008حيث أظيرت دراسة مجراة عاـ 
 .Glucagon Like Peptide-1    (GLP-1)(96) 1-فراز البتيد الشّبيو بالغموكاغوفالمعزوؿ بزيادة إ

 2008عاـ  EUGENE2ولكف اختمفت ىذه الموجودات مع دراسة 
European Network on Functional Genomics of Type 2 Diabetes  

اً في ، كما وجدت ىذه الدّراسة اضطرابمعزوؿ IFGعند مرضى  GLP-1فراز حيث وجدت نقصاً في إ
فراز في إيادة زّ المعزوؿ، وىذا ما يُفسّر عدـ  IFGفراز الأنسوليف عند مرضى استجابة الطّور الأوّؿ مف إ

GLP-1  (96،109)الموجود في الدّراسة الأولىبشكؿ معاوض. 
 IFG( طبيعيّاً عند مرضى GIP) glucose-dependent insulinotropic polypeptide-1كما يكوف مستوى 

معزوؿ كما وجدت الدّراسة  IGT، بينما يكوف ناقصاً عند مرضى معزوؿ في كلا الدّراستيف
 .(95،100،109)الأولى

ة اضطراباً جزئيّاً في وظيففقد وجدت الدّراسات ( IFGعزولًا أو مترافقاً مع )سواءً كاف م IGTأمّا عند مرضى 
GLP-1و  GIPفراز الانكريتيف، بالإضافة إلى نقص إ

(110-112). 
دّاء السّكّري، عند مرضى ما قبؿ الفراز وعمؿ الانكريتيف المعويّة رّغـ مف التبّدّلات الملاحظة في إعمى ال

ّـ تفسيره  .(113)أنّو ثانويّاً لتبدّلات ىرمونيّة واستقلابيّة أخرى مثؿ فرط الغموكاغوفحاليّاً  فإنّو يت
 

 النّسيج الشّحمي:5-1-5- 

يُعتبر النّسيج الشّحمي عضواً غدّيّاً فعّالًا يُفرز العديد مف المنتجات إلى الدّوراف منيا الأديبّوكينات )مثؿ      
الّتي تمعب دوراً في الالتياب  (IL-6و TNF-α ،IL-1توكينات )مثؿ الميبتيف، الأديبّونكتيف والرّيسيستيف(، والسّي
 .(82)والمقاومة للأنسوليف المترافقة مع البدانة

زيادة  تبيّف وجودحيث (، IGTو  IFGدور النّسيج الشّحمي في مرحمة ما قبؿ السّكّري ) ذكرت دراسة واحدة
 .(114)عند مرضى ما قبؿ السّكري حميةشّ في الخلايا ال وـ للأنسوليفحلمشّ  المقاومة لمفعؿ الحاؿّ 

فراز الأنسوليف مقاومة للأنسوليف مف خلاؿ زيادة إالمعزوؿ معاوضة ال IFGيُمكف أف يستطيع مرضى 
 .(114)القاعدي، وبذلؾ يُمكف المحافظة عمى مستوى الحموض الدّسمة اللّامؤسترة ضمف المعدّؿ الطّبيعي

، بسبب زيادة المعزوؿ IGTعند مرضى  NEFAسمة اللّامؤسترة بينما يحدث ارتفاع مستويات الحموض الدّ 
 .(114)معدّؿ تحمّؿ الشّحوـ عمى الرّغـ مف مستويات الأنسوليف القاعديّة الطّبيعيّة
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يُمكف أف تكوف قيّمة في تعريؼ الأشخاص الذيف التي  د مف المشعراتيعداليوجد  بالإضافة إلى ذلؾ،
لو تأثيرات مضادّة ىو و ، Adiponectinمثؿ الأديبّونكتيف  قبؿ السّكّريسيُطوّروف داء سكّري مف مرحمة ما 

أفّ المستويات  2006. حيث أظيرت دراسة عاـ  لمدّاء السّكّري، مضادّة للالتياب ومضادّة لمتّصمّب العصيدي
تُسبّب حساسيّة أفضؿ للأنسوليف مترافقة مع نقص المعزوؿ  IGTالمرتفعة مف الأديبونكتيف عند مرضى 

2خطر تطوّر الدّاء السّكّري نمط 
(115). 

 

 الدّماغ والكمية:6-1-5- 

، ولكف لا يوجد دراسات مجراة بعد 2نمط  لدّماغ والكمية دوراً ىامّاً في امراضيّة الدّاء السّكّرييمعب ا    
 .(86،116)لتفسير وظيفة ىذه الأعضاء وارتباطيا بتطوّر حالات ما قبؿ السّكّري المختمفة

 
 

 :Diagnosisيص ما قبؿ السّكّري تشخ6- 
 

ر الدّـ يُكتشؼ صدفة بإجراء قياس سكّ بذلؾ يكوف معظـ المصابيف بما قبؿ السّكّري غير عرضييّف، و       
أوصت وليذا يُمكف أف يكوف موجوداً لعدّة سنوات قبؿ اكتشافو،  وبالتاّليخلاؿ فحص عاـ أو لسبب آخر، 
جزء مف كمسح   بإجراء American Diabetes Association(  ADA) الجمعيّة الأمريكيّة لمدّاء السّكّري

أنظمة الفحص الطّبّي العاـ الرّوتيني لمكشؼ المبكّر عف ما قبؿ الدّاء السّكّري وتصميـ استراتيجيّات صحّة 
نقاص المراضة المرتبطة بو بإجراء التّداخلات المناسبة لممرضى  .(117،118)عامّة لموقاية وا 

 
  ّـ تشخيص  :(119)بػ 2010عاـ  ADAالجمعيّة الأمريكيّة لمدّاء السّكّري ما قبؿ السّكّري حسب يت

i.  أو ميمي موؿ/ؿ(.       6,9 –5,5مغ/دؿ )  125 – 100سكّر دـ صيامي بيف 
ii.   ميمي موؿ/ؿ(.      11 –7,8مغ/دؿ )  199–140سكّر دـ بعد ساعتيف مف اختبار تحمّؿ الغموكّوز بيف

 أو
iii.  زي الخضاب الغموكوHbA1C  6,4– 5,7بيف  .% 
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 داء سكّري ماقبل سكّري طبيعي

 مستوى سكّر الدّم الصٌّامً

<100 

mg/dL  

(<5.5 

mol/L)  

IFG 100-125 

mg/dL 

(5.5-6.9 

mmol/L) 

≥126 mg/Dl 

(7 mmol/L) 

سكّر الدّم بعد ساعتٌن من اختبار 
  تحمّل الغلوكّوز

<140 

mg/dL  

(<7.7 

mmol/L)  

IGT140-199 

mg/dL 

(7.8-11 mmol/L) 

≥200 mg/Dl 

(≥11 mmol/L)  

A1C   الخضاب الغلوكّوزي 
≤5.6% 5.7% to 6.4% ≥6.5% 

 

 

 :Fasting Plasma Glucose سكّر الدّـ الصّيامي1-6-

ويقيس مستوى الغموكّوز في  ساعات عمى الأقؿ، 8بعد صياـ  FPGيُجرى اختبار سكّر الدّـ الصّيامي      
ختبار الأكثر استخداماً ويُفسّر ىو الإو إجراء ماسح لتحرّي الدّاء السّكّري وما قبؿ السّكّري، ر عتبيُ و  المصؿ،
 كمايمي:

I.  :ميمي موؿ/ؿ(. 5,5> مغ/دؿ ) 100>  سكّر الدّـطبيعي 
II. ميمي موؿ/ؿ(. 6,9-5,5مغ/دؿ ) 100-125 ما قبؿ سكّري: سكّر الدّـ بيف 
III.  :(18)ميمي موؿ/ؿ( 7 ≤مغ/دؿ ) 126 ≤سكّري. 

 

 :Oral Glucose Tolerance Test اختبار تحمّؿ الغموكّوز2-6- 

( بعد WHO)  World Health Organizationحسب منظمة الصّحّة العالميّة  OGTTيُجرى اختبار       
مؿ ماء، وتُسحب  300غ غموكوز فمويّاً تُحؿّ بػ  75ساعات في الميؿ، حيث يأخذ المريض صباحاً  8صياـ 

 .(23)وزة بعد ساعتيف مف تناوؿ الغموكّ عيّنة دـ وريديّ 
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، عف التبّدّلات في استقلاب الغموكّوز NGTالذّىبي لتمييز تحمّؿ الغموكّوز الطّبيعي  ختبارالإ OGTTيُعتبر 
كمعيار لتشخيص الدّاء السّكّري،  1997عاـ  ADAوىو اختبار قديـ اعتمدتو الجمعيّة الأمريكيّة لمدّاء السّكّري 

إلّا أنّو  وقتاً طويلًا لإنجازه رائو حيث أنّو مزعج لممرضى ويستغرؽوجود بعض السّمبيّات لإج عمى الرّغـ مفو 
 .(17،120،121)ما زاؿ يُعتبر أكثر حساسيّة مف معايرة سكّر الدّـ الصّيامي لوحده لمتّشخيص

 

 :HbA1Cالخضاب الغموكّوزي 3-6- 

وىو بروتيف كروي جزيئات الخضاب، تحتوي كريّات الدّـ الحمراء عمى  :HbA1Cتشكّؿ 1-3-6- 
 إلى قسميف: يفيُقسـ عند البالغتحت وحدات عديدات الببتيد، و  4مف  يتألّؼ

               HbA  92-94ويُشكّؿ.% 

     HbA1  6-8ويُشكّؿ%. 
تظير مكوّنات صغيرة  Column Chromatographyبواسطة الاستشراب الضّوئي العمودي  HbAتحميؿ  عند

 .A1a1 ،A1a2 ،A1b ،A1cي ، وىعديدة
 HbAمف الخضاب عند البالغ الطّبيعي، وتختمؼ ىذه المكوّنات الصّغيرة عف  %3حوالي  A1cيُشكّؿ 
 .(124-122)يا الغموكّوز بروابط كيتوأمينيّة، والتي يرتبط بβممجموعة الأمينيّة لكؿّ مف سلاسؿلN  بالنّياية

أي  س، وبمعدّؿ يعتمد بشكؿ أساسي عمى مستوى سكّر الدّـ،يرتبط الخضاب بالغموكّوز بشكؿ غير قابؿ لمعك
 120بمدّة حياة الكريات الحمراء وىي تقريباً وتتأثّر قيمتو قيس نسبة جزيئات الخضاب المسكررة، ي A1cأفّ 
 يوماً.

 

بينما ، للاختبار أشير السّابقة  3– 2عف معدّؿ سكّر الدّـ خلاؿ HbA1Cعبّر يُ  :HbA1c معايرة 2-3-6-
 .(18)ايرة سكّر الدّـ الصّيامي واختبار تحمّؿ الغموكّوز يعطي فكرة عف مستوى سكّر الدّـ وقت الإجراءمع

استخدامو لتشخيص الدّاء السّكّري وما  The International Expert Committeeاقترحت لجنة الخبراء الدّوليّة 
ّـ أدخؿ في معايير التّشخيص2009قبؿ الدّاء السّكري في عاـ   الجمعيّة الأمريكيّة لمدّاء السّكّري مف قبؿ ، ث

ADA  أف يكوف ما قبؿ السّكّري شخيص ووضعوا معدّؿ ت ،2010عاـ الفيA1c  (119،120)%6,4 –% 5,7بيف. 
ينبغي أف يُجرى الإختبار باستخداـ أحد الطّرائؽ المعتمدة مف قبؿ البرنامج الوطني لمتّوحيد القياسي لمخضاب 

(، والتي تمّت معايرتيا أو NGSP) National Glycohemoglobin Standardization Programالغموكوزي 
 Diabetes control andيُمكف إرجاعيا إلى المقايسة المرجعيّة لتجربة ضبط السّكّري واختلاطاتو 

complication trial  (DCCT)
(125). 
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المسح الفعّاؿ لتشخيص الدّاء السّكّري  ليس اختبار HbA1cتعتبر أفّ ومع ذلؾ ما يزاؿ ىناؾ دراسات متعدّدة 
 .(126)وما قبؿ السّكّري

% في 1، حيث أفّ كؿّ زيادة HbA1Cيزداد خطر الوفاة عند السّكّريّيف وغير السّكّريّيف مع الزّيادة في 
HbA1C ( يترافؽ مع زيادة بنسبة 5فوؽ المستوى الطّبيعي ) %في معدّؿ الوفيّات، كما أظيرت دراسات 16 %

 .(127،128)يُعتبر عامؿ خطر مستقلّاً لمموت القمبي الوعائي  HbA1Cة أفّ تركيز حديث

 

 HbA1C:معايرة  إيجابيّات وسمبيّات 3-3-6-

  

 :إيجابيّات المعايرة 1-3-3-6-       

 إجراء  يتطمّبلاHbA1c صياـ المريض إذ يمكف إجراؤه في أيّ وقت. 
 تاً كما أنّو يعطي النّتائج بسرعة ولا يستغرؽ وق.  
 ونتائجو اليوميّة تكوف أقؿ اضطراباً في حالات الشّدّة والمرض. 

 
 سمبيّات المعايرة: 2-3-3-6-

 
 كمفتو العالية. 
  وعدـ توفّره في بعض المناطؽ مف الدّوؿ النّامية. 
   والإرتباط غير الكامؿ بيفA1c ومتوسّط الغموكّوز عند بعض الأفراد. 
  امؿ البيولوجيّة والعوامؿ الخاصّة بالمريض التي يُمكف أف تسبّب وجود العديد مف العو  بالإضافة إلى

  :(129)نتائج خاطئة في المعايرة وىي
 

i.  :الأمراض الدّمويّة 
استقلاب الكريّات الحمراء البطيء يُمكف أف لذلؾ فإفّ بمدّة حياة الكريّات الحمراء،  A1cتتأثّر قيمة 

 يتناسب مع خلايا الدّـ الحمراء المسنّة، وىذا ما بشكؿ لا A1cتنتج قيماً مرتفعة كاذبة في معدّؿ 
 .(130،131)، وعوز الفولاتvit B12يحصؿ عند المرضى المصابيف بفقر دـ بعوز الحديد، عوز 

بشكؿ كاذب بسبب وجود  A1cقيماً منخفضة لػ بينما يُسبّب استقلاب خلايا الدّـ الحمراء السّريع 
فتيّة، وىذا ما يحدث في انحلاؿ الدّـ، وعند المرضى المعالجيف نسبة عالية مف خلايا الدّـ الحمراء ال

  .(130،131)، وعند المرضى المعالجيف بالاريتروبويتيفVit B12بالحديد، والفولات و 
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المرتفعة بشكؿ كاذب عمى طريقة  A1c( فتعتمد قيـ Sو  Fمثؿ أمّا مع أنماط الخضاب الشّاذّة )
 .(132)المعايرة

 

ii.  منة:أمراض الكمية المز 
مرتفعة أو منخفضة بشكؿ كاذب عند مرضى الكمية المزمنة، حيث يُمكف  A1cيُمكف أف تكوف قيمة 

أف ينجـ الارتفاع الكاذب عف التّداخؿ في المعايرة مف خلاؿ وجود تراكيز مرتفعة مف البولة الدّمويّة، 
لجيف أمّا الانخفاض الكاذب فيحدث عند مرضى التّحاؿ، كما يحدث عند المرضى المعا

 .(133)بالاريتروبويتيف
 

iii. :الاختلافات العرقيّة 
أعمى عند بعض المجموعات العرقيّة )مثؿ الأمريكيّيف  A1cأظيرت العديد مف الدّراسات أفّ مستوى 

 .(134)الأفارقة، الآسيويّيف ( منو عند البيض مع تراكيز سكّر دـ متشابية
% بالمقارنة مع البيض، مع 0,13-0,47د بػ أعمى عند السّو  A1cبيّنت دراسة مقطعيّة عرضيّة أفّ 

 .(135)اختلاؼ يزداد كمّما كاف تحمّؿ الغموكّوز أسوأ
ولكف عمى الرّغـ مف وجود ىذه الاختلافات بيف الأعراؽ إلّا أنّيا اختلافات صغيرة لا تُظير فرقاً 

 .(133)مرتفعة A1c التي تظير مع مستوياتىامّاً احصائيّاً مع الاختلاطات 

 

 :Risk factorsامؿ خطر ما قبؿ السّكّري عو 7- 
، ويُعتبر ما قبؿ 2لا تختمؼ عوامؿ خطر ما قبؿ السّكّري كثيراً عف عوامؿ خطر الدّاء السّكّري نمط      

2السّكّري نفسو عامؿ خطر لتطوّر الدّاء السّكّري نمط 
(136).  

ما ىو قابؿ لمتّعديؿ ومنيا غير قابؿ  عوامؿ خطر تزيد مف معدّؿ حدوث ما قبؿ الدّاء السّكّري منيا ىناؾ
 لمتّعديؿ.
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 القابمة لمتّعديؿ:غير عوامؿ الخطر 1-7- 
 

عمى الرّغـ مف أفّ ما قبؿ السّكّري يُمكف أف يتطوّر في أي عمر، إلّا أنّو يزداد خطره  العمر:1-1-7- 
، فقداف الكتمة البدنينّشاط عاماً، وىذا يُمكف أف يكوف بسبب نقص ال 45مع تقدّـ العمر خاصّة بعد عمر 

 (:10شكؿ ) العضميّة وزيادة الوزف الذي يحدث مع التقّدّـ بالعمر.
 

                      
 

 نسبة الإصابة بالدّاء السّكّري مع التّقدّم بالعمر ارتفاع( ٌعبّر عن 10شكل )                  

 .National Health and Nutrition Examination Survey 2005-2008 :المصدر

 

ينقص إنتاج الجسـ مف الأنسوليف ويصبح أفّ لمعمر تأثيرات عمى وظيفة خلايا بيتاّ البنكرياسيّة، حيث كما 
، ومع ذلؾ وجدت 2والدّاء السّكّري نمط  أقؿ حساسيّة لو، وبالتاّلي يزيد خطر تطوّر ما قبؿ الدّاء السّكّري

عاماً  16-34% مف الأشخاص بعمر 2حيث أقؿّ مف  ،عاماً 30 -20حالات إصابة بالمرض في عمر 
عاماً  55-74% بعمر 14,3عاماً، و 35-54% بعمر 5,1بالمقارنة مع  2يُصابوف بالدّاء السّكّري نمط 

 .(137،138)عاماً  75% بعمر< 16,5و
التي  guidelinesوفقاً لممبادىء التّوجيييّة  التقّدّـ بالعمر كعامؿ خطر لتطوّر ما قبؿ السّكّري أدخؿوقد 

 European Association for the Study ofو   European Society for Cardiology (ESC) أصدرتيا

Diabetes (EASD)  2007لعاـ
(139). 

  National Institute of Diabetes and Digestive and Kidney Diseasesو  ADAأوصت وبذلؾ 
(NIDDK)   عاماً في حاؿ وجود عوامؿ  45>  عند الأشخاصري مف أجؿ ما قبؿ السّكّ بإجراء المسح
  .(140)في حاؿ عدـ وجود عوامؿ خطر عاماً  45، وبعمر < خطر أخرى
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وما قبؿ السّكّري أعمى عند  2مف الواضح أفّ خطر تطوّر الدّاء السّكّري نمط  الجنس: 2-1-7-
 IGTالمعزوؿ أعمى عند الذّكور بينما انتشار  IFGالذّكور منو عند الإناث، بالإضافة إلى أفّ انتشار 

المعزوؿ أعمى عند الإناث، كما وجد أفّ مستويات سكّر الدّـ بعد الطّعاـ وبعد اختبار تحمّؿ الغموكّوز 
 (:11شكؿ )       .(143-141)أعمى عند الإناث مف الذّكور GLP-1و  GIP ومستويات الأنسوليف و

 

 

      

ٌُظهر علاقة الدّاء السّكّري بالعمر والجنس11شكل )                               ) 

 .AIHW analysis of ABS Microdata: National Health Survey (NHS), 2014-15 :المصدر

 

 Sicreeالمعزوؿ كما ذّكر مف قبؿ IGTيُمكف أف يُفسّر ىذا الإختلاؼ بيف الجنسيف في نسبة انتشار 

الكتمة نسبة بسبب الإختلافات في  غ غموكّوز 75ة النّسيج الشّحمي ليضـ بالإختلافات في قابميّ وزملائو 
 .(144)بيف الذّكور والإناثوالنّسيج الشّحمي العضميّة 
، (126)ما قبؿ السّكّري أكثر شيوعاً عند الإناث مف الذّكورأخرى في أندونيسيا أظيرت أفّ  دراسة وىناؾ

  .(145)ميالوف أكثر للإصابة بما قبؿ السّكّري مف الإناث اعتبرت أفّ الذّكور في سنغافورا ةبعكس دراس
 

، حيث 2تمعب العوامؿ البيئيّة دوراً بارزاً في سببيّات الدّاء السّكّري نمط  العوامؿ البيئيّة: 3-1-7-
يكوف لمعوامؿ  يُعتقد أف يكوف ليا إمّا دوراً بدئيّاً أو دوراً مُسرّعاً لممناعة الذّاتيّة في خلايا بيتاّ، كما يُمكف أف

البيئيّة دوراً مسرّعاً لظيور الأعراض الواضحة عند أشخاص لدييـ تخريب في خلايا بيتاّ. كما يُمكف أف 
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تقوـ بأذيّة البنكرياس أذيّة مباشرة أو غير مباشرة عف طريؽ استجابة مناعيّة غير طبيعيّة لمبروتينات 
 الموجودة بشكؿ طبيعي في الخلايا. 

وما قبؿ السّكّري المموّثات  2ة التي يُمكف أف تمعب دوراً في تطوّر الدّاء السّكّري نمط مف العوامؿ البيئيّ 
 البيئيّة ونمط الجراثيـ الموجودة في الجياز اليضمي.

شائعة في تطوّر دراسات قميمة فقط درست الدّور الشّخصي المعزوؿ لعوامؿ خطر بيئيّة  ومع ذلؾ ىناؾ
IFG  المعزوؿ وIGT (86)المعزوؿ. 
 

عمى الرّغـ مف أفّ العوامؿ : 2للإصابة بالدّاء السّكّري نمط  القصّة العائميّة الإيجابيّة 4-1-7-
  ه.، فإفّ المكوّف الجيني يُمكف أف يكوف ضروريّاً لتطوّر 2لمدّاء السّكّري نمط  اً ىامّ  اً البيئيّة تُعتبر مقرّر 

جابيّة ) وجود شخص عمى الأقؿّ مف أقرباء أفّ وجود قصّة عائميّة إي 2007عاـ أظيرت دراسة سويديّة 
يترافؽ مع زيادة خطر  2الدّرجة الأولى مثؿ أحد الوالديف أو الأخوة أو الأبناء( للإصابة بالدّاء السّكّري نمط 

  .(146)%50حدوث ما قبؿ الدّاء السّكّري بمعدّؿ 
مع ارتفاع مستوى سكّر الدّـ الصّيامي  2نمط وُجد حديثاً ترافؽ القصّة العائميّة الإيجابيّة لمدّاء السّكّري كما 

 .(91)وليس مع مستوى سكّر الدّـ بعد الطّعاـ
مكوّنات جينيّة وبيئيّة أي أنّو يورّث بشكؿ جيني، وبالتاّلي فإفّ الوجود المتزامف  لما قبؿ السّكّريوجد ي 

 .(147)تطوّر المرضلمعديد مف الجينات غير الطّبيعيّة أو التّعدّد الشّكمي لمجينات ضروريّة ل
أفّ وجود قصّة عائميّة إيجابيّة ترفع خطر  2013وزملاؤه في دراسة نُشرت في ألمانيا عاـ  Fritscheوجد 
بمعدّؿ  IGTمع  IFGوخطر تطوّر  %25المعزوؿ بمعدّؿ  IGTوخطر  %37المعزوؿ بمعدّؿ  IFGتطوّر 
  .(148)الوزف أكثر مف وجوده عند البدينيف، وقد وجد أفّ ىذا الإرتباط موجود عند الأشخاص طبيعيّي 64%
 Transcriptionمع المغايرات في انتساخ ترميز الجيف  2السّكّري نمط  الإرتباط الأقوى مع الدّاءشوىد 

factor 7-like 2 gene (TCF7L2)
المقاومة . تتضمّف الآليّات المقترحة اضطراب إفراز الأنسوليف، (149)

وارتفاع  EGPزيادة استحداث الغموكّوز الكبدي رات الانكريتينيّة غير الحادّة، الكبديّة للأنسوليف، التأّثي
IFG/IGTوالمعزوؿ  IFGمستويات سكّر الدّـ الصّيامي، وىذه الآليّات نفسيا التي تترافؽ مع تطوّر 

(150) . 
لصّعب استخداـ أيضاً مع ارتفاع سكّر الدّـ بعد الطّعاـ، وىذا ما يجعؿ مف ا TCF7L2تترافؽ المغايرات في 

 .(150)معزوؿ IGTمعزوؿ أو  IFGالتّغيّر في ىذا الجيف لمتّمييز بيف الأشخاص الذيف سيطوّروف 
 MTN1B ،Glucokinaseىناؾ جينات أخرى ليا تأثيرات محتممة عمى تنظيـ سكّر الدّـ الصّيامي وىي 

GCK) ،)Glucokinase regulatory protein gene (GCKR)  وG6PC2
(151-154).  

 معزوؿ. IGTمستويات سكّر الدّـ بعد الطّعاـ أو في لايوجد مغايرات جينيّة تترافؽ مع التّغيّرات 
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يُمكف أف يحدث ما قبؿ الدّاء السّكّري عند كؿّ الأعراؽ، مع زيادة الخطر عند  العرؽ: 5-1-7-
قد يكوف للإستعداد ولكف ، عمى الرّغـ أنّو غير معروؼ السّبب مجموعات عرقيّة معيّنة أكثر مف غيرىا

 .(155)الجيني والعوامؿ البيئيّة دوراً في ذلؾ
أكثر شيوعاً عند الأمريكيّيف مف أصؿ إفريقي، الّلاتيف، الأمريكيّيف الأصميّيف،  ماقبؿ السّكّري يكوف

خطر تطوّر ما قبؿ السّكّري  لدييـحتّى المياجريف مف تمؾ المناطؽ يزداد  ،الأمريكيّيف مف أصؿ آسيوي
أفّ السّكّاف المياجريف مف لسّكّاف الأصميّيف، فمثلًا أظيرت دراسة في الولايات المتّحدة الأمريكيّة عف ا

الصّيف ارتفع خطر التّطوّر لدييـ إلى الدّاء السّكّري و ما قبؿ السّكّري بالمقارنة مع أقرانيـ غير المياجريف 
لإختلاؼ بسبب التّغييرات التي تطرأ عمى حياة والسّكّاف الأمريكيّيف الأصميّيف البيض، ربّما يكوف ىذا ا

بالإضافة إلى وجود القابميّة  البدنيإلى البمداف الصّناعيّة المتطوّرة في نظاميـ الغذائي ونشاطيـ المياجريف 
 .(30،156،157)وما قبؿ السّكّري لدى الصينيّيف العرقيّة لتطوّر الدّاء السّكّري

فّ ىناؾ اختلافات واضحة في انتشار الدّاء السّكّري وما قبؿ أ 2003عاـ  DECODAكما أظيرت دراسة 
 .(158)بمد آسيوي 11حسب العرؽ والعمر والجنس في السّكّري 

غير البيض لدييـ معدّؿ الإصابة بالدّاء مف أفّ البالغيف  2014عاـ حيث وجدت دراسة بريطانيّة حديثة 
، مف ذات المجموعة العمريّة ارنة مع أقرانيـ البيضعاماً بالمق 40-69أضعاؼ بعمر  2-4  السّكّري أعمى بػ
 مماثلاً  Kg/m2 BMI=22 انتشار الدّاء السّكّري عند مجموعات مف جنوب آسيا ذويكما أفّ معدّؿ 

BMI=30 Kg/mنتشاره عند العرؽ الأبيض مع لا
2(159). 

 

ر الدّـ بعد ومستويات سكّ الأفراد وؿ وُجدت علاقة عكسيّة بيف ط القياسات البشريّة: 6-1-7-
 IGTالطّعاـ عند الذّكور والإناث، وىذا يشير أفّ الأشخاص قصيري القامة لدييـ احتماؿ أكبر لتطوّر 

 .(142)معزوؿ IFGمعزوؿ منو 
عند لاحقاً  2والدّاء السّكّري نمط  IGTتطوّر مع قصر القامة مستقبلًا وبالتاّلي كما يرتبط نقص وزف الولادة 

يؤثّر بعدّة طرؽ عمى تنظيـ الغموكّوز، ومع ذلؾ ما يزاؿ غير واضحاً بشكؿ كامؿ يو فوبالتاّلي البالغيف، 
 .(160،161)بعد

وعمى نفس النّمط، فإفّ الإختلافات في الكتمة العضميّة الفعّالة استقلابيّاً بيف الأشخاص طويمي وقصيري 
مكف أف يُفسّر بشكؿ جزئي تأثير يُ المتعرّضيف لنفس كمّيّة الغموكّوز في اختبار تحمّؿ الغموكّوز القامة 

الطّوؿ عمى مستويات سكّر الدّـ بعد الطّعاـ. ومع ذلؾ مازلنا بحاجة لدراسات مستقبميّة معمّقة أكثر لفيـ 
 .(142)العلاقة بيف القياسات البشريّة ومستويات سكّر الدّـ بعد الطّعاـ

   

لسّابقة بالسّكّري الحممي حتّى لو في حاؿ الإصابة ا صابة بالسّكّري الحممي:الإسوابؽ 7-1-7- 
سنوات  10-5% خلاؿ 50-20 زاؿ بعد الولادة فإفّ خطر الإصابة بما قبؿ الدّاء السّكّري تزيد بمعدّؿ
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وعوامؿ  BMIيختمؼ ىذا الخطر بشكؿ كبير اعتماداً عمى عرؽ المريضة، مشعر كتمة الجسـ  .(156)التاّلية
 .(162)الخطر الأخرى الموجودة عندىا

بشكؿ منتظـ بعد الولادة وفي الحموؿ اللاحقة، بالإضافة إلى ضرورة  ذا يجب مراقبة سكّر الدّـولي
المحافظة عمى وزف جسـ مثالي وتعديؿ نمط الحياة عندىفّ بيدؼ منع تطوّر ماقبؿ السّكّري والدّاء السّكّري 

بالإضافة إلى إمكانيّة  ىفّ ندالذي يزيد الحساسيّة للأنسوليف عالوالدي ، كما يُشجّعف عمى الإرضاع 2نمط 
2حماية الأـ والطّفؿ مف السّكّري نمط 

(163،164). 
 

   

 عوامؿ الخطر القابمة لمتّعديؿ: 2-7-
 

 :(156)أمّا عوامؿ الخطر القابمة لمتّعديؿ فيي
 

تُعتبر البدانة عامؿ الخطر الأكثر تواجداً عند مرضى ما قبؿ الدّاء : زيادة الوزف والبدانة1-2-7- 
  .BMIحيث يوجد علاقة خطّيّة بيف مستويات سكّر الدّـ و ، والدّاء السّكّري كّريالسّ 
                                  (Body Mass Indexبحساب مشعر كتمة الجسـ ) البدانة يُمكف تقدير و

BMI ( 2)= الوزف )كغ(/ الطّوؿ(m2  باستخداـ مشعر )Quetelet
,
s Index،  بة مفيبدأ خطر الإصاحيث  

BMI  =25 وعندما يصبح 2كغ/ـ ،  BMI ≥ 30 Kg/m
مرّات بالمقارنة مع  5يتضاعؼ احتماؿ الإصابة   2

BMI ≥ 40 Kg/mأفّ وجود البدانة الشّديدة  2013عاـ حديثة  ةحيث وجدت دراس، الشّاىد بوزف طبيعي
2 

 .BMI = 30-39,9 Kg/m2(158،165)بالمقارنة مع  2تترافؽ مع خطر أكبر للإصابة بالدّاء السّكّري نمط 
 
تشكّؿ البدانة تحدّياً كبيراً عمى الصّحّة، إذ تُعتبر مشكمة صحّيّة متزايدة، حيث  وبائيّات البدانة: 1-1-2-7- 

، وتُعتبر الولايات المتّحدة الأمريكيّة والمكسيؾ أعمى بشكؿ ىا ّـازدادت نسبة انتشارىا في العقود الأخيرة 
 Organization for Economic Co-Operation andالبدانة فييا وفقاً لػ دوؿ العالـ مف حيث معدّؿ 

Development (OECD)  نسبة انتشار البدانة في الولايات المتّحدة الأمريكيّة في عاـ  بمغت، ف2010عاـ
ثارة لمقمؽ ىو زيادة % بيف البالغيف، 34,3 2008% وأصبح في العاـ 13,4  1980 ولكف الأكثر أىمّيّة وا 
% في نفس 17% إلى 5مف عندىـ  ت نسبة البدانةازدادشار البدانة عند الأطفاؿ والمراىقيف، حيث انت

 (: 12شكؿ ) .(166،167)الفترة الزّمنيّة المذكورة
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ٌُظهر نسبة انتشار البدانة بٌن البالغٌن فً الولاٌات المتّحدة 12شكل )           عبر السّنواتوارتفاعها ( 

 NHANES dataالمصدر: 

 

في معدّلات انتشار البدانة  ف البدانة وحدىا، فقد حدث ارتفاعاً مماثلاً ولكف ليست الولايات المتّحدة تعاني م
 .(168)وفي البمداف التي كانت البدانة فييا نادرة سابقاً مثؿ الصّيف في البمداف المتقدّمة مثؿ انكمترا

، وعند 2012% في عاـ 24إلى  1993لاؿ عاـ % خ13مف  الذّكورعند في انكمترا حيث ازدادت النّسبة 
% 60ستصبح النّسبة  2025، ويُعتقد أنّو مع حموؿ العاـ 2012% عاـ 25إلى  1993% عاـ 16مف  الإناث

 .(169،170)تتقمص مع الوقتبدأت الفجوة بيف الذّكور والإناث % عند الإناث، كما أفّ 50وعند الذّكور 
 

 آليّات ونتائج البدانة: 2-1-2-7-

تُعرّض البدانة البالغيف المصابيف إلى العديد مف الحالات الصّحّيّة الخطرة مف ارتفاع الضّغط        
توقّؼ التنّفّس أثناء ومضاعفاتو، اضطراب شحوـ الدّـ،  2الشّرياني، ارتفاع الكولستروؿ، الدّاء السّكّري نمط 

   .(171)بطانة الرّحـ والثدّي والبروستات ، التياب المفاصؿ، سرطاف الكولوف بالإضافة إلى أمراضالنّوـ
 (:13شكؿ )

 حالة وفاة سنويّاً يُمكف الوقاية منيا. 112000كما تُشكّؿ البدانة ما يُقارب مف  
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ٌُظهر اختلاطات البدانة13شكل )                                 ) 

 Medscape  المصدر:

               

  ّب البدانة تغيّرات كبيرة في استقلاب الجسـ وتؤدّي إلى إطلاؽ كميّات كبيرة مف الحموض حيث تًسب
الدّسمة مف النّسيج الشّحمي، الغميسيروؿ، السّيتوكينات ماقبؿ الإلتيابيّة وعوامؿ أخرى تتدخّؿ في حدوث 

البنكرياسيّة  βيا المقاومة للأنسوليف، وعندما تترافؽ المقاومة للأنسوليف مع اضطرابات في وظيفة خلا
 .(172)تُسبب فشلًا في السّيطرة عمى مستويات سكّر الدّـ

  زيادة إفراز الخلايا الشّحميّة لمعوامؿ الكيميائيّة ماقبؿ الإلتيابيّة، وىذه العوامؿ يُمكف أف تُسبّب البدانة
 .(173)ة للأنسوليفيُمكف أف تجعؿ الجسـ أقؿّ حساسيّة للأنسوليف بسبب تعطيؿ قدرة الخلايا عمى الإستجاب

  كما تسبّب اضطراباً وظيفيّاً في بطانة الأوعية الدّقيقة، وبالتاّلي زيادة المقاومة الوعائيّة المحيطيّة ممّا
يؤدّي إلى ارتفاع التّوتّر الشّرياني بالإضافة إلى نقص الإستيلاؾ المحيطي لمغموكّوز، وبالتاّلي المقاومة 

اـ الأنسوليف البنكرياسي ممّا يؤدّي إلى ارتفاع سكّر الدّـ الصّيامي للأنسوليف، وأيضاً الفشؿ في استخد
(IFG وكنتيجة لذلؾ يزداد إفراز البنكرياس كمعاوضة لممقاومة للأنسوليف فتسوء مع الوقت وظيفة خلايا ،)
β ( وينقص إفراز الأنسوليف البنكرياسي وىنا يرتفع سكّر الدّـ بعد الطّعاـIGTحيث أظيرت الدّراسا ،) ت

 .(90،106،174)%50تحدث أثناء مرحمة ما قبؿ الدّاء السّكّري حتّى  βأفّ نقص وظيفة خلايا 
 

تُساىـ في ارتفاع نسبة انتشار تؤثّر عمى وزف الجسـ و ىناؾ عوامؿ عديدة  أسباب البدانة: 3-1-2-7-
فة إلى الحالة الإقتصاديّة الإضاثقافيّة بف عوامؿ جينيّة، سموكيّة، بيئيّة و تتضمّ و البدانة في الوقت الرّاىف 

 الإجتماعيّة عند الفرد.
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-4-1-2-7 Diabesity : تشكّؿ تعبيرdiabesity  مع البدانة،  2ترافؽ الدّاء السّكّري نمط الذي يدؿّ عمى
مجموعة فرعيّة مف المتلازمة ىذه المجموعة مع أو بدوف عوامؿ الخطر المرتبطة الأخرى، وبالتاّلي تًشكّؿ 

 (:14شكؿ ) الإستقلابيّة.
 
 

   

ٌُظهر ارتباط 14شكل )                                 )BMI بالسّكّري 

 Stephan G. What causes type 2 diabetes, and How Can it be prevented? Whole Health :المصدر

Source? Nutrition and Health Science (2012).  

 

 

ع نسبة فإفّ ارتفاع معدّؿ البدانة مع الزّمف يؤدّي إلى ارتفا 2ري نمط الدّاء السّكّ بوبسبب ارتباط البدانة 
حيث وجدت دراسات زيادة خطر تطوّر ما قبؿ السّكّري بمعدّؿ  الإصابة بالدّاء السّكّري وماقبؿ السّكّري،

 (:15شكؿ ). (175)كغ زيادة في الوزف 5 مع كؿ  4,5%
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 مع الزّمنوارتفاعها مع السّكّري  BMIن ارتباط ( ٌبٌّ 15شكل )                 

:المصدر

http://www.bbc.co.uk/schools/gcsebitesize/science/edexcel/responses_to_environment/homeos

tasisrev7.shtml 

 

رى ومع كؿّ الدّراسات التي أكّدت ارتباط البدانة بحدوث ما قبؿ الدّاء السّكّري، إلّا أفّ ىناؾ دراسات أخ
التي وزملاؤه في دراستو  Cowieأظيرت حدوثو عند طبيعيّي الوزف وحتّى عند ناقصي الوزف، وىذا ما أكّده 

، وىذا 2كغ/ـ BMI =21,6% مف الرّجاؿ ذوي 26أفّ المرض يحدث عند  2009أجراىا ونشرىا في عاـ 
غير البدانة مف أخرى ميمّة الإنتشار المرتفع عند طبيعيّي وناقصي الوزف يجعمنا نفكّر بوجود عوامؿ خطر 

 .(16)الواجب الإنتباه إلييا
 

تُعتبر البدانة البطنية )نمط التفّاحة( أكثر عوامؿ الخطر ارتباطاً بما قبؿ  البدانة البطنيّة: 5-1-2-7-
الدّاء السّكّري، حيث يعدّ النّسيج الشّحمي البطني عضو غدّي ذو فعالية عالية يفرز عدد مف الجزيئات 

، تمعب دوراً في استقلاب النّشويّات والطّاقة، وتؤدّي إلى فشؿ في عمؿ Adipokinesيبّوكينات تسمّى أد
يرتبط مستواه بشكؿ  الذيالأنسوليف وبالتاّلي المقاومة للأنسوليف، كما تفرز الخلايا الشّحميّة أيضاً الميبتيف، 
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ريسيستيف  أيضاً  تفُرز و، الجسـ بشكؿ مستقؿّ عف علاقتو بشحوـو إيجابي مع مستوى الأنسوليف الصّيامي 
فرازه والتي بدورىا تُساىـ في المقاومة للأنسوليف TNFαو  . (178-176)التي تُعدّؿ عمؿ الأنسوليف وا 
  تقُدّر البدانة البطنيّة بقياس محيط الخصرWC  أو بنسبة محيط الخصر/الورؾWHR وتُشخّص .

 .(179)لنّساءسـ عند ا 80سـ عند الرّجاؿ و <  WC  >90بػ  IDFحسب 
  كما تُشخّص حسبNational Cholesterol Education Program  بوجودWHR  >0,9  عند الرّجاؿ و

 . (180)عند النّساء 0,8< 
 
  دعـFord   استخداـ محيط الخصر كمقياس لمبدانة ذات الخطر العالي، ويُعتبر  2003عاـ وزملاؤه

 .(181)ء السّكّري و الأمراض القمبيّة الوعائيّةلممتلازمة الإستقلابيّة، الدّا BMIأفضؿ منبئ مف 
 كما اعتبرWang   ماقبؿ السّكّري عامؿ خطر قوي لأفّ استخداـ محيط الخصر  2005عاـ وزملاؤه

BMI، بشكؿ مستقؿ عف البدانة العامّة المقاسة بػ 2لدّاء السّكّري نمط وا
(182). 

 

وبالتاّلي فإفّ ، مة في زيادة الوزف والبدانةيُساىـ نمط الحياة الخام: البدنينقص النّشاط  2-2-7-
التماريف الرياضيّة وتعديؿ نمط الحياة يُمكف أف تعكس بشكؿ فعّاؿ زيادة الوزف والبدانة وما يرتبط بيا مف 

 .(183)مراضة وحدوث ما قبؿ الدّاء السّكّري

جعؿ الجسـ مقاوـ مف قدرة العضلات عمى استخداـ الأنسوليف ممّا ي البدنيكما يحدّ نقص النّشاط 
المعزوؿ  IGTمع ارتفاع مستويات سكّر الدّـ بعد الطّعاـ و  البدنيويترافؽ نقص النّشاط  .(152)للأنسوليف

 .(91)المعزوؿ IFGأكثر مف ترافقو مع ارتفاع مستويات سكّر الدّـ الصّيامي و 
 

عتبر يُ : HDLارتفاع شحوـ الدّـ وانخفاض البروتيف الشّحمي عالي الكثافة  3-2-7-
( مف عوامؿ خطر تطوّر ما قبؿ High Density Lipoprotein) HDLارتفاع الشّحوـ الثّلاثيّة وانخفاض 

الدّاء السّكّري، كما أنّيا تزيد خطر الإصابة بالأمراض القمبيّة الوعائيّة، وتُعتبر واحدة مف معايير تشخيص 
مف الدّراسات السّابقة أفّ ارتفاع شحوـ الدّـ  ، وأظيرت العديدMetabolic Syndromeالمتلازمة الاستقلابيّة 

زيادة استيلاؾ  ،عند البالغيف يُمكف أف ينتج أيضاً مف نظاـ الحياة الغذائي غير الصّحّي HDLونقص 
 .(184،185)نقص الفعالية الفيزيائيّة وزيادة الوزفالدّسـ المشبعة، 

 LDLع البروتيف الشّحمي ناقص الكثافة أفّ ارتفا 1995عاـ  Kuopio Finnish Studyكما أظيرت دراسة 
(Low Density Lipoprotein)  وما قبؿ السّكّري  2يحمؿ خطر بمعدّؿ ضعفيف لتطوّر الدّاء السّكّري نمط

 .(186)عاماً مف المتابعة 3,5خلاؿ 
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  مغ/دؿ. 150 ≤يُعرّؼ ارتفاع شحوـ الدّـ 
  يُعرّؼ انخفاضHDL  <40  < (187)ند النّساءمغ/دؿ ع 50مغ/دؿ عند الرّجاؿ و. 

 

يرتبط ارتفاع الضّغط الشّرياني مع زيادة : Blood Pressureارتفاع الضّغط الشّرياني  4-2-7-
CVDخطر تطوّر ما قبؿ الدّاء السّكّري، وأيضاً مع زيادة خطر حدوث الأمراض القمبيّة الوعائيّة 

(188).  
حدث تغييراً في استقلاب ت فرط ضغط الدّـ تُ مف مسبّبا %50حيث يرتبط مع المقاومة للأنسوليف، وتقريباً 

والدّاء السّكّري بالمقارنة مع  IGTأعمى لتطوّر  اً الغموكّوز، وبالتاّلي فإفّ مرضى فرط ضغط الدّـ لدييـ خطر 
  .(26)الأشخاص طبيعيّي ضغط الدّـ

  ماقبؿ السّكّري، ىناؾ العديد مف الدّراسات التي أدخمت ارتفاع الضّغط الشّرياني إلى عوامؿ خطر تطوّر
 Americanبالإضافة إلى  الأندونيسيّة ، والدّراسة Finnish Diabetes Prevention Studyمثؿ دراسة 

Collage of Endocrinology (ACE)  وAmerican Association of Clinical Endocrinology  

(AACE)
(8،144،189).                                   

 ممز لمضّغط  85ممز لمضّغط الإنقباضي و <  130لضّغط الشّرياني بػ < يُشخّص ارتفاع ا
 .(190)الإنبساطي

 
تحدث المقاومة للأنسوليف وفرط ارتفاع أنسوليف المصؿ والمقاومة للأنسوليف:  5-2-7-

وىذا يتوافؽ مع أنسوليف المصؿ بزيادة الوزف، وترتبط المقاومة للأنسوليف بالشّحوـ البطنيّة بشكؿ خاص، 
الذي اعتبر أفّ ارتفاع أنسوليف المصؿ والمقاومة للأنسوليف تترافؽ مع  2006 عاـ وزملائو   Leeدراسة 
 .(191،192)البدانة

بوجود المقاومة للأنسوليف فيحدث ارتفاع أنسوليف المصؿ الصّيامي، يزداد إفراز خلايا بيتاّ مف الأنسوليف 
فيرتفع سكّر الدّـ  ،يف الحاجة المتزايدة لتعديؿ المقاومةولكف مع الوقت تُصبح خلايا بيتاّ عاجزة عف تأم

 .(24،89)ماقبؿ السّكّريتطوّر يالصّيامي وبالتاّلي 
ترتبط معظـ عوامؿ الخطر بدرجة إحداثيا لممقاومة للأنسوليف، وتُحسب المقاومة للأنسوليف بتقييـ طراز 

 Homeostasis Model Assessment of Insulin  Resistance  (HOMA-IR)الاستتباب لمقاومة الأنسوليف
 باستخداـ تركيز سكّر الدّـ والأنسوليف الصّيامي وفؽ المعادلة التاّلية: 

 HOMA-IR  / )22,5= الأنسوليف )ميكرووحدة/مؿ( * سكّر الدّـ )ميمي موؿ/ؿ 

 .(193)ميكرووحدة/مؿ 19 –5 فيما يُعتبر الأنسوليف الصّيامي الطّبيعي
عرّؼ الباكر والمعالجة الفعّالة لممقاومة للأنسوليف يُمكف أف تمنع أو تؤخّر حدوث ما قبؿ وبالتاّلي فإفّ التّ 

 السّكّري. 
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يمعب النّظاـ الغذائي دوراً مركزيّاً في تطوّر ماقبؿ السّكّري والدّاء السّكّري النّظاـ الغذائي: 6-2-7- 
اصّة الآتية مف الدّسـ المشبعة والميدرجة حيث يُمكف أف يؤدّي النّظاـ الغذائي الغني بالحريرات خ ،2نمط 

والمقاومة للأنسوليف، وبالتاّلي زيادة خطر تطوّر ما والبدانة أو الفقير بالنّشويّات المعقّدة إلى زيادة الوزف 
                                                            .                 (156)قبؿ الدّاء السّكّري

أفّ نموذج الغذاء الحاوي عمى كمّيّات عالية مف الدّسـ المشبعة والميدرجة تُسبّب  Inter 99اسة أظيرت در 
، كما سنوات 5ارتفاع مستويات سكّر الدّـ بعد الطّعاـ أكثر مف ارتفاع سكّر الدّـ الصّيامي خلاؿ المتابعة لػ 

                                                                                                        .(194،195)أنّيا تزيد المقاومة للأنسوليف سوءاً 
 Finnesh and Dutch cohorts of the seven countriesودراسة  Hoornكما وجدت دراسات مثؿ دراسة 

تدرس إمكانيّة وجود  ارتباطاً بيف العوامؿ الغذائيّة ومستويات سكّر الدّـ بعد الطّعاـ ولكنّيا لـ 1995عاـ 
 .(196،197)ارتباطاً مع سكّر الدّـ الصّيامي

أفّ زيادة تناوؿ الدّسـ المشبعة والميدرجة تسبّب ارتفاع كولستروؿ الدّـ وبالتاّلي زيادة خطر  بالإضافة إلى
 الأمراض القمبيّة الوعائيّة.

  

خطر يزيد التّدخيف ، وجدت أفّ بعد عقود مف الدّراسات التي أجريت عمى التّدخيف التّدخيف:7-2-7- 
عند الذّكور والإناث، كما وُجد حديثاً أفّ التّدخيف يترافؽ مع  2حدوث ما قبؿ السّكّري والدّاء السّكّري نمط 

ويرتبط ىذا  ارتفاع مستويات سكّر الدّـ الصّيامي عند الذّكور، بينما لا يتأثّر سكّر الدّـ بعد الطّعاـ بو،
  .(196،198،199)ويستقؿّ عف التأّثيرات الوعائيّة المحدثة بوالخطر بدرجة التّدخيف 

% لتطوّر الدّاء السّكّري نمط 61سيجارة يوميّاً لدييـ خطراً أعمى بػ  20 ≤حيث سجّمت أفّ المدخّنيف بشدّة 
اء % أعمى لتطوّر الدّ 23%، أمّا المدخّف السّابؽ لديو خطراً 29سيجارة يوميّاً يكوف الخطر  20، بينما > 2

 .(199)2السّكّري نمط 

ارتفاع مستويات سكّر الدّـ بعد الطّعاـ عند  أفّ التّدخيف يترافؽ معوعمى النّقيض مف ذلؾ، وجدت دراسة 
                                                                                                 .(200)الذّكور

التّدخيف ضمف عوامؿ خطر الإصابة  2007المجراة في أندونيسيا عاـ زملائو و   Mihardjaأدخمت دراسة و 
 .(201)بما قبؿ الدّاء السّكّري

فراز الأنسوليف بسبب الخمؿ الحاصؿ في أنواع  اضطراباً  التّدخيفيُسبّب  طويلًا ومزمناً في حساسيّة وا 
جد أفّ نسبة حدوث عدـ تحمّؿ الغموكّوز المقاومة للأنسوليف، حيث و الأكسجيف التفّاعمي، وبالتاّلي يُسبّب 

 .(202،203)عاماً مف المتابعة 15أعمى بيف المدخّنيف بالمقارنة مع غير المدخّنيف خلاؿ 
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( nAChRs)مستقبلات الأسيتيؿ كوليف العصبيّة النّيكوتينيّة كما وجدت العديد مف الدّراسات حديثاً أفّ 
ضمنيا خلايا جزر البنكرياس، وبالتاّلي يؤثّر النيكوتيف  موجودة عمى عدد مف الخلايا غير العصبيّة مف

 .(204)بآليّة عصبيّة بنكرياسيّة داخميّة المنشأ فعمى إفراز الأنسوليسمباً 
أفّ التّعرّض الحاد لمنيكوتيف بتراكيز عالية يُثبّط إفراز  2005عاـ وزملاؤه  Yoshikawaحيث أظير 

نساف المعزولة، بينما لا يُثبّط الإفراز مف جزر الفئراف، أمّا الأنسوليف المحرّض بالغموكّوز مف جزر الإ
ساعة فإنّو يُثبّط إفراز الأنسوليف حتّى في مستويات الغموكّوز القاعديّة  48التّعرّض المديد لمنيكوتيف لمدّة 

 .(204)في جزر الإنساف والفئراف
في بنكرياس الجنيف  βخموي المبرمج لخلايا مف الموت الالمستمدّ مف الأـ أثناء الحمؿ كما يزيد النّيكوتيف 

، β، حيث كشفت دراستاف أفّ التّعرّض لمنيكوتيف يُمكف أف يُسبّب سوء وظيفة خلايا والأطفاؿ حديثي الولادة
βزيادة الموت الخموي المبرمج ليا وفقداف كتمة خلايا 

(205). 
الأدريناليف، وبالتاّلي تُسبّب ارتفاعاً في سكّر  بالإضافة إلى أفّ النّيكوتيف يُحرّض الغدّة الكظريّة عمى إنتاج

 الدّـ بسبب زيادة إنتاج الغموكّوز مف الكبد.
كما أفّ التّدخيف يؤثّر عمى استقلاب الشّحوـ، حيث وجد علاقة ىامّة بينو وبيف فعاليّة الميبّاز الكبدي 

 .(206))الحموض الدّسمة المفرزة مف الكبد(
 

  :Polycystic Ovary Syndrome ((PCOSات الكيسالمبيض متعدّد 8-2-7- 

ائعة لنقص ، وىو واحد مف أكثر الأسباب الشّ اً استقلابيّ  اً يُعتبر المبيض متعدّد الكيسات اضطراب     
وما قبؿ السّكّري  2الخطر للإصابة بالدّاء السّكّري نمط مف عوامؿ  اً يُعتبر واحدكما  الخصوبة عند النّساء،
البدينات لدييفّ درجات أكبر  PCOمريضات حيث وجد أفّ  ،زف ومقاومة للأنسوليفلما يسبّبو مف زيادة و 

بالمقارنة مع الشّاىد البدينات أو طبيعيّات الوزف  βمف المقاومة للأنسوليف واضطراب في وظيفة خلايا 
PCOالمصابات بػ 

(207،208) . 
% 12,6دييفّ ماقبؿ سكّري، و ل PCO% مف مريضات الػ 30-40 تقريباً  أفّ  2011عاـ وجدت دراسة  كما

 .(209)2لدييفّ داء سكّري نمط 
الدّاء السّكّري نمط ماقبؿ السّكّري و وجد الباحثوف في دراسة حديثة أفّ الإلتياب ىو سبب زيادة خطر حدوث 

تفعيؿ الإستجابة ، حيث يُحرّض ارتفاع سكّر الدّـ بعد الطّعاـ الخلايا المناعيّة لPCO الػ عند مريضات 2
، كما 2تُعيؽ عمؿ الأنسوليف وبالتاّلي تُسبّب المقاومة للأنسوليف وتطوّر الدّاء السّكّري نمط  لتيابيّة، التيالإ

 ، بالإضافة إلى ذلؾ سجّمتبعض الدّراسات أفّ العمميّات الإلتيابيّة يُمكف أف تُعطّؿ إفراز الأنسوليف اعتبرت
βظيفة خلايا لدييفّ سوء في و  PCOبعض الدّراسات أفّ مريضات الػ 

(210). 
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ّـ قياس إفراز الأنسوليف المحرّض بالغموكّوز والبروتينات الإلتيابيّة عند مريضات       بالإضافة إلى ذلؾ ت
الإفرازيّة بالمقارنة  βتبيّف أفّ لدى المريضات البدينات اضطراباً في الطّور الأوّؿ والثاّني لخميّة و  PCOالػ 

 .(210)نّو لدييفّ تفعيلًا أكبر للإستجابة المناعيّة بالمقارنة مع الطّبيعيّاتمع النّساء غير المريضات، كما أ
لتياب أكثر فعاليّة، أكثر سوءاً حالما يُصبح طريؽ الإ تصبح βوتوصّؿ الباحثوف إلى أفّ وظيفة خلايا 
خلاليا  استقصاءات ودراسات أبعد لحسـ الآليّة التي يتدخّؿ مفولكف ما يزاؿ ىذا الإستنتاج يحتاج إلى 

عند  2البنكرياسيّة لتزيد خطر حدوث ماقبؿ السّكّري والدّاء السّكّري نمط  βخلايا  في وظيفةالإلتياب 
PCOمريضات الػ 

(210). 
بالإضافة إلى أفّ التّعرّض للأندروجينات عند الفئراف،  βمستقبلات الأندروجينات عمى خلايا  اكتُشفتكما 

 .(211)في إفراز الأنسوليف المحرّض بالغموكّوز βقبؿ الولادة يُنقص حساسيّة خلايا 
 و، βالتّعرّض لفرط الأندروجينات عند الأصحّاء لا يممؾ أيّ تأثير عمى وظيفة خلايا  فإفّ  عند البشرأمّا 

البنكرياسيّة،  βفإفّ فرط الأندروجينات تُساىـ في حدوث اضطراب في وظيفة خلايا  PCOعند مريضات الػ 
 .(212)لمشّدّة التأّكسديّة والإلتيابمف خلاؿ التّعرّض 
ّـ التطوّر مف  منو عند  PCO الػ عند مريضات%5-10مف الدّاء السّكّري بمعدّؿ  2إلى النّمط  IGTيت

 . (213)، بالإضافة إلى تزايد خطر الإصابة بالأمراض القمبيّة الوعائيّةPCOبدوف  IGTمريضات 
ثّـ كؿ عاميف عمى الأقؿّ، وذلؾ بغضّ  PCOند تشخيص وليذا يوصى بإجراء اختبار تحمّؿ الغموكّوز ع

 أو عوامؿ الخطر المرافقة الأخرى لمدّاء السّكّري. BMIالنّظر عف 
 

وماقبؿ  Vit Dأشارت دراسات عديدة إلى وجود علاقة بيف نقص نقص فيتاميف د:  9-2-7-
 .(214)السّكّري

 مباشر وغير مباشر:  عمى خلايا بيتاّ في البنكرياس بشكؿيؤثّر فيتاميف د حيث 
  1,25التأّثير المباشر: يتّـ عبر ارتباط(OH)2D  بمستقبمو في خلايا بيتاّ، أو بتفعيؿ فيتاميف د عبر خميرة

1 α .ّىيدروكسيلاز، والتي وجد ليا تعبير في خلايا بيتا 
  خارج الخموي، التأّثير غير المباشر: يتّـ عبر الدّور الياـ والمعروؼ لفيتاميف د في تنظيـ الكالسيوـ

وتدفّؽ الكالسيوـ إلى خلايا بيتاّ، إضافة إلى دوره في إنتاج البروتيف المسؤوؿ عف تحرّؾ شوارد 
الكالسيوـ داخؿ خلايا بيتاّ، وتعتمد خلايا بيتاّ البنكرياسيّة عمى ارتفاع الكالسيوـ داخؿ الخموي في إفراز 

، وقد ؽ الكالسيوـ تأثيرات سمبيّة عمى إفراز الأنسوليفالأنسوليف، ولذلؾ يُمكف أف يُسبّب التبّدّلات في تدفّ 
يُبدّؿ نقص الوارد مف الكالسيوـ أو فيتاميف د مف تدفّؽ الكالسيوـ داخؿ وخارج خلايا بيتاّ، ممّا قد يتدخّؿ 

 .(215،216)في تحرّر الأنسوليف استجابة لارتفاع سكّر الدّـ
الأنسجة الحسّاسة للأنسوليف مقاومة لعممو عبر إحداث خمؿ  كما قد تُسبّب التبدّلات في كمّيّة الكالسيوـ في

 .(217)في نقؿ إشارة الأنسوليف
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طريؽ الرّينيف أنجوتنسيف الذي ينبئ بحدوث ارتفاع ضغط شرياني،  Vit Dبالإضافة إلى ذلؾ، يُفعّؿ عوز 
 .(218)قمبيّة الوعائيّةيزيد المقاومة للأنسوليف والإلتياب الذي يودّي بدوره إلى زيادة خطر الإختلاطات ال

 
، وأىمّيا ماقبؿ نسوليف والإضطرابات النّاجمة عنياباختصار، يُسبّب نقص فيتاميف د مقاومة لفعؿ الأ

 والمتلازمة الإستقلابيّة، مف خلاؿ الآليّات المقترحة التاّلية: 2السّكّري والدّاء السّكّري نمط 
 نقص تركيب مستقبؿ الأنسوليف. 1-
رة مابعد المستقبؿ لمستقبؿ الأنسوليف، مف خلاؿ التّغيّر في تركيز الكالسيوـ داخؿ خمؿ في الإشا 2-

 الخميّة.
ومة فعؿ الأنسوليف، إمّا بسبب نقص فيتاميف د أو بارتفاع اازدياد إنتاج السّيتوكينات المسبّبة لزيادة مق 3-

 ىرموف جارات الدّرؽ الثاّنوي.
 الخلايا الشّحميّة إلى خلايا شحميّة.البدانة: مف خلاؿ زيادة تمايز طلائع  4-
 الحساسيّة للأنسوليف.زيادة ، والذي يمعب دوراً في osteocalcinنقص إنتاج  5-
 .IGF1نقص تركيب مستقبؿ  6-

 

ىناؾ تأثيرات لبعض الأدوية عمى استقلاب الغموكّوز ويمكف أف تسبّب  الأدوية:  10-2-7-
والمدرّات  βخافضات التّوتّر الشّرياني مثؿ حاصرات  اضطرابات في مستويات سكّر الدّـ منيا بعض

 .(219)التيازيديّة، وىذه الأدوية تستعمؿ بكثرة لذلؾ يجب الانتباه لتأثيراتيا الجانبيّة
 
  ىذا يدؿّ عمى تنوّع عوامؿ الخطر حسب البمد، حيث ذكرت دراسات صينيّة واستراليّة اختلاؼ حدوثو

، (158،200)أنّو يحدث عند الرّجاؿ بمعدّؿ أعمى مف حدوثو عند النّساءبيف الجنسيف وأظيرت دراسات عديدة 
والجمعيّة   European Society for Cardiology( ESCفيما أضافت المنظّمة الأوروبّيّة لأمراض القمب )

European Association for the Study of Diabetes( EASDالأوروبّيّة لدراسة الدّاء السّكّري )
 عاـ (139)

نقص تناوؿ الخضار والفواكو إلى عوامؿ الخطر التي تسبّب ما قبؿ الدّاء السّكّري، كما أضيفت عند  2007
، فيما (220)الحالة الإقتصاديّة والإجتماعيّة والمستوى التّعميمي إلى عوامؿ الخطر 2011عاـ الأندونيسيّيف 

أسموب العمؿ والتّدخيف تضاؼ إلى  أفّ  2007عاـ و وزملائ Mihardjaأظيرت دراسة أخرى أجريت مف قبؿ 
أفّ أبناء المدف معرّضوف للإصابة  1977عاـ و وزملائ Hermann، وبيّنت دراسة (201)عوامؿ الخطر

أفّ معدّؿ حدوث المرض  2010عاـ ، وأيضاً أكّدت دراسة إيرانيّة (221)بالمرض بمعدّؿ أكبر مف أبناء الرّيؼ
 .(222)عند المتزوّجيف أكبر
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 طات ما قبؿ الدّاء السّكّري:اختلا 8 -

يُعتبر مريض ما قبؿ الدّاء السّكّري مؤىّلًا لحدوث الدّاء السّكّري  : 2الدّاء السّكّري نمط1-8- 
خلاؿ أشير أو سنوات إذا لـ يُعالج بالطّريقة المناسبة، حيث تسوء المقاومة للأنسوليف وتسوء وظيفة  2نمط 

و المجراة في وزملائ Vegtبيّنت دراسة و ي وبعد الوجبات، الصّيامالدّـ إفرازه فيحدث زيادة تدريجيّة في سكّر 
بينما  % سنويّاً 10-6أفّ تطوّر الدّاء السّكّري مف مرحمة ما قبؿ الدّاء السّكّري يحدث بنسبة  2001ألمانيا عاـ 

 6خلاؿ  فإفّ الحدوث التراكمي IGTو  IFGذيف يحمموف ، ولمّ سنويّاً  %0,7يكوف عند الشّخص الطّبيعي 
 .(8،9،223،224)بالمقارنة مع الأشخاص طبيعيّي مستوى سكّر الدّـ  %65ىو2سنوات لمدّاء السّكّري نمط 

  حيث  ،2الدّاء السّكّري نمط  يحدث قبؿ أفسنوات  7يُمكف أف تستمر مرحمة ما قبؿ الدّاء السّكّري حتّى
لطّبيعي  في حاؿ الانتباه والتّداخلات إلى ا% منيـ 25يعود وقد  % مف المرضى،25يُمكف أف يتطوّر عند 

الدّاء  تطوّرىـ إلى يبقوف في مرحمة ما قبؿ السّكّري دوف% 50العلاجيّة في الوقت المناسب، فيما 
 . (225)السّكّري

  بعوامؿ جينيّة وبيئيّة،  2يرتبط معدّؿ التطوّر مف مرحمة ما قبؿ السّكّري إلى الدّاء السّكّري نمط
كما يزداد الخطر بوجود قصّة المتلازمة الإستقلابيّة والبدانة ونمط الحياة الخامؿ، بالإضافة إلى وجود 

مستويات سكّر الدّـ الصّيامي معاً، و  IGT و IFGترافؽ بوأيضاً ، 2عائميّة إيجابيّة لمدّاء السّكّري نمط 
لتطوّر ( مغ/دؿ 100-109)الخطر الأكبر مف المستويات الأقؿّ في  ( ىيمغ/دؿ110-125 )الأعمى 
 .(222،225)المرض

  سنوات مف الإصابة بما  5أفّ خطر تطوّر الدّاء السّكّري خلاؿ  2005عاـ حيث وجدت دراسة استراليّة
 .(29)قبؿ الدّاء السّكّري ترتبط بوجود المتلازمة الإستقلابيّة والبدانة ونمط الحياة الخاممة

  كما وجدت دراسةSan Antonio Heart Study  ة خطر الدّاء السّكّري المستقبمي مع زياد 2003عاـIGT 
 .(226)بمفرده يزداد الخطر بشكؿ أكبر مف تواجد أحدىما معاً  IGTو IFGأضعاؼ، وفي حاؿ تواجد  5تقريباً 

  يُعتبر المسح عف ما قبؿ السّكّري واحد مف الإجراءات الوقائيّة لمنع أو تأخير بدء الدّاء السّكّري وبالتاّلي
طوّر إلى الدّاء تّ الالإىتماـ عمى الوقاية مف البدانة وتعديؿ نمط الحياة لموقاية مف  يتركّز، كما 2نمط 

2 السّكّري نمط
(144). 

 
لتطوّر  عامؿ خطر مستقلّاً  ماقبؿ السّكّرييُعتبر  :CVD الأمراض القمبيّة الوعائيّة2-8-

 .(227)%20بمعدّؿ  CVD، حيث ترفع معدّؿ حدوث الأمراض القمبيّة الوعائيّة والوفيّات القمبيّة
  أظيرت دراسات عديدة وجود علاقة خطّيّة بيف الأمراض القمبيّة الوعائيّة ومستويات سكّر الدّـ الصّيامي

وبعد الطّعاـ، وتكوف العلاقة أقوى مع مستويات سكّر الدّـ بعد الطّعاـ منو مع مستويات سكّر الدّـ 
IFGمف  CVDلػ  منبئ أفضؿ IGTالصّيامي، وبالتاّلي يُمكف أف يكوف 

(228،229). 
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 ارتفاع التّوتّر  ، البدانة، وغالباً ما يترافؽ ما قبؿ السّكّري مع عوامؿ خطر أخرى مثؿ اضطرابات الشّحوـ
                       .(182)الشّرياني والمتلازمة الإستقلابيّة وىذه تزيد مف معدّؿ الإصابة بالأمراض القمبيّة الوعائيّة

 لاؿ العديد مف التّجارب السّريريّة وجود ترافؽ بيف ما قبؿ الدّاء السّكّري والمؤشّرات تحت كما تبيّف مف خ
مرّات بالمقارنة  7السريريّة لمتّصمّب العصيدي، حيث وجد أف معدّؿ التّصمّب العصيدي الإكميمي يرتفع 

 .(230)مع غير السّكّرييّف
  اء العضمة القمبيّة عند مرضى ما قبؿ السّكّري حتى ترتفع نسبة حدوث أمراض الشّراييف الإكميميّة واحتشو

 .(231)بغياب المتلازمة الإستقلابيّة
  أظيرت العديد مف الدّراسات ارتفاع عدد مف المشعرات الكيميائيّة الأخرى للأمراض القمبيّة الوعائيّة مثؿ

C-Reactive Protein (CRP و )Tumor Necrosis Factor-alpha (TNFα بشكؿ تدريجي ) مع ازدياد
 .(232)عدـ تحمّؿ الغموكّوز

 (233)وبيّنت دراسة (NHANES 2 )The Second National Health and Nutrition Examination 

Survey Mortality Study  بالمقارنة 40زيادة معدّؿ الأمراض القمبيّة الوعائيّة ومعدّؿ الوفيّات بنسبة %
( 234)مع أسوياء سكّر الدّـ، كما أظيرت دراسة

Funagata Diabetes Study في معدّؿ  اً نقص 1999 عاـ
 سنوات مف المتابعة. 7البقيا عند مرضى ما قبؿ الدّاء السّكّري خلاؿ 

 

أفّ تطوّر اختلاطات الأوعية  DPPو  UKPDSأظيرت دراسات اعتلالات الأوعية الدّقيقة: 3-8-
 .(235،236)الكبيرة والدّقيقة تبدأ في مرحمة ما قبؿ الدّاء السّكّري

  اعتقُد سابقاً أنّو عادةً ما تسبؽ اختلاطات الأوعية الكبيرة بدء الدّاء السّكّري، بينما اختلاطات الأوعية
واعتلاؿ  زىيدةاً فيناؾ إثباتات عمى وجود اعتلاؿ شبكيّة، بيمة ألبوميف الدّقيقة تبدأ وقت بدئو، أمّا حاليّ 

 .(237)أعصاب محيطيّة يسبؽ بدء المرض
 حيث سكّر الدّـ مف خطر أذيّة الأوعية الدّقيقة والكبيرة المترافقة مع أذيّة البطانة الوعائيّة،  يزيد فرط

يحدث سماكة في الغشاء القاعدي لمخلايا البطانيّة في الشّعيرات والشّريّنات، بالإضافة إلى حدوث 
عريّة ولاحقاً يحدث تكاثر تغيّرات أخرى ىي فقداف الخلايا حوؿ الشّريّنات، أمّيات الدّـ المجيريّة الشّ 

 .(238)وعائي
  تُعتبر الآليّة الجزيئيّة لاعتلالات الأوعية الدّقيقة غير مفيومة بشكؿ واضح، عمى الرّغـ مف أفّ ارتفاع

 .(238)سكّر الدّـ ىو المسؤوؿ الأساسي عنيا
  ولكف ىناؾ آليّات متعددة قد تفُسّر ىذه التّغيّرات منيا: تفعيؿ البروتيف كينازC (Protein Kinase C ،)

تشكّؿ المنتجات النّيائيّة المسكررة المتقدّمة، تشكّؿ أنواع الأكسجيف التفّاعمي، التّدفّؽ عف طريؽ 
، فرط التّعبير عف عوامؿ النّمو polyolتحريض طريؽ البولويؿ ، Hexosamineالييكسوزاميف 

 .(239،240)والسّيتوكينات الالتيابيّة والخمؿ في إشارة الأنسوليف
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  مف المفترض أف تكوف ىذه التّغيّرات في الأوعية الدّقيقة واسعة الإنتشار في كامؿ الجسـ، ولكف تُؤثّر
القمبيّة تُشكّؿ عوامؿ خطر لتطوّر الأمراض كما المحيطيّة، الكمية والأعصاب  بشكؿ أساسي عمى العيف،

 .(6)الوعائيّة
  ّكّري بمعدّؿ ضعفيف عف وجودىا عند أسوياء توجد اختلاطات الأوعية الدّقيقة عند مرضى ماقبؿ الس

 .(241)سكّر الدّـ، ولكنّيا تبقى أقؿّ مف وجودىا عند مرضى الدّاء السّكّري
  أظيرتDPP  في مرحمة ما قبؿ الدّاء 8أفّ اعتلاؿ الشبكيّة السّكّري يُمكف أف يرى عند  2002عاـ %

 .(235)السّكّري
 

منبئ ىاـ عف اختلاطات الأوعية الدّقيقة، ويُعتقد أنّيا ثانويّة  تُعتبر :الزّىيدةبيمة الألبوميف  1-3-8-
 .(242)لتسمّؾ الأغشية الكبيبيّة وتسرّب الشّعيرات الدّمويّة

  ًيُمكف أف يكوف فرط سكّر الدّـ السّبب الرّئيسي للأذيّة الكبّيّة، ولكف ىناؾ عوامؿ أخرى تمعب دوراً ىامّا
 .(243)ررة المتقدّمة، الشّدّة التأّكسديّة والالتيابفي ىذه الأذيّة منيا المنتجات المسك

  بحاجة للإنتباه بسبب إمكانيّة تطوّرىا إلى أمراض الكمية  اً مشعر  الزّىيدةيُعتبر وجود بيمة الألبوميف
 .(244)( واختلاطات الأوعية الكبيرةChronic Kidney Disease) CKDالمزمنة 

  
فؽ ماقبؿ السّكّري مع زيادة خطر الإصابة بأمراض يترا :CKDأمراض الكمية المزمنة  2-3-8-

 ، رغـ أفّ الدّاء السّكّري يُعتبر السّبب الأساسي للإصابة بيا.CKDالكمية المزمنة 
  سجّؿPlantinga  وزملاؤه في دراسةNHANES  مف السّكّريّيف المشخّصيف، 39,6أفّ  2010عاـ %

% بدوف وجود داء 10,6وضى ما قبؿ السّكّري % مف مر 17,7% مف السّكّريّيف غير المشخّصيف، 41,7
CKDسكّري لدييـ 

(245). 
  لـ يُفيـ سبب ازدياد نسبة وجود أمراض الكمية المزمنة عند مرضى ماقبؿ السّكّري بعد، حيث أظير

Fox  وزملاؤه في دراسةFramingham Heart Study  وجود علاقة قويّة بيف عوامؿ الخطر  2005عاـ
أغمب أمراض الكمية المزمنة أفّ أكثر مف علاقتيا بفرط سكّر الدّـ، ممّا يدؿّ  CKDوالقمبيّة الوعائيّة 

المشاىدة عند مرضى ماقبؿ السّكّري ناجمة عف الأمراض الوعائيّة الكبيرة خاصة ارتفاع الضّغط 
 .(246)الشّرياني، وليس فرط سكّر الدّـ

 

الأعصاب السّكّري عند مف اعتلالات يُمكف أف يُشاىد أشكاؿ متعدّدة اعتلاؿ الأعصاب:  3-3-8-
مرضى ماقبؿ السّكّري: اعتلالات الأعصاب المحيطيّة، اعتلالات الأعصاب المتعدّدة واعتلالات 

 .(249-247)الأعصاب المستقمّة
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  يُشكّؿ فرط سكّر الدّـ السّبب الأساسي المؤدّي إلى اعتلالات الأعصاب المشاىدة عند مرضى ماقبؿ
تكوف التّغيّرات المشاىدة ىي زواؿ النّخاعيف، سماكة المحور العصبي وفقداف  السّكّري، ويُمكف أف
 الألياؼ العصبيّة.

  وجدت دراسةMONICA (Monitoring Trends and Determinants in Cardiovascular Disease )
عؼ يُشكّؿ تقريباً ض IGTو IFGأفّ وجود اعتلاؿ الأعصاب المتعدّد السّكّري عند مرضى  2008عاـ 

 .(250)وجوده عند أسوياء سكّر الدّـ
 
  شوىد اعتلاؿ الأعصاب المحيطيّة بشكؿ شائع عند مرضى كماIGT المعزوؿ، حيث تحدث عند   

 .(250)% مف المرضى10-5

مشارؾ  900000حديثة أجريت عمى  Meta-analysisأظيرت دراسة تحميميّة السّرطانات: 4-8- 
%، خاصّة 15دة خطر ترافؽ ماقبؿ السّكّري والسّرطاف بمعدّؿ زيا 2014عاـ  Diabetologiaنُشرت في 

سرطانات الكبد، المعدة، البنكرياس، الثدّي وبطانة الرّحـ، دوف ترافقو مع سرطانات البروستات، المبيض، 
 .(251)الكمية، المثانة أوالرّئة

  كما وجد الباحثوف عدـ وجود فرقاً ىامّاً مف النّاحية الإحصائيّة بيفIFG وIGT  في خطر حدوث
 .(251)السّرطاف

 ر حدوث السّرطاف ىي مف عوامؿ الخطر الموجودة عند مرضى ماقبؿ السّكّري والتي تزيد مف خط
% بعد ضبط وزف الجسـ عند مرضى ماقبؿ 22مع ذلؾ لوحظ زيادة خطر الإصابة بمعدّؿ البدانة، و 
 .(251)السّكّري

 (251)السّرطاف عند مرضى ماقبؿ السّكّري ىي مف الآليّات المعتمدة في تفسير زيادة خطر حدوث: 
I.  يزيد فرط سكّر الدّـ مف الشّدّة التأّكسديّة المزمنة التي تُسبّب تبايناً جوىريّاً بيف إنتاج الجسـ

لمجذور الحرّة المولّدة لمسّرطاف وقدرتو عمى الدّفاع ضدّ تأثيراتيا المؤذية. كما يؤدّي فرط سكّر 
( التي يُمكف أف AGEsية محتممة مثؿ المنتجات المسكررة المتقدّمة )الدّـ إلى إنتاج مواد مؤذ

 تُسبّب السّرطاف وأمراض أخرى.
II.  بالإضافة إلى ذلؾ فإفّ المقاومة للأنسوليف تُسبّب زيادة إفراز الأنسوليف الذي بدوره يُمكف أف

 يُعزّز نمو وانقساـ الخلايا السّرطانيّة.
III. ؤىّب إلى زيادة خطر حدوث السّرطاف، حيث أظيرت يُمكف أف توجد أيضاً طفرات جينيّة ت

ط لنموّ الأوراـ يزيد خطر حدوث ماقبؿ السّكّري بّ حديثة أفّ سوء وظيفة الجيف المثدراسة واحدة 
 والسّرطانات معاً.
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يترافؽ ماقبؿ السّكّري مع ارتفاع خطر عوز التّستوستروف عند  ستوستروف:عوز التّ  5-8-
طر ىامّاً إحصائيّاً في العديد مف الدّراسات التّحميميّة، وقد يكوف ىذا الخطر مماثلًا الذّكور، ويُعتبر ىذا الخ

 لمخطر الموجود عند الذّكور السّكّريّيف، دوف ترافقو مع عوز التّستوستيروف الحرّ.
  ،ففي دراسة أجريت ىناؾ دراسات قميمة درست حالة الأندروجيف عند الذّكور المصابيف بماقبؿ السّكّري

وجدت ارتباط التّستوستيروف الكمّي عكسيّاً مع مستويات  2004نُشرت عاـ  غير سكّريّ  اً ذكر  221ى عم
سكّر الدّـ الصّيامي والمقاومة للأنسوليف، ويكوف ىذا الإرتباط مستقلّاً عف البدانة أو البدانة 

 .(252)المركزيّة
  وأكثر مف ذلؾ، قيّمت دراسةRancho Berncho Bernardo Study مستويات اليرمونات  2000 عاـ

لدييـ مستويات التّستوستيروف الكمّي  IGTأو  IFGذكراً، وأظيرت أفّ الذّكور مع  775الجنسيّة عند 
 .(253)أخفض مف أسوياء سكّر الدّـ

  قيّمت دراسة أكثر حداثة لػCorona  دور  2012عاـ نُشرت وزملاؤهIFG  في الصّحّة الجنسيّة عند
ضطرابات جنسيّة، حيث وجد زيادة خطر حدوث اضطرابات الوظيفة الجنسيّة ذكراً راجعوا با 3451

IFGولاحقاً قصور الأقناد عند مرضى 
(254). 

  عوز التّستوستيروف عند مرضى حدوث الفرؽ في  2013منشورة عاـ كما درست دراسةIFG ،IGT  أو
ىـ عمى خطر  %5,7-6,4بيف  HbA1c%(، حيث  وجدت أفّ المرضى مع 6,4-5,7) HbA1cارتفاع 

تطوّر عوز التّستوستيروف بغضّ النّظر عف مستويات سكّر الدّـ الصّيامي أو بعد الوجبات، كما وجدت 
طبيعيّاً،  HbA1cلدييـ زيادة خطر تطوّر عوز التّستوستيروف الكمّي حتّى مع  IFGأيضاً أفّ مرضى 
 .(255)يالأقؿّ خطراً عمى مستويات التّستوستيروف الكمّ  IGTولكف يبقى مرضى 

  يُمكف أف يُفسّر عوز التّستوستيروف عند مرضى ماقبؿ السّكّري بالعديد مف الآليّات المترافقة مع نقص
  SHBGالبروتيف الرّابط لمستيروئيدات الجنسيّة والمنظّمة للأشكاؿ الحرّة مف اليرمونات 

(sex hormone-binding globulin)(255).  
  أفّ نقص  2010عاـ حيث أظيرت دراسات حديثةSHBG  يُمكف أف ينبئ بحدوث ماقبؿ السّكّري

وذلؾ بشكؿ مستقؿ عف مستويات التّستوستيروف  2وبالتاّلي التّطوّر المستقبمي نحو الدّاء السّكّري نمط 
نقص مستويات التستوستيروف الكمّي عند مرضى ماقبؿ يُمكف أف يُسبّب  SHBGالكمّي، كما أفّ نقص 
يُشكّؿ النّسبة الأكبر مف  الذييربط التّستوستيروف بإحكاـ،  SHBGري، لأفّ السّكّري والدّاء السّكّ 

SHBGالتّستوستيروف الكمّي، وبالتاّلي فإفّ نقصو يُمكف أف يكوف تالياً لنقص 
(256). 

  ومف جية أخرى، فإفّ نقصSHBG  يُسبّب أيضاً تحوّؿ التّستوستيروف مف شكمو المرتبط بػSHBG  إلى
 .(257،258)سبب المحافظة عمى مستويات التّستوستيروف الحرّ طبيعيّاً  الشّكؿ الحرّ وىذا
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مرضى سكّرييف لدييـ اكتئاب مع أعراض  5وجد أفّ تقريباً مريضاً واحداً مف كؿ  الإكتئاب: 6-8-
 .(259)سريريّة

  مقارنة أفّ الإكتئاب أعمى بمعدّؿ ضعفيف عند السّكّريّيف بال 2012عاـ حيث وجدت دراسة منيجيّة حديثة
 .(260)مع غير السّكّريّيف، مع نسبة حدوث أعمى بيف الإناث مف الذّكور

  ولكف ىناؾ نقصاً بصورة عامّة في الأبحاث التي تدرس العلاقة السّببيّة بيف الإكتئاب والدّاء
 .(261)السّكّري

 

 العلاجيّة:الوقائيّة و الإجراءات 9-
 

الوعائيّة المترافقة مع الدّاء السّكّري المشاىدة مبكّراً في ختلاطات عمى الرّغـ مف الأساس الواضح للإ     
 .(8)إلّا أفّ ىناؾ توصيات قميمة لمعالجة مرضى ماقبؿ السّكّريمرحمة ماقبؿ السّكّري، 

 
 المعالجة إلى:تيدؼ 

і- .إعادة مستويات سكّر الدّـ إلى الطّبيعي 
іі- 2أو تأخير تطوّر الدّاء السّكّري الصّريح نمط  منع. 

ііі- لو الاختلاطات الوعائيّة المرافقة الوقاية مف. 
iv. .تعديؿ عوامؿ الخطر المرافقة مثؿ البدانة، ارتفاع الضّغط الشّرياني واضطراب شحوـ الدّـ 

 
، بينما IGTعند مرضى  2تيدؼ الوقاية الأوليّة إلى منع أو تأخير تطوّر الدّاء السّكّري نمط  كما     

لى إنقاص حدوث الإختلاطات القمبيّة الوعائيّة ومنع حدوث التّصمّب تيدؼ الوقاية الثاّنويّة إ
 .(262،263)العصيدي
 

الذي يُعتبر حجر بالكشؼ المبكّر وتعديؿ نمط الحياة  ADAأوصت  تعديؿ نمط الحياة:1-9- 
كّري مرضى ما قبؿ الدّاء السّكّري وىي خطوة ميمّة في الوقاية مف التطوّر إلى داء س الزّاوية في معالجة

 .(235،262)النّصؼ إلى 2، حيث يُمكف أف يُنقص مف معدّؿ حدوث الدّاء السّكّري نمط صريح

 يجب مناقشة تعديؿ نمط الحياة مع مريض ماقبؿ السّكّري عند التّشخيص، والإستمرار بيا طواؿ العمر.
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 ماقبؿ السّكّري في  ىناؾ العديد مف الدّراسات الحديثة التي أظيرت فعاليّة تعديؿ نمط الحياة عند مرضى
، بالإضافة إلى إنقاص الإختلاطات الوعائيّة الكبيرة 2الوقاية مف التطوّر نحو الدّاء السّكّري نمط 

 والدّقيقة.
  حيث أظيرت دراسة أجريت مف قبؿThe Diabetes Prevention Study  أفّ تعديؿ نمط  2002عاـ

عاماً  2,8خلاؿ المتابعة لمدّة  %58معدّؿ نحو الدّاء السّكّري ب IGTمرضى الحياة يُخفّض تطوّر 
الأخرى الموجودة القمبيّة الوعائيّة مف عوامؿ الخطر  يُعدّؿ، كما أنّو بالمقارنة مع مجموعة الشّاىد

نقص معدّؿ وتُ ، LDLارتفاع الضّغط الشّرياني وارتفاع اضطرابات شحوـ الدّـ، ، كالبدانة
 .(235،263،264)الوفيّات

  بيّنت دراسةDa Qing Study  أفّ المداخمة مف خلاؿ  1997عاـ مشاركاً  500المجراة عمى أكثر مف
 IGTيُنقص معدّؿ حدوث الدّاء السّكّري عند الصّينييّف مع  البدنيالنّظاـ الغذائي الصّحّي والنّشاط 

 .(265)سنوات 6% خلاؿ المتابعة لػ 30-40بمعدّؿ 
  وىناؾ دراسة مشابية مجراة في اليندThe Indian Diabetes Prevention Program (IDPP)  2006عاـ 

شيراً بمعدّؿ  30خلاؿ المتابعة لػ  IGTعند مرضى  2سجّمت نقصاً بمعدّؿ حدوث الدّاء السّكّري نمط 
 .(266)% بالمقارنة مع مجموعة الشّاىد28

  بالإضافة إلى ذلؾ، بيّنت دراسةFinnish Diabetes Prevention Study (FDPS)  ود وج 2006عاـ
سنوات مف المتابعة بتعديؿ نمط  4خلاؿ  2% في معدّؿ حدوث الدّاء السّكّري نمط 58نقصاً بمعدّؿ 

 .(262،267)الحياة بالمقارنة مع مجموعة الشّاىد، ويكوف ىذا التأّثير مديداً أيضاً 
 

ة يُعتبر أفّ تعديؿ نمط الحياالسّابقة الدّراسات  كؿوبذلؾ أظيرت  النّظاـ الغذائي الصّحّي: 1-1-9-
نقاص الخطر القمبي الوعائي عند مرضى ماقبؿ 2المقاربة الفعّالة الآمنة لموقاية مف الدّاء السّكّري نمط  ، وا 

ّـ ذلؾ تحديد تناوؿ الدّسـ و % 30تقميؿ تناوؿ الدّسـ > باتبّاع نظاـ غذائي صحّي يعتمد عمى  السّكّري، ويت
جة، وتناوؿ الحاجة مف الدّسـ عف طريؽ الدّسـ غير %، وتجنّب تناوؿ الدّسـ الميدر 7المشبعة لتصبح > 

وجد أفّ الإستيلاؾ العالي مف  حيثالمشبعة وحيدة وعديدة اللاإشباع مثؿ الزيوت النّباتيّة والمكسّرات، 
، الحموض الدّسمة المشبعة يُمكف أف تزيد المقاومة للأنسوليف سوءاً، كما أنّيا ترفع كولستروؿ المصؿ

الحبوب أيضاً و حريرة  1000/غ15  ≤لتصبح الغذائيّة محتوى الطّعاـ مف الألياؼ  بالإضافة إلى زيادة
 .(268،269)وتقميؿ كمّيّة الكربوىيدرات المتناولةالكاممة 

  عاماً، أظيرت فوائد صحّيّة عديدة  50أجريت دراسات عديدة عمى النّظاـ الغذائي المتوسّطي لأكثر مف
، تخفيض خطر الأمراض القمبيّة 2مف الدّاء السّكّري نمط حيث تساعد في إنقاص الوزف، الوقاية 

نقاص الحاجة إلى العلاج الدّوائي عند السّكريّيف  .(270)الوعائيّة وا 
 :يتضمّف ىذا النّظاـ 

 استيلاؾ مرتفع مف الخضار والفواكو، الحبوب الكاممة، البقوليّات والجوز.. 1



 77  
    

سـ وحيدة اللاإشباع )زيت الزّيتوف بشكؿ تأتي أكثر مف نصؼ الحريرات المتناولة مف الدّ . 2
 رئيسي(.

 استيلاؾ متوسّط إلى خفيؼ مف منتجات الألباف، البيض، السّمؾ والدّجاج.. 3
  استيلاؾ منخفض جدّاً مف المحوـ والحمويات.. 4

  كما أظيرت دراسات أخرى أفّ الاستيلاؾ المرتفع مف البروتينات تزيد خطر تطوّر ما قبؿ الدّاء
 .(271)، عمى الرّغـ أفّ الآليّات لذلؾ غير واضحة وىذا يحتاج إلى دراسات أعمؽالسّكّري

  ارتفاع الضّغط الشّرياني.وجود كما يجب تقميؿ المتناوؿ مف الصّوديوـ وتقميؿ تناوؿ الكحوؿ في حاؿ 

 

ميّاً دقيقة يو  60-30يوصى بإجراء التّماريف الرّياضيّة بشكؿ منتظـ بمعدّؿ  :البدنيالنّشاط  2-1-9-
 .  (8)دقيقة أسبوعيّاً عمى الأقؿّ  150أيّاـ في الأسبوع، أو  5

  مف الحساسيّة للأنسوليف خاصّة في النّسج العضميّة، حيث أظيرت دراسة أجريت  البدنييزيد النّشاط
 2كيموكالوري أسبوعيّاً تنُقص خطر تطوّر الدّاء السّكّري نمط  500سنوات أفّ حرؽ  10فترة امتدّت عمى 

IGTأو  IFG% عند مرضى 76%، كما يتحسّف تحمّؿ الغموكّوز 6دّؿ بمع
(272).  

  يُنقص عوامؿ الخطر القمبيّة الوعائيّة مثؿ  البدنيبالإضافة إلى تحسيف الحساسيّة للأنسوليف فإفّ النّشاط
رات الدّـ والمشعارتفاع الضّغط الشّرياني، ارتفاع أنسوليف المصؿ، البدانة المركزيّة، اضطراب شحوـ 

، بالإضافة إلى فوائد أخرى مثؿ إنقاص خطر ترقّؽ العظاـ، سرطاف الكولوف، CRPالإلتيابيّة مثؿ 
 .(273)سرطاف الثدّي والأمراض الوعائيّة المحيطيّة

  (272)البدنيكؿ ىذة النّتائج الإيجابيّة تحدث بغضّ النّظر عف نقص الوزف الحاصؿ مف زيادة النّشاط. 
  

الحساسيّة للأنسوليف، ممّا يؤخّر أو حتّى مف يُمكف أف يُحسّف إنقاص الوزف  ص الوزف:انقإ 3-1-9-
 .(272)2يمنع التطوّر نحو الدّاء السّكّري نمط 

  مف وزف الجسـ الكمّي مع فعالية فيزيائيّة منتظمة يوميّاً حجر الأساس في 10-5يُعتبر إنقاص الوزف %
أفّ إنقاص  2002عاـ DPP (Diabetes Prevention Program )، حيث أظيرت ماقبؿ السّكّري معالجة

كغ مف  1يُنقص تخفيض ، إذ 2وزف الجسـ ىو المشعر الأساسي لإنقاص حدوث الدّاء السّكّري نمط 
%، ولكف تبقى مشكمة مطاوعة المرضى 16بمعدّؿ  2وزف الجسـ البدئي تطوّر الدّاء السّكّري نمط 

شاركيف تمكّنوا مف تحقيؽ اليدؼ بإنقاص الوزف % مف الم38والإستمرار لتحقيؽ اليدؼ، حيث فقط 
 .(235،274)% عمى الأقؿّ في نياية الدّراسة7
  2كما يُمكف أف يُنقص تخفيض الوزف خطر المراضة القمبيّة الوعائيّة المترافقة مع الدّاء السّكّري نمط 

 .(275)وماقبؿ السّكّري بتخفيض الضّغط الشّرياني وتحسيف شحوـ الدّـ
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 التّداخلات بتعديؿ نمط الحياة بتحقيؽ نقص الوزف يُمكف استخداـ المعالجة الدّوائيّة لتحقيؽ  عندما تفشؿ
 ىذا اليدؼ.

 
عند مرضى ماقبؿ  2يزيد التّدخيف مف خطر تطوّر الدّاء السّكّري نمط التّدخيف والكحوؿ:  4-1-9-

التّدخيف يُنقص بشكؿ مباشر  أضعاؼ منو عند غير المدخّنيف، لأفّ  3إلى أكثر مف  يزدادالسّكّري، حيث 
مف قدرة الجسـ عمى استخداـ الأنسوليف، كما يُغيّر مف توزّع الشّحوـ في الجسـ، وبذلؾ يميؿ المدخّف إلى 

 .(272)بدانة التفّّاحة
  كما أفّ التّدخيف يزيد خطر الأمراض القمبيّة الوعائيّة عند ترافقو مع ماقبؿ السّكّري، ويزيد حدوث وشدّة

2ت الوعائيّة الدّقيقة لمدّاء السّكّري نمط الإختلاطا
(276). 

 (272)عند مرضى ماقبؿ السّكّري التّوقّؼ عف التّدخيف والكحوؿ مف ىنا أىمّيّة. 

 

الذيف غير القادريف أو ماقبؿ السّكّري تُعطى المعالجة الدّوائيّة لمرضى  الدّوائيّة: تّداخلاتال2-9- 
، أو لمذيف لدييـ خطر أشير 3-6بعد  بشكؿ غير مناسبليا بوف لا يريدوف تعديؿ نمط الحياة أو يستجي

 .(8)كبير لحدوث الدّاء السّكّري
 

 مف أكثر الأدوية استعمالًا:
 

عند  خط العلاج الأوّؿ مف مجموعة البيغوانيدات، وىويُعتبر الميتفورميف  الميتفورميف: 1-2-9-
مى تثبيط الإنتاج الكبدي الزّائد مف الغموكّوز في حيث يُحسّف مف  قدرة الأنسوليف ع، مرضى ماقبؿ السّكّري

يُنقص إنتاج الغموكّوز الكبدي بإنقاصو ويزيد مف قبط الغموكّوز المحيطي، و حالة الصّياـ وبعد الوجبات، 
استحداث الغموكّوز وبدرجة أقؿّ يُنقص تحمّؿ الغميكوجيف. كما يُساعد الأنسوليف في تثبيط إنتاج الغموكّوز 

في تخفيض مستويات الغموكّوز الصّيامي وبعد  الوجبات، وبيذا يُعتبر الميتفورميف فعّالاً الكبدي بعد 
 .(277)ما أفّ لو تأثيرات إيجابيّة عمى مكوّنات المتلازمة الإستقلابيّةك ،الوجبات

  ،يُستخدـ الميتفورميف بشكؿ واسع عالميّاً في مرحمة ماقبؿ السّكّري، بسبب رخص ثمنو، أمانو النّسبي
 .(235)لقدرة عمى تحمّمو مف قبؿ المرضى وعمره الطّويؿ في معالجة الدّاء السّكّريا
  أظيرت دراسةDPP  بعد 31التطوّر باتجاه الدّاء السّكّري بمعدّؿ يُخفّض الميتفورميف  أفّ  2002عاـ %

ّـ استخداـ جرعة وىو أكثر فعاليّة عند الشباب والبدينيف عاماً مف المتابعة، 2,5 مغ مرّتيف  850، حيث ت
 .(235)يوميّاً 
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  كما سجّمت دراسةIDPP  عند المعالجيف  2% في حدوث الدّاء السّكّري نمط 26نقصاً بمعدّؿ  2006عاـ
 .(266)مغ مرّتيف يوميّاً بالمقارنة مع مجموعة البلاسيبو 250بالميتفورميف بجرعة دنيا 

  وىناؾ دراسة أكثر حداثة وىيDPPOS  اً ثابتاً ودائماً عمى المعالجة حيث أظيرت تحسّن 2009عاـ
 .(278)سنوات 10بالميتفورميف استمرّت لمدّة 

  

، يعمؿ α glucosidase inhibitorsيداز غموكّوز  αوىو مف مجموعة مثبّطات  الأكاربوز: 2-2-9-
عمى تأخير امتصاص الكربوىيدرات مف الأمعاء، كما يُنقص حدوث الأمراض القمبيّة الوعائيّة ويُنقص 

IGTعند مرضى  2ر نحو الدّاء السّكّري نمط التطوّ 
(8،279،280). 

 دراسة  أجريتSTOP-NIDDM (Study to Prevent Non-Insulin-Dependent Diabetes Mellitus) 
وأظيرت أفّ مجموعة  مرّات يوميّاً  3مغ  100الأكاربوز  IGTركيف مع احيث أعطت المش 2002عاـ 

% بالمقارنة مع مجموعة 25بمعدّؿ  2حدوث الدّاء السّكّري نمط  الأكاربوز حدث لدييـ نقصاً في معدّؿ
، بالإضافة إلى دوره في إنقاص الأمراض القمبيّة الوعائيّة واحتشاء العضمة القمبيّة وارتفاع البلاسيبو

نقص سماكة الطّبقة الباطنة لمشّرياف السّباتي بالمقارنة مع يُمكف أف يُ  الضّغط الشّرياني، كما أنّو
ث ىذه النّتائج الإيجابيّة بغضّ النّظر عف الجنس والعمر دوتحسيبو ومف ىنا تأثيراتو في المعالجة، البلا

 .(10،270،281)ولكف تأثيراتو الجانبيّة اليضميّة تجعؿ بعض المرضى غير قادريف عمى تحمّمو، BMIو
 

عاـ قُدّمت ىذه المجموعة في  :Thiazolidindione (TZDs) التيازوليدينديوف 3-2-9-
ّـ أخذت الموافقة حديثاً مف قبؿ 2لعلاج الدّاء السّكّري نمط  1996  FDA) )U. S. Food and Drug، ث

Administration  لعلاج ماقبؿ السّكّري والمتلازمة الإستقلابيّة والحالات التي تكوف فييا المقاومة
PCOالكيسات  مثؿ المبيض متعدّد ضيّةمر ال الفيزيولوجيامف أساسيّاً للأنسوليف جزءاً 

(282). 

  ّحدة يُعتبر حاليّاً البيوغميتازوف المركّب الوحيد المتوفّر للإستخداـ مف ىذه المجموعة  في الولايات المت
سُحب ، كما 2000التروغميتازوف مف الأسواؽ لتأثيراتو السّمّيّة الكبديّة منذ عاـ حب الأمريكيّة، حيث سُ 

 حداثو قصور قمب احتقاني.احتماؿ إ بسببفيما بعد الرّوزغميتاّزوف 
 

TZDs الـ اتتأثير 1-3-2-9-
(283): 

 .العضلات، النّسيج الشّحمي والكبدف الحساسيّة المحيطيّة للأنسوليف في يزيد التيازوليدينديوف م. 1
 يُتقص إنتاج الغموكّوز الدّاخمي المنشأ بعد الوجبات. .2
 .(279)مستويات الشّحوـ الثّلاثيّةونقصاً في  HDLارتفاعاً في مستوى تُسبّب  يُمكف أف .3
 مف الكبد. free fatty acidتثُبّط إطلاؽ الحموض الدّسمة . 4
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كامؿ، ولكف يُمكف أف تكوف  : وىذه الآليّة غير مفيومة بشكؿβليا تأثيرات مفيدة عمى وظيفة خلايا  .5
في الدّوراف، ممّا يُسبّب تحسيف استقلاب الحموض الدّسمة الحرّة، أو إنقاص التأّثير السّمّي ليا بسبب 

 الإفرازيّة. βتحسيف وظيفة خلايا 
ا المضادّة ي: بسبب خصائصليا تأثيرات واقية قمبيّة بغضّ النّظر عف تأثيرىا الخافض لسكّر الدّـ. 6

 .(284)للأكسدة، المضادّة للالتياب و الحاصرة لقناة الكالسيوـ
  .(285)تفاع الضّغط الشّرياني واضطرابات شحوـ الدّـتُحسّف عوامؿ الخطر القمبيّة الوعائيّة مثؿ ار  .7

% عند المرضى عاليي الخطورة، 62-72تُعتبر ىذه المجموعة فعّالة في الوقاية مف الدّاء السّكّري بمعدّؿ 
 .(8،286)ومع ذلؾ يبقى استخداميا في مرحمة ماقبؿ السّكّري مثار جدؿ بسبب تأثيراتيا الجانبيّة

 

 :TZDsالػ آليّة عمؿ  2-3-2-9-

 التي، peroxisome proliferators activated receptors (PPARɤ)يرتبط التيّازوليدينديوف بمستقبلاتو      
توجد في الكبد، النّسيج الشّحمي، العضلات الييكميّة، القمب، الخلايا العضميّة الممساء، الخلايا البطانيّة 

 .(287)لمجممة الوعائيّة، الكمية والأمعاء

 عف تفعيؿ ىذه المستقبلات تأثيرات وعائيّة واستقلابيّة.ينتج 

 

 البيوغميتاّزوف: 3-3-2-9-

، ولكف يُمكف يُعتبر البيوغميتازوف الدّواء الوحيد الذي يستخدـ مف ىذه المجموعة في الوقت الحالي        
تطوّر سرطاف المثانة،  أف يُسبّب تأثيرات جانبيّة غير مرغوبة مثؿ أمراض قمبيّة وعائيّة، مع زيادة خطورة

بالإضافة إلى كسب الوزف واحتباس السوائؿ التي تقود إلى الوذمة و/أو قصور القمب عند الأشخاص 
 .(290-288)ـالمؤىّبيف مع زيادة خطر كسور العظا

كوف أكثر تحمّلًا مف السمفونيؿ يوريا ـ ويمكف أف يمف إحداث نوب نقص سكر الدّ لا يزيد البيوغميتاّزوف 
 .(289)تفورميفوالمي

  أظيرت دراسة متطوّرة مجراة عميو The Pioglitazone in the Prevention  of Diabetes (PIPOD )
 .(291)% عند النّساء مع سوابؽ سكّري حممي50نقصاً في حدوث الدّاء السّكّري أكثر مف  2006عاـ 
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  بالإضافة إلى وجود دراسة أخرىACT NOW (Actos Now for Prevention of Diabetes أجريت )
إلى الدّاء السّكّري نمط  IGT% في تطوّر 81، حيث أظيرت نقصاً بمعدّؿ IGTعمى مرضى  2009عاـ 

2(292). 
  باعتباره سُحب مف  ىنا وزغميتازوف لف نتحدّث عنياأجريت عمى الرّ عديدة ىناؾ دراسات أخرى و

 .(293)الأسواؽ

وىي أصناؼ حديثة نسبيّاً مف  DPP-4: Dipeptidyl Peptidase -4 inhibitorsمثبّطات  4-2-9-
، حيث بدأت الأبحاث حوليا انطلاقاً مف الأبحاث السّابقة التي 2006قُدّمت عاـ ، خافضات السّكّر الفمويّة

ّـ ، وبالتاّلي وحظ وجود عوامؿ تفُرز مف الأمعاءأجريت في بداية القرف الماضي، عندما ل اكتشاؼ ت
(GLP-1 )Glucagone-like-peptide-1  و GIP المفرزاف مف الخلايا المخاطيّة المعويّة استجابة لتناوؿ

ّـ اكتشاؼ التأّثير الإنكريتيني ، تُسمّىالطّعاـ الإنكريتيف ومف ث
(294،295). 

الموجود بشكؿ واسع في العديد مف  dipeptidyl peptidase-4يزوؿ تأثير كلا الببتيديف بواسطة أنزيـ 
و  GLP-1البطانيّة لشريّنات الأمعاء الدّقيقة، وكنتيجة لذلؾ يصبح معظـ  المواقع ومف ضمنيا الخلايا 

GIP  (295)قبؿ الوصوؿ إلى الدّوراف الجيازيخلاؿ فترة قصيرة غير فعّالًا. 

 

 :DPP-4آليّة تأثير مثبّطات  1-4-2-9-

 ولػ ةورانيّ راكيز الدّ تعزّز التّ و  GLP-1تدرّؾ وبالتاّلي تثُبّط  DPP-4عمؿ أنزيـ  DPP-4مثبّطات  تثُبّط    
           .(296)، وتقوـ بفعميا الأساسي عف طريؽ تنظيـ إفراز الأنسوليف والغموكاغوفوتزيد مف تأثيره

 (:16شكؿ )

 يوجد حاليّاً ثلاثة أنواع مف الأدوية متوفّرة في الإستخداـ السّريري وىي: 

Sitagliptin ،Vildagliptin ،Saxagliptin. 

% عندما 0,6-0,7بمقدار  HbA1cالمجراة عمى ىذه المجموعة الدّوائيّة أنّيا تنُقص  أظيرت الدّراسات
تُستخدـ كعلاج وحيد أو بالمشاركة مع الميتفورميف أو السّمفونيؿ يوريا أو كلاىما، بالإضافة إلى أنّيا 

، كما ر الدّـوأيضاً لا تسبب نوب نقص سكأو عمى الأقؿّ لا تُسبّب زيادة وزف، محايدة مف ناحية الوزف 
جيّدة التّحمّؿ  تُعتبر، كما 2أنّيا فعّالة جزئيّاً عند مرضى ماقبؿ السّكّري في الوقاية مف الدّاء السّكّري نمط 

 .(295،296)أو وذمة غير مرغوبة وليس ليا تأثيرات جانبيّة ىضميّة
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ٌُظهر تأثٌرات مثبّطات 16شكل رقم )                           )DPP-4 

 J Cardiol (C) 2011 Medinews (Cadiology)مصدر: ال

 

 :HbA1cعمى  DPP-4تأثير مثبّطات  2-4-2-9-

مف الأدوية أكّدت أفّ ىذه المجموعة  2010و عاـ ئوزملا Monamiنُشرت دراسة تحميميّة مف قبؿ      
باستخداميا ء الفعاليّة متشابية سوا وتكوف ىذه% بالمقارنة مع البلاسيبو، 0,7حوالي  HbA1cتنُقص 

 .(297)كعلاج وحيد أو بالمشاركة مع أدوية أخرى

 

 عمى وزف الجسـ: DPP-4تأثير مثبّطات  3-4-2-9-

تأثيرىا  ـ وجود نتائج متغايرة ولكف عموماً أظيرت الدّراسات عمى تأثير ىذه الأدوية عمى وزف الجس    
 .(298) و عمى الأقؿ لا تُسبّب زيادة وزفمحايد أ
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 القمبيّة الوعائيّة: DPP-4مثبّطات  اتتأثير  4-4-2-9-

، حيث وجد عمى القمب DPP-4نُشرت في السّنوات الأخيرة عدّة دراسات حوؿ التأّثير الواقي لمثبّطات     
يُحسّف وظيفة القمب و  Sitagliptinالمصابيف بأمراض قمبيّة إكميميّة بػ  2أفّ معالجة المرضى السّكّريّيف نمط 

 .(299)ف الإكميميّةتروية الشّرايي
  أُجريت دراسة مف قبؿFrederich تتعمّؽ بتأثير  2010عاـ و ئوزملاSaxagliptin  عمى المراضة والوفيّات

القمبيّة الوعائيّة، حيث أظيرت عدـ وجود زيادة في المراضة والوفيّات القمبيّة الوعائيّة، بؿ عمى العكس 
 .(300)يّاً يُمكف أف توجد فائدة ولكنّيا غير ىامّة إحصائ

  كما أظيرMistry  أفّ الػ  2008عاـ وزملاؤهSitagliptin  يُسبّب تخفيضاً ىامّاً إحصائيّاً في الضّغط
ممز لمضّغط الإنبساطي، ومع ذلؾ مانزاؿ  1,6-1,8ممز لمضّغط الإنقباضي و  2-3الشّرياني بمقدار 

 .(301)أثيربحاجة إلى دراسات معمّقة عمى فترات زمنيّة أطوؿ لإثبات ىذا التّ 
  تممؾ مثبّطاتDPP-4  تأثيرات عمى عوامؿ الخطر القمبيّة الوعائيّة، حيث أظيرMatikainen  وزملاؤه

 .(302)أسابيع يُحسّف شحوـ الدّـ بعد الطّعاـ 4لمدّة  Vildagliptinأفّ المعالجة بػ  2006عاـ 

ا تأثير إضافي لتأثيرىا الخافض وبالتاّلي أعطت ىذه الدّراسات الأمؿ أفّ ىذه المجموعة مف الأدوية لي
 لسكّر الدّـ وىو التأّثير المفيد عمى الوظيفة القمبيّة الوعائيّة.

 

 عمى البنكرياس: DPP-4أثير مثبّطات ت 5-4-2-9-

يُمكف أف تزيد مف كتمة خلايا بيتاّ  DPP-4عمى الحيوانات أفّ مثبّطات  مجراةأظيرت دراسات      
 . (296)يفتياعمى وظ وتُحافظالبنكرياسيّة 

 
 :DPP-4الآثار الجانبيّة لمثبّطات  6-4-2-9-

 زيادة نسبة الإنتانات  يُمكف أف تكوف الآثار الجانبيّة الأكثر شيوعاً لدى استخداـ ىذه الأصناؼ ىي
 .(295)بمعوـ والتياب المجاري البوليّةخاصّة التياب الأنؼ وال

  أُجريت دراسات عمى المعالجة بػSitagliptin  أفّ الآثار  بيّنتوحيد أو بالمشاركة مع أدوية أخرى كعلاج
 .(303)الجانبيّة المشاىدة مشابية لمبلاسيبو، كما أفّ إيقاؼ العلاج بسببيا مشابية لمبلاسيبو أيضاً 

  بالإضافة إلى أنّيا لا تُستخدـ في القصور الكموي باستثناءSaxagliptin  الذي يُمكف استخدامو بجرعة
 .(295)صغيرة
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 وث التياب بنكرياس حاد عند المعالجة بػ شوىد حدSitagliptin  مف المرضى، حيث تطمّب 21عند %
% منيـ، ومع ذلؾ تبقى العلاقة السّببيّة بينيا وبيف التياب البنكرياس الحاد غير 66الإستشفاء عند 

لبنكرياس لتياب اعامؿ خطر لا 2مثبتة بعد، خاصّة عند السّكّريّيف حيث يُعتبر الدّاء السّكّري نمط 
% مف الحالات في 51، بالإضافة إلى وجود ارتفاع الكولستروؿ والشّحوـ والبدانة الموجودة عند الحاد

الولايات المتّحدة الأمريكيّة، ومع ذلؾ تُشير الدّراسات السريريّة إلى عدـ وجود فرقاً ىامّاً إحصائيّاً في 
 .(303،304)الشّاىد نسبة حدوث التياب البنكرياس الحاد بالمقارنة مع مجموعة

  سُجّمت أيضاً بعض الآثار النادرة ولكنّيا موجودة، مثؿ بعض الإرتكاسات التّحسّسيّة متضمّنة ارتكاسات
، وتُشاىد ىذه الإرتكاسات جفاؼ الجمد وتقشّره مثؿ في متلازمة ستيفف جونسوفو  تأقيّة، وذمة وعائيّة
Sitagliptinأشير مف المعالجة خاصّة بػ  3بشكؿ نموذجي بعد 

(305). 
  وتكوف الآثار الجانبيّة أكثر شدّة مع المعالجة بػVildagliptin  حيث يُمكف حدوث سعاؿ شديد ووذمة

 .(305)مكف أف يحدث مع الجرعات العميا ارتفاع خمائر الكبد، كما يُ محيطيّة
  دة خطر عدـ حدوث نقص سكّر الدّـ بالإضافة إلى عدـ زيا 2010عاـ كما وجد في دراسات تحميميّة

 .(300)الأمراض القمبيّة الوعائيّة عند أيّ مف ىذه المجموعة
 

ظيرت حديثاً زمرة دوائية تعتمد عمى جياز الانكريتيف، تحاكي شادّات  :GLP-1مشابيات  5-2-9-
داخمي المنشأ وبالتالي تحرّض إفراز الأنسوليف  GLP-1 (Glucagon-like peptide-1 receptor)مستقبؿ 

محَرّض بالغموكوز ويثبّط إفراز الغموكاغوف ويبطئ إفراغ المعدة وينقص الشييّة، وبذلؾ البنكرياسي ال
تكمف فائدتيا الرئيسية في إنقاص الوزف الذي قد يكوف بسيطاً في معظـ المرضى ولكف يمكف أف يكوف 

في ، وقد أُجريت دراسات حديثة عمييا ميمّاً عند البعض، كما أنّيا لا تسبّب نوب نقص سكر الدـ
 .(306) الوقاية مف الدّاء السّكّري

  أوّؿ دواء وجد في ىذا الصّنؼ ىوExenatide  ً(306)ويُعطى حقناً مرّتيف يوميّا. 
  حديث مف ىذه المجموعة آخر ىناؾ دواءLiraglutide  ً(306)يُعطى حقناً مرّة واحدة يوميّا. 
 حقنيا يوميّاً ممّا يُسبّب نقصاً في فّ العامؿ المحدّد الأساسي في ىذه المركّبات ىو الحاجة إلى كول

بوجود المركّبات مديدة التأّثير التي تتطمّب حقناً أسبوعيّاً أو  لمرضى، وىذه يُمكف تلافييا حديثاً مطاوعة ا
 .(306)شيريّاً، بالإضافة إلى غلاء ثمنيا

 

يؿ يعمؿ عمى تعطي المعوي، مثبّطات الميبّاز المعد وىي مف مجموعة الأورليستات: 6-2-9-
ويُستخدـ يمنع امتصاص الدّسـ مف الأنبوب اليضمي،  ، وبالتاّليالأنزيمات البنكرياسيّة والمعديّة

ّـ منحو التّرخيص في الولايات المتّحدة الأمريكيّة في العاـ  يمنع كما أنّو ، 1999 لإنقاص الوزف، وت
2تطوّر ماقبؿ السّكّري إلى الدّاء السّكّري نمط 

(8) . 
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  درست دراسةThe XENDOS (Xenical in the Prevention of Diabetes in Obese Subjects ) عاـ
البدينيف مع المتابعة لمدّة  IGTعند مرضى  2فعاليّة الأورليستات عمى حدوث الدّاء السّكّري نمط  2004

 IGT% عند مرضى 37سنوات، فوجدت ىذه الدّراسة نقصاً في معدّؿ حدوث الدّاء السّكّري بمعدّؿ  4
 .(307)مرّات يوميّاً  3مغ  120عة بجر 

  نقصاً في معدّؿ تطوّر  2007عاـ وسجّمت دراسة أخرىIGT  أوIFG  مف  2إلى الدّاء السّكّري نمط
 .(308)%5,2% إلى 10,9

  وجدت تخفيضاً  2004نُشرت عاـ مقارنة بيف الأورليستات والبلاسيبو  دراسة 28وىناؾ دراسة مراجعة لػ
د المعالجيف بالأورليستات ذوي الخطر المنخفض للأمراض القمبيّة الوعائيّة، كغ عن 3,9لموزف بمعدّؿ 

كغ عند ذوي الخطر العالي لحدوث  2، ونقصاً بمعدّؿ 2كغ عند مرضى الدّاء السّكّري نمط  2,5مقابؿ 
 .(309)الأمراض القمبيّة الوعائيّة

 معالجيف بالأورليستات بمعدّؿ كما أظيرت دراسة حدوث نقصاً في الخضاب الغموكّوزي عند المرضى ال
% مف وزف 5% في مجموعة الشّاىد، كما أظيرت انخفاضاً في الوزف بمعدّؿ 0,2% بالمقارنة مع 1,1

 .(280)الجسـ
 و قميؿ التّحمّؿ مف قبؿولكف تأثيراتو الجانبيّة اليضميّة مف الإنتفاخ، الغازات والبراز الدّىني تجعم 

 مرضى. ال
 راسات أكثر عمى فعاليّة الأورليستات.مازلنا بحاجة لد ومع ذلؾ 

 
-7-2-9 Lorcaserin:  2012تمّت المصادقة عميو في الولايات المتّحدة الأمريكيّة في العاـ 

ويعمؿ عمى تعزيز تخفيض الوزف ويعطي  لاستخدامو في تخفيض الوزف، وىو مشابو سيروتونيف نوعي
 .(310)إحساساً بالشّبع

  يُستخدـ عند البدينيف معBMI  ≥30 أو عند زائديّ الوزف مع  2كغ/ـBMI  ≥27 مترافقة مع حالة  2كغ/ـ
أو أكثر مف عوامؿ الخطر مثؿ اضطراب شحوـ الدّـ، ارتفاع الضّغط الشّرياني، عدـ تحمّؿ الغموكّوز، 

CVD (310)أو انقطاع التنفّس المفاجئ أثناء النّوـ. 
  مغ لوركاسيريف لمدّة عاميف، حدث نقصاً  10مريضاً معالجاً بػ  7190دراسات متطوّرة تضمّنت  3في

، كما % مف المعالجيف بالبلاسيبو22,6% مقابؿ 47,1% مف وزف الجسـ البدئي عند 5في الوزف حتّى 
، شحوـ المصؿ، الضّغط الشّرياني الإنقباضي BMI ،WCاً قميلًا لكنّو ىامّاً في حدث انخفاض

مفيدة عمى سكّر الدّـ الصّيامي، المقاومة للأنسوليف،  ، كما شوىدت تأثيراتوالإنبساطي ونوعيّة الحياة
 CRPأنسوليف المصؿ الصّيامي و المشعرات الإلتيابيّة حوؿ خطر الأمراض القمبيّة الوعائيّة مثؿ 

 .(310)والفيبرينوجيف
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-8-2-9 Phenteramine:  يُستخدـ بالمشاركة معTopiramate وليما عمر طويؿ في الإستخداـ ،
 (.Topiramateعاماً لػ  13و <  Phenteramineلػ عاماً  50)< 

  آليّة تأثير ىذه المشاركة ىي في التأّثير القيمي لػPhenteramine  يبينفريف مف خلاؿ تحرّر النّورا 
نقص حركيّة الأنبوب اليضمي ، زيادة صرؼ الطّاقة  الوطائي، و زيادة الإحساس بالشّبع بسبب

 .Topiramateػ وتغيّرات في حاسّة الذوؽ بالنّسبة ل
  تُستخدـ ىذه المشاركة عند البدينيفBMI  ≥30 أو عند زائديّ الوزف  2كغ/ـBMI  ≥27 خاصّة  2كغ/ـ

 .(311)عندما تترافؽ مع عوامؿ خطر أخرى
  تُعتبر ىذه الأدوية مضاد استطباب عند مرضى الزّرؽ، فرط نشاط الدّرؽ، في حاؿ وجود قصّة حديثة

 .(312)مثبتة إذا أُعطيت خلاؿ الثّمث الأوّؿ لمحمؿ كما أنّيا مشوّىة للأجنّةلمسّكتات أو لأمراض قمبيّة 
  دراسات متطوّرة ليذه المشاركة تحسّناً في مستويات سكّر الدّـ، الضّغط الشّرياني، الأمراض  3أظيرت

 .(312)القمبيّة الوعائيّة، المتلازمة الإستقلابيّة والمشعرات الإلتيابيّة
  (312)%5 ≤نقصاً في الوزف بمعدّؿ ف بيذه الدّراسات مرضى المشاركي% مف ال45-70وحقّؽ. 
  عند  2% في المعدّؿ السّنوي لحدوث الدّاء السّكّري نمط 41كما أظيرت ىذه الدّراسات نقصاً بمعدّؿ

 .(312)المعالجيف بيذه المشاركة الدّوائيّة
 

عند البدينيف  2ر الدّاء السّكّري نمط تُسبّب الجراحة نقصاً في احتماليّة تطوّ : البدانةجراحة  9-2-9-
BMI  ≥40 طولانيّة عمى المجازات  دراسات أكّدتحيث أو مف لدييـ عوامؿ خطر أخرى،  2كغ/ـ

أنّو يُمكف أف يكوف ليا تأثيرات مفيدة عمى استقلاب الغموكّوز، الحساسيّة للأنسوليف ووظيفة  المعديّة
 .(313)خلايا بيتاّ

ّـ المع ذلؾ ولكف   American College of Endocrinology on the Preventionتّوصية بيا مف قبؿ لـ تت

of Diabetes (ACEلجميع مرضى ماقبؿ السّكّري )(8).  حيث لـ تعتبر أفّ المداخمة الجراحيّة عمى
بالإضافة إلى زيادة خطر الوفيّات  2البدانة تُسبّب نقصاً ىامّاً في خطر تطوّر الدّاء السّكّري نمط 

 .(8،314)كمفة المادّيّةوال
  (286)ت فعاليّة ىذا الإجراء في الوقاية مف الدّاء السّكّريذلؾ ىناؾ دراسات عديدة أكّدمع لكف و. 
  حيث قارنت دراسة سويديّةSwedish Obese Subjects  (SOS ) البدينيف الذيف خضعوا  2004عاـ

 2ي معدّؿ حدوث الدّاء السّكّري نمط وسجّمت حدوث نقصاً فلجراحة البدانة مع المعالجيف دوائيّاً، 
سنوات  10انخفاضاً في سكّر الدّـ بعد % لمجموعة الشّاىد بعد عاميف، كما سجّمت 8% مقابؿ 1بمعدّؿ 

بمعدّؿ  2في مجموعة الجراحة أكثر مف مجموعة الشّاىد، ونقصاً في معدّؿ حدوث الدّاء السّكّري نمط 
 .(315)% لمجموعة الشّاىد24% مقابؿ 7
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ولكنّيا يُمكف أف تنقص الإضافة إلى وجود مركّبات دوائيّة لاتستيدؼ فرط سكّر الدّـ بشكؿ أساسي ب
 ، منيا:2خطر حدوث الدّاء السّكّري نمط 

 

 خافضات الضّغط الشّرياني:  10-2-9-

 

-ACE (Angiotensinأُجريت دراسات عديدة عمى مثبّطات الأنزيـ القالب للأنجوتنسيف      

Converting Enzyme inhibitors وحاصرات مستقبلات الأنجوتنسيف ،)II (Angiotensin Receptor 

Blockers كما في . (316)%25بمعدّؿ  2( أظيرت وجود نقصاُ في معدّؿ حدوث الدّاء السّكّري نمط
مغ يوميّاً مقابؿ  10بجرعة  Ramiprilالتي أعطت المرضى  2006عاـ  DREAMدراسة 
 .(317)البلاسيبو

 فة إلى دراسة أخرى حديثة بالإضاNAVIGATOR (Nateglinide and Valsartan in Impaired 

Glucose Tolerance Outcomes Research)  التي درست 2008عاـ ،Nateglinide  وىو محرّض
 IGTعمى مرضى  ARBsوىو مف حاصرات مستقبلات الأنجوتنسيف  Valsartanلإفراز الأنسوليف مع 

، وكانت أوّؿ دراسة مجراة عمى مرضى ة وعائيّة أو عوامؿ خطر قمبيّة وعائيّةمع وجود اختلاطات قمبيّ 
ماقبؿ السّكّري لتقييـ إمكانيّة الوقاية مف الحوادث القمبيّة الوعائيّة، وكانت النّتيجة الإيجابيّة الوحيدة ىي 

ات القمبيّة % دوف أي إنقاص للإختلاط14في إنقاص حدوث الدّاء السّكّري مع الفالسارتاف بمعدّؿ 
 .(318)سنوات 5الوعائيّة خلاؿ فترة متابعة 

  وىناؾ دراسات أخرى عمى مثبّطاتACE  مثؿCaptopril Prevention Project  (APPP و ،)Heart 

Outcomes Prevention Evaluation (HOPE و ،)Study of Left Ventricular Dysfunction 

(SOLVDكمّيا أظيرت نقصاً في تطوّر الدّا ).ء السّكّري 
  بالإضافة إلى دراسات مشابية عمىARBs  مثؿLosartan Intervention for Endpoint Reduction in 

Hypertension Study  (LIFE و ،)Study on Cognition and Prognosis in the Elderly  
(SCOPE و ،)Candesartan in Heart Failure Assessment of Reduction in Mortality and 

Morbidity Program (CHARM)(319). 
  ّيُعتقد أفACE  وARBs  يُمكف أف تحفظ وظيفة البنكرياس خاصّة عند ترافؽ ارتفاع الضّغط الشّرياني

 وماقبؿ السّكّري.
 

في مرحمة  Vit Dدراسات قميمة وجود تأثيرات مفيدة لإضافة مركّبات  اقترحت :Dفيتاميف  11-2-9-
 .(218)مكف لو أف يُحسّف إفراز الأنسوليف ويزيد الحساسيّة للأنسوليفماقبؿ السّكّري، حيث يُ 

  1,25يُحسّف إعطاء(OH)2D  2مف إفراز الأنسوليف لدى مرضى ماقبؿ السّكّري والدّاء السّكّري نمط 
 .(320)المشخّصيف حديثاً، وقد لايكوف مفيداً عند نفاذ خلايا بيتاّ
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  ّتأثير عمى استقلاب الغموكّوز والأنسوليف حسب دراسة  في حيف لـ يترافؽ إعطاء فيتاميف د مع أيTai 
بالغاً لدييـ نقص فيتاميف د وبدوف داء سكّري، خضعوا  37، وقد أجريت ىذه الدّراسة عمى 2008عاـ 

ّـ أعطوا OGTTلاختبار تحمّؿ الغموكّوز الفموي  آخر،  OGTTفيتاميف د، وبعد أسبوعيف أجري ليـ ، ث
قبؿ وبعد العلاج بفيتاميف د لدى  OGTTي مستويات السّكّر والأنسوليف خلاؿ لـ يُشاىد أي اختلاؼ ف

غير السّكّريّيف، إلّا أفّ ىناؾ بعض المحدّدات ليذه الدّراسة، وىي عدـ وجود مجموعة شاىد، صغر مدّة 
 .(321)مراقبة تأثير العلاج بفيتاميف د، بالإضافة إلى صغر العيّنة المدروسة

ج مع الدّور المفيد لفيتاميف د في استقلاب الغموكّوز والأنسوليف، عمى الأقؿّ، عمى وتتعارض ىذه النّتائ
 المدى القصير.

 

 USري مف قبؿ في الوقاية مف الدّاء السّكّ  مرخّص للإستخداـدواء ومع كؿ ىذا، لا يوجد حتّى الآف 

Food and Drug Administration for the Prevention of Diabetes. 

 

 اية مف الإختلاطات الوعائيّة الكبيرة:الوق 3-9-

  تعديؿ نمط الحياة، إنقاص الوزف عند البدينيف، التّخفيؼ مف تناوؿ الدّسـ المشبعة والميدرجة
 .(322)البدنيوالكولستروؿ والصّوديوـ وزيادة النّشاط 

 رابات استخداـ أدوية لضبط عوامؿ خطر الأمراض القمبيّة الوعائيّة، ويتضمّف ىدؼ المعالجة اضط
 .(322)شحوـ الدّـ وارتفاع الضّغط الشّرياني

  في حاؿ ترافؽ المتلازمة الإستقلابيّة والأمراض القمبيّة الوعائيّة يجب أف يكوف ىدؼ العلاج LDL 
Cholesterol  <70  ،ثّـ حمض  مغ/دؿ، وىنا تُعتبر الستاتينات خط العلاج الأوّؿ لتحقيؽ اليدؼ

Ezetimibeلصّفراويّة أو الإيزيتيمايب النّيكوتينيؾ، طارحات الحموض ا
(323). 

  وفي حاؿ عدـ وجود أمراض قمبيّة وعائيّة مرافقة يكوف ىدؼ العلاجLDL  <100  مغ/دؿ، وىنا عادة
 .(324)ماتكوف الستاتينات لوحدىا كافية لتحقيؽ اليدؼ في معظـ المرضى

   بينما يكوف ىدؼHDL  >40  الإناث، وىنا تكوف المعالجة مغ/دؿ عند  50< مغ/دؿ عند الذّكور و
 .(286) لتحقيؽ ىذا اليدؼ بالفيبرات أو النّياسيف

  يكوف انخفاضHDL عند مرضى ماقبؿ السّكّري، ويُعتبر حمض النّيكوتينيؾ فعّاؿ في رفع  اً شائع
 .(286)2مستواه، ولكنّو يزيد المقاومة للأنسوليف ويُمكف أف يُسرّع ظيور الدّاء السّكّري نمط 

 ممز. حيث يُمكف إعطاء أيّ  120/80ممز ويُفضّؿ >  130/85 يض الضّغط الشّرياني إلى >يجب تخف
مثؿ مثبّطات الأنزيـ القالب للأنجوتنسيف، حاصرات مستقبلات مف خافضات الضّغط الشّرياني 
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 ، كما يُمكف لممشاركة الدّوائيّة لأكثر مف دواء أف تكوف ضروريّة الأنجوتنسيف، حاصرات الكالسيوـ
مع تجنّب المدرّات التيازيديّة وحاصرات بيتاّ لأنّيا يُمكف أف قيؽ اليدؼ في ضبط الضّغط الشّرياني، لتح

ترفع مستوى سكّر الدّـ وتنُبئ بتطوّر الدّاء السّكّري، ولكف يبقى الخلاؼ فيما إذا كاف ىذا التأّثير لو 
 .(325)أىمّيّة سريريّة عند مرضى ماقبؿ السّكّري

 مغ يوميّاً( لموقاية الثاّنويّة مف الأمراض القمبيّة  75-162منخفضة مف الأسبيريف ) يوصى بإعطاء جرعة
دراسات عديدة أظيرت عدـ  الوعائيّة، ولموقاية الأوّليّة لممرضى ذوي الخطورة العالية، مع أفّ ىناؾ

مكف أف عيف عمى خافضات سكّر الدّـ، ولكف يُ جدوى إعطاء الأسبيريف عند المرضى السّكّريّيف الموضو 
مع عدـ وجود مضادّات استطباب  يكوف مفيداً عند مرضى ماقبؿ السّكّري الموضوعيف عمى الحمية فقط

 .(8،324)ستخداموأو أيّ حالة نزفيّة لا ىضميّة

 

 الوقاية مف اختلاطات الأوعية الدّقيقة: 4-9-

مرضى ماقبؿ السّكّري ىي في الطّريقة الوحيدة لموقاية أو تأخير اختلاطات الأوعية الدّقيقة عند        
، ولكف لسوء الحظّ لا توجد طريقة مثبتة حتّى الآف يُمكف 2الوقاية أو تأخير تطوّر الدّاء السّكّري نمط 

، وليذا يجب أف 2أف تمنع التّدىور المترقّي في وظيفة خلايا بيتاّ عند مف سيطوّروف داء سكّري نمط 
ف، وىذا يُمكف تحقيقو بتعديؿ نمط الحياة لوحدىا أو بالمشاركة تكوف الأولويّة لإنقاص المقاومة للأنسولي

، ولكف ىذا بحاجة إلى دراسات سريريّة أعمؽ لتأكيد فعاليّة ىذه DPPمع الميتفورميف كما أظيرت 
 .(235)المقاربة في حدوث الإختلاطات الوعائيّة الدّقيقة
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العمليّة الدراسة  
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 :البحث أىميّة 1-
 

قبؿ السّكّري تختمؼ مف بمد لآخر ومف مجموعة سكّانيّة أو عمريّة لأخرى،  يوجد عوامؿ خطر متعدّدة لما     
لذا لا يُمكف تعميـ نتائج دراسة أجريت في الصّيف مثلًا عمى المجموعة السّكّانيّة في سوريا بشكؿ مطمؽ بؿ 

 ة والإختلاؼ لكؿ مجموعة سكّانيّة.ىناؾ بعض الخصوصيّ 
، المرتبطة بوخطر العوامؿ معدّؿ انتشار ما قبؿ السّكّري و وجود دراسات كافية في سوريا تتقصّى ولعدـ  

الطّبّي العاـ الرّوتيني لمكشؼ المبكر عنو  المسحمف الميـ إجراء مسح يمكف أف يكوف جزءاً مف أنظمة  كاف
نقاص المراضة المرتبطة بو بإ  جراء التداخلات المناسبة لممرضى.وتصميـ استراتيجيّات صحّة عامّة لموقاية وا 

لإصابة لدى عيّنة مف اعوامؿ خطر  نسب انتشارمعدّؿ انتشار ما قبؿ السّكّري و ىذا البحث  دُرس فيولذلؾ 
 لمكشؼلؾ لوضع الخطط الوقائيّة اللازمة وذ ،بما قدّمتو الدّراسات العالميّة تمّت مقارنة نتائجوالسّوريّيف و 

 والاختلاطات الحادّة والمزمنة المعروفة. 2قبؿ أف يتطوّر إلى الدّاء السّكّري نمط ي عف ماقبؿ السّكّر مبكّر ال
 

 :البحثأىداؼ  2-
 

 تيدؼ الدّراسة إلى:        
 

 .لدى عيّنة مف السّوريّيفمعرفة معدّؿ انتشار ما قبؿ السّكّري  1-
 .فالمشاركيدراسة انتشار عوامؿ الخطر المرتبطة بما قبؿ السّكّري لدى  -2

 صة لممرض.الكشؼ عف الحالات غير المُشخّ  3-
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 راسة:تصميـ الدّ  3-
 

عمى أشخاص ، (cross-sectional studyمقطعيّة عرضيّة )، pilot study راسة:الدّ  نمط 1-3-
 أصحّاء ظاىريّاً.

 
 دمشؽ.ب مشفى الأسد الجامعي راسة:مكاف الدّ  2-3-

 
 .2015كانوف الأوّؿ حتّى  2014 آذار  مفاستمرّت الدراسة  راسة:زمف الدّ  3-3-

 
 

 

 

 

 

. 
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 عيّنة الدراسة: 4-
 

دمشؽ، مشفى الأسد الجامعي بالمراجعيف الأصحّاء ظاىريّاً دراسة الأشخاص البالغيف تمّت       
ىـ بالإضافة لمرافقي المرضى، طلّاب الطّب وعناصر التّمريض وأطبّاء الدّراسات العميا، ممّف يزيد عمر 

 . ممّف حقّقوا معايير الإشتماؿ حالة 601عاماً ومف الجنسيف، وكاف حجـ العيّنة  18عمى 
 

 معايير الاشتماؿ: 1-4-
 

 عاماً مف الجنسيف. 18 ≤البالغيف بعمر 
 

 معايير الاستبعاد: 2-4-
 

 مشخّص. 2وجود قصّة داء سكّري نمط  1-
 نزوؼ.... –الكريّات الحمراء  اضطرابات تؤثّر عمى –وجود أمراض دمويّة: فقر دـ  2-

 

 الدراسة: طرائؽ 5-
 

 حشد العيّنة: 1-5-
 

 المقابمة: 1-1-5-
 

  حشدنا العيّنة في شعبة أمراض الغدد الصّّـ في مشفى الأسد الجامعي بدمشؽ، في الفترة الواقعة بيف شيري
 .2015وكانوف الأوّؿ  2014آذار 

   ّـ إخبار ّـ  أخذ موافقتيـ  ظ عمى البيانات بشكؿ سرّيّ وأنّو سيحافَ المشاركيف بتفاصيؿ الدّراسة جميع ت وت
 . وفؽ النّموذج المرفؽ الخاصّة بذلؾ الموافقة المستنيرة الخطّيّةعمييا، والتّوقيع عمى 

 :أخذت قصّة سريريّة مفصّمة لممشاركيف متضمّنة 
  مدينة أو ريؼ(. مكاف السّكف و )ذكر أو أنثى( الجنس والعمر( 
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 أو أيّ حالة يُمكف يّة: مثلًا وجود ارتفاع ضغط شرياني، أمراض قمبيّة وعائيّة، السوابؽ المرض
  اعتبارىا اختلاطاً لمدّاء السّكّري.

 متزوّج أو أعزب(. الحالة العائميّة( 
 أب، أـ،  القصّة العائميّة: وجود قصّة عائميّة إيجابيّة لمدّاء السّكّري عند أقرباء الدّرجة الأولى(

  .أخوة(
 المستوى التّعميمي : 

 : جامعي أو ثانوي.متقدّـتعميـ       
  اعدادي، ابتدائي أو أمّي. :ثانويماقبؿ تعميـ       

 العمؿ . 
 .نمط الغذاء المتناوؿ: تناوؿ دسـ مشبعة، طبخ منزلي أو جاىز، الطّبخ بالسّمنة أو بالزّيت 
 .التّدخيف: غير مدخّف أو مدخّف  
 يتناوؿلا أو  الكحوؿ يتناوؿ: الكحوؿ. 
  اليومي: المشي الأسبوعي ومدّتو. البدنيالنّشاط 
 .وجود قصّة سكّري حممي سابؽ 
  :تناوؿ أدوية تؤثّر عمى استقلاب الغموكوز)مذكورة سابقاً(.القصّة الدّوائيّة 

 

   الفحص السّريري: 2-1-5-
 

ذاء لإجراء الفحص السّريري طمبنا مف جميع المشاركيف في الدّراسة البقاء بملابس خفيفة ونزع الح       
 الذي يتضمّف:

  جياز باستخداـ وزف الجسـ بالكيموغراـGermany-secaكغ. 1 ، مع التقّريب إلى أقرب 
  نفسو، بعد وقوؼ المشارؾ بشكؿ مستقيـ والكاحلاف السّابؽ طوؿ الجسـ بالسّنتيمتر باستخداـ الجياز

مع استخداـ مسطرة معدنيّة مثبّتة بالجياز أفقيّة متلامساف، والرّكبتاف والعمود الفقري بشكؿ مستقيـ، 
 سـ. 1تلامس قبّة الرّأس، ومع التقّريب إلى أقرب 

  تّـ حساب مشعر كتمة الجسـBMI(.2: نسبة الوزف بالكيموغراـ إلى مربّع الطّوؿ بالمتر المربّع )كغ/ـ 
  محيط الخصر بالسّنتيمترWCأسفؿ الحافّة الضّمعيّة  : باستخداـ شريط القياس في منتصؼ المسافة بيف

السّفميّة والعرؼ الحرقفي في وضعيّة الوقوؼ، بشكؿ أفقي موازٍ للأرض، بعد الطّمب مف المشارؾ رفع 
 سـ. 1القميص وفي نياية الزّفير، ومع التقّريب إلى أقرب 

 بالسّنتيمتر: باستخداـ شريط القياس  محيط الورؾ( عمى مستوى الحدبة الإسكيّةIschial Tuberosity) ،
 سـ. 1بوضعيّة الوقوؼ ومع التقّريب إلى أقرب 
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   ّـ  .WHR نسبة محيط الخصر إلى الورؾ حسابت
  ّـ قياس الضّغط الشّرياني مف راحة  : بوضعيّة الجموس بعد خمس دقائؽبالميمميمتر زئبقي BPت

 .(190)مـ زئبؽ 85/ 130ص ارتفاعو بػ < وشُخّ ، Alpk2باستخداـ جياز الضّغط اليوائي ، المشارؾ
 

 في تعريؼ البدانة وزيادة الوزف عمى معايير منظمة الصحّة العالميّة  ناعتمداWHO   30≤   بػ BMI  و
BMI ≥25 (326)عمى الترتيب2كغ/ـ. 

 .(179)سـ عند النّساء 80سـ عند الرّجاؿ و <  WC  >90بػ  IDFالبدانة الحشويّة حسب  تقدّر و       

 .(180)عند النّساء0,8 عند الرّجاؿ و <  WHR  >0,9بوجود   NCEPحسب  تكما شخّص      

 

 التّحاليؿ المخبريّة: 3-1-5-
 

 عمى أنابيب مف كؿ مشارؾ وريدي الـ دّ مف العيّنة  ّـ سحبتVaccutainer (10  )لمدّة بعد صياـمؿ 
 حتّى إجراء التّحاليؿ المخبريّة المطموبة. C°4، وحُفظت العيّنات في درجة حرارة ساعة 10-12
 عت عيّنات الدّـ في ثلاثة أنابيب: وض 

 .HbA1cلإجراء تعداد عاّـ وصيغة والخضاب الغموكّوزي كمانع تخثّر  EDTAيحوي مادّة  الأوّؿ:
 – TCالكولستروؿ الكمّي  – TGالشّحوـ الثّلاثيّة  –سكّر الدّـ والثاّني: يحوي مادّة الميتيوـ لمعايرة 

الكولستروؿ منخفض  – High Density Lipoprotein Cholesterol (HDL)الكولستروؿ عالي الكثافة 
 .((Low Density Lipoprotein Cholesterol  LDLالكثافة 

ّـ إجراء  سكّر الدّـ بعد ساعتيف مف تناوؿ الطّعاـ. وت
 Thyroid Stimulatingاليرموف الحاثّ ليرموف الدّرؽ و والثاّلث: جاؼ لمعايرة أنسوليف المصؿ  

Hormone (TSH.) 
  مخبر مستشفى الأسد الجامعي بدمشؽ، وأجريت التّحاليؿ التاّلية عمى المصؿ في تثفيؿ العيّنات  ت ّـ

 :Roche Diagnostics, Mannheim, Germany) )autoanalyzer Roche/ Hitachi 912 عمى جياز
 وفؽ طريقة سكّر الدّـ : GOD-PAP( glucose oxidase peroxidase method)  مقياس الموف(

 .enzymatic colorimetric assayمي( الأنزي
 الثّلاثيّة  الشّحوـTG :وفؽ طريقة  GPO-PAP  (Glycerol phosphate oxidase method)  مقياس(

 .enzymatic colorimetric assay  الموف الأنزيمي(
   الكولستروؿ الكمّيTCوفؽ طريقة : Cholesterol oxidase method.  
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  الكولستروؿ عالي الكثافةHigh Density Lipoprotein Cholesterol (HDL): وفؽ طريقةPEG- 
cholesterol oxidase method . 

  منخفض الكثافة الكولستروؿLow Density Lipoprotein Cholesterol  LDL)) :Cholesterol 

oxidase metod  .باختبار مقياس الموف الأنزيمي 
 
  أجريت التّحاليؿ التاّلية عمى جيازكما Elecsys 2010 analyzer, Roche Diagnostics Gmbh, 

Mannheim  في مخبر مشفى الأسد الجامعي: 
  الأنسوليف: وفؽ طريقة electrochemiluminescence immunoassay(ECLIA). 
  اليرموف الحاثّ ليرموف الدّرؽThyroid Stimulating Hormone (TSH) : وفؽ طريقة 

electrochemiluminescence immunoassay (ECLIA). 
 
  2+ - 8+بعد حفظو بدرجة حرارة وأجريت معايرة الخضاب الغموكّوزي في مخبر مشفى المواساة الجامعي 

I-CHROMAمى جياز أيّاـ كحدّ أقصى، ع 7لمدّة درجة مئويّة 
TM باستخداـ كيت Boditech Med 

Incorporatedالمقايسة المناعيّة التأّلّقي  تكنولوجيا، بfluorescence immunoassay ّوبشكؿ خاص ،
  .competition immune-detectionطريقة الكشؼ المناعي التنّافسي 

 
 
 (119)في تشخيص ما قبؿ الدّاء السّكّري عمى ناعتمدا: 

  مغ/دؿ. 100-125سكّر دـ صيامي 
  مغ/دؿ. 140-199أو سكّر دـ بعد ساعتيف مف تناوؿ الطّعاـ 
  قيمة أوHb1C  =5,7-6,4.% 

 
 اومة للأنسوليف بػ المق وتّـ حسابHOMA-IR بـ Homeostasis Model Assessment of Insulin 

Resistance  (HOMA-IRوفؽ المعادلة التاّلية ) (327): 

            HOMA-IR  / )405= الأنسوليف )ميكرووحدة/مؿ( * سكّر الدّـ )مغ/دؿ 

  (193)/ مؿميكرووحدة 20 ≤وتعرّؼ المقاومة للأنسوليف بقيمة أنسوليف صياميّة. 
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 التّحميؿ الإحصائي:  2-5-
 

 :ّـ تقسيـ المرضى المحقّقيف لشروط الدّراسة إلى مجموعتيف  ت
 .: مجموعة ما قبؿ السّكّري Aالمجموعة

 .ذوي سكّر الدّـ الطّبيعيالأشخاص : مجموعة Bالمجموعة          
  ّـ تقدير معدّؿ انتشار ّـ ت  .ة في مجموعة المرضىالمدروسعوامؿ الخطر ماقبؿ السّكّري، و ث

 
  ّـ تحميؿ البيانات لكؿّ المشاركيف في الدّراسة باستخداـ برنامج و  الإحصائي SPSS (version 18)ت

Microsoft Excel 2010. 

 ة )كراريّ الجداوؿ التّ استخداـ  حيث ت ّـFrequencies Tables كرارات وعمود لتّ ا(: )وىي جداوؿ تحوي
، مكاف السّكف، مستوى رات الجنسنة في المجموعتيف وفقاً لمتغيّ عيّ لمنسب المئوية ( لدراسة أفراد ال

عند أقرباء الدّرجة الأولى،  2التّعميـ، الحالة العائميّة، وجود قصّة عائميّة إيجابيّة لمدّاء السّكّري نمط 
  الأسبوعي، تناوؿ حصص الخضار والفواكو وتناوؿ الدّسـ المشبعة. البدنيممارسة النّشاط 

 قيـ المتوسّط الحسابي والإنحراؼ المعياري لجميع المتغيّرات الكمّيّة المستمرّة )العمر ابحس كما ت ّـ ،
ة، الشّحوـ الثّلاثيّ ، الضّغط الشّرياني الإنقباضي والإنبساطي، محيط الخصر، مشعر كتمة الجسـ

بعدىا  (،HOMA-IRالخضاب الغموكّوزي و  ،TSH ،الأنسوليف ،HDL، LDL ،سكّر الدّـ، الكولستروؿ
 .مجموعة في كؿّ  ابقةمف المتغيرات السّ  قارنة بيف المجموعتيف و فقاً لكؿّ أجريت م

  ّـ  كراري لعوامؿ الخطر المدروسة في مجموعة مرضى ما قبؿ السّكّري.ع النسبي و التّ وزّ حساب التّ  ت ّـث
  استخدمنا اختبارt-student  ّالمستقؿindependent t-student  المتوسّطات.لتحرّي الفروقات بيف  
  استخدمنا اختبار  Chi-square testلممقارنة بيف المتغيّرات الكيفيّة. 
  واعتبرت قيمةP-Value  < 0,05ىامّة إحصائيّاً إذا كانت. 
  تأثّر نتائجنا بوجود التّشويش النّاجـ عف حجـ العيّنة الكبير الذي قد يُخفي علاقة احتماؿ وبسبب

عف عدد الإعتيانات الكبير جدّاً لكؿّ مريض والذي  النّاتجير التّشتّت موجودة فعلًا، بالإضافة إلى تأث
بدوره قد يُخفي علاقة موجودة كما قد يُظير علاقة وىميّة غير موجودة، ولضبط عوامؿ التّشتّت ىذه 
كاف لابدّ مف طريقة إحصائيّة لدراسة ارتباط العوامؿ بالنّتيجة المدروسة، لذلؾ قمنا باستخداـ طريقة 

والتي تمتاز بالقدرة عمى استبعاد العوامؿ  Multivariate Logistic Regressionنحدار المتعدّد العوامؿ الإ
بيف العامؿ المدروس والنّاتج أفّ ىناؾ علاقة واضحة، التي يبدو لموىمة الأولى باختبار إحصائي بسيط 

كيا المريض وخاصّة في بينما تكوف في الواقع ىذه العلاقة وىميّة وقد نجمت عف صفات أخرى يمتم
وبالتاّلي يُمكف لصفة ثانويّة أف تتكرّر لدرجة يظير أفّ ليا تأثيراً عمى النّتيجة المدروسة  ،مثؿ دراستنا

 نحدار المتعدّد العوامؿ.إجراء الدّراسات المعمّقة مثؿ الإبينما يزوؿ ىذا التأّثير ب
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 ّـ  وبذلؾ المدروسة )السّكف، عوامؿ ال لمعرفة دور Likelihood Ratio ](B)[Expسبة الأرجحيّة ن حسابت
الحالة العائميّة، التّدخيف، الكحوؿ، المستوى التّعميمي، وجود قصّة عائميّة إيجابيّة، النّشاط البدني، تناوؿ 

و الضّغط  LDL ،HDL، محيط الخصر/الورؾ، شحوـ الدّـ، BMI، خضار وفواكو وتناوؿ دسـ مشبعة
( كعوامؿ خطر في حدوث ماقبؿ السّكّري في عيّنتنا، مع حساب القيمة طيالشّرياني الإنقباضي والإنبسا

 لتحديد الأىمّيّة الإحصائيّة ليذا التّرافؽ. Pالتنّبّؤيّة 
 

 :Results النّتائج 6-
 

 مشفى الأسد الجامعيحالة مف الأشخاص البالغيف الأصحّاء ظاىريّاً المراجعيف  601شممت الدّراسة        
المرضى، طلّاب الطّب، عناصر التّمريض وأطبّاء الدّراسات العميا، ممّف يزيد عمرىـ عمى دمشؽ، مرافقي ب

 . -2015 2014ي عام، خلاؿ عاماً ومف الجنسيف18
 

ّـ استبعاد  .حالة  493حالة فقر دـ، وبالتالي تمت الدراسة عمى 93 ،حالة شُخّص ليـ داء سكّري 15 ت
 

 

 

 

 

 

 مشارك 601

 مستبعد 108

مرٌض  15
 سكّري مشخّص

 حالة فقر دم 93

 مقبول 493

 مقبول 493
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 ؼ العيّنة:وص 1-6-
 

 مجنس:تبعاً ل المشاركيفع توزّ  1-1-6-
 

            ( و  %31,2) ذكراً  154 حيث كانوا مجنستبعاً ل( توزّع المشاركيف 1يُظير الجدوؿ رقـ )          

 (:%68,8) أنثى 339
 

 مجنستبعاً ل( يوضّح توزّع الحالات 1جدوؿ )                             
  %                         Gender               N        

31,2 Male                  154 

68,8 Female              339 

100 Total                  493 

 

ٌّة والنّسبة العدد: هً البٌانات                .الئو

 

 نسبة مرضى ماقبؿ السّكّري وفقاً لمجنس:  2-1-6-
  

%(، توزّعوا 16مريضاً ) 79عند  ADA 2010حسب تعريؼ  Prediabetesوُجد ما قبؿ الدّاء السّكّري        
 (:2%(،  وىذا موضّح في الجدوؿ رقـ )60,2أنثى ) 48%( و 39,8ذكراً ) 31تبعاً لمجنس إلى 

 
 ( يُظير نسبة مرضى ما قبؿ السّكّري وفقاً لمجنس2) جدوؿ                    

  %                         Gender               N        

39,8 Male                  31 

60,2 Female              48 

16 Total                  79 

 

ٌّة والنّسبة العدد: هً البٌانات                .الئو

في معدّؿ  %95مف النّاحية الاحصائيّة عند مستوى ثقة  فرؽٍ ىاّـٍ ( عدـ وجود 3كما أظير الجدوؿ رقـ )
  P-Value = 0,11:كانت حيث  ما قبؿ السّكّري بيف الجنسيف، انتشار
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 لمدّراسة الإحصائيّة لمجنس وانتشار ماقبؿ السّكّري (3جدوؿ )                  

Chi-Square Tests 

 
Value Df 

Asymp. Sig. 

(2-sided) 

Exact Sig
*
. 

(2-sided) 

Exact Sig. (1-

sided) 

Pearson Chi-Square 2.805
a
 1 .094   

Continuity Correction
b
 2.379 1 .123   

Likelihood Ratio 2.717 1 .099   

Fisher's Exact Test    .112 .063 

N of Valid Cases 493     

a. 0 cells (.0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 24.68. 

b. Computed only for a 2x2 table 
اً  هامّة P-Value < 0,05 تُعتبر* ٌّ  .إحصائ

   

 

 

 المشاركيف في الدّراسة: مواصفات -3-1-6

  كانت النّتائج كالتاّلي: لدى المشاركيف في الدّراسةعند دراسة المتغيّرات بشكؿ منفصؿ      

 :مرمعتوزّع المشاركيف تبعاً ل 1-3-1-6-

كاف متوسّط عمر مرضى ماقبؿ السّكّري و عاماً،  13,2 ± 38,06متوسّط عمر المشاركيف في الدّراسة كاف       
Prediabetes 45,96  ±12,74  (4الجدوؿ رقـ )ذلؾ بيّف يعاماً، حيث:  

 
 ( يُظير عيّنة الدّراسة وفقاً لمعمر4جدوؿ )                                

 

Group Statistics  

 Prediabetes N Mean Std. Deviation % 

 العمر

 

Patient 79 45.96 12.744 16 

Normal 414 36.56 12.751 84 

 
 .المعٌاري الإنحراف ،الحسابً المتوسّط: هً البٌانات

 
 .Chi-sequare اختبار هو المستخدم الإختبار
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ومجموعة الأشخاص  ماقبؿ السّكّري( مقارنة متوسّط الأعمار بيف مجموعة مرضى 5كما يُظير الجدوؿ رقـ )
% بيف المجموعتيف مف 95إحصائيّاً عند مستوى ثقة  جود فرؽٍ ىاّـٍ و ي سكّر الدّـ الطّبيعي، ويُظير الجدوؿ ذو 

 :P-Value < 0,001حيث العمر حيث كانت 
 ( لممقارنة بيف المجموعتيف مف حيث العمر5جدوؿ )                       

 

اً  هامّة P-Value < 0,05  تُعتبر * ٌّ  .إحصائ

 .t-test Independent  المستخدم الإختبار
 

 

ّـ تقسيـ المشاركيف إلى مجموعات عمريّة بفواصؿ  ( فإفّ 6كما ىو واضح في الجدوؿ رقـ )و سنوات،  10كما ت
 :%31,6بنسبة  عاماً  38-47النّسبة الأكبر مف مرضى ماقبؿ السّكّري كانوا بأعمار 

 يُوضّح أعمار مرضى ماقبؿ السّكّري( 6جدوؿ )                               

Independent Samples Test 

 

Levene's Test for Equality 

of Variances t-test for Equality of Means 

F Sig. T Df 

Sig
*
. (2-

tailed) 

95% Confidence Interval 

of the Difference 

Lower Upper 

 Equal variances العمر

assumed 

.038 .846 6.007 491 .000 6.328 12.480 

Equal variances 

not assumed 
  

6.010 109.888 .000 6.303 12.505 

prediabetes * age category Crosstabulation 

 

age category 

Total 18-27 28-37 38-47 48-57 

more 

than 57 

Prediabetes pateint Count 7 13 25 18 16 79 

%within 

prediabetes 

8.9% 16.5% 31.6% 22.8% 20.3% 100.0% 

normal Count 117 114 102 56 25 414 

% within 

prediabetes  

28.3% 27.5% 24.6% 13.5% 6.0% 100.0% 

Total Count 124 127 127 74 41 493 

% within 

prediabetes  

25.2% 25.8% 25.8% 15.0% 8.3% 100.0% 
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دّراسة الإحصائيّة لمعلاقة بيف العمر وماقبؿ السّكّري، حيث وجد علاقة ىامّة مف ( ال7ويُظير الجدوؿ رقـ )
        ، حيث كانت% بيف المجموعتيف مف حيث المجموعات العمريّة95النّاحية الإحصائيّة عند مستوى ثقة 

P-Value < 0,05: 
 بؿ السّكّري( يُظير العلاقة بيف العمر وماق7جدوؿ )                               

 

 

 

 

            

 

 

Chi-Square Tests 

 
Value Df 

Asymp. Sig
*
. (2-

sided) 

Pearson Chi-Square 34.260
a
 4 .000 

Likelihood Ratio 33.252 4 .000 

Linear-by-Linear 

Association 

32.772 1 .000 

N of Valid Cases 493   

a. 0 cells (.0%) have expected count less than 5. The minimum 

expected count is 6.57. 
 ىامّة إحصائيّاً. P-Value < 0,05تُعتبر   *

 .Chi sequareاالإختبار المستخدـ ىو 
 
 

أفّ نسبة إصابة الإناث ( 17والشّكؿ رقـ )( 8وبتقسيـ المشاركيف تبعاً لمعمر والجنس بيّف الجدوؿ رقـ )
 عاماً  38-47ة، حيث شكّمت النّسبة الأكبر للإصابة بعمر ىي الأكبر في كؿّ المجموعات العمريّ 

 :%64بنسبة 
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ٌّنة تبعاً للعمر والجنس8جدول )                              ٌّن توزّع الع  ( ٌب

 

% بيف الجنسيف 95وبالدّراسة الإحصائيّة يُظير أيضاً عدـ وجود فارؽ يُعتدّ بو إحصائيّاً عند مستوى ثقة 
 :P-Value > 0,05(، حيث كانت  9يّة كما يُظير ذلؾ الجدوؿ رقـ )في كؿّ المجموعات العمر 

prediabetes * Gender * age category Crosstabulation 

age category Gender 

Total male Female 

18-27 prediabetes Patient Count 3 4 7 

% within prediabetes 42.9% 57.1% 100.0% 

normal Count 20 97 117 

% within prediabetes 17.1% 82.9% 100.0% 

Total Count 23 101 124 

% within prediabetes 18.5% 81.5% 100.0% 

28-37 prediabetes Patient Count 5 8 13 

% within prediabetes 38.5% 61.5% 100.0% 

normal Count 41 73 114 

% within prediabetes 36.0% 64.0% 100.0% 

Total Count 46 81 127 

% within prediabetes 36.2% 63.8% 100.0% 

38-47 prediabetes Patient Count 9 16 25 

% within prediabetes 36.0% 64.0% 100.0% 

normal Count 40 62 102 

% within prediabetes 39.2% 60.8% 100.0% 

Total Count 49 78 127 

% within prediabetes 38.6% 61.4% 100.0% 

48-57 prediabetes Patient Count 7 11 18 

% within prediabetes 38.9% 61.1% 100.0% 

normal Count 13 43 56 

% within prediabetes 23.2% 76.8% 100.0% 

Total Count 20 54 74 

% within prediabetes 27.0% 73.0% 100.0% 

more than 57 prediabetes Patient Count 7 9 16 

% within prediabetes 43.8% 56.3% 100.0% 

normal Count 9 16 25 

% within prediabetes 36.0% 64.0% 100.0% 

Total Count 16 25 41 

% within prediabetes 39.0% 61.0% 100.0% 
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 ( يُظير العلاقة بيف العمر والجنس في الإصابة بماقبؿ السّكّري9جدوؿ رقـ )                
 

Chi-Square Tests 

age category 

Value df 

Asymp. 

Sig. (2-

sided) 

Exact Sig
*
. 

(2-sided) 

Exact 

Sig. (1-

sided) 

18-27 Pearson Chi-Square 2.902
a
 1 .088   

Likelihood Ratio 2.357 1 .125   

Fisher's Exact Test    .118 .118 

N of Valid Cases 124     

28-37 Pearson Chi-Square .031
c
 1 .859   

Likelihood Ratio .031 1 .860   

Fisher's Exact Test    1.000 .541 

N of Valid Cases 127     

38-47 Pearson Chi-Square .088
d
 1 .767   

Likelihood Ratio .088 1 .766   

Fisher's Exact Test    .822 .478 

N of Valid Cases 127     

48-57 Pearson Chi-Square 1.697
e
 1 .193   

Likelihood Ratio 1.618 1 .203   

Fisher's Exact Test    .228 .159 

N of Valid Cases 74     

more than 57 Pearson Chi-Square .246
f
 1 .620   

Likelihood Ratio .245 1 .620   

Fisher's Exact Test    .746 .431 

N of Valid Cases 41     

 
اً  هامّة P-Value < 0,05  تُعتبر * ٌّ  .إحصائ

 .Chi sequareاالإختبار المستخدم هو 

 

 

، حيث ث كؿّ عمى حدهت العمريّة لدى كؿّ مف الذّكور والإناإحصائيّاً بيف المجموعا ارؽ ىا ّـولكف يوجد ف
 (:10عند الإناث، وىذا موضّح في الجدوؿ رقـ ) P-Value < 0,001عند الذّكور و  P-Value = 0,03نت كا
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ٌّة تبعاً للجنس10جدول )                        ( ٌوضّح العلاقة بٌن المجموعات العمر

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

         

ٌّن توزّع مرضى ماقبل السّكّري وفقاً للجنس والعمر17شكل )               ( ٌب

 

 

 

 

 

0.00%

10.00%

20.00%

30.00%

40.00%

50.00%

60.00%

70.00%

27-18 37-28 47-38 57-48 >57 

42.90% 

38.50% 
36% 

38.90% 

43.80% 

57.10% 

61.50% 
64% 

61.10% 

56.30% 

 ذكور

 إناث

Chi-Square Tests 

 جنس

Value Df 

Asymp. Sig. (2-

sided) 

Pearson Chi-Square 10.469 ذكر
a
 4 .033 

Likelihood Ratio 9.611 4 .048 

Linear-by-Linear Association 8.726 1 .003 

N of Valid Cases 152   

Pearson Chi-Square 24.431 انثى
b
 4 .000 

Likelihood Ratio 24.837 4 .000 

Linear-by-Linear Association 23.201 1 .000 

N of Valid Cases 341   
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السّكه:توزّع المشاركيه تبعاً لمكان   -2-3-1-6  
% مف 67,1الدّراسة حسب أماكف سكنيـ، حيث كاف كيف في ( توزّع المشار 11يُظير الجدوؿ رقـ )    

% مف 32,9، فيما كاف % مف ذوي سكّر الدّـ الطّبيعي57,7مرضى ماقبؿ السّكّري يعيشوف في المدف مقابؿ 
  % مف ذوي سكّر الدّـ الطّبيعي:42,3المرضى يعيشوف في الرّيؼ مقابؿ 

 ( توزّع المشاركٌن تبعاً للسّكن11جدول )                        

  

 

 

 

 

 

 

               

 

( الدّراسة الإحصائيّة لمعلاقة بيف مكاف السّكف وماقبؿ السّكّري، حيث لـ يوجد 12كما يُظير الجدوؿ رقـ )
، حيث ف% بيف المجموعتيف مف حيث مكاف السّك95علاقة ىامّة مف النّاحية الإحصائيّة عند مستوى ثقة 

 :P-Value = 0,14كانت 
 يُظير العلاقة بيف السّكف وماقبؿ السّكّري( 12) جدوؿ                    

اً هامّة إحP-Value<0,05  تُعتبر* ٌّ  .صائ

 .Chi Sequare المستخدم الإختبار

 

 

prediabetes * address Crosstabulation 

 
Address 

Total Civilian Rural 

prediabetes Patient Count 53 26 79 

% within prediabetes 67.1% 32.9% 100.0% 

Normal Count 239 175 414 

% within prediabetes 57.7% 42.3% 100.0% 

Total Count 292 201 493 

% within prediabetes 59.2% 40.8% 100.0% 

    

Chi-Square Tests 

 
Value df 

Asymp. Sig. (2-

sided) 

Exact Sig
*
. (2-

sided) 

Exact Sig. (1-

sided) 

Pearson Chi-Square 2.406
a
 1 .121   

Continuity Correction
b
 2.034 1 .154   

Likelihood Ratio 2.456 1 .117   

Fisher's Exact Test    .135 .076 

N of Valid Cases 493     

a. 0 cells (.0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 32.21. 

b. Computed only for a 2x2 table 
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 توزّع المشاركيف وفقاً لمحالة العائميّة: 3-3-1-6-
شخصاً مف مرضى ماقبؿ السّكّري بنسبة  14حيث كاف توزّع المشاركوف في الدّراسة تبعاً لحالتيـ العائميّة     

% يعيشوف 38,4شخصاً بنسبة  159عي % يعيشوف بمفردىـ فيما كاف عند ذوي سكّر الدّـ الطّبي17,7
الجدوؿ رقـ  كما يُظير ذلؾ%، 82,3المتزوّجوف ممّف لدييـ ماقبؿ سكّري مانسبتو  شكّؿبمفردىـ، بينما 

(13:) 
 ( يًظير توزّع المشاركيف تبعاً لمحالة العائميّة13جدوؿ )               

 

 

 

 

 

 

 

       

( الدّراسة الإحصائيّة لمعلاقة بيف الحالة العائميّة لممشاركيف وماقبؿ السّكّري، حيث 14كما يُظير الجدوؿ رقـ )
 و% بيف المجموعتيف مف حيث مكاف السّكف، 95علاقة ىامّة مف النّاحية الإحصائيّة عند مستوى ثقة  توجد

 :P-Value < 0,001كانت 
 وماقبؿ السّكّري العلاقة بيف الحالة العائميّة( 14) وؿجد                    

 
اً P-Value<0,05  تُعتبر* ٌّ  .هامّة إحصائ

            .Chi Sequare المستخدم الإختبار

 

 

 

prediabetes * family status Crosstabulation 

 
family status 

Total Single Married 

prediabetes Patient Count 14 65 79 

% within prediabetes 17.7% 82.3% 100.0% 

Normal Count 159 255 414 

% within prediabetes 38.4% 61.6% 100.0% 

Total Count 173 320 493 

% within prediabetes 35.1% 64.9% 100.0% 

    

Chi-Square Tests 

 
Value Df 

Asymp. Sig. (2-

sided) 

Exact Sig
*
. (2-

sided) 

Exact Sig. (1-

sided) 

Pearson Chi-Square 12.461
a
 1 .000   

Likelihood Ratio 13.668 1 .000   

Fisher's Exact Test    .000 .000 

N of Valid Cases 493     
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 القصّة العائميّة الإيجابيّة: 4-3-1-6-
عند أقرباء  2توزّع المشاركوف في الدّراسة حسب وجود قصّة عائميّة إيجابيّة لمدّاء السّكّري نمط         

% لدييـ قصّة عائميّة إيجابيّة لمدّاء السّكّري 57شخصاً مصاباً بماقبؿ السّكّري بنسبة  45رجة الأولى إلى الدّ 
% لدييـ قصّة عائميّة إيجابيّة كما يُظير ذلؾ الجدوؿ 32,4شخصاً مف غير المصابيف بنسبة  134و  2نمط 

(15:) 

 يُظير توزّع المشاركيف تبعاً لمقصّة العائميّة( 15) جدوؿ                

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

عند  2( الدّراسة الإحصائيّة لمعلاقة بيف القصّة العائميّة الإيجابيّة لمدّاء السّكّري نمط 16ويُظير الجدوؿ رقـ )
علاقة ىامّة مف النّاحية الإحصائيّة عند  تأقرباء الدّرجة الأولى لممشاركيف وماقبؿ السّكّري، حيث وجد

 :P-Value < 0,001كانت  و% بيف المجموعتيف مف حيث مكاف السّكف، 95مستوى ثقة 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

prediabetes * positive family history Crosstabulation 

 
positive family history 

Total Yes No 

prediabetes Patient Count 45 34 79 

% within prediabetes 57.0% 43.0% 100.0% 

Normal Count 134 280 414 

% within prediabetes 32.4% 67.6% 100.0% 

Total Count 179 314 493 

% within prediabetes 36.3% 63.7% 100.0% 
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 لمعلاقة بيف القصّة العائميّة وماقبؿ السّكّري (16) جدوؿ                        

 

 

 

 

 المستوى التّعليمي:-3-1-6-5

 

شخصاً مصاباً بماقبؿ  47يـ إلى كما كاف توزّع المشاركيف في الدّراسة حسب المستوى التّعميمي لدي      
شخصاً مصاباً مع  32 و أي مع شيادة ثانويّة أو أعمى متقدّماً مستوى تعميميّاً % لدييـ 59,5السّكّري بنسبة 

 (:17كما يُظير ذلؾ الجدوؿ )، ثانويماقبؿ  يميّ مستوى تعم
 عميمي( لتوزّع المشاركيف تبعاً لمستواىـ التّ 17) جدوؿ                          

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Chi-Square Tests 

 
Value df 

Asymp. Sig. (2-

sided) 

Exact Sig. (2-

sided) 

Exact Sig. (1-

sided) 

Pearson Chi-Square 17.353
a
 1 .000   

Continuity Correction
b
 16.306 1 .000   

Likelihood Ratio 16.705 1 .000   

Fisher's Exact Test    .000 .000 

N of Valid Cases 493     

a. 0 cells (.0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 28.68. 

b. Computed only for a 2x2 table 

اً  هامّة P-Value < 0,05  تُعتبر * ٌّ  .إحصائ

 .Chi sequareاالإختبار المستخدم هو 

prediabetes * تعليم Crosstabulation 

 
 تعلٌم

Total high  low  

Prediabetes pateint Count 47 32 79 

% within prediabetes 59.5% 40.5% 100.0% 

% within 16.0 %24.1 %13.1 تعليم% 

normal Count 313 101 414 

% within prediabetes 75.6% 24.4% 100.0% 

% within 84.0 %75.9 %86.9 تعليم% 

Total Count 360 133 493 

% within prediabetes 73.0% 27.0% 100.0% 
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وبالنّسبة لمدّراسة الإحصائيّة لمعلاقة بيف المستوى التّعميمي لممشاركيف وماقبؿ السّكّري، يُظير الجدوؿ رقـ 
% بيف المجموعتيف مف حيث المستوى 95صائيّة عند مستوى ثقة ( وجود علاقة ىامّة مف النّاحية الإح18)

 :P-Value = 0,005التّعميمي، حيث كانت 

 ( لمعلاقة بيف المستوى التّعميمي وماقبؿ السّكّري18جدوؿ )              

 
 

 
اً  هامّة P-Value < 0,05  تُعتبر * ٌّ  .إحصائ

 .Chi sequareاالإختبار المستخدم هو 

    

 

 النّشاط البدني: 6-3-1-6-
 

شخصاً مصاباً بماقبؿ  32إلى كاف توزّع المشاركيف في الدّراسة حسب نشاطيـ البدني اليومي  و      
 شخصاً مصاباً يمشوف بمعدّؿ أقؿ أسبوعيّاً  47دقيقة و  150% يمشوف بمعدّؿ أسبوعيّ 40,5السّكّري بنسبة 

 (:19، كما يُظير ذلؾ الجدوؿ )%59,5بنسبة 
 

 

 

 

 

 

Chi-Square Tests 

 
Value df 

Asymp. Sig. (2-

sided) 

Exact Sig
*
. (2-

sided) 

Exact Sig. (1-

sided) 

Pearson Chi-Square 8.740
a
 1 .003   

Continuity Correction
b
 7.942 1 .005   

Likelihood Ratio 8.183 1 .004   

Fisher's Exact Test    .005 .003 

Linear-by-Linear 

Association 

8.722 1 .003 
  

N of Valid Cases 493     

a. 0 cells (.0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 21.31. 

b. Computed only for a 2x2 table 
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 لتوزّع المشاركيف تبعاً لنشاطيـ البدني( 19) جدوؿ                       

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

( 20وبالنّسبة لمدّراسة الإحصائيّة لمعلاقة بيف النشاط البدني لممشاركيف وماقبؿ السّكّري، يُظير الجدوؿ رقـ )
النشاط % بيف المجموعتيف مف حيث 95وجود علاقة ىامّة مف النّاحية الإحصائيّة عند مستوى ثقة عدـ 
 :P-Value = 0,8، حيث كانت البدني

 وماقبؿ السّكّري ( لمعلاقة بيف النّشاط البدني20جدوؿ )                        
 

 

Chi-Square Tests 

 
Value df 

Asymp. Sig. (2-

sided) 

Exact Sig
*
. (2-

sided) 

Exact Sig. (1-

sided) 

Pearson Chi-Square .123
a
 1 .725   

Continuity Correction
b
 .051 1 .822   

Likelihood Ratio .123 1 .726   

Fisher's Exact Test    .801 .409 

Linear-by-Linear 

Association 

.123 1 .726 
  

N of Valid Cases 493     

a. 0 cells (.0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 30.61. 

b. Computed only for a 2x2 table 
ٌّاً. P-Value < 0,05عتبر  تُ  *  هامّة إحصائ

 .Chi sequareاالإختبار المستخدم هو 

 

 

 

 

prediabetes * مشي Crosstabulation 

 
 مشً

Total >=150 min <150 min 

Prediabetes Patient Count 32 47 79 

% within prediabetes 40.5% 59.5% 100.0% 

Normal Count 159 255 414 

% within prediabetes 38.4% 61.6% 100.0% 

Total Count 191 302 493 

% within prediabetes 38.7% 61.3% 100.0% 
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 تناوؿ دسـ مشبعة: 7-3-1-6-

% 60,8وكانت نسبة مرضى ماقبؿ السّكّري المشاركيف في الدّراسة الذيف يتناولوف دسماً مشبعة ىي        
% مف المصابيف لا يتناولوا الدّسـ 39,2ة، و % مف غير المصابيف يتناولوف الدّسـ المشبع47,3بينما نسبة 

 (:21المشبعة، كما يُظير ذلؾ الجدوؿ )

 لتناوليـ الدّسـ المشبعة( لتوزّع المشاركيف تبعاً 21جدوؿ )                          
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

الجدوؿ رقـ  يُبيّفيف تناوؿ الدّسـ المشبعة لممشاركيف وماقبؿ السّكّري، وبالنّسبة لمدّراسة الإحصائيّة لمعلاقة ب
تناوؿ % بيف المجموعتيف مف حيث 95( وجود علاقة ىامّة مف النّاحية الإحصائيّة عند مستوى ثقة 22)

 :P-Value = 0,036، حيث كانت الدّسـ المشبعة
 سـ المشبعة وماقبؿ السّكّري( لمعلاقة بيف تناوؿ الدّ 22جدوؿ )                      

ٌّاً. P-Value < 0,05تُعتبر   *  هامّة إحصائ

 .Chi sequareاالإختبار المستخدم هو 

prediabetes * fat Crosstabulation 

 
Fat 

Total saturated fat unsaturated fat 

Prediabetes pateint Count 48 31 79 

% within prediabetes 60.8% 39.2% 100.0% 

normal Count 196 218 414 

% within prediabetes 47.3% 52.7% 100.0% 

Total Count 244 249 493 

% within prediabetes 49.5% 50.5% 100.0% 

    

Chi-Square Tests 

 
Value Df 

Asymp. Sig. (2-

sided) 

Exact Sig
*
. (2-

sided) 

Exact Sig. (1-

sided) 

Pearson Chi-Square 4.777
a
 1 .029   

Likelihood Ratio 4.806 1 .028   

Fisher's Exact Test    .036 .019 

Linear-by-Linear 

Association 

4.767 1 .029 
  

N of Valid Cases 493     

a. 0 cells (.0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 39.10. 
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 تناوؿ الخضار والفواكو: 8-3-1-6-

حصص فواكو وخضار يوميّاً  5 ≤% مف مرضى ماقبؿ السّكّري يتناولوف 24,1راسة أفّ أظيرت الدّ        
% مف المرضى 75,9% مف الأشخاص ذوي سكّر الدّـ الطّبيعي يتناولوف ىذه الكمّيّة يوميّاً، بينما 23,7مقابؿ 

 (:23حصص يوميّاً، كما ىو واضح في الجدوؿ رقـ ) 5يتناولوف > 

  ( يوضّح توزّع العيّنة تبعاً لتناوؿ الخضار والفواكو23وؿ )جد                     

 

 

 

 

 

 

 

 

 

وبالنّسبة لمدّراسة الإحصائيّة لمعلاقة بيف حصص الخضار والفواكو المتناولة يوميّاً لممشاركيف وماقبؿ 
% بيف 95صائيّة عند مستوى ثقة وجود علاقة ىامّة مف النّاحية الإحعدـ ( 24السّكّري، يُبيّف الجدوؿ رقـ )

 :P-Value = 1المجموعتيف مف حيث تناوؿ الخضار والفواكو، حيث كانت 

 وماقبؿ السّكّري تناوؿ الخضار والفواكو ( لمعلاقة بيف24جدوؿ )                      

 

Chi-Square Tests 

 

Value df 

Asymp. 

Sig. (2-

sided) 

Exact Sig. 

(2-sided) 

Exact 

Sig. (1-

sided) 

Pearson Chi-Square .005
a
 1 .942   

Likelihood Ratio .005 1 .942   

Fisher's Exact Test    1.000 .522 

Linear-by-Linear 

Association 

.005 1 .942 
  

N of Valid Cases 493     

a. 0 cells (.0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 

18.75. 

 

 

prediabetes * حصص Crosstabulation 

 
 حصص

Total <5 >=5 

prediabetes pateint Count 60 19 79 

% within prediabetes 75.9% 24.1% 100.0% 

normal Count 316 98 414 

% within prediabetes 76.3% 23.7% 100.0% 

Total Count 376 117 493 

% within prediabetes 76.3% 23.7% 100.0% 
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 التّدخيف: 9-3-1-6-

غير % مف 79,7% مف مرضى ماقبؿ السّكّري مف المدخّنيف مقابؿ 20,3كما أظيرت الدّراسة أفّ       
 (:25، كما ىو واضح في الجدوؿ رقـ )المدخّنيف

 ( يوضّح توزّع العيّنة تبعاً لمتدّخيف 25)جدوؿ                  
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
( عدـ 26أمّا بالنّسبة لمدّراسة الإحصائيّة لمعلاقة بيف التّدخيف لممشاركيف وماقبؿ السّكّري، يُبيّف الجدوؿ رقـ )

، حيث التّدخيف% بيف المجموعتيف مف حيث 95وجود علاقة ىامّة مف النّاحية الإحصائيّة عند مستوى ثقة 
 :P-Value = 1كانت 

 ( لمعلاقة بيف التّدخيف وماقبؿ السّكّري26)جدوؿ                          
 

Chi-Square Tests 

 
Value Df 

Asymp. Sig. (2-

sided) 

Exact Sig
*
. (2-

sided) 

Exact Sig. (1-

sided) 

Pearson Chi-Square .002
a
 1 .967   

Continuity Correction
b
 .000 1 1.000   

Likelihood Ratio .002 1 .967   

Fisher's Exact Test    1.000 .536 

N of Valid Cases 493     

a. 0 cells (.0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 15.86. 

b. Computed only for a 2x2 table 
ٌّاً. P-Value < 0,05تُعتبر   *  هامّة إحصائ

 .Chi sequareاالإختبار المستخدم هو 
 
 
 
 

prediabetes * خينالتد  Crosstabulation 

 
 التدخٌن

Total Yes No 

Prediabetes pateint Count 16 63 79 

% within prediabetes 20.3% 79.7% 100.0% 

normal Count 83 331 414 

% within prediabetes 20.0% 80.0% 100.0% 

Total Count 99 394 493 

% within prediabetes 20.1% 79.9% 100.0% 
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 الكحوؿ: 10-3-1-6-

% 98,7مقابؿ  الكحوؿ المذيف يتناولوف% مف مرضى ماقبؿ السّكّري مف 1,3أفّ  وأظيرت الدّراسة أيضاً       
 (:27، كما ىو واضح في الجدوؿ رقـ )الكحوؿ يتناولواالمذيف لا مف 

  لمكحوؿ( يوضّح توزّع العيّنة تبعاً 27)جدوؿ                  
 

 

 

 

 

 

 

 

ٌّة للعلاقة بٌن الكحول عند المشاركٌن وماقبل السّكّري عدم وجود علاقة  فٌما أظهرت الدّراسة الإحصائ

ٌّة عند مستوى ثقة  ، حٌث كانت الكحول % بٌن المجموعتٌن من حٌث تناول95هامّة من النّاحٌة الإحصائ

P-Value = 0,2ٌّن ذلك الجدول رقم ) ، كما  :(28ٌُب

 وماقبل السّكّريالكحول  ( للعلاقة بٌن28)جدول                              

 

Chi-Square Tests 

 
Value Df 

Asymp. Sig. (2-

sided) 

Exact Sig
*
. (2-

sided) 

Exact Sig. (1-

sided) 

Pearson Chi-Square 1.883
a
 1 .170   

Continuity Correction
b
 1.126 1 .289   

Likelihood Ratio 2.434 1 .119   

Fisher's Exact Test    .224 .141 

N of Valid Cases 493     

a. 1 cells (25.0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 3.20. 

b. Computed only for a 2x2 table 
ٌّاً. P-Value < 0,05تُعتبر   *  هامّة إحصائ

 .Chi sequareهو االإختبار المستخدم 

 

 

 

prediabetes * الكحول Crosstabulation 

 
 الكحول

Total Yes No 

Prediabetes pateint Count 1 78 79 

% within prediabetes 1.3% 98.7% 100.0% 

normal Count 19 395 414 

% within prediabetes 4.6% 95.4% 100.0% 

Total Count 20 473 493 

% within prediabetes 4.1% 95.9% 100.0% 
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-11-3-1-6 BMI: 

 

ّـ تقييـ وزف المرضى بناءً عمى مشعر كتمة الجسـ         عندىـ، 2 كغ/ـ7,12 ± 30,29، الذي بمغ وسطيّاً BMIت
 لدى مجموعتي الدّراسة:  BMI( المتوسّط الحسابي لػ 29حيث يوضّح الجدوؿ رقـ )

  BMI ح المتوسّط الحسابي لػيُوضّ ( 29) جدوؿ                                    

                 

 

              

     

ٌّة للعلاقة بٌن  د علاقة هامّة المشاركٌن وماقبل السّكّري وجو لدى البدانةفٌما أظهرت الدّراسة الإحصائ

اً  ٌّ ٌّن ذلك  ، كماP-Value < 0,001  ، حٌث كانتBMI الـ من حٌث هما% بٌن95عند مستوى ثقة  إحصائ ٌُب

 (:30الجدول رقم )

 وماقبؿ السّكّري BMI لمعلاقة بيف( 30) جدوؿ                               

 

Independent Samples Test 

 

Levene's Test for 

Equality of 

Variances t-test for Equality of Means 

F Sig. t df 

Sig
*
. (2-

tailed) 

95% Confidence Interval 

of the Difference 

Lower Upper 

BMI Equal variances 

assumed 

16.644 .000 6.456 491 .000 2.9311613 5.4959309 

Equal variances 

not assumed 
  

5.037 92.601 .000 2.5523137 5.8747786 

 
اً. هامّة P-Value < 0,05 تُعتبر * ٌّ  إحصائ

 .t-test Independent اختبار هو المستخدم الإختبار 

 

 

ّـ صُنّؼ المرضى تبعاً لقيمة  WHOإلى طبيعيّي الوزف، ذوي وزف زائد وبدينيف وفقاً لمعايير  BMIث
(327)، 

 :(18والشّكؿ رقـ ) (31وسُجّمت النّتائج في الجدوؿ رقـ )

 prediabetes N Mean Std. Deviation 

BMI 

 

pateint 79 30.292532 7.1200921 

normal 414 26.078986 4.9013415 
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 بيف المجموعتيف BMIوفقاً لػ  توزّع المشاركيفيوضّح ( 31) جدوؿ                 

 

prediabetes * بدانة Crosstabulation 

 
 بدانة

Total normal overweight Obesity 

prediabetes pateint Count 18 27 34 79 

% within prediabetes 22.8% 34.2% 43.0% 100.0% 

normal Count 195 139 80 414 

% within prediabetes 47.1% 33.6% 19.3% 100.0% 

Total Count 213 166 114 493 

% within prediabetes 43.2% 33.7% 23.1% 100.0% 

     

 

 (:32وكان المتوسّط الحسابً للمجموعات الثّلاث موضّحة فً الجدول رقم )

 لممجموعات الثّلاث BMIلػ  متوسّط الحسابييُظير ال( 32) جدوؿ                  

 
 
 
 
 
 

         

   

 

 

 

 

 

                       

 

 

BMI 

prediabetes بدانة Mean N Std. Deviation % of Total N 

dimension1 

pateint Normal 21.870556 18 1.9291219 22.8% 

Overweight 27.886296 27 1.3568747 34.2% 

Obesity 36.662059 34 5.5885645 43% 

normal Normal 22.155795 195 1.9363359 47.1% 

Overweight 27.174460 139 1.4840759 33.6% 

Obesity 33.738375 80 3.6087062 19.3% 

Total Normal 22.131690 213 1.9328215 43.2% 

Overweight 27.290241 166 1.4837855 33.7% 

Obesity 34.610351 114 4.4755050 23.1% 
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ٌُظهر توزّع المشاركٌن وفقاً لـ 18)شكل                        )BMI 

 

كما أظيرت الدّراسة الإحصائيّة لمعلاقة بيف مجموعات البدانة لدى المشاركيف وماقبؿ السّكّري وجود علاقة 
عند البدينيف وزائدي الوزف حيث  BMIيف مف حيث الػ % بيف المجموعت95ىامّة إحصائيّاً عند مستوى ثقة 

يُبيّف ذلؾ  ، بينما لـ يكف ىناؾ فرقاً ىامّاً إحصائيّاً عند الأشخاص طبيعيّي الوزف، كماP-Value < 0,001كانت
 (:33الجدوؿ رقـ )
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 BMI عات مف حيثو لممقارنة بيف المجم( 33) جدوؿ                         

 

Overweight Equal 

variances 

assumed 

.095 .758 2.537 164 .012 .16743 1.34329 

Equal 

variances not 

assumed 

  

2.608 39.832 .013 .16986 1.34087 

 

 
اً. هامّة P-Value < 0,05 تُعتبر * ٌّ  إحصائ

 .t-test Independent اختبار هو المستخدم الإختبار 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Independent Samples Test 

 

Levene's Test 

for Equality of 

Variances t-test for Equality of Means 

F Sig. t df 

Sig
*
. (2-

tailed) 

95% Confidence Interval of the 

Difference 

Lower Upper 

Normal Equal variances 

assumed 

.218 .641 -.609- 212 .543 -1.2275917- .6483967 

Equal variances not 

assumed 
  

-.609- 20.262 .549 -1.2799952- .7008002 

 

Obesity Equal variances 

assumed 

7.740 .006 3.549 111 .001 1.3812149 4.8729442 

Equal variances not 

assumed 
  

2.989 43.615 .005 1.0177907 5.2363684 
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 ارتفاع الشّحوـ الثّلاثيّة: 12-3-1-6-
مغ/دؿ،  65 ± 110,58 مغ/دؿ مقابؿ 133 ± 161,2متوسّط شحوـ الدّـ عند مرضى ماقبؿ السّكّري  كاف     

 (:34كما ىو واضح في الجدوؿ رقـ )
 

 ( يوضّح متوسّط شحوـ الدّـ عند المشاركيف 34)جدوؿ                    

 

 

 

 

 

و أظيرت الدّراسة الإحصائيّة لمعلاقة بيف مستويات شحوـ الدّـ لدى المشاركيف وجود علاقة ىامّة إحصائيّاً 
بيف مرضى ماقبؿ السّكّري والأشخاص ذوي سكّر الدّـ  شحوـ الدّـ مستوى% مف حيث 95عند مستوى ثقة 

 (:35يُبيّف ذلؾ الجدوؿ رقـ ) ، كماP-Value < 0,001حيث كانت لطّبيعيا

 شحوـ الدّـ عات مف حيثو ( لممقارنة بيف المجم35)جدوؿ                         

 

Independent Samples Test 

 

Levene's Test for 

Equality of Variances t-test for Equality of Means 

F Sig. T Df 

Sig
*
. (2-

tailed) 

95% Confidence 

Interval of the 

Difference 

Lower Upper 

TG Equal variances 

assumed 

26.605 .000 5.172 491 .000 31.4102 69.8957 

Equal variances 

not assumed 
  

3.311 85.245 .001 20.2400 81.0659 

 
اً. هامّة P-Value < 0,05 تُعتبر * ٌّ  إحصائ

 .t-test Independent اختبار هو المستخدم ختبارالإ 

 

 

% مف مرضى ماقبؿ السّكّري لدييـ ارتفاع 38أفّ تبيّف ـ مرتفعة وطبيعيّة يـ المجموعات إلى شحوـ دوبتقس
% مف الأشخاص ذوي سكّر الدّـ طبيعي لدييـ ىذا الإرتفاع، وىذا مبيّف في الجدوؿ 20شحوـ الدّـ فيما كاف 

 (:36رقـ )

Group Statistics 

 Prediabetes N Mean Std. Deviation 

TG 

dimension1 

Patient 79 161.228 132.9625 

Normal 414 110.575 65.0083 
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 يبيّف تقسيـ المجموعات تبعاً لإرتفاع شحوـ الدّـ( 36) جدوؿ                

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

% مف حيث ارتفاع شحوـ الدّـ بيف 95وبالدّرسة الإحصائيّة تبيّف وجود علاقة ىامّة إحصائيّاً عند مستوى ثقة 
 (:37في الجدوؿ رقـ ) ، كما ىو واضحP-Value = 0,001المجموعتيف، وكانت 

 
 رتفاع شحوـ الدّـ( يُظير العلاقة الإحصائيّة تبعاً لا37)جدوؿ                   

ٌّاً. P-Value < 0,05تُعتبر   *  هامّة إحصائ

 .Chi sequareاالإختبار المستخدم هو 
 
 
 
 
 
 
 
 

prediabetes * TG1 Crosstabulation 

 
TG1 

Total normal High 

prediabetes pateint Count 49 30 79 

% within prediabetes 62.0% 38.0% 100.0% 

normal Count 331 83 414 

% within prediabetes 80.0% 20.0% 100.0% 

Total Count 380 113 493 

% within prediabetes 77.1% 22.9% 100.0% 

    

Chi-Square Tests 

 
Value df 

Asymp. Sig. (2-

sided) 

Exact Sig
*
. (2-

sided) 

Exact Sig. (1-

sided) 

Pearson Chi-Square 12.067
a
 1 .001   

Continuity Correction
b
 11.074 1 .001   

Likelihood Ratio 10.993 1 .001   

Fisher's Exact Test    .001 .001 

Linear-by-Linear 

Association 

12.042 1 .001 
  

N of Valid Cases 493     

a. 0 cells (.0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 18.11. 

b. Computed only for a 2x2 table 
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 :LDLارتفاع  13-3-1-6-
 

مغ/دؿ  122,66 ± 36,79عند مرضى ماقبؿ السّكّري  LDLفقد كاف متوسّط  LDLأمّا مف حيث ارتفاع      
 (:38ح في الجدوؿ رقـ )مغ/دؿ، كما ىو واض 111,25 ± 34,5مقابؿ 

 
 عند المشاركيف  LDL الػ ( يوضّح متوسّط38)جدوؿ                      

 

 

 

 

 

ٌّة ٌّاً  ت شحوم الدّممستوٌاللعلاقة بٌن  و أظهرت الدّراسة الإحصائ لدى المشاركٌن وجود علاقة هامّة إحصائ

بٌن مرضى ماقبل السّكّري والأشخاص ذوي سكّر الدّم  LDL% من حٌث مستوى 95عند مستوى ثقة 

ٌّن ذلك الجدول رقم ) كما، P-Value < 0,001الطّبٌعً حٌث كانت  (:39ٌُب

 LDLمستوى  ات مف حيثعو ( لممقارنة بيف المجم39)جدوؿ                          

 

Independent Samples Test 

 

Levene's Test for 

Equality of 

Variances t-test for Equality of Means 

F Sig. T Df 

Sig
*
. (2-

tailed) 

95% Confidence 

Interval of the 

Difference 

Lower Upper 

LDL Equal variances 

assumed 

.700 .403 2.666 491 .008 3.000 19.823 

Equal variances 

not assumed 
  

2.551 105.800 .012 2.543 20.280 

 
اً. هامّة P-Value < 0,05 تُعتبر * ٌّ  إحصائ

 .t-test Independent اختبار هو المستخدم الإختبار 

 

 

Group Statistics 

 Prediabetes N Mean Std. Deviation 

LDL 

1 

Patient 79 122.66 36.791 

Normal 414 111.25 34.495 



 123  
    

ؿ السّكّري لدييـ % مف مرضى ماقب70,9مرتفعة وطبيعيّة تبيّف أفّ  LDLوبتقسيـ المجموعات إلى مستويات 
% مف الأشخاص ذوي سكّر الدّـ طبيعي لدييـ ىذا الإرتفاع، وىذا مبيّف في 56فيما كاف  LDLالػ ارتفاع في 

 (:40الجدوؿ رقـ )
 

 LDL الػ ( يبيّف تقسيـ المجموعات تبعاً لإرتفاع40)جدوؿ                         
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

بيف  LDL% مف حيث ارتفاع 95رسة الإحصائيّة تبيّف وجود علاقة ىامّة إحصائيّاً عند مستوى ثقة وبالدّ 
 (:41، كما ىو واضح في الجدوؿ رقـ )P-Value = 0,02المجموعتيف، وكانت 

 

 LDL الػ ( يبيّف العلاقة مف حيث ارتفاع41) جدوؿ                          

 

Chi-Square Tests 

 
Value Df 

Asymp. Sig. 

(2-sided) 

Exact Sig
*
. 

(2-sided) 

Exact Sig. 

(1-sided) 

Pearson Chi-Square 6.020
a
 1 .014   

Continuity Correction
b
 5.425 1 .020   

Likelihood Ratio 6.230 1 .013   

Fisher's Exact Test    .018 .009 

Linear-by-Linear 

Association 

6.008 1 .014 
  

N of Valid Cases 493     

a. 0 cells (.0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 32.85. 
                                       

ٌّاً. P-Value < 0,05تُعتبر   *    هامّة إحصائ

 .Chi sequareر المستخدم هو الإختبا 
 
 
 

prediabetes * LDL1 Crosstabulation 

 
LDL1 

Total normal high 

Prediabetes Patient Count 23 56 79 

% within prediabetes 29.1% 70.9% 100.0% 

normal Count 182 232 414 

% within prediabetes 44.0% 56.0% 100.0% 

Total Count 205 288 493 

% within prediabetes 41.6% 58.4% 100.0% 
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 :HDL انخفاض 14-3-1-6-

 

مغ/دؿ مقابؿ  ± 16,13 49,37فقد كاف متوسّطو عند مرضى ماقبؿ السّكّري  HDLوبدراسة نقص الػ       
 (:42مغ/دؿ، كما ىو واضح في الجدوؿ رقـ ) 52,4 ± 13,02

 

 د المشاركيفعن HDLالػ ( يوضّح متوسّط 42)جدوؿ                     

 

 

  

 

 

وجود علاقة ىامّة إحصائيّاً  عدـ لدى المشاركيف HDLو أظيرت الدّراسة الإحصائيّة لمعلاقة بيف مستويات 
قبؿ السّكّري والأشخاص ذوي سكّر الدّـ الطّبيعي بيف مرضى ما HDL% مف حيث مستوى 95عند مستوى ثقة 

 (:43يُبيّف ذلؾ الجدوؿ رقـ ) ، كماP-Value = 0,1حيث كانت

 HDL الػ مستوى عات مف حيثو ( لممقارنة بيف المجم43)جدوؿ                         
 

Independent Samples Test 

 

Levene's Test for 

Equality of 

Variances t-test for Equality of Means 

F Sig. T Df 

Sig
*
. (2-

tailed) 

95% Confidence 

Interval of the 

Difference 

Lower Upper 

HDL Equal variances assumed 2.116 .146 -1.819- 491 .070 -6.301- .243 

Equal variances not 

assumed 
  

-1.574- 98.323 .119 -6.847- .789 

 
اً. هامّة P-Value < 0,05 تُعتبر * ٌّ  إحصائ

 .t-test Independent اختبار هو المستخدم الإختبار 

 

 

 

 Prediabetes N Mean Std. Deviation 

HDL 

 

Patient 79 49.37 16.129 

Normal 414 52.40 13.021 
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% مف مرضى ماقبؿ السّكّري 36,7منخفضة وطبيعيّة تبيّف أفّ  HDLوعند تقسيـ المجموعات إلى مستويات 
الإنخفاض، % مف الأشخاص ذوي سكّر الدّـ طبيعي لدييـ ىذا 32,6فيما كاف  HDLالػ لدييـ انخفاض في 

 (:44وىذا مبيّف في الجدوؿ رقـ )
 

 HDL الػ لإنخفاض( يبيّف تقسيـ المجموعات تبعاً 44)جدوؿ               

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 HDL% مف حيث انخفاض 95وبالدّرسة الإحصائيّة تبيّف عدـ وجود علاقة ىامّة إحصائيّاً عند مستوى ثقة 
 (:45، كما ىو واضح في الجدوؿ رقـ )P-Value = 0,5يف، وكانت بيف المجموعت

 HDL الػ انخفاض( يبيّف العلاقة مف حيث 45)جدوؿ                    

 

Chi-Square Tests 

 
Value df 

Asymp. Sig. 

(2-sided) 

Exact Sig
*
. (2-

sided) 

Exact Sig. (1-

sided) 

Pearson Chi-Square .502
a
 1 .478   

Continuity Correction
b
 .335 1 .563   

Likelihood Ratio .496 1 .481   

Fisher's Exact Test    .515 .279 

Linear-by-Linear 

Association 

.501 1 .479 
  

N of Valid Cases 493     

a. 0 cells (.0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 26.28. 

b. Computed only for a 2x2 table 
ٌّاً. P-Value < 0,05تُعتبر   *               هامّة إحصائ

 .Chi sequareالإختبار المستخدم هو        

 

 

prediabetes * HDL3 Crosstabulation 

 
HDL3 

Total Low Normal 

prediabetes pateint Count 29 50 79 

% within prediabetes 36.7% 63.3% 100.0% 

normal Count 135 279 414 

% within prediabetes 32.6% 67.4% 100.0% 

Total Count 164 329 493 

% within prediabetes 33.3% 66.7% 100.0% 
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 ارتفاع الضّغط الشّرياني الإنقباضي: -15-3-1-6

اني الإنقباضي لدى مرضى وبدراسة الضّغط الشّرياني تمّت عمى مرحمتيف، فكاف متوسّط الضّغط الشّري    
ممز لدى الأشخاص طبيعيّي سكّر الدّـ، كما  13,65 ± 114ممز بينما كاف  17,43 ± 123,16ماقبؿ السّكّري 

 (:46ىو في الجدوؿ رقـ )
 

 يُظير متوسّط الضّغط الشّرياني الإنقباضي لدى عيّنة الدّراسة( 46) جدوؿ           

 

 

 

 

 

 

مف حيث ارتفاع الضّغط % 95عند مستوى ثقة ولدى دراستيا إحصائيّاً تبيّف وجود أىمّيّة إحصائيّة بينيا 
 (:47)، كما يُظيره الجدوؿ رقـ P-Value < 0,001الشّرياني الإنقباضي وكانت 

 

 ( لمعلاقة بيف المجموعتيف مف حيث الضّغط الشّرياني الإنقباضي47)جدوؿ              

 
اً. هامّة P-Value < 0,05 تُعتبر * ٌّ  إحصائ

 .t-test Independent اختبار هو المستخدم الإختبار 

 

 

 prediabetes N Mean Std. Deviation 

 الضغط الانقباضً

dimension1 

pateint 79 123.16 17.434 

normal 414 114.01 13.649 

Independent Samples Test 

 

Levene's Test 

for Equality of 

Variances t-test for Equality of Means 

F Sig. T Df 

Sig
*
. (2-

tailed) 

95% Confidence 

Interval of the 

Difference 

Lower Upper 

 Equal variances الضغط الانقباضً

assumed 

4.584 .033 5.208 491 .000 5.701 12.609 

Equal variances not 

assumed 
  

4.416 97.062 .000 5.040 13.269 
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مف مرضى  %79,7ولدى تقسيـ المجموعات إلى مستويات ضغط شرياني إنقباضي مرتفعة وطبيعيّة تبيّف أفّ 
، شرياني طبيعي ضغط % لدييـ20,3فيما كاف  الػضّغط الشّرياني الإنقباضيماقبؿ السّكّري لدييـ ارتفاع في 

 (:48وىذا مبيّف في الجدوؿ رقـ )
 

 لإرتفاع الضّغط الشّرياني الإنقباضيسيـ المجموعات تبعاً ( يبيّف تق48)جدوؿ                  

 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

% مف حيث ارتفاع الضّغط 95وبالدّرسة الإحصائيّة تبيّف وجود علاقة ىامّة إحصائيّاً عند مستوى ثقة 
 (:49، كما ىو واضح في الجدوؿ رقـ )P-Value < 0,001الشّرياني الإنقباضي بيف المجموعتيف، وكانت 

 
 ( يبيّف العلاقة مف حيث ارتفاع الضّغط الشّرياني الإنقباضي 49)جدوؿ                     

ٌّاً. P-Value < 0,05تُعتبر   *               هامّة إحصائ

 .Chi sequareالإختبار المستخدم هو        

prediabetes * انقباضي Crosstabulation 

 
 انقباضً

Total High Normal 

prediabetes Patient Count 63 16 79 

% within prediabetes 79.7% 20.3% 100.0% 

Normal Count 389 25 414 

% within prediabetes 94.0% 6.0% 100.0% 

Total Count 452 41 493 

% within prediabetes 91.7% 8.3% 100.0% 

    

    

Chi-Square Tests 

 
Value df 

Asymp. Sig. (2-

sided) 

Exact Sig
*
. (2-

sided) 

Exact Sig. (1-

sided) 

Pearson Chi-Square 17.580
a
 1 .000   

Continuity Correction
b
 15.765 1 .000   

Likelihood Ratio 13.997 1 .000   

Fisher's Exact Test    .000 .000 

Linear-by-Linear 

Association 

17.544 1 .000 
  

N of Valid Cases 493     

a. 0 cells (.0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 6.57. 

b. Computed only for a 2x2 table 
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 ارتفاع الضّغط الشّرياني الإنبساطي: 16-3-1-6-

         ى ماقبؿ السّكّريأمّا مف ناحية الضّغط الشّرياني الإنبساطي فقد كاف المتوسّط لدى مرض      
ممز لدى الأشخاص طبيعيّي سكّر الدّـ، كما ىو في  11,36 ± 71,12ممز بينما كاف  11,52 ± 77,66
 (:50الجدوؿ رقـ )

 

 اني الإنبساطي لدى عيّنة الدّراسة( يُظير متوسّط الضّغط الشّري50)جدوؿ                

 

 

 

 

% مف حيث ارتفاع الضّغط 95ولدى دراستيا إحصائيّاً تبيّف وجود أىمّيّة إحصائيّة بينيا عند مستوى ثقة 
 (:51، كما يُظير ذلؾ الجدوؿ رقـ )P-Value < 0,001الشّرياني الإنبساطي وكانت 

 

 الإنبساطي( لمعلاقة بيف المجموعتيف مف حيث الضّغط الشّرياني 51)جدوؿ                   

 

Independent Samples Test 

 

Levene's Test for 

Equality of 

Variances t-test for Equality of Means 

F Sig. T Df 

Sig
*
. (2-

tailed) 

95% Confidence 

Interval of the 

Difference 

Lower Upper 

 Equal variances الانبساطً

assumed 

.035 .851 4.678 491 .000 3.792 9.283 

Equal variances not 

assumed 
  

4.634 108.942 .000 3.742 9.333 

 
اً. هامّة P-Value < 0,05 تُعتبر * ٌّ  إحصائ

 .t-test Independent اختبار هو المستخدم الإختبار 

 
 

Group Statistics 

 Prediabetes N Mean Std. Deviation 

 الانبساطً

dimension1 

Patient 79 77.66 11.515 

Normal 414 71.12 11.358 
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% مف مرضى 79,7بتقسيـ المجموعات إلى مستويات ضغط شرياني انبساطي مرتفعة وطبيعيّة تبيّف أفّ و 
لدييـ ضغط شرياني انبساطي % 20,3 مقابؿ الػضّغط الشّرياني الإنبساطيماقبؿ السّكّري لدييـ ارتفاع في 

 (:52، وىذا مبيّف في الجدوؿ رقـ )طبيعي

 لإرتفاع الضّغط الشّرياني الإنبساطيالمجموعات تبعاً ( يبيّف تقسيـ 52)جدوؿ               

 

 

 

 

 

% مف حيث ارتفاع الضّغط 95وبالدّرسة الإحصائيّة تبيّف وجود علاقة ىامّة إحصائيّاً عند مستوى ثقة 
 (:53الجدوؿ رقـ ) ، كما ىو واضح فيP-Value = 0,001الشّرياني الإنبساطي بيف المجموعتيف، وكانت 

 
 ( يبيّف العلاقة مف حيث ارتفاع الضّغط الشّرياني الإنبساطي 53)جدوؿ                       

 

Chi-Square Tests 

 
Value df 

Asymp. Sig. 

(2-sided) 

Exact Sig
*
. (2-

sided) 

Exact Sig. (1-

sided) 

Pearson Chi-Square 14.852
a
 1 .000   

Continuity Correction
b
 13.239 1 .000   

Likelihood Ratio 12.065 1 .001   

Fisher's Exact Test    .001 .000 

Linear-by-Linear 

Association 

14.822 1 .000 
  

N of Valid Cases 493     

a. 0 cells (.0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 7.05. 

b. Computed only for a 2x2 table 
ٌّاً. P-Value < 0,05تُعتبر   *               هامّة إحصائ

 .Chi sequareالإختبار المستخدم هو        

 

 

prediabetes * انبساطي Crosstabulation 

 
 انبساطً

Total High Normal 

prediabetes pateint Count 63 16 79 

% within prediabetes 79.7% 20.3% 100.0% 

normal Count 386 28 414 

% within prediabetes 93.2% 6.8% 100.0% 

Total Count 449 44 493 

% within prediabetes 91.1% 8.9% 100.0% 
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 ارتفاع الأنسولين الصّيامي: 17-3-1-6-

 

     الأنسوليف الصّيامي فقد كاف متوسّطو عند مرضى ماقبؿ السّكّري           مستوياتأمّا مف حيث      
 (:54مغ/دؿ، كما ىو واضح في الجدوؿ رقـ ) 7,96 ± 5,47مغ/دؿ مقابؿ  11,17 ± 9,05

 

 عند المشاركيفالأنسوليف الصّيامي ( يوضّح متوسّط 54)جدوؿ                     

 

 

  

 

 

% مف حيث 95ولدى دراستيا إحصائيّاً تبيّف وجود أىمّيّة إحصائيّة بيف المجموعتيف عند مستوى ثقة 
 (:55كما يُظير ذلؾ الجدوؿ رقـ ) ،P-Value < 0,001مستويات الأنسوليف الصّيامي وكانت 

 

 نسوليف الصّياميمستويات الأ( لمعلاقة بيف المجموعتيف مف حيث 55)جدوؿ              

 

 
اً. هامّة P-Value < 0,05 تُعتبر * ٌّ  إحصائ

 .t-test Independent اختبار هو المستخدم الإختبار 

 

 

 

 Prediabetes N Mean Std. Deviation 

 انسولٌن

 

Patient 79 11.165443 9.0479876 

Normal 414 7.964229 5.4706205 

 

 

Levene's Test for 

Equality of 

Variances t-test for Equality of Means 

F Sig. T Df 

Sig
*
. (2-

tailed) 

95% Confidence Interval 

of the Difference 

Lower Upper 

 Equal variances انسولٌن

assumed 

13.334 .000 4.220 491 .000 1.7106872 4.6917399 

Equal variances not 

assumed 
  

3.040 89.180 .003 1.1092100 5.2932172 
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ماقبؿ % مف مرضى 8,9و بتقسيـ المجموعات إلى مستويات أنسوليف صياميّة مرتفعة وطبيعيّة تبيّف أفّ 
، لدييـ مستويات أنسوليف صياميّة طبيعيّة% 91,1 مقابؿ أنسوليف المصؿ الصّياميّةالسّكّري لدييـ ارتفاع في 

 (:56وىذا مبيّف في الجدوؿ رقـ )

 لإرتفاع الأنسوليف الصّيامي( يبيّف تقسيـ المجموعات تبعاً 56)جدوؿ                

 
 

 
Insulin 

Total normal High 

prediabetes pateint Count 72 7 79 

% within prediabetes 91.1% 8.9% 100.0% 

normal Count 400 14 414 

% within prediabetes 96.6% 3.4% 100.0% 

Total Count 472 21 493 

% within prediabetes 95.7% 4.3% 100.0% 

    

 

% مف حيث ارتفاع الأنسوليف 95مّة إحصائيّاً عند مستوى ثقة وبالدّرسة الإحصائيّة تبيّف  عدـ وجود علاقة ىا
 (:57، كما ىو واضح في الجدوؿ رقـ )P-Value = 0,06الصّيامي بيف المجموعتيف، وكانت 

 
ٌّن العلاقة من حٌث ارتفاع الأنسولٌن الصٌّام57ً)جدول                           ( ٌب

 

ٌّاً. P-Value < 0,05تُعتبر   *  هامّة إحصائ

 .Chi sequareالإختبار المستخدم هو  

 

 

Chi-Square Tests 

 
Value Df 

Asymp. Sig. 

(2-sided) 

Exact Sig
*
. (2-

sided) 

Exact Sig. (1-

sided) 

Pearson Chi-Square 4.884
a
 1 .027   

Continuity Correction
b
 3.632 1 .057   

Likelihood Ratio 4.002 1 .045   

Fisher's Exact Test    .060 .036 

Linear-by-Linear 

Association 

4.874 1 .027 
  

N of Valid Cases 493     

a. 1 cells (25.0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 3.37. 

b. Computed only for a 2x2 table 
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 :HOMA وجود المقاومة للأنسوليف وفقاً لػ 18-3-1-6-

فقد كانت عند مرضى ماقبؿ السّكّري                HOMAوبالنّسبة لوجود المقاومة للأنسوليف وفقاً لػ        
، كما ىو واضح في عند الأشخاص ذوي سكّر الدّـ طبيعي مغ/دؿ 1,12 ± 1,52مغ/دؿ مقابؿ  2,66 ± 2,79
 (:58الجدوؿ رقـ )

 

 عند المشاركيف HOMAالػ سّط ( يوضّح متو 58)جدوؿ                         

 

 

 prediabetes N Mean Std. Deviation 

HOMA 

 

pateint 79 2.789659 2.6642391 

normal 414 1.524551 1.1151362 

 

% مف حيث الػ 95ولدى دراستيا إحصائيّاً تبيّف وجود أىمّيّة إحصائيّة بيف المجموعتيف عند مستوى ثقة 
HOMA  وكانتP-Value < 0,001( 59، كما يُظير ذلؾ الجدوؿ رقـ:) 

 

 HOMA الػ ( لمعلاقة بيف المجموعتيف مف حيث59)جدوؿ                          

 
اً. هامّة P-Value < 0,05 تُعتبر * ٌّ  إحصائ

 .t-test Independent اختبار هو المستخدم الإختبار 

 

 

 

 

Levene's Test 

for Equality of 

Variances t-test for Equality of Means 

F Sig. T Df 

Sig
*
. (2-

tailed) 

95% Confidence Interval 

of the Difference 

Lower Upper 

HOMA Equal variances 

assumed 

54.428 .000 6.989 491 .000 .9094612 1.6207548 

Equal variances not 

assumed 
  

4.152 83.285 .000 .6590639 1.8711521 
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% مف مرضى ماقبؿ السّكّري لدييـ 40,5مرتفعة وطبيعيّة تبيّف أفّ  HOMAيـ المجموعات إلى قيمة و بتقس
% مف الأشخاص ذوي سكّر الدّـ طبيعي لدييـ ىذا الإرتفاع، وىذا 14و كاف  HOMAقيمة الػ ارتفاع في 

 (:60مبيّف في الجدوؿ رقـ )

 HOMA الػ وعات تبعاً لإرتفاع( يبيّف تقسيـ المجم60)جدوؿ                     
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 HOMA% مف حيث ارتفاع الػ  95وبالدّرسة الإحصائيّة تبيّف  وجود علاقة ىامّة إحصائيّاً عند مستوى ثقة 
 (:61، كما ىو واضح في الجدوؿ رقـ )P-Value < 0,001بيف المجموعتيف، وكانت 

 

ٌّن العلاقة من حٌث ( 61ٌجدول رقم )                                 HOMAالـ ب

 
ٌّاً. P-Value < 0,05تُعتبر   *  هامّة إحصائ

 .Chi sequareار المستخدم هو الإختب 

 

 

 

 
HOMA 

Total sensitive Resistance 

Prediabetes pateint Count 47 32 79 

% within prediabetes 59.5% 40.5% 100.0% 

normal Count 356 58 414 

% within prediabetes 86.0% 14.0% 100.0% 

Total Count 403 90 493 

% within prediabetes 81.7% 18.3% 100.0% 

    

Chi-Square Tests 

 
Value df 

Asymp. Sig. 

(2-sided) 

Exact Sig
*
. (2-

sided) 

Exact Sig. 

(1-sided) 

Pearson Chi-Square 31.211
a
 1 .000   

Continuity Correction
b
 29.461 1 .000   

Likelihood Ratio 26.487 1 .000   

Fisher's Exact Test    .000 .000 

Linear-by-Linear 

Association 

31.148 1 .000 
  

N of Valid Cases 493     

a. 0 cells (.0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 14.42. 

b. Computed only for a 2x2 table 
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 وجود البدانة المركزيّة: 19-3-1-6-
 

ّـ تقييـ وجود البدانة المركزيّة بناءً عمى محيط الخصر/الورؾ         % مف 67,1تبيّف أفّ  حيث، WHRت
% مف الأشخاص ذوي سكّر الدّـ 56,3و كاف  معدّؿ الخصر/الورؾمرضى ماقبؿ السّكّري لدييـ ارتفاع في 

 (:62ي لدييـ ىذا الإرتفاع، وىذا مبيّف في الجدوؿ رقـ )طبيع

  مخصر/الورؾتقسيـ المجموعات تبعاً ل( يُوضّح 62)جدوؿ                         
 

 

 

 
                    

 

 

 

 

 

 

 WHR% مف حيث ارتفاع الػ  95وبالدّرسة الإحصائيّة تبيّف عدـ وجود علاقة ىامّة إحصائيّاً عند مستوى ثقة 
 (:63، كما ىو واضح في الجدوؿ رقـ )P-Value < 0,08يف المجموعتيف، وكانت ب

 WHRالػ ( يبيّف العلاقة مف حيث 63)جدوؿ                             
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ٌّاً. P-Value < 0,05تُعتبر   *  هامّة إحصائ

 .Chi sequareالإختبار المستخدم هو  

 

 
WHR 

Total high Normal 

Prediabetes pateint Count 53 26 79 

% within prediabetes 67.1% 32.9% 100.0% 

normal Count 233 181 414 

% within prediabetes 56.3% 43.7% 100.0% 

Total Count 286 207 493 

% within prediabetes 58.0% 42.0% 100.0% 

    

Chi-Square Tests 

 
Value Df 

Asymp. Sig. 

(2-sided) 

Exact Sig
*
. (2-

sided) 

Exact Sig. (1-

sided) 

Pearson Chi-Square 3.182
a
 1 .074   

Continuity Correction
b
 2.753 1 .097   

Likelihood Ratio 3.251 1 .071   

Fisher's Exact Test    .082 .047 

Linear-by-Linear 

Association 

3.175 1 .075 
  

N of Valid Cases 493     

a. 0 cells (.0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 33.17. 

b. Computed only for a 2x2 table 
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 متّعريؼ:وفقاً لمرضى ماقبؿ السّكّري  نسبة4-1-6- 

 : إلى ؼحسب التّعري  Prediabetesتوزّع مرضى ما قبؿ السّكّري كاف       

 ذكراً  17%( و 58,5) أنثى IFG ،24الغموكّوز الصّيامي  ضطراب تحمّؿا%( مع 51,9مريضاً ) 41
(41,5.)% 

 %(.45ذكور ) 9%( و 55) أنثى IGT ،11%( مع عدـ تحمّؿ الغموكّوز 25,3مرضى ) 20و 

(، %42,9) ذكراً  24%( و 57,1) أنثى HbA1c (6,4-5,7)% ،32( مع ارتفاع %70,9) مريضاً  56و 
 (:19) ( والشّكؿ64وىذا مبيّف في الجدوؿ رقـ )

 

 متّعريؼوفقاً ل( يبيّف توزّع مرضى ما قبؿ السّكّري 64)جدوؿ                      
 

  HbA1c 5,7-6,4 IGT                IFG  

 N              %    N         %                  

    

N            %  

   24           42,9   9         45 17        41,5    Male 

   32           57,1      11        55       24        58,5      Female 

   56           70,9    20      25,3 41        51,9 Total 

                    

ٌّة النّسبة) العدد: البٌانات   (.المئو
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   متّعريؼوفقاً ل( يُظير توزّع مرضى ماقبؿ السّكّري 19)شكؿ                  
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 عند مرضى الدّراسة:خطر العوامؿ  2-6-
ّـ استخداـفأمّا مف ناحية عوامؿ الخطر في دراستنا        دور العوامؿ لتحرّي  الإنحدار متعدّد العوامؿ ت

العوامؿ  وذلؾ باستبعاد لضبط عوامؿ التّشتّت المذكورة سابقاً وذلؾ  في حدوث ماقبؿ السّكّريالأكثر أىمّيّة 
عامؿ الخطر الأىّـ في عيّنتنا حيث  وى عاماً  57كاف العمر < وبذلؾ ، خطأ بوجود علاقة ىامّة تنُبئالتي 
القصّة العائميّة عاماً،  47-38العمر البدانة، عاماً،  57-48العمر  ميوي، Exp(B)=6,722  P=0,001كانت 

، تناوؿ الدّسـ المشبعة، زيادة الوزفالحالة العائميّة،  ،عند أقرباء الدّرجة الأولى 2لوجود الدّاء السّكري نمط 
 (:65وذلؾ موضّح في الجدوؿ رقـ )المقاومة للأنسوليف،  ارتفاع شحوـ الدّـ و

 

 ( يُظير عوامؿ الخطر حسب أىمّيّتيا الإحصائيّة65)جدوؿ                      

 

                  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 .Multivariate logistic regression هوالإختبار المستخدم 

 

 

 

 

 

 

 

 
B S.E. Wald df Sig. Exp(B) 

95% C.I.for EXP(B) 

Lower Upper 

Step 1
a
 Age>57 

Age48-57 

Age38-47 

1.905 

1.592 

1.031 

.563 

.482 

.424 

11.443 

10.894 

5.915 

1 

1 

1 

.001 

.001 

.015 

 6 .722 

4.912 

2.804 

2.229 

1.909 

1.222 

20.273 

12.639 

6.437 

Fat .534 .259 4.255 1 .039 1.706 1.027 2.835 

Family history .977 .255 14.636 1 .001 2.658 1.611 4.385 

TG .361 .295 1.491 1 .034 1.697 1.391 2.244 

HOMA 1.092 .333 10.744 1 .001 1.336 1.175 2.645 

Family status .970 .318 9.335 1 .002 2.638 1.416 4.916 

Obesity 

Overweight 

1.326 

.684 

.359 

.307 

13.640 

4.970 

1 

1 

.000 

.026 

3.766 

1.982 

1.863 

1.086 

7.611 

3.615 
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ب الأكثر شيوعاً في لمعوامؿ المدروسة مرتبّة حس  التّوزّع التّكراري والنّسبي (66ـ )يُظير الجدوؿ رقكما 
   :%82,3بمعدّؿ  عيّنتنا، حيث كانت نسبة المتزوّجيف المصابيف بما قبؿ السّكّري ىي الأعمى

 ( يُظير عوامؿ الخطر حسب شيوعيا66) جدوؿ                           

 N                     % 

  82,3 65 المتزوّجين

 79,7 63 ارتفاع الضّغط الشّرياني الإنقباضي

 79,7 63 ارتفاع الضّغط الشّرياني الإنبساطي

 75,9 60 حصص يوميّا  5تناول خضار وفواكه>

↑ LDL 56 70,9 

 67,1 53 السّكن في المدن

 67,1 53 محيط الخصر/الورك ↑

 60,8 48 تناول دسم مشبعة

 59,5 47 الخمول 

 59,5 47 مستوى تعليم عالي

  57 45 القصّة العائليّة الإيجابيّة

 43 34 البدانة

 40,5 32 المقاومة للأنسولين

 38 30 ارتفاع شحوم الدّم

↓ HDL 29 36,7 

 31,6 25 عاما   38-47عمر 

 20,3 16 التّدخين

 8,9 7 ارتفاع الأنسولين الصّيامي

ٌّة(.نات هً: العدد )النّ البٌا       سبة الئو
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 : Discussion المناقشة 7-

 الجامعي حّاء ظاىريّاً المراجعيف مشفى الأسدحالة مف الأشخاص البالغيف الأص 601شممت الدّراسة        
 عفدمشؽ، مرافقي المرضى، طلّاب الطّب، عناصر التّمريض وأطبّاء الدّراسات العميا، ممّف يزيد عمرىـ ب

ّـ استبعاد2015ؿ العاـ عاماً ومف الجنسيف، خلا18 حالة فقر دـ، 93 حالة شُخّص ليـ داء سكّري،   15، ت
 .حالة 493 وبالتالي تمت الدراسة عمى

 

 : Prediabetesانتشار ما قبؿ السّكّري  معدّؿ 1-7-

يعتبر ما قبؿ السّكّري مشكمة صحيّة عالميّة، وىو مرحمة متوسّطة بيف استقلاب الغموكوز الطبيعي       
، ويُمكف اعتباره اضطراباً شائعاً عند معظـ السّكّاف حوؿ العالـ، ولكف يختمؼ معدّؿ 2ء السكري نمط والدا

انتشاره بيف البمداف مف دراسة لأخرى، كما يختمؼ معدّؿ الإصابة بو حسب الجنس والعمر والعرؽ ومكاف 
 .(10،11،23،24)السكف

ع عوامؿ دت عمى تنوّ التي أكّ و ة ة والعربيّ العالميّ راسات العديد مف الدّ تمّت دراسة ىذا الموضوع مف قبؿ 
 حسب البمد الذي درست فيو. الخطر المرتبطة بو

. 
، وكاف ىذا مشابياً %16مجتمعنا في  Prediabetesكاف معدّؿ انتشار ما قبؿ السّكّري أمّا في دراستنا: 

 لدراسات ومختمفاً عف دراسات أخرى وفقاً لكؿّ دراسة ومعطياتيا.
 :إلى  WHOمف قبؿ  حسب التّعريؼ المعتمد  Prediabetesمرضى ما قبؿ السّكّري توزّع  و

 .IFGغموكّوز صيامي  اضطراب تحمّؿ% 51,9
 .IGTعدـ تحمّؿ غموكّوز % 25,3و
 .%HbA1c(6,4-5,7) مع ارتفاع  %70,9و 
 

 توزّع الإصابة وفقاً لمجنس: 2-7-
 

أعمى مف نسبة إصابة الذّكور بنسبة  Prediabetesكّري وجدنا أفّ نسبة إصابة الإناث بما قبؿ السّ       
             % عمى التّوالي، مع عدـ وجود فرقاً يُعتدّ بو إحصائيّاً بينيما حيث كانت39,8% مقابؿ 60,2

P-Value = 0,11 وىذا ربّما يعود إلى زيادة نسبة شيوع البدانة وتوزّع الشّحوـ غير المرغوب وبالتاّلي ،
وماقبؿ  2ركزيّة البطنيّة وما يرتبط بيا مف تطوّر للأمراض الإستقلابيّة والدّاء السّكّري نمط البدانة الم

والتي تؤدّي أيضاً إلى تطوّر ماقبؿ السّكّري، بالإضافة إلى وجود عوامؿ الخطر الأخرى بيف الإناث 
 . لدييـ السّكّري
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 توزّع الإصابة وفقاً لمعمر: 3-7-
 

بينما كاف  عاماً  12,74±  45,96في دراستنا  Prediabetesى ماقبؿ السّكّري كاف متوسّط عمر مرض      
ذو  حيث كاف ىناؾ فرؽ عاماً،36,56 ± 12,75  ذوي سكّر الدّـ الطّبيعيمتوسّط عمر مجموعة الأشخاص 

، ممّا يدؿّ عمى ارتفاع خطر P-Value < 0,05دلالة إحصائيّة مف حيث العمر بيف المجموعتيف وكانت 
بة بماقبؿ السّكّري مع التقّدّـ بالعمر وذلؾ بسبب زيادة حدوث الأمراض المرافقة لمتقّدّـ بالعمر والتي الإصا

، ومع ذلؾ ازدادت حاليّاً 2تدخؿ ضمف عوامؿ خطر تطوّر ما قبؿ السّكّري وتالياً تطوّر الدّاء السّكّري نمط 
اىقيف والشّباب بسبب نمط الحياة الخامؿ والغذاء وما قبؿ السّكّري عند المر  2نسبة حدوث الدّاء السّكّري نمط 

 .(137،328)غير الصّحّي السّائد
عاماً حيث كانت نسبة الإصابة في  38-47ىي في عمر كما كانت أكثر الفئات العمريّة إصابة في دراستنا

سبة وكانت نسبة إصابة الإناث ىي الأعمى في كؿّ المجموعات العمريّة وكانت النّ %، 31,6ىذا العمر 
عاماً ىي الأعمى نسبة إصابة  58 ≤بينما كانت المرحمة العمريّة %، 64عاماً بمعدّؿ  38-47الأكبر بعمر 

مف النّاحية الإحصائيّة مف حيث العمر عند كلا الجنسيف  وكاف ىناؾ فرؽ ىا ّـ %،43,8عند الذّكور بنسبة 
مف حيث الجنس في كؿّ المجموعات  بينما لـ يكف ىناؾ أىمّيّة إحصائيّة، P-Value < 0,05 حيث كانت 

، فقداف الكتمة العضميّة وزيادة الوزف الذي البدنيوىذا يُمكف أف يكوف بسبب نقص النّشاط العمريّة المدروسة، 
 تأثيرات العمر عمى وظيفة خلايا بيتاّ البنكرياسيّة بالإضافة إلىخاصّة عند الذّكور، يحدث مع التقّدّـ بالعمر 

(137،138). 
  National Institute of Diabetes and Digestive and Kidney Diseasesو  ADAأوصت وبذلؾ 

(NIDDK)  عاماً في حاؿ وجود عوامؿ خطر  45>  بإجراء المسح مف أجؿ ما قبؿ السّكّري عند الأشخاص
 . (140)في حاؿ عدـ وجود عوامؿ خطر عاماً  45أخرى، وبعمر < 
  

 سّريريّة والمخبريّة المدروسة:ممعايير التبعاً لالمقارنة  4-7-
 

عند دراستيا كعامؿ مستقؿّ )أي المدروسة  العوامؿفي بعض ىامّة  قيمة إحصائيّةأظيرت ىذه الدّراسة       
لمدّاء السّكّري  العمر، الحالة العائميّة، وجود قصّة عائميّة إيجابيّة مثؿ بعد حذؼ العوامؿ الأخرى مجتمعة(:

ارتفاع ، LDLارتفاع شحوـ الدّـ، ارتفاع تناوؿ دسـ مشبعة، البدانة، ، المتقدّـي المستوى التّعميم، 2نمط 
     والمقاومة للأنسوليف، حيث كانتارتفاع الأنسوليف الصّيامي الضّغط الشّرياني الإنقباضي والإنبساطي، 

P-Value < 0,05  نس، السّكف، التّدخيف، الجيُعتدّ بو إحصائيّاً مف حيث  فارؽ يوجدلـ مف ىذه النّواحي، بينما
ارتفاع حصص يوميّاً،  5 ≤تناوؿ الكحوؿ، النّشاط البدني، تناوؿ حصص مف الخضار والفواكو بمعدّؿ 

  .HDLوانخفاض  أو البدانة المركزيّة محيط الخصر/الورؾ
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 .ومع ذلؾ اختمفت ىذه النّتائج عند حذؼ تأثير العوامؿ الأخرى بالدّراسة متعدّدة المتغيّرات

 :Prediabetesتعريؼ ما قبؿ السّكّري ل وفقاً المقارنة  5-7-

منو  الإناثبمعدّؿ أكبر عند %  IFG 51,9الغموكّوز الصّيامي  اضطراب تحمّؿكانت نسبة مرضى      
% بمعدّؿ IGT 25,3نسبة مرضى عدـ تحمّؿ الغموكّوز (، و % ذكوراً 41,5% إناثاً و 58,5) الذّكورعند 

كما كانت نسبة المرضى مع ارتفاع ، % ذكور(45% إناث و 55) الذّكورنو عند م الإناثأعمى أيضاً عند 
HbA1c (6,4-5,7 )%70,9%  مف الإناث و 57,1) الذّكورمنو عند  الإناثبمعدّؿ أكبر أيضاً عند %

المعايير الثّلاثة  مف حيث الذّكورأعمى مف  الإناثوبالتاّلي كانت نسبة إصابة  ،% مف الذّكور(42,9
البدانة البدانة وخاصّة وىذا أيضاً ربّما يعود إلى ارتفاع نسبة وجود  ،HbA1cوارتفاع  IFG ،IGT ةالموجود

تغيير نمط الحياة حاليّاً إلى الحياة الكسولة بالإضافة إلى  الإناثالبطنيّة وعوامؿ الخطر الأخرى عند 
  . (329)ثالإناوالتّطوّر الإقتصادي السّريع وارتفاع معدّؿ الحياة المتوقّع عند 

   .النّتائج بيف الدّراسات المجراة حوؿ العالـ ومع ذلؾ فقد تباينت ىذه

في تّشخيص ما قبؿ السّكّري  HbA1cتناقض الدّراسات حوؿ دور الخضاب الغموكوزي عمى الرّغـ مف و 
مبيّة شخيص بسبب وجود سمتّ لليس اختبار المسح الفعّاؿ  أفّ معايرتو ، فقد وجدت بعضياوالدّاء السّكّري

يجابيّة كاذبة لو فيما كانت لمعايرة سكّر الدّـ الصّيامي الأىمّيّة الأساسيّة في التّشخيص، بعكس دراسات  وا 
Lipska et alأخرى اعتبرتو اختبار المسح الفعّاؿ في التّشخيص كما في دراستنا ودراسة 

(330،331) . 
ضمف معايير التّشخيص الحديثة لما قبؿ  ADA ري وبناءً عميو فقد أدخمتو الجمعيّة الأمريكيّة لمدّاء السّكّ 

الرّغـ مف اعتباره بفمعايرة سكّر الدّـ بعد اختبار تحمّؿ الغموكوز بالنّسبة ل أمّا، 2010السّكّري في العاـ 
 اً مزعجيُعتبر إجراءً ، إلّا أنّو 2ماقبؿ السّكّري والدّاء السّكّري نمط في حالة شخيص تّ مالإختبار الذّىبي ل

دّـ بعد ساعتيف مف تناوؿ فقد استعضنا عنو بمعايرة سكّر الى ويحتاج وقتاً طويلًا لإجرائو، لذلؾ لممرض
 .(119،121)وقتاً طويلًا لإجرائو ، بالإضافة إلى أنّو لا يستغرؽلمرضىوقبولو مف قبؿ اسيولة إجراؤه ل الطّعاـ

 
 :BMI وفقاً لػتوزّع الإصابة  6-7-

 حيث، 2كغ/ـ 7,12 ± 30,29 في مجموعة الدّراسة لدى المرضى BMIلجسـ متوسّط مشعر كتمة ا كاف      
مع ( % عمى التّوالي34,2، %43) وزائديّ الوزف زيادة نسبة ماقبؿ السّكّري بيف البدينيف أظيرت دراستنا

 بينما لايوجد فرؽ ىا ّـعمى التّواليBMI (P=0,001 /  0,01  ،)إحصائيّاً مف حيث  ارؽ ىا ّـوجود ف
ممّا يدؿّ أفّ البدانة ، (P=0,5) عند الأشخاص طبيعيّي الوزفمف حيث الإصابة اً بيف المجموعتيف إحصائيّ 

تمعب دوراً ىامّاً في الإصابة بماقبؿ السّكّري مف خلاؿ دورىا في زيادة المقاومة للأنسوليف وما تُسبّبو مف 
الشّحميّة خاصّة البطنيّة في إفراز  بالإضافة إلى دور الخلايااضطراب في وظيفة بطانة الأوعية الدّقيقة، 
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ولكف  لتاّلي حدوث المقاومة للأنسوليف،المواد الكيميائيّة إلى الدّوراف التي تُعدّؿ إفراز الأنسوليف وعممو وبا
لا تًعتبر % وبالتاّلي 22,8كاف معدّؿ الإصابة بماقبؿ السّكّري عند الإشخاص طبيعيّي الوزف رغـ ذلؾ 
 . 178)،90،106)يناؾ عوامؿ خطر أخرى تمعب دوراً في الإصابةفوحيد عامؿ الخطر الالبدانة 

 في الدّراسة: الأكثر شيوعاً عوامؿ الخطر  7-7-
 باستخداـ التحميؿ متعدّد  أمّا بالنّسبة لعوامؿ الخطر المدروسة فقد كانت تبعاً لأىمّيّتيا الإحصائيّة

ي ارتباط ىذه العوامؿ بالإصابة بماقبؿ السّكّري بعد استبعاد العوامؿ التي يُمكف أف تتداخؿ ف المتغيّرات
 :كمايمي

  > عامؿ الخطر الأىّـ في عيّنتنا حيث كانت  ىوعاماً  57العمرExp(B)=6,722  P=0,001 ،العمر يميو 
وىذا طبيعي بعد معرفة تأثيرات العمر عمى وظيفة خلايا  =Exp(B)=4,912   P 0,001عاماً بػ 57 و 48  بيف

التبدّلات في استقلاب الغموكّوز مع التقّدّـ بالعمر، بالإضافة إلى إمكانيّة وجود  سيّة، وبالتاّليبيتاّ البنكريا
عوامؿ الخطر الأخرى التي تُرافؽ ماقبؿ السّكّري لدى المسنّيف ونقص النّشاط البدني وزيادة خطر الإصابة 

 Univariantكمشعر وحيد ة لعامؿ العمر الدّراسة الأحاديّ أعطت  بالأمراض القمبيّة الوعائيّة لدييـ، ومع ذلؾ
وىذا يُمكف أف يكوف بسبب تشارؾ  %،31,6عاماً بمعدّؿ  38-47 المجموعة العمريّة نسبة الإصابة الأكبر لدى

التي ظيرت بشكؿ  التأّثيرات المختمفة الأخرى الموجودة عند المريض ممّا أعطى نتيجة وىميّة عف ىذه العلاقة
 .Multivariantة المتغيّرات أوضح بالدّراسة متعدّد

  :حيث كانت البدانةExp(B)=3,766   P<0,001 مف البدينيف يُمكف أف يحدث لدييـ 37، أي أفّ حوالي %
شكؿ لو قيمة إحصائيّة ىامّة، وكانت رتباط البدانة بماقبؿ السّكّري ب، ممّا يدؿّ عمى اإصابة بما قبؿ السّكّري

% وازدادت ىذه النّسبة بوجود زيادة الوزف لتصبح 43 في دراستنا ريمرضى ماقبؿ السّكّ البدانة لدى نسبة 
%، وبالتاّلي تُعتبر مف عوامؿ الخطر الأكثر شيوعاً عند مرضى ماقبؿ السّكّري، لما تُسبّبو مف مقاومة 77,2

 للأنسوليف خاصّة بوجود المتلازمة الإستقلابيّة.
  حيث كانت نسبة عند أقرباء الدّرجة الأولى:  2القصّة العائميّة الإيجابيّة لمدّاء السّكّري نمط

% مف الأشخاص ذوي القصّة العائميّة الإيجابيّة 26أي أفّ حوالي ،  Exp(B)=2,658   P=0,001الأرجحيّة
تُعتبر القصّة العائميّة  وليذا، مابينيإحصائيّاً  ىا ّـترافؽ  يوجد يُمكف أف يُصابوا بماقبؿ السّكّري، وبالتاّلي

مع في دراستنا لمدّاء السّكّري مف عوامؿ الخطر الأساسيّة لماقبؿ السّكّري، وكانت نسبة المرضى الإيجابيّة 
%، وىذا طبيعي باعتباره مرضاً مرتبطاً بالجينات وبذلؾ تُعتبر العوامؿ الوراثيّة مساىماُ 57قصّة عائميّة إيجابيّة 
 ىامّاً في الإمراضيّة.

 
  :رجحيّةنسبة الأ فقد كانتالحالة العائميّة Exp(B) = 2,638  P=0,002 ،ىا ّـ ممّا يدؿّ عمى وجود ترافؽ 

 في دراستنا كانت نسبة المتزوّجيف المصابيف بماقبؿ السّكّري وبيف الحالة العائميّة وماقبؿ السّكّري،  إحصائيّاً 
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يكوف بسبب  %، وبالتاّلي كاف الزّواج عامؿ خطر لتطوّر ماقبؿ السّكّري في مجتمعنا، وىذا يُمكف أف82,28
وقمّة النّشاط البدني  نمط الحياة الكسولة، بالإضافة إلى فيو الطّبخ المنزلي واستخداـ الدّسـ المشبعة أسموب

 .المتبّع، والبدانة وكؿ عوامؿ الخطر الأخرى المرافقة
  :وىنا كانت نسبة الأرجحيّة تناوؿ الدّسـ المشبعةExp(B) = 1,706  P=0,04،  ّف % تقريباً م17أي أف

نمط الغذاء المتناوؿ غير الصّحّي الغني بالدّسـ  وبالتاّلي كاف متبّعي ىذا النّظاـ سيُصابوف بماقبؿ السّكّري،
إحصائيّاً، حيث كانت نسبة المرضى في  لسّكّري وكاف ىذا الإرتباط ىامّاً المشبعة مف عوامؿ الخطر لماقبؿ ا

ة إلى ما يُرافؽ ىذا النّظاـ مف زيادة الوزف والبدانة %، بالإضاف60,8الدّراسة الذيف يتناولوف دسماً مشبعة 
 والمقاومة للأنسوليف، وبالتاّلي زيادة خطر حدوث ماقبؿ السّكّري.

  :نسبة الأرجحيّة حيث كانتارتفاع شحوـ الدّـ Exp(B) = 1,697   P=0,03 ، 16وىذا يدؿّ أفّ حوالي %
بيف ماقبؿ  إحصائيّاً  ىا ّـوبالتاّلي ىناؾ ترافؽ ؿ السّكّري، في شحوـ الدّـ سيتطوّر لدييـ ماقب ممّف لدييـ ارتفاع

% وبالتاّلي فإنّو يُمكف أف 38مع ارتفاع الشّحوـ في دراستنا السّكّري وارتفاع شحوـ الدّـ، وكانت نسبة المرضى 
قمبيّة بغضّ النّظر عف كونو عامؿ خطر للأمراض ال 2يُنبىء بما قبؿ السّكّري وتالياً الدّاء السّكّري نمط 

، مف استيلاؾ عالي لمدّسـ المشبعة شحوـ الدّـ تعكس نمط الحياة السّائد ائيّة، بالإضافة إلى أفّ ارتفاعالوع
 .البدنيزيادة الوزف ونقص النّشاط 

  :كانت نسبة الأرجحيّة المقاومة للأنسوليفExp(B) = 1,336    P=0,001  ّييـ % تقريباً ممّف لد13أي أف
ّـ إحصائيّاً  يماممّا يدؿّ عمى ترافقمكف أف يحدث لدييـ ماقبؿ السّكّري، مقاومة للأنسوليف يُ  ، وكانت بشكؿ ىا

%، وبالتاّلي فإفّ 40,5في دراستنا  HOMAنسبة مرضى ماقبؿ السّكّري مع وجود المقاومة للأنسوليف تبعاً لػ 
بدانة وعوامؿ الخطر القمبيّة الوعائيّة ترافقيا مع اللالمقاومة للأنسوليف تمعب دوراً ىامّاً بحدوث ماقبؿ السّكّري 

حيث تُصبح خلايا بيتاّ عاجزة عف تأميف الحاجة المتزايدة لتعديؿ ىذه المقاومة، فيرتفع سكّر الدّـ الأخرى، 
  .(89)الصّيامي وبالتاّلي تطوّر ماقبؿ السّكّري

 
 يا كمشعر وحيد بالنّسبة لمعوامؿ الأخرى المدروسة فقد شكّمت عامؿ خطر ىامّاً عند دراست وUnivariant 

 ومنيا:  المتغيّراتبالدّراسة متعدّدة ولكف زالت ىذه الأىمّيّة 
   :ارتفاع الضّغط الشّرياني كمشعر وحيد وجدنا في دراستنا عند دراسةحيث ارتفاع الضّغط الشّرياني 

ه الأىمّيّة بالدّراسة متعدّدة ، رغـ تخمّيو عف ىذP<0,001ارتباطاً ىامّاً إحصائيّاً مع ماقبؿ السّكّري حيث كانت 
المتغيّرات، وىذا يعود إلى تشاركو  مع العوامؿ الأخرى الموجودة مثؿ البدانة، النّظاـ الغذائي السّيء كتناوؿ 

% مف مسبّبات ارتفاع الضّغط الشّرياني تغييراً في استقلاب 50تُحدث حوالي غيرىا، حيث الدّسـ المشبعة و 
بالمقارنة  IGTإحصائيّاً لحدوث  فاع الضّغط الشّرياني لدييـ خطر أعمى ىا ّـمرضى ارتالغموكّوز وبالتاّلي فإفّ 

% مف مرضى ارتفاع الضّغط الشّرياني سيطوّروف داء سكّري 15مع طبيعيّي الضّغط الشّرياني، ممّا يدؿّ أفّ 
 .(332)، كما يرتبط أيضاً مع المقاومة للأنسوليف2نمط 
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  إحصائيّاً بينيا وبيف ماقبؿ السّكّري حيث كانت وجد في الدّراسة ارتباط ىا ّـ: المتقدّـالمستوى التّعميمي    
P-Value = 0,005 وربّما يعكس 59,5في دراستنا  المتقدّـ، وبمغت نسبة مرضى ماقبؿ السّكّري ذوي التّعميـ ،%

، ويُمكف أف يرتبط المتقدّـمع المستوى التّعميمي  ير الصّحّي المترافقيفذلؾ نمط الحياة الكسولة ونظاـ الغذاء غ
ذلؾ أيضاً مع المستوى الإقتصادي الإجتماعي العالي، عمى الرّغـ مف الخمفيّة المعرفيّة الجيّدة لدى ىذه 

في الدّراسات حوؿ دورىا، فبعضيا كانت مشابية  ومع ذلؾ ىناؾ تناقضالمجموعة حوؿ خطورة ىذا النّظاـ، 
 لدراستنا وأخرى مختمفة عنيا.

 وبالتاّلي ترافؽ ارتفاع الأنسوليف الصّيامي مع ماقبؿ السّكّري، واعتبُر ىذا نسوليف الصّيامي: ارتفاع الأ
نسبة مرضى ماقبؿ السّكّري مع ارتفاع الأنسوليف  ت، وكانP-Value < 0,001التّرافؽ ىامّاً إحصائيّاً حيث كانت 

وجود المقاومة للأنسوليف ومعالجتيا لمنع التّعرّؼ الباكر عمى  روريضّ مف الكاف %، وبالتاّلي 8,86 الصّيامي 
 .2أو تأخير حدوث ماقبؿ السّكّري والدّاء السّكّري نمط 

  ارتفاع الكولستروؿ السّيءLDL : وىذا يدؿّ عمى ارتباط ارتفاع الكولستروؿLDL  ،مع ماقبؿ السّكّري
 LDLة المرضى مع ارتفاع ، كما كانت نسبP-Value = 0,01وكاف ىذا التّرافؽ ىامّاً إحصائيّاً حيث كانت 

2%، وبالتاّلي يوجد خطر بمقدار ضعفيف تقريباً لزيادة خطر تطوّر الدّاء السّكّري نمط 70,9
(186). 

 
  دراستيا الوحيدة أو متعدّدة المتغيّرات أىمّيّة إحصائيّة، عمى الرّغـ مف  فمـ تعطِ ما تبقى مف عوامؿ و

ّـ فيزيولوجيّاً في تطوّر ماقبؿ السّكّري، وجودىا بنسبة ىامّة في دراستنا بالإضافة إلى  كما أنّيا دورىا اليا
ربّما لأفّ بعض ىذه المعايير ىي معايير شخصيّة ولـ نتمكّف مف التأّكّد مف بعض الدّراسات، مذكورة في 
 مثؿ:صحّتيا، 

% مف مرضى دراستنا ممّف 75,9حيث شكّمت نسبة  :نقص محتوى الطّعاـ مف الخضار والفواكو 
حصص مف الفواكو والخضار يوميّاً، ربّما تعود ىذه النّسبة المرتفعة إلى مانعيشو حاليّاً  5وف > يتناول
وكوف معظـ المشاركيف في الدّراسة مف الطّبقة رتفاع أسعارىا صعوبة في تأميف ىذه المواد نظراً لامف 

استيلاؾ الدّسـ المشبعة النّظاـ الغذائي غير الصّحّي، وزيادة ومايتموىا مف المتوسّطة أو الفقيرة، 
والميدرجة، وبالتاّلي زيادة الوزف والبدانة والمقاومة للأنسوليف، ممّا يزيد مف خطر حدوث ماقبؿ السّكّري 

  .2وتالياً تطوّره إلى الدّاء السّكّري نمط 
لما % مف مرضى ماقبؿ السّكّري في دراستنا، 67,1إذ شكّؿ السّكف في المدف مانسبتو  :السّكف في المدف 

نمط الحياة مف الحياة الخاممة، نظاـ الغذاء غير الصّحّي والبدانة المرافقة، كؿّ في يترافؽ مع تغيّرات 
المدف  أكثر انتشاراً عند سكّاف IGTيُعتبر  ىذه العومؿ تزيد إمكانيّة تطوّر ماقبؿ السّكّري في المدف، كما

 .(221)منو في المناطؽ الرّيفيّة
ّـ تقييميا اعتماداً عمى محيط الخصر/الورؾ وشكّمت  :مركزيّةالبدانة الوجود   % مف مرضى 67,1حيث ت

لمدّاء السّكّري وماقبؿ السّكّري  اً جيّد اً وىنا يُعتبر محيط الخصر منبئماقبؿ السّكّري في دراستنا، 
وليف أكثر الشّحوـ البطنيّة بالمقاومة للأنسة الوعائيّة وكؿّ أسباب الوفيّات، حيث ترتبط والأمراض القمبيّ 
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مف ترسّب الشّحوـ في أماكف أخرى، بالإضافة إلى إفرازىا موادّ كيميائيّة تزيد مف المقاومة للأنسوليف 
 .(178،181)وتعدّؿ عممو

ربّما يعود إلى % مف مرضى ماقبؿ السّكّري في عيّنتنا، وىذا 60,2شكّمت الإناث نسبة  :الجنس المؤنّث 
المرافقة لتطوّر ماقبؿ دراستنا، وترافقيا مع عوامؿ الخطر الأخرى ارتفاع عدد المشاركيف مف الإناث في 

  بشكؿ أكبر مف الذّكور، وىذا يُشابو بعض الدّراسات ويختمؼ عف بعضيا الآخر.السّكّري 
% مف 59,5دقيقة أسبوعيّاً مانسبتو  150شكّؿ الأشخاص ذوي النّشاط البدني > : الخموؿ الفيزيائي 

 ساىـ أيضاً في زيادة الوزف والبدانة.يُ  راستنا، وىذامرضى ماقبؿ السّكّري في د
يُمكف  وىو% مف مرضى الدّراسة، 36,7 لدى اً موجود HDLكاف نقص : HDLنقص الكولستروؿ الجيّد  

ة زيادة استيلاؾ الدّسـ المشبعة، نقص الفعاليّ  الصّحّي وأف ينتج أيضاً مف نظاـ الحياة الغذائي غير 
  .(185)الفيزيائيّة وزيادة الوزف

قدّمت  %، وفي ىذا المجاؿ20,3بمغت نسبة المدخّنيف لدى مرضى ماقبؿ السّكّري في دراستنا  التّدخيف: 
الدّراسات نتائج متناقضة حتّى الآف حوؿ دور التّدخيف كعامؿ خطر لمتنّبّؤ بماقبؿ السّكّري، ولكف 

 أظيرت دراستنا أفّ التّدخيف يزيد التنّبّؤ بما قبؿ السّكّري.

 

 لمقارنة مع الدراسات العالمية:ا 8-
 

 لػػو، ىنػػاؾ العديػػد مػػف الدراسػػات العالميّػػة والعربيّػػة التػػي درسػػت ماقبػػؿ السّػػكّري وعوامػػؿ الخطػػر المرافقػػة
 فييا. أجريتأكّدت عمى تنوّع واختلاؼ عوامؿ الخطر حسب البمد الذي 

  
  راسة لمعدّؿ انتشاره في الدّ  مشابياً ىذا كاف %، و 16في دراستنا  ماقبؿ السّكّري  انتشاركاف معدّؿ

15%التي بمغت  2003في عاـ  DECODEالأوروبّيّة 
 كما كاف معدّؿ انتشاره في سنغافورة أيضاً ، (333)

 AusDiabوكاف معدّؿ انتشار المرض في استراليا في دراسة ، (145)%15  2012في دراسة أُجريت عاـ 
وزملاؤه   Benjamineالأمريكيّيف البدينيف في دراسةد فيما كاف معدّؿ انتشاره عن، (158)% 2005    16,8
(334)عاـ التي أجريت 

2012وفي دراسة سعوديّة نُشرت عاـ   ،%22,6ىي  2000
كانت نسبة  (26)

يعود ىذا  ربّماو أعمى مف دراستنا،  وبالتاّلي كاف معدّؿ الإنتشار في ىاتيف الدّراستيف %21,4نتشار الا
ف في الدّراسة المشاركو كما كاف ف ف في الدّراسة الأمريكيّة بدينييلمشاركامجموعة  اختيار إلىالاختلاؼ 

بينما كاف المشاركوف في  ،معروفة مسبقاً  2السّعوديّة لدييـ عوامؿ خطر لتطوّر الدّاء السّكّري نمط 
 تختمؼ نسبة انتشار بالإضافة إلى ذلؾالأعمار،  كؿّ دراستنا ىـ عيّنة عشوائيّة أصحّاء ظاىريّاً ومف 

 .(23)ماكف إجراء كؿ دراسةتختمؼ تبعاً لأباختلاؼ الأعراؽ والإثنيّات وبالتاّلي  ماقبؿ السّكّري
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  بمعدّؿ  الذّكوربما قبؿ السّكّري أعمى مف نسبة إصابة  الإناثوجدنا أيضاً في دراستنا أفّ نسبة إصابة
وىذا (، P = 0,11) ينيما% عمى التّوالي، مع عدـ وجود فرؽ يعتدّ بو احصائيّاً ب39,8% مقابؿ 60,2
أفّ معدّؿ  2007عاـ  (144)وُجد في بعض الدّراسات العالميّة حيث أظيرت دراسة أندونيسيّة الم مشابو

مع ما وجد في  تختمؼ اإصابة الإناث بما قبؿ السّكّري أعمى مف معدّؿ إصابة الذّكور، ولكنّي
 ر أكثر تعرّضاً لما قبؿ السّكّري مف الإناث،الذي وجد أفّ الذّكو  2001عاـ  (335)ووزملائ  Franseدراسة

في حيف ، (336)أيضاً  2005وتشابيت أيضاً مع دراسة إيرانيّة نُشرت عاـ  ،(145)وأيضاً مع دراسة سنغافورة
لـ تجد بعض الدّراسات فرقاً في الإصابة بماقبؿ السّكّري بيف الجنسيف مثؿ دراسة صينيّة نُشرت عاـ 

2010
ىذا التنّاقض إلى عوامؿ الخطر الموجودة في العيّنة المدروسة في كؿ دراسة، ، وربّما يعود (337)

 في الإناثالأخرى بيف القمبيّة الوعائيّة وعوامؿ الخطر وخاصّة المركزيّة وزيادة نسبة شيوع البدانة 
 .دراستنا

 الطّبيعي ذوي سكّر الدّـأكبر مف متوسّط عمر  كاف متوسّط عمر مرضى ماقبؿ السّكّري في دراستنا و 
وكاف ىذا الفرؽ ىامّاً مف النّاحية ، عاماً عمى التّوالي 36,56 ± 12,75مقابؿ  عاماً  ±12,74  45,96

وكاف ىذا ممّا يدؿّ عمى ارتفاع خطر الإصابة بماقبؿ السّكّري مع التقّدّـ بالعمر، (، P<0,05الإحصائيّة )
2007 نيسيامشابياً لجميع الدّراسات التي درست ىذا الموضوع في أندو 

 Mihardjaوفي دراسة (  144)
2007 ووزملائ

ـ بالعمر، وىذا وجدت زيادة معدّؿ حدوث ماقبؿ السّكّري مع التقّدّ  جميعاً  ياحيث أنّ  (201)
، فقداف الكتمة العضميّة وزيادة الوزف الذي يحدث مع التقّدّـ بالعمر البدنيطبيعي بسبب نقص النّشاط 

 .(137،138) مى وظيفة خلايا بيتاّ البنكرياسيّةتأثيرات العمر ع بالإضافة إلى
  عند صابة أكبر نسبة الإ%(، وكانت 43,8عاماً ) 58 ≤كما كانت أكثر الفئات العمريّة إصابة ىي

مدّراسة ل مشابيةكانت ىذه النّتائج  ، وعاماً  47-38الذّكور فيما كانت النّسبة الأكبر عند الإناث بعمر 
عاماً وخاصّة بيف الإناث،  38-47ىي  ت أفّ أكثر مجموعة عمريّة إصابةً التي أظير (144)الأندونيسيّة

عاماً وخاصّة بيف  45 ≤أفّ المصابيف بماقبؿ السّكّري كانوا بعمر  2011عاـ  وجدت دراسة عُمانيّة بينما
 دانة المنتشرةفي الدّوؿ العربيّة والب ةالسّائدالخاممة إلى نمط الحياة الإختلاؼ ، ربّما يعود ىذا (338)الذّكور

 ، بالإضافة إلى زيادة احتماؿ الإصابة مع التقّدّـ بالعمر.فييا
 الغموكّوز الصّيامي  اضطراب تحمّؿمعدّؿ انتشار  وقد كافIFG  بينما كاف معدّؿ 8,3في دراستنا ،%

ىو  2006في العاـ و وزملائ  Al-Nozha انتشاره في دراسة أجريت في المممكة العربيّة السّعوديّة مف قبؿ
%، وفي دراسة أجريت في 5,8ىو  IFGفي استراليا معدّؿ حدوث  AusDiab%، و كاف في 14,1

 IFG%، وبذلؾ تختمؼ نسبة انتشار ما قبؿ السّكّري و 12,2كاف معدّؿ الانتشار  2012سنغافورة عاـ 
معايرة سكّر  مىيعتمد ع IFG، وخاصّة أفّ باختلاؼ الأعراؽ والإثنيّات وبالتاّلي أماكف إجراء كؿ دراسة

في المممكة العربيّة  IFG، وبالتاّلي زيادة نسبة انتشار BMIالذي يرتبط بشكؿ كبير مع الدّـ الصّيامي 
 .(145،158،339)السّعوديّة



 147  
    

  في دراسة صينيّة أجراىا نسبة الإنتشار وكانت  %4,1بينما كاف انتشار عدـ تحمّؿ الغموكّوز في دراستنا
Gu  وفي الولايات (145)% في دراسة سنغافورة3,2 توكان، (28)%7,3ىي  2003وزملاؤه نُشرت عاـ ،

% عند IGT 15كانت نسبة انتشار  2006عاـ وزملاؤه  Cowie أجراىا المتّحدة الأمريكيّة في دراسة
ويعود ىذا ، IFG 4,5%(341)نسبة انتشار  2011كما كاف في دراسة فنمنديّة نُشرت عاـ ، (340)البالغيف

ات والأعراؽ حسب المكاف إلى اختلاؼ الإثنيّ بيف كؿّ ىذه الدّراسات دّؿ الإنتشار الإختلاؼ في مع
ه في دراستنا لرفض بعض المرضى إجراءالمدروس، بالإضافة إلى عدـ إجراء اختبار تحمّؿ الغموكّوز 

 رو يكوف لو د وىذا يُمكف أفوالإستعاضة عنو بإجراء معايرة سكّر الدّـ بعد ساعتيف مف تناوؿ الطّعاـ 
  في دراستنا. IGTفي انخفاض معدّؿ 

  ّرتفاع معدّؿ انتشار ماقبؿ السّكّري تبعاً لاأمّا فيما يخصHbA1c  بينما في %، 12,2فكاف في دراستنا
2012يابانيّة نُشرت عاـ % في دراسة 14,2 وكاف، (341)%8 معدّؿ انتشاره فنمنديّة بمغالراسة دّ ال

(342) ،
ويعود ىذا الإختلاؼ إلى اختلاؼ ، AusDiab 10,6%(158)ليا في دراسة وكاف معدّؿ الإنتشار في استرا

واختلاؼ المعايير المتبّعة في كؿ منيا بالإضافة إلى اختلاؼ عوامؿ الخطر  أماكف إجراء كؿ دراسة
، ة الخضاب الغموكّوزي في كؿ دراسةوأيضاً لمطريقة المتبّعة لمعاير ، لممجموعة المدروسة في كؿ دراسة

اف لابدّ لنا مف إجراء ىذا البحث في منطقتنا لمعرفة معدّؿ انتشار ماقبؿ السّكّري في سوريا ومف ىنا ك
 .ذات الصّمةومقارنتو مع نتائج الدّراسات العالميّة 

  كاف متوسّطBMI  الإصابة بماقبؿ  معدّؿ فوكا، 2كغ/ـ 7,12 ± 30,29عند المرضى في دراستنا
كما وجدنا أفّ معدّؿ الإصابة %، 34,2صابة لدى زائديّ الوزف ومعدّؿ الإ% 43السّكّري بيف البدينيف 

بالإضافة إلى  ،2كغ/ـ 1,9 ± 21,9عندىـ  BMIحيث كاف متوسّط  %22,8لدى طبيعيّي الوزف بمغت 
ما أظيرتو ، وىذا يشابو BMIوالصّيامي علاقة ىامّة إحصائيّاً بيف مستويات سكّر الدّـ ذلؾ كاف ىناؾ 

التي وجدت أفّ لمبدانة دوراً ىامّاً في حدوث  راسة السّنغافوريّة والدّراسة السّعوديّةدراسات عديدة مثؿ الدّ 
وزملاؤه في دراستو التي أجراىا ونشرىا في عاـ  Cowieمع ما وجده  كما تتشابو، (26،145)ماقبؿ السّكّري

مرتفع عند ، وىذا الإنتشار ال2كغ/ـ BMI =21,6% مف الرّجاؿ ذوي 26أفّ المرض يحدث عند  2009
أخرى غير البدانة مف الواجب الإنتباه  ىامّةطبيعيّي وناقصي الوزف يجعمنا نفكّر بوجود عوامؿ خطر 

جراء التّداخلات اللازمة إلييا  .(16)والبحث عنيا مف أجؿ الكشؼ المبكّر عف ماقبؿ السّكّري وا 
 ارتفاع الضّغط : المتزوّجوف، ة في دراستنا فكانتالموجود الأكثر شيوعاً  أمّا بالنّسبة لعوامؿ الخطر

تناوؿ دسـ ، السّكف في المدف، البدانة المركزيّة، LDL↑، نقص تناوؿ الخضار والفواكو، الشّرياني
، 2القصّة العائميّة الإيجابيّة لمدّاء السّكّري نمط مستوى التّعميـ العالي، ، نقص النّشاط البدني، مشبعة

و ارتفاع التّدخيف  عاماً، 38-47، عمر HDLحوـ الدّـ، نقص البدانة، المقاومة للأنسوليف، ارتفاع ش
 الأنسوليف الصّيامي. 
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  :البدانة، ، العمر المتقدّـوبناءً عمى تحميؿ البيانات متعدّد المتغيّرات كانت عوامؿ الخطر الأىّـ ىي
ارتفاع شحوـ سـ المشبعة، الزّواج، زيادة الوزف، تناوؿ الدّ ، 2القصّة العائميّة الإيجابيّة لمدّاء السّكّري نمط 

 للأنسوليف.الدّـ، المقاومة 
   في الدّراسات العالميّةأمّا:  

ارتفاع شحوـ الدّـ، وجود  :الدّراسة السّنغافوريّة ىيفي عوامؿ خطر ماقبؿ السّكّري فقد كانت       
ووجود  LDL، ارتفاع ، البدانة المركزيّةHDL، البدانة، نقص 2قصّة عائميّة إيجابيّة لمدّاء السّكّري نمط 

 .(145)مبيض متعدّد الكيسات
الجنس المذكّر، التقّدّـ بالعمر، الحالة الإجتماعيّة الإقتصاديّة  :بينما كانت في الدّراسة الأندونيسيّة

 .(144)العالية، المستوى التّعميمي المنخفض، البدانة، البدانة المركزيّة وارتفاع الضّغط الشّرياني
وزملاؤه كانت عوامؿ الخطر الأكثر شيوعاً ىي: العمر، العمؿ، ارتفاع  Mihardjaوفي دراسة أجراىا 

 .(201)الضّغط الشّرياني، البدانة المركزيّة، البدانة والتّدخيف
الموضوعة مف قبؿ  quidelinesلإرشادات لوكانت عوامؿ الخطر المرتبطة بماقبؿ السّكّري تبعاً 

European Society for Cardiology (ESC)  وEuropean Association for the Study of Diabetes 

(EASD)  ىي: العمر المتقدّـ، البدانة، البدانة المركزيّة، نقص النّشاط الفيزيائي، نقص  2007لعاـ
وارتفاع الضّغط  2محتوى الطّعاـ مف الخضار والفواكو، القصّة العائميّة الإيجابيّة لمدّاء السّكّري نمط 

 .(139)الشّرياني
 American و  American College of Endocrinology (ACE)بناءً عمى الإتفّاؽ بيف  تووضع

Association of Clinical Endocrinology (AACE)  عوامؿ الخطر الأكثر شيوعاً لماقبؿ  2008لعاـ
ائيّة، زيادة الوزف ، وجود أمراض قمبيّة وع2: القصّة العائميّة الإيجابيّة لمدّاء السّكّري نمط وىي السّكّري

 .(8)والبدانة، نمط الحياة غير الصّحّي وارتفاع الضّغط الشّرياني
جّمت الدّراسة العمانيّة عوامؿ الخطر المترافقة مع ماقبؿ السّكّري التاّلية: في الدّراسات العربيّة فقد سُ أمّا 

 .(338)ـالجنس المذكّر، العمر المتقدّـ، المتزوّجيف، البدانة وارتفاع شحوـ الدّ 
وفي المممكة العربيّة السّعوديّة كانت: المقاومة للأنسوليف، البدانة، ارتفاع أنسوليف المصؿ، وجود قصّة 

، الجنس المؤنّث، ارتفاع شحوـ الدّـ، ارتفاع الضّغط الشّرياني 2عائميّة إيجابيّة لمدّاء السّكّري نمط 
HDLونقص 

(26). 
لمترافقة مع ماقبؿ السّكّري باختلاؼ الدّراسات والبمداف التي ومف ىنا نجد اختلافاً في عوامؿ الخطر ا

، ولذلؾ كاف لابدّ مف إجراء مثؿ ىذه الدّراسة لمبحث عف عوامؿ الخطر الأكثر شيوعاً أجريت فييا
 المرتبطة بماقبؿ السّكّري في منطقتنا.
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 ماقبؿ السّكّري الدّراسات المجراة عمىمقارنة مع ( يُمخّص 67جدوؿ رقـ )                 

نسبة  
 الإنتشار

 الفئة العمريّة                           تبعاً لمعمر             تبعاً لمجنس       
 الأكثر إصابة

IFG IGT 

 % 4,1 %8,3 عاماً  57<  يزداد مع العمر   الإناث               %16 2016دراستنا 
DECODE 2003

(333) 15%      
 %3,2  %12,2   الذّكور %15 2012 (145)سنغافورا 
2005استراليا 

(158) 16,8%    5,8%  
Benjamine (334)

2000 22,6%      
2012 السعوديّة 

(26) 21,4%      
2007أندونيسيا 

   عاماً   38-47 يزداد مع العمر       الإناث          (144)
Franse 2001

     الذّكور  (335)
2005إيراف 

     كورالذّ   (336)
2010صينيّة 

     لافرؽ  (337)
Mihardja 2007

    يزداد مع العمر                 (201)
2011عُماف 

   عاماً  45≤                                  (338)
Alnozha 2006 339))     14,1%  

Gu 2003
(28)      7,3 % 

Cowie 2009
(340)       15% 

2011فنمندا 
(341)       4,5% 
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  HbA1c 

(6,4-5,7)% 
BMI عوامؿ الخطر المرتبطة 

يزداد مع زيادة الوزف ولكنّو  %12,2 2016 دراستنا
 موجود عند طبيعيّي

 %22,8الوزف بمعدّؿ  

العمر المتقدّـ، البدانة، القصّة العائميّة الإيجابيّة لمدّاء 
سـ ، الزّواج، زيادة الوزف، تناوؿ الدّ 2السّكّري نمط 

 المشبعة، ارتفاع شحوـ الدّـ، المقاومة للأنسوليف.
2012سنغافورا 

ارتفاع شحوـ الدّـ، وجود قصّة عائميّة إيجابيّة لمدّاء  يزداد مع زيادة الوزف  (145)
، البدانة HDL، البدانة، نقص 2السّكّري نمط 

ووجود مبيض متعدّد  LDLالمركزيّة، ارتفاع 
 الكيسات.

2005استراليا 
(158) 10,6%   

المقاومة للأنسوليف، البدانة، ارتفاع أنسوليف المصؿ،  يزداد مع زيادة الوزف  (26)  2012 السعوديّة
، 2وجود قصّة عائميّة إيجابيّة لمدّاء السّكّري نمط 

الجنس المؤنّث، ارتفاع شحوـ الدّـ، ارتفاع الضّغط 
 .HDLالشّرياني ونقص 

Mihardja (201)
ؿ، ارتفاع الضّغط الشّرياني، البدانة العمر، العم   2007

 المركزيّة، البدانة والتّدخيف.
2011عُماف 

الجنس المذكّر، العمر المتقدّـ، المتزوّجيف، البدانة    (338)
 .وارتفاع شحوـ الدّـ

Cowie 2009
عند الرّجاؿ طبيعيّي   (340)

 %26الوزف بمعدّؿ 
 

(341)فنمندا 
2011 8%   

2012يابانيّة 
(342) 14,2%   

ACE  EASD
العمر المتقدّـ، البدانة، البدانة المركزيّة، نقص النّشاط    (139)

الفيزيائي، نقص محتوى الطّعاـ مف الخضار والفواكو، 
وارتفاع  2القصّة العائميّة الإيجابيّة لمدّاء السّكّري نمط 

 الضّغط الشّرياني.
ACE   (8) 

AACE    ّ2اء السّكّري نمط القصّة العائميّة الإيجابيّة لمد ،
وجود أمراض قمبيّة وعائيّة، زيادة الوزف والبدانة، 

 نمط الحياة غير الصّحّي وارتفاع الضّغط الشّرياني.
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 نقاط القوّة والضعؼ في الدّراسة: 9- 
 

 مف نقاط القوّة في دراستنا: 1-9-     
 

 لسّكّري والتّحرّي عف عوامؿ الخطر المرتبطة ىذه أوّؿ دراسة تُجرى في بمدنا لمعرفة معدّؿ انتشار ماقبؿ ا
 بو.
  ّـ إجراء الدّراسة عمى صحّاء ظاىريّاً ومف مختمؼ الأعمار البالغيف الأشخاص الأعيّنة عشوائيّة مف ت

 ومف الجنسيف.
  مشاركاً. 601حجـ العيّنة المدروسة: والتي ضمّت 
  ّـ استبعاد الأشخاص الذيف يتناولوف أدوية تؤثّر عمى استقلاب الغموكّوز، معايير الإستبعاد: حيث ت

بالإضافة إلى الحالات التي تؤثّر عمى نتائج الخضاب الغموكّوزي كالأمراض الدّمويّة، ممّا يجعؿ مف 
 نتائجنا أكثر دقّة.

  ،ّـ إجراء المعايرات المخبريّة في مخبر مرجعي موحّد لجميع المشاركيف إمكانيّة بعدت وبالتاّلي استُ ت
 النّتائج بسبب المخبر.وجود أخطاء في 

 

 أمّا نقاط الضّعؼ في دراستنا فكانت: 2-9-     
 

  نمط الدّراسة المقطعيّة العرضيّةcross-sectional study  لاتثبت بالضّرورة العلاقة السببيّة بيف عوامؿ
 الخطر الموجودة وحالة ماقبؿ السّكّري.

  عدـ إجراء اختبار تحمّؿ الغموكّوزOGTT ه.مفتو ورفض بعض المرضى إجراءسبب تكلممرضى ب 
  ّمعايرة سكّر الدّـ وزي و خاصّة الخضاب الغموكّ لكؿ مشارؾ حاليؿ المخبريّة لمرّة واحدة فقط إجراء الت

إعادة إجراء تقترح  ADAكما أفّ ، خطأً  صنّؼ المشاركيف في الدّراسةيُمكف أف تُ  الصّيامي، وىذه
 .(343)لإثبات التّشخيصمرّة ثانية الإختبارات 

  ،حيث طريقة معايرة الخضاب الغموكّوزي التي اعتمدت في ىذه الدّراسة ليست الطّريقة العياريّة الذّىبيّة
I-CHROMAأجريت عمى جياز 

TM  باستخداـ كيتBoditech Med Incorporated بطريقة الكشؼ ،
والمعتمدة مف رة ، أمّا الطّريقة الأفضؿ في المعايcompetition immune-detectionالمناعي التنّافسي 

ّـ ف   the U.S. Food and Drug Administrationقبؿ   Competitive Turbidimetricبطريقة تت

Inhibition Immunoassay (TINIA) عبرthe Cobas Integra 800 Tina-quant HbA1cDx assay 
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(Tina-quant HbA1cDx assay ، والمصنّعة مف قبؿ شركةRoche أو بطريقة  اليابانيّة
Chromatography ُبرت الطّرؽ الأخرى في المعايرة مفيدة في مراقبة ضبط المعالجة وليست ، بينما اعت

 .(344)2في تشخيص ماقبؿ السّكّري والدّاء السّكّري نمط 
  ،ىناؾ بعض العوامؿ الموجودة في الإستمارة تخضع لإعتبارات شخصيّة ولا يُمكف التأّكّد مف صحّتيا

المتبّع ونمط الغذاء  البدنيف تؤثّر عمى المعدّلات المرتبطة بيا، مثؿ النّشاط وبالتاّلي يُمكف ليا أ
 .مف حيث تناوؿ الدّسـ المشبعة والحصص اليوميّة مف الخضار والفواكو المتناوؿ

 

 :Conclusionالإستنتاجات  10-
  16بمغ معدّؿ انتشار ماقبؿ السّكّري في مجتمعنا.% 
  نسبة إصابة الذّكور في العيّنة المدروسة.كانت نسبة إصابة الإناث أعمى مف 
  الذّكور، أمّا عند الإناث فكانت أكثر فئة ، خاصّة بيف عاماً  58 ≤كانت أكثر فئة عمريّة إصابة ىي

 .عاماً  47-38عمريّة ىي بعمر 
  :كاف توزّع مرضى ما قبؿ السّكّري حسب التّعريؼ إلى 

 . IFGالغموكّوز الصّيامي  ضطراب تحمّؿا% مع    51,9

.غموكّوزمع عدـ تحمّؿ %   25,3          

 . %HbA1c(6,4-5,7) مع ارتفاع  %  70,9
  عاماً  12,74±  45,96كاف متوسّط عمر المرضى. 
 .كاف معدّؿ انتشار ماقبؿ السّكّري بيف البدينيف أكبر منو عند الأشخاص زائديّ وطبيعيّي الوزف 
  البدانة، وجود قصّة عائميّة إيجابيّة لمدّاء مرالتقّدّـ بالعكانت عوامؿ الخطر في دراستنا بالتّرتيب ،

تناوؿ الدّسـ المشبعة، ارتفاع شحوـ الدّـ، زيادة الوزف، الحالة العائميّة )المتزوّجوف(، ، 2السّكّري نمط 
 .المقاومة للأنسوليف
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 :Recommendations وصياتالتّ  11-
 

كجزء مف أنظمة ماقبؿ السّكّري  ؼ حالاتلكشللأشخاص عاليي الخطورة  يوصى بإجراء مسح عا ّـ 1-
نقاص  الفحص الطّبّي العا ّـ الرّوتيني لمكشؼ المبكّر عنو، وتصميـ استراتيجيّات صحّة عامّة لموقاية وا 

 المراضة المرتبطة بو بإجراء التّداخلات المناسبة لممرضى.
ّـ المسح بإجراء معايرة سكّر الدّـ الصّيامي أو اختبار تحمّؿ الغم 2-  الخضاب الغموكّوزي. معايرة وكّوز أويت
يُمكف أف يكوف ماقبؿ السّكّري حالة عكوسة، لذلؾ يجب وضع التّدابير الوقائيّة باتبّاع نظاـ غذائي  3-

مف التّداخلات  اً أساسيّ  اً إدخاؿ الميتفورميف واعتباره جزءصحّي وزيادة النّشاط الفيزيائي بالإضافة إلى 
 الوقائيّة.

 .اـ أيضاً بمعالجة عوامؿ الخطر الموجودةيوصى بالإىتم 4-
 .2مف ماقبؿ السّكّري إلى الدّاء السّكّري نمط السّنوي يوصى بإجراء دراسات متابعة لتحديد معدّؿ التّطوّر  5-
المجموعتيف وضبط الشّاىد بأعداد متقاربة مف شاىد  –مف نمط حالة مستقبميّة يوصى بإجراء دراسة  -6

لصّفات الرّئيسيّة ودراسة باقي العوامؿ لتقديـ نتائج أدؽّ في معرفة عوامؿ الخطر الأكثر بحيث يُماثؿ الحالة با
  أىمّيّة.

يوصى بإجراء دراسات بعيدة المدى لتحديد فائدة التّداخلات الوقائيّة في منع أو تأخير التّطوّر باتجاه  7-
 واختلاطاتو الحادّة والمزمنة المعروفة. 2الدّاء السّكّري نمط 

ىناؾ العديد مف الدّراسات المورّثيّة التي أثبتت وجود عوامؿ خطر جينيّة في حدوث المتلازمة  8-
لمتّعدّدات  ، حيث وجد دور فيزيولوجيّ 2الإستقلابيّة والتّحوّؿ مف حالة ماقبؿ السّكّري إلى الدّاء السّكّري نمط 

( في الآليّة الإمراضيّة، ومف ىنا LPL) Lipoprotein Lipase Gene تي تُصيبلا polymorphisms الشّكميّة 
 .(26)أبعد لإثبات صحّة ذلؾمستقبميّة نوصي بإجراء دراسات 
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   البحثيّة الإستمارة                              

 :الهاتف رقم    :                          التّاريخ:                       رقم

                              :                       العمر                          :       الجنس                      :                 المريض اسم

 :العمل        :                       العنوان     □ رٌف□   مدٌنة:السّكن

 □عالً تعلٌم   □ ثانوي   □ اعدادي   □ ابتدائً   □أمًّ: التّعليم:                   ةالعائليّ  الحالة

□  درق أمراض□  كولسترول ارتفاع□  شحوم ارتفاع□  ضغط ارتفاع□  سكّري: المرضيّة السّوابق

   :                             نوعه□  قلبً مرض□  الكٌسات متعدد مبٌض  □  حملً سكّري وجود    :               نوعه

 :نوعه□  عٌنٌة إصابات          :        نوعه□  كلوي مرض

ٌّة السجائر عدد   □  حالً مدخّن   □ سابق مدخّن   □ مدخّن غٌر :التدخين  :الٌوم

 الكمٌة المتناولة:   □لا   □نعم الكحول: 

 :أخرى رٌاضة □ ساعة 5,2 من أقل□  ساعة 5,2 من أكثر□  نعم□  لا :الأسبوعي المشي

 □ أخوة     □  أم   □  أب  □  نعم    □ لا :السكري بالداء ةعائليّ  إصابة

 عدد□  وفواكه خضار□  السمن□  بالزٌت الطبخ   □  جاهز□  منزلً طبخ: المتناول الغذاء نمط

ٌّة الحصص  :                 الٌوم

 :الضغط:            الورك محيط:       الخصر محيط:            الطول:           الوزن

 : المتناولة الأدوية

 

 :المخبريّة حاليلالتّ 

 (دل/مغ) LDL   (دل/مغ)    HDL (دل/مغ)    .T. G (دل/مغ)الدّم سكّر

    

  T. C. (دل/مغ)     HbA1C % المصل أنسولين 
 (مل/ميكرووحدة)

 TSH (ميلي 
 (ل/وحدة

    

Hb     )مغ/دل(  MCV      (fl)  
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 جامعة دمشؽ

 كمية الطب 

   لجنة أخلاقيات البحث العممي

 الموافقة المستنيرة لمبحث العممي                               

 .عوامؿ خطر ما قبؿ الدّاء السّكّريعنواف البحث: 

 د. ربا حمداف.اسـ الباحث: 

 قبؿ الموافقة عمى المشاركة في البحث، يرجى الاطّلاع عمى ما يمي:
  المكتشفة، والبحث في عوامؿ ييدؼ البحث إلى اكتشاؼ حالات ما قبؿ الدّاء السّكّري غير

الخطر المرتبطة بو، ممّا يجعمنا قادريف عمى اتبّاع إجراءات علاجيّة تيدؼ إلى الوقاية أو تأخير 
 حدوث الاختلاطات المعروفة بارتباطيا بالمرض.

  سيتّـ سؤاؿ المشاركيف في الدّراسة بعض الأسئمة وتدوينيا في الاستمارة الخاصّة، ثّـ سيجري
والطّوؿ ومحيط الخصر والضّغط الشّرياني في مستشفى الأسد الجامعي بدمشؽ،  قياس الوزف

ومف ثّـ ستسحب عيّنة دـ مف الوريد لإجراء تحاليؿ سكّر الدـ والأنسوليف والشّحوـ والكولستروؿ 
 والخضاب الغموكوزي في مخبر المشفى.        

 قة المشارؾ عمييا.ولف يُجرى عمى الدّـ المأخوذ أيّة تحاليؿ أخرى إلّا بمواف
  يُتوقّع مف ىذا البحث اكتشاؼ المرضى غير المشخّصيف واكتشاؼ عوامؿ الخطر الموجودة

عندىـ والقابمة لمتّعديؿ بيدؼ التّداخؿ عمييا بشكؿ مناسب لموقاية مف الاختلاطات التي يمكف أف 
 تصيب المريض دوف عممو.

  خفيؼ مكاف سحب الدّـ ويتراجع عفويّاً.لا يوجد مخاطر محتممة مف البحث، ولكف قد يحدث ألـ 
 .كؿ المعمومات التي ستجمع مف البحث ستبقى سرّيّة، ولف يطّمع عمييا إلّا القائموف عمى البحث 
  إفّ المشاركة في البحث طوعيّة، وبإمكانؾ رفض المشاركة أو الإنسحاب في أيّ مرحمة مف

 ات.مراحؿ البحث دوف أف يترتّب عمى ذلؾ أيّ نوع مف العقوب
  لا يوجد أيّ تكاليؼ مادّيّة تترتّب عمى المشاركيف في البحث أو أيّ مكافآت مادّيّة مقابؿ

 المشاركة.
 

 بعد الاطلاع عمى ما سبؽ، فإفّ التّوقيع إقرار بالموافقة عمى المشاركة في البحث.
 التاريخ            اسـ المشارؾ         توقيع المشارؾ          توقيع الباحث
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 الممخّص                                          

 

ة، وىو مرحمة متوسطة بيف استقلاب ة عالميّ ري مشكمة صحيّ كّ يعتبر ما قبؿ السّ  ىدؼ البحث:خمفيّة و 
ؿ انتشاره بيف البمداف مف دراسة لأخرى، كما يختمؼ يختمؼ معدّ و ، 2ري نمط كّ اء السّ بيعي والدّ الغموكوز الطّ 

 كف.حسب الجنس والعمر والعرؽ ومكاف السّ ؿ الإصابة بو معدّ 

دراسة انتشار عوامؿ معدّؿ انتشار ما قبؿ السّكّري لدى عيّنة مف السّوريّيف و  تقييـتيدؼ ىذه الدّراسة إلى 
 لدى المشاركيف. بوالخطر المرتبطة 

                              .                   2015 - 2014عاميف لمدّة  عرضيّة دراسة مقطعيّة :البحث طّرائؽمواد و 
ّـ معايرة سكّر الدّـ  18 ≤مشاركاً أعمارىـ  601أجريت الدّراسة عمى  عاماً مف مشفى الأسد الجامعي بدمشؽ، ت

، الكولستروؿ شحوـ الدّـسكّر الدّـ بعد ساعتيف مف تناوؿ الطّعاـ، تعداد عاـ، الصّيامي، الخضاب الغموكّوزي، 
ّـ قياس الوزف، الطّوؿ، محيط  TSH روؿ عالي الكثافة،الكولستمنخفض الكثافة،  وأنسوليف المصؿ، كما ت

  .والضّغط الشّرياني عند جميع المشاركيفوالورؾ الخصر 

ّـ إجراء الدّراسة الإحصائيّة   .Microsoft Excel 2010الإحصائي و  SPSS (version 18)باستخداـ برنامج ت

عاماً  58 ≥%، معظميا مف الإناث وخاصّة بعمر 16كّري في عيّنتنا بمغ معدّؿ انتشار ماقبؿ السّ  النّتائج:
 .عاماً  12,74±  45,96وكاف متوسّط عمر المرضى وخاصّة بيف البدينيف، 

وكانت عوامؿ الخطر الأكثر أىمّيّة في دراستنا ىي: العمر المتقدّـ، البدانة، القصّة العائميّة الإيجابيّة لمدّاء 
 اج، زيادة الوزف، تناوؿ الدّسـ المشبعة، ارتفاع شحوـ الدّـ، المقاومة للأنسوليف.، الزّو 2السّكّري نمط 
مسح عاـ  لذلؾ يجب إجراء، اضطراباً شائعاً عند معظـ السّكّاف حوؿ العالـيُعتبر ماقبؿ السّكّري  الاستنتاج:

كشؼ المبكّر عنو، كجزء مف أنظمة الفحص الطّبّي العاـ الرّوتيني لمللأشخاص عاليي الخطورة مف أجمو 
نقاص المراضة المرتبطة بو بإجراء التّداخلات المناسبة لممرضى.  وتصميـ استراتيجيّات صحّة عامّة لموقاية وا 

 ماقبؿ السّكّري، عوامؿ خطر، الخضاب الغموكّوزي، سوريا. الكممات المفتاحيّة:
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Abstract 

 

Background & Objective: Prediabetes is a global health problem, which is an intermediate 

stage between normal glucose metabolism and type 2 diabetes. The reported prevalence of 

prediabetes varies widely from study to study, and the incidence rate varies according to sex, 

age, race and place of residence.                                                                                                                

The aim of this study was to estimate the prevalence of prediabetes in a sample of Syrians, 

and to explore the associated risk factors among the participants.                                                                                                  

Materials & Methods: A cross sectional study was conducted during two years 2014- 2015.  

601 participants aged ≥ 18 years were screened in Alassad University Hospital. Fasting 

glucose, HbA1c, glucose after two hours after eating, triglyceride, Low Density Lipoprotein, 

High Density Lipoprotein, TSH and insulin, in addition to weight, height, waist circumference 

and blood pressure were measured in all.                                                                                     

The study was performed using SPSS statistical software (version 18 statistical) and 

Microsoft Excel 2010.                                                                                                                 

Results: The prevalence of prediabetes in our study was 16%, mostly females, especially aged 

≥ 58 years, and among the obese. The age of the patients    45,96 ± 12,74 years.                                                                                                                               

The most important risk factors in our study are advanced age, obesity, family history positive 

for type 2 diabetes, marriage, overweight, eating saturated fat, high blood lipids and insulin 

resistance.                                                                                                                     

Conclusion: The prediabetes is a common disorder in most populations worldwide, so it is 

important to conduct a general survey of high dangerous people as part of   routinely general 

medical examination systems for early detection, and  to design public health strategies to 

prevent and reduce associated morbidity by appropriate interventions to these patients. 

Keywords:  Prediabetes, Risk factors, Hemoglobin A1c, Syria. 
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