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 الملخص
 

يعد قصور الدرق سبباً هاماً لفرط كولسترول الدم، وأن فرط كولسترول الدم المسبب بقصور 

يد على تحرّي ونرى ضرورة التأك ،ته بسهولة بإعاضة الهرمون الدرقيدرق يمكن معالج

، لذا أجرينا مسحاً لانتشار قصور الدرق لدرق عند مرضى فرط كولسترول الدموظائف ا

السريري وتحت السريري عند مرضى لديهم مستويات كولسترول مختلفة، وتحرينا العلاقة 

 والكولسترول الكلي في المصل. TSHبين مستويي ال

ريض لديهم مستوى الكولسترول م 023ل  (TSH,FT4)تم إجرء وظائف درق     الطرق:

توى الكولسترول إلى ثلاث وقسمنا المرضى حسب مس ،مغ/دل 233≤في المصل 

لديها  II مغ/دل، مجموعة 202-233 لديها الكولسترول  I مجموعة .مجموعات

مغ/دل. وضع  033≤لديها الكولسترول  IIIمغ/دل، مجموعة  222-243بين  الكولسترول

 ،طبيعي FT4مرتفعاً مع   TSHسريري عندما كان  التشخيص قصور الدرق تحت ال

 منخفض. FT4مرتفعاً مع  TSHوقصور الدرق السريري عندما كان ال

، سريري %178.) %81.7 في عينة الدراسة انتشار قصور الدرق  ت نسبةكانالنتائج:   

، سريري %31.4) %0178 عند الرجالنسبة الانتشار  تحت سريري(. %.110و

و  ،سريري %0130) %31.0.فقد كانت النسبة النساء  أما عند ريري(،تحت س %0102و

وقد تبين  وجود فرق احصائي هام فى انتشار قصور الدرق بين  تحت سريري(. 8128%

ارتفعت نسبة انتشار قصور الدرق حيث  ،عند كل من الرجال والنساء  المجموعات الثلاثة

في  %2. و IIفي المجموعة  %2171إلى  Iفي المجموعة  %.1.عند الرجال من 

إلى  Iفي المجموعة  %1أما عند النساء فقد ارتفعت النسبة من  III (P<3131 ،)المجموعة

هناك علاقة  كان III (P<3131.)في المجموعة %714.و II في المجموعة 3144%.

 R =31223في المصل ) TSHو ال الكلي خطي إيجابية بين مستويي الكولسترول  ارتباط

ميللي  .بمقدارTSH وى تمسكل زيادة في  ، وعند النساء( 31.73 ال وعند الرج

مغ/دل عند الرجال ،  118.في الكولسترول الكلي بمقدار  ترافقت مع زيادةوحدة/الليتر 

  . مغ/دل عند النساء 01.02و

صل ي و ، مرتفع  نسبياً  الدمكولسترول مرضى فرط  انتشار قصور الدرق بين إن  :الخلاصة

ننصح و ،عند النساء في متوسط العمر %714.و عند الرجال في متوسط العمر ، %2.إلى 

     .عند النساء في متوسط العمر كولسترول الدم خاصةً  بإجراء وظائف درق لمرضى فرط

                                                                 



 

 
 الدراسة النظرية
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 مقدمة:
عامل خطر وقد تبين أنه يشكل  مرض واسع الانتشار وخاصةً عند النساء في متوسط العمر،الدرق  إن قصور

المسبب بقصور فرط الكولسترول أن و  ، وكثيراً ما يترافق مع  فرط كولسترول الدم مستقل للأمراض القلبية الوعائية
ن بعض مرضى قصور أكما  ،لدرقيبسهولة بإعاضة الهرمون ا يمكن معالجته الدرق السريري أو تحت السريري

لال العضلي عند معالجتهم نحالدرق السريري عندهم درجة من الاعتلال العضلي وبالتالي زيادة خطورة الا
 تحري الوظيفة الدرقية عند مرضى فرط كولسترول الدممن هنا تأتي أهمية  بالستاتينات ،

 البروتينات الشحمية :
ة  كروية تنقل الشحوم )بشكل رئيسي الشحوم الثلاثية و الكولسترول المؤستر( البروتينات الشحمية هي معقدات كبير 

لى النسج. ،سوائل الجسم )البلازما عبر  السائل الخلالي ،اللمف( من وا 
ًً كاره اً البروتينات الشحمية لب تملك  بطبقة محبة للماء  اً )شحوم ثلاثية ،كولسترول مؤستر(  محاط يتألف من للماء اً

 بروتيناتليبو ، كولسترول غير مؤستر(، وتملك أيضاً بروتينات خاصة تدعى أبو  وم فوسفوريةشح)تتألف من 
وتتواسط ربط   ،نزيمات هامة في استقلاب البروتينات الشحميةتلعب دور تميم لأ )صميم البروتينات الشحمية(

 1البروتينات الشحمية إلى المستقبلات الخلوية.

 

 : 2-1تصنيف البروتينات الشحمية
تقسم البروتينات الشحمية في المصل اعتماداً على كثافتها النسبية و التي تعتمد بدورها على نسبة كمية الشحوم  

 :/البروتين بالجزيئة  إلى خمسة أصناف رئيسية:
 أبوبروتينات عديدة أهمها:رتبط مع ت، تحمل شحوم الوجبة الطعامية وهي جزيئات كبيرة جداً  .الدقائق الكيلوسية:1

B41,  AI,  AII, E, CII, CIII 

تحمل  : Very Low Density Lipoprotein (VLDL ) ذات الكثافة المنخفضة جداً  البروتينات الشحمية. 2
                             ..B111, E, CIIبوبروتين المتعلق بها:الأ، داخلية المنشأ وبدرجة أقل  الكولسترولالشحوم الثلاثية 

رات :تحمل است Intermediate Density Lipoprotein ( L D I)متوسطة الكثافة  ية البروتينات الشحم.3
 ..B111, CIII, E بوبروتين :الأرتبط بالكولسترول والشحوم الثلاثية ت

 المؤستر: تحمل الكولسترول Low Density Lipoprotein (IDI)منخفضة الكثافة  البروتينات الشحمية .4
 .33В.بوبروتين الأوتتميزب
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ترتبط :أيضا تحمل الكولسترول المؤستر High Density Lipoprotein (HDL)  عالية الكثافة البروتينات الشحمية.2
 .C, AII, AI بوبروتينالأب
 

  استقلاب البروتينات الشحمية:
  2الطريق الخارجي

لوجبات. ترتبط كولسترول و الحموض الدسمة من االفي الأمعاء بامتصاص ‹( 1›) الشكل  الطريق الخارجي يبدأ
 إنزيم لتشكل الشحوم الثلاثية، ويؤسترالكولسترول بواسطة بالغليسيرولالحموض الدسمة الحرة داخل الخلية المعوية 

 ACAT) )Acyl –coenzyme A cholesterol acyltransferaseكولسترول أسيل ترانسفراز   Aأسيل كوأنزيم 
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حلمهة الشحوم الثلاثية قائق الكيلوسية أصغر في الحجم  من خلال الذي يجعل الد LPLعامل تميم لو ه CIIالأبو 
الى  تحولوالحموض الدسمة المتحررة تستخدم كمصدر للطاقة أو  ،رالحموض الدسمةير تحللب الدقائق الكيلوسية و 

 ج الشحمي. يشحوم ثلاثية أوتخزن في النس
ى من الدوران عبر مستقبلات بقايا تصف   والتي البقايا الكيلوسية ب الدقائق الكيلوسيةستقلالا النواتج النهائية تدعى  

تنتقل بعض مركبات  كما، الكيلوسية الكبد يقوض هذه البقاياو  Eبو للأ الدقائق الكيلوسية الكبدية  ذات الألفة العالية
 .عالية الكثافة روتينات الشحميةالبالسطح المغلف لبقايا الدقائق الكيلوسية لتدخل في تفاعلات لتشكيل 

 
  2 الطريق الداخلي 

     

 (2)( الطريق الخارجي لاستقلاب البروتينات الشحمية1الشكل)
لتش كل  بالغليس يرولط الحم وض الدس مة الح رة داخ ل الخلي ة المعوي ة ارتب ا _من الوجبات كولسترول و الحموض الدسمةالامتصاص  

، خ   ل الخلاي   ا عل   ى ش   كل دق   ائق كيلوس   يةتجمي   ع الكولس   ترول المؤس   تر والش   حوم الثلاثي   ة دا _الكولس   ترول وأس   ترة  الش   حوم الثلاثي   ة
حلمه ة الش حوم الثلاثي ة لل ب  _عن دما ت دخل إل ى ال دوران CII,Eالأب و_ اكتس اب   B41الأساسي فيها هو الأبوبروتين الأساسي فيها

وس ية الكبدي ة  ذات من الدوران عب ر مس تقبلات بقاي ا ال دقائق الكيلالبقايا الكيلوسية  يةتصف   _الدقائق الكيلوسية وتحريرالحموض الدسمة
  Eالألفة العالية للأبو 
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،  B111,Eالوليدة التي تحوي على الأبو  VLDLلجزيئات لاصطناع الكبدي با‹( 2›) الشكل  الطريق الداخلي يبدأ 
 VLDLلتشكل جزيئات  HDLتينات أخرى بعضها يشتق من استقلاب رو إليها الكولسترول المؤستر وأبوب ضافي

 الناضجة .

 من كتلتها( %21مؤستر)كولسترول المن كتلتها( و  %61) ثلاثيةشحوم لباً شحمياً من ال VLDLجزيئات  حويت
الذي  CIII،الأبو  LPLالذي يلعب دور تميم لإنزيم  CII؛ الأبو أهمهاأبو بروتينات  محاطاً بغلاف سطحي يحمل 

 .LDL ائن لمستقبلاتيخدمان كلجن ذااللE  و Bيثبط هذا الإنزيم، والأبو

 (2)( الطريق الداخلي لاستقلاب البروتينات الشحمية2الشكل )
تين ات أخ رى رو الكولس ترول المؤس تر وأبوب ةض افإ _ B111,Eالولي دة الت ي تح وي عل ى الأب و  VLDLصطناع الكب دي لجزيئ ات لاا

ح ديث التك ون والغن ي  VLDLحلمهة الشحوم الثلاثي ة لل ب  _الناضجة  VLDLجزيئات  لتشكل HDLبعضها يشتق من استقلاب 
 حلمته اأو  ف ي الكب د،مس تقبلات  بواس طة م ن ال دوران VLDL  (IDL)بقاي ا  _ تص فية IDLليعط ي LPL بفع ل  بالش حوم الثلاثي ة

 . B111التي تحوي على الأبو  LDLبواسطة ليباز الشحوم الثلاثية الكبدية لتعطي جزيئات 
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وبعد أن يتم حل  ، LPLبفعل  حديث التكون والغني بالشحوم الثلاثية VLDLحلمهة الشحوم الثلاثية للب يتم 
 البروتين الشحمي متوسط الكثافة يكون  أفقر بالشحوم ويسمى VLDL وماتبقى من ،شحوم يتناقص حجم اللبال

IDL  ،يحدث للدقائق الكيلوسية للب بشكل مشابه لمالثية خضع لعملية حلمهة للشحوم الثلايأيضا  اوهذ. 
 و مؤسترالكولسترول غير الو ، فوسفولبيداتمتضمنةً ال VLDL (IDL)بقايا ل ية الزائدة سطحال كوناتمالبعض  تنقل
 .LDIإلى   E,C,A بوليبوبروتينالأ
تحلمه بواسطة ليباز الشحوم أو  في الكبد،مستقبلات  بواسطة ما أن تصفى من الدورانإ VLDL  (IDL)بقايا إن 

 . B111التي تحوي على الأبو  LDLالثلاثية الكبدية لتعطي جزيئات 
لجين  يشكل والذي B.33، وغني بالأبو أقل من الشحوم الثلاثية وكمية اً مؤستر  ياً كولسترول اً هذا الأخير لبيحوي  

إذا دخل فالكبدي وغير الكبدي، النسيج  مستقبلاته في من قبل هقبطيمكن  حيث،LDLيربطه إلى مستقبلات 
أما في النسيج خارج الكبدي يمكن أن يستخدم  ،حموض صفراوية تفرز للمعة المعويةمستقبلاته الكبدية يتم قلبه الى 

 أويخزن بالشكل المؤستر.، ة الخلاياأغشيلاصطناع و أ ،لانتاج الهرمونات
 

  2(:LDHعالي الكثافة )مي حالبروتين الش
 :‹(3›) الشكل  الخطوات التالية HDLلاب يتضمن تصنيع واستق

من شحوم فوسفورية  مؤلفةصغيرة الحجم  Pre_peta HDLوليدة   LDI صطناع الكبدي والمعوي لجزيئاتالا-
 وأبوبروتين.

بقايا الدقائق الكيلوسية و جزيئات  أبوبرووتينات ( من كولسترول، اكتساب المكونات السطحية ) شحوم فوسفورية،-
VLDL ة الشحوم الثلاثية .مستنفذ  

ذ تكون جزيئات ، إاكتساب المزيد من الكولسترول الحر من النسج المحيطية ومن البروتينات الشحمية الأخرى-
HDL  ًالأبويلعب  بالكولسترول ، الوليدة  فقيرة نسبياAI  الموجود على سطح جزيئةHDL  في هذه  اً أساسي اً دور
نزيم إك الكولسترول المؤستر من التجمعات داخل الخلوية  كما يفعل ليحر   ة حيث يعمل كبروتين ناقل للإشارةالعملي

الذي يؤستر الكوليسترول   Lecithin-cholesterol acyltransferase(LCAT)لسثين كولسترول أسيل ترانسفراز
 .ناضجة HDL alpha_لتتحول إلى جزيئات  HDLالحر )غير المؤستر( بعد انتشاره إ لى داخل ال 
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م  ن  HDLال قب  ل ف  ي ق  بط الكولس  ترول الخل  وي م  ن اً هام   راً يلع  ب دو  م  نظم لهج  رة الكولس  ترولالب  روتين اليب  دو أن  

 .خلال تعزيز النقل داخل الخلوي للكولسترول إلى سطح الخلايا
 Colesterol ester transefer proteinالبروتينات الناقلة للشحوم مثل البروتين الناقل للكولسترول المؤستر تسهل  

(CETP)  ل     ى البروتين      ات الش     حمية الحاوي     ة عل     ى الأب      و إمص     نعة ح     ديثاً حرك     ة اس      ترات الكولس     ترول الB 
(VLDL,IDL,LDL) للكولس  ترول أن يعط  ى للنس  ج  لاس  تخدامه ف  ي تص  نيع الهرمون  ات الس  تيروئيدية  ، يمك  ن عندئ  ذ

 .أو ليتم تخزينه

 (2)( النقل العكسي للكولسترول3الشكل)
الس  هم الأب  يض(،  ى م  ن الأمع اء )ر والبروتين  ات الش حمية  الأخ   ةو الش  حوم الثلاثي ة م  ن قب  ل ال دقائق الكيلوس  ي نق ل الكولس  ترول

يزي ل و  APCAIم ع   AIلس ترول يتفاع ل الأب و م ن الكبد)الس هم الأص فر(. ف ي النق ل العكس ي للكو  LDL, VLDLوم ن قب ل 
 alphaتتح  ول إل  ى  Pre_peta HDL)الس  هم الأخض  ر(،  Pre_peta HDLليش  كل  الكولس  ترول الزائ  د م  ن الخلاي  ا

_HDL   ناضجة من خلال LCAT  السهم الأس ود(. يع ود (HDL :الق بط الن وعي للكولس ترول م ن إل ى الكب د بط ريقين هم ا 
 LDLو  VLDL  إلىCEPT  قبلق( أو نقل الكولسترول المؤستر من )السهم الأزر  SR-B1 قبل

ABCA1: الناق ل المعل ب ال رابط ل لATP ATP-binding cassette transporter 1 ، LCAT ليس تين  كولس ترول أس يل :
لناق ل :الب روتين ا B  .CETPالمس تقبلات الكانس ة نم ط  lecithin-cholesterol acyltransferase .  SR-B1ترانس فيراز 

 ،cholesteryl ester transfer proteinللكولسترول المؤستر 
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 .الة الكولسترول الزائد من الخلايا التأثير النهائي للخطوتين الأخيرتين هو إز إن 
 

 LP(a) [) poprtein (aiL :2]  (a) البروتين الشحمي

 ( (aبوبروتين ارتباط الأخارج الخلايا  من  تركيبه يتم  ، IDI الشكل خاص من هو  (a)إن البروتين الشحمي 
ي تعطيل تفعيل ساسعمله الأ برابطة ثنائية  الكبريت، IDIالموجود على سطح جزيئة ال B.33مع الأبو 

 .قلل من انحلال الخثرةي تشكل البلاسمين على سطح الخثرة مما عالبلاسمينوجين ومن

 
 
 و التصلب العصيدي: البروتينات الشحمية 

للتصلب العصيدي، حيث يقدر انتشاراضطراب  همتقلاب البروتينات الشحمية العامل المؤهب الأيشكل اضطراب اس
 3.%71ء القلبي الإكليلي السابق لأوانه بحوالي أكثر من االشحوم عند المصابين بالد

 

 B-111ز البروتينات الشحمية الحاوية على الأبو إن ارتفاع تراكي (:LDLمنخفض الكثافة) البروتين الشحمي- 1
ل العصيدة قد أن الحدثية البدئية لتشك  عت  يمكن أن يحدث التصلب العصيدي حتى في غياب عوامل الخطر الأخرى، ي  

مع تحت البطانة عن طريق تفاعل متواسط بالشحنة  B111ي احتباس البروتينات الشحمية الحاوية على الأبو ه
 4.لب خارج الخلوياالبروتيوغليكان في الق

صغيرة الحجم يمكنها النفوذ عبر  LDLفجزيئات  ،زاد خطر التصلب العصيدي كلما ،أصغر LDLحجم  كان كلما
الصغيرة   LDL تفاعل جزيئات التحيث  ، من الجزيئات كبيرة الحجم ضعف 1،7 بالحاجز البطاني الوعائي أكثر 

جزيئات زيادة احتباس تسمح  و ،يجابي الشحنةإ الموجود في بطانة الشريان البروتيوغليكان معالشحنة  ةسلبي
والكولسترول  يةلسطحيئات الأوكسجين الفعال بتغيير الشحوم الفوسفورية الجز  مع الوقتبالبطانة الصغيرة  LDLال

 2.غير المؤستر

والخلايا  ،تراكم في الخلايا الرغوية وليس في اللب الشحمي للويحات العصيدية أن ت ةالجائل LDL جزيئات اليمكن ل
المؤكسد والأنزيمات داخل  LDLالرغوية هي بالعات غنية بالكولسترول يؤدي تمزقها لأذية جدار الأوعية بتحرر 

 6 نية الحرة.الخلوية والجذور الأوكسجي
 1-1-7-6-2التصلب العصيدي عن طريق واحد أو أكثر من التأثيرات التالية: المؤكسد HDHجزيئات تحرض  

 من قبل البالعات مع تشكل الخلايا الرغوية  LDLزيادة قبط ال -
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 جذب البالعات والوحيدات -
عات و تشكيل أضداد ذاتية متحررة من البالنات اليتهابية و مناعية عن طريق السيتوكتؤدي إلى تبدلات ال -

 المؤكسد LDLلل
وهو أهم   NOوتضعف وظيفة البطانة، وتنقص تحرر أكسيد الا زوت  البطانية تسبب تمزق سطح الخلايا -

  وسائط التوسع الوعائي
وتشكل  اً وعائي اً يسبب تقبض تجمع الصفيحات وتحررالثرومبوكسان مما ة منالمؤكسد LDLجزيئاتزيد تكما  -

 وعيةخثرات داخل الأ
  في عدم استقرار العصيدة اً لعب دور تأيضاً  -

لمستقبلات  هي التنظيم الفائق  LDL  التي يتواسطها للتصلب العصيدي المحتملة الآليات الأخرىمن 
 II .11ائية لتحريض الأنجيوتنسنيزيد الاستجابة الوظيفية للعضلات الملساء الوع مما  IIالأنجيوتنسين

 
أثبتت دراسات عديدة دوره بتطور التصلب العصيدي لاسيما ارتفاع  (:IDLالكثافة )متوسط البروتين الشحمي  .2

يتم قبط جزيئات  LDL، وبا لية مشابهة لل11كلي طبيعيالكولسترول اللديهم مستوى  عند أشخاص HDL\IDLالنسبة 
على  ةالمعتمدمن قبل البالعات ويمكن أن يؤدي إلى تشكل الخلايا الرغوية ، ويضعف وظيفة البطانة  IDLال

 11. الوظيفة المحركة الوعائية
 

  (:VLDLذو الكثافة المنخفضة جدا)البروتين الشحمي  .3
 12.ةغير مؤكد ةوالخطورة اللإكليلي ثيةبين فرط الشحوم الثلا العلاقةزال لا ت-

 ثلاثية أكثر منالمرافق عادةً لفرط الشحوم ال HDLتركيز ال يكون تطور الداء القلبي الوعائي بسبب انخفاض  قد-
 13. بسبب زيادة الشحوم الثلاثية كونه 

عند  VLDLتكون جزيئات ال  حيث الشحوم الثلاثية مشكلة للعصيدة  لات التي تكون فيها ابعض الح هناك-
تسهل ربطها إلى  VLDLمما يؤدي إلى تبدلات في جزيئات ال  Eمرضى فرط الشحوم الثلاثية غنية بالأبو 

  LDLلكانسة وما ينتج عنه من قبط غير منظم مشابه لذلك الذي يحدث مع جزيئات المستقبلات البالعات ا
  LDLهؤلاء عندهم تحت أنواع لل  Bية الذين لديهم إنتاج زائد للأبوى فرط الشحوم الثلاثمرضكذلك  14،المؤكسدة

يطيل  مما LDLقبلات بمست أقل ولعاً  و شخاص طبيعيي الشحوم الثلاثيةعند الأ LDLحجما وأكثر كثافة من  صغرأ
 12 .البالعات قبل يجعلها أكثر قابلية للأكسدة والقبط من من نصف عمرها في الدوران و

 16كما أن الشحوم الثلاثية تؤهب للتصلب العصيدي بزيادة قابلية التخثر وفرط لزوجة الدم.
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وتواجده الزائد  ،ع الشحوم الثلاثيةلارتفا اً سببقد يكون الذي  المرافق و CIIIإضافةً إلى أن ارتفاع مستوى الأبو -
 11-17على سطح البروتينات الشحمية الغنية بالشحوم الثلاثية يؤدي  إلى التصلب العصيدي بثلاث ا ليات:

a) تأخير الإنحلال الشحمي لجزيئات الVLDL .وتثبيط قبطها وتصفيتها من البلازما ، 

b)  الخلايا البطانية و الوحيدات يفاقم الإلتهاب على مستوى الشرايين من خلال تأثيره على. 

c) يسبب اضطراب وظيفة البطانة من خلال تداخله  مع عمل أكسيد النتريك على الخلايا الإندوتليالية. 

 
  هخصائصمن خلال يملك فعالية مضادة للتصلب العصيدي  (:HDLمرتفع الكثافة )البروتين الشحمي  .4
 تهفعاليو  LDL،11-21باراكسوناز التي تثبط أكسدة ال مثل DLHترتبط بال  تعود لأنزيمات التي مضادة للأكسدةال
الخلايا  ومن اللويحات يتم فيها إزالة الكولسترول الزائد من  التيالنقل العكسي للكولسترول ، وعملية مضادة للتخثرال

 16البطانة وعلى لزوجة منخفضة للدم. يحافظ على وظيفةالعصيدية، و 

  21دل بزيادة متوسط العمر. /مغ 72أكثر من  LDLقيم تترافق  
 
في التصلب العصيدي فقد يكون بسبب   اً دور  ذا البروتين الشحمي: إن كان له a LP(a ( البروتين الشحمي .5

ونقص تكون البلاسمين قد يمنع  تشكل مثبطات وجين الى بلاسمين مما يؤهب للخثار، تثبيط قلب البلاسمين
 23-22.تكاثرالعضلات الملساء للأوعية الدموية

فوق  LP(a) مع توضعت غويةر  ويسبب تشكيل خلايا تجنيد الوحيدات بجدران الأوعية a البروتين الشحمييعيد 
 24.اللويحات العصيدية 

 22. لعمليات الأكسدة LDLمن قابلية ال قد يزيد

 
 

 : تقييم مستوى الكولسترول في الدم
ويقي م  حسب ارشادات  ،ختبارقبل إجراء الا ساعة 12-1ام لمدة يقاس مستوى الكولسترول في المصل بعد الصي

قبل برنامج التثقيف الوطني عن  منالمنشورة  III Adult Treatment Panel IIIلوحة معالجة البالغين رقم 
تم إنشاؤها من قبل معاهد التي  و National Cholesterol Education Program  (NCEP)الكولسترول 

  NIH(  thlof Hea teInstitu National:26(ية في المعهد الوطني للصحة القلب والرئة و الدم  الوطن
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 تركيزه في المصل                           الكولسترول الكلي
 مغ /دل 211>                                  مرغوب
 مغ/دل 231-211   ع حدي                          ارتفا

 دلمغ/ 241≤                      مرتفع              
  

 LDL                                    تركيزه بالمصل 

 مغ /دل111>                     مثالي                
 مغ /دل 121 -111     قرب مثالي                          
 مغ /دل 121 -131     ارتفاع حدي                         

 مغ/دل 111 -161                                 مرتفع   
 مغ/دل 111≤     مرتفع جدا"                        

 
HDL                                           تركيزه بالمصل 

 مغ /دل 41>      منخفض                              
 /دلمغ 61<        مرتفع )عامل خطورة سلبي(        

 
 

 27-26: أهداف المعالجةمقاصد و 

، والذي يتأثر هو الاختبار المخبري الأساسي الذي يستخدم لتحديد عتبات وأهداف المعالجة LDLإن مستوى ال 
 و عدد عوامل الخطورة الأخرى المرافقة.  ، Coronary Heart Disease (CHD)بوجود داء قلبي إكليلي مرافق 

 
 
 

    للداء القلبي الإكليلي في فئات الخطر المختلفة LDLللالمعالجة  ( مقاصد وأهداف1الجدول )

I- نمط الحياةتعديل مقاصد التغييرات العلاجية في 
 LDLهدف ال  لبدء المعالجة LDLللالمستوى المعتبر  

 مغ/دل 161  > مغ/دل 161   ≤ عوامل خطورة CHD ،1-1لا  
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 مغ/دل 131 >  مغ/دل 131    ≤ عامل خطورة CHD ، ≥ 2لا 
 مغ/دل 111  > مغ/دل CHD ≥    111مع 

II- إضافة العلاج الدوائي 
 LDL ال هدف لبدء المعالجة LDLللالمستوى المعتبر  

 مغ/دل 161 >  مغ/دل 111   ≤ عوامل خطورة CHD ،1-1لا  
 مغ/دل 131 >  مغ/دل 161   ≤ عامل خطورة CHD  ≥ 2لا 

 لمغ/د 111   > مغ/دل CHD ≥  131مع 
Coronary Heart Disease :CHD 

 
 

 : هي  LDLعدا ال  CHDالعظمى ل عوامل الخطورة 
 للنساء 22≤ ،للرجال  42 ≤العمر .1
سنة  62أقارب ذكور من الدرجة الأولى ، أقل من  عندسنة  22بعمر أقل من  CHDلل   قصة عائلية .2

 للأقارب الإناث من الدرجة الأولى

 تدخين السجائر الحالي  .3

 ضغط الشرياني أو استخدام الأدوية الخافضة للضغطارتفاع ال .4

2. HDL <41  مغ /دل 

 
 الأمراض المكافئة للداء القلبي الإكليلي:

 الداء السكري .1
داء شرياني ، أم دم ابهري بطني، شرياني محيطي كحدوث داء أشكال سريرية أخرى للتصلب العصيدي .2

 سباتي عرضي

 %21ة < عوامل خطورة  متعددة تمنح خطر عشر سنوات بنسب .3

 

 
 الأسباب الثانوية لفرط شحوم الدم :
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المقاومة للأنسولين وفرط أنسولين الدم مع ارتفاع الشحوم الثلاثية  يترافق كلٍ من : IIالداء السكري نمط -1
 HDL .21وانخفاض ال 

قيم تترافق مع فرط كولسترول الدم بسبب تراكم البروتينات الشحمية وقد تصل  : أمراض الكبد الركودية -2
 CHD . 21-31مغ /دل أو أكثر مما يسبب فرط لزوجة لكن لم يثبت علاقة واضحة مع  1411الكولسترول حتى 

بسبب زيادة الانتاج الكبدي للبروتينات  LDLيحدث ارتفاع في تراكيز الكولسترول الكلي وال  : التناذر النفروزي-3
 31.الشحمية وقد يلعب نقص تقويض الشحوم دور في ذلك

والكولسترول الكلي  ،من الحالات % 21-31يحدث ارتفاع في الشحوم الثلاثية في  : ور الكلوي المزمنالقص-4
 32.اً او منخفض اً يكون طبيعي

 .يترافق مع ارتفاع في الشحوم الثلاثية عادة يحدث فرط في الكولسترول الكلي وأحياناً  :قصور الدرق-2
بعض الدراسات أن تأثير التدخين على الشحوم  وجدت ،بشكل بسيط   HDLيخفض مستوى  تدخين السجائر:-6

 33.إذا ترافق مع استهلاك الكحوليزداد 

كل هذه التبدلات تكون ، HDLوانخفاض ال  LDL ,VLDL, TGتترافق مع ارتفاع الكولسترول الكلي ،  :البدانة -7
 34 .الوزن  إنقاصعكوسة ب

كلوزابين و الهان مثل بعض مضادات الذ، ينات الفمويةستروجالا، حاصرات بيتا ،المدرات التيازيدية 32:الأدوية-1
    .بعض مضادات الفيروسات القهقرية متل مثبطات البروتياز، لانازبينو الا

 
 

 قصور الدرق:

 
 :  فيزيولوجيا الدرقلمحة عن 

 36يتضمن اصطناع الهرمون الدرقي الخطوات التالية :

 يبية .قبط الإيوديد من قبل الخلايا الدرقية الجر -1
 انتشار الإيوديد إلى القطب القمي للخلايا .-2
 نقل لأيوديد إلى داخل االغراء. -3
الغلوبين  لى بقايا التيروزين ضمن جزيئاتل إلى اليود و انضمام اليود إيحو  أكسدة الإيوديد اللاعضوي ل -4

 . MITن ، وأحادي يود التيروزيDITثنائي يود التيروزين الدرقي في الغراء ليشكل جزيئات
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مع جزيئة  DITواتحاد جزيئة  ،  T4ليعطي رباعي يود التيرونين أو التيروكسين    DITاتحاد جزيئتي -2
MIT  ليعطي ثلاثي يود التيرونينT3 . 
ذابقبط الغلوبولين الدرقي من الغراء  -6 وتحلل  ،ته بواسطة الليزوزومإلى داخل الخلايا الجريبية وا 

 .MIT,DIT,T4,T3البروتينات  ليتحرر 
 إلى الدوران. T4,T3تحرير   -7
 ليعطي التيروزين .DIT,MIT نزع اليود من   -1

 
خاصة في   T4بالنسج المحيطية من نزع ذرة اليود  من  T3من  %11يتشكل  بينما  بالدرق T4 كامليصنع  

.الكبد والكلية 
31 

من هذه المستقبلات مع   %11ي حيث يرتبط ألفة عالية للارتباط  بالمستقبلات الخلوية للهرمون الدرق  T3يملك ال
3T 31فقط مع التيروكسن . %11و 

يلعب الهرمون الدرقي دور أساسي في تمايز الخلايا  خلال الحياة الجنينية و يساعد في المحافظة على اللاستتباب  
لقلب هدفاً مهماً لعمل الحراري والاستقلابي عند البالغين ويتدخل في عمل الخلايا البانية والكاسرة ، كما يشكل ا

 37الهرمون الدرقي .

 

 37-36 : النخامي _الدرقي–المحور الوطائي 

  تلعب الحاثة الدرقية  ( TSH) Thyroid  Stimulating Hormone   المفرزة من الغدة النخامية الأمامية
فراز   اً دور     :من خلال   T4,T3بالغ الأهمية في ضبط المحور الدرقي حيث تزيد  اصطناع وا 

  الدرقية إلى إطلاق الهرمونات دياً زيادة تحلل الغلوبين الدرقي المخزن سابقاً في الجريبات مؤ -      
 للدوران.                                                
 بط اليود من قبل الخلايا الغدية زيادة ق-          
 كل الهرمونات الدرقيةيشتل دنة التيروزين  وزيادة مزاوجتهزيادة يو  -          
 زيادة حجم الخلايا الدرقية وزيادة فعاليتها الإفرازية -          
       كيناز ليفعل ي يعمل كمرسال ثانٍ ذال AMPCتفعيل جهاز الأدينوزين أحادي الفوسفات الحلقي  -          

 الهرمون الدرقي . ى زيادة فورية في إفرازالبروتين مسبباً عدة عمليات فسفرة ضمن الخلية مؤدياً إل            
  العامل المطلق للحاثة الدرقيةTRH يؤثر بشكل مباشر في خلايا الغدة النخامية   والذي يفرز من الوطاء

 . TSHالأمامية  ليزداد إنتاجها من ال 
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  إفراز ال  ئل الجسم إلى انخفاض اتؤدي زيادة الهرمون الدرقي في سو  :التلقيم الراجع للهرمون الدرقيTSH 
عن السواء يخفض إفراز الحاثة  1،72من النخامى الأمامية حيث زيادة في إفراز الهرمون الدرقي بمقدار 

ويتم ذلك بالتأثير المباشر في النخامى نفسها وأيضاً بشكل ثانوي من خلال تثبيط  النخامية إلى الصفر،
  TRHالإنتاج الوطائي لل 

 تحريض المحور الوطائي لإنتاج الهرمون الوطائي  المطلق إلى  ؤدي نقص كمية الهرمون الدرقيي
كما أن ، النخامى الأمامية وبكميات كبيرة من  TSH والذي يحرض بدوره إنتاج الثيروتروبين TRHللدرق

 مجرى الدم. فيالهرمون الدرقي  مستوى النخامى تتأثر مباشرة بنقص

 
 

 اختبارات الدرق:
 31لتقييم وظيفة الدرق مخبرياً:

  التيروتروبين النخاميTSH بينما  ،ميللي وحدة /الليتر 1،2المخابر  لطبيعي في معظما: الحد الأدنى
 ميللي وحدة/الليتر. 2- 4،2لطبيعي بين المخابر ويتراوح بين ايختلف الحد الأعلى 

ميللي وحدة  2،5أن يخفض الحد الأعلى للطبيعي إلى  تقترح الأكاديمية الوطنية للكيمياء الحيوية السريرية  
 TSHمن الأشخاص  الطبيعيين أسوياء الوظيفة الدرقية تقع قيم ال %12لأن معظم الدراسات تشير إلى أن /الليتر 

 43 -42-41-41 ميللي وحدة /الليتر. 2.2-  1.4ضمن المجال 
  التيروكسين الكليT4  نانومول/الليتر(.142-61ميكروغرام/دل أو)  11.2-4.6: يتراوح بين 
  كسين الحر التيروFT4 1.7-1.13من التيروكسين الكلي ويتراوح بين:   1.130: يشكل حوالي 

 نانوغرام/دل.
  ثلاثي يودالتيرونينT3  نانومول/الليتر(.3-1.1نانوغرام/دل أو) 112-72الكلي يتراوح بين 

النخامي هي علاقة إن العلاقة السلبية الراجعة بين كل من الثيروكسين و ثلاثي يودالتيرونين مع الثيروتروبين 
 تؤثر على إفراز الثيروتروبين النخامي.   T3,T4لوغارتمية خطية فحتى التبدلات الصغرى في إنتاج 

 وهناك إجماع عام على أن الثيروتروبين هو المعيار الأكثر حساسية لفعالية الهرمون الدرقي على النسج الهدفية
  .بغياب آفة وطائية أومهادية(  )طبعاً 

 
 31تقييم اختبارات وظائف الدرق: (2)الجدول 
TSH FT4 FT3 التقييم 
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 وظيفة وطائية نخامية طبيعية  
 سواء درقي طبيعي طبيعي طبيعي
 قصور درق بدئي طبيعي أو منخفض منخفض  مرتفع
 قصور درق تحت سريري طبيعي طبيعي مرتفع

 فرط نشاط درق بدئي مرتفع طبيعي أومرتفع   منخفض
 فرط نشاط درق تحت سريري يطبيع طبيعي منخفض

 وظيفة وطائية نخامية غير طبيعية  
منخفض أو طبيعي  طبيعي أو منخفض

 منخفض
 قصور درق مركزي منخفض أو طبيعي

 مركزي درق نشاطفرط  مرتفع مرتفع طبيعي أو مرتفع 
 

 قصور الدرق:
قصور  طية. نسبة شيوعيتراوح من المرض تحت السريري إلى المرض السريري وحتى سبات الوذمة المخا

من الرجال ،أما 1.2-1.1عند النساء البالغات وحوالي  %2الصريح في الولايات المتحدة الأمريكية  الدرق
 .من السكان 1.2يوجد عند فقصور الدرق تحت السريري 

 

 42: لقصور الدرق التظاهرات السريرية
واسع بين المرضى تبعاً لشدة عوز الهرمون  إن التظاهرات السريرية لقصور الدرق غير نوعية و تتفاوت بشكل

 والعديد من التظاهرات السريرية ناتجة عن احدى الا ليتين:، ومدة المرض وعمر المريض وسرعة حدوثه ، ،الدرقي
مثل التعب، بطء الحركة، عدم تحمل البرد، زيادة  ضطراباتالاستقلاب المعمم الذي يؤدي إلى بعض بطء الا-1

 خر طور الأسترخاء للمنعكسات الوترية العميقة ، بطء النبض.الوزن، الإمساك، تأ
في المسافات الخلالية للعديد  matrix glycosaminoglycan  تجمع مادة الغليكوزأمينوغليكان المطرسية -2

ز هذه مي  من الأنسجة  الذي يؤدي إلى خشونة  الجلد والشعر، بدانة الوجه، ضخامة اللسان، بحة الصوت . ت  
 حيث يمكن أن تعزى إلى التقدم بالعمر عند المرضى المسنين. ،ت بسهولة أكثر عند المرضى الشبابالتبدلا

 
 42أهم الأعراض والعلامات السريرية لقصور الدرق (3)الجدول 

 الآلية         الأعراض العلامات
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 بطء الحركة والكلام

 بطء قلب

 خراسترخاء المنعكسات الوتريةأت
 زيادة كاروتين الدم

 ووهن عبت

 عدم تحمل برد
 زلة جهدية
 زيادة وزن

 اضطرابات معرفية
 تخلف عقلي عند الولدان

 امساك
 فشل نمو

 بطء العمليات الاستقلابية

 خشونة جلد

 أشعار الحواجبانتفاخ وجه وفقدان 

 وذمة حول الظنبوب
 ضخامة لسان

 جلد جاف

 بحة صوت
 وذمة

Accumulation of matrix 
substances 

 (المطرسيةد مواال)تراكم 

 ارتفاع ضغط انبساطي

 انصباب جنب وتامور

 حبن

 ثر حليب

 نقص سمع

 ألم عضلي وخدر
 اكتئاب

 نزف طمثي
 ألم مفاصل
 تأخر بلوغ

 
 

 أعراض وعلامات أخرى 

 
 
 

  42:الاضطرابات المخبرية  في قصور الدرق
و الشحوم  IDLفاع بالتر والبعض لديهم ا LDLارتفاع الكولسترول الكلي  على حساب ال فرط شحوم الدم: -

 .الثلاثية
  .ج غير الملائم للهرمون المضاد للإدرارانقص صوديوم الدم :غالباً بسبب الانت -
 .ارتفاع الخمائر العضلية -



 22 
 

 

عندما يكون قصور الدرق  vitamine B12أحياناً فقر دم عرطل بعوز ال ،فقر دم سوي الحجم سوي الصباغ -
 .عن التهاب درق مناعي اً ناتج
 

 31:التشخيص

فالكثير من أعراض  عوز  ،ير نوعيةغلأن تظاهراته السريرية تشخيص المرض مخبري بالدرجة الأولى إن   
شائعة أيضا عند  وعدم انتظام الطمث، الإمساكو  وزيادة الوزن الهرمون الدرقي كالتعب وعدم تحمل البرد،

 .الأشخاص الطبيعيين
في المصل، حيث يثبت الأول   FT4و التيروكسن الحر ،TSHن النخامي يعتمد التشخيص على معايرة  التيروتروبي 

 ئي والثانوي والثالثي.دوجود قصور درق والثاني يساعد في التمييز بين قصور الدرق الب
 قصور الدرق البدئي يشخص بارتفاع مستوى الTSH، ونقص مستوى الFT4 في المصل 

 بينما المرضى الذين لديهم تركيز الTSH لعالي و اFT4  طبيعي لديهم قصور درق تحت سريري 

 قصور الدرق الثانوي يشخص بوجود مستوى منخفض للFT4 و مستوى الTSH منخفض أو طبيعي 
 .وفي هذه الحالة يجب التمييز بين الاضطرابات النخامية والوطائية بشكل غير ملائم،

 
أقل  TSHديهم تركيز القصور الدرق تحت السريري  ل من مرضى % 07-07وتشير بعض الدراسات أن 

  40-44ميللي وحدة /الليتر. 17من

ء افي المصل  اجر   TSH حالات قصور الدرق لذلك  تعد معايرة من %12تشكل أمراض الدرق البدئية أكثر من 
 44ممتاز كاختبار مسحي لتحري وجود قصور درق .

 31:من أجل تشخيص قصور الدرق TSHحالات لا يفيد فيها معايرة ال أربعهناك 

 وجود مرض وطائي أو نخامي معروف أو متوقع 

 مرضى المشافي ، حيث يوجد عوامل عديدة يمكن أن تؤثر على إفراز الTSH عند المرضى أسوياء الدرق
 مصابين بمرض حاد أو مزمن 

 المرضى الذين يتناولون أدوية تؤثر على إفراز الTSH (  الأدوية التي تنقص إفراز التتضمنTSH  :
: TSHوالأدوية التي تزيد إفراز ال ،، ومشابهات السوماتوستاتينالفينيتوئين ات،لغليكوكورتيكوئيدالدوبامين، ا

، الأميودارون ، والمادة الظليلة المستخدمة في تصوير (ميتاكلوبروميد، الدومبيريدون)مضادات الدوبامين 
 (المرارة الظليل عن طريق الفم
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 لالمصابين بأمراض مستبطنة تؤثر على إفراز اTSH  حدث ارتفاع كاذب ، كما يقصور الكظر البدئيمثل
عند بعض المرضى النادرين الذين لديهم أضداد للغلوبولينات المناعية الفأرية  TSHفي مستوى ال

 المستخدمة في المعايرة.

 

 54أسباب قصور الدرق: 

إلا أن معظم حالاته  نتج قصور الدرق عن عيب في أي مكان من المحور الوطائي النخامي الدرقي،يمكن أن ي
من النخامى  TSH )قصور بدئي( وبشكل أقل شيوعاً عن نقص في إفراز ناتجة عن مرض في الغدة الدرقية

 من الوطاء) ثالثي( . TRH أو عن نقص إفراز )ثانوي( ، الأمامية
 أسباب قصور الدرق البدئي:

شيع لقصور الدرق في رق المناعي الذاتي المزمن )داء هاشيموتو(:وهو السبب الأدالتهاب ال .1
 المناطق التي فيها اكتفاء باليود.

 علاجى المنشأ : بعد استئصال الدرق، والمعالجة باليود المشع، وتشعيع العنق الخارجي. .2

اليود: عوز اليود هو السبب الأشيع لقصور الدرق ) والسلعة الدرقية( في جميع أنحاء العالم خاصة  .3
ات ، و يمكن لفرط اليود أيضاً أن يحرض قصور درق من عند أولئك الذين يعيشون في المرتفع

 . T3,T4تثبيط تعض ي اليود و اصطناع  ل خلا

 ، الإنتيرفيرون الفا، ....الأدوية: أهمها الأميودارون، كربونات الليتيوم .4

 أمراض الدرق الارتشاحية: مثل التهاب الدرق الليفي لريدل، الهيموكروماتوز، الساركوئيد ..... .2

 

 : قصور الدرق في الشحوم تااضطراب
إن العلاقة بين قصور الدرق من جهة واضطرابات الشحوم والداء الإكليلي من جهة أخرى قد تم تأكيدها منذ عام 

اذ كان تشخيص قصور الدرق يعتمد آنذاك على قياسات الكولسترول المصلي أكثر من اعتماده على  1161
 41.بعض الحالات الثيروكسين وحتى   الثيروتروبين النخامي في

 
 :الفيزيولوجيا المرضية لفرط كولسترول الدم المرافق لقصور الدرق

يؤثر الهرمون الدرقي على مستوى كولسترول الدم من خلال تأثيره على فعالية بعض الأنزيمات المسؤولة عن 
 41استقلاب الشحوم فهو:
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 كوأنزيم -تيل غلوتاريلم3-هيدروكسي-3للكولسترول بتنشيط أنزيم:   يحرض الاصظناع الكبديA  ريدوكتاز
(HMG-coA   الذي يحفز  بدوره قلب  )ريدوكتازHMG - coA  لى في التصنيع إلى ميفالونات )كخطوة  أو
وبالنتيجة يحدث زيادة تركيز الكولسترول داخل الخلوي في فرط نشاط الدرق وينقص ، لحيوي للكولسترول(ا

 في قصور الدرق.  

 ات الدرقية استقلاب البروتينات الشحمية من خلال :إضافة لذلك تنظم الهرمون 

للهرمون الدرقي   اً حساس اً عنصر    LDLحيث يحوي الجين المنظم لل  LDLتفعيل مستقبلات  .1
مما يسمح  لثلاثي يود التيرونين  thyroid hormone responsive element (TRE) يسمى  

 . LDLبتنظيم  فائق للتعبير عن جينات مستقبلات 

.  cholesteryl ester transfer protein(CETP)ض  البروتين الناقل لأستر الكولستريل تحري .2
وينقل الشحوم الثلاثية ، VLDL ،IDLإلى ال HDL2نزيم الذي ينقل استرات الكولسترول من الإ

بالاتجاه المعاكس )أي من الشحوم البروتينية متوسطة الكثافة وذات الكثافة المنخفضة جدا إلى 
HDL2 .) 

( الذي يحلمه البروتينيات الشحمية  الغنية بالشحوم LPLل أنزيم ليباز البروتين الشحمي )يتفع .3
 .الثلاثية 

وال  HDL3إلى  HDL2التي تقوم بحلمهة  hepatic lipase(HLتحريض أنزيم الليباز الكبدية ) .4
IDL   إلىLDL . 

 LDLتثبيط أكسدة ال .2

 21.الإفراز الصفراوي للكولسترول ينقص 
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 41شحميةلتأثير الهرمون الدرقي على استقلاب البيروتينات ا( 4الشكل )

   cholesteryl ester transferالبروتين الناقل لأستر الكولستريل  تحريض_LDL 2تفعيل مستقبلات ا_

protein(CETP 3_( تفعي ل أنزيم ليباز البروتين الشحميLPLالذي يحلمه البروتينيات ال )ة  الغنية بالشحوم الثلاثية شحمي
  LDLإلى   IDLوال  HDL3إلى  HDL2التي تقوم بحلمهة  hepatic lipase(HLتحريض أنزيم الليباز الكبدية ) _3
 LDLإلى   IDLوال  HDL3إلى  HDL2التي تقوم بحلمهة  hepatic lipase(HLتحريض أنزيم الليباز الكبدية )_4

 
 :منحى الشحوم في قصور الدرق الصريح

  الرغم من نقص فعالية علىHMG-coA  زيادة في مستوى  ما يحدث غالباً  عند مرضى قصورالدرقريدكتاز
،  c-IDLوال c-LDLارتفاع المستويات المصلية البشكل أساسي عن  ةناتج ، وهذه الزيادةالكولسترول الكلي

هو السبب  IDLو ال LDLتؤدي إلى نقص تقويض ال LDLمستقبلات الحيث أن نقص عدد وفعالية 
 21-21.الدم المشاهد في قصور الدرق لالرئيسي لفرط كولسترو 

  ال لارتفاع   المرافقفرط الشحوم الثلاثيةVLDL  ًو يشاهد بشكل أقل شيوعاً، فرط الدقائق الكيلوسيةلوأحيانا 
ية ة البروتينات الشحمية الغنية بالشحوم الثلاثيالذي يؤدي إلى نقص تصف LPLال يعزى إلى نقص فعالية

.22 

  ان جزيئاتIDL VLDL,  بوبروتينالأفي قصور الدرق تكون غنية بالكولسترول و E جزيئات  وبالتالي تشابه
BVLDL   الأشخاص  لذلك ليس من الغريب ان يطور، بالنمط الثالث لفرط شحوم الدم البدئيالمشاهدة
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البدئي إذا أصيبوا بقصور   الثالثللنمط  كاملاً  اً سريري اً ذر تنا 2Eبروتين ليبو متماثلو الامشاج لأليل أبو 
 21.درق

  ًارتفاع في مستوى يحدث عادةc-HDL 2ناتج بشكل أساسي عن زيادة تركيز جزيئات الHDL    بسبب
وبالتالي زيادة تركيز  VLDLإلى  HDLمن  وبالنتيجة نقص نقل أسترات الكولستريل CETPنقص فعالية ال

 ، 2HDLإلى نقص تقويض جزيئات  HLالليباز الكبدية  نقص فعاليةيؤدي علاوةً على ذلك  ، c-HDL ال
24-23-21 .اً أومنخفض اً وقد يكون  طبيعي

  

 مستويات البروتين الشحمي(a)[LP(a)]    ترتفع  لأمراض القلبية الوعائية مستقلالتي تشكل عامل خطر 
 22-23أيضاً في قصور الدرق.

 منحى الشحوم في قصور الدرق تحت السريري :
  يف في ارتفاع طفلديهم  يكونبينما البعض قد  ،من الشحوم مستويات مصلية طبيعيةلديهم معظم المرضى

 البعض يعتبر أن ،a))26، والبروتين الشحميوالكولسترول منخفض الكثافة  ،مستويات الكولسترول الكلي
  27.أكثر من كونه ناتج عن عوز الهرمون الدرقي اً جيني اً يعكس اضطراب LP(a)ع تركيز اارتف

 انك c-HDL  26-21في دراسات مختلفة في قصور الدرق تحت السريري طبيعيا أومنخفضا. 
 عظم الدراسات تشير إلى عدم وجود اختلاف هام في تراكيز الشحوم الثلاثية مقارنةً مع أسوياء الدرق.م 

للي مي 4-2.2)على الحد الأعلى للطبيعي TSHحتى الأشخاص الذين لديهم  هإلى أنالدراسات  تشير إحدى
 66الدم. كولسترول ارتفاع في ممع أضداد درق إيجابية ميالون لأن يكون لديه لكن وحدة/الليتر(

 
تأثيرالمعالجةالمعيضةةة بةةالهرمون الةةدرقي علةةى تركيةةز البروتينةةات الشةةحمية عنةةد مرضةةى 

 :قصور الدرق 
 المرضى بالمعالجة عند بعض  الدرق السريري وتحت السريري تتغير تراكيز البروتينات الشحمية  في قصور

 .جمستويات الطبيعية للشحوم بالعلاالمعيضة بالتيروكسين بينما لا تتأثر ال
 والمستويات الكولسترول الكلي  في واضحلوحظ انخفاض  السريري قصور الدرق فيLDL  ،21  بينما كان

 ،61-26بالتيروكسين.المعالجة   بعدمتفاوت  LP(a)التبدل في تركيز 
  عديدة نتائج متضاربة حول تأثير المعالجة بالتيروكسين  دراسات فقد أظهرت السريريتحت أما في القصور

في تركيز كل من  تحسن واضحعدم فبعضها أظهر  ،على تراكيز البروتينات الشحمية عند هؤلاء المرضى
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 LDLفي تركيز الفقط  اً هام اً أظهر انخفاض الآخر بعضهاو  LDL ،26-21الالكولسترول الكلي و 
  63-62-61 .اً كان متفاوت فقد أيضاً  LP(a)أما تأثير المعالجة على تركيز   61،جةبالمعال

 

 غير ال الكولسترولHDL (NHDL-C)  أيضاً ينخفض بالمعالجة عند كل من قصور الدرق السريري و تحت
 63.السريري

 ترول رغم اختلاف نتائج الدراسات  إلا أن معظمها أظهر عدم حصول تحسن ملحوظ في مستوى الكولس
 66-62-64.بالتيروكسين ةالمعيض ةجالعموالشحوم الثلاثية  بعد ال عالي الكثافة،

 دراسات أن المعالجة بالتيروكسن لم تؤدي إلى تحسن هام بمستوى الشحوم عند المرضى بعض ال ظهرتأ
 61-67.ميللي وحدة /اليتر TSH < 11الذين لديهم 

 66. السريري عند  مرضى قصور الدرق تحتضوحاً منه و  تأثير المعالجة عند مرضى الداء الصريح أكثر 

 

 

  :قصور الدرق كعامل خطر للأمراض القلبية الوعائية 

من خلال  ا ليات  يشكل قصور الدرق السريري وتحت السريري عامل خطر مستقل للأمراض القلبية الوعائية 
 :رتفاع الشحوما خرى بالإضافة إلىأ

من مرضى قصور الدرق ويكون ارتفاعه على %41-21بة يحدث بنس :الشرياني ارتفاع الضغط (1
بسبب زيادة المقاومة الوعائية  مع نقص ضغط النبضبشكل أساسي  الانبساطي حساب الضغط 

 71-61ات وظيفة البطانة االوعائية.مع شذوذ المحيطية 

 C 71ارتفاع البروتين الارتكاسي  (2

                                                         72  ر أكسيد النتريكتوف صبسبب نق اضطراب وظيفة البطانة  (3
           c-L DL.73-74ارتفاع الهوموسستئين بالمصل مع زيادة اكسدة   (4
)أض         داد الغلوب         ولين ال         درقي ل         درق بالمص         ل ف         ي آف         ات ال         درق المناعية:وج         ود أض         داد ل (2

واء درق  ي ف  بعض الدراس  ات وحت  ى عن  د وج  ود ه  ذه الأض  داد بم  ريض س   ،(أضدادالثيروبيروكس  يداز،
  76-72.تشير إلى أنها تزيد  خطر الأمراض القلبية الوعائية

 المتهم بإحداثه للتصلب العصيدي Platelet –activating factor(PAF) العامل المفعل للصفيحات (6
الفعالي ة  PAF-AHبواسطة أنزيم أسيتيل هيدرولازالعامل المفع ل للص فيحات  لتزال فعاليته في المص
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وتع  ود للطبيع  ي بالمعالج  ة ف  ي قص  ور ال  درق  ت  نخفض HDL-Cمص  لية له  ذا الإن  زيم المرتبط  ة ب  الال
 77 بالليفوتيروكسين، وهذا له تأثير وقائي من التصلب العصيدي

نقص خطرالوفي  ات م  ن الأم  راض القلبي  ة االوعائي  ة عن  د مرض  ى ي  و والع  لاج بالليفوتيروكس  ين يع  اكس ه  ذه التغي  رات  
 76-61.%31-1ريري بنسبةقصور الدرق تحت الس

 
 عند مرضى قصور الدرق: الاعتلال العضلي وخطر المعالجة بالستاتينات

، غير من المرضى  %71 ، وتتظاهر سريرياً عند الإصابة العضلية شائعة عند مرضى قصور الدرقإن  
عوز شدة ومدة وكغيرها من أعراض قصور الدرق لها علاقة ب 77،أنها من النادر أن تكون الشكاية الأساسية

 فيارتفاع لاعرضي في تركيز الكرياتينين كيناز من من التظاهرات السريرية ) اً وتشمل طيف، يالدرق هرمونال
الضخامة العضلية الألم العضلي و يرية الأخرى ر التظاهرات الس . تتضمنالمصل إلى ضعف عضلي مقعد(

 77.اقم بالجهدالصلابة العضلية غير النوعية والضعف العضلي الخفيف الذي يتفو 

المرافق لقصور الدرق  الانحلال العضليو  ارتفاع شديد في الخمائر العضلية كما سجلت عدة  حالات من 
أو استخدام مرافق  11بجهد شديد اً ، في بعض الحالات كان الانحلال العضلي محر ض11-11 71-71

 وقد يحدث قصور كلوي كاختلاط مرافق  ،13-12-11للستاتينات
قصور الدرق قد يؤهب للاعتلال العضلي المحدث بالستاتينات وأن استخدام لحالات أن هذه اتقترح 

 الستاتينات قد يكشف وجود اعتلال عضلي مسبب بقصور درق.
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 :أهمية البحث
قصور في العديد من حالات  ويشاهد ارتفاع كولسترول الدم أحد أهم عوامل الخطورة للامراض القلبية الوعائيةيعتبر 

يمكن معالجته بسهولة بإعاضة الهرمون الدرقي. كما ان بعض مرضى قصور  وهنا تحت السريريو  الدرق السريري
زيادة خطورة الانحلال العضلي عند معالجتهم احتمال الدرق السريري عندهم درجة من الاعتلال العضلي وبالتالي 

كشفه درق يشكل عامل خطر مستقل للأمراض القلبية الوعائية وبالتالي أهمية إضافةً إلى أن قصور ال ،اتبالستاتين
 ومعالجته عند مرضى فرط كولسترول الدم.

 
 

 هدف البحث:
 تحري نسبة انتشار قصور الدرق البدئي السريري وتحت السريري لدى عينة من مرضى فرط كولسترول الدم . -

 .المصل في الكولسترول و TSHمستوى التحري العلاقة بين  -

 
 

 المواد والطرق ومكان الدراسة:
المواساة والأسد الجامعيين  لديهم مستوى الكولسترول في المصل  ييأجريت الدراسة على عينة من مراجعي مستشف

كانون لغاية  2111كانون الأول خلال عام كامل ) ابتداءًمن  ،ساعة  12-1مغ /دل   بعد صيام لمدة  211≤
بهم بشكل مفصل حول القصة المرضية الحالية و السوابق المرضية والدوائية و العائلية تم استجوا . (2111الأول

مع التأكيد على عدم وجود مرض حاد أو مرض مزمن موهن أو داء سكري أو مرض كبدي أو كلوي)   قصور 
 ،( TSH, FT4وأجري لهم وظائف درق) وجود قصة عائلية لفرط شحوم الدم، وعدم  كلوي مزمن، نفروز( ،

جمع  ، فحص بول وراسب ، TB،DB ، ALP، كرياتينين   ،وتحاليل أخرى حسب  الضرورة )سكر دم صيامي
 ساعة (. 24بول 

ور الدرق السريري وتحت السريري بناءً على المعايير المذكورة في القسم النظري مع الأخذ بين وضع تشخيص قص
 مخبر مستشفىفي  FT4و  TSHلل لمجال الطبيعياف  ،في مخبرينا FT4و  TSHالاعتبار القيم الطبيعية لل 

 مستشفى مخبر، وفي التوالي على نغ/دل( 1.7-1.13) و ميللي وحدة /الليتر( 4.6-1.47)هو  الأسد الجامعي
 . على التوالي نغ/دل( 1.1 -1.1)وميللي وحدة /الليتر(  2-1.3) المواساة

 
 :  مقطعية عرضيةنوع الدراسة
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 لية تم استبعاد الحالات التا

 

 لشحوم الثلاثيةمرضى فرط ا .1

                                                                مرضى فرط كولسترول الدم العائلي .2
ألبومين الدم ، و وذمات  مع نقص، ساعة 24غرام /  3وجود بيلة بروتينية أكثر من  :مرضى التناذر النفروزي .3

 محيطية.

مشخصة شعاعيا أوبارتفاع الفوسفاتاز القلوية أكثر من أربع أضعاف  :مزمنة  مرضى الركودة الصفراوية ال .4
 وارتفاع البيليروبين المقترن و/أوغاماغلوتاميل ترانسفراز. ،  ناقلات الأمينالطبيعي دون تناسب مع أرقام 

ل مغ/د211مغ/دل أوأكثر من 621 ≤) مشخص لديهم سابقا أوالسكر الصباحي أكثر  مرضى الداء السكري .2
 (بعينة عشوائية بقياسين متكررين

 .القصور الكلوي المزمن .6

  .الأميودارون ك، المرضى الذين يتناولون أدوية تؤثر على وظيفة الدرق  .7

)فترة النقاهة  طبيعي وغير المترافقة بقصور درق تحت سريري  FT4مرتفع،TSH الحالات التي يكون فيها ال .1
المعالجين بأدوية مضادة للدوبامين مثل  ،بدئيقصور قشر الكظر ال ،من مرض شديد غير درقي

Metoclopramide - Domperidone ). 

 سواءً كان فرط نشاط أم قصور.درقي المشخص لهم سابقاً مرض المرضى  .1

 
  
 

 ودونت المتغيرات المراد دراستها في استمارة على الشكل التالي:

 
 
 

 
 
 

 TSH FT4الكولسترول  الجنس العمر اسم المريض 



 32 
 

 

 الكلي

1       

2       

3       

4       

2       

6       

7       

1       

1       

11       

11       

12       

13       

14       

12       

16       

17       

11       

11       

21       



 33 
 

 

21       

22       

23       

24       

22       

 
ناث( وقسمت كل من المجموعتين حسب مستوى الكولسترول تم تقسيم المر  ضى إلى مجموعتين أساسيتين )ذكور وا 

 في المصل إلى ثلاث مجموعات فرعية:
 مغ/دل 231-211 :  الكولسترول الكلي بينIمجموعة 
 مغ/دل211-241 :الكولسترول الكلي بين IIمجموعة 
 مغ/دل 311 ≤كلي لولسترول ا:الكIIIمجموعة 

 Analysis ofوسط العمر والإنحراف المعياري لكل مجموعة على حده  واعتمد اختبار تم حساب مت -

Variance(ANOVA)  لتحديد وجود فروق احصائية بين المجموعات الثلاثة من حيث العدد و متوسط
 إلى فرق احصائي هام. P<1.12العمر عند كل من الذكور والإناث حيث تشير القيمة 

لانتشار قصور الدرق الصريح وتحت السريري عند كل مجموعة وأجريت المقارنة بين  تم تحديد النسبة المئوية -
 .كاي مربعالمجموعات الثلاثة عند كل من الذكور والإناث بالاعتماد على اختبار 

 في كل مجموعة وتمت المقارنة بين TSHلالحسابي و الإنحراف المعياري ل متوسطكذلك تم حساب ال -
 . ANOVكل من الذكور والإناث بالاعتماد أيضاً على طريقة ال المجموعات الثلاثة  عند

تم مجموعة قصور الدرق ومجموعة السواء الدرقي  ؛أعيد تقسيم عينة كل من الرجال والنساء إلى مجموعتين -
 s t ,Studentومقارنتها باستخدام اختبار ، في كل مجموعة لكولسترولوالانحراف المعياري لمتوسط الحساب 

test) T). 
بين   Regression lineالانكفاء خطو  Correlation Coefficient Rمعامل الارتباط  إيجادوأخيراً تم  -

هذين المتغيرين، حيث يعبر  لتحري العلاقة بين مستويي الكولسترول و التيروتروبين النخامي في المصل
 1-و 1عن قوة الارتباط الخطي بين متغيرين وتتراوح قيمته بين + Rمعامل الارتباط 

 لا يوجد علاقة ارتباط خطي بين المتغيرين R=1فإذا كان       
 فهناك علاقة ارتباط خطي طردية R>1 إذا كان      
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 فهناك علاقة ارتباط خطي عكسية R<1 إذا كان      

   xرغيعلى قيمة معروفة للمت بناءً  yقيمة المتغير  من الدرجة الأولى تحدد تنبؤية معادلة خط الانكفاء فهو  أما 
         y=a+bx   حيثx,y  وتعبر قيمة الثابت هي المتغيرات المدروسة ،b  عن معدل الزيادة أو النقصان 

 xمن أجل كل وحدة زيادة في المتغير  yفي المتغير 

 معدومة ويكون المتغيرين غير مرتبطين خطياً  x,y=الصفر فإن العلاقة بين bإذا كان    
ذا كان       xيزداد بينما ينقص المتغير y سلبي أي أن المتغير  فالارتباط b<1وا 
ذا كان     ينقص بينما يزداد المتغير  yفالارتباط إيجابي  أي أن المتغير  b>1وا 

 :والمناقشة النتائج
من مراجعي مشفيي الأسد و المواساة الجامعيين خلال عام كامل لديهم مستوى   اً مريض 321شملت الدراسة 

 . 162/122كانت نسبة الإناث للذكور  ميللي غرام /الديس ي ليتر. 211≤ل الكولسترول في المص
 

 ( توزع المرضى حسب الجنس                     2الشكل)
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 :كان توزع المرضى الذكور تبعاً لمستوى الكولسترول حسب التقسيم المذكور أعلاه على الشكل التالي 

مريض في المجموعة  22و ،مريض في المجموعة الثانية 71و ،الأولى عةمريض في المجمو  61 المرضى الرجال:
 31و  ،مريضة بالمجموعة الثانية 61و ،مريضة بالمجموعة الأولى 61أما توزع  المرضى الإناث فقد كان . الثالثة 

 .‹(6›) الشكل  مريضة بالمجموعة الثالثة

الإناث

الذكور
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 11.31±21.11، 12.34±23.23 الرجال ندمتوسط العمر ع وكان ،سنة 71و11تراوحت أعمار المرضى بين 

هام ، وبالتالي عدم وجود فرق (P 1.41على التوالي) القيمة  IIIو II و  Iفي المجموعة 23.12±11.77،
   بين المجموعات الثلاثة.   المرضى عمرإحصائياً لدى مقارنة متوسط 

 IIو I في المجموعة 11.16±24.17، 12.13±26.44، 11.26±23.26فقد كان متوسط العمر النساءأما عند 
في متوسط العمر بين المجموعات  هام حصائيفرق إ لا يوجد، وهنا أيضاً (P 1.14 على التوالي)القيمة IIIو 

 ‹(.4›) الجدول  الثلاثة
 

 ( توزع  المرضى حسب مستوى الكولسترول6الشكل رقم )     
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الرجال  النساء

III المجموعة

IIالمجموعة 

I المجموعة

 
 
 عدد مجموعات الدراسة ومتوسط العمر (4الجدول رقم )  

  الرجال اءالنس

 الكولسترول)مغ/دل( 211-241 241-211 311≤ 211-231 241-211 311≤

 العدد 61 71 22 61 67 31

24.17± 26.44± 23.26± 23.12± 21.11± 23.23±  العمر
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11.16 12.13 11.23 11.77 11.31 12.34 

1.14 1.41 P value 

 الانحراف المعياري± المتوسط الحسابيبالنتائج  عبرعن
 

رجال  6حالة )  عشرينو  ةثلاث سريري لحالات التي شخص لها قصور درق سريري أو تحتاعدد كان 
 ‹(.2›، الجدول ‹7›) الشكل  (عند النساء %11.3عند االرجال و  %3.17) % 7.11 أي بنسبةأمرأة(  17و

 بين%1.17)مريض واحد ذكر و خمس مريضات( فكانت نسبة انتشاره  عند ستة مرضى قصور درق سريريوجد  
 .(عند النساء %3.13و ،عند الرجال%1.64 )،مجمل العينة 

 %31.2أنثى ( أي بنسبة كلية  12ذكور و  2) عشر مريض سبعةوجد عند  فقد قصور الدرق تحت السريريأما 
  .عند النساء ( %7.27عند الرجال و  3.22%)
 

 ( انتشار قصور الدرق السريري وتحت السريري عند الرجال والنساء2الجدول)
 قصور درق صريح العدد 

 العدد/النسبة المئوية
 قصور درق تحت سريري
 العدد/ النسبة المئوية

 قصور الدرق الكلي قصور الدرق الكلي 
 العدد/النسبةالمئوية

 (%3.17)6 (%3.22)2 (%1.64)1 122 الرجال
 (%11.3)17 (%7.27)12 (%3.13)2 162 النساء
 (%7.11)23 (%2.31)17 (%1.17)6 321 الكلي

 

 

 ( نسبة قصور الدرق بين مرضى فرط كولسترول الدم8الشكل )   
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93%

2% 5%

السواء الدرقي 

سريري

تحت سريري

 
 
 : حسب مستوى الكولسترول عند الرجالبالنسبة لانتشار قصور الدرق  
حالة قصور درق  وجدتبينما    ،%1قصور درق سريري فكانت النسبة  حالة أي  لم تشاهد     Iالمجموعة ففي  

وفي  .ي نفسها نسبة انتشار قصور الدرق الكلية في هذه المجموعة ( وه%1.6تحت سريري واحدة أي بنسبة  )
،  ونسبة %1ة انتشار قصور الدرق الصريح بحالتي قصور درق تحت سريري فكانت نس كان هناك  IIالمجموعة 

فقد وجدت   IIIالمجموعة أما في  .وهي نفسها نسبة الانتشار الكلية  %2.12انتشار قصور الدرق تحت السريري 
على التوالي  ، ونسبة  %1و  %4فكانت النسب  ،قصور تحت سريري وحالتية قصور درق سريري واحدة حال

 ‹(.6›، الجدول ‹1›) الشكل  %12الانتشار الكلية 
‹( 6›)الجدول وتحت السريري بين  المجموعات الثلاثة   السريريبمقارنة نسب انتشار كلٍ من قصور الدرق  

   IIIفي المجموعة  %4 و ،IIو  Iفي المجموعتين  %1 تكان  سريريلدرق القصور اانتشار نسبة  نلاحظ أن
 كانتفقد  قصور الدرق تحت السريري انتشار  نسبة أما .أي أن الفارق غير هام إحصائياً  (P >1.12القيمة )

 وهنا أيضاً  ( P >1.12القيمة  ) IIIفي المجموعة  %1و  ، IIبالمجموعة  %2.12، وIفي المجموعة  1.6%
   .ئياً إحصا لا يعتد بهالفارق 

في  %1.66من  تارتفع ي وتحت السريري( نلاحظ أن النسبة) السرير قصور الدرق الكليلكن عند مقارنة انتشار 
تالي يوجد فارق لوبا ،( P<1.12)القيمة  III في المجموعة %12و IIفي الجموعة  %2.12إلى  Iالمجموعة 

 المجموعات الثلاثة. في انتشار قصور الدرق بين إحصائي هام
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مقارنة انتشار قصور الدرق السريري وتحت السريري كلٍ على حده وظهوره  لدىعدم ظهور فرق احصائي هام  إن
 ‹(.6›قد يعود إلى صغر حجم العينة )الجدول أخذنا نسبة انتشارهما مجتمعين عندما 

 

 

 ولسترول عند الرجالوتحت السريري حسب مستوى الك سريريانتشار قصور الدرق ال (.الجدول)

الكولسترول 
 الكلي

 P value الكلي 311≤ 241-211 211-231

قصوردرق 
 سريري

61/1(1%) 71/1(1%) 22/1(4%) 122/1(1.64%
) 

1.17 

قصور درق 
 تحت سريري

61/1(1.6%) 71/2(2.12%) 22/2 (1%) 122/2(3.2%) 1.16 

%12)22/3 (%2.12)71/2 (%1.6)61/1 الكلي
) 

122/6(3.1%) 1.111 

 
 
 
 
 
 ( نسبة قصور الدرق بين مرضى فرط الكولسترول لدى الرجال1الشكل )  
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 انتشار قصور الدرق حسب مستوى الكولسترول عند النساء:
 %1.66وحالتي قصور تحت سريري )النسبة لة قصور درق سريري واحدة، كان هناك حا Iالمجموعة في 

سريري  2حالات قصور درق ) 7وجدت   IIالمجموعةأما  (. %2تحت سريري ،والنسبة الكلية  %3.33سريري،و
. %4411.تحت سريري والنسبة الكلية  %4.76سريري و  %2.11سب الإنتشار تحت سريري ( فكانت ن 2و 

تحت سريري( وبالتالي نسب الانتشار  2سريري و  2)  7كان عدد حالات قصور الدرق  IIIالمجموعة وفي 
  ‹(.7›، الجدول ‹1›) الشكل  %11.4والنسبة النسبة الكلي ة  ريتحت سري %13.12سريري و 2.26%

ونلاحظ بمقارنة انتشار قصور الدرق السريري وتحت السريري بين المجموعات الثلاثة  عدم وجود فرق احصائي 
و  ، II في المجموعة %2.11و   ،Iفي المجموعة  %1.66  السريريقصور الدرق هام حيث كانت نسبة انتشار 

 I في المجموعة %3.33 قصور الدرق تحت السريري(. وانتشار  P >1.12)القيمة  IIIالمجموعة  في 2.26%
 (P>1.12)القيمة   IIIفي المجموعة  %13.12، و IIفي المجموعة   %7.46،و

في  %2)السريري وتحت السريري( نلاحظ أنه ارتفعت من   قصور الدرق الكليولكن إذا قارن ا نسبة انتشار 
(، وبالتالي يظهر P <1.12) القيمة  IIIفي المجموعة   %11.42و  IIفي المجموعة %11.44إلى  I المجموعة

يضاً قد يعود ا أ، وهذانتشار القصور السريري وتحت السريري كلٍ بمفرده  قارن افرق إحصائي هام لم نلاحظه عندما 
 ‹(.7›)الجدول لصغر حجم العينة 
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 وتحت السريري حسب مستوى الكولسترول عند النساء يلسرير انتشار قصور الدرق ا (7الجدول )

الكولسترول 
 الكلي

 P value الكلي 311≤ 241-211 211-231

قصور درق 
 سريري

61/1(1.66%) 67/2(2.11%) 31/2(2.26%) 162/2(3.13%) 1.22 

قصور درق 
 تحت سريري

61/2(3.33%) 67/2(7.46%) 31/2(13.12%) 162/12(7.27%) 1.17 

 1.142 (%11.3)162/17 (%11.4)31/7 (%11.44)67/7 (%2)61/3 الكلي

 

 

 نسبة قصور الدرق بين مرضى فرط الكولسترول لدى النساء (2الشكل)  
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عند كل من الرجال  فروق احصائية هامة  بين المجموعات الثلاثة TSHمقارنة متوسط الأظهرت 
   I ،II ،III في المجموعة 3.44±2.23،  111.±1.31،  1.11±1.11 الرجالفقد كان  متوسطه عند  ،والنساء

في  4.23±2.17،  2.24±1.27،  2.16±1.22كانت القيم  النساء أما عند ( . P<1.12القيمة)  على التوالي
 ‹(.1›)الجدول ( P<1.12) على التوالي I ،II  ،III جموعةمال

TSH  مستويات الكولسترول  عند النساء والرجال: بين     سط ال( متو 1الجدول)  
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 نساء رجال 

 الكولسترول 
 )مغ/دل(

211-231 241-211 ≥311 211-231 241-211 ≥311 

TSH ميللي
 وحدة/الليتر

1.11±1.11 1.31±1.11 2.23±3.44 1.22±2.16 1.27±2.24 2.17±4.23 

 P 1.112 1.14القيمة 

 الانحراف المعياري± عبرعن النتائج بالمتوسط الحسابي
 

هي مجموعة السواء الدرقي ،  I مجموعةجموعة النساء والرجال إلى مجموعتين فرعيتين : بإعادة تقسيم كل من م
 : توزع المرضى على الشكل التالي . حيث أصبح هي مجموعة قصور الدرقII ومجموعة 

 .II المجموعة مرضى في  6و ،Iمريض في المجموعة 141 : الرجالعينة   
 . IIمريضة في المجموعة  I ، 17 المجموعةمريضة في  141عينة النساء:   
 في 43.32±314.21و  I لمجموعةا في 41.62±226.1 الرجالعند  الكلي متوسط الكوسترول كان
 23.22±217.2و  I المجموعةفي  47.23±261.13 النساءعند  هوكان متوسط، II (P <1.12)لمجموعة  ا

إحصائي هام في متوسط الكولسترول الكلي بين وبالتالي يوجد فرق  ، ‹(1›)الجدول  II ( P <1.12) في المجموعة
 مرضى أسوياء الوظيفة الدرقية ومرضى قصور الدرق عند كل من الرجال والنساء.

 

 متوسط الكولسترول لدى مرضى أسوياء الوظيفة الدرقية ومرضى قصور الدرق عند الرجال والنساء  (2الجدول)

 النساء الرجال 

 قصورالدرق اء الدرقيالسو   قصورالدرق  السواء الدرقي

 17 141 6 141 العدد

الكولسترول 
 مغ/دل  

226.1±41.62 314.21±43.32 261.13±47.23 217.2±23.22 

 P 1.112 1.112القيمة 

 الانحراف المعياري± عبرعن النتائج بالمتوسط الحسابي
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  TSHالو رول الكولستمستوى  بين R  Correlation Coefficientلارتباط امعامل  حسابكذلك تم 
عند النساء مما يدل على وجود علاقة ارتباط خطي  1.111عند الرجال و  R:  1.221فكانت قيمة  في المصل 

  المصل.  طردية بين مستويي الكولسترول والتيروتروبين النخامي في
 TSHالتي تظهر العلاقة بين مستوى ال  gression lineeR معادلة  خط الانكفاءوأخيراً تم إيجاد 

 والكولسترول الكلي في المصل .
بمقدار واحد TSHأي أن  كل زيادة في مستوى  =TSH+ 6.277cholesterol.241.4 :الرجال  كانت المعادلة عند
 ‹(.11›) الشكل  مغ/دل. 6.27وى الكولسترول بمقدار يقابلها زيادة في مست ميللي وحدة/الليتر

 
 

 الرجال عندTSH العلاقة بين الكولسترول و ( 11الشكل )  

y = 6.6183x + 248.33

R2 = 0.0491
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أي أن  كل زيادة في مستوى   =TSH +131.3cholesterol.222.16 فقد كانت المعادلة أما عند النساء
TSH(.11›) الشكل  مغ/دل 3.131يقابلها زيادة في مستوى الكولسترول بمقدار  بمقدار واحد ميللي وحدة/الليتر› 

 د النساءعن TSHالعلاقة بين مستوى الكولسترول و ( 11الشكل )  
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y = 3.1391x + 255.16

R2 = 0.0335
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 الاستنتاج:
 تحت  %2.31سريري و %1.17) %7.11 بين مرضى فرط كولسترول الدم قصور الدرق لاحظنا شيوع

 سريري(.

   تحت سريري( %3.11، وسريري%1.64) %3.17انتشار قصور الدرق عند الرجال 

  تحت سريري(. %7.27و  ،سريري %3.13) %11.13انتشار قصور الدرق عند النساء 

  بين  عند المرضى الرجال لدى مقارنة نسبة انتشار قصور الدرق هام رق إحصائيف وجودلاحظنا
 IIالمجموعة  يف %2.12إلى  Iفي المجموعة  %1.6من النسبة ارتفعت  حيث المجموعات الثلاثة

 III (P<1.12.)في المجموعة %12و

   حيث  ،ن المجموعات الثلاثةقصور الدرق بي في انتشار  هام إحصائي رقكان هناك ف اً أيضوعند النساء
 IIIفي المجموعة %11.4و IIفي المجموعة %11.44إلى  Iفي المجموعة  %2رتفعت النسبة من ا
(P<1.12.) 

 كان هناك فرق إحصائي في مستوى الTSH  بين مستويات الكولسترول المختلفة عند كل من الرجال
 (.P<1.12والنساء )
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 سط مستوى الكولسترول الكلي في المصل بين مرضى قصور في متو  هام إحصائياً  أيضاً كان هناك فرق
 (.P<1.12) الدرق وأسوياء الوظيفة الدرقية

 ط خطي إيجابية بين مستوى الكولسترول و التبار وكان هناك علاقة اTSH ( في المصلR =1.221  عند
 عند النساء(. 1.111الرجال و

  كل زيادة في مستوىTSHمع زيادة في مستوى الكولسترول الكلي  ميللي وحدة/الليتر ترافقت 1بمقدار
 مغ/دل عند النساء. 3.131مغ/دل عند الرجال، و 6.27بمقدار 

 
 
 

   المقارنة مع الدراسات العالمية:
  :1دراسة

 Korean J Med مجراة في كلية الطب في جامعة كيونغ منشورة في مجلة  ة مع دراسة كوريةستمت مقارنة الدرا
  Prevalence of sub clinical hypothyroidism in hypercholesterolemic adults] بعنوان  2112شباط 

48]and influence of serum TSH on  the serum total cholesterol level  مريض  411هي  مجراة على
 .مغ/دل  241 < الكولسترول في المصللديه مستوى 

 3.2على التوالي عند الرجال ،و %3.4 و %2.2يري وتحت السر  السريريحيث كانت نسبة انتشار قصور الدرق  
 عند النساء   %4.7و %
 ( المقارنة بين الدراسة الكورية ودراستنا11الجدول) 
 دراستنا  الدراسة الكورية 

 321 411 عدد المرضى
 211≤ 241≤ تركيز الكولسترول

نسبة انتشار قصور الدرق عند 
 الرجال 

2.2% 
تحت %3.4 ،سريري 2.2%

 سريري

3.17% 
تحت  %3.2 ، سريري 1.6%

 سريري
 نسبة انتشار قصور الدرق عند

 النساء
1.2% 
تحت %4.7،  سريري  3.2%

 سريري

11.3% 
تحت %7.2 ، سريري 3.1%

 سريري
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 %7.11 %7.12 النسبة الكلية 
نا بعين نلاحظ أن نسبة انتشار قصور الدرق بين مرضى فرط الولسترول  متقاربة في الدراستين ،  لكن إذا أخذ

الاعتباراختلاف الحد الأدنى لمستوى الكولسترول الذي تم بموجبه اختيار عينة الدراسة ،والفروق التي لاحظناها بين 
،وهذا قد يعود لاختلاف النسبة أعلى في دراستناانتشار قصور الدرق بين مستويات الكولسترول المختلفة   تكون 

 مسببة لقصور الدرق بين البلدين.نسبة انتشار عوز اليود والأمراض الأخرى ال
 

  :2دراسة
The incidence of thyroid function  [ 12بعنوان 1111نيسان    Thyroidنشرت في مجلة  ية مع دراسة يونان

abnormalities in patients attending an outpatient lipid clinic].    مريض لديهم فرط  241مجراة على
نما يبعلى التوالي،  %4.4و  %2.1لسريري بة انتشار قصور الدرق السريري وتحت اكولسترول الدم  كانت نس

 على التوالي . %2.62و  % 1.17كانت نسبة انتشارهما في دراستنا 
 ( المقارنة بين الدراسة اليونانية و دراستنا :11الجدول)
 دراستنا الدراسة اليونانية 

 321 241 عدد المرضى
ق نسبة انتشار قصور الدر 

 السريري
2.1% 1.17% 

نسبة انتشار قصور الدرق تحت 
 السريري

4.4% 2.11% 

 %7.11 %7.14 النسبة الكلية 
نلاحظ تقارب في نسبة انتشار قصور الدرق بين الدراستين لكن هناك احتلاف بسيط في نسبة السريري/تحت 

 السيريري قد يعود هذا لاختلاف صفات عينة الدراسة. 

  :3دراسة
  Frequency of]بعنوان 61. 1111كانون الثاني     Presse Med نسية منشورة فيدراسة فر 

hypothyroidism in a population of hyperlipidemic subjects]   لديهم تركيز مريض  1211مجراة على
 سريريقصور  %1.3،  %12.26حيث كانت نسبة مرضى قصور الدرقمغ/دل،  211≤الكولسترول الكلي 

 صور تحت سريري.ق %11.26و
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 المقارنة بين الدراسة الفرنسية ودراستنا (12الجدول )  

 دراستنا الدراسة الفرنسية 
 321 1211 عدد المرضى

 %1.17 %1.3 نسبة انتشار قصور الدرق السريري
نسبة انتشار قصور الدرق تحت 

 السريري
11.2% 2.31% 

 %7.11 %12.26 النسبة الكلية 
 

ربما يعود ذلك إلى أعلى في الدراسة الفرنسية  ور الدرق بين مرضى فرط الكولسترول كان نلاحظ أن انتشار قص
فرنسا أعلى منه في  بعض مناطق في  عوز اليود و الذي يشكل السبب الأشيع لقصور الدرق قد يكون انتشاره

 بلادنا. 

 
  الخلاصة:

عند النساء في متوسط  %11.4إلى  ويصل مرتفع نسبياً  الدرق بين مرضى فرط كولسترول الدمإن انتشار قصور  
عند الرجال في متوسط العمر. وهناك علاقة ارتباط خطي إيجابية بين مستوى الكولسترول و  %12العمر، و

TSH .في المصل 
 

 التوصيات :
ننصح بإجراء وظائف درق لمرضى فرط كولسترول الدم وخاصةً عند النساء في  متوسط العمر للبحث عن وجود 

رق مستبطن وتدبيره قبل معالجتهم بالستاتينات لأن هذا قد يصحح مستوى الكولسترول لديهم ويغني عن قصور د
المعالجة بالستاتينات التي يمكن أن يترافق اعطاؤها عند هولاء المرضى بزيادة خطر الاعتلال العضلي المحدث 

 بالستاتينات.
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