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 الداء السكري   (لمحة تشخيصية و تصنيفية ) :
الداء السكري مرض مزمن بحاجة لعناية طبية مستمرة و تثقيف المريض بشكل دائم حول الضبط الذاتي وكيفية الوقاية من الاختلاطات الحادة وتقليل الاختلاطات طويلة الأمد .
من المتوقع أن يزداد شيوع المرض في السنوات القادمة ليصل عدد المصابين في العالم إلى 366 مليون في عام 2030 م و ذلك حسب منظمة الصحة العالمية. 
تصنيف الداء السكري :
يتضمن أربعة أصناف سريريه:
1. الداء السكري نمط 1:ينتج عن تخريب خلايا β،مما يؤدي عادة إلى عوز مطلق للأنسولين .
2. الداء السكري نمط 2:ينتج عن خلل مترق في إفراز الأنسولين على أرضية المقاومة للأنسولين.
3. هناك أنماط نوعية للداء السكري ناتجة عن أسباب أخرى مثل خلل جيني في وظيفة خلايا β،خلل جيني في عمل الأنسولين ،أدواء البنكرياس خارجي الإفراز كالداء الليفي الكيسي ،محرض بالأدوية أوبالعلاج الكيماوي كما في علاج HIV/AIDS أو بعد زرع الأعضاء.
4. الداء السكري الحملي GDM)).
لا يمكن تصنيف بعض المرضى بشكل واضح كمرضى داء سكري نمط 1 أو نمط 2 ،حيث تتفاوت الموجودات السريرية و تطور المرض في نمطي الداء السكري ،و قد نجد مرضى داء سكري نمط 2 مع حماض خلوني ،و بشكل مماثل قد نجد مرضى داء سكري نمط 1 مع بداية متأخرة و تطور بطئ للمرض رغم وجود مظاهر الداء المناعي ،نلاحظ هذه الصعوبات في التشخيص عند الأطفال ،والمراهقين ،و البالغين . وقد يصبح التشخيص الصحيح أكثر وضوحا مع مرور الوقت .(1)




المعايير التشخيصية التي صدرت عن الجمعية الأمريكية للداء السكري لعام2011: 

1. الخضاب الغلوكوزي ≤6,5 % ويجب إجراء التحليل في مخبر يعتمد الطريقة المصدق عليها من قبل البرنامج الوطني لمعايرة الخضاب الغلوكوزي (NGSP  )  National Glycohemoglobin Standardization Program  و المعايرة حسب تقنية DCCT  Diabetes control and complication trial
                          أو
2. سكر الدم الصيامي ≥126 مغ / دل والذي يعرف بعدم وجود أي وارد حروري لمدة 8 ساعات على الأقل .
                           أو


3. سكر الدم بعد ساعتين ≥200 مغ / دل خلال اختبار تحمل الغلوكوز الفموي ،يجب إجراء الاختبار كما وصف من قبل منظمة الصحة العالمية باستخدام 75 غ من الغلوكوز اللامائي المنحل في الماء .
                           أو

4. سكر الدم العشوائي ≥ 200 مغ / دل لدى مريض مع أعراض كلاسيكية لفرط سكر الدم أو نوبة فرط سكر الدم .

(عند عدم وجود أعراض واضحة لفرط سكرالدم ، يجب إعادة المعايير1- 3 حتى إثبات التشخيص).(1)


معايير زيادة الخطورة لحدوث الداء السكري (ما قبل السكري prediabetes    )  :
A. سكر الدم الصيامي FPG  100- 125 مغ/دل .
B. سكر الدم بعد ساعتين من الاختبار الفموي بإعطاء 75 غ غلوكوز 140 – 199 مغ / دل .
C. الخضاب الغلوكوزي A1C   5,7 – 6,4 % .  (1)
كما يترافق IGF,IGT  مع البدانة  (خاصة البطنية أو الحشوية ) ،اضطراب شحوم الدم مع ارتفاع شحوم ثلاثية و/أو انخفاض كولسترول HDL  ،مع  ارتفاع توتر شرياني .(1)


معايير فحص سكر الدم لدى الأفراد البالغين غير العرضيين:

1. يجب أن يجرى الفحص لكل البالغين الذين لديهم زيادة وزن ≥ 25 كغ / م2 (قد يكون أقل لدى بعض الأعراق ) وعوامل خطر إضافية :

A. قلة نشاط فيزيائي  .
B. قريب درجة أولى مصاب بالداء السكري.
C. أفراد من الأعراق ذوو الخطورة العالية (الأمريكي من أصل أفريقي،الأمريكيين الأصليين ،اللاتيني ، سكان جزر المحيط الهادئ ) .
D. امرأة  ولدت طفل يزن  > 9Ib (4 كغ )أو مشخص لها داء سكري حملي GDM .
E. ارتفاع التوتر الشرياني ≥ 140/ 90 مم ز ، أو الذين يتناولون خافضات الضغط الشرياني .
F. مستوى الكولسترول HDL > 35 مع / دل ، و/أو مستوى الشحوم الثلاثية > 250  مغ / دل .
G. النساء الذين لديهم مبيض متعدد الكيسات.
H. حالات سريريه أخرى مترافقة مع المقاومة للأنسولين (بدانة شديدة، شواك أسود ).
I. قصة حادث وعائي دماغي .

2. في غياب المعايير السابقة يجب البدء بإجراء اختبارات الداء السكري من عمر 45 سنة.

3. في حال كانت النتائج طبيعية، يجب إعادة الاختبارات كل 3 سنوات على الأقل مع إجرائها بتواتر أكبر في حال وجود أحد عوامل الخطر السابقة. (1)



أسباب فرط سكر الدم عند مرضى العناية المشددة:
يعتبر ارتفاع سكر الدم من الحالات الشائعة التي تواجه أطباء العنايات المشددة ، حيث يمكن أن  يعزى إلى:
· داء سكري مشخص سابقا من قبل الطبيب المعالج.

· داء سكري غير مشخص سابقا: يتم تشخيصه اعتمادا على المعايير المشخصة للداء السكري والتي ذكرت سابقا و ذلك بعد زوال حالة الكرب.


· فرط سكر الدم الناجم عن حالة الكرب : فرط سكر الدم الصيامي ≥ 126 مغ /دل أو العشوائي ≥200 مغ / دل . يتم التشخيص بعودة قيم سكر الدم للسواء بعد زوال الكرب .(1)

أظهرت بعض الدراسات أن نسبة الداء السكري المشخص حديثا لدى مرضى الاحتشاء الحاد دون قصة داء سكري سابق 16% من بين كل مرضى الدراسة(2) .
أما نسبة فرط سكر الدم بسبب الكرب فتراوحت بين 3% حتى 71% (3) وفي القسم الأكبر من الدراسات حوالي الثلث تقريبا (4)، و سبب هذا الاختلاف الكبير في النتائج هو عدم وجود تعريف صريح لحالة فرط سكر الدم في الكرب ، و بالتالي اختلاف القيم الحدية لسكر الدم حسب الدراسة .


	                              ارتفاع سكر الدم الكربي
يعتبر ارتفاع سكر الدم الكربي من الحالات الشائعة التي تواجه أطباء العنايات المشددة ومن الجدير بالذكر أن حوالي ثلث المرضى المقبولين بارتفاع سكر الدم هم مرضى غير مشخص لهم داء سكري سابقاً, في أول الأمر لم يلق ارتفاع سكر الدم الكربي الاهتمام الكبير الذي يستدعي التداخل خلال فترة إقامة المريض بالعناية  حيث أنه اعتبر استجابة تكيفيه طبيعية مع حالة الكرب بالإضافة إلى أن ارتفاع سكر الدم ضروري لتوفير الطاقة لبعض الأعضاء التي تعتمد على غلوكوز الدم فقط كمصدر للطاقة مثل الدماغ ولب الغدة الكظرية وكريات الدم الحمراء. (5) (6)
مع مطلع القرن الحالي بدأ أخصائيو العنايات المشددة يبدون اهتماماً ملحوظاً بموضوع ارتفاع سكر الدم الكربي وما يترتب على هذا الارتفاع من ناحية إنذار المريض ,إضافةً إلى  أهمية ضبط سكر الدم خلال وجود المريض بحالة الكرب. 
· استقلاب الغلوكوز بالحالة الطبيعية :
يخضع استقلاب الغلوكوز لكثير من التفاعلات للحفاظ على الاِستتباب الطبيعي للغلوكوز. تعتبر الكاربوهيدرات الموجودة ضمن الغذاء إضافة إلى تسريب الدكستروز من المصادر الخارجية للغلوكوز, بينما المصادر الداخلية للغلوكوز هي:
· مخازن الغليكوجين بالكبد التي تحرر الغلوكوز بعملية تحلل الغليكوجين (Glycogenolysis)
· الطلائع غير الكربوهيدراتيةnon carbohydrate precursors) )  مثل اللاكتات والألنين والغليسيرول التي تتحول لغلوكوز بعملية استحداث السكر (Gluconeogenesis) والتي تتم بشكل أساسي بالكبد إضافة إلى الكليتين بشكل أقل.(7) 
·      يعتمد كلٌ من الدماغ ولب الغدة الكظرية وكريات الدم الحمراء على الغلوكوز كمصدر للطاقة بآلية لا تعتمد على القبط عن طريق الأنسولين. في الأحوال العادية تستهلك هذه النسج حوالي 50—80% من الغلوكوز, فيما يتحول باقي الغلوكوز إلى طاقة بعملية تحلل السكر (Glycolysis) أو ليُخزن كغليكوجين في الكبد والعضلات المخططة أو ليتحول إلى دسم بالكبد والنسيج الشحمي.
  
   يتم التحكم بتراكيز الغلوكوز بالدم عن طريق:
· آليات هرمونية. 
· آليات عصبية. 
· التنظيم الذاتي عن طريق الكبد. 

الآليات الهرمونية ودور الأنسولين:
·    يتم الحفاظ على تركيز الغلوكوز عند الشخص السليم بمجال ضيق يتراوح بين
   80-100 مغ/دل, حيث يساهم كل من الأنسولين و الهرمونات المعاكسة لتأثير الأنسولين   (Counterregulatory Hormones) (الكاتيكولامينات, الغلوكاغون, الكورتيزول وهرمون النمو) بالآلية الهرمونية التي تنظم مستويات غلوكوز الدم.
·    في الحالة السوية (بدون وجود الكرب) يحرض فرط سكر الدم إفراز الأنسولين و يثبط إفراز الغلوكاغون و بالتالي يعيد سكر الدم للقيم السوية حيث يساهم الأنسولين بالحفاظ على مستويات طبيعية من الغلوكوز بالدم عن طريق: 
· تحريض العضلات المخططة والقلب لقبط الغلوكوز.
· تثبيط إنتاج الغلوكوز و البروتينات الشحمية وضيعة الكثافة (VLDL) من الكبد.
· تثبيط تحلل الغليكوجين (Glycogenolysis).
· تنبيه تكون الغليكوجين .(Glycogenesis) (7) (8)

كما أن للأنسولين وظائف أخرى مثل تثبيط تحرر الحموض الدسمة الحرة من النسيج الشحمي و تحفيز عملية تحويل الأحماض الأمينة إلى بروتينات(8).وللأنسولين أيضاً تأثير مضاد التهابي من خلال كبته للسيتوكينات قبل الالتهابية (Proinflammatory Cytokines) مثل: IL1,IL6 , TNF-alpha.   


                                                                                                  الآليات العصبية:
   وتشمل حساسات مركزية ومحيطية للغلوكوز (Glucosensors) تراقب توافر الغلوكوز وتستجيب للتغيرات بتركيز غلوكوز الدم عن طريق تحفيز أو تثبيط إفراز الأنسولين.(7)   

التنظيم الذاتي عن طريق الكبد:
    يستجيب الكبد بشكل مباشر للزيادة في سكر الدم عن طريق خفض إنتاج  الغلوكوز.(7)(9)(10)(11)(12)

· مقاومة الأنسولين خارج حالة الكرب:

   هي حالة اضطراب بوظيفة الأنسولين رغم وجوده بالدم بمستويات طبيعية إلا أنه غير قادر على ضبط سكر الدم, وكنتيجة لهذه الحالة من مقاومة الأنسولين يحدث:
1) اضطراب الإشارة الصادرة عن الأنسولين  Impaired insulin signaling  
2) اضطراب بانحلال الفيبرين (.(Fibrinolysis
3) حالة التهابية بالجسم.(8)

     
  تساهم عدة آليات بارتفاع سكر الدم منها:شكل(1)
1. أسباب مركزية.
2. أسباب من المحور العصبي الهرموني (Neuroendocrinal Axis).
3. جهاز المناعة بالجسم .


[image: ]
شكل (1) العوامل المساهمة بارتفاع سكر الدم خارج حالة الكرب

تتظاهر النتائج السريرية لحالة مقاومة الأنسولين بما يلي :
1) أذية نسيجية محرضة بفرط سكر الدم .
2) ارتفاع توتر شرياني.
3) اضطراب شحوم الدم. 
4) متلازمة استقلابية. 
5) حوادث قلبية وعائية.(8)

وكنتيجة نهائية يكون هناك نوعان من الإصابات الوعائية في سياق الداء السكري:
· إصابة الأوعية الصغيرة (Microvascular complications):

1. اعتلال الشبكية السكريDiabetic retinopathy)     ) 
2. اعتلال الأعصاب السكري   (Diabetic neuropathy)
3. اعتلال الكلية السكري        (Diabetic nephropathy)

· إصابة الأوعية الكبيرة (Macrovascular complications):

1. التصلب العصيدي للشرايين الإكليلية                                                              (Coronary artery atherosclerotic disease) 
2. إصابة الأوعية المحيطية (Peripheral vascular disease)
3. إصابة أوعية الجملة العصبية المركزية(Cerebrovascular disease)
  
كما أن فرط سكر الدم يؤدي إلى:
1. إدرار حلولي (Osmotic diuresis) 
2. اضطراب بتوازن سوائل وشوا رد الجسم.
3. سبات فرط التناضح  (Hyperosmolar nonketotic coma)
4. تقويض في العضلات الهيكلية.
5. تأخر اندمال الجروح.
6. تبدلات بالوظيفة الخثارية في الجسم.
7. اضطراب بالوظيفة المناعية.
8. زيادة العرضة للأخماج.
9. زيادة خطورة الوفاة ما حول العمل الجراحي.(1)(5)(7)


· استقلاب الغلوكوز في حالة الكرب :
   تحدث اضطرابات هامة باستقلاب الغلوكوز خلال حالة الكرب وينتج ارتفاع سكر الدم الكربي عن زيادة تفعيل الجهاز العصبي الودي وزيادة الهرمونات المعاكسة لتأثير الأنسولين إضافة إلى تأثير السيتوكينات الالتهابية(7) . تحفز الهرمونات المعاكسة لتأثير الأنسولين عملية تحلل الغليكوجين (Glycogenolysis) وعملية استحداث السكر (Gluconeogenesis) لزيادة إنتاج الغلوكوز حيث يؤدي كل من الهرمونات دوره كالتالي:
· الإبنفرين يحفز عملية تحلل الغليكوجين بالكبد والعضلات المخططة كما يحفز عملية استحداث السكر بالكليتين.
· يمنع هرمون النمو قبط الغلوكوز ويحفز عملية استحداث السكر.
 تساهم السيتوكينات IL-2,IL-1,TNF α (وهي وسائط التهابية) بزيادة إنتاج الغلوكوز عن طريق تحفيز عمليتي  تحلل الغليكوجين واستحداث السكر وعن طريق الزيادة غير المباشرة لإفراز الهرمونات المعاكسة لتأثير الأنسولين مثل الغلوكاغون والكورتيزول. كما تساهم السيتوكينات بمقاومة الأنسولين سواء على مستوى المحيط أو الكبد . تؤدي هذه التغيرات إلى زيادة إنتاج الغلوكوز الداخلي بالإضافة إلى مقاومة الأنسولين وبالمحصلة ارتفاع سكر الدم الكربي (7) .لذا يمكن تلخيص أسباب ارتفاع سكر الدم الكربي بــ : شكل(2)
· الهرمونات المعاكسة لتأثير الأنسولين(Counterregulatory Hormones)  مثل:

1) الكاتيكولامينات (Catecholamines)  .
2) الغلوكاغون Glucagon)).
3) هرمون النمو (Growth Hormone).
4) الستيروئيدات(Glucocorticoides) .(7)

· مستويات عالية من السيتوكينات بالدم والأنسجة مثل: IL1, TNF-alpha(7) .
· فشل الأنسولين بتثبيط عملية استحداث السكر (Gluconeogenesis) بالرغم من ارتفاع سكر الدم.
· اضطراب بقبط سكر الدم داخل العضلات المخططة بواسطة الأنسولين.
 يعتبر المرضى الموضوعون على تسريب مستمر للدكستروز أو تغذية عالية السعرات الحرارية (خاصة إذا كانت تغذية وريدية) أكثر عرضة لارتفاع سكر الدم  (7).
   إضافة لذلك تلعب بعض العوامل الأخرى دوراً إضافياً في ارتفاع سكر الدم مثل:
· الداء السكري.
·  التهاب البنكرياس الحاد.
·  البدانة.
· بعض الأدوية مثل: 
1. الكاتيكولامينات المستخدمة لرفع ضغط الدم (الدوبامين و النورادرينالين)
2. مثبطات المناعة ( تاكروليمس و سيكلوسبورين)
3. الستيروئيدات القشرية.(7)(9)(10)(13)

ارتفاع سكر الدم الكربي ووظيفة جزر البنكرياس:
   يساهم إفراز الكاتيكولامينات وبعض الهرمونات الأخرى في حالة الكرب في تطور ارتفاع سكر الدم تالٍ لتحفيز إنتاج الغلوكوز و التداخل باستقلاب السكر داخل الأنسجة. يؤدي هذا الارتفاع بسكر الدم لاحقاً إلى تحفيز إفراز الأنسولين وتثبيط إفراز الغلوكاغون بغرض معاكسة  ارتفاع سكر الدم ومعاكسة تأثير هرمونات الشدة. كما أن الكاتيكولامينات تساهم أيضاً بارتفاع سكر الدم الكربي من خلال التداخل بعملية التلقيم الراجع الطبيعية بين مستويات غلوكوز الدم وكلٍ من الأنسولين من جهة  والغلوكاغون من جهة أخرى.
ورغم أن استجابة جزر البنكرياس لفرط سكر الدم قد تتعدل بالكاتيكولامينات إلا أن أي زيادة تطرأ في إفراز الأنسولين أو أي تثبيط يطرأ في إفراز الغلوكاغون قد يلعب دوراَ للحد من زيادة مستويات سكر الدم الحاصلة. 
يكون مرضى الداء السكري (الذين يعانون بالأساس من اضطراب بوظيفة جزر البنكرياس) معرضين لحدوث ارتفاع شديد بسكر الدم خلال فترة الكرب, لأن الاستجابة عند هؤلاء المرضى ستكون مضطربة إذ ليس لديهم القدرة للاستجابة لفرط السكر الناجم عن تأثيرالكاتيكولامينات المثبط للأنسولين والمحفز لإفراز الغلوكاغون(14).





· التأثيرات السلبية لارتفاع سكر الدم الكربي:شكل(2)
· اضطرابات في توازن سوائل الجسم والشوارد.
· زيادة خطورة الأخماج.(15)(16)
· زيادة خطورة الإختلاطات بعد احتشاء العضلة القلبية.
· زيادة خطورة الإختلاطات بعد الحوادث الوعائية الدماغية.
· اعتلال أعصاب عديد.(17)(18)
· قصور أعضاء متعدد.(19)
· زيادة نسبة الوفيات خلال وجود المرضى بالمشفى.

[image: ]
	أسباب ونتائج ارتفاع سكر الدم ا لكربي شكل (2)
· ارتفاع سكر الدم الكربي واحتشاء العضلة القلبية:

    لُوحظ منذ العقود الأولى من القرن الماضي الشيوع المرتفع غير الاعتيادي للبيلة السكرية لدى مرضى احتشاء العضلة القلبية الحادّ غير السكريين، ومنذ ذلك الحين لوحظ أنه حتى نصف مرضى إحتشاء العضلة القلبية الحادّ لديهم ارتفاع بأرقام سكر الدم خلال الساعات الأولى من الإحتشاء دون وجود قصة سابقة للداء السكري .هذا و قد أظهرت العديد من الدراسات علاقة إيجابية بين فرط سكر الدم المسجَّل خلال الطور الحاد من الإحتشاء القلبي (والذي يمثّل فترة الكَرْب ) و بين بعض الاختلاطات في السير السريري للمرض.

· ارتفاع سكر الدم الكربي والحالة الالتهابية و الحوادث القلبية الوعائية:
 لارتفاع سكر الدم تأثير مؤهب للالتهاب(Proinflammatory) , يكون هذا التأثير تحت الظروف الطبيعية  محدوداً بسبب تأثير الأنسولين المضاد للالتهاب استجابة لارتفاع سكر الدم.(20)
  يترافق التأثير المؤهب للالتهاب لارتفاع سكر الدم الكربي مع إنذار سيء للمريض سواء كان لدى المريض داء سكري مشخص سابقا أو لا, يتبدى هذا الإنذار السيئ بشكل خاص من ناحية الوفيات, زيادة المراضة بعد حادث قلبي وعائي و زيادة التأهب للأخماج.
   يتم تنظيم مستويات بعض السيتوكينات المؤهبة للالتهاب بواسطة مستوى الغلوكوز بالدم. وُجِد أن ارتفاع سكر الدم إلى (15 ممول/لتر... 270 مغ/دل) أو أكثر  لفترة تزيد عن 5 ساعات يسبب زيادة ملحوظة بمستوى IL6, IL18,TNF-alpha  . من الجدير بالاهتمام أن هذه السيتوكينات تلعب دوراً في:
1- مقاومة الأنسولين (TNF-alpha, IL6)
   2 -عدم ثبات العصيدة الكولسترولية 
 (Destabilization of atheroembolic plaque)
 (IL8)
3-الحوادث القلبية الوعائية المستقبلية(IL6, IL8, TNF-alpha).
 لذا فإن زيادة الأكسدة المرتبطة بالكرب Stress) (Oxidative قد تكون هي الآلية التي تربط ارتفاع سكر الدم الكربي بالحوادث القلبية الوعائية من خلال زيادة إنتاج السيتوكينات.
   تساهم الحموض الدسمة الحرة بتبدلات مؤهبة للالتهاب أيضاً. حيث تُساهم حالة الكرب خلال فترة المرض  بزيادة تركيز الهرمونات المعاكسة لتأثير الأنسولين بالأخص الغلوكاغون والابينفرين. وبناء على هذه المعطيات من الواضح أنه بوجود ارتفاع تركيز غلوكوز الدم والحموض الدسمة الحرة ستكون الحالة الالتهابية أكثر بروزا.(20)


· تأثيرات فرط سكر الدم الكربي عند المرضى غير السكريين بعد الاحتشاء القلبي الحادّ :
   يمثل احتشاء العضلة القلبية الحادّ أحد حالات الكرب المرضية. خلال الساعات الأولى من احتشاء العضلة القلبية الحادّ تحدث تغيرات استقلابية هامة في الجسم متضمنة زيادة إفرازالكاتيكولامين مع عدم تحمل السكر و النقص النسبي في الأنسولين، هذه التغيرات الاستقلابية تقود إلى انحلال الدسم و زيادة تراكيز الحموض الدسمة الحرة      (FFA)  (22)تعتمد الخلايا العضلية القلبية في الحالات السوية من الاستقلاب على الطريق الهوائي، و الوقود المفضَّل للاستقلاب المؤكسد القلبي هو الحموض الدسمة الحرة، إلا أن ازدياد تراكيز هذه الحموض في المراحل الأولى من احتشاء العضلة القلبية الحاد تكون مؤذية و تعتبر سامة للخلايا العضلية القلبية الحية و المصابة بالإقفار و خاصة حول منطقة النخر الاحتشائي و تؤثر بشكل سلبي عليها مع إمكانية إنقاص القلوصية القلبية، إضافةً لذلك فإن هذه الزيادة في تراكيز الحموض الدسمة يمكن أن تسبب أذية لجدار الخلايا العضلية القلبية المقفرة و تزيد عبء الكالسيوم مع إمكانية زيادة حدوث اللانظميات الخبيثة(25) .
   كما أن نقص الأنسولين النسبي يحدد من قابلية العضلة القلبية لاستخدام السكر للإستقلاب الهوائي (22) . وقد ذكر في بعض الأبحاث أن استخدام حاصرات بيتا قد يثبِّط الزيادة في تراكيز الحموض الدسمة الحرة في المراحل الأولى من الاحتشاء العضلي الحادّ ، وربما تنقص التأثيرات المؤذية لفرط سكر الدم. 
   وُجد أن فرط سكر الدم يؤدي لإدرار حلولي و بالتالي نقص الحجم داخل الوعائي و هذا بدوره قد يؤثر على وظيفة العضلة القلبية بإنقاص حجم الضربة القلبية تبعاً لآلية فرانك ستارلينغ .
   كما أن فرط سكر الدم قد يكون علامةً لأذية قلبية أكثر شدة، حيث أنه من المفترض أن الأذية القلبية الأكبر تقود إلى زيادة أكبر في هرمونات الشدة و بالتالي زيادة انحلال الغليكوجين و فرط سكر الدم، على أية حال لم تظهر بعد العلاقة بين فرط سكر الدم و حجم الاحتشاء(25) .
   وأخيراً فإن المرضى غير السكريين المصابين باحتشاء العضلة القلبية الحاد مع فرط سكر الدم خلال المراحل الأولى من الاحتشاء قد يكونون بحالة سوء تنظيم سكر الدم   Dysglycaemia  في الحالات السوية دون الكَرْب ، وعلى ما يبدو فإن هذه الظاهرة تزيد خطورة الإصابة القلبية وربما تسيء لإنذار الاحتشاء. (21)(22)(23)(24)(25)
                الخضاب الغلوكوزي HbA1C 
· لمحة فيزيولوجية عن الخضاب الغلوكوزي :
يتشكل الخضاب الغلوكوزي نتيجة ارتباط غير أنزيمي لجزيئة غلوكوز سداسية إلى النهاية الأمينة لجزيئه الهيموغلوبين،و يمكن أن يحدث هذا الارتباط بشكل مستمر طيلة فترة حياة الكرية الحمراء،ويعتمد بشكل أساسي على تركيزسكرالدم وفترة تعرض الكرية الحمراء له.
يعكس الخضاب الغلوكوزي وسطي تراكيزسكر الدم خلال فترة 8-12أسبوع تتفاوت حسب الأشخاص(26).
· أهمية الخضاب الغلوكوزي :
اعتبر سكر الدم الصيامي مقياسا معياريا لتشخيص الداء السكري في الولايات المتحدة الأمريكية 27) ،ولقد تم الاعتماد على الخضاب الغلوكوزي فقط لتحديد درجة الضبط الغلوكوزي عند مرضى الداء السكري .
أوصت الممارسة السريرية الحديثة للجمعية الأمريكية للداء السكري باستخدام Hba1c  في تشخيص الداء السكري معتمدة بشكل كبير على إثبات وجود ترافق بين اعتلال الأوعية الصغيرة و الخضاب الغلوكوزي (27) (33).
واعتمدت أيضا على  حدوث زيادة واضحة في خطر حدوث الداء السكري و المرض القلبي الوعائي لدى المرضى غير السكريين الذين لديهم ارتفاع في الخضاب الغلوكوزي مقارنة مع سكر الدم الصيامي مما قدم دليلا داعما لاستخدامه  كاختبار تشخيصي للداء السكري(28) .
حيث أن العديد من الدراسات  استخدمت الخضاب الغلوكوزي A1C  كمشعر لتطور داء سكري لاحق ، حيث تراوحت نسبة حدوث الداء السكري (بعد 5 سنوات من المتابعة) بين  9 -25 % حين كان الخضاب الغلوكوزي  5,5- 6 %، في حين وصلت النسبة الى 25 – 50 % عندما تراوحت قيم الخضاب الغلوكوزي بين 6 – 6,5 % (29) . 
يجب أن يعتمد التمييز بين فرط سكر الدم في الشدة والداء السكري غير المشخص على تقييم مخبري لا يتعلق بالحالة الحادة للمريض ، ومن هنا جاءت أهمية الخضاب الغلوكوزي الذي يقيم مستويات سكر الدم خلال الأشهر الثلاثة السابقة ، إضافة إلى كونه (30):
1. يتميز بوجود قيم معيارية له اعتمادا على UKPDS، DCCT.
2. المشعر الأفضل للتعرض الغلوكوزي الكلي و مخاطر الاختلاطات بعيدة الأمد(31).
3. أقل تعرضا للتبدلات البيولوجية .
4. يعاير في عينة عشوائية في أي وقت من اليوم .
5. لا يتأثر نسبيا بالحالة الحادة (stress ).

· حالات خاصة لمعايرة الخضاب الغلوكوزي :
بالرغم من النقاشات التي طرحت من أجل اعتماد الخضاب الغلوكوزي كمعيار تشخيصي للداء السكري ،هناك بعض الحالات التي تتطلب وجود طريقة معايرة خاصة للخضاب الغلوكوزي أو استبعاده كمعيار تشخيصي و اعتماد باقي المعايير للتشخيص ، تتضمن هذه الحالات الخاصة :
A. بعض اعتلالات الخضاب HbS ،HbC ،HbF ،HbE و التي تتداخل مع بعض طرق المعايرة للخضاب الغلوكوزي ،هنا يمكن استخدام طرق Affinity التي لا تتأثر باعتلالات الخضاب (30)

B. المرضى المعالجون لعوز الحديد،B12، أوحمض الفوليك أو المرضى المعالجون بالأريتروبيوتين خلال الأشهر الثلاثة الماضية بسبب سيطرة الكريات الحمر الفتية (30).


C. المرضى الذين خضعوا لنقل دم خلال الأشهر الثلاث السابقة (30).

D. المرضى الذين يتناولون أدوية تؤثر على استقلاب الغلوكوز ( الستيروئيدات السكرية ، المدرات التيازيدية ) خلال الأشهر الثلاثة الماضية (32).


E. وجود داء سكري حملي سابق (30).
كما يبدو أن الخضاب الغلوكوزي يزداد مع العمر،لكن هذا لا يتعلق بزيادة سكر الدم  (31).
ويساعد الخضاب الغلوكوزي في تحديد الأشخاص الذين لديهم خطورة لتطور الداء السكري ،وتعد هذه من الأولويات الهامة في مجال الصحة العامة حيث أن تعديل نمط الحياة أو العلاج بالميتفورمين يمكن أن يقلل حدوث الداء السكري بنسبة 50% و30% على التوالي (34)(33).
طرق المعايرة :(26)
يوجد حوالي 12 طريقة للمعايرة منها:
1. Primus HPLC(affinity) :لا تتداخل مع اعتلالات الخضاب الشائعة المذكورة سابقا،لكن قد تتداخل مع بعض اعتلالات الخضاب النادرة HbD,Hb fukuoka ,Hb Philadelephia ,Hb Raleigh في هذه الحالة ننتقل للطرق الاخرى الأقل تأثرا باعتلالات الخضاب الاخيرة.
2. Bio-Rad in2it وهي موثقة من قبل NGSP مع استخدام 
boronate-affinity chromatography
يعاير الخضاب الغلوكوزي الكلي، كون حمض البروبيونيك يرتبط مع جزيئة السكر المرتبطة مع الهيموغلوبين في أي موقع من السلسلتين ،لكن تستخدم صيغة رياضية لقلب قيم الخضاب الغلوكوزي الكلي إلى معادلاتها من         Hba1c
3-Affinity   immunoassay وهي الطريقة المعتمدة في دراستنا
 4-The  Roche Tina Quant  2  Turbidimetric    immuninhibition  method
        
وهي الطريقة المتبعة في أجهزة هيتاشي 717 أو912 التي درست مصداقيتها و مقارنتها مع الطريقة المعيارية السابقة ،وتبين وجود تطابق جيد بين هذه الطرق لدى المرضى الطبيعيين أو الذين لديهم اعتلالات الخضاب ،كما أن كلتا الطريقتين موثقة من قبل البرنامج العالمي لمعايرة الخضاب الغلوكوزي 
NGSP(National Glycohemoglobin Standardization Program).
تستخدم في طرق معايرة الخضاب الغلوكوزي العكرية الأضداد الموجهة للنهاية الأمينية المغلكزةللسلسلة بيتا ،و يتأثر بالأحماض الأمينية الخمس الأولى فقط ،وحيث أن هذه الأخيرة مشتركة بين الخضاب المنجلي و الطبيعي فإنه يمكن استخدام هذه الطريقة في كلتا الحالتين .                                    
                                                                                                        إن اختيار القيم الحدية للخضاب الغلوكوزي لتشخيص مرحلة ما  قبل السكري سيعتمد على دلائل تثبت أن إجراء المداخلات العلاجية على المجموعات عالية الخطورة لا ينتج عنه منع حدوث الداء السكري فقط بل أيضا منع حدوث الاختلاطات بعيدة الأمد (33). 





الدراسة العملية
ملخص الدراسة العملية:
· هدف الدراسة:تحديد نسبة انتشار ارتفاع الخضاب الغلوكوزي لدى مرضى العناية المشددة القلبية غير المشخص لهم داء سكري سابقا.

· نوع الدراسة:دراسة مقطعية مستعرضة(cross-sectional study) أجريت على 120 مريض تم قبولهم في العناية المشددة القلبية في مشفى الأسد الجامعي في الفترة بين5 . 2010 حتى 2011.10.

· طريقة الدراسة:تتم معايرة سكر الدم عند القبول لجميع المرضى غير المشخص لهم داء سكري سابقا و كذلك الخضاب الغلوكوزي ثم تحديد نسبة المرضى الذين لديهم ارتفاع خضاب غلوكوزي،و كذلك  نسبة المرضى الذين أظهروا ارتفاع سكر الدم عند القبول ولديهم خضاب غلوكوزي طبيعي .

· نتيجة الدراسة: بلغت نسبة انتشار ارتفاع الخضاب الغلوكوزي (≥ 6,5%) لدى مرضى الدراسة5 .37%(25% عند الذكور ،12.5% عند الإناث)، 55.55% منهم لديهم سكر دم عشوائي <200 مغ /دل (37.7% ذكور ، 15.5% من الإناث ).  

· أما نسبة المرضى الذين أظهروا ارتفاع سكر الدم العشوائي (≥200 مغ/دل) مع خضاب غلوكوزي طبيعي كانت 37% (34% عند الذكور ، 3% عند الإناث ).

كما تبين وجود علاقة ارتباط خطي بين الخضاب الغلوكوزي وسكر الدم العشوائي لدى كلا الجنسين (r : 0. 326 عند الذكور ، وأما الإناث r:0.386  ) ، وعلاقة ارتباط طردية بين الخضاب الغلوكوزي و مشعر كتلة الجسم BMI  حيث(R:0.O45 عند الذكور ، و 0.318 عند الإناث ) .

· الخلاصة نسبة انتشار ارتفاع الخضاب الغلوكوزي لدى مرضى العناية المشددة القلبية ممن ليس لديهم قصة داء سكري سابقا 37.5%، وأما نسبة المرضى الذين أظهروا ارتفاع سكر الدم العشوائي مع خضاب غلوكوزي طبيعي فكانت 37% .

الدراسة العملية بالتفصيل:
· نوع الدراسة:
          دراسة مقطعية عرضية(cross-sectional study)

· مدة الدراسة:
         عام ونصف من 5-2010    وحتى  10-2011.

· مكان الدراسة :
        العناية المشددة القلبية في مشفى الأسد الجامعي.

· أهداف الدراسة:
الهدف الرئيسي :تحديد نسبة انتشار ارتفاع الخضاب الغلوكوزي لدى مرضى العناية المشددة القلبية غير المشخص لهم داء سكري سابقا.

الهدف الثانوي :تحديد نسبة المرضى الذين لديهم ارتفاع في سكر الدم نتيجة الشدة ممن لديهم خضاب غلوكوزي طبيعي.

· عدد المرضى:
تم حساب عدد المرضى باستخدام البرنامج الإحصائي open epi، و ذلك بفرض أن عدد المرضى المقبولين في العناية المشددة القلبية في مشفى الأسد الجامعي خلال فترة الدراسة216 مريض غير مشخص له داء سكري سابقا ،مع اعتبار نسبة ارتفاع الخضاب الغلوكوزي 18%(32)  مع عامل ثقة 95%،ونتج عن ذلك أن الحد الأدنى المطلوب هو 110 مرضى . أما عدد مرضى الدراسة فكان 120 مريضا . 


· طريقة الدراسة:
تسجل بيانات المرضى البالغين غير المشخص لهم داء سكري سابق وليس لديهم أعراض فرط سكر الدم من سهاف وبوال  و ذلك عند القبول (الاسم ،العمر ،الجنس،الطول ،الوزن، السوابق المرضية و الدوائية ).


ويستبعد من الدراسة :
1. المرضى الذين يعانون من أمراض تؤدي لقصر عمر الكريات الحمر(نزف ،داء انحلالي،فرط طحالية).
2. المرضى المعالجون لعوز الحديد ،B12  ،حمض الفوليك ،أو المعالجون بالأريتروبويتين خلال الأشهر الثلاثة الماضية بسبب سيطرة الكريات الحمر الفتية .
3. المرضى الذين خضعوا لنقل الدم خلال الأشهر الثلاثة الماضية.
4. المرضى الذين يتناولون أدوية تؤثر على استقلاب الغلوكوز (الستيروئيدات السكرية،المدرات التيازيدية )خلال الأشهر الثلاثة الماضية .
5. وجود داء سكري حملي سابقا .

تمت معايرة سكر الدم في عينة من الدم الوريدي بواسطة جهاز ،912 Hitachi 911 في مشفى الأسد الجامعي ، وكذلك معايرة HBA1C بواسطة جهاز Nycocard  الذي يعتمد boronate affinity assay    الموثقة من قبل NGSP(National Glycohemoglobin Standardization Program ) و المعايرة حسب DCCT.

كما أجريت تحاليل اضافية مثل ( الخضاب ،الهيماتوكريت ،الكرياتنين ).

ودونت المتغيرات المراد دراستها في استمارة على الشكل :





	اسم المريض
	العمر
	الجنس
	الطول 
	الوزن
	BMIكغ/م2
	سكر الدم العشوائي مغ/دل
	Hba1c%

	
	
	
	
	
	
	
	

	
	
	
	
	
	
	
	

	
	
	
	
	
	
	
	

	
	
	
	
	
	
	
	

	
	
	
	
	
	
	
	

	
	
	
	
	
	
	
	

	
	
	
	
	
	
	
	

	
	
	
	
	
	
	
	

	
	
	
	
	
	
	
	

	
	
	
	
	
	
	
	

	
	
	
	
	
	
	
	

	
	
	
	
	
	
	
	

	
	
	
	
	
	
	
	

	
	
	
	
	
	
	
	

	
	
	
	
	
	
	
	

	
	
	
	
	
	
	
	








تلاها تقسيم المرضى حسب قيم الخضاب الغلوكوزي HBA1C  إلى ثلاث مجموعات :(1)
A   :   Hba1c       <     5.7%
B    :   Hba1c   5.7 – 6.4  %
C   :    Hba1c   ≥  6.5 %

مع حساب نسبة انتشار ارتفاع الخضاب الغلوكوزي لدى مرضى العينة من الذكور و الإناث.
ثم تقسم كل مجموعة من المجموعات السابقة بناء على قيم سكر الدم العشوائي إلى:
سكر الدم العشوائي      >        200 مغ/دل               
سكر الدم العشوائي      ≥  200  مغ /دل
	لقد اعتمدنا هذه القيمة للسكر كونها أخذت بشكل عشوائي دون معرفة دقيقة للوجبة الأخيرة التي تناولها المريض لدى قدومه إلى العناية المشددة .
    مع حساب نسبة المرضى الذين لديهم فرط سكر الدم العشوائي  ≥  200مغ/دل ، مع 
خضاب غلوكوزي Hba1c  <  5.7   .
ثم إيجاد معامل الارتباط R (Correlation  Coefficient ) و خط الانكفاء Regression  line                          ،  بين مستوى سكر الدم العشوائي و الخضاب الغلوكوزي وذلك لتحري العلاقة بين هذين المتغيرين ، حيث يعبر بمعامل الارتباط R  عن قوة الارتباط الخطي بين متغيرين تتراوح قيمته بين +1 و-1 .
         R=0         لا يوجد علاقة ارتباط خطي بين المتغيرين.
ارتباط ضعيف   R < ± 0,3
ارتباط متوسط       0,7 ± >   R   > 0,3 ±
ارتباط قوي  0,7  ± < R 
ارتباط تام وكامل     1±  =  R
أما خط الانكفاء فهو معادلة تنبؤية من الدرجة الأولى،تحدد قيمة المتغيرy  بناء على قيمة معروفة للمتغير x .
y=a+bx حيث x،    y هي المتغيرات المدروسة ، وتعبر قيمة الثابت b  عن معدل الزيادة أو النقصان في المتغيرy   من أجل كل وحدة زيادة في المتغير x.
إذا كان b=0   فان العلاقة بين x، y  معدومة و يكون المتغيرين غير مرتبطين خطيا.
إذا كانb<0   فالارتباط سلبي أي أن المتغير y يزداد بينما ينقص المتغيرx .
إذا كان  b>0  فالارتباط ايجابي أي أن المتغير y  ينقص بينما يزداد المتغير x .
كما أعيد تقسيم المجموعات الأولى بناء على قيم BMI  إلى ثلاث مجموعات :
A 1  :  BMI      18.5  -   24.9     Kg/m2                                
B  1    :    BMI       25  -29.9       Kg/m2                    
         C   1   :       BMI   >  30      Kg/ m2                                         
      مع إيجاد معامل الارتباط R     و خط الانكفاء بين قيم BMI و HBA1C لكل من الذكور و الإناث كل على حدا.
     
        







النتائج و المناقشة:
شملت الدراسة 120  مريض من المرضى المقبولين في العناية المشددة القلبية في مشفى الأسد الجامعي غير المشخص لهم داء سكري سابقا  خلال عام ونصف  ،وكان توزع العينة بين الإناث والذكور 35/85 .شكل (3)  جدول (1)


ويمكن تلخيص البيانات التي حصلنا عليها حسب الجدول التالي:
	
	     ذكور 
	      إناث

	العدد / النسبة المئوية
	 85  /  71%
	35 /  29%

	    العمر (سنة )
	 60.01 ±10.51
	64 ± 12.64

	  BMI   Kg/m2 مشعر كتلة الجسم 
	27.53 ± 4.11
	25.49 ± 2.89 



ويعبر عن النتائج بالمتوسط الحسابي ± الانحراف المعياري      جدول (1)

كان توزع المرضى الذكور حسب مستوى ارتفاع الخضاب الغلوكوزي وفق المجموعات المذكورة سابقا A, B,C  إلى :جدول (2)
19 مريض للمجموعة الأولى، 36 مريض للمجموعة الثانية، 30 مريض للمجموعة الثالثة.
أما توزع الإناث:10 للمجموعة الأولى، 10 للمجموعة الثانية،15 للمجموعة الثالثة .

	
	     A
	   B
	   C
	العدد الكلي

	رجال
	     19
	     36
	      30
	    85

	نساء
	      10
	     10
	      15
	     35

	العدد الكلي
	     29
	     46
	      45
	    120


جدول(2)

	
	     A
	   B
	     C
	العدد الكلي

	رجال
	     15%
	    31%
	    25%
	  71%

	نساء 
	    8.3%
	     8.3%
	   12.5%
	  29%

	العدد الكلي
	   23.3%
	39.16%
	    37.5%
	


جدول (3)
عدد الحالات التي كانت فيها قيمة الخضاب الغلوكوزي أكثر أو تساوي 6.5 %، أي التي تنتمي للمجموعة الثالثة :  45    حالة   (30  ذكور   ،    15  إناث  ) .
أي بنسبة   37.5%      (   25% ذكور،  12.5%   إناث ).شكل (4)(5)
وكانت النسبة الأكبر للمجموعة B حيث وصلت النسبة إلى 39.16% ، أكثر لدى الذكور 31% أما الإناث 8.3% .كما في الجدول (3)






تم تقسيم مرضى المجموعات الثلاث السابقة حسب قيمة سكر الدم العشوائي إلى ما يلي:
سكر الدم العشوائي   <200 مغ /دل
سكر الدم العشوائي    ≥ 200 مغ/دل

 وذلك لتحديد نسبة المرضى الذين لديهم ارتفاع سكر الدم في الشدة ≥ 200 مغ /دل مع خضاب غلوكوزي طبيعي < 5.7 % ، وتحديد العلاقة بينهما في حال وجودها .
وبناء على التقسيم السابق حصلنا على النتائج التالية :

	كلا الجنسين
	    A	
	     B
	      C

	 سكر دم عشوائي<200 مغ/دل
	29/18 

	46/42  
 
	 45/25 


	سكر دم عشوائي ≥200مغ/دل
	29/11 

	46/4  

	45/20  


جدول(4)


	الذكور
	A    
	  B       
	    C

	سكر دم عشوائي<200 مغ/دل
	29/9
 
	46/34

	45/17
 

	سكر دم عشوائي ≥200مغ/دل
	29/10

	46/2

	45/13 


       	جدول(5) يظهر توزع مرضى العينة الذكور بين المجموعتين المذكورتين

	إناث
	   A    
	B
	C

	سكر دم عشوائي<200 مغ/دل
	29/9

	46/8

	45/8


	سكر دم عشوائي ≥200مغ/دل
	29/1 

	46/2 

	45/7



       جدول(6) يظهر توزع مرضى العينة الإناث بين المجموعتين المذكورتين
بلغ عدد المرضى الذين لديهم خضاب غلوكوزي طبيعي(ينتمون إلى المجموعة A ) مع سكر دم عشوائي ≥200 مغ/دل  :11 مريض     10 ذكور        ومريضة واحدة .
أي بنسبة   37%    (  34%  ذكور  ،     3%  إناث  )
أما المجموعة C  : وجد أن 25 مريض لديهم سكر دم عشوائي < 200 مغ/دل  ( 17 ذكور ، 8 إناث  ) ، أي بنسبة 55.55 %  (  37.7 % ذكور  ،15.5   % إناث  ) وهنا قد يعزى السبب إلى الصيام المديد حيث لم يؤخذ توقيت آخر وجبة طعامية  ،انظر الجداول (4)(5)(6) والأشكال(6)(7)(8)







 تم حساب معامل الارتباط Coefficient  Correlation   R بين سكر الدم العشوائي و Hba1c ، فكانت  قيمة R : 0.396  عند الرجال و 0.386 عند النساء مما يدل على وجود علاقة ارتباط طردية متوسطة القوة بين مستويي سكر الدم العشوائي و الخضاب الغلوكوزي. 

كذلك إيجاد معادلة خط الانكفاء Regression  Line التي تظهر العلاقة بين مستوى سكر الدم العشوائي و Hba1c .
كانت المعادلة عند الرجال  :  Hba1c = 0.0086  RBG + 4.9631   أي ان كل زيادة في مستوى سكر الدم العشوائي بمقدار واحد مغ/دل  يقابلها زيادة في مستوى الخضاب الغلوكوزي  بمقدار  0.0086 % .شكل(9)

أما عند النساء فقد كانت المعادلة :Hba1c = 0.008  RBG + 5.185   أي أن كل زيادة في مستوى سكر الدم العشوائي بمقدار وحدة مغ /دل يقابلها زيادة في مستوى الخضاب الغلوكوزي 0.008 % .شكل(10)

 





بإعادة توزيع مرضى المجموعات السابقة حسب قيم BMI  إلى ثلاث مجموعات أخرى :
BMI      18.5  -   24.9     Kg/m2                  A1
BMI       25  -29.9       Kg/m2                  B1
BMI   >  30      Kg/ m2                                       C1
حصلنا على النتائج التالية :
	كلا الجنسين
	A
	B
	C

	A1
	51.6%
	30.3%
	19.9%

	B1
	34.4%
	49.9%
	48.8%

	C1
	13.7%
	19.5%
	24.4%


	جدول(7) يظهر توزع المرضى من كلي الجنسين بين المجموعتين المذكورتين
	الذكور
	A
	B
	C

	A1
	29/8
27.5%
	46/9
19.5%
	45/5
11.1%

	B1
	29/7
24.11%
	46/20
43.4%
	45/16
35.5%

	C1
	29/4
13.7%
	46/7
15.2%
	45/9
20%


جدول(8) يظهر توزع المرضى الذكور بين المجموعتين المذكورتين
	الإناث
	A
	B
	C

	A1
	29/7
24.1%
	46/5
10.8%
	45/4
8.8%

	B1
	29/3
10.3%
	46/3
6.5%
	45/6
13.3%

	C1
	29/0
0%
	46/2
4.3%
	45/2
4.4%


	جدول(9) يظهر توزع مرضى الإناث بين المجموعتين المذكورتين
 المجموعة A: أكبر نسبة كانت للمرضى ذوو الوزن الطبيعي 54.6% (27.5% ذكور، 24.1% من الإناث )، أما مرضى زيادة الوزن 34.4%(24.1% ذكور، 10.3% إناث)، بينما تركزت البدانة لدى الذكور فقط 13.7%.
المجموعة B:كان 30.3% (19.5% ذكور، 10.8% إناث )لديهم وزن طبيعي، أما مرضى زيادة الوزن 49.9% (43.4%ذكور، 6.5%إناث )، في حين نسبة مرضى البدانة بلغت 19.5% (15.2%ذكور، 4.3% إناث ).
المجموعة C:انخفضت نسبة مرضى الوزن الطبيعي إلى 19.9% (11.1%ذكور، 8.8% إناث ) ،أما مرضى فرط الوزن 48.8% (35.5% ذكور ،13.3% إناث ) و هنا ارتفعت نسبة مرضى البدانة مقارنة مع المجموعات السابقة 24.4%(20%ذكور ،4.4% إناث ).انظر الجداول (7)(8)(9) والأشكال (11)(12)(13)








لتحري وجود علاقة بين الخضاب الغلوكوزي و مشعر كتلة الجسم :
نقوم بحساب معامل الارتباط R  بين مستوى الخضاب الغلوكوزي و مشعر كتلة الجسم ،
فكانت قيمة R  :  0.045عند الذكور ، و 0.318 عند الإناث  مما يدل على وجود علاقة ارتباط خطي طردية لكنها علاقة ضعيفة بين Hba1c  ,  BMI  لدى كلي الجنسين .

أما معادلة خط الانكفاء عند الذكور: BMI  = 0.124  Hba1c  + 26.739  أي كل زيادة في مستوى Hba1c  واحد % يقابلها زيادة في BMI   بمقدار 0.124 كغ /م2 .شكل(14)

عند الإناث: BMI  =0.5719  Hba1c + 21.795       أي كل زيادة في مستوى Hba1c  واحد %  يقابلها زيادة في BMI    بمقدار 0.579 كغ/ م2.شكل(15)








مناقشة النتائج :                                                                              
شملت الدراسة 120 مريض من مراجعي العناية المشددة القلبية في مشفى الأسد الجامعي من غير المشخص لهم داء سكري سابقا ،وتم تقسيم المرضى إلى ثلاث مجموعات اعتمادا على قيم الخضاب الغلوكوزي كما ذكر أنفا .
· بلغت نسبة انتشار ارتفاع الخضاب الغلوكوزي (≥ 6,5%) لدى مرضى الدراسة     37.5% (بينما كانت 18%في الدراسة الأمريكية حيث أجريت الدراسة على مرضى العنايات الجراحية والداخلية والقلبية (32)).
· و لدراسة علاقة ارتفاع الخضاب الغلوكوزي مع سكر الدم العشوائي ،أعيد تقسيم  كل من المجموعات السابقة حسب قيم سكر الدم العشوائي  إلى : 
سكر دم عشوائي <200مغ/دل      ، سكر دم عشوائي ≥200 مغ/دل
· كانت من النتائج أن 55.55%  من مرضى ارتفاع الخضاب الغلوكوزي لديهم سكر دم عشوائي <200مغ/دل،وهنا قد يعزى السبب إلى الصيام المديد حيث لم يؤخذ توقيت آخر وجبة طعامية ،و 44.44% سكر الدم العشوائي≥200مغ/دل (17%بين مرضى الدراسة الأمريكية (32)).
· أما نسبة المرضى الذين لديهم ارتفاع سكر دم عشوائي مع خضاب غلوكوزي طبيعي فكانت 37% (34% ذكور ، 3% اناث ) . 
و بدراسة معامل الارتباط بين المتغيرين سكر الدم العشوائي و الخضاب الغلوكوزي تبين وجود علاقة خطية طردية بينهما ،لكن الارتباط كان متوسطا.
· بإعادة تقسيم المجموعات السابقة A،  B،  C، اعتمادا على قيم مشعر كتلة الجسم وفق التصنيف المذكور سابقا كانت النتائج التالية:
في المجموعة A:أكبر نسبة كانت للمرضى ذوو الوزن الطبيعي، بينما تركزت البدانة لدى الذكور فقط 13.7%.
المجموعة C:انخفضت نسبة مرضى الوزن الطبيعي إلى  19.9%(11.1%ذكور، 8.8% إناث )، و ارتفعت نسبة مرضى البدانة مقارنة مع المجموعات السابقة إلى 24.4% (20%ذكور، 4.4% إناث ).

وبدراسة العلاقة بين مشعر كتلة الجسم و الخضاب الغلوكوزي و حساب معامل الارتباط تبين وجود علاقة ارتباط خطي طردية بين المتغيرين لدى كلي الجنسين،وهذا الارتباط أضعف لدى الرجال منه لدى النساء . 















دراسات عالمية :
هناك العديد من الدراسات التي تناولت موضوع ارتفاع الخضاب الغلوكوزي و مقارنته مع سكر الدم العشوائي لدى مرضى العناية المشددة غير السكريين ،منها : 
Prevalence of  Elevated Hemoglobin  A1C among Patients Admitted to the Hospital without a Diagnosis  of  Diabetes
وهي دراسة حشدية رقابية مستقبلية 		                       	
 أجريت في الولايات المتحدة الأمريكية عام 2008 ،على عينة مؤلفة من695 مريض و المقبولين في مشفى للحالات الحادة و غير مشخص لهم داء سكري سابقا,أن نسبة ارتفاع الخضاب الغلوكوزي (>6.1%) لدى مرضى الدراسة تصل حتى 18%(أما في دراستنا وصلت النسبة حتى 37.5% ), وأكثر ما لوحظ لدى كبار السن ومن النساء خاصة .
   كما تبين أن 17% من المرضى الذين لديهم ارتفاع في الخضاب الغلوكوزي _ دون تشخيص سابق للداء السكري _ لديهم سكر دم عشوائي أكثر من200ملغ/دل (في دراستنا 44%),وأن 31% من المرضى دون تشخيص داء سكري لديهم سكر دم عشوائي أكثر من 150ملغ/دل ،قد يعود هذا التفاوت في النتائج إلى صغر حجم العينة في دراستنا مقارنة مع الدراسة العالمية .
وفي دراسة أخرى أجريت في نيويورك بين عامي 2003-2004 بعنوان :
The  Relationship of Plasma Glucose and Hba1c Levels among Emergency Department Patients  with no prior History of Diabetes Mellitus         
وهي دراسة prospective nonconsecutive case series       
شملت 514 مريض مقبول في قسم الإسعاف بحالة مرض حاد مع استبعاد المرضى المشخص لهم داء سكري أو الذين لديهم أعراض فرط سكر الدم، مع اعتبار Hba1c >6.2%   هو قيمة مرتفعة.
 من النتائج 331 مريض سكر الدم العشوائي ≥110 مغ /دل ، لديهم خضاب غلوكوزي مرتفع بنسبة 22.4% .
و 210 مريض سكر الدم العشوائي <110 مغ/دل ،لديهم Hba1c  مرتفع بنسبة 7.6%.
القليل من المرضى كان سكر الدم العشوائي≥200مغ/دل ،بينهم 84% كان Hba1c مرتفع ، أما المرضى مع سكر عشوائي 110- 125 مغ/دل ،وجد ارتفاع الخضاب الغلوكوزي بنسبة 16% . 
و يعود هذا التفاوت في النتائج كون دراستنا أجريت في عناية مشددة قلبية فقط، مع اختلاف صفات عينة الدراسة و كذلك صغر حجم العينة مقارنة مع الدراسة العالمية.



الخلاصة:
· بلغت نسبة انتشار ارتفاع الخضاب الغلوكوزي (≥ 6,5%) لدى مرضى الدراسة      37.5%، 55.5% منهم كان سكر الدم العشوائي <200 مغ /دل .

· أما نسبة المرضى الذين أظهروا ارتفاع سكر الدم العشوائي (≥200 مغ/دل) مع خضاب غلوكوزي طبيعي كانت 37% .

· كما تبين وجود علاقة ارتباط خطي طردية بين سكر الدم العشوائي و الخضاب الغلوكوزي من جهة ، وبين مشعركتلة الجسم و الخضاب الغلوكوزي من جهة أخرى .


 
 التوصيات:
· ننصح بإجراء الخضاب الغلوكوزي لكل المرضى المقبولين في العناية المشددة القلبية من غير السكريين ، لأن من شأن ذلك أن يكشف لنا حالات داء سكري غير مشخصة ،ومن ناحية أخرى يسمح لنا بالتمييز بين مرضى الداء السكري ومن لديهم ارتفاع سكر دم كربي، وعدم الاعتماد على سكر الدم العشوائي الذي قد يكون مرتفع بسبب الشدة.

· ينصح بإجراء دراسات لاحقة مستقبلية لمتابعة المرضى الذين لديهم ارتفاع سكر دم كربي مع خضاب غلوكوزي طبيعي ، لتحديد نسبة المرضى الذين يطورون داء سكري لاحقا.
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شكل (3)يوضح توزع مرضى الدراسة حسب الجنس
ذكور	اناث	85	35	شكل(4) يوضح نسبة ارتفاع الخضاب الغلوكوزي لكلا الجنسين
ذكور	A	B	C	0.15000000000000024	0.3100000000000015	0.25	اناث	A	B	C	8.3000000000000046E-2	8.3000000000000046E-2	0.125	شكل (5)نسبة انتشار ارتفاع الخضاب الغلوكوزي لدى مرضى الدراسة
A	B	C	0.23300000000000001	0.39160000000000161	0.3750000000000015	شكل(6)يوضح توزع المرضى من كلي الجنسين حسب قيم سكرالدم العشوائي والخضاب الغلوكوزي
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RBG	<	200mg/dl	A	B	C	0.31000000000000089	0.73900000000000177	0.37770000000000031	RBG≥200mg/dl	A	B	C	0.34	4.3400000000000001E-2	0.28800000000000031	شكل (8) توزع المرضى الاناث حسب سكر الدم العشوائي و الخضاب الغلوكوزي
RBG	<	200mg/dl	A	B	C	0.31000000000000089	0.17300000000000001	0.17770000000000041	RBG≥200mg/dl	A	B	C	3.0000000000000002E-2	4.3400000000000001E-2	0.15550000000000044	شكل (9)العلاقة بين سكر الدم العشوائي و الخضاب الغلوكوزي لدى الرجال
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الخضاب الغلوكوزي %
شكل (10)العلاقة بين سكر الدم العشوائي و الخضاب الغلوكوزي لدى النساء
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شكل(11)توزع المرضى من كلي الجنسين حسب                  HBA1C  ; BMI 
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  الذكور
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شكل (15) العلاقة بين الخضاب الغلوكوزي ومشعر كتلة الجسم لدى الاناث
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