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 قدمة:م

ويزداد انتشاره حول العالم بشكل مضطرد مع زيادة متوسط ، أشيع اضطراب استقلابي يصيب السكان الداء السكري  يعتبر
 ،اضطراب في استقلاب النشويات و الدسم و البروتيناتبيتصف  مزمنعمر الانسان و زيادة الكتلة السكانية وهو مرض 

 1.تظاهرته الكبرى هي ارتفاع سكر الدم

من  أو مطلق للأنسولين مع درجات مختلفة يعوز نسبل من حالات الداء السكري و يحدث نتيجة (%91) 1ويشكل النمط 
وفيات نتيجة لاختلاطاته الحادة و المزمنة، و تعتبر يترافق مع معدل عالي للمراضة و ال، و لمقاومة المحيطية للأنسولينا

كما أنها  End Stage Renal Disease (ERSD) لداء الكلوي النهائي  ولللعمى سبب أساسي  الدقيقة اختلاطات الأوعية 
ساعد قد ت ختلاطاتوان معرفة العوامل التي تؤثر على هذه الا . اعتلالات عصبية متنوعة، و بالتالي تقود الى العجزتسبب 

 2في الوقاية من حدوث هذه الاختلاطات أو تأخير حدوثها.

 

 3تشخيص الداء السكري:

ِِ  الجمعية الأمريكية للداء بناءً على المعايير التي وضعت من قبل يوضع تشخيص الداء السكري ِِ  Americanالسكريِ 

Diabetes Association بوجود واحد من الاضطرابات الأربعة التالية 1101عام: 

 % Glycosylated Hemoglobin≥ 1.5 الخضاب الغلوكوزي .0
 ساعات 8بعد الصيام لمدة مغ/دل  Fasting Plasma Glucose (FBG0)≥621 الصياميالبلازما سكر  .2

  Oral Glucose غ سكر عن طريق الفم ) اختبار تحمل الغلوكوز 57عطاء من إ سكر البلازما بعد ساعتين .3

Tolerance Test) OGTT≥ 222ل مغ/د. 

)بوال ، سهاف، نقص وزن، تشوش كرالس للداء السكريمغ/دل مع وجود أعراض وصفية 222≤سكر الدم العشوائي  .4

 رؤيا(

 :أما الحالات التي تتصف بزيادة خطر الاصابة بالداء السكري فهي
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 دلمغ/ 015و  011ساعات بين  8البلازما بعد الصيام لمدة  سكرلسكر الصيامي : حيث يكون تركيز اضطراب ا .0

 111و 041غ سكر بين  55اضطراب تحمل السكر: حيث يكون تركيز سكر البلازما بعد ساعتين من اعطاء  .1
 مغ/دل 

 1.4و  5.5الخضاب الغلوكوزي  بين  .3

من االحمل و يقاس السكر  18 – 14الاسبوع  الفترة بين في اختبار تحمل السكر باجراءفيشخص للسكري الحملي  و بالنسبة 
عن طريق الفم، و يوضع تشخيص الداء السكري في حال وجود  غرام 55ساعة من اعطاء  1و  0بعد المصل الصيامي و 

 واحد أو أكثر ممايلي: 

  مغ/دل 91 ≤السكر الصيامي 

  مغ/دل 081 ≤ساعة  0بعد 

  مغ/دل 053≤ ساعة  1بعد 

 

 4:تصنيف الداء السكري

 ن هناك عوز مطلق بالأنسولينفي البنكرياس وعادة يكو  B: ينتج عن تخرب خلايا 0السكري نمط  .0
 نسولينلأراز الأنسولين على أرضية مقاومة محيطية لف: ينتج عن عيب مترقي في ا1السكري نمط  .1
، عيوب جينية في عمل  Bعيوب جينية في عمل خلايا أنماط أخرى للداء السكري ناتجة عن أسباب أخرى: مثل  .3

و بسبب عوامل لكيسي(، السكري المحدث بالأدوية أالتليف افراز  ) مثل ولين، أمراض البنكرياس خارجية الإالأنس
 و زرع الأعضاء( HIVكيميائية ) مثل علاج ال 

 .: والذي يشخص أثناء الحملGestational Diabetes Mellitus (GDM)السكري الحملي  .4
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 سكري:لو الداء ا تحت السريري قصور الدرق

مع بعض الأعراض اللانوعية مثل  أنه يترافق احياناً  بالرغم من يةعرضيعرف قصور الدرق تحت السريري بأنه حالة لا 
% بين السكان و ترتفع هذه النسبة بين النساء المسنات خاصة في مناطق عوز 51- 4التعب و الامساك...، ويقدر انتشاره 

 5،1.اليود

على العلاقة بين السكري  تركز المنشوراتن والعديد م تقريباً  القرن منذ حواليأما بالنسبة لانتشاره عند مرضى الداء السكري ف
 .و أمراض الدرق

لية المرضية )كنتيجة للآ 0الداء السكري النمط على الرغم من أن أمراض الدرق المناعية أكثر انتشاراً لدى مرضى و 
عند مرضى % 11المشتركة(، إلا أن العديد من الدراسات تشير إلى أن  قصور الدرق تحت السريري يوجد بنسبة تصل لـ 

لهذا الانتشار الواسع نسبيا ينصح  ، ونظراً 8‘5سنة 11خاصة لدى المريضات اللاتي أعمارهن  فوق  1الداء السكري نمط 
بتحري  قصور الدرق لدى جميع مرضى الداء السكري  خاصة لدى أولئك الذين لديهم خطورة عالية للأمراض القلبية 

متباينة تائج ن ننجد أ ية ،يشكل عامل خطر مستقل للأمراض القلبية الوعائ أنه وفي حين تبين بعض الدراسات 9،01،الوعائية
 03، 00،01.في دراسات أخرى وعية الدقيقةثيره على اختلاطات الأحول تأ

 04.المعلومات المتوفرة حول فوائد علاج قصور الدرق تحت السريري عند مرضى الداء السكري لا تزال غير كافية

 

 تحت السريري:تشخيص قصور الدرق 

 Thyroid Hormone Stimulatingبوجود ارتفاع معتدل في مستوى الحاثة الدرقية  ص قصور الدرق تحت السريرييشخ 

TSH  ميلي وحدة /الليتر مع مستوى طبيعي للتيروكسين الحر 05- 4في المصل يتراوح عادة منFree Thyroxin FT4  في
 05المصل.

ميللي  01أقل من TSHـ مرضى قصور الدرق تحت السريري  لديهم تركيز ال %من81-51وتشير بعض الدراسات أن 

 01،05.وحدة /الليتر
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% من الأشخاص  الطبيعيين أسوياء الوظيفة الدرقية تقع قيم 95معظم الدراسات تشير إلى أن كذلك لا بد من الاشارة إلى أن 
الأكاديمية الوطنية للكيمياء الحيوية السريرية أن تقترح لذلك ، ميللي وحدة /الليتر 1.5-  1.4ضمن المجال  TSHـ ال

رفع القيمة العليا لل كذلك هناك نقاشات أخرى حول  08،09،11،ميللي وحدة /الليتر 2,2يخفض الحد الأعلى للطبيعي إلى 
TSH 10.عن وجود أضداد للدرق و ذلك بغض النظر  بالعمر عند المتقدمينميللي وحدة /الليتر  8- 6 نحو 

 ص التفريقي لقصور الدرق تحت السريري:التشخي

 TSH:11ـلل مستوى عاليالتي تترافق مع  الاخرى لا بد من تمييز قصور الدرق تحت السريري عن الحالات

 .مرحلة النقاهة من مرض حاد غير درقي -0

 .قصور الكظر غير المعالج -1

 .TSHـفي مستقلبلات الو حالات المقاومة للهرمون الدرقي و نادراً طفرة  TSHـالأورام المفرزة لل -3

 .FT4ـو انخفاض بال  TSH% لديهم ارتفاع طفيف15قصور الدرق المركزي، حيث  -4

 

 :في الأمراض القلبية الوعائية ا  و التي قد تلعب دور  الاضطرابات المرافقة لقصور الدرق تحت السريري

 :ية من خلال يشكل قصور الدرق السريري وتحت السريري عامل خطر مستقل للأمراض القلبية الوعائ

، LDLوالكولسترول منخفض الكثافة ،ارتفاع طفيف في مستويات الكولسترول الكلي: حيث يحدث اضطراب شحوم الدم .1
 LP ( a) .13،14،15و الليبو بروتين  VLDLو  TGو الشحوم الثلاثية 

لضغط  %من مرضى قصور الدرق ويكون ارتفاعه على حساب ا41-11يحدث بنسبة  :ارتفاع الضغط الشرياني .2
الانبساطي بشكل أساسي مع نقص ضغط النبض بسبب زيادة المقاومة الوعائية المحيطية  مع شذوذات وظيفة 

 15،18.البطانة االوعائية

 C.،19،39ارتفاع البروتين الارتكاسي  .3

 30.ة  بسبب نقص توفر أكسيد النتريكاضطراب وظيفة البطان .4



7 
 

 c-L  L .31ارتفاع الهوموسستئين بالمصل مع زيادة اكسدة   .2

وحتى  أضدادالثيروبيروكسيداز(، )أضداد الغلوبولين الدرقي، وجود أضداد للدرق بالمصل في آفات الدرق المناعية: .6
عند وجود هذه الأضداد بمريض سواء درقي فبعض الدراسات تشير إلى أنها تزيد  خطر الأمراض القلبية الوعائية. 

33،34 

المتهم بإحداثه للتصلب العصيدي تزال فعاليته  Platelet –activating factor(PAF)  العامل المفعل للصفيحات .7
الفعالية المصلية لهذا الإنزيم  PAF-AHالعامل المفعل للصفيحات  في المصل بواسطة أنزيم أسيتيل هيدرولاز

وقائي من تنخفض في قصور الدرق وتعود للطبيعي بالمعالجة بالليفوتيروكسين، وهذا له تأثير  HDL-Cـ المرتبطة بال
 35.التصلب العصيدي

 كيف يؤثر قصور الدرق على الداء السكري:

من المعروف  ومنذ مدة طويلة أن هرمونات الدرق تؤثر بشكل ملحوظ على توازن سكر الدم ، ويرتبط تحمل السكر بفرط 
 .نشاط الدرق و حديثاً تبين أنه يرتبط بقصور الدرق

تعديل مستوى الأنسولين و   وتشمل هذه التأثيراتفي تنظيم استتباب السكر، تتميز هرمونات الغدة الدرقية أثار عميقة 
الهرمونات المنظمة المضادة بالدوران، الامتصاص المعوي ، والانتاج الكبدي للسكر، وقبط السكر من قبل الأنسجة المحيطية 

 (0_ الشكل ) 31،35هون والعضلات(د) ال

 

( تأثير الهرمون الدرقي على 0الشكل )
 استتباب السكر

 



8 
 

في الكبد و العضلات الهيكلية و النسيج الشحمي _  عاكس للأنسولينل متعمل بشكن المعروف أن هرمونات الدرق م
تنظيم تعبير بعض الجينات  ، و تحلل الغليكوجين، وتعيدتحرض استحداث السكر الكبدي فهي ة(ساسيالهدف الأ)الأنسجة 

التوالي، و بالتالي تعمل على  glycolysisو الفوسفوغليسيريد كيناز التي تشارك في نقل السكر و تحلل السكر   Glut4مثل 
 (1الشكل )بالتآزر مع الأنسولين.

ريرية لهذه قصور الدرق إلا أن التظاهرات السستقلاب الكربوهيدرات تحدث في ى الرغم من أن تبدلات واسعة في اعل
 .الاضطرابات نادراً ما تلاحظ بشكل واضح

 

 
 ( قصور الدرق و استتباب السكر1الشكل)

 

ع في حالات إلا أن حدوث نقص سكر الدم غير شائولين و قد تنقص الحاجة للأنسولين الخارجي ينقص معدل تدرك الأنس
 .قصور الدرق المعزول لكنه يزداد في حال قصور النخامى مرافق
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الأكثر أهمية أن قصور الدرق يترافق مع اضطراب في استقلاب الشحوم  بشكل أساسي ارتفاع  الشحوم الثلاثة  و 
و يزيد من خطر الأمراض  1الوزن الجزيئي و يفاقم اضطراب الشحوم المتواجد في الداء السكري نمط  الكولسترول منخفض

 38،39.القلبية الوعائية

 
 و الكولسترول والمقاومة للأنسولين TSH( العلاقة بين الـ 3الشكل )

(IR: Insulin Risistence ) 

 

 الاختلاطات الوعائية للداء السكري:

  الكبيرة اختلاطات الأوعيةMacroangiopathy: 

A.  الداء الشرياني الإكليلي(Coronary artery disease). 

B. ( الداء الشرياني المحيطيPeripheral arterial disease.) 

C. ( الداء الوعائي الدماغيCerebrovascular disease.) 

 

 اختلاطات الأوعية الصغيرةMicroangiopathy: :و تشمل إصابة 

A. ن فيحدث اعتلال شبكية سكريأوعية الشبكية في العي. 

B.  كلوية فيحدث اعتلال الكلية السكريأوعية الكبب ال. 

C. ختلفةبأنواعه الم أوعية الأعصاب و التي تؤدي إلى اعتلال أعصاب سكري. 
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% من المشخص لديهم حديثاً داء 11-01،  سنوات من بدء حدوث الداء السكري 01  -5تحدث هذه الاختلاطات بعد 
 % لديهم اعتلال كلية سكري. 11اعتلال شبكية سكري و حوالي الـ لديهم 1سكري نمط 

 

 وعية الدقيقة:المشتركة لاختلاطات الأ  المرضية الملامح الفيزيولوجية

 أوعية الأعصاب:صابة الأوعية الدقيقة في الشبكية و الكبب الكلوية و مشتركة لإفيزيولوجية  يوجد ملامح

  السكر داخل الخلايا: تركيز ارتفاع (1

، كما ان مدة الدقيقةوعية ل الأساسي لبدء كافة اختلاطات الأالتجارب السريرية ان ارتفاع سكر الدم المزمن هو العامتؤكد 
 الأوعية الدقيقة. ءمعدل تطور دا و مقدار ارتفاع سكر الدم يرتبط بشدة و

ة بالأنسولين أدت إلى انخفاض في ة مكثفالنمط الأول الذين أخضعوا لمعالج مرضى  DCCTعلى سبيل المثال في دراسة 
HbA1c  50معالجة تقليدية ، كان لديهم اعتلال الشبكية السكري أقل ب  ا% أقل من أولئك الذين تلقو  1- 0بمقدار  %

 41%.11ـ% و اعتلال الاعصاب السكري أقل ب54واعتلال الكلية السكري أقل ب 

م من أن المعالجة المكثفة أنقصت استمرار  تطور اعتلال أظهر أنه بالرغ DCCTإلا أنه بإعادة تحليل معلومات ال 
تشرح و مدة الداء السكري  HbA1c ـ% مقارنة مع المعالجة التقليدية فإن ال53الشبكية السكري بشكل مضطرد بمقدار 

ن % يمكن أ89راسة، هذا  يقترح أن % من الاختلاف في خطر اعتلال الشبكية السكري من مجمل الد00فقط حوالي 
 HbA1c.40 ـبطة بالمن نواحي أخرى لسكر الدم غير مرت سرتف

على الرغم من أن جميع الخلايا تتعرض لنفس مستوى السكر بالبلازما إلا أن أذية فرط سكر الدم محدودة لهذا النموذج 
 .التي تطور ارتفاع مستوى السكر داخل الخلايا (endothelialمن الخلايا ) مثل الخلايا البطانية 

البطانية تطور ارتفاع سكر داخل الخلايا ، لأنها خلافاً للكثير من الخلايا لا يمكنها أن تنظم نقل السكر عندما  الخلايا
 .تتعرض لفرط سكر في الوسط خارج الخلايا
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بين تركيز السكر خلايا العضلات الملساء في جدر الأوعية الدموية التي لا تتأذى بفرط سكر الدم تبدي علاقة عكسية 
لا تبدي تبدل هام التي دي أوكسي غلوكوز، بالمقارنة مع الخلايا البطانية  1لخلايا و معدل قبط السكر المقاس كـ خارج ا

 .في نقل السكر بعد تحرض لاحق لمستوى التركيز من السكر

عرض الزائد الت ، وقد بينت التجارب المخبرية أنإمراضية السكري هو المسؤول عنارتفاع سكر الدم داخل الخلايا فإن لذا 
 ؤدي إلىالنمط الظاهري للداء السكري و ي طبيعي يقلد عة في وسط سكريو لنقل السكر في الخلايا الميزانشيمية المزر 

 Fibrpnectin.41و زيادة تعبير جين الفيبرونكتين  IIو VIنفس الزيادة في الكولاجين 

 وظيفة الخلايا البطانية غير طبيعية:( 2

في جريان الدم و نفوذية الأوعية الدموية  ية الداء السكري و قبل حدوث تبدلات بنيوية تبدلاً في بدايسبب فرط سكر الدم 
 زيادة الجريان و ارتفاع الضغط ضمن الشعيرات يعكس لكلوية و أوعية الأعصاب المحيطية، في الشبكية  و الكبب ا

السرير الشعري و زيادة ة الصادرة من المحدث بفرط سكر الدم في الجه Nitric Oxide (NO)نقص انتاج أكسيد الآزوت 
وعية الشعرية في راب وظيفة الخلايا البطانية فإن الأو نتيجة لزيادة الضغط و اضط ،IIتملة للأنجيوتنسين حساسية مح

 Albumin بومين ل، و تظهر الأوعية الشعرية بالكلية زيادة معدل طرح الأالشبكية تظهر زيادة في نفوذية الفلوريسين 

Excretion Rate (AER)  ، 44، 43لأعصاب المحيطية.اتبدلات مماثلة في أوعية وتحدث 

 في بداية الداء السكري تكون زيادة النفوذية عكوسة لكن مع الوقت تترقى و تصبح غير عكوسة

 

 تجمع البروتين في جدر الخلايا:( 3

ق و انسداد حقيقي في لمعة الوعاء و التي لاختلاطات الاوعية الدقيقة بحدوث تضي ةتترقى الملامح الفيزيولوجية المرضي
 لأنسجة المتأثرة.ية غير كافية لترو تؤدي إلى 

و يساهم ارتفاع الضغط الباكر في الأوعية الصغيرة المحدث بفرط سكر الدم و زيادة نفوذية الأوعية في حدوث الانسداد 
 41، 45آليات: 3اللاعكوس ب 
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التي تتوضع في جدر  PAS ـربوهيدرات التي تحوي بروتينات بلازمية إيجابة ال: التسرب غير الطبيعي من الكالآلية الأولى
ة يلتوضع عوامل النمو والمادة المطرسو الخلايا الميزانشيمية  Pericyteالشعيرات الخلايا حول الاوعية الدموية مثل 

Matrix .خارج الخلوية 

-Trans Forming Growth Factor B 1 (TGFو مثل تحول عامل النم exravasationهي التسرب  الآلية الثانية:

B1)  الذي يحرض بشكل مباشر زيادة انتاج مركبات المادة المطرسيةMatrix  خارج الخلوي و يمكن أن يحدث موت
 في الخلايا ذات الصلة. apoptosisالخلايا المبرمج 

ن قبل الخلايا البطانية و الخلايا م pathologicحريض تعبير الجين تيؤدي إلى  هي ارتفاع الضغط الآلية الثالثة:
خارج الخلايا و  matrixمل النمو و مركبات المطرس اعوامل النمو و مستقبلات عو  gLNt1يحرض   الداعمة الذي

 45،41.التصاق جزيئات يمكن أن يحرض الكريات البيض الجائلة

ي جهة  تضيق الشريان الكلوي أو ملاحظة أن نقص أحادي الجانب في شدة اعتلال الأوعية الدقيقة السكري يحدث ف
 45العيني يتوافق مع هذه الفكرة.

 ان خلايا الأوعية الدقيقة و انسداد الأوعية:دفق( 4

يحدث موت مبرمج  في الشبكيةف ،مع فقدان خلايا التضيق المترقي و الانسداد في لمعة الأوعية الدقيقة يترافق أيضاً 
و في  ، pericyte48الخلايا حول الشرينات  الخلايا البطانية وو  ganglion cellو الخلايا العقدية   Mullerلخلايا 

لكن الآلية  podycyte: تدهور وظيفة الكبب يترافق مع انسداد منتشر و فقدان الخلايا ذات الأرجل الكبب الكلوية
 49.بة غير واضح حتى الآنكالمستبطنة لفقدان خلايا ال

وهذه   pericytesبالخلايا البطانية و الخلايا حول الشرينات  degenerationيحث تنكس  في أوعية الأعصاب
 51.التبدلات تسبق تطور اعتلال الاعصاب السكري

ر للتنكس المحوري عند السكريين يدعم الدور السببي لانسداد الأوعية الصغيرة، لكن نقص التوزع متعدد البؤ 
neurotrophins و إعادة بناء  المحدث بفرط سكر الدم قد يكون مرتبط بإصلاحregeneration 50.محوري 

 :بعد ضبط سكر الدم تطور اختلاطات الأوعية الصغيرة( 2
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، أي  Hyperglycemic Memoryمن الملامح المشتركة أيضاً لإصابة الأوعية الدقيقة  هي ما يعرف بالذاكرة السكرية 
رط سكر الدم و التي يكون فيها استتباب سكر الدم استمرار ترقي الإصابة المحدثة بفرط سكر الدم خلال الفترة التالية لف

سوي، و المثال البارز لهذه الظاهرة في دراسة مجراة على الكلاب حيث تطور اعتلال شبكية سكري عند كلاب سكريين 
 51سنة من فرط سكر الدم. 1.5 سنة من ضبط سكر الدم و التي تلي 1.5لديهم شبكية سليمة نسيجيا بعد 

،  و يستمر هذا عدة أسابيع بعد تحقيق matrixالدم زيادة في نسخ جينات المادة المطرسية   حيث يحدث فرط سكر
ضبط السكر في المختبر، و تحدث إطالة مشابهة بشكل أقل وضوحاً لكن بنوعية مشابهة  في زيادة نسخ جينات  

matrix .53في الخلايا البطانية المزروعة 

جموعة ثانوية، لم يكن هناك اختلاف دم تحدث عند المرضى في تدخل المالتقترح أن ذاكرة فرط سكر  DCCTمعلومات 
 4سنوات و لم يكن هناك اختلاف في تطور البيلة الألبومينية لمدة  3وجود استمرار ترقي اعتلال الشبكية السكري لمدة 

لنسبة لاعتلال الأعصاب خلال كامل مدة الدراسة، با سنوات و لم يكن هناك اختلاف في تبدل معدل تصفية الكرياتينين
و المعالجة المكثفة لم تبطئ ، سنوات 3فلم يكن هناك اختلاف في سرعة النقل بالأعصاب الحسية في المجموعتين لمدة 

 54،55.من معدل تدهور الوظيفة الذاتية على الاطلاق

دراسة الاختلاطات و ، يةتقترح أن الذاكرة السكرية تحدث عند المرضى في مجموعة الوقاية الثانو  DCCTـمعلومات ال
سنة في مجموعة المعالجة التقليدية تأثير  01أثبتت أن تأثير معالجة المشددة و التقليدية يستمر لمدة  EDICالوقاية 

HbA1c  على اعتلال الشبكية السكري و اعتلال الكلية السكري بعد الدراسة يستمر كما لو أنه لم يكن هناك تحسن في
HbA1c  .على الاطلاق 

و  CVD هرت بعد ذلك )زيادة بمقدار ضعفين في الهجمات القلبية و ظ DCCTبدلات عصيدية لم تكن موجودة في نهاية ت
مطابق لمجموعة  HbA1cعند أولئك الذين لديهم قبل الدراسة حتى  مرتفع HbA1cالموت ( في المجموعة التي كان لديها

 المعالجة المكثفة خلال كامل فترة الدراسة.

ت قيم ارتفعمنخفض استمرت في محموعة المعالجة المكثفة بعد أن  HbA1cأخرى تأثيرات الفائدة من من ناحية 
 .HbA1cكما لو أنه لم يحدث تدهور في في قيم  HbA1cـال
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 كان لمستويات عالية من السكر لمدة طويلة DCCTمرضى  مع تعرض اهرة ذاكرة ارتفاع السكر تظهر مفارقة:لذلك ظ
المستويات المنخفضة  ة مرضىبالمقارن للأذية نتيجة تخفيض السكر عما كان عليه في بداية التجربة ، أكبر لديهم احتمال

 51،55من السكر كانوا مقاومين أكثر للأذية نتيجة حدوث ارتفاع سكر دم لاحق.

 ختلاطات الأوعية الدقيقة:ينات المحددة للقابلية للإصابة باالج( 6

درجة ارتفاع سكر الدم اختلاطات الأوعية الدقيقة لدى مرضى متماثلين من ناحية مدة و ملاحظة اختلاف قابلية الإصابة ب
 .ة التي يحدث بها ارتفاع مستوى السكر أذية للخلاياقثر على الطريتقترح وجود عوامل جينية  تؤ 

ن هناك مما يدل على أ%، 15 0سنة من حدوث الداء السكري نمط  31خطر حدوث بيلة ألبومين صريحة بعد  مستوى
 58لتطوير اعتلال كلية سكري. أكثر لديهم قابلية من المرضى فقط مجموعة فرعية

 

 الآلية الجزيئية للأذية الخلوية المحدثة بارتفاع سكر لدم:

 ع سكر الدم من خلاله أذية للخلايا:اتفآليات يحدث ار  4يوجد 

العامل ضروري لإعادة توليد  لأن هذا NADPHالذي يستهلك    poloyl pathwayزيادة مسار البولويل   -0
 فإن نضوبه يفاقم الشدة التأكسدية داخل الخلايا و يسبب أذية خلوية. ،الغلوتاتيون

، 59.وز ريدكتاز و الذي هو أول انظيم في مسار البولويل يحسن اعتلال الأعصاب السكريةدتبين أن تثبيط إنظيم أل 

11 ،10 

-3و   glyoxol نتاجإلى إكسدة الذاتية للسكر داخل الخلايا تؤدي الأ مة:نتجات ذات النهاية المسكررة المقدمزيادة ال -1

deoxyglylosone  وmethylglyoxal ف و التي يشار إليها بسلائAGE  هذه السلائف تؤذي الأنسجة الهدف ،
ا تعديل نات داخل الخلوية قد يبدل وظائف الخلايا، أمبتعديل البروتينات داخل و خارج الخلايا. و تعديل البروتي

و يحدث اندماج فيما  ة الأخرىيبروتينات المطرسالالبروتينات خارج الخلوية يؤدي إلى تفاعلات غير طبيعية مع 
و خلايا مسراق الكبة و الخلايا البالعة  بينها. و ترتبط بروتينات البلازما المعدلة بمستقبلات على الخلايا البطانية

macrophage 0نات و عوامل نمو أخرى مثل الانترلوكين و تحدث زيادة تعبير الستوكي –TNF– مل النمو عا
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و عامل النمو المحرض للبالعات و المحببات و عامل النمو  المشتق B   transforming growth factor المحول
. تحريض  vascular endothelial growth factor VEGFو عامل النمو البطاني الوعائي  من الصفيحات

VEGF 11،13فرط النفوذية الوعائية المترافقة مع الداء السكري. متورط في  

الذي ترتفع مستوياته بارتفاع السكر داخل  eroldiacylglyc:من قبل dو  bالنظائر  Cتفعيل البروتين كيناز  -3
لين ندوتيالبطاني و الا nitric oxideالخلايا، تفعيل هذه النظائر يؤدي إلى تبدل في تعبير اصطناع أكسيد النتريك 

ت اعند حيوان b. تثبيط البروتين كيناز   NADPH oxidase، وتفعيل العامل النووي للـ  TGF-Bو  VEGF، و 0
 14بهذه الاختبارات في التجارب السريرية.ية السكري، تم البدء التجربة يحسن اعتلال الشبكية السكري و اعتلال الكل

،15 ،11 

عن  فوسفات 1ر للفركتوز من خلال توفير أكث :xosamine PathwayHeفق باتجاه مسار الهيكسوزامين دزيادة الت -4
أستيل  -Nفروكتوز فوسفاتاز أمينو ترانسفيراز. تفعيل هذا المسار يؤدي إلى زيادة اعطاء  1طريق الغلوتامين 

 TGE-B PAI-I .11في عوامل تعزيز المعقدات مثل  غلوكوز أمين إلى شاردات السيرين و التيرونين

من قبل الميتوكوندري ، وتؤدي زيادة السكر المحيط  superoxideطرق الأربعة السابقة تترافق مع إنتاج زائد لـ يفترض أن ال
، هذا يؤدي إلى زيادة احتمال الفرق عبر غشاء tricarboxyl acidو   glycosylزيادة تدفق الركائز باتجاه حلقة  إلى

 .ن التروني من قبل سلسلة نقل superoxideالميتاكوندري و توليد 

و الذي بدوره  GAPDH glecoaldehyde-3 phosphat dehydrogenaseتنقص فعالية  superoxideوزيادة نقل 
فوسفات و فركتوز  -3يؤدي إلى زيادة ضد التيار في السكر داخل الخلوي و تجمع الوسائط الحالة للسكر مثل غليسير ألدهيد 

 18، 15.فوسفات 1

داخل و خارج  AGEFو أيضاً بدء حدثية تشكل  poloylزيادة تدفق عبر طريق ر تؤدي إلى للسك الزيادة داخل الخلوية
 الهيكسوزامين.الخلايا، تثبيط الوسائط الحالة للسكر في مسار 

 



16 
 

 

 ةوعية الصغير الطرق الرئيسية الأربعة التي يحث فيها فرط سكر الدم اعتلال الأ (4كل )شال

 

 اعتلال الشبكية السكري:

بكية السكري هو أحد أهم أسباب العمى في مختلف أنحاء العالم، وهو السبب الأساسي لضعف الرؤيا عند اعتلال الش
 سنة. 51 – 15المرضى بأعمار 

وهي الدراسة الأكثر شمولًا و التي درست التطور الطبيعي لاعتلال الشبكية السكري أن انتشار  Wisconsinتبين في دراسة 
صابون م 0ن مرضى السكري نمط % م01- 01في  ، ود بشكل مترقي مع زيادة مدة الداءاعتلال الشبكية السكري  يزدا

سنوات من التشخيص السريري للسكري( و   7-4منذ بداية التشخيص )مما يقدم اقتراح أن اعتلال الشبكية السكري يبدأ قبل 
 77.سنة  01% يصابون بعد 01 – 01
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السكري ثانوي لوذمة الحويصلة ) تسمك بالشبكية و وذمة باللطخة الصفراء( فقدان الرؤيا بسبب اعتلال الشبكية قد يكون 
 ، أو نزف من الأوعية الجدية المتشكلة ، أو انفصال الشبكية ، أو الزرق الوعائي.

الذين يطورون اعتلال شبكية سكري ليس لديهم أعراض حتى مرحلة متاخرة ) حيث يكون الغالبية العظمى من المرضى 
ن معدل الترقي قد يكون سريع و المعالجة قد تكون ذات فائدة في في ككثيراً من أجل علاج فعال، و لتاخر الوقت 

تحسين وانخفاض معدل تطور المرض فمن المهم فحص المرضى السكريين بشكل منتظم لتحري تطور اعتلال الشبكية 
 69.لديهم

 77، 66التصنيف :

و ي مسب وجود أوعية جديدة منبثقة من الشبكية  إلى منمي أو غير منح ل الشبكية السكري بشكل أساسي يصنف اعتلا
يمكن أن يصنف حسب الشدة ، هذه المطابقات مفيدة في في تحليل فعالية العلاج و المؤشرات العامة لاستراتيجية 

 .العلاج

لذي يتطلب و مع ذلك كل مريض سكري لديه مزيج فريد من الموجودات و الأعراض و معدل ترقي المرض الأمر ا
 : بالضرورة اتباع مقاربة فردية للعلاج في محاولة الحفاظ على الرؤيا

 :Nonproliferative diabetic retinopathy(NPDR)اعتلال شبكية غير منمي -0

، نزف داخل cotton wool spotsيتألف من ظهور متفاوت لاحتشاء طبقة الألياف العصبية ) بقع ندف القطن( 
وعية الدموية، توسع و لأ: أمهات دم مجهرية انسداد بات بالأوعية الصغيرة تتضمناذالشبكية، النضحة القاسية، وشذو 

في اعتلال الشبكية غير  ف الشبكية، ويحدث فقدان الرؤيابمنطقة اللطخة الصفراء و خلبالبداية  تعرج بالأوعية(
 .macular edema لبقعة الصفراء المنمي بشكل أساسي بسبب تطور وذمة ا

 .إلى خفيف و متوسط و شديد NPDR يمكن أن يصنف
 

 :Proliferative diabetic retinopathy(PDR)اعتلال شبكية منمي  -1

أوعية الشبكية ، وجود هذه الأوعية يحمل خطورة النزف بما  أو/و و يتميز بوجود أوعية دموية جديدة تنشأ من القرص
 بكية بفعل الجر.في ذلك النزف أمام الشبكية و الجسم الزجاجي و حدوث تليف لاحق و انفصال ش
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حال وجود تبدلات غير منمية سابقة أو مرافقة أو تنشأ بدون وجود اعتلال شبكية غير منمي  في PDRقد يتطور 
 جوهري.

وساط الشفافة وفي هذه الحالة قد يحدث إذا حدث نزف من الأوعية الجديدة الشاذة في الأ PDRفقدان الرؤيا في ال 
 .ي للرؤيان تلقائا يحدث ارتشاف للنزف و تحسكثيرا م

 .ة الصفراء أو مشاركة الاثنين معاً أما فقدان الرؤيا الدائم يحدث خلال انفصال الشبكية، نقص تروية اللطخ

 .لى عالي الخطورة و شديد الخطورةشدة اعتلال الشبكية المنمي إوتصنف 

 : البقعة الصفراءوذمة  -3

و يمكن أن ترى  بقعة الصفراءتعرف بتسمك  و وذمة القد تحدث في أي مرحلة من مراحل اعتلال الشبكية السكري، و 
 .optical coherence tomography (OCT)بفحوص نوعية مثل تصوير الأوعية بالفلوريسبين و 

 

 التظاهرات السريرية:

و  قد يظهر المرضى بعض الأعراض تبعاً لنوع المشاكل العينية ) على سبيل المثال وقوع الستارة في النزف ضمن الزجاجي
floaters during the resolution of vitreous bleeds في انخفاض حدة البصر الذي لا يمكن تصحيحه  و

refraction in the setting of macular edema 

 ينية:الأعراض الع

كية و عدة عوامل التي تحدث تبدلين أساسيين في أوعية الشبمعقد و يحدث نتيجة لتداخل  تطور اعتلال الشبكية السريري 
 .ص تروية لاحقق، و انسداد الأوعية مع نالتحديد: اضطراب نفوذية الأوعيةهما ب

عضاء الأكثر نشاطاً استقلابياً في الجسم لذلك عرضة بشكل خاص لخلل نقص التروية ويحدث فقدان الشبكية هي أحد الأ
 ة من الداء السكري، و قد يحدث ايضاً في الشبكية و خلايا بطانة الأوعية في مرحلة باكر  pericytersوطية حللخلايا ال

 تسمك الغشاء القاعدي في مرحلة باكرة ايضاً ) الموجودات مماثلة لتلك التي تشاهد في الكبب (.
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و ضعف و ظيفة الغشاء القاعدي تترافق مع تشكل الأوعية الجديدة و أمهات الدم و خلايا الأوعية الدقيقة  pericyteموت 
و يرجع ذلك  (ة الوعية وأمهات الدم المجهرية ) فرط خلوية في الشعيرات الدموية مع ضعف جدرانهاالمجهرية ، و زيادة نفوذي

لبروتينية ) النضحة القاسية هي اولى العلامات السريرية لاعتلال و المواد ا جزئياً إلى فقدان الخلايا الحوطية و تسرب الدهون
 50،51الشبكية السكري.

ى من موت الخلايا و زيادة نفوذية الأوعية الشعرية،  تتبع بحلقة مفرغة من تجدد و موت المرحلة الأول التوعي الحديث:
الخلايا تؤدي إلى انسداد مترقي في الأوعية الدقيقة و أذية بنقص التروية مع زيادة تحرر العوامل المحرضة على تكاثر 

( و الأريتروبيوتتين ،و عوامل أخرى غيرها VEGF)مثل عامل نمو بطانة الأوعية و vasoproliferativeالأوعية الدموية 
في مناطق الشبكية المصابة بنقص تروية ، وانتشار هذه العوامل يحرض تشكل أوعية جديدة في محاولة فاشلة لإعادة تروية 

 هذا النسيج المتأذي. هذه العملية تترافق مع التبدلات السريرية التالية:

 تغير وظيفة الصفيحات و تجمع الكريات الحمر ، و وجود تراكيز عالية  تكاثر الخلايا ضمن اللمعة بالإضافة إلى
للفيبرينوجين يؤدي إلى انسداد بالأوعية الدموية و تمزق فيها ، هذا يمكن أن يسبب نزوف خثرية على شكل لهب، 

 النضحات اللينة( -واحتشاءات داخل الشبكية في الناطق البعيدة عن الانسداد ) ندف القطن

 لايا البطانية في أوردة الشبكية هي علامة مميزة في عيار الأوردة مع تشكل عرى متعرجة.تكاثر الخ 

  مع تشكل أوعية جديدة ) اعتلال الشبكية المنمي(. وعيةدي إلى تكاثر للأنقص لتروية الأكثر شدة يؤ 

يساعد في توثيق التسرب  يمكن أن يشخص بفحص قعر العين ، إلا أن تصوير الأوعية بالفلوريسين PDR على الرغم من أن 
 من الأوعية الدموية الحديثة.

( . وجود فعالية نزفية مرافقة –الشدة  –الموقع  –الوجود  ) يتم تصنيف الأوعية الدموية الحديثة اعتمادا على أربع متغيرات:
زجاجي، و لكن عندما بالبداية تنتشر الأوعية الحديثة على طول سطح الشبكية، وتحت الجزء الخلفي من الجسم ال PDR في 

ينسحب الجسم الزجاجي تدريجيا باتجاه الأمام و ينفصل عن الشبكية تنتشر الأوعية الحديثة خارج سطح الشبكية و ضمن 
 التجويف الزجاجي.

العواقب الوخيمة للتنمي الوعائي الجديد شديدة للغاية لأن الأوعية الجديدة هشة و تتمزق بسهولة و يحدث النزف ضمن العين 
ث انفصال دبكية و يحشلل اً يمكن أن يسبب شد عادة بالجسم الزجاجي( و لاحقاً يمكن أن يحدث تليف في أوعية الشبكية)
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شبكية خاصةً  إذا وصلت الأوعية الجديدة إلى القطب الخلفي للجسم الزجاجي، فيحدث شد للشبكية باتجاه الأمام مع حدوث 
 التليف و الانكماش.

ة الحديثة على سطح القزحية و الغرفة الأمامية، و الأخير يمكن أن يحجب مرور الضوء عبر يمكن أن يحدث انتشار للأوعي
 الخلط المائي و يحدث الزرق الوعائي.

ذا لم تبدأ ا  تسمك الشبكية و الوذمة:  لمعالجة في هذه المرحلة يترافق استمرار التسرب مع تسمك بالشبكية و الوذمة فيها ، وا 
. وذمة اللطخة الصفراء يمكن أن تحدث ة الصفراءرؤيا خاصة إذا حصل هذا بجانب اللطخدة الى ذلك نقص في حيترتب عل

عند  في أي مرحلة من مراحل اعتلال الشبكية السكري ، و تتظاهر عادة بحدوث تدريجي لتشوش الرؤيا القريبة و البعيدة
 أمهات الدم حول اللطخة.المرضى الذين لديهم موجودات أخرى لاعتلال الأوعية الصغيرة بالعين مثل 

النتحات الصفراء ترى بشكل نموذجي عندما يترافق وذمة اللطخة مع بقايا مكونات التسرب الغزير من الأقل قابلية للانحلال 
بالدهون  التي لم يعاد امتصاصها، هذه الافرازات تأخذ شكل القوس بسبب ترسيم المناطق المتضررة من الشبكية عن المناطق 

 .لمتاخمة لها و القادرة على إعادة امتصاص الوذمةالطبيعية ا

المتقدمة يحدث انتشار للتسرب و تصبح اللطخة الصفراء كلها متسمكة أو كيسية بدون وجود نتحات وذمة البقعة الصفراء في 
ة منتشرة أو صفراء مرئي حيث لم يبقى أوعية طبيعية قادرة على إعادة امتصاص السوائل التسربة . المرضى الذين لديهم وذم

كيسية يكون لديهم الانخفاض الأشد بالقدرة البصرية. مع ذلك قد يكون فحص قعر العين طبيعي ما لم تستخدم تقنيات خاصة 
 optical coherence tomography.17،70 ،70مثل تصوير الأوعية بالفلوريسين و 

 صابة باعتلال الشبكية السكري:عوامل خطر الإ

 مريض في 770عند دو هناك عوامل جينية تؤثر على شدة اعتلال الشبكية السكري ، عوامل جينية: على ما يب (0
اعتلال الشبكية  ( كان وجودكان لديهم أقارب درجة أولى مصابين باعتلال شبكية سكري ) الذين DCCTدراسة 

 74ولى.أضعاف منه عند المرضى الذين لا يوجد اعتلال شبكية سكري بين الأقارب درجة أ 7الشديد أعلى ب 

 70.: انتشار اعتلال الشبكية السكري عند السود أعلى منه عند البيضعوامل عرقية (0

ايقاف  ، ويجب  Rosglitasonالأدوية: سجلت حالات من وذمة اللطخة عند المرضى المعالجين بالـ (7
 71،77دنديون في حال تطور وذمة اللطخة الصفراء.التيازولي
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 اعتلال الكلية السكري:

، و أكثر من  58عند وضع تشخيص السكري لديهم اعتلال الكلية السكري 1مرضى السكري نمط  % من11حوالي 
 59.الأساسي للفشل الكلوي ب% من المرضى الموضوعين على المعالجة الكلوية المعيضة كان لديهم السكري هو السب51

سمك الغشاء القاعدي للكبب، و تتضمن توسع مسراق الكبة و ت تبدلات بنيويةيتصف اعتلال الكلية السكري بوجود 
ينية في شرايين لات هياعتوض( نتيجة لKimmilstel Wilsonتصلب الكبب، هذا الأخير قد يأخذ مظهر عقيدي ) آفات 

 81،80الكبب.

لاعتلال الكلية السكري في النمط التاني عنه في النمط الأول ببعض  للتبدلات الوظيفيةيختلف التطور الطبيعي و 
ترافق مع البدانة و ارتفاع ضغط شرياني و اضطراب ييصيب كبار العمر و  1ا يعكس حقيقة أن النمط المراحل و هذ

 82الداء الكلوي السكري. راتوعائية و التي تحصر تظاه ةراض قلبيبشحوم الدم و أم

 مراحل: 5بـ  يمر اعتلال الكلية السكري سريرياً 

 :I Hyperfiltaitionة المرحل

ضخامة و ارتفاع الضغط ضمن الأوعية الشعرية الكبية، و كنتيجة لذلك يحدث  GFRرشح الكبي و التي تتصف بزيادة ال
، وتكون غائبة في النمط التاني، 0تحدث هذه المرحلة عند أقلية من مرضى السكري نمط مترافقة في حجم الكلية، و 

السن و لأن الرشح الكبي ينخفض يصيب بشكل أساسي كبار  1ولكن يجب الحذر بتفسير ذلك كون الداء السكري نمط 
 83،84.بشكل ملحوظ مع التقدم بالعمر و قد يكون هناك زيادة بالرشح الكبي مع أنه يقع ضمن المجال الطبيعي للبالغين

 :II  tgeSilent sمرحلة

ي و و لا يوجد في هذه المرحلة أي دليل على لأي شكل من اضطراب وظائف الكلية ، وعادة يكون الرشح الكبي طبيع
بدون أي دليل على وجود بيلة ألبومينية، لكن تترافق هذه المرحلة مع تبدلات بنيوية هامة تتضمن: تسمك الغشاء القاعدي 

 85،81سنوات قبل أن تبدأ زيادة طرح الألبومين. 5و توسع مسراق الكبة، و قد تستمر هذه المرحلة 
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 :  III   Microalbuminuriaمرحلة

مغ باليوم، قياس نسبة الألبومين /  311 – 31ساعة  14بول  ية و تكون كمية الالبومين فبيلة الألبومين المجهري
 85.ري بيلة الألبومين المجهريةحالكرياتينين في عينة بول صباحية هي الاجراء الموصى به  لت

وقت تشخيص  تصل نسبة وجود اعتلال كلية سكري 1، اما في النمط  0سنة بعد بدء الاصابة بالنمط  05 – 5تحتاج 
سنوات قبل  01ة دمعالج لمأن هؤلاء المرضى لديهم داء سكري غير )هذا يعكس حقيقة  % 11الداء السكري إلى 

% عند 44تصل لـ  و 89،%39 الىياني مرافق لنسبة في حال وجود ارتفاع توتر شر و ترتفع هذه ا 88،التشخيص(
 بيلة البومينية مجهرية. ما يكون لديهتقريب %85سنوات بعد التشخيص  5و خلال   .المرضى المسنين

على وجود تبلات بنيوية كبية متقدمة، و يكون الضغط الشرياني لانقباضي و الانبساطي  اسة الموروفولوجية تشيرالدر 
 81عية أو منخفضة.يالكبة في هذه المرحلة قد تكون مزدادة أو طب ةمرتفع و وظيف

 91.رالدملسكيء الضبط الس –قصور القلب  –الرياضة  -برة: الحمىالحالات التي قد تسبب بيلة ألبومين مجهرية عا

ظهرت لديهم  هذه المرحلة قد تكون عكوسة في حال تم ضبط السكر و الضغط الشرياني خاصة عند المرضى الذين
 لديهم   1نمط  سكري مريض 101في دراسة يابانية أجريت على ف من فترة قصيرة ، microalbuminuriaالـ

microalbuminuria  تراجعت لديهم % من المرضى 50 سنوات تم خلالها ضبط السكر و الضغط الشرياني 1بعد
 macroalbuminuria.90% ترقت لديهم إلى 18بينما  normoalbuminuriaإلى الحالة 

 : IVMacroalbuminuriaمرحلة 

عة ، و اذا تركت دون علاج سا 14مغ /  311أو بيلة الأبومين الصريحة و تتصف بوجود معدل طرح األبومين < 
يستمر الضغط الشرياني بالارتفاع و يتناقص الرشح الكبي و الذي بدوره يفاقم من ارتفاع الضغط و تترقى بالنهاية لمرحلة 

 81.الداء الكلوي النهائي

 : V Urimaمرحلة 

 والحاجة إلى معالجة كلوية معيضة. القصور الكلوي النهائيمرحلة وهي 
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ة فإن درجة بيلة الألبومين لا ترتبط بالضرورة مع ترقي المرض عند مرضى اعتلال الكلية السكري، و لأسباب غير معروف
 91،93هم بيلة ألبومين سابقة أو مرافقة.العديد من المرضى السكريين قد يطورون داء كلوي نهائي بدون أن يكون لدي

 عوامل الخطورة للإصابة باعتلال الكلية السكري:

قية: يعتقد بوجود عوامل جينية قد يكون لها دور في حدوث و شدة اعتلال الكلية السكري، حيث عوامل جينية وعر  .0
لوحظ أن حدوث الاصابة يكون أعلى عند المرضى في حال وجود إصابة لدى أحد أقارب الدرجة الأولى، كذلك يزداد 

د البيما مقارنة مع الأمريكيين البيض المكسيكيين وهنو  -حدوث و شدة اعتلال الكلية السكري لدى السود و الأمريكيين
 94،95مما يشير لوجود عوامل عرقية أيضاً.

ففي  غير واضح ESRDالعمر: تأثير العمر وقت الإصابة بالداء السكري على خطر تطور اعتلال الكلية السكري و  .1
خطر الاصابة باعتلال الكلية العمر المتقدم أثناء الاصابة بالداء السكري يترافق مع زيادة  دراسة استرالية أظهرت أن

يترافق مع زيادة  11قبل سن الـ 1بالمقابل أظهرت دراسة على هنود البيما أن الإصابة بالداء السكري نمط  91،السكري
منخفض جداً عند المرضى الذين  ESRDأما في النمط الأول فإن خطر تطور الـ  95حدوث اعتلال الكلية السكري،

 98.سنوات 5 أصيبو بالسكري قبل سن الـ

دراسات عديدة أثبتت أن وجود ارتفاع في لضغط الشرياني مرافق يزيد خطر الاصابة باعتلال  الضغط الشرياني: .3
 89الكلية السكري.

معدل الرشح الكبي: المرضى الذين لديهم ارتفاع في الرشح الكبي لديهم خطر تطور اعتلال كالكلية السكري، علماً  .4
 99،011. 0أقل بكثير منها في النمط 1في النمط أن زيادة الرشح الكبي تحدث 

ترافق مشعر كتلة الجسم العالي مع زيادة خطر اعتلال الكلية السكري، و إن إنقاص الوزن قد ينقص مقدار البدانة: ي .5
لة البيلة البروتينية و يحسن وظائف الكلية عند المرضى السكريين. يبدو أن علاقة البدانة باعتلال الكلية السكري مستق

 011، 010عن السكري و ضبط سكر الدم.

أن إيقاف التدخين  للاصابة باعتلال الكلية السكري، و أثبتت بعض الدراسات مستقلاً  اً ر يعتبر التدخين خط التدخين: .1
و يترافق   014، 013،يترافق مع نقص معدل البيلة الألبومينية، هذه التبدلات قد تكون عائدة بشكل جزئي لضبط السكر

 015و مع نقص معدل البقيا بعد بدء التحال الدموي.  ESRDزيادة خطر حدوث التدخين مع 
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في تقرير واحد يقترح وجود ارتباط بين استخدام مانعات الحمل الفموية و اعتلال الكلية  مانعات الحمل الفموية: .5
 011 السكري.
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 أهمية البحث:

  وتشير احدى الدراسات 05تحت السريري بين مرضى الداء السكري تصل حتى الدرق  نسبة انتشار لقصور إن ،%
 % من المرضى السكريين يطورون قصور درق تحت سريري سنوياً.4.8إلى أن 

  ومن المعروف أن قصور الدرق تحت السريري  يشكل عامل خطر مستقل للأمراض القلبية الوعائية بغض النظر عن
(، وعلى الرغم من النقص في aوالبروتين الشحمي  LDL)ارتفاع الكولسترول الكلي و ترافقه مع اضطراب شحوم الدم 

الاختلاطات بتواتر ه إلا أن معظمها يشير إلى وجود هذالبحوث ذات الصلة المرتبطة باختلاطات الأوعية الدقيقة 
لمرضى السكريين أعلى و أكثر شدة عند السكريين المصابين بقصور درق تحت سريري مقارنةً مع غيرهم من ا

 أسوياء الدرق 

 

 هدف الدراسة:

ها سريري مرافق و مقارنت الذين لديهم قصور درق تحت ىنسبة انتشار اعتلال الشبكية السكري عند عند المرض تحري .0
 أسوياء الدرق. مع

 ارنتها مع الذين لديهم قصور درق تحت سريري مرافق و مق ىنسبة انتشار اعتلال الكلية السكري عند المرض تحري .1
 أسوياء الدرق.

 المواد والطرق و مكان الدراسة:
دراسة وصفية حالة _ شاهد لتحري نسبة انتشار إصابة الأوعية الصغيرة ) اعتلال الشبكية السكري  تصميم الدراسة:  -1

ا مع أولئك أسوياء مع قصور درق تحت سريري مرافق ومقارنته 1واعتلال الكلية السكري (عند مرضى الداء السكري النمط 
 الوظيفة الدرقية 

 الأسد الجامعي: مستشفى مكان الدراسة -2
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 .1103_ شباط 1101شباط  زمان الدراسة: -3

 :حجم العينة وطريقة أخذها -4

 الجامعيالأسد  في مستشفي الغدد الصم و شعب الأمراض الباطنة من المرضى المراجعين لعيادة  الدراسة  تم أخذ عينة
 .منذ أقل من خمس سنوات 1سكري نمط م داء والمشخص له

مريض )عينة متحيزة غير احتمالية( يتم التحديد فيها بشكل مسبق لمواصفات وخصائص الأفراد الذين  048راسة دشملت ال
 015.يجب أن يكونوا متضمنين في العينة

 سنوات. 5ها و المشخص لديهم المرض منذ مدة أقصا 1مرضى الداء السكري نمط   :معايير الاشتمال

 :معايير الاستبعاد 

 )لأنه قد يترافق مع اصابة كلوية مستقلة عن الداء السكري( المصابين بارتفاع ضغط شرياني غير مضبوط .0

 المرضى المصابين بداء كلوي مزمن لأسباب أخرى غير السكري .1

 وجود اصابة عينية بالأوساط الشفافة حيث يصعب تقييم الشبكية .3

طبيعي وغير المترافقة بقصور درق تحت سريري)فترة النقاهة من مرض  FT4مرتفع،TSH ـا الالحالات التي يكون فيه .4
 .( Domperidoneالمعالجين بأدوية مضادة للدوبامين مثل  ،قصور قشر الكظر البدئي ،شديد غير درقي

 المرضى المشخص لهم سابقاً مرض درقي سواءً كان فرط نشاط أم قصور في الغدة الدرقية. .5

 (. CRPلانتانات الحادة و المزمنة ) كونها تترافق مع ارتفاع بالـ حالات ا .1
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 طرق الدراسة: -2

  :تم الحصول على موافقة المرضى للدخول في الدراسة بعد إعلامهم بتفاصيلهاالموافقة المستنيرة 
  جراء و أخذ القصة المرضية بعد سكر صيامي، ،ة )التاليمخبرية الالتحاليل إجراء تم  لكل مريض فحص سريري شاملا 

ساعة، الكولسترول الكلي،  14، كرياتينين المصل، الألبومين في بول HbAIc ،TSH ،FT4الخضاب الغلوكوزي 
 . (   C، البروتين الارتكاسيLDL، والكولسترول منخفض الكثافةHDLالكولسترول عالي الكثافة

، و الجهاز المستخدم لاجراء الفحوص Elecsys 2010ق جراء وظائف الدر لالجهاز المستخدم في المشفى اسم ا
 .Hitachi 911المخبرية الاخرى  

 .قعر العين المستخدم في العيادة العينية  ) منظاروكذلك تم إجراء استشارة عينية لتحديد وجود اعتلال شبكية سكري
Keeler ) 

 العمر، الجنس، مشعر كتلة الجسمقة الذكر و المعطيات السريرية التالية )المخبرية السابالمعطيات جيل تم تسBMI  ،
لكل  (غياب اعتلال شبكية سكري ودرجته في حال وجوده مدة الداء السكري بالسنوات، الضغط الشرياني، وجود أو

 .في استمارة  خاصة  مريض
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 الاستمارة البحثية

 

 التاريخ:                                                          الرقم/      

 اسم المريض:                      رقم الهاتف:

 العمر:                                 الجنس:

 :BMI            الوزن:                                                               الطول :                      

 الضغط الشرياني:العادات الشخصية:

 مدة الداء السكري بالسنوات:

 موجودات فحص قعر العين:

 التحاليل المخبرية:

 سكر صيامي

 )مغ/دل( 

 الخضاب الغلوكوزي

 )%( 

TSH 

 )ميللي وحدة/الليتر( 

FT4 

 )نغ/دل( 

 Cالبروتين الارتكاسي 

 )مغ/دل( 

     

 

 

 
 

 

 

 الكولسترول الكلي

 دل()مغ/

HDL 

 )مغ/دل( 

LDL 

 )مغ/دل( 

TG كرياتينين المصل مع/دل 

 )مغ/دل( 

 ساعة 14بروتين بول 

 )مغ(  
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 ارتفاع مستوى وجود شخص قصور الدرق تحت السريري بوضع ت  TSH ميلي وحدة/الليتر مع  05في المصل حتى
ر مستشفى الأسد في مخب FT4و ال TSHـمع الأخذ بعين الاعتبار القيم الطبيعية لل، FT4ـمستوى طبيعي لل

 الجامعي

 ينغ/دل( على التوال0.5_1.93ميللي وحدة/الليتر( و) 4411_1445)هو  FT4و ال  TSHحيث المجال الطبيعي لل 

  بكية السكري مع العلم أن تصنيف اعتلال الش بالاعتماد على الاستشارة العينية وجود اعتلال شبكية سكريحدد و
  51التالية: يوضع حسب المعايير

 : لا يوجد تبدلات طبيعي .0
 خفيف: وجود أمهات دم مجهرية فقط :غير منمي .1

 معتدل: أكثر من الخفيف وأقل من  الشديد 
نزف وريدي واضح ، بؤرة نزف ضمن الشبكية في كل من الأرباع 11أكثر من  :)يتضمن واحد من التالي  شديد

لصغيرة بارزة في واحدة أو أكثر من الأرباع دون  أية علامات شذوذات بالأوعية ا، ي اثنين أو أكثر من الأرباعف
 (لاعتلال الشبكية  المنمي

 تنمي وعائي جديد واضح : _ ويتصف بوجود واحد أو أكثر مما يلي :المنمي .3

 نزيف أمام الشبكية و/أو بالزجاجي._                                                     

 

 ية السكري بوجود بيلة ألبومين مجهرية شخص اعتلال الكلوضع تmicroalbuminuria  كمية الألبومين في بول(
 14)ألبومين في بول  macroalbuminuriaميللي غرام(، أو وجود بيلة ألبومين صريحة  311-31ساعة بين  14

 ميللي غرام(. 311ساعة< 
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 الدراسة الاحصائية:

  إلى مجموعتين: عينة الدراسةتم تقسيم 

 طبيعيين( FT4و  TSH) مجموعة المرضى السكريين مع سواء درقي :موعة الأولىالمج

ميلي  05في المصل حتى  TSH) : مجموعة المرضى السكريين مع قصور درق تحت سريري مرافق المجموعة الثانية 
 (FT4ـوحدة/الليتر مع مستوى طبيعي لل

 

  تم استخدام( الجداول التكراريةFrequencies Tables :)(عمود للتكرارات وعمود  ، منهاي جداول تحوي عدة أعمدةوه
 () التدخين، الكحولية للعادات الشخصيةو وفقاً  الجنسللنسب المئوية ( لدراسة أفراد العينة في المجموعتين وفقاً لمتغير 

 

  لعمر المرضى و متوسط مدة الداء السكريامتوسط تمت المقارنة بين المجموعتين من حيث. 

 

  الشرياني  الضغط ، )مشعر كتلة الجسم المتغيرات السريرية الأخرى كذلك تمت المقارنة بين المجموعتين من حيث
( و ذلك بعد حساب المتوسط الحسابي و الانحراف المعياري لكل من هذه المتغيرات في كل الانقباضي و الانبساطي

 .مجموعة على حدا

 

 الخضاب الغلوكوزي،  )السكر الصيامي ،  معطيات المخبريةللمعياري نحراف التم حساب المتوسط الحسابي و الا
، الشحوم LDLوالكولسترول منخفض الكثافة، HDLالكولسترول عالي الكثافةكرياتينين المصل، الكولسترول الكلي، 

 .رات السابقةبعدها أجريت مقارنة بين المجموعتين و فقاً لكلٍ من واحد من المتغي ،(Cالبروتين الارتكاسيالثلاثية، 

 
 على حدا، ثم اعتلال الكلية السكري في كل مجموعةسكري و تم حساب التوزع النسبي و التكراري لاعتلال الشبكية ال 

 .دام كاي مربعباستخبين المجموعتين أجريت المقارنة 

 
 

  تم حساب المتوسط الحسابي و الانحراف المعياري للمتغيرات الكمية باستخدام برنامج الـExel 2007 
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  تم استخدام البرنامج الاحصائيOpen Epi الطلاب جراء المقارنة بين المتغيرات الكمية باستخدام اختبار لإT-TEST 
 .Chi squareكاي مربع ، و بين المتغيرات الكيفية باستخدام اختبار 

 

  اعتبرت النتائج ذات قيمة احصائية اذا كانتP <1.15. 

 

 

 :والمناقشة النتائج
 

مجموعة قصور الدرق مريض في  38، و  مجموعة السواء الدرقيفي  مرضى 001مريض ) 048سة شملت الدرا 
 .(5(، الشكل )تحت السريري

 
 

 
 ( توزع المرضى في المجموعتين4الشكل )

 
 

ذكر، أما  41% (، و 10.81أنثى أي بنسبة ) 18شملت مجموعة السواء الدرقي   وصف العينة وفقاً لمتغير الجنس: 
 3%( ، و المرضى الذكور  91.01) 35ر الدرق تحت السريري فكان عدد المرضى الإناث فيها مجموعة قصو 
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 P، وكان هناك فرق احصائي قي توزع أفراد العينة في المجموعتين وفقاً لمتغير الجنس) %( 5.89)

value=1.114). ( 0( ، الجدول )1الشكل) 
 

 راد العينة في المجموعتين وفقاً لمتغير الجنس( التوزع التكراري والنسبي لأف1الجدول )           
  سواء درقيمجموعة ال قصور درق تحت سريريمجموعة 

35 (91.01 )%  18  (10.81) %  إناث  
3 (5.89 )%  41  (38.08 )%  ذكور 

 العدد الكلي 001 38
1.114 P value 

 
 

 
 ( توزع أفراد العينة في المجموعتين وفقاً للجنس1الشكل )
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 صف العينة وفقاً للتدخين:و  

مرضى في  5و  %( 33.13) مريض في مجموعة السواء الدرقي أي بنسبة  35كان عدد المرضى المدخنين 
و  %( 11.31)  53 المدخنين فكان غير ، أما عدد المرض %( 08.41) مجموعة قصور الدرق تحت السريري 

 في كل من المجموعتين على التوالي. %( 80.55) 30
 .(P value =1.151اك فرق ذو دلالة احصائية بين المجموعتين من حيث عدد المرضى المدخنين )ولم يكن هن

 

 ( التوزع التكراري والنسبي لأفراد العينة في المجموعتين وفقاً لمتغير التدخين1الجدول )       
P value  مجموعة قصور الدرق

 تحت السريري
مجموعة السواء 

 الدرقي

 

1.151 5  (08.41 )%  35  (33.13 )%  مدخنين ) النسبة المئوية( 
30 (80.55 )%   53  (11.31 )%  غير مدخنين ) النسبة المئوية( 

 المجموع 001 38
 
 

 
 

 ( توزع أفراد العينة في المجموعتين وفقاً للتدخين5الشكل )
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 وصف العينة وفقاً لوجود  الكحولية: 

درقي و مريض واحد في مجموعة قصور الدرق تحت السريري، مرضى كحوليين في مجموعة السواء ال 4كان هناك 
على التوالي، و لم يكن هناك في نسبة وجود  ن% في كلا المجموعتي1.13% و 3.13و كانت نسبة الكحولية 

 P value   =1.54الكحولية بين المجموعتين حيث كانت 
 
 جموعتين وفقاً لمتغيرالكحولية( التوزع التكراري والنسبي لأفراد العينة في الم3الجدول )       

P value  مجموعة قصور الدرق
 تحت السريري

مجموعة السواء 
 الدرقي

 

1.54 0  (1.13)%  4  (3.13)%  كحوليين ) النسبة المئوية( 
35  (95.31)%  011 (91.31)%  غير كحوليين) النسبة المئوية( 

 المجموع 001 38
 
 

 
 ن وفقاً لتناول الكحول( توزع المرضى في المجموعتي8الشكل )
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بين المجموعتين، حيث كان متوسط العمر في  المرضى متوسط عمرلم يكن هناك فرق ذو دلالة احصائية في  
 P، و كانت 1.18±58.51، وفي مجموعة قصور الدرق تحت السريري 5.49±54.53مجموعة السواء الدرقي 

value =1.51 . 

حيث كان متوسط مدة الداء السكري  بين المجموعتين   سكريمدة الداء الأيضاً لم يكون هناك فرق في  
 Pفي مجموعتي السواء الدرقي و  قصور الدرق تحت السريري على التوالي و كانت  13.1±3.80و  3.11±1.15

value  =1.98  سنوات(.  5) هذا يعود إلى أننا استثنينا الحالات التي تزيد فيها مدة الإصابة بالداء السكري عن الـ
 (4لجدول )ا

 
 و مدة الداء السكري في المجموعتينمتوسط عمر المرضى ( 4الجدول )      

P  value  قصور درق تحت مجموعة
 سريري

مجموعة السواء 
 الدرقي

 

 متوسط العمر/بالسنوات ±5.49.55.5 58.51±1.18 1.51
 
1.98 3.80±1.31 3.11±1.15 

مدة الداء السكري/ 
 بالسنوات

الانحراف المعياري ±ن النتائج بالمتوسط الحسابي عبر ع              

 

و الضغط الشرياني  BMIمشعر كتلة الجسم  :هي مقارنتها بين المجموعتينالتي تمت  الموجودات السريرية 
 الانقباضي و الانبساطي، حيث تمت مقارنة هذه المتغيرات بين المجموعتين.

دون وجود فرق احصائي بين  زائدي الوزنمجموعتين كان أغلب المرضى في ال لمشعر كتلة الجسمبالنسبة   
 P valueو الـ  4.14±...15في مجموعة السواء الدرقي و  BMI :14.15±3.15المجموعتين  فكان متوسط 

=1.15. 

بين المجموعتين  الانقباضيفلم يكن هناك فرق احصائي في قيمة الضغط الشرياني للضغط الشريانيأما بالنسبة  
) هذا يعود لاستبعاد حالات فرط التوتر الشرياني غير المضبوط (، بينما كان الضغط  P value =1.53حيث كانت 
مقارنةً مع مجموعة السواء الدرقي فكانت قيمته  أعلى في مجموعة قصور الدرق تحت السريري الانبساطيالشرياني 

 . P value = 1.145في كلا المجموعتين على التوالي، و كانت  0.80 ±5.18و  1.33 8.93±
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 ( مقارنة مشعر كتلة الجسم و الضغط الشرياني الانقباضي و الانبساطي بين المجموعتين5الجدول )              

P  value  قصور مجموعة
 درق تحت سريري

سواء مجموعة ال
 درقي

 

1.15 15...±4.14  14.15±3.15  BMI 

1.53 03.3± 1.91  01.14±3.01  الضغط الشرياني الانقباضي 
1.145 8.93± 1.33  5.18± 0.80  الضغط الشرياني الانبساطي 

 الانحراف المعياري ±عبر عن النتائج بالمتوسط الحسابي                 
 

 

 مقارنة الموجودات المخبرية: 

قيمة السكر الصيامي و الخضاب الغلوكوزي و الكولسترول  متوسط لم يكن هناك فرق احصائي بين المجموعتين من حيث
أعلى في مجموعة قصور الدرق تحت  Cو البروتين الارتكاسي   LDL القيمة كل من  تو الشحوم الثلاثية، بينما كانالكلي أ

 (1. الجدول )وجود فرق ذو دلالة احصائيةمنها في مجموعة السواء الدرقي مع السريري 

 

 ( مقارنة الموجودات المخبرية بين المجموعتين1الجدول )         

P value قصور الدرق  مجموعة
 تحت السريري

  مجموعة السواء الدرقي

1.34 018.1.±40.34  مغ/دل(السكر الصيامي) ...±38.014.4 
1.35 5.55±0.45  الخضاب الغلوكوزي)%( 5.13±0.11 

1.113 101±35.34  الكولسترول الكلي )مع/دل( 091.45±33.31 

1.185 41..5±11.11  45.1.±18.30 HDL )مع/دل( 

1.135 041.4.±31.01  015...±31.85 LDL )مع/دل( 

1.31 051.31±45.18  الشحوم الثلاثية) مغ/دل( 044.51±51.55 
1.110 1.41±1.10  )مغ/دل( Cالبروتين الارتكاسي  1.31±1.03 
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 انتشار اعتلال الشبكية السكري: 

من الحالات كان لديهم  9%(،  18.94حالة اعتلال شبكية سكري )  00كان هناك في مجموعة قصور الدرق تحت السريري 
%(، ولم يوجد أي حاالة وذمة اللطخة 5.11) حالة اعتلال شبكية منمي%( و حالتين 13.18اعتلال شبكية غير منمي )

 الصفراء.

غير منهم اعتلال شبكية  04%( 04.54حالة اعتلال شبكية سكري في مجموعة السواء الدرقي ) 01بالمقابل كان هناك 
 % على التوالي(0.80% و 01.51منمي )  1منمي و 

 (.9( الشكل )1(. الجدول ) P value =1.14)  لفرق ذو دلالة إحصائيةاوكان هذا 

 

 ( انتشار اعتلال الشبكية السكرية في المجموعتين1الجدول )           

P value  مجموعة قصور الدرق
 تحت السريري

  مجموعة السواء الدرقي

1.14 
 

38  /9(13.18)  001/04(01.51)%  اعتلال شبكية غير منمي 
38 /1(5.11)%  001 /1(0.80)%  اعتلال شبكية منمي 
38 /1 (1 )%  001 /1 (1 )%  وذمة اللطخة الصفراء 

38 /00 (18.49)%  001/01 (04.54)%  العدد الكلي 
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 ( اعتلال الشبكية السكري في المجموعتين9الشكل )

 

 اعتلال الكلية السكري: 

 3بيلة ألبومين مجهرية،  9حالة من مجموعة قصور الدرق تحت السريري)  01السكري  في وجد اعتلال الكلية 
 .% على التوالي( 5.8% و 13.1% )30.55حالات بيلة ألبومينية صريحة(، أي بنسبة 

حالة بيلة ألبومينية  05 %( بينهم 05.4تلال كلية سكري) حالة اع 05أما في مجموعة السواء الدرقي كان هناك  
 %(0.8)حالة بيلة ألبومينية صريحة 1و %(01.9)  ريةمجه
 (.01الشكل ) -(5(. الجدول ) P value =1.13 )  بين المجموعتين ذو دلالة احصائية فرقال كان
 

 ( انتشار اعتلال الكلية السكري بين المجموعتين01الجدول )

P value  مجموعة قصور الدرق
 تحت السريري

  مجموعة السواء الدرقي

1.13 38 /9(%13.18)  001/05 (03.13)%  بيلة ألبومينية مجهرية 
38 /3(5.89)%  001/1(0.80)%  بيلة ألبومينية صريح 
38 /01 (30.5)%  001 /05 (05.45)%  العدد الكلي 
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 ( انتشار اعتلال الكلية السكري بين المجموعتين01الشكل )

  الاستنتاج:

الضغط لديهم ارتفاع في  كان  صور الدرق تحت سريري مرافقمع  ق 1مرضى الداء السكري نمط لاحظنا أن  .0
 مقارنة مع المرضى السكريين أسوياء الدرق الشرياني الانبساطي

في مجموعة  Cو البروتين الارتكاسي  LDL مستوى البروتين الشحمي منخفض الكثافةارتفاع في كان هناك  .1
مقارونة مع المرضى السكريين أسوياء  ي قصور قصور الدرق تحت السرير مع  1مرضى الداء السكري نمط 

  الدرق

أعلى لدى المرضى المصابين بقصور درق تحت  عتلال الشبكية السكرياانتشار  تبين في هذه الدراسة أن .3
 .ق مقارنة مع المرضى أسوياء الدرقسريري مراف

تحت سريري مرافق  أعلى لدى المرضى المصابين بقصور درقية السكري كللاعتلال النسبة انتشار  كذلك كانت .4
 .مقارنة مع المرضى أسوياء الدرق
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 ع الدراسات العالمية:المقارنة م
 018 (:1الدراسة )

 Study of the relation betweenبعنوان   European Society of Endocrinologyفي دراسة يابانية نشرت في 

subclinical hypothyroidism and diabetic complications مرضى  011، أجريت على 1100 في نيسان
مريض سوي الوظيفة الدرقية(. كان انتشار اعتلال الشبكية  91مريض قصور درق تحت سريري، و  01) 1سكريين نمط 

% 00.0( أما عند أسوياء الدرق فكانت النسبة مرضى 5% ) 30.1قصور الدرق تحت السريري بنسبة  السكري في مجموعة 
 % على التوالي.00.0% و30.1اعتلال الكلية السكري بنفس النسبة في المجموعتين، مرضى( ، كما كان انتشار  01)

 

 019(:2الدراسة )

 An association between subclinicalبعنوان   1101في شباط  Epubدراسة صينية  نشرت في

hypothyroidism and sight-threatening diabetic retinopathy in type 2 diabetic patients.
تمت فيها   

مريض سوي الوظيفة الدرقية، كان  111مع قصور درق تحت سريري و  1مريض مريض سكري نمط  015المقارنة بين 
 .% في مجموعة السواء الدرقي43.5% مقابل 55.8اعتلال الشبكية السكري في قصور الدرق تحت السريري بنسبة 

 

 001 (:3الدراسة )

 Association between subclinical hypothyroidism and severe diabetic retinopathyدراسة كورية بعنوان 

in Korean patients with type 2 diabetes.   كان انتشار اعتلال الشبكية 2مريض سكري نمط  984اجريت على ،
يكن هناك  % لدى مرضى أسوياء الدرق، بينما لم64.1%( مقابل 32.8السكري في مجموعة قصور الدرق تحت السريري )
 .اختلاف في اعتلال الكلية السكري بين المجموعتين
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 666(:4الدراسة)
 Subclinical hypothyroidism is a risk factor for nephropathy and cardiovascularدراسة تايوانية بعنوان 

diseases in Type 2 diabetic patients.  لة نشرت في مجDiabet Med  ود قصور الدرق أظهرت أن وج 2228عام
يترافق مع زيادة خطر الاصابة باعتلال الكلية السكري، و ليس باعتلال  2تحت السريري لدى مرضى الداء السكري نمط 

 .الشبكية السكري

 

 بمقارنة نتائج الدراسة المحلية مع نتائج الدراسات العالمية:

للدراسة اليابانية و الصينية  موافقت السريري و هذا أعلى لدى مجموعة قصور الدرق تح اعتلال الشبكية السكريكان انتشار 
 للدراسة التايوانية. مخالف و الكورية، و

للدراسة الصينية و التايوانية،  موافقكان أعلى في مجموعة قصور الدرق تحت السريري و هذا  اعتلال الكلية السكريانتشار 
 للدراسة الكورية. مخالفو 

 دراسات العالمية.( يلخص المقارنة مع ال62الجدول)

 

 ( المقارنة مع الدراسات العالمية62الجدول )            

 اعتلال الكلية السكري اعتلال الشبكية السكري عام الدراسة 

 موافق موافق 1122 الدراسة اليابانية

 - موافق 1121 الدراسة الصينية

 مخالف موافق  الدراسة الكورية

 وافقم مخالف 1112 الدراسة التايوانية
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 الخلاصة: 
مع زيادة خطر الاصابة باعتلال الشبكية السكري و  1لدى مرضى الداء السكري نمط يترافق قصور الدرق تحت السريري 

 اعتلال الكلية السكري.

 

 التوصيات :
لأن معالجته قد تساعد في الوقاية  1سريري لدى مرضى الداء السكري نمط الدرق تحت القصور  ينصح  بتحري .0

 الاختلاطات أو تأخير حدوثها. من حدوث
قصور الدرق تحت السريري لدى مرضى الداء السكري على  علاجتأثير مستقبلية تتناول يوصى بإجراء دراسة  .2

 تطور اختلاطات الأوعية الدقيقة.

لدى  إصابة الأوعية الدقيقة شدة تأثير قصور الدرق تحت السريري على تتناول دراسة أكثر شمولاً يوصى بإجراء  .3
 السكري ضى الداءمر 

 .سكري الوعائية الأخرىلا الداء على اختلاطات تحت السريري صور الدرقدراسة تأثير قبإجراء  وصىي .9
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