
 



 

 الإهداء

 

 " من لاٌشكر الناس لاٌشكر الله "
 

 أساثذتي الكرام في مشفى الأطفال الجامؼي ...أثوجه بالشكر لكل 

 

 ديانا الأسمر ..الدلتورة  الأس تاذةتي الرائؼة المبدػة إلى أس تاذ

بتك الاادةة ودمكك المتوال  طوال ميرتتي المتواعؼة في م شكراً لؼطائك الدائم و 

 مشفى الأطفال وخلال إجراء البحث فقد كنتِ الي ند الحقيقي والمؼلم الأغلى ...

 والشكر مولول لأغضاء اللجنة الكرام :

 الأس تاذ الغالي والأب والمؼلم الراقي

 الأس تاذ الدلتور سمرت سرور 

 الأس تاذة الغالية لاحبة الفض  الكبرت والقلب المحب والمشجع دوماً 

 الأس تاذة الدلتورة هدى داؤد

 

 السرمدي حبها ةلبي في وحفرت وأغطتني وربتّني ػلمّتني من إلى

 .الليالي ظلمات لي وأنارت بالورود ةلبي فرشت من

 لوالدتي الؼظيمة منى المصري ...

 

شكراً من القلب لادًقة الدرب والوػد .. أجم  هدايا القدر .. رفيقة الخطوة والأطروحة 

 .. الحاضرة دوماً إلى جاهبي

 .د. مرتيام حيكور
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حصائي في لتقويم وجود اختلاف إ واختبار   اختبار

راختبا متوسط المتغيرات القلبية و

الانحدار المتعدد القياسي  راختبا
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α

وجود  لتقويم واختبار   اختبار

راختبا اختلاف احصائي في متوسط المتغيرات القلبية و

الانحدار المتعدد القياسي  راختبا
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Abstract 
Background: Glucocorticoids seems to have an impact on cardiac function. 

Chronic exposure and higher doses may cause adverse effects on the 

myocardium, especially in young patients receiving long-term therapy.  

Objective: This study aims to assess cardiac function in children with 

congenital adrenal hyperplasia and its relation to glucocorticoid dose and 

therapy duration. 

Materials and Methods: A case-control study was conducted in the 

endocrinology clinic at The Al Asad and Children's Hospital of Damascus 

University. Forty-one patients with CAH were compared to forty-one controls 

whom were enrolled from those who met the admission criteria for the study 

between 01/03/2021 and 01/03/2022 after written consent of their parents. Mean 

daily glucocorticoid and cumulative glucocorticoid doses were calculated. Other 

risk factors included height, weight, systolic and diastolic blood pressure and 

BMI. Echocardiography was performed for patients and controls to evaluate 

cardiac functions (FS, EF, E/A, LVMI) 

Results: Compared to controls, patients had lower E/A value 1.2 ± 0.2 and 

higher LVMI value 80 ± 12 without siginficant changes in FS and EF. A 

positive correlation was found between LVMI and E/A and the cumulative 

glucocorticoid dose 0.5 and 0.3 without any correlation with the changes is EF 

and FS. Standard Multiple Regression Test shown a strong relation between 

LVMI  and the cumulative glucocorticoid dose P-Value 0.002. 

Conclusion: Long-term glucocorticoid therapy even within the recommended 

therapeutic range adversely affects cardiac functions in children with CAH, 

resulting in increased LVMI but without significant cardiac disfunction. 

Key words: congenital adrenal hyperplasia, long-term glucocorticoid therapy, 

glucocorticoids effects, cardiac function 
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