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 شكر وتقدير
يسعنيََّّ الََّّفيلاَّ هذهَّ إلىََََّّّّمرحلةنهايةَّ الامتنانَّ وعظيمَّ الشكرَّ بجزيلَّ أتقدمَّ أنَّ إلاَّ الدراسيةَّ

علىَّمدىَّسنواتََََّّّّالعلميةفيَّمسيرتيَََََّّّّّليَّأساتذتيَّومعلميَّّوإلىَّكلَّمنَّساندنيَّوكانَّعونا َّ
َّدراستي.َّ

تلكالقاماتالعلميةالجليلةالذينكانلملاحظاتهموتوجيهاتهمخلالفترةالإقامةالفَضلالكبيرفيالسعيالدائمللتطوَّ
 ...ََّّدم انحوالأفضلجزاهماللهعناكلالخيرروالمثابرةوالمضيق

ا َّ...َََّّّأساتذتيالكرامجميع 

َّ:َّبالذكرََّّوأخص

 أسدإبراهيم الدكتور  الأستاذ  

ََّّا َّوراعيََّّا َّيَّكانَّداعمذإتمامها،َّوالعلىَََّّّوأعاننيبالإشرافَّعلىَّهذهَّالرسالةََّّا َّتكرمَّمشكورََّّيذال
َّ.َّوالامتنانَّلناَّفيَّطريقناَّالعلميَّوالعملي.َّلكَّمناَّأسمىَّآياتَّالشكرَّ

َّطبَّالأطفالَّقسمََّّالأخصائيينفيَّجميعَََّّّإلىوعظيمَّالامتنانَّبجزيلالشكرَّأتقدمكما و 
َّ.َّزملائيالمقيمينوإلىَّ

بعظيمَّالشكرَََّّّكما وأتقدم
َّ.َّعلىتضحياتهماووقوفهماإلىجانبيخلالمسيرةحياتيالعلمية(َّأميوأبيَّ)والديَّوالعرفانإلىَّ

َّ

َّ
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 ت فهرس المحتويا 

  الملخص باللغة العربية

 3-1 الجزء التمهيدي

مشروعالبحثَّلالمشكلةالعلمية . 

 .هدفمشروعالبحثَّ

 .تصميمالبحثوطرائقه

  .مكانَّوزمانَّالبحثَّ

وخلاصتهاَّالدراساتَّالمرجعية . 

 .الاعتباراتالأخلاقية

الدراسة النظريّة  –الباب الأوّل   
 5 قصورالدرقعندالأطفالَّالأول:الفصل 

 8 قصورالدرقَّتصنيفالثاني:الفصل 

 10 قصورالدرقواضطراباتشحومالدمَّالفصل الثالث:

الدراسة العمليّة  –الباب الثاني   

 27 أهميةَّالبحثَّوأهدافهَّ:الفصل الأول

 28 المرضىَّوطرقَّالبحثََّّالفصل الثاني:

 29 الاستبيانَّالفصل الثالث:

 30 الدراسةَّالإحصائيةَّالـفصل الرابع: 
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 الجداول المخططات و الأشكالو   جدول 

 41 المناقشةَّوتحليلَّالنتائجَّالـفصل الخامس: 

 42 المقارنةَّمعَّالدراساتَّالعالميةََّّالفصل السادس:

 47 الاستنتاجات والتوصيات 

 48 باللغة الانكليزية   ABSTRACTالملخص 

 المراجع  –الثالثالباب 

 الصفحة الأشكال

 12 تأثيرهرموناتالدرقوالهرموناتالمحفزةللدرقعلىاستقلابالشحومَّ(: 1) الشكل

 14 فيقصورالدرقَّ LDL-C علىاستقلابTSHَّوزيادة TH تأثيرانخفاضَّ(: 2) الشكل

 20 قصورالدرقَّفيTGعلىاستقلابTSHَّوزيادةTHتأثيرانخفاضَّ(: 3) الشكل

 23 فيقصورالدرقَّ HDL علىاستقلابTSHَّوزيادةTHتأثيرانخفاضَّ(: 4) الشكل

 الصفحة المخططات

 30 توزعالحالاتحسبالجنسَّ(: 1) المخطط

 31 توزعالحالاتحسبالفئةالعمريةَّ(: 2) المخطط

 32 (BMIالطول،الوزن،)َّدراسةقياساتالمرضى(: 3) المخطط

 33 توزعالحالاتحسبنمطقصورالدرقَّ(: 4) المخطط

 34 توزعالحالاتحسبالالتزامبالعلاجَّ(: 5) المخطط
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 35 دراسةالقيمالمخبريةللمرضىَّ(: 6) المخطط

 36 توزعالحالاتحسباضطراباتالقيمالمخبريةَّ(: 7) المخطط

 37 بعمرمريضالقصورالدرقيTSHَّارتفاع علاقة(: 8) المخطط

 38 بقياساتمريضالقصورالدرقيTSHعلاقةارتفاعَّ(: 9) المخطط

 39 بنمطالقصورالدرقيTSHعلاقةارتفاعَّ(: 10) المخطط

 40 بتأثرالقيمالمخبريةلشحومالدمTSHعلاقةارتفاعَّ(: 11) المخطط

 الصفحة الجداول

 30 توزعالحالاتحسبالجنسَّ(: 1) الجدول

 31 توزعالحالاتحسبالفئةالعمريةَّ(: 2) الجدول

 32 (BMIالطول،الوزن،)َّدراسةقياساتالمرضى(: 3) الجدول

 32 توزعالحالاتحسبنمطقصورالدرقَّ(: 4) الجدول

 33 توزعالحالاتحسبالالتزامبالعلاجَّ(: 5) الجدول

 34 دراسةالقيمالمخبريةللمرضىَّ(: 6) الجدول

 35 توزعالحالاتحسباضطراباتالقيمالمخبريةَّ(: 7) الجدول

 36 بعمرمريضالقصورالدرقيTSHعلاقةارتفاع(: 8) الجدول

 37 بقياساتمريضالقصورالدرقيTSHعلاقةارتفاع(: 9) الجدول

 38 بنمطالقصورالدرقيTSHعلاقةارتفاعَّ(: 10) الجدول

 39 بتأثرالقيمالمخبريةلشحومالدمTSHعلاقةارتفاعَّ(: 11) الجدول

 43 المقارنةحسبعددحالاتالدراسةَّ(: 12) الجدول
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 43 المقارنةحسبالعمروالجنسوالوزنَّ(: 13) الجدول

 44 المقارنةحسبمتوسطالقيمالمخبريةَّ(: 14) الجدول

 TSH 44المقارنةحسبوجودارتفاعفيقيمةَّ(: 15) الجدول

 45 بالعمروالجنسTSHَّعلاقةارتفاعقيمةَّ(: 16) الجدول

 45 بقياساتالطفلTSHَّعلاقةارتفاعقيمةَّ(: 17) الجدول

 46 بتأثرالقيمالمخبريةلشحومالدمTSHعلاقةارتفاعَّ(: 18) الجدول
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 ص ملخّ ال
 مقدمة:

تتدخلََّّ
الغدةالدرقيةفيعملياتالتمثيلالغذائيفيالجسمفهيتنظمالنمووالتطورالطبيعيفيالجسممنخلالتأثيرهاعلىاستقلابالعناصرالأساسيةفيالجَّ

ََّّسمَّ
،كماتلعبدورا فيتنظيمحرارةالجسمووزنالجسم،كذلكتتدخلهرموناتالغدةالدرقيةفيعمليةتعديلاتانتاجالكوليستروَّ(سكرياتبروتيناتدسم)

َّ.َّالتيتنعكسعلىالمريضلاحقا َّمختلفةوََّّعقابيلوبالتاليَّفإنَّقصورَّالدرقَّيعتبرَّأمرا َّهاما َّقدَّيؤديَّل،َّلومستوياتهفيالجسمَّ

 هدف البحث:
َّ.َّالعلاقةبينقصورالدرقعندالأطفالواضطرابالدسملدراسةََّّ

 أهمية البحث:
تكمنأهميةالبحثالمتناولفيتخفيفالعقابيلالتاليةلارتفاعمستوياتشحومالدمعندالأطفالالمصابينبقصوردرقوتحسينالبقيالديهم،كمايعتَّ

َّ.َّبرالبحثالأولمننوعهالذييجرىفيمشفىالأطفال

َّطريقة البحث:

تمَّجمعَّبياناتَّالمرضىَّمنَّخلالَّالقصةَّالمرضيةَّوالفحصَّالسريريَّإضافةَّلإجراءَّالاستقصاءاتَّاللازمةَّبماَّفيهاَّ
َّلديهم.َََّّّالعلاقةبينقصورالدرقواضطرابالدسمَّالدراسةَّالمخبريةَّلتحريََّّ

 النتائج: 
َّلدىمرضىقصورالدرقمعارتفاعTSHلوحظترافقارتفاع ✓ َّ(LDLَّ َّوانخفاضكلمنَّ(َّ َّ(HDL, TGَّوالكوليسترول،ََّّ)

َّ.َّفقط(HDLَّ)،معوجودفارقإحصائيهامبالنسبةلTSHَّمقارنةمعالمستوياتالطبيعيةمن

 الخاتمة: 
لاسيماََّّ الدمَّ فيَّ للشحومَّ المخبريةَّ القيمَّ علىَّ مؤثرا َّ عاملا َّ الأطفالَّ لدىَّ الدرقيَّ القصورَّ ضبطَّ عدمَّ يُعتبرَّ عموما ،َّ

َّ.َّ(HDLَّ)لبالنسبةََّّ

 .َّالدسمَّ،اضطرابَّ،الأطفال،الدرقَّ،قصور،العلاقةالكلمات المفتاحية:
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 التمهيد 

 مشروع البحث:لالمشكلة العلمية 
عدموجودتوصياتواضحةحولوضعالطفلعلىخافضشحومبشكلوقائيلتخفيفالعقابيلالمستقبليةلفرطشحومالدمعندالأطفالوعدموجوَّ

َّ.TSHَّدجرعةمحددةحسبعمرالطفلومستوىَّ

 تساؤلات البحث:
َّ؟بينقصورالدرقعندالأطفالواضطرابالدسمماهيالعلاقة •

 هدف مشروع البحث: 
َّ.َّالعلاقةبينقصورالدرقعندالأطفالواضطرابالدسملدراسةََّّ

 :مبرراتالبحث
تكمنأهميةالبحثالمتناولفيتخفيفالعقابيلالتاليةلارتفاعمستوياتشحومالدمعندالأطفالالمصابينبقصوردرقوتحسينالبقيالديهم،كمايعتَّ

َّ.َّبرالبحثالأولمننوعهالذييجرىفيمشفىالأطفال
 تصميم البحث وطرائقه: 

 تصميم الدراسة: 
َّ.َّدراسةحشديةمستقبلية

 : طريقة البحث 
ََّّتممقاربةكلطفلمشخصلهقصوردرقمثبتمخبريا للتأكدمنإمكانيةقبولهفيالدراسة؛وتمملءبياناتكلطفلوفقاستمارةخاصة

َّ:َّوفقماَّيليلاستخلاصالمعلوماتالمطلوبة(َّمرفقةمعالدراسة)

،جرعةالتيروكسينالموضوععليها،الالتTShَّل،أخرقيمةمخبريةBMIالعمرالحالي،الجنس،العمرعندالتشخيص،الوزن،الطول،)
 + LDH + LDLزامبالجرعةالدوائيةآخرستأشهر،النظامالغذائيالمتبع،النشاطالبدنيمنعدمه،قيمةمخبريةحاليةلكلمنَّ

TGوقيمةمخبريةسابقةلكلمن،LDH+LDL+TGَّ.) 

 :الاستبعادمنالدراسةالقبول و معايير 

َّ:َّشملتمعاييرالقبول

َّ.َّالأطفالالمشخصلهمقصوردرقخلقيأومكتسبقيدالعلاجالهرموني •
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َّ:َّوشملتمعاييرالاستبعاد

َّ.َّمرضىاضطراباتالشحومالخلقيمعقصةعائليةإيجابية •
 .َّالمرضىالذينانقطعواعنالمتابعة •

 : الفئةالمستهدفة
 (.َّتيروكسينَّ)َّالأطفالالمشخصلهمقصوردرقمثبتمخبريا قيدالعلاجالهرمونيالدرقي •
َّ.َّحديثولادةمشخصلهقصوردرقيخلقي •

 : مكان وزمان الدراسة 
 .َّالعياداتالداخليةفيمشفىالأطفال:َّالمكان •
 .2025َّ\2\1و2024َّ\3\1َّفيالفترةالممتدةبين:َّالزمان •

 الموارد المتاحة: 
َّ.َّبدمشقالأطفالَّالجامعيَّمشفىمواردَّمن

 :الدراساتالمرجعية
1-Lauffer P, Zwaveling-Soonawala N, Naafs JC, Boelen A, van Trotsenburg ASP. 

Diagnosis and Management of Central Congenital Hypothyroidism. Front Endocrinol 

(Lausanne). 2021 Sep 9;12:686317. doi: 10.3389/fendo.2021.686317. PMID: 34566885; 

PMCID: PMC8458656. 

2-Su X, Chen X, Peng H, Song J, Wang B, Wu X. Novel insights into the pathological 

development of dyslipidemia in patients with hypothyroidism. Bosn J Basic Med Sci. 

2022 Jun 1;22(3):326-339. doi: 10.17305/bjbms.2021.6606. PMID: 34784265; PMCID: 

PMC9162743. 

3-Izquierdo-Palomares JM, Fernandez-Tabera JM, Plana MN, A?ino Alba A, G?mez 

?lvarez P, Fernandez-Esteban I, Saiz LC, Martin-Carrillo P, Pinar L?pez ?. 

Chronotherapy versus conventional statins therapy for the treatment of hyperlipidaemia. 

Cochrane Database Syst Rev. 2016 Nov 26;11(11):CD009462. 

doi:10.1002/14651858.CD009462.pub2. PMID: 27888640; PMCID: PMC6464955. 

4-Andreadou I, Schulz R, Badimon L, Adameov? A, Kleinbongard P, Lecour S, Nikolaou 

PE, Falc?o-Pires I, Vilahur G, Woudberg N, Heusch G, Ferdinandy P. Hyperlipidaemia 

and cardioprotection: Animal models for translational studies. Br J Pharmacol. 2020 

Dec;177(23):5287-5311. doi: 10.1111/bph.14931. Epub 2020 Jan 17. PMID: 31769007; 

PMCID: PMC7680007. 

5-John C, Neal W. Screening children for hyperlipidemia by primary care physicians in 

West Virginia. W V Med J. 2012 May-Jun;108(3):30-5. PMID: 22792653 

6-Udovcic, M., Pena, R.H., Patham, B., Tabatabai, L. and Kansara, A., 2017. 

Hypothyroidism and the Heart. Methodist DeBakey Cardiovascular Journal, 13(2), p.55-

59.DOI: https://doi.org/10.14797/mdcj-13-2-55 
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7-Karr S. Epidemiology and management of hyperlipidemia. Am J Manag Care. 2017 

Jun;23(9 Suppl):S139-S148. PMID: 28978219. 

 : خلاصةالدراساتالمرجعية
:ََّّبالعودةإلىالمراجعومواقعالبحثالعلميالتيتمالعثورعليهافيأكثرمنمقالةبحثيةتماختيارالأبحاثالمرجعيةالتيتناولتالمواضيعالتالية

العلاقةبينفرطشحومالدموقصورالغدةالدرقيةحيثتبينأنهناكعلاقةبينفرَّ،َّقصورالدرقوأسبابهوعواملالخطورةوتأثيرهعلىالعضلةالقلبية
درقيةحيثارتبطتالمستوياتالمنخفضةمنالهرمونالدرقيمعارتفاعالكوليسترولوثلاثياتالغليسيريدفيالمصلَّطشحمياتالدموقصورالغدةال

منخلالالمقارنةبينمرضىالقصورالدرقيالملتزمينبالعلاجمعمستوياتشحومدمسويةومرضىقصورالدرقالذينخضعوالاستئصالغدةدرق
فTSHَّحقا وذلكمنخلالدراسةدورالهرمونالمنبهللغدةالدرقيةيةحيثلوحظلديهمارتفاعفيشحومالدموماتلاهمنعقابيلوتطورداءاكليليلا

،ََّّياستقلابالدهونَّ
وبالتاليفإنالحفاظعلىمستوىهرموندرقيطبيعيفيالمصليؤديإلىتراكيزمنخفضةللكوليسترولممايبرزأهميةالالتزامبالعلاجالدرقيفيمنعتَّ

َّ.َّطورشحومالدمَّ
 : الاعتباراتالأخلاقية

 .استنتاجالعلاقةبينفرطشحومالدموقصورالدرقعندالأطفالالمشخصلهمقصوردرقوقيدالعلاجالهرموني:َّالفوائد •
 .َّالتأثيراتالجانبيةلخافضاتالشحومعندالأطفال:َّالمخاطر •

َّ

 

 

 

 

 

 

 

َّ
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الباب الأول: القسم 

 النظري
 

َّ

َّ

َّ

 

 

َّ
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 الفصل الأول 

 قصور الدرق عند الأطفال 
 تمهيد:

َّيؤديالعجزفيإنتاجأونشاطهرموناتالغدةالدرقية َّ(THََّّ)
َّتعودأولىأوصافهذاالمتلازمةإلىعامَّ،وَّعندالأطفالَّا َّإلىقصورالدرق،وهوأحدأكثرأمراضالغددالصماءشيوع َّ1874ََّّ

َّ؛أمامصطلحGullَّعلىيد َّالوذمةالمخاطية"َّ ََّّفيعامOrdَّفقدتمتصياغتهمنقبل"َّ
ََّّ،فيعامHaliburtonَّلىالمرض،رغمأنوقداستُخدممصطلحالوذمةالمخاطيةلسنواتعديدةللإشارةإ،1878
هرموناتالدرقعلىدرجةومدةالَّقصورَّتعتمدالحالاتالسريريةالناتجةعن،(1)،شدّدعلىأنالعديدمنالمرضىلميظهرلديهمهذاالعرض1893

،ََّّنقص،وهيتؤثرفيالأساسعلىجميعالأنسجةبدرجاتمتفاوتةَّ
للدورالأساسيلهذهالهَّا َّ،نظرَّا َّومعذلك،فإنفترةالحياةداخلالرحمهيالأكثرخطورة،إذإنغيابإنتاجكافٍلهرموناتالدرقيؤديإلىعواقبأكثرضررَّ

َّ.(2)رموناتفيالتطورالطبيعيلدماغالجنين

ََّّخلالالعقودالثلاثةالماضية،تطوّرالفهمفيمايخصالتكوّنالجنيني
(fetogenesis)مبكرلقصورالدرقبشكلكبير،وقدأتاحالتشخيصالمبكرالتدخلفيالأيامالأولىمنحَّ،الفيزيولوجياالمرضيةوالتشخيصال

َّياةالوليدَّ َّ(NB)النفسي-،مماحالدونحدوثأذيةفيالتطورالعصبي-
َّالوطائيَّمحورَّالولإنتاجكافٍلهرموناتالدرق،منالمهمأنيبقى،الحركي َّ–َّ َّالنخامىَّ َّ–ََّّ

َّ،لضمانتسلسلأنشطةهرمونالإطلاقالوطائيا َّسليميَّالدرق َّرقَّالهرمونالمطلقللد)َّ َّ–َّ َّTRHََّّ)
َّعلىالغدةالنخامية،ممايحفزإنتاجالهرمونالمنبهللدرقَّ َّ(TSHَّ)َّهذاََّّ،الذييعملبدورهعلىالغدةالدرقيةلإنتاجهرموناتالدرق َّ،

َّ.َّ(3,4)(درقي)ََّّ،أوأولي(نخامي)ََّّ،أوثانويَّ(وطائيَّ)ََّّإنأيخللفيهذهالمراحليؤديإلىقصوردرقثالثيوَّ

 دور الغدة الدرقية في استقلاب الشحوم:

ففيحالاتقصورالدرق،يُلاحظانخفاضفيتصنيعالكوليسترولوتحويلاتهالاستقلابية؛إلاأنعمليةاَّ،تعملهرموناتالدرقعلىاستقلابالدهونَّ
ويُلاحظالعكسفيحالاتفرطالدرق،حيثتنخفضمستوياتَّ،لهدمتتأثرأكثرمنعمليةالتصنيع،ممايؤديإلىارتفاعمستوياتالكوليسترولفيالدم

ومنالآلياتالمحتملةلزيادةاستقلابالكوليسترولاستجابةلهرموناتالدرققدرتهاعلىزيادة،هونالثلاثيةالكوليسترول،والفسفوليبيدات،والد
َّعددمستقبلاتالبروتيناتالدهنيةمنخفضةالكثافةَّ َّ(LDL receptorsََّّ)
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َّكماتؤثرهرموناتالدرقعلىاستقلابالأحماضالدهنيةمنخلالتعزيزتحللالشحوم،علىسطحالخليةَّ َّ(lipolysisََّّ)
َّ.َّ(51,3,)فيالنسيجالدهني

تُعدهرموناتالدرقأساسيةلتطورالجهازالعصبيالمركزي؛إذيؤدينقصهاخلالالحياةالجنينيةوعندالوليدإلىإطالةفترةعدمنضجالأنسجةَّ
النخاعينمنََّّ،ونقصتصنعالعصبوناتالقشرية،وتأخرَّ إزالةَّ
فاتغيرقابلةللعكس،ويتضَّبعدالولادة،تصبحالآا َّوإذالمتُجرَالمعالجةالتعويضيةالهرمونيةفورَّ،الأليافالعصبية،وضعفالتوعيةالدموية

َّ.َّالحركيللطفلَّ-النفسي-ررالتطورالعصبي

 (:المظاهرالسريريةلقصورالدرق ) تأثيراتعوزهرموناتالدرق 

تشملالعلاماتالمبَّوَّ،،ويُعدحالةإسعافيةفيطبحديثيالولادةَّا َّجوهريا َّيُعتبرالتعرفالمبكرعلىالمظاهرالسريريةفيحالاتعوزهرموناتالدرقأمرَّ
َّ.َّوالأصواتالصادرةمنخفضةا َّيكونالبكاءأجش،َّيرقانمطو لأومتكرر،تأخرفيسقوطالحبلالسري،وفتقسريَّ:َّكرةَّ

:ََّّفيالأشهرالأولىمنالحياة،قدتظهرعلاماتإضافيةمثل
تزرقََّّصعوبةالرضاعة،عدمكفايةزيادةالوزن،تنفسصاخب،انسدادأنفي،اضطراباتتنفسية،إمساك،خمول،جلدجافوباردوشاحبمع

َّحلقيَّ َّ(livedo 

reticularis)،ولهذاالسَّ،إلىإضاعةوقتثمينقبلبدءالعلاجَّا َّ،ممايؤديأحيانا َّومعذلك،فإنهذهالعلاماتوالأعراضقدلاتكونواضحةدائم
َّ.َّبالغالأهميةا َّببيُعدإجراءالاختباراتالمخبريةفيغرفةالولادةأمرَّ

-النفسي-يُلاحظتأخرفيالتطورالعصبي
وعندمايُكتسبقصورالدرقفيمرحلةلاحقة،قديكَّ،رنةبالجذعالحركيوالنمو،وتكونالنسبالجسميةغيرطبيعية،معقصرالأطرافالسفليةمقا

َّ(.َّالعمرالعظمي)ََّّ،إلاأنالنموسيتأثر،ويظهرلدىهؤلاءالأطفالتأخرفينضجالعظامَّا َّونالتخلفالعقليأقلوضوح

التعب،صعوباتدراسية،إمساك،جفافالجلدوالشعر،تَّ:وتشملفيتطورها،ا َّفيسنالمراهقة،قدتكونالمظاهرالسريريةلقصورالدرقأكثربطئ
ََّّساقطالشعر،هشاشةالأظافر،عدمتحملالبرد،وانخفاضالشهية

مَّا َّقدتظهرعندالفتياتاضطراباتطمثية،وتكونإطالةالدورةالشهريةأكثرشيوع،(ومنالمهمالتأكيدعلىأنالبدانةليستمنصفاتقصورالدرقَّ)
َّ.َّ(1)نانقطاعالطمث

إلىالاَّأومائلا َّا َّ،شاحبا َّعلىالمدىالطويل؛حيثيصبحالجلدشمعيا َّحظتغيراتجسديةأكثروضوحوعندمايبقىقصورالدرقغيرمعالج،قدتُلا
َّقدتحدثالوذمةالمخاطية،صفراربسببتراكمالكاروتينَّ َّ(myxedemaََّّ)

المنعكساتََّّ,تصبحالحركات،وَّنتيجةالتركيزالعاليمنالمخاطمتعددالسكريداتفيالنسيجالخلويتحتالجلدوفيأنسجةأخرىَّ -الوتريةوَّ
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يمكنأنتَّ،بعضالأطفالالمصابينبوذمةمخاطيةعضليةشديدةقديظهرلديهمتضخمعضليكاذبوبطءفيالعملالعضليَّ،العظميةبطيئة
َّ.(1)ؤثرالوذمةالمخاطيةعلىالعضلةالقلبية،ممايزيدحجمهاوقديؤديفيالنهايةإلىسكتةقلبية

جنسيةكمايمكنملاحظةتغيراتغددصماءأخرىفيقصورالدرق؛فقديظهرعندبعضالمراهقين  sexual)طفالةَّ

infantilismَّ)وبشكلمتناقضقديظهرلدىآخرينبلوغمبكر،َّ ََّّ(precocious 
pubertyَّ)،َوعلىالمدىالطويل،قديُلاحظتضخمفيالخلاياالمفرزةلّـTSH(thyrotroph 

hypertrophyَّ)َّوَّالسرجَّالتركي،معزيادةفيحجمالغدةالنخامية(sella turcica)(8)َّ.َّ

 : التشخيصالتفريقي

َّيجبأنيشملالتشخيصالتفريقي َّمتلازمةداون،متلازمةبيكويث:َّ َّ(Beckwith syndromeَّ)عديداتالسكريدالمخاطية،َّ
(mucopolysaccharidoses)خللالتنسجالغضروفي،ََّّ
(chondrodystrophies)َّمايرتبطبالبدانةا َّالأخذبعينالاعتبارأنقصورالدرقنادرَّا َّومنالمهمدائم،َّ،قصورالنخامى،والبدانة.َّ

َّ

َّ

َّ

َّ

َّ

َّ

َّ

َّ

َّ
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 الفصل الثاني 

 الدرق  قصور تصنيف 
َّ: قصورالدرقيةالخلقي

َّ.لاتعتمدعلىالمسبباتالمرضية،بلعلىدرجةنقصالهرمونَّا َّإنمظاهرقصورالدرقيةفيجميعالأنسجةتقريب

َّلاتزالأسبابغيابالغدةالدرقية َّ(thyroidagenesisََّّ)
،والتيتُعتبرمهمةفيتكونالPAX8َّوTTF2وTTF1غيرمعروفة،ولكنهناكأدلةتشيرإلىوجودعلاقةمعطفراتفيبعضعواملالنسخمثلَّ

َّ.15-(10َّ((thyroidglandembryogenesis)َّغدةالدرقيةالجنيني

َّومن أهم السببيات: 

 : (Dyshormonogenesis)  عيوبتكوينالهرمون 

َّلقيةفيالاستقلابحواليَّالختشكلالأخطاء َّ15ََّّ%
َّ.َّ(16,17)منأسبابقصورالدرقيةالخلقي،وترتبطبعيوبفيالإنزيماتذاتالانتقالالوراثيالجسميالمتنحي

 :(pituitary hypothyroidism-Hypothalamic) النخامي-قصورالدرقيةالوطائي

َّبينحديثيالولادة،وتبلغنسبتهحواليا َّنسبيَّا َّيُعدقصورالدرقيةالمركزينادرَّ َّ1:50,000َّ َّإلىَّ َّ1:150,000ََّّ،
.ََّّماتُشخصفيالفترةالوليديةَّا َّورغمخطورةهذهالحالاتالمترافقةمععوزهرمونيمتعدد،إلاأنهانادرَّ

َّ.َّ(14,18)(TSHوT4)ََّّقديُثارالشكالتشخيصيبناء علىفحوصالتحريالولاديالتيتُظهرانخفاضمستوياتَّ

 :( RTH –Resistance to thyroid hormones) مقاومةهرموناتالدرقية

َّ:َّقدتظهرهذهالحالةبشكلينَّ

َّ.َّحيثتتأثرجميعالأنسجة(:generalized RTHََّّ)َّقصوردرقيمعمّمَّ •
َّ.َّ(19)َّتأثرالنخامىبشكلأشدتحيثَّ(:pituitaryRTHَّ)ََّّفرطدرقينخامي •
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 :( hypothyroidismSubclinical) قصورالدرقيةتحتالسريري 

،TSHََّّ،معارتفاعطفيففيT4وT3يطلقهذاالمصطلحعلىالمرضىعديميالأعراضالذينيظهرونمستوياتطبيعيةمن
َّ.َّ(20)،ويمثلعاملخطرللتطورإلىالقصورالصريحواضطراباتأخرىَّا َّيُعتبرهذاالشكلخفيفوَّ

 : (Transient hypothyroidism) قصورالدرقيةالعابر

ومنTSHََّّوارتفاعT4لقصورالدرقيةالأولي،أيانخفاضا َّمشابها َّفيهذاالشكل،تسلكمستوياتالهرموناتمسارَّ َّ،
َّ.َّمعقصورالدرقيةالعابرعندالخدجا َّمترافقا َّيظهرقصورالدرقيةالعابرفيالأسبوعالأولأوالثانيمنالحياة،غالبوَّ

 : ( hypothyroxinemiaTransient) نقصثلاثييودوثيرونينالحرالعابر

بحلولالأسبوعالعاشرمنالَّا َّالحالةعابرةوتزولتلقائيوَّالذينتظهرلديهمسماتسريريةمشابهةلقصورالدرقيةالوطائيالخدجعندَّا َّيُلاحظغالب
َّ.(15)مرتفعةTSHإلاإذاكانتمستوياتا َّالعلاجليسضروري،حياة

 : أسبابأخرى 

َّةالطبيتخلاايمكنأنتكونناجمةعنالتدَّ
(Iatrogenicَّ)َّقصورالدرقيةالناتجعنالإفراطفَّ،،مثلتلكالناتجةعنالتدخلاتالجراحية،أوالعلاجبمضاداتالغدةالدرقية،أواليودالمشع

َّ.َّيتناولالأدويةالمحتويةعلىاليودنادر،ولكنيجبأخذهفيالاعتبار

 : التهابالدرقيةلهاشيموتو/التهابالدرقيةاللمفاويالمزمنأوالمناعي

َّيُحددالتهابالدرقيةاللمفاويالمزمن َّ(CLTََّّ)
ومرضغريفزتتCLTَّكلمن،وَّبشكلأساسيبواسطةآلياتمناعية،ويمكنكشفهفيالدمبوجودأجساممضادةللثيروغلوبولينوالبيروكسيداز

،ََّّحكمبهماعملياتمناعيةذاتيةمتغيرة،وأحيانا يصعبعلىاختصاصييالتشريحالمرضيالتفريقبينهما
يمكنأنيظهركلاالمرضينفيالعاَّ،وَّومظاهرسريريةنموذجيةلمرضغريفزCLTَّقدوُصفتحالاتلمرضىلديهممظاهرنسيجيةنموذجيةلـف

َّ.َّHLAَّ(23-21)ئلةنفسهاويتشاركانأنماط

َّ
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 الفصل الثالث 

َّقصور الدرق واضطرابات شحوم الدم

 تمهيد:

تمتحديدقصورالغدةالدرقيةكأحدالأسبابالشائعةأوكعاملخطورةقويلعدةأمراض،مثلالاكتئاب،بطءاضطرابالنظمالقلبي،والتخلّفالعَّ
ويُعتبرالقصورالدرقيالسريريأحدالأنماطالفرعيةالمهمةلقصورالغدةالدرقية،ويتميّزبارتفاعتراكيزالمصلمنالهرمونالمنبّهللغدةالدَّ،قلي
َّرقيةَّ َّ(TSHََّّ)

مصلمنالهرموناتالدرقيةالحرةالمحيطية؛فيحينيتميّزالقصورالدرقيتحتالسريريبوجودتراكيزطبيعيةمنالهرموناتالدرقَّوانخفاضتراكيزال
َّ.َّ(24-26)يةالحرةفيالمصل

خلالالعقودالقليلةالماضية،حيثيشكّلمخاطرجسيمةا َّللتحقيقاتالوبائية،أصبحقصورالغدةالدرقيةمنأكثرالمشكلاتالصحيةإلحاحا َّوفق
َّ.َّويؤديإلىارتفاعمعدلالوفياتفيعمومالسكانعلىمستوىالعالمعلىمستقبلصحةالإنسان

َّمنبينالأعراضالمصاحبةالمتعددةلقصورالغدةالدرقية،يُعتبراضطرابشحومالدم َّ–ََّّ
َّالمتمثلفيارتفاعمستوياتالمصلمنالكوليسترولالمرتبطبالبروتينالدهنيمنخفضالكثافةَّ َّ(LDL-

C)َّا َّ،والكوليسترولالمرتبطبالبروتينالدهنيمنخفضالكثافةجد َّ(VLDL-C)ََّّالثلاثيةَّشحوم،وال َّ(TGَّ َّ)–ََّّ
وقدأظهرتالأدلةالمتزايدةأنقصورالغدةالدرقيةيمكنأنيعززخطرتطورواضطراباَّ،بحدوثقصورالغدةالدرقيةا َّمنأكثرالاضطراباتارتباط

َّنالكوليسترولالكليَّفقدتبيّنأنالمرضىالذينيعانونمنارتفاعتراكيزالمصلم،ستقلابالدهونَّ َّ(TCََّّ)
وعلىالنقيض،فإنالمرضىالذينلديهمتراكيزمَّ،لديهممعدلانتشارأعلىلكلٍّمنالقصورالدرقيالسريريوتحتالسريريمقارنة بالأفرادالأصحاء

َّتتجاوزTSHصليةمن َّ10َّ
ناتالدرقيةيُعدّعاملَّلتر،يرتبطونبخطرأعلىللإصابةبأمراضالقلبوالأوعيةالدموية،ممايشيرإلىأنالخللفياستقلابالهرموَّ/َّمليوحدةدولية
َّ.َّلاضطراباتاستقلابالشحومَّا َّخطورةجوهري

-LDLلأنعمليةتراكما َّونظرَّ

Cإلىتصلّبالشرايينوأمراضَّا َّتحتبطانةالأوعيةوتعديلهبواسطةالبالعاتالكبيرةترتبطبشكلوثيقبتكوّناللويحاتالتصلّبية،التيتؤديلاحقفيما
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وضيحاستقلابالدهونفيالدملدىمرضىقصورالغدةالدرقيةوالآلياتالكامنةنحوتا َّالشرايينالتاجيةالمرتبطةبه،فقدتحوّلالتركيزالبحثيمؤخرَّ
َّ.َّ)28,27(وراءاضطرابشحومالدمالمرتبطبقصورالغدةالدرقية

9ََََّّّّكيكسينالنوع/مثلمحوّلالبروتينبروبروتينكونفرتازسوبتيليزينََّّ–ََّّا َّمنناحيةأخرى،هناكعدةواسماتحيويةتنظيميةتمتحديدهامؤخرَّ
(PCSK9َّ)َّوالبروتينالشبيهبالأنجيوبيوتين،َّ َّ(ANGPTLsَّ)وعواملالنموالليفي،َّ َّ(FGFsَّ َّ)–ََّّ

علاوةعلىذلك،يمكنملاحظةخللوظيفيواضحفيجسيماتالك،فيتنظيماضطرابشحومالدمالناجمعنقصورالغدةالدرقيةا َّمهما َّقدتلعبدورَّ
َّ.)28(لدىهؤلاءالمرضى(HDLَّ)َّوليسترولالمرتبطبالبروتينالدهنيمرتفعالكثافة

 : خصائصاضطرابشحومالدملدىمرضىقصورالغدةالدرقية

وقدأظهرتالدراساتاَّ،بفضلالتقدّمالتكنولوجي،تحققتإنجازاتكبيرةفيتوضيحخصائصاضطرابشحومالدملدىمرضىقصورالغدةالدرقية
َّ.َّلسابقةأنقصورالغدةالدرقيةيؤديإلىوظائفمتنوّعةفيتعديلملامحالدهونالمصلية

الارتكاسيََّّوالبروتينLDL-CوTCفقدتبيّنأنالمرضىالذينيعانونمنقصورالغدةالدرقيةتحتالسريريلديهمتراكيزمصليةأعلىمن
C(CRP)َّمنأكسيدالنتريكَّا َّ،بينمالديهمتراكيزأقلنسبي َّ(NOَّ 1ََّّ-والأومنتين(َّ

-LDLوTCكماأنالتراكيزالمصليةلـ،مقارنة بالأشخاصذويالوظيفةالدرقيةالطبيعية
CوCRPتنخفضبشكلملحوظ،فيحينتزدادتراكيزNO1َّ-والأومنتين َّبعدالعلاجالتعويضيبـليفوثيروكسينَّ َّ(L-

thyroxine)ممايشيرإلىدورمحتمللـ،TSHََّّفيخطرتطورتصلّبالشرايينلدىمرضىقصورالغدةالدرقيةتحتالسريري.َّ

يريمقارنة بالأشخاصالأصَّالمصليةترتفعبشكلملحوظلدىمرضىقصورالغدةالدرقيةتحتالسرTCَّوبالمثل،أظهرتدراساتأخرىأنتراكيز
َّ.َّفيتعديلاستقلابالدهونالمصليةفيهذهالفئةمنالمرضىTSHولوجيالمحتمللـزييالفَّحاء،وهومايعززالدورَّ

َّA1(ApoB/ApoA1)إلىالبروتينالدهنيBمنناحيةأخرى،أظهرتعدةتجاربسريريةأنالنسبةبينالبروتينالدهني َّ–ََّّ
TG/HDL-Cَّو LDL-C/HDL-Cمثلنسب َّ–ََّّ

كماتبيّنأنهؤلاءالمرضىأكثرعرضَّ،تكونأعلىبشكلملحوظلدىمرضىقصورالغدةالدرقيةمقارنة بالأشخاصذويالوظيفةالدرقيةالطبيعية
ََّّوالبروتيناتالدهنيةالغنيةبالدهونالثلاثيةTGةللإصابةبـفرطثلاثيغليسريداتالدمبعدالوجبة،حيثيظهرلديهمارتفاعفيتراكيزَّ

(TRLsَّ)َّوالبروتيناتالدهنيةالباقية(RLPَّ)َََّّّفيالمصل.َّ

ورغمذلك،لايزالغيرواضحماإذاكانتطورقصورالغدةالدرقيةقديؤثرفيمستوياتالمصلواستقلابالكوليسترولالمرتبطبالبروتينالدهني
A1(HDL-

C)َّوبالتاليهناكحاجةلإجراءتجاربسريريةواسعةالنطاقلاستكشافالتغيراتالاستقلابيةفيهذاالنوعمنالبروتيناتالدهنيةلدىمرضىقصور،
َّ.َّالغدةالدرقية
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فع،منالجديربالذكروجوداختلافاتواضحةفيالتغيراتالتيتطرأعلىملامحالدهونالمصليةبينمرضىالقصورالدرقيالسريريوتحتالسريريَّوَّ
-LDLلىسبيلالمثال،وُجدأنالمرضىالمصابينبالقصورالدرقيلديهمتراكيزأعلىبكثيرمنالهوموسيستينو

Cفيمؤشركتلةالجسمإلىجانبانخفاضفيتراكيزَّا َّملحوظا َّاضوبعدالعلاجبـليفوثيروكسين،أظهرهؤلاءالمرضىانخف،َّمقارنة بالأصحاء
TCوLDL-

CوTG،كمابينتأبحاثأخرىواسعةالنطاقأنوظيفةالغدةالدرقيةترتبطبقوةأكبربملامحالدهونالمصلية،حيثلوحظتزياداتملحوظةفي
LDL-CوTGَّلدىالمرضىبدرجاتمختلفةمنالقصورالدرقي.َّ

تالدهَّبمستوياتالبروتيناا َّفيالدمترتبطإيجابيTSHومنالمهمالتنويهإلىأنهبغضالنظرعنكونوظيفةالغدةالدرقيةطبيعيةأملا،فإنتراكيز
َّ.َّ)28(المصلية،ازدادتمخاطراضطرابشحومالدمTSHَّوبالتالي،كلماارتفعتتراكيز،ApoBنيةالمحتويةعلى

،ََّّاختلالوظيفةالغدةالدرقيةيرتبطبشكلوثيقبتطوراضطرابشحومالدم وباختصار،يمكنالقولإن
َّ.َّوظيفةمحوريةفيتنظيماستقلابالدهونالمصليةا َّأيضTSHوإلىجانبالدورالتنظيميللهرموناتالدرقية،يؤدي

َّ
 تأثيرهرموناتالدرقوالهرموناتالمحفزةللدرقعلىاستقلابالشحوم (: 1)  الشكل

 : لدىمرضىقصورالغدةالدرقية( LDL) البروتينالدهنيمنخفضالكثافةاستقلابتنظيم

فقدتبيّنأنهرموناتالغدةالدرَّ،للدراساتالسابقة،تُظهرهرموناتالغدةالدرقيةتأثيراتمتناقضةفيتنظيمإنتاجوإفرازالكوليسترولفيالمصلا َّوفق
 HMG-CoAقيةتُحفّزبشكلمباشرمستوىتعبيرإنزيمَّ

reductaseدلمعدلتخليق -LDLداخلالخلاياالكبدية،وبماأنهذاالإنزيميُعدّالإنزيمالمحدِّ

Cرقيةيمكنأنتعززتخليق،فإنهرموناتالغدةالدLDL-Cَّمنخلالالتأثير َّ–َّ َّا َّولوجزئيَّ َّ–َّ -HMGعلىَّ
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CoAreductase،ََّّكماكشفتدراسةأخرىأنهرمونثلاثييودوثيرونين َّ(T3ََّّ)
 SterolRegulatoryElement Bindingالتعبيرعنا َّلايقتصرفقطعلىالارتباطبمستقبلاتهرموناتالغدةالدرقية،بليُنشّطأيض

Protein-2 (SREBP-2)َّخلالتكوينالخلاياالدهنيةمنالخلاياالسلفيةالدهنيةا َّالذييُعدّعاملنسخرئيسي َّ(pre-

adipocytes)َّ،َّباضطرابشحمياتالدم،فإنهرمونَّا َّوثيقا َّلأنالتفريقالمفرطللخلاياالدهنيةيُعززتطورالسمنةالمرتبطةارتباطا َّونظرT3

 HMG-CoAيزنسخجينقادرعلىتحفSREBP-2أنا َّوقدتبيّنمؤخرَّ،SREBP-2َّعبرLDL-Cاستقلابيمكنأنيؤثرفي

reductaseَّ28(،مايوضحآليةجزيئيةإضافيةيساهممنخلالهاخللوظائفالغدةالدرقيةفيالتطورالمرضيلاضطرابشحمياتالدم(َّ.َّ

-βمنناحيةأخرى،أظهرتدراساتأنهرموناتالغدةالدرقيةيمكنأنتُحفّزعملية

oxidationَََّّّللأحماضالدهنيةالحرةوتنقلهاإلىالميتوكوندريابالتوازيمعتعزيزالالتهامالذاتيالكبدي
(hepaticautophagyَّ)َّتوازنَّ،مايشيرإلىأنهرموناتالغدةالدرقيةتُنظمLDLَّالتأكالاستقلابفيالمصلمنخلالالالتهامالذاتيوتعزيز

-CarnitinePalmitoyl-TransferaseIالنشاطالحيويلإنزيمَّتحفزَّكمابيّنتأبحاثأخرىأنهرموناتالغدةالدرقية،سدي

αلمعدلعمليةا َّمحددَّا َّالذييُعدّإنزيمβ-
oxidationوفينموذجالفئرانالمصابةبقصورالغدةالدرقية،وُجدأنالفئرانالحواملالمصاباتبقَّ،الدهونفيالمصلاستقلاب،وبالتاليتؤثرفي

َّأكبرللدهونالثلاثيةَّا َّفيالمصلوتراكمLDL-Cفيتراكيزا َّأكثروضوحا َّصورالغدةالدرقيةأظهرتارتفاع َّ(TGََّّ)
-SREBPفيالخلاياالكبدية،كمارُصدتزيادةكبيرةفيالتعبيرعن

1Cَّةقدتنظماضطرابشحمياتالدمعبرعدةأديبوكايناتَّهذهالنتائجتدعمأنهرموناتالغدةالدرقي،فيالكبد َّ(Adipokinesََّّ)
-ApoBبالإضافةإلىذلك،أوضحتدراستانأنهرموناتالغدةالدرقيةتقللبشكلمباشرمنإنتاج،SREBP-2وSREBP-1Cمثل

َّ.َّفيالدورةالدمويةChylomicronَّوالـVLDL،ممايقللبالتبعيةمنإنتاجApoB-100و48

LDL(LDLR)مستوياتالتعبيرعنمستقبلاتا َّتأنهرموناتالغدةالدرقيةتُنظمأيض،ثبLDLَّاستقلابإلىجانبدورهاالمباشرفيتنظيم
 Thyroid-Responsive Elementعبرالارتباطمع

(TRE)فيجينLDLRَّعلىسطحالخلاياالكبدية،مايُحفّزعمليةإزالةالكوليسترولمنالدورةالدمويةويقللمنخطراضطرابشحمياتالدم،
-SREBPوبالمثل،يستطيع

قادرعلىتT3َّوبماأنهرمونَّ،،مايُعززمنعمليةالنسخLDLRفيمحفزجينSterolRegulatoryElement(SRE)الارتباطمع2
-SREBPعبرLDLRَّةالدرقيةتنظمتعبيرجين،يمكنالاستنتاجأنهرموناتالغدSREBP-2نشيطالتعبيرعنجين

َّ.َّبشكلملحوظلدىمرضىقصورالغدةالدرقيةLDL-CومعدلإزالةLDLونتيجةلذلك،ينخفضعددمستقبلات،2

 : LDLاستقلاب فيتنظيم( TSH) دورالهرمونالمنشطللغدةالدرقية
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-LDLفيتعديلتراكيزTSHإلىجانبهرموناتالغدةالدرقية،حظيتالوظائفالتنظيميةللـ

Cفقدوُجدأنالفئرانالتيتفتقرإلىمستقبلات،فيالمصلباهتمامكبيرTSHَّأظهرتتراكيزأقلمنالكوليسترولالكلي َّ(TCَّ -LDLو(َّ

Cكماكشفتدراساتأنارتباط،مقارنة معالفئرانالسليمةTSHمعمستقبلهعلىغشاءالخلاياالكبديةيعززالتعبيروالنشاطالحيويلإنزيم
HMG-CoA reductaseعبرمسارإشاراتcAMP/Protein Kinase A(PKA)ََّّ،

-HMGلتنظيمSREBP-2َّيُحفّزبشكلمباشرالتعبيرعنجينTSHوأكدتتقاريرأخرىأنَّ
CoAreductase،وفيالخلاياالدهنية،تبينأنTSHيزيدمنمستوياتالتعبيرعنHMG-CoA 

reductaseمايؤثربدورهفيالتراكيزداخلالخلويةمنLDL-

C،كماأظهرباحثونأنTSHَّيزيدمنفسفرةPerilipinوHormone-SensitiveLipaseَََّّّلتعزيزعمليةتحللالدهون
(Lipolysisَّ)َّوتقليلمستوياتLDL-Cَّفيالمصل.َّ

يحفّزمسارإشاراتTSHفقدتبيّنأن،LDLفيتعزيزإزالةا َّيلعبدورTSHَّمنناحيةأخرى،أشارتدراساتإلىأنَّ
Phosphatidylinositol 3-Kinase/SREBP-

بمستوياتاَّا َّفيالمصلارتبطتسلبTSHوقدأظهرتالنتائجأنمستوياتَّ،TSHويثبطتكوينالأحماضالصفراويةفيالكبدعبرمستقبلات2
ونظَّ،َّرقيةعنمستوياتهرموناتالغدةالدلأحماضالصفراويةلدىمرضىقصورالغدةالدرقيةوفرطكوليسترولالدم،وكانهذاالارتباطمستقلا َّ

-LDLفيتنظيمتراكيزا َّمحوريا َّلأنالأحماضالصفراويةتؤديدورَّا َّرَّ

Cفيالمصل،يمكنالاستنتاجأنهرموناتالغدةالدرقيةتؤثرفيتراكيزLDL-

Cومعذلك،ماتزالهناكحاجةلمزيدمنالدراساتللكشفعنالآلياَّ،ومخاطراضطرابشحمياتالدمعبرالتأثيرفيتخليقوإفرازالأحماضالصفراوية
َّ.)28(تالكامنة

َّ
 فيقصورالدرق C-LDLعلىاستقلابTSHوزيادةTHتأثيرانخفاض(: 2)  الشكل
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 : الناجمعنقصورالغدةالدرقيةLDL-Cوظائفهرموناتالغدةالدرقيةفيتنظيمالعواملالمرتبطةبتعديل 

 : ACC/FAS( FattyAcidSynthase(و كاربوكسيلازCoA-أسيتيل

وتغيّروظائفَّ،داخلالخلويللدهونفيالكبدوالأنسجةالدهنيةالاستقلابفيتنظيما َّتحفيزيا َّيؤدياندورFASَّو ACCأظهرتالدراساتأن
ACC/FASقديُعززخطرالإصابةباضطرابشحمياتالدموأمراضالقلب-

.ACC/FASََّّاستقلاببدورهرموناتالغدةالدرقيةفيتنظيما َّوقدبدأيتزايدالاهتماممؤخرَّ،َّذاتالصلةالاستقلابية
:ََّّختلفينَّعبرمسارينمACC/FASَّينظمالتعبيرالجينيلـT3فقدتبينأنهرمونَّ

،فقدثبتأَّالمسارغيرالمباشرَّأمافي،TREَّعبرACC/FASمستوياتالتعبيرالجينيلـT3،يُنشّطَّففيالمسارالمباشر،مباشروغيرمباشر
 SREBP-1C/Carbohydrate Response Element-Binding ProteinيرتبطمعT3ن

(ChREBP)استقلاب،مايؤثربالتبعيةفيACCوFASالدَّاستقلابعنآليةفريدةتُؤثربهاهرموناتالغدةالدرقيةفيا َّداخلالخلايا،كاشف
لأنالتعبيرالجيَّا َّونظرَّ،فيالخلاياالكبديةوالخلاياالدهنيةChREBPَّيمكنأنيُنظمالتعبيرعنTSHأنا َّوالأهم،تبيّنأيض،هونفيالمصلَّ

فيالتعَّالدهونعبرالتأثيرَّاستقلابيُنظمTSH،يمكنالاستنتاجأنChREBPيمكنأنيخضعللتنظيمالإيجابيبواسطةFASوACCنيلـ
َّ.ChREBPَّبيرالجينيلـ

الدهونفيالمصلعبرتنظيمالتعبيرالجينيلكلمَّاستقلابقدتؤثرانبشكلكبيرفيTSHتشيرهذهالملاحظاتإلىأنهرموناتالغدةالدرقيةوالـوبالتاليَّ
َّ.ChREBPَّوSREBP-1Cن

21-FGF : 

َّتحتويعائلةعواملنموالأرومةالليفية َّ(FGFsَّ َّعلى(َّ َّ22ََّّ
نFGFsَّلتجانستسلسلالأحماضالأمينيةوالتطورالعرقي،يمكنتقسيمهاإلىسبعمجموعاتفرعيةتُصنّفإلىا َّووفق،ا َّبنيويا َّمتشابها َّبروتين

َّظيرةالإفراز ََّّصمّاويةFGFsو،(FGF-20/22َّو،FGF-18إلىFGF-16و،FGF-10إلىFGF-1وتشمل)َّ
َّداخليةالإفرازFGFsَّو،(FGF-15/19/21/23وتشمل) -FGFإلىFGF-11وتشمل)َّ

َّ.(28)الحيويةالاستقلابية،والتيثبتأنهاتشاركفيمجموعةواسعةمنالعمليات(14

-FGFمنبينهذهالبروتينات،يُعد

شحمياتالدم،السمنة،وأمراضالشرايينَّضطرابَّفيحالاتأمراضاضطراباتالدهون،مثلاَّا َّملحوظا َّيُظهرارتفاعا َّحديثا َّمكتشفا َّسايتوكين21
-FGFوقدأظهرتالأدلةالحديثةأن،التاجية

وبالمثل،تَّ،َّضطراباستقلابالدهونَّلاَّفيتنظيماستقلابالكربوهيدراتوالدهونوالفوسفات،وبالتاليفيتعديلالتطورالمرضيا َّمهما َّيلعبدور21َّ
-FGFبيّنأنالعلاجبـ
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شحمياَّضطرابملةلايُحسناستقلابالطاقةفيالخلاياالكبديةلدىالقوارضوالرئيسياتغيرالبشرية،ممايدعماعتبارهطريقةعلاجيةمحت21
َّ.َّتالدمَّ

-FGFإلىتوضيحالعلاقةبينا َّواستقلابالدهونفيالمصلقدأصبحتمثبتة،فقدتحوّلالاهتماممؤخرFGF-21َّوبماأنالعلاقةبين

َّوتغيراتكوليسترولالبروتينالدهنيمنخفضالكثافة21 َّ(LDL-Cَّ -FGFحيثأظهرتالدراساتأنتراكيز،فيمرضىقصورالدرقية(َّ

،ََّّقصورالدرقية،فيحينأنهاقدتزدادأولاتتغيرفيمرضىفرطنشاطالدرقيةالمصليةتكونمنخفضةبشكلملحوظلدىمرضى21
-FGFكماوجدتدراسةأخرىأنتراكيز

َّبتراكيزهرمونمنبّهالدرقيةا َّوثيقا َّالمصليةتزدادبشكلواضحلدىمرضىقصورالدرقية،وكانتمرتبطةارتباط21
(TSH)ممايشيرإلىأن،TSHا َّقدينظمأيضFGF-21،ومعذلك،فإنالعلاقةالدقيقةبينTSHوFGF-

َّ.َّلاتزالبحاجةإلىالمزيدمنالتوضيح21

َّكماأظهرتالأدلةأنثلاثييودوثيرونين َّ(T3َّ -FGFيمكنأنيرفعالتعبيرالجينيوتركيزبروتين(َّ

2ََََّّّّفيالإنترونَّ(TREََّّ)ََّّفيالخلاياالكبديةعندالفئرانمنخلالارتباطمستقبلاتهرمونالغدةالدرقيةبالعنصرالمستجيبللغدةالدرقية21
-FGFوأظهرتدراساتأخرىأنهرموناتالغدةالدرقيةيمكنأنتحفّزالتعبيرالجينيالكبديلـ،FGF-21لجينَّ

 Sirtuinو(AMPKََّّ)ََّّالأدينوزينأحاديالفوسفاتَّمنخلالتنشيطبروتينكينازالمنشطبβوتُسهلعمليةأكسدةالأحماضالدهنية21
-FGFخارجي،ارتفعالتعبيرالجينيلـT3وعندإعطاءفئرانα(PPARα)بطريقةتعتمدعلىمستقبلمنشطالبيروكسيسوم1َّ

-FGFفيالمقابل،أظهرتدراسةأخرىأنإعطاء،بشكلملحوظوبطريقةتعتمدعلىالجرعة21

َّ.َّيمكنأنيخفضتراكيزهرموناتالغدةالدرقيةفيالمصلا َّخارجي21

-FGFومنناحيةأخرى،يُذكرأن

َّيمكنأنيخفضمستوياتالأحماضالدهنيةالحرةفيالدورانعنطريقتثبيطتحللالدهونفيالنسيجالدهنيالأبيض21 َّ(WATََّّ)
َّا َّ،ممايؤديإلىتثبيطإفرازالبروتيناتالدهنيةمنخفضةالكثافةجدWATوتحفيزامتصاصالأحماضالدهنيةالحرةفي َّ(VLDLََّّ)

-FGFوقدأظهرالعلاجببروتين،َّمنالخلاياالكبدية

المؤتلفانخفاضتراكيزالدهونالثلاثيةفيالمصلوالكبدلدىالفئرانالبدينةالناتجةعنالحميةالغذائية،وذلكمنخلالتثبيطالبروتينالرابطلل21َّ
-FGF،أظهرتدراستانمستقلتانباستخدامفئرانعولجتبـا َّومؤخرَّ،C(SREBP-1C)1-عناصرالاستجابيةللستيرول

-FGFكماوجدأنالمرضىالذينحُقنوابببتيدمُماثللـ،فيالقوارضLDL-CَّوVLDL-CوTGفيتراكيزا َّملحوظا َّالمؤتلفانخفاض21

َّ.َّ(28)بالشاهدمقارنةC-HDLبشكلملحوظ،بينماارتفعتتراكيزTGوC-LDLانخفضتلديهمتراكيز21

-VLDLوTGفيتراكيزا َّ،وُجدأنهذهالفئرانأظهرتانخفاضAd-ChREBPوباستخدامفئرانمصابةبعدوىَّ

Cمعزيادةمستوياتالجينوالبروتينلـا َّفيالمصل،مترافقFGF-21َّ َّمحتوىجينالبروتيناتغيرالمقترنةChREBPكمازادتعدوىَّ.َّ َّ1ََّّ
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(UCP1َّ -FGFوبماأن،WATالمصليةفيFGF-21معارتفاعمستويات(َّ

المصليةمنخلالالتأثيرعلىمستوياتالتعبيرالجينيلTGَّدلتراكيزيعChREBPيمكنأنيحفّزتحللالدهونفيالخلاياالشحمية،فيبدوأن21
-FGFوبناء علىذلك،تشيرهذهالنتائجإلىعدةآلياتمحتملةيساهممنخلالها،FGF-21َّـ

َّ.َّشحمياتالدملدىمرضىقصورالدرقيةاضطرابَّفي21

-FGFمنناحيةأخرى،يُفرز

ََّّالأحماضالصفراويةعبرتثبيطإنزيمالكوليسترولالسلبيلتخليقالراجعالتلقيممناللفائفيبعدتحفيزالأحماضالصفراوية،حيثيشاركفي19
7α-َّفيتنظيمإفرازا َّمباشرَّا َّوقدثبتأنهرموناتالغدةالدرقيةتلعبدورَّ،هيدروكسيلازالكبديFGF-

-FGFلذلك،لوحظارتفاعملحوظفيتراكيزَّا َّووفق،19

يخفضالتعبيرالجينيSREBPَّكماأظهرتدراسةأخرىأن،TSHالمصليةلدىمرضىقصورالدرقية،وكانتمرتبطةبشكلمستقلبتراكيز19َّ
-FGFلـ

-FGFيمثلالآليةالكامنةالتييؤثرمنخلالهاSREBPومعذلك،يبقىمنالضروريإجراءالمزيدمنالأبحاثلتوضيحماإذاكان،19

َّ.َّ(28)شحمياتالدملدىمرضىقصورالدرقيةاضطرابَّعلى19

sMicroRNA : 

MicroRNAsَّالتيتحتويعلىمايقارب،َّ َّ21َّ
باَّ،فيالطول،تُعتبرعلىنطاقواسعمنظماتمابعدالنسخللتعبيرالجيني،وقدتبيّنأنهاتؤثرفيعملياتمتعددةفيالكائناتحقيقيةالنوىَّا َّنيوكليوتيدَّ

-فيتنظيمالتطورالمرضيللاضطراباتالقلبيةMicroRNAsلفعل،حظيتوظائفَّ
فياستقلابالMicroRNAsَّفعلىسبيلالمثال،يؤثرعددمن،شحمياتالدم،باهتمامكبيرخلالالعقودالماضيةضطرابَّالاستقلابية،مثلاَّ

ََّّبروتينالدهنيعاليالكثافة
(HDL)َّ منالتخليقوصولا ،بمافيذلكMicroRNAsَّلكماسلطتالأدلةالمتزايدةالضوءعلىالدورالجوهريَّ،إلىالإطراح،ابتداء 

microRNA-148وmicroRNA-128وmicroRNA-30فيتنظيممستوياتالبروتينالدهنيمنخفضالكثافة،ََّّ(LDL-

Cَّ ََّّوالتحكمفيإفرازالبروتينالدهنيفائقانخفاضالكثافة(َّ
(VLDL)َّ،ولهذاالسبب،فقدطُرحأنMicroRNAsَّشحمياتالدملدىمرضىقصورالَّاضطرابقدتمتلكوظائفوإمكاناتفيالتحكمبتطور

َّ.َّدرقَّ

فعلىسبيلالمثال،استخدم،MicroRNAsَّأظهرتالدراساتالسابقةأنالهرموناتالدرقيةيمكنأنتنظماصطناعالكوليسترولمنخلال
YapَّملاؤهشرائحَّوزMicroRNAsلدراسةماإذاكانيمكنتنظيمMicroRNAsَّمختلفةمباشرة بواسطةالهرموناتالدرقيةفيخطخل

-microRNAوقدتبيّنأن،ويكبديبشريَّ
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منوجودهدفينجديدينمنظّمينبواسطةالهرموناتاَّا َّومنخلالدراساتمعمقة،تحققالمؤلفونأيض،يتمتنظيمهبواسطةالهرموناتالدرقية181
َّ،وهماmicroRNA-181ل ـالتاليلدرقيةوالواقعينفيالمسارَّ َّ:caudal type homeobox 2وsterol O-

acyltransferase-2َّ،َّوبماأنsterol O-acyltransferase-
-microRNAفيالبروتيناتالدهنية،فقدأشارتهذهالنتائجإلىأنا َّقدتمتحديدهكإنزيممنتجللإستراتالكولستروليةالتيتُعبألاحق2

َّ.َّيضطلعبدورأساسيفيتنظيمالجيناتالاستقلابيةبواسطةالهرموناتالدرقيةضمنالخلاياالكبدية181

َّالبشريةإضافة إلىالمصلالمأخوذمنHepG2َّوزملاؤهخلاياZhengمنناحيةأخرى،استخدمَّ َّ12َّ
-microRNAبفرطنشاطالدرق،ووجدواأنا َّمريض
إلىانT3َّبالـHepG2كماأدىعلاجخلايا،ضابطينَّبشكلملحوظلدىمرضىفرطنشاطالدرقمقارنة بالأفرادالا َّفيالمصلكانمنخفض206

َّخفاضملحوظفيتراكيزثلاثيالغليسريد َّ(TGَّ -microRNAداخلالخلايا،وانخفاضفيمستوياتالتعبيرعنَّ(َّ

-microRNAلـبالإضافةإلىذلك،فإنتثبيطالتعبيرالداخلي،206َّ
-microRNAوعلىالعكس،فإنالإفراطفيالتعبيرعن،HepG2داخلخلاياTGخفضمستويات206
َّ.T3َّبالـالناتجعنالعلاجTGانخفاضتراكيزا َّقدمنعجزئيHepG2ضمنخلايا206

وبسببنقصالدرَّ،متعددةيمكنأنتنظّماستقلابالشحوملدىمرضىقصورالدرقMicroRNAsَّوبصورةختامية،فقدأظهرتهذهالنتائجأن
شحمياتالدملدىمرضىقصورالدرقيبقَّاضطرابَّفيالتأثيرعلىتطورَّا َّمهما َّدورَّا َّأخرىقدتلعبأيضMicroRNAsماإذاكانتياساتالمتوفرة،فَّ

َّ.(28)ىبحاجةإلىالمزيدمنالبحثوالتوضيح

PCSK9 : 

ومنبينالعديَّ،شحمياتالدموخطرالإصابةبأمراضالقلبوالأوعيةالدمويةاضطرابفيالوقتالحاضر،تمإثباتوجودعلاقةوبائيةواضحةبين
لتأثيرهالمزدوجعلىاستقلابالشحوما َّخلالالعقودالماضيةنظرَّا َّمتزايدَّا َّاهتمامPCSK9،جذبا َّدمنالوسطاءالمرشحينالمكتشفينحديث

َّهوسيرينبروتيازيرتبطبمستقبلالبروتينالدهنيمنخفضالكثافةPCSK9فقدثبتأن،والاستجابةالالتهابية َّ(LDLRََّّ)
-LDLتنظيمعمليةإزالةPCSK9لـوبهذهالطريقة،يمكن،فيالجسيماتالحالّةLDLRتكسّرَّا َّعلىسطحالخليةالكبدية،ويسهّللاحق

Cَّشحمياتالدمَّضطرابَّ،ممايعطّلالتوازنالداخليللكوليسترولفيالمصلويحفّزالتطورالمرضيلا.َّ

َّمعمستقبلالبروتينالدهنيمنخفضالكثافةالمرتبطبالبروتينَّا َّأنيتفاعلأيضPCSK9لـمنناحيةأخرى،يمكن َّ1ََّّ
(LRP1َّ)،وقدأظهرتالدراساتالسابقةأنLRP1منتوازنالبروتيناتالدَّا َّولوجيةوالمرضيةالمتنوعة،بدءزييالفَّيشاركفيالعديدمنالعمليات

وإلىجانبوظائفهالمباشرةفيتنظيماسَّ،إلىالتجددالعصبيوالبقاءالخلويَّهنيةفيالبلازماوتصلبالشرايينوتطورالأوراموتحللالفيبرينوصولا َّ
وبمايتوافقمعهذهالمَّ،َّشحمياتالدمَّاضطرابويزيدمنخطرالإصابةبLDLRأنيتنافسمعا َّأيضLRP1ل ـتقلابالشحومفيالمصل،يمكن

منومعمزيدمنالبحث،تبيّنأنكلا َّ،َّفيالمصلPCSK9فاهيم،فقدأظهرتالأدلةالحديثةأنالهرموناتالدرقيةتقللبشكلملحوظمنتراكيز
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SREBP-1CوSREBP-2لـيمكنأنيؤثراعلىمستوياتالتعبيرالجينيPCSK9منخلالالارتباطبموقعSRE-

-SREBPوSREBP-1Cلأنالهرموناتالدرقيةيمكنأنتتفاعلمعا َّونظرَّ،علىمروّجالجينالخاصبه1

وبهذهالطريقة،تلعبالهرموناتالدرقية،عبرهذينالوسيطينPCSK9،يمكنالاستنتاجمنهذهالنتائجأنالهرموناتالدرقيةتقللمنتراكيز2
َّ.َّوتعزيزإزالةالكوليسترولمنالبلازماLDLRل ـفيتنظيمالتعبيرالجينيا َّمهما َّدورَّ

َّإلىأنتراكيزهرمونمنبهالدرقَّا َّفيالوقتالحاضر،تشيرالأدلةالمتزايدةأيض َّ(TSHََّّ)
-SREBPلـبالتعبيرالجينيا َّجزئيا َّفيالمصل،وهوماقديكونمرتبطPCSK9فيالمصلترتبطبشكلإيجابيوملحوظمعمستويات

1CوSREBP-
التَّا َّبالإضافةإلىذلك،ينبغيأيض،PCSK9َّوومنالضروريإجراءالمزيدمنالدراساتالسريريةلاستكشافالعلاقةبينهرمونمنبهالدرقَّ،2

شحمياتالدملدىمرضىقَّاضطرابَّفيالمصلوخطرالإصابةبPCSK9حقيقبشكلأعمقفيالآلياتالتيينظمبهاهرمونمنبهالدرقمستويات
َّ.َّ(28)صورالدرقَّ

 :لدىمرضىقصورالدرق ( TG) تنظيماستقلابثلاثيالغليسريد

يأتيمنالأحماضالدهنيةالحرةالدوريةخارجيةالمنشأأوداخليةالمنشأالتيتُنتَجعبرتحللالغلوكوزوكTGكماأظهرتالدراساتالسابقة،فإن
ومنالمهمأننذكرأنالهرموناتالدَّ،َّفيالمصلخلالالعقودالماضيةTGوقدتماستكشافأدوارالهرموناتالدرقيةفيتنظيماستقلاب،َّتلةالدهونَّ

-VLDLرقيةيمكنأنتقللمنإنتاج

TGفقدبُيّنأن،داخلالخلاياالكبديةT3َّفيزيادةالتعبيرعنا َّمهما َّيلعبدورApoA5mRNAوبماأنَّ،َّوتراكيزالبروتينفيالخلاياالكبدية
ApoA5َّ لتراكيزا َّمحدّدا َّرئيسييُعدعاملاTGَّفيالمصل،وقدتمالتعرفعليهكعاملخطررئيسيلمرضالشريانالتاجي َّ(CADََّّ)

-VLDLوكمؤشرحيويلمتلازمةالاستقلاب،فإنهمنالمقبولأنالهرموناتالدرقيةتؤثرعلىاستقلاب

TGعبرApoA5َّممايشيرإلىأنتحديد،ApoA5َّلل ـكجينهدفT3َّيوفرآليةجديدةمحتملةيمكنمنخلالهاللهرموناتالدرقيةأنتؤثرفيالت
َّ.َّفيالمصلTGَّلـوازنالداخلي

-ApoBوApoA1وLDL-CوHDL-CوTGوTCضتراكيزأظهرتالدراساتالسريريةأنهلدىمرضىقصورالدرق،تنخفَّ
فيالمصلبشكلملحوظبعدالعلاجبالهرموناتالدرقَّLp(a)وفيالوقتنفسه،انخفضتتراكيز،بعدالعلاجالتعويضيبالهرموناتالدرقية100

شحمياتالدم،كماأنالعلاجالتعويضيبالهرموناتالدرقيةيقللمناستقلابالَّاضطرابلهذهالنتائج،فإنقصورالدرقيرتبطبزيادةخطرَّا َّووفق،ية
َّ.َّللشرايينا َّشحميأقلتصلبمستوىشحوموالبروتيناتالدهنية،ممايؤديإلىالحصولعلى
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َّ
 فيقصورالدرق TGعلىاستقلابالشحومالثلاثيةTSHوزيادةTHتأثيرانخفاض(: 3)  الشكل

 HepaticLipaseومنالمثيرللاهتمامأنالدراساتأظهرتأنضعفنشاط
(HL)بالتراكمالمفرطلجزيئاتا َّأيضا َّلدىمرضىقصورالدرققديكونمرتبطTRL،كماأظهرتدراسةأخرىأننقلTGإلىHDLَّكانضعي

،إلاأنهؤلاءالمَّا َّداخلالأوعيةكانطبيعيTRLsبشكلملحوظلدىمرضىقصورالدرقتحتالسريري،ممايشيرإلىأنهعلىالرغممنأناستقلابا َّف
َّ.(28)درقيةاستتبابََّّيمكنتحسينهاعبرالعلاجبالليفوثيروكسينوتحقيقحالةHDLرضىأظهرواشذوذاتفياستقلاب

 ApolipoproteinEمنالجسيماتالدهنيةالصغيرةالتيتحتويعلىا َّنوعRLPيُعد
(ApoE)،لـالتراكيزداخلالخلويةا َّفيالدورةالدمويةالبشرية،تنخفضتدريجيTGووالفوسفوليبيدApoA1وApoC3َّداخلجسيما

وبمايتماشىمعهذاالمفهوم،أظهرتالأدلةالحديثةأنقصوَّ،RLPإلىTRL،ونتيجةلذلكيمكنأنتتحولجسيماتLPLبواسطةTRLت
،ََّّفيالمصلRLPرالدرقيرتبطبزيادةمستويات

فيالمصللدىمرضىقصوRLPَّإلىارتفاعمستوياتَّا َّبواسطةالخليةالكبديةيمكنأنيؤديأيضTRLفمنجهة،فإنالإفراطفيإنتاججسيمات
وقدتبيّنأنَّ،RLP،ممايساهمفيعمليةإزالةApoEبـالموجودعلىسطحالخليةالكبديةيمكنأنيرتبطLRP1ومنجهةأخرى،فإن،رالدرقَّ

وعلىالنقيضَّ،ةلدىمرضىقصورالدرقَّتراكيزالشحومالدمويا َّلدىالفئرانوالبشر،وهومايغيّرلاحقLRP1الهرموناتالدرقيةتزيدمننسخجينَّ
-SREBPو SREBP-1منذلك،أظهرتدراسةأخرىأنجينيَّ

وبالتالي،تطرحَّ،SREفيالخلاياالعضليةالملساءالوعائيةالبشريةوالبلاعممنخلالالارتباطبموقعLRP1يمكنأنيقللامننسخجين2
عبرتنظيممحتوياتجيناتوبRLPَّفيالمصلإلىجانبضعفعمليةإزالةLRP1هذهالنتائجأنالخللالدرقييمكنأنيؤديإلىانخفاضمستويات

َّ.SREBPَّروتينات
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َّإلىجانبالهرموناتالدرقية،فقدثبتأنهرمونمنبهالدرقَّ َّ(TSHََّّ)
داخلالخلاياالشحميةTGَّ،ممايسهلاصطناعTSHيمكنأنيرتبطبمستقبلاتTSHبشكلمفصّل،وُجدأن،TGَّاصطناعا َّيعززأيض

فيالمصلداخلالخلاياالكبTGَّأنيزيدبشكلملحوظمنمستوياتTSHل ـعلاوةعلىذلك،يمكنAMPK/PPARγالمتمايزةعبرمسار
-PPARα/AMPK/SREBPوTSHR/cAMP/PKA/PPARαديةعبرمساراتإشارات

1C،َّأظهرتالدراساتأنالمستوياتالمرتفعةمنا َّومؤخر،TSHَّلدىالأفرادذويالوظيفةالدرقيةالسليمةقدتؤثرفياستقلابTGَّمنخلالتنظي
َّ.َّفيالمصللدىمرضىقصورالدرقApoEَّفيالمصل،مماقديفسرزيادةمستوياتApoEمتراكيز

 :الناتجعنقصورالدرق TGوظائفالهرموناتالدرقيةفيتنظيمالعواملالمشاركةفيتعديل 
ANGPTLs : 

باهتANGPTL8َّوANGPTL4وANGPTL3،حظيتANGPTLsعلىأنمنبينالأعضاءالثمانيةلعائلةا َّتمالتأكيدمؤخرَّ
الANGPTLsَّللتقارير،فإنأعضاءا َّوفق،LPLل ـمنخلالالتأثيرعلىالنشاطالبيولوجيTGلقدرتهاعلىتنظيماستقلابا َّمامكبيرنظرَّ

فقدتبينأنهذهالبروتيناتالثلاثةتشتركفيبنيةأساسيةمتشابهةبينماتختلفَّ،مختلفةتتشاركفيالهيكلولكنهاتختلففيالوظائفوالتعبيرالنسيجي
فرطثلاثيالغليسريدات،فقداعتُبرتَّفيالمصلوخطرTGَّفيتنظيماستقلابا َّمؤكدَّا َّوبماأنلهادورَّ،فيأنماطالتعبيرالنسيجيَّ

ANGPTLsَّكهدفمحتمللعلاجفرطثلاثيالغليسريداتوالأمراضالقلبيةالوعائيةالتصلبيةذاتالصلةا َّأيض.َّ

ANGPTL3َّالذييشفرهجين،ANGPTL3وقدوُصفَّ،،يُنتَجبشكلرئيسيبواسطةالخلاياالكبديةمعتعبيرثانويقليلفيالخلاياالكلوية
َّالبروتينعلىأنهببتيديحتويعلى َّ460َّ -coiledيني،يشملتسلسلببتيديمميز،مجالحمضأمَّ

coilفيالطرفالأميني،ومجالfibrinogenhomologyَّوقدتمالتأكيدعلىأنالهرمونالدرقييثبطالتعبيرالجينَّ،فيالطرفالكربوكسيلي
-LDLوVLDL-TGوعلىالنقيض،فإنمستويات،ANGPTL3لـي

Cَّفيالمصلتنخفضبشكلملحوظلدىالأفرادالحاملينلطفراتفقدالوظيفة َّ(LOFََّّ)
،ممايثبطالنFurinَّعبربروتيازLPLفيالمصل،يمكنأنيقومبتفكيكANGPTL3وعندارتفاعمستوياتَّ،ANGPTL3فيجين

َّ.LPLَّلـشاطالتحفيزيَّ

لأصحاء،بينمالمتُلاَّفيالمصلكانتمرتفعةبشكلملحوظلدىمرضىقصورالدرقمقارنةبالأفراداANGPTL3أظهرتالدراساتأنمستويات
-HDLو ANGPTL3كماوُجدتعلاقاتإيجابيةبين،ANGPTL4حظفروقكبيرةفيمستويات

Cوعلاقةسلبيةمعمستويات،T3ممايشيرإلىزيادةمستويات،ANGPTL3َّفيالمرضىالذينيعانونمنقصورالدرقالسريريوتحتالسرير
َّ.َّ(28)يمكنأنيُستخدمكعلامةحيويةمحتملةلمرضقصورالدرقANGPTL3َّوقداقترحأن،ي

ApoC3 : 
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ApoC3المشفربواسطةمجموعةالجيناتالبشرية،APOA1/C3/A4/A5تمتحديدهكمنظمأساسيلاستقلاب،TGَّفيالمصلأو
وتشيرالأدلةالمتزاَّ،َّفيالمصلTGيمكنأنيؤديإلىانخفاضملحوظفيتراكيزAPOC3أظهرتالدراساتالسابقةأننقصجين،وَّداخلالخلايا

-HDLوفيالمصلفيالكوليسترولالباقيا َّتنظيميا َّدورَّا َّيلعبأيضApoC3يدةإلىأن

C،ََّّعلاوةعلىذلك،أظهرتدراساتجينيةعلىنطاقواسعأنطفراتفقدانالوظيفة َّ(LOFََّّ)
َّ.َّترتبطبانخفاضخطرالإصابةبتصلبالشرايينوأمراضالشريانالتاجيالمرتبطةبهاAPOC3فيجين

فيتنظيماستقلابالدهونفيالمصللدىمرضىقصورالدرقيميلبشكلأكبرإلىتثبيطالنشاطالبيولApoC3َّل ـوبناء علىذلك،فإنالتأثيرالصافي
َّ.َّفيالمصلTGَّوالتأثيرعلىاستقلابLPLَّلـوجي

 : لدىالمرضىالمصابينبقصورالغدةالدرقيةHDL-Cتنظيماستقلاب

 : فيالمصل HDLوظائفهرموناتالغدةالدرقيةفيتنظيماستقلاب

-LDLللدورالمثبتلهرموناتالغدةالدرقيةفيتنظيما َّنظرَّ

CوTGَّلفهموظائفهرموناتالغدةالدرقيةفيتنظيماستقلابا َّفيالمصل،فقدتمتوجيهالاهتماممؤخرHDLَّأظهرتالتقاريرأنَّ،وَّفيالمصل
بالتفصيل،أظهرتدراسةوجودعلاقةإيجابيةبينالثيروكسينالَّ،تقلفيالمرضىالمصابينبقصورالغدةالدرقيةHDLعمليةتخليقجزيئات

-pre-βحروتكوينجزيئات

HDLفيمرضىالسكريمنالنوعالثاني،ممايشيرإلىأنالتغيراتفيوظيفةالغدةالدرقيةضمنالنطاقالطبيعيقدتؤثرعلىاستقلابجزيئاتpre-

β-HDLَّ.َّ

َّ
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 فيقصورالدرق HDLعلىاستقلاب TSHوزيادةTHتأثيرانخفاض(: 4)  الشكل

،كماتمتأكيدأنهرموناتالغدةApoA1لـمنناحيةأخرى،كشفتدراسةأخرىأنهرموناتالغدةالدرقيةتحفزبشكلكبيرالتعبيرالجينيوالبروتيني
 ATP-binding cassetteA1الدرقيةتعززقدرةالمصلعلىاستقبالالكوليسترولالخلويعبرناقل

(ABCA1)ممايعززتدفقالكوليسترولمنالأنسجةالمحيطيةإلى،HDLسترولالعكسيالمعروفباسمعبرمسارالكولي
ReverseCholesterolTransport 

(RCT)،َّوباختصار،يُعزىهذاالتأثيربشكلرئيسيإلىزيادةجزيئاتHDLَّوالصغيرةApoA1َّالفقيرةبالدهوناستجابة لهرموناتالغدةال
َّ.(28)درقية

وأظهرتا،منالدورةالدمويةHDLومنالمثيرللاهتمامأنمستوياتهرموناتالغدةالدرقيةالشاذةقدتظهروظائفمتنوعةفيعمليةإزالةجزيئات
كمابينتأبحاثإضافيةأنهرموناتالغدةالدرقيةتحفزالنشاطالبيولوجَّ،لدراساتأنهذهالعمليةتُثبطبشكلملحوظلدىمرضىقصورالغدةالدرقية

 HepaticLipaseلـي
(HL)ممايسهلتحللجزيئات،HDLمنناحيةأخرى،لوحظانخفاضتراكيزَّ،وتغييرمكوناتهاCholesteryl Ester Transfer 

Protein (CETP)وبماأن،بشكلملحوظفيمرضىقصورالغدةالدرقيةCETPَّفيخفضمستوياتا َّمهما َّيلعبدورHDL-

Cفيالمصل،يمكنتفسيرالتغييراتفيHDL-

CلدىمرضىقصورالغدةالدرقيةمنخلالالدورالإيجابيلهرموناتالغدةالدرقيةفيتنظيمCETPَّ.َّ

 PhospholipidTransfer ProteinوCETPبالإضافةإلىذلك،أظهرتالدراساتأنتثبيطالنشاطالبيولوجيلكلمن
(PLTP)َّيؤديإلىانخفاضمحتوىHDL-2َّوزيادةمحتوىHDL-3فيالمصللدىمرضىقصورالغدةالدرقية.َّ

ا َّتزدادبشكلرئيسيفيحالاتقصورالغدةالدرقية،إلاأنعمليةإزالةالكوليسترولتتسارعأيضHDLأنعمليةتحللجزيئاتا َّومنالملاحظأيض
ويلعبدوHDLَّ،وهومستقبلمهمعلىسطحجزيئاتScavengerReceptorB1لأنهرموناتالغدةالدرقيةتعززالتعبيرالجينيلمستقبل

-HDLوباختصار،قدتلغيالتأثيراتالمتعارضةبعضهاالبعض،ممايؤديإلىتفاوتمستوياتَّ،RCTفيا َّحيويا َّرَّ

Cََّّفيالمصللدىمرضىقصورالغدةالدرقيةبينالدراساتالسريريةالمختلفة.َّ

َّتأكيدعلىأنهرمونالغدةالدرقيةالمنشطَّ،تمالا َّمؤخرَّ َّ(TSHََّّ)
فيالمصليمكنأنتسرّعبشكلكبيرعمليةتبادCETPَّوأظهرتدراسةأنزيادةمستويات،فيالدورةالدمويةCETPبنشاطا َّقويا َّيرتبطارتباط

َّ.َّالغنيةبإسترالكوليسترولVLDLوLDLوزيادةجزيئاتHDL،ممايؤديإلىخللفيوظيفةLDLوHDLلالدهونبينجزيئات

 : علىإفرازالكوليسترولHDLوظائفهرموناتالغدةالدرقيةفيتنظيمقدرة
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-HDLفيالمصلوتركيزاتHDLَّعنتأثيرقصورالغدةالدرقيةعلىكميةجزيئاتا َّبعيد

Cفقدأظهرتالدراساتأنقدرةجزيئات،HDLعلىإفرازالكوليسترول،كمعيارمهملوظيفةHDLلدىمرضىقصورالغدةالدرقيةا َّ،تتأثرأيض
َّدراسةشملتvan der Boomَّعلىسبيلالمثال،أجرىَّ، َّ17ََّّ

،قدرةإHDLَّخضعوالاستئصالالغدةالدرقيةالكليلعلاجسرطانالغدةالدرقيةالمتمايز،وتمخلالهااستكشافخصائصجزيئاتا َّمريض
-HDLوTCأظهرتالنتائجزيادةفيتراكيز،َّفرازالكوليسترول،والقدرةالمضادةللأكسدةَّ

CوApoA1َّفيالمصل،وعلىالرغممنعدمتغيرمحتوىجزيئاتHDLلوحظتحولفيأنواع،HDLبالإضافَّ،ا َّنحوالجزيئاتالأكبرحجم
َّ.َّتغييراتكبيرةHDLةإلىذلك،انخفضتقدرةإفرازالكوليسترولبشكلملحوظ،فيحينلمتظهرالقدرةالمضادةللأكسدةلجزيئات

-Paraoxonase-1 (PONنتائجمشابهة،معملاحظةأننشاطإنزيمJungَّوقدأظهرتدراسةمستقلةأخرىأجراها

-PON،وهوإنزيممضادللأكسدةمهم،لميتغيربعداستئصالالغدةالدرقية،إلاأنالنشاطانخفضبشكلملحوظعندالتعبيرعنهكنسبة(1

1/ApoA1 .َّ

،إلاأنالآلياتالكامنةوراءذلكلاتزالبحاجةإلىمزيدمنالبحثوالتحHDLَّتشيرهذهالنتائجمجتمعةإلىأنقصورالغدةالدرقيةقديؤثرعلىوظيفة
َّ.َّ(28)قيق

َّ

بشكل  
منظماتمهمةتؤثرعلىاستقلابالدهونفيالمصلوالخلايَّا َّأيضTSHالأدلةإلىأنهرموناتالغدةالدرقيةليستوحدهاالفاعلة،بليعتبرَّتشيرَّعام

َّ.َّاأثناءقصورالغدةالدرقية

العاليةبشكلكبيرعلىاستقلابTSHَّغدةالدرقيةتحتالسريري،قدتؤثرمستوياتَّحتىفيالمرضىذويوظيفةالغدةالدرقيةالطبيعيةأوقصورال
ضمنالحدالأدنىالطبيعيلتقليلتركيزاتالكوليستروليمكناعتبارهاستراتيجيةعلاجيةمهمةفيTSHَّويبدوأنالحفاظعلىمستويات،الدهونَّ

َّ.َّالممارسةالسريريةاليومية

الراجعالسلبَّالتلقيمعبرآليةTSHالدرقية،والتيتؤثربدورهاعلىمعذلك،التغيرالرئيسيفيمرضىقصورالغدةالدرقيةيكونفيهرموناتالغدة
َّ.يشكلنسبةكبيرةمنتأثيراتقصورالغدةالدرقيةيحتاجإلىتوضيحإضافيTSHلذلك،ماإذاكانمساراستقلاب،ي

هناك  ، SREBPs ، ChREBP ، ANGPTLsعواملتنظيميةمثلوبالتاليَّ

microRNAsو،FGFsكماتبينَّ،تشاركفياستقلابالدهونعلىمستوىالأنسجةفيالكبدوالأنسجةالدهنيةلدىمرضىقصورالغدةالدرقية
وتشيرالنتائجإلىأنهذهالعواملاَّ،َّفيالمرضىRCT،لاسيماالدورالتنظيميلمسارHDLأنحالةقصورالغدةالدرقيةيمكنأنتؤثرعلىوظيفة

َّ.يةعلاجيةمحتملةوجديدةلقصورالغدةالدرقا َّلتنظيميةيمكناعتبارهاأهداف
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لايزالهناكحاجةإلىالمزيدمنالأبحاثالأساسيةوالتجاربالسريريةلتوضيحالوظائفالدقيقةوالآلياتالتيمنخلالهاتؤثرهذهالعواملالتنظيميَّ
َّ.َّةعلىاستقلابالدهونفيالمصلأوداخلالخلايا،ممايزيدمنخطرتطوراختلالالدهونلدىمرضىقصورالغدةالدرقية

َّ

َّ

 

َّ

َّ

َّ

َّ

َّ

َّ

َّ

َّ
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: القسم  الثانيالباب  
 العملي

َّ

َّ

َّ

َّ

َّ

َّ

 الفصل الأول: أهمية البحث وأهدافه

 : المقدمة  ❖
َّالغدةالدرقيةهيغدةصغيرةتقعفيمقدمةالعنقوتنتجهرموناترئيسيةتيروكسين ََّّ(T4َّ ََّّويودوتيرونينَّ(َّ

(T3َّ)َّويتمتنظيمعملهامنخلال،TRHََّّ
ولهنTshَّوارتفاعT4+T3،ويعرفقصورالغدةالدرقيةعلىأنهنقصفيمستوياتالهرموناتالدرقية(َّهرمونإطلاقهرمونالغدةالدرقية)

َّ.َّوعانخلقيومكتسبوكلنوعيتظاهربأعراضسريريةمختلفةولهأسبابهالمختلفةوعقابيلهالتيتنعكسعلىَّالمريضلاحقا َّ
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منخلالتأثيرهاعلىاستقلابالعناَّوبماأنالغدةالدرقيةتتدخلفيعملياتالتمثيلالغذائيفيالجسمفهيتنظمالنمووالتطورالطبيعيفيالجسم
ََّّصرالأساسيةفيالجسم

،كماتلعبدورا فيتنظيمحرارةالجسمووزنالجسم،كذلكتتدخلهرموناتالغدةالدرقيةفيعمليةتعديلاتانتاجالكوليَّ(سكرياتبروتيناتدسم)
َّ.َّسترولَّومستوياتهفيالجسمَّ

َّ: هدف البحث  ❖

َّلدراسةَّالعلاقةبينقصورالدرقعندالأطفالواضطرابالدسم.َّ

 أهمية البحث:  ❖

تكمنأهميةالبحثالمتناولفيتخفيفالعقابيلالتاليةلارتفاعمستوياتشحومالدمعندالأطفالالمصابينبقصوردرقوتحسينالبقيالديهم،ك
 .َّمايعتبرالبحثالأولمننوعهالذييجرىفيمشفىالأطفال

 
 

 

 

 

 

 

 الفصل الثاني: المرضى وطرق البحث 

َّنمط الدراسة: 

َّ َّحشديةمستقبليةدراسةَّ علىَّ وذلكَّ َّالأطفالالمشخصلهمقصوردرقمثبتمخبريا قيدالعلاجالهرمونيالدرقي،َّ والمراجعينَََّّّ
َّ.2025َّ\2\1و2024ََّّ\3\1َّلعياداتالداخليةفيمشفىالأطفالفيالفترةالممتدةبينَّل

َّطريقة البحث: 



 28يوسف                                                                            .م-العلاقةبينقصورالدرقواضطراباتالشحومعندالأطفال

 

ََّّتممقاربةكلطفلمشخصلهقصوردرقمثبتمخبريا للتأكدمنإمكانيةقبولهفيالدراسة؛وتمملءبياناتكلطفلوفقاستمارةخاصة
َّ:َّوفقماَّيليلاستخلاصالمعلوماتالمطلوبة(َّعالدراسةمرفقةم)

،جرعةالتيروكسينالموضوععليها،الالتTShَّل،أخرقيمةمخبريةBMIالعمرالحالي،الجنس،العمرعندالتشخيص،الوزن،الطول،)
 + LDH + LDLزامبالجرعةالدوائيةآخرستأشهر،النظامالغذائيالمتبع،النشاطالبدنيمنعدمه،قيمةمخبريةحاليةلكلمنَّ

TGوقيمةمخبريةسابقةلكلمن،LDH+LDL+TGَّ.)َّ

 .َّلجمعَّالبياناتَّمعَّهيكلَّالبحثََّّاعتمادَّاستمارةَّالبحثَّالمرفقةََّّتمَّاستمارة البحث:

َّالقبول والاستبعاد: معايير 

َّ:َّشملتمعاييرالقبول

َّ.َّالأطفالالمشخصلهمقصوردرقخلقيأومكتسبقيدالعلاجالهرموني •

َّ:َّوشملتمعاييرالاستبعاد

َّ.َّمرضىاضطراباتالشحومالخلقيمعقصةعائليةإيجابية •
 .َّالمرضىالذينانقطعواعنالمتابعة •

 

 

 

 

البحث   استبيانالفصل الثالث:   

 

 

 البيانات الشخصية 
 الجنس:  العمر:  الاسم: 
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 :BMI الطول:  الوزن: 
 القصة والفحص السريري 

َّ
َّ

 سببالقصور 
 مكتسب  خلقي 

 الالتزامبالعلاج 
 غيرملتزم  ملتزم 

 الدراسةالمخبرية 
LDL: FT4: TSH: 
 :TG: HDL كولسترول: 

 

 

 

 

 

 

 

 الفصل الرابع: الدراسة الإحصائية 
والذينَّتمَّتحريََََّّّّالأطفالالمشخصلهمقصوردرقمثبتمخبريا قيدالعلاجالهرمونيالدرقيحالةَّمن60ََََّّّّبلغَّعددَّحالاتَّالدراسةََّّ

َّلديهم.َََّّّاضطراباتالشحومَّ

 :الجنستوزع الحالات حسب -1



 30يوسف                                                                            .م-العلاقةبينقصورالدرقواضطراباتالشحومعندالأطفال

 

ب المصاباتَّ للذكورَّالمصابينَّوذلكَّمنَّمجمل35ََّّ%َّمقابل65ََّّأعلىَّحيثَّبلغتََّّدرقالقصورَّكانتَّنسبةَّالإناثَّ َّ%
َّالحالات.َّ

 (: توزع الحالات حسب الجنس 1الجدول )
 العدد والنسبة  الجنس 
 (%35) 21 ذكر
 (%65) 39 أنثى 

 (%100) 60 المجموع 
َّ

َّ
 

 

 : الفئة العمريةتوزع الحالات حسب -2

سنوات(َّهي3ََََّّّّ-1وكانتَّالفئةَّالعمريةَّ)،ََّّسنة4.5،َّوبلغَّالمتوسطََّّواتسن10و1بينتراوحتَّأعمارَّمرضىَّالدراسةََّّ
-7%،َّفيماَّكانتَّالفئةَّالعمريةَّ)31.7سنوات(َّبنسبة6ََََّّّّ-4%َّتلاهاَّالفئةَّالعمريةَّ)40بلغتَّالنسبةََّّالأشيعَّحيثََّّ

َّ%َّوذلكَّمنَّمجملَّالحالات.28.3َّسنوات(َّالأقلَّشيوعا َّبنسبة10ََّّ

 الفئة العمرية (: توزع الحالات حسب 2الجدول )
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ذكر أنثى

توزع الحالات حسب الجنس(: 1)المخطط 
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 العدد والنسبة  الفئة العمرية
 (%40) 24 سنوات  1-3
 (%31.7) 19 سنوات  4-6
 (%28.3) 17 سنوات  7-10

 (%100) 60 المجموع 
SD\ 2.9±4.5 ( سنة)المتوسط 

SD: الانحراف المعياري  

 
 : (BMIدراسة قياسات المرضى )الطول، الوزن، -3

َّوفقَّالجدولَّالتالي:َّتوزعتَّقياساتَّالأطفالَّالمصابينَّبقصورَّالدرقَّ

َّ

 (BMIدراسة قياسات المرضى )الطول، الوزن، (: 3الجدول )
 الانحراف المعياري  أكبر قيمة  أصغر قيمة  المتغير 

 9.7 37 6 )كغ( الوزن  
 25 145 62 )سم( الطول 
BMI1.6 21 15 ( 2م\)كغ 

SD: الانحراف المعياري  

0

5

10

15

20

25

30

35

40
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توزع الحالات حسب الفئة العمرية(: 2)المخطط 
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 : نمط قصور الدرق توزع الحالات حسب -4

النمطََّّ أنهَّمنَّ تبينَّ المرضىَّ الدرقَّلدىَّ بنسبةََََّّّّالمكتسبلدىَّتحريَّنمطَّقصورَّ %َّمقابل55ََّّلدىَّمعظمهمَّوذلكَّ
َّ%َّلقصورَّالدرقَّالخلقيَّوذلكَّمنَّمجملَّالحالات.45َّ

 توزع الحالات حسب نمط قصور الدرق (: 4الجدول )
 العدد والنسبة  نمط قصور الدرق 

 (%45) 27 خلقي 
 (%55) 33 مكتسب 
 (%100) 60 المجموع 

َّ
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(BMIالطول، الوزن، )دراسة قياسات المرضى (: 3)المخطط 
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َّ
 :الالتزام بالعلاجتوزع الحالات حسب -5

%َّلعدمَّالالتزامَّبهَّوذلكَّمن35ََّّ%َّمقابل65ََّّكانَّالالتزامَّبعلاجَّقصورَّالدرقَّهوَّالأشيعَّلدىَّالمرضىَّوذلكَّبنسبةََّّ
َّمجملَّالحالات.َّ

 توزع الحالات حسب الالتزام بالعلاج (: 5الجدول )
 والنسبة العدد  الالتزام بالعلاج 

 (%65) 39 ملتزم 
 (%35) 21 غير ملتزم 
 (%100) 60 المجموع 

َّ
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توزع الحالات حسب نمط قصور الدرق(: 4)المخطط 



 34يوسف                                                                            .م-العلاقةبينقصورالدرقواضطراباتالشحومعندالأطفال

 

َّ
 : دراسة القيم المخبرية للمرضى-6

َّوفقَّالجدولَّالتالي:َّتوزعتَّالقيمَّالمخبريةَّللأطفالَّالمصابينَّبقصورَّالدرقَّ

 دراسة القيم المخبرية للمرضى (: 6الجدول )
 المتوسط \SD أكبر قيمة  أصغر قيمة  المخبريات 

TSH 0.86 24 6.57±5.1 
FT4 0.45 1.6 1.18±0.28 
LDL 59 110 82.05±16.2 
HDL 40 70 51.1±9.8 
TG 45 161 88.3±28.8 

 35.9±141.7 195 65 كولسترول 
SD: الانحراف المعياري  
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توزع الحالات حسب الالتزام بالعلاج(: 5)المخطط 
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 :اضطرابات القيم المخبريةتوزع الحالات حسب -7

%َّللحالاتَّذاتَّالقيمَّالمرتفعة،َّفيما45ََّّ%َّمقابل55ََّّ(َّفكانتَّطبيعيةَّفيَّمعظمَّالحالاتَّبنسبةTSHََّّبالنسبةَّلقيمَّ)
القيمةََّّ منخفضةَّ حالةَّ أيَّ تُشاهدَّ )TSHَّ)لَّلمَّ لقيمَّ وبالنسبةَّ َّ،)FT4ََّّبنسبة الحالاتَّ معظمَّ فيَّ طبيعيةَّ فكانتَّ َّ)

مقابل86.8ََّّ َّ%13.2َّ( قيمةَّ منخفضةَّ للحالاتَّ َّ%FT4َّ( ارتفاعَّ يُشاهدَّ ولمَّ َّ،)FT4حا أيَّ فيَّ لقيمََّّ(َّ بالنسبةَّ لة،َّ
(LDLَََّّّفكانتَّطبيعيةَّفيَّمعظمَّالحالاتَّبنسبة)قيمةَّ)5%َّمقابل95ََّّ للحالاتَّمنخفضةَّ َّ%LDLََّّيُشاهد (،َّولمَّ

%35ََّّ%َّمقابل65ََّّ(َّفكانتَّطبيعيةَّفيَّمعظمَّالحالاتَّبنسبةHDLََّّ(َّفيَّأيَّحالة،َّبالنسبةَّلقيمَّ)LDLارتفاعَّ)
َّ( قيمةَّ منخفضةَّ )HDLَّللحالاتَّ ارتفاعَّ يُشاهدَّ ولمَّ َّ،)HDLََّّفي َّ)( الثلاثيةَّ للشحومَّ بالنسبةَّ أماَّ حالة،َّ (TGََّّأيَّ

َّ%.100َّوالكوليسترولَّفكانتَّطبيعيةَّفيَّجميعَّالحالاتَّ

)الكولسترولأقلمن المشفى  وفق مخبر  المرجعية    القيمةLDL،دل\ملغ  200-40  القيمةTG،دل\ملغ  200  القيم 
 . ( دل\ملغ 90-45 القيمةHDL،دل\ملغ 60-120

 اضطرابات القيم المخبرية توزع الحالات حسب (: 7الجدول )
 مرتفع طبيعي  منخفض المخبريات 

TSH 0 (0%) 33 (55%) 27 (45%) 
FT4 7 (13.2%) 53 (86.8%) 0 (0%) 
LDL 3 (5%) 57 (95%) 0 (0%) 
HDL 21 (35%) 39 (65%) 0 (0%) 
TG 0 (0%) 60 (100%) 0 (0%) 

 (%0) 0 (%100) 60 (%0) 0 كولسترول 

0

50

100

150
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دراسة القيم المخبرية للمرضى(: 6)المخطط 
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َّ
 : بعمر مريض القصور الدرقيTSHعلاقة ارتفاع -8

سنةَّفيَّالحالاتَّطبيعية3.74ََََّّّّسنةَّمقابل5.48ََََّّّّحيثَّبلغTSHََََّّّّكانَّمتوسطَّعمرَّالمرضىَّأعلىَّفيَّحالَّارتفاعََّّ
TSHَّ.َّدونَّوجودَّفارقَّإحصائيَّهام،َّ

 مريض القصور الدرقي  بعمرTSHعلاقة ارتفاع  (: 8الجدول )
 )سنة( متوسط العمر \SD الفئة 

TSH  طبيعي (N=33 ) 3.74±2.7 
TSH  مرتفع (N=27) 5.48±2.9 

P-Value 0.094 
َّولوحظَّأنَّالالتزامَّبالعلاجَّكانَّأعلىفيالأعمارالأصغروذلكبسببخوفالأهلمنتطورعقابيللاحقة.َّ •
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توزع الحالات حسب اضطرابات القيم المخبرية(: 7)المخطط 

منخفض طبيعي مرتفع
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َّ
 :بقياسات مريض القصور الدرقيTSHعلاقة ارتفاع -9

،َّعلىََّّمقارنةَّمعَّالحالاتَّالطبيعيةَّمنهTSHََّّ(َّأعلىَّفيَّحالَّارتفاعBMIََّّوكلَّمنَّ)الوزن،ََّّالانحرافَّالمعياريلكانََّّ
َّ،َّدونَّوجودَّفارقَّإحصائيَّهام.َّعكسَّالانحرافَّالمعياريَّللطول

 مريض القصور الدرقي  بقياساتTSHعلاقة ارتفاع  (: 9الجدول )
 (كغ )لوزن الانحراف المعياري ل الفئة 

TSH  طبيعي (N=33 ) 8.3 
TSH  مرتفع (N=27) 10.7 

P-Value 0.089 
 (سم)لطول  الانحراف المعياري ل الفئة 

TSH  طبيعي (N=33 ) 24.9 
TSH  مرتفع (N=27) 24.3 

P-Value 0.1 
 (2م \كغ)BMIلالانحراف المعياري  الفئة 

TSH  طبيعي (N=33 ) 1.4 
TSH  مرتفع (N=27) 1.9 

P-Value 0.29 
َّ.َّأعلىTSHزيادةمشعركتلةالجسمبالترافقمععدمالالتزامبالعلاجوذلككلماكانولوحظَّ •
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بعمر مريض القصور الدرقي TSHعلاقة ارتفاع(: 8)المخطط 
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َّ
 : بنمط القصور الدرقيTSHعلاقة ارتفاع -10

الدرقَّأعلىَّفيَّقصورَّالدرقTSHََََّّّّكانتَّنسبةَّارتفاعََّّ %َّمقابل66.7ََّّحيثَّبلغتََََّّّّالمكتسبَّلدىَّمرضىَّقصورَّ
َّ%َّفيَّقصورَّالدرقَّالخلقي،َّدونَّوجودَّفارقَّإحصائيَّهام.33.3َّ

 بنمط القصور الدرقي  TSHعلاقة ارتفاع (: 10الجدول )
 (N=27) مرتفع  TSH ( N=33) طبيعي  TSH نمط القصور الدرقي 

 18 (54.5%) 9 (33.3%) (N=27)خلقي 
 15 (45.5%) 18 (66.7%) ( N=33)مكتسب

 (%100) 27 (%100) 33 المجموع 
P-Value 0.1 

َّ.َّكانأعلىوذلكبسببخوفالأهلمنتطورعقابيللاحقة(َّلاسيماالأعمارالأصغر)ََّّولوحظأنالالتزامبالعلاجفيالقصورالخلقي •
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بقياسات مريض القصور الدرقيTSHعلاقة ارتفاع (: 9)المخطط 

الانحراف المعياري للوزن الانحراف المعياري للطول BMIالانحراف المعياري ل 
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َّ
 : بتأثر القيم المخبرية لشحوم الدمTSHعلاقة ارتفاع -11

ارتفاعََّّ ترافقَّ )TSHََّّلوحظَّ ارتفاعَّ معَّ الدرقَّ قصورَّ مرضىَّ )LDLلدىَّ منَّ كلَّ وانخفاضَّ َّ)HDL, TG ََّّ،
َّ(َّفقط.HDLَّ)َّل،َّمعَّوجودَّفارقَّإحصائيَّهامَّبالنسبةTSHََّّوالكوليسترول(َّمقارنةَّمعَّالمستوياتَّالطبيعيةَّمنَّ

 بتأثر القيم المخبرية لشحوم الدم  TSHعلاقة ارتفاع (: 11الجدول )
 (N=27) مرتفع  TSH ( N=33) طبيعي  TSH المخبريات 

LDL 78.5±16.2 86.4±15.9 
P-Value 0.14 

HDL 51.6±9.7 50.4±10.5 
P-Value 0.0001 

TG 93.3±26.1 82.2±32.3 
P-Value 0.21 
 42.8±136.3 30.7±146.1 كولسترول 
P-Value 0.28 

َّ
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بنمط القصور الدرقيTSHعلاقة ارتفاع (: 10)المخطط 

TSH طبيعي TSH مرتفع



 40يوسف                                                                            .م-العلاقةبينقصورالدرقواضطراباتالشحومعندالأطفال

 

َّ
 

َّ

َّ

 

 

 

َّ

َّ

 

َّ

 

 

0

50

100

150

TSH طبيعي TSH مرتفع

يم
لق

 ا
ط
س

تو
م

بتأثر القيم المخبرية لشحوم الدمTSHعلاقة ارتفاع (: 11)المخطط 
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 الفصل الخامس: المناقشة وتحليل النتائج 
َّبلغعددحالاتالدراسةَّ ▪ َّ60َّ

حالةمنالأطفالالمشخصلهمقصوردرقمثبتمخبريا قيدالعلاجالهرمونيالدرقيوالذينتمتحرياضطراباتالشحوملديهم،وكانتنسَّ
َّ.َّللذكورالمصابينوذلكمنمجملالحالات%35َََّّّمقابل%65ََّّبةالإناثالمصاباتبقصورالدرقأعلىحيثبلغتَّ

(ََّّسنوات3ََّّ-1)ََّّسنة،وكانتالفئةالعمرية4.5ََََّّّّسطَّسنوات،وبلغالمتو10َََّّّو1ََََّّّّتراوحتأعمارمرضىالدراسةبينَّ ▪
10ََّّ-7)ََّّ،فيماكانتالفئةالعمرية%31.7ََّّبنسبة(ََّّسنوات6ََّّ-4)ََّّتلاهاالفئةالعمرية%40ََََّّّّهيالأشيعحيثبلغتالنسبةَّ

َّ.َّوذلكمنمجملالحالات%28.3ََّّالأقلشيوعا بنسبة(َّسنوات
َّلدىمعظمهموذلكبنسبةالمكتسبَّلدىتحرينمطقصورالدرقلدىالمرضىتبينأنهمنالنمط ▪ َّ55َّ َّمقابل%َّ َّ45ََّّ%

َّلقصورالدرقالخلقيوذلكمنمجملالحالات،وكانالالتزامبعلاجقصورالدرقهوالأشيعلدىالمرضىوذلكبنسبة َّ65َّ ََّّمقابلَّ%َّ
َّ.َّلعدمالالتزامبهوذلكمنمجملالحالات35َّ%

َّبلغعددحالاتالدراسةَّ ▪ َّ60َّ
صلهمقصوردرقمثبتمخبريا قيدالعلاجالهرمونيالدرقيوالذينتمتحرياضطراباتالشحوملديهم،وكانتنسَّحالةمنالأطفالالمشخ

َّ.َّللذكورالمصابينوذلكمنمجملالحالات%35َََّّّمقابل%65ََّّبةالإناثالمصاباتبقصورالدرقأعلىحيثبلغتَّ
ََّّ(َّسنوات3ََّّ-1)ََّّسنة،وكانتالفئةالعمرية4.5ََََّّّّسنوات،وبلغالمتوسط10َََّّّو1ََََّّّّتراوحتأعمارمرضىالدراسةبينَّ ▪

10ََّّ-7)ََّّ،فيماكانتالفئةالعمرية%31.7ََّّبنسبة(ََّّسنوات6ََّّ-4)ََّّتلاهاالفئةالعمرية%40ََََّّّّهيالأشيعحيثبلغتالنسبةَّ
َّ.َّوذلكمنمجملالحالات%28.3ََّّالأقلشيوعا بنسبة(َّسنوات

َّلدىمعظمهموذلكبنسبةالمكتسبَّلدىتحرينمطقصورالدرقلدىالمرضىتبينأنهمنالنمط ▪ َّ55َّ َّمقابل%َّ َّ45ََّّ%
َّلقصورالدرقالخلقيوذلكمنمجملالحالات،وكانالالتزامبعلاجقصورالدرقهوالأشيعلدىالمرضىوذلكبنسبة َّ65َّ ََّّمقابلَّ%َّ

َّ.َّلعدمالالتزامبهوذلكمنمجملالحالات35َّ%
لوحظأنالالتزامبالعلاجكانأعلىفيالأعمارالأصغروذلكعندمرضىقصورالدرقالخلقيوالذييُفسربخوفالأهلمنتطورعقابيللاحقَّ ▪

 .َّةَّ
َّ.وهوترافقمعروفعالميا َّ(َّعدمالالتزامبالعلاج)TSHَّبالترافقمعارتفاعقيمةBMIمشعركتلةالجسمَّكذلكلوحظزيادةفي ▪
َّلدىمرضىقصورالدرقمعارتفاعTSHلوحظترافقارتفاع ▪ َّ(LDLَّ َّوانخفاضكلمنَّ(َّ َّ(HDL, TGَّوالكوليسترول،ََّّ)

َّ.َّفقط(HDLَّ)،معوجودفارقإحصائيهامبالنسبةلTSHَّمقارنةمعالمستوياتالطبيعيةمن
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 السادس: المقارنة مع الدراسات العالمية الفصل 
َّعالمية.ََّّاتدراس3َّتمتَّمقارنةَّدراستناَّمعَّنتائجََّّ

دراسةََََّّّّ:الأولى دراسة  ال بهاََََّّّّتركيةوهيَّ مجلةEdip Unalََّّ(29)قامَّ فيَّ ونشرتَّ تركيا،َّ فيَّ  J Clin Resوزملاؤهَّ

Pediatr Endocrinolََّّبعنوان:2017ََّّعام

Association of Subclinical Hypothyroidism with Dyslipidemia and 

Increased Carotid Intima-Media Thickness in Children 

وزملاؤهَّفيَّالولاياتَّالمتحدةَّالأمريكية،َّونشرتAmanda R. Dahlََّّ(30)قامَّبهاََََّّّّأمريكيةوهيَّدراسةََََّّّّ: الثانيةدراسة  ال
َّبعنوان:2018َََّّّعامDivision of Pediatric Endocrinology and Metabolismَّفيَّمجلةَّ

Mild Subclinical Hypothyroidism is Associated with Pediatric 

Dyslipidemia 

دراسةََََّّّّ: الثالثةدراسة  ال بهاََََّّّّإيطاليةَّوهيَّ مجلةََّّوElena Malavoltaَّ(31)قامَّ فيَّ ونشرتَّ إيطاليا،َّ فيَّ زملاؤهَّ
Childrenََّّبعنوان:2025ََّّعام

The Impact of Acquired Hypothyroidism on the Growth and 

Metabolic Profiles of Pediatric Patients: A Retrospective 

Monocentric Study 
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 الدراسة:  حالات المقارنة حسب عدد -1

َّ دراسةَّ Amandaَّضمتَّ ََّّ علىَّ اشتملتَّ حيثَّ الحالاتَّ منَّ أكبرَّ 228َّعددَّ منَََّّّ حالةَّ
تحريََََّّّّالأطفالالمشخصلهمقصوردرققيدالعلاجالهرمونيالدرقي تمَّ مقابلََََّّّّاضطراباتالشحومَّوالذينَّ في149َََّّّلديهم،َّ حالةَّ

َّ.Edipَّحالةَّفيَّدراسة38َََّّّحالةَّفيَّدراستنا،َّو60َّ،َّوElenaدراسةَّ

 الدراسة المقارنة حسب عدد حالات (: 12الجدول )
 

  عددالحالات
 الكلي 

 Edip Amanda Elena دراستنا 
60 38 228 149 

َّ

 : العمر والجنس والوزن   المقارنة حسب-2

المرضىَّأعلىَّفيَّدراسةََّّ بلغAmandaََََّّّّكانَّمتوسطَّعمرَّ Elenaََّّسنةَّفيَّدراسة9.7ََََّّّّسنةَّمقابل13.3ََََّّّّحيثَّ
دراسة8.1ََََّّّّو فيَّ معظم4.5ََََّّّّوEdipََّّسنةَّ أنَّ حيثَّ منَّ الدراساتَّ جميعَّ معَّ دراستناَّ وتشابهتَّ دراستنا،َّ فيَّ سنةَّ

لدراسةََّّ رجحانَّ معَّ الإناثَّ منَّ كانواَّ الدرقَّ بقصورَّ المصابينَّ النسبةElenaََََّّّّالأطفالَّ بلغتَّ مقابل70.2ََّّحيثَّ َّ%
ونسبة65ََّّ دراستناَّ فيَّ للإناثَّ دراسة%60َََّّّ فيَّ للإناثَّ َّ%Amandaََََّّّّدراسة57.9ََّّونسبة فيَّ للإناثَّ َّ%Edipََّّ،
َّكغَّفيَّدراستنا.18.5ََّّكغَّمقابل25.6َََّّّحيثَّبلغEdipَََّّّانَّمتوسطَّالوزنَّأعلىَّفيَّدراسةََّّوك

 والوزن  المقارنة حسب العمر والجنس(: 13الجدول )
SD\  متوسط

 )سنة( العمر 
 Edip Amanda Elena دراستنا 

4.5±2.9 8.1±3.6 13.3±4.2 9.7 
 Edip Amanda Elena دراستنا  الجنس 
 (%29.7) 63 (%40) 91 (%42.1) 16 (%35) 21 ذكر
 (%70.2) 149 (%60) 137 (%57.9) 22 (%65) 39 أنثى 

SD\  متوسط
 )كغ( الوزن  

 Edip Amanda Elena دراستنا 
18.5±9.7 25.6±11.8 - - 

َّ

 : متوسط القيم المخبرية المقارنة حسب-3
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وتوزعتَّالقيمَّوفقََّّمقارنةَّمعَّباقيَّالدراساتEdipََََّّّّكانَّمتوسطَّالقيمَّالمخبريةَّللمرضىَّفيَّمعظمهاَّأعلىَّفيَّدراسةََّّ
َّالجدولَّالتالي:َّ

 المقارنة حسب متوسط القيم المخبرية (: 14الجدول )
 Edip Amanda Elena دراستنا  المخبريات 

TSH (ل\ مل وحدة) 3.26 - 2.37±7.48 5.1±6.57 
FT45.24 - 0.13±1.27 0.28±1.18 دل(\)نانوغرام 

LDL91.75 - 27.1±92.8 16.2±82.05 دل(\ )ملغ 
HDL51.51 7±24.3 9.6±54.2 9.8±51.1 دل(\ )ملغ 
TG87.65 - 48.9±82.7 28.8±88.3 دل(\ )ملغ 

 160.47 20.5±79.74 27.8±163.7 35.9±141.7 دل(\ )ملغكولسترول
 

 : TSHوجود ارتفاع في قيمة    المقارنة حسب-4

%َّفيَّدراسة13.2ََّّ%َّمقابل45ََّّعلىَّالرغمَّمنَّالعلاجَّأعلىَّفيَّدراستناَّوبلغتTSHََََّّّّكانتَّنسبةَّوجودَّارتفاعَّفيََّّ
Edipَّولمَّتتطرقَّدراسة(َّ،AmandaَََّّّودراسةElenaَََّّّ.)َّلهذهَّالمقارنة

 TSHالمقارنة حسب وجود ارتفاع في قيمة (: 15الجدول )
 Edip Amanda Elena دراستنا  TSHحالة 

 - - (%86.8) 33 (%55) 33 طبيعي 
 - - (%13.2) 5 (%45) 27 مرتفع

 

 : بالعمر والجنس  TSHعلاقة ارتفاع قيمة -5

مقارنةَّمعTSHََََّّّّمنَّحيثَّأنَّمتوسطَّعمرَّالمرضىَّكانَّأعلىَّفيَّحالاتَّارتفاعEdipََََّّّّتشابهتَّدراستناَّمعَّدراسةََّّ
الطبيعية،َّدونَّوجودَّفارقَّإحصائيَّهام،َّكذلكَّتشابهتَّالدراستينَّمنَّحيثَّأنَّمعظمَّحالاتَّارتفاعTSHََََّّّّحالاتََّّ
TSHَََّّّباقيتينََّّكانتَّلدىَّالمريضاتَّالإناثَّمقارنةَّمعَّالذكور،َّدونَّوجودَّفارقَّإحصائيَّهام،َّواعتمدتَّالدراستينَّال

للمقارنةَّمعهاَّحيثَّفيَّدراسةََّّ الحالاتَّالطبيعيةَّ)سواءَّدرقي(َّ كانَّمتوسطَّعمرAmandaََََّّّّعلىَّوجودَّعينةَّمنَّ
دراسةََّّ عكسَّ علىَّ الدرق،َّ قصورَّ حالاتَّ معَّ مقارنةَّ الدرقيَّ السواءَّ حالَّ فيَّ طفيفَّ بشكلَّ أعلىَّ Elenaََّّالمرضىَّ

فقط،َّأماElenaََََّّّّئيَّهامَّفيَّدراسةََّّحيثَّكانَّمتوسطَّالعمرَّأعلىَّفيَّحالاتَّقصورَّالدرق،َّمعَّوجودَّفارقَّإحصاَّ
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Amandaََّّبالنسبةَّلجنسَّالمريضَّفكانتَّنسبةَّحدوثَّقصورَّالدرقَّأعلىَّلدىَّالإناثَّمقارنةَّمعَّالذكورَّفيَّدراسةََّّ
َّدونَّوجودَّفارقَّإحصائيَّهام.َّ

 بالعمر والجنس  TSHعلاقة ارتفاع قيمة (: 16الجدول )
 Edip دراستنا  المتغير 

TSH  طبيعي TSH  مرتفع TSH  طبيعي TSH  مرتفع 
 4.1±9.2 3.5±7.9 2.9±5.48 2.7±3.74 متوسط العمر )سنة( 

P-Value 0.094 0.531 
 (%40) 2 (%42.4) 14 (%22.2) 6 (%45.5) 15 ذكر الجنس 

 (%60) 3 (%57.6) 19 (%77.8) 21 (%54.5) 18 أنثى 
P-Value 0.06 0.818 

 Amanda Elena المتغير 
 قصور درق  سواء درقي  قصور درق  سواء درقي 

 12.3 7.1 4.2±13.3 3.9±13.4 متوسط العمر )سنة( 
P-Value > 0.05 < 0.001 

 - - (%40) 91 (%42.3) 514 ذكر الجنس 
 - - (%60) 137 (%57.7) 701 أنثى 

P-Value > 0.05 - 
 : بقياسات الطفل TSHعلاقة ارتفاع قيمة -6

المريضَّوطولهَّكانَّأعلىَّفيَّحالاتَّارتفاعEdipََََّّّّتشابهتَّدراستناَّمعَّدراسةََّّ منَّحيثَّأنَّمتوسطَّكلَّمنَّوزنَّ
TSHََََّّّّحالات معَّ تتطرقTSHََََّّّّمقارنةَّ )ولمَّ هام،َّ إحصائيَّ فارقَّ وجودَّ دونَّ الباقيتينالطبيعية،َّ لهذهََََّّّّالدراستينَّ

َّالمقارنة(.َّ

 بقياسات الطفل  TSHعلاقة ارتفاع قيمة (: 17الجدول )
 Edip دراستنا  المتغير 

TSH  طبيعي TSH  مرتفع TSH  طبيعي TSH  مرتفع 
 12.1±28.6 11.8±25.1 10.7±21.9 8.3±15.7 )كغ(متوسط الوزن 
P-Value 0.089 0.545 
 21.7±127.5 19.4±121.2 24.3±107.4 24.9±93.4 (سم)متوسط الطول  
P-Value 0.1 0.449 
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 Amanda Elena المتغير 
 قصور درق  سواء درقي  قصور درق  سواء درقي 

- - - - 
 : بتأثرالقيمالمخبريةلشحومالدمTSHعلاقةارتفاع-7

مقارنةTSHََََّّّّمنَّحيثَّأنَّمتوسطَّالكوليسترولَّكانَّأخفضَّعندَّوجودَّارتفاعَّفيEdipََََّّّّتشابهتَّدراستناَّمعَّدراسةََّّ
(LDLََّّمعَّالقيمةَّالطبيعيةَّله،َّفيَّحينَّتعاكستَّالدراستينَّفيَّباقيَّالقيمَّالمخبريةَّحيثَّفيَّدراستناَّكانَّمتوسطَّ)

(َّأخفضَّعندَّوجودHDL, TGََّّمقارنةَّمعَّالقيمةَّالطبيعيةَّلهَّفيماَّكانَّمتوسطَّ)TSHَََّّّأعلىَّعندَّوجودَّارتفاعَّفيََّّ
فيََّّ فTSHََّّارتفاعَّ بينماَّ له،َّ الطبيعيةَّ القيمةَّ معَّ دراسةََّّمقارنةَّ )Edipَََّّّيَّ متوسطَّ وجودLDLََّّكانَّ عندَّ أخفضَّ َّ)
TSHََّّ(َّأعلىَّعندَّوجودَّارتفاعَّفيHDL, TGََّّمقارنةَّمعَّالقيمةَّالطبيعيةَّلهَّفيماَّكانَّمتوسطَّ)TSHََّّارتفاعَّفيََّّ

بالنسبةََّّ دراستناَّ فيَّ هامَّ إحصائيَّ فارقَّ وجودَّ معَّ له،َّ الطبيعيةَّ القيمةَّ معَّ دراسةHDLََّّ)َّلَّمقارنةَّ وفيَّ فقط،َّ َّ)
Amandaَََّّّلسترول،ََّّكانَّمتوسطَّ)الكوHDLََّّالدرقَّمقارنةَّمعَّحالاتَّسواءَّالدرق،َّمع (َّأعلىَّفيَّحالاتَّقصورَّ

للكولسترولَّفقط،َّكذلكَّفيَّدراسةََّّ بالنسبةَّ أعلىَّفيَّحالاتTGََّّكانَّمتوسطَّ)Elenaََّّوجودَّفارقَّإحصائيَّهامَّ َّ)
َّقصورَّالدرقَّمقارنةَّمعَّحالاتَّسواءَّالدرق،َّمعَّوجودَّفارقَّإحصائيَّهام.َّ

 بتأثرالقيمالمخبريةلشحومالدم TSHعلاقةارتفاع(: 18الجدول )
 Edip دراستنا  المتغير

TSH  طبيعي TSH  مرتفع TSH  طبيعي TSH  مرتفع 
LDL 78.5±16.2 86.4±15.9 95.1±25.9 78.1±33.3 

P-Value 0.14 0.424 
HDL 51.6±9.7 50.4±10.5 53.66±9.84 57.86±7.69 

P-Value 0.0001 0.31 
TG 93.3±26.1 82.2±32.3 80.18±47.3 99.6±51.8 

P-Value 0.21 0.342 
 33.9±155.8 27.1±164.9 42.8±136.3 30.7±146.1 كولسترول
P-Value 0.28 0.635 

 Amanda Elena المتغير
 قصور درق  سواء درقي  قصور درق  سواء درقي 

HDL 23.2±6.5 24.3±7 - - 
P-Value 0.43 - 
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TG - - 79.9 106.7 
P-Value - 0.046 
 - - 20.5±79.7 15.3±75.6 كولسترول
P-Value 0.0005 - 

 الاستنتاجات والتوصيات 

 الاستنتاجات:

َّلوحظانخفاضقيم • َّ(LDLوHDLََّّ)
َّ.َّكاضطراباتللشحوملدىبعضمرضىالقصورالدرقي،فيحينلمتُشاهدحالاتفرطفيقيمها

َّ.َّلدىمرضىقصورالدرقTSHَّلميكنلجنسالمريضأوعمرهتأثيرا مرجحا لارتفاع •
َّ.َّلدىمرضىقصورالدرقTSHَّتأثيرا مرجحا لارتفاع(BMIََّّالوزن،الطول،)ََّّلميكنلقياساتالمريضَّ •
َّ.َّلدىمرضىقصورالدرقTSHَّتأثيرا مرجحا لارتفاع(َّمكتسبخلقي،)ََّّلميكنلنمطقصورالدرقَّ •
 ,HDL)َََّّّوانخفاضكلمن(LDLََّّ)َََّّّلدىمرضىقصورالدرقمعاضطرابقيمشحومالدممنحيثارتفاعTSHَّترافقارتفاع •

TGَّمقارنةمعالمستوياتالطبيعيةمن(َّ،والكوليسترولTSHَّ.َّ

 التوصيات:

َّضمنَّظروفَّومعطياتَّدراستناَّفإنناَّنوصيَّبماَّيلي:َّ

ضرورةََّّ • علىَّ المخبريةََّّالتأكيدَّ للقيمَّ الدوريةَّ المتابعةَّ معَّ الأطفالَّ عندَّ الدرقَّ قصورَّ بعلاجَّ الصارمَّ الالتزامَّ
َّللتأكدَّمنَّضبطَّالحالةَّلماَّتحملهَّمنَّخطرَّعلىَّنموَّالطفلَّومختلفَّوظائفَّالجسم.َّ

الحالاتَّغيرَّالمضبوطةََّّ • الدرقَّلاسيماَّ المصابينَّبقصورَّ الدمَّلدىَّالأطفالَّ المخبريةَّلشحومَّ القيمَّ متابعةَّ
 الاختلاطاتَّاللاحقة.َّوذلكَّلتقيلَّ

َّ
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Abstract 

Introduction: 

The thyroid gland is involved in the body's metabolic processes, it regulates normal 

growth and development in the body by influencing the metabolism of essential elements 

in the body (sugars, proteins, and fats), thyroid hormones also play a role in regulating 

body temperature and weight, thyroid hormones also play a role in adjusting cholesterol 

production and levels in the body, Hypothyroidism is therefore a significant condition 

that can lead to various consequences that affect the patient later on. 

Aim: 

To study the relationship between hypothyroidism in children and lipid disorders. 

Importance: 

The importance of this research lies in mitigating the consequences of elevated blood 

lipid levels in children with hypothyroidism and improving their survival, it is the first 

study of its kind to be conducted at a children's hospital. 

Patients and methods: 

Patient data were collected through medical history and clinical examination, in addition 

to conducting the necessary investigations, including laboratory studies, to investigate the 

relationship between hypothyroidism and lipid disorders of them. 

Results: 

✓ Elevated TSH in hypothyroid patients was associated with elevated LDL and 

decreased HDL, TG, and cholesterol compared to normal TSH levels, with 

statistical significant for HDL only. 

Conclusion: 

In general, uncontrolled hypothyroidism in children is considered a factor affecting 

laboratory values of blood lipids, especially HDL. 
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Key words: Relationship, hypothyroidism, children, Dyslipidemia. 
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