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 المقاومة للأنسولين عند مرضى اضطراب
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(  2015 /12 / 1 قُبِل لمنشر في . 2015 / 8 / 12تاريخ الإيداع )

 
 ممخّص  

 
 حالة مف الأشخاص البالغيف الأصحّاء ظاىريّاً المراجعيف مستشفيات جامعة دمشؽ، 200شممت الدّراسة 

 عاماً ومف 18مرافقي المرضى، طلّّب الطّب وعناصر التّمريض وأطبّاء الدّراسات العميا، ممّف يزيد عمرىـ عمى 
 حالة فقر دـ، وبذلؾ تمّت الدّراسة عمى 35 حالة شُخّص ليـ داء سكّري، 11، تّـ استبعاد 2015الجنسيف خلّؿ عاـ 

 . حالة154
، وكانت نسبة إصابة الإناث أعمى مف  Prediabetes %14,9بيّنت الدّراسة أفّ معدّؿ انتشار ما قبؿ السّكّري

معدّؿ انتشار اعتلّؿ الغموكّوز الصّيامي بينما كاف .  عمى التّوالي%5,8 مقابؿ  %9,1نسبة إصابة الذّكور بنسبة 
IFG عاماً، وكانت أكثر العوامؿ تواجداُ عند المرضى 38-47، وكانت أكثر فئة عمريّة إصابة ىي بيف %9,1 ىو 

. ىي البدانة، البدانة المركزيّة، ارتفاع شحوـ الدّـ و ارتفاع الضّغط الشّرياني
،وتبيّف وجود IFGكما بيّنت الدّراسة ارتفاع مستويات الأنسوليف الصّيامي وزيادة المقاومة للؤنسوليف عند مرضى 
. علّقة ارتباط خطّي طرديّة متوسّطة الشّدّة بيف مستوى سكّر الدّـ الصّيامي ودرجة المقاومة للؤنسوليف

وظير أيضاً أنّو لا يُمكف معرفة فيما إذا كانت المقاومة للؤنسوليف سبباً أـ نتيجة، بؿ يدخؿ المريض في دارة 
 .معيبة كلّىما يؤدّي للآخر

 
 . الغموكّوز الصّيامي، المقاومة للؤنسوليفاعتلّؿ: الكممات المفتاحيّة
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  ABSTRACT    

 

The study included 200cases of apparently healthy adults attending hospitals of 

Damascus University, medical students, nurses and graduated doctors, whose aged over 18 

years and of both genders during 2015, were excluded 11 cases of diagnosed diabetes, 35 

cases of anemia, so the cases were 154. 

The study showed that the prevalence of prediabetes was 14,9%, and the prevalence 

on females was higher that on males (9,1% versus 5,8% respectively). While the 

prevalence of IFG was 9,1%, and mostly with the age group 38-47 year. The most risk 

factors in our study were obesity, central obesity,hypertriglyceridemia and high blood 

pressure. 

The study also showed high fasting insulin levels and increased insulin resistance in 

patients with IFG, and showed a moderate positive linear correlation between fasting blood 

glucose and insulin resistance. 

It also appeared that it could not determine if the insulin resistance is the cause or 

result, but the patient enters in defective circle. 
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 :مقدّمة
 مشكمة صحّيّة عالميّة، وىو تعبير حديث نسبيّاً أطمؽ عاـ Prediabetes   يُعتبر ما قبؿ الدّاء السّكري 

 Department و American Diabetes Association(ADA)   مف قبؿ الجمعيّة الأمريكيّة لمدّاء السّكري 2002
of Health and Human Servicesوىو مرحمة استقلّبيّة متوسّطة [. 1،2]، لمفت النّظر إلى أىميّة ىذه المشكمة

 [. 3]بيف استقلّب الغموكّوز الطّبيعي والداء السّكّري
  يُعرّؼ ما قبؿ السّكّري حسب ADA[:4]بػأنّو 
 اعتلّؿ الغموكّوز الصّيامي  إمّاIFG( Impaired Fasting Glucose) : الحالة التي يكوف الذي يُعبّر عف

 .(ؿ/ ميمي موؿ5,6 – 7 )دؿ / مغ100 – 125تركيز سكّر الدّـ الصّيامي 
  عدـ تحمّؿ الغموكّوز أو IGT(Impaired Glucose Tolerance) : الذي يُعبّر عف الحالة التي يكوف

– Oral Glucose ToleranceTest OGTT)  )140مستوى سكّر الدّـ بعد اختبار تحمّؿ الغموكّوز الفموي 
 .                                                                                     (ؿ/ ميمي موؿ 7,8 –11)دؿ /مغ199

  كلّىماأو . 
 IGT15% و معدّؿ انتشار %26 عند البالغيف في الولايات المتّحدة الأمريكيّة حوالي IFGيبمغ معدّؿ انتشار 

 . [6] أكثر عند النّساءIGT الرّجاؿ والنّساء بشكؿ متساوٍ، فيما يُصادؼ الػ IFGيصيب . [5]تقريباً 
البنكرياسيّة الملّمح الأساسيّة في الآليّة المرضيّة لما قبؿ βتُعتبر المقاومة للؤنسوليف ونقص افرازه مف خلّيا 

إنتاج الغموكوز المعزوؿ مع زيادة IFG، حيثوجدت دراستاف ارتفاع مستويات الأنسوليف القاعدي عند مرضى [7]السّكّري
 أيضاً بشكؿ غير متكافئ، ممّا يدؿّ أفّ المقاومة الكبديّة ((Endogenous Glucose ProductionEGPالكبدي 

، كما وجد أفّ المقاومة للؤنسوليف تزداد عند [8،9] المعزوؿIFGللؤنسوليف تُعتبر الاضطراب الأساس عند مرضى 
[. 10] معزوؿ مكتشؼ حديثاً IFGمرضى 

 HOMA-IR( Homeostasis Modelوتُحسب المقاومة للؤنسوليف بتقييـ طراز الاستتباب لمقاومة الأنسوليف 
Assessment of Insulin Resistance) باستخداـ تركيز سكّر الدّـ والأنسوليف الصّيامي وفؽ المعادلة التّالية  :

 HOMA-IR  = [. 11 ]405 / (دؿ/مغ)سكّر الدّـ  * (مؿ/ميكرووحدة)الأنسوليف
  لا يوجد عند مرضىIGT المعزوؿ ارتفاع في مستوياتEGP أو مقاومة كبديّة للؤنسوليف، وىذا غالباً يرتبط 

[. 8،9]مع مستويات الغموكوز الصّياميّة الطّبيعيّة لدييـ
 كخلّصة، يحدث لدى المصابيف باعتلّؿ غموكّوز صياميIFG معزوؿ مقاومة كبديّة للؤنسوليف، بينما لدييـ 

حساسيّة عضميّة ىيكميّة طبيعيّة لو، وتتظاىر بفرط إنتاج الغموكّوز الكبدي خلّؿ الصّياـ عمى الرّغـ مف وجود فرط 
 [.8،12]أنسوليف صيامي، وبالتّالي زيادة مستويات غموكّوز المصؿ الصّيامي 

  يُعتبر مريض ما قبؿ السّكّريPrediabetes خلّؿ أشير أو سنوات إذا 2مؤىّباً لحدوث الدّاء السّكّري نمط
أفّ تطوّر الدّاء السّكّري مف 2001وزملّؤه المجراة في ألمانيا عاـ  De Vegtبيّنت دراسة ولـ يُعالج بالطّريقة المناسبة،

كما يُعتبرعامؿ خطر مستقلًّّ لتطوّر الأمراض القمبيّة ،[14,13]سنويّاً %  10-6مرحمة ما قبؿ السّكّري يحدث بنسبة 
 وتظير العديد مف التّجارب السّريريّة وجود ترافؽ بيف ما قبؿ السّكّري والمؤشّرات تحت ،[15]الوعائيّة والوفيّات القمبيّة

 مرّات بالمقارنة مع غير 7السريريّة لمتّصمّب العصيدي، حيث وجد أف معدّؿ التّصمّب العصيدي الإكميمي يرتفع 
 .[16]السّكّرييّف
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  كما تؤكّد التّجارب السّريريّة أفّ ارتفاع سكّر الدّـ ىو العامؿ الأساسي لبدء إصابة الأوعية الدّقيقة، حيث
 Diabetes Prevention و UK Prospective Diabetes Study Group (UKPDS) أظيرت دراسات

Program Research Group( DPP)  أفّ تطوّر اختلّطات الأوعية الكبيرة والدقيقة تبدأ في مرحمة ما قبؿ 
 .[19,18,17]السّكّري
 

: أىمّيّة البحث وأىدافو
 بشكؿ أساسي عف المقاومة للؤنسوليف،وكمعاوضة ليذه ما قبؿ السّكّريينتج فرط غموكوز الدّـ عند مرضى 

المقاومة يزيد البنكرياس افرازه مف الأنسوليف، ولعدـ وجود دراسات محمّيّة تدرس انتشار وعوامؿ خطر تطوّر المرض تّـ 
إجراء ىذا البحث، بالإضافة إلى ضرورة التّأكيد عمى أىمّيّة المقاومة للؤنسوليف كسبب ونتيجة لفرط سكّر الدّـ 

 2وضع خطط وقائيّة ملّئمة لاكتشاؼ المرض مبكّراً قبؿ أف يتطوّر إلى الدّاء السّكّري نمط  بيدؼ الصّيامي،
. [20,8]والاختلّطات الحادّة والمزمنة المعروفة
: وبالتالي تيدؼ ىذه الدّراسة إلى

 . لدى عيّنة مف السّوريّيفIFGتحديد نسبة انتشار اعتلّؿ الغموكّوز الصّيامي  .1
 .IFGتحديد نسبة انتشار المقاومة للؤنسوليف عند مرضى اعتلّؿ الغموكّوز الصّيامي  .2
.  بدرجة المقاومة للؤنسوليفIFGتحديد مدى ارتباط اعتلّؿ الغموكّوز الصّيامي  .3
 

: هطرائق البحث ومواد
 حالة مف الأشخاص البالغيف الأصحّاء ظاىريّاً المراجعيف مستشفيات جامعة دمشؽ، 200      تمّت دراسة

 عاماً ومف 18مرافقي المرضى، طلّّب الطّب وعناصر التّمريض وأطبّاء الدّراسات العميا، ممّف يزيد عمرىـ عمى 
. 2015حزيراف – 2015الجنسيف، شباط
  تـ إخبار المشاركيف جميعيـ بتفاصيؿ الدّراسة وأنّو سيحافظ عمى البيانات بشكؿ سرّي وتّـ أخذ موافقتيـ

 . عمييا، والتّوقيع عمى الاستمارة الخاصّة بذلؾ
 تّـ أخذ قصّة سريريّة مفصّمة لممشاركيف متضمّنة: 

وجود –النّشاط الفيزيائي اليومي –نمط الغذاء المتناوؿ - القصّة العائميّة - الحالة العائميّة – السوابؽ المرضيّة 
. تناوؿ أدوية تؤثّر عمى استقلّب الغموكوز– قصّة سكّري حممي 

  والطّوؿ حافي القدميف  كغ، 1تّـ إجراء فحص سريريّاستقلّبي، حيث تّـ أخذ الوزف حافي القدميف مقرّباً إلى
، كما جرى قياس محيط الخصر )2ـ(2الطوؿ/)كغ(الوزف= BMIحساب الػ  سـ، وتّـ 1عمى أرض مستوية مقرّباً إلى 

، ومحيط الورؾ عمى مستوى الحدبة  سـ1عمى مستوى السرّة في وضعيّة الوقوؼ بواسطة شريط القياس مقرّباً إلى أقرب 
، وتّـ قياس الضّغط WHRوتّـ حساب  سـ، 1بوضعيّة الوقوؼ مقرّباً إلى أقرب  (Ischial Tuberosity)الإسكيّة 
 [.21] ممز85 /130<بوضعيّة الرّاحة حيث شُخّص ارتفاعو بػBPالشّرياني 
  كما تّـ اعتماد تعريؼ البدانة وزيادة الوزف عمى معايير منظمة الصحّة العالميّةWHO  30≤ بػBMIو        

≥25 BMI[.22]عمى الترتيب2ـ/ كغ 
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 سـ عند الرّجاؿ WC>90 بػ International Diabetes Federation((IDFوقُدّرت البدانة البطنيّة حسب 
[. 23] سـ عند النّساء80<و

عند WHR  > 0,9 بوجود ((National Cholesterol Education ProgramNCEPكما شُخّصت حسب 
[. 24] عند النّساء0,8<الرّجاؿ و 
  ساعة لإجراء التّحاليؿ المخبريّة التّالية في مخبر مستشفى 12-10تّـ سحب عيّنة دـ وريدي بعد صياـ 

 Highالكولستروؿ عالي الكثافة  – TCالكولستروؿ الكمّي  – TGالشّحوـ الثّلّثيّة – سكّر الدّـ : الأسد الجامعي بدمشؽ
Density Lipoprotein Cholesterol (HDL) – الكولستروؿ منخفض الكثافةLow Density Lipoprotein 

CholesterolLDL))  – الخضاب الغموكوزي - خمائر الكبد – سكّر الدّـ بعد ساعتيف مف تناوؿ الطّعاـHbA1C – 
 Thyroid Stimulating Hormone(TSH.)اليرموف الحاثّ ليرموف الدّرؽ– أنسوليف المصؿ 

  تّـ حساب المقاومة للؤنسوليف بػHomeostasis Model Assessment of Insulin 
Resistance(HOMA-IR) [:11]وفؽ المعادلة التّالية 

HOMA-IR =  405 / (دؿ/مغ)سكّر الدّـ  * (مؿ/ميكرووحدة)الأنسوليف 
  [25]مؿ/  ميكرووحدة25<كما عرّفت المقاومة للؤنسوليف بقيمة أنسوليف صياميّة. 

.  لتحميؿ النتائجMicrosoft Excel 2010و Open Epi وتـ إجراء الدراسة الإحصائية عف طريؽ برنامج 
 استبُعد مف الدّراسة: 
 . مشخّص2وجود قصّة داء سكّري نمط  .1
 ....نزوؼ– اضطرابات تؤثّر عمى الكريّات الحمراء – فقر دـ : وجود أمراض دمويّة .2
 .الأمراض الكبديّة .3
 

: النّتائج والمناقشة
 حالة مف الأشخاص البالغيف الأصحّاء ظاىريّاً المراجعيف مستشفيات جامعة دمشؽ، 200شممت الدّراسة 

 عاماً ومف 18مرافقي المرضى، طلّّب الطّب وعناصر التّمريض وأطبّاء الدّراسات العميا، ممّف يزيد عمرىـ عمى 
 حالة، وكاف 154 حالة فقر دـ، وبذلؾ تمّت الدّراسة عمى 35 حالة شُخّص ليـ داء سكّري، 11الجنسيف، تّـ استبعاد 

والجدوؿ  (1)، كما يظير في الشّكؿ رقـ (%75,3) إناث 116و  (%24,7) ذكور 38توزّع الحالات حسب الجنس 
 (:1)رقـ 

 
 يُظير توزّع الحالات حسب الجنس (1)جدول رقم 

النسبة المئوية العدد  

% 24,7 38ذكور 

% 75,3 116إناث 
% 100 154العدد الكمي 
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 يُظير توزّع الحالات حسب الجنس (1)شكل رقم 

 
، توزّعوا (%14,9) مريضاً 23 عند ADA2010حسب تعريؼ Prediabetes وُجد ما قبؿ الدّاء السّكّري 

، حيث لـ يكف ىناؾ فرقاً ىامّاً مف النّاحية الاحصائيّة في (%9,1) إناث 14و  (%5,8) ذكور 9حسب الجنس إلى 
والشّكؿ رقـ  (2)، وىذا موضّح في الجدوؿ رقـ P-Value = 0,3معدّؿ انتشار ما قبؿ السّكّري بيف الجنسيف وكانت 

(2 :)
 يُظير توزّع مرضى ما قبل السّكّري حسب الجنس (2)جدول رقم 

 P-Valueالنّسبة المئويّة العدد  
 %  5,8 9ذكور 

 
0,3 

% 9,1 14إناث 
%   14,9 23المجموع 

 

24,7%

75,3%

ذكور

إناث
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 يُظير توزّع مرضى ما قبل السّكّري حسب الجنس (2)شكل رقم 

 
 : وتوزّع مرضى ما قبؿ السّكّري حسب التّعريؼ إلى

%(. 3,3) ذكور 5و  (%5,8) إناث IFG ،9مع اعتلّؿ الغموكّوز الصّيامي  (%9,1) مريضاً 14
%(. 1,3) ذكور 2و  (%3,9) إناث IGT ،6مع عدـ تحمّؿ الغموكّوز  (%5,2) مرضى 8و 
، وىذا مبيّف في الجدوؿ (%4,6) ذكور 7و  (%5,8) إناث HbA1c ،9مع ارتفاع  (%10,4 ) مريضاً 16و 

(: 3)والشّكؿ رقـ  (3)رقـ 
                             

 يبيّن توزّع مرضى ما قبل السّكّري حسب التّعريف (3)جدول رقم 
 IFG IGT HbA1c 5,7-6,4  العدد الكمّي

%( 9,1 )14%( 4,6 )7%( 1,3 )2%( 3,3 )5ذكور 
%( 15,6 )24%( 5,8 )9%( 3,9 )6%( 5,8 )9إناث 

%( 24,7 )38%( 10,4 )16%( 5,2 )8%( 9,1 )14العدد الكمّي 
 

9,1%

5,8%

إناث

ذكور
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 يبيّن توزّع مرضى ما قبل السّكّري حسب التّعريف( 3)شكل رقم 

 
 إناث 9و % 3,3 ذكور بنسبة 5%( 9,1) مريضاً IFG 14 كاف عدد مرضى اعتلّؿ الغموكّوز الصّيامي 

مقارنة متوسّط الأعمار  (4) عاماً، حيث بيّف الجدوؿ رقـ 8,98±41,86، وكاف متوسّط عمر المرضى %5,8بنسبة 
 والأشخاص طبيعيّي سكّر الدّـ الصّيامي، ويُظير الجدوؿ تشابو المجموعتيف مف حيث IFGبيف مجموعة مرضى 
 ممّا يدؿّ عمى عدـ وجود فرقاً ىامّاً إحصائيّاً بيف المجموعتيف مف حيث العمر، P-Value > 0,05العمر حيث كانت 

 :الانحراؼ المعياري± وعُبّر عف النّتائج بالمتوسّط الحسابي 
 

يبيّن متوسّط الأعمار في المجموعتين  (4)جدول رقم 
مجموعة طبيعيّي سكّر  IFGمجموعة مرضى  

الدّـ الصّيامي 
P-Value 

 0,1 12,87 ± 35,24 8,98 ± 41,86 (عاـ)متوسّط العمر 

 
وىذا % 4,5 عاماً حيث كانت نسبة الإصابة في ىذا العمر 47-38وكانت أكبر فئة عمريّة إصابة ىي بيف 

(: 4)والشّكؿ رقـ  (5)مبيّف في الجدوؿ رقـ 
 

 حسب المجموعات العمريّة IFGيببيّن توزّع مرضى  (5)جدول رقم 
 38-47 عاماً 37-28 عاماً 18-27 

عاماً 
57-48 
عاماً 

 العدد الكمّي عاماً 58 <

 14 0 5 7 0 2العدد 
 %9,1 %0 %3,3 %4,5 %0 %1,3النّسبة المئويّة 
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 حسب المجموعات العمريّة IFGيبيّن توزّع مرضى  (4)شكل رقم 

 
دؿ بينما كاف عند طّبيعيّي سكّر الدّـ /مغ3,7 ± 115ىو IFGوكاف متوسّط سكّر الدّـ الصّيامي لدى مرضى 

دؿ، بينما كاف متوسّط سكّر الدّـ بعد ساعتيف مف تناوؿ الطّعاـ عند المجموعتيف موضّحاً في / مغ6,8 ± 83الصّيامي
الانحراؼ المعياري، حيث يُظير الجدوؿ وجود فرقاً ىامّاً ± ، وعُبّر عف النّتائج بالمتوسّط الحسابي (6)الجدوؿ رقـ 

إحصائيّاً في مستوى سكّر الدّـ الصّيامي بينما لايوجد فرؽ ىاـّ مف الناحية الإحصائيّة في مستوى سكّر الدّـ بعد 
:  عمى التّواليP-Value = 0,01, 0,2الطّعاـ بيف المجموعتيف حيث كانت

 
يُظير مقارنة بين المجموعتين من حيث مستوى سكّر الدّم الصّيامي  (6)جدول رقم 

 سكّر مجموعة طّبيعيّي IFGمجموعة مرضى  
الدّـ الصّيامي 

P-Value 

متوسّط سكّر الدّـ 
 (دؿ/مغ)الصّيامي

115 ± 3,7 83 ± 6,8 0,01 

متوسّط سكّر الدّـ بعد 
 (دؿ/مغ)الطّعاـ 

132.47 ± 30.33 130.67 ± 41.3 0,2 

 
، حيث سجّؿ (7) لدى المجموعتيف موضّح في الجدوؿ رقـ HbA1cبينما كاف متوسّط الخضاب الغموكّوزي 

وقد P-Value = 0,03 وجود فرقاً ىامّاً إحصائيّاً مف حيث مستوى الخضاب الغموكّوزي بيف المجموعتيف، وكانت قيمة 
 :الانحراؼ المعياري± عُبّر عف النّتائج بالمتوسّط الحسابي 
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يوضّح مقارنة بين المجموعتين من حيث الخضاب الغموكّوزي  (7)جدول رقم 
مجموعة طبيعيّي سكّر الدّـ  IFGمجموعة مرضى  

الصّيامي 
P-Value 

 HbA1c )%(5,43 ± 0,69 4,95 ± 0,47 0,03متوسّط 

 
مقارنة المشعرات المدروسة بيف المجموعتيف، حيث كانت المجموعتاف متشابية مف  (8)ويُظير الجدوؿ رقـ 

، BMI، فيما كانت مختمفة مف حيث Hb ،MCV النّشاط الفيزيائي،، الضّغط الشّرياني الانبساطي،LDL ،HDLحيث 
الورؾ خاصّة عند الذّكور حيث وجد فرقاً ىامّاً احصائيّاً مف /شحوـ الدّـ، الضّغط الشّرياني الانقباضي، محيط الخصر

 :الانحراؼ المعياري± ، وقد عُبّر عف النّتائج بالمتوسّط الحسابي P-Value < 0,05ىذه النّواحي وكانت
 

يُظير مقارنة المشعرات المدروسة بين المجموعتين  (8)جدول رقم 
مجموعة طبيعيّي سكّر  IFGمجموعة مرضى  

الدّـ الصّيامي 
P-Value 

 0,03 4,6 ± 26,4 6,8 ± 32,2( 2ـ/كغ) BMIمتوسّط 
متوسّط محيط 

الورؾ /الخصر
 0,002 0,08 ± 0,88 0,2 ± 0,87ذكور 
 0,6 0,09 ± 0,81 0,1 ± 0,84إناث 

 0,006 83,6 ± 107,3 40,8 ± 130,2 (دؿ/مغ)متوسّط شحوـ الدّـ 
 0,2 37 ± 114,2 45,6 ±136,6 (دؿ/مغ)LDLمتوسّط 
متوسّط 

HDL(دؿ/مغ) 
 0,8 11,1 ± 40,3 9,3 ± 42ذكور 
 0,9 13,7 ± 58 12,6 ± 47,6إناث 
متوسّط الضّغط الشّرياني 

 (ممز)الإنقباضي
127,5 ± 17 117,5 ± 72,2 0,000001 

متوسّط الضّغط الشّرياني 
 (ممز)الإنبساطي

77,9 ± 11,9 69,1 ± 11,8 0,9 

 150> النّشاطالفيزيائي
min/week 

5 78 0,2 

>150 
min/week 

9 62 

 0,02 1,6 ± 2,2 0,9 ± 1,7 (ؿ/ميمي وحدة)TSHمتوسّط 
 0,9 1,2 ± 13,2 1,2 ± 13,5 (دؿ/غ)Hgمتوسّط 
 MCV(fl )86,2 ± 5,2 87,6 ± 5,7 0,8متوسّط 
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وجود  (9)وأنسوليف المصؿ الصّيامي فقد بيّف الجدوؿ رقـ IR HOMA-أمّا بالنّسبة لممقاومة للؤنسوليف حسب
 وكانت النّتائج مُسجّمة بالمتوسّط P-Value < 0,05فرقاً ىامّاً مف النّاحية الاحصائيّة بيف المجموعتيف، حيث كانت 

: الانحراؼ المعياري± الحسابي 
 

 يبيّن مقارنة بين مجموعتي الدّراسة حسب الأنسولين (9)جدول رقم 
مجموعة طبيعيّي سكّر الدّـ  IFGمجموعة مرضى  

الصّيامي 
P-Value 

المصؿ الصّيامي  أنسوليف
 (مؿ/ميكرووحدة)

17,4 ± 12,1 8,5 ± 6,1 0,00004 

HOMA-IR 5 ± 3,5 1,8 ± 1,3 0,0000000002 
 
  كما درسنا العلّقة بيف مستوى سكّر الدّـ الصّيامي ودرجة المقاومة حسبHOMA-IR حيث تّـ ،

. ، وىذا يدؿّ  عمى وجود علّقة ارتباط طرديّة متوسّطة الشّدّة بينيماR = 0,5 بينيما فكانت Rحساب معامؿ الارتباط 
، وىذا يعني أفّ كؿ زيادة في مستوى سكّر y = 0,0763x + 4,3562وتّـ إيجاد معادلة خط الانكفاء وكانت 

 أي زيادة في المقاومة للؤنسوليف، HOMA-IR في قيمة 0,0763دؿ يقابميا زيادة بمقدار / مغ1الدّـ الصّيامي بمقدار 
 (:5)وىذا ما يُظيره الشّكؿ رقـ 

 
 HOMA-IRيُظير العلاقة بين سكّر الدّم الصّيامي و  (5)شكل رقم 

 
 : المناقشة

 حالة مف الأشخاص البالغيف الأصحّاء ظاىريّاً المراجعيف مستشفيات جامعة دمشؽ، 200شممت الدّراسة 
 عاماً ومف 18مرافقي المرضى، طلّّب الطّب وعناصر التّمريض وأطبّاء الدّراسات العميا، ممّف يزيد عمرىـ عمى 

.  حالة154 حالة فقر دـ، وبذلؾ تمّت الدّراسة عمى 35 حالة شُخّص ليـ داء سكّري، 11الجنسيف، تّـ استبعاد 

y = 0.076x - 4.356
R² = 0.284
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  وكاف معدّؿ انتشار ما قبؿ (%24,7) ذكر 38و  (%75,3) أنثى 116توزّعت حالات الدّراسة عمى ،
، وكاف معدّؿ الانتشار ىذا في دراستنا مشابياً لمعدّؿ انتشاره في % 14,9في ىذه العيّنة Prediabetes     السّكّري

فيما كاف معدّؿ انتشاره عند الأمريكيّيف البدينيف في دراسة ، [26] %15 التي بمغت DECODEالدراسةالأوروبّيّة
Benjamine et al وىي أعمى مف دراستنا، ربّما يعود ىذا الاختلّؼ لكوف المشاركيف في % 22,6 ىي 2000 عاـ

 .[27]الدّراسة الأمريكيّة بدينوف بينما كاف المشاركوف في دراستنا ىـ عيّنة عشوائيّة أصحّاء ظاىريّاً وفي منتصؼ العمر
  وكاف معدّؿ إصابة الإناث بما قبؿ السّكّريPrediabetes 9,1أعمى مف معدّؿ إصابة الذّكور بنسبة %

،وىذا مشابو لما P-Value = 0,3عمى التّوالي، مع عدـ وجود فرؽ ىاّـ احصائيّاً بينيما حيث كانت % 5,8مقابؿ 
أفّ معدّؿ إصابة الإناث بما قبؿ السّكّري أعمى مف 2007 وجد في الدّراسات العالميّة حيث أظيرت دراسة أندونيسيّةعاـ 
 الذي وجد أفّ الذّكور أكثر تعرّضاً لما قبؿ Franse et alمعدّؿ إصابة الذّكور، ولكنّو يتناقض مع ما وجد في دراسة 

السّكّري مف الإناث، ربّما يعود ىذا التّناقضإلى عوامؿ الخطر الموجودة في العيّنة المدروسة في كؿ دراسة، وزيادة نسبة 
شيوع البدانة بيف الإناث في دراستنا بالإضافة إلى زيادة عدد المشاركيف في دراستنا مف الإناث بالمقارنة مع 

 .[29,28]الذّكور
  وكاف معدّؿ انتشار اعتلّؿ الغموكّوز الصّياميIFG بينما كاف معدّؿ انتشاره في دراسة %9,1 في دراستنا ،

 AusDiab، و كاف في  %14,1ىو 2006 في العاـ Al-Nozha et alأجريت في المممكة العربيّة السّعوديّةمف قبؿ 
، %12,2 كاف معدّؿ الانتشار 2012، وفي دراسة أجريت في سنغافورة عاـ %5,8 ىو IFGفي استراليا معدّؿ حدوث 

 باختلّؼ الأعراؽ والإثنيّات وبالتّالي أماكف إجراء كؿ IFGوبذلؾ تختمؼ نسبة انتشار ما قبؿ السّكّري و 
 .[32,31,30]دراسة

  كانت أكثر الفئات العمريّة إصابة باعتلّؿ الغموكّوز الصّياميIFG عاماً، وىذا 38-47في دراستنا ىي 
 عاماً  38-47 التي أظيرت أفّ أكثر مجموعة عمريّة إصابة ىي 2007مشابو لمدّراسة المجراة في أندونيسيا عاـ 

ويزداد خطر الإصابة مع التّقدّـ بالعمر، بسبب زيادة حدوث الأمراض المرافقة مع التّقدّـ بالعمر والتي تدخؿ ضمف 
، ولكف حاليّاً ازدادت نسبة حدوث الدّاء السّكّري 2عوامؿ الخطر لتطوّر ما قبؿ السّكّري وتالياً تطوّر الدّاء السّكّري نمط 

 .[33.24] وما قبؿ السّكّري عند المراىقيف والشّباب بسبب نمط الحياة الخامؿ والغذاء غير الصّحّي السّائد2نمط 
  كما أظيرت دراستنا وجود فرؽ ىاّـ مف النّاحية الاحصائيّة بيف مستوى سكّر الدّـ الصّيامي والخضاب

 ومجموعة طبيعيّي سكّر الدّـ الصّيامي، مع عدـ وجود فرقاً ىامّاً مف حيث مستوى سكّر IFGالغموكّوزي بيف مجموعتي 
عمى التّوالي،عمى الرّغـ مف أفّ P-Value = 0,03،0,01 ، 0,2 الدّـ بعد ساعتيف مف تناوؿ الطّعاـ، حيث كانت

 World Health Organization حسب IFGقياس مستويات سكّر الدّـ الصّيامي ىو الأساس في تشخيص 
(WHO) ّولكف بالنّسبة لمخضاب الغموكّوزي ودوره في التّشخيص فقد تناقضت الدّراسات حولو، فقد وجدت دراسات أف ،

والدّاء السّكّري بسبب Prediabetesمعايرة الخضاب الغموكّوزي ليس اختبار المسح الفعّاؿ لتشخيص ما قبؿ السّكّري 
يجابيّة كاذبة لو فيما كانت لمعايرة سكّر الدّـ الصّيامي الأىمّيّة الإحصائيّة الأساسيّة في التّشخيص،  وجود سمبيّة وا 

. Lipska et al [35,34,4]بعكس دراسات أخرى اعتبرتو اختبار المسح الفعّاؿ في التّشخيص كما في دراستنا ودراسة
 ضمف معايير التّشخيص الحديثة لما قبؿ السّكّري في العاـ ADAوبناءً عميو فقد أدخمتو الجمعيّة الأمريكيّة لمدّاء السّكّري

أمّا بالنّسبة امعايرة سكّر الدّـ بعد اختبار تحمّؿ الغموكوز فقد استعضنا عنو بمعايرة سكّر الدّـ بعد ساعتيف .[36] 2010
 .مف تناوؿ الطّعاـ، بسبب سيولة إجراؤه بالنّسبة لممرضى، بالإضافة إلى أنّو لا يتطمّب وقتاً طويلًّ لإجرائو
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  كانت المجموعتاف المدروستاف متشابيتيف مف ناحية عمر المشاركيف في الدّراسة و مستوىLDL ،HDL و 
الضّغط الشّرياني الانبساطي، والنّشاط الفيزيائي المتّبع، ولكف كاف ىناؾ فرؽ ىاّـ مف النّاحية الإحصائيّة بينيما مف 

 P-Value 0,05الورؾ، مستويات شحوـ الدّـ والضّغط الشّرياني الانقباضي حيث كانت/، محيط الخصرBMIحيث 
، كانت ىذه النّتائج IFG، وبالتّالي يمكف اعتبار وجود ىذه المشعرات لدى الأشخاص منبئاً بزيادة خطر حدوث>

 مف حيث عوامؿ خطر اضطراب تحمّؿ الغموكّوز الصّيامي 2007مشابية لنتائج دراسة أجريت في الكاميروف عاـ 
IFG[37]. 
  أمّا مف حيث مستوى أنسوليف المصؿ الصّيامي والمقاومة للؤنسوليف التي تّـ حسابيا بػHOMA-IR وفؽ 

 [:11]المعادلة التّالية
HOMA-IR                 =  405 / (دؿ/مغ)سكّر الدّـ  * (مؿ/ميكرووحدة)الأنسوليف 

 .HOMA ≥ 2,5 [38]واعتبُر وجود المقاومة للؤنسوليف عندما تكوف
 ومجموعة الشّاىد طبيعيّي سكّر IFGحيث أظيرت دراستنا وجود فرؽ ىاّـ مف النّاحية الإحصائيّة بيف مجموعة

، مع وجود علّقة خطّيّة طرديّة متوسّطة الشّدّة بيف مستوى سكّر الدّـ P-Value < 0,05الدّـ الصّيامي حيث كانت
الصّيامي ودرجة المقاومة للؤنسوليف حيث كمّما ارتفع مستوى سكّر الدّـ الصّيامي كمّما زادت درجة المقاومة 

وينجـ فرط سكّر الدّـ بشكؿ رئيسي عف المقاومة للؤنسوليف وشذوذات إنتاج الأنسوليف، حيث يحدث فرط .للؤنسوليف
 غير قادرة عمى زيادة افرازىا لمتّعويض βأنسوليف الدّـ الصّيامي لتعويض المقاومة للؤنسوليف ومع الوقت تصبح خلّيا 

 في حجـ خلّيا %50لدييـ نقص IFG أفّ مرضى Butler et alفيحدث الدّاء السّكّري الصّريح، وأظيرت دراسة 
β تسبؽ ظيور الدّاء السّكّري الصّريح، بالإضافة إلى ترافؽ عوامؿ الخطر الأخرى مثؿ البدانة بالمقاومة

 .[42,41,40,39]للؤنسوليف
 Oxidativeوعمى العكس فإفّ فرط سكّر الدّـ بدوره يسبّب مقاومة للؤنسوليف مف خلّؿ زيادة الشّدّة التّأكسديّة 

Stress تشكّؿ منتجات النّياية المسكررة المتقدّمة ،Advanced Glycation End Product ( AGEs)  وزيادة
، وبالتّالي فإفّ كلّىما يؤدّي للآخر ويدخؿ المريض في حمقة معيبة لا يُعرؼ [43,42]التّدفّؽ باتّجاه مسار الييكسوزاميف

. سببيا ونتيجتيا
 

: الاستنتاجات والتوصيات
  بمغت نسبة انتشار ما قبؿ السّكّريPrediabetes وكانت نسبة إصابة الإناث أعمى %14,9في دراستنا ،

 . عمى التّوالي%5,8 مقابؿ %9,1مف نسبة إصابة الذّكور 
 بمغت نسبة انتشاراعتلّؿ الغموكّوز الصّياميIFG وكانت أكثر فئة عمريّة إصابة ىي %9,1 في دراستنا ،

 عاماً، بينما كانت أكثر العوامؿ تواجداً عند مرضى الدّراسة ىي البدانة، البدانة المركزيّة، ارتفاع شحوـ 47-38بيف 
 .الدّـ و ارتفاع الضّغط الشّرياني

  بيّنت الدّراسة أفّ معايرة سكّر الدّـ الصّيامي والخضاب الغموكّوزي ىما الأساس في تشخيصIFG. 
  كما بيّنت الدّراسة ارتفاع مستويات الأنسوليف الصّيامي وزيادة المقاومة للؤنسوليف عند مرضىIFG وكاف ،

 .ىناؾ فرقاً ىامّاً مف النّاحية الإحصائيّة  بالمقارنة مع الأشخاص طبيعيّي سكّر الدّـ الصّيامي
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  كما تبيّف وجود علّقة خطّيّة طرديّة متوسّطة الشّدّة بيف مستوى سكّر الدّـ الصّيامي ودرجة المقاومة
 .للؤنسوليف

 :التّوصيات
واعتلّؿ الغموكّوز الصّيامي خاصّة بوجود Prediabetesإجراء مسح لمكشؼ المبكّر عف ما قبؿ السّكّري  .1

 .عوامؿ خطر مرافقة مثؿ البدانة وارتفاع الضّغط الشّرياني
 .المسح بإجراء معايرة سكّر الدّـ الصّيامي والخضاب الغموكّوزي .2
تغيير نمط الحياة لتخفيؼ المقاومة للؤنسوليف وبالتّالي محاولة السّيطرة عمى ما قبؿ السّكّري لتأخير أو منع  .3

 .حدوث الاختلّطات المرافقة لو
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