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قصور الدرقية المقاومين  مستوى بعض العوامل الالتهابية لدى مرضىتقييم 

 للانسولين
 

 ***صباح ناصر العلوجي   **خالد ابراهيم اللهيبي  *شيماء رزاق ابراهيم
 

 3023، ايلول، 33استلام البحث 

 3023، ايلول، 9قبول النشر 

 

 :الخلاصة
الضرورية لعمليات إنتاج الطاقة و  T4و  T3مونات يمتاز مرض قصور الدرقية بإنخفاض مستوى هر      

حيوية الجسم ؛ لذلك ترافق هذه الحالة إضطرابات في عمليات الأيض المختلفة في الجسم . أجريت الدراسة في 

من مرضى قصور الدرقية ، تم مريضاً  70المركز التخصصي للغدد الصم و السكري في بغداد ، و شملت  

شخصاً أختيروا    60شملت . كما  (TSH,T4,T3)طريق قياس مستويات الهرمونات تشخيص الحالة لديهم عن 

بشكل عشوائي من غير مرضى الغدة ، و قد تم التأكد من سلامة الغدة وعدم وجود قصور في وظيفتها لديهم. 

ى نسبة حدوثها لدبالغدة و مقارنتها تضمنت الدراسة الكشف عن نسبة حدوث مقاومة الأنسولين لدى مرضى 

 C-peptideإختبارات )الببتيد الرابط  عمالتشخيص مقاومة الأنسولين بإست الأفراد الأصحاء الغدة. وقد تم

و  CP، إذ إن إرتفاع مستوى Oral glucose tolerance test (OGTT)وإختبار تحمل الكلوكوز الفموي 

قاومة  مؤكدة للأنسولين يشيران إلى م Impaired glucose tolerance (IGT)التحمل الضعيف للكلوكوز 

Definite insulin resistance (DIR) وجود إضطراب في نتيجة أحدهما يشير الى مقاومة  إن ، في حين

 .       Possible insulin resistance (PIR) ممكنة للأنسولين

المؤكدي أو تضمنت الدراسة كذلك قياس مستويات بعض المؤشرات الالتهابية لدى مرضى قصور الدرقية        

مستوياتها لدى أفراد السيطرة الأصحاء. و شملت هذه المؤشرات قياس ب المقاومة للأنسولين ومقارنتهاالممكني 

 .     CRP، و  IL-6، و  TNF-αمستوى  

أوضحت دراسة المؤشرات المناعية وجود نمط إلتهابي تحت سريري لدى مرضى قصور الدرقية المؤكدي       

التي  IL-6و  TNF-αلمستويات كل من  (P<0.01)ين ، و ذلك من الإرتفاع المعنوي العالي المقاومة للأنسول

مجموعة ب يكوغرام / مليلتر على التوالي مقارنة ب 50.6± 2.14بيكوغرام / مليلتر و  6.46 ±1.02بلغت 

 IL-6   1.38 زبيكو غرام / مليلتر ومعدل تركي TNF-α   2.43  ± 4.09التي بلغ فيها معدل تركيز  السيطرة

 بيكو غرام / مليلتر 48.34 ±

فقد لوحظ إرتفاع مستوياته لدى مرضى  C-reactive protein (CRP)أما مستوى البروتين الفعال سي     

غير المقاومين للأنسولين ، مما يشير الى كونه عاملاً إلتهابياً  ويعاً سواءً كانوا من المقاومين أقصور الدرقية جم

تباط بمرض قصور الدرقية ولكن ليس له دور في التفريق بين الحالات المقاومة و غير المقاومة غير نوعي له إر

 للأنسولين .

أظهرت دراسة العلاقات الترابطية بين المؤشرات البايوكيميائية و المناعية التي تم قياسها لدى مجاميع     

لدى مجموعة المرضى  TSHو  TNF-α ن بي  (P<0.01)الدراسة و جود علاقة إرتباط سالبة معنوية عالية 

المؤكدي المقاومة للأنسولين . أما بالنسبة للبروتين الفعال سي فقد لوحظ وجود علاقة إرتباطية إيجابية معنوية  

(P<0.01)    بينCRP  وTNF-α .لدى مجموعة المرضى الممكني المقاومة للأنسولين 

 

 لدرقية ، الالتهاب الكلمات المفتاحية: مقاومة الانسولين ، قصور ا

 

 :المقدمة
الإلتهاب هو إستجابة فسيولوجية للعديد من        

أو  Tissue injury  المحفزات مثل جرح الأنسجة

، والإستجابة الإلتهابية الحادة  Infectionالخمج 

التي تتضمن تأثيرات قد تكون موضعية 

Localized  أو عامةSystemic العديد  ؤدي. وت

لخلوية  دوراً مهماً في تطور من الحركيات ا

أم  Acuteحادة  كانت أ الإستجابة الإلتهابية سواء

 IL-6و  IL-12 و IL-1ومنها:  Chronicمزمنة 

 ، و IL-6 وIL-1  : يسهم كل من إذو  TNF-αو 

TNF-α معاً في رفع درجة حرارة الجسم ، وزيادة

   phase proteinsتخليق بروتينات الطور الحاد

Acuteد ، وزيادة نفاذية جدران الأوعية في الكب

الدموية ، وزيادة إلتصاق الجزيئات على بطانة 

 اللمفية Bو  Tالأوعية الدموية ، وتنشيط خلايا 

[1]. 

لقد صنف العديد من الباحثين حالة مقاومة       

الأنسولين على أنها من الأمراض الإلتهابية المزمنة 

 Low grade chronic ذات الدرجة الواطئة 

 * جامعة بغداد / كلية العلوم/ قسم التقنيات الاحيائية

 ** وزارة الصحة /مركز الغدد الصم و السكري

 *** جامعة بغداد/ كلية العلوم/ قسم علوم الحياة
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inflammatory disease  و ذكر إن العديد من ،

الحركيات الخلوية والمركبات الوسيطة تشكل 

الرئيسة لهذه العملية Regulators  المنظمات

ثيرات بايولوجية إما بشكل الإلتهابية بحيث تنجز تأ

 .  [2] الآخر البعضعضها مع بالتعاون ب و إمامفرد 

يادة مفرطة يعاني مرضى قصور الدرقية من ز      

في الوزن ونسبة الشحوم في الجسم نتيجة لحدوث 

تقصير في وظيفة الغدة وإنخفاض في تراكيز 

الهرمونات المسؤولة عن عمليات الأيض في الجسم 

، وهذا يؤدي الى خزن الدهون في الجسم و 

وقد لوحظ إرتشاح تراكمها على شكل نسيج دهني . 

 ضمن النسيج Macrophageالبلاعم الكبيرة 

تعمل على تحفيز  إذالسمنة ، الدهني في حالة 

، وقد  [3] الخلايا الدهنية على إنتاج بعض العوامل

أشار بعض الباحثين إلى أن الخلايا البلعمية 

 Whiteالمترشحة في النسيج الدهني الأبيض 

adipose tissue  تؤدي دوراً فعّالاً في الأمراض

 disease  Obesity induced المستحثة بالسمنة

، إذ إن الفعّاليات  [4] ومنها حالة مقاومة الأنسولين

الإلتهابية المرتبطة بالبلاعم الكبيرة قد تسهم في 

أمراضية مقاومة الأنسولين ؛ لذلك تعد هذه الحالة 

النسيج الدهني.  عنمن الأمراض الإلتهابية الناشئة 

تسبب  TNF-αوتنتج البلاعم الكبيرة عوامل مثل 

بينما تعمل البلاعم الكبيرة  مقاومة الأنسولين

والخلايا الدهنية على إنتاج عوامل تؤثر في زيادة 

 . IL-6   [5]في الكبد مثل  CRPإنتاج 

 

 :العمل طرائق و المواد
 :Samplesالعينات  

عينة دم من مرضى  (70)شملت الدراسة        

 (60)و  A)ويمثلون المجموعة ) قصور الدرقية

السكري وليس لديهم  لا يعانون من داء شخصاً 

قصور أو خلل في الغدّة الدرقيةّ ويمثلون المجموعة 

(B)   تراوحت أعمارهم ما وهي مجموعة السيطرة

للمدة من بداية شهر تموز إلى سنة  (11-62)بين 

 (.2006نهاية شهر تشرين الثاني عام )

 من الدم الوريدي لكل منمليلتر  5تم سحب       

محقنة   عمالباست المرضى و مجموعة السيطرة

مل  (2-3)، وضعDisposable Syringe  بيذةن

بدرجة حرارة  من الدم في أنبوب عادي و ترك

حين تكون الخثرة التي تم فصلها الى المختبر 

( دورة 3000بجهاز النبذ المركزي بسرعة )

سحب مصل الدم  بعدها ( دقائق ، تم5بالدقيقة لمدة )

 اسملمة  بالمع بندروفأأنابيب  و توزيعه على

في  النماذج حفظت و تاريخ السحب ،  الشخص

حين إجراء الى م (°20-مجمدة بدرجة حرارة )

والتي تتضمن قياس  الفحوصات اللاحقة عليها

و  (T4,T3)مستوى هرمونات الغدة الدرقية 

(TSH)  و يتم الاتفاق مع كل شخص على يوم ،

آخر يكون فيه صائماً  لغرض إجراء اختبار التحمل 

  Glucose tolerance test (GTT)  [6]كر للس

 Connecting  و كذلك قياس مستوى الببتيد الرابط

Peptide (CP)  قياس مستوى و(IL-6) و 

(TNF-α)  و(CRP). 

 

قياس تركيز هرمونات وظيفة الغدة الدرقية 

Thyroid function tests  : 
تم قياس تركيز هرمونات وظيفة الغدة الدرقية       

(T3 , T4 , TSH)  في مصل دم المرضى و

السيطرة في مختبر الهرمونات لمركز الغدد الصم 

و السكري و ذلك باتباع الخطوات المرافقة مع عدد 

الفحص الخاصة بهذه الهرمونات و المستوردة من 

 عمالو بإست BioMérieux (France)شركة   

 . miniVidas جهاز اللـ

 

 تشخيص مقاومة الأنسولين:

في  C-peptideو GOTT اختبارعمل اأست  

تشخيص مقاومة الأنسولين لدى أفراد الدراسة 

وصنفت مقاومة الأنسولين إلى ثلاث مجاميع على 

 :تيحسب الجدول الآبوفق نتائج الإختبارين 

 

 مجاميع مقاومة الأنسولين

Insulin Resistance (IR) groups 

 الاختبارات

CP* OGTT** 

 مضطرب ***مضطرب Definite IR DIR    مؤكدة المقاومة للأنسولين

 Possible IR PIR ممكنة المقاومة للأنسولين   
 مضطرب

 طبيعي

 طبيعي 

 مضطرب

 طبيعي طبيعي Non IR NIR          غير المقاومة للأنسولين

CP *  الببتيد سي :C-peptide     ،OGTT **  إختبار تحمل الكلوكوز الفموي :Oral glucose tolerance 

test  نتيجة الاختبار غير طبيعية ***  ، 

 

و  (Interleukin-6) -6قياس تركيز الانترلوكين 

 (:TNF-αخر الورمي )نعامل الت
أستعملت طريقة الامتزاز المناعي المرتبط    

 Enzyme linked immunoisorbentبالانزيم

assay (ELISA)  لغرض قياس مستوىIL-6  و

( في مصل TNF-αخر الورمي )نمستوى عامل الت

حسب التعليمات المرافقة مع العدد بالدم و
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 Biosourceالتشخيصية المستوردة من شركة  

Europe S.A جهاز الـ  عمالو بإستELIZA . 

 

 C-Reactiveقياس تركيز البروتين الفعال سي 

Protein (CRP)   : 
طريقة الامتزاز المناعي المرتبط  عملتاست    

-High Sensitivity Cة بالانزيم الفائق الحساسي

reactive protein enzyme immunoassay 

(hs CRP ELISA)  لغرض قياس تركيز

في مصل الدم ، وذلك  (CRP)البروتين الفعال سي 

فقة مع العدة التشخيصية رامحسب التعليمات الب

DRG (USA) جهاز الـ  عمالو بإستELIZA . 

 

 :  (Statistical analysis)التحليل الإحصائي 
تم تحليل النتائج إحصائيا باستخدام إختبار تحليل 

 Analysis of Variance testالتباين 

(ANOVA)  متبوعاً بالاختبار(F-test) 

، وتم اختبار  Kruskal wallis testوالاختبار 

المعنوية للمعادلات ومعرفة معامل الارتباط 

Person Correlation Coefficient (r)  وتم

 Statistical Package ofرنامج ذلك باستخدام الب

Social Science (SPSS)   [7] . 

 

 :النتائج و المناقشة
بين مجاميع   (IL-6) 6 –إختبار الانترلوكين  

 (NIR,PIR,DIR) مقاومة الأنسولين الثلاث

 لسيطرة:باومقارنة 

لدى   IL-6بلغ أعلى مستوى لمعدل تركيز     

م/ بيكوغرا 50.6±2.14كان  إذ DIRمجموعة  

وجود  فرق معنوي مع . مليلتر في الدراسة الحالية 

هذه لدى  IL-6في معدل تركيز (P<0.01) عالي

مجموعة السيطرة بعند مقارنتها  DIRالمجموعة 

بيكوغرام/  48.34±1.38التي بلغ فيها معدله 

،   NIRثم مجموعة  PIRمليلتر، و تلتها مجموعة 

في كل منها  IL-6التي بلغ معدل تركيز 

بيكوغرام/ مليلتر  48.72±1.53و 1.77±49.08

تها عند مقارناً معنوييكن لم الذي على التوالي. و

 . 1)شكل ال مجموعة السيطرة ، )ب
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حسب ب (IL-6): توزيع معدل تركيز  (1)شكل 

 مجاميع  الدراسة .

يلاحظ من نتائج الدراسة الحالية أن مستوى       

IL-6 قاومة لدى مجموعة المرضى الذين لديهم م

كان أكثر من مستواه لدى  (DIR)مؤكدة للأنسولين 

، وكان الفرق  (NIR,PIR)المجموعتين الأخريين 

مستواه لدى بمقارنة  (P<0.01)عالي المعنوية 

 IL-6مجموعة السيطرة ، وهذا يشير الى كون 

عاملاً مرتبطاً بمقاومة الأنسولين أكثر من إرتباطه 

لا ينفي تأثيره بمرض قصور الدرقية ؛ إلا إن ذلك 

   [8]  في وظيفة الغدة الدرقية . ففي دراسة أجريت

في حالات مرضية  IL-6للمقارنة بين مستوى

لدى  IL-6مختلفة للغدة الدرقية ، لوحظ أن تركيز 

مرضى قصور الدرقية الناتج من التأثيرات الضارة 

كان أعلى من  Amiodaroneوالعميقة لعقار 

 أشار . كماالأصحاء تركيزه لدى مجموعة السيطرة 

الى تأثيره في أيض هرمونات الغدة  الدرقية   [9]

عن طريق دراسة تأثيره الحاد والمزمن في تركيز 

هرمونات الدرقية لدى مرضى سرطان الكلى . وقد 

دوراً رئيساً بوصفه  IL-6إستنتج الباحث أن لـ 

عاملاً أمراضياً في التغيرات الحاصلة في وظيفة 

 الغدة الدرقية .

سبب إنخفاض   [10] وأعزى باحثون آخرون     

مستوى هرمونات الدرقية في الحالات المرضية 

مع عمليات تخليق  IL-6الإلتهابية الى تداخل 

يثبط أنزيم  IL-6الهرمون في الغدة ، فقد وجد أن 

5-deiodirase  المسؤول عن تحويل هرمونT4 

-IL. و لإرتفاع مستوى   DITالى T3 و T3الى 

في مستوى الأيض العام ، فقد  الجسم تأثيرفي  6

 IL-6لوحظ إن تعرض الجسم لإرتفاع مستوى 

سواءً أكان لدى الأفراد الأصحاء أم من مرضى داء 

السكري يؤدي الى تغيرات أيضية هدمية مثل زيادة 

، وتحفيز   [11]  مستوى الكلوكوز في البلازما

وعمليات  Lipolysisعمليات تحلل الدهون 

، وزيادة مستوى الأحماض الشحمية الحرة أكسدتها 

التي مصدرها النسيج الدهني ولها تأثير في حساسية 

 .    [14,13,12] الجسم لهرمون الأنسولين

وقد أشارت العديد من الدراسات الى أن مقاومة     

 الأنسولين هي حالة إلتهابية تحت سريرية 

 ، وإن هنالك إرتباطاً وثيقاً بين مقاومة  [15,12]

الأنسولين والإلتهاب وإن أية عملية ترتبط بالإلتهاب 

سوف تؤدي الى إختزال في فعالية الأنسولين 

ونشوء مقاومة ضدّه ؛ لذلك تم التحري عن هذا 

الإرتباط عن طريق قياس مستوى  بعض العوامل 

، وعدد   Ferritin، و Uric acidالالتهابية مثل :  

لدى  CRPو   Fibrinogenخلايا الدم البيض و 

أفراد لديهم مقاومة للأنسولين، وقد لوحظ إرتفاع 

مستوى هذه المعايير لدى هؤلاء الأفراد ؛ مما يؤكد 

.لذلك   [16] إرتباط مقاومة الأنسولين بالإلتهاب

من مرضى إحتشاء العضلة القلبية  40 %لوحظ إن 

وهي حالة إلتهابية تؤدي لاحقاً الى حصول تحمل 

ممن أصيبوا   33 %و (IGT)ضعيف للكلوكوز 
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بالنوع الثاني من داء السكري ، أظهروا إرتفاعاً في 

 و   IL-6مستوى بعض العوامل الإلتهابية مثل :  

CRP [17]  . 

وهناك عامل آخر يمكن أن يسهم في إرتفاع     

وهو هرمون الأنسولين ، إذ لوحظ   IL-6مستوى 

إرتفاع مستواه في دم الأفراد الذين لديهم مقاومة 

الى أنه عند   [19] . وقد أشار [18] نسولينللأ

تعرض مجموعة من المتطوعين لإرتفاع في 

مستوى الأنسولين لمدة لا تقل عن ست ساعات 

من جراء التحفيز بالأنسولين ،  IL-6يزداد مستوى 

و   IL-1كما يزداد التعبير الجيني عن كل من 

TNF-α  في النسيج الدهني تحت الجلد .ويعد

من الحركيات الخلوية التي ينتجها  -6–الانترلوكين

النسيج الدهني التي تستهدف الكبد وقد تكون 

مسؤولة عن حث مقاومة الأنسولين في خلايا الكبد 

، إذ إن ضخ جرعات منه في جسم الفئران يسبب 

الذاتية  من عمليات الفسفرة 60% نحو زال إخت

 Insulin receptorsلمستقبلات الأنسولين

autophosphorylation يا الكبد وإختزال في خلا

من عمليات فسفرة التايروسين  40% و 60% نحو 

Tyrosine phosphorylation  للمادة الاساس

 Insulin receptors)  2و1لمستقبلات الأنسولين 

substrate 1,2) وتشير   [20] على التوالي .

  IL-6نتائج البحث الحالي الى أن تعريض الجسم لـ 

لية مستقبلات الأنسولين ؛ وهذا ما يسبب إعاقة لفعا

قد يفسر إرتفاع نسبته لدى المرضى ممن لديهم 

 مقاومة مؤكدة للأنسولين .

  

 (TNF-α)إختبار عامل التنخر الورمي الفا 

 مجموعة السيطرة:بالمرضى ومقارنة  لمجاميع

لدى مجموعة  TNF-αبلغ أعلى معدل لتركيز     

 6.46±1.02  مؤكدة المقاومة للأنسولينالمرضى ال

تلتها المجموعة ممكنة المقاومة  يلتر ،بيكوغرام/ مل

 5.1±2.35تركيز الللأنسولين وقد بلغ فيها معدل 

ثم المجموعة غير المقاومة ، بيكوغرام/ مليلتر 

بيكوغرام/  4.35±2.55 التي بلغت للأنسولين

 مليلتر.

وقد أظهرت الدراسة الإحصائية وجود فرق   

 DIRبين مجموعة  (P<0.001)معنوي عالٍ 

مجموعة السيطرة التي بلغ فيها معدل بمقارنة 

بيكوغرام/ مليلتر ،  TNF-α 2.43±4.09تركيز 

 PIRفي حين لا يوجد فرق معنوي بين مجموعتي 

 .2) مجموعة السيطرة ، ) الشكلب رنةقامب NIRو
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حسب ب (TNF-α): يوضح توزيع معدل  (2)شكل 

 مجاميع  الدراسة

 

الإرتباط بين مستوى  ان الىدراسة  شير فيوقد أ   

TNF–α  تعتمد شدّة مقاومة  اذومقاومة الأنسولين

في الدم  TNF–αالأنسولين على مقدار مستوى 

.وقد أظهرت حالات مقاومة  [21] والأنسجة 

في الدم ،  TNF–α  الأنسولين إرتفاعاً في مستوى

يزداد التعبير عنه على سطوح خلايا النسيج  كما 

الذين لديهم  لعضلات الهيكلية للأفرادالدهني وا

 .  [23,22]  مقاومة للأنسولين

لدى  TNF–αوقد يعود سبب إرتفاع مستوى      

مرضى قصور الدرقية ممن لديهم مقاومة مؤكدة 

لوحظ  اذإرتفاع نسبة البدانة لديهم ؛  للأنسولين الى

وشدّة البدانة . و قد  TNF–αالإرتباط بين مستوى 

أن أغلب الأطفال المفرطي الوزن  الى [24] أشار

يعانون من إرتفاع في مستوى هرمون الأنسولين 

 يومقاومة الأنسولين أكثر من الأطفال الطبيع

ومستقبلاته مرتفع  TNF–α الوزن.  وإن مستوى

لدى هؤلاء الأطفال وقد يكون له دور في نشوء 

حالة فرط الأنسولين ومقاومة الأنسولين . كذلك 

يرتفع لدى الأفراد  TNF–αلوحظ إن تركيز 

البدناء الذين يعانون من إرتفاع مستوى هرمون 

يتناسب  TNF–α الأنسولين أيضاً وأن تركيز

مع مقدار حجم النسيج الدهني في الجسم وهو  طردياً 

 TNF–αالجسم المسؤولة عن تخليق  نسجةمن أ

[25] . 

الى أن النسيج الدهني هو   [26] كما أشار     

لة الإلتهابية تحت السريرية مصدر مهم للحا

والمزمنة لأنه المسؤول عن إنتاج عوامل عديدة 

وهي عوامل إلتهابية  TNF–αو  IL-6منها: 

ترتفع نسبتها في حالة السمنة. كذلك لوحظ أن 

لدى  TNF–αالإرتفاع المزمن في مستوى 

 [27] القوارض يؤدي الى نشوء مقاومة الأنسولين 

  ان معادلة وجد  [28] ، وفي دراسة أخرى

TNF–α  في الدوران بأضداده لدى الفئران البدينة

والمقاومة للأنسولين يؤدي ذلك الى تحسن في 

وظيفة هرمون الأنسولين وإستعادة قدرة الجسم على 

تناول الكلوكوز المحفز بهرمون الأنسولين. وقد 

الى تثبيطه  TNF–αأوعز العديد من الباحثين تأثير 
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لمستقبلات الأنسولين في  لفعالية المادة الأساس

الأنسجة وإختزاله لوظيفة نقل الكلوكوز الى داخل 

 . [29] الخلايا 

 لقد تم بيان العديد من الآليات التي توضح تأثير    

TNF–α في السمنة المرتبطة بمقاومة الأنسولين

ومنها دوره في رفع مستوى الأحماض الشحمية 

 الحرة عن طريق تحفيز عمليات تحلل الدهون

Lipolysis فوجد أن له  [30]  يفي النسيج الدهن ،

دوراً في تحفيز عمليات إنتاج مادة 

Diacylglycerol (DAG)   ومادةCeramide 

التي ظهر أن لها دوراً في أمراضية مقاومة   [31]

 .   [32] الأنسولين في العضلات الهيكلية 

 

 

لمجاميع  (CRP) سي اختبار البروتين الفعال 

 السيطرة:برنة المرضى مقا

 CRP( إن أعلى معدل لتركيز 3يظهر )الشكل     

لديهم مقاومة مجموعة المرضى الذين كان لدى 

مليغرام /  421.7±314بلغ  اذمؤكدة للأنسولين 

لديهم مقاومة الذين  المرضى مجموعةلتر ، تلتها 

مليغرام / لتر  344.7±287بلغ  اذممكنة للأنسولين 

ومة للأنسولين التي بلغ ، ثم المجموعة غير المقا

 273±209فيها معدل تركيز البروتين الفعال  

مليغرام / لتر. وقد أظهرت الدراسة الإحصائية عدم 

روق معنوية بين هذه المجاميع مقارنة وجود ف

مجموعة السيطرة التي بلغ فيها معدل تركيز ب

CRP 168±289 .مليغرام / لتر 
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ب حسب CRP: توزيع معدل تركيز  (3)شكل 

     مجاميع  الدراسة.

 

لوحظ من خلال نتائج البحث عدم وجود فرق       

بين مجاميع مقاومة  CRPمعنوي في مستوى 

الذين ليس لديهم المرضى  الأنسولين ومجموعة

للأنسولين ضمن مجموعة المرضى مقارنة مقاومة 

مجموعة السيطرة ، وقد جاءت نتائج هذه الدراسة ب

على مرضى  [33] أجراها متوافقة مع الدراسة التي

من النساء ،  (SH)قصور الدرقيةّ تحت السريري 

 CRPإذ لاحظ عدم وجود فرق معنوي في مستوى 

بين المرضى والأصحاء ؛ إلا إن مستوى هرمون 

الأنسولين كان مرتفعاً لدى مجموعة المرضى ويعد 

ذلك مؤشراً على حالة فرط الأنسولين التي قد تؤدي 

ين . كذلك لوحظ من نتائج الى مقاومة الأنسول

البحث أن نسبة كبيرة من المرضى كانوا من ذويّ 

؛ أي  (34.3)%والبدناء  (38.6)%الوزن المفرط 

،  Morbid obesityإنهم في حالة سمنة مرضية 

وهو ما أظهرته العديد من الدراسات عن دور 

 السمنة المرضية في حث مقاومة الأنسولين.

قصور الدرقيةّ  ومن المعروف أن مرضى      

فقد لاحظ  CRPيعانون من إرتفاع في مستوى 

يزداد مع الإختزال  CRPأن مستوى  [34]

الحاصل في نشاط الغدة الدرقيةّ وإن ذلك يعد 

مؤشراً على خطورة الإصابة بأمراض القلب. وفي 

لدى مرضى  CRPدراسة أخرى بلغ مستوى 

نانوغرام /  (1064.6 ± 224.3)قصور الدرقيةّ 

ر وكان أعلى من مستواه في مجموعة السيطرة مليلت

نانوغرام /  (602.1 ± 43.3)الأصحاء والبالغ 

فقد أجرى مقارنة بين   [36] . أما  [35]  مليلتر

لدى مرضى قصور الدرقيةّ الواضح  CRPمستوى 

Overt hypothyroidism (OH)  ومستواه لدى

مرضى قصور الدرقيةّ تحت السريري 

Subclinical hypothyroidism (SH)  وقد ،

لدى مرضى  CRPأظهرت نتائج بحثه أن مستوى 

OH  كان أعلى من مستواه لدى مرضىSH  وإن

يرتبط إرتباطا  OHلدى مرضى  CRPمستوى 

 TSHمع مستوى هرمون  (r=0.728)إيجابياً 

مع مستوى هرمون  (r=-0.51)وإرتباطاً سالباً 

fT4 ومعنى ذلك إنه كلما زاد مستوى هرمون .

TSH  وإنخفض مستوى هرمونfT4  كلما زاد

 [37] ونآخر ون. وقد تحرى باحث CRPمستوى 

لدى حالات مختلفة لمرضى  CRPعن مستوى 

لدى  CRPقصور الدرقيةّ ، ولاحظوا أن مستوى 

مرضى هاشيموتو ومرضى قصور الدرقيةّ المؤقت 

Postpartum  لا يختلف معنوياً عن مستواه لدى

هو  CRP الى أن واارالأفراد الأصحاء. كما أشـ

عامل إلتهابي لكنه غير نوعي ولا يمكن الإعتماد 

عليه في التفريق بين أمراض الغدة الإلتهابية 

 2وغيرالإلتهابية ؛ إلا أن إرتفاع مستواه لأكثر من 

 مليغرام / لتر يعُد مؤشراً على وجود إلتهاب .

 

 TNF-αالعلاقات الترابطية بين مستوى 

الكيموحيوية في ومستوى بعض المؤشرات 

 :المجاميع المدروسة

أظهرت نتائج الدراسة وجود علاقة إرتباطية      

 P)  ذات دلالة معنوية عالية  (r=-0.760)  سالبة

ومستوى هرمون  TNF-α   بين مستوى (0.01>

TSH  لدى مجموعة DIR  ، ( 4)الشكل . 
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r= - 0.760 

p= 0.001  HS 

مستوى  نبي  (r)رتباط الامعامل : (4)شكل 

TSH (µIU/ml)  وTNF-α (pg/ml)   لدى

مجموعة مرضى قصور الدرقية المؤكدي المقاومة 

 . DIRللأنسولين 

 

أظهرت دراسة أجريت على النساء وجود      

 TNF-αإرتباط إيجابي معنوي بين مستوى 

وهي  CPومستوى كل من هرمون الأنسولين و 

مؤشرات ترتبط بمقاومة الأنسولين، و أكدت 

في تنظيم إفراز  TNF-αراسة على دور الد

من ناحية .   [38] الأنسولين ومقاومة الأنسولين 

ومستقبلاته التي توجد  TNF-αأخرى وجد أن  

على سطوح خلايا الغدة الدرقية من المسارات 

الأساسية التي تؤدي الى ذويّ هذه الخلايا في 

، وقد وجد   [39]الأمراض المناعية الذاتية للغدة  

في المصل يثبط  TSHرتفاع مستوى هرمون أن إ

ذويّ خلايا الغدة الدرقية وذلك عن طريق كبت 

. وفي دراسات خارج  Fas  [40] فعالية مستقبلات

 TSHوجد أن هرمون  in vitroالجسم الحي 

 من النسيج الدهني TNF-αو  IL-6يشجع إفراز 

مشيراً بذلك الى الرابط المحتمل بين   [42,41]

 الإلتهاب المنخفض الدرجة. مستواه ونشوء

 

العلاقات الترابطية بين مستوى البروتين الفعال 

ومستوى بعض المؤشرات الالتهابية  CRPسي 

 :في مجاميع الدراسة
بينت نتائج الدراسة وجود علاقة ترابطية        

ذات دلالة معنوية عالية      (r=0.688) إيجابية

(P<0.01)  بين مستوىCRP  و مستوىTNF-α 

 .( 5)الشكل ،  PIR لدى مجموعة 

أشير الى مثل هذه الإرتباطات في بعض      

التي شملت مجموعة من النساء  [43] الدراسات 

البالغات اللاتي لديهن مقاومة للأنسولين ، وقد 

لوحظ وجود إرتباط إيجابي معنوي بين مستوى 

CRP  وكل من الكلوكوز وهرمون الأنسولين. إن

شير الى مستوى إلتهابي ي CRPإرتفاع مستوى 

مزمن ويعُد مكوناً مهماً من مكونات متلازمة 

الأيض وقد يؤدي لاحقاً الى ظهور عوارض تصلب 

 CRPالشرايين . كما لوحظ إرتفاع مستوى 

ن لدى ومستوى الكلوكوز وهرمون الأنسولي

مستواها لدى بمرضى متلازمة الأيض مقارنة 

إيجابية أفراد السيطرة الأصحاء ووجود إرتباطات 

 CRPذات دلالة معنوية بين مستوى الكلوكوز و 

 .  CRP  [44]و  HOMA–IRوبين 

 

CRP

10008006004002000-200

T
N

F
-A

lp
ha

8

7

6

5

4

3

2

1

0

 
r=  0.688 

p= 0.002  HS 

 

مستوى  بين  (r)رتباط الامعامل : (5)شكل 

CRP (mg/l) وTNF-α (pg/ml)  لدى

مجموعة مرضى قصور الدرقية الممكني المقاومة 

 . PIRللأنسولين 

 

لأكثر من  CRPاع مستوى لوحظ إرتف              

مليغرام / ديسيلتر لدى الأفراد المفرطي الوزن  0.2

والبدناء وكان أكثر من مستواه لدى الأفراد الطبيعي 

، ولبعض الحركيات الخلوية دور في  [45]  الوزن

لدى هذه الفئات الوزنية منها  CRPإرتفاع مستوى 

IL-6  وTNF-α  وكلاهما ينتج بوساطة النسيج

 CRPويشار الى دورهما في إنتاج   [22] الدهني

 CRP. كذلك ظهر أن مستوى  [46]في الكبد 

يرتبط إرتباطاً إيجابياً معنوياً مع مستويات كل من 

IL-6 (r=0.37)  وTNF-α (r=0.46)   وعامل

و يرتبط أيضاً مع  IR-Scoreمقاومة الأنسولين 

بعض العوامل التي لها علاقة بإضطرابات وظائف 

دموية و منها: مستوى عامل فون ولبراند الأوعية ال

vonWillebrand factor  وPlasminogen  و

Fibrinogen  لدى أفراد من غير المصابين بداء

 .[26]  السكري

 

 : الاستنتاجات
 أظهرت هذه الدراسة الاستنتاجات الآتية :

ترتبط مقاومة الأنسولين بمرض قصور الدرقية 1-

لإرتباط عاملين هما : إرتباطاً وثيقاً ويتواسط هذا ا

التي تعكسها زيادة مساحة النسيج  obesityالسمنة 

الذي تعكسه  Inflammationالدهني والإلتهاب 

 .hsCRPو  TNF- αو  IL-6مستويات كل من 

إن إرتفاع مستوى بعض العوامل الالتهابية لدى 2-

 TNF-αو  IL-6مرضى قصور الدرقية ومنها: 
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لين وهي عوامل له دور في نشوء مقاومة الأنسو

تنتج بوساطة النسيج الدهني المتوسع لدى مرضى 

للتفريق بين  تعمليمكن أن يس قصور الدرقية ، لذلك

حالات مقاومة الأنسولين  والحالات غير المقاومة 

 للأنسولين.

مؤشراً على  hsCRPيعد إرتفاع مستوى 3-

الإلتهاب العام لدى مرضى قصور الدرقية سواءً 

مة للأنسولين أم لم تكن مما يشير أكانت لديهم مقاو

 عململاً غير نوعي ولا يمكن أن يستالى كونه عا

للتفريق بين الحالات المقاومة وغير المقاومة 

 للأنسولين . 

وجدت علاقات ترابطية ذات دلالة معنوية  بين 4-

، وعلاقات  TSHوهرمون  TNF-αمستوى 

 . TNF-αو   CRPترابطية بين مستوى 
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Abstract: 
    Hypothyroidism is a condition in which thyroid hormones levels decreased in the 

blood. These hormones are necessary for energy production and body viability. In 

many occasions this condition is  accompanied or followed by different metabolic 

disorders. 

     The current study is conducted in the "Specialized center for endocrinology and 

diabetes" and carried on 70 hypothyroid patients and 60 randomly chosen individuals 

with normal thyroid function .Both groups were submitted to laboratory tests to 

evaluate thyroid function (T3,T4.TSH). 

     The study involved evaluation of the relationship between hypothyroidism and 

insulin resistance (IR) . Health problem related to many diseases , became common 

lately. Insulin resistance diagnosed through two important tests: C-peptide (CP) and 

oral glucose tolerance test (OGTT). 

    Patients are considered to have definite insulin resistance (DIR), if they have 

impaired glucose tolerance (IGT) and high level of CP. If one of the tests is abnormal, 

the patients have possible insulin resistance (PIR). 

    The current study show that both conditions (hypothyroidism and insulin 

resistance) are associated and common in women, old and overweight individuals. 

  The results show a significant (P<0.01) increase in levels of TNF-α  reaching 

6.46±1.02 pg/ml and 50.6±2.14 pg/ml respectively , in hypothyroid patients with DIR  

compared to control and the high levels of these parameters refer to subclinical 

inflammation . The non-specific inflammatory marker CRP , which  refers to systemic 

inflammation , also increases in all hypothyroid patients (Insulin resistant or none) 

  The current study also includes the study of correlations between inflammatory 

parameters in the study groups. The results show that there was a negative significant 

correlation between TNF-α and TSH (P<0.01) in DIR hypothyroid patients. Patients 

with PIR show positive significant correlation between levels of  CRP and  TNF-α 

(P<0.01).    

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 


