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اني من مط الث  ن المصابين بالن  وريي  دراسة مستويات ىابتوغموبين المصل عند عينة من الس  
 ة ودونياري مع أمراض القمب الإقفاري  ك  اء الس  الد  

 

 امعمي خد                                           يوسف بركات                                نوال أمين جمحة

  الممخص  
كمقاومة الأنسولين والحالة  عديدة آليات إمراضيةبة القمب الإقفاري   أمراضري مع ك  اء الس  : يشترك الد  خمفية البحث وىدفو

 ،ة والكرب الأكسدي، الذي يؤدي بدوره إلى الأكسدة الفائقة لمشحميات )أحد أشكال التعبير عن الكرب الأكسدي(الالتيابي  
الذي يقوم بإنقاص تشكيل  ،دور اليابتوغموبين د رسوقد مب العصيدي. ة والتص  ابي  سيم في الحدثية الالتيمما قد ي  

 ة.ة وحدوث الكرب الأكسدي، كعامل اختطار لأمراض القمب الإقفاري  الجذور الحر  
ي علاقة ىذه ري، وتحر  ك  اء الس  اني من الد  مط الث  اليدف: استقصاء وجود تبدلات في مستويات اليابتوغموبين في الن  

ة اء الشرياني الإكميمي( وعوامل اختطارىا الالتيابي  الد   -ة )احتشاء العضمة القمبيةلتبدلات بأمراض القمب الإقفاري  ا
 ن.وريي  ة عند عينة من الس  والاستقلابي  

ز عوامشاركاً  70 تتضمنالشاىد  -سة رقابية من نمط الحالة: درامواد البحث وطرائقو فرداً   (14 عمى ثلاث مجموعات و 
فرداً ضمن مجموعة  28ة وفرداً ضمن مجموعة السكريين دون إصابة قمبية إقفاري  28 ضمن المجموعة الضابطة و

ة في مستشفى المواساة الجامعي بدمشق في قسم الأمراض الداخمي   العينات تمعج   .ة(السكريين مع إصابة قمبية إقفاري  
ب توغموبين لدى المجموعات الثلاث في قسم الط  تقييم مستويات الياب أجري. 2020\11\30و2020\07\15 بين 

 . ونفس المخبري في  المستشفى
( ومع إقفار 23.92±45.64) ري دون إقفار قمبيك  اء الس  كان متوسط اليابتوغموبين المصمي في مجموعتي الد   النتائج:

(. ومتوسط 8.91±18.52 ( أعمى بفرق ي عتد بو إحصائياً منو في مجموعة الشاىد ) 37.67±73.42) قمبي
ري ك  اء الس  ري مع إقفار قمبي أعمى بفرق ي عتد بو إحصائياً منو في مجموعة الد  ك  اء الس  اليابتوغموبين في مجموعة الد  

 إقفار قمبيري دون ك  اء الس  لدى مجموعتي الد   Cدون إقفار قمبي. يوجد ارتباط بين اليابتوغموبين والبروتين المتفاعل 
 . ومعو

اني من مط الث  ىذه الدراسة وجود علاقة بين ارتفاع مستويات ىابتوغموبين المصل لدى مرضى الن  أظيرت  :لخلاصةا
 عامل اختطار مؤىب لتطور الإقفار القمبي لدى ىؤلاء المرضى. عد هري وتطور الإقفار القمبي، وبذلك يمكن ك  اء الس  الد  

 اليابتوغموبين.رب الأكسدي، الالتياب، الكة، القمب الإقفاري   أمراضري، ك  اء الس  : الد  كممات مفتاحية
 

                                                           
 جامعة دمشق. -كمية الطّب البشري -طب مخبري -دراسات عميا 
 جامعة دمشق. -كمية الطّب البشري -ساعد في الكيمياء الحيويّة الطّبيّةأستاذ م 
  جامعة دمشق. -كمية الطّب البشري -مدرّس في  قسم الداخميّة القمبيّة 
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Abstract 
Background & Aim: DM shares with IHD several pathogenic mechanisms such as insulin 

resistance, inflammatory state and oxidative stress, which in turn leads to lipid 

peroxidation (a form of oxidative stress expression) that may contribute to inflammation 

and atherosclerosis. The role of Hp, which reduces free radical formation and the 

occurrence of oxidative stress, was studied as a risk factor for IHD.  

Tis study Aim To investigate the Hp levels changes in type 2 diabetes, and to investigate 

the relationship of these changes to IHD (myocardial infarction - coronary arterial 

disease) and their inflammatory and metabolic risk factors in a Syrians sample. 
Materials and Methods: An observational study of the case-control group included 70 

participants who were distributed into three groups (14 individuals within the control 

group, 28 individuals within the diabetic group without an IHD, and 28 individuals 

within the diabetic group with an IHD). The samples were collected in the internal 

medicine department at Al-Mouwasat University Hospital in Damascus between 

15/07/2020 and 30/12/2020. The Hp levels of the three groups were evaluated in the 

laboratory medicine department of the same hospital. 

Results: The serum Hp mean in diabetic group without an IHD was (45.64 ± 23.92) and with 

an IHD was (73.42 ± 37.67) significantly higher in control group (18.52 ± 8.91). Hp mean in 

diabetic group with an IHD was significantly higher in diabetic group without an IHD. 

There was significant correlation between Hp and CRP  in both groups (without and with 

IHD ). 

Conclusion: the study revealed association between increased serum Hp levels in diabetic 

patients and IHD development. Thus, it can be considered as risk factor for IHD 

development in T2DM. 

Keywords: Diabetes mellitus, Ischemic heart diseases, Oxidative Stress, Inflammation, 

Haptoglobin. 
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 المقدمة:
من أقدم  Diabetes Mellitus (DM)ري كّ اء السّ الدّ  عدّ ي  

اء ياً عمى مر العصور. فالدّ ل تحدّ قد شك  الأمراض في التاريخ و 
 Metabolic Diseaseري ىو مرض استقلابي مزمن كّ السّ 

، إضافةً إلى Hyperglycemiaيتميز بارتفاع غموكوز الدم 
 Carbohydratesريات كّ اضطراب في استقلاب السّ 

، الناجمة عن نقص Proteinsوالبروتينات  Lipidsحميات والشّ 
 American).أو عممو أو كمييما Insulinفي إنتاج الأنسولين 

Diabetes Association,2014,81-90)  وتشير تقديرات
 International Diabetesري كّ ولية لمسّ الرابطة الدّ 

Federation (IDF)  ّري كّ اء السّ إلى أنّ عدد المصابين بالد
م، 2017عام مميون شخص في  451حول العالم، بمغ نحو 

مميون شخص في العام   693ومن المتوقع أن يزيد إلى 
 (Cho Nh et al,2018,271-281).م2045

ري الأمريكية كّ ري حسب جمعية السّ كّ اء السّ الدّ  ص نّفو 
American Diabetes Association (ADA)  إلى أربعة

 Type 1ري كّ اء السّ مط الأول من الدّ أنماط وىي: النّ 

Diabetes Mellitus (Type 1 DM)   10ر نسبتو بنحو قدّ وت-

اني من مط الثّ ري، والنّ كّ اء السّ % من المرضى المصابين بالدّ 5
 Type 2 Diabetes Mellitus (Type 2 DM)ري كّ اء السّ الدّ 
ري، كّ اء السّ % من المصابين بالدّ 95-90ر نسبتو بنحوقدّ وت  
 Gestational Diabetes Mellitusالحممي  ير كّ اء السّ لدّ وا

(GDM) ّانوي ري الثّ كّ اء السّ ، والدSecondary Diabetes  
 American)ري.كّ % من حالات السّ 1- 5    شكّل نحووي  

Diabetes Association,2021,15-33) 
 الدراسة المرجعية:

مزمنة وال ري من مضاعفاتو الحادة كّ اء السّ تأتي خطورة الدّ  
 أمراضترقي المرض، ومن أكثرىا شيوعاً  في أثناءالتي تظير 

. وي ذكر Ischemic Heart Diseases (IHD)ةالقمب الإقفاريّ 
ة ري ىو أحد عوامل اختطار الأمراض القمبيّ كّ اء السّ ىنا أن الدّ 

، فضلًا عن Cardiovascular Diseases (CAD) ة الوعائيّ 
ري. ويمكن كّ اء السّ مع الدّ  عوامل اختطار أخرى تترافق أيضاً 

تصنيف عوامل الاختطار ىذه إلى عوامل اختطار غير قابمة 
لمتعديل )العمر والذكورة والقصة العائمية( وعوامل اختطار قابمة 

ل ارتفاع مستويات الكوليسترول الإجمالي لمتعديل وتشم
Total Cholesterol (TC)  وثلاثيات أسيل الغميسرول

Triglycerides (TAG) البروتينات ترول سمع انخفاض كولي
   High- Density Lipoproteinة مرتفعة الكثافة حميّ الشّ 

(HDL-C) ، ّرياني وتر الشّ ارتفاع التHypertension ، ّاء الد
دخين، التّ رافق مع العوامل السابقة كميا(، ري )الذي يتكّ السّ 
دة والشّ  الإفراط في الكحولو قمة النشاط البدني، و زيادة الوزن، و 

 :Risk Factors,2015,available at).ةالنفسيّ 

https://heartuk.org.uk/files/uploads/documents/hu

k_fs_mfsI_riskfactorsforchd_v2.pdf)  

ة ، والإقفاريّ عامةً ة ري وأمراض القمب الوعائيّ كّ اء السّ يشترك الدّ 
 Insulinكمقاومة الأنسولين عديدة آليات إمراضية ب، خاصةً 

Resistance (IR) ّة، والكرب ، والحالة الالتيابي
 Salvatore De Rosa).، وغيرىاOxidative Stressالأكسدي

et al,2018, doi: 10.3389/fendo.2018.00002.) 

فالكرب الأكسدي ىو الخمل في التوازن بين المؤكسدات 
Oxidants ومضاداتيا Antioxidants  في الجسم، وىو حالة
يا ناجمة عن زيادة تعرضيا ي الخمية أو تخربمن تأذّ 

وىناك العديد . Free Radicalsة لممؤكسدات أو الجذور الحرّ 
 Reactiveة ة ومستقمبات الأوكسجين التفاعميّ من الجذور الحرّ 

Oxygen Metabolites (ROMs)  ّامة التي تقود إلى الس
 الكرب الأكسدي، والتي يمكن تقسيميا إلى:

جذر فوق الأوكسيد ة الأوكسجينية مثل الجذور الحرّ -1
Superoxide Radical (O2

-*
، وجذر الييدروكسيل الحر (

Hydroxyl Radical (OH
*
). 
ة الكربونية ة غير الأوكسجينية مثل الجذور الحرّ الجذور الحرّ -2
(R

ة )كالحديد والنحاس وىي (، وأيونات المعادة الانتقاليّ *
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 ة(.جداً في تفاعلات الجذور الحرّ  ميمةات محفزّ 
مثل  ة امة غير الجذور الحرّ الأوكسجينية السّ  تقمباتالمس-3

 الأوزون والييدروبيروكسيدات )ومنيا الماء الأوكسجيني

H2O2.)(Barakat Yet al,2014,446-151) (Fatmah A et 

al,2012,5-18 )
  (Ayala A et al,2014, doi: 

10.1155/2014/360438.  ) 
ي إلى: الأكسدة ر كّ اء السّ وقد يعود الكرب الأكسدي في الدّ 

التي تزيد من  Glucose Auto-Oxidationة لمغموكوزالذاتيّ 
وانخفاض تراكيز مضادات ة الأوكسجينية، إنتاج الجذور الحرّ 

 Glutathioneالأكسدة منخفضة الوزن الجزيئي مثل الغموتاتيون
، ونقص فعالية الإنزيمات المضادة للأكسدة Eوالفيتامين 

 Superoxideالأوكسيد  الدفاعية مثل ديسموتاز فوق

Dismutase (SOD) والكاتالازCatalase  وبالتالي انخفاض
كير ة الأوكسجينية، وتسّ قدرتيا عمى تعديل س مّية الجذور الحرّ 

ز حفّ ، إضافةً إلى أنو قد ت  Protein Glycation البروتينات 
المستويات المصمية المرتفعة من الغموكوز فعالية الإنزيم 

  Cytochrome P450-Like Enzymeرومالمشابو لمسيتوك
الناتج عن استقلاب الغموكوز  NADPHزيادة  بوساطة

 Fatmah A)  ة الأوكسجينية.وبالتالي زيادة إنتاج الجذور الحرّ 

et al,2012,5-18 )
  

ومن بين الأذيات التي ي حدثيا الكرب الأكسدي أنو أحد 
ة رياسيّ العوامل المسببة لمخمل الوظيفي في خلايا بيتا البنك

ة. وينتج ىذا الخمل في خلايا بيتا من التعرض والبطانة الوعائيّ 
المديد لممستويات المرتفعة من الغموكوز وارتفاع الحموض 

، مما يؤدي إلى Free Fatty Acids (FFAs)ة ة الحرّ الدىنيّ 
ليا، عبر تحريض كرب الشبكة  Apoptosisة الاستماتة الخمويّ 

 Endoplasmic Reticulum (ER) Stressةة الييوليّ بطانيّ ال
 ,Unai Galicia et al,2020 )تفعيل س بل كيميائية. بوساطة

doi:10.3390/ijms21176275)  وعلاوةً عمى ذلك، تزيد
مستويات الغموكوز المرتفعة باستمرار من التركيب الحيوي 

في خلايا بيتا مؤديةً إلى  Pro-insulinلطميعة الأنسولين 

ة. ة إنتاج مستقمبات الأوكسجين التفاعميّ تجمع الأنسولين وزياد
  1-وىذه التأثيرات تؤدي إلى تحريض تحرر انترلوكين

Interleukin-(1) الذي يزيد من البالعاتMacrophages 
ز الالتياب الموضعي لمخلايا.  وبالتالي فإن الخمل في يحفّ و  

تركيب أي من طلائع الأنسولين، أو الأنسولين بحد ذاتو، 
في آليات الإفراز يمكن أن يؤدي إلى خمل  وكذلك الخمل

لقصور خلايا  الأنسولين، وىو السبب الرئيسوظيفي في إفراز 
 ,Unai Galicia et al,2020) بيتا.

doi:10.3390/ijms21176275.) (Yamamoto et 

al,2019,168-181)[10 ] ّاسة وأيضاً تكون خلايا بيتا حس
 Reactive Oxygen Speciesة ات الأوكسجين التفاعميّ شتقّ لم  

(ROS)  لأنيا تكون فقيرة بالإنزيمات المضادة للأكسدة المعدّلة
  وديسموتاز فوق الأوكسيد. ة مثل الكاتالازلس مّية الجذور الحرّ 

(Fatmah A et al,2012,5-(18 
حيث ت ياجم ىذه الجذور  [7] 

 Poly Unsaturatedة عديدة اللاتشبعة الحموض الدىنيّ الحرّ 

Fatty Acids (PUFA)  لتبدأ سمسمة من التفاعلات المحفّزة
 Lipidحميات ذاتياً ت دعى مجتمعةً الأكسدة الفائقة لمشّ 

Peroxidation ، التي ىي أحد أشكال التعبير عن الكرب
وتزداد  (Barakat Y et al,2014,446-151) الأكسدي.

ري الذي يترافق أيضاً باضطراب كّ اء السّ الأكسدة الفائقة في الدّ 
حميات مما ي سيم في زيادة حدوث التصّمب ستوى الشّ عمى م

والخمل الوظيفي في البطانة  Atherosclerosis العصيدي 
ة لدى مرضى ة مما يؤدي إلى حدوث الأمراض القمبيّ الوعائيّ 

ري، وىو ما يتفاقم بسبب كون نواتج الأكسدة الفائقة، كّ السّ 
 ( Fatmah A et al,2012,5-18) تمتمك تأثيرات سامة خموياً.

ففي التصّمب العصيدي، تبدأ الحدثية بتراكم البروتينات 
 Low-Density Lipoproteinة منخفضة الكثافة الشحميّ 

(LDL)  ةليات كيميائيّ لآضمن بطانة الشريان حيث تخضع 
مما ينتج عنيا جزيئات ما  ،Oxidationأىميا الأكسدة  عديدة

يئات الالتصاق ز التعبير عن العديد من جز حفّ ة ت  قبل التيابيّ 
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مما ي سيم في ىجرة الكريات البيضاء   ةمن قبل الخلايا البطانيّ 
 :Ayala A et al,2014, doi) إلى الجدار الوعائي.

10.1155/2014/360438 ) (Giannini C et 

al,2011,436-460)[11] (Libby P,2012,2045-2051)[12]
 

ة منخفضة الكثافة المؤكسدة البروتينات الشحميّ  تزال
Oxidized-Low-Density Lipoprotein (ox-LDL) 
المفرطة بوساطة البالعات التي تؤدي إلى تشكل خلايا رغوية 

Foam Cells  ّىذه الخلايا الرغوية  ة.وبداية الطبقات الشحمي
، 6-وانترلوكين1 -حرر السيتوكينات الالتيابية كانترلوكينت  

ة. نتيجةً من الخلايا الالتيابيّ  اً إضافيّ  اّ محرضةً بذلك جذب
ة الممساء وتياجر إلى البطانة لذلك تنمو الخلايا العضميّ 

Intima  سيّل تشكيل العصيدة الميفية ، مما ي
Fibroatheroma وبتقدم الإصابة، إذا حدث تقرّح أو شق .

دة لمخثرات مما ، تنكشف المواد المولّ Plaqueفي المويحة 
ا وتجمعيا، مم Plateletsيؤدي إلى التصاق الصفيحات 

 ,Unai Galicia et al,2020) عزز من تشكيل الخثرات.ي  

doi:10.3390/ijms21176275) (Badimon L et 

al,2012,60-74) ( 1الشكل.)(Aleksandar et al,2020, 

Article ID 6627144, 30pages. 

.44https://doi.org/10.1155/2020/66271) إلى  إضافة
ة منخفضة الكثافة المؤكسدة في دور البروتينات الشحميّ 

دي ، ليا دور في تحفيز  Atherogensisالتكّون التعصُّ
ة، الخمل الوظيفي في تشكيل مستقمبات الأوكسجين التفاعميّ 

 Nitricة، تثبيط اصطناع أوكسيد النتريك البطانة الوعائيّ 

Oxide (NO) ّوالاستماتة ة ة الوعائيّ ، نخر الخلايا البطاني
 (M.A.Incalaza et al,2018,1-19)ة.الخمويّ 

 

 

مب العصيدي في الشرايين الإكميمية.1الشكل)  Badimon L) (: التص 

et al,2012,60-74) . 
ات الأوكسجين شتقّ إذن، يؤدي عدم التوازن بين توليد م  

ة والآليات المضادة للأكسدة إلى زيادة الكرب التفاعميّ 
مما ينجم عنو تشكيل بروتينات شحمية منخفضة  الأكسدي

العنصر الأساسي في تصّمب  ت عدّ الكثافة مؤكسدة والتي 
الشرايين. حيث تزيد البروتينات الشحمية منخفضة الكثافة 

 NADPHأوكسيداز NADPHالمؤكسدة من فعالية 

Oxidase   ات الأوكسجين شتقّ مما يؤدي إلى زيادة تركيب م
وكسيد النتريك )الذي لو دور أساسي في ة وتثبيط أالتفاعميّ 

الدفاع الداخمي المضاد للأكسدة بسبب قدرتو الموسّعة 
 ي عدّ ر والالتياب(. حيث للأوعية والخصائص المضادة لمتخثّ 

NADPH   ات شتقّ أوكسيداز من المصادر الإنزيمية لم
ة؛ وىو أنزيم يتوضع في غشاء الخلايا الأوكسجين التفاعميّ 

ة، وىو ة الممساء والأرومات الميفيّ يا العضميّ ة، الخلاالبطانيّ 
 Aleksandar) المصدر الأكبر لإنتاج جذر فوق الأوكسيد.

et al,2020, Article ID 6627144, 30pages. 

.https://doi.org/10.1155/2020/6627144) 
لدور اليام وأظيرت العديد من الدراسات ا

أوكسيداز في الخمل الوظيفي البطاني. حيث NADPHل
مثّل التي ت  ظيفي البطاني بالتفعيل البطاني، يبدأ الخمل الو 

ر وما قبل الالتياب التعبير عن الخصائص ما قبل التخثّ 
ة، مؤديةً إلى تغيرات غير الطبيعية في الخلايا البطانيّ 

في  خملاً  . يتضمن الخمل الوظيفي البطانيمزمنة أخرى
ض وعائي غير طبيعي، فعالية وعائية وتقبّ ع الوعائي، التوسّ 

https://doi.org/10.1155/2020/6627144
https://doi.org/10.1155/2020/6627144
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ئات الالتصاق والجذب الكيميائي، التعبير المفرط عن جزي
ة زيادة النفوذيّ يل الصفيحات وتشكيل الخثرات، زيادة تفع

ة الوحيدات إلى التصاق الكريات البيضاء وىجر ة، الوعائيّ 
ة، ونمو بطانة الوعائيّ الخمل في تجديد الالجدار الوعائي، 
مما يؤدي إلى الأذية وىجرتيا ة الممساء الخلايا العضميّ 

 Aleksandar et al,2020, Article ID) ة.الوعائيّ 

6627144, 30pages. 

https://doi.org/10.1155/2020/6627144) (Paolo et 

al,2020,21, doi:10.3390/ijms21218118) ( 2الشكل) 
(Badimon L et al,2012,60-74) (M.A.Incalaza et 

al,2018,1-19). 
ري يترافق مع حالة كّ اء السّ ومن المعروف أيضاً أن الدّ 

ة مثل ة مزمنة تتجمى في زيادة السيتوكينات الالتيابيّ التيابيّ 
، C C-Reactive Protein (CRP)البروتين المتفاعل

وتترافق ىذه  ، وغيرىا.10-الإنترلوكين، و 6- لوكينالإنتر و 
ة مع زيادة مقاومة الأنسولين والتبدلات الحالة الالتيابيّ 

 Leticia et)ة الم حدثة لمعصيدة.الاستقلابيّ 

al,2019,available at: 

.https://doi.org/10.1155/2019/6737318
 ) 

 
 ة.:الخمل الوظيفي البطاني وتطور الأذية الوعائي  (2الشكل )

(Badimon L et al,2012,60-74) (M.A.Incalaza et 

al,2018,1-19) 

م ىو أحد العوامل يتضح مما سبق أن ارتفاع غموكوز الدّ 
ة، ومن ناحية أخرى عمى إنتاج الجذور الحرّ  التي تحثّ 

خمي لمضادات افاعي الدّ يؤدي إلى ضعف النظام الدّ 
ات شتقّ دور الحماية من س مّية الم   الأكسدة التي تؤدي
ة. ىذا كمو يقود إلى الكرب الأكسدي الأوكسجينية التفاعميّ 

ة بنتائجو المؤذية للأنسجة مما قد ي سيم بالحدثية الالتيابيّ 
 والتصّمب العصيدي.

ري ىو عامل الاختطار كّ اء السّ أن مدة الإصابة بالدّ  مع
ة سواء كانت اختلاطات طور الاختلاطات الوعائيّ الرئيسي لت

الأوعية الكبيرة أو اختلاطات الأوعية الصغيرة، إلا أن 
م وعوامل م وضغط الدّ الضبط الجيد لكل من غموكوز الدّ 

الاختطار الأخرى تكون معدلة لسير 
  (L.K.Mahan,2017,587-617)المرض.

لموقاية  محاولات ضبط عوامل الاختطار المذكورة سابقاً  ومع
القمبية  الأمراضو  عامةً ري كّ اء السّ من اختلاطات الدّ 

تزال ىذه الاختلاطات واسعة الانتشار ، لاخاصةً ة الإقفاريّ 
وتيدد حياه الكثيرين ونوعيتيا. ولذا تتابع البحوث والدراسات 
البحث في مجالات أخرى مرتبطة بعوامل اختطار أخرى قد 

ه المجالات الدور تؤىب لتطور ىذه الاختلاطات، ومن ىذ
 Haptoglobinالمحتمل لتبدلات مستويات اليابتوغموبين

(Hp)  ،سيما بعد معرفة وظائفو المتنوعة لافي المصل
ة والحالة في التخفيف من تشكيل الجذور الحرّ  خاصةً و 

 ة والكرب الأكسدي.الالتيابيّ 
ينضوي  Glycoproteinري اليابتوغموبين ىو بروتين سكّ 

، Acute Phase Proteins ور الحاد تحت بروتينات الطّ 
تخميقو بشكل  . وي جرى2-وىو من غموبولينات البلازما ألفا

ئة والجمد والطحال أساسي في الكبد، وبشكل ثانوي في الرّ 
 (Mark,2016,148-157) حمي.والكمية والنسيج الشّ 

(Andrew et al,2014,4)  يبمغ مجالو المرجعي في بلازما
عند حدوث عدة ويزداد أضعاف مغ/مل، 0.3-3 الإنسان

https://doi.org/10.1155/2020/6627144
https://doi.org/10.1155/2019/6737318
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التياب موضعي أو جيازي في الجسم. وتحدث ىذه الزيادة 
نتيجة تفعيل عامل انتساخ جين اليابتوغموبين بوساطة 

مثل  Pro-cytokinesضة للالتياب حرّ السيتوكينات الم  
 Tissue Necrosisوعامل نخر الورم  6-الإنترلوكين

Factor (TNF). (Calicia et al,2011, 

كما يزداد ىذا التعبير بفعل ىرمون  [21] (22483\10.5772
ة ة الجرثوميّ النمو والأنسولين والذيفانات الداخميّ 

 الأكسجة. رية ونقصكّ رانيات السّ والقشّ  ميناتوالكاتكولا
(Leticia et al,2019,available at:  

.10.1155/2019/6737318https://doi.org/) 

(Mark,2016,148-157 )[19] (Calicia et al,2011, 

10.5772\22483) [21] 
تتكون جزيئة اليابتوغموبين من أربع سلاسل: سمسمتا ألفا 

(α( وسمسمتا بيتا )β تتوضع مورثة اليابتوغموبين عمى .)
( وىي ترمز لمسلاسل ألفا وبيتا معاً 16q22.1 )16الصبغي 

لاحقاً  ت شطرعنيا عمى شكل سمسمة ببتيدية واحدة  وي عبّر
بالحل البروتيني إلى سمسمة ألفا قصيرة وسمسمة بيتا طويمة، 

 Disulfidsالسمفيدوتبقى السمسمتان مرتبطتين بروابط ثنائية 

Bonds. (Calicia et al,2011, 10.5772\22483)  
يتميز اليابتوغموبين البشري بتعدد الأشكال الذي ينجم عن 

ألفا، أما السمسمة بيتا فيي الاختلاف في نوع السمسمة 
من   Alleles مة في مختمف الأنماط. ويوجد أليلانمتماث

(، يقود التعبير Hp2و Hp1جين اليابتوغموبين عند البشر )
ة وىي ئيسر  Phenotypesعنيما إلى ثلاثة أنماط ظاىرية 

Hp1-1، وHp2-1و ،Hp2-2. (Mark,2016,148-157)[19 ]

(Carter K,2007,92-110)[22] ( 3الشكل.) (Calicia et 

al,2011, 10.5772\22483) [21] 
الوظيفة الرئيسية لميابتوغموبين ىي كنس الخضاب 

Hemoglobin (Hb)  .الحر والوقاية من الكرب الأكسدي
انحلال الكريات  في أثناءحيث يقوم الخضاب الحر المتولد 

لحر مباشرةً مع الحمر. وفي البلازما، يرتبط الخضاب ا
اليابتوغموبين بألفة عالية جداً لتشكيل معقد ثابت من 

كبير الحجم  Hb-Hp Complexالخضاب واليابتوغموبين
ىذه  الكمية وخسارة الحديد. وتصفّىمما يمنع إطراحو في 

المعقدات المتشكمة سريعاً من الدوران وتقويضيا بوساطة 
. CD163تقبلات بالالتقام الخموي المتواسط بالمس البالعات

توجد ىذه المستقبلات في الوحيدات والبالعات النسيجية 
. وبمجرد Kupfferالناضجة في الكبد وفي خلايا كوبفر

 المعقدات في الجسيمات الحالة لي جرىض ىذه تقوّ التقاميا، 
بوساطة أوكسجيناز الييم إلى  Haemتحويل الييم 

 Leticia et al,2019,available )والحديد.co2 البيمروبين و

.https://doi.org/10.1155/2019/6737318 at: ) 

(Mark,2016,148-157) (Buehler P.et al,2009,2578-

 .(C.Dennes,2001,141-143) (4)الشكل (2586

 
 اليابتوغموبين المختمفة ترسيم تخطيطي لبنية مكاثير: (3الشكل )

المحددة بالنمط الظاىري. تختمف بنى ىذه المكاثير بعدد السلاسل 
في  ألفا لكن نوع السمسمة بيتا واحد وتيايؤىا الشكمي ونوع السمسمة

 (Calicia et al,2011, 10.5772\22483)كل الأشكال
يقود تشكيل ىذه المعقدات إلى الوقاية من الأذية الأكسدية 

ام جداً بسبب محتواه من التي قد ي حدثيا الخضاب الحر السّ 
الييم )الحديد(. حيث يممك الخضاب الحر قدرة كبيرة عمى 

 -تفاعل ىابر ة بوساطةة مؤكسدة قويّ توليد مواد كيميائيّ 
 المحفّز  Haber-Weissويس

https://doi.org/10.1155/2019/6737318
https://doi.org/10.1155/2019/6737318
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 الذي يحول المستقمباتل فينتون( بالحديد )أو تفاع
الماء ة، كجذر فوق الأوكسيد، وبوجود الأوكسجينية التفاعميّ 

 ( إلى جذر الييدروكسيل الحر.H2O2الأوكسجيني )
(Barakat Yet al,2014,446-151) (Ayala A et al,2014, 

doi: 10.1155/2014/360438) (Lim et al,2001,,219-

ويمكن أن يكون الحديد الحر عاملًا مساعداً في  [25]( 227
تحريض  بوساطة وتضخيميا تفعيل عممية الأكسدة الفائقة

داء اعتماداً عمى جذر الييدروكسيل الحر )شديد خطوة الابت
ويعمل  (Mark,2016,148-157) ة(.التخريب والفعاليّ 

الخضاب الحر ومعقد اليابتوغموبين مع الخضاب، ولكن 
كسيد النتريك، ليس اليابتوغموبين الحر، عمى كنس أو 

ة من الخلايا كالخلايا البطانيّ عدة من أنواع  والأخير ي نتج
ة وتعديل وظيفة النقل ة العضميّ لو دور في المقويّ ة، و الوعائيّ 

 ع الخموي وتجمع الصفيحات. وبناءً يم في الدفاالعصبي وي س
عميو فإن ارتفاع مستويات الخضاب الحر والمعقدات 

الذي يقود أو نضوبو سيؤدي إلى انخفاض أوكسيد النتريك 
ثار  ض الأوعية وفرط الضغط الجيازيإلى تقبّ  والرئوي  والخ 

سيم في حدوث الأمراض مع الصفيحات؛ وكل ذلك ي  وتج
 (Mark,2016,148-157) القمبية الوعائية.

(Alayash,2011,493-498) (Vania et al,2008,602-

620) 
وبعيداً عن قدرتو عمى ربط الخضاب الحر، فاليابتوغموبين 

فعال ضد الأكسدة التي ت حدثيا أيونات النحاس  مركبٌ 
 يؤديية منخفضة الكثافة. وىو وأكسدة البروتينات الشحم

لمكرب الأكسدي لأن التعبير  ةأيضاً دوراً في المقاومة الخمويّ 
عنو يجعل الخمية أكثر مقاومة للأذية بالماء 

 (Tseng et al,2004,2221-2228)الأوكسجيني.

 
 Lim et)وتقويضيما (: ارتباط الخضاب باليابتوغموبين4الشكل )

al,2001,,219-227) 
عمل اليابتوغموبين سيقود إلى قيام الخضاب  إذن، فغياب

 ة وتحفيز الأكسدة الفائقة  والكربالحر بتشكيل الجذور الحرّ 
الأكسدي، وزيادة الأكسدة الناجمة عن النحاس، وبالتالي 
تحفيز أكسدة البروتينات الشحمية منخفضة الكثافة 
 وبروتينات أخرى ضمن جدار الوعاء الدموي.

(Mark,2016,148-157) (Rabea et al,2018,71-82)  
إلى جانب قدرة اليابتوغموبين المضادة للأكسدة، أثبتت 
الدراسات أنو يمارس دوراً مباشراً عمى التكّون الوعائي 

Angiogenesis .عادة ىيكمية الشرايين  Calicia et) وا 

al,2011, 10.5772\22483)  فيو ضروري من أجل نمو
وارتفاعو في الحالات  ،زىاة وتماية الوعائيّ الخلايا البطانيّ 

دوراً ميماً في ترميم الأنسجة،  ؤدية المزمنة قد يالالتيابيّ 
لتحفيز تكّون أوعية  Ischemiaبعد الإقفار يكون وىو ما قد 
ض التكّون الوعائي المرضي تطور مرض حرّ جانبية. وي  

ري ويزيد الارتشاح بالبالعات وثخانة جدار الوعاء كّ السّ 
نقص الأكسجة وتمزق العصيدة  الدموي مؤدياً إلى

 Mi-kyung oh et) (Mark,2016,148-157) التصّمبية.

al,2015,1009-1017)  
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ة اليابتوغموبين أيضاً دوراً ميماً في الفعالية المناعيّ  ؤديوي
ط الضوء سمّ ور الحاد ي  وتنظيميا، فكونو من بروتينات الطّ 

إلى  افةإضة، عمى قدرتو في تنظيم وزيادة الفعالية المناعيّ 
الفعالية المثبطة في تركيب 

وبالنتيجة خصائص  Protaglandinsالبروستاغلاندينات
 (Mark,2016,148-157) مضادة للالتياب.

وىنالك العديد من الدراسات التي تربط التعبير عن 
مو قدّ اليابتوغموبين وتعدد أشكالو بالعديد من الأمراض وت  

ات ة النشر لنشاط بعضيا. تشير مراجع عمى أنو واصمٌ 
ة بية إلى ارتباطو بالعديد من الأمراض المناعيّ الطّ 

وعدة  (Calicia et al,2011, 10.5772\22483)ةوالالتيابيّ 
 (Abdullah et al,2009,639-647) أنواع من السرطانات

(Kumar et al,2010,5557-5567)  والتياب
 (Cylwik et al,2010,80-85)المفاصل
 وغيرىا. (Maresca et al, 2010, 1429-1439)والصدفية

(Calicia et al,2011, 10.5772\22483)  
 Hp2-2مط الجيني ارتباط النّ عدة وقد أظيرت دراسات 

 مع زيادة اختطار التصّمب العصيدي واحتشاء العضمة 
 ,Myocardial Infaraction. Calicia et al,2011ة القمبيّ 

درة وربما يكون السبب في ذلك نقص الق (22483\10.5772
 ،مط الظاىري من اليابتوغموبينالمضادة للأكسدة ليذا النّ 

وكذلك نقص قدرتو عمى تنشيط البالعات عمى إفراز 
السيتوكينات المضادة للالتياب بعد الارتباط بالمستقبلات 

C163. ( Levy et al, 2007, 134-140) (Gehan et 

al,2014,257-264)  وقد أظيرت دراسة لتبدلات
ري كّ اء السّ اني من الدّ لدى مرضى النمط الثّ  اليابتوغموبين

مع أمراض  القمب الإكميمية ودونيا ارتفاع مستويات 
في المصل عند  Cاليابتوغموبين والبروتين المتفاعل 

مجموعة المرضى السكريين مع إصابة إكميمية. كما أظيرت 
ومنسب كتمة  Hp2-2ارتباط ىذه الإصابة بالنمط الظاىري 

والخضاب  Body Mass Index (BMI)الجسم 
 .Glycosylated Hemoglobin (HbA1c)الغموكوزي

(Gehan et al,2014,257-264) 
وى ن للإصابة بالعدري مؤىبو كّ اء السّ وأيضاً فإن مرضى الدّ 

بمعدل ضعفين إلى أربعة أضعاف مقارنةً مع الأشخاص 
نوع الجيني التّ  (Azra et al,2014,163-166).الأسوياء

لو دور أيضاً في المساىمة في حدوث لميابتوغموبين 
من العوامل الممرضة داخل  ل  الوفيات الحاصمة بسبب ك  

فالعوامل  (Mark,2016,148-157) .وخارجيا ةالخمويّ 
 Staphlococcus Aureusبة ذىّ الممرضة كالعنقوديات الم  

الحديد لنموىا، لذلك قد يسمح انخفاض فعالية إلى تحتاج 
لخضاب الحر ليذه الجراثيم اليابتوغموبين بتصفية ا
نمو ليا. وبيذا تزداد نسبة  باستخدام الحديد كمصدر

ة والأنسجة الرخوة الإصابة بإنتانات الطرق البولية والتنفسيّ 
 Courtni et al,2015,553-562( )Tiedemann et)لدييم.

al,2012,751-760) 
ري كّ ة السّ كما أظيرت بعض الدراسات ارتباط اعتلال الشبكيّ 

Diabetic Retinopathy  باليابتوغموبين. وقد افترضت
م بين فرط غموكوز الدّ  ةً قويّ  روابط   عدة ةة حيويّ س بل كيميائيّ 

ري؛ وىي الكرب الأكسدي وزيادة كّ ة السّ واعتلال الشبكيّ 
التعبير عن عوامل النمو مثل عامل النمو البطاني الوعائي 
Vascular Endothelial Growth Factor (VEGF) 

رىا. حيث ترتفع مستويات جذر فوق الأوكسيد في وغي
ريين، وكذلك الأكسدة الفائقة كّ لدى السّ  Retinaة الشبكيّ 

نتيجةً للأذية  DNAوالأذية الأكسدية لمحمض النووي 
 Wei)ة.التفاعميّ  ات الأوكسجينيةشتقّ ضة بالم  حرّ الم  

wang,2018,1816) (Joanna M,et al,2013,343560) 
بية باحتمال وجود علاقة ات الطّ ق لمنشر يوحي العرض الساب

ة ة والمضاعفات القمبيّ المصميّ  بين مستويات اليابتوغموبين
اني مط الثّ ة( عند مرضى النّ القمب الإقفاريّ  أمراضة )الوعائيّ 
توجد دراسة لمستويات ري. وعمى حد عممنا لاكّ اء السّ من الدّ 
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 ري منكّ اء السّ اليابتوغموبين في مصل المصابين بالدّ 
 وريين.السّ 

وييدف البحث الحالي إلى استقصاء وجود تبدلات في 
ري؛ كّ اء السّ اني من الدّ مط الثّ مستويات اليابتوغموبين في النّ 

ي العلاقة بين مستويات اليابتوغموبين وأمراض القمب وتحرّ 
ة(؛ عند ة والاستقلابيّ ة وعوامل اختطارىا )الالتيابيّ الإقفاريّ 

اء اني من الدّ مط الثّ ين بالنّ وريين المصابعينة من السّ 
 ة ودونيا.ري مع أمراض القمب الإقفاريّ كّ السّ 

 

 مواد البحث وطرائقو:
 Case –Controlالشاىد -ة من نمط الحالةدراسة رقابيّ 

studyبدءاً من تاريخ  كاملاً  اً . وكانت مدة الدراسة عام
ب البشري في جامعة دمشق، من تشرين موافقة كمية الطّ 

الحصول م. وجرى 2020م إلى تشرين الثاني  2019 الثاني
عمى العينات من المرضى المراجعين لعيادات مشفى 

اء اني من الدّ مط الثّ نّ والمصابين بال وشعبو المواساة الجامعي
ري مع قصة إصابة بمرض قمبي إقفاري أو بدونو. كّ السّ 

(، اً ذكر  42أنثى و28 شخصاً ) 70ت ىذه الدراسة وضمّ 
 يمي:  جموعات وفق مافي ثلاث م و زّعوا

 14ت ة( وضمّ القياسيّ  –المجموعة الشاىد )الضابطة -1
ذكور( من الأسوياء ظاىرياً  10شخصاً )أربعة إناث و

 والمقاربين من ناحية العمر والجنس لممجموعتين التاليتين.
أنثى  15مريضاً ) 28ت مجموعة المرضى الأولى وضمّ  -2
ري كّ اء السّ اني من الدّ مط الثّ ( من المصابين بالنّ اً ذكر  13و

 ة.ة إقفاريّ دون وجود إصابة قمبيّ 
مريضاً )تسعة  28ت مجموعة المرضى الثانية وضمّ  -3

اء اني من الدّ مط الثّ ( من المصابين بالنّ اً ذكر  19إناث و
 ة.ة إقفاريّ ري مع وجود إصابة قمبيّ كّ السّ 

الاشتمال بالدراسة المرضى المصابين وشممت معايير 
ري منذ أكثر من خمس سنوات كّ اء السّ ني من الدّ امط الثّ بالنّ 

لًا من الانحلال عمى الأقل. بينما شممت معايير الاستبعاد ك  

ة فعالة إصابة التيابيّ ة المزمنة، الدموي، الأمراض الكبديّ 
استخدام الستيروئيدات، ة أو موضعية، و/أو إنتانات جيازيّ 

 ية. ز والمتلازمة النفرو 
كمية ب المخبري، س من قسم الطّ عمى موافقة المجال ح صل

عمى الموافقة عمى  البشري، وجامعة دمشق. وح صل بالطّ 
عمى موافقة من مشفى المواساة الجامعي. وحصل  الاعتيان

 المشاركين بالدراسة بتوقيعيم عمى الموافقة المستنيرة.
 الإجراءات: 

نس والتاريخ المرضي الاستبانة لمعرفة العمر والج أ جريت
ي مدة الإصابة القصة المرضية لتحرّ  تخذأ  و  والدوائي.

سنوات(، وقصة وجود  5-30ري )التي تراوحت بين كّ بالسّ 
قصور كموي أو كبدي أو أمراض ومعالجات أخرى قد تؤثر 
في الدراسة لأخذىا بالحسبان، وقصة وجود اضطرابات 

ة وىي ة والسريريّ ة. وأخذت القياسات البشريّ ة وعائيّ قمبيّ 
م. حساب منسب كتمة الجسم، وضغط الدّ الطول والوزن ل

ساعة. حيث  14ة بعد صيام وأجريت التحاليل المخبريّ 
 حب دم وريدي من س  

معايرة الخضاب  المشاركين وق سّمت إلى جزءين: أجريت
في Glycosylated Hemoglobin (HbA1c) الغموكوزي
 Ethylene؛ المسحوب عمى مانع تخثرأحدىما

DiamineTetraacetic Acid (EDTA) وفصل المصل ،
اني المسحوب عمى أنابيب جافة م خلاة من من الجزء الثّ 

مباشرةً  وخزنو في درجة حرارة  Vaculated Tubesاليواء 
تحت الصفر حتى موعد إجراء الاختبارات التي  20

 Fasting Blood Glucoseم الصياميتضمنت: غموكوز الدّ 

(FBG) ، ثلاثيات أسيل الغميسرولو Triglycerides 

(TAG) ، الكوليسترول الإجمالي وTotal Cholesterol 

(TC) ، ة منخفضة الكثافة كوليسترول البروتينات الشحميّ و
Low –Density Lipoprotein Cholesterol  (LDL-

C) ، ة مرتفعة الكثافةالشحميّ كوليسترول البروتينات وHigh - 

Density Lipoprotein Cholesterol (HDL-C)  والبولة
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Urea (Ur)والكرياتينين ،Creatinine (Cr) وناقة أمين ،
، وناقة Alanine Aminotransferase (ALT)الآلانين

 Aspartate Aminotransferase أمين الأسبارتات

(AST) والألبومين ،Albumin (Alb) والبروتين ،
، C C – Reactive Protein (CRP)المتفاعل

 . Haptoglobin (Hp)واليابتوغموبين
 Ichroma TM \ Boditech)جيازم خداست  و 

biotechnology \ Korea)) ايرة الخضاب الغموكوزي. لمع
ة آلي لمعايرة سريريّ تحميل كيمياء  م جيازخداست  وأيضاً 

 ,Vitalab Flexor E, Vital Scientific)وىو اليابتوغموبين

Netherland). 
-Mindray B5)ة آلي واستخدم جياز تحميل كيمياء سريريّ 

800M\2019\Mindray        corporation\China )
. واستخدم أيضاً جياز Cلمعايرة البروتين المفاعل 

(Olympus AU-400-Olympus corporation\   لمعايرة )
 ة.بقية التحاليل المخبريّ 
 الدراسة الإحصائية:

الإصدار  ذي Excelالبيانات إلى برنامج  أ دخمت
 ,Chicagoالإحصائيّ ) SPSSاستخدام برنامج .و 2007

Illinois)  لتقييم نتائج البحث بعرض  ،24ذو الإصدار
 ± Mean)اف معياري انحر  ±قيميا عمى شكل متوسط 

SD)اختبار تحميل التباين باتجاه واحد  . ومن ثم أجري
( لتقييم الاختلاف بين قيم متوسطات ANOVA)الأنوفا

 اليابتوغموبين في مجموعات الدراسة )الضابطة ومجموعتي
تقييم علاقة الارتباط بين اليابتوغموبين  المرضى(. ثم جرى

ة الأخرى باستخدام ة الوعائيّ وكل من عوامل الاختطار القمبيّ 
. Pearson´s Correlation Technique تقنية بيرسون 

ذات دلالة  0.05الأقل من  (P)ةقيم الاحتماليّ  وع دّت
 ة.إحصائيّ 

 

 النتائج: 
ة ( المعطيات الأنثروبومتريّ 3(، و)2(، )1يعرض الجدول )

ت الدراسة وفق تحميل الأنوفا. ة لمجموعاة والمخبريّ والسريريّ 
انحراف معياري.  ±النتائج عمى شكل متوسط  ترضع  و 

ة عمى توافق المجموعات حيث دلت الدراسة الإحصائيّ 
يوجد فرق يعتد بو روسة من حيث العمر والجنس، أي لاالمد

بأنو يوجد فرق معتد بو  (. وتبيّنP<0,05اً )إحصائيّ 
اء اً في البولة، والكرياتينين، والوزن بين مجموعة الدّ إحصائيّ 

ري مع إقفار قمبي مقارنةً مع مجموعة الشاىد. ويوجد كّ السّ 
اً في الضغط الانقباضي، والضغط فرق معتد بو إحصائيّ 

الانبساطي، والغموكوز الصيامي، والخضاب الغموكوزي، 
ة ي، كوليسترول البروتينات الشحميّ والكوليسترول الإجمال

، والنسب Non-HDLمنخفضة الكثافة، كوليسترول 
(TC\HDL-C ،LDL-C\HDL-C ،Non-HDL-

C\HDL-Cوالبروتين المتفاعل ،)C(5)؛الشكل ،
ري كّ اء السّ بين مجموعة الدّ  ،(6)؛ الشكل واليابتوغموبين

مجموعة مع مجموعة الشاىد، دون إقفار قمبي مقارنةً مع 
ري مع إقفار قمبي مقارنةً مع كّ اء السّ مجموعة الدّ  وبين

ري دون إقفار قمبي. وبالنسبة كّ اء السّ مجموعتي الشاىد والدّ 
لمنسب كتمة الجسم وثلاثيات أسيل الغميسرول فإنو يوجد 

ري دون إقفار كّ اء السّ اً بين مجموعة الدّ فرق يعتد بو إحصائيّ 
اء عة الدّ قمبي مقارنةً مع مجموعة الشاىد، وبين مجمو 

 ري مع إقفار قمبي مقارنةً مع مجموعة الشاىد.كّ السّ 
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 لمجموعات الدراسة وفق تحميل الأنوفا. ةة والسريري  نثروبومتري  (: مقارنة المعطيات الأ 1الجدول )

 P (IHD)سكري مع 3المجموعة  (IHD)سكري دون  2المجموعة  )الشاىد( 1المجموعة القياس

  28 28 14 العدد

 إناث الجنس
 )عدد/%(

 ذكور
 )عدد/%(

 إناث
 )عدد/%(

 ذكور
 )عدد/%(

 إناث
 )عدد/%(

 ذكور
 )عدد/%(

 

 4 

(%28.6) 
10 

71.4))% 
15 

53.6))% 
13 

(46.4)% 
9 

(32.1)% 
19 

(67.9)% Ns 

  انحراف معياري± متوسط انحراف معياري± متوسط  انحراف معياري± متوسط  

 Ns 3.25±  55.29 6.12±  54.75 6.21±  51.36 العمر )سنة(

 * 12.14±  76.89 7.63±  75.14 4.02±  69.07 الوزن )كغ(

 * 0.07±  1.67 0.07±  1.63 0.07±  1.72 الطول )م(

BMI4.56±  27.63 3.22±  28.27 1.40±  23.39 )²)كغ/م * 

SBP 

 * 16.86±  147.14 14.33±  134.64 6.79±  120 )ممم/زئبقي(

DBP )9.81±  94.63 7.01±  87.50 3.63 ± 78.57 )ممم/زئبقي * 

 * 5.83±  13.71 4.25±  9.39 - مدة الإصابة )سنة(

P  ،قيمة الاعتداد :ns 0.05)غير ميمة إحصائياً(؛ * : أقل من   0.05: أكثر من .IHD :ة. القمب  الإقفاريّ  أمراض
BMI .منسب كتمة الجسم :SBP ّم الانقباضي. : ضغط الدDBP ّساطي.لانبم ا: ضغط الد 
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 ة لمجموعات الدراسة وفق تحميل الأنوفا.(: مقارنة المعطيات المخبري  2الجدول )
 P (IHD)سكري مع 3المجموعة  (IHD)سكري دون  2المجموعة  )الشاىد(  1المجموعة القياس

  انحراف معياري± متوسط انحراف معياري± متوسط  انحراف معياري± متوسط  
FBG )112.13 ± 261.39 87.83±  170.32 6.73±  87.36 )ممغ/دل * 

HbA1C )%( 5.40  ±0.48 8.06 ± 2.11 10.51 ± 2.28 * 
TAG )74.18± 157.11 81.33±148.61 13.36±84.79 )ممغ/دل * 

TC )21.10±  185.93 22.51±  168.18 10.87±147.57 )ممغ/دل * 
LDL-C )15.86 ± 119.36 18.63±  98.46 10.56± 81.19 )ممغ/دل * 
HDL-C)7.13 ± 35.14 8.05 ± 40 4.40± 49.43 )ممغ/دل * 

Non-HDL-C )21.73± 150.79 21.59 ±128.18 9.95 ± 98.14 )ممغ/دل * 
TC\HDL 3±0.27 4.35± 0.96 5.50 ± 1.28 * 

LDL\HDL 1.65±0.25 2.55± 0.68 3.56 ± 0.95 * 
Non-HDL\HDL 2±0.27 3.35 ±0.96 4.50 ±1.28 * 

P  ،قيمة الاعتداد :ns 0.05اً(؛ * : أقل من )غير ميمة إحصائيّ   0.05: أكثر من .IHD :ة. القمب  الإقفاريّ  أمراض
FBG ّم الصيامي. : غموكوز الدHbA1c .الخضاب الغموكوزي :TAG .ثلاثيات أسيل الغميسرول :TC الكوليسترول :

ة مرتفعة : كوليسترول البروتينات الشحميّ HDL-Cلكثافة. ة منخفضة ا: كوليسترول البروتينات الشحميّ LDL-Cالإجمالي. 
 الكثافة.

 

 لمجموعات الدراسة وفق تحميل الأنوفا. ةالمخبري  (: مقارنة المعطيات 3الجدول )
 P (IHD)سكري مع 3المجموعة  (IHD)سكري دون  2المجموعة  )الشاىد(  1المجموعة القياس

  انحراف معياري± متوسط ياريانحراف مع± متوسط  انحراف معياري± متوسط  
Ur)8.52± 33.54 9.57± 29.89 5.70± 23.93 )ممغ/دل * 
Cr)0.27 ±1.08 0.32±0.94 0.14±0.83 )ممغ/دل * 

ALT (IU\L) 16.14±8.07 16.46±9.32 20.50±12.41 Ns 

AST (IU\L) 17.07±5.30 17.11±5.27 23.82± 10.29 * 
Alb )0.38±3.87 0.52±4.18 0.43±4.09 )غ/دل * 
CRP )5.42±9.88 2.66±4.64 1.24±1.39 )ممغ/ل * 
Hp)37.67±73.42 23.92±45.64 8.91±18.52 )ممغ/دل * 

P  ،قيمة الاعتداد :ns 0.05اً(؛ * : أقل من )غير ميمة إحصائيّ   0.05: أكثر من .IHD :ة.القمب  الإقفاريّ  أمراضUr :
: البروتين CRP: الألبومين. Alb: ناقمة أمين الأسبارتات. ASTلانين. : ناقمة أمين الآALT: الكرياتينين. Crالبولة. 

 : اليابتوغموبين.C .Hpالمتفاعل 
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 بين المجموعات المدروسة. CRP(: مقارنة متوسطات 5الشكل )

 
 بين المجموعات المدروسة. Hp(: مقارنة متوسطات 6الشكل )

غموبين ( نتائج دراسة الارتباط بين اليابتو 4يعرض الجدول )
والقياسات الأخرى في مجموعات البحث الثلاثة. حيث 

( بأن ىنالك ارتباط 4أظيرت النتائج المبينة في الجدول )
 Cاً بين اليابتوغموبين والبروتين المتفاعل معتد بو إحصائيّ 

والألبومين لدى مجموعة الشاىد. ولم يكن ىنالك ارتباط 
من القياسات  وأيّ اً بين اليابتوغموبين معتد بو إحصائيّ 

 Cالأخرى باستثناء منسب كتمة الجسم والبروتين المتفاعل 
ري دون إقفار قمبي. وأيضاً تبيّن كّ اء السّ لدى مجموعة الدّ 

اً بين بأنو لم يكن ىنالك ارتباط معتد بو إحصائيّ 

اليابتوغموبين وأيً من القياسات الأخرى باستثناء البروتين 
 ري مع إقفار قمبي.كّ اء السّ لدى مجموعة الدّ  Cالمتفاعل 

 

 المناقشة والمقارنة مع الدراسات العالمية:
اء لشائعة لمدّ ة من الاختلاطات االقمب الإقفاريّ  أمراض ت عدّ 
ري، الذي ي عدّ بدوره أحد عوامل الاختطار للإصابة كّ السّ 
ة فضلًا عن عوامل اختطار أخرى القمب الإقفاريّ  أمراضب

محاولات ضبط عوامل  ي. ومعر كّ اء السّ تترافق أيضاً مع الدّ 
 أمراضالاختطار لموقاية من ىذه الاختلاطات، وخاصةً 

تزال واسعة الانتشار وتيدد حياة ة، إلا أنيا لاالقمب الإقفاريّ 
الكثيرين. ولذا تتابع الدراسات البحث عن عوامل اختطار 
أخرى قد تؤىب لتطور ىذه الاختلاطات. ومن ىذه العوامل 

ت مستويات اليابتوغموبين المصمية، الدور المحتمل لتبدلا
ة وتشكيل الذي لو دور في التخفيف من الحالة الالتيابيّ 

الجذور الحرّة وبالتالي الحد من الكرب الأكسدي. فالكرب 
الأكسدي ىو أحد العوامل المسببة لمخمل الوظيفي في خلايا 

ة. ومن أشكال التعبير عن ة والبطانة الوعائيّ بيتا البنكرياسيّ 
ات التي تزداد في ب الأكسدي، الأكسدة الفائقة لمشحميّ الكر 
ري مما ي سيم في زيادة حدوث التصّمب العصيدي كّ اء السّ الدّ 

ة مما يؤدي إلى تطور الأمراض والخمل في البطانة الوعائيّ 
 ة.القمب الإقفاريّ  أمراضة بما فييا ة الوعائيّ القمبيّ 

 التي أجريت في العام (Gehan Hamdy)ففي دراسة 
م عن تبدلات مستويات اليابتوغموبين في المصل في 2014

ري مع أمراض القمب الإكميمية ودونيا، كان عدد كّ اء السّ الدّ 
توزيعيم في ثلاث  مشارك وكان 160المشاركين في الدراسة 

مجموعة و مشارك،   40مجموعات )مجموعة الشاىد وضمّت
ك، مشار  72اء الإكميمي وضمّت ري دون الدّ كّ اء السّ الدّ 

 48اء الإكميمي وضمّت ري مع الدّ كّ اء السّ ومجموعة الدّ 
 مشارك(. 

اً بين يوجد فرق معتد بو إحصائيّ أنو لاوأظيرت ىذه الدراسة 
من  سة بالنسبة لمعمر، ومستويات ك لّ المجموعات المدرو 
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 Gehan)الكوليسترول الإجمالي وثلاثيات أسيل الغميسرول.

et al,2014,257-264)  
 اً في ك لّ سة أيضاً وجود فرق معتد بو إحصائيّ وأظيرت الدرا
دموي الانقباضي والانبساطي في مجموعتي من الضغط الّ 
مقارنةً مع  ومعو اء الإكميميريين دون الدّ كّ المرضى السّ 

م وكذلك الأمر بالنسبة لغموكوز الدّ مجموعة الشاىد. 
الخضاب الغموكوزي، وكوليسترول البروتينات و الصيامي، 

كانت مستويات  نخفضة الكثافة؛ في حينة مالشحميّ 
ة مرتفعة الكثافة في مجموعتي المرضى البروتينات الشحميّ 

مقارنةً مع مجموعة ومعو اء الإكميمي ريين دون الدّ كّ السّ 
  (Gehan et al,2014,257-264) الشاىد.
أن تراكيز اليابتوغموبين المصمية أعمى في مجموعتي وتبيّن 

اء ( ومع الدّ 10.5±126.1اء الإكميمي )ري دون الدّ كّ اء السّ الدّ 
( مقارنةً مع مجموعة الشاىد 8.4±149.3الإكميمي )

(. وأيضاً تبيّن أنو يوجد اختلاف ميم في 78.2±11.2)
اء الإكميمي  ري دون الدّ كّ اء السّ مستوياتو بين مجموعة الدّ 

اء الإكميمي، حيث كانت ري مع الدّ كّ اء السّ ومجموعة الدّ 
اء ري مع الدّ كّ اء السّ في مجموعة الدّ مستوياتو أعمى 

  (Gehan et al,2014,257-264) .الإكميمي
كان ىناك فرق معتد بو  Cوأيضاً بالنسبة لمبروتين المتفاعل 

اً حيث كانت مستوياتو أعمى في مجموعة المرضى إحصائيّ 
( مقارنةً مع 0.7±1.3اء الإكميمي  )ريين مع الدّ كّ السّ 

( ومجموعة المرضى 0.07±0.43مجموعة الشاىد )
 Gehan et) (.0.2±0.9اء الإكميمي  )ريين دون الدّ كّ السّ 

al,2014,257-264) ( 5الجدول .) 
أن متوسط ا يتوافق مع دراستنا التي أظيرت وىذ

ري دون إقفار قمبي كّ اء السّ اليابتوغموبين لدى مجموعتي الدّ 
 أعمى مقارنةً مع مجموعة الشاىد، ومتوسطومعو 

ري دون إقفار قمبي كّ اء السّ لدى مجموعتي الدّ  اليابتوغموبين
أعمى مقارنةً مع مجموعة الشاىد، ومتوسط ومعو 

ري مع إقفار قمبي كّ اء السّ اليابتوغموبين في مجموعة الدّ 
ري دون إقفار قمبي. كّ اء السّ أعمى مقارنةً مع مجموعة الدّ 

اً في اليابتوغموبين بين أي يوجد فرق معتد بو إحصائيّ 
ري دون إقفار قمبي مقارنةً مع مجموعة كّ اء السّ دّ مجموعة ال

ري مع إقفار قمبي مقارنةً كّ اء السّ الشاىد، وبين مجموعة الدّ 
ري دون إقفار قمبي. كّ اء السّ مع مجموعتي الشاىد والدّ 

وكذلك الأمر بالنسبة لمقياسات المتعمقة بالضغط 
، اميالانقباضي، والضغط الانبساطي، والغموكوز الصي

الغموكوزي ، والكوليسترول الإجمالي، والبروتينات  والخضاب
، والنسب Non-HDL-Cة منخفضة الكثافة، والشحميّ 

(TC\HDL-C ،LDL-C\HDL-C ،(Non-HDL-

C\HDL والبروتين المتفاعل ،C ويوجد فرق معتد بو .
اء والوزن بين مجموعة الدّ  ،، والكرياتينيناً في البولةإحصائيّ 

مقارنةً مع مجموعة الشاىد. أما  ري  مع إقفار قمبي كّ السّ 
بالنسبة لمنسب كتمة الجسم  وثلاثيات أسيل الغميسرول فإنو 

ري كّ اء السّ اً بين مجموعة الدّ يوجد فرق معتد بو إحصائيّ 
مقارنةً مع مجموعة الشاىد، وبين مجموعة  دون إقفار قمبي

مقارنةً مع مجموعة الشاىد.   ري مع إقفار قمبيكّ اء السّ الدّ 
ة أيضاً عمى توافق المجموعات راستنا الإحصائيّ ودلت د

(.P˃0.05الثلاث من حيث الجنس والعمر)
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( في P( وقيمة الاحتمالية rوالقياسات الأخرى )قيمة معامل الارتباط لبيرسون ) اليابتوغموبيننتائج دراسة الارتباط بين (: 4الجدول )
 المجموعات المدروسة.

الداء السكري دون مجموعة  مجموعة الشاىد القياس
IHD 

مجموعة الداء السكري مع 
IHD 

 28 28 14 العدد
 Pقيمة  rقيمة  Pقيمة  rقيمة  Pقيمة rقيمة  

 0.541 0.12- 0.406 0.01- 0.665 0.127 العمر)سنة(

BMI0.608 0.101 0.001 0.606 0.687 0.119 )²))كغ/م 

SBP 0.189 0.255 0.635 0.094 0.575 0.164 (ي)ممم/زئبق 

DBP 0.908 0.023 0.117 0.303 0.756 0.091- (ي)ممم/زئبق 

FBG)0.123 0.298 0.808 0.048 0.356 0.267 )ممغ/دل 

HbA1C )%( -0.106 0.720 0.146 0.458 0.174 0.377 

TAG)0.061 0.359 0.359 0.912 0.671 0.125 )ممغ/دل 

TC )0.376 0.174 0.174 0.849 0.419 0.235- )ممغ/دل 

LDL-C)0.933 0.017 0.017 0.676 0.736 0.099- )ممغ/دل 

HDL-C)0.167 0.26- 0.26- 0.509 0.136 0.419- )ممغ/دل 

Non-HDL-C )0.187 0.257 0.257 0.657 0.808 0.072- )ممغ/دل 

TC\HDL 0.213 0.464 0.340 0.076 0.340 0.076 

LDL\HDL 0.158 0.590 0.185 0.347 0.237 0.226 

Non-HDL\HDL 0.213 0.464 0.128 0.516 0.340 0.076 

Ur(0.777 0.056 0.875 0.031- 0.060 0.515 )ممغ/دل 

Cr0.330 0.191 0.740 0.066 0.088 0.047- ))ممغ/دل 

ALT(IU\L) 0.212 0.468 0.147 0.456 0.218 0.266 

AST(IU\L) -0.014 0.961 -0.012 0.950 0.581 0.001 

Alb)0.484 0.138- 0.528 0.124 0.002 0.753- )غ/دل 

CRP )0.000 0.959 0.000 0.963 0.000 0.909 )ممغ/ل 

IHD :ة. القمب  الإقفاريّ  أمراضBMI .منسب كتمة الجسم :SBP ّم الانقباضي. : ضغط الدDBP ّم : ضغط الد
: TCل. : ثلاثيات أسيل الغميسرو TAG: الخضاب الغموكوزي. HbA1cم الصيامي. : غموكوز الدّ FBGالانبساطي.

: كوليسترول البروتينات HDL-Cة منخفضة الكثافة. : كوليسترول البروتينات الشحميّ LDL-Cالكوليسترول الإجمالي. 
: Alb: ناقمة أمين الأسبارتات. AST: ناقمة أمين الآلانين. ALT: الكرياتينين. Cr: البولة. Urة مرتفعة الكثافة.الشحميّ 

 .C: البروتين المتفاعل CRPالألبومين. 
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 ة لمجموعات الدراسة.ة و المخبري  السريري  و  ةمقارنة المعطيات الأنثروبومتري  (: 5الجدول )

   1المجموعة القياس
 )الشاىد(

  2المجموعة 
 (CAD)سكري دون 

 3المجموعة 
 (CADمع )سكري

 pالاعتداد 

  48 72 40 العدد

 الجنس
 إناث

 )عدد/%(

 ذكور
 )عدد/%(

 إناث
 )عدد/%(

 ذكور
 )عدد/%(

 اثإن
 )عدد/%(

 ذكور
 )عدد/%(

 

 12 

(%30) 
28 

70))% 
27 

37.5))% 
45 

(62.5)% 
15 

(31.25)% 
33 

(68.8)% Ns 

  انحراف معياري ±متوسط انحراف معياري ±متوسط  انحراف معياري ±متوسط  

 Ns 8.9±  54.6 5.8±  49.3 1 .3±  45.2 العمر )سنة(

BMI4.6±  32.2 3.2±  30.2 3.1±  9 .27 )²)كغ/م Ns 

SBP 

 9.3±  142.3 12.3±  139.5 5.2±  112.8 (ي)ممم/زئبق
P1˂0.05 

P2˂0.05 

DBP /14.1±  92.3 10.4±  89.3 9.5±  72.3 (يزئبق)ممم 
P1˂0.05 

P2˂0.05 
  1.9±  6.13 2.1± 5.5 - مدة الإصابة )سنة(

FBG)16.4 ± 153.2 11.6±  149.3 4.5±  78 )ممغ/دل 
P1˂0.01 

P2˂0.01 

HbA1C ()% 5.3  ±0.4 8.6 ± 2.5 9.23 ± 2.8 
P1˂0.05 

P2˂0.05 

TAG)23.7± 160 31.5±151.4 27.7±152 )ممغ/دل Ns 

TC )11.7±  194.5 9.2±  189 9.2±178.4 )ممغ/دل Ns 

LDL-C )10.3 ± 144.6 11.7±  139 3.5± 108.2 )ممغ/دل 
P1˂0.05 

P2˂0.05 

HDL-C)6.2± 28.3 4.9 ± 31.4 4.2± 42.3 )ممغ/دل 
P1˂0.05 

P2˂0.05 

CRP )0.7±1.3 0.2±0.9 0.07±0.43 )ممغ/ل 
P1˂0.05 

P2˂0.01 

P3˂0.05 

Hp)8.4±149.3 10.5±126.1 11.2±78.2 )ممغ/دل 

P1˂0.01 
P2˂0.001 

P3˂0.05 
P1 ّاء الإكميمي مقارنةً بالشاىد. ري دون الدّ كّ اء السّ : الدP2 ّشاىد.اء الإكميمي مقارنةً بالري مع الدّ كّ اء السّ :الدP3 ّري كّ اء السّ : الد

ة ذات دلالة إحصائيّ  0.01وأقل من  0.05أقل من  pاء الإكميمي. قيمة ري مع الدّ كّ اء السّ اء الإكميمي مقارنةً مع الدّ دون الدّ 
 ة.: لا يوجد أىمية إحصائيّ NS. ميمة
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 :الاستنتاجات
 توحي نتائج ىذه الدراسة بأنو:

ري مع زيادة كّ السّ اء اني من الدّ مط الثّ يترافق النّ  -1
ة )البروتين ة لمواصمات الالتيابيّ المستويات المصميّ 

 واليابتوغموبين(.C المتفاعل 
ري مع الإقفار القمبي كّ اء السّ اني من الدّ مط الثّ يترافق النّ  -2

ة لمواصمات الالتيابية )البروتين مع زيادة المستويات المصميّ 
 واليابتوغموبين(. Cالمتفاعل 

ة )البروتين ة لمواصمات الالتيابيّ المصميّ  المستويات -3
واليابتوغموبين( أعمى لدى المرضى المصابين  Cالمتفاعل 

ري مع الإقفار قمبي مقارنةً مع كّ اء السّ اني من الدّ مط الثّ بالنّ 
 ري دون إقفار قمبي.كّ اء السّ المرضى المصابين بالدّ 

اً بين اليابتوغموبين يوجد ارتباط معتد بو إحصائيّ  -4

لدى    Cمنسب كتمة الجسم  والبروتين المتفاعل و 
 ري مع الإقفار القمبي.كّ اء السّ المصابين بالدّ 

 

 التوصيات:
كعامل اختطار مؤىب  يمكن اعتبار اليابتوغموبين -1

 ري.كّ اء السّ اني من الدّ مط الثّ لتطور الإقفار القمبي لدى النّ 
 في الاختبارات (Hp)يمكن استخدام اليابتوغموبين  -2 

 (IHD)المسحية لمتحري المبكر عن أمراض القمب الإقفارية 
 لدى السّكريين.

مط الظاىري ات لتقييم دور وعلاقة النّ القيام بدراس -3
ة القمب الإقفاريّ  أمراضفي تطور  والجيني لميابتوغموبين

 وريين.ريين السّ كّ لدى السّ 
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