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 الأوعيةلاديبونكتين وعلاقته مع بعض المتغيرات لدى مرضى هرمون ادراسة سريرية ل

  الدموية القلبية في محافظة نينوى
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  الملخص

 الأوعية الدموية القلبية، إذ أمراض لهرمون الاديبونكتين وعلاقته مع يتضمن البحث دراسة سريرية

 ) ug/ml 0.91 ± 9.79( في مصل دم الإنسان وجد أن المعدل الطبيعي لمستوى هرمون الاديبونكتين

، كما وجد انخفاض معنوي في مصل دم )year 70-35( لمجموعة السيطرة لكلا الجنسين وبفئات عمرية

              من كلا الجنسين وبفئات عمرية)ug/ml ± 6.12 1.01 (ستوى الهرمونمجموعة المرضى لم

)39 -75 year( مقارنة بمجموعة السيطرة .  

ارتفاع معنوي في مستوى هرمون الأنسولين والكلوكوز ومقاومة الأنسولين وتركيز بينت النتائج وجود و

لكولسترول ل الواطئ الكثافة والواطئ الكثافة جدا دهنيلاالكولسترول الكلي والكليسيريدات الثلاثية والبروتين 

والدهون الكلية ) لكولسترولل العالي الكثافة لدهنياالبروتين / الكولسترول الكلي( وعامل الخطورة نسبة

والمالونالديهايد وفعالية إنزيم البيروكسيديز والكلوتاميت اوكزالواستيت ترانس امينيز والفوسفاتيز القاعدي في 

لكولسترول ل العالي الكثافة ألدهنيالبروتين  عة المرضى، في حين وجد انخفاض معنوي في تركيزمجمو

 والأريل استريز و بيروكسيديز ترانسفيريز و كلوتاثايون -S-وتركيز الكلوتاثايون وفعالية إنزيم كلوتاثايون

  .الكتاليز في مجموعة المرضى مقارنة بمجموعة السيطرة

 هرمون الاديبونكتين وبعض المتغيرات السريرية لمجموعة السيطرة ومرضى كما درست العلاقة بين

 وجد علاقة معنوية طردية بين مستوى هرمون إذالأوعية الدموية القلبية بإيجاد قيمة معامل الارتباط الخطي، 

يون وفعالية إنزيم كلوتاثا) HDL- C( للكولسترول  عالي الكثافةلدهنياالبروتين  الاديبونكتين وتركيز

علاقة معنوية عكسية بين بيروكسيديز و الاريل استريز في مجموعة السيطرة والمرضى في حين وجد 

مستوى هرمون الاديبونكتين و مستوى هرمون الأنسولين والكلوكوز ومقاومة الانسولين وتركيز الكولسترول 

 عالي الكثافة لدهنياوتين البر/كولسترول الكليلا(الكلي و الكليسيريدات الثلاثية وعامل الخطورة نسبة
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 GOT والدهون الكلية والمالونالديهايد وفعالية إنزيم الكلوتاميت اوكزالواستيت ترانس امينيز) كولستروللل

  .ALPوالفوسفاتيز القاعدي 

لإصابة بإمراض الأوعية   اخطورة  ل ا إن انخفاض مستوى هرمون الاديبونكتين يعد مؤشر        من ذلك  يستنتج    

 في تنظيم مستوى هرمون الأنسولين ومقاومة الأنسولين والكلوكـوز ممـا            اة ويؤدي دورا مهم   الدموية القلبي 

تبين أيضا دوره في تنظيم مستوى الدهون وعلاقتـه مـع عمليـات             كما  . يشير إلى علاقته بمرض السكري    

  .الكرب التاكسدي
 

 الكرب  ، مقاومة الأنسولين  ,نسولين الأ ، إمراض الأوعية الدموية القلبية    ،هرمون الاديبونكتين : الكلمات الدالة   

  .التاكسدي

 ــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــ

Clinical Study of Adiponectin Hormone and its Relation with some 
Variables in Cardiovascular Patients in Nineveh Province 

  
TThhiikkrraa    AA..  AAllllwwsshh  

Department  of  Chemistry   
College of  Sciences  

  University of  Mosul 
 

ABSTRACT 
The research includes a clinical study of adiponectin hormone and its relation with 

cardiovascular diseases. The normal value of adiponectin hormon level in human serum was 
found to be (9.79± 0.91 ug/ml) in control group for both sexes at age (35-70 year). The 
study also showed a significant decrease in adiponectin  hormone level (6.12 ±1.01 ug/ml)in 
serum of cardiovascular patients group for both sexes at (39 -75 year) in comparison to 
control. 
        The results also indicated a significant increase in the level of insulin hormone, 
glucose, insulin resistance (HOMA-IR), concentration of  total cholesterol, triglyceride, low 
density lipoprotein -cholesterol, very low density lipoprotein –cholesterol, the risk factor 
ratio (total Cholesterol/ HDL), total lipid, malonaldehyde (MAD), the activity of 
Peroxidase, GOT and ALP in patients group.  While a significant decrease in concentration 
of high density lipoprotein – cholesterol, glutathione also the activity of glutathione –S- 
transfers, glutathione peroxidase, arylesterase and catalase in patients group was found in 
comparison to control. 
         The relationship between adiponectin hormone and some clinical variables were 
examined in control and patients. The results showed that there were a significant positive 
correlation between adiponectin hormone and concenteration of  high density lipoprotein – 
cholesterol (HDL- C), the activity of glutathione peroxidase and arylesterase in control 
group and patients. The results also showed that there was a significant reverse correlation 
between adiponectin hormone and level of insulin hormone, glucose, insulin resistance 
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(HOMA-IR), concenteration of  total cholesterol, triglyceride, (total Cholesterol/ HDL), 
total lipid,  malonaldehyde (MAD) and the activity of GOT and ALP in control group and 
patients.  
         It is concluded that the low level of the hormone adiponectin  Index is a serious risk 
of cardiovascular disease and plays an important role in regulating the level of the hormone 
insulin, insulin resistance and its glucose, which refers to the relationship of diabetes. It also 
shows a role in regulating the level of lipids and the relationship with oxidative stress 
processes. 
 

Keywords: adiponectin,  cardiovascular disease, insulin, insulin resistance, oxidative stress 
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  المقدمة

تعد الأمراض القلبية الوعائية أكثر أسباب الوفاة في العالم،  وبناءً على تقارير الجمعية العالمية لأمراض                

القلب فإن المرض في تزايد مستمر، ويتأثر تواتر هذا المرض باختلاف المجموعات العرقية، وعدة عوامـل                

الآليات : تتداخل العديد من الآليات في ظهور إمراض الأوعية الدموية القلبية منها). Yancy 2005 ,(خرى أ

الالتهابية، والتفعيل الهرموني العصبي، ويتفاقم المرض بسبب التغيرات السريرية المؤثرة في خلايا العـضلة              

قلاب الطاقة تتمثل بانخفاض في الوارد القلبي       القلبية والنسيج ألخلالي القلبي وأثناء ذلك تحدث تبدلات في است         

         ، التي تعد مصدر الطاقـة الرئيـسي لـتقلص العـضلة القلبيـة      ATP في إنتاج الـ    فمن الأكسجين، وضع  

), 2008 Braunwald .(  وقد أظهرت العديد من الدراسات أن نقص الأديبونكتين يؤهب للإصابة بـالأمراض

 أشارت دراسات أخرى إلى زيادة تركيزه في الفـشل  في حين ، (Mikkelsen et al., 2010)القلبية الوعائية

   ).et al., 2007 Hopkins(ه مشعراً للوفاة في الحالات الشديدة دالقلبي، وتناسبه مع شدة المرض، وع

 وتفـرز مختلـف   Endocrine organ اً داخــلي اً صــماوي اًعضوبوصفها تعمـل الأنسجة الدهنية 

ــسيتوكينات وال ــا الـ ــق عليهـ ــي يطلـ ــات والتـ              )Adipocytkines or Adipokinesِِِِِِِ( هرمونـ

( Mankowsk et al., 2012 ; Pischon and Rimm, 2006 ) .  ديبـونكتين  والأAdiponectin  )ADPN( 

ــو ــة ب     ه ــة الخاص ــسجة الدهني ــامي للأن ــم النظ ــد الاس ــسايتوكينات ويع ــد ال ــات الاح             بروتين

)tissue specific protein Adipose ( ًويسمى أيضاAdipo Qالدهنيـة هرمون يفرز مـن الخلايـا     وهو 

 حـامض  244، يتألف من 1995تم تحديده عام ) Zhu  et al., 2010( والكبدية والعضلات الهيكلية و القلبية

ارس تأثيرات خاصة فـي القلـب مـن خـلال      يم)التونديلو ك30 ( بحدود  للهرمونوزن الجزيئيوال أميني

 ـنـشط   يإذ ،R2, R1( (Paul et al., 2007 )( مـستقبلاته   AMP-activated protein Kinase((   الـ

(AMPK(   وبالتالي زيادة استقلاب الكلوكوز وتأكسد الأحمـاض الدهنيـة Pischon and Rimm, 2006 ) (

جة تؤدي إلى زيادة مخاطر تعرض الأوعية الدموية القلبية         والتي تؤثر سلبا على جهاز الأوعية الدموية وبالنتي       

ويؤدي عوز الأديبونكتين إلـى ضـعف اسـتقلاب         . للخطر والإصابة بأمراض القلب والسكري النوع الثاني      

  ). ,Karbowska and Kochan  2006( ولاحقاً تفاقم أمراض القلب  مقاومة الأنسولين، الكلوكوز، 
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ا لأهمية هرمون الاديبونكتين ولعدم وجود دراسات سابقة عنه في العراق، لذا            نظر :الهدف من البحث          

 الأوعيـة   بـإمراض  في مصل دم الأشخاص الأصحاء والمـصابين         مستواهلى تقدير   ا الدراسة الحالية    تهدف

  . الأخرى الدموية القلبية كذلك دراسة علاقته مع الأنسولين ومقاومة الأنسولين وبعض المتغيرات السريرية
  

  طرائق العمل

نموذجاً أ) 22(نموذجاً للذكور و  أ) 28( من الدم لأشخاص أصحاء ظاهرياً تضم        انموذجأ) 50(تم جمع    

نموذج دم لأشخاص مصابين بإمراض الأوعية أ) 40(وجمع  ).year 70-35(للإناث، تراوحت أعمارهم بين 

ن مـع مستشفـى ابــن سينــا       الدموية القلبية، شخصـت حالتهم مـن قبـل أطباء مختصيـن بالتعـاو        

، وتـضمّـنت   )year 75- 39(في محافظة نينوى، تـراوحت أعمارهم بـين  ) وحدة العناية القلبية(التعليمي 

دـة أكثـر مـن        الطعامبعد صيام عن    نمـوذجاً للإناث   أ) 15(نموذجاً للذكـور و  أ) 25(النماذج    ، ودونـت  )hrs 12( لم

اـ   حـسب  تحضير نماذج مصل الدم     وتم  .  لهذا الغرض   عدت  استبيان خاصة  بالمرضى وفق استمارة   المعلومات الخاصة              ذكـره   م

(Wilson  et al ., 1972) على نماذج مصل الدم الآتية الاختبارات السريرية وأجريت  .  

    قدير المتغيرات السريرية في مصل الدم ت

 .US من شركة(Kit)دة قياس جاهزة باستخدام عتم قياس مستوى هرمون الاديبونكتين في مصل الدم  

Biological - Elisa-USA   بطريقة الاليزا وكذلك قياس مستوى هرمون الأنسولين في مصل الـدم بطريقـة 

 وقيـاس مـستوى   Monobind Inc. – Elisa-USA مـن شـركة   (Kit)الاليزا باستخدام عدة قياس جاهزة 

 وباستخدام معادلة SURBIO – Franceمن شركة  (Kit)الكلوكوز في مصل الدم باستخدام عدة قياس جاهزة 

(Mankowsk et al., 2012;  Mikkelsen et al., 2010)    لحساب مقاومة  الأنسولين  HOMA-IR  تـم  و

وكولسترول البروتين الدهني عـالي الكثافـة       ) TG(الكليسيريدات الثلاثية   وقياس مستوى الكولسترول الكلي     

)HDL(      باستخدام عدة قياس جاهزة (Kit)    من شركة Biolabo      وحسب تركيز   تعتمد على الطريقة الأنزيمية

ــة   ــة الكثاف ــدهني واطئ ــروتين ال ــسترول الب ــث  ) LDL(كول ــة الباح ــاً لمعادل               :FriedeWaldطبق

)and Ashwood, 1999 Burtis  (   
 LDL-C conc. (mmol/L)=Cholesterol conc.-HDL-C conc.-TG conc. /2.2  

  باسـتخدام المعادلـة    )VLDL(م حساب تركيز كولسترول البروتين الدهني ذي الكثافـة الواطئـة جـداً              تو

   VLDL-C conc. (mmol/L) = TG conc./ 2.2                   (Fischbach, 2000)الآتية

 إنـزيم كما تم تقدير فعاليـة  ). Tora and Ackermann, 1975(تركيز الدهون الكلية باستخدام طريقة  قدرو

 إنـزيم وتقـدير فعاليـة   . (Krishnan et al., 2005) باسـتخدام طريقـة   )GST( ترانسفيريز -Sكلوتاثايون

كـذلك تقـدير مـستوى     ،)(Djordjevic et al., 2010باسـتخدام طريقـة   ) GPX(بيروكسيديز كلوتاثايون 

كما تـم  . )Ashwood, 1999 and Burtis(باستخدام الطريقة المحورة المتبعة من قبل ) GSH(الكلوتاثايون 

 الكتاليز باسـتخدام  إنزيمفعالية و) Tomas et al., 2000( الاريل استيريز باستخدام طريقة إنزيمتقدير فعالية 
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 Nelson and) بطريقـة البـاحثين   البيروكـسيديز فعاليـة إنـزيم   كذلك و) Yoshiji et al., 2001(طريقة 

Kulkarni, 1990( دايالديهايدالمالونمستوى بيروكسدة الدهن  وتقدير )MDA (   باستخدام الطريقـة المحـورة

ثنـائي  -2،4باستخدام : GOT و GPTوتم تقدير فعالية إنزيم ). Guidet and Shah, 1989(المتبعة من قبل 

) ALP(وتقدير فعالية أنزيم الفوسـفاتيز القاعـدي   . (Reitman and Frankel, 1957)نايتروفنيل هيدرازين 

  ).Kind and King, 1954(باستخدام طريقة 

      القياسي للمتغيرات الـسريرية المدروسـة واسـتخدام اختبـار          والخطأتم إيجاد المعدل      :التحليل الإحصائي 

)T-test (         والمتغيرات المدروسة مـن     هرمون الاديبونكتين للمقارنة بين مجموعتين كذلك تم إيجاد العلاقة بين 

  ).r() Correlation Coefficient(خلال إيجاد قيمة معامل الارتباط الخطي 

  

  المناقشة و النتائج 

    في مصل دم مجموعة السيطرة الاديبونكتينمستوى هرمون 

       فـي مـصل دم مجموعـة الـسيطرة          الاديبونكتينالمعدل الطبيعي لمستوى هرمون     بينت النتائج إن           

)ug/ml 0.91 ± 9.79 (  وكما موضح في الجدول)(ذكره  وهذا يتفق مع ما) 1Koncsos et al., 2010 ( من

            كـذلك ووجـده   ) ug/ml 8.8 – 14.4( الأصـحاء  الأشـخاص  فـي  الاديبـونكتين  مـستوى هرمـون   إن

)et al., 2010 Seker) (ug/ml  6.7 – 10.7 ( وذكـر)et al., 2005  Lindsay  (   إن مـستوى هرمـون

 .صحاء الأالأشخاص  في مصل دم)ug/ml 10. 5(الاديبونكتين 

    في مصل دم مجموعة المرضى مقارنة بمجموعة السيطرة الاديبونكتينمستوى هرمون 

 )ug/ml 1.01 ± 6.12(الاديبونكتين في مصل دم مجموعة المرضـى        مستوى هرمون   وجد أن معدل          

مستوى هرمـون   ب)  P≤0.05( ووجد انخفاض معنوي عند مستوى الاحتمالية        .)1(وكما موضح في الجدول     

 مقارنـة  بمجموعـة    في مصل دم مجموعة المرضى المصابين بإمراض الأوعية الدموية القلبية    ديبونكتينالا

ــدول   ــي الجـ ــح فـ ــا موضـ ــسيطرة وكمـ ــا  )1(الـ ــع مـ ــق مـ ــذا يتفـ ـــده وهـ              وجـ

(Cekmez et al., 2011 ; Rasul et al., 2011; Koncsos et al., 2010; Wang et al., 2010)   مـن

 في مرضى المصابين بإمراض القلب وهو يـرتبط بزيـادة مخـاطر             الاديبونكتين هرمون   انخفاض مستوى 

 انخفاض مـستوى من ) (Mankowska et al., 2012وربما يعود السبب إلى ما بينه  .إمراض القلب الوعائية

  الـدم هرمون مع زيادة ضـغط  في إمراض الأوعية الدموية يعود إلى ارتباط انخفاض ال         الاديبونكتينهرمون  

أو ربمـا يعـود   .  البروتين الدهني عالي الكثافـة  كولستيرولوزيادة الأنسولين ومقاومة الأنسولين وانخفاض    

            السبب إلى اختلافات دهون الدم والتـي تعتمـد علـى حـالات التهابـات ومـستوى الـسكر فـي الـدم                       

)2004 et al., Pischon(  وقـد بـين (Rasul et al., 2011; Koncsos et al., 2010; Takahashi et al., 

 في الأنسجة الدهنية أكثـر  Macrophages عند انخفاض مستوى الاديبونكتين تصبح الخلايا البلعمية  (2007
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التي تـسبب فـشل القلـب وعليـه عـد           ) السيتوكينات  ( فعالية وتنتج كميات كبيرة من مركبات الالتهابات        

   . )Anti atherogenic(  للتصلب العصيديا ومضاد)inflammatory Anti (لتهابات للااالاديبونكتين مضاد

      السيطرة و لدى مجموعة المرضى المقاسةالمتغيرات السريرية 

لغـرض دراسـة العلاقـة بـين        ،  دمالبعض المتغيرات السريرية في مصل      تم في هذه الدراسة قياس            

   .السيطرة والمرضى كمرحلة ثانيةالمتغيرات ومستوى الهرمون في مجموعتي 

 :مستوى الكلوكوز والأنسولين ومقاومة الأنسولين لدى مجموعة المرضى مقارنة بمجموعة السيطرة 

لتركيز الكلوكوز في مـصل   )P≤0.05(عند مستوى الاحتمالية وجود ارتفاع معنوي ) 1(يظهر الجدول      

ية القلبية مقارنة مع تركيزه في مصل دم مجموعـة          دم مجموعة المرضى المصابين بإمراض الأوعية الدمو      

 وقد يعود السبب إلى انخفاض مستوى الاديبونكتين )Lindsay et al., 2005(ذكره  السيطرة وهذا يتفق مع ما

إن عـوز  ) Lindsay et al., 2005 (  البـاحثون  بـين إذفي مجموعة المرضى كما موضح في الفقرة أعلاه 

يعمل هرمون الاديبونكتين على خفض تركيز كلوكـوز   إذ  استقلاب الكلوكوزالاديبونكتين يؤدي إلى ضعف

البلازما عن طريق تحفيز فسفرة الادينوسين أحادي الفوسفات كاينيز في الكبد والعضلات الذي يثـبط إنـزيم      

          فوسـفاتيز وبالتـالي يـنخفض تركيـز الكلوكـوز      - 6-الفسفواينول بيروفيت كربوكسيليز وإنزيم كلوكوز 

et al., 2007 ;  Pischon and Rimm, 2006) Paul .( عنـد مـستوى الاحتماليـة     ووجدا ارتفاعا معنويا

)P≤0.01(    لمستوى الأنسولين في مصل دم مجموعة المرضى مقارنة مع مستواه في مـصل دم مجموعـة

صل دم مجموعـة     ارتفاع  تركيز الكلوكوز في م      يعود السبب إلى  وقد  ) 1(السيطرة وكما موضح في الجدول      

بين إن الاديبـونكتين  إذ  (Rasul et al., 2011) المرضى كما موضح في الفقرة أعلاه وهذا يتفق مع ماذكره 

 للاستجابة للأنسولين المنتج داخل الجسم ضامنا بذلك عدم زيادة مستويات الكلوكـوز             يؤثر على قابلية الخلايا   

  .في الدم مع زيادة متناسقة في حساسية الأنسولين

 تشير إلى الحد من تأثير الأنسولين في خفض مـستوى   Insulin Resistance ( IR) مقاومة الأنسولين      

الكلوكوز وبالتالي ترتفع مستويات الكلوكوز والأنسولين في البلازما بسبب مقاومة الأنسولين وهو العنـصر              

عنـد مـستوى الاحتماليـة      ع معنوي   وقد وجد ارتفا  ) متلازمة التمثيل الغذائي  ( الرئيس في متلازمة الايض     

)P≤0.01(HOMA-IR  في مصل دم مجموعة المرضى مقارنة مع تركيزه في مصل دم مجموعة السيطرة 

  .)1( وكما موضح في الجدول
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   المقاسة لدى مجموعتي السيطرة والمرضىالسريرية المتغيرات : 1الجدول

Clinical VariablesControl Group Mean ± SEPatients Group Mean ± SE

Adiponectinug/ml 0.91 ± 9.79  ug/ml 1.01 ± 6.12 * 

InsulinuU/l   0.92 ±  5.41uU/l 1.17 ± 13.10**

HOMA-IR1.15± 0.913.4± 1.085**

Glucose4.82± 0.94  mmol/l± 1.1 mmol/l 5.91 * 

Total Cholesterol4.07 ± 0.14 mmol/l5.86 ± 0.28 mmol***

Triglyceride1.44 ± 0.07 mmol/l2.23 ± 0.14 mmol/l***

HDL-Cholesterol1.86 ± 0.08 mmol/l1.07 ± 0.11 mmol/l***

LDL-Cholesterol2.87 ± 0.14 mmol/l4.49 ± 0.24 mmol/l***

VLDL-Cholesterol0.28  ± 0.01 mmol/l0.44 ± 0.03 mmol/l***

Total Lipid415.2 ± 26.45 mg/dl683.5 ± 52.27mg/dl***

Total Cholesterol/HDL2.19 ± 0.096.45 ± 0.70***

GSTU/l 0.80 7.40 ±U/l 1.06 5.68 ±*

GPX.31 U/l 0  ± 14.89 U/l  0.45 ± 9.74***

GSHumol/l 0.81 ± 19.33  umol/l 1.12 ± 11.49***

Arylesterease87.67 ± 5.20 U/ml64.33 ± 4.38 U/ml**

MADumol/l ± 0.39 2.98umol/l ± 0.38 4.85**

Peroxidase25.63 ± 5.2 U/L56.81 ± 7.5 U/L**

Catalase190 ± 28.4 U/ml155 ± 22.6 U/ml**

ALPKang 0.81 ± 6.98Kang ± 1.11 18.91***

GOTµM/min/L 4.3 ± 12.1µM/min/L 7.8 ±  31.4**
GPTµM/min/L   3.3 ±  9.4± 2.6   µM/min/L   11.7

  .(P≤0.05)فرق معنوي عند *  .        (P≤0.01) عند فرق معنوي عالٍ**  .   (P≤0.001) جدا عند فرق معنوي عالٍ*** 

  

يعود السبب إلى ارتفاع  تركيز الكلوكوز والأنسولين في مصل دم مجموعة المرضى كما موضـح                وقد       

وربما يعود السبب (  Cekmez et al., 2011; Rasul et al., 2011) ن يالباحث ذا يتفق معفي الفقرة أعلاه وه

           البـاحثون  إلى انخفاض مستوى الاديبونكتين في مجموعة المرضى كما موضح في الفقـرة أعـلاه إذ بـين                

, 2007).Takahashi et al (نإن انخفاض مستوى الاديبونكتين يؤدي إلى مقاومة الأنسولي.  
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     الدهون المختلفة لدى مجموعة المرضى مقارنة بمجموعة السيطرة  أنواعمستوى

في تركيز الكليسيريدات الثلاثية في مـصل دم        ) P≤0.001(عند مستوى الاحتمالية     وجد ارتفاع معنوي       

 مـا فق مـع    وهذا يت  بمجموعة السيطرة    نةمجموعة المرضى المصابين بإمراض الأوعية الدموية القلبية مقار       

بان ارتفاع مستوى الكليسيريدات الثلاثيـة مـن عوامـل    ) Purushothaman et al., 2011(الباحثون ذكره 

 لطبيعة  الكليسيريدات الثلاثية وقد يعزى السبب في ارتفاع      الخطورة للإصابة بإمراض القلب والأوعية الدموية       

 ,.Varu et al)ليسيريدات الثلاثية فـي الـدم    والككولسترولكذلك توجد علاقة طردية بين مستوى ال. التغذية

 الكلـي فـي     كولـسترول ال في تركيز ) P≤0.001(كذلك وجد ارتفاع معنوي عند مستوى الاحتمالية         .2012(

بان ارتفاع مـستوى  )  Purushothaman et al., 2011(ن يالباحث وهذا يتفق معمصل دم مجموعة المرضى 

 وقد يعزى ذلـك إلـى ارتفـاع       . بإمراض القلب والأوعية الدموية    من عوامل الخطورة للإصابة      الكولسترول

LDL-Cالباحثون وهذا يتفق مع ما وجده ) Maharjan et al., 2008( من وجود أيضابينته النتائج   وهو ما 

 لـدى مجموعـة     LDL-Cholesterolتركيز كولسترول البروتين الدهني واطئة الكثافـة         ارتفاع معنوي في  

وقـد   Maharjan et al., 2008) 2008; , (Allwsh and Jasim مابينه البـاحثون    عالمرضى وهذا يتفق م

يعود هذا الارتفاع إلى عوامل الخطورة مثل الميل الوراثي وقله النشاط الفيزيائي والتغذية والتدخين وغالبا ما                

بينما . )et al., AAllllwwsshh 2012(  في الدم مترافقة مع تطور مرض تصلب الشرايين LDLتكون زيادة تركيز 

 عنـد مـستوى الاحتماليـة       كولـسترول للوجد انخفاض معنوي في تركيز البروتين الدهني عـالي الكثافـة            

)p≤0.001( الباحثون وجده  لدى مجموعة المرضى وهذا يتفق مع ما)Pilz et al., 2005  ( إذ إن انخفـاض 

ية وقد يعزى ذلك إلـى زيـادة    من عوامل الخطورة للإصابة بإمراض القلب والأوعية الدمو HDL مستوى

ووجـد  ). E 2012 ) et al., AAllllwwsshhوC عمليات الكرب التاكسدي والنقص بمضادات الأكسدة مثل فيتامين 

 كولستروللفي تركيز البروتين الدهني واطئ الكثافة جدا ل       ) P≤0.001(ارتفاع معنوي عند مستوى الاحتمالية      

 ارتفـاع   إلـى  وقد يعـزى الـسبب فـي ذلـك        يطرة   بمجموعة الس  ةفي مصل دم مجموعة المرضى مقارن     

في تركيز  ) P≤0.001(كما وجد ارتفاع معنوي عند مستوى الاحتمالية        . الكليسيريدات الثلاثية كما مبين أعلاه    

 بمجموعـة   ةمقارنالمصابين بإمراض الأوعية الدموية القلبية      الدهون الكلية في مصل دم مجموعة المرضى        

 وقد يعزى الـسبب فـي ارتفـاع    )Allwsh and Jasim , 2008(الباحثين ده وهذا يتفق مع ما وجالسيطرة 

الدهون إما لأسباب وراثية أو لطبيعة التغذية إذ يعد الغذاء عالي الدهون والسعرات الحرارية مـن الأسـباب                  

  ي ــاط الفيزيائــ النش فيةـقلك ـق ذلـرافيما إذا ــلب لاسـراض القـابة بأمـة للإصــالرئيس

(Purushothaman et al., 2011).  

لاحتمالية الإصابة بـإمراض القلـب    )Total Cholesterol/HDL( اعتماد النسبة إلىتشير الدراسات       

 ارتفاع معنـوي  إلى) 1( ويشير الجدول )  Kumar et al., 2009 ;  Wang et al., 2009(والأوعية الدموية 
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 بمجموعة ةلدى مجموعة المرضى مقارن(Total Cholesterol/HDL) في) P≤0.001(عند مستوى الاحتمالية 

  .السيطرة 

لدى مجموعة المرضـى مقارنـة      وانزيم البيروكسيديز وبعض مضادات الاكسدة        المالوندايالديهايد مستوى 

  بمجموعة السيطرة 

وكـسيد   هو الناتج النهائي لعملية بيرو كـسدة الـدهون إذ يتحـول البير             المالوندايالديهايدالمعروف إن         

عليه فان ارتفاع مستواه يعكس الزيادة في الجـذور الحـرة داخـل             ،  المالوندايالديهايدللأحماض الدهنية إلى    

لى نوعين اعتمادا على طبيعتها وهي مضادات الأكسدة الإنزيمية التي          عتصنف  فمضادات الأكسدة   إما  . الجسم

  ترانـسفيريز  -S–ون بيروكسديز وكلوتاثـايون     تشمل إنزيمات مثل الكتاليز والكلوتاثايون ريدكتيز وكلوتاثاي      

)GST(               وإنزيم الاريل استيريز إما الصنف الثاني فهو مضادات الأكسدة غير الإنزيمية والتي مصدرها الغذاء 

  .أو التي تصنع داخل الجسم مثل الكلوتاثايون

فـي  ) P≤0.01(عنـد مـستوى الاحتماليـة       ارتفاعـا معنويـا     ) 1(أظهرت النتائج في الجـدول      وقد       

في مصل دم مجموعة المرضى المصابين بإمراض الأوعية الدموية القلبيـة             المالوندايالديهايد )MAD(تركيز

إن الجذور الحرة تعد احد )  Kumar et al., 2009 ( الباحثونبينه  بمجموعة السيطرة وهذا يتفق مع ماةمقارن

 العامل الأكثر أهميـة  ، LDLمن تأثير في أكسدة الأسباب المهمة للإصابة بإمراض الأوعية الدموية لما لها 

كما أظهرت النتائج التي تم الحصول عليها في هذه الدراسة على وجود ارتفاع              .في تكوين التجلطات الدموية   

 في مـصل دم المرضـى مقارنـة         )p≤0.01( معنوي في فعالية إنزيم البيروكسيديز عند مستوى الاحتمالية       

وربما يعود السبب في ارتفاع فعالية الإنزيم       ) 1(السيطرة كما مبين في الجدول      بفعاليته في مصل دم مجموعة      

إلى زيادة الجذور الحرة والتي تؤدي إلى مهاجمة الخلايا وبالتالي تؤدي زيادة في إنتاج البيروكـسيد الـذي                  

  .)et al., 2009 Pasupathi(يعمل على ارتفاع فعالية إنزيم البيروكسيديز 

 وجـده  خفاض معنوي في فعالية أنزيم أريل استريز في مجموعة المرضى وهذا يتفق مع ما        بينما وجد ان       

من انخفاض فعالية الأنزيم لدى مرضى ) ;Allwsh and Jasim Wilson  et al., 2011 , 2008( الباحثون 

 ـ               سيدات تصلب الشرايين ويعود ذلك إلى ازدياد عمليات الكرب التاكسدي لدى المرضى ما يسبب زيادة بيروك

حظ انخفاضـا   ولكذلك  . الدهون في مصل الدم والتي تعمل على تثبيط الأنزيم فتنخفض فعاليته لدى المرضى            

 ـ       الكلوتاثايونفي تركيز   ) P≤0.001(عند مستوى الاحتمالية    معنويا    ة في مصل دم مجموعة المرضـى مقارن

عادة الإرواء ممـا يـؤثر علـى        وقد يعزى السبب إلى زيادة توليد الجذور الحرة بسبب إ         بمجموعة السيطرة   

تجهيز الأوكسجين ويؤدي أيضا إلى خفض فعالية الإنزيمات المانعـة للتأكـسد وبالتـالي زيـادة اسـتهلاك                  

في   معنوي كما وجد انخفاض. )et al., 2009 Pasupathi(الحرة  الكلوتاثايون لأنه يساهم في إزالة الجذور

 بمجموعة السيطرة وهذا يتفق مع      ةدم مجموعة المرضى مقارن   فعالية إنزيم كلوتاثايون بيروكسيديز في مصل       

كذلك وجـد  .  في مرضى القلبGPX من انخفاض فعالية  )(Blankenberg et al., 2003  الباحثونوجده ما
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وقد يعزى السبب إلى زيـادة الكـرب        ليز  ا ترانسفيريز والكت  -S–إنزيم كلوتاثايون   في فعالية    انخفاض معنوي 

 أو قد يعـود  )et al., 2009 Pasupathi(  للتأكسدي إلى خفض فعالية الإنزيمات المانعة التاكسدي الذي يؤد

كلوتاثـايون  السبب إلى انخفاض مستوى الكلوتاثايون كما مبين أعلاه والتي تعد مـادة الأسـاس للإنـزيمين                 

  ).GST ( ترانسفيريز -S–كلوتاثايون و) GPX(بيروكسيديز 

    لدى مجموعة المرضى مقارنة بمجموعة السيطرة  GPT وGOT وALPمستوى فعالية انزيم 

فـي فعاليـة إنـزيم      ) P≤0.001(عند مستوى الاحتمالية    ارتفاعا معنويا   ) 1( النتائج في الجدول     أظهرت     

             ) Taka, Koyama and الباحثونبينه  الفوسفاتيز القاعدي في مصل دم مجموعة المرضى وهذا يتفق مع ما

كمـا  . ALPلتهابات لدى المرضى ما يؤدي إلى زيادة فعاليـة إنـزيم            لا وقد يعود السبب إلى حالة ا      )2010

 عند  GOTأظهرت النتائج التي تم الحصول عليها في هذه الدراسة على وجود ارتفاع معنوي في فعالية إنزيم                 

كمـا مبـين فـي     طرةمقارنة بفعاليته في مجموعة السيفي مصل دم المرضى ) p≤0.01( الاحتمالية مستوى

بينما لم تظهـر  ) et al., 2005 Pilz ; et al., 2008  Mangge(  الباحثونبينه وهذا يتفق مع ما) 1(الجدول 

 في مصل دم المرضى مقارنـة بفعاليتـه فـي مجموعـة             GPTد فرق معنوي في فعالية انزيم       والنتائج وج 

  .السيطرة

    مقاسة العلاقة بين الاديبونكتين والمتغيرات السريرية ال

  والمرضى في مصل دم مجموعة السيطرة    الاديبونكتين والمتغيرات السريرية      العلاقة بين مستوى   لإيجاد     

 ).”Correlation Coefficient “r( رتباط الخطيتم ايجاد معامل الا

  وكوز الاديبونكتين ومستوى ألانسولين والكل معنوية بين مستوىوجود علاقة عكسية (2) يظهر الجدول     

  ون في الأدبياتـ الباحثهـيطرة والمرضى وهذا يتفق مع مابينـولين في مجموعة السـة الأنسـومقاوم
(Cekmez et al., 2011; Pischon and Rimm, 2006 ; Lindsay et al., 2005)  

 ـ       وقد يعود السبب إلى إن انخفاض مستوى الاديبونكتين هو              ذلك السبب الرئيس في مقاومة الأنـسولين ك

 إلى ارتفاع تركيز الكلوكوز في الدم                 يمستوى الهرمون على قابلية الجسم للاستجابة للأنسولين مما يؤد        يؤثر  
.(Mankowska et al., 2012; Takahashi et al ., 2007)  

   

  هرمون الاديبونكتين والكلوكـوز والأنـسولين ومقاومـة   مستوى معامل الارتباط الخطي بين   2 :الجدول 

  . الأنسولين في مصل دم مجموعة السيطرة والمرضى

  
Adiponectin Glucose Insulin HOMA-IR

Control 
Group 1.000 0.048*- 0.003**- 0.026*-

Patients 
Group 1.000 -0.041* 0.008**- 0.031*-

       * Significant at p ≤0.05,                 ** Significant at p ≤0.01                    
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 البـروتين الـدهني      وتركيز  الاديبونكتين وجود علاقة طردية معنوية  بين مستوى      ) 3(ويظهر الجدول         

ــة ــالي الكثاف ــا   ع ــع م ــق م ــذا يتف ــى وه ــسيطرة والمرض ــة ال ــي مجموع ــده  ف ــاحثونوج              الب
(Mankowska et al., 2012 ; Takahashi et al ., 2007;  Pischon and Rimm, 2006)                      

 الـدهون   ،كولسترول الكلي ال  وتركيز  الاديبونكتين  هرمون علاقة عكسية معنوية بين مستوى    وجد  كذلك         

البـروتين الـدهني عـالي الكثافـة         / كولسترول الكلـي  لا( وعامل الخطورة    ،الكليسيريدات الثلاثية ،  الكلية

ــستروللل ــي)كول ــسـ مجمــ ف ــق مــع يطرة والمرضــىـوعة ال ــاوهــذا يتف ــ  م ــاحثونه ـبين              الب
 Rasul et al., 2011 ; Pischon and Rimm, 2006) (Mankowska et al., 2012 ;             

يض الكربوهيدات والدهون ويزيـد     وقد يعود السبب إلى إن الاديبونكتين يعد من الهرمونات التي تعمل على ا            

من احتراق الأحماض الدهنية واستهلاك الطاقة ما يؤدي إلى انخفاض محتوى الكبـد والقلـب والعـضلات                 

ــسولين      ــى الأن ــساسية عل ــي الح ــقة ف ــادة متناس ــع زي ــسيريد م ــي الكلي ــن ثلاث ــة م              الهيكلي

Trujillo and Scherer, 2005) (Pischon and Rimm, 2006;.  

  

في مصل دم   وأنواع الدهون المختلفة    معامل الارتباط الخطي بين مستوى هرمون الاديبونكتين           :3الجدول  

  .مجموعة السيطرة والمرضى
   

Adiponectin TC TG LDL VLDL HDL T. lipid TC/HDL

Control 
Group 1.000 0.045*- 0.012*- 0.908- 0.518- 0.001** 0.031*- 0.014*-

Patients 
Group 1.000 -0.041* -0.019* 0. 713- -0.685 0.006** -0.028* 0.019*-

  * Significant at p ≤0.05,                                       ** Significant at p ≤0.01 
  

 في ندايالديهايدالمالو وجد علاقة عكسية معنوية بين مستوى الاديبونكتين ومستوى  (4)كما يبين الجدول     

كذلك  ,.Hasan et al., 2012; Mangge et al) (2008 نيالباحث  مجموعة السيطرة والمرضى وهذا يتفق مع

بين مستوى الاديبونكتين وفعالية إنزيم كلوتاثـايون بيروكـسيديز فـي مجموعـة      وجد علاقة طردية معنوية

عنوية بين مستوى الاديبونكتين ومـستوى      السيطرة والمرضى وربما يعود السبب إلى وجود علاقة عكسية م         

 الاديبونكتين وفعالية إنزيم الاريل استريز في       بينما وجد علاقة طردية معنوية  بين مستوى       . المالوندايالديهايد

   (Koncsos et al., 2010).   الباحثونوجده  مجموعة السيطرة والمرضى وهذا يتفق مع ما
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  وإنـزيم   المالوندايالديهايـد ن مستوى هرمون الاديبونكتين ومستوى      معامل الارتباط الخطي بي     4:الجدول  

  .  في مصل دم مجموعة السيطرة والمرضىالبيروكسيديز وبعض مضادات الأكسدة
 

Adiponectin MAD Peroxidase GSH GPX GST Arylesterease Catalase

Control 
Group 1.000 0.034*- 0.741 - 0.155 0.029* 0.87 0.038* 0.919 

Patients 
Group 1.000 -0.021*  - 0.787 0.293 0.048* 0.287 0.033* 0.827

* Significant at p ≤0.05  

         

السيطرة والمرضى  في مجموعة GOT كما وجد علاقة عكسية معنوية بين مستوى الاديبونكتين وفعالية      

  Pilz   et al., 2005)  .(Mangge et al., 2008   ;نيوهذا يتفق مع الباحث 

 في مجموعة كما وجد علاقة عكسية معنوية بين مستوى الاديبونكتين وفعالية إنزيم الفوسفاتيز القاعدي     

   ن إنزيم الفوسفاتيز القاعدي يزداد في حالة الالتهابات وقد بينأالسيطرة والمرضى وربما يعود السبب إلى 

. ضد الالتهاباتأن الاديبونكتين يعد عاملاً  (Zhu et al., 2012; Lindsay et al., 2005) الباحثون         

  كما موضح في الجدول (5).  

   

مـتوى فعالية إنزيـمسون الاديبونكتين و ـتوى هرمـمعامل الارتباط الخطي بين مس : :5 الجدول  

            ALPو GOTو GPT  في مصل دم مجموعة السيطرة والمرضى.   

Adiponectin GOT GPT ALP

Control Group 1.000 0.022*- 0. 585 0.017*-

Patients Group 1.000 0.027*- 0. 933 -0.023* 
         * Significant at p ≤0.05 

 الاستنتاج

 ااستنادا إلى النتائج التي تم التوصل إليها يستنتج إن انخفاض مستوى هرمون الاديبونكتين يعـد مؤشـر                

 في تنظيم مستوى هرمـون الأنـسولين        االأوعية الدموية القلبية ويؤدي دورا مهم     لإصابة بإمراض   اخطورة  ل

وتبين أيـضا دوره فـي تنظـيم        . ما يشير إلى علاقته بمرض السكري     موكذلك مقاومة الأنسولين والكلوكوز     

ت ما يشير إلى أهمية هرمون الاديبونكتين في العمليا       ممستوى الدهون وعلاقته مع عمليات الكرب التاكسدي        

  .الايضية داخل الجسم
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