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 شكر وتقدير

له وصحبه المنتجبين أالحمد لله رب العالمين والصلاة والسلام على سيد المرسلين محمد و

  …أما بعد الدين إلى يوم

الموببرفين سببتانين أالان أتقببدم بلببالش الوببكر والامتنببان إلببى يطيببل لببن وأنببا انسببن  راسببتن ف

ة اثنبا  تنييب  ببه مبن جسبو  كبيبر مبالمبا اا فاضل جوا  آل طعمب  والدكتور ستار جاسم حتروش  الدكتور

 ا، فجزاهمبالعلمن اللائقوإظسارها بالوكل  الاطروح عدا  امستمرة فن ال تسمامتابعلو العمل البحثن

 الله عنن أفضل الجزا 

مدينبب  الامببام الحسببينا أ لمببا أبببدو  مببن تعبباون وأوجببه شببكرم وامتنببانن إلببى إ ارة مستوببيى 

ومسبباعدة لانجبباا  راسببتن هبب    وانببن عبباجز عببن شببكر المرضببى البب ين سبباعدونن و تيضببلوا علببن  

وسسلوا إجرا   راستن من خلال منحن عينات الدم كما ا عو الله العزيبز القبدير ان ينمبن علبيسم بالوبيا  

 العاجل.

 البدكتورا مسباعدة مبن أفبرا  عبائلتن واملبائن مبن طلبب  وأتوجه بالوكر إلى كل من ادم لن ال

لمببا أبببدا  مببن  أميببر فببائز خ لببأالببى ا وأاببدم شببكرم وتقببديرمالببدكتورة الببا  سببجا  صببيسو   شوبالبباخ

 .مساعدة 

صب  فبن أبدى لن النصيح  القيمب  والتوجيبه نحبو الطريبق الألى كل من أالوكر والتقدير بواخيرآ أتقدم 

 .البحث العلمن والله ولن التوفيق 

 
 



 الإهداء

 آله أفضل الصلاة وأتمعلى القاسم محمد عليه و للعالمين أبيإلى من بعثه الله رحمة 
  التسليم.

.............رحمه الله...........................العزيز.إلى والدي   

............رعاها الله.......................العزيزة.إلى والدتي   

....زوجتي......إلى التي شاركتني الهم والعناء................  

..........................أطفالي الأعزاء....... إلى  

..............................كل من همه أمري. إلى  

تواضع......................أهدي هذا الجهد الم   

 الكريطي حيدر
 



I 

 

 توصية الأستاذ المشرف

   

نشهد بان إعداد هذِه الأطروحة جرى بإشرافنا في  جاعةية بيرب كل ب  ية      

الترب ة ل ة وم الصرفة لقسم ع وم الح اة  وه  جزك عن عتط بات ن ل درجة 
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 الخلاصة
 

لعةةةةةةمل فس مةةةةةةو يمةةةةةة سلسي    م  سل س ةةةةةة    ةةةةةة      مت   ةةةةةة  هةةةةةة     ةةةةةة   يةةةةةة لأمتلازمةةةةةة         
بالمةةةة ل   ل  م, ةةةة    منا مةةةة   لألامةةةةسل د    فةةةةتلام لامةةةةا  لةةةةمهس  يةةةة   ل مةةةة        ةةةةا   ةةةة   
 لةةةةةةم   ص ة  لطةةةةةة    تكةةةةةةس      ةةةةةةا   ةةةةةة    لةةةةةةم    ةةةةةةالل    لةةةةةة  فكةةةةةة  متلازمةةةةةة    يةةةةةة     ةةةةةة  

  لتةةةة  هةةةةمي  رلةةةة   لت ةةةة    لم   ةةةةاة  ل مةةةة سلسي   يةةةة   ل  ت ةةةة   لع   ةةةة   ي  ةةةة  هةةةة    لم   ةةةة  
  ه مةةةةةةس       مةةةةةة د    ت ةةةةةةم  Aفةةةةةةد  ةةةةةةمو  بعةةةةةة   ل) مسلاةةةةةةاة   ل  ت ةةةةةةم ة ه مس      ممةةةةةة د 

 .ي لأ( ي  م    متلازم   2- ممتن و  لتا     د ما ل ,  لخاص 2-  لا  س  س  د
 22صمةةةةةةةةس     22مةةةةةةةة    مطةةةةةةةا) ب تلازمةةةةةةةة    يةةةةةةة    421 ي  ةةةةةةة   لم   ةةةةةةةة  ف ةةةةةةة        

 لاةةةةةةةا (     لةةةةةةة   ف ةةةةةةةا ه  مةةةةةةةا  د   22صمةةةةةةةس     21  صةةةةةةة ا   شةةةةةةةخ  مةةةةةةةد  14 لاةةةةةةةا  (  
   ل ةةةةةةةةةةةةة  يع د 4/5/2145 ل ايةةةةةةةةةةةةة   4/5/2142 ةةةةةةةةةةةةةلل فةةةةةةةةةةةةةلام  ل ةةةةةةةةةةةةةمل  ل,مل ةةةةةةةةةةةةة   52- 52

  تشةةةةةةةا     ل اتل ةةةةةةة  ممتشةةةةةةة     مةةةةةةةا   ل مةةةةةةة د  (  لتع    /مم لةةةةةةة   ل مةةةةةةة د  لك  ةةةةةةة   مةةةةةةة  
لك ةةةةةةم  فةةةةةةم   لأفةةةةةة   ل ةةةةةة    فت ةةةةةةا    ةةةةةةت عان ف لةةةةةةاة  ل   ةةةةةة   لةةةةةة  د يعةةةةةةالاس  مةةةةةةد رمةةةةةة     

 ك ا ل  ل مل  لم      إم     ل من  لط    لأ       لا ة  ل  و فلم  للما  .
ةةةة   ف لةةةةل  لم   ةةةة  ب مةةةةا معةةةةا    مل  ةةةة    لاةةةةام   ع ةةةة    لكسلمةةةةت  م  لنةةةةةسم    وةةةة   تمع

 the National Cholesterolبالس يةةةةاة  ل ت ةةةةمل ل عال ةةةة   لك ةةةةا    ل   ةةةة   ل الةةةة 
Education Program_Adult Treatment Panel III (NCEP ATP III)  

  ي    فت م  يسن ن    لم    م ع ا      ن    د  ل   سفت د .لألتشخ   متلازم   
 ي  ةةةةةة   ل  ةةةةةةسص   لن ا ةةةةةة اة  لتةةةةةة   :ةةةةةة ل    ةةةةةةا  ممةةةةةةتس اة مةةةةةةو مةةةةةةد   م سمةةةةةةسز  

مطةةةةةةةو  لةةةةةةةم   لطةةةةةةة ام     ةةةةةةة    لةةةةةةةم     لك  مةةةةةةة  م ة  ل لاو ةةةةةةة     ل ةةةةةةة    د  لةةةةةةةمهل  فةةةةةةةال  
 ل ةةةةةةة    د  لةةةةةةةمهل  مةةةةةةةلخ    لك ايةةةةةةة    ل ةةةةةةة    د  لةةةةةةةمهل  مةةةةةةةلخ    لك ايةةةةةةة  يةةةةةةةم      لك ايةةةةةةة    

 لكسلمةةةةت  م  لك ةةةةة   ماشةةةةة  مسلةةةةم  ل ةةةةة   ل باه ةةةةةاي  رلةةةةة    ةةةةا  ممةةةةةتس اة ه مةةةةةس    لامةةةةةسل د 
 منا مةةةةةةةة    لامةةةةةةةةسل د   ل ما ةةةةةةةة   للالامةةةةةةةةسل د   ي  ةةةةةةةة  فلايةةةةةةةةا   تةةةةةةةةا  ل لك  ا ةةةةةةةة    ممةةةةةةةةتس اة 

  ممةةةةةةةةةتس اة ه مةةةةةةةةةس   Aاة ه مةةةةةةةةةس      ممةةةةةةةةة د  ل  ت ةةةةةةةةةم  لأص لةةةةةةةةة   لطةةةةةةةةةسن سم    ممةةةةةةةةةتس 
 ممةةةةةةةةتس اة ممةةةةةةةةتن و  لتا    ةةةةةةةة د مةةةةةةةةا ل ,  2-     مةةةةةةةة د   ممةةةةةةةةتس اة   ت ةةةةةةةةم   لا  س  ةةةةةةةةس  د

  ةةةةةةاي   لةةةةةة   لت ةةةةةة   فةةةةةةد  لع ةةةةةة   نل ةةةةةةو مت ةةةةةة   ل مةةةةةة   م ةةةةةة    لخطةةةةةة   مةةةةةةمل   2- لخةةةةةةاص
  ل     ن      لعلا   ي  ا   د ه    ل ت    ة .

يةةةةةةة   يةةةةةةةسن  لاخ ةةةةةةةا  لأ ل طةةةةةةةا  د ب تلازمةةةةةةة      لةةةةةةة   للتةةةةةةةار   لخاصةةةةةةة  بال   ةةةةةةة  
يةةةةةةة  مطةةةةةةةو  OXA( يةةةةةةة  ممةةةةةةةتس اة ه مةةةةةةةس      ممةةةةةةة د P≤0.01معلةةةةةةةس    ةةةةةةة  ممةةةةةةةتس   



IV 

 

ي  ةةةةةةةةا    ةةةةةةةة    لةةةةةةةةم )  منا لاةةةةةةةةل بالأشةةةةةةةةخاص   صةةةةةةةة ا . Irisin لةةةةةةةةم    ه مةةةةةةةةس       مةةةةةةةة د
يةةةةةةةةة   يةةةةةةةةةسن     ةةةةةةةةةا  معلةةةةةةةةةس    ةةةةةةةةة  ممةةةةةةةةةتس  لأ للتةةةةةةةةةار   لخاصةةةةةةةةة  بال طةةةةةةةةةا  د ب تلازمةةةةةةةةة   

 P≤0.05 ت ةةةةةةم   لا  س  ةةةةةةس  د   2-    ت ةةةةةةم  لتا    ةةةةةة د مةةةةةةا ل ,( يةةةةةة  ه مةةةةةةس    لامةةةةةةسل د    
ANG_2  . كةةةةةةةة لج لةةةةةةةةسلن  يةةةةةةةةسن  لاخ ةةةةةةةةا  معلةةةةةةةةس   لةةةةةةةم )  منا لاةةةةةةةةل بالأشةةةةةةةةخاص   صةةةةةةةة ا

( فلةةةةةةةةةةةم ANP( يةةةةةةةةةةة  ممةةةةةةةةةةتس اة  ل  ت ةةةةةةةةةةم  لأص لةةةةةةةةةةة   لطةةةةةةةةةةسن سم  P≤0.05  ةةةةةةةةةة  ممةةةةةةةةةةتس  
 ي  منا لال ب   سف   لم ك ل.لأ ل      ل طا  د ب تلازم   

يةةةةة    لةةةةة  د ي ةةةةةس  لأ    ةةةةة    للتةةةةةار   لخاصةةةةة  بالأشةةةةةخاص  ل طةةةةةا  د ب تلازمةةةةة    
( يةةةةة  ممةةةةةتس اة  ةةةةة    لك سمةةةةةسز منا لاةةةةةل P≤0.05لةةةةةم )  ن    لمةةةةة     يةةةةةسن     ةةةةةا  معلةةةةةس  

يةةةةةة    لةةةةةة  د   ي ةةةةةةس  فلةةةةةةمه  ن    لمةةةةةة    فلةةةةةةم مةةةةةةلا لأبالأشةةةةةةخاص  ل طةةةةةةا  د ب تلازمةةةةةة   
 ل لمةةةةة د. م لج  ل ةةةةةام فلةةةةةم  ل نا لاةةةةة   ةةةةة د  لةةةةة مس     لاةةةةةا  ي  ةةةةةا   لةةةةة   للتةةةةةار  فةةةةةم   يةةةةةسن 

  يةةةةة  و معلس ةةةةة  يةةةةة  ممةةةةةتس اة  ةةةةة    لةةةةةم    لان ا ةةةةة      لا مةةةةةات   نل ةةةةةو مت ةةةةة   ل مةةةةة   
  ممةةةةةةةتس اة  Atherogenic indexممةةةةةةةتس اة  لكسلمةةةةةةةت  م  لك ةةةةةةة  يةةةةةةة  مطةةةةةةةو  لةةةةةةةم   

 لك  مةةةة  م ة  ل لاو ةةةة  يةةةة  مطةةةةو  لةةةةم   ممةةةةتس اة  ل ةةةة    د  لةةةةمهل  فةةةةال   لك ايةةةة  يةةةة  مطةةةةو 
 لةةةةةم     ممةةةةةتس اة  ل ةةةةة    د  لةةةةةمهل  مةةةةةلخ    لك ايةةةةة  يةةةةة  مطةةةةةو  لةةةةةم   ممةةةةةتس اة  ل ةةةةة    د 

يةةةةةة    ل طةةةةةةا  د لأم  يةةةةةة  م  ةةةةةة  متلازمةةةةةة    لةةةةةةمهل  مةةةةةةلخ    لك ايةةةةةة  يةةةةةةم  يةةةةةة  مطةةةةةةو  لةةةةةة
 غ ةةةة   ل طةةةةا  د  ةةةةم    لمةةةة   (.    لا)ةةةةا مالاةةةة  م   عةةةة  لامةةةة    لةةةة   ل مةةةةتس اة  لك  ع ةةةة  فلةةةةم 

   شخاص   ص ا .
 ي)ةةةةةةةةةةةةةة ة  للتةةةةةةةةةةةةةةار   يةةةةةةةةةةةةةةسن فلا ةةةةةةةةةةةةةة  فك ةةةةةةةةةةةةةة  معلس ةةةةةةةةةةةةةة   ةةةةةةةةةةةةةةال     ةةةةةةةةةةةةةة  ممةةةةةةةةةةةةةةتس   
 ل طةةةةةةةا  د  ةةةةةةةم    يةةةةةةة  غ ةةةةةةة لأشةةةةةةةخاص  ل طةةةةةةةا  د ب تلازمةةةةةةة   ( لةةةةةةةم   لأP≤0.01معلس ةةةةةةة  

مةةةةة  ممةةةةةتن و   ت ةةةةةم  لتا    ةةةةة د مةةةةةا ل ,  OXA     للةةةةةس   ل ةةةةةالا   ةةةةة د ه مةةةةةس      ممةةةةة د لمةةةةة
(   نل ةةةةةةةةةةةةو مت ةةةةةةةةةةةة  r=-0.346(    منا مةةةةةةةةةةةة   لألامةةةةةةةةةةةةسل د  -sTie-2   r=0.378 لخةةةةةةةةةةةةاص 

 . (r=-0.573 ل م  رص مالا   
ك ةةةةةةةةا  شةةةةةةةةا ة  لم   ةةةةةةةة   لةةةةةةةة   يةةةةةةةةسن فلا ةةةةةةةة  فك ةةةةةةةة  معلس ةةةةةةةة   ةةةةةةةةال     ةةةةةةةة  ممةةةةةةةةتس   
يةةةةة   ل طةةةةةةا  د  ةةةةةم    لمةةةةةة    لأص  ل طةةةةةا  د ب تلازمةةةةةة   ( لةةةةةم   لأشةةةةةةخاP≤0.01معلس ةةةةة  

     للةةةةةةس   ل ةةةةةةالا   ةةةةةة د ممةةةةةةتس  ه مةةةةةةس   لألامةةةةةةسل د يةةةةةة   لةةةةةةم   مةةةةةةو مةةةةةةد ممةةةةةةتس  م سمةةةةةةسز  لةةةةةةم 
 r=-0.265  منا مةةةةةةةةةةة   لألامةةةةةةةةةةةسل د  )r=-0.183  نل ةةةةةةةةةةةو مت ةةةةةةةةةةة   ل مةةةةةةةةةةة      )r=0.109 )

( لةةةةةةةةم  P≤0.01  يةةةةةةةةمة  ي:ةةةةةةةةا فلا ةةةةةةةة  فك ةةةةةةةة  معلس ةةةةةةةة  مسي ةةةةةةةة    ةةةةةةةة  ممةةةةةةةةتس  معلس ةةةةةةةة  
 ةةةةةة د طةةةةةةا  د  ةةةةةةم    لمةةةةةة     للةةةةةةس   ل ةةةةةةالا  يةةةةةة  غ ةةةةةة   ل لأ لأشةةةةةةخاص  ل طةةةةةةا  د ب تلازمةةةةةة   

   OXA   (r=0.408 ه مةةةةةةةةةس      ممةةةةةةةةة د ANPه مةةةةةةةةةس   ل  ت ةةةةةةةةةم  لطةةةةةةةةةسن سم   لأص لةةةةةةةةة  
(  نل ةةةةةةةو مت ةةةةةةة   ل مةةةةةةة  رص مالاةةةةةةة  r=-0.52  علس ةةةةةةة   ةةةةةةةال   مةةةةةةة  منا مةةةةةةة   لألامةةةةةةةسل دفلا ةةةةةةة  م
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 r=0.073. )    ك ةةةةةةةا   لةةةةةةة   للتةةةةةةةار   يةةةةةةةسن     ةةةةةةةا  معلةةةةةةةس    ةةةةةةة  ممةةةةةةةتسP≤0.01  لةةةةةةةم )

   ANPيةةةةةة   ةةةةةة د ه مةةةةةةس   ل  ت ةةةةةةم  لطةةةةةةسن سم   لأص لةةةةةة  لأ لأشةةةةةةخاص  ل طةةةةةةا  د ب تلازمةةةةةة   
(    معلس ةةةةةةة    ةةةةةةة  sTie-2  r=-0.478مةةةةةةة  ممةةةةةةةتن و   ت ةةةةةةةم  لتا    ةةةةةةة د مةةةةةةةا ل ,  لخةةةةةةةاص

(  فلا ةةةةةةةةةة   ةةةةةةةةةةال   غ ةةةةةةةةةة  (r=-0.313( مةةةةةةةةةة   ةةةةةةةةةة    لةةةةةةةةةةم    لان ا ةةةةةةةةةة  P≤0.05ممةةةةةةةةةةتس  
 لاخ ةةةةةا  ه مةةةةةس    ةةةةةتلت    لم   ةةةةة   ( r=-0.22معلس ةةةةة  مةةةةة  نل ةةةةةو مت ةةةةة   ل مةةةةة  رص  ةةةةة    

 لأ   مةةةةة د    ت ةةةةةم   لا  س  ةةةةةس  د  ه مةةةةةس   ل  ت ةةةةةم   لطةةةةةسن سم  ف مةةةةة ا  سيةةةةةسن ن    لمةةةةة    
س   ل  ت ةةةةةةةم   لطةةةةةةةسن سم    ةةةةةةةلخ    ل) مةةةةةةة  للةةةةةةةس   ل ةةةةةةةالا  فلةةةةةةةم م  ةةةةةةة  متلازمةةةةةةة   لأيةةةةةةة . 

 سيةةةةةةسن  لمةةةةةة ل    ةةةةةة  ا فلةةةةةةم  ل ةةةةةةملاا      تلا ةةةةةةا  هلاخ ةةةةةةا  مةةةةةة  نل ةةةةةةو مت ةةةةةة   ل مةةةةةة  فلةةةةةةم 
 لخةةةةةةةاص sTie-2م  ةةةةةةة  متلازمةةةةةةة   لأيةةةةةةة  م ةةةةةةةا    ل  ت ةةةةةةةم ممةةةةةةةتن و  لتا    ةةةةةةة د  ل كةةةةةةةالا  

 فلا   م       لم .
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 الأولالفصل 
  Introductionالمقدمة  .1

مجموعةةةةة  مةةةةةا  تمو مةةةةةد  تمتمن ةةةةة   الةةةةةة )  تةةةةةوز    ت ةةةةةم    تم  الةةةةة     ةةةةةم    يةةةةة لأمتلازمةةةةة         
رتفةةةةةةةا دةةةةةة    تةةةةةة   أ    مقة مةةةةةة   لأ  ةةةةةةوتبا   هةةةةةةتلاج   ةةةةةة   تةةةةةة  و  فةةةةةةن  تج ةةةةةة    فةةةةةةن  تةةةةةة  ا 

تمةةةةةةة      ةةةةةةة  فمةةةةةةةلا ًرتفةةةةةةةةا  ةةةةةةة    تةةةةةةة    ةةةةةةة      تةةةةةةة  ي ةةةةةةةا  ت ةةةةةةة   مصةةةةةةةة ةأ ذ ت  تصةةةةةةة    ت ةةةةةةةور 
تةةةةةب  فقةةةةة    ةةةةة   زلةةةةةة ) عةةةةة   , م ةةةةة    عةتمبةةةةة  مت ةمبةةةةة  تةةةةةة    تصةةةةة    تمةمةةةةة   يةةةةة لأمتلازمةةةةة   

 تم ةةةةةة    لأ ج لأمةةةةةة      و ةةةةةةةةعةملًا ه ةةةةةة ً  ةةةةةةةة تمةةةةةة  تكةةةةةةا لأ ,  ت ةةةةةة ة  فةةةةةةن  ت ةةةةةة و ت  لأهبةةةةةة ) 
 . Tachang ,2016  مةت  عب   ت مول    تتن ت  د  ت     ت ئب  ت وفة) فن  ت تق     لأ
يةةةةةةةة  لأ    لأشةةةةةةةة ةي  تمصةةةةةةةةة با  ةت ةةةةةةةة  م مم دةةةةةةةةو  تم ةةةةةةةةة      ةةةةةةةةة    متلازمةةةةةةةة    

تةةةةة ت    , Kaur (2014, تمةةةةةةت    م ةةةةة  أدةةةةةمةا ت م ةةةةةةرد  ت ةتجةةةةة  مةةةةةا  رتفةةةةةةا  ت ةةةةة   فةةةةةن  تةةةةة  
 ةةةةةةة م   تة مو ةةةةةةةةت م ةةةةةةةةة   مةةةةةةو   لأ  ةةةةةةةوتبا    مةةةةةةةو   لأ ر  ةةةةةةةبا  ذ  ةةةةةةةت     يةةةةةةة لأمتلازمةةةةةة   

 لأ ج   مبةةةةة   تك و ةةةةةوز  تمتو وةةةةة )  ةتةةةةة    لةةةةةت     لأهةةةةة   م ةةةةةتو   لأيةةةةة    ت ةةةةة و   ت ةةةةة  ئن ت فةةةةة   
  تةةةةةة م يمةةةةةة   ةطةةةةةةد عصةةةةةة ن ت  ةةةةةةب ن   ةةةةةةتج مةةةةةةا هلايةةةةةةة عصةةةةةة ب  فةةةةةةن  تم  قةةةةةة   تمةةةةةةةة   تجة  بةةةةةة  

-sleep رآ مةمةةةةةةو فةةةةةةن   ر)  ت ةةةةةةةو  مةةةةةةا  ت ةةةةةةو    مةةةةةة    lateral hypothalamicت ةةةةةة مة  

wake cycle    ل ةةةةةت   فةةةةةن   ةةةةةت ا ا  ت ةطةةةةة   تةةةةةو ز   ت ةةةةةو ئد  ت  ةةةةةب   تمو  ةةةةة      ةةةةةتجة 
زلةةةةةة ) فةةةةةن   ةةةةةة   تجةةةةةةةز  تمصةةةةة ن  تةةةةةو م   تةةةةة  ةةةةة  م    يم ةةةةةا  ر  ةةةةةبا لأ    رمةةةةةة .  تلإوةةةةةةة 

 Alizadeh et al., 2016  ,     ل ةةةو       ةةةة   ر مةةةة  فةةةن ت  ةةةب   ت مةةةة  ع ةةة   ت ة مةةةو 
 ةةةةةة      ذ  لأممةةةةةةةةت  بةةةةةةاب منةةةةةة  ء ع ةةةةةة   ت ةةةةةة  ةة   يممةةةةةةد   ةةةةةة د مت  ةةةةةة  ت ةتةةةةةة   تت  يةةةةةة  فةةةةةةن 

يفةةةةة ز ل ةةةةة   تت نةةةةةب    ةةةةةتق ةج  ت ةةةةة  ة    ةةةةةتةلا   ت ةطةةةةة    ذ  تةنةةةةةمب   ت   ةةةةة  ت ق ةةةةةة)    فةةةةة  ز
 وةةةةو  م ةةةةتق لات     ةةةة   ذ تةةةة  و    ةةةةتةلا   تك و ةةةةوز  تةةةة  ر أع ةةةة    ةتتةةةة  ب  ر  ةةةةبا لأ يقةةةةو  ,  
  .Gupta et al., 2014    ت  بج  ت   ن فن ر  با لأت

فةةةةةةةن مةةةةةةةة يمةةةةةةةة    مةةةةةةةو   لأ  ل ةةةةةةةبا ألةةةةةةةة   تة مو ةةةةةةةةت  ت  تب يةةةةةةة   تمفةةةةةةةة ز) مةةةةةةةا  تمنةةةةةةةةلات  
 تةب  بةةةةة   ت  ربةةةةةا ط ب ةةةةة   لةةةةةا     تبجةةةةة   تجةةةةةة   ت ةةةةةةتج مةةةةةا  تتمةةةةةةرلا  ت لةدةةةةةب   ذ يقةةةةةو   لأ  ل ةةةةةبا 

ت   ةةةةةةبج  Thermogenesis الةةةةةةة )  ةةةةةة ا  ت ةطةةةةةة  مةةةةةةا هةةةةةةلاج ت  لةةةةةة  ت  ةةةةةةب   تتوتبةةةةةة   ت ةةةةةة  رم 
عةةةةةا   لةةةةةم م ةةةةةتق لات م ةةةةة  )    مةةةةةا هلايةةةةةة  ت  ةةةةةبج  تةةةةة   ن  لأ ةةةةةب  تةةةةة   ن  ذ يمتقةةةةة    ةةةةة   ةةةةة ت 

 لةةةةةة  ت  تةةةةةة  ت ول ةةةةةة   تةةةةةة    ةةةةةةبج ي ةةةةةة    ت  ةةةةةةبج  تةةةةةة   ن  ت  ةةةةةةن  و  ةةةةةة   زلةةةةةةة )  نةفةةةةةة  عنةةةةةةبةت 
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 تمة تو و ةةةةةةةةة رلة   هةةةةةةةةةد هلايةةةةةةةةةة ذتةةةةةةةةةغ  ت  ةةةةةةةةةبج   ةةةةةةةةة تغ زلةةةةةةةةةة ) تم بةةةةةةةةة   ت ةةةةةةةةة  تبا  بةةةةةةةةة   تمةةةةةةةةة ت   
Uncoupling  Protein-1 (UCP1)  ت  لةةة   ت ةطةةة  مةةةا  ت  ةةةبج  تةةة   ن  زلةةةة )  تةةة م  يةةةة

   .Chen et al.,2016   د  ةط  ل  رل    
مةةةةةةةةةةةا  تمنةةةةةةةةةةةلات   ل ةةةةةةةةةةةبا لأ         فةةةةةةةةةةةة    تةةةةةةةةةةةةت 2112 ومةعتةةةةةةةةةةة    Chen وةةةةةةةةةةة   

  ت  ةةةةةةبج  تةةةةةة   ن ع ةةةةةة   لأشةةةةةة ةي  ت ةةةةةة  ةة  تمصةةةةةةة با  ةت ةةةةةة  م يم ةةةةةةا    ي ةةةةةةو  م ةةةةةة  ج عةةةةةةا 
ربةةةةا م  فنةةةة     ت    وةةةةو ب ت ةةةة  ةة  ةةةة تغ  ت ةةةةم     شةةةةت  ر   ق ةةةة   وةةةةو   ت  ةةةةبج  تةةةة   ن  ت  ةةةةن ع ةةةة  

 رمةةةةةة, ينةةةةب  ت مةةةة ل  لأ ةةةة  ةة يم ةةةة   ت ةتةةةةة    ت بةةةةة  وةةةةةةز  تةةةة  ر   ع ةةةةة  م دةةةة   ت ةةةة  م  فةةةةن
  رتفةةةةةةةا     ذ  ت مولةةةةةة   لأ عبةةةةةة ممقةةةةةة ) ع ةةةةةة    لةةةةةة   ي ةةةةةة   فةةةةةةن   ت ةةةةةةوا  تنةةةةةةة ن   ة  ت ةةةةةة  م    

   ة ةةةة  فةةةةن  تةةةةو بفن  تنةةةة ر لصةةةةوج ع ةةةة   ةةةة ج ينةةةةب لأ    مةةةة    فةةةةن  ت  ة بةةةة   ت مةةةةو عو مةةةةد
  لأ عبةةةة أط ةةةةةر   ةةةةمغ رنةفةةةة  فةةةةن دةةةةم  ي ةةةة     تةةةة م  ت ةةةة  م   ةةةةوا عةةةةا  ت  ةةةة    ةةةة   توعةةةةةة
  ت طبقةةةةة   لأ عبةةةةة   نةةةةةج ينةةةةةم   بةتتةةةةةةتن  تةةةةة   مجةةةةة    فةةةةةن  قصةةةةةة  ي ةةةةة   ممةةةةةة  ت طبقةةةةة   ت مولةةةةة 
 ةةةةةةةة  تبا  Angiopoietin-2   جبوببةةةةةةةةوتبا  ,  لأ عبةةةةةةةة  ت ةةةةةةةةغ عمةةةةةةةةد فةةةةةةةةن رفةةةةةةةةةة) عةةةةةةةة    ل ةةةةةةةة  

 ل مةةةةة       تجةةةةة  ا فةةةةةن  ت  ة ةةةةة   توعةئبةةةةة  ع ةةةةة  لةةةةة     ةةةةةة   ل ةةةةةتج   ةةةةة د   بمةةةةةنوةةةةةو  فةةةةةن مو 
  ةةةةو وةةةةاة مةةةةا عةئ ةةةة  مةةةةا عةةةة ) عو مةةةةد  لأ عبةةةة   ذ ي ةةةةو  فةةةةن  عةةةةة )  ةةةةبة    لأ عبةةةة   ت مولةةةة    ر 

تةةةةةة    ر فةةةةةةن تكةةةةةةولا  لأ عبةةةةةة   ت مولةةةةةة  تلأو ةةةةةة   أينةةةةةةة ي ةةةةةة د  شةةةةةةةر) م ةشةةةةةة ) فةةةةةةن عم بةةةةةة  تكةةةةةةولا 
   ت ةةةةةةةي رةةةةةةة  با  تتة    ةةةةةةبا م ةةةةةةتق دفةةةةةةن لةةةةةةبا  . Tsai et al.,2014 لأ عبةةةةةة   ت مولةةةةةة  

specific Receptor Tyrosine Kinase -2 ووةةةة  تلا جبوببوتب ةةةةةت   ةةةةة ن م ةةةةتق د  
  لأ عبةةةةة  تكةةةةةولا عم بةةةةة  مةةةةةة    ر  ل مةةةةة   ت  ة بةةةةة   ت لايةةةةةة  ةةةةة وا ع ةةةةة  م تصةةةةةق  والئةةةةة    ةةةةة د

  ت  ة ةةةةة     ةةةةةتق  ر   ةةةةةةت فةةةةةن   ر  تةةةةة  م  ةةةةةو    ةةةةة د  تةةةةة   دةةةةة   لةةةةةة ت فةةةةةن  ل تفةةةةةا  ت مولةةةةة 
     مةةةةةة  .Chen et al., 2014   عةةةةة   تم دةةةةةةة تلاتتةة ةةةةةةت   ت ةةةةةة تو ب ةت  توعةئبةةةةة 

  تق  بةةةةة   ت  ةةةةة  عو مةةةةةد  ةةةةةبا  تم ةةةةةت     تمبةةةةةا ت مةةةةةا تمةةةةة  sTie-2   Ang-2 م ةةةةةتولةت   تبةةةةة م
   .Tsai et al., 2014    ت   م   لأي  متلازم   ت   ة دةف 
    مةةةةةةةةةةةو   ت  تبةةةةةةةةةةة   لأذ  ةةةةةةةةةةةن  تصةةةةةةةةةةةو  ومن  ت  تبةةةةةةةةةةة  ت  تصةةةةةةةةةةةو  ومب   مةةةةةةةةةةةا دةةةةةةةةةةةم ةة    

  تةةةةة فةةةةةن ت  ةةةةةب     ةةةةةتجة    ومةمةةةةة آت مةةةةة    ر  Atrial Natriuretic Peptide تصةةةةةو  ومن
   فةةةةةةةةة  م ةةةةةةةةتو   ت  تبةةةةةةةة  ت  تصةةةةةةةةو  ومب  ت ةةةةةةةةة      لجةةةةةةةة   تنةةةةةةةة    تم تفةةةةةةةةا  مةةةةةةةةا  تمم ةةةةةةةةا 

  فةةةةن  ةأ   تت ةةةة  ذ   ي ةةةة    ةةةةبا ت دةةةة    تةةةة    تنةةةة     لأيةةةة تمتلازمةةةة     فةةةة    تةةةة     ةةةةةوت  
ي ةةةةةت     ملامةةةةة  مةمةةةةة  ت م  ةةةةة  مةةةةةا  لأمةةةةة    م ةةةةةةة  لأمةةةةة     تتةةةةةن تةةةةةةة  ANPم ةةةةةتو    مةةةةةو  
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  Acute myocardial infractionعلاطةةةةةةة   ةتق ةةةةةةة    ت   ةةةةةةة     لت ةةةةةةةةة  تق  ةةةةةةةن  ت ةةةةةةةة 
   .Schlueter et al ., 2014  عتلاج  تق   ت   م د   ت   م  

 ةةةت    لأ مبةة  متلازمةة   لأيةة    تتةةن  ةتةة  تةةة    تصةة    تمةمةة  فةةن     ةة   لأهبةة )   ةةبمة  
 با م د     م  ت وا  تنة ن  و  ة ما  تم ة    وة  ة  ة ب  ت ر  ة    تتةن تةة ا  تة   تت ة م عةا 

, Irisin,   مةةو   لأ  ل ةةبا  OXA مةة   تةة  ئد  تكبمبولبولةة  منةةد م ةةتولةت   مةةو   لأ ر  ةةبا 
,   مةةو   ت  تبةة   لأذ  ةةن  sTie-2,  م ةةتق د  تتة    ةةبا  ةةة  با  ت ةةةيAng-2     جبوببةةوتبا   تبةة

ANP  مةةةو   لأ  ةةةوتبا   ,INS  عةةةا  وةةةو  متلازمةةة   طتةةةةة مةةةا  منةةةةة فةةةن  تك ةةة    تت ةةة م  علا
 ما هلاج  ر     تم ة ر   تب : ي لأ 
  لأي .فن مصد  ت   ت   م د  متلازم   A- ر  بالأطبةس م تو    مو    .1
 . لأي فن مصد  ت   ت   م د  متلازم    لأ  ل باطبةس م تو    مو   .2
 .  لأي فن مصد  ت   ت   م د  متلازم   2-طبةس م تو    تب     جبوببوتبا  .3
 . لأي فن مصد  ت   ت   م د  متلازم   2-طبةس م تو   تتة    با  ة  با  ت ةي .4
 تصةةةو  ومن فةةةن مصةةةد  تةةة   تةةة   م دةةة  متلازمةةة    لأذ  ةةةنطبةةةةس م ةةةتو    مةةةو   ت  تبةةة   .2

 . لأي 
 . لأي فن مصد  ت   ت   م د  متلازم    لأ  وتباطبةس م تو    مو   .6
   بفةة  هلايةةة  بتةةة  تلأ  ةةوتبا  ت  ة ةةب    لأ  ةةوتباتقةة    م ةةتو   تك و ةةوز فةةن  تةة    مقة مةة     .7

 . لأي  ت  ك لة ب  ت   م د  متلازم  
 . لأي  ت  و  فن مصد  ت   ت   م د  متلازم   تكوت ت  ج   طبةس م تو    .8
  ت تةئج  تم وو).  ت ت و وج  أعلاب تمت ب  ت  افبمة  ب تملاطةت  تم ت ف    يجة  .9
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  الفصل الثاني
 راجعاستعراض الم .2

  Metabolic Syndrome  متلازمة الأيض 2.2
هي تجمع  لعدة عوامل فسيوولويوة كيومويووةية كيييةيةة المتم بية دةةي  ة  يضلأمتلازمة ا

الوزن كالسمنة المييةةة, كمق كمة الأنسولون , كاختلال نسب اليدهون فيي الجسي  , كفات ي ط  ي   
به فعيلا كتعيد متلازمية  ًالدم كذات الصبة دتطوا فات  ط يكي الدم هذا إن ل  يكن الشخص مص ب 

متن مويية تدييد  الصيياة الع ميية , لييو  فقيي  بسييلب زةيي  ة عييد  السييك ن فييي ع لمويية  شييكبةم يييضلأا
السيينوات الأخوييية , كلنيين لأنديي  تعييد عيي ملاا خطييياا يونديي  المسييلب الأكل لأميييا  القبييب كالأكعويية 

   .(Tachang ,2016)الدموةة كالتي تشكل السلب اليئو  لبوف ة في الع ل  
يضيييوة تتصييي  لأالمتلازمييية ا إنعبييي   مييين المايسييي ت الدكلوييية الصييياوة العدييييد ات قييي    

ات ييييييي ط الضييييييي   فك  Insulin Resistance(IR)مق كمييييييية الأنسيييييييولون ك Obesity لسيييييييمنة ب
Hypertension  فييييي الييييدم خييييتلال الييييدهون فك Dyslipidemia  كلننديييي  اختب يييي  فييييي الت   ييييول

  .(Novo et al., 2014)كبعض المموةات المدمة
 

 the diagnosis of metabolicياااض  لأمعاااا لر لتصااالالم متلازماااة ا 2.2

syndrome: 
فكل منةميية  The World Health Organizationتعييد منةميية الصيياة الع لمويية 

كاشييتي   هييذم المنةميية فييي تشخوصييد   8991فييي عيي م  يييضلأاقتيييي  معيي يوي تاديييد متلازميية ا
(كتعيةييييب إيليييي اد دويييييو   اف يييييكيد فك  ييييع  تامييييل النبويييييوز IRإثليييي ت مق كميييية الأنسييييولون)

Impaired Glucose Tolerance (IGT) (WHO,1999) .   
  من:كاثنون فك فك ي    

إني    < 0.18ذييوا( ) < 0.9فم  بقو س نسلة الخصيي: اليوا) ) Obesity السمنة :لآفك 
  .ndexIass M odyB (230 kg/m > (BMI الجس  قو س  لول يتبة  ب لاعتم   عب  فك( 

فك    Triglycerides (TG) (≥150mg/dl) ات  ط مستوى النبوسييةدات ال لاثويةف:آث نو
 High Density Lipoprotein( HDL) نخ ي   مسيتوى اللييكتون اليدهني عي لي الن  فية  ف

 . (HDL<50 mg/dL)كلدى الإن    ,(mg/dL 40>)لدى الذيوا 
 .  Hypertension   (mmHg 140/90≤ )ات  ط     الدمف:  آث ل 
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فميي  بقويي س معييدل إفييياز  Microalbuminuriaاللييولي المجديييد  نتقييديي الليييكتو: آاابعيي
فك بقوي س نسيلة الألليومون  ,( L ≥  20mg/  Microalbuminuriaالمجدييد ) الليكتون اللولي
  .إل  النية تونون

القيومي ب لولايي ت المتايدة ق مي  منةمية ديني مع تعبيو  النولسيتيكل  1008فم  في ع م    
 the National Cholesterol Education Program Adultلمع لجية النلي ا ال يةيل ال  لي 

Treatment  Panel III (NCEP ATP III) عنييد تشخوصييد   خ ويي  التقوييو  السيييةيد دت
ييييض دوييييو  تيييوفي عبييي  الأقيييل ثلاثييية مييين مجميييوط خمسييية معييي يوي ت لوييية لتشيييخوص لأمتلازمييية ا
ييض فيي الداايية الا لوية لأا كت  اعتم  هي  فيي تشيخوص متلازمية  (Cleeman,2001) المتلازمة

 كيم  يبي:
 Waist circumference (WCبقويي س ماييو  الخصييي)  :السييمنة الويييطوة :لآفك   

 .  (in 35˃) فك (WC>88cm,  ) إن   (in 40˃) فك (WC>102cm)ذيوا 
اييتخدام  فك  TG ( TG≥150 mg/dL)النبوسييةدات ال لاثوية  ات ي ط مسيتوى ف : آث نوي  

 .ف كةة مع لجة
  mg/dl 40 >) ذييوا HDL: انخ ي   مسيتوى اللييكتون اليدهني عي لي الن  فية  يآث ل  

 ( فك ايتخدام ف كةة مع لجة.mg/ dl  HDL 50 >)إن   
فك ايتخدام  Hypertension mmHg) (≥130/85 ات  ط مستوى     الدمف :اابعآ  

 ف كةة مع لجة. 
فك  FBG (FBG ≥110 mg/dl) ات يي ط مسييتوى يبوييوز الييدم الصييو مي ف:  آخ مسي 

 ايتخدام ف كةة مع لجة 
ن عيييين منةميييية الصيييياة الع لمويييية كعيييين يمعويييية القبييييب بييييو قيييي م مم  1009فيييي عيييي م       

 American Heart Association\ National المعدد القومي لبقبيب كاليئية كاليدم \الأميةكوة 

Heart, Lung, and Blood Institute انه  عب  واتعيةب مويد لمتلازمة الايض كات ق دتاديد
ثلاثية عبي  الأقيل مين  ليو  مين الضييكاة كييو  السيمنة اللطنوية لتشيخوص المتلازمية كةك يي تيوفي

كيييو   إقييياا فهموييةعبيي   فكييدكامجمييوط خمسيية معيي يوي لتشييخوص المتلازميية كعييلاكة عبيي  ذليي  هيي  
 Alberti et al ., 2009; Kassi)المج موع العيقوةقو س ماو  الخصي ب ختلاف اختلاف في 

et al., 2011; Tachang ,2016.) 
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 Mechanism Of Metabolic ياااضلأملكانلكلاااة ثااالازم متلازماااة ا  3.2

Syndrome 
عتمي   الأنسيجة الدهنوية ف  عمبوة يدك  المتلازمة هيو يمكن فن ت سي في وةإن ففضل    

 ,endocrine organ (Flier and  Kershawالمتجمعيية فييي منطقيية الييلطن يعضييو  يي  

إن النسييييوع الييييدهني ي يييييز العديييييد ميييين الليكتونيييي ت ال ع ليييية ب يولويويييي  م ييييل الا يلييييوننتون . (2004
adiponectin   للتون , leptin كالليكتون الياب  الشلكي اليابعRetinol-Binding Protein-

4 (RBP-4) ن خييلال قييداتد  عبيي  التجمييع فييي ذات التيييثوي المضيي   لعمبويية تصييبب الشيييايون ميي
 المني  ل الت ل ية مين الأنسيجة الملطنية ل كعوية الدموةية, كعيد  ه ئيل مين السي يتويون ت الالتد دوية

cytokines   م يييل ع ميييل تنخيييي اليييوام فل ييي(Tumor Necrosis Factor-α(TNF- α  ,
للييييكتون كاييييد  كالخلايييي  الويويييدة الج ذبييية يومو ئوييي   Interleukin-6(IL-6)انتيليييويون السييي  س

Monocyte Chemoattractant  protein-1 ( MCP-1) (,2004 Kershaw and 

Flier إذ ييت يييع مسييييتوى الللازميييي  لبعديييييد ميييين الا يلويونيييي ت.)Adipokines ك السيييي يتويون ت 

cytokines مع السيمنة (Maachi et al ., 2004; Yang et al., 2005 , ) آالتيي تيا د  كا 
في زة  ة مق كمة الأنسيولون كتصيبب الشييايون كفتدييت الداايي ت الادي ية فن لتسيبل خلايي   آي يم

كتجمعديي  فييي الأنسييجة الدهنويية   Macrophageالييدم اللوضيي ف ميين نييوط الخلاييي  اللبعمويية النلوييية  
تايي  الجبييد كفيشيي ف الأفيييا  اللييدن ف الييذين لييديد  فييي  فييي الييوزن الييدكا النلوييي فييي تجنوييد كتجموييع 

  cytokines inflammatoryديييييد ميييين المصيييي  ا المباوتيييية لبسيييي يتويون ت الالتد دوييييةالع
(Cancello et al ., 2005; Curat et al., 2006 .)جدي ز إن اليدهون الةائيدة ييت  إ لاقدي  ل
ييةز الانجووتنسييون  Fatty Acids (FFA) Freeلييدكاان يييدهون يييية ف ئضيية  يي اة ا كالتييي يعز

 . cytokinesك الس يتويون ت Angiotensin II (A-II) ال  ني 
الدم كتيثويهي  إن دداية الموك نوكوة يمكن ت سويه  دةة  ة الأيم   الدهنوة الاية في       

إذ إن ال يي ئض ميين الأيميي   الدهنويية  العضييلات ميين قلييلالنبويييوز  يييكي فييي ت لييو  امتصيي  
      (.Jandeleit-Dahm et al ., 2005)الاية ك الانجووتنسون ال  ني يباق ن الضيا ب للننية س

الييي   ميين قويي م اللننيةيي س دتصيينوع إ يي في ل نسييولون فلا انييه لايك ييي فييي عمبويية عبيي   
كهذا م  ي سي ي لة اات  ط السكي بي لي    hyperglycemiaالتصدد لاات  ط نسلة السكي ب لدم  

   IR .بمق كمية الأنسيولون من  و م الشخص كةاد  زة  ة مسيتوة ت فنسيولون الللازمي  كالمعييكف
فييي  خييلال تيثوياتييه( يةةييد ميين اات يي ط  يي   الييدم ميين A-IIيويي  إن زةيي  ة الانجووتنسييون ال يي ني )

إن ي  فة الأنسولون تعةز فيضي  اات ي ط  ي    كم  Vasoconstrictionالدموةةتضوول الأكعوة 
وفيان المسي ا الصياون نايو الدم. إن اات  ط السكي ب لدم كزة  ة  كاان الأيم   الدهنوة الايية  يي
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زة  ة تصنوع النبوسيةدات ال لاثوة عن  يةل النليد . كان  كاان النبوسييةدات ال لاثوية  يةةيد فيضي  
الا مبة لبمةةد من النبوسيةدات ال لاثوة كالتقبول من تييوة  lipoproteinsمن الليكتون ت الدهنوة 

 HDL (Chen et al., 2015.)نسلة الليكتون الدهني ع لي الن  فة 
  

 يض  لأالعوامل التي تسهم في زيادة الإصابة بمتلازمة ا 4.2
Factors that contribute to the increased incidence of metabolic 

syndrome: 
 

يييض عنييد ال ايي ت العميةيية النلوييية لأمتلازميية ا تنتشييي   Biological Factors  با لوجلااةعواماال  .2
 (Mattsson et al., 2007;Ford et al.,2010)مق انة مع ال ا ت العميةة الص وية  

إن السييمنة فك زةيي  ة معييدل  لوييل يتبيية الجسيي  يةةييد ميين    Factors of obesityعواماال الساام ة  .2
ةةة )يمنة اللطن( إذ يمويل يجي  يض لايوم  السمنة الاشوةة فك المييلأمخ  ي الإ  بة بمتلازمة ا

 (  . Tachang, 2016شكل اللطن من الشكل النم يد إل  شكل الت  ية )

ك  كالنسيل كقبيية النشي   الية  يي كالاييييي قبيية النيوم:  Behavioral factorsعوامال سالوةلة   .3
 (.Hall et al., 2008 ; Pyykkonen et al.,2010)الإيد   ال نيد 

الإ ي بة بمتلازمية  إذ كييد فن خطيي   Racial and Genetic factorsعوامل عرقلة ززراثلاة  .4
الإ ي بة  ككييد فن انتشي ا الأخيى عند الآيووةون كاللاتونوون مق انة مع الشعو   يض يكون اكليلأا

كالمكسيو  الأميةكي ن مق انية ميع الأف اقية كانخ ي    الييي ل الليوض يض يي ن اكليي ليدىلأبمتلازمة ا
 مق انيية مييع نسيي ف الأف اقيية السييو . الأميةكويي ت  يييض دييون النسيي ف اللييوضلأة اانتشيي ا الإ يي بة بمتلازميي

فن ميين فهييي  الأييييل   الوااثوييية لايييدك  المتلازمييية هييو الط ييييات الوااثوييية كالأشيييك ل المتعيييد ة لبجونييي ت 
 Grundy et al .,2005;Ford) الميتلطة بمق كمة الأنسولون كتجمع الخلاي  الدهنوة  وي الطلوعوة

et al ., 2010.) 
: يكييون الأشييخ   فك ييي عي يية History of diabetes التاااريا العاااللي لماارض السااكر    .5

 T2DM يض إذا ي ن لديد  ت اةخ ع ئبي مويب لميي  السيكيد النيوط ال ي نيلأللإ  بة بمتلازمة ا
 ( .Eckel et al ., 2010) فك لمي  السكيد في فثن ف الامل ) يكيد الامل(

 
       Diabetes mellitusداء السكر   5.2
هييو مجموعيية ميين الأميييا  الأيضييوة  يتصيي  ب ات يي ط يييكي الييدم  DM اف السييكيد    

hyperglycemia   النيي تع مييين كييييو  خبييل فيييي إفيييياز الأنسييولون فك عمبيييه فك تنشيييوطه , كةيييا د
فات  ط يكي الدم المةمن إل  ف ياا بعودة المدى يإيدا   ع  فك عجة فيي ي ويي مين فعضي ف 
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 Thamanبشييكل خيي   العوييون كالنبيي  كالأعصيي   كالقبييب كالأكعويية الدموةيية )  المختب يية الجسيي

and Arora,2013 ) ,ك تشيوةه فيي  الإ ااامي يوة مندي  : ي يية  بإعيا يتص   اف السكي  ك
 فيي, كقبية  كالإاهي  الدائ  ب لجوط كفقدان الوزن ) نتوجة فقدان الط قة ( كالتعب  كالإيس ساليؤة  

النشيي   كيكييية كتقييييي ت فييي الجبيييد كلاييييوم  فييي المنييي  ل التن ييييبوة فضييلاا عييين الشيييعوا بييي لعط  
 كي ية تدوا اليدم مل كعيدم شي  ئد  بسييعة الإ اااالشديد بسلب خيكج يمو ت يلوية من الم ف مع 

اليذهول ك ال ولوبية كعنيد عيدم كييو  المع لجية  إل كفي الا لات الشديدة قد تتطوا المض ع  ت , 
 ( .ADA,2011)الموت إل د يا 

 
 Type Of  Diabetic Mellitusداء السكر   أص اف 2.5.2    

 – Insulin ( الأزل) ال اااو   الأنساااولل داء الساااكر المعتمااالا علااا   2.2.5.2

Dependent Diabetes Mellitus ( IDDM)  Type 1    - 
فييي  ال لاثييون كن ييين  كالأعميي افييي مييبيية الط وليية  آالمةمنيية شييووع الإميييا  فك يييكهييو 

ن خلايي  ففيي هيذا النيوط ين يذ ك  الأنسولون إن إذ الل ل ون.في الو فعون عنه في  آيدكث كفك ي الع ل ,
اتلي   قيود فيي هيذا النيوط ميع ف تستجوب لنل الما ةات , يم  يويد في اللننية س لا -Cellدوت  

,  Human leukocyte antigens (HLA)بعيض مستضيدات ييةي ت اليدم اللوضي ف اللشييةة 
كةتطوا هذا النوط فيي مييبية الط ولية كةصيلن المصي دون دديذا النيوط معتميدين  يوال يوي تد  عبي  

 . (Ozougwu et al., 2013) الأنسولون
-cellularفمز  فيل به فتعو  ب لداية اليئوسة إلي  كييو  المن عية الذاتوية المتويي  خبوةية  

mediated autoimmune   يةا لاننيهي نة كتشيمل فيسي م مضي  Islet cellsة ذاتوية لخلايي  ير

autoantibodies (ICAs)   ل نسيولونفك فيسي م مضي  ة ذاتوية autoantibodies (IAAs) 
Insulin   فك فيسي م مضي  ة ذاتوية لإنيةة  يي مض النبوت موي  منقيو  الأكيسيجونglutamic  

acid decarboxylase autoantibodies (GAD65) توييية لإنيييةة  فك فيسييي م مضييي  ة ذا
 tyrosine phosphates autoantibodies(IA- 2,IA2β)  ( Rajuالت ييكييون ال ويي  توة

and Raju, 2010.) 
إنَّ كايييييداا فك فك ييييي ميييين هييييذم الأيسيييي م المضيييي  ة الذاتويييية تديييي ي  ديكتونيييي ت الأنسييييولون     

كإيييدا  نقييص  βكتسييلب تاطيي  خلاييي  دوتيي   islet of Langerhanseكيةةيييات لاننيهيي نة   
مطبل في إفياز الأنسيولون ليذا يكيون العيلاج الأم يل لبمي ي  دويي  ة يقين الأنسيولون  فقي   يول 

كهنيي ) مييي  السييكيد الييذاتي المنيي عي  (Atkinson and Eisenbarth ,2001)مييدة يويي تد 
كهيو ي لية مين السيكيد  Latent Autoimmune Diabetes of Adults (LADA)المسيتتي
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عب   T2DMم  يشخص يا لة من النوط ال  ني  آياد  عند الل ل ون ك  للT1DM الأكلالنوط 
 (.Novo et al., 2014) من المسلب المي ي العمي ددلا في س

 دييييداف السييييكي  الإ يييي بة( ميييين نسييييلة 8-88كةشييييكل هييييذا النييييوط ميييين السييييكيد يييييوالي ) 
 فيييل  ميين  اف السييكي هييو الاتنيي ن اللييولي كهييو ايييد  الأكلبشييكل عيي م , كميين مضيي ع  ت النييوط 

  اليدم فيمي  النوتونوية كييدك   الأيسي مال شل النبود كاعتلال الشلكوة كالاعتلال النبود كتياك  
كي  ف الجس  كتذدذ  نسلة النبويوز في  الدم دون المستوى الع لي كالمستوى الوا ئ ممي  يجعيل 

  يييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييعوبة  فك ييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييالعيييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييلاج 
 (Grundy et al., 2005; Novo et al., 2014) 

  
 – Non) ال اااو  الثااااني (  الأنساااولل داء الساااكر  لااار المعتمااالا علااا    2.2.5.2

Insulin - Dependent Diabetes Mellitus ( NIDDM) – type2   -  
يدكثه  إمك نوة  لل  مع  ال لاثونياد  هذا النوط من السكيد في الل ل ون بعد ين       

المتوييطة كالمتييخية  الأعم افي  إعيا في الو فعون , كةةدي بشكل بطئ كي ويا م  يكون ددكن 
قبييية  إلييي مييين تديييوام , كيييلب هيييذا النيييوط لا يعييةى  الأكليي كبدييذا يصيييعب تشخوصييه فيييي المياييييل 

 نالأنسييولو الدهنويية كخلاي هميي  ل عييل العضييبوة ك الأنسييجةقبيية ايييتج بة  إليي يعييو   كإنميي  الأنسييولون
 إليي النبويييوز  إ خيي لفييي  الأنسييولونب لمسييتقللات مميي  ي قييد عمييل  الأنسييولونكمنديي   ييع  ااتليي   

بطواييي  متةامنييي  دتيييياك  يموييي ت يلويييية مييين  الأنسيييولون إفييييازيكيييون  إنالخلايييي  , ييييذل  مييين الممكييين 
 يصيييييييييييييييييييييييييييييول  ولوبييييييييييييييييييييييييييييية فيييييييييييييييييييييييييييييي  السيييييييييييييييييييييييييييييكي  إعيا يييييييييييييييييييييييييييييهالنبوييييييييييييييييييييييييييييييوز , كمييييييييييييييييييييييييييييين 

Hyperglycemia Coma  لسيييكي فيييي اليييدم , ك ولوبييية نقيييص السيييكي نسيييلة اات ييي ط ففيييي ي لييية
Hypoglycemia Coma  الإعييييا فيييي ي لييية انخ ييي   نسيييلة السيييكي فيييي اليييدم , كقيييد تنيييون 

التي ت وح من ف  الميةض المصي   ب يي  السيكي هيي  الأيوتون متش ددة في الا لتون كلنن اائاة 
 (.Kim et al., 2008) الأخيى علامة مموةة عن الا لة 

تنمين من مي ي  السيكيد فيي العي ل , ك   18كةشكل النوط ال  ني من  اف السكي يوالي 
ات ييي ط فكييييذل  , مسيييتوة ت النولسيييتيكل ات ييي ط ك فات ييي ط  ييي   اليييدم الشيييية ني , ففيييي  خطواتيييه

 الإ يي بة إليي مسييتوة ت الييدهون فييي الللازميي  , كيييدك  ا ييطياب ت فييي الليكتونيي ت الدهنويية تييا د 
 الدموةيييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييية  كالأكعوييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييةبيييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييميا  القبييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييب 

(Singh and Saxena, 2010) ,  ك فلليكتونييالاعيتلال النبيود كالليول  الأخييى كمن المخي  ي 
 الشيايون الت يوة ك يا الشلكوة  كإميا  الشية ني النية تنون في المصل كفي  التوتيات  ط ف
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 Mansour, 2007; Sungكالجدي ز العصيلي المسيتقل كا يطياب ت الجدي ز الدضيمي )

et al., 2011كفن لبوااثية كالسيمنة فثيياا مدمي ا فيي ييدك   اف ييكيد النيوط ال ي ني .)T2DM إذ ,
 (.Eberhart et al., 2004من مي    اف يكيد النوط ال  ني يع نون من السمنة)  88فنَّ 

 
 Gestational diabetes mellitus (GDM)  داء سكر  الحمل 3.2.5.2

(. إذ يةديي فيي فثني ف  (ADA, 2011ياد  هذا النوط خلال الامل كةخت ي بعد الولا ة 
ة الامل في النس ف البواتي ل  يصلن بمي  السكيد مين قليل كالنسي ف  ليديدن ا يطيا   البيواتيمدز

يكيين معي يي ت فك يي لخطييي الإ ي بة دييداف السييكيد   glucose toleranceفيي تامييل النبوييوز
, كذلي   (Muoio and Newgard,2008ن ع ميل تاميل يبوييوز  لوعيي )مق انة ب للاتي يمبني

تا وة هيميون النميو  إل الذد يا د  Progesteroneنتوجة زة  ة مستوى هيمون الليكيستويكن 
ددانية  كالأك ييالامل دون النس ف المتقيدم ت فيي السين  بسكي الإ  بة, كتنون  ل نسولونالمض   

كةايد  فيي ييكيد الاميل (, Singh and Saxena, 2010)فضيلا عين ذكات الاميل المتنييا
كةتطيوا هيذا   لوعوي ا,مسيتوام فيي اليدم فوكيون  فم الامل فق   إثن ف الإ اااتدوا السكي في  فيض 

ب ييكيد الاميل مشي كل عدييدة ليلام لكةسي .(WHO, 2011)النيوط مين السيكي خيلال فتيية الاميل
 Fat Baby Syndrome orمتلازمة الدهون في الط ل  إل يا د  إذل  يع لع  إذاكالط ل الولود 

Macrosomia  ( كالتيي ينيتع فودي  يسي  الط يل يموي ت اكليي مين اليدهونKamana et al., 

2015). 
 Other specific types of diabetes    أنوا   أخرى م  داء السكر   4.2.5.2
فمييا  فك يي لات فك تشمل هذم ي لات  اف السيكيد اليذد يتنيون فك يتيافيل ميع         

 : ( ADA,2011)متلازم ت كااثوة معونة فك ت ويات يونوة معونة مند 
     اف السكيد الن تع عن خبل كااثي Genetic defects-induce Diabetes. 
   الص   اف السكيد الن تع عن مي  ال دEndocrinopathies-induce Diabetes  

  الوااثوييية اف السيييكيد المشيييتي) ميييع المتلازمييي تOther genetic syndromes  

sometime associated with diabetes. 
  اف السيييكيد النييي تع عييين بعيييض الإ ييي ب ت ال ويكييييوة Viral infection-induce 

Diabetes.      
   اف السكيد الن تع عن فميا  الجةف الخ ايي الإفيياز اللننية ييي Diseases of the 

exocrine pancreas-induce Diabetes.      

  اف السيكيد الني تع عين الأ كةية كالميوا  النومو ئوية   Drug or Chemical-Induce 

Diabetes. 
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  Insulin Resistance مقازمة الأنسولل  6.2
بيندييي  انخ ييي   القيييداة عبييي   Insulin Resistance (IR)تعييييف مق كمييية الأنسيييولون 

صيينعه يسييتعمل الأنسييولون الييذد ت إن الجسيي  لاميين الأنسييولون فد الطلوعويية  الايييتج بة لبمسييتوة ت
سييييكيد النيييوط ال يييي ني  الفييييي تطيييوةي  اف  آا د  كاا ائوسيييييييي ممييي  يييدة اللننيةيييي س بصيييواة  يييياواة 

T2DM (Savage et al., 2005,) عبيي  عجيية الخبويية فك النسييوع  كتييدل مق كميية الأنسييولون
المن يييييلة لتييويييية الأنسييييولون فييييي المصييييل يييييواف عبيييي  مسييييتوى  يضييييوةلألبت  عييييل مييييع الايييييتج بة ا

المستقللات ن سه فك عند مستوى م  بعد المستقللات كةت  تعوةضه دةة  ة مستوى الأنسولون يجةف 
ز ك تامييل فييي دييدايتد  المتيييخية دتتيي بع الإفيييا كةتمويية Homeostasisالتييوازن لا ليية الا يي ى عبيي  

 (.Reaven,2006)الإفياز في  لوتلعد  ايتمياا الةة  ة النبويوز
إفيياز  الا  ل دون الع  د في يس  الإنس ن من خلال التوازن  السكي دتوازن  يت  الايت  ى

)العضيلات ك  الأنسيجة الماوطوية فيي كالاس ييوة ل نسيولون اللننية ييوة βمين خلايي   الأنسيولون
  . (Yaturu,2011النلد كالأنسجة الدهنوة( )

 فك genetic آكااثويي يكييون إميي    IRيييدك  مق كميية الأنسييولونعيين  لاك مسييال السييلبفن  
كيييو   فك , primary target cell defectsدتييدائي فييي خبويية الدييدف فيييدك   يييا بسييلب 
 الأنسييولونالتسيييةع فييي تاطييو   فك,  autoantibodies to insulin ل نسييولونمضيي  ة  فيسيي م

accelerated insulin degradation  ,  يييض الييدهون كالنبويييوز بشييكل يلوييي عبيي  فيعتمييد
 mitochondrialالم يتويونييييداة  كتو يييية فييييي خبييييل كفدعمييييل الم يتويونييييداة   لتولوييييد الط قيييية  

dysfunction  الأنسيولونمق كمية  لإييدا  ايلويي  اقيد يبعيب  كا IR  كييدك  تعقوداتيه(Kim et 

al., 2008; Lee et al., 2010) 
كالضياالا  ييييل عبيييي  بط نيييية الاكعويييية  IRالأنسييييولونهن ليييي  علاقيييية دييييون مق كميييية       

الدموةييية إذ فن فات ييي ط الأنسيييولون التعوةضيييي يسيييلب تييييثوي ييييمي كعييي ئي خصو ييي  عبييي  مسيييتوى 
عوامييل ك  8-الانيدكثوبون كةاسين إنتي ج  NOاللط نية ممي  يسيلب  يع آ فيي إنتي ج اكيسيود النتيةي  

 mitogenicلانقسيي م الاعتويي  د لايييتج ب ت كيييدك  ,  vasoconstrictive ل كعوييةمقبييص 

responses (عب  يداان الوع فMendiz´abal et al., 2013) 
يمكيين ان تنشيي  العديييد ميين  Hyperglycemiaات يي ط مسييتوى النبويييوز فييي الييدم فن ف  

 Advanced المتقدمييية الند ئوييية نيييواتع النلايكييي تون  تنيييوةنالويييي ئ  الذائلييية كييييدك  زةييي  ة فيييي 

Glycation end Products (AGE)   , الايية جيذكاال إنتي ج فيي كإفييا Free  Radical  , 
 الةد اةيييةكانتشييي ا الخلايييي  الوع ئوييية ,   leukocyte activationكتنشيييو  خلايييي  اليييدم الليييوض 

اكيسيود النتيةي   كخبيل فيي دني ف,  Vascular Smooth Muscle Cell (VSMC)المبسي ف 
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Nitric oxide   ييداان مم  يا د ال  ييدك   يع  فيي تنيوةن اللط نية الوع ئوية ك تضييا فيي
 (.Agrawal and Kant, 2014الاكعوة الدموةة )

إل  ت وويات عديدة في فيض الشاوم مند  فات  ط مستوى   IRتا د مق كمة الأنسولون   
كايتليي س  HDLك انخ يي   مسييتوى الليييكتون الييدهني عيي لي الن  فيية  TGالنبوسيييةدات ال لاثويية  

, كت عوييل الجديي ز  Nitric oxideالميي ف كالصييو يوم , ك تيايييع القييداة فييي دنيي ف اكيسييود النتيةيي  
العصيييلي اليييو د مييين قليييل الأنسيييولون ييييل هيييذا ب لإيمييي ط ييييا د إلييي  تطيييوا الأعييييا  السييييةيةة 

المسييييلب الأكل كاليييييئو  للإ يييي بة  IR إذ تعييييد مق كميييية الأنسييييولون يييييضلأالنموذيويييية لمتلازميييية ا
عبيي  فن مق كميية  ك وييية تييدل (. ك هنيي ) ف ليية Kubešová et al.,2011) يييضلأتلازميية ابم

يتي  فيي  Coronary Heart Diseases (CHD)الأنسولون له ااتلي   بييميا  القبيب الت يوية 
 ي    ات ي طكف atherosclerosis و   فات  ط السكي في الدم, يمي  انيه يعيةز تصيبب الشييايون 

 . (DeFronzo, 2010)الدم 
 

  Obesityالسم ة  7.2
السمنة هو مي  ن تع عن زة  ة الوزن عن المعدل الطلوعي كتياك  الشاوم في          

من  ل مختب ة في الجس , تاد  السمنة عندم  ياصل عدم التوازن دون الط قة الميخوذة كالط قة 
 Kotsis et alكالجن  )المصيكفة إذ تتيثي ب ل ذاف كتتطوا ميايبد  مع العمي كالنش   ال وةة ئي 

كليييي مياكييية السيييوطية عبييي  ال يييذاف فمييين  hypothalamusالمدييي   تعيييد  يييدة تاييي   ,( 2010 ,.
في الا ي ى عبي  تيوازن الط قية الطلوعوية فيي الجسي   آفدن ) منطقتون ائوسوتون تبعل ن  كا  الميخوذ

النيواة اللطنوية , Hunger and Satiety centersدويي  ة السيوطية عبي  مياكية الجيوط كالتخمية 
ييةف مين  ,Ventro-Medial Hypothalamic Nucleus (VMN)الوييطوة لتاي  المدي   

بسييلب تا وةهيي  التقبوييل ميين يمويية ال ييذاف  Satiety centreتايي  المديي   يعيييف بميييية التخميية 
المدي   في يون منطقة تا   خذ ال ذاففكزة  ة يستا  السمنة  VMNدونم   الضيا في الميخوذ

 ييا فودي  يسيتا  مجموعية مين الاييتج ب ت  إد يدك فك تا وةه   عيف ميية الجوطالج نلوة ت
كنواقيل عصيلوة   neuropeptidesكهن لي  دلتويدات عصيلوة  (Singla et al., 2010)العكسيوة 

يضييييييوة كيييييييبويوة فايييييييتج ب ت  إيييييييدا فييييييي تايييييي  المديييييي   عبيييييي   الأنسييييييولونتعمييييييل يييييييوةة مييييييع 
 .(Koerner et al., 2005كفسوولويوة)

خذ كايتدلا) فط قة عن  يةل الاتةان في ال إل يا د  الللتوداتيتج بة هذم ف إن إذ     
لإش اات الخلاي  الدهنوة كالتعي  القصوي لإش اات تتعبيل التعلوي الطوةل ال ذاف إ  فة إل  ذل  

عصيلوة  فلوي فمن خيلال  إش اات  CNSيد ز العصلي المييةد  إل  فيض تييل  دويلة الطع م
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النسيوع  إنيمي   cholecystokinin, ghrelin الجييلون م يل الأمع فمن  ةز م ي دلتودات  فككاا ة 
تنييتع العديييد ميين الديمونيي ت التييي تيينة  السييوطية  ال دييية الصييم ف الأعضيي فالييدهني يعييد ميين اكلييي 

عبيي  فيييض الجسيي , إذ إن زةيي  ة يتبيية الخلاييي  الدهنويية تييا د إليي  ف ييطيا  فييي تايةييي الديمونيي ت 
ن مختبيي  التيييثويات الايضييوة إذ ت يييز الخلاييي  الدهنويية يةةايي ت نشييطة يووةيي  تعيييف المسيياؤلة عيي

 .adipocytokines (Singla et al.,2010)ب لس يتويون ت الدهنوة 
كةعد النسوع الدهني مصدا مد  لديمون ت مختب ة تبعب  كا في تنةو  كزن الجس  م يل 

تسيييي ه   إذ resistin, اليةسسييييتون  apelin, الادبييييون   visfatin, ال  ييييي  تون  Leptinالادبييييون 
الدهنوييية فيييي التييييكةع لايييدك  الالتد بييي ت كييييدك  مق كمييية  الأنسيييجةالسييي يتويون ت المتايييياة مييين 

 هيمييون البلتييون  إنكييذل  كيييد  (Timar et al.,2014)القبلويية الوع ئويية  كالإميييا  الأنسييولون
leptin  تييثويمجد ز العصلي الو د كييذل  يكون ع مل اب  دون السمنة كزة  ة نش   ال إنيمكن 

 الأشييخ  الدهنويية الاييية فييي  الأيميي  المسييتوة ت الع لويية ميين  إنفييي الايييض كالشييدوة فقييد كيييد 
 . (Mendiz´abal et al., 2013اللدن ف قد تش ا) في تنشو  الجد ز العصلي الو د )

 interleukin-6, tumor necrosis factorالسيي يتويون ت الالتد دويية  إنكميي  كيييد 

alpha  فييي النسيوع الييدهني كتابيل  الأنسييولونمق كمية  إلي كةا ييي ن  الأنسيولون إشيي اةيضيع  ن مين
 الأيم   تييوةات  ط فالدهنوة الاية في النسوع يةةد من ي لة السمنة ك  الأيم  تايةي  إنكم  

كل مين النولسيتي  إنتي جفي النلد , العضيلات كزةي  ة  الأنسولون ع  يس يوة  إل الدهنوة يا د 
 (.Havel, 2002النلد كت وي في اللط نة الوع ئوة )

كتعييد السييمنة ميين فك ييي الإميييا  شييووع  التييي تسييلب لإيييدا  مق كميية الأنسييولون كةشييتي) 
مسيتقللات دونمي  تييتل  مق كمية الأنسيولون دةةي  ة المع نقص ن عد  مستقللات كفشل تنشو  م بعيد 

 .((Lee et al., 2010  إيدا  القبب الوع ئوة
كيو  متلازمة الايض يةةد من خطواة يدك  إميا  القبب الوع ئوة كةاد   يع  فيي 
السوطية عب  مستوى النبويوز المي   الذين لديد  متلازمة الايض ية ا  لد يدي  النسيوع اليدهني 

 (.Tachang ,2016الدهون الاشوةة) في اللطن خصو  
 

 Elevated blood pressure   رتفا  ضغط اللامأ 8.2
يقصيد بيه قيوة فك  ي   اليدم المسيب  عبي    Blood pressure (BP)  ي   اليدم     

هيييي ي لييية  Hypertensionات ييي ط  يي   اليييدم ففمييي  , يييداان الأكعوييية الدموةييية فيييي فثنيي ف  كاانيييه 
مةمنة من اات  ط     الدم مزيدة  وةبية مين اليةمن , ممي  قيد ييا د إلي  تبي  الشييايون كانخ ي   

 . (Schuster,2010) المتضياة تدفل الدم إل  الأعض ف
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 لا تةدييإذ إن المييةض  silent threat يعييف  ي   اليدم ب يي  التددييد  الصي م     
عبوييه فعيييا  المييي  يتيي  يتطييوا مضيي ع  ت هييذا المييي  م ييل السييكتة الدم  ويية فك فشييل فييي 

فميييا  فك  ي ل شييل القبلييي فك تصييبب الشيييايون كتيي ئ  النبيي  فك فميييا  القبييب كالأكعويية الدموةيية
 (.Lloyd-Jones et al .2010) ذات الأعب  نسلة  لبوفو ت في الع ل   CHD القبب الت يوة

 
  Types of Hypertensionأنوا  أرتفا  ضغط اللام  2.8.2  

هيو الأك يي   Primary Hypertensionفات  ط     اليدم الأي ييي فك الادتيدائي      
شييووع  كانتشيي اا فييي العيي ل  كةعييو  لأيييل   عييدة منديي  الوااثيية, اللوايية كالسييمنة, كفات يي ط  يي   الييدم 

يعييد اقييل شييووع  كفيييل به عييدة منديي  كااثويية , ك  كائويية,  Secondary Hypertensionال يي نود 
 .(Siyad, 2011) فميا  ال د  الص  م ل زة  ة نش   ال دة الداقوة ك فميا  يبوةة

علاقييييية السيييييمنة ميييييع فات ييييي ط  ييييي   اليييييدم إذ قيييييدا إن معيييييدل Schuster (2010 )كييييييد 
ف يع ف عنيد الأشيخ   الليدن ف ب لمق انية ميع  وييه  , ييذل   9الإ  بة بضي   اليدم تصيل إلي  

 عند مي   السكيد . كيد زة  ة     الدم بمقداا الضع 
العصيلي اليو د كتا وية نةي م هن ل  علاقية ديون مق كمية الأنسيولون كزةي  ة فع لوية الجدي ز 

 Renin_Angiotensin_Aldosteroneالييييييييييييينون_ انجووتنسييييييييييييون_ الالديسييييييييييييتويكن 

System(RAAS)  كييذل  زةييي  ة البلتيييونleptin 8-ك الانييدكثوبون  endothelin- 1   ( كهنييي
دلتوييدات عصييلوة فخيييى تبعييب  كا فييي فات يي ط  يي   الييدم إذ إن تنشييو  الجديي ز العصييلي الييو د 

 ى الجسيييي  ب لصييييو يوم كما كليييية تعييييديل يجيييي  الييييدم إليييي  الو ييييع الطلوعييييي فييييي يييييا د إليييي  ايت يييي
 (.Kotsis et al ., 2010) الأشخ   اللدن ف
 كلييهالشيييايون  يييدك   يي   الييدم كتصييبب ييييتل  مييع تطييوا 8-الانييدكثوبون إنكميي  كيييد 

 الأنسييولونمق كميية تتن يييب مييع  مزةيي  ة تعلوييي  يميي  فنيييض كاات يي ط السييكيد متلازميية الأمييع علاقيية 
 ,Schuster)يييض لأات يي ط  يي   الييدم كمتلازميية افلييه  كا فييي اليييب  دييون السييمنة ك  إنكاقتيييح 

فقييد كيييد إن السييمنة تشييتي) فييي يييدك  اات يي ط  يي   الييدم فقييد اقتيييح إن بقيي ف الصييو يوم  (2010
لأنجووتنسيييين _ _اديييي ز العصييييلي الييييو د كنةيييي م الييييينون كالميييي ف فييييي النبويييية يةةييييد ميييين تنشييييو  الج

الأذينييييي الصييييو يومي  كا فييييي تنةييييو  هييييذم العمبويييية يويييي  ثليييي  إن  لديمييييون سييييتويكن  كان الالدي
 .(Wang et al., 2004) الديمون الأشخ   اللدن ف تضع  عنده  الايتج بة لدذا 
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    Dyslipidemia اختلال اللاهون في اللام 9.2
( , كةعييييييد  600mg/dl-400يتييييييياكح مسييييييتوة ت الييييييدهون الطلوعويييييية فييييييي الللازميييييي  )    

النولستيكل ثبي  القومية المقيداة كالنبوسييةدات ال لاثوية ال بي  الأخيي إمي  اللقوية فديي ال ويي وللودات 
phospholipids  كالسييي ننوللوداتsphingolipids كفييييةاف متنوعييية مييين  كفيمييي    هنوييية ييييية

التييي لا  ميين المييوا  Lipidsتعييد الييدهون ,  lipoprotein fractionsبق ييي  الليكتونيي ت الدهنويية 
تييذك  ب لميي ف كل ييي  الايييت   ة منديي  فييي مختبيي  فنسييجة الجسيي  فدييي تامييل فييي الييدم ميين قلييل 

كهيي علي اة عين ديكتوني ت خ  ية تييتل  ميع  particles lipoproteinsيةةا ت ديكتون ت  هنوة
هييذم الييدهون ميين  لتسييدول عمبويية نقييل(TG) ك النبوسيييةدات ال لاثويية Cholesterol  النولسييتيكل

 فك ييي تنييون ( هييذم الجةةايي ت النلوييية  Brownless , 2005  فعضيي ف الجسيي  المختب يية )الييدم إليي
كالتيييييييييييي تعييييييييييييف   ادولايليييييييييييوبيكتون  فيييييييييييي المييييييييييي ف بسيييييييييييلب ااتل  دييييييييييي  مييييييييييع اللييييييييييييكتون ذكب نيييييييييي 

Apolipoproteins.   فيي  ,ضفيي الايي كتيثويهي كي  فة الدهون كالليكتون ت تاد  ي  فة الجةةاية
 كإفيازه كايتعم لد   الأمع فتمد عب  ق دبوة الامتص   كالطيح في الدهون في الدم يع تييوةيون 

  .(ADA,2011;Ratna,2011) في الخلاي 
 

     Triglycerides (TG) الكللسريلاات  الثلاثلة 21.2
مين يبوسييكل مت يييتي  تتييل  Triacylglycerol  ليدهون ال لاثوية ب فيضي كتعييف       

glycerol esterified  الدهنوية يوييد فيي ال يذاف   الأيمي  مييتل  ميع ثلاثية يلاييل  وةبية مين
 إنالدهنوييية لوجدييية يمصيييدا لبط قييية المخةكنييية يمكييين  كالأنسيييجةاليييدهني كةصييينع ييييذل  فيييي النليييد 

 .(Ratna,2011)الا ية خصو   خلال الجوط  يتاي) عند
تتيي يض فييي  هنويية مشييلعة ك وييي مشييلعة  فيميي  النبوسيييةدات ال لاثويية تتنييون ميين       
اليذد يعميل عبي   lipoprotein lipase (LPLاللايلوبيكتون لايلوة ) دويو  إنةة الم يتويونداة  

يوي   ةالنبوسيةدات ال لاثومن الط قة المنتجة من   98الأيم   الدهنوة المتاياة كالتي تشكل 
الن تع فوذهب إلي   glycerolفم  الي  ATP بشكل   قة تت يض في الم يتويونداة  كتنتدي دتنوةن

ميين   8الييذد يشييكل  ATPكميين ثيي  يييت  إنتيي ج الييي  pyrovateمسيي ا النلايكولايسيي  فوكييون الييي 
مين النوبومي يكيكن   90النبوسييةدات ال لاثوية , تشكل  النبوسيةدات ال لاثوةالط قة المخةكنة في 

chylomicron   اللايليوبيكتون لايلويية لإنييةة كتموية عندي  دوييي  ة تعي يد LPL لمسيتقي عبيي  ا
فييي النسييوع الييدهني, العضييلات الدوكبويية ,العضييلات القبلويية كال ييد   الأكعويية بط نيية ف شييوةيييطوح 

ب يتمياا إلي  عمبوي ت دني ف كهيدم كايتييا  لتميد الجسي   TG  البلنوة. تتعي  النبوسيةدات ال لاثوة
 (.Arneson and Brickell,2007بط قة يلوية عند نقص الموا  النيبوهودااتوه في الجس )
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 فييي إن اخييتلال نسييب الييدهون فييي مصييل الييدم ي ليية شيي ئعة عنييد مي يي  السييكيد دويييو 
كمس ل   إنةةم تياثيان عب  البذان   الأنسولونكمق كمة  insulin deficiency الأنسولوننقص 

ليذل  الينقص الاي   فيي  LPLإنةة  لعمل  فك مسلب يكاد  الأنسولونتوفي  إن إذ ايض الدهون 
 إنييتل  مع ي لات شديدة ك وي مسيوطية ليداف السيكيد خصو ي  النيوط ال ي ني كةمكين  الأنسولون

لاخيتلال  إلي تعي ي   فك ييمي   السكيد يكونون إن .  hypertriglyceridaemia إل يا د 
 CHD (Walcher and Marx, 2004.)القبب الت يوة  لإميا الدهون مم  يسلب تعقودات 

ال لاثويية كاات يي ط الليكتونيي ت  النبوسيييةداتات يي ط فون هييي المموييةات اليئوسيية لاخييتلال الييده
, HDL- C لوية الن  فية عكانخ ي   الليكتوني ت الدهنوية  VLDL- Cالدهنوة كا اية الن  فية ييدا 

مستقل لعدة في مي   السكيد لذل  يعد مي  السكيد ع مل خطي  LDL- Cيجل اات  ط  إذ
ماشيي قيود  HDL- Cعيدت  مين الداايي ت  وييالن إنالوع ئوية القبلوية يمي   الإمييا مين  إشيك ل

 . CHD (Arneson and Brickell,2007)القبب الت يوة  إميا لام ية من 
        

 Orexin Aزرةسل  ال  22.2
متوزعة في فيا  ت المنطقية  منتشيةينتع من خلاي  عصلوة ن قل عصلي تنشوطي        

ياتييود الييدم ى عبيي  عييد  قبوييل ميين الخلاييي   إذ lateral hypothalamicالج نلويية  تايي  المديي  
الييدم ى  إنايي فكتمتييد ما كاهيي  فييي ي فيية خبويية  100000-800000المنتجيية للاكايسييون يييوالي ميين 

 Orexin Receptors OX-R (Messinaيو  هن ل  مستقللات الاكايسيون  لشويياكالالل 

et al., 2014)  ,   كتنيون الخلايي  المنتجية للاكايسيون مسيتقية فيي المنطقية الج نلوية لتاي  المدي
 dorsomedialكيييذل  ين ييذ ميين النييواة الةديةيية  perifornical nucleusميين النييواة القلوةيية 

hypothalamic nucleus   كالمنطقة الخب وة لتا  المد (Zhu et al., 2011). 
كييمي فيي اللدايية  (8991)كيم عتيه  de Leceaمين قليل فكلآن وكايسك   هيمون الأ

كمعنيي م   Orexin إليي فوميي   ويييت بعييد ذليي    ميين تايي  المديي  إنت يييهبسييلب  Hypocretinبيي ل 
 Orexin A,B :هميي   كايسييون تهن ليي  نييوعون ميين الأ .الب يية الوون نويية  فيييappetite الشييدوة
 بجةةايهيلوية متم بية   Precursorفي اللدف يم  ة فكلوة .ينتع الديمون   80 إل  دم تط بق يصل

prepro-orexin  كتعي ني الل  ئية 87عندي  مسيتقي عبي  ييكموييوم  لاك مسيالكالجيون prepro-

orexin  الأكلشيكبون للاكايسيون  عبي من عيدة ان لاقي ت يتي  ناصيل Orexin A  يتنيون مين
يسييةن مين ثني ئي ذاة النليةيي  دويي  ة يي مض امونييي ميتلطتي ن  11 ة دلتوديية متنونية مينيبسيب

Disulfide Bridages   3.5ككزن يةةايي ييوالي kDa كال ي ني Orexin B يبسيبة  علي اة
 .kDa (Zhu et al., 2011) 2.9ككزن يةةاي يوالي ي مض اموني  11 وةبة من 
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ييي عة ك  4 قوقيية كةلقيي  فعيي ل فييي الجسيي  لمييدة  17يلبييع عمييي النصيي  للاكايسييون      
في تا  المد   كيذل  في الجد ز العصلي المعود كالنسوع اليدهني  مستقللات الاكايسونتتوايد 
ميين يييواية مجيييى الييدم ى دوييي  ة الانتشيي ا اللسييو   يمييي إنيمكيين  OXAالاكايسييون إنلييوي  

(Gupta et al., 2014)  , الاكايسيون هيميون A  ال سيوولويوة بعيد ااتل  يه ميع  التييثوياتي يل
 الإيليي اد النييوم  مميي  يسييلب ا ييطيا  فييي النييوم مشيي به لا لييه G-proteinمسييتقللات مة كييي ت 

الاكايسييييون يبعييييب  كا مديييي  فييييي  كاة الندييييو  ميييين النييييوم  إنيقتيييييح  إذ narcolepsy)الت  وييييل(
sleep-wake cycle  كانعدام النومwakefulness كتوازن السوائل  كةشتي) في ايتنةاف الط قة

الماوطوييية  الأنسييجةعبيي   تييييثويA  لاكايسييونل إنكميي    للإيدييي كالايييتج بة  كتنةييو  العوا يي 
الاكايسييييييون فك خييييييلال تنشييييييو  النةيييييي م العصييييييلي الييييييذاتي فك دتنشييييييو  مسييييييتقللات  فميييييي بطيييييييةقتون 

 (.Akbulut et al., 2014)ال دد
 الإفييا كبمسيتوة ت تختبي  ديون  يوييد فيي يدي ز اليدكاان الماوطيي Aالاكايسيون هيميون 

موييو  A  الاكايسيون في نييذل   leptin  البلتيون كتتن يب مع زة  ة ماشي يتبة الجس  مستوة ت
 .(Gupta et al., 2014)الإيل اد النوم  كمي   للإفيا في الس ئل الشويي 

م  ة لد  القداة عبي  تنةيو  مسيتوة ت الأنسيولون كتعيدل فخيذ الطعي م  Aإذ يعد الاكايسون 
كالأنسيييولون تطييي دل تنةوميييي فيييي  Aكتيييوازن النبوييييوز كهنييي ) ف لييية عبييي  إن لديميييوني الاكايسيييون 

 اخل ال شي ف الليةتيوني لبجييذان   Aالاكايسون يبو) تن كل الطع م إذ يجل ب ن الاقن المستمي 
 لبديمييون المعلييية  mRNAيعييدل النقصيي ن الوا يين فييي مسييتوة ت الأنسييولون كيييذل  مسييتوة ت الييي 

 . (Komaki et al., 2001) مد  في تا  ال
كايسيون الا إ ي فة هيميون  إنكيد  إذ كا في تعديل مستوة ت الديمون ت  A للاكايسون

 Adrenocorticotropin(ACTH)كهيميييون  corticosteroneي ويييي مييين مسيييتوى النيييواتوةكن 
فييي تايي    Paraventricular Nucleus (PVN)لديمييون فييي الخلاييي   mRNAكةةةييد ميين 

تايةييييييييي النييييييييواتوةاات السييييييييكيةة  تيييييييييثويلييييييييه  إنفييييييييي الجيييييييييذان الطلوعويييييييية يييييييييذل  ثليييييييي  المديييييييي   
glucocorticoids (Bronsky et al., 2006), الاكايسيون  يم  ليوي  إن تييثويA   فيي تاي

لبديميييييون  mRNAكزةييييي  ة تييمييييية   GHRHكهيميييييون  Somatostatinالمدييييي   عبييييي  هيميييييون 
OXA هيمون النمو  يقن هيمون الاكايسون ي ل  تايةي يذل  كيد إنLi et al., 2014).) 

زةيي  ة فييي نشيي    إليي يييا د  إنلايةيي  العديييد ميين الدااييي ت بيي ن يقيين الاكايسييون يمكيين 
 , الماييييية المتجدييية نايييو القبيييب ند يييي ت العصيييلوةكةةةيييد مييين نشييي    , الجدييي ز العصيييلي اليييو د

فييييي تنةيييييو  معييييدل نلضيييي ت القبيييييب ك يييي   اليييييدم  آالاكايسيييييون يمتبيييي   كا  إنكالدااييييية لايةيييي  
(Alizadeh et al., 2016.)   الل ييي Matsumura تييويية  إن كيييد (2003)كيم عتييه
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 الأشيخ  كيتبية اليدهون فيي   لويل يتبية الجسي  ييتل  بشكل مبايوى ميع Orexin Aكايسون الا
 فعمي اه فيي مجموعية المي ي  اليذين تصيل  يينخ ض Aالاكايسون مستوى  إنكلوي   نالطلوعوو

 . نالطلوعوويشتي) في الشوخوخة في الن س  إنيمكن  لديمون ا إن ينة كاقتيح 60فو  
للازمي  يية ا  بشيكل كا ين فيي فيي ال Orexin Aهيميون الاكايسيون  إن الداايي تدوني  

 يتن ييبOrexin A الجوط في يون ليوي  نقصي ن قلل ي لة الجوط كالصو م ب لمق انة مع ي لة م 
 كا مدييي  فيييي تنةيييو   لبديميييون  إنكاقتييييح , فيييي الليييدن ف كالأنسيييولون leptin انخ ييي   ميييع  ي يييي  

( Baranowska et al., 2005) مضييطي  عنييد اللييدن ف تييوييةم كةكييون  الإنسيي نالطعيي م عنييد 
يص   الإنسي ن با لية ته خبل في مستقللايصول فك  منقص افياز لان  الأكايسون له فهموة  لوة 

( باي  ييول 1004كيم عتيه) Tomasik فقيد نشيي الل يي  , مي  الت  ولتعيف بنع س  ائمة 
 فيي الا  ي ل ييدي ي اليولا ة يتي  يين المياهقية اذ لايي  ان Orexin A,Bمسيتوة ت الاكايسيون 

مسييتوة ت ع لويية للاكايسييون فييي يييدي ي الييولا ة كالا  يي ل مييع يصييول نقصيي ن تييداةجي مييع كيييو  
  .العمي 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 (Messina et al., 2014)هرمون الزرةسل (  بل  اللة افراز ززظلفة 2-2شكل)
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 Irisinسل  هرمون ال ري 22.2
قبوبية كةية ا  نتوجية الجديد الني تع مين  كويةادتي هيمون دلتودد ي يز من العضلات الدوكبوية 

تعييييييف  العضيييييبوة ي ييييييز مييييين ب  ئييييية ديكتونوييييية تتواييييييد فيييييي  شييييي ف الخبوييييية إذالتمييييي اةن الية  يييييوة 
 Fibronectin type III domain containing 5 (FNDC5)  ثي  تعي ني انشيط ا كتتايول

 Irisin(Chen et ي مض اموني يعيف دديمون الاييةسون  881يبسبة دلتودية متنونة من  إل 

al.,2015) .    كتعييو  تسييموتهIrisin  عمبييه يونييه يقييوم بعمييل ميايييل يومويي ئي ميين  آلوييةبسييلب
التوا يل كنقيل  آلدية Iris الإ يةقوةالنبمة  إل نسلة  الأدوضنسوع الدهني ال إل العضبة الدوكبوة 

  ,8اقي   مستقي عب  ييكمويوم الإنس نالاييةسون عند  تييمةن ع لاك مسالجون ال يكون  اليي ئل
مييي ف كةمتبييي  فيييي ال ذكب ن بيييلكهيييو متعيييد  ديكتونيييي ق ديييل  KDa 81يمتبييي  الاييةسيييون كزن يةةايييي 

 (.Liu, 2015)يد يلوي دون ال ديو ت كاللشي إل تسبسل متط دل 
يسيييييي ه  الاييةسييييييون فييييييي تايةييييييي الط قيييييية ميييييين خييييييلال تايةييييييي تنشييييييو  التولوييييييد الايييييييااد 

thermogenesis  لبنسيييوع اليييدهني إذ يعتقيييد انيييه يييييتل  ميييع خلايييي  النسيييوع اليييدهني الأديييوض عييين
 يةيل مسييتقللات مايد ة كةيييكج إلي  تاوةبييه إلي  نسييوع يشيله النسييوع اليدهني اللنييي دواييطة زةيي  ة 

ك  فة عضو ت الم يتويونداة   اخيل خلايي  ذلي  النسيوع كييذل  زةي  ة تييمية دييكتون  ويي المييتل   
Uncoupling Protein-1 (UCP1)  ما ي  إل  زة  ة تايةي الط قة من النسوع الدهني  بشكل

 .  (Rana et al.,2014)   قة ييااةة
-Proliferator-Activated Receptor ديييكتون  تقتيييح بعييض الدااييي ت بيي ن      

Gamma Coactivator-1α  (PGC-1α)  اا كتنةو  عمل الم يتويونداة  ي ع مل مد  في ايتق
مق كمييية فيييي عمبوييية الاييييض كيصيييول  كا بم يتوينيييداة  لالايضيييوة  اخبدييي  كلان  الأكسيييدةكيصيييول 
 ,Liu)كتنشيوطه يكيون مينخ ض عنيد مي ي  السيكيد  PGC-1αتييميةلذل  زةي  ة  IRالأنسولون

2015; Chen et al.,2015) . 
الا ي ى فيي  آمدم آلاييةسون  كا ( إن  ل1088) Wrannفكدت الدااية التي ق م دد       

عمبوية تينن  الخلايي  العصيلوة الدم  وية  بإبطي فيقيوم  إذ ة من الضياالخلاي  العصلو يم يةعب  
تييمية دييكتون الت ذيية العصيلوة المشيتل عبي  زةي  ة  يس عد إذ ب اينسن كالةه يمي إميا كم  في 

مين ييةف قيين  زالم يي    Brain-Derived Neurotrophic Protein (BDNF)  مين اليدم ى
 إليييي  بييي لتيكةع  BDNF ديييييكتونيقيييوم , عيييين اليييتعب  كالييييذاكية  لاك مسيييال hippocampus فميييون 

تطييوةي خلاييي  عصييلوة يديييدة كتنييوةن ك ييلات عصييلوة دييون الخلاييي  كالتييي تسييمن لبييتعب  كالييذاكية 
 . كالخةن كةس عده  عب  اللق ف بشكل يبو  
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التمييي اةن الية  يييوة يةةيييد مييين  إيييييافالجديييد الميت يييع نتوجييية  إنكييييدت  فيييي بايييو  نشييييت
 إفيييييازميييين قلييييل النسييييوع الييييدهني دونميييي  زةيييي  ة ايييييتدلا) ال ييييذاف يقييييل ميييين  FNDC5/irisinازإفييييي 

كمايو   نوالاييةسي كييدت علاقية ييبلوة ديونإذ  الجييذان عبي  فيية الاييةسون في التج ا  التي 
 ,.Pardo et alالداخبوة) كتو ة اللط نة ي لة الخصي كيتبة الدهون في الجس  كعلاقة مويلة مع

2014; Chen,2015 .) فيييييي  اايييييية فييةيييي  مييييين قليييييلLee ( كييييييدت إن 1088كيم عتيييييه )
لنقيييل الأنسيييولون كب لتييي لي يةةيييد مييين إ خييي ل   Glut4الاييةسيييون يييييكج إلييي  زةييي  ة تييمييية مسيييتقلل 

ييذل  ياسين مين  AMPKمين خيلال تنشيو  قيداة  كاة    10النبويوز من قلل الخلايي  بمقيداا 
  فة المميات الن قبة ل نسولون .يس يوة الأنسولون من خلال زة  ة ي  

( كيييد إن مسييتوى الاييةسييون فييي المصييل 1088)كيم عتييه Zhangيميي  كيييد الل ييي    
ينخ ض لدى المي   اللدن ف الذين يع نون من تشا  النليد  ويي النايولي ميع زةي  ة تداةجوية فيي 

كتطيوا ميي  مستوى الدهون ال لاثوة مم  ييين إن الاييةسون يبعب  كا مدي  فيي اييض اليدهون 
تشييا  النلييد يييذل  يعييد انخ يي   الاييةسييون ع مييل تنليياد للإ يي بة دتعقوييدات فييي الأكعويية الدموةيية 

ات يي ط مسييتوى الاييةسييون علاميية  اليية لاييدك   يييا فييي العضييبة فد. النلوييية عنييد مي يي  السييكي 
 القبلوية هيو يييتل  مييع إمييا  القبيب الوع ئوية يييذل  هن لي  ابي  ديون الجيييكح المسيتا ة مين عييلاج

statin   كاات ي ط مسيتوى للاييةسيون كقيد يعيةى إن هيذم الةةي  ة نتوجية  ييا العضيبة القبلوية فك قيد
 .(Aronis et al., 2015)تنون آلوة كق ئوة ب لضد من الإيد   الا  ل في العضبة القبلوة 

فيي ال اييان المختليةية اللدينية ييا د إلي  زةي  ة يلويية  FNDC5كيد إن يقين دييكتون     
 4 يع  كزةي  ة فيي مسيتوى الاييةسيون إلي   88إل  تصل FNDC5وي الجوني لليكتون في التعل

إ يييع ف ييييذل  ليييوي  زةييي  ة فيييي اييييتدلا) الأكيسيييجون كنقصييي ن فيييي اليييوزن كتاسييين فيييي تاميييل 
 (.Pardo et al., 2014)النبويوز كنقص ن في إفياز الأنسولون 

توام اييييتج بة لانخ ييي   ييت يييع مسييي إذللاييةسيييون علاقييية ييييبلوة ميييع هيميييون الا يليييوننتون  
ة الا يليوننتون للبجييذان كتقبويل فيي نسي FNDC5كيد ايتنةاف الط قة عنيد يقين  إذالا يلوننتون 

كع مييل النمييو ghrelin كهيمونيي ت الجيييلون كميي  كيييد هن ليي  علاقيية مويليية دييون تييويية الاييةسييون
 . insulin-like growth factor-1 (IGF-1) (Rana et al.,2014)  8-المش به للانسولون

الاييةسيييون مييين العضيييلات كالنسيييوع  إنتييي جانخ ييي    ( إن1088كيم عتيييه ) Chenكييييد 
كاشيتياكه , ل عن السمنة اك يكون مس إناللدن ف المص دون ب لسكيد يمكن  الأشخ  الدهني عند 

 ي يدي ز اليدكاانفي  ةكوية منخ ضياكيذل  يتواييد دتي , عنيد الليدن ف بقبة كيو  النسوع الدهني اللنيي 
  HbA1-cمع مسيتوى النبوييوز المييتل   يبلوةلدن ف إذ ييتل  بعلاقة ال وي عند مي   السكيد 

 . يضوة لبميةض ن يعك  الا لة الأوييةستييوة الأ إذ إن
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 (Chen et al.,2016)(  بل  اللة افراز ززظلفة هرمون ال ريسل 2-2شكل)
 

 Angiopoietin-2  2-النجلوبلوتل  23.2
 Glycoprotein دييكتون ييكيد  Angiopoietin-2  ( Ang-2الانجووبويوتون )    

 دبود  -كةلل فيس ممن عضو ت خ  ة تعيف  فكلييلن  كةخةن بشكل  kDa70ذك كزن يةةاي 

(WPB)  Weibel–Palade bodies   الةد اةيةموييو ة فيي الخلايي Endothelial cell إذ 
 Chen et)الأكعويةتضييا  فكب مين الجييكح لالمتسي الضي   إلي يخيةن كة ييز بسييعة اييتج بة 

al., 2013) 
في الإنس ن فذ ينتع بشكل  لوعي عنيد ييدك   Ang-2يويد ديكتون الانجووبووتون      

الجيكح في اللط نة الوع ئوة كةبعب  كا في إع  ة  و نة الأكعوة الدموةة كهو يةف من ع ئبة من 
عدة عوامل الأكعوة إذ يكون له  كا في تنوةن الأكعوة الدموةة ل ينة كفيض  يشكل إش اة مل شية 

 Tsai et)"شييييةون ت ككاةيييدات"تنيييوةن  angiogenesisفيييي عمبوييية تنيييوةن الأكعوييية الدموةييية 

al.,2014دبويييد -( تسيييتطوع فيسييي م كةليييلWPB  دوييييو  مختبييي  الما يييةات الالتد دوييية إن تاييييا
 Lee andبسيييعة كتطبقييه إليي  بط نيية الوعيي ف دوييي  ة عمبويية الطيييح الخبييود) -1الانجووبوييوتون

Miller 2014. )  
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 لقة  اخبوة لبوع ف تشكل ي يةآ  لوعوآ دون الدم  Endothelial  الةد اةةكتعد الطلقة 
 ع مييييييل النمييييييو اللطيييييي ني الوعيييييي ئيك ( Ang-2)  1-كيييييييداا الوعيييييي ف إذ لييييييوي  إن الانجووبوييييييوتون

Vascular Endothelial Growth Factor VEGF بعليي ن  كا فييي ادتييداف د كةي يييزان من
زةيي  ة ييييةعة فييي قطييي  إليي   نييكييي دميي إنالوعيي ف يميي   فنلوبييةتنييوةن كعيي ف يديييد كثليي ت فييي دنويية 

 .  basal lamina (Zheng et al., 2014)تشكول الص واة الق عدية  كإع  ةالوع ف 
 Specific مسييتقللات يييطوح الخلاييي  اللط نويية إليي  Ang-2 1-الانجووبوييوتونييييتل  

Tyrosine kinase receptor(sTie-2)  الييذد يييوفي دوايية ملائميية لتنمبيية الوتيي ئ  الاووةيية
يعلييي بشييكل كايييع عبيي  يييطوح  angiogenesis التعضييي مسييتقلل لعمبويية (sTie-2)كةكييون ال 

مييوت  إليي يييا د  Ang-2فيي ن VEGF ع مييل النمييو اللطيي ني الوعيي ئيفشييل  إذا الخبويية اللط نويية
  Ang-2  1-الانجووبوييوتون يقييوم إذ ,(Lieb et al., 2010)الخبويية اللط نويية كتييدهوا الوعيي ف

ميييييبة مييين الخلايييي   إشييي ااتالدقوقييية توييييعد  كتقبصيييد  مييين خيييلال  الأكعويييةب لسيييوطية عبييي  ن  ذيييية 
 .العضبوة المبس ف الماوطة ب لوع ف 

 آمدميي آالدموةيية كةبعييب  كا  الأكعوييةلاصييول ا ييطيا  فييي  عيي مآ -2الانجووبوييوتون يعييد  
فيي ن زةيي  ة  VEGF ع مييل النمييو اللطيي ني الوعيي ئيفييي السييوطية عبيي  انتنيي س الوعيي ف فييي  ويي   

يا د الموت المليمع لبخبوة اللط نوة كعدم نضوج الأكعوة الجديدة  ويي  1-مستوى الانجووبووتون
عييدة  ااييي ت  الجديييدة الأكعوييةكانتنيي س  immature neovessel destabilization ال  دتيية

طيييي معبومييي ت ييييول خصييي ئص فيييي الاييي لات الاييييية يع Ang-2 ات ييي ط مسيييتوى ف إناقتييييي  
ييتل  بعلاقة مع ي لات شدة الميي  نتوجية كييو   Ang-2ات  ط ف إنيجل  إذالاواية الوع ئوة 

 Chen andكالمةمنية )ال سيوولويوة الاي  ة  الإمييا الخطية ك لول فشل العضو كتطيوا  الجيكح

Stinnett,2008.) 
تا  تيكف متنوعة مع تنشو  اللط نية الوع ئوية   1-كم  يجل إن فات  ط الانجووبووتون

 الإميييا النبوةيية المةمنيية ك  كالإميييا ك يييدك  تصييبب الشيييايون  sepsisميي آ ييي لات التسييم  
 .(Zheng et al., 2014)الخلو ة

 كا مدييييي  فيييييي ميييييي  الشييييييايون الت يوييييية كمتلازمييييية  Ang-2 إنكييييييدت عيييييدة  اايييييي ت  
 Ang-2 يلبيي إنكال شييل القبلييي يييذل  يييجل  acute coronary syndromeالقصييوا الت يويية 

كعوامل  Ang-2يتش ف القبلي كلوي  علاقة مويلة دون مستوة ت تد ) الأفنلادك   ماثيع مل 
 ;Tsai et al., 2014)خصو       الدم كالسكيد  vascular risk factorsالخطي الوع ئوة 

Gui et al., 2014) . 
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  Specific Receptor Tyrosine Kinase 2 اللااصمستقبل التا رزسل   24.2
 sTie-2 Specific Receptor Tyrosine الخ    مستقلل الت ييكيون ي ينوة       

 Kinase 2 مبتصييقة عبيي  يييطوح الخلاييي   بشييكل يةةاييه مسييتقلل بطيي ني للانجووبووتونيي ت يويييد
الدموةيية كةيت ييع فييي ييي لات  يي   الييدم  الأكعوييةعمبويية تنييوةن فييي تبعييب  كا مديي  ي اللط نويية كهيي

يمكين اليذد لبذكب ن" من المسيتقللات السيطاوة  ةق دبال" ةس ئبال تالمستقللامن  كهو بشكل مباوى
في السوائل الاووةة لد   كا في ثل ت كايتقياا اللط نة الوع ئوة كعيدم تعي يد  للالتد بي ت  إيج  م

 ,.Rasul et al)لبمستقلل كيدك  فس ية ذاتوة Ang-1 دلتودكالس يتويون ت من خلال ااتل   مع 

فسيي ية  إليي يييا د  sTie-2مسييتقلل الت ييكيييون ييي ينوة  إليي  8-الانجووبوييوتون ااتليي  (, فن 2011
 ف  عبيي  تييولييه كةلقييي عبيي  يييلامة اللط نيية ميين اييذاتويية لبمسييتقلل يا يي  عبيي  يييلامة الوعيي ف كة

هن لي  ,,.Tsai et al) (2014مل النمو التنشو  الم ي  الذد ياصل دوي  ة الس يتويون ت كعوا
 sTie-2 الت ييكييون كةعيد مسيتقلل (sTie-1, sTie-2)نيوعون مين مسيتقللات الت ييكييون يي ينوة

 .(Alves et al., 2010)الانجووبووتون دلتوداتاتل   مع ا كاشد فهموة فك ي
إليي  مسييتقلل الت ييكيييون ييي ينوة الخيي   ذك  Ang-1  8-يم ييل ااتليي   الانجووبوييوتون   

فهموييية إذ ياييي ف  عبييي  اييييتقياا المنطقييية اللط نوييية الوع ئوييية كةقبيييل مييين ن  ذيييية الأكعوييية فيييي ي لييية 
مسلل  زعةعة  Ang-1/ sTie-2 معقد ي ل  ااتل  Ang-2 يالالايتج بة للالتد ب ت ب لمق دل دلتود 

 .ت نو  في الخلاي  اللط نوة  إل في ايتقياا الوع ف ما ي  
 مستقلل إل ييتل   إذ 8-الانجووبووتون للتودمن قض ل تيثويله  1-الانجووبووتون دلتود فن

sTie-2  كالطلقية اللط نوية ييذل  يةةيد مين  الةد اةيةمم  يييكج للالتد بي ت كالميوت الملييمع لبخبوية
 ف مندي  زةي  ة ال جيوات فيي  اخييل التصي   خلايي   اليدم الليوض العدلية كةسيلب ت ويييات هوكبوية الوعي

الشيكل الق ديل (.Lukasz et al., 2008)ييدك  تمية  فيي اللط نية فهمدي الطلقية مايدث  تعقويدات 
يكيون  إذ الأ يا ف الأشيخ  فيي الللازمي  كييد فيي sTie-2 لبيذكب ن لمسيتقلل الت ييكييون يي ينوة

الخلو يية كفشييل القبييب  الإميييا الخلاييي  اللط نويية كةيت ييع مسييتوة ته فييي  إليي مبتصييقة  يةةاييهبشييكل 
-sTie لييه  كا ايييتل قي للااتليي     Ang-1يكييون  إذ, الشيييايون الت يويية  كإميييا  فلاز ييي مي

ث نوييية كاليييذد يكيييون  ييييكاد  10-88خيييلال تادا  فسييي ية ذاتوييية عبييي  المسيييتقلل مييين خيييلال ايييي2
 الت ييكييون يي ينوةيكيون تييوية مسيتقلل  .(Lee and Miller, 2014)ل لي ت كاييتقياا الوعي ف

sTie-2  كهن ليي  علاقيية لبمسييتقلل ,  الإنيي   ه فيييمنيي اعبيي الييذائب فييي يديي ز الييدكاان فييي الييذيوا
sTie-2     مييع  لوييل يتبيية الجسييBMI  ,  كمسييتوى السييكي الميييتلHbA1-c  , كةيييتل  بشييكل

ات يي ط مسييتوة ت فكايييتدلا) الناييول يييذل  ,  GFRمعكييوس مييع العمييي كمعييدل التصيي وة النلولييي 
sTie-2  يييتل  بشيكل معنيود  عند اللدن ف كةيتل  بشدة ميع مايو  الخصيي كمتلازمية الاييض كلا
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يجب  العديد من الدااي ت اات ي ط مسيتوة ت الللازمي  , فوم    ECGمع تخطو  القبب النديب ئي 
المصيي دون ب لسييكيد  الأشييخ  فييي  sTie-2 ك VEGF ع مييل النمييو اللطيي ني الوعيي ئيلنييل ميين 

 كالأنسيييولون HbA1-cمسيييتوى السيييكي المييييتل  تييييتل  بشيييكل مسيييتقل ميييع   sTie-2المسيييتوة ت 
كييدك  تعقويدات فيي sTie-2 علاقة معنوةة ديون مسيتقلل  دكلا توي ل نسولونالللازمي كالمق كمة 

 (.Lieb et al., 2010)الدموةة النلوية كالص وية كالمتضمن  اف السكيد  الأكعوة
ييض كمكون تدي  مين السيكيد نود ع لي مع متلازمة الأاتل   معفلد    sTie-2 كوةاتي فن 

اتل   ميع عواميل فالخصي كالسمنة الويطوة يذل  لد  كالدهون ال لاثوة ك لول يتبة الجس  كماو  
 sTie-2 دييون مسييتوة تعلاقيية لقييد كيييدت HGF (Rasul et al., 2011.)النمييو اللط نويية 

 sTie-2كالتي تعيد ديوا ا مسيتقبة مسيتوى  الأنسولونكمق كمة  كالأنسولون HbA1-cالللازمي مع 
مين العواميل التيي  الأنسيولونكمق كمية  الأنسيولونات ي ط فيعد  ب لسكيد إذالمص دون  الأشخ   في

مييل اميين العو السييكيد فييي الييدم  طيعييد اات يي  إذالشيييايون, تسيي ه  فييي ييييح الوعيي ف كيييدك  تصييبب 
النسييوجي  sTie-2 تييمييةانخ يي    ب تجيي م Ang-1/sTie-2 إشيي اة المتسييللة فييي زعةعيية لااتليي  

يييذل   ,(Defronzo, 2010الأكعويية)كزةيي  ة مسييتوام الللازمييي كالييذد يسيي ه  فييي  ييع  تنييوةن 
فييي اليييي ل sTie-2 مسييتقلل ك Ang-2 دلتوييد  يويييد اخييتلاف معنييود دييون مسييتوى  انييه لا لييوي 

 .(Rasul et al., 2011)مص دون ب لسكيد في  ااية اعتمدت عب  يل ا السنال وي كالنس ف 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

 

 

-VEGF,ANG( يبين تأثير ارتفاع مستوى سكر الكلوكوز على عوامل النمو البطانية )3-2شكل)

2,sTie-2( )Chen and Stinnett, 2008. ) 
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 Atrial Natriuretic Peptideالذ  ي الصود ومي   الببتللاهرمون  25.2
 فكلييمين هيميون  فكلييبشكل  Natriuretic Peptideالللتودات الديمونوة  تخبل       

preprohormones   إليي  ي وية ن  يجة ميتلطية  إشيك ل إلي كتعي ني مين ت وييات يتي  تصيل 
 ي مض اموني متصبة بجسوا ثن ئوة النلية  . 87تييوب يبقي  يفي  مال  من 

 propeptide فكليادتداف بشكل دلتود   Atrial Natriuretic Peptide (ANP)هيمون يخةن 
كة يييز  Atrial granules ل ذييينفييي يلوليي ت خ  يية فييي الخلاييي  العضييبوة القبلويية  الأذييينفييي 

يديي ز  إليي ييي مض امونييي كةييدخل  11متنييون ميين mature peptideدلتوييد ن  ييع  إليي كةن بييل 
هن لي  نسيخة  .(Angeli et al., 2015)الأذيينالشيد الا  يل فيي ييداان  إلي اليدكاان اييتج بة 

يوييد  N-terminal يفوية مين  فييةاف 4ياتيود عبي   urodilatinتعييف   ANP   يلبي فخييى 
 Natriuretic Peptideع ئبية الللتويدات الصيو يوموة  إل تعو   فخيى في النبوة كهن ل  دلتودات 

الييذد يتوايييد فييي   B-type natriuretic peptide (BNP)  يم يل الللتوييد الصييو يومي نيوط ديي
القبب خصو   مي    إيد   إل يتج بة ف في اللطون كةكون مستوام ميت ع الأذينوةاوةصلات ال

الللتويد الصيو يومي نييوط ج ك  congestive heart failure patients فلايتقي نيفشيل القبيب 
Natriuretic Peptide type-C (CNP)  يتواييد بمسيتوة ت منخ ضية فيي القبيب كةتواييد  إذ

 Nathanson et)فييي نمييو العةيي م الطوةبيية الويية فييي الخلاييي  ال ضيييكفوة كلييه  ك بمسييتوة ت ع 

al.,2016.)  3  ييلبع عمي النص  لب ANPي ق ئل كلب   BNP18  قوقة ينتع هيمون    ANP 
كالعدييد مين  الأذيينشيد  إلي ايتج بة  إفيازه يت   إذكةخةن كةنطبل دوي  ة شيايون العضبة القبلوة 

الأذينيي هيميون  .hypervolemia (Wang et al., 2013)اليدم التيي تنيتع مين فيي   الإش اات
الصيييو يومي مييينة  التيييوازن لسيييوائل الجسييي  يسيييوطي هيييذا الديميييون عبييي  تيييوازن المييي ف , الصيييو يوم 
كاللوت ييووم كاليدهون إذ يتاييا مين خلاييي  العضيبة القبلوية مين الي هيية العبوي  لبشيية ن اييتج بة إليي  

 (Schlueter et al., 2014)    الدم الع لي 
ي ييييز بشيييكل هيميييون الأذينيييي الصيييو يومي  إن( 1088كيم عتيييه ) Andradeفقيييد ذييييي 

عين تنةيو   ي   ل اك مسيالشيد الموكي نوكي كةعيد  إلي ييتج بة ف مين الخلايي  العضيبوة القبلوية ئو ا 
  .للإ اااالدم كالسوطية عب  يج  الدم كع مل ما ة 

الأذينييييييييي هيمييييييييون خييييييييلال الدااييييييييي ت ال سييييييييوولويوة كالنومويووةيييييييية كيييييييييد فن  ميييييييين      
كال يد  البع دوية كالنبي   ياثي فيض  عب  فع لوي ت فخييى فيي الجسي  م يل اليدم ى ANPالصو يومي

  . (Wang et al., 2013;Schlueter et al ., 2014; Angeli et al.,2015)كاليئة 
مسييييتبم ت خ  يييية تعيييييف  فكميييين خييييلال الااتليييي   مييييع مسييييتقللات  ANPييييياثي هيمييييون 

 Atrial Natriuretic Peptide Receptors(NPR-A)الصيو يومي الأذينيبمستبم ت الللتود 
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 الخبويييية كتا ويييية فع لوييييية ATPيويييي  ييييييتل  الللتوييييد ميييييع يييييطن خلاييييي  الدييييدف ب لاعتمييييي   عبيييي  
دويي  ة موك نوكوية فيي  د ال ويي  ت يوانوييون    guanylyl cyclase إنيةة المسيتقللات عليي 

 اللووليييوييالتييييثوي  لوايييد   cyclic Guanosine Monophosphate (cGMP)الابقيييي
كايييد فك فك ميين خييلال  protein kinase Gالمل شييي ميين خييلال الإنييةة  الليكتونييي ييي ينوة يييي 

  ANP كمي  إن هيميون Phosphodiesterases (PDEs) فك ي من إنةة  فوي  ت ثن ئي الايتي 
هنوة , إذ الموزعة م دون اليئة كالنبوتون كالنلد كالأنسجة الد NPR-Cعلي مستقللات نوط ج  يةال

إن   كاان الللتوييييييييد الأذينييييييييي الصييييييييو يومي كت لييييييييو  عمبديييييييي  يييييييييت  علييييييييي تقسييييييييومد  ميييييييين خييييييييلال 
 اخيييييل النلولييييي ت النبوةييييية كخلايييييي  الأكعوييييية  Endopeptidases Neutral (NEPs)فنيييييةة 

يو  ييتل  الديمون بمستقللاتد  لتعمل عب  اختةال يج  اليدم   ,(Jujic´et al ., 2014)الدمود 
   ي   اليدم, كتةةيد مين عمبوية تابويل اليدهون كتقبيل إعي  ة وكلذل  يقل النت ج القبلي كب لت لي تنةي
 glomerularفقيييد كييييد إن انخ ييي   التيشيييون النلوليييي  امتصييي   الصيييو يوم مييين النبوييية , 

filtration rate وة ت يشييتي) فييي اات يي ط مسييت ANP ميين خييلال نقصيي ن التصيي وة لبللتوييدات
له علاقة مويلة مع مستوى  Blood Urea Nitrogen  (BUN)النبوةة يذل  كيد إن الوواة   

ANP  فييي مي يي  عجيية القبييب فلاز ييي ميCongestive Heart Failure  ك ييياثي هيمييون
ANP  ة نةي م اليينون_ عب  الجس  من خلال التيثوي عب      الدم كهذم الةةي  ة تايد  دويي 

   Renin_Angiotensin_Aldosterone System (RAAS)انجووتنسيييون_ الالديسيييتويكن 
كالتيييثوي عبيي  مواقييع التنةييو  فييي الييدم ى يويي  يايي ف  هييذا النةيي م عبيي  تييوازن الميي ف فييي الجسيي  

(Potter, 2011.) 
علامية مدمية لبعدييد يسيتخدم  ANPكبون  عد  من الداايي ت فن اات ي ط مسيتوى هيميون 

 Acuteتاديييدا الايتشيي ف القبلييي الايي   الأميييا  التييي لديي  علاقيية ب لقبييب كميين الأميييا  منديي  

myocardial infraction    كاعتلال القبب لدى مي ي  السيكيد (Andrade et al.,2011; 

Benedini et al., 2012 Wang et al., 2013) 
 

  Insulin  الأنسولل  26.2
لإنقي ذ   1922في عي م   Best And Bantingلأكل ميم من قلل  الأنسولونك       

, كالأنسولون عل اة عن هيمون يلبيع كزنيه الجةةايي فيي  د يو ة الأفيا  الذين يع نون من  اف السكي 
ميتلية فيي يبسيبتون   Amino Acid( ي مضي ا فمونوي ا  51( . ياتيود عبي  )   5808الإنسي ن )

A   كB   تتنييون يبسييبة ,A  ( ي مضيي ا فمونويي ا كتشييمل يبسييبة  21ميين )B   (  30عبيي  )
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يسيييييييةن ميييييين ثنيييييي ئي ذاة النليةيييييي  دوييييييي  ة ي مضيييييي ا فمونويييييي ا كتيييييييتل  السبسييييييبت ن مييييييع بعضييييييدم  
Disulfide Bridages  (Hiriart et al., 2014.) 

   Precursorاللننية يوة في اللدف يم  ة فكلوة β – Cellيصنع الأنسولون في خلاي  دوت  
 Roughفييييييي الشييييييلكة الاندكبلازمويييييية الخشيييييينة  Pre-Proinsulinكلوييييييية متم بيييييية بجةةاييييييه 

Endoplasmic Reticulum    ثيي  تاييول تبيي  الجيةايية إليي  الأنسييولون الأكليييProinsulin 
-Cكةنتقيييل إلييي  يدييي ز ييييولجي ثييي  ين صيييل إلييي   Bك Aكيبسيييبه  C -Peptideالمكيييييون مييين  

Peptide  لناصل عب  يبسبهA كB المت( م بة ب لأنسولونKierszenbaum, 2002.) 
مبيي ميول ل لتيي  فمي    5عنيدم  يصيلن تييوية يبوييوز اليدم فعبي  مين الأنسيولونيت  إفيياز 

كةتجيةف فيي  الإنس ن(  ق ئل في 5 – 10فإنه يتياكح دون ) ل نسولون Half – Lifeعمي النص  
 Hepatic Glutathione Insulinية إنيةة  دوي  ي B  كيبسيبة Aيبسيبة  إلي النليد كالنبوية 

Dehydrogenase   (Hiriart et al., 2014). 
لبلننيةييي س  المكونييةالمويييو ة فييي يةةيييات لاننيهيي نة  β – Cellتقييوم خلاييي  دوتيي      

يميي  هييو  الأنسييولونكفييي ي لييه عييدم قييدام هييذم الخلاييي  عبيي  تصيينوع  .  الأنسييولوندتصيينوع كإفييياز 
 الأنسيولونلنوط الأكل من  اف السكي ف نيه يمكين الاصيول عبي  الا ل في الأشخ   المص دون ب 
فنسيولون الخنةةي لنن لوي  بي ن معةي  الأفييا  اليذين ييخيذكن  فكي هةاا ب صبه من دننية س اللقي 

 فنسييييولون ييييد  Antibodiesشييييديةن تتنييييون لييييديد  فيسيييي م مضيييي  ة اللقييييي التجيييي اد لأك ييييي ميييين 
الآن فقيد فمكين تصينوع  إمي  ,مم  يجعبه عيدي  الجيدكى بعيد شيديةن  ,(  Ganong , 2003اللقي)

 المعدليةEscherichia coli يبسبة خ  ة من بكتيةي  من Human Insulinاللشيد  الأنسولون
 .(Mycek et al., 2000كااثو ا )

يم اس هيمون الأنسولون تيثوياته في الجس  من خلال فاتل   متخصص عب  مستقللات 
مال يية ميين كيييدتي آل يي  ككيييدتي دوتيي  تيييب  دوندميي  فكا ييي ثن ئويية النليةيي , كةييا د   شيي ئوة دلتودييية

يعميل عبي    Secondary transmitterااتلي   الأنسيولون ب لمسيتقللات إلي  تنيوةن ن قيل ثي نود 
( , كان الةةي  ة فيي Nussey and Whitehead, 2001إديياز اليدكا الأيضيي لديذا الديميون  )
 Bالموييو ة  يمن كييدتي  Tyrosine protein kinaseنش   فنيةة  ت ييكييون دييكتون يي ينوة 

لمخب يي ت الأيميي   الأمونويية  Phosphorylationييي  عمبويي ت ال سيي ية إليي  يييا د  لبمسييتقللات
, السييويةن  Tyrosine( كب لتاديييد: الت ييكيييونNelson and Cox, 2000)فييي الليكتونيي ت

Serine  كال يةونون ,Threonine (كالتي لد   كا في آلوة عميل هيذا الديميونArneson and 

Brickell,2007.)  
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كتاصل بعض تيثويات هيمون الأنسيولون خيلال ثيوانو فك  قي ئل كتشيمل تنشيو  النبوييوز 
 الدهنويةكنقل الأيوني ت كتيا د إلي  زةي  ة  خيول النبوييوز إلي  الخلايي  لاييوم  العضيلات كالخلايي  

(Ünal et al.,2012 كةسيت ي  القسي  الآخيي مين تييثويات هيميون الأنسيولون يي ع ت , كةشيمل )
 Nussey andتصنوع الليكتون كايتنس خ الجون ت ,كقيد ييخيذ في مي  عبي  مسيتوى تمي ية الخبوية )

Whitehead, 2001.)  
, كةعييد مسييتوى  آفك إيج بيي آفييي إفييياز الأنسييولون يييبل آميياثي  آعوامييل  كا عييدة تميي اس     

النبويوز في الدم فه  تب  العوامل عب  الإ لا  إذ يتن يب  ي ي  مع إفياز الأنسولون كبو ن ذل  
فن هن ) مستقللات في خلاي  دوت  تستجوب لمسيتوى النبوييوز فيي اليدم كبدخوليه خلايي  دوتي   يقيوم 

 et Hiriartنسيولون )ميع إفيياز الأاييتقط   قنيوات الن لسيووم كفتادي  ك   K+دتا وية  بيل قنيوات 

al., 2014 تصينوع (. كةمكين فن تنيون نيواتع اييض النبوييوز  اخيل خلايي  دوتي  يي فةا فيضي  لليدف
النبويوز إل  الل ييكفوي  دويي  ة نشي   فنيةة  يبويويي ينوة اليذد ييت   الأنسولون ك ييه,إذ يتاول

إ يلا  إشي اات كهيذم تيا د إلي   Glucose-6-phosphateيي فويي و  6تقوةضه بإنت ج يبويوزي 
(, كهنيي ) يييكية ت فخيييى لديي   كا مل شييي بمسييتوى  Hiriart et al., 2014لإفييياز الأنسييولون )

إفياز الأنسولون , كمند  يكي الم نوز كإل  يد اقل ال ييتوز إذ تسيتطوع تا وية إ يلا  الأنسيولون 
(Murray et al., 2003 الأيم   الأمونوة فيض  تس ه  في تنشو  إ لا  الأنسولون كخ  ة )

 Glucagonكبعييض الديمونيي ت م ييل النبوييي كون  Leucine, البوويييون Arginine: الااينييون 
 Acetylcholin (Ünal etكالاييوت يل ييولون    Secretinكالسيكيةتون  Gastrinكالن ييتيةون 

al., 2012 ت ( دونمي  ترةديي الن توكولامونيCatecholamines  فثييا متضي ابآ إذ إندي  تا ية إفيياز
,  دونمي  ت يل  إفييازم β-adrenergic receptors  دوتي  الا اةن لوية الديمون عين  يةيل مسيتقللات

,كةتييثي إفيياز الأنسيولون adrenergic receptors-  α-الا اةن لوية -آل ي  عن  يةيل المسيتقللات
 (.Murray et al., 2003ن ت الن لسووم  اخل الخبوة )بشكل مل شي دويو  تياكوة ي فوة من فيو 

ات يي ط مسييتوى النبويييوز فييي الييدم عيين المسييتوى الطلوعييي نتوجيية تنيي كل كيليية  ذائويية فعنييد 
تتا ييية خلايييي  دوتييي  اللننية ييييوة لديييذا الاات ييي ط بيييإفياز الأنسيييولون إلييي  اليييدم لوييييتل  ميييع مسيييتقللات 

ييت   خييول النبويييوز ددييذم العمبويية إليي   اخييل متخصصية عبيي  ف شييوة خلاييي  العضييلات, كالنلييد إذ 
( كتعييد عمبويية ت لييو  فنييةة  Ünal et al., 2012هييذم الخلاييي  لوخييةن فوديي  بشييكل يلايكييويون )

ميييييييين قلييييييييل هيمييييييييون الأنسييييييييولون مدميييييييية فييييييييي إيقيييييييي ف تابييييييييل  Phosphorylaseال وييييييييي واةبوة 
نيةة  يلايكيويون كةعمل الأنسولون عب  زةي  ة نشي   ف, (Nelson and Cox,2000)النلايكويون
 مميييييييييييي  يييييييييييييا د إليييييييييييي  تنييييييييييييوةن النلايكييييييييييييويون Glycogen Synthetaseييييييييييييي ين توة 

(Hiriart et al., 2014 يم  يقوم الأنسولون دت لو  عمبو ت تنوةن النبويوز مين مصي  ا  ويي )
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 Phosphoenolنول ب ييكفويي  ي ابويسييي ييي ينوة دااتويية ميين خييلال ت لييو  فنييةة  فوييي  ك ابوهو

Pyruvate Carboxykinase   عيين تنييوةن الأنييةة  دو يي د   لاك مسييالدت لييو  ايتنسيي خ الجييون
كةقوم الأنسيولون دتا وية عمبوية تابيل النبوييوز   Murray et al., 2003 )م ت ي ا لدذم العمبوة )

Glycolysis  عييييييين هيييييييذم السبسيييييييبة كهيييييييي: يبويويييييييي ينوة  لةالمسييييييياك عليييييييي تا وييييييية الأنةةمييييييي ت
 Pyruvate kinaseكب ييكفويييييي  ييييييي ينوة   Phosphofructokinaseكفوييييييي وفييتوي ينوة 

(Nelson and  Cox, 2000 كمن الجديي ب لذيي فن انتق ل النبويوز علي  ش ف الخبوة يكون )
هيييييذم الاواميييييل  لأييييييددويييييي  ة الأنسيييييولون, إذ يمكييييين  تنشييييي عييييين  يةيييييل يواميييييل ديكتونوييييية التيييييي 

العو ة لاميل يةةايه ث نوية كذلي  عين  يةيل  يبويوز إل   اخل الخبوة ث  يةةاهالمتخصصة يمل 
 Facilited diffusion   (Nussey and Whitehead,2001 .)آلوة الانتش ا الموسي 

فييي خلاييي   آ  معييدكمفك يكيي   يياوآ آإلوييه فن لديمييون الأنسييولون تيييثوي  كمميي  تجييدا الإشيي اة
نبويييوز  كنميي  الا ييية إليي  نسييوع الدم ى,القبب,النبويية كالنلييد , إذ فن هييذم الخلاييي  تنييون من ييذة لب

فينه ي ل    ( Adipose Tissue )في النسوع الدهني  الأنسولونعن تيثوي  إم هيمون الأنسولون 
 عمييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييل فنييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييييةة  

 (Adenyl cyclase  ليييذل  يكيييون ليييه تييييثوي )لعميييل هيمونييي ت النبويييي كون كالادن ييييةن  آمضييي   آ
ي ل  ييعة عمبوة انايلال اليدهون  إذيبويوز , كةاثي في ايض الدهون  إل دتاوةل النلايكويون 

(Lipolysis كةا ة دن ف )  ياي  عبي  إ خي ل ايوني ت  الأنسولون إنعن  الدهنوة فضآ الأيم
     (.Murray et al., 2003 اخييل الخبويية كب لتيي لي يقييل تييوةهيي  خيي اج الخبويية) إليي اللوت يييووم 

فييييييي الأنسييييييجة الدهنويييييية يقييييييوم الأنسييييييولون دتا ويييييية عمبويييييية تخبوييييييل الأيميييييي   الدهنويييييية, كخةنديييييي  
المتخصصيية, كةييت  ذليي  عيين  يةييل تاوةييل النبويييوز ال يي ئض إليي  فيميي    هنويية, يويي  يييا د 

 ,.Murray et al)اييتخدام النبوييوز الماييا لبط قية إلي   زةي  ة النيواتع الوييطوة ليدكاة يييةل  

2003) . 
تنمييين إييييدى المدييي م الأي ييييوة لديميييون الأنسيييولون فيييي زةييي  ة عمبوييية النقيييل ال عييي ل       

 كايةكلووييييييييييييييييون  Leucineكالبووييييييييييييييييون  Valineليييييييييييييييلعض الأيمييييييييييييييي   الأمونوييييييييييييييية ال ييييييييييييييي لون 
Isoleucine  كالت ييكيييييونTyrosine   كال ون ييييييل الآنيييييونPhenylalanine  كهييييو ديييييذل  يشيييييله

 mRNAفيي زةي  ة عمبوية تييمية  آبي از  آمي  ييا د  كا ( يÜnal et al., 2012هيميون النميو )
هذا فضلا عن تييثويم فيي  (Murray et al., 2003)  ميايل تخبول الليكتون ت التي تم ل إيدى

كهيي العمبوية التيي تياثي بشيكل مل شيي عبي  تمي ية  DNAالنيوكد  زة  ة معدل ايتنس خ الاي مض
 .(Hiriart et al., 2014) الخبوة
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 الفصل الثالث 
 
 Materials and Methodsالمواد وطرائق العمل  .3
 :المواد والأجهزة المستخدمة1.3 
  المستخدمة:   المواد 1.1.3 

 المستخدمة في الدراسةالمواد ( 1-3جدول )
 

 
 
 
 
 
 

 Origin المنشأ     Company اسم الشركة  Materialالمواد 

(OXA )Kit Human Orexin RayBiotech U.S.A 

Kit Hormone Irisin Biomatik U.S.A 

Kit Human Angiopoietin (ANG2) Elabscience Com China 

Kit Human Tyrosine kinase (Tie2) Elabscience Com China 

Kit Atrial Natriuretic Peptid(ANP) Elabscience Com China 

Kit Human Insulin (INS) Elabscience Com China 

Kit Human Glugose (Glu) Audit Diagnostics Com Ireland 

Kit Human( Cholesterol, Triglyceride, 
High density lipoproteins) 

Linear Spain 
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 : المستخدمة والأدوات الأجهزة 3.1.1
 (2-0) الجدول في الدراسة في الأجهزة استخدمت

  الدراسة في المستخدمة الأجهزة( 1-3جدول )

 

           Originالمنشأ   Company اسم الشركة Device الأجهزة    

 ELISAمنظومة الاليزا  

 

Bio_Tek ELx50 Microplate 

Strip Washer 

U.S.A  

 Centrifuge Hettich Germanyجهاز الطرد المركزي 

 GFL Germany حافظة مبردة لنقل العينات

 Memmert Germany حمام مائي

  الضوئي الطيف مقياس جهاز
Spectrophotometer 

 

Shimadzu Japan 

 Mercury قياس الضغط جهاز

sphygmomanometer 
Germany 

 Germany ----- ميزان رقمي

 SLAMED Germany   مختلفةحجام اماصات دقيقة ب

 --- --- شريط قياس الطول

أنابيب و   gel tubes  أنابيب بلاستيكية 

appendroff tubes 

AFCO JORDAN 
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   Samplesعينات الدراسة   3.2
ما  ( 14اضاافة الا) ) يا مصاا  بمتلازماة الأ(321) مانه   ( شاخ 371شملت عيناات الدراساة )
مستشاااف) ال سااايني فاااي لاستشاااارية الباةنياااة الماااراجعي  لمجموعاااة سااايطرة مااا  ك الاشاااخالا الاصااا ا 

 مااالأ الأمااا  بنظااار ,3/1/2136ولغاياااة  3/6/2132م افظاااة كااارللا  مااالال المااادة الزمنياااة /التعليماااي 
وإماراض  ,وعدم كفاا ة الغادة الدرقياة ,عينات المرض) ال ي  يعانون م  إمراض الكبد الاعتبار استبعاد

ااخي   وحااالات ال ماال عنااد النسااا  الغاادد الصاا  والأورام, ماا  قباال أةبااا    ياا متلازمااة الأوقااد  اا   ش 
 المركز.   

 
 Samples of studyجمع عينات الدراسة  3.3.2
( 14و)  اناا  ( 72ذكاور و  22بمتلازمة الايا  ) مصا ( 321شملت عينات التجرلة )          

و   أم  معلومات  سنه, 62- 12ولأعمار  راوحت مابي   انا (  22ذكور و  21اشخالا اص ا  )
امت عيناه  بالمرضم  المري  شملت الاس  و العمر و مدّة الإصابة  وهل هناك أمراض أمرى ثا  قسسم

الدراساااة ب ساااب معاااايير منظماااة برناااامر  علاااي  الكولساااترول القاااومي بالولاياااات المت ااادة لمعالجاااة الكباااار    
  the National Cholesterol Education Program_Adult Treatmentالفريا  الاالا 

Panel III (NCEP ATP III)  يا  بوجاو   اوفر ثلاثاة علا) لأوالتاي أوجبات  شاخي  متلازماة ا
 (وكما يلي:Cleeman,2001الأقل م  مجموع ممسة معايير  الية لتشخي  المتلازمة )
)ذكاااااور Waist circumference(WCأولآ: السااااامنة الوساااااطية:  بقيااااااس م ااااايط الخصااااار) 

WC>102cm  إنا (  ,)WC>88cm ) 
 ( أواستخدام أدوية معالجة.TG≥150 mg/dL) TGثانيآ : أر فاع مستوى الكليسريدات الالاثية 

,إنا  mg/dl  HDL 40 >) ذكور HDLثالاآ : أنخفاض مستوى البرو ي  الدهني عالي الكاافة 
< 50 mg/ dl  HDL.أو استخدام أدوية معالجة ) 

أو اسااااتخدام أدوياااااة  mmHg ≥130/85 Hypertensionرابعااااآ: أر فاااااع مساااااتوى ضااااغط الااااادم 
 معالجة. 

أو اساتخدام  FBG (FBG ≥110 mg/dl) مامساآ : أر فااع مساتوى كلوكاوز الادم الصايامي 
 أدوية معالجة.
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 Study designتصميم الدراسة   3.3.2
مت عين  الدراسة:  اتقسسم

 إنا  16ذكور  27شخصاً  71ضمنت مجموعة أول) مصابة بدا  السكري النوع الااني   .3
ذكاور  22شخصااً بواقالأ   23مجموعة ثانية غير مصابة بادا  الساكري الناوع الاااني  ضامنت  .2

 .انا  26و 
لاجرا  القياساات  انا  22ذكور و  21شخصاً  14ص ا   ضمنت أشخالا أة لامجموعة ثا .1

 .والف ولا المطلولة
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 متلازمة الايضلتصميم دراسة ( يبين مخطط تفصيلي 1-3شكل )
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  Methods العمل طرائق 2.2
 سحب الدم 3.2.2
بواساطة م قنااه ةبيااة بعاد  طهيرالجلااد بااالك ول  لكاال عينااةالاادم الوريادي ( مال مااا  2 ا  ساا ب )       

الدراسااات الكيموحيويااة  أجاارا  لغاارض gel tubesثاا  حفظاات عينااات الاادم فااي انابيااب  %71بنساابة 
و ااا  فصااال سااااعة   ااات درجاااة حااارارة الغرفاااة لغااارض التخاااار التاااام  2-3والهرمونياااة , إذ  ركااات لمااادة 

ثااا   ااا  جمااالأ المصااال  دقاااائ  2دورة لمااادة  1111المصااال باساااتخدام جهااااز الطااارد المركااازي ولسااارعة 
 ل ي  الاستخدام . 1( م31-)ة ومعقمة وحفظ في الالاجة بدرجة باستخدام في أنابيب بلاستيكية نظيف

 Measurementsالقياسات   3.2.2
 Determination of  glucose كلوكاااوز مصااال الااادم قيااااس مساااتو ات  3.3.2.2  

concentration in serum   
المااا كورة فاااي   Kit ااا  قيااااس مساااتوى الكلوكاااوز فاااي مصااال الااادم باساااتخدام عااادة التقااادير الجااااهزة      

 ( وحسب أساس التفاعل التالي 3 -1الجدول )
 Principle.المبدأ 3

إذ إن ,  Glucose_ Oxidase  (GOD)    عيي  الكلوكوز بعد الأكسدة الإنزيمية بوجاود إنازي      
بوجاااااود إنااااازي    aminophenazone-1و phenolبيروكسااااايد الهيااااادروجي  المتكاااااون  فاعااااال مااااالأ الاااااا 

(POD) Peroxidase   وظهر لون وردي  ناسب ه ا اللون مالأ  ركياز الكلوكاوز فاي مصال الادم وفا
 المعادلات الآ ية:

 
 2222 H  idGluconicac H O  Glucose OO GOD  

OOH 2

POD

22 4H Quinone Red  phenol  zoneaminophena-4  2 

 
 :(0-0)موضح في الجدول كمالقد  مت ةريقة العمل 
 ( المواد المستخدمة في تحضير وقياس الكلوكوز في الدم3-3جدول )

 المحلول القياسي محلول الكشف النموذج 

 __ __ ul 10   المحلول القياسي

 ul 10 __ __ الأنموذج 

 ml3 ml3 ml3 الدليل 
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 ةاول عند لامتصاصية قياس    بعدها , الغرفة حرارة درجةب دقائ  3 مدّة الانتظار ث  المزج   ّ بعدها 
)  spectrophotometer  الضاااااوئي الطيااااف مقياااااس جهااااازباسااااتخدام  نااااانوميتراً   333قاااادر  مااااوجي

Burits and Ashwood, 1999.) 
 Calculation.الحسابات 1

100
standard )(

sample (A)
(mg/100ml)ion concentrat Glucose 

A
 

A  =Absorbance .شدة الامتصالا 

 

 Lipid profile الدهون  مستو ات قياس    3.3.2.2
  Determination of total: -الادم مصال فاي الكلاي الكولساترول تركياز تقادير  3.3.3.2.2

cholesterol concentration in serum   
 الجاادول فااي الماا كورة  Kit الجاااهزة التقاادير عاادة باسااتخدام الاادم مصاال فااي الكولسااترول مسااتوى  قااي 

 : التالي التفاعل أساس وحسب( 0-3)
 

Cholesterol esters                                   Cholesterol + Free fatty acids 
 

2O2+H3Cholesten. 4one                                        2Cholesterol +O 
 
2H2O2

 + Phenol + 4 aminoantipyrine                    Quinoneimine+ 4H2O 

 
 فااي الكولسااترول  ركيااز ب سااب  شااد ه  ختلااف احماار/ وردي لااون  يعطااي Quinoneimine المعقاد إن
 Blank الكااف  م لااول مقاباال نااانوميتر 333 قاادر  مااوجي ةااول عنااد النماااذج قاارا ة  ماات بعاادها الاادم

 : الآ ية الصيغة وف  الكولسترول  ركيز حسا     ث  وم   الضوئي الطيف مقياس جهاز بوساةة
 (=  لتر ديسي/ملغ ) الكلي الكولسترول  ركيز

 
 

 (دم مل 333/ملغرام233) القياسي الم لول  ركيز×                                              
 
 

Cholesterol oxidase 

Cholesterol esterase 

 الضوئي لعينة المصلالامتصالا 
 

  لكولسترولل لم لول القياسياالامتصالا الضوئي 

Peroxidase 
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 Determination of:  - المصاااال فااااي الثلاثيااااة الكليسااااير دات تركيااااز تقاااادير 1.1.1.3.3

triglyceride concentration in serum 
الجااااهزة  باساااتخدام عاادة التقاااديرليساايريدات الالاثياااة فاااي مصاال الااادم  اا  قيااااس مساااتوى الك

Kit( ( , أساااس هاا   الطريقااة   لياال الكليساايريدات الالاثيااة إنزيميااا إلاا) 3-0الماا كورة فااي الجاادول
 الكليسيرول وفقاً للتفاعلات الآ ية :

 
Triglycerides+3H2O                                          Glycerol + Free fatty acids 
 
Glycerol + ATP                                                         Glycerol-3-P + ADP 

 
Glycerol-3-P + O2                                                               DHAP + H2O2 

 

4-amino antipyrine +  4-phenol                               H2O   +  Quinonimine 

 

 الطياااف مقيااااس جهااااز باساااتخدام ناااانوميتر( 333) قااادر  ماااوجي ةاااول عناااد النمااااذج قااارا ة  مااات بعااادها
 :  الآ ية للصيغة وفقاً  الالاثية الكليسيريدات حسا  و    (3-0) الجدول في الضوئي
 (= لتر ديسي/ملغ ) الالاثية الكليسيريدات  ركيز

 
 (دم مل 333/ملغرام233) القياسي الم لول  ركيز×                                      

 
 

 -:المصاااااال فااااااي الكثافااااااة عاااااااليكولسااااااترول البااااااروتين الاااااادهني  مسااااااتو   تقاااااادير  3.1.1.3.3
Determination of serum high density lipoproteins HDL-C 

استخدم في  قدير مستوى كولسترول البرو ي  الدهني عالي الكاافة في مصل الدم العدة الجاهزة  
Kit ش وم البرو ينية واةئة ه   الطريقة عل) أساس إن الكايلومايكرونات ال( و عتمد 3-0)جدول

الش وم البرو ينية واةئة الكاافة جداً  ترسب ملأ حام  الفوسفو نكستيك و  الكاافة
phosphotungistic acid   (بوجود أيونات المغنيسيوم . وان الش وم البرو ينية عالية الكاافة  بق
مايكروليتر 33لوي وعليه يمك  قياس  ركيز  في ه ا الم لول وذلك بأم  ذائبة في السائل الرائ  الع

في ثلاثة أنابيب جافة  Blankم  كل م  مصل الدم , الم لول القياسي والما  المقطر الكف  
 cholesterol enzymatic solutionمل م  م لول العمل  3ونظيفة وأضيف إل) كل أنبولة 

دقائ  و مت قرا ة الامتصالا عند  3ولمدة  ºم03رجة حرارة رجت ث  وضعت في حمام مائي عند د

 المصل لعينة الضوئي الامتصالا

      

 القياسي لم لولل الضوئي الامتصالا

Glycerol 3-P- oxidase 

Peroxidase 

Lipoprotein lipase 

Glycerol kinase 
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الضوئي و   حسا   ركيز الش وم  نانوميتر باستخدام مقياس الطيف 333ةول موجي قدر  
 البرو ينية عالية الكاافة وفقاً للصيغة الآ ية :

 )ملغ /ديسي لتر(= الكاافة عاليكولسترول البرو ي  الدهني  ركيز 
  

 (دم مل 333/ملغرام33) القياسي الم لول  ركيز×                                            
 
 

 Determination -:كولسترول البروتين الدهني مانخفض الكثافاة مستو   حساب   3.1.1.3.3

of serum low density lipoproteins LDL-C 
:   الآ يااااة الصاااايغة باسااااتخدام كولسااااترول الباااارو ي  الاااادهني ماااانخف  الكاافااااة مسااااتوى   ركيااااز قياااااس  اااا 
(Arneson and Brickell,2007. )  

 الشااا وم) – الكلاااي الكوليساااتيرول(= لتااار ديساااي/ملغااا ) كولساااترول البااارو ي  الااادهني مااانخف  الكاافاااة
 (3/الالاثية الكليسيريدات+  للكولسترول الكاافة عالية البرو ينية

 
 -:للكولسااااااترول جاااااادا   البااااااروتين الاااااادهني ماااااانخفض الكثافااااااة مسااااااتو   حساااااااب   3.1.1.3.3

Determination of serum very low density lipoproteins VLDL-C 
 Arneson) الآ يااة الصاايغة وفاا جااداً  كولسااترول الباارو ي  الاادهني ماانخف  الكاافااة مسااتويات قاادرت

and Brickell,2007 : ) 
 =جداً  كولسترول البرو ي  الدهني منخف  الكاافة

 
 

 Determination ofserum Hormone والببتيادات اتهرمونا   قيااس مساتو     2.3.2.2

and peptide 
 , (ANP) الصاااوديومي الاذيناااي الببتياااد,A الاوركساااين) اتهرمونااا   قيااااس مساااتو  3.2.3.2.2
 Determination of serum Hormone Orexin A,Atrial فاي مصال الادم (الاير ساين

Natriuretic Peptide and Irisin)) 
( , ANP,الببتيااد الاذينااي الصااوديومي ) Orexin Aالاوركسااي  ) اا  قياااس كاال ماا  الهرمونااات       

 Enzyme_linkedمناعياااة  عااار  ( فاااي مصااال دم المرضااا) بوسااااةة ةريقاااه Irisinالايريساااي  

Immunosorbent assay (ELISA)  باسااتعمال جهااازELISA Reader    (Bio_Tek 

Washer ELX -50 امريكاي المنشاا ولاساتخدام الطقا  الخاالا بقيااس الببتياد الاذيناي الصاوديومي )

 المصل لعينة الضوئي الامتصالا

      

 القياسي لم لولل الضوئي الامتصالا

 الكليسيريدات الالاثية  ركيز
3 
3 
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(ANP  والتااااي صاااانعتها شااااركة )Elabscience  (الصااااينية , والطقاااا  الخااااالاkit بقياااااس هرمااااون )
( بقياااس kitالامريكيااة, والطقاا  الخااالا) Biomatikمصاال الاادم والتااي صاانعتها شااركة الايريسااي  فااي 

الأمريكياة والا ي يعمال وفا  مبادأ الطريقاة  RayBiotechوالتاي صانعتها شاركة  Aهرمون الاوركسي  
 .        Competitive Enzyme Immunoassyالتنافسية   

  Principleمبدأ العمل   
علاا) جزيئااات ماا  الهرمااون عنااد اضااافة  Micro wells  تااوي حفاار التخااافيف الدقيقااة            

العيناات ي صال  فاعال  نافساي  باي  العيناات المضاافة وجزيئاات الهرماون المابتاة باالطور الصالب فااي 
علا) الهرماون  biotinylated detection antibodyال فار علا) الار بااع مالأ  مواقالأ ماصاة فاي 

 Conjugate Avidin-Horseradish Peroxidaseلماواد غيار المر بطاة ثا   ضاا  ماادة  غسال ا

(HRP)  لكشاف الهرماون المار بط ولاضاافة ماادةSubstrate solution  فاان شادة التلاون لا  تناساب
 ملأ  ركيز الهرمون في العينة.

 (اتهرمونالوقد    قياسه ب سب الخطوات الآ ية :)العدة  الخاصة بقياس   
 (.kit   ابيت العدد المناسب م  ال فر عل) المسند الخالا به والمجهز ملأ العدة ).  3
 .( او م  المصل لكل حفرة Hormone  Antibodyم  الم لول القياسي ) µl50. أضيف 2
فاارة و اا  ( لكاال حBiotinlated Detection Antibodyماا  م لااول الكاشااف ) µl50. أضاايف 0

 درجة حرارة الغرفة. دقيقة في 33 غطيتها وحضنها مّدة 
( ماا  م لااول الغساال µl 350. أزياال السااائل ماا  كاال حفاارة و اا  غساال ال فاار ثاالا  ماارات ب ضااافة )3

باستخدام الماصة واستكمل عملية إزالة السائل , ولعاد الغسالة الأميارة أزيال أي بقاياا لم لاول الغسال و 
    قلب الصفي ة و  نشيفها عل) ورقة بيضا  .

 03الم ضر لكل حفرة , ث  حض  لمادة    HRP- Conjugateم  م لول  µl 100.     أضافة 3
 درجة مئوية. 3م 03دقيقة بدرجة حرارة 

 (.3.     كرار عملية الس ب ,الغسل كما في الخطوة رق  )3
 33( لكال حفارة و  ا   غطيتهاا وحضانها substrataما  م لاول الماادة الاسااس ) µl 90. أضايف  3

درجااة مئويااة بعياادا عاا  الضااو  , عناادما يظهاار مياال التاادرج اي التغياار فااي  3م  03دقيقااة بدرجااة حاارارة 
اللون في ال فر القياسية يمك  ان يستخدم كدليل لنهاية التفاعل اذ  بدو ال فر بااللون الازر  و ختلاف 

 شدة اللون بامتلا  التركيز.
للتأكاااد مااا  مااا  الم لاااول الموقاااف لكااال حفااارة  بعااادها  ااا    رياااك الصااافي ة بهااادو   µl50. أضااايف 3

  مازجها  ماما في ه   الخطوة يت ول اللون م  الازر  ال) اللون الاصفر.



 ق العملائالمواد وطر  ...............................................الثالث........... الفصل

 

33 

 

  nmعلا) ةاول ماوجي   Reader Microplate.      ديد الكاافة الضاوئية لكال حفارة باساتخدام 3

 ولعدها قرئت النتيجة .   450
 اا  حسااا  النتااائر ذا ياااً . رساا  المن نااي القياسااي كعلاقااة بااي  التراكيااز القياسااية والامتصاصااية,ث  33

 ومرجت النتائر م  الجهاز عل) شكل نسخة مطبوعة.
 

 
 

 ي  )بيكوغرام/مل(س( المن ن) القياسي لتقدير هرمون الاورك2-0شكل )
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 وغرام/مل(الايريسي  )نان( المن ن) القياسي لتقدير هرمون 0-0شكل )

 
 

 
 )بيكوغرام/مل( الصوديوميالببتيدي ( المن ن) القياسي لتقدير هرمون 3-0شكل )
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 تبتيااد ,الانسااولين هرمااون  ,الببتياادات )تبتيااد الانييااو يتينقياااس مسااتو  الهرمونااات و  3.2.3.2.2
 Determination ofserum Hormone and فااي مصاال الاادم (1-كاااينيز التايروسااين

peptide(Angiopoietin-2 ,Specific Receptor Tyrosine Kinase 2 and 

Insulin)  
 فااي (2-, هرمااون الانسااولي , ببتيااد التايروسااي  كاااينيزهرمونااات )ببتيااد الانجيااوليتي   قياااس  اا       
 Enzyme_linked Immunosorbent assay عار  مناعياة ةريقاه بوسااةة المرضا) دم مصال

(ELISA)  جهاااز باسااتعمال ELISA Reader (Bio_Tek Washer ELX -50 )امريكااي 
 Elabscienceولاساااتخدام الطقااا  الخاااالا بقيااااس مساااتوى الهرموناااات والتاااي صااانعتها شاااركة المنشاااا 
 .Sandwich Enzyme Immunoassy  الاليزا شطيرة ةريقة  مبدأ وف  يعمل ال ي الصينية
  Principleالمبدأ 

 specific الببتياادعلاا) اجسااام مضااادة متخصصااة  wells  تااوي حفاار التخااافيف الدقيقااة           

antibody to Hormone عل) الضد  آوحيد آالتي  ستهد  موقعUnique antigenic site  (علا
.   ض  عيناات المصال فاي ال فار ال اوياة علا) اجساام مضاادة متخصصاة باالهرمون الهرمون  جزيئة

ولعااد ال ضاا   غساال المااواد غياار المر بطااة ثاا   ضااا   Sandwich complexفيتكااون معقااد ياادع) 
 Conjugate Avidin-Horseradish و biotinylated detection antibodyماااادة 

Peroxidase (HRP)  المر بط ولاضافة مادة او الهرمون  الببتيدلكشفSubstrate solution  فان
 في العينة. الببتيدشدة التلون  تناسب ملأ  ركيز 

 (الهرمون  اوببتيدال بقياس الخاصة  العدة:) الآ ية الخطوات  سبب قياسه    وقد  
 (.kit.     ابيت العدد المناسب م  ال فر عل) المسند الخالا به والمجهز ملأ العدة ) 3
المصال لكال حفارة  ( او anti- Hormone antibodyما  الم لاول القياساي )  µl100. أضايف 2

 دقيقة في درجة حرارة الغرفة.  33و    غطيتها وحضنها مّدة 
 Biotinlated Detectionماا  م لااول الكاشااف ) µl100.أزياال السااائل ماا  كاال حفاارة ويضااا  0

Antibody دقيقة في درجة حرارة الغرفة. 33( لكل حفرة و    غطيتها وحضنها مّدة 
( ماا  م لااول الغساال µl 350. أزياال السااائل ماا  كاال حفاارة و اا  غساال ال فاار ثاالا  ماارات ب ضااافة )3

الأميارة أزيال أي بقاياا لم لاول الغسال و  باستخدام الماصة واستكمل عملية إزالة السائل , ولعاد الغسالة
    قلب الصفي ة و  نشيفها عل) ورقة بيضا  .

 03لمادة   الم ضر لكل حفرة , ث  حض   HRP- Conjugateم  م لول  µl 100.     أضافة 3
 درجة مئوية . 3م 03دقيقة بدرجة حرارة

 (.3.     كرار عملية الس ب ,الغسل كما في الخطوة رق  )3
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 33( لكاال حفاارة و  اا   غطيتهااا وحضاانها substratماا  م لااول المااادة الاساااس ) µl 90  . أضاايف3
درجة مئوية بعيدا ع  الضو  وقت التفاعل يمك  ان يزداد او يقل  بعاا  الا)  3م 03دقيقة بدرجة حرارة 

دقيقاااة عنااادما يظهااار ميااال التااادرج اي  03الوقااات ودرجاااة حااارارة ال ضااا  شااارع ان لا يااازداد الوقااات عااا  
فااي اللاااون فااي ال فااار القياسااية يمكااا  ان يسااتخدم كاادليل لنهاياااة التفاعاال اذ  بااادو ال فاار بااااللون  التغياار

 الازر  و ختلف شدة اللون بامتلا  التركيز.
مااا  الم لاااول الموقاااف لكااال حفااارة  بعااادها  ااا    رياااك الصااافي ة بهااادو  للتأكاااد مااا   µl50. أضااايف 3

 ال) اللون الاصفر. مازجها  ماما في ه   الخطوة يت ول اللون م  الازر  
  nmعلا) ةاول ماوجي   Reader Microplate.      ديد الكاافة الضاوئية لكال حفارة باساتخدام 3

 ولعدها قرئت النتيجة .   450
. رساا  المن نااي القياسااي كعلاقااة بااي  التراكيااز القياسااية والامتصاصااية,ث   اا  حسااا  النتااائر ذا ياااً 33

 مطبوعة.ومرجت النتائر م  الجهاز عل) شكل نسخة 
 

 
 

 )بيكوغرام/مل( ببتيد الانجيوليو ي ( المن ن) القياسي لتقدير 3-0شكل )
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 وغرام/مل(نان) ببتيد التايروسي ( المن ن) القياسي لتقدير 3-0شكل )

 

 
 غرام/مل(مايكرو ) الانسولي ( المن ن) القياسي لتقدير هرمون 3-0شكل )
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 Insulin Resistance  الانسولينمقاومة    3.1.3.3
  قادير)  Homeostasis model of insulin resistance HOMAمقاوماة الانساولي     ساب
 -:الا ية المعادلة ةري  ع  (Wallace et al., 2004)( التوازن  نموذج

HOMA−IR= fasting glucose mmol dL × fasting insulin (mU/L) 

 اااااااااااااااااااااااااااااااااااااااااااااااااااااااااااااااااااااااااااااااااااااااااااااااااااااااااااااااااااااااااااااااااااااااااااااااااااااااااااااااااااااااااااااااااااااااااااااااااااااااااا      

     22.5   

    
 (Wallace et al., 2004) البنكر اسيةحساب وظيفة خلايا تيتا  3.1.3.3

HOMA1-%B = (20 × fasting insulin (mU/L))    

 %     ـــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــ

(fasting glucose mmol dL - 3.5)    
  

 measurement of blood pressur الدم ضغط قيم قياس  6.1.3.3
( , حيا    ا  أما   معادل قارا  ي  بعاد 2-0قيااس ضاغط الادم الادم الزئبقاي جادول) استخدم جهاز     

 ( .Pickering et al., 2005دقائ  ع  القرا ة الأول) ) 33
 

 Body Mass Index      قياس دليل كتلة اليسم 3.3.2.2
 :الآ ية المعادلة حسب الجس  كتلة دليل قياس و   شخ  لكل( م) والار فاع( كغ ) الوزن  قياس   
2BMI=Body weight(kg)/(High(m)     (0420,WHO) 

 باستخدام شريط القياس )المسطرة( ²(المتر) الار فاع مرللأ =(High)  ,(كغ ) الوزن Wt:  حي  
 

 الإحصائي التحليل  4.3
 22Version  الاانيااة والعشاارون  النسااخة  SPSS المعاارو  الإحصااائي النظااام اعتماااد  اا            

للمقارنااة بااي  مجاااميلأ الدراسااة   L.S.Dواسااتخدام اقاال فاار  معنااوي   Aonvaجاادول اسااتخدام  اا  وقااد
 Independents- samples  Tالمساتقلة للعيناات T بامتباار التبااي    ليال جادولواساتخدم ايضاا 

test    القياسااااي والخطااااأ المعاااادلات بيااااان و المعنويااااة علاااا) للاسااااتدلال (S.E)   بااااي  مقارنااااة وإجاااارا 



 ق العملائالمواد وطر  ...............................................الثالث........... الفصل

 

33 

 

 وقد    إظهار معنوية النتائر عند مستوى فر  معنوية, ي لأا بمتلازمة المصابي  المرض) مجموعة

 P≤0.01),) P≤0.05)) و    بيان العلاقات الخطياة باساتخدام امتباار الان ساار الخطاي .Linear 

Regression مومعاا ( لات الار باااعr ) Correlation Coefficient    لكاال علاقااة ,إذ  عكاا  هاا
 (. 2333المعاملات ةبيعة العلاقات الخطية ومدى ار باع الم وري ) الراوي ,
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   الفصل الرابع 
 النتائج. 4 
 The level of the of metabolicيت  لأمستتى  اتتاتام متمةمت  ا 4.4

syndrome  
أظهررررررررررلد اسررررررررررأزد اد إادررررررررررن ادتأدمررررررررررن أ   ررررررررررأ    رررررررررر ا  اد  ررررررررررأ م    س   ررررررررررن ا  رررررررررر   

 عرررررأاود  ررررر   ال اد ررررريلب ادقررررروع ادمرررررأا   أد  أإارررررن  ررررر     و رررررن خ وصرررررج اد   و رررررن ادررررر    
ادررررررررررر       عرررررررررررأاود  ررررررررررر   ال اد ررررررررررريلب  ررررررررررر   رررررررررررم     ررررررررررروع اد  رررررررررررأ م   اد رررررررررررأد   ررررررررررر      

 ( اد لضى اضأفن ادى    و ن اد مطلة.311%)371
 قررررررر   رررررررر د اد إادرررررررن  د ادق ررررررر ن اد نويرررررررن د لضرررررررى  س   رررررررن ا  ررررررر   ادررررررر     عرررررررأاود  ررررررر  

,  أد  أإاررررررن  رررررر     و ررررررن  س   ررررررن ا  رررررر   ادرررررر       عررررررأاود  (%91.34اد رررررريلب  أارررررر  )
د أ(   رررررر د  دررررررو ا اإبةرررررأع فرررررر  ادق رررررر ن اد نويررررررن د   ررررررأ %14.97 ررررر  اد رررررريلب    درررررر    )

 أ ارررررررررأع فررررررررر     و رررررررررن  س   رررررررررن ا  ررررررررر   اد  رررررررررأ أد  أد ررررررررريلب   أإارررررررررن  أ ارررررررررأع  مرررررررررل 
 (.3-9( شيل )%2..1اد  أ أد  أد يلب ا  د    )

 

 
 

المصابين  بداء السكري النىع الثاتي  وغير )ي  الكلي  للمصابين بمتمةم  الأالمئىي  نسب ال (4-4شكل )
 ومجمىع  السيطرة( المصابين بداء السكري 
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اد ررررررريلب ادقررررررروع اد عرررررررأ مل ادت  رررررررن د س   رررررررن ا  ررررررر     مرررررررل   (1-9فررررررر  اد ررررررريل ) 
إبةرررررأع ادررررر  ود أإبةرررررأع  دمرررررل  س رررررن اد  ررررر  )اد ررررر قن(   أإبةرررررأع   رررررسو  ضررررر   ادررررر     أ  ادمرررررأا  
 .تةأض اد ل بم  اد  ق   أد  ادكمأفن أاادم ثمن   
ررررررألد ادقسرررررأزد  و  رررررن  ق ررررر   ء لابررررر   تس ةرررررن  مررررر  ررررررأل اإبةرررررأع ادررررر  ود ادم ثمرررررن  

( %82.8 رررررر   ررررررم   عررررررأ مل ادس ررررررتمي د س   ررررررن ا  رررررر    أارررررر  اد ررررررم  ) ا  دررررررى أد لب ررررررن 
اإبةررررأع   مرررر   (%81  أارررر  قم سرررر  )ااتةررررأض اد ررررل بم  ادرررر  ق   ررررأد  ادكمأفررررن   عرررر   درررر  رررررأل

(  فرررررر  %71.28 ءأد لب ررررررن ادلا عررررررن اد رررررر قن   أارررررر  قم سرررررر  )(%83.3ضرررررر   ادرررررر    درررررر ل )
 ال اد رررررررريلب ادقرررررررروع   د( . مقرررررررر  ادقسررررررررأزد %1.1.درررررررر ل )    ال اد رررررررريلب  ا خمررررررررلةاد لب ررررررررن 
اد ررررر قن  ب كررررر د   مرررررل  عمرررررأإ ,  ررررر   رررررم   عرررررأ مل  س   رررررن ا  صرررررأ ن قرررررل ا ررررر ن أ مرررررل ادمرررررأا  

فررررر   رررررم   مرررررل اد ررررريلب   أ ارررررأع عمرررررأإ دررررر   ادررررر  وإ   أإارررررن  أ ررررر بةرررررأع ادررررر  ود ادم ثمرررررن  اإ 
 .  ألإاأع  اقل  عمأإ ف  اد  وإ   أإا

 
 

 
لد  مرضى متمةم  الاي  وتسب تىةيعها لد   الإصاب  الكلي  لظهىم معاييرالمئىي  نسب ال (2-4الاكل )

  والإتاثالذكىم 
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 م       أ م    س   ن ا د  ف  ادق  ن اد نويناسأزد اد إادن ادتأدمن  يأ ة  أظهلد 
 99-12( ف  ادةنن ادع لين  أ م  %12اد  أ م     )    ا   ا  أ   ادةنأد ادع لين ادك ملة 

-92ن  أ م  عدس مل ادةنن ادع لين ادواق 2.-22( ف  ادةنن ادع لين  أ  م  %14.8)  دىا  ن 
(  %92.1) اد نوين نق  اد   س   ن ا     م       الإصأ نف  ب  مل  ا   ىادق  ن  29

 (.1-9شيل )
 
 
 

 
 

 الإصاب لفئات العمري  للمرضى المصابين بمتمةم  الاي  وتسب تىةيع المئىي  لنسب المجمىع  (3-4شكل )
 بين تلك الفئات
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  م  ا   أ       لضى  س   ن ا    ادر     ر ة   إة اد رلض  رم   (9-9ف  اد يل ) 
 دقن (  أإان    ادةنسم  ا خليسم  .3-2)

 أد  أإان     %7..9دقن( ا  ى قم ن   أا  2-3   د    ادةنن ادس   يود   ة   إة اد لض )
ن(ادس  > دق2  د  ادةنن ادس   يود   ة   إة اد لض ) %19.3< دقن( ادس  د    3ادةنن )

   %14.1كأا  قم سهأ 
ك ررأ درر    ا رر ن اد  ررأ أد  ألإاررأع ا  ررى قم ررن فرر  ادةنررن ادسرر   يررود  رر ة   إة اد ررلض  

 دقن(   أإان      من ادةنأد.3-2)
 

 
 

للمرضى المصابين بمتمةم  الاي  وتسب تىةيع  لمدة المرض   المئىي نسبالمجمىع  (4-4)شكل 
 بمتمةم  بين تلك الفئات الإصاب 
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  دمرررررل  يرررررود  ادررررر    ا  ررررر   س   رررررن  لضرررررى  ررررر   ا   رررررأ    رررررم ( 2-9) اد ررررريل فررررر  
 ادةنسرررم   ررر    أإارررن 1 /ك ررر  11  ررر  ا  رررى Body Mass Index  (BMI)اد  ررر  كس رررن

   أاررررر  قم ررررن ا  ررررى 1 /ك رررر > 11 اد  رررر  كس ررررن  دمرررررل  يررررود  ادسرررر  ادةنررررن درررر      .ا خررررليسم 
  يرررررررود  ادسررررررر  ادةنرررررررن كررررررر د  %12.8 دررررررر    ادسررررررر ( 12-14.4) ادةنرررررررن  ررررررر   أد  أإارررررررن 21%

 ا رررررررر ن درررررررر    ك ررررررررأ.  % 19.1 قم سهررررررررأ كأارررررررر  ادسرررررررر  1 /ك رررررررر < 12 اد  رررررررر  كس ررررررررن  دمررررررررل
 1 /ك رررررر > 11 اد  رررررر  كس ررررررن  دمررررررل  يررررررود  ادسرررررر  ادةنررررررن فرررررر  قم ررررررن ا  ررررررى  ألإاررررررأع اد  ررررررأ أد

 .ادةنأد   من      أإان
 

 
 

ي  وتسب الأللمرضى المصابين بمتمةم  لدليل كتل  الجسم المئىي  نسب المجمىع  (5-4شكل )
 بمتمةم  بين تلك الفئات الإصاب تىةيع 
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 levels of يت لأمستىيات هرمىن الاومكسين  في مصل مرضى المصابين بمتمةم  ا 2.4
Orexin in blood serum among metabolic syndrome patients 

    اد     يود  ال اد يلب  رو    مق  ادقسأزد ادتأصن  أد لضى اد  أ م    س   ن ا      
) ميرو  OXA( فر   عر م   رسويأد  ل رود ا  إ  رم   .13P≤0ااتةأض  عقوب بت    سو )

 رل( فر    رل ادرر   در  ه   قر  اد  أإارن  أ شررتأ  اد  رأ م   أد س   رن  ادر       يررود \ رلا  
 (. 3-9 ق     ال اد يلب    د     و ن اد مطلة  ق     اد ق م  )ر  م

 رر   ادرر     يررود  ال     مقرر  ادقسررأزد ادتأصررن ادقسررأزد ادتأصررن  أدرر  وإ اد  ررأ م    س   ررن ا
(  فرر   عرر م   ررسويأد  ل ررود ا  إ  ررم  .13P≤0 ق  عقويررن بترر    ررسو )اد رريلب  رررو  فررل 

OXA اد       يود  ق     ف    ل اد   د  ه    أإا     اد  وإ اد  أ م    س   ن ا    
 رر   اد زرر   (.  ءمقرر  ادقسرأزد ادتأصررن  ألإاررأع اد  رأ أد   س   ررن ا1-9 ال اد ريلب )ررر  م

(  فررر   عررر م   رررسويأد .13P≤0 عقويرررن بتررر    رررسو )  يررر   قررر     ال اد ررريلب  ررررو  فرررل ق 
 ر   اد زر   ف    ل اد     أإار   ر  الإارأع اد  رأ أد   س   رن ا OXA ل ود ا  إ  م  

 (.1-9   ي   ق     ال اد يلب )ر  م
 levels of يت لأفتي مصتل مرضتى المصتابين بمتمةمت  ا مستىيات هرمىن الأيريسين 3.4

Irisin in blood serum among metabolic syndrome patients 
 رر   ادرر     يررود درر  ه   ال   مقرر  ادقسررأزد ادتأصررن  أ شررتأ  اد  ررأ م    س   ررن ا 

 فر   عر م   رسويأد  ل رود ا  لي رم  (P≤0.05)اد يلب  رو  ااتةأض  عقوب بت    رسو  
 ال اد رريلب     و ررن اد ررمطلة    أإاررن  أ شررتأ  اد  ررأ م   أد س   ررن  ادرر       يررود  قرر   

 (.3-9 ق     اد ق م )ر  م
 رر   ادرر     يررود  ال     مقرر  ادقسررأزد ادتأصررن ادقسررأزد ادتأصررن  أدرر  وإ اد  ررأ م    س   ررن ا 

 Irisinفر    رسويأد  ل رود ا  لي رم    (P≤0.05)اد ريلب  ررو  فرل ق  عقويرن بتر    رسو  
 رر   ادرر        رر  ادرر  وإ اد  ررأ م    س   ررن ا ررل( فرر    ررل ادرر   درر  ه    أإارر  \ لا  اررأاو )

 ر   اد زر    يود  ق     ال اد ريلب .  ءمقر  ادقسرأزد ادتأصرن  ألإارأع اد  رأ أد   س   رن ا
ف    سويأد  ل رود    (P≤0.05) ي   ق     ال اد يلب  رو  ااتةأض  عقوب بت    سو  

 ر   اد زر   اد  رأ أد   س   رن ا  ل( ف    رل ادر     أإار   ر  الإارأع\  لا اأاو ا  لي م  )
 (.1-9   ي   ق     ال اد يلب )ر  م
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 levels  ي لأمرضى المصابين بمتمةم  ادم الفي مصل مستىيات ببتيد الاتجيىبيىتين  4.4
of Angiopoietin in blood serum among metabolic syndrome 

patients 
)اد  ررأ م   أد رريلب   مرررل   رر  أظهررلد ادقسررأزد ادتأصررن   لضررى اد  رررأ م    س   ررن ا     

   عرر م   ررسويأد   سمرر  فرر  (P≤0.05) رررو   يررأ ة  عقويررن بترر    ررسو   اد  ررأ م   أد رريلب (
كرر  اد ق ررم   د   و ررن اد ررمطلة  رر   قرر  اد  أإاررن    ررل(\و  ررلا  يرر م) Ang-2ا ا موءمرروبم   

 رر   ادقسررأزد ادتأصررن ادقسررأزد ادتأصررن  أدرر  وإ اد  ررأ م    س   ررن ا  أ ضررت  (.3-9)ررر  م
( ف   ع م   سويأد   سم  ا ا موءموبم  p≤0.05 اد     يود  ال اد يلب  رو  فل ق  عقوين )

Ang-2  رر   ادرر       يررود  فرر    ررل ادرر   درر  ه    أإارر   رر  ادرر  وإ اد  ررأ م    س   ررن ا 
     ءمق  ادقسأزد ادتأصن  ألإاأع اد  أ أد   س   ن ا أك(. 1-9 ق     ال اد يلب )ر  م

  عرر م   ررسويأد   سمرر   (P≥0.05) عقويررن   مررل اد زرر   يرر   قرر     ال اد رريلب  رررو   يررأ ة 
 ر   اد زر   ف    ل اد      أإا     الإارأع اد  رأ أد   س   رن ا  Ang-2ا ا موءموبم   

 (.1-9   ي   ق     ال اد يلب )ر  م
 

 دم فتتتتتتي مصتتتتتتل 2 -الختتتتتتا  مستتتتتتتىيات المستتتتتتت بل الببتيتتتتتتدي التايرو تتتتتتين كتتتتتتايني  5.4
 levels of specific Tyrosine kinaseيتت لأمرضتتى المصتتابين بمتمةمتت  اال

(sTie-2)in blood serum among metabolic syndrome patients 
 ررررررر   ادررررررر     يرررررررود   مقررررررر  ادقسرررررررأزد ادتأصرررررررن  أ شرررررررتأ  اد  رررررررأ م    س   رررررررن ا  

فررررررر   عررررررر م   رررررررسويأد  (P≤0.01)ه   ال اد ررررررريلب  ررررررررو   يرررررررأ ة  عقويرررررررن بتررررررر    رررررررسو  دررررررر  
 ررررررل( فرررررر    ررررررل ادرررررر   درررررر  ه  \ لا  اررررررأاو ( )sTie-2)  1-ادتررررررأ    سمرررررر  ادسأ ل دررررررم   ررررررأ قم 

  رررررررر   ادرررررررر       يررررررررود  قرررررررر     ال اد رررررررريلب    أإارررررررر   أ شررررررررتأ  اد  ررررررررأ م    س   ررررررررن ا
 أ ضرررررررت  ادقسررررررأزد ادتأصرررررررن ادقسرررررررأزد (.  3-9كررررررر  اد ق ررررررم  )رررررررر  م  د     و ررررررن اد رررررررمطلة

 ررررررر   ادررررررر     يرررررررود  ال اد ررررررريلب  ررررررررو  فرررررررل ق  ادتأصرررررررن  أدررررررر  وإ اد  رررررررأ م    س   رررررررن ا
  1-فررررررررر   عررررررررر م   رررررررررسويأد   سمررررررررر  ادسأ ل درررررررررم   رررررررررأ قم  (P≤0.01) عقويرررررررررن بتررررررررر    رررررررررسو  

(sTie-2فرررر    ررررل ادرررر   درررر  ه    أإارررر   رررر  ادرررر  وإ اد  ررررأ م    س   ررررن ا)       رررر   ادرررر 
(.  ءمقرررررررر  ادقسررررررررأزد ادتأصررررررررن  ألإاررررررررأع اد  ررررررررأ أد 1-9 ال اد رررررررريلب )ررررررررر  م يررررررررود  قرررررررر    

 رررررررررر   اد زرررررررررر   يرررررررررر   قرررررررررر     ال اد رررررررررريلب  رررررررررررو   يررررررررررأ ة  عقويررررررررررن بترررررررررر     س   ررررررررررن ا
(فررررر    رررررل ادررررر    sTie-2)  1-فررررر    رررررسويأد   سمررررر  ادسأ ل درررررم   رررررأ قم  (P≤0.01)  رررررسو  
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    ال اد ررررررريلب  ررررررر   اد زررررررر     يررررررر   قررررررر    أإاررررررر   ررررررر  الإارررررررأع اد  رررررررأ أد   س   رررررررن ا
 (.1-9)ر  م
 يتتت لأفتتي مصتتتل مرضتتى المصتتتابين بمتمةمتت  امستتتىيات الببتيتتتد الأاينتتي الصتتتىديىمي  6.4

levels of Atrial Natriuretic  Peptide in blood serum among 
metabolic syndrome patients 

أظهلد ادقسأزد ادتأصن   لضى اد  أ م    س   ن رو  ااتةأض  عقوب بتر    رسو   
(P≤0.01) (   ف   ع م   سويأد اد  سم  ا   ق  اد و  وANP  ف    ل \( ) ميو  لا )ل 

 مق  ادقسرأزد ادتأصرن ادقسرأزد ادتأصرن ,   أ (3-9)ر  م      و ن اد مطلة اد   د  ه    أإا  
 رررر   ادرررر     يررررود درررر  ه    ال اد رررريلب  رررررو  فررررل ق  عقويررررن   س   ررررن ا أدرررر  وإ اد  ررررأ م   

(p≤0.05(   ع م   رسويأد اد  سمر  ا   قر  اد رو  و    )ANP  فر    رل ادر   در  ه    أإار )
(.  ءمقر  1-9    اد       يود  قر     ال اد ريلب )رر  م    اد  وإ اد  أ م    س   ن ا

 ررر   اد زررر   يررر   قررر     ال اد ررريلب  ررررو     س   رررن اادقسرررأزد ادتأصرررن  ألإارررأع اد  رررأ أد 
( ف    ل اد   ANP( ف   ع م   سويأد اد  سم  ا   ق  اد و  و   )p≤0.05فل ق  عقوين)

 .(1-9    اد ز     ي   ق     ال اد يلب )ر  م   أإا     الإاأع اد  أ أد   س   ن ا
 
 levels يت لأالمصتابين بمتمةمت  ا مرضىدم الفي مصل هرمىن الأتسىلين  ياتمستى  7.4

of Insulin  in blood serum among metabolic syndrome patients 
)اد  ررأ م   أد رريلب   مررل   رر  ادقسررأزد ادتأصررن   لضررى اد  ررأ م    س   ررن ا  مقرر  

      و ن اد مطلة   أإا    (P≤0.05) عقوب بت    سو   اإبةأع رو   اد  أ م   أد يلب (
 رر    أ ضررت  ادقسررأزد ادتأصررن ادقسررأزد ادتأصررن  أدرر  وإ اد  ررأ م    س   ررن ا ,(3-9)ررر  م

( فر   عر م   رسويأد  ل رود ا ا رودم  .12P≤0 اد     يود  ال اد يلب  رو   يأ ة  عقويرن )
INS ر   ادر       يرود  قر     ف    ل اد   د  ه    أإا     اد  وإ اد  رأ م    س   رن ا 

 رر   اد زرر    ءمقرر  ادقسرأزد ادتأصررن  ألإاررأع اد  رأ أد   س   ررن ا(. 1-9 ال اد ريلب )ررر  م
فر   عر م   رسويأد  ل رود ا ا رودم    (.50P≤0 ي   قر     ال اد ريلب  ررو   يرأ ة  عقويرن )

INS ر   اد زر     ير   قر     ال  ف    ل اد      أإا     الإاأع اد  أ أد   س   رن ا 
 (.2-9اد يلب )ر  م
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 ولكلا الايض متلازمة مرضى لدى الدم مصل في الهرمونات ىمستو مقارنة(1-4جدول )
 (القياسي الخطأ± المعدل)الجنسين

 المعايير
 L.S.D (44)السيطرة (424)متمةم  الاي 

 (54)غير مصاب بالسكري  (73)مصاب بالسكري 
هرمىن الاومكسين )بيكى 

 مل(\غرام 
**215.1±14 *400±16.4 

1301.4±32.8 
86.30 

هرمىن الأيريسين) تاتى 
   مل(\غرام 

*118.1±  1.22  143.3±  1.8  
144.0±2.2 

3.66 

 2-ببتيد الاتجيىبيىتين
 مل(  \)بيكى غرام 

*1771.3±61.9 *1220.4±6 
1009.41±2 

166.04 

ببتيد التايرو ين 
 مل(\تاتى ) -2كايني 

*29.8±0.6 25.6±0.5 
24.02±0.5 

1.60 

الببتيد الأايني الصىديىمي 
 مل(\)بيكى غرام 

*39.09±1.8 *50.12±2.8 
65.45±1.1 

6.14 

هرمىن الأتسىلين  
مل(\)مايكرو غرام   

*13.65±0.2 *8.77±0.29 
4.56±0.3 

0.78 

 
 (P≤0.05)تعني وجود فروق معنوية تحت مستوى* 

 (P≤0.01)تعني وجود فروق معنوية تحت مستوى* *
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 (القياسي الخطأ± المعدل) الجنسين ولكلا الايض متلازمة مرضى لدى الهرمونات مستويات مقارنة(2-4جدول )
 المعدل متمةم  الاي  الجنس المعيام
 

هرمىن الاومكسين )بيكى 
 مل(\غرام 

 
 n(52)  وإ 

 **n 31.3±131.37( 17ديلب )
 n 32.1±922.1( 12   د ديلب )

 
 n(72)  اأع

 **n 3..22±13..87( .9ديلب )
 n 39..±197.1( .1   د ديلب )

 
الأيريسين هرمىن    
    مل\ غرام تاتى 

 
 n(52)  وإ 

 n 1.4±337.33( 17ديلب )
 n 3.31±393.71( 12   د ديلب )

 
 n(72)  اأع

 n 1..2±338.8( .9ديلب )
 n 3.1±399.8( .1   د ديلب )

 
بيكى ) ببتيد الاتجيىبيىتين 

 Ang-2 مل(\ مغرا
 

 
 n(52)  وإ 

 *n 92.3±374..7( 17ديلب )
 .n .1.4±3117.3( 12   د ديلب )

 
 n(72)  اأع

 n ...7±372..9( .9ديلب )
 n 17.2±3139( .1   د ديلب )

 
 -2ببتيد التايرو ين كايني 

 مل(\)تاتى 

 
 n(52)  وإ 

 *n 1.43±14.98( 17ديلب )
 n 1..7±1..18( 12   د ديلب )

 *n 1..4±11.31( .9ديلب ) n(72)  اأع
 n 1..3±12.11( .1   د ديلب )

 الصىديىمي الببتيد الأايني
 مل(\ مبيكى غرا)

 
 n(52)  وإ 

 *n 1.1±14.7( 17ديلب )
 ..n 9.1±97( 12   د ديلب )

 
 n(72)  اأع

 *n 1.3.±18..8( .9ديلب )
 n 1.49±21.9( .1   د ديلب )

 
مايكرو ) الأتسىلينهرمىن 

 مل(\ مغرا

 
 n(52)  وإ 

 ..n 1.1±31( 17ديلب )
 ..n 1.21±8( 12   د ديلب )

 *..n 1.11±31( .9ديلب ) n(72)  اأع
 n 1.14±8.82( .1   د ديلب )
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            Serum Blood Glucose levelsالكلىكىة في مصل الدم    مستى  8.4
 ادر     يرود در  ه   ال  ر   أظهلد ادقسأزد ادتأصن  أ شرتأ  اد  رأ م    س   رن ا   

فرر   عرر م   ررسويأد   و ررو    ررل ادرر    (P≤0.01)اد رريلب  رررو   يررأ ة  عقويررن بترر    ررسو  
     و ررن اد ررمطلة   أإاررن  أ شررتأ  اد  ررأ م   أد س   ررن  ادرر       يررود  قرر     ال اد رريلب 

 ر   ا أ ضت  ادقسرأزد ادتأصرن  أدر  وإ اد  رأ م    س   رن  ,(1-9 ق     اد ق م  )ر  م
فر   عر م   رسويأد   (P≤0.01) اد     يود د  ه   الاد يلب  رو   يأ ة  عقوين بت    رسو  

 رر   ادرر       يررود  قرر     ال  ادرر  وإ اد  ررأ م    س   ررن ا ك و ررو    ررل ادرر     أإارر   رر 
 ر   اد زر   ير   (.  ءمق  ادقسأزد ادتأصرن  ألإارأع اد  رأ أد   س   رن ا9-9)ر  م اد يلب 
فرر   عرر م   ررسويأد   و ررو   (P≤0.01) ال اد رريلب  رررو   يررأ ة  عقويررن بترر    ررسو   قرر    

  ر   اد زر     يرود  قر     ال اد ريلب  الإارأع اد  رأ أد   س   رن ا   ل ادر     أإارن  ر 
 (.9-9)ر  م
 Levels of systolic blood pressureمستىيات ضغط الدم الات باضي  4.4

)اد  رررأ م   أد ررريلب   مرررل   ررر  لضرررى اد  رررأ م    س   رررن ا مقررر  ادقسرررأزد ادتأصرررن         
فرر   عرر م   ررسويأد ضرر    (P≤0.05) رررو   يررأ ة  عقويررن بترر    ررسو   اد  ررأ م   أد رريلب (

(.    درررر  ادقسررررأزد 1-9 قرررر   رررر  اد ق ررررم  )ررررر  م   و ررررن اد ررررمطلة ادرررر   ا ا  أضرررر    أإاررررن  
 ال اد ريلب  ر    ررو  فرل ق  عقويرن  ر   ادر     يرود  ادتأصن  أد  وإ اد  أ م    س   رن ا

(p≥0.05  فررر   عررر م   رررسويأد ضررر   ادررر   ا ا  أضررر  دررر  ه    أإاررر   ررر  ادررر  وإ اد  رررأ م )
(.   ررررأ أ ضررررت  ادقسررررأزد 9-9 رررر   ادرررر       يررررود  قرررر     ال اد رررريلب )ررررر  م   س   ررررن ا

و  فرل ق     اد زر   ير   قر     ال اد ريلب  ر    رر ادتأصن  ألإاأع اد  أ أد   س   ن ا
( فرر   عرر م   ررسويأد ضرر   ادرر   ا ا  أضرر    أإاررن  رر  الإاررأع اد  رررأ أد p≥0.05 عقويررن )
 (.9-9    اد ز     يود  ق     ال اد يلب )ر  م   س   ن ا
      levels of Diastolic blood pressure  مستىيات ضغط الدم الاتبساطي  41.4

)اد  ررأ م   أد رريلب   رر   مقرر  ادقسررأزد ادتأصررن   لضررى اد  ررأ م    س   ررن ا       
فرر   عرر م   ررسويأد  (P≤0.05) رررو   يررأ ة  عقويررن بترر    ررسو     مررل اد  ررأ م   أد رريلب (

(.    مقر  ادقسرأزد 3-9 ق     اد ق م  )ر  م   و ن اد مطلة ض   اد   ا ا  أط    أإان  
 ر   ادر     يرود  ال اد ريلب  ر    ررو  فرل ق  عقويرن    س   رن ا ادتأصن  أد  وإ اد  أ م 

(p≥0.05  فررر   عررر م   رررسويأد ضررر   ادررر   ا ا  رررأط  دررر  ه    أإاررر   ررر  ادررر  وإ اد  رررأ م )
(.  أظهررلد ادقسررأزد ادتأصررن 9-9 رر   ادرر       يررود  قرر     ال اد رريلب )ررر  م   س   ررن ا

 ر   اد زرر   ير   قر     ال اد رريلب  ر    رررو  فرل ق  عقويررن   ألإارأع اد  رأ أد   س   ررن ا
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(p≥0.05 فرر   عرر م   ررسويأد ضرر   ادرر   ا ا  ررأط    أإاررن  رر  الإاررأع اد  ررأ أد   س   ررن )
 (.9-9    اد ز     ي   ق     ال اد يلب )ر  م ا

           Body Mass Index (BMI)دليل كتل  الجسم   44.4
)اد  رأ م   أد ريلب   مرل   ر  ادقسأزد ادتأصن   لضى اد  أ م    س   رن ا أظهلد 

 دمرررل  س رررن اد  ررر   قرررم فررر   (P≤0.05) ررررو   يرررأ ة  عقويرررن بتررر    رررسو   اد  رررأ م   أد ررريلب (
 أدرررر  وإ (.   درررر  ادقسررررأزد ادتأصررررن 1-9 قرررر   رررر  اد ق ررررم  )ررررر  م   و ررررن اد ررررمطلة   أإاررررن  

 قم  ف (p≥0.05    اد     يود  ال اد يلب      رو  فل ق  عقوين ) اد  أ م    س   ن ا
 ررر   ادررر       يرررود  قررر     ال   دمرررل  س رررن اد  ررر    أإاررر   ررر  ادررر  وإ اد  رررأ م    س   رررن ا

 رر   اد زرر   (.  أظهررلد ادقسررأزد ادتأصررن  ألإاررأع اد  ررأ أد   س   ررن ا9-9اد رريلب )ررر  م
 دمرل  س رن اد  ر    أإارن  قرم ( فر  p≥0.05 قر     ال اد ريلب  ر    ررو  فرل ق  عقويرن ) ي  

 (.9-9    اد ز     ي   ق     ال اد يلب )ر  م    الإاأع اد  أ أد   س   ن ا
 Levels of total cholesterol in مستتىيات الكىلستترول الكلتي فتي مصتل التدم 42.4

blood serum    
)اد  ررررأ م   أد رررريلب   مررررل   رررر   مقرررر  ادقسررررأزد ادتأصررررن   لضررررى اد  ررررأ م    س   ررررن ا    

فررررر   عررررر م   رررررسويأد  (P≤0.05) ررررررو   يرررررأ ة  عقويرررررن بتررررر    رررررسو   اد  رررررأ م   أد ررررريلب (
فر  (. 1-9 قر   ر  اد ق رم  )رر  م   و ن اد رمطلة ادكود سل م ادك   ف    ل اد     أإان  

 رر   ادر     يرود در  ه   ال اد رريلب    وإ اد  رأ م    س   رن اادقسرأزد ادتأصررن  أدر  رم   مقر 
(  فرر   عرر م   ررسويأد ادكود ررسل م ادك رر  فرر    ررل ادرر   p≥0.05 رر    رررو  فررل ق  عقويررن )

(.  2-9    اد       يرود  قر     ال اد ريلب )رر  م   أإا     اد  وإ اد  أ م    س   ن ا
    اد زر   ير   قر     ال اد ريلب    س   ن ا أ ضت  ادقسأزد ادتأصن  ألإاأع اد  أ أد 

( فررر   عررر م   رررسويأد ادكود رررسل م ادك ررر  فررر    رررل ادررر   p>0.05 ررر    ررررو  فرررل ق  عقويرررن )
 (.2-9    اد ز     ي   ق     ال اد يلب )ر  م   أإا     الإاأع اد  أ أد   س   ن ا

 
 Levels of triglycerides in bloodمستىيات الكليستريدات الثمييت  فتي مصتل  43.4

serum 
)اد  رأ م   أد ريلب   مرل   ر  أظهلد ادقسأزد ادتأصن   لضى اد  أ م    س   رن ا 

فررررر   عررررر م   رررررسويأد  (P≤0.05) ررررررو   يرررررأ ة  عقويرررررن بتررررر    رررررسو   اد  رررررأ م   أد ررررريلب (
( 2-9 قرر   رر  اد ق ررم  )ررر  م   و ررن اد ررمطلة ادك م ررلي اد ادم ثمررن فرر    ررل ادرر     أإاررن  

 رر   ادرر     يررود  ال اد رريلب  رر    اد  ررأ م    س   ررن ا  أ ضررت  ادقسررأزد ادتأصررن  أدرر  وإ
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( ف   عر م   رسويأد ادك م رلي اد ادم ثمرن فر    رل ادر     أإار  p≥0.05 رو  فل ق  عقوين )
(,   در  1-9 ر   ادر       يرود  قر     ال اد ريلب )رر  م    اد  وإ اد  أ م    س   ن ا

    اد ز   ي   ق     ال اد يلب  ر    ررو   ادتأصن  ألإاأع اد  أ أد   س   ن اادقسأزد 
( فرر   عرر م   ررسويأد ادك م ررلي اد ادم ثمررن فرر    ررل ادرر     أإارر   رر  p≥0.05فررل ق  عقويررن )

 (.2-9    اد ز     ي   ق     ال اد يلب )ر  م الإاأع اد  أ أد   س   ن ا
 

 Levels of high البروتين الدهني عالي الكثاف  في مصل الدمكىلسترول مستىيات  44.4
density lipoprotein in blood serum  

)اد  رأ م   أد ريلب   مرل   ر  أ ضت  ادقسأزد ادتأصن   لضى اد  أ م    س   ن ا       
كود سل م  ف   ع م   سويأد (P≤0.05) رو   يأ ة  عقوين بت    سو   اد  أ م   أد يلب (

 قررر   ررر  اد ق رررم     و رررن اد رررمطلة  بم  ادررر  ق   رررأد  ادكمأفرررن فررر    رررل ادررر     أإارررن  اد رررل 
 رررر   ادرررر     يررررود  ال  (  ءمقرررر  ادقسررررأزد ادتأصررررن  أدرررر  وإ اد  ررررأ م    س   ررررن ا1-9)ررررر  م

كود ررسل م اد ررل بم  ادرر  ق   (  فرر   عرر م   ررسويأدp≥0.05اد رريلب  رر    رررو  فررل ق  عقويررن )
    اد       يود  ق     اد     أإا     اد  وإ اد  أ م    س   ن ا أد  ادكمأفن ف    ل 

 رررر   (.,  أظهررررلد ادقسررررأزد ادتأصررررن  ألإاررررأع اد  ررررأ أد   س   ررررن ا2-9 ال اد رررريلب )ررررر  م
( فررر   عررر م   رررسويأد p≥0.05 اد زررر   يررر   قررر     ال اد ررريلب  ررر    ررررو  فرررل ق  عقويرررن )

    رل ادر     أإار   ر  الإارأع اد  رأ أد   س   رن كود سل م اد رل بم  ادر  ق   رأد  ادكمأفرن فر
 (.2-9    اد ز     ي   ق     ال اد يلب )ر  م ا

 Levels of البتروتين التدهني متنخف  الكثافت  فتي مصتل التدمكىلستترول مستتىيات  45.4
low density lipoprotein in blood serum  

)اد  ررأ م   أد رريلب   مرررل   رر  أظهررلد ادقسررأزد ادتأصررن   لضررى اد  رررأ م    س   ررن ا     
كود سل م  ف   ع م   سويأد (P≤0.05) رو   يأ ة  عقوين بت    سو   اد  أ م   أد يلب (

 قرر   رر  اد ق ررم     و ررن اد ررمطلة اد ررل بم  ادرر  ق   ررقتة  ادكمأفررن فرر    ررل ادرر     أإاررن  
 رررر   ادرررر     يررررود  ال  قسررررأزد ادتأصررررن  أدرررر  وإ اد  ررررأ م    س   ررررن ا(   درررر  اد1-9)ررررر  م

(    عررر م   رررسويأد  ود رررسل م اد رررل بم  ادررر  ق  p≥0.05اد ررريلب  ررر    ررررو  فرررل ق  عقويرررن )
 رر   ادرر       يررود   ررقتة  ادكمأفررن فرر    ررل ادرر     أإارر   رر  ادرر  وإ اد  ررأ م    س   ررن ا

سررررأزد ادتأصررررن  ألإاررررأع اد  ررررأ أد   س   ررررن (,  أ ضررررت  ادق2-9 قرررر     ال اد رررريلب )ررررر  م
( ف   ع م   سويأد p≥0.05    اد ز   ي   ق     ال اد يلب      رو  فل ق  عقوين) ا
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كود ررررسل م اد ررررل بم  ادرررر  ق   ررررقتة  ادكمأفررررن فرررر    ررررل ادرررر     أإارررر   رررر  الإاررررأع اد  ررررأ أد 
 (.2-9    اد ز     ي   ق     ال اد يلب )ر  م   س   ن ا
 Levels of البروتين الدهني منخف  الكثاف  جدا في مصل الدمكىلسترول مستىيات  46.4

very low density lipoprotein in blood serum  
)اد  رررأ م   أد ررريلب   مرررل   ررر   مقررر  ادقسرررأزد ادتأصرررن   لضرررى اد  رررأ م    س   رررن ا       

كود سل م  ف   ع م   سويأد (P≤0.05) رو   يأ ة  عقوين بت    سو   اد  أ م   أد يلب (
 قر   ر  اد ق رم     و ن اد مطلة ف    ل اد     أإان   ر آ اد ل بم  اد  ق   قتة  ادكمأفن

 رر   ادرر     يررود  ال  (,  أ ضررت  ادقسررأزد ادتأصررن  أدرر  وإ اد  ررأ م    س   ررن ا1-9)ررر  م
م  ادرررر  ق  (   عررر م   ررررسويأد  ود ررررسل م اد ررررل بp≥0.05اد ررريلب  رررر    رررررو  فررررل ق  عقويررررن )

 رر   ادرر        ررقتة  ادكمأفررن ررر ا فرر    ررل ادرر     أإارر   رر  ادرر  وإ اد  ررأ م    س   ررن ا
  دررر  ادقسرررأزد ادتأصرررن  ألإارررأع اد  رررأ أد   س   رررن  (.2-9 يرررود  قررر     ال اد ررريلب )رررر  م

( ف   ع م   سويأد p≥0.05    اد ز   ي   ق     ال اد يلب      رو  فل ق  عقوين) ا
ادررر  ق   ررقتة  ادكمأفرررن رررر ا فرر    رررل ادرر     أإاررر   ررر  الإاررأع اد  رررأ أد   س   رررن  اد ررل بم 

 (.2-9    اد ز     ي   ق     ال اد يلب )ر  م ا
 

  Insulin Resistance م اوم  الأتسىلينقيم  47.4
)اد  ررأ م   أد رريلب   مرررل   رر  أظهررلد ادقسررأزد ادتأصررن   لضررى اد  رررأ م    س   ررن ا     

فرر  قررم   عرر  د   أ  ررن   (P≤0.05)بترر    ررسو    عقرروب  اإبةررأع رررو   اد  ررأ م   أد رريلب (
 (.1-9ك  اد ق م  )ر  م د   و ن اد مطلة     ق  اد  أإان  د  ه  HOMA2-IRا ا ودم  

    اد     يرود  ال   أ ضت  ادقسأزد ادتأصن ادقسأزد ادتأصن  أد  وإ اد  أ م    س   ن ا 
د  ه  HOMA2-IR( ف  قم   ع  د   أ  ن ا ا ودم   P≤0.05اد يلب  رو   يأ ة  عقوين )

(. .-9    اد       يرود  قر     ال اد ريلب )رر  م   أإا     اد  وإ اد  أ م    س   ن ا
 رر   اد زرر   يرر   قرر     ال اد رريلب  قسررأزد ادتأصررن  ألإاررأع اد  ررأ أد   س   ررن ا ءمقرر  اد

  أإارر   رر  HOMA2-IR( فرر  قررم   عرر  د   أ  ررن ا ا ررودم   P≤0.05 رررو   يررأ ة  عقويررن )
 (.  .-9    اد ز     ي   ق     ال اد يلب )ر  م الإاأع اد  أ أد   س   ن ا

 
   Insulin Sensitivity الحسا ي  للأتسىلين 48.4

 رر  )اد  ررأ م   أد رريلب   مررل   مقرر  ادقسررأزد ادتأصررن   لضررى اد  ررأ م    س   ررن ا 
قررم   عرر  د ادت أدررمن   (P≤0.05) عقرروب بترر    ررسو   ااتةررأضاد  ررأ م   أد رريلب (  رررو  
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دررر  ه   قررر  اد  أإارررن  ررر     و رررن اد رررمطلة  دكررر  اد ق رررم   Insulin Sensitivityدلأا رررودم 
 رر    أ ضررت  ادقسررأزد ادتأصررن ادقسررأزد ادتأصررن  أدرر  وإ اد  ررأ م    س   ررن ا, (1-9)ررر  م

( فرر  قررم   عرر  د ادت أدررمن P≤0.05 عقرروب ) ااتةررأض ادرر     يررود درر  ه   ال اد رريلب  رررو  
 ر   ادر       در  ه    أإار   ر  ادر  وإ اد  رأ م    س   رن ا Insulin Sensitivityدلأا رودم 

(.  ءمقررر  ادقسرررأزد ادتأصرررن  ألإارررأع اد  رررأ أد   س   رررن .-9يلب )رررر  م يرررود  قررر     ال اد ررر
( فررر  قرررم  P≤0.05 عقررروب ) ااتةرررأض ررر   اد زررر   يررر   قررر    دررر  ه   ال اد ررريلب  ررررو   ا

د  ه    أإا     الإاأع اد  أ أد   س   رن  Insulin Sensitivity ع  د ادت أدمن دلأا ودم 
 (. .-9    اد ز     ي   ق     ال اد يلب )ر  م ا
 

 :وظيف  خميا بيتا البنكريا ي   44.4
 رررر  )اد  ررررأ م   أد رررريلب   مررررل   مقرررر  ادقسررررأزد ادتأصررررن   لضررررى اد  ررررأ م    س   ررررن ا     

فر  قرم   ظمةرن خ  رأ  مسرأ  (P≤0.05) عقروب بتر    رسو   ااتةرأضاد  أ م   أد يلب (  رو  
-9د  ه   ق  اد  أإان       و ن اد رمطلة  دكر  اد ق رم  )رر  م %HOMA2-Bاد قكليأدمن 

    اد     يود  (.   أ ضت  ادقسأزد ادتأصن ادقسأزد ادتأصن  أد  وإ اد  أ م    س   ن ا1
 ظمةررن خ  ررأ  مسررأ فرر  قررم    (P≤0.05)درر  ه   ال اد رريلب  رررو  ااتةررأض  عقويررن بترر    ررسو  

    اد       يود  د  ه    أإا     اد  وإ اد  أ م    س   ن ا %HOMA2-Bاد قكليأدمن 
 رر   (.  ءمقرر  ادقسررأزد ادتأصررن  ألإاررأع اد  ررأ أد   س   ررن ا.-9 قرر     ال اد رريلب )ررر  م

ةن ف  قم   ظم  (P≤0.05) اد ز   ي   ق     ال اد يلب  رو  ااتةأض  عقوين بت    سو  
 ررر   دررر  ه    أإاررر   ررر  الإارررأع اد  رررأ أد   س   رررن ا %HOMA2-Bخ  رررأ  مسرررأ اد قكليأدرررمن 

 (..-9 اد ز     ي   ق     ال اد يلب )ر  م
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 المعدل) الايض متلازمة مصابي لدى الفسيولوجية المتغيرات بعض مستويات مقارنة(3-4جدول )
 (القياسي الخطأ±

 المعايير
 L.S.D (44)السيطرة (424)متلازمة الايض

 (54)غير مصاب بالسكري (73)مصاب بالسكري
كلوكوز مصل الدم الصيامي  

 19.74 2.17±97.69 2.58±102.15 *9.52±257.3* )ملي غرام/ديسيلتر(

الكولسترول الكلي )ملي 
 15.98 2.91±137.53 7.1±183.94* 5.04±192.21* غرام/ديسيلتر(

كولسترول البروتين الدهني 
)ملي   عالي الكثافة 

 غرام/ديسيلتر(
*37.4±0.6 *37.15±0.5 

45.88±0.73 
1.89 

)ملي   TGالكليسريدات الثلاثية
 42.09 3.1± .134 10.6±251.8* 17.6±284.15* غرام/ديسيلتر(

كولسترول البروتين الدهني 
 الكثافةمنخفض 

 )ملي غرام/ديسيلتر(
*105.6±3.78 *95.3±6.36 

62.2±1.47 
12.88 

كولسترول البروتين الدهني 
منخفض الكثافة جدا)ملي 

 غرام/ديسيلتر(
*56.06±2.4 *53.94±2.35 

36.07±1.63 
6.78 

 1.84 0.13±24.12 0.8±30.68* 0.62±29.31* (2دليل كتلة الجسم )كغم/م

 4.05 0.9±92.02 1.5±105.76* 1.4±103.34* ()سم محيط الخصر
الدم الانقباضي )ملم ضغط 

 زئبق(

*144.16±1.89 *153.49±3.03 121.69±1.06 6.38 

ضغط الدم الانبساطي  )ملم 
 زئبق(

*89.8±0.9 *93.31±1.77 75.55±0.59 3.42 

HOMA2-IR **3.74±0.28 *1.46±0.1 0.93±0.1 0.64 

حسا ي   الأتسىلين 
HOMA2-S   

**38.36±1.5 *73.5±2.45 91.72±3.4 7.05 

 سي وظيفة خلايا بيتا البنكريا
HOMA2-B%   

**30.02±2.1 *76.0±2.67 85. ±2.39 7.04 

 (P≤0.05)تعني وجىد فروق معنىي  تحت مستى  * 
 (P≤0.01)تعني وجىد فروق معنىي  تحت مستى  * 
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 الجسم كتلة دليل و الدم ضغطو الصيامي الدم مصل كلوكوز مستوى معدلات مقارنة(4-4جدول )
 (القياسي الخطأ± المعدل) الجنسين ولكلا الايض متلازمة مرضى لدى الخصر ومحيط

   mean±S.E   المعدل متمةم  الاي  الجنس المعيام
مستى  كلىكىة مصل الدم 
الصيامي )ملي 
 غرام/ديسيلتر(

 
 n(52)  وإ 

 **n 32.2±1.8.4( 17ديلب )
 n ±4.12313..8( 12   د ديلب )

 
 n(72)  اأع

 **n 31.1.±121.97( .9ديلب )
 ..n 1.1±311( .1   د ديلب )

ضغط الدم الات باضي )ملم 
 ةئبق(

 
 n(52)  وإ 

 ..n 1.4±399( 17ديلب )
 n 1.21±321.9( 12   د ديلب )

 
 n(72)  اأع

 n 1.9±391.8( .9ديلب )
 n 9.4±32..9( .1   د ديلب )

ضغط الدم الاتبساطي   
 )ملم ةئبق(

 
 n(52)  وإ 

 n 3.19±41.2( 17ديلب )
 n 3..2±41( 12   د ديلب )

 
 n(72)  اأع

 n 3.3.±84.1( .9ديلب )
 ..n 1.31±41( .1   د ديلب )

   دليل كتل  الجسم 
 (2)كغم/م

 
 n(52)  وإ 

 n 1.48±14.2( 17ديلب )
 n 3.19±13.31( 12   د ديلب )

 
 n(72)  اأع

 n 1.8±14.37( .9ديلب )
 n 3.12±11.1( .1ديلب )   د 

 
 محيط الخصر

Waist 

 
 n(52)  وإ 

 n 1.1±31..17( 17ديلب )
 n 3.72±317.11( 12   د ديلب )

 
 n(72)  اأع

 n 3.7±313.2( .9ديلب )
 n 1.1±319.1( .1   د ديلب )

 (P≤0.01)تعني وجىد فروق معنىي  تحت مستى  * 
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 الايض متلازمة مرضى لدى الدم مصل في والدهون الكلي الكولسترول ىمستو مقارنة(5-4جدول )
 (القياسي الخطأ± المعدل)الجنسين ولكلا

 
 
 
 

 المعيار الجنس متلازمة الايض المعدل

2.7±029.1 n (  72سكري )    n(52)ذكور  
 TCالكولسترول الكلي 

 )ملي غرام/ديسيلتر(
00.19±0...71 n  ( 72بدون سكري)  

9.29±099.9 n (  19سكري )   n(72)إناث  

..97±029..   n (79بدون سكري )   

77..±721.7 n (  72سكري )    n(52)ذكور  
  TGالكليسريدات الثلاثية

 )ملي غرام/ديسيلتر(
02.1±799.9 n  ( 72بدون سكري)  

71..±7.9.92 n (  19سكري )   n(72)إناث  

07.1±711..   n (79بدون سكري )   

0.10±19.1 n (  72سكري )  البروتين الدهني عالي  n(52)ذكور  
)ملي  HDL  الكثافة 

 غرام/ديسيلتر(
1.20±19... n  ( 72بدون سكري)  

1.21±1..0 n (  19سكري )   n(72)إناث  

1..2±12.1   n (79بدون سكري )   

9.70±91.0 n (  72سكري )  البروتين الدهني واطئ  n(52)ذكور  
 LDLالكثافة

 )ملي غرام/ديسيلتر(
01.12±91.0 n  ( 72بدون سكري)  

1.12±007.9 n (  19سكري )   n(72)إناث  

2.2±99.17   n (79بدون سكري )   

1.11±22.11 n (  72سكري )  البروتين الدهني منخفض  n(52)ذكور  
 VLDL الكثافة جدا

 )ملي غرام/ديسيلتر(
1.2±2... n  ( 72بدون سكري)  

7..±22.19 n (  19سكري )   n(72)إناث  

7.9±19.7   n (79بدون سكري )   

7.97±0.87 n (  72سكري )    n(52)ذكور  

 مؤشر مولد الحرارة
Atherogenic Index 

 
7.29±0.42 n  ( 72بدون سكري)  

8.29±1.23 n (  19سكري )   n(72)إناث  

6.34±0.33   n (79بدون سكري )   
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 متلازمة مرضى لدى  الأنسولين  حساسية و الأنسولين مقاومة مستويات مقارنة(6-4جدول )
 (القياسي الخطأ± المعدل) الجنسين ولكلا الايض

 المعدل متمةم  الاي  الجنس المعيام
 
 الأتسىلينم اوم  

 
HOMA2-IR 

 
 n(52)  وإ 

 *n 1.9±1.72( 17ديلب )
 ..n 1.32±3( 12   د ديلب )

 
 n(72)  اأع

 *n 1.18±1.7( .9ديلب )
 n 1.14±3.11( .1   د ديلب )

 
 الأتسىلينحسا ي   
 

HOMA2-S%   

 
 n(52)  وإ 

 *n 1.9.±12.7( 17ديلب )
 n 1.1±...7( 12   د ديلب )

 
 n(72)  اأع

 n 3.4±14.8( .9ديلب )
 n 1.31±81.3( .1   د ديلب )

 
وظيف  خميا بيتا 
 البنكريا ي 

HOMA2-B% 

 
 n(52)  وإ 

 n 1.11±17.1( 17ديلب )
 ...n 1.18±7( 12   د ديلب )

 
 n(72)  اأع

 n 1..±13..7( .9ديلب )
 n 9.34±72.9( .1   د ديلب )

 (P≤0.05)تعني وجىد فروق معنىي  تحت مستى  * 
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متمةم  الاي  في مرضى  التغاير في قيم ومستىيات الهرمىتات والببتيدات 21.4
 حسب الفئات العمري 

حستب متمةمت  الايت  فتي مرضتى  (OXA) هرمتىن الاومكستين تركيت التغتاير فتي  4. 21.4
 الفئات العمري 

( أدسقأدرررررررر  OXA( ادس رررررررأ ل فرررررررر    ررررررررسو   ل رررررررود ا  إ  ررررررررم )7-9  رررررررم  اد رررررررر  م ) 
 رررررر  ادةنررررررأد ادع ليررررررن  قرررررر   لضررررررى  س   ررررررن ا  رررررر   ا  أظهررررررلد ادقسررررررأزد اد إادررررررن ادتأدمررررررن 

( فرررررررر    رررررررسو  ادهل ررررررررود ب عررررررررج دورررررررررو   ال P≤0.05 ررررررررو  فررررررررل ق  عقويررررررررن بتررررررر    ررررررررسو )
 اد يلب أ       رو ه .

متمةم  الاي  في مرضى  (OXA) هرمىن الاومكسين تركي يبين التغاير في (7-4جدول )
 حسب الفئات العمري 

 متمةم  الاي  الفئات العمري 
 

 (مل\بيكى غرام )هرمىن الاومكسين 
mean±S.E  

  ن  35-44
n(31) 

 n (18) *184.19 ± 3..2   أب  أد يلب 

 n (13) 358.58 ± 37.4 مل   أب  أد يلب 

  ن  45-54
n(56) 

 n(26) *245 ± 31.1  أب  أد يلب 

.n(30) 412.89 ± .13  مل   أب  أد يلب   

  ن  65- 55
n(37) 

 n *207.58 ± 11.3( 29)   أب  أد يلب 

 n 420.5 ± 15.2( 8 مل   أب  أد يلب) 

المرضى المصابين 
 لكل الفئات العمري 

n(124) 

 n **215. 1± 14( (73  أب  أد يلب 

 n 400 ± 16.4( 51 مل   أب  أد يلب) 

 (P≤0.05)تعني وجىد فروق معنىي  تحت مستى  * 
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حستتب الفئتتات متمةمتت  الايتت  فتتي مرضتتى  نهرمتتىن الأيريستتي تركيتت فتتي التغتتاير  2. 21.4
 العمري 
 أدسقأدررررر   ررررر  ادةنرررررأد    لي رررررم ا  ل رررررود ( ادس رررررأ ل فررررر    رررررسو  8-9  رررررم  رررررر  م ) 

اسرررررررررررأزد اد إادرررررررررررن  ررررررررررررو  فرررررررررررل ق  أظهرررررررررررلد, ادع ليرررررررررررن  قررررررررررر   لضرررررررررررى  س   رررررررررررن ا  ررررررررررر  
فرررررر    ررررررسو   ااتةررررررأضدرررررر        ةنررررررأد ادع ليررررررن د ررررررم  اد لضررررررى ب عررررررأ  (P≤0.05) عقويررررررن

 ب عج دورو   ال اد يلب أ       رو ه . ا  لي م 
حسب متمةم  الاي  هرمىن الأيريسين في مرضى  تركي يبين التغاير في (8-4جدول )

 الفئات العمري 
 متمةم  الاي  الفئات العمري 

 
  (مل\غرام  تاتى (معدل الأيريسين

mean±S.E  
  ن  35-44

n(31) 
 n (18) *117.11 ± 1.3   أب  أد يلب 

 n (13) 143.9 ± 1.51 مل   أب  أد يلب 

  ن  45-54
n(56) 

 n(26) *117.12 ± 0.84  أب  أد يلب 

 n(30) 142.73 ± 1.19  مل   أب  أد يلب 

  ن  65- 55
n(37) 

 n *119.83 ± 0.81( 29)   أب  أد يلب 

 n 144.63 ± 1.86( 8 مل   أب  أد يلب) 

المرضى المصابين 
 لكل الفئات العمري 

n(124) 

n *118.1 ±  1.22( (73  أب  أد يلب   

n 143.3 ±  1.89( 51 مل   أب  أد يلب)   

 (P≤0.05* تعني وجىد فروق معنىي  تحت مستى )
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متمةمتت  فتتي مرضتتى    (Ang-2)الاتجيىبيتتىتين ببتيتتد مستتتى   تركيتت التغتتاير فتتي  3. 21.4
 حسب الفئات العمري الاي  
(  أدسقأدررر   ررر  ANG-2( ادس رررأ ل فررر    رررسو    سمررر  ا ا موءمررروبم  )4-9  رررم  رررر  م) 

 ررو  فرل ق  عقويرن  رم  اد لضرى يظهرل اد ر  م    .ادةنأد ادع لين  ق   لضى  س   ن ا    
ف    سو  اد  سم  ب عأ د س ر   (P≤0.05بت    سو )ب عأ د ةنأد ادع لين  م   ل ادةنأد ادع لين 

  أدع ل 
مرضى متمةم  في   (Ang-2)الاتجيىبيىتين دببتي مستى  يبين التغاير في (4-4جدول )

 المختلف  لفئات العمري لي  الأ
 متمةم  الاي  الفئات العمري 

 
 (مل\ مبيكىغرا)الاتجيىبيىتين  ببتيدمعدل 

mean±S.E   
  ن  35-44

n(31) 
 n (18) *1936 ± 92.1   أب  أد يلب 

 ..n (13) 1215 ± 12 مل   أب  أد يلب 

  ن  45-54
n(56) 

 n(26) *1732.38 ± 17.3  أب  أد يلب 

 n(30) 1205.43 ± 24.2  مل   أب  أد يلب 

  ن  65- 55
n(37) 

 n *1704 ± 36.7 (29)   أب  أد يلب 

 n 1285.38 ± 29.2 (8 مل   أب  أد يلب) 

المرضى المصابين لكل الفئات 
  n(124)  العمري 

 n *1771.3 ± 61.9 ((73  أب  أد يلب 

 n 1220.4 ± 60 (23 مل   أب  أد يلب)
 

 (P≤0.05* تعني وجىد فروق معنىي  تحت مستى )
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فتي مرضتى  (sTie-2) الخا  ببتيد التايرو ين كايني مست بل    في مستى  التغاير 4. 21.4
 المختلف  لفئات العمري لي  متمةم  الأ

 (sTie-2)( ادس ررأ ل فرر    ررس  ل   سمرر  ادسأ ل دررم   ررأ قم  ادتررأ  31-9  ررم  ررر  م ) 
 .    أدسقأد     ادةنأد ادع لين  ق   لضى  س   ن ا 

    رررم  اد لضرررى ب عرررأ ادةنرررأد ادع ليرررن  (P≤0.05) اسرررأزد اد إادرررن  ررررو  فرررل ق  عقويرررن أظهرررلد
-45(  )44-35فر  ادةنسررم  ادع ررليسم  ) 1-ادسأ ل درم   ررأ قم در    اإبةررأع فر    ررسو    سمرر  

 . (65- 55ع لين )( ف   م  د  ب ل  دى اد عقوين ف  ادةنن اد54
 
 

 (sTie-2) الخا  ببتيد التايرو ين كايني مست بل    (يبين التغاير في مستى 41-4جدول )
 المختلف  لفئات العمري لي  في مرضى متمةم  الأ

 (P≤0.05* تعني وجىد فروق معنىي  تحت مستى )
 (P≤0.01** تعني وجىد فروق معنىي  تحت مستى )

  

 متمةم  الاي  الفئات العمري 
 

 ببتيد التايرو ين كايني مست بل 
 مل( \غرام  تاتى) الخا 

mean±S.E  
  ن  35-44

n(31) 
 n (18) *29.33 ± 1.08   أب  أد يلب 

 n (13) 26.46 ± 0.74 مل   أب  أد يلب 

  ن  45-54
n(56) 

 n(26) *29.96 ± 0.96  أب  أد يلب 

 n(30) 25.73 ± 0.6  مل   أب  أد يلب 

  ن  65- 55
n(37) 

 n 18.17 ± 0.88( 29)   أب  أد يلب 

 n 1..25 ± 1.37( 8 مل   أب  أد يلب) 

المصابين لكل الفئات  المرضى
  n(124)  العمري 

 n *29.8 ± 0.55( (73  أب  أد يلب 

 n 25.6 ± 0.45( 23 مل   أب  أد يلب)
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فتي مرضتى متمةمت   (ANP) الصتىديىمي الأاينتي هرمتىن الببتيتد تركيت في التغاير  5. 21.4
 المختلف  لفئات العمري لي  الأ

اد ررررررو  و    ا   قرررررر ( ادس ررررررأ ل فرررررر    ررررررسو   ل ررررررود اد  سمرررررر  33-9  ررررررم  اد رررررر  م ) 
(ANP    أدسقأد     ادةنأد ادع لين  ق   لضى  س   ن ا ). 

 أد ررريلب خ وصرررأ فررر   دلإصرررأ ن( ب عرررأ P≥ 1.12 عقويرررن) فرررل ق اسرررأزد  ررر    أظهرررلد 
-45اتةر    رسو   ل رود فر  ادةنرن ادع ليرن )أ( فم رأ 2.-25(  )99-12ادع رليسم  ) ادةنسم 
   ررررل\   ميررررو  ررررلا 38.54 كأارررر     ((p<0.01ا  درررر    فررررل ق  عقويررررج بترررر    ررررسو    54)

, أ  دررو ا  ررل\   ميررو  ررلا 48.93  أإاررن  رر     و ررن  مررل اد  ررأ م   أد رريلب  ادسرر   أارر   
 ةنأد ادع لين.ب   ب ف    سويأد ادهل ود ب عأ د 

في مرضى  (ANP) يالصىديىم الأايني هرمىن الببتيد تركي يبين التغاير في (44-4جدول )
 المختلف  لفئات العمري لي  متمةم  الأ

 متمةم  الاي  الفئات العمري 
 

معدل هرمىن الببتيد الصىديىمي 
  (مل\بيكى غرام )

mean±S.E 
  ن  35-44

n(31) 
 n (18) 91.79 ±3.75   أب  أد يلب 

 n (13) 9..81 ± 5.86 مل   أب  أد يلب 

  ن  45-54
n(56) 

 n(26) **38.54 ± 2.73  أب  أد يلب 

 n(30) 48.93 ± 3.82  مل   أب  أد يلب 

  ن  65- 55
n(37) 

 n 42.41 ± 3.16( 29)   أب  أد يلب 

 n 45.4 ± 7( 8 مل   أب  أد يلب) 

المرضى المصابين لكل الفئات 
 n(124) العمري 

 n **39.09 ± 1.8( (73  أب  أد يلب 

 n 50.12 ± 2.8( 51 مل   أب  أد يلب) 

 (P≤0.01* تعني وجىد فروق معنىي  تحت مستى )
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 لفئتتات العمريتت ليتت  فتتي مرضتتى متمةمتت  الأالأتستتىلين هرمتتىن  تركيتت في التغتتاير  6. 21.4
 المختلف 

(  أدسقأد     ادةنأد ادع ليرن INS) ا ا ودم ( ادس أ ل ف    سو   ل ود 31-9  م  اد   م )
 ررم   (P≤0.05)اسررأزد اد إادررن  ررو  فررل ق  عقويررن أظهررلد  قر   لضررى  س   ررن ا  رر  ادر   .

ب عرررج دوررررو   ال  ا ا رررودم  ل رررود     رررسو  اإبةرررأع فررردررر        ةنرررأد ادع ليرررن داد لضرررى ب عرررأ 
  اد يلب أ       رو ه

لفئات لي  في مرضى متمةم  الأالأتسىلين هرمىن  تركي يبين التغاير في (42-4)جدول 
 المختلف  العمري 

 متمةم  الاي  الفئات العمري 
 

  (مل\مايكرو غرام )معدل الأتسىلين 
mean±S.E 

  ن  35-44
n(31) 

 n (18) *13.96 ± 0.46   أب  أد يلب 

 n (13) 9.15 ± 0.52 مل   أب  أد يلب 

  ن  45-54
n(56) 

 n(26) *13.82 ± 0.47  أب  أد يلب 

 n(30) 8.69 ± 0.43  مل   أب  أد يلب 

  ن  65- 55
n(37) 

 n *13.32 ± 0.33( 29)   أب  أد يلب 

 n 8.46 ± 0.63( 8 مل   أب  أد يلب) 

المرضى المصابين 
 لكل الفئات العمري 

n(124) 

 n *13.65 ± 0.23( (73  أب  أد يلب 

 n 8.77 ± 0.29( 51 مل   أب  أد يلب) 

 (P≤0.05)تعني وجىد فروق معنىي  تحت مستى  * 
 
 
 
 
 
 
 



 النتائج      .......................................................الفصل الرابع.............

 

45 

 

 لفئات العمري لي  في مرضى متمةم  الأ الأنسولين حساسية قيمفي  ريالتغا 7. 21.4
 المختلف 
 أدسقأدر   ر  ادةنرأد ادع ليررن  دلأا رودم ( ادس رأ ل فر  قرم  ادت أدررمن 31-9  رم  رر  م ) 

 دلإصررأ نب عرأ  (P≤0.05) عقويررن فرل ق اد إادررن  ررو   أظهرلد ,    قر   لضرى  س   ررن ا  ر 
 قر   لضرى اد ريلب  أد  أإارن  دلأا رودم د    ااتةرأض  عقروب فر  قرم  ادت أدرمن     أد يلب 

(  فم رأ در ل ااتةرأض 99-12ف  ادةنن ادع لين )     لضى اد س   ن  مل اد  أ م   أد يلب 
 قررر   لضرررى  60.61 أاررر  قم سررر     ( 2.- 22  تررروك دكقررر   مرررل  عقررروب فررر  ادةنرررن ادع رررلب )

 رر   لضررى اد س   ررن  مررل اد  ررأ م   أد رريلب  ن أد  أإارر س   ررن ا  رر   اد  ررأ م   أد رريلب 
 72.61 ادس   أا  قم س  

. 

لفئات لي  في مرضى متمةم  الأ الأنسولين حساسية قيم في التغاير بيني(13-4) جدول
 المختلف  العمري 

 متمةم  الاي  الفئات العمري 
 

 قيم حساسية الأنسولين معدل 
mean±S.E 

  ن  35-44
n(31) 

** n (18)   أب  أد يلب   91.8 ± 1.78 

 n (13) 78 ± 5.4 مل   أب  أد يلب 

  ن  45-54
n(56) 

 n(26) 62.46 ± 3.07  أب  أد يلب 

 n(30) 71.89 ± 3.11  مل   أب  أد يلب 

  ن  65- 55
n(37) 

 n 60.61 ± 2.2( 29)   أب  أد يلب 

 n 72.61 ± 6.29( 8 مل   أب  أد يلب) 

المرضى المصابين 
 لكل الفئات العمري 

n(124) 

 n **38.36 ± 1.53( (73  أب  أد يلب 

 n 73.5 ± 2.45( 51 مل   أب  أد يلب) 

 (P≤0.01تعني وجىد فروق معنىي  تحت مستى )* 
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يتت  فتتي مرضتتى متمةمتت  الأ (HOMA2-IR) الأنسييون   مقاوميية قيي   فييي ريالتغتتا 8. 21.4
 المختلف  لفئات العمري ل

(   أدسقأدرررررررر   رررررررر  IR)ا ا ررررررررودم ( ادس ررررررررأ ل فرررررررر  قررررررررم    أ  ررررررررن 39-9  ررررررررم  ررررررررر  م ) 
 .ادةنأد ادع لين  ق   لضى  س   ن ا    

فرررررر  قررررررم    أ  ررررررن (P≤0.05)  ررررررسو   بترررررر  قسررررررأزد ادتأدمررررررن  رررررررو  فررررررل ق  عقويررررررناد أظهررررررلد
(  ,   ررررررأ أظهررررررلد  رررررررو  ااتةررررررأض 92-29(  )99-12ا ا ررررررودم  فرررررر  ادةنسررررررم  ادع ررررررليسم  )

ب عرررررأ د س ررررر    رررررأدع ل فررررر  ادةنرررررأد ادع ليرررررن   ا ا رررررودم ااررررر  دررررر    رررررل  د  عقويرررررن فررررر    أ  رررررن    
 ( .2.-22) نادع لي ادةننف  
 

 

في مرضى متمةم   (HOMA2-IR) الأنسون   مقاومة ق   في انتغاير يب  (14-4جدول )
 المختلف  لفئات العمري لي  الأ

 متمةم  الاي  الفئات العمري 
 

 ق   مقاومة الأنسون  

  ن  35-44
n(31) 

 n (18) *3.87 ± 0.21   أب  أد يلب 

 n (13) 1.63 ± 0.1 مل   أب  أد يلب 

  ن  45-54
n(56) 

 n(26) *4.91 ± 0.69  أب  أد يلب 

 n(30) 1.51 ± 0.31  مل   أب  أد يلب 

  ن  65- 55
n(37) 

 n 2.23 ± 0.23( 29)   أب  أد يلب 

 n 1.44 ± 0.27( 8 مل   أب  أد يلب) 

المرضى المصابين 
 لكل الفئات العمري 

n(124) 

 n *3.74 ± 0.28( (73  أب  أد يلب 

 n 1.46 ± 0.09( 51 مل   أب  أد يلب) 

 (P≤0.05)تعني وجود فروق معنوية تحت مستوى* 

 (P≤0.01)تعني وجود فروق معنوية تحت مستوى** 
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متمةم  الاي  في مرضى  في قيم ومستىيات الهرمىتات والببتيداتالتغاير  24.4
 المرض مدة حسب

 
 حسب الايض متلازمة مرضى في( (OXA الاوركسين هرمون ىمستو في التغاير 1.2144

 المرض مدة
 

 (  أدسقأدر   ر   ر ة الإصرأ نOXA( ادس أ ل ف    سو   ل ود ا  إ  م )32-9  م  اد   م )
اد إادرررررررن ادتأدمررررررن  ررررررررو  فرررررررل ق   ررررررأد لض  قررررررر   لضررررررى  س   رررررررن ا  ررررررر , أظهررررررلد ادقسرررررررأزد

 ( ف    سو  ادهل ود ب عأ دورو   ال اد يلب  دكل     الإصأ ن  أد لض.p≤0.01 عقوين)
 

 متلازمة مرضى في( (OXA الاوركسين هرمون ىمستو في التغاير يبين(15-4جدول )
 المرض مدة حسب الايض

 مدة المرض
 

 متمةم  الاي 
 

 مل(\معدل هرمىن الاومكسين )بيكى غرام 
mean±S.E  

  ن  4<
n(30) 

 n (18) **169.47 ± 31.4   أب  أد يلب 

 n (12) 522.11 ± 31.9 مل   أب  أد يلب 

  ن  5-4
n(58) 

 n(35) **210.56 ± 18.7  أب  أد يلب 

 n(23) 318.51 ± 11.2  مل   أب  أد يلب 

 >  ن 5
n(36) 

 n **264.25 ± 9.6( 20)   أب  أد يلب 

 n 426.32 ± 14.5( 16 مل   أب  أد يلب) 

 العدد الكلي للمرضى
n(124) 

 n **215.1 ± 14( (73  أب  أد يلب 

 n 400 ± 16.4( 23 مل   أب  أد يلب)

 (P≤0.01* تعني وجىد فروق معنىي  تحت مستى )*
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فتتتتي مرضتتتتى متمةمتتتت  الايتتتت  حستتتتب ن فتتتتي مستتتتتى  هرمتتتتىن الأيريستتتتي التغتتتتاير 2.24.4
 مدة المرض

 

 الإصأ ن أدسقأد       ة  ا  لي م ( ادس أ ل ف    سو   ل ود .3-9  م  ر  م ) 
اد إادن ادتأدمن  رو  فل ق أظهلد ادقسأزد  ,  أد لض  ق   لضى  س   ن ا   

 ( ف    سو  ادهل ود ب عأ دورو   ال اد يلب  دكل     الإصأ ن  أد لض.p≤0.05 عقوين)

 

في مرضى متمةم  الاي  حسب  (يبين التغاير في مستى  هرمىن الأيريسين46-4جدول )
 مدة المرض

 مدة المرض
 

 متمةم  الاي 
 

 (مل\غرام  تاتى)  معدل الأيريسين
mean±S.E 

  ن  4<
n(30) 

 n (18) *118.72 ± 0.84   أب  أد يلب 

 n (12) 146.33 ± 1.82 مل   أب  أد يلب 

  ن  5-4
n(58) 

 n(35) *118.06 ± 0.77  أب  أد يلب 

 n(23) 140.83 ± 1.15  مل   أب  أد يلب 

 >  ن 5
n(36) 

 n *117.95 ± 1.36( 20)   أب  أد يلب 

 n 144.69 ± 1.33( 16 مل   أب  أد يلب) 

 العدد الكلي للمرضى
n(124) 

n *118.1 ±  1.22( (73  أب  أد يلب   

n 143.3 ±   1.89( 23 مل   أب  أد يلب)  

 (P≤0.05* تعني وجىد فروق معنىي  تحت مستى )
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 متلازميييية مرضييييى فييييي (Ang-2)الانجيوبيييييوتين ببتيييييد مسييييتويات فييييي التغتتتتاير 3.24.4

 المرض مدة حسب الايض
(  أدسقأدرر   رر   رر ة Ang-2( ادس ررأ ل فرر    ررسو    سمرر  ا ا موءمرروبم )37-9  ررم  ررر  م )     

  أد لض  ق   لضى  س   ن ا    الإصأ ن
ب عأ دورو   ال    سم اد( ف    سو  p≤0.05أظهلد ادقسأزد اد إادن ادتأدمن  رو  فل ق  عقوين) 

 اد يلب  دكل     الإصأ ن  أد لض.
 

 متلازمة مرضى في  (Ang-2)الانجيوبيوتين ببتيد مستويات في التغاير يبين (11-4جدول )
 المرض مدة حسب الايض

 مدة المرض
 

 متمةم  الاي 
 

  (مل\بيكىغرام)معدل ببتيد الاتجيىبيىتين 
mean±S.E   

  ن  4<
n(30) 

 n (18) *1801.39 ± 41.2   أب  أد يلب 

 n (12) 1118.75 ± 27.6 مل   أب  أد يلب 

  ن  5-4
n(58) 

 n(35) *1753.7 ± 17.9  أب  أد يلب 

 n(23) 1168.57 ± 31.5  مل   أب  أد يلب 

 >  ن 5
n(36) 

 n *1775.05 ± 21.2( 20)   أب  أد يلب 

 n 1371.31 ± 30.2( 16 مل   أب  أد يلب) 

 العدد الكلي للمرضى 
n(124) 

 n *1771.3 ± 61.9( (73  أب  أد يلب 

 n 1220.4 ± 60( 23 مل   أب  أد يلب)

 (P≤0.05* تعني وجىد فروق معنىي  تحت مستى )   
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 مرضى في (sTie-2) الخا  ببتيد التايرو ين كايني مست بل    في مستى  التغاير 3.24.4

 المرض مدة حسب الايض متلازمة
 sTie-2  1-ادس أ ل ف    سو    س  ل   سم  ادسأ ل دم   أ قم  (38-9  م  ر  م ) 

  أدسقأد       ة الإصأ ن  أد لض  ق   لضى  س   ن ا    .
    أد لض  الإصأ ن م  اد لضى ب عأ   ة  (P≤0.05)اسأزد اد إادن  رو  فل ق  عقوين أظهلد

   د  لضى اد  أ م  ف  ادع   ادك 1-د    اإبةأع ف    سو    سم  ادسأ ل دم   أ قم 
   أد يلب .

 

 في (sTie-2) الخا  ببتيد التايرو ين كايني مست بل    في مستى  التغاير يبين(11-4جدول )

 المرض مدة حسب الايض متلازمة مرضى
 مدة المرض
 

 متمةم  الاي 
 

غرام  تاتى) ببتيد التايرو ين كايني معدل 

 mean±S.E مل(\
  ن  4<

n(30) 
 n (18) *31.5 ±1.15   أب  أد يلب 

 n (12) 24.58 ± 0.86 مل   أب  أد يلب 

  ن  5-4
n(58) 

 n(35) *29.9 ± 0.75  أب  أد يلب 

 n(23) 26.57 ± 0.66  مل   أب  أد يلب 

 >  ن 5
n(36) 

 n *28.3 ± 1.07( 20)   أب  أد يلب 

 n 25.25 ± 0.86( 16 مل   أب  أد يلب) 

 العدد الكلي للمرضى 
n(124) 

 n *29.8 ± 0.55( (73  أب  أد يلب 

 n 25.6 ± 0.45( 23 مل   أب  أد يلب)

 (P≤0.01تعني وجىد فروق معنىي  تحت مستى )*
 
 
 
 
 



 النتائج      .......................................................الفصل الرابع.............

 

44 

 

 متلازميية مرضييى فيييANP))  الصييوديوميي الببتيييد هرمييون ىمسييتو فييي التغتتاير 3.24.4

 المرض مدة حسب الايض
(  أدسقأدررر   ررر  ANPاد  سمررر  اد رررو  و  ) ل رررود    رررسو   ( ادس رررأ ل فررر 34-9  رررم  اد ررر  م )

  ق   لضى  س   ن ا    .اد يلب   لض  الإصأ نادةنأد ادع لين      ة 
  ررلض اد رريلب   الإصررأ ند رر ة  ا  دررى( فرر  ادةنررن P≤ 1.12 عقويررن) فررل ق اسررأزد  رر    أظهررلد

 2-3) درقن( فر   رم  درو ا  ررو  فرل ق  عقروب فر  ادةنسرم  ا خرليسم  3اقرل  )< أ دقن  ا  ة 
 . ع ل الإصأ ن   أ  أ دادهل ود  قتة     ب      د> دقن(    ا   م   ى 2دقن(   )

 
 

 مرضى فيANP))  الصوديوميي الببتيد هرمون ىمستو في التغاير يبين(11-4جدول )
 المرض مدة حسب الايض متلازمة

 متمةم  الاي  مدة المرض
 

 مل(\معدل الببتيد الأايني الصىديىمي )بيكى غرام 
mean±S.E  

  ن  4<
n(30) 

 n (18) 91.35 ± 2.63   أب  أد يلب 

 n (12) 55.71 ± 4.85 مل   أب  أد يلب 

  ن  5-4
n(58) 

 n(35) *13.46 ± 2.64  أب  أد يلب 

 n(23) 46.2 ±4.4  مل   أب  أد يلب 

 >  ن 5
n(36) 

 n *36.64 ± 3.83( 20)   أب  أد يلب 

 n 51.6 ± 5.59( 16 مل   أب  أد يلب) 

 العدد الكلي للمرضى 
n(124) 

 n **39.09 ± 1.8( (73  أب  أد يلب 

 n 50.12 ± 2.8( 23 مل   أب  أد يلب)

 (P≤0.05* تعني وجىد فروق معنىي  تحت مستى )
 (P≤0.01** تعني وجىد فروق معنىي  تحت مستى )
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 مدة حسب الايض متلازمة مرضى في (INS) الأنسولين هرمون تركيز في التغاير 4.24.4

 المرض
 الإصأ ن(  أدسقأد       ة INS) ا ا ودم ( ادس أ ل ف    سو   ل ود 11-9  م  اد   م )

  ق   لضى  س   ن ا   .  أد لض 
 اد  ة ا صأ ن ا قل    دقن ف   (P≤0.05) عقوين فل ق ادقسأزد  رو   أظهلد ق        

 ومايكر 8.42 أد  أإان    مل\ غرام ومايكر 13.23د    اإبةأع  عقوب    اإه    (  دقن3)<

( ف  P ≥1.12 عقوين) فل ق . ف   م  د  بظهل  مل اد  أ م  ا شتأ  ق   مل\ غرام
 ف  ادةنسم  ا خليسم .( INSا ا ودم )  سو   ل ود 

 
 الايض متلازمة مرضى في (INS) الأنسولين هرمون تركيز في التغاير يبين(22-4جدول )

  المرض مدة حسب
 

 مدة المرض
 

 متمةم  الاي 
 

 (مل\مايكرو غرام )معدل الأتسىلين 
mean±S.E 

  ن  4<
n(30) 

 n (18) *13.23 ± 0.59   أب  أد يلب 

 n (12) 8.42 ± 0.39 مل   أب  أد يلب 

  ن  5-4
n(58) 

 n(35) 13.83 ± 0.34  أب  أد يلب 

 n(23) 33.75 ± 0.45  مل   أب  أد يلب 

 >  ن 5
n(36) 

 n 13.74 ± 0.37( 20)   أب  أد يلب 

 n 33.64 ± 0.5( 16 مل   أب  أد يلب) 

 العدد الكلي للمرضى
n(124) 

 n 13.65 ± 0.23( (73  أب  أد يلب 

 n 8.77 ± 0.29( 23 مل   أب  أد يلب)

 (P≤0.05* تعني وجىد فروق معنىي  تحت مستى )
 
 
 



 النتائج      .......................................................الفصل الرابع.............

 

45 

 

 حسب الايض متلازمة مرضى في (IR) الأنسولين مقاومة قيم مستويات في التغاير 5.24.4

 المرض مدة

(  أدسقأدرررر   رررر   رررر ة IR( ادس ررررأ ل فرررر  قررررم    أ  ررررن ا ا ررررودم  )13-9ررررر  م )  ظهررررل 
 الإصأ ن  أد لض  ق   لضى  س   ن ا    .

ب عررأ  ا ا ررودم فرر  قررم    أ  ررن  (P≤0.05)اسررأزد اد إادررن ادتأدمررن  رررو  فررل ق  عقويررن  أظهررلد
 ادةنررن ادمأامررن فررر   ررم  درر  ب رررل  ا  دررى  عقويررن فرر  ادةنرررن فرررل ق درر         أد رريلب, دلإصررأ ن

 ا ا ودم . ف    أ  ندقواد  2    أكمل أد يلب  الإصأ ند  عقوين ف  ادةنن ادمأدمن  اد   ة 
  أد لض. الإصأ نب عأ   ة  (P≤0.05) ا ا ودم  عقوين ف    أ  ن  فل ق  رو   أظهلدك أ 

 
 متلازمة مرضى في (IR) الأنسولين مقاومة قيم مستويات في التغاير يبين( 21-4جدول )

 المرض مدة حسب الايض
 مدة المرض

 
 متمةم  الاي 

 
 م اوم  الأتسىلين
mean±S.E 

  ن  4<
n(30) 

 n (18) *3.47 ± 0.46   أب  أد يلب 

 n (12) 1.38 ± 0.18 مل   أب  أد يلب 

  ن  5-4
n(58) 

 n(35) *4.3 ± 0.48  أب  أد يلب 

 n(23) 1.39 ± 0.09  مل   أب  أد يلب 

 >  ن 5
n(36) 

 n 1.41 ± 0.4( 20)   أب  أد يلب 

 n 1.63 ± 0.23( 16 مل   أب  أد يلب) 

 العدد الكلي للمرضى
n(124) 

 n *3.74 ± 0.28( (73  أب  أد يلب 

 n *3.47 ± 0.46( 23 مل   أب  أد يلب)

 (P≤0.01* تعني وجىد فروق معنىي  تحت مستى )
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 مدة حسب الايض متلازمة مرضى في الأنسولين حساسية قيم مستويات في التغاير 6.24.4

 المرض
( ادس ررأ ل فرر  قررم  ادت أدررمن دلأا ررودم   أدسقأدرر   رر   رر ة الإصررأ ن 11-9ررر  م )  ظهررل 

  أد لض  ق   لضى  س   ن ا    .
ب عررأ دلإصررأ ن  أد رريلب    درر    ااتةررأض  (P≤0.05)أظهررلد اد إادررن  رررو  فررل ق  عقويررن   

 لضررى اد رريلب  أد  أإاررن  رر   لضررى اد س   ررن  مررل   عقرروب فرر  قررم  ادت أدررمن دلأا ررودم   قرر 
    يرررود ا اتةرررأض  ررر  ادس ررر    درررقواد 2بت  ررر ا  قررر  فنرررن  ررر ة الإصرررأ ن أكمرررل  ررر  اد  رررأ م  

  أ صأ ن  أد يلب.
ب عأ دلإصأ ن  أد يلب    د    ااتةأض  (P≤0.05)أظهلد اد إادن  رو  فل ق  عقوينك أ 

 عقوب ف  قم  ادت أدمن دلأا ودم   ق   لضى اد يلب  أد  أإان     لضى اد س   ن  مل 
 اد  أ م   أد يلب.

 
 الايض متلازمة مرضى في الأنسولين حساسية قيم مستويات في التغاير يبين(22-4جدول )

 المرض مدة حسب

 (P≤0.05* تعني وجىد فروق معنىي  تحت مستى )
 (P≤0.01** تعني وجىد فروق معنىي  تحت مستى )

 

 مدة المرض
 

 متمةم  الاي 
 

 حسا ي  الأتسىلين
mean±S.E 

  ن  4<
n(30) 

 n (18) .2.71 ± 3.27   أب  أد يلب 

 n (12) 79.45 ± 4.67 مل   أب  أد يلب 

  ن  5-4
n(58) 

 n(35) *57.32 ± 2.33  أب  أد يلب 

 n(23) 70.96 ± 3.33  مل   أب  أد يلب 

 >  ن 5
n(36) 

 n *42.44 ± 2.03( 20)  أد يلب   أب 

 n 72.88 ± 5.12( 16 مل   أب  أد يلب) 

 العدد الكلي للمرضى 
n(124) 

 n **38.36 ± 1.53( (73  أب  أد يلب 

 n 73.5 ± 2.45( 23 مل   أب  أد يلب)
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متمةم  الاي  في مرضى  في قيم ومستىيات الهرمىتات والببتيداتالتغاير  22.4
 الجسم كتل  دليل حسب

 

 حستب الايت  متمةم  مرضى في (OXA) الاومكسين هرمىن  مستىيات فيالتغاير  4.22.4
 الجسم كتل  دليل

 أدسقأدر   ر   دمرل  OXA( ادس رأ ل فر    رسو   ل رود ا  إ  رم  11-9  م  اد   م ) 
 كس ن اد     ق   لضى  س   ن ا     

فر    رسو  ادهل رود ب عرأ دوررو   (P≤0.01) عقويرن  فرل ق ادقسأزد اد إادن ادتأدمن  رو   أظهلد
      رو ه  ب عأ د دمل  س ن اد   . أ  ال اد يلب 

 
 متلازمة مرضى في (OXA) الاوركسين هرمون مستويات في التغاير يبين(23-4جدول )

  الجسم كتلة دليل حسب الايض

 (P≤0.05معنىي  تحت مستى )* تعني وجىد فروق 
 (P≤0.01** تعني وجىد فروق معنىي  تحت مستى )

 

 مل(\معدل هرمىن الاومكسين )بيكى غرام  متمةم  الاي  دليل كتل  الجسم 
mean±S.E   

 2< كغم/م25
n(30) 

 n (18) **359.78 ± 12.6   أب  أد يلب 

 n 410.61 ± 18.2 (12) مل   أب  أد يلب 

 2كغم/م 24.4-25
n(32) 

 n **201.18 ± 9.3( (20  أب  أد يلب 

 n 365.55 ± 13.4( (12 مل   أب  أد يلب 

 2>  كغم/م31
n(62) 

 n **275.44 ± 10.3( 35)   أب  أد يلب 

 n 375.71 ± 8.7 (27 مل   أب  أد يلب) 

 العدد الكلي للمرضى 
(124) n 

 n **215.1 ± 14 ((73  أب  أد يلب 

 n 400 ± 16.4 (51  أب  أد يلب) 
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 كتلت  دليتل حسب الاي  متمةم  مرضى في الأيريسين هرمىن  مستىيات في التغاير 2.22.4
 الجسم

 أدسقأدرر   رر   دمررل  س ررن  ا  لي ررم ( ادس ررأ ل فرر    ررسو   ل ررود 19-9  ررم  ررر  م ) 
 اد     ق   لضى  س   ن ا    .

 دلإصأ ن  أد يلب ( م  اد لضى ب عأ P≥1.12اسأزد اد إادن      رو  فل ق  عقوين)  أظهلد
 

 حسب الايض متلازمة مرضى في الأيريسين هرمون مستويات في التغاير يبين(24-4جدول )

  الجسم كتلة دليل

 (P≤0.05* تعني وجىد فروق معنىي  تحت مستى )
 
 
 
 
 
 
 

 (مل\غرام  تاتى) معدل الأيريسين متمةم  الاي  دليل كتل  الجسم 
mean±S.E    

 2كغم/م <25
n(30) 

 n (18) 116.89 ± 1.18   أب  أد يلب 

 n 111.33 ± 1.33 (12) مل   أب  أد يلب 

 2كغم/م 24.4-25
n(32) 

 n 111.55 ± 1.19( (20  أب  أد يلب 

 n 112.33 ± 2.08( (12 مل   أب  أد يلب 

 2>  كغم/م31
n(62) 

 n 111.09 ± 0.71( 35)   أب  أد يلب 

 n 119.56 ± 1.07 (27 مل   أب  أد يلب) 

 العدد الكلي للمرضى 
(124) n 

n *118.1 ±  1.22 ((73  أب  أد يلب   

n 143.3 ±   1.89 (51  أب  أد يلب)   
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 الايض متلازمة مرضى في Ang-2) )الانجيوبيوتين ببتيد مستويات في التغاير 3.22.4

  الجسم كتلة دليل حسب
( ادس رررررأ ل فررررر    رررررسو    سمررررر  ا ا موءمررررروبم   أدسقأدررررر   ررررر   دمرررررل 12-9  رررررم  رررررر  م ) 

 كس ن اد     ق   لضى  س   ن ا    .
 ررررررررم  اد لضررررررررى ب عررررررررأ دلإصررررررررأ ن ( P≤0.05)أظهرررررررلد اسررررررررأزد اد إادررررررررن  رررررررررو  فررررررررل ق  عقويررررررررن

  دكل ادةنأد      دمل  س ن اد     أد يلب 
 

 متلازمة مرضى فيAng-2) )الانجيوبيوتين ببتيد مستويات في التغاير يبين(25-4جدول )
 الجسم كتلة دليل حسب الايض

 متمةم  الاي  دليل كتل  الجسم 
 

 مل( \معدل ببتيد الاتجيىبيىتين)بيكى غرام 
mean±S.E    

 2< كغم/م25
n(30) 

 n (18) *1789.5 ± 37.1   أب  أد يلب 

 n 1484.4 ± 27.6 (12) مل   أب  أد يلب 

 2كغم/م 24.4-25
n(32) 

 n *1790.2 ± 41.5( (20  أب  أد يلب 

 n 1125.08 ± 19.8( (12 مل   أب  أد يلب 

 2>  كغم/م31
n(62) 

 n *1751.17 ± 31.5( 35)   أب  أد يلب 

 n 1154.41 ± 24.3 (27 مل   أب  أد يلب) 

 العدد الكلي للمرضى 
(124) n 
 

 n *1771.3 ± 61.9 ((73  أب  أد يلب 

 n 1220.4 ± 60 (51 مل   أب  أد يلب) 

 (P≤0.05* تعني وجىد فروق معنىي  تحت مستى )
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في مرضى متمةم  الاي   ((sTie-2كايني   التايروسين ببتيد مستويات في التغاير 4.22.4
 حسب دليل كتل  الجسم

(  أدسقأد      دمل sTie-2( ادس أ ل ف    سو    سم  ادسأ ل دم   أ قم ).1-9  م  ر  م )
 كس ن اد     ق   لضى  س   ن ا    .

ادةنسم    أد يلب  م  دلإصأ ن رو  فل ق  عقوين  م  اد لضى ب عأ  اد إادن    اسأزد  أظهلد
 ( 1   /   14.4-12(  )1<    / 12 اد  دمل  س ن اد    ) ا  دمسم 
د    اإبةأع ف  ادةنن     (sTie-2) أ قم ادسأ ل دم    عقوب ف    سو  د    اإبةأع  ف   م 

  ى  بأثململ  س ن اد    دد  اد    ا   م   ى  1>     / 11   ا ك ل اد  دمل  س ن اد    
   سو  اد  سم .

( في مرضى (sTie-2كايني   التايروسين ببتيد مستويات في التغاير يبين(26-4جدول )
 متمةم  الاي  حسب دليل كتل  الجسم 

 متمةم  الاي  دليل كتل  الجسم 
 

 مل(\غرام تاتى ) 2-ببتيد التايرو ين كايني 

 mean±S.E 
 2< كغ /م25

n(30) 
 n (18) 24.22 ± 0.24   أب  أد يلب 

 n 23.67 ± 0.43 (12) مل   أب  أد يلب 

 2كغ /م 2141-25

n(32) 
 n 27.45 ± 0.4( (20  أب  أد يلب 

 n 24.67 ± 0.48( (12 مل   أب  أد يلب 

 2>  كغ /م32

n(62) 
 n *34.2 ± 0.38( 35)   أب  أد يلب 

 n 28.37 ± 0.3 (27 مل   أب  أد يلب) 
 انعدد انكلي نلمرضى 

(124) n 

 

 n *29.8 ± 0.55 ((73  أب  أد يلب 

 n 25.6 ±0.45 (51 مل   أب  أد يلب) 

 (P≤0.05* تعني وجىد فروق معنىي  تحت مستى )
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 مرضى في(ANP) الصوديومي الأذيني الببتيدي هرمون مستويات في التغاير 5.22.4

  الجسم كتلة دليل حسب الايض متلازمة
اد ررررو  و    ا   قرررر ( ادس ررررأ ل فرررر    ررررسو   ل ررررود اد  سمرررر ب 17-9اد رررر  م )  ظهررررل 

(ANPأدسقأدرر   ررر   دمررل  س رررن )   اسررأزد اد إادرررن  أظهرررلد, اد  رر   قررر   لضررى  س   رررن ا  رر
  رو ه .     أ  عقوين ف    سو  ادهل ود ب عأ دورو   ال اد يلب  فل ق ادتأدمن   رو  

اد ادس أ ل ف    سو  ادهل ود      اا  ق   عو   دى  رو  اد يلب  ق   لضرى  س   رن ا  ر  
     ادقظل     دمل  س ن اد    .

 
 في(ANP) الصوديومي الأذيني الببتيدي هرمون مستويات في التغاير يبين(21-4جدول )

  الجسم كتلة دليل حسب الايض متلازمة مرضى
 متمةم  الاي  دليل كتل  الجسم 

 
بيكى )الصىديىميي الأايني  معدل هرمىن 
 mean±S.E   (مل\غرام 

 2< كغم/م25
n(30) 

 n (18) **45.74 ± 4.49   أب  أد يلب 

 n 65.63 ± 2.65 (12) مل   أب  أد يلب 

 2كغم/م 24.4-25
n(32) 

 n **38.06 ± 2.7( (20  أب  أد يلب 

 n 54.65 ± 4.2( (12 مل   أب  أد يلب 

 2>  كغم/م31
n(62) 

 n **36.28 ± 2.48( 35)   أب  أد يلب 

 n 41.23 ±4.29 (27 مل   أب  أد يلب) 

 العدد الكلي للمرضى 
(124) n 

 n **39.09 ± 1.8 ((73  أب  أد يلب 

 n 50.12 ± 2.8( 23 مل   أب  أد يلب)

 (P≤0.05* تعني وجىد فروق معنىي  تحت مستى )
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 حسب الايض متلازمة مرضى في (INS) الأنسولين هرمون مستويات في التغاير 6.22.4

 الجسم كتلة دليل
 أدسقأدرر   رر   دمررل  س ررن  ا ا ررودم ( ادس ررأ ل فرر    ررسو   ل ررود 18-9اد رر  م )  ظهررل 

 فل ق  رو   الإ  أز  ادست ملادقسأزد    خ م   مق  ق     . اد     ق   لضى  س   ن ا 
 قرر   لضررى  ا ا ررودم إبةررأع فرر   ل ررود أدرر ل     درر دمل  س ررن اد  رر ب عررأ  (P≤0.05) عقويررن 

   أد ريلب فر  اد  أ م   أد يلب  أد  أإان  ر   لضرى اد س   رن  مرل اد  رأ م  س   ن ا   
 .ف   1>     / 11  دمل  س ن اد         ي ادةنن ادس  

 
 متلازمة مرضى في (INS) الأنسولين هرمون مستويات في التغاير يبين(21-4جدول )

 الجسم كتلة دليل حسب الايض

 (P≤0.05* تعني وجىد فروق معنىي  تحت مستى )
 

  
 
 
 

 (مل\مايكرو غرام )معدل الأتسىلين  متمةم  الاي  دليل كتل  الجسم 
mean±S.E     

 2< كغم/م25
n(30) 

 n (18) 7.45 ± 0.62   أب  أد يلب 

 n 7.98 ± 0.31 (12) مل   أب  أد يلب 

 2كغم/م 24.4-25
n(32) 

 n 8.56 ± 0.38( (20  أب  أد يلب 

 n 7.89 ± 0.63( (12 مل   أب  أد يلب 

 2>  كغم/م31
n(62) 

 n 13.81 ± 0.32( 35)   أب  أد يلب 

 n *7.07 ± 0.46 (27 مل   أب  أد يلب) 

 العدد الكلي للمرضى 
(124) n 

 n 13.65 ± 0.23 ((73  أب  أد يلب 

 n 8.77 ± 0.29 (51  أب  أد يلب) 
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 في مرضى متمةم  الاي  حسب(IR)  الأتسىلينمستىيات قيم م اوم   في التغاير 7.22.4

 الجسم كتلة دليل
 أدسقأدرر   رر   دمررل  س ررن  IR)) ا ا ررودم ( ادس ررأ ل فرر  قررم    أ  ررن 14-9)   ررم  اد رر  م 

 اد     ق   لضى  س   ن ا   .
ب عرررأ  ا ا رررودم فررر  قرررم    أ  رررن (P≤0.05)اسرررأزد اد إادرررن ادتأدمرررن  ررررو  فرررل ق  عقويرررن أظهرررلد
در دمل ب عرأ  (P≤0.05)ا ا رودم  عقوين ف    أ  رن  فل ق  رو   أظهلد  أ   أد يلب, دلإصأ ن

 كس ن اد    .
 

في مرضى متمةم  (IR) الأتسىلينفي مستىيات قيم م اوم  يبين التغاير (22-4جدول )
 الجسم كتلة دليل الاي  حسب

 (P≤0.05* تعني وجىد فروق معنىي  تحت مستى )
 (P≤0.01** تعني وجىد فروق معنىي  تحت مستى )

 
 
 

  الأتسىلينم اوم   متمةم  الاي  دليل كتل  الجسم 
mean±S.E      

 2< كغم/م25
n(30) 

 n (18) *3.63 ± 0.53   أب  أد يلب 

 n 0.97 ± 0.06 (12) مل   أب  أد يلب 

 2كغم/م 24.4-25
n(32) 

 n *3.43 ± 0.31( (20  أب  أد يلب 

 n 1.48 ± 0.14( (12 مل   أب  أد يلب 

 2>  كغم/م31
n(62) 

 n *3.98 ± 0.5( 35)   أب  أد يلب 

 n 1.67 ± 0.73 (27 مل   أب  أد يلب) 

 العدد الكلي للمرضى 
(124) n 

 n **3.74 ±0.28 ((73  أب  أد يلب 

 n 1.46 ± 0.09 (51  أب  أد يلب) 
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في مستىيات قيم حسا ي  الأتسىلين في مرضى متمةم  الاي  حسب دليل  التغاير 8.22.4
 كتل  الجسم

 أدسقأد      دمل  س ن اد  ر   دلأا ودم ( ادس أ ل ف  قم  ادت أدمن 11-9  م  ر  م ) 
أظهرررلد اد إادرررن  ررر    ررررو  فرررل ق  عقويرررن فررر  قرررم  ادت أدرررمن   قررر   لضرررى  س   رررن ا  ررر  .

 أد  أإاررن  رر     و ررن  مررل  1<   رر / 12دلأا ررودم  قرر  ادةنررن ادسرر  ب ررل  دمررل  س ررن اد  رر   رر  
 اد  أ م   أد يلب.

درر    ااتةررأض     أد ريلب  دلإصررأ نب عررأ  (P≤0.05) عقويرن فررل ق اد إادرن  رررو  فم رأ درر    
(   1  رر /   14.4-12فرر  ادةنسررم )  قرر   لضررى اد رريلب  دلأا ررودم  عقرروب فرر  قررم  ادت أدررمن 

   ا   م  د  دمل  س رن اد  ر   أد  أإان     لضى اد س   ن  مل اد  أ م .  ( 1>     / 11)
 . ا ودم بؤثل   ى قم  ادت أدمن دلأ

 
في مرضى متمةم  الاي   الأتسىلين(يبين التغاير في مستىيات قيم حسا ي  31-4جدول )

 حسب دليل كتل  الجسم

 (P≤0.05* تعني وجىد فروق معنىي  تحت مستى )
 

 حسا ي  الأتسىلين متمةم  الاي  دليل كتل  الجسم 
mean±S.E       

 2< كغم/م25
n(30) 

 n (18) 22.97 ± 2.75   أب  أد يلب 

 n 70.91 ± 2.71 (12) مل   أب  أد يلب 

 2كغم/م 24.4-25
n(32) 

 n *39.46 ± 3.31( (20  أب  أد يلب 

 n 69.13 ± 6.29( (12 مل   أب  أد يلب 

 2>  كغم/م31
n(62) 

 n *36.91 ± 2.21( 35)   أب  أد يلب 

 n 70.93 ± 3.26 (27 مل   أب  أد يلب) 

 العدد الكلي للمرضى 
(124) n 

 n *38.36 ± 1.53 ((73  أب  أد يلب 

 n 73.5 ± 2.45 (51  أب  أد يلب) 
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 ي مرضى متمةم  الأفي يدات تبين الهرمىتات والببالعمق   4.23.4

يتت  المصتتابين يتتدات لمجمىعتت  مرضتتى متمةمتت  الأتالعمقتت  بتتين الهرمىتتتات والبب 4.4.23.4
 بداء  كري النىع الثاتي

مستتتتت بل ببتيتتتتد التايرو تتتتين  ( متتتتعOXAهرمتتتتىن الاومكستتتتين)بتتتتين العمقتتتت   4.4.4.23.4
 (sTie-2الخا  )كايني  

 دررأد ن  عقويررن خطمررن   قررن  رررو  ررل( \( ) ميررو  ررلا  OXA ل ررود ا  إ  ررم ) درر ل 
 ارأاو) (sTie-2)   رس  ل   سمر  ادسأ ل درم   رأ قم  ادترأ   ر  (P≤0.01) عقويرن   سو   بت 
 اد رريلب   رر ال اد  ررأ م (  اررأع   رروإ,)  رر  ا   س   ررن اد  ررأ م  ا شررتأ  درر   ررل( \ ررلا  
   عأ رل  OXA = 33.94+ 0.02  * sTie-2    ادتطمرن اد عأ درن كأار     .ادمرأا  ادقروع

 (..-9 شيل)(r=-0.38)   أ ب (r) ا إب أط
 
 

 ببتيد التايرو ين كايني  هرمىن الاومكسين)بيكىغرام/مل(ومستىيات ( العمق  الخطي  بين مستىيات6-4شكل)
مرضى المصابين  )اكىم ، إتاث ( بين ي لأا في مصل الدم لد  الأشخا  المصابين بمتمةم  (غرام/مل تاتى )

 الثاتي بداء  كري النىع 

OXA=33.94+ 0.02*-sTie-2  

(r=-0.38) 

 (P≤0.01) 
N=73 
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يتت  لمجمىعتت  مرضتتى متمةمتت  الأيتتدات تالعمقتت  بتتين الهرمىتتتات والبب  2.23.4
 المصابين بداء  كري النىع الثاتيغير 

( متتتتتع مستتتتتت بل ببتيتتتتتد التايرو تتتتتين OXAالعمقتتتتت  بتتتتتين هرمتتتتتىن الاومكستتتتتين) 4.2.23.4
 (sTie-2كايني الخا  )

   ررررررررررررررسو   بترررررررررررررر  دررررررررررررررأد ن  عقويررررررررررررررن خطمررررررررررررررن   قررررررررررررررن  رررررررررررررررو  ادقسررررررررررررررأزد أظهررررررررررررررلد 
   سمرررررر    ررررررس  ل  رررررر (  ررررررل\  ررررررلا   ميررررررو) OXAا  إ  ررررررم   ل ررررررود   ررررررم (  P<0.01) عقويررررررن

 اد  ررررررررأ م  ا شررررررررتأ  درررررررر  (   ررررررررل\  ررررررررلا  اررررررررأاو) sTie-2 ادتررررررررأ  كررررررررأ قم  ادسأ ل دررررررررم 
 كأاررررررر    .ادمرررررررأا  ادقررررررروع اد ررررررريلب   ررررررر ال اد  رررررررأ م   مرررررررل(  ارررررررأع   ررررررروإ,)  ررررررر  ا   س   رررررررن
( r) ا إب ررأط   عأ ررل  OXA = 27.3+ -4.03 * sTie-2ادتطمررن اد عأ دررن اد عأ دررن
 (.7-9 شيل(, )r= 0.378-**)    أ ب 

 
 

)بيكىغرام/مل( ومستىيات مست بل ببتيد  OXAهرمىن الاومكسين  ( العمق  الخطي  بين مستىيات7-4شكل)
 ي لأا مل( في مصل الدم لد  الأشخا  المصابين بمتمةم  \غرام تاتى ) sTie-2التايرو ين كايني  الخا  

 النىع الثاتي السكري داء مرضى غير المصابين ب بين
 

OXA=27.3 +-4.03* sTie-2 

(r=(-0.378-** 

 (P≤0.01) 
N=51 
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 الصتتتتتىديىمي الببتيتتتتد هرمتتتتىن ( متتتتع OXAالعمقتتتت  بتتتتين هرمتتتتىن الاومكستتتتتين) 2.2.23.4
 ANP الأايني

  رم   (P≤0.01) عقويرن   سو   بت   ور ن  عقوين خطمن   قن  رو  ادقسأزد ظهلدأ 
  ميررو)  OXAا  إ  ررم    ل ررود (  ررل\  ررلا   ميررو)  ANP ا   قرر  اد ررو  و   اد  سمرر   ل ررود 
  ررر ال اد  رررأ م   مرررل(  ارررأع   ررروإ,)  ررر  ا   س   رررن اد  رررأ م  ا شرررتأ  دررر  (   رررل\  رررلا 

  عأ رل   ANP = 97.8 + 6.03  * OXA    ادتطمرن اد عأ دن كأا     ادمأا  ادقوع اد يلب 
 (.8-9 شيل) r=0.408))  ( rا إب أط )

 

)بيكىغرام/مل( ومستىيات هرمىن  ANPالأايني الصىديىمي   الببتيد  ( العمق  الخطي  بين مستىيات8-4شكل)
مرضى غير  )اكىم ، إتاث ( بين ي لأا في مصل الدم لد  الأشخا  المصابين بمتمةم   الاومكسين)بيكىغرام/مل(

 الثاتي المصابين بداء  كري النىع 

 

 
 
 
 

ANP = 97.8 + 6.03  * OXA 
(r=(0.408 

(P≤0.01) 
N=51 



 النتائج      .......................................................الفصل الرابع.............

 

45 

 

متتتتل( \)بيكتتتى غتتترام   ANPهرمتتتتىن الببتيتتتد الصتتتىديىمي الأاينتتتتي العمقتتت  بتتتين  3.2.23.4
   sTie-2 مست بل ببتيد التايرو ين كايني  الخا  مع

 رم   (P≤0.01) أظهلد ادقسأزد  رو    قن خطمن  عقوين  ور ن بت    سو   عقويرن 
  س  ل   سمر  ادسأ ل درم   رأ قم      ل( \) ميو  لا    ANP ل ود اد  سم  اد و  و   ا   ق  

(  اررأع   رروإ,)  رر  ا   س   ررن اد  ررأ م  ا شررتأ  درر  ( ررل\ ررلا   اررأاو) sTie-2 ادتررأ 
 +ANP=28.76.    أا  اد عأ دن اد عأ دن ادتطمن    ادمأا  ادقوع اد يلب    ال اد  أ م   مل

-0.06*sTie-2  ( عأ ل ا إب أط  r(  أ ب   )r=-0.478 4-9(, )شيل.) 
 

)بيكىغرام/مل(  ومستىيات  ANP( العمق  الخطي  بين مستىيات  الببتيد  الأايني الصىديىمي 4-4شكل)
غير  ي لأالببتيدالتايرو ين كايني   )تاتىغرام/مل( في مصل الدم لد  الأشخا  المصابين بمتمةم   ا

 داء  كري النىع  الثاتيبالمصابين 
 
 
 
 
 
 

ANP=32.47 + -0.07*sTie-2  

(r=-0.478 

 (P≤0.01) 
N=73 

ANP=28.76+ -0.06*sTie-2  

(r=-0.478 

 (P≤0.01) 
N=51 
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مرضتى متمةمت  فتي  الفستيىلىجي  المعتايير بعت و بين الهرمىتتات العمق    24.4
 -ي :الأ

المصتتابين بتتداء مرضتتى فتتي  الفستتيىلىجي  المعتتايير بعتت و العمقتت  بتتين الهرمىتتتات  4.24.4
  كري النىع الثاتي

ظهررل  رر  اد إادررن ادتأدمررن  د ادع قررن  ررم    ررسو   ل ررود ا ا ررودم   فرر  ادرر     ررل  رر          
   قرن  (P≤0.05)بت    سو   عقوين  (r=-0.265)  سو    و و  اد    أا   عقوين دأد ن

( ,  مق رررأ دررر     د ادع قرررن  رررم  r=-0.183درررأد ن دكررر   مرررل  عقويرررن  ررر    أ  رررن ا ا رررودم  )
( فرر   ررم  ظهررل  رر  اد إادررن r=0.109  ررسو   ل ررود ا ا ررودم  فرر  ادرر     دمررل  س ررن اد  رر )

ضررررر   ادررررر      ANP  قرررررن  عقويرررررن درررررأد ن  رررررم    رررررسو   ل رررررود اد  سمررررر  ا   قررررر  اد رررررو  و  
   قررن دررأد ن  (P≤0.05)بترر    ررسو   عقويررن  ((r=-0.313ا ا  أضرر   أارر   عقويررن دررأد ن 

ك رررأ دررر    اد إادرررن   قرررن درررأد ن ,  (r=-0.22 مرررل  عقويرررن  ررر   دمرررل  س رررن اد  ررر     دررر   )
فرررررر  ادرررررر     دمررررررل  س رررررن اد  رررررر  بترررررر    ررررررسو   A- عقويرررررن   ررررررم    ررررررسو   ل ررررررود ا  إ  رررررم 

(  مق ررررأ  أارررر  دررررأد ن  مررررل  عقويررررن  رررر  ضرررر   ادرررر   r=-0.494 أارررر  )(    P<0.01 عقويررررن)
 ( .13-9( )ر  م r=-0.41ا ا  أض  )

 
 المعايير بعض إلى بالنسبة والببتيدات الهرمونات بعض بين الارتباطية العلاقات(31-4جدول )

 بالسكري المصابين الايض متلازمة مرضى مجموعة في  الفسيولوجية
 
 المعايير

 
 
r 

الكلىكىة في 
 مصل الدم

م اوم  
 الأتسىلين

دليل كتل  
 الجسم

الكليسريدات 
 الثميي 

ضغط الدم 
 الات باضي

 0.135- 0.139- 1091. 0.183- 0.265-* هرمىن الأتسىلين
هرمىن الببتيد الصىديىمي 

 الأايني
-0.199 -0.105 -0.22 0.041 -0.313 ** 

 A 0.072 -0.006 **-0.494 -0.094 -0.41-هرمىن الاومكسين
 0.023- 0.020- 0.083- 0761. 0.133- 2-الاتجيىبيىتين
 1541. 0.006- **8501. 101. 0901. 2-التايرو ين كايني 
 0.146- 0.054 0391. 0.068- 0.097 الأيريسين

 (P≤0.05* تعني وجىد فروق معنىي  تحت مستى )
 (P≤0.01** تعني وجىد فروق معنىي  تحت مستى )

rمعامل الامتباط= 
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العمق  بين الهرمىتات و ائر المتغيرات الفسيىلىجي  لمجمىع  مرضى متمةم   2.24.4
 الاي  غير المصابين بداء  كري النىع الثاتي

ظهررررررررل  رررررررر  اد إادررررررررن ادتأدمررررررررن  د ادع قررررررررن  ررررررررم    ررررررررسو   ل ررررررررود اد  سمرررررررر  ا   قرررررررر    
( فم رأ r=-0.52 عقويرن درأد ن  )  قرن  ادر    ر    أ  رن ا ا رودم   أار  فر  ANPاد و  و  

  قرن  عقويرن درأد ن بتر   ANPد    ادع قن  رم    رسو   ل رود اد  سمر  ا   قر  اد رو  و  
(    قرررن درررأد ن  مرررل r=-0.572 ررر   دمرررل  س رررن اد  ررر      أاررر  ) (P≤0.01)  رررسو   عقويرررن

 ( .r= 0.073 عقوين    ض   اد   ا ا  أض     د    )
 A  ررم    ررسو   ل ررود ا  إ  ررم ( r=-0.346) عقويررن دررأد نفرر   ررم   ررر د   قررن   

فر   رم  در    اد إادرن   قرن (P≤0.05)  ف  اد        أ  ن ا ا ودم  بت    رسو   عقويرن
 رر   دمررل  س ررن  (P≤0.01)بترر    ررسو   عقويررن A عقويررن دررأد ن  ررم    ررسو   ل ررود ا  إ  ررم 

 (.111-9( )ر  م r=-0.573اد        أا  )
 

 المعايير بعض إلى بالنسبة والببتيدات الهرمونات بعض بين الارتباطية العلاقات(32-4)جدول 
 بالسكري المصابين غير الايض متلازمة مرضى مجموعة في  الفسيولوجية

 
 المعايير

 
 
r 

الكلىكىة في 
 مصل الدم

م اوم  
 الأتسىلين

دليل كتل  
 الجسم

الكليسريدات 
 الثميي 

ضغط الدم 
 الات باضي

 0221. *0.282 2431. 0.152- 0.062- هرمىن الأتسىلين
هرمىن الببتيد الصىديىمي 

 الأايني
.1011 -*0.52 -**0.572 -0.130 .0731 

 A -0.079 -*0.346 -**0.573 -0.217 .1041-هرمىن الاومكسين
 *3411. 0.261- 0.234- 0.081- 0.166 2-الاتجيىبيىتين
 0.270- 0.127 **0.780 **0.386 0.040- 2-التايرو ين كايني 
 0.114 0.158- 0.342**- 0.081- 0861. الأيريسين
 (P≤0.05تعني وجىد فروق معنىي  تحت مستى )* 

 (P≤0.01** تعني وجىد فروق معنىي  تحت مستى )
rمعامل الامتباط= 
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 الفصل الخامس 
 

 Discussion    المناقشة .5
  The level of the of metabolic syndrome يضلأا متلازمة انتشار مستوى  5.5     
  

 النرر   السرري    بمرر   المصررجني  أعررداد ازديررجد عليهررج الحصرر   ترر  الترر  النتررج   أظهرر  
 بجل لايج  الق م  الك لست و  تعلي  ن نجم  معجيي  تطبيق عند يضلأا متلازمة م ضى ني  الثجن 

 معررجيي  خمسررة مجمرر   مرر  الأقرر  علررى ثلاثررة تطلبرر  الترر  الثجلرر  الف يررق الكبررج  لمعجلجررة المتحررد 
 الردنن  البر وتي  مسرت    أنخفرج ,  TG الثلاثيرة الكليسر يدا  مسرت    أ تفرج ,  ال سرطية السمنة
.  FBG  الصريجم  الدم كل ك ز مست    أ تفج , الدم ضغط مست    أ تفج , HDL الكثجفة عجل 
 يرضلأا متلازمرة تعرج ي  تطبريقه  عندKaur (4102 ) د اسة مع مت افقة النتج   نذه ججء  وقد
 Alberti et) للسري    الفيرد ال  الردول  والاتحرجد العجلميرة الصرحة منظمة الدولية المنظمج  عب 

al., 2009;WHO,2011( ) الشررر قية المجتمعرررج  كررر  فررر  التعرررج ي  نرررذه علرررى الاعتمرررجد تررر 
  ( .مجتمع لك  القيجسية الدلا   وج د لعدم والغ بية

 الإنررج  نري  يررضلأا بمتلازمرة الإصررجبة نسر  انتشررج  زيرجد  الحجليررة الد اسرة نتررج   وبينر  
 النتررررج   نررررذه جررررجء  , وقررررد %2084بجلررررذك   مقج نررررة %1.80 النسرررربة نلغرررر  بجلررررذك  ,    مقج نررررة
 و( Kalish et al.,2003; Rizwan and Cate .,2008) ير ا  فر  أخر    د اسج  مع مت افقة
 ;Ahmed and BinSelm,2009)   بجكسرتج  و( Sarrafzadegan et al.,2008) الريم 

Nasir et al .,2010 )    وفر  %42بجلرذك   مقج نرة %24  ير ا  فر  الإنرج  نري  النسربة نلغر 
 أظهرر   نينمررج.  %22 بجلررذك   مقج نررة %19 بجكسررتج  فرر  و %21بجلررذك   مقج نررة %94الرريم 
 نررري  يررضلأا متلازمرررة انتشررج  زيررجد  الأم يييرررة المتحررد  ال لايرررج  فرر Tachang (4109 ) د اسررة
 %.448 النسربة نلغر     طفيفة ننسبة البيض الأم يييج  بجلإنج  مقج نة البيض الأم ييج   ك  
 .الت ال  على %4489 بجلإنج  مقج نة

   يسرة بص    يعز    بمج يضلأا متلازمة لمعجيي  التد يجية الزيجد  ف  ال  يس السب    
 بجلسرر  المتقرردمج  الإنررج  نرري  , لاسرريمج الثررجن  النرر   سرري    م ضررى لررد  الأنسرر لي  مقجومررة  لررى
 تطرررر   وسرررر عة الاسررررت ادي   مسررررت يج  وانخفررررج  الطمرررر  انقطررررج  فترررر    لررررى السررررب  يعرررر د  بمررررج

 حررجلا  منهررج أمرر ا  مرر  الكثيرر  المضررجعفج  نررذه يت ترر  علررى ومررج السرري    مرر   مضررجعفج 
 الكليسرر يدا  مسررت    أ تفررج  منهررج الشررح م أيررض فرر  معينررة وتغييرر ا  والسررمنة الرردم ضررغط ا تفررج 
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 Stump et al., 2006; Kamide et)الكثجفة عجل  الدنن  الب وتي  مست    وانخفج  الثلاثية

al., 2010; Kubešová et al., 2011   )  أ  يرضلأا متلازمرة تشرخي  معرجيي  نترج   نينر 
يرض ثر  لأالأعلرى نسربة نري  معرجيي  الإصرجبة بمتلازمرة ا كجنر  TG الثلاثيرة الكليسر يدا   ا تفج 

, ثرر   HDLمعيررج  مسررت   ضررغط الرردم بعرردنج انخفررج  مسررت   البرر وتي  الرردنن  عررجل  الكثجفررة 
 تفرج  ضرغط الردم لرد  م ضرى السري   نر  مقجومرة الأنسر لي  أ تفج  دلي  كتلة الجس     سرب  أ

حيرر  يسررجن  فرر  ت سرريع حجرر  الأنبرر ل الق يرر  وبجلتررجل  قيررجم الأنسرر لي  نتعزيررز  عررجد  امتصررج  
 ( . Arneson and Brickell,2007الص دي م م  الأنب ل الق ي  )

 يرررضلأا متلازمرررة معرررجيي  تطررر   عمليرررة فررر  الررر  يس سرررب الم الأنسررر لي  مقجومرررة تعرررد    
 تخمري  نسر     العجلميرة الصرحة منظمرة   كر     ( الجسر  كتلرة دلي  ا تفج ) ال ز   زيجد  ومنهج
 %0.80 بحر ال  النجميرة البلردا  وفر  %.28 بحر ال  يقرد  غنى الأق  البلدا  عند السمنة انتشج 

  ا  الأغذيررة وتنررجو  البلرردا  تلرر  فرر  العصر ية الحيررج  نمررط بسررب  %41 المتقدمررة البلرردا  عنرد و
  (.Islam, 2005والح كة) النشجط وقلة العجلية الح ا ية السع ا 

 معرررجيي  نررري  معيرررج  أنررر  كرررج  الجسررر  كتلرررة دليررر  معيرررج  ا تفرررج  أ  النترررج   أظهررر      
 أنررر  كرررج  حررري  فررر  بجلرررذك   مقج نرررة يرررضلأا بمتلازمرررة المصرررجبج  الإنرررج  لرررد  يرررضلأا متلازمرررة
 . بجلإنج  مقج نة الدم ضغط الذك   ن  أ تفج  ني  يضلأا متلازمة معجيي 

 تعجير  فر  مبجشر آ دو آ تردد  HDL الكثجفرة عرجل  الدنن  الب وتي  مست    أنخفج    
 مررر  الك لسرررت و  نقررر  يعمررر  علرررى    الثرررجن  النررر   السررري    م ضرررى عنرررد الشررر ايي  تصرررل  عمليرررة
 لك نره الجيرد بجلك لسرت و  عليره يطلرق ولذا منه والتخل  ط حه لغ   الكبد  لى الش ايي  جد ا 
 وجزيئرج  Apolipoproteins- (Apo A-1)  أ -ان لايبر ب وتي  تردعى ن وتينيرة بجزيئرج  غنيرج  

 الكليسرر يدا  مسررت يج  مررع عيسرري  يتنجسرر  و الشرر ايي  تصررل  ضررد الحمجيررة نترر في  تقرر م أخرر   
 عليرررررره يطلررررررق الررررررذ  LDL الكثجفررررررة مرررررنخفض الرررررردنن  البرررررر وتي  مسررررررت يج  ومررررررع TG الثلاثيرررررة

 ل لايبرررر ب وتي  أنرررر  ترررردعى ن وتينيررررة بجزيئررررج  الآخرررر  نرررر  غنرررر  لأنرررره السرررري  بجلك لسررررت و 

Apolipoproteins (Apo B)   الشرر ايي  تصررل  ع امرر  مرر  يعررد الررذ (Marsh,2003. ) 
 متلازمرة م ضرى  النرج  وبري  عمر م ني  ال عج ية القلبية بجلأم ا  الإصجبة خط  تصنيف وعند

 فررر  الررردن    لمسرررت يج  والعجليرررة الحجفرررة ود جرررج  الخطررر  المقب لرررة د جرررج  علرررى اعتمرررجدا الايرررض
 HDL الكثجفرة عرجل  الردنن  والبر وتي  TG الثلاثيرة الكلسر يدا  مسرت يج  اغل  فج  الدم مص 

 الحجليررة الد اسررة فرر  يررضلأا متلازمررة م ضررى لعينررج  LDL الكثجفررة مررنخفض الرردنن  والبرر وتي 
)  الحجفرة عنرد الخطر  د جرج   لى(  واط  خط   ا ) المقب لة الخط  د جج  ني  تت اوح  كجن 
 .(  مت سط خط   ا 
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        Serum Blood Glucose levels الدم مصل في الكلوكوز مستويات  5.5
 فرر و   وجر د السري    مر  م ضرى المصرجني  نرداء يرضلأا حرجلا  متلازمرة نترج   أظهر  

 غي  المصجني  نداء يضلأا مع ك  م  م ضى متلازمة الدم مص  كل ك ز مست يج  ف  معن ية
 . الجنسي  كلا و مجم عة السيط   عند السي   

 الثرجن  النر   سري    نرداء المصرجني  الم ضرى لرد  بجلدم السي  مست    أ تفج  سب  يع د
,  الهرد  الخلايرج قبر  مر  Insulin resistance  للأنسر لي  مقجومرة وجر د  لرى ال  يسرة بجلد جرة
 يردد  الحرجلتي  كلترج وفر  البنك يرج  ف  نيتج خلايج قب  م  الأنس لي   ف از ف  نق  أق  وبد جه

 يحصرر  الهررد  الخلايررج مرر  للأنسرر لي  مقجومررة تحصرر  وعنرردمج بجلرردم السرري  مسررت    أ تفررج   لررى
 مسرت يج    نترج  فر  زيرجد  تحصر   اته ال ق  وف  الخلايج م  المأخ   الكل ك ز بيمية انخفج 
 Kahn, 2001; Ünal)  بجلدم السي  مست    وأ تفج  الكلايي جي  تحل  بعمليه بجلكبد الكل ك ز

et al., 2012 8) 
 

                    Body Mass Index      (BMI)  الجسم كتله دليل 5.3
 م ضررى فرر  BMI الجسرر  كتلررة دليرر  مسررت يج  فرر  معن يررة فرر و   وجرر د النتررج   نينرر  
 اضرط ال حرجلا  مرع للسرمنة وثيرق ا تبرجط ننجك, السيط   مجم عة مع بجلمقج نة يضلأا متلازمة
 أ    وجررد   . BMI  الجسرر  كتلررة دليرر  ط يررق عرر  الرر ز   بفرر ط الاسررتدلا  ويميرر  الغررذا   التمثيرر 

للإصررجبة  ع ضررة أكثرر  يي نرر    الرربط  منطقررة فرر  لاسرريمج للرردن    تجمررع لررديه  الررذي  الأشررخج 
 نرر  )السرمنة الحشر ية( السرمنة    كمرج(.Tumilehto et al.,2001) الثرجن  النر   سري    نرداء
 متلازمرة ومر  ضرمنهج يضر لأا الاضرط ال حرجلا  مر  العديرد و اء الكجمنرة ال  يسرة الأسبجل أحد

 لاسررتقبج  حسجسررية أقرر  الهررد  الأنسررجة فتصررب  الأنسرر لي  مقجومررة فرر  أثرر ا   للرردن    وأ    الايررض
وتعررد السررمنة مر  أكثرر  الإمرر ا  شري عج الترر  تسررب  .  (Savage et al., 2005الأنسر لي  )

مسررتقبلا  اللإحردا  مقجومررة الأنسرر لي  ويشرت ك مررع نقصررج  عردد مسررتقبلا  وفشرر  تنشريط مجبعررد 
 .((Lee et al., 2010 نينمج ت تبط مقجومة الأنس لي  نزيجد   حدا  القل  ال عج ية 

 
 Levels of systolic andمستتويات غت ا التدم ابنضياغتي بابنيستا ي  4.3

Diastolic blood pressure  
مقجومة الأنس لي  حتى و  يضلأا متلازمةي تبط ا تفج  مست يج  ضغط الدم ا تبجطج ق يج ب

 البجحرر  قررد     الرردم ضررغط أ تفررج  مررع تشررت ك السررمنة ا  كمررج بجلسرري    الإصررجبة عرردم حجلررة فرر 
Schuster (2010 )    الأشرررخج  عنرررد أضرررعج  9  لرررى تصررر  الررردم بضرررغط الإصرررجبة معرررد 
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 متلازمررةكمررج وجررد زيررجد  ضررغط الرردم بمقرردا  الضررعف عنررد م ضررى ,  غيرر ن  مررع بجلمقج نررة البرردنجء
. ا     السررمنة ترردث  فرر  حرردو  ا تفررج  ضررغط الرردم مرر  خررلا  بقررجء الصرر دي م والمررجء فرر  يررضلأا

نجي تنسرررررري    لرررررر د  ونظررررررجم الرررررر ني   اتنشرررررريط الجهررررررجز العصررررررب  االكليررررررة وبجلتررررررجل  يزيررررررد مرررررر  
  ( .Mendiz´abal et al., 2013الالديستي و   )

 

 Levels of total التتدم مصتتل الكلتتي بالتتدفو  فتتي الكولستتتلب  مستتتويات 5.5

cholesterol and lipid profile  in blood serum                            
 الكلر  والردن   )الكليسر يدا  الك لسرت و  مسرت يج  ف  معن ية ف و   وج د النتج   نين 

 الكثجفرة مرنخفض الردنن  البر وتي , ك لسرت و  الكثجفرة عجل  الدنن  الب وتي  , ك لست و  الثلاثية
 م ضرى فر  الردم مصر  جردا( فر  الكثجفرة مرنخفض الردنن  الب وتي  , ك لست و  الدنن  الب وتي 
الرررردن   و  مسررررت يج  فرررر  ا تفررررج  وجرررر د مررررع مجم عررررة السرررريط  ,   بجلمقج نررررة  يررررضلأا متلازمررررة

 م ضرررى الأنسررر لي  لرررد  الم ضرررى يعررر د الرررى مقجومرررة عنرررد الررردم مصررر  فررر  الثلاثيرررة الكليسررر يدا 
 lipid الشرررح م لأيرررض عديرررد   تغييررر ا  أحررردا  فررر    يسرررج متلازمرررة الايرررض والتررر  تررردد  دو ا

metabolism  الرررردنن  مسرررت يج  البررر وتي  أ تفررررج  الثلاثيرررة الكليسررر يدا  مسررررت    ا تفرررج  منهرررج 
 ,Ratna) الرردم الكثجفررة فرر  عررجل  الرردنن  وانخفررج  ك لسررت و  البرر وتي  جرردآ الكثجفررة مررنخفض

 مرررنخفض الررردنن  البررر وتي  فرررج  الثلاثيرررة الكليسررر يدا  أ تفرررج  فررر  أ  السرررب  يعررر د وقرررد .(2011
 تنشرط وبجلترجل  TG الثلاثيرة الكليسر يدا  نرداخ  لانره محمر  أيضر  سري تفع VLDL جردآ الكثجفة

 TG (Kubešová الثلاثيرة نتحلير  الكليسر يدا  لتقر م الكبرد قبر  مر  للردن    المحللرة الإنزيمج 

et al., 2011.) 
 

-level hormone Orexin الدم مصل في  A-اببركسين فلمو   مستويات   6.5

A in blood serum 
  بمررج يررضلأا متلازمررة م ضررى نرري (  OXA)الاو كسرري  ن مرر    مسررت يج  انخفررج    

 تثبررريط فررر  الكل كررر ز ا تفرررج  يسرررب     السررري    مررر   فررر  الكل كررر ز مسرررت يج  أ تفرررج   لرررى يعررر د
 ت جمرررة فررر  أنخفرررج  يسرررب     الاو كسررري  له مررر     المفررر ز  العصررربية للخلايرررج الكه بج يرررة الإثرررج  

mRNA  نتررج  عرر  المسررد  للجرري  preproorexin  الاو كسرري  لإنتررج  الب وتينيررة البجد ررة ونرر 
(Barson et al., 2013.) الكل كر ز تر از   علرى للاو كسري  المنتجرة العصربية تسريط  الخلايرج 

 مر  ويزيرد القجعرد  الايرض معرد  زيرجد  الرى يدد  الذ  ال د  العصب  الجهجز تنشيط خلا  م 
 ,.Venner et al)الهييليررة العضررلا  قبرر  مرر  الكل كرر ز واسررتهلاك الكبررد  الكل كرر ز انتررج 

 جرزء ونر  glucosensitive neurons للكل كر ز حسجسرة م اكرز الردمج  فر  ي جرد ,كمرج(2011
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 مست يج  انخفج  عند نشطة تصب ( حسجسة خلايج) الكل ك ز مست يج  على للسيط   شبية م 
 الأنسررجة مرر  يفرر ز الاو كسرري     الد اسررج  وجررد  ,(Ouedraogo et al., 2003)الكل كرر ز
 تقرر م    المهررجد تحرر  مرر  يفرر ز الررذ  الاو كسرري   لررى  ضررجفة(البنك يررج  غررد ,المعرر ) المحيطيررة
 ويقرر م والكل كررجك    الأنسرر لي  ن مرر ن   ف ازنررج  لررى  ضررجفة الاو كسرري  ن مرر    برررف از البنك يررج 

 للكل كر ز العجليرة المسرت يج   لرى اسرتججبة الأنسر لي  ن مر    مرع سر ية بجلعم  الاو كسي  ن م   
 مت افرق دو  ونر  الردم فر  الكل كر ز مسرت    لأ تفرج  الاو كسري  ن مر     فر از يخمرد   ,  الردم ف 

 Ouedraogo et) الصريجم فتر   خرلا  أو الغرذاء تر اف  عنرد خص صرج الايرض تنظري  فر  لعملره

al., 2003)  أ  كمرج العم يرة الفئرج  حسر  اله مر    مسرت يج  فر  تذنذل الد اسة لاحظ  كذل 
 .متلازمة الايض  الاصجبة للم ضى مدد ك  ف  ف  ينخفض اله م   

 
العلاقة بين مستويات هرموو  اوركسسوين ر مسوتوك  ولر اللزوسووم لو  م و   5.6.5

 The relationship between levels of fasting serum glucose and level الدم

hormone Orexin-A   

 (, ا  ا 4110وجمجعته)  Komaki نتج   معاتفق  نتج   الد اسة والتحجلي  الاحصج ية 
 يررررنظ  وبجلتررررجل  البنك يررررج  مسررررت   ن م نررررج  يررررنظ  لانك نررررجنز جررررز  مرررر  المتحرررر   الاو كسرررري 
 ن اسرررطة تنشرررط المهرررجد تحررر  الجرررجنب  الجرررزء فررر  الاو كسررري  كمرررج أ  خلايرررج ,الكل كررر ز مسرررت يج 

 للجرررري  mRNA ت جمررررة  يثرررربط الكل كرررر ز انخفررررج  مسررررت   الكل كرررر ز فرررر  الرررردم ا  ا  مسررررت   
 الغذا يررة الحيرر ا  لحجلررة تتحسررس مررج ن عررج الاو كسرري  خلايررج لررذل  الاو كسرري   نتررج  المسررد   عرر 

 أكرررد فقرررد.   الصررريجم حجلرررة فررر  البلازمرررج فررر  يرررزداد الاو كسررري  برررج  ترررن  التررر  الفكررر   يررردع  ونرررذا
Ouedraogo  الأمعرجء ف  التغذية لحجلة متحسس بشي  يعم  الاو كسي ( 4112) وجمجعته    

, الطجقرة واسرتهلاك الغذاء لاستقبج  التحضي  حس  يف ز    الهضمية للقنج  والح كة الإف از ينظ 
 ضرم  مسرت يجته علرى والحفرج  واسرتهلاكه الكل كر ز خز   على بجلسيط   يعم  الاو كسي     كمج

 ضيقة. فسي ل جية حدود
 الرردم فرر  الكل كرر ز اسررتهلاك مرر  يزيررد الاو كسرري  زيررجد  بررأ  مرردخ ا نشرر   بحرر   أكررد 

 ولكرر    البلازمرر  الغشررجء  لررى السررجيت بلازم مرر  Glut4 خص صررج الكل كرر ز ن اقرر  زيررجد  ن اسررطة
 فرر  زيررجد  يسررب  الاو كسرري  مسررت    فرر  زيررجد  أيررة لررذل  الكل كرر ز عمرر  مررع يتررداخ  الاو كسرري 

 له م    الجين  التعبي  ف  ع قلة يسب  قد السي  مست    وأ تفج  , Glut4 زالكل ك   نجق  نشجط
 . (Alizadeh et al., 2016)الاو كسي 
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 The الجستتم كتلتتة دليتتل ب( OXA)الأبركستتين فلمتتو   مستتتوى  بتتين العلاقتتة 5.6.5

relationship between body mass index and and levels hormone 

Orexin-A       
 نتج   مع متفقة ون الجس   كتلة ودلي  الأو كسي  ني  سلب  ا تبجط الد اسة نتج   وجد 

Messina مررع الاو كسرري  مسررت    نرري  سررلبية علاقررة ننجلرر  وجررد ا  (4102و4102) وجمجعترره 
 ومر  الأصرحجء مرع مقج نرة الأشرخج  فر  الجسر  كتلرة ودلير  الخصر  ومحريط الجسر  وط   وز  

 بررج  اكتشررف  لرر  علررى عررلاو  بررجلعم  متعلقررة نتغيرر ا  أوضررح  قررد التغييرر ا  نررذه بررج  المحتمرر 
    الاو كسي  يستطيع نذا م  بجل غ  المهجد تح  م  المف ز مست اه  لايعيس الاو كسي  مست   

 (.Messina et al., 2014) البسيط الانتشج  ط يق ع  الدمجغية الدم ح اجز م  يم 

 أو السمنة علا  ف  تستخدم    يمي  الجس  كتلة دلي  و الاو كسي  ني  السلبية العلاقة
 الر د  العصرب  الجهرجز زيرجد   لرى يردد  للج  ا  الاو كسي  حق     وجد    ال ز   على السيط  
 أو ال يجضرر  النشررجط زيررجد   لررى الحججررة نرردو  , thermogenesis الحرر ا    الت ليررد زيررجد  وبجلتررجل 

 (.Messina et al., 2013غذا ية) حمية  تبج 
 

 The التتتدم غتتت ا ب( OXA)اببركستتتين فلمتتتو   مستتتتويات بتتتين العلاقتتتة  3.6.5

relationship between the levels of hormone Orexin-A and level blood 

pressure 
 مرر  يعررجن    الررذي  يررضلأا بمتلازمررة المصررجني  بجلأشررخج  الخجصررة النتررج   نينرر       

 الردم وضرغط الردم فر  A-الاو كسي  ن م    مست    ني  معن ية غي  سجلبة وج د علاقة السي   
 برررررج  الد اسرررررج  اقت حررررر  (4109) وجمجعتررررره Alizadeh نترررررج   مرررررع متفقرررررة ونررررر , الانبسرررررجط 
 معرررد  زيررجد   لررر  متضررم  فرر  الررر د  العصررب  الجهرررجز وظيفررة تحفيررز فررر  مهرر  دو  للاو كسرري 

 محر   فر  الحرج  نر  كمرج العصربية الصر  الغردد محر   ف  واضط ال الدم ضغط وأ تفج  النبض
  hypothalamicpituitary- adrenal (HPA) axis الاد ينجليررة النخجميررة المهررجد تحرر 

(Messina et al., 2014 ا  ا  الاو كسي )  الجهرجز تنشريط ن اسرطة الاستججبة م  جز يج يعد 
 تقلررر  نظررجم فرر  معرردلا catecholamineتح يرر  الكجت كلامينررج   فرر  متسررب  الرر د  العصررب 
  Kajimuraوجررد كرر  مرر     للاو كسرري  الأد ينررجلي  ومسررتقبلا  الكليررة الدم يررة, ويحفررز الأوعيررة

 الررر د  العصرررب  ويحفرررز الجهرررجز النررربض معرررد  مررر  يزيرررد الاو كسررري  حقررر    Saito (2014 )و
 الدم. ضغط وأ تفج  catecholamine م  ويزيد الكل   
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 الكليستتليدات مستتتوى  ب( OXA)اببركستتين فلمتتو   مستتتويات بتتين العلاقتتة  4.6.5
 The relationship between the levels of hormone Orexin-A  and الثلاثيتة

triglyceride levels 
 معن يرة غير  علاقرة يرضلأا بمتلازمرة المصرجني  بجلأشخج  الخجصة النتج   نين       

 مررع متفقررة ونرر  TG الثلاثيررة و الكليسرر يدا  الرردم فرر  -Aالاو كسرري  ن مرر    مسررت    نرري  سررجلبة
مرررر  خررررلا   الرررردنن  النسرررري  الاو كسرررري  يرررردث  علررررىا  وجررررد ا  (4102)وجمجعتررررهGupta نتررررج  

 و اثيرج المعدلرة فر  الجر  ا  adiponectin الاديبر نكتي  وإفر از الردن    وت اك  الكل ك ز استهلاك
 الرردنن  النسرري  أيررض فرر  دو  للاو كسرري  بررج  أثبترر  الرردنن  النسرري  فرر  مسررتقبلا  وجرر د      

 منهرج الردنن  النسري  علرى بجتجرجني  ترأثي ا  يمتل  الاو كسري  .adipogenesis   الدن    وبنجء
 الررر د  العصرررب  الجهرررجز تنشررريط خرررلا  مررر  lipolytic الررردنن  النسررري  تحلررر  نشرررجط يت سرررط انررره

 الطجقة استق ا  ف  الت از   عدم حص    لى يدد  الفئ ا  عند الاو كسي  نق  حجلة ف  بجلمقجن 
 ,.Tsujino et al) العمر  فر  التقردم مرع برجلتزام  والكبرد المهرجد تحر  فر  الأنسر لي  مقجومرة مرع

2005 ). 
 

 The الأنسولين بمضابمة(  OXA)اببركسين فلمو   مستويات بين العلاقة  5.6.5

relationship between the levels of hormone Orexin-A  and Insulin 

Resistance  
 المصرجني  نرداءغي   يضلأا بمتلازمة المصجني  بجلأشخج  الخجصة النتج   نين       

 الررردم فررر  -Aالاو كسررري  ن مررر    مسرررت    نررري  معن يرررة سرررجلبة علاقرررة النررر   الثرررجن  وجررر د السررري   
 الاو كسري  بج  نين  الت ( 2010) وجمجعتهTsuneki نتج    مع متفقة الأنس لي  ون  ومقجومة

   (. Ouedraogo et al., 2003) الكل ك ز مست يج  ينظ  البنك يجسية نيتج خلايج المتح   م 
 وبنرررررجء الكل كررررر ز لأخرررررذ ويسرررررتح  الأنسررررر لي  ويررررر و  الكل كررررر ز اخرررررذ مررررر  يزيرررررد الاو كسررررري    

 عجمر  يير    كرذل  الر د  العصرب  الجهرجز تنشريط خرلا  م  الهييلية العضلا  ف  الكلايي جي 
 التقردم بسرب  المسرتح  المحيطيرة الأنسرجة فر  الأنسر لي  مقجومة حدو  تط   م  بجلضد حمجية
 ايرض فر  دو ا أيضرج (, للاو كسري Gupta et al., 2014)الدسر  غنيرة الأغذيرة تنرجو  أو بجلعم 

 ومقجومررة الكل كرر ز تحمرر  وظيفررة فرر  خلرر   لررى يرردد  الاو كسرري  فرر  نقصررج  أيررة لررذل  الكل كرر ز
 الاو كسري     كمرج( Tsuneki et al., 2008) البدينرة غير  الفئر ا  و انرج   ك   ف  الأنس لي 

 سر ية Hyperglycemia الكل ك ز مست    وا تفج  المهجد تح  الأنس لي  مستقبلا  م  يحس 
 زيرجد   لرى يردد  نردو ه والرذ  الاو كسري  وإنترج  ت جمرة مر  يخفضرج  الأنس لي  مقجومة وج د مع

 .( Alizadeh et al., 2016) للأنس لي  الحسجسية
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 level hormone Irisin inمستتوى فلمتو  ابيليستين فتي مصتل التدم   7.3
blood serum 

أظه   نتج   الد اسة وج د انخفج  ف  مست يج  ن م   الاي يسي  ف  مصر  الردم فر  
(    5102وجمجعترره)Kwasniewska  د اسررة م ضررى متلازمررة الأيررض ونرر  متفقررة مررع نتررج  

مست   ن م   الاي يسي  يتغجي  عند السري   اعتمرجد علرى نر   المر  , قرد يعر د السرب   لرى    
يرررررنخفض بشررررري  ترررررد يج  مرررررع قلرررررة تحمررررر  الكل كررررر ز بجلتنجسررررر  مرررررع حررررردو  مقجومرررررة الاي يسررررري  
 (Assyov et al., 20168الأنس لي )

أو يعررز  سررب  الانخفررج   لررى ترر اك  الرردن   فرر  الجسرر  علررى حسررجل الكتلررة العضررلية , 
كمج    الاي يسي  ينخفض بشي  ملح   عند م ضى السري   بسرب  نمرط الحيرج  المتطر   الرذ  

ظرر و  الايضررية المتسررببة ى السرري   مرر  الخمرر   وقلررة النشررجط الح كرر  أو بسررب  اليسررلكه م ضرر
 (. فر  د اسررة أكررد  انخفررج  مسررت   Yan  et al., 2014الإصررجبة بجلسرري   ) عر  ترردن  

لمصررجني  الررذي  لررديه  السرري   النرر   الثررجن  الاي يسرري  فرر  م ضررى متلازمررة الايررض وبررجلأخ  ا
 Macrovascular Disease MVD (Liu,20158 )بض   الأوعية الدم ية 

 

 The فتي المصتل الكلوكتوز بسترل  ابيليستين فلمتو   العلاقتة بتين مستتويات 5...5

relationship between levels of Irisin hormone  and level fasting serum 

glucose 
 علاقة وج د عدم وجد الذ ( 5102)وجمجعته He نتج   مع الحجلية الد اسة نتج   اتفق 

 الخلر     الأيرض متلازمرة م ضرى فر  الردم كل كر ز مرع الاي يسري  ن مر    مسرت يج  نري  معن ية
    السري    م ضرى حردو  فر  المشرت كة الآليرج  أكب  م  يعد الهييلية العضلة أداء ف  ال ظيف 

 م ضرررى فرر  الهييليررة العضرررلا  مرر  تح يررر  الاي يسرري  تثرربط قررد للكل كررر ز العجليررة المسررت يج    
 الاي يسرري  تح يرر  تخفرريض  لررى يرردد  السرري    م ضررى عنررد العضررلا  ضررم      كمررج السرري   
 بجلكتلررة مقج نررة السرري    م ضررى عنررد الرردن    كتلررة أ تفررج  و العضررلة فرر  ضررم   حصرر   نتيجررة

 Assyov et) متلازمرة الايرض م ضرى فر  الاي يسري  تح ير  مسرت يج  قلرة  لرى يردد  العضرلية

al., 2016  )علاقة قد يي   بسب  صغ  حج  العينة. الد اسة الحجلية سج ل  ت 
 

 The الجستتتتم كتلتتتتة بدليتتتتل ابيليستتتتين فلمتتتتو   العلاقتتتتة بتتتتين مستتتتتويات 5...5

relationship between levels of Irisin hormone  and body mass index       

 الجسرر  كتلررة دليرر  مررع الاي يسرري  ن مرر    مسررت يج  علاقررة ت ضرر  الترر  النتررج           
  الاي يسرري  ن مرر    مسررت يج  نرري  م جبررة علاقررة( 4101)وجمجعترره Chen وجررد    متنجقصررة نررد 
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 الجسرر  كتلررة دليرر  و الاي يسرري  نرري  علاقررة تجررد لرر  بحرر   ننجلرر  حرري  فرر  الجسرر  كتلررة دليرر  مررع
(Kwaśniewska et al., 2015 )د اسررة أكررد  نينمررج Oelmann وجرر د( 4109) وجمجعترره 

 .  الجس  كتلة دلي  و الاي يسي  ني  عيسية علاقة
 خررز   ترر از   علررى للحفررج  الاي يسرري  ن مرر    مسررت    لاييفرر  المف طررة السررمنة حجلررة ففرر 

 الاي يسررري  بررررف از العضرررلا  مرررع سررر ية الررردنن  النسررري  يقررر م الحجلرررة تلررر  وفررر  أوصررر فهج الطجقرررة
 أولا الدو ا  جهجز ف  الاي يسي  مست    يزداد لذا الدن    م  الجس  كتلة ف  التغجي   لى استججبة

 ,.Taszarek et al)بجلسمنة  الم تبطة الأيضية للاضط ابج  مضجد  تكيفيه استججبة البدنجء عند

 الردن    تح ير  يسرتح  ك نه الايضية والاضط ابج  السمنة منع ف  الاي يسي  دو  (.   2016
 الردنن  للنسري   جبرج    نتح ي  يق م   ( Chen et al., 2015) بجلبنية شبيه دن     لى البيضجء
 الطجقرة وحر    تنظري  على القد   له كمج البن  الدنن  للنسي  ت كيبه ف  مشجبه نسي   لى الأنيض

 UCP1  (Rana et al., 20148)المجيت ك ند يج وزيجد  ت جمة ن وتي   كثجفة تعزيز خلا  م 

 
 The relationship التدم غ ا ب ابيليسين فلمو   العلاقة بين مستويات  5...3

between levels of Irisin hormone  and levels of blood pressure  
 معن يرة غير  علاقرة يرضلأا بمتلازمرة المصرجني  بجلأشخج  الخجصة النتج   نين       

 . الدم ضغط مع الدم ف  الاي يسي  ن م    مست    ني  سجلبة
 وجمجعتررره Yan نررري     العلاقرررة نرررذه بحثررر  التررر  الد اسرررج  فررر  اخرررتلا  ي جرررد ننجلررر 

 علرررى مقطعيرررة د اسرررة فررر  والاي يسررري  الررردم ضرررغط نررري  سرررجلبة معن يرررة ا  ننرررجك علاقرررة( 4102)
 معرررد  ت اوحررر  الصررين  المجتمرررع فررر  سررمنة ولرررديه  الررردم بضررغط مصرررجني  الم ضرررى مرر  0001
 وضرغط الاي يسري  نري  م جبرة علاقرة( 4102) وجمجعتره Ebert سرج  حي  ف   1482 أعمج ن 

التنجقضرررج  نررري  نترررج    مت سررطة أعمرررج   و   الأصرررحجء الأشرررخج  علررى أج يررر  د اسرررة فررر  الرردم
 الايضررررية الإمرررر ا  نررري  التررررداخ  بسررررب  تكررر    قررررد السرررجبقة مرررع نتررررج   البحرررر   الد اسرررة الحجليررررة

 مسرررت    علرررى كبيررر  ترررأثي  لررره الرررذ  الجسررر  كتلرررة دليررر  أ تفرررج  بسرررب  أو( الررردم وضرررغط السررري   )
 .السيجنية المجتمعج  ني  التحلي  ط    الاختلا  أو الاي يسي 
 

 The الثلاثيتتتة بالكليستتتليدات ابيليستتتين فلمتتتو   العلاقتتتة بتتتين مستتتتويات 5...4

relationship between the levels of Irisin hormone  and triglyceride 

level  
 ف  الثلاثية الكليس يدا  مع الدم ف  الاي يسي  ن م    ني  علاقة الحجلية الد اسة تجد ل 

 وجرررد الرررذ ( 4101)وجمجعتررره  Zhang د اسرررة مرررع متفقرررة غيررر  ونررر  الايرررض متلازمرررة ىم ضررر
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 الكحر ل  غي  الكبد تشح  م ضى ف  البدنجء البجلغي  الأشخج  عند الاي يسي  مست    انخفج 
 نرري  العلاقررة اخررتلا    , الثلاثيررة الكليسرر يدا  مسررت يج  مررع عيسرر  بشرري  الانخفررج  ويتنجسرر 
 النسرررجء عنررد ا تبجطرررج العلاقررة تررزداد    الجنسررري  نرري  الاخرررتلا   لررى تعرر د قرررد والرردن    الاي يسرري 

.  لرديه  الجنسرية اله م نرج  نري  والتبرجي  الجنسري  ني  الفسي ل جية الف و   ل ج د بجلذك   مقج نة
  لرررى البيضرررجء الررردن    نتح يررر  يتعلرررق الررردن    مسرررت يج  علرررى للاي يسررري  الايجرررجن  الترررأثي       

 وت جمرة تعبير  مر  يزيرد الاي يسري     كمرج(  beige adipose نيجيرة دنر   ) برجلبن  شبيه دن   
 مررر  تح ي نرررج خرررلا  الطجقرررة صررر   زيرررجد   لرررى يررردد  ممرررج المجيت ك نرررد يج فررر   UCP1 نررر وتي 
  شررررج   مسررررج  علررررى يرررردث  قررررد الاي يسرررري ( Oelmann et al., 2016)التنفسررررية السلسررررلة

peroxisome proliferator-activated receptor γ   PPARγ    تنظيمر  مفترجح ونر 
 . الح ا    الت ليد  لية خلا  م  الدن    أكسد  ينسق والذ  الدن    لايض

 
 Theالأنستتتتولين بمضابمتتتتة ابيليستتتتين فلمتتتتو   مستتتتتويات بتتتتين العلاقتتتتة 5...5

relationship between the levels of Irisin hormone and Insulin 

Resistance   
 مرررع الررردم فرر  الاي يسررري  ن مررر    نرري  معن يرررة غيرر  سرررجلبة علاقرررة الحجليررة الد اسرررة وجررد 

( 4101)وجمجعترره Chenد اسررة  مررع متفقررة ونرر  الايررض متلازمررة م ضررى فرر  الأنسرر لي  مقجومررة
 لمعجنررج  الايضررية الحجلررة تعيررس الأنسرر لي  ومقجومررة الاي يسرري  نرري  السررلبية العلاقررة    نرري  الررذ 

 مقجومرررة نرر  الثررجن  النرر   السرري    لم ضررى ال  يسرررة    الميررز     الايررض اضررط ال فرر  المرر يض
 مديضررج  وزيرجد  الهييليرة العضرلة فرر  الردن    تر اك  مرع يشررت ك المقجومرة نرذه وبتطر   الأنسر لي 
 جهرررجز فررر  الكل كررر ز اسرررتهلاك مرررع ويترررداخ  الأنسررر لي   شرررج   مررر  يضرررعف العضرررلة فررر  الررردن   
 .  الدو ا 

 Angiopoietin-2 التدم مصتل فتي Ang-2  ابنجيوبيتويين الييتيتد مستتويات  8.5

peptide level in blood serum 
 السرريط    لررى يعرر د قررد يررضلأا متلازمررة م ضررى نرري  الانجي بيرر تي  مسررت يج  أ تفررج    
 تضر   حردو  أدلرة مرع الدم يرة و ير تبط الأوعيرة بطجنرة فر  تضر   حردو  مع ويشت ك الايضية
 مر  تغيير  فر  دو  الجنسية اله م نج  تلع  كذل  التهجل حص   ندو   لك  البطجنة ف  وظيف 
 يقررر م    النسرررجء فررر  الانجي بيررر تي  مسرررت    فررر  ا تفرررج  لررر ح     البطجنيرررة النمررر  لع امررر  التعبيررر 
 Lieb) بعض الأنسجة الانجي بي تي  ف  وت جمة تعبي  يستح  estrogen الاست وجي  ن م   

et al., 2010.)  الايرض متلازمرة م ضرى فر  الانجي بير تي  نبتيرد مسرت يج  فر  كمرج ا  التغرجي 
 انتقج  نتيجة ال عج ية للاوعية الدم ية الح اجز تحطي  يي   بسب  الخط   الحجلا  خص صج ف 
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 على يد   الانجي بي تي  أ تفج        الأوعية ف  تس ل وحدو  leukocyte البيض الدم خلايج
 الحجد  الفسي ل جية الإم ا  وتط   العض  فش  ودلي  على الخطي   الج وح نتيجة الم   شد 

 .   والمزمنة
 

 التتتدم مصتتتل بمستتتتويات كلوكتتتوز ابنجيوبيتتتويين بيتيتتتدمستتتتويات  بتتتين العلاقتتتة 5.8.5
 The relationship between levels of Angiopoietin-2 peptide  and الصيامي

level fasting serum glucose   
  نبتيرررردالانجي بي تي  مسررررت يج  نرررري  معن يررررة علاقررررة وجرررر د عرررردم الحجليررررة الد اسررررة وجررررد 

Ang-2  ا  الايررض متلازمررة م ضررى فرر  الصرريجم  الرردم مصرر  كل كرر ز مسررت يج  مررع الرردم فرر 
 البطجنررة علررى سررم  دو  يمررج   والررذ  السرري    م ضررى عنررد الرردم فرر  الكل كرر ز مسررت    ا تفررج 
 الأحجديرة السي يج  أن ا  احد ون  sorbitol مست يج  ف  زيجد  مسبب  endothelium ال عج ية
 الدقيقرررة الأوعيرررة فررر  حرررجد ضررر   وتحرررد  الجسررر  فررر  تتحلررر  والتررر  الكل كررر ز سررري  مررر  المنتجرررة
 ويسرب  العري  فر  شربيية خص صرج نبتيردالانجي بي تي  مسرت يج  فر  ا تفرج  حردو  الرى مصجحبج

 الكرج ل نقر  الأوكسرجي  مر  حجلرة يسرتح     يمير  الكل ك ز ا تفج  كذل  الأعصجل ف  تلف
hyperglycemic pseudo-hypoxic   ضررمنهج ومرر  البطجنيررة النمرر  ع امرر  تسررتح  والترر 

Ang-2 ( (Chen et al., 2013. 
 

 كتلتة بدليتل دم مصتل فتي Ang-2 ابنجيوبيتويين مستويات بيتيتد بين العلاقة  5.8.5
  The relationship between levels of Angiopoietin-2 peptide  and الجستم

Body mass index  
 الدم ف Ang-2 الانجي بي تي  نبتيد ني  معن ية غي  سجلبة علاقة الحجلية الد اسة وجد 

 وجمجعتررهLieb د اسررة مررع متفقررة ونرر  الايررض متلازمررة م ضررى فرر  الرردم ضررغط مسررت يج  مررع
 ودلير   Ang-2 الانجي بير تي  نبتيرد مست يج  ني  سجلبة معن ية غي  علاقة وجد الذ ( 5101)

 لتلبيررة ومسرتقبلاتهج البطجنيرة النمر  ع امر  وجر د  لرى بحججرة يير    الردنن  النسري     الجسر  كتلرة
 الررررر تعبيرررر  زيررررجد    ( 5115) وجمجعترررره Rupnick أكررررد    الحجرررر  فرررر  والزيررررجد  النمرررر  متطلبررررج 
Ang-2   الدنن  النسي  ف  الجلد تح  الدن  كمية زيجد   لى يدد. 
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 مستتويات غت ا ب التدم مصتل فتي ابنجيوبيتويين بيتيتدمستتويات  بين العلاقة  3.8.5
  The relationship between levels of Angiopoietin-2 peptide  and التدم

levels of blood pressure  
فرر  الرردم  Ang-2وجررد  الد اسررة الحجليررة علاقررة م جبررة معن يررة نرري  نبتيررد الانجي بيرر تي  

وجمجعتررره  Liebمررع مسررت يج  ضرررغط الرردم فررر  م ضررى متلازمرررة الايررض ونررر  متفقررة مرررع د اسررة 
وضرررغط الررردم  لرررى عررردم تنظررري  ع امررر  النمررر   Ang-2( قرررد يعررر د الا تبرررجط الم جررر  نررري  5101)

والت  تعد ع ام  خط  مستقلة تردد   لرى ضرعف Ang-2البطجنية والت  تتضم  زيجد  مست يج  
 microvascularلصرررغي   والرررذ  يعررر   تخلخررر  فررر  الأوعيرررة الدقيقرررة فررر  نضررر   الأوعيرررة ا

rarefaction    ونرر  ييرر   شررج ع عنررد م ضررى ضررغط الرردم كررذل  مرر  المحتمرر     الانجي بيرر تي
ي تفع ف  جهجز الدو ا  ف  م ضى متلازمة الايض استججبة تكيفيه لمنع ضر   ال عرجء , كمرج    

Ang-2  ي  يزداد استججبة حجلة نق  الأوكسجhypoxia   يعزز بقجء وسلامة الخلايج البطجنية   
 المي نة لل عجء الدم   .

 
 الثلاثية بالكليسليدات دم مصل في ابنجيوبيويين مستويات الييتيد بين العلاقة 4.8.5

The relationship between levels of Angiopoietin-2 peptide  and  and 

triglyceride level  
 فرر   Ang-2 الانجي بير تي  نبتيررد نري  معن يرة غيرر  سرجلبة علاقرة الحجليررة الد اسرة وجرد 

  وجمجعته Rasul د اسة مع متفقة ون  الايض متلازمة م ضى ف  الدم ضغط مست يج  مع الدم
 Ang-2 الانجي بيرررر تي  الببتيررررد مسررررت يج  نرررري  سررررجلبة معن يررررة غيرررر  علاقررررة وجررررد الررررذ ( 4100)

    أكرد الرذ ( 4112) وجمجعتره Yonekura د اسرة  لى متفقة ون , TG الثلاثية والكليس يدا 
 المنتجرررج  تكررر ي  زيرررجد  فررر  المسرررببج  مررر  hyperlipidemiaالررردن    فررر  والاضرررط ال السرررمنة
 فر  وإفر اط Advanced Glycation End Products (AGE) المتقدمرة للكلاييرجت    النهج يرة
 والتر  المجيت ك نرد يج مر  reactive oxygen species ROS التفرجعل  الأوكسرجي  جرذ   نتج 

 النمرررررر  ع امرررررر  مسررررررت يج  فرررررر  الا تفررررررج     وجررررررد ضررررررعيفة وعج يررررررة بطجنررررررة تكرررررر ي  فرررررر  تسررررررب 
 فر  الاسرتق ا  وعردم نفج يرة زيجد  ي و  والذ  angiogenin VEGF, Ang-2, sTie-2البطجنية
 (.Rasul et al.,2011) الايض متلازمة م ضى عند خص ص  الدقيقة الدم ية الاوعية
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 بمضابمتة  دم مصتل فتي Ang-2 ابنجيوبيويين بيتيد مستويات بين العلاقة   5.55.5
  The relationship between levels of Angiopoietin-2 peptide الأنستولين

and  insulin resistance  
 نري  معن يرة غير  خطيرة بعلاقرة سرجل  ا تبجط وج د عليهج الحص   ت  الت  النتج   نين 

 وجمجعتررره Chen مرررع متفقرررة ونررر  الأنسررر لي  ومقجومرررة الررردم فررر  5-الانجي بيررر تي  نبتيرررد مسرررت   
 نقر  يسرب  والرذ  الردم فر  الكل كر ز لسي  المت اص  بجلا تفج  يتميز السي    داء   ( 5102)

 معقررد   حرردا  فرر  سررب ت السرري     مرر ا        المحيطيررة الأنسررجة علررى الأنسرر لي  تررأثي ا  فرر 
 فرررر  ا تفررررج  وجررررد الررررذ ( 5101) وجمجعترررره Lieb د اسررررة أكدترررره والررررذ  الدم يررررة الأوعيررررة علررررى

 الايررض متلازمررة م ضررى عنررد VEGF, Ang-2, sTie-2  البطجنيررة النمرر  ع امرر  مسررت يج 
 (.Lim et al., 2004)الدم ية الأوعية بطجنة ف  جذ ية تغيي ا  يصجح  والذ 

 
 متلازمة ملغى في الدم مصل الخاص في كاينيز التايلبسين مستضيل مستويات  9.3

 specific receptor tyrosine kinase 2 level in blood serum الأيتض
among metabolic syndrome patients  

بشي  مستق  مع معرجيي    sTie-2ت تبط مست يج  مستقب  التجي وسي  كجينيز الخج   
والأنسرررر لي  البلازمرررر    HbA1-cالمتلازمررررة الايضررررية    ترررر تبط مررررع مسررررت   الكل كرررر ز المرررر تبط 

-microومقجومة الأنس لي  بجلتزام  مع حص   تعقيدا  ف  الأوعية الدم ية الصغي   و الكبير   
and macrovascular    وبرجلأخ  م ضرى السري(Chen et al., 2013   أ تفرج  مسرت    )

   Angiopoietin/ sTie-2فرر  الرردم تسررب  اضررط ال فرر  نظررجم  hyperglycemiaالكل كرر ز 
البلازمرر  والررذ  يسررجن   sTie-2النسرريج  وزيررجد    sTie-2بجتجررجه انخفررج  مسررتقب  التجي وسرري  
 (Rasul et al., 20118ف  ضعف تك ي  الأوعية الدم ية )

 يرد  الايضرية الإمر ا  فر  البطجنيرة النم  ع ام  فج (أ  ا ت5112)  Caoالبجح  وأكد
 يسررب  والررذ  السرري    نرر   عرر  النظرر  بغررض ال عررجء بطجنررة فرر  الرر ظيف  الضرر   حصرر   علررى

 وبجلترجل  الردم مجر    فر  نقصج  يسب  ممج الدقيقة الدم ية الأوعية أقطج  سم  كثجفة ف  ضعف
 sTie-2كمرج     مسرت يج  , الأوعيرة عم  ف  كفجء  عدم ويسب  الدقيقة الأوعية نض  يضعف

تعد م  الميرزا  المشرت كة نري  ع امر  الخطر  القلبيرة بجلإضرجفة  لرى متلازمرة الايرض  Ang-2و 
 (.Lieb et al., 2010والسي   )
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 التدم مصتل فتي ب الكلوكتوز كتاينيز التايلبستين مستتضيل بين مستتويات العلاقة 5.9.5

The relationship between levels of specific receptor tyrosine kinase 2  

and levels fasting serum glucose 

-Ang  شرج   لا تبرجط زعزعرة فر  المتسرببة الع ام  م  الدم ف  الكل ك ز سي  ا تفج    

1/ sTie-2 التعبي  انخفج  بجتججه sTie-2  فر  يسرجن  والرذ  البلازمر  مسرت اه  وزيرجد  النسريج 
 ا تفررررج  السرررري    م ضررررى فرررر   لرررر  علررررى , عررررلاو ( Defronzo,2010)الأوعيررررة تكرررر ي  ضررررعف

 reactive oxygen التفررجعل  الأوكسررجي  جررذ   نتررج  و تكرر ي  يسررب  قررد المررزم  الكل كرر ز

species ROS   بطجنرة فر  الأكسرد  وجهرد السي    م  النجتجة السمية      , المجيت ك ند يج م 
 micro-and macrovascular الكبير   و الدقيقررة الأوعيرة فرر  كبير   تعقيردا   لررى تر و  ال عرجء
  نتج  المسد  ع  mRNA ف  التعبي  الجين  زيجد   لى تدد  الام اضية التغيي ا  نذه ومعظ 

Ang-2  مست يج  التغيي  ف     كمج ال عجء ف  الاستق ا  وعدم نفج ية زيجد  ي و  والذ Ang-

2 , Ang-1 السري    داء وخص صرج الأيضرية الإم ا  لمعجلجة  ست اتيجية يشي  قد  (Rasul 

et al., 2011. ) 

 
 الجستم كتلتة بدليتل الختاص كتاينيز التايلبستين مستتضيل بين مستويات العلاقة 5.9.5

The relationship between levels of specific receptor tyrosine kinase 
2  and Body mass index  

 كررجينيز التجي وسرري  مسررتقب  مسررت يج  نرري  م جبررة معن يررة علاقررة الحجليررة الد اسررة وجررد 
sTie-2  الجس  كتلة ودلي Body mass index   مرع متفقرة ونر  الايرض متلازمرة م ضى ف 
 للانجي بيتينررررج  مصررررد  نفسرررره الرررردنن  النسرررري  يعررررد   ( 5102) وجمجعترررره Chen د اسررررة نتررررج  

 ومرر  اله م نررج  مرر  واسررع طيررف وينررت  فعررج   فرر از   غررد  عضرر  يمثرر  لأنرره  لرر  ومسررتقبلاتهج
  sTie-2 مصد     ال اض  غي  وم  الدم ية الأوعية تك ي  لع ام  وم وجج  مثبطج  ضمنهج
  شرج ا   لرى اسرتججبة الدننيرة الخلية ي تبط نن    sTie-2 وج د    بجل غ  السيج  نذا  لى يشي 

 نررري  الم جبرررة العلاقرررة    يبررردو   ,  adipogenesis الررردن    تكررر ي   لرررى عمليرررة ويررر و  م تفعرررة
sTie-2 الجس  كتلة ودلي BMI    حجر  ت سرع خرلا  مر  النمر  لع امر  الكبي   الزيجد  بسب  تك 
 مررر  angiogenesis الأوعيرررة لتكررر ي  المف طرررة الحججرررة  لرررى اسرررتججبة تكررر    أو الررردنن  النسررري 
 (Lieb et al., 20108) كي  النسي  منطقة ت سع خلا 
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 Theالتتتتدم بغتتتت ا كتتتتاينيز التايلبستتتين مستتتتتضيل بتتتتين مستتتتتويات العلاقتتتة 5.9.3

relationship between levels of specific receptor tyrosine kinase 2  and 

 levels of blood pressure  
-sTie كررررجينيز التجي وسرررري  مسررررتقب  مسررررت يج  نرررري  العلاقررررة ت ضرررر  الترررر  البيجنررررج    

( 4101) وجمجعتره Lieb وجد    متنجقضة تك    ف  م ضى متلازمة الايض تكجد الدم وضغط2
 الانقبجضررررر  الرررردم وضرررررغط sTie-2 كررررجينيز التجي وسرررري  مسرررررتقب  مسررررت يج  نررررري  م جبررررة علاقررررة

 مسرررت يج  أيرررة علاقرررة نررري  يجرررد لررر ( 4111)وجمجعتررره Nadar د اسرررة    حررري  والانبسرررجط  فررر 
( 4110) وجمجعترره Jones د اسررة أكررد  نينمررج الرردم وضررغط sTie-2 كررجينيز التجي وسرري  مسررتقب 
الردم نينمرج  وضرغط sTie-2 كرجينيز التجي وسري  مسرتقب  مسرت يج  ني  عيسية علاقة وج د حقيقة

-sTie كجينيز التجي وسي  مستقب     ف  الد اسة الحجلية سجل  علاقة عيسية لكنهج غي  معن ية

 سرط ح علرى واسرع بشري  ويظهر  Ang-1 and Ang-2 للانجي بي تينرج  خرج  مسرتقب  نر 2
الردم  ضرغط حرجلا  فر  ويرزداد الدم يرة الأوعيرة تكر ي  فر  دو  تلع  جزيئه ون  البطجنية الخلايج

 .congestive cardiac failure الاحتقجن  القل  وفش  ومتلازمة الايض
 

 راللزيسريدات الثلاثية الخاص مستويات مستقب  التايرر ين ساينيزبين  العلاقة 4.9.5

The relationship between levels of specific receptor tyrosine kinase 2  

and  and triglyceride level   

 مسررت يج  نرري  سررجل  معنرر    ا تبررجط غيرر  وجرر د عليهررج الحصرر   ترر  الترر  النتررج   نينرر 
 وجمجعتره  Lieb نترج   مرع متفقة ون  الثلاثية والكليس يدا  sTie-2 كجينيز التجي وسي  مستقب 

 مرررع وثيرررق ا تبرررجط تررر تبط sTie-2 كرررجينيز التجي وسررري  مسرررتقب  مسرررت يج     أكرررد الرررذ (  4101)
       angiogenesis للتعض  الدنن  النسي  حججة على ممج يد  الجس  ف  الدن    مست يج 

 النمر  ع امر   لرى بحججرة وكرذل  دم يرة أوعية تك ي   لى بحججة الدنن  النسي     المع و  م 
 (.Rupnick et al., 2002) ومستقبلاتهج
 

 الأنستولين بمضابمتةالختاص  كاينيز التايلبسين مستضيل بين مستويات العلاقة 5.9.5

The relationship between levels of specific receptor tyrosine kinase 2  

and  Insulin Resistance  
 التجي وسري  الببتيرد  المسرتقب  مسرت    نري  م جبرة معن يرة ا تبجطيه علاقةالد اسة  وجد 

 نرداء غير  المصرجني  فر  م ضرى متلازمرة الايرض الأنسر لي  مقجومرة الردم مرع فر sTie-2 كرجينيز
 مسررت يج  فرر  أ تفررج  سررجل  الد اسررة( 4100) وجمجعترره  Rasul نتررج   مررع متفقررة ونرر  السرري   
sTie-2 الأوعيرررة وتكررر ي  نضررر   فررر  الخلررر   لرررى مصرررجح  ونررر  الايرررض متلازمرررة م ضرررى عنرررد 
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 لتصررررل  المصرررجح  الثرررجن  النرررر   السررري    أم اضرررية مررررع بشرررد  تررر تبط ال عررررجء بطجنرررة    الدقيقرررة
 تسجن  للأنس لي  والحسجسية الأنس لي  مقجومة مست    أر تفج        الأوعية ف  والض   الش ايي 

 أ تفررج     كمررج(, Tuo et al., 2008)الرردم فرر  الكل كر ز ا تفررج  مررع وتر تبط الأوعيررة جرر ح فر 
 بجتجررجه Angiopoietin/ sTie-2نظررجم ا تبررجط فرر   عجقررة يسررب  hyperglycemia الكل كرر ز
 الأوعيررة تكرر ي  فرر  ضررعف يحررد  والررذ  البلازمررج فرر  وا تفجعهررج الأنسررجة فرر  مسررت يجته انخفررج 

(Chen et al., 2013.) 
 

فتتي مصتل التدم ملغتتى متلازمتة الأيتتض مستتويات الييتيتد الأنينتتي الصتوديومي   51.5
Atrial natriuretic  peptide level in blood serum among metabolic 

syndrome patients 
  ANPأظه   نتج   الد اسرة وجر د انخفرج  فر  مسرت يج  الببتيرد الأ ينر  الصر دي م   

(    4102وجمجعتره) Wangف  مص  الدم ف  م ضى متلازمة الأيرض ونر  متفقرة مرع نترج    
غلر  يرض يعر د  لرى أ  ا لأانخفج  مسرت يج  الببتيرد الأ ينر  الصر دي م  نري  م ضرى متلازمرة ا

يررض نرر  ممرر  كررجن ا مصررجني  بج تفررج  ضررغط الرردم ونررذا يفسرر  الحجلررة مرر  لأالمصررجني  بمتلازمررة ا
ف  تنظي  ضغط الدم وحجمه وط ح أملاح  ANPخلا  وظيفة عم  الببتيد الأ ين  الص دي م  

الصرر دي م والب تجسرري م وتررأثي ه المبجشرر  علررى الأوعيررة الدم يررة والكليررة والعديررد مرر  م اكررز الرردمج  ) 
لت از  ني  المرجء والأمرلاح ( ودو ه الم سرع للأوعيرة وزيرجد  معرد  الإد ا  ,       الببتيرد الأ ينر  ا

وا تخرجء أوعيرة العضرلا   Vasopressinالص دي م  لره علاقرة نتثبريط ن مر    مضرجد الابجلرة  
بتيررد لررذا يررنخفض مسررت   الب IIالملسررجء وتثبرريط تقلرر  الأوعيررة النررجت  بفعرر  الانجي تنسرري  الثررجن  

 (.Wang et al ., 2007الا ين  الص دي م  بجزديجد مست   ا تفج  ضغط الدم)
   انخفج  ن م   الببتيد الص دي م  الا ين  يعد أو  تطر   ع امر  الخطر  الايضرية  

–   يمير     يهير   لررى حردو  مقجومررة الأنسر لي  كمررج يمير     يرر د   لرى تنشرريط نظرجم الرر ني  
والذ  ير و   لرى مقجومرة الأنسر لي  بطر   حي يرة مختلفرة بضرمنهج تثبريط  الالدستي و  -انجي تنس 

 شرررج ا  الأنسررر لي  داخررر  الخلايرررج وتعزيرررز الإجهرررجد التجكسرررد  وحررردو  الالتهجبرررج  ونقررر  تمرررجيز 
   الببتيررردا  الصررر دي مية  الخلايرررج الدننيرررة ونقصرررج  النضررر ح  لرررى العضرررلة الهييليرررة والبنك يرررج .

ANP,BNP   تنظرري  الاسررتججبة  لررى حجرر  الضررغط الم تفررع ومرر  المميرر     تلعرر  دو  مهرر  فرر
انخفج  مست   الببتيدا  الص دي مية تسجن  بسه لة تأث  الإفر اد لمتلازمرة الايرض وضرغط الردم 

ف  نلازمج م ضى متلازمرة الايرض يصرجح  مرع ا تفرج   ANPوتضخ  بطي  القل     انخفج  
  وأ تفرررج  الكل كررر ز والضرررغط الانقبجضررر      كررر  الكليسررر يدا  الثلاثيرررة وا تفرررج  دليررر  كتلرررة الجسررر
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Wang (انخفج  4102وجمجعته    )ANP    يد  كعلامة لحردو  المتلازمرة ويعرد دلير  سر ي
 . لإم ا  القل  ال عج ية وم ض 

 

بمستتويات كلوكتوز  ANPالعلاقة بين مستويات الييتيد الأنيني الصتوديومي  1.10.5 
 The relationship between of the Atrial Natriuretic مصتل التدم الصتيامي

Peptide levels of and levels fasting serum glucose  

نين  النتج   الت  ت  الحص   عليهج وج د ا تبجط سجل  بعلاقة خطية غي  معن ية  نري  
فر  مصر   ANPمست يج  كل ك ز مص  الدم الصريجم  ومسرت يج  الببتيرد الا ينر  الصر دي م  

( الررذ  نرري  حقيقررة .411وجمجعترره ) Wangيررض ونرر  متفقررة مررع د اسررة لأدم م ضررى متلازمررة ا
وبي  اغل  معجيي  متلازمة  ANPوج د علاقة عيسية ني  مست يج  الببتيد الأ ين  الص دي م  

يض منهج ا تفج  كل ك ز مص  الدم الصيجم  ,  بجل غ  م  عدم  ثبج  فيمج   ا كج  انخفرج  لأا
قرررد تسررربق أو تتبرررع تطررر   المعرررجيي  غيررر  الطبيعيرررة  ANPيرررد الا ينررر  الصررر دي م مسرررت يج  الببت

يرررررض  لا    عرررررد  د اسرررررج  تشررررري   لرررررى أ  المسرررررت يج  المنخفضرررررة للببتيرررررد الا ينررررر  لألمتلازمرررررة ا
 ( .Gruden et al.,2014يمينهج أ  تدن  للإصجبة بمقجومة الأنس لي  ) ANPالص دي م 

علرررررى عمليرررررة التمثيررررر  الغرررررذا   لسررررري   ANPبجلإضرررررجفة  لرررررى الترررررأثي  المبجشررررر  له مررررر   
و يثرربط مرر   فرر از  %11الكل كرر ز حيرر  وجررد انرره ي فررع مرر  مسررت   الأنسرر لي  بجلرردم بمررج يقررج ل 

 Iselt ofلجز  لانك نرجنز  βم  خلا  تأثي نج المبجش  على خلايج نيتج  glucagonالكل كجك   

Langerhans (Gruden et al., 2014) . 
 

 بدليتل كتلتة الجستم ANPالعلاقة بين مستويات الييتيد الأنينتي الصتوديومي  5.51.5

The relationship between levels of the Atrial Natriuretic Peptide and 

 body mass index  

أظه   النتج   الت  ت  الحص   عليهرج وجر د ا تبرجط سرجل  بعلاقرة خطيرة نري  مسرت يج  
ومسررت يج  دليرر  كتلررة الجسرر  م ضررى متلازمررة  فرر  مصرر  دم ANPالببتيررد الا ينرر  الصرر دي م  

الأشررخج  البرردنجء ييرر   عنرردن   ( ا 4102) وجمجعترره Gruden د اسررة مررع متفقررة ونرر  يررضلأا
وقررج   يهيرر   لررى الاحتفررج  بررجلأملاح وزيررجد   ثررج   الأد ينررجلي  مررنخفض ونرر   جرر اء  ANPمسررت   

ممج يدد   لى الا تفرج  المسرتم  لضرغط  natriuretic handicapبظجن   تع    عجقة المغذيج 
 %.18.عند البدنجء خص صج ف  البح  وصرل   لرى ANPالدم ا     المست يج  المنخفضة للر 

د مر   السرمنة المتعلرق بج تفرج  ضرغط الردم    تشرج ك يدكد الدو  المحتم  لهذا اله مر   فر  نشر
علرررى تعزيرررز تنظررري   ANPمررر  جهرررجز الررردو ا  . يعمررر  ن مررر    ANP الخلايرررج الدننيرررة فررر   زالرررة

الرردن   مرر  خررلا  اسررتخدام الرردن   مرر  قبرر  الأنسررجة الط فيررة وتثبرريط  نتررج   نررزي  تحفيررز اوكسرريد 
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( وتقلي   ف از الم اد الالتهجنية منهج السجيت كينج  Tsukagoshi et al ., 2001) NOSالنت ي  
وتقليررر   نترررج  أنررر ا   Macrophageوتسررر ي  خلايرررج الررردم البيضرررجء نررر   الخلايرررج البلعميرررة الكبيررر   

يضرررررررررررية الم تبطرررررررررررة لأوبجلترررررررررررجل  التقليررررررررررر  مررررررررررر  الاضرررررررررررط ابج  ا ROSالأوكسرررررررررررجي  النشرررررررررررط  
فجنره يعرزز مر    ANPن مر    ( عنردمج يرنخفض مسرت يج Birkenfeld et al., 2008بجلدن  )

عملية تجمع الدن   ف  الأنسجة الدننية والعضلا  ويقل  م  اسرتهلاك الأحمرج  الدننيرة غير  
بمثجبرة عجمر   ANPلذا يعمر  ن مر     Non-Esterified Fatty Acids(NEFAs)المدست   

سرت يج  وقجية ضد تط   السمنة ومضجعفج  التمثي  الغذا   حي  تعم  السمنة على انخفج  م
م  مستقبلا  الببتيد الأ ين  ن    ANPعب  زيجد  تمثي   زالة مستقبلا  ن م    ANPن م   

(  NPR-C  والمتمثررر  بصررر    كبيرررر   داخررر  الأنسررررجة الدننيرررة وقررررد يحفرررز نررررذل  عمليرررة تكرررر ي )
 (. Jujic´et al ., 2014الشح م وت اكمهج ف  الم ضى الذي  يعجن   م  السمنة )

 

 ب بغتت ا التتدم ANPالعلاقتتة بتتين مستتتويات الييتيتتد الأنينتتي الصتتوديومي   3.10.5

The relationship between levels of the Atrial natriuretic peptide and 

levels of blood pressure  
يض والذي  يير   عنردن  داء لأأظه   النتج   الخجصة بجلأشخج  المصجني  بمتلازمة ا

  سرررجل  نررري  مسرررت يج  ضرررغط الررردم الانقبجضررر  ومسرررت يج  الببتيرررد السررري   وجررر د ا تبرررجط معنررر  
 Andradeفررررررر  مصررررررر  دم وقرررررررد جرررررررجء  مت افقررررررره مرررررررع د اسرررررررة  ANPالأ ينررررررر  الصررررررر دي م  

ن  تنظي  ت از  المجء والمل  داخ  الجس  وتأثي   ل   ANP(.    عم  ن م   4100وجمجعته)
فرر  السرريط   علررى ضررغط الرردم  ANPفر  تنظرري  ضررغط الرردم . ننررجك عررد  أدلررة علررى قيررجم ن مرر   

يق م بجلحر  المبجشر  علرى اسرت خجء الأوعيرة مر  خرلا  فعجليرة  ANP بط   عد  منهج    ن م   
ن سررجطة القنرر ا  الأي نيررة فرر  خلايررج العضررلا   protein kinase G (PKG)البرر وتي  جرر  

(. Jujic´et al ., 2014الملسجء للأوعية الدم ية الذ  يح  على فر ط اسرتقطجل غشرجء الخليرة )
وزيجد  فعجلية الب وتي  ج   cGMPبجلإضجفة على اعتمجد مسج  ك اني  أحجد  الف سفج  الحلق  

PKG   لتقليرر  ت كيررز اي نررج  الكجلسرري م الحررCa+2 ( مرر  العصررج   الخل يررةJujic´et al ., 

 م وتح ي نج م  مخرزو  الخلايرج  وزيرجد   زالرة اي نرج  الكلسري 2Ca+( ن سجطة  قلا  ت كيز 2014
+2Ca (  2013مرر  العصررج   الخل يررةet al., Wang    أو قيررجم ن مرر )ANP   بجلحرر  علررى

أحرجد  الف سرفج  الحلقر  -است خجء الأوعية م  خلا  مسج  تنظي  ف سرفج  ثنرج   الاسرت  كر اني 
cGMP-regulated phosphodiesterases    ويقرررر م ن مررررANP    نتثبرررريط   فرررر از الرررر ني

 (.D’Souza et al., 2004والالدوستي و  )  Vasopressinوالفجس ب سي 
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يض والذي  يي   عندن  لأفيمج أظه   النتج   الخجصة بجلأشخج  المصجني  بمتلازمة ا
داء السرري   وجرر د ا تبررجط غيرر  معنرر   سررجل  نرري  مسررت يج  ضررغط الرردم الانبسررجط  ومسررت يج  

وجمجعترره  Wangدم واتفقرر  نررذه النتررج   د اسررة الررفرر  مصرر   ANPالببتيررد الأ ينرر  الصرر دي م  
( التررر  تدكرررد وجررر د علاقرررة عيسرررية نررري  مسرررت يج  ضرررغط الررردم الانبسرررجط  و مسرررت يج   .411)

السب   لى    مست يج  ضغط الدم الانبسجط  يير    قد يع د ANPالببتيد الأ ين  الص دي م  
ص صرج لرد  كبرج  السر  حير  يرنخفض متذنذبج  ني  الا تفج  والانخفج  مترأث آ بجلفئرة العم يرة وخ

مست   ضرغط الردم الانبسرجط  مرع زيرجد  الضرغط الردم المسرلط علرى جرد ا  الأوعيرة الدم يرة وقلرة 
اخرتلا  اسرتججبة الجسر  لردواء المرنظ  لضرغط الردم  م ونة نذه الجد ا  مع زيرجد  التقردم بجلسر  أو

 ,. Olsen et alلصر دي م   )وبجلترجل  اخرتلا  علاقتره مرع مسرت يج  ن مر   الببتيرد الأ ينر  ا

2005.) 
بمستتتتتتويات  ANPالعلاقتتتتة بتتتتين مستتتتتويات الييتيتتتتد الأنينتتتتي الصتتتتوديومي  4.10.5

 The relationship between levels of the Atrial الكليستتليدات الثلاثيتتة

Natriuretic Peptide and triglyceride levels 
مسرررت يج  الكليسررر يدا  الثلاثيرررة أوضرررح  النترررج   وجررر د علاقرررة غيررر  معن يرررة سرررجلبة نررري  

وقد ججء  نذه  يضلأم ضى بمتلازمة الأ ين  الص دي م  ف  مص  دم ف  ومست يج  الببتيد ا
يعررزز تجمررع  ANPا  انخفررج  ن مرر    ,( 5112وجمجعترره ) Wangالنتررج   مت افقررة مررع د اسررة 

لط فية للأحمج  الدن   داخ  الأنسجة الدننية والعضلا  وبجلتجل  يقل  م  استهلاك الأنسجة ا
التر  تسرجن  فر  تطر      AcidsNon-Esterified Fatty (NEFAs)الدننيرة غير  المدسرت    

ومقجومررررة  Dyslipidaemiaترررر اك  الشررررح م الاحشررررج ية  ا  العلاقررررة بررررجختلا  الرررردن   فرررر  الرررردم 
( كمرج أنهرج تسرجن  فر   عجقرة التمثير  الغرذا   للب وتينرج  Bergman et al ., 2007الأنسر لي )

 (.Despres and Lemieux, 2006الدننية م  قب  الكبد )
 

 بمستويات مضابمةالأنسولينويات الييتيد الأنيني الصوديومي العلاقة بين مست 5.51.5

The relationship between of the Atrial Natriuretic Peptide levels of 

and Insulin Resistance  
 للإصرررجبة تدنررر  أ  يمينهررج ANPالصررر دي م  الا ينررر  للببتيررد المنخفضرررة المسررت يج  أ 

 زيرررجد   لرررى تقررر د ANPالصررر دي م  الأ ينررر  الببتيرررد فعجليرررة انخفرررج  أ  الأنسررر لي  , ا  بمقجومرررة
 Renin_Angiotensin_Aldosteroneالالديسرتي و    الانجي تنسري    الر ني  نظرجم فعجليرة

System  (RAAS)  ( Gruden et al.,2014)  . 
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 مييجنيييرج  عرد  عبر  الأنسر لي  مقجومرة تطر   يعزز النظجم نذا فعجلية زيجد     كمج    
 Oxidative ألتأكسرد  الإجهرجد مر  يعرزز انره كمرج الخلايرج داخر  الأنسر لي   شرج ا  تثبريط منهرج

Stress  وانخفررج  الالتهجبرج  وزيرجد  مضرجعفجته وزيرجد  السري    داء تطر   فر  مهر  أثر  لره الرذ 
 بجلإضرجفة, ( Fliser et al., 2004) بجلسري  العضرلا   مرداد وانخفرج  الدننيرة الخلايرج تمرجيز
 مرر  ي فررع انرره وجررد حيرر  لسرري  الغررذا   التمثيرر  عمليررة علررى ANP له مرر    المبجشرر  التررأثي   لررى

 خررلا  مرر  glucagon كل كررجك     فرر از مرر  يثرربط و %11 يقررج ل بمررج بجلرردم الأنسرر لي  مسررت   
 ,.Iselt of Langerhans(Gruden et al لانك نرجنز لجرز  β نيترج خلايج على المبجش  تأثي نج

2014.) 
 

 ابيتتض متلازمتتة ملغتتى فتتي التتدم مصتتل فتتي الأنستتولين فلمتتو   مستتتويات  55.5

Insulin hormone level in blood serum among metabolic syndrome 

patients  
 عرد  خرلا  مر  Glucose tolerance الكل كر ز تحمر  تعطي  الأنس لي  مقجومة تسب 

 مر  السري  تصرنيع وزيرجد  الكلايير جي  ننرجء وتعطير  وايضه الكل ك ز اخذ مقجومة تتضم  آليج 
 قلررة مثرر  الع امرر  مرر  لعرردد نتيحررة الانسرر لي  مقجومررة حجلررة تتفررجق , الكبررد فرر  نشرر ية غيرر  مصررجد 

 الأشرررخج  ففررر . الإشرررج   نقررر  علرررى قرررد تهج عررردم او ا تبجطهرررج اوعررردم الأنسررر لي  مسرررتقبلا  عررردد
 الرردن    مسررت    فرر  وخلرر  م تفررع وضررغط الرربط  منطقررة فرر  سررمنة لررديه  الررذي  خص صررج البرردنجء

Dyslipidaemia  وظج فره لاداء الأنسر لي  قرد   تتعط (Ünal et al.,2012. ) وجرد والرذ    
 مرع الأنسر لي  مقجومرة تزايرد  لرى  لر  فر  السرب  وا جرع المرد  نزيرجد  يرزداد الكل ك ز سي  مست   
 .  المد 

 المررر   مررر  المبيررر   المررردد فررر  لاسررريمج الم ضرررى مررر  كثيررر  فررر  الأنسررر لي   نترررج  ي تفرررع
 الأنسرر لي   نتررج  فررج  الحجلررة نررذه وبتقرردم,  الرردم فرر  الحجصرر  الكل كرر ز مسررت يج  ا تفررج  لمقجومررة

 مقجومررة مرر  النجتجررة المطلرر ل الإفرر از فرر  المط لررة الزيررجد  بسررب  ال قرر  بمرر و  يقرر  البنك يجسرر 
 Mealey and) الأنس لي  مقجومة لتع يض كج  غي  الأنس لي   ف از يصب      لى الأنس لي 

Oates, 2006.) الثرجن  النر   لاسيمج السي    لم   مدش  أفض  الأنس لي  مقجومة حجلة وتعد 
 والمسرررت يج  Triglycerides الثلاثيرررة الررردن    مررر  الأعلرررى المسرررت يج     ايضرررج وجرررد كمرررج منررره
 الم ضرى عنرد م جر د  كجنر  الأنسر لي  مقجومرة حجلرة مظرجن  مر  تعد والت  HDL-C م  الاق 
 النرر   سرري    داء مصررجن  مرر  %2. ا  لرر ح  الد اسررج   حررد  ففرر . م تفررع ضررغط لررديه  الررذي 
 اواضرررط ال الم تفرررع اوالضرررغط السرررمنة متضرررمنة الأنسررر لي  مقجومرررة عنجصررر  لرررديه  كجنررر  الثرررجن 
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 Arner and)الايرررض متلازمرررة معرررجي  متضرررمنة ونررر Dyslipidemia    الررردن   مسرررت   

Rydén,2015) 
 

 The كلوكتتوز مصتتل التتدم متت  نستتوليناب  فلمتتو   مستتتويات العلاقتتة بتتين 5.55.5

relationship between levels of Insulin hormone  and levels of fasting 

serum glucose   
  معن يررة خطيررة بعلاقررة سررجل  ا تبررجط وجرر د عليهررج الحصرر   ترر  الترر  النتررج   نينرر       

م ضرررى  مصررر  فررر  الأنسررر لي  ن مررر    مسرررت    و الصررريجم  الررردم مصررر  كل كررر ز مسرررت يج  نررري 
 مقجومررة حجلررة     أكرردا (اللررذا 2015 ) Rydén و Arner   متفقررة ونرر  يررضلأا متلازمررة

 التحلرر  وزيررجد  الكلاييرر جي  ننررجء وتعطيرر  الكل كرر ز وايررض اخررذ مقجومررة نتيجررة تسررب الأنسرر لي  
 اختررزا  متضررمنة ع امرر  عررد  مرر  نررجت   بمررج كلرره ونررذا. الكبررد فرر  Gloconeogenesis السرري   
 المنتقلررة الإشررج   فرر  خلرر  أو بمسررتقبلاته الأنسرر لي  ا تبررجط تعطيرر  أو الأنسرر لي  مسررتقبلا   عررداد
 Glut4 المسرتقب  لنقر  للتأشري  الأنسر لي  قرد   تعطي  وا .  بمستقبلاته الأنس لي  لا تبجط نتيجة
 الررررردم فررررر  الكل كررررر ز مسرررررت    زيرررررجد  فررررر  مهررررر  عجمررررر  أنهرررررج يعتقرررررد الخلايرررررج داخررررر  مخجزنررررره مررررر 

Hyperglycemia الطعجم بعد Postprandial  السي    م ضى ف (Rouse et al.,2014 .)
 مسرررتقبلا  انتقرررج  نقصرررج  مرررع تت افرررق الأنسررر لي  مقجومرررة    الحي انرررج  علرررى الد اسرررج  حررردد 

 فج  الحقيقة ف  (Ozougwu et al., 2013العضلية) الخلايج ف  البلازم  الغشجء  لى الكل ك ز
 ولكرر  النجقرر  ح كررة فقررط تقلرر  لرر  بجلسرري    المصررجبة الحي انررج  فرر  الأنسرر لي  مسررت يج  انخفررج 

 الأنسر لي  فرج  (. وبرذل Arner and Rydén,2015)العضرلية  الخلايرج فر  Glut4 تعبير  تقل 
 مر  أسجسر  مسرت    علرى يحرجف  كذل  ولك  الن اق  م اقع لتغيي  الحجد  الزيجد  على فقط لايعم 
 مسرت    انخفرج  أمج السي    م ضى نهج يتصف واحد   لية فج  لذل .  الخلايج ف  الن اق  تعبي 

 مر  الثرجن  النر   فر  كمرج الأنسر لي  مقجومرة أو السري    م   م  الأو  الن   ف  كمج الأنس لي 
 فقردا  خرلا  مر  البلازمرج فر  الكل كر ز مسرت يج  أ تفرج  فر  سربب  تكر       يمي  السي    م  
 المسررتقبلا     البررجحثي  مرر  عرردد ويعتقررد , البلازمرر  الغشررجء عبرر  الكل كرر ز ن اقرر  وتعبيرر  تنظرري 
 مرررررررر  الأنسرررررررر لي   فرررررررر از تنظرررررررري  فرررررررر  وتترررررررردخ  نيتررررررررج خلايررررررررج فرررررررر  تت اجررررررررد Glut2 النرررررررر   مرررررررر 

 (.Ozougwu et al., 2013)الجزي ا 
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 The الجستتتم كتلتتتة دليتتل متتت  الأنستتتولين فلمتتتو   مستتتتويات العلاقتتة بتتتين 5.55.5

relationship between levels of Insulin hormone  and and Body mass 

index 
فرر  الجسرر   كتلررة ودليرر  الأنسرر لي  ن مرر    مسررت يج  نرري  معنرر    ا تبررجط الد اسررة تجررد لرر 

 الأنس لي  مقجومة     لى يشي  نذا و بمج الم ضية المججميع م  أية ف م ضى متلازمة الايض 
 ن م    مست يج  لتأث  وليس المد وسة العينة لد  الثجن  الن   سي    داء حدو  ف  السب  ن 

 Molna´r et) لرر  فرر  دو آ السرري  مسررت يج  فرر  التذنررذل لحجلررة ييرر    قررد أو دو  الأنسرر لي 

al.,2004.) 
 

 The التدم غت ا ب التدم فتي الأنستولين فلمتو   مستتويات بتين العلاقتة 3.55.5     

relationship between levels of Insulin hormone  and levels of blood 

pressure  
 و الرردم فرر  الأنسرر لي  ن مرر    مسررت يج  نرري  معن يررة غيرر  سررجلبة علاقررة الد اسررة وجررد 

 تظهر  التر  الم تفعرة الأنسر لي  مسرت يج     الايرض متلازمرة م ضرى ف  الانقبجض  الدم ضغط
(.  Agrawal and Kant, 2014) الكبيبرر  الرردم    الضررغط ت فررع الأنسرر لي  مقجومررة حجلررة فرر 

 احتفررج  منهررج الرردم ضررغط وأ تفررج  الأنسرر لي  مقجومررة نرري  ترر بط الآليررج  مرر  العديررد ننجلرر  كررذل 
 البطجنرة فر  الحجصر  والضر   الر د  العصرب  الجهرجز نشرجط وزيرجد  الجسر  فر  الكل    الص دي م
 المختب يرة الحي انرج  علرى الد اسرج  أشرج     NO  النت ير  اوكسريدتح ي   م  المتسب  ال عج ية

 فررج  وبجلنتيجررة Renal autoregulation الكلرر    الررذات  التنظرري  تعطرر  السرري    حجلررة     لررى
 الشررر ينج  فررر  المت قرررع Vasoconstriction ال عرررج   الانقبرررج   لرررى يررردد  لا الم تفرررع الضرررغط
  لررررى الم تفررررع الضررررغط مررر و  يقلرررر     المفترررر   مررر  والررررذ   Afferent arterioles الررر ا د 

 Glomerulus (Ozougwu et al., 2013.) الكبيبج 
 

 في الثلاثية الكليسليدات مستويات ب الأنسولين فلمو   مستويات بين العلاقة 4.55.5
 The relationship between levels of Insulin hormone  and المصتتل

triglyceride level  
 و الرردم فرر  الأنسرر لي  ن مرر    مسررت يج  نرري  معن يررة غيرر  سررجلبة علاقررة الد اسررة وجررد 

 و Qatanani مرع متفقرة ونر  الايرض متلازمرة م ضرى فر  TG الثلاثيرة الكليسر يدا  مسرت يج 
Lazar (2007 اللذا ) الكليس يدا  م  العجلية المست يج  مع تشت ك الأنس لي  مقجومة    وجدا 
 أكسرد  نشجط ف  نقصج   لى مصجحبة تك    التغيي ا  ونذه والكبد العضلا  م  كلا ف  الثلاثية

 أخرر    د اسررج .  المجيت ك نررد يج فعجليررة مدشرر  يعرردا  واللررذا  داخلهررج ATP وبنررجء المجيت ك نررد يج
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 تكرر    خل يررة داخرر  الرردن    ترر اك  وزيررجد  المي ك نررد يج فرر  الأكسررد  نشررجط فرر  النقصررج     وجررد 
 برج  اقتر ح نر ( Petersen et al., 2004)الثرجن  النر   السري    نرداء مستقبلآ للإصجبة مصجحبة
 العديررد تعبيرر  نقصررج  فرر  وتسررب  الخلايررج داخرر  أكثرر  الرردن    ترر اك  فرر  تسررب  الأنسرر لي  مقجومررة

 الخلرر      PGC-1 و  PPAR مثرر  للمجيت ك نررد يج الحيرر    التنظرري  عرر  المسرردلة الجينررج  مرر 
 TAG, fatty) مثر  الخلايرج داخر  الردن    مديضرج  فر  زيرجد  يسرب  المجيت ك نرد يج وظيفرة فر 

acyl-CoA ) والعضرلا  الكبرد فر  الأنسر لي   شرج   مر  تعيرق التر (Qatanani and Lazar 

2007.) 
 

 The الأنستتتولين مضابمتتتة ب الأنستتتولين فلمتتتو   مستتتتويات بتتتين العلاقتتتة  5.55.5

relationship between levels of Insulin hormone  and Insulin 

Resistance 
 معن يرررة  علاقرررة وجررر د يرررضلأا متلازمرررة م ضرررى بجلأشرررخج  الخجصرررة النترررج   نينررر     

( 4102) وجمجعترره  Rouse مررع متفقررة ونرر  الأنسرر لي  ومقجومررة الرردم فرر  الأنسرر لي  نرري  سررجلبة
 يضيةلأا الاستججبة مع للتفجع  النسي  أو الخلية عجز على تد  الأنس لي  مقجومة    اثب  الذ 

 مجبعرد مسرت    عند أو نفسه المستقبلا  مست    على س اء المص  ف  الأنس لي  لت كيز المنجسبة
 علررى الحفررج  لحجلررة كجررزء الأنسرر لي  مسررت    نزيررجد  تع يضرره ويررت  post-receptor المسررتقبلا 

 Glucose الكل ك ز تحم  و الإف از نتتجبع المتأخ   ندايتهج ف  ويتميز Homeostasis الت از  

loading الإف از ف  الزيجد  استم ا  ليتبعهج (4119  ,Reaven . ) السري  نتر از   الاحتفج  يت 
 البنك يجسية β خلايج م  الأنس لي   ف از ني  الحجص  الت از   خلا  م  الإنسج  جس  ف  العجد 

( الدننيررررررررة والأنسررررررررجة الكبررررررررد و العضررررررررلا ) المحيطيررررررررة الأنسررررررررجة فرررررررر  للأنسرررررررر لي  والحسجسرررررررية
(Yaturu,2011. ) 

 
 The relationship العلاقة بين الهلمونات بالييتيتدات فتي ملغتى متلازمتة  55.5

between hormone  and peptides among metabolic syndrome patient

  
الصرر دي م  ون مررر   الاو كسرري  فررر  وجررد  الد اسررة علاقرررة م جبررة نررري  ن مرر   الببتيرررد 

كذل  علاقة سجلبة ني  ن مر   الببتيرد الصر دي م  و ن مر   الاو كسري   م ضى متلازمة الايض
مع مستقب  نبتيد التجي وسي  الخج  ف  م ضى متلازمة الايض)غير  السري  (  ونر  متفقرة مرع 

Kajimura و Saito(4102الررررذي )  الداخليرررة والمتمثلررررة  الإشرررج ا العديرررد مرررر     الرررى  أشرررج ا
   الم كزيرة والمحيطيرة يمير   الأنسرجةبجله م نج  والمح كج  الخل ية السجيت كينج  المشتقة مر  
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 متكجمرررر   ا  ا تبررررجط يعمرررر  النسرررري  الرررردنن  بشرررري  شرررربية   ترررردث  فرررر  تطرررر ي  النسرررري  الرررردنن  
interorgan networks   ن  والعضرل ( المحيطية)النسري  الردن والأنسرجةالم كزيرة الأنسرجة نري

فجلجهررجز العصررب  الم كررز  يفرر ز ن م نررج  الاو كسرري  والكجت كلامينررج  وكلانمررج لهمررج قررد   فعجلررة 
يق م الاو كسي  بجلتأثي  على استهلاك الكل كر ز وتر اك  الردن      ف  النس  الدنن   التأثي على 

النسرري  الرردنن   النسرري  الرردنن  أثبترر  بررج  للاو كسرري  دو  فرر  أيررض       وجرر د مسررتقبلاته فرر 
 adipogenesis (Gupta et al., 2014 .) وبنجء الدن    
ايجررجن  فرر  تطرر ي  الخلايررج  تررأثي الخلايررج العضررلية الهييليررة تفرر ز منظمررج   ا   كمررج   

علررى زيررجد  تعبيرر  وت جمررة نرر وتي   يعمرر  الررذ   الأي يسرري الدننيررة البنيررة )البيجيررة ( مثرر  ن مرر   
ف  المجيت ك نرد يج ممرج يردد   لرى زيرجد  صر   الطجقرة خرلا  تح ي نرج مر    UCP1غي  الم تبط 

علررى مسررج   شررج    قررد يرردث  الأي يسرري  كررذل  (Oelmann et al., 2016السلسررلة التنفسررية)
peroxisome proliferator-activated receptor γ   PPARγ     ونر  مفترجح تنظيمر

 فر  حري  تقر م الخلايرج,    لية الت ليد الح ا   لايض الدن   والذ  ينسق أكسد  الدن   م  خلا
الرى نسري  دننر   الأنريضنبتيدية تستح  تح ير  النسري  الردنن   ج ن م ن برف ازالقلبية  العضلية

الببتيدا  الص دي مية لا تحفز ففقط تحل  الدن   لكنهج تنشط الخلايج الدننيرة البنيرة     ,   نن  
تقر م  أكثر الرى النسري  البنر  وبشري   الأنريضالى مسجنمتهج ف  تح ير  النسري  الردنن   بجلإضجفة

لتحفيرز  B-androgenicبجلتعجو  مع الكجك كلامينج  نتفعي  مسرج   NPRن اسطة مستقبلاتهج  
تنشيط نرذا المسرج  يتضرم  زيرجد     مم ا  مت ازية المعتمد على الب وتي  كجينيز وم  المع و  

  ANPعندمج تنخفض مست يج  ن مر   ,  PGC-1αو ن وتي  UCP1 بي  ن وتي ف  ت جمة تع
فجنرررره يعررررزز مرررر  عمليررررة تجمررررع الرررردن   فرررر  الأنسررررجة الدننيررررة والعضررررلا  ويقلرررر  مرررر  اسررررتهلاك 

ييررر        Non-Esterified Fatty Acids(NEFAs)الأحمرررج  الدننيرررة غيررر  المدسرررت   
سرررررمنة ومضرررررجعفج  التمثيررررر  الغرررررذا   دو  بمثجبرررررة عجمررررر  وقجيرررررة ضرررررد تطررررر   ال  ANPله مررررر   

(Jujic´et al ., 2014 .) 
 ك نرررد يج وزيرررجد  تررر اك  تيجد اسرررج  أخررر   وجرررد     النقصرررج  فررر  نشرررجط الأكسرررد  فررر  الم

 Petersen etالدن   داخ  خل ية تكر   مصرجحبة للإصرجبة مسرتقبلآ نرداء السري   النر   الثرجن )

al., 2004 )   فر  تر اك  الردن   أكثر  داخر  الخلايرج وتسرب  بج  مقجومة الأنس لي  تسب يعتقد  
 PPARγف  نقصج  تعبي  العديد م  الجينرج  المسردلة عر  التنظري  الحير   للمجيت ك نرد يج مثر  

إ  الخل  ف  وظيفة المجيت ك ند يج يسب  زيجد  ف  مديضج  الدن   داخ  الخلايج و   PGC-1و 
الأنسررر لي  فررر  الكبرررد والعضرررلا  التررر  تعيرررق مررر   شرررج   و ( TAG, fatty acyl-CoAمثررر  )

(Oelmann et al., 2016 . ) 
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 ي :لاستنتجت هذه الدراسة ما ي
نخفال  ويتنلسا  اإ وماد  الااالب  خفض مع التقدم باللمررين  OXAهرمون الاوركسين .1

 . مع وجود السرن  عند مرضى متلازم  الايضعكسيل 
لناااول اليااالن  عناااد بوجاااود دال الساااكر  اعكسااايل  Irisinالأيريساااينهرماااون انخفااال   يتااا  ر .2

 يض. مرضى متلازم  الأ
بردى طول مد  مر  السكر  وتادداد مساتويلتع عناد  ANG-2ببتيد الانجيوبيوتين يت  ر .3

 . اإنلثالذكور دون 
 القل  والشرايين . وإمرا بوجود الضغط  ANG-2الانجيوبيوتينببتيد  يت  ر .4
الخاالب بوجااود دال السااكر  دون بقياا  sTie-2ببتيااد مسااتقبت التليروسااين الب االن   يتاا  ر .5

 . الأخرى عوامت الخ ور  
 علاق  مع ضغط الدم. الخلبsTie-2ببتيد مستقبت التليروسين الب لن  ل .6
, عناااد البااادنلل  لاسااايرلبوجاااود السااارن    ANPالهرماااون الببتياااد  الياااوديوم  يااانخفض .7

 .يض عند مرضى متلازم  الأنخفل  مع دليت كتل  الجسم ويتنلس  اإ
السااكر  النااول الياالن  ويتنلساا   مااع وجااود دال ANPالهرمااون الببتيااد  اليااوديوم  يتاا  ر .8

 نخفل  مع طول مد  الرر  .اإ
ر   بللسااكر  عنااد مرضااى متلازماا  براا اإااالب  أولفاا   INSالأنسااولينيرتفااع هرمااون  .9

 .   الأنسولينيض ويتنلس  مع وجود مقلوم  الأ
 .ينالأنسولعلى مستوى  ت  يرلم يظهر لفلرق المرر  .11
يرتفاع  بادنلل وممتادل  البدانا  ولاال غيار الأشاخلبعناد  INSالأنسولينيرتفع هرمون  .11

لحيااااول  بااالإفرازفااا  ةللااا  البدانااا  الرفرطااا  لفشااات خلايااال بيتااال البن ريلساااي  بللاساااتررار 
 والضرر فيهل . اإجهلد
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هرموناالا الاوركسااين والايريسااين والببتيااد  اليااوديوم  ومقلرناا   تاا  يردراساا   لرمرفاا   إجاارال .1
 حس  ممليير منظرلا اليح  المللري .بالبدينين وغير البدينين  الأشخلبمستويلتهم بين 

 وعلمات النرااو الب الن  1,2 )الانجيوبيوتينلا الببتياداا الب لنياا  تاا  يردراساا  لرمرفا   إجارال .2
VEGF والانجيوجينين angiogenin  ) .  عند مرضى القل 

وممرفا   الأااحلل نالريلضاييعناد  الاوركساينو  الأيريساينهرماون   تا  يردراس  لرمرفا   إجرال .3
 .ومقدار ةرق ال لق   البدن  النلتج من زيلد  النشلط الريلض  اإجهلدف  ةلل   ت  يرهم

 ف  ةلل  الييلم . الأاحلل الأشخلبهرمون الاوركسين عند  ت  يردراس  لرمرف   إجرال .4
 الأقات والالتادامعلاى  أسابوعيلدقيقا  ولايلاث ماراا  31 الأقتالتواي  بررلرس  الريلض  على  .5

 اليح .بللغذال 
او المضاااال  مياااات  ماااان النساااايج الاااادهن   الرفاااارز هنللااااع المديااااد ماااان السااااليتوكينلا والبتتيااااداا  .6

(Betatrophin,Cardiotrophin)  ل ممرفااا  دورهااال تت لااا  المااادد ال بيااار مااان الدراسااالا ةاااو
 ف  ةدوث متلازم  الايض. وت  يرهل

 اجرال الفحوب الجيني   والورا ي  ف  التنبؤ بحيول متلازم  الايض عند الافراد ال بيمين.   .7
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 الملاحق.............................................................................

 (  )دراسة لبعض المتغيرات الفسلجية لمتلازمة الأيض في محافظة كربلاء

 الاسم :

 الوزن : الجنس : العمر :

 العنوان :

 :سمنة :اختلال الدهون :سكري :ضغط  نوع المرض

 محيط الخصر: دليل كتلة الجسم : الطول :

 
 نمط الحياة 

 

 الجهد :

 ضعيف : متوسط : جيد جدا : نوع التغذية

 جامعي : :متوسط اواعدادي :يقرا ويكتب لايقرا ويكتب: مستوى التعليم

  التاريخ العائلي للمرض :

 > سنة:5 سنة: 5-1 سنة: 1< مدة الاصابة بالمرض 

 ضغط الدم :

 التحاليل الكيموحيوية والهرمونية

 سكر الكلوكوز في الدم :

 مستويات الدهون

  الكلي الكولسترول

  الثلاثيةالدهون 

كولسترول البروتين الدهني 
 عالي الكثافة

 

كولسترول البروتين الدهني 
 منخفض الكثافة

 

كولسترول البروتين الدهني 
 منخفض الكثافة جدا

TG/HDL 

LDL/HDL 

   OXAا  -هرمون الاوركسين

  هرمون الايريسين 

هرمون الببتيدي االاذبني 

 ANP الصوديومي

 

  INS هرمون الانسولين 

     ANG2 2 -ببتيد الانجيوبيتين

ببتيد التايروسين كاينيز الخاص 

- 2  Tie2     
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 القيم الطبيعية للهرمونات والمعايير الكيموحيوية

 القيم الطبيعية للهرمونات

 القيم الطبيعية الهرمونات

 بيكو غرام A 057-1077الاوركسين 

 نانوغرام 145-105 الايريسين

 بيكو غرام  1257-057 2-الانجيوبيوتين 

 نانوغرام 25-27 2-التايروسين كاينيز 

 بيكو غرام 05-54 الببتيد الاذني الصوديومي

 مايكرو غرام 6-4 الانسولين

 حسب النشرة المرفقة مع كل عدة القياس 

 

  القيم الطبيعية المعايير الكيموحيوية

 القيم الطبيعية الكلوكوز في الدم قيمة

 mg/dl normal 110> طبيعي

 mg/dl Impaired fasting glucose ( IFG ) 125 ضعف تحمل الكلكوز

 mg/dl Diabetes 125< وجود السكري

   في الدم الكولسترول قيمة

  Normal<125 mg/dl طبيعي

  Low risk 200-239 mg/dl وجود خطر

 risk >240 High ارتفاع بالكولسترول

  في الدم الدهون الثلاثية قيمة

  Normal 35-160 mg/dl طبيعي

  Border line 240 mg/dl حدود الخطر

 risk >240 High ارتفاع بالكولسترول

كولسترول البروتين الدهني عالي  قيمة
 في الدم الكثافة

 

  Optimal value<100 mg/dl الحدود المثلى

 mg/dl Border line 150< حدود الخطر

ADA, 2011)) 

 Body mass index دليل كتلة الجسم

 Under weight تحت الطبيعي 1085أقل من 

 normal weight وزن طبيعي 2482-1085من 

 Over weight وزن زائد 2282-25من 

 Obesity سمنة 0482-07من 

 Sever Obesity سمنة حادة 0282-05من 

 Morbid Obesity سمنة مرضية 4482-47من

سمنة عالية ) سمنة خطرة  45أكثر من 
 ومميتة(

Super Obesity 

Sturm, R. (2007). Increases in morbid obesity in USA .,121(7): 492-496. 
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 Insulin Resistance مقاومة الانسولين    

  Homeostasis model of insulin resistance HOMAتحسببب مقاومببة الانسببولين 

 -( عن طريق المعادلة الاتية:Wallace et al., 2004)تقدير نموذج التوازن( )

HOMA−IR= fasting glucose mmol dL × fasting insulin (mU/L)/ 
22.5 

 

HOMA    

  Normal <2.5 طبيعي

 risk >2.5 High وجود مقاومة للانسولين 

 

 

 

 

 

 



Summary     
 

 

 The metabolic syndrome is one major public health concerns it is a 

constellation of metabolic derangements such as insulin resistance, 

abdominal obesity, impaired glucose tolerance, dyslipidemia, hypertension 

According to risk of the prevalence of metabolic syndrome and a few 

physiological studies in Iraqi population ,the present study was conducted  

To measure the following variables and the relationship between 

Orexin,Irisin,Angiopiotein-2, Specific Receptor Tyrosine Kinase 2. 

     This study was conducted on metabolic syndrome patients during their 

review of the Diabetes Center in th Al-Hussein Medical City - Al-Hussein 

Teaching Hospital  - Karbala – Iraq from June  2015 to Martch, 2016. These 

included Monograph 124 patients metabolic syndrome (52 males, 72 

females) , and 49 people healthy(24 males, 25 females) the age groups 

ranged between 35-65 years. The working criteria developed by the 

NCEP:ATPIII have been criticised  a new set of criteria that included waist 

circumference,, body mass index , blood pressure,fasting glucose 

Triglycerides, high density lipoprotein, low density lipoprotein, very low 

density lipoprotein, total cholesterol , Atherogenic index. In addition to 

measuring the levels of the  Orexin,Irisin,Angiopiotein-2, Specific Receptor 

Tyrosine Kinase 2 , Insulin and Atrial natriuretic  peptide Insulin sensitivity 

insulin resistance Beta cell functions, The data collected included age, 

duration of disease and BMI. 

     

The results show that significant decrease(p<0.01)  in serum levels Orexin 

hormone , Irisin hormone was found between metabolic syndrome and 

control group Also showed in compared between male in two group and 

female too. and the results show that significant increase (p<0.01)  in serum 

levels Angiopiotein-2 peptide, Insulin hormone  in metabolic syndrome 

compared control group  

 The results show that significant decrease(p<0.05)  in serum levels Atrial  

Natriuretic  Peptide(ANP) hormone  metabolic syndrome compared control 

group  in both sexes. 

 The results show that blood pressure and body mass index, 

HDL,LDL,VLDL, T. cholesterol,TG.  there is significant increase(p<0.01) 

between metabolic syndrome patients(diabetic and non diabetic) Compared 

control group .  

 The results showed a significant correlation (p<0.01) positive correlation 

between the levels ANP and levels Orexin hormones in two group 

And show significant correlation (p<0.01) negative correlation between 

levels Orexin hormone and level (sTie-2) (r=-0.478)  in two group . 



 The results showed a significant correlation (p<0.05) negative correlation 

between  levels Insulin and levels fasting glucose serum (r=-0.255) . 

 The results showed a significant correlation (p<0.05) positive correlation 

between  levels ANP and levels Orexin hormone while negative correlation 

with level (sTie-2) in two group. The results showed a significant (p<0.05) 

negative correlation between level ANP and insulin resistance and positive 

correlation with insulin sensitivity . significant correlation (p<0.01) negative 

correlation between level ANP and BMI.  The results showed a significant 

correlation (p<0.05) negative correlation between  levels Orexin hormone 

and insulin resistance and positive correlation with insulin sensitivity 

correlation (p<0.01) negative correlation between  levels Orexin hormone 

with BMI. 
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