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 Diabetes Mellitus السكري -1

 السكري تعرٌف -1-1

السكري هو مجموعة من الأمراض الاستقلببٌة التً تتمٌز بفرط سكر الدم 

hyperglycemia .ٌترافق  الناجم عن خلل فً إفراز الأنسولٌن، أو تؤثٌره، أو كلٌهما

طوٌلة الأمد، خلل وظٌفً، وفشل فً العدٌد من الأعضاء فرط سكر الدم المزمن مع أذٌة 

 وخاصةً العٌن، الكلٌة، الأعصاب، القلب، والأوعٌة الدموٌة.

التخرب المناعً الذاتً لخلبٌا بٌتا  منهاعملٌات العدٌد من الالمتقدم على السكري  نضويٌ

، إلى مقاومة عمل الأنسولٌن ةإدٌمعوز الأنسولٌن، والشذوذات ال مما ٌسبب البنكرٌاسٌة

حٌث ٌنجم الخلل فً تؤثٌر الأنسولٌن عن الإفراز ؼٌر الكافً للؤنسولٌن و/أو تناقص 

 .(1) من سبل تؤثٌر الأنسولٌن المعقدةالاستجابة النسٌجٌة للؤنسولٌن فً نقطة واحدة أو أكثر 

 إحصائٌات حول السكري -1-2

% بٌن الأشخاص بعمر 9بـ  2014العالمً للسكري فً عام  prevalenceقدُّر الانتشار 

 World (WHO)  ب إحصابٌات منظمة الصحة العالمٌةفما فوق وذلك حس عاماً  18

Health Organization (2)  5.1كان السكري هو المسبب المباشر لـ  2013وفً عام 

سبب أن السكري سٌكون ال WHOتقدّر  .(3) عاماً 79-20لأشخاص بعمر  ملٌون حالة وفاة

% 7.39بلؽت نسبة انتشار السكري فً سورٌة  .(2) 2030السابع للوفٌات عالمٌاً فً عام 

 .(4) وفاة ةحال 8203وتسبب بـ  ،2013عام 

 السكري أعراض -1-3

ٌترافق مع الأعراض التالٌة: تعدد البٌلبت، فقدان الوزن الذي ٌترافق أحٌاناً مع النهم، 

 .(1) نتاناتلئالرإٌة، وقد ٌحدث ضعؾ فً النمو وزٌادة الحساسٌة لالعطاش، تشوش 

 السكري تصنٌف -1-4

 Type 1 diabetesالسكري من النمط الأول  -1-4-1

، وكان ٌدعى سابقاً السكري المعتمد على الأنسولٌن أما % من حالات السكري10-5ٌشكل 

ٌحدث فٌه تخرب مناعً ذاتً لخلبٌا بٌتا ٌسمى السكري المتواسط بالمناعة، حٌث فالآن 
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، وٌتم تمٌٌزه من خلبل وجود واحد أو أكثر من الأضداد الذاتٌة التالٌة: الأضداد البنكرٌاسٌة

الذاتٌة لخلبٌا الجزر البنكرٌاسٌة، الأضداد الذاتٌة للؤنسولٌن، الأضداد الذاتٌة لنازعة 

، الأضداد glutamic acid decarboxylase (GAD) كربوكسٌل حمض الؽلوتامٌك

. (ZnT8)، والأضداد الذاتٌة لناقل الزنك IA-2β)و  (IA-2سفاتاز التٌروزٌن لفالذاتٌة 

حٌث ٌكون سرٌعاً لدى بعض الأفراد )خاصةً الرضع  ،ٌختلؾ معدل تخرب خلبٌا بٌتاو

. قد ٌكون الحماض الكٌتونً والأطفال( وبطٌباً لدى البعض )خاصةً البالؽٌن(

ketoacidosis  هو المظهرmanifestation الأول للمرض لدى الأطفال والمراهقٌن ،

. ٌصٌب أعوامبٌنما قد تحمً الوظٌفة المتبقٌة لخلبٌا بٌتا البالؽٌن من الحماض الكٌتونً لعدة 

حتى فً العقد  ،هذا النوع عادةً الأطفال والمراهقٌن ولكن من الممكن أن ٌحدث فً أي عمر

البدٌنٌن، كما أن  لدىولكنه قد ٌحدث فق هذا النوع عادةً مع البدانة الثامن أو التاسع. لا ٌترا

ٌوجد نوع خاص من السكري نمط  لأمراض مناعٌة ذاتٌة أخرى. عرضةالمرضى ٌكونون 

  .(5،6) الأضداد الذاتٌة المذكورة سابقاً أول لا ٌزال مجهول السبب ولا تظهر فٌه أي من 

 Type 2 diabetesالسكري من النمط الثانً  -1-4-2

% من حالات السكري وكان ٌدعى سابقاً السكري ؼٌر المعتمد على 95-90ٌشكل حوالً 

ٌتمٌز هإلاء المرضى بوجود مقاومة لفعل الأنسولٌن مع عوز نسبً ولٌس  .الأنسولٌن

مطلق للؤنسولٌن، ولا ٌحتاجون عادةً إلى العلبج بالأنسولٌن فً بداٌة التشخٌص على الأقل. 

والبدانة تزٌد من مقاومة الأنسولٌن، وإذا لم ٌُلبحظ أن معظم مرضى النمط الثانً بدٌنون 

تركز بشكل أساسً فً منطقة البطن. ٌكن المرٌض بدٌناً فهو ٌملك نسبة عالٌة من الشحوم ت

 infection بعدوىنادراً ما ٌحدث حماض كٌتونً لدى مرضى هذا النمط إلا إذا أصٌبوا 

لأن فرط سكر الدم ٌكون تدرٌجٌاً ولا ٌلبحظ  مواأعرض ؼٌر مشخص عدة ٌبقى الممثلبً. 

إلى حٌن ظهور  ه، وقد ٌتؤخر تشخٌصالمرٌض فً البداٌة الأعراض الشابعة للسكري

تظهر طبٌعٌة أو مرتفعة  ورؼم أن مستوٌات الأنسولٌن قد .complications مضاعفاتال

إلا أنها تفشل فً التعوٌض عن مقاومة الأنسولٌن والتً ٌمكن أن تتحسن بإنقاص الوزن 

بل  ،محصوراً بالبالؽٌن لم ٌعد هذا النمطو .(1،5)لمعالجات الدوابٌة الخافضة للسكرو/أو ا

الإصابة بالسكري  اختطارٌزداد  .(7) شكل أكبر لدى الأطفال والمراهقٌنأصبح ٌشخص ب

. وٌظهر عادةً لدى النساء الجسمانًنمط ثانً مع التقدم بالعمر، والبدانة، وقلة النشاط 

 hypertensionضؽط الدم  فرطاللواتً أصبن بالسكري الحملً سابقاً، ولدى مرضى 
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)الأمرٌكٌة  ولدى بعض المجموعات العرقٌة dyslipidemiaالدم  خلل شحمٌاتو

(، وٌترافق عادةً مع Hispanic/ latinoالإفرٌقٌة، الأمرٌكٌة الآسٌوٌة، الأمرٌكٌة الهندٌة، 

 رؼمال ، علىأكثر من النمط الأول من السكري genetic predisposition ةجٌنٌ أهبة

  .(1،5)مدروسة بشكل جٌد بعدأن الجٌنات الخاصة به ؼٌر  من

 Gestational Diabetes Mellitusالسكري الحملً  -1-4-3

التحري  جريحٌث ٌ ،(5) وهو السكري الذي ٌشخص فً الثلث الثانً أو الثالث من الحمل

وهو ٌسبب مخاطر للؤم والجنٌن إذا لم ٌكن مضبوطاً من الحمل  28-24ع ابٌعنه فً الأس

 لدىمنها ولادة أجنة عرطلة وؼالباً تكون الولادة قٌصرٌة، نقص سكر الدم ) بشكل جٌد

 إصابة الأم بمقدمات الارتعاجفً دم الحبل السري،  Cالولٌد، ارتفاع مستوٌات الببتٌد 

preeclampsia ،السكري الحملً مإشراً مبكراً لاحتمال  دوٌع .(8) (عسر الولادة

 .(6،7) ابة المستقبلٌة بالسكري نمط ثانًالإص

 ى من السكريخرأنماط أ -1-4-4

ة الجٌن ٌداحأمثل متلبزمات السكري  عن أسباب أخرى وتنتجوهً الأقل شٌوعاً 

monogenic diabetes syndromes  الجٌن  عٌوب أحادٌةوهً تنتج عن

monogenic defects وٌظهر المرض  ،البنكرٌاسٌة تسبب خللبً فً وظٌفة الخلبٌا بٌتا

الأمراض التً تصٌب البنكرٌاس كؽدة بالإضافة إلى ، الخامسة والعشرٌنعادةً قبل عمر 

السكري المحرض بالأدوٌة أو العلبج  وأخٌراً  .ة الإفراز مثل مرض التلٌؾ الكٌسًخارجٌ

أو بعد زرع  AIDSمتلبزمة نقص المناعة المكتسب كما هو الحال فً علبج  ،الكٌمٌابً

 .(1،5) الأعضاء

 السكريمعاٌٌر تشخٌص  -1-5

 تشخٌص السكري باستخدام أحد المعاٌٌر التالٌة: جريٌ

ٌجرى الاختبار باستخدام إحدى و HbA1C  ≥6.5% الؽلوكوزيالهٌموؼلوبٌن  -1

ي الؽلوكوزمعاٌرة الهٌموؼلوبٌن ل الوطنً برنامجالمن قبل  ادق علٌهاالطرق المص

(NGSP) National Glycohemoglobin Standardization Program 
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 Diabetes  (DCCT)ضبط معاٌرته إلى مقاٌسة مرجعٌة لضبط السكري ومضاعفاته و

Control and Complication Trial  reference assay. 

  Fasting Plasma Glucose  (FPG) ≥126 الصٌامً البلبزما ؼلوكوز -2

السعرات  أخذلإجراء هذا الاختبار ٌجب أن ٌمتنع الشخص عن و .مٌلً مول/ل( 7) مػ/دل 

  .ساعات على الأقل 8الحرارٌة لمدة 

 Oral Glucose Tolerance Test اختبار تحمل الؽلوكوز الفمويإجراء  -3

(OGTT) حٌث ٌجب أن تكون  ،ومعاٌرة ؼلوكوز البلبزما بعد ساعتٌن من الاختبار

 WHOٌجرى الاختبار بحسب و .مٌلً مول/ل( 11.1مػ/دل ) h PG  ≥200-2 النتٌجة

 .الماءغ من الؽلوكوز اللبمابً المحلول فً  75باستخدام 

أو نوبة فرط  الدم فرط سكرحال وجود أعراض معاٌرة ؼلوكوز البلبزما العشوابً فً  -4

 random PG≥200حٌث ٌجب أن تكون القٌمة  ،hyperglycemic crisisسكر الدم 

 مٌلً مول/ل(. 11.1مػ/دل )

بإجراء  ة الأولىثٌٌر الثلباٌجب تؤكٌد المع فإنه دم صرٌح سكرحال عدم وجود فرط فً و

 .(1،5) قٌاسات متكررة

 أشهر 3-2معدل مستوٌات ؼلوكوز الدم خلبل  HbA1Cٌعكس الهٌموؼلوبٌن الؽلوكوزي 

جة ضبط سكر الدم لدى مرضى لذا ٌستخدم بشكل كبٌر لتحري در سابقة لأخذ العٌنة

  .(1)السكري

 Prediabetes مقدمات السكري -1-6

للئصابة بسكري  عال اختطارٌطلق هذا المصطلح على مجموعة الأفراد الذٌن لدٌهم 

 صرٌح فً المستقبل وٌمكن تقسٌمهم إلى ثلبث مجموعات:

: ٌطلق Impaired Fasting Glucose (IFG)اضطراب الؽلوكوز الصٌامً  ▪

لدٌهم  FPGٌة على مجموعة الأفراد الذٌن تتراوح مستوٌات ؼلوكوز البلبزما الصٌام

 .مٌلً مول/ل( 6.9 -5.6مػ/دل )  125-100بٌن 

: ٌطلق على Impaired Glucose Tolerance (IGT)تحمل الؽلوكوز  ضعؾ ▪

مجموعة الأفراد الذٌن تتراوح مستوٌات ؼلوكوز البلبزما بعد ساعتٌن من إجراء 
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 11 -7.8مػ/دل ) 199 -140بٌن  2h-PGاختبار تحمل الؽلوكوز الفموي لدٌهم 

 مٌلً مول/ل(.

    لدٌهم بٌن HbA1Cمجموعة الأفراد الذٌن تتراوح مستوٌات الهٌموؼلوبٌن الؽلوكوزي  ▪

5.7- 6.4% (5). 

الأعلى كلما كانت نتٌجة الاختبار أقرب إلى الحد الإصابة بالسكري  اختطارزداد ٌ

نمط الحٌاة وذلك باتباع حمٌة ؼذابٌة  لٌبدبت الإصابة اختطاروٌمكن تخفٌؾ ، (5)المذكور

وفً بعض الحالات ٌفٌد  ،(9،10) بممارسة الرٌاضة الجسمانًلإنقاص الوزن وزٌادة النشاط 

  .(11) الإصابة بالسكري اختطاراستخدام المٌتفورمٌن فً تخفٌؾ 

 ضٌٌناعرالبالغٌن غٌر الأ ىدلالتحري عن السكري  -1-7

تجرى اختبارات التحري عن السكري لدى جمٌع البالؽٌن الذٌن ٌعانون من زٌادة وزن  -1

overweight  منسب كتلة الجسم(BMI  ≥25 أو  2كػ/مBMI  ≥23 لدى  2كػ/م

 الأمرٌكٌٌن الآسٌوٌٌن( ولدٌهم عوامل الاختطار الإضافٌة التالٌة:

 .physical inactivityً النشاط الجسمان قلة ▪

 .الدرجة الأولى مصابون بالسكريأقرباء من  ▪

للئصابة بالسكري )مثل الأمرٌكٌٌن  عال اختطارالمجموعات العرقٌة التً لدٌها  ▪

 .الآسٌوٌٌن أو الأمرٌكٌٌن الإفرٌقٌٌن(

أو المصابات بسكري حملً  lb 9النساء اللواتً أنجبن أطفالاً بؤوزان أكثر من  ▪

 .سابقاً 

أو المعالجة بالأدوٌة  hypertension ≥(140/99 mmHg فرط ضؽط الدم ▪

 .الخافضة للضؽط(

مػ/دل و/أو مستوٌات  HDL <35مستوٌات البروتٌن الشحمً مرتفع الكثافة  ▪

 مػ/دل. TG >250ثلبثٌات الؽلٌسٌرٌد 

 polycystic ovaryالنساء المصابات بمتلبزمة المبٌض متعدد الكٌسات  ▪

syndrome. 

أو مستوٌات  IGTتحمل الؽلوكوز ضعؾ أو  IFGاضطراب الؽلوكوز الصٌامً  ▪

 % نتٌجة فحوص سابقة.A1C ≥5.7الهٌموؼلوبٌن الؽلوكوزي 
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 المترافقة مع مقاومة الأنسولٌن مثل البدانة الشدٌدة. الحالات السرٌرٌة الأخرى ▪

 إصابة سابقة بؤحد الأمراض القلبٌة الوعابٌة. ▪

انون من البدانة أو زٌادة عاماً وخاصةً لدى الذٌن ٌع 45ٌبدأ التحري عن السكري بعمر  -2

 الوزن.

، مع أخذ نتابج مواأع 3ٌة تُكرر الاختبارات كل سوإذا كانت نتابج الاختبارات  -3

 prediabetesالسكري  مقدماتلة احففً  تبار،عبعٌن الا ختطارالاختبارات وعوامل الا

 .(5) كرر الاختبارات سنوٌاً تُ 

  Diabetes Complicationsمضاعفات السكري  -1-8

مضاعفات حادة مهددة للحٌاة: عندما ٌكون السكري ؼٌر مضبوط ٌحدث فرط شدٌد  ▪

 فً ؼلوكوز الدم مصاحب للحماض الكٌتونً.

 microvascularمضاعفات طوٌلة الأمد: تشمل مضاعفات الأوعٌة الدقٌقة  ▪

complications ومضاعفات الأوعٌة الكبرى macrovascular 

complications. 

 لأوعٌة الدقٌقةمضاعفات ا -1-8-1

 :المناطق التالٌة من الجسم وهً مجموعة اعتلبلات تحدث على مستوى الأوعٌة الدقٌقة فً

 .شبكٌة العٌن: قد تإدي إلى العمى

 .renal failureالكبٌبات الكلوٌة: قد تإدي إلى الفشل الكلوي 

 .اهلى بترر حدوث تقرحات فً القدم قد تإدي إالأعصاب المحٌطٌة: مع اختطا

: مما ٌسبب أعراض هضمٌة، وبولٌة، وقلبٌة autonomic nerves الذاتٌةالأعصاب 

 .sexual dysfunctionالوظٌفة الجنسٌة  وخللوعابٌة، 

% من مرضى 40-20لدى  diabetic kidney diseaseٌحدث داء الكلٌة السكري 

حٌث تكون نسبة الألبومٌن إلى  ،albuminuria وٌتظاهر بالبٌلة الألبومٌنٌة السكري

مػ/غ  urine albumin-to-creatinine ratio ≥30 (UACR)نٌن فً البول ٌالكرٌات
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مإشراً مبكراً للئصابة بداء الكلٌة السكري لدى  UACRالارتفاع المستمر لقٌمة  دوٌع

هذا الداء لدى مرضى  development لتطورالنمط الأول ومإشراً  السكري من مرضى

اختطار الأمراض مإشراً لزٌادة  دأنه ٌعكما وجدت بعض الدراسات  ،(12،13)النمط الثانً

 .(14،15) القلبٌة الوعابٌة

 التً تصٌب مضاعفاتهو من ال diabetic retinopathyشبكٌة العٌن السكري  لاعتلب

المسبب الأكثر شٌوعاً لحالات العمى لدى  د، وٌع مع تقدم المرض مرضى السكري

اعتلبل الشبكٌة السكري أو  اختطار؛ إلا أنه توجد عدة عوامل تسهم فً زٌادة البالؽٌن

 فرطتترافق معه وهً: مدة الإصابة بالسكري، فرط سكر الدم المزمن، اعتلبل الكلٌة، 

 .(13،16) ضؽط الدم

 diabetic peripheral neuropathy الأعصاب المحٌطٌة السكري اعتلبلسبب ٌ

 dysesthesiaضعؾ الحس العدٌد من الأعراض السرٌرٌة أكثرها شٌوعاً هً: الألم، 

 .numbness ارخدر(، والاtingling والنخز burning)إحساس بالحرقة 

لدى الأشخاص الذٌن  amputationحدوث تقرحات فً القدم أو بتر القدم  اختطارزداد ٌ

التالٌة: بتر سابق، تقرحات قدم سابقة، اعتلبل أعصاب محٌطً،  ختطارٌملكون عوامل الا

، أمراض وعابٌة محٌطٌة، اضطرابات فً الرإٌة، foot deformitiesتشوهات فً القدم 

     التدخٌن.اعتلبل الكلٌة السكري، سكر الدم ؼٌر مضبوط، 

 diabetic autonomic neuropathyالسكري  المستقلً العصبًعتلبل الاٌسبب و

، عدم تحمل التمارٌن الرٌاضٌة، resting tachycardiaتسرع القلب فً حالة الراحة 

 المعدة، خزل orthostatic hypotensionنتصابً الا الدم ضؽط نقص

gastroparesis ،ٌة الوظٌفة الانتعاظ خلل، إمساكerectile dysfunction. 

الضبط الجٌد لسكر الدم الوسٌلة الأهم لمنع ظهور أو تؤخٌر تطور هذه  دوٌع

 .(13)مضاعفاتال

 Macrovascular Complicationsمضاعفات الأوعٌة الكبرى  -1-8-2

الذي ٌصٌب الشراٌٌن التً تؽذي  atherosclerosis (17) العصٌدي تتمثل بالتصلب

 المسبب الأساسً للؤمراض القلبٌة الوعابٌة دحٌث ٌع ،(18) القلب، الدماغ، الأطراؾ السفلٌة
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cardiovascular diseases (CVD) (19) ب الأول للوفٌات لدى التً تعد المسب

للؤمراض  independentالسكري عامل اختطار مستقل  دٌع .(20) مرضى السكري

تؤثٌر عوامل الاختطار الأخرى مثل التدخٌن،  amplifyالقلبٌة الوعابٌة كما أنه ٌضخم 

 .hypercholesterolemia (21) الدم كولٌستٌرول فرط، الدم ضؽطفرط 

تؤثٌر مقاومة  آلٌات حدوث مضاعفات الأوعٌة الكبرى لدى مرضى السكريتشمل 

 الأنسولٌن وتؤثٌر فرط سكر الدم.

 تأثٌر مقاومة الأنسولٌن -1-8-2-1

تظهر مقاومة الأنسولٌن لدى ؼالبٌة مرضى السكري نمط ثانً ولدى ثلثً الأفراد الذٌن 

 ، وتترافق مقاومة الأنسولٌن مع نمط شحمً ممٌزتحمل الؽلوكوز ضعؾٌعانون من 

، انخفاض مستوٌات triglycerides (TG) ٌتصؾ بارتفاع مستوٌات ثلبثٌات الؽلٌسٌرٌد

، وجود نمط High density lipoprotein (HDL-C)البروتٌن الشحمً مرتفع الكثافة 

 Low density lipoproteinالبروتٌن الشحمً منخفض الكثافة  خاص من جزٌبات

(LDL-C)  ٌكون أصؽر حجماً لكنه أكثر كثافة ٌدعىsmall dense LDL-C  وهذا ما

 .atherogenic (18،21)ٌإدي إلى تؤثٌر مولد للتعصد 

من الخلبٌا  Free fatty acids (FFAs)ة الحرة هنٌض الداحمالأزٌادة تحرر  دتع

لدى  dyslipidemiaالدم  خلل شحمٌاتالشحمٌة المقاومة للؤنسولٌن السبب الأساسً فً 

 lipoprotein lipase لٌباز البروتٌن الشحمًوذلك نتٌجة تفعٌل  مرضى السكري

(LPL)(22،23)  (، وإن زٌادة تدفق 1)الشكلflux ة الحرة إلى الكبد تزٌد هنٌض الداحمالأ

 صمٌم البروتٌن الشحمً والتً بدورها تحفز إفراز TGإنتاج ثلبثٌات الؽلٌسٌرٌد 

Apolipoprotein B (Apo B)  ًالكثافة  وضٌعوالبروتٌن الشحمVery low 

density lipoprotein (VLDL-C) وبالتالً ٌزداد الإنتاج الكبدي للـ ،VLDL-C 

تإدي  .FFAs (21)ة الحرة هنٌض الداحملى تثبٌط تحرر الأبسبب عدم قدرة الأنسولٌن ع

إلى إنقاص  TGوزٌادة مستوٌات ثلبثٌات الؽلٌسٌرٌد  VLDL-Cزٌادة عدد جزٌبات 

 small-dense LDL-C  (SD LDL-C)تراكٌز جزٌبات وزٌادة  HDL-Cمستوٌات 

وإسترات الكولٌستٌرول  VLDL-Cالموجود فً جزٌبات  TGالتبادل بٌن  وذلك عبر

بتوسط البروتٌن الناقل لإسترات الكولٌستٌرول  HDL-Cو LDL-Cالموجودة فً كل من 
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cholesteryl ester transfer protein  (CETP)  وٌإدي ذلك إلى (1)الشكل ،

 من:الحصول على كمٌات زابدة من كل 

 للتعصد. والتً تملك تؤثٌراً مولداً  الؽنٌة بالكولٌستٌرول VLDL-Cجزٌبات  ▪

الفقٌرة بالكولٌستٌرول والتً تتم الؽنٌة بثلبثٌات الؽلٌسٌرٌد و HDL-Cجزٌبات  ▪

 LPLأو اللٌبوبروتٌن لٌباز  hepatic lipase (HL)حلمهتها باللٌباز الكبدٌة 

وٌتدرك  glomeruliتصفٌته بالكبٌبات الكلوٌة  تجريل Apo A-Iوٌتفكك منها 

degraded  فً الخلبٌا الأنبوبٌة الكلوٌةrenal tubular cells. 

حلمهتها باللٌباز الكبدٌة  جريٌة بثلبثٌات الؽلٌسٌرٌد والتً تالؽن LDL-Cجزٌبات  ▪

HL  أو اللٌبوبروتٌن لٌبازLPL  لتنتج جزٌبات أصؽر حجماً ولكنها أكثر كثافة

وهً تبقى فً البلبزما لوقت أطول  ،small-dense LDL-C (21،24)تدعى 

  .LDL-C (25)بسبب ألفتها المنخفضة لمستقبلبت 

 

 .(21) شحمٌات الدم لدى مرضى السكري خللدور مقاومة الأنسولٌن فً  :1الشكل 

 تأثٌر فرط سكر الدم -1-8-2-2

 ٌإدي فرط سكر الدم إلى تفعٌل الخلبٌا البطانٌة الوعابٌة عن طرٌق عدة آلٌات:

 Polyolزٌادة تدفق الغلوكوز عبر سبٌل  -1-8-2-2-1

فً حالة فرط سكر الدم مقارنة بـ  polyol% من الؽلوكوز عبر سبٌل 30ٌتدفق حوالً 

 ٌة.سوحالة مستوٌات الؽلوكوز الفً % 3



11 
 

عبر  الذي ٌحول الؽلوكوز إلى سوربٌتول aldose reductase إنزٌمٌتواسط هذا السبٌل 

 sorbitol إنزٌموربٌتول إلى فركتوز بتواسط الس ثم ٌتحول NADPHأكسدة 

dehydrogenase  عبر إرجاعNAD+  تفعٌل هذا السبٌل ٌسبب الأذٌة وإن  (،2)الشكل

 الوعابٌة بعدة آلٌات محتملة:

 مما ٌسبب أذٌة أسمولٌة  ،السوربٌتول مستوٌات الضؽط الأسمولً المحدث بارتفاع

 .لخلبٌا الأوعٌة

  ًداعماً للبلتهابٌملك هذا السبٌل تؤثٌرا proinflammatory  بسبب إنقاص توافر

NADPH  وNAD+ نقص إنتاج أكسٌد النترٌكإلى ، مما ٌإدي nitric oxide 

(NO)ٌون المرجع ث، نقص مستوٌات الؽلوتاreduced glutathione،  مما ٌفاقم

  .(26،27) ضمن الخلبٌا oxidative stressالإجهاد التؤكسدي 

 

 .Polyol (28)سبٌل تفعٌل  :2الشكل 

 Hexosamineسبٌل الغلوكوز عبر زٌادة تدفق  -1-8-2-2-2

المشتق من تحلل السكر  fructose-6-phosphateٌتحول فً هذا السبٌل 

glycolysis  إلىglucosamine-6-phosphate  إنزٌموذلك بواسطة 

glutamine:fructose-6-phosphate amidotransferase (GFAT)  الشكل(

-uridine diphosphate-Nإلى  glucosamine-6-phosphateثم ٌتحول  (،3

acetylglucosamine      (UDP-GlcNAc) ركٌزة  دوالذي ٌعsubstrate 



12 
 

-Oإضافة  نزٌمهذا الإ حٌث ٌتوسط ،O-GlcNAc transferase (OGT) نزٌملإ

GlcNAc  إلى ثمالاتresidues ٌة.ٌولهددة فً بروتٌنات نووٌة وسٌرٌن وثرٌونٌن مح 

ٌحجب الزٌادة فً انتساخ  (GFAT)الأساسً فً هذا السبٌل  نزٌموجد أن تثبٌط الإ

transcription  عاملً النموTGF-α (transforming growth factor) وTGF-

β1  المحرضة بفرط سكر الدم، حٌث أن فرط سكر الدم ٌإدي إلى زٌادة إدخالO-

GlcNAc  إلى عامل الانتساخSp1 transcription factor بمقدار أربعة أضعاؾ، 

 PAI-1 (Plasminogenالخاص بـ  promoterمعزاز التفعٌل ى لإمما ٌإدي 

Activator Inhibitor-1)  وفً خلبٌا العضلبت الملساء الوعابٌةPAI-1 وTGF-β1 

اً هاماً فً حدوث لبٌا البطانة الوعابٌة الشرٌانٌة، وتملك العوامل المذكورة دورفً خ

       .(18) السكريمضاعفات 

 

 .Hexosamine (29)سبٌل تفعٌل  :3الشكل 

 AGEsتشكٌل المنتجات النهائٌة للغلكزة المتقدمة  -1-8-2-2-3

من التفاعل  Advanced glycation end products (AGEs)تنتج جزٌبات 

ض احمٌة للبروتٌنات أو الشحوم أو الأً بٌن السكاكر المرجعة والزمرة الأمٌنإنزٌماللب
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والتً تخضع  Schiff basesتشكٌل أسس شٌؾ ى لإمما ٌإدي  ،(4النووٌة )الشكل 

 Amadori ةلتشكل منتجات أمادورٌ rearrangement )إعادة ترتٌب( لمراتبة

products  لتنتج  ومراتبةأكثر ثباتاً والتً تخضع لعملٌات أكسدةAGEs  وقد ٌستؽرق

  .  مواأعة ذلك عد

السكرٌٌن نتٌجة فرط  ىدلبمعدل ثابت بطًء وٌزداد تشكلها فً الجسم السلٌم  AGEs تنتج

 .ؼلوكوز الدم

 خلل وظٌفة البطانة الوعابٌة عن طرٌق:فً  AGEsتسهم 

على  RAGEsمع مستقبلبتها  AGEsزٌادة نفوذٌة البطانة الوعابٌة عبر ارتباط  ▪

 الخلبٌا البطانٌة الوعابٌة.

 عبر البطانة الوعابٌة. monocytesتحرٌض هجرة الوحٌدات  ▪

 ،والبروتٌنات الشحمٌة LDL (LDLR)مستقبل  ؼلكزةتحرٌض تراكم الشحوم عبر  ▪

المإكسد  LDLكما أن ؼلكزة مستقبل  ،الكولٌستٌرول uptake مما ٌإدي لنقص قبط

oxidized LDLR  زٌادة قبط ى لإتإديLDL  عم الكبٌرة لبالبالمإكسد من قبل

macrophages.  

 .البطانً thrombomodulinتنشٌط التخثر عبر إنقاص فعالٌة  ▪

 .ضؽط الدمتنشٌط جملة الرٌنٌن أنجٌوتنسٌن والتً ترفع  ▪

 endothelial progenitor cells السلؾ تنشٌط استماتة الخلبٌا البطانٌة ▪

(EPCs)  وإٌقاؾ هجرتها وهً خلبٌا جذعٌة تقوم بالتكاثر والتماٌز لتعطً النمط

 .(30) الظاهري للخلبٌا البطانٌة بدلاً من تلك المتضررة
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 .AGEs (31)تشكٌل المنتجات النهائٌة للغلكزة المتقدمة  :4الشكل 

  C (Protein kinase C)كٌناز البروتٌن  تفعٌل -1-8-2-2-4

 (DAG) منها بواسطة 9ٌاً ٌتفعل إنزٌمنظٌراً  11من  Cكٌناز البروتٌن تتؤلؾ عابلة 

Diacyle Glycerol وترتفع مستوٌات ،DAG حٌث أنه  ،فً حالة فرط سكر الدم

 الناتج من تحلل السكر. glyceraldehyde-3-phosphateٌصطنع من مركب 

 مما ٌنتج عنه: δو βالنظٌرٌن  DAGفً حالة فرط سكر الدم ٌفعل 

فً الخلبٌا  endothelial nitric oxide synthase (eNOS) تثبٌط التعبٌر عن ▪

 البطانٌة الوعابٌة.

 vascular (VEGF)زٌادة النفوذٌة الوعابٌة من خلبل زٌادة التعبٌر عن  ▪

endothelial growth factor .فً خلبٌا العضلبت الملساء الوعابٌة 

على جدران الأوعٌة الدقٌقة بسبب  matrix proteinsتراكم بروتٌنات المطرس  ▪

 .collagen type IVو  fibronectinو  TGF-β1زٌادة التعبٌر عن 

   .fibrinolysis (18) لتثبٌط الفعالٌة الحالة للفٌبرٌنما ٌإدي  ،PAI-1فرط التعبٌر عن  ▪

 تدبٌر السكري من النمط الثانً -1-9

 American Diabetes Association (ADA)مرٌكٌة للسكري وضعت الجمعٌة الأ

 .1أهدافاً لمعالجة السكري ٌوضحها الجدول 
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 .ADA (32)أهداف معالجة السكري لدى البالغٌن بحسب  :1الجدول 

 هدف المعالجة  مواصال

ؼلوكوز البلبزما الشعرٌة ما قبل 

 الوجبة

مٌلً  7.2-4.4مػ/دل ) 130-80قٌم بٌن 

 مول/ل(

مٌلً  10مػ/دل )أقل من  180أقل من قٌم  ؼلوكوز البلبزما الشعرٌة بعد الوجبة

 مول/ل( 

 %7أقل من قٌم   HbA1Cالهٌموؼلوبٌن الؽلوكوزي 

 

 وتإخذ الملبحظات التالٌة بعٌن الاعتبار:

تبعاً للعوامل التالٌة: مدة الإصابة  1مجال القٌم الموجودة فً الجدول  بدلٌمكن أن ٌت -1

بالسكري، عمر المرٌض، وجود أمراض مرافقة، الإصابة بؤمراض قلبٌة وعابٌة أو 

 ، نوبات هبوط سكر الدم.advancedوعابٌة كبرى متقدمة  مضاعفات

مرتٌن فً السنة لدى المرضى ذوي الضبط الجٌد لسكر الدم، بٌنما  A1Cٌجرى اختبار  -2

 لدى بقٌة المرضى. شهرأ 3تبار كل ٌجرى هذا الاخ

ساعة من بدء تناول  2-1ٌجرى اختبار ؼلوكوز البلبزما الشعرٌة بعد الوجبة )بعد  -3

 .(32) مرتفعة A1Cٌة بٌنما قٌم سوانت قٌم الؽلوكوز قبل الوجبة الوجبة( فً حال ك

الوزن، ممارسة ٌبدأ تدبٌر السكري بتعدٌل نمط الحٌاة والذي ٌشمل حمٌة ؼذابٌة، إنقاص 

ضبط  جربدأ المعالجة الدوابٌة إذا لم ٌالرٌاضٌة، التثقٌؾ الصحً للمرٌض؛ وت التمارٌن

إنقاص إلى الذي ٌإدي  ،مستوٌات الؽلوكوز بالشكل الأمثل وذلك باستخدام المٌتفورمٌن

اختطار الأمراض وٌتصؾ بؤنه دواء آمن وفعال وقد ٌنقص  (33)الإنتاج الكبدي للؽلوكوز 

 .(34) ٌة الوعابٌةالقلب

أشهر من استخدام المٌتفورمٌن لوحده ٌتم إدخال أحد  3بعد  A1Cإذا لم تضبط مستوٌات 

 ضافة إلى المٌتفورمٌن:بالإالأدوٌة التالٌة 

▪ Sulfonylurea  مثلglyburide .والتً تزٌد إفراز الأنسولٌن 
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▪ Thiazolidinedione  مثلpioglitazone  لؤنسولٌن.لحساسٌة الوالتً تزٌد 

▪ DPP-4 inhibitors  مثلsitagliptin  والتً تزٌد إفراز الأنسولٌن وتنقص

 إفراز الؽلوكاؼون المعتمدٌن على الؽلوكوز.

▪ SGLT2 inhibitors  مثلcanagliflozin  والتً تثبط عود امتصاص

 الؽلوكوز من قبل الكلٌة.

▪ GLP-1 receptor agonists  مثلexenatide  والتً تزٌد إفراز

نسولٌن وتنقص إفراز الؽلوكاؼون المعتمدٌن على الؽلوكوز وتبطا الإفراغ الأ

 المعدي وتزٌد الشعور بالشبع.

والذي ٌزٌد استهلبك الؽلوكوز وٌنقص  basal insulinالأنسولٌن القاعدي  ▪

 إنتاجه الكبدي.

دواء ثالث من  ٌتم إدخال المعالجة الثنابٌةأشهر من  3بعد  A1Cإذا لم تضبط مستوٌات 

 3بعد  A1Cالأدوٌة المذكورة لتصبح المعالجة ثلبثٌة، وفً حال عدم ضبط مستوٌات 

بالإضافة ة: مٌتفورمٌن مع أنسولٌن قاعدي أشهر من المعالجة الثلبثٌة تستخدم المعالجة التالٌ

 . GLP-1 receptor agonistsأنسولٌن وقت الوجبات أو إلى 

% وٌبدأ بالخٌار الأخٌر فً حال  A1C≥9 فوراً فً حال كان  ٌتم البدء بالمعالجة الثنابٌة

 .(33) مػ/دل 350-300 ≤ % و/أو ؼلوكوز الدمA1C  ≥10-12كانت قٌم 

 Atherosclerosisالتصلب العصٌدي  -2

 التصلب العصٌدي تعرٌف -2-1

التصلب العصٌدي هو مرض التهابً مناعً مزمن ٌصٌب الشراٌٌن الكبٌرة والمتوسطة، 

دوراً وتملك الخلبٌا البطانٌة الوعابٌة والكرٌات البٌضاء والخلبٌا العضلٌة الملساء الوعابٌة 

ٌحدث التصلب العصٌدي بشكل أساسً فً مناطق تفرع  .(35) أساسٌاً فً تطور هذا المرض

 .(36)الشراٌٌن 

المؽذٌة للقلب، فٌإدي إلى الذبحة  التاجٌةقد ٌحدث التصلب العصٌدي فً كل من الشراٌٌن 

؛ أو فً الأوعٌة myocardial infarctionأو احتشاء العضلة القلبٌة  anginaالصدرٌة 
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، ومن الممكن أن ٌصٌب التصلب العصٌدي الأوعٌة strokeالدماؼٌة فٌسبب السكتة 

 .intermittent claudication (36،37)قطع المحٌطٌة مسبباً العرج المت

 cardiovascularالتصلب العصٌدي المسبب الأساسً للؤمراض القلبٌة الوعابٌة  دٌع

disease للوفٌات  الأولوالتً تعد المسبب  ،(36) لاحتشاء، السكتة، العرج المتقطع()ا

وحسب إحصابٌات منظمة  .(38،39) ملٌون حالة وفاة سنوٌاً  16.7حول العالم، حٌث تسبب 

فإن أمراض القلب الإقفارٌة تحتل المرتبة  2012الصحة العالمٌة الخاصة بسورٌة لعام 

 (6.8%) (40).  وتحتل السكتات المرتبة الثالثة (17.4%)الثانٌة كمسبب للوفٌات 

 مراحل تطور التصلب العصٌدي -2-2

التً تكون مبطنة بالخلبٌا  intima الباطنةٌتؤلؾ الشرٌان الطبٌعً من ثلبث طبقات: الطبقة 

التً  mediaالبطانٌة الوعابٌة التً تكون على تماس مع مجرى الدم، الطبقة المتوسطة 

، الطبقة الخارجٌة smooth muscle cellsتحوي الخلبٌا العضلٌة الملساء 

adventitia خلبٌا الأرومة اللٌفٌةالتً تحوي العدٌد من أنماط الخلبٌا : fibroblasts ،

 mast، الخلبٌا البدٌنة macrophages، البلبعم dendritic cellsالخلبٌا التؽصنٌة 

cells الخلبٌا التابٌة ،T cells (36)  (.5)الشكل 

 

 .(41)بنٌة الشرٌان الطبٌعً  :5الشكل 
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 endothelial dysfunctionوظٌفة البطانة الوعائٌة  خلل -2-2-1

الخلبٌا  حافظالبطانة الوعابٌة المنظم الأساسً لاستتباب جدران الأوعٌة، حٌث ت دتع

وعلى  relaxed vascular tone وعابًال التوتررخاء إالوعابٌة على البطانٌة 

أكسٌد النترٌك مستوٌات منخفضة من الإجهاد التؤكسدي عبر تحرٌر عدد من الوسابط مثل: 

nitric oxide (NO) والبروستاسٌكلٌن prostacyclin  ،الموسعان للؤوعٌة

endothelin  المقبض للؤوعٌة، كما تنظم نفوذٌة الأوعٌة لمحتوٌات البلبزما، والتصاق

 .thrombosis (42)ر اخثوال aggregation وتكدسهاالكرٌات البٌضاء والصفٌحات 

وظٌفة البطانة الوعابٌة مرحلة مبكرة فً عملٌة التصلب العصٌدي وتطور  خللٌعتبر 

   .plaque progression (43)العصٌدة 

 وظٌفة البطانة الوعابٌة بوجود واحد أو أكثر من العوامل التالٌة: خلل ٌحدث

 منه modifiedووجود أشكال معدلة  LDL-Cارتفاع مستوٌات  ▪

 الجذور الحرة ▪

 العداوىبعض  ▪

 جرٌان الدم فً مناطق تفرع الشراٌٌناضطراب  ▪

 الدم ضؽط فرط ▪

 (44،45) التدخٌن ▪

الموسعات الوعابٌة وخاصة أكسٌد النترٌك وزٌادة إنتاج ونتٌجة لذلك ٌحدث نقص فً إنتاج 

ذلك ى لإن قبل الخلبٌا البطانٌة الوعابٌة، بالإضافة م endothelinمثل  المقبضات الوعابٌة

حٌث تعبر هذه الخلبٌا عن جزٌبات الالتصاق  (43)ٌحدث تفعٌل للخلبٌا البطانٌة الوعابٌة 

 intercellular (ICAM-1) على سطحها وأهمها جزيء الالتصاق بٌن الخلبٌا

adhesion molecule-1  )ًوجزيء )وهو موضوع بحثنا وسٌذكر بالتفصٌل لاحقا

 vascular cell adhesion molecule-1 (VCAM-1) التصاق الخلبٌا الوعابٌة

مثل  proinflammatory cytokinesوذلك بتحرٌض من سٌتوكٌنات داعمة للبلتهاب 

-IL) 6والإنترلوكٌن  α (TNF-α) tumor necrosis factor αعامل النخر الورمً 

6) interleukin 6 (46).  ٌإدي تعبٌر الخلبٌا البطانٌة الوعابٌة عن جزٌبات الالتصاق إلى
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 Tواللمفاوٌات التابٌة  monocytesارتباط الكرٌات البٌضاء وخاصةً الوحٌدات 

lymphocytes ومن ثم مهاجرتها  على سطح البطانة الوعابٌةtransmigration  عبر

وذلك بتحرٌض عوامل الجذب الكٌمٌابٌة وأهمها: البروتٌن  intima (36،45) الباطنةالطبقة 

 Monocyte chemotattractant (MCP-1)الجاذب الكٌمٌابً للوحٌدات 

protein-1 (45). 

 LDLأكسدة  -2-2-2

مما ٌسمح بعبور مكونات  ،نفوذة أكثرتصبح البطانة الوعابٌة فً مناطق الآفات العصٌدٌة 

 subendothelialإلى الحٌز تحت البطانً  LDLالبلبزما والبروتٌنات الشحمٌة وخاصة 

space فٌصبح عرضة للؤكسدة نتٌجة الاحتفاظ به ،retention  من قبل بروتٌنات

 جريفً جدار الشرٌان. ت extracellular matrix proteinsالمطرس خارج الخلوي 

، myeloperoxidase ،15-lipoxygenase (15-LO)نزٌمات بفعل إ LDL أكسدة

nitric oxide synthase (NOS)  فٌصبح بشكلoxidized LDL .ٌملك الشكل و

وجاذبة كٌمٌابٌاً ، cytotoxicخصابص داعمة للبلتهاب، سامة للخلبٌا  LDLالمإكسد من 

chemotaxic حٌث ٌحرض ،LDL  المإكسد الخلبٌا البطانٌة الوعابٌة على التعبٌر عن

 .(35،47،48) لالتصاق وعوامل الجذب الكٌمٌابٌةجزٌبات ا

 تشكٌل الخلاٌا الرغوٌةتفعٌل البلاعم و -2-2-3

 (M-CSF) التعبٌر عنالمإكسد الخلبٌا البطانٌة الوعابٌة على  LDLٌحرض 

macrophage colony-stimulating factor  والذي ٌحرض تماٌز الوحٌدات إلى

والمستقبلبت  toll-like receptorsوٌترافق ذلك مع التعبٌر عن مستقبلبت  ،(48)بلبعم

 . على سطح البلبعم scavenger receptors الكاسحة

الموجودة على سطحها  الكاسحةالمإكسد عن طرٌق المستقبلبت  LDLتقوم البلبعم بقبط 

وٌستمر  ،CD36 (50،51)و scavenger receptor class A (SR-A) وخاصةً 

نتٌجة زٌادة تراكٌز  down-regulation تنظٌم سلبًالقبط دون أن ٌخضع إلى 

 LDLالكولٌستٌرول داخل الخلوٌة، بٌنما ٌخضع قبط الكولٌستٌرول من قبل مستقبل 

ٌطلق اسم الخلبٌا الطبٌعً إلى تنظٌم سلبً عندما تزداد تراكٌز الكولٌستٌرول داخل الخلوٌة. 

تتفعل البلبعم عن طرٌق تفعٌل  .(52) البلبعم الؽنٌة بالشحوم على foam cellsالرؼوٌة 
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، بروتٌنات toxinsالجرثومٌة  الذٌفاناتبواسطة  toll-like receptorsمستقبلبت 

المإكسد، وؼٌرها. تفرز البلبعم  heat-shock proteins ،LDLالصدمة الحرارٌة 

كسجٌنٌة ونتروجٌنٌة سامة ، جذور أproteasesالمفعلة سٌتوكٌنات التهابٌة، بروتٌازات 

 .(6)الشكل  (49) للخلبٌا

 

 .(49)تفعٌل البلاعم تماٌز الوحٌدات و :6 الشكل

عندما تتشكل عدة طبقات من الخلبٌا الرؼوٌة فإنها تصبح مربٌة بالعٌن المجردة بشكل 

وهً  fatty streaksصفراء اللون ضمن جدار الشرٌان وتدعى الأثلبم الشحمٌة  خطوط

. وجدت الأثلبم الشحمٌة ؼٌر مإذٌة وٌمكن أن تتراجع بؽٌاب الأسباب التً حرضت تشكلها

فً الشرٌان الأبهر لدى بعض الأجنة والرضع خلبل الستة أشهر الأولى من العمر وٌعزى 

أن عددها ٌتراجع فً للتصلب العصٌدي لدى الأم، إلا  تطارخاذلك ؼالباً إلى وجود عوامل 

الشرٌان الأبهر والشراٌٌن  ، وتعود للتشكل فً عمر المراهقة فًالسنوات اللبحقة

 ٌإدي موت الخلبٌا الرؼوٌة .(48) لدى معظم الأشخاص  coronary arteriesٌةالتاج

 تنخريإلى تراكم الشحوم وتشكٌل لب شحمً  necrosis نخروال apoptosis ةاتبالاستم

ا اللب وٌتحكم حجم هذ atherosclerotic plaqueؼٌر ثابت ضمن اللوٌحة العصٌدٌة 

  .(35) بثباتٌة اللوٌحة العصٌدٌة
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 تطور الآفة العصٌدٌة -2-2-4

فً جدار الشرٌان إلى الطبقة  mediaتهاجر الخلبٌا العضلٌة الملساء من الطبقة المتوسطة 

المإكسد لتسهم فً تشكٌل  LDLبقبط بعضها قوم وٌ (53)حٌث تتكاثر  ،intimaالباطنة 

للخلبٌا  phenotype النمط الظاهري ى ذلك ٌتبدللإوبالإضافة ، (47) الخلبٌا الرؼوٌة

 الصنعًإلى النمط  contractile القلوصالعضلٌة الملساء المهاجرة من النمط 

synthetic،  ،حٌث تقوم بإنتاج بروتٌنات المطرس خارج الخلوي )كولاجٌن، إٌلبستٌن

جدٌدة تدعى باطنة تشكل طبقة باستمرار هجرة وتكاثر هذه الخلبٌا تو  (47،48)بروتٌوؼلٌكان(

neointima .زٌمات تسهل إنMatrix Metaloproteinases (MMPs)  المفرزة

 catalyzeحٌث تقوم بتقوٌض  ،هجرة الخلبٌا العضلٌة الملساءمن قبل البلبعم المفعلة 

كما تحرض هذه الهجرة والتكاثر بواسطة العدٌد وإزالة الؽشاء القاعدي حول هذه الخلبٌا، 

 Platelet derived (PDGF) من العوامل أهمها: عامل النمو المشتق من الصفٌحات

growth factorعامل نمو الأرومة اللٌفٌة ، (FGF) Fibroblast growth factor ،

ٌقع بٌن اللب التنخري ولمعة الشرٌان هو نسٌج لٌفً النسٌج الذي و .II (54)الأنجٌوتنسٌن 

fibrous  اللٌفٌة  القبعةؼنً بالكولاجٌن من النمط الأول ٌدعىfibrous cap  الخاصة

 .(48) باللوٌحة العصٌدٌة

مقدم عن طرٌق  عندما ٌرتبط مستقبلها بمستضد (CD4)بشكل أساسً  تتفعل الخلبٌا التابٌة

 LDL، وأهم المستضدات هً: MHC class IIمعقد التوافق النسٌجً من النمط الثانً 

ابٌة مساعدة من تتماٌز الخلبٌا التابٌة إلى خلبٌا ت. 60المإكسد، بروتٌن الصدمة الحرارٌة 

وهو السٌتوكٌن  IFNƔوتقوم بإنتاج الإنترفٌرون ؼاما  T helper 1 (Th1)النمط الأول 

. وٌتماٌز عدد IL1و TNFαكما أنه ٌزٌد اصطناع السٌتوكٌنات الالتهابٌة  ،المفعل للبلبعم

والتً تملك تؤثٌرات  (Th2)قلٌل من الخلبٌا التابٌة إلى خلبٌا تابٌة مساعدة من النمط الثانً 

  .INFƔ (49،55)الذي ٌثبط إنتاج  IL4تنتج مضادة للتعصد حٌث 

م للوٌحة العصٌدٌة مشابه للتكلس فً العظا calcificationمن الممكن أن ٌحدث تكلس 

  .(35) وٌزداد حدوثه مع التقدم بالعمر

حٌث تتشكل  ،neovascularization إعادة توعٌةمع تطور التصلب العصٌدي ٌحدث 

مروراً  adventitiaمن الطبقة الخارجٌة للشرٌان  microvesselsمكروٌة أوعٌة 



22 
 

ونفوذة  لتصل إلى اللوٌحة العصٌدٌة، وتكون هذه الأوعٌة هشة mediaبالطبقة المتوسطة 

 .(35) رة عن جزٌبات الالتصاق على سطحهاومعب

تبرز اللوٌحة نحو لمعة الشرٌان إلى درجة تعٌق فٌها تدفق الدم، فٌقوم جدار الشرٌان 

الرقٌق والتً  الؽطاء، وهذا ما ٌحدث فً اللوٌحات ذات للمحافظة على تدفق الدم بالتوسع

 constrictiveومن الممكن أن ٌحدث تضٌق  .الحادة التاجٌةتترافق مع المتلبزمات 

remodeling  المستقرةالصدرٌة  الذبحةكما فً اللوٌحات المترافقة مع stable 

angina (35).   

 ثباتٌة اللوٌحة العصٌدٌة -2-2-5

تكون مإلفة بشكل أساسً من نسٌج لٌفً مع محتوى اللوٌحة العصٌدٌة ثابتة عندما  تعد

ٌبقى هذا  التاجٌةوفً الشراٌٌن  كما تكون ؼنٌة بالخلبٌا الالتهابٌة شحمً ضبٌل أو معدوم،

مكن أن ٌإدي على المدى الطوٌل إلى الذبحة الصدرٌة وٌالنوع عادة ؼٌر ظاهر سرٌرٌاً 

 ،ةرقٌق ةلٌفٌ قبعةوعندما تملك محتوى شحمً كبٌر  ؼٌر ثابتة، بٌنما تكون اللوٌحات الثابتة

 .(56)التاجًهذا النوع مسإولاً عن الخثار وتكون فقٌرة بالخلبٌا الالتهابٌة وٌعتبر 

حوي على العدٌد من ة رقٌقة وتاللٌفٌ القبعةكون اللوٌحات العصٌدٌة عندما ت تمزقٌحدث 

من خلبل الفقدان  ة رقٌقةاللٌفٌ القبعةصبح م المرتشحة )بشكل خلبٌا رؼوٌة(. تالبلبع

 القبعةالتدرٌجً للخلبٌا العضلٌة الملساء فً الؽطاء اللٌفً بالإضافة إلى تدرك مطرس 

 حالة للبروتٌنوالتً تقوم بإفراز إنزٌمات  لاجٌن بفعل البلبعم المرتشحةالؽنً بالكو

proteolytic enzymes  مٌنوجٌنالبلبزمثل مفعلبت plasminogen 

activators ،الكاتبسٌنات cathepsins ،MMPs  والتً تستطٌع أن تدرك كل مكونات

 .(48) المطرس خارج الخلوي

 المولدة للخثارالشحمً عند تمزق اللوٌحة العصٌدٌة تصبح مكونات اللب 

thrombogenic على تماس مع الدم مما ٌإدي إلى الخثار. 

 التظاهرات السرٌرٌة -2-2-6

ى لإ ، وعلى المدى الطوٌل،عندما تكون اللوٌحة العصٌدٌة ثابتة تإدي التاجٌةفً الشراٌٌن 

% فً لمعة الشرٌان( فٌإدي ذلك 50)تضٌق بنسبة  التاجٌةنقص تدفق الدم فً الشراٌٌن 
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بشكل ضؽط فً منطقة الصدر قد  فً حالة الجهد إلى الذبحة الصدرٌة الثابتة والتً تظهر

فً الذراع الٌسرى أو  radiationقصر فً النفس، ؼثٌان أو إقٌاء مع تشعع ٌترافق مع 

أما عندما تكون الرقبة أو الفك وتزول كل هذه الأعراض بالراحة أو النتروؼلٌسٌرٌن. 

% فً لمعة الشرٌان مع 50بنسبة أقل من  اً اللوٌحات العصٌدٌة ؼٌر ثابتة وتسبب تضٌق

 قد تإدي إلى انسداد تام ،حدوث تمزق فً اللوٌحة العصٌدٌة وتشكٌل خثرة ؼنٌة بالصفٌحات

ٌظهر فً و myocardial infarctionفٌحدث احتشاء العضلة القلبٌة  ،للمعة الشرٌان

حالة الراحة بشكل أعراض مشابهة للذبحة الصدرٌة، أما عندما ٌكون الانسداد المحدث 

 .المستقرةبالخثرة ؼٌر تام فٌدعى ذلك الذبحة الصدرٌة ؼٌر 

)أو تدعى حادث وعابً  strokeتحدث السكتة  carotid arteryفً الشرٌان السباتً 

ثخانة الطبقة الباطنة ٌتم حساب  cerebrovascular accident) . (57)دماؼً 

عن طرٌق  intima media thickness (IMT) والمتوسطة لجدار الشرٌان السباتً

 ؼٌر باضعةوهً طرٌقة  ultrasound بالأمواج فوق الصوتٌةتصوٌر الشرٌان السباتً 

non-invasive ؼٌر دم من قبل الأخصابٌٌن لتقٌٌم درجة التصلب العصٌدي تستخ

حٌث أن كل زٌادة  ،(58)ولمراقبة تبدلات المرض عبر الزمن  subclinical السرٌري

تترافق مع زٌادة اختطار حدوث الاحتشاء القلبً الحاد ملم فً هذه الثخانة  0.1بمقدار 

 .(59) %11بنسبة 

بالتصلب العصٌدي والذي ٌدعى المرض الشرٌانً  شراٌٌن الأطراؾ السفلٌة تصاب

وهو ٌصنؾ إلى درجات حسب  peripheral arterial disease (PAD)المحٌطً 

 شدة المرض:

 لا عرضٌة.: stage Iالمرحلة الأولى  ▪

: تتمٌز بالعرج المتقطع )ألم فً عضلبت الساق عند المشً( stage IIالمرحلة الثانٌة  ▪

م، أما  200عندما ٌحدث الألم بعد المشً لمسافة أطول من  stage IIaوتقسم إلى: 

stage IIb  م. 200ٌحدث فٌها الألم بعد المشً لمسافة أقل من 

 وقت الراحة.: ٌحدث الألم فً stage IIIالمرحلة الثالثة  ▪

نخر فً تروٌة شدٌد فً الطرؾ السفلً مع  نقص: stage IVالمرحلة الرابعة  ▪

 عرضة لبتر الطرؾ.الأنسجة وقد ٌكون المرٌض 
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 Ankle Brachial blood pressureٌعتمد على قٌاس منسب ضؽط كاحل العضد 

Index (ABI)  لتحري الإصابة بـPAD (60) وشدة الإصابة.   

 عوامل اختطار التصلب العصٌدي -2-3

 تشمل:وهً  nonmodifiable ؼٌر قابلة للتعدٌل اختطار عوامل

الرجال فً منتصؾ الأربعٌنٌات والنساء فً سن : ٌزداد الاختطار لدى التقدم بالعمر ▪

 .menopause الإٌاس

 80فً كل الأعمار باستثناء الأعمار الكبٌرة ) الرجال أكثر عرضة من النساءالجنس:  ▪

 .(عاماً فما فوق

 لدى الأقارب من الدرجة الأولى. تطارخلازداد ا: ٌالقصة العابلٌة ▪

 تشمل:و modifiable للتعدٌلقابلة  اختطار عوامل

مػ/دل( مع  100المثالٌة )> LDLتترافق مستوٌات : فً الدم LDLارتفاع مستوٌات  ▪

مػ/دل(  129-100اختطار منخفض جداً للتصلب العصٌدي، أما المستوٌات الأعلى )

              المرتفعة حدٌاً تترافق مع ظهور التصلب العصٌدي، وتترافق المستوٌات 

ٌزداد معدل التصلب ، وكبٌر ل( مع ظهور التصلب العصٌدي بمعدلمػ/د 130-159)

مػ/دل(  189-160مرتفعة ) LDLالعصٌدي بشكل ملحوظ عندما تكون مستوٌات 

 مػ/دل(. 190≤ومرتفعة جداً )

ارتفاع مستوٌات ثلبثٌات الؽلٌسٌرٌد فً الدم: المستوٌات الطبٌعٌة لثلبثٌات الؽلٌسٌرٌد  ▪

مػ/دل(  199-150وتترافق المستوٌات المرتفعة حدٌاً )مػ/دل، 150أقل من 

مػ/دل( مع زٌادة اختطار  500≤مػ/دل( والمرتفعة جداً ) 499-200والمرتفعة )

 التصلب العصٌدي.

ٌزداد اختطار التصلب العصٌدي عندما تنخفض فً الدم:  HDLانخفاض مستوٌات  ▪

    مػ/دل لدى الرجال والنساء. 40إلى ما دون  HDLمستوٌات 

 ≤مم زببقً أو ضؽط الدم الانبساطً  180 ≤ضؽط الدم الانقباضً : فرط ضؽط الدم ▪

 .مم زببقً أو استخدام الأدوٌة الخافضة لضؽط الدم 90

 .التدخٌن ▪



25 
 

 بنمطٌه الأول والثانً. السكري ▪

فإن ذلك ٌزٌد اختطار  2كػ/م BMI≥ 30البدانة: عندما ٌكون منسب كتلة الجسم  ▪

 التصلب العصٌدي.

 النشاط الجسمانً.قلة  ▪

وض الدسمة والتً تكون ؼنٌة بالحم atherogenic dietالحمٌة المولدة للتعصد  ▪

 .(61) المشبعة والكولٌستٌرول

 sICAM-1 الذواب جزيء الالتصاق بٌن الخلاٌا -3

 ICAM-1 بنٌة 3-1 

 intercellular adhesion molecule-1 (ICAM-1)جزيء الالتصاق بٌن الخلبٌا 

العابلة الربٌسٌة ٌنتمً إلى  transmembrane عبر ؼشابًهو بروتٌن سكري 

 .immunoglobulin superfamily (62)لؽلوبولٌنات المناعٌة ل

مٌادٌن مشابهة  ةتشكل خمس، حمضاً أمٌنٌاً كارهاً للماء 453ٌتؤلؾ القسم خارج الخلوي من 

 β sheetوكل مٌدان له بنٌة صفٌحة بٌتا  Ig-like domainsللؽلوبولٌنات المناعٌة 

مثبتة بروابط ثنابٌة الكبرٌت. ٌرتبط القسم خارج الخلوي بمنطقة عبر ؼشابٌة كارهة للماء 

 .(7)الشكل  (63) ثمالة 28قصٌر مإلؾ من  هٌولًوذٌل  residueثمالة  24مإلفة من 

 

 .ICAM-1 (64)بنٌة  :7الشكل 
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حٌث ٌختلؾ مستوى الؽلكزة بٌن أنماط  ،كٌلو دالتون 114-80ٌتراوح وزنه الجزٌبً بٌن 

كٌلو  60ؼٌر المؽلكز  ICAM-1لـ لالخلبٌا التً تعبر عنه، وٌبلػ الوزن الجزٌبً 

 .(64،65)دالتون

تتالً الإكسون الأول  ٌرمز ،من سبعة إكسونات ICAM-1ٌتؤلؾ التتالً الجٌنً الخاص بـ 

المٌادٌن الخمسة خارج الخلوٌة  6-2الإكسونات  وترمز signal sequence الإشارة

 .(63) الهٌولًالإكسون السابع المنطقة عبر الؽشابٌة والذٌل  وٌرمز

 ICAM-1وظائف  -3-2

على سطح العدٌد من أنماط الخلبٌا أهمها الخلبٌا البطانٌة ICAM-1التعبٌر عن  ٌجري

وٌزداد التعبٌر عنه بتحرٌض العوامل الالتهابٌة وأهمها  الوعابٌة والكرٌات البٌضاء

TNFα ،IFNƔ ،IL1 بالكورتٌكوستٌروٌدات، وتثبط زٌادة التعبٌر عنه 

glucocorticoids وIL4 (64). 

 lymphocyte (LFA-1) المرتبط بوظٌفة اللمفاوٌات 1-لمستضدبا ICAM-1 ٌرتبط

function-associated antigen-1 بٌن  التآثر، حٌث أنICAM-1  الموجود على

رة الخاص بالكرٌات البٌضاء ٌسهل التصاق ومهاج LFA-1الخلبٌا البطانٌة الوعابٌة و

 .(67،68) ة مبكرة فً التصلب العصٌديمرحل ، والتً تعد(66) الكرٌات عبر البطانة الوعابٌة

الموجود  Mac-1والتً تتضمن:  ligands اللجابنأٌضاً بالعدٌد من  ICAM-1ٌرتبط 

، rhinovirus، العدٌد من فٌروسات fibrinogen مولد الفٌبرٌنعلى الكرٌات البٌضاء، 

 عقمووإن  .plasmodium falciparum الملبرٌا المصابة بعدوىالكرٌات الحمراء 

 ، الكرٌاتrhinovirus، فٌروسات LFA-1 الخاص بكل من binding siteالارتباط 

وموقع ارتباط  ICAM-1ٌقع ضمن المٌدان الأول فً جزيء  بالملبرٌا المعداة الحمراء

Mac-1 ٌإدي ارتباط ف ،ضمن المٌدان الثالثICAM-1  مع فٌروساتrhinovirus  إلى

-ICAM كما أن ارتباط مولد الفٌبرٌن بـ  ،(64)بدء دخول الفٌروس إلى الخلبٌا المضٌفة 

لتهابٌة بسطح البطانة الوعابٌة الاالجابلة فً الدم والخلبٌا ٌإدي إلى التصاق الصفٌحات 1

 survival بقاءمما ٌإدي إلى زٌادة مهاجرة الكرٌات البٌضاء،  ،وترسٌب مولد الفٌبرٌن

    .(69)خلبٌا البطانٌة، والتقبض الوعابً ال
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مما ٌسمح  ،بٌن المٌدان الثالث والرابع º140بزاوٌة  انحناءً  ICAM-1ٌملك جزيء 

 رؼابةزٌادة هذا إلى  ٌإديو mulitmers ومتعددات القسٌمات dimersبتشكٌل مثنوٌات 

 لوالمطوّ . إن التآثر القوي واللجابن ICAM-1بٌن  binding avidityالارتباط 

prolonged  بٌنICAM-1 مفٌد بشكل خاص فً عملٌة تقدٌم المستضد  ولجابنه

    .(64) ومهاجرة الكرٌات البٌضاء

 التصاق الكرٌات البٌضاء ومهاجرتها -3-2-1

هً تؤمٌن التصاق ثابت للكرٌات البٌضاء وهو أمر أساسً  ICAM-1الوظٌفة الأساسٌة لـ 

 لتسهٌل مهاجرة الكرٌات عبر البطانة الوعابٌة وعملٌة تقدٌم المستضد.

 : (8)الشكل  تتضمن عملٌة مهاجرة الكرٌات البٌضاء عبر البطانة الوعابٌة أربع خطوات

وتتم بفضل التآثرات بٌن لكرٌات البٌضاء ا rolling دحرجةتتضمن  :الخطوة الأولى ▪

على الخلبٌا البطانٌة  E-selectinو selectins (P-selectin السٌلٌكتٌنات

)موجودة  خاصة كربوهٌدراتٌةوبنى  على الكرٌات البٌضاء( L-selectinالوعابٌة و

الكرٌات  حركة بإبطاءعلى الخلبٌا البطانٌة الوعابٌة والكرٌات البٌضاء(، وهو ما ٌسمح 

 على البطانة الوعابٌة وٌزٌد تعرضها للكٌموكٌنات. ودحرجتها

الموجودة على سطح الكرٌات البٌضاء  integrinsتفعٌل الإنتؽرٌنات  :الخطوة الثانٌة ▪

 .بلجابنهازٌادة التصاقها ى لٌإدي هذا إو بواسطة الكٌموكٌنات،( LFA-1)أهمها 

تتضمن الالتصاق الوثٌق بٌن الكرٌات البٌضاء وسطح البطانة الوعابٌة  :الخطوة الثالثة ▪

( الموجودة ICAM-1المفعلة وجزٌبات الالتصاق )أهمها  الإنتؽرٌناتبفضل التآثر بٌن 

 على سطح البطانة الوعابٌة التً تعانً خللبً وظٌفٌاً.

حٌث أن ارتباط  ،مهاجرة الكرٌات البٌضاء عبر البطانة الوعابٌة :لرابعةالخطوة ا ▪

البطانٌة ٌسمح  الموصلبتالموجودة فً  junction proteins الموصلبروتٌنات 

، ولكن الالتصاق من الخلبٌا البطانٌة ذات نفوذٌة انتقابٌة عالٌة ةسدّ كمبتشكٌل طبقة 

تفعٌل عدة ى لإٌإدي  ICAM-1الوثٌق للكرٌات البٌضاء بسطح البطانة الوعابٌة عبر 

جزٌبات إشارة تسهل مهاجرة الكرٌات البٌضاء عبر تحفٌز تقلص الخلبٌا البطانٌة 

   .(63،64،70)عاؾ الروابط بٌن بروتٌنات الموصل الوعابٌة وإض
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 .(63) خطوات مهاجرة الكرٌات البٌضاء عبر البطانة الوعائٌة :8الشكل 

 immunological synapseتشكٌل المشبك المناعً  -3-2-2

 antigen presentingدوراً فً التآثر بٌن الخلبٌا المقدمة للمستضد  ICAM-1ٌلعب 

cells (APC) )ًتؤلؾ من وهً عملٌة معقدة ت والخلبٌا التابٌة )تشكٌل المشبك المناع

 .تشكٌل معقد مناعً ثابتمراتبة،  ،وصلمخطوات: تشكٌل ال ثلبث

وثٌق بٌن  اتصالمما ٌإدي إلى حدوث  ،LFA-1مع  ICAM-1ٌرتبط  ،فً الخطوة الأولى

الموجود  MHC-peptideومعقد  T cell receptor (TCR) مستقبل الخلبٌا التابٌة

تفعٌل شلبل الإشارة لتبدأ الخطوة ى لإعلى سطح الخلبٌا المقدمة للمستضد فٌإدي ذلك 

لأنه ٌوجد إعاقة فراؼٌة ناتجة عن  ICAM-1التالٌة، لكن لا ٌحدث هذا التماس بدون وجود 

 .TCRعلى سطح  CD43و  CD45وجود البروتٌنات السكرٌة 

المرتبطة حلقة خارجٌة محكمة تحٌط بمعقدات  LFA-1و  ICAM-1تشكل جزٌبات 

TCR وMHC-peptide تشكٌل من ثم ولعملٌة مراتبة فً المركز لتخضع  والتً تدور

مما ٌإدي  ،ICAM-1جزٌبات  polymerise، وخلبل المراتبة تتبلمر معقد مناعً ثابت

وبالتالً ٌحصل اتصال مثالً فٌما بٌنها ولولا هذا  LFA-1زٌادة ألفتها للبرتباط بـ ى لإ

 .(63،64) الاتصال تتوقؾ عملٌة التآثر وتفشل
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 ،(64) فً الآفات العصٌدٌة كما أن له دوراً فً تطور تلك الآفات ICAM-1تبٌن وجود 

كان لدٌها صؽر فً حجم  ICAM-1حٌث أظهرت الدراسات أن الفبران التً لاتملك 

  .(71) الآفات العصٌدٌة

 ICAM-1الإشارة عبر  تنبٌغ -3-3

أو ثمالة فقط ولا ٌملك أي فعالٌة كٌناز  28ذٌلبً هٌولٌاً قصٌراً ٌتؤلؾ من  ICAM-1ٌملك 

مٌادٌن تآثر بروتٌنٌة تمكّنه من تفعٌل شلبل الإشارة، إلا أنه ٌملك عدداً كبٌراً من الحموض 

دراسة قدرة   جرت الأمٌنٌة المشحونة إٌجابٌاَ بالإضافة إلى وجود ثمالة تٌروزٌن وحٌدة.

ICAM-1  تنبٌػعلى transduce ع للخلبٌا البطانٌة الوعابٌة مع الإشارة باستخدام مزار

فً أظهرت الدراسات  .ICAM-1الكرٌات البٌضاء أو مولد الفٌبرٌن أو أضداد ترتبط بـ 

ٌتضمن العدٌد من جزٌبات  ICAM-1أن شلبل الإشارة الخاص بـ  in vitro المختبر

النموذج الإشارة والتً تختلؾ تبعاً للسرٌر الوعابً الذي أخُذت منه الخلبٌا البطانٌة وحسب 

أهم هذه الجزٌبات هً تلك  .فً المختبرالمستخدم  experimental model التجرٌبً

-α-actinin ،βوهً:  actin cytoskeleton هٌكل الخلٌة الأكتٌنًبالمرتبطة 

tubulin ،cortactin ،glyceraldehyde-3-phosphate dehydrogenase 

(63). 

وجدت الدراسات أن حضن الخلبٌا البطانٌة الوعابٌة مع مولد الفٌبرٌن أدى إلى ارتباط  

ICAM-1 مما أدى إلى ارتباط  فً الذٌل الهٌولً وتفعٌله من خلبل فسفرة ثمالة التٌروزٌن

Src-homology domain 2 ،ن وُجد أن الخلبٌا البطانٌة الوعابٌة المؤخُوذة من ولك

الدماغ والتً لا تملك ثمالة التٌروزٌن المفسفرة بقٌت قادرة على تسهٌل مهاجرة الخلبٌا 

ٌّن أن ارتباط  التابٌة عبر البطانة الوعابٌة. بالخلبٌا البابٌة أدى إلى تفعٌل  ICAM-1وتب

 .src-kinase family members p53/p56lyn (64)الكٌناز أفراد عابلة 

 ICAM-1أحد أهم الجزٌبات فً شلبل الإشارة الخاص بـ  GTPaseوهو  rhoوٌعتبر 

 شدفةك ل، ووُجد أن هناهٌكل الخلٌة الأكتٌنًحٌث ٌإدي تفعٌله إلى إعادة ترتٌب 

fragment  ضمن الذٌل الهٌولً لـICAM-1  حموض أمٌنٌة تعتبر أساسٌة  5مكونة من

ٌز فسفرة إلى تحف rhoبسطح الخلٌة. ٌإدي تفعٌل  ICAM-1د ارتباط بع rhoلتفعٌل 

focal adhesion kinase وpaxillin وp130 (63). 
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الأنواع إلى إنتاج  ICAM-1وفً الخلبٌا البطانٌة الوعابٌة الربوٌة ٌإدي ارتباط 

 src tyrosineوبالتالً تفعٌل  reactive oxygen species المتفاعلةالأكسجٌنٌة 

kinase  والذي ٌإدي إلى فسفرة وتفعٌلERM-molecule ezrin  وسبٌلp38 

MAPK kinase.  وفً الخلبٌا البطانٌة الوعابٌة الدماؼٌة ٌإدي ارتباطICAM-1  إلى

مما ٌإدي إلى فسفرة  C (PKC)تحرر الكالسٌوم داخل الخلوي وتفعٌل كٌناز البروتٌن 

cortactin (64). 

إلى تفعٌل سبل  فً المختبربالأضداد وحٌدة النسٌلة الخاصة به  ICAM-1ٌإدي ارتباط 

MAPK-kinase pathways   ًوهERK-1/2  لوحده أو بالإضافة إلىJNK.  ٌإدي

وزٌادة  RANTESو IL-8بالإضافة إلى إنتاج وإفراز  AP-1إلى تفعٌل  ERK-1تفعٌل 

 tissue factorجً وزٌادة إنتاج العامل النسٌ على سطح الخلٌة VCAM-1التعبٌر عن 

 .(63،64) (9)الشكل  IL-1βوالسٌتوكٌنات الداعمة للبلتهاب والتً تتضمن 

 

 .ICAM-1 (63): تنبٌغ الإشارة عبر 9الشكل 
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  ICAM-1الخاص بـ  polymorphism تعدد الأشكال -3-4

، ففً الإكسون 6و 4فً الإكسون  ICAM-1نوعان من التعددات الشكلٌة الخاصة بـ  ٌوجد

ضمن  241رقم  codonالرابع ٌحل الحمض الأمٌنً آرجنٌن محل الؽلٌسٌن فً الرامزة 

 المٌدان الثالث، وفً الإكسون السادس ٌحل الحمض الأمٌنً لٌزٌن محل حمض الؽلوتامٌك

وجدت بعض الدراسات أن وجود هذه التعددات  ضمن المٌدان الخامس. 469فً الرامزة 

ع أمراض القلب التاجٌة، احتشاء العضلة القلبٌة، والأمراض الوعابٌة الشكلٌة مترافق م

  .  (64)المحٌطٌة ولكن تؤكٌد هذه العلبقة ٌحتاج إلى إجراء دراسات أكبر 

 sICAM-1بنٌة  -3-5

 ،ٌتؤلؾ من المٌادٌن الخمسة خارج الخلوٌة فقط ICAM-1من  solubleوُجد شكل ذواب 

الموحودي  sICAM-1ٌكون جزيء  .الهٌولًأي أنه لا ٌملك المنطقة عبر الؽشابٌة والذٌل 

 sICAM-1وجد  .نانومتر 3-2نانومتر وعرضه   18.7منحنً قلٌلبً طوله بشكل عود 

فً العدٌد من سوابل الجسم: المصل، السابل الدماؼً الشوكً، السابل المفصلً، القشع، 

 البول.

بحسب نمط دالتون  كٌلو 110-80بٌن  sICAM-1ٌتراوح الوزن الجزٌبً لجزيء 

ومتؽاٌرة  homoفً المصل بشكل عدٌدات حد متماثلة  sICAM-1الؽلكزة، كما وجد 

hetero  كٌلو دالتون، وٌتحكم نوع جزٌبة  500-340-240تتراوح أوزانها الجزٌبٌة بٌن

sICAM-1  فً ألفة ارتباطLFA-1  معsICAM-1،  تملك ألفة  ةٌالموحودفالجزٌبات

 .مرات 3-1.5بٌنما المثنوٌات تمتلك ألفة أعلى بـ  LFA-1منخفضة للـ 

فقد وجدت بعض الدراسات  ،فً الخلٌة sICAM-1التؤكد بشكل تام من آلٌة تولٌد  لم ٌجر

الموجود على سطح الخلبٌا بواسطة بروتٌازات نوعٌة، بٌنما  ICAM-1أنه ٌنتج عن شطر 

)التضفٌر البدٌل  sICAM-1خاص لترمٌز  mRNAأشارت دراسات أخرى أنه ٌوجد 

alternative splicing). 

من قبل العدٌد من الخلبٌا والتً تتضمن الخلبٌا البطانٌة،  sICAM-1التعبٌر عن  ٌجري

، الخلبٌا المولدة melanoma المٌلبنوم، خلبٌا aortic الأبهرٌةالخلبٌا العضلٌة الملساء 

 .hematopoieticللدم 
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، TNFα من سطح الخلٌة بواسطة السٌتوكٌنات الالتهابٌة sICAM-1تحفٌز تحرر  ٌجري

IL6 ،IL1 ،IFNƔ ووجد أن البروتٌازات التً تقوم بشطر .ICAM-1  :تتضمن

MMPs ،الكرٌات البٌضاء البشري  إٌلبستازhuman leukocyte elastase ،

 .TNFα converting enzyme (TACE)الإنزٌم المحول لعامل النخر الورمً ألفا 

، أما أهم مثبطات تحرر sICAM-1ة المشبعة تحفز تحرر حماض الدهنٌوجد أٌضاً أن الأ

sICAM-1  :فتتضمنIL10 ،TGFβ1 ، ،الأحماض الدهنٌة ؼٌر المشبعة، الأنسولٌن

 .(63،64،66) مضادات الأكسدة

 sICAM-1وظائف  -3-6

 LFA-1مثل  ICAM-1بشكل تنافسً مع اللجابن التً ٌرتبط معها  sICAM-1ٌرتبط 

لذا قد ٌملك دوراً علبجٌاً من خلبل حجب التآثرات بٌن الكرٌات البٌضاء  ،Mac-1و

، ولكن وُجد أن إضافة وذلك عندما ٌكون بتراكٌز عالٌة والخلبٌا البطانٌة الوعابٌة

sICAM-1  إلى أنماط خلوٌة مختلفة حفزت الشلبلات الداعمة للبلتهاب وتولٌد الأوعٌة

angiogenesis مما ٌظهر دوره فً تطور التصلب العصٌدي والأمراض الالتهابٌة ،

 المزمنة.

، TNFα ،IFNƔأدى ذلك إلى إنتاج  sICAM-1عندما حُضنت أنماط خلوٌة مختلفة مع 

IL6الدموي من  الوعاء تولٌدلوعابٌة بالجذب الكٌمٌابً، ، تحفٌز هجرة الخلبٌا البطانٌة ا

 .(63،64) لخلبٌا العضلٌة الملساء الوعابٌة، كما أنه ٌحفز هجرة االحلقات الأبهرٌة

 فً التصلب العصٌدي والسكري sICAM-1 مستوٌات -3-7

 لدى الذٌن ٌعانون من الأمراض القلبٌة الوعابٌة sICAM-1وجدت مستوٌات مرتفعة من 

 sICAM-1والسرطانات، حٌث وجدت الدراسات على الفبران أن المستوٌات المرتفعة من 

وتوافقت هذه النتٌجة مع الدراسات السرٌرٌة على ارتبطت مع تطور الآفات العصٌدٌة 

، كما وجد ارتباط بٌن المستوٌات التاجٌةون من الأمراض القلبٌة المرضى الذٌن ٌعان

 ة فً المستقبل.تاجٌة بؤمراض قلبٌة والإصاب sICAM-1المرتفعة من 

حٌث  ،(64) لدى مرضى السكري من النمط الثانً sICAM-1وجدت مستوٌات مرتفعة من 

أن أكسدة البروتٌنات الشحمٌة وؼلكزة البروتٌنات تسهم فً زٌادة ارتباط الوحٌدات بالبطانة 
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الوعابٌة لدى مرضى السكري من خلبل زٌادة التعبٌر عن جزٌبات الالتصاق وأهمها   

ICAM-1 . 

تفعٌل الخلبٌا البطانٌة الوعابٌة من خلبل  ٌحرضتبٌن أن فرط سكر الدم الحاد والمزمن 

زٌادة مستوٌات ل كما أنه ٌإدي ICAM-1 (72)زٌادة تعبٌرها عن جزٌبات الالتصاق وأهمها 

sICAM-1  المصلٌة لدى مرضى السكري وهو ما ٌمٌز المرحلة الأولى من عملٌة

 حٌث ٌثبط (74)ٌمكن معاكسة ذلك بالمعالجة بالأنسولٌن  ولكن (73)التصلب العصٌدي 

مما ٌثبط التصاق  ،من خلبل تحفٌز أكسٌد النترٌك ICAM-1الأنسولٌن التعبٌر عن 

 .(75) البطانٌة الوعابٌةالكرٌات البٌضاء بالخلبٌا 

، ووجد AGEsٌإدي فرط سكر الدم المزمن إلى تشكٌل المنتجات النهابٌة للؽلكزة المتقدمة 

ى عل ICAM-1زٌادة التعبٌر عن ى لإبالمشاركة مع التحفٌز الالتهابً أدت  AGEsأن 

 .(72) سطح الخلبٌا البطانٌة الوعابٌة

 مسوغات البحث -4

 ىدلنتٌجته معدلات الوفاة وخاصةً بالتصلب العصٌدي هو مرض مزمن مترقّ ترتفع 

فً المراحل المبكرة  sICAM-1أشارت الدراسات إلى دور ولقد  .2 مرضى السكري نمط

لدى مرضى التصلب  sICAM-1دراسة مستوٌات ى لإمما دفعنا ، من التصلب العصٌدي

 .مواصٌٌم الفابدة التشخٌصٌة لهذا الالعصٌدي السكرٌٌن وؼٌر السكرٌٌن وتق

 البحثهدف  -5

 ٌهدؾ البحث إلى تقٌٌم كل من:

المصلٌة والتصلب العصٌدي المترافق وؼٌر  sICAM-1العلبقة بٌن مستوٌات  ▪

 .2المترافق بالإصابة بالسكري نمط 

والمتثابتات الشحمٌة والؽلوكوز فً المصل لدى  sICAM-1العلبقة بٌن مستوٌات  ▪

 .2التصلب العصٌدي المترافق وؼٌر المترافق بالإصابة بالسكري نمط  مرضى

 ROCمن خلبل منحنى فً التنبإ بالإصابة بالتصلب العصٌدي  sICAM-1 حساسٌة ▪

(receiver operating characteristic curve.) 
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 Materials and Methods المواد والطرق -1

 مجموعات الدراسة -1-1

 المجموعات التالٌة:  ضمنفرداً موزعٌن  85شملت الدراسة 

  شُخص لدٌهم حدوث تصلب عصٌدي. 2مجموعة مرضى سكرٌٌن نمط  -1-1-1

 لم ٌشخص لدٌهم تصلب عصٌدي. 2مجموعة مرضى سكرٌٌن نمط  -1-1-2

 .2مجموعة مرضى مصابٌن بالتصلب العصٌدي وؼٌر مصابٌن بالسكري نمط  -1-1-3

 المجموعة الشاهدة. -1-1-4

 دوث تصلب عصٌدي شُخص لدٌهم ح 2مجموعة مرضى سكرٌٌن نمط  -1-1-1

مرٌضاً سكرٌاً من النمط الثانً المشخص منذ فترة طوٌلة، وشُخص لدٌهم  24 شملت

متوسط  ،التصلب العصٌدي فً أحد الشراٌٌن على الأقل وٌتناولون خافضات السكر الفموٌة

 عاماً. 5.01 ± 59.17الانحراؾ المعٌاري هو  ±أعمارهم 

 لم ٌشخص لدٌهم تصلب عصٌدي 2مجموعة مرضى سكرٌٌن نمط  -1-1-2

حدٌثاً أو منذ عام على الأكثر، لم  اً مشخصمرٌضاً سكرٌاً من النمط الثانً  20 شملت

ٌشخص لدٌهم أي نمط من مضاعفات السكري ولم ٌشخص لدٌهم التصلب العصٌدي بعد 

 ±إجراء صورة إٌكو دوبلر للشراٌٌن السباتٌة وشراٌٌن الأطراؾ. متوسط أعمارهم 

 عاماً. 5.31 ± 55.6الانحراؾ المعٌاري هو 

 2دي وغٌر مصابٌن بالسكري نمط مجموعة مرضى مصابٌن بالتصلب العصٌ -1-1-3

ن وشُخصت إصابتهم بالتصلب العصٌدي فً أحد الشراٌٌ ؼٌر سكرٌٌنمرٌضاً  20 شملت

 عاماً. 8.02 ± 58.75الانحراؾ المعٌاري هو  ±متوسط أعمارهم  على الأقل،

 المجموعة الشاهدة -1-1-4

ولا بالتصلب بٌن بالسكري ؼٌر مصامن الأفراد السلٌمٌن ظاهرٌاً، فرداً  21 تضم

 عاماً. 6.48 ± 57.95الانحراؾ المعٌاري هو  ±متوسط أعمارهم  ،العصٌدي
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 Inclusion criteriaل شتماالا معاٌٌر

 عاماً فما فوق. 45العمر  ▪

 .2وؼٌر مصابٌن بالسكري نمط  مرضى تصلب عصٌدي مصابٌن ▪

 Exclusion criteriaالاستبعاد  معاٌٌر

)مثل التهاب الكبد الفٌروسً، أمراض الدرق، الربو، الإصابة بؤمراض التهابٌة مزمنة  ▪

 التهاب المفاصل(.

 الإصابة بالسرطان. ▪

 .بالكورتٌكوستٌروٌداتالمعالجة  ▪

أخذت عٌنات المجموعات المرضٌة من شعبة جراحة الأوعٌة ومن شعبة الؽدد الصم 

وشعبة الداخلٌة العصبٌة والعٌادات الخارجٌة فً مستشفى الأسد الجامعً ومن مركز أبً 

 ذر الؽفاري التابع لوزارة الصحة. 

ي اعتُمد على بٌانات المرضى ضمن المستشفى لأخذ معلومات حول وجود التصلب العصٌد

صورة إٌكو دوبلر للشراٌٌن السباتٌة  أجُرٌتبٌنما  ،الأولى والثالثةلدى المجموعتٌن 

 الثانٌةوشراٌٌن الأطراؾ فً شعبة جراحة الأوعٌة فً مستشفى الأسد الجامعً للمجموعة 

 والمجموعة الشاهدة لتحري التبدلات العصٌدٌة فً الشراٌٌن. 

 ة.مخططاً لتوزع أفراد الدراس 10وٌمثل الشكل 

 

 .توزع أفراد الدراسة :10الشكل 

24 

20 
20 

 مرضى السكري مع تصلب عصٌدي 21

 مرضى السكري

 مرضى التصلب العصٌدي

 المجموعة الشاهدة
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 .(11تم جمع المعلومات لكل فرد من أفراد الدراسة من خلبل الاستمارة التالٌة )الشكل 

 الصٌدلة كلٌة – دمشق جامعة -العالً التعلٌم وزارة

 العصٌدي التصلب مع المصلٌة SICAM-1 مستوٌات علاقة

 2 نمط بالسكري مصابٌن مرضى لدى 

 الدروج مارٌا الصٌدلانٌة: إعداد

 النحاس علً محمد .د.ممشاركة:                                                    القبٌلً إشراف:أ.د.فاٌزة

 الاستمارة المعتمدة للحصول على المعلومات الخاصة بأفراد الدراسة

 :                  رقم المجموعة:اسم المرٌض:                                       رقم المرٌض

 المستشفى:                                           التارٌخ:                         رقم الإضبارة:

 العمر:                                               الجنس:                                           

 رقم الهاتؾ:                             عنوان المرٌض:        

 ارتفاع شحوم      □ارتفاع ضؽط          □        الكحول □        التدخٌن  □: عوامل الخطورة

 :             الضؽط: BMIالطول:                       الوزن:                منسب كتلة الجسم 

 قصة السكري العابلٌة:                                                                            تارٌخ تشخٌص السكري:               

 القصة العابلٌة للتصلب:           تارٌخ تشخٌص التصلب العصٌدي:                       

 المعالجات:

 المتثابتات المدروسة:

TChol:.….mg/dL, TG: …..mg/dL, HDL: …..mg/dL, LDL: …..mg/dL,        
   

Glucose: ……mg/dL, sICAM-1: ……ng/ml 

 الشكوى السرٌرٌة:

   IIنقص تروٌة درجة  □أم دم           □حادث وعابً دماؼً          □لا عرضً           □

 IVنقص تروٌة درجة  □        IIIنقص تروٌة درجة  □

باتً باطن أٌسر، شرٌان تحت الترقوة أٌسر، شرٌان تحت سباتً باطن أٌمن، س صورة الإٌكودوبلر:
أٌسر، فخذي  أصلًالترقوة أٌمن، أبهر بطنً، شراٌٌن حرقفٌة أٌسر، شراٌٌن حرقفٌة أٌمن، فخذي 

أٌمن، فخذي سطحً أٌسر، فخذي سطحً أٌمن، مؤبضً أٌسر، مؤبضً أٌمن، ظنبوبً أمامً  أصلً
 أٌسر، ظنبوبً أمامً أٌمن، ظنبوبً خلفً أٌسر، ظنبوبً خلفً أٌمن، شظوي أٌسر، شظوي أٌمن

 مداخلة عبر الأوعٌة:                                                     عمل جراحً:     المداخلبت:

 .استمارة البحث :11الشكل 
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 لكل فرد من أفراد الدراسة. م الحصول على الموافقة المستنٌرةوت

 (4،5، 3، 2)الجداول  وأدرجت بٌانات المرضى والمجموعة الشاهدة فً الجداول التالٌة

 الانحراؾ المعٌاري. ±المتوسط الحسابً  الموجودة حٌث تمثل القٌم

 .مجموعة مرضى السكري مع التصلب العصٌدي بٌانات :2الجدول 

 متغٌرات أخرى عدد المرضى 

 العدد الكلً

 العمر

  ( 8، إناث:16  )ذكور: 24

 عاماً  ±5.01     59.17

 تطارخعوامل الا

 تدخٌن

BMI 

 كلًكولٌستٌرول 

 رٌدٌثلبثٌات الؽلٌس

LDL 

HDL 

 الؽلوكوز الصٌامً

 

 مرٌضاً  19

 

 

 

 

 2م/كػ ±1.89  27.97

 دل/مػ ±24.49  213.08

 دل/مػ ±13.87  180.67

 دل/مػ ±21.15  147.63

 دل /مػ ±9.05  30

 مػ/دل ±6.61  162.88

صورة  –الشكوى السرٌرٌة 

 الإٌكو

   عرج متقطع

 Iعرج متقطع درجة 

 IIAعرج متقطع درجة 

 

 IIBعرج متقطع درجة 

 IIIعرج متقطع درجة 

 IVعرج متقطع درجة 

 حادث وعابً دماؼً

 % 69 -30تضٌق 

 % 99 -70تضٌق 

 انسداد

 

 

 مرٌضاً  15

 مرٌضاً  1

 مرٌضاً  1

 

 ىمرض 4

 ىمرض 4

 ىمرض 5

  ىمرض  9

 اً ضٌمر 1

 ىمرض 6

 مرٌضاً  2

 العلاجات المجراة:

 

 

)خافض شحوم مع  علبج محافظ

 أسبٌرٌن(

 

وصلة  –بنطال أبهري 

Bypass-  ًتوسٌع محٌط 

 بواسط البالون .

 

تجرٌؾ بطانة  -علبج محافظ

 رقعة ورٌدٌة. مع سباتً

 .علبج محافظ 
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 .2بٌانات مجموعة مرضى السكري نمط  :3الجدول 

 خرىمتغٌرات أ عدد المرضى 

 العدد الكلً

 العمر

  (14، إناث: 6)ذكور:  20

 عاماً  ±5.31     55.6

 تطارخعوامل الا

 تدخٌن

 

BMI 

 كلًكولٌستٌرول 

 ثلبثٌات الؽلٌسرٌد

LDL 

HDL                          

 صٌامًالؽلوكوز ال

 

 ىمرض 9

 

 

 

 2م /كػ1.24 ± 26.41

 دل/مػ ±17.7 198.8 

 دل/مػ ±31.93 163.65

 دل/مػ ±19.97  128.86

          دل /مػ ±4.51  37.33

 مػ/دل    ±8.92  150.2

صورة  –الشكوى السرٌرٌة 

 الإٌكو

 أعراض  ٌوجد لاالشكوى: 

صورة الإٌكو للشرٌان 

 السباتً

أظهرت وجود تبدلات 

عصٌدٌة غٌر هامة 

 هٌمودٌنامٌكٌاً.

صورة الإٌكو للشراٌٌن 

 المحٌطٌة

أظهرت وجود إشارات ثلاثٌة 

الشرٌانً على كامل المحور 

ت للطرفٌن السفلٌٌن ) تبدلا

 وعائٌة غٌر هامة(.

 

  

 العلاجات المجراة:

 

 

 

 لاٌوجد
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 بٌانات مجموعة مرضى التصلب العصٌدي. :4الجدول 

 أخرىمتغٌرات  عدد المرضى 

 العدد الكلً

 العمر

  (6، إناث: 14)ذكور:  20

 عاماً  ±8.02  58.75

 تطارخعوامل الا

 تدخٌن

 

BMI 

  كلً كولٌستٌرول

 ثلبثٌات الؽلٌسرٌد

LDL 

HDL                

 الؽلوكوزالصٌامً

 

 مرٌضاً  17

 

 

 

 

 2م /كػ0.88 ± 24.42

 دل/مػ ±31.65  205.2

 دل/مػ ±32.29  170.5

 دل/مػ ±30.42  136.25

                دل /مػ  ±6.9  35.7

 مػ/دل ±8.44  96.5

صورة  –الشكوى السرٌرٌة 

 الإٌكو

   عرج متقطع

 Iعرج متقطع درجة 

 IIAعرج متقطع درجة 

 IIBعرج متقطع درجة 

 IIIعرج متقطع درجة 

 IVعرج متقطع درجة 

 

 حادث وعابً دماؼً

 % 69 -30تضٌق 

 % 99 -70تضٌق 

 انسداد

 

 

 مرٌضاً  12

0  

 مرٌضاً  1

 ىمرض 3

 ىمرض 3

 ىمرض 5

 

  ىمرض  8

 مرٌضاً  1

 ىمرض 4

 ىمرض 3

 العلاجات المجراة:

 

 

 علبج محافظ. 

 

وصلة  –بنطال أبهري 

Bypass-   ًتوسٌع محٌط 

 بواسط البالون .

 

 

رٌؾ بطانة تج -علبج محافظ

 سباتً مع رقعة ورٌدٌة.

 علبج محافظ.
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 .بٌانات المجموعة الشاهدة :5الجدول 

 خرىمتغٌرات أ الأفرادعدد  

 العدد الكلً

 العمر

  (14، إناث: 7)ذكور: 21

 عاماً  ±6.48  57.95

 تطارخعوامل الا

 تدخٌن

 

BMI 

 كولٌستٌرول كلً

 ثلبثٌات الؽلٌسرٌد

LDL 

HDL                          

 الؽلوكوز الصٌامً

 

 أفراد 5

 

 

 

 

 2م /كػ ±1.17  23.99

 دل/مػ ±15.37  182.86

 دل/مػ  ±26.11 102.38

 دل/مػ ±18.6  106.06

              دل /مػ 9.92 ± 57.01

 مػ/دل ±6.75  85

صورة  –الشكوى السرٌرٌة 

 الإٌكو

 أعراض  ٌوجد لاالشكوى: 

 صورة الإٌكو للشرٌان السباتً

الشراٌٌن السباتٌة ضمن 

الحدود السوٌة، وأظهرت لدى 

مرضى وجود تبدلات  5

عصٌدٌة غٌر هامة 

 هٌمودٌنامٌكٌاً.

 صورة الإٌكو للشراٌٌن السفلٌة

الشراٌٌن السفلٌة ضمن الحدود 

 4السوٌة، وأظهرت لدى 

مرضى وجود إشارات ثلاثٌة 

 غٌر هامة.

 

 

 العلاجات المجراة:

 

 

 

 

 لاٌوجد
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وكان عدد الشراٌٌن المتضٌقة لدى مجموعتً مرضى السكري مع تصلب عصٌدي 

 .6ومرضى التصلب العصٌدي كما فً الجدول 

السكري مع تصلب و التصلب العصٌدي : عدد الشراٌٌن المتضٌقة لدى مجموعتً مرضى6الجدول 

  .عصٌدي

 عدد المرضى 

 التصلب العصيدي مرضى مرضى السكري مع تصلب عصيدي عدد الشرايين المتضيقة

1 2 11 

2 9 4 

3 5 3 

4 1 2 

5 4 0 

6 3 0 

 

 الاعتٌان -1-2

 من المراكز الطبٌة التالٌة: 15/12/2014و  8/6/2014بٌن جُمعت العٌنات فً الفترة 

شعبة أمراض جراحة الأوعٌة، شعبة أمراض الؽدد الصم، شعبة الداخلٌة العصبٌة،  ▪

 الأسد الجامعً.العٌادات الخارجٌة فً مستشفى 

 مركز أبً ذر الؽفاري التابع لوزارة الصحة. ▪

 10و  8ساعة، فً الفترة ما بٌن الساعة  12مل من الدم الورٌدي بعد صٌام  5بُزل 

دقابق  5( لمدة RCF=1789xg) rpm 4000صباحاً على أنبوب جاؾ ونُبذت بسرعة 

 500-300إٌبندورؾ، حٌث وُضع فً كل أنبوب أنابٌب  3ووُزع المصل الناتج على 

 .micro pipetteكرولتر من المصل باستخدام ممص صؽري م

استخدمت القسٌمة الأولى لمقاٌسة الؽلوكوز الصٌامً وشحوم المصل مباشرةً فً مستشفى 

، بٌنما حفظت القسٌمتان الباقٌتان بدرجة Hitachi 911الأطفال الجامعً باستخدام جهاز 
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وبقٌت القسٌمة الثالثة  sICAM-1حٌث استُخدمت القسٌمة الثانٌة لمعاٌرة  ،20ºC-حرارة 

 احتٌاطٌة.

 الطرق المستخدمة -1-3

 المصلٌة sICAM-1مقاٌسة مستوٌات  1-3-1

الصٌنٌة، وهً مقاٌسة  SunRedأجرٌت المقاٌسة باستخدام عتٌدة مصنعة من قبل شركة 

، حٌث تُضاؾ sandwichتستخدم فٌها طرٌقة الشطٌرة  ELISAمناعٌة مرتبطة بالإنزٌم 

معٌارٌات المقاٌسة الممددة مسبقاً والشواهد وعٌنات المصل المرضٌة إلى آبار الصفابح 

المكروٌة والتً ٌتم تؽلٌلها بؤضداد وحٌدة النسٌلة، فٌلتقط الضد المثبت على جدار الببر 

sICAM-1 د المضادة لـ البشري الموجود فً العٌنة. تُضاؾ الأضداsICAM-1 

( إلى Str HRP conjugate reagentالموسومة بالبٌوتٌن والمقترنة بالسترٌبتافٌدٌن )

 كل ببر فٌتشكل المعقد المناعً بعد الحضن لمدة ساعة.

 chromogenالتخلص منها ثم ٌضاؾ مولد اللون  تُؽسل البروتٌنات ؼٌر المرتبطة لٌتم

A وchromogen B  فٌتحول اللون إلى الأزرق وبتؤثٌر الحمض مع فترة حضن مدتها

ضاؾ محلول إٌقاؾ التفاعل وٌقاس اللون الظاهر دقابق ٌتحول اللون إلى الأصفر. ٌُ  10

نانومتر. وتحدد  450 طولها باستخدام قارئ صفابح مكروٌة طٌفً ضوبً وذلك فً موجة

 من خلبل منحنى المعاٌرة. sICAM-1تراكٌز 

 المستخدمة المواد

 ببراً. 96وتحوي  sICAM-1الصفٌحة المكروٌة المؽطاة بؤضداد  ▪

 : لتحضٌر تمدٌدات المعٌاري.sICAM-1مُمدد معٌاري  ▪

ت : ٌجري من خلبله تحضٌر سلسلة معٌارٌة بإجراء تمدٌداsICAM-1معٌاري  ▪

 المعٌاري. متسلسلة ٌرسم من خلبلها المنحنى

 Str-HRP Conjugate Reagentالمقترن  sICAM-1كاشؾ  ▪

 مرة قبل الاستخدام. 30محلول الؽسل: ٌتم تمدٌده بالماء المقطر  ▪

 المقترنة بالبٌوتٌن. sICAM-1أضداد  ▪

 . Aمحلول مولد اللون  ▪
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 . Bمحلول مولد اللون  ▪

 محلول إٌقاؾ التفاعل ▪

 المواد المطلوبة وؼٌر المتوفرة ضمن مكونات العتٌدة:

 .37ºCحجرة حضن حرارتها  ▪

 نانومتر. 450 طولها موجةقٌاس الامتصاص ب إنزٌم معٌاري قادر علىقارئ  ▪

 ماء مقطر لتمدٌد محلول الؽسل. ▪

 أنابٌب معدة للبستخدام مرة واحدة من أجل التمدٌد. ▪

 وممص متعدد القنوات من أجل الؽسل.ممصات صؽرٌة  ▪

 رإوس ممصات تستخدم لمرة واحدة. ▪

 إجراء المقاٌسة 

 دقٌقة. 30توضع عٌنات المرضى وكواشؾ العتٌدة فً درجة حرارة الؽرفة لمدة  -1

 (.7نػ/مل )الجدول  2400ر السلسلة المعٌارٌة بدءاً من المحلول الأصل حضتُ  -2

 .sICAM-1تمدٌدات السلسلة المعٌارٌة لمقاٌسة  :7 الجدول

 طرٌقة التحضٌر تركٌز المعٌاري رقم المعٌاري

مكرولتر  120مكرولتر من المعٌاري الأصل +  120 نػ/مل  1200 5

 من ممدد المعٌاري

مكرولتر  120+  5مكرولتر من المعٌاري رقم  120 نػ/مل  600 4

 من ممدد المعٌاري

مكرولتر  120+  4مكرولتر من المعٌاري رقم  120 نػ/مل  300 3

 من ممدد المعٌاري

مكرولتر  120+  3مكرولتر من المعٌاري رقم  120 نػ/مل  150 2

 من ممدد المعٌاري

مكرولتر  120+  2مكرولتر من المعٌاري رقم  120 نػ/مل  75 1

 من ممدد المعٌاري
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 Str-HRPمكرولتر من  50مكرولتر من المعٌارٌات السابقة إلى الآبار و 50ٌُضاؾ  -3

Conjugate Reagent. 

ٌُضاؾ  40ٌُضاؾ  -4 مكرولتر  10مكرولتر من عٌنات المرضى والشواهد إلى الآبار ثم 

 . Str-HRP Conjugate Reagentمكرولتر من  50ومن محلول الأضداد المقترنة 

ٌُحضن لمدة ساعة كاملة بالدرجة  -5  .37ºCٌُمزج بلطؾ و

ل مكرولتر من محلول الؽس 350مرات بـ  5ٌرشؾ محتوى كل ببر ثم ٌؽسل كل ببر  -6

 ثم ٌرشؾ محتوى كل ببر بشكل كامل. دالممد

مكرولتر من محلول مولد اللون  50ثم  Aمكرولتر من محلول مولد اللون  50ٌضاؾ  -7

B  37دقابق بالدرجة 10إلى كل الآبار. ٌمزج بلطؾ وٌحضن مدة ºC .بعٌداً عن الضوء 

مكرولتر  50ثم  Aمكرولتر من محلول مولد اللون  50حجرة الناصع ٌضاؾ إلٌها فقط  -8

 ضاؾ نفس الإضافات اللبحقة للآبار.، ثم تُ Bمن محلول مولد اللون 

 أصفر.إلى كل الآبار فٌتحول اللون إلى مكرولتر من محلول إٌقاؾ التفاعل  50ضاؾ ٌُ  -9

دقٌقة وٌرسم منحنى المعاٌرة  15نانومتر خلبل  450 طولها موجةٌقرأ الامتصاص ب -10

 (.12له )الشكل وتحسب تراكٌز العٌنات من خلب

 

 .sICAM-1المنحنى المعٌاري الخاص بـ  :12 الشكل
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 مقاٌسة الغلوكوز الصٌامً 3-1--2  

الآلً فً مستشفى الأطفال  Hitachi 911مقاٌسة الؽلوكوز باستخدام جهاز ت جر

 الإٌرلندٌة.  Audit Diagnosticsالجامعً باستخدام عتٌدة من شركة 

 مبدأ الاختبار 

أكسدة الؽلوكوز بواسطة إنزٌم  ، حٌث تجريجرى استخدام المقاٌسة الإنزٌمٌة اللونٌة

ض الؽلوكونٌك للحصول على حم Glucose Oxidase( GODالؽلوكوز أكسٌداز )

 جٌنً.كسوالماء الأ

Glucose + O2 + H2O        
GOD           Gluconic acid + H2O2  

وبوجود البٌروكسٌداز ٌحوّل الماء الأكسجٌنً كلبً من الفٌنول والأمٌنو أنتً بٌرٌن إلى 

نانومتر، حٌث تتناسب شدة اللون  500 هاطول موجة أحمر ٌقاس فً Quinoneمركب 

 مع تركٌز الؽلوكوز فً العٌنة.

2H2O2 + Phenol + 4-aminoantipyrine 
peroxidase

 Red Quinone + 

4H2O 

 مقاٌسة ثلاثٌات الغلٌسٌرٌد -1-3-3

الآلً فً مستشفى الأطفال الجامعً  Hitachi 911ت المقاٌسة باستخدام جهاز جر

 الإٌرلندٌة. Audit Diagnosticsباستخدام عتٌدة من شركة 

 مبدأ الاختبار

 إلى ؼلٌسٌرول. LPL إماهة ثلبثٌات الؽلٌسٌرٌد بإنزٌم لٌبوبروتٌن لٌباز

Triglycerides + H2O  LPL          Glycerol + fatty acids 

 3ثم أكسدة الؽلٌسٌرول  ATPبوجود  GK فسفرة الؽلٌسٌرول بواسطة الؽلٌسٌرول كٌناز

 .GO سفات بالؽلٌسٌرول أكسٌدازف
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Glycerol + ATP  GK Glycerol-3-phosphate + ADP 

Glycerol-3-phosphate + O2 
      GO       Dihydroxyacetone phosphate + 

H2O2 

كلور فٌنول بوجود البٌروكسٌداز فٌنتج  4أمٌنو فٌنازون و 4جٌنً مع ٌتفاعل الماء الأكس

 تتناسب شدة اللون طرداً مع تركٌز ثلبثٌات الؽلٌسٌرٌد فً العٌنة. ومركب لونه أحمر 

2H2O2 + 4-AA + 4-Chlorophenol     peroxidase     Red Quinone + 

4H2O 

 مقاٌسة الكولٌستٌرول الكلً -4-3-1

 Audit Diagnosticsاستُخدمت الطرٌقة الإنزٌمٌة اللونٌة باستخدام عتٌدة لشركة 

 الآلً فً مستشفى الأطفال الجامعً. Hitachi 911الإٌرلندٌة على جهاز 

 مبدأ الاختبار 

ٌتفاعل الكولٌستٌرول مع و .CE استرازإماهة استرات الكولٌستٌرول بإنزٌم كولٌستٌرول 

 فٌتشكل الماء الأكسجٌنً.  COجٌن بإنزٌم كولٌستٌرول أكسٌداز الأكس

Cholesterol ester + H2O        CE            Cholesterol + fatty acids 

Cholesterol + O2  
CO             4-Cholesten-3-one + H2O2 

كلورو فٌنول بواسطة إنزٌم  4أمٌنو فٌنازون و 4الفٌنول و ٌتفاعل الماء الأكسجٌنً مع

 .الكولٌستٌرولالبٌروكسٌداز فٌنتج مركب كٌنونً أحمر تتناسب شدة لونه مع تركٌز 

H2O2 +Phenol+4-AA+4-Chlorophenol peroxidase    Red Quinone + 4H2O 

والبروتٌن الشحمً مرتفع  LDLمقاٌسة البروتٌن الشحمً منخفض الكثافة  -5-3-1

 HDLالكثافة 

الإٌرلندٌة على جهاز  Audit Diagnosticsت المقاٌسة باستخدام عتٌدة من شركة أجُرٌ

Hitachi 911 .ًالآلً فً مستشفى الأطفال الجامع 
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 LDLمبدأ مقاٌسة 

المإلؾ من : الكولٌستٌرول استراز، الكولٌستٌرول أكسٌداز،  1تُمزج العٌنة مع الكاشؾ 

أمٌنو أنتً بٌرٌن، البٌروكسٌداز، كلورٌد المؽنٌزٌوم، عامل  Good's buffer ،4داربة 

 خافض للتوتر السطحً.

وٌحمٌه من التفاعلبت الإنزٌمٌة  LDLمع  protecting reagentٌرتبط الكاشؾ الواقً 

سٌداز والكولٌستٌرول استٌراز مع البروتٌنات الشحمٌة ؼٌر ثم ٌتفاعل الكولٌستٌرول أك

LDL  ،والتً تتضمن الكٌلومكروناتVLDL ،HDL . وٌتحلل الماء الأكسجٌنً الناتج

 بواسطة الكاتالاز الموجود فً الكاشؾ الأول.

Cholesterol ester        CE            Cholesterol + fatty acids 

Cholesterol + O2  
CO             Δ-Cholestenone + H2O2 

، عامل خافض للتوتر Good's bufferداربة )الكاشؾ الثانً المإلؾ من:  عند إضافة

 TODB (N,N-bis(4-sulphobutyl)-3-methylالسطحً، مادة حافظة، 

aniline)  ٌجري نزع الكاشؾ الواقً من LDL و تُزال فعالٌة الكاتالاز بواسطة

sodium azide  وبالتالً ٌتفاعل الكولٌستٌرول أكسٌداز والكولٌستٌرول استراز مع

LDL  أمٌنو أنتً بٌرٌن و  4فقط وٌتفاعل الماء الأكسجٌنً الناتج معTODB  بوجود

 فً العٌنة. LDLالبٌروكسٌداز فٌتشكل صباغ كٌنونً أزرق اللون تتناسب شدته مع تركٌز 

2H2O2 + 4-AA + TODB     peroxidase      Quinone pigment + 4H2O 

 HDLمبدأ مقاٌسة 

 TODB ،ascorbate oxidase ،PVS (poly vinyl ٌتؤلؾ الكاشؾ الأول من: 

sulfonic acid ،)PEGME (polyethylene-glycol methyl ester كلورٌد ،)

 (.pH=6.5المؽنزٌوم، داربة )

أكسٌداز، البٌروكسٌداز، ٌتؤلؾ الكاشؾ الثانً من: الكولٌستٌرول استراز، الكولٌستٌرول 

 أمٌنو أنتً بٌرٌن، عامل خافض للتوتر السطحً. 4(، pH=6.5داربة )
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ترتبط البولً أنٌونات والمادة الفعالة على السطح الموجودة فً الكاشؾ الأول مع 

 استراز مع الكولٌستٌرول HDL ثم ٌتفاعل  LDL ،VLDLالكٌلومكرونات، 

 .والماء الأكسجٌنً ة الحرةض الدهنٌحمانتج الأفتأكسٌداز والكولٌستٌرول 

إلى صباغ كٌنونً تتناسب  TODBأمٌنو أنتً بٌرٌن و  4وبوجود البٌروكسٌداز ٌتحول 

 فً العٌنة. HDLشدته مع تركٌز 

HDL + H2O         CE Cholesterol + Fatty acids 

Free cholesterol + O2        
CO           Δ-Cholestenone + H2O2 

2H2O2 + 4-AA + TODB     peroxidase 4H2O + Quinone dye 

  الدراسة الإحصائٌة -2

 الانحراؾ المعٌاري±  جرى التعبٌر عن القٌم المختلفة بالمتوسط الحسابً ▪

 لمقارنة المتوسطات بٌن المجموعات الأربعة one way ANOVAاعتمد اختبار  ▪

 لتحدٌد الفروق الثنابٌة بٌن المجموعات Bonferroniاختبار اعتمد  ▪

 استخدم معامل بٌرسون لدراسة علبقة الارتباط بٌن المتثابتات ▪

 كقٌمة ٌعتد بها إحصابٌاً  p<0.05اعتمدت قٌمة  ▪

 Microsoft ExcelوSPSS 20  باستخدام برنامجً الدراسة الإحصابٌة جرت ▪

2010 

 Results النتائج -3

 المصلٌة لدى أفراد الدراسة sICAM-1تعٌٌن قٌم  -3-1

المصلٌة لدى أفراد مجموعة مرضى السكري مع التصلب  sICAM-1تراوحت قٌم 

 (Mean)نػ/مل. بلؽت قٌمة المتوسط الحسابً  497.25 – 447.63العصٌدي بٌن 

 15.24 ± 470.94نػ/مل ) 15.24 (SD)نػ/مل والانحراؾ المعٌاري  470.94

 نػ/مل(.
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 – 288.25المصلٌة لدى أفراد مجموعة مرضى السكري بٌن  sICAM-1تراوحت قٌم 

نػ/مل والانحراؾ المعٌاري   336.18نػ/مل. بلؽت قٌمة المتوسط الحسابً  383.25

 نػ/مل(. 28.32 ± 336.18نػ/مل ) 28.32

المصلٌة بٌن  sICAM-1لدى أفراد مجموعة مرضى التصلب العصٌدي تراوحت قٌم 

نػ/مل والانحراؾ  371.28ة المتوسط الحسابً نػ/مل. بلؽت قٌم 396.38 – 352

 نػ/مل(. 14.07 ± 371.28نػ/مل ) 14.07المعٌاري  

 – 262.5المصلٌة بٌن  sICAM-1ولدى أفراد المجموعة الشاهدة تراوحت قٌم 

نػ/مل والانحراؾ المعٌاري  273.46نػ/مل. بلؽت قٌمة المتوسط الحسابً  284.75

 نػ/مل(. 7.2 ± 273.46نػ/مل ) 7.2

بٌن المجموعات الأربعة  المصلٌة sICAM-1وُجد فرق ٌعتد به إحصابٌاً فً مستوٌات 

(0.0001=P)  وذلك عند تطبٌق اختبار تحلٌل التباٌن وحٌد الاتجاهone way 

ANOVA. 

 Bonferroniبٌن مجموعات الدراسة الأربعة استخدم اختبار ولتحدٌد الفروق الثنابٌة 

 فكانت النتابج كما ٌلً:

مرضى السكري  مجموعة المصلٌة بشكل واضح لدى sICAM-1ارتفعت مستوٌات  ▪

مرضى التصلب بمجموعة مرضى السكري ومجموعة مقارنة ب ،مع تصلب عصٌدي

 .(P=0.0001)وكان الفرق معتداً به إحصابٌاً  المجموعة الشاهدةبالعصٌدي و

مجموعة مرضى التصلب العصٌدي المصلٌة لدى  sICAM-1ارتفعت مستوٌات   ▪

مقارنة بمجموعة مرضى السكري وبالمجموعة الشاهدة وذلك بفرق معتد به إحصابٌاً 

(0.0001=P). 

المصلٌة لدى مجموعة مرضى السكري مقارنة  sICAM-1ارتفعت مستوٌات  ▪

 (13. )الشكل (P=0.0001)بالمجموعة الشاهدة وكان الفرق معتداً به إحصابٌاً 
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 المصلٌة لدى مجموعات الدراسة. sICAM-1متوسط تراكٌز  :13الشكل 

 فً التنبؤ بالإصابة بالتصلب العصٌدي sICAM-1حساسٌة  -3-2

وأفضل  P =0.0001وكانت قٌمة  0.971 قٌمة ROCبلؽت قٌمة المساحة تحت منحنى 

)الشكل  %87.8% والنوعٌة 100حٌث بلؽت الحساسٌة  ،نػ/مل 350.81قٌمة حدٌة هً 

14.) 

 

 .sICAM-1الخاص بـ  ROCمنحنى  :14الشكل 
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 لدى أفراد الدراسة BMIتعٌٌن قٌم منسب كتلة الجسم  -3-3

لدى أفراد مجموعة مرضى السكري مع التصلب العصٌدي بٌن  BMIتراوحت قٌم 

 2كػ/م 27.97 (Mean). بلؽت قٌمة المتوسط الحسابً 2كػ/م 31.74 – 25.39

 (.2كػ/م 1.89 ± 27.97) 2كػ/م 1.89 (SD)والانحراؾ المعٌاري 

. 2كػ/م 28.68 – 24.22لدى أفراد مجموعة مرضى السكري بٌن  BMIوتراوحت قٌم 

 26.41) 2كػ/م 1.24والانحراؾ المعٌاري  2كػ/م 26.41بلؽت قٌمة المتوسط الحسابً 

 (.2كػ/م 1.24 ±

 – 23.14بٌن  BMIولدى أفراد مجموعة مرضى التصلب العصٌدي تراوحت قٌم 

 0.88والانحراؾ المعٌاري  2كػ/م 24.42. بلؽت قٌمة المتوسط الحسابً 2كػ/م 25.95

 (.2كػ/م 0.88 ± 24.42) 2كػ/م

. بلؽت قٌمة 2كػ/م 25.95 – 22.2بٌن  BMIلدى أفراد المجموعة الشاهدة تراوحت قٌم 

 1.17 ± 23.99) 2كػ/م 1.17والانحراؾ المعٌاري  2كػ/م 23.99المتوسط الحسابً 

 (.2كػ/م

وذلك  (P=0.0001)بٌن المجموعات الأربعة  BMIوُجد فرق ٌعتد به إحصابٌاً فً قٌم 

 .one way ANOVAعند تطبٌق اختبار تحلٌل التباٌن وحٌد الاتجاه 

 Bonferroniولتحدٌد الفروق الثنابٌة بٌن مجموعات الدراسة الأربعة استخدم اختبار 

 فكانت النتابج كما ٌلً:

بشكل واضح لدى مجموعة مرضى السكري مع تصلب عصٌدي  BMI قٌمارتفعت  ▪

وبمجموعة  (P=0.002) مقارنة بمجموعة مرضى السكريوبفرق معتد به إحصابٌاً 

 .(P=0.0001)وبالمجموعة الشاهدة  (P=0.0001) مرضى التصلب العصٌدي

بالمجموعة الشاهدة لدى مجموعة مرضى التصلب العصٌدي مقارنة  BMI قٌمارتفعت   ▪

 .(P=1.000)معتد به إحصابٌاً ؼٌر فرق الولكن 

 لدى مجموعة مرضى السكري مقارنة بالمجموعة الشاهدة BMI قٌمارتفعت  ▪

 (P=0.0001)وكان الفرق معتداً به إحصابٌاً  وبمجموعة مرضى التصلب العصٌدي

 .(15)الشكل 
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 لدى مجموعات الدراسة. BMIمتوسط قٌم  :15الشكل 

 تعٌٌن قٌم الغلوكوز المصلً الصٌامً لدى أفراد الدراسة -3-4

تراوحت قٌم الؽلوكوز المصلً الصٌامً لدى أفراد مجموعة مرضى السكري مع التصلب 

 162.88 (Mean)مػ/دل. بلؽت قٌمة المتوسط الحسابً  175 – 148العصٌدي بٌن 

 ل(.مػ/د 6.61 ± 162.88مػ/دل ) 6.61 (SD)مػ/دل والانحراؾ المعٌاري 

 138وتراوحت قٌم الؽلوكوز المصلً الصٌامً لدى أفراد مجموعة مرضى السكري بٌن 

 3.92مػ/دل والانحراؾ المعٌاري 150.2مػ/دل. بلؽت قٌمة المتوسط الحسابً  167 –

 مػ/دل(. 3.92 ± 150.2مػ/دل )

ولدى أفراد مجموعة مرضى التصلب العصٌدي تراوحت قٌم الؽلوكوز المصلً الصٌامً 

مػ/دل والانحراؾ المعٌاري  96.5مػ/دل. بلؽت قٌمة المتوسط الحسابً  111 – 78بٌن 

 مػ/دل(. 8.44 ± 96.5مػ/دل )8.44

 97 – 75لدى أفراد المجموعة الشاهدة تراوحت قٌم الؽلوكوز المصلً الصٌامً بٌن 

                 مػ/دل 6.75مػ/دل والانحراؾ المعٌاري  85مػ/دل. بلؽت قٌمة المتوسط الحسابً 

 مػ/دل(. 6.75 ± 85)
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بٌن المجموعات الأربعة  الؽلوكوز المصلً الصٌامً وُجد فرق ٌعتد به إحصابٌاً فً قٌم

(0.0001=P)  وذلك عند تطبٌق اختبار تحلٌل التباٌن وحٌد الاتجاهone way 

ANOVA. 

 Bonferroniولتحدٌد الفروق الثنابٌة بٌن مجموعات الدراسة الأربعة استخدم اختبار 

 فكانت النتابج كما ٌلً:

ارتفعت مستوٌات الؽلوكوز المصلً الصٌامً بشكل واضح لدى مجموعة مرضى  ▪

السكري مع تصلب عصٌدي مقارنة بمجموعة مرضى السكري وبمجموعة مرضى 

التصلب العصٌدي وبالمجموعة الشاهدة وكان الفرق معتداً به إحصابٌاً 

(0.0001=P). 

ارتفعت مستوٌات الؽلوكوز المصلً الصٌامً لدى مجموعة مرضى السكري مقارنة   ▪

بمجموعة مرضى التصلب العصٌدي وبالمجموعة الشاهدة وذلك بفرق معتد به إحصابٌاً 

(0.0001=P). 

لدى مجموعة مرضى التصلب العصٌدي الؽلوكوز المصلً الصٌامً ارتفعت مستوٌات  ▪

)الشكل  (P=0.0001)الفرق معتداً به إحصابٌاً مقارنة بالمجموعة الشاهدة وكان 

16). 

 

 متوسط قٌم الغلوكوز المصلً الصٌامً لدى مجموعات الدراسة. :16الشكل 
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 تعٌٌن قٌم الكولٌستٌرول الكلً لدى أفراد الدراسة -3-5

تراوحت قٌم الكولٌستٌرول الكلً لدى أفراد مجموعة مرضى السكري مع التصلب 

مػ/دل  213.08بلؽت قٌمة المتوسط الحسابً  مػ/دل، 265 – 175العصٌدي بٌن 

 مػ/دل(. 24.49 ± 213.08مػ/دل ) 24.49والانحراؾ المعٌاري 

 229 – 170لدى أفراد مجموعة مرضى السكري بٌن  تراوحت قٌم الكولٌستٌرول الكلً

مػ/دل  17.7مػ/دل والانحراؾ المعٌاري 198.8بلؽت قٌمة المتوسط الحسابً  مػ/دل،

 مػ/دل(. 17.7 ± 198.8)

 143بٌن  التصلب العصٌدي تراوحت قٌم الكولٌستٌرول الكلً ولدى أفراد مجموعة مرضى

مػ/دل والانحراؾ المعٌاري  205.2بلؽت قٌمة المتوسط الحسابً  مػ/دل، 251 –

 مػ/دل(. 31.65 ± 205.2مػ/دل ) 31.65

 مػ/دل، 205 – 152بٌن  لمجموعة الشاهدة تراوحت قٌم الكولٌستٌرول الكلًلدى أفراد ا

مػ/دل                  15.37مػ/دل والانحراؾ المعٌاري  182.86بلؽت قٌمة المتوسط الحسابً 

 مػ/دل(. 15.37 ± 182.86)

بٌن المجموعات الأربعة  الكولٌستٌرول الكلً وُجد فرق ٌعتد به إحصابٌاً فً قٌم

(0.0001=P)  وذلك عند تطبٌق اختبار تحلٌل التباٌن وحٌد الاتجاهone way 

ANOVA. 

 Bonferroniولتحدٌد الفروق الثنابٌة بٌن مجموعات الدراسة الأربعة استخدم اختبار 

 فكانت النتابج كما ٌلً:

لدى مجموعة مرضى السكري مع تصلب  مستوٌات الكولٌستٌرول الكلًارتفعت  ▪

 السكري وبمجموعة مرضى التصلب العصٌديعصٌدي مقارنة بمجموعة مرضى 

، على P ،1.000=P=0.27وكان الفرق فً الحالتٌن ؼٌر معتد به إحصابٌاً )

ارتفعت مستوٌات الكولٌستٌرول الكلً لدى مجموعة مرضى السكري مع و الترتٌب(،

 .(P=0.0001)به إحصابٌاً  تصلب عصٌدي مقارنة بالمجموعة الشاهدة وبفرق معتد

 لً لدى مجموعة مرضى التصلب العصٌدي مقارنةالكولٌستٌرول الكات ارتفعت مستوٌ ▪

ارتفعت و ( P=1.000بمجموعة مرضى السكري وكان الفرق ؼٌر معتد به إحصابٌاً )
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 لً لدى مجموعة مرضى التصلب العصٌدي مقارنةالكولٌستٌرول الكمستوٌات 

 . (P=0.017)بالمجموعة الشاهدة وكان الفرق معتداً به إحصابٌاً 

ارتفعت مستوٌات الكولٌستٌرول الكلً لدى مجموعة مرضى السكري مقارنة  ▪

 .(17)الشكل  (P=0.183)بالمجموعة الشاهدة وكان الفرق ؼٌر معتد به إحصابٌاً 

 

 متوسط قٌم الكولٌستٌرول الكلً لدى مجموعات الدراسة. :17الشكل 

 لدى أفراد الدراسة LDLتعٌٌن قٌم البروتٌن الشحمً منخفض الكثافة  -3-6

المصلٌة لدى أفراد مجموعة مرضى السكري مع التصلب العصٌدي  LDLتراوحت قٌم 

مػ/دل والانحراؾ  147.63مػ/دل. بلؽت قٌمة المتوسط الحسابً  188 – 114بٌن 

 مػ/دل(. 21.15 ± 147.63مػ/دل ) 21.15المعٌاري 

 173.2 – 78المصلٌة لدى أفراد مجموعة مرضى السكري بٌن  LDLوتراوحت قٌم 

 19.97مػ/دل والانحراؾ المعٌاري 128.86مػ/دل. بلؽت قٌمة المتوسط الحسابً 

 مػ/دل(. 19.97 ± 128.86)  مػ/دل

 – 62بٌن  المصلٌة LDLولدى أفراد مجموعة مرضى التصلب العصٌدي تراوحت قٌم 

مػ/دل والانحراؾ المعٌاري  136.25مػ/دل. بلؽت قٌمة المتوسط الحسابً  182

 مػ/دل(. 30.42 ± 136.25مػ/دل ) 30.42
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مػ/دل. بلؽت قٌمة المتوسط  135 – 66قٌم بٌن اللدى أفراد المجموعة الشاهدة تراوحت 

 مػ/دل(. 18.6 ±106.06)مػ/دل 18.6مػ/دل والانحراؾ المعٌاري 106.06الحسابً 

وُجد فرق ٌعتد به  one way ANOVAطبٌق اختبار تحلٌل التباٌن وحٌد الاتجاه عند ت

ولتحدٌد الفروق  .(P=0.0001)بٌن المجموعات الأربعة  المصلٌة  LDL إحصابٌاً فً قٌم

 :فكانت النتابج Bonferroniالثنابٌة بٌن مجموعات الدراسة الأربعة استخدم اختبار 

مجموعة مرضى السكري مع تصلب عصٌدي لدى المصلٌة  LDLارتفعت مستوٌات  ▪

 اً وكان الفرق فً الحالتٌن معتد الشاهدة مجموعةالمقارنة بمجموعة مرضى السكري وب

 LDL، على الترتٌب(، وارتفعت مستوٌات P ،0.0001=P=0.049به إحصابٌاً )

مرضى مجموعة السكري مع تصلب عصٌدي مقارنة ب لدى مجموعة مرضىالمصلٌة 

 .(P=0.625)معتد به إحصابٌاً  ؼٌر فرقلكن بالتصلب العصٌدي و

 لدى مجموعة مرضى التصلب العصٌدي مقارنةالمصلٌة  LDLارتفعت مستوٌات  ▪

ارتفعت و ( P=1.000بمجموعة مرضى السكري وكان الفرق ؼٌر معتد به إحصابٌاً )

بالمجموعة  لدى مجموعة مرضى التصلب العصٌدي مقارنةالمصلٌة  LDLمستوٌات 

 . (P=0.0001)الشاهدة وكان الفرق معتداً به إحصابٌاً 

لدى مجموعة مرضى السكري مقارنة بالمجموعة المصلٌة  LDLارتفعت مستوٌات  ▪

 .(18)الشكل  (P=0.012)به إحصابٌاً  اً الشاهدة وكان الفرق معتد

 

 المصلٌة لدى مجموعات الدراسة. LDLمتوسط قٌم  :18الشكل 
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 لدى أفراد الدراسة HDLتعٌٌن قٌم البروتٌن الشحمً مرتفع الكثافة  -3-7

المصلٌة لدى أفراد مجموعة مرضى السكري مع التصلب العصٌدي  HDLتراوحت قٌم 

مػ/دل والانحراؾ المعٌاري  30بلؽت قٌمة المتوسط الحسابً  مػ/دل، 50 – 16بٌن 

 مػ/دل(. 9.05 ± 30مػ/دل ) 9.05

 مػ/دل، 45 – 30المصلٌة لدى أفراد مجموعة مرضى السكري بٌن  HDLوتراوحت قٌم 

      مػ/دل  4.51مػ/دل والانحراؾ المعٌاري 37.33 بلؽت قٌمة المتوسط الحسابً 

 مػ/دل(. 4.51 ± 37.33)

 – 24المصلٌة بٌن  HDLولدى أفراد مجموعة مرضى التصلب العصٌدي تراوحت قٌم 

    مػ/دل 6.9مػ/دل والانحراؾ المعٌاري  35.7بلؽت قٌمة المتوسط الحسابً  مػ/دل، 49

 مػ/دل(. 6.9 ± 35.7)

بلؽت  مػ/دل، 75.4 – 42المصلٌة بٌن  HDLلدى أفراد المجموعة الشاهدة تراوحت قٌم 

مػ/دل                    9.92مػ/دل والانحراؾ المعٌاري  57.01قٌمة المتوسط الحسابً 

 مػ/دل(. 9.92 ± 57.01)

وُجد فرق ٌعتد به  one way ANOVAعند تطبٌق اختبار تحلٌل التباٌن وحٌد الاتجاه 

 .(P=0.0001)بٌن المجموعات الأربعة  المصلٌة  HDL إحصابٌاً فً قٌم

 Bonferroniولتحدٌد الفروق الثنابٌة بٌن مجموعات الدراسة الأربعة استخدم اختبار 

 فكانت النتابج كما ٌلً:

المصلٌة لدى مجموعة مرضى السكري مع تصلب عصٌدي  HDLانخفضت مستوٌات  ▪

مقارنة بمجموعة مرضى السكري وبالمجموعة الشاهدة وكان الفرق فً الحالتٌن معتداً 

 HDLت مستوٌات انخفض، على الترتٌب(، وP ،0.0001=P=0.019به إحصابٌاً )

ة بمجموعة مرضى المصلٌة لدى مجموعة مرضى السكري مع تصلب عصٌدي مقارن

 .(P=0.123)التصلب العصٌدي ولكن بفرق ؼٌر معتد به إحصابٌاً 

 لدى مجموعة مرضى التصلب العصٌدي مقارنةالمصلٌة  HDLت مستوٌات انخفض ▪

 ( P=1.000بمجموعة مرضى السكري وكان الفرق ؼٌر معتد به إحصابٌاً )
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 دي مقارنةلدى مجموعة مرضى التصلب العصٌالمصلٌة  HDLت مستوٌات انخفضو

 . (P=0.0001)بالمجموعة الشاهدة وكان الفرق معتداً به إحصابٌاً 

المصلٌة لدى مجموعة مرضى السكري مقارنة بالمجموعة  HDLت مستوٌات انخفض ▪

 .(19)الشكل  (P=0.0001)به إحصابٌاً  اً الشاهدة وكان الفرق معتد

 

 المصلٌة لدى مجموعات الدراسة. HDLمتوسط قٌم  :19الشكل 

 لدى أفراد الدراسة TGتعٌٌن قٌم ثلاثٌات الغلٌسٌرٌد  -3-8

المصلٌة لدى أفراد مجموعة مرضى السكري مع  TGتراوحت قٌم ثلبثٌات الؽلٌسٌرٌد 

 180.67بلؽت قٌمة المتوسط الحسابً  مػ/دل، 210 – 164التصلب العصٌدي بٌن 

 مػ/دل(. 13.87 ± 180.67مػ/دل ) 13.87مػ/دل والانحراؾ المعٌاري 

 105وتراوحت قٌم ثلبثٌات الؽلٌسٌرٌد المصلٌة لدى أفراد مجموعة مرضى السكري بٌن 

مػ/دل والانحراؾ المعٌاري 163.65 بلؽت قٌمة المتوسط الحسابً  مػ/دل، 229 –

 مػ/دل(. 31.93 ± 163.65)مػ/دل  31.93

ٌة ولدى أفراد مجموعة مرضى التصلب العصٌدي تراوحت قٌم ثلبثٌات الؽلٌسٌرٌد المصل

مػ/دل والانحراؾ  170.5بلؽت قٌمة المتوسط الحسابً  مػ/دل، 255 – 117بٌن 

 مػ/دل(. 32.29 ± 170.5مػ/دل ) 32.29المعٌاري 
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بلؽت قٌمة المتوسط  مػ/دل، 150 – 60قٌم بٌن اللدى أفراد المجموعة الشاهدة تراوحت 

 مػ/دل(.26.11±102.38) مػ/دل26.11مػ/دل والانحراؾ المعٌاري102.38الحسابً

بٌن المجموعات الأربعة  ثلبثٌات الؽلٌسٌرٌد وُجد فرق ٌعتد به إحصابٌاً فً قٌم

(0.0001=P) .ولتحدٌد الفروق الثنابٌة بٌن  عند تطبٌق اختبار تحلٌل التباٌن وحٌد الاتجاه

 فكانت النتابج كما ٌلً: Bonferroniمجموعات الدراسة استخدم اختبار 

الؽلٌسٌرٌد لدى مجموعة مرضى السكري مع تصلب ارتفعت مستوٌات ثلبثٌات  ▪

عصٌدي مقارنة بمجموعة مرضى السكري وبمجموعة مرضى التصلب العصٌدي 

، على P ،1.000=P=0.225وكان الفرق فً الحالتٌن ؼٌر معتد به إحصابٌاً )

الترتٌب(، وارتفعت مستوٌات ثلبثٌات الؽلٌسٌرٌد لدى مجموعة مرضى السكري مع 

 .(P=0.0001)رنة بالمجموعة الشاهدة وبفرق معتد به إحصابٌاً تصلب عصٌدي مقا

 لدى مجموعة مرضى التصلب العصٌدي مقارنة ثلبثٌات الؽلٌسٌرٌدارتفعت مستوٌات  ▪

ارتفعت و ( P=1.000بمجموعة مرضى السكري وكان الفرق ؼٌر معتد به إحصابٌاً )

 ي مقارنةلدى مجموعة مرضى التصلب العصٌد ثلبثٌات الؽلٌسٌرٌدمستوٌات 

 . (P=0.0001)بالمجموعة الشاهدة وكان الفرق معتداً به إحصابٌاً 

ارتفعت مستوٌات ثلبثٌات الؽلٌسٌرٌد لدى مجموعة مرضى السكري مقارنة بالمجموعة  ▪

 .(20 )الشكل (P=0.0001)فرق معتد به إحصابٌاً وبالشاهدة 

 

 متوسط قٌم ثلاثٌات الغلٌسٌرٌد المصلٌة لدى مجموعات الدراسة. :20الشكل 
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لدى المدروسة المصلٌة وبقٌة المتثابتات  sICAM-1دراسة العلاقة بٌن تراكٌز  -3-9

 مجموعات المرضى

المصلٌة وبقٌة المتثابتات المدروسة لدى  sICAM-1دراسة العلاقة بٌن تراكٌز  -3-9-1

 مجموعة مرضى السكري مع تصلب عصٌدي

المصلٌة وقٌم الؽلوكوز لدى مجموعة مرضى  sICAM-1لدى دراسة العلبقة بٌن قٌم 

معتد به إحصابٌاً  (r=0.884)ًإٌجاب ارتباط وجدالسكري مع تصلب عصٌدي 

(0.0001=P)  (.21)الشكل 

 

مرضى قٌم الغلوكوز الصٌامً لدى مجموعة المصلٌة و sICAM-1العلاقة بٌن قٌم  :21الشكل 

 .السكري مع تصلب عصٌدي

لدى مجموعة مرضى  BMIالمصلٌة وقٌم  sICAM-1لدى دراسة العلبقة بٌن قٌم 

معتد به إحصابٌاً  (r=0.566)وجد ارتباط إٌجابً السكري مع تصلب عصٌدي 

(0.004=P)  (.22)الشكل                                

 0.884=r 
0.0001=P 

125

150

175

200

440 450 460 470 480 490 500

fa
s
ti

n
g

 g
lu

c
o

s
e
 

(m
g

/d
l)

 

sICAM -1 (ng/ml) 



62 
 

 

لدى مجموعة مرضى  BMIالمصلٌة وقٌم منسب كتلة الجسم  sICAM-1العلاقة بٌن قٌم  :22الشكل 

 .السكري مع تصلب عصٌدي

المصلٌة وقٌم الكولٌستٌرول الكلً لدى مجموعة  sICAM-1ولدى دراسة العلبقة بٌن قٌم 

ولكن ؼٌر  (r=0.041)مرضى السكري مع تصلب عصٌدي تبٌن وجود ارتباط إٌجابً 

 (.23)الشكل  (P=0.85)معتد به إحصابٌاً 

 

المصلٌة وقٌم الكولٌستٌرول الكلً لدى مجموعة مرضى  sICAM-1العلاقة بٌن قٌم  :23الشكل 

 السكري مع تصلب عصٌدي

لدى مجموعة مرضى  LDLالمصلٌة وقٌم  sICAM-1ولدى دراسة العلبقة بٌن قٌم 

ولكن ؼٌر معتد به  (r=0.101)السكري مع تصلب عصٌدي تبٌن وجود ارتباط إٌجابً 

 (.24)الشكل  (P=0.638)إحصابٌاً 
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لدى مجموعة مرضى السكري مع تصلب  LDLالمصلٌة وقٌم  sICAM-1العلاقة بٌن قٌم  :24الشكل 

 .عصٌدي

لدى مجموعة مرضى  HDLالمصلٌة وقٌم  sICAM-1ولدى دراسة العلبقة بٌن قٌم 

ولكن ؼٌر معتد به  (r=-0.156)السكري مع تصلب عصٌدي تبٌن وجود ارتباط سلبً 

 (.25)الشكل  (P=0.467)إحصابٌاً 

 

لدى مجموعة مرضى السكري مع تصلب  HDLالمصلٌة وقٌم  sICAM-1العلاقة بٌن قٌم  :25الشكل 

 .عصٌدي

لدى  TGالمصلٌة وقٌم ثلبثٌات الؽلٌسٌرٌد  sICAM-1ولدى دراسة العلبقة بٌن قٌم 

 (r=0.116)مجموعة مرضى السكري مع تصلب عصٌدي تبٌن وجود ارتباط إٌجابً 

 (.26)الشكل  (P=0.589)ولكن ؼٌر معتد به إحصابٌاً 
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المصلٌة وقٌم ثلاثٌات الغلٌسٌرٌد لدى مجموعة مرضى  sICAM-1العلاقة بٌن قٌم  :26الشكل 

 .السكري مع تصلب عصٌدي

المصلٌة وعدد الشراٌٌن المتضٌقة لدى مجموعة  sICAM-1ولدى دراسة العلبقة بٌن قٌم 

معتد به  (r=0.988)مرضى السكري مع تصلب عصٌدي تبٌن وجود ارتباط إٌجابً قوي 

 (.27 )الشكل (P=0.0001)إحصابٌاً 

 

لدى مجموعة مرضى  وعدد الشراٌٌن المتضٌقةالمصلٌة  sICAM-1العلاقة بٌن قٌم  :27الشكل 

 .السكري مع تصلب عصٌدي

المصلٌة وبقٌة المتثابتات المدروسة لدى  sICAM-1دراسة العلاقة بٌن تراكٌز  -3-9-2

 مجموعة مرضى السكري

المصلٌة وقٌم الؽلوكوز الصٌامً لدى مجموعة  sICAM-1لدى دراسة العلبقة بٌن قٌم 

 (P=0.0001)معتد به إحصابٌاً  (r=0.948)مرضى السكري تبٌن وجود ارتباط إٌجابً 

 .(28)الشكل 
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المصلٌة وقٌم الغلوكوز الصٌامً لدى مجموعة مرضى  sICAM-1العلاقة بٌن قٌم  :28الشكل 

 .السكري

لدى  BMIالمصلٌة وقٌم منسب كتلة الجسم  sICAM-1لدى دراسة العلبقة بٌن قٌم 

معتد به إحصابٌاً  (r=0.556)مجموعة مرضى السكري تبٌن وجود ارتباط إٌجابً 

(0.011=P)  (.29)الشكل 

 

 .لدى مجموعة مرضى السكري BMIالمصلٌة وقٌم  sICAM-1العلاقة بٌن قٌم  :29الشكل 

المصلٌة وقٌم الكولٌستٌرول الكلً لدى مجموعة  sICAM-1ولدى دراسة العلبقة بٌن قٌم 

ولكن ؼٌر معتد به إحصابٌاً  (r=0.117)مرضى السكري تبٌن وجود ارتباط إٌجابً 

(0.623=P) (30 )الشكل. 
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المصلٌة وقٌم الكولٌستٌرول الكلً لدى مجموعة مرضى  sICAM-1العلاقة بٌن قٌم  :30الشكل 

 .السكري

لدى مجموعة مرضى  LDLالمصلٌة وقٌم  sICAM-1ولدى دراسة العلبقة بٌن قٌم 

ولكن ؼٌر معتد به إحصابٌاً  (r=0.139)السكري تبٌن وجود ارتباط إٌجابً 

(0.559=P)        (.31)الشكل 

 

 .لدى مجموعة مرضى السكري LDLالمصلٌة وقٌم  sICAM-1العلاقة بٌن قٌم  :31الشكل 

لدى مجموعة مرضى  HDLالمصلٌة وقٌم  sICAM-1ولدى دراسة العلبقة بٌن قٌم 

 (P=0.057) ولكن ؼٌر معتد به إحصابٌا (r=-0.433)السكري تبٌن وجود ارتباط سلبً 

 (.32 )الشكل
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 .لدى مجموعة مرضى السكري HDLالمصلٌة وقٌم  sICAM-1العلاقة بٌن قٌم  :32الشكل 

لدى  TGالمصلٌة وقٌم ثلبثٌات الؽلٌسٌرٌد  sICAM-1ولدى دراسة العلبقة بٌن قٌم 

ولكن ؼٌر معتد به  (r=0.191)مجموعة مرضى السكري تبٌن وجود ارتباط إٌجابً 

 (.33 )الشكل (P=0.419)إحصابٌاً 

 

المصلٌة وقٌم ثلاثٌات الغلٌسٌرٌد لدى مجموعة مرضى  sICAM-1العلاقة بٌن قٌم  :33الشكل 

 .السكري

المصلٌة وبقٌة المتثابتات المدروسة لدى  sICAM-1دراسة العلاقة بٌن تراكٌز  -3-9-3

 مجموعة مرضى التصلب العصٌدي

المصلٌة وقٌم الؽلوكوز الصٌامً لدى مجموعة  sICAM-1لدى دراسة العلبقة بٌن قٌم 

ؼٌر معتد به إحصابٌاً  (r=0.341)مرضى  التصلب العصٌدي تبٌن وجود ارتباط إٌجابً 

(0.141=P) (34 )الشكل. 
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وقٌم الغلوكوز الصٌامً لدى مجموعة مرضى  التصلب  sICAM-1العلاقة بٌن قٌم  :34الشكل 

 .العصٌدي

لدى  BMIالمصلٌة وقٌم منسب كتلة الجسم  sICAM-1لدى دراسة العلبقة بٌن قٌم 

معتد به ؼٌر  (r=0.34)عصٌدي تبٌن وجود ارتباط إٌجابً التصلب المجموعة مرضى 

 .(35)الشكل  (P=0.142)إحصابٌاً 

 

 .لدى مجموعة مرضى التصلب العصٌدي BMIالمصلٌة وقٌم  sICAM-1العلاقة بٌن قٌم  :35الشكل 

المصلٌة وقٌم الكولٌستٌرول الكلً لدى مجموعة  sICAM-1ولدى دراسة العلبقة بٌن قٌم 

ولكن ؼٌر معتد به  (r=0.113)مرضى التصلب العصٌدي تبٌن وجود ارتباط إٌجابً 

 (.36)الشكل  (P=0.635)إحصابٌاً 
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 .المصلٌة وقٌم الكولٌستٌرول لدى مجموعة مرضى التصلب العصٌدي sICAM-1العلاقة بٌن قٌم  :36الشكل 
 

لدى مجموعة مرضى  LDLالمصلٌة وقٌم  sICAM-1ولدى دراسة العلبقة بٌن قٌم 

ولكن ؼٌر معتد به إحصابٌاً  (r=0.038)عصٌدي تبٌن وجود ارتباط إٌجابً التصلب ال

(0.873=P) (.37 )الشكل 

 

 .عصٌديالتصلب اللدى مجموعة مرضى  LDLالمصلٌة وقٌم  sICAM-1العلاقة بٌن قٌم  :37الشكل 

لدى مجموعة مرضى  HDLالمصلٌة وقٌم  sICAM-1ولدى دراسة العلبقة بٌن قٌم 

        (P=0.018)معتد به إحصابٌاً  (r=-0.523)التصلب العصٌدي تبٌن وجود ارتباط سلبً 

 (.38 )الشكل
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 .لدى مجموعة مرضى التصلب العصٌدي HDLالمصلٌة وقٌم  sICAM-1العلاقة بٌن قٌم  :38الشكل 

لدى  TGالمصلٌة وقٌم ثلبثٌات الؽلٌسٌرٌد  sICAM-1ولدى دراسة العلبقة بٌن قٌم 

معتد به  (r=0.547)عصٌدي تبٌن وجود ارتباط إٌجابً التصلب المجموعة مرضى 

 (.39)الشكل  (P=0.013)إحصابٌاً 

 

 .المصلٌة وقٌم ثلاثٌات الغلٌسٌرٌد لدى مرضى التصلب العصٌدي sICAM-1العلاقة بٌن قٌم  :39الشكل 

لدى مجموعة  وعدد الشراٌٌن المتضٌقةالمصلٌة  sICAM-1ولدى دراسة العلبقة بٌن قٌم 

معتد به إحصابٌاً  (r=0.912) قوي عصٌدي تبٌن وجود ارتباط إٌجابًالتصلب المرضى 

(0.0001=P) (.40 )الشكل 
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 .لدى مرضى التصلب العصٌدي وعدد الشراٌٌن المتضٌقةالمصلٌة  sICAM-1العلاقة بٌن قٌم  :40 الشكل

 Discussion المناقشة -4

المسبب الأساسً للؤمراض  دٌع (35)مزمن مناعً التصلب العصٌدي هو مرض التهابً 

وبشكل  (38،39)والتً تعد المسإول الأول عن الوفٌات حول العالم  (36) القلبٌة الوعابٌة

وتركز الأبحاث حالٌاً على خلل وظٌفة البطانة الوعابٌة  .(20) خاص لدى مرضى السكري

كما أن له دوراً فً تطور اللوٌحة  ،باعتباره خطوة مبكرة فً عملٌة التصلب العصٌدي (76)

ٌإدي خلل وظٌفة البطانة الوعابٌة إلى زٌادة  .(42،43) عصٌدٌة وظهور الاختلبطات اللبحقةال

مما ٌإدي  ،ICAM-1التعبٌر عن جزٌبات الالتصاق على سطح البطانة الوعابٌة وأهمها 

ٌوجد شكل ذواب من  .(43) م مهاجرتها عبر البطانة الوعابٌةإلى التصاق الكرٌات البٌضاء ث

ICAM-1  ٌدعىsICAM-1  ٌمكن مقاٌسته فً الدم حٌث وجدت مستوٌات مرتفعة منه

 .(63) راض قلبٌة وعابٌةلدى المصابٌن بؤم

المصلٌة لدى  sICAM-1مستوٌات فً  حصابٌاً اعاً معتداً به إارتفأظهرت نتابج دراستنا 

مجموعة مرضى السكري مع تصلب عصٌدي مقارنة بمجموعة مرضى السكري 

  .(P=0.0001) وبالمجموعة الشاهدة وبمجموعة مرضى التصلب العصٌدي

المصلٌة لدى مجموعة مرضى التصلب العصٌدي  sICAM-1ارتفعت مستوٌات كما 

مقارنة بمجموعة مرضى السكري وبالمجموعة الشاهدة وذلك بفرق معتد به إحصابٌاً 

(0.0001=P). 

والتً (77)  2006 وزملببه Kawamura T توافقت نتابج دراستنا مع نتابج دراسة

عصٌدي مقارنة السكري مع تصلب لدى مرضى  sICAM-1مستوٌات  اعارتفأظهرت 
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أن الأشخاص  (78) 2012وزملببه  Gross MD. كما أظهرت دراسة مرضى السكريب

حدوث تضٌق فً الشرٌان نسب زداد لدٌهم ت sICAM-1ذوي المستوٌات الأعلى من  

نتابج دراستنا مع توافقت كما ٌن. حٌث كان المشاركون فً الدراسة ؼٌر سكرٌ ،السباتً

وزملببه  Pradhan AD ودراسة (79) 2005وزملببه  Tzoulaki Iنتابج دراسة 

 لدى مرضى التصلب العصٌدي sICAM-1مستوٌات  ارتفاع اأظهرت نتٌلوال (80) 2002

 .مقارنة بالمجموعة الشاهدة المحٌطً

والتً  (81)  2002وزملببه  Matsumoto Kاختلفت نتابج دراستنا مع نتابج دراسة 

لدى مرضى السكري مع تصلب عصٌدي  sICAM-1أن الارتفاع فً مستوٌات  أظهرت

بٌنما كان الارتفاع فً مستوٌات  لم ٌكن معتداً به إحصابٌاً مقارنة مع مرضى السكري

sICAM-1  ًلدى مرضى السكري الذٌن ٌعانون من اعتلبل الشبكٌة معتداً به إحصابٌا

تصنٌؾ المرضى فً الدراسة المذكورة  ، وقد ٌعود السبب إلىمقارنة مع مرضى السكري

مجموعات: مجموعة مرضى سكرٌٌن لٌس لدٌهم أٌة مضاعفات ومجموعة  3ضمن 

ة باعتلبل الشبكٌة ومجموعة مرضى سكرٌٌن لدٌهم مضاعفات فً الأوعٌة الدقٌقة متمثل

مرضى سكرٌٌن لدٌهم مضاعفات فً الأوعٌة الكبرى )تصلب عصٌدي( وبدون وجود 

عٌن الاعتبار، كما اعتلبل فً الشبكٌة، أما فً دراستنا فلم نؤخذ مضاعفات الأوعٌة الدقٌقة ب

ستنا أن التصلب العصٌدي دُرس فً الشرٌان السباتً فقط فً الدراسة المذكورة أما فً درا

 فؤخُذت الشراٌٌن المحٌطٌة أٌضاً بعٌن الاعتبار عند تقٌٌم التصلب العصٌدي.

ٌحرض فرط سكر الدم الحاد والمزمن تفعٌل الخلبٌا البطانٌة الوعابٌة فٌزداد تعبٌرها عن  

مما ٌإدي لزٌادة التصاق الكرٌات  ،ICAM-1جزٌبات الالتصاق على سطحها وأهمها 

، كما ٌإدي فرط سكر الدم إلى ثم مهاجرتها عبر البطانة الوعابٌة البٌضاء على سطحها

      .(72) فً الدم لدى مرضى السكري sICAM-1ارتفاع مستوٌات 

المصلٌة لدى مجموعة مرضى  sICAM-1مستوٌات  اعارتفأظهرت نتابج دراستنا 

 .(P=0.0001)السكري مقارنة بالمجموعة الشاهدة وكان الفرق معتداً به إحصابٌاً 

ودراسة  (82) 2013وزملببه  Raynor Lدراسة نتابج نتابج دراستنا مع توافقت 

Boulbou MS  ودراسة  (83) 2005وزملببهاMoussavi N  (84) 2004وزملببه 

مستوٌات  اعارتفوالتً أظهرت جمٌعها  (85) 1999وزملببه  Kado Sودراسة 
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sICAM-1  بالمجموعة الشاهدة وبفرق مقارنة المصلٌة لدى مجموعة مرضى السكري

 .به إحصابٌاً  معتد

وقٌم منسب كتلة الجسم  مستوٌات الؽلوكوز المصلً الصٌامً اعارتفأظهرت نتابج دراستنا 

BMI  لدى مجموعة مرضى السكري مع تصلب عصٌدي مقارنة بمجموعة مرضى

السكري وبمجموعة مرضى التصلب العصٌدي وبالمجموعة الشاهدة وكان الفرق معتداً به 

 .(P=0.0001)إحصابٌاً 

لدى مجموعة مرضى السكري  BMIوقٌم  ارتفعت مستوٌات الؽلوكوز المصلً الصٌامًو

عصٌدي وبالمجموعة الشاهدة وذلك بفرق معتد به مقارنة بمجموعة مرضى التصلب ال

 .(P=0.0001)إحصابٌاً 

ارتفعت مستوٌات الؽلوكوز المصلً الصٌامً لدى مجموعة مرضى التصلب العصٌدي 

، بٌنما كان (P=0.0001)مقارنة بالمجموعة الشاهدة وكان الفرق معتداً به إحصابٌاً 

لدى مجموعة مرضى التصلب  (P=1.000)ؼٌر معتد به إحصابٌاً  BMIالارتفاع فً قٌم 

 .العصٌدي مقارنة بالمجموعة الشاهدة

 اعارتفوالتً أظهرت  (86) 2015وزملببها  Ali F توافقت نتابج دراستنا مع نتابج دراسة

لدى مجموعة مرضى السكري مع تصلب عصٌدي مقارنة  مستوٌات الؽلوكوز الصٌامً

. وتوافقت نتابج دراستنا مع نتابج دراسة بمجموعة مرضى التصلب العصٌدي

Kawamura T  مستوٌات الؽلوكوز  اعارتفوالتً أظهرت  (77) 2006وزملببه

لدى مجموعة مرضى السكري مع تصلب عصٌدي مقارنة بمجموعة مرضى  الصٌامً

 (87) 2002وزملببه  Bongard V. كما توافقت نتابج دراستنا مع نتابج دراسة السكري

التصلب لدى مجموعة مرضى  مستوٌات الؽلوكوز الصٌامً اعارتفوالتً أظهرت 

 Moussavi. وتوافقت نتابج دراستنا مع نتابج دراسة مقارنة بالمجموعة الشاهدةالعصٌدي 

N  وقٌم  مستوٌات الؽلوكوز الصٌامً اعارتفوالتً أظهرت  (84) 2004وزملببهBMI 

توافقت  نتابجنا مع  .بالمجموعة الشاهدة مقارنة 2لدى مجموعة مرضى السكري نمط 

والتً أظهرت ارتفاعاً ؼٌر معتد به  (80) 2002وزملببه  Pradhan ADدراسة 

لدى مجموعة مرضى التصلب العصٌدي مقارنة بالمجموعة  BMIإحصابٌاً فً قٌم 

 .الشاهدة
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مما ٌسبب خلل  ،ٌترافق السكري مع شذوذات فً استقلبب الشحوم والبروتٌنات الشحمٌة

شحمٌات الدم الممٌز للسكري والذي ٌعتبر عامل الاختطار الأهم فً تطور التصلب 

بارتفاع وٌتمٌز خلل شحمٌات الدم المرافق للسكري  .(25) العصٌدي لدى مرضى السكري

، HDLمستوٌات ثلبثٌات الؽلٌسٌرٌد، انخفاض مستوٌات البروتٌن الشحمً مرتفع الكثافة 

أصؽر حجماً لكنه  LDLجزٌبات البروتٌن الشحمً منخفض الكثافة  وجود نمط خاص من

 .small dense LDL-C (21)أكثر كثافة ٌدعى 

لدى  وثلبثٌات الؽلٌسٌرٌد مستوٌات الكولٌستٌرول الكلً اعارتفأظهرت نتابج دراستنا 

مجموعة مرضى السكري مع تصلب عصٌدي مقارنة بمجموعة مرضى السكري 

وبمجموعة مرضى التصلب العصٌدي وكان الفرق فً الحالتٌن ؼٌر معتد به إحصابٌاً 

، وبالنسبة لثلبثٌات ، على الترتٌبP ،1.000=P=0.27بالنسبة للكولٌستٌرول الكلً:)

(، وارتفعت مستوٌات الكولٌستٌرول ، على الترتٌب P ،1.000=P=0.225الؽلٌسٌرٌد: 

لدى مجموعة مرضى السكري مع تصلب عصٌدي مقارنة  وثلبثٌات الؽلٌسٌرٌد الكلً

 .(P=0.0001)بالمجموعة الشاهدة وبفرق معتد به إحصابٌاً 

لدى مجموعة مرضى التصلب  وثلبثٌات الؽلٌسٌرٌد ارتفعت مستوٌات الكولٌستٌرول الكلً

العصٌدي مقارنة بمجموعة مرضى السكري وكان الفرق ؼٌر معتد به إحصابٌاً 

(1.000=Pًوارتفعت مستوٌات الكولٌستٌرول الكل  ) لدى مجموعة  وثلبثٌات الؽٌسٌرٌد

 ة وكان الفرق معتداً به إحصابٌاً مرضى التصلب العصٌدي مقارنة بالمجموعة الشاهد

(P=0.017 ،P=0.0001)على الترتٌب ،. 

ارتفعت مستوٌات الكولٌستٌرول الكلً لدى مجموعة مرضى السكري مقارنة بالمجموعة 

، وارتفعت مستوٌات ثلبثٌات (P=0.183)الشاهدة وكان الفرق ؼٌر معتد به إحصابٌاً 

الؽلٌسٌرٌد لدى مجموعة مرضى السكري مقارنة بالمجموعة الشاهدة وبفرق معتد به 

 .(P=0.0001)إحصابٌاً 

المصلٌة لدى مجموعة مرضى السكري مع  LDLمستوٌات  اعارتفأظهرت نتابج دراستنا 

تصلب عصٌدي مقارنة بمجموعة مرضى السكري وبالمجموعة الشاهدة وكان الفرق فً 

وارتفعت  ،، على الترتٌب(P=0.049 ،P=0.0001) الحالتٌن معتداً به إحصابٌاً 
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المصلٌة لدى مجموعة مرضى السكري مع تصلب عصٌدي مقارنة  LDLمستوٌات 

 .(P=0.625)بمجموعة مرضى التصلب العصٌدي ولكن بفرق ؼٌر معتد به إحصابٌاً 

المصلٌة لدى مجموعة مرضى التصلب العصٌدي مقارنة  LDLارتفعت مستوٌات 

عت (  وارتفP=1.000بمجموعة مرضى السكري وكان الفرق ؼٌر معتد به إحصابٌاً )

المصلٌة لدى مجموعة مرضى التصلب العصٌدي مقارنة بالمجموعة  LDLمستوٌات 

 . (P=0.0001)الشاهدة وكان الفرق معتداً به إحصابٌاً 

المصلٌة لدى مجموعة مرضى السكري مقارنة بالمجموعة  LDLارتفعت مستوٌات 

 .(P=0.012) به إحصابٌاً  اً الشاهدة وكان الفرق معتد

المصلٌة لدى مجموعة مرضى السكري  HDLمستوٌات  اضانخفأظهرت نتابج دراستنا 

 مع تصلب عصٌدي مقارنة بمجموعة مرضى السكري وبالمجموعة الشاهدة وكان الفرق

، وانخفضت ، على الترتٌب(P=0.019 ،P=0.0001) فً الحالتٌن معتداً به إحصابٌاً 

مع تصلب عصٌدي مقارنة  المصلٌة لدى مجموعة مرضى السكري HDLمستوٌات 

 .(P=0.123)بمجموعة مرضى التصلب العصٌدي ولكن بفرق ؼٌر معتد به إحصابٌاً 

المصلٌة لدى مجموعة مرضى التصلب العصٌدي مقارنة  HDLانخفضت مستوٌات 

وانخفضت  (P=1.000بمجموعة مرضى السكري وكان الفرق ؼٌر معتد به إحصابٌاً )

المصلٌة لدى مجموعة مرضى التصلب العصٌدي مقارنة بالمجموعة  HDLمستوٌات 

 . (P=0.0001)الشاهدة وكان الفرق معتداً به إحصابٌاً 

المصلٌة لدى مجموعة مرضى السكري مقارنة بالمجموعة  HDLت مستوٌات انخفض

 .(P=0.0001)به إحصابٌاً  اً الشاهدة وكان الفرق معتد

والتً أظهرت ارتفاع  (86) 2015وزملببها  Ali Fتوافقت نتابج دراستنا مع نتابج دراسة 

لدى  HDLانخفاض مستوٌات و LDLمستوٌات الكولٌستٌرول الكلً وثلبثٌات الؽلٌسٌرٌد و

عصٌدي مقارنة بالمجموعة الشاهدة، ولكن اختلفنا مع الدراسة  مرضى السكري مع تصلب

مستوٌات الكولٌستٌرول الكلً  اً معتداً به إحصابٌاً فًاعالمذكورة التً أظهرت ارتف

ب لدى مرضى السكري مع تصل HDLانخفاض مستوٌات و LDLوثلبثٌات الؽلٌسٌرٌد و

عصٌدي مقارنة بمرضى التصلب العصٌدي بٌنما لم ٌكن هذا الارتفاع معتداً به إحصابٌاً فً 
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 576قارنة بالدراسة المذكورة )دراستنا، وقد ٌعود السبب إلى قلة عدد أفراد دراستنا م

فرداً( بالإضافة إلى استبعاد المدخنٌن من الدراسة المذكورة بٌنما لم ٌتم استبعادهم من 

 دراستنا.

 ودراسة            (88) 2012 وزملببه Pandeya Aتوافقت نتابج دراستنا مع نتابج دراسة 

Al-Naama LM والتً أظهرت ارتفاع مستوٌات ثلبثٌات  (89) 2010 وزملببها

لدى مرضى السكري مقارنة بالمجموعة   HDLانخفاض مستوٌاتو LDLالؽلٌسٌرٌد و

والتً  (90) 2011 وزملببه Al-Ani FSوتوافقت نتابج دراستنا مع دراسة  الشاهدة.

وجدت ارتفاعاً ؼٌر معتد به إحصابٌاً فً قٌم الكولٌستٌرول الكلً لدى مرضى السكري 

 مقارنة بالمجموعة الشاهدة.

والتً أظهرت  (91) 2014وزملببه   Yang Cتوافقت نتابج دراستنا مع نتابج دراسة 

بشكل معتد به إحصابٌاً لدى مجموعة  HDLوانخفاض مستوٌات  LDLارتفاع مستوٌات 

لعصٌدي مقارنة بالمجموعة الشاهدة، واختلفنا مع الدراسة المذكورة التً مرضى التصلب ا

وثلبثٌات الؽلٌسٌرٌد  مستوٌات الكولٌستٌرول الكلًوجدت ارتفاعاً ؼٌر معتد به إحصابٌاً فً 

لدى مجموعة مرضى التصلب العصٌدي مقارنة بالمجموعة الشاهدة، وقد ٌعود السبب إلى 

فرداً( كما أن التصلب العصٌدي  402قلة عدد أفراد دراستنا مقارنة بالدراسة المذكورة )

 دُرس فً الشرٌان السباتً فقط فً الدراسة المذكورة أما فً دراستنا فؤخُذت الشراٌٌن

 المحٌطٌة أٌضاً بعٌن الاعتبار عند تقٌٌم التصلب العصٌدي.

والتً أظهرت  (77) 2006وزملببه  Kawamura Tوتوافقت نتابج دراستنا مع دراسة 

لدى مجموعة مرضى السكري  وثلبثٌات الؽلٌسٌرٌد مستوٌات الكولٌستٌرول الكلًارتفاع 

 .معتد به إحصابٌاً فرق ؼٌر وبمع تصلب عصٌدي مقارنة بمجموعة مرضى السكري 

 sICAM-1أظهرت نتابج دراستنا وجود ارتباط إٌجابً ومعتد به إحصابٌاً بٌن مستوٌات 

لدى مجموعة مرضى السكري مع  BMIوكل من مستوٌات الؽلوكوز الصٌامً وقٌم 

كما أظهرت النتابج وجود ارتباط إٌجابً  تصلب عصٌدي ومجموعة مرضى السكري

وعدد الشراٌٌن المتضٌقة لدى مجموعة  sICAM-1ومعتد به إحصابٌاً بٌن مستوٌات 

 sICAM-1بٌنما كان الارتباط بٌن مستوٌات مرضى السكري مع تصلب عصٌدي 
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ؼٌر معتد به إحصابٌاً  HDLو LDLومستوٌات الكولٌستٌرول الكلً وثلبثٌات الؽلٌسٌرٌد و

  ى المجموعتٌن المذكورتٌن.لد

 sICAM-1أظهرت النتابج أٌضاَ وجود ارتباط إٌجابً معتد به إحصابٌاً بٌن مستوٌات 

وارتباط سلبً معتد به إحصابٌاً بٌن  وعدد الشراٌٌن المتضٌقة ومستوٌات ثلبثٌات الؽلٌسٌرٌد

، بٌنما عند مجموعة مرضى التصلب العصٌدي HDLومستوٌات  sICAM-1مستوٌات 

والؽلوكوز  LDLومستوٌات الكولٌستٌرول الكلً و sICAM-1الارتباط بٌن مستوٌات  نكا

 ؼٌر معتد به إحصابٌاً لدى هذه المجموعة. BMIالصٌامً و

والتً اظهرت  (92) 2002وزملببه  Matsumotoتوافقت نتابج دراستنا مع نتابج دراسة 

وكل من مستوٌات  sICAM-1وجود ارتباط إٌجابً ومعتد به إحصابٌاً بٌن مستوٌات 

لدى مجموعة مرضى السكري بٌنما كان الارتباط بٌن  BMIالؽلوكوز الصٌامً وقٌم 

ؼٌر  HDLومستوٌات الكولٌستٌرول الكلً وثلبثٌات الؽلٌسٌرٌد و sICAM-1مستوٌات 

 2012وزملببه  Gross MDتوافقت نتابج دراستنا مع نتابج دراسة  معتد به إحصابٌاً.

 sICAM-1ظهرت وجود ارتباط إٌجابً معتد به إحصابٌاً بٌن مستوٌات والتً أ (78)

 sICAM-1ومستوٌات ثلبثٌات الؽلٌسٌرٌد وارتباط سلبً معتد به إحصابٌاً بٌن مستوٌات 

 مجموعة مرضى التصلب العصٌدي. لدى HDLومستوٌات 

 Conclusions الاستنتاجات -5

 نستنتج من خلبل معطٌات دراستنا هذه ما ٌلً:

ٌٌن وؼٌر مرضى التصلب العصٌدي السكر لدىالمصلٌة  sICAM-1ترتفع مستوٌات  ▪

 .السكرٌٌن( المرضى ىدلالسكرٌٌن )القٌم أعلى 

وظٌفة  خللمرضى السكري كونه ٌدل على  لدى sICAM-1 كما ترتفع مستوٌات ▪

 .البطانة الوعابٌة المترافق مع السكري

ومستوٌات الؽلوكوز  sICAM-1توجد علبقة ارتباط إٌجابٌة قوٌة بٌن مستوٌات  ▪

مما  ،مرضى السكري )المترافق وؼٌر المترافق بالتصلب العصٌدي( لدىالصٌامً 

  الكبرى. الوعابٌة المضاعفاتٌإكد أهمٌة ضبط سكر الدم للوقاٌة من 
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لدى مرضى  BMIقٌم و sICAM-1 مستوٌات توجد علبقة ارتباط إٌجابٌة بٌن ▪

 .تصلب العصٌديالمترافق وؼٌر المترافق بال السكري

وعدد الشراٌٌن المتضٌقة  sICAM-1قوٌة بٌن مستوٌات توجد علبقة ارتباط إٌجابٌة  ▪

 لدى مرضى السكري مع تصلب عصٌدي ومرضى التصلب العصٌدي. 

 مستوٌات ثلبثٌات الؽلٌسٌرٌدو sICAM-1 مستوٌات توجد علبقة ارتباط إٌجابٌة بٌن ▪

TG مستوٌات وسلبٌة بٌن sICAM-1 مستوٌاتو HDL مرضى التصلب  لدى

 .هإلاء المرضى لدىالعصٌدي مما ٌإكد أهمٌة ضبط مستوٌات هذٌن الواصمٌن 

 

 Suggestions and Recommendations المقترحات والتوصٌات -6

 نخلص من خلبل معطٌات بحثنا إلى الاقتراح والتوصٌة بما ٌلً:

التصلب ب للئصابة ر العالًاطتخفً مصل الأشخاص ذوي الا sICAM-1 مقاٌسة ▪

 .العصٌدي

تشخٌص التصلب فً ي ؼٌر باضع ٌساعد كواصم حٌو sICAM-1استخدام   ▪

 .السكرٌٌن وؼٌر السكرٌٌن ىدلالعصٌدي 

عند بدء الدراسة ثم  sICAM-1أي قٌاس مستوٌات  ،إجراء دراسات متابعة للمرضى ▪

واصم لربطه متابعة هإلاء المرضى بعد سنة أو أكثر لتقٌٌم حالتهم ومقاٌسة هذا ال

 .بتطور المرض

مراقبة مستوٌات ؼلوكوز الدم لدى مجموعة مرضى التصلب العصٌدي ؼٌر السكرٌٌن  ▪

 . 2لاختطارهم العالً للئصابة بالسكري نمط  sICAM-1ذوي القٌم المرتفعة من 
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 Summary الملخص -7 

دوراً  ICAM-1تلعب جزٌبات الالتصاق وأهمها جزيء الالتصاق بٌن الخلبٌا المقدمة: 
ٌدعى  ICAM-1فً المراحل المبكرة من التصلب العصٌدي. ٌوجد شكل ذواب من 

sICAM-1 حٌث ترتفع مستوٌاته لدى مرضى التصلب  ،ٌمكن مقاٌسته فً المصل
 .2لدى مرضى السكري نمط  sICAM-1العصٌدي، كما وجدت مستوٌات مرتفعة من 

المصلٌة  sICAM-1بٌن مستوٌات تقٌٌم العلبقة  الدراسة كان هدؾ: هدف الدراسة
 .2والتصلب العصٌدي المترافق وؼٌر المترافق بالإصابة بالسكري نمط 

مجموعة مرضى مجموعات:  4فرداً موزعٌن على  85شملت الدراسة ق: والطرالمواد 
مجموعة مرضى سكرٌٌن نمط ، مرٌضاً( 24العصٌدي )تصلب بال مصابٌن 2سكرٌٌن نمط 

مجموعة مرضى مصابٌن بالتصلب مرٌضاً(،  20العصٌدي )تصلب بال ؼٌر مصابٌن 2
فرداً(.  21مرٌضاً(، المجموعة الشاهدة ) 20) 2العصٌدي وؼٌر مصابٌن بالسكري نمط 

، LDLالكلً، ثلبثٌات الؽلٌسٌرٌد،  الؽلوكوز، الكولٌستٌرول، sICAM-1جرت مقاٌسة 
HDL .فً المصل لدى أفراد الدراسة 

لدى مجموعة  بشكل معتد به إحصابٌاً  المصلٌة sICAM-1ارتفعت مستوٌات  النتائج:
مرضى السكري مع تصلب عصٌدي مقارنة بمجموعة مرضى السكري وبمجموعة مرضى 

المصلٌة لدى  sICAM-1ارتفعت مستوٌات و التصلب العصٌدي وبالمجموعة الشاهدة.
مجموعة مرضى التصلب العصٌدي مقارنة بمجموعة مرضى السكري وبالمجموعة 

المصلٌة لدى  sICAM-1ارتفعت مستوٌات  هدة وذلك بفرق معتد به إحصابٌاً.الشا
توجد  .مجموعة مرضى السكري مقارنة بالمجموعة الشاهدة وكان الفرق معتداً به إحصابٌاً 

 BMIوقٌم  ومستوٌات الؽلوكوز الصٌامً sICAM-1علبقة ارتباط إٌجابٌة بٌن مستوٌات 
توجد علبقة ارتباط إٌجابٌة صلب عصٌدي. ومرضى السكري مع تمرضى السكري  لدى

وعدد الشراٌٌن المتضٌقة لدى مرضى السكري مع تصلب  sICAM-1بٌن مستوٌات 
-sICAM مستوٌات توجد علبقة ارتباط إٌجابٌة بٌنعصٌدي ومرضى التصلب العصٌدي. 

 لدى HDL مستوٌاتو sICAM-1 مستوٌات وسلبٌة بٌن مستوٌات ثلبثٌات الؽلٌسٌرٌدو 1
 .مرضى التصلب العصٌدي

 

، جزيء الالتصاق بٌن الخلبٌا 2نمط التصلب العصٌدي، السكري الكلمات المفتاحٌة: 
 .sICAM-1الذواب، 
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Summary 

Introduction: Adhesion molecules, specially ICAM-1, play a 
major role in early stages of atherosclerosis. There is a soluble 
form of ICAM-1 called sICAM-1 can be measured in plasma. Its 
levels are elevated in atherosclerotic patients, also elevated 
levels of  sICAM-1 are found in type 2 diabetic patients. 

Study Aim: The study aim was the evaluation of the relation 
between serum sICAM-1 levels and atherosclerosis with/without 
coexistence of type 2 diabetes. 

Materials and methods: the study included 85 person divided 
into 4 groups: type 2 diabetic atherosclerotic patients (24 
patients), type 2 diabetic nonatherosclerotic patients (20 
patients), nondiabetic atherosclerotic patients (20 patients), 
control group (21 person). Serum levels of sICAM-1, glucose, 
total cholesterol, LDL, HDL, triglycerides were measured. 

Results: Levels of sICAM-1 were significantly elevated in 
diabetic atherosclerotic patients compared to diabetic patients 
and atherosclerotic patients and control group. Levels of 
sICAM-1 were also significantly elevated in atherosclerotic 
patients compared to diabetic patients and control group. 
Levels of sICAM-1 were also significantly elevated in diabetic 
patients compared to control group. There was a positive 
correlation between sICAM-1 levels and fasting glucose levels 
and BMI values in diabetic atherosclerotic patients and diabetic 
patients. There was also a positive correlation between sICAM-
1 levels and number of stenosed arteries in atherosclerotic 
patients and diabetic atherosclerotic patients. There was a 
positive correlation between sICAM-1 levels and triglycerides 
levels and a negative correlation between sICAM-1 levels and 
HDL levels in atherosclerotic patients. 

 

Keywords: atherosclerosis, type 2 diabetes, soluble 
intercellular adhesion molecule-1, sICAM-1.  
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