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 Diabetes السكري  -1

 : تعريف1-1

بأنه مجموعة   American Diabetes Association (ADA) السكري تعرّف الجمعية الأميركية

نقص في إفراز نتيجة   Hyperglycemia غلوكوز الدم بفرطالاستقلابية تتميز  الاضطراباتمن 

اضطراب وظيفي زمن للغلوكوز إلى أو كليهما معا ، ويؤدي الارتفاع الم نسولين أو مقاومة عملهالأ

وبحسب  . (1) في عدد من الأعضاء خاصة  العينين والكليتين والأعصاب والقلب والأوعية الدموية

عدد  فقد بلغ World Health Organization (WHO)الصحة العالمية  منظمةإحصائيات 

عدد المصابين  بينما بلغ مليون مصاب. 142قرابة  1033عام ب السكري حول العالم المصابين 

إلى  1010، وسيصل عام مصاب ألف 112قرابة  1000عام في الجمهورية العربية السورية 

.مصاب 2313000
(1)

       

 : تصنيف  السكري 1-2

 Type 1: النمط الأول  1-2-1

 βالأنسولين نتيجة مرض مناعي ذاتي يخرب خلايا في إفراز  نقص شديدب هذا النمط يتسم 

 لديهم، إلا أنه  βبسبب سرعة تخرب خلايا  الأطفال لدى شائع النمط هذا أن ورغم .البنكرياسية

لأولى ا المظاهرمن  ketoacidosisالحماض الكيتوني  ويعد .عمر أي في الفرد يصيب أن يمكن

البالغين من الحماض الكيتوني لعدة  βخلايا لمتبقية لبينما قد تحمي الوظيفة ال ،الأطفال لدىللمرض 

 (1) .سنوات

أضداد خلايا  منها ،ك العديد من الأضداد المناعية الذاتية التي تساهم في تشخيص المرضلهناو

وهي  (anti GAD)   لنازعة كربوكسيل حمض الغلوتاميكأضداد ذاتية ، anti-islet))الجزر 

يقسم  وبناء  على تواجد هذه الأضداد  . (anti insulin)نسولين لأل ذاتية أضداد، الأكثر شيوعا  

 السكري من النمط الأول إلى نوعين:

Type1 A :المعالم في دم المريض. تلكما يتوفر أحد لدى 

Type1 B :(4)ولا يزال مجهول السبب. ،ما لا تتوفر أي من تلك المعالملدى      
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 Type 2 يالنمط الثان :1-2-2

يشمل الأفراد ذوي نقص فعالية الأنسولين مع  و (1) .المالع حولحالات السكري % من 10يشكل 

ينتج عن تضافر عدد من العوامل الجينية )مثل طفرة وراثية تسبب و .ومته في الخلاياازدياد مقا

م الأميلويد في خلايا وعوامل داخلية )كتراك ،والبيئية )كالبدانة( ،خلل في مستقبل الأنسولين(

 ولا يحتاج المرضى βلخلايا  مناعي وبعكس النمط الأول لا يحدث تخرب .(3)الشكل  (البنكرياس

 β. (4،5)مع نقصان كتلة خلايا  إلا في المراحل المتقدمة من المرض لأنسولينبا للعلاج

 

 (5).2للسكري من النمط  المسببة: مجموعة العوامل  1الشكل 

، وإذا يادة المقاومة للأنسولينزنة التي تسبب أيضا  بالبدا لثانيمرضى النمط اويُلاحظ إصابة أغلب 

ومع  في منطقة البطن. لم يكن المريض بدينا  فهو يعاني غالبا  من نسبة عالية من الشحوم تتركز

 لدىالأطفال لم يعد هذا النمط محصورا  بالبالغين بل أصبح يُشخص بشكل أكبر  لدىانتشار البدانة 

 (2)الفئات العمرية الصغيرة.

 للإصابة بالسكري. الاختطار( عوامل 3يُظهر الجدول )و
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 (3). للإصابة بالسكريالاختطار : عوامل  1الجدول 

 الاختطارعوامل  نمط السكري

 

 النمط الأول

 الاختطارالأفراد ذوي  islet autoantibodiesيُوضح قياس أضداد الجزر الذاتية 

الأفراد الذين يعانون من ارتفاع  لدىللإصابة بهذا النمط، يمكن قياس هذه الأضداد 

 غلوكوز عابر أو ممن لديهم أقارب مصابين بالنمط الأول.

 

 

 

 النمط الثاني

كل البالغين الذين يعانون من زيادة وزن  لدىيجب إجراء فحوصات الغلوكوز  -1

(BMI>25 kg/m2)  الآتيةالإضافية  الاختطارولديهم عوامل: 

 عائية.إصابة بأحد الأمراض القلبية الو 

 .قصة عائلية بإصابة ب السكري 

  متلازمة المبيض متعدد الكييسات(POS). 

 HDL ≤ 31 mg/dl or triglyceride ≥ 112 mg/dl. 

 .إصابة سابقة بالسكري الحملي 

  140/90 ≤متوسط ضغط الدم mmHg. 

 .حالة عدم تحمل الغلوكوز 

 5.7 ≤السكري  الهيموغلوبين%. 

 سنة. 21السابقة بعمر  الاختطارل غياب عوامل يبدأ التحري عن السكري في حا -1

 سنوات أو أكثر حسب الضرورة. 3، تُعاد الاختبارات كل سويةإذا كانت النتائج  -3

 

التي تحدد و المعتمدة حتى الآن الآتية المعايير 1334منذ عام الجمعية الأميركية لللسكري  وضعت

 :هي و ،يسكرإصابة الفرد بال

فقدان وزن  ، (polydepsia)، عطاش  (polyuria) ل البواللسكري مثل أعراضوجود  -1

 ملغ/ دل. 122 أعلى منعشوائي  غلوكوز قياس معر،غير مُفسّ 

 ملغ/ دل. 111أعلى من  Fasting Plasma Glucose (FPG)تركيز الغلوكوز الصيامي  -1

 Oral Glucose Tolerance Test ( OGTT)اختبار تحمل الغلوكوز الفموي  يُظهر -3

   .منهغ  41ملغ/ دل بعد ساعتين من إعطاء  122أعلى من  لوكوزغ مستوى



15 
 

معيارا  تشخيصيا  آخر هو ارتفاع مستويات  ADAأضافت  1212عام في بداية  -2

 (3،2)% . 6.5عن  HbA1cالسكري  الهيموغلوبين

  Gestational diabetes mellitusالسكري الحملي   :1-2-3

ما  غالبا  و أول مرة خلال فترة الحمل.كر تصيب النساء ل السف بأنه أي درجة من عدم تحمّ يُعرّ 

ات % من النساء المصاب42وتشير الدراسات الأميركية إلى أن  (1،2) .الولادة تختفي الحالة بعد

مما يوحي بأن الإصابة في فترة  ،بالسكري من النمط الثاني م العمرصبن مع تقدّ بالسكري الحملي أُ 

 (1)النمط الثاني.السكري من صابة المستقبلية بلإلاحتمال ا الحمل هي مؤشر مبكر

 : أنماط أخرى من  السكري1-2-4

البنكرياسية مما يؤدي لنقص إفراز  βنتيجة تخرب غير مناعي لخلايا  بعض هذه الأنماطحدث ت

في حالة التهاب البنكرياس الحاد والمزمن، أو بسبب خلل في إفراز الغلوكاغون . كما الأنسولين

، كما يمكن أن تحدث الإصابة بسبب إفراز كميات كبيرة من الهرمونات التي αخلايا نتيجة تخرب 

از الكورتيزول في متلازمة كما في حالة إفرين نتيجة متلازمات وراثية معينة تعاكس تأثير الأنسول

 (3،2). نغيكوش

 مرحلة ماقبل  السكري :1-3

على حالة   Impaired Fasting Glucose (IFG) يُطلق مصطلح اضطراب الغلوكوز الصيامي

ستخدم ويُ  ملغ/ دل. 111 -122صيامية بين ال مجموعة الأفراد الذين تكون لديهم مستويات الغلوكوز

في حال كانت نتيجة  Impaired Glucose Tolerance (IGT) مصطلح سوء تحمل الغلوكوز

 سويينفراد ؤلاء الأه يكون .(1) الجدول ملغ/ دل  133 -122لديهم بين  الغلوكوزاختبار تحمل 

سكري صريح في  للإصابة ب لكنهم عُرضة  ،% 6.4و 5.7بين لديهم  HbA1cقيم ظاهريا  و

ستخدمة في بتغيير نمط الحياة أو ببعض المعالجة الدوائية المُ  الاختطارهذه  تخفيفيمكن  المستقبل.

            (3،2)النمط الثاني.

 السكري وسوء تحمل الغلوكوز ( مجمل اختبارات تشخيص 1ويُظهر الجدول )
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 (3) : اختبارات تشخيص سوء تحمل الغلوكوز و السكري2الجدول 

غلوكوز البلازما  HbA1c المرحلة

 (FPG) الصيامي

اختبار تحمل الغلوكوز  يغلوكوز البلازما العشوائ

 75g (OGTT)الصيامي 

 A1c ≥ 1.1% السكري 

 

 

FPG ≥ 111 

mg/dl 

Random plasma 

glucose ≥ 100 mg/dl 

 مع وجود أعراض السكري

 

تركيز الغلوكوز بعد 

 mg/dl 122 ≤ساعتين 

اختطار زيادة 

 الإصابة 

 السكريب

A1c 5.7- 

6.4% 

FPG: 100 – 

125 mg/dl 

سوء تحمل غلوكوز  

حيث يكون تركيزه بعد 

 133-122ساعتين 

mg/dl 

 A1c < 5.7 % FPG < 100 السوي

mg/dl 

 

 
 <التركيز بعد ساعتين 

122 mg/dl 

  

 Overweight and Obesityزيادة الوزن والبدانة  -2

 تعريف: 2-1

تؤدي تراكم الشحوم في الجسم  في زيادة عرفت منظمة الصحة العالمية هذين المصطلحين بأنهما

 Body Massكتلة الجسم  مشعرحسب ويتم التمييز بينهما  .(2)الشكل  على الصحة لاختطار

Index (BMI) كالآتي: 

 .Normal weight: kg/m2  BMI = 18.5 – 24.9 سويوزن 

 .Over weight: kg/m2 BMI = 25 – 29.9زيادة وزن 

 Obesity: kg/m2 BMI ≥ 32بدانة 
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 وبحسب إحصائيات المنظمة فقد تم توثيق مايلي:

و مليون رجل  122مليار شخص حول العالم من زيادة الوزن، منهم  1.4عانى  1221في عام  -

 ة أصيبوا بالبدانة.مليون امرأ 322

 مليون طفل تحت عمر الخمس سنوات من زيادة الوزن. 22عانى أكثر من  1211في عام  -

   (4). مسبب للوفاة في العالم اختطارخامس  هماالبدانة وزيادة الوزن  -

 تشخيص البدانة :2-2

على  يُحسب بتقسيم الوزن )كغ(هو أكثر الطرق استخداما  و  : (BMI)كتلة الجسم  منسب -

 .(1مربع الطول )م

 .skin fold thicknessقياس ثخانة الثنية الجلدية  -

 المقاومة الكهربائية. -

، والتصوير Magnetic Resonance Imaging (MRI)التصوير بالرنين المغناطيسي  -

وهما أكثر الطرق دقة  إلا أنهما  ،Computed Tomography (CT)المقطعي المحوسب 

 مكلفتين.

 0.9: إذا كانت هذه النسبة أعلى من waist to hip ratioإلى الورك  نسبة محيط الخصر -

 (1) الرجال تُعتبر مؤشر بدانة. لدى 1النساء وأعلى من  لدى

 

 

 (9) العواقب المرضية للبدانة :2 الشكل
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 Glucose homeostasis الغلوكوز استتباب -3

  : تعريف3-1

وران على التوازن بين معدّل ظهور الغلوكوز في في أي لحظة زمنية يُعبّر تركيز الغلوكوز في الد

 Rate of Glucoseومعدّل اختفائه منه  Rate of Glucose Appearance (Ra)الدم 

Disappearance (Rd). البالغين الأصحاء ضمن مجال من لدىيكون معدل الغلوكوز الصيامي و 

وز الكبدي )داخلي المنشأ ر ضمن الشروط الصيامية عن الغلوكتُعبّ  Raملغ/دل لأن  112 – 42

 من Gluconeogenesisالغلوكوز  واستحداث Glycogenolysisناتج عن تحلل الغليكوجين 

عن  Rdر بينما تُعبّ  ،خلال الصيام( والبيروفات اللاكتات والحموض الأمينيةك مركبات غير سكرية

 Ra=Rd. (10،11)الغلوكوز المُمتص من الأنسجة المحيطية أي تكون 

وبعد مرور فترة أطول  ،التي تحدث لتوفير الغلوكوز في الدم الأوليةالآلية الغليكوجين  يعد تحلل

والغلوكاغون هو المسؤول عن تحفيز هاتين العمليتين خلال  .الغلوكوز استحداثعلى الصيام يتم 

 (12)ساعة من الصيام. 11 -1

لمعوي يصبح مصدر ثاني لأن الطريق المعدي ا Raبعد تناول وجبة غنية بالكربوهيدرات تزداد 

للغلوكوز )خارجي المنشأ( الذي يدخل الدوران )العامل المحدّد لسرعة ظهور الغلوكوز في الدوران 

يُحفزّ هذا الارتفاع المُفاجئ في  (. Rate of Gastric emptyingهو معدل الإفراغ المعدي 

ين منظمين للسكر هما البنكرياسية لإفراز هرمون βالحبيبات الإفرازية في خلايا  الغلوكوز

اللذان يتحرران ضمن الوريد البابي ويظهران بالتدريج ضمن الدوران  ،الأنسولين والأميلين

ذين الهرمونين يعملان وتشير الأبحاث إلى أن ه في الدم. حتى يصبح تركيزهما مرتفعا   الجهازي

 ا يمنع الارتفاع غيرمم واستخدامه من قبل أنسجة الجسم الغلوكوز في الدوران معا  لضبط تركيز

   (3)الشكل  (13). له في الدم السوي

 الهرمونات المنظمة للغلوكوز في الدوران بعض : 3-2

البنكرياسية  βهرمونات خلايا منها  في تنظيم غلوكوز الدوران، العديد من الهرمونات تسهم

 Gastricط المعدي الببتيد المثب)كهرمونات الإنكريتين  )الأنسولين والأميلين(، الغلوكاغون، 

Inhibitory peptide (GIP)  و الببتيد الشبيه بالغلوكاغونGlucagon Like Peptide (GLP)، 
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كالأدرينالين و  هرمونات الأخرى التي تلعب دورا  في رفع غلوكوز الدمضافة  لبعض البالإ

 .( 3)الجدول  (11). التيروكسين و السوماتوستاتين الكورتيزول وهرمون النمو و

 

 

(14) .لغلوكوز في حالتي الصيام والشبع: استتباب ا3الشكل 
 

 

 (12) .ونات المنظمة للغلوكوز في الدم: وظائف بعض الهرم3الجدول 

 الوظائف الهرمون

 يحفز تحلل الغليكوجين الكبدي.  الغلوكاغون

 .يحفز استحداث الغلوكوز الكبدي 

  يحفز استحداث الأجسام الكيتونية في الكبدHepatic ketogenesis. 

 

 يحفز قبط الغلوكوز من الخلايا.  الأنسولين

 .يثبط إفراز الغلوكاغون بعد تناول الطعام 

 .يحفز اصطناع البروتينات والشحوم 
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 يثبط إفراز الغلوكاغون بعد تناول الطعام.  الأميلين

 .ينقص معدل الإفراغ المعدي 

 .ينقص الشهية والوزن 

 

GLP-1 
 مد على الغلوكوز.يحسن إفراز الأنسولين المعت 

 .يثبط إفراز الغلوكاغون بعد تناول الطعام 

 .ينقص معدل الإفراغ المعدي 

 .ينقص الشهية والوزن 

 

   Insulin  الأنسولين: 3-2-1

هو بروتين صغير مؤلف من سلسلتي عديد ببتيد تحوي و .البنكرياسية βمن خلايا  هرمون يُفرز

حمضا  أمينيا    32مكونة من ال Bحمضا  أمينيا  والسلسة  11المكونة من  Aحمضا  أمينيا  )السلسة  11

 (.2)الشكل  (11). (الكبريت يطتين بجسرين ثنائيمرتب

 

 

 (15) : بنية الأنسولين4الشكل 

 

 122المكون من  propreinsulin طليعة الأنسولين سلف يُصطنع الأنسولين في البداية بشكل

وتبقى طليعة الأنسولين  حمضا  أمينيا   13لمكونة من ض أميني، ثم يتم قطع السلسلة المؤشرة احم

proinsulin  التي تتكون من السلسلتينA  وB  والببتيدC ثم يتعرض الجزيء الذي يربط بينهما ،

 Proproteinي بروتياز هما إنزيمبواسطة  عن السلسلتين Cي تفصل الببتيد إنزيملعملية شطر 

convertase 1,2 (PC1,PC2) نزيمالإ، حيث يقوم PC1  يُعرف أيضا باسم(PC3  ) بشكل أفضلي

ليقطع   PC2 الإنزيمثم يأتي  ،لتشكيل مركب وسط Cوالببتيد  Bبالقطع في منطقة تقاطع السلسة 
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 Carboxylpeptidase E (CPE) الإنزيمويقوم  .Aوالسلسة  Cمنطقة التقاطع بين الببتيد  لدى

 (5)الشكل  C. (16،17)ناضج و الببتيد بإزالة الثمالات المتبقية لتشكيل الأنسولين ال

 

 (16) : اصطناع الأنسولين5 الشكل

 

بعد هضم و الحموض الدسمة الحموض الأمينية ن استجابة  لارتفاع غلوكوز الدم و يُفرز الأنسولي

 βخلايا حيث يدخل الغلوكوز إلى  غذائية.الوجبة ال

وتتم فسفرته  (GLUT-2) البنكرياسية عبر ناقل الغلوكوز

بعملية تحلل  ATPغلوكوكيناز مما يؤدي لتوليد  إنزيمب

تتثبط قنوات  ATPومع ازدياد  .Glycolysisالغلوكوز 

فيزول استقطاب غشاء  ATPالبوتاسيوم الحساسة لل 

وتتدفق شوارد الكالسيوم عبر قنوات الكالسيوم  βالخلايا 

                                                                         .(6الشكل،18)لفولتاج فيتحفز إفراز الأنسولين.الحساسة ل

                 (11) الأنسولين إفراز: 6 الشكل                                                                               

                                       يتم إفراز الأنسولين على طورين:

طور أول سريع وكثيف يتحرر فيه الأنسولين المُخزن مسبقا  في الخلايا يعقبه طور أبطأ وأقل كثافة  

(19)يتم فيه إنتاج أنسولين جديد.
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 لأنسولينستقلابية لالتأثيرات الا: 3-2-1-1

   Insulinلفة في أغشية خلايا معظم الأنسجة لين إلى مستقبلات نوعية عالية الأيرتبط الأنسو

receptors (IR) جزءا  من عائلة مستقبلات التيروزين كيناز  تعدTyrosine kinas.  ويحفز 

 Insulinية تدعى فسفرة عدد من ثمالات التيروزين لركازات بروتينية ضمن الخل هذا الارتباط

Receptor Substrate (IRS)  فسفاتيديل  تؤدي لتفعيل تفاعلاتالخطوة الأولى في سلسلة تمثل

 و B (PKB)بروتين كيناز  و Phosphatidylinositol-3 kinase (PI3K)كيناز  3-اينوزيتول

داخل من  Glucose transporter (GLUT)لغلوكوز اية لانتقال البروتين الناقل لتقود بالنه

(12،11) لخلية.السطح مما يسمح بدخول الغلوكوز إلى ا الخلية نحو
 

أنسجة هي الكبد والعضلات والنسيج  3الغلوكوز ما بعد الوجبة بالتأثير على يضبط الأنسولين 

 الشحمي كما يلي:

الهيكلية لزيادة الحساسة للأنسولين والعضلات  ل إشارات لخلايا النسيج الشحمييرس -1

  .قبط الغلوكوز

 بعمليتي تحلل الغليكوجين و استحداثيرسل إشارة للكبد لإيقاف إنتاج الغلوكوز  -1

 الغلوكوز.

 على اصطناع الغليكوجين. والعضلات يحفز الكبد -3

في الخلايا  صطناع الشحوم وتخزين ثلاثيات الغليسريدللأنسولين تحفيز ا لتأثيرات الأخرىاتتضمن 

   (12). اصطناع البروتينلتالي زيادة ى الخلايا وباالشحمية، وتحفيز دخول الحموض الأمينية إل

  Insulin resistance: مقاومة الأنسولين 3-2-1-2

ابة لتأثيرات الأنسولين الاستج علىما تنخفض قدرة الخلايا لدىتحدث حالة مقاومة الأنسولين 

ز، ونقص قبط وتؤدي هذه المقاومة في الخلايا الشحمية والعضلية إلى نقص قبط الغلوكو الطبيعية.

بينما تؤدي  المختزنة. ثلاثيات الغليسريدة تحلل الدسم الدوارة في الدم من قبل النسيج الشحمي وزياد

ط إنتاج الغلوكوز في الخلايا الكبدية إلى نقص اصطناع الغليكوجين وتخزينه، وفشل في تثبي

رة والغلوكوز مما يؤدي في النهاية لارتفاع تركيز الحموض الدسمة الح وتحرره للدوران.
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. تتأثر هذه المقاومة بالعديد من العوامل كالعامل الوراثي والبدانة والإنتانات (22)والأنسولين في الدم

 والإلتهابات المزمنة وذلك عبر عدد من الآليات منها:

بإنقاص عدد  Negative Feedback: حيث يقوم بآلية تلقيم راجع سلبي  الأنسولين ذاته -

مما  Receptor Downregulationبآلية تنظيم راجع للمستقبلات  المستقبلات الخلوية

 GLUT-4.(1،11)الغلوكوز  نواقليؤدي لنقص إنتاج 

  TNF IL-6,تحرر العديد من العوامل الإلتهابية من الخلايا الشحمية للبدينين كالسيتوكينات )  -

  I-kappa-B الإنزيم، الأديبوكينات( التي لها القدرة على تعديل فعل الأنسولين عبر تفعيل 

kinase-β(Ikkβ)  الذي يفعل بدوره السبيل الالتهابيNuclear factor-kappa B     

inflammatory pathway (NF-kB)   الذي ينتهي بتثبيط فسفرة ثمالة التيروزين في

مما يثبط نقل إشارة  Insulin Receptor Substrate (IRS)ركازة مستقبل الأنسولين 

 (. 7 )الشكل (11،13).الأنسولين

مستقبل  جينفي  طفراتطفرات تؤثر على سبيل نقل إشارة الأنسولين، فقد لوحظ وجود  -

 .(21)في العائلات المصابة بمقاومة الأنسولين  Bبروتين كيناز  جينالأنسولين وطفرات في 

: الحموض الدسمة الحرة، ارتفاع الغلوكوز،  NF-kBالتي تفعل سبيل  رىمن العوامل الأخ -

 oxidative stress (22،24 )، الشدة التأكسدية  C (PKC)تين كيناز برو

 

-  

 IKKβ (22) الإنزيمالعوامل المؤثرة في تفعيل :  7 الشكل
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السكري، مما يدل على أن الإصابة تتطلب  من الملاحظ أنه لا يُشترط أن يُصاب كل البدينين ب

نة وعوامل أخرى مرتبطة ب السكري مثل تفاعلا  مابين ازدياد مقاومة الأنسولين المُحرضة بالبدا

 β.(8،15)خلايا  استماتةالتغيرات التي تطرأ على البنكرياس كاضطراب إفراز الأنسولين نتيجة 

 Glucagonالغلوكاغون  :3-2-2

البنكرياسية ويُعرف بأنه  αيُفرز من خلايا  . حمضا  أمينيا   13هرمون تقويضي مكون من وهو 

يلعب الغلوكاغون دورا  رئيسيا  في المحافظة على  معاكسة للأنسولين.ذو التأثيرات الالهرمون 

تثبيط  يحدثو ك بتحفيز إنتاج الغلوكوز الكبدي.مستويات الغلوكوز الطبيعية خلال الصيام وذل

مما يؤدي لإيقاف  وهرمونات أخرى بتأثير الأنسولين بعد تناول الطعام فوري لإفراز الغلوكاغون

للغلوكاغون بعد الوجبة مما  لا يحدث تثبيط كاف  ففي حالة  السكري أما ضخ الغلوكوز الكبدي، 

 (12) واستمرار إنتاج الغلوكوز الكبدي. Hyperglucagonemiaيؤدي لارتفاع غلوكاغون الدم 

 Incretin Hormones GLP-1 and GIPهرمونات الإنكريتين المعوية  :3-2-3

ساهم في التنظيم الهرموني لخفض الغلوكوز بعد تبين أن هناك إشارات مهمة تصدر من الأمعاء ت

وتم التعرف على العديد من الببتيدات المعوية المسؤولة عن هذا التأثير الذي دُعي بتأثير  ،الطعام

 GLP-1ومن أشهر هذه الهرمونات المهيمنة على استتباب الغلوكوز  .Incretin effectالإنكريتين 

 (12)بالسكريات والشحوم. التي تُفرز بعد هضم وجبة غنية GIPو 

إفراز الأنسولين وتنظيم استقلاب في الاثني عشرية والأمعاء الدقيقة فيحفز  kمن خلايا  GIP يُفرز 

الشحوم لكنه لا يثبط إفراز الغلوكاغون أو الإفراغ المعدي ، وتكون مستوياته طبيعية أو مرتفعة 

في القولون وهو  Lمن خلايا  GLP-1فرز يُ بينما   (11)مرضى السكري من النمط الثاني. لدىقليلا  

-GLPيقوم  GIPوبعكس  تفعة في الدم.ما تكون تراكيز الغلوكوز مرلدىيحفِّز أيضا  إفراز الأنسولين 

ئ الإفراغ المعدي.بتثبيط إفراز الغ 1 الي الدقيقتين عمرا  نصفيا  حو GLP-1يملك  لوكاغون ويبطِّ

 Dipeptidyl peptedas –4 (DPP-4). (14)يُدعى  إنزيمويتم شطره بواسطة 
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 Amylin الأميلين: 4 

 : البنية والاصطناع4-1 

 Islet Amyloidيُطلق عليه أيضا  اسم  ، حمضا  أمينيا   34هو عديد ببتيد مكون من 

Polypeptide (IAPP)  عُزل من الرسابات النشوانية لأنهamyloid deposits  البنكرياسية في

 Garthمن قبل العالمين  1314للمرة الأولى عام  معلومات عنه تونُشر .جزر لانغرهانس

Cooper  وPer westermark  الأميلين ضمن جهاز غولجي في خلايا يتم تصنيع  (.1)الشكل

β (11،13،32).لارتفاع الغلوكوز معه استجابة   الأخ التوأم للأنسولين لأنه يُفرزالبنكرياسية، ويُعتبر 

 

 

 (5) : صيغة الأميلين8الشكل 

 mini) صغيرة معززات هناكويبدو أن  .11يتوضع جين الأميلين على الذراع القصير للصبغي 

enhancers )للانتساخ منظمة كعناصر تعمل والأنسولين الأميلين جينات في 

(transcriptional regulatory elements). النووية العواملب للارتباطهذه العناصر  تتنافس 

 الغلوكوز تأثير بتنظيمالذي يقوم  PDX1 الانتساخ عاملومنها  ،  nuclear factors31)) نفسها

 يحفز كما الهرمونين. لكلا المشترك الإنتاج في يساهم و والأنسولين الأميلين جينات على

طليعة  سلف في البداية إلى الأميلين يُنتسخ .(11) الأميلين جين تعبير أيضا   والغلوكاكون الأنسولين

هرمون طليعة يخضع لعمليات شطر ليعطي  ،حمضا  أمينيا   13مكون من ديد ببتيد ع وهو الهرمون

 Posttranslation لتعديلات ما بعد الترجمة اخضع بدورهحمضا  أمينيا ، ت 14ة من مكون

modifications ي إنزيمبواسطة  مينية والكربوكسيليةعلى النهايتين الأ ضمن جهاز غولجي

PC1  وPC2  إلى  االأنسولين وتحويله طليعةن يتواسطان معالجة ين اللذيمالإنزي،وهما نفس

 (31( )32) (33) .الشكل الفعال
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 لدىالأميلين تتوقف نهائيا   طليعةأن معالجة إلى  1003 وزملائه عام Wang Jوتشير دراسة 

ن وتتشكل بذلك نواتج وسطية من الأميلي ،PC2في بنكرياس الفئران التي لا تملك النهاية الأمينية 

الكائنات  لدىفي معالجة النهايات الأمينية  الإنزيممما يدل على أهمية هذا  ،نصف المعالج

 لدى PC1 إنزيم أن نقص 1222عام  Marzban Lومن جهة أخرى أظهرت دراسة   (31).الحية

مما يشير إلى تخصصه بمواقع القطع في  ،الفئران أدى إلى تراجع معالجة النهاية الكربوكسيلية

. هذه الفئران لدى الفعالبقي هناك إنتاج لكمية من الأميلين  وبالرغم من ذلك ،لكربوكسيليةالجهة ا

الأمينية  اكلا نهايتَيه لدىالأميلين  طليعةمعالجة  PC2 نزيميمكن للإ PC1يشير إلى أنه بغياب مما 

ع المخصصة له إلا القطع في المواق PC1 نزيمبينما لا يمكن لإ والكربوكسيلية وإنتاج أميلين فعال،

 (31) النهاية الكربوكسيلية لدى

 وبناء  على هذه النتائج يكون تسلسل صنع الأميلين على الشكل التالي: 

مما  PC1 إنزيمبشكل مفضّل بواسطة النهاية الكربوكسيلية  لدىالأميلين  طليعةيبدأ الإنتاج بقطع 

 لدىبالقطع  PC2 الإنزيمك يقوم تشكل مركب وسط نهايته الأمينية غير معالجة، بعد ذليؤدي إلى 

ث متأخرا  في دويبدو أن هذه المرحلة تح .مواقع معينة من النهاية الأمينية لتشكيل الأميلين النهائي

يتشكل و ، (CPE)ببتيداز  كربوكسيل إنزيمطور الإفراز، ثم يتم إزالة الثمالات المتبقية بواسطة 

وتُضاف مجموعة أميد على النهاية  4و  1الموقعين رباط ثنائي الكبريت بين ثمالتي السيستئين في 

حمضا   34ليعطي بذلك الشكل النهائي للأميلين الفيزيولوجي الفعال المكون من الكربوكسيلية 

 (.3)الشكل  (34).الأنسولين الإفرازية ويتحرر معه حويصلاتالذي يخزن في  أمينيا  
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 (33) : مراحل اصطناع الأميلين9الشكل 

 

أما الاختلاف الرئيسي بين  .الأنسولين وطليعةالأميلين  طليعةبين معالجة  ا  هناك تشابهويبدو أن 

على تشكيل الأنسولين النهائي ، بينما  PC2أو  PC1عمليتي الاصطناع فيكمن في قدرة كلٍّ من 

 الإنزيمالأميلين بشكل كامل وهو  طليعةمعالجة  PC1فقط في حال غياب  PC2 الإنزيميستطيع 

   .(2)الجدول  (34) ي في اصطناع الأميلينالرئيس

 

 (38) : مقارنة بين الأميلين والأنسولين4الجدول 

 بعض الاختلافات الرئيسية بين الهرمونين

 الأميلين الأنسولين

يملك شكل خطي  حمضا  أمينيا  و 34مكون من جزيء  يملك شكل كروي حمضا  أمينيا  و 11مكون من جزيء 

 ل ألياف.ويمكن أن يتبلمر بشك

يملك مستقبلات دماغية تُعتبر جزءا  من مستقبلات  يملك مستقبلات محيطية تتواسط تأثيراته الفيزيولوجية.

 الكالسيتونين

 (10122تركيز الأنسولين في الحويصلات الإفرازية وفي الدوران المحيطي أعلى من الأميلين )تصل النسبة إلى 
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 بعض الخواص المشتركة 

 بشكل ماقبل طليعة الهرمون التي تتعرض لإزالة جزء من الببتيد وتُنقل للشبكة الهيولية الباطنية.يُصنع كلاهما 

ضمن الشبكة  (PC1, PC2, CPE) اتالإنزيمتتعرض طليعة الهرمون لتعديلات ما بعد الترجمة بواسطة نفس 

 جي.الهيولية الباطنية ولاحقا  ضمن الحويصلات الإفرازية الناشئة عن حويصلات غول

 يُعتبر الفائض من كلا طليعتي الهرمون عوامل داخلية مولدة للسكري.

 

 

 : مستقبلات الأميلين4-2

بين بنية  ا  يبدو أن هناك تشابه و مواقعها وآلية عملها قيد الدراسة.لا تزال مستقبلات الأميلين و

 Calcitonin Gene Relatedوالببتيد المرتبط بمورثة الكالسيتونين  (CT)الأميلين والكالسيتونين 

peptide (CGRP)  و الأدرينوميدولينAdrenomedullin. هذه الببتيدات  من حيث تضم كل

النهاية الأمينية تتشكل بواسطة رباط ثنائي الكبريت، كما أن النهاية  لدىحموض أمينية  1حلقة من 

 (33،22)الكربوكسيلية تضم مجموعة أميد.

 

 من أربع جينات معروفة هي: ( 12 )الشكلكالسيتونين لة الجينات المرمزة للعائتتكون  

1-  CALC-І مسؤول عن إنتاج :CT  وCGRP-І 

1-  CALC-ІІ  مسؤولة عن إنتاج :CGRP-ІІ. 

3-  CALC-ІІІ مسؤول عن إنتاج :CT  وCGRP. 

2-  CALC-ІV.(21) : مسؤول عن إنتاج الأميلين
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 (21) .:الجينات المرمزة لعائلة الكالسيتونين11 الشكل

 G-protein coupledمن نمط  معقدات من المستقبلات 1أثبتت الدراسات حتى الآن تواجد  

receptors  ترتبط بإلفة عالية بالأميلين، وتتكون هذه المستقبلات من مستقبل كالسيتونين في

بل معدّلة لفعالية المستقالبروتينات أنواع من الأحد ثلاث برتبطا  مCT(b) )أو  CT(a))  المركز

Receptor Activity Modifying Proteins (RAMP)  الآتيةلتعطي مستقبلات الأميلين: 

 .RAMP1: عبارة عن معقد مستقبل كالسيتونين + AMY1(a or b)المستقبل 

 .RAMP2: عبارة عن معقد مستقبل كالسيتونين + AMY2(a or b)المستقبل 

RAMP3. (21)+  تونين: عبارة عن معقد مستقبل كالسيAMY3(a or b)المستقبل 
 

باستخدام الأميلين  Receptor binding studiesبالمستقبل قد أظهرت دراسات الارتباط لو

)الشكل  من الدماغمعينة أن للأميلين إلفة عالية لمواقع  الجرذان لدى  I135الموسوم باليود المشع 

 هي: منظمة للغلوكوز الخاصة بالأميلينفسر التأثيرات العصبية الت (11

)هي جزء من مركز المتعة في الدماغ تلعب دورا  هاما  في  Nucleus accumbensالنواة المتكئة 

)تقع على  Dorsal raphe nucleus حالات الإدمان والمتعة والخوف( ، النواة الحافية الظهرية

)  Area postrema، الباحة المنخفضة مستقبلات السيروتونين(الخط المتوسط من الدماغ غنية ب

   (23) السموم في الدم وتحفز الإقياء( جزء من الدماغ تكتشف
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 (23). : مقطع دماغي يُظهر المواقع الغنية بمستقبلات الأميلين11الشكل 

 

أشارت دراسات الارتباط بالمستقبل ، والدراسات الكيميائية المناعية النسيجية  و

Immunohistochemical  والتجارب السلوكية ،Behavioural experiments  لجرذان

، أن هذه محددة ضمنها المنخفضة من الدماغ أو في خلايا عصبيةتعاني من آفات في منطقة الباحة 

، وهي حساسة لتغير لظهور تأثيرات الأميلين في الجسملضرورية ا الأولية المنطقة هي المنطقة

(22،21) مستويات الأميلين في الدوران وغنية بمستقبلاته.
 

 الأميلين تأثيرات: 4-3

تؤثر جميعها  رئيسية وظائفأن الأميلين يتمتع بثلاث  والبشر أظهرت التجارب على الحيوانات

 وهي: بعد تناول الوجبة Raعلى معدل ظهور الغلوكوز في الدم  

 بعد تناول الوجبة إفراز الغلوكاغونعلى الأميلين  تأثير: 4-3-1

جرذان تملك تركيز غلوكوز دم طبيعي  على 1003وزملائه عام  Silvestreدراسة ب تبين لقد

Euglycemia أن تسريب الأميلين بعد تحريض غذائي بواسطة الأرجينين )الذي يعرف بأنه ،

ولم يظهر  عتمادا  على الجرعة،يرفع تركيز الغلوكاغون في الدم( أدى لتثبيط إفراز الغلوكاغون ا

  (41) .(31)الشكل  Hypoglycemiaانخفاض غلوكوز الدم ب الجرذان المصابة لدىهذا التأثير 

مرضى السكري من على مجموعة من  1001وزملائه عام   Finemanأظهرت دراسة كما 

أنه وبعد تناول وجبة طعام  ،النمط الثاني المعالجين بالأنسولين والذين يعانون من نقص  في الأميلين

 لهمسريب مصل فيزيولوجي المرضى الذين تم ت لدىبقيت تراكيز الغلوكاغون مرتفعة إلى حد  ما 
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(24)مقارنة  بالزمرة التي أعُطيت أميلين.
على  3112وزملائه عام  Gedulinبينت دراسة و 

أدى لارتفاع تركيز الغلوكاغون مقارنة  بمجموعة  الجرذان أن إعطاء حاجب لمستقبل الأميلين

(21)الشواهد.إعطاء أضداد للأميلين مقارنة  ب لدىشاهدة، وتم الحصول على نفس النتائج 
 

بعد تناول  كل الدراسات السابقة أن للأميلين دورا  في انخفاض مستويات الغلوكاغون في الدمتؤكد  

(11،23،12)الكبد وينقص تركيزه في الدوران. فيالغلوكوز  استحداثمما يوقف  الطعام
 

 

 

لوكوز دم طبيعي تأثير الأميلين على إفراز الغلوكاغون عتد الجرذان بحالتي تركيز غ: 12 الشكل

(46).(وزملائه Silvestre دراسة) وتركيز غلوكوز دم منخفض مقارنةً بتأثير محلول ملحي
 

 تأثير الأميلين على الإفراغ المعدي: 4-3-2

لارتفاع غلوكوز الدم بعد  معدل الإفراغ المعدي من المعدة إلى الأمعاء الدقيقة المحدّد الأولي يعد

 لدى قبط الغلوكوز من قبل الأنسجة المحيطية تأثير الأنسولين علىقص يترافق ن و .تناول الطعام

الذي يُعتبر آلية فيزيولوجية  ،مع تسارع في الإفراغ المعدي مرضى السكري بعد تناول الطعام

 معدي هو تحد  ل الإفراغ الدوبالتالي فإن ضبط مع ة للوقاية من انخفاض غلوكوز الدم.طبيعي

 (11)وكوز الدم.غل لتنظيم معدل لمرضى السكري

 Gedulinدراسة فقد بينت   يلين على الإفراغ المعدي،تأثير الأممجموعة من الدراسات  وضحتأ

وإعطائها  AC 187  أن حقن مجموعة من الجرذان بحاجب لمستقبل الأميلين 1332وزملائه عام 

مقارنة   وجبة غذائية يؤدي لارتفاع تراكيز الغلوكوز بشكل أسرع بمعدل الضعفين في الدوران
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 كما أظهرت دراسة (11)بالمجموعة الشاهدة مما يوحي بأن معدل الإفراغ المعدي كان لديهم أسرع.

Young AA  من تسارع الإفراغ وتعاني مصابة بالسكري على جرذان  3115وزملائه عام

موعة ة  بمجلديها تسارع في الإفراغ المعدي مقارن أبقى للجرذان وحده طاء الأنسولينإع أن المعدي،

ي معدل الإفراغ المعدي نقص ف كلا المجموعتين إلى لدىلين وريدي أمي شاهدة، بينما أدى تسريب

 1مقارنة بين لل على الجرذان دراسةء إجراب 1331وزملائه عام   Young وكذلك قام (11).لديهما

، GLP-1الأميلين، هي  تؤثر على معدل الإفراغ المعديببتيدات داخلية يُعتقد بأنها 

Cholecystokinin Octapeptide (CCk-8)،GIP   ،عديد الببتيد البنكرياسي ، الغلوكاغون

Pancreatic polypeptide ،  من الأميلين و  فتمكن كلGLP-1  وCCK-8 إبطاء معدل  من

 12وب  ،GLP-1مرة من  11، وكان تأثير الأميلين أقوى ب  اعتمادا  على الجرعة الإفراغ المعدي

أو عديد الببتيد البنكرياسي  GIP، بينما لم يُظهر أي من الغلوكاغون أو CCK-8مرة مقارنة  مع 

(13).(13)الشكل  راغ المعدي حتى بالجرعات العاليةتأثيرا  على معدل الإف
 

ك في خفض معدل الإفراغ المعدي ويُسهم بذل يبطئ منأن الأميلين بنتيجة  هذه الدراسات تبين 

 الدم. تركيز غلوكوز
(11،23،12) 

 

 

 لدىعلى معدل الإفراغ المعدي  GLP-1و  CCK-8مقارنة بين تأثير الأميلين و : 13الشكل 

 (13).(وزملائه Young دراسة) الجرذان
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 الشهيةتأثير الأميلين على  :4-3-3

أن حقن الجرذان بالأميلين ضمن الوطاء يؤدي لإنقاص  3113وزملائه عام  Chance بين

وزملائه  Brunettiوتبين في دراسة  (54).اقل العصبية في الوطاءالشهية ويؤثر على استقلاب النو

 (55)على السيروتونين والنورأدرينالين.أن الأميلين يثبط تحرر الدوبامين بدون أن يؤثر  1001عام 

ة من الفئران مجموع لدىتأثير الأميلين على الشهية  3115ه عام ؤوزملا Bhavsar كما قارن

ات الهاضمة الإنزيمؤول عن إفراز )هرمون من الجهاز الهضمي مس CCK-8 مع في حالة الصيام

 Intraperitoneallyعبر حقنة وحيدة ضمن البريتوان والصفراء من البنكرياس والمرارة(

الشهية بنسبة  CCK-8% بينما يثبط 55ط الشهية بنسبة فتبين أن الأميلين يثب بجرعات متعددة،

 (51).ساعة 10-38% لمدة 20

 .مجمل وظائف الأميلين والأنسولين لضبط مستويات الغلوكوز بعد تناول الطعام 12 يُظهر الشكل

 

 (12). بعد الطعام في الدم بين الأنسولين والأميلين لخفض تركيز الغلوكوز التآزر: 14 الشكل
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 الحالات المرضية بعض : دور الأميلين في4-4

تظهر بشكل رسابات في  amyloid fibrilsيتصف الأميلين بقدرته على تشكيل ألياف نشوانية 

الموجودة  الرساباتوتتشابه في بنيتها مع  ،% من مرضى السكري من النمط الثاني32بنكرياس 

دو أن هذا الشكل الليفي يملك خاصية سامة بوي .مرضى الزهايمرفي مناطق معينة من دماغ 

(34).تها ووظائفهايؤدي لخسارة في كتل مما وللخلايا الأخرى التي يترسب فيها βلخلايا 
 

  مرضى لدىويُعتقد أن تشكلها يبدأ  ،ولا تزال آلية اصطناع هذه الألياف غير معروفة تماما  

لتشكيل وحدات  جزيئات من الأميلين المنحل وتجمعها مع بعضهاالنمط الثاني بترسب  السكري من

حدات لتشكيل تتجمع هذه الولا تلبث أن  ،(Protofibrils البدئية الألياف صغيرة )تُدعى

)الشكل  نانومتر هي أساس تشكل الرسابات النشوانية 2-1كبر من الألياف بقطر مجموعات أ

11).(34،14،11) 

 

 

.تطور نشوء الألياف النشوانية: 15 الشكل
(85) 

    apolipoprotein Eبالإضافة للأميلين من البروتين الشحمي تتركب الرسابات النشوانية 

(apo E)  يُدعى وبروتين سكريheparan sulfate proteoglycan (HSPG)  perlecan 

هذه المكونات مع تلك الموجودة في تتشابه  ت الأغشية القاعدية( ومواد أخرى .)أحد مكونا

لية مشتركة لتشكل الألياف في  مرضى الزهايمر مما يدل على وجود آ لدىالرسابات النشوانية 

 (13).السكري والزهايمر
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 باب تشكل الرسابات النشوانيةت أسفرضيا :4-4-1

 ازدياد مقاومة تأثير الأنسولين في النسج المحيطية لمرضى  معالأميلين: إنتاج  زيادة

يرافقه في ذلك زيادة إنتاج  βخلايا منه. فيزداد إنتاجه وإفرازه من السكري يزداد المتطلب 

ات إنزيمبر من قدرة بمعدل أك الإنتاج هذا قد يصبح .الأميلين بسبب الإفراز المشترك لهما

PC ،غير  مما يؤدي لتراكم موضعي للأميلين على معالجة الطلائع لتحويلها لشكلها الفعال

 ،ك دراسات تعارض هذه الفرضيةلولكن لا تزال هنا (34)وتجمعه بشكل ألياف. المعالج

كميات لم تنتج بالمقابل  البشري لإنتاج كميات كبيرة من الأميلين فالفئران المحورة وراثيا  

البشر البدينين  كل لدى رسابات نشوانية لا تتشكل كبيرة من الرسابات النشوانية ، كما أنه

وبالتالي فقد لا تكون هذه الفرضية  مقاومة الأنسولين، ذين يعانون منالغير السكريين 

 (12)وحدها كافية لتفسير تشكل الرسابات.

   تفاع السكر والشحوم وزيادة الشدة يؤثر ار الأميلين: لطليعة يةالإنزيمخلل المعالجة

  βفقد تبين أن تعرض خلايا  .βمرضى السكري على وظيفة الخلايا  لدىالتأكسدية 

 و PC2ين الإنزيمالطويل للغلوكوز والحموض الدسمة الحرة يؤدي لنقص فعالية كل  من 

PC3، وسط تشكل مركب و ،النهاية الأمينية لدىيلين الأم طليعةمعالجة  خللمما يؤدي ل

أن هذا المركب الوسط يحوي وقد تبين  التجمع أكثر من الأميلين النهائي.يميل للتراكم و

 Glycosaminoglycanغلكوزامين غليكان  لمادة النهاية الأمينية ذو إلفة عالية  لدىمجالا  

(GAG) مركب  فيheparan sulfate proteoglycan perlecan  أحد المكونات(

الغشاء القاعدي لخلايا  لدىرتباط هذين المركبين ايُحدث و، شوانية( الرئيسية للرسابات الن

β اختبار صحة هذه الفرضية يعتمد ميلين مما يؤدي لترسبه. تغيرات شكلية في طليعة الأ

الأميلين في البلازما والأشكال الوسط الناتجة  طليعةعلى توافر مقايسات حساسة لكشف 

 (11)عن سوء معالجته.

  ال البشري شحنة موجبة في  يملك الأميلينpH وبالتالي فهو يتآثر مع الشحنة  البيولوجية

وقد أظهرت الدراسات في الزجاج أنه يمكن للأغشية سالبة الشحنة  .السلبية للأغشية الخلوية

ولكن يصعب استخدام هذه النظرية لتفسير ما  (11)تحفز تشكل الأميلويد من الأميلين.أن 

لأن الأغشية المستخدمة في الدراسات تحوي نسبة عالية من  ،يحدث ضمن العضوية الحية

كما أنها تفتقر  ،βالشحوم سالبة الشحنة وأكبر من تلك الموجودة حقيقة  في أغشية الخلايا 
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وبالتالي تبقى الآلية التي توضح كيفية تشكل الأميلويد من تفاعل الأميلين مع  ،كوليستيروللل

 (13)الأغشية غير واضحة تماما .

  مسؤولة عن   الحموض الأمينية تسلسل من 29و  21منطقة بين الموقعين ملك الأميلين ي

، إلى الشكل القابل للتراص وبالتالي تشكيل الألياف النشوانية الذوابمن الشكل  تحويله

(14).( Ala-Ile-Leu-Ser  )الكارهة للماء مثل  الأمينية مجموعة من الحموض لاحتوائها
  

  ثمالات أسبارجين 6شري يملك الأميلين الب (Asn)  قد تخضع لإزالة أميد فيتشكل حمض

المعتدلة مجموعة كربوكسيل تخفض وبالتالي سيحل محل مجموعة الأميد . Aspالأسبارتيك 

 (11).ذوبانيتهوتقلل من  البيولوجية PHشحنة الأميلين في ال

 βلعمل  النشواني في خلايا  الآلية السامة :4-4-2

 منها:  الخلايا عبر مجموعة من الآليات ةستماتايحفز الأميلويد 

  على صناعة في الزجاج قدرة   النشوانية الأليافأظهرت  :تخريبهالنفوذ عبر الغشاء أو 

 استماتةتسمح للكالسيوم خارج الخلوي بالدخول وتحفيز  ،βثقوب في الغشاء الخلوي لخلايا 

ة إنتاج أنماط الأكسجين التفاعلية ر تفعيل عدد من السبل الضارة بالخلية كزيادعب الخلايا

Reactive Oxygen species (ROS).  ات لنفاذ بتشكيل قنوأي تسمح هذه الألياف

 (11)الشكل  .ي الطبقة للخلاياسفولبيدي ثنائالشوارد ضمن الغشاء الف

 ROSيزداد إنتاج الخلية أو الميتاكوندريا، ف عبر غشاء نفسه كما يمكن أن ينفذ الأميلويد 

 (11،14).ةستماتمما يؤدي للا Cر السيتوكروم ويتحر

 

 (68).: تخريب الألياف النشوانية لغلاف الخلية16الشكل 
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  الآلية الالتهابية للجزرIslet inflammation : يلين قدرة على تفعيل الأم تملك ألياف

متعددة البروتين مفعلة  وهي عبارة عن معقدات ،Inflammasomesتهابية الجسيمات الال

تشكل هذه الجسيمات الإلتهابية عدد من شلالات الإشارة التي تؤدي لتحفز  اسباز.للك

 ROS  ( والجذور الحرة التأكسدية (IL-1β interleukin-1βالسيتوكينات الالتهابية مثل 

 (13،42).ستماتتهامما يؤذي الخلية ويؤدي لا

   ضعف في البلعمة الذاتيةAutophagy: ة من تراكم وهي الآلية التي تحمي الخلي

في خلايا  وقد تبين أن زيادة التعبير عن الأميلين ،المكونات ذات السوء الوظيفي أو البنيوي

ا يؤدي لعطل في عملية البلعمة الذاتية مم مرضى السكري من النمط الثاني لدىالبنكرياس 

 (41).الخلية ستماتةيؤدي لا

   إجهاد الشبكة الهيولية الباطنيةEndoplasmic Reticulum stress (ER stress) : 

الأميلين الناتجة عن خطأ في تعديلات ما بعد الترجمة، تقوم الشبكة  أليافتراكم  عند

الهيولية الباطنية في الخلية برد فعل لإصلاح الخطأ عن طريق تحطيم البروتين المعطوب 

Endoplasmic Reticulum Associated Protein Degradation (ERAD)  وآلية

Unfolded Protein Response (UPR)، الأميلين  ولكن مع الإنتاج المتزايد لألياف

مرضى السكري تعجز عمليات الإصلاح السابقة عن القيام بدورها بفعالية مما  لدىالسامة 

 (21،21).الخلية استماتةيؤدي لتفعيل عملية 

  المستقبل عن التعبير زيادة بواسطة ةالخارجي ستماتةالا لطريق تفعيل يحدث أن يمكن 

FAS (CD95) )الموت مستقبل باسم يُعرف الذي Death receptor سطح على 

 (42).الخلية

 P53للبروتين  mRNAتقاوم الخلية في البداية تأثيرات ألياف الأميلين السامة عبر زيادة مستويات 

 الخلية ويحفز التعبير DNA(، الذي يرتبط بدوره ب Tumor suppressor)بروتين كابح للورم 

، الذي يقوم بدوره بإيقاف دورة P21 المرمزة لبروتين  WAF1/CIP1عن العديد من الجينات مثل 

بهدف الإصلاح. ومع مرور الوقت وازدياد تراكم ألياف الأميلويد  G1/Sالمرحلة  لدىحياة الخلية 

-c JUN Nمثل   ستماتةها سبل الالدىالسامة تعجز البروتينات السابقة عن الإصلاح، ويتحفز 
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terminal kinase (JNK) وتفعيل شلال الكاسباز( cysteine proteases)   انتهاء  بcaspase 

(41)الخلية. استماتةوبالتالي  3
 

 مرضى  السكري. لدى βالخلايا  ستماتةبعض الآليات تاتي تؤدي لا 32ويُظهر الشكل 

 

(76).مرضى السكري لدى βالخلايا  استماتةآليات بعض : 17 الشكل
 

 والبدانة 2قة لل السكري نمط تأثير رسابات الأميلين في بعض المضاعفات المراف: 4-4-3

مرضى السكري من النمط الثاني والبدينين  لدىأشارت بعض الدراسات إلى أن ارتفاع أميلين الدم 

 1031وزملائه عام   Depsaفقد أظهرت دراسة .عفات الوعائية والقلبية المرافقةيؤثر في المضا

بدينين وجود رسابات لألياف الأميلين ضمن خلايا العضلة القلبية لمرضى السكري وال على مرضى 

ويبدو أن هذه الألياف ترتبط بغمد الليف  ،من السكريين والبدينين heart failureفشل القلب 

كما . شوارد الكالسيوم مما يؤدي لتعديلات مرضية على وظيفة القلب حركةالعضلي و تؤثر على 

اسة وجود تراكم لمتماثرات صغيرة من الأميلين في خلايا العضلة القلبية للبدينين غير أظهرت الدر

بما مؤشر للإصابة بحالة فشل المصابين بفشل قلب مما يوحي بأنها مرحلة مبكرة لتراكم الألياف ور

في دراسة على مرضى  1031ه عام ؤوزملا  Jacksonحبينما أوض (22).(38 الشكل) قلبي

المرافقة ريين أن الاضطرابات الاستقلابية بالزهايمر ومرضى زهايمر غير سكسكري مصابين 
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لشيخوخة تحفز تراكم ألياف الأميلين في الأوعية الدماغية والمادة الرمادية من الدماغ إلى جانب ل

مما يساهم في  ،β، ويبدو أن هذه الألياف تعطل قدرة الخلايا على التخلص من الأميلويد βالأميلويد 

(28)ضية الزهايمر.إمرا
 مصابين مرضى بين المقارنةب 1002ه عام وزملاؤ Gong Wقام كذلك  

 أشخاص من ةمكون شاهدة مجموعة و Diabetic nephropathy باعتلال الكلية السكري

 الكلوي النسيج في الأميلين رواسب وجود فتبين بالسكري، مرتبطة غير كلية بأمراض مصابين

 الرساباتكثافة  كانت و ،الدموية الاوعية و الكبيبي لمسراقا في خاصة و لمرضى السكري

 (21).المرض بشدة مرتبطة

 

 (77)ميلين على خلايا العضلة القلبية.: تأثير ارتفاع الأ15الشكل 

 تأثير رسابات الأميلين في رفض زرع جزر البنكرياس: 4-4-4

 بسبب( graft lose) الزرع خسارة حالات يعيبها ،السكري لل ا  واعد ا  علاج الجزر زراعة تعد

 خلايا زرع أدى فقد ها.ستماتةلا يؤدي مما المزروعة الخلايا في النشوانية الألياف تراكم سرعة

 وزادت الزرع بعد شهر خلال يافلالأ تشكل إلى المناعة مثبطة بالسكري مصابة فئران في بشرية

 أميلين يختلف خنزيرية. خلايا اعةزر لدى يافلالأ هذه تشكل يلاحظ لم بينما شهرين، خلال كثافتها

 على تهرقد تكون السبب في نقص قد مواقع للحموض الأمينية 30في  البشري الأميلين زيرعننالخ

(80).الألياف تشكيل
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 .βملخص وظائف الأميلين وآليته السامة لخلايا  13يُظهر الشكل و

 

 (81)وظائف الأميلين وآليته السامة.: ملخص 19الشكل 

 

 العلاجية الحالية والمستقبلية للأميلينالتطبيقات  بعض :4-8

 السكري معالجة: 4-8-1

 خارجياستخدام أميلين  :4-5-1-1

 يعاني مرضى  السكري من صعوبة ضبط غلوكوز الدم بواسطة الأنسولين للأسباب التالية: 

  المُفرز.تأثير الأنسولين الداخلي آلية تأثير الأنسولين الخارجي لا تطابق بشكل كامل آلية 

ففي الحالة الفيزيولوجية الطبيعية يتعرض الكبد لارتفاع في تراكيز الأنسولين في الدوران 
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أضعاف مقارنة  بالدوران المحيطي، بينما لا يقترب  البابي بمقدار الضعفين حتى الأربع

دم تثبيط كاف  عمما يؤدي إلى  ،من هذه النسبة الناتج عن الحقن المحيطيتركيز الأنسولين 

 (11،13)للغلوكوز الكبدي.

  ولا  ن محدودة.مرضى السكري على تثبيط الغلوكاغو لدىتصبح قدرة الأنسولين الطبيعي

وبدل  من خلال الحقن المحيطي للأنسولين.يحصل المريض على تعويض  كاف  لهذه القدرة 

أن تنخفض تراكيز الغلوكاغون بعد تناول الوجبة ويُصنع مخزون من الغلوكوز، يحدث 

 (12)عا  وتُستنفذ مخازن الغليكوجين.عكس ويبقى تركيز الغلوكاغون مرتفال

  لا يمكن زيادة جرعة حقن الأنسولين في محاولة لعكس الأسباب السابقة، لأنها تعرّض

المريض لنوبة انخفاض سكر دم بأعراضها السلبية من رعشة وفقدان وعي وضرر في 

 (11)غ والوفاة في الحالات المتقدمة.الدما

وكان  ها في العلاج.اهتمام بخصائص الأميلين في ضبط الغلوكوز للاستفادة من كان هناكذلك ل 

جرى البحث عن طريقة السامة للخلايا. فلياف النشوانية الأميلين الطبيعي للأ العائق الأساسي توليد

لذلك لنشوانية. تسلسل المولد للألياف اأن الأميلين الجرذي لا يملك ال ،وتبينه الخاصة السلبيةلمنع هذ

 ( Ala 25,Ser 28, Ser 29) في الأميلين البشري وهي جرى استبدال عدد من الحموض الأمينية

، وبذلك تم (12)الشكل  ليصبح التسلسل مشابها  لتسلسل حموض الأميلين الجرذي ،بحمض البرولين

هو مقلدّ و Symlin))الاسم التجاري  Pramlintideالحصول على شكل دوائي أطُلق عليه اسم 

نمط الثاني السكريين من ال لدىالسكري  هيموغلوبينفاض الخاستعماله ان لدىللأميلين لوحظ 

وله نفس فعالية الأميلين في إبطاء الإفراغ المعدي والتأثير على الشهية عبر  المعالجين بالأنسولين،

على استخدامه  FDAل وافقت اكاغون بعد تناول الوجبة ،ولقد از الغلووتثبيط إفر الدماغمستقبلات 

مرضى السكري من النمط الأول والثاني المُعالجين بالأنسولين الذين لا  لدىبشكل حقن تحت الجلد 

 (11)الهدفية. A1Cيحققون قيم 

 

Pramlintide: KCNTATCATQRLANFLVHSSNNFGPILPPTNVGSNTY-(NH2) 

Amylin:      KCNTATCATQRLANFLVHSSNNFGAILSSTNVGSNTY-(NH2) 

Rat amylin:      KCNTATCATQRLANFLVRSSNNFGPVLPPTNVGSNTY-(NH2) 

 (83).البشر والجرذان ومقلد الأميلين لدىوض الأمينية للأميلين م: مقارنة بين تسلسل الح21الشكل 

 



42 
 

 

 الداخلي تثبيط إنتاج الأميلين :4-5-1-2

بنكرياسية ويساهم في تطور ال βبما أن الإنتاج الكبير للأميلين في  السكري يؤثر سلبا  على خلايا  

 ضبطالداخلي المولد للألياف النشوانية  الأميلين إنتاج تثبيط فمن الممكن أن يحسّن (34)المرض،

 عبر مايلي: السكر

 الأنسولين على التأثير دون الأميلين عن التعبير تثبط أدوية إيجاد تثبيط مباشر: يصعب 

 Regulatoryمشتركة منظمة للمعزاز امتلاك جينات الأميلين والأنسولين عناصر بسبب 

promoter elements يمكن منع إنتاج  (31).رك لكلا الهرمونينتساهم في الإنتاج المشت

 ،IAPP mRNAمقابل   antisense complementary DNA باصطناع الأميلين وحده

ين في وقد نجحت هذه الطريقة في الزجاج في كبح التعبير عن الأميلين وزيادة إنتاج الأنسول

 (11).الخلايا

 إنتاج نقص في الأنسولين لإنتاج المستمرة الحاجة خفض يساعد :مباشر غير تثبيط 

 مبكرة معالجة بدء و الوزن خفض خلال من النتيجة هذه على الحصول يمكن الأميلين،

 (13). 1 النمط من السكري حالة في بالأنسولين

 أميلويد سيروم مثل التفكك من تحميه اصرعن الأميلويد يحتوي: الأميلويد ألياف تشكل تثبيط 

P ،البروتين أجزاء تستهدف أضداد عبر بالأميلين ارتباطهم منع يؤدي أن يمكن والبيرليكان 

 (13).السكري  تطور إبطاء في للأميلويد المولدة

 البدينين لدىالوزن  معالجة زيادة: 4-8-2

اب الطاقة في الجسم فإنه من غير المستغرب مع تعدد الإشارات التي تتدخل في النظام المعقد لاستتب

وقد حازت دراسات تفاعلات الأميلين مع الهرمونات  خل هذه الإشارات مع بعضها البعض.أن تتدا

على اهتمام الباحثين في معالجة البدانة، ومن هذه  الكائنات لدىالأخرى التي تؤثر على الشهية 

 الدراسات:
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 CCK التفاعل مع -1

في تفعيل )فسفرة( سبيل  CCKويبدو أن الأميلين يتشارك مع  الشهية. CCKلأميلين و يقلل كل من ا

في الخلايا العصبية لأن استخدام  Extracellular signal regulated kinase (ERK)الإشارة 

 (32)والأميلين على الشهية. CCKأدى إلى إضعاف تأثير كل من  ERK ( U0126 )مثبط لفسفرة 

يؤدي لتثبيط قوي  CCKأن إعطاء الأميلين مع  1331وزملائه عام  Bhavsarل دراسة  وقد بينت

 CCKلأن مزج جرعات غير فعالة من الأميلين و  ،synergisticللشهية، وبأن هذا التأثير تآزري 

إلى  1222وزملائه عام  Lutzدراسة  بينما أشارت (31)أدى لظهور تأثير قوي على تثبيط الشهية.

 المثبطة للشهية متواسطة بالأميلين وذلك لأن إعطاء مثبط الأميلين CCKأثيرات احتمال أن تكون ت

(AC 253)  معCCK تطبيقأضعف من تأثيراته المثبطة للشهية مقارنة ب CCK وحده، بينما لم يؤد 

 (31)مع الأميلين إلى إضعاف تأثير الأخير. CCKإعطاء مثبطات 

الأميلين في الدوران، ولا يوجد حتى الآن دليل  من مستويات يزيد CCK وربما يكون التفسير أن

 (33)على هذا التفسير.

 GLP-1 التفاعل مع -1

يتم مع  وبما أن اصطناع وإفراز الأميلين از الأنسولين المتواسط بالغلوكوز.إفر GLP-1يحفز 

دراسة  وبينت (32)تأثيراته على الشهية عبر الأميلين. GLP-1فإنه من المحتمل أن يمارس  الأنسولين

Bello  مضاهئ أن المشاركة بين الأميلين و قرود على ال 2010وزملائه عامGLP-1 (Exendin) 

 (31)تعطي نقصانا  أقوى في الشهية مقارنة بكل منهما لوحده.

 التفاعل مع اللبتين -3

ودوره المضاد للبدانة، تبين أن أحد أسباب البدانة يعود لمقاومة  1332بعد اكتشاف اللبتين عام 

(31).ياللبتين الداخل
لدراسة تأتير اللبتين والأميلين المسربان  1221ه عام وزملاؤ Rothمما دفع  

 :وعين فكانت نتائج الدراسة على الشكل التالي محيطيا  على الجرذان البدينة المقاومة للبتين لمدة أسب

  ،ولم يكن له تأثير كان تأثير اللبتين وحده معدوما  على الجرذان البدينة مقارنة  بالشواهد

 على الشهية أو الوزن.
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  الفئران البدينة. لدىكان تأثير الأميلين وحده فعالا  على الشهية والوزن 

  أدى التسريب المشترك لكلا الهرمونين إلى تأثير قوي على الوزن والشهية أفضل من

 (34).الأميلين وحده، مما يوحي بتأثير الأميلين على زيادة الحساسية للبتين

لم يتحسن  1211وزملائه عام  Reidelbergيبدو أن هذه الميزة خاصة بالأميلين ففي دراسة ل و 

 GLP-1 (Exendin-4).(31) مضاهئمشاركته مع  لدىالجرذان البدينة  لدىتأثير اللبتين 

على البشر، فقد لمزيج الأميلين واللبتين على بدء دراسات سريرية الإيجابية  النتائج هذه وقد شجعت

و  Pramlintideبدراسة تأثير العلاج المشترك بال  1223عام  هوزملاؤ  Ravussin قام

Metrelptin البدينين وكانت النتائج كما يلي: لدىعلى وزن الجسم  ()مضاهئ للبتين 

  خلال شهر من المعالجة بال 1حصلت خسارة وزن بمعدل %pramlintide .وحده 

  بال  أشهر 1مستمرة لمدة المعالجة ال لدى% 1حصلت خسارة وزن بمعدلpramlintide 

 وحده. metreleptinوحده أو ال 

  (33)شهور. 1% خلال 11أدى المزج بين المركبين إلى خسارة وزن بمعدل
 

ن ويُعتقد أن التأثير الإيجابي للأميلين على حساسية الخلايا للبتين يعود إلى قدرة الأميلين على تحسي

 STAT3 (Signal transducer عبر فسفرة تظهر إشارة اللبتين نقل إشارة اللبتين في الوطاء، إذ 

and activator of transcription .) وقد أثبتت الدراسات التي أجراها Moon ي ه عاموزملاؤ

على خلايا وطائية مزروعة وجود تأثيرات إضافية على فسفرة في الزجاج  1211 و 2011

STAT3 وقد تكون زيادة فاعلية  (122،121).مشاركة الأميلين واللبتين لدىSTAT3  الوطائية مرتبطة

 (301)بقدرة الأميلين على زيادة التعبير عن مستقبلات اللبتين في الوطاء.

 ستامين:يالتفاعل بين الأميلين واللبتين مع اله -4

ستامين مع يإضافة  لدور الهستامين المعروف في تحفيز الاستجابة الالتهابية في الجسم ، يتفاعل اله

 1211ه عام ؤوزملا Boyleدفع  مما (123).الشهيةفي الوطاء مما يؤدي لفقدان  H1مستقبلاته 

 ،H1 (H1 rko mice)ستامين يهعدم وجود مستقبلات لللإجراء تجارب على فئران تعاني من 

من الأميلين واللبتين لهذه الفئران لم يؤد لنقصان في  كان من الجدير بالاهتمام أن تسريب كلا  ف
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أي حدث غياب لتأثير كلا الهرمونين علما  بأنه تم قياس تفعيل سبل نقل الإشارة لكلا  ،يةالشه

 :كالآتيالهرمونين في الدماغ فكانت النتائج 

  أظهرت فئرانH1 rko  أنماط التفعيل المتوقع لسبيل الإشارةc-Fos  الذي يعبر عن فعالية

ذي يعبر عن فعالية اللبتين في ال pSTAT3الأميلين في منطقة الباحة المنخفضة، وسبيل 

 .hypothalamic accurate nucleusمنطقة النواة المقوسة الوطائية 

  أنماط الفئران البرية المستخدمة في التجارب  لدىالشهية ينقص مزيج الأميلين مع اللبتين

  H1 rko.(122)فئران  لدىولكن ليس 

التي بينت أن حقن  1223وزملائه عام  Molletوكانت نتائج الدراسة السابقة مشابهة لنتيجة دراسة 

( ضمن الوطاء أدى لزوال تأثير الأميلين H1)مثبط لمستقبلات  chlorpheniramineمادة 

 (121)المطبق خارجيا  على الشهية.

 ا  لشهية مرتبطعلى تثبيط ا الأميلين واللبتينبناء  على هذه النتائج قد يكون تفسير قدرة كل من و

، وبأن تفعيل الأميلين للخلايا العصبية في منطقة الباحة المنخفضة ربما يؤدي ينستاميالهبإشارات 

 (33).ويؤدي لنقصان الشهية H1لزيادة تحرر الهستامين الوطائي الذي يعمل بدوره على مستقبلات 

 لهشاشة العظام معالجة: 4-8-3

 العظم تشكل ادةلزي الفئران جمجمة في الجلد تحت للأميلين الموضعيو الجهازي الحقن أدى

 زيادةويحفز  ،العظام قبل من الكالسيوم امتصاص علىويبدو أن الأميلين يؤثر  .ارتشافه ونقصان

 وبالتالي .(osteoclast) العظم ناقضات حرائك طويثب ،(osteoblast) العظم بانيات خلايا تكاثر

 ابتنائية معالجة باعتباره العظام لهشاشة مرشحة معالجات ومشابهاته الأميلين اعتبار يمكن

anabolic therapy.(40)
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 Aim of study هدف الدراسة-1

من  العديدعن  مسؤولا   رهعالمية عليه باعتباإلى تزايد الدراسات الالسكري  الانتشار الواسع لل أدى

 .تماعية والاقتصاديةالصحية والاج الاضطرابات والمضاعفات التي تؤدي لتردي حالة المريض

فهم أعمق للآليات المشاركة في تطور  تفيد فيمعالم جديدة من البحث المستمر عن  لذلك كان لا بد

 هذا ، ومحاولة الاستفادة منها في التقصي والمعالجة مما يساهم في تحسن الحالة الصحية للمريض.

ودوره المرضي في  ،ب الغلوكوزاستتبادوره الحيوي في تبين فكان اكتشاف هرمون الأميلين الذي 

 ئية لمرضى السكري.مشاركته في المعالجة الدواو ،تخرب خلايا بيتا البنكرياسية

السكري من النمط الثاني  مرضى  لدىلذلك هدف بحثنا إلى دراسة مستويات هرمون الأميلين  

 وذلك من خلال: ينينوالبد

 مقايسة المستويات البلازمية الصيامية لهرمون الأميلين بطريقة الELISA مرضى  لدى

 .الأصحاء والبدينين السكري من النمط الثاني ومقارنتها بمجموعة

 تبعا  لفترة  من النمط الثاني مقارنة مستويات الأميلين البلازمية بين مرضى السكري

 الإصابة بالمرض.

 مرضى السكري  لدىومجموعة من المعالم الكيميائية الحيوية  دراسة العلاقة بين الأميلين

، السكري هيموغلوبينال، الغلوكوز، مقاومة الأنسولين، الأنسولين، منسب كتلة الجسم هي:

البروتينات ، بروتينات الشحمية مرتفعة الكثافةال، ثلاثيات الغليسريد، الكوليستيرول الكلي

 الشحمية منخفضة الكثافة.

 Study groups الدراسةمجموعات  -2

لمصابين باضطرابات في الغدد الصم، موزعين بعد استبعاد الأشخاص ادا  فر 318شملت دراستنا 

 ضمن المجموعات التالية:

، ذكور( 12إناث،  41) مريضا   11 شملتالثاني: مجموعة مرضى  السكري من النمط  -3

 54متوسط أعمارهم  يأخذون الأنسولين، ولا مركبات السلفونيل يوريا مع الميتفورميند يتناولون أح

  .أعوام 1 ±
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، لم يشخص لديهم  سكري، ذكور( 35إناث،  10) فردا   45 شملت مجموعة الأفراد البدينين: -1

  .أعوام 30 ± 41متوسط أعمارهم 

لا يعانون من   أصحاء ظاهرياَ ،ذكور( 30إناث،  34)فردا   14 شملت المجموعة الشاهدة: -1

 .أعوام 30 ± 45متوسط أعمارهم ، ولا يتناولون أية أدوية بدانةالالسكري أو 

 مخطط لمجموعات الدراسة (13) ويمثل الشكل

 

 : توزع مجموعات الدراسة21الشكل 

 sampling الاعتيان -3

مِعت من  2012/1/25و 2011/7/6في الفترة ما بين  مرضى السكري من النمط الثاني عينات ج 

 الجمعية السورية لرعاية السكريين.و لشاملة التابع لوزارة الصحةمراجعي مركز العيادات ا

مِعت معظم عينات المجموعة الشاهدة  لبدينين من مراجعي مركز للتنحيف.وجُمعت عينات ا بينما ج 

 من متطوعين أصحاء لا يراجعون أي مركز طبي.

اد تخثر مض يحويأنبوب و على أنبوب جافوُزعت  مل دم وريدي 5أخُِذت عينات الدم )

EDTAأنبوب الـ جزء من ستخدم اُ  .( على الريق بعد صيام ليلة كاملةEDTA  لمقايسة

أيام حتى وقت إجراء  2-1مدة من  مᵒ8بدرجة + الهيموغلوبين السكري حيث حفظ في البراد

دورة في الدقيقة  (5000مباشرة  EDTAالأنبوب الجاف والجزء المتبقي من أنبوب  ونُبِذَ  .المقايسة

24, (17%) 

45, (33%) 

69, (50%) 
 المجموعة الشاهدة

 مجموعة البدينين

 مجموعة مرضى السكري
 البدينين

 الأصحاء

 مرضى السكري
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بينما استخدمت البلازما لمعايرة  نابيب إيبندورفأ ثلاثةعلى  دقائق( ووُزِع المصل الناتج 5مدة 

أي حوالي سبعة أشهر  ،م إلى وقت إجراء المقايسات-ᵒ80الدرجة  لدىحُفِظت العينات ،  الأميلين

يسة لمقا الثانيةالأنسولين والقسيمة  لمقايسة من المصلالقسيمة الأولى كحد أقصى. استُخدِمت 

 .بقيت قسيمة احتياطية الثالثةيمة المتثابتات الكيميائية الحيوية والقس

 : استمارة البحث 3-1

 .11 في الشكلأفراد الدراسة في بطاقات استبيان موضحة سجلت بيانات 

 

 

 .: استمارة البحث 22الشكل 
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 Material and methods المواد والطرق المستخدمة -4

 BMIجسم : تعيين منسب كتلة ال4-1

عُين منسب كتلة الجسم لكل فرد من أفراد الدراسة بتقسيم وزن الجسم مقدرا  بـ)كغ( على مربع 

 الطول مقدرا  بـالمتر .

 

 (ELISA) الإنزيم: مقايسة الأميلين بطريقة الامتزاز المناعي المرتبط ب4-2

 Phoenixلشركة  (Amylin (human) ELISA kit)تمت المقايسة باستخدام عتيدة 

Pharmaceuticals  و لبشري في المصللأميلين اوهي مصممة لقياس تركيز االألمانية 

 .البلازما

 : مبدأ المعايرة 4-2-1

التي  rabbit anti amylin IgGالصفيحة الملحقة بالعتيدة مغطاة بأضداد ثانوية ترتبط ب 

 سة.عينة المدرووالأميلين في ال biotinylated peptideبدورها تتنافس على الارتباط مع 

 streptavidin horseradish peroxidaseمع    biotinylated peptideيتفاعل 

(SA-HRP)  فيتشكل لون أصفر تتناسب كثافته مع كمية المعقد السابق وعكسا  مع تركيز الأميلين

ميلين عياريات ويحدد من خلاله تركيز الأم. يُرسم منحنى بياني وفقا  لتركيز الفي العينة المدروسة

 في العينات.

 شف والمواد الموجودة ضمن العتيدة: الكوا 4-2-2

 ز.ةمرك دارئة 

  بئر. 11صفيحة تحوي 

  أضداد أولية(rabbit anti amylin IgG). 

  عياري.مأميلين 
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 Biotinylated peptide. 

  ستربتافيدين بيروكسيداز فجل الخيل(SA-HRP). 

 .شاهد إيجابي 

  محلول الركازةTMB (Tetramethylbenzidine). 

 2 محلول الإيقاف حمض الكلوريدريكN 

 الكواشف تحضير:  4-2-3

  1محلول الغسلx مل ماء مقطر ، ويستخدم هذا المحلول  150: يمدد الوقاء المركز ب

 لتمديد الكواشف والعينات.

  1مل من محلول 3يثفل ويمدد الأميلين العياري بx 3000، فيكون تركيز المحلول الناتج 

ng/mlدقائق في حرارة الغرفة ويستخدم لتحضير العياريات  30ك المحلول لمدة ، يتر

 (:5وفق الجدول )

 

 لمقايسة الأميلين تحضير العياريات :8الجدول 

 

 

 1مل من محلول  5إماهة الأضداد الأولية بx. 

  إماهة الbiotinylated peptide  1مل  من محلول 5بx. 

 1من محلول  مكل 100إماهة وتثفيل الشاهد الإيجابي بx 
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 : خطوات المعايرة4-2-4

  مكل أضداد أولية    15مكل/بئر من العياري أو العينة أو الشاهد الإيجابي +  50يضاف

 .biotinylated peptideمكل  15+ 

 الحضن بدرجة حرارة الغرفة لمدة ساعتين. يجري 

  مرات. 4مكل من محلول الغسل  150يغسل كل بئر ب 

  من محلول مكل  300يضاف في كل بئرSA-HRP. 

 .يتم الحضن بدرجة حرارة الغرفة لمدة ساعة 

  مرات. 4مكل من محلول الغسل  150يغسل كل بئر ب 

  مكل من محلول ركازة  300يضاف في كل بئرTMB. 

  .يتم الحضن بدرجة حرارة الغرفة لمدة ساعة 

  مكل من محلول الإيقاف. 300يضاف في كل بئر 

  انومتر وتحسب النتائج.ن 450يقرأ الامتصاص بطول موجة 

 اب النتائج: حس 4-2-8

يرسم المنحني المعياري على ورق نصف لوغاريتمي وتوضع تراكيز العياريات على محور 

السينات اللوغاريتمي ويقابلها الامتصاص على محور العينات الخطي، يظهر المنحني العلاقة 

 (.11الشكل ن تركيز الأميلين وشدة الامتصاص )العكسية بي
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  الناتج عن معايرة الأميلين : المنحني المعياري23الشكل 

 (ELISA) الإنزيممقايسة الأنسولين بطريقة الامتزاز المناعي المرتبط ب: 4-3

، وهي مصممة الألمانية  Novatecلشركة  Insulin ELISAتمت المقايسة باستخدام عتيدة 

لازما، ومعدة للاستخدام في الدراسات التي للتحديد الكمي لتراكيز الأنسولين البشري في المصل والب

 تجرى في الزجاج لأغراض تشخيصية.

 مبدأ المعايرة 4-3-1 

يعتمد هذا التفاعل على الربط المتزامن للأنسولين البشري مع نوعين من الأضداد وحيدة النسيلة. 

 horseradishوالآخر مقترن مع البيروكسيداز صغريةأحدهما مثبت على شرائح 

peroxidase (HRP).من خلال عملية  ةعن الحر ةالمرتبطالأضداد فصل  ي بعد الحضنيجر

 (TMP)، ثم يضاف محلول الركازة simple solid-phase washingغسل 

tetramethylbenzidine ويقاس الامتصاص. إن دقيقة  35. ثم يوقف التفاعل اللوني بعد

شدة اللون مع تركيز تتناسب و ،عيارياتممن ال استنادا  إلى سلسلةتراكيز الأنسولين في العينة تقاس 

 الأنسولين بالعينة.
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 المعايرة خطوات 4-3-2  

 .آبارهم الخاصة إلىمكرولتر من العينات والعياريات  50 إضافة -

من أجل ناصع  A1مكرولتر من محلول القرينة إلى كل بئر. ندع البئر  300 إضافة -

ساعتين بدرجة حرارة  ثم نحضن لمدة ،لعتيدةاالركازة. نغطي الآبار بالرقاقة المرفقة مع 

 (ºم 18...11الغرفة )

مكرولتر من  100مرات بـ 1انتهاء الحضن، ويغسل كل بئر  لدىتفرغ محتويات الآبار  -

 .محلول الغسل الممدد

دقيقة  35مدة ، ثم حضن لفي كل الآبار TMPمكرولتر من محلول ركازة  300 إضافة -

 .ºم15بدرجة حرارة  في الظلام

مكرولتر من محلول الايقاف لكل الآبار بنفس ترتيب ومعدل إضافة محلول 300 إضافة -

( الخط البياني 14نم. ويبين الشكل ) 450 لدىويقاس الامتصاص للعينات  .TMPركازة 

 الذي حصلنا عليه .
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نم 480  

المنحني البياني الناتج عن معايرة الأنسولين: 24 الشكل  
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 : مقايسة الغلوكوز 4-4

م عتيدة لشركة باستخدا (Glucose Oxidase Peroxidase)ية الإنزيماستخدمنا الطريقة 

Roche ية لونية وفقا" إنزيمحيث يتم تحديد مستويات الغلوكوز في المصل بطريقة ، البريطانية

 للمعادلات التالية :

 

الغلوكوز أوكسيداز إلى غلوكونات وماء أوكسجيني،  وبوجود  إنزيمحيث يؤكسد الغلوكوز ب

لك بوجود الماء الأوكسجيني لتشكيل وذ AAP-4نتي بيرين أ البيروكسيداز يتفاعل الفنول مع أمينو

نانومتر ، تتناسب  500، تقاس شدة اللون الناتج بطول موجة  Quinoneimineمركب ملون 

 شدة اللون الناتج مع تركيز الغلوكوز بالعينة .

 HbA1cالسكري  هيموغلوبين: مقايسة ال 4-8

 .الألمانية Humanتمت المعايرة باستخدام عتيدة لشركة 

 دأ الاختبار: مب 4-8-1

بعد تحضير الحلالة الدموية وذلك بمزج الدم مع الكاشف الحال يتم فصل الهيموغلوبين السكري 

HbA1C وتحدد النسبة  للشواردالأخرى بواسطة راتين مبادل  هيموغلوبينعن باقي أشكال ال ،

لسكري المئوية للهيموغلوبين السكري من الهيموغلوبين الكلي بقياس امتصاص الهيموغلوبين ا

 نانو متر.   435موجة طولها  لدىوالهيموغلوبين الكلي 

 : الكواشف والعينات 4-8-2

  الأنبوبRGT  الغرفة.)الراتين المبادل للشوارد(: جاهز للاستعمال يخزن بدرجة حرارة 

  الكاشفLYSE  مل في أنابيب  0.5) لتحضير الحلالة(: جاهز للاستعمال، يضاف منه

 المعايرة.
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 مل ماء مقطر وينتظر لمدة نصف ساعة مع التحريك من فترة لأخرى3ب  عياريميحل ال 

 : خطوات العمل 4-8-3

مكل عينة أو عياري إلى الأنبوب الحاوي على محلول  300: يضاف تحضير الحلالة الدموية –أ 

LYSE  دقائق بحرارة الغرفة. 5، يمزج جيدا ويحضن فترة 

مكل حلالة ثم يتم  RGT 300ف إلى أنبوب السكري: يضا هيموغلوبينفصل ومعايرة ال –ب 

سم فوق سطح معلق الراتين، يمزج الأنبوب  3إدخال فاصل الراتين ضمن الأنبوب ليصل لارتفاع 

دقائق ثم يُدفع الفاصل نحو الأسفل حتى يتجمع الراتين بقوة، يؤخذ المحلول الذي يتجمع فوق  5ل 

 الفاصل ويوضع في محفد ويقرأ امتصاصه الضوئي.

مكل حلالة دموية ويضاف لها  10معايرة الهيموغلوبين الكلي: يوضع ضمن أنبوب زجاجي  –ج 

 مل ماء مقطر ثم تمزج جيدا  ويقرأ الامتصاص الضوئي. 5

 حساب الهيموغلوبين السكري: يتم حسابه وفق المعادلة  –د 

السكري=  هيموغلوبينالنسبة المئوية لل
امتصاص الهيموغلوبين السكري في العينة

امتصاص الهيموغلوبين الكلي في العينة
  ×F 

=   Fحيث 
امتصاص الهيموغلوبين الكلي للعياري

امتصاص الهيموغلوبين السكري للعياري
  السكري في العياري هيموغلوبينالنسبة المئوية لل×  

 مقايسة ثلاثيات الغليسريد    4-6

من شركة  عتيدةستخدام با( (Triglycerides GPO/PAPية الإنزيماستخدمنا الطريقة 

Roche ية إنزيمبطريقة  هالمعايرة مستويات ثلاثيات الغليسريد في المصل، حيث تم تحديد مستويات

 ( وفق التفاعلات المتسلسلة التالية: (Enzymatic colorimetric methodلونية 
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روتين ليباز. الليبوب إنزيمحيث تتحلمه ثلاثيات الغليسريد إلى غليسرول وأحماض دسمة حرة ب

سفات والذي يتأكسد بوساطة ف -1( إلى غليسرول GKيتحول الغليسرول بوجود الغليسرول كيناز )

( ليعطي الماء الأكسجيني. إن التكاثف GPO) Glycerol Phosphate Oxidase إنزيم

أمينوفينازون بوجود البيروكسيداز والماء الأكسجيني يعطي صباغا  -4و  ADPSالتأكسدي لـ 

نم. تتناسب شدة اللون الناتج مباشرة مع تركيز ثلاثيات  550اللون يقاس في موجة طولها  وردي

 الغليسريد في العينة.

 مقايسة الكولسترول   4-7  

من شركة  عتيدةباستخدام  (Cholesterol CHOD/PAPية لونية )إنزيمطريقة  استخدمنا

Roche :وفق التفاعلات المتسلسلة التالية 

 

 إنزيموأحماض دسمة حرة بوساطة  كوليستيرولرول إلى يمهة إسترات الكوليستحيث تتم حل

esteraseإنزيم، وبوجود الأكسجين و oxidase 4رول إلى ييتحول الكوليست-

Cholestenone  والماء الأكسجيني. إن التكاثف التأكسدي لـADPS مع H2O2  إنزيمبوجود 

(ADPS = N-Ethyle-N-(3-sulfoproyl)-3-menthoxyaniline(  

  )Dye = 4- (p_ benzoquinone- monoimino)- phenazone) 

dye = 4- (p- benzoquinone- monoimino) – phenazone 
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نم. تتناسب شدة  550قاس في موجة طولها يؤدي إلى تشكل صباغ وردي، ي PODالبيروكسيداز 

 اللون مباشرة مع تركيز الكوليستيرول في العينة.

 المنخفض الكثافة  الكوليستيرولمقايسة  4-8

بتأثير الفعل الترسيبي لكاشف الهيبارين على  LDL، حيث يترسب الـالطريقة الترسيبية استخدمنا

اللذان يحددان باستخدام كاشف  HDLو  VLDLالمصل. وتحوي الرشاحة بعد فصل الراسب على 

يساوي الفرق بين  LDLفي الـ الكوليستيرول. تركيزCHOD/PAPالكلي بطريقة  الكوليستيرول

 في الرشاحة. أي: الكوليستيرولالكلي و الكوليستيرول

LDL- Cholesterol = Total cholesterol - cholesterol concentration  in the supernatant   

 رول المرتفع الكثافة يمقايسة الكوليست  4-9 

 الكيلوميكرونحبيبات (، حيث تترسب (Precipitation Methodاستخدمنا الطريقة الترسيبية 

Chylomicrons  وVLDL وLDL  بشكل كمي بإضافة حمض الفسفوتنغستي وشوارد

لبروتين الشحمي . بعد التثفيل يقاس تركيز الكوليستيرول في اHDLويطفو  المغنيزيوم إلى العينة

 (.(Cholesterol CHOD/PAPباستخدام طريقة HDL المرتفع الكثافة

 

dye = 4-(p- benzoquinone- monoimino)- phenazone 

  Statistical studyالدراسة الإحصائية   - 8

، حسب SDو الانحراف المعياري  Xتم التعبير عن القيم المختلفة بحساب المتوسط الحسابي 

 لإحصائية التالية: العلاقات ا
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لتحديد فيما إذا كان الفارق بين المتوسطات ناجما  عن الحظ و المصادفة  T studentاعتمد اختبار 

 حسب العلاقة التالية: Tأم أنه فارق جوهري ذو دلالة إحصائية. وتم حساب قيمة 

 

ة قوية كلما اقتربت لدراسة قوة علاقة الارتباط، حيث تكون العلاق Pearsonاعتمد معامل ارتباط 

 حسب العلاقة : rمن الواحد، تم حساب قيمة  rقيمة 

 

 كقيمة يعتد بها إحصائيا .  P < 0.05اعتمدت قيمة 

 

لمعالجة البيانات و  SPSS، و برنامج Microsoft office Excel  1002استخدم برنامج

 تحليلها و رسم المنحنيات البيانية.

 Results النتائج -6

 الدراسة  مجموعات( لدى  BMIن قيم منسب كتلة الجسم )تعيي:  6-1

 2.8والانحراف المعياري  1كغ / م 24.43بلغ متوسط منسب كتلة الجسم لدى المجموعة الشاهدة 

 1كغ/م 15مجموعة البدينين  لدى(. بينما بلغ متوسط منسب كتلة الجسم 2.8 ± 1كغ / م 24.43)

مجموعة  لدى(. أما متوسط منسب كتلة الجسم 1.2 ± 1كغ/م 15)  1.2والانحراف المعياري 

( 4.5 ± 1كغ/م 14.21)  4.5والانحراف المعياري  1كغ/م 14.21مرضى  السكري فقد بلغت 

 .(15الشكل )
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 .الدراسة مجموعات لدىBMI ال قيم متوسط: 28 الشكل

 BMIط بين متوس (p=0.0004)لوحظ فارق يعتد به إحصائيا   T studentتطبيق اختبار  لدىو

لدى مجموعة البدينين، كما لوحظ فارق يعتد به إحصائيا   BMIلدى المجموعة الشاهدة ومتوسط 

(P=0.002)  بين متوسطBMI  لدى المجموعة الشاهدة ومجموعة مرضى السكري، ولم يلاحظ

لدى  BMIلدى مجموعة البدينين ومتوسط  BMIبين متوسط  (P=0.7)فارق يعتد به إحصائيا  

 السكري. مجموعة مرضى

 : تعيين قيم الأميلين لدى مجموعات الدراسة 6-2

 4.34 ) المتوسط الحسابي نغ/مل   5.97-2.87 بين  تراوحت القيم لدى المجموعة الشاهدة

 نغ/مل 10.75 – 2.73(. ولدى مجموعة البدينين بين 0.76والانحراف المعياري  نغ/مل

. بينما تراوحت القيم لدى مجموعة (1.72 ي والانحراف المعيارنغ/مل   4.11)المتوسط الحسابي 

والانحراف المعياري نغ/مل  5.3)المتوسط الحسابي  نغ/مل34.8 – 0.42 مرضى السكري بين

 .(11()الشكل 2.13
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61 
 

 

  مجموعات الدراسة لدىمتوسط تركيز الأميلين  :26 الشكل

 

بين متوسط الأميلين  (p= 0.03)لوحظ فارق يعتد به إحصائيا   T studentتطبيق اختبار  وعند

بين  (P=0.01)لدى المجموعة الشاهدة ومجموعة البدينين، كما لوحظ فارق يعتد به إحصائيا  

متوسط الأميلين لدى المجموعة الشاهدة ومجموعة مرضى السكري، ولم يلاحظ فارق يعتد به 

 كري.بين متوسط الأميلين لدى مجموعة البدينين ومجموعة مرضى الس (P=0.77)إحصائيا  

 الثاني تبعاً لفترة تشخيص المرض :مقارنة مستويات الأميلين بين مرضى السكري من النمط 6-3

تقسيم مجموعة مرضى السكري إلى فئتين بعد استبعاد المرضى الذين لم يُعرف تاريخ  جرى

 تشخيص المرض لديهم وفق ما يلي:

  تم تشخيص المرض لديهم منذ  شخصا ، وهم الأفراد الذين 41الفئة الأولى: بلغ عدد أفرادها

 سنوات. 30أقل من فترة 

 شخصا ، وهم الأفراد الذين تم تشخيص المرض لديهم منذ  13ة: بلغ عدد أفرادها نيالفئة الثا

 سنوات وأكثر. 30فترة 

 5.14) 1.83والانحراف المعياري نغ/مل  5.34الفئة الأولى بلغ متوسط تركيز الأميلين لدى 

 والانحراف المعياري نغ/مل  1.81الفئة الثانية  لدىتوسط تركيز الأميلين (. بينما بلغ م ±1.83

  .(12()الشكل 1.42 ± 3.89)1.42
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 السكري مرضى فئتي لدى الأميلين تركيز متوسط: 27 الشكل

بين متوسط الأميلين  (P=0.02)لوحظ  فارق يعتد به إحصائيا   T studentتطبيق اختبار  لدىو

 لثانية.لدى الفئة الأولى وا

 : تعيين قيم الأنسولين لدى مجموعات الدراسة 6-4

المتوسط ) دولية/مل وحدة كروم 8.92 – 1.41تراوحت القيم لدى المجموعة الشاهدة بين 

ولدى مجموعة البدينين بين  (. 1.9والانحراف المعياري  مل/دولية وحدة ميكرو  6.48الحسابي 

 مل/دولية وحدة كروم 31.3سط الحسابي المتو) مل/دولية وحدة ميكرو 15.32 – 1.33

 – 1. بينما تراوحت القيم لدى مجموعة مرضى السكري بين (5.45 والانحراف المعياري 

والانحراف  مل/دولية وحدة كروم 33.41)المتوسط الحسابي  مل/دولية وحدة ميكرو 15.14

 .(18)الشكل ( 5.84المعياري 
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 الدراسة مجموعات لدى الأنسولين تركيز متوسط: 25  الشكل

بين متوسط  (p< 0.0002)لوحظ فارق يعتد به إحصائيا   T studentتطبيق اختبار  لدىو

 الأنسولين لدى المجموعة الشاهدة ومجموعة البدينين، كما لوحظ فارق يعتد به إحصائيا  

 (P=0.0005)  بين متوسط الأنسولين لدى المجموعة الشاهدة ومجموعة مرضى السكري، ولم

بين متوسط الأنسولين لدى مجموعة البدينين ومجموعة  (P=0.52)فارق يعتد به إحصائيا   يلاحظ

 مرضى السكري.

 : تعيين قيم مقاومة الأنسولين لدى مجموعات الدراسة 6-8

 homeostasis model assessment indexتم حساب قيم المقاومة على الأنسولين 

(HOMA-IR) : باستخدام العلاقة 

 

والانحراف  1.5 ) المتوسط الحسابي  2.4 – 0.14قيم لدى المجموعة الشاهدة بين تراوحت ال

 2.96)المتوسط الحسابي  7.92  - 0.83(. ولدى مجموعة البدينين بين 0.49المعياري 
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 – 0.1. بينما تراوحت القيم لدى مجموعة مرضى السكري بين (1.52 والانحراف المعياري 

 .(11()الشكل 3.7والانحراف المعياري  5.37 )المتوسط الحسابي  32.23

 

 الدراسة مجموعات لدى الأنسولين مقاومة قيم متوسط:22 الشكل

بين متوسط قيم  ( p= 0.0003)لوحظ فارق يعتد به إحصائيا   T studentتطبيق اختبار  لدىو

حصائيا  مقاومة الأنسولين لدى المجموعة الشاهدة ومجموعة البدينين، كما لوحظ فارق يعتد به إ

(P=0.0002)  بين متوسط قيم مقاومة الأنسولين لدى المجموعة الشاهدة ومجموعة مرضى

بين متوسط قيم مقاومة الأنسولين لدى  (P=0.0003)السكري، ولوحظ فارق يعتد به إحصائيا  

 مجموعة البدينين ومجموعة مرضى السكري.

 : تعيين قيم الغلوكوز لدى مجموعات الدراسة 6-6

   دل/مغ 11 ) المتوسط الحسابي مغ/دل 331 - 21لقيم لدى المجموعة الشاهدة بين تراوحت ا

)المتوسط الحسابي  دل/مغ 311 - 25(. ولدى مجموعة البدينين بين 10.42والانحراف المعياري 

. بينما تراوحت القيم لدى مجموعة مرضى (12.09 والانحراف المعياري  دل/مغ 18.84

والانحراف المعياري  دل/مغ 382.8)المتوسط الحسابي  دل/مغ 386 - 82السكري بين 

 .(10الشكل ()70.12

1.50 

2.96 

5.37 

0

1

2

3

4

5

6

 مجموعة مرضى السكري مجموعة البدينين المجموعة الشاهدة

 مقاومة الأنسولين
p  = 0.0003 p =0.0003 

p = 0.0002 

SD: 3.7 SD: 1.52 



65 
 

 

 الدراسة مجموعات لدى تركيزالغلوكوز متوسط: 30 الشكل

بين متوسط تركيز  (p= 0.04)لوحظ فارق يعتد به إحصائيا   T studentتطبيق اختبار  لدىو

حظ فارق يعتد به إحصائيا  الغلوكوز لدى المجموعة الشاهدة ومجموعة البدينين، كما لو

(P=0.0004)  ،بين متوسط تركيز الغلوكوز لدى المجموعة الشاهدة ومجموعة مرضى السكري

بين متوسط تركيز الغلوكوز لدى مجموعة البدينين  (P=0.0003)ولوحظ فارق يعتد به إحصائيا  

 ومجموعة مرضى السكري.

 موعات الدراسةلدى مج HbA1cالسكري  الهيموغلوبين: تعيين قيم  6-7

 % 5.18) المتوسط الحسابي  % 1.4 – 1.1تراوحت القيم لدى المجموعة الشاهدة بين 

 5.24)المتوسط الحسابي  % 2 - 4.5(. ولدى مجموعة البدينين بين 0.71والانحراف المعياري 

 - 4.2. بينما تراوحت القيم لدى مجموعة مرضى السكري بين (0.63 والانحراف المعياري    %

 .(13الشكل ( (1.39والانحراف المعياري   % 7.99)المتوسط الحسابي   31%
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 الدراسة مجموعات لدى السكري الهيموغلوبين قيم متوسط: 31 الشكل

بين متوسط  (p= 0.01)لوحظ فارق يعتد به إحصائيا   T studentتطبيق اختبار  لدىو

ينين، كما لوحظ فارق يعتد به إحصائيا  السكري لدى المجموعة الشاهدة ومجموعة البد هيموغلوبينال

(P=0.0002) السكري لدى المجموعة الشاهدة ومجموعة مرضى  هيموغلوبينبين متوسط ال

السكري لدى  هيموغلوبينبين متوسط ال (P=0.0003)السكري، ولوحظ فارق يعتد به إحصائيا  

 مجموعة البدينين ومجموعة مرضى السكري.

 غليسريد لدى مجموعات الدراسة: تعيين قيم ثلاثيات ال 6-5

 117.92 ) المتوسط الحسابي  دل/مغ 244 - 11تراوحت القيم لدى المجموعة الشاهدة بين 

)المتوسط  دل/مغ 122 - 330(. ولدى مجموعة البدينين بين 50.89والانحراف المعياري  دل/مغ

لدى مجموعة  . بينما تراوحت القيم(73.1 والانحراف المعياري  دل/مغ 172.82الحسابي 

والانحراف   دل/مغ 180.48 )المتوسط الحسابي دل/مغ 115 - 300 مرضى السكري بين

 .(11)الشكل ( 68.5المعياري
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 الدراسة مجموعات لدى الغليسريد ثلاثيات تركيز متوسط: 32  الشكل

بين متوسط  (p= 0.001)لوحظ فارق يعتد به إحصائيا   T studentتطبيق اختبار  لدىو

ت ثلاثيات الغليسريد لدى المجموعة الشاهدة ومجموعة البدينين، كما لوحظ فارق يعتد به مستويا

بين متوسط مستويات ثلاثيات الغليسريد لدى المجموعة الشاهدة  (P=0.00002)إحصائيا  

بين متوسط  (P=0.57)ومجموعة مرضى السكري، إلا أنه لم يلاحظ فارق يعتد به إحصائيا  

 غليسريد لدى مجموعة البدينين ومجموعة مرضى السكري.مستويات ثلاثيات ال

 لدى مجموعات الدراسة الكوليستيرول: تعيين قيم  6-2

 197.5 ) المتوسط الحسابي  مغ/دل 180 - 338تراوحت القيم لدى المجموعة الشاهدة بين 

وسط )المت دل/مغ 120 - 311(. ولدى مجموعة البدينين بين 43.64والانحراف المعياري  دل/مغ

. بينما تراوحت القيم لدى مجموعة مرضى (33 والانحراف المعياري  دل/مغ 190.56الحسابي 

والانحراف المعياري  دل/مغ 201.97)المتوسط الحسابي  دل/مغ  181 - 335السكري بين 

 .(11)الشكل (37.5
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 الدراسة مجموعات لدى روليالكوليست تركيز متوسط: 33 الشكل

بين متوسط  (p= 0.5)لم يلاحظ فارق يعتد به إحصائيا   T studentتطبيق اختبار  لدىو

لدى المجموعة الشاهدة ومجموعة البدينين، كما لم يلاحظ فارق يعتد به  الكوليستيرولمستويات 

لدى المجموعة الشاهدة ومجموعة  الكوليستيرولبين متوسط مستويات  (P=0.66)إحصائيا  

بين متوسط مستويات  (P=0.09)به إحصائيا  مرضى السكري، و لم يلاحظ فارق يعتد 

 لدى مجموعة البدينين ومجموعة مرضى السكري. الكوليستيرول

 لدى مجموعات الدراسة HDL : تعيين قيم  6-10

 دل/مغ 43.76 ) المتوسط الحسابي  دل/مغ 60 - 25تراوحت القيم لدى المجموعة الشاهدة بين 

)المتوسط الحسابي  دل/مغ 55 - 15البدينين بين (. ولدى مجموعة 8.53والانحراف المعياري 

. بينما تراوحت القيم لدى مجموعة مرضى السكري (8.31 والانحراف المعياري  دل/مغ 37.91

. (8.41والانحراف المعياري  دل/مغ 39.43)المتوسط الحسابي  دل/مغ  59 - 20بين 

 .(14الشكل)
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 اسةالدر مجموعات لدى HDL تركيز متوسط: 34  الشكل

بين متوسط مستويات  (p= 0.01)لوحظ فارق يعتد به إحصائيا   T studentتطبيق اختبار  لدىو

 =P)لدى المجموعة الشاهدة ومجموعة البدينين، كما لوحظ فارق يعتد به إحصائيا   HDLال 

لدى المجموعة الشاهدة ومجموعة مرضى السكري، و لم  HDLبين متوسط مستويات ال  (0.04

لدى مجموعة البدينين  HDLبين متوسط مستويات ال  (P=0.34)يعتد به إحصائيا   يلاحظ فارق

 ومجموعة مرضى السكري.

 لدى مجموعات الدراسة LDL: تعيين قيم  6-11

 122.04 ) المتوسط الحسابي  دل/مغ 311 - 80تراوحت القيم لدى المجموعة الشاهدة بين 

)المتوسط  دل/مغ 388 - 15البدينين بين  (. ولدى مجموعة35.44والانحراف المعياري دل/مغ

. بينما تراوحت القيم لدى مجموعة (18.83 والانحراف المعياري  دل/مغ 122.78الحسابي 

والانحراف  دل/مغ 128.77)المتوسط الحسابي  دل/مغ  385 - 10مرضى السكري بين 

 .(15الشكل )(25.68المعياري 
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 دراسةال مجموعات لدىLDL تركيز متوسط:38 الشكل

بين متوسط  (p= 0.9)لم يلاحظ فارق يعتد به إحصائيا   T studentتطبيق اختبار  لدىو

لدى المجموعة الشاهدة ومجموعة البدينين، كما لم يلاحظ فارق يعتد به إحصائيا   LDLمستويات ال 

(P=0.4)  بين متوسط مستويات الLDL  لدى المجموعة الشاهدة ومجموعة مرضى السكري، و

لدى مجموعة  LDLبين متوسط مستويات ال  (P=0.1)حظ أيضا  فارق يعتد به إحصائيا  لم يلا

 البدينين ومجموعة مرضى السكري.

مرضى السكري  لدىالأميلين وباقي المتثابتات المدروسة  مستويات دراسة العلاقة بين :12 -6

 من النمط الثاني

  BMI: دراسة العلاقة بين مستويات الأميلين و ال  6-12-1

وجود  مرضى السكري لدى منسب كتلة الجسمو الأميلين مستويات بدراسة العلاقة بين لاحظنا

 .(11الشكل)( P=0.18،- 0.16   =rحصائيا  )إولكن لا يعتد بها  عكسيةعلاقة ارتباط 
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 مرضى السكري  لدى BMIالعلاقة بين مستويات الأميلين و  :36الشكل 

 ات الأميلين و الأنسوليندراسة العلاقة بين مستوي :6-12-2

وجود علاقة ارتباط مرضى السكري  لدىوالأنسولين  الأميلين مستويات بدراسة العلاقة بين لاحظنا

 .(12الشكل )(r = 0.37 , P= 0.002 )حصائيا  إيعتد بها  إيجابية

 

 مرضى السكري لدىالعلاقة بين مستويات الأميلين والأنسولين  :37الشكل 

y = -0.0742x + 7.6796 , r= - 0.16, P= 0.18 
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y = 0.1463x + 3.4311, r= 0.37 , P= 0.002  
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 علاقة بين مستويات الأميلين ومقاومة الأنسوليندراسة ال :6-12-3

وجود  لاحظنا مرضى السكري لدىومقاومة الأنسولين  الأميلين مستويات العلاقة بين دراسة لدى

 .(18)الشكل (r = 0.35 , P= 0.003 )حصائيا  إيعتد بها  إيجابيةعلاقة ارتباط 

 

 مرضى السكري لدىسولين العلاقة بين مستويات الأميلين ومقاومة الأن :35الشكل 

 دراسة العلاقة بين مستويات الأميلين والغلوكوز  :6-12-4

وجود علاقة ارتباط  لاحظنا مرضى السكري لدىوالغلوكوز  الأميلين مستويات بدراسة العلاقة بين

 .(11)الشكل (r =0.05, P= 0.6 )حصائيا  إيعتد بها  إيجابية لا

y = 0.2142x + 3.9524, r= 0.35 , P= 0.003 
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 مرضى السكري لدىميلين والغلوكوز العلاقة بين مستويات الأ :32الشكل 

 السكري  هيموغلوبيندراسة العلاقة بين مستويات الأميلين وال :6-12-8

 مرضى السكري لدىالسكري  هيموغلوبينوال الأميلين مستويات دراسة العلاقة بين لدى لاحظنا

 .(40الشكل )(r = - 0.09, P= 0.46 )حصائيا  إيعتد بها  عكسية لاوجود علاقة ارتباط 

 

 مرضى السكري لدىالسكري  هيموغلوبينالعلاقة بين مستويات الأميلين وال :40الشكل 

y = 0.0016x + 4.8027, r =0.05, P= 0.6 
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y = -0.1238x + 6.0913, r= - 0.09, P= 0.46 
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 دراسة العلاقة بين مستويات الأميلين وثلاثيات الغليسريد  :6-12-6

وجود  لاحظنا مرضى السكري لدىوثلاثيات الغليسريد  الأميلين مستويات بدراسة العلاقة بين

 .(43الشكل)(r = 0.11, P= 0.32 )حصائيا  إبها  يعتد إيجابية لاعلاقة ارتباط 

 

 مرضى السكري لدىالعلاقة بين مستويات الأميلين وثلاثيات الغليسريد  :41الشكل 

  الكوليستيرولدراسة العلاقة بين مستويات الأميلين و :6-12-7

جود علاقة و لاحظنا مرضى السكري لدى الكوليستيرولو الأميلين مستويات دراسة العلاقة بين لدى

 .(41)الشكل (r = 0.1, P= 0.39 )حصائيا  إيعتد بها  إيجابية لاارتباط 

y = 0.0034x + 4.4795 . r= 0.11 , p= 0.32 
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 مرضى السكري لدى الكوليستيرولالعلاقة بين مستويات الأميلين و :42الشكل 

  HDLدراسة العلاقة بين مستويات الأميلين وال  :6-12-5

وجود علاقة ارتباط  السكري مرضى لدى HDLو الأميلين مستويات بدراسة العلاقة بين لاحظنا

 .(41)الشكل (r = - 0.17, P= 0.19 )حصائيا  إيعتد بها  عكسية لا

 

 مرضى السكري لدى HDLالعلاقة بين مستويات الأميلين و  :43الشكل 

y = 0.0058x + 3.9274, r= 0.1, P= 0.39 
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y = -0.0438x + 6.8281 , r=- 0.17, P= 0.19 
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  LDLدراسة العلاقة بين مستويات الأميلين وال  :6-12-2

وجود علاقة ارتباط  لاحظنا يمرضى السكر لدى LDL الأميلين مستويات بدراسة العلاقة بين

 .(44الشكل )(r = 0.08, P= 0.5 )حصائيا  إيعتد بها  إيجابية ضعيفة لا

 

 مرضى السكري لدى LDLالعلاقة بين مستويات الأميلين و  :44الشكل 

 Discussion مناقشةال -7

 : الأميلين لدى مرضى السكري من النمط الثاني والبدينين7-1

مجموعتي البدينين ومرضى  لدىفي مستويات الأميلين  إحصائيا   به يعتد أظهرت دراستنا ارتفاعا  

السكريين  لدىإذ بلغ متوسط تركيز الأميلين  لثاني مقارنة  بالمجموعة الشاهدة.السكري من النمط ا

، بينما (P= 0.03) نغ/مل 1.72±  4.99البدينين   لدى، و(P= 0.01) نغ/مل ±2.13  5.1

رقا  يعتد به إحصائيا  نغ/مل، إلا أننا لم نجد فا 0.76±  4.34وعة الشاهدة المجم لدىبلغ التركيز 

 .(P=0.77) السكريين والبدينين بين مجموعتي

 BMI > 30) يعاني أفراد مجموعتي مرضى السكري والبدينين من ارتفاع قيم منسب كتلة الجسم

kg/m2) كلا المجموعتين )  لدىأظهرتها دراستنا ى إلى تطور حالة مقاومة الأنسولين مما أد

HOMA IR > 2.5.) 

y = 0.0062x + 4.3005  r= 0.08, P= 0.5 
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عير  ومرضى السكري من النمط الثاني البدينين لدى بشكل طبيعي لهذه المقاومة βتستجيب خلايا  

 إضافيا   تلعب خافضات السكر الفموية دورا   كما (301)،الأنسجةزيادة ضخ الأنسولين لتأمين متطلبات 

  11.42مرضى السكري )  لدىإذ بلغ تركيزه  ،مرضى السكري لدىفي زيادة إفراز الأنسولين 

ميكرووحدة دولية/مل( مقارنة  بالمجموعة الشاهدة  12.1البدينين )  لدىميكرووحدة دولية/مل (، و

لوجود عناصر مشتركة بين الأميلين والأنسولين تنظم ونظرا   ميكرووحدة دولية/مل (. 6.48) 

إضافة  لدور الأنسولين نفسه في تحفيز التعبير عن  (13)،و تفعّل إنتاج كلا الهرمونينعمل المعزاز 

بوساطة نفس من خلايا بيتا البنكرياسية  صطناع المشترك لكلا الهرمونينوالا (11)،الأميلين جين

فإن  (31-33) ،نفسها في الحويصلات الإفرازية ، وتوضعهما(PC1, PC2,CPEات ) الإنزيم

بين  ذو أهمية إحصائية لم نجد فرقا  لأميلين. وبناء  عليه ولين تعني زيادة إفراز ازيادة إفراز الأنس

  .كلا المجموعتين لدىالأنسولين  البدينين والسكريين بسبب زيادة إفراز لدىمستويات الأميلين 

 لدىتوافقت هذه النتائج مع مجموعة من الدراسات العالمية والتي أظهرت ارتفاع مستويات الأميلين 

غير  الذين يتناولون خافضات السكر الفموية والبدينين البدينين ثانيمرضى السكري من النمط ال

 ومنها: السكريين

  دراسةHartter E  ا  سكريا  مريض 31على  والتي أجريت في النمسا 3113وزملائه عام

 (302).1نمطال من

  دراسةSnake T  مرضى سكري  8تي أجريت على ال 3113وزملائه في اليابان عام

 (308)نمط ثاني.

  دراسةReinehr T وكانت مستويات الأميلين ا  بدين طفلا   12على  1002ه عام وزملائ ،

 (301)في الدراسة غير مرتبطة بالعمر.

  دراسةZheng X  ب  ا  مريض 11والتي أجريت في الصين على   1030وزملائه عام

 (330).1السكري نمط

  دراسةHou X  ا  مصابا  فرد 527والتي أجريت في الصين على  1033وزملائه عام 

 (333).بالمتلازمة الاستقلابية

  دراسةChoi M  (331).ا  بدين 14لتي أجريت في كوريا على وا 1031وزملائه عام 
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مجموعة مرضى السكري التي تم تشخيص  لدىارتفاع مستويات الأميلين  بينت دراستنا كما

يها المرض منذ لد المجموعة التي شخصب مقارنة سنوات من عشر ا خلال فترة أقلالمرض لديه

المجموعة  لدىإذ بلغ متوسط تركيز الأميلين  .P=0.02أكثر من عشر سنوات وبفارق إحصائي 

 .نغ/مل 3.89المجموعة الثانية  لدىنغ/مل ،بينما بلغ  5.14الأولى 

في المراحل المتقدمة من  السكري من النمط عوز في إفراز الأنسولين  حيث يمكن القول بأنه يحدث

التي تؤدي لاستنزاف حويصلات الأنسولين  (Glucotoxicity)نتيجة  للسمية السكرية  ،الثاني

التي  (Lipotoxicity)نتيجة  لارتفاع الغلوكوز المزمن ، والسمية الشحمية  βالإفرازية من خلايا 

 Fatty infiltrationتنتج عن الارتفاع المزمن في مستويات الحموض الدسمة وارتشاح الشحوم 

ا الجزر مما يؤثر سلبا  على وظيفتها، إضافة  لعوامل أخرى داخلية تؤثر على وظيفة ضمن خلاي

 (301)في تناقص إفراز الأميلين. تساهم جميعهاقد  كم الأميلويد،البنكرياس كترا

مرضى السكري من النمط  لدى الكيميائية المدروسة المتثابتات: دراسة الارتباط بين الأميلين 7-2

 الثاني

 BMIاسة العلاقة بين الأميلين ومنسب كتلة الجسم در :7-2-1

 BMIمع منسب كتلة الجسم  إحصائيا   الا يعتد به عكسيةارتباط  علاقة وجودأظهرت دراستنا 

(P=0.18 , r =- 0.16). 

يبدو أن مستويات ليس هناك دليل على وجود علاقة مباشرة بين الأميلين والنسيج الشحمي. إذ 

رة  بالبدانة، وإنما بعواقب البدانة على إفراز الأنسولين من خلال حالة مقاومة الأميلين لا ترتبط مباش

مما  مرضى السكري لدىويات الأميلين بوظيفة البنكرياس تتأثر مستكما  .الأنسولين في الخلايا

 .BMIبين الأميلين وال  مباشرةيجعل من الصعب تحديد علاقة 

التي بينت أن الأميلين غير  1002ه عام وزملائ Reinehr T دراسةتوافقت نتائج دراستنا مع 

والتي بينت أن  1030وزملائه عام  Zheng X  ودراسة (301)البدينين. لدى BMIمرتبط بال

 (330)مرضى السكري من النمط الثاني. لدىعامل مستقل عن الأميلين  BMIال
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 والمقاومة على الأنسولينة العلاقة بين الأميلين : دراس7-2-2

   ,P=0.002 )تنا وجود علاقة ارتباط إيجابية يعتد بها إحصائيا مع كل من الأنسولين بينت دراس

r =0.37)  الأنسولين ومقاومة(P=0.003 , r =0.35) ، التنظيم مما يشير إلى تأثير عوامل

لى تأثر مستويات لين على إفرازهما في حالة الصيام، وإنسولين والأميالمشترك لهرموني الأ

 الأنسولين. اومةمقة الأميلين بحال

 Young Jودراسة  (302)،3113وزملائه عام  Hartter Eتوافقت هذه النتائج مع دراسة 

 (330).1030وزملائه عام  Zheng Xودراسة   (331)،1001وزملائه عام 

 السكري هيموغلوبينالغلوكوز والراسة العلاقة بين الأميلين و: د7-2-3

 (r =0.05 , P=0.6) لا يعتد بها إحصائيا جابي مع الغلوكوزبينت دراستنا وجود علاقة ارتباط إي

 ,r =-0.09)السكري لا يعتد بها إحصائيا  هيموغلوبينووجود علاقة ارتباط عكسية مع ال

P=0.46)  

يعرف الهيموغلوبين السكري بأنه شكل من أشكال الهيموغلوبين يقاس بهدف معرفة معدل تراكيز 

ية نتيجة تعرض الهيموغلوبين إلى إنزيموهو يتشكل بطريقة لا أشهر.  4-1الغلوكوز خلال فترة 

لارتفاع  فاع تراكيز الغلوكوز المستمر لمرضى  السكريارتتراكيز مرتفعة من الغلوكوز. لذا يؤدي 

 .السكري لديهم هيموغلوبينم القي

عام  زجاجفي ال وزملاؤه Novialsلضعيفة مع الأميلين بدراسة أجُراها يمكن تفسير هذه العلاقة ا 

على خلايا بنكرياسية بشرية تبين فيها أن تعرض الخلايا المزمن لارتفاع الغلوكوز يؤدي  3111

 إنتاج زيادة أن إلى ذلك يعود قد (334)،فرازالإ زيادة مطردة في دون أن يقابلهالزيادة إنتاج الأميلين 

 على يؤثر مما الخلية ضمن الأميلويد رواسب بتشكل تسمح الغلوكوز ارتفاع مع المترافقة الأميلين

على عينات دم لمرضى سكري  ولايوجد دراسات عالمية،  استماتتهاو بيتا لخلايا الإفرازية الوظيفة

 لمقارنة النتائج. في حالة الصيام
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 (TG,TC, LDL, HDL) الشحوم الدموية: دراسة العلاقة بين الأميلين و7-2-4

 :أظهرت دراستنا

 الكلي رول يالكوليستلا يعتد بها إحصائيا  مع  وجود علاقة ارتباط ايجابيةTC  حيث كان معامل

 (. P=0.39  ،r =0.1) الارتباط 

  يعتد بها إحصائيا  مع البروتين الشحمي لا وجود علاقة ارتباط ايجابيةLDL  حيث كان معامل

 .(r = 0.08, P= 0.5)الارتباط 

 ثيات الغليسيريد وجود علاقة ارتباط ايجابية لا يعتد بها إحصائيا  مع ثلاTG  حيث كان معامل

 .(r = 0.11  , P= 0.32) الارتباط

  وجود علاقة ارتباط عكسية لا يعتد بها إحصائيا  مع البروتين الشحميHDL  حيث كان معامل

 .(P= 0.19، r =-0.17 ) الارتباط

ومة على نتيجة حالة المقا  dyslipidemiaمع اضطراب في شحوم الدم  والبدانة يترافق  السكري

والكبد ، ومن غير المعروف حتى الآن ما إذا كان لارتفاع الأميلين الأنسولين في النسيج الشحمي 

وزملائه  Smith Dفي اضطراب الشحوم، حيث تشير دراسة  مباشر ضى السكري دورمر لدى

تصفية في البلاسما ويقلل  ثلاثيات الغليسريدعلى الجرذان أن تسريب الأميلين يؤدي لرفع مستويات 

وزملائه على الجرذان أن  Ye Jكما تشير دراسة  (335)،ثلاثيات الغليسريدالليبوبروتينات الغنية ب

والغليسرول في الدوران مما يوحي بأن له تسريب الأميلين يؤدي لزيادة مستويات الحموض الدسمة 

 لدىع الشحوم دور في رف البشر لدى pramlintideلكن لم يثبت أن لإعطاء  (331)،دور حال للدسم

 (332)مرضى السكري المعالجين به.

مع  ارتباط إيجابية للأميلين الذي وجد علاقة وزملائه Hou Xنتائج دراستنا مع دراسة  توافقت 

 البدينين لدى HDLوعلاقة ارتباط عكسية مع  الكوليستيرولو LDLو  ثلاثيات الغليسريدمستويات 

 512بلغت حجم العينة لديه  عتد به إحصائيا  إذلابية بفارق يُ المصابين بالمتلازمة الاستق

 (333).ا  شخص
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 Conclusions الاستنتاجات -5

  مرضى  السكري من النمط الثاني والبدينين مع ارتفاع  لدىارتفاع مستويات الأميلين

 مستويات الأنسولين مما يشكل رابطا  بين البدانة والإصابة ب السكري من النمط الثاني. 

 التشخيص  سكري إذ تكون مرتفعة في بدايةر الزمني للات الأميلين خلال التطومستوي تتبدل

 .بينما تكون مستوياته منخفضة في الحالات المتقدمة من المرض

 .ترتبط مستويات الأميلين إيجابيا  بمستويات الأنسولين في الدم وبحالة مقاومة الأنسولين 

 السكري لا  هيموغلوبينوعكسية مع الز وجود علاقة ارتباط إيجابية للأميلين مع الغلوكو

 يُعتد بها إحصائيا .

 و  ثلاثيات الغليسريدو  الكوليستيرول) منللأميلين مع كل  ةارتباط إيجابي علاقة وجود

LDL مع  ة( وعكسيHDL  لا يُعتد به إحصائيا .لكن 

 Suggestions and recommendations التوصيات و المقترحات -2

وعواقب  ،و تطور  السكري ،كوزفهم أعمق للآلية المشاركة في استتباب الغلوسمح لنا هذا البحث ب

 وبناء  عليه نوصي بما يلي: ،حالة مقاومة الأنسولين

  يحدث تناقص في إفراز الأميلين مع تقدم الإصابة ب السكري من النمط الثاني لذلك نوصي

ى السكري من النمط في النظام العلاجي لمرض (pramlintide)إدخال مضاهئ الأميلين ب

وتسارع الإفراغ المعدي و زيادة مما يسمح بمواجهة حالة ارتفاع الغلوكاغون  ،الثاني

 الوزن التي تصيب المرضى.

 .المحافظة على وزن طبيعي مما يساهم بضبط مستويات الأنسولين والأميلين 

  مراضيته.إمرضى  السكري من النمط الأول لفهم دوره في  لدىدراسة مستويات الأميلين 

 لدى دراسة تأثير خافضات السكر الفموية بأنواعها المختلفة على مستويات الأميلين في الدم 

 .مرضى  السكري من النمط الثاني

 لبعض  مراقبة مستويات الأميلين الدموية ومرافقتها بالدراسة النسيجيةيوصى مستقبلا  ب

من النمط  السكري  رضىم لدىللكشف عن وجود الرواسب النشوانية  الأعضاء الحيوية

ض القلب واعتلال الكلية السكري والزهايمر وهشاشة الإصابة بأمرا المعرضين لاختطار

 العظام.
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 الملخص باللغة العربية:

 حول شخص مليون 320 حوالي يصيب شائعا   مرضا   الثاني النمط من السكري الداء يعدمقدمة: 
فهم أعمق للآليات المشاركة في  تفيد فيالم جديدة معلذلك كان لا بد من البحث المستمر عن  .العالم

، ومحاولة الاستفادة منها في التقصي والمعالجة مما يساهم في تحسن الحالة  المرض تطور هذا
، استتباب الغلوكوزالصحية للمريض. فكان اكتشاف هرمون الأميلين الذي تبين دوره الحيوي في 

اسية، ومشاركته في المعالجة الدوائية لمرضى ودوره المرضي في تخرب خلايا بيتا البنكري
 السكري.

مقارنتها و الثاني النمط من السكري  مرضى لدى الأميلين هرمون مستويات دراسةهدف البحث: 
ودراسة العلاقة بين الأميلين ومجموعة من المعالم الكيميائية الحيوية  والأصحاء، البدينينبمجموعة 

 لدى مرضى السكري.

 Amylin (human) ELISA kit عتيدة باستخدام الأميلين مقايسة أجريت لبحث:المواد وطرق ا
 عتيدة باستخدام الأنسولين مقايسة وأجريت. الألمانية Phoenix  Pharmaceuticals لشركة

Insulin ELISA kit  لشركة Novatec باستخدامالكيميائية  المتثابتات قياس تم بينما. الألمانية 
 .البريطانية Roche لشركة عتائد

         .أظهرت النتائج وجود ارتباط يُعتد به بين الأميلين وكلٍّ من الأنسولين ومقاومة الأنسولينالنتائج: 

أظهرت هذه الدراسة أن  بينما لم يوجد ارتباط يُعتد به بين الأميلين وباقي المتثابتتات المدروسة.

من النمط الثاني لكن تركيزه المرتفع غير مرتبط الأميلين قد يشكل رابطأ بين البدانة والداء السكري 

 باضطراب المتثابتات الشحمية الدموية لدى المرضى السكريين من النمط الثاني البدينين.

 

 مستويات الأميلين البلازمية عند المرضى السكريين من النمط الثاني. العنوان المختصر:

 

 قاومة الأنسولين.السكري، البدانة، الأميلين، م: يةلكلمات المفتاحا
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Summary: 

Introduction: Type 2 Diabetes Mellitus is a widespread disease 
affect s about 170 million people around world. So it is important to 
search for new markers useful in a deeper understanding of the 
mechanisms involved in the evolution of this disease, and to try to 
take advantage for diabetic patients in the investigation and 
treatment, which contributes to the improvement of the health status 
of them. Amylin hormone is a new discovery, which shows its vital 
role in the glucose homeostasis, its role in the pathological damage of 
pancreatic beta cells, and participation in drug treatment for patients 
with diabetes. 

Aim of study: Study of amylin levels in patients with diabetes type 2 
and compare it with a group of obese and healthy people, And the 
study of the relationship between amylin and a range of biochemical 
parameters in diabetic patients. 

Materials and methods: Amylin levels were determined by using 
Amylin (human) ELISA kit for the German company Phoenix 
Pharmaceuticals. Insulin levels were determined by using Insulin 
ELISA kit for the German company Novatec. While chemical 
parameters were measured using kits for the British company Roche. 

Results: The results showed a significant correlation between amylin 
and all of the insulin and insulin resistance. While there was no 
significant correlation between amylin and the rest of parameters 
studied. This study showed that amylin may links obesity to diabetes 
type 2, but its high concentration doesn’t correlate with dyslipidemia 
in obese diabetic patients. 

Running title: Plasma amylin levels in type 2 diabetic patients. 

Key words: Diabetes, obesity, amylin, insulin resistance. 
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