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 معلومات البحث:   : الخلاصة

ويعود سبب ذلك الى نقص    الدم.من الامراض السريرية يتميز بإرتفاع السكرفي  داء السكر هو  
ان تطور مرض السكري يؤدي    افرازه.إفراز هرمون الانسولين من قبل البنكرياس او انعدام  

إن الفتوين أ هو عبارة عن بروتين   والكلى. والشرايينصيب القلب  تخطيرة قد  الى مضاعفات  
على تعزيز مقاومة الانسولين عن طريق تثبيط مستقبل الانسولين    ويعملسكري يفُرز من الكبد  

خاصة تنظيم عمليات    الجسم،و له ادواراً مهمة في  الهيكلية.  والعضلات تايروزين كيناز في الكبد  
تبط الفتوين أ بشكل كبير بمقاومة الانسولين وبالتالي  رو ي   الانسجة. وتكلس    والالتهابالايض  

عينه من المراجعين في    90إذ شملت الدراسة  جمع  تطور مرض السكري من النوع الثاني  .

  , العام  سـامراء  و   60مستشفى  الثاني   النوع  من  بالسكري  مصابين  أصحــــاء    30عينه 

  2024-9-22  ا بين( سنة , في الفترة م65-35)  كمجموعة   سيطرة, و تراوحت  اعمارهم بين

الدراسة  ,  2024-11-22ولغاية نتائج  الاحتمالية  واظهرت  مستوى  عند  معنوي  إرتفاع 
(P<0.05المرضى مجموعــة  في  أ  الفتوين  مستوى  في  النوع    (  من  السكر  بداء  المصابين 

ب مقارنة  الدراسة  االثاني  اظهرت  كما   , الكلوكوز  لاصحاء  مستوى  في  معنوي    لدى ارتفاع 
ب مقارنة  .االمرضى  اظهرت    لأصحـــاء  الدراسة كما  الكرياتنين    نتائج  مستوى  في  ارتفاع 

  الاصحاء.مع  مقارنة  بالوحامض اليوريك عند المرضى المصابين بالسكري من النوع الثاني  
  المرضى   ( لدى مجموعتيP<0.05أمــا اليوريا فلا يوجد فرق معنوي عند مستوى الاحتمالية )

 اً فيارتفاع. كما اظهرت النتائج  الاصحاء   ومجموعة  المصابين بداء السكر من النوع الثاني
الثلاثية والبروتينات الدهنية واطئة الكثافة والبروتينات الدهنية    مستويات الكوليسترول واالدهون

الكثافة   عالية  الدهنية  البروتينات  مستوى  في  وانخفاض  جداً  الكثافة  المرضى  واطئة  لدى 
 الاصحاء. بالمقارنة مع 
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 المقدمة:

متلازمة سريرية ايضية تتميز بإرتفاع    وهو  العصر،من الأمراض المنتشرة في عصرنا الحالي حتى عُرِف بداء  مرض السكري  

وهو من الأمراض التي تعددت اسبابه سواء كانت جينية    بها،يعإنَي منه كثير من الناس بصورة مبالغ    والذيالدم  مستويات السكر في  

السكري من الأمراض المزمنة التي لها العديد من الأعراض التي تعود على المرضى بشكل   ذلك، فمرضأوعوامل وراثية أو غير  

   .[1] المفاجيء الموتمتتالٍ حتى تصل في بعض الحالات إلى 

  

 يصنف مرض السكري الى نوعين اساسيين: 

 

الانسولين   على  المعتمد  الاول  الاحداث   : Insulin dependent diabetes mellitus(IDDM)النوع  بسكري  أحيانا  ويسمى 

(Juvenile diabetes) الوراثية     وذلك نتيجة للطفرات  ، ويحدث نتيجة لفقدان الأنسولين كليا بسبب التلف التام لخلايا بيتا البنكرياسية

الجينات الأنسولين      في  تكوين  على   pancreatic cells-Betaالمسؤولة عن  المعتمد  السكر  بداء  النوع  هذا  يدعى  السبب  ولهذا 

http://creativecommons.org/licenses/by/4.0/
https://doi.org/10.54153/sjpas.2026.v8i2.1319


97 
 

حيث    مريض هذا النوع من السكري يحتاج الى حقن الانسولين بشكل يومي لان الجسم لا ينتج ما يكفي من الانسولين,الأنسولين  

 [ 2]مدمرة.  لانكرهانز الفارزة لهرمون الانسولين في جزر تكون خلايا بيتا

يتميز هذا النوع من :  Non-Insulin dependent diabetes mellitus   (NIDDM) النوع الثاني غير المعتمد على الانسولين  

وظيفة     في  خلل      الانسولين ,اوحدوث    لهرمون    بيتا الفارزة    بسبب ضعف في خلايا  قليلة    الانسولين المفرزة    كمية    السكري بأن  

في الجسم كإنخفاض حساسية الانسجة المستهدفة من قبل الانسولين او بسبب قلة مستقبلات الانسولين الموجودة على سطح   الانسولين

ولكن مع استمرار مقاومة الانسولين تقل قدرة الجسم على افراز الانسولين   ,والتي تؤدي الى توقف عمل هرمون الانسولين  الخلايا  

دالتون، كيلو  52ان الفتوين أ هو عبارة عن بروتين سكري وزنه الجزيئي      .[3]وهذا يؤدي الى الاصابة بالسكري من النوع الثاني  

- ألفا   ويعرف ايضا بإســـــــم كلايكو بروتين  هيباتوكين.من الخلايا الكبدية الى مجرى الدم لذلك يمكن التعامل معه على انه    يفرز

يحتوي الفتوين   .الانسجةيتم تصنيعه في مختلف    المصل،جلوبيولين في    2-الجزيء الرئيسي لـــ ألـــفا  "AHSGشميد    "-يرمانزه

مع بعض باصرة من بقايا حامض اميني مرتبطة    27حامض اميني وسلسلة ب تتكون من    282أ تتكون من    سلسلتين، سلسلةأ على  

يشارك   المستقبلات،بارتباطه مع مجموعه كبيرة من    وذلكفي كثير من الوظائف    أدواراً كبيرةيلعب الفتيوين    واحدة.الكبريت    ثنائية

الكبد لذلك يرتبط ارتباط ايجابي  بروتين يفرز من    أ،. فيتوين  [4]الشرايين وغيرها    العظام، وتصلب  الكالسيوم، تكوين  عملية ايضفي  

 والانسجةتايروزين كاينيز في الكبد    مثبطا داخلياً لمستقبل الانسولينالفتوين أ يعد  .  السكري من النوع الثاني  الاصابة بمرض  بخطر

اعتماداً الدهنية   الفسفرة.على    والعضلية،  مع    حالة  يرتبط  بداء   وزيادة خطرالغذائي    والتمثيلالانسولين    مقاومةوبدوره   الاصابة 

الدموية   المحيطة بالاوعية  للدهون  التأثيرات الالتهابية  أ يقوم بتعزيز  الفيتوين  الثاني.  النوع  الوبائية.السكري من  الدراسات    أثبتت 

، متلازمة   2في الفتوين أ لدى المرضى المصابين  بالسمنة والمضاعفات ذات الصلة ، مثل داء السكري من النوع      ملحوظًا    ارتفاعًا

التمثيل الغذائي ، اضطراب الكبد الدهني غير الكحولي , بالإضافة الى ذلك ارتبط الفتوين أ ارتباطاً وثيقاً  بخلل التوازن الأيضي ، 

-)الانترلوكين    مثل    الالتهابيةالفتوين أ يعزز من انتاج السيتوكينات  و مستويات الدهون و  لكلوكوزمثل حساسية الأنسولين ، وتحمل ا

في الجســم هــي اليوريا. تتشكل    الايضية للبروتيناتان الناتج النهائي للعمليات    .[5]  وهذا الالتهاب يزيد من مقاومة الانسولين    (6

كما ان    .[6]اليوريا بشكل اساسي في الكبد والكلية وبالامكــان انتاج كميات قليلة منه في خلايا الدمــاغ وخلايا الجلد والعضلات  

النواتج للمواد النيتروجينية الغير بروتينيـة وهو عبارة   وهواحد  الكرياتينين.هو   والكرياتين فوسفيت الناتج النهائي لايض الكرياتين

البنكرياس في  واحياناً  والكبد،  الكلى  في  رئيسية  بصورة  ينتج  نتروجيني  عضوي  حامض  اعتبار  . عن  علامة نين  يالكريات  يمكن 

     .[7الكلى ]للاستدلال على وظائف  مهمة تشخيصية

في الكبد والأمعاء    اً حمض البوليك أيضًا داخلييتم تصنيع    الإنسان.جسم    في البيورينات  النهائي لتحللهو الناتج   حامض اليوريك 

التركيزات العالية داخل الخلايا،   يعمل كمضاد اكسدة مضاد قوي عند التركيزات الطبيعية، بينماعند  .الوعائيةوالعضلات والبطانة  

م في تطور مرض السكري من  هيساوكما ان ارتفاع حامض اليوريك يؤدي الى زيادة الجذور الحرة.    ،للأكسدةفهو جزيء مؤيد  

   .[8]الثاني النوع 

في الجسم من    وتصنعلغذاء  اتمُتص الدهون من    مصدرًا رئيسيًا للطاقة للجسم وتساهم في نقل الإشارات العصبية  الدهونتعُد  

الكبد   الى الا  الدهنية،  والانسجةقبل  التخزينالمختلفة    والاعضاءنسجة  ثم تنتقل  تعتبر مكون رئيسي في   [،9]ستخدام  والا  لغرض 

دهنية شمعية لينـة غير قابلة للذوبان   عن مادةهو عبارة    ان الكوليسترول.  [10الهرمونات الستيرويدية ]  تصنيع بعض الهرمونات مثل

يعتبر الكوليسترول من المركبات الوسطيـة الفعالة في تصنيع الهرمونات الستيرويدية   والكبد.يتم تصنيعه في الامعاء الدقيقة    في الماء

العصبية إنه ضروري لوظيفة الأنسجة العصبية، حيث أن نقصه قد يؤدي إلى تراجع في أداء الخلايا    االصفراء، كموفيتامين د واملاح  

حيث يتكون ثلاثي     . اما الدهون الثلاثية فهي عبارة عن دهون متعادلة تتكون من استرات الاحماض الدهنية مع الكليسيـرول[11]

اما خارجية المنشأ يتم الحصول عليها     الثلاثية    الدهون  تكون    الكليـسيـرول من الكليسيرول الذي يعد الوحدة الاساسية فيها ,    اسيل

داخلية المنشأ يتم تصنيعه في الكبد   الكيلومايكرون , او      بواسطة    الى الكبدوتنُقل من الامعاء    بالدهون      عن طريق تناول الغذاء الغني

الواطئة     البروتينات الدهنية    بواسطة    ويتم نقلها الى الانسجة المحيطة والى النسيج الدهني لتخزن فيه لوقت الحاجة  والنسيج الدهني

مع الماء لذلك لا تذوب في الدهون الثلاثية لا تحمل شحنة لذلك سميت بالدهون المتعادلـة ولا تكون اصرة هيدروجينية  .الكثافة جداً 

القلب والاوعية الدموية والشرايين وبالاخص البروتينات    عوامل الخطر الرئيسية لامراض  أحد[. تعد البروتينات الدهنية  12]الماء  

. تلعب البروتينات الدهنيـة دورا كبيرا في نقل دهون الغذاء من الامعاء الى الكبد والانسجة الدهنية LDL الدهنية المنخفضة الكثافة

ً ان البروتينات الدهنية عالية الكثافة     .[13]  ن الكبدية الى الانسجة المحيطيةونقل الدهو من البروتينات   وهو الجزء الاصغر حجما

الكبد بشكل أساسي   الدم الى الكبد ليتم الدهنية، والاكثر كثافة ويصنع في  الكوليسترول من  البروتينات المسؤولة عن نقل  وهو من 

في قابليته على التخلص من الكولسترول الزائد عن الحاجة   HDL الـتكمن اهمية   ويسمى عادة بالكوليسترول الجيدالتخلص منه ولهذا  

البروتينات الدهنية الواطئة .  [14]  ته ليتم الاستفادة من الكولسترولمن الاوعية الدموية والانسجة المحيطة ونقله الى الكبد لغرض اكسد

 والانســجة المختلفةالخلايا من الكبد الى  بنقل الكوليسترولجزيئــات صغيرة جداً توجد في مجرى الدم تقــوم عبارة عن هي الكثافة 

 الجسم، في    والالتهابيذا أهمية سريرية وذلك لدوره المحوري في تنظيم التوازن الايضي    يعُد قياس الفتوين أ  [.15]  لكي يتم خزنــه
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مما الدهنية،  والانسجةفي الكبد  إذ يفُرز هذا البروتين بشكل رئيسي من الكبد ويلعب دوراً مثبطاً لمستقبل الانسولين تايروزين كاينيز

يرتبط ارتفاع الفتوين  كماالثاني،ساهم في تطور مقاومة الانسولين وهي المرحلة المبكرة والممهدة للاصابة بداء السكري من النوع ي

 .[16] أ بزيادة خطر الاصابة بمتلازمة الايض وأمراض القلب والاوعية الدموية

   المواد وطرق العمل 

سيطرة  ( عينة لاصحاء كمجموعة  30و)  ذكور(25إناث ,    35)الثاني  ( عينة من المصابين بداء السكري من النوع  60تم جمع )

تتراوح اعمار المصابين   22/11/2024ولغاية    22/9/2024  العام للفترة ما بينمن المراجعين لمستشفى سامراء    ذكور(10إناث,  20)

/مربع الطول   (الكيلوغرام)= الوزن    BMI)تم حساب دليل كتلة الجسم من خلال المعادلة مؤشر كتلة الجسم )  سنة.(  65ــ35بين )

 . المتر()

من الدم الوريدي بواسطة محقنة طبية تستعمل لمرة واحدة    3سم  10تم جمع العينات الخاصة بالدراسة الحالية من خلال سحب  

ثم وضعت هذه الأنابيب  ،  خالية من مادة مانعة للتخثر  Gel tubeالدم في أنابيب    وضعساعة،    12فقط، وبعد فترة صيام لا تقل عن  

( Micropipetteبعدها سحب المصل باستخدام الماصة الدقيقة )  الدم،دقائق للحصول على مصل    10في جهاز الطرد المركزي لمدة  

( لغرض إجراء الفحوصات الكيموحيوية المطلوبة فيما (Eppendrof tubeووضع كل نموذج في أنبوبة اختبار بلاستيكية جديدة  

   (.C°20-بعد. إذ حُفظت في التجميد بدرجة حرارة )

 

 Bioassay Technology Laboratory( المجهزة من قبل شركة  kitبـإستعمال عدة القياس )  Fetuin A  قدير تركيزتتم  

تم تقديره  الجلوكوزمستوى    . اماELISAالمرفقة مع عدة الفحص الخاصة وفق تقنية  الدم وباتباع الخطوات    في مصل  المنشأ  صينية

 ز اوكسدي  الجلوكوزبوجود أنزيم  تعتمد هذه الطريقة على الاكسدة الانزيمية للكلوكوز    .  (kit)العدة الجاهزة    وبإستخدامبالطريقة اللونية  

(GoDوأنزيم )  ( بيروكسيديز(POD  ًوبيروكسيد الهيدروجين الذي يتم الكشف   يتكون حامض الكلوكونيك  حيث الوردي  اللونمعطيا

مركب كوينونيماين    الى POD ــperoxideaseانزيم    وبوجود Amino anti pyrine __4ــ امينو انتي بايرين  4عنه بواسطة  

Quinoneimine    تتضمن الطريقة استخدام محاليل   استخدمت الطريقة الانزيمية اللونية في تقدير اليوريا . اما اليوريا  [17]الملون

 الذي يعمل على تحرير الامونيا في المحيط القاعدي، إذ تتفاعل الامونيا مع السالسليت  والمحتوية على إنزيم اليوريز,(kit)  جاهزة

Salicylate والهايبوكلورايت Hypochlorite   اندوفينول- 2،2ليكون كاربوكسي   Dicarboxy – 2,2 Indophenol ثنائي 

 [. 18]نانوميتر بجهاز المطياف الضوئي  600خضر اللون والذي تقاس شدته عند طول موجي لاا

وهي عبارة عن طريقة لونية يتم فيها تفاعل الكرياتنين الموجود في المصل    ،(kit)بإستخدام العدة الجاهزة  نين  يوتم تقدير الكريات 

الذي يتم   Creatinine Picrateنين  ي من بيكرات الكريات  محمر اللون -وسط قاعدي لينتج عنه محلول اصفر  في picric acidمع  

  الضوئي.المطياف  بجهاز nm 500قراءة شدة الامتصاصية له عند طول موجي

اليوريك انزيم       حامض  بواسطة  اليوريك  حامض  الهيدروجين    الى uricaseيتأكسد  وبيروكسيد  بعدها    ويتفاعلالانتوين 

مع الهيدروجين  انزيم  Dichloro phenol sulfonate– DPS-2,4و  4Aminophenazon AMP- بيروكسيد   بوجود 

Peroxydase –POD  [.19] نانوميتر  520ليعطي ناتج ملون له اعلى امتصاصية عند الطول الموجي 

الكوليسترول   الطريقة الانزيمية  اما  الدم بإستخدام  التحليل    وذلك Enzymatic methodتم تقديره في مصل  باستخدام عدة 

واسترات    .(kit)الجاهزة الحر  للكوليسترول  الانزيمية  الاكسدة  على  تعتمد  إذحيث  كوليسترول    الكوليسترول،  انزيم  استريز  يقوم 

Cholestrol esterase، بعد ذلك يقوم انزيم    دهنية حرة.  كولسترول واحماضأسترات الكولسترول   الى      بتحويلCholestrol 

proxidase _POD    عند الطول الموجي  الذي يتم قياسه طيفيا  الناتج الملونبأكسدة الكولسترول حيث يظهر nm500   بعد انتهاء

 Amino antipyrine [20  .]_4وبوجود  peroxidase _POD التفاعل الانزيمي لانزيم

 LPL-lipase الثلاثية الى كليسرول بواسطة انزيم  الدهونتتحلل  , إذ ) (kitتم تقديرها بوساطة العدة الجاهزة الثلاثية   الدهون

Lipoprotein   فوسفيت بواسطة انزيم  -3-ثم يتحول الكليسرول الى كليسرول Glycerol.kinase د ايون المغنيسيوم الذي جووبو

على  ويتم الحصول اخيرا Glycerol -3- phosphate -oxidase GPO يتحول الى ثنائي هيدروكسي اسيتون بمساعدة انزيم

 ً  [. 21]بوجود انزيم البيروكسديزو nm 500عند الطول الموجيالناتج الملون الذي يمكن قياسه طيفيا

الخاصة بتقدير تركيز البروتين الدهني العالي الكثافة    (kit)تم تقديرها بإستعمال العدة الجاهزة  والبروتينات الدهنية عالية الكثافة  

والبروتين الدهني   LDL ، يتم ترسيب كل من الكايلومايكرونات والبروتين الدهني الواطئ الكثافةطريقة انزيميةهي    الدم.في مصل  

وبوجود ايون المغنيسيوم ويحتوي الرائق الذي يتم الحصول عليه  phosphotungstic acidبإضافة   VLDL الواطئ الكثافة جدا
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الكوليسترول المرتبط بهذه الاجزاء HDL بعد عملية الطرد المركزي على الدهنية واطئة   الذي من خلاله يتم تقدير  والبروتينات 

 .nm 500[22]وتم قياسها طيفياً عند الطول الموجيالكثافة 

)الكلوكوز,اليوريا,الكرياتينين,حامض   المتغيرات  قياس  الثلا  اليوريك،تم  الدهنيةعالية وية  ثالكوليسترول,الدهون  البروتينات 

 اسبانية المنشأ.  Bio System( المجهزة من شركة kitالكثافة( بإستخدام العدة الجاهزة ) 

 التحليل الإحصـائي 

 

الاحصاء    إستخدام  تم )  SPSSبرنامج  الجداول  في  الموجودة  القيم  اختبار  )  Mean± SDوتمثيل  على    T-testبالاعتماد 

المعياري   احتمالية    Standard deviations (S.D)والانحراف  مستوى  تحليل    وتم p≤0.05وعند  للمتغيرات    ROCإجراء 

 المدروسة. 

 النتائج والمناقشة 

 في مستوى الفتوين أ ومستوى الكلوكوز ومستوى الكرياتنين  p  ≥  0.05ارتفاعا معنويا عند مستوى احتمالية  تبين النتائج حصول  

  1وكما موضح في الجدول اما مستوى اليوريا فلا يوجد فرق معنوي بين مجموعة المرضى ومجموعة الاصحاء 

 

 لدى مجموعتي المرضى والاصحاء وحامض اليوريك مستويات الفتوين أ والكلوكوز واليوريا والكرياتنين  :1الجدول 

Parameters 
Mean ± SD  

P-value 
Control Patients 

FetuinA 
mg/L 

613.285±96.204 801.155±76.671 
< 

0.0001* 
Glucose 
mg/dl 

90.600±13.863 163.080±36.276 
< 

0.0001* 

Urea mg/dl 33.703±5.482 34.197±5.375 0.684 

Creatinine 
mg/dl 

0.990±0.237 1.108±0.258 0.038* 

Uric acid 
mg/dl 

5.283±1.184 5.928±1.271 0.023* 

 

 

الدراسةاظهرت   الفتوين أ لدى مجموعة المرضى المصابين بالسكري النوع    نتائج  الثاني الحالية ارتفاعاَ معنوياً في مستوى 

 الثاني،علاقة بمرض السكري من النوع    أ لهمن الفتوين    ان المستويات العالية  [، اذ23] stefanتوصل اليه الباحث    مامع  يتفق    وهذا

حيث ان الفتوين أ يعُزز من مقاومة الانسولين عن طريق تثبيط مستقبل الانسولين تايروزين كاينيز في الكبد والعضلات ويزيد من 

كما اتفقت نتائج الدراسة مع ما توصل اليه   [.24الدم ]وارتفاع مستواه في    الجلوكوزمقاومة الانسولين مما يؤدي الى ضعف استخدام  

Behnoush [25 الذي وجد ان الفتوين أ قد ارتفع معنوياً لدى مرضى السكري وارتبط مع خطر الاصابة بمضاعفات الشبكية لدى ]

[ الذين وجدو أن ارتفاع 26]  Karamfilovaو Veraكما اتفقت نتائج الدراسة مع توصل اليه    الثاني.مرضى السكري من النوع  

مستوى الفتوين أ كان أحد المؤشرات المهمة التي يمكنها التنبؤ بالاصابة بمرض السكري من النوع الثاني كما وجدو ارتباطاً وثيقاً 

 الدم.بين المستويات العالية من الفتوين أ ومستوى السكر المرتفع في 
 

ً  نتائج الدراسةكما اظهرت   ان ارتفاع مستوى تركيز  الثاني إذفي مستوى الكلوكوز لدى مرضى السكري النوع  ارتفاعاً معنويا

السكري مقارنة بمجموعـة الاصحاء يعزى سبب  .  Khamnueva  [27]مع دراســة    وهذا يتفق  الكلوكوز لدى مجموعة مرضى 

في مستقبلات الخلايا   الى خلل الأنسولين من قبل البنكرياس أويعود سبب ذلك    إنخفاض إفرازهرمون  إلىالكلوكوز  أرتفاع مستوى  

عوامل مكتسبة تعود الى نقص في مستوى الانسولين ما يؤدي   وراثية اوالى عوامل    ة، بالإضــافالمسؤولة عن استهلاك الكلوكوز

 الانسولين تعمل بشكل غير صحيح أو بسبب زيادة  إن مستقبلاتالأنسولين بسبب   مقاومة تحدث   الدم.الى ارتفاع سكر الكلوكوز في  

 من أهم الاسباب عند هو الأخير وهذا السبب الهدف مستقبلات الأنسجة في خلل لوجود نتيجة أو الدم في  للأنسولين المضادة الأجسام

 .  [28] السكريداء  من الثاني النوعبالمصابين 
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 والاصحاء.والفتوين أ لدى مجموعتي المرضى  الذي يوضح مستوى الكلوكوز 1كما الشكل

 

 
 مستوى الفتوين أ والكلوكوز لدى مجموعتي المرضى والاصحاء :1شكل

 

المصابين بالسكري من النوع الثاني    مجموعة المرضىكما اظهرت الدراسة عدم وجود فرق معنوي في مستوى اليوريا لدى  

الى ارتفاع مستوى   اشار  [، الذي 29]  Bamanikar الباحث   لا يتفق مع ماتوصل اليه    " وهذا 1والاصحاء كما موضح في" الجدول  

السكري من النوع الثاني وهذا يعود الى انخفاض قدرة الكلى على التصفية مما يؤدي الى   المصابين بمرضاليوريا في امصال دم  

إرتفاع مستوى اليوريا إلى   أيضــاً سبب  ويعزى أمصال دم الاشخاص المصابين بداء السكر من النوع الثاني.  فيالايض  تراكم نواتج  

بديل    يعد مصدرالجسم نتيجة لغياب الأنسولين واللجوء إلى أستهلاك البروتين والذي    الطاقة فيالذي يعد مصدر    الجلوكوزفقدان  

  .اليورياعنه تكون  حيث ينجمللطاقة 

المصابين بالسكري من النوع الثاني كما موضح   مجموعة المرضىنتائج الدراسة ارتفاعاً في مستوى الكرياتنين لدى   بينت  كما

الى حصول ارتفاع في مستوى الكرياتنين في   توصلوا  . الذينYadav   [30]وpathanتوصل اليه    مع ما يتفق    وهذا,  1الجدولفي  

  امصال دم المصابين بمرض السكري من النوع الثاني , إذ ان سبب ارتفاع الكرياتنين لدى مرض السكري يعود الى تخزين الكرياتنين 

في الكلى او بسبب اعتلال الكليـــة او بسبب انخفاض معدل الترشيح الكبيبي الذي يؤدي الى ارتفاع تركيز الكرياتنين .كما ان سبب  

ارتفاع الكرياتنين عند مرضى السكري النوع الثاني  قد يعود الى مقاومة الانسولين حيث تقوم اجسامهم بإستخدام بروتينات العضلات 

 وان الكرياتنين هو الناتج النهائي لايض الكرياتين والكرياتين فوسفات الموجود في الخلايا العضلية .  لانتاج الطاقة ,

 

  Matsukiيتفق مع    وهذاحامض اليوريك في مجموعة المرضى مقارنة بالأصـحاء    ارتفاع مستوى  الدراسة  واظهرت النتائج

لدى مرضى السكري يعود الى ان زيادة مقاومــة الانســولين تؤدي الى ارتفاع    ان سبب ارتفاع حامض اليوريك   [.31]وجماعته  

ان حامــض اليوريك هو الناتج النهائي لأيــض   اليـوريــك، كفاءة عمل البروتينات الناقلة لحامــض    الدم وتقليل   اليوريك فيحـامــض  

قد يكون حامض من خلال تحفيز مايتوكوندريا الاجهاد التأكســدي   وذلكويعمل على زيادة مقاومة الانســولين في الكبد  البيورينات، 

 .الوظيفي التأكسدي والاختلال الإجهادمما يؤدي إلى  لانكرهانز،البوليك له آثار مباشرة على خلايا جزر 

الدراسة   نتائج  ً كما اظهرت  ارتفاعا عند  الحالية  الاحتمالية    معنوياً  الكوليسترول والكلسيريدات    p≤0.05مستوى  في مستوى 

كثافة  الثلاثية والبروتينات الدهنية الدهنية واطئة الكثافة والبروتينات الدهنية واطئة الكثافة جداً وانخفاض البروتينات الدهنية عالية ال

   2الجدول  لدى مجموعة المرضة المصابين بداء السكر النوع الثاني بالمقارنة مع مجموعة الاصحاء كما مبين في
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والكليسيريدات  :2جدول   الكوليسترول  الكثافة    مستوى  واطئة  الدهنية  والبروتينات  الكثافة  عالية  الدهنية  والبروتينات  الثلاثية 

 ضى والاصحاءروالبروتينات الدهنية واطئة الكثافة جداً لدى مجموعتي الم

 

 

Parameters  
Mean ±SD   P –

value  Control   Patients   

T.C mg/dl  201.63±15.840 235.02±33.764  < 

0.0001* 
Triglyceride 
mg/dl 

163.4±24.563 198.1±35.038  < 

0.0001* 
HDL-ch 
mg/dl 

47.63±8.336 36.10±7.858  < 

0.0001* 
VLDL-Ch 
mg/dl 

32. 6±4.913 39.62±7.008  
< 

0.0001* 
LDL-Ch 
mg/dl 

121.4±20.936 159.3±34.148  0.003* 

 

 

ً اظهرت نتائج   مستوى الكوليسترول لدى مجموعة المرضى المصابين بمرض السكري من النوع الثاني كما    الدراسة ارتفاعا

إذ إن سبب ارتفاع الكوليسترول لدى مرضى السكري من النوع   Alkaise  [32.]اليه  ,وهذا يتفق مع ما توصل    2مبين في الجدول  

الخاصة  (  Apo –B-100الثاني يعود الى تكسر البروتين الدهني واطئ الكثافة او بسبب عدم كفاءة مستقبلات الجزء البروتيني ) 

يعود ارتفاع الكوليسترول إلى نوعية الغذاء المتناول اذ   الكوليسترول أو  زيادة تركيزيساهم في    ذواطئ الكثافة، ا  بالبروتين الدهني

 [.33]الكوليسترول الكلي   يؤدي الى ارتفاع تراكيزالمشبعة  غني بالدهونيسبب تناول غذاء 

الثلاثية لدى مجموعة المرضى بالمقارنة مع مجموعة الاصحاء. ارتفاع   الدهون نتائج الدراسة ارتفاعاً في مستوى    وأظهرت

الكليسيريدات الثلاثية عند مريض السكري ناتج عن مقاومة الانسولين التي تؤدي الى زيادة تكسير الدهون وارتفاع الاحماض الدهنية 

الحرة وارتفاع الاحماض الدهنية يحفز الكبد على انتاج المزيد من الدهون ,و يعود  سبب ارتفاع الكليسيريدات الثلاثية هو حدوث 

مرضى السكري حيث تؤدي  مقاومة الانسولين الى تقليل قدرة الجسم على استخدام الكلوكوز للحصول على  اختلالات ايضية في  

الطاقة فيبدأ بتفكيك الدهون للحصول على الطاقة وبذلك تزداد كمية الاحماض الدهنية الحرة ويتم تحويلها في الكبد الى دهون ثلاثية  

ان ارتفاع الدهون الثلاثية في الدم يؤدي الى ارتفاع الكليسيريدات الثلاثية   [ .34]في الدم    وهذا يؤدي الى زيادة تركيز الدهون الثلاثية

الوعائية.  Hypertriglycerdaemiaالحالة )وتسمى هذه   القلبية  الشرايين  امراض تصلب  في تطور  دورا  تلعب  إن ( والتي  كما 

ترتبط المستويات المرتفعة من الكليسريدات الثلاثية .  ارتفاع مستويات الكليسريدات الثلاثية، يزيد من خطر الإصابة بالتهاب البنكرياس

مما يساهم في تفاقم تصلب , وزيادة مستويات البروتينات الدهنية منخفضة الكثافة  مستويات البروتين الدهني عالي الكثافة بانخفاض 

 اللايبو بروتين لايبيز  تشير الدراسات إلى أن نقص الأنسولين يؤدي إلى زيادة الدهون في الدم نتيجة انخفاض فعالية إنزيم.الشرايين

، مما يزيد  البروتينات الدهنية عالية الكثافة  ، مما يتسبب في ارتفاع مستويات الكليسريدات الثلاثية في مصل الدم وانخفاض مستويات

 .[ 35]من خطر الإصابة بتصلب الشرايين القلبية
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 الثلاثية لدى مجموعة المرضى مقارنة بالاصحاء والدهونالكلي  مستوى الكوليسترول: 2الشكل 

 

لدى مجموعة المرضى المصابين    الكثافــة للكوليسترولاظهرت نتائج الدراسة الحالية انخفاضاً في تركيز البروتين الدهني عالي  

سبب انخفاض مستوى البروتين   ان Sofa  [36]بالسكري من النوع الثاني مقارنة بالاصحاء وهذا يتفق مع ما توصل اليه الباحث

, والذي يثبط تحلل الدهون الثلاثيـة الى LPLالدهني عالي الكثافــة لدى المرضى يعود الى انخفاض فعالية انزيم لايبوبروتين لايبيز 

دهنية   اللايباز    وكوليسترول.احماض  انزيم  يزداد نشاط  ذلك  الى  الدهون   الذي Hepatic lipaseالكبدي  بالاضـافة  بتكسير  يقوم 

المواد   وبالاخص الثلاثية وهي من  بالدهون  الكثافة غني  عالي  الدهني  البروتين  يكون  وبذلك  الفوسفاتية  والدهون  الثلاثية  الدهون 

 [.37القلب ] وأمراضالاساسية التي يعمل عليها انزيم لايبو بروتين لايبيز وهذا يضاعف خطر تصلب الشرايين 

كما اظهرت نتائج الدراسة ارتفاعاً في مستوى البروتينات الدهنية واطئة الكثافة جداً لدى مجموعة المرضى المصابين بالسكري  

اذ اشاروا الى ان المصابين بمرض السكري تكون لديهم نسبــة عالية    Qasim   [38]من النوع الثاني وهذا يتفق مع ما توصل اليه  

الدهون   والذي يسبب ارتفاع     LPLمن البروتينات الدهنية واطئة الكثافة جداً وهذا يعود الى انخفاض فعالية انزيم لايبو بروتين لايبيز  

وقد يعود سبب هذه الزيادة الى زيادة تركيز الجذور الحرة في الجسم نتيجة اكســدة جزيئات   VLDL       ة  الثلاثية  وبالتالي زياد

LDL اذ تعمل الجذور الحرة على تحطيم خلايا بيتا البنكرياسية والانسجة الدهنية وبالتالي زيادة تحرر الاحماض الدهنية والذي ,

غني    دهني  بروتينعن  جداً هو عبارة  البروتينات الدهنية واطئة الكثافة    .  VLDL    [39]يستخدم الكبد كميات كبيرة منها في انتاج  

من ثلاثي الكلسيريدات بسبة عالية تتراوح    الامعاء يتكوناقل في    وبدرجةجداً بالكليسيريدات الثلاثية يصنع بشكل رئيسي في الكبد  

قليلة25-10و%70-50بين   المؤستر ونسبة  الكولسترول  ليبو   % من  ليبيد والابو  الفوسفو  الدهنية وغشاء  البروتينات والاحماض 

من جسيمات تتكون  اساسا من البروتينات هذه الجسيمات تنقل الدهون عبر الدم من الكبد انسجة الجسم  VLDLتتكون الـ  بروتين.

كمصدر للطاقة او لتخزينها في الانسجة الدهنية وفي حالة مقاومة الانسولين لا يستطيع الجسم استخدام الكلوكوز    لإستخدامها  المختلفة

و الدهون بشكل صحيح فيستجيب الكبد بإنتاج المزيد من البروتينات الدهنية المنخفضة الكثافة  وهذا يؤدي الى ارتفاع الدهون الثلاثية 

الية الكثافة كما ان ارتفاع مستويات البروتينات الدهنية المنخفضة الكثافة يزيد من احتمالية الاصابة وانخفاض البروتينات الدهنية ع

 [ .40بأمراض القلب وتصلب الشرايين ويزيد من الاجهاد التأكسدي ]

الكثافة   الدهنية واطئة  البروتينات  في مستوى  ارتفاعاً  الدراسة  نتائج  اليه   اظهرت  الحالية مع ما توصل  الدراسة  نتائج  اتفقت 

Ozder   [41]  .  ومستويات توصل  حيث , الثلاثية  الدهون  لديهم  مستويات  عالية من  السكري تكون  المصابين بمرض  ان  الى 

الكثافة   الكثافة ونسبة عالية من البروتين الدهني واطيء  البروتين الدهني عالي  ان  مستويات السكر في الدم ترتبط  . منخفضة من 

الذي يعمل على تحلل   LPLالبروتينات الدهنية واطئة الكثافة وهذا يعود الى اسباب منها , انخفاض فعالية انزيم الليبو بروتين لايبيز 

الدهون الثلاثية وتحويل معظم البروتينات الدهنية واطئة الكثافة جداً الى البروتين الدهني متوسط الكثافة ومن ثم الى بروتين دهني 

 [. 42]واطي ء الكثافة

وهو اختبار تشخيصي لتحديد وجود أو غياب مرض ما.    ROCتم تحليل النتائج التي تم الحصول عليها بإجراء تحليل منحني  

الشكل   أ والكلوكوز واليوريا و  3يظهر  بالفتوين  المساحة    اليوريك.الكرياتينين وحامض  والخاص  قيمة تحت  أ   AUCإن  للفتوين 

  الحساسية   وكانتCut off (>719.53  )قيمة    المرض. وإنوهي قيمة عالية تشُير الى دقة جيدة جداً للمؤشر في تشخيص  (  0.946)

أما الكلوكوز فقد   دقيق.بشكل    تم تصنيفهم  حيث ان الاصحاءدقة  ال%( تشُير النتائج الحالية الى  92.31)والخصوصية  (  88.14)%

( حيث تقترب من القيمة واحد مما يدل على قدرة الفحص على التمييز بدقة بين الافراد 0.989)  AUCكانت قيمة تحت المساحة  

 نسبة الحساسيةبلغت    بينما (  113<للكلوكوز )  Cut offقيمة الــــ    وإنالمصابين وغير المصابين بداء السكري من النوع الثاني  
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( مما يدل على ان جميع 100.00الخصوصية مثالية )%  ابدقة، ام( تشُير الى ان الاختبار يكشف معظم الحالات المرضية  93.33)

 صحيح. الافراد الاصحاء تم تصنيفهم بشكل 

 

 للفتوين أ والكلوكوز ROCمنحنى  :3الشكل 

 

( والخصوصية كانت 73.33( والحساسية )31<) Cut offوقيمة  AUC (0.532 )المساحة أما اليوريا فقد كانت قيمة تحت  

( أما الخصوصية  20.00( والحساسية كانت )<1.3) Cut off  وقيمةAUC  (0.608  )فقد كانت قيمة    (. بينما الكرياتينين40.00%)

  مثالية.( أي 100.00فقد كانت )

 

 

 لليوريا والكرياتينين  ROCمنحنى  :4لشكل ا

 

( والخصوصية كانت 73.33والحساسية )  Cut off (5.1>)( وقيمة  0.645)  AUCوفيما يخص حامض اليوريك فقد كانت قيمة  

(53.33 .) 

 

 لحامض اليوريكROCمنحنى  :5الشكل 
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( وهي  0.759للكوليسترول بلغت )  AUCإن قيمة تحت المساحة  الدهون الثلاثية  الكوليسترول ووالخاص ب  6كما يظُهر الشكل  

( مما يشُير الى ان الفحص قادر على التعرف على الحالات المريضة 66.67تشُير الى قوة تمييز جيدة للمؤشر والحساسية بلغت )

يدل على ان الكوليسترول يتمتع بقدرة تشخيصية   ( مما 215<)   كانت Cutoff( وقيمة الــ  86.67بشكل صحيح أما الخصوصية )

( 195<كانت )  Cut off( وقيمة  0.766(الثلاثية كانت  للدهون AUCالــ أن قيمة  الثاني.جيدة كمؤشر لمرض السكري من النوع  

%( تعد حساسية منخفضة وهذا يحد من قدرة الدهون الثلاثية على الكشف المبكر عن الحالات المصابة 46.67كانت )  والحساسية

 الاصحاء.%( تدل هذه القيمة العالية على ان الاختبار يتمتع بدقة عالية في استبعاد 96.67) ةالثاني، الخصوصيبالسكري من النوع 

 

 للكوليسترول والدهون الثلاثيةROCمنحنى  :6الشكل 

 

 

( 0.637للبروتينات الدهنية عالية الكثافة كانت )     AUCإن قيمة  الدهنية عالية الكثافة والبروتينات الدهنية واطئة الكثافة.    والبروتينات

( اما البروتينات الدهنية الواطئة الكثافة ان  43.33لخصوصية كانت )ا( و85.00والحساسية كانت )(  <45)  كانت Cut offوقيمة  

%( 93.33)  والخصوصية%(  40( وتشير هذه القيمة الى ان قدرة التمييز للمؤشر ضعيفة والحساسية كانت )0.661) AUC قيمة الــ

 (. <  145) كانت Cut offالــ  وقيمة

 

 

 للبروتينات الدهنية عالية الكثافة والبروتينات الدهنية واطئة الكثافة  ROCمنحنى  :7الشكل

 

 

( 96.7%( اما الخصوصية كانت )45( والحساسية بلغت )0.765) كانت AUCالبروتينات الدهنية واطئة الكثافة جداً ان قيمة الـــ  

 .Cut off (39>)الــ  وقيمة
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 الدهنية واطئة الكثافة جداً للبروتينات  ROCمنحنى  :8الشكل

 

 الدهون.اليوريك و ضالكلوكوز، اليوريا، الكرياتينين، حامالجسم،  ةأ، مؤشركتلالفتوين يظُهر العلاقة الارتباطية بين   :3جدول 

 
  Fetuin A  

 Control  
 

   Patients  
 

BMI 
R=0.089  

P=0.664 

R=0.14 

P=289 
 

Glocuse  
R=0.072 

P=0.728 

R=-0. 260* 

P=0.046 
 

Urea  
R=-0.253 

P=0.213 

R=-0.042 

P=0.754 
 

Creatinine  
R=-0.137 

P=0.503 

R=0.07 

P=0.598 
 

Uric acid 
R=-0346 

P=0.083 

R=0.228 

P=0.083 
 

Cholestrol  
R=-0.342 

P=0.087 

R=0.026 

P=0.847 
 

T. G 
R=-0.116 

P=0.572 

R=-0.075 

P=0.573 
 

HDL 
R=-0.166 

P=0.0.418 

R= -0.001 

P=0.996 
 

LDL 
R=- 0.157 

P=0.442 

R=0.041 

P=0.758 
 

VLDL 
R=- 0.116 

P= 0.572 

R=- 0.075 

P=0.573 
 

        
 

(بين الفتوين أ  =p  289)  ( عند مستوى احتمالية r =0.14أن هناك علاقة ارتباط طردية)  3الجدول    أظهرت النتائج في  

الجسم   كتلة  ارتباط عكسية  ومعدل  الجدول علاقة  اظهر  احتمالية     (r=- 0.260),كما  أ   (p=0.046)عند مستوى  الفتوين  بين 

 

  

  

  

  

   

    

            

               

 
  

  
   

   

           

         

                 

                 

              



106 
 

بين الفتوين أ واليوريا  (p=0.754)عند مستوى الاحتمالية    (r=- 0.042)كما اظهر الجدول وجود علاقة ارتباط عكسية  والكلوكوز  

بين الكرياتينين و الفتوين أ , بالإضافة الى وجود (p=0.598)عند مستوى الاحتمالية   (r=0.07), ووجود علاقة ارتباط ايجابية  

بين الفتوين أ وحامض اليوريك . كما اظهر الجدول ان    (p=0.083)عند مستوى الاحتمالية   (r=0.228)علاقة ارتباط ايجابية  

الكوليسترول   بين  ايجابية  ارتباط  الاحتمالية   (r=0.026)أ    والفتوينهناك علاقة  بين   (p=0.847)عند مستوى  ايجابية  وعلاقة 

كل   وبينووجود علاقة ارتباط عكسية بين الفتوين أ   (p=0.758)تمالية الدهني واطيء الكثافة عند مستوى الاح  والبروتينالفتوين أ  

جداً   الكثافة  واطيء  الدهني  البروتين  النوع    الثلاثية  والدهونمن  بالسكري من  المصابين  الاشخاص  )في  عند   (r=0.075الثاني 

 .(p=0.573)مستوى الاحتمالية 

 

 : ستنتاجاتالا

لدى المرضى المصابين بالسكري من النوع الثاني   اليوريك  وحامض  ارتفاع في مستوى الفتوين أ و الكلوكوز والكرياتنين

كما بينت الدراسة    والاصحاء.أما اليوريا فلا يوجد فرق معنوي بين المرضى المصابين بالسكري من النوع الثاني    بالاصحـاء،مقارنة  

جداً  ارتفاعاً في مستوى الكوليسترول والكليسيريدات الثلاثية والبروتينات الدهنية الواطئة الكثافة والبروتينات الدهنية الواطئة الكثافة 

ان دقة  ROC   نتائج    كما اظهرت.   لدى المرضى المصابين بداء السكر من النوع الثاني  الدهني العالي الكثافة  وانخفاض البروتين

% , اما الكلوكوز 92.31  والخصوصية%  88.14  كانت  والحساسية  0.946فقد كانتللفتوين أ  تحت المنحنى كانت ممتازة  المساحة  

   %.100بلغت  والخصوصية% 93.33كانت ممتازة ايضاً  والحساسية 0.989كانت قيمة المساحة تحت المنحنى 
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Diabetes is a clinical disease characterized by high blood sugar. This is 
caused by a deficiency or absence of insulin secretion by the pancreas. 
The progression of diabetes can lead to serious complications that 

may affect the heart, arteries, and kidneys. Fetuin A is a 
glycoprotein secreted by the liver that promotes insulin 
resistance by inhibiting insulin receptor tyrosine kinase in the 
liver and skeletal muscle. It plays important roles in the body, 
particularly in regulating metabolism, inflammation, and tissue 
calcification. Fetuin A is strongly associated with insulin 
resistance and, consequently, the development of type 2 
diabetes. The study included collecting 90 samples from 
patients at Samarra General Hospital, 60 samples with type 2 
diabetes and 30 healthy people as a control group, their ages 
ranged between (35-65) years, in the period between 22-9-
2024 until 22-11-2024, and the results of the study showed a 
significant increase at the probability level (P<0.05) in the level 
of fetuin A in the group of patients with type 2 diabetes 
compared to healthy people. The study also showed a 
significant increase in glucose levels in patients compared to 
healthy individuals. The study results also showed an increase 
in creatinine and uric acid levels in patients with type 2 diabetes 
compared to healthy individuals. As for urea, there was no 
significant difference at the probability level (P<0.05) between 
the two groups of patients with type 2 diabetes and the healthy 
group. The results also showed an increase in the levels of 
cholesterol, triglycerides, low-density lipoproteins, and very 
low-density lipoproteins, and a decrease in the level of high-
density lipoproteins in patients compared to healthy 
individuals. 
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