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 معلومات البحث:   : الخلاصة
في   الأهلية  والمختبرات  العام  سامراء  مستشفى  في  الدراسة  هذه  أجُريت 

تموز   بداية  من  الفترة  خلال  سامراء  تشرين    2025مدينة  أواخر  وحتى 

عينة دم قسمت إلى ثلاث مجموعات: مجموعة   90  جمع، تم  2025الثاني  

 30عينة(، ومجموعة مرضى داء السكري من النوع الثاني ) 30السيطرة ) 

( السكري  العصبي  الاعتلال  لرجال    30عينة(، ومجموعة مرضى  عينة( 

بين   أعمارهم  الأدبسين    80–40تتراوح  الأديبوكاينات  قياس  تم  عاماً. 

مالوندايالديهيد التأكسدي  الإجهاد  ومؤشرات  وكذلك   (MDA)  والفسفاتين 

الاكسدة أوكسيد   إنزيمو (CAT)  الكاتالاز  إنزيم مضادات  سوبر 

الفسفاتين    .(SOD) ديسميوتاز في  معنوي  انخفاض  النتائج  أظهرت 

مقارنة  الأعصاب  اعتلال  مجموعة  لدى  الأدبسين  في  معنوي  وارتفاع 

فأظهرت     MDA(. اما بالنسبة  P ≤ 0.05بالسيطرة عند مستوى معنوي )

ارتفاع معنوي لدى مجموعتي الاعتلال العصبي السكري وداء السكر من 

( لـ  وبالنسبة  بالسيطرة  مقارنة  الثاني  فأظهرت   SOD , CATالنوع   )

انخفاض معنوي في مجموعة داء السكر من النوع الثاني مقارنة بالسيطرة 

.تشير نتائج الدراسة إلى إمكانية توظيف  (P ≤ 0.05)  عند مستوى معنوي

التأكسدي   الإجهاد  ومؤشرات  والفسفاتين  الأدبسين  في  التغيرات  نمط 

الأعصاب السكري وتقدير كمؤشرات مساعدة للتحري المبكر عن اعتلال  
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او ضعف       الانسولين  افراز  نقص  نتيجة  الدم  بارتفاع مستمر في مستوى سكر  يتميز  مزمناً  ايضياً  السكري اضطراباً  داء  يعد 

استجابة الخلايا له او كليهما، وهذا الارتفاع المزمن يؤدي مع الوقت الى حدوث مضاعفات خطيرة اذا لم يضبط المرض بصورة  

[. ويعد السكري من اهم الامراض المزمنة غير المعدية، وقد ازداد انتشاره عالميا مع تغير نمط الحياة وارتفاع معدلات 1جيدة ]

% لدى 25، وترتفع النسبة بين كبار السن لتصل الى نحو  2017مليون شخص في عام    425السمنة اذ قدر عدد المصابين بحوالي  

الستين ] فوق سن  هم  والسكتات 2,3من  الدموية  والاوعية  القلب  امراض  مثل  المزمنة  في مضاعفاته  السكري  وتكمن خطورة   .]

الدماغية واعتلال الشبكية والفشل الكلوي والاعتلال العصبي، مما يجعل الكشف المبكر والالتزام بالعلاج واتباع نمط حياة صحي 

 ].4من الركائز الاساسية للتقليل من هذه المضاعفات ]

السكري من              ً   أكثريعد اعتلال الاعصاب  السكري شيوعا لفترات   مضاعفات  الدم  ارتفاع سكر  اذ يؤدي  واهمية سريرية، 

والاجهاد   الالتهاب  وجود  مع  تدريجي    التأكسديطويلة  تلف  والم   للأعصابالى  حسية  اعراض  من  ذلك  يرافق  وما  المحيطية، 

الوظيفة الحركية ] المبكر  5عصبي واضطراب في  التنبؤ  اتجهت دراسات حديثة للبحث عن مؤشرات حيوية تساعد على  لذلك   .]
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الأب اهمها  ومن  الاعتلال،  هذا  اديبوكاين  (Adipsin) دبسينحدوث  لكونه  متزايد،  باهتمام  يحظى  الدهني    الذي  النسيج  من  يفرز 

[ والدهون  الغلوكوز  واستقلاب  والالتهاب  المناعة  تنظيم  في  ان  6ويسهم  الدراسات  احدى  اظهرت  وقد  الأ[.  يكون مستوى  دبسين 

غير  بالمرضى  مقارنة  المحيطية  الاعصاب  باعتلال  المصابين  الثاني  النوع  من  السكري  مرضى  لدى  معنوية  بصورة  اعلى 

 [. 7دبسين وحدوث اعتلال الاعصاب السكري ]ا يدعم وجود علاقة بين ارتفاع الأالمصابين بالاعتلال العصبي، مم 

باهتمام كبير، وهو اديبوكاين يفرز من النسيج الدهني  (NAMPT) المعروف ايضا باسم (Visfatin) كما حظي الفسفاتين          

وتطور  بحدوث  مباشرة  ترتبط  مسارات  وهي  الالتهابية،  والاستجابة  الانسولين  ومقاومة  الغلوكوز  استقلاب  تنظيم  في  دور  وله 

للتنبؤ بخطر الاصابة   الفسفاتين يمكن ان يستخدم كواسم حيوي مبكر  اعتلال الاعصاب السكري. وقد اظهرت دراسة سريرية ان 

[. كما اثبتت دراسة تجريبية ان اضافة الفسفاتين في ظروف 8بالاعتلال العصبي السكري لدى مرضى السكري من النوع الثاني ]

بقاء  وتحسين  المبرمج  الموت  في  الداخلة  الخلايا  نسبة  التفاعلية وخفض  الاوكسجين  انواع  انتاج  تقليل  الى  تؤدي  الدم  فرط سكر 

صاب للتلف في ظل السكري المزمن الخلايا العصبية، مما يشير الى ان انخفاض الفسفاتين او قصوره النسبي قد يزيد من قابلية الاع

[9 .] 

عدم التوازن بين انتاج انواع الاوكسجين التفاعلية وقدرة مضادات الاكسدة  (Oxidative Stress) التأكسدييعد الاجهاد            

الدقيقة  المحيطية والاوعية  داخل الاعصاب  التفاعلية  الاوكسجين  انواع  انتاج  الى زيادة  الغلوكوز  ارتفاع  اذ يؤدي  على معادلتها، 

الدقيقة  التروية  في  ذلك ضعف  فينتج عن  الالتهابية،  للمسارات  وتنشيط  الميتوكوندريا  في عمل  اضطراب  لها مع حدوث  المغذية 

[ العصبي  والالم  الحسية  الاعراض  العصبي وظهور  التوصيل  في سرعة  وبطء  العصبية  والمحاور  الميالين  غمد  [. 10وتضرر 

الاجهاد   ان  الى  حديثة  ومراجعات  دراسات  الدرجة    التأكسديوتشير  منخفض  المزمن  الالتهاب  تشمل  العوامل  من  بشبكة  يرتبط 

 ً هدفا يجعله  مما  العصبية،  الاشارات  نقل  الميتوكوندري واضطراب مسارات  ً   والخلل  اعتلال   مهما في  العلاجي  والتدخل  للدراسة 

[ السكري  ويع11الاعصاب  الدهنية   واحدا Malondialdehyde (MDA)د  [.  الاحماض  لبيروكسدة  النهائية  النواتج  اهم  من 

في العديد من الحالات  التأكسدي للإجهادالمتعددة غير المشبعة في الاغشية الخلوية، ولذلك يستعمل على نطاق واسع كمؤشر حيوي 

 [.12المرضية ]

من اهم الانزيمات الدفاعية في نظام مضادات الاكسدة داخل الجسم، حيث   Superoxide Dismutase (SOD)يعد انزيم            

انواع الجذور الحرة سمية داخل الخلايا، اذ يقوم الانزيم بتحفيز التفاعل الذي   أكثر  أحدوهو    للأوكسيديعمل على ازالة الجذر الفائق  

الناتجة عن الاجهاد    التأكسديةيحول الجذر الفائق الى بيروكسيد الهيدروجين وجزيء الاوكسجين، مما يحمي الخلايا من الاضرار  

انزيم  13]  التأكسدي يعد  كما   .]Catalase (CAT) الدفاعية   أحد الانزيمات  ومن  الجسم  في  الانزيمية  الاكسدة  مضادات  اهم 

السامة الى ماء   التأكسديةنواتج التفاعلات    أحد( وهو  2O2Hالاساسية ضد الجذور الحرة، اذ يحفز تحويل بيروكسيد الهيدروجين )

 [.14] التأكسديواوكسجين جزيئي غير ضارين، مما يقلل من تراكم المؤكسدات ويحد من الضرر الخلوي الناتج عن الاجهاد 

عبر  التأكسديتقييم الاجهاد  كذلكدبسين ووكاينات المتمثلة بالفسفاتين والأالاديب  تقييم قياسبناء على ما تقدم، تهدف هذه الدراسة إلى 

بإنزيم    Malondialdehyde (MDA)قياس   المتمثلة  الانزيمية  الاكسدة   Superoxide Dismutase (SOD)ومضادات 

 . Catalase (CAT)و

 

 المواد وطرائق العمل 

 جمع العينات 

الفترة من بداية تموز            العام والمختبرات الأهلية في مدينة سامراء خلال  الدراسة في مستشفى سامراء   2025أجُريت هذه 

الثاني   أواخر تشرين  إلى ثلاث مجموعات: مجموعة    90  تم جمع  ،2025وحتى  دم قسمت  عينة(، ومجموعة    30)  ضابطةعينة 

( الثاني  النوع  من  السكري  داء  )  30مرضى  السكري  العصبي  الاعتلال  مرضى  ومجموعة  تتراوح   30عينة(،  لرجال  عينة( 

 عاماً. 80–40أعمارهم بين 

 

 (Visfatin)  والفسفاتين (Adipsin)كل من الادبسين تقدير تركيز

الادبسين          تراكيز  تقدير  )  تم  الاليزا  تقنية  بأستعمال  شركة  (ELISAوالفسفاتين  من  جاهزة  فحص  عدة  على   بالاعتماد 

FineTest الصينية، وتم التعبير عن النتائج بوحدة نانوغرام/مل (ng/mL). 

 

 

 Superoxide Dismutase (SOD)وCatalase (CAT)و Malondialdehyde (MDA)  كل تركيزتقدير 
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ت تركيزتم  وفق  بطريقة    (MDA)  قدير  اسد  أنزيم  .  [15]  المصدرالثايوباربيتوريك  باستخدام   بالطريقة  SOD)) وقدر  الطيفية 

( البنفسجية  فوق  المصدر  (  UVالأشعة  وفق  الرايبوفلافين  ).  [16]بوجود  بيروكسيد   فقد  CAT)اما  اساس  بمادة  طيفيا  قدر 

 .[17] المصدرالهيدروجين وبكاشف الفناديت وفق طريقة 

 

 التحليل الإحصائي 

برنامج    باستخدام  إحصائياً  البيانات  )17)الإصدار    Minitabحللت  التباين  تحليل  على  وبالاعتماد   ،)ANOVA  قورنت ثم   ،)

 (.P ≤ 0.05( عند مستوى معنوية )Duncan’s Multiple Range Testالمتوسطات باختبار دنكن متعدد المدى )

 

 النتائج والمناقشة 

 (Adipokinesالأديبوكاينات ) كيزاتر

 والفسفاتين( لدى مجموعات الدراسة مقارنة بمجموعة السيطرة.   تراكيز الاديبوكاينات )الادبسين -1

 المتغير  

Parameter 

 الضابطة 

Mean ± S. D 

 داء السكري  

Mean ± S. D 

 اعتلال الاعصاب 

Mean ± S. D 

Adipsin ng/ml 451.5 ± 33.3 

b 

483.2 ± 60.3 

b 

547.5 ± 45.8 

A 

Visfatin ng/ml 5.249 ± 1.780  

a 

4.612 ± 1.688 

a 

± 1.117 3.502  

b    

(، اذ يشير اختلاف الحروف الى  P ≤ 0.05( وجود فروق معنوية بين التراكيز عند مستوى دلالة )a, bتمثل الاحرف المختلفة )

 وجود فرق معنوي، بينما يشير تشابهها الى عدم وجود فرق معنوي. 

 

لدى مجموعة المرضى المصابين )الأدبسين(    Adipsinبينت النتائج وجود ارتفاع معنوي في تركيز    1وفي الشكل    1من الجدول  

 .  (P ≤ 0.05)، وذلك عند مستوى معنوية المجموعة الضابطةبباعتلال الأعصاب السكري مقارنة 

 

 لادبسين لدى مجاميع الدراسة ا تركيز :1الشكل 

ال          الدراسات  من  عدد  مع  الحالية  الدراسة  نتائج  الأ تتفق  تركيز  ارتفاع  ان  الى  اشارت  بانخفاض حساسية تي  يرتبط  دبسين 

واضطراب   الانسولين  مقاومة  شدة  تعكس  قد  الادبسين  زيادة  ان  فكرة  يدعم  بما  سكري،  اعصاب  اعتلال  ووجود  الانسولين 
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المرضى من  الفئة  هذه  لدى  الأ7,18]  الاستقلاب  بان  ذلك  تفسير  ويمكن  وظيفيا  [.  يرتبط  بل  دهني،  مؤشر  مجرد  يعد  لا  دبسين 

هني،  بمسارات تؤثر في التوازن الاستقلابي والالتهابي؛ اذ تترافق مقاومة الانسولين عادة مع التهاب منخفض الدرجة في النسيج الد

دبسين بدوره كمكون رئيسي المزمنة. اضافة الى ذلك، يعرف الأدبسين كجزء من الاستجابة الالتهابية  مما قد يحفز زيادة افراز الأ

للمتممة  البديل  المسار  ارتباطه بعامل (Complement) في تنشيط  التهابية وعائية D عبر  الذي قد يسهم في تعزيز بيئة  ، الامر 

 .دقيقة داخل الاعصاب المحيطية، وبالتالي زيادة قابلية الالياف العصبية للتضرر مع استمرار فرط سكر الدم

الحالية مع ما ذكره            الدراسة  المقابل، تختلف نتائج  اذ سجل19وزملاؤه ]  Farmanفي   ،] ً انخفاضا ً   وا  في مستويات   معنويا

بين  الأ معنوية  فروقا  لم يلاحظوا  بينما  الضابطة،  بالمجموعة  مقارنة  الاعصاب  باعتلال  المصحوب  السكري  لدى مرضى  دبسين 

دبسين اين بين الدراسات الى ان سلوك الأ. ويشير هذا التبالمجموعة الضابطةمرضى السكري غير المصحوب باعتلال الاعصاب و

متغيراً  يكون  ً   قد  ان    تبعا يمكن  اذ  المرض،  وظروف  العينة  وشدتها   يتأثرلخصائص  الاصابة  ومدة  والجينية،  السكانية  بالعوامل 

اختلاف هذه  فان  المصاحبة. وعليه،  الحياة والادوية  البيئية والصحية ونمط  الاختلافات  السكر، فضلا عن  السيطرة على  ودرجة 

الى   الحاجة  ويؤكد  المحلية،  الدراسات  فيها  بما  السابقة،  الدراسات  وبعض  الحالية  الدراسة  نتائج  بين  التباين  يفسر  قد  المحددات 

 دبسين في اعتلال الاعصاب السكري. المربكة لتحديد الدور الحقيقي للأدراسات اوسع توحد معايير الاختيار وتضبط العوامل 

الشكل    1الجدول    بين تركيز  2وفي  في  معنوي  انخفاض  وجود  النتائج  المرضى   (الفسفاتين)  Visfatin اظهرت  مجموعة  لدى 

 . (P ≤ 0.05)، وذلك عند مستوى معنوية الضابطةمجموعة الالمصابين باعتلال الأعصاب السكري مقارنة ب

 

 الفسفاتين لدى مجاميع الدراسة  تركيز: 2الشكل 

أن مستويات الفسفاتين تكون أقل معنوياً لدى مرضى السكري من   [20]وجماعته    Yaturuتتفق النتائج الحالية مع دراسة           

النوع الثاني مقارنةً بالأفراد الأصحاء، مع علاقة سلبية بين الفسفاتين وكل من سكر الدم والدهون الثلاثية، مما يشير إلى أن بعض 

 . مرضى السكري قد يظهرون نمطاً من انخفاض الفسفاتين بدلاً من ارتفاعه

 (Visfatin) يمكن تفسير ذلك ضمن إطار خلل وظيفة النسيج الدهني مع تقدم السكري وشدة المضاعفات؛ إذ يعد الفسفاتين         

 ً حساساً لتغيرات النسيج الدهني وحالة الالتهاب المزمن وفرط سكر الدم. وقد يلاحظ ارتفاعه في المراحل المبكرة بوصفه   أديبوكاينا

 استجابة تعويضية للإجهاد الاستقلابي، ثم يميل إلى الانخفاض في المراحل المتقدمة عندما يتعمق الخلل الوظيفي.

في كفاءة الميتوكوندريا ومنظومة   التي تؤثر مباشرة  NADبمسارات اتزان +  ارتباط وثيق (Visfatin) الفسفاتينويرتبط           

أنواع   تراكم  يعزز  الأكسدة، مما  الخلوية على مقاومة  القدرة  تقليل  في  قد يسهم  انخفاضه  فإن  لذلك  التأكسدي.  الدفاع ضد الإجهاد 

 ( ويفاقم الضرر التأكسدي. ROSالأوكسجين التفاعلية )
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 .  مجموعتي الدراسة مقارنة بالمجموعة الضابطة تراكيز الاكسدة ومضاداتها لدى - 2

 المتغير  

Parameter 

 السيطرة 

Mean ± S. D 

 داء السكري  

Mean ± S. D 

 اعتلال الاعصاب 

Mean ± S. D 

MDA µmol/L ± 1.203     4.642 

b 

1.435   ± 7.013 

a 

± 1.059 6.629  

A 

SOD U/ml 18.565   ± 1.720 

a 

14.034 ± 2.164 

b 

17.141 ± 3.414 

A 

CAT KU 51.69 ± 2.27  

a   

44.02   ± 7.47  

b   

51.70 ± 6.50   

a  

، اذ يشير اختلاف الحروف الى  P ≤ 0.05( وجود فروق معنوية بين التراكيز عند مستوى دلالة a, bتمثل الاحرف المختلفة )

 وجود فرق معنوي، بينما يشير تشابهها الى عدم وجود فرق معنوي. 

 

كل من مجموعة   لدى Malondialdehyde  (MDA) تركيززيادة معنوية في    3وفي الشكل    2أظهرت النتائج في الجدول           

مقارنة   الثاني  النوع  من  السكري  مرضى  ومجموعة  الأعصاب  باعتلال  المصابين  السكري  عند    الضابطة،بالمجموعة  مرضى 

 (P ≤ 0.05)مستوى دلالة 

 

 لدى مجاميع الدراسة  MDA تركيز: 3الشكل 

ترتفع بدرجة كبيرة لدى مرضى السكري،   (MDA(  تراكيزأن  [  21] وجماعته  Azeezدراسة  مع    تتفق نتائج هذه الدراسة       

وأنواع  الأكسدة  بين مضادات  التوازن  في  واضحاً  اختلالاً  يعكس  ما  وهو  الحرة،  الجذور  وتراكم  الدهون  بيروكسدة  تزايد  نتيجة 

الأكسجين التفاعلية كما بينت الدراسة أن هذا الارتفاع يرتبط بسوء السيطرة على مستويات الغلوكوز، الأمر الذي يزيد من قابلية 

 المرضى للإصابة بتلف الأعصاب.

 Superoxide Dismutase (SOD)معنوية في تركيز    ارتفاع  4وفي الشكل    2النتائج في الجدول    بينت  اضافة الى ذلك        

و  لدى الأعصاب  باعتلال  المصابين  مرضى  مجموعة  من  بمرض   الضابطةمجموعة  ال كل  المصابين  مرضى  بمجموعة  مقارنة 

 .(P ≤ 0.05)عند مستوى معنوي  السكري،
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 لدى مجاميع الدراسة  SODتركيز  :4الشكل 

ذكره            ما  مع  النتيجة  هذه  ]  Humaتنسجم  ملحوظاً 22وجماعته  ارتفاعا  دراستهم  اظهرت  اذ  لدى مرضى   SOD1في    [، 

بوصفه  الارتفاع  هذا  تفسير  ويمكن  وبالاصحاء.  المعقد  غير  السكري  بمرضى  مقارنة  الاعصاب  باعتلال  المصحوب  السكري 

لمحاولة ازالة الجذر الفائق   SOD1استجابة دفاعية تعويضية مبكرة ضمن منظومة مضادات الاكسدة، حيث يزيد الجسم من انتاج  

للأوكسيد والحد من تأثيره السام داخل النسيج العصبي. ومع ذلك، فان استمرار فرط سكر الدم وتنشيط المسارات الالتهابية يؤديان 

ارتفاع   يجعل  مما  التعويضية،  القدرة  يتجاوز  الحرة  للجذور  مفرط  توليد  التأكسدي ومحاولة   SOD1الى  الضغط  على شدة  دليلا 

ان زيادة   الحالة. كما  بالضرورة مؤشرا على تحسن  التكيف معه، وليس  العصبية  بيروكسيد   SOD1الخلايا  في  ترافقها زيادة  قد 

اعتلال   التأكسدي ويتفاقم  الضرر  قد يستمر  للتخلص منه،  المكملة  الانزيمات  تفاعله، وفي حال عدم كفاية  الناتج عن  الهيدروجين 

 الاعصاب.

الجدول           نتائج  الشكل  2بينت  إنزيم    5  وفي  نشاط  تركيز  في  معنوياً  مجموعة    CAT))  Catalaseارتفاعاً  من  كل  لدى 

مقارنة بمرضى السكري دون اعتلال، عند مستوى معنوي   الضابطةمجموعة  الالمرضى المصابين باعتلال الأعصاب السكري و

(P ≤ 0.05). 

 

 لدى مجاميع الدراسة  CAT تركيز :5الشكل 

اليه            الحالية مع ما توصل  النتائج  الثاني 23]  وجماته  Kasznickiتتوافق  النوع  السكري من  الى ان مرضى  اذ اشاروا   ،]

ً   المصابين باعتلال الاعصاب المحيطية يظهرون خللاً  الدفاع المضاد    واضحا . ويتمثل هذا الخلل في تغيرات للأكسدةفي منظومة 

المضادة   الكلية  القدرة  انخفاض  بالتزامن مع  الحرة،  الجذور  ازالة  المسؤولة عن  مقارنة   للأكسدةغير طبيعية في نشاط الانزيمات 

0

5

10

15

20

اعتلال الاعصابداء السكري السيطرة 

SOD U/ml

السيطرة 

داء السكري 

اعتلال الاعصاب

40

42

44

46

48

50

52

اعتلال الاعصابداء السكري السيطرة 

CAT  KU

السيطرة 

داء السكري 

اعتلال الاعصاب



355 
 

  التأكسديبمرضى السكري غير المصابين بالاعتلال العصبي وبالمجموعة الضابطة. ويعكس ذلك وجود حالة مستمرة من الاجهاد  

لدى هذه الفئة، ناتجة عن فرط سكر الدم المزمن وما يرافقه من زيادة توليد انواع الاوكسجين التفاعلية وتنشيط المسارات الالتهابية 

الاعراض   وتفاقم  الدقيقة  التروية  العصبية وضعف  الالياف  تلف  تسارع  في  يسهم  الذي  الامر  الميتوكوندريا،  وظيفة  واضطراب 

 . العصبية، مما يدعم اهمية تقييم مؤشرات الاكسدة ومضاداتها لفهم شدة الاعتلال ومتابعة تطوره سريريا وتجريبياً 

 الاستنتاجات 

للكشف   يرتبط اعتلال الأعصاب السكري بانخفاض الفسفاتين وارتفاع الأدبسين، ويمكن الاستفادة منهما كمؤشرات مساعدة          

(. الحالة CATو SODواضطراب  MDAإجهاد تأكسدي واضح خصوصاً لدى المصابين باعتلال الأعصاب )ارتفاع  يوجدعنه، 

 متعددة العوامل؛ لذا يعد تقييم هذه المؤشرات مجتمعة مهماً للتنبؤ بالمضاعفات ومتابعة المرضى. 
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oxidative burden as an adjunct approach to limit the 
progression of neuropathic complications. 
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