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 الدهون الكاملة والأنسولين لدى مرضى السكري غير المعتمد على الأنسولين أنواع دراسة مستوى
 ، سليمان عجاج عبد الله ، رشيد محمد رشيد بقاء حازم إسماعيل
 جامعة الانبار ، الرمادي ، العراق ، كلية العلوم ، قسم علوم الحياة

 ( 9080/  4/  92 : ، تاريخ القبول 9002/  88 / 81) تاريخ الاستلام: 

 :الملخص
لى توضيح يهدف البحث إلى دراسة مستوى الأنسولين ومستوى صورة الدهون الكاملة لدى مرضى السكري غير المعتمد على الأنسولين. كما تهدف الدراسة إ

لت الدراسة جمع عينات الدم للمرضى وقياس العلاقة بين الأنسولين و مستوى صورة الدهون الكاملة لدى مرضى السكري غير المعتمد على الأنسولين. شم
 LDL البروتين الدهني واطئ الكثافةو  HDLلبروتين الدهني عالي الكثافة وا   Triglyceride الكليسيريدات الثلاثيةمستوى الأنسولين وقياس الكولسترول و 

 وث ارتفاع معنوي في مستوى الكولسترول والكليسيريدات الثلاثيةمريضا، وقد أظهرت نتائج الدراسة حد 44لدى  VLDLالبروتين الدهني واطئ الكثافة جداو 
(Tg والـ )LDL, VLDL (828111، 821194، 92112، 889194)   94191 ،898198 ،848121بالمقارنة مع مجموعة السيطرة )ملغم/ ديسيليتر ،

( بالمقارنة مع 9مايكرو وحدة دولية/سم 4140  ،لغم/ ديسيليترم 99199والأنسولين ) HDL وحدوث انخفاض معنوي في مستوى الـملغم/ ديسيليتر ( 11199
على صورة  للأنسوليننتائج الدراسة الحالية وجود تأثير معنوي  أظهرت(، كما 9مايكرو وحدة دولية/سم 4108، ملغم/ ديسيليتر 40110مجموعة السيطرة )

 الدهون الكاملة.
 المقدمة

لايضية التي تشخص يعرف السكري بأنه مجموعة من الاضطرابات ا
في الدم وهو مرض طويل الأمد ويمتد مع الكلوكوز سكر  بارتفاع تركيز

الحياة وفيه لايتمكن الجسم من إنتاج هرمون الأنسولين بالشكل الصحيح 
( أو انه ينتج الأنسولين بكميات قليلة لاتكفي لسد Type 1)النوع الأول 

حالتين يحدث اضطرابا ( وفي كلتا الType 2 حاجة الجسم )النوع الثاني
واضحا في ايض الكاربوهيدرات والبروتينات والدهون وفي توازن الماء 

(. إن دور هرمون الأنسولين في الجسم هو 8والالكتروليتات في الجسم )
إدخال الكلوكوز إلى الخلايا لغرض استخدامه كطاقة لها أو خزنه على 

ين البروتينات وخزن يحفز تكو  كماهيئة كلايكوجين أو تحويله إلى دهون 
الاحماض الدهنية الحرة في الأنسجة الدهنية، يصنع الأنسولين ويخزن في 

حيث  Exocytosisخلايا بيتا في البنكرياس ويفرز بعملية الإخراج الخلوي 
من وحدة/يوم  50-25الشخص الطبيعي البالغ حوالي خلايا بيتا في فرز ت

 (.9الأنسولين )
 %24-20هو الأكثر شيوعا حيث يشكل حوالي إن النوع الثاني من السكر 

من حالات الإصابة بالسكري ويصيب الأعمار فوق الثلاثين سنة ويدعى 
( والذي يحدث نتيجة الربط 9) Adult- onset diabetesبسكر البالغين 

مابين الإفراز الردئ للأنسولين عند ارتفاع تركيز الكلوكوز في الدم مع 
نسجة المستهدفة كالكبد والخلايا العضلية مقاومة الأنسولين من قبل الأ

هو ارتباطه  Type 2(. إن اهم مايميز النوع الثاني 4والأنسجة الدهنية )
والضغط  Obesity مع اضطرابات ايضية مختلفة مثل السمنة 

Hypertension  واختلال صورة الدهونDyslipidemia  مما يزيد من
  Cardio vascular diseaseخطر حدوث الامراض القلبية الوعائية 

تترافق هذه الإعراض مع حالة مقاومة الأنسولين، كما إن تجمع هذه 
 Metabolicأو  Syndrome Xالاعرض معا يدعى بالمتلازمة الايضية 

syndrome (4 تحدث مقاومة الأنسولين نتيجة لكون جزيئه الأنسولين .)
ن في مجرى الدم غير اعتيادية أو نتيجة لزيادة الأجسام المضادة للأنسولي

أو نتيجة لوجود خلل في مستقبلات الأنسجة الهدف والسبب الأخير هو 
 (.1أكثر الأسباب شيوعا عند مرضى النوع الثاني )

 (:2) اربعة انواع تقسم البروتينات الدهنية إلى

8- Chylomicrons وهي اقل البروتينات الدهنية كثافة لأنها تحوي :
الثلاثية وكمية قليلة من البروتين وتنتج  على كمية كبيرة من الكليسيريدات

في خلايا الأمعاء بعد تناول وجبة دهنية وتبقى لفترة قصيرة وتختفي بحدود 
 الساعتين عند الأشخاص الأصحاء.

 Very Low Densityالبروتين الدهني واطئ الكثافة جدا  -9

Lipoprotein (VLDL) ولكنه يحتوي الكايلومايكرونات : أكثر كثافة من
 .كميات كبيرة من الكليسيريدات الثلاثيةعلى 

 Low Density Lipoproteinالبروتين الدهني واطئ الكثافة  -9

(LDL) يحتوي كمية قليلة من الكليسيريدات الثلاثية وكمية اكبر من :
ويكون محتواه عاليا من  IDLالبروتينات ولذلك فهو أكثر كثافة من 

إلى أنسجة الجسم المختلفة استر ويقوم بحمل الكوليسترول  -الكوليسترول
لان زيادته ترتبط بحدوث  Bad Cholesterolويدعى بالكوليسترول السيئ 

 . Cardio vascular diseaseالامراض القلبية الوعائية 

 High Density Lipoproteinالبروتين الدهني عالي الكثافة  -4

(HDL)قل : وهو أكثر البروتينات الدهنية كثافة ويحتوي على الكمية الأ
من الكليسيريدات الثلاثية ومحتواه من البروتين يكون عاليا، يقوم بنقل 
الكوليسترول من أنحاء الجسم المختلفة إلى الكبد ولذلك فهو يدعى 

كما انه يقوم بنقل البروتينات  Good Cholesterolبالكوليسترول الجيد 
 Apoc11وهو  Lipoprotein Lipase (LPL)بما في ذلك منشط أنزيم 

 .VLDLو  Chylomicronsى إل

بحمل الكليسيريدات الثلاثية والتي تحلل  VLDL الـو الكايلومايكرونات يقوم 
إلى احماض دهنية وكليسيرول، الاحماض  LPLفي الدم بواسطة أنزيم 

الدهنية الناتجة عن ذلك تدخل إلى الخلايا الدهنية والتي قد تتأكسد لغرض 
ى كليسيريدات ثلاثية وتخزن في الحصول على الطاقة أو إنها تتحول إل

ويحفزها  LPLالخلايا. يقوم الأنسولين بتحفيز الخلايا الدهنية على إفراز 
على استهلاك الكلوكوز الذي يعتبر مصدرا للكليسيرول الداخل في تركيب 

فان الاحماض  Fasting stateالكليسيريدات الثلاثية، في حالة الصيام 
ات الثلاثية المخزونة في الخلايا الدهنية الدهنية المشتقة من الكليسيريد

تتأكسد بمختلف الأنسجة لغرض الحصول على الطاقة وفي الكبد تتحول 
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الاحماض الدهنية إلى الأجسام الكيتونية التي تتأكسد في العضلات والكلية 
 (.  1لتوفير الطاقة )

 المواد وطرق العمل
ر المعتمد على مريضا مصابا بداء السكري غي 44تم جمع عينات دم لـ

الأنسولين )النوع الثاني( وقد شخصت حالاتهم بكونهم مصابين بالمرض 
ذكرا( كانوا في حالة  98أنثى و 94من قبل الأطباء المختصين. وهم )

-40وقد تراوحت أعمارهم بين ) Overnight fastingصيام طوال الليل 
جية في ( من مختبرات مستشفى النسائية والأطفال والمختبرات الخار 14

 4ذكور و 1أشخاص ) 80مدينة الرمادي اما مجموعة السيطرة فقد شملت 
ولغاية  8/9/9002. استمرت فترة جمع العينات مناصحاءإناث( 

 DRG.تم فيها  قياس مستوى الأنسولين في الدم باستخدام  8/1/9002

Insulin Enzyme Immunoassay Kit  المصنعة من قبلDRG 

Instrument GmbH, Germanyوباستخدام جهاز . ELISA  المناعية
نزيم بحالته الصلبة والمرتبط بمادة مناعية على لاتضمن استخدام أت والتي 

 Microtiterشكل ساندوج. الجهاز المستخدم يحتوي على ثقوب دقيقة 

wells  مبطنة بمادة مستضادةMonoclonal antibody  والتي تتحد مع
داخل جهاز يجري ونه مركب معقد. الأنسولين الموجود في مصل الدم مك

حضانة الانزيم مع المصل داخل الثقوب المبطنة فيتحد  ELISAالـ
. بعده يتم Biotinالأنسولين مع المعقد الموجود داخل الجهاز عن طريق 

غسل المادة غير المتحدة ويبقى الأنسولين المتحد مع المعقد ثم يقوم 
. (9)اللون الناتج من التفاعل الجهاز بحساب كمية الأنسولين بقياس كثافة

الدهون الكاملة فقد تم قياس كولسترول المصل باستخدام الطريقة  انواعاما 
(. حيث تتحلل أسترات 10الأنزيمية لتقدير الكوليسترول الكلي للمصل )

 Cholesterol esteraseالكوليسترول الموجودة في المصل بوجود أنزيم 
 Triglyceridesالكليسيريدات الثلاثية  إلى كوليسترول وأحماض دهنية. اما

فقد تم قياسها باستعمال الطريقة الأنزيمية اللونية اذ إن الكليسيريدات 
  Glycerol phosphateالثلاثية الموجودة في المصل تتحلل أنزيميا إلى 

(. اما البروتين عالي الكثافة 88)Lipaseوأحماض دهنية بوجود أنزيم 
HDL رسيب البروتينات الدهنية الموجودة مع فقد استخدمت طريقة ت

 ,LDL) شملتالبروتين الدهني عالي الكثافة في مصل الدم والتي 

VLDL, Chylomicrons)  باستعمال محلولPhosphotungistic 

acid ( تم حساب تركيز البروتين الدهني 89بوجود ايونات المغنيسيوم ،)
 (:89واطئ الكثافة جدا باستخدام المعادلة التالية)

VLDL Cholesterol (mg/ 100ml) = Triglycerides/ 5 

باستخدام  LDLكما تم حساب تركيز البروتين الدهني واطئ الكثافة 
 (:84المعادلة التالية )

LDL Cholesterol (mg/ 100ml) = Total cholesterol- 

(VLDL+ HDL) 

ت تبعا حللت النتائج احصائيا تبعا لطريقة تحليل التباين وقورنت الفروقا
 .0104لاختبار اصغر فرق معنوي عند مستوى 

  النتائج والمناقشة
أظهرت نتائج الدراسة حدوث ارتفاع معنوي في مستوى الكولسترول 

 ،LDL, VLDL (828111،821194( Tgوالكليسيريدات الثلاثية )
( ملغم/ ديسيليتر بالمقارنة مع مجموعة السيطرة 92112،889194

(. 8( ملغم/ ديسيليتر )جدول11199، 94191، 898198، 848121)
ملغم/  99199والأنسولين ) HDLوحدوث انخفاض معنوي في مستوى الـ 

( بالمقارنة مع مجموعة السيطرة ) 9مايكرو وحدة دولية/سم 4140ديسيليتر، 
(. 8( )جدول 9مايكرو وحدة دولية/سم 4108ملغم/ ديسيليتر،  40110

 ل يخلق داخليا )يقوم الجسمالكوليستيرو  والسبب يعزو إلى إن اغلب
بتصنيعه( كما إن استهلاك الوجبات الغنية بالأحماض الدهنية المشبعة 
يميل إلى رفع تركيز الكوليستيرول في الجسم وهذا هو احد أسباب ارتفاع 
الكوليسيرول لدى مرضى السكري كما وجد إن السبب الأخر لذلك هو 

 Apo B (Apo Bي فقدان ألفة ارتباط مستقبلات الجزء البروتين

receptors)  للـLDL ( 84الذي يحمل الكوليستيرول إلى داخل الخلايا .)
عند مرضى السكري نتيجة لنقصان فعالية أنزيم  VLDLيزداد تكوين الـ

lipoprotein Lipase  نتيجة لنقصان الأنسولين حيث إن الأنزيم يتطلب
المحمول في   Tgوجود الأنسولين لتنشيطه وهو الأنزيم المسؤل عن تحويل

إلى احماض دهنية  VLDL, Cylomicronsالكايلومايكرونات 
(. في النوع الثاني من 81) Tgوكليسيرول وهذا بدوره يؤدي إلى زيادة 

ورداءة في ايضه حيث يوجد  VLDLالمرض تحدث زيادة في تصنيع 
الأنسولين وفي بعض الأحيان تحدث حالة زيادة الأنسولين 

Hyperinsulinemia يؤدي إلى تثبيط أكسدة الاحماض الدهنية وهذا  مما
يؤدي إلى رجوع كميات كبيرة من الاحماض الدهنية إلى الكبد حيث تكون 

تؤدي  VLDL(. زيادة 82)VLDLالكليسيريدات الثلاثية لتخرج بشكل 
 Cholesterolإلى زيادة تحويل الكليسيريدات الثلاثية الموجودة فيه إلى 

ester  في الـHDL  الذي يؤدي إلى تقليل تركيز الـالأمرHDL  وارتفاع
عند مرضى السكري نتيجة لقلة  LDL(. يزداد مستوى الـ 81) Tgتركيز 

(. ان الدراسة 82ارتباطه مع مستلماته والتي يحفزها وجود الأنسولين )
( اذ بينوا حدوث 98، 90، 82الحالية جاءت مشابهة لما توصل إليه )

 ,LDL( والـ  Tgارتفاع في مستوى الكوليسترول والكليسيريدات الثلاثية)

VLDL مل منها ارتفاع الدهون في الدم والسبب يعزو إلى العديد من العوا
يتأثر بايض الكاربوهيدرات اذ إن أي اضطراب في ايض الكاربوهيدرات 
يقود إلى حدوث اضطراب في ايض الدهون.كما إن الأنسولين يعتبر عامل 

 ,NADPHمهم في ايض الدهون في النسيج الدهني بواسطة زيادة قابلية 

acetyol- Co Aلدهنية. ويعمل جزء منه الأساسية في بناء الاحماض ا
، هذا الأنزيم Acetylo- CoA- carboxylaseعلى زيادة في فعالية أنزيم 

(. كما يؤثر 98)Malonylo- CoAإلى  Acetylo- CoAيحول 
الأنسولين على فعالية الهرمونات المسئولة عن ايض الدهون بواسطة تقليل 

 -Hormoneفعالية اللايبيز في الخلايا الدهنية مثال ذلك هرمون 

sensitive Lipase  الذي ينتج من قلة استحلاب الدهون وزيادة فعالية
Lipoprotein lipase وهو الأنزيم المسئول أو المشارك في هدم ،

VLDL  الموجود في الأوعية الدموية الشعرية والعضلات الهيكلية
(. في حالة قلة الأنسولين يعمل على تثبيط 98والعضلات القلبية)

Lipogensis  وزيادة فيLipolise  زيادة في تركيز الاحماض الدهنية
 Tg (98.)وزيادة تركيز  Ketogenesisالحرة وهذا يعزز عملية 
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( انواع الدهون الكاملة والأنسولين لدى مرضى السكري غير 6جدول )
 المعتمد على الأنسولين بالمقارنة مع مجموعة السيطرة

Control group 
Type 2 

diabetes 
 

SD± Mean SD± Mean Parameter 

1141 848121 11.76 191.66 
Cholesterol 

(mg/dl) 

8119 40110 3.03 33.33 HDL (mg/dl) 

891029 11199 10.23 112.35 LDL (mg/dl) 

82194 898192 14.72 196.35 TRI (mg/dl) 

9114 94191 2.75 39.89 VLDL (mg/dl) 

0184 4108 0.12 4.50 
INSULINE(µl 

U/ml) 
 

ن والكلسيريدات ـبين الأنسولي عكسية تبين من الدراسة وجود علاقة معنوية
p=0.05 R( 8لاثية )شكل ـالث

2 
أي إن مستوى الكليسيريدات  0.35 - =

كما وجدت علاقة معنوية عكسية مع قلة مستوى الأنسولين تزداد الثلاثية 
P=0.05 R( 9والكوليستيرول )شكل  بين الأنسولين

2
  الـ و    0.39 - =

VLDL( 9)شكل  الأنسولين وP=0.05  R
2
  LDLالـ  و ، 0.37 - =

P=0.05   R( 4)شكل والأنسولين 
2
فيما كانت هذه العلاقة   0.34 - =

R  (4)شكل  HDL طردية مع ألـ
2
=+0.26 P=0.05     مما يؤكد على

الا أن هذه العلاقات لم تكن مدى تأثير الأنسولين في صورة الدهون الكاملة
ان هذه النتائج تؤكد على مدى تاثير الانسولين في صورة .ت خطية علاقا

الدهون الكاملة اذ يعد ارتفاع مستوى الكلسريدات الثلاثية من المشاكل التي 
يعاني منها المصابين بهذا المرض نتيجة لانخفاض فعالية إنزيم 

Lipoprotein lipase  حيث إن العيوب التي تحدث في فعالية الأنسولين
Impaired insulin action  تسمح وبشكل كبير بتحرر الأحماض

من الأنسجة الدهنية وهو ما يحفز إنتاج  Free fatty acidالدهنية الحرة
يصاحب ذلك  VLDLوكذلك ألـ   Hepatic triglyceridesالمزيد من ألـ 

نتيجة الارتفاع الحاصل في مستوى   HDLانخفاض في مستوى الـ 
 Hepatic و  Cholesterol ester transfer proteinالانزيمات 

triglycerides lipase(99) 

 

 
 كلما قل تركيز الانسولين TG( يوضح العلاقة بين الأنسولين والكليسيريدات الثلاثية وهي علاقة عكسية حيث يزداد تركيز 6شكل )

 

 
 ( يوضح العلاقة بين الأنسولين والكوليستيرول وهي علاقة عكسية اذ يزداد الكوليستيرول كلما قل الانسولين1شكل )
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 كلما قل الانسولين VLDLوالأنسولين وهي علاقة عكسية اذ يزداد  VLDL( يوضح العلاقة بين الـ 3شكل )

 
 كلما قل الانسولين LDLوالأنسولين وهي علاقة عكسية اذ يزداد  LDL( يوضح العلاقة بين الـ 4شكل )

 

 
 كلما ازداد  الانسولين  HDLوالأنسولين وهي علاقة طردية اذ يزداد  HDL( يوضح العلاقة بين الـ 5شكل )
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Abstract 
The aim of this study was determinate of insulin and complete lipid profile in patients of type 2 diabetes and explain the 

effects of insulin on complete lipid profile. The investigation was carried out in a group of 45 patients, suffering from 

type 2 diabetes treated by oral hypoglycemising medicines. Blood serum was used to determine enzymatically the 

concentration of lipid: total cholesterol, High Density Lipoprotein (HDL), Low Density Lipoprotein (LDL), 

triglycerides, Very Low Density Lipoprotein (VLDL) and insulin. The results revealed significantly increased in 

cholesterol, LDL, Tg and VLDL (191.66, 112.35, 196.35, 39.89) mg/ dl when compared with control (141.76, 66.22, 

121.31, 24.26 )mg/ dl. HDL concentration and insulin were significantly decreased (33.33 mg/ dl, 4.50 µl U/ ml) when 

compared with control (40.60 mg/ dl, 5.01 µl U/ ml). The results revealed  correlation between concentration of insulin 

and complete lipid profile. 

 
 
 
 
 
 


