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لشراوون س اسيصلب اسعصودي مرضى سدى م حووسيصاوسا نلقص اسارتلة وستيووسالستونال 
 اسقلبوة الاخيطلرعوسامل بعض بعملوة اسارتلة  وسعلاقة اسيلجوة

 

 أحمد رشود استعدي                               تحر فلىوسم                            حتلم اسدون شحروسر

 اسملخص
ىذه اسعوسامل  يدبور ؤدواسعوسامل اسمؤىبة، وسسم  ةض ميعددامر من الالمراض اسقلبوة اسوسعلئوة ىي خلفوة اسبحث وسىدفو: 

جدودة علاملت ينبؤوة وس  متيقلر لطيخاعلمل يبرز ضروسرة إوجلد سذسك ، اسقضلء يملمًل على اسمرض إسىأوس مجيمعة  مفردةً 
 الوستيووسالسوتن وعد سيحتون اسوسقلوة وساسعلاج من يصلب اسشراوون.  فلعلوييل ق منيحق  ماس سدمجيل مع اسعوسامل

Osteocalcin ( اسغذائي الاتيقلاب  بروسيون مشيق من بلنولت اسعظم وسمنظم سعملولت )  مرشحًل وساعدًا لإثبلت وسجوسد
  .ةيصلب اسشراوون اسوسعلئووس صلة بون اتيقلاب اسعظلم 

صحلء ، من ال 62وس ة اسيلجواسشراوون في عصودي اسيصلب بلس لً ضومر  48يضمنت ىذه اسدراتة موساد اسبحث وسطرائقو: 
 ة اسمباراسيلجومرضى وعلنوسن من يصلب اسشراوون مجموسعة  مجموسعيون :  إسىيقتوم ىؤلاء اسمرضى  جرى حوث

(ECA) (n=33) ، ة اسميأخراسيلجومرضى يصلب اسشراوون مجموسعة(LCA)   n=51 . متيوسى بيحري قمنل
  Osteocalcinاسارتلة نلقصوس  Osteocalcin carboxylated (cOC) مارتلاسوستيووسالستون ال 

undercarboxylated (( ucOC بلتيخدام يقنوة ELISA. 
الوستيووسالستون نلقص اسارتلة وساصملً حووسولً جدوداً سيصلب اسشراوون  عَد  أنو ومان  أظيرت نيلئج اسدراتةاسنيلئج: 

 نلقص اسارتلة متيوسولت الوستيووسالستونبون  علاقة اريبلط عاتوة وسمعيد بيل إحصلئولً وسجوسد . امل بونت اسدراتة اسيلجوة
مراحل يقدم اسمرض. بلسمقلبل،  ووسجد علاقة اريبلط إوجلبوة معيد  جموعفي   (FPG)مع غلوساوسز اسدم اسصولمي اسمصلوة

وسبشال خلص في اسمراحل اسميأخرة    LDLاسالي وس اساوسسوتيوروسلبون اسشال اسمارتل سلأوستيووسالستون وس  بيل إحصلئولً 
 من اسمرض. 

أوس اعلمل اخيطلر في  دد دوسر الوستيووسالستون اعلمل وساق  وماننل الاتينيلج بأن عملوة اسارتلة ىي اسيي يحالاتينيلج: 
 اسحدثوة اسقلبوة سمرض اسيصلب اسعصودي سلشراوون اسيلجوة.

 وستيووسالستونال  -مارتلوستيووسالستون اسال  -الوستيووسالستون -اسيصلب اسعصودي سلشراوون اسيلجوة اسالملت اسمفيلحوة: 
 وساصم حووسي –اسقلبوة  الاخيطلرعوسامل  -نلقص اسارتلة
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Undercarboxylated osteocalcin as a biomarker in coronary 

atherosclerosis patients and the relationship of the carboxylation 

process to cardiac risk factors 
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Abstract 
Background & Aim: Cardiovascular disease is a multifactorial disease. The management of 

these factors alone or in combination has not completely eliminated the disease, so there is a 

need to find an independent risk factor and new predictive markers to combine them with 

validated factors to improve the prevention and treatment of atherosclerosis. Osteocalcin (an 

osteoblast-derived protein and regulator of metabolic processes) is a promising candidate for 

demonstrating a link between bone metabolism and atherosclerosis. 

Materials and methods: This study included 84 patients with atherosclerosis in the coronary 

arteries and 26 healthy controls. These patients were divided into two groups: a group of 

patients with early coronary atherosclerosis (ECA) (n = 33), a group of patients with late 

coronary atherosclerosis (LCA) n =51. The level of carboxylated osteocalcin (cOC) and 

undercarboxylated osteocalcin ( ucOC) was investigated using ELISA technique. 

Results: The results of the study showed that ucOC can be considered as a new biomarker of 

coronary atherosclerosis. The study also showed an inverse and significant correlation between 

serum hypochlorous osteocalcin levels and fasting blood glucose (FPG) at all stages of disease 

progression. On the other hand, there is a statistically significant positive correlation between 

ucOC, total cholesterol, and LDL, especially in the late stages of the disease.  

Conclusion: it is concluded that the carboxylation process determines the role of osteocalcin as a 

protective factor or as a risk factor in coronary atherosclerosis. 

Key words: Coronary atherosclerosis disease, osteocalcin, undercarboxylated osteocalcin, 

carboxylated osteocalcin, cardiovascular risk factors. 
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  :اسمقدمة
أمراض القلب والأوعية الدموية السبب الرئيس للوفاة في  يعد

% مف <8يسبب  سورية, ففي العالميف الشرقي والغربي
للأمراض غير   الوفيات وفقاً ليقرير منظمة الصحة العالمية

 WHO Noncommunicable Diseases") السارية

Country Profiles 2014," 2014, p. 1),  يعدو 
وفقاً  السبب الرئيس الأوؿ للوفاة في الولايات الميحدة

الأمرياية لماافحة الأمراض والوقاية  لإحصائيات المرااز
and Prevention Centers for Disease Control منيا 

(CDC) (Murphy et al., 2013, p. 1) . 
العوامؿ  ةميعدد أمراضالأمراض القلبية الوعائية ىي 

) ,.A. Baragetti et alيحديد الدراسات ومع المؤىبة,

)2020, p. 4459  للعديد مف العوامؿ اليي يرافقت مع
ف لآحدوث ىذه الأمراض امؤىبات إلا أنو لـ يثبت حيى ا

أف اللجـ الاامؿ ليذه العوامؿ منفردة أو مجيمعة قد أنيى 
البروييف الشحمي , ومف المعروؼ أف يطور المرض

ىو المييـ الرئيس في حدوث  (LDLمنخفض الاثافة )
المؤاسد يساىـ في يصلب  LDL اليصلب العصيدي وأف

ولاف يبيف أنو  (Navab et al., 1996, p. 831) الشراييف
يسيمر  LDLالمسيوى المطلوب مف  بلوغعندما ييـ  حيى

لسريرية عند أاثر مف نصؼ يطور المرض والأحداث ا
وجود مصادر ميعددة أخرى للخطورة ل مما يشيرالمرضى 

 .(Kones, 2011, p. 325) القلبية
  ييزايد الدلائؿ على وجود اريباط بيف اسيقلاب العظاـ 

النساء المسنات المصابات بيخلخؿ ف ,والجملة الوعائية
) .osteoporosis  Tanko et al., 2005, pالعظاـ

 highعاؿٍ  عظميٌ  والنساء اللوايي لدييف انقلابٌ  1912(

bone turnover Sambrook et al., 2006, p. (

لأمراض القلبية للدييف معدؿ وفيات مريفع نييجة  954(
مف  وأاثر.  )Gossl et al., 2008, p. 1314(الوعائية

ة الدموية عملية منفعلة سابقاً يالس الأوعي يعدّ ااف ذلؾ 
يرااـ الرواسب المعدنية في  إلىمفر منيا, يؤدي سلبية لا

) Shroff etالشيخوخة الأوعية الدموية وىي مف أمراض

)al., 2007, pp.,103  ًأصبح مف الميعارؼ عليو  وحديثا
ليس عملية  vascular calcificationأف يالس الأوعية 

ولانو   calcifying processdystrophicيَاَلُّسٌ حَثَلِيّ 
 active boneفاعلًا  اً عظمي بالأحرى ييضمف يشالاً 

formation )Hruska et al., 2005, p. 105(قد . ول
 يبيفعندما للجياز العظمي ية الصماوية برزت الوظيفة الغدّ 

يسيـ في ينظيـ    osteoblastsأف الخلايا البانية للعظـ
وحساسية  يعزيز اسيقلاب الغلواوزب الطاقة اسييباب

 فرازىا للأوسييواالسيف بوساطة إالطاقة واسييلاؾ  الأنسوليف

Ducy, 2011, p. ; och et al., 2016, p. 42Z(

)Wolf, 2008, p. 1753; 1291. 
عيمد موسييواالسيف ىو بروييف مشيؽ مف بانيات العظـ الأ

الأسييواالسيف  شاليفب الدـ  وييواجد في Kعلى فيياميف 
 لةقص الارسانالأوسييواالسيف ( و cOC) المارسؿ

(ucOC) ; Hauschka et al., 1989, p. 990(

Shao et al., ; Gundberg et al., 1998, p. 3258

)2015, p. 967  بمجرد  يخضع الأوسييواالسيفحيث
ضمف بانيات العظـ  اليرجمةيعديلات ما بعد  إلى انيساخو

ويشمؿ ىذه اليعديلات اليحلؿ البروييني , قبؿ إفرازه وذلؾ
وارسلة ثلاثة  prepropeptideلسليؼ طلليعة البروييف 

طة اسبو  (:8, و 87, =7 )في المواضع غلوياميفثمالات 
 Gamma glutamyl أنظيـ غاما غلوياميؿ ااربواسيلاز

carboxylase (Hauschka et al., 1989, p. 990) ,
اعامؿ  Kفيياميف  إلىويحياج ىذه الارسلة 

. ومف (Rishavy et al., 2013, p. 31556)مساعد
في   bone resorptionيؤدي اريشاؼ العظـى ناحية أخر 

 إلى remodeling bone عادة اليشايؿعملية إ أثناء
حيث يسمح الوسط , انخفاض في درجة الحموضة
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الحامضي النايج مف اريشاؼ العظـ بنزع جزئي لارسلة 
الأوسييواالسيف وينيج الأوسييواالسيف ناقص 

 undercarboxylated osteocalcin  (Ferronالارسلة

et al., 2010, p. 296) اليي الدراسات  أظيرت. وقد
يخضع  عندما على الفئراف أف الأوسييواالسيفأجريت 

 (p. 456Lee et al., 2 ,007)ناقصة  ارسلة لعملية
 فيعزز إفراز الأنسولي يصبح ىرموناً نشطاً ييحرر و 

 .(Booth et al., 2013, p. 43) يووحساسي
 

 موساد اسبحث وسطرائقو:
        cross 110   المسيعرضة مقطعيةيضمنت ىذه الدراسة ال

sectional study  مرضى يصلب عصيدي بالشراييف
الياجية مف بيف المراجعيف لقسـ القثطرة القلبية في مسيشفى 

. في الفيرة ما بيف أيلوؿ سوريةالأسد الجامعي في دمشؽ, 
 . حيث جرى يوزيع المرضى على8181ونيساف  ?817

: المجموعة بحسب نييجة القثطرة القلبية ثلاث مجموعات
 ?>.=±  8>.<9ر )العم ,>8العدد= ,(HC) ةشاىدال

 لشراييف الياجية المبارل العصيدي يصلب, مجموعة ال(عاماً 

(ECA) , = 7.>±  19.;;أعمارىـ ) مريضًا, 99 العدد 
   خفيؼ الياجية اييفشر يصلب عصيدي لليعانوف مف  سنة(,

 رئيس(, ياف ياجي٪ في أي شر 1;)يضيؽ أقؿ مف 
 ميأخر الياجية اييفشر لل العصيدي يصلبالمرضى و 

(LCA), = 1.1>أعمارىـ ) اً ضيمر  7; العدد:  ±?.>? 
وخيـ  الياجية اييفشر يصلب عصيدي لليعانوف مف  سنة(,

على الأقؿ أو  )يضيؽ في واحدالمصابة ميعدد الأوعية 
 ٪(. 1;<  الرئيسة الياجيةأاثر مف الشراييف 

 المرضى الذيف يعانوف مف اخيلاؿ وظائؼ الالى, اسيبُعد
لدييـ  وأ ماثوا في الفراش لأاثر مف أسبوعيف وأ الشلؿ, وأ

أو ييناولوف أدوية  سابقة اسيقلابية اضطرابات ىرمونية أو
مثؿ  على اسيقلاب العظاـ أو الاالسيوـ معروفة بيأثيرىا

الإسيروجيف, و الاالسييونيف, و البايفوسفونيت, و د,  فيياميف

الموافقة على  جرتالاوريياوسييرويدات, أو الوارفاريف. و 
الدراسة مف قبؿ لجنة أخلاقية محلية اقيرنت بموافقة ايابية 
مف قبؿ جميع المرضى عقب شرح طبيعة الدراسة ضمف 
وثيقة الموافقة. أنجزت ىذه الدراسة وفقاً لقواعد يصريح 

قياس مسيويات  جرى ىيلسناي للمنظمة الطبية العالمية.
(  TG( والشحوـ الثلاثية )FPGغلواوز الدـ الصيامي  )

البروييف الشحمي منخفض ( و TCلاولسييروؿ الالي )وا
 (HDL) البروييف الشحمي مريفع الاثافةو  (LDL) الاثافة

اسيخداـ  اما جرى اللونية.  الإنزيميةبوساطة الطرائؽ 
 يةمصلال ايزاير الالمقايسة المناعية الإنزيمية ليحديد 

والأوسييواالسيف  ucOCناقص الارسلة وسييواالسيف للأ
 .Takara Bio Incمف شراة  cOCالمارسؿ 

 

  :اسيحلول الإحصلئي
جري اليحليؿ الإحصائي باسيخداـ برنامج الحزمة 

 أجري   SSPS (version 26, IBM SSPS )الإحصائية
ليقييـ اليوزيع   Smirnov-Kolmogorov  اخيبار

 اليراامي للعينة. 
  ±ميوسطبالالميغيرات الامية المسيمرة  جرى اليعبير عف

SD  جرى يطبيؽ اخيبار المدى الميوسط والربيعي. أو  

Whitney U -Mann اما للمقارنة بيف الميوسطات ,
لمقارنة الريب الميوسطة   Kruskal Wallisـ اخيبارخداسيُ 

 بيف المجموعات المخيلفة مع اخيبار  cOCو  ucOCلػ

Bonferroni post hock.  . ُريباط الاـ معامؿ خداسي
  cOCو  ucOCوة الاريباط بيفسبيرماف ليقييـ قالخطي 

 ROCـ يحليؿ اسيُخدوعوامؿ الخطر القلبية الوعائية. 
 LDL.و ucOCلحساب المساحة يحت المنحني لاؿ مف 

 . p <0.05 الدلالة الإحصائية عند عُيّنت
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 اسنيلئج:
 وساستروروة: اسمعطولت اسدوموسغرافوة .1

مريضاً  :<يرية والبيولوجية لػ الخصائص السر  وُضّحت
مف الأصحاء )ذاور  >8( و%97, إناث %?>ذاور)

 (.7%( في الجدوؿ )711
  (ECA)ااف ميوسط العمر عند مجموعة المرضى

 (LCAعند مجموعة المرضى )سنة و  55.03±6.1

 سنة. 38.62±7.69الأصحاء عند سنة و  9.89 60.04±
 LCAو ECAأعلى في  (BMI) ااف مؤشر ايلة الجسـ

 4.00±28.34 ,3.72±29.56) شاىدة مجموعة الالمف 

vs 23.60±2.41 kg/ m2, P<0.01)ت قيـ . اان
LDL-HDL-مسيويات اؿ مف معايير المريسـ الشحمي)

TG-TC أعلى بشاؿ معنوي عند الأصحاء مما ىو عليو )
% مف المرضى ;>رضى. حيث ااف عند مجموعيي الم

ف لنظاـ دوائي قائـ على السيايينات, بالمقابؿ اانت خاضعي
لغلواوز أقؿ بشاؿ معنوي عند الأصحاء مقارنة قيـ ا

 بمجموعيي المرضى.
( المعطيات السريرية والديموغرافية 7)يلخص الجدوؿ  

 لمجموعات الدراسة.

 

 : اسخصلئص اسدوموسغرافوة وساستروروة سمجموسعلت اسدراتة(1)اسجدوسل 

Variables HC (n=26) ECA (n=33) (n=51)LCA  

value-P 

Kruskal 
Wallis 

value-P 
hock-Post 

Bonferroni 

test 

 yr(  7.69±38.62 ±9.6155.03 9.89 ±60.04 <0.01(العمر
0.106* 

<0.01** 

<0.01# 
 

BMI 
)2kg/m( 

2.41±23.60 30.30±4.46 ±4.1128.92 <0.01 

0.71* 

<0.01** 

<0.01# 

 اليدخيف

n (%) 
7(26.9) 12(36.4) 17(33.3) 0.739 _ 

HDL 

(mg/dl) 
9.8642± 31.24±9.21 ±6.0927 <0.01 

0.164* 
<0.01** 

<0.01# 

 

LDL*** 

(mg/dl) 
±27.27108.23 27.18±84.87 25.70±83.39 <0.01 

1.0* 
<0.01** 

<0.01# 

TC*** 

(mg/dl) 
27.81±185.88 ±45.48153.89 ±38.45147.2 <0.01 

1.0* 
<0.01** 

<0.01# 

TG*** 

(mg/dl) 
±54.78171.27 ±73.02130.48 ±77.03155.31 0.008 

0.199* 
0.279** 

0.006# 

FPG 

(mg/dl) 
91.15±11.48 158.64±87.32 168.96±87.83 <0.01 

1.0* 

<0.01** 
<0.01# 

*LCA vs ECA. **LCA vs HC.  # ECA vs HC.  *** <;مف المرضى ييناولوف السيايينات % 
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( في يصلب اسشراوون cOCوس ucOC) متيوسولت .6
 :اسيلجوة

 رؽافعدـ وجود  أظيرت نيائج المقايسة المناعية الأنزيمية
بيف المجموعات )الجدوؿ  cOCفي مسيويات  إحصائي

بشاؿ أعلى اانت  ucOC في حيف أف مسيويات(. 8
 عيي المرضىمف مجمو  شاىدةفي المجموعة المعنوي 

2.48±1.60 µ/ml, (6.65±1.78 vs 2.34±2.23, 

P<0.01) 
 

: متيوسولت الوستيووسالستون اسمارتل وس نلقص اسارتلة (6)اسجدوسل 
 بحتب مجموسعلت اسدراتة:

Varia

bles 

HC 
(n=26

) 
ECA 

(n=33) 
LCA 
(n=51

) 

-P

valu
e 

Krus

kal 
Wall

is 

 

-P

value 

-Post
hock 

Bonfer

roni 
test 

cOC 

(µ/ml

) 

7.29±

3.27 
7.91±3.8

1 

7.86±

4.06 
0.87 - 

ucOC 

(µ/ml
) 

6.65±

1.78 2.13±1.8 2.58±

1.79 

<0.0

1 

0.94 * 
<0.01*

* 

<0.01# 

*LCA vs ECA. **LCA vs HC # ECA vs HC.  

 

 الاخيطلروستيووسالستون وسعوسامل أشالل ال ريبلط بون الإ  .3
 :اسقلبوة اسوسعلئوة

عند يقسيـ المرضى حسب مرحلة يطور المرض وجدنا 
الأوسييواالسيف علاقة اريباط ذات مغزى إحصائي بيف 

في المرحلة الميأخرة   LDLالمارسؿ والاوليسييروؿ الالي و
, على اليرييب  (p=0.017, p=0.014)مف المرض

( في حيف أف ىذه العلاقة لـ يظير في المراحؿ 9)الجدوؿ 
لـ يظير ىذه العلاقة و  (.7المبارة , اما يظير في الشاؿ )

خرى لـ مع الأوسييواالسيف ناقص الارسلة. مف جية أ
ييغير علاقة الاريباط مع الأوسييواالسيف المارسؿ بالنسبة 

 :ECAلمنسب ايلة الجسـ باخيلاؼ شدة يفاقـ المرض )

p=0.010, LCA: p=0.002 اما يظير في الشاؿ )
 (, بالمقابؿ ااف الاريباط العاسي غير معيد إحصائياً 8)

 جميعبيف الشاؿ ناقص الارسلة ومنسب ايلة الجسـ في 
عند دراسة علاقة و  .(9)مراحؿ يقدـ المرض الجدوؿ 

لدى  FPG و ناقص الارسلة الاريباط بيف الأوسييواالسيف
مرضى اليصلب العصيدي سواء في المرحلة مجموعة 

, لاحظنا اريباطاً عاسياً المبارة أو الميأخرة مف المرض
 :ECAعند المرحلة الميأخرة ) معيداً بو إحصائياً يصبح و 

CA: p=0.0001p=0.055, L 9( )الجدوؿ.) 
: معلمل الاريبلط اسخطي تبورملن بون الوستيووسالستون اسمارتل وسنلقص اسارتلة وسعوسامل الاخيطلر اسقلبوة سدى مرضى اسمرحلة (3)اسجدوسل

 اسمبارة وساسميأخرة من اسيصلب اسعصودي سلشراوون اسيلجوة.

 ECA 
 

LCA 

Variants 

 
unOC 

 
cOC 

 
unOC 

 
cOC 

r p r P r p R p 

BMI 0.329- 0.062 0.442- 0.01 -0.136 0.342 -0.419 0.002 

age 0.144- 0.426 0.104 0.566 -0.131 0.359 0.218 0.124 

HDL 0.288 0.104 0.203 0.256 0.209 0.141 0.097 0.498 

LDL 0.237 0.184 0.17 0.344 0.074 0.607 0.332 0.017 

TC 0.246 0.168 0.094 0.601 0.015 0.919 0.343 0.014 

TG 0.117- 0.518 0.242- 0.175 -0.17 0.233 0.076 0.597 

FPG 0.337- 0.055 0.316- 0.073 -0.486 <0.01 -0.139 0.329 

ECA :لشراييف الياجية المبارل العصيدي يصلبمجموعة ال .LCAميأخرال الياجية اييفشر لل العصيدي يصلب: مجموعة ال. 
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( ECA(: يظهر ارتباط كل من الكولسترول الكلي والكولسترول منخفض الكثافة مع الأوستيوكالسين المكرسل في المرحلة المبكرة )1الشكل )

 ( من مرض التصلب العصيدي للشرايين التاجية.LCAوالمرحلة المتأخرة )

 
( من مرض LCA( وساسمرحلة اسميأخرة )ECAالوستيووسالستون اسمارتل في اسمرحلة اسمبارة )(: وظير اريبط مؤشر ايلة اسجتم مع 6اسشال )

 اسيصلب اسعصودي سلشراوون اسيلجوة.
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مقلرنة اسقدرة اسيشخوصوة سلأوستيووسالستون اسمارتل  .8

 :LDLمع 

( أف الأوسييواالسيف المارسؿ ذو قدرة 9يظير الشاؿ)
 , حيث المساحة يحت المنحنيLDLيشخيصية أابر مف 

Area under the curve (AUC)   للأوسييواالسيف
, والفرؽ LDL=  0.746بينما لػ  <:?.1ناقص الارسلة = 

لصالح  1.817بيف مساحيي يحت المنحنى = 
 P<0.01ئي ىاـ الأوسييواالسيف المارسؿ بفارؽ احصا

 
 .ucOCوس  LDL: مقلرنة اسمتلحة يحت اسمنحني بون (3)اسشال

 
 اسمنلقشة:

المريفعة يريبط بمخاطر الإصابة  LDLأف مسيويات  مع
وخفض  بأمراض القلب والأوعية الدموية ويصلب الشراييف,

نخفاض النسبي لأمراض القلب يريبط بالا LDLمسيويات 
) ,Andrea Baragetti et al., 2020 والأوعية الدموية

)p. 4459, مسيوياتاليحاـ في أف دراسينا أظيرت أف  إلا 

LDL   نييجة لخضوع المرضى لنظاـ دوائي قائـ على
عند  LDLانخفاض مسيويات  إلىالسيايينات أدى 

وقؼ يلـ ي المرضى لأقؿ مما ىو عند الأصحاء ومع ذلؾ
ييوافؽ  وىو ماالياجي.  العصيدي يقدـ سير مرض اليصلب
نسبة مف مخاطر الإصابات القلبية  مع دراسات أظيرت أف

 LDL (Baragetti et مريبطة بعوامؿ إضافية مسيقلة عف

al., 2021, p. e210014). يماف اعيماد مما يؤاد أنو لا
عند مرضى اليصلب العصيدي  LDLيحليؿ معايرة مسيوى 

للشراييف الياجية الخاضعيف لنظاـ دوائي قائـ على 
 السيايينات اعامؿ إنذاري مبار لسير يطور المرض.

العظمي  اليياؿ بعدّ يزايدت الأدلة في السنوات الأخيرة 
ديد مف مف أعضاء الغدد الصماء يشارؾ في الع اً عضو 

, بما في ذلؾ الحفاظ على عمليات الاسيقلاب الغذائي
ذلؾ,  يُنظّـحيث   .مسيويات الغلواوز والدىوف في الدـ

, وىو بروييف مشيؽ الأوسييواالسي , عبرجزئيًا على الأقؿ
 .  K مف بانيات العظـ يعيمد على فيياميف

مسيويات  وبشاؿ ملفت للنظر, أظيرت نيائجنا وجود
الأمراض القلبية مرضى في مجموعة  ucOCمنخفضة مف 

شاىدة ويدعـ ىذه النيائج مجموعة الالالوعائية مقارنة ب
فرضية أف الأوسييواالسيف ناقص الارسلة ىو عامؿ واقي 

) Pollockوىو ماييوافؽ مع العديد مف الدراسات السابقة 

Puig et al., 2010, -Prats; et al., 2011, p. E1092

)p. 661 مبار لليصلب  عَدّه عامؿ إنذاريماف  ذلؾوب
القلبية. ويبيف اليحليؿ الإحصائي  العصيدي للشراييف

أف الأوسييواالسيف المارسؿ ىو  للمساحة يحت المنحني
 . LDLأفضؿ مف الناحية اليشخيصية مف 

أظيرت العديد مف الدراسات المقطعية المسيعرضة أف 
المسيويات المصلية مف الأوسييواالسيف والأوسييواالسيف 

مريبطة باؿ مف اضطرابات الاسيقلاب  ناقص الارسلة
 ,.Kanazawa et al)الغذائي والقلب والأوعية الدموية 

2009, p. 45)فمف غير الواضح ما إذا ااف . ومع ذلؾ ,
, يةالأوعية الدمو  فيللأوسيواالسيف دور مباشر في اليأثير 
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, أـ أف ىذا لنظر عف نيائج الاسيقلاب الغذائيبغض ا
اليأثيرات الاسيقلابية ببوساطة غير مباشرة ,  يجريالاريباط 

 لػلأوسييواالسيف ناقص الارسلة.
وفؽ سبيرماف  بينت نيائج يحليؿ علاقة الاريباط الخطي 

مع  ي للأوسييواالسيف ناقص الارسلةسلبوجود اريباط 
غلواوز الدـ الصيامي, مما يعني أف اريفاع الغلواوز في 

 فيالدـ لفيرات طويلة والغلواوز غير المنضبط يؤثراف سلبًا 
وعليو فمف المرجح ، ةمسيوى الأوسييواالسيف ناقص الارسل

أفضؿ في نسبة أف يُظير المرضى الذيف لدييـ يحاـ 
الأوسييواالسف ناقص  الغلواوز في الدـ مسيويات أعلى مف

الارسلة مما يوفر حماية مف اليصلب العصيدي, وىذا ما 
 إلىالأبحاث السابقة اليي أشارت  ييوافؽ مع العديد مف

الأوسييواالسف ناقص  وجود علاقة عاسية بيف مسيويات
صيامي وغلواوز الدـ ال الأنسوليفمسيويات و  الارسلة

Ferron et al.,  ;Kanazawa et al., 2009, p. 45(

; Gössl et al., 2010, p. 2909; 2008, p. 5266

)Saleem et al., 2010, p. 1474  علاقة ويزداد ىذه ال
ف الاريفاع الواضح إحيث , عند يفاقـ شدة المرض وضوحاً 

لدى مرضى اليصلب   Oxidized LDLللدىوف الميأاسدة
يثبط يمايز بانيات العظـ مراحلو الميأخرة  فيالعصيدي 

 ويخفض إنياج الأوسييواالسيف الدوراني بشاؿ ابير

 )Pennisi et al., 2004, p. 389( 
 ,.Alfadda et al)وزملاؤه  Alfaddaأظير الباحث 

2013, p. 197519)  في دراسة سابقة عند مرضى
الميلازمة الاسيقلابية وجود اريباط بيف مسيويات 

لانو لـ ييماف  الأوسييواالسيف الالي ومؤشر ايلة الجسـ
, أشاالو المارسلة وناقصة الارسلة مف إيجاد أي اريباط مع

علاقة عاسية معيد بيا  أظيرت وجودفي حيف أف دراسينا 
 مؤشر ايلة الجسـو  الأوسييواالسيف المارسؿ بيف إحصائياً 

واليي   واسيمرت ىذه العلاقة مع اسيمرار شدة المرض,
في اسيقلاب  الأوسييواالسيفدور  بوساطةيماف يفسيرىا 

 المطورة وراثياً )اليي لا الفئراف الطاقة وملاحظة أف نموذج
يحيوي على مسيويات  (يسيطيع يصنيع الأوسييواالسيف
 .Lee et al., 2007, p)غير طبيعية مف الدىوف الحشوية 

ومف المعروؼ أف الأمراض القلبية يريبط بشاؿ  .(456
يماننا القوؿ بشاؿ لذلؾ  ,إيجابي مع مؤشر ايلة الجسـ

ة الوخيمة عند المرضى البدينيف ف اليغيرات الوعائيمبدئي إ
 الأوسييواالسيف المارسؿ.يماف أف يعزى لنقص 
 ابيومعيد  ايجابية علاقة اريباط أظيرت نيائجنا وجود

 LDLوالأوسييواالسيف المارسؿ بيف  إحصائياً 
مف  المرحلة الميأخرةوالاولسيروؿ الالي عند مرضى 

, ولاف لـ نيماف في المرحلة المبارة مف اليصلب العصيدي
بيف أشااؿ  اريباط يعيد بيا إحصائياً إيجاد أي علاقة 

يماننا القوؿ أف  والميثابيات الشحمية. الأوسييواالسيف
دوراً ىاماً في يفاقـ شدة  ؤديالأوسييواالسيف المارسؿ  ي

ولابد مف إجراء دراسات مسيقبلية على عدد أابر , المرض
 يـ العلاقة بيف قيـ الأوسييواالسيف المصليةللمرضى ليقي

لدى مرضى  والميثابيات الشحمية وفؽ حالة الارسلة
 اليصلب العصيدي.

 ECA / LCA٪ مف المرضى في مجموعات ;>نظرًا لأف 
نظرًا خاضعيف لنظاـ دوائي قائـ على السيايينات و اانوا 

مسيويات  لليأثير المحيمؿ لمثؿ ىذا العلاج )وغيره( على
cOC وucOC  ليست  ىذه النشرةفإف البيانات المياحة في

مف إجراء دراسات مسيقبلية على عدد أابر قاطعة. ويجب 
 .لمرضىا
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 :الاتينيلج

الأوسييواالسيف ناقص  اريياط انخفاض ىذه الدراسة أظيرت
لدى مجموعة المرضى السورييف المدروسة لدينا  الارسلة

القلبية وىو ما ييناسب مع والمراجعيف لمرااز القثطرة 
 مرضل الدراسات المرجعية لمجموعات ساانية أخرى

واصماً حيوياً جديداً  عَدّهويماف  يصلب الشراييف الياجي,ل
ليذا المرض في مشافينا وىذه ىي الدراسة الأولى اليي 

مسيويات  . ومف ناحية أخرى يريبطسوريةيوصلت لذلؾ في 
بشاؿ عاسي  صليةالم ناقص الارسلة الأوسييواالسيف

 جميعمع غلواوز الدـ الصيامي في  ومعيد بو إحصائياً 
مراحؿ يقدـ مرض اليصلب العصيدي للشراييف الياجية 
بعاس الشاؿ المارسؿ مما يدؿ على أىمية مراقبة 

مسيويات الشاؿ ناقص الارسلة في دراسة العلاقة بيف 
 ويطور مرض اليصلب العصيدي. اريفاع غلواوز الدـ

يوجد علاقة اريباط إيجابية معيد بيا إحصائياً بيف  بالمقابؿ,
الشاؿ المارسؿ للأوسييواالسيف والاولسيروؿ الالي 

 يزداد وضوحا في المراحؿ الميأخرة مف المرض.  LDLو
ناقص الارسلة ف الشاؿ المارسؿ و يماننا القوؿ إبالمجمؿ 

ف في سير العمليات الاسيقلابية إذ إليما دور مخيلؼ 
دوراً في يطور اليصلب العصيدي  ؤديشاؿ المارسؿ يال

ص الارسلة لو الدىوف الضارة, بينما الشاؿ ناق بوساطة
في الاخيلاطات الناجمة عف زيادة مسيويات  دورٌ واؽٍ 

 الغلواوز وبخاصة اليصلب العصيدي.
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