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 (ASD) التّوحّد طيف اضطراب حدوث في التأّكسدي الإجياد دور

 
 الزير سمر                                                                                        نصرالله علا 

 ممخصال
لا تزال حتّى  التي( من الاضطرابات العصبيّة الشائعة ASD) Autism spectrum disorderاضطراب طيف التّوحّد  عدّ ي  

توجد حاجة  يذاول. الطفل يظيرىا التي والسموكيّات الأعراض عمى ىذا الاضطراب تشخيص يعتمدو  .السببالآن مجيولة 
 المسبّباتوبما أنّ الإجياد التأكسدي ىو واحد من  .الاضطراب اعتمادىا لتشخيص ىذا يمكنماسّة لمؤشرات حيويّة 

 المؤشرات الحيويّة من واحدقياس  في ىذه الدراسة جرىالتّوحّددراسة ارتباطيا باضطراب طيف  مّ التي يت المحتممة
فال مصابين بلازما لأط نةعي 03( في Malondialdehyde MDA ألدىيددي  المالون) التّأكسدي للإجياد الشائعة

 :الشواىد إلى وقسمت) مطابقين لممرضى بالعمر والجنس سميمين لأطفال باضطراب طيف التّوحّد ومقارنتيا مع عينات
 طيف أطفالبينو وبين  أي صمة قرابة توجد لا شاىداً  51و ،التّوحّد طيف باضطراب المصاب الطفل لأخ شاىداً  51

 بينو  ،وجود فارق إحصائي بين مجموعتي الأطفال المصابين باضطراب طيف التّوحّد وكامل الشواىد يّنوتب .(التّوحّد
 الشواىدو  الأخوة الشواىد مجموعتي وبين ،الأخوة غيرمجموعتي الأطفال المصابين باضطراب طيف التّوحّد والشواىد 

الأطفال المصابين باضطراب طيف  جموعتيم بينوجود فارق إحصائي  تبيّن عدم بينما (،P=0.0001) الأخوة غير
مكانيّة  الإجياديشير إلى دور  ممّا. (P=0.656)التّوحّد والشواىد الأخوة  التّأكسدي في إحداث اضطراب طيف التّوحّد، وا 

 .ضطرابالا ىذا لمكشف المبكّر عن واستخدام مؤشرات
 . MDA،ألدىيددي  الماون ،التّأكسدي الإجياد ،ASDالمفتاحية: التّوحّد،  الكممات
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Abstract 

Autism spectrum disorder (ASD) is a common neurological disorder, which cause is still 

unknown. Diagnosis of this disorder depends on the child's symptoms and behaviors. Therefore, 

there is an urgent need for biomarkers that can be used to diagnose this disorder. Among these 

indicators are oxidative stress biomarkers, which is one of the causes, whose association with 

autism spectrum disorder, is being studied. One common biomarker of oxidative stress is 

Malondialdehyde (MDA), which was measured in 30 plasma samples of children with autism 

spectrum disorder and compared with samples of healthy children who matched the patients for 

age and sex (controls were divided into: 15 siblings of the child with autism spectrum disorder 

and 15 non-sibling controls). And it was found that there was a statistical difference between the 

two groups of children with autism spectrum disorder and all the controls, and between children 

with autism spectrum disorder and the non-sibling controls, and between the siblings and the 

non-sibling controls (P=0.0001), while it was found that there was no statistical difference 

between the children with autism spectrum disorder and sibling controls (P=0.656). All of this 

indicates the role of oxidative stress in causing autism spectrum disorder, and the possibility of 

using its biomarkers for early detection of autism spectrum disorder. 

Key words: Autism, ASD, Oxidative stress, Malondialdehyde, MDA. 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

                                                      

 Department of Pharmacology and Toxicology - Faculty of pharmacy - Damascus University - Syria 

 



 .ـ2222 عاـ – الرابعالعدد  -والثلاثوف  الثامفالمجمد  الطبية لمعموـ دمشؽ جامعة مجمة
 

252 

 

  Introduction:مةدمقال

 Neurodevelopmentalضطرابات النمو العصبي )ا

disorders ىي عبارة عف مجموعة مف الحالات التي تبدأ )
ينتج عنو ضعؼ في الأداء  ث عجزاً حدِ النمو، وتُ في فترة 

الوظيفي. وىي مف الاضطرابات الشائعة حوؿ العالـ، 
والميارات  ،والسموؾ ،غةوالمّ  ،ز بقصور في الإدراؾتتميّ و 

 ،ضعؼ الأداء الشخصي إلى يؤدّي ممّا ،ةالحركيّ 
 ,Morris et al., 2020)والميني  ،والأكاديمي ،والاجتماعي

764 ; Lim et al., 2021, 65). 
اضطرابات  ،ةتشمؿ ىذه الاضطرابات: الإعاقة الذىنيّ  

اضطراب نقص  ،اضطراب طيؼ التوحد ،التواصؿ
 ,.Morris et al) عمـواضطرابات التّ  ،الانتباه/فرط النشاط

2020, 764).  
د في ؼ التوحينادراً ما يتـ تناوؿ موضوع اضطراب ط

 ىذا سبب أفّ  عمماً . سوريا في ولاسيما ،الوطف العربي
 عدّة توجد ولكف الآف، حتّى معروفاً  غير لايزاؿ الاضطراب
حيث  .الاضطراب ىذا مسبّبات حوؿ ودراسات مُقترحات

 ،الوراثيّةوغير  الوراثيّة ورةوُجِدت العديد مف عوامؿ الخط
وحدىا  اإمّ  التّوحّد، طيؼ اضطرابفي تطور  تساىـوالتي 

طيؼ  باضطر صمة ا تاسادر  عدّة بيّنت فقد. أو مجتمعةً 
% مف حالات 05-02حيث أف  ،بالجينات والوراثة لتّوحّدا

ا النسبة أمّ  ،اضطراب طيؼ التّوحّد ليا علاقة بالجينات
 تكوف ،وحّد%( مف حالات طيؼ التّ 22-55بقية )متال

 ,.Abruzzo et al ) ة المتنوعة مف مسبّباتيا العوامؿ البيئيّ 

2019, 332). 
ة يولوجيا المرضيّ ز الف وضوح عدـ سببيمكف أف يُعزى 

د بشكؿ كامؿ حتّى الآف، إلى وحّ لاضطراب طيؼ التّ 
بالإضافة  ،ة المناسبةالنماذج الحيوانيّ  إيجادالتحديات في 

 Eissa et ) الدّماغ وظيفةفي  العصبيّة البيولوجياإلى تعقيد 

al., 2018, 304). 

ليؿ اعتمدت المراجعة الأخيرة )الإصدار الخامس( لػمدّ 
 Diagnosticة سيّ فّ شخيصي والإحصائي للاضطرابات النّ التّ 

and Statistical manual of Mental disorders fifth 

edition (DSM-5 التي نُشرت في ،)2200 أيار، 
د دوف تعريؼ وحّ المصطمح الشامؿ لاضطراب طيؼ التّ 

لتشخيص ىذا  اثنيف معياريف عمى وأكّدت ،ةللأنواع الفرعيّ 
 :الاضطراب

 فاعؿ الاجتماعي.واصؿ والتّ صعوبات في التّ ال( 0
دة /أو الأنشطة المقيّ و/أو الاىتمامات و( السموؾ 2

 رة.والمتكرّ 
، وفؽ 2205عاـ  فيطيؼ التّوحّد  اضطراباف انتشار ك

عاقات النمووحّ شبكة مراقبة التّ   أي) 0222لكؿ  0285 ،د وا 
 .(0)الشكؿ  سنوات 2عمر ب( طفؿ 55مف  0

 
-4332لانتشار التّوحّد ما بين  CDCال مراكزتقدير  (:5)الشكل 

4343 (Prevalence of autism, 2020). 
العربيّة، فإفّ المعدلات أقؿ مف تمؾ الموجودة  لبمدافا في أمّا
ولكف قد تساىـ عوامؿ كثيرة في ذلؾ.  ة،المتقدم الدّوؿفي 

غالبًا ما يكوف مف الصعب تشخيص  ،عمى سبيؿ المثاؿ
 ،بشكؿ صحيحطيؼ التّوحّد  ضطرابباالطفؿ المصاب 

 يف المتخصصيف في مشاكؿسيّ فّ عدد الأطباء النّ  أفّ حيث 
أقؿ مف  نمو في مرحمة الطفولة في الشرؽ الأوسطال

أف يكوف أحد  ،. ومف المحتمؿ أيضاً نظائرىـ في الغرب
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 ضطراببافيما يتعمؽ  الأىالينقص الوعي بيف  ىوالعوامؿ 
عرؼ عمى بما في ذلؾ الفشؿ في التّ  طيؼ التّوحّد،

 .(Mostafa, 2011, 147) الأعراض
طراب فقط عمى الأعراض ىذا الاض تشخيص ويعتمد

والسموكيّات التي يظيرىا الطفؿ. لذلؾ توجد حاجة لمبحث 
عف أسباب ىذا الاضطراب لموقاية منيا قدر الإمكاف، 
وتجنّب الوصوؿ إلى درجات شديدة مف اضطراب طيؼ 

 .التّوحّد
 الإجيادمف المسبّبات التي يتّـ دراستيا حالياً ىو  واحد

ة مف اختلاؿ التوازف بيف إنتاج حال بانّو ويُعرؼ ؛التّأكسدي
( وبيف مضادات prooxidantsالجزيئات المُؤكسدة )

(، وذلؾ antioxidantsالأكسدة الخمويّة الموجودة بالجسـ )
ة أضرار محتممة، ا ينتج عنو عدّ لصالح المُؤكسدات، ممّ 

حيث لا تقتصر فقط عمى إصابات خمويّة مباشرة نتيجة 
ؿ أيضاً بنقؿ الإشارات بؿ قد تتدخّ  ات،زيادة المُؤكسد

 )والتعبير الجيني المنظَّـ بآليات حسّاسة للأكسدة والإرجاع 
Urs, 2003, 93) 

الأكسجيف عمى إلكترونيف غير متزاوجيف ليما حالة  احتواء
مف خلاؿ مسار  للإرجاعرضة عّ  يجعمو ،دوراف متوازية

الغذائي اليوائي  الاستقلابد يولّ  ،لذلؾو كافؤ. حادي التّ أُ 
 إرجاع عف ناتجة ،الطبيعي مواد وسيطة تفاعمية خطيرة

فصائؿ الأكسجيف التفاعمية ب تسمّى ما وىي الأكسجيف،
Reactive oxygen species (ROS) (Irwin, 2012, 

132.)  
بكميات منخفضة إلى  ،فاعميةالأكسجيف التّ  فصائؿ تُعَد

فيدة في تنظيـ العمميات التي تنطوي عمى مُ  ،متوسطة
 ةمجموعة واسعة مف الوظائؼ الخمويو الحفاظ عمى التوازف 

(Sharifi-Rad et al,. 2020, 69) لكفّ ارتفاع مستويات .
ROS  ُأذيّاتب سبّ ي ( متعدّدة، منيا عمى الشحوـlipids ،)
 .(2)الشكؿ  DNAوالحمض النووي  ات،البروتين

 
الأكسجين التفاعمية  فصائل يابتسبّ  التي ةأكسديّ تّ ال الأذيّة (:4) الشكل

(ROS )وا لمشحوم( لبروتينات والحمض النوويDNA )
(Maryam, vahid and hassan, 2019, 1310). 
( substratesالغشاء الخموي ركائز ) شحوـؿ ما تمثّ  غالباً 

أكسدي )لوفرة الروابط الثنائيّة فييا(. فتحدث ميجوـ التّ ل
أكسدة الشحوـ في ظروؼ الإجياد التّأكسدي؛ وىي عبارة 
عف سمسمة مف التفاعلات التي تبدأ بواسطة الجذور الحرّة 

ة شحميّ لالتي تؤثّر عمى الأغشية الخموية والبروتينات ا
الدسمة غير  الحموضوالجزيئات الأخرى التي تحتوي عمى 

 بشكؿيستمر ىذا التفاعؿ و فيا. تلاإي إلى ا يؤدّ المشبعة، ممّ 
ة ة ووظيفيّ النتيجة النيائية ىي تغييرات ىيكميّ  وتكوفتمقائي، 

 (Snezana and bojan, 2014, 416) ائزلركا يذهل

ـ إلى ثلاث بشكؿ عاـ، يمكف تقسيـ عممية أكسدة الشحو 
 بشكؿحدث ت أف إمّا وىي ،نياءالإ ،نتشارالا ،مراحؿ: البدء

 ،lipoxygenase ليبوأكسجيناز اتأنزيمأنزيمي )بواسطة 
مثلًا( أو بشكؿ غير  cyclooxygenases سيكموأكسجيناز
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 زيؿ جذور الييدروكسيؿ إلكتروناً ت عندما يحدث كما يأنزيم
 شحمي جذرينتج عف ىذا ل ،غير مشبع دسـمف حمض 

 غير مستقر، والذي يمكف أف يتفاعؿ مع الأكسجيف، مكوناً 
يمكف أف يتفاعؿ  الذي سمة،الد الحموضجذر بيروكسيؿ 

غير مشبع آخر لتكويف ىيدروبيروكسيد  دسـمع حمض 
جديد، وبالتالي يحدث  شحميوجذر  سمةالد الحموض

الشحوـ  أكسدةرة مف المتكرّ  الحمقات وىذه. ذيّةلألر اشتنا
 Mitchel) خطيرة لأغشية الخلايا ف تسبب أضراراً يمكف أ

and Harmut, 2013, 74; Antonio, Mario and 

Sandro, 2014, 2). 
؛ فقداف سلامة  ومف نتائج ىذه الأذيّة التّأكسديّة لمشحوـ

 صالبالترابط المت وظيفتو،الغشاء و حدوث خمؿ شديد في 
(cross-linkingوالبممرة لمكونات الغشاء )، إلى بالإضافة 

الغشاء )إزالة الاستقطاب(، وتعطيؿ  كموفتعديؿ 
رات في نزيمات المرتبطة بالغشاء، وتغيّ المستقبلات والأ
دة للأيونات مثؿ وزيادة نفاذية غير محدّ  ،سيولة الغشاء

 0-زاالميتوكوندريا، تفعيؿ الكاسب مفتحرّر الكالسيوـ 
(caspases-3( وموت الخلايا المبرمج ،)apoptosis) 

(Zhengwei, 2005, 732). 
جميع  أكسدة ي إلىأكسدي يمكف أف يؤدّ الإجياد التّ  فّ ولأ

 الريبوزيالحمض النووي  مثؿ) تقريباً  الحيويّةالجزيئات 
، )acid deoxyribonucleic )DNA الأكسجيف منزوع

، ribonucleic acid (RNA)الريبوزيحمض النووي ال
في ف، والكربوىيدرات، والبروتينات(. شحوـوالكوليستروؿ، وال

المقابؿ، ينتج عف أكسدة ىذه الجزيئات الكبيرة منتجات 
أكسدي يمكف قياس تراكيزىا لتقييـ الإجياد التّ  متعدّدة،نيائية 

 ,Pietro and Gianfranco ( الحاصؿ في الجسـ الحي

2015, 2 ). 
 في عادةً أكسدي لإجياد التّ ل ةالحيوي المؤشّراتقاس تُ 

 اً ة نسبيّ ؿ كلاىما بيئة مستقرّ البلازما أو المصؿ، حيث يمثّ 
 ,Gyurászová et al., 2018) ةة الجيازيّ لممؤشرات الحيويّ 

 قياسيا وتقييميا ة يت ّـخاصيّ  الحيوي ىو المؤشّرو  .(921
لعمميات البيولوجية الطبيعية ا عمىبشكؿ موضوعي كمؤشر 

بة للأمراض أو الاستجابات الدوائية سبّ أو العمميات المُ 
 Biomarkers Definitions Working)دخؿ العلاجي لمتّ 

group, 2001, 91). 
 المالوفعف طريؽ قياس مؤشّر  الشحوـ أكسدة تقُيَّـ ،وغالباً 
 أكسدةىو أحد أفضؿ منتجات و  ،(MDA) ألدىيددي 

ينتُج المالوف دي ألدىيد مف فحصيا.  التي ت ّـ شحوـال
 polyunsaturatedالحموض الدّسمة المتعدّدة اللاتشبُّع 

fatty acids  (PUFAs)، فاعلات عف طريؽ التّ  إمّا
نزيمات زة بواسطة الأفاعلات المحفّ و التّ أية الكيميائ

(Dimitrios, 2017, 13). 
 ذراتالكيميائيّة ليذا الجزيء مؤلّفة مف ثلاث  الصيغة

كربوف مرتبطة مع مجموعتيف مف الألدىيد عند الكربوف 
 ,Melanie and Sergi, 2019) (0)الشكؿ  الثالثو  الأوؿ

1246). 

 ألفتو بسببذو تفاعميّة عالية وذلؾ بشكؿ أساسي  ويعدّ  
 الأليفة المركباتمما يجعمو شديد التفاعؿ تجاه  للإلكترونات

ميسيف الالأمينية الأساسية ) حموض، مثؿ بقايا اللمنواة
 ,Martin, Henk and Wilfried, 2012 )( ييستيديفالو 

  monomer. وىو يوجد بشكميف )مونومير (433
 الفزيولوجيّة(، وفي ظؿّ الظروؼ oligomer وأُوليغومير

يسبّب ارتباط تصالبي بيف البروتينات، كما يمكف أف يُشكّؿ 
 ,DNA (JR and KS, 2015واؿمعقّدات مع البروتينات 

5.) 
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 PubChem) ألدىيددي  لممالونالكيميائية  الصيغة (:0) الشكل

Compound Summary, 2022) 

في  يساىـأكسدي الإجياد التّ  أفّ  الدراسات مف العديد بيّنت
 الأسباب أحد ويُعدّ  الصّحيّة، المشاكؿمجموعة واسعة مف 

 Yasemin)ات ميّ وراء العديد مف الأمراض والسُ  ةالكامن

and Kubra, 2016, 2; Henry and Hongqiao, 2021, 

ة التي مف خلاليا نوعاف مف الآليات الرئيسيّ  ويوجد. (689
  يساىـ الإجياد التأكسدي في المرض:

ة أثناء تفاعميّ  فصائؿنطوي عمى إنتاج ت: ىالآلية الأول
التي تعمؿ عمى أكسدة الجزيئات الكبيرة  ،أكسديالإجياد التّ 

ة ة والبروتينات الييكميّ الغشائيّ  الشحوـمباشرةً ، بما في ذلؾ 
في  خمؿي إلى النووية، مما يؤدّ  والحموضيمات نز والأ

 وظيفة الخمية والموت.
إشارات الأكسدة والإرجاع  بواسطة تكوف: الآلية الثانية

ة يمكف أف تعمؿ المواد المؤكسدة، وخاصّ  حيثاذة. الشّ 
(، الناتجة عف التحفيز H2O2بيروكسيد الييدروجيف )

لإجياد في ا أمّاثافٍ.  اؿمخلايا، كمرسليولوجي يز الف
يولوجي لػ يز ب الإنتاج غير الفيمكف أف يتسبّ فأكسدي، التّ 

H2O2  تحدث  وقد. والإرجاعفي انحراؼ إشارات الأكسدة
 ,Henry and Hongqiao ) واحدٍ  في مرضٍ  الآليتافلا كِ 

2021, 691). 
 اضطرابعمى الرغـ مف عدـ توافؽ الآراء حوؿ أسباب ف

تزايدة أدلة مُ  وُجِدت ،طيؼ التّوحّد، لكف في الآونة الأخيرة
ة لعدد أكسدي في الفيزيولوجيا المرضيّ تدعـ دور الإجياد التّ 
 ,Fransen et al., 2012)ة ة والنفسيّ مف الأمراض العصبيّ 

1369; Cynthia and Irfan, 2017, 302; Torequl, 

 سيـيُ  إذ التّوحّد، طيؼ اضطرابة في وخاصّ  ،(73 ,2017
 المحتممة في حدوث مسبّباتال مف كواحدالإجياد التّأكسدي 
 Messina et al., 2018, 2; Nadeem et)ىذا الاضطراب 

al., 2019, 355). 
كؿ الأمراض  فيضروريّاً  أمراً التشخيص المبكّر  يعدّ و 

 حيث ،اضطرابات النمو العصبي والاضطرابات، وخاصّةً 
 جدّاً  ىامّةر عف المرض يعتبر خطوة الكشؼ المبكّ  أفّ 

ر، ؿ المبكّ دخّ ز التّ ر، يحفّ التشخيص المبكّ ف لممرضى، بالنسبة
 ضطرابي للاطور تغيير المسار التّ  عمى الإمكانيّة يزيد الذي

(Pierce et al., 2009, 132). 
جعؿ اضطراب طيؼ التوحد تواحداً مف الأسباب التي  لكفّ 

 نستطيعدة ة محدّ عدـ وجود مؤشرات حيويّ  ىو ،صعباً 
 .(Munib, 2019, 5)استخداميا لمتشخيص المبكّر 

المالوف دي اختيار مؤشر  ت ّـو  الدراسة، ىذه تأُجريَ  لذلؾو 
 ولدراسة العلاقة بين ،الإجياد التأّكسديدىيد كمؤشر عمى أل
بالإضافة لدراسة إمكانية  اضطراب طيؼ التّوحّد. بيفو 

 ىذا عف المبكّر لمكشؼ MDAاؿاستخداـ مؤشر 
 .الاضطراب

 

 :مواد البحث وطرائقو
Materials and methods 

 ( مجموعات الدراسة: 5
عينة دـ مف أطفاؿ  02بالنّسبة لمعينات المرضيّة: تّـ جمع 

مصابيف باضطراب طيؼ التّوحّد، تتراوح أعمارىـ مف 
سنة، وذلؾ مف جمعية زىرة المدائف وجمعية  085-00

 .05/2/2220شمعة أمؿ بتاريخ 
أمّا بالنّسبة لمعينات الشاىدة: فقد قُسِّمت ىذه المجموعة إلى 

عينة أُخذت مف الأخوة  05قسميف: قسـ مؤلؼ مف 
ف للأطفاؿ المصابيف باضطراب طيؼ والأخوات السميمي
وذلؾ بمساعدة مف جمعية  05/2/2220التّوحّد، بتاريخ 

عينة أُخذت مف أطفاؿ  05زىرة المدائف، وقسـ مؤلؼ مف 
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سميميف بدوف وجود صمة قرابة مع الأطفاؿ المصابيف 
باضطراب طيؼ التّوحّد، وذلؾ مف مستشفى الأطفاؿ بتاريخ 

اىد في المجموعتيف ، وكانت أعمار الشو 25/2/2220
 .سنة 00-085تتراوح مف 

 وتـ اختيار ىذه الفئة العمرية لعدّة أسباب:
o  لتجنّب التعرّض لعوامؿ أخرى )مباشرة أو غير

مباشرة( تقود لحدوث الشّدّة التّأكسديّة وارتفاع مؤشّراتيا 
 الحيويّة عند كؿ مف المرضى والشواىد.

o  لأف مف أىداؼ ىذه الدراسة ىو البحث عف
إمكانية الكشؼ المبكّر عف اضطراب طيؼ التّوحّد في 
المراحؿ العمريّة الأولى قبؿ تطوّره وزيادة شدّتو لتفادي 

 حدوثو وتطور أعراضو لاحقاً.

  معايير الاشتمالInclusion criteria 

الأطفاؿ المصابيف بالتّوحّد: وىذا بحسب الإفادة  .0
 الطبية.

 سنة. 00إلى  085الفئة العمرية مف  .2

 ير الاستبعادمعاي Exclusion criteria 

المصابوف بأمراض عقمية ونفسيّة غير التّوحّد: وىذا  .0
 بحسب الإفادة الطبيّة.

 سنة. 00الفئة العمرية ما فوؽ  .2

المصابوف بمرض السكري: وىذا بحسب الإفادة  .0
 الطبية.

المصابوف بأمراض الكمية والكبد: وىذا بحسب الإفادة  .5
 الطبية.

ية وعائية: وىذا بحسب الإفادة المصابوف بأمراض قمب .5
 الطبية.

الذيف عانوا مف إصابات في الرأس: وىذا بحسب  .5
 الإفادة الطبية.

الذيف يعانوف مف إصابات أو أمراض قد تؤدي لزيادة  .2
 ة التّأكسدية لدييـ: وىذا بحسب الإفادة الطبية.الشدّ 

 العينات: تحضير( 4

 يثيوـلر )تخثّ  دامضمعت عينات الدـ في أنابيب تحوي جُ 
دورة  5222عينات ال وثفُِّمت(،  lithium heparinريفاىيب

دقائؽ، ومف  10( لمدة rpm) round per minuteبالدقيقة 
 تضعوُ و  ،بالممص المكروي ،البلازما الناتجة تخذأُ  ث ّـ

ميكرولتر مف مادة  0بأنابيب ابندروؼ مع إضافة 
عتيدة  في( الموجودة BHT) البوتيمي التولويفىيدروكسي 

، ومف ا، وتـ مزجيما جيداً زملبلامؿ مف ا 0 لكؿ ،MDAاؿ
 دة.مجمّ الفظت كامؿ أنابيب الابندروؼ المستخدمة في حُ  ث ّـ
 المستخدمة: الأجيزة( 0
مف شركة  Centrifuge (Rotofix 32a)مثفمة  -

Hettich الأمريكيّة. 

مف  Eppendorf centrifugeمثفمة أنابيب ابندروؼ  -
 الأمريكيّة. Abbottشركة 

 Freezer  مجمدة -

 الأمريكيّة. Heidolphمف شركة  Vortex mixerىزازة  -

 Incubator  حاضنة -

مقياس الطيؼ الضوئي متعدد الآبار )قارئ إلايزا(،  -
Multi-well spectrophotometer  مف شركة

DiaMed EuroGen .الألمانيّة 

 

 المستخدمة: المواد( 2

 ( (HCl 12Nالمركزحمض كمور الماء  -

 Acetonitrile  اسيتونتريؿ -
 Isopropyl alcoholكحوؿ ايزوبروبيمي  -

 Distilled waterماء مقطر  -

( مف شركة MDA Kitعتيدة المالوف دي ألدىيد ) -
BioVision  ،الأمريكيّة، وىي حاوية عمى خمسة مواد

 (.0يوضّحيا الجدوؿ )
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 MDAلعتيدة ا تامكون (:5) الجدول

 العبوة سعة المكونات

 مؿ 5 ولّد لمّوف()م كروموجينيؾ كاشؼ
 مؿ A 5الممدّدة  المادة
 مؿ B 5الممدّدة  المادة

BHT 0 مؿ 
 ميكرولتر MDA 222 عياري

 (MDA) ألدىيددي  ونالمال يسةمقا( 1
التابعة لشركة  الشحوــ عتيدة قياس أكسدة ستخدِ تَ 

BioVision  ُقمّؿ مجموعة خاصة مف الكواشؼ التي ت
 4الأخرى، بما في ذلؾ  التّداخؿ مع منتجات أكسدة الدسـ

 ىيدروكسي ألكينات.
 :مبدأ المقايسة 

يعتمد عمى التفاعؿ بيف كاشؼ كروموجينيؾ )مولّد لمّوف( 
درجة  55( عند الدرجة MDAمحدّد والمالوف دي ألدىيد )

مئوية. ينتج عف ىذه المقايسة إشارة لونية قوية ومستقرة عند 
 نانومتر، تتناسب طرداً مع كمية 525طوؿ موجة 

في العينات. يمكف أف تكشؼ ىذه المقايسة لما  MDAاؿ
( في MDAنانوموؿ مف المالوف دي ألدىيد ) 0يصؿ إلى 
 العينات.

 :تحضير العينات 

 ميكرولتر مف البلازما التي قمنا مسبقاً  522أخذ  أولاً  ت ّـ
 ميكرولتر تقريباً  02 إلييا أُضيؼإلييا و  BHTبإضافة مادة 

 ت ّـو  ،pH=1.5لموصوؿ إلى  مف حمض كمور الماء المركز
 ـاستخداب لمطموبةا pH ؿعمى درجة ا لحصوؿمف ا لتأكّدا

ميكرولتر مف  222خذ أُ  ،جيداً  يمابعد مزج .pHؿاشريط 
بدأ ال ت ّـ ث ّـ ،1.5التي تساوي  pHاؿالمادة الطافية ذات 

بعممية حممية ليذه العينات بوضعيا بالحاضنة بدرجة حرارة 
 ت ّـ ،دقيقة. خلاؿ فترة الحضف 22درجة مئوية لمدة  52

 .العتيدةتحضير الكواشؼ الموجودة في 
 

 الكواشف تحضير: 
 02تّـ تمديد الكاشؼ الكروموجينيؾ )المولّد لمّوف(  .0

مؿ مف الكاشؼ  0أضعاؼ باستخداـ الأسيتونتريؿ )أي 
مؿ الأسيتونتريؿ(. مُدّد الكاشؼ بما  2الكروموجينيؾ + 

جراؤىا، حيث يمزـ يكفي لعدد المعايرات المطموب إ
ميكرولتر مف الكاشؼ الكروموجينيؾ الممدّد /  522)

 مقايسة(.

ضعؼ باستخداـ  5285تّـ تمديد المادة المُمدّدة )أ(  .2
ميكرولتر مف المادة  55الكحوؿ الايزوبروبيمي )أي 

ميكرولتر مف الكحوؿ  0205المُمدّدة )أ( + 
الإيزوبروبيمي(. مُدّدت بما يكفي لعدد المعايرات 

ميكرولتر مف المادة  222المطموب إجراؤىا، حيث يمزـ )
 المُمدّدة )أ( المُحضّرة/ مقايسة(.

أضعاؼ باستخداـ  02تّـ تمديد المادة المُمدّدة )ب(  .0
ميكرولتر مف المادة المُمدّدة  522الماء المقطّر )أي 

 مؿ مف الماء المقطّر(. 585)ب( + 

وموجينيؾ تّـ تحضير مزيج التّطوير بمزج الكاشؼ الكر  .5
)أي  0:0المُمدّد مع المادة المُمدّدة )أ( المُحضّرة بنسبة 

ميكرولتر مف الكاشؼ الكروموجينيؾ المُمدّد +  525
ميكرولتر مف المادة المُمدّدة )أ( المُحضّرة( حيث  055
 ميكرولتر مف مزيج التّطوير/ مقايسة(. 552يمزـ )

كاف جاىز للاستخداـ كما ىو دوف أي  MDAاؿعياري  .5
 تحضير.

 :تحضير السمسمة العيارية 
MDA (6M )اؿتّـ تحضير السمسمة العيارية بتمديد عياري 
ميكرولتر مف  25باستخداـ المادة المُمدّدة )ب( المُحضّرة )

ميكرولتر مف المادة المُمدّدة  MDA  +0525اؿعياري 
ميكرولتر  022)ب( المُحضّرة(. ثّـ تّـ زيادة التمديد بإضافة 

ميكرولتر مف الماء  222المُمدّد إلى  MDAاؿعياري 
 المقطّر.
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 MDAاؿميكرولتر مف عياري  22بعد ذلؾ، تّـ إضافة 
ميكرولتر مف الماء المقطّر، وبيذا  222المُمدّد سابقاً إلى 

 222ذو التركيز  MDAاؿيكوف محموؿ العمؿ مف عياري 
ميكروموؿ جاىزاً. أخيراً، يتـ تحضير السمسمة العيارية كما 

 (.2ىو موضح بالجدوؿ )
 

 MDAلا لمقايسةتحضير السمسمة العيارية  (:4) الجدول

 رقـ
وب
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0 2 222 2 2 

2 02 022 2 0.4 

0 22 022 5 0.8 

5 52 052 2 1.6 

5 52 052 02 2.4 

5 22 022 05 3.2 

2 022 022 22 4 
 

 المقايسة  بروتوكولMDA: 
 552 يؼضأُ  المُحممية،بعد نياية فترة الحضف لمعينات 

ميكرولتر مف مزيج التطوير )المُحضّر سابقاً بالخطوة رقـ 
ميكرولتر مف حمض  052" بفقرة تحضير الكواشؼ( و5"

 222كمور الماء المركز لكؿ أنبوب ابندروؼ يحتوي عمى 
ميكرولتر مف العينات  222و العياريات مفميكرولتر 

 55عند الدرجة  والعياريات العينات تضنحممية. ثـ احتُ المُ 
 دقيقة. 52مئوية لمدة  درجة

          والعيارياتالعينات  ثفُّمَتفترة، ال ىذهوفي نياية 
 222مع . وجُ (دقائؽ 02لمدة  الدقيقة، في دورة 2222)

 مفميكرولتر مف المادة الطافية الزرقاء الصافية مف كؿ 

إلى الآبار في الموحة المسطحة  تقمونُ  ،العياريات والعينات
 بئر. 25الحاوية عمى 

نانومتر  525ة عند طوؿ موجة الامتصاصيّ  قيسَت أخيراً،
عمى  الحصوؿ ت ّـليزا، و بواسطة جياز سبيكترو قارئ للإ

 MDAاؿتركيز  حُسبومنو  ،(5)الشكؿ  المخطط البياني
ة مف معادلة الموجود في العينات الشاىدة والمرضيّ 

 المنحنى:
y = 20.836x - 0.1693 

 .وءةامتصاصيّة العينة المقر : xحيث 

 
 MDAلل ريالعيا المنحنى (:2)الشكل 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

y = 20.836x - 0.1693 
R² = 0.9462 
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 Results النتائج
 نتائج السمسمة العياريّة 

 ألدىيد،السمسمة العياريّة لمقايسة المالوف دي  حُضّرت
 .العياريّة السمسة ىذه نتائج( 0) الجدوؿ ويوضّح

 MDAلا لمقايسةالسمسمة العيارية  نتائج (:0) الجدول

 MDAال عياري تركيز تصاصيّةالام الأنبوب رقم
 نانومول/مل()

0 28225 0.4 
2 28225 0.8 
0 2822 1.6 
5 28025 2.4 
5 28005 3.2 
5 28225 4 

  لا م قايسةنتائج MDA)تالمعين )نانومول/مل 
 ىدةالشاو  لمرضيّةا

 تالمجموعوفؽ ا لمقايسةا ئجانت( 5) لجدوؿا يُبيّف
 .لمدروسةا

 لمدروسةا تالممجموع )نانومول/مل( MDAلا مقايسة ئجانت (:2) الجدول

 مرضية عينة الأنبوب رقم
 (51-5شاىدة ذو صمة قرابة )من  عينة
 (03-51شاىدة دون صمة قرابة )من  عينة

1 20.4 24.2 

2 21.4 22.5 

3 22.1 17.5 

4 27.2 0.5 

5 25.2 25.2 

6 24.9 23.6 

7 25.3 17 

8 17.4 16.6 

9 20.3 16.6 

10 20.3 15.7 

11 24.3 24.1 

12 22.2 21.3 

13 13.2 27.5 

14 19.4 23.2 

15 16.7 17.7 

16 24.6 3.4 

17 18.5 3.8 

18 12.7 5.4 

19 28.7 6 

20 25.6 3.7 

21 20.9 3.4 

22 21.3 2.3 

23 25.5 4.2 

24 16.5 3.4 

25 23.2 3.8 

26 10.5 5.5 

27 14.5 5.9 

28 21.6 3.6 

29 18.9 3.4 

30 19.7 2.2 

 

 Statistical studyالإحصائية  الدراسة

 حصا  الوصفي لقيملإاMDA  
 وفؽ MDAؿ( الإحصاء الوصفي لقيـ ا5ف الجدوؿ )بيّ يُ 
 .لمدروسةا تالمجموعا

 MDAلالإحصا  الوصفي لقيم ا (:1)الجدول 
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 التوزع تجانس اختبار 

 لا أـ طبيعيّاً  كاف إف التوزع طبيعة مفتّـ أولًا التحقّؽ 
ي كؿ مجموعة، ( لدى أفراد الدراسة فMDA) لقيـ بالنسبة

وذلؾ بإجراء اختبار كولموغوروؼ سميرنوؼ 
Kolmogorov-Smirnov  5عند مستوى معنويّة % 

 توجد فرضيتاف: حيث
 التوزع طبيعي في حاؿ  :العدميّة الفرضية

P>0.05. 

 التوزع غير طبيعي في حاؿ  :البديمة الفرضية
P<0.05. 

 أي (P<0.05أفّ ) مف نتائج التحميؿ الإحصائي لدينا وتبيّف
ولذلؾ سيتّـ إجراء الاختبارات  ،طبيعي غير التوزع أفّ 

 .Mann–Whitney U test   اختبار ومنيا اللامعمميّة،
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 لقيم  ويتني مان اختبارMDA  بين مجموعتي
 المرضى والشواىد كاممةً 

قيـ مؤشر  لمقارنة  Mann-Whitneyاختبارإجراء  ت ّـ
والشاىدة  بيف كامؿ المجموعة المرضيّة ألدىيدالمالوف دي 

 (.5)الجدوؿ 
–Mann اختبار باستخدام MDA قيممقارنة  (:1) الجدول

Whitney U test  الشواىد ومجموعة المرضيّة المجموعة بين 
 كاممةً 

 
MDA 

Mann-Whitney U 206.5 

Wilcoxon W 671.5 

Z -3.601- 

Asymp. Sig. (2-tailed) 0.0001 

 لقيم  ويتني مان اختبارMDA ي بين مجموعت
 الأخوةالمرضى والشواىد 

قيـ مؤشر  لمقارنة  Mann-Whitneyاختبارإجراء  ت ّـ
بيف المجموعة المرضيّة والشواىد الأخوة  ألدىيدالمالوف دي 

 (.2)الجدوؿ 
 Mann–Whitney U اختبار باستخدام MDA قيممقارنة  (:7) الجدول

test  الأخوة الشواىد ومجموعة المرضيّة المجموعة بين 
 MDA 

Mann-Whitney U 206.5 
Wilcoxon W 326.5 

Z -0.446- 
Asymp. Sig. (2-tailed) 0.656 

 لقيم  ويتني مان اختبارMDA  بين مجموعتي
 الأخوةالمرضى والشواىد غير 

قيـ مؤشر  لمقارنة  Mann-Whitneyاختبارإجراء  ت ّـ
بيف المجموعة المرضيّة والشواىد غير  ألدىيدالمالوف دي 
 (.2وؿ أخوة )الجد

 Mann–Whitney U اختبار باستخدام MDA قيممقارنة  (:8) الجدول

test  الأخوة غير الشواىد ومجموعة المرضيّة المجموعة بين 
 MDA 

Mann-Whitney U 0.0001 
Wilcoxon W 120.000 

Z -5.420- 
Asymp. Sig. (2-tailed) 0.0001 

 لقيم  ويتني مان اختبارMDA  بين مجموعتي
 الأخوةاىد الأخوة والشواىد غير الشو 
قيـ مؤشر  لمقارنة  Mann-Whitneyاختبارإجراء  ت ّـ

بيف الشواىد الأخوة وغير أخوة  ألدىيدالمالوف دي 
 (.2)الجدوؿ

–Mann اختبار باستخدام MDA قيممقارنة  (:9) الجدول

Whitney U test  أخوة وغير الأخوة الشواىد بين 
 MDA 

Mann-Whitney U 15.000 
Wilcoxon W 135.000 

Z -4.050- 
Asymp. Sig. (2-tailed) 0.0001 

 اختبار كاي مربّع للاستقلال لقيم MDA  

 لدراسة العلاقة بيف مؤشر اؿ Chi-squareاختبار  أُجري

MDA  للإجياد التّأكسدي واضطراب طيؼ التّوحّد في
 (02المجموعات المدروسة )الجدوؿ 

اضطراب طيف التّوحّد  مع MDA ارتباط قيم دراسة (:53) الجدول
-Chi اختبارباستخدام  الشاىدة والمجموعة المرضيّة المجموعةفي 

square test of independence 
 

MDA 
Chi-Square 30.591 

df 2 
Asymp. Sig. 0.0001 

 
 : Discussionالمناقشة

  المجموعات المدروسة في  نتائجالمقارنة بين
 ىذه الدراسة

أعمى بكثير في مجموعة  ألدىيدمستويات المالوف دي  كانت
الأطفاؿ المصابيف باضطراب طيؼ التّوحّد )المجموعة 

 تقسيميا)دوف المرضية( مقارنةً بالمجموعة الشاىدة كاممة 
-ماف اختبار وبإجراء(، أخوة/غير أخوة: لمجموعتيف الأخيرة

ويتني، تبيّف وجود فارؽ إحصائي يُعتدّ بو بيف ىاتيف 
(، وعندما قُسّمَت مجموعة الشواىد P=0.0001جموعتيف )الم

في  ألدىيدإلى قسميف، وُجِدت مستويات المالوف دي 
المجموعة المرضية أعمى بكثير مقارنةً بالشواىد غير 
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الأخوة، ولُوحظ وجود فارؽ إحصائي يُعتدّ بو بيف ىاتيف 
 نتائج مقارنة عند وكذلؾ(، P=0.0001المجموعتيف )

 بواسطة الأخوة غير والشواىد الأخوة اىدالشو  مجموعتي
 بيف بو يُعتدّ  إحصائي فارؽ وجود تبيّفويتني، -ماف اختبار
 تشير النتائج ىذه وكؿ(، P=0.0001) المجموعتيف ىاتيف
 طيؼ اضطراب إحداث في التّأكسدي الإجياد دور إلى

مكانيّة التّوحّد،  ىذا عف المبكّر لمكشؼ مؤشراتو استخداـ وا 
 .مراقبتوو  الاضطراب

أمّا عند مقارنة نتائج المجموعة المرضية ومجموعة  
الشواىد الأخوة، لُوحِظ عدـ وجود فرؽ كبير في مستويات 

 اختبار وبتطبيؽبيف ىاتيف المجموعتيف،  ألدىيدالمالوف دي 
ويتني، تبيّف عدـ وجود فارؽ إحصائي يُعتدّ بو -ماف
(P=0.656 .)ثإحدا في الوراثة دور إلى يشير ممّا 

 لوفاالم مؤشر دقة إلى يشير كما التّوحّد، طيؼ اضطراب
الضعيفة في حاؿ استخدامو بمفرده لمكشؼ  ألدىيددي 

 المبكّر عف اضطراب طيؼ التّوحّد.
 السابقة الدراسات مع الدراسة ىذه نتائج مقارنة 

نتائج ىذه الدراسة العديد مف نتائج الدراسات السابقة،  وافقت
في المجموعة  ألدىيدت المالوف دي مف حيث ارتفاع مستويا

 ففي(، P=0.0001المرضية مقارنةً بالمجموعة الشاىدة )
 ,Ahmad, (Tawfeeq and Alameen)أجراىا التي الدراسة

في  إحصائياً  بو يُعتدّ العراؽ، وجدوا ارتفاع  في 9 ,2013
(، وكذلؾ بالنسبة لدراسة P≤0.05مستويات ىذا المؤشر )

(Altun et al., (2018, 409 ،دراسةبالإضافة ل في تركيا 
(González-Fraguela et al., 2013, 313)  ،في كوبا

 والي.عمى الت P<0.001،P≤ 0.001حيث كانت النتائج 
 اختبار كاي مربّع للاستقلال لقيم MDA  

يُعتدّ بو إحصائياً  فارؽ( وجود 02مف الجدوؿ ) يتّضح
(P=0.0001 )( في المجموعة المدروسة )المرضية والشاىدة

وحدوث اضطراب طيؼ  ألدىيدبالنسبة لمؤشر المالوف دي 

التّوحّد، ممّا يشير إلى وجود علاقة ارتباط بيف ىذا المؤشر 
 الإجياد. ويُوضح أيضاً دور ضطراب طيؼ التّوحّدوبيف ا

مكانيّة الاضطراب، ىذا إحداث في التّأكسدي  استخداـ وا 
 .الاضطراب ىذا ومراقبة المبكّر لمتشخيص مؤشراتو

ض بشكؿ معرّ  الأخرى، بالأعضاء مقارنةً  ،الدماغ ويُعدّ 
( تستخدـ خلايا 0: )عدّة لأسبابأكسدي خاص للإجياد التّ 

 ،٪ مف الأكسجيف الذي يستيمكو الجسـ22ري الدماغ البش
ا يشير إلى ٪ فقط مف إجمالي وزف الجسـ، ممّ 2تشكؿ  وىي

مف  أكبر بشكؿد العديد مف الجذور الحرة أف الدماغ يولّ 
( تحتوي مناطؽ مختمفة مف الدماغ 2الأنسجة الأخرى. )

ز توليد كيز عالية مف الحديد، والتي يمكف أف تحفّ اعمى تر 
 الحموضمع  بالشحوـ( الدماغ غني 0ة. )الجذور الحر 

( 5. )للأكسدةأىداؼ  ىذهغير المشبعة، وتعدّ  الدسمة
أكسدة( منخفضة إلى  اتيمتمؾ الدماغ أنظمة وقائية )مضاد

. وكؿّ ((Ralf, 2000, 650 بالكمى أو الكبد  متوسطة مقارنةً 
ىذه الأسباب تدؿّ عمى ارتباط الاضطرابات العصبيّة )منيا 

راب طيؼ التّوحّد( بالإجياد التّأكسدي، ودوره في اضط
إحداث الأذية المباشرة أو غير المباشرة، التي تساىـ 

 بحدوث اضطراب طيؼ التّوحّد. 
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 : Conclusionsالاستنتاجات

 :الآتيىذه الدراسة إلى  توصّمت
 ؿا تامستوي في عارتفا وجود MDA(20.76 

nmol/ml )لتّوحّدطيؼ ا باضطر اب بيفالمصا ؿالأطفا ىلد 
ؾ عمى حدوث تدرّ  ا يدؿّ ممّ  السميميف، بالشواىد مقارنةً 

 لدييـ الأكسدة مضادات قدرة وعدـ أجساميـ، فيلمشحوـ 
 .الخمؿ ىذا إصلاح مف

  التّأكيد عمى حدوث اختلاؿ بالتوازف بيف مضادات
الأكسدة والمؤكسدات عند الأطفاؿ المصابيف باضطراب 

 طيؼ التّوحّد.

 إحداث فيأكسدي تّ الإجياد ال دور إلى رةالإشا 
 اضطراب طيؼ التّوحّد.

 للإجياد الحيوية المؤشرات مف الاستفادة إمكانية 
 المختمفة، والاضطرابات الأمراض تشخيص في التأكسدي

 .الموضوع ىذا في الدراسة متابعة يتطمب وذلؾ

 :Suggestions المقترحات

  شرات متابعة الدراسة في ىذا المجاؿ، وقياس مؤ
أخرى للإجياد التّأكسدي تكوف أكثر دقة، ونوعيّة، خاصّةً 

 . DNAالمؤشرات المتعمّقة بأكسدة الحمض النووي 
  قياس مستويات المؤشرات الحيويّة للإجياد

التّأكسدي عند مجموعة أكبر مف الأطفاؿ المصابيف 
باضطراب طيؼ التّوحّد، كذلؾ عند مجموعة أكبر مف 

د صمة قرابة ودوف وجود صمة قرابة الشواىد السميميف بوجو 
 مع الأطفاؿ المصابيف باضطراب طيؼ التّوحّد.

   قياس مستويات المؤشرات الحيويّة للإجياد
التّأكسدي عند الأطفاؿ المصابيف باضطراب طيؼ التّوحّد 
في عينات مختمفة لموصوؿ إلى العينة الأنسب لإعطاء 

لاحقاً في  النتيجة الأفضؿ والأدؽ، لاعتماد ىذه الطريقة
 التّشخيص المبكّر لاضطراب طيؼ التّوحّد ومراقبة تطوره.
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