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 نعل ن ترالبحث:  :الخلاصا

 مصاابين باارمرا مان الاوك ر    ا) جمايعمم كاا  مريضاا  60تضمنت الدراسة 

تااام ااتياااارمم عااان  ريااا   ,  سااانة 79-37اعماااارمم ماااا باااين )القلبياااة وتتاااراو  

والاى   1/10/2019للفترة مان  ، تشخيص حالاتمم المرضية في مستشفى سامراء

عيناة مان  30, وتم مقار تما مع مجم عة السيطرة التي تضمنت  29/12/2019

ومساات و  الاشاخا  الاحاحاء متام قيااس مسات و مرما ك السبكساين فاي المصال

ومست يات الدم ك في المصل والمتمثلاة بالك لساترول الكلاي   الريسستين،مرم ك 

نيااة عاليااة والبروتينااات الدم والبروتينااات الدمنيااة وا لااة الكثافااةوالاادم ك الثيةيااة 

في مسات و السبكساين فاي   p 0.05 ≥) معن يا اوأظمرت النتائج ا خفاضم الكثافة

مقار ااااااة بمجم عااااااة  غاااااارا  /ماااااال بيكاااااا   1.82.6±07(مصاااااال المرضااااااى 

معن يااا  الريسسااتينتركيااز  ارتفااا  ، ماالغاارا  /  بيكاا  )9.88±0.11 (الساايطرة

(p<0.05    اا   غارا  / مال مقار اة بارحاحاء   12.4±161.5)في المرضاى 

  p< 0.05)مو أظمارت النتاائج ارتفاعاا معن ياا     ا   غرا  / مال66.4±11.6)

فاااااااي المرضاااااااى  ) TG ,LDL-Cفاااااااي تراكياااااااز كااااااال مااااااان )الك لساااااااترول ,

مااال مقار اااة 100ملغااام/  47.9±6.71)، 185.9±16.3)، )222.0±66.7))

  8.2±123.8) ،  22.7±117.6) ،  33.2±111.4بمجم عااااااة الساااااايطرة )

 HDL-C  فاي مسات و p<0.05م ا خفاضاا معن ياا )الت الي مل على 100ملغم/ 

مقار ااااااة بارحااااااحاء   3.21mg\dl±11.01فااااااي امصااااااال    المرضااااااى )

mg\dl)16.7±37.3م  
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  الاقرنا

الد  اروكسجين والم ا   الدم ية، وي فرالد  الى كافة ا حاء الجسم من ايل اروعية  ضخالعض  المسؤول عن  Heartالقلب 

تعدُ أمـرا  القلب من ارمرا  الخطيرة التى تؤ ي الى ال فاة في ر م[1]المغوية للخييا ويساعدما على التخلص من   اتج اريض 

 ةرا  الـواويويشمل مصطلح أم ، [4]  قسنة فما ف 40ارمم من ـتراو  أعمة عند البالغين الوين يوااح ،[2،3[لف أ حاء العالم مخت

(IHD  Ischemic heart disease ةالوبحة الصـدري Angina Pectoris (AP)  القلبيةاحـشاء العضلة (MI  Myocardial 

infraction ـجاءة وم ت الفSudden Death [5]،  واحبحت أمرا  الشرايين التاجية(CAD Coronary Artery 

Disease    ملي ك حالة وفاة في جميع  17.3واحدة من الامرا  الرئيسة التي تمد  ححة الا ساك إذ أ ه يسبب سن يا ما يقدر بنح

ر[م6]أ حاء العالم حسب منظمة الصحة الدولية 

كاك العااالم، وقااد ةباات أك الدم يااة الرئيسااية التااي تااؤةر علااى سااماار  الشاارياك التاااجي ماا  أحااد أماارا  القلااب واروعيااة 

لل فاااااة فااااي كاااال ماااان البلااااداك المتقدمااااة والناميااااةم تشااااكل أ مااااا  الحياااااة والع اماااال البيليااااة  الاااارئي الماااار  ماااا  الساااابب مااااوا 

 [م7]والع امل ال راةية ع امل اطر لتط ر أمرا  القلب واروعية الدم ية 
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لل فااااة فاااي جمياااع  وساااببا   واساااع الا تشاااارمااا  مااار   Heart Failure (HF)القلاااب يعاااد فشااال  عجاااز )قصااا ر  القلاااب

ا علاااى المجتمعاااات  علاااى  HF وحااادما، ياااؤةرفاااي ال لاياااات المتحااادة  الغربياااةمأ حااااء العاااالم وعبل اااا اجتماعي اااا واقتصاااا ي ا كبيااار 

ااااا 20 ≤ملياااا ك شااااخص بعماااار 6.5 ارتفااااا  لتمابيااااة ينااااتج عاااان ماااان ارماااارا  الا القلبيااااة واحاااادةتصاااالب الشاااارايين ر[م8] عام 

 LDL)باااااراص عنااااد ارشااااخا  الااااوين لااااديمم الاااادم ك البروتينيااااة ال ا لااااة الكثافااااة )للك لسااااترول فااااي المصاااال  مساااات يات

Low density lipoprotein   م[9] للك لساااترول بتراكيااااز عاليااااة والتااااي تعااااد أحاااد الع اماااال الخطاااارة لمااااوا الماااار 

فاااي منطقاااة م ضاااعية مااان   Necrosisعلاااى أ اااه  خااار    MI Myocardial Infarctionيعُااارح احتشااااء العضااالة القلبياااة 

تحااادل الوبحاااة الصااادرية فاااي عاااد  مااان  م [10] عضااالة القلااابايياااا العضااالة القلبياااة  تيجاااة ا سااادا  الشااارياك المغاااوي لمنطقاااة 

وتحصااال ، الحاااالات عنااادما لا تساااتطيع عضااالة القلاااب الحصااا ل علاااى الكااام الكاااافي مااان الاااد  المؤكساااج لتغوياااة عضااالة القلاااب

يشااااعر الشااااخص ب جاااا    عناااادما%  70-50الوبحااااة الصاااادرية عناااادما تتضااااي  الشاااارايين التاجيااااة بنساااابة تصاااال أكثاااار ماااان )

الظماار ويمتااد ارلاام الااى  ،الفاا  ،الرقبااة ،الكتااف، ضااغا او اعتصااار او ضااي  فااي الصاادر او احتااراق ويمتااد ارلاام الااى الااورا 

ر[م11] ما ف ق المعدة

ببتيااادي جدياااد تااام تحدياااد  رول مااارة فاااي الجينااا   البشاااري مااان اااايل  ريقاااة المعل ماتياااة مااا  مرمااا ك رمرمااا ك السبكساااين

وتاام اكتشااافه رول ماارة فااي المااريء ، ةاام تاام تأكيااد  بالطريقااة البياا  كيميائيااة ، الحي يااة القائمااة علااى  ماا ذ  مااارك ح المخفااي

بقايااااا  116يحتااا ي علاااى  ، C12orF39البشاااري ماااان قبااال بروببتياااد ب اساااطة جااااين  spexinتااام ترمياااز  ومعااادة الفلاااراك

يقاااع الجاااين  ، فاااي البشااار ، [12] مااا  اركثااار اااااتيلا  فاااي الااادم ك البشااارية والسااامنة Spexinجاااين  يعاااداذا ر، حماااض أميناااي

حيااااث  ، introns 5و  exons 6ماااان  SPXيتكاااا ك جااااين  C12orf39وماااا   ، 12علااااى الكروم ساااا    SPXالااااوي يشاااافر 

مااان  SPXيتكااا ك تسلسااال الببتياااد الناضاااج مااان   ، [13] ارحماااا  ارمينياااةمااان  116مااان  prepropeptideيقااا   بتشااافير 

اااا أميني اااا محا اااة بم اقاااع ا قساااا  ةناااائي القاعااادة 14 والتاااي ياااتم حفظماااا بشاااكل تطااا ري فاااي الفقارياااات  ظااارا لصااايا تما  ، حمض 

  م [14] في وظائف بي ل جية متن عة ومامة SPXالعالية عبر ار  ا  من المت قع أك تشارك 

مسات يات عالياة مان الاراتنج   ، م  بروتين حغير يفرز وينظم عملية التمثيل الغوائي للجل ك ز في الثاديياتمرم ك الريسستين 

ا مح ري ا فاي العدياد مان أمارا  التمثيال  ، تحفز مقاومة ار س لين وتمارس آةار الالتماب باستمرار  ةبت أك الريسيستين يلعب  ور 

ينتماي إلاى عائلاة مان البروتيناات ايفرازياة الغنياة بالسيساتين وما  مرما ك   ، [15]ا  المناعاة الواتياة الغوائي والالتمابات وأمار

  ، [17] أحماا  أمينياة فاي اي سااك 108و  لاه  ، كيلا   التا ك 12.5وز اه الجزيلاي   ، [16] متعد  الببتيد تفرز  الخييا الدمنية

م يعتقااد باااك لااه  ور فااي التساابب فااي ماار   2001يعاد الريسسااتين ماا  مااا ة  منيااة تاام اكتشااافما رول ماارة فااي القاا ار  فااي عااا  

 القلبم بأمرا  المصابينمدفت الدراسة الى تقييم مرم ك السبكسين لدو  [، اذا16]السكري والعيقة بين السكري والسمنة 

  

رالا ادرلطهقرالعالر

رع ن ترالر اسارررررررررررررررررررررررررررررررررررررررررررررررررررررررررررررررررررررررررررررررررررررررررررررررررررررررررررررررر

 37)تتراو  أعمارمم بين  القلبية بارمرا مصاب ك من الوك ر  اجميعمم كا  عينة لمصل الد   90على تم اجراء الدراسة 

 30و  في محافظة حي  الدين /العراق )الا عاش وجُمعت عيناتمم من مستشفى سامراء العا  / وحدة العناية المركزة  ،سنة  79 -

ولغاية  1/10/2019من  للمدةبدأ جمع العينات   م79 - 37 بينعينة رشخا  اححاء كمجم عة سيطرة وتراوحت أعمارمم 

  قائ  10لمدة  ااتبار، وتركووضع الد  في ا ابيب  ،من الد  ال ريدي ب اسطة محقنة  بية مل 5حيث سحب  2019/ 29/12

 ورة / قيقة  3000وبسرعة  قائ   10فصل المصل في جماز الطر  المركزي ولمدة  ليتخثر، بعدمافي  رجة حرارة المختبر 

  الفح حاتملحين القيا  بأجراء    20 - ℃وحفظ عند  رجة حرارة 

 تقر هرمهن نرالسبكس ور

 Enzyme Linked Immuneتم تقدير مست و السبكسين في مصل الد  باستخدا  الامتزاز المناعي المرتبا بار زيم 

Sorbent  Assay (ELISA) ،  عن  ري  استخدا  العدة الخاحة المجمزة من قبل شركةELISA CUSABIO  والوي يحمل

 م CSB-EL003071HUالرقم 

رتقر هرمهن نراله سس  ور

 Enzyme Linked Immuneتم تقدير مست و الريسستين في مصل الد  باستخدا  الامتزاز المناعي المرتبا بار زيم 

Sorbent Assay (ELISA) عن  ري  استخدا  العدة الخاحة المجمزة من قبل شركة ,ELISA shanghai  والوي يحمل

 مYHB3408Huالرقم 
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رتقر هرالك لس هللرفيرن لرالرمر

 لجامزةا التحليل وذل  باستخدا  عدة، لقياس مست و الك ليستيرول الكلي في مصل الد  ار زيمية الل  يةاعتمدت الطريقة    

 مرFrance - Biolabo [18] المجمزة من قبل الشركة

 فيرن لرالرمرتقر هرالرم نرالثلاث ار

زة المجم جامزةة التحليل الوذل  باستخدا  عد، في مصل الد  الدم ك الثيةية لقياس مست و الل  ية ار زيميةالطريقة اعتمدت        

  [م19] France - Biolaboمن قبل الشركة 

رتقر هرالبهلت ن ترالرمن ارع ل ارالكث فارفيرن لرالرمر

  الكايل مايكرو ااااااات وذلاااااا  بلضااااااافة حااااااامض الف سف تنكسااااااتن   CMو ) VLDLو  LDL-Cتاااااام ترساااااايب كاااااال ماااااان 

Phosphotungstic acid (PTA   وملح كل ريد المغنيسي  Magnesium chloride اذ تم فصل المحل ل  ب ساا ة جمااز ،

لساتعمال ب HDL-Cكياز مان الطبقاة الرائقاة و ةام يقادر تر  HDL-Cالطر  المركزي والحص ل على البروتين الدمني عالي الكثافه 

 [م 20] France  - Biolabo المجمزة من قبل الشركة العدة الجامزة للك ليسترول

رفيرن لرالرمررLDL-Cةس بر

 [ الآتية  م21عا لة]بالاعتما  على الم الد  وذل في مصل  LDL-Cتم حساب تركيز البروتين الدمني منخفض الكثافة 

LDL-C conc.( mg/dl)= Total Cholesterol – ( HDL-C + VLDL-C ) 

رررررررررررررررررررررررررال حل لرالاة  ئيررررررررررررررررررررررررررررررررررررررررررررررررررررررررررررررررررررررررررررررررر

وتم  ،    Mean ± SDوتمثل القيم الم ج  ة في الجداول )، (Anova)حللت النتائج إحصائيا باستعمال البر امج الاحصائي

  >P  (0.05لااتيفات بمست و وحد ت ا ، للمقار ة بين  المجاميع  لتحليل  تائج المرضى وارححاء  t-testاستخدا  ااتبار )

ر م2013وتم رسم ارشكال البيا ية باستخدا  بر امج أكسل ) ،   >0.01Pو)

رر

رالن  ئجرلالان قشار

  فيرن لرالرمرمهن نرالسبكس ونس   ر
 (Mean ± S.D)    الا حراح المعياري± بينت النتائج أكَّ المت سا  

في حين بلغ  بارمرا  القلبية/ مل في امصال    المرضى المصابين  بيك غرا   1.07±6.82بلغ ) لمست و مرم ك السبكسين 

لسبكسين افي مست و م رم ك  معن ي وتظمر النتائج حص ل ا خفا  م    الاححاء في امصال/ مل    بيك غرا ±11.0 88.9)

 م1في الشكل  ضابطة وكمامقار ة بارححاء كمجم عة  بارمرا  القلبيةمست و احتمالية المرضى المصابين  وعند

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

 

نس   رمهن نرالسبكس ورفيرأن  لردمرالع ن ترق ررالر اسار1الشكلر  

 

تعديل ت ازك الطاقة وامتصا   الدمنية بما في ذل ت في ار سجة يعد السبكسين ببتيد حديث له وظائف متعد ة الاتجاما    

، اذ ينشا Galectin-1-GAL  ارحما  الدمنية وت ازك الجل ك زم  واك افعالما تكمن ب اسطة ةيل ا  ا  فرعية من مستقبيت
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GALR2 galanin receptor2 و GALR3 galanin receptor3 [ 22،23وبق ة عالية وتقارب عالي] ،  اتفقت  تائج

الى ا خفا  في مست يات السبكسين في المرضى  اذا شاروا ، [24وجماعته ]  Porzionato  الدراسة الحالية مع ما ت حل اليه 

وذل   ظرا لزيا ة التعبير عن السبكسين في الاستقبال الكيميائي  ، المصابين باحتشاء العضلة القلبية مقار ة بالمجم عة الضابطة

المحيطي مما يشير الى أك السبكسين كاك حساسا لتركيز الاوكسجين اذ ا خفض مست ا   اال الخييا بشكل حا  تحت تأةير  قص 

     م Hypoxia الاوكسجين

رمهن نراله سس  ورفيران  لرالرمر

   اا  غرا  / مال فاي امصاال 12.4±161.5مرم ك الريسستين بلاغ ) لمست و المعياريالا حراح ± بينت النتائج أكَّ المت سا 

    اا  غرا  / مال فاي  امصاال    الاحاحاء  وتظمار النتاائج  66.4 11.6 ±في حين بلغ ) بارمرا  القلبية   المرضى المصابين 

  فاي امصاال    المرضاى المصاابين  (P< 0.05الريسساتين  وعناد مسات و  معنا يحص ل ارتفا   معنا ي فاي مسات و مرما ك 

 م2كما في الشكل بارمرا   القلبية مقار ة بارشخا  الاححاء كمجم عة ضابطة و

 

 

فيرأن  لردمرالع ن ترق ررالر اسانس   رمهن نراله سس  ورر2الشكلر  

     

الضابطة، مصل الد  بشكل ملح ظ في امرا  القلب مقار ة  بالمجم عة  ريسستينارتفعت مست يات  ،في الدراسة الحالية    

 و  ، [26] وجماعته Leeو  ، [25وجماعته ] Montazerifa تائج مو  الدراسة تتف  مع عد  من الدراسات التي أجراما  وكا ت

. [27] Hatice مرم ك الريسستين م  في مست يات ارتفا  ملح ظأظمرت  والتي 

يعد عامل مسبب فاي تطا ر الامارا  القلبياة ال عائياة اص حاا امارا  الشارايين التاجياة وفشال القلاب  الريسستينوجد اك 

ولااي  فااي الخييااا  ، يااتم التعبياار عاان الريسيسااتين بشااكل أساسااي فااي الضااامة ماان ار سااجة الدمنيااة البيضاااء ، [28،29]الاحتقااا ي

وقد يسامم في عملية تصلب الشرايين عن  ري  تنشيا الخييا البطا ية مما ياؤ ي إلاى الال وظيفاي فاي البطا اة  ، الشحمية البشرية

 م                                                                                    وبالتالي تحفيز مسارات متعد ة مؤيدة لتصلب الشرايين

ااا إ تااا  ال سااطاء المؤياادين ليلتمابااات مثاال  الريسسااتين، ويمكاانابيااة إفااراز حفاازت الاسااتجابات الالتم أك يعاازز المقاااو  أيض 

وبالتاالي تفااقم الاساتجابة المؤيادة ليلتماباات مان  ، B -  جزئي ا عن  ري  تنشيا مسار إشارات العامال النا ويIL-6)6 ا ترل كين 

أك ياؤةر المقااو  علاى وظاائف الخيياا  ذلا ، يمكانم  عايوة علاى الخثارةايل ر و  الفعل اييجابية التي  تشارك في عد  استقرار 

 مendothelin-1  [30،32]ال عائية ويمارس تأةيرات مباشرة لتعزيز تنشيا الخييا البطا ية من ايل تعزيز إ يق 

                       نس    ترالرم نرفيران  لردمرالع ن ترق ررالر اسا

البروتينات الدمنية  ، البروتينات الدمنية عالية الكثافة ،تم قياس مست يات الدم ك )الك لسترول الكلي،الكليسريدات الثيةية

الا حراح المعياري  للدم ك قيد ± وا لة الكثافة  في امصال    المرضى المصابين بارمرا  القلبية والاححاء وكاك )المت سا  

رم1الدراسة كما في الجدول 
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رفيران  لردمرالع ن ترق ررالر اسا.رالا حهافرالاع   يرلاس    ترالرم ن±رالا  سطررر1جرللر

Ƥ < Mean ± S.D. 

Patients (G2) 

Mean ± S.D. 

Control (G1) 

Parameters 

0.05 222 ± 66.7 111.4 ± 33.2 T.Cholesterol(mg/dl) 

0.05 11.01± 3.21 37.3 ±16.7 HDL-C (mg/dl) 

0.05 239.6±13.7 ±22.7117.6 Triglycerides(mg/dl) 

0.05 185.9± 16.3 123.8± 8.2 LDL-C(mg/dl) 

 

 نس   رالك لس هللرالكلير

فاي امصاال  3سم100ملغم / )222 ± 66.7الا حراح المعياري لمست و الك ليسترول الكلي كاك )±  أكَّ المت سابينت النتائج 

كماا  فاي امصاال    ارشاخا  الاحاحاء  3سام100ملغام /   )111.4  ±33.2   ارشخا  المصابين بارمرا  القلبية مقار ة باـ 

ل    المرضاى   فاي أمصاا (p ≤ 0.05وبينت النتائج أكَّ مست و الك لسترول ارتفع معن يا  وعند مسات و احتمالياة  م 1في الجدول 

  م 3المصابين بارمرا  القلبية مقار ة بارشخا  الاححاء  وكما في الشكل 

 

رنس   رالك لس هللرفيرأن  لردمرالع ن ترق ررالر اسار3الشكلر

إلاى عادة  الك لساترول  ويعازو ماو  الزياا ة فاي مسات و ، [33،34]تتف   تائج الدراسة الحالياة ماع ماا ت حال إلياه البااحث ك        

أو  تيجاة عاد  كفااءة مساتقبيت الجازء  Low density lipoprotein (LDL) اسباب منما تحلل البروتين الادمني وا اا الكثافاة

 Acyl Cholesterol فاي ار ساجة كاول  إلاى  شاا  إ ازيم Low density lipoprotein (LDL) البروتيناي الخاحاة باـ

transferase    المسااؤول عاان امتصااا  الك ليسااترول فااي الامعاااء بايضااافة إلااى زيااا ة تصاانيعه  االيااا  بايضااافة إلااى أسااتمال

تز ا   سبة الك لسترول عن المعدل الطبيعي عند ايحاابة بابعض ارمارا  ومنماا تصالب ، [35]ال جبات الغنية بالدم ك المشبعة 

وإك مااو  الزياا ة  اجمااة عاان عاادة اساباب منمااا التغويااة والتااي تسابب ارتفااا  تراكيااز الاادم ك فااي  ، [36]الشارايين وأماارا  القلااب 

  م [37]البيزما 

                                        نس   رالرم نرالثلاث ا

فاي أمصاال     3سام100  ملغام /13.7239.6±(الثيةياة ما الا حراح المعيااري لمسات و الادم ك ±  أكَّ المت سابينت النتائج    

 كماا فاي فاي أمصاال    ارشخـاـا  ارحاحاء 3سام100  ملغام /117.6±22.7المرضى المصاابين باارمرا  القلبياة مقار اة باـ)

ال    المرضى   في أمص(p≤ 0.05مست و احتمالية  معن يا  وعندم اظمرت النتائج اك مست و الدم ك الثيةية قد ارتفع  1الجدول 

 م4مقار ة بارشخا  الاححاء وكما في الشكل 
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رنس   رالرم نرالثلاث ارفيران  لردمرالع ن ترق ررالر اسار4الشكلر

اك ارتفا  الكليسيريدات الثيةية عند الاشخا  المصاابين  ابين  [، الوين33،38] كي مناتفقت  تائج الدراسة الحالية مع  تائج 

الكليسيريدات الثيةياة عامال اطار قا ي ومساتقل فاي احادال الاحاابة  تعد العصيدي، اذبأمرا  القلب ال عائية ومرضى التصلب 

الاى ارتفاا  تركياز الكليسايريدات الثيةياة عناد مرضاى الايارا يين المصاابين  ، [39]وجماعتاه Heidari بتل  الامرا ، كما بين 

مقار اة بارحاحاء الاوي بلاغ تركياز  لاديمم   )  198mg/dl)بالتصلب العصيدي ومرضى الاوعية الدم ية القلبية اذ بلغ تركياز   )

(146mg/dl زياا ةاذ اك الزيا ة في تركيز الكليسيريدات الثيةية يعزو الى تناول الاغوية الغنية بالدم ك التي تؤ ي بدورما الى م 

مؤ يةٍ الى استي  اييا الكبد كمياات عالياة ، والتي عند تحللما تسبب تحرير للأحما  الدمنيةالكايل مايكرو ات  اال الامعاء  ا تا 

 [م40] البروتينات الدمنية وا لة الكثافة جدا  تركيز الكليسيريدات الثيةية و  ةٍ بول  ارتفا  في  الدمنية مسببمن الاحما

  هللرر الرمن ارع ل ارالكث فارللك لسرالبهلت ن تنس   ر

فاي أمصاال   3سام100  ملغام / 11.01 ±3.21كااك ) C-HDLل لمسات و االا حراح المعياري ±  المت سا أظمرت النتائج أكَّ      

كماا فاي فاي أمصاال    الاحاحاء كاـمجم عة ضاابطة  3سام100  ملغام /37.3 ±16.7   المصابين باارمرا  القلبياة مقار اة بـاـ)

فاي أمصاال    ارشاخا     HDL-C  لمسات و الاـ5p ≤ 0.0وبينت النتائج  حص ل ا خفاضا  معن يا   وعناد مسات و ) ، 1الجدول 

  م 5الشكل المرضى مقار ة بارشخا  ارححاء  وكما في 

 

رنس   رالرم نرع ل ارالكث فارفيرأن  لردمرالع ن ترق ررالر اسار.ر5الشكلر

  ا خفاا  فاي فعالياة HDL-Cقاد يعا   سابب الا خفاا  فاي مسـاـت يات ) ، [41] تاائج  راساة   تتف   تائج الدراسة الحالية مع    

وكاول   ، الاى أحماا   منياة و كليسايرول TG  Triglyceride)الوي يؤ ي الى تحلل الادم ك الثيةياة  أ زيم  لايب بروتين لايبيز

  Apo proteins  عاان  رياا  اعاقااة  قاال كاال ماان )HDL-Cوالتااي تااؤ ي الااى اسااتنفاذ جزيلااات ) VLDL-Cقلااة تحلاال جزيلااات 

ك ليسااترول فااي   وكااول  التبااا ل بااين أسااتر الHDL-Cوالاادم ك المفساافرة ماان الييب بروتينااات الغنيااة بالكليساايريدات الثيةيااة الااى )

(HDL-C و  TG فيVLDL-C [42م] 

رالرمن ارلاطئارالكث فارللك لس هللرررنس   رالبهلت ن ت

في  3سم100ملغم / )185.9 ±16.3(في مصل الد  كاك  C-LDLالا حراح المعياري  لمست و الـ± مت سا بينت النتائج أكَّ 

كما في في أمصال    مجم عة ارححاء كمجم عة ضابطة  3سم100ملغم / )123.8 ±8.2) أمصال    مرضى القلب مقار ة  بـ
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للأشخا  المصابين  (p≤0.05)يرتفع ارتفاعا  معن يا   وعند مست و احتمالية  LDL-Cوبينت النتائج أكَّ مست و الـ ، 1الجدول 

  ضابطة مارححاء كمجم عة  مقار ة بارشخا بارمرا  القلبية 

 

 

رالرمن ارلاطئارالكث فارفيرأن  لردمرالع ن ترق ررالر اسانس   رالبهلت ن ترر6الشكلر

   الاى التحلال LDL-Cارتفا  مساـت و ) قد يعزو، [43،44]تتف   تائج الدراسة الحالية مع ما ت حل اليه مجم عة من الباحثين    

  الاى ار ساجة LDL-Cبالمستقبيت الم ج  ة في الكبد والتي تلعاب  ورا  كبيارا  فاي تقليال تحا ل )  LDL-Cالوي يحصل في ارتبا 

 م [45]رC - LDLالكبدية ومن ةم زيا ة تركيز  في مصل الد  مما يؤ ي الى ارتفا  الك لسترول السيا 

 

  .الاس ن  ج ت

بينما  بارححاءممقار ة مرضى المصابين بارمرا  القلبية    الحص ل ا خفا  في مست و مرم ك السبكسين في مصل 

ت يات الدم ك لدو مس حص ل ارتفا  في، حص ل ارتفا  فعالية مرم ك الريسستين في مصل    مرضى القلب مقار ة بارححاء

 م اذ  كاك مست ا  منخفضا  HDL-Cمقار ة بارححاء ما عدا مست و مجاميع المرضى 
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This study conducted on 60 patients males their ages ranged between37-79 

years diagnosed as heart disease patients in Samara general hospital in 

Samarra city for the period between 1/10/2019 to 29/12/2019 compared to 30 

apparently healthy person as a control group. Serum spexin was significantly 

lower (P≤ 0.05) in patients (6.82±1.07) compared to control (88.9±11.0) 

pg/ml. Serum resistin was significantly higher (P ≤ 0.05) in patients 

(161.5±12.4) compared to control (66.4±11.6) ng/ml .Total cholesterol, TG, 

LDL-c was significantly higher (P≤ 0.05) in patients (222.0±66.7), 

(239.6±13.7), (185.9±16.3   ( compared to control (111.4±33.2), (117.6±22.7), 

(123.8±8.2  ( mg/dl serum HDL-C was significantly lower(p<0.05) in patients 

(11.01±3.21mg\dl) compared to control (37.3±16.7mg\dl). 
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